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  本书的审校工作由国内临床与咨询心理学领域的六位专家通力合作完成，各章的审校者依章节顺序为：


  第1章　异常心理和行为一瞥


  北京大学　钱铭怡　教授


  第2章　异常的理论与治疗


  南京大学　桑志芹　教授


  第3章　异常的评估与诊断


  北京大学　徐凯文　副教授


  第4章　研究方法


  北京大学　徐凯文　副教授


  第5章　创伤、焦虑、强迫及相关障碍


  北京大学　徐凯文　副教授


  第6章　躯体症状障碍和分离障碍


  北京大学　王登峰　教授


  第7章　心境障碍和自杀


  南京大学　桑志芹　教授


  第8章　精神分裂症谱系及其他精神病性障碍


  北京大学　王登峰　教授


  第9章　人格障碍


  北京大学　徐凯文　副教授


  第10章　神经发育障碍与神经认知障碍


  北京大学　苏彦捷　教授


  第11章　破坏性、冲动控制及品行障碍


  北京大学　苏彦捷　教授


  第12章　进食障碍


  复旦大学　高隽　副教授


  第13章　性障碍


  复旦大学　高隽　副教授


  第14章　物质使用和赌博障碍


  复旦大学　高隽　副教授


  第15章　健康心理学


  复旦大学　高隽　副教授


  第16章　精神健康与法律


  北京大学　钱铭怡　教授


  

推荐语


  心理健康是幸福人生的基础。在社会快速发展和变迁的时代，威胁心理健康的因素越来越多，了解和识别异常心理和行为不仅是临床心理学家的使命，也是所有从事心理健康服务的专业人员的责任。强烈推荐苏珊·诺伦-霍克西玛所著的《变态心理学》（第6版），这是我迄今为止读过的最新颖、最创意、最丰富、最全面的可读性强的心理病理学教科书。这位以使用实证方法来解决重要的社会和精神健康问题为自己职业生涯重要目标的学者，以她敏锐的目光告诉我们，心理障碍的理解正在发生着革命性改变，传统的类别模型正在被连续谱模型所代替，心理的正常与异常之间不再那么泾渭分明了。阅读她的书，你不仅可以用新的连续谱模型视角理解每一种心理障碍及其诊断标准、治疗方法的新变化；而且你更可以感受到作者对人的深切关怀和尊重。


  樊富珉

  清华大学心理学系教授，博士生导师

  2017年5月30日


  樊富珉


  [image: 00]


  ■ 清华大学心理学系教授，博士生导师，前任副系主任


  ■ 中国心理学会认定心理学家、注册督导师


  ■ 中国科协全国临床与咨询心理学首席科学传播专家


  ■ 教育部普通高等学校大学生心理健康教育专家指导委员会委员


  ■ 卫计委应急管理专家咨询委员会心理救援专家组委员、卫计委全国心理援助热线专家


  ■ 中国心理学会理事、临床与咨询心理学专业委员会副主任、危机干预工作委员会副主任委员、临床心理学注册工作委员会副主任、伦理分委员会主任


  ■ 中国心理卫生协会常务理事、团体心理辅导与治疗专业委员会主任委员、职业心理健康促进专业委员会副主任委员、大学生心理咨询专业委员会学术委员会主任


  ■ 中国社会心理学会常务理事、心理健康专业委员会主任委员


  

缅怀


  苏珊·诺伦-霍克西玛（1959—2013）


  
    [image: noL35384_fm01]

    Susan Nolen-Hoeksema

  


  2013年1月，我们不幸失去了一位备受尊敬的作者和朋友，苏珊·诺伦-霍克西玛。苏珊是著名的学者、教师、导师和学界领袖。她因以下方面的杰出贡献而享誉国际：人们如何调节情感和情绪，人们容易受到情绪问题（尤其是抑郁）伤害的特定思维模式有何特点，又该如何缓慢复原。她的研究极大地影响了专业领域对于妇女和女孩抑郁的看法，她提出了关于思维反刍和抑郁的开创性理论，影响了其后不计其数的实证研究和理论贡献。


  她曾说过：“我的职业生涯专注于两个目标。其一是使用实证方法来解决重要的社会和精神健康问题（抑郁、思维反刍、女性精神健康）。其二是传播心理科学。我还相信，通过我的《变态心理学》教科书以及写给大众的关于女性精神健康方面的著作，能将科学知识传播给公众。”


  苏珊生前先后任教于斯坦福大学、密歇根大学和耶鲁大学。她的研究工作专注于抑郁、情绪调节和性别，并因此获得学界认可和诸多奖项：美国心理学协会（APA）第12分支颁发的David Shakow早期成就奖，美国心理学协会女性委员会颁发的杰出领导奖，美国心理科学协会（APS）颁发的James Mckeen Cattel会员奖以及美国国家精神健康委员会颁发的研究生涯奖和多项研究资助。此外，她还是《临床心理学年鉴》（Annual Review of Clinical Psychology）的创刊主编，该期刊目前是临床心理学领域引用率最高的期刊。


  除了是一位成就斐然的教授、学者、教师和作家，苏珊还是一位富有爱心和无私奉献的母亲、妻子、女儿、姐妹、朋友和导师。无论是在工作中还是在个人生活中，苏珊都鼓舞并激励了很多人，大家都深深地怀念她。


  To Michael and Richard


  

内容提要


  为什么人们会抑郁甚至产生自杀倾向？为什么有些人对社交感到焦虑和恐惧？我们在经历创伤后为什么难以走出阴影？为什么有些人自恋而有些人自卑？赌博和毒品为什么让人上瘾？我们或多或少都有过这样异常的体验，无论是我们自己还是家人和朋友。异常心理和行为离我们并不遥远，它们就发生在我们身边。


  变态心理学（也译作异常心理学）是对各种异常心理现象和行为进行研究的心理学分支学科。苏珊·诺伦-霍克西玛是该领域的领军者，曾担任美国耶鲁大学心理学系主任，她所著的《变态心理学》（第6版）是美国高校中广泛采用的变态心理学教材。作者基于最新出版的《精神障碍诊断与统计手册》（DSM-5），以代表未来发展趋势的连续谱模型为视角，结合相关个案和前沿研究，全面而深入地介绍了各种心理障碍的症状、诊断、成因和治疗手段。作者始终强调心理障碍的连续性，即正常与异常之间并不存在泾渭分明的界限，同时注重实证性和整合，关注文化和性别的作用。第6版不仅根据DSM-5进行全面修订，对章节进行重新编排，而且书中详细列出了DSM-5诊断标准以及相对于DSM-IV-TR的变化。此外还更新了300多篇参考文献，其中80%都是2010年之后的文献。


  本书既是一部科学、严谨的科学著作，而其引人入胜的写作风格以及贯穿全书的非常人物、个案研究、灰色地带、批判性思考等各种专栏和图表，也会让读者对心理障碍产生更多的感性认识，进入心理障碍者的主观世界。本书既可作为高等院校变态心理学课程的教材或参考书，也可供心理咨询与治疗领域的工作者在实践中参考，同时也有助于普通读者正确地认识异常心理和行为。


  （本书自2018年8月第2次印刷起因第三方版权问题对部分插图进行了处理，特此说明。）


  

前言


  我们对心理障碍的理解正在发生革命性的变化。新出现的证据表明，很多心理障碍，例如抑郁和焦虑，只是代表了普遍经验的一种极端状态，“正常”和“异常”之间不再那么界限分明。如今，临床医生越来越多地将心理问题视为连续谱的一部分，这个连续谱的范围从健康、功能正常的行为、思维和感受，到不健康、功能失调的行为、思维和感受。此连续谱模型与过去的类别模型大相径庭。在类别模型中，某个人要么有心理障碍，要么没有。传统上，《精神障碍诊断与统计手册》（DSM）这样的分类诊断系统就是以类别模型为特征的。类别模型在变态心理学的研究和实践中仍然占据主导地位，但连续谱（维度）模型在DSM-5中具有重要地位。为了反映DSM-5的变化，《变态心理学》（第6版）进行了全面的更新，章节也按照DSM-5对障碍的最新分类重新进行了编排。另外，书中还详细列出了各个障碍诊断标准的详细变化。


  表5.3　特定恐怖症的DSM-5诊断标准


  
    A. 对于特定的事物或情境（例如，飞行、高处、动物、接受注射、看见血液）产生明显的害怕或焦虑。


    B. 恐惧的事物或情境几乎总是能够立即诱发害怕或焦虑。


    C. 主动回避恐惧的事物或情境，或者带着强烈的害怕或焦虑去忍受。


    D. 这种害怕或焦虑与特定事物或情境所引发的实际危险以及所处的社会文化环境不相称。


    E. 这种害怕、焦虑或回避通常持续至少6个月。


    F. 这种害怕、焦虑或回避引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    G. 这种障碍不能用其他精神障碍的症状来更好地解释，包括与下列这些情况相联系的害怕、焦虑和回避：惊恐样症状或（如广场恐怖症中的）其他功能丧失症状；（如强迫症中的）与强迫思维有关的事物或情境；（如创伤后应激障碍中的）与创伤性事件相关的提示物；（如分离焦虑障碍中的）离家或离开依恋者；（如社交焦虑障碍中的）社交情境。


    标注如果是：


    根据恐惧刺激源编码：


    300.29（F40.218）动物型（例如，蜘蛛、昆虫、狗）。


    300.29（F40.228）自然环境型（例如，高处、暴风雨、水）。


    300.29（F40.23x）血液–注射–损伤型（例如，针头、侵入性医疗操作）。


    编码备注：选择具体的ICD-10-CM编码如下：F40.230害怕血液；F40.231害怕注射和输液；F40.232害怕其他医疗服务；300.29（F40.233）害怕受伤。


    300.29（F40.248）情境型（例如，飞机、电梯、封闭空间）。


    300.29（F40.298）其他（例如，可能导致哽噎或呕吐的情况；儿童则可能表现为对巨响或化妆人物的恐惧）。


    编码备注：当存在超过一种恐惧刺激源时，需要列出所有适合的ICD-10-CM编码（例如，害怕蛇和飞行，其编码为F40.218特定恐怖症，动物型和F40.248特定恐怖症，情境型）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders , Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  在一个正常和异常之间的界限并非泾渭分明的世界中，学生在学习变态心理学时必须要有更加敏锐的眼光。这一版本讨论了每一个心理障碍在功能连续谱上所处的位置，并培养学生对这样的连续谱模型进行批判性思考的能力。本书将DSM-5中每一个心理障碍的诊断标准展示在表格中，例如此处的表格，描述了DSM-5做出的改变，并讨论为什么做出这些改变。


  除了新的特点，这一版本保留了之前版本对变态行为的生物学、心理学、社会学观点的整合，并继续关注性别和文化对异常行为的影响，同时突出心理障碍个体的个人陈述。


  重新编排


  DSM-5对一些障碍进行了重新分类和组织，特别是DSM-IV-TR中的儿童障碍、某些焦虑障碍和人格障碍。《变态心理学》（第6版）保留了第5版的大部分编排，但对某些章节进行了重新组织以反映DSM-5的重要变化。具体变化包括：


  
    	儿童障碍：DSM-5将从前该类别的诊断分成了几个类别，包括神经发育障碍（智力发育障碍[之前为精神发育迟滞]和特定学习障碍、孤独症、注意缺陷/多动障碍）以及破坏性、冲动控制及品行障碍（品行障碍、对立违抗障碍、纵火癖、盗窃癖、间歇性暴怒障碍、反社会型人格障碍）；分离焦虑障碍被并入焦虑障碍中。


    	焦虑障碍：DSM-5将创伤后应激障碍（PTSD）和强迫症（OCD）从其他焦虑障碍中独立出来。DSM-5新的“强迫症”一章中包括囤积障碍、拔毛障碍和躯体变形障碍。上文提到，DSM-5将分离焦虑障碍从儿童障碍移到焦虑障碍中。


    	《变态心理学》（第6版）将第5版中的“创伤、焦虑、强迫及相关障碍”一章更名为“焦虑障碍”，并继续把强迫症和创伤后应激障碍包括在内；分离焦虑以及囤积障碍、拔毛障碍和躯体变形障碍现在被包括在这一章中。


    	《变态心理学》（第6版）对“人格障碍”一章进行了全面的修订，以反映DSM-5中的变化。

  


  第6版的变化


  《变态心理学》（第6版）全面更新了近300篇新文献，其中2010年及之后的文献大约占80%。本版基于2013年5月颁布的DSM-5而修订，反映了该文献中所有理论和诊断上的变化。正文和图片都适当进行了更新。


  关注经验的连续性


  因为连续谱模型有助于学生理解心理病理学，《变态心理学》（第6版）在“连续谱模型”专栏中将这些模型置于前面和核心的位置。本书从第1章即引入连续谱模型，并且每一章都有图表加以说明。后面的每一章一开始都会讨论如何将连续谱模型应用于本章所探讨的障碍。例如，第7章“心境障碍”就展示了一系列经验，范围从一般的忧郁到长期的、使人衰弱的抑郁症。


  
    连续谱模型下的心境障碍


    [image: cutq_2_44120_l]


    考试成绩不如预期或有个朋友生气时，你可能会说“我好郁闷”这样的话。这样的事件常常会消耗我们的精力，削弱我们的动机，动摇我们的自尊，让我们感到沮丧和忧郁，这都是抑郁的症状。


    更重大的事件，如亲人死亡、婚姻破裂或失业，会引起更加严重的抑郁症状。有些人的症状可能是轻度或中度的，不影响日常功能。然而，负性事件之后出现的抑郁症状会令人衰弱，并且会持续很长一段时间。在一些案例中，重度的抑郁症状没有任何明显原因就出现了。抑郁的诊断取决于症状的严重程度和持续时间。


    与抑郁症状一样，躁狂症状在严重程度和持续时间上也各有不同。当生活中某件事进行得非常顺利时，如被大学录取或跟某个特别的对象开始一段恋情，你可能会体验到一种“迫切”的兴奋感。跟抑郁一样，中度的躁狂症状通常与特定情境有关，情境消失后症状也随之减轻。然而，躁狂发作的症状超过了因为发生好事而感到快乐的程度。被诊断为躁狂症的人常常易激惹，对别人缺乏耐心。极度的自信可能导致他们去实施一些赚取财富或影响他人的宏大计划，或做出极端冒险或冲动的行为。


    对研究者和临床医生来说，区分对常见或不常见事件的正常情绪反应和心境障碍具有极大的挑战性。当你因丧亲而哀伤时，这些情感可以持续多长时间而不被认为是心理障碍？在DSM-5的修订过程中，一个最大的争议就是如何定义与丧亲反应有关的抑郁障碍（Frances & Widiger, 2012）。一些人认为丧亲导致的抑郁症状在大部分时候都不应被诊断为心理障碍，另一些人则认为在诊断中排除与丧亲有关的抑郁，就忽视了这些抑郁症状对人们生活的负面影响和治疗的需求。


    另一方面，极端自信、雄心勃勃、敢于冒险、精力充沛是在我们这个蓬勃发展的高科技社会取得成功的秘诀。其实在历史上，这些就是商业、政治、政府和艺术领域中很多领导者和创新者的特征（Jamison, 1993）。我们要如何区分创造性天才或创业精神和躁狂症呢？

  


  每一章也包含一个名为“灰色地带”的新专栏，此处会展示一些模棱两可的案例研究，以说明对正常和异常做出判断的复杂性。学生要回答这个案例中的诊断是否有依据；然后，在这一章的末尾会讨论做出判断所涉及的问题，学生从而了解到DSM是如何看待这个案例的。


  
    灰色地带


    阅读下面的案例研究。


    上个星期，雷蒙在变灯时左转，当时另一辆车加速冲过十字路口并撞上了他的车，副驾驶那边整个被撞烂了。幸运的是，雷蒙没有受伤，他的安全气囊起到了部分作用。他从车里出来，冲着撞他的那位司机吼叫，然而他看到对方失去了意识并且在流血。雷蒙马上拨打了911，救护车几分钟之内赶到。


    事故发生后，雷蒙就一直做噩梦。在梦中他又一次发生了事故，只是这一次后座上有他三岁的女儿，她在事故中受伤严重。他醒来时大汗淋漓，不时还会尖叫。他不得不走进女儿的卧室，抚摸她以确信她没事。他因为失眠而疲惫，并且一直在回想那次事故，思考自己应该怎么做才能避免它，因而在工作时不能集中精神。今天他坐在办公桌前，再次在脑海中回放事故，这时候老板走过来向他提了一个问题。雷蒙听到有人叫自己名字，一下子跳了起来，以至于把咖啡打翻在桌上，洒得满桌都是。


    你会将雷蒙诊断为我们在本章中讨论过的哪种障碍？（讨论见本章末尾。）

  


  关注批判性思考


  区分正常和异常仅仅是临床心理学的众多难题之一。我们如何才能真正了解心理障碍的病因？我们如何才能将关于某种心理障碍的普遍知识应用于特定的个体？在这一版中，学生将围绕每一章末尾的“批判性思考”专栏中的问题，来磨炼自己对这些难题进行批判性思考的能力。有一些问题要求学生将他们学到的关于某个障碍的病因和治疗方法的知识应用到具体的案例中。另一些问题则鼓励学生设计实验或干预措施，反思他们的个人经验，或就临床心理学上有争议的话题说出他们的观点。


  
    批判性思考


    阅读下面阿尼卡的个案，然后根据三种不同的取向来解释造成她这些症状的原因：生物学取向，至少一种心理学取向，以及社会文化取向。（讨论见本书末尾。）


    阿尼卡的母亲生她时才16岁，而且对酒精及多种违禁药物成瘾。阿尼卡出生后，她的母亲试图戒除酒瘾和毒瘾，但她的瘾太大了。因为持续的物质滥用以及对女儿的忽视和虐待，她失去了对阿尼卡的监护权。阿尼卡的母亲重回街头，阿尼卡则辗转于各个寄养家庭之间。有些家庭的人充满爱心，他们在阿尼卡闹脾气的时候尽最大努力来安抚她，而有些家庭在她发作的时候会变得粗暴。


    阿尼卡的学业表现非常差。她总是开小差，几乎不做家庭作业。她发现自己无法长时间集中注意力去阅读和记住学习材料。最主要的是，阿尼卡总是因为攻击其他孩子或逃课去与别的孩子抽烟而陷入麻烦。


    当阿尼卡进入青春期时，她产生了自毁倾向，有时她会用剃刀割伤自己，并有两次试图自杀。她被强制去看心理医生，她告诉他们，她是“坏的”和“有缺陷的”，她想去死。

  


  关注与学生的连接


  关于心理障碍的知识正在快速增长，需要学生和老师花费的时间也越来越多。第6版的修订是为了解决学生真正需要知道什么问题，并就各种心理障碍的本质、病因和治疗进行彻底的、集中的讨论。为了吸引学生，很多新的例子和案例研究都描述了人们熟悉的当代名人，例如足球明星大卫·贝克汉姆。“批判性思考”专栏中的问题让学生就有争议的话题发表自己的观点——例如将饮酒年龄下调至18岁，以激发学生的兴趣。
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  关注实证性和整合


  第6版反映了变态心理学领域的最新趋势，这个领域变得更加注重实证基础和学科交叉性。每一章都以得到实证支持的理论和治疗为核心，并补充了关于各种心理障碍的研究理论和治疗的最新文献综述。如果某些理论或治疗尚未得到实证支持或经过充分的检验，正文中会加以说明。最新研究的综述在很大程度上受益于该领域声望最高的一些研究者寄来的预印本和印刷中的清样。因此，本书得以展示在该领域最杰出、最有智慧的研究者看来最重要的新成果以及该领域的前进方向。


  
    [image: cut_3_55651_m]

    图8.8　精神分裂症中生物学因素与心理社会因素的相互作用

  


  心理病理学的生物心理社会整合模型仍是第6版的特色之一。每一章的结束部分为“本章整合”，其中描述了如何从整合的角度来看待本章所讨论的心理障碍，并用图表加以说明。


  关注人


  《变态心理学》（第6版）的内容并不限于理论或研究。它在本质上是关于人——那些遭受心理健康问题、与之抗争以及有时克服了这些问题的人们。在本书中，你从始至终都能听到他们的声音，并从中了解心理障碍者的个人体验。


  每一章的开始是名为“非常人物”的专栏，描述了一些心理障碍者的生活。其中一些人极其成功，例如约翰·纳什（诺贝尔奖获得者）或凯·雷德菲尔德·贾米森（研究员、教授）。另一些人，例如希斯·莱杰，是学生们在媒体上熟知的。还有一些人则过着更加普通的生活，不过对于具有重度心理障碍的人来说，这本身就是一项巨大的成就。这些故事带领学生们走出诊断标准列表，进入心理障碍者的主观世界。


  
    非常人物


    大卫·贝克汉姆，场上场下皆完美
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    足球明星大卫·贝克汉姆踢定位球时无与伦比的曲线射门能力，在电影《我爱贝克汉姆》中被塑造成不朽的经典。贝克汉姆不仅在赛场上是个完美主义者，在生活中他对于秩序和对称也有极致的追求：“我有强迫症，所有的东西都必须排列成一条直线，或者每样东西都必须是成对的”（引自Dolan, 2006）。贝克汉姆会花费数个小时将家里的家具以某种方式摆整齐，或者将衣橱里的衣服按颜色排列整齐。他的太太维多利亚（前辣妹组合成员）说：“如果你打开我们的冰箱，每一边都是十分协调的。我们有三个冰箱——一个用来放食物，一个用来放沙拉，第三个用来放饮料。在放饮料的冰箱里，所有的东西都是对称的。如果有三罐饮料，他会扔掉一罐，因为必须是偶数才行”（引自Frith, 2006）。


    贝克汉姆的足迹遍及世界各地。他曾为世界顶级的球队效力，包括皇家马德里、曼彻斯特联、洛杉矶银河和AC米兰。每次新入住一个酒店房间，他都必须把每件东西整理得井然有序：“进到酒店房间，我必须把所有的散页纸和书都收到抽屉里之后，才能够放松下来。所有的一切都必须非常完美”（引自Frith，2006）。他在曼联的队友知道他有这种强迫症，他们会故意弄乱他的衣服或者搬动他酒店房间的家具来使他抓狂。

  


  每一章都包含了名为“讲述”的专栏，其中引用了心理障碍者的自述。通过让承受心理障碍症状折磨的人描述他们的体验，这些引述使学生在主观上对各种心理障碍的症状有所认识。在这个专栏中，学生们可以更加深刻地理解心理障碍的症状及其对人们生活的影响。


  关注文化和性别


  从第1版起，《变态心理学》就一直在探索文化和性别在心理障碍中的作用，它们影响人们对某种心理障碍的易感性、心理障碍的表现或对治疗的反应。第6版包括对文化和性别的实证研究的最新讨论，并突出了有争议的部分，例如文化对人格障碍诊断的影响（第9章）。
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第1章

  异常心理和行为一瞥


  [image: image_5_0_l]


  本章提纲


  连续谱模型下的异常


  非常人物


  定义变态或异常


  灰色地带


  异常的历史回顾


  现代观点的出现


  现代心理健康保健


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的异常
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  作为人类，我们拥有思维、感受和行为。大多数时候，我们的思维、感受和行为帮助我们在日常生活中发挥功能，实现我们心中的重要目标或价值。但有时，我们都会有一些令我们沮丧的想法，体验到一些宁可没有的感受，做出自我挫败或有害他人的行为。我们会发现自己在某些情境中无法像他人一样思考、感受或行为——例如，我们无法告别一段失败的关系。我们会对某些情境感到伤心难过，而其他人却无动于衷，如考试只拿到平均成绩。我们的思维、感受或行为会干扰我们的日常生活功能，如我们在被抢劫后不敢独自走路。或者我们的行为方式对自己或他人带来危险，如酒醉驾车。


  如上图所示，思维、感受或行为问题从正常到异常之间的范围内变化。我们可能会认为，正常的思维、情绪和行为与被界定为“异常”的思维、情绪和行为之间有着清晰的分界线。一旦某个人的行为或感受跨越了这条线，我们就可以说这个人出了问题或者他有心理障碍。正如我们在本章和全书中将要论述的那样，越来越多的证据表明，对于目前所有已公认的精神健康问题来说，这条界线可能并不存在。我们决定这条界线在哪里，以保证异常的程度足以做出必要的诊断或治疗。你会看到，这个异常的连续谱模型（continuum model of abnormality，也译作异常的连续体模型）适用于本书讨论的所有心理障碍。在本章，我们将讨论影响思维、情绪和行为被界定为“异常”的一些因素。



    非常人物


    我的病从15岁至17岁慢慢开始。那段日子里现实生活离我远去，我开始在一种恍惚中度日，那种恍惚预示着幻觉世界的来临。我开始产生幻视，人们的形象变幻无常，对我来说这种变化代表了他们的道德价值。比如说，一位好朋友的母亲老是变成巫婆，而我相信这表明了她邪恶的本性。再举个例子说明我当时的另一种幻视，那是我们全家在犹他州旅行期间发生的：公路一边的悬崖看起来像人，在我眼中她们是邋遢的、哭泣的女人。当时我不知道如何去理解那些变化。一方面我以为那是上帝恩赐的礼物，但另一方面我担心自己出了严重的问题。


    资料来源：Anonymous, 1992, "First person account: Portrait of a schizophrenic." Schizophrenia Bulletin, 18, pp. 333-334

  


  变态心理学（abnormal psychology，也译作异常心理学）这门学科专门对像非常人物专栏中的年轻女性这样的人进行研究，常常还称之为心理病理学（psychopathology），这些人不仅遭受精神和情感上的煎熬，而且时常伴有肉体上的痛苦。有时，心理障碍患者会经历一些不同寻常的事情，就像这位年轻女性所描述的那样。然而，有时心理障碍患者所经历的事情是我们很多人都熟悉的，只是更加极端而已，就像凯·雷德菲尔德·杰米森（Jamison, 1995, p. 110）在《不平静的心》（An Unquiet Mind）中所描述的。


  
    讲述


    从早上起床到晚上睡觉我都非常难受，好像永远也不会有任何的快乐和激情。所有一切——每一个想法、每一句话、每一个动作——都需要付出努力。曾经生机勃勃的东西，现在都变得索然无味。我感到自己呆滞无趣、令人厌烦、头脑昏沉、无精打采、反应迟钝、扫兴、冷血和邋遢。我怀疑自己完全没有能力做好任何事情。我的智力好像下降到了几乎毫无用处的地步。这个灰色世界令人沮丧、错综复杂且一片混沌，加之我人格上的不足和缺陷，更使我无所适从，完全令人绝望的无助感让我备受折磨。


    资料来源：www.randomhouse.com. For on-line information about other Random House, InC. books and authors, see the internet web site at http://www.randomhouse.com

  


  本书中，我们通过探究有令人烦恼的心理症状人们的生活，从而来了解他们的思想、感受和行为，考察各种心理症状已知的诱因和治疗手段。本书的目的不仅是给你提供信息、数据和事实、理论和研究，同时也帮助你理解有这些心理症状的人的经历。好消息是，感谢过去几十年的研究，我们在书中讨论的很多心理健康问题都有了有效的生物学和心理学治疗方法。


定义变态或异常


  在大众和流行文化中，很多英语单词或词组可以用来形容那些看起来异常的人和行为，譬如：around the bend（精神错乱），bananas（发狂），barmy（疯癫），batty（古怪），berserk（发狂），bonkers（发疯），cracked（疯狂），crazy（疯狂），cuckoo（傻傻的），daft（愚蠢），delirious（亢奋），demented（发狂），deranged（精神错乱的），dingy（邋遢），erratic（古怪），flaky（古怪），flipped out（发疯），freaked out（崩溃），fruity（疯癫），insane（精神错乱），kooky（古怪），lunatic（精神错乱），mad（疯狂），mad as a March hare（像春兔一样疯狂），mad as a hatter（发疯），maniacal（癫狂），mental（发疯），moonstruck（发痴），nuts（狂热），nutty（疯癫），nutty as a fruitcake（神经兮兮），of unsound mind （精神失常），out of one's mind（发疯），out of one's tree（发疯），out to lunch（神志不清），potty（癫狂），psycho（精神病人），screw loose（精神有点问题），screwball（怪癖的），screwy（古怪），silly（愚蠢），touched（神经兮兮），unbalanced（精神失常），unglued（崩溃），unhinged（精神错乱），unzipped（精神错乱的），wacky（古怪）。人们交谈时好像对什么是异常行为有一种直觉的判断。我们接下来探讨定义变态或异常的一些方式。


  精神疾病


  一种普遍的观念认为，行为、思维或感受如果属于某种精神疾病（mental illness）的症状，就可以被视为“病态的”或“异常的”。这意味着存在一个类似高血压或糖尿病的疾病检测过程。例如，当很多人都说某个人“得了精神分裂症”时，他们是指该疾病应该通过某些生物学检测可以显现出来，就像高血压通过测量血压可以显现出来一样。


  然而，迄今为止还没有任何生物学检测能够诊断本书中谈到的任何一种异常类型（Hyman, 2010）。这不仅仅是因为我们还没有恰当的生物学检测方法。精神障碍的现代概念认为它们不是单一的疾病，患某种障碍的所有人都具有共同的病理状态。精神健康专家将精神障碍视为思维或认知、情绪反应或调节以及社会行为中出现的问题的集合（Hyman, 2010; Insel et al., 2010; Sanislow et al., 2011）。例如，被诊断为精神分裂症的患者在理性思考和日常生活中的情绪和行为反应上具有一组问题，正是这组问题集合使我们将之标定为精神分裂症。生物因素仍然可能与思维、感受和行为问题有关，而在精神分裂症这个例子中的可能性更大。但不可能是单一的疾病过程导致了我们称为精神分裂症的症状。


  文化规范


  考虑下列这些行为：


  1. 一个男人用钉子刺穿自己的手掌


  2. 一个女人绝食数日


  3. 一个男人学狗叫，在地上爬行


  4. 一个女人把亡夫的神龛设在自己起居室的一角，并把食物和礼品放在祭台上
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    在墨西哥，一些基督徒在复活节时把自己钉在十字架上以纪念耶稣的复活。

  


  你认为上述行为正常吗？你的回答可能是“那要视情况而定”。某些情况下，有些行为是可以接受的。例如，很多欧洲文化中，男士之间常用亲吻的方式打招呼。一段时间不吃东西或禁食，这在很多宗教习俗中都是常见的净化和忏悔的仪式。你可能会认为上述某些行为在任何情况下都是不正常的，例如用钉子刺穿自己的手掌或学狗叫。然而，即便是这样的行为，在特定的场合同样是可接受的。在墨西哥，一些基督徒在复活节时把自己钉在十字架上以纪念耶稣的复活。非洲约鲁巴的传统疗法术士在医治仪式中学狗的样子，一边吠叫一边在地上爬行（Murphy, 1976）。神道教和佛教的传统习俗包括给死去的亲人修建祭台、供奉食物和礼品，以及对他们讲话，好像他们在屋子里一样（Stroebe, Gergen, Gergen, & Stroebe, 1992）。因此，某一行为所发生的环境或情境，影响着该行为是否被视为异常。


  文化规范在异常的定义中起着重要的作用。丧亲习俗是文化影响异常定义的一个好例子。在神道教和佛教占主导地位的文化中，为死去的亲人修建祭台以示尊敬是一种习俗，摆上食物和礼品，与他们说话就好像他们在房间里（Stroebe, Gergen, Gergen, & Stroebe, 1992）。在基督教和犹太教占主导地位的文化中，这样的做法可能会被认为是极为异常的。


  什么行为对男人或女人而言是可以接受的，对此有着强大的文化规范，这些性别角色期望也会影响行为正常或异常的界定（Addis, 2008）。在很多文化中，男人若流露出忧伤或焦虑，或选择在家带孩子而让妻子外出工作，则面临着被判定为变态者的危险。女人如果过分争强好胜，不想生育孩子，也会面临同样的危险。


  文化相对论（cultural relativism）则认为，没有普适的标准或原则可以用来界定异常行为；相反，异常行为只能相对于文化标准而存在（Snowden & Yamada, 2005）。因此，文化相对论者认为不同的文化对异常有不同的定义。这一观点的优势在于它尊重不同文化的规范和传统，而不是把一个文化判断异常的标准强加给其他文化。而文化相对论的反对者则认为，允许文化规范来界定什么是正常或异常，这会带来危险。精神病学家托马斯·萨斯（Szasz, 1971）特别指出：纵观历史，人类社会曾为了能够名正言顺地控制和压榨个人或群体而给他们贴上变态的标签。希特勒曾将犹太人界定为变态，并以此作为大屠杀的理由。前苏联曾给不同政见者贴上精神疾病的标签，并将他们拘禁在精神病院里。在美国奴隶贸易猖獗的时期，企图从主人那里逃走的奴隶可能被诊断为患有一种让他们渴望自由的精神疾病。而这种疾病的治疗方式就是鞭打和苦力（Cartwright, 1851, 引自Szasz, 1971）。


  如今大多数心理健康专家认识到仅以文化标准为基础来定义异常的危险性，因而他们不再采用极端的相对主义观点来看待异常。然而，即使那些反对极端文化相对主义观点的人也承认，文化和性别对异常行为的表达和治疗方式有着某些影响。首先，文化和性别影响人们表达症状的方式，与现实脱节的人常常相信自己具有神力，至于他们认为自己是耶稣基督还是释迦牟尼则取决于其宗教信仰。


  第二，文化和性别影响人们承认特定行为类型的意愿（Snowden & Yamada, 2005）。爱斯基摩和塔希提文化规范强烈反对表达愤怒，因此这些文化中的人不愿意承认愤怒的情感。然而，新几内亚的卡鲁利人和巴西的雅拉马墨人非常重视表达愤怒，并且具有精细复杂的愤怒表达仪式（Jenkins, Kleinman & Good, 1991）。
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    奴隶贸易猖獗的时期，企图逃跑的奴隶有时被视为患了心理疾病，并被予以鞭打“治疗”。

  


  第三，文化和性别还影响哪些治疗类型会被认为对适应不良行为是可接受或有帮助的。一些文化可能认为药物治疗是最适宜的心理疾病治疗方式，而其他文化可能更愿意接受心理治疗（Snowden & Yamada, 2005）。在本书中，我们会探索文化和性别因素对适应不良行为的此类影响。


  异常的“4D”


  如果我们不想只基于文化规范来定义异常，也不能将异常定义为出现某种精神疾病，因为大多数心理问题都没有单一的、可识别的疾病过程，那么我们怎么来定义异常呢？现代对异常的判断受到四个维度相互作用的影响，这四个维度常被称为“4D”：功能失调、痛苦、反常和危险。如果行为、想法和感受干扰了个体维持日常生活、保持一份工作或建立亲密关系的能力，这样的行为、想法和感受就属于功能失调（dysfunction）。行为和感受功能失调的程度越高，就越可能被精神健康专业人士判断为异常。例如，抱有脱离现实的想法（如相信你是撒旦而应该受到惩罚）使得日常生活功能无法正常运作，因此被认为是功能失调的。


  给个体自身或其周围的人造成痛苦（distress）的行为和感受也可能会被认为是异常的。本书讨论的很多问题都给个体带来极大的情感痛苦甚至是生理痛苦；而其他情况下，被诊断为某种障碍的人不仅自己痛苦，也给他人带来痛苦，例如长期撒谎、偷窃或暴力。


  极其反常（deviance）的行为，如在身边没有人时听到说话的声音，也可被判断为异常。当然，文化规范影响对反常的界定。最后，一些行为和感受对个体有潜在危害（如自杀倾向），或对其他人有潜在危害（如过度的攻击）。这些危险（dangerous）的行为和感受也被认为是异常的。


  这“4D”共同组成了精神健康专家对异常或适应不良行为和感受的定义。基于这些标准，本章开头的非常人物专栏中所描述的那位女性的经历以及杰米森所描述的感受，可以被界定为异常，因为这些症状干扰了这些人的日常功能运作，引起了他们的痛苦，极其反常或少见，并且对他们具有潜在的危险。


  然而，我们还是要做主观判断。个体必须承受多大的情感痛苦或伤害？行为应该在多大程度上干扰日常功能运作？我们回到连续性模型，承认“4D”中的每一个都具有各自的连续性。个体行为和感受在功能失调、痛苦、反常或危险的程度上都可轻可重。因此，正常和异常之间并没有清晰的界线。


  
    灰色地带


    思考一下，这里描述的两个学生是否表现出了异常行为。


    詹妮弗身高5英尺6英寸（约1.67米），在18岁生日到19岁生日的一年里，她的体重从125磅掉到了105磅。这一切都始于她得了一次持续时间较长的流行性感冒，期间她掉了10磅体重。朋友们都恭维她变瘦了，因此詹妮弗决定继续减肥。她将每天的食物摄入量减少了大约1200卡路里，尽量少吃碳水化合物，并开始每天跑几英里。有时她感到非常饥饿，很难集中精力学习，但是她太看重自己纤瘦的新形象，害怕再次发胖。她甚至还想再减掉几磅体重，这样她就能穿2号衣服了。


    马克是所谓“酒鬼”的那种人。尽管只有18岁，但他很容易搞到酒，大多数晚上他要喝至少5到6瓶啤酒。尽管喝了这么多酒，但他很少有喝醉的感觉，因此他可能还会小酌几杯烈酒，尤其是周六晚上在外面聚会的时候。他被抓过几次，并因未成年饮酒而接到过传票，但是他自豪地将它们作为荣誉奖章挂在宿舍墙上。马克的学习成绩没有达到他应有的水平，但是他觉得课堂很无聊，而且学习对他来说很困难。


    詹妮弗和马克的行为属于异常吗？


    你如何评价各自在功能失调、痛苦、反常和危险上的程度？（讨论见本章末尾）

  


异常的历史回顾


  历史上，关于心理障碍的成因有三大相互竞争的理论。生物学理论（biological theories）认为心理障碍类似于生理疾病，都是身体系统出现故障造成的。恰当的治疗手段就是恢复身体健康。超自然理论（supernatural theories）认为，心理障碍是神的干预、诅咒、魔鬼附体和个人罪孽的结果。为了让个体摆脱他所感知到的痛苦，需要使用宗教仪式、咒语、忏悔和赎罪等方法。心理学理论（psychological theories）认为心理障碍是创伤造成的，例如丧失亲人或长期的压力。根据这些理论，休息、放松、改变环境以及某些草药有时是有用的。这三种理论影响着行为异常者的社会形象。例如，因为犯罪而被认为异常的人，相对于因为患病而被认为异常的人，人们看待两者的方式是不同的。


  古代理论


  关于史前人类对异常行为的概念，我们的理解来源于对考古发现的推断，遗骨残片、工具、艺术品等等。自从书面文字发明以来，人类就一直在记录异常行为，这表明人类向来认为异常是一类需要特殊解释的事物。


  驱除邪魔


  历史学家推测，史前人类已经具有精神错乱的概念，这个概念很可能来源于超自然信仰（Selling, 1940）。一个行为古怪的人会被怀疑是魔鬼附身。根据超自然信仰，治疗变态的典型手段是驱邪，将邪魔从病人身体中驱赶出去。巫师或治病术士力图用咒语或诵经劝说邪魔离开人的躯体，或者采用极端手段使其无法在人的躯体内生存，例如饥饿或鞭打。在其他一些时期，被认为魔鬼附身的人可能会被直接处死。


  一种治疗变态的方式从石器时期一直持续到中世纪，人们会在行为怪异者的颅骨上凿孔让魔鬼离开（Feldman & Goodrich, 2001）。考古学家发掘出了距今50万年的石器时代的颅骨，颅骨的某些部位被钻穿或挖掉了。用于凿孔的工具叫作环钻，这种手术因此被称为环钻术（trephination，也译作头盖骨钻洞术）。有些历史学家认为，这种脑部手术被用于治疗产生幻视或幻听以及长期悲伤的人（Feldman & Goodrich, 2001）。我们推测，如果经过手术的人能活下来，邪魔就被驱逐了，其怪异行为也会减少。然而，我们无法确认颅骨穿孔就是用于驱除邪魔的。其他历史学家则认为，环钻术主要用于清除战争期间石头武器造成的血凝块以及其他医疗目的（Maher & Maher, 1985）。
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    有些学者认为远古颅骨上发现的孔洞是颅骨穿孔遗留下来的，环钻术是对行为怪异者实施的原始脑部手术。

  


  古代中国：阴阳平衡


  关于异常的最早文字记载出自古代中医典籍（Tseng, 1973）。黄帝是中国传说中的第三个皇帝，他在公元前2674年左右撰写了《内经》（内科学经典）。


  中医的基础是阴和阳的概念，人体据说包含正的力量（阳）和负的力量（阴），彼此对抗并相互依存。如果两种力量处于平衡状态，人体就是健康的。如果两种力量不平衡，就会导致疾病，包括精神错乱。例如，狂症被认为是阳盛造成的：


  狂症患者初期症状为情绪低落，饮食和睡眠减少；继而变得狂妄，觉得自己聪明高尚，整日喋喋不休、唱个不停、行为怪异，看见奇怪事物，听见奇怪声音，相信自己能看到魔鬼或神灵等。对这类症状的治疗手段是禁食，因为食物被认为是阳的力量来源，而病人需要降低这种力量。（Tseng, 1973, p. 570）


  古代中医哲学的另一种理论认为，人的情绪受其内脏的控制。当“精气”生于或滞于某脏腑时，人就会体验特定的情绪。例如，当气生于心脏时，人就感到高兴；滞于肺脏时，人就感到悲伤；生于肝脏时，人就感到愤怒；滞于脾脏时，人就感到忧虑；滞于肾脏时，人就感到恐惧。该理论鼓励人们生活要和谐、有条理，这样精气才能畅通。
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    关于精神障碍的最早文字记载出自古代中国的文献。图中是一位大夫正在给病人诊脉。

  


  尽管以《内经》为代表的古代文献对心理症状的看法主要属于生物学观点，然而，秦朝和唐朝时期（公元420—618年）兴起的道教和佛教对异常行为形成了一些具有宗教色彩的理解。邪风入体和鬼魂附体会让人着魔，并使人产生怪异的情绪和无法控制的行为。但是，关于变态的宗教理论在唐朝后逐渐衰落了（Tseng, 1973）。


  古埃及、希腊和罗马的主流理论：生物学理论


  古埃及和美索不达米亚的纸莎草文稿也有关于异常行为的记载（Veith, 1965）。其中最古老的是以发掘地命名的卡阍纸莎草文稿，其历史可追溯至公元前1900年。该文稿记载了很多心理障碍，每个都附有医生对病因的诊断以及恰当的治疗手段。


  其中的几种障碍明显地造成人们不可解释的疼痛、悲伤和对生活的冷漠。例如，“一位恋床的女人，她不起床，也不摇晃床”（Veith, 1965, p. 3）。据说只有女人患此类疾病，病因是“游走的子宫”。显然，古埃及人相信女人的子宫可以移动并在体内四处游动，从而干扰其他器官并导致了这些症状。后来，对女性持有相同解剖学观点的古希腊人将其定名为“癔病”（源于希腊词hystera，意为子宫）。如今，该术语用于指代那些可能是由于心理过程造成的生理症状。在古埃及纸莎草文稿中，治疗的手段包括采用具有强烈气味的药物迫使子宫归位。


  从荷马开始，希腊人经常记载被认为是疯子的人（Wallace & Gach, 2008）。希波克拉底医生（公元前460—前377年）描述了一个常见的恐怖症病例：患者在悬崖边行走、过桥甚至在跃过一条浅水沟的时候，都会觉得四肢不受控制且视力受损。


  大部分希腊人和罗马人认为疯狂是神所给予的痛苦。遭受痛苦的人会去供奉埃斯科拉庇俄斯神的寺庙静修，牧师会在那里举行治疗仪式。苏格拉底（公元前469—前399年）和柏拉图（公元前429—前347年）认为某些形式的疯狂是神圣的，它们是伟大的文学和预言天赋的源泉。


  然而，古希腊医生多半不接受对异常行为的超自然解释（Wallace & Gach, 2008）。被誉为医学之父的希波克拉底认为异常行为类似于其他躯体疾病。他认为人体由四种基本体液组成：血液、黏液、黄胆汁和黑胆汁，所有疾病包括异常行为都是由于人体基本体液的失衡造成的。根据对大量病人的仔细观察，包括倾听病人对梦境的叙述，希波克拉底将异常行为分为癫痫、躁狂症、忧郁症和痴呆。


  古希腊医生采用的治疗手段是力图恢复体液的平衡。有时也采用强制性的生理治疗手段，例如，治疗血液过剩引起的心理障碍的常见手段是给患者放血。其他治疗手段包括休息、放松、改变气候或风景、改变饮食和生活节制。这些医生采用的有些非药物治疗手段和现代心理治疗师所使用的极为相似。例如，希波克拉底相信让病人离开难于相处的家庭有助于恢复心理健康。柏拉图认为当人们的理智被冲动、激情或欲望所征服时，疯狂就会产生。以恢复对情感的理性控制为目标而与患者进行交谈，可以让患者重获理智（Maher & Maher, 1985）。


  在希波克拉底和柏拉图的时代，希腊人鼓励精神病患者的亲属将患者关在家里。城邦对患者不承担任何责任，除了宗教场所以外，没有救济院或公共机构收容他们。然而，城邦却可以剥夺被宣布为精神病患者的权利。患者的亲戚可以对其提起诉讼，城邦会将患者的财产奖赏给他们。被判定为精神病的人不能结婚，不能占有或处置自己的财产。贫穷的患者，只要没有暴力倾向便任其流落街头；如果有暴力倾向，便会被锁起来。民众对各种形式的疯症患者都感到恐惧，往往退避三舍，或用石头袭击他们（Maher & Maher, 1985）。


  中世纪的观点


  中世纪（约公元400—1400年）常常被描述成一个思想落后且对超自然力量迷恋占据主导地位的时代，然而，即便在欧洲，异常行为的超自然理论也是到11世纪至15世纪之间的中世纪晚期才成为主流的（Neugebauer, 1979）。11世纪之前，人们虽然接受巫师和巫术存在的现实，但认为那只是迷信者所热衷的令人讨厌的事物。沉重的情感打击和身体疾病或伤害常常被视为怪异行为的诱因。例如，英国法庭记录中将精神健康问题归咎于诸如“头部遭受到打击”等因素，有些解释说症状是“对父亲的恐惧引起的”，或“他失去理智是因为长期无法治愈的疾患”（Neugebauer, 1979, p. 481）。外行或许相信心理障碍是由邪魔和诅咒造成的，但有力的证据表明，医生和政府官员认为异常行为是由生理因素或创伤引起的。


  巫术


  11世纪初，教会的权力受到了封建制度垮台以及叛乱的威胁。教会选择用异端和崇拜恶魔等说法来解释此类威胁。建立宗教法庭的初衷是要除掉异教徒，但后来从事巫术或恶魔崇拜的人也成了被搜捕的主要对象。搜捕女巫在宗教改革之后还持续了相当长一段时间，并在15—17世纪的文艺复兴时期达到顶峰（Mora, 2008）。


  有些精神病史学家认为，被指控从事巫术活动的人肯定是精神病患者（Veith, 1965; Zilboorg & Henry, 1941）。有时，被指控的巫师承认自己与魔鬼对话、骑在动物背上飞行以及从事其他异常行为。这样的人或许经历了妄想（错误的信念）或幻觉（不真实的认知体验），这些都是某些心理障碍的信号。然而，很多人可能是屈打成招，或者用招供来交换暂缓处刑（Spanos, 1978）。


  1563年，约翰·韦耶（Johann Weyer）出版了著作《梦的欺骗》（The Deception of Dreams），他在书中指出，被指控为巫师的人实际上遭受着忧郁（抑郁）和衰老的折磨，此书遭到了教会的封禁。20年后，雷金纳德·斯科特在其著作《巫术揭秘》（Discovery of Witchcraft, 1584）中支持了韦耶的观点：“这些女人只不过是抑郁、患病的可怜人，她们的言语、行动、思维以及举止表明疾病已经影响到她们的大脑，损害了判断能力”（Castiglioni, 1946, p. 253）。他的观点也遭到了教会的否认和封杀，这一次政府也加入了进来。
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    有些患有精神疾病而显得行为怪异的人可能会被当成巫师在火刑柱上烧死。

  


  变化经常从事物内部产生。16世纪时，被封为圣徒的西班牙修女大德兰解释了在某个修女团体中大规模爆发癔病的现象，她认为这不是邪魔作祟，而是虚弱或疾病引起的。她认为那些修女是生病了或者“像是生病了一样”。她探索修女怪异行为的自然诱因，并指出这些现象是抑郁、脆弱的想象力或嗜睡造成的（Sarbin & Juhasz, 1967）。


  然而，文化完全接受巫师和巫术的存在，这可能让一些完全正常的人自我认定为巫师。此外，中世纪和文艺复兴时期的大多数记述，包括马萨诸塞州塞勒姆地区的巫师搜捕时期的相关文献，都清楚地区分了疯子和巫师。在信仰巫术的文化中，对疯狂和巫术的区分一直沿用到现在。


  精神时疫


  精神时疫（psychic epidemics）是指大量人群出现异常行为并且似乎都有心理根源的现象。中世纪时期经常有关于疯狂舞蹈症的报告。有一位修道士，即赫伦特的彼得，描述了1374年在德国爆发的持续四个月的疯狂舞蹈症：


  无论男女都遭到了邪魔的肆意蹂躏，在自己家中，在教堂里，在大街上，他们手拉着手跳个不停。他们一边跳着，一边呼唤着弗瑞斯科斯以及其他魔鬼的名字，但他们对自己的行为浑然不知，即使有人旁观也无所顾忌。跳完舞就会感到剧烈的胸痛，如果朋友没有用亚麻布紧紧捆住他们的腰部，他们就会像疯子一样大叫自己快要死了。（Rosen, 1968, pp. 196-197）


  1428年还有一个关于疯狂舞蹈症的报道，在沙夫豪森举行的圣维特斯庆典期间，一位修道士持续舞蹈至死。1518年，杂伯恩附近的赫沦斯太恩的圣维特斯小教堂里出现了一起无法控制的疯狂舞蹈症的大规模爆发。据报道，400多人持续跳了四个星期。当时的一些作家开始把这种疯狂的跳舞叫作圣维特斯舞蹈（Saint Vitus' dance）。


  毒蜘蛛舞蹈症（tarantism）是与疯狂舞蹈症类似的现象，此症最早见于14世纪早期的意大利，但是直到17世纪才凸显出来。人们突然产生剧烈疼痛，并认为是由于狼蛛叮咬造成的。他们在大街上跳跃并狂野地跳舞，不停撕扯自己的衣服，还用鞭子互相抽打。有些人在地上挖洞、翻滚；其他人则嚎叫并做出下流动作。当时，很多人认为疯狂舞蹈症和毒蜘蛛舞蹈症是由于邪魔附身引起的。其行为可能是希腊神狄奥尼索斯崇拜者所举行的古老仪式的残余。


  时至今日，我们依然能见到精神时疫事件的发生。1991年2月8日，罗得岛一所高中的大量师生认为他们嗅到了来自通风系统的有害气体。第一个嗅到毒气的是一名14岁女生，她倒在地上又哭又叫，说自己胃痛且眼睛刺痛。教室里的其他学生和老师也开始有同样的症状。在一片混乱中他们被转移到了大厅里。相邻教室里，凡是能看见大厅的学生和老师的人很快都出现了同样的症状。最后，共有21个人（17名学生和4名老师）被送往当地医院急诊室。所有患者都表现出呼吸急促，其中多数人感到眩晕、头痛和恶心。虽然血液化验显示，一些患者初期表现为轻度一氧化碳中毒，但是学校里找不到毒气存在的证据。当值医生得出的结论是：由于对海湾战争中使用的化学武器的恐惧而导致的大规模癔病爆发（Rockney & Lemke, 1992）。


  精神时疫不再被认为是邪魔附身或狼蛛叮咬的结果。相反，心理学家试图用社会心理学中关于他人对个体自我感知的影响的研究来理解这些现象。社会情境甚至可以影响到我们对自己身体的感知，此外，在讨论人对精神活性物质（如大麻）的不同反应（见第14章）以及对体内的生理感觉的不同理解（见第6章）时，我们也可以看到这种影响。


  精神病院的兴起


  早在12世纪，欧洲的很多城镇就承担了精神病患者的部分收治工作（Kroll, 1973）。其中一个突出的代表是比利时的基尔市，市民常常把到圣迪姆夫纳神殿寻求医治的精神病患者带回自己家中。
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    “疯人院”——伯利恒的圣玛丽医院——因其精神病人生活环境的恶劣而出名。

  


  大约在11或12世纪，普通医院开始为表现出异常行为的人提供特殊病房或设施。精神病患者在早期医院中的待遇如同囚犯。他们被强行关押，环境常常极其恶劣。伦敦伯利恒的圣玛丽医院是其中最著名的医院之一。该医院于1547年正式成为一所精神病院。绰号疯人院的这所医院以其恶劣的环境而出名。16、17和18世纪，在圣玛丽医院和欧洲建立的其他精神病院里，病人被公开展览以获取钱财。他们生活在肮脏的环境里，常被人用铁链拴在墙上或关在小笼子里。下面一段文字描述了位于巴黎的比舍特男性精神病院中病人的典型处境：


  病人待的房间昏暗没有灯光，一般情况下，他们被人用铁项圈直接固定在墙上，几乎无法动弹。通常情况下，病人的腰部也套有一个铁环，同时还戴着手铐和脚镣。虽然镣铐让病人尚有空间可以吃到碗里的饭菜，但不足以让他们晚上躺下睡觉。因为缺乏营养学知识，而且病人被当作动物对待，也就没人关心他们是否能够吃饱，或者食物是否变质。病房里只提供了稻草或麦秆之类的东西，从来也没有打扫过；病人生活在臭气熏天的环境里。除了开饭时间就没人到病房来，也没有任何保暖设施，就连最起码的人道主义行为都没有。（Selling, 1940, pp. 54-55）


  欧洲和美国的法律认为将精神病患者关起来是出于对大众以及病人家属的保护（Busfield, 1986; Scull, 1993）。例如，道尔顿的1618年版《普通法》中规定：“精神病患者的父母、亲戚或其他朋友将其抓起来关在屋子里，将其捆绑起来或用铁链拴起来，用棍子抽打，采取任何其他强制手段让其恢复理智，或使其不能伤害到他人均属于合法行为”（Allderidge, 1979）。
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    在中世纪和现代社会的早期，医生用放血来治疗精神病和很多其他疾病。

  


  英国第一部《精神病院管理法案》直到1774年才得以通过，该法案的目的是要治理医院以及精神病院恶劣的环境，并制止精神病人因为生病而遭到监禁的不公正行为。法案包括对精神病院颁发执照和进行监督，并要求在收治病人前有一名内科医生、外科医生或药剂师在入院证明上签字。然而，上述条款仅用于私立精神病院中有支付能力的病人，对关在劳动救济所的贫穷病人无效。


  这些精神病院的修建和经营者认为，变态行为属于药物可以治疗的疾病。例如，美国精神病学奠基人之一本杰明·拉什（Benjamin Rush, 1745—1813）认为，异常行为是脑内血液过多造成的，因此他建议使用放血疗法，即从患者的身体里抽出大量的血液。尽管人们谴责中世纪的超自然理论导致对精神病患者的治疗变得十分残酷，但当时以及随后几个世纪的医学理论也并未产生更好的治疗方法。


  18和19世纪的人道治疗


  幸好，18和19世纪见证了精神病人道治疗的发展，这一时期以心理卫生运动（mental hygiene movement）著称。新治疗手段所依据的心理学观点是，人之所以变得疯狂是因为他们脱离了自然，并且当时快速的社会变迁使他们承受了极大的压力（Rosen, 1968）。治疗方式是在安静宜人的地方休息或放松。


  菲利普·皮内尔（Philippe Pinel, 1745—1826）是精神病人道治疗（moral treatment）运动的一位领袖人物。1793年，这位法国医生接管了巴黎的比舍特精神病院。皮内尔指出：“将疯狂者关在与世隔绝的地方，并给他们戴上脚镣手铐，使他们无法防御残忍的野蛮行径……一句话，用铁棍来控制他们……只是一种简单粗暴的管理体制，而绝不是人道的或成功的管理模式”（Grob, 1994, p. 27）。皮内尔相信，通过恢复病人的尊严和平静可以治愈多种形式的异常。


  皮内尔允许病人在精神病院内自由走动。他们为病人提供了干净且阳光充足的房间、舒适的睡床以及良好的食物。护士和专业治疗人员都受过培训，从而可以帮助病人恢复平静的心态，以及从事有计划的社会活动。虽然很多医生认为皮内尔简直是疯了，但他的方法十分成功。很多在黑暗中被关了几十年的人，开始变得能够控制自己的行为并重新投入生活。有些病人恢复良好，甚至可以出院。皮内尔后来对巴黎的莎尔贝特雷埃尔女性精神病院也进行了改革，同样取得了成功（Grob, 1994）。
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    法国人道运动领袖菲利普·皮内尔帮助精神病患者从医院糟糕的环境中解放出来。

  


  1796年，夸克尔·威廉·图克（Quaker William Tuke, 1732—1819）在英国开了一家叫作“疗养院”的精神病院，以回应他在其他地方所目睹的精神病患者受到的野蛮对待。图克的治疗方式就是用尊敬和维护患者尊严的方式对待他们，并鼓励他们练习自我控制，从而恢复病人的自我约束能力。


  多萝西雅·迪克斯（Dorothea Dix, 1802—1877）是精神病人道治疗的斗士之一。她是一个退休教师，居住在波士顿。1841年，在一个寒冷的星期天早上，迪克斯去一所监狱给女犯人上主日学校课程，她注意到了贫穷的行为异常患者所遭受的忽视和残忍对待，她们很多人只是被像物品一样“存放”在监狱里。
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    多萝西雅·迪克斯在美国倡导人道治疗。

  


  那次经历让迪克斯开始为改善心理障碍患者的治疗而不知疲倦地工作。在迪克斯的努力游说下，相关的法律和拨款得以通过，用于清洁精神病院的环境和培训立志于人道主义治疗的心理健康专业人员。在1841年至1881年间，她亲自帮助在美国、加拿大、纽芬兰和苏格兰等地修建了30多家精神病医院。在此期间，成百上千治疗精神病的公立医疗机构在其他人的帮助下相继建立，并按照人道主义理念进行管理。


  不幸的是，人道治疗运动发展过快。随着更多精神病院的建立和收治病人数量的增加，精神病院招募心理健康专家以及维持人道、个人化治疗的能力开始下降（Grob, 1994; Scull, 1993）。医生、护士以及其他护理人员根本没有足够的时间给每个病人提供他们需要的平静和关注。早期人道治疗运动的巨大成功，逐渐被有限的成功或完全的失败所替代。病人的情况不仅没有改善，甚至还恶化了。有些病人即便是得到了最好的人道治疗，也无法从中受益，因为他们的问题根本不是由于失去尊严或失去平静心态造成的。因为有太多病人接受了人道治疗，不能从中受益的病人人数也随之增多，结果导致人们对人道治疗效果的质疑声越来越高（Grob, 1994）。


  与此同时，随着19世纪后期大量移民涌入美国，来自不同文化和低社会经济阶层的患者比例呈上升趋势。由于对“外国人”的偏见，加上对人道治疗失败的关注度上升，最终导致公众对资助这类机构的支持度下降。病人得到的护理质量也随之大大降低。到20世纪之交，很多公立医院形同仓库（Grob, 1994; MeGovern, 1985; Scull, 1993）。


  严重心理障碍的有效治疗方法直到20世纪才出现。在此之前，无力承担私人护理的精神病患者基本上都被集中关在拥挤不堪且远离城镇的国立大型机构中，根本得不到治疗（Deutsch, 1937）。


现代观点的出现


  尽管对心理或行为异常的治疗质量在20世纪之交有所下降，但对心理障碍的科学研究却取得了重大进步。这些进展为异常心理现象的生物学、心理学和社会学理论奠定了基础，这三种理论主宰着今天的心理学和精神病学。


  现代生物学观点的起始


  19世纪末，人类在人体的解剖学、生理学、神经学和化学方面的基础知识得到快速增长。随着基础知识的增长，人们更加关注心理障碍的生物因素。1845年，德国精神病学家威廉·格里辛格（Wihelm Griesinger, 1817—1868）出版了《心理障碍的病理学及其治疗》一书，系统地阐述了各种心理障碍都可以用大脑病理学来解释。1833年，格里辛格的追随者埃米尔·克雷珀林（Emil Kraepelin, 1856—1926）也出版了一本教材，强调大脑病理学在心理障碍中的重要性。更重要的是，如同我们在第3章将要谈到的，克雷珀林提出的心理障碍分类方法成为了现代分类体系的基础。一套好的分类系统向科研人员提供了不同障碍所通用的标签，也为区分不同障碍提供了一套标准，对心理障碍科学研究的进步有巨大的贡献。
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    埃米尔·克雷珀林（1856—1926）提出的心理障碍分类体系至今仍具有影响力。

  


  支持现代生物学理论的一个最重大的发现就是找到了麻痹性痴呆（general paresis）的病因，麻痹性痴呆可以引起瘫痪、精神错乱甚至死亡。19世纪中叶，有报道指出麻痹性痴呆患者同时也有梅毒病史，这让人们开始怀疑梅毒可能是麻痹性痴呆的诱因。1897年，维也纳精神病学家理查德·克拉夫特–埃宾给轻瘫患者注射了梅毒患处提取物，但这些患者无一人感染梅毒。他由此得出结论：他们肯定曾经感染过梅毒。梅毒可诱发某种精神疾病的发现使得生物因素可诱发心理障碍的观点更具分量（Duffy, 1995）。


  正如第2章中我们将要详细讨论的，心理障碍的现代生物学理论关注的是基因的作用、大脑结构的异常以及生化失衡。深入地了解心理障碍的生物学方面有助于治疗药物的发展。


  精神分析观点


  精神分析理论从弗朗兹·安东·麦斯默（Franz Anton Mesmer, 1734—1815）的奇特故事开始。这位奥地利内科医师相信人体内有磁性的流体，它以一种特殊的方式分布在体内以维持人体健康。一个人体内的磁性流体会受到他人磁气的影响，同时也会受到行星排列的影响。1778年，麦斯默在巴黎开办了一家诊所，采用动物磁气来治疗各种疾病。


  麦斯默治疗的主要心理障碍是癔病性障碍，患者的某些身体部位会失去机能或感觉，但没有明显的生理原因。病人在黑暗中围坐在装有各种化学试剂的浴盆旁边，从浴盆中露出的铁棍戳刺着他们受了影响的部位。麦斯默身穿精美的长袍伴着音乐声出现，触碰经过的每一个病人，期望用自己的强大磁气重新调整病人的磁气。麦斯默声称，这样的过程可以治病，包括心理障碍。
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    弗朗兹·安东·麦斯默（1734—1815）是用暗示来治疗心理问题的先驱。他的工作影响了夏可和弗洛伊德。

  


  最终，包括本杰明·富兰克林在内的一个科学评审委员会宣布麦斯默为庸医，他也因此渐渐被人遗忘，但是他的治疗方法——麦斯默术（mesmerism）——在之后很长时间内仍是人们争论的焦点。精神病患者的“痊愈”效果被归因于麦斯默在病人身上制造的恍惚状态。后来，这种状态被命名为催眠（hypnosis）。催眠状态下，麦斯默的病人表现得非常容易受暗示影响，似乎仅通过暗示病痛会消失就足以让症状真的消失。


  虽然不是所有的科学家都能接受催眠和癔病之间的联系，但当时确实有几位知名科学家对这种联系很感兴趣。特别值得一提的是当时著名的神经学家，巴黎莎尔贝特雷埃尔医院院长让·夏可（Jean Charcot，1825—1893），他认为癔症是大脑退化所致。然而，法国南锡市两位开业内科医生，希波莱特–玛丽·贝尔南（Hippolyte-Marie Berheim, 1840—1919）和昂布鲁瓦兹–奥古斯特·利埃博（Ambroise-Auguste Liebault, 1823—1904）让夏可改变了看法。贝尔南和利埃博演示了他们可以通过暗示的方式让催眠状态中的人产生癔病症状，如一条手臂瘫痪或者一条腿失去知觉。幸好，他们也可以在催眠状态下让这些症状消失。癔病具有心理根源的证据给夏可留下了深刻的印象，他后来成为研究异常行为心理原因的领军人物。贝尔南和利埃博的实验，以及夏可的倡导促进了变态的心理学观点的发展。


  维也纳神经病医生西格蒙德·弗洛伊德（Sigmund Freud, 1856—1939）是夏可的学生之一，他从1885年开始师从夏可。在此期间，他逐渐确信个人的大部分精神生活并不为意识所知。通过在巴黎与皮埃尔·让内（Piecre Janet, 1858—1947）的交往，弗洛伊德更加坚信自己的观点。让内致力于研究多重人格，患者表现出多重分离的人格，每一人格各自独立运作，并常常对其他人格的存在浑然不知（Matarazzo, 1985）。


  回到维也纳后，弗洛伊德和另一位内科医生约瑟夫·布罗伊尔（Josof Breuer, 1842—1925）共事，他也对催眠术和心理问题背后的无意识过程感兴趣。布罗伊尔发现在催眠状态下鼓励病人讲述自己的问题，会引起情感的极大膨胀和释放，这种做法最后被定名为宣泄。病人在催眠状态下讲述自己的问题比在清醒状态时更少受限制，这样治疗师就很容易得到病人重要的心理资料。


  1893年，布罗伊尔与弗洛伊德合作发表了一篇论文：《论癔病现象的心理机制》（On the Psychical Mechanisms of Hysterical Phenomena），文章阐述了他们在催眠术、无意识以及宣泄法的临床价值上的发现。该论文成了精神分析（psychoanalysis，也译作心理分析）发展的基石。精神分析是对无意识的研究。1909年，应美国心理学奠基人之一斯坦利·霍尔的邀请，弗洛伊德在马萨诸塞州伍斯特市的克拉克大学发表了一系列演讲，将他的观点带到了美国。


  弗洛伊德撰写了数十篇关于精神分析理论的论文及专著（第2章有详细介绍），成为精神病学和心理学领域最知名的人士。弗洛伊德的理论对20世纪心理学的发展有着不可低估的影响。弗洛伊德的思想不仅影响了心理病理学的专业著述，同时对文学理论、人类学以及其他人文学科也产生了重大影响，至今仍是心理过程的常用概念。


  行为主义的根源


  无独有偶，精神分析理论在欧洲诞生的同时，行为主义也开始在欧洲和美国生根。俄国生理学家伊万·巴甫洛夫（Ivan Pavlov, 1849—1936）提出了一套根据刺激和反应而不是无意识的内部运作来理解行为的方法和理论。他发现，让食物和其他刺激成对出现，可以使狗形成条件反射，对非食物刺激产生分泌唾液的反应，这样的过程后来被命名为经典条件作用（classical conditioning）。巴甫洛夫的发现启发了美国人约翰·华生（John Watson, 1878—1958），他用经典条件作用研究了重要的人类行为，如恐怖症（见第5章）。他否认异常行为的精神分析和生物学理论，完全依据个体的条件作用史就能解释恐怖症等异常行为。华生（Watson, 1930）甚至鼓吹他能够把任何一个健康的儿童训练成人们想要的成年人：


  给我一打体格强健的健康儿童，并在我所规定的环境中成长。从中任选一个，不管他具有什么样的天赋、嗜好、脾性、能力、才能和种族，我担保把他培养成我所选定的专家——医生、律师、艺术家、商业大亨，是的，甚至乞丐或小偷。（p. 104）


  与此同时，另外两位美国心理学家桑代克（E. L. Thorndike, 1874—1949）和斯金纳（B. F. Skinner, 1904—1990）正在研究行为结果影响行为再现的可能性。他们指出，产生积极结果的行为比产生消极结果的行为更可能再现。这一过程就是操作性条件作用或工具性条件作用。这个思想在我们今天看来似乎很简单（由此可以看出它在过去一个世纪里对人们的思想有多么巨大的影响），但是，这种主张在当时却是相当激进的，它甚至用行为的强化或惩罚来解释一些复杂行为，例如对他人的暴力。


  行为主义（behaviorism）研究强化和惩罚对行为的影响，它和精神分析理论一样，也对心理学和心理学常识产生了深远影响。行为主义还产生了很多针对心理障碍的有效治疗方法，我们将在本书中对这些方法加以讨论。


  认知革命


  20世纪50年代，一些心理学家指出，由于行为主义拒绝探讨刺激与反应之间的内在思维过程，因此其解释能力有限。但直到20世纪70年代，心理学才实质性地把研究关注点转移到认知（cognition）上。认知指的是影响行为和情绪的思维过程。艾伯特·班杜拉（Albert Bandura）是认知革命的重要人物之一，他是接受了行为主义训练的临床心理学家，在将行为主义应用于心理病理学方面做出了杰出贡献（见第2章和第5章）。班杜拉把人们相信自己有能力采取必要的行动来控制重大事件这一信念叫作自我效能信念（self-effcacy beliefs）。他认为这种信念对决定一个人的幸福感十分重要。同样，对于现在的我们来说，这似乎是显而易见的，但这只是因为该观点在专业心理学领域和外行人对心理学的认识中都已经根深蒂固了。


  认知流派的另一个重要人物是艾伯特·埃利斯（Albert Ellis），他认为容易患心理障碍的人往往对自己和外在世界抱有非理性的消极假设。他根据自己的理论发展出了一种对情绪问题的治疗方法，叫作理性―情绪疗法。这种疗法具有争议性，因为它要求治疗者挑战非理性信念，有时甚至是相当严厉地挑战患者的非理性信念系统。然而，这种治疗方法非常受欢迎，并将心理学推进到研究严重情绪问题背后的思维过程。亚伦·贝克（Aaron Beck）提出了针对心理疾病患者非理性思维的另一种治疗手段。贝克的认知疗法被广泛用于各种心理障碍的治疗（见第2章）。20世纪70年代以来，尽管行为主义理论仍然十分强大，而且我们将在第2章探讨的人际理论也变得更加引人注目，但理论家们仍在持续强调心理病理中的认知因素。


现代心理健康保健


  20世纪中叶，对一些主要类型的心理障碍的药物治疗取得了重大突破，特别是发现了可以减轻幻觉和妄想的酚噻嗪类药物（见第2章）。这让多年禁锢在精神病院或医院的大量患者得以出院回家。自此之后，心理病态的新的药物疗法猛增，此外，如第2章将要讨论的，人们发展出了几种心理疗法，这些疗法被证明可以有效治疗多种心理疾病。然而，心理健康保健的实施仍存在一些严重问题，其中一部分从20世纪中叶的去机构化运动就开始了。


  去机构化运动


  1960年出现了一场大规模且声势宏大的运动——患者权利运动（patients' rights movement）。患者权利倡导者认为，如果病人能够融入社会并得到社区治疗设施的帮助，那么他们就能恢复得更彻底，或者过上更满意的生活，这就是所谓的去机构化运动（deinstitutionalization）。很多病人仍旧需要全天候的护理，但他们可以从社区治疗中心而不是从缺乏人情味的大型医疗机构处获得护理。在美国，作为心理健康保健的“大胆新举措”，社区精神卫生运动（community mental-health movement）由约翰·肯尼迪总统于1963年正式发起，旨在社区中心给人们提供协作式的心理健康服务。这一运动试图在社区精神卫生中心（community mental-health centers）为人们提供心理卫生服务。


  去机构化运动对严重心理障碍患者的生活产生了极大的影响。从1955年到1998年，美国国家精神病院的病人人数从高达55.9万降到大约5.7万，减少了几乎90%（Lamb & Weinberger, 2001）。同样的风潮也在欧洲兴起（见图1.1）。很多曾经在冷漠、没有人情味的医疗机构中生活多年且没有得到有效护理的病人，在被释放后，他们的生活质量有了巨大的提升。不仅如此，他们还突然有了选择适合自己的生活场所的自由。


  这个时期建立的几类社区治疗设施还在继续为有心理健康问题的病人服务。社区心理健康中心中常有社工、治疗师和医生等多个团队之间的协作保健活动。中途之家（halfway houses）为有长期心理健康问题的人提供了一个机会，当他们试图重新获得工作并与亲朋好友重建关系时，他们可以生活在一个结构化的支持性环境中。日间护理中心（day treatment centers）允许人们白天接受照料以及职能和康复方面的治疗，但晚间可在家中居住。


  有急性症状需要住院的人们可以去综合性医院或专门的精神病院的病房。有时，他们与心理健康专家的第一次接触就在医院的急诊室。不过，一旦急性症状消退，通常就会把他们放回社区治疗中心，而不是长时间让其待在精神病院。


  遗憾的是，护理所有释放病人所需的资源从来都不足。由于没有修建足够的中途之家，社区心理健康服务中心也没有足够的资金，大量曾经待在国家医疗机构中的患者，以及如果没有发生这场运动而应该待在国家医疗机构的患者无处可去。与此同时，数以百计的国家精神病院关闭了，切断了病人的退路。社区心理健康运动蔓延到欧洲，造成了类似的后果。28%的欧洲国家只有很少或完全没有针对患有严重心理问题病人的社区服务机构（Semrau, Barey, Law & Thornicroft, 2011; WHO World Mental Health Survey Consortium, 2004）。
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    图1.1　西欧精神病院病床数量的变化趋势，1978—2002

  


  资料来源：European health for all databases, WHO Regional Office for Europe, 2004. In McDaid & Thornicroft, 2005.


  从精神病机构出来的病人开始居住到护理院或其他类型的团体之家里，在那儿他们几乎得不到心理健康治疗。有一些病人同家人一起生活，但很多家庭缺乏设施，根本无法处理严重的心理疾病（Lamb, 2001）。还有一些病人开始流落街头。当然，并不是所有的无家可归者都是精神病患者，但研究者估计，在美国和欧洲，长期无家可归的成年人中有高达五分之四的人患有严重的心理障碍或者物质滥用障碍（如酒精依赖），或兼而有之（WHO World Mental Health Survey Consortium, 2004）。紧急情况下，他们会被送往综合医院或私人医院，这些医院没有相应设施，不能为病人提供恰当的治疗。很多病人最终被关进了监狱。一项针对囚犯的研究发现，其中三分之二的人患有某种可诊断的心理障碍（Trestman, Ford, Zhang, & Wiesbrock, 2007）。
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    去机构化运动导致更多的精神疾病患者无家可归，这些人常常得不到治疗。

  


  因此，尽管去机构化运动的目标值得赞赏，但其中很多目标从未完全实现，很多原本会进入机构化精神病院的人，其境况并没有得到改善。近年来，财政压力迫使地方政府、州政府和联邦政府关闭了更多的社区心理健康中心。


  管理型医疗保健


  20世纪中后期，美国的整个健康保健的私人保险体系经历了一场革命，管理型医疗保健系统成为组织健康保健的主流手段。管理型医疗保健（managed care）包含多种协调保健活动的方法，从简单的监控到对于提供及支付何种保健服务的完全掌控。其目标是协调针对已有疾病的各项服务，以及预防疾病的发生。通常，健康保健提供者可根据成员（患者）人数每月得到一笔固定资金，然后他们要决定如何用这笔资金为每个病人提供最好的服务。


  管理型医疗保健可以解决去机构化运动引发的一些问题。例如，初级保健提供者能为严重的心理障碍患者寻求到恰当的医疗保健，而不是让患者自己或其家属到处去找，并保证病人可以得到恰当的治疗。假设一个患者对他的初级保健医生说，即使周围没有人，他也能听到说话声，那么医生会把他转给精神病学家进行评估，以确定患者是否有精神分裂症。在某些情况下，初级保健医生会协调其他医疗保健提供者提供的保健服务，如药物治疗、心理治疗以及康复服务。他们也要保证护理的连续性，使患者不至于“被忽视”。因此，从理论上讲，管理型医疗保健可以给长期、严重的心理障碍患者带来巨大的好处。程度较轻的患者也可以通过管理型医疗保健及其他私人保险系统获得心理健康保健，从而使寻求心理治疗和其他心理健康保健的人数大幅增加。


  遗憾的是，医疗保险并不能完全覆盖心理健康保健的费用。另外，很多人根本就没有任何医疗保险。近年通过了一些法律旨在提高心理健康服务的覆盖面，但这些法律存在着巨大的争议。心理健康服务费用昂贵，因为心理健康问题有时是慢性的，需要长时间的治疗。


  近年来，尽管寻求心理健康保健的人数在不断增加，但美国联邦医疗补助计划还是成为了削减的目标，而它可是占了美国全部心理健康保健费用的四分之一。许多州都限制了心理健康保健的资格，减少了福利补贴，提高共担额，控制药物花费，并减少或冻结对服务提供者的支付（Shirk, 2008）。同时，各州、市福利计划以及其他针对贫困者的社区服务的削减，使得穷人的日常生活普遍变得更加窘迫，尤其是那些严重的心理障碍患者，他们常常已经耗尽了财源。


  在美国，只有50% ～ 60%的严重心理障碍患者能够得到稳定的心理健康治疗，在欠发达国家和更贫穷的国家，这个百分比还要低得多（Kessler et al., 2001; Wang et al., 2007）。例如，在芬兰和比利时等比较富裕的欧洲国家，每10万人拥有超过20名心理健康专家，而在土耳其和塔吉克斯坦等贫穷国家，每10万人只有2名（Semrau et al., 2008）。有时，人们拒绝接受可能会对他们有帮助的治疗。还有些时候，就像下面案例中的瑞贝卡一样，由于旨在把心理健康保健的费用负担从一个机构转移到另一个机构的官僚政策，他们就被医疗安全网络遗漏了。


  当我们在本书的剩余部分讨论那些关于各种治疗方法对特定障碍的有效性的研究时，我们要铭记，只有人们在能够获得治疗干预时，那些疗法才能见效，这一点很重要。


  
    个案研究


    56岁的瑞贝卡因为严重的分裂情感障碍，在纽约州立精神病院度过了25年。她生活在社区的一个团体之家，但尽管在服用药物，复发的时候大约每年都要重新入院治疗几个星期。由于州医院（给心理障碍患者的）病床减少以及州政府财政困难，因此试图对再入院进行转移，这些再入院的患者越来越多地进入综合性医院的精神病住院部，而这些医院的医疗质量相差甚远。1994年，她被一家新医院接收，因为她常去的那家综合医院已经满员了。可这家新医院人手不足，不能给瑞贝卡这样的病患提供护理。此外，精神病医生也没有接受过好的训练，而且只能接触到瑞贝卡复杂而浩繁的病史中的一小部分。在6个星期的入院治疗期间，因为护理人员没有帮助瑞贝卡进食，她的体重减轻了10磅。事实上，她几乎所有的衣物和个人物品都丢失了或者被盗了。她因服用含锂药物而中毒，直到陷入半昏迷状态才被人发现。在她的精神病症状仍十分严重的情况下，医院就过早地让她出院，以至于还不到24小时她就进了另一家医院。而与此同时，在不到一英里远的州立精神病院有一张空病床，她在这家医院曾待过很多年，护理人员和医生都熟知她的病情，并且文件柜里装着她的全部病案，唾手可得。（Torrey, 1997, pp. 105-106）

  


  变态心理学领域中的职业


  在我们这个时代，很多职业都关注异常或适应不良行为。精神病学家都有医学博士学位，并且接受过治疗心理障碍的专门训练。精神病学家（psychiatrist）拥有治疗此类疾病的处方权，而且还受过训练可以进行心理治疗。


  临床心理学家（clinical psychologist）通常拥有心理学专业博士学位，具备对心理问题治疗和研究的专业知识。一些心理学博士学位（PsyD）获得者接受的研究生教育强调临床训练多于研究训练。临床心理学家可以进行心理治疗，但在大部分州，他们通常不能开药方。（他们在某些州拥有有限的处方权，同时在其他很多州进行游说，以争取处方权。）


  婚姻和家庭治疗师（marriage and family therapist）专门帮助家庭、夫妻以及儿童克服危害他们身心健康的心理障碍。临床社会工作者（clinical social worker）拥有社会工作的硕士学位，致力于帮助心理障碍患者克服造成其问题的社会环境，如失业或无家可归。一些州有获得执照的心理健康咨询师（licensed mental health counselor），他们在获得心理咨询方面的学士学位后，继续接受了咨询方面的研究生训练，但是没有获得博士学位。精神科护士（psychiatric nurse）拥有护理学学位，在治疗严重心理障碍患者方面接受过专业培训。她们通常在医院的精神病住院部工作，提供医疗护理以及某些形式的心理治疗，如帮助病人之间建立联系的团体治疗。在有些州，他们有开具心理治疗药物的处方权。


  这些职业都有各自的长处和不足。对其中一种或多种职业感兴趣的学生常常会发现，做一些志愿工作对他们很有帮助，如在心理障碍研究中充当助手，或在精神病诊所或医院做志愿工作。有些学生发现和心理障碍患者一起工作能够给他们带来巨大的满足感，而其他学生则觉得从事能解答关于这些障碍的重要问题的研究工作更有成就感。实际上，很多不同类型的心理健康专家在其职业生涯中，都会将临床实践和研究结合起来。


本章整合


  尽管在解释心理障碍时，传统上是将心理异常现象的生物学、心理学和社会学理论视为彼此竞争的理论，但现在很多临床工作者和研究者认为，整合了心理异常现象的生物学、心理学和社会学观点的理论将是最有用的（图1.2）。例如，在第5章我们将讨论焦虑障碍理论，综合考虑了个体在基因和生化方面的脆弱性、压力事件的影响，以及认知在解释人们患衰弱性焦虑的原因时所起的作用。在本书中，我们将强调生物、心理和社会因素是如何相互作用、彼此影响，从而产生心理健康问题的。换句话说，我们将展示心理问题的整合主义观点。
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    图1.2　理解心理健康的整合主义观点

    今天的许多心理健康理论试图整合生物、心理和社会因素来理解心理健康问题。本书将强调这一整合主义观点。

  


  
    灰色地带讨论


    由于我们的社会高度赞赏女性极端纤瘦的身材，而且詹妮弗在体重减轻中得到了强化，因而我们认为她的行为并不反常。她的节食行为造成了某些功能失调和痛苦：她难以集中精神学习，并对体重增加感到恐惧。然而体重减轻也给她带来了社交方面的好处。她的行为是危险的吗？极瘦的女性有患并发症的风险，如骨密度降低和心律失常（见第12章）。因此，詹妮弗的行为是有些功能失调、痛苦和危险的。但是对于她这个年龄段的女性来说，这些行为又极其典型，因此人们在判断其行为是否符合异常的标准时会有不同的看法。


    马克的行为在你看来可能也很熟悉，因为很多大学生将饮酒视为一种“成年仪式”。他的饮酒量明显高于大部分年轻男性（见第14章），这让他的饮酒行为变得不合常规。他也经历了一些喝酒带来的功能失调：他触犯了法律，并且考试分数低。马克肯定不为他的酗酒问题而苦恼。马克的行为是危险的：当他醉酒时更容易卷入意外事故，且由于大量饮酒有酒精中毒的危险。所以马克的行为可能被看作比詹妮弗的更加异常，但人们对异常程度的看法会有分歧。


    如果酗酒的是詹妮弗而过度减肥的是马克，你对这些行为异常性的判断会发生变化吗？纤瘦程度和饮酒的文化常模对于男性和女性而言有明显差异。性别会极大地影响着我们关于正常和异常的看法。

  


  
    批判性思考


    你很可能已经怀疑某个家庭成员、朋友或熟人有心理问题。现在你已经阅读了判断异常行为的影响因素，再想想那个人。什么因素导致了你对这个人的担忧？在功能失调、痛苦、反常和危险这“4D”维度上，你认为他或她的行为或感受落在何处？（讨论见本书末尾）

  


本章小结


  
    	文化相对论者认为，必须使用社会规范（或常模）来确定某个行为的正常性。其他人则认为罕见行为，或者给行为者造成主观不适的行为才算异常行为。还有一些人认为只有精神疾病导致的行为才是异常行为。然而，所有这些标准都存在严重的缺陷。


    	目前专家的共识是，能造成行为者痛苦、使其丧失日常生活功能，并且是罕见的，同时能对个体本身或他人产生威胁的行为属于异常。可以用“4D”来记住这些标准：功能失调、痛苦、反常和危险。异常行为分布在从适应良好到适应不良的连续谱上，并且行为失调标志线的位置是主观决定的。


    	历史上，异常的理论分三大类。生物学理论认为心理障碍类似于生理疾病，都是体内系统故障造成的。超自然理论认为异常行为是神的干预、诅咒、邪魔附身以及个人罪孽等因素造成的。心理学理论认为异常行为是压力的结果。


    	史前时期，人类可能在很大程度上使用超自然理论来解释异常行为，将其归咎于邪魔或鬼怪。石器时期，人们可能是使用环钻术来治疗异常行为的，即在病人的头盖骨上钻洞，目的是让邪魔离开人的躯壳。


    	中国、埃及和希腊的古文献表明，这些文化采用了生物学的观点来理解异常行为，但同时也可以找到超自然理论和心理学理论的相关论述。


    	中世纪时期，人们认为异常行为是巫术引起的。


    	精神时疫以及大规模癔病爆发时，人群表现出相似的心理和行为症状，其原因往往被归咎为共同的压力或信仰。


    	甚至到19、20世纪，很多行为怪异的人还被关进了类似监狱的地方，遭受折磨、忍饥挨饿、被人遗忘。


    	作为心理卫生运动的一部分，采用人道管理方式的精神病院变得更加普遍。在这些医院里，病人得到了友善的对待和能够获得最好的生物学治疗。然而直到20世纪中期，才出现了能有效治疗大多数心理障碍的生物学方法。


    	克雷珀林提出的分类体系，以及梅毒感染会导致麻痹性痴呆综合征的发现，共同促进了心理障碍的现代生物学理论的发展。


    	精神分析理论始于麦斯默的工作，随着夏可及后来的弗洛伊德对无意识在异常行为产生中的作用的关注，精神分析理论也逐步获得发展。


    	华生和斯金纳用经典条件作用和操作性条件作用的原则来解释正常和异常行为，这是变态的行为主义理论的开始。


    	埃利斯、班杜拉以及贝克等认知理论家关注思维过程对异常行为的影响。


    	去机构化运动试图让病人从心理健康机构迁移到社区精神卫生服务中心。遗憾的是，社区中心未能得到充足的资金和支持，使得之前的很多精神病患者得到的社区援助少之又少。


    	管理型医疗保健系统的目的是给患者提供协作式的综合医疗保健。这对于罹患慢性严重心理障碍的病人十分有利。


    	变态心理学领域的职业包括精神病学家、临床心理学家、婚姻和家庭治疗师、临床社会工作者、执业心理健康顾问以及精神科护士。

  


关键术语


  异常的连续谱模型


  心理病理学


  文化相对论


  生物学理论


  超自然理论


  心理学理论


  环钻术


  精神时疫


  心理卫生运动


  人道治疗


  麻痹性痴呆


  麦斯默术


  精神分析


  经典条件作用


  行为主义


  认知


  自我效能信念


  患者权利运动


  去机构化运动


  社区精神卫生运动


  社区精神卫生中心


  中途之家


  日间护理中心


  管理型医疗保健




第2章

  异常的理论与治疗
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  关键术语


连续谱模型下的三种取向
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  本章将讨论理解心理障碍的一般取向。社会文化取向（sociocultural approach）将心理障碍看作环境条件和文化规范的结果。生物学取向（biological approach）将这些障碍看作异常基因或神经生理失调的结果。心理学取向（psychological approach）将障碍视为思维过程、人格类型和条件作用的结果。


  倾向于社会文化取向的人一般认为心理障碍是一个连续谱，因为他们并不认为这些障碍与正常功能有着根本不同。相反，他们认为，所谓的“心理障碍”，正是社会给这些行为、感受不同于社会和文化规范的人贴上的标签（Castro, Barrera, & Holleran Steiker, 2010）。他们同意这些行为可能是失调的、痛苦的、异常的和危险的，但是将其视为人们生活中社会应激的结果，是可以理解的。


  十余年前，生物学取向的支持者一般不接受异常的连续谱模型。相反，他们认为心理障碍要么存在要么不存在——如同他们看待医学或生理疾病（如癌症）一样。然而，近年来，生物学取向的支持者开始接纳异常的连续谱观点，将其看作基本神经生物过程缺陷的集合（Cannon & Keller, 2006; Hyman, 2010; Insel et al., 2010）。例如，精神分裂症的症状越来越多地被认为是由于大脑特定区域的缺陷导致认知和情绪加工出现问题的。这些认知和情绪加工问题的程度，从非常轻微变化到非常严重，导致的症状也从轻微连续变化到严重。换句话说，一个人既可以“稍微有些精神分裂症”，也可以表现出明显较多的症状，直至满足精神分裂症的诊断标准。


  心理障碍的心理学取向近年来也逐渐转向心理病理的连续谱模型（Widiger & Mullins-Sweatt, 2009）。根据这一取向，诸如认知、学习和情绪控制等心理过程也在一个连续谱上，从极其一般变化到高度失调。例如，轻度的学习困难趋于连续谱的“一般”端，而重度的智力迟滞则位于“失调”端（Sherman, 2008）。类似地，情绪控制问题可以从感到忧郁（一般）变化到感到非常抑郁且伴有自杀企图（失调）。连续谱观点认为位于较不严重端的人们（不满足障碍的诊断标准）让我们得以了解位于较严重端的人们（满足诊断标准）的行为。


  本章将讨论，社会文化、生物学和心理学取向正在逐渐被整合为精神障碍的生物心理社会取向。这一整合的取向认为，生物失调、心理失调和社会文化风险共同产生了我们称之为精神障碍的问题。



    非常人物


    史蒂夫·海斯
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    史蒂夫·海斯（Steven Hayes）是北卡罗莱纳大学格林斯波罗分校心理学系的助理教授，在一次心理系的教师会议上，他想开口发表观点，却发现自己不能发出声音。他的心跳加速，心想自己可能心脏病发作了。他只有29岁。这次发作结束了，但一周后他在另一个会议上又出现了类似的状况。接下来的两年里，他的这样无法控制的恐慌发作得越来越频繁，严重影响了他的生活。他很难给学生讲课，不能待在如电影院或电梯这样封闭的地方，时刻被焦虑包围着。他想自己的职业生涯和生活都完蛋了。


    30年后，如今海斯成为内华达大学的全职教授，而且是心理学领域最有成就的心理学家之一，发表了300多篇论文。海斯说他无法借助药物或其他任何20世纪80年代流行的心理疗法来克服焦虑，当时他最为痛苦。相反，他学会接受自己的恐慌发作，不再与之对抗。他从自己的经验中发展出了一种新的心理疗法，称为“接纳与承诺疗法”（acceptance and commitment therapy, 简称“ACT”）。这种疗法教导患有心理问题的人们要更加地接纳和怜悯自己，实践自身价值，利用禅修来帮助他们活在当下。ACT是最热门的第三波心理治疗取向之一，本章后面还要对此进行探讨。

  


  史蒂夫·海斯整合了自己的个人经验及其在心理学领域的训练，发展出了自己的新理论和疗法。理论（theory）是一套思想体系，它提供了一个框架，人们可以在此框架下就某个现象提出问题，收集关于该现象的信息并加以阐释。疗法（therapy）是一种治疗手段，通常以某一现象的理论为基础，阐述该理论所认为的引起这一现象的原因。


  海斯认为他的焦虑源于非理性信念，不过其他理论则会给出不同的病因。如果从生物学取向看待异常，可能就会怀疑海斯的症状源于生物因素，如从父母那里遗传了焦虑的易感基因。心理学取向，如同海斯的取向，是在人们的信念、生活经历和人际关系中寻找异常的原因。最后，如果采用社会文化取向，可能会认为文化价值观或社会环境影响了海斯的焦虑。


  长期以来，这些不同的取向互不相容。人们常问：“这种病的病因是生物的、心理的还是环境的？”这就是常说的天性–教养问题：心理障碍是由个体天性或生物因素引起的，还是由教养或其所生活的历史环境引起的呢？这个问题暗示一种障碍只有一个病因，而不是多个。实际上，有史以来的大多数心理障碍理论都在寻找引起人们患上某种特定心理障碍的某个因素、某个基因、某次创伤体验或者某种人格特质。


  然而，很多当代理论家都持生物心理社会取向（biopsychosocial approach），认为心理障碍的发生和发展常常是生物、心理和社会文化因素共同作用的结果。这些因素常被称为高危因素，因为它们增加了心理问题出现的风险。高危因素可以是生物的，如遗传倾向；可以是心理的，如在巨大应激情境中很难保持镇静；也可以是社会文化的，如在种族歧视的应激下长大。


  某些高危因素可能专门导致特定类型的症状；例如，被称为DISC1的某个基因可能大大增加患精神分裂症的风险（Cannon et al., 2005）。然而，更为普遍的是，高危因素导致一系列不同问题的风险增加。例如，遭受性虐待等严重应激与多样的心理病态有关（Maniglio, 2009）。增加多种心理问题风险的那些因素被称为跨诊断高危因素（Nolen-Hoeksema & Watkins, 2011）。本书中我们将讨论几种生物、心理和社会文化的跨诊断高危因素。


  但是在很多情况下，某一种高危因素都不足以导致严重的心理障碍。心理病态的发生和发展可能还有着其他的经历和诱因。同样，诱因可以是生物的，如引起人体特定激素分泌失调的疾病；也可以是心理或社会的，如创伤事件。只有当易感性和应激同时作用于一个人时，心理障碍才全面显露出来。人们称之为素质–应激模型（diathesis-stress model；素质是高危因素的另一种说法）（见图2.1）。尽管海斯可能确实具有焦虑的易感基因（他的素质），但只有在他经历了特定的应激源时才会表现出严重的焦虑。
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    图2.1　心理障碍发生和发展的素质–应激模型

    素质–应激模型表明，心理障碍的发生和发展需要兼具易患某障碍的素质以及诱因或应激。

  


  异常的各个不同取向都发展出了以减轻症状为目的的治疗方法。心理障碍生物学理论的支持者擅长开处方，不过本书也会讨论其他几种生物学取向的治疗方法。心理学取向和部分社会文化取向的支持者则最常使用心理治疗。心理治疗有很多形式，但是绝大多数都包含了治疗师（精神病学家、心理学家、临床社会工作者）和遭遇心理问题的人（通常称为患者或来访者）的谈话，谈论的是他的症状及导致这些症状的原因。会谈的具体主题取决于治疗师的理论取向。业已证明，药物和心理疗法对治疗很多障碍都有效。在障碍的整合取向中经常结合使用药物和心理疗法（Benjamin, 2005）。社会文化取向的支持者可能还会致力于改变社会政策或易感个体的社会状况，以改善其心理健康。


  在本章中，我们介绍几个主要的异常理论及其发展出来的疗法。这些理论在异常心理学的现代史上占据了主导地位。为了更易于理解，我们将依次呈现这些理论和疗法。不过，需要记住，心理健康领域的大多数从业者现在都采用整合的生物心理社会取向来理解心理障碍，认为它们是生物、心理和社会易感性与应激汇集在一起，相互加强共同作用的结果。我们也会在全书中着重讨论这些整合的生物心理社会取向。


生物学取向


  让我们从思考菲尼亚斯·盖奇的故事开始。在生物因素影响心理功能的所有例子中，这是最为戏剧化的一个。


  
    个案研究


    1848年9月13日，新英格兰拉特兰和伯灵顿铁路局25岁的铁路工人盖奇成为一件意外事故的受害者。在那个灾难性的日子里，一根3厘米粗、109厘米长的锋利铁夯从一次剧烈爆炸中射出，像火箭一样刺穿了盖奇的脸、颅骨和大脑，射向天空。在短暂的惊慌失措后，盖奇很快就完全恢复了意识。他可以说话，甚至在工友的帮助下还可以行走。那根铁夯落在了很远的地方。


    盖奇经历了那么严重的伤害而没死，本身就已经创造了医学奇迹，但是活下来的他却完全变了。盖奇曾是一个有责任感、聪明、社会适应能力很强的人，深受同事和长辈的喜欢，也取得一定的成绩，前途光明。在接受医生约翰·哈洛护理期间，已有迹象表明他出现了明显的人格变化。随着时间的推移，他的转变不仅剧烈而且令人难以理解。盖奇在有些方面完全康复了。身体恢复得和事故前一样强壮，智力好像也没什么两样，运动能力和语言能力都没有受损，学习新事物的能力也没受到任何影响，从传统意义上讲，他的记忆和智力都没有受到损伤。但另一方面，他变得目中无人，反复无常。他之前对社会习俗表现出来的尊敬荡然无存。他的过分粗俗使周围的人不悦。或许最令人烦恼的是，他的责任感消失殆尽，不可能期望他履行诺言。曾经，他的老板认为他是“员工队伍”中“最能干、最有效率”的人，但现在却不得不将他解雇。用他的医生的话说，“可以说，他的智力能力与动物性倾向之间的平衡”被破坏了。用朋友和同事的话来说，“盖奇已经不是原来的盖奇了。”（Damasio et al., 1994, p. 1102）

  


  由于事故造成的脑损伤，盖奇的基本人格似乎发生了改变。他从一个有责任感、社会适应能力强的人，变成了一个易冲动、情绪化且不受社会欢迎的人。将近150年后，研究者使用现代神经成像技术对保存起来的盖奇的颅骨进行了处理，并用计算机模拟那一铁夯事故，得以准确定位盖奇大脑受损的位置（见图2.2）。
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    图2.2　盖奇的脑损伤

    现代神经成像技术使我们能够准确定位盖奇脑损伤的部位。

  


  现在，对相同大脑部位受损的病人进行研究发现，这些人在个人及社交事务上难以做出理性的决定，而且无法处理情绪信息，但他们理解抽象问题的逻辑能力、计算或记忆均没有问题。因此，像盖奇一样，他们的基本智力功能没有受损，但是他们的情绪控制和社交判断力则受到了损害（Damasio et al., 1994）。


  盖奇所受的伤害使他的部分大脑不能正常运转。变态心理学的生物学取向通常关注三种病因，脑功能失调是其中之一，另两种是生化失衡和基因异常。脑功能失调、生化失衡和基因异常可以相互影响。例如，基因因素可以导致脑功能失调，而脑功能失调也可能造成生化失衡。这一节我们将探讨异常的这三种生物学原因。


  脑功能失调


  像盖奇一样，脑功能异常的人常常会出现心理功能问题。脑可以分为三个主要区域（Kalat, 2007）：后脑（hind brain），包括所有位于后部的脑结构，最接近脊髓；中脑（midbrain），位于脑的中部；前脑（fore brain），包括所有位于前部的脑结构（见图2.3和图2.4）。后脑位于脊髓的顶端，对于基本的生命机能非常重要。它包括延髓（medulla），帮助控制呼吸和反射；脑桥（pons），对于注意和睡眠时间控制非常重要；网状结构（reticular formation），控制觉醒和对刺激的注意的神经元网络；小脑（cerebellum），主要和运动协调有关（Thompson & Krupa, 1994）。中脑包括上丘（superior colliculus）和下丘（inferior colliculus），传递感觉信息和控制运动；以及黑质（substantia nigra），调节奖赏反应的关键神经通路。
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    图2.3　脑的组织
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    图2.4　脑的主要结构

  


  与其他生物相比，人类的前脑相对较大和发达（Kalat, 2007）。大脑的外层称为大脑皮层（cerebral cortex；或简称cortex；图2.5a和图2.5b），它是盖奇事故中受到损伤的脑部位。大脑皮层参与很多最高级的思维过程。它由左右两个大脑半球组成，中间通过胼胝体（corpus collosum）相连。每个半球都分为四个脑叶（见图2.5a和图2.5b）：额叶、顶叶、枕叶和颞叶。它们是执行多种功能的大型脑区。
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    图2.5　大脑皮层的主要分区

  


  人们发现前脑的其他结构正好位于大脑的下面，因此称之为皮层下结构（subcortical structures）。丘脑（thalamus）将来自感觉接收器（例如视觉和听觉）的信息传达给大脑。下丘脑（hypothalamus）是位于丘脑下方的一个小结构，调节进食、饮水和性行为。下丘脑也参与一些基本的情绪过程。例如，刺激下丘脑的特定部位会产生愉悦感，而刺激另一些部位则会产生疼痛或不愉快的感觉（Kalat, 2007）。垂体是内分泌系统最重要的部分，将在下一节阐述。


  边缘系统（limbic system）在大脑中央核周围，是与下丘脑紧密相连的一组脑结构，调节很多本能行为，如进食、性行为以及对应激事件的反应（图2.6）。杏仁核（amygdala）是边缘系统的一个结构，对恐惧等情绪有关键作用（Le Doux & Phelps, 2000）。边缘系统受损的猴子有时会变得长期好斗，轻微挑衅都会使它狂怒不已；有时又会变得过度消极，对于真正的威胁也不做任何反应。海马（hippocampus）是边缘系统的一部分，在记忆中起重要作用。


  
    [image: t2-0061]

    图2.6　边缘系统的结构

    边缘系统是与下丘脑紧密相连的一组脑结构。它们可以对由下丘脑调节的一些本能行为（如进食、性行为和对压力情境的反应）施加额外的控制。

  


  脑功能失调可能是因为损伤，如交通事故中的损伤；也可能是因为引起脑退化的疾病（Kalat, 2007）。精神分裂症是一种严重的心理障碍，患者会产生幻觉（非真实的感知经验）和妄想（非真实的信念），他们的大脑皮层不能有效或正常地运作（见第8章）。我们还会碰到与特定脑区功能失调相关的其他心理障碍的病例。我们也会考虑环境和心理因素如何改变脑功能的例子。例如，许多研究显示，无需使用药物治疗，单纯的心理治疗就能够改变脑活动（Frewen, Dozois, & Lanius, 2008）。


  生化失衡


  大脑的高效运行需要大量的化学物质。这些化学物质包括神经递质和激素，后者由内分泌系统产生。


  神经递质


  神经递质（neurotransmitter）是一些扮演“信使”角色的生化物质，它们在脑和其他神经系统部位，将神经冲动从一个神经元（neuron）（即神经细胞）传递到另一个神经元（即神经细胞）（见图2.7）。每一个神经元都有一个胞体（cell body）和一系列称为树突（dendrite）的短分支。树突和胞体接收来自邻近神经元的神经冲动。冲动沿管状的细长轴突（axon）传导，直到轴突末端膨大的突触末梢（synaptic terminal）。神经冲动在这里刺激突触末梢释放神经递质（Kalat, 2007）。
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    图2.7　神经递质和突触

    神经递质被释放到突触间隙中，然后与突触后膜上的受体结合。

  


  突触末梢实际上并没有接触到邻近神经元。突触末梢与邻近神经元的胞体或树突之间有很小的间隔，称为突触间隙（synaptic gap）或突触（synapse）。释放出来的神经递质进入突触间隙，然后和邻近神经元细胞膜上的分子即特定受体（receptor）相结合，就像一把钥匙配一把锁一样。这种结合会触发邻近的神经元产生神经冲动，冲动通过它的树突和胞体，然后沿轴突传导，并导致它与其他神经元之间释放更多的神经递质。


  心理病理学的很多生化理论认为，突触中特定神经递质的含量与特定的心理病理有关（Kalat, 2007）。两个过程可以影响突触间隙中神经递质的含量。一个过程称为再摄取（reuptake），神经元向突触间隙释放神经递质后重新吸收神经递质，从而降低突触间隙中神经递质的含量。另一过程称为降解（degradation），接收神经元向突触间隙释放出一种酶，将神经递质分解成其他生化物质。神经递质的再摄取和降解都是自然发生的。当其中一个或两个过程出现故障时，就会导致突触间隙中的神经递质含量过高或过低。


  心理症状还与树突上神经递质受体的数量和功能有关（Kalat, 2007）。如果受体数量太少或者不够敏感，神经元就不能充分利用突触间隙中的神经递质。如果受体过多或者过于敏感，神经元就会过度暴露于突触间隙的神经递质中。神经递质存在与否，会导致神经元内部发生复杂的系统性生化改变。心理症状可能是神经递质系统功能失调导致的结果，心理经验也可能是引起神经递质系统功能改变的原因（Kalat, 2007）。


  科学家已经识别了100 多种不同的神经递质。5–羟色胺（serotonin）这种神经递质经过很多关键的脑区并影响其功能。贯穿本书，你将看到5–羟色胺调节系统的失调是一个跨诊断的高危因素，与几种不同类型的心理障碍有关。5–羟色胺对心理健康特别是情绪和冲动（例如攻击性冲动）有重要作用（Belmaker & Agam, 2008）。


  多巴胺（dopamine）是强化或奖赏体验的相关脑区中的重要神经递质，酒精等具有奖赏作用的物质会对多巴胺产生影响（Ruiz, Strain, & Langrod, 2007）。多巴胺对肌肉系统的机能也很重要，并且会影响与肌肉控制有关的障碍，如帕金森病。因此，多巴胺的功能失调也是一个跨诊断的高危因素。


  去甲肾上腺素（norepinephrine或 noradrenaline）是一种主要由脑干神经元生成的神经递质。可卡因和安非他明是广为人知的两种药物，它们可以通过延缓再摄取过程来延长去甲肾上腺素的作用。由于再摄取被延迟，接收神经元的兴奋时间就会延长，从而导致这些药物的心理刺激作用（Ruiz et al., 2007）。另一方面，当大脑中的去甲肾上腺素含量过少时，个体的情绪就会受到压抑。还有一种重要的神经递质是γ – 氨基丁酸（GABA），它的作用是抑制其他神经递质的活动。有些药物是通过促进GABA的抑制活动起到镇静作用的。GABA对焦虑症状有重要影响，因此GABA系统功能失调很可能就是引起史蒂夫·海斯焦虑的因素之一（Kalivas & Volkow, 2005）。


  内分泌系统


  心理病理学的其他生化理论都在集中研究人体的内分泌系统（endocrine system；见图2.8）。这个腺体系统分泌多种叫作激素的化学物质，并直接将其释放到血液中。激素（hormone）在整个身体中传递信息，并可能影响到人的情绪、能量水平以及对应激的反应（Kalat, 2007）。垂体（pituitary）是主要的内分泌腺，由于它分泌的激素种类最多，并且制约着其他内分泌腺体的分泌，因而有“主腺”（master gland）之称。它是脑的一部分突起，位于下丘脑的下方。
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    图2.8　内分泌系统

    下丘脑调节内分泌系统，后者分泌大多数主要的人体激素。

  


  垂体和下丘脑之间的关系表明了内分泌系统和中枢神经系统之间复杂的相互作用。例如，对应激（恐惧、焦虑、疼痛等）做出反应时，下丘脑的某些神经元会分泌出一种叫作促肾上腺皮质激素释放因子（corticotropin-releasefactor; CRF）的物质。CRF通过一个类似管道的结构进入垂体，刺激垂体释放人体主要的一种应激激素，即促肾上腺皮质激素（ACTH）。促肾上腺皮质激素转而通过血液到达肾上腺和其他器官，引起大约30种激素的释放，每一种都在人体适应紧急情况时起着一定的作用（Sapolsky, 2007）。


  如我们在第5章和第7章中将要讨论的，一些关于焦虑和抑郁的理论认为，这些心理障碍是下丘脑–垂体–肾上腺轴（或称HPA轴）的机能失调或失常造成的。HPA轴失调的个体对应激产生异常的生理反应，这使得他们更难应对压力，从而导致焦虑和抑郁。


  神经递质和内分泌系统的正常运行需要精巧的平衡，而且很多因素都能打破这个平衡。例如，长期应激会导致神经递质和内分泌系统的失调，这种失调在应激消失后仍然持续。


  异常的遗传因素


  行为遗传学（behavior genetics）专门研究人格与异常的基因。它主要关注两个问题：（1）行为或行为倾向多大程度上来自遗传？（2）基因影响行为的过程是什么（Loehlin, 2009）？


  我们从回顾遗传学的基本原理开始。受孕时，受精胚胎中含有46条染色体，其中23条来自卵子，23条来自精子，由此组成了23对染色体。其中一对染色体称为性染色体（sex chromosomes），决定了胚胎的性别：XX组合为女性，XY组合为男性。胚胎的母亲总是为其提供一条X染色体，而父亲贡献的染色体，则既可以是X染色体，也可以是Y染色体。


  染色体结构或数量改变都可能导致严重的缺陷。例如，当21号染色体不是成对出现，而是有三条时，就会导致唐氏综合征。唐氏综合征的特征是智力迟滞、心脏畸形，面部特征则有脸部扁平、鼻子细小、嘴唇和舌头突出和眼睛歪斜等。


  染色体由基因组成，基因则是DNA（脱氧核糖核酸；图2.9）长链分子序列上的片段。基因将编码指令发送给细胞以表达特定的功能，通常是产生特定的蛋白质。像染色体一样，基因也是成对出现的。每对基因中，一半来自母亲，一半来自父亲。染色体上的基因变异比染色体发生结构和数量上的重大变异更为常见。
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    图2.9　染色体

    染色体由基因即脱氧核糖核酸（DNA）的长链分子组成。

  


  资料来源：www.accessexcellence.org/AB/GG/genes.html.


  例如，就像前面提到的，神经递质5–羟色胺对抑郁症有作用。5–羟色胺转运基因就是影响脑内5–羟色胺素系统功能的其中一个基因。每个基因都有两个等位基因（alleles）或称编码序列。5–羟色胺转运基因的等位基因有短（s）或长（l）两种。因此，个体可能拥有两个短等位基因（s/s基因型）、两个长等位基因（l/l基因型），或一长一短两个等位基因（s/l基因型）。有研究指出，5–羟色胺转运基因的短等位基因（至少一个）会增加罹患抑郁症的风险（Levinson, 2006）。


  虽然你可能经常听说科学家发现了导致某主要障碍的“基因”，但大多数障碍并不是由单个变异基因造成的，而是多个变异基因共同作用的结果。每个变异基因都只是或多或少地增加了障碍的易感性。但当大量变异基因同时出现时，个体就可能患上这种障碍。这就是所谓的多基因（polygenic或 multi-gene）过程，个体多个基因的变异导致了特定障碍的发生。很多生理疾病，如糖尿病、冠心病、癫痫、唇裂及腭裂等，都是多基因过程造成的。心理障碍主要类型的基因模型也是多基因的。以抑郁症为例，短等位基因的出现增加了个体患抑郁症的可能性，但是并不足以导致抑郁症。抑郁症是多个基因变异的共同结果（Kaufman et al., 2004）。


  基因和环境的相互作用


  基因因素和环境在多个方面相互作用，影响我们的行为（Ulbricht & Neiderhiser, 2009）。第一，基因因素会影响我们所选择的环境类型，环境又会强化基因对人格和兴趣的影响。让我们思考一个惊人的例子，这个例子涉及基因100%相同的一对同卵双生子。吉姆·刘易斯和吉姆·斯普林格是一对同卵双生子，从婴儿时期分开后，直到39岁才重聚（Holden, 1980）。令他们震惊的是，两人都与名叫琳达的女子结婚，并又都离婚了。两人的第二个妻子都叫贝蒂。两人的儿子都叫詹姆士·艾伦，养的狗也都叫托伊。两人都是烟鬼，抽沙龙牌香烟，都是副警长，开雪佛兰牌汽车，都有咬指甲的习惯，喜欢赛车，都有地下工作室，而且都在院子里的树周围建造了白色的环形长椅。


  素未谋面的双生子之间的相似性，如与名叫琳达或贝蒂的女子结婚或拥有地下工作室，能由基因来解释吗？遗传学研究者并不这样认为。相反，基因相同的人们可能具有相似的气质和天赋，这导致他们选择了相似的环境（Bouchard & Loehlin, 2001; Johnson, McGue, Krueger, & Bouchard, 2004）。例如，吉姆这对双胞胎都具有木工方面的天赋，因此他们会在地下室修建工作间，并在院子里修建长椅。


  基因影响环境选择的例子中，大多数并不像吉姆这对双胞胎这样惊人，不过这种影响对于心理症状的产生可能很重要。例如，攻击和冲动行为都受到基因因素的影响，有这种行为倾向的儿童在选择朋友时，可能就会选择鼓励其攻击和冲动行为并为其提供实施反社会行为机会的人交朋友（Dishion & Patterson, 1997）。
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    对分开长大的同卵双生子的研究揭示了惊人的相似性。吉姆·刘易斯和吉姆·斯普林格分开长大，重聚时才发现，他们相似的不仅仅是外貌。

  


  第二，基因和环境的相互作用可以通过环境作为基因倾向的催化剂来实现。例如，像前面提到的，5–羟色胺转运基因中的短等位基因会增加个体罹患抑郁症的风险，但它并不能决定个体是否会患抑郁症。研究者卡斯皮、莫菲特及其同事（Caspi & Moffitt et al., 2003）发现，携带一个以上5–羟色胺转运基因的短等位基因的个体，成年后罹患抑郁症的风险并不会增加，除非他们在幼年时受到过虐待（见图2.10）。在没有受过虐待的个体中，5–羟色胺转运基因的基因型与抑郁症之间没有关联。不过s/l基因型的人如果受过虐待，则其患抑郁的概率会急剧增加；s/s基因型的人如果受过虐待，则其患抑郁的概率会更大。后续的一些研究没能重复卡斯皮及其同事的发现（Risch et al., 2009），但是这个有趣的研究激励了很多其他研究者去探索基因–环境的相互作用。


  
    [image: t2-0010]

    图2.10　基因和环境的交互作用

    在这一研究中，特定基因和受虐待史的交互作用预测了患抑郁的概率。

  


  资料来源：Caspi et al., 2003.


  第三，表观遗传学（epigenetics）是一个有趣的新研究领域，它指出环境条件可以影响基因表达。不同的环境条件可以通过化学方式对DNA进行修改，决定基因的表达与否。因此，细胞、组织和器官在发育过程中都会发生变异。表观遗传学研究的是在不改变基因序列的前提下基因表达的可遗传变化。


  研究者迈克尔·米尼研究了表观遗传过程对大鼠应激反应的作用（Hellstrom & Meaney, 2010; Meaney, 2010）。母鼠通常会舔舐和清洁其仔鼠（称为幼鼠），但是不同母鼠之间舔舐和清洁的次数有所差异。与被舔舐和清洁次数较少的幼鼠相比，得到更多舔舐和清洁的幼鼠在成年后更大胆，对应激的生理反应也更适度。此外，舔舐和清洁行为较少的母鼠所生育的幼鼠，如果由舔舐和清洁行为较多的母鼠养育，它们会比由自己母亲养育的幼鼠更大胆，对应激的生理反应更小；舔舐和清洁行为较多的母鼠所生育的幼鼠，如果由舔舐和清洁行为较少的母鼠养育，会比生育它们的母鼠目前养育的幼鼠更胆小，对应激的生理反应也更剧烈。这个研究结果的模式表明，母鼠的行为会影响幼鼠应激反应的发展（Meaney, 2010）。母鼠在幼鼠出生的第一周内，舔舐和清洁行为的多少会影响幼鼠特定激素的分泌。这些激素转而影响特定基因的表达，进而影响海马（参见图2.6）的发育，海马是影响应激反应的一个脑区。因此在生命第一周，母鼠对幼鼠的行为影响了关键基因的表达，从而改变了一个脑区的发育，进而影响了幼鼠的行为和对应激的生理反应。


  表观遗传学在人类心理病理学中的作用才开始得到研究，但是它可能非常重要。例如，表观遗传过程有助于解释共享同一DNA序列的同卵双生子是如何在障碍表达中产生差异的。双生子可能都携带了增加其罹患某障碍的风险的基因，但是，如果双生子在胎儿发育或出生后的关键成长期所处的环境不同，那么这些基因的表达可能就会不同，从而导致双生子中的一个罹患该障碍，另一个却没有（见第8章）。


  药物治疗


  针对异常的生物疗法绝大多数是药物治疗（见表2.1）。这些药物通过改善神经递质系统的功能来减轻心理障碍的症状。


  
  表2.1　心理障碍的药物治疗
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  抗精神病药（antipsychotic drugs）有助于缓解精神病症状，包括幻觉（不真实的感知体验）和妄想（怪诞、不切实际的信念）。第一类抗精神病药是吩噻嗪（phenothiazines）（Valenstein, 1998）。这些药物对于减轻精神病症状有很大帮助，但也有不少危险的不良反应。这些不良反应包括严重的镇静作用、视觉干扰和迟发性运动障碍，这种神经障碍的特征为舌、面、口或下颌的无意识运动（见第8章）。幸运的是，一些称为非典型抗精神病药的新药物似乎也能有效治疗精神病，而且不会产生类似的不良反应（见第8章）。


  抗抑郁药（antidepressant drugs）减轻抑郁的症状（悲伤、动机低下、睡眠不良与食欲不振）。选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（selective serotonin reuptake inhibitors; SSRIs; 见第7章）是最常用的一类抗抑郁药，作用于5–羟色胺神经递质系统。选择性5–羟色胺–去甲肾上腺素再摄取抑制剂（selective serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors; SNRIs; 见第7章）是最新的一批抗抑郁药物，能同时针对5–羟色胺和去甲肾上腺素。SSRI类和SNRI类药物的常见不良反应包括恶心、腹泻、头痛、颤抖、日间镇静、性功能障碍和焦躁。早期的抗抑郁药包括三环类抗抑郁药（tricyclic antidepressants）和单胺氧化酶抑制剂（见第7章）。


  元素锂（lithium）存在于海水、天然泉水和动植物组织中。它被广泛地用作情绪稳定剂，特别是治疗在抑郁和躁狂（情绪高涨、易怒、夸大、参与危险活动）之间反复的双相障碍。锂盐的明显不良反应包括严重的恶心、视觉模糊、腹泻、颤抖和抽搐（见第7章）。其他用于治疗躁狂症（详见第7章）的药物有抗惊厥药（anticonvulsant），其不良反应比锂盐少。


  第一类抗焦虑药（antianxiety drugs）是20世纪初引入的巴比妥类（barbiturates）。虽然这类药物有助于产生放松和睡眠的效果，但是它们容易上瘾，断药后可能会产生危及生命的症状，如心率加快、谵妄和抽搐。
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    媒体上经常吹嘘包括百忧解在内的所谓的神药，除了治疗严重的心理障碍，还能缓解各种各样的问题。

  


  另一类主要的抗焦虑药是苯二氮类（benzodiazepines），它也能够减轻焦虑症状，而且对服用者的日常生活机能没有明显影响。安眠药是其最常见用途。在美国，每年开出苯二氮类的处方多达7000万。很不幸，这类药同样容易上瘾，服用6个星期及以上的人中有80%会表现出戒断症状，包括心率加快、易怒和过多出汗。


  电休克治疗和新型脑刺激技术


  在治疗某些障碍时，除了药物治疗以外，还可以使用电休克治疗（electroconvulsive therapy; ECT; 也译作电痉挛治疗、电抽搐治疗）。ECT是在20世纪早期引入的，最初用于治疗精神分裂症。后来，临床医生发现ECT对精神分裂症无效，而对抑郁症有效。


  ECT包含了一系列治疗方式，治疗过程中，通过患者脑部的电流会引起脑痉挛发作。首先，对患者进行麻醉并注射肌肉松弛剂，这样脑痉挛发作时他们就不会有意识，肌肉也不会产生剧烈痉挛。然后在头皮上附上金属电极，接通70 ～ 150伏的电流，电流从大脑的一侧流向另一侧，持续时间约半秒钟。通常，患者会产生痉挛，持续时间大约一分钟。完整的治疗包括6 ～ 12个疗程，其不良反应有意识混乱和记忆丧失（Sackeim et al., 2007）。


  近来，研究者们已经开发出针对性更强、不良反应更少的脑刺激替代技术（Slotema, Blom, Hoek & Sommer, 2010）。重复经颅磁刺激（repetitive transcranial magnetic stimulation; rTMS）技术将患者暴露于针对特定脑结构的重复性高强度磁脉冲中。在深部脑刺激（deep brain stimulation）技术中，将电极通过手术方式置入特定脑区。这些电极与一个位于皮下的脉冲发生器相连，并将刺激传递到特定脑区。类似地，在迷走神经刺激（vagus nerve stimulation）技术中，将电极附着在迷走神经上。迷走神经是神经系统的一部分，可将信息传递到多个脑区，包括下丘脑和杏仁核。这些电极与脉冲发生器相连，将刺激传送到迷走神经，进而到达目标脑区。


  一些研究表明，这些新型脑刺激技术有助于缓解患者的抑郁和幻听（听到不存在的声音）症状（Slotema et al., 2010）。对神经元的电刺激能够导致突触间神经传导的长期变化。接受新型脑刺激治疗的患者报告的不良反应更少，通常只是轻微的头痛，可用阿司匹林治疗。因此，这些技术有望成为有效、安全的替代疗法，尤其是针对那些对药物治疗没有疗效而又无法忍受ECT的患者。


  精神外科手术


  我们在第1章中已经描述了，史前时期人们对心理障碍患者进行环钻术这样的原始外科手术，以驱除导致心理障碍的邪魔。现代脑手术直到20世纪初才真正成为心理障碍的治疗手段。葡萄牙神经学家安东尼奥·莫尼斯（Antonio de Egas Moniz）于1935年提出了一种治疗手段，即将精神病患者脑中的额叶和低级中枢之间的联系切断。这一治疗手段最终发展成为前额叶切除术。虽然莫尼斯因此获得了诺贝尔奖，但是前额叶切除术最终还是因其残忍性以及对精神病的治疗效果欠佳而遭到指责（Valenstein, 1986）。患者经常遭受严重、持久的不良反应，包括缺乏冲动控制或发起行动的能力、无精打采、情绪低落、惊厥，有时甚至会死亡。


  到了20世纪50年代，精神外科手术（psychosurgery）的使用急剧下降，在美国以外的国家尤其如此。如今，我们几乎不再使用精神外科手术，除非用于治疗那些对其他治疗方式毫无疗效的严重患者。随着现代神经测量和外科技术的进步，虽然精神外科手术仍然具有很大的争议性，特别是在专业人士中，但它比过去更精确、更安全了。精神外科医生力图损伤或破坏与患者症状相关的微小脑区。然而，精神外科手术一直存在着一个悬而未决的大问题，即我们不知道引起绝大部分精神病症状的究竟是哪些脑区，而且，似乎任何障碍都可能是多个脑区共同作用的结果（Valenstein, 1986）。


  生物学取向的评价


  生物治疗给心理障碍患者的治疗带来了一场革命。20世纪初，我们只能安置和安抚严重的心理障碍患者。进入21世纪后，由于近几十年来在生物治疗方面取得的成就，我们能够成功地治疗许多患者，让他们过上正常生活。


  很多人都发现，生物学理论的吸引力在于它们似乎消除了患者可能遭受的任何责难或责任。实际上，很多精神病患者的支持机构都主张将心理障碍视为医学疾病，与糖尿病或高血压等一视同仁，而且心理障碍患者必须接受他们患病的事实，并寻求恰当的药物治疗。


  尽管目前非常流行，但生物治疗并非万能，不是对每个人都有效。实际上，有些心理障碍患者对现行药物或其他生物治疗毫无效果。此外，对于某些心理障碍如恐怖症（见第5章），心理治疗能够比药物治疗更有效地减轻症状。


  就像本书其他部分将会描述的，多数生物治疗都有明显的不良反应。一般情况下，这些不良反应是可以忍受的，人们也愿意忍受，是因为他们的心理障碍症状因此得到了减轻。但对于有些患者来说，不良反应带来的痛苦比障碍本身还要严重。对另一部分人来说，不良反应可能十分危险，甚至危及生命。


  一些针对生物治疗和药物治疗的批评者表达了他们的担忧，人们将依赖药物，而不是去处理造成他们心理障碍的生活问题。批评者们也争辩说，生物治疗常常忽视了一个事实：环境和心理过程能够影响生物功能。最后，近来的研究发现，与将精神健康问题归因为非生物因素的人相比，将精神健康问题归因为生物因素的人对康复的预后更悲观（Lebowitz & Ahn, 2012）。


心理学取向


  现在我们转向讨论从心理学取向来理解和治疗异常。我们从行为取向和认知取向开始，这也是很多心理病理学研究的重点。然后我们会讨论心理动力学取向、人本主义取向、家庭系统取向和第三浪潮取向。


  行为取向


  行为取向（behavioral approaches）的重点是强化和惩罚作用在引发行为方面的影响。行为主义认为，学习的两个核心原理或过程是经典条件作用和操作性条件作用。学习也可以通过模仿或观察学习产生。


  经典条件作用


  20世纪之交，俄国生理学家伊万·巴甫洛夫在进行狗的唾液腺实验时有了重大发现，由此引发了心理学理论的一场革命。毫无疑问，当巴甫洛夫或助手把食物放到狗的嘴里时，狗就会分泌唾液，这很正常。但巴甫洛夫注意到，一段时间后，只要他或助手走进房间，狗就会分泌唾液。


  巴甫洛夫将之前为中性的刺激（他自己）与可以自然引起某种反应的刺激（可以引起唾液分泌的一盘食物）成对呈现，最后中性刺激（巴甫洛夫）也能够引起反应（唾液分泌）。这个过程称为经典条件作用（classical conditionig）。能自然引起反应的刺激是无条件刺激（unconditioned stimulus; US），由无条件刺激引起的反应是无条件反应（unconditioned response; UR）。因此，在巴甫洛夫的实验中，食物是无条件刺激，食物引起唾液分泌是无条件反应。之前为中性的刺激是条件刺激（conditioned stimulus; CS），由此引起的反应称为条件反应（conditioned response; CR）。因此，巴甫洛夫就是条件刺激，狗看见他产生的唾液分泌反应是条件反应（见图2.11）。
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    图2.11　经典条件作用的刺激和反应

    根据行为主义理论，经典条件作用是异常行为习得的主要方式。

  


  经典条件作用可以用来解释人们对中性刺激所表现出非理性的反应。例如，某个大学生曾经在某间教室里考砸了一次重要考试，当她再次走进这个教室时直冒冷汗，她的这个反应就是经典条件作用造成的。这间教室变成了条件刺激，它和引起焦虑的无条件刺激（考试失败）成对出现，因而引起了焦虑反应。


  操作性条件作用


  桑代克观察到，获得奖赏的行为会得到强化，而遭到惩罚的行为会被削弱。桑代克把这个简单而重要的发现称为效果律，它促使了操作性条件作用（operant conditioning）原理的发展。该原理通过奖赏想要的行为和惩罚不想要的行为来塑造行为。


  20世纪30年代，斯金纳证明，如果把按压杠杆与获取食物联系在一起，那么鸽子就可以学会按压杠杆；如果把按压另一根杠杆与电击联系在一起，那么鸽子也能学会避免按压它。同样，如果孩子每次整理床铺之后都能得到母亲的拥抱或亲吻，他就能学会整理自己的床铺；如果每次打了弟弟就不能看自己喜欢的电视节目，他就能学会不再打弟弟。


  在操作性条件作用中，如果每次行为出现时都伴随奖励或惩罚，那么就能以最快的速度习得该行为。这种持续的反应叫作连续强化程序（continuous reinforcement schedule）。不过，行为也可以通过部分强化程序（partial reinforcement schedule）习得并维持。部分强化程序是指只在某些时候对行为反应进行奖励或惩罚。通过部分强化程序习得的行为比通过连续强化程序习得的行为更难以消退（extinction），消退是指消除已经习得的行为。这是因为，在偶尔得到奖励的情况下习得的行为，并不需要持续的奖励来维持。赌博行为就是一个很好的例子。经常赌博的人很少得到奖励，但他们会继续赌博，期望着偶然的、不可预期的赢钱。
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    赌博行为只是偶尔通过赢钱得到强化，然而这让该行为更加难以消退。

  


  霍巴特·莫勒（Mowrer, 1939）提出的两因素模型指出，把经典条件作用和操作性条件作用结合起来，可以解释恐惧的持久性。一开始，人们在经典条件作用的作用下对之前的某个中性刺激产生恐惧反应，然后通过操作性条件作用，他们形成了回避恐惧诱因的行为。例如，某位女士通过经典条件作用对桥产生了恐惧，她小的时候从桥上掉进过冰冷的水里，现在每当靠近桥时，她就会感到极度的焦虑。她研究出了一套在城内行走而不经过任何一座桥的复杂方法。避开桥的行为减轻了她的焦虑感，因此这种回避行为得到了强化。这位女士通过操作性条件作用形成了条件化的回避反应（conditioned avoidance response）。然而，结果她一直避开桥，也就没有机会消除对桥的原始恐惧。正如我们将看到的，行为主义者提出的很多治疗技术主要用于消除条件化的回避反应，这种反应往往会严重干扰个体应对日常生活的能力。


  模仿和观察学习


  斯金纳和其他“纯粹”行为主义者认为，人和动物只通过直接的奖励或惩罚习得行为。然而，20世纪50年代，心理学家艾伯特·班杜拉指出，人们可以通过观察其他人来习得行为，这一观点成为广为人知的社会学习理论（social learning theory）。首先是模仿（modeling），人们通过模仿生活中重要人物（尤其是父母）的行为模式来学会新行为。当模仿者认为模仿对象与自己更相似或将其视为权威人物时，就更容易通过模仿来实现学习。例如，班杜拉（Bandura, 1969）认为儿童最容易模仿父母亲中同性别一方的行为模式，因为父母是权威人物，也因为父母中的同性别一方比不同性别一方更像儿童自己。


  其次，当一个人观察到他人从行为中得到奖励或惩罚，他们会据此来调节自己的行为，因而产生了观察学习（observational learning）。例如，一个孩子看见兄弟姐妹把食物掉到了地上，并因此遭到了惩罚，他通过观察了解到把食物掉到地上的后果，因此力图避免做出类似行为。有些理论家指出，甚至某些极端的不良行为，如青少年的枪击暴力事件，都是通过观察学习得来的。青少年在媒体上看见演员因暴力行为而扬名立万，就会学习那种行为。在某些视频游戏中，他们也会因为暴力行为而得到直接的奖励。


  行为治疗


  行为治疗（behavioral therapies）的重点是找出导致适应不良行为的强化物或惩罚物以及改变具体的行为。行为治疗的基础是对来访者问题进行行为评估（behavioral assessment）。治疗师与来访者要一起来确定引起来访者产生不需要的行为或情绪反应的具体情境：什么场合可能诱发焦虑症状？来访者何时最可能开始酗酒？与他人的何种互动会让来访者感到沮丧？


  许多具体技术可用于改变行为（见表2.2）。系统脱敏疗法（systematic desensitization therapy）是一种非常重要的行为治疗，它是一种循序渐进的方法，可以消除对刺激的焦虑反应，以及常伴随焦虑同时出现的适应不良行为。系统脱敏（desensitization）过程中，来访者先要学习放松练习，然后形成不同恐惧刺激等级，范围从引起轻微焦虑的刺激到导致严重焦虑或者惊恐的刺激。恐蛇症患者可能会把“想象房间对面密封容器里的一条蛇”放在这个等级结构的最底层级。上一个层级可能是“观看其他人拿着蛇”。最高层级则是“自己拿着蛇”。然后，治疗师将从最不恐惧的刺激入手，帮助患者通过这个等级结构。治疗师可能会要求来访者生动地想象该恐惧刺激，甚至让他短时间地面对这一刺激，同时进行放松练习以控制焦虑。如果来访者在想象或体验最不恐惧的刺激时不再感到焦虑，他就可以开始想象或体验高一级别的刺激，同时进行放松练习。这一过程一直持续到当他在想象或体验最高等级的刺激时都不再产生焦虑为止。因此，系统脱敏疗法结束时，恐蛇症患者应该可以手拿一条大蛇而不会产生焦虑。


  
  表2.2　行为改变技术
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  通常，系统脱敏疗法要结合模仿，来访者会看到治疗师拿起一条蛇，抚摸并玩耍它，但并没有害怕、被咬或窒息，而且似乎很享受玩耍蛇的过程。最后，鼓励来访者去模仿治疗师对蛇所做的行为和反应。有些情况下，只要求接受系统脱敏疗法的来访者想象引起恐惧的刺激。其他情况下，则要求他们亲身体验刺激，触摸蛇或者把蛇抓在手里。后一种方法叫作现场暴露法，一般比想象暴露法更有效（Follette & Hayes, 2000）。


  行为取向的评价


  行为主义理论家为科学检验正常行为和异常行为发展的假设制定了标准。从这些理论发展而来的假设是精确的，为检验此类假设所做的研究也是严格控制、精确无误的。就像我们在后面的章节中将会看到的，这些研究对多种异常行为的行为主义解释提供了强有力的支持，特别是焦虑障碍中的恐怖症和惊恐障碍（Newmann et al., 2011）。类似地，行为治疗的有效性在控制研究中受到了广泛和系统的支持（Follette & Hayes, 2000）。
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    行为疗法在治疗恐怖症上非常有效。

  


  行为主义理论确实有不足之处。行为主义原则还不能够清楚地解释如精神分裂症这样的障碍。行为主义理论的多数证据来自实验室研究，然而就像我们将在第4章中讨论的，实验室中的结果并不是总能应用于复杂的现实世界。此外，行为主义理论也遭到批评，因为它不认可行为中的自由意志，即人们主动做出选择，以反抗施加于他们的外力。


  认知取向


  认知理论（cognitive theories）认为促成人类行为的不仅仅是奖赏和惩罚。相反，我们的认知（cognitions），即思维或信念，也在塑造行为和情绪体验。


  当我们遇到事情的时候，我们会问自己为什么会发生这件事（Abramson, Metalsky & Alloy, 1989; Abramson, Seligman，& Teasdale, 1978）。这个“为什么”的答案就是我们对该事件的因果归因（causal attribution）。我们对事件的归因能够影响我们的行为，因为它们影响我们赋予事件的意义以及今后对类似事件的预期。


  我们对自身行为的归因能够影响我们的情绪和自我概念。例如，如果我们将待人粗鲁的行为归因为情境因素（他人首先做出粗鲁行为），那么我们可能会感到轻微的愧疚，但也可能觉得合情合理。然而，如果我们将该行为归因为人格因素（我是个粗鲁的人），那么我们可能会感到内疚，自尊也会受损。
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    亚伦·贝克是心理病理学认知理论的奠基人之一。

  


  除了对具体事件的归因，我们还对我们自身、对人际关系以及这个世界抱有宽泛的信念。这些信念既可以是积极的、有帮助的，也可以是消极的、破坏性的。此类宽泛的信念称为整体性假定（global assumption）。该观点有两位著名的倡导者，艾伯特·埃利斯（Albert Ellis）和亚伦·贝克（Aaron Beck）。他们认为，大多数消极情绪或适应不良行为都是一个或多个整体性假定功能失调的结果，而这些整体性假定对人生具有指导意义。下面列出了一些常见的功能失调假定：


  1. 无论我做什么，都应该人见人爱。


  2. 遇到问题时，逃避优于面对。


  3. 我应该是一个超级能干、绝顶聪明的人，无论做什么都会成功。


  4. 我必须有绝对的自我控制。


  抱有上述信念的人在应对情境的时候往往带着非理性的思维和行为以及消极情绪。例如，认为自己是超级能干、绝顶聪明并能在人生各个方面都取得成功的人，他们在遇到微小的失败或不好的事情时就会极度沮丧。如果某次考试成绩不理想，就可能会萌生“我是彻底的失败者，我什么事也做不成，我原本应该考得很好”这样的想法。


  认知治疗


  认知治疗（cognitive therapies）帮助来访者识别和克服这些消极思维以及功能失调的信念系统。认知治疗师也会帮助来访者学习更有效的问题解决技巧，以处理生活中的实际困难。认知治疗是短期设计，持续时间大约12到20周，每周进行1到2次治疗（Beck, Rush, Shaw, & Emery, 1979）。认知治疗有三个主要目标（Beck, 1976）：


  1. 协助来访者识别非理性和适应不良的想法。可能会要求来访者记日志，每当感到焦虑时就记下当时的想法。


  2. 教会来访者去对抗自己非理性和适应不良的想法，思考替代的思维方式。可能会要求来访者对某个信念的依据进行评估，或思考他人可能会怎么看待某个困难情境。


  3. 鼓励来访者直面自己对某种情境的最大恐惧，认识自己能够应对的方法。


  认知技术常与行为技术结合使用，也就是著名的认知行为治疗（cognitive-behavioral therapy; CBT，也译作认知行为疗法）。治疗师可能会利用行为任务来帮助来访者获得与其信念有关的证据，检验对某个情境的不同观点，以及尝试用新方法来处理不同的情境。不论结果如何，在治疗中将这些任务作为检验假设和收集信息的方法分配给来访者，这都是有用的。这些任务也包括尝试新技巧，如使两次治疗之间的交流更有效的技巧。


  
    [image: 071-0001]

    认知行为治疗可能会让患有社会焦虑的来访者去完成在收银台与收银员交谈的行为任务，这也是治疗的一部分。

  


  下面的个案研究展示了治疗师如何利用行为任务来为抑郁的学生提供机会，让他们去练习新技巧，以及收集产生负性情绪的那些想法。


  
    个案研究


    某个学生害怕与教授面谈某门课程成绩未完成的问题，因而无法获得学位。她确信教授会“朝她吼叫”，因此无法完成给教授秘书打电话安排与教授会面的任务。最后她同意接受现场任务：她在治疗师的办公室给教授打电话。她在打电话之前、期间以及之后的想法和感受都得到了仔细的考查和分析。如料想的一样，教授接到他先前的这位学生的电话非常高兴，并欣然接受了她的期末论文。她因此得以认识到自己的信念是适应不良的，也是错误的。（摘自Freeman & Reinecke, 1995, pp. 203-204）

  


  认知取向的评价


  适应不良认知的影响得到了证据支持，尤其在心境障碍和焦虑障碍的研究中，以及越来越多的性障碍和物质滥用障碍的研究中（Joormann, 2008）。此外，就像我们在后面章节中将看到的，认知疗法已经被证明在治疗这些障碍方面是有用的（Hollon & Dimidjian, 2008）。


  认知理论最大的局限在于，它很难证明：适应不良的认知是先于并导致心理障碍产生，而不是由心理障碍所导致的症状或结果。例如，抑郁的人显然有抑郁的想法。但是，这些想法是导致抑郁症的原因，还是抑郁症所表现出来的症状呢？然而，要明确地回答这个问题，其难度比你想象的要难得多。


  心理动力学取向


  异常的心理动力学理论（psychodynamic theories）认为所有的行为、思想和情绪，无论正常与否，都在很大程度上受无意识过程的影响（McWilliams & Weinberger, 2003）。心理动力学理论在19世纪晚期由西格蒙德·弗洛伊德开创，后得到扩展并纳入了几个较新的理论。这些新理论接受弗洛伊德关于人类心智运作的很多基本假设，但强调的过程与弗洛伊德不同。
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    西格蒙德·弗洛伊德认为正常和异常行为都受到需要和驱力的驱动，这些需要和驱力大多是无意识的。

  


  弗洛伊德创立的精神分析（psychoanalysis）包括：（1）人格和心理病理学理论，（2）探查心理的方法，（3）心理病理学的治疗形式（McWilliams & Weinberger, 2003）。就像我们在第1章看到的，弗洛伊德是维也纳的神经学家，19世纪晚期，他在巴黎与让·夏可一起工作的时候，开始对无意识过程产生兴趣。回到维也纳后，他与内科医生约瑟夫·布洛伊尔共事。他们最引人注目的研究是“安娜·O”案例。


  安娜·O表现出大量的癔症（没有明确生理原因的生理疾病）症状，包括双腿和右臂瘫痪、失聪及言语混乱。布罗伊尔想对她实施催眠，希望通过暗示治愈她的症状。安娜·O开始讲述过去的痛苦记忆，这些记忆明显与她的癔症症状有关。她对这些记忆表现出了极大的痛苦，但是，当她在催眠状态下追忆过去之后，很多症状消失了。布罗伊尔把与这些记忆相关的情绪释放叫作宣泄（catharsis），而安娜·O则把整个过程称为“谈话疗法”。


  布罗伊尔和弗洛伊德提出，癔症是创伤记忆被压抑在潜意识中所导致的结果，因为这些记忆太令人痛苦了。他们将压抑（repression）定义为动机性地遗忘那些痛苦的经历，如儿时遭受虐待的经历，或不被接受的愿望，如伤害他人的愿望。压抑并不能消除与记忆和愿望相关的情绪。相反，布罗伊尔和弗洛伊德认为，这种情绪会“累积起来”，并以心理症状的方式出现。


  本我、自我和超我


  弗洛伊德认为激发人类行为的两个基本内驱力是性驱力和攻击驱力，弗洛伊德称前者为力比多（libido）（McWilliams & Weinberger, 2003）。源自这些驱力的能量会持续不断地寻求释放，但可由不同的心理系统进行疏导或控制。弗洛伊德的大多数著述集中探讨了力比多（或力比多驱力），因而我们的讨论也不例外。


  根据弗洛伊德的观点，人类心智中有三个系统可以协调力比多，分别是本我、自我和超我（McWilliams & Weinberger, 2003）。本我（id）是力比多产生的系统，它的驱力和冲动在寻求即刻地释放。本我遵循快乐原则，追求将快乐最大化、痛苦最小化，越快越好。


  弗洛伊德认为，随着儿童逐渐长大，他们开始认识到自己并不总能马上满足自身的冲动。本我的一部分分离，成为自我（ego）。自我是寻求使用社会规则所允许的表达方式来满足我们的愿望或需要的一股力量。学龄前的儿童可能还想吮吸母亲的乳房，但他知道那已经是不可能的了，因而他可能会依偎在母亲膝下以得到满足。


  弗洛伊德进一步提出，超我（superego）是在儿童期后期从自我发展而来的。超我是一个仓库，里面储存了从父母和社会那里学来的行为规范。这些行为规范表现的是绝对道德标准。我们内化了这些道德标准，因为遵循这些标准生活能减轻焦虑（McWilliams & Weinberger, 2003）。


  弗洛伊德认为，本我、自我和超我之间的绝大部分互动发生在无意识（unconscious）层面，完全超出了我们的意识。前意识（preconscious）是介于无意识和意识（conscious）之间的区域。有些源于无意识的内容（如愿望、需要或记忆）也许能进入前意识，但是很少能达到意识层面。因为这些无意识愿望对个人或社会来说，往往是无法接受的，它们一旦渗入意识就会产生焦虑，从而促使自我把这些冲动压回到无意识之中。将这些内容压回无意识的过程就是压抑（McWilliams & Weinberger, 2003）。
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  弗洛伊德，后来还有他的女儿安娜·弗洛伊德，都描述了一些策略或防御机制（defense mechanisms），自我会使用这些防御机制来伪装或转换无意识愿望。个体经常使用的特定防御机制会影响其行为和性格的形成。表2.3列举了一些基本的防御机制及相关例子。每个人都在某种程度上使用了防御机制，因为每个人都必须保护自己，以防意识到那些不被接受的愿望，并遵循社会规范。当个体的行为被防御机制控制，或防御机制本身适应不良时，这些防御机制就会导致异常、病态的行为。


  
  表2.3　 防御机制
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  性心理发展阶段


  精神分析理论认为，儿童从其早期照料者那里得到的养育极大地影响了其人格发展。弗洛伊德提出，儿童在发育过程中要经历一系列普遍存在的性心理发展阶段（psychosexual stages）。性驱力在各个阶段会集中刺激特定的身体部位，而且特定的心理问题能够诱发儿童的焦虑。儿童试图满足其基本需求和愿望，照料者（一般为父母）对此所采取的反应极大地影响到儿童能否顺利度过特定阶段。如果父母未能作出恰当的反应，没能帮助儿童学会用可行的方法来满足和控制内驱力和冲动，那么儿童的发育就会固着在某个阶段，陷入该阶段的焦虑和问题，永远无法成功地跨过这个阶段进入到下一阶段。


  根据弗洛伊德的观点，生命的第一个阶段是口欲期（oral stage），从出生持续到第18个月。在此期间，婴儿通常通过进食或吸奶对嘴唇区域进行刺激，使力比多的冲动得到最好的满足。这个阶段的婴儿完全依赖照料者来获得满足，因此，此阶段的中心问题是个人的依赖和他人的可靠性问题。如果照料者，特别是母亲，不能随时在儿童身边，儿童就会养成极深的不信任感和被遗弃的恐惧感。固着在口欲期的儿童发展出“口欲人格”，其特征是对他人过度依赖，但又不信任他们的爱。很多集中在嘴唇区域的习惯都被认为是口欲人格的反映，如抽烟、酗酒和贪食。


  肛欲期（anal stage）从第18个月开始，持续到3岁。在这一阶段，满足集中在肛门区域。儿童对如厕活动很感兴趣，尤其是排便和忍便的过程。如果父母在如厕训练过程中对儿童过分严厉或苛刻，就可能造成肛欲期固着。“肛欲人格”的人据说是顽固、过度控制、吝啬的，并且过度关注秩序和整洁。


  生殖器期（phallic stage）从3岁左右持续到6岁，期间的愉悦感集中在生殖器官上。性发育过程中最重要的心理冲突出现在生殖器期，而且男孩和女孩有所不同。弗洛伊德认为，男孩受到来自母亲的性吸引力，并把父亲作为情敌来憎恨。弗洛伊德称之为俄狄浦斯情结（Oedipus complex），源于希腊神话人物俄狄浦斯，他在不知情的情况下杀死了自己的父亲，并娶自己的母亲为妻。男孩担心父亲会阉割他们作为报复，这种恐惧让他们放弃对母亲的欲望，并渴望变得和父亲一样。俄狄浦斯情结的成功解决可以使男孩认同自己的父亲和父亲的价值体系，从而有助于向男孩灌输强大的超我。


  弗洛伊德认为，在生殖器期，小女孩发现自己没有阴茎，并为此惶恐不安。她们还意识到自己的母亲同样没有阴茎，并因这一缺陷而鄙视母亲以及所有的女性。女孩开始迷恋父亲，希望父亲能够把自己缺少的阴茎给予她们。弗洛伊德称之为厄勒克特拉情结（Electra complex），源于希腊神话人物厄勒克特拉，她为了替父亲报仇而密谋杀死了母亲。根据弗洛伊德的说法，女孩显然不可能有阉割焦虑，因为她们觉得自己已经被阉割了。结果，女孩不会像男孩一样具有发展超我的强烈动机。弗洛伊德认为，女性永远也不可能发展出像男性一样强大的超我，因此，女性在生活中更加依赖情感而不是理智。弗洛伊德还认为，女性的行为大都受阴茎忌妒，也就是希望得到男性性器官的驱使。


  生殖器期的问题如果不能成功解决，就会给儿童带来很多心理问题。如果儿童不能完全认同父母中同性别的一方，他们可能就无法形成“恰当”的性别角色或异性恋倾向。他们也可能无法形成健康的超我，变得过分自大或自卑。如果儿童对父母的性迷恋得不到温和的满足而是遭遇了坚决的阻止，他们就会变得过于诱惑或性欲化，并在以后的恋爱关系中遭遇很多问题。


  经过了生殖器期的混乱后，儿童进入潜伏期，在此期间，力比多驱力相对平息，儿童的注意力转移到发展技能和爱好上，并在他们所生活的世界里开始全面社会化。他们和同性的朋友玩耍，避免接触异性儿童。


  儿童在12岁左右进入青春期，其性欲再次出现，他们进入了生殖期。如果成功度过了生殖器期，他们就会转而对异性关系产生性的兴趣。他们开始寻求浪漫的亲密关系，学会与异性约会和早期性接触。


  后继的心理动力学理论


  弗洛伊德的很多追随者对他的精神分析理论进行修正，由此产生了一系列理论，统称为心理动力学理论。安娜·弗洛伊德（Anna Frend）将她在防御机制方面的工作加以扩展，开拓了自我心理学（ego psychology）领域，强调个体调节防御能力的重要性，使其能以保证机能健康的方式来适应社会现实。


  其他理论同样侧重自我在追求掌控感和胜任力方面的这种自主作用（例如，Jacobson, 1964; Mahler, 1968）。客体关系（object relation）的观点整合了弗洛伊德驱力理论的重要方面，以及自我概念和人格发展中早期关系的作用。根据该观点倡导者们如梅勒妮·克莱恩（Melanie Klein）、玛格丽特·马勒（Margaret Mahler）、奥托·科恩伯格（Otto Kernberg）等人的看法，我们的早期关系会形成有关我们自己和他人的意象或表征，这种意象会伴随我们终生，并影响之后的所有关系。当代精神分析的类型还包括自体心理学（self psychology）和关系精神分析（relational psychoanalysis），后者强调从怀孕和婴儿期到整个一生中我们彼此关系的无意识维度。


  卡尔·荣格（Carl Jung）是弗洛伊德的学生，他反对弗洛伊德有关性欲在发展过程中重要性的许多观点。他认为精神驱力、宗教驱力与性驱力同样重要，并提出个体的记忆中保存了社会在人类生存的千百年里积累下来的智慧。他把这种智慧命名为集体无意识（collective unconscious）。


  心理动力学治疗


  以弗洛伊德经典精神分析理论和后来的心理动力学理论为基础的疗法认为，心理症状是由无意识过程驱动的，并强调要揭示并消除这种无意识过程。心理动力学治疗（psychodynamic therapies）的目的是帮助来访者认识他们所使用的适应不良的应对策略及其无意识冲突的根源。该疗法认为这些领悟可以帮助来访者摆脱过去的牢笼，树立并增强了他们改变现状的信心（Vakoch & Strupp, 2000）。


  弗洛伊德和其他人发展出自由联想（free association）技术，该技术要求来访者谈论脑海里出现的任何东西，不要压抑任何想法。治疗师注意到，来访者自由联想时反复出现的主题，正是一个想法如何产生另一个想法的过程，以及来访者回想起来的具体记忆。


  来访者在心理治疗过程中不愿意谈论的事情，也就是来访者对某些事情的阻抗（resistance），对来访者的核心无意识冲突来说是重要线索，因为最具威胁性的冲突正是自我最竭力压抑的（Vakoch & Strupp, 2000）。最后，治疗师把问题的各方面综合起来，形成对来访者所面临的冲突的建议或解释，并告知他们。有时候，来访者会接受这些解释，把它当成一种暴露。还有的时候，来访者不愿意接受这些解释。治疗师可以把来访者的抗拒看作一种好的迹象，表示该解释已经从来访者的无意识中识别出了重要的问题。


  来访者对治疗师的移情（transference）也可以成为无意识冲突和需要的线索。当来访者对治疗师做出的反应，好像是把治疗师当成了成长早期的某个重要人物，比如父亲或母亲，这时移情作用就发生了。例如，治疗师赴约仅迟到了几分钟，来访者就发现自己对此感到愤怒或极度恐惧，这一反应可能源于儿童时期他在情感上遭到父母遗弃的感受。治疗师可以给来访者指出反映移情作用的行为，并帮助来访者探索他在重要人际关系中的行为根源。


  通过修通（working through）或一遍遍地重温痛苦记忆和困难问题，来访者能够理解它们，并以可接受的方式将它们整合到自我定义中。这让他们能够在生活中前行。很多治疗师认为宣泄，或者与记忆和冲突相关的情感表达，在心理动力学治疗的治愈过程中具有核心地位。宣泄可以释放被无意识记忆和冲突束缚的能量，使释放的这些内容能并入更具适应性的自我概念之中。


  经典精神分析和现代心理动力学治疗有何差异？精神分析一般每周进行3到4次治疗，整个疗程持续很多年。其重点主要是阐释移情、阻抗以及来访者过去的经验（Luborsky & Barrett, 2006）。心理动力学治疗也可以持续多年，但也可以短至12周（Crits-Christoph & Barber, 2000）。心理动力学治疗同样注重移情、阻抗及来访者与早期照料者的关系，但心理动力学治疗师比精神分析师更多地关注来访者的生活现状。


  人际关系治疗（interpersonal therapy; IPT）是从心理病理学的现代心理动力学理论中发展出来的。该理论将关注点从个体的无意识冲突转移到来访者的重要人际关系模式上（Klerman, Weissman, Rounsaville, & Chevron, 1984; Weissman & Markowitz, 2002）。IPT与心理动力学治疗的差异在于，IPT治疗师更加结构化和具有指导性，他们会更早地提供解释，并关注如何改变目前的关系。IPT属于短程治疗，持续时间常常仅为12周。


  心理动力学取向的评价


  心理动力学理论是迄今为止所建立的与人类行为相关的最复杂的理论之一。对某些人来说，这也是最让人满意的理论。它们用相同的过程解释了正常和异常行为，而且该理论有着令人惊喜的特性，让人相信它们提供了重要的见解。上世纪，心理动力学理论在塑造心理学和精神病学中起着重要作用。


  心理动力学理论也有很多局限和不足。主要的一点是，很难或不可能对它们的基本假设进行科学检验（Erdelyi, 1992; Luborsky & Barrett, 2006; Westen, 1998）。这些理论所描述的过程抽象且难以测量。因为那些被认为影响着行为的关键因素是无意识的、不可观察的，所以这也就很容易解释为什么一个特定的预测在一个特定的环境中不可能被证实。


  就心理动力学治疗而言，其漫长而又密集的特性也使很多人难以承受。此外，遭受急性病症的患者，如重性抑郁症或焦虑症患者，通常难以忍受传统心理动力学治疗的这种结构上的缺陷，他们需要症状得到更快的缓解（Bachrach, Galatzer-Levy, Skolnikoff, & Waldron, 1991）。


  出于这些原因，现代心理动力学治疗师发展出了一些更短期且更具有结构性的心理动力学治疗形式（Luborsky, 1984）。对于这些短程疗法有效性的研究证实，它们能够明显地改善心理疾病患者的症状（Gibbons, Crits-Christoph, & Hearon, 2008）。


  本书关注针对特定障碍的这些理论以及针对这些障碍的治疗，这些疗法已经得到大量科学证据的支持。相比其他较新的心理学理论和治疗来说，心理动力学理论和治疗获得的实证支持太少，因此在介绍大多数障碍时，我们将不再详述心理动力学对这些障碍的研究。


  人本主义取向


  人本主义理论（humanistic theories）基于的假设是，人天生就有追求善和完满生活的能力（Rogers, 1951）。社会压力让人们遵循某些规范，而不是追求自我的最大发展，这种压力干扰了该能力的完全实现。人本主义理论家承认，我们对影响自身行为的力量常常毫不知情，认为环境对我们幸福与否有着重要作用。但他们乐观地认为，一旦人们意识到这些力量，变得可以更加自由地自我指导自己的生活，那么他们自然会做出好的选择，并生活得更幸福。
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    卡尔·罗杰斯（Garl Rogers，1902—1987）是人本主义取向心理学（或来访者中心取向）的奠基人之一。

  


  最具影响力的人本主义理论是卡尔·罗杰斯（Rogers, 1951）提出的。罗杰斯认为，当外界的不当压力不存在时，个体会自然地朝着个人成长、自我接纳和自我实现（self-actualization）的方向发展。自我实现是指实现他们在爱、创造力和意义方面的潜能。然而，在社会和家庭的压力下，人们会形成僵化、扭曲的自我认识。由于真正的自我、希望成为的理想自我和为取悦他人而应该成为的自我之间存在差异，因此人们常常会体验到冲突。这种冲突会导致情感上的痛苦和不健康的行为，甚至脱离现实。


  人本主义治疗


  人本主义治疗（humanistic therapy）的目标表述为通过自我探索来帮助来访者发现他们最大的潜能（Bohart, 1995）。人本主义治疗中，治疗师的工作不是充当权威来治愈来访者，而是为来访者的自愈或自我修复提供最佳条件和气氛。人本主义治疗师不会逼迫来访者去揭示被压抑的痛苦记忆或者无意识冲突。相反，他们认为，当来访者得到支持并被赋予成长的力量时，为了进一步发展的需要，他们最终会面对自己的过去（Bohart, 1995）。


  这类疗法中最著名的是卡尔·罗杰斯提出的来访者中心疗法（client-centered therapy; CCT; Rogers, 1951）。在来访者中心疗法中，治疗师作为帮助者与来访者真诚地沟通，他们扮演的角色是某个可靠的人而不是权威人物。治疗师也要对来访者表现出无条件积极关注（unconditioned positive regard），并传达他们对来访者的潜在感受和自我探索抱有深切的同理心式的理解。


  完成这些目标所使用的主要策略是反映（reflection）。它是一种回应方法，治疗师用它来表达自己想要理解来访者的经验，并尝试进行交流（Bohart, 1995）。治疗师并不试图去解释来访者经历的无意识层面。相反，治疗师力图传达对来访者的理解，并明确要求来访者对这一理解给出反馈。


  人本主义取向的评价


  人本主义理论在20世纪60年代产生了积极的共鸣，至今仍有许多支持者，尤其是自助组织和朋辈咨询项目。相对于强调病理学和外部力量的其他理论，人本主义理论的乐观主义态度和对自由意志的归因是令人耳目一新的改变。人本主义理论将我们的关注点从人们有什么问题转移到如何帮助人们实现最大潜能上。然而，这些理论都遭到了批评，因为它们具有模糊性，也无法进行科学验证（Bohart, 1990）。


  来访者中心疗法已经被用来治疗多种问题人群，包括抑郁症、酗酒、精神分裂症、焦虑障碍和人格障碍（Bohart, 1990）。尽管一些研究显示来访者中心疗法比对照疗法的效果更好，但另一些研究则没有得出此类结果（Greenberg, Elliot, & Lietaer, 1994）。有些治疗师认为，来访者中心疗法适用于治疗中等程度的心理障碍，但是不足以治疗症状严重者（Bohart, 1995）。


  家庭系统取向


  家庭系统理论（family systems theories）把家庭看成一个复杂的人际系统，它具有自己的等级划分和规则，制约着家庭成员的行为。家庭系统既可以运行良好，提升家庭成员的幸福感，支持他们成长并包容其变化；也可能功能失调，使一个或多个成员产生并持续心理病态（Mirsalimi, Perleberg, Stovall, & Kaslow, 2003）。


  如果家庭中的某个成员患了心理障碍，家庭系统理论家会认为这是家庭系统功能失调的反映，而不是个人的问题。个体心理病态的具体形式取决于家庭凝聚力、对变化的适应力以及沟通风格这三者之间的复杂相互作用（Mirsalimi et al., 2003）。


  例如，僵化型家庭抵制并隔离家庭之外的所有力量，也不能很好地适应家庭内部的变化，如某个孩子进入青春期。纠结型家庭中，每个成员都过度地参与了其他人的生活，以至于个体没有自主性，感觉总是被控制。相反，在疏离型家庭中，家庭成员互不关心、彼此疏离、独立活动。在病态的三角关系中，父母总是让子女参与他们的会话和活动，以此来回避处理他们夫妻间的冲突（Mirsalimi et al., 2003）。因此，如果一个家庭系统理论家想要了解史蒂夫·海斯的焦虑，他会研究史蒂夫·海斯成长的家庭是如何运作的，以及在他成年后又是如何继续对其进行影响的。


  对心理病理学的家庭系统理论的某些研究关注家庭中孩子的心理障碍，特别是进食障碍（例如，Minuchin, Rosman, & Baker, 1978; Robin, 2003）。研究表明很多患进食障碍的年轻女孩来自纠结型家庭。这些女孩的父母控制欲太强，对孩子的成功过度投入，导致孩子感到窒息并对父母产生依赖。神经性厌食症是一种心理障碍，个体表现为拒绝进食，变得日益消瘦，它可能是女孩要求控制自己生活的一种手段。这些女孩的家庭支持她们厌食，而不是帮助她们克服问题。厌食症变成了家庭纠结的焦点和借口（见第12章）。


  家庭系统治疗（family systems therapy）依据的观点是：个人问题总是根植于人际关系系统，尤其是家庭系统。根据这一观点，只有对导致并维持个人问题的整个家庭系统进行治疗，才能帮助来访者。事实上，这些理论家认为个人可能根本没有任何问题，却成了家庭中的“确诊病人”，背负着家庭系统功能失调的责任或非难（Minuchin, 1981; Satir, 1967）。


  行为家庭系统治疗（behavioral family systems therapy; BFST）着眼于家庭沟通和问题解决、父母和青少年那些有碍沟通的观念，以及妨碍问题解决的系统障碍（Robin, 2003）。治疗师使用行为和认知的方法来教授问题解决和沟通的技巧，挑战父母和青少年的无益观念。治疗师也会指出功能失调的家庭系统的特征，如父母之间脆弱的同盟。治疗师积极提供指导、反馈以及技巧演练和角色扮演的机会。
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    家庭治疗师的工作对象是整个家庭，而不只是“确诊病人”。

  


  家庭系统取向的评价


  家庭系统理论产生的一些治疗取向已经被证明适用于治疗某些障碍（Mirsalimi et al., 2003）。家庭系统治疗可能尤其适合儿童，因为儿童比成人更纠结于家庭。虽然很多家庭系统理论的细节还没有在研究中得到彻底的验证，但家庭显然会导致或有助于减轻家庭成员的心理症状（例如，Mirsalimi et al., 2003）。然而，仍需要对家庭系统理论和疗法进行大量的研究。这种研究很难实施，因为它常常需要在展现家庭成员关系的情境中对他们进行观察，因而难以“在实验室里进行”。


  
    灰色地带


    一名学生来到治疗师的办公室，谈论她对学业和事业的感受。她说：“我在事业上一片迷茫。每次感觉自己要做出点真正了不起的事情时，比方说争取某门课取得优秀成绩，到头来总会把事情弄糟。到头来觉得从来没有发挥出自己的潜能。总是存在着某种阻碍。”（Bohart, 1995, p. 101）


    人本主义治疗师会如何回应这名学生的担忧？这种回应与心理动力治疗师的回应有何不同？（讨论见本章末尾）

  


  第三浪潮取向


  近年来，一组被称为第三浪潮取向（third-wave approaches，第一浪潮是行为取向，第二浪潮是认知取向）的心理治疗方法在心理障碍的理论和治疗中逐渐引人注目。这些取向认为情绪调节不良是跨诊断的高危因素，在许多心理病态形式中居于核心位置，包括抑郁症、焦虑症、物质滥用和大多数人格障碍（Campbell-Sills & Barlow, 2007; Kring & Sloan, 2009）。他们将行为治疗和认知治疗的技术与源于禅宗的正念冥想练习结合起来，帮助个体接受、理解和更好地调节他们的情绪。


  最完善的第三浪潮取向是辩证行为疗法（dialectical behavior therapy，DBT; Linehan, 1999）。在辩证行为疗法中，辩证是指在容易产生某种形式的心理病态的人群中，在几种冲突意象或情绪之间的持续紧张状态。辩证行为疗法关注的是管理消极情绪和控制冲动行为的困难。该疗法包含一系列行为和认知技术以及正念练习，旨在提升问题解决技巧、人际交往技巧和管理消极情绪的技巧。DBT最初被用来治疗有自杀倾向的边缘性人格障碍患者。一些研究将该疗法和控制条件进行比较，表明它能够减少自杀想法和行为，并提升人际技巧（Lynch, Trost, Salsman, & Linehan, 2007）。最近，DBT适当作了些调整，用以治疗进食障碍（Safer, Telch, & Chen, 2009），以及在情绪调节和冲动控制上有困难的个体（Lynch et al., 2007）。


  我们在本章开头非常人物专栏中认识的史蒂夫·海斯（Hayes et al., 2006）是接纳和承诺疗法（acceptance and commitment therapy; ACT）的创建者，这一疗法的关键假设是经验回避（experiential avoidance），即回避令人痛苦的想法、记忆和感受，这是很多心理健康问题的核心。接纳自己的感受、想法和过去并学习活在当下，这正是产生积极变化的关键。ACT使用多种技术帮助个体接受自己的情绪，活在当下，以不同的方式对待自己的想法（例如，把它们看成外在客体），并根据目标和价值观的变化，致力于行为发生变化。ACT用于很多心理问题治疗的预治疗阶段，特别是物质滥用和依赖（Hayes, et al., 2006）。


  第三浪潮取向的评价


  第三波取向的根源是完善的行为与认知理论和技术，但是它们从宗教和哲学传统（如佛教和适应性情绪调节理论）中吸取了一些新的观念和技术。对以情绪焦点取向为基础的治疗进行的有效性研究显示，这些疗法可能有助于治疗广泛的精神健康问题（Hayes, et al., 2006; Lynch et al., 2007）。然而，我们还需要更多的研究，特别是搞清楚这些疗法如何以及为什么能够帮助个体改变其行为和情绪反应。


  利用新技术提供治疗


  受过训练的心理健康专业人士所能提供的上述干预手段，远远不足于解决现实世界存在的形形色色的心理健康问题（Kazdin & Blasé, 2011）。例如，世界卫生组织最近根据17个国家完成的研究进行估算得出，12%到47%的人在一生中将会出现满足某种精神障碍诊断标准的症状（Kessler et al., 2009）。在美国，精神障碍的终生患病率估计为50%，在任何给定年份，总人口中有25%的人满足某种诊断标准（Kessler & Wang, 2008）。这相当于7500万人，而美国只有70万心理健康专业人士（Kazdin & Blasé, 2011）。心理健康问题的患病率在社会地位低下的少数族裔群体中尤其高（Alegria et al., 2008），但是这些群体更难以获得心理健康服务。例如，据估计，需要接受心理健康护理的非裔美国人和拉美裔美国人中，分别只有12.5%和10.7%能够获得适当的护理，而欧裔美国人中的这一比例超过22%（Wells, Klap, Koike, & Sherbourne, 2001）。另外，由于心理健康护理的提供者更集中于发达国家的城市地区，因此居住在美国农村地区以及世界发展中地区的人们通常只能获得很少的心理健康护理。


  互联网和智能手机应用软件等新技术，正越来越多地被用于提供心理健康护理，而且其有效性大有前景（Kazdin & Blasé, 2011）。例如，一款被称为“移动治疗”（Mobile Therapy）的智能手机应用软件提醒用户在触摸屏的“情绪地图”上报告他们的幸福、悲伤、焦虑和愤怒水平。根据用户的报告，基于认知行为治疗技术的练习——如挑战负面思维的练习——被用来帮助个体修复情绪。对该应用软件为期1个月的研究表明，用户对其情绪及负性情绪的诱因更有自我意识，而且他们应对负性情绪的技能也提高了（Morris et al., 2010）。


  尽管在精神健康领域利用新技术来提供干预才刚刚起步，但在健康心理学领域正方兴未艾，我们将在第15章对此展开讨论。一些研究发现，通过互联网、智能手机、固定电话甚至是虚构的电视和广播节目提供的治疗可以改善人们的日常饮食，降低肥胖和糖尿病的程度；减少抽烟量；以及提高避孕套的使用率，以预防性传播疾病（见第15章;Kazdin & Blasé, 2011）。居住在农村地区和发展中国家的人们以及低收入人群都可以使用这些干预手段，而且在这些人群中已经显示出有效性（例如，Munoz et al., 2006）。


社会文化取向


  社会文化取向提出，我们需要超越个体甚至家庭，从更广泛的社会层面来理解人们的心理问题。第一，不利的社会经济条件是多种心理健康问题的高危因素（Gustafsson, Larsson, Nelson, & Gustafsson, 2009）。穷人多半生活在容易遭受暴力且学校短缺的社区，这些地区缺乏日常生活资源（如杂货店），邻里之间也不尽和睦（Gustafsson et al., 2009）。相应地，住在城市贫民区的人就会经历更多的物质滥用、青少年犯罪、抑郁和焦虑（Belle & Doucet, 2003）。


  第二，战争、饥荒和自然灾害造成的社会动乱和解体，恰是对心理健康有极大影响的高危因素。正如我们在第5章将会讨论的，如果个体所在的国家遭到战争破坏，或人们不得不背井离乡，像难民一样流离失所，那么他们极可能出现创伤后应激障碍和其他心理健康问题。例如，一项对阿富汗人的研究发现，42%的人被诊断为创伤后应激障碍，72%的人具有某种焦虑症状（Cardozo et al., 2004）。


  第三，即使没有承受社会经济方面的压力，有些社会规范和政策会污名化和边缘化某些特定的群体，因而也会增加这些群体的成员产生心理健康问题的风险。例如，与异性恋者相比，男同性恋者、女同性恋者、双性恋者和性别转换者患抑郁、焦虑和物质滥用障碍的比例更高（Hatzenbuehler, 2009; Meyer, 2003）。这一高比例与基于性取向的歧视和不利于少数群体的社会政策都有关（Hatzenbuehler, Nolen-Hoeksema, & Erickson, 2008; Meyer, 2003）。例如，一项全美范围的代表性研究有3.4万多名参与者，来自该研究的数据发现，对于女同性恋者、男同性恋者和双性恋者（lesbian, gay and bisexual; LGB）来说，住在对他们没有社会政策保护的州（例如，不将反对LGB的暴力行为作为仇视犯罪）比住在有相关政策保护的州更容易产生心理健康问题（Hatzenbuehler, Keyes, & Hasin, 2009）。另一项长期研究发现，居住在立法禁止同性婚姻的州的LGB，在2004年至2005年总统选举期间出现了更多的心理健康问题（Hatzenbuehler, McLaughlin, Keyes, & Hasin, 2010）。因此，州政策层面的社会文化歧视会对其居民的心理健康造成影响。


  第四，社会可能通过隐性或显性的规则来决定什么样的异常行为是可以接受的，从而影响其成员表现出的心理病态类型（Castro et al., 2010）。在本书中我们将看到，不同的文化和种族之间，以及男性和女性之间，不同心理障碍的患病率都有所不同。例如，来自“传统”文化背景的人们，如美国古老的阿米什人，比现代文化中的人更少得抑郁症（Egeland & Hostetter, 1983）。此外，心理障碍在不同文化中的具体表现也不尽相同。例如，神经性厌食症，即患者拒绝进食的心理障碍，其症状在亚洲文化和美国文化中是不同的。


  事实上，有些心理障碍似乎与特定的文化有关（Alarcón et al., 2009）。日本有一种名为对人恐怖症（taijin kyofusho）的心理障碍，患者非常害怕他们的身体会冒犯他人，或让他人感到不快或尴尬。在拉丁美洲和地中海文化中，神经崩溃（ataque de nervios）是普遍的应激反应。人们会感到失控，无法控制地喊叫、哭泣、颤抖，以及做出言语和身体攻击。在第3章我们将进一步讨论文化对痛苦表现的影响。


  治疗中的跨文化问题


  大多数情况下，来自不同文化背景的人们在寻求心理治疗时，接受的还是本章所描述的这些心理疗法，并没有针对具体文化进行调整（Castro et al., 2010）。然而，主流心理疗法中有很多固有的假设可能会与其他文化的价值观或规范发生冲突。因此，治疗师必须对其来访者使用文化敏感的治疗取向（Snowden & Yamada, 2005; Sue & Lam, 2002）。第一，绝大多数心理疗法关注的是个人，包括个人的无意识冲突、功能失调的思维方式、适应不良的行为模式等。相反，很多文化关注的是团体或集体，而不是个人（Sue & Sue, 2003）。在这些文化中，个人身份并未与其所属的群体分离，包括家庭、社区、种族和宗教。在治疗集体主义文化背景下的来访者时，如果治疗师忽略了文化差异问题，就可能会给出无用甚至有害的治疗方案，导致来访者与其生活中的重要群体之间产生无法解决的冲突。


  第二，绝大多数心理疗法重视情感表达和对个人烦恼的揭露，但很多文化强调要对情感和个人烦恼进行约束和克制，如日本文化（Sue & Sue, 2003）。有些咨询师可能会认为这种克制是有问题的，而试图鼓励来访者更多地表达自己。同样，这种做法会与来访者的自我概念和文化规范发生冲突。


  第三，很多心理疗法希望来访者主动与治疗师交流他们的个人烦恼和愿望，能就引起症状的原因提出一些看法，并表明他们想要的改变。这些期望与要求来访者服从权威的文化规范相冲突（Sue & Sue, 2003）。如果来访者的文化要求他只有在别人对他讲话时才能开口说话，而且不允许挑战年长者或权威人士，那么如果治疗师不明确告诉来访者错在哪里，以及如何改正错误，来访者可能就会感到极度不安。


  第四，很多少数族裔的来访者属于社会经济地位低下的群体，而他们的治疗师则属于社会经济地位中上的群体。与文化差异一样，这种阶层差异也可能引起紧张情绪（Miranda et al., 2005）。


  一些研究表明，来自拉美文化、亚洲文化以及美国土著文化的来访者更愿意接受结构化的、行为取向的治疗，如行为治疗和认知行为治疗（Miranda et al., 2005）。不论使用何种疗法，治疗师在来访者面前表现出的文化敏感性都比具体的治疗形式更重要。斯坦利·休和诺兰·赞恩（Sue & Zane, 1987, pp. 42-43）用下面的例子证明了文化敏感在治疗师和来访者互动过程中的重要性。首先，他们描述了来访者遇到的问题；然后，他们描述了治疗师（该研究的作者之一）对这些问题的回应。


  如果梅的治疗师对于梅对自己作为媳妇身份的文化观念不敏感，并采用同事在案例分析会上提出的建议来处理她的问题，梅甚至可能会中途退出治疗。与欧裔美国人相比，美国少数族裔成员更加容易中途退出治疗（Snowden & Yamada, 2005）。因为梅的治疗师愿意在她的文化观念的条件下进行治疗，他和梅一起找到了一个她能够接受的解决方案。


  在儿童治疗中，由于在抚养孩子的方法以临床医生的恰当角色上存在文化差异，所以有时很难将家庭纳入儿童治疗的过程中。例如，在一项儿童行为治疗的研究中，来自中国香港的华人父母不愿意接受行为技巧的训练，如鼓励儿童的某些行为或者忽视某些行为。这些技巧违背了父母关于适宜的养育做法的理念，也违背了他们对治疗师的期望，他们觉得治疗师才是“治愈”孩子的人。然而，有些临床医师认为，以家庭为基础的治疗比个人疗法更适合高度家庭导向的文化，包括土著美国人，以及拉美裔、非裔和亚裔美国人的文化（Miranda et al., 2005）。


  
    个案研究


    在密友的建议下，梅决定去一家心理健康中心寻求帮助。她在讲述自己的困境时显得心烦意乱并且泪流满面。几年前，梅从中国香港移民至此，然后结识并嫁给了她的丈夫（也是刚从中国香港过来的移民）。他们的婚姻生活显然比较顺心，直到六个月前，她的丈夫成功地将他的父母从香港接了过来。尽管梅对公婆与自己一起生活并不情愿，但她知道丈夫希望如此，而且她和丈夫两人都有赡养老人的义务（她自己的父母还在香港）。


    公婆到来以后，梅发现自己得服侍他们。例如，婆婆希望梅来做饭、上菜，清洗所有的衣服并做其他家务活。同时，她经常抱怨梅饭菜做得不好，房子里乱糟糟，某些应该分开清洗的衣服未分开，等等。公婆还让梅和丈夫从主卧室搬出去。客房在地下室，他们不愿意住在地下室，因为这让他们想起坟墓。


    梅偶尔会在丈夫面前抱怨他的父母。丈夫则会替自己父母的要求寻找借口，“他们是我的父母，而且他们越来越老了。”通常情况下，他避免任何可能发生的冲突；如果要他选一边的话，他会支持自己的父母。虽然梅也知道自己对公婆有赡养义务，但事态的发展让她忍无可忍。


    我（治疗师）（向梅）指出，婆媳之间的矛盾很平常，尤其是对于有义务赡养父母的中国人。我试图把问题正常化，因为她认为自己做不了一个好媳妇，由此产生的内疚感让她十分痛苦。我也表达了我的看法，在治疗过程中我们会尝试形成一些新的想法来解决目前的问题，不是简单地采取极端行为，如离婚或者完全顺从公婆（她认为那是唯一的选择）。


    在一次案例分析会上我与其他心理健康从业者讨论了梅的情况。有趣的是人们提出了很多建议：教梅如何反抗公婆；让她邀请丈夫参加婚姻咨询，这样夫妻可以形成团队，然后和他的父母谈判；实施扩展的家庭疗法，使梅、丈夫和公婆可以达成一个契约式的付出–回报关系。与会者一致认为只对梅进行治疗无济于事。然而，反抗公婆的行为与她的媳妇身份不符，并且让她在那种场合下主张自己的权利会使她感到非常不适。让丈夫或公婆参与治疗的建议也有问题。她丈夫不想违抗父母的意愿。更重要的是，梅非常担心家人发现自己在进行心理治疗。丈夫和公婆会因为她把家丑外扬而大发雷霆……如何处理梅的情况呢？案例分析会期间，我们讨论了中国人处理家庭人际矛盾的一般方法。中国人常依靠第三方介入来解决矛盾。显然，调解方必须受到冲突双方的信赖，并对他们具有影响力。在对梅的第二次治疗中，我让她列了一张可以充当调解方的人员清单，这样我们就可以讨论让其他人进行干预的适宜性。梅不假思索地提到了她的舅舅（婆婆的哥哥），根据她的描述，舅舅是一个善解人意和通情达理的人。我们讨论了梅应该向舅舅讲述的内容。梅给住在离她50英里外的舅舅打了电话，事后她报告说他愿意来看望他们。显然这位舅舅认识到了事态的严重性，并愿意提供所需的帮助。梅说，舅舅过来吃晚饭，她偷听了他和婆婆的谈话。大体上，舅舅告诉她婆婆，梅看上去很不开心，也许她太辛苦了，她为了照顾家里所有人所做的工作应该受到多一点肯定，等等。婆婆表示对媳妇的不快乐感到吃惊，她承认梅做得不错。兄妹二人没有发生直接冲突，对谈话的目的心照不宣。哥哥指出某些方面有问题，妹妹承认了问题的存在。这次互动之后，梅说婆婆的批评明显减少，她甚至开始帮梅干一些家务活了。

  


  珍妮特·罗塞洛和吉勒莫·伯纳尔（Rosselló & Bernal，1999）对认知行为疗法和人际疗法进行了调整，使其在治疗患抑郁症的波多黎各青少年时更具文化敏感性。波多黎各人的家庭主义价值观，即对家庭的强烈依恋，被包含在治疗当中。家庭团体要直言不讳地讨论独立和依赖之间的平衡问题。调整后的疗法被证明能够有效地治疗这些青少年的抑郁症。


  治疗师是否必须来自同一文化才能完全理解来访者呢？一篇总结了数项研究的综述指出，从来访者参与治疗的时间长度或治疗结果的预测上来看，种族匹配并非重要的预测因素（Maramba & Nagayama Hall, 2002）。文化敏感性或许可以通过训练和经验获得（Castro et al., 2010）。实际上，治疗师和来访者来自同一族裔或种族并不意味着他们享有同样的价值体系（Teyber & McClure, 2000）。例如，一个已经完全接受了美国高度竞争和个人主义价值观的第四代日裔美国人就可能和刚刚移民美国的日本人发生价值观的冲突，因为刚来美国的日本移民依然遵从日本文化中的自我牺牲和群体导向的价值观。来自同一族裔或种族的不同人之间的价值观差异可以解释，为什么研究证明治疗师和来访者在族裔、种族或性别上的匹配并不一定能带来更好的治疗效果（Maramba & Nagayama Hall, 2002）。另一方面，来访者和治疗师的关系，以及来访者对治疗可能效果的信念，将极大地影响来访者是否完全投入治疗以及治疗的效果。
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    针对波多黎各家庭进行调整的疗法融入了家庭主义的价值观。

  


  然而，有关治疗效果的文献基本都忽略了一个问题，治疗有效性是否会因文化群体或种族不同而有所差异（Miranda et al., 2005）。对美国卫生部部长的报告所做的一项分析（U.S. Department of Health and Human Services, 2001a）发现，在制订双相障碍、精神分裂症、抑郁症和注意缺陷或多动障碍的主要治疗指南时，9 266名研究的参与者中，只有561名非裔美国人、99名拉美裔美国人、11名亚裔美国人或太平洋岛民，而且没有一个土著美国人。这些研究几乎没有检验治疗对特定少数族裔的影响。显然，我们还需要更多研究来专门检验心理治疗效果的文化差异。


  至于性别，至今还没有什么证据证明来访者与治疗师性别相同就会产生更好的治疗效果（Cottone, Drucker, & Javier, 2002; Huppert et al., 2001; Teyber & McClure, 2000）。然而，男性和女性确实都倾向于表示他们更希望治疗师与自己性别一致（Garfield, 1994; Mensinger & Diamond, 2005）。因为来访者在和治疗师相处时是否舒适是一个十分重要的因素，它会影响来访者是否寻求治疗，以及能否坚持完成整个治疗过程，所以治疗中的性别匹配或许是重要的（Winterstein et al., 2005）。


  文化中特定的疗法


  我们在讨论文化、性别和治疗之间的关系时，强调的是现代工业文化中最常用的治疗形式，如行为治疗、认知治疗和心理动力学治疗。然而，即使在现代工业社会里，不同文化群体通常都有各自治疗痛苦的形式（Hall, 2001; Koss-Chioino, 2000）。让我们来看看其中两个。


  土著美国人的治疗过程同时关注生理、心理和个人的宗教习俗（Gone，2010）。治疗师鼓励“来访者”超越自我，体验将自我融入集体和作为集体的一种表达。传统治疗仪式上，个体的家人和朋友聚集在一起祈祷、歌唱和舞蹈，这些仪式强调土著美国人的文化遗产，并将个体重新纳入文化网络。仪式的辅助手段是各种草药，千百年来，它们一直用于治疗人们显现出来的生理和心理症状。


  生活在美国西南部和墨西哥的拉美裔美国人有心理问题时可能会寻求民间治疗师的帮助，这些民间治疗师被称为江湖医生（Chevez, 2005; Koss-Chioino, 2000）。江湖医生使用基于宗教的仪式来治疗会导致心理和生理问题的民间疾病。治疗仪式包括祈祷和咒语。江湖医生还可能使用药膏或药油，或者开草药方（Chevez, 2005; Koss-Chioino, 2000）。


  土著美国人和拉美裔美国人常常同时寻求民间治疗师的帮助和心理健康专家的心理治疗，后者实践的正是本章所描述的疗法。来自这些文化群体的来访者来治疗时，治疗师需要注意民间治疗的习俗和观念，记住来访者可能会结合不同的治疗形式，并遵循两类不同治疗师的一些建议。


  社会文化取向的评价


  异常的社会文化取向认为，我们应该分析更大的社会和文化力量，这些力量可能会影响人们的行为。仅仅研究发生在个体或个体身边的事情是不够的。其他理论似乎都将心理病态的责任归咎于个体，不同于此的是，社会文化取向常因“不责怪受害者”而受到赞扬。社会文化取向也提高了我们的觉悟，作为一个社会，我们有责任去改变让部分人容易产生心理病态的社会状况。社区心理学和社会工作这两个职业领域就是着眼于赋予个人改变其社会状况的能力，从而帮助他人提升心理幸福感和生活质量。


  然而，社会文化结构理论也因在社会和文化力量导致个体心理困扰的具体方式上模糊不清而遭到批评。社会变化或应激是如何导致抑郁症、精神分裂症等疾病的？为什么大多数承受了社会压力和变化的人却完全没有产生心理困扰？


预防计划


  首先，预防人们产生心理病态，要优于等待人们患病之后再去治疗。一级预防（primary prevention）是指在障碍产生前就阻止其发展（Muñoz et al., 2010）。用于减少药物滥用和违法行为的一级预防策略包括改变那些能促进药物滥用或违法行为的社区特征。


  二级预防（secondary prevention）侧重在障碍早期阶段识别出障碍，从而防止障碍的进一步发展（Muñoz et al., 2010）。二级预防常包括筛查障碍的早期信号，例如，通过施测问卷来检测抑郁症的轻微症状。然后向患有轻微症状的个体进行干预，防止他们发展成为抑郁症。有研究显示，对有轻微抑郁症状的个体施加认知行为干预，可以明显降低他们罹患抑郁症的概率（Cuijpers et al., 2008）。


  三级预防（tertiary prevention）关注已经患有障碍的人们，防止障碍复发，减少障碍对人们生活质量的影响。正如我们在第8章将看到的，向精神分裂症患者提供工作技巧训练和社会支持计划有助于防止他们的精神病再次发作（Liberman et al., 2002）。


有效治疗的共同要素


  表面上，本章所描述的各种疗法似乎差异很大。然而越来越多的证据表明，即便治疗所使用的具体技巧极为不同，成功的疗法仍然具有一些共同的成分。
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    治疗师和来访者之间的积极关系，是成功治疗的重要因素。

  


  第一个共同要素就是来访者和治疗师的良好关系（Norcross, 2002）。信任治疗师并相信治疗师理解自己的来访者，更愿意透露重要的信息、参与家庭作业任务和尝试治疗师建议的新技巧或应对技术。此外，和一个理解关爱自己的人建立积极关系，其本身就有助于人们克服痛苦并改变行为（Teyber & McClure, 2000）。


  第二，所有的治疗师都要向来访者解释或说明他们痛苦的原因（Ingram, Hayes, & Scott, 2000）。对于很多人来说，仅仅是给出痛苦症状的名称并给予解释，就能让他们感觉好些。此外，治疗在提供症状解释的同时，也会给出克服这些症状的一系列建议。遵循这些建议可以使症状得到极大的缓解。


  无论如何，很显然，来访者必须相信对其症状的解释，治疗才会有效（Frank, 1978）。例如，有关采用认知行为疗法治疗抑郁症的研究发现，来访者相信和接受治疗基本原理的程度是治疗效果的一个重要预测因素（Fennell & Teasdale, 1987）。与一开始就不接受治疗基本原理的来访者相比，认可认知疗法基本原理的来访者会更积极地参与治疗，并且在治疗结束时其抑郁症状得到更多的缓解。药物疗法的主要问题是来访者治疗中断率很高。来访者中断治疗通常是因为服药后他们没有足够快速的好转，因而认为该药物对他们没有效果，或者是因为他们觉得自己的问题需要通过与他人交谈来克服。


  第三，绝大多数治疗都鼓励患者直面痛苦的情绪，并使用技巧来帮助他们降低对这些情绪的敏感度（Frank, 1978; Prochaska, 1995; Snyder, Ilardi, Michael, & Cheavens, 2000）。行为疗法可能会使用系统脱敏法或冲击疗法。心理动力学疗法则鼓励来访者表达痛苦的情绪和想法。不管使用何种技巧，目的都是为了帮助来访者停止否认、回避或者压抑自己的痛苦情绪，使其能够接纳、体验和表达这些情绪，而不再被这些情绪折磨得疲惫不堪。


本章整合


  正如我们在本章开头提到的，很多科学家认为只有整合了生物、心理和社会因素的模型才能提供心理障碍的全面解释。只有这一整合模型能够解释为什么很多具有异常基因或神经递质缺陷的人并不会发展出令人痛苦的情绪症状或古怪的想法。类似地，只有这一整合模型才能够说明，创伤经验和不良的人际关系是如何导致大脑的基本生物化学变化，继而导致个体的情绪、想法和行为的改变。


  例如，图2.12显示了本章所讨论的某些生物、心理和社会因素是怎样通过共同作用导致抑郁症的。首先，某些人的基因特征会导致下丘脑–垂体–肾上腺轴功能不良。此轴的长期兴奋状态使个体对应激产生过度反应。如果他们倾向于将自己的应激反应解释为“我应付不了！”，那么他们可能会发展出消极的思维风格。这种消极的思维风格会导致他们的社会退缩，进而减少了积极强化物。这又会灌输给他们对自我和世界的负面评价，从而使抑郁症状更加恶化。然后，当面临新的应激源时，他们可能没有好的策略来应对它们，因而在心理和生理上都产生了过度反应。所有这些过程共同导致了抑郁症的重要症状：社会退缩、不能应对压力、消极思维等。
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    图2.12　某些生物、心理和社会因素是如何通过相互作用导致抑郁症的

  


  
    灰色地带讨论


    人本主义治疗师可能会给予反映，试图准确地重述这名学生所说的话和她所表达的情绪，而不对她的感受提出任何解释：


    反映：“搞砸而毁掉你的机会，真的很令人沮丧；感觉像是你身上的某种东西让这样的事情一次又一次地发生。”


    心理动力学治疗师可能会推测这名学生表达出来的忧虑反映了有关成功的无意识冲突。当治疗师感到有足够的证据时，就可能提出如下的解释：


    心理动力学解释：“听起来像是每一次你接近成功时你都会无意识地自我破坏。或许成功对你来说是某种令你感到困扰或不舒服的东西，并且你不知道那是什么。”


    也许心理动力学解释是正确的，不过以来访者为中心的治疗师可能会认为这是不适宜的，因为它让来访者注意到原本不在其意识中的一些东西（Bohart, 1995, p. 101）。

  


  
    批判性思考


    阅读下面阿尼卡的个案，然后根据三种不同的取向来解释造成她这些症状的原因：生物学取向，至少一种心理学取向，以及社会文化取向。（讨论见本书末尾。）


    阿尼卡的母亲生她时才16岁，而且对酒精及多种违禁药物成瘾。阿尼卡出生后，她的母亲试图戒除酒瘾和毒瘾，但她的瘾太大了。因为持续的物质滥用以及对女儿的忽视和虐待，她失去了对阿尼卡的监护权。阿尼卡的母亲重回街头，阿尼卡则辗转于各个寄养家庭之间。有些家庭的人充满爱心，他们在阿尼卡闹脾气的时候尽最大努力来安抚她，而有些家庭在她发作的时候会变得粗暴。


    阿尼卡的学业表现非常差。她总是开小差，几乎不做家庭作业。她发现自己无法长时间集中注意力去阅读和记住学习材料。最主要的是，阿尼卡总是因为攻击其他孩子或逃课去与别的孩子抽烟而陷入麻烦。


    当阿尼卡进入青春期时，她产生了自毁倾向，有时她会用剃刀割伤自己，并有两次试图自杀。她被强制去看心理医生，她告诉他们，她是“坏的”和“有缺陷的”，她想去死。

  


本章小结


  
    	心理病理学的生物学理论通常将症状归因为脑结构异常、生化失调或基因缺陷。


    	脑结构异常可能是基因缺陷、疾病或外伤引起的。大脑特定区域的损伤会影响个体表现出来的症状。


    	很多生物学理论认为心理病态是神经递质失衡或神经递质受体的功能失调造成的。


    	异常的遗传理论常认为心理病态是由多个缺陷基因的累积产生的。


    	基因能够影响人们所选择的环境，进而影响基因倾向的表达。表观遗传学是关于环境条件如何影响基因表达的研究。


    	生物疗法经常需要使用药物，其用途是调节与心理障碍有关的脑内神经递质的运作，或补偿脑结构异常或基因的影响。


    	抗精神病药有助于减少非真实的感知体验和信念以及其他精神错乱症状。抗抑郁药有助于缓解抑郁症状。锂盐和抗惊厥药有助于缓解躁狂症。巴比妥类和苯二氮类有助于减轻焦虑。


    	电休克治疗用于治疗重度抑郁症。人们还开发出各种不使用电流刺激脑部的新方法。精神外科手术则极少使用。


    	异常的行为主义理论反对无意识冲突的概念，只关注环境中的奖赏和惩罚对行为的塑造和维持。


    	经典条件作用是指，以前的中性刺激和一个能够自然引起某个反应的刺激成对出现，最终使该中性刺激也能引起该反应。


    	操作性条件作用包括对预期行为的奖赏和对非预期行为的惩罚。


    	人们可以通过模仿他人的行为进行学习，也可以通过观察他人行为获得奖赏和惩罚的情况来进行学习。


    	行为治疗关注的是通过改变强化物来改变特定的适应不良的行为和情绪。


    	认知理论认为，人们的认知（对事件的归因、整体性假定）会影响他们对情境的行为和情绪反应。


    	认知治疗关注改变来访者对重大情境的思维方式。


    	心理病理学的心理动力学理论集中研究使个体产生焦虑并造成适应不良行为的无意识冲突。弗洛伊德认为，当本我的力比多冲动与自我和超我施加给行为的约束产生对抗时，就会产生无意识冲突。


    	人们使用各种不同的防御机制来处理他们的内在冲突。照料者如何处理儿童在不同性心理发展阶段之间的过渡，决定了儿童是否会固着于特定的需求或担忧。


    	近期的心理动力学理论家较少关注无意识冲动的作用，而更多地关注个体自我概念在人际关系环境中的发展。他们更重视环境在人格塑造中的作用，并且对于成年后的人格改变，他们比弗洛伊德更乐观。


    	心理动力学治疗关注引起适应不良行为和情绪的无意识冲突。人际关系治疗以心理动力学理论为基础，但更关注当前的关系和关心的问题。


    	人本主义理论认为所有人都在力求不断实现自己的潜能和自我实现。遵从他人期望和价值观的社会压力使人们无法实现自己的潜能。


    	家庭系统理论和治疗将家庭视为复杂的人际系统，自身有着管理其家庭成员行为的等级和规则。当某个家庭成员患心理障碍，家庭系统理论家认为它不是个体的问题，而是表明家庭系统功能失调。


    	人本主义治疗的目标是帮助患者认识到其在自我实现上的潜能。


    	第三浪潮取向主要整合来自认知和行为主义取向的方法和理论以及源于佛教的正念冥想练习，以帮助人们接受痛苦的想法和情绪，更加健康地加以调节。


    	社会文化理论认为，社会经济压力、歧视和社会剧变会导致个体的心理健康问题。文化还有一些隐性或显性的规则，决定了什么类型的异常行为是被允许的。


    	一些来访者可能希望治疗师来自同一文化或性别相同，但治疗师和来访者在文化和性别方面的匹配对于治疗效果是否必要还不清楚。文化和性别会影响来访者对治疗和不同解决方案的态度，治疗师必须对此敏感。


    	预防计划强调在障碍发生前先行进行预防，在早期阶段抑制障碍的发展，并减少障碍对人体机能运作的影响。


    	有效治疗的共同要素包括良好的治疗师–来访者关系、对症状的解释以及直面消极情绪并将其表达出来。
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  突触


  受体


  再摄取


  降解


  内分泌系统


  激素


  垂体


  行为遗传学


  多基因


  表观遗传学


  抗精神病药


  抗抑郁药


  锂


  抗惊厥药


  抗焦虑药


  电休克治疗


  精神外科手术


  行为取向


  经典条件作用


  无条件刺激


  无条件反应


  条件刺激


  条件反应


  操作性条件作用


  模仿


  观察学习


  行为治疗


  系统脱敏疗法


  脱敏


  冲击疗法


  认知理论


  认知


  因果归因


  整体性假定


  认知治疗


  认知行为治疗


  心理动力学理论


  精神分析


  宣泄


  压抑


  力比多


  本我


  自我


  超我


  无意识


  前意识


  意识


  防御机制


  性心理发展阶段


  自我心理学


  客体关系


  自体心理学


  集体无意识


  心理动力学治疗


  自由联想


  阻抗


  移情


  修通


  人际关系治疗


  人本主义理论


  自我实现


  人本主义治疗


  来访者中心疗法


  反映


  家庭系统理论


  家庭系统治疗


  第三浪潮取向


  一级预防


  二级预防


  三级预防




第3章

  异常的评估与诊断
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  本章提纲


  连续谱模型下的评估和诊断


  非常人物：玛雅·郝芭琪


  评估工具


  评估中的挑战


  诊断


  灰色地带


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的评估和诊断


  喝酒时，在两个小时的时间里你通常能喝下多少杯葡萄酒？


  [image: 091-i]


  你做学生时参加过各种各样的考试，这些考试旨在评估你在不同学科上的学习情况。类似地，心理健康专家使用不同的测试或工具来评估心理健康。本章所描述的评估工具中有些基于下述假设，即行为或感受呈连续性分布，我们的任务是确定个体的经验位于连续谱的哪一处。例如，有一份问卷涉及你的饮酒，这份问卷可能有几个选项分别指向不同程度的饮酒。对于饮酒行为预测因素的研究者来说，他们感兴趣的可能是，什么因素能够预测人们位于连续谱的哪一处，该连续谱从偶尔或不饮酒变化到酗酒。临床医生感兴趣的可能是，一个人的饮酒行为在治疗过程中如何变化。然而，另一些工具更像判断题，其假设基础是：它们要评估的行为存在一个阈值，人们要么有这些行为，要么没有。例如，一些研究者将女性的“酗酒”阈值设定为4杯酒（第14章）。因此，如果女性的饮酒量达到或超过该阈值，她会被认为是个酗酒者，而饮用3杯酒的女性则不会被认为是酗酒者。


  目前，诊断系统使用阈值，也就是使用某个具体的临界值来决定个体是否患有某种障碍，因而看起来是违背连续谱模型的。研究者和临床工作者正逐渐在诊断过程中建立连续谱观点。例如，美国最新出版的障碍诊断手册，DSM-5，对人格障碍的定义就基本符合连续谱模型。然而，DSM-5还是为大部分障碍设定了一个标准，即使并没有纯粹的科学方法来划出界线，但当个体的行为和感受跨过这条界线，它们就成为了障碍。


  评估和诊断的连续性取向既有优点也有缺点，而分类取向聚焦于障碍识别的阈值和界线，同样利弊并存。连续性取向比分类取向更能捕捉行为的细微变化。连续谱模型也不假定我们知道问题行为的界线在哪里。但连续性取向使得信息沟通变得更加困难，部分原因在于我们通常是从分类的角度来思考的。例如，我们说某个人的饮酒量从中度到重度，相比称某个人是个酗酒者，后者能够传递给治疗师或研究者更多的信息。



    非常人物


    玛雅·郝芭琪
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    在玛雅·郝芭琪将近30岁的时候，她的成功故事令人惊叹不已。她出版了广受好评的处女作《颓废》（Wasted）。这本书广受赞誉的是，它详尽地描述了作者多年来罹患严重进食障碍的经历。从美国到欧洲，人们对郝芭琪趋之若鹜，请她发表演讲和举办读书会。显然，由于她的症状得到了治愈，她成了一个活生生的证据，既证明了暴食症和神经性厌食症的恐怖，也证明了一个年轻女性从这些障碍中康复的能力。


    然而，就像她在自己的著作《疯狂》（Madness, 2008）中讲述的，那些了解她的人对她的健康状况有所怀疑。饮酒对她来说并不是什么新鲜事儿。但是她的酒量和嗜酒程度让周围的人震惊。尽管她是个娇小的女性，但是十几杯葡萄酒或烈酒才能让她略有醉意。玛雅似乎精力无限，也就是说，除了陷入抑郁并最终蜷缩在床上的那几天外，大部分时候都极其兴奋。她希望对自己的生活有所掌控，并再次控制饮食，体重开始迅速地下降。

  


  玛雅·郝芭琪展示了一幅令人困惑的画面。她表现出酒精滥用、情绪波动、持续进食障碍的迹象。为什么她在进食障碍明显康复并成为成功的作家之后，出现了这些症状？在这些问题中，哪个是造成其他症状的原因，哪个是结果？我们如何诊断她的问题？症状的评估和诊断是本章的核心内容。


  对症状及其可能诱因的信息收集过程就是评估（assessment）。在评估过程中，收集的信息有很多种，包括当前症状和压力应对方式、近期事件和身体状况、药物和酒精使用情况、心理障碍的个人和家族史、认知功能以及社会文化背景。评估收集的信息用于对来访者的症状做出恰当的诊断。诊断（diagnosis）是一个标签，用来标识一组共同发生的症状。郝芭琪的症状符合我们在后面章节中将要讨论的几个诊断，包括进食障碍、物质使用障碍和双相障碍。


  本章讨论的是现代评估工具，以及如何使用这些工具来诊断心理症状，并帮助我们了解和治疗心理问题。这些工具有的很新，有的已经用了多年。它们提供的信息包括个体的人格特征、认知缺陷（如学习障碍或者注意力维持方面的问题）、情绪健康以及生理功能等。


  我们还会谈及心理问题的现代诊断系统。标准化的诊断系统对于心理健康专家之间的交流以及心理问题的研究都是十分重要的。使用诊断标签时，我们必须在其含义上达成共识。标准化的诊断系统提供了对心理障碍统一一致的定义。


评估工具


  人们发明了很多评估工具来帮助临床工作者收集信息。所有的评估工具都必须有效、可信和标准化。我们首先讨论的是这些重要概念，然后再考察评估工具的具体类型。


  效度


  如果使用测验来确定个体的行为和感受，那么就要确保所使用的测验是准确的测量工具。效度（validity）是对一个测验测量其本应测量内容的准确性、真实性的评估。确定测验效度最好的方法是，观察该测验结果是否能得出与可客观、准确反映该测验本应测量内容的指示器相同的信息。例如，如果某种血液测试能够明确证明某人是否患有某种心理障碍，那么对这个人施测该障碍的任何其他测验（例如问卷调查）都应该得到相同的结果。


  迄今为止，对于本书所讨论的任何一种心理障碍，都还没有绝对的血液测试、脑部扫描或其他客观测验。幸运的是，还有很多其他方法可用于评估测验的效度（见图3.1）。当测验项目在表面上看来似乎测量了测验想要测量的对象时，该测验就具有了表面效度（face validity）。例如，如果测量焦虑的问卷所提的问题包括“你多数时间都感到焦虑不安吗？和“你为很多事情担忧吗？”等，那么它就具有表面效度，因为它看起来是在评估焦虑症状。
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    图3.1　问卷或测验的效度类型

    效度存在多种类型。

  


  内容效度（content validity）指某项测验对意图测量现象的所有重要方面的覆盖程度。例如，如果测量焦虑的问卷只问及了焦虑的生理症状（神经质、焦躁不安、胃部不适、心跳急促），而没有涉及焦虑的认知症状（对未来的恐惧、担心发生不测），那么我们可能就要质疑这是否是测量焦虑的好方法了。


  同时效度（concurrent validity）或称聚合效应（convergent validity）是指某测验与其他已有的测量同一行为、想法或感受的测验在结果上的相似程度。个体在新的焦虑问卷中的得分，应当与所收集到的他在已有焦虑问卷上回答的信息具有一定的相关性。


  预测效度（predictive validity）是指测验能够很好地预测某人将来的想法、行为或感受。一项具有良好预测效度的焦虑测验能够准确地预测哪些人在面对应激源时会有焦虑的行为表现，哪些人则不会。


  结构效度（construct validity）是指测验测量其预期测量的内容而不是其他事物的程度（Cronbach & Meehl, 1955）。思考一下学校常用的多项选择测验的结构效度。这些测验希望测量学生学到的知识和对课堂内容的理解。然而，它们可能还测量了学生做多项选择题的能力，即确定出题者的提问意图，并识别问题选项中的干扰项及明显错误的选项。


  信度


  测验能否提供关于同一个人的一致信息至关重要。信度（reliability）是指测验在测量其本应测量的对象时表现出的一致性。与效度一样，信度也有多种类型（图3.2）。重测信度（test-retest reliability）描述了不同时间测量得到的测验结果的一致性。如果某测验意图测量人的持久特质，那么在不同时间对同一个人进行测试应该得到相似的分数。例如，如果某焦虑问卷意图测量人们的一般性焦虑倾向，那么他们这星期完成一次问卷，然后下星期再完成一次，两次的得分应该是相似的。另一方面，如果问卷用于测量人们目前的焦虑症状（问题诸如“你现在感到紧张吗？”），那么我们会预期该测验的重测信度较低。一般情况下，测量一般性和持久性特质的测验，其重测信度要高于测量暂时性特质的测验。
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    图3.2　问卷或测验的信度类型

    信度可以从几个方面来确定。

  


  当人们再次做同一测验时，他们可能会试图给出同样的答案，以显得前后一致。因此，研究者往往会为一个测验设置两种或更多的形式。当人们在同一测验的不同形式上的答案相似时，测验就具有复本信度（alternate form reliability）。类似地，研究者为了确定人们在测验某个部分的回答与另一部分的回答是否相似，他们还可能会把一个测验分成两个或更多的部分。如果人们在同一测验不同部分的回答相似，那么该测验就具有较高的内部信度（internal reliability）。


  最后，本章所考察的测验很多是访谈法或观察测量，都要求治疗师或研究者对评估对象做出判断。这样的测验应该具有很高的评分者或评判者信度（interrater or interjudge reliability）。也就是说，不同的评分者或评判者在对同一个人进行访谈或测验并做出评判时，得出的结论应该相似。


  标准化


  提高效度和信度的一个重要方法是将施测过程和对测验的解释标准化。标准的施测方法能避免无关因素对个体反应的影响。例如，如果施测者偏离了书面问题，向应答者提示“正确”答案，就会降低测验的效度和信度。相反，如果施测者只是大声读出测验中的具体问题，就会提高测验的效度和信度。类似地，用标准方式解释结果（例如，认为分数超出特定临界值时是严重的）使测验的解释更加有效和可信。因此，施测和解释的标准化对于测验的效度和信度都很重要。


  记住这些概念，我们将要探索一些常用的评估工具。


  临床访谈


  第一次访谈能收集大部分的评估信息。这次访谈可能会包括一次心理状态测试，目的是评估来访者的一般功能。在心理状态测试中，临床医生要考察五类信息。第一，个体的外表和行为。他是穿着整洁、仪表得体，还是蓬头垢面？打理个人基本仪表的能力显示了来访者一般功能运作的好坏。临床医生还会注意个体是否移动得特别缓慢或看起来焦虑不安，前者可能是抑郁症的表现。


  第二，在心理状态测试中，临床医生会记录来访者的思维过程，包括其说话的连贯性和语速。第三，临床医生会考虑个体的心境和情感。他看起来是沮丧、抑郁，还是兴高采烈？这种情感与情境是否相符？例如，个体似乎对自己开的玩笑笑得过于夸张，而这可能是神经质或不能与他人建立良好关系的表现。第四，临床医生会观察个体的智力功能，即言语能力以及是否存在任何记忆困难或注意困难的迹象。第五，临床医生会注意个体看上去是否能够恰当地对地点、时间和人进行定向，也就是说，个体是否能够理解他所处的位置、当时的日期和时间、他是谁以及临床医生是谁。


  越来越多的临床医生和研究者使用结构化访谈（structured interview）来收集个体的信息。结构化访谈中，临床医生就应答者目前正在经历或过去曾经有过的症状提出一系列问题。问题的形式和整个谈话过程都是标准化的，临床医生根据具体标准对此人的回答进行评分（见表3.1）。谈话结束时，临床医生应该能够确定应答者的症状是否符合某种主要心理障碍的诊断标准。


  表3.1　结构化访谈举例


  
    焦虑障碍


    惊恐障碍问卷


    你是否曾经有过惊恐发作，也就是突然感到害怕、焦虑或极度不适？


    如果是：告诉我当时的情况。什么时候发生的？（你曾经是否有过单纯由情绪低落导致的惊恐发作？）


    惊恐是否在预期场合下发作：有没有经历过预期场合之外的惊恐发作？


    在4个星期内，你是否有过4次那样的惊恐发作？


    如果没有：你是否非常担心下次发作？（你担心了多长时间？）


    上次严重发作是什么时候？（预料之中还是预料之外？）


    现在我会问一些关于那次发作的问题。你最先注意到什么？然后呢？


    发作期间……


    ……你呼吸急促吗？（感到呼吸困难？）


    ……你感到眩晕，站不稳，或者好像要晕倒吗？


    ……你心跳加快、剧烈或心悸吗？


    ……你颤抖或哆嗦吗？


    ……你出汗吗？


    ……你是否觉得哽噎？


    ……你是否感觉恶心、反胃，或者有要腹泻的感觉？


    ……你是否觉得身边的事物变得不真实，与身边事物失去了联系，或者身体某部分好像变得不属于自己？


    资料来源：Data from First, Spitzer, Gibbon, & Williams, 1997.

  


  症状问卷


  当临床医生或者研究者想尽快确定患者症状时，他们常会要求患者完成一份症状问卷（symptom questionnaire）。有些问卷包含了几种不同障碍的多种症状，有些则只针对某种特定障碍的症状。


  最常用的抑郁量表是贝克抑郁问卷（Beck Depression Inventory），简称BDI（Beck & Beck, 1972）。最新的贝克抑郁问卷含有21个项目，每项都描述了给定抑郁症状的四个水平（见表3.2）。要求应答者指出哪个描述最符合其过去一个星期的感受。对所有项目计分，以确定应答者所经历的抑郁症状的严重程度，规定而且也给出了区分中度抑郁和重度抑郁的临界分数。


  表3.2　贝克抑郁问卷–第2版（Beck Depression Inventory®-Second Edition;BDI®-II）的样题：


  
    悲伤


    0　我不觉得悲伤。


    1　我觉得悲伤。


    2　我是悲伤的。


    3　我太悲伤了，简直无法忍受。


    活力水平的变化


    0　我没有体验到活力水平有任何变化。


    1a　我比平常要活跃一些。


    1b　我比平常要不活跃一些。


    2a　我比平常要活跃很多。


    2b　我比平常要不活跃很多。


    3a　一天中大多数时候我都是不活跃的。


    3b　我一整天都是活跃的。


    资料来源：Simulated Items similar to those in the Beck Depression Inventory-II (BDI-II).


    Copyright © 1996 by Aaron T. Beck. Reproduced with permission of the publisher, NCS Pearson, Inc. All rights reserved. Beck Depression Inventory and BDI are trademarks in the United States and/or other countries, of Pearson Education, Inc. or its affiliate(s).

  


  贝克抑郁问卷的批评者指出，贝克抑郁问卷没有清楚地区分抑郁症的临床症状和一般的痛苦，这些痛苦可能与焦虑障碍或某些其他障碍有关（见Kendall et al., 1987）。BDI也不能显示应答者是否符合抑郁诊断标准。但是贝克抑郁问卷使用十分便捷，而且重测信度高，因此它得到了广泛的应用，尤其是在抑郁症研究中。


  临床医生在治疗抑郁症患者的过程中，也会使用贝克抑郁问卷来监测患者每周的症状变化。他们可能会要求个体在每个疗程开始时完成贝克抑郁问卷；这样，临床医生和个体对病症的任何变化就都有了具体的指征。


  人格量表


  人格量表（personality inventories）通常是一些旨在评估人们典型的思维、感受和行为的问卷。这些量表常被用作评估程序的一部分，用于收集有关人们的健康状态、自我概念、态度与信念、处世方式、对环境和社会资源的感知以及易感性等信息。


  专业临床评估中使用最广的人格量表是明尼苏达多相人格调查表（Minnesota Multiphasic Personality Inventory; MMPI），它被翻译成150多种文字，并在50多个国家使用（Groth-Marnat, 2003）。最初的MMPI于20世纪30年代由斯塔克·哈撒韦（Starke Hathaway）和查利·麦金利（Charnley Mckinley）开发问世。1989年，发布了名为MMPI-2的修订版。两个版本的MMPI都用句子的形式呈现给应答者，描述的是道德与社会态度、行为、心理状态和身体状况，并要求他们用“是”“否”或“无法回答”来作答。以下几个例子都是选自MMPI的项目：


  玩游戏时我更想赢不愿输。


  我独自一人时最开心。


  最难战胜的是我自己。


  我希望我不要被关于性的想法所烦扰。


  我怕失去理智。


  感到无聊时我想找些刺激。


  人们经常让我失望。


  MMPI是采用经验标准法编制的，也就是说，用大量的可能条目对心理“健康的”人和有各种不同心理问题的人进行测验，然后把能够可靠地区分不同群体的项目收编到问卷中。


  最初的MMPI将项目分为10个量表，分别测量不同类型的心理特征或心理问题，如偏执狂、焦虑症以及社会内向性等。MMPI-2增加了另外4个量表，用于评估进食障碍、物质滥用和机能不良的易感性。将应答者在各量表上的得分与从一般总体中获得的得分进行比较，就能得出应答者人格与心理问题的概况。还有4个效度量表用于确定应答者是诚实地回答问题，还是歪曲了答案致使测验失效（见表3.3）。例如，掩饰量表测试应答者是否倾向于使用社会赞许的方式来回答问题，以显得异常积极或优秀。


  
  表3.3　最初版MMPI的临床和效度量表
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  因为MMPI项目是以能否区分人们是否患有心理障碍为标准的，因此MMPI量表的同时效度在其形成过程中就被“内置”于量表中了。MMPI作为一般性筛查工具，在辨别心理功能极度不良者时尤其有用。其重测信度也很高（Dorfman & Leonard, 2001）。


  然而，MMPI在评估文化多样性的样本时却遭到了很多批评（Groth-Marnat, 2003）。MMPI最初版的常模（即被认为是“健康”的分数）依据的是美国人样本，这不能代表来自不同种族和族裔背景、不同年龄阶段以及不同社会阶层的广大人群。针对这一问题，MMPI的发行者根据更具代表性的样本建立了新的常模，新样本选自横跨美国的8个不同社区。对MMPI的另一个担忧是它的标准无法反映不同文化对正常与否的认识差异。此外，MMPI翻译版本的语言准确性及其与英语版本之间的可比性也受到了质疑（Dana, 1998）。


  行为观察和自我监控


  临床医生经常使用行为观察（behavioral observation）来评估个体在处理问题的方式或技巧上的缺陷。临床医生关注某些特定的行为，以及这些行为前后所发生的事情。例如，临床医生可能会观察一个儿童与其他儿童的交流，以确定什么情境会激发该儿童的攻击行为。然后，他可以利用从行为观察得到的信息来帮助个体学习新技巧、改掉坏习惯，以及理解和改变其对特定情境的反应方式。临床医生可能要求寻求婚姻治疗的夫妻讨论一个双方有分歧的话题。他会观察整个交流过程，从中发现他们处理冲突的具体方法。例如，夫妻中的一方可能会滔滔不绝地指责对方，把婚姻中的问题都归咎于对方，从而使冲突升级。


  直接行为观察的优点在于，它不依赖个体的自述以及其对自身行为的解释，而是由临床医生来观察个体如何处理重要情境。它的一个显而易见的缺点是，个体在有人观察的情况下可能会改变其行为。其次，不同的观察者可能会得出不同的结论，也就是说，直接行为观察的评分者信度可能会较低，尤其是在没有标准观察手段的情况下。此外，任何单个的评估者都可能会忽略人际互动的一些细节。例如，两个评估者同时观察操场上与他人玩耍的某个儿童，他们可能会各自侧重该儿童行为的不同方面，或者被操场上的嘈杂声分散注意力。基于这些原因，在研究中使用行为观察时，必须使情境高度标准化，并且要按照设定好的行为列表进行观察。最后，有些情境可能无法使用直接观察。在这种情况下，临床医生可以让来访者进行情境角色扮演，例如来访者与其雇主互动。


  如果直接观察和角色扮演都不可行，那么临床医生可能就会要求个体进行自我监控（self-monitoring），也就是记录每天从事特定行为的次数（例如，抽烟）以及该行为出现的情境。下面是一个例子（摘自 Thorpe & Olson, 1997, p. 149）：


  史蒂夫是个酒鬼，治疗师要求他对自己的饮酒行为进行为期两个星期的自我监控，记录促使其饮酒的情境以及相关想法和感受。这些数据表明史蒂夫的饮酒行为只限于酒吧环境，而且是与朋友一起喝的。缓解压力是反复出现的主题。


  自我监控也容易受偏见影响，如个体所注意到的自身行为以及他愿意报告的内容。然而，通过自我监控，个体可以发现不利行为的诱因，从而使他们改变这些行为。


  智力测验


  临床实践中，尤其是在怀疑个体智力迟钝或有脑损伤时，常常使用智力测验（intelligence tests）来获取有关其智力优势或弱点的信息（Ryan & Lopez, 2001）。学校也使用智力测验来识别“天才”儿童或智力障碍儿童。智力测验也用于职业场所或者军队中，以评估成人从事特定工作或服务的能力。智力测验的例子有：韦氏成人智力量表（Wechsler Adult Intelligence Scale）、斯坦福–比内智力测验（Stanford-Binet Intelligence Test）、韦氏儿童智力量表（Wechsler Intelligence Scale for Children）。


  这些测验主要用于测量基本的智力能力，如抽象思维能力、语言流利程度、空间记忆等。智商（IQ）这个术语是指将个人的智力测验分数与同龄人群的分数进行比较的方法。智商100表示此人的表现与其他同龄人的平均表现相当。


  智力测验具有争议性，部分是因为人们未能就智力的定义达成一致意见（Sternberg, 2004）。使用最广泛的智力测验主要评估的是言语能力和分析能力，而没有评估其他天赋或技能，如艺术和音乐能力。一些心理学家指出，不仅言语能力和分析能力，社交技能以及智力测验没有测量的其他天赋，同样对人生的成功有着重大影响（Gardner, 2003; Sternberg, 2004）。


  针对智力测验的另一个重要批评指出，它有利于受过良好教育的中上层欧裔美国人，因为他们对智力测验所评估的思维方式更加熟悉（Sternberg, 2004）。另外，受过教育的欧裔美国人在接受测验时也更舒适，因为施测者常常也是欧裔美国人，而且测验环境与其教育经历中的考试环境类似。相反，不管是美国国内还是美国以外的其他不同文化，可能都更加注重某些不同于智力测验所评估的其他思维方式，而且测验环境也可能让这些文化的成员感到不适。


  “文化公平”的测验所包含的项目应当同等地适用于所有群体，或者即使针对不同文化群体有不同的测验，但在心理学上要具有同等意义。研究者在发展文化公平测验方面做过一些努力，但结果令人失望。即使形成了一个一般性测验，也很难在不同文化中对智力进行陈述，因为不同国家和文化对“智力成就”的侧重点不同。


  神经心理测验


  如果临床医生怀疑某个人有神经缺陷或损伤，他可以使用书面形式的神经心理测验（neuropsychological tests），这对找出特定的认知缺陷如老年痴呆的记忆问题可能是有用的（Golden & Freshwater, 2001）。本德–格式塔测验（Bender-Gestalt Test）是常用的一个神经心理测验（Bender, 1938）。这个测验通过让个体复制一组九张的图画来评估其感觉运动技能（见图3.3）。脑损伤的来访者可能会旋转或改变图画的某些部分，或者根本无法复制这些图画。如果一段时间后要求来访者回忆图画内容，他们可能会表现出明显的记忆缺陷。本德–格式塔测验似乎能够有效地区分来访者是否有脑损伤，但是无法可靠地识别脑损伤的具体类型（Groth-Marnat, 2003）。
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    图3.3　本德–格式塔测验

    左边是展示给来访者的图画。右边是一个儿童的临摹，该儿童的脑瘤造成其知觉–运动困难。

  


  为了确定脑损伤的类型，开发了很多大范围的成套测验。其中最受欢迎的两套是霍尔斯特德–赖顿测验（Halstead-Reitan Test, Reitan & Davidson, 1974）和鲁利亚–内布拉斯加测验（Luria-Nebraska Test, Luria, 1973）。这些成套测验都包含了几个测验，可以提供个体在几个技能方面的功能信息，包括集中注意力、灵巧性和理解速度等。


  脑成像技术


  越来越多的神经心理测验与脑成像技术结合使用，以识别具体的缺陷以及可能的大脑异常。临床医生使用脑成像技术来确定患者是否存在脑损伤或肿瘤。研究者使用脑成像来寻找心理障碍人群和正常人群在脑活动或脑结构方面的差异。让我们回顾一下现有的脑成像技术以及它们现在能给我们提供的信息。


  计算机断层扫描（computerized tomography; CT）是X射线程序的优化。在CT中，狭窄的X射线束从不同角度对大脑的单层平面进行扫描。测量各光束被吸收的辐射量，计算机程序可以根据测量数据构建大脑切面的图像。通过多次类似的扫描，计算机可以构造出包含主要脑结构的三维图像。CT扫描可以发现脑损伤、肿瘤和脑结构异常。CT技术有两个主要缺点，一是患者必须暴露在对人体有害的X射线中；二是它只能提供脑结构图像，不能提供脑活动图像。
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    CT扫描能够探测诸如脑瘤这样的结构异常。

  


  正电子发射断层扫描（positron-emission tomography; PET）可以提供脑活动的图像。PET要求给患者注射一种无害的放射性同位素，如氟脱氧葡萄糖（fluorodeoxyglucose; FDG）。这种物质可以通过血液进入脑中。活跃的脑区需要FDG中的葡萄糖作为营养成分，因此FDG就聚集在这些脑区。同位素衰减的过程会释放FDG中一种称为正电子的亚原子粒子。释放出来的正电子与电子发生碰撞，两者在碰撞中湮灭，转化成两个光子，并分别朝相反方向运行。PET扫描仪能检测到这些光子以及它们湮灭的位置，并构建出脑图像，从而显示出最活跃的脑区。PET扫描可用于显示心理障碍患者和健康人群特定脑区的活动水平的差异。


  还有一种评估脑活动的技术是单光子发射计算机断层扫描（single photon emission computed tomography; SPECT）。SPECT程序与PET所使用的程序非常相似，但注射的追踪物质不同。它不如PET准确，但价格相对便宜。


  与上述几种技术相比，磁共振成像（magnetic resonance imaging; MRI）具有几大优点。它不需要让患者暴露在任何辐射中或注射放射性同位素，因此在同一个人身上可以反复使用。它提供的脑结构解剖图像比其他技术更加精细，并且可以在任何角度成像。结构性磁共振成像提供脑结构的静态图像，功能性磁共振成像（fMRI）可提供脑活动的图像。


  MRI需要在患者的脑部周围形成磁场，使脑中的氢原子重新排列。打开或关闭磁场时，氢原子的位置会发生变化，从而释放出磁信号。计算机可以读取这些信号并重建出大脑的三维图像。为了评估脑部的活动，MRI以毫秒级的间隔形成图像，显示出脑是如何从这一刻变化到下一刻，或者如何对刺激进行反应的。研究者可以用MRI来研究几乎所有心理障碍的结构性或功能性脑部异常。


  心理生理测试


  心理生理测试（psychophysiological tests）是CT、PET、SPECT和MRI之外的一种方法，用于探测反映情绪和心理变化的脑和神经系统变化。脑电图（electroencephalogram; EEG）测量了脑中特定神经元放电导致的头皮电活动。EEG最常用于探测癫痫发作，也可以用于探测脑瘤和中风。当在很短的时间里（例如1/2秒）记录下来的EEG模式是对特定刺激的反应时，如个体看到了一幅激发情绪的图片时，则称该EEG模式为诱发电位（evoked potential）或事件相关电位（event-related potential）。临床医生可以将患者的反应与健康个体的标准反应进行比较。


  心率和呼吸对压力十分敏感，也很容易监控。汗腺活动，也就是皮肤电反应（electrodermal response；以前称为“galvanic skin response”），可以通过仪器探测皮肤上两点之间的导电性来评估。皮肤电反应可以反映情绪唤醒程度。心理生理测试用于评估人们对特定刺激类型的情绪反应，如罹患创伤后应激障碍的老兵对战争场景的反应。


  投射测验


  投射测验（projective test）的假设基础是，当人们面对模棱两可的刺激时，如形状怪异的墨迹或者没有标题的图片，他们会根据自己当前的忧虑和感受、自己与他人的关系以及冲突或欲望等来解释这些刺激。人们会将上述因素投射在对刺激“内容”的描述中，因此称为投射测验。这类测验的支持者认为，在解释个体的无意识想法和动机时，或者当个体表现出抵触情绪或提供给评估者的信息带有极大偏见时，投射测验是十分有效的。最常用的两种投射测验是罗夏墨迹图测验和主题统觉测验（TAT）。
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    “罗夏！你该怎么办？”

    ScienceCartoonsPlus.com

  


  罗夏墨迹图测验（Rorschach Inkblot Test）常简称为罗夏测验，是瑞士精神病学家赫尔曼·罗夏（Herman Rorschach）于1921年开发的。测验包括10张卡片，每张卡片上都有一块对称的墨迹，颜色是黑白或彩色。比如，施测者会跟应答者这样说：“人们可以从这些墨迹中看出很多不同的东西，现在告诉我你看见了什么，它让你想到什么，它对你来说意味着什么”（Exner, 1993）。临床医生对个体的应答内容和风格都感兴趣，他们会在应答内容中寻找特定的主题或担忧，比如频繁地提及攻击性或害怕被抛弃。重要的应答风格特征则包括个体关注墨迹的小细节而非总体的倾向，或者在回答特定墨迹图时犹豫不决。


  主题统觉测验（Thematic Apperception Test;TAT）由一系列图片组成。要求应答者根据图片的内容编一个故事（Murray, 1943）。TAT的支持者认为，应答者的故事能反映他们的担忧与愿望以及人格特质与动机。与罗夏测验一样，临床医生感兴趣的是人们应答TAT图片的内容及风格。有些图片可能会引起更为强烈的情绪反应，而有些则不引起任何反应。他们认为这些图片可以探测应答者最重要的担忧。


  持心理动力观的临床医生认为投射测验作为潜在愿望和担忧的评估工具是有价值的，这些都是个体不能或不愿意直接报告的内容。而持其他观点的临床医生却怀疑这些测验的有用性。研究证明所有投射测验的效度和信度都不高（Groth-Mahat, 2003）。另外，由于这些测验极其依赖临床医生的主观解释，因此易受偏见的干扰。最后，这些测验的解释标准没有考虑到个体的文化背景（Dana, 2001）。


评估中的挑战


  评估人们的问题时遇到的挑战是，人们无法或者不愿意提供信息。此外，在评估儿童以及评估来自与评估者文化背景不同的人群时，也会面临一些特殊的挑战。


  阻抗提供信息


  从个体那里收集有效信息所面临的最大挑战就是个体对提供信息的阻抗。有时，个体不愿意接受评估或治疗。例如，当一名青少年因为父母担心其行为而被迫去跟心理学家见面时，他可能就会拒绝提供任何信息。由于临床医生需要的很多信息必须直接来源于受评估者，因此阻抗会是一个难以对付的问题。


  即便个体没有完全地拒绝接受评估，他可能还对评估结果很感兴趣，致使提供的信息可能是经过高度选择的，从而可能呈现有偏差的信息，甚至对评估者撒谎。当评估成为法庭诉讼的一部分时，这样的问题常常发生。例如，离婚案中的父母争夺孩子监护权时，就可能发生这种情况。法庭会指定心理学家对父母双方是否适合监护儿童进行评估，他们在与心理学家谈话时，都想最好地展现自己，并在陈述中抹黑对方。


  评估儿童


  下面是一位母亲与她5岁的儿子乔纳森之间的对话，乔纳森因为在学前班与人打架而被送回了家。


  妈妈：乔纳森，你为什么打那个男孩？


  乔纳森：不知道。我就打了。


  妈妈：但我想知道发生了什么事情。他做了什么让你生气的事吗？


  乔纳森：我想是吧。


  妈妈：他做了什么？他打你了吗？


  乔纳森：是的。


  妈妈：他为什么要打你？


  乔纳森：不知道。他就打我了。可以走了吗？


  妈妈：我还想知道更多。


  （沉默）


  妈妈：还可以再给我讲点什么吗？


  乔纳森：没了。他就是打了我，我也打了他。我可以走了吗？


  任何人，只要试过与烦恼中的儿童对话，并想从中知道他为什么有不良行为，就会知道与孩子讨论情绪或行为问题有多么困难。即使某个孩子愿意进行类似的对话，他也不能够很好地理解自己产生某种行为或情绪的原因。儿童尤其是学龄前儿童，无法像成人那样轻易地描述自己的感受或与这些感受相关的事件。例如，年幼的儿童无法区分不同类型的情绪，一般只会说他们感觉“不好”（Harter, 1983）。感到难过时，儿童可能只谈论生理上的疼痛，而不是他们所感受到的情感痛苦。或者有些儿童可能只会用非言语行为来表达痛苦，如愁眉苦脸、萎靡不振或攻击行为。


  由于儿童在自我报告情绪和行为方面的担忧时存在这些问题，临床医生和研究者常常要依赖其他人，一般由儿童生活中的成年人来提供关于儿童功能方面的信息。父母常常是儿童功能方面信息的首要来源。当父母带孩子就医时，临床医生可以对其父母进行访谈，询问有关孩子行为改变以及生活中相应事件的情况。儿童功能的研究者可以要求父母完成一份调查问卷，以评估儿童在各种情境下的行为。


  因为父母与孩子生活在一起的时间远远多于其他人，所以他们对儿童功能的了解可能最全面，并且也最能感觉到儿童的行为随时间是怎样发生变化的。然而很遗憾，父母对孩子功能的评估并不一定准确。一项研究表明，63%的案例中，亲子双方无法就孩子到精神科就诊的原因达成共识（Yeh & Weisz, 2001）。父母的心理病理症状及其对孩子行为的预期都可能影响到他们对孩子的健康程度的认识（Nock & Kazdin, 2001）。实际上，有时父母带孩子去接受心理问题的评估和治疗，是为了给自己寻求一个治疗渠道。


  父母还可能是儿童心理问题的来源，因此不愿意承认孩子的问题或者为之寻求帮助。最极端的例子是对儿童进行身体虐待和性虐待的父母。这种父母就不太可能承认自己给儿童造成了心理或生理伤害，不愿为孩子寻求治疗。


  不同文化对儿童行为的规范也不尽相同，父母对孩子的预期和对孩子异常行为的容忍度都受到这些规范的影响。例如，与美国父母相比，牙买加父母对孩子的异常行为显得更加宽容，包括攻击行为和害羞、拘谨的行为。因而，就带孩子就医的恰当时机而言，牙买加父母的阈限比美国父母要高得多（Lambert et al., 1992）。


  教师也能提供儿童功能的有关信息。教师以及学校其他人员（例如辅导员和教练）经常最先发现儿童的问题，并采取干预手段。然而，教师对儿童的评估常常与其他成人的评估有出入，包括父母和受过训练的临床医生（Weisz, Donenberg, Han, & Kauneckis, 1995）。这种不一致的产生可能是因为教师的评估是有效的，而其他人的评估无效，也可能是因为儿童在不同环境中会有不同的功能表现。在家里，儿童的行为可能是规规矩矩、安静内向的，而在学校可能是冲动、易怒且易分心的。


  跨文化评估


  当评估者和被评估者之间存在很大的文化差异时，评估工作将面临诸多挑战（Dana, 2000; Tsai, Butcher, Muñoz, & Vitousek, 2001; Tseng, 2001）。设想你需要收集所有需要的信息来评估一个来自完全不同文化背景的来访者。你面对的第一个问题可能就是被评估者完全不能或者只能讲一点你的语言（而你可能完全不会他的语言）。如果评估双方语言不通，那么既可能导致对症状的诊断不全面，也可能会过度诊断（Okazaki & Sue, 2003）。当个体试图使用评估者的语言来描述病症时，评估者可能会将个体缓慢、含糊的描述，解释为比实际更严重的病理状态，因而造成过度诊断。如果个体无法使用评估者的语言对复杂的情绪或者怪异的感知体验进行清晰描述，进而因此避而不谈，那么就会致使诊断不全面。


  
    [image: 104-0001]

    来访者和治疗师之间的文化差异会导致对来访者问题的错误解释。

  


  其中一个解决办法就是为临床医生和来访者找一个翻译人员。良好的交流离不开翻译人员，但如果翻译人员本身不是受过训练的评估者，就可能错误地理解和翻译治疗师的问题以及来访者的回答，比如下面这个例子（Marcos, 1979, p. 173）：


  临床医生问讲西班牙语的患者：“你觉得忧伤或情绪低落吗？你有时会觉得生活没有意义吗？”


  翻译人员对患者说：“医生想知道你是否忧伤以及你是否喜欢你的生活。”


  患者的回答：“不，是的，我知道孩子们需要我，我不能放弃，我不想考虑这个问题。”


  翻译人员对临床医生说：“她说不，她说她爱孩子们，而且孩子也需要她。”


  在这个例子中，翻译人员没有准确地把个体的回答反馈给临床医生，因而让临床医生觉得个体的实际情况要比她报告的情况好。此外，来自同一国家的不同的人也可能使用不同方言，各自用不同的方式来表达感受或态度。如果翻译人员不会说个体所说的特定方言，或者来自不同的亚文化，都会出现翻译错误。


  即使假设每个人都使用相同的语言，但当他们来自不同的文化背景时，也会出现文化偏差。有证据表明，美国的非裔美国人经常被过度诊断为患有精神分裂症（Neighbors, Trierweiler, Ford, & Muroff, 2003）。很多研究者相信文化差异会影响症状表现（Neighbors, 1984）。非裔美国人可能会比欧裔美国人表现出更强烈的症状，这样欧裔美国人评估者就会将之误解为更严重的心理病态的表现。由于对非裔美国人的负面刻板印象，欧裔美国人评估者可能会过快地把他们诊断为心理病态。


  即使临床医生避免了所有这些偏见，他们还要面对一个现实，即与他们所在的文化成员相比，其他文化成员在思考和谈论心理症状上会有所不同。本书中我们举了几个例子来说明症状表现的文化差异。最普遍的差异在于，不同文化的人在经历和报告心理痛苦时指的是情绪症状还是躯体（生理）症状。欧裔美国人倾向于把生理和心理分开看待，而很多其他文化并不严格区分生理感受与心理感受（Okazaki & Sue, 2003）。引起心理痛苦的事件发生后，欧裔美国人倾向于报告感到焦虑或忧伤，而很多其他文化的成员却报告出现生理疼痛或疾病。为了进行准确的评估，临床医生必须注意障碍表现和症状描述的文化差异，必须正确地使用这些信息来解释个体所报告的症状。并不是文化中的每个成员都会遵从我们已知的文化规范，这使得文化差异更加复杂。在各文化内部，人们对行为文化规范的接受程度也各不相同。


诊断


  回想一下，诊断是我们给倾向同时出现的一组症状贴上的一个标签。这样的一组症状称为综合征（syndrome）。一般情况下，综合征由几个症状组成，但是哪个症状的体验最强烈则因人而异。一些症状组成了我们称为抑郁的综合征，包括糟糕的心境、对日常活动失去兴趣、失眠、难以集中注意力以及死亡念头。但并非每个抑郁的人都会体验到所有这些症状——例如，一些人对日常活动失去兴趣，但并不感到悲伤或忧郁，而且只有少部分抑郁的人会有明显的死亡念头。


  综合征并不是指所有人在产生症状后在所有时间都会表现出来的一组症状。相反，综合征是倾向于同时出现在个体身上的一组症状。两种综合征之间还可能存在症状的重叠。图3.4显示了两种常见心理障碍——抑郁（见第7章）和焦虑（见第5章）——在症状构成上的重叠。这两种障碍都包含疲倦、睡眠紊乱和注意力不集中这些症状。不过，每种障碍都各有其更特定的症状。


  
    [image: t3-4]

    图3.4　综合征是症状的集群

    综合征是一些常常同时出现的症状的集群。一种综合征的症状可能与另一种综合征的症状会有所重叠，如抑郁症状和焦虑症状。

  


  几个世纪以来，人们一直在努力把错综复杂的心理症状组织成一系列有限的综合征。这样的一系列综合征，以及确定个体症状是否属于这些综合征其中的一种的原则，共同构成了一个分类系统（classification system）。


  最早的心理症状分类系统是公元前4世纪的希波克拉底提出来的。希波克拉底把精神障碍分为躁狂症（异常的兴奋状态）、忧郁症（异常的抑郁状态）、偏执狂和癫痫症。1883年，恩米尔·克雷佩林（Emil Kraepelin）发布了第一个现代分类系统，是我们现行分类系统的基础。现代分类系统将所有心理症状归类成各种各样的综合征，其数量远远超出了希波克拉底的分类。我们集中讨论的是在美国使用最广泛的分类系统，《精神障碍诊断与统计手册》（Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders; DSM）。欧洲和世界上其他许多地区使用的分类系统是《国际疾病分类标准》（International Classification of Disease; ICD-10），它与最新版的DSM有很多相似之处。


  《精神障碍诊断与统计手册》（DSM）


  60多年来，美国官方使用的心理障碍诊断手册一直都是美国精神医学学会制定的《精神障碍诊断与统计手册》。DSM的第一版发布于1952年，概述了当时精神病学界公认的所有心理障碍的诊断标准。由于受精神分析理论的强烈影响，诊断标准的描述有些模糊不清。例如，对焦虑神经症的诊断可以表现为大量不同的行为与情绪。诊断的关键在于，临床医生是否能推断出导致个体产生焦虑体验的无意识冲突。1968年发布的DSM第二版（DSM-II）增加了一些新的障碍，这些新障碍是在第一版发布后得到认可的，除此之外并没有多大变化。


  由于第一版和第二版的DSM对障碍的描述极其抽象和理论化，因而诊断的信度较低。例如，一项研究发现，让四位经验丰富的临床医生使用第一版的DSM对153位病人进行诊断，只能在54%的情况下得出一致的诊断结果（Beck et al., 1962）。如此低的信度最终使得精神病学家和心理学家呼吁建立全新的心理障碍诊断系统。


  DSM-III, DSM-IIIR, DSM-IV, DSM-IV-TR, DSM-5


  为了应对第一版和第二版DSM的信度问题，美国精神医学学会于1980年发布了第三版DSM，即DSM-III。之后又于1987年发布了第三版的修订版（DSM-IIIR），1994年发布了第四版（DSM-IV），并于2000年发布了第四版的修订版（DSM-IV-TR）。在DSM的这些更新版本中，开发者们将对障碍的模糊描述替换成针对每个障碍的明确具体的标准。这些标准的形式是人们必须表现出什么样的行为或必须报告什么样的经历或感受才能得出诊断。开发者在列举各个障碍的标准时尽可能做到理论清晰、描述具体。惊恐障碍的诊断标准就是一个很好的例子，见表3.4。一个人必须具备13种可能症状中的4种，并同时符合其他标准，才能被诊断为惊恐障碍。这些标准反映了一个事实，并不是所有的惊恐障碍症状都会出现在每个这类个体身上。


  表3.4　惊恐障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复出现不可预期的惊恐发作，惊恐发作定义为突然发生的强烈的害怕或不适感，并在几分钟内达到峰值，发作期间出现下列4项及以上症状。（注：这种突然发生的惊恐可以出现在平静状态或焦虑状态。）


    1. 心悸、心慌或心率加速


    2. 出汗


    3. 震颤或发抖


    4. 气短或窒息感


    5. 哽噎感


    6. 胸痛或胸部不适


    7. 恶心或腹部不适


    8. 感到头昏、脚步不稳、头重脚轻或昏厥


    9. 发冷或发热感


    10. 皮肤感觉异常（麻木或针刺感）


    11. 现实解体（感觉不真实）或人格解体（感觉与自我脱离）


    12. 害怕失去控制或“发疯”


    13. 濒死感


    B. 至少在1次发作之后，至少出现下列1-2种症状，并持续1个月或以上：


    1. 持续地担忧或担心再次的惊恐发作或其结果（例如，失去控制，心脏病发作，“发疯”）


    2. 在与惊恐发作相关的行为方面出现明显的不良变化（例如，设计某些行为以回避惊恐发作，如逃避锻炼或不熟悉的情境）


    C. 这种障碍不能归因为某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的直接生理效应或其他躯体疾病（如甲状腺功能亢进、心肺疾病）。


    D. 这种障碍不能用其他精神障碍更好地解释（例如，在社交焦虑障碍中，惊恐发作的出现不只是对害怕的社会情境的反应；在特定恐怖症中，惊恐发作的出现不只是对有限的恐怖对象或情境的反应；在强迫症中，惊恐发作的出现不只是对强迫思维的反应；在创伤后应激障碍中，惊恐发作的出现不只是对创伤事件的提示物的反应；在或分离焦虑障碍中，惊恐发作的出现不只是对与依恋对象分离的反应）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  2013年，DSM的最新版本即DSM-5（American Psychiatric Association, 2013）发布（罗马字母被替换是因为在电子时代其使用受到限制）。这一新版本删去了DSM-IV-TR中的一些诊断，增加了一些新的诊断，并修订了其他的诊断标准。此外，DSM-5的作者（美国精神医学学会的一个委员会）试图将类似于第1章描述过的连续性观点或心理障碍的维度观整合进一些障碍的诊断中，特别是自闭症和人格障碍。DSM-5开发（Frances & Widiger, 2012）中的重要争议集中于纳入和排除某些障碍的实证证据、DSM-5开发过程的保密性和忽视不同观点的相关言论以及对于一些新诊断可能产生的社会影响的担忧（例如，降低了一些诊断的阈值，将行为的某些正常变化正式归为病态）。本书将全面贯彻DSM-5明确规定的障碍诊断标准。然而，由于DSM-5比较新，现有的很多研究都是基于DSM-IV-TR或之前版本定义的障碍。因此，我们会在适当的地方提到DSM-5的诊断标准与DSM-IV-TR之间的差异，并且讨论这对我们理解相关障碍有何影响。


  还有两个因素可以将DSM的新版本与之前的版本区分开来。第一，新版本明确规定了个体表现出障碍症状必须达到多长时间才能给予诊断（见表3.4，B项）。第二，大多数障碍的标准都要求症状干扰个体的职业或社会功能。对症状持续性和严重程度的强调反映了心理学家与精神病学家对异常定义的共识，即应该根据行为对个体功能和幸福感的影响来定义异常心理和行为（见第1章）。尽管DSM试图精确地定义正常和异常之间的阈值，但要记住，连续谱上所设定的阈值是一个主观的判断。


  DSM的信度


  虽然使用了明确的障碍诊断标准，但是DSM-III与DSM-IIIR列出的很多诊断的信度还是令人失望。一般来说，经验丰富的临床医生以这些手册为依据时，只能在70%的情况下达成一致的诊断（Kirk & Kutchins, 1992）。有些诊断，尤其是人格障碍诊断的信度还要低得多。


  诊断信度低是由很多因素造成的。尽管DSM-III与DSM-IIIR的开发者们努力使各种障碍的标准清晰明了，但是依然有很多标准是模糊不清的，需要临床医生对个体的症状进行推断，或依赖于个体报告症状的意愿。例如，心境障碍与焦虑障碍的大多数症状都属于主观体验（如悲伤、害怕、绝望），只有个体才能报告他们是否有那些症状以及症状的严重程度。临床医生诊断任何一种人格障碍，都必须确定此人有生以来的那些特定的功能失调的行为历史，或者他与世界相联系的方式。除非临床医生了解了此人的一生，否则他必须依赖了解此人及其家庭成员提供这个人的历史信息，不同的信息来源对来访者功能的描述可能迥然不同。


  
    灰色地带


    阅读下述个案，比较布莱特的症状与表3.4中的标准。布莱特的症状符合惊恐障碍的标准吗？（讨论见本章末尾。）


    布莱特与约好的医生见面时，看起来面色苍白，并表现出明显的神经质。他告诉医生自己上个月发作了两次，都是心跳突然加速，感到呼吸短促和全身发冷，并且无法控制地颤抖。当产生这些感觉时，他相信自己要死于心脏病发作了。症状持续了大约10分钟，然后消退了。医生询问布莱特，当这些症状开始的时候他在哪里。布莱特说，第一次有这种感受时，他马上要在一个非常重要的课上做演讲。第二次则发生在要跟父母见面并共进晚餐的路上。

  


  为了提高DSM-IV中诊断的信度，工作小组进行了大量的现场试验（见Frances & Widiger, 2012）。他们对要收录在DSM-IV中的大部分诊断标准进行了临床与研究环境下的测试。在现场试验中，测试可以确定诊断标准的应用是否可靠，以及它们是否符合来访者的经历。结果表明，虽然DSM-IV和DSM-IV-TR显然也并非绝对可靠，但它们比之前版本的信度都高（Widiger, 2002）。在DSM-5的开发过程中，研究者也进行了现场试验，但对于其是否充分还是有疑问（First, 2011）。DSM-5诊断的信度还有待检验。


  DSM-5的非轴取向


  从DSM-III开始，临床医生被要求在多个轴上对患者进行评估，以获得关于患者的重要信息。第一轴包括临床障碍，第二轴涉及人格障碍和智力缺陷。其他轴涵盖医学、心理社会、环境和儿童期因素，是对临床表现的补充。保险公司和政府机构经常使用这些轴来做出职业评估。临床医生从未被强制使用这些轴来做出精神障碍诊断，他们意在提供尽可能多样的临床评估。


  DSM-5脱离了轴向系统，而更接近国际上使用的手册，即由世界卫生组织（WHO）发布的《国际疾病分类标准》（ICD）。这一变化反映了精神健康问题研究的全球化，以及全世界研究者希望拥有相似诊断系统的愿望。


  随着DSM-5的发布，以前的轴Ⅰ、轴Ⅱ和轴Ⅲ被整合为整体的诊断体系。重要的心理社会和环境因素（以前的轴IV）和残障（以前的轴V）则由临床医生单独加以注释。对心理社会和环境因素单独加以注释的取向是与WHO和ICD建立的取向一致的。其目标是在患者的诊断或症状状态之外，单独考虑个体的功能状态。


  DSM-IV的轴Ⅳ涉及可能影响精神障碍的诊断、治疗、预后的心理社会和环境问题。DSM-5的编制者认为，这些信息来源不应再提供独立于ICD使用的诊断标准之外的标准。
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    60多年来，《精神障碍诊断与统计手册》即DSM在美国一直是心理障碍诊断的官方指南。第5版出版于2013年。

  


  DSM-IV的轴Ⅴ包含整体功能评定（GAF）量表，这使临床医生得以对个体的整体功能水平进行判断。量表的范围从0到100分，100分代表最佳功能。某个人可能被诊断为抑郁，其GAF分数是40；而另一个得到相同诊断的人，其GAF可能是70分。尽管两个人得到了相同的诊断，但其临床特征可能并不相同。或许一个人由于太抑郁而无法上班，但另一个人还能履行生活中的大部分职责。这个量表之所以被DSM-5舍弃，是因为撰稿人注意到它在概念上不清晰：例如，不同的临床医生可能将同一个人评定为不同的分数。为了对残障进行整体测量，DSM-5推荐使用WHO残障评估表（WHO Disability Assessment Schedule; WHODAS）。


  DSM的持续争议


  虽然最新的DSM-5力图反映过去十余年来我们在理解精神障碍上的进步，但在障碍分类和诊断的基本问题上，争议仍然在持续。我们接下来思考一下这些争议。


  诊断具体化　任何分类系统一旦界定了一种诊断，人们就倾向于将之具体化，认为它是真实存在的，而不是关于症状如何倾向同时发生的一组判断的产物（Hyman, 2010）。这些判断可能是专家在当时最好的实证科学基础上做出的，但也特别容易出错；在一定程度上，它总是基于当前社会对精神障碍看法的社会建构。不仅如此，正如第1章所提到的，某些生物、心理和社会功能问题跨越了很多障碍（Insel, 2010; Sanislow et al., 2011）。随着研究者只是关注理解诊断的原因和治疗，而不是致力于理解引起某障碍及其相关障碍的生物、心理和社会问题，诊断的具体化势必阻碍研究和治疗的进步（Hyman, 2010）。实际上，如果探究的问题并非来自DSM中的官方诊断，研究者就很难获得资助，而临床医生也很难得到保险公司的理赔。


  类别或连续谱　DSM-IV-TR及其之前的版本是类别化的诊断系统，意味着它们的诊断标准界定了正常和心理病态的交界点。DSM-5保留了大多数诊断的类别化系统，但在不少障碍中引入了连续性观点或维度观，如自闭症谱系障碍和人格障碍。此外，DSM-5还增加了很多维度评估量表，用于评估个人的症状和功能。这些变化趋向于诊断的维度模型，反映了有这样一个共识，即所有行为都落在一个连续谱上，而大多数障碍代表这个连续谱的极端。


  对于连续性观点在现实世界中是否实用，仍然存在疑问（First, 2010）。临床医生每天要忙着做出成百上千个决定，从类别的角度来思考要比连续谱的角度更容易。DSM早先的版本就具有一些维度，临床医生可以在这些维度上评估患者的功能，但证据表明大多数临床医生并不使用（First, 2010）。所以，尽管精神健康和精神障碍可能确实是处于连续谱上或维度上的，但人类心智的架构方式使得人们更多是从类别和是否存在障碍的角度来思考。


  区分心理障碍　DSM-IV和DSM-IV-TR遇到的另一个问题是，难以对不同的心理障碍进行区分（Watson, 2009）。绝大多数被诊断为某种障碍的人同样也满足至少一种其他障碍的诊断标准，这种现象被称为共病（comorbidity）。造成这种重叠的一部分原因是，特定症状会出现在几种不同障碍的诊断标准中。例如，抑郁症、躁狂症、焦虑症、精神分裂症、某些人格障碍和某些童年期障碍都包含易怒或易激惹的症状。DSM-5则做了一些改变，试图修正共病这一问题。例如，修改了人格障碍的大多数诊断（第9章）以减少不同障碍诊断标准的重叠。


  尽管我们想让障碍诊断标准变得更加清晰，但近期研究发现，障碍之间之所以存在大量共病现象，是因为在很多障碍如睡眠问题、抑郁或焦虑心境和物质使用中，都存在着基础性的认知、情绪和行为过程方面的问题（Sanislow et al., 2011）。一些专家认为，未来的诊断系统将具体说明这些维度如何共同产生不同类型的心理障碍，以及这些心理障碍是如何和为何相互关联的（Insel, 2010）。DSM-5的作者开发了一套工具来评估认知、情绪和行为过程的变化。这些工具不属于DSM-5的一部分，但不论个体被诊断为何种障碍，研究者和临床医生都可以使用它们来评估这些重要的维度（见Helzer et al., 2008）。


  然而，与此同时，大多数被诊断为某种精神障碍的人也满足至少其他一种诊断标准（Kessler et al., 2005）。这带来了很多问题，如哪个诊断应被考虑为主诊断，哪个是次诊断；应该先治疗哪个诊断；被诊断具有A和B障碍的人与具有A和C障碍的人是完全不同还是彼此相似，等等。


  处理文化问题　不同文化有其不同的心理障碍概念化的方式。某种文化所定义的一些心理障碍可能在别的文化并不存在。表3.5描述了一些文化特有的综合征。另外，症状的表现也有文化差异。例如，不同文化中的精神分裂症有不同的妄想（脱离现实的信念）内容。DSM-5及其之前的版本提供了考虑文化问题的准则，如个体所在文化可以接受的症状类型。一些批评者认为，这些准则远不足以识别行为、想法和感受健康与否的文化差异（Kirmayer, 2001; Tsai et al., 2001）。在本书的剩余部分，我们将评论由DSM识别出的各种障碍在体验和患病率上存在的文化差异。


  
  表3.5　文化特有的综合征
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  诊断的社会心理危险


  我们之前提到，一旦做出诊断，人们就倾向于认为它是真实存在的而不只是一个主观判断。这会使得人们忽视可能影响诊断的偏见。托马斯·萨兹（Thomas Szasz, 1920—2012）是一位颇有影响力的精神病学批评者，他指出在给某人贴上患有心理障碍的标签时存在太多固有的偏见，以至于整个诊断系统千疮百孔，应该彻底废除。萨兹（Szasz, 1961）认为，掌握权势的人会滥用精神病诊断，给那些他们认为“不合适”的人贴上变态的标签从而排斥他们。他认为心理障碍并非真实存在，那些似乎遭受心理障碍折磨的人实际上是遭到了社会的压迫，因为社会不接受他们另类的行为方式和世界观。


  即使是不完全同意萨兹标签观点的心理学家和精神病学家也认识到了给某些行为或人群贴上变态标签的危险性。被诊断为异常的人会受到社会的区别对待，而且在被诊断为异常的行为不再出现后的很长时间里，这种区别对待还会继续存在。心理学家大卫·罗森汉（Rosenhan, 1973）在其经典的诊断的影响力研究中表明了上述观点。他与7位同事组成的研究小组进行了一项研究，他们告诉医生一直听到有声音说“empty”、“hollow”和“thud”。通过这种方式，他们被12家不同的精神病医院同意收治。当院方人士对他们进行询问时，他们如实汇报了生活的其他各个方面，包括从未有过心理健康问题的事实。8个人都被医院收治，其中7个人被诊断为精神分裂症患者（见第8章）。


  住院后，这些假患者就不再报告幻听症状了，并且行为举止都尽可能做到跟平时一样“正常”。当医务人员询问他们的感觉时，这些假患者都说感觉很好，而且不再有幻听了。各项活动他们都很配合。他们与其他患者唯一的区别就是偶尔会用笔记本记录所见所闻。


  这些假患者在精神病医院平均待了19天，没有一个人被医务人员发现是正常人。但是精神病院的其他几个患者发现了这些假患者，他们说“你不是疯子，你是记者，或者教授（指不断地做笔记）。你们是在检查医院”（Rosenhan, 1973）。当这些假患者出院时，他们被诊断为精神分裂症缓解，意味着医生仍然认为他们患有精神分裂症，只是症状暂时消退。


  罗森汉（Rosenhan, 1973）总结道：“显然，我们无法在精神病医院里区分正常人与疯子。医院本身构成了一个特殊的环境，在这里，行为的意义很容易被误解。”他还指出，如果连心理健康专家也无法区分心智健全与精神错乱，那么掌握在非专家手里的诊断标签就更具危险性。他说：“这些由心理健康专家给出的鉴定无论是对患者本人，还是对他们的亲人和朋友都具有同样的影响，因此，诊断就像自我实现的预言一样作用在每个人身上。最后，患者自己也接受了诊断，以及所有附加的意义和预期，并依此行事。”


  不难理解，罗森汉的研究在心理健康界引起了轩然大波。经验丰富的专家们怎么会犯如此错误？怎么会仅仅根据一个症状（幻听）就把心理健康的人收入精神病医院？怎么可能识别不出假患者的正常行为？怎么能在他们出院时依然把他们诊断为精神分裂症患者？直到今天，罗森汉的研究都被看成权力滥用的典型，特别是有权将人们标定为心理健全或精神失常、正常或异常以及好或坏时。不仅临床医生和公众开始把这个人看成是有障碍的（如他是精神分裂症患者，她有抑郁），而且患者本人也主动承担心理障碍的污名，而且带着这个污名度过余生。


  一项针对三年级至六年级男孩的研究说明了给儿童贴标签如何影响其他人对待他们的方式（Harris, Milich, Corbitt, & Hoover, 1992）。研究者把年龄相同的男孩进行两两匹配。其中一半的匹配组中，各有一个男孩被告知其伙伴有行为问题，是个破坏分子。实际上，被贴上该标签的孩子中只有一部分确实有某种行为问题。而对于另一半匹配组，尽管实际上也有些孩子确实有行为问题，但是所有孩子都没有被告知关于其伙伴的任何信息。所有小组都要共同完成一项任务，与此同时，研究者会录下他们的互动。任务完成后，研究者会问男孩们几个问题，有关对彼此的看法以及在互动中得到的乐趣。
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    被贴上异类标签的儿童会被其他儿童排斥。

  


  与没有得到告知的男孩相比，被告知伙伴有行为问题的孩子在任务完成过程中对伙伴比较不友好，交谈更少，而且在互动中的参与也比较少。反过来，与没有被贴上行为问题标签的孩子相比，被贴上行为问题标签的孩子在交流中获得的乐趣更少，对自己在任务中的表现评价更低，并报告伙伴对自己不够友好。最重要的是，不管一个孩子是否真的有行为问题，只要给他贴上这样一个标签，就会影响伙伴对他的态度以及他自己在任务中得到的乐趣。这些结果表明，给一个孩子贴上变态的标签，就会极大地影响其他孩子对他的态度，即使完全没有理由给这个孩子贴上这种标签。


  我们是否应该完全回避精神病诊断呢？也许不必这样。虽然诊断系统有潜在的危险，但是它们也有非常重要的功能。诊断系统的基本作用是，使用大家一致同意的方式将杂乱无章的心理症状系统组织起来。这种组织能推动临床医生之间的交流以及不同时代之间的信息交换。


  例如，如果琼斯医生在阅读某位患者的病史时发现，根据DSM-IV-TR标准患者曾被诊断为精神分裂症，那么她就知道该诊断所依据的标准为何，还可以将当时的诊断与患者目前的症状进行比较。这些信息可以帮助琼斯医生对患者目前的症状进行准确的评估，并确定合适的治疗手段。例如，如果来访者目前的症状也显示他患有精神分裂症，并且几年前患病时X药物对他有疗效，这就表明X药物现在对来访者可能同样有疗效。


  拥有一个标准的诊断系统还能极大地促进对心理障碍的研究。例如，如果州立大学的研究者使用DSM-IV-TR标准来识别强迫症患者，私立大学的研究者出于同样的目的也使用同样的标准，那么相比使用不同标准的情况，他们更容易将各自的研究结果进行比较。这可以推进我们对心理障碍病因的理解，找到更加有效的治疗手段。


本章整合


  评估是将关于个体的信息片段进行生物心理社会整合的一个固有过程。临床医生在对来访者进行一系列评估测试后，必须将从这些测试中收集的信息整合起来，形成来访者优势和劣势的整体图景。这样的图景综合了生物功能信息（重大疾病、对心理病态的潜在基因易感性）、心理功能信息（人格、应对技能、智力优势）和社会功能信息（支持网络、工作关系、社交技能）（见图3.5）。
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    图3.5　评估和诊断过程中生物、心理和社会因素的整合

  


  
    灰色地带讨论


    如果你认为布莱特经历了惊恐发作，那么你是对的。DSM-5要求出现4个症状才能诊断为惊恐发作（见标准A），布莱特报告了5个：心跳加速、呼吸短促、发冷、颤抖，并且有濒死感。此外，这些症状看上去是突然发生的，并在10分钟内变得严重，满足表3.4中的标准A。


    我们不太清楚的是，布莱特的症状是否满足“意料之外”的诊断标准，因为他的惊恐发作发生在做重要演讲之前以及与父母会面之前，而且可能经常（意料之内）发生在这些情境中。此外，标准B要求他至少在1个月内持续害怕再次惊恐发作，或在与惊恐发作相关的行为方面出现明显的不良变化。我们不能说明是否满足这些条件。我们也不能排除器质性因素导致惊恐发作的可能，如咖啡因过量，也不能排除是另一种精神障碍导致了他的惊恐发作，所以我们不知道他是否满足标准C和D。因此，尽管布莱特看起来经历了惊恐发作，但我们目前还不能做出惊恐障碍的诊断。

  


  
    批判性思考


    重读灰色地带中布莱特的个案，以及表3.4所列的惊恐障碍的诊断标准。你会使用本章中的哪些评估工具来确定布莱特是否患有惊恐障碍？这些评估怎样帮助你做出决定？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	评估是收集关于人们的症状及其病因信息的过程。诊断是我们为倾向于同时出现的一组症状所贴的标签。


    	评估工具的效度和信度是工具的质量指标。效度指测验的准确性，即是否评估了想要评估的内容。效度分为五种：表面效度、内容效度、同时效度、预测效度和结构效度。信度指测验的一致性，包括重测信度、复本信度、内部信度以及评分者信度。将评估工具的使用和解释进行标准化能同时提高其效度和信度。


    	在心理状态测验中，临床医生评估来访者的（a）外表和行为，（b）思维过程，（c）心境和情感，（d）智力功能和（e）定向能力。


    	临床医生使用结构化临床访谈、症状问卷、人格量表、行为观察和自我监控来评估情绪和行为功能。


    	神经生理测试可以评估可能与来访者脑损伤有关的特定认知缺陷。智力测验提供的是言语和分析技能的一般测验。


    	诸如CT、PET、SPECT和MRI这样的脑成像技术目前主要用于研究目的，不过将来它们可能会给心理障碍的诊断和评估提供帮助。


    	心理生理测试包括脑电图（EEG）和皮肤电反应、测量体表（例如头皮和皮肤上）上可探测的脑和神经系统活动。


    	投射测验向个体呈现模棱两可的刺激。由临床医生解释个体对刺激的反应。这些测验的效度和信度都偏低。


    	评估过程中可能会产生很多问题和偏见。个体可能阻抗评估，因而会歪曲所提供的信息。个体也有可能由于认知缺陷、悲伤或言语技能发展不足而无法提供信息。此外，当临床医生和个体来自不同文化时，也会产生很多偏差。


    	分类系统指对一组综合征给予定义以及确定个体的症状是否属于某个综合征的规则。在美国，心理问题的主要分类系统是由美国精神医学学会制定的《精神障碍诊断与统计手册》（DSM）。该手册的最新版本为得到公认的各心理障碍提供了具体诊断标准以及有关其病程和患病率的信息。


    	DSM的明确标准提高了诊断的信度，但还有改进的空间。


    	临床医生可以使用DSM-5提供的三个轴来评估个体。轴Ⅰ关注个体具有的主要临床症状和躯体疾病。轴Ⅱ关注心理社会和环境应激源。轴Ⅲ评估个体的整体功能水平。


    	批评者指出了将人们贴上精神疾病标签的很多危险性，包括污名化的危险。然而，诊断对临床医生和研究者的交流十分重要。只有心理障碍的定义系统达成一致，交流才能得到促进。

  


关键术语


  评估


  诊断


  效度


  信度


  结构化访谈


  症状问卷


  人格量表


  行为观察


  自我监控


  智力测验


  神经心理测验


  计算机断层扫描（CT）


  正电子发射断层扫描（PET）


  单光子发射计算机断层扫描（SPECT）


  磁共振成像（MRI）


  心理生理测试


  脑电图（EEG）


  投射测验


  综合征


  分类系统


  《精神障碍诊断与统计手册》（DSM）


  多轴系统


  共病




第4章

  研究方法
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  本章提纲


  连续谱模型下的研究


  非常人物：宾夕法尼亚的老派阿米什人


  科学方法


  灰色地带


  个案研究


  相关研究


  流行病学研究


  实验研究


  遗传研究


  跨文化研究


  元分析


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的研究


  [image: 117-i]


  下文有助于你采用连续谱模型来理解心理病理学。实际上，这个模型是变态心理学领域中一个热门的争论主题。研究应该反映心理病理学的连续谱模型，还是只关注在DSM-5中得到诊断的障碍及其相关诊断体系，研究者在这个问题上无法达成共识。分歧主要存在于研究者如何看待表现出一些症状但没有达到诊断标准的人群。支持连续谱模型的研究者认为，这些个体为如何理解被诊断为心理障碍的人群提供了有价值的信息。例如，他们认为对中度抑郁人群的研究结果能够推广到被诊断为抑郁障碍的个体身上（Angst et al., 2007）。不支持连续谱模型的研究者则认为，不符合诊断标准的人与有心理障碍的人之间存在本质差异，因此对前者的研究不能应用于后者。也就是说，这些研究者认为，对中度抑郁人群的研究不能推广到被诊断为有抑郁障碍的人身上（Gotlib, Lewinsohn, & Seeley, 1995）。


  争论还在继续，双方的观点都有证据支持。一些研究方法采用连续谱模型，例如，有一项研究考察个体经历的应激源数量和他们报告的抑郁症状数量的关系。相比之下，如果研究者只关心诊断为心理障碍的人和没有达到诊断标准的人之间的差异，那么他们更可能会通过其经历的应激源数量来比较这两个群体。我们将在本章探讨几种研究方法。


  研究是一个积累的过程，记住这一点很重要。没有单独哪个研究能够回答精神障碍的诱因和最佳治疗手段这样复杂的问题。个别研究经常吸引媒体的眼球，冠以“科学家发现精神分裂症基因”，或者“研究显示抗抑郁药物是无效的”等诸如此类的标题。研究突破能够带给公众虚假的希望，而一旦未来的研究使这些希望破灭，就会导致精神健康科学中的犬儒主义和研究资助的减少。有精神健康问题的人们也开始相信，如果一项研究对疗效产生质疑，他们就应该中止治疗。对于障碍的诱因或适当治疗手段这样的问题，只有使用多种方法的大量研究积累了足够的证据，才能让我们开始对其答案抱有信心。



    非常人物


    宾夕法尼亚的老派阿米什人
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    老派阿米什人是一个宗教教派，他们回避与“现代”世界的接触，过着简朴的农耕生活，很像18世纪人们的样子。阿米什人使用马和马车作为交通工具，大多数人家里没有电和电话，几乎没有人离开也没有人进入他们的文化圈子。阿米什人的社会行为准则非常严格，对群体成员的角色有清晰的规定。不服从社会规范的人会遭到孤立或冷落。


    虽然宾夕法尼亚东南部的阿米什人强制自己与美国社会的主流文化隔绝，但是他们还是接纳了研究者贾尼斯·埃格兰德和她的几个同事对抑郁症和躁狂症进行几次最为深入的调查（Egeland, 1986, 1994; Egeland & Hostetter, 1983; Pauls, Morton, & Egeland, 1992）。这些研究者检查了当地医院的记录，查找因心理问题而住院的阿米什人。为找出那些患有心境障碍而未曾住院的人，他们也访谈了数以千计的群体成员。阿米什人的封闭社会及其详细记录和保存的家族史资料，为研究心理障碍的家族传递提供了难得的有利条件，致使对影响心境障碍的遗传因素研究有了突破性的进展。

  


  尽管变态心理学的研究在很多方面类似于其他领域的研究，但是心理病理学研究还是会带来一些特殊的挑战。其中一个挑战是准确测量异常的行为和感受。我们无法看见、听到或感受别人的情绪和想法。研究者常常必须依赖人们对自身内部状态或体验的自陈或自我报告。自我报告可能以很多方式有意或无意地受到歪曲。同样，依靠观察者对某个人的评估也存在着固有的缺陷。性别和文化刻板印象、特殊偏见以及缺乏有关信息，都可能引起观察者的评估偏差。第二个挑战是，较难征募到目标人群（例如有偏执人格障碍和幻听的人）参与研究。


  第三个挑战是，大多数心理异常形式可能是多种因素造成的。除非一个单独的研究能同时抓住引起所感兴趣的心理病理的所有生物、心理和社会因素，否则它就无法全面解释该异常行为的诱因。几乎没有哪个单独的研究能做到这么多。相反，关于某个障碍或症状的诱因问题，我们通常只能得到部分答案，必须把几个研究得到的部分答案拼合起来，才能获得一个全面的了解。


  尽管存在这些挑战，在过去50年中，研究者对多种心理异常形式的理解还是取得了巨大的进步。通过使用多种方法，也就是使用不同的方法来研究相同的课题，研究者克服了心理病理学研究中的很多挑战。虽然每一种研究方法都有各自的局限，但它们结合起来就可以为异常心理和行为提供令人信服的证据。


  本章讨论最常见的心理健康研究方法。在讨论中，我们将使用各种研究方法来检验应激导致抑郁症的观点。当然，这些研究方法也可用于检验很多其他观点。


科学方法


  任何科研项目都包括一系列基本步骤，目的是系统地收集和评估与问题相关的信息。这一过程经常被称为科学方法（scientific method）。


  首先，研究者必须选择并定义一个问题。在我们的例子中，问题是确定应激和抑郁症之间的关系。然后，必须形成一个假设（hypothesis），即对研究中我们预期会发生的事情所做的可检验的陈述。接下来，选择一个检验该假设的方法并加以实施。数据的收集和分析工作一结束，研究者就得出恰当的结论，并把结果写进研究报告。


  定义问题和提出假设


  在这一章中，我们将检验应激导致抑郁症这一观点。这个简单的观点过于宽泛和抽象，无法直接检验。因此，我们必须提出一个假设，或者说一个可检验的预测，它是关于我们预期会在研究中发现的应激和抑郁症之间的关系。


  为了形成一个假设，我们可能会问：“什么样的证据可能会支持应激导致抑郁症的观点呢？”如果我们发现，近期有过应激经历的人比近期没有过应激经历的人更可能抑郁，那么这个证据就支持我们的观点。由此可以形成一个假设：近期有过应激经历的人比近期没有过应激经历的人更有可能抑郁。有很多研究方法可以检验该假设。


  另一个可供选择的假设是：有应激经历的人并不比没有应激经历的人更可能患抑郁症。预测我们研究的现象（这个例子中的应激和抑郁症）之间无关联的假设被称为虚无假设（null hypothesis）。研究结果往往支持虚无假设，而不是研究者的初始假设。


  对虚无假设的支持是否意味着我们的基本观点被证明不正确呢？并非如此。虚无假设得到支持有很多原因，包括研究设计的缺陷。研究者常常会使用各种不同的方法继续检验他们的初始假设。如果虚无假设得到的支持还是远远超过初始假设，那么研究者最终就需要修改或放弃初始假设。


  研究方法的选择和实施


  一旦提出假设，检验我们的观点（应激导致抑郁症）的下一步就是选择如何定义我们要研究的现象。


  变量（variable）是指个体内或个体间可变的因素或特征。体重、心境以及对自己母亲的态度都是可以随时间发生变化的因素，因此它们被认为是变量。对个体而言，性别和种族这样的特征不随时间变化；但它们因人而异，因此也被认为是变量。因变量（dependent variable）是指研究中我们试图预测的因素。在应激和抑郁症的研究中，我们试图预测抑郁症，因此抑郁症就是我们的因变量。自变量（independent variable）是指我们认为可以影响因变量的因素。在我们的研究中，自变量是个体所经历的应激的数量。


  为了研究抑郁症和应激，我们必须先定义这些术语的意义。如同我们在第7章将要讨论的，抑郁症是一种综合征，或者说是下列症状的集合：悲伤、对自己的日常活动失去兴趣、体重增加或减轻、睡眠改变、生理激越或迟缓、疲倦和丧失能量、无价值感或过度内疚、注意力难以集中或决策困难以及自杀想法（American Psychiatric Association, 2013）。采取抑郁症连续谱模型的研究者关注抑郁症状的整个范围：从无症状到中等症状，再到最严重的症状。对于不接受连续谱模型的研究者来说，具有一些抑郁症的症状，但没有达到任何一种抑郁障碍标准的人都不属于抑郁。


  应激或压力是一个更难定义的术语，因为它在研究和一般新闻报道中都得到了如此广泛的使用。很多研究者认为应激事件是无法控制、无法预测、挑战人们应对能力极限的事件（见第15章）。


  操作化（operationalization）是指研究中我们测量或操纵变量的方法。我们对抑郁症和应激的定义会影响我们如何测量这些变量。例如，如果我们将抑郁症定义为可诊断的抑郁障碍，那么我们将根据人们的症状是否达到抑郁障碍诊断标准来测量抑郁症。如果我们将抑郁症定义为症状从轻到重变化的整个范围，那么我们就可以通过抑郁问卷的得分来测量抑郁。


  在测量应激的时候，我们会评估个体遭遇大多数人认为会产生应激的事件的频繁程度。或者我们也可以设计一个操纵或产生应激的方法，从而可以检验人们对应激的抑郁反应。在本章的其余部分，我们将讨论不同的假设检验方法，以及能否从这些方法中得出结论。


  研究中的伦理问题


  任何类型的研究，不论是实验室研究还是其他类型的研究，都必须做伦理方面的评估。所有大学和学院都有人类参与者委员会（human participants committee）（有时也称为人类被试委员会、机构审查委员会或伦理委员会）。这些委员会审查以人类为对象的研究程序，以确保研究的益处远远超过参与者可能遇到的任何风险，并且保证把参与者的风险降到最低。委员会还要确保每一项研究的所有参与者都能得到特定的基本权利：


  1. 了解研究。参与者有权了解所参与的研究的性质，特别是可能影响其参与意愿的任何因素。例如，如果参加某项研究可能给参与者带来不适（心理的或生理的），或者给身心健康造成任何危害，研究者应该用简单的语言向参与者解释清楚。对于不能理解研究风险的个体，如幼儿或者智力缺陷的成人，必须有一名家长、监护人或者其他负责的成人帮其决定是否参与研究。


  2. 保密性。研究中收集的关于参与者身份和其他的个人信息应该严格保密。研究者通常报告所有参与者的总体数据，而不是单个参与者的数据。如果研究者想披露从个体收集的数据，应该得到对方的明确准许。


  3. 拒绝参与或退出的权利。允许参与者拒绝参加研究，或在研究开始后退出，而不会带来不利结果。如果学生因为课程要求或者有机会获取额外的学分而参加研究，当他们不想参加时，应该有机会选择其他合理活动。研究报酬或者其他奖励不应该过大，以避免让人欲罢不能。


  4. 知情同意。通常情况下，参与者同意参加实验应该有书面协议。有些情况下，不会使用书面形式的知情同意书，如参与者在填写匿名问卷调查时（这种情况下，愿意完成问卷就被视为同意参加实验）。此外，如果获取参与者的知情同意书会给他们带来风险，研究者只获得口头同意也是被准许的。准许这样的例子包括在发生内战或受到残暴政权压迫的国家做研究，这种情况下，如果参与者被发现与研究者谈话则会有危险。


  5. 欺骗。只有当绝对必要而且研究可能做出极大贡献的前提下，研究者才可以在研究中使用欺骗手段。在可能影响参与者参与意愿的方面，不应该欺骗参与者，如生理上的风险、不适或不愉快的情绪经验等。如果欺骗是必要的，研究者应该在研究结束后向参与者解释欺骗行为。


  6. 事后解释。研究结束时，研究者应该解释研究目的，并回答参与者提出的问题。


  虽然这些权利看起来简单明确，但关于某个研究是否充分地保护了参与者的权利，以及研究的潜在益处是否超出了参与者承担的风险这类问题，人类参与者委员会还必须做出决定。


  
    灰色地带


    假设你是人类参与者委员会的一名学生成员，要考虑你所在学校的研究的伦理问题。有一位研究者提出一项研究，研究中要让参与者相信他们将参加一个能够表明他们智力的考试。实际上，一半的参与者会被随机分配到考得很差的反馈，另一半参与者则收到考得很好的反馈。研究者将测量参与者在考试前、考试后和获得反馈时的心境。


    出于对这个研究的伦理考虑，你至少会对研究者有哪些要求？（讨论见本章末尾）

  


个案研究


  你将看到个案研究（case study，也译作案例研究）贯穿全书，个案研究记述了有某种心理障碍个体详细的个人历史。几个世纪以来，人们都将个案研究作为了解个体经验以及推断出具有普遍意义的心理病理学根源的方法。


  如果想使用个案研究来检验应激导致抑郁症的观点，我们应该关注一个个体，对他进行详细的访谈，以便发现抑郁期与生活中的应激事件之间的联系。我们也可以询问其密友和家人来获取额外信息。根据收集来的信息，我们可以详细描述抑郁发作期的诱因，着重于应激事件在发作期间的作用。例如，下页这个简要的个案研究描述了自杀的歌手科特·柯本，他是20世纪90年代轰动一时的摇滚乐队涅槃的歌手。
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    科特·柯本这种心理障碍个体的深度个人史虽然细节丰富，但缺乏普遍性。

  


  个案研究的评价


  个案研究作为研究方法由来已久，这有几个原因。没有任何其他方法可以像个案研究方法那样能抓住个人的独特性。个体生活和经历的细微差别可以得到详细的描述，还可以使用个人自身的语言来描述其经历。对很多研究者来说，探索个人的独特经历，尊重他们对自身经历的看法都是重要的目的。近年来，对个人生活的深入个案研究甚至变得更加盛行。


  有时候，个案研究是研究罕见问题的唯一方法，仅仅是因为没有足够的研究对象来使用别的方法。例如，对有多重人格障碍个体的大部分研究来源于个案研究，因为这种形式的心理病态在历史上很少见。


  
    个案研究


    科特·柯本（美国已故著名摇滚歌手，经典摇滚乐队涅槃乐队的主唱兼吉他手——译者注）向来体质虚弱（他患有支气管炎和频繁的胃痛，他自称这些造成他海洛因成瘾）。他给人的印象是一个在父母的冲突中被推来搡去的柔弱孩子。“‘父母的离婚’彻底毁了他的生活，”温迪·奥康纳在涅槃乐队的传记《本色》（Come As You Are）中这样对迈克尔·阿塞拉德说。“他完全变了。我想他感到很羞愧。他变得很内向，什么事都放在心里……我想他到现在还因此痛苦着。”青少年时期，柯本涉足毒品和朋克摇滚，并辍学了。父亲劝说他把吉他当了并参加海军考试，但他很快就换回了吉他。他对《洛杉矶时报》说：“对他们来说，我是在浪费生命；对我本人来说，我是在为生命而战。”柯本有八年时间没跟父亲讲话。当涅槃乐队冲上排行榜榜首时，唐·柯本（其父亲）开始保存一本剪贴簿。他告诉阿塞拉德：“我读过的报纸和杂志上所有关于科特的消息都在这儿。”


    涅槃越出名，柯本就越想逃避……涅槃乐队以及他们的卷发、格子衬衫和破牛仔裤吸引了大量的年轻歌迷，他们已经厌倦了麦当娜、迈克尔·杰克逊这些虚假的偶像，他们从未有过属于自己的、喜欢冒险的摇滚英雄。遗憾的是，乐队似乎也吸引了柯本一直憎恨的那类人：装腔作势者和追逐潮流者，更不要说音像公司的经理和时装设计师，他们拼命从新人身上捞取钱财。柯本在成长过程中一直扮演愤怒的局外人，现在他只想摆脱名气……


    到1992年的时候，柯本的个人生活像他的音乐一样变得混乱不堪、令人担忧。在威基基，这位歌手迎娶了科特妮·洛芙，新娘身着曾经属于女演员弗兰西丝·法默的旧礼服。他俩自毁式的双人关系被认为是90年代版的《席德与南茜》。柯本说：“我与科特妮相爱，我们吸食毒品，然后背靠着墙或其他东西做爱……就是为了搞出状况。与一个会突然起身把杯子在桌子上摔得粉碎的人待在一起很有趣。”1992年9月，《名利场》报道，洛芙在怀着他们的女儿弗兰西丝·宾恩期间服用了海洛因。她和柯本都否认此事（婴儿是健康的）。但据报道，权力机构非常关注此事，并强迫他们把弗兰西丝的监护权移交给洛芙的妹妹杰米，为期一个月。用柯本的话来说，那一个月时间对于他俩来说“简直就是灾难”……


    了解这位歌手的人说，在他的音乐和生活的喧嚣背后，掩盖着真实的脆弱……要是有人听到从湖边那所布局凌乱、灰色长木瓦的房子里面传来警报器的声音就好了。很久以前，我们的内心就是一片空虚，科特·柯本的内心也是如此。（资料来源：J. Giles, “the poet of Alienation.” Newsweek, April 18, 1994 (c) 1994 Newsweek, Inc. All rights reserved. Used by permission and protected by the Copyright Laws of the United States. The printing, copying, redistribution, or retransmission of the Material without express written permission is prohibited.）

  


  在形成新观点并对新观点提供实验支持方面，个案研究极具价值。现今，个案研究最常见的用途是药物治疗研究，目的是要报告病人对特定药物产生的异常反应。这些报告可以让其他医生对病人的类似反应提高警惕。如果文献中出现了足够多的这些异常反应的个案报告，追踪反应根源的大规模研究才有充分的依据。


  然而，个案研究也有缺陷。第一个缺陷是关于可推广性（generalizability，也译作普遍性）的，即把我们已知的知识运用于其他个人或者群体的能力。对某一个人进行研究得出的结论可能对其他很多人都不适用。尤其是当个案研究关注戏剧性的、与众不同的经历时，这种局限性就更加明显。例如，导致科特·柯本死亡的情形可能令人很感兴趣，但不能告诉我们其他人为什么寻短见。


  个案研究的另一个缺陷就是缺乏客观性，无论是讲述自身经历的个体，还是聆听这些经历的治疗师或者研究者都是如此。故事的讲述者对过去的回忆可能有偏差，对现在发生的事件也可能进行选择性的报告。治疗师或研究者对引起人类行为的原因有各自的信念或假设，他们在听故事的时候可能会选择性地记住故事中支持自己想法的那部分，而忘记不支持的部分。因此，如果两个研究者对同一人分别做个案研究，那么他们对此人的动机及其生活中的重大事件可能得出不同的结论。


相关研究


  相关研究（correlational studies）考察自变量和因变量之间的关系，而不对任一变量进行操纵。相关研究是心理学和医学领域最常见的研究方法。例如，你经常可以读到关于看电视与暴力行为、抽烟与心脏病以及使用互联网与抑郁症的关系的研究，其中研究者只是考察了变量间自然发生的关系。


  相关研究有很多种。变态心理学中最常见的相关研究是对两个或两个以上连续变量的研究。连续变量（continuous variable）的测量是在一个连续谱上进行的。例如，在测量抑郁严重程度的量表上，得分落入一个从0（无抑郁表现）到100（极度抑郁）的连续谱。在测量近期应激源数量的量表上，得分可能落入一个从0（无应激源）到20（20或20个以上的近期应激源）的连续谱。如果我们对同一人群的抑郁程度和应激源数量进行测量，并考察这些连续变量之间的关系，我们就是在做连续变量的相关研究。


  相关研究的另一种形式是对照组研究（group comparison study）。在这种研究类型中，研究者感兴趣的是人们在某个特定组中的成员资格与他们在其他变量上的得分之间的关系。例如，我们可能想知道抑郁和人们是否经历特定类型的应激（如考试失败）之间的关系。这种情况下，一组是考试失败的学生，另一组则是考试没有失败的学生。我们会找到代表这两个组的不同人群，然后测量他们的抑郁程度。这仍然是一个相关研究，因为我们只是在观察两个变量（考试失败和抑郁程度）之间的关系，而没有操作其中任何变量。但在这类研究中，至少有一个变量（小组成员资格）不是连续变量。


  连续变量研究和对照组研究既可以是横断（cross-sectional）研究，即只在某一个时间点上对人们进行观察；也可以是纵向（longitudinal）研究，即在不同时间点上观察人们。相对横断研究，纵向研究有一个重要的优点，它们可以表明自变量在时间上先于因变量，并可以预测因变量的变化。例如，应激和抑郁的纵向研究表明，对于在研究开始时没有得抑郁症的人，如果在研究期间经历紧张刺激性事件，则比没有经历这类事件的人更可能在后期出现抑郁症。


  测量变量之间的关系


  绝大多数相关研究中，变量之间的关系是通过相关系数来体现的。让我们回顾如何定义和解释这个统计量。


  相关系数


  相关系数（correlation coefficient）是用于表征变量之间关系的统计量，一般用符号r来表示。相关系数的值在-1.00至+1.00的范围变化。正相关系数表示因变量的值随着自变量增加而增加（图4.1a）。例如，应激与抑郁的正相关表示人们报告的应激源越多，其抑郁程度就越高。
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    图4.1　相关

    相关可以是正的（a）或负的（b）。零相关（c）表示自变量和因变量之间没有关系。绝大多数相关是中等相关（d），表示自变量的值不能完全预测因变量的值。

  


  负相关系数表示因变量随自变量增加而减少（图4.1b）。如果我们测量应激源和抑郁程度，负相关意味着报告经历更多应激源的人其抑郁程度更低。这种情况不太可能发生，但确实存在很多变量之间是负相关的实例。例如，得到正向社会支持越多的人，通常抑郁程度越低。


  相关的量值（大小）是指变量之间同时发生变化的程度。它体现为相关系数接近-1.00或+1.00的程度。相关量值（r）为0，表示变量之间没有关系（图4.1c）。当r为+1.00或者-1.00时，表示变量之间完全相关（如图4.1a和4.1b所示），一个变量的值可以完全预测另一个变量的值。例如，人们每次经受应激时都变得抑郁。


  心理学研究中很少有完全相关。相反，相关量值往往落在低或中等范围内（例如，0.2到0.5），表示两个变量之间有一定关系，但远低于完全相关（图4.1d）。变量之间的很多关系具有偶然性，没有什么意义。科学家通过检验统计显著性来评估相关系数的重要性。


  统计显著性


  结果（如相关系数）的统计显著性（statistical significance）指示的是纯粹由于偶然导致该结果发生的可能性。在研究中你经常会看见这样的结论，如“结果在p<0.05的水平上具有统计显著性”。这意味着该结果偶然发生的概率（p）在100次中不到5次。虽然选择可接受的显著性水平某种程度上具有随意性，但大多数研究者都认为这个显著性水平支持了他们的假设。


  当显著性水平定为p<0.05时，相关系数是否具有统计显著性取决于相关系数的大小以及样本的大小。相关系数和样本规模越大，就越容易达到统计上的显著。如果样本达到200人或更多，0.30的相关系数也会是显著的；但如果是10人或者不到10人的小样本，那么0.30的相关系数就不具有显著性。另一方面，即使样本只有30个人，0.90的相关系数在统计上也是显著的。


  具有统计显著性的结果可能不具有临床显著性。例如，一项涉及1万人的研究可能发现，人们经历的应激数量与其在抑郁问卷上的得分之间的相关为0.15。由于样本很大，这个相关可能具有统计相关性。但是这个相关数值太小，表明应激不能很好地预测抑郁。类似地，由于两组样本都很大，所以两组人的平均抑郁水平的差异可能也达到了显著水平。但是，如果抑郁问卷的分值范围是0到60分，而两组的分数差异只有1到2分，那么两组差异的临床显著性就会受到质疑。越来越多的研究开始对一个效应是否兼具统计显著性和临床显著性进行检验。


  相关和因果


  因变量和自变量高度相关，并不意味着自变量导致了因变量。如果我们发现了应激与抑郁症之间存在强相关，我们也不能下结论说应激导致了抑郁。正相关系数只能告诉我们一件事，即应激和抑郁症之间有关系。可能是抑郁症导致了应激，或另外某个变量同时导致了应激和抑郁症。后一种情况称为第三变量问题（third variable problem），即研究中没有被测量的变量，才是被测量的变量之间产生关系的真正原因。例如，有些脾气糟糕的人因为难以相处，既容易患抑郁症，也容易在生活中遭遇应激体验。如果只测量应激和抑郁症，我们可能会观察到它们之间有关系，因为它们确实同时出现在同一个人身上。但这种联系可能实际上只是因为它们都和此人的性情有关。


  选择样本


  相关研究中最重要的一个选择就是样本的选择。样本（sample）是从我们想要研究的总体中挑选出来的一组人。


  代表性


  代表性样本是与我们感兴趣的总体在性别、种族、年龄和其他重要变量方面高度相似的样本。如果样本不具代表性，例如，如果样本中的女性或者有色人种多于感兴趣的一般总体中的女性或者有色人种，则该样本就出现了偏差。如果我们的样本只代表了少数人，或者某个异常人群，那么我们就无法将研究结果推广到更大的总体中。例如，如果我们的研究中全是中产阶级的白人女性，我们就无从知晓研究结果是否可以推广到男性、有色人种，或者其他社会经济阶层的人群。


  得到代表性样本的有效方法是对总体进行随机抽样。例如，有些学生通过随机拨打全国的电话号码，然后从接听电话的人中征募人员参与研究，以此来对整个美国人口进行随机抽样。通常，研究者可以接受较小人群如某个城市人口的随机抽样。当抽样确实具有随机性时，那么样本很可能在种族、性别、年龄及其他所有重要变量上与感兴趣的总体相似。


  选择对照组


  在对照组研究中，我们将一组人的经历与另一组人进行比较。例如，我们可能对运动员学生群体和非运动员学生群体的抑郁水平感兴趣。我们首先要征募学生运动员的样本，尽可能使样本能够代表大学中的学生运动员。


  在可能影响抑郁程度的其他变量上（不包括应激），我们的非运动员对照组都应该与运动员组匹配。如果两个组没有做到尽可能相似，则两组之间抑郁水平的任何差异都可能是其他变量引起的。例如，一般女性比男性更容易感到抑郁。如果运动员组中的女性比非运动员组多，那么运动员组更高的抑郁水平就可能是第三个变量即该组中女性更多引起的，而不是运动员的参与造成的。因此，在可能影响因变量抑郁的所有第三变量上，都要做到运动员组与非运动员组之间的匹配。
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    对学生运动员抑郁症的研究可能需要包含一个非运动员的学生对照组。

  


  相关研究的评价


  相关研究为变态心理学提供了很多重要信息。相关研究的一大优点是它们关注现实中发生的情境，而不是实验室中被操纵的情境。这使它们具有相对较好的外部效度（external validity），即研究结果能够推广到现实生活现象的程度。这些研究结果可以推广到更广泛的总体以及人们的现实生活经历中。


  与横断相关研究相比，纵向相关研究有几个优点。纵向相关研究中，研究者可以确定在重大事件发生前是否存在组间差异。如果事件发生前没有差异，而事件发生后出现了明显差异，那么研究者就更加确信是这个事件导致了组间差异。纵向研究的设计也让研究者可以进行足够久的追踪调查，以评估人们对事件的短期和长期反应。


  纵向研究可能既费时又费钱。第8章报告了对精神分裂症高危儿童的研究。研究追踪调查学龄前儿童直到其成年早期，目的是确定何种特征能够预测人们是否会患精神分裂症（Erlenmyer-Kimling, Rock, Squires-Wheeler, & Roberts, 1991）。有些纵向研究历时超过25年之久，花费数百万美元。虽然从中获得了极具价值的数据，但科研时间和经费的成本也很高。


  所有相关研究的最大缺陷是它们无法辨别原因和结果。例如，抑郁障碍者所报告的许多应激事件可能是抑郁症的结果，而不是导致抑郁症的原因（Hammen, 2005）。抑郁症状可能会通过损害人际交往技巧、干扰工作注意力和引起失眠而产生应激。研究许多不同类型的心理病态都存在同样的问题。例如，精神分裂症症状会破坏社会关系，酗酒会导致失业，等等。


  最后，所有相关研究都会面临第三变量的问题。研究者很难测量所有可能影响参与者抑郁水平或其他心理病态的因素。第三变量问题是研究者转向实验研究的主要原因之一。


流行病学研究


  流行病学（epidemiology）研究某一个或某一组障碍在人群中的发病率和分布情况。流行病学研究的问题是总人口中患病者的人数，以及这个人数在总人口的各个重要人群（如男性和女性或高收入人群和低收入人群）之间是如何变化的。


  流行病学研究关注三种类型的数据。第一，患病率（prevalence），或者说研究关注的是在特定时间点或时间段内某种障碍患者占总人口的比例。例如，研究可能报告某种障碍的终生患病率，或者说在一生中某个时间会罹患该障碍的人数。某种障碍的12个月患病率则是总人口中在任意12个月时间内被诊断有这种障碍的人数。


  抑郁症是抑郁的一种重度形式，表4.1显示了抑郁症的终生患病率和12个月患病率，数据来自一项全美流行病学研究（Kessler et al., 1994）。毫不意外，在一生中某个时间被诊断为抑郁症的人口比例高于在任意12个月内被诊断为该障碍的人口比例。表4.1显示了前面提到的一个事实，即抑郁症在女性中的患病率高于男性。正如我们在第7章将讨论的，很多流行病学研究都表明，这一事实是抑郁研究的一个重点。


  
  表4.1　抑郁症的终生患病率和12个月患病率
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  第二，流行病学研究寻求确定障碍的发病率（incidence），或者说在特定时间段内产生的新病例的数量。某种障碍的年发病率指在一年时间内罹患上了该障碍的人数。


  第三，流行病学也研究障碍的高危因素（risk factors），即与更高的患病风险有关的条件或变量。如果女性比男性更容易患某种障碍，那么作为一名女性就是该障碍的一个高危因素。就我们感兴趣的应激和抑郁之间的关系来说，流行病学研究可能会显示，生活在城市中高应激地区的人比生活在城市中低应激地区的人更可能患抑郁。


  研究者如何确定某种障碍的患病率、发病率和高危因素？流行病学研究者首先要确定感兴趣的总体，再通过诸如随机拨打当地电话号码这样的方法来形成该总体的一个随机样本。然后，研究者用结构化临床访谈的方式向参与者询问特定的问题，以评估他们是否具有该障碍的症状和被研究的高危因素，如性别或社会经济地位（请回忆第3章对临床结构式会谈的讨论）。流行病学家通过这些数据来估计不同高危因素类型的人群中各有多少人罹患该障碍。


  流行病学研究的评价


  流行病学研究提供了关于障碍患病率、发病率和高危因素的重要信息。本书中我们将讨论来自几个主要的全美和国际流行病学研究的证据。这项研究对于什么样的人罹患该障碍的风险最高提供了重要线索。这一信息还可以反过来用于验证为什么这些人处于高风险的假设。


  流行病学研究受到很多与相关研究相同的限制的影响。首先，它们不能确定任何高危因素导致了障碍。如果研究显示生活在高应激社区的人更可能患该障碍，这并不意味着高应激的环境导致了该障碍。与相关研究类似，第三变量可能可以解释任何高危因素和患病率之间的关系。


实验研究


  实验研究（experimental study）的标志就是控制。研究者力图控制自变量以及任何可能造成问题的第三变量，而不只是在它们自然发生的时候进行观察。很多类型的实验研究可以用来探究应激是否会导致抑郁症。我们将具体探讨其中四种。


  人类实验室研究


  为了检验应激导致抑郁症的假设，我们可以在实验室里让参与者暴露于应激源，然后确定它是否导致了抑郁心境的增长。这种方法就叫作人类实验室研究（human laboratory study）。


  这类研究已经完成了一些（见Peterson & Seligman, 1984）。实验中常用的应激源是无法解决的任务或谜题，如无法解开的字谜游戏。在这种情况下，应激的指标就是参与者暴露于无解的字谜游戏的程度。在这个研究中，我们操纵应激源，而不只是测量它们。好处就是我们可以准确知道参与者暴露于应激源的种类和时间。现实生活中有很多种类的应激源会导致抑郁症，我们不可能在实验室一一再现，例如在飓风中失去家园或持续的身体虐待。但我们可以创造相似的情境作为替代，即捕获现实事件的一些重要特征，如不可控制性和不可预测性。


  内部效度


  我们想确保实验具有内部效度（internal validity），这意味着因变量的变化能够可靠地归因于我们对自变量的操纵，而不涉及其他因素。例如，参加实验并使用字谜的参与者在实验期间变得更加抑郁，或许是因为参与实验本身就是一个艰难的经历，而并非因为字谜游戏无法解开。这种对内部效度的威胁基本上同样属于我们之前讨论过的第三变量问题。


  为了控制第三变量，研究者设立了一个控制组（control group，也译作对照组）或控制条件，控制组与实验组成员有着所有相同的经历，只是他们没有接受关键的操纵，在我们的例子中，是指作为应激源的无法解开的字谜游戏。我们可以给予控制组成员类似但可以破解的字谜游戏。因此，控制组的经历与另一组——实验组（experimental group）或实验条件完全相同，除了给予他们的不是无法破解的字谜游戏。


  如果实验组（被给予无法破解的字谜游戏）与对照组（被给予可以破解的字谜游戏）参与者在实验开始前存在重大差异，就会产生另一个对内部效度的威胁。如果存在上述差异，那么我们就无法确定因变量的变化是否来自对自变量的操纵。因此，内部效度要求随机分配（random assignment）；就是说，每个参与者被分在实验组和控制组的机会均等。研究者常常使用随机数表对参与者进行分组。


  内部效度面临的另一个威胁是存在需求特征（demand characteristic），即导致参与者猜出研究的目的并相应调整其行为的情况。例如，如果我们对抑郁的测量过于明显，参与者可能会猜测我们正在检验的假设。为了避免出现需求特征，我们可以使用更巧妙的测量手段，将其混在其他测试中，以掩盖真正的研究目的。其他这些测试常被称为填充测试。研究者还经常使用掩饰性故事：向参与者讲述一个虚假的故事，防止他们猜出实验的真正目的并据此调整其行为。实验结束后，应向参与者事后解释他们在研究中受到的欺骗以及研究的真正目的。


  如果参与者预先知道自己属于哪个组，那么他们在实验中的行为就会受到影响。类似地，如果主试知道参与者处于哪个条件下，他们可能会无意地做出一些行为，从而影响参与者对操纵的反应。为了减少这些需求特征，不论是参与者还是与参与者进行交流的主试，都应该对参与者所处的是实验条件还是控制条件不知情。这种情况被称为双盲实验（double-blind experiment）。


  我们设置了一系列的保障措施以确保研究的内部效度：参与者的随机抽样和随机分配，以及参与者和主试均对参与者所处条件不知情。现在可以进行研究了。对数据进行收集和分析后，我们发现就像预想的一样，与被给予可破解字谜游戏的参与者相比，被给予无法破解字谜游戏的参与者的抑郁心境增长得更多。
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    研究者将无法破解的字谜交给参与者，以观察应激对心理健康的影响。

  


  根据这项研究，针对我们的抑郁观点可以得出什么样的结论呢？实验控制帮助我们排除了第三变量的影响，因此我们相对确信是不可控制的应激源导致了实验组抑郁水平的提高。由此，我们可以说假设得到了支持，与未暴露于不可控应激的人相比，暴露于不可控应激的人表现出更多的抑郁心境。


  人类实验室研究的评价


  人类实验室研究的主要优点是控制。与其他以人为对象的研究相比，研究者对第三变量、自变量和因变量的控制力度更大。


  然而，人类实验室研究也有不足之处。因为我们不确定研究结果是否可以推广到实验室之外发生的事情，因此它们的外部效度较低。暴露在无法破解字谜游戏中能与在现实生活中经受重大的、不可控制的应激源（如所爱之人的死亡）相提并论吗？显然这两种经历在严重程度上存在差异，但这是唯一的重大差异吗？类似地，研究中参与者抑郁心境的增长（可能是轻微的）能否告诉我们为什么有些人发展出极其严重的、使人无法正常活动的抑郁症状呢？这样的实验研究已经受到批评，因为这些研究结果缺乏可推广性，不能应用于现实生活中发生的严重心理病态。


  除了提到的可推广性问题之外，人类实验室研究有时还会涉及严重的伦理问题。故意诱发人类的痛苦，即使是轻微的痛苦，是否也符合伦理呢？对于这个问题或许不同人会有不同的答案。


  治疗效果研究


  治疗效果研究（therapy outcome study）是一种实验研究，目的是检验具体的治疗方法——不论是心理疗法还是生物疗法——是否能够减轻接受治疗个体的心理病态。因为疗法以假定的心理病理诱因为目标，所以治疗效果研究能够产生证据，即减少诱因就能够减轻心理病态；这些证据又反过来支持假设，即这些因素从一开始就在心理病态的产生中起作用。


  控制组


  有时，患者会随着时间的推移而好转。因此，我们需要将接受实验疗法的参与者的经历与未经任何治疗的控制组参与者进行比较，以确定参与者的好转是否与治疗有关系。有时，研究者使用简单控制组，该组参与者不接受实验治疗，但受到与接受实验治疗的参与者同样长时间的追踪调查。


  等候名单控制组（wait list control group）是简单控制组的变体。该类型的控制组参与者不和实验组参与者同时接受治疗，而是进入一个等候名单，在实验完成后的某个时间接受治疗干预。研究开始和结束的时候，对两组参与者都进行评估，但研究过程中只有实验组参与者接受了治疗。


  另一种控制组叫作安慰剂控制组（placebo control group）。它最常用于药物疗效研究。安慰剂控制组和实验组参与者与主试有相同的交流，但是他们服用的片剂是安慰剂（无效物质），而不是真正的药品。为了避免需求特征效应，通常主试和参与者对参与者在哪个组均不知情。因此，这种实验就是双盲实验。


  治疗效果研究的评价


  尽管对经受痛苦的人进行研究时，使用治疗效果研究似乎是最人道的，但它们也面临自身在方法学上的挑战和伦理问题。绝大多数心理疗法都涉及一系列回应人们问题的技巧。例如，实验治疗组中，抑郁的参与者可以学习获得自信的技巧、解决社会问题的技巧以及改变自我挫败思维方式的技巧。哪种技巧真正有助于减轻他们的抑郁呢？即使治疗有效，研究者常常也并不确定究竟是治疗的哪个部分在起作用。


  在治疗效果研究中使用简单控制组、等候名单控制组和安慰剂控制组会产生伦理问题。一些研究者认为，向痛苦中的人们提供被认为无效的治疗或者不给他们治疗，这是不符合研究伦理的。例如，很多被分配到控制组的抑郁参与者可能非常痛苦或处于自我伤害的危险中，因此可能需要马上得到治疗。


  作为对这一顾虑的回应，现在很多治疗效果研究都对两种或更多预期有积极效果的疗法进行比较。这些研究基本上就是不同疗法及其背后理论的竞争。理论上，在这样的研究中所有参与者都会受益，而研究也会针对最有效的疗法类型产生一些有用的信息。在治疗效果研究中，不管主试使用何种控制组或对照组，都必须告知参与者研究包括哪几个组，以及他们将会被随机分配到不同的组（因此存在得不到作为研究组成部分的有效治疗的风险）。
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    治疗效果研究关注获得治疗的人们的体验。

  


  另一个伦理问题关注的是，治疗师有责任回应来访者的需求。一种疗法能在多大程度上进行修改以适应具体参与者的需求，而不损害研究的科学诚信？治疗师可能会觉得需要改变药物剂量，或为达到心理干预的目的而背离研究程序。然而，如果他们偏离标准治疗太远，就会在很大程度上改变干预组参与者接受的治疗，从而损害研究结果。


  一个相关的方法学问题与将治疗效果研究的结果推广到现实世界有关。在这些研究中，通常是最有能力的治疗师在受控制的高质量环境中对患者进行治疗干预。患者通常经过筛选，以符合进入研究的严格标准，而且最终的分析常常只包括坚持治疗到最后的患者。


  在现实生活中，心理健康服务并不总是在受控制的高质量环境中由最有能力的治疗师提供的。患者就是他们本来的样子，病情和生活状况复杂，并不恰好符合“最理想患者”的标准。此外，患者常常会中途离开一段时间后又回来治疗，或者因为经济或个人原因，还没有接受一个完整的疗程就退出了治疗。


  如果治疗效果研究检验的是某个疗法在高度控制的情境中对精确定义的一组人所起的作用，那么这被认为是在检验某个疗法的效力（efficacy）。相反，如果治疗效果研究检验的是某个疗法在现实世界中对我们提到的所有复杂情况所起的作用，则被认为是检验了疗法的有效性（effectiveness）。


  单被试实验设计


  实验研究的另一种类型是单被试实验设计（single-case experimental design）。它对单一个体或少量个体进行深入细致的研究。与前面讨论的个案研究不同，单被试实验设计对个体进行一些操纵或干预，并在干预前后分别测量其行为，以确定干预效果。此外，在单被试实验设计中，实验者通过标准方法随时间推移重复测量参与者的行为，而个案研究常常要依靠研究者对参与者的印象以及影响他或她的行为思想和情绪的因素。


  ABAB设计


  ABAB设计（ABAB design）是一种特定的单被试实验设计类型，又称逆向设计（reversal design）。其中某种干预被引入、撤除然后再恢复，并在治疗期间和无治疗期间都对参与者的行为进行测量。例如，在研究某种药物对抑郁症的疗效时，会连续4个星期每天对一名抑郁参与者的抑郁水平进行评估。这就是基线评估（A；图4.2）。然后在4个星期中对参与者进行药物治疗（B），期间每天评估其抑郁水平。之后4个星期中撤除药物（A），期间再次每天评估其抑郁水平。最后4个星期中恢复药物治疗（B），期间每天评估其抑郁水平。如果参与者的抑郁水平符合图4.2的模式，就表示她服药时（B）的抑郁水平比不服药时（A）低很多。
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    图4.2　某个体抑郁症的药物治疗效果随时间的变化

    上图显示了某个体在4个星期的基线评估（A）、4个星期的药物治疗（B）、4个星期的药物治疗撤除（A）和4个星期的药物治疗恢复（B）期间的抑郁水平。

  


  多基线设计


  在多基线设计（multiple baseline design）中，实验者可能在不同情境中对同一个体进行干预，也可能在不同时间点对不同个体进行干预。为检验某个冥想练习能否减轻抑郁，研究者可能会教抑郁者在工作场所感到抑郁时如何进行该练习。如果参与者在工作场所的抑郁水平下降，而在家里的抑郁水平没有下降，在家里她并没有做过这种冥想练习，那么研究者就有一些证据表明是这种冥想练习导致了抑郁水平降低。如果要求参与者在家里进行这种冥想练习，而她在家里的抑郁水平也降低了，这就进一步证明了该练习是有效的。


  类似地，研究者可以教多个参与者做冥想练习，但是教的时间点不同，此时他们的经验可能是不同的。例如，研究者在开学第一个星期教一个抑郁的大学生做冥想练习，在春假期间教第二个学生，在考试周教第三个。尽管他们的应激水平不同，但如果所有学生在学会这种冥想练习后其抑郁症状都得到减轻，那么就可以证明这种冥想练习的效应可以推广到不同个体和情境。


  单被试实验设计的评价


  相比多个参与者的情况，单被试实验设计的一个主要优点就是可以更加细致深入地评估参与者。例如，一名儿童可能在治疗期间和无治疗期间每天被观察数小时。这种评估强度让研究者能够精确区分受治疗影响的行为和不受治疗影响的行为。


  单被试实验设计的主要缺点是，它们的结果可能无法推广到更广泛的人群中。一个人在治疗期间和无治疗期间的经历可能与另一个人并不相同。此外，并非所有假设都能用单被试实验设计来检验。一些治疗在结束后有延续效果。例如，如果在治疗期间教了参与者处理应激的一些新技巧，这些技巧甚至在撤除治疗之后还会继续存在。


  动物研究


  为了避免人类实验室研究中的伦理问题，研究者有时会用动物做研究。动物研究同样有其自身的伦理问题，然而，很多研究者觉得把动物置于某些实验室情境中是可以接受的，而将人置于类似情境中则违背伦理。因此，与人类实验室研究相比，动物研究（animal study）让研究者对实验室条件和第三变量有更多控制。
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    图4.3　习得性无助实验使用的穿梭箱

    为研究习得性无助现象，研究者使用这样的装置来给狗施加可控的和不可控的电击。

  


  在探索抑郁症的一系列著名的动物研究中（第7章将讨论），塞利格曼、奥弗迈尔、麦尔及其同事在实验室中让狗接受不可控的应激源（Overmier & Seligman, 1967; Seligman & Maier, 1967）。实验组的狗连续遭到不可控的电击。我们称其为E组，即实验组。


  另外还有两个控制组。其中一个控制组的狗遭到电击，但是它们可以通过跳跃障碍物来控制电击。我们称其为J组，代表跳跃。J组和E组的狗被电击的次数和时长相同。唯一不同的是E组的狗不能控制电击，而J组的狗可以。另一个控制组的狗没有遭到电击。我们称其为N组，代表无电击。


  最开始，E组的狗对电击的反应是在笼子里乱跳。然而，大多数狗很快就变得消极。后来，当研究者给狗提供一个跳过障碍物就可逃避电击的机会时，这些狗已经无法学会了。它们似乎已经习得自己无法控制电击，所以，即使给它们控制电击的机会，它们也已经不能识别。研究者把这样的行为叫作习得性无助（learned helpless deficit）。


  可控制电击组，即J组的狗则学会了如何控制电击，没有形成习得性无助。两组狗经历了同样数量和时长的电击，这一事实表明，缺乏控制，而不仅仅是电击，导致了实验组的狗形成习得性无助。N组的狗没有遭到电击，也没有形成习得性无助。


  塞利格曼及其同事将狗表现出的习得性无助类比为人的抑郁症状：冷漠、行为怠惰以及无法抓住机会改善环境（见 Seligman, 1975）。他们认为很多人产生抑郁症状，都是因为人们认为自己没有能力控制生活中的重大事件。抑郁的习得性无助理论有助于解释长期遭受压迫的人群，如受家暴的配偶和在贫困中长大的人所表现出的抑郁和消极。


  另一类动物研究与治疗效果研究类似。在药物临床效果研究中，常采用动物给药的方式来确定药物对机体不同系统及行为的影响。有时，动物在给药后就会被处死，以便对药物效果进行详细的生理分析。显然这种研究无法在人身上进行。在研究早期，对药物可能的副作用还一无所知，因此，动物药物研究尤其有用。


  动物研究的评价


  动物研究也有明显的问题。首先，有些人认为，在动物身上进行痛苦、危险甚至致命的研究与在人身上进行同样的研究一样，都是违背伦理的。其次，从科学的观点出发，我们必须询问我们是否能够将动物实验的结果推广到人身上。狗的习得性无助真的可以类比为人类的抑郁吗？关于动物研究的伦理和科学问题的争论还在继续。尤其是在药物临床效果的研究中，然而，对于如何帮助人们克服心理病态方面的知识进步，动物研究可能是十分关键的。


遗传研究


  多种研究方法可用于识别与心理病理学有关的遗传因素。研究者通过家族史研究、双生子研究和领养研究来考察基因对特定障碍的影响程度或遗传性。为了考察可能与障碍有关的特定基因，他们会使用分子遗传学研究（也称关联研究）或连锁分析。


  家族史研究


  一般情况下，通过基因传递的障碍在有患者的家族中比没有患者的家族出现得更频繁。无论该障碍是与单个基因还是多个基因有关，都是如此。要进行家族史研究（family history study），科学家首先要确认明显患有所研究障碍的群体，该群体被称为先证者（proband）。研究者也要确定一个控制组，即明显没有患此障碍的群体。然后，他们追溯这两组人的家族系谱，或者说家谱，并确定他们有多少亲属患该障碍。研究者最感兴趣是一级亲属，例如亲兄弟姐妹、父母或子女，因为这类亲属与被试的基因相似度最高（除非他们有同卵双生子，这种双生子的基因完全相同）。


  图4.4展示了某个体与不同等级的亲属之间的基因相关度，并告诉你为什么随着个体与某障碍患者亲属在血缘关系上的疏远，其遗传致病基因的风险迅速下降：随着血缘关系的疏远，个体与该障碍患者亲属拥有共同基因的百分比会急剧降低。


  
    [image: t4-4]

    图4.4　基因相关度

    一级亲属有50%的基因与你相同。二级亲属有25%的基因与你相同。三级亲属有12.5%的基因与你相同。

  


  尽管家族史研究能为障碍的基因传递可能性提供非常有用的信息，但它们也有自己的问题。最明显的一个问题是，家庭成员分享的不仅是基因，还包括环境。家庭中几个成员患同样的某种障碍，可能是因为他们共享着同样的环境应激。家族史研究无法区分导致障碍的遗传因素和环境因素。研究者往往借助于双生子研究来解决这个问题。


  双生子研究


  从图4.4可以看到，同卵双生子（monozygotic twins; MZ twins）拥有100%相同的基因，因为他们是由同一个受精卵分裂成两个相同部分发育而来的。相反，异卵双生子（dizygotic twins; DZ twins）一般只有50%的相同基因，因为他们是由两个独立的卵子与两个独立的精子分别受精发育而来的，就像非双生的亲兄弟姐妹一样。


  研究者抓住了同卵和异卵双生子的这种差异，通过双生子研究（twin studies）来确定多种障碍的遗传影响。如果某个障碍完全是遗传造成的，那么同卵双生子中只要有一个患这种障碍，另一个就肯定会患这种障碍。双生子中的一个患病则两个都会患病的可能性叫作同病率（concordance rate）。因此，如果某种障碍完全由基因决定，则同卵双生子的同病率应该接近100%。异卵双生子的同病率则远远低于100%。即使某种障碍只是部分由基因传递，同卵双生子的同病率也会比异卵双生子高得多，因为同卵双生子的基因完全相同，而异卵双生子只有约一半的基因相同。


  例如，假设同卵双生子的X障碍同病率是48%，而异卵双生子的同病率只有17%，那么这些同病率告诉我们两点。首先，因为同卵双生子的同病率比异卵双生子的同病率高很多，我们就有证据说明X障碍是基因传递的。其次，因为同卵双生子的同病率远远低于100%，我们就有证据说明X障碍是基因易感性与其他因素（生物的或环境的）共同导致的。


  双生子研究不能完全区分遗传因素和环境因素，因为同卵双生子的生活环境和经历可能比异卵双生子更相似。例如，同卵双生子的外貌通常相像，而异卵双生子外貌并不一定相像，外表能够影响其他人对该个体的反应。同卵双生子也比异卵双生子更可能具有相同的天赋，天赋又影响了他们的机遇。例如，同卵双生子可能都具有体育、学术或音乐方面的天赋，这会影响人们对待他们的方式，以及他们在生活中获得的机会。最后，与异卵双生子相比，父母对待同卵双生子的方式可能就会更相似。为解决上述问题，研究者转向遗传研究的第三种方法——领养研究。


  领养研究


  领养研究（adoption study）的开展方式有很多。最常见的是，研究者首先找到患有他们感兴趣的障碍并于出生后不久就被收养的人群。然后，研究者要确定被收养者的血缘亲属和领养亲属的发病率。如果该障碍主要受遗传影响，那么研究者应该发现在血缘亲属中比领养亲属中有更高的发病率。如果该障碍主要受环境影响，那么研究者应该发现在领养亲属中比血缘亲属中有更高的发病率。


  分子遗传学研究和连锁分析


  近几十年来，人类基因的研究技术突飞猛进，研究者得以通过分子遗传学研究（molecular genetic study）或称关联研究（association study）来寻找特定的基因异常（也称遗传标记）和心理病态之间的关联。典型的研究是将一组被诊断为某种障碍如抑郁症的患者与另一组没有这种心理病态的人进行比较。研究者通过采集血样或用棉签擦拭脸颊内侧采集少量人体组织的方式来取得两组人的DNA，然后分析该DNA的基因型来确定其中的个体是否具有感兴趣的基因特征或标记。


  因为人类基因组极其巨大，所以研究者力图寻找与心理障碍同时出现的其他特征和已知的遗传标记，以缩小与该障碍相关的遗传标记位置的范围，这个过程被称为连锁分析（linkage analysis）。例如，本章开始的非常人物部分描述了对阿米什人心境障碍的研究，研究者发现11号染色体上有两个遗传标记与某个大家族中出现心境障碍相关，一个是胰岛素基因，另一个是已知的癌症基因（Biron et al., 1987）。这表明影响心境障碍易感性的基因可能位于11号染色体上。遗憾的是，这一关联在其他研究中没能得到重复。在第8章，我们将讨论其他遗传连锁研究，该研究识别了精神分裂症可能的遗传标记。


跨文化研究


  不久以前，绝大多数心理学研究都是以大学生为对象进行的，这些大学生大都是中上阶层的白人。研究者认为，从这些样本得到的任何结论都可以推广到其他任何相关样本。只有人类学家以及少数的心理学家和精神病学家指出，适用于某个种族、文化或性别的结论并不一定适用于其他情况。


  然而，过去几十年来，变态心理学的跨文化研究如雨后春笋般涌现。研究者正在对心理病态的本质、诱因和治疗在不同文化中的异同进行研究。这些跨文化研究者面临着一些特有的挑战。


  首先，研究者在把一个文化中形成的理论或概念应用于另一个文化时要十分谨慎（Rogler, 1999）。因为心理障碍在不同文化中的表现形式不同，研究者如果坚持使用障碍的狭义定义，就有可能无法识别那些以文化定义的方式表现出来的心理障碍患者。同样，在不同文化中理论变量的意义或表现形式也可能不同。


  情绪表达（expressed emotion）这个变量就是一个很好的例子。情绪表达水平高的家庭极为挑剔，对其他家庭成员充满敌意，而且彼此之间在情感上过分卷入。一些针对欧美主流文化的研究表明，所在家庭情绪表达水平高的精神分裂症患者的复发率高于所在家庭情绪表达水平低的患者（Hooley, 2007）。情绪表达的意义和表现在不同文化中有很大的差异，然而：


  例如，英裔美国人家庭内部的指责可能集中在对有缺陷的人格特质（如懒惰）或者精神病症状的行为（如怪异想法）上。而在其他社会，如拉美国家，同样的行为可能不会遭到批评。例如，在墨西哥血统的家庭里，指责的对象是对家庭造成影响的失礼或破坏性行为，而不是精神病症状行为或者个体的人格特质。因此，文化影响了指责的内容和指责的对象的形成。或许更重要的是，文化决定了指责是否是家庭情绪氛围的主要部分（Jenkins & Karno,1992, p. 10）。


  因为在一种文化中可以预测心理病态的特征或变量，在其他的文化中可能就是不相关的，所以今天的研究者在寻找感兴趣特征的文化特异性表现时都更加谨慎。


  其次，即使研究者认为他们的理论可以应用于不同的文化，他们也很难把调查问卷或其他评估工具翻译成不同的语言。例如，英语中的某个关键概念可能无法准确地翻译成另一门语言。很多语言的动词和代词有变体形式，其用法取决于说者和听者之间的社会关系。例如，在西班牙语中，第二人称代词usted（“您”）意味着尊敬，在社会关系中建立了恰当的距离，也是年轻的面谈者向长者提问的恰当方式（Rogler, 1989）。相反，当年轻的面谈者向同龄人提问时，双方的关系就更随意，第二人称代词的正确形式是tú（“你”）。如果面谈者违背了语言所隐含的这种社会规范，他就有可能与采访对象疏远，并对研究造成损害。


  最后，在与研究者进行互动时，人们对社会需求的反应可能有文化或性别差异。例如，与英裔美国人、年轻人和社会经济地位高的人相比，无论问题的内容是什么，墨西哥裔人、老年人和社会经济地位低的人都更可能回答“是”，并且会尽力使用社会期望的方式来回答研究者的提问。这些差异似乎来源于不同群体在顺从权威方面的差异，以及对于展现恰当形象担心程度的差异（Ross & Mirowsky, 1984）。类似地，男性常被认为比女性更不愿意承认“脆弱”，如痛苦的症状或问题应对。如果研究者在设计评估工具和分析数据时没有考虑到这种偏差，就可能得出错误的结论。


元分析


  研究文献常常包括很多探索某个特定主题的研究（例如，应激导致抑郁）。研究者可能想知道，所有研究的整体趋势是什么，什么因素可以解释为何有些研究支持他们的假设而另一些研究却不支持。一个研究者可以仔细阅读所有的研究，并从中得出结论：绝大多数研究是支持还是不支持该假设。然而，这样的结论会有偏差，因为是由读者对这些研究作出主观解释。


  从多个研究中得出结论的一个更客观的方法是进行元分析（meta-analysis），一种将若干个研究的结果综合起来的统计方法。元分析的第一步是做一次彻底的文献搜索，研究者常常使用计算机搜索引擎来协助搜索，找出所有包含关键词的研究。各个研究通常使用不同的方法和测量来检验假设，因此元分析的第二步是将每个研究的结果转换为所有研究通用的统计量。这个统计量称为效应量（effect size），是组间差异（例如一组接受某种特殊形式的治疗而另一组没有）大小或两个连续变量之间相关（例如应激水平和抑郁水平的相关）大小的指标。然后研究者可以检测不同研究的平均效应量，并把效应量和研究的特征联系起来，如研究发表的年份、使用的测量类型或者参与者的年龄或性别。例如，对儿童抑郁水平研究的元分析发现，近期完成的研究得出的抑郁水平比以前研究得出的抑郁水平更低（Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002）。这一发现表明，儿童中的抑郁水平可能下降了。


  元分析的评价


  在单个研究中，参与者数量少会带来一些问题，而元分析通过汇总大量参与者的数据，更有利于发现显著性效应，从而克服这些问题。特温格和诺伦–霍克西玛（Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002）所分析的研究中，少数族裔儿童的数量一般都比较少，因此很难将他们的抑郁得分和非少数族裔儿童的抑郁得分进行比较。然而通过数据汇总，拉美裔和非裔美国儿童的总体样本量会变得足够大，从而可以实现族裔或种族之间的比较。元分析发现，拉美裔儿童的抑郁得分通常高于非裔美国儿童或白人儿童。


  然而，元分析也有自己的问题。首先，一些已发表的研究存在方法学缺陷。这些有缺陷的研究可能会和方法学上较可靠的研究一起被纳入元分析，给总体结果造成影响。其次是存在文件抽屉效应，即不支持目标假设的研究得以发表的可能性小于支持假设的研究。例如，一项发现某种心理治疗并不比等候名单控制更有效的研究，与发现该心理治疗比等候名单控制更有效的研究相比，得以发表的可能性更小。得到积极结果的研究更容易发表，这样的偏差意味着有很多非常好的研究，由于没有发现预期的效应而没有发表，因此最终没有进入元分析。文件抽屉效应影响了元分析的结果，使其偏向于那些有总体积极效应的治疗或一些其他的组间差异。


本章整合


  在第2章我们提到，心理病理学理论或模型越来越多地基于生物、心理和社会取向的概念整合。一般认为这些概念来自易感性–应激观点。使人更容易产生异常的特征包括生物特征，如遗传倾向；或者心理特征，如适应不良的思维方式。这些个人特征必须和情境或环境特征共同作用才能导致异常。例如，具有抑郁症遗传倾向的女性，如果有一个支持她的家庭，也从未经受重大的应激源，那么她可能永远不会发展出完全形式的抑郁症。


  反映这一整合观点的研究实施起来并非易事。研究者必须收集有关的生物、心理和社会易感性与抵抗力的相关数据。这项工作需要专业设备和专业知识。它也要求对参与者进行纵向的追踪调查，以观察具有易感性的人们在面对可能诱发心理障碍的应激源时会发生什么。


  越来越多的研究者以团队的形式开展工作，分享各自在专门的研究方法和资源上的专长，使得多学科纵向研究成为可能。研究者也接受多个学科和方法的培训。例如，心理学家学会了使用核磁共振成像（MRI）、正电子发射断层扫描（PET）以及其他先进的生物学方法来进行变态心理学研究。


  如果你想从事变态心理学研究，你可能要整合心理学（本章的重点）、社会学和生物学的研究方法，以对所研究的心理障碍形成最全面的认识。这项任务看似艰巨，但是整合取向很有可能产生突破，从而极大地改善心理障碍易感群体的生活。


  
    灰色地带讨论


    在确定某个研究是否存在伦理问题时，最大的挑战是研究中包含欺骗。有些伦理委员会永远不会接受一项在智力测验结果上欺骗学生的研究。另一些委员会可能会同意这个研究，如果它保障了本章开头所讨论的全部或绝大部分基本权利。参与者必须知道，参与研究可能让他们经受心理痛苦。他们必须了解，他们可以拒绝参加研究，也可以在任何时刻退出研究。通常，参与者在决定参加研究之前应该先阅读一份正式的知情同意书，这些声明必须出现在知情同意书上。这个文件也应该告诉参与者，他们在研究中的反应将得到怎样的保密。在这个案例中，没有理由不为参与者的反应保密。


    如果研究者在研究开始前就告诉参与者，他们将要得到的反馈是假的，这显然会影响参与者对反馈的反应。研究者会争辩说，知情同意书上不应该告知参与者研究包含欺骗。伦理委员会必须做出决定，即研究收集到的信息的潜在益处是否值得进行欺骗。


    研究完成后，研究者应该揭露欺骗的本质，以及使用欺骗手段的正当理由。很多参与者，尤其是大学生，甚至在被告知受到了欺骗之后，还会继续相信他们在实验中得到的消极反馈。建议发现这种现象的研究者做一次实验过程的事后解释（process debriefing; Ross, Lepper, & Hubbard, 1975）。在这个汇报中，主试要详细地讨论实验的目的和程序，解释实验反馈并不是参与者能力的反映。

  


  
    批判性思考


    想象你要检验一个假设：瘦身的压力导致女性患上进食障碍。


    1. 因变量和自变量分别是什么？


    2. 你会为研究招募哪类样本？


    3. 你将如何定义瘦身的压力和进食障碍？


    4. 使用个案研究方法来检验你的假设有何优势和劣势？


    5. 简述一个相关研究，你可以用它来检验该假设。


    6. 简述一个实验研究，你可以用它来检验该假设。


    7. 简述一个治疗效果研究，你可以用它来检验该假设。


    8. 在检验该假设时，元分析可以发挥什么作用？


    （讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	假设是对预测研究会出现的结果的可检验陈述。


    	因变量是研究试图预测的因素。自变量是为了预测因变量而使用或操纵的因素。


    	从感兴趣的总体中选取出来参与研究的一组人称为样本。研究的样本必须能够代表感兴趣的总体，而且研究还必须能够推广到这一总体中。


    	控制组成员在绝大多数方面与实验组类似，但不经过变量操纵。控制组与实验组的匹配有助于控制第三变量。第三变量可能对因变量有一定的影响，但理论没有涉及。


    	研究参与者的基本权利包括：被告知参与研究的风险，研究会对他们的信息保密，有权拒绝参加研究或退出研究，提供知情同意书，除有正当理由外不被欺骗，研究者在研究完成后向参与者进行事后解释。


    	个案研究提供了被试的详细信息。个案研究有助于形成新观点和研究罕见问题。个案研究面临的问题包括可推广性问题以及研究对象和研究者的主观性问题。


    	相关研究分析两个变量之间的关系，而不对它们进行任何操纵。相关系数是变量关系的指标。其变化范围是–1.00至+1.00。相关的大小表示变量关系的强弱。


    	正相关表示一个变量的值随着另一个变量值的增加而增加。负相关表示一个变量的值随着另一个变量值的增加而减少。


    	如果某个结果不是偶然出现的话，它就具有统计显著性。心理学研究的惯例是认为偶然性低于5%的结果在统计上是显著的。


    	相关研究可以证明两个变量有关联，但不能表明一个变量是另一个变量的原因。所有相关研究都会面临第三变量的问题，也就是说，研究中测量的变量之间的关系实际可能是由研究中没有测量的变量所造成的。


    	连续变量研究评估两个连续变化的变量之间的关系。


    	代表性样本要在所有重要变量上与感兴趣的总体类似。生成代表性样本的一个方法是随机抽样。


    	横断研究是在一个时间点上对样本进行评估，而纵向研究是在多个时间点上对同一样本进行评估。纵向研究常常对预期可能经历重大事件的样本在事件发生前后分别进行评估，然后分析样本的变化。对照组研究评估关键组之间的差异，如经历了某种应激源的实验组与没有经历该应激源的匹配对照组。


    	流行病学研究某种障碍在人群中的发病率和分布情况。障碍的患病率是指在给定时间点或时间段内患者占总人口的比例。发病率是指特定时间段内产生的新病例的数量。高危因素是指与更高的患病风险有关的情境或变量。


    	实验研究可以提供证据来证明某个变量引起心理病态。人类实验室研究的目的是要促成一种条件，在受控制的环境中，我们假设这种条件会导致我们感兴趣的结果（如应激增加导致抑郁）。参与者被随机分配到受操纵的实验组，或者未受操纵的控制组。


    	有时，把实验研究推广到现实世界是不可能的。此外，在实验研究中操纵处于痛苦中的参与者可能会带来伦理问题。


    	治疗效果研究让研究者在给参与者提供服务的同时，可以检验有关心理病态原因的假设。


    	在治疗效果研究中，研究者有时会使用等候名单控制组，其中的参与者在研究结束以后才接受干预。另外，研究者也可以使用安慰剂控制组，该组参与者可以得到治疗师的一般性支持，但治疗不含任何有效成分。这两种控制组在实际操作和伦理上都有限制。


    	与治疗效果研究有关的难题包括：了解治疗的有效成分是什么，使用合适的控制组的问题，是否允许调整治疗方法以满足个别参与者需求的问题，以及研究结果缺乏现实可推广性的问题。


    	单被试实验设计包括在操纵或干预前后对单一个体或少量个体进行深入细致的研究。在ABAB设计或逆向设计中，实验者会引入、撤除和恢复干预，并在治疗期间和无治疗期间都对参与者的行为进行测量。


    	在多基线设计中，实验者在不同情境对同一参与者进行干预，或者在不同时间点和不同情境对多个参与者进行干预，然后对干预效果做系统性观察。


    	虽然很多人觉得动物研究同样是违背伦理的，但动物研究让研究者可以对动物进行一些伦理上不允许用于人类参与者的操纵。动物研究的问题是研究结果难以推广到人类。


    	家族史研究确定患者的血缘亲属是否比非血缘亲属更可能患某种障碍。领养研究确定被领养的患者的血缘亲属是否比其领养亲属更可能患某种障碍。双生子研究确定同卵双生子是否比异卵双生子更可能同时出现某种障碍。分子遗传学（或关联）研究寻找与某种障碍相关的特定基因。连锁分析研究一个基因已知的生物学特征和一个基因未知的心理障碍之间的关系。


    	跨文化研究提出了挑战。在一种文化中有意义的理论或概念或许不能应用于其他文化。调查问卷和其他评估工具必须得到准确的翻译。另外，文化可能影响人们对研究的社会需求的反应。最后，研究者需要注意，在研究过程中不要预先对文化正常与否做出假设。


    	元分析是一种汇总若干个研究结果的统计工具。在元分析中，通过一个叫效应量的统计量对每一个单个研究的结果进行标准化。然后检测效应量的大小及其与研究特征值的关系。


    	当研究者以一种更主观的方式从不同的研究中得出结论时，会产生偏差，而元分析可以减少这种偏差，但是它会引入使用了劣质方法的研究，或者排除了一些因为没有发现显著效应而无法发表的优质研究。

  


关键术语


  科学方法


  假设


  虚无假设


  变量


  因变量


  自变量


  操作化


  个案研究（或案例研究）


  可推广性


  相关研究


  连续变量


  对照组研究


  横断


  纵向


  相关系数


  统计显著性


  第三变量问题


  样本


  外部效度


  流行病学


  患病率


  发病率


  高危因素


  实验研究


  人类实验室研究


  内部效度


  控制组


  实验组


  随机分配


  需求特征


  双盲实验


  治疗效果研究


  等候名单控制组


  安慰剂控制组


  效力


  有效性


  单被试实验设计


  ABAB（逆向）设计


  多基线设计


  动物研究


  家族史研究


  同卵双生子


  异卵双生子


  双生子研究


  同病率


  领养研究


  分子遗传学研究


  关联研究


  连锁分析


  元分析




第5章

  创伤、焦虑、强迫及相关障碍
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  本章提纲


  连续谱模型下的恐惧和焦虑


  非常人物：大卫·贝克汉姆，场上场下皆完美


  创伤后应激障碍和急性应激障碍


  特定恐怖症和广场恐怖症


  灰色地带


  社交焦虑障碍


  惊恐障碍


  广泛性焦虑障碍


  分离焦虑障碍


  强迫症


  老年人的焦虑障碍


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的恐惧和焦虑
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  想一想你感到恐惧或焦虑的某个时候，或许是上大学的第一天。你可能有点儿紧张不安，担心会遇到什么，有时希望能够退回到熟悉的环境和人群中。这是对可能具有威胁性的新情境的典型反应——这里的威胁是你可能不喜欢学校的人，感到无法融入，或者课堂表现不好。在以下情境中，恐惧具有适应性：当恐惧是现实的（例如，当环境中存在真实的威胁），当恐惧与威胁相称时，当威胁消失恐惧也随之消退，当恐惧产生恰当的行为以克服威胁（例如，努力认识新朋友和熟悉新环境）。


  然而，在判断情境是否具有威胁、遇到威胁时的恐惧程度以及面对恐惧做出怎样的行为上，人们的差异极大。当恐惧产生的情境在大多数人看来并不具有威胁性时，这样的恐惧就会变得适应不良。例如，一些人在不得不离开家时就会充满恐惧。当恐惧与威胁极不相称时，恐惧也是适应不良的。例如，当人们因在户外散步可能会遇到蛇而恐慌。恐惧在威胁消退之后仍然长时间持续就成为了焦虑（anxiety）。例如，一些经历过创伤性事件的人在创伤过后持续感到极为恐惧。而当一个人面对威胁做出适应不良的行为时，恐惧就会成为焦虑障碍——例如，一个患有广场恐怖症的人因为害怕外出而足不出户。



    非常人物


    大卫·贝克汉姆，场上场下皆完美
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    足球明星大卫·贝克汉姆踢定位球时无与伦比的曲线射门能力，在电影《我爱贝克汉姆》中被塑造成不朽的经典。贝克汉姆不仅在赛场上是个完美主义者，在生活中他对于秩序和对称也有极致的追求：“我有强迫症，所有的东西都必须排列成一条直线，或者每样东西都必须是成对的”（引自Dolan, 2006）。贝克汉姆会花费数个小时将家里的家具以某种方式摆整齐，或者将衣橱里的衣服按颜色排列整齐。他的太太维多利亚（前辣妹组合成员）说：“如果你打开我们的冰箱，每一边都是十分协调的。我们有三个冰箱——一个用来放食物，一个用来放沙拉，第三个用来放饮料。在放饮料的冰箱里，所有的东西都是对称的。如果有三罐饮料，他会扔掉一罐，因为必须是偶数才行”（引自Frith, 2006）。


    贝克汉姆的足迹遍及世界各地。他曾为世界顶级的球队效力，包括皇家马德里队、曼彻斯特联队、洛杉矶银河队和AC米兰队。每次新入住一个酒店房间，他都必须把每件东西整理得井然有序：“进到酒店房间，我必须把所有的散页纸和书都收到抽屉里之后，才能够放松下来。所有的一切都必须非常完美”（引自Frith，2006）。他在曼联的队友知道他有这种强迫症，他们会故意弄乱他的衣服或者搬动他酒店房间的家具来使他抓狂。

  


  我们在面对任何类型的威胁或应激源时，都会调动身体去应对它。在进化过程中，人类发展出了特有的战斗或逃跑反应（fight-or-flight response），这是一组生理和心理反应，有助于我们与威胁抗争或从中逃脱。战斗或逃跑反应的生理变化是下丘脑所控制的两个系统激活的结果，见图5.1：自主神经系统（尤其是该系统的交感神经部分）和肾上腺–皮质系统（一种激素释放系统；见第2章）。下丘脑首先激活自主神经系统的交感神经部分。交感神经部分直接作用于平滑肌和内脏而产生一些重要的躯体变化：肝脏释放额外的糖份（葡萄糖）来给肌肉供应能量，身体的新陈代谢也会加快，共同为消耗能量的躯体活动做准备。心率、血压和呼吸频率上升，肌肉变得紧张。一些不太重要的活动如消化则减少了。唾液和黏液变干，增大了通向肺部的呼吸道面积。身体会分泌天然的镇痛剂内啡肽，同时体表血管收缩，以减少一旦受伤时的出血量。脾脏产生更多的红细胞以携带氧气。


  
    [image: t5-1]

    图5.1　战斗或逃跑反应

    人体的战斗或逃跑反应是由被称为下丘脑的大脑结构发起的。下丘脑刺激自主神经系统的交感神经部分，交感神经作用于平滑肌和内脏并产生图示的身体变化。下丘脑同时也释放促肾上腺皮质激素释放因子（CRF），并促使垂体释放促肾上腺皮质激素（ACTH）。ACTH进而刺激肾上腺，释放30多种其他激素。这些激素作用于内脏和肌肉，让身体做好战斗或逃跑的准备。

  


  下丘脑通过释放促肾上腺皮质激素释放因子（CRF）来激活肾上腺皮质系统，CRF指示垂体分泌促肾上腺皮质激素（ACTH），它是人体的主要应激激素。ACTH刺激肾上腺的外层（肾上腺皮质），使之释放多种激素，主要是皮质醇（cortisol）。一般通过检测血样或尿样中的皮质醇含量来测量应激水平。ACTH也能指示肾上腺释放30多种其他激素，每种激素都在紧急情况下的身体调节中起到一定作用。最后，当威胁性刺激消失后，激素又会指示海马（帮助调节情绪的脑区）停止这种激烈的生理变化。战斗或逃跑系统有自己的反馈回路，正常情况下，在我们对应激源做出反应时调节我们所体验的生理唤起水平。在本章所讨论的许多焦虑障碍中，正常的反应变得异常，战斗或逃跑系统变得失调。


  除了这些对威胁的生理反应之外，还会产生特有的情绪、认知和行为反应（见表5.1）。情绪上，我们体验到的是恐惧、害怕，常常急躁易怒、坐立不安。认知上，我们警惕着危险。行为上，我们试图应对或逃离威胁。在真实的恐惧反应中，当威胁消失时，这些情绪、认知和行为反应也都会消退。而在焦虑障碍中，这些反应也可能在没有任何客观威胁的情况下仍然持续存在。


  
  表5.1　对威胁的反应
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  焦虑是很多心理障碍的组成部分。大多数重度抑郁症患者都报告有焦虑发作的情况（Waston, 2009）。当精神分裂症患者认为自己要进入新一轮的精神病发作时，他们常常会感到焦虑。很多人就是以酒精和药物滥用来抑制焦虑症状的。此外，患上一种类型的焦虑障碍的人也很可能患上另一种类型的焦虑障碍（Craske & Waters, 2005）。


  本章的重点是以焦虑为主要特征的障碍。我们从两种障碍开始，这两种都是由最初具有潜在适应性的恐惧反应，逐渐发展成为适应不良的焦虑障碍。


创伤后应激障碍和急性应激障碍


  创伤后应激障碍（post-traumatic stress disorder; PTSD）和急性应激障碍（acute stress disorder）这两种心理障碍都被定义为经历极端应激源（即所谓创伤）的结果。在日常交流中，人们所谓的创伤包括一系列广泛的事件，从失恋（“他因为分手而受到创伤”）到恐怖的灾难（如，枪击事件的受害者，在龙卷风中失去家人）。DSM-5将创伤限定为使个体暴露于实际的或受威胁的死亡、严重伤害或性暴力的事件（表5.2）。另外，在创伤后应激障碍和急性应激障碍的诊断标准中，DSM-5要求个体要么直接经历或目睹创伤性事件，获悉事件发生在关系亲密的人身上，要么重复经历或极端暴露于创伤性事件的细节（如一场灾难的急救员）。布莱尔是“9·11”世贸中心恐怖袭击的一位幸存者，她描述了两种障碍的许多核心症状。


  
    讲述


    我永远无法忘记这一切。当第一架飞机撞上世贸中心时，我正在10楼的办公桌前工作。我们都听到响声，但是想象不到发生了什么。很快，有人开始大声叫嚷：“快跑——发生爆炸了！”然后我们都朝楼梯跑去。


    当我们冲下楼梯时，烟尘也随之扑面而来，到底层的路仿佛永远看不到尽头。跑出大楼，我仰头望去，只见大楼顶部火光冲天。我惊呆了，身体不能动弹。接着，第二架飞机又撞了上去。不知是谁抓起我的胳膊，拉着我快跑。混凝土和玻璃开始四处飞溅。人们跌跌撞撞，个个都满身尘土。当我跑离大楼足够远时停了下来，目睹双塔倒塌。眼前所见令我难以置信。其他人都在尖叫、哭泣，而我只是凝视，无法相信这一切。


    时至今日，我仍然睡不好觉。虽然我努力入睡，但是在即将入睡之际，那些影像便如潮水般涌入脑海。我看见世贸大楼倒塌，看见脸上带伤的人们，看见那些没能逃生的人被坍塌的大楼掩埋。我甚至还能闻到烟尘的味道。有时，泪水湿透了枕头。有时，我呆呆地望着天花板，好像看见正在倒塌的世贸双塔。白天上班时，我的心思完全不在工作上。别人对我说话，我会听不见。我常常感到自己好像飘浮在空中，周围的一切都不存在。但是，城市里常常听到的警笛声却会令我心惊肉跳。

  


  世贸中心恐怖袭击事件发生后，附近居民中约有20%的人产生了符合创伤后应激障碍诊断标准的症状，包括反复体验创伤性事件（例如闪回或噩梦）、情感麻木和疏离以及高度警觉和持续唤起（Galea et al., 2002）。甚至那些不在现场的人也受到这一事件的影响。全美研究显示，2001年9月11日之后，有44%的成年人报告有创伤后应激障碍症状（Schuster et al., 2001）。两个月后，全美有21%的成年人报告仍然在“相当大”或“极大”程度上被令人痛苦的症状所困扰（Stein et al., 2004）。那些在研究中一直处于痛苦状态的人报告工作业绩不佳（65%），逃避人群聚集的场所（24%），并通过饮酒或服用其他药物来减轻对恐怖主义的担忧（38%）。


  诱发创伤后应激障碍或急性应激障碍的创伤性事件种类繁多，从恐怖袭击这样的极端事件到一般的交通事故都有可能。在DSM-5中，只要个体有接触实际的或被威胁的死亡、严重的伤害或性暴力的经历就可认定为创伤。大约7%的成年人会在生活中的某个时刻经历创伤性事件并产生创伤后应激障碍，女性的风险大于男性（Kessler et al., 2005）。创伤后应激障碍的症状可能表现为轻度到中度，这些人可以正常生活。然而，另一些人的症状则会让他们无法行动，导致其工作表现、家庭生活和社交生活恶化。
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    世贸中心恐怖袭击这样的创伤性事件会产生创伤后应激。

  


  诊断为创伤后应激障碍需要出现四种症状（见表5.2）。首先是反复体验创伤性事件。创伤后应激障碍患者的脑海中会突然闯入一些影像或想法，反复做噩梦，或发生使他们再次体验该事件的闪回现象。关于世贸中心恐怖袭击的记忆违背了她的意愿，闯入布莱尔的意识，当她遇到能够唤起创伤记忆的事情时更是如此。她还反复体验当时的情绪反应，长期体验负性情绪，且不随时间推移而缓解。


  表5.2　创伤后应激障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 以下述1种（或多种）方式接触于实际的或被威胁的死亡、严重的伤害或性暴力：


    1. 直接经历创伤性事件。


    2. 亲眼目睹发生在他人身上的创伤性事件。


    3. 获悉亲密的家庭成员或朋友身上发生了创伤性事件。在实际的或被威胁死亡的案例中，创伤性事件必须是暴力的或意外的。


    4. 反复经历或极端暴露于创伤性事件的令人作呕的细节中（例如，急救员收集人体残骸；警察反复接触虐待儿童的细节）。


    注：诊断标准A4不适用于通过电子媒体、电视、电影或图片的接触，除非这种接触与工作相关。


    B. 在创伤性事件发生后，存在以下1个（或多个）与创伤性事件有关的闯入性症状：


    1. 创伤性事件反复的、非自愿的和闯入性的痛苦记忆。


    2. 反复做内容和/或情感与创伤性事件相关的痛苦的梦。


    3. 解离性反应（例如，闪回），个体的感觉或举动好像创伤性事件重复出现。（这种反应可能连续出现，最极端的表现是对目前的环境完全丧失意识。）


    4. 暴露于象征或类似创伤性事件某方面的内在或外在线索时，产生强烈或持久的心理痛苦。


    5. 对象征或类似创伤性事件某方面的内在或外在线索产生明显的生理反应。


    C. 创伤性事件后，开始持续回避与创伤性事件有关的刺激，具有以下1项或2项情况：


    1. 回避或努力回避关于创伤性事件或与其高度相关的痛苦记忆、想法或感觉。


    2. 回避或努力回避能够唤起关于创伤性事件或与其高度相关的痛苦记忆、想法或感觉的外部线索（人、地点、对话、活动、物体、情景）。


    D. 与创伤性事件有关的认知和心境方面的负性改变，在创伤性事件发生后开始或加剧，具有以下2项（或更多）情况：


    1. 无法记住创伤性事件的某个重要方面（通常是由于解离性遗忘症，而不是诸如脑损伤、酒精、毒品等其他因素所致）。


    2. 对自己、他人或世界持续夸大的负性信念和预期（例如，“我很坏”“没有人可以信任”“世界是绝对危险的”“我的整个精神系统永久性地毁坏了”）。


    3. 由于对创伤性事件的原因或结果持续性的认知歪曲，导致个体责备自己或他人。


    4. 持续性的负性情绪状态（例如，害怕、恐惧、愤怒、内疚、羞耻）。


    5. 明显地减少对重要活动的兴趣或参与。


    6. 与他人脱离或疏远的感觉。


    7. 持续地不能体验到正性情绪（例如，不能体验快乐、满足或爱的感觉）。


    E. 与创伤性事件有关的警觉或反应性有明显的改变，在创伤性事件发生后开始或加剧，具有以下2项（或更多）情况：


    1. 激惹的行为和愤怒的爆发（在很少或没有挑衅的情况下），典型表现为对人或物体的言语或身体攻击。


    2. 不计后果或自我毁灭的行为。


    3. 高警觉。


    4. 过度的惊跳反应。


    5. 注意力问题。


    6. 睡眠障碍（例如，难以入睡或保持睡眠，或者休息不充分的睡眠）。


    F. 这种障碍的持续时间（诊断标准B、C、D、E）超过1个月。


    G. 这种障碍引起临床上明显的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    H. 这种障碍不能归因于某种物质（如药物、酒精）的生理效应或其他躯体疾病。


    标注是否是：


    伴解离症状：个体的症状符合创伤后应激障碍的诊断标准。此外，作为对应激源的反应，个体经历了持续或反复的下列症状之一：


    1. 人格解体： 持续或反复地体验自己的精神过程或躯体脱离感，似乎自己是一个旁观者（例如，感觉身在梦中；感觉自我或身体的非现实感，或者感觉时间过得很慢）；


    2. 现实解体：持续或反复地体验到环境的不真实感（例如，个体感觉周围世界是虚幻的、如梦般的、遥远的或扭曲的）。


    注：使用这一亚型，其解离症状不能归因于某种物质的生理效应（例如，一过性黑蒙，酒精中毒的行为）或其他躯体疾病（例如，复杂部分性发作癫痫）。


    标注如果是：


    伴延迟性表达：如果直到事件后至少6个月才符合全部诊断标准（尽管有一些症状可能是立即发生和表达的）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  创伤后应激障碍的第二类症状表现为持续回避与创伤有关的情境、想法或记忆。患者回避让他们想起创伤性事件的活动、场所或人。第三组症状包括思想和心境方面的负性变化。人们可能无法记起创伤的某些方面。他们会因为该事件而不切实际地责备自己或他人，感到永久性的伤害。他们会报告因在创伤性事件中幸存或为活下去而不得不做的事而产生“幸存者内疚”。他们会像布莱尔那样长期感到痛苦，情绪上变得麻木和退缩，感到与自己和当前体验脱离。


  第四类症状包括过度警觉和持续唤起。创伤后应激障碍患者总是警惕创伤性事件会再次出现。唤起痛苦回忆的声音或影像都会立即使他们产生恐慌并逃避。退伍老兵听到汽车回火的声音可能就会跳进水沟躲避，出现战争场面的闪回，再次体验身处前线时的恐惧。常见的还有易激惹、激越和失眠。


  很多创伤后应激障碍患者还出现一些解离症状，他们感到自我、记忆和意识的不同方面彼此分离。对一些创伤后应激障碍患者来说，解离症状尤为明显和持久（见Friedman et al., 2011）。这些人可以被诊断为伴明显解离（人格解体或现实解体）症状的创伤后应激障碍（PTSD with prominent dissociative [depersonalization/derealization] symptoms）的亚型。


  急性应激障碍是另一种和创伤有关的心理障碍，与创伤后应激障碍一样是对创伤性事件的反应，但急性应激障碍在应激源出现后的1个月内发病，而且病程不超过4周。与创伤后应激障碍一样，急性应激障碍患者也会因闪回、噩梦和闯入性的想法而持续反复体验当时的情景，回避创伤性事件的提示物，并处于持续警觉状态。在急性应激障碍中，解离症状很常见，包括情感麻木或脱离，对环境的觉察降低，现实解体（感到世界是不真实的或像梦一样的），人格解体（感到与自己的身体或心理活动分离），以及无法回忆起创伤性事件的重要方面。虽然急性应激障碍被定义为对创伤性事件的短期反应，但是患者很有可能在事情发生数月后仍然有创伤后应激症状（Bryant et al., 2011）。


  另一种与创伤和应激有关的诊断是适应障碍（adjustment disorder），包括在经历应激源后3个月内出现的情绪和行为症状（抑郁症状、焦虑症状和/或反社会行为）。诱发适应障碍的应激源可轻可重，而根据创伤后应激障碍和急性应激障碍的定义，诱发这两种障碍的应激源是极端严重的。适应障碍的诊断适用于人们经历了应激源后所产生的情绪和行为症状没有达到创伤后应激障碍、急性应激障碍或任何一种由应激事件诱发的焦虑障碍或心境障碍。


  导致创伤后应激障碍的创伤


  不幸的是，能够导致创伤后应激障碍的创伤十分常见，包括诸如洪水、海啸、地震、火灾、飓风和龙卷风这样的自然灾害。近期历史上最大的自然灾害之一是2004年12月26日袭击了南亚和东南亚的海啸。据估计遇难人数超过28万，失踪并被列为假定死亡的人数有27万人，120万人无家可归。在印度泰米尔纳德邦，7 983人遇难，44 207人由于房屋被毁只能被安置在帐篷里。发生海啸的两个月之后，研究者发现该地区有13%的人口正在经历创伤后应激障碍（Kumar et al., 2007）。
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    诸如2004年的卡特里娜飓风、2005年的亚洲海啸、2010年的海地地震以及2012年的超级风暴桑迪（图中所示）的自然灾害的幸存者，常常会经历创伤后应激障碍。

  


  灾难发生数小时或数天后响应的搜救人员发生创伤后应激障碍的风险明显较高。对救护人员、消防员、警察和其他第一响应者的28项研究的元分析发现，10%的人正经历创伤后应激障碍，而不论他们是否近期对大规模的创伤性事件做出过响应（Berger et al., 2012）。救护人员患创伤后应激障碍的比率最高，可能是因为他们的工作需要天天接触严重受伤者和死者，并且长期处于高压的工作环境之中。


  人为的灾难，例如战争、恐怖袭击和酷刑折磨，比自然灾害更可能导致创伤后应激障碍。在两次世界大战和朝鲜战争时期，创伤后应激障碍的症状以不同的名称出现，如“战斗疲劳综合征”“战区应激”和“炮弹休克”。在对患有这些综合征的士兵的跟踪研究中发现，士兵在战争之后的数十年里表现出长期的创伤后应激障碍症状（Elder & Clipp, 1989; Sutker, Allain, & Winstead, 1993）。创伤后应激障碍在越南战争之后开始广为人知。近19%的越战老兵罹患该障碍，在结束服役的10至12年后，仍然有9%的人患此障碍（Dohrenwend et al., 2006）。


  近期和正在发生的战争与冲突留下了成千上万的创伤后应激障碍患者。对美国陆军和海军士兵的研究发现，约15% ～ 19%部署在伊拉克的士兵以及约11%部署在阿富汗的士兵被诊断为患有创伤后应激障碍（Erbes, Westermeyer, Engdahl, & Johnsen, 2007; Hoge et al., 2004; Hoge, Auchterlonie, & Milliken, 2006; Sundin et al., 2010）。对从伊拉克返回的士兵的跟踪研究发现，42%的士兵报告有一些心理健康问题，最常见的就是创伤后应激障碍症状（Milliken, Auchterlonie, & Hoge, 2007）。服役4年的克里斯托弗·高德史密斯中士就是其中之一。


  
    个案研究


    克里斯托弗·高德史密斯进入军队时是个刚刚高中毕业的19岁小伙子。他随部队很快被部署到萨达尔市，这里是伊拉克暴力最盛行的地区之一。高德史密斯的职责是拍摄和记录他的小队遇到的事件，包括受到严重伤害的男人、女人和孩子。


    当高德史密斯的小队回家度假时，家人和朋友发现他变成了一个不同的人。他整日喝得酩酊大醉，似乎每天都会卷入打斗或某种形式的暴力。他对任何威胁持续保持高度警觉。仅仅在拥挤的商场中走过就会让他疑神疑鬼，扫视每个人和每个场景，寻找可能跳出来伤害他的敌人。店员无意的话语或走路时被某个人碰到都会导致暴力发作。有时候他似乎不知道自己在做什么，并且完全失控。在一次聚会上，他突然掐住另一个人的喉咙使其几乎窒息。


    很快，高德史密斯所在的小队接到命令再次部署到伊拉克。他认为自己无法面对现在让他时时想起的毁灭和死亡景象，于是吞下大量止痛片、喝下一升半伏特加酒试图自杀。高德史密斯活了下来，最终被诊断为患上了创伤后应激障碍（Gajilan, 2008）。

  


  战乱国家的人民罹患创伤后应激障碍的风险也很高。阿富汗人忍受了数十年的战乱和侵略、塔利班政权的压迫、“9·11”恐怖袭击后美国对其国家的轰炸，以及从2001年延续下来的各种暴行。成千上万的阿富汗人或死或伤，或流离失所。很多难民住在临时帐篷里，没有足够的食物和水。42%的阿富汗人患有创伤后应激障碍，72%的人有其他焦虑症状（Cardozo et al., 2004）。阿富汗妇女尤其容易产生创伤后应激障碍，因为塔利班剥夺她们最基本的人权，杀死她们的丈夫和男性亲属，没有这些男人她们不可能生存下去。这些妇女中超过90%报告有焦虑症状，42%被诊断为创伤后应激障碍（也见Scholte et al., 2004）。


  性虐待是一个常见的创伤后应激障碍相关因素，几乎一半（46%）的性虐待受害者在一生中的某个时期会出现创伤后应激障碍（Zinzow et al., 2012）。大多数妇女在性虐待发生不久后报告创伤后应激障碍的一些症状（见图5.2），接近50%的人在强奸发生三个月后仍然符合诊断标准，而多达25%的人在4 ～ 5年之后仍然患有创伤后应激障碍（Faravelli, Giugni, Salvatori, & Ricca, 2004; Foa & Riggs, 1995; Resnick, Kilpatrick, Dansky, & Saunders, 1993; Rothbaum, Foa, Riggs, & Murdock, 1992）。
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    图5.2　强奸受害者的创伤后症状

    几乎所有女性在被强奸后的第一或第二周都会出现严重程度达到诊断标准的创伤后应激障碍症状。强奸发生后的3个月里，表现出创伤后应激障碍症状的女性的比例逐渐下降。但是几乎半数的女性在3个月后仍然被诊断为创伤后应激障碍。

  


  资料来源：Adapted from Foa & Riggs, 1995.


  创伤后应激障碍的理论


  何种创伤最可能造成持续的严重心理伤害？为什么有些人会受到创伤性事件的影响而罹患创伤后应激障碍，另一些人却不会呢？研究者已经找到了可能导致罹患创伤后应激障碍风险增加的一系列因素。


  环境和社会因素


  创伤性事件的严重性和持续时间以及个体对创伤性事件的接近性，是预测个体对该事件反应的重要指标（Cardozo, Vergara, Agani, & Gotway, 2000; Ehlers et al., 1998; Hoge et al., 2004; Kessler et al., 1995）。创伤越严重、持续时间越长并直接受创伤性事件影响的人更可能出现创伤后应激障碍。例如，在前线服役时间延长的老兵更可能患创伤后应激障碍（Iverson et al., 2008）。世贸中心恐怖袭击时，身处归零地（现世贸中心遗址）的人要比其他人更可能发展出创伤后应激障碍（Galea et al., 2002）。遭到长时间暴力轮奸的强奸受害者尤其可能患创伤后应激障碍（Epstein, Saunders & Kilpatrick, 1997; Zinzow et al., 2012）。因自然灾害受伤或失去家园或爱人的幸存者比受灾害影响较小的人更可能患创伤后应激障碍（Galea, Tracy, Norris, & Coffey, 2008）。


  预测创伤后应激障碍易感性的另一个指标是能够获得的社会支持。在创伤性事件发生后获得他人情感支持的人比没有得到同样支持的人恢复得更快（Kendall-Tackett, Williams & Finkelhor,1993; King, et al., 1999; LaGreca, Silverman, Vernberg, & Prinstein , 1996; Sutker, Davis, Uddo, & Ditta, 1995）。例如，获得情感支持和实际支持并能向他人讲述自己经历的卡特里娜飓风幸存者，出现创伤后应激障碍的可能性小于没有得到支持的幸存者（Galea et al., 2008）。2010年海地地震的搜救人员如果获得来自同事和社区的强有力的社会支持，就不太可能出现创伤后应激障碍（van der Velden, van Loon, Benight, & Eckardt, 2012）。


  心理因素


  如果人们在创伤性事件发生前已经表现出越来越严重的焦虑或抑郁症状，那么他们在创伤性事件发生后更可能患创伤后应激障碍（Cardozo, Kaiser, Gotway, & Agani, 2003; Hoge et al., 2004; Mayou, Bryant, & Ehlers, 2001）。卡特里娜飓风来临前就处于焦虑中的儿童，比之前没有经历焦虑的儿童，更可能产生创伤后应激障碍的症状（Weems et al., 2007）。退伍老兵如果在参战前就存在心理问题或人际关系不佳，则更容易出现创伤后应激障碍的症状（Koenen et al., 2002）。


  创伤性事件一旦发生，人们的应对风格也会影响他们的易感性。几项研究显示，采取酗酒、自我隔离等自毁或逃避应对策略的人更容易出现创伤后应激障碍症状（Fairbank, Hansen, & Fitterling, 1991; Merrill et al., 2001; Sutker et al., 1995）。增加罹患创伤后应激障碍可能性的另一种应对方式是解离，或从心理上脱离创伤性事件和当前发生的事情。解离者可能会觉得他们身在别处，或像旁观者一样看待创伤性事件及其后续影响。在创伤性事件后很快发生解离的人，罹患创伤后应激障碍的风险增大（Cardeña & Carlson, 2011; Friedman et al., 2011）。


  性别和跨文化差异


  女性比男性更可能被诊断为创伤后应激障碍以及绝大多数的焦虑障碍，包括惊恐障碍、社交焦虑障碍和广泛性焦虑障碍（Hanson et al., 2008; Roberts, Gilman, Brelau, & Koenen, 2011）。女性可能比男性更常接触一些焦虑障碍的诱因，尤其是性虐待，它是大多数焦虑障碍的潜在高危因素（Burnam, Stein, Golding, & Siegel, 1988）。因为女性经历的创伤性事件类型常常被污名化，比如性虐待，这减少了她们获得社会支持的数量，所以她们更可能产生创伤后应激障碍。男性所承受的创伤大多承受的污名较少，比如经历战争（Resick & Calhoun, 2001）。


  美国的全国性研究发现，非裔美国人相比白人、拉美裔美国人以及亚裔美国人患创伤后应激障碍的几率更高（Roberts et al., 2011）。白人报告接触具有潜在创伤性的事件数量最多，但非裔美国人比其他群体报告更多某些种类的创伤，即目睹家庭暴力和成为暴力攻击的受害者。亚洲人报告为难民或战区平民的数量最多。所有少数种族或族裔都比白人更少地寻求创伤相关症状的治疗，可能是因为社会经济水平较低、缺少健康护理，或者因担心会招致更大的污名化而拒绝寻求心理健康治疗（Roberts et al., 2011）。


  文化似乎也强烈地影响焦虑的表现。拉美文化中的人们报告一种称为神经崩溃（ataque de nervios）的综合征（见Lewis-Fernandez et al., 2010）。典型的神经崩溃包括战栗、心悸、胸口发热并延至头部、难以移动四肢、失去意识或头脑一片空白、记忆丧失、部分躯体有针刺感（感觉异常）、胸部发紧、呼吸困难（气促）、眩晕、昏厥和着魔。行为上，个体会开始喊叫、咒骂和攻击他人，然后倒在地上，身体痉挛或像死人一样躺着。神经崩溃在近期创伤性事件受害者中更常见（Guarnaccia et al., 1996）。


  慢性的焦虑类症状称为神经症（nervios），在拉美裔人群中常见，尤其是贫穷和未受教育的人中（Guarnaccia et al., 1996）。神经症这个术语包含广泛的症状，包括小的身体疾患（头痛、胃部问题、眩晕）和情绪症状（悲伤、易怒、愤怒、心不在焉），以及突如其来的担忧和负面想法。针对墨西哥农村地区942名成人的研究发现，21%的女性和10%的男性患有慢性神经症（de Snyder, Diaz-Perez, & Ojeda, 2000）。作者提出，贫困阶层尤其是女性当中，神经症表达了对于“处在底层”的愤怒和沮丧，试图让人暂时逃离无休止的日常生活重负（也见Lopez & Guarnaccia, 2000）。


  生物因素


  创伤后应激障碍患者与健康人群对威胁的生物反应似乎不同。遗传因素可能使受到威胁的人产生不同的生物反应。


  神经成像方面的发现　使用正电子发射断层扫描（PET）和磁共振成像（MRI；见第3章）的神经成像研究显示时，有创伤后应激障碍的人和无此障碍者的大脑活动存在对威胁性或情绪性刺激做出反应的差异。这些差异发生在调节情绪、战斗或逃跑反应和记忆的脑区，包括杏仁核、海马和前额叶皮层（Francati, Vermetten, & Bremner, 2007）。创伤后应激障碍患者的杏仁核对情绪刺激的反应更加活跃。此外，症状严重的创伤后应激障碍患者，其内侧前额叶皮层活跃程度低于症状较轻微的患者，而内侧前额叶皮层调节杏仁核对情绪刺激的反应。因此，重度创伤后应激障碍患者的大脑可能不仅对情绪刺激有更强烈的反应，而且当反应发生时，其抑制活动的能力也较弱（Shin et al., 2005）。


  一些研究也发现，创伤后应激障碍患者的海马萎缩，可能是应激反应释放了过多的神经递质和激素所致（Bremner et al., 2000; Villarreal et al., 2002）。海马和记忆有关，创伤后应激障碍患者报告的某些记忆问题可能就是海马损伤导致的。正如前面提到的，海马也有助于调节机体的恐惧反应。因此，海马损伤可能会干扰威胁消失后的恐惧反应回到正常水平。


  生物化学方面的发现　回想一下，皮质醇是战斗或逃跑反应中释放的主要激素之一，高水平的皮质醇通常表明应激反应比较强烈。有趣的是，创伤后应激障碍患者的皮质醇基线水平（没有接触唤起痛苦回忆的刺激时）通常低于非创伤后应激障碍患者（Yehuda, Pratchett, & Pelcovitz, 2012）。例如，一些研究检测了在交通事故中受伤之人一至两天后的皮质醇水平，发现皮质醇水平较低者在几周或几个月后出现创伤后应激障碍的风险明显升高（Ehring, Ehlers, Cleare. & Glucksman, 2008; McFarlane, Barton, Yehuda, & Wittert, 2011）。应激反应发生后，皮质醇有助于减少交感神经系统的活动，因此较低的皮质醇水平可能导致应激反应发生后交感神经系统的活动延长。结果，有些人更容易形成对与创伤性事件有关的刺激的条件化恐惧，因而产生创伤后应激障碍（Ballenger et al., 2004）。


  创伤后应激障碍患者的一些其他生理反应很强烈，包括心率加快、神经递质肾上腺素和去甲肾上腺素的分泌增加（Ballenger et al., 2004; Pole et al., 2007）。创伤后应激障碍易感人群中，应激反应的不同部分可能无法彼此协作。下丘脑–垂体–肾上腺（HPA）轴可能无法分泌足够的皮质醇来使交感神经系统活动停止，导致大脑受到肾上腺素、去甲肾上腺素和其他神经化学物质的过度影响，进而使人对创伤性事件的记忆过于深刻或牢固（Ballenger et al., 2004; Walderhaug, Krystal, & Neumeister, 2011）。


  越来越多的证据表明，儿童期经历创伤性事件会永久性地改变儿童的生物应激反应，使他们在一生中更容易患创伤后应激障碍以及其他焦虑障碍和抑郁症（Cicchetti & Toth, 2005; Nemeroff, 2004）。对受虐（遭遇严重忽视或身体、情感、性方面的虐待）儿童的研究发现，他们对应激源的皮质醇反应异常（Cicchetti & Rogosch, 2001），并且惊吓反应减小（Klorman, Cicchetti, Thatcher, & Ison, 2003）。在儿童期遭受过虐待的成人，即使不再表现出创伤后应激障碍或抑郁症的症状，在面对实验室应激源时，仍然表现出皮质醇反应异常及惊吓和焦虑反应增加（Heim, Meinlschmidt, & Nemeroff, 2003; Pole et al., 2007）。与儿童期没有遭受虐待的抑郁女性相比，儿童期遭受过虐待的抑郁女性的海马体积更小（Vythilingam et al., 2002）。因此，儿童早期的创伤可能在身体和情感上留下永久性的伤痕，个体之后会更容易产生心理问题，包括创伤后应激障碍。


  遗传　创伤后应激障碍的易感性可能具有遗传性（Koenen, Nugent, & Amstadter, 2008）。对4 000名参加过越南战争的双生子进行研究发现，如果是同卵双生子而非异卵双生子，那么其中一个患创伤后应激障碍，则另一个也更可能患创伤后应激障碍（True et al., 1993; 也见Stein et al., 2002）。犹太人大屠杀的幸存者如果患有创伤后应激障碍，其成年后代患创伤后应激障碍的可能性比匹配对照组高出三倍。无论这些人是否经历过创伤性事件或患创伤后应激障碍，他们的皮质醇水平都异常低（Yehuda, Blair, Labinsky, & Bierer, 2007）。这些发现说明，异常低的皮质醇水平可能是创伤后应激障碍的一个遗传高危因素。其他研究还发现情绪刺激的异常大脑反应也可能具有遗传基础（Shin et al., 2011）。


  创伤后应激障碍的治疗


  创伤后应激障碍的心理治疗一般有三个目标：让来访者暴露于他们害怕的事物，以消除恐惧；质疑促成创伤后应激障碍症状的歪曲认知；帮助来访者减少生活中的应激。创伤后应激障碍的认知行为疗法和应激管理疗法都致力于这些目标。一些来访者也受益于抗焦虑和抗抑郁药物。


  认知行为疗法和应激管理


  认知行为疗法已被证明能够有效治疗创伤后应激障碍（Chard, Shuster, & Resick, 2012）。它的一个重要组成部分是系统脱敏（见第2章）。来访者识别引发焦虑的想法和情境，并按照产生焦虑的程度由高到低排列。治疗师运用放松技术帮助来访者消除焦虑，带着来访者修通这个等级序列（Resick & Calhoun, 2001）。一般来说，人不可能重新经历真实的创伤性事件，因此必须用生动的想象来代替。接受创伤后应激障碍治疗的退伍老兵想象萦绕在脑海中的血腥战斗场面和死亡场景；强奸受害者想象被侵犯的点滴细节。治疗师还要特别注意来访者无助的思维模式，例如幸存者内疚，并帮助他们质疑这些想法。


  
    [image: 154-0002]

    科学技术能够让人们可控制地重复暴露于“虚拟”创伤之中，以此来帮助他们（如这名士兵）处理真实的创伤。

  


  在治疗师办公室的安全氛围中反复地生动想象并描述来访者所恐惧的事件，使他们能够适应焦虑，并将记忆和当前现实区分开来（Foa & Jaycox, 1999; Resick & Calhoun, 2001）。它也使来访者得以将事件整合到他们的自我概念和世界概念之中（Chard et al., 2012）。对强奸受害者、退伍老兵、交通事故幸存者和难民的研究发现，这种反复暴露治疗能够明显缓解创伤后应激障碍症状，也有助于防止复发（Ehlers et al., 2010; Institute of Medicine, 2008; Powers et al., 2010）。


  创伤后应激障碍的一些来访者无法忍受暴露于创伤性记忆。对于这些来访者，可以使用应激接种疗法（stress-inoculation therapy）。治疗师教给来访者技巧以克服那些会增加他们压力的生活中的问题，这些问题可能来源于创伤后应激障碍，例如婚姻问题或社会隔离（Keane et al., 1992）。元分析发现，应激接种疗法是创伤后应激障碍的一种有效治疗形式（Powers et al., 2010）。


  生物疗法


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs）和苯二氮类药物（效果稍差）可以有效治疗创伤后应激障碍症状，尤其是睡眠问题、噩梦和易激怒（Ballenger et al., 2004）。尽管这些药物对一些创伤后应激障碍患者有帮助，但其治疗创伤后应激障碍的有效性证据并不一致（Institute of Medicine, 2008）。


特定恐怖症和广场恐怖症


  人们对很多事物和情境会产生不理智的恐惧。DSM-5将恐怖症（也译作恐惧症）划分为特定恐怖症和广场恐怖症，前者集中于特定的物体、动物（如蛇）或地点（如高处），后者是对人们无法逃脱或在需要时获得帮助的情境的广泛性恐惧。


  特定恐怖症


  特定恐怖症（specific phobias，也译作特殊恐怖症）是对特定事物或情境的不合理或非理性恐惧（LeBeau et al., 2010）。DSM-5将特定恐怖症分为五种类型：动物型、自然环境型、情境型和血液–注射–损伤型及其他（表5.3）。恐怖症患者遇到让他们害怕的事物，或置身于让他们恐惧的场所时，就会立即产生强烈的焦虑，有时还会导致惊恐发作。当可能遭遇令自己恐惧的事物或场所时，他们也会变得焦虑，并竭尽所能回避它们。


  表5.3　特定恐怖症的DSM-5诊断标准


  
    A. 对于特定的事物或情境（例如，飞行、高处、动物、接受注射、看见血液）产生明显的害怕或焦虑。


    B. 恐惧的事物或情境几乎总是能够立即诱发害怕或焦虑。


    C. 主动回避恐惧的事物或情境，或者带着强烈的害怕或焦虑去忍受。


    D. 这种害怕或焦虑与特定事物或情境所引发的实际危险以及所处的社会文化环境不相称。


    E. 这种害怕、焦虑或回避通常持续至少6个月。


    F. 这种害怕、焦虑或回避引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    G. 这种障碍不能用其他精神障碍的症状来更好地解释，包括与下列这些情况相联系的害怕、焦虑和回避：惊恐样症状或（如广场恐怖症中的）其他功能丧失症状；（如强迫症中的）与强迫思维有关的事物或情境；（如创伤后应激障碍中的）与创伤性事件相关的提示物；（如分离焦虑障碍中的）离家或离开依恋者；（如社交焦虑障碍中的）社交情境。


    标注如果是：


    根据恐惧刺激源编码：


    300. 29（F40.218）动物型（例如，蜘蛛、昆虫、狗）。


    300. 29（F40.228）自然环境型（例如，高处、暴风雨、水）。


    300. 29（F40.23x）血液–注射–损伤型（例如，针头、侵入性医疗操作）。


    编码备注：选择具体的ICD-10-CM编码如下：F40.230害怕血液；F40.231害怕注射和输液；F40.232害怕其他医疗服务；300. 29（F40.233）害怕受伤。


    300. 29（F40.248）情境型（例如，飞机、电梯、封闭空间）。


    300. 29（F40.298）其他（例如，可能导致哽噎或呕吐的情况；儿童则可能表现为对巨响或化妆人物的恐惧）。


    编码备注：当存在超过一种恐惧刺激源时，需要列出所有适合的ICD-10-CM编码（例如，害怕蛇和飞行，其编码为F40.218特定恐怖症，动物型和F40.248特定恐怖症，情境型）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  大多数恐怖症从儿童期就开始产生了。成年的恐怖症患者承认自己的恐惧是不理性的，尽管孩子可能做不到。多达13%的人会在一生中的某个时间产生特定恐怖症，因而它是最常见的一种心理障碍（Kessler et al., 2005）。将近90%的特定恐怖症患者从不寻求治疗（Regier et al., 1993）。


  
    灰色地带


    阅读下面的案例研究。


    上个星期，雷蒙在变灯时左转，当时另一辆车加速冲过十字路口并撞上了他的车，副驾驶那边整个被撞烂了。幸运的是，雷蒙没有受伤，他的安全气囊起到了部分作用。他从车里出来，冲着撞他的那位司机吼叫，然而他看到对方失去了意识并且在流血。雷蒙马上拨打了911，救护车几分钟之内赶到。


    事故发生后，雷蒙就一直做噩梦。在梦中他又一次发生了事故，只是这一次后座上有他三岁的女儿，她在事故中受伤严重。他醒来时大汗淋漓，不时还会尖叫。他不得不走进女儿的卧室，抚摸她以确信她没事。他因为失眠而疲惫，并且一直在回想那次事故，思考自己应该怎么做才能避免它，因而在工作时不能集中精神。今天他坐在办公桌前，再次在脑海中回放事故，这时候老板走过来向他提了一个问题。雷蒙听到有人叫自己名字，一下子跳了起来，以至于把咖啡打翻在桌上，洒得满桌都是。


    你会将雷蒙诊断为我们在本章中讨论过的哪种障碍？（讨论见本章末尾。）

  


  动物型恐怖症（animal-type phobias）患者害怕特定动物或昆虫，如狗、猫、蛇或蜘蛛等，其中最常见的害怕对象是蛇和蜘蛛，可能是因为害怕这些动物在进化史中具有适应性（Jacobi et al., 2004）。尽管大多数人见到自己害怕的动物或昆虫都会受到惊吓并迅速躲开，但是不能据此就把他们诊断为恐怖症，因为这些人并没有一直生活在对遇到蛇或蜘蛛的恐惧中，或者让避开它们成为自己的生活重心。


  自然环境型恐怖症（natural environment type phobias）也极为常见（LeBeau et al., 2010），主要针对于自然环境中的某些事件或情境，如风暴、高处或水。对这些自然事件或情境存在轻度到中度的恐惧都是极其普遍的，并且具有适应性，能够帮助我们避开危险情境。只有当人们为了避免令他们恐惧的情境而改变自己的生活，或面对这些情境时出现强烈的焦虑发作时，才能将其诊断为恐怖症。


  情境型恐怖症（situational type phobias）常涉及对公共交通工具、隧道、桥梁、电梯、飞行或驾驶的恐惧。幽闭恐怖症，即对密闭空间的恐惧，是一种常见的情境型恐怖症。前教练和体育节目主持人约翰·马登就是一位罹患情境型恐怖症的名人。马登如此害怕乘坐飞机，以至于为了参加全美的体育赛事，他每年6万英里这样的旅行只好乘坐自己的私人大巴。
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    约翰·马登的飞行恐怖症使他只能乘坐大巴参加体育赛事。

  


  血液-注射-损伤型恐怖症（blood-injection-injury type phobias）患者害怕看到血液或损伤。其他类型的恐怖症患者在遇到他们害怕的对象或情境时普遍会经历心跳加速、血压升高及其他战斗或逃跑反应，而血液–注射–损伤型恐怖症患者则会发生心率和血压明显降低，并可能昏厥。这种恐怖症比其他恐怖症更容易在家族中传播（LeBeau et al., 2010）。


  广场恐怖症


  广场恐怖症一词来自希腊语，意为“对聚会的场所恐惧”。广场恐怖症（agoraphobia）患者害怕那些在他们有麻烦或变得焦虑时难以逃脱或获得帮助的地方。这通常包括公共交通工具（乘坐大巴、火车、飞机或轮船）、开阔地带（如停车场）、商店或剧院、拥挤地带或独自在家之外的任何地方。广场恐怖症患者也常常害怕当别人注意到他们的症状，或者看到他们因惊恐发作而试图逃跑时，自己会十分难堪。实际上，其他人几乎不能分辨某人是否处在焦虑之中（Craske & Barlow, 2001）。


  大约50%的广场恐怖症患者在广场恐怖症发病前有惊恐发作（如下所述）的历史（Wittchen et al., 2010）。其他广场恐怖症患者则一般有另一种焦虑障碍、躯体症状障碍（见第6章）或抑郁的历史（Wittchen et al., 2010）。广场恐怖症最常开始于20岁出头，女性中更常见。


  广场恐怖症患者的病情经常严重到无法独自离开家。有时，他们能够冒险与让他们有安全感的亲密家人一同外出。然而，家人和朋友可能并不情愿陪伴他们到每一个地方。当广场恐怖症患者强迫自己进入会导致恐慌的场合时，他们会经历持久而强烈的焦虑，这使很多人又退缩到家中。有些患者借助酒精和药物来消除焦虑症状（Wittchen et al., 2010）。


  恐怖症的理论


  恐怖症已经成为众多变态心理学理论争论的领域。弗洛伊德（Freud, 1909）认为，恐怖症是人们将无意识焦虑转移到一个中性或象征性对象上造成的。也就是说，人们对某些事物感到恐惧，并不是因为他们真的害怕这些事物，而是因为他们把自己对其他问题的焦虑转移到了这些事物上。


  在一个名叫汉斯的小男孩长达150页的病例记录中，弗洛伊德详细说明了这个理论。汉斯因为曾经看到马摔倒在地上使劲挣扎的场面而对马产生了恐惧。汉斯的恐怖症是怎样产生的呢？根据弗洛伊德的理论，小男孩对自己的母亲有性欲，他们嫉妒自己的父亲，但是又担心父亲会因此报复而阉割自己。正如我们在第2章讨论过的，这种现象被称为俄狄浦斯情结。按照弗洛伊德的解释，小汉斯无意识地将这种焦虑转移到了马身上，对他来说，马就是父亲的象征。弗洛伊德的证据来自汉斯对一系列诱导问题的回答。弗洛伊德就汉斯心中真正害怕的对象与他进行长时间交谈后，汉斯报告对马的恐惧减轻了，按照弗洛伊德的说法，这是因为汉斯了解了其焦虑的真正根源。


  我们几乎没有理由去接受弗洛伊德的恐怖症理论。汉斯从未提供任何自发或直接的证据来证明他真正的问题是俄狄浦斯情结而非对马的恐惧。此外，汉斯对马的恐惧是随着时间推移逐渐减轻的，而不是作为对了解根源的突然反应。许多儿童都会产生特定的恐惧，这些恐惧会随时间逐渐消退。总之，心理动力学疗法治疗恐怖症的效果并不好。这说明治疗恐怖症并不需要了解无意识焦虑。


  行为理论


  和心理动力学理论相比，行为理论在解释恐怖症方面非常成功。根据莫维尔（Mower, 1939）的两因素理论，经典条件作用导致人们对恐怖症的对象产生恐惧，而操作性条件作用则帮助维持这种恐惧。如第2章中讨论的，在经典条件作用中，将原本中性的事物（条件刺激）与自然引起反应的事物（引起无条件反应的无条件刺激）成对出现，直到原本的中性事物引起相同的反应（现在称为条件反应）。当声音和电击成对出现时，条件刺激是声音，无条件刺激是电击，无条件反应是对电击的焦虑反应，而条件反应则是对声音的焦虑反应。


  90年前，约翰·华生和罗莎莉·雷诺（Watson & Raynor，1920）在一系列研究中首次将这些理论应用于恐怖症。华生和雷诺把一只白鼠放在一个11个月大、名叫小阿尔伯特（Little Albert）的男孩面前。当小阿尔伯特把手伸向白鼠时，他们就在他头顶大声敲打一根金属棒。小阿尔伯特自然而然地吓了一跳，开始哭起来。在白鼠和敲打金属棒的巨大响声成对出现好几次后，小阿尔伯特再也不敢碰白鼠。一看到白鼠，他就退缩并表现出痛苦。小阿尔伯特的恐惧还泛化到了其他有白色皮毛的动物身上——他也不愿意接近白色的兔子。
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    照片所示的小阿尔伯特通过经典条件作用形成了对白鼠的恐惧。

  


  尽管按照现在的标准，这个实验有严重的研究伦理问题，但是它证明了恐怖症可以通过经典条件作用形成，为恐怖症的行为理论奠定了基础。无条件刺激（US）是敲击金属棒发出的巨大响声，而无条件反应（UR）是小阿尔伯特对响声的惊吓反应。条件刺激（CS）是白鼠，而条件反应（CR）则是对白鼠的惊吓和恐惧反应（见图5.7）。如果在接下来的若干次中只向小阿尔伯特呈现白鼠而不发出敲击声，那么他对白鼠的恐惧就会消除。
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    图5.3　对小阿尔伯特的恐怖症的行为解释

    能自然引发惊吓反应（无条件反应）的金属棒敲击（无条件刺激）和白鼠（条件刺激）成对出现，最终使白鼠能够产生相同的惊吓反应（现在被称为条件反应）。

  


  然而，大多数恐怖症患者会尽力避免接触他们害怕的事物，因而他们也就失去了消除恐惧的机会。如果突然面对令他们恐惧的事物，他们会感到极度焦虑并尽快逃离。逃离行为减轻了焦虑，因此，回避所害怕的事物通过焦虑的减轻得到了强化，这是一种称为负强化（negative reinforcement）的操作性条件作用过程（Mowrer, 1939）。此后，他们就开始回避害怕的事物。


  一些理论家认为，观察学习和直接的经典条件作用都可以形成恐怖症（见Mineka & Zinbarg, 2006）。例如，如果父母看到蛇时表现出严重的惊吓，那么年幼的儿童可能就学会了害怕蛇（Bandura, 1969; Mineka, Davidson, Cook, & Keir, 1984）。


  恐怖症行为理论的扩展可以回答一个问题：为什么人们会对某些事物或情境产生恐怖症，而对其他则不会（deSilva, Rachman, & Seligman, 1977; Mineka,1985; Seligman, 1970）。害怕蜘蛛、蛇和高处的恐怖症很常见，害怕花的恐怖症就很少。引起恐惧的很多对象可能都是这样的：在进化过程中，回避它们对人类有益。人类的远古祖先与昆虫、蛇、高处、巨大的噪音以及陌生人有许多不愉快的遭遇。那些很快学会了害怕并避开这些事物或事件的人更可能生存和繁衍下去。因此，进化选择了那些对特定事物和情境形成快速恐惧条件作用的人。虽然现在这些事物或情境不大可能对我们造成伤害了，但是我们依然带着进化的痕迹，在生物学上做好了迅速形成特定关联的准备。这一理论称为有准备的经典条件作用（prepared classical conditioning）（Seligman, 1970）。当今世界许多更可能伤害我们的物品（例如枪支和刀具）存在的时间还不够长，从进化角度而言，它们还没有被选择为快速条件作用的对象，因此产生对这些物品的恐怖症相对困难一些。


  为了检验该理论，研究者向参与者展示理论上应该被进化选为条件作用对象的图片（蛇和蜘蛛），以及不应该被选择的事物（房屋、面孔和花朵），并在展示图片时伴随着短促但疼痛的电击。接受电击一两次后，参与者对蛇和蜘蛛的图片就产生了焦虑反应，但是需要接受四五次电击才会对房屋、面孔或花朵的图片产生恐惧反应。参与者对房屋或面孔的焦虑较易消退，一旦展示图片时不再伴随电击，焦虑便可消退，而对蜘蛛和蛇的焦虑反应则难以消退（Hugdahl & Ohman, 1977; Ohman, Fredrikson, Hugdahl, & Rimmo, 1976; Ohman & Mineka, 2001）。


  行为理论似乎为恐怖症提供了极具说服力的解释，尤其在补充了观察学习原理和有准备的经典条件作用之后更是如此。它也产生了有效的治疗方法。行为理论最主要的问题是：许多恐怖症患者无法确定在自己或其他关系亲近之人的生活中出现过诱发了恐怖症的创伤性事件。没有条件刺激，很难说他们的恐怖症是通过经典条件作用或观察学习产生的。克拉斯克和沃特斯（Craske & Waters, 2005）则认为，很多恐怖症患者都有长期的低水平焦虑或反应性，这使他们更容易因为轻微的不愉快经历而使其恐怖症进一步发展。


  生物学理论


  和非患者的一级亲属相比，社交恐惧症患者的一级亲属（即父母、子女和同胞兄弟姐妹）患恐怖症的可能性要高出三到四倍。双生子研究表明这种情况至少部分是遗传因素造成的（Hettema et al., 2001; Merikangas, Lieb, Wittchen, & Avenevoli, 2003）。一些研究表明，情境型和动物型恐怖症的相关基因是相似的，而还有研究表明恐怖症存在泛化倾向，并不局限于某一类恐怖症（LeBeau et al., 2010）。


  恐怖症的治疗


  许多行为技术可以用来治疗恐怖症。一些治疗师还会运用认知技术和药物治疗。


  行为治疗


  恐怖症的行为治疗使用暴露疗法来消除对事物或情境的恐惧。这些疗法可以治愈绝大多数恐怖症患者（Hopko, Robertson, Widman, & Lejuez, 2008）。一些研究显示，仅仅行为疗法的一个疗程就能够大幅度降低恐惧行为和焦虑（Öst, Svensson, Hellström, & Lindwall, 2001）。恐怖症的行为疗法有三个基本组成部分：系统脱敏、模仿和冲击疗法。


  正如我们已经讨论过的，在系统脱敏过程中，来访者要把他们害怕的情境或事物按照害怕程度从高到低列表。来访者学习放松技术，然后让自己暴露于“恐惧等级”中的项目，从最不害怕的项目开始。例如，对狗产生恐怖症的人在其列表上首先要克服的是“看到杂志上狗的照片”，那么她可以看一张狗的图片。治疗师会指导她运用放松技术来让冷静的反应取代焦虑。当来访者能够看着狗的图片而不感到焦虑时，就可以进一步注视宠物店橱窗里的狗了，并再次运用放松技术来降低焦虑反应，直至代之以平静的心态。来访者和治疗师逐步完成整张列表，直到来访者可以抚摸一条大狗，而不感到有大的焦虑。


  血液–注射–损伤型恐怖症需要采取不同的治疗方法，因为这类恐怖症患者的血压和心率会出现明显的下降（Öst & Sterner, 1987）。因此，治疗师必须指导他们绷紧手臂、腿和胸部的肌肉，直至他们感到温暖的血液涌上脸部。这种应用紧张技术（applied tension technique）使血压升高、心率加快，从而防止这类患者在遇到害怕对象时发生昏厥。然后就可以利用系统脱敏疗法来消除患者对血液、损伤或注射的恐惧。


  在恐怖症的治疗中，模仿技术常和系统脱敏疗法结合使用。治疗恐蛇症患者时，治疗师演示（模仿）来访者的恐惧等级列表上的各个行为，然后让来访者来演示。治疗师站在有蛇的房间里，然后让来访者也进入房间；治疗师触摸蛇，来访者也跟着做；接着治疗师会将蛇握在手中，来访者也需要照着做；最后，治疗师会让来访者试着像他那样将蛇缠绕在身上。通过观察学习，来访者开始将这些行为和治疗师冷静的反应联系起来，从而降低来访者在进行这些行为时的恐惧。对于恐怖症的治疗，模仿疗法和系统脱敏疗法同样有效（Bandura, 1969; Thorpe & Olson, 1997）。


  
    [image: 160-i]

    治疗师首先为这位害怕蛇的女性演示触摸蛇的行为。然后这位女性逐渐能够自己触摸它。

  


  冲击疗法让来访者集中暴露于所害怕的事物，直到焦虑消除。因此，接受冲击疗法的幽闭恐怖症患者可能要把自己锁在橱柜里数小时，害怕狗的患者可能要在狗窝里过夜。治疗师通常会给来访者准备一些用来减轻恐惧的放松技术。冲击疗法和系统脱敏、模仿同样有效，并且往往见效更快。然而，让来访者同意接受这种疗法的难度也更大，因为它想起来就很可怕（Thorpe & Olson, 1997）。


  生物治疗


  在被迫面对自己恐惧的事物时，一些人会服用苯二氮类药物来减轻焦虑。例如，他们会在乘坐飞机或发表演讲前服用苯二氮类药物。这些药物可以产生短暂的轻松感，但是恐怖症仍然存在（Jefferson, 2001）。相比之下，行为技术可以在数小时内治愈大多数恐怖症（Davis et al., 2009）。迄今为止，通过行为治疗来“直面你的恐惧”这一古老建议似乎仍然是最佳策略。


  社交焦虑障碍


  大多数人都不喜欢因在他人面前或被他人拒绝而招致的尴尬。最普遍的社交恐惧之一是公众发言（见表5.4）。几乎一半的大学生认为自己是“害羞的”，并且说他们在与陌生人见面或遇到不熟悉的社交情境时会紧张（Heiser, Turner, & Beidel, 2003）。社交焦虑障碍（social anxiety disorder）患者在社交情境中变得极为焦虑，极为害怕被拒绝、被评判，或者害怕在他们一直担心且极力回避的社交遭遇等诸如此类的公众场合出丑（见表5.5中的DSM-5诊断标准）。社交焦虑障碍比特定恐怖症更可能严重干扰个人的日常生活（Bogels et al., 2010）。在大多数文化中，躲避蛇或蜘蛛远比躲避社交情境容易。想一想个案研究中马尔科姆所承受的内心痛苦，以及为了躲避社交情境他是如何安排自己的生活的。


  
  表5.4　一项全美调查中社交恐惧的终生患病率
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  表5.5　社交焦虑障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 个体由于面对被他人审视的一种或多种社交情境时而产生明显的害怕或焦虑。例如，社交互动（交谈、会见陌生人），被观看（吃或喝的时候），以及在他人面前表演（演讲时）。


    B. 个体害怕自己的言行或呈现的焦虑症状会导致负性的评价（即被羞辱或尴尬；导致被拒绝或冒犯他人）。


    C. 社交情境几乎总是能够促发害怕或焦虑。


    D. 主动回避社交情境，或者带着强烈的害怕或焦虑去忍受。


    E. 这种害怕或焦虑与社交情境和社会文化环境所造成的实际威胁不相称。


    F. 这种害怕、焦虑或回避通常持续至少6个月。


    G. 这种害怕、焦虑或回避引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    H. 这种害怕、焦虑或回避不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应，或其他躯体疾病。


    I. 这种害怕、焦虑或回避不能用其他精神障碍的症状来更好地解释，例如，惊恐障碍、躯体变形障碍或孤独症（自闭症）谱系障碍。


    J. 如果有其他躯体疾病（例如，帕金森氏病、肥胖症、烧伤或外伤造成的畸形）存在，则这种害怕、焦虑或回避则是明确与其不相关或过度。


    标注如果是：


    仅限于表演状态：如果这种害怕仅出现在公共场所的演讲或表演。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  当置身于社交情境，社交焦虑障碍患者会发抖、出汗、头脑混乱、眩晕、心悸，最终产生全面的惊恐发作。像个案研究中的马尔科姆一样，他们认为其他人会看到他们的紧张，并认为他们笨嘴拙舌、软弱无能、愚蠢或疯狂。由于担心别人对自己的看法，马尔科姆会避免当众发言和与人交谈。社交恐惧症患者会避免在公共场所吃喝，因为担心自己在进食时会发出声音，或弄掉食物，或做出其他让自己尴尬的事情。由于担心其他人看到自己的手发抖，他们可能会避免当众书写。男性社交焦虑障碍患者往往还会避免在公共卫生间小便。


  
    个案研究


    马尔科姆是一家大型软件公司的计算机专家。他最讨厌在办公楼里和其他人共乘一部电梯。他觉得别人都在注视他，并且在心里对他皱巴巴的衣服和一举一动评头论足。几乎在搭乘电梯的整个过程中，他都屏住呼吸，担心自己说出让人难堪的话，或发出令人不快的声音。他经常宁愿步行爬上位于八层的办公室，而不愿意冒险和其他人共乘电梯。


    除了公司和家里，马尔科姆很少去别的地方。他害怕推购物车时撞到其他人，或对店员说出什么愚蠢的话，甚至因此讨厌去百货店买东西。他发现一家百货店和几家餐馆可以在线订购食物并送货上门。他喜欢这种服务，因为这样一来，他甚至不用打电话下单。


    过去，马尔科姆的工作可以让他一整天都安静地待在办公室，无须和其他人打交道。然而，公司近期进行了重组，承接了一些新项目。主管说，马尔科姆所在小组中的每位成员都要为新产品的开发加强合作。马尔科姆应当就他开发的新软件给整个小组做一场报告。做报告那天，他因为不敢面对而请了病假。马尔科姆觉得自己不得不另谋他就了，也许他可以从事私人咨询工作。这样他就可以在家里工作，而不必与其他人共事。

  


  社交焦虑障碍相对常见，在美国其终生患病率约为12%（Kessler et al., 2005），在世界范围内是3% ～ 7%（Alonso et al., 2004; Wittchen & Fehm, 2003）。女性某种程度上比男性更可能患此障碍（Lang & Stein, 2001）。一项研究发现，女性社交焦虑障碍患者比男性患者有更强烈的社交恐惧，尤其在需要表现的场合（如公开演讲）（Turk, Heimberg, & Hope, 2001）。


  社交焦虑障碍多发于学龄前早期和青春期，很多人变得更加自我意识，并在意他人对自己的看法（Bogels et al., 2010; Deardorff et al., 2007）。90%的成年社交焦虑障碍患者报告过去的难堪经历导致了他们的症状，如在孩童时期被取笑（McCabe et al., 2003）。还有一些人在一生中都对社交场合感到不自在。社交焦虑障碍常与心境障碍、其他焦虑障碍和回避型人格障碍同时发生（Neal & Edelmann, 2003; Wittchen & Fehm, 2003）。社交恐惧症一旦产生，如果不加以治疗，就会长期存在（Bogels et al., 2010）。大多数社交焦虑障碍患者都不会寻求治疗（Kessler, 2003）。
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    菅直人首相就日本政府在2011年福岛第一核电站核泄露灾难中的应对不力向日本国民道歉。

  


  在日本，人们用对人恐怖症（taijinkyofu-sho）这个词来描述对人际交往的强烈恐惧。对人恐怖症的特征是，对于因自身缺陷而冒犯他人、使他人难堪甚至伤害他人感到羞耻或持续的恐惧。这种症状在青年男性中最常见，至少就医情况是这样。患此障碍的人可能害怕脸红，散发出体味，暴露不美观的身体部位，大声说出自己的想法或激怒他人（见Lewis-Fernandez et al., 2010）。这和日本文化强调尊重他人是一致的（Kirmayer, 2001）。


  社交焦虑障碍的理论


  社交焦虑或者说更广泛的害羞是在家族中传播的，双生子研究表明它可能具有遗传基础（Bogels et al., 2010）。遗传因素不是特定地导致社交情境的焦虑，而是患焦虑障碍更为一般的倾向（例如，Hettema, Prescott, Myers, & Neal, 2005）。


  社交焦虑障碍的认知观点在心理学理论中占主导地位（Heimberg, Brozovich, & Rapee, 2010; Morrison & Heimberg, 2013）。根据这些理论，社交恐惧症患者对自己的社交表现要求过高。例如，他们认为自己应当做到人见人爱。他们还关心社交中的消极方面，苛刻地评价自己的行为。他们倾向于留意有潜在威胁性的社交线索（例如，交谈时对方愁眉苦脸），并以自我挫败的方式对这些线索做出错误的解释（Heinrichs & Hofman, 2001）。他们过分在意自己的表现和内心感受，常假定自己感到焦虑是由于社交不善所致（Clark & Wells, 1995）。他们采取一些“安全行为”来减少焦虑。他们可能回避目光接触或社交互动；过度排练他们在互动中将要说的话；无法自我表露，并因此降低了社交质量以及他们实际留给他人的印象（Morrison & Heimberg, 2013）。在一次社交互动之后，他们过度地反思他们的表现和其他人的反应。


  是什么造成了这些行为习惯和认知偏差？社交焦虑障碍成年患者常常描述自己的父母对子女过度保护和控制，也很挑剔和消极（Bogels et al., 2010; Craske & Waters, 2005）。这些回顾性的叙述可能并不一定正确。至今，我们仍然缺少针对社交焦虑障碍患者家庭环境的前瞻性研究。


  社交焦虑障碍的治疗


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs）和选择性5–羟色胺–去甲肾上腺素再摄取抑制剂（SNRIs）已被证明能有效减少社交焦虑的症状（元分析见de Menezes et al., 2011）。然而跟踪研究表明，人们在停药后很快就会复发。


  认知行为疗法（CBT）似乎对治疗社交焦虑尤其有效（Morrison & Heimberg, 2013; Rodebaugh, Holaway, & Heimberg, 2004）。这种疗法的行为部分包括将来访者暴露于使他们焦虑的社交情境中，从产生焦虑最少的情境开始，直至产生焦虑最多的情境。治疗师可以与来访者对情境进行角色扮演（例如，与超市收银员交谈），在社交情境中陪伴来访者并指导他们进行社交接触，并且给来访者布置家庭作业来开展“实验”，尝试一次他们认为无法忍受的社交互动。治疗师可以教给来访者放松技术来缓解他们在这些情境中的焦虑，以及帮助他们更有效地与他人互动的技巧，如开始交谈的技巧。治疗师还可以帮助来访者识别和消除他们的安全行为（如避免目光接触）。治疗的认知部分包括识别来访者对于自己和社交情境的负性认知，教会他们如何质疑这些认知。社交焦虑的认知行为疗法可以用于团体场合，其中团体成员互为观众，使每个成员暴露于他所害怕的情境。个体可以在其他成员面前练习其害怕的行为，而治疗师会指导他运用放松技术来消除焦虑。团体也可以帮助个体质疑其对自身行为负性的、灾难化的想法，如下面这段摘自吉娜所参加的一次团体认知治疗。


  
    治疗对话实录


    治疗师：所以说你的自动思维就是“我不知道如何交谈”，对吗？


    吉娜：是的，我总是把事情弄糟。


    治疗师：好。让我们问一问其他团体成员对此有何看法。谁和吉娜聊过或留意到她和其他人交谈的情景？


    艾德：上星期我们一起走路去取车，在停车场聊了一会儿。（其他几位成员也举出了类似的交谈。）


    治疗师：听上去你和团体里的其他人有过不少交谈。


    吉娜：我想是吧。


    治疗师：大家告诉我她的表现如何？谈话进行得怎么样？


    莎莉：不错。她问起我的车，因为她正打算换辆新车，所以我们主要聊的就是这个。（其他成员也提供了类似的答案。）


    治疗师：那么，吉娜，其他人似乎并不同意你觉得自己不知道如何交谈的想法。


    吉娜：我想我总是太紧张了，从来没有停下来想过有时候谈话进行得也还顺利。


    （摘自Turk et al., 2001, pp.124—125）

  


  许多元分析发现CBT可以有效治疗社交焦虑障碍，在减少治疗过程中的症状方面如抗抑郁药一样有效，而且在防止治疗后的复发上比后者有效得多（见Rodebaugh et al., 2004; Heimberg & Morrison, 2013）。CBT的个体形式和团体形式同样有效（Rodebaugh et al., 2004）。


  基于冥想的干预手段也被证明对于社交焦虑障碍患者是有帮助的（Goldin & Gross, 2010）。这些干预手段教导个体尽量减少对其想法和反应的评判，更加专注于当下时刻，并在其中得到放松。


惊恐障碍


  
    个案研究


    第一次惊恐发作的时候，西莉亚正在麦当劳上班，再过两天就是她的20岁生日。她在将一份巨无霸汉堡递给顾客的时候，脚下的地面好像张开了血盆大口。她的心脏剧烈跳动，并且感到窒息，汗如雨下，她肯定自己会心脏病发作并死去。惊慌了大约20分钟后，这次发作才平息下来。她在颤抖之中坐进自己的车，开着车一路狂奔到家，接下来的三个月里几乎没有出过家门。


    从那以后，西莉亚每个月大约有三次惊恐发作。她不知道它们何时会来临。发作期间，她感到恐惧、胸口灼痛、窒息、眩晕和颤抖。有时她觉得这一切都很不真实，自己迟早要疯掉。她还认为自己就要死了。（摘自Seligman, 1993, p. 61）

  


  西莉亚遭受的是惊恐发作（panic attacks），时间短但非常强烈，发作期间她经历了很多焦虑症状：心悸、战栗、窒息感、眩晕、强烈恐惧等（见表5.6）。西莉亚的惊恐发作似乎是出乎意料的，没有任何环境诱因。仅仅是将汉堡递给顾客不应该会引起这样的恐惧。这就是有某些惊恐发作最令人困惑的特征之一。


  表5.6　惊恐障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复出现不可预期的惊恐发作。一次惊恐发作是突然发生的强烈的害怕或不适感，并在几分钟内达到高峰，发作期间出现下列4项及以上症状。


    注：这种突然发生的惊恐可以出现在平静状态或焦虑状态。


    1. 心悸、心慌或心率加速。


    2. 出汗。


    3. 震颤或发抖。


    4. 气短或窒息感。


    5. 哽噎感。


    6. 胸痛或胸部不适。


    7. 恶心或腹部不适。


    8. 感到头昏、脚步不稳、头重脚轻或昏厥。


    9. 发冷或发热感。


    10. 感觉异常（麻木或针刺感）。


    11. 现实解体（感觉不真实）或人格解体（感觉脱离了自己）。


    12. 害怕失去控制或“发疯”。


    13. 濒死感。


    注：可能观察到与特定文化有关的症状（例如，耳鸣、颈部酸痛、头疼、无法控制的尖叫或哭喊），此类症状不可作为诊断所需的4个症状之一。


    B. 至少在1次发作之后，出现下列症状中的1 ～ 2种，且持续1个月（或更长）时间：


    1. 持续地担忧或担心再次的惊恐发作或及其结果（例如，失去控制、心脏病发作、“发疯”）。


    2. 在与惊恐发作相关的行为方面出现明显的不良变化（例如，设计某些行为以回避惊恐发作，如回避锻炼或回避不熟悉的情境）。


    C. 这种障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病（例如，甲状腺功能亢进、心肺疾病）。


    D. 这种障碍不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，像社交焦虑障碍中，惊恐发作不仅出现于对害怕的社交情境的反应；像特定恐怖症中，惊恐发作不仅出现于对有限的恐惧对象或情境的反应；像强迫症中，惊恐发作不仅出现于对强迫思维的反应；像创伤后应激障碍中，惊恐发作不仅出现于对创伤性事件的提示物的反应；或像分离焦虑障碍中，惊恐发作不仅出现于对与依恋对象分离的反应）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  其他人的惊恐发作是由具体的环境或事件诱发的。例如，当社交焦虑障碍患者被迫进入某种社交情境时就会出现惊恐发作（Craske et al., 2010）。最常见的是在特定情境中产生惊恐发作，但并不是每一次都会这样。然而，无论哪种情况，惊恐发作都是恐怖的经历，它会产生强烈的恐惧或不适、焦虑的生理症状以及失去控制、发疯和濒死的感觉。


  多达28%的成人偶尔会出现惊恐发作，特别是在经历应激的期间（Kessler, Chiu et al., 2006）。对于大多数人来说，惊恐发作虽然令人苦恼，但都属于孤立事件，不会改变他们的生活方式。然而，当惊恐发作经常发生，并通常不是由任何特定情境诱发的时候，以及当人们开始担心发作并因此改变行为的时候，就可以诊断为惊恐障碍（panic disorder）。


  有些惊恐障碍患者会在短时间内多次发作，如一周之内每天发作，然后几个星期或几个月之后才再次发作，之后又是一段频繁发作期。另一些人发作频率低，但更加规律，如一个月内每星期发作一次。在重度发作的间歇期，他们可能会经历多次轻度发作。


  惊恐障碍患者经常担心自己患上危及生命的疾病，他们更可能具有严重慢性疾病的个人或家族史。即使排除了这样一种疾病，他们还是认为自己很快会死于心脏病、惊厥或其他躯体疾病。另一个常见的错误信念是他们会“发疯”或“失控”。很多惊恐障碍患者因为自己的疾病而感到耻辱，并隐瞒起来不让别人知道。如果不进行治疗，他们可能会变得意志消沉和情绪低落（Craske & Waters, 2005）。


  大约3% ～ 5%的人会在人生某个时期患惊恐障碍（Craske & Waters, 2005; Kessler et al., 2005），通常是青春期后期到三十五六岁之间。该障碍在女性中更加常见，并倾向于慢性（Craske & Waters, 2005）。


  惊恐障碍是令人衰弱的疾病。很多患者也表现出慢性的广泛性焦虑、抑郁和酗酒（Wilson & Hayward, 2005）。那些抑郁或酗酒的惊恐障碍患者试图自杀的可能性会增加（Craske et al., 2006）。


  惊恐障碍的理论


  惊恐障碍的易感性是生物因素和心理因素相互作用的结果（见图5.4）。
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    图5.4　与惊恐障碍有关的脑区

    这里所显示的边缘系统的一些区域和蓝斑可能参与了惊恐发作。

  


  生物因素


  惊恐障碍明显在家族中传播（Hettema, Neale, & Kendler, 2001），家族史和双生子研究表明，惊恐障碍的遗传力大约在43%至48%之间（Wittchen et al., 2010）。尚未有一致的发现表明存在导致惊恐障碍的特定基因。


  惊恐障碍患者似乎不能很好地调节战斗或逃跑反应，这可能是几种神经递质调节不良造成的，包括去甲肾上腺素、5–羟色胺、γ–氨基丁酸（GABA）和胆囊收缩素（CCK）（Charney et al., 2000）。如果让惊恐障碍患者过度换气，吸入少量二氧化碳，摄入咖啡因，在纸袋中呼吸，或注射乳酸钠——一种类似运动时产生的类似乳酸盐的物质，就能很容易地诱发其惊恐发作（Craske & Barlow, 2001;Wittchen et al., 2010）。这些活动引起了战斗或逃跑反应的生理变化。没有惊恐障碍史的人在进行这些活动时可能会感到一些生理上的不适，但极少会产生全面的惊恐发作。


  神经成像研究显示，惊恐障碍患者和非惊恐障碍者在边缘系统（limbic system）中与应激反应有关的几个区域上存在差异，这些区域包括杏仁核、下丘脑和海马（Roy-Byrne, Craske, & Stein, 2006）。惊恐障碍患者也在脑干中的蓝斑（locus ceruleu）（见图5.4）区域表现出去甲肾上腺素系统功能失调。蓝斑和边缘系统之间有明确的通道。蓝斑的调节不良可能导致惊恐发作，继而刺激边缘系统，降低长期弥散性焦虑的激活阈值（Gorman, Papp, & Coplan, 1995）。这种期待性焦虑可能反过来增加蓝斑调节不良的可能性，并导致新的惊恐发作。


  有些女性惊恐障碍患者报告在经前期和产后其焦虑症状更严重（Brawman-Mintzer & Yonkers, 2001）。孕酮能够影响5–羟色胺和GABA神经递质系统的活动。月经周期或产后的孕酮水平波动可能会引起5–羟色胺或者GABA系统失衡或功能失调，从而影响惊恐障碍的易感性。孕酮增加可能会导致慢性的轻度呼吸急促。对于容易产生惊恐发作的女性来说，这或许足以导致发病。


  认知因素


  虽然很多惊恐障碍患者可能具有生物学上的易感性，但心理因素在决定什么人会患惊恐障碍方面同样有用。认知理论家指出，容易惊恐发作的人们：（1）十分关注自己的躯体感觉；（2）错误地从负面解释这些躯体感觉；（3）陷入滚雪球式的灾难化思维方式，夸大症状及其后果（Clark &Beck, 2010）。一个容易产生惊恐障碍的人因为起身过快而感到眩晕时，就会想：“我真的感到头晕目眩。我想我要昏倒了。也许我正在经历一次疾病发作。我的天，发生什么事了？”这样的思维方式加剧了主观焦虑感和生理变化，如心跳加速。个体又灾难化地解释这些感觉，也就走到了全面惊恐发作的路上。在惊恐发作的间歇期，个体对任何躯体感觉都保持高度警惕。他担心自己的身体状况，尤其害怕会有更多的惊恐发作。持续的唤起状态使其更容易出现惊恐发作（Barlow, 2011; Craske & Beck, 2010）。


  认为躯体症状会导致有害结果的信念被称为焦虑敏感性（anxiety sensitivity）（McNally, 1999）。与低焦虑敏感性的人相比，高焦虑敏感性的人更可能已经患有惊恐障碍，或惊恐发作更频繁，或更可能随时间推移而患上惊恐障碍（Hayward, Killen, Kraemer, & Taylor, 2000）。


  容易产生惊恐发作的人似乎也具有更强的内感受知觉（interoceptive awareness）——一种对预示惊恐发作的躯体线索（例如微弱的唤起或焦虑的感觉）的高度觉知（Razran, 1961）。这些躯体线索在之前的惊恐发作开始时出现过，并成为预示再次发作的条件化刺激，这个过程称为内感受条件作用（interoceptive conditioning）（Bouton, Mineka, & Barlow, 2001）。因此，焦虑的轻微增加，甚至都未被意识到，就能诱发条件化恐惧，并发展为全面的惊恐发作。如果个体没有认识到这个过程，惊恐发作就像是无缘无故发生的。


  对症状可控性的信念也是影响惊恐发作的重要因素。在一项研究中，两组惊恐障碍患者被要求戴上防毒面具，面具送入的空气中加入了微量二氧化碳。研究者警告他们说吸入二氧化碳可能会引起惊恐发作。其中一组人被告知他们无法控制通过面具的二氧化碳的量。另一组人则被告知他们可以通过旋钮来控制二氧化碳的量。实际上两组人都无法控制二氧化碳的量，他们吸入的二氧化碳量是相同的。然而，认为自己不能控制的人有80%经历了惊恐发作，而认为自己能够控制的人只有20%出现了惊恐发作（Sanderson, Rapee, & Barlow, 1989）。


  整合模型


  惊恐障碍的生物学理论和认知理论已经被整合为图5.5所示的模型（Bouton et al., 2001; Craske & Waters, 2005）。很多惊恐障碍患者似乎具有容易产生过度敏感的战斗或逃跑反应的生物学易感性。轻微的刺激就能让这些人心率加快、呼吸急促和手心出汗。
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    图5.5　惊恐障碍的整合模型

    生物学因素和心理因素共同导致惊恐障碍和广场恐怖症。

  


  然而，除非陷入对自身生理症状灾难化的思维方式，否则他们一般不会产生频繁的惊恐发作或惊恐障碍。这样的认知会将最初轻微的生理症状提升到导致惊恐发作的强度，也会使他们对再次发作的迹象过度警觉，从而持续处于轻度到中度的焦虑中。焦虑增加了他们再次惊恐的可能性，如此循环往复。


  一些人继而开始将惊恐症状与特定的情境联系在一起，只要回到这个情境，他们就会再次经历惊恐症状。回避这些地方能缓解他们的症状，因此回避行为得到强化。这个过程被称为条件化回避反应（conditioned avoidance response）（Mowrer, 1939）。一名男子在剧院里经历了一次惊恐发作，之后他就可能将这一症状与剧院关联起来，只要靠近剧院他就开始感到焦虑。他可以通过回避剧院来减轻焦虑。他可能将其他的地方如家里或某个房间与较低的焦虑水平关联起来，因此身处这些地方具有强化作用。最终，他将自己限制在安全的地方，避开大量让他感到不安全的地方。广场恐怖症就这样产生了。


  惊恐障碍的治疗


  针对惊恐障碍已经发展出生物学治疗和心理治疗。某些抗抑郁药能够有效地治疗惊恐发作和广场恐怖症，苯二氮类药物也能有助于一部分人。认知行为疗法在减轻症状方面与药物治疗一样成功，而在预防复发方面比药物治疗更有效。


  生物治疗


  惊恐障碍最常见的生物学治疗方法是影响5–羟色胺和去甲肾上腺素系统的药物，包括选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs，如帕罗西汀[Paxil]、百忧解[Prozac]、左洛复[Zoloft]）、5–羟色胺–去甲肾上腺素再摄取抑制剂（SNRIs，如文拉法辛[Effexor]）以及三环类抗抑郁药（Batelaan, Van Balkom & Stein, 2012）（这些药物的常见副作用见第2章）。苯二氮类药物抑制中枢神经系统并影响GABA、去甲肾上腺素和5–羟色胺等神经递质系统的功能，可以快速缓解大部分惊恐障碍患者的惊恐发作和广泛性焦虑症状（Culpepper, 2004）。遗憾的是，这些药物会产生生理（和心理）成瘾以及严重的戒断症状（见第2章）。大多数未接受认知行为治疗的惊恐障碍患者会在药物治疗中止后出现症状的复发（Batelaan et al., 2012）。


  认知行为治疗


  与创伤后应激障碍和恐怖症的治疗一样，惊恐障碍的认知行为治疗要求患者与引发焦虑的情境或想法对抗。对抗似乎在两个方面有帮助：允许挑战并改变对这些情境的非理性信息，帮助消除焦虑行为。


  认知行为干预包含很多要素（Barlow, 2011; Clark & Beck, 2010）。首先，指导来访者做放松和呼吸练习。这些练习让来访者对自己的症状有所控制，从而能够专注于治疗的其他因素。第二，临床医生指导来访者识别他们对躯体感觉变化的灾难化认知。来访者在两次会谈之间记录对自己躯体的想法，尤其是当他们感到自己马上要经历惊恐发作的时候。图5.6 展示了一名男子的惊恐想法记录。他发现自己在工作的时候只有轻度的惊恐症状，但在坐地铁回家的路上症状变得更加严重。在这两个场所，他都有感到被困住、窒息和昏厥的想法。
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    图5.6　惊恐想法日志

    这名男子记录了惊恐发作期间的想法，并在认知治疗中致力于改变它们。

  


  很多来访者在产生惊恐症状的时候都会被症状所压垮，无暇顾及他们的想法。他们需要在治疗师在场的情况下经历惊恐症状才能识别他们的灾难化认知（Barlow, 2011）。会谈期间，治疗师可以通过多种方法来诱发惊恐症状，比如让来访者做运动，使其心跳加快；让他们原地转圈直到头晕目眩；或者让他们把头放在两膝之间然后迅速起身，产生头晕的感觉（由于血压的突然变化）等等。这些活动都没有危险性，但是都可能产生会让来访者产生灾难化的症状。在来访者经历这些症状及其灾难化认知的同时，治疗师帮助他们“收集”这些想法。


  第三，治疗过程中，让来访者在经历惊恐症状的时候做放松和呼吸练习。如果会谈中出现惊恐发作，治疗师将一直与来访者谈话来帮助他们度过发作期，指导他们使用放松和呼吸技术，提出改进技巧的建议，并对来访者成功使用这些技巧终止了发作进行记录。


  第四，治疗师质疑来访者对其躯体感受的灾难化想法，并指导来访者使用第2章所描述的认知技术来质疑自己的这些想法。治疗师可以帮助来访者准确地重新解释躯体感受。例如，图5.6中列举了一名来访者的想法，他经常有窒息的感觉。治疗师可以探索他的窒息感是否是办公室狭小或夏天地铁的窒闷造成的。如果来访者把自己的心跳加快解释为心脏病发作，治疗师可以让来访者从自己的内科医生处收集证据来证明他的心脏是完全健康的。治疗师可能还要探索来访者的预期：因为有一位亲戚死于心脏病，所以他也会死于心脏病。如果来访者在治疗会谈中能够使用放松技术来缓解惊恐症状，那么治疗师就可以质疑来访者关于症状不可控的信念（Barlow, 2011）。


  第五，治疗师使用系统脱敏疗法让来访者逐渐暴露在他们最害怕的情境中，同时帮助他们保持对惊恐症状的控制（Barlow, 2002）。来访者与治疗师一起把可能引起惊恐的情境列表，从最具威胁的情境到最不具威胁的情境。然后，在学会了放松和呼吸技巧并对治疗中引发的惊恐症状有所控制后，来访者开始把自己暴露在让他们惊恐的情境中，从最不具威胁的情境开始。在这个练习中，治疗师可以陪伴来访者，在使用放松和呼吸技巧以及挑战灾难化认知方面给予指导。


  一项大规模的多地点研究比较了三环抗抑郁药和认知行为疗法（CBT）对312名惊恐障碍患者的治疗效果，发现它们在消除症状方面具有同等疗效（Barlow et al., 2000）。其他几项研究发现，接受CBT治疗的惊恐障碍患者中85% ～ 90%在12个星期里其惊恐发作得到完全解除（Barlow, 2011; Clark & Beck, 2010; Roy-Byrne et al., 2010; Schmidt & Keough, 2010）。在对接受CBT治疗的患者的跟踪研究中，近90%的人在接受治疗的两年后都没有再出现惊恐发作。认知行为疗法在治疗结束后防止复发方面似乎远胜于抗抑郁药（Barlow et al., 2011），这可能是因为该疗法教给了人们一些防止惊恐症状复发的策略。


广泛性焦虑障碍


  创伤后应激障碍、恐怖症、社交焦虑障碍和惊恐障碍都会出现急性焦虑期，通常时间较短且或多或少与特定情境相关。然而，有些人几乎在任何情境下都一直会焦虑。这些人可能被诊断为广泛性焦虑障碍（generalized anxiety disorder; GAD；表5.7）。广泛性焦虑障碍患者担心生活中的很多事情，正如下面的讲述专栏中所描述的。


  表5.7　广泛性焦虑障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 在至少6个月的多数日子里，对于诸多事件或活动（例如，工作或学校表现），表现出过分的焦虑和担忧（忧虑性期望）。


    B. 个体难以控制这种担忧。


    C. 这种焦虑和担忧与下列6种症状中至少3种有关（在过去6个月中，至少一些症状在多数日子里存在）：


    1. 坐立不安或感到激动或紧张。


    2. 容易疲倦。


    3. 注意力难以集中或头脑一片空白。


    4. 易激惹。


    5. 肌肉紧张。


    6. 睡眠障碍（难以入睡或保持睡眠状态，或休息不充分、质量不满意的睡眠）。


    D. 这种焦虑、担忧或躯体症状引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    E. 这种障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病（例如，甲状腺功能亢进）。


    F. 这种障碍不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，像惊恐障碍中的焦虑或担心发生惊恐发作，像社交焦虑障碍 [社交恐惧症] 中的负性评价，像强迫症中的被污染或其他强迫思维，像分离焦虑障碍中的与依恋对象的离别，像创伤后应激障碍中的创伤性事件的线索，像神经性厌食中的体重增加，像躯体症状障碍中的躯体不适，像躯体变形障碍中的感到外貌存在瑕疵，像疾病焦虑障碍中的感到有严重的疾病，或像精神分裂症或妄想障碍中的妄想信念的内容）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    讲述


    我（克莱尔）总是感到焦虑和紧张。这种状态是从高中开始的。我是一个优等生，我总是担心考试成绩，担心老师和同学是否喜欢我，担心上学迟到等诸如此类的事情……现在我每个星期会用吸尘器清扫房间四次，每天打扫卫生间。好几次因为房子需要打扫，我答应和丈夫外出吃饭后又反悔。


    我会因诸多芝麻小事而心烦意乱，发脾气……我还担心自己不能准时去教堂做礼拜，担心约会迟到。现在我发现自己整天在为丈夫操心。他的工作要求他经常出差，有时驾车，但大多数时候需要乘坐飞机。因为他在东北部海岸工作，冬季频繁出门，我怕他会被恶劣天气所困，发生交通事故或者飞机坠毁，上帝保佑，千万不要发生。


    啊，我还担心儿子。他刚进入大学橄榄球队，所以他肯定有时会受伤。观看他比赛太让我提心吊胆，因此我不再去看他比赛。我敢肯定儿子失望了，但是那实在让我无法承受。（摘自Brown, O'Leary, & Barlow, 2001, p. 187）

  


  广泛性焦虑障碍患者可能会担心自己的工作表现、人际关系和自己的健康状况。像上述的克莱尔一样，他们会因为迟到这类小事而担忧。他们担忧的重点经常变换，可能会担忧许多不同的事情，而不仅仅限于一个问题（Andrews et al., 2010）。由于对情境的焦虑和担忧，这些患者经常过度花费时间和精力来为害怕的情境做准备或回避这些情境，因拖延和犹豫不决而无法正常运作，并寻求他人的赞同和反复确认。他们的担忧伴有一些生理症状，包括肌肉紧张、睡眠失调以及长时间坐立不安。广泛性焦虑障碍患者常感到疲惫，这可能是肌肉长期紧张和睡眠不足所致（Craske & Waters, 2005）。


  广泛性焦虑障碍相对常见，纵向研究显示，多达14%的人在生活中的某个时期符合该障碍的诊断标准（Moffitt et al., 2010），患该障碍的女性多于男性（Vesga-Lopez et al., 2002）。这种障碍倾向于成为慢性（Kessler et al., 2002）。很多患者称他们一生都感到焦虑，这种障碍往往始于童年期或青少年期。几乎90%的广泛性焦虑障碍患者患有另一种精神障碍，最常见的是另一种焦虑障碍，但心境障碍和物质滥用的共病率也很高（Grant et al., 2005; Newman et al., 2013）。广泛性焦虑障碍——或者更具体地说是担忧——还增加了躯体疾病的风险，尤其是心血管疾病（见Newman et al., 2013）。


  广泛性焦虑障碍的理论


  情绪和认知因素


  广泛性焦虑障碍患者报告体验到更强烈的负性情绪，甚至比重度抑郁症患者更强烈（Aldao, Mennin, Linardatos, & Fresco, 2010），对负性事件的反应性高（Tan et al., 2012）。他们报告感到情绪无法控制或管理（Newman et al., 2013）。在神经成像研究中，广泛性焦虑障碍患者的杏仁核对情绪刺激的反应性升高，该脑区参与情绪的加工（Schienle, Hettema, Caceda, & Nemeroff, 2011）。生理上，他们的交感神经系统长期亢进，对威胁性刺激过度反应（Brosschot et al., 2007; Pieper, Brosschot, van der Leeden, & Thayer, 2010）。


  在认知上，广泛性焦虑障碍患者有很多适应不良的假设，例如“做最坏的打算总是最好的办法”“我必须对任何可能的危险有所预期并做好准备”（Beck & Emery, 1985; Ellis, 1997）。这些假设很多都反映对失控的担忧。适应不良的假设使广泛性焦虑障碍患者以不受控制的自动式思维对情境做出反应，进而引发焦虑，导致患者高度警觉和反应过度（Beck & Emery, 1985）。广泛性焦虑障碍患者在考试前可能会不自禁地想到：“我认为自己考不好”“如果考试失败，我会崩溃的”，以及“如果考得不好，我父母会大发雷霆”。


  广泛性焦虑障碍患者的这些无意识认知似乎专注于发现环境中的潜在威胁（Mathews & Macleod, 2005）。在一项Stroop颜色命名任务中，参与者会在电脑屏幕上看到一些彩色字体的词（图5.7）。他们的任务是说出词的字体颜色。一般来说，如果某些词对参与者有特殊意义，他们就需要更长的时间才能说出词的颜色（比如，疾病和失败于慢性焦虑的人）。研究者推测，可能他们将注意力更多地放在这些词的含义而不是颜色上了（Mathews & Macleod, 2005）。


  
    [image: t5-71]

    图5.7　Stroop颜色命名任务

    在这项任务中，电脑屏幕上会短暂地闪现一些词语。要求个体说出字词的字体颜色。和中性词相比，广泛性焦虑障碍患者要花更长的时间才能说出具有威胁含义的词语的颜色，可能是因为他们将注意分配给了这些词的含义。

  


  为什么某些人对威胁信号特别警惕呢？一种理论认为，他们曾经经历过不可控制、毫无预警的应激源或创伤，特别是人际创伤如拒绝或丧失（见Newman et al., 2013）。动物受到无法预测和控制的电击时往往表现出持续的恐惧或焦虑症状。研究已经发现，幼猴生活中的可控制和可预测水平与它们在未成熟期或成年期的焦虑症状有关（Mineka, Gunnar, & Champoux, 1986; Suomi, 1999）。有过不可预测和不可控制的生活体验的人也可能产生慢性焦虑，例如生活中有一个会虐待孩子的父母（Newman et al., 2013）。


  广泛性焦虑障碍所特有的这种担忧有什么功能吗？广泛性焦虑障碍患者认为担忧会促使自己着手解决问题，从而帮助自己避开坏事（Borkovec & Roemer, 1995）。然而他们极少着手解决问题。托马斯·博尔科韦茨（Borkovec, Alcaine, & Behar, 2004）的广泛性焦虑障碍认知回避模型认为，担忧实际上可以帮助广泛性焦虑障碍患者回避对内外部威胁的觉知，借此帮助他们减少对不可回避的负性事件的反应性。米歇尔·纽曼和桑德拉·里拉（Newman & Llera, 2011）进一步扩展了这一认知回避模型，他们提出，通过担忧可能存在的威胁，广泛性焦虑障碍患者将焦虑维持在一个更能忍受的固定水平，而不是让自己的负性情绪容易急剧增加。也就是说，他们宁愿处在一个慢性的但是自己熟悉的忧虑状态，而不愿因应对特定负性事件而导致情绪的突然变化。


  生物因素


  我们前面提到，广泛性焦虑障碍患者的交感神经系统亢进，作为大脑边缘系统一部分的杏仁核对情绪刺激的反应性更强。这种更强的反应性可能与GABA神经递质系统的异常有关，而GABA神经递质系统在很多脑区包括边缘系统中起着重要的作用（Charney, 2004; Le Doux, 1996）。当GABA与神经元受体结合时，它会阻止神经元放电。一个理论是广泛性焦虑障碍患者缺少GABA或GABA受体，这导致很多脑区的神经元过度放电，特别是边缘系统。作为过度和持续的神经元活动的结果，个体产生慢性、弥散性的焦虑症状。


  遗传学研究表明，广泛性焦虑障碍作为一种特定障碍，具有中等程度的遗传力（Andrews et al., 2010）。更普遍的焦虑特质则很明显是可遗传的，并使个体处于罹患广泛性焦虑障碍的风险中（Craske & Waters, 2005）。


  广泛性焦虑障碍的治疗


  认知行为疗法和生物疗法可以有效治疗广泛性焦虑障碍。


  认知行为治疗


  认知行为治疗的重点在于帮助广泛性焦虑障碍患者面对自己最担心的问题；挑战他们负性、灾难化的想法；形成应对策略。在下面的治疗对话实录专栏中，认知行为治疗师帮助克莱尔质疑她高估儿子在橄榄球比赛中受伤几率的倾向。


  
    治疗对话实录


    治疗师：克莱尔，你写到你担心儿子在橄榄球比赛中受伤。你具体担心什么呢？


    克莱尔：我担心他会受重伤。他的球队参加了去年的州冠军赛，所以你知道那些男孩又高又壮。


    治疗师：你担心儿子具体会受什么伤？


    克莱尔：背部或颈部骨折。那会导致瘫痪或死亡。去年有两个NFL的球员就出了这样的事，你记得吗？


    治疗师：你儿子打比赛时受过什么伤吗？


    克莱尔：那倒没有。那天下午他回家时大拇指痛，但是一会儿就好了。他说他有一个触地得分，还有一个成功截击。我想他发挥得不错。


    治疗师：所以你以为他会在比赛中受伤，但实际上没有发生。我们在感到焦虑的时候，经常会犯一个常见的认知错误，叫作“高估几率”。换句话说，我们高估了一件不太可能发生的事情发生的可能性。过去，当你感到焦虑和担心时，从0到100%之间，你觉得你儿子受伤的几率是多少？


    克莱尔：大概75%吧。


    治疗师：那么，现在你觉得儿子在今后的比赛中受伤的几率是多少？


    克莱尔：照你这么说，我想受伤的几率是50%左右。


    治疗师：也就是说，你儿子每打两场比赛，就有一次会受伤。对吗？


    克莱尔：不，我想没那么严重。也许30%左右吧。


    治疗师：那就是每三场比赛受伤一次。你儿子打球的经历中有没有什么依据使你相信他每三场比赛就会受一次伤？


    克莱尔：这倒没有。夏季训练时他扭伤了踝关节，但是也就这样了。


    治疗师：那么，你是说，你根本没什么依据可以证明你儿子在比赛中受伤的几率是30%。


    克莱尔：哎呀，我从没有这样想过。


    （摘自Brown et al., 2001, pp. 193-194）

  


  在广泛性焦虑障碍的治疗中，认知行为疗法比苯二氮类药物治疗、安慰剂或非指导性的支持疗法更有效（Borkovec, Newman, & Castonguay, 2003; Siev & Chambless, 2007）。在一项跟踪研究中，其疗效在两年后仍然存在（Borkovec, Newman, Pincus, & Lytle, 2002）。


  生物治疗


  苯二氮类药物（如佳乐定[Xanax]，利眠宁 [Librium]，安定 [Valium]，羟基安定[Serax]）能够暂时缓解焦虑症状（Gorman, 2003）。然而它们的不良反应和成瘾性让这类药物不能长期服用。患者一旦停药，焦虑症状又会复发（Davidson, 2001）。


  三环类抗抑郁药丙咪嗪（商品名Tofranil）和选择性5–羟色胺再摄取抑制剂帕罗西汀（商品名Paxil）在减轻广泛性焦虑障碍患者的焦虑症状方面比安慰剂更有效，帕罗西汀比苯二氮类药物能更好地改善焦虑状况。选择性5–羟色胺–去甲肾上腺素再摄取抑制剂盐酸文拉法辛（商品名Effexor）在减轻广泛性焦虑障碍患者的焦虑症状方面也比安慰剂更有效（Davidson et al., 2008）。


分离焦虑障碍


  与成人一样，儿童也可能罹患创伤后应激障碍、惊恐发作、恐怖症、社交焦虑障碍和广泛性焦虑障碍。在焦虑障碍中，分离焦虑障碍（separation anxiety disorder）最常从儿童期开始发作（见表5.8的DSM-5诊断标准）。很多婴幼儿在与他们的主要照料者分离时变得焦虑和沮丧。然而，随着他们的成长，大部分婴幼儿开始认识到他们的照料者会回来，并且能找到照料者离开时安慰自己的方式。


  表5.8　分离焦虑障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 个体与其依恋对象离别时，会产生与其发育阶段不相称的、过度的害怕或焦虑，至少符合以下表现中的3种：


    1. 当预期或经历与家庭或主要依恋对象离别时，产生反复的、过度的痛苦。


    2. 持续和过度地担心会失去主要依恋对象，或担心他们可能受到诸如疾病、受伤、灾难或死亡的伤害。


    3. 持续和过度地担心会经历导致与主要依恋对象离别的不幸事件（例如，走失、被绑架、事故、生病）。


    4. 因害怕离别，持续表现不愿或拒绝出门、离开家、去上学、去工作或去其他地方。


    5. 持续和过度害怕或不愿独处或不愿在家或其他场所与主要依恋对象不在一起。


    6. 持续地不愿或拒绝在家以外的地方睡觉或主要依恋对象不在身边时睡觉。


    7. 反复做内容与离别有关的噩梦。


    8. 当与主要依恋对象离别或预期离别时，反复地抱怨躯体性症状（例如，头疼、胃疼、恶心、呕吐）。


    B. 这种害怕、焦虑或回避是持续性的，儿童和青少年至少持续4周，成年人则至少持续6个月。


    C. 这种障碍引起有临床意义的痛苦，或导致社交、学业、职业或其他重要功能方面的损害。


    D. 这种障碍不能用其他精神障碍来更好地解释，例如，像孤独症谱系障碍中的因不愿过度改变而导致拒绝离家，像精神病性障碍中的因妄想或幻觉而担忧分别，像广场恐怖症中的因没有一个信任的同伴陪伴而拒绝出门，像广泛性焦虑障碍中的担心疾病或伤害会降临到其他重要的人身上，或像疾病焦虑障碍中的担心会患病。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  一些儿童在与其照料者分离时会持续感到极为焦虑，即使进入儿童期和青少年期也是如此。他们可能非常害羞、敏感、需要成人。他们可能因为害怕离别而拒绝上学，如果被迫离开照料者则会感到胃疼、头疼、恶心和呕吐。他们在家中形影不离地跟着照料者，做有关离别的噩梦，照料者不在身边就无法入睡。当与照料者离别时，他们担心照料者会发生不好的事情，夸大对自然灾难、绑架和事故的恐惧。年幼儿童可能无法安慰地哭个没完。年长儿童会回避那些可能让他们离开照料者的活动，如参加棒球队。


  许多儿童在创伤性事件后会出现这些症状，如在商场中走失或看到父母因突发疾病住院。只有症状持续至少4周并明显损害儿童的功能，才能做出分离焦虑障碍的诊断。


  11岁以下的儿童中大约3%患有分离焦虑障碍，女孩更常见（Angold et al., 2002; Rapee, Schniering, & Hudson, 2009）。如果不接受治疗，这种障碍会在儿童期和青少年期反复发作，严重干扰学业进程和同伴关系。一项研究考察了拒绝上学的分离焦虑儿童成年之后的情况。他们作为成人与对照组相比具有更多的精神疾病问题，更有可能继续与父母生活，结婚和有孩子的可能性更低（Flakierskaa-Praquin, Lindstrom, & Gilberg, 1997）。


  分离焦虑障碍的理论


  生物学因素


  患分离焦虑障碍的儿童往往有焦虑和抑郁障碍的家族史（Biederman, Faraone, et al., 2001; Manicavasagar et al., 2001）。双生子研究发现，焦虑倾向是可遗传的，女孩的遗传性大于男孩，但尚不清楚分离焦虑的遗传倾向是否是特定的（Rapee et al., 2009）。一种被称为行为抑制（behavioral inhibition）的特质倾向可能具有遗传性。行为抑制水平高的儿童在学步期是害羞的、害怕的和易怒的，在学龄期是谨慎的、安静的和内向的（Kagan, Reznick, & Snidman, 1987）。这些儿童倾向于回避新情境或从新情境中退缩，过于依赖父母，在不熟悉的情境中过度唤起。行为抑制似乎是儿童期出现分离焦虑的一个高危因素（Biederman et al., 1990, 1993; Caspi & Harrington, et al., 2003）。


  心理和社会文化因素


  对焦虑儿童与其父母之间互动的观察研究发现，在行为和情绪上更加具有控制性和侵入性的父母，与其孩子的交流也更加苛刻和消极（Hughes, Hedtke, & Kendall, 2008）。这些行为可能是对儿童焦虑行为的反应，但许多焦虑儿童的父母自身也是焦虑或抑郁的。


  最有力地支持环境和养育因素能够影响焦虑障碍发展的一些证据来自灵长类研究（Mineka et al., 1986; Suomi, 1999）。苏珊·迈妮卡及其同事发现，2 ～ 6个月大的恒河猴得到充足的食物和水，但无法控制获取的方式，会变得恐惧和压抑。提供给其他恒河猴相同量的食物和水，但允许它们施加一些控制，恒河猴就不会变得恐惧。这个结果表明，在他们无法控制的环境中长大的一些儿童可能出现焦虑症状。


  此外，史蒂芬·索米（Suomi, 1999）发现，尽管某些恒河猴似乎生来行为上就受到压抑，但它们以后出现恐惧和焦虑信号的程度依赖于其养育方式。焦虑的母亲受到压抑，对幼猴的反应不当，它们养大的猴子容易发展出猴子形式的焦虑障碍。冷静、积极反应的母亲对应激情境的反应是恰当的，它们养大的猴子在青少年期或成年期出现焦虑问题的可能性低于生来行为压抑的猴子。


  儿童会从其父母那里学会焦虑，或者将焦虑作为对其环境的可理解的反应（Rapee et al., 2009）。在一些案例中，如下面的个案研究中，分离焦虑障碍发生在创伤性事件之后。


  
    个案研究


    某天清晨，7岁的玛丽亚被巨响和剧烈的震动突然吵醒。她坐在床上，向她10岁的姐姐罗丝玛丽大喊，她的姐姐从床上跳出一米远。两个女孩跑向妈妈的卧室，她们的玩具和书从书架和梳妆台最上方掉落下来。走廊上的瓷器柜摇摇欲坠，哗啦一声倒了，挡住了她们去妈妈卧室的路。玛莎尔夫人大声喊着让她们回去，待在门口。她们蜷缩在一起，直到地震最后结束。玛莎尔夫人越过柜子和破碎的瓷器，朝着女儿们走去。尽管她们都非常恐惧，但所幸并未受伤。


    两周后，玛丽亚开始说每天早晨胃疼、头疼和头晕，想要与妈妈待在家里。4天后，医学检查没有发现有什么生理疾病，玛丽亚被告知她必须回去上学。她哭着抗拒，但她的妈妈一再坚持，罗丝玛丽答应她一起挽着手去学校。在教室里，玛丽亚无法集中注意在功课上，经常离开座位，望向窗外家的方向。她跟老师说她需要回家看看妈妈是否安然无恙。当被告知不能回家时，她开始大哭并剧烈颤抖，校医叫来了玛莎尔夫人，她把玛丽亚接上带回家。


    次日早上，玛丽亚更加强烈地抗议，拒绝上学，直到妈妈答应跟她一起去学校，并且头一个小时在教室里坐在她身边。当玛莎尔夫人准备离开时，玛丽亚拽着她，求她不要走，并且一直跟到走廊。第二天，玛丽亚拒绝离开家去参加小松饼聚会或舞蹈课，甚至不愿去前院玩。她在家里四处跟着妈妈，坚持晚上和她睡在一起。“我需要跟你在一起，妈咪，以防发生什么事。”她说。

  


  分离焦虑障碍的治疗


  认知行为疗法（CBT）最常用于治疗分离焦虑障碍（Kendall, Aschenbrand, & Hudson, 2003）。治疗师教给儿童新技巧，以应对和挑战引发焦虑的认知。他们可以学会放松练习，并在与父母离别时加以运用。治疗师挑战他们对于离别的恐惧，教会他们使用自言自语来使自己从焦虑中平静下来。


  随着治疗的进行，与父母离别的次数和持续时间逐渐增加。父母必须愿意参与治疗，应对他们的孩子（以及他们自己）对离别期增加的反应。父母可能需要学会示范与其孩子离别的非焦虑反应，强化孩子的非焦虑行为。


  这类治疗的控制临床试验表明，治疗在短期内是有效的，而且其疗效可以长期维持（Rapee et al., 2009; Shortt, Barrett, & Fox, 2001; Velting, Setzer, & Albano, 2004）。菲利普·肯德勒及其同事（Kendall et al., 2008）测试了三种治疗方式：个体化的CBT应用于焦虑儿童，基于家庭的CBT应用于焦虑儿童及其父母，以及简单的教育和支持。治疗结束时，接受个体化和基于家庭的CBT的儿童，其焦虑症状明显减少，而只接受教育和支持的儿童显示出较少的改善。以上三种治疗方式中，焦虑症状的减少在1年的跟踪期内都得到维持。


  考虑一下玛丽亚的分离焦虑是如何治疗的。


  
    个案研究


    玛莎尔夫人被指示带玛丽亚去学校，并且期间离开4次。起初，玛莎尔夫人每次离开30秒，以后逐渐增加离开的时间长度和距离，此时玛丽亚留在教室。每次妈妈离开教室而玛丽亚做到了留在座位上，她都可以在放学时得到一张贴纸。此外，她还会受到老师和妈妈的表扬，鼓励她进行正性的自我陈述（“我妈妈会没事的；我是个大女孩，能待在学校了”）。当玛丽亚无法待在座位上时，则不做出任何反应。玛丽亚可以在每周结束时用贴纸换取奖励。


    在家时，玛莎尔夫人被指示给予玛丽亚对其健康的询问以最低的关注，忽略过多的、不当的哭泣。最后，每天早晨如果玛丽亚在自己的床上睡觉，她都可以得到一张贴纸和表扬。


    玛莎尔夫人最初几次离开教室，玛丽亚都跟着妈妈出去。但很快，她开始待在座位上并因此得到贴纸。在家时，第一个晚上她待在自己床上，尽管她被告知只需待够两小时就能获得贴纸。在她自己的要求下，她重新开始参加小松饼聚会和夏令营。

  


  用于治疗儿童焦虑障碍的药物包括抗抑郁药、抗焦虑药（如苯二氮卓类）、兴奋剂和抗组胺药。最常用的药物是选择性5–羟色胺再摄取抑制剂，如氟西汀，并且已被证明能最持久地有效减少儿童的焦虑症状（Birmaher et al., 2003; Thinemann, 2004）。


强迫症


  强迫观念（obsessions）是持续、不受控制地闯入意识领域，并导致严重焦虑或痛苦的想法、表象、观念或冲动。强迫行为（compulsions）指个体认为自己必须付诸实施的某些重复行为或精神活动。


  强迫症（obsessive-compulsive disorder, OCD）（见表5.9）在DSM-5之前被归类为一种焦虑障碍，因为人们产生强迫观念或无法实施强迫行为时，就会体验到焦虑（Leckman et al., 2010）。这种焦虑障碍与其他焦虑障碍有很大的不同，因此DSM-5的作者将强迫症以及一些相关障碍专门归为一类，这些相关障碍包括：囤积障碍、拔毛障碍（也称为拔毛癖）、抓痕（皮肤搔抓）障碍以及躯体变形障碍。


  表5.9　强迫症的DSM-5诊断标准


  
    A. 具有强迫观念、强迫行为，或两者皆有。强迫观念被定义为以下（1）和（2）：


    1. 在该障碍的某些时间段，感受到反复的、持续性的、闯入性的和不必要的想法、冲动或表象，大多数个体会引起明显的焦虑或痛苦。


    2. 个体试图忽略或压抑此类想法、冲动或表象，或用其他一些想法或行为来中和它们（例如，通过某种强迫行为）。


    强迫行为被定义为以下（1）和（2）：


    1. 重复行为（例如，洗手、排序、检查）或精神活动（例如，祈祷、计数、反复默诵字词）。个体感到重复行为或精神活动是作为应对强迫观念或根据必须严格执行的规则而被迫执行的。


    2. 重复行为或精神活动的目的是防止或减少焦虑或痛苦，或防止某些可怕的事件或情境；然而，这些重复行为或精神活动与所设计的中和或预防的事件或情境缺乏现实的连接，或明显是过度的。


    B. 强迫观念或强迫行为是耗时的（例如，每天消耗1小时以上）或这些症状引起具有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    C. 强迫症状不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病。


    D. 该障碍不能用其他精神障碍的症状来更好地解释（例如，广泛性焦虑障碍中的过度担心，躯体变形障碍中的外貌先占观念，囤积障碍中的难以丢弃或放弃物品，拔毛癖[拔毛障碍]中的拔头发，抓痕[皮肤搔抓]障碍中的皮肤搔抓，刻板运动障碍中的刻板行为，进食障碍中的仪式化进食行为，物质相关及成瘾障碍中物质或赌博的先占观念，疾病焦虑障碍中患有某种疾病的先占观念，性欲倒错障碍中的性冲动或性幻想，破坏性、冲动控制及品行障碍中的冲动，抑郁症中的内疚性思维反刍，精神分裂症谱系及其他精神病性障碍中的思维插入或妄想性的先占观念，或孤独症[自闭症]谱系障碍中的重复性行为模式）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  一些强迫症患者的强迫观念和强迫行为看起来的确古怪，就像本章开头非常人物专栏中贝克汉姆对于整齐的强迫观念。强迫观念和强迫行为的其他模式可能看起来更加奇怪，甚至是怪异的，如下面这个名叫扎赫的患强迫症的小男孩所讲述的。


  
    讲述


    从6岁开始，我总是在吞咽唾液时做所有这些奇怪的事情。我在吞咽唾液时必须蹲下触摸地面。我不想损失一丁点儿唾液，有一点儿掉到地上我都会用手把它擦掉。后来我再吞咽唾液时就要眨眼。无法停止这些强迫行为让我很沮丧。每次吞咽时我都必须做点什么。有段时间我必须让肩膀接触下巴。我不知道为什么，没有原因。我感到害怕，如果不这么做我就感觉不舒服。我尝试不再这样做，但每次都以失败告终。我不得不这么做，无论如何努力，我仍然必须做这些事。


    它破坏了我的生活。我所有的时间都花在这上面了。我什么都干不了。把花在这些事上的时间加起来，一天可能要达到一个半小时，有时候是三个小时。（Rapoport, 1990, pp. 43-44）

  


  扎赫描述的这些想法和行为可能看似完全不合实际。然而强迫症患者知道自己的想法和行为有多荒唐，他们只是无法控制自己。


  强迫症往往出现在童年和青少年期。男性发病的高峰期是6 ～ 15岁，女性为20 ～ 29岁（Angst et al., 2004; Foa & Franklin, 2001）。儿童往往隐瞒自己的症状，甚至不告诉父母，因而强迫症可能持续多年不被察觉（Rapoport et al., 2000）。


  如果不予以治疗，强迫症可能会发展为慢性的（Foa & Franklin, 2001）。强迫观念令强迫症患者十分痛苦，而强迫行为会耗费大量时间，甚至可能造成危险（例如频繁洗手直至出血）。高达66%的强迫症患者还有明显的抑郁情绪（Foa & Franklin, 2001）。惊恐发作、恐怖症和物质滥用在强迫症患者中也很常见。


  1% ～ 3%的人会在一生的某个时期罹患强迫症，而更多的人有症状但不符合诊断标准（Kessler et al., 2005; Leckman et al., 2010）。在美国，欧裔美国人患强迫症的比例高于非裔或拉美裔美国人（Hewlett, 2000）。研究发现，美国、加拿大、墨西哥、英国、挪威、印度、埃及、日本、韩国等国家在强迫症的患病率上差异不大（Escobar, 1993; Insel, 1984; Kim, 1993）。虽然有些研究发现女性患强迫症的比例略高于男性（Angst et al., 2004），但其他研究并没有得到这样的结果（Edelmann, 1992; Karno & Golding, 1991）。


  各种文化中，最常见的强迫观念是与以下方面相关的思维和表象：攻击（如伤害某人孩子的想法）、性（如反复出现色情画面）和/或宗教（如在教堂里大骂脏话）（Bloch et al., 2008）。尽管大部分人偶尔也会出现这类思维，但大都能够忽略或摈弃。而强迫症患者做不到。第二常见的类型包括对称和次序，如贝克汉姆排列冰箱里的易拉罐。第三常见的强迫观念与污染有关，经常伴有洗涤冲动（Leckman et al., 2010）。喜剧演员及电视节目《一掷千金》的主持人霍伊·曼德尔具有与细菌和污染有关的强迫观念，因而他不跟其他人握手（Mandel, 2005）。当选手在节目中获得大额奖金时，他会跟他们碰拳头，而不是握手。他一直剃光头，这让他感觉更干净。
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    《一掷千金》的主持人霍伊·曼德尔有严重的细菌恐怖症。他不能跟别人握手，但是可以接受碰拳头。

  


  有时，个体的强迫行为与其强迫观念之间存在逻辑关系。如果霍伊·曼德尔触摸了另一个人的手或一个他认为肮脏的物品，他会反复洗手直到觉得干净为止（Mandel, 2005）。如果强迫行为过于极端和重复，就变得不理性了。“检查”类型的强迫行为十分普遍，它和下面所描述的强迫性怀疑有关。


  
    讲述


    我以每小时55英里的速度行驶在公路上。强迫症突然袭来。虽然公路上空无一人，但是，突然有一个可怕的念头闯入我的意识，我可能撞到了人……一个活人！


    我寻思了一会儿，然后对自己说：“这很荒唐。我没有撞到任何人。”但是，令人苦恼的焦虑还是产生了。


    我分析，“如果我确实在开车时撞了人，我应该感觉得到。”短暂地进入现实解除了我的痛苦……但只是片刻而已。为什么呢？因为我担心自己真的像幻觉中那样撞了人，这种可恶的焦虑逐渐增大——痛苦也随之更甚。


    这种痛苦是一种可怕的罪恶感，认为自己造成难以置信的过失。在某个层面，我知道这很可笑，但剧烈的胃痛让我感到并非如此。


    我开始冥思苦想，“也许我真的撞了人，却没有注意到……哦，我的天啊！我可能撞死人了！我必须掉头回去看看。”检查是唯一可以平息焦虑的办法。无论如何，它会让我更接近真相。一想到我可能真的撞死了人，我没法这样活下去——我必须弄个水落石出。（Rapoport, 1990, pp. 21-22）

  


  考虑到此人的想法，他的强迫检查行为有一定的意义。然而，他的想法——自己在路上撞了人而没有察觉——是非常不可能的。强迫检查行为可以暂时抑制这种强迫观念，但是这些观念再次出现时会更加强烈。


  强迫行为和强迫观念之间的联系往往是“幻想”导致的（Rapoport, 1991）。许多强迫症患者相信，将某种行为重复一定次数能够帮助自己或其他人避开危险。患者的仪式行为往往变得刻板和僵化，并产生没有正确地执行仪式的强迫观念和强迫行为。某人觉得自己必须将某本书中的某个段落完美地诵读25遍，害怕自己没有做到的话，家人就会发生不幸。


  有时，特定的强迫观念与个体发展出的强迫行为并没有明显的联系。回忆一下，当扎赫产生担心损失唾液的强迫观念时，他做了几个行为，例如触摸地面。他甚至说不出这些行为和他的强迫观念是如何联系起来的，他只知道自己必须这么做。因此，虽然强迫行为往往看似有一定的目的，但并非功能性的。
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    只有一小部分囤积者符合强迫症的诊断标准，但囤积者中有很高的比例患重性抑郁、社交焦虑或广泛性焦虑障碍。

  


  囤积障碍（hoarding）是与强迫症密切相关的一种强迫行为，但由于囤积障碍具有与众不同的特征，并且其生物学机制也可能不同，因此DSM-5将其独立归为一种诊断（见表5.10）。就像电视真人秀节目《囤积：被杂物活埋》中描述的那样，这类人无法丢弃他们拥有的物品，甚至是那些我们大多数人认为是垃圾的东西，例如报纸或快餐盒。他们在家里或车中大量堆积这些东西，以致产生危害，让这些空间变得无法使用。强迫性囤积者经常表现出对他们所拥有物品的情感依恋，把它们与其同一性或身份等同起来，或者赋予它们人性（Frost et al., 2012）。例如，一名妇女从电视购物站买了一堆玩偶，她不愿意因为没人出价而让玩偶的情感受到伤害（Frost & Steketee, 2010）。这名妇女十分清楚她的这种行为是不理性的，但她仍然为玩偶感到难过。


  表5.10　囤积障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 持续地难以丢弃或放弃物品，不管它们的实际价值如何。


    B. 这种困难是由于感受到积攒物品的需要及与丢弃它们有关的痛苦。


    C. 难以丢弃物品导致了物品的堆积以及使用中的生活区域的拥挤和杂乱，且明显地影响了其用途。如果生活区域不杂乱，则只是因为第三方的干预（例如，家庭成员、清洁工、权威人士）。


    D. 这种囤积引起具有临床意义的痛苦，或导致社交、职业和其他重要功能方面的损害（包括为自己和他人保持一个安全的环境）。


    E. 这种囤积不能归因于其他躯体疾病（例如，脑损伤、脑血管疾病、肌张力减退-智力减退-性腺功能减退与肥胖综合征）。


    F. 这种囤积症状不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，强迫症中的强迫思维，抑郁症中的能量减少，精神分裂症或其他精神病性障碍中的妄想，重度神经认知障碍中的认知缺陷，孤独症[自闭症]谱系障碍中的兴趣受限）。


    标注如果是：


    伴过度收集：如果难以丢弃物品伴随在没有可用空间的情况下过度收集不需要的物品。


    标注如果是：


    伴良好或一般的自知力：个体意识到与囤积相关的信念和行为（与难以丢弃物品、杂物或过度收集有关）是有问题的。


    伴差的自知力：尽管存在相反的证据，个体仍几乎确信与囤积相关的信念和行为（与难以丢弃物品、杂物或过度收集有关）没有问题。


    缺乏自知力/妄想信念：尽管存在相反的证据，个体仍完全确信与囤积有关的信念和行为（与难以丢弃物品、杂物或过度收集有关）没有问题。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  流行病学研究表明，2% ～ 5%的人有囤积行为（Iervolino et al., 2009）。只有少数囤积者达到强迫症的诊断标准，但这些人中有很高的比率也患重性抑郁、社交焦虑或广泛性焦虑障碍（Frost et al., 2011; Samuels et al., 2008）。囤积行为通常随年龄增长而增加（Ayers et al., 2009）。


  囤积障碍不同于强迫症的地方在于，囤积障碍患者并不认为他们关于拥有物品的强迫思维是闯入性的、非自愿的或痛苦的，而认为这是自然思维的一部分（Mataix-Cols et al., 2010）。囤积者并不为其囤积行为感到焦虑，但当他们不得不丢弃囤积的物品时会变得极为焦虑、愤怒或悲伤。


  被诊断为拔毛障碍（拔毛癖）（hair-pulling disorder [trichotillomania]）的人有反复拔除毛发的历史，导致可见的毛发脱落。皮肤搔抓障碍（skin-picking disorder）患者反复搔抓皮肤上的结痂处或其他部位，导致明显的损伤，并经常导致感染或伤疤。这些患者有时报告在试图抵抗搔抓带来的冲动、愉悦或放松之前或期间感到紧张。然而，大部分时候拔毛或皮肤搔抓都是自动发生而没什么意识的（Stein et al., 2010）。若要将其诊断为一种心理障碍，则此类行为必须导致明显的痛苦或损伤，并且不能被归因于其他障碍或躯体疾病（American Psychiatric Association, 2013）。
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    拔毛癖是拔除自身毛发的强迫行为。

  


  拔毛障碍的患病率估计为1% ～ 3%（Christenson, Pyle, & Mitchell, 1991）。女性中最常见，平均发作年龄为13岁（Christenson & Mansueto, 1999）。皮肤搔抓障碍的患病率估计为2% ～ 5%，最常开始于青少年期，通常始于对痤疮的关注（Stein et al., 2010）。


  躯体变形障碍（body dysmorphic disorder）患者对某个身体部位有过多的先占观念，相信这个身体部位是有缺陷的，而在其他人看来是正常的或只有轻微不正常。这些先占观念最常针对面部或头部（如鼻子、耳朵、皮肤），但也可针对其他身体部位（Phillips et al., 2010）。先占观念导致患者耗费大量时间对着镜子检查自己，试图遮盖或改变身体部位（如梳头发盖过他们认为有缺陷的耳朵），或者从他人那里寻求消除对身体部位的疑虑。躯体变形障碍患者在他们的先占观念、检查或梳理行为上平均每天花费3 ～ 6个小时，甚至可能通过外科手术来纠正他们感知到的缺陷（Phillips et al., 2010）。如果关于体重和身材的先占观念属于进食障碍的一部分（见第12章），则不能诊断为躯体变形障碍。


  尽管尚不清楚该障碍的患病率是否存在普遍差异，但男性和女性患者的先占观念倾向于针对不同的身体部位（Phillips et al., 2010）。女性更多关注乳房、腿部、臀部和体重，而男性往往对体型、生殖器、过多的体毛和稀疏的头发产生先占观念。这些性别差异可能反映了关于两性吸引力的社会规范的极端版本。


  躯体变形障碍患者的个案研究表明，他们对变形的感知如此严重和怪异以至于脱离现实（Philips, Didie, Feusner, & Wilhelm, 2008）。即使他们不想脱离现实，一些患者的功能还是受到严重损害。大多数患者因为“变形”而逃避社交活动，很多人变得足不出户（Philips & Diaz, 1997）。大约30%的人尝试过自杀（Phillips et al., 2008）。


  躯体变形障碍通常开始于青少年期，如果未接受治疗就会变成慢性。该障碍发作的平均年龄是16岁，具有先占观念的身体部位平均是4个。那些寻求治疗的患者平均在首次出现担忧6年后才寻求帮助（Cororve & Gleaves, 2001）。


  躯体变形障碍与其他障碍高度共病，包括焦虑和抑郁障碍、人格障碍以及物质使用障碍（Cororve & Gleaves, 2001）。强迫症在躯体变形障碍患者中也相对常见（Stewart, Stack, & Wilhelm, 2008）。


  强迫症及相关障碍的理论


  近年来，强迫症的生物学理论在研究中占据了主导地位。也有人提出了强迫症的认知行为理论。


  生物学理论


  强迫症的生物学理论关注参与运动行为、认知和情绪的脑回路（Milad & Rauch, 2012）。这个回路从额叶皮层的特定区域投射到被称为纹状体的基底神经节区域，再通过基底神经节到丘脑，之后返回额叶（图5.8）。患有强迫症、拔毛障碍和皮肤搔抓障碍的人在这一结构以及这些区域的活动水平及其之间的连接上发生改变（Milad & Rauch, 2012）。囤积障碍患者在额叶和边缘系统的其他区域显示出变化（Saxena, 2008）。
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    图5.8　强迫症的脑机制

    脑的三维视图（图中覆盖在某些部位上方的大脑皮层看起来像是透明的）阐明了强迫症相关脑区——眶额叶皮层和基底神经节的位置。尾状核是基底神经节中的一个结构，它对眶额皮层产生的强烈冲动进行过滤，只有最强烈的冲动才能到达丘脑。强迫症患者的眶额皮层、尾状核或两者可能都非常活跃，以至于大量冲动到达丘脑，产生强迫观念或强迫行为。

  


  对强迫症及相关障碍的患者来说，该回路的功能失调可能使神经系统无法终止这些本能冲动（如攻击冲动）或刻板行为的实施。大多数人在认为自己的手不干净时，就会进行一套相当刻板的清洁行为：洗手。然而，强迫症患者会一直有洗手的冲动，因为在已经不需要洗手的时候，他们的大脑不能终止有关脏污的想法或洗手行为。生物学理论的支持者指出，强迫症患者的诸多强迫观念和强迫行为都与污染、性、攻击以及重复行为模式有关——这些方面都由大脑的基本神经回路控制（Rapoport, 1991; Rauch et al., 2003）。


  服用调节神经递质5–羟色胺的药物常常能改善强迫症及相关障碍患者的症状，5–羟色胺对该回路的正常功能有重要作用（Micallef & Blin, 2001; Saxena et al., 2003）。与药物反应不佳的强迫症患者相比，对提高5–羟色胺水平的药物反应良好的患者在这些脑区的活动水平降低得更多（Baxter, Schwartz, Bergman, & Szuba, 1992; Saxena et al., 1999, 2003）。有趣的是，对行为疗法反应良好的患者也显示尾状核和丘脑活动水平降低（Schwartz et al., 1996）。


  在一些罕见的个案中，强迫症的突然发作与链球菌感染有关（Swedo et al., 1998）。一般认为，感染引发了自动免疫过程，进而影响了某些易感儿童涉及强迫症的基底神经节区域，最终产生强迫症症状（Leckman et al., 2010）。


  最后，基因可能参与决定强迫症的易感性（Mundo, Zanoni, & Altamura, 2006）。家族史研究清楚地显示强迫症、拔毛障碍和皮肤搔抓障碍在家族中延续，双生子研究也支持强迫行为和强迫观念有大量遗传成分（Eley et al., 2003; Hudziak et al., 2004）。强迫症、囤积障碍和躯体变形障碍的易感性可能涉及不同的基因（Mataix-Cols et al., 2010; Philips et al., 2010）。


  认知行为理论


  大多数人，包括非强迫症患者，都会偶尔有一些消极、闯入性想法，包括伤害他人或做出违背道德准则的事（Angst et al., 2004; Leckman et al., 2010; Rachman & deSilva, 1978）。人们在情绪低落时更容易产生这样的想法和实施僵化的仪式化行为（Clark & Purdon, 1993; Rachman, 1997）。许多初为人母的女性，由于睡眠不足和照顾新生儿的压力而精疲力竭，进而产生伤害婴儿的念头，尽管这样的念头会让她们惊恐不安，她们也绝不会真的做出这样的行为。


  大多数人都会因其招致痛苦和烦恼而忽略或摈弃这样的想法。随着时间的推移，这些想法渐渐平息和消退。强迫症的认知行为理论认为，强迫症患者和非强迫症之人的差异在于是否具有终止这些消极的闯入性想法的能力（Clark, 1988; Rachman & Hodgson, 1980; Salkovskis, 1998）。


  从认知行为理论的观点来看，为什么强迫症患者难以终止这些想法？首先，这些人可能经常情绪抑郁或焦虑，因此很小的消极事件也可能诱发消极的闯入性想法（Clark & Purdon, 1993）。其次，强迫症患者有坚持僵化的道德观念的倾向（Rachman, 1993; Salkovskis, 1998）。他们可能比其他大多数人更不能接受自己消极的闯入性想法，因而为此感到更加焦虑和内疚。焦虑情绪又让他们更难摆脱这些想法（Salkovskis,1998）。那些对自己和他人生活中发生的事件有更多责任感的人，更加难以摆脱类似“我在路上撞了人吗”这样的想法，因而患强迫症的可能性也更大。


  第三，强迫症患者可能认为自己应该能够控制这些想法，他们很难接受这样一个事实：每个人偶尔都会产生坏念头（Clark & Purdon,1993; Freeston, Ladouceur, Thibodeau, & Gagnon, 1992）。他们倾向于认为产生这些想法意味着他们疯了，或将产生想法与实施行为等同起来（例如，“我有伤害自己孩子的念头，我的罪过跟实际伤害了孩子一样”）。当然，这会令他们在产生这些想法时更加焦虑，使得摆脱这些想法变得更加困难。


  根据这些理论，强迫行为在很大程度上是通过操作性条件作用形成的。因强迫观念导致焦虑的人们发现，如果他们实施某些行为，焦虑症状就会减轻。每次强迫观念回来时，他们就实施这些行为来减轻症状，从而使这些行为得到负强化。因此，强迫行为就形成了。


  研究支持了这个理论提出的观点，即强迫症患者具有这些僵化、不切实际的信念（Julien, O'Connor, & Aardema, 2007）。我们也将看到，基于该模型的认知行为疗法在治疗强迫症上被证实是相当有效的（Franklin & Foa, 2011）。囤积障碍患者还经常具有夸大的责任感和对浪费的内疚感，过度需要“准备好以防万一”，感到有责任不“伤害”那些东西（Frost et al., 2012）。囤积者往往也相信他们记忆力很差，因此需要把东西放在可见的地方，以便记住或控制它们。


  强迫症及相关障碍的治疗


  生物治疗和认知行为治疗都有助于强迫症患者。


  生物治疗


  20世纪80年代，人们偶然发现影响5–羟色胺水平的抗抑郁药有助于缓解许多强迫症患者的症状（Marazziti, Catena, & Pallanti, 2006）。首先是氯丙咪嗪（商品名Anafranil）（Rapoport, 1989），然后是选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs），包括氟西汀（商品名Prozac）、帕罗西汀（商品名Paxil）、舍曲林（商品名Zoloft）和氟伏沙明（商品名Luvox）都被证实有效。比较研究表明，50% ～ 80%的强迫症患者在服用这些药物时强迫观念及强迫行为都有所减轻，而服用安慰剂的患者仅有5%的人症状缓解（Marazziti, et al., 2006; Hurley et al., 2008）。这些药物对于囤积障碍患者（Mataix-Cols et al., 2010）和躯体变形障碍患者（Philips et al., 2010）也是有效的。


  然而，这些药物并不能完全解决强迫症及相关障碍患者的问题。SSRI类药物对相当一部分患者没有效果。即使在药物见效的患者中，其强迫观念和强迫症状也只能减少30% ～ 40%；一旦停止服药，大多会复发（Franklin & Foa, 2011）。明显的副作用包括昏昏欲睡、便秘、丧失性欲等，也让许多人不愿服药。研究表明，增加非典型抗精神病药（见第8章）能够进一步帮助那些SSRI类药物治疗效果不佳的患者（Bystritsky et al., 2004）。


  认知行为治疗


  许多临床医生认为，为了彻底治疗强迫症及相关障碍，药物治疗的同时必须结合使用暴露与反应阻止疗法（exposure and response prevention）这一认知行为治疗。暴露与反应阻止疗法让来访者反复暴露于强迫观念的焦点，并阻止其对强迫观念引发的焦虑产生强迫反应（Foa & Franklin, 2011）。让来访者反复暴露于强迫观念的内容，可以消除其对强迫观念的焦虑。来访者认识到，不实施强迫行为并不会产生可怕的结果。


  可以给来访者布置一些家庭作业，帮助他们对抗强迫观念和强迫行为。治疗早期，只是简单地要求来访者克制住每天都必须打扫房间的强迫行为，改为每三天打扫一次。之后可以要求来访者把饼干丢在厨房的脏地板上，然后拾起来吃掉；或把菜刀丢在地上，然后再用这把菜刀切菜。


  强迫症认知行为治疗的认知部分包括挑战个体的道德观念和过度的责任感。例如，患细菌强迫症的母亲相信，如果她在没有完全确定手是干净的情况下触摸了她的孩子，她就是个坏母亲。对于这类患者，可以通过暴露练习（例如用稍微有点脏的手触摸她的孩子）和反应阻止（不洗手）来提供指导，同时帮助她挑战她的孩子会受到伤害的想法（通过注意到孩子在被有点脏的手触摸后仍是安然无恙）。


  这些认知行为治疗可以明显改善60% ～ 90%的强迫症患者的强迫观念和强迫行为（综述见Franklin & Foa, 2011）。大多数来访者症状改善后可以维持6年之久。认知行为治疗对囤积障碍也有效（Frost et al., 2012），尽管针对这种障碍的研究较少。


  躯体变形障碍的认知行为治疗聚焦于挑战来访者对身体的适应不良认知，将他们暴露于关于身体的令其恐惧的情境中，消除其对身体部位的焦虑，阻止对焦虑的强迫反应（Cororve & Gleaves, 2001）。例如，来访者可能认为耳朵是她变形的身体部位。来访者可以列出她可能害怕做的与耳朵相关的事，从头发完全遮盖耳朵时照镜子，到头发向后梳以完全露出耳朵时去到公共场所。学会放松技术后，来访者开始修通这个等级，并实施一些令其恐惧的行为，从最不恐惧的事开始，使用放松技术来减轻焦虑。最终，来访者逐步发展到令其最恐惧的情境，在公共场合暴露耳朵。治疗师一开始可以与来访者约定，在进入公共场所后，她至少5分钟不能从事试图遮盖身体部位的行为（如让头发挡住耳朵）。治疗的最终目标是来访者对耳朵的担忧完全消失，并且不再影响她的行为或功能。实证研究支持认知行为治疗在治疗躯体变形障碍上的疗效（Cororve & Gleave, 2001）。


老年人的焦虑障碍


  焦虑是老年人最常见的问题，多达15%的65岁以上老年人患有一种焦虑障碍（Bryant, Jackson, & Ames, 2008）。某些老年人在一生中都有焦虑障碍。另一些人的焦虑则在老年时才第一次出现，其形式通常是对所爱之人的担忧，并经常与其他躯体疾病和抑郁同时存在，如下面个案研究中的约翰逊太太。


  约翰逊太太被诊断为广泛性焦虑障碍。一项研究估计7.3%的老年人患有广泛性焦虑障碍（Beekman et al., 1998）。这个比例比年轻人低，但在年轻人中，女性患该障碍的比例比男性高两倍。老年人可能比年轻人更加担心健康和家庭问题（Scogin et al., 2000）。他们对于健康的担忧大都因为可以理解而被忽视了，实际上这些担忧表明他们患有广泛性焦虑障碍。


  惊恐障碍在晚年生活中相对罕见（Bryant et al., 2008）。一项流行病学研究估计，只有0.1%的65岁以上老年人能被诊断为这种障碍（Regier et al., 1988）。强迫症也相当少见，这项研究中只有0.8%的老年人被诊断为强迫症。创伤后应激障碍和急性应激障碍的症状在老年人中相对常见，通常发生在失去所爱之人之后（Bryant et al., 2008）。


  老年人很少因为焦虑障碍寻求治疗，而寻求治疗的老年人往往咨询家庭医生而不是精神健康专业人士（Scogin et al., 2000）。对于寻求帮助的那些老年人来说，认知行为治疗被证明对焦虑障碍是有效的（Wetherell, Lenze, & Staley, 2005）。


  当老年人主诉焦虑时，医生常开的处方是抗抑郁药，如苯二氮卓类药物。药物吸收和分布、代谢和对副作用的敏感性随年龄而发生变化。副作用如身体摇摆会导致摔倒和骨折（Scogin et al., 2000）。长期使用苯二氮卓类药物也会产生耐药性，导致中断使用药物后发生严重的戒断效应和焦虑症状的反弹。抗抑郁药物包括丁螺环酮和选择性5–羟色胺再摄取抑制剂，这些药物正被越来越多地用于治疗焦虑症状，而且其副作用和戒断效应比苯二氮卓类少。老年人经常服用一些处方药和非处方药，这些药物可能与精神药物会发生相互作用。所有这些因素都造成老年人的药物治疗管理比年轻人更加复杂（Scogin et al., 2000）。


  
    个案研究


    71岁的约翰逊太太是被附近镇上的家庭医生转诊来的女性患者。约翰逊太太在全髋关节置换术的骨科大手术之后变得极为焦虑和中度抑郁。她是一名退休的办公室职员。


    我很快被她的广泛性焦虑水平震惊了。例如，她表达出能否让丈夫带她看医生的恐惧，并且担心她可能不适于进行心理治疗。例如，她似乎难以沿路找到我的办公室。她提到，她担心无法找到大楼，所以早早离开家以防迷路。她在会谈中看起来心烦意乱。她握紧双手，数次大哭，反复说道：“我不想成为负担。”


    她的主要担忧源于近期的手术，她可能无法继续住在与丈夫一起生活大半辈子的家里。她极度害怕摔倒而几个小时没人发现。


    约翰逊太太说道，她在抚养孩子的时候，为孩子的教育和钱而担忧。她的孩子们住在离她距离不等的地方，这样他们至少无法亲自来照顾她。约翰逊太太透露，她爱她的所有孩子，对两个孩子都感到担忧。他们离婚了，她为此担心他们的健康和三个孙子。她报告没有进食的欲望，因为她的肚子“烦躁不安”。我问道：“你发现自己担心各种事情吗？”她回答：“是的，很多事。我担心自己开始成为丈夫的负担。我担心我的髋关节，我担心不能四处走动了。我想我要疯了，因为我担心的事情太多了。”我安慰她，她还没有疯，只是焦虑了，这常会让你感觉自己好像疯了。（摘自Scogin, Floyd, & Forde, 2000, pp.117—118）

  


本章整合


  焦虑体验显然受到生物因素的影响。进化使我们的身体准备好对威胁性情境做出反应并产生生理变化，这让我们更容易逃离或对抗威胁。对一些人来说，这种自然生理反应可能是有害的，会导致过度反应、持续唤起或调节不良的唤起状态。这些人更容易对威胁性刺激产生严重焦虑反应，也更容易罹患焦虑障碍。


  心理和社会因素也明显地影响焦虑和焦虑障碍。创伤经历会导致一些焦虑障碍的产生，尤其是创伤后应激障碍。被人们视为威胁的事物各有不同，这导致他们在具有潜在威胁性的情境中感到的焦虑程度也不同。这些差异可能是某些人所经历的特定创伤造成的，也可能是成长过程造成的。一个孩子产生对狗的恐怖症，可能是因为她模仿了母亲对狗的恐惧反应。另一个孩子长期焦虑并认为自己必须做到尽善尽美，可能是因为他的任何错误都会受到父母的严厉惩罚。


  易感性（素质）–应激模型（图5.9）明确要求，焦虑障碍患者先前都存在生物或心理易感性，这些易感性部分源于创伤或严重的应激。这些易感性与新的应激源相互作用，产生焦虑障碍。这样的模型有助于解释为什么有些人会体验到如此严重和长期的焦虑，以至于发展为焦虑障碍，其他人却不会如此。


  
    [image: t5-9]

    图5.9　易感性–应激模型

    焦虑障碍的易感性–应激模型描述了生物、心理和社会因素如何共同作用来产生这些障碍。

  


  
    灰色地带讨论


    创伤后应激障碍和急性应激障碍都不适用于雷蒙的情况。尽管反复做噩梦满足创伤后应激障碍和急性应激障碍的“反复体验”标准，但是他会主动思考事故，而不是回避有关它的想法。我们没有证据表明他对活动失去兴趣，感到与其他人疏离，情感受限，或感到前途未卜。我们也没有证据证明雷蒙有明显的唤起症状。在与老板的互动中过度的惊吓反应似乎是一个无关的意外事件，而他的睡眠困难主要是噩梦造成的。


    现在看来，对于那起令人恐惧的事件，雷蒙的反应似乎可以理解，但是还不能做出诊断。如果你是他的心理医生，你可能想要在一到两个星期后再做一次检查。如果他的噩梦和对事故的思考仍然持续，并且开始更明显地损害他的功能，你可以对他做出适应障碍的诊断。

  


  
    批判性思考


    近年来，对创伤后应激障碍的诊断在两个前沿领域受到质疑。第一，一些研究者提出，创伤后应激障碍的标准太宽泛，可接受为诱因的应激事件过多（Spitzer, First, & Wakefield, 2007）。DSM-5对创伤后应激障碍的诊断标准变得更加严格，这可能会减少符合诊断标准的人数。第二，人们批评创伤后应激障碍的研究者忽视了一些证据，即大多数经历严重创伤的人并没有产生严重的创伤后应激障碍症状或其他心理障碍。2001年世贸中心恐怖袭击发生6个月后，《纽约客》的一项研究发现，参与研究的2 752名成人当中，大约65%的人至多有一项创伤后应激障碍症状（Bonanno, Galea, Bucciarelli, & Vlahov, 2006）。这是一个从受到袭击影响的人群中随机选择的样本。然而，甚至那些受到最直接影响的人仍能表现出韧性，在那些亲眼目睹袭击发生或失去朋友亲人的人当中，有超过一半的人并未产生创伤后应激障碍症状。22名参与者当时就在世贸中心里面，其中7个人产生了创伤后应激障碍，5个人出现了两项或不到两项症状，10个人只出现了一项症状或完全没有症状（Bonanno et al., 2006）。


    心理健康专家是否夸大了创伤对心理健康的影响？或者创伤后应激障碍应该有一个宽泛的定义，从而不会忽视经历创伤后痛苦的个体？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	创伤后应激障碍常常出现在暴露于真实或被威胁的死亡、严重受伤或性暴力之后。创伤后应激障碍表现为三类症状：（1）通过闯入性的表象或想法、重复发生的噩梦、闪回，以及让个体想起创伤性事件的刺激产生的心理和生理反应，个体重复体验创伤性事件；（2）逃避任何可能唤起事件记忆的事物；（3）负性认知和情绪症状；（4）高度警觉和持续唤起状态。


    	创伤后应激障碍的一个亚型以明显解离（现实解体或人格解体）为特征。


    	急性应激障碍的症状与创伤后应激障碍类似，但是急性应激障碍在应激源出现后1个月内即发病，并且持续期不足1个月。


    	社会因素似乎影响创伤后应激障碍的患病风险。创伤越严重，持续时间越长，个体卷入程度越深，则罹患创伤后应激障碍的可能性越大。社会支持水平较低的人患创伤后应激障碍的风险更高。


    	心理因素也会影响创伤后应激障碍。创伤发生前已经产生抑郁或焦虑的人，以及通过逃避或隔离来应对的人患病风险更高。


    	增加创伤后应激障碍易感性的生物因素包括异常的低皮质醇水平和遗传风险。创伤后应激障碍患者表现出杏仁核过度活跃、海马萎缩，并且面对应激源时心率过快。


    	创伤后应激障碍的有效治疗手段之一是通过系统脱敏法将患者暴露于创伤性事件的记忆中，以消除这些记忆产生的焦虑。但是，有些患者无法承受这种暴露，对他们采用支持疗法来减轻和预防应激可能更好。


    	苯二氮类药物和抗抑郁药能够缓解创伤后应激障碍的某些症状。


    	特定恐怖症是对特定事物或情境的恐惧，常见的类别包括动物型、自然环境型、情境型和血液–注射–损伤型。


    	行为理论认为恐怖症是通过经典条件作用和操作性条件作用形成的。个体学会了避开自己害怕的事物来减轻恐惧，回避行为得以强化。恐怖症也可以通过观察学习形成。通过有准备的经典条件作用，人似乎更容易对远古祖先有理由害怕的事物（如蛇）形成恐怖症。


    	行为治疗的重点是消除患者对害怕事物的恐惧反应，这种治疗手段已经被证实有效。血液–注射–损伤型恐怖症患者必须学会在面对害怕的事物时使肌肉处于紧张状态，以防止血压和心率下降。药物治疗未被证实对恐怖症有效。


    	社交焦虑障碍患者害怕被他人评判，害怕他人让自己难堪。


    	认知理论认为，对自己的社交表现要求过高的人容易患社交焦虑障碍，他们假定其他人会苛刻地评判自己，并过分注意社交中的拒绝信号。


    	抗抑郁药对社交焦虑障碍的治疗显示出一些有效性，认知行为治疗也被证明有效。


    	惊恐发作是指短时间内强烈地体验到焦虑障碍的多种生理症状，并感到疯狂、失控或即将死去。当一个人频繁出现自发的惊恐发作，为发作感到担心，并因此改变生活方式时，就可以诊断为惊恐障碍。


    	惊恐障碍的生物学理论认为，惊恐障碍患者的自主神经系统过于敏感，微小刺激就会使他们进入完全的战斗或逃跑反应。这可能是脑干和边缘系统的去甲肾上腺素或5–羟色胺失衡所致。也有证据表明惊恐障碍有遗传性。


    	惊恐障碍的心理学理论认为惊恐障碍患者过度关注身体感觉，以负性方式错误解释身体感觉，并采用滚雪球式的灾难化思维方式。这种思维方式增加了生理活跃程度，从而促使全面的惊恐发作。


    	抗抑郁药和苯二氮类药物能够有效减少惊恐发作和广场恐怖症行为，但是一旦停止服药就可能复发。


    	一种有效治疗惊恐发作和广场恐怖症的认知行为疗法通常在治疗中诱发患者的惊恐发作，在发作期间指导来访者使用放松练习，并识别和挑战那些灾难化思维方式。系统脱敏法可以减少广场恐怖症行为。


    	广泛性焦虑障碍患者在大多数情境都会出现慢性的焦虑症状。认知理论认为广泛性焦虑障碍患者对具有威胁性的信息更加警觉，甚至在无意识水平上也是如此。


    	苯二氮类药物可以暂时缓解某些广泛性焦虑障碍患者的症状，但是不适合长期使用。抗抑郁药似乎有助于治疗广泛性焦虑障碍。


    	认知行为疗法的焦点在于改变广泛性焦虑障碍患者灾难化的思维方式。这种疗法确实可以减少急性症状，并防止大多数患者症状复发。


    	分离焦虑障碍患者（大都为儿童）在与他们依恋的对象离别时变得过度焦虑。


    	分离焦虑障碍可能源于害羞和行为抑制的一般生物易感性。分离焦虑障碍儿童的父母也被证明是过分保护和控制的。


    	强迫观念是持续、闯入性、令人痛苦的想法、表象、观念或冲动。强迫观念的焦点常常集中在污染、性、暴力和反复怀疑上。强迫行为是个体觉得自己必须实施以消除强迫观念的重复行为或精神活动。


    	囤积障碍患者收集东西并难以丢弃他们拥有的东西。


    	被诊断为拔毛障碍（拔毛癖）的人有拔除毛发的历史，导致可见的毛发脱落。皮肤搔抓障碍患者反复搔抓结痂处或其他皮肤部位，导致严重的损伤并经常被感染而结痂。


    	躯体变形障碍患者对他们的身体部位有过度的先占观念，相信他们的身体部位是有缺陷的，但其他人看来是正常的或只有轻微异常。


    	关于强迫症及相关障碍的生物学理论推测，脑回路的异常导致了强迫症及相关障碍，这个脑回路从额叶的特定脑区投射至被称为纹状体的基底神经节区域，通过基底神经节到丘脑，然后再返回顶叶。这些脑区的功能失调可能导致系统无法终止原始冲动（如攻击冲动）或实施刻板化行为。这些脑区富含5–羟色胺。调节5–羟色胺水平的药物被证明有助于治疗强迫症及相关障碍。


    	认知行为理论认为，强迫症患者将大多数人都会偶然出现的闯入性想法判断为不可接受的，认为他们应该能够控制所有的想法。研究进一步表明，强迫症患者过于说教，对他们自己和他人的健康有过度的责任感。强迫行为通过操作性条件作用形成。强迫行为减轻了焦虑症状，从而得到强化。


    	治疗强迫症最有效的药物是选择性5–羟色胺再摄取抑制剂。


    	暴露与反应阻止疗法也被证明有助于治疗强迫症及相关障碍。

  


关键术语


  焦虑


  战斗或逃跑反应


  皮质醇


  创伤后应激障碍（PTSD）


  急性应激障碍


  伴明显解离（人格解体或现实解体）症状的创伤后应激障碍


  适应障碍


  应激接种疗法


  特定恐怖症


  动物型恐怖症


  自然环境型恐怖症


  情境型恐怖症


  血液–注射–损伤型恐怖症


  广场恐怖症


  负强化


  有准备的经典条件作用


  应用紧张技术


  社交焦虑障碍


  惊恐发作


  惊恐障碍


  蓝斑


  焦虑敏感性


  内感受知觉


  内感受条件作用


  条件化回避反应


  广泛性焦虑障碍（GAD）


  分离焦虑障碍


  行为抑制


  强迫观念


  强迫行为


  强迫症（OCD）


  囤积障碍


  拔毛障碍（拔毛癖）


  皮肤搔抓障碍


  躯体变形障碍


  暴露与反应阻止疗法




第6章

  躯体症状障碍和分离障碍
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  本章提纲


  连续谱模型下的躯体症状障碍和分离障碍


  非常人物：安娜·O，谈话治疗


  躯体症状障碍


  灰色地带


  分离障碍


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的躯体症状障碍和分离障碍
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  一些理论家认为本章讨论的障碍都与一种心理过程即分离有关。分离是指个体的身份、记忆或意识的各个部分彼此脱离。你可能有过分离性体验，但没有意识到（Aderibigbe, Bloch, & Walker, 2001; Seedat, Stein, & Forde, 2003）。譬如你正行驶在一条熟悉的道路上，想着最近与朋友的谈话，突然间你意识到自己已经开了好几公里，却完全不记得经过了这段路。这就是分离性体验，或者叫白日梦。做白日梦的时候，我们对自己所处的地方以及周围正在发生的事情都没有意识。全神贯注于一部电影或一本书也是一种分离性体验。


  研究者科林·罗斯（Ross, 1997）就一系列不同的分离性体验询问了一千多名普通社区成人。错过部分谈话内容似乎是最常见的分离性体验（83%），其次是不确定自己的确做了某件事（如刷牙）抑或只是想过要做这件事（73%）。这些体验并没有危害性。下面还有一些更古怪的体验，如听到脑海中有声音（26%），感到身体好像不是自己的（23%），认为某些东西或其他人是不真实的（26%）。但是，即使这些更为古怪的体验只是偶尔发生，在总人口中也有相当比例的人有过这种体验。疲劳和应激可能是最常见的分离诱因。对接受生存训练且心理健康的美军士兵进行的研究发现，作为对训练中应激的反应，超过90%的人声称自己出现了分离症状，他们感觉正在发生的事情与己无关，就像是在旁观电影里的自己（Morgan et al., 2001）。一些人频繁出现分离症状，以至于日常功能受到影响。


  就像我们都体验过轻微的分离性症状一样，很多人“体内承受着压力”，在我们感到压力的时候，会体验到紧张和痛苦，或者对疼痛、痛苦和健康状况过分关注和担忧。这种情况可能是分离的结果，典型的例子是，当我们对心理痛苦的意识减退时，我们只会注意到身体疼痛。通常压力消失时，这些疼痛也会消失。然而，对一小部分人来说，他们长期、持续地关注可察觉的疼痛和痛苦，即使有力的证据表明一切正常时也是如此。对身体健康的恐惧是他们生活的中心，这些人可能被诊断为具有躯体症状障碍。无论一个人的症状是否在医学上可以得到解释，但他们遭受的折磨都是真实的。



    非常人物


    安娜·O，谈话治疗
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    安娜·O的故事是心理学和精神病学记录上最著名的病例之一。安娜·O是一位年轻的维也纳妇女，真名为贝莎·帕彭海姆。1859年，她出生在维也纳一个富有的东正教犹太家庭。她拥有很高的才智，但是离开学校后对知识的渴求几乎没有得到满足。她意志坚定，脾气有点变化无常。1880年，21岁的帕彭海姆在父亲重病去世期间患病。弗洛伊德的同事约瑟夫·布鲁尔对帕彭海姆进行了治疗，他这样描述：“直到疾病发作之前，病人从未显现出任何神经质的迹象，甚至在青春期也是如此……自从父亲患病，她似乎迅即出现了一系列新的严重身体失调症状”（引自 Edinger, 1963）。这些身体失调症状包括多种无缘由的轻微疾病。她感到头痛、眩晕、明显的视觉问题、头部和颈部无法移动、右下肢麻痹和痉挛。布鲁尔在对她进行治疗时，让她在催眠状态下谈论自己的症状。一年半后，她的症状似乎消失了。帕彭海姆将这种治疗戏称为“谈话治疗”。布鲁尔告诉帕彭海姆，他觉得她已经痊愈，无须继续治疗。当天深夜，他又被叫到帕彭海姆家中，发现帕彭海姆正在床上不停地翻腾，想象自己正在生孩子。而且她还称布鲁尔是这个孩子的父亲。布鲁尔通过催眠使她安静下来，然后很快溜走，从此再没有和她见过面。布鲁尔和弗洛伊德共同记录了安娜·O的情况，而且他们对谈话治疗的描述，引发了精神分析这种心理治疗形式的兴起。

  


  贝莎·帕彭海姆（即安娜·O）似乎患有DSM-5所称的躯体症状障碍。布鲁尔认为，她所体验到的生理症状是她无法面对的痛苦情绪或记忆造成的。本章我们将讨论躯体症状障碍和分离障碍。发展出分离障碍的人们易形成彼此独立的多重人格，或完全丧失对生活重要部分的记忆。躯体症状障碍和分离障碍曾被认为是由相似过程造成的——患者无法面对复杂情绪和应激体验，因此他们无意识地将其情绪转换为身体的和心理的症状。正如贝莎·帕彭海姆的故事所展示的，这些现象为布鲁尔、弗洛伊德及其他精神分析学者的早期理论提供了材料。近年来，围绕这些障碍以及人们对痛苦的记忆和情绪可以完全失去意识的观点产生了争议。我们将在本章末尾讨论这一争议。


躯体症状障碍


  前面的章节提到，随着我们逐渐认识到生物因素和心理因素密切相连，越来越不可能在身心之间划出明确界线。躯体症状障碍（somatic symptom disorders）就是一个最好的例子，表明心理和身体之间的界线并不是固定的。这些障碍的患者可能出现严重的躯体症状，而没有明显的器质性病变，但看起来似乎是心理因素造成的。患者经常过度担忧他们的症状，耗费大量时间在担忧和寻求医学治疗上。


  诊断躯体症状障碍的困难在于，个体可能确实存在难以检测或诊断的身体疾病。很多人可能都有这样的朋友或亲戚，他们对医生抱怨自己长年存在某些躯体症状，这些症状被医生归因为“神经质”或“寻求关注”，但后来却被确诊为某些严重疾病的早期症状。如果可以确定导致症状发展的心理因素，或者身体检查能够证明这些症状与身体疾病无关，则该障碍较易诊断。例如，周末还健康的孩子早上快要上学时却突然严重腹痛，这可能是因为上学让孩子感到痛苦。明确的躯体症状障碍的一个更极端的例子是假孕，出现假孕症状的女性以为自己怀孕，但是体检和实验室检查却证实她们并未怀孕。显然，贝莎·帕彭海姆表现出的就是假孕。


  躯体症状障碍类别包括5种特定的障碍。第一种就是躯体症状障碍。这个障碍是DSM-5中新增的，合并了DSM-IV-TR中一些难以区分的诊断。躯体症状障碍类别里还有疾病焦虑障碍（之前称为疑病症）、转换障碍和做作性障碍。这类障碍的最后一个诊断是影响其他躯体疾病的心理因素（有时称为心身障碍），即因心理因素导致患者真实存在且有记录的躯体疾病或缺陷（如高血压）加剧。例如，抑郁会使一系列躯体疾病加剧，包括癌症、心脏病、糖尿病、关节炎和哮喘（Everson-Rose & Lewis, 2005; Katon, 2003）。第15章将详细讨论心理因素对躯体疾病的影响。我们在本章主要讨论一些具有痛苦躯体症状的障碍，以及因这些躯体症状而产生的异常想法、感受和行为。医学上无法解释的一些症状存在程度差异，尤其在转换障碍中学者认为心理因素是其症状的原因。


  躯体症状障碍和疾病焦虑障碍


  有躯体症状障碍的人具有一个或多个令人痛苦的躯体症状，耗费大量时间和精力思考这些障碍和寻求医治。躯体症状可能表现为胃肠症状（例如恶心和腹泻）、疼痛症状、神经症状（头昏和震颤）或影响其他身体部位的症状。尽管人们在发生疼痛或危及生命的症状时都会有关于疾病的先占观念，并寻找病因和治疗的不同观点，但相对其真实的身体健康而言，有躯体症状障碍的人对其健康的担忧是过度的，甚至有证据表明他们身体良好时仍不能停止担忧，而且还会干扰日常功能（见表6.1）。他们在感觉有某个症状时，可能做出最坏的假设——这是癌症、心脏病、中风，等等。他们坚持进行明显不必要的医学治疗——甚至是手术。他们可能回避很多活动，害怕症状恶化，以至于变得孤立和无精打采（Martin & Rief, 2011）。在其他人看来，他们对健康的担忧是其同一性的核心特征，主导了他们的人际关系。通常，这些害怕或主诉集中在某个特定的器官系统。下面这个个案研究中，卡洛斯确信他的肠道有毛病。


  表6.1　躯体症状障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 1种或多种躯体症状，使个体感到痛苦或导致其日常生活受到明显破坏。


    B. 与躯体症状相关的极端想法、感觉或行为，或与健康相关的过度担忧，至少表现为下列一项：


    1. 与个体症状严重性不相称的、持续的想法。


    2. 有关健康或症状的持续高水平的焦虑。


    3. 对这些症状或健康的担忧耗费过多的时间和精力。


    C. 虽然任何一种躯体症状可能都不会持续存在，但有症状的状态是持续存在的（通常超过6个月）。


    标注如果是：


    主要表现为疼痛：此标注适用于那些躯体症状主要为疼痛的个体。


    持续性：以严重的症状、明显的损害和长病程（超过6个月）为特征。


    轻度（只有1项符合诊断标准B的症状）；中度（2项或更多符合诊断标准B的症状）；重度（2项或更多符合诊断标准B的症状，并且有多种躯体主诉或1项非常严重的躯体主诉）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    个案研究


    卡洛斯是一名39岁的已婚男子，他就医时主诉：“我肠道不舒服，后来还影响到头部，我的肠道痉挛，我还便秘。”患者的疾病可以追溯到12年前的一次“急性消化不良”，这次消化不良可能引起了腹胀，疼痛转向腹部，并向几个方位扩散。他一边说，一边用手指比划着疼痛扩散的路径。那次卡洛斯因病卧床一个月之久，后来基于对医嘱的理解，他又休息了两个月才上班。医生的再三保证并没有作用。他感到“难受、担心和害怕”，觉得自己真的再也无法康复了。


    卡洛斯22岁结婚，之后变得非常依赖妻子。大多数事情都让妻子拿主意，而且对性事也缺乏兴趣。比他年长几岁的妻子似乎并不在意他这种被动的生活方式。结婚5年后，妻子去世，他立刻出现了“急性消化不良”，他整整3个月都感到失落和无助。一段时间后，他搬到了乡下，再婚。但是第二任妻子不太愿意像前妻那样替他承担主要责任，而且他也无法满足妻子在性事方面的要求。他越来越担忧自己的肠胃健康。（摘自Cameron & Rychlak, 1985）

  


  疾病焦虑障碍（illness anxiety disorder）与躯体症状障碍非常相似。两种障碍在DSM-5中的主要区别在于，躯体症状障碍患者存在真实的身体症状，并为此寻求帮助；而具有疾病焦虑障碍的人担心他们可能罹患一种严重的疾病，但并未持续体验到身体症状（表6.2）。然而，如果有疾病焦虑障碍的人的确发生躯体疾病，他们就会变得非常警觉，更有可能马上寻求医疗服务。有疾病焦虑障碍的人可能完成了所有医疗程序，不断更换医生，以证明他们患上了一种可怕的疾病。他们可能坚持认为有毒物质或其他环境因素正在影响其健康，尽管证据是相反的。德国一项广泛的社区研究发现，大多数个体对影响健康的环境有毒物质具有多重担忧，最常见的有毒物质是农药，还有食物中的激素、抗生素或转基因食品（Rief et al., 2012）。


  表6.2　疾病焦虑障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 患有或获得某种严重疾病的先占观念。


    B. 不存在躯体症状，如果存在也是轻微的。即便存在其他躯体疾病或有发展为某种躯体疾病的高度风险（例如，存在明确的家族史），其先占观念显然也是过度的或不相称的。


    C. 对健康状况存在明显的焦虑，个体对个人健康状况易于警觉。


    D. 个体有与健康相关的过度行为（如反复检查躯体疾病的体征）或表现出适应不良的回避（如回避与医生的预约和医院）。


    E. 疾病的先占观念已经存在至少6个月，但所害怕的特定疾病在此段时间内可能会有变化。


    F. 与疾病相关的先占观念不能用其他精神障碍来更好地解释，例如，躯体症状障碍、惊恐障碍、广泛性焦虑障碍、躯体变形障碍、强迫症或妄想障碍躯体型。


    标注是否是：


    寻求服务型：经常使用医疗服务。


    回避服务型：很少使用医疗服务。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    灰色地带


    一个担心自己健康的年幼男孩，思考一下对他的描述。


    老师们都将9岁的本称为“发愁的人”。他每星期至少有一次会出现在学校护士的办公室里，抱怨头痛或胃痛，坚持自己需要休息或回家。学校护士经常尽职地给本测体温，他的体温总是正常的。然而，本还是不会回教室。他频繁的缺席导致他成绩下降。本的母亲带他看了几次儿科医生，多次检查都没有发现任何导致他频繁头痛和胃痛的身体问题。


    本对健康的担忧似乎始于8个月前，在他得了一次严重的流感之后，当时他不得不在家卧床一个多星期。之后不久，他的父母就因多年升级的婚姻冲突分居了。他的母亲试图和本探讨他的疼痛是否可能与父母的分居有关，他承认可能是这样。但是几天以后，他又一次发生了头痛或胃痛，他说“这次是真的，它真的很痛！”


    本像是患有躯体形式障碍吗？如果是，是哪一种？（讨论在本章末尾。）

  


  有躯体症状障碍或疾病焦虑障碍的人很容易有焦虑发作和抑郁发作，且无法适应性地表达或处理。他们要么将心理痛苦以躯体症状的形式表现，要么以酗酒或反社会行为来掩饰（Feder et al., 2001; Katon, Sullivan & Walker, 2001; Noyes et al., 2001）。他们的症状和对健康的担忧成为其同一性特征。另外，症状的变化反映了他们的情绪健康状况：当感到焦虑或抑郁时，他们会比没有焦虑或抑郁时报告更多的身体不适和担忧（Craig, Boardman, Mills, & Daly-Jones, 1993）。


  研究发现，大部分人群主诉的多种躯体症状和健康担忧并没有很好的医学解释（Lagwig et al., 2010; Rief et al., 2011）。例如，一项大型研究针对寻求心脏科、神经科、呼吸科、胃肠科治疗的患者，发现近20%的人有过度的疾病焦虑（Tyrer et al., 2011）。相比中年人，老年人的多种症状主诉和健康担忧更为常见，即使考虑了躯体疾病发生几率随年龄增加的因素（Feder et al., 2001; Ladwig et al., 2010）。这些老年人在成长过程中所接受的文化规范，往往不允许他们承认抑郁或焦虑。因此，抑郁或焦虑的老年人更可能以身体疾病的形式来表达消极情绪，这是可接受的，也符合人们对老年人的预期。年幼儿童也会以身体疾病的形式来表达他们的心理痛苦（Garber, Walker, & Zeman, 1991）。他们也许无法用语言来表达复杂的情绪，但是他们会说自己感觉“不好”、肚子痛或头痛。


  多种躯体症状和健康担忧的体验倾向于长期存在，并使得人们丧失能力（Rief et al., 2011）。一项纵向研究发现，具有多种身体不适但并未诊断为躯体疾病的人，更有可能遭遇残障、低收入、睡眠障碍和心理痛苦（Lagwig et al., 2010）。与很少有身体不适的人相比，他们也更有可能罹患高血压、肥胖和高胆固醇病，更经常住院，更有可能在12年的跟踪期内死亡。


  躯体症状障碍和疾病焦虑障碍的理论


  有学者认为认知因素在躯体症状障碍和疾病焦虑障碍中起着重要作用（Rief et al., 2010; Voigt et al., 2010）。患有这些障碍的人通常对疾病持有不正常的观念，认为严重疾病是常见的，并倾向于将自身的任何生理变化错误解释为疾病的信号（Marcus & Church, 2002）。他们相信自己容易患上各种各样的躯体疾病，无法忍受疼痛（Rief et al., 2010）。有躯体症状障碍的人对身体的感觉通常比其他人更强烈，也更加关注躯体症状，认为这些症状是灭顶之灾（图6.1）（Kirmayer & Taillefer, 1997; Martin & Rief, 2011）。例如，有躯体症状障碍的人可能有点消化不良，但将其感知为严重的胸痛，并将疼痛解释为心脏病发作的确切信号。


  人们对自身体验的解释会直接影响生理过程，使心率加快或血压升高，从而使疼痛持续或加剧。此外，认知会影响个体向医生和家人表述症状的方式。因此，医生可能开出更强效的药物或让他接受更多诊断检查，家人也会表达更多的同情，免除他的许多责任，从而助长其负性行为（Turk & Ruby, 1992）。这样一来，医生及家人就强化了患者对自身症状的错误解释和严重后果，使他更可能对后续症状做出类似的解释。


  多种身体不适和过度的健康担忧会在家族里传递，主要是在女性亲属中（Phillips, 2001）。具有焦虑和抑郁的人，其女性亲属也普遍存在这些症状（Garber et al., 1991）。具有多种过度的身体不适的人，其男性亲属出现酗酒和反社会人格障碍的比例也高于常人。多种躯体症状障碍和健康担忧在家族中的传递是否与遗传有关尚不确定（Gillespie et al., 2000）。灾难化地夸大躯体症状的父母，其孩子可能会模仿他们的思维方式和不健康的行为（Marshall et al. 2007）。有躯体症状障碍的父母也更可能忽视他们的孩子，而孩子学会获得关心和重视的唯一途径可能就是生病。这一发现与对躯体主诉和健康担忧的行为解释相符，行为解释认为两者都是“生病行为”得到强化的结果，在这些人的生命里接受了太多这种强化（Ullman & Krasner, 1975）。


  躯体症状障碍和疾病焦虑障碍可能是个体经历严重应激后所导致的创伤后应激障碍的部分表现（Katon et al., 2001; Pribor, Yutzy, Dean, & Wetzel, 1993）。例如，有创伤后应激障碍的难民或新移民出现躯体症状和健康担忧的风险升高（Cervantes, Salgado de Snyder & Padilla, 1989）。对红色高棉统治时期逃往美国的赫蒙族移民的调查发现，17%的人具有创伤后应激障碍，主要特征表现为中度到重度的躯体症状（Westermeyer, Bouafuely, Neider, & Callies, 1989）。


  
    [image: t6-1]

    图6.1　躯体症状障碍的模型

    生物因素和心理社会因素可能共同导致了躯体症状障碍。

  


  资料来源：Reprinted from p. 353 of “Somatoform Disorders,” by L. J. Kirmayer and S. Taillefer. In S. M. Turner and M. Hersen (Eds.), Adult Psychopatholgy and Diagnosis, 3rd ed., 1997, pp. 333–383. Copyright © 1997 John Wiley & Sons, Inc. Reprinted with permission of John Wiley & Sons, Inc.


  躯体症状障碍和疾病焦虑障碍的治疗


  说服具有这些障碍的人接受必需的心理治疗并非易事。尽管许多医生告诉他们身体没病，而上百次的医学检查也证实他们没有身体疾病，但是这些人仍然坚持认为他们的身体有病。心理动力学治疗的核心是，通过帮助人们回忆可能引发症状的事件和记忆，让其洞察情绪和躯体症状之间的联系。行为治疗试图确定个体产生身体症状和健康担忧的强化过程，在消除这些强化的同时增加对健康行为的正面奖励。认知治疗旨在帮助他们学会恰当地解释躯体症状，避免灾难化的想法，与惊恐症状的认知治疗类似（见第5章; Abramowitz & Braddock, 2011）。认知行为治疗侧重于识别和质疑那些疾病观念和对身体感觉的错误解释，这种治疗已经显示出一些积极效果（Kroenke, 2009）。抗抑郁药物也能减少躯体症状。


  一些临床医生利用来访者的信仰系统和文化传统促使他们接受治疗，并帮助他们克服他们的躯体主诉。下面这个例子就是利用文化信仰治疗一名有躯体症状障碍的拉美裔妇女。


  
    个案研究


    埃伦是一名45岁的妇女，她因“高烧、呕吐、腹泻、无法进食、体重迅速下降”等症状咨询过多位医生。大量医学检查均未找到病因后，医生告诉她：“我无法再为你医治了，去找一位巫医或民间医生看看吧。”后来，一位表亲带她到巫医中心“求药”。巫医用了草药疗法：进行药浴以及早餐前喝一杯药茶。但是治疗主要针对的是，一个月前因癌症去世的密友灵魂的出现。亡灵正在寻求埃伦的帮助，而埃伦在朋友患病期间因家庭问题未能前去帮忙。巫医治疗计划的关键是，帮助埃伦了解她必须学会正确处理丈夫瘫痪及独自照顾两个年幼女儿等压力所导致的痛苦情绪。亡灵对埃伦身体的影响具有客观意义，目的在于让埃伦留意：她的这种生活方式使其忽视了关顾自己的身体和感受，就像她曾经忽视垂危的朋友一样。（摘自Koss, 1990, p. 22）

  


  案例中的巫医意识到埃伦的躯体症状源于应激、愤怒和内疚，帮助她将躯体症状和这些情绪联系起来，并找到方法恰当地应对这些情绪。这种干预的背景不是占据主导地位的美国白人文化所使用的认知疗法或其他心理疗法，而是与关注灵魂导致身体症状的作用有关的文化信仰系统。


  转换障碍（功能性神经症状障碍）


  转换障碍（conversion disorder，也译作转换性障碍）是富有戏剧性的一类躯体症状障碍（表6.3）。这类患者身体的某个部位丧失机能，明显不是生理性或器质性病变所致。最常见的转换症状有瘫痪、失明、失声、惊厥、失聪、严重丧失协调性以及肢体麻痹。一种尤其富有戏剧性的转换症状是手套式感觉丧失，患者有一只手的感觉完全丧失，就像戴着一只手套，隔离了身体的感觉。然而，如图6.2所示，手部的神经分布方式使得这种形式的感觉丧失非常不可能发生。转换障碍一般包括某种特殊症状，如失明或瘫痪，但是个体的症状可能在身体的不同部位反复发作。“转换障碍”的名称意味着，一般由创伤性事件导致的心理痛苦被“转换”为身体症状。患者和医生同样都经常反对这个假设（Stone et al., 2011），因此DSM-5用括号注明这种障碍的命名为功能性神经症状障碍（functional neurological symptom disorder），这个更加中性的名称并不假定障碍是心理原因造成的。无法解释的神经症状相对普遍。据估计，20%的神经科患者具有无明显医疗原因的症状（Feinstein, 2011）。符合持续性转换障碍全部标准的个体数量非常少，100 000人中约有20人（Feinstein, 2011）。


  表6.3　转换障碍（功能性神经症状障碍）的DSM-5诊断标准


  
    A. 1个或多个随意运动或感觉功能改变的症状。


    B. 临床检查结果提供了其症状与公认的神经或躯体情况之间不一致的证据。


    C. 其症状或缺陷不能用其他躯体疾病或精神障碍来更好地解释。


    D. 其症状或缺陷引起临床上明显的痛苦，或者导致社交、职业或其他重要功能方面的损害或需要医学评估。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    [image: t6-2]

    图6.2　手套式感觉丧失

    在被称为手套式感觉丧失的转换障碍中，整只手从指尖到手腕都变得麻木。相反，实际的尺骨神经损伤会引起无名指、小指以及从手腕到手臂的部分区域的麻木，桡骨神经损伤只会使无名指、中指和食指的某些部分以及整个大拇指和部分手臂麻木。

  


  转换障碍的理论


  弗洛伊德及其同时代的人认为，转换症状是被压抑的情绪或记忆所附带的心理能量转化为躯体症状的结果。这些症状往往象征着被压抑的特定担忧或记忆。焦虑的减少被称为原发性获益。不仅如此，患者还受到他人的关注和关心，可以免除责任和期望，致使转换症状进一步加剧。弗洛伊德称之为继发性获益。


  行为理论并不认为转换症状代表了被转化的无意识焦虑，但该理论强调转换症状在缓解痛苦中所起的作用，它们使得个体脱离痛苦的环境，逃避不想承担的责任或情境（Deary, Chalder, & Sharpe, 2007）。显然，转换症状在两次世界大战期间很普遍，士兵会莫明其妙地瘫痪或失明，因而不能重返前线（lronside & Batchelor, 1945）。许多士兵似乎毫不在意他们的瘫痪或失明，这种现象被称为泰然漠视（la belle indifference）。有时，士兵的躯体症状代表了他们亲眼目睹的创伤性事件。例如，朝平民胸部开枪的士兵可能感到胸口疼痛。


  儿童也会出现转换症状。他们的症状常常是模仿真正患病的亲人（Grattan-Smith, Fairly & Procopis, 1988; Spierings et al., 1990）。例如，孩子所敬爱的祖父因中风造成右侧躯体功能丧失，孩子可能变得不能使用右臂。


  一些性虐待受害者也会产生转换症状（Anderson, Yasenik & Ross, 1993; Sar et al., 2004）。下面是对一名妇女的个案研究，她在被强奸后产生了创伤后应激障碍（见第5章）和转换性失声。


  
    个案研究


    简是一名妇女，就诊时32岁，和15岁的儿子住在一起，职业是低级别的行政人员。在她24岁时，两名男子在午夜过后闯入她家中，用刀顶着她的喉咙，并威胁她不许出声或反抗，否则就杀死她。他们当着她当时只有7岁的儿子的面强奸了她，然后在离开前把母子俩锁在了地下室。强奸发生几星期之后，和简关系亲密的母亲因癌症去世。简感到自己必须坚强地支撑起这个家，而且她也为自己“从未崩溃”感到骄傲。


    31岁的时候，简与男友同居并遭到对方虐待，她出现了转换性失声。当她要求男友离开她家时，却无法发出一点声音。经过言语治疗师数月的治疗后，简可以轻声低语，但仍不能正常说话。这位言语治疗师将她转往一家诊所，对强奸导致的创伤后应激障碍进行治疗。


    在治疗前的会谈中，医生确认简因为遭到强奸而患有长期的创伤后应激障碍。她表现出恐惧、惊吓反应、噩梦、闪回以及和强奸有关的一些闯入性想法。她说，自己努力避免想起这次被强奸的经历和唤起这些记忆的场景，以及其他人的疏离感。她还主诉有睡眠问题、过度惊吓反应和高度警觉。简有中度的抑郁和相当的焦虑。在初次会谈中，简表示自己从未口头表达过对这次强奸的感觉，并认为这种压抑可能是她丧失说话能力的原因（摘自Rothbaum & Foa, 1991）。

  


  研究表明有转换障碍的人具有较高的可催眠性（Roelofs et al., 2002; Stone et al., 2011）。这支持了一个观点，即转换症状是自发的自我催眠的结果。自我催眠时，感觉或运动机能与意识对极端应激的反应是分离的。


  神经模型表明，当大脑的感觉或运动区因焦虑而受损时就会出现转换症状（Aybek, Kanaan, & David, 2008）。例如，在对一名转换性失声妇女的个案研究中，研究者使用功能性脑成像发现，当这名妇女进行发声任务时，大脑言语区（额下回）的活动是正常的，但这些言语区和焦虑调节脑区（特别是前扣带回）之间的连接受损（Bryant & Das, 2012）。这名妇女接受失声的认知行为治疗之后，言语区和焦虑调节脑区之间的连接得以重建，同时言语区和参与焦虑体验的脑区（杏仁核）之间的连接减少。这类研究表明，转换障碍并不涉及与功能丧失特定相关的脑区（如失声中的言语区）活动受损，而是这些脑区与焦虑产生及调节的相关脑区之间的连接发生了变化。


  转换障碍的治疗


  转换障碍的治疗难点在于有该障碍的人不相信他们的心理有任何问题。转换障碍的精神分析治疗强调表达痛苦的情绪和记忆，并洞察它们与转换症状之间的关系（Feinsten, 2011）。行为治疗致力于缓解个体因最初导致转换障碍的创伤所产生的焦虑，以及减少患者从转换症状中所获取的任何好处（Rothbaum & Foa, 1991）。例如，对上述个案研究中妇女简的治疗使用了系统脱敏法和暴露法（见第2章和第5章）。将简所回避的情境按照严重程度建立等级序列，其中绝大部分情境会令她回想起被强奸的经历。在暴露疗法中，治疗人员帮助简接近让其感到焦虑的情境，并按照恐惧等级顺序递增的情境逐步推进，同时练习运用放松技术。在想象治疗的过程中，简首先大体叙述被性侵犯的细节，然后再详细描述，包括当时环境以及她对性侵犯的生理和认知反应的细节。最初，简只能用耳语般的声音叙述，但是她放声大哭了。哭过之后，她的说话声越来越响亮，偶尔几个字完全放开了嗓门。最后，她的音量完全正常了。治疗后，她的创伤后应激障碍症状也减轻了，并在随后的一年里得到进一步的缓解（Rothbaum & Foa, 1991）。


  做作性障碍


  DSM-5中躯体症状障碍类别的最后一种诊断是做作性障碍（factitious disorders），即一个人故意假装生病以获得医疗关注，并扮演生病者的角色。做作性障碍也被称为明肖森综合征（Munchhausen's syndrome）。做作性障碍不同于躯体症状障碍的地方在于，做作性障碍必须具有个体提供虚假信息或做出欺骗行为的证据。做作性障碍也不同于诈病（malingering），后者是指人们伪装症状或障碍以逃避不情愿的情境，如服兵役，或者获得某种东西，如保险理赔。诈病和做作性障碍最大的不同之处在于伪装症状的动机——诈病者的症状有助于个体逃避讨厌的情境，而做作性障碍症状刻意用来获得医疗关注。


  当个体使他人（如儿童、宠物、老年人）假装生病时，可诊断为对他人的做作性障碍（factitious disorder imposed on another；之前被称为代理做作性障碍）。例如，父母伪造甚至造成孩子生病，以获取别人对其自身的关注。他们扮演全心奉献、长期受煎熬的监护人，以谋取别人对他们精心养育的赞扬。而孩子则被动地接受一些不必要而且经常带来危险的医疗程序，父母使他们生病的企图真的有可能导致他们死亡。


  7岁的詹妮弗·布什就是对他人的做作性障碍的受害者。为了治疗她似乎患有的一系列令人迷惑的疾病，詹妮弗住院近200次，接受手术40次。在整个过程中，她的母亲凯瑟琳·布什一直和她在一起，应付医疗专业人士，坐视家庭财政被詹妮弗的医疗账单拖垮。然而女儿的疾病似乎自始至终都是凯瑟琳·布什一手造成的，她给女儿服用处方之外的药物，更换药物，甚至在孩子的喂食管中放入粪便中的细菌。凯瑟琳最终被逮捕，并因虐待儿童和欺诈罪被判入狱3年（Toufexis, Blackman, & Drummond, 1996）。


分离障碍


  上世纪，科学家对分离障碍（dissociative disorders，也译作分离性障碍）的兴趣起起落落（Kihlstrom, 2005）。19世纪，法国和美国的神经学家和心理学家如夏可、弗洛伊德、荣格和詹姆士对分离症状表现出浓厚的兴趣。法国神经学家皮埃尔·让内（Pierre Janet）把分离（disassociation）视为一个过程，其中精神经验的某些部分与意识割裂，但彼此仍然能够通过梦和催眠相通。他研究的个案中有一位名叫艾琳的妇女，她不记得母亲已经去世。但是在睡梦中，她将和母亲去世有关的事件通过身体夸张地表现出来。


  大约在1910年后，科学家对分离现象的兴趣减退，部分是由于行为主义和生物学取向在心理学领域的兴起，它们反对压抑的概念，不赞成在治疗中使用催眠等方法。欧内斯特·希尔加德（Hilgard, 1977/1986）关于隐藏的观察者现象的实验又重新唤起了大家对分离现象的兴趣。他认为意识存在一种主动模式，包括我们有意识的计划、愿望和自主的行为。在被动的接受模式下，意识会记录信息并将其存储在记忆中，但并没有察觉到信息被处理了，仿佛隐藏的观察者在人们不知情的情况下，正在注视并记录着他们生活中的事件。


  希尔加德和同事在实验中对参与者进行催眠，暗示在引起疼痛的过程中他们不会感觉到疼痛，但是当催眠师给他们一个特定的线索时，他们会记起那个疼痛。这些参与者在实验过程中确实没有表现出对疼痛的意识。当接受到催眠师的线索时，他们如实地报告了对疼痛的记忆，仿佛一个清醒、理智的旁观者为当事人记录了这一事件。其他研究发现，一些被麻醉的外科手术病人在催眠状态下可以回想起手术进行时播放的某些音乐片段。同样，仿佛有一个“隐藏的观察者”在病人麻醉后完全没有意识的情况下记录了手术中发生的事情（见Kihlstrom, 2001; Kihlstrom & Couture, 1992; Kirsch & Lynn, 1998）。


  对大多数人而言，意识的主动模式和被动接受模式将我们的体验完美地编织在一起，我们不会注意到两者之间的分别。然而，具有分离性障碍的人可能长期在主动模式和被动接受模式的整合上存在问题（Hilgard,1992; Kihlstrom, 2001）。也就是说，这些人意识中的不同方面不能正常地彼此整合，而是处于分裂状态，各自独立运作。


  我们首先讨论一种特殊的分离性障碍，它就是曾经被称为多重人格障碍的分离性身份障碍。然后我们将探讨分离性遗忘症和人格解体/现实解体障碍。这些障碍都涉及频繁体验到个体“自我”的多个方面相互分裂并各自独立的感觉。


  分离性身份障碍


  
    个案研究


    伊芙·怀特是一位沉默寡言、循规蹈矩、谦逊有礼的女子，她是她一位全职家庭主妇，也是一位疼爱年幼女儿的母亲。因为越来越频繁的头痛，她去精神病医生处就医。医生认为她的头痛症状和夫妻争吵有关，夫妻俩在让女儿入爸爸的教会（天主教）还是妈妈的教会（浸信会）上存在分歧。接受一些婚姻治疗后，怀特太太的家庭生活有所改善，头痛也有一年左右没有复发。


    后来，她的丈夫再次联系她的治疗师，称妻子的行为变化让他感到惊慌。怀特太太到80多公里外的小城探望她最喜欢的一位表亲，在此期间她表现得比平时更加的无所顾忌。她在电话里告诉丈夫自己不打算回家，两人大吵一架并最终同意离婚。怀特太太在几天后回到家里，却说自己不记得和丈夫吵过架，至于去探望表亲的事也完全没有印象。


    不久，怀特太太明显去购物了，还买了价值好几百美元的奢华衣服，而夫妻俩根本承担不起。在丈夫质问这笔开销时，她称自己不记得买过衣服。


    在丈夫的强烈要求下，怀特太太约见了最初为她诊治头痛的治疗师。在治疗过程中，她承认头痛又犯了，而且比以前更加严重。最后，她哭着承认自己开始听到脑子里有其他人的声音，她担心自己要疯了。医生问了她更多有关乱买衣服的事情，怀特太太变得更加紧张，无法继续谈论这件事。然后，正如治疗师所报告的：


    她忧郁的双眼有点儿发直。仿佛暂时陷入茫然。她的姿势也突然改变了。她的身体慢慢绷紧，直到坐得笔直僵硬。她的脸上浮现出奇怪的、难以理解的表情。然后这种表情像被抹掉一样突然消失了，她的脸部线条似乎缓慢地、几乎让人无法察觉地发生着奇妙的改变。有那么一会儿，她给人一种不可思议的感觉。她闭上双眼，畏畏缩缩地把双手放到太阳穴上使劲按压，并扭着双手，仿佛要和突如其来的疼痛斗争。一阵轻微的颤抖传遍她的全身。


    接着，她轻轻垂下双手，表现出医生以前从未在她身上见过的轻松状态。一双蓝眼睛突然睁开。脸上掠过一丝满不在乎的笑容。这位女士突然用一种轻快、陌生的声音问候道：“你好，医生！”


    惊讶不已的医生不由地问道：“你现在感觉如何？”


    “挺好——从没感觉这么好！你呢，医生？……她的命真苦，这一点毫无疑问。”那女子漫不经心地说，“我有时真替她难过。虽然她是个大笨蛋……不得不忍受没用的拉尔夫·怀特——还得为那小家伙虚度光阴……我说，都见鬼去吧！”


    医生问道：“她是谁？”


    “什么话，当然是伊芙·怀特。你那位饱受折磨的善良的小病人。”


    “怎么，你不是伊芙·怀特吗？”医生问。


    “可笑。”她大声说，声音里带着笑意。“嗨，我是伊芙·布莱克，”她说……“我是我，她是她，”女子补充道。“我热爱生活，但她不……那些衣服——好吧，我可以告诉你。那天我出去了，我想要衣服。我喜欢漂亮衣服。所以我进城买了我想要的东西。我还把账记在她丈夫名下！”她开始轻声笑起来。“你真该看看她丈夫让她看衣橱里的东西时她那傻样！”


    资料来源：Reprinted with permission from C. H. Thigpen and H. M. Cleckley, TheThree Faces of Eve. Copyright © 1957 McGraw-Hill

  


  电影《三面夏娃》描述了伊芙·布莱克的故事，它是对被诊断为分离性身份障碍（dissociative identity disorder; DID）的人最详细和扣人心弦的记述之一。在后来的会谈中，伊芙·布莱克告诉了医生自己的荒唐行为——整夜在外喝酒，直至凌晨才“回去”，让伊芙·怀特来承受宿醉之苦。治疗开始时，伊芙·怀特没有意识到伊芙·布莱克和后续治疗中确定的20多个不同人格。伊芙·怀特最终康复，成功地将伊芙·布莱克和其他人格融为一体，并过上了健康、正常的生活。


  
    [image: 204-0001]

    电影《三面夏娃》讲述了一位患有分离性身份障碍的妇女的故事，她在衣橱里发现了一些奢华的衣物，却不记得自己买过。

  


  分离性身份障碍是临床心理学和精神病学领域最具争议和最奇妙的精神障碍之一。有此障碍的人拥有多个独立的身份或人格，其中许多人拥有十几种以上的人格（表6.4）。每种人格看待和适应世界的方式都不同，并在正常基础上控制个体行为。伊芙·怀特或伊芙·布莱克便是如此，交替出现的各种人格之间差异极大，面部表情、说话特点、生理反应、手势、交际方式和态度倾向各不相同（International Society for the Study of Trauma and Dissociation [ISSTD], 2011; Vermetten et al., 2006）。多个人格常常有着不同的年龄和性别，并执行不同的功能。


  表6.4　分离性身份障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 存在两个或更多以截然不同的人格状态为特征的身份瓦解，这可能在某些文化中被描述为一种附体体验。身份的瓦解涉及明显的自我感和自我控制感的中断，伴随着与情感、行为、意识、记忆、感知、认知和/或感觉运动功能相关的改变。这些体征和症状可以被他人观察到或由个体自己报告。


    B. 回忆日常事件、重要的个人信息和/或创伤事件时，存在反复的空白期，它们与普通的遗忘不一致。


    C. 这些症状引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    D. 该障碍并非广泛可接受的文化或宗教习俗的一部分。


    注：对于儿童，这些症状不能更好地用假想玩伴或其他幻想游戏来解释。


    E. 这些症状不能归因于某种物质的直接生理效应（例如，在酒精中毒过程中的一过性黑蒙或混乱行为）或其他躯体疾病（例如，复杂部分性发作）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  分离性身份障碍的主要症状是存在多个截然不同的人格，称为交替人格（alters）或交替身份（alternate identities）。这些交替人格形式和功能多样。儿童的交替人格可能最常见，表现为年幼的儿童，并且不随个体年龄的增长而成长（Ross, 1997）。童年期创伤往往和分离性身份障碍的发展有关。儿童的交替人格可能在创伤经历中产生，扮演受害者的角色，而主人格则隐藏起来，受到心理遗忘的保护。或者，交替人格也可以是保护主人格免受伤害的哥哥或姐姐。当儿童的交替人格“表现出来”或控制该个体的行为时，成年人就会表现出儿童的言谈和行为方式。


  第二种常见的交替人格是迫害者人格。这些交替人格通过自残行为使其他人格痛苦或惩罚其他人格，例如割伤或烧伤自己以及企图自杀（Coons & Milstein, 1990; Ross, 1997）。迫害者交替人格会做出危险的举动，例如过量服药或跳到卡车前面，然后“退隐”，留下主人格承受痛苦。迫害者可能以为他们可以伤害其他人格而不会伤到自己。


  第三种交替人格是保护者人格或帮助者人格。这种人格的作用是为其他人格提供建议或完成主人格没有能力完成的任务，例如发生性关系或避开喜欢施暴的父母。帮助者有时会控制人格之间的转换，或扮演被动的旁观者报告其他所有人格的想法和意图（Ross, 1997）。


  具有分离性身份障碍的人通常报告有明显的遗忘期或记忆空白期。他们称自己完全忘记其他人格控制的那段时间发生的事情，或在两个人格之间存在单向遗忘的情况，即一个人格能够意识到另一个人格的行为，但是在前一人格处于控制地位时，另一个人格则是完全失忆的。与伊芙·怀特一样，分离性身份障碍患者可能突然在家里发现陌生的物品或者丢失物品。街上的陌生人可能走上前表示认识他们。他们可能会不断地收到寄给与自己不同姓名之人的信件或打给这些人的电话。他们报告的遗忘很难验证是否属实，但是有些研究指出，信息和记忆倾向于在不同人格间传递，即使个体认为某些人格会出现遗忘也是如此（Allen & lacono, 2001; Kong, Allen, & Glisky, 2008）。


  创伤后应激障碍经常与分离性身份障碍共病（Rodewald et al., 2011）。自我伤害行为在有分离性身份障碍的人中十分常见，这往往是他们主动或被动就医的原因。这些行为包括烧伤自己、割腕和过量服药。大约四分之三的分离性身份障碍患者有自杀史，而且超过90%的患者称自己反复产生自杀的念头（Ross, 1997）。
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    分离性身份障碍患者可能会做出自残行为。

  


  与成人一样，诊断为分离性身份障碍的儿童也表现出许多行为和情绪问题（Putnam, 1991）。他们在学校的表现反复无常，时好时坏。他们也容易做出偷窃、纵火和攻击等反社会行为。他们可能很小就发生性关系、酗酒或吸毒。他们还可能出现多种创伤后应激障碍症状（见第5章），包括高度警觉、过去创伤事件的闪回、创伤性的噩梦以及过分的惊吓反应。他们的情绪不稳定，时而暴怒，时而深度抑郁，时而严重焦虑。


  大多数有分离性身份障碍的儿童和许多成人报告听到头脑里有说话的声音。一些人还报告意识到自己的言行被其他人格控制。例如，患分离性身份障碍的8岁男孩乔伊描述了“身体里那个叫坏乔伊的家伙”是怎样让他“做坏事”的。


  
    讲述


    如果坏乔伊听到有人辱骂我，他就会催促我行动，朝那孩子跑过去，我的双腿不听我使唤，我命令双腿：“不……停下来……”但是它们只顾往前，因为那是坏乔伊的腿。然后，我的胳膊会朝那个孩子挥过去，揍他，我眼瞅着自己的胳膊这么做，却无法阻止。在打那孩子时，手不会疼，直到坏乔伊消失之后才会感到疼，我的胳膊又是自己的了，然后它开始疼起来（Hornstein & Putnam, 1992, p.1081）。

  


  很难可靠地估计分离性身份障碍的患病率。针对精神科患者的研究发现，可以诊断为分离性身份障碍的患者介于1%到6%之间（Foote et al., 2006; ISSTD, 2011）。该障碍的绝大部分患者是成年女性。


  诊断问题


  大约1980年以前，分离性身份障碍的诊断还十分罕见，但是自那以后病例大量增加（Braun, 1986; Coons, 1986）。部分原因是1980年发布的DSM第三版中首次将分离性身份障碍作为一项诊断类别。具体诊断标准的出台使该障碍更可能被诊断出来。同时，1980年版的DSM中，精神分裂症的诊断标准变得更加具体，可能使一些原本诊断为精神分裂症的个案被诊断为分离性身份障碍。对诊断方向具有重要影响的最后一个因素是精神病医生发表的一系列重要论文，详细描述了他们所治疗的分离性身份障碍个案（Bliss, 1980; Coons, 1980; Greaves, 1980; Rosenbaum, 1980）。这些病例唤起了精神病学界对这种心理障碍的兴趣。


  然而，大多数心理健康专家仍然不太愿意做出这种诊断。被诊断为分离性身份障碍的大部分人之前已经被诊断出至少有三种其他心理障碍（Kluft,1987; Rodewald et al., 2011）。确诊的其他障碍中有一些是分离性身份障碍的继发症或结果。例如，一项针对分离性身份障碍患者的研究发现，其中97%的人也被诊断为抑郁症，90%的人患有某种焦虑障碍，绝大多数是创伤后应激障碍，65%的人有药物滥用行为，38%的人有进食障碍（Ellason, Ross & Fuchs, 1996）。此外，大多数分离性身份障碍患者也被诊断出患有某种人格障碍（Dell, 1998）。一些早期诊断结果可能是对分离性症状的误诊。例如，当分离性身份障碍患者报告听到头脑里有人说话时，他们往往被误诊为精神分裂症（ISSTD, 2011）。


  虽然分离性身份障碍的诊断标准在DSM-III之后没有很大的变化，但DSM-5包含了一些重要的变化。DSM-5在标准A（见表6.4）中加入了“一种附体体验”这几个字，以使得该标准更加适用于不同的文化群体，在非西方文化和西方文化的亚群体（如移民和一些保守的或原教旨主义的宗教群体）中找到分离性身份障碍的共同表现（Spiegel et al., 2011）。分离性身份障碍的很多特征会受到个体文化背景的影响，分裂的身份可能采取的形式包括附体的灵魂、神灵、魔鬼、动物或被认为是真实的神话人物。在某些国家的文化规范中，附体体验可能属于灵修的一部分；但与之不同的是，异常附体的分离性身份障碍的体验是非自愿的、痛苦的和无法控制的，并经常涉及个体、社会、文化或宗教规范之间的冲突（标准D）。研究显示，在许多国家都出现了分离性症状的病态附体案例（Cardena, van Duijl, Weiner, & Terhune, 2009），一项研究表明，西方社会中接近60%的分离性身份障碍患者感觉自己似乎被附体了（Ross, 2011）。DSM-5的其他变化包括：身份转换不一定直接被他人观察到，但可以通过其他途径间接发现，比如自我报告（标准A），包括日常事件的回忆问题（遗忘症），而不只是创伤经历（标准B）。


  分离性身份障碍在美国的诊断率高于英国、欧洲、印度或日本（Boysen, 2011; Ross, 1989; Saxena & Prasad, 1989; Takahashi, 1990）。一些研究认为，不论是在美国国内还是国外，拉美裔人群遭受创伤后产生分离性症状的可能性都高于其他族裔群体。例如，对越南战争退伍老兵的研究发现，拉美裔士兵比非拉美裔士兵更可能表现出分离性症状（Koopman et al., 2001）。另一项研究以美国社区暴力的拉美裔受害者为对象，发现对美国主流文化适应程度较低的拉美裔人比适应程度较高者更可能产生分离性症状（Marshall & Orlando, 2002）。分离性症状可能是神经崩溃（ataque de nervios）综合征的一部分，神经崩溃是拉美文化认可的一种应激反应，表现为短暂的意识丧失、痉挛、高度亢奋、攻击和冲动行为（见第5章）。一些研究者认为，美国的精神病医生对分离性人格障碍的诊断过于草率；还有研究者则认为，其他国家的精神病医生更可能将分离性身份障碍误诊为其他精神障碍（Boysen, 2011; Coons, Cole, Pellow, & Milstein, 1990; Fahy, 1988）。


  一些分离性身份障碍的成年人声称，他们恢复了已经遗忘数年的关于严重虐待的记忆。这种情况引起了大量争议，我们将在本章末尾详细讨论这些争议。


  分离性身份障碍的理论


  许多研究分离性身份障碍的理论家认为，这一障碍是人们面对无法承受的创伤时所采取的应对策略造成的，最常见的创伤是受害者无力逃避的儿童期性虐待或身体虐待（Bliss, 1986; ISSTD，2011; Kluft, 1987; Putnam, Zahn, & Post, 1990）。正如罗斯（Ross, 1997, p. 64）所述：


  在夜里受到父亲性虐待的小女孩会想象此事发生在别人身上，从而使自己远离正在经历的巨大情感创伤。她可能漂浮到天花板上，以旁观者的角度注视虐待的发生。现在，不仅遭受不幸的不是她，而且她还将这件事关闭在自己的心门之外——另一个小女孩会记住它，而不是原本的自己。在这个模式中，分离性身份障碍是一种内部的“分而治之”的策略，将无法承受的事实和感受分割为可以控制的单元。这些单元被人格化，并有了他们各自的生命。


  大多数研究发现，大部分分离性身份障碍患者都报告说他们在童年时遭受过性虐待或身体虐待（例如，Ross & Ness, 2010），反过来，儿童期性虐待的受害者也普遍报告产生分离性体验（Butzel et al., 2000; Kisiel & Lyons, 2001）。例如，一项针对135名有分离性身份障碍的人研究发现，其中92%的人报告曾经遭受过性虐待，90%的人报告反复遭到身体虐待（Ellason et al., 1996; 也见 Putnam, Gutnam, Guroff, Silberman, & Barban, 1986）。一些研究中也发现了类似的结果，患者自述受到虐待，并得到至少一位家庭成员或医院急诊报告的证实（Coons, 1994; Coons & Milstein, 1986）。这种虐待大多是父母或其他家庭成员所为，并在童年期持续了较长时间。与分离性身份障碍形成有关的其他创伤类型包括绑架、自然灾害、战争、饥荒和宗教迫害（Ross, 1999）。一些分离性身份障碍的个体报告说，他们曾经受到邪教、人口贩卖、多代虐待家庭系统、恋童癖者网络甚至外星人或政府“精神实验”的折磨和虐待（ISSTD, 2011）。


  有分离性身份障碍的人容易接受暗示和催眠，而且可以用自我催眠来脱离和逃避创伤（Kihlstrom, Glisky, & Angiulo, 1994）。他们创造出交替人格来帮助自己应对创伤，类似于孩子为了摆脱孤独创造假想的玩伴。这些交替人格可以提供监护人所没有给予的保护和养育。将自己隐藏在交替人格之中或利用这些人格来做可怕的事情，成为分离性身份障碍患者应对日常生活的一种长期方式。


  与之不同的一种观点是社会认知模型。患者采纳了分离性身份障碍的观念或故事来更好地解释他们的生活，由此创造出交替身份（Merckelbach, Devilly, & Rassin, 2002; Spanos, 1994）。这些身份并不是具有清晰边界的真实人格，而是患者用来理解其主观体验的一种象征。患者并非假装其交替人格，而是始终扮演某种角色，从而帮助他们应对生命中的严重压力和紧张，并因得到了其他人的注意和关心而被强化。


  一些家族史研究发现，分离性身份障碍可能会在一些家族中传递（Coons, 1984; Dell & Eisenhower, 1990）。此外，双生子和领养研究的证据表明，分离倾向明显受到遗传影响（Becker-Blease et al., 2004; Jang, Paris, Zweig-Frank, & Livesley, 1998）。分离作为一种应对反应的能力和倾向在某种程度上取决于生物学因素。


  分离性身份障碍的治疗


  分离性身份障碍的治疗极具挑战性。治疗的目标是将所有交替人格整合为一个连贯一致的人格，帮助患者重建对于健康人际关系的信任能力（Chu, 2011; ISSTD, 2011）。实现这种整合需要让各个身份“发声”，帮助它们意识到彼此的存在；辨别每个人格的功能或角色；帮助每个人格去面对和平复诱发其障碍的创伤，去面对和平复他们各自的担忧或所代表的担忧；并和不同的人格谈判，以便统合成一个人格，使之学会适应性地应对压力与紧张。重建信任和治疗联盟很关键，因为分离性身份障碍患者体验到的创伤通常使他们完全失去对他人的信任。治疗师与各个交替人格互动，使其参与回顾和理解创伤历史的过程，将所有交替人格的回忆和优势整合成一个连贯一致的人格。分离性身份障碍的治疗有时要使用催眠（Putnam & Lowenstein, 1993）。附体形式的分离性身份障碍可能需要在文化上对治疗进行调整，也许还需要包括本地的医治者或巫师（Martinez-Taboas, 2005; Spiegel et al., 2011）。


  在对分离性身份障碍的治疗进行实证评估的少数研究中有一项研究发现，能成功整合人格的患者在随后两年里都不太可能复发（Ellason & Ross, 1997）。这些患者还报告很少有滥用药物和抑郁的症状，并且能够减少抗抑郁和抗精神病药物的使用。与之相比，在治疗中没有实现人格整合的患者还会继续出现分离症状及许多其他障碍。这项研究没有比较接受治疗和未接受治疗的患者情况，也没有对不同的治疗方法进行比较。


  分离性遗忘症


  在分离性身份障碍中，个体自称遗忘了交替人格控制的时期。然而，有些人有明显的记忆缺失，但并不会产生新的人格或身份。他们不记得生活中的重要事实和个人身份，并且通常能够意识到在自己的记忆或自我认识方面有大段的空白期。这些人被认为患有分离性遗忘症（dissociative amnesia）（见表6.5）。


  表6.5　分离性遗忘症的DSM-5诊断标准


  
    A. 不能回忆起重要的、自传式的个人信息，通常具有创伤或应激性质，且与普通的健忘不一致。


    注：分离性遗忘症通常具有对特定事件的局限性的或选择性遗忘；或对身份和生活史的广泛性遗忘。


    B. 这些症状引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    C. 这些症状不能归因于某种物质（例如，酒精或其他滥用的毒品、药物）的生理效应或神经系统或其他躯体疾病（例如，复杂部分性发作、短暂性全面性遗忘症、闭合性头部损伤/创伤性脑损伤后遗症、其他神经系统疾病）。


    D. 该障碍不能用分离性身份障碍、创伤后应激障碍、急性应激障碍、躯体症状障碍、重度或轻度的神经认知障碍来更好地解释。


    标注如果是：


    伴分离性漫游：似乎有目的的旅行，或与遗忘身份或其他重要个人信息有关的漫无目标的游荡。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  遗忘症分为器质性的和心因性的（表6.6）。器质性遗忘症（organic amnesia）是由疾病、药物、事故（例如头部受重击）或外科手术引起的大脑损伤所致。器质性遗忘症往往表现为无法记住新的信息，称为顺行性遗忘（anterograde amnesia）。心因性遗忘症（psychogenic amnesia）的发生则与大脑损伤或疾病无关，而是由心理原因造成的。心因性遗忘症极少出现顺行性遗忘。


  
  表6.6　心因性遗忘症和器质性遗忘症的区别
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  逆行性遗忘（retrograde amnesia）即记不住过去的信息，可能既有器质性原因，也有心因性原因。例如，发生严重车祸的人可能忘记事故发生前几分钟的事情。这种逆行性遗忘可能是由于事故中头部受到撞击引起的大脑损伤所致，也可能是主动遗忘对自己造成创伤的事件。逆行性遗忘也会发生较长的时间。


  因器质性原因发生逆行性遗忘的人们常常忘记过去的一切，既包括居住地、熟人等个人信息，也包括总统是谁以及主要的历史事件等一般信息。但是他们通常能够记住自己的身份，虽然他们可能记不住自己的孩子，却知道自己的名字。对于心理原因引起的长期逆行性遗忘，人们通常会忘记自己的身份和个人信息，但是仍保留对一般信息的记忆。以下是对一位心因性逆行遗忘症男性患者的个案研究。


  
    个案研究


    几年前，人们发现一名男子在俄勒冈州尤金的大街上漫无目的地闲逛，他既不知道自己的名字，也不知道自己从哪里来。他不能确认自己的身份，这使警察很为难。警察找来以催眠而闻名的心理学家莱斯特·贝克，希望得到他的帮助。心理学家发现这名男子急于合作，通过催眠和其他方法重构了这名男子的过往经历……


    由于家庭问题，该男子喝得酩酊大醉，这和他以前的社交行为大相径庭，之后他陷入了深深的自责。最开始，遗忘症的发作是因为他希望忘记令他有负罪感的痛苦经历。他成功地忘记了酗酒前后能够唤起负罪感的所有事情。此后，遗忘症状渐渐从关键事件扩展到酗酒前后的所有事件，进而他完全遗忘了自己的身份。（Hilgard, 1977/1986, p. 68）

  


  因酒精中毒而丧失记忆比较常见，但是个体通常只是遗忘酒精中毒期间发生的事。严重酗酒的人可能产生更广泛的逆行性遗忘，称为科萨科夫综合征，这种遗忘症的患者可能无法回忆几年或几十年里的很多个人信息和一般信息。然而，上述个案研究中的逆行性遗忘只涉及一次酗酒和个人信息的遗忘，是典型的心因性遗忘。


  分离性遗忘症的一种亚型是分离性漫游（dissociative fugue），患者会突然去往新的地方，获得新的身份，忘记了他以前的身份。分离性漫游状态中的人在新的环境里行为十分正常，并且对过去完全失忆也不会让他感到怪异。他可能会同样突然地返回以前的家，变回以前的身份，仿佛什么也没发生，照常过日子，完全不记得自己在漫游期间的所作所为。分离性漫游中的自传体记忆丧失可能持续特别长的时间，而且抵制“再次学习”。漫游可能持续数日或数年，患者既可能反复出现漫游状态，也可能只发作一次。


  一些理论家认为心因性遗忘可能是人们利用分离来防御无法承受的记忆或应激源所导致的，这与分离性身份障碍一样（Freyd, 1996; Gleaves, Smith, Butler, & Spiegel, 2004）。心因性遗忘多发生在战争或性侵犯等创伤事件之后。或者，由于人们在事件发生时处于高度唤醒状态，没有在此期间编码和存储信息，而在事后又无法重新获取这些信息，也会导致对某些事件的遗忘。


  遗忘创伤事件发生前后某些时段的记忆是相当常见的，但是完全遗忘个人的过去及身份的广泛逆行性遗忘十分罕见。研究发现，在经历种族灭绝、种族清洗和战争威胁的国家，分离性遗忘症的发病率上升。例如，在尼泊尔对810名不丹难民的调查发现，在国内冲突中遭受折磨的难民中近20%的人被诊断为患有分离性障碍（van Ommeren et al., 2001）。
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    洛蕾娜·巴比特在受到丈夫多年虐待后割下了他的阴茎。她自称不记得做过此事。

  


  在遗忘症的诊断中出现了一个新问题，即人们可能为了逃避犯罪惩罚而谎称自己失去了那段时间的记忆。对实施犯罪行为的遗忘可能是真实的。许多人受到酒精或其他药物的影响而犯罪，而药物可能使人对药物控制期间发生的事情丧失记忆（Kopelman, 1987）。类似地，在犯罪过程中头部受伤——例如在试图逃离犯罪现场时跌倒——的人也可能不记得自己的罪行。


  凶杀案件中遗忘症最为常见，因杀人而被捕的人中有25％至45％的人称自己不记得杀过人（Kopelman, 1987）。大多数此类案件中的受害者都和杀人者关系密切（如情人、夫妻、密友或家人），杀人似乎并非预谋，而杀人者在杀人时情绪极其激动。更罕见的是，杀人者在杀人时可能处于精神错乱的状态。


  真正的遗忘症和伪装的遗忘症之间并没有清晰的界限。因头部受重创引起的遗忘症可以采用脑成像来探测。伪装的遗忘症在那些面临经济、性或法律问题的人或者希望逃避压力环境的人中更为常见。一些临床医生主张，如果怀疑遗忘症是心理原因所致，则可利用催眠帮助人们回忆犯罪前后发生的事。但是催眠有可能通过暗示的力量而“虚构”记忆，故许多法庭不同意在此类案件中使用催眠。大多数案件都无法确定遗忘症的真实性。


  分离性遗忘症或分离性漫游的患者可能会自愈。心理治疗包括帮助患者回忆和理解造成其分离的创伤（Maldonado & Spiegel, 2008）。


  人格解体/现实解体障碍


  人格解体/现实解体障碍（depersonalization/derealization disorder）的个体时常表现为感觉游离于自己的心理过程或身体之外，如同一个外部的观察者（表6.7）。偶尔出现人格解体或现实解体并不稀奇，尤其在人缺乏睡眠或受到药物影响时（Baker et al., 2003）。约一半的成年人声称自己至少有过一次短暂的人格解体或现实解体经历，通常发生在面临严重的应激源之后（American Psychiatric Association, 2013）。人格解体/现实解体障碍在世界范围内的终生患病率介于0.8%和2.8%之间，男性和女性中同样普遍。


  表6.7　人格解体/现实解体障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 存在持续的或反复的人格解体或现实解体的体验或两者兼有：


    1. 人格解体：对个体的思维、情感、感觉、躯体或行动的不真实的、分离的或作为旁观者的体验（例如，感知的改变，时间感的扭曲，自我感的不真实或丧失，情感和/或躯体的麻木）。


    2. 现实解体：对环境的不真实的或分离的体验（例如，感觉个体或物体是不真实的、梦样的、模糊的、无生命的或视觉扭曲的）。


    B. 在人格解体或现实解体的体验中，其现实体验仍然是完整的。


    C. 这些症状引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    D. 该障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病（例如，惊厥发作）。


    E. 该障碍不能用其他精神障碍来更好地解释，例如，精神分裂症、惊恐障碍、抑郁症、急性应激障碍、创伤后应激障碍或其他分离障碍。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  如果人格解体或现实解体频繁发作，带来痛苦，并影响人的正常功能，即可诊断为人格解体/现实解体障碍。一项对确诊为该障碍的人群的研究发现，初次发作的平均年龄约为23岁，并且有三分之二的人报告在初次发作之后会长期经历人格解体/现实解体（Baker et al, 2003）。79%的人报告社交或工作功能受到损害，并且大部分人也被诊断为患有另一种精神疾病，最常见的是抑郁症。我们尚不清楚此障碍的发病率，但是女性患者多于男性。人格解体患者常报告在童年时遭受过情感、身体或性方面的虐待（Simeon et al., 2001）。


  围绕分离障碍的争议


  调查发现，美国和加拿大的精神病医生中只有不到四分之一的人认为，实证证据有力地证明了分离障碍诊断的有效性（Lalonde, Hudson, Gigante, & Pope, 2001; Pope et al., 1999）。怀疑者认为，这些障碍是临床医生在易受暗示的来访者身上人为制造出来的，这些临床医生强化了来访者产生的分离障碍症状，甚至通过催眠暗示诱发症状（见Kihlstrom, 2005; Lilienfeld et al., 1999; Loftus, 2011; Spanos, 1994）。


  儿童期性虐待的受害者在多年压抑受虐记忆后，最终常常在心理治疗环境中恢复这些记忆，围绕分离性遗忘症诊断的争议因此变得更加激烈。这些被压抑的记忆代表了分离性遗忘症的一种形式。相信存在被压抑记忆的人认为，分离性或心因性遗忘症有充分的临床证据，并且实证证据也在增加（Freyd, DePrince, & Gleaves, 2007）。而怀疑者则认为，反对分离性遗忘症真实性的实证证据也很充分，而支持的证据都是有偏差的（Kihlstrom, 2005; Loftus, 2011）。


  有关记忆压抑现象的大部分证据来自对已知受过虐待或自称受过虐待的人，或者是自称忘记或压抑了过去受虐记忆之人的研究。例如，琳达·威廉斯（Williams, 1995）调查了129名有档案记载显示在1973年至1975年间遭受性虐待的女性。这些女性被虐待时的年龄为10个月至12岁不等，她们在受虐事件发生大约17年后接受了会谈。威廉斯发现，129名女性中有49人对有记载的受虐事件没有记忆或已经遗忘了。


  布瑞尔和康特（Briere & Conte, 1993）找到了450位确认自己是虐待受害者的就医患者。他们询问这些人在18岁生日前是否曾经有一段时间“不能记起”他们的受虐经历。其中59%的人承认有过这种情况。另一个例子中，赫尔曼和哈维（Herman & Harvey, 1997）调查了77名报告有童年创伤记忆的女性会谈记录，发现17%的人主动报告她们对创伤事件的回忆有些延迟，其中16%的人报告创伤事件发生后曾一度完全遗忘这段经历。


  记忆压抑的怀疑者对这些研究的方法和结论都提出了质疑（Kihlstrom, 2005; Loftus, 2003; McNally, 2003）。例如，根据威廉斯的研究，49名声称自己不记得被问及特定受虐事件的女性中，有33人能回忆起童年时的其他受虐事件。因此，她们并未完全遗忘或压抑所有的受虐记忆。相反，她们只是无法记起被问到的特定事件。对于16名完全遗忘童年时受到性骚扰女性的情况，威廉斯并未做出进一步说明。这些女性可能因过于年幼而不记得当时的情形——大约3岁前发生的任何事情通常都很难留下记忆。


  记忆压抑的怀疑者也引用了大量有关证人指认和作证的研究来证明，人们会受诱导，进而相信一些实际没有发生过的事件（Ceci & Bruck, 1995; Frenda, Nichols, & Loftus, 2011; Read & Lindsay, 1997），而且这些信念可以持续长达数月或数年（Zhu et al., 2012）。例如，伊丽莎白·罗夫斯及其同事发明了一种方法，可以给人灌输5岁时在某个场合走失的童年记忆（Loftus, 2003）。这种方法需要一位可信赖的家庭成员和被试谈论他当时走失的情况（Loftus, 1993, p.532）：


  吉姆使14岁的弟弟克里斯相信他5岁时曾在一家商场走失。吉姆把下面的故事讲得如同真的一般：“那是1981年或1982年，我记得克里斯当时是5岁。我们去斯波凯恩的大学城购物广场买东西。一阵恐慌之后，我们发现一个上年纪的高个子男人正领着克里斯在商场里走（我想那个男子穿着一件法兰绒衬衫）。克里斯哭着抓着男子的手。那名男子解释说他刚才发现克里斯哭着在商场里乱走，他当时试着帮克里斯寻找父母。”只过了两天，克里斯就回忆起走失时的感受：“那天我害怕极了，担心再也见不到家人。我知道自己遇到麻烦了。”第三天，他记起了母亲的一次谈话：“我记得妈妈告诉我再也不要那样了。”第四天：“我也记得那个老人穿着一件法兰绒衬衫。”第五天，他开始回忆起商场的样子：“我依稀记得那个商店。”最后一次回忆时，他甚至能记得和那名男子的对话：“我记得那个男的问我是不是和家人走散了。”……两周后，克里斯描述了那些并不存在的记忆，而且还详细描述了一番。“当时我和你们在一起，我想后来我走进一家玩具商店去看凯比玩具，我们走散了，我四处张望，心想，‘哦，我遇到麻烦了。’你看，然后我想到再也见不到家人了。我真是害怕极了。接着那个老头，我记得他穿着一件蓝色法兰绒衣服，朝我走了过来……他上了年纪，头顶有点儿秃……头上好像有一圈灰白色头发……戴着眼镜。”


  其他研究发现，反复向成年人询问虚构的童年事件会使一部分人（或许20%～40%）最终“记起”那些事情，甚至还能说出些细节（Frenda et al., 2011; Hyman & Billings, 1998; Schacter, 1999）。例如，在一项实验中，样本中40%的英国人说他们见过2005年伦敦恐怖袭击中巴士爆炸的影像片段，但这样的影像片段并不存在（Ost, Granhag, Udell. & Hjelmsater, 2008）。35%的人描述了他们从未见过的一些记忆细节。


  通过模仿那些“恢复”被压抑记忆的人使用过的一些心理治疗方法，参与者中对从未发生的事件产生虚假记忆的人数比例会增加。例如，心理治疗中有时会使用家庭相册来帮助人们回忆创伤性事件。在虚假记忆实验中，在讲述虚假记忆的故事背景下，向参与者展示他们自己或其他家庭成员的照片，导致参与者更容易相信虚假记忆证据确凿（Lindsay et al., 2004）。心理学家仅仅暗示梦境反映了个体被压抑的童年记忆，大多数参与者随后就会报告梦中的事件的确发生过（Mazzoni & Loftus, 1998）。


  这一系列研究的批评者认为，这些研究可能并不适合对性虐待压抑记忆是否存在给出结论（Barlow & Freyd, 2009; Gleaves, Hernandez, & Warner, 2003）。他们认为，人们也许愿意附和实验者，实验者想让他们相信自己童年时曾在商场走失过；但是人们可能并不愿意附和心理治疗师，承认他们事实上并未经历的性虐待事件。回忆曾经受过的虐待是很可怕的事情，而且承认自己受过虐待的社会影响以及面对虐待自己的人都是非常负面的，如果没有发生这些事情，人们根本不可能承认。


  研究者已经运用认知心理学范式来检验压抑记忆真实性的假设。理查德·麦克拉里及其同事在一系列研究中（McNally, 2003; McNally, Clancy & Schacter, 2001; McNally, Clancy, Schacter, & Pitman, 2000a, 2000b）发现，那些报告恢复了儿童期性虐待或被外星人劫持的记忆的个体，更可能在完成特定的实验室任务时形成虚假记忆。例如，一项实验任务要求参与者说出，他们是否能够识别与之前学过的其他单词相似但不完全相同的单词。与对照组相比，那些声称自己恢复了被外星人劫持的记忆的人，更容易错误地认出他们之前并未见过的单词（Clancy, Schacter, McNally, & Pitman, 2000; Clancy et al., 2002）。研究者认为，这些人的信息加工方式使他们更容易相信自己经历过一些特定事件，如儿童期性虐待，但实际上，他们经历的是其他相似的事件，如身体虐待或情感忽视。


  詹妮弗·弗莱德及其同事（Freyd et al., 2007）认为，麦克拉里等人使用的认知任务类型并没有针对与压抑记忆有关的特定认知现象。他们特别指出，与受虐待经历分离并发生遗忘的人在要求分配注意力的认知任务中最有可能与其他人存在差异，因为分离的关键就是注意力的分配（DePrince & Freyd, 1999, 2001; Freyd et al., 1998）。一项注意力分配任务要求参与者一边注意并记住电脑屏幕上出现的单词，一边按键盘上的某个键来完成另一个次级任务。在这些分心任务情况下，分离测试得分高的人对创伤相关的词回忆的更少，但对中性词回忆的更多；而分离测试得分低的参与者情况则正好相反。这意味着分离测试得分高的人能够更好地阻止具有威胁性的信息进入意识，如果他们能够将注意力转移到当时环境中的其他任务或事件时尤其如此。


  关于记忆压抑的争论看来还会持续一段时间。研究者试图运用科学方法来支持他们的观点，而心理学家也被召到法庭上为记忆恢复或虚假记忆的情况作证。贯穿所有这些争议，那些努力理解自身痛苦症状的人，发现他们自己正位于这场科学漩涡的中心。


本章整合


  哲学家和科学家就心身问题的争论由来已久：心理会对身体机能产生影响吗？身体的变化会影响人的“自我”意识吗？身体和心理通过什么机制相互影响呢？


  正如之前提到的，分离障碍和躯体症状障碍有力地证明了身体和心理之间千丝万缕的联系（图6.3）。在转换障碍中，心理应激导致失明、失聪或其他重要生理系统的功能丧失。在躯体症状障碍中，处于心理应激状态的人会产生剧烈头痛等生理症状。这些障碍产生的一个根本共同点是，可能是因为文化或社会规范的束缚，与直接表达悲伤、恐惧或愤怒相比，有些人觉得通过身体变化来体验心理痛苦会更容易或更能接受。
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    图6.3　躯体症状障碍及分离障碍中的心身关系

  


  我们在某种程度上都会把心理痛苦躯体化——因某事而沮丧时，身体也会比心情愉快时感觉到更多的疼痛。躯体症状障碍或分离障碍的个体都可能以极端的躯体症状来表达心理痛苦。他们对在他们心理上发生的事情与在他们身体上发生的事情进行区分的意愿极小，并且可能更喜欢以极端的躯体症状来表达心理上发生的某些事情。


  
    灰色地带讨论


    本对健康的担忧似乎确实与父母分居有关，而不是某种躯体疾病造成的。他坚称疼痛是真实的，并且不肯回去上课，意味着他从感知到的头痛和胃痛中体验到明显的身体和心理痛苦。因此，他的症状更可能符合躯体症状障碍，而不是疾病焦虑障碍。

  


  
    批判性思考


    想象你自己是下面一宗谋杀案的陪审员（Loftus, 1993）。被告是51岁的老乔治·富兰克林，他因20多年前发生的一起谋杀而受审。被害者是8岁的苏珊·凯·纳森。谋杀发生的时候，富兰克林的女儿伊莲才8岁，她提供了不利于她父亲的重要证据。然而，伊莲对这次谋杀的记忆被压抑了20年，最近才恢复。


    伊莲的记忆恢复始自一次她与2岁的儿子和5岁的女儿玩耍的时候。某个瞬间，她的女儿抬起眼睛，问了一个类似“是这样吗，妈咪？”的问题，关于苏珊·纳森的记忆突然回到了伊莲的脑海之中。她回忆起了谋杀发生前的那一刻苏珊眼中被出卖的神情。后来，更多的记忆片段回来了，直到伊莲的记忆变得丰富和详细。她记起了她父亲在货车后车厢里对苏珊进行性侵。她记得苏珊一边挣扎一边说“不，不要！”和“停下！”她记得她父亲说“别怕，苏珊”，她甚至模仿了他准确的语调。接下来，她的记忆把他们三个带到了货车外面，在那里她看见她父亲举起了一块石头。她记得自己尖叫着走向苏珊躺着的地方，满地鲜血，她手上的银戒指碎裂了。检察官进一步追问，但伊莲对自己的记忆非常确信。


    你会判乔治·富兰克林谋杀了苏珊·纳森吗？为什么会或为什么不会？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	躯体症状障碍是一组障碍，患者体验到痛苦的躯体症状，并对这些症状产生异常的想法、情感和行为。


    	躯体症状障碍包括长期的身体不适史，个体为此寻求治疗。转换障碍的核心特征是某种程度上医学无法解释的症状。这些障碍的患者表现出焦虑和抑郁的比率较高。


    	有疾病焦虑障碍的人害怕患病，尽管他们并未出现真实的疾病症状。


    	躯体症状障碍的认知理论认为，受影响者相信他们容易患病，过度关注身体症状，并对这些症状做出灾难化的解释。这些症状会受到他人关注和关心的强化。治疗方法包括帮助他们更现实地看待其健康状况，消除对疾病行为的强化，教会他们更好地应对压力。


    	有转换障碍的个体身体某一部位丧失全部感觉或运动机能，如失明或瘫痪。转换障碍往往发生在经历创伤或应激事件之后。有转换障碍的个体中出现抑郁、焦虑、酗酒及反社会人格障碍的比例很大。治疗的核心在于表达相关的情绪或记忆。


    	有分离障碍的个体身份、记忆和意识相互分离或割裂。有分离性身份障碍的个体会形成两种或更多截然不同的人格，这些人格交替控制患者的行为。有分离性身份障碍的个体往往有自毁和自残的行为。


    	诊断为分离性身份障碍的个体绝大多数是女性，并且多半有童年期遭受性虐待或身体虐待的经历。交替人格可能在经历创伤期间形成，作为对创伤经历的防御，易被催眠者尤其如此。分离性身份障碍的治疗通常包括帮助把各种不同的人格整合为一个功能正常的人格。


    	分离性或心因性的遗忘症包括心理原因引起的记忆丧失。它不同于脑部损伤导致的器质性遗忘症。有器质性遗忘症的个体可能难以记住新的信息（顺行性遗忘），但是心因性遗忘症中很少发生顺行性遗忘。此外，有器质性遗忘症引起的过去记忆丧失（逆行性遗忘）通常是广泛的，而心因性遗忘通常仅限于个人信息。


    	心因性遗忘症通常发生在创伤事件之后。心因性遗忘症发生的原因可能是主动遗忘，或事件发生时过度唤醒导致信息存储不良，或为了逃避创伤事件发生时的情绪体验及与事件相关的记忆。


    	分离性漫游是分离性遗忘症的一种亚型，有该障碍的个体会突然离家出走，获得一个全新的身份，并完全遗忘以前的身份。


    	有人格解体/现实解体障碍的个体经常感到脱离了自己的心理过程或身体。短暂的人格解体/现实解体状态很普遍，特别是在受到睡眠剥夺或药物影响的情况下。

  


关键术语


  躯体症状障碍


  疾病焦虑障碍


  转换障碍（功能性神经症状障碍）


  做作性障碍


  诈病


  对他人的做作性障碍


  分离障碍


  分离


  分离性身份障碍


  分离性遗忘症


  器质性遗忘症


  顺行性遗忘


  心因性遗忘症


  逆行性遗忘


  分离性漫游


  人格解体/现实解体障碍




第7章

  心境障碍和自杀
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  连续谱模型下的心境障碍


  非常人物：凯·雷德菲尔德·贾米森，不平静的心
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  关键术语


连续谱模型下的心境障碍
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  当考试成绩不如预期或有个朋友生气不理你时，你可能会说“我好郁闷”这样的话。这样的事件常常会消耗我们的精力，削弱我们的动机，动摇我们的自尊，让我们感到沮丧和忧郁，这都是抑郁的症状。


  更重大的事件，如亲人死亡、婚姻破裂或失业，会引起更加严重的抑郁症状。有些人的症状可能是轻度或中度的，不影响日常功能。然而，负性事件之后出现的抑郁症状会令人衰弱，并且会持续很长一段时间。在一些案例中，重度的抑郁症状没有任何明显原因就出现了。抑郁的诊断取决于症状的严重程度和持续时间。


  与抑郁症状一样，躁狂症状在严重程度和持续时间上也各有不同。当生活中某件事进行得非常顺利时，如被大学录取或跟某个特别的对象开始一段恋情，你可能会体验到一种“迫切”的兴奋感。跟抑郁一样，中度的躁狂症状通常与特定情境有关，情境消失后症状也随之减轻。然而，躁狂发作的症状超过了因为发生好事而感到快乐的程度。被诊断为躁狂症的人常常易激惹，对别人缺乏耐心。极度的自信可能导致他们去实施一些赚取财富或影响他人的宏大计划，或做出极端冒险或冲动的行为。


  对研究者和临床医生来说，区分对常见或不常见事件的正常情绪反应和心境障碍具有极大的挑战性。当你因丧亲而哀伤时，这些情感可以持续多长时间而不被认为是心理障碍？ 在DSM-5的修订过程中，一个最大的争议就是如何定义与丧亲反应有关的抑郁障碍（Frances & Widiger, 2012）。一些人认为丧亲导致的抑郁症状在大部分时候都不应被诊断为心理障碍，另一些人则认为在诊断中排除与丧亲有关的抑郁，就忽视了这些抑郁症状对人们生活的负面影响和治疗的需求。


  另一方面，极端自信、雄心勃勃、敢于冒险、精力充沛是在我们这个蓬勃发展的高科技社会取得成功的秘诀。其实在历史上，这些就是商业、政治、政府和艺术领域中很多领导者和创新者的特征（Jamison, 1993）。我们要如何区分创造性天才或创业精神和躁狂症呢？



    非常人物


    凯·雷德菲尔德·贾米森，不平静的心
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    第一次发病时，我是一名高中生。起先，每一件事情在我看来都非常简单易行。我像只疯狂的鼬鼠一样跑来跑去，踌躇满志，热情洋溢，痴迷运动，整夜不眠地和朋友们外出，阅读各种并没有要求的内容，在手抄本上写满诗歌和戏剧的片段，对未来做出完全不切实际的宏大计划。世界充满了快乐和希望；我感觉好极了。不只是很好，是真的太美妙了。我感到自己无所不能，什么都难不倒我。我的思维清晰，极其专注，在数学上能够凭直觉取得让自己都难以理解的飞跃。事实上，它们至今仍然让我难以理解。然而，当时一切看起来都显得那么顺理成章，意义非凡，而且开始融入一种奇迹般的宇宙关联之中。对自然法则的痴迷让我兴奋过头，我会抓住朋友告诉他们自己的美妙感觉。我对宇宙之美及宇宙中种种联系的见解并未令他们吃惊，尽管他们大多感到我热烈的长篇大论让人吃不消：你说得太快了，凯；慢一点儿，凯；我跟不上了，凯。有时他们并不会真的说出来，但我仍能从眼神里读懂他们的意思：天啊，凯，说慢点儿。


    最后，我的确放慢了速度。事实上，我是戛然而止。我的生活和我的头脑都被掏空了。我曾经比水晶还要清晰的思维变得混沌。我一遍又一遍地读同一段文章，却发现自己根本记不住读过的内容。我的头脑跟我作对：它嘲弄我乏味的热情；它讥笑我愚蠢的计划；它再也找不到任何有趣的、令人愉快的或有价值的东西。它再也不能集中精神，屡次产生自杀的念头：我会死去，这会改变任何事情吗？生命只是一个短暂和无意义的过程；为何活着？我精疲力竭，早晨几乎无法把自己从床上拽起来。不管去哪里都要花正常两倍的时间，我总是穿同一身衣服，因为决定穿什么实在伤脑筋。我怕和别人说话，千方百计避开朋友，清晨和傍晚都坐在学校图书馆里，实际上了无生气，只有一颗已死的心和如泥土一样冰冷的大脑。”（Jamison, 1995, pp. 35-38; www.randomhouse.com. For online information about other Random House, Inc. books and authors, see the internet web site at http://www.randomhouse.com）

  


  贾米森所描述的过山车式的情绪体验就是双相障碍（bipolar disorder），或称为躁郁症（manic depression）。一开始，贾米森有躁狂（mania），她精力充沛，对任何事都热情高涨，言谈和思考的速度快到令朋友们跟不上。然而最终，她跌入抑郁（depression）的深渊。她的精力和热情消失了，思考、言谈和行动变得迟缓。生活中不再有欢乐。双相障碍是两种主要的心境障碍之一。另一种是抑郁障碍（depressive disorders）。具有抑郁障碍的人只体验到抑郁，没有躁狂。


抑郁障碍的特征


  我们首先考虑抑郁障碍。在抑郁障碍中，抑郁的症状控制着整个人，包括情绪、身体功能、行为和思维。


  抑郁的症状


  抑郁的核心症状是与任何原因都不相称的抑郁心境。很多被诊断为抑郁的人称自己对生活中的一切都失去兴趣，这种症状被称为快感缺乏（anhedonia）。甚至他们努力想做一些有趣的事时，也可能感觉没情绪。正如凯·贾米森（Jamison, 1995, p. 110）所述，她感到“难以忍受的痛苦，似乎再也无法体会任何快乐或激情。”


  抑郁发作时，食欲、睡眠及活动水平的变化会以多种形式表现出来。某些抑郁者没有胃口，而其他人则胃口大开，甚至出现暴食现象。某些人成天昏昏欲睡，而另一些则难以入睡。他们可能在凌晨就醒来了，然后，无法再次入眠。


  行为上，许多抑郁者行动迟缓，这种状况被称为精神运动性迟滞（psychomotor retardation）。他们的步履、手势变得缓慢，语速更慢，语调更加低沉。由于无法迅速做出反应来避免事故，他们发生事故的次数也会增加。许多抑郁者无精打采，而且称自己长期感到疲惫。一部分抑郁者表现出精神运动性激越（psychomotor agitation）而非迟滞。他们感觉身体亢奋，坐立不安，可能无目的地四处游荡或心烦意乱。


  一些抑郁者的思想中会充满无价值感、内疚、绝望甚至自杀的想法。他们常常难以集中注意力和做决定。正如贾米森（Jamison, 1995, p. 100）所描述的，“我的头脑似乎放慢了速度，而且已经磨损至实际上全无用处的境地。”


  在某些重度病例中，抑郁者与现实完全脱节，而且还会出现妄想（没有现实基础的信念）和幻觉（看到、听到或感觉到实际不存在的事物）。这些妄想和幻觉通常是消极的。抑郁者可能会产生这样的妄想：他们犯下了可怕的罪孽，正在接受惩罚，或者他们杀害或伤害了某个人。他们也可能听到有声音在控诉他们犯下的罪孽或者命令他们结束自己的生命。


  抑郁障碍的诊断


  抑郁有多种形式。持续两个星期或更长时间的重度抑郁发作可被诊断为抑郁症（major depressive disorder，也译作重性抑郁障碍）。抑郁症的诊断要求患者体验到抑郁心境或对日常活动失去兴趣，以及至少还有4种其他抑郁症状，并持续至少两周（表7.1）。而且，这些症状的严重程度必须达到妨碍患者在日常生活中的功能运作。只经历一次抑郁发作的患者被诊断为重性抑郁单次发作（major depression disorder, single episode）。两次或更多的发作之间有至少两个月的无症状期，则满足重性抑郁反复发作（major depression disorder, recurrent episode）的诊断。


  表7.1的DSM-5诊断标准包括了给临床医生的注释，即对丧亲等负性事件的“正常和预期的”抑郁反应不应被诊断为抑郁症，除非出现其他非典型症状，包括无价值感、自杀的念头、精神运动性迟滞和严重损害。此外，研究显示有10%～15%的丧亲者会产生名为复杂哀伤（complicated grief）的综合征，表现为强烈思念逝者，丧亲之痛盘踞心头，持续为自己或他人对逝者的行为感到悔恨，无法接受丧亲的既成事实，感到生命空虚、没有意义（Horowitz et al., 1997）。相比哀伤反应较轻或只表现出抑郁症症状的人，丧亲后出现复杂哀伤的人更可能在丧亲后的2～3年内有功能不良问题（Bonanno et al., 2007; Bonanno, Westphal, & Mancini, 2011）。


  表7.1　DSM-5对抑郁症的诊断标准


  
    A. 在同样的两周时期内，出现5个或以上的下列症状，表现出与先前功能相比不同的变化，其中至少1项是（1）心境抑郁或（2）丧失兴趣或愉悦感。


    1. 几乎每天大部分时间都心境抑郁，既可以是主观的报告（例如，感到悲伤、空虚、无望），也可以是他人的观察（例如，表现流泪）。（注：儿童和青少年，可能表现为心境易激惹。）


    2. 几乎每天或每天的大部分时间，对于所有或几乎所有活动的兴趣或乐趣都明显减少（既可以是主观体验，也可以是观察所见）。


    3. 在未节食的情况下体重明显减轻或体重明显增加（例如，一个月内体重变化超过原体重的5%），或几乎每天食欲都减退或增加（注：儿童则可表现为未达到应增体重）。


    4. 几乎每天都失眠或睡眠过多。


    5. 几乎每天都精神运动性激越或迟滞（由他人观察所见，而不仅仅是主观体验到的坐立不安或迟钝）。


    6. 几乎每天都疲劳或精力不足。


    7. 几乎每天都感到自己毫无价值，或过分地、不恰当地感到内疚（可以达到妄想的程度），（并不仅仅是因为患病而自责或内疚）。


    8. 几乎每天都存在思考或注意力集中的能力减退或犹豫不决（既可以是主观的体验，也可以是他人的观察）。


    9. 反复出现死亡的想法（而不仅仅是恐惧死亡），反复出现没有特定计划的自杀意念，或有某种自杀企图，或有某种实施自杀的特定计划。


    B. 这些症状引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    C. 这些症状不能归因于某种物质的生理效应或其他躯体疾病。


    注：诊断标准A—C构成了重性抑郁发作。


    注： 对于重大丧失（例如，丧痛、经济破产、自然灾害的损失、严重的躯体疾病或伤残）的反应，可能包括诊断标准A所列出的症状：如强烈的悲伤、沉浸于丧失、失眠、食欲不振或体重减轻，这些症状可以类似于抑郁发作。尽管此类症状对于丧失来说是可以理解的或反应恰当的，但除了对于重大丧失的正常反应之外，也应该仔细考虑是否还有重性抑郁发作的可能。这个决定必须要基于个人史和在丧失的背景下表达痛苦的文化常模来作出临床判断。


    D. 这种重性抑郁发作的出现不能更好地用分裂情感性障碍、精神分裂症、精神分裂症样障碍、妄想障碍或其他特定的或未特定的精神分裂症谱系及其他精神病性障碍来更好地解释。


    E. 从无躁狂发作或轻躁狂发作。


    注：若所有躁狂样或轻躁狂样发作都是由物质滥用所致的，或归因于其他躯体疾病的生理效应，则此排除条款不适用。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  慢性抑郁的形式在DSM-5中有所修订。抑郁心境是持续性抑郁障碍（persistent depressive disorder）（DSM-IV中的恶劣心境障碍和慢性抑郁症）的主要特征，患者一天中的大部分时间都处于抑郁心境中，并且在至少两年时间里，抑郁的天数多于不抑郁的天数。对于儿童和青少年，持续性抑郁障碍的诊断要求抑郁或易激惹的心境持续至少1年。此外，该障碍的诊断还要求出现2个或以上下列症状：（a）食欲不振，（b）失眠或睡眠过多，（c）精力不足或疲倦，（d）低自尊，（e）注意力难以集中，和/或（f）无望感。在这2年中（儿童或青少年为1年），个体没有抑郁症状的时间不能持续2个月以上。当个体在2年内都符合抑郁症的诊断标准时，他也会被诊断为持续性抑郁障碍。DSM-5合并了DSM-IV的恶劣心境障碍和慢性抑郁症，因为尽管DSM-IV认为恶劣心境障碍（dysthymic disorder）是一种不太严重的抑郁形式，但研究并未发现这两种障碍存在重大差异。实际上，与只具有抑郁症的人相比，具有持续性抑郁障碍的人显示出更高的共病风险，尤其是焦虑和物质滥用障碍，并且倾向于产生更严重的功能不良。


  在被诊断为抑郁症或持续性抑郁障碍的人中，超过70%的人在一生中的某些时候也患有另一种心理障碍。最常与抑郁共病（同时出现）的心理障碍包括物质滥用，例如酗酒；焦虑障碍，例如惊恐障碍；以及进食障碍（Kessler et al., 2003）。有时，抑郁障碍先出现，再导致其他心理障碍。其他时候，抑郁在其他心理障碍之后发生，可能是其结果。


  DSM-5确定了抑郁的几个亚型，也就是该障碍的不同表现形式（表7.2）。第一个亚型是伴焦虑痛苦的抑郁，焦虑在抑郁障碍中非常普遍（Watson, 2009），并且具有该亚型的人在抑郁症状之外还具有明显的焦虑症状。第二个亚型是伴混合特征的抑郁。具有该亚型的人符合抑郁症的诊断标准，并出现至少3种躁狂症状，但没有达到躁狂发作的全部标准（见后文讨论）。第三个亚型是伴忧郁特征的抑郁，其中抑郁的生理症状特别突出。第四个亚型是伴精神病性特征的抑郁，具有该亚型的人出现妄想和幻觉。妄想和幻觉的内容可能与典型的抑郁主题一致，如个人的无能、内疚、死亡或惩罚（心境协调），也可能与抑郁主题无关或混杂（心境不协调）。第五个亚型是伴紧张症特征的抑郁，具有该亚型的人会表现出统称为紧张症的奇怪行为，范围从完全不动到亢奋。第六个亚型是伴非典型特征的抑郁，其诊断标准为各种古怪症状的集合（见表7.2）。


  
  表7.2　重性抑郁发作的亚型
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  第七个亚型是伴季节性模式的抑郁，也称为季节性情感障碍（seasonal affective disorder）或SAD。具有季节性情感障碍的人至少有两年经历重性抑郁发作并完全康复的历史。当日照时间短时，他们出现抑郁症状，日照时间延长后又恢复正常。在北半球，这意味着患者会在11月至2月表现出抑郁，6月至8月则不会抑郁。事实上，一些患者在夏季会出现轻度的躁狂症状，甚至完全的躁狂发作，因此可以被诊断为患有伴季节性模式的双相障碍。季节性情感障碍的诊断要求患者的心境变化不是由社会心理事件造成的，例如经常在冬季失业。相反，心境变化必须看起来没有理由或起因。


  虽然我们当中许多人都会随季节经历心境变化，但是只有约5%的美国人符合季节性情感障碍的诊断标准，世界范围内约为1%～5%（Rohan, Roecklein, & Haaga, 2009; Westrin & Lam, 2007）。这种障碍在冬季日照时间短的纬度地区更为常见。例如，在格陵兰岛进行的一项研究发现了相对较高的SAD发病率（9%），并发现纬度偏北地区的居民比纬度偏南地区的居民更可能达到SAD的诊断标准（Kegel, Dam, Ali, & Bjerregaard, 2009）。类似地，该障碍在佛罗里达州的发病率只有1.4%，而在阿拉斯加州的发病率则是9.9%（Rohan et al., 2009）。


  第八个亚型是伴围产期起病的抑郁。孕期或产后4周内经历重性抑郁发作的女性被诊断为该障碍。50%的产后重性抑郁发作实际上开始于分娩前，因此DSM-5把它们统称为围产期发作。更罕见的是，某些女性会发生产后躁狂，从而被诊断为伴围产期起病的双相障碍。在产后的头几周内，多达30%的产妇会经历产后忧郁——情绪多变（不稳定和迅速转换的心境）、频繁哭泣、易激惹和疲倦。对大多数产妇来说，这些症状在产后两周内就完全消失了。大约每10个人中有1个人会经历重度的产后抑郁，达到伴围产期起病的抑郁症的诊断标准（O'Hara et al., 2013）。


  我们要讨论的最后一种抑郁障碍是经前期烦躁障碍（premenstrual dysphoric disorder）。有些女性在经期前烦躁不安的症状经常明显增加。她们的症状通常混合了抑郁、焦虑和应激，易激惹和愤怒，这些症状可能在月经开始前一周的心境波动中出现，一旦月经开始就有所改善，月经一周后变得轻微或不存在。这些女性也经常报告一些生理症状，如乳房疼痛或肿胀，感觉“膨胀”或体重增加，关节或肌肉疼痛。这些女性可被诊断为经前期烦躁障碍。大多数女性的经前症状是轻度的，只有2%的女性符合经前期烦躁障碍的诊断标准（Epperson et al., 2012）。


  抑郁障碍的患病率和病程


  16%的美国人会在一生中的某个时间经历一次重性抑郁发作（Kessler, Merikangas, & Wang, 2007）。在北美洲、拉丁美洲、欧洲和日本进行的国际性研究显示，抑郁症的终生患病率的范围从日本的3%到美国的16%（Andrade et al., 2003）。


  在美国，18～29岁的人最可能在上一年经历重性抑郁发作（Kessler, et al., 2003）。上一年抑郁障碍的发病率稳步下降，65岁以上的人群发病率最低（Kessler et al., 2010）。然而，超过85岁的人群中，发病率上升了。如果老年人患上抑郁障碍，其症状大多是重度、慢性的，并且令人衰弱（Fiske, Wetherell, & Gatz, 2009）。


  令人惊讶的是，65岁以上的成人中抑郁发病率如此之低。对老年人进行抑郁障碍的诊断比较复杂（Fiske et al., 2009）。首先，与年轻人相比，老年人更不愿意报告自己的抑郁症状，因为他们成长的社会环境对抑郁的接受程度更低。其次，老年人的抑郁症状往往伴有严重的躯体疾病，这可能会干扰做出恰当的诊断（Kessler et al., 2010）。最后，老年人比年轻人更可能出现从轻度到重度的认知损害，而抑郁障碍和认知障碍（见第10章）的早期阶段往往难以区分。


  虽然这些因素很重要，但是其他研究者认为低发病率是真实的，并提供了几个解释（Lyness, 2004）。第一个解释很残酷：抑郁通常会影响身体健康，因而具有抑郁史的人很有可能在进入老年之前就已经去世。第二个解释较为乐观：随着年龄的增长，人们形成了更具适应性的应对技巧，而且树立了心理上更健康的人生观（Fiske et al., 2009）。我们将在本章后面探讨第三个解释，人们的抑郁易感性发生了历史性的变化。


  抑郁在成人中比在儿童中更常见。然而在任何给定时间点，仍有多达2.5%的儿童和8.3%的青少年可被诊断为抑郁症，并且多达1.7%的儿童和8.0%的青少年可被诊断为恶劣心境障碍（Garber & Horowitz, 2002; Kessler et al., 2012; Merikangas & Knight, 2009）。多达24%的年轻人会在20岁之前的某个时间经历重性抑郁发作。儿童经常表现出易激惹而不是悲伤；同样，他们可能只是未达到应增体重，而不是体重下降。


  女性出现轻度和重度抑郁症状的可能性约是男性的两倍（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。在许多国家、大多数族群以及各年龄段的成人中都发现了抑郁的性别差异。我们将在本章后面讨论对这些差异的可能解释。


  对一部分人来说，抑郁似乎是个长期存在、反复发生的问题。一项全美研究发现，抑郁症患者在上一年里平均有16个星期体验到明显的抑郁症状（Kessler, et al., 2003）。这表明抑郁者在大部分时间里至少是中度抑郁的。抑郁者经历一次抑郁发作并恢复后，复燃的风险依然很大。多达75%的人在首次抑郁发作之后还会出现发作（Kessing, Hansen, & Andersen, 2004）。有多次抑郁发作史的人甚至更可能在长时间内处于抑郁状态。


  抑郁对个人和社会来说都是一个代价高昂的心理障碍。被诊断为患上抑郁症的人每年平均有27天因抑郁症状而无法工作。员工罹患抑郁障碍给雇主带来的生产上的损失估计达到每年370亿美元（不包括治疗花费）（Kessler et al., 2007）。
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    抑郁在儿童中不如成人常见。不过，在任何时间点，仍然有多达2.5%的儿童和8.3%的成人可被诊断为抑郁症。

  


  好消息是，一旦人们接受抑郁障碍的治疗，他们的恢复会比不接受治疗快得多，并且复燃风险也会降低。坏消息是，很多具有抑郁障碍的人从不就医，或在症状开始多年后才去就医（Kessler et al., 2003）。为何人们承受抑郁症状的折磨却不寻求治疗呢？一个原因是，他们可能没有足够的钱或保险来支付医疗费用，而是往往希望靠自己来克服这些症状。他们以为这些症状不过是一个阶段，将随时间推移而消失，不会长期影响他们的生活。


  
    灰色地带


    思考下面的个案研究，其中的大学生可能跟你认识的某个人相似。


    卡门在宿舍里昏迷不醒，旁边的地板上还有一个装安眠药的空瓶。朋友们发现她的时候都吓坏了。卡门多年来一直不快乐，自我价值感低，悲观，且长期感到疲倦。她常常告诉朋友，她不记得自己曾经有过好几天都感到心情愉快的时候。然而，冬季学期开始以来，卡门的抑郁心境更加严重了，她整天把自己锁在卧室里，显然是在睡觉。她说去上课没有用，因为她没法集中注意。她总是不吃饭，已经瘦了12磅。


    根据所描述的时间框架和症状，卡门最可能被给予何种诊断？（讨论见本章末尾。）

  


双相障碍的特征


  
    讲述


    这种疯狂使人体会到一种特别的痛苦、兴高采烈、孤独和恐惧。当你兴奋时，那种感觉妙极了。各种想法和感觉如同流星般快速频繁地闪现，你跟随着它们，直至找到更好更妙的想法和感觉。你不再羞怯，突然之间妙语连珠，仪态万方，确信自己拥有吸引和征服他人的力量。那些乏味的人也令你产生了兴趣。纵欲之心在蔓延，吸引他人和被他人吸引的欲望无法抵挡。舒适、振奋、强大、幸福、富足、无所不能的感觉深入骨髓。


    但是，某时某处，这种感觉发生了改变。快速闪现的想法来得太快太多，压倒一切的混沌取代了清晰的思维。记忆丧失。在朋友的脸上，你看到恐惧和担忧代替了兴致和专注。以前无往不利，如今万事不顺——你变得易怒、生气、害怕、失去控制，完全陷入了意识的无尽黑洞之中。你从不知道这些黑洞的存在。这一切没有尽头。（Goodwin & Jamison, 1990, pp. 17-18）

  


  此人描述的正是双相障碍的症状。躁狂时，她精力充沛，骄傲自大，满脑子都是主意，自信心十足。然后，当她变得抑郁时，她感到绝望和恐惧，怀疑自己和身边的每一个人，甚至产生轻生的念头。躁狂发作和抑郁发作交替出现是双相障碍的典型表现。


  躁狂症状


  我们已经详细讨论了抑郁的症状，所以我们将在此着重于躁狂的症状（表7.3）。躁狂者的心境是高涨的，但是这种高涨往往伴有易激惹和激越。


  躁狂者有着脱离现实的积极和夸大（膨胀）的自尊。想法和冲动在他们的脑海里奔逸。有时，这些夸大的想法是一种妄想，而且还伴有夸大的幻觉。患者在躁狂发作时可能语速快且有力，试图将快速闪现的绝妙想法传递给他人。有些人可能变得激越和易激惹，尤其是对那些他们认为“挡了道”的人。他们可能做出许多冲动的行为，例如轻率的性行为或大肆挥霍。他们往往会疯狂地追求宏伟的计划和目标。


  躁狂发作的诊断标准要求，个体必须至少持续1周表现出高涨、扩张或易激惹的心境，以及至少3项表7.3所列的其他症状。这些症状必须对个体的功能造成损害。


  表7.3　DSM-5对躁狂发作的诊断标准


  
    A. 在持续至少1周的一段时间内，在几乎每天的大部分时间里（或如果有必要住院治疗，则可以是任何时长），有明显异常且持续的心境高涨、扩张或易激惹，或异常且持续的有目标的活动增多或精力旺盛。


    B. 在心境紊乱、精力旺盛或活动增加的时期内，存在3项（或更多）以下症状（如果心境仅仅是易激惹，则为4项），并达到明显的程度，且表现出与平常行为相比明显的改变。


    1. 自尊心膨胀或夸大。


    2. 睡眠需求减少（例如，仅3小时睡眠就精神饱满）。


    3. 比平时更健谈或有持续讲话的压力感。


    4. 意念飘忽或主观感受到思维奔逸。


    5. 自我报告或被观察到的随境转移（即，注意力太容易被不重要或无关的外界刺激所吸引）；


    6. 目标导向的活动增多（工作或上学时的社交或性活动）或精神运动性激越（即，无目的非目标导向的活动）。


    7. 过度地参与那些很可能产生痛苦后果的高风险活动（例如，无节制的购物，轻率的性行为，愚蠢的商业投资）。


    C. 这种心境障碍严重到足以导致明显的社交或职业功能的损害，或必须住院以防止伤害自己或他人，或存在精神病性特征。


    D. 这种发作不能归因于某种物质的生理效应（例如，滥用的毒品、药物，其他治疗）或由其他躯体疾病所致。


    注：诊断为双相Ⅰ型障碍需要个体一生中至少有1次躁狂发作。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  符合以上标准的躁狂发作者被认为患有双相I型障碍（bipolar I disorder）。几乎所有这些人最终都会进入抑郁发作；没有任何抑郁症状的躁狂十分罕见（Goodwin & Jamison, 2007）。一些具有双相I型障碍的人的抑郁症状和重性抑郁发作一样严重，而另一些人的抑郁症状则相对较轻且发作频率较低。一些被诊断为双相I型障碍的人存在混合发作，即在同一天体验到完全的躁狂发作和至少3项重性抑郁发作的关键症状，并且这种状况不间断地持续至少1周。


  具有双相Ⅱ型障碍（bipolar II disorder）的人出现严重的抑郁症状，且符合抑郁症的诊断标准，但是躁狂症状较轻，被称为轻躁狂（hypomania；表7.4）。轻躁狂和躁狂的症状相同，主要差别在于轻躁狂的症状严重程度不足以影响日常工作和生活，而且不会出现幻觉或妄想。


  
  表7.4　双相I型障碍和双相Ⅱ型障碍的诊断标准
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  正如恶劣心境障碍是症状较轻但更慢性的一种抑郁障碍一样，双相障碍也有一种症状较轻但更慢性的形式，称为环性心境障碍（cyclothymic disorder）。具有环性心境障碍的人在至少两年时间里持续交替出现轻躁狂症状和中度抑郁症状。轻躁狂症状和抑郁症状的数量、严重性和持续时间都不足以满足轻躁狂或重性抑郁发作的全部诊断标准。在轻躁狂期，患者的功能或许可以运转得相当好。而抑郁期的症状虽然严重程度不如重性抑郁发作，但是往往会明显干扰患者的日常功能。具有环性心境障碍的人发生双相障碍的风险也会增加（Goodwin & Jamison, 2007）。


  约90%的双相障碍患者一生中会出现多次或循环发作（Merikangas et al., 2007）。双相障碍每次发作的持续时间存在很大的个体差异。一些人在进入抑郁期之前会在几个星期或几个月里都处于躁狂状态。更少见的是，患者会在几天之内，甚至像上面提到的在同一天内，从躁狂转为抑郁又转回躁狂。一生中发作的次数也存在极大的个体差异，但是相对普遍的情况是发作更频繁和间隔时间更短。在一年内出现4次或更多的躁狂与抑郁的循环，就可被诊断为快速环性双相障碍（rapid cycling bipolar disorder）。


  青少年的双相障碍研究是一个饶有兴趣又充满争议的领域。直到10年前，人们还假定，对于处在青少年晚期或成年早期之前的个体，不能可靠地做出双相障碍的诊断。渐渐地，研究者和临床医生开始对识别儿童和青少年的双相障碍早期信号产生兴趣，从而得以施加干预，使得研究者可以探索该障碍在年轻人中的病因和病程（Leibenluft & Rich, 2008; Taylor & Miklowitz, 2009）。
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    经常发脾气的一些孩子可能有双相障碍或另一种疾病，如在DSM-5中被称为破坏性心境失调障碍的新类别。

  


  尽管有些儿童表现出的双相障碍是躁狂发作和抑郁发作的交替，并间隔着心境正常期（Birmaher et al., 2006），但另一些儿童则表现出慢性症状和心境的快速转换。后一类儿童多半极其易激惹，经常大发脾气或狂怒（Leibenluft & Rich, 2008）。这些儿童以后罹患焦虑障碍或单相抑郁障碍的风险也较高，但不太可能罹患典型的双相障碍（Stringaris, Cohen, Pine, & Leibenluft, 2009）。此外，我们很难在青少年身上将伴躁狂的激越和冒险行为与注意缺陷/多动障碍（ADHD; 见第10章）的症状（包括多动、判断力差和冲动），或者与对立违抗障碍（见第10章）的症状（包括慢性易激惹和拒绝遵守规则）区分开来。关于这些激越、易激惹的儿童是否具有双相障碍、注意缺陷/多动障碍或对立违抗障碍，存在很大争议，这些障碍似乎都不完全符合他们的症状。


  DSM-5的作者决定将这些大发脾气的儿童与那些具有更加典型的双相障碍的儿童区分开来，加入了一个针对6岁及以上儿童的新诊断，称为破坏性心境失调障碍（disruptive mood dysregulation disorder）。要符合该诊断，年轻人必须表现出严重的脾气爆发，其强度和持续时间与情境极不相称，与发育水平也不一致。在脾气爆发时，这些儿童可能对他人恶语相向，进而变为对他人的身体暴力。在爆发的间歇，他们的心境是持续性的明显易激惹和发怒。儿童必须每周有三次脾气爆发，至少维持12个月，并且至少出现在两种场景中（如家和学校）。


  双相障碍的患病率和病程


  双相障碍不如抑郁障碍常见。世界范围内，只有0.6%的人在一生中会出现双相I型障碍，只有0.4%的人会出现双相Ⅱ型障碍（Merikangas et al., 2011）。男性和女性患此障碍的几率相当，该障碍的患病率也没有明显的族裔或文化差异。这些事实表明，生物学因素对双相障碍的影响大于抑郁障碍，后者在不同的文化中表现出更大的差异。大多数人在青少年后期或成年早期发病（Merikangas et al., 2011）。


  和抑郁障碍一样，具有双相障碍的人经常面临着工作及人际关系上的慢性问题（Marangell, 2004）。大多数具有双相障碍的人同时符合其他精神病性障碍的诊断标准，最常见的是某种焦虑障碍（Merikangas et al., 2011）。此外，具有双相障碍的人往往滥用酒精和硬性毒品等物质，这会损害患者控制疾病的能力、配合治疗的意愿及其功能。尽管他们的症状带来损害，但大多数具有双相障碍的人并不接受任何治疗，尤其是在发展中国家（Merikangas et al., 2011）。


  创造力和双相障碍


  “连续谱模型下的心境障碍”专栏中提到，一些理论家提出，躁狂症状在某些环境中实际上是有好处的，它使人自尊心增强、思如泉涌、勇于实现想法、精力充沛、睡眠需求低、高度警觉和坚定果断。而抑郁中的忧郁往往被认为是艺术家的灵感源泉。历史上确实有一些极有影响力的人物罹患双相障碍或抑郁，并可能因此获益（Jamison, 1993）。


  包括亚伯拉罕·林肯、亚历山大·汉密尔顿、温斯顿·丘吉尔、拿破仑·波拿巴和贝尼托·墨索里尼在内的政治领袖，以及马丁·路德和乔治·福克斯（教友派或称贵格会的创始人）等宗教领袖，他们死后都被精神病学方面的传记作者诊断为躁狂、轻躁狂或抑郁患者（Jamison, 1993）。这些领导者虽然在抑郁发作期往往无所作为，但是在躁狂发作期和轻躁狂发作期却取得了卓越成就。在躁狂期，他们为取得战争胜利和解决国内问题制定英明大胆的策略，而且具备贯彻这些策略的精力、自信和毅力。
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    温斯顿·丘吉尔有躁狂发作，这可能既是资产也是负债。

  


  作家、艺术家和作曲家的躁狂和抑郁患病率高于常人。例如，对1005位20世纪著名的艺术家、作家和其他专业人士进行的研究发现，与商业界、科学家和公共事务方面的成功人士相比，艺术家和作家患心境障碍、精神病及自杀企图的比例是前者的两到三倍。其中诗人最可能患躁狂（Ludwig, 1992）。近来，演员扎克·布拉夫和柯尔斯滕·邓斯特、游戏节目主持人德鲁·凯里、说唱艺人DMX、歌手艾米·怀恩豪斯和珍妮特·杰克逊等名人都公开承认患有心境障碍。


  
    [image: 229-0002]

    游戏节目主持人德鲁·凯里与抑郁进行抗争。

  


  虽然许多富有创造力的双相障碍患者或许能够在抑郁发作期有所收获，并充分利用躁狂发作期，但是也有许多人无法忍受这种障碍引起的情绪起伏，因而试图自杀或成功自杀。一般来说，心境障碍会明显损害思维能力和产出能力。正如伊丽莎白·伍特泽尔（Wurtzel, 1995, p. 295）所述：


  尽管确实有许多艺术家从忧伤中获取灵感的源泉，但我们也不应该自欺欺人，这些人因陷入这种悲惨境地而浪费并损失了多少光阴。许多可以有所作为的时间在令人衰弱的绝望中流逝。这并不是说，我们应该否认忧伤在诗歌及各种艺术创作中的适当位置，但是让我们不要再称它为疯狂，不要再假装这种感觉自身也很有趣。让我们称之为抑郁，并承认它非常之凄凉。


抑郁的理论


  抑郁障碍是被研究得最多的心理障碍之一。我们将讨论相关的生物学、行为、认知、人际和社会文化理论。


  抑郁的生物学理论


  很多不同的生物学因素似乎都与抑郁障碍有关，包括遗传、神经递质系统、大脑结构和功能异常以及神经内分泌系统。


  遗传学因素


  家庭史研究发现，具有抑郁障碍的人，其一级亲属比不具有该障碍的人的一级亲属罹患抑郁症的可能性高两到三倍（Levinson, 2010）。抑郁症的双生子研究表明，同卵双生子的同病率高于异卵双生子，说明这种障碍受到遗传的影响（Kendler, Myers, Prescott, & Neale, 2001）。生命早期开始的抑郁症比成年后才开始的抑郁症有更强的遗传基础（Levinson, 2010）。


  抑郁可能是多种基因异常导致的。有几项研究表明，5–羟色胺转运基因可能起了作用（Saveanu & Nemeroff, 2012）。我们接下来将讨论，5–羟色胺是影响抑郁症的神经递质之一。5–羟色胺转运基因的异常可以导致5–羟色胺失调，反过来影响个体的心境稳定性。阿夫沙洛姆·卡斯皮及其同事（Caspi, Sugden, et al., 2003）在一项纵向研究中发现，5–羟色胺转运基因异常的人们在面对消极生活事件时，罹患抑郁症的风险增加（也见Kaufman et al., 2004, 2006）。然而，其他研究并没有重复这些发现（也见Risch et al, 2009），但近期的一项元分析支持5–羟色胺转运基因与后期抑郁的早期应激指标之间存在交互作用。


  神经递质理论


  最常影响抑郁的神经递质是单胺类（monoamines）物质，具体而言是去甲肾上腺素（norepinephrine）和5-羟色胺（serotonin），以及影响程度较低的多巴胺（dopamine）。人们发现这些神经递质大量集中在和睡眠调节、食欲及情绪加工有关的边缘系统。关于神经递质影响心境障碍的早期理论认为，抑郁症是神经元突触之间的去甲肾上腺素或5–羟色胺的减少所致（Glassman, 1969; Schildkraut, 1965）。


  随着我们对脑中神经递质的功能有了更多的了解，神经递质影响抑郁的理论也变得更加复杂（Belmaker & Agam, 2008）。在抑郁障碍中，脑细胞内一系列影响神经递质功能的过程可能发生了错误（图7.1）。例如，5–羟色胺和去甲肾上腺素在神经元中分别由色氨酸和酪氨酸合成，一些研究表明这一合成过程的异常可能促使抑郁发生（Zhang et al., 2004）。5–羟色胺和去甲肾上腺素都是由一个神经元（指突触前神经元）释放到突触中，然后与其他神经元（指突触后神经元；见图7.1）上的受体结合。释放过程由5–羟色胺转运基因调节，抑郁障碍中的该过程可能是异常的。此外，具有抑郁障碍的人，其突触后神经元上的5–羟色胺和去甲肾上腺素受体可能不如正常人敏感，或者有时会功能失调（Saveanu & Nemeroff, 2012）。
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    图7.1　与抑郁有关的神经递质异常

    5–羟色胺和去甲肾上腺素分泌和调节方面的一些问题可能促使了抑郁发生。

  


  大脑结构和功能异常


  神经成像研究发现，抑郁者至少有四个脑区持续异常：前额叶皮层、前扣带回、海马和杏仁核（图7.2）。
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    图7.2　与抑郁症有关的脑区

    神经成像研究已经发现了前额叶皮层、前扣带回、海马和杏仁核的异常。

  


  前额叶皮层的主要功能包括注意、短时记忆、计划和新问题解决。很多研究已经显示，重度抑郁者的前额叶，尤其是左侧前额叶，新陈代谢活动水平降低，且灰质体积减少（Saveanu & Nemeroff, 2012）。此外，脑电图（EEG）研究表明，与非抑郁者相比，抑郁者的左侧前额叶皮层脑波活动较低（Davidson, Pizzagalli, Nitschke & Putnam, 2002）。左侧前额叶皮层更多地与动机及目标导向有关，这一区域的不活跃与抑郁表现出的动机缺乏有关。抗抑郁药物对抑郁障碍的成功治疗与增加左侧前额叶皮层的新陈代谢及脑波活动有关（Kennedy et al., 2001）。


  前扣带回是前额叶皮层的一个分区，在应激反应、情绪表达、社交行为方面有重要作用（Davidson et al., 2010）。抑郁者前扣带回的活动水平不同于控制组（Thase, 2010）。这个区域的活动水平改变可能与注意、对适当反应的计划及应对方面的问题以及抑郁障碍者的快感缺乏有关。同样，当个体的抑郁得到成功治疗时，该脑区的活动便恢复正常（Dougherty & Rauch, 2007）。


  海马对记忆和与恐惧相关的学习十分重要。神经成像研究显示，抑郁症患者的海马体积较小，新陈代谢活动水平低（Konarski et al., 2008）。海马的损伤可能是身体对应激反应慢性唤起的结果。正如我们将要探讨的，抑郁者皮质醇水平长期偏高，在应激反应状态下尤其如此，这表明他们的身体对应激产生过度反应，而且皮质醇水平恢复正常的速度慢于非抑郁者。海马中有大量皮质醇受体，长期偏高的皮质醇水平可能杀死新神经元或抑制其发育（Pittenger & Duman, 2008）。抗抑郁药治疗或电休克治疗导致大鼠海马中新细胞的生长（Pittenger & Duman, 2008）。


  杏仁核结构和功能异常也被发现与抑郁障碍有关（Thase, 2010）。杏仁核帮助人们将注意力指向具有情绪明显性和对个体有重大意义的刺激。研究发现，具有心境障碍的人，其杏仁核增大且活动水平增加，在抑郁得到成功治疗的人身上则观察到杏仁核的活动降至正常值（Thase, 2010）。杏仁核过度活动有何影响尚不完全清楚，但是这种过度活动可能使人们偏向于负性的或导致情绪唤起的信息，并反复思考消极记忆和环境的负性方面（Davidson, Pizzagalli, & Nitschke, 2009）。


  神经内分泌因素


  长期以来，人们都认为激素会影响心境障碍尤其是抑郁症。神经内分泌系统调节许多重要的激素，而这些激素反过来影响睡眠、食欲、性欲及快感体验等基本功能（回顾神经内分泌系统，见第2章）。这些激素也有助于身体对环境应激源做出反应。


  神经内分泌系统中的三个主要组成部分——下丘脑、垂体和肾上腺皮质——在一个生物反馈系统中共同工作，该系统与杏仁核、海马及大脑皮层密切相关。该系统通常被称为下丘脑-垂体-肾上腺轴（hypothalamic-pituitary-adrenal axis）或HPA轴，参与战斗或逃跑反应（见第5章）。


  正常情况下，我们在面对应激源时，下丘脑会释放促肾上腺皮质激素释放激素（CRH）到垂体前叶的受体上（图7.3）。这导致肾上腺皮质激素被释放到血流里的血浆中，刺激肾上腺皮质释放皮质醇到血液中。这个过程帮助身体对应激源做出战斗或逃跑反应。下丘脑也有皮质醇受体。当皮质醇水平升高时，下丘脑的皮质醇受体探测到这个变化并通过降低促肾上腺皮质激素释放激素来调节应激反应。因此，生物反馈回路既有助于在应激状态下激活HPA轴，也有助于在应激消失后使系统平静下来。
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    图7.3　下丘脑-垂体-肾上腺轴

    下丘脑合成促肾上腺皮质激素释放激素（CRH）。CRH被转运至垂体，并刺激促肾上腺皮质激素（ACTH）的合成与释放，然后ACTH循环至肾上腺，产生皮质醇。随后，皮质醇抑制ACTH和CRH的进一步生成。正常情况下，这一过程会防止在应激源发生后产生过度或时间过长的生理唤醒。然而，抑郁症患者往往皮质醇功能异常，意味着其下丘脑–垂体–肾上腺（HPA）轴功能失调。

  


  抑郁障碍个体大多皮质醇和促肾上腺皮质激素释放激素水平偏高，意味着HPA轴持续活跃，并且在应激源发生后难以回到正常功能水平（Saveanu & Nemeroff, 2012）。HPA轴高度活跃产生的过量激素可能对单胺类神经递质受体有抑制作用。抑郁发展的一个模型提出，长期处于应激状态的人可能发展出调节不良的神经内分泌系统。之后这些人即使面对微小的应激源，HPA轴也会反应过度，且不易回到基线水平。这种过度反应导致脑中单胺类神经递质功能的变化，抑郁发作也可能随之发生（Southwick, Vythilingam, & Charney, 2005）。此外，长期暴露在过度的皮质醇中也是造成抑郁者数个脑区体积减小的原因，这包括海马、前额叶皮层和杏仁核。


  早期的创伤性应激，例如受到性或身体虐待、严重被忽视，或暴露于其他严重慢性应激，可能导致某些神经内分泌异常，使这些人更容易罹患抑郁障碍（Southwick et al., 2005）。对受到虐待或忽视的儿童的研究发现，他们对应激的生物反应，尤其是HPA轴的反应，常常要么夸大要么迟钝（Cicchetti & Toth, 2005）。克里斯汀·海姆及其同事（Heim & Nemeroff, 2001; Heim, Plotsky, & Nemeroff, 2004）已经发现，儿童期受到性虐待的女性成年后表现出HPA轴的应激反应改变，甚至当她们不抑郁时也是如此。类似地，动物研究显示，早期应激（例如与母亲分离）促使神经生物应激反应过度，以及更容易对未来的应激源产生抑郁样反应（Saveanu & Nemeroff, 2012）。值得注意的是，后续提供支持性的母亲照料和/或药理学干预，可以降低动物身上的这些神经生物易感性。


  女性更容易患抑郁障碍常常与激素因素有关（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。卵巢激素、雌激素和孕酮的变化影响了5–羟色胺和去甲肾上腺素神经递质系统，因此理论上能够影响心境。一些女性在孕期、产后和经前期等雌激素和孕酮水平变化时期，抑郁心境的表现也会增加（Epperson et al., 2012; O'Hara & McCabe, 2013）。此外，女孩在约13～15岁时，抑郁发病率提高（Twenge & Nolen-Hoeksema, 2002），这可能是青春期的激素变化导致的（Angold, Castello & Worthman, 1998）。然而，关于雌激素和孕酮水平变化与抑郁易感性之间的直接联系，人们还没有得到一致的发现。青春期、月经周期、产后期和停经期的激素变化，可能只在具有抑郁的遗传或其他生物易感性的女性身上才会诱发抑郁障碍（Steiner, Dunn, & Born, 2003; Young & Korszun, 1999）。


  抑郁的心理学理论


  行为主义者关注无法控制的应激源对诱发抑郁的作用。认知理论家则提出能够诱发和维持抑郁的思维方式。人际理论家考虑的是人际关系在诱发和维持抑郁方面的作用。社会文化理论家则关注对不同社会统计学群体之间抑郁发病率差异的解释。


  行为理论


  抑郁往往是对具有压力的负性事件的反应，这些事件包括一段关系的破裂、爱人的去世、失业或严重的躯体疾病等（Hammen, 2005; Monroe, 2010）。高达80％具有抑郁障碍的人都称自己在抑郁起病前经历了负性的生活事件（Mazure, 1998）。与非抑郁者相比，抑郁者更可能在生活中经历慢性的应激源，例如经济拮据或婚姻问题。他们往往过去也经历过创伤性事件，尤其是与丧失有关的事件（Hammen, 2005）。


  抑郁的行为理论（behavioral theories of depression）认为生活压力会导致抑郁，因为压力会减少生活中的正性强化物（Lewinsohn & Gotlib, 1995）。人会变得退缩，导致正性强化物进一步减少，引起更多的退缩，从而形成了自身永存的恶性循环。


  例如，一位男性遇到的婚姻问题可能起源于他和妻子的互动变少了，因为他们的互动不再像以前那样产生正性的强化作用。这只会使他和妻子的沟通出现更大的问题，夫妻关系也因此恶化。然后他会更加退缩，并对生活中的婚姻感到抑郁。行为主义者认为，缺乏社交技巧的人尤其可能陷入这种模式，因为他们更可能遭到他人的拒绝，并且更可能以退缩来反应，而不是寻找克服他人拒绝的办法（Lewinsohn, 1974）。此外，人一旦开始出现抑郁行为，就会引起他人的同情和关注，因此这些抑郁行为就会得到进一步的强化。


  另一种行为理论——习得性无助理论（learned helplessness theory）认为，最可能导致抑郁障碍的应激事件是无法控制的负性事件（Seligman, 1975）。这类事件，尤其是如果频繁出现或长期存在的话，会使人们认为自己无力控制所处环境中的重要结果。这种无助的信念使人丧失动机，减少对环境中可控部分的行动，并使他们不能学会如何控制那些可控的局面。这些习得性无助缺陷与抑郁的症状类似：低动机、被动、犹豫不决（seligman, 1975）。例如，经常遭受殴打的妇女可能逐渐会认为自己对所受的殴打以及生活中的其他方面都无能为力，这可能解释了她们较高的抑郁发病率以及为何倾向于维持受虐关系（Koss & Kilpatrick, 2001）。


  认知理论


  艾伦·贝克（Beck, 1967）认为抑郁者通过消极认知三联征（negative cognitive triad）来看待世界：他们对自己、世界和未来的看法都是消极的。因而他们在思考时会犯很多支持其消极认知三联征的错误，例如忽视好的事件和夸大负性事件。消极的思维方式既是导致抑郁的原因，又使疾病得以持续。很多研究显示，抑郁者表现出消极的思维方式，并有一些纵向研究表明，这种思维方式预测了抑郁症状的逐渐发展（Abramson et al., 2002; Joormann, 2010）。贝克的理论产生了使用最广泛并且最成功的抑郁障碍治疗方法之一——认知行为疗法。
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    失去所爱之人会增加发生抑郁的风险。

  


  关于抑郁的另一个认知理论是形成式习得性无助理论（reformulated learned helplessness theory），它解释了认知因素如何影响个体在经历负性事件后是否会变得无助和抑郁（Abramson et al.,1978; Peterson & Seligman, 1984）。该理论关注人对事件的因果性归因。因果性归因是对事件发生原因的解释。根据这一理论，习惯用内在、稳定和整体的原因解释负性事件的人会因发生负性事件而责备自己，预期负性事件今后还会发生，并预期自己在生活诸多方面都会发生负性事件。因而，正是这些预期，致使他们体验到长期的习得性无助缺陷，并在生活的诸多方面丧失自尊。


  例如，试想一个学生因心理学考试不及格而变得抑郁。形成式习得性无助理论认为她将考试失败归咎于内在自身的原因——她学习不够用功；而不是外在环境的原因——试题太难。此外，她假定考试失败是由于某些稳定的原因，例如她在学习心理学方面没有天赋；而非不稳定的原因，例如老师给的考试时间不够。因此，她预期下一次考试还会失败。最后，她将考试失败归因于整体原因，例如自己学习这些资料有困难。这种整体归因导致她预期自己在其他学科上同样会失败。


  当人们对生活中最重要的事件做出悲观的归因，且认为自己无法应对这些事件的后果时，就会发展出无望感抑郁（hopelessness depression）（Abramson, Metalsky, & Alloy, 1989）。形成式习得性无助理论和无望理论推动了大量其他的研究（Abramson et al., 2002）。抑郁的无望理论中最具决定性的研究之一是一项对大学生的长期研究（Alloy, Abramson & Francis, 1999）。研究者对两所大学的一年级学生进行访谈，区别出具有无望归因风格和乐观归因风格的学生，然后在接下来的两年半时间里对这些学生进行跟踪研究，每六个星期和他们会谈一次。在没有抑郁史的学生中，具有无望归因风格的学生经历重性抑郁首次发作的可能性远远大于具有乐观归因风格的学生（17%对1%）。此外，在有抑郁史的学生中，具有无望归因风格的学生抑郁复发的可能性也远远大于具有乐观归因风格的学生（27%对6%）。因此，悲观的归因风格不但能够预测抑郁的首次发作，还能够预测抑郁的复发。


  另一个认知理论，思维反刍反应风格理论更关注将思考的过程而不是内容作为导致抑郁发生的原因（Nolen-Hoeksema, Wisco, & Lyubomirsky, 2008）。一些人在悲伤、忧郁和沮丧时会专注于自身感受，即疲惫和注意不集中的症状，还有他们的悲伤和绝望，并且可以确定许多可能的原因。然而，他们并不试图做任何事来消除这些原因，而只是继续沉湎于对其抑郁的思维反刍（rumination）之中。几项研究显示，采用思维反刍应对风格的人更可能患抑郁症（Nolen-Hoeksema et al., 2008）。


  抑郁者在基本的注意和记忆过程中表现出对消极思维的偏好（Harvey, Watkins, Mansell, & Shafran, 2004; Joormann, 2010）。抑郁者比非抑郁者更可能停留在负性刺激上，如悲伤的面孔（Gotlib, Krasnoperova, Yue, & Joormann, 2004），并且很难让注意力离开负性刺激（Joormann, 2004）。在学习一组词语并意外地被要求完成回忆这些词语的任务时，抑郁者倾向于回想起更多负性的词语而非正性的词语，那些对照组中的非抑郁者则表现出相反的记忆偏差（Blaney, 1986; Matt, Vasquez, & Campbell, 1992）。这些对负性信息的注意和记忆偏差能够形成并维持抑郁者消极地看待世界的倾向。


  
    [image: 235-0001]

    将负性事件如考试失败归因于内在原因（“我失败了”）、稳定原因（“我总是失败”）和整体原因（“我做每件事都失败”）的人发生抑郁的风险更高。

  


  此外，抑郁者倾向于表现出过度概括化的记忆。当给人们一个简单的词语提示如“愤怒”，并要求他们描述该提示所激发的记忆时，抑郁者比非抑郁者更可能提供高度概括的记忆（如“卑鄙的人们”），而不是具体的记忆（如“简妮上星期五对我很粗鲁”）。马克·威廉姆斯及其同事（Willams et al., 2007）提出，抑郁者在应对过去的创伤时倾向于以概括化的方式来储存和提取记忆。相比细节丰富详尽的记忆，模糊、概括化的记忆不会引起那么强烈的情绪负荷和痛苦，因此有助于减轻抑郁者对过去感到的情绪痛苦。有趣的是，以过度概括化的记忆为特征的另一种障碍是创伤后应激障碍（见第5章），该障碍是由特定创伤性事件所引发的（Williams et al., 2007）。


  人际理论


  抑郁者的人际关系常常充满了困难。这些关系是抑郁的人际理论（interpersonal theories of depression）的重点（Coyne, 1976; Hames, Hagan, & Joiner, 2013）。人际方面的困难和丧失往往出现在抑郁之前，并且是人们所报告的最常见的诱发抑郁的应激源（Hammen, 2005; Rudolph, 2008）。抑郁者比非抑郁者更可能在家庭、朋友和同事关系当中经历了持续的冲突（Hammen, 2005）。


  抑郁者的行为方式可能会引起人际冲突（Hammen, 2005）。一些抑郁者可能非常需要其他人表达支持和赞同他们（Leadbeater, Kuperminc, Blatt, & Herzog, 1999; Rodolph & Conley, 2005），同时又很容易感觉到其他人的拒绝，这种特点被称为拒绝敏感性（rejection sensitivity）（Downey & Feldman, 1996）。他们会沉湎于过度地寻求反复确认之中，不断从接纳他们、爱他们的人那里寻求肯定（Joiner & Timmons, 2009）。然而，他们从不太相信别人做出的保证，相反，总是焦虑再度提出更多的要求。一段时间后，他们的家人和朋友会对这样的行为感到厌倦，可能会变得挫败或厌烦。没有安全感的人捕捉到了人们对他们感到烦恼和恐慌的信号，然后他们会感到更加的不安全，并变本加厉地做出过度寻求反复确认的行为。最终，个体得到的社会支持可能会全部被收回，导致抑郁加重并持续更长时间。


  社会文化理论


  社会文化理论家关注人口统计学群体的社会状况的差异如何导致了抑郁易感性的差异。


  世代效应　历史的变迁可能使近几代人患抑郁的风险高于前几代人，这种现象称为世代效应（cohort effect）（Kessler et al., 2003; Klerman & Weissman, 1989）。例如，1915年以前出生的人中只有不到20%的人可能患抑郁症，而1955年后出生的人中有超过40%的人在一生中存在患抑郁症的风险。一些理论家认为，20世纪60年代以来社会价值观的迅速改变以及家庭单位的解体，造成近几代人患抑郁的风险增大（Klerman & Weissman, 1989）。另一种可能的解释是，年轻一代对自己有不切实际的高期望，这是他们的前几辈人所不曾有的。


  性别差异　之前我们提到，女性患抑郁的可能性是男性的两倍左右。对于这一性别差异，人们提出了几种解释（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。


  在面对痛苦时，男性比女性更可能求助于酒精这样的应对方式，并否认自己感到痛苦；女性则比男性更可能反刍地思考她们的感受和问题（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2009）。因此男性也许更可能产生酒精滥用这样的障碍，而女性的反刍式冗思倾向让她们更可能变得抑郁。这些不同的应激反应可能是社会规范造成的——社会更能接受男性的酗酒行为以及女性的思维反刍行为（Addis, 2008; Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。


  可能也是出于性别社会化的影响，女性大多比男性有更强的人际取向（Feingold, 1994）。一方面，女性强大的人际网络在需要的时候会给她们提供支持。另一方面，当不好的事情发生在其他人身上，或者当他们的关系出现冲突时，女性比男性更可能报告抑郁症状（Hammer, 2003; Rudolph, 2009）。女性似乎也比男性更可能将自我价值建立在人际关系的健康上（Jack, 1991）。此外，大多数社会中女性的地位和权力都不如男性，这使得她们承受更多的偏见、歧视和暴力（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。性虐待，尤其是儿童期的性虐待，对女性抑郁有着终生的影响（Widom, DuMont, & Czaja, 2007）。


  在本章前面，我们提到了对于女性抑郁易感性风险大于男性的生物学解释。生物因素和社会文化因素的相互作用，进一步扩大了抑郁发病率的性别差异（Nolen-Hoeksema & Hilt, 2013）。


  族裔/种族差异　在美国进行的一项大规模研究发现，拉美裔美国人上一年的抑郁患病率高于非拉美裔白人（Anderson & Mayes, 2010; Blazer, Kessler, McGonagle, & Swartz, 1994）。这可能反映了拉美裔美国人的贫穷、失业和受歧视水平相对较高。


  对成人的研究显示，非裔美国人患抑郁的比例低于美国白人（Anderson & Mayes, 2010; Blazer et al., 1994）。鉴于非裔美国人在美国社会中的不利处境，这种情况似乎难以理解。然而，非裔美国人患焦虑障碍的比例较高，这说明社会地位的压力可能使他们更易患焦虑障碍而非抑郁。其他研究则发现，美国印第安人，尤其是年轻人中患抑郁的比例极高（Saluja et al., 2004）。美国印第安青少年患抑郁可能与贫穷、无望和酗酒有关。


双相障碍的理论


  双相障碍的大部分现有理论关注生物原因。然而，近年来，人们对导致双相障碍新一轮发作的心理和社会因素越来越感兴趣。


  双相障碍的生物学理论


  遗传学因素


  尽管我们目前尚不清楚导致双相障碍的特定遗传异常为何，但双相障碍和遗传因素之间的联系是紧密而一致的。双相障碍患者的亲属（父母、孩子和兄弟姐妹）患双相障碍和抑郁障碍的比例比非双相障碍患者的一级亲属高5～10倍（Farmer, Elkin, & McGuffin, 2007）。一方患双相障碍的同卵双生子，另一方患该障碍的可能性比一般人群高45～75倍（McGuffin et al., 2003）。


  大脑的结构和功能异常


  与抑郁障碍一样，双相障碍与杏仁核和前额叶皮层的结构和功能异常有关，杏仁核参与情绪加工（图7.4；Rich et al., 2007），前额叶皮层则参与对情绪的认知控制以及计划和决策（Konarski et al., 2008）。与抑郁障碍相比，双相障碍与海马的体积或功能改变并无一致关系。
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    图7.4　患有双相障碍的青少年的杏仁核激活

    在评估他们对中性面孔的恐惧时，具有双相障碍的青少年比健康青少年表现出更高的杏仁核激活水平（黄色区域）。

    （资料来源：Leibenluft & Rich, 2008.）

  


  被称为纹状体的脑区是所谓基底神经节的脑结构的一部分，它参与对环境的奖赏线索的加工。例如，当存在美味的食物或赚钱机会等奖赏刺激时，纹状体就会变得活跃。双相障碍个体的该脑区异常激活，但抑郁症患者并不一定如此，意味着双相障碍个体可能对环境中的奖赏线索过于敏感（Caligiuri et al., 2003; Saxena et al., 2002）。从前额叶皮层通过纹状体到达杏仁核的神经通路，与适应奖赏相倚变化的可能性（例如，知道何时应该为了获得奖赏而放弃一个策略并选择另一个策略）有关。一些研究者认为，双相障碍个体的该神经通路功能异常，导致他们对奖赏的反应不再灵活（Leibenluft & Rich, 2008）。躁狂状态下，他们会僵化地、过度地追求奖赏；抑郁状态下则对奖赏极度不敏感（Depue & Iacono, 1989）。


  一些研究表明，患有双相障碍的青少年脑白质出现异常，尤其是前额叶皮层（Frazier et al., 2007; Pillai et al., 2002）。白质是连接各种脑结构并在它们之间传递信息的组织。研究者在双相障碍首次发作且尚未接受治疗的儿童身上发现了白质异常（Adler et al., 2006），也在因家族史而有患双相障碍风险的儿童身上发现了这种白质异常（Frazier et al., 2007）。白质异常能够导致前额叶区难以与其他脑区（如杏仁核）进行交流并对其施加控制，从而产生双相障碍的情绪紊乱和极端行为特征。


  神经递质因素


  双相障碍和抑郁症都受到单胺类神经递质的影响。具体来说，几个研究已经表明，多巴胺系统与双相障碍有关（Leibenluft & Rich, 2008）。高水平的多巴胺与高强度的奖赏寻求行为有关，而低水平则与对奖赏不敏感有关。因此，多巴胺系统失调可能会导致患者在躁狂期过度寻求奖赏，而在抑郁期缺乏奖赏寻求行为（Berk et al., 2007; Depue & Iacono, 1989）。


  双相障碍的社会心理因素


  与双相障碍受到奖赏系统失调影响的生物学证据一致，心理学家也考察了双相障碍与奖赏敏感性的行为指标之间的关系。在其中一些研究中，个体在电脑上玩赌博之类的游戏，游戏会评估其为获得可能的奖赏而冒风险的意愿，以及对于什么样的行为会获得奖赏的探测能力。这些研究证实，具有双相障碍的人甚至在没有表现出症状时，也显示出比不具有双相障碍的人要有更高的奖赏敏感性（Alloy et al., 2008; Johnson, Cuellar, & Miller, 2012）。此外，一项研究跟踪具有双相障碍的人近3年，发现对奖赏更敏感的人会比对奖赏较不敏感的人更快地复发躁狂或轻躁狂症状（Alloy et al., 2008）。相反，对惩罚更敏感的人会比对惩罚较不敏感的人更快地复发抑郁症状。


  对于具有双相障碍的人，另一个得到研究的心理因素是应激。经历应激事件并生活在缺乏支持的家庭中，可能会诱发双相障碍的新一轮发作（Altman et al., 2006; Frank, Swartz, & Kupfer, 2000; Hlastsala et al., 2000）。甚至正性事件也能诱发新一轮的躁狂和轻躁狂发作，尤其是当这些事件与谋求高回报的目标有关时。一项对大学生的研究发现，准备考试或完成考试很可能在具有双相障碍的人身上诱发轻躁狂症状，对奖赏高度敏感的学生尤其如此（Nusslock et al., 2007）。因此，谋求目标的情境可能会诱发对奖赏的高敏感性，从而在具有双相障碍的人身上诱发躁狂或轻躁狂症状。


  身体节律或日常生活的变化也会诱发具有双相障碍的人发作（Frank et al., 2000）。例如，睡眠和饮食模式的变化能够导致复发。日常生活的重大改变也能导致复发，如果这种改变是社会环境的变化如开始一份新工作造成的，则更是如此。本章后面我们要讨论一种心理社会治疗，即人际和社会节奏疗法，有助于具有双相障碍的人维持其身体和社会节律的稳定。


心境障碍的治疗


  对于具有心境障碍的人来说，现在有很多种治疗形式可以采用。然而，在任何一年中，只有大约一半双相障碍个体和大约60%抑郁症患者会寻求治疗（Kessler et al., 2003; Merikangas et al., 2011）。最终确实去寻求治疗的患者，往往也是在症状开始多年后才去寻求就医的。


  心境障碍的生物治疗


  抑郁障碍和双相障碍的大多数生物治疗均为药物治疗。除药物治疗外，一些具有心境障碍中的人还接受电休克治疗（ECT）。治疗心境障碍的三种新方法——重复经颅磁刺激（rTMS）、迷走神经刺激和深部脑刺激——给很多人带来了希望。具有季节性情感障碍（SAD）的人则可以从一种简单的疗法当中受益：接受强光照射。


  抑郁的药物治疗


  20世纪晚期，治疗抑郁的药物及其应用都迅速增长。表7.5总结了治疗抑郁障碍以及双相障碍中的抑郁症状的常用药物类型。最初，人们认为这些药物是通过改变突触中的神经递质5–羟色胺、去甲肾上腺素或多巴胺水平，或通过影响这些神经递质的受体来起作用。然而，这些变化发生在服药后的几个小时或几天内，而抑郁症状的减轻通常几个星期后才会出现。新近的理论认为，对于前面讨论过的神经递质系统的细胞内过程（见图7.1）以及调节神经传递、边缘系统和应激反应的基因活动，这些药物的影响是逐渐显现的（Thase & Denko, 2008）。


  
  表7.5　抗抑郁药　许多不同类型的药物都可用于治疗抑郁。
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  目前可以使用的所有不同的抗抑郁药物能够减轻大约50%～60%服药者的抑郁症状（Thase & Denko, 2008）。这些药物治疗持续性的重度抑郁比治疗轻度到中度的抑郁更有效。对来自6项研究的718名患者的元分析发现，仅对于非常重度的抑郁者，抗抑郁药减轻症状的效果才明显胜过安慰剂；对于轻度到中度的抑郁者，抗抑郁药的效果很小或者完全不存在（Fournier et al., 2010; 也见Khan, Leventhal, Khan, & Brown, 2002; Kirsch et al., 2008）。
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    美国食品药品监督管理局（FDA）要求SSRI类药物注明可能增加自杀风险的警告。

  


  选择首先使用哪种药物，多半取决于医生的经验和对患者承受副作用能力的考虑。通常需要几个星期才能知道药物对个体是否起作用。大多数人在发现对自己起作用的药物之前都会尝试一种以上的药物。目前，抗抑郁药被用于减轻抑郁的急性症状。为了防止复发，个体在症状消退后通常继续服用抗抑郁药至少6个月。若在症状消退后的最初6～9个月内没有继续服用抗抑郁药，似乎会使重度抑郁障碍复发的风险翻倍（Geddes et al. 2004）。双相障碍个体继续服用抗抑郁药来防止抑郁复发。


  选择性5-羟色胺再摄取抑制剂　选择性5-羟色胺再摄取抑制剂（selective serotonin reuptake inhibitors）或称SSRIs被广泛用于治疗抑郁症状。SSRI类药物的疗效并不比其他抗抑郁药更好，但是它们具有较少让人难以忍受的副作用（Thase & Denko, 2008）。此外，如果服药过量，它们要比下面描述的其他老式抗抑郁药要安全得多，如三环类抗抑郁药和单胺氧化酶抑制剂。最后，它们对与抑郁同时出现的焦虑、进食障碍和冲动等诸多症状也有积极效果。


  不过，SSRI类药物确实存在副作用，5%～10%的患者因为这些副作用而中断服药（Thase & Denko, 2008）。最常见的副作用是胃肠症状（例如，恶心和腹泻）、震颤、神经质、失眠、日间嗜睡、性欲降低和难以达到性高潮。初次开始服用SSRI类药物的人们有时会报告感到“神经过敏”或“皮肤上有搔抓感”。一些具有双相障碍的人服用SSRI类药物时会产生躁狂症状。某些患者在服用SSRI类药物时会高度兴奋，可能会导致自杀念头以及自杀行为的增加。这种风险在儿童和青少年当中最大；对对照研究的回顾显示，在接受SSRI类药物治疗的儿童和青少年中有4%的人表现出自杀念头和自杀行为，是安慰剂组的两倍（Thase & Denko, 2008）。SSRI类药物也与成人的自杀念头和自杀行为增加有关，但增加幅度小于儿童。对于老年人，SSRI类药物则与自杀念头和自杀行为的减少有关。


  选择性5-羟色胺-去甲肾上腺素再摄取抑制剂　选择性5-羟色胺-去甲肾上腺素再摄取抑制剂（selective serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors; SNRIs）的作用是影响去甲肾上腺素和5–羟色胺的水平。可能是因为这些药物影响两种神经递质，所以它们在防止抑郁复发方面比选择性5–羟色胺再摄取抑制剂略胜一筹（Nemeroff et al., 2007）。这些药物的副作用范围比SSRI类药物略广，这可能也是它们的双重作用造成的（见表7.5）。


  安非他酮：一种去甲肾上腺素-多巴胺再摄取抑制剂　安非他酮影响去甲肾上腺素和多巴胺系统，因此是一种去甲肾上腺素-多巴胺再摄取抑制剂（norepinephrine-dopamine reuptake inhibitor）。它对治疗有精神运动性迟滞、快感缺乏、嗜睡、认知迟缓、注意缺陷和渴求（例如，安非他酮能帮助人们停止对香烟的渴求）症状的患者尤其有用。此外，安非他酮也能克服SSRI类药物带来的性功能失调的副作用，因此有时会和SSRI类药物一起使用（Thase & Denko, 2008）。


  三环类抗抑郁药　尽管三环类抗抑郁药（tricyclic antidepressants, TCA）是最早表现出持续缓解抑郁症状的药物之一，但现在三环类药物的使用频率低于这里提到的其他药物（Thase & Denko, 2008）。这在很大程度上是由于它们有诸多副作用。其中很多副作用被称为抗胆碱作用，因为它们与神经递质乙酰胆碱的水平有关。三环类抗抑郁药也能导致血压下降和心脏病患者的心律失常。此外，三环类药物剂量过大会危及生命，而平均每日处方量的三至四倍即为过量。因而，临床医生在开具这类药物的处方时很谨慎，对于可能存在自杀倾向的抑郁者尤其如此。


  单胺氧化酶抑制剂　另一类已经不太被用来治疗抑郁的早期药物是单胺氧化酶抑制剂（monoamine oxidase inhibitors; MAOIs）。单胺氧化酶是一种会引起突触中的单胺类神经递质分解的酶。单胺氧化酶抑制剂使单胺氧化酶的活性降低，从而提高突触内的神经递质水平。


  单胺氧化酶抑制剂和三环类抗抑郁药同样有效，但它们的副作用也有很大的潜在危害（Thase & Denko, 2008）。服用单胺氧化酶抑制剂的患者在食用陈年干酪、红酒或啤酒时会发生可能致命的血压升高。单胺氧化酶抑制剂也会和抗高血压药及抗组胺药等非处方药相互作用。单胺氧化酶抑制剂还会造成肝脏损伤、体重增加、血压严重降低，以及一些与三环类抗抑郁药一样的副作用。


  心境稳定剂


  双相障碍个体可能会服用抗抑郁药物来缓解其抑郁症状，但是他们也通常服用心境稳定剂（锂盐或抗惊厥药物）来缓解或防止躁狂症状。锂盐对抑郁者的抑郁症状也有积极效果。此外，医生也给很多人开了非典型抗精神病药以控制心境波动。


  锂盐　锂盐可能是通过改善心境障碍中出现异常的细胞内过程来起作用（Belmaker, 2004）。为了防止复发，大部分双相障碍个体在没有躁狂或抑郁症状时也会服用锂盐。相比没有持续服用锂盐的双相障碍个体，持续服用足量锂盐的人复发比例明显降低（Geddes et al., 2004; Ghaemi, Pardo, & Hsu, 2004）。正如我们在本章后面要谈到的，锂盐还能有效降低自杀风险。


  虽然锂盐确实是许多双相障碍个体的救星，但是它也存在一些问题。锂盐的有效剂量和中毒剂量之间距离很小，使得有效治疗剂量的窗口非常狭窄。因此，服用锂盐的患者必须在医生的小心监控下服药，医生能够确定患者服用的剂量是否足以缓解症状，又不会过大而产生毒副作用。锂盐的某些副作用令人烦恼，有些则可能危及生命。许多患者会出现腹痛、恶心、呕吐、腹泻、发抖和抽搐。服用锂盐的患者抱怨视线模糊并且难以集中注意力，工作能力因此受到影响。锂盐还可能引起糖尿病、甲状腺功能减退和肾功能障碍，孕期头三个月摄入锂盐还会导致婴儿出生缺陷。多达55%的患者会在三年内对锂盐产生抗药性，而且仅有33%的患者持续没有对锂盐产生症状（Nemeroff, 2000）。


  抗惊厥药和非典型抗精神病药　20世纪90年代中期，人们发现一种有助于缓解惊厥症状的药物丙戊酸钠（商品名Depakote）也有助于稳定双相障碍个体的心境。另一种抗惊厥药卡马西平（商品名Tegretol, Equetro）已经被批准用于治疗双相障碍。卡马西平的副作用包括视力模糊、疲惫、眩晕、头晕、皮疹、恶心、嗜睡和肝脏疾病。丙戊酸钠的副作用似乎小得多，比卡马西平更常用（Thase & Denko, 2008）。但是孕妇服用抗惊厥药会导致婴儿出生缺陷，它们也不像锂盐那样能有效地防止自杀。抗惊厥药会影响多种神经递质，但是其通过何种机理减轻躁狂症状尚不明确（Nemeroff, 2000）。抗惊厥药可能通过恢复杏仁核内的神经递质系统之间的平衡来起作用（Thase & Denko, 2008）。


  我们将在第8章更详细地描述非典型抗精神病药（atypical antipsychotic medications），它也可用于抑制重度躁狂症状（Thase & Denko, 2008）。这些药物包括奥氮平（商品名Zyprexa）、阿利哌唑（商品名Abilify）、喹硫平（商品名Seroquel）和利培酮（商品名Risperdal），它们可降低多巴胺的功能水平，并且似乎对精神病性躁狂症状尤为有效。这些药物的副作用包括体重增加和产生问题的新陈代谢改变（例如，糖尿病的风险增加，胰岛素、葡萄糖和低密度脂蛋白胆固醇水平升高）。


  随着在儿童中发现的双相障碍及相关障碍（如破坏性心境调节障碍）病例的增多，使用药物来治疗儿童也随之增多。这些药物包括心境稳定剂、非典型抗精神病药以及抗抑郁药。现有研究显示，这些药物有助于稳定儿童的心境，但控制良好的大群体研究的数量还比较少，这些药物对儿童脑和身体发育的短期及长期毒效应成为重大关注的问题（Liu et al., 2011）。


  电休克治疗


  电休克治疗（ECT，也译作电抽搐治疗、电痉挛治疗）可能是最具争议性的心境障碍生物疗法。电休克治疗在20世纪早期被引入，最初用于治疗精神分裂症（见第2章）。电休克治疗包括一系列治疗手段，在治疗中让电流通过患者大脑引起大脑发作。患者首先被麻醉并注射肌肉松弛药，这样患者在发作时并无知觉，肌肉也不会在发作期间剧烈抽搐。在患者头部贴上金属电极，让70～130伏的电流通过一侧大脑，持续约1秒钟。患者通常会发生持续约1分钟的痉挛。整个电休克治疗由6～12个疗程组成。神经成像研究显示，电休克治疗会降低包括前额叶皮层和前扣带回等多个脑区的新陈代谢活动，但是电休克治疗缓解抑郁症状的机制尚不清楚（Henry et al., 2001; Oquendo et al., 2001）。


  
    [image: 242-0001]

    电休克治疗是一种颇具争议但有效的抑郁治疗方法。

  


  电休克治疗会导致记忆丧失和难以学习新的信息，尤其是在治疗之后的日子里（Sackeim et al., 2007）。电休克治疗刚发展起来时，大脑两侧都会通上电流，有时会对记忆和学习能力造成严重且永久性的影响。如今，电休克治疗通常只对单侧大脑通电，一般是右侧，因为大脑右侧与学习及记忆的关系较小。因而，接受现代电休克治疗的患者大多不会出现明显或长期的记忆或学习困难，但是接受电休克治疗的患者的记忆出现问题的个案仍然明显增加（Sackeim et al., 2007）。此外，由于单侧通电的治疗效果有时不如双侧通电理想，一些患者仍然被给予双侧通电治疗。虽然电休克治疗在消除抑郁症状方面极为有效，但是接受该治疗的患者复发率高达85%（Fink, 2001）。


  脑部刺激的新方法


  近年来，研究者一直在寻找不使用电流来对脑部进行刺激的新方法。在随机临床测试中，对于其他治疗方法无法治疗其抑郁症状的抑郁障碍或双相障碍患者，这些方法都比安慰剂更多地改善了抑郁症状（Slotema, Blom, Hoek, & Sommer, 2010）。在被称为重复经颅磁刺激（repetitive transcranial magnetic stimulation; rTMS）的治疗方法中，科学家让患者暴露于重复的高强度磁脉冲下，磁脉冲集中在特定的脑结构（图7.5a）。治疗抑郁者时，研究者以左侧前额叶皮层为目标，一些抑郁者的该脑区往往新陈代谢活动水平异常低。接受重复经颅磁刺激的患者报告的副作用很少，通常只有轻微的头痛，服用阿司匹林可治愈。患者能够保持清醒，而不像接受电休克治疗时那样需要被麻醉，因此可以避免可能的麻醉并发症。
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    图7.5　脑部刺激的新方法

    （a）重复经颅磁刺激将患者暴露于重复的高强度磁脉冲下，磁脉冲集中于特定的脑结构。（b）实施迷走神经刺激时，电极附着在迷走神经上，迷走神经是自主神经系统中将信息传递到多个脑区的部位。（c）实施深部脑刺激时，将电极植入脑部深处，并与置入皮肤下的脉冲发生器相连。脉冲发生器对目标脑区给予刺激。

  


  另一种相当具有前景的治疗重度抑郁的新方法是迷走神经刺激（vagus nerve stimulation; VNS；图7.5b）。迷走神经是自主神经系统的一部分，负责将头、颈、胸、腹处的信息传递到多个脑区，包括下丘脑和杏仁核这两个与抑郁相关的区域。在实施迷走神经刺激时，将一个类似心脏起搏器的小型电子装置植入患者左胸壁的皮肤组织下，这个装置可以刺激迷走神经。迷走神经刺激缓解抑郁症状的原理尚不清楚，但是正电子发射研究显示，迷走神经刺激可以增加下丘脑和杏仁核的活动，可能产生抗抑郁作用（Slotema et al., 2010）。


  目前最新也是研究最少的程序是深部脑刺激（deep brain stimulation）。使用时通过手术将电极植入特定脑区（图7.5c）。电极与置入皮肤下的脉冲发生器相连，并对这些脑区进行刺激。深部脑刺激只要很少的次数就能缓解难以治疗的抑郁（Mayberg et al., 2005）。


  光疗法


  前面谈到过季节性情感障碍（SAD）是心境障碍的一种形式，具有该障碍的人在日照时间最短的冬季月份里变得抑郁，在日照时间较长的夏季月份里心境好转。SAD个体对光的视网膜敏感性不足，这意味着他们的身体对一天中光量变化的反应比大多数人更强烈（Rohan, Roecklein, Lacy, & Vacek, 2009）。证据显示在冬季月份里让SAD个体每天暴露在明亮光照下数小时可以明显缓解一些患者的症状，这被称为光疗法（light therapy）。一项研究发现，完成了一次光疗法的SAD个体中有57%显示出症状缓解，同时接受光疗法和认知治疗（上文所述）的人中有79%显示出缓解，而没有接受干预的控制组中这个比例只有23%（Rohan et al., 2007）。


  一个理论是光疗法重新设定人的生理节奏，有助于减轻季节性情感障碍的症状。生理节奏是每24小时发生的生物活动的自然循环。根据人的生理节奏，在一天的不同时间多种激素和神经递质的合成会有所不同。这些节奏由生物钟控制，也受到环境刺激包括光的影响。抑郁者有时会出现生理节奏失调。光疗法可能是通过重新设定生理节奏而发挥作用的，从而使激素与神经递质的分泌趋于正常（Westrin & Lam, 2007）。


  另一个理论认为光疗法是通过减少松果体分泌的褪黑激素发挥作用的（Westrin & Lam, 2007）。褪黑激素水平下降会使去甲肾上腺素和5–羟色胺水平升高，从而减少抑郁症状。最后，研究表明暴露于明亮的光照或许可以直接提高5–羟色胺的水平，也能减少抑郁症状。


  心境障碍的心理治疗


  对于心境障碍的发生和维持，每一种心理学理论都有各自主张的病因，并形成了克服这些病因的不同治疗方法。


  行为治疗


  行为治疗（behavior therapy）的重点是，通过帮助抑郁个体改变其与环境和他人互动的方式来增加积极强化物，减少个体在生活中的厌恶体验（Dimidjian et al., 2011; Hollon, Haman, & Brown, 2002）。行为治疗是持续12周左右的短程疗法。


  行为治疗的第一阶段包括对特定环境与抑郁个体症状之间的联系进行功能分析。抑郁个体何时感觉最差？是否存在什么情境令他们感觉更好？这种分析帮助治疗师确定治疗中需要聚焦的行为和互动模式。它也帮助来访者理解症状与其日常活动或人际交往之间的密切联系。
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    缺乏活动可能导致抑郁。行为治疗鼓励人们变得更加活跃。

  


  一旦明确了促成来访者的抑郁症状的环境，治疗师就可以帮助来访者改变环境中导致其抑郁的方面，例如隔离。治疗师也会向抑郁的来访者传授改变负性环境尤其是不良社交方式的技巧。他们也会帮助来访者学习新技巧，如放松技术，以在不愉快的情境中控制情绪。下面的个案研究中描述了一些上述技术。


  
    个案研究


    马克总是在工作。当他不在公司的时候，其实是在家工作。他的工作责任重大，而且他确信自己若不专心工作，就可能出现疏漏，因而被开除或事业受挫。马克多年来都没有休假。虽然他渴望和从前一样年年加薪升职，但是他也痛苦地意识到生命的流逝。他感到紧张和郁闷，完全不指望过“正常”的生活。


    显然，马克觉得他的单向度生活通过赞扬、加薪、升职和从不出错受罚得到了奖赏。马克的行为受工作重心的支配。他不参加社交活动，独居，除了工作从不安排时间参加任何活动。行为治疗师建议，如果他希望提高生活质量，改变人生观，就必须学会一些特殊的新行为。医生鼓励他安排时间参加社交和娱乐活动。他明白自己需要积极地、有意识地从事一些有趣和愉快的活动。治疗师和他一起练习待人接物，建立社交关系（交友、约会）的新方式。治疗师还教他减轻压力的放松技巧。马克终于感到他对生活有了新的控制感，抑郁症状也离他而去。（改编自Yapko, 1997）

  


  认知行为治疗


  认知行为治疗（cognitive-behavioral therapy; CBT）代表了抑郁的认知理论与行为理论的结合（Beck, Weissman, Lester, & Trexler, 1974; Ellis & Harper, 1961; Lewinsohn, Muñoz, Youngren, & Zeiss, 1986; Rehm, 1977）。这种治疗有两个基本目标。第一，它旨在改变抑郁的认知模型所描述的消极无望的思维方式。第二，它旨在帮助抑郁者解决生活中的具体问题，并培养对其来说更有效的技巧，从而摆脱抑郁的行为理论中所描述的强化物缺乏。


  和行为治疗一样，认知行为治疗疗程短、时间有限。治疗师和来访者通常会确定他们希望在6 ～ 12周内完成的一套目标，这些目标聚集于来访者认为和他们的抑郁相关的具体问题，例如婚姻问题或工作不如意。从治疗一开始，治疗师就会鼓励来访者确立自己的目标、自己做决定。


  认知行为治疗的第一步是帮助来访者发现他们习以为常的消极自动化思维，并弄清这些想法和抑郁之间的关系。治疗师往往会给来访者布置家庭作业，让他们记录自己感到忧伤和抑郁的时间，并将当时的想法写在如图7.6的记录单上，上边记录了他们在这些时刻的想法。
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    图7.6　认知行为治疗中使用的自动思维记录

    在认知行为治疗中，患者记录在他们感觉到负性情绪时产生的消极想法，然后用该记录来质疑患者的抑郁思维方式。

  


  
    个案研究


    苏珊是个24岁的年轻单身女性。她的治疗目标是学会消除她的慢性抑郁感，克服暴食的诱惑。苏珊没有工作，和叔叔婶婶住在乡下。她没有私人交通工具。她对重要他人的反应极为敏感，觉得这些人能够控制她的感受，这两点可能是她消极的自我概念和无望感的根本原因。苏珊将其母亲描述为知道应该“按哪个按钮”的人。这个比喻得到了检查和质疑。治疗师问苏珊，母亲是怎样控制她的情绪的：这些按钮在哪里？治疗师重申一条原则：情绪不是他人的行为导致的，而是个体对这些行为的认知造成的。


    随后，他们又检查了苏珊对某些表情和批评话语的认知。她的婶婶有时看起来“苍白而沉默”，苏珊认为这是因为她帮得不够多，婶婶因此感到不快。对这种信念的证据进行检查，发现它其实毫无根据。他们探讨了一些其他可能的解释：例如，婶婶也许真的病了，或者这一天不顺利，又或者和丈夫怄气。苏珊承认这些解释似乎都有道理。治疗师还注意到，在模糊的社会情境下，她通常都会得出最为个人化和消极的结论。


    在治疗的最后阶段，苏珊的母亲来访。这为苏珊所取得的成果提供了一个测试机会，因为苏珊最害怕的正是母亲的批评。最初，她说母亲的批评很容易伤害她的感情。治疗师利用这些例子作为机会来让苏珊认识并质疑那些自我挫败的想法。不久，苏珊就能够把母亲的批评看成其实是母亲的问题，而不是自己的错。她还发现，当她越来越能不理会母亲的批评性评论并不将它们放在心上时，母亲也变得更加放松，对她更加接纳，批评也减少了。（改编自Thorpe & Olson, 1997, pp. 225-227）

  


  认知行为治疗的第二步是帮助来访者对消极的想法提出质疑。抑郁者往往认为只有一种解释情境的方式，也就是他们的消极方式。治疗师会用一系列的问题来帮助来访者思考看待情境的其他方式及其优缺点，例如“有什么证据能证明你解释这件事情的方式是正确的？”“有没有看待这件事情的其他方式？”以及“如果发生最糟糕的情况，你能够做什么？”


  认知行为治疗的第三步是帮助来访者识别他们所持有的加剧其抑郁症状的更深层的基本信念或假设。这些信念可能包括“如果不能取悦所有人，我就是失败者”或“如果做不到事事成功，我的人生便毫无意义。”治疗师帮助来访者质疑这些信念，并确定他们是否真的希望将自己的生活建立在这些信念之上。苏珊的案例显示了认知行为治疗中的一些认知成分。


  人际治疗


  在人际治疗（interpersonal therapy; IPT）中，治疗师会在抑郁个体身上寻找四类问题（表7.6; Weissman &Verdeli, 2013）。首先，许多抑郁者确实会因失去一位他所爱的人而哀伤，可能并非因为死亡，而是因为一个重要关系的破裂。人际治疗师帮助来访者正视这种丧失，并探讨来访者对此的感受。治疗师还会帮助来访者开始投入新的关系。


  
  表7.6　人际治疗　人际治疗师关注诱发抑郁的四类人际问题。
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  人际治疗关注的第二类问题是人际角色冲突。当人们不同意自己在某种关系中的角色定位时，就会引起此类冲突。例如，在选择职业应在多大程度上遵从父母意愿上，大学生和父母可能会产生分歧。人际治疗师首先帮助来访者认识到这些争议，然后指导他们选择可以对关系中的另一方做出何种让步。治疗师可能还需要帮助来访者修正并改善他们在关系中与他人的沟通模式。例如，讨厌父母干预自己私生活的学生可能大多表现出退缩和生闷气，而不是直面父母的干预。治疗师可以帮助他找出更有效的方式来表达父母的干预给他造成的苦恼。


  人际治疗处理的第三类问题是角色转换，如从上大学到工作的转换，或从工作到全职母亲的转换。有时人们会因不得不放弃一些角色而变得抑郁。治疗师会帮助来访者发展出更加现实的角度来看待失去的角色，学会以更加积极的心态来看待新角色。如果来访者不确定自己是否能够胜任新角色，那么治疗师应该帮助他们逐渐去适应。有时，来访者还需要治疗师帮助他们建立新的社会支持网络，取代已放弃的旧角色所在的支持系统。


  第四，抑郁者也会因为人际技巧缺乏所引发的问题而向人际治疗寻求帮助。人际技巧缺乏可能是抑郁者社会支持网络不足的原因。治疗师会回顾来访者以前的人际关系，尤其是儿童期的重要人际关系，帮助他们理解这些关系及其对当前人际关系的影响。治疗师也可能直接向来访者传授自信等社交技巧。


  人际和社会节奏疗法以及家庭焦点疗法


  人际和社会节奏疗法（interpersonal and social rhythm therapy; ISRT）是人际治疗的加强版，专门为双相障碍个体所设计（Frank et al., 2005）。当双相障碍个体在日常活动或社会环境中感到混乱时，他们有时会体验到症状恶化。人际和社会节奏疗法将人际治疗和行为治疗的技术结合起来，帮助患者维持有规律的日常进食、睡眠和活动日程，以及其人际关系的稳定性。通过让患者对其模式进行一段时间的自我监控，治疗师帮助患者理解睡眠模式、生理节律和饮食习惯的变化是如何诱发症状的。然后治疗师和患者共同建立一个计划来稳定患者的日程和活动。类似地，患者了解到家庭和工作环境中的应激源如何影响他们的心境，学会更好地应对这些应激源的策略。研究显示，同时接受人际和社会节奏疗法以及药物治疗的患者在一段时间内产生的症状和复发都比不接受人际和社会节奏疗法的患者少（Frank et al., 2005）。


  家庭焦点疗法（family-focused therapy; FFT）的重点也是减少双相障碍个体的人际应激，尤其是在家庭环境中的人际应激。患者及其家庭要学习有关双相障碍的知识，并接受沟通和问题解决技巧方面的训练。将家庭焦点疗法和标准疗法（药物治疗配合精神病医生的定期个人检查）进行比较的研究发现，接受家庭焦点疗法的成人随时间推移表现出更低的复发率（Miklowitz et al., 2003）。此外，将家庭焦点疗法应用于患双相障碍的青少年，发现它有望帮助这些青少年及其家庭来管理症状，以及减少这一障碍对青少年的功能和发展方面的影响（Taylor & Miklowitz, 2009）。


  各种疗法的比较


  心境障碍的各种疗法中，哪种效果最佳呢？过去几十年里，一些研究比较了行为治疗、认知行为治疗、人际治疗和药物治疗对抑郁障碍的治疗效果。或许结果令人吃惊，尽管这些疗法差别很大，但是它们对大部分抑郁者的治疗效果都差不多（Cuijpers et al, 2008; DeRubeis, Gelfand, Tang, & Simons, 1999; Dimidjian et al., 2006; Hollon et al., 2002; Weissman &Verdeli, 2013）。例如，一项研究让240名抑郁症患者随机分别接受16个星期的5–羟色胺再摄取抑制剂帕罗西汀（商品名Paxil）治疗或认知行为治疗（DeRubeis et al., 2005）。在治疗结束时，每一组都有同样比例（约60%）的患者不再出现重度抑郁。另一项研究比较了240名抑郁症患者分别接受行为治疗、认知治疗（无行为干预）和药物治疗（帕罗西汀）的结果（Dimidjian et al., 2006）。其中接受行为治疗的患者症状改善人数最多，之后是认知治疗，然后是药物治疗。


  我们可能会预期将心理治疗和药物治疗结合使用比单独使用某种疗法能够更有效地治疗具有持续性抑郁障碍的人，这一观点得到一些研究的支持（Cuijpers, Dekker, Hollon, & Andersson, 2009; Cuijpers, van Straten, Warmerdam, & Andersson, 2009）。例如，一项研究中，681名持续性抑郁障碍患者在12个星期内随机服用5–羟色胺调节剂（萘法唑酮，一种因副作用大而不再销售的药物），或接受认知行为治疗，或同时接受两种治疗（Keller et al., 2000）。只服用萘法唑酮或只接受认知行为治疗的患者中约50%其抑郁症状得到缓解，同时服用药物并接受心理治疗的患者中有85%其抑郁症状得到缓解。


  抑郁复发的比例很高，甚至在治疗后症状完全消失的患者中也是如此。这促使许多精神病学家和心理学家提出，有抑郁复发史的人即使在抑郁症状消失后也应该维持一定程度的治疗（Thase & Denko, 2008）。通常，维持的主要是药物治疗，许多人在抑郁首次发作几年后仍坚持服用抗抑郁药。对行为治疗、人际治疗及认知行为治疗的研究显示，通常包括每月和治疗师会面一次的治疗的维持水平也能极大地减少复燃率和复发率（Hollon et al., 2002;Verdeli et al., 2013）。


  甚至当不能获得维持水平的心理治疗时，接受任何受实证支持的心理疗法的人，其复发的可能性也小于只接受药物治疗的人。例如，前面描述过的一个研究中的240名患者从急性抑郁中恢复后，研究者对他们进行了为期一年的跟踪调查。他们发现接受认知行为治疗的患者比仅接受药物治疗（帕罗西汀）的患者表现出更低的复发率，并且两组人的复发率都低于在12个月内只服用安慰剂的患者（图7.7；Hollon et al., 2005）。
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    图7.7　对抑郁症进行药物治疗和认知行为治疗后的复发率比较

    接受认知行为治疗的抑郁症患者在第二年的复发率低于那些持续只服用选择性5–羟色胺再摄取抑制剂的患者。两组人的复发率都低于只服用安慰剂的患者。

  


  资料来源：Hollon et al., 2005.


  在一个双相障碍的案例中，与只服用锂盐的患者相比，同时接受药物治疗和心理治疗能够减少不遵医嘱而停止服药患者的比例，并让更多患者的症状彻底缓解（Miklowitz, 2010; Swartz & Frank, 2001）。心理治疗能够帮助具有双相障碍的人理解和接受服用锂盐的需要，并帮助他们正确应对该障碍对其生活的影响。


自杀


  自杀是世界范围内导致15～44岁人群死亡的三大原因之一（WHO, 2012）。在全世界，死于自杀的人多于他杀。自杀与心境障碍有关，因此我们在本章的最后部分对它进行探讨。然而，要注意，患有任何心理障碍的人其自杀风险都会增大。


  自杀的定义和测量


  美国疾病预防控制中心（CDC）是一家追踪自杀率的联邦机构，它将自杀（suicide）定义为“因受伤、中毒或窒息死亡，并有证据（直接或间接）表明该受伤是由自己造成的，而且死者有意图杀死自己。”


  尽管这个定义看起来很清晰，但是自杀的形式千差万别，对于是否可以将某些类型的死亡称为自杀还存在争议。我们很容易同意一个沮丧的年轻人朝自己的头部开枪是自杀。但是要确定一个沮丧的、酗酒后开车撞到树上的年轻人是否属于自杀就不再那么容易。因痛苦的疾病而生命垂危的老人拒绝继续维持生命是自杀吗？患有重度心脏病的中年男子仍继续抽烟、吃高脂食物和酗酒是自杀吗？显然，类似自杀的行为分布在本书所讨论的连续谱上。


  我们可以区分成功自杀（completed suicide），以死亡作为结束；自杀企图（suicide attempts, 也译作自杀未遂），可能以死亡，也可能不以死亡作为结束；以及自杀意念（suicidal ideation）或想法。很多具有心理障碍的人都会考虑自杀但从未尝试过自杀。实际的自杀未遂也比成功自杀要常见得多，一些研究估计，自杀未遂的数量是成功自杀的20倍（WHO, 2012）。


  考虑到定义自杀的困难，因此，难以收集准确的自杀率也就并不令人意外。很多死亡是模棱两可的，尤其是当没有留下遗言，也不存在自杀者生前精神状态的线索。有记录的自杀率可能很低，因为自杀的污名易招致人们给死亡贴上自杀之外的任何标签。关于非致命自杀未遂的准确数据就更难收集了。


  即便如此，统计表明自杀比我们以为的要更常见。在美国，每年有超过3.3万人自杀，平均每天90人。此外，整个人口中多达3%的人在一生中试图自杀（有死亡意图）（Nock & Kessler, 2006），超过13%的人报告曾有过自杀想法（Borges et al., 2008）。然而，自杀并非美国独有的现象。世界范围内，估计每年有100万人死于自杀，或者说每40秒有1个人自杀（WHO, 2012）。


  在以上回顾的这些令人悲痛的数据背景之下，DSM-5在对待自杀风险和行为上比DSM-IV更加谨慎。DSM-5始终强调那些使得人们更易自杀的特定特征，还特别确定了与自杀风险升高有关的精神障碍（例如，不只是心境障碍或人格障碍，还包括精神分裂症、厌食症和创伤后应激障碍）。通过描述与一系列诊断相关的自杀模式，DSM-5鼓励临床医生在治疗早期就时常要对自杀风险加以关注。此外，DSM-5还在手册临近结尾的一个特别部分中列出了两个新的需要进一步研究的状况。其中包括了对自杀行为障碍和非自杀性自我伤害的建议诊断标准系列，以促进未来对此加以研究，两者都是大学校园中的严重问题。这些建议的诊断标准不是用于临床使用（并且尚未被官方确定为障碍），但将它们加入进来，显然更加强调了自杀作为未来临床研究的重要性。


  性别差异


  尽管企图自杀的女性人数比男性高两到三倍（Nock & Kessler, 2006），但自杀成功的男性人数则比女性多四倍（CDC, 2007）。这一性别差异在所有年龄段都存在，如图7.8所示。
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    图7.8　性别、年龄和自杀

    在世界上的很多国家中，几乎所有年龄段的男性都比女性更可能自杀成功。

  


  资料来源：World Health Organization, 2004.


  自杀成功率的性别差异可能在某种程度上是自杀手段的性别差异造成的。男性比女性更倾向于选择致命性高的自杀手段，一半以上的男性会开枪自杀（CDC, 2007）。女性最常采用的自杀方式是服毒。此外，男性在试图自杀时大多比女性有更确定的死亡意图（Jack, 1992; Linehan, 1973）。


  族裔和跨文化差异


  在美国，不同的族裔或种族之间自杀率存在着极大的差异（CDC, 2005; Oquendo et al., 2001）。欧裔美国人的自杀率高于几乎所有其他群体，每10万人中就有12人左右自杀。紧随其后的是美国印第安人，每10万人中11人左右。美国印第安人中的自杀与贫穷、受教育程度低、无望、歧视、物质滥用及容易获得枪支有关（Berman & Jobes, 1995）。非裔美国男性中的自杀率在近几十年来大幅上升（Joe & Kaplan, 2001）。


  自杀率存在跨文化差异，欧洲大部分地区、前苏联和中国的自杀率都较高，而拉丁美洲和南美洲的自杀率较低（图7.9；WHO, 2012）。澳大利亚、美国、加拿大和英国的自杀率介于这两极之间。这种差异部分是因为文化和宗教规范。宗教信仰禁止自杀的人群企图自杀的可能性较小（O'Donnell, O'Donnell, Wardlaw, & Stueve, 2004; Statham et al., 1998）。
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    图7.9　自杀率地图

    各国的自杀率有明显差异。这张地图显示了不同地区每10万人中的自杀率。

  


  资料来源：World Health Organization, 2012.


  儿童和青少年的自杀


  尽管年幼儿童的自杀相对少见，但并非没有发生过。自杀率在青少年早期大幅上升。美国的青少年中，每年有17%的人认真地考虑过自杀，15%的人做出了企图自杀的具体计划，超过8%的人企图自杀，大约2%的人因自杀未遂而造成严重伤害需要就医（Jacobson & Gould, 2009）。青少年自杀也比儿童更常见，因为包括抑郁、焦虑障碍、药物滥用等与自杀有关的心理障碍的发病率在青少年期上升。青少年期自杀率上升的另一个原因是青少年的思想较儿童复杂，谋划自杀也更清晰。最后，青少年也比儿童拥有更多实施自杀的方法（例如获取药物和枪支）。


  跟成人一样，女孩更可能企图自杀，但是男孩更有可能自杀成功（Jacobson & Gould, 2009）。该年龄段男性自杀成功的可能性是女性的6倍（CDC, 2004）。同性恋和双性恋的青少年自杀未遂的比例比异性恋的青少年高2～6倍（Jacobson & Gould, 2009）。


  拉美裔女孩产生自杀想法和自杀计划并企图自杀的比例远高于拉美裔男孩和其他族裔或种族的青少年群体（Jacobson & Gould, 2009）。路易斯·萨亚斯及其同事（Zayas et al., 2005）提出，高自杀率与拉美裔女孩和父母的冲突有关，女孩高度适应美国价值观，而她们的父母还持有家庭主义（将家庭作为个人生活的中心）的传统文化价值观，并拒绝接受女孩的独立要求。


  儿童和青少年的自杀率从20世纪50年代到90年代早期翻了一倍多，不过从1994年以来就已经稳步下降了（Jacobson & Gould, 2009）。最初的自杀率提高可能与当时青少年的物质滥用增加有关，加上获得枪支的可能性也增加了。从20世纪90年代中期以来的自杀率下降被认为与抗抑郁药的使用有关，尤其是将选择性5–羟色胺再摄取抑制剂类药物（SSRIs）用于治疗青少年抑郁（Zalsman, Shoval, & Rotstein, 2009）。不幸的是，2004年以来青少年自杀率出现猛增，也就是美国食品和药物管理局（FDA）就青少年使用SSRI类药物提出警告的同一年。由于该警告的要求，给青少年开SSRI类药物的处方减少了（Nemeroff et al., 2007）。一些专家担心FDA的警告会造成意想不到的后果，让很多抑郁的青少年不能得到治疗，并容易产生自杀的想法和行为（Zalsman et al., 2009）。


  大学生的自杀


  大学时代充满学业和社交上的压力和挑战。在一项以大学生为对象的调查中，9%的学生称自己进入大学后想过自杀，而且1%称自己在大学期间尝试过自杀（Furr, Westfeld, McConnell, & Jenkins, 2001）。和从未有过自杀念头或试图自杀的学生相比，曾考虑或尝试过自杀的学生更可能经历抑郁、无望、孤独以及与父母的关系问题。不幸的是，曾打算自杀的学生中仅有20%寻求过某些类型的咨询。


  老年人的自杀


  虽然过去几十年里65岁以上老年人的自杀率降低了50%，但是老年人尤其是老年男性仍然存在较高的自杀风险。自杀风险最大的是85岁以上的欧裔美国男性（CDC, 2004）。在企图自杀时，老年人自杀成功的可能性大大高于年轻人。似乎大多数试图自杀的老年人都抱定了必死的决心（McIntosh, 1995）。
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    疾病往往是导致老年人自杀的原因。

  


  某些老年人选择自杀是因为无法承受配偶或其他亲人的离世。失去亲人后的第一年里自杀率最高，但是之后数年内依然会保持一个较高的水平（McIntosh, 1995）。其他老年人选择自杀是希望摆脱疾病带来的痛苦和折磨。摆脱疾病和残疾可能对自杀的男性来说是特别强烈的动机，他们不愿意成为其他人的负担（Conwell & Thompson, 2008）。以自杀的老年人为对象的研究发现，44％的老年人称自己无法忍受被安置在养老院，宁愿结束生命（Loebel et al., 1991）。


  大多数丧偶或患病的老年人不会实施自杀。有抑郁或其他心理疾病史的老年人最有可能以自杀的方式来应对老年期的挑战（Harwood, Hawton, Hope, & Jacoby, 2000）。


  非自杀性自我伤害


  一些人，常常是青少年，会反复割伤、烧伤、刺伤或严重伤害他们的皮肤，但没有自杀的意图，这种行为被称为非自杀性自我伤害（nonsuicidal self-injury; NSSI）（Nock, 2010）。非自杀性自我伤害似乎相对常见，估计有13%～45%的青少年报告一生中有过非自杀性自我伤害行为（Lloyd-Richardson, Perrine, Dierker, & Kelley, 2007; Plener et al., 2009; Ross & Heath, 2002）。临床医生、教师和其他健康专业人士报告近年来非自杀性自我伤害行为急剧增长，但仍缺少纵向数据（Nock, 2010）。


  有非自杀性自我伤害行为的个体更可能试图自杀（Nock, 2010）。非自杀性自我伤害的理论认为它的功能是一种调节情绪或影响社会环境的方式（Nock & Prinstein, 2004）。有非自杀性自我伤害行为的个体常报告有疼痛感，以及见血会让他们平静下来并释放压力（Lloyd-Richardson et al., 2007）。自我伤害也可以作为一种获得他人的支持和同情或惩罚其他人的方式（Nock & Prinstein, 2004）。然而，对自我伤害的诱因还需要更多的研究。


  认识自杀


  我们对自杀原因的了解受到许多因素制约。第一，虽然自杀比我们预期的更常见，但还是比较少见，因而很难对其进行科学研究。第二，自杀发生后，家人或朋友可能会选择性地记住有关死者的某些信息（例如死者抑郁的证据），而遗忘了其他信息。第三，大部分自杀者没有留下遗言。留下的遗言也不能提供多少关于自杀原因的信息（Jamison, 1999）。在这一部分，我们将简要讨论自杀的历史观点，以及有关自杀成因的研究发现。


  自杀的历史观点


  弗洛伊德曾经提出，抑郁者不会对背叛或抛弃自己的人发泄怒气，反而将自己作为发泄的对象。当抑郁者的愤怒变得极其强烈，以至于他们希望毁灭此人的形象时，他们就会毁灭自己。例如，无法对父母表达愤怒的少年可能试图用自杀来惩罚父母。像弗洛伊德的很多其他理论一样，这种观点难以验证，因为它涉及人们不能或不愿表达或承认的情绪。


  社会学家埃米尔·迪尔凯姆（Durkheim, 1897）在其有关自杀的经典著作中，关注特定社会环境下产生的能够增加自杀风险的思维模式。他提出三种自杀类型。与他人感到疏远、缺少社会接触、生活孤立无援的自杀者属于利己型自杀（egoistic suicide）。完全与社会脱离而自杀的精神分裂症患者可能就属于利己型自杀。由于与社会的关系发生重大改变而严重迷失方向的自杀者属于失范型自杀（anomic suicide）。工作20年后失业的人会感到失范，对自身的角色及其社会价值感到彻底的迷茫，可能导致失范型自杀。最后，相信其自杀对社会有益的自杀者属于利他型自杀（altruistic suicide）。例如，越南战争中僧侣用公开自焚来表示反对战争。


  迪尔凯姆的理论认为，如果社会不鼓励自杀，并且支持人们采取自杀之外的其他方式来战胜逆境，那么社会联结和融入社会有助于防止自杀。但是，如果社会支持将自杀作为某些情况下的有益行为，那么与这类社会的联结会促进自杀。例如，一些恐怖组织在袭击敌人时将自杀推崇为一种可敬甚至是光荣的行为。


  现代实证研究确定了增加自杀风险的很多心理、生物和环境因素。我们接下来介绍这些研究。


  心理障碍和自杀


  超过90%的自杀者患有某种可诊断的精神障碍（Borges et al., 2010; Jacobson & Gould, 2009; Joiner, Brown, & Wingate, 2005）。抑郁使企图自杀的可能性增加了近6倍，双相障碍使企图自杀的可能性增加了7倍（Nock et al., 2008）。世界上，每4名双相I型障碍患者中有1人曾经自杀未遂，每5名双相II型障碍患者中有1人曾经自杀未遂（Merikangas et al., 2011）。


  迄今为止，对未来自杀想法和行为的最佳预测因素是过去的自杀想法和行为（Borges et al., 2008, 2010）。对于青少年来说，曾经自杀未遂的男孩自杀的可能性增加了30倍，女孩则是3倍（Shaffer et al., 1996）。因此，无论与其他何种心理问题有关，对自杀想法和自杀行为进行评估和干预都极其重要。


  应激生活事件和自杀


  跨文化研究显示，各种应激生活事件增加了自杀风险（Borges et al., 2010）。一项大型的跨国研究发现，人际暴力，尤其是性虐待，是与自杀想法和企图最紧密相关的创伤性事件（Stein et al., 2010）。这类经历不只是自杀想法和行为的直接诱因，还与受害者一生中的风险增加有关。例如，一项全美调查显示，童年时遭受过性虐待的女性试图自杀的可能性增加2～4倍，男性则增加4～11倍（Molnar, Berkman, & Buka, 2001；也见Brent et al., 2002）。


  因死亡、离婚或分离而失去所爱之人也与自杀未遂或自杀成功持续相关（Jacobson & Gould, 2009）。失去这段关系令很多人感到无法继续生存，希望以死来结束痛苦。以女性为对象的研究发现，受到伴侣的身体虐待是企图自杀的一个潜在预测源（Kaslow et al., 2000; Ragin et al., 2002）。


  与自杀易感性增加有关的另一个应激生活事件是经济拮据（Borges et al., 2010; Fanous, Prescott, & Kendler, 2004）。例如，失业会使人们产生自杀的念头并企图自杀（Crosby, Cheltenham, & Sacks, 1999; Platt & Hawton, 2000）。近几年非裔美国男性自杀率居高不下，可能也和其经济前景不确定以及经济地位与主流文化的差距有关。调查发现，在美国，非裔和欧裔美国人的职业及收入差距最大的社区中非裔美国男性的自杀率最高（Joe & Kaplan, 2001）。


  最后，一项国际性大型研究发现，躯体疾病，特别是发生在生命早期的躯体疾病，也是自杀意念、计划和企图的高危因素，甚至在那些没有精神障碍的人中也是如此（Scott et al., 2010）。与自杀想法和行为相关最强的疾病是癫痫。


  自杀传染


  自杀会传染吗？社会中知名人士的自杀会使高度认同该自杀者的人对自杀的接受度提高（Jacobson & Gould, 2009）。当两次或更多的自杀或自杀未遂并非巧合地在发生在同一时间或空间时，例如同一所高中的一系列自杀未遂事件或由于某个名人自杀引起的自杀连锁反应，科学家则将这种现象称为丛集性自杀（suicide cluster; Joiner, 1999）。丛集性自杀似乎主要出现在青少年当中（Jacobson & Gould, 2009）。


  丛集性自杀也似乎最可能出现在认识自杀者的人当中。一所约1500名学生的中学就发生过一件有详细记录的案例。2名学生在4天内先后自杀。随后的18天里，又有7名学生企图自杀，另有23名学生称自己有自杀的想法（Brent et al., 1989）。许多企图自杀或有自杀想法的学生都是朋友，而且都是成功自杀的学生的朋友。


  其他丛集性自杀并不发生在亲密的朋友圈中，而是发生在那些通过媒体曝光知道某个陌生人（常常是名人）自杀而联系在一起的人群之中。研究显示在有公开报道的自杀事件后至少青少年中的自杀率会上升（Gould, Jamieson, & Romer, 2003）。例如，涅槃乐队颇受欢迎的主唱科特·柯本自杀后，人们就担心认同柯本及其音乐理念的年轻人会将自杀作为回应他在音乐中表达的社会迷茫的恰当方式。一名28岁的男性歌迷参加完悼念柯本的烛光守夜仪式后回家，和柯本一样用手枪结束了自己的生命。在关于名人自杀的媒体报道前一个月试图自杀的人，比近期没有试图自杀的人更可能报告在看到媒体报道后再次自杀。


  丛集性自杀发生的原因是什么呢？一些理论家将这种现象称为自杀传染（suicide contagion; Stack, 1991）。幸存者可能因模仿自杀的朋友或崇拜的名人而产生自杀倾向。已发生的自杀也使自杀的想法更易被接受，幸存者对自杀的心理抑制力下降。此外，当地及媒体对自杀的关注可能会吸引一些感到被疏远和被抛弃的人。美国科罗拉多州利多顿的科伦拜恩中学两名少年因泄愤而实施的杀人―自杀式暴力案件发生后，一些青少年认为，媒体给予他们的关注，使得此举显得很具有吸引力。


  自杀的人格和认知因素


  能够最好地预测自杀的人格特征是冲动性（impulsivity），即因一时冲动行事而不是抑制冲动以等待时机的一般倾向（Joiner et al., 2005）。当冲动性叠加在其他心理问题，如抑郁、物质滥用或慢性应激环境等之上时，那么它就可能成为导致自杀的有力因素。一项家族史研究表明，心境障碍患者的孩子如果冲动性测量得分高，则试图自杀的风险也较高（Brent et al., 2002）。


  能够最稳定地预测自杀的认知变量是无望感（hopelessness），即感到前途渺茫、无法变得更积极（Beck, Steer, Kovacs, & Garrison, 1985）。托马斯·乔伊纳及其同事（Joiner et al., 2005）提出，成为他人负担或没有归属的无望感尤其与自杀相关。无望感可能也是有自杀倾向的人不去寻求治疗的一个原因。


  自杀的生物因素


  自杀行为会在家族中传播。例如，一项研究发现，如果父母曾企图自杀，那么孩子自杀的可能性比有心境障碍但没有企图自杀者的孩子高6倍（Brent et al., 2002, 2003）。


  虽然家族内的丛集性自杀可能和环境因素有关，例如家庭成员相互模仿或承受同样的应激源，但是双生子和领养研究表明遗传也有影响（Joiner et al., 2005）。双生子研究估计，如果同卵双生子中的一个企图自杀，那么另一个企图自杀的风险增加5.6倍，而如果异卵双生子中的一个企图自杀，那么另一个企图自杀的风险增加4倍（Glowinski et al., 2001; Joiner et al., 2005）。研究者控制了双生子及其家庭的精神病史、近期和过去的负性事件、双生子之间的社交亲密程度和人格因素，依然发现存在有力的证据表明自杀与遗传有关。
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    媒体热衷对校园枪击和自杀的报道是否诱发了其他学生做出类似的行为？

  


  许多研究发现自杀和神经递质5–羟色胺水平偏低有关（Asberg & Forslund, 2000; Mann, Brent, & Arango, 2001）。例如，自杀者脑部的尸检研究发现其5–羟色胺水平偏低（Gross-lsseroff, Biegon, Voet, & Weizman, 1998）。同样，有家族自杀史的人或曾企图自杀的人更可能存在5–羟色胺调节基因异常（Courtet et al., 2004; Joiner et al., 2005; Joiner, Johnson & Soderstrom, 2002）。5–羟色胺水平低的自杀未遂者再次尝试自杀的可能性比5–羟色胺水平较高者高10倍（Roy, 1992）。甚至在不抑郁的人身上，自杀倾向也和偏低的5–羟色胺水平有关，这说明5–羟色胺和自杀之间的联系并不完全是由于它们和抑郁存在同样的联系。


  治疗和预防


  某些干预和预防计划可以降低自杀的风险。干预计划包括危机干预服务（如自杀热线）和辩证行为疗法。干预计划一般集中于对人们进行广泛的教育，内容有关自杀风险以及当他们想要自杀或知道某人要自杀时应采取的步骤。由于拥有枪支与高自杀率有关，一些干预措施致力于禁止拥有枪支，从而减少冲动性自杀的几率。


  对自杀者的治疗


  有严重自杀倾向者需要立即进行看护。有时候会要求人们住院来防止即将发生自杀企图。人们可能自愿住院，但是如果他们不愿意，可强迫他们短期住院（通常约3天）。我们将在第16章中探讨强迫入院的优点和缺点。


  基于社区的危机干预计划可以帮助自杀者在短期内控制情绪，然后转介给心理健康专家接受长期治疗。某些危机干预是通过电话完成的，也就是自杀热线。某些社区设有无须预约的诊所或隶属于综合心理健康系统的自杀干预中心。


  危机干预的目的是为自杀者提供一位能够理解他们的感受及困难的交谈者，以降低即将发生的自杀风险。危机干预咨询师可以帮助他们调动家人和朋友的支持，并制定在短期内解决具体困难的计划。咨询师可以和自杀者订立不自杀的约定，或至少让对方同意在自杀念头重新出现时立刻和咨询师取得联系。咨询师可以帮助此人确定在恐慌或不知所措时向谁寻求帮助，约定随后见面的时间，或将他转介其他咨询师接受长期治疗。


  锂盐是最一致地显示出可以降低自杀风险的药物。对33项已发表的治疗抑郁症或双相障碍个体的研究进行回顾发现，未服用锂盐的人自杀或企图自杀的比例比服用锂盐的人高13倍（Baldessarini, Tondo, & Hennen, 2001）。


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂也可以降低自杀的风险，因为它们可以减少抑郁症状，也可能是因为它们调节了5–羟色胺的水平，而5–羟色胺的水平能够独立地影响自杀意图（Thase & Denko, 2008）。然而，就像我们之前说过的，有一些证据表明选择性5–羟色胺再摄取抑制剂会增加儿童和青少年的自杀风险。临床医生必须权衡潜在的益处和风险，并在个体开始服用选择性5–羟色胺再摄取抑制剂时仔细监控个体出现自杀念头增多的迹象（Zalsman et al., 2008）。


  抑郁的心理治疗也可以有效地治疗自杀倾向。辩证行为疗法（dialectical behavior therapy; DBT）的发展是为了治疗边缘性人格障碍个体，这类个体经常企图自杀（见第9章；Linehan, 1999）。该疗法的重点是管理负性情绪并控制冲动行为。其目的在于提高人们解决问题、人际交往和管理负性情绪的技能。研究表明，该疗法不但能减少自杀的想法和行为，还可以改善人际交往能力（Lynch et al., 2007）。


  从对有自杀倾向者进行治疗的文献资料中可以清楚地看到，不幸的是，他们没有得到足够的治疗（Crosby et al., 1999）。其家人甚至在知道他们有自杀倾向时，也会因为否认和对污名化的恐惧而不带他们就医。


  自杀预防


  自杀热线和危机干预中心在自杀者最需要的时候伸出援手，希望防止他们实施自杀行为，直到他们打消自杀念头。此外，许多干预计划旨在让全社会了解自杀。这些计划通常立足于中小学或大学，让学生了解与同龄群体自杀率相关的信息、导致自杀的高危因素，以及当自己或朋友有自杀倾向时应采取的行动。


  遗憾的是，广泛的干预或教育计划的效果不尽人意，甚至反倒可能有害（Gould, Greenberg, Velting, & Shaffer, 2003）。一个主要问题是，这些计划往往同时面向一般学生群体和那些有较高自杀风险的学生。这些计划可能试图通过让自杀显得很常见来使得自杀去污名化，并回避提及大多数自杀者都患有某种心理障碍，希望这样做可以使学生更安心地寻求帮助。但是这些信息可能让没有自杀倾向的学生觉得自杀似乎是一种可以理解的应激反应方式。另外，对以学校为基础的自杀干预计划的研究发现，本已存在自杀想法的学生通常对这些计划反应消极，他们说参加这些计划之后他们更不情愿寻求帮助了（Gould, Greenberg et al., 2003）。


  研究者已经为特定人群，尤其是自杀的高危人群，专门制作了自杀预防信息，希望最需要帮助的人可以得到恰当的帮助。戴维·沙弗及其同事设计了一个计划，其中包括筛查有自杀倾向的青少年，对自杀风险高的青少年进行诊断会谈，然后通过会谈将他们转介给适合的心理健康专业人士（Shaffer & Gould, 2000）。这个计划在识别自杀风险高的年轻人，并让他们接受有效治疗方面取得了一些成效。针对大学生的类似计划已经开发出来了（Haas, Hendin, & Mann, 2003）。


  父母和学校管理人员常常担心，询问青少年关于他们的自杀想法“反倒会把这个念头植入到他们的脑子里”。一项研究直接探讨了这一可能性（Gould et al., 2005）。研究者将2000多名青少年进行随机分配，分别完成两种问卷。其中一种问卷包含关于自杀想法和行为的问题，另一种问卷则不包含这类问题。两天后，研究者让青少年填写有关自杀想法的量表。完成包含自杀问题问卷的青少年报告自杀想法的数量并不多于（或少于）没有被问及自杀的青少年。因此，没有证据表明回答有关自杀的问题会诱使青少年考虑自杀或给他们造成高度的心理痛苦。


  枪支和自杀


  在美国，53%的自杀使用了枪支（Miller & Hemanway, 2008）。一项纵向研究对在加利福尼亚州购买手枪者进行了调查，发现在购买枪支后的第一个星期里，他们的自杀风险提高了57倍（Wintemute et al., 1999）。然而，大多数使用枪支的自杀者用的都是已在家中存有一段时间的枪支。家中存有枪支让自杀的风险提高了4～5倍（Brent & Bridge, 2003; Miller & Hemenway, 2008）。
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    限制枪支拥有看来可以降低自杀率。

  


  事实上，家中枪支最常见的用途就是自杀。研究者对连续发生在枪支（通常是手枪）持有家庭中的398起枪杀致死事件进行了调查。这些死亡中仅0.5%是闯入者因这些家庭出于自卫而被开枪打死。相比之下，83%是家庭中的青少年或成人自杀。另外12%是家庭中的一个成人被另一个家庭成员开枪打死，通常是在发生争吵时。最后3%的死亡是家庭成员使用枪支时意外走火所致（Kellermann, Rivara, Somes, & Reay, 1992）。


  将其他高危因素纳入考虑后，只要家中存有枪支就是自杀的高危因素，尤其是在手枪保管不当或子弹上膛的情况下（Brent et al., 1991; Miller & Hemenway, 2008）。这些自杀并不仅仅发生在心理障碍者身上。一项研究发现，在存有枪支的家庭中，心理障碍者的自杀风险增大了3倍，而无心理障碍者的自杀风险增加了33倍（Kellerman, Rivara, Somes, & Reay, 1992; 也见Brent et al., 1993）。这个显然违反直觉的发现，是持有上膛枪支的家庭中冲动性自杀数量急剧增长的结果，甚至对于不存在已知的心理病态高危因素的人也是如此（Brent & Bridges, 2003）。


  限制枪支拥有可以减少此类自杀的发生吗？一些研究发现，在颁布严格限制枪支拥有的禁枪法令的城市、州或国家，自杀率都比较低（Brent & Bridges, 2003; Leenaars, 2007）。例如，一项国际性研究发现，使用枪支的自杀率与拥有枪支的家庭数量成比例地下降；此外，当国家颁布了更严厉的控枪法令后，开枪自杀的比例也下降了（Ajdacic-Gross et al., 2006; 也见Bridges, 2004）。类似地，在美国，相比有枪支限制法令的州（如纽约州、康涅狄格州和罗德岛州），在无枪支限制法令的州（如阿拉斯加州、肯塔基州、蒙大拿州）男性中的枪支自杀率高出3.7倍，女性中高出7.9倍（Miller & Hemenway, 2008）。甚至在对社会经济地位、种族和族裔以及城市化水平的差异进行控制后，枪支法令和自杀之间的这种关系模式依然存在（Conner & Zhong, 2003）。


  虽然企图自杀的人们在无法获得枪支的情况下可以另觅他途，但是限制枪支拥有似乎可以减少使用枪支的冲动性自杀。限制枪支拥有后，使用其他方式（例如跳楼或吸入一氧化碳）自杀的数量并未显示出增加，这说明无法获取枪支时人们并不一定会用其他方式代替（Connor & Zhong, 2003; Miller & Hemenway, 2008）。相反，无法获得枪支让自杀者有一段冷静期，在此期间自杀的冲动会减弱（Brent & Bridges, 2003; Lambert & Silva, 1998）。


  当朋友有自杀倾向时要怎么做


  如果你怀疑一个朋友或家人有自杀倾向时，你应该做什么？抑郁和双相障碍支持联盟（Depression and Bipolar Support Alliance, 2008）是一个由患者管理的倡议团体，它在《自杀和抑郁疾病》（Suicide and Depressive Illness）中给出了下列建议：


  1. 认真对待此人。尽管绝大多数表达自杀想法的人都不会企图自杀，但是大多数实施自杀的人都在自杀之前与朋友或家人交流过他们的自杀意图。


  2. 获取帮助。打电话给这个人的治疗师、自杀热线、911或任何其他专业心理健康保健组织。


  3. 表达关切。具体地告诉这个人为什么你认为他有自杀倾向。


  4. 给予关注。仔细倾听，保持目光接触，用身体语言来表明你正在关注着这个人所说的一切。


  5. 直接询问这个人是否有自杀的计划，如果有，这个计划是什么。


  6. 认可这个人的感受而不加以评判。例如，你可以说一些类似这样的话，如“我知道你现在真的感觉很糟糕，但是我想帮助你熬过去”或“我还没有完全理解你的感受，但我想要帮助你”。


  7. 安慰这个人事情会好转。强调自杀是对暂时性问题的一个不可逆转的解决方案。


  8. 不承诺保密。你需要自由、主动地联系精神健康专业人士，准确告诉他们正在发生的事情。


  9. 确保无法获取枪支、以前的药物和其他自我伤害手段。


  10. 可能的话，不要让这个人独处，直到把他交给专业人士。如果需要就陪同他到急诊室。然后，一旦他要住院或接受其他治疗，继续跟进以显示你的关心。


  11. 照顾好自己。与有自杀倾向的人沟通是极具压力和令人烦恼的。与你信任的人谈论这件事，可能是朋友、家人或咨询师，尤其是当你担心要如何处理这个情境或发现自己再次处于这个情境时。


本章整合


  心境障碍会影响到整个人。抑郁和躁狂涉及各个方面的功能变化，包括生物、认知、人格、社交技能和人际关系。其中一些变化可能是抑郁或躁狂的病因，另一些变化则可能是抑郁或躁狂的结果。


  心境障碍这个现象会影响到整个人，这一事实说明生物、认知、人格和社交互动之间存在错综复杂的关系。这些功能领域相互交织，以至于任一领域的重大变化几乎都必然引起其他领域的改变。目前的许多心境障碍模型说明大多数抑郁者一生中大部分时间都具有抑郁的易感性。这可能是生物易感性，例如神经递质系统功能失调；或者心理易感性，例如过分依赖他人。然而，只有当这些易感性与特定的应激源相互作用时，才会诱发完全的抑郁发作（图7.10）。
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    图7.10　抑郁的整合模型

  


  幸运的是，这些功能领域的相互联系也许意味着某一个领域的功能改善也会促进其他领域的功能改善：改善生物功能能够改善认知和社会功能及人格；改善认知和社会功能能够改善生物功能，等等。因此，虽然发生心境障碍的途径有多种（生理、心理和社会的），但摆脱心境障碍的方法也有很多种。


  
    灰色地带讨论


    卡门的症状目前处于重度的抑郁心境背景，包括长期不开心、每天睡眠过度（嗜睡）、难以集中注意以至于干扰了她投入大学课程学习的能力、无价值感以及由于减少餐数而导致明显的体重减轻（可能超过体重的5%），这些都是重性抑郁发作的特征。我们知道她“待在卧室几天都不出门”，但我们不完全清楚她目前的症状是否满足抑郁症中连续两周的诊断标准。我们比较确定地知道她有很多年（超过两年）的中度心境低落、低自尊、悲观和慢性疲倦。因此，她明确地符合持续性抑郁障碍的诊断标准，很可能早年起病（21岁以前），重度，但我们还需要了解更多的信息才能加上“伴间歇性重性抑郁发作，目前为发作状态”的标注。加上这个标注意味着她目前符合重性抑郁发作的全部诊断标准，但她在过去两年中至少有两个月的症状在重性抑郁完全发作的阈限之下。因为卡门的症状从冬季开始变得更加严重，你可能想知道她是否患伴季节性模式的抑郁症，以前称之为季节性情感障碍（SAD）。“伴季节性模式”这个标注是给予反复发作的抑郁症，以突出重性抑郁发作和一年中特定时期（如秋季或冬季）之间的时间关系。目前没有足够的理由加上这个标注，因为（a）该标注要求有证据证明卡门在至少两年时间里经历季节性的心境变化，而我们只有证据证明在这一年里卡门的抑郁恶化了，以及（b）该标注要求卡门的抑郁症状在春季或夏季消失，而卡门的抑郁症状似乎持续了一整年。

  


  
    批判性思考


    抑郁对人们的生活有灾难性的影响，轻则破坏生活质量，重则导致悲剧结果。基于来自抑郁的认知行为治疗和人际治疗中的技术，你如何设计一个计划来防止具有抑郁易感性的人们患上抑郁？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	抑郁障碍个体只体验到抑郁症状（悲伤心境、兴趣丧失、睡眠和食欲紊乱、精神运动性迟滞或激越、精力不足、无价值感和内疚感、自杀想法和行为）。


    	双相障碍个体则体验到抑郁和躁狂（情绪高涨或激越、夸大、睡眠需要少、言语增多、思维奔逸、目标增多、危险行为）。出现1次或多次轻躁狂发作或躁狂发作是双相障碍的核心特征（见表7.4）。


    	抑郁症是抑郁障碍中的典型疾病，其特征为抑郁心境的间断发作和/或丧失兴趣或愉悦感及其他症状持续至少两周。此外，抑郁症还有几种亚型：伴混合特征、伴焦虑特征、伴忧郁特征、伴精神病性特征、伴紧张症特征、伴非典型特征、伴季节性模式以及伴围产期起病。


    	持续性抑郁障碍（恶劣心境）是抑郁的慢性形式，在成人中持续至少两年，或在儿童和青少年中持续至少1年。它的严重程度可能低于抑郁症（过去两年中不符合全部的诊断标准），或者可能代表间歇性或持续性的重性抑郁发作，它包括很多与抑郁症相同的亚型。


    	被诊断为经前期烦躁障碍的女性在月经开始前一周痛苦症状增加，并在月经开始后症状减轻。


    	抑郁是最常见的心理障碍之一，具有明显的年龄、性别和跨文化差异。双相障碍不及抑郁障碍常见，并且大多是终生问题。跟抑郁一样，双相障碍的发作时间长短在个体之间以及一生中不同时期都有较大差异。


    	去甲肾上腺素、5–羟色胺和多巴胺等神经递质都与心境障碍有关。异常基因可能导致这些神经递质系统的功能失调。此外，神经成像研究显示几个脑区的结构或活动异常，包括前额叶皮层、海马、前扣带回和杏仁核。有证据表明抑郁者的下丘脑–垂体–肾上腺轴长期过度活跃，这可能使他们更容易受到应激的影响。


    	抑郁的行为理论认为，在生活中承受大量应激的人可能强化水平过低，而惩罚水平过高，从而导致抑郁。应激事件可能引起习得性无助，认为自己对控制环境无能为力，这也和抑郁有关。


    	认知理论认为，抑郁者对自己、世界和未来的看法都很消极，并且具有助长这种消极的偏差思维。用思维反刍的方式来对痛苦做出反应的人更可能抑郁。


    	人际理论认为，容易抑郁的人对拒绝高度敏感，并有过度寻求反复确认的行为。抑郁者的人际应激或人际冲突的水平较高。


    	社会文化理论家试图解释不同人口统计学群体在抑郁发病率上的差异。老年人发生抑郁的风险下降可能是因为历史世代效应。女性发生抑郁的风险较高可能是因为两性应对痛苦的方式不同，女性有更强的人际取向，权力和地位较低，以及女性成为受害者的比例较高。拉美裔美国人的抑郁发病率高可能是因为社会经济地位较低。


    	遗传因素对双相障碍的影响大于对抑郁的影响。与双相障碍关系最密切的脑区是杏仁核、前额叶皮层和纹状体。具有双相障碍的青少年脑白质出现异常。多巴胺是与双相障碍关系最密切的神经递质。


    	双相障碍个体的奖赏系统可能出现功能失调：他们在躁狂状态下对奖赏过度敏感，而在抑郁状态下则对奖赏不敏感。


    	心境障碍的生物治疗大多为药物治疗，包括抗抑郁药和心境稳定剂。电休克治疗用于药物治疗效果不佳的重度抑郁。脑部刺激的新方法包括经颅磁刺激、迷走神经刺激和深部脑刺激，它们为治疗心境障碍带来新的希望。光疗法有助于治疗伴季节性模式的抑郁症。


    	行为治疗的重点是通过培养社交技能，指导来访者如何参与愉快的活动、如何应对心境，以此来增加正性强化物和减少负性事件。认知行为治疗帮助抑郁者形成更具适应性的思维方式。人际治疗帮助抑郁者识别并改变其人际关系模式。


    	人际和社会节奏疗法帮助双相障碍个体控制他们的人际关系和日常节律来防止复发。家庭焦点疗法可用来帮助双相障碍个体应对他们的障碍。


    	对各种心理治疗和药物治疗进行比较，发现它们治疗抑郁的效果相近。心理治疗在减少复发方面比药物治疗更有效。


    	自杀的定义是因受伤、中毒或窒息造成的死亡，并且有证据（直接或间接的）显示伤害是自己造成的，死者的目的就是杀死自己。


    	女性比男性更可能企图自杀，但是男性成功自杀的比例高于女性。自杀率的跨文化差异可能与宗教禁忌、应激源和文化规范有关。年轻人自杀的可能性小于成年人，但是近几十年来，年轻人的自杀率发生了剧烈的波动。老年人是自杀的高危人群，尤其是老年男性。


    	增大自杀风险的心理障碍包括抑郁、双相障碍、物质滥用、精神分裂症和焦虑障碍。


    	增加自杀风险的负性事事件或环境包括经济拮据、严重疾病、丧失和虐待。


    	丛集性自杀（也称为自杀传染）是指两次或更多的自杀或自杀未遂并非偶然地发生在同一地点和时间。


    	冲动性和无望感能预测自杀行为。


    	家族史、双生子和领养研究都表明自杀存在遗传易感性。许多研究发现5–羟色胺水平低与自杀有关。


    	对自杀者的常见药物治疗包括锂盐或抗抑郁药。自杀的心理治疗和抑郁类似。辩证行为疗法专门针对有自杀倾向者的能力缺陷及思维模式问题。


    	自杀热线和危机干预计划为自杀的高危人群提供即时的帮助。社区预防计划旨在让公众了解自杀，并鼓励自杀者接受治疗。


    	大多数自杀都使用了枪支，一些研究表明，限制枪支拥有可以减少自杀企图的数量。

  


关键术语


  双相障碍


  躁狂


  抑郁


  抑郁障碍


  抑郁症（或重性抑郁障碍）


  持续性抑郁障碍


  季节性情感障碍（SAD）


  双相I型障碍


  双相Ⅱ型障碍


  轻躁狂


  环性心境障碍


  快速环性双相I型障碍


  快速环性双相Ⅱ型障碍单胺类


  去甲肾上腺素


  5–羟色胺


  多巴胺


  皮质醇


  下丘脑–垂体–肾上腺轴（HPA轴）


  抑郁的行为理论


  习得性无助理论


  消极认知三联征


  形成式习得性无助理论


  思维反刍


  抑郁的人际理论


  拒绝敏感性


  世代效应


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs）


  选择性5–羟色胺–去甲肾上腺素再摄取抑制剂 （SNRIs）


  去甲肾上腺素–多巴胺再摄取抑制剂


  三环类抗抑郁药


  单胺氧化酶抑制剂（MAOIs）


  重复经颅磁刺激（rTMS）


  迷走神经刺激（VNS）


  深部脑刺激


  光疗法


  行为治疗


  人际和社会节奏疗法（ISRT）


  家庭焦点疗法（FFT）


  自杀


  自杀企图


  自杀意念


  非自杀性自我伤害（NSSI）


  利己型自杀


  失范型自杀


  利他型自杀


  丛集性自杀


  自杀传染


  冲动性


  无望感




第8章

  精神分裂症谱系及其他精神病性障碍


  [image: 264-0001]


  本章提纲


  连续谱模型下的精神分裂症谱系及其他精神病性障碍


  非常人物：约翰·纳什，《美丽心灵》


  症状、诊断和病程


  灰色地带


  生物学理论


  心理社会观点


  治疗


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的精神分裂症谱系及其他精神病性障碍


  [image: 265-i]


  你可能见过媒体对精神分裂症这类障碍的描述。这类障碍的个体能看到、听到和感受到不真实的事物（幻觉），他们可能有顽固的信念，如认为将受到某些组织迫害，或自己的思想被某种外部力量“删除了”（妄想）。这种与现实分离的体验和信念被称为是精神病性的（psychotic）。精神病患者可能语无伦次，举止不定。尽管你可能认为，精神分裂症与正常体验的差别如此之大，以致它不可能分布在连续谱上。然而，在很多不完全符合任何障碍诊断标准的人身上，会表现出轻度到中等的精神分裂症的各种症状（Ahmed, Buckley, & Mabe, 2012; Linscott & van Os, 2010）。例如，一项研究以未经选择的社区样本中的8 580人为对象，发现28%的人报告至少存在一种具有精神分裂症特征的症状，例如听到其他人听不见的声音，或认为自己的思想被其他人所控制（Johns et al., 2004）。此外，与精神分裂症个体具有血缘关系的家人往往存在注意和记忆问题，以及与精神分裂症类似的神经异常，但严重程度较轻。


  DSM-5承认精神病性体验的连续性，根据严重程度按顺序列出了精神分裂症及其他精神病性障碍。连续谱上的第一个障碍是分裂型人格障碍，涉及与精神分裂症相似的轻度症状，但与现实还保留一些联系。人格障碍个体说话的方式古怪反常，他们拥有异常的信念或知觉，很难与其他人相处。沿着连续谱往下是一些脱离现实的障碍。在妄想障碍中，个体拥有持久的、与现实相反的信念，但是并没有精神分裂症的其他症状，并且功能往往没有受损。他们的妄想常与可能发生但实际并未发生的事情有关。在短暂精神病性障碍中，个体的精神分裂症症状持续1个月或不足1个月。在精神分裂症样障碍中，个体的精神分裂症症状持续1 ～ 6个月，但通常可以过正常生活。分裂情感性障碍表现为精神分裂症与抑郁症或双相障碍的混合。其他精神病性障碍包括物质所致的精神病性障碍和与其他躯体疾病相关的精神病性障碍（或紧张症），分别是由某种物质或者疾病特别导致的精神病。它们可能是短期的，也可能是持久的。


  这里展示的障碍连续谱在DSM-5中被称为精神分裂症谱系，它是一组精神病性障碍，与精神分裂症具有一些相似之处，但不如后者严重或持久。



    非常人物


    约翰·纳什，《美丽心灵》


    1959年，30岁的约翰·纳什是麻省理工学院的教授，也是一位广受赞誉的数学家。还在普林斯顿读研究生时，他已经在博弈论中引入均衡的概念，最终让经济学领域发生了革命性变化，也为他赢得了诺贝尔奖。


    正如作家西尔维亚·娜萨在为约翰·纳什所写的传记《美丽心灵》（同名电影获得了奥斯卡奖）中所讲述的那样，约翰·纳什总是很古怪，几乎没有社交能力。但是在1959年，纳什开始给联合国、联邦调查局和其他政府机构写信，诉说有人企图霸占世界的种种阴谋。他还公开宣称，他认为来自外太空或外国政府的力量正在通过《纽约时报》的头版与自己交流。后来纳什描述了他的一个妄想：


    我觉得校园里的其他人系着红色领带，以便我可以注意到他们。这种妄想症状变得越来越严重，不仅麻省理工的校园，甚至整个波士顿市里的人也系着红色领带（看起来对我很重要）……这也和一些密谋（有些联系）。” （Nasar, 1998, p. 242）


    纳什的妻子艾里西亚注意到他对自己越来越疏远、冷淡，并且行为越来越古怪：


    当两个人单独在一起时，可能在家里或者车上，纳什好几次追问她一些古怪的问题。“为什么你不把它告诉我？”他无缘无故地用愤怒激动的语调问道。“告诉我你知道什么”，他要求道。（Nasar, 1998, p. 248）


    他威胁要伤害妻子的情形日趋严重，行为也变得更加不可预测。1959年4月，他的妻子艾里西亚决定把他送到麦克莱恩医院接受治疗。在那里，纳什被诊断出患有偏执型精神分裂症，他要服药并每天接受精神分析治疗。尽管纳什的内心世界还是一如既往，但他学会了掩饰自己的妄想和幻觉，并表现出理性的行为。纳什一出院就从麻省理工学院辞职了，他对学院策划让自己住院的“阴谋”非常愤怒。


    在欧洲各地旅行两年后，纳什走在普林斯顿的大街上，表情凝固，目光呆滞，经常穿着俄罗斯农民的外衣，光着脚走进餐厅。他不停地给朋友和全世界的显赫人物写信打电话，谈论数字命理学和国际事务。艾里西亚无奈再次送纳什入院。这次是特伦顿州立医院。6个星期后，医生认为纳什的病情已经大为改善，将他转移到医院的另一个病房。在那里，他开始撰写一篇关于流体力学的论文。经过6个月的住院治疗后，也就是在他33岁生日的一个月后，他得以出院。有段时间他的状态似乎不错，但是随后他的思维、言谈和行为又开始变差。他后来和母亲一起生活在维吉尼亚州的罗阿诺克。


    尽管他每天走出去最远的地方不会超过图书馆或格兰丁路尽头的商店，但在他的脑海里，他已经遨游到这个星球上最遥远的地方，住在难民营、使馆、监狱和防空洞里。还有些时候，他感觉自己居住在地狱、炼狱或者被污染的天堂里。他有很多个身份，包括巴勒斯坦难民、日本幕府的将军甚至一只老鼠（Nasar, 1998）。


    母亲去世后，他回到普林斯顿与艾里西亚生活在一起。20世纪70年代到80年代这段时间里，他的疾病逐渐好转，尽管并没有接受任何治疗。纳什由于对博弈论的贡献被授予了诺贝尔经济学奖。他和艾里西亚居住在普林斯顿，在那里研究他的数学理论。他也帮忙照顾儿子约翰尼。约翰尼在几年前取得数学博士学位，同样患有偏执型精神分裂症。尽管约翰尼接受了最新的精神分裂症治疗，但收效甚微，依然经常需要住院治疗。

  


  如果你在街上散步，感知到的事情与现实并不相符，就像约翰·纳什在疾病的急性期那样，那会是什么样子？你会看到并不真实存在的事物。你可能听到自己脑子里的声音。你还可能认为自己的想法已经在电视上播出，因此其他人都已经知道你在想什么。如果你不能区分真实与虚幻，那么你就患了精神病（psychosis）。


  精神病有多种形式。最常见和令人困惑的精神病性障碍就是精神分裂症（schizophrenia）。有些时候，精神分裂症患者能够清晰地思考和交流，对现实有正确的看法，能够正常生活。而另一些时候，他们的言语和思维都是紊乱的，失去与现实的接触，甚至生活都不能自理。


  精神分裂症及其他精神病性障碍会造成严重的损害，包括高额的医疗花费。在任何一年中，都有超过90%的精神分裂症个体需要在心理健康机构或一般的医疗机构接受治疗（Narrow et al., 1993）。国际研究表明，许多国家把3%的医疗保健预算用于治疗精神分裂症患者，由此带来的生产力损失超过数百亿美元（Gustavsson et al., 2011; Knapp, Mangalore, & Simon, 2004）。大多数精神分裂症个体在青少年晚期或成年早期发病，正值他们准备为社会做出贡献的阶段。这使得他们无法追求教育、职业或家庭，反而需要持续的照料和服务，包括安置、康复治疗、津贴补助，并通过社会工作者的帮助获取必需的资源，而且他们的余生一直都需要这些服务，因为精神分裂症是慢性的。


  在美国，1%～2％的人口在一生中可能患精神分裂症（Lieberman, Stroup, & Perkins, 2012; Walker, Kestler, Bollini, & Hochman, 2004）。类似地，全球研究发现，精神分裂症在一般人群中的发病率为0.5%～2%（Gottesman, 1991; Linscott & van Os, 2010）。


  富勒·托里（Torrey, 2006）总结了来自几方面的数据，估计了精神分裂症个体生活的几个地点，如图8.1所示。注意大部分个体都是独自生活或者与家人住在一起。还要注意，身处牢狱、无家可归而住在收容所或流落街头的精神分裂症个体与医院及护理机构中的人数差不多。那些没有家庭支持或没有资源获得精神援助的个体，通常被安置在司法系统和收容所。


  
    [image: t8-001]

    图8.1　精神分裂症个体的分布

    大多数人独自生活或与家人一起生活，也有一定数量的人生活在医院、疗养院、团体之家或监狱中，或者流落街头。

  


  资料来源：Torrey, 2006.


症状、诊断和病程


  精神分裂症是一种复杂的障碍，它的核心诊断症状是精神病。DSM-5所称的精神分裂症谱系（schizophrenia spectrum），反映了定义精神病性障碍的五类症状，以及它们的数量、严重性和持续性，以区别不同精神病性障碍。精神分裂症患者可能会表现出所有或部分精神病性症状，但是该障碍在不同个体中表现不同。五类精神病性症状包括四种阳性症状，也就是妄想、幻觉、思维（言语）紊乱、行为（包括紧张症）紊乱或异常；以及阴性症状（例如，情感或情绪表达受限）。精神分裂症患者也表现出大量的认知缺陷，研究表明这些认知缺陷与功能衰退有关，尽管认知症状不属于诊断标准。


  阳性症状


  精神分裂症的阳性症状（positive symptom）包括妄想、幻觉、思维和言语紊乱、行为紊乱或紧张症行为。因为这些症状代表了异常的知觉、思维和行为的外显表达，所以称其为阳性。


  妄想


  妄想（delusion）指个体认为真实但极不可能且通常完全不可能的想法。当然，大多数人偶尔都会持有可能错误的信念，比如相信自己会中彩票。这种自我欺骗与妄想至少在三个方面不同（Strauss, 1969）。第一，自我欺骗至少是可能的，而妄想往往不可能。中彩票的可能性虽然极低，但并不是完全不可能的，而身体分解并且飘到空中则是不可能的。第二，持有自我欺骗想法的人只是偶尔会有这种想法，而妄想者却被这些妄想完全占据了。妄想者寻找证据支持自己的想法，试图使其他人相信这些想法，并且据此采取行动，例如起诉那些他认为企图控制其思想的人。第三，自我欺骗的人通常承认他们的想法可能是错误的，但是妄想者经常会强烈抵制那些与其妄想相反的论证或令人信服的事实。其他人若给出相反的论证，可能都会被他们视为一种阴谋，以便让他们保持沉默，这恰好证明其信念是真实的。


  表8.1列出了一些比较常见的妄想类型。被害妄想（persecutory delusion）是最常见的一种（Bentall et al., 2008）。有被害妄想的个体可能认为自己被人监视或折磨，可能是他们认识的人，比如他们的教授，也可能是他们从未直接接触过的权威机构或人员（如联邦调查局的特工或某个国会议员）。下面案例中的精神分裂症患者瓦格纳描述了她在牙医那里补牙后产生的妄想。


  
  表8.1　妄想的类型
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    讲述


    几天以后，我开始明白牙医给我补牙时用的不只是汞合金。通过身边的各种迹象和证据，我意识到他植入了一块微型电脑芯片，原因我还不清楚。街对面的药房里有几台电脑由五人编程，它们已经连上我的电视机并用雷达监控我的活动。如果我出门，特工会监视我的一举一动。（Wagner & Spiro, 2005, p.205）

  


  另一种常见的妄想类型是关系妄想（delusions of reference），认为偶然事件或其他人不经意的评论是针对自己的。有关系妄想的人可能会认为某个当地政客在集会上的评论是针对自己的。约翰·纳什认为波士顿的人都系着红色领带，以便让他注意到他们，这是某些密谋的一部分。


  夸大妄想（grandiose delusions）是认为自己是特别的人物或拥有特别的能力（Mueser & McGurk, 2004）。个体可能会认为自己是神的化身，或者认为自己是世界上最有智慧的人，或者认为自己已经找到了治愈某种疾病的方法。另一种常见的妄想类型是思维插入妄想（delusion of thought insertion），即认为自己的思维被外部力量所控制。


  妄想信念可以是简单而短暂的，比如一位有精神分裂症的人认为自己刚刚经历的胃痛是因为有人穿过房间朝他发射激光束的结果。但妄想信念往往是复杂而精细的，个体会长时间坚持这些信念。下面的案例展示了妄想的几种类型——夸大妄想、被害妄想、关系妄想和思维插入妄想——是如何在一个人的信念系统中同时发挥作用的。尽管下面这段话是一名精神分裂症患者对自身经历的叙述，但他是以第三人称的口吻来表达的。


  
    讲述


    在一场关于人类心理学的会议上，一出给大卫·泽尔特带来深远影响的戏剧开演了。大卫很尊重演讲者，认为他们是学者，同时也希望自己写的关于心灵感应的论文能够得到他们的认同。在会议召开前一周，大卫把他的论文《心灵感应的源泉》送到一位演讲者的手中，其他的演讲者也都阅读了论文。他提出了新奇的科学观点：只有婴儿出生的过程是研究心灵感应的最佳时机……


    大卫的论文被认为对本次会议和心理学研究做出了非常重要的贡献。他关于心灵感应的概念普遍出现在出生阶段，并且是可以测量的，如果得到科学的证实，那么其影响丝毫不逊色于达尔文和弗洛伊德的基本理论。每一位演讲者都关注着大卫。通过使用暗示和非言语交流如指点和扫视，每位演讲者分别阐述了大卫论文不同方面的贡献。尽管他的名字从来没有被提起，演讲者的暗示使得大卫感觉他写作这篇论文已经取得了非凡的成就……大卫被描述为头顶光环以及即将到来的基督复临。他感觉自己就像是救世主。他的使命就是帮助那些贫穷和有需要的人，尤其是那些落后国家的人民……


    大卫对非言语交流极其敏感；他精通如何读懂别人的心理。他的感知力是如此发达，以至于他不能在别人的话语和接收到的心灵感应之间做出区分。其他人以一种前所未有的方式使他分心了。人们与他互动的非言语行为就好像是一种代码。其他人的面部表情、手势和身体姿势经常决定了他的想法和感觉。


    参加会议的几百人都在谈论大卫。他是一个巨大的谜团，他的沉默意义深远。但怀疑基督即将复临的人也经常表达出他们的批评之声。后来，大卫感觉关于自己的激烈讨论简直就是一种折磨，他希望所有这些谈论、非言语行为和无处不在的关于他的思绪能够停下来。（Zelt, 1981, pp. 527-531）

  


  大卫的夸大妄想是认为自己发现了心灵感应的来源，并且得到所有科学家们的高度评价，自己可能就是救世主。这种夸大妄想经常与被害妄想一同出现，如认为批评他的科学家是出于嫉妒。大卫的关系妄想使他认为所有的科学家都在直接或间接地谈论他。大卫相信他能读懂别人的心理。最后，他还有思维控制妄想，认为科学家的面部表情、手势和身体姿势决定了他的感觉。


  其他心理障碍也会出现妄想，尤其是重度抑郁或双相障碍（第7章）个体常常具有跟他们的心境一致的妄想：抑郁时，他们可能认为自己犯下了不可饶恕的罪行，躁狂时则认为自己就是某尊神（Bentall et al., 2008）。


  尽管上述妄想类型在各种文化中都可能出现，但在不同的文化里，妄想的具体内容是不同的（Suhail & Cochrane, 2002; Tateyama, et al., 1998）。例如，一项研究发现，患精神分裂症的英国人的妄想集中在受电视、无线电广播和电脑的控制方面，但这些内容很少出现在患精神分裂症的巴基斯坦人的妄想中，他们更可能妄想被黑暗魔法控制（Suhail & Cochrane, 2002）。妄想内容的这些差异反映的是文化信念系统的差异，以及人们所处环境的差异。研究比较了患精神分裂症的日本人和西欧人，发现日本人较普遍地妄想自己被别人恶意中伤，或其他人知道一些自己的不利信息，这可能是由于日本文化非常注重个体在其他人眼中的形象。而对于患精神分裂症的德国人和奥地利人而言，关于犯下罪孽的宗教妄想（例如，“撒旦命令我向他祈祷，我将受到惩罚”）相对常见，这可能是由于基督教在西欧的影响所致（Tateyama, et al., 1993）。


  一些理论家认为，如果某些古怪或不可能的信念是某种文化共享的信念系统的组成部分，则这些信念不应该被视为妄想（Fabrega, 1993）。例如，在某些文化中，人们认为亡故亲人的灵魂在关注活着的人，那么这一信念不应该被视为妄想。尽管如此，那些将所在文化的共享信念系统表现到极端的人仍然属于妄想的范畴。例如，某个来自上述文化背景的人认为死去的亲属引起她的心脏腐烂，这种想法应该视为妄想。DSM-5也对妄想的定义做出了改变，从“错误的信念”（DSM-IV中）变成了“不能随相互冲突的证据而改变的固定信念”，因为通常极难确定某一信念完全错误的本质（Coltheart et al., 2011）。


  幻觉


  你是否曾经有过奇怪的感知体验，例如当附近没有人时以为自己看到了人，以为听到某个声音在对你说话，或者感觉自己的身体飘浮在空中？一项研究表明，心理健康的大学生中有15%的人称他们有时会听到声音，如听到他们的“良知”在给他们建议，或听到两个声音（通常都是他们自己的声音）在争论某个话题（Chapman, Edell & Chapman, 1980）。这样的学生大多数都不会被诊断为精神分裂症，因为他们的听“幻觉”是偶然的和短暂的，往往在他们疲劳、紧张或者受到酒精或其他药物影响时出现，不会损害他们的日常生活功能。此外，酒精或药物诱发的幻觉往往是主观的感知体验，如闪光或爆炸音（Aleman & Laroi, 2008）。


  与这些大学生的幻觉相比，精神分裂症患者的幻觉（hallucinations）——不真实的感知体验——更加古怪离奇，也更加复杂，它不是睡眠剥夺、应激或药物造成的，就像下述案例中的人所描述的。


  
    讲述


    在某个时刻，我注视着同事，感觉他们的脸是扭曲的。他们的牙齿看起来就像是獠牙，随时会吞噬我。大部分时间，我不敢看任何人，唯恐自己被吞掉。这种疾病的折磨从来没有停止过。甚至在我试图入睡的时候，魔鬼也会让我保持清醒，我在屋子里到处找寻他们。不管是在清醒还是熟睡的时候，我都感觉自己正在从四面八方被吞食，被魔鬼吞食。（Long, 1996）

  


  幻觉可以涉及任何感觉通路（Aleman & Laroi, 2008）。听幻觉（听到说话声、音乐等）是最普遍的幻觉。这些幻觉可能包括大声说出个体想法的声音，或不断对个体的行为进行评论的声音，或以第三人称的方式谈论个体的声音集合，或发出命令或指示的声音（Aleman & Laroi, 2008）。这些声音不是来自个体头脑中，就是来自外部。它们常常具有负面的性质，对个体进行批评或威胁，或让个体伤害自己或别人（Aleman & Laroi, 2008）。精神分裂症个体可能会应答这些声音，甚至就像正在与房间里真实的人对话一样。第二种常见的幻觉是视幻觉，经常伴随着听幻觉。例如，某个女人可能看到有个男人站在她的床边，说她被诅咒了，必须死去。个体的幻觉和妄想往往是一致的——某个人看到撒旦告诉她，她必须死去，这个人可能会认为她自己就是撒旦。


  触幻觉是指对发生在身体外部的事情的知觉，例如，感觉虫子正在背上爬行。躯体幻觉是指对发生在身体内部的事情的知觉——例如，感觉蠕虫正在吃掉自己的内脏。这些幻觉常令人感到毛骨悚然（NIMH, 2008; Torrey, 2006）。


  幻觉不仅发生在精神分裂症中，也出现在其他精神病性障碍中（Aleman & Laroi, 2008）。一项对视幻觉个体的研究（Gauntlett-Gilbert & Kuipers, 2003）发现，60%的人被诊断为精神分裂症或分裂情感性障碍（后文详述），25%的人被诊断为抑郁，15%的人被诊断为双相障碍（见第7章）。
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    文化可能影响幻觉和妄想的具体内容。

  


  与妄想一样，不同文化背景的人幻觉类型相似，但具体内容有文化特异性。例如，亚洲人可能会看到祖先的鬼魂正在缠绕着他，而这对于欧洲人来说是不常发生的体验（Browne, 2001; Westermeyer, 1993）。和妄想一样，临床医生必须根据文化背景来解释幻觉（Aleman & Laroi, 2008）。比如，一名波多黎各妇女可能被欧裔美国治疗师诊断为患有精神分裂症，因为她认为自己具有预测事件的特殊能力，并且她的描述听起来就像幻觉，如“我在房间里看到了圣徒和圣女的形象，还看到了耶稣，头上戴着荆棘的王冠，正在流血。”但是了解波多黎各文化的治疗师可能就会发现这名妇女的信念和体验与拉丁美洲某一宗教团体的信仰是一致的，这个团体相信超视力和宗教幻象的存在（Guarnaccia et al.,1992）。


  言语和思维紊乱


  精神分裂症个体的思维紊乱通常是指思维形式障碍（formal thought disorder）。精神分裂症最常见的紊乱是毫无连贯性地从一个话题转移到另一个不相关的话题，常称为联想松弛（loosening of association）或思维脱轨（derailment）。例如，一名精神分裂症患者发表了如下“声明”：


  事情都是相互关联的，如羚羊镇、俄勒冈州、琼斯镇、查理·曼森、山腰绞杀者、极道杀手、水门事件、洛杉矶的国王审判以及更多事件。例如，仅仅在过去7年间，超过23名研究星球大战的科学家在没有明显原因的情况下自杀。1987年在南美洲举行的一次关于艾滋病的会议上，1000多名医生宣称昆虫会传播艾滋病。在本人完全不知情的情况下读取其想法或者在其脑中植入某种想法的实验已经完成。意识是生物电磁控制下的现实，是一种思维传递和情绪控制，可以记录个体的思维、感觉和情绪的脑电波频率。


  这篇声明的作者可以清楚地看到他在前半段列出的事件之间的联系，以及这些事件与他对思维读取及生物电磁控制的担忧之间的联系。然而我们很难看到这些联系。


  精神分裂症患者对问题的回答可能答非所问。例如，询问他们为什么在医院里，可能会得到这样的回答：“意大利面看起来像虫子，我认为它真的是虫子。地鼠会挖洞而田鼠会筑巢。”有时，患者的言语过于紊乱，以至于毫无连贯性，这种现象被称为词语杂拌（word salad）。例如，“在这些产品牛奶糖浆和其他东西中，很多抽象概念没有被说出来或执行，由于经济、差额、津贴、破产、工具、建筑、债券、国有股、基础骰子、天气、贸易、处于分裂状态的政府和电子学中的引信，所有以前的状态都不一定是确凿的”（Maher, 1966, P. 395）。患者可能会编造一些只对他们自己有意义的词汇，称为新语症（neologism）；或者经常基于词的发音而不是含义把两个词语联系在一起，称为音连（clangs）；或者持续不断地重复同一个词或同一段话。


  精神分裂症的男性比女性更可能出现严重的言语缺陷，这可能是因为女性的语言更多是由双侧大脑半球共同控制的（Goldstein et al., 2002）。因为女性的双侧脑半球可以相互补偿缺陷，所以与精神分裂症相关的大脑异常对女性的语言和思维能力的影响要小于男性。相反，男性的语言能力更为局部化，因此当这些脑区受到精神分裂症影响时，男性可能不能像女性那样补偿这些缺陷。


  紊乱或紧张症行为


  精神分裂症个体的紊乱行为经常引起其他人的恐惧。个体可能会表现出不可预测的、无明显原因的激动，如突然大喊大叫、破口大骂或快走。这些行为可能由幻觉或妄想造成。例如，一个有被害妄想的人可能幻想有个可怕的人在追赶他，因此做出尖叫和逃跑的反应。另一个人认为其皮肤下被植入了电脑芯片并受到控制，因为没有人相信他并提供帮助而激动地踱步。


  精神分裂症患者的日常生活一般不能自理，例如洗澡、选择合适的穿着以及按时饮食。因为注意和记忆都受到损害，即使完成简单任务（如刷牙）他们也必须付出他们全部的注意力（NIMH, 2008; Torrey, 2006）。他们可能做出一些社会不可接受的行为，如在公共场所手淫。很多人外表邋遢，有时在寒冷的天气里衣着单薄，天气炎热时却层层包裹。


  紧张症（catatonia）是反映个体对环境极度缺乏反应性的紊乱行为。涵盖范围从对指示缺乏反应（例如违拗症[negativism]），到表现出刻板、不恰当或怪异的姿态，甚至完全丧失言语或动作反应（例如缄默症[mutism]）。紧张性兴奋（catatonic excitement）是指个体在没有明显原因的情况下变得非常激动。个体可能清楚表达各种妄想和幻觉，或者可能缺乏连贯性（Mueser & Jeste, 2008）。
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    很多精神分裂症个体会落到无家可归、流落街头的地步。

  


  阴性症状


  你可能会认为，精神分裂症的所有症状似乎都是阴性的。然而，只有特定的精神病性症状会被明确界定为阴性症状（negative symptom），因为它们涉及某些个人特定品质的丧失，而不只是个人外显的行为或思想（Messinger et al., 2011）。精神分裂症的核心阴性症状包括情感受限以及意志减退或社交退缩。尽管精神分裂症的阳性症状给人的印象要比阴性症状更严重、更让人衰弱，但是与强阳性症状相比，强阴性症状与不良预后更加相关，部分是因为阴性症状持续时间更长，也更难治疗（Galderisi et al., 2012; Strauss, Harrow, Grossman, & Rosen, 2010）。在其他精神病性障碍中，阴性症状不是那么明显。


  情感受限


  情感受限（restricted affect）是指精神分裂症患者在情绪表达上的严重减少或缺失。精神分裂症患者的面部表情较少，他们可能回避眼神接触，比正常人更少使用肢体语言来表达情绪。他们的语调可能很单调，很少通过重音变化、声调（语调旋律）、节奏、语速或响度来表现情绪或社交参与（Kirkpatrick, Fenton, Carpenter, & Marder, 2006）。


  精神分裂症患者体验到的情感是否真比无此障碍的人更少？自我报告问卷常常发现，精神分裂症患者会报告明显的快感缺失（anhedonia），或失去了体验快乐的能力（e.g. Horan, Kring, & Blanchard, 2006）。然而，在实验室研究中，评估个体对标准化的正性刺激（如令人愉悦的户外风景或食物照片）做出的反应，发现精神分裂症患者报告的正性情感和无此障碍的人一样多（Minor & Cohen, 2010; Kring & Moran, 2008）。类似地，一些研究向精神分裂症患者和无此障碍的人播放情感丰富的影片，同时记录他们的面部表情和生理唤起（Kring & Neale, 1996）。与正常组相比，精神分裂症患者对影片的面部反应更少，但是他们报告体验到的情绪却一样多，甚至表现出更多的生理唤起。因此，没有表现出情绪的精神分裂症患者内心可能体验了强烈情绪，只不过他们无法表露。精神分裂症患者自我报告里的快感缺失可能反映了自我报告问卷法的缺陷，或者存在抑郁症等次级问题，这在精神分裂症中也是常见的（Messinger et al., 2011）。


  意志减退或社交退缩


  意志减退（avolition）指对常见的目标导向的活动缺乏发起和坚持下去的能力，包括工作、学校和家中的活动。个体的身体行动迟缓，看起来缺乏动机。可能整天坐着，什么都不做，也不打理个人卫生和仪表。意志减退可能会表现为社交退缩，缺乏与他人接触的欲望。精神分裂症个体通常是退缩的，与社会疏离。某些社会疏离源于精神分裂症带来的污名，家人有时会疏远患精神分裂症的家庭成员，人们常常躲避他们。只有当个体能够接近温暖的家人和朋友，但没有表现出与他们交往的兴趣时，才会诊断为社交退缩（Messinger et al.; 2011）。


  认知缺陷


  精神分裂症患者表现出认知加工方面的基本缺陷，涉及注意、记忆和加工速度（Savla, Moore, & Palmer, 2008）。与无此障碍的个体相比，他们更难集中或维持注意，如用眼睛追踪运动的物体。此外，精神分裂症个体表现出工作记忆缺陷，即无法将信息保持在记忆中并加以操作（Barch, 2005）。注意和工作记忆的这些缺陷让精神分裂症患者很难注意相关信息，压抑不想要的和无关的信息。因此，他们发现很难辨别头脑中与当前情境有关的想法，并忽视与自己正在做的事情无关的环境刺激。这些缺陷可能共同导致了精神分裂症患者的幻觉、妄想以及紊乱的思维和行为（Barch, 2005）。信息和刺激不断在意识中涌现，而个体不能过滤无关信息或确定信息的来源。这让他们难以集中注意力，维持连贯的思维或谈话，完成基本的任务，或区分真实和虚幻。社会关系和工作绩效受到严重影响，日常生活功能也受到损害（Bowie et al., 2008）。当个体试图弄清楚不断侵袭其意识的想法和感知觉时，就会产生妄想和幻觉（Beck & Rector, 2005）。


  精神分裂症个体的近亲即使没有精神分裂症的症状，也会表现出很多这类认知缺陷（Snitz, MacDonald, & Carter, 2006）。此外，对精神分裂症患者的纵向研究表明，很多认知缺陷发生在精神分裂症急性症状出现之前（Cannon et al., 2003），并且认知缺陷在障碍病程或治疗中通常得不到改善。因此认知缺陷可能是精神分裂症的早期风险指标，促发了其他症状的出现（Gur et al., 2007），而且很大程度上导致了这一疾病的致残性（Green et al., 2000）。


  诊断


  精神分裂症从19世纪早期就被公认为一种心理障碍（Gottesman, 1991）。1883年，德国精神病学家埃米尔·克雷佩林（Emil Kraepelin）将其命名为早发性痴呆（dementia praecox或 precocious dementia），因为他认为这种障碍是大脑在成熟前病变导致的。他认为这是一种进行性的、不可逆转的慢性疾病（Lavretsky, 2008）。


  厄根·布洛伊勒（Eugen Bleuler）不同意克雷佩林的观点，他不认为这种疾病在早期发生，并且总会导致大脑严重退化（Lavretsky, 2008）。布洛伊勒为这种障碍引入了一个新名字——精神分裂症（schizophrenia），来源于希腊语 “schizein”和“phren”，意思分别是“分裂”和“精神”。布洛伊勒认为，这种障碍是因为通常整合、组织在一起的心理联系、思维和情绪出现了心理功能分裂造成的。（布洛伊勒并不认为精神分裂症是分离性身份障碍中的人格分裂。现代心理学家和精神病学家也持相同的看法。）


  布洛伊勒认为，精神分裂症症状潜在的主要问题是“联系线索的中断”，也就是思维、语言、记忆和问题解决之间的联系被破坏。他还认为，精神分裂症的注意问题是心智的不同方面缺乏必要的联系造成的，精神分裂症的行为紊乱也是不能维持思绪造成的（Lavretsky, 2008）。


  DSM-5指出，要确诊精神分裂症，个体必须表现出两项或以上的精神病性症状，其中至少有一项是妄想、幻觉或言语紊乱（见表8.2）。这些症状必须至少持续强烈地出现一个月，也就是障碍的急性期。此外，个体出现此障碍的某些症状必须至少有6个月，并达到损害社交或职业功能的程度。这些症状不能是因为物质使用、躯体疾病或某种心境障碍而引起的（见第7章）。如果出现紧张症症状，则要在诊断中进行标注。


  表8.2　精神分裂症的DSM-5诊断标准


  
    A. 两项（或更多）下列症状，每一项症状均在1个月中有相当明显的一段时间里存在（如经成功治疗。则时间可以更短），至少其中一项必须是1，2或3：


    1. 妄想


    2. 幻觉


    3. 言语紊乱（例如，频繁的思维脱轨或联想松弛）


    4. 有明显紊乱的行为或紧张症行为


    5. 阴性症状（例如，情绪表达减少或意志减退）


    B. 自障碍发生以来的明显时间段内，一个或更多的重要方面的功能水平，如工作、人际关系或自我照顾，明显低于障碍发生前具有的水平（或若障碍发生于儿童期或青少年期时，则人际关系、学业或职业功能未能达到预期的发展水平）。


    C. 这种障碍的体征至少持续6个月。此6个月应包括至少1个月（如经成功治疗，则时间可以更短）符合诊断标准A的症状（即活动期症状），可包括前驱期或残留期症状。在前驱期或残留期，该障碍的体征可表现为仅有阴性症状，或有轻微的诊断标准A所列的两项或更多症状（例如，奇特的信念、不寻常的知觉体验）。


    D. 分裂情感性障碍和抑郁或双相障碍伴随精神病性特征已经被排除，因为：（1）没有与活动期症状同时出现的重性抑郁或躁狂发作；或（2）如果心境发作出现在症状活动期，则它们只是存在此疾病的活动期和残留期整个病程的小部分时间内。


    E. 这种障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病。


    F. 如果有孤独症（自闭症）谱系障碍或儿童期发生的交流障碍的病史，除了精神分裂症的其他症状外，还需有明显的妄想或幻觉，且存在至少1个月（如经成功治疗，则时间可以更短），才能作出精神分裂症的额外诊断。


    标注如果是：


    伴紧张症


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  在活跃期前后的6个月里（符合表8.2的标准A），个体可能主要表现出阴性症状，伴随较轻的阳性症状。这些通常被称为前驱症状（prodromal symptom；急性期前）和残留症状（residual symptom；急性期后）。精神分裂症患者在经历前驱症状和残留症状时，可能会退缩并对他人没兴趣。他们可能会表达一些不同寻常的想法，但并非妄想（Nelson & Yung, 2008）。他们可能有奇怪的感知体验，如感觉另一个人在房间里，但并不报告完全的幻觉。他们可能会以一种离题的、紊乱的方式讲话，但依然保持着连贯性。他们的行为可能古怪，如收集碎纸片，但并不太紊乱。在前驱症状期，家人和朋友可能会看到患者“逐渐恶化”（Torrey, 2006）。如果不加以治疗，精神分裂症会长期存在并反复发作；在初次急性发作后，个体可能会存在长期的残留症状并时而复发急性症状。


  精神分裂症表现出的古怪行为和社交退缩与孤独症谱系障碍的症状相似（见第10章）。为了区分这两种障碍，精神分裂症的诊断标准标注，只有明确地出现妄想或幻觉症状时才能诊断为精神分裂症。此外，孤独症谱系障碍的社交控制缺陷始于非常早的发展期。


  精神分裂症症状对人们的生活有严重影响。有37项纵向研究，在个体的急性精神分裂症症状初次发作后，对他们进行了平均为期3年的跟踪调查，对这些研究进行总结发现，只有约40%的人在工作或上学，只有约37%的人恢复到比较好的功能水平（Menezes, Arenovich, & Zipursky, 2006）。精神分裂症的阴性症状——缺乏动机和恰当的情绪反应——所造成的功能困难并不少于阳性症状。与主要表现出阳性症状的个体相比，表现出更多阴性症状的个体受教育水平相对较低，更难获得工作，在认知任务上的表现较差，预后也更差（Andreasen et al., 1990; Messinger et al., 2011）。此外，与阳性症状相比，药物对阴性症状的效果更差：通过服用药物，精神分裂症患者可以克服幻觉、妄想和思维紊乱，却不能克服情感受限和意志减退。所以，即使患者没有急性精神病症状，也可能长期处于缺乏反应和动机以及社会疏离的状态（Messinger et al., 2011）。


  你可能听过媒体用“偏执型精神分裂症”来指代精神分裂症个体。DSM之前的版本列出了精神分裂症的亚型，偏执型精神分裂症是其中最广为人知的。该类精神分裂症个体的妄想和幻觉涉及迫害和夸大的主题，如约翰·纳什。他们的妄想内容通常集中于被追捕、被秘密监视、被迫害以及被他人阴谋反对，涉及政府机构、媒体、家人和朋友以及完全陌生的人，可能是因为他们具有特殊的知识或权力。他们可能认为任何不认同其妄想的人都是阴谋的一部分。他们会和约翰·纳什一样变得愤怒、猜疑甚至暴力。他们通常并没有严重的言语或行为紊乱。他们可能会清晰而详细地讲述阴谋反对他们的故事。


  尽管我们依然将偏执列为精神分裂症的常见症状，但DSM-5删除了DSM-IV中的各种精神分裂症亚型，因为支持这些诊断稳定性、有效性和实用性的证据并不有力（Linscott, Allardyce, & van Os, 2009）。


  预后


  精神分裂症是最严重、最让人衰弱的精神障碍，很多患有该障碍的人即使接受了治疗，也要忍受很多年的症状和损害（Harrow, Grossman, Jobe, & Herbener, 2005）。因精神分裂症发作而住院的个体当中，50%～80%的人在一生中会再次住院（Eaton, Moortensenk, Herrman, & Freeman, 1992; Harrow et al., 2005）。与非精神分裂症个体相比，精神分裂症患者的平均寿命要短10年（McGlashan, 1998; Mortensen, 2003）。精神分裂症个体患传染病或循环系统疾病的比例要高于正常人，原因尚不清楚。多达10%～15%的个体会自杀（Joiner, 2005）。下面是一位女性对自杀想法的叙述，从中我们可以体会到精神分裂症个体的痛苦，以及他们为什么会用自杀来结束生命。


  
    讲述


    我有一些斩首自杀的幻觉，幻想自己正准备上断头台。我已经就彻底毁灭自己的主题写过几篇文章，也许我的内心被深深地毒害了。在我看来，问题不是杀死自己，而是用这种不会损害创造性的方式摆脱我的本质。（Anonymous, 1992, p.334）

  


  尽管统计数据极为严峻，很多精神分裂症个体一生中并没有表现出进行性的功能恶化。相反，在第一个发作期的5～10年内，许多人的情况是相对稳定的，很少或完全没有复发，并重新达到较好的功能水平（Eaton et al., 1992; Eaton, Thara, Federma, & Tien, 1998; Menezes et al., 2006）。例如，一项为期15年的研究发现，41%的精神分裂症个体至少有过1次或多次持续至少1年的完全康复期（Harrow et al., 2005）。


  性别和年龄因素


  女性精神分裂症个体的预后要好于男性（Seeman, 2008）。例如，对精神分裂症个体进行的一项为期20年的研究发现，61%的女性个体有过康复期，而男性只有41%（Grossman et al., 2008）。女性比男性更少住院，住院时间也更短；在活动期症状发作期间，女性表现出更轻的阴性症状；在没有精神病症状时，女性的社会调适能力更强（Grossman et al., 2008）。这些性别差异的原因尚未完全弄清。诊断为精神分裂症的女性一般比男性拥有更好的既往史：女性更可能从高中或大学毕业，结婚生子，并发展出良好的社会技能（Seeman, 2008）。部分原因可能是女性一般在30岁左右发病，而男性更多地在20岁左右发病（Goldstein & Lewine, 2000）。女性精神分裂症个体的认知缺陷也少于男性（Goldstein et al., 2002）所有这些因素都导致女性有更好的预后，但无法完全解释（Grossman et al., 2010）。


  雌激素可能影响与精神分裂症有关的神经递质多巴胺的调节，从而对女性起到保护作用（Seeman, 2008）。某些性别差异，尤其是认知缺陷方面的差异，可能是因为大脑的正常性别差异造成的（Goldstein et al., 2002）。胎儿期大脑发育的速度是由激素调节的，男性发育比女性慢，这可能会增加男性大脑发育不良的风险。胎儿在子宫中如果接触有毒物质和疾病，会增加大脑发育异常和患精神分裂症的风险。几项研究表明，精神分裂症男性的脑结构和功能异常程度要高于女性（Goldstein & Lewine, 2000）。


  无论是男性还是女性精神分裂症个体，其功能都随年龄增长而改善（Jablensky, 2000; Harrow et al., 2005）。为什么？这可能是因为他们找到了使病情稳定的治疗方法，或者因为他们及其家人学会了识别疾病复发的一些早期症状，并在症状加剧之前寻求更早期的治疗（Torrey, 2006）。另一种可能是，大脑的老化以某种方式降低了新一轮发作的可能性。一些人认为这种情况可能与大脑中多巴胺水平随年龄的增长而降低有关；正如我们将讨论的，高水平的多巴胺可能与精神分裂症有关（Downar & Kapur, 2008）。


  社会文化因素


  文化对精神分裂症的病程有巨大影响。与发达国家相比，发展中国家个体一般拥有更为良性的病程（Anders, 2003; Jablensky, 2000）。跨国研究发现，长期来看，与英国、丹麦和美国这些国家的精神分裂症个体相比，印度、尼日利亚和哥伦比亚等国家的个体因患病而丧失能力的可能性更小（图8.2；Jablensky, 2000）。


  
    [image: t8-002]

    图8.2　精神分裂症病程的文化差异

    发展中国家的精神分裂症个体表现出的病程发展好于发达国家的个体。

  


  资料来源：Jablensky, 2000.


  与发达国家的精神分裂症个体相比，发展中国家的个体所处的社会环境可能更有利于适应和恢复（Anders, 2003）。在发展中国家，精神分裂症个体有更广泛、更紧密的家庭关系网络（Karno & Jenkins, 1993）。这就保证了对精神分裂症患者的照料不只是某个人的责任，由单个人负全责的情形对患者和照料者都具有风险。与发达国家相比，发展中国家的家庭在敌意、批评和过度卷入方面的测量得分更低（Hooley, 2007），这可能有助于降低其患病家人的复发率。


  无论精神分裂症病程的文化差异和性别差异的原因是什么，传统观点都认为精神分裂症不可避免地是一种进行性障碍，且会随着时间推移逐渐恶化。但这种观点已经被新的证据所否定，随着时间的推移，一些个体的状况得到了改善。


  其他精神病性障碍


  DSM-5确定了具有精神分裂症特征的其他精神病性障碍。这些障碍按严重性沿着连续谱分布（见本章开头的“连续谱模型下的精神分裂症谱系及其他精神病性障碍”）。在这些障碍中，精神分裂症的长期结果最为恶劣，其次是分裂情感性障碍、精神分裂症样障碍以及其他精神病性障碍（Harrow et al., 2005）。分裂情感性障碍（schizoaffective disorder）是精神分裂症和心境障碍的混合（表8.3）。分裂情感性障碍的个体同时具有精神分裂症的症状（妄想、幻觉、言语和行为紊乱，和/或阴性症状）和符合抑郁发作、躁狂发作诊断标准的明显心境障碍症状。在患病的大部分时间，心境障碍症状也必须出现。与具有精神病性特征的心境障碍不同的是，分裂情感性障碍要求在至少两个星期内表现出妄想或幻觉而没有出现心境障碍症状。


  表8.3　分裂情感性障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 在一个不间断的疾病周期中，有主要心境发作（抑郁症或躁狂），同时存在符合精神分裂症诊断标准A的症状。


    注：重性抑郁发作必须包括诊断标准A1：抑郁心境。


    B. 在此疾病的全程中，在缺少主要心境发作（抑郁或躁狂）的情况下，存在持续两周或更长时间的妄想或幻觉。


    C. 在此疾病的活动期和残留期的整个病程的大部分时间内，存在符合主要心境发作诊断标准的诊断。


    D. 这种障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病。


    标注是否是：


    双相型：如果临床表现的一部分是躁狂发作，则适用此亚型，也可以出现重性抑郁发作。


    抑郁型：如果临床表现的一部分仅仅是典型重性抑郁发作，则适用此亚型。


    标注如果是：伴紧张症


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  精神分裂症样障碍（schizophreniform disorder）的诊断要求个体符合精神分裂症的诊断标准A、D和E，但症状只需要持续1～6个月（表8.4）。1～6个月的时间要求是介于短暂精神病性障碍（接下来要讨论）与精神分裂症之间的。个体可能会出现功能受损，但这不是做出精神分裂症样障碍诊断的必要条件。预后良好的精神分裂症样障碍个体症状发作快，发病前功能良好，体验到混乱但并不迟钝或情感平淡。不具备上述两种或更多特征的个体则认为是预后情况不好。多数精神分裂症样障碍的个体（约三分之二）最终会被诊断为精神分裂症或分裂情感性障碍（American Psychiatric Association, 2013）。


  表8.4　精神分裂症样障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 满足精神分裂症的A、D和E标准（见表8.2）。


    B. 这种障碍的发作持续至少1个月，但少于6个月。当不能等待其痊愈就需作出诊断时，应定性为“临时”。


    标注如果是：


    伴良好的预后特征：此标注需要存在至少两项下列特征：


    1. 明显的精神病性症状发生在日常行为或功能首次出现可察觉变化的4周内


    2. 意识模糊或混乱


    3. 病前社交或职业功能良好


    4. 无情感迟钝或平淡


    无良好的预后特征


    伴紧张症


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  短暂精神病性障碍（brief psychotic disorder；表8.5）个体表现出妄想、幻觉、言语紊乱和/或行为紊乱的突然发作。然而，发作只持续1天到1个月，此后症状完全消失（表8.5）。症状有时出现在重大应激源之后，例如发生严重交通事故。有时则没有明显的应激源。每1万名女性中约有1名在产后会经历短暂精神病性障碍发作（Steiner et al., 2003）。尽管复发的风险很高，但大多数人的治疗效果都非常好。


  表8.5　短暂精神病性障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 出现下面一个（或更多）症状。其中至少一项必须是1、2或3：


    1. 妄想


    2. 幻觉


    3. 言语紊乱（例如，频繁地思维脱轨或联想松弛）


    4. 极度紊乱的或紧张症的行为


    注：不包括文化认可的反应性症状。


    B. 这种障碍的发作持续至少1天，但少于1个月，最终能完全恢复到发病前的功能水平。


    C. 这种障碍不能更好地用抑郁症或双相障碍伴精神病性特征或其他精神病性障碍如精神分裂症或紧张症来解释，也不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体疾病。


    标注如果是：


    伴明显的应激源（短暂反应性精神病）：患者的症状是对单一或复合事件的反应，该事件在患者所处的文化中及在相同的环境下，对几乎所有人都是明显的应激。


    无明显的应激源：患者的症状不是对单一或复合事件的反应，该事件在患者所处的文化中及在相同的情境下，对几乎所有人都是明显的应激。


    伴产后起病：如果发生于孕期或产后4周之内。


    伴紧张症


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  妄想障碍（delusional disorder；表8.6）个体的妄想持续至少1个月，并以实际生活中发生的情况为依据，例如被跟踪、被下毒、被配偶欺骗或患病。与精神分裂症不同，他们不表现出任何其他精神病性症状。除了妄想导致的行为，他们也没有怪异的行为或功能困难。妄想障碍在一般人群中十分少见，估计其终生患病率是0.2%。该障碍对女性的影响大于男性。它比大部分障碍发作晚，个体首次进入精神病机构的平均年龄为40～49岁（Munro, 1999）。


  表8.6　妄想障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 存在1个或多个妄想，至少持续1个月或更长。


    B. 从不符合精神分裂症的诊断标准A。


    注：如果存在幻觉，则不突出，并与妄想主题相关（例如，感觉被昆虫寄生，这与虫害成灾的妄想有关）。


    C. 除妄想或其结果的影响之外，功能没有明显损害，行为也没有明显的离奇或古怪。


    D. 如果出现躁狂与重性抑郁发作，那么它们的持续时间相比妄想来说是短暂的。


    E. 这种障碍不能归因于某种物质的生理效应或其他躯体疾病，且不能用其他精神障碍来更好地解释，如躯体变形障碍或强迫症。


    标注是否是：


    钟情型：妄想的核心主题是另一个人爱上自己。


    夸大型：妄想的核心主题是个体坚信自己拥有伟大（但未被认可）的天赋或洞察力或取得了重大的发现。


    嫉妒型：妄想的核心主题是个体的配偶或爱人不忠。


    被害型：妄想的核心主题是个体认为自己被密谋算计、欺骗、监视、跟踪、下毒或下药、恶意诽谤、骚扰，或者在追求长期目标时受阻碍。


    躯体型：妄想的核心主题涉及躯体功能或感觉。


    混合型：没有一个妄想主题占主导地位。


    未特定型：占主导地位的妄想信念不能被清楚地确定或其特定类型不能被清楚地描述（例如，关系妄想中没有突出的被害或夸大的成分）。


    标注如果是：


    伴离奇的内容：如果妄想的内容显然是难以置信、不可理解的，也不是来自于平常的生活经验（例如，个体相信一个陌生人移除了其内部器官，取而代之以他人的器官，且没有留下任何伤口或疤痕），那么妄想就被视为离奇的。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  最后，分裂型人格障碍（schizotypal personality disorder; 表8.7）个体的自我概念、人际关系以及思维和行为的终身模式是明显扭曲的。他们没有强烈和独立的自我感知，并且很难设立现实或清晰的目标。与精神分裂症个体一样，他们的情绪表达可能受限，或者不合时宜。他们很少有亲密关系，很难理解他人的行为。他们倾向于认为他人是欺诈和敌对的，并可能因为猜疑而变得社交焦虑和疏离。虽然分裂型人格障碍个体还保持着与现实的联系，但其思维和行为的方式都很古怪。他们认为随机事件或情况与自己相关。例如，他们会认为自己昨天刚买过东西的商店发生火灾具有极大的象征性。他们的知觉也是奇怪的，例如，他们认为在墙纸图案中能看到人。他们很容易分心，或长时间注视着某个物体，迷失在思绪和幻觉中。在神经心理学测试中（见第3章），分裂型人格障碍个体在工作记忆、学习和回忆方面都表现出缺陷，这与精神分裂症患者相似，但较轻微（Barch, 2005）。他们还与精神分裂症个体有着相似的遗传特质和神经异常（Cannon, van Erp, & Glahn, 2002）。一些被诊断为分裂型人格障碍的人会出现短暂精神病性障碍的一些症状，其中一些最终会出现完全的精神分裂症综合征。虽然分裂型人格障碍没有达到精神病性障碍的诊断要求阈限，但是DSM-5承认它是精神分裂症谱系障碍中的一部分（Heckers et al., 2013）。DSM-5同时将其视为人格障碍。关于分裂型人格障碍的更多信息将呈现在第9章人格障碍中。


  表8.7　分裂型人格障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种社交和人际关系缺陷的普遍模式，明显特点是对亲密关系有强烈不适感，建立亲密关系的能力下降，且有认知或知觉的扭曲和古怪行为，起始于成年早期，存在于不同环境中，表现出下述症状中的5项或更多：


    1. 牵连观念（不包括关系妄想）。


    2. 影响行为的古怪信念或魔幻思维，与所在亚文化规范不一致（例如，迷信、相信千里眼、心灵感应或“第六感”；儿童和青少年，可表现为怪异的幻想或先占观念）。


    3. 不寻常的知觉体验，包括躯体错觉。


    4. 古怪的思维和言语（例如，模糊的、详尽的、隐喻的、繁琐的或刻板的）。


    5. 猜疑或偏执的想法。


    6. 不恰当的或受限制的情感。


    7. 行为或外表古怪、反常或怪异的。


    8. 除一级亲属外，缺少亲密的朋友或知己。


    9. 过度的社交焦虑，并不随着熟悉程度而减弱，倾向于与偏执的恐惧相关，而非对自己的负性判断。


    B. 并不只出现在精神分裂症、伴精神病性特征的双相障碍或抑郁症、其他精神病性障碍或孤独症谱系障碍的病程中。


    注：如在精神分裂症发生之前已符合此诊断标准，可加上“病前”，即“分裂型人格障碍（病前）”。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    灰色地带


    阅读下面的个案研究（摘自Andreasen, 1998）。


    直到大约两年前，19岁的杰夫还是个有点害羞的正常孩子。高中到法国旅行时，他变得非常焦虑并提早回家了。从那以后，杰夫开始变得退缩。他不再想和朋友们待在一起，并退出了足球队。他的成绩从往常的A和B骤然下降，不过他还是毕业了。他的父母认为他在过去两年里逐渐发生了人格剧变，他看起来是“空虚的”。他们鼓励杰夫，帮助他找到新的方向，或重新评估他的目标，但所有努力都没有效果。


    杰夫开始在大学上课，但是因为无法学习而退学了。他找了一份送比萨的工作，但是甚至在自己长大的这个城市里，他都找不到路将比萨送到正确的地址。他的父母说他大部分时间都疑心重重，不想和朋友或同伴待在一起。杰夫似乎对任何事都漠不关心。他的仪表和个人卫生状况很糟糕。他租住的公寓臭烘烘的，堆满了腐败的食物和脏衣服。他没有滥用任何药物的历史。


    在与精神病医生会谈时，杰夫说他并不感到悲伤或忧郁，只是“空虚”。杰夫说他在周围没人时没有听到过声音，没有看到其他人看不到的东西，也没有感到精神或身体失控。


    杰夫是否患有精神分裂症或精神分裂症谱系中的某一种障碍？（讨论见本章末尾）

  


生物学理论


  由于精神分裂症的症状和患病率在不同文化背景和不同时间下的相似性，生物学因素长久以来就被认为在精神分裂症的产生过程中扮演重要角色。精神分裂症有几种不同的生物学理论。第一，尽管遗传学还不能完全解释人们为何会得这种疾病，但精神分裂症的基因传递已经得到证据证实。第二，一些精神分裂症个体的特定脑区出现结构和功能异常，这可能与该障碍有关。第三，许多精神分裂症个体有分娩并发症的历史，或在出生前受到病毒感染，这可能影响大脑的发育。第四，神经递质理论认为多巴胺水平过高可能会导致精神分裂症；新的研究也关注神经递质5–羟色胺、γ–氨基丁酸（GABA）和谷氨酸。


  精神分裂症的遗传因素


  家族、双生子和领养研究都表明精神分裂症的传递具有遗传性（Allen et al., 2008）。许多科学家认为，单个基因异常不能解释这种复杂的障碍（或一组障碍）。事实上，可能是不同的基因导致了该障碍的不同症状；例如，一组基因可能导致了阳性症状，另一组基因可能导致了阴性症状（Gur et al., 2007）。


  家族研究


  心理学家欧文·高特斯曼汇集了40多份研究资料，试图确定与精神分裂症个体具有不同亲属关系的人一生中患这种障碍的风险（Gottesman & Shields, 1976）。他的结论总结在图8.3中。父母都有精神分裂症的儿童或同卵双生子有精神分裂症的人，与精神分裂症个体的基因相似度最高。如图8.3最上方的条形图所示，他们在一生中患精神分裂症的风险也最大。


  
    [image: t8-003]

    图8.3　精神分裂症的风险和遗传相关性

    随着与精神分裂症个体的遗传关系越来越远，患精神分裂症的风险明显下降。

  


  资料来源：Gottesman, 1991.


  随着与精神分裂症个体的基因相似度降低，患病的风险也降低。因此，个体的一级亲属，如和个体有50%相同基因的非双生子亲兄弟姐妹，他们患病的风险约为10%。相应地，个体的侄子辈或外甥辈只有25%的基因与个体相同，他们患病的风险约为3%。一般人群的患病风险约为1%～2%。个体与其患精神分裂症的亲属的基因相似度和个体自身的患病风险之间的关系充分表明，精神分裂症的发生与基因有关。


  尽管生物学亲属中有精神分裂症患者会增加个体患病的风险，但并不意味着他一定会患病。例如，父母之一有精神分裂症，87%的子女不会患病；另一方面，63%的精神分裂症个体没有患病的一级或二级亲属（Gottesman & Erlenmeyer-Kimling, 2001）。


  领养研究


  即使个体的子女患有精神分裂症，也并不意味着它就是遗传造成的。父亲或母亲患有精神分裂症的家庭很可能存在令人紧张的环境。当父亲或母亲患精神病时，子女经常要面对无逻辑的思维、情绪波动和紊乱的行为。即使父母的精神病症状不严重，残留的阴性症状——情感受限、缺乏动机和紊乱，也会损害父母照料孩子的能力。


  几项针对遗传和环境问题的领养研究表明，遗传对精神分裂症有重要影响。例如，西摩·科蒂及其同事（Kety et al., 1994）发现，与没有精神分裂症的被领养者的生物学亲属相比，具有精神分裂症的被领养者的生物学亲属被诊断患该障碍的可能性要高10倍。相反，具有精神分裂症的被领养者的领养亲属，其患病的风险并没有增加。


  
    [image: 284-0001]

    吉内四胞胎长大后都患有精神分裂症，但四姐妹的具体表现形式各不相同。

  


  在一项规模最大的领养研究中，派卡·蒂纳瑞（Tienari et al., 2003; Tienari, Wahlberg, & Wynne, 2006）对155名母亲有精神分裂症的孩子和185个母亲无精神分裂症的孩子进行跟踪研究；所有的孩子都在幼年被领养。生母有精神分裂症的孩子当中，大约10%的人患有精神分裂症或其他精神病性障碍，而生母无精神分裂症的孩子当中，只有大约1%的人患这类疾病。


  双生子研究


  图8.3也汇总了几项关于精神分裂症的双生子研究的结果，这些研究表明同卵双生子的同病率是46%，而异卵双生子的同病率是14%。一项研究用统计模型对1940 ～1957年芬兰出生的所有双生子进行评估，发现精神分裂症中83%的变化都是遗传因素导致的（Cannon et al., 1998）。


  然而，即使个体携带患病基因，许多其他的生物和环境因素也会影响个体是否以及怎样表现出症状。对这个观点的经典描述是吉内四胞胎的故事。她们的基因相同，在相同的家庭环境中成长。尽管都患有精神分裂症，但她们的具体症状、发病时间、病程和结局都有很大的差异（Mirsky et al., 2000）。


  近来，研究者致力于调查表观遗传学因素对基因表达的影响。回忆第2章，不同的环境状况可以从化学上对DNA进行修改，导致基因开启或关闭，从而改变器官、组织或器官的发育。研究者将患精神分裂症情况不一致的同卵双生子（例如，双生子中一个患精神分裂症，而另一个则没有）和同时患有精神分裂症的同卵双生子进行比较，发现前者在DNA的分子结构上有很大的差异，尤其是在与多巴胺系统有关的基因上。相反，同时患有精神分裂症的同卵双生子的DNA在分子水平上的差异要小得多（Petronis et al., 2003）。造成这些表观遗传学差异的原因还不清楚。然而，很多环境事件都会影响胎儿在子宫内的发育，增加精神分裂症的患病风险。其中一些事件可能会改变指引大脑发育的基因。


  脑结构和功能异常


  长期以来，临床医生和研究者一直认为，精神分裂症个体的大脑与正常人存在根本的差异。随着正电子断层扫描（PET）、计算机轴向断层扫描（CAT）和核磁共振成像（MRI）技术的发展，科学家能够检测大脑结构和功能的细节。这些新技术能够显示某些精神分裂症个体脑部的主要结构和功能缺陷（Barch, 2005; Karlsgodt, Sun, & Cannon, 2010）。大部分理论家认为精神分裂症是一种神经发育障碍，很多因素都会导致胎儿期和幼儿期的大脑发育异常。


  最一致的发现是，精神分裂症个体大脑皮层的灰质总量有所减少，特别是内侧、颞叶、颞上叶和前额叶区域（图8.4；Karlsgodt et al., 2010）。此外，某些个体由于家族史而使其有精神分裂症风险，但又未表现该障碍，其前额叶皮层活动异常（Lawrie et al., 2008）。前额叶皮层是语言、情绪表达、规划和计划实施的重要脑区（Barch, 2005）。前额叶皮层与所有其他的皮质区域、边缘系统和基底神经节相连，边缘系统参与情绪和认知，基底神经节涉及运动动作。因此，如果个体的前额叶皮层特别小或不活跃，那么其表现出精神分裂症中可见的认知、情绪和社交缺陷似乎是合乎逻辑的，例如，在与人交谈、对社交情境作出恰当反应以及执行任务上都存在困难。


  
    [image: 285-0001]

    图8.4　精神分裂症患者的脑室扩大

    左边显示的是一名健康男性的大脑，右边显示的是他患有精神分裂症的同卵双生子的大脑。注意患有精神分裂症的双生子的脑室明显扩大（中脑的蓝色区域）。

  


  从青少年期到成年早期，前额叶皮层会经历一次重大发育（Steinberg et al., 2006）。青少年中晚期前额叶皮层正常发育中的偏差可能有助于解释发生在这一时期的障碍（Cannon et al., 2003）。对精神分裂症青少年个体的神经成像研究显示，在症状出现之前和之后，大脑不同皮层都有明显的结构变化，尤其是前额叶皮层（图8.4；Sun et al., 2009）。


  海马是精神分裂症个体与正常人之间一直存在差异的另一个脑区（Karlsgodt et al., 2010）。海马对长时记忆的形成有重要作用。一些研究要求精神分裂症个体对储存在记忆中的信息进行解码或从记忆中提取信息，精神分裂症个体在执行这些任务时海马活动出现异常（Barch, Csernansky, Conturo, & Snyder, 2002; Schacter, Chiao, & Mitchell, 2003）。其他研究显示，精神分裂症个体的海马体积和形状以及在分子水平上都出现异常（Knable et al., 2004; Shenton et al., 2001）。在精神分裂症个体的一级亲属中也发现了类似的海马异常现象（Seidman et al., 2002）。


  除了灰质减少，精神分裂症个体的白质（形成不同脑区间联系的物质）也发现减少和异常，特别是与工作记忆相关的区域（Karlsgodt et al., 2008）。这些白质异常在个体具有明显的精神分裂症症状之前就出现了，这说明它们是该障碍的早期迹象而不是病程的结果（Karlsgodt, Niendam, Bearden, & Cannon, 2009）。白质异常会导致不同脑区协同工作困难，从而导致精神分裂症中出现的严重缺陷。


  除了皮质和其他脑区的结构与活动改变，精神分裂症个体还表现出脑室扩大，脑室是大脑中充满液体的腔室（Lawrie et al., 2008）。脑室扩大意味着其他脑组织的萎缩或退化。脑室扩大的精神分裂症个体一般在出现精神分裂症的核心症状很久之前就存在社交、情绪和行为缺陷。与其他精神分裂症个体相比，他们的症状一般也更为严重，对药物的反应性更低。这些特征表明，大脑功能的整体改变很难通过治疗缓解。


  发育中的脑损伤


  导致精神分裂症个体神经解剖学异常的因素是什么？遗传因素和表观遗传学因素都起到了重要作用（via Heren et al., 2012）。此外，这些异常还可能与分娩并发症、创伤性脑损伤、病毒感染、营养不良和认知刺激缺乏有关（Barch, 2005; Conklin & Iacono, 2002）。


  分娩并发症　与无精神分裂症的人相比，精神分裂症个体在其出生前和出生时更可能出现过严重的问题，这些问题在神经疾病的形成过程中可能起了一定作用（Cannon et al., 2003）。而且，一项针对精神分裂症高危人群的纵向研究发现，具有产科问题史的人更可能发生完全的精神分裂症综合征（Mittal et al., 2009）。


  围产期缺氧（在分娩过程中或分娩前后的几个星期内缺氧）是一种对神经发育尤其重要的分娩并发症（Goldstein et al., 2000）。多达30%的精神分裂症个体曾经历过围产期缺氧。一项对 1956年至1966年间出生在费城的9 236人的前瞻性研究发现，成年人被确诊为精神分裂症的概率与其围产期缺氧程度成正比（Cannon et al., 1999）。研究还认为，围产期缺氧的影响与精神分裂症的遗传易感性相互作用，从而导致个体出现该障碍。然而，大部分经历产前或分娩缺氧的人并没有出现精神分裂症。


  产前病毒感染　流行病学研究表明，母亲在怀孕期间感染病毒，则子女出现精神分裂症的比例较高（Cannon et al., 2003）。例如，1957年芬兰的赫尔辛基爆发流感疫情，那些受到病毒感染的孕妇与未受病毒感染的孕妇相比，其子女更可能出现精神分裂症。对于那些母亲在妊娠中期感染病毒的人，这一关联性更强（Mednick, Machon, Huttunen, & Bonett, 1988; Mednick et al., 1998）。妊娠中期是胎儿中枢神经系统发育的重要时期，这个阶段的大脑发育受到损害可能是导致一些精神分裂症个体大脑出现主要结构性缺陷的原因。有趣的是，相比一年中的其他时间，精神分裂症个体在某种程度上更可能出生在春季（Ellman & Cannon, 2008）。如果女性在秋季和冬季怀孕，那么孕妇更容易在胎儿发育的关键期感染流感和其他病毒。


  其他产前损害似乎也会增加精神分裂症的风险。例如，在中国，母亲在1959～1961年大饥荒时期怀孕，则其子女发生精神分裂症的风险是其他时期的两倍（Xu et al., 2009）。另一个研究发现，母亲在怀孕期间感染单纯疱疹病毒，则子女更可能发生精神病性障碍，并且往往是精神分裂症（Buka et al., 2008）。该研究的作者认为，病毒感染让母亲的免疫系统变得更加活跃，这对胎儿的脑细胞和多巴胺系统发育有负面作用。


  神经递质


  长期以来，人们一直认为神经递质多巴胺对精神分裂症有影响（Howes & Kapur, 2009）。最初的多巴胺理论认为精神分裂症是大脑中的多巴胺水平过高导致的，尤其是前额叶和边缘系统。


  该理论得到一些证据支持。第一，倾向于减轻精神分裂症症状的一组药物，如吩噻嗪类（phenothiazines）或神经阻滞剂（neuroleptics），阻断了多巴胺的再摄取，降低了脑中的功能水平（Dolder, 2008）。第二，提高大脑多巴胺功能水平的药物（如苯丙胺类）一般会加重精神分裂症的阳性症状（Davis, Kahn, Ko, & Davidson, 1991）。第三，神经成像研究表明，精神分裂症个体比无此障碍的人有更多的多巴胺受体，一些脑区的多巴胺水平也更高（Conklin & Iacono, 2002）。


  精神分裂症最初的多巴胺理论已被证明过于简单（Conklin & Iacono, 2002; Davis et al., 1991; Howes & Kapur, 2009）。许多精神分裂症个体服用吩噻嗪类药物后并没有反应。即使吩噻嗪类对个体有疗效，更多也是缓解阳性症状（幻觉和妄想）而非阴性症状（Kutscher, 2008）。这表明仅仅多巴胺耗竭并不能解释阴性症状。此外，个体在开始药物治疗后，多巴胺水平的变化比较快，而症状的变化往往需要更长的时间。这表明脑中多巴胺水平不是症状的唯一决定因素。


  戴维斯及其同事提出了修正理论，指出不同的多巴胺受体和脑区中不同的多巴胺水平能解释精神分裂症的症状（Davis et al., 1991）。首先，中脑边缘系统通路（mesolimbic pathway）的多巴胺活动过度，该通路是与认知和情绪有关的皮层下脑区（图8.5）。该通路的功能异常可能会导致个体特别关注本来无害的刺激，进而引起幻觉和妄想以及动机缺乏（Howes & Kapur, 2009）。治疗精神分裂症的新药，非典型抗精神病药就是通过与中脑边缘系统中的特定多巴胺受体结合来阻断多巴胺活动，从而减少精神分裂症症状（Sajatovic, Madhusoodanan, & Fuller, 2008）。
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    图8.5　精神分裂症大脑中多巴胺活动异常的脑区

    中脑边缘系统通路的多巴胺活动可能过多。该通路始于腹侧被盖区，投射到下丘脑、杏仁核和海马。不过前额叶皮层多巴胺活动也存在异常低下的情况。

  


  第二，大脑前额叶区的多巴胺活动水平可能异常低下，而该脑区参与了注意、动机和行为组织（Barch, 2005）。该脑区多巴胺活动水平低可能导致精神分裂症的阴性症状：缺乏动机，没有能力照料自己的日常生活和情感迟钝。证据表明，该脑区的结构和功能异常与精神分裂症的阴性症状有关，上述观点与此证据是相一致的。这一观点也有助于解释：为什么减少多巴胺活动的吩噻嗪类药物不能有效缓解精神分裂症的阴性症状。


  尽管修正的多巴胺假说是20年前提出的，但是它的很多内容依然成立（见Howes & Kapur, 2009）。多巴胺系统失调与多种精神病（以及心境障碍）有关，而不只是精神分裂症。


  其他神经递质也对精神分裂症有重要影响。5–羟色胺能神经元对中脑边缘系统中的多巴胺能神经元有调节作用，一些治疗精神分裂症的最新药物是与5–羟色胺受体结合的（Howes & Kapur, 2009）。5–羟色胺与多巴胺的相互作用可能在精神分裂症中起关键作用。另一些研究发现，精神分裂症个体的神经递质谷氨酸和γ–氨基丁酸（GABA）处于异常水平（Tiihonen & Wahlbeck, 2006）。谷氨酸和GABA在脑中广泛存在，这些神经递质的缺陷可能与认知和情绪症状有关。谷氨酸能神经元是连接皮层、边缘系统和丘脑的主要兴奋性通路，精神分裂症个体的这些脑区表现异常。像苯环己哌啶（PCP）和氯胺酮这种阻断谷氨酸受体的药物会导致正常人产生幻觉和妄想（Tiihonen & Wahlbeck, 2006）。


心理社会观点


  尽管精神分裂症与生物因素有很强的联系，但社会因素也会影响它的发作、病程和结局。


  社会流动和城市出生


  与无精神分裂症的个体相比，精神分裂症个体更可能处于慢性应激环境中，如城市贫困地区、地位低的职业或者失业（Dohrenwend, 2000）。大多数研究支持用社会流动（social drift）来解释这一联系：因为精神分裂症症状干扰了个体完成教育和保有一份工作的能力，因此与他们的原生家庭成员相比，个体往往向下流动到更低的社会阶层。


  一项证明社会流动的经典研究追踪了男性精神分裂症个体的社会经济地位，并与其父亲和兄弟的地位进行比较（Goldberg & Morrison, 1963）。男性精神分裂症个体的社会经济地位通常远低于他们的父亲。相反，其健康兄弟大多和父亲处于相同或更高的阶层。更多的近期数据也支持社会流动理论（Dohrenwend, 2000）。


  几项研究显示精神分裂症个体和其他精神病个体更可能出生在大城市而不是小城镇（Kendler, Gallagher, Abelson, & Kessler, 1996; Lewis, David, Andreasson, & Allebeck, 1992; Takei, Sham, O'Callaghan, & Murray, 1992; Takei et al., 1995; Torrey, Bowler & Clark, 1997; van Os, Hanssen, Bijl, & Vollebergh, 2001）。例如，研究发现出生和成长在美国大都市区的精神病性障碍人数比出生在乡村地区的人数高5倍。城市的应激会导致精神病吗？托里和犹肯（Torrey & Yolken, 1998）认为，城市生活和精神病之间的联系并不是应激造成的，而是过度拥挤引起的。过度拥挤增加了孕妇或新生儿感染病毒的风险。很多研究显示，许多传染性疾病，如流感、肺结核、呼吸系统感染、疱疹和麻疹的发病率在拥挤的城市地区要高于不太拥挤的地方。正如前面提到的，产前或围产期的病毒感染与精神分裂症有关。


  应激和复发


  虽然应激环境可能不会使人患上精神分裂症，但可能诱发精神分裂症个体的新一轮发作。研究者发现，与精神分裂症个体一生中的其他时期相比，新一轮发作期总是紧随着较高水平的应激之后（Norman & Malla, 1993）。例如，一项研究对一组精神分裂症个体进行为期一年的跟踪调查，每两周与他们进行一次面谈，以确定他们是否经历任何应激事件或症状是否恶化。结果显示，精神病复发者比没有复发者更可能在复发前一个月内经历过负性事事件（Ventura, Neuchterlein, Lukoff, & Hardesty, 1989）。


  与精神分裂症发作风险增加有关的一个重要应激源是移民。新移民往往远离亲朋好友，搬迁到一个没什么熟人的新国家。他们可能面临着经济压力，如果新的国家不承认他们在原来国家所受的教育，尤其如此。他们可能不会说新国家的语言，不适应新的文化。美国和英国的研究发现，相比属于同一族群但在这个国家生活了更长时间的人和土生土长的人，第一代和第二代移民急性精神分裂症症状的发病率更高（Cantor-Graae & Selten, 2005; Coid et al., 2008; Kirkbride et al., 2006）。


  不要过分夸大应激生活事件与疾病新一轮发作之间的关系，这很重要。一项研究对精神分裂症个体进行了为期一年的跟踪，其中超过一半的复发者在同期经历了急性症状的复发，但复发前并没有经历负性事事件（Ventura et al., 1989）。此外，其他研究表明，精神分裂症个体在复发前经历的很多生活事件可能是复发的前驱症状引起的，前驱症状发生在精神病复发之前（Dohrenwend et al.,1987）。例如，精神分裂症复发的一个前驱症状是社会退缩。相应地，经常出现在复发之前的负性事事件，如人际关系破裂或失去工作，可能部分是个体的社会退缩造成的。


  精神分裂症和家庭


  历史上，理论家们将精神分裂症归咎于母亲。早期心理动力学理论家认为，当母亲过分保护孩子同时又拒绝孩子亲近时，就会导致精神分裂症（Fromm-Reichmann, 1948）。这些导致精神分裂症的母亲支配着孩子，不让他们发展自主的自我感，致使孩子感到自己没有价值，也不讨人喜爱。类似地，贝特森及其同事（Bateson et al., 1956）指出，精神分裂症孩子的父母（尤其是母亲）不断地给孩子冲突的信息，致使孩子处于双重束缚的境地。这样的母亲可能在孩子摔倒或受伤的时候，能够给予身体上的安慰，但同时在言语上攻击或批评孩子。长期接收这种矛盾信息的孩子不相信自己对这个世界的认识和感受，因而对自己、环境和他人的看法变得扭曲，这种扭曲是产生精神分裂症的原因。这些理论经不起科学推敲，但它们的确让精神分裂症个体的家庭成员充满内疚。


  研究表明，家庭互动中有一个与精神分裂症多次发作有关的因素是情绪表达（expressed emotion）。情绪表达程度高的家庭成员彼此间过度卷入，家人对患者过分保护，提倡对患病的家人要有一种自我牺牲的精神，而同时又对其苛责、敌视和怨恨（Hooley, 2007）。尽管情绪表达程度高的家庭成员并不怀疑家人的病情，但是他们说话时就好像患者能够控制自己的症状一样（Hooley & Campbell, 2002）。他们对其如何能够改善症状或功能通常有自己的看法。


  研究者对精神分裂症个体及其家人进行长时间访谈、投射测验以及直接观察家庭互动，以评估情绪表达。很多研究表明，与情绪表达程度低的家庭相比，情绪表达程度高的家庭中的个体更可能复发精神疾病（例如，Hooley, 2007）。近期，一项针对精神分裂症高危人群的纵向研究发现，温情较少和批评较多（情绪表达程度高的组成部分）的家庭与温情较多和批评较少的家庭相比，前者的家庭成员更容易发生完全的精神分裂症综合征（Schlosser et al., 2010）。情绪表达程度高的家庭可能给精神分裂症个体带来超出其应对能力的压力，并诱发精神疾病的首次或新一轮发作。


  家庭情绪表达程度高和高复发率之间的关系在不同文化的研究中都得到了重复，包括欧洲、美国、墨西哥和印度。然而，在印度和墨西哥，精神分裂症个体家庭的情绪表达分数要低于欧洲国家和美国同类家庭的分数（图8.6；Karno & Jenkins, 1993; Karno et al., 1987）。发展中国家的家庭情绪表达程度较低可能有助于解释这些国家的精神分裂症个体的复发率也较低。
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    图8.6　精神分裂症个体家庭的情绪表达在患病率上的文化差异

    与发达国家的精神分裂症患者家庭相比，发展中国家的患者家庭倾向于表现出较低程度的情绪表达。这可能是发展中国家的精神分裂症患者比发达国家的患者更少复发的一个原因。

  


  资料来源：Karno & Jenkins, 1993.


  情绪表达观点的批评者认为，在一些精神分裂症个体家庭中观察到的敌意和侵扰可能是个体症状的结果，而不是复发的原因（Parker, Johnston & Hayward, 1988）。家庭通常能够谅解精神分裂症的阳性症状（例如幻觉和妄想），因为他们认为这些症状是不可控制的，但他们不能谅解阴性症状（例如缺乏动机、情感迟钝），他们认为这些症状是个体可以控制的（Hooley & Campbell, 2002）。阴性症状较多的个体可能会使家人产生更多的情绪表达，他们也可能特别容易复发，但不是由情绪表达引起的。


  情绪表达程度特别高的家庭成员自身也更可能具有某种心理障碍（Goldstein, Talovic, Nuechterlein, & Fogelson, 1992）。因此，这些家庭中精神分裂症个体的高复发率可能是因为他们携带更多的心理障碍致病基因，而不是因为家庭成员的情绪表达程度高。或许证明家庭情绪表达确实影响精神分裂症个体复发的最佳证据是：减少家庭情绪表达的干预手段倾向于降低精神分裂症家庭成员的复发率（Hooley, 2007）。


  认知观点


  贝克和雷克托（Beck & Rector, 2005）提出，精神分裂症个体在注意、抑制和遵守交流规则方面有根本性的困难，这使得他们试图节约自己有限的认知资源。一种方法是使用特定倾向或思维方式来理解涌入脑中的大量信息。妄想是精神分裂症个体试图解释陌生的感知体验而产生的。幻觉来自对知觉输入的过度敏感，以及将体验归因于外部来源的倾向。精神分裂症个体的想法不是“我听到了声音”，而是“有人想跟我说话”。精神分裂症个体对社会互动厌恶的预期，以及退缩和节约稀缺的认知资源的需要，共同导致了阴性症状。


  这种认知的构想和理解，相应地导致了精神分裂症的认知治疗。认知治疗帮助患者识别和应对与症状形成和恶化有关的应激环境。认知治疗也指导患者抵抗其妄想信念和幻觉体验。认知治疗帮助患者形成这样的预期，即更活跃、更多地与他人互动是有好处的，以此来治疗其阴性症状。在减轻症状方面，认知干预比单纯向个体提供支持更成功（Beck & Rector, 2005）。


  跨文化观点


  不同文化对精神分裂症的解释相差甚远（Anders, 2003; Karno & Jenkins, 1993）。大部分文化对该障碍都提出了生物学解释，包括普遍认为该障碍具有家族遗传性。还有一些与生物学解释并存的理论将这种障碍归因于应激、缺乏宗教虔诚和家庭动力。布朗尼（Browne, 2001）提供了一名爪哇妇女的个案研究，她对自己的精神分裂症症状的理解包括所有这些因素。


  
    个案研究


    阿妮克是一名29岁的爪哇妇女，出生在农村，但过去4年里一直生活在日惹市。她结婚已经一年半了，但是婚姻很不幸福。她觉得自己的丈夫不够坦诚、缺乏同情心。她有一个8个月大的女儿，但最近几个月来，她已经不能照顾自己的女儿，现在女儿和阿妮克的姑妈一起生活在雅加达。发病的时候，阿妮克开始变得退缩，并且不吃也不睡。她出现了幻觉，听到有声音指责自己的丈夫、家人和房东。她也遭受着嫉妒妄想的折磨，认为丈夫有外遇。她被弟弟送到医院，在那里她的症状包括无目的地踱步、易怒、易被冒犯和多疑、自言自语、大喊大叫、失眠、做白日梦、情绪快速变化。她的弟媳报告说一段时间以来，她总是感到恐惧和易怒，经常摔门并且大声喊叫。在爪哇文化中，社交场合中的情绪控制是非常重要的，阿妮克的爆发被认为是患有某种疾病的明确信号。


    阿妮克对自己的行为有几种解释。首要的一点是，她认为自己的婚姻很不幸，这种应激是其患病的一个原因。在她发作前不久，房东对她说了一些苛刻的话，她认为自己对此（突发事件）产生的惊吓反应导致了肝部不适。此外，阿妮克的妈妈在她小时候有过短期的“发疯”症状，变得大喊大叫和暴力。她相信自己可能从母亲那里遗传了这种倾向。一开始，阿妮克试图通过反复祷告和请求进入祷告室来克服这些症状。在被送进医院后，她同意服用一些能够减轻症状的抗精神病药。不久后她就出院了，但在接下来的一年里，她又数次被送进医院。

  


  阿妮克的经历展现了对于精神分裂症个体的传统观念和实践与现代生物治疗手段的相互交织。尽管她同意服用抗精神病药，但她和家人都认为其症状的主要根源不是生物学因素，而是源于对应激以及某种程度上对宗教的担忧。


治疗


  对精神分裂症患者的综合治疗包括使用药物来帮助个体减轻症状，通过治疗来帮助个体应对障碍的后果，以及提供社会服务来帮助他们重新融入社会，并确保他们能够获得日常生活所需的各种资源。


  生物学治疗


  几个世纪以来，基于不同时期的科学理论，人们发展出了许多治疗精神分裂症的方法（Valenstein, 1998）。外科医生给精神分裂症个体做脑部手术，试图“修复”或移除产生幻觉或妄想的脑区。这些患者有时在手术后表现得较为平静，但是手术使他们经常出现严重的认知和情绪缺陷。20世纪30年代，人们使用胰岛素休克疗法来治疗精神分裂症。精神分裂症个体被注射大剂量的胰岛素（治疗糖尿病的药物），直到他们休克。然而病人苏醒后少有好转，并且这个过程非常危险（Valenstein, 1998）。电痉挛疗法（ECT）也被用于治疗精神分裂症，直到人们清楚地认识到它几乎没有什么疗效（尽管这种疗法对于治疗重度抑郁有效，正如第7章所论述的）。


  然而，大部分精神分裂症个体只是被关在屋子里。1955年，精神病医院里的人有一半被诊断为精神分裂症，尽管用今天的诊断标准来看他们实际上可能患有不同的障碍（Rosenstein, Milazzo-Sayre & Manderscheid, 1989）。这些患者受到监护，需要他人为其洗澡、喂食，并且身体经常被束缚起来以防止他们伤害自己，但很少有患者接受了能够真正缓解症状并改善功能的治疗。直到20世纪50年代，人们才引入了一种治疗精神分裂症的有效药物——氯丙嗪。此后，几种其他的抗精神病药物（也称为神经阻滞剂）也被应用于精神分裂症的一系列治疗中。最近，非典型抗精神病药也有望减轻阳性症状，同时副作用也小于传统的抗精神病药。


  典型抗精神病药


  20世纪50年代早期，法国研究者让·迪雷（Jean Delay）和皮埃尔·迪尼科（Pierre Deniker）发现了氯丙嗪（chlorpromazine），它属于吩噻嗪类药物的一种，能够使精神分裂症患者平静并减少幻觉和妄想（Valenstein, 1998）。其他得到广泛使用的吩噻嗪类药物包括三氟拉嗪（trifluoperazine; 商品名Stelazine）、硫利哒嗪（thioridazine; 商品名Mellaril）、氟奋乃静（fluphenazine; 商品名Prolixin）和奋乃静（perphenazine; 商品名Trilafon）。这些药物通过阻断多巴胺受体来减少脑中多巴胺的活动。这是精神分裂症个体第一次可以在无症状时通过服药来控制精神分裂症的阳性症状（幻觉、妄想和思维紊乱）。


  正是由于这些药物得使用，到1971年，需要住院治疗的精神分裂症人数已经减少到不使用药物时预计人数的一半（Lavretsky, 2008）。在吩噻嗪类药物之后，人们又发现了其他种类的抗精神病药，包括丁酰苯类（butyrophenones；如Haldol）和硫杂蒽类（thioxanthenes；如Navane）。


  尽管典型抗精神病药对精神分裂症的治疗产生了革命性的影响，但约有25%的个体对这些药物没有反应（Adams, Awad, Rathbone, & Thornley, 2007）。即使在对药物有反应的个体中，典型抗精神病药对阳性症状的疗效也要好于阴性症状（缺乏动机和人际缺陷）。许多服用这些药物的患者尽管其精神病症状并不活跃，但仍不能正常工作或建立积极的人际关系。精神分裂症个体通常必须持续服用这些药物，以防急性症状的新一轮发作。如果中断服药，一年内有78%的个体会复发，两年内有98%的个体复发，而持续服药的个体只有30%会复发（Gitlin et al., 2001）。


  然而，不幸的是，这些药物都有很大的副作用，使得很多患者想中断服药（Adams et al., 2007）。这些副作用包括头昏眼花、口干舌燥、视力模糊、流口水、性功能障碍、视觉障碍、体重增加或减少、便秘、女性月经不调以及抑郁。另一种常见的副作用是运动不能（akinesia），其特征是肌肉动作缓慢、言语单调和面无表情。患者服用吩噻嗪类药物后经常出现类似帕金森氏病的症状，包括肌肉僵硬、面部肌肉冻结、四肢震颤和痉挛以及静坐不能（akathesis），患者由于激动而不停踱步，无法静坐（Adams et al., 2007）。帕金森氏病是脑中缺少多巴胺造成的，这个事实意味着这些副作用的产生原因是药物降低了大脑中多巴胺的功能水平。


  
    [image: 292-0001]

    一些现代治疗机构在积极、愉悦的环境中为精神分裂症患者提供综合服务。

  


  最严重的一个副作用是一种称为迟发性运动障碍（tardive dyskinesia）的神经障碍，包括舌头、面部、嘴和下颌的无意识运动。患者可能不自觉地咂嘴，发出吮吸的声音，伸出舌头，鼓腮或反复做一些古怪的其他动作。迟发性运动障碍往往是不可逆转的，在长期服用吩噻嗪类药物的患者中，大约20%的人会患此障碍（Kutscher, 2008）。


  通过减少剂量可以降低神经阻滞剂的副作用，因此很多临床医生给精神分裂症个体开具处方时都维持在不出现急性症状的最低剂量即维持剂量上。不幸的是，维持剂量通常不足以恢复个体的全部功能（Kutscher, 2008）。个体服药后，阳性症状可能减轻，但阴性症状仍表现得很强烈，这使得个体很难正常生活。一些精神分裂症个体频繁住院，出院后又持续遇到困难。


  非典型抗精神病药


  幸运的是，非典型抗精神病药（atypical antipsychotics）这类新型药物似乎比神经阻滞剂能更有效地治疗精神分裂症，并且没有神经阻滞剂在神经方面的副作用（Sharif, Raza, & Ratakonda, 2000; Walker et al., 2009）。其中最常见的一种药物是氯氮平（clozapine; 商品名为Clozaril），它能够和多巴胺D4受体结合，但也对包括5–羟色胺在内的几种神经递质有影响（Sajotovic et al., 2008）。氯氮平帮助了很多对吩噻嗪类没有反应的精神分裂症患者，并且似乎能够同时减轻很多患者的阳性症状和阴性症状（Sharif et al., 2007）。


  尽管服用氯氮平不会产生迟发性运动障碍，但也有副作用，包括眩晕、恶心、镇静、癫痫、唾液分泌过多、体重增加和心率过速。此外，氯氮平的服用者中有1%～2%的人会出现粒性白细胞缺乏症（Sharif et al., 2007）。粒性白细胞是骨髓产生的一种抗感染物质。缺乏粒性白细胞可能致命，因此医生要小心监控服用氯氮平的患者。由于存在这些副作用，通常只在尝试过其他非典型抗精神病药后才会使用氯氮平。


  过去20年引入了许多其他非典型抗精神病药，包括利培酮（商品名Risperdal）、奥氮平（商品名Zyprexa）、齐拉西酮（商品名有Geodone和Zeldox）。这些药物并不会诱发粒性白细胞缺乏症，但它们会导致很多其他副作用，包括明显的体重增加、患糖尿病的风险增加以及性功能失调、镇静、低血压、癫痫、肠胃问题、视力问题和注意问题。


  美国国立精神卫生研究所在全美多个地点进行了随机临床试验，在1000多名精神分裂症患者身上比较了五种药物（喹硫平、奋乃静、利培酮、奥氮平和齐拉西酮）的疗效（Levine et al., 2011）。试验的重点在于，在长达18个月的追踪期中有多少患者的症状得到了缓解。不幸的是，期间只有44.5%的患者出现了持续时间不等的缓解，21.0%的患者出现了至少长达3个月的缓解，只有11.7%的患者出现了至少长达6个月的缓解。在这五种药物中，6个月缓解率最高（12.4%）的是奥氮平治疗组，接着是喹硫平（8.2%）、奋乃静（6.8%）、齐拉西酮（6.5%）和利培酮（6.3%）。显然，要寻找安全有效的精神分裂症药物，还有太多的工作要做。


  心理和社会治疗


  即使抗精神病药确实有助于减轻精神分裂症的精神病性症状，它们也通常无法完全恢复精神分裂症个体的生活，正如下面的案例所阐述的那样。


  
    讲述


    药物并不会让人理智，它只是让其成为可能。外部现实经常没有任何意义，而内心的现实充满了意义，理智来源于每一分钟对外部现实所做的选择。理智意味着选择不真实的现实，并且相信有一天会发现，为这个选择而承受的所有恐惧都是值得的，有一天它终会具有意义。（Anonymous, 1992, p.335）

  


  许多个体服药后阳性症状得到控制，但仍然会体验到很多阴性症状，尤其是动机和社交方面的问题。心理干预可以帮助他们提高社交技能，减少他们的疏离和情感淡漠（Bustillo, Lauriello, Horan, & Keith, 2001）。这些干预手段也可以帮助精神分裂症个体及其家人减少生活中的应激和冲突，从而降低精神病复发的风险（Pharoah, Mari, Rathbone, & Wong, 2006）。此外，前面章节所回顾的研究中指出了抗精神病药缺乏有效性，部分原因是人们没有持续用药，因为他们觉得自己不需要药物，或者他们觉得药物的副作用不可忍受（Barkhof et al., 2012）。心理干预还能帮助精神分裂症个体了解自己的障碍，认识到维持药物治疗的必要性，并更有效地应对药物治疗产生的副作用。由于精神分裂症如此严重，许多个体很难找到或保有一份工作，解决自己的衣食住行，以及获得必要的医疗或精神病护理。心理学家、社会工作者和其他心理健康专业人士可以协助精神分裂症个体满足这些基本需求。


  行为、认知和社交治疗


  大多数精神分裂症治疗专家认为，应该使用一种综合性的治疗方法来处理精神分裂症个体广泛的行为、认知和社交缺陷，并根据每个患者的具体需求进行调整（Liberman , 2008; Mueser et al., 2013）。这些治疗方法是对药物治疗的补充，可以提高患者的日常生活功能，并有效降低复发的风险（综述见Barkhof et al., 2012）。


  认知治疗包括帮助精神分裂症个体认识和改变他们对待疾病的消极态度，从而在他们需要帮助的时候能主动寻求帮助，并尽可能地融入社会（Beck & Rector, 2005）。建立在社会学习理论（见第2章）上的行为治疗包括，使用操作性条件作用和模仿来教给精神分裂症个体一些技巧，例如，如何开始和维持交谈，如何从医生那里寻求帮助和信息，如何坚持进行某项活动，如做饭或清洁（Liberman , 2008）。这些干预手段可以由家庭成员实施。此种情况下，治疗师要教来访者的家人忽视个体的精神分裂症症状（如古怪的评论），但要给予注意和积极的情绪反应来强化社会认同的行为。精神病医院和住宿式治疗中心有时会建立基于操作性条件作用的代币制。个体通过完成指定的自我照料任务（如洗澡或换衣服），或仅仅是与其他人进行一次恰当的交谈，然后就可以赢取代币，他们可以用这些代币交换到一些特权（比如，常规外出之外的额外外出的机会）。


  社交干预包括增加精神分裂症患者与支持者之间的接触，一般通过自助小组的形式来进行（Liberman, 2008）。小组成员讨论精神分裂症给自己生活带来的影响，试图让他人理解自己的疾病发作时的沮丧、对复发的恐惧、服用各种药物的经历以及其他日常的担忧。小组成员可以互相给予反馈或者提供论坛，让每个人都可以通过角色扮演来练习新技巧，从而帮助彼此学习社交技巧和问题解决技巧。治疗师通常也会直接教给精神分裂症个体在常见社交场合中的问题解决技巧。例如，当接待人员告诉他们，公司现在找不到人对他们进行工作面试时，他们可以尝试自己想出解决办法，并通过角色扮演来进行练习。


  家庭治疗


  如前所述，在精神分裂症个体的家庭中，情绪表达程度高会大幅增加疾病复发的风险和频率。很多研究者检测了家庭取向疗法对精神分裂症个体的疗效。成功的家庭疗法会把精神分裂症的基本教育与家庭成员的训练结合起来，以应对亲人的不恰当行为以及障碍对其生活造成的影响（Hogarty et al., 1991; 综述见Barkhof et al., 2012）。


  在这些疗法的教育部分，家庭成员要学习精神分裂症的生物学病因、症状、药物及其副作用的知识。目的是希望这些信息能够减少家庭成员的自责，增强他们对无法控制的精神分裂症症状的承受力，并使他们能够监督患者服药的情况及可能的副作用。家庭成员也要学习一些交流技巧，以减少生硬的、冲突性的互动，同时学习一些问题解决技巧来处理家庭中的问题如缺钱，以减少家庭整体应激水平。他们还要学习一些具体的行为技巧，以鼓励患精神分裂症的家庭成员做出恰当的行为，减少不恰当的行为。


  结合使用家庭取向的干预和药物治疗，在降低复发率方面比单独使用药物治疗更有效。平均来说，接受药物治疗并辅助家庭治疗的精神分裂症个体中有24%的人复发，而只接受药物治疗的患者中有64%的人复发（Bustillo et al., 2001; Pitschel-Walz et al., 2001）。基于家庭的治疗还能促使患者坚持使用抗精神病药。例如，研究者（Guo et al., 2010）将1268名精神分裂症早期患者随机分配在只接受抗精神病药组或者药物结合家庭治疗组，家庭治疗包括技能培训和认知行为干预。对这些患者进行一年的追踪随访，只接受药物组有47%的患者中止了用药，而同时接受家庭干预的患者只有33%中止用药，后者症状复发更少，社会功能与生活质量也得到了更大的改善。


  某些文化中的精神分裂症个体更可能得到家庭成员的照顾，并且融入家庭的程度更深。对于这些文化中的个体，家庭取向的干预甚至更加重要（Lopez, Kopelowicz & Canive, 2002）。干预必须具有文化敏感性。一项研究发现，在一些拉美文化的家庭里，增加交流的行为疗法适得其反，这可能是因为这些家庭本身的情绪表达水平就比较低，他们可能认为治疗师的建议违反了家庭成员之间交流的文化规范（Telles et al., 1995）。例如，在这项研究中，一些最传统的家庭成员报告，在鼓励他们与权威人士进行目光接触或向权威人士表达消极感受的练习中，他们感觉非常不舒服，因为这些举动被认为是不尊敬的。与其他障碍一样，治疗师在设计干预方法时必须考虑来访者的文化背景。


  主动性社区治疗计划


  有些精神分裂症个体缺乏家庭照顾，即使那些得到家庭照顾的个体也有如此广泛的需求：服药情况的监控和调整、职业培训、获取经济来源的帮助（如社会保险和医疗补助）、社交技巧培训、情感支持，有时还包括基本的居住需要，因此基于社区的综合治疗计划必不可少。主动性社区治疗计划（assertive community treatment program）为精神分裂症个体提供综合的服务，依靠医学专家、社会工作者和心理学家的专门技能，全天候地满足患者的各种需求（Bustilllo, Lauriello, Horan, & Keith, 2012）。


  在第1章中，我们讨论过社区心理健康运动，它是在20世纪60年代由肯尼迪总统发起的，倡导将严重精神疾病患者的护理工作从精神病医院转移到以社区为基础的综合治疗计划中。其设想是，精神分裂症和其他严重心理障碍个体只有在症状非常严重需要住院时才入院治疗，出院后则进入社区治疗计划，社区将帮助他们重新融入社会，维持药物治疗，使他们获得必要的技能，并且最大程度地发挥他们的功能。成百上千的中途之家、团体之家、治疗社区得以建立，为严重精神障碍个体提供支持性的居住地。


  一个经典的案例是“乐居”（Lodge）住宿式治疗中心，它是由费尔韦瑟及其同事（Fairweather et al., 1969）为精神分裂症患者建立的。在这里，心理健康专家提供支持和帮助，要求居住者操持家务，并且与其他居住者一起培养健康的行为，消除不恰当的行为。居住者也建立了自己的求职机构来帮助找工作。随后的研究表明，与出院后由家庭照顾的个体和进入只有较低程度治疗的治疗计划的个体相比，“乐居”中心居住者的状况要好得多（Fairweather et al., 1969）。例如，与对照组的个体相比，“乐居”中心的居住者再次住院的可能性更小，并且更可能保有一份工作，甚至在该中心关闭后也是如此。


  其他的综合治疗计划为在家中居住的精神分裂症个体提供技巧培训、职业康复训练和社会支持。对这些计划的研究发现，它们能够减少个体住院的时间，因此也是比较经济的（Bustillo et al., 2001）。


  一项称为主动性社区治疗的计划成为基于社区的干预的黄金标准（Test & Stein, 1980）。这类治疗的示范计划最先在威斯康星州的麦迪逊开展。心理健康专业人士与长期丧失能力的精神分裂症个体一起工作。在患者家中或其所在社区对患者进行为期14个月的干预，随后对患者进行28个月的跟踪观察。将这些患者的病程和另一组接受阳性症状标准住院治疗的患者进行比较，两组患者都接受了抗精神病药物治疗。比较发现，接受以家庭为基础的强化技巧干预的患者住院的可能性小于控制组，并且更可能在治疗期间和随后的28个月内找到工作（图8.7）。以家庭为基础的干预组患者的情绪痛苦程度以及干预期间的阳性症状强度也低于控制组。干预期结束后，两组患者在症状强度上的差异减小。一般而言，在技巧训练的干预结束后，患者取得的成果会逐渐减少，说明这些干预需要持续进行。尽管如此，它们仍有很大的益处。自最初的主动性社区治疗测试以来，很多其他的随机临床试验都支持此类治疗的疗效优于大多数控制类型（Catty et al., 2002; Williams et al., 2011）。
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    图8.7　基于家庭的治疗影响了对专业机构护理的需求

    一项研究中，接受以家庭为基础的强化技巧训练和护理的精神分裂症患者，住院治疗精神疾病症状或需要其他专业机构护理的可能性大为下降。

  


  资料来源：Test & Stein, 1980.


  尽管美国有38个州将主动性社区治疗作为精神分裂症和其他严重心理疾病的黄金医疗标准，但是这些障碍的个体中只有2%正在接受此类计划的服务（Padgett & Henwood, 2011）。不幸的是，主动性社区心理健康运动的资金从来就不足以支持它的崇高目标。随着近年来医疗保险制度的不断改革，用于严重精神疾病个体的心理健康护理的资金变得更加紧张。美国每年用于心理健康的花费高达数十亿美元，但是大部分资金没有直接服务于精神分裂症个体，而是用于生存计划，如残障社会保险支出，以及为不太严重的精神疾病患者提供社区服务（Torrey, 2006）。护理精神分裂症个体的财政负担大部分落到了缺少必要财政来源的州政府和当地政府肩上，或者患者的家庭肩上，而这些家庭经常因为医疗费用而破产。


  结果，任何一年，都有40～60%的精神分裂症个体只能得到很少的护理或根本没有得到任何护理（Torrey, 2006）。那些得到护理的个体也只有出现急性症状才会被送入医院，并且住院时间不足以使病情得到稳定。出院后也几乎没有或根本没有接受后续治疗。有的人回到家中，很多人则住到只提供监管护理的疗养院，或住在位于城内破旧街区的旅馆单间或出租屋。很多人最终无家可归或身陷牢狱（Torrey, 2006）。


  跨文化治疗：传统治疗方法


  在发展中国家和部分工业化国家，有时会根据有关症状的意义和病因的文化信念，采用民间和宗教的方法来治疗精神分裂症。人类学家和文化精神病学家描述了传统治疗师在治疗精神分裂症时经常遵循的四个模型（Karno & Jenkins, 1993）。结构模型认为存在相互关联的体验水平，如身体、情感和认知，或者个体、社会和文化，当这些不同水平失去整合时，就会出现症状。因此，治疗包括通过改变饮食习惯或环境、服用草药或举行仪式，以此把不同的水平重新整合到一起。


  社会支持模型认为症状是充满冲突的社会关系造成的，治疗需要动员患者亲属来支持患者渡过难关，并使之重新融入积极的社会支持网络中。说服模型认为仪式可以改变症状对患者的意义，减轻他们的痛苦。最后，临床模型则认为，患者具有对传统医治者治愈其症状的信念就已足够。在发展中国家，对精神分裂症个体的护理多半由大家庭而不是心理健康机构承担（Karno & Jenkins, 1993）。因此在这些国家里，对精神分裂症个体及其家庭进行干预尤为重要。


本章整合


  与本书中讨论的其他心理障碍相比，心理健康专业人士在精神分裂症的生物学根源方面的意见可能是最一致的。精神分裂症易感性本质上是生物性的，这方面的证据非常有说服力，不过依然有越来越多的人开始认同，心理社会因素会增加精神分裂症生物易感者的患病风险。理论家正在建立新的模型来整合引发精神分裂症的生物学因素和心理社会因素，从而对精神分裂症的发生和发展做出全面的解释（图8.8; Cannon, 2009; Fatemi & Folsom, 2009）。
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    图8.8　精神分裂症中生物学因素与心理社会因素的相互作用

  


  遗传因素在精神分裂症的易感性上显然起着一定作用。个体生命早期的环境因素，例如在子宫内接触有毒物质或病毒，或者分娩时缺氧，都会与源自表观遗传学过程的遗传倾向相互作用，增加精神分裂症的易感性。具有精神分裂症生物易感性的人，如果成长在一个支持性且情绪表达程度低的家庭中，并且没有经受重大应激源，那么可能永远不会出现完全的精神分裂症。不过，他依然可能出现一些轻微的症状，因为生物基础对该障碍的影响非常大。相反，如果个体既具有生物易感性，又成长在应激环境中，则更可能出现完全的精神分裂症。心理社会应激显然也会导致精神分裂症患者的新一轮发作。


  心理健康专业人士普遍认为，精神分裂症最有效的疗法就是那些既处理生物学因素也处理心理社会因素的方法。


  
    灰色地带讨论


    你可能已经注意到的，杰夫的症状不完全符合DSM-5中的任何一种障碍类别。因为他自述有空虚感，你可能怀疑他是否抑郁。但是他没有表现出抑郁的大多数其他症状（见第7章），所以抑郁并不是恰当的诊断。他的空虚感、社会疏离、缺乏动机和功能的普遍退化都像是精神分裂症的阴性症状。然而，他没有出现任何阳性症状——妄想、幻觉、言语或思维的不连贯。


    治疗杰夫的精神病医生认为他表现出的是精神分裂症的前驱症状或早期症状，这类症状往往以阴性症状为主。医生让他服用抗精神病药物，并允许他随父母回家。尽管他仍然感到疏离和冷漠，他还是停止了服药。两个月后，他说自己的头部有强烈的电流感，这种感觉是通过他父亲的心灵传递的。他也开始产生“可怕的想法”，并认为是父亲放在那里的。他变得激动不安，有一天晚上他抓起刀子走进父母的卧室，威胁说如果父亲不停止折磨他，他就要杀死他的父亲。幸运的是，父亲得以说服他放下刀子，然后送他去了急诊室。


    杰夫住进了医院，他被诊断为精神分裂症，并接受更大剂量的抗精神病药物治疗。他的阳性症状减轻了，但阴性症状仍然存在。（摘自Andreasen, 1998）

  


  
    批判性思考


    同卵双生子卡罗琳·斯皮罗和帕梅拉·斯皮罗·瓦格纳在其著作《分裂的心智》（Divided Minds）中，除了描写典型的同胞相争之外，还叙述了一段亲密无间的童年关系。卡罗琳常常觉得她必须证明自己和帕梅拉一样聪明和富有创造力。然而长到十来岁的时候，这对双生子的成长道路分开了。帕梅拉越来越古怪的行为让卡罗琳感到尴尬。当时她们都是布朗大学的学生，帕梅拉变得越来越孤僻。最终，帕梅拉经历了一次精神病发作，尽管几年之后她才被确诊为偏执型精神分裂症。卡罗琳先后从布朗大学和哈佛医学院毕业，现在是一名执业精神病医生。帕梅拉住在附近，在她能够工作的时候从事艺术创作，但她必须不断与精神分裂症抗争，接受药物和治疗的控制。这对双胞胎姐妹再一次在感情上变得非常亲密。


    根据你已经学到的关于精神分裂症病因的知识，你会如何解释为什么帕梅拉出现精神分裂症，而卡罗琳却没有？（讨论见本书末尾）

  


本章小结


  
    	定义精神病性障碍的症状主要有五类。包括阳性症状和阴性症状。


    	精神分裂症的阳性症状包括妄想（固定不变的信念，尽管存在相反的证据）、幻觉（不真实的感知体验）、思维紊乱（思维和言语不连贯）、极度紊乱的或紧张症的行为。


    	精神分裂症的阴性症状包括情感受限和意志减退（没有能力发起和坚持目标导向的活动）或社交退缩。前驱症状和残留症状是比较轻微的阳性症状和阴性症状，分别出现在急性症状发作前和发作后。


    	精神分裂症的认知缺陷包括在注意、工作记忆、加工速度、学习与记忆、抽象思维和问题解决方面出现问题。


    	精神分裂症在不同国家的患病率估计在0.1%～2.0%之间，但大部分国家通常在0.5%～1.0%之间。精神分裂症的患病率也存在微小的种族差异，但这可能是社会经济地位的差异造成的。


    	在不同文化中，妄想和幻觉的内容有所变化，但症状的形式仍然是相似的。许多临床医生和研究者认为，精神分裂症可以在不同的文化中得到可靠的确诊。


    	DSM-5确定了一系列其他精神病性障碍。当精神分裂症症状与抑郁症或躁狂症同时发生时，就可以诊断为分裂情感性障碍。精神分裂症样障碍个体符合精神分裂症诊断标准，但症状持续时间只有1～6个月。短暂精神病性障碍个体符合精神分裂症诊断标准，但症状持续时间不到1个月，并且有时是对重大应激的反应。妄想障碍的特征就是仅出现妄想这种精神病性症状。分裂型人格障碍的特征是，在思维、行为和自我概念方面具有极端古怪的终身模式，但并未达到精神病的标准。


    	精神分裂症的生物学理论关注遗传、脑结构和功能异常以及神经递质。有明确的证据表明精神分裂症具有基因传递性。精神分裂症个体表现出大脑皮质区的功能异常，尤其是前额叶区和海马，并且脑室扩大。许多精神分裂症个体有过产前问题的历史，例如在妊娠中期感染流感病毒，或经历分娩并发症，包括围产期缺氧。脑部异常和多巴胺系统的功能失调在精神分裂症中起到一定作用。


    	应激事件可能无法让不具有精神分裂症易感性的人产生精神分裂症，但是它们可以诱发精神分裂症个体的新一轮发作。


    	情绪表达理论家认为，一些精神分裂症个体的家庭在过度保护的同时又充满敌意，从而增加了复发的风险。


    	认知理论认为一些精神分裂症症状是个体试图理解和应对认知缺陷造成的。


    	吩噻嗪类是在20世纪50年代被引入的药物，减轻了很多精神分裂症个体的痛苦。吩噻嗪类药物减少了个体的阳性症状，但对阴性症状影响甚微。其主要的副作用包括迟发性运动障碍，这是一种不可逆的神经性疾病，特征是舌头、面部、嘴或下颚的无意识运动。


    	大多数非典型抗精神病药是在过去20年被引入的，其副作用比吩噻嗪类药物少，并且能够有效治疗很多精神分裂症个体的阳性症状和阴性症状。但仍然有很多精神分裂症个体对这些药物没有反应或只有部分反应。


    	精神分裂症的心理和社会治疗注重帮助个体减少应激、改善家庭互动、学习社交技巧，以及应对这一疾病给他们的生活带来的影响。结合药物治疗和一系列心理社会疗法的综合治疗计划可以明显地减少复发。

  


关键术语
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  B组：戏剧化-情绪性人格障碍


  C组：焦虑-恐惧性人格障碍


  灰色地带


  人格障碍的DSM-5维度模式


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的人格障碍
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  人格会持续影响你的日常生活。它决定了你如何看待日常事件、如何感受以及如何与他人互动。自我感或者说同一性，是人格的一个重要方面（Bender et al., 2011; Morey et al., 2011）。自我概念相对稳定，并且有别于他人，具有这样的自我概念的人位于人格连续谱功能正常的一端。他们在生活中有意义和目的感，并且具有追求被社会认可的重要个人目标的能力。人格的另一个重要方面是我们与他人相处的方式（Bender et al., 2011; Morey et al., 2011）。具有适应性人格的人有同理心，能够与他人合作，能够与他人形成恰当的亲密关系，并在生活中能够欣赏不同人的各自独特性。


  一些人存在自我概念和人际关系的问题。他们可能同一性扩散，自尊不稳定，容易因轻微的怠慢而泄气，或因简单的赞美而自负。他们在生活中可能漫无目的地徘徊，或没有建设性的内在行为标准。或者他们的同一性可能过于死板，无法适应周围环境的变化，例如失业或生病。人们在建立和维持良好人际关系的能力上也有很大差异。有些人则发现就是适当地关心一下他人都很困难，与他人共情时或者太过自我牺牲，或者太过自私。有些人难以忍受不同的观点，难以区分自身和他人的需要和欲望。有些人可能发现人际关系让人痛苦或毫无意义，干脆不与他人交往。当个体在他们的同一性和人际关系能力上有明显的缺陷时，他们就可能被诊断为人格障碍。


  贯穿本书，我们已注意到，对所有精神障碍来说，在正常和异常、功能正常和功能失调之间划出一条严格的界限是有问题的。人格障碍在定义那些构成障碍的不健康功能方面尤为困难。DSM-5包含两种人格障碍模式。现有的类别模式几乎和DSM-IV一样。作为替代的维度模式基于有充足的证据表明，大部分人格障碍代表的是典型人格特质的极端形式（Krueger et al., 2008; Trull & Durrett, 2005; Widiger & Mullins-Sweatt, 2009）。



    非常人物


    苏珊娜·凯森，受阻的女孩
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    苏珊娜·凯森，18岁，抑郁，浑噩度日，无休止地与父母和老师对抗。她曾试图自杀，最后进了医院，在那里待了将近两年。后来，凯森发现她被诊断为边缘型人格障碍。在自传《受阻的女孩》（Girl, Interrupted）中，她对这一诊断提出了许多疑问。


    ……我不得不找一本《精神障碍诊断与统计手册》，查找边缘型人格障碍的介绍，看一下上面对我到底是怎么描述的。


    它是对18岁的我的真实写照，除了一些怪癖，如鲁莽驾驶和暴食……我忍不住去反驳，但那样我就会被进一步指控为“防御”和“阻抗”。


    我能做的就是增加细节：带注释的诊断。


    ……“自我形象、人际关系和心境的不稳定性……不能确定……长期目标或职业选择……”难道这不是对青春期的极好描述吗？情绪化、浮躁、好赶时髦、不安全感：总而言之，无药可救。


    “自残行为（例如割腕）……”我跳过了一点内容。当我坐在书店的地板上看我的诊断时，这一条信息突然引起了我的注意——割腕！我想这应该是我创造的。撞击手腕，准确点说……


    “个体经常因为长期的空虚和厌倦感而体验到这种自我形象的不稳定性。”我长期的空虚感和厌倦感来自这个事实：我的生活建立在无能的基础上，这些无能不计其数。下面列出了一部分。我不能做和不想做的事：滑雪、打网球或上健身课；参加学校开设的除英语和生物学之外的任何课程；写命题文章（我在英语课上写了诗而不是文章，我得了F）；打算上大学或者申请大学；对这些拒绝给出一个合理的解释。


    我的自我形象并非不稳定的。我能非常准确地看待自己，我与教育和社会系统格格不入。但我的父母和老师并不认可我的自我形象。在他们看来我的形象是不稳定的，因为它脱离了现实，脱离了他们的需要和期望。他们对我的能力评价并不高。我的能力的确很少，这是事实。我读了很多书，不停地写东西，我有很多男朋友……


    我经常会问自己是否疯了，也这样问其他人。“这样说是不是很疯狂？”在说一些其实可能并不疯狂的事情之前，我会这样问。


    我说话时经常用“也许我是疯了”或者“也许我有精神病”来开头。如果我做出任何超出常规的事——例如一天洗两次澡——我会对自己说：你疯了吗？（Kaysen, 1993, pp.150-159）


    苏珊娜·凯森只是一个处于迷茫中的青少年吗？父母对她有太高的期望，当她没有遵从时就被关起来？或者她是一个有深层问题的年轻女性，在医院接受治疗阻止了她心理上的彻底恶化？边缘型人格障碍的诊断合理吗？还是说它仅仅是我们给反抗者贴的一个标签？凯森的《受阻的女孩》（1999年被拍成电影，薇诺娜·赖德主演），再度引发了对边缘型人格障碍诊断有效性和伦理性的长期争论。

  


  在你的日常交谈中，可能总是会提及人们的人格。人格（personality）是个体感知、感受、思考自我和环境并与之相联系的持久模式。你可能会说刚刚遇到的那个人很开朗，或者你有点散漫，或者你的一个朋友非常情绪化。人格特质（personality traits）是人格的一个突出方面，具有跨时间、跨情境的相对一致性，比如开朗、有同情心和关心他人、喜欢利用他人或对他人充满敌意、冲动或不稳定。


  人格的主导理论之一是五因素模型（five-factor model）。这种维度视角的理论认为，任何个体的人格都是由人格的五个广义人格特质或因素组成的。这五个因素常被称为大五（Big 5）：负情绪性、外向性、开放性、宜人性和尽责性（McCrae & Costa, 1999, 2013）。每个因素都具有一系列层面或维度，如表9.1所示。人格的五因素模型得到大量研究的支持。这些特质似乎囊括了大部分的人格变化范围，而且在与美国差异很大的其他文化中也发现了同样的人格维度（Benet-Martinez & John, 1998; Yang et al., 2002）。五因素模型中的人格特质，尤其是维度层面，似乎受到遗传的很大影响（Briley & Tucker-Drob, 2012; John, 1998, 2006）。你也许可以在大五的特质和层面中找到自己的位置。


  
  表9.1　大五人格因素
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  如前所述，DSM-5包含两种人格障碍模式。与DSM-IV-TR相似，第一种模式是类别化的，根据不同的诊断标准，定义了10种不同的人格障碍。类别模式用于现阶段的临床应用。作为替代的特定特质模式，或者说维度模式，在DSM-5中是旨在为进一步研究制定的，两种模式分别在手册的不同章节中。维度模式是对人格障碍连续谱模型的应用，正如大五模型所表示的。维度模式本质上假定正常和异常人格都位于一个整合的人格连续谱上，人格障碍代表的是更加极端和适应不良的人格特质变体，正如本章“连续谱模型下的人格障碍”中所描述的。我们首先介绍DSM-5的现有模式，接着再转向评价此模式的局限性，最后介绍人格障碍的DSM-5维度模式。


人格障碍的一般定义


  DSM-5贯彻了在1980年的DSM-III中首次建立的分类观点。它认为人格障碍完全不同于“正常的”人格特质。然而，与之前的手册不同，DSM-5提供了人格障碍（personality disorder）的一般定义，适用于10种特定人格障碍中每一种（表9.2）。人格障碍的一般诊断标准规定，个体的人格模式必须明显偏离其所处文化的期望，表现为看待自身、他人或事件的方式；情绪体验和表达；人际功能；和 / 或冲动控制。个体的人格模式必须具有跨情境的普遍性和缺乏弹性，跨时间的稳定性，首次发作于青少年期或成年早期，并且导致明显的痛苦或功能损害。个体的长期功能模式也不能被其他精神疾病、物质使用或躯体疾病的表现或后果来更好地解释。


  表9.2　人格障碍


  
    人格障碍的一般诊断标准规定，个体的人格模式必须明显偏离其所在文化的期望，表现的方面包括：看待自身、他人或事件的方式；情绪体验和表达；人际功能；和/ 或冲动控制。


    按照定义，人格障碍是思维、感受和行为的一种持久模式，具有跨时间的相对稳定性，这些特殊的人格特征必然在成年早起就会表现出来。

  


  按照定义，人格障碍是思维、感受和行为的持久模式，具有跨时间的相对稳定性，在成年早期就明显表现出特定的人格特征。对18岁以下的个体做出人格障碍的诊断时，人格模式必须显现至少1年（除了反社会型人格障碍，此障碍只适用于18岁以上的成人）。因此，大多数临床医生会评估人格特质的跨时间和跨不同情境的稳定性，考虑族裔、文化和社会背景的影响，注意区分界定人格障碍的人格特质与对情境应激源的反应特征以及诸如心境障碍、焦虑障碍或物质使用障碍这类更短暂的精神状态。


  DSM-5也删除了DSM-III中首次提出的多轴诊断系统，将轴I和轴II压缩成共同部分（见第3章）。在DSM-5之前，人格障碍被区别对待置于轴II，因为人们认为人格障碍尤其具有弥散性和慢性的特点，而不像属于轴I的临床障碍，没有分散或急性的发作期。然而大部分被诊断为人格障碍的人，在一生中的某些时期也会出现其他临床障碍（Grant, Stinson, et al., 2004），DSM-5的一个目标是减少共病现象，不再认为区分轴I和轴II在临床上是实用的（Links & Eynan, 2013; Skodal et al., 2011）。


  DSM-5根据描述上的相似性，将10种不同的人格障碍分为三组（表9.3）。DSM-5明确承认此分组系统有局限性，并不总是有效，也不能解释为什么某些个体常常表现出来自不同分组的双重人格障碍，这一点很重要。A组包括以古怪-奇异的行为和思维为特征的三种人格障碍：偏执型人格障碍、分裂样人格障碍和分裂型人格障碍。这些人格障碍都具有精神分裂症的某些特征，但是被诊断为这些人格障碍的人并没有与现实脱离。他们的行为常常显得古怪、反常和不恰当。例如，他们可能习惯性地怀疑别人，或者说话方式古怪难懂。


  表9.3　人格障碍群组


  
    DSM-5 基于描述上的相似性将人格障碍分为三组。


    A组：奇异-古怪性人格障碍


    这些人格障碍个体具有类似精神分裂症患者的症状，包括不恰当或淡漠的情感、古怪的思维或言语模式以及偏执狂。尽管如此，有这些障碍的人仍能维持对现实的掌控。


    B组：戏剧化-情绪性人格障碍


    这些人格障碍个体在人际关系中倾向于支配别人、性情暴躁、漠不关心。他们容易做出冲动、有时是暴力的行为，几乎不考虑自身安全或者他人的安全或需要。


    C组：焦虑-恐惧性人格障碍


    这些人格障碍个体极其担心被其他人批评或抛弃，因此与他人的人际关系是功能失调的。

  


  B组包括以戏剧化、无规律、情绪化的行为和人际关系为特征的四种人格障碍：反社会型人格障碍、表演型人格障碍、边缘型人格障碍和自恋型人格障碍。被诊断为这些障碍的人在人际关系中更倾向于操控，反复无常，在社交关系中表现冷漠，并且容易做出冲动的行为。他们经常以夸张的方式行动，甚至会通过自杀来获取关注。


  C组包括以焦虑、恐惧情绪和长期的自我怀疑为特征的三种障碍：回避型人格障碍、依赖型人格障碍和强迫型人格障碍。被诊断为这些障碍的人缺乏自信，并且有人际关系问题。


A组：奇异-古怪性人格障碍


  被诊断为奇异-古怪性人格障碍（表9.4）的个体，其行为与精神分裂症个体的行为相似，但前者一般能在更大程度上维持自己对现实的掌控。他们可能会显得偏执，言谈方式古怪得难以理解，有人际关系问题和异常的信念或感知体验，但还没有达到妄想和幻觉的程度。一些研究者认为这组人格障碍应该属于精神分裂症谱系的一部分（Nigg & Goldsmith, 1994），尤其是分裂型人格障碍（见第8章）。也就是说，这些人格障碍显示出一些轻微的精神分裂症样症状，可能在小部分人群中有精神分裂症的先兆，这些人有可能会进一步发展出精神分裂症或其他精神病性障碍，尤其是分裂型人格障碍（Woods et al., 2009）。这些人格障碍也更经常发生在精神分裂症或被害型妄想障碍个体的一级亲属身上。


  
  表9.4　A组：奇异-古怪性人格障碍
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  偏执型人格障碍


  偏执型人格障碍（paranoid personality disorder）的定义特征模式是对他人的不信任和猜疑，比如把他人的动机解释为恶意的。被诊断为此障碍的人深信其他人长期试图欺骗或剥削他们，他们过分担忧被其他人伤害或虐待，对证实他们怀疑的证据过度警惕。他们通常是敏锐的环境观察者，能够注意到大多数人错过的细节信息。例如，他们会注意到其他人根本就不会注意的细节，如老板面部微小的扭曲或配偶舌头的轻微滑动。而且，被诊断为偏执型人格障碍的人认为这些事情都是非常有意义的，并且花费大量的时间试图解开这些线索，弄清楚他人的真正意图。他们对真实存在或感知到的批评也非常敏感、愤怒反应，通常还会怀恨在心。


  偏执型人格障碍个体一般还会错误地解释与他们的猜疑相一致的情境。例如，丈夫某天晚上看到妻子兴高采烈，可能会认为她在工作中与某个男人有外遇。他们排斥反对其猜疑的合理观点，而且认为反对者也是针对自己的阴谋的一部分。为了保护自己，一些人变得神神秘秘，在他人面前表现出退缩；还有一些人则变得充满敌意而且喜欢争辩，认为自己对世界的看法是正确和优越的，并且认为保护自己免遭阴谋算计的最好办法就是主动进攻。下面个案研究中的费利克斯就被诊断为偏执型人格障碍。


  流行病学研究认为，一般人群中能够被诊断为偏执型人格障碍的人口比例在0.7％～5.1％之间（Lenzenweger, 2008）。被诊断为偏执型人格障碍的人产生许多临床障碍，包括抑郁症、焦虑障碍、药物滥用或精神病发作（Bernstein, Useda, & Siever, 1995; Grant, Stinson et al., 2004），也会损害职业功能（McGurk et al., 2013）。并不奇怪的是，他们难以相处，人际关系包括亲密关系都是不稳定的。回顾性研究表明，他们的预后普遍不乐观，并且处在压力下会加剧症状，有时会出现非常短暂的精神病发作。


  
    个案研究


    费利克斯是一名59岁的建筑工人，他总是担心同事要伤害他。上个星期，他在使用台锯的时候，手滑了一下，手指差点儿被电锯切掉。费利克斯怀疑有人对电锯做了手脚，导致他正在锯的一块木头滑动了，把手带到电锯的刀片下。这次事件后，费利克斯还发现同事们总是盯着他并相互窃窃私语。他把自己怀疑电锯被动手脚的事情告诉了老板，但老板认为他的想法很疯狂，他只是不小心而已。


    费利克斯没有一个亲近的朋友。甚至他的弟弟妹妹都会躲着他，因为他总是把他们对他说的话当成责备。他的婚姻只维持了几年，妻子就离他而去，因为他怀疑妻子有外遇，不准她看望任何朋友，没有他的陪同不许外出。费利克斯住在小镇上的一个中产阶级街区，这里的犯罪率很低。但他却拥有三把手枪和一杆霰弹猎枪，并且时刻上膛，因为他总是认为会有人突然闯入他家中。

  


  偏执型人格障碍的理论


  一些家族史研究表明，相比控制组健康被试的家族，偏执型人格障碍在有精神分裂症个体的家族中更常见，意味着这种疾病可能属于精神分裂症谱系障碍的一部分（Chang et al., 2002; Nigg & Goldsmith, 1994）。一项双生子研究发现，偏执型人格障碍的遗传力是0.50（Coolidge, Thede, & Jang, 2004）。


  认知理论家认为具有偏执型人格障碍的人拥有一种潜在的信念，认为其他人都是不怀好意和欺骗性的，并且对保护自己免遭他人伤害缺乏自信（Beck & Freeman, 1990）。所以，个体时刻对其他人欺骗或批评自己的迹象保持警惕，并且迅速采取对抗他人的行动。对17名偏执型人格障碍患者的研究发现，他们比其他人格障碍患者持有更多该认知理论所预测的信念（Beck et al., 2001）。


  偏执型人格障碍的治疗


  被诊断为偏执型人格障碍的人只有在处于危机时才会与临床医生联系，他们可能会为抑郁或焦虑的重度症状寻求治疗，但一般不认为需要治疗自己的偏执。他们防御且多疑的作风经常会阻碍一段相互信任的治疗关系的发展。此外，对于治疗师挑战其偏执想法的尝试，他们很可能做出与其偏执信念系统一致的错误解释。因此，治疗偏执型人格障碍非常困难（Million et al., 2000）。


  为了获得偏执型人格障碍患者的信任，治疗师必须保持冷静、尊重，而且要非常直率（Siever & Kendler, 1985）。治疗师不要直接挑战来访者的偏执想法，而是通过间接的方式，就来访者头脑中解释情境的特定方式提问。尽管许多治疗师并不期望偏执的来访者能够洞察自己的全部问题，但是他们希望通过至少对治疗师产生某种程度上的信任，使得来访者学会对其他人多一点信任，从而在某种程度上改善其人际关系。


  偏执型人格障碍的认知治疗的重点是提高个体在处理困难事情上的自我效能感，从而减少他们对其他人的恐惧和敌意。下面的例子是认知治疗师与一位名叫安妮的女性来访者之间的交流，后者认为同事故意试图激怒自己，好让上司批评她。


  在这次交流中，治疗师并没有直接挑战安妮对其同事意图的信念，而是通过帮助她重新定义工作环境，即这个环境只是让人恼怒并不具有威胁，努力减少她感到的危险。治疗师也鼓励安妮努力找出新的应对策略来进一步减少她的恼怒。


  
    治疗对话实录


    治疗师：你的反应似乎意味着这是一个危险的情境，能告诉我你注意到的危险吗？


    安妮：他们总是通过摔东西或者制造噪音来激怒我。


    治疗师：你能确定没有比这更糟的情况吗？


    安妮：是的。


    治疗师：那么你不认为他们有可能攻击你或者做出类似的事？


    安妮：不，他们不可能会那样做。


    治疗师：如果他们一直摔东西和制造噪音，那对你来说会有多糟？


    安妮：就像我告诉你的，那会越来越糟糕。这让我很烦。


    治疗师：我想这还会持续下去，毕竟他们这样做已经有几年了。


    安妮：是的，这让我真的很烦，不过，我能忍受。


    治疗师：你知道如果这种事情还在发生，至少你能继续用过去的方法来处理——克制住恼怒，回家后把怒火发泄在你丈夫身上。如果我们能够帮助你找到一些更好的方法来处理你的恼怒，或者让你的同事少找一些麻烦，你感兴趣吗？


    安妮：这个主意听起来不错。


    治疗师：你之前提到，你面对的另一个危险是他们可能会向上司打你的小报告，让上司批评你。你发现他们这样做多长时间了？


    安妮：我想是从我在那里工作就开始了。


    治疗师：到现在为止你认为他们得逞的次数多吗？


    安妮：不是很多。


    治疗师：你认为她们得逞的次数会有增多的迹象吗？


    安妮：不，我不这样认为。


    治疗师：你的本能反应就好像是你的工作环境非常危险。但当你停下来想一想，你的结论是他们能做的最恶劣的事就是激怒你，即使我们不提供任何新办法，你依然能处理得很好。你认为我说的对吗？


    安妮：[微笑] 是的，我想是这样。


    治疗师：如果我们能找到更好的办法来应对这些压力和这些人，他们对你的伤害可能就会更少。


    （Beck & Freeman, 1990, pp.111-112）

  


  分裂样人格障碍


  你可能听过人们用“精神分裂样”这个术语来描述那些特别喜欢将注意力指向内部而非外部世界，经常单独活动的人。被诊断为分裂样人格障碍（schizoid personality disorder）的人表现出社交关系的脱离和人际交往中情绪表达范围受限的普遍模式。他们似乎对发展亲密关系的机会漠不关心，不能从家庭或社交互动中得到任何快乐。他们的正性情绪体验和表达非常低下，尤其对与他人发生性行为的兴趣也相当有限。其他人将他们描述为：情感冷漠或平淡、“独行者”或“冷漠者”、乏味无趣以及没有幽默感。被诊断为此障碍的人经常对他人的赞扬或批评显得无所谓，几乎没有什么活动能引起他们的兴趣。他们倾向于认为和其他人的关系是无价值的、麻烦和侵入性的，在为数不多的那些让他们暂时能够自如地谈论自己的情境中，他们可能会承认有痛苦的感觉，尤其是与社交互动相关的情境。下面描述的这名男子表现出其中一些症状。


  
    个案研究


    罗伊是一位成功的环境卫生工程师，其工作包括规划和维护大型城市的水资源；他的工作要求具有相当强大的前瞻性和独立判断能力，但几乎没有监管责任。总的来说，他被认为是一名不够杰出但称职可靠的雇员。他的工作没有什么人际交往方面的要求，大多数同事认为他寡言羞怯，其他人则认为他冷漠疏远。


    他的困难和问题主要集中在与妻子的关系上。在妻子的催促下，他们一起寻求婚姻咨询，因为如她所说，“他不愿参与家庭活动，他对孩子们不感兴趣，他没有感情，没有性欲。”


    这种社交冷漠、情感平淡和人际隔离的模式构成了罗伊大部分行为的特点，这些特点没有影响到那些不需要更深层或更亲密关系的人，但对其直系亲属产生了消极影响。（Millon, 1969, p.224）

  


  罗伊可以被诊断为分裂样人格障碍，因为他长期回避人际交往，缺乏与家人的亲密关系。


  分裂样人格障碍非常少见，只有大约0.8%～1.7％的成年人会在一生的某个时期表现出这种障碍（Lenzenweger, 2008）。在因为此障碍而寻求治疗的人中，男性的数量超过了女性（Zimmerman, Rothschild, & Chelminski, 2005）。分裂样人格障碍个体可以在社会中发挥功能，尤其是在不需要频繁进行人际交流的职业中。


  分裂样人格障碍的理论


  精神分裂症个体亲属的分裂样人格障碍发病率略高，但这两种疾病的关系还不是很清楚（Kendler, Neale, Kessler, Heath, & Eaves, 1993; Nigg & Goldsmith, 1994）。对分裂样人格障碍相关人格特征（如低社交性和冷漠）的双生子研究清楚地表明，这些特征具有一定的遗传性（Costa & Widiger, 2002）。尽管如此，分裂样人格障碍遗传性的证据都只是间接的。


  分裂样人格障碍的治疗


  你或许会想到，分裂样人格障碍个体可能对治疗没有积极性，治疗中密切的人际关系会被他们认为是有压力的而不是支持性的。尽管治疗充满挑战，分裂样人格障碍的心理社会疗法的重点是提高来访者对自身感受的认识，以及提高社交技能和增加社会接触（Beck & Freeman, 1990; Quality Assurance Project, 1990）。治疗师可能对来访者模仿情感表达，从而帮助来访者识别和表达自身感受。社交技能训练是认知疗法的一个重要组成部分，通过与治疗师的角色扮演或以家庭作业的方式进行，家庭作业是让来访者与其他人尝试新的社交技巧。一些治疗师推荐对分裂样人格障碍个体使用团体治疗。在团体治疗的环境中，团体成员可以模拟人际关系，每个人可以直接与其他成员练习新的社交技能。


  分裂型人格障碍


  被诊断为分裂型人格障碍（schizotypal personality disorder）的人表现出与精神分裂症类似的症状，只是程度更轻（Kwapil & Barrantes-Vidal, 2012）。与分裂样人格障碍和偏执型人格障碍相似，分裂型人格障碍个体也倾向于社会隔离，情绪范围受限，并且在人际交往中感到不适（表9.5）。他们在童年时就表现得被动、缺乏社交以及对批评过度敏感（Olin et al., 1999），他们可能会招致取笑，因为他们显得“古怪”或“反常”。分裂型人格障碍的突出特征是认知和知觉扭曲，以及行为古怪和反常。这些特征一般可分成四类（Beck & Freeman, 1990）。


  表9.5　分裂型人格障碍


  
    社交和人际关系缺陷的普遍模式，特点是对亲密关系感到强烈不适和能力下降，且有认知或知觉扭曲和古怪行为，起始于成年早期。


    — 症状包括：


    • 情绪范围受限


    • 令人不适的人际互动


    • 古怪和反常行为


    • 偏执


    — 总人口中的患病率为3.9%


    — 这种诊断在男性中比女性中更常见

  


  第一类是偏执或猜疑。与偏执型人格障碍一样，被诊断为分裂型人格障碍的人认为其他人具有欺骗性和敌意，他们的社交焦虑大部分来自这种偏执。第二类是牵连观念。分裂型人格障碍个体倾向于认为偶然的事件或者环境对自己有特殊意义。例如，他们会认为昨天他们去的那家商店发生火灾显然与自己有关。第三类是古怪信念和魔幻思维。例如，他们可能会认为其他人知道自己现在在想什么。第四种是除幻觉之外的错觉。例如，他们可能认为自己在墙纸的图案中看到了人形。


  除了这些认知和知觉扭曲，分裂型人格障碍个体的言谈也倾向于离题、绕圈、模糊或啰嗦。在人际互动中，他们可能对其他人的言行做出不恰当的情绪反应或者没有反应。他们的行为也非常古怪，有时反映了他们古怪的思维。他们很容易分心或长时间固着于某一事物上，迷失在自己的思绪或幻想之中。


  尽管个体在言行举止和思维方面的怪异性与精神分裂症的症状相似，但其严重程度不如精神分裂症，并且个体始终维持着与现实的基本接触。下面个案研究中的男子表现出了分裂型人格障碍的许多古怪之处。


  
    个案研究


    一名41岁的男子被转介来参加社区心理健康中心的一个活动项目，以提高其社交技能。他的社会隔离模式持续一生，没有真正的朋友，大量时间都在担心自己对哥哥的愤怒想法会伤害到哥哥。他之前是行政部门的职员，但因为出勤率低和效率低被解雇了。


    会谈中患者表现得疏远并有点多疑。他详细描述了自己不平静的日常生活，描述中常常包含着无关的细节。他花了两天时间研究一条新牛仔裤上的水洗标：“穿着前洗涤”的意思是在第一次穿着前洗涤，还是说出于某种原因，它在每次穿着前都需要洗涤？他并不认为这些担忧是无意义的，尽管他承认自己花了太多时间思考这些问题。他可以背出最近一个月的银行对账单，包括每一张支票的金额和开具支票时的余额。他知道自己任何一天的余额，有时他会想着某张支票或某笔存款是否真的已经结清了，并因此感到焦虑。（资料来源：Reprinted with permission from the DSM-V Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, (Copyright 2013). American Psychiatric Publishing, Inc.）

  


  分裂型人格障碍在总人口中的患病率为3.9%（Pulay et al., 2009）。在寻求治疗的人中，男性比女性更常见（Zimmerman et al., 2005）。分裂型人格障碍个体出现抑郁、精神分裂症或单次精神病发作的风险也较高（Siever, Bernstein & Silverman, 1995）。


  对于被诊断出分裂型人格障碍的人来说，他们古怪、异常的思维并不属于文化信仰的一部分，比如在某些文化中对魔力的信仰或一些特殊的迷信。此外，一些心理学家认为，与白人相比，有色人种更经常被诊断出类似精神分裂症的疾病，如分裂型人格障碍，因为白人临床医生经常会把一些文化相关的信仰错误地认为是分裂型思维的证据（Snowden & Cheung, 1990）。一项对接受治疗者的大型研究发现，基于自我报告和标准化诊断性会谈，非裔美国人比白人或拉美裔患者更可能被诊断为分裂型人格障碍（Chavira et al., 2003）。这一发现表明，即使采取措施防止临床医生产生偏见，非裔美国人也会相对更多地被诊断为该障碍。这可能是因为非裔美国人更可能暴露于增加精神分裂样障碍的生物易感性的条件。这些条件包括城市生活和社会经济地位低下（见第8章对精神分裂症中这些条件的讨论）。


  分裂型人格障碍的理论


  分裂型人格障碍是研究最多的一种A组人格障碍。家族史、领养和双生子研究都显示，分裂型人格障碍是通过基因传递的（Siever & Davis, 2004）。实际上，一项双生子研究发现分裂型人格障碍的遗传力为0.81（Coolidge, Thede, & Jang, 2004）。此外，与其他精神病患者或者健康控制组的亲属相比，分裂型人格障碍在精神分裂症的一级亲属中常见得多（Gilvarry, Russell, Hemsley, & Murray, 2001; Kendler et al., 1993）。这就支持了这样一种观点，即分裂型人格障碍是精神分裂症的轻度形式，它像精神分裂症一样通过基因传递。调节NMDA受体系统的基因与精神分裂症和分裂型人格障碍都有关（Ohi et al., 2012）。


  分裂样人格障碍个体显示出多种与精神分裂症个体相似的认知缺陷，包括言语不流畅、当任务需要时无法抑制信息以及记忆缺陷（Barch, 2005; Cochrane, Petch, & Pickering, 2012; Mitropoulou et al., 2003）。与精神分裂症个体一样，分裂型人格障碍个体脑中的神经递质多巴胺也可能失调（Abi-Dargham et al., 2004）。因此，与精神分裂症个体一样，分裂型人格障碍个体也有几个脑区的多巴胺含量异常偏高。


  虽然分裂型人格障碍个体与精神分裂症个体显示出了相同脑区的异常，但前者的程度比后者轻，或许反映了前者的症状更轻（Barch, 2005）。例如，有一项研究显示，与控制组相比，这两种障碍个体的大脑颞叶区域的灰质更少，但分裂型人格障碍个体的减少程度比精神分裂症个体更轻（Takahashi et al., 2011）。此外，分裂型人格障碍个体并没有像精神分裂症个体那样显示出大脑前额叶区域的异常（Hazlett et al., 2008; Suzuki et al., 2005），这或许反映了分裂型人格障碍个体的症状也更轻。


  分裂型人格障碍个体与一般人群相比，倾向于经常有广泛的童年不幸的历史，包括身体、情感以及性虐待，父母之一受到虐待，有物质滥用或坐牢的经历。


  分裂型人格障碍的治疗


  治疗分裂型人格障碍常使用与治疗精神分裂症相同的药物，包括传统的神经阻滞剂如氟哌啶醇和氨砜噻吨以及非典型抗精神病药如奥氮平，剂量一般小于精神分裂症（Ripoll et al., 2011）。与精神分裂症一样，这些药物可以减轻一些精神病样症状，包括牵连观念、魔幻思维和错觉。抗抑郁药有时也会被用来治疗明显感到痛苦的分裂型人格障碍个体。


  尽管关于分裂型人格障碍的心理学理论很少，但人们还是提出了可以帮助分裂型人格障碍个体克服一些症状的心理疗法。在分裂型人格障碍的心理治疗中，治疗师首先与来访者建立良好的关系是非常重要的，因为这类来访者的典型特点就是缺乏紧密的人际关系，并且倾向于与偏执想法和过度社交焦虑进行抗争（Beck & Freeman, 1990）。治疗的下一步是通过社交技能训练，帮助来访者增加社会接触，学会恰当的社交行为。团体治疗在提高来访者的社交技能方面非常有用。


  针对分裂型人格障碍个体的认知治疗的关键在于，教来访者在环境中寻找支持其想法的客观证据，进而达到放弃那些古怪的想法。例如，一个来访者总认为自己是不真实的，治疗师可以教他辨别出这种想法是古怪的，并且在这种想法出现时忽视它，而不是严肃对待和采取行动。


B组：戏剧化-情绪性人格障碍


  被诊断为戏剧化-情绪性人格障碍的人会做出戏剧化和冲动的行为，并且经常不考虑自身及他人的安全（表9.6）。例如，他们可能会做出自杀或者自我伤害的行为，如割伤自己。他们也会对其他人做出敌意甚至暴力的行为。这组人格障碍的一个核心特征就是缺乏对其他人的关心。其中，边缘型人格障碍和反社会型人格障碍得到了大量的研究，而对表演型人格障碍和自恋型人格障碍的研究则比较少。由于反社会型人格障碍与品行障碍具有相同的重要症状模式，两者也属于同一发展连续谱，因此反社会型人格障碍将在第11章进行讨论。


  
  表9.6　B组：戏剧化-情绪性人格障碍
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  边缘型人格障碍


  回忆一下苏珊娜·凯森，我们在“非常人物”专栏中了解过她的故事。凯森承受着各种各样的症状，并且被诊断为边缘型人格障碍（borderline personality disorder），她后来对此提出了质疑。在下面的个案研究中，一位临床医生描述了她对一名后来被诊断为患有边缘型人格障碍的女子的介绍。


  
    个案研究


    在第一次会面时，辛迪是一位30岁的已婚白人女子。她没有孩子，和丈夫居住在城郊的中产阶级街区，拥有大学学历，并且成功完成了近两年的医学院课程。辛迪是由她的精神病医生转介来的。医生对她进行了11年的治疗，但最近她因一次几乎致命的自杀而住院后，这位医生再也不愿提供给她除药物以外任何其他的治疗。在转介前的两年中，辛迪因为企图自杀而至少10次住院接受精神病治疗（有一次持续了6个月）；她采取了各种各样的自杀方式，至少10次喝漂白剂，多处深度割伤和烧伤，三次严重或几乎致命的自杀，包括一次割破颈动脉。


    直到27岁的时候，辛迪在学业和工作上都很顺利，她和丈夫都对两人的婚姻十分满意，尽管丈夫有时会抱怨她爱发脾气。辛迪在医学院的第二年，她不太熟识的一个同学自杀了。辛迪说，听到这个消息时，她立即产生了自杀的念头，并且不清楚究竟是什么情况导致她产生了自杀的倾向。她在几个星期后离开了学校，变得非常抑郁，自杀的念头活跃起来。尽管在那位同学自杀前，辛迪表现出的心理问题非常少，但进一步的询问揭示出，她从14岁开始就有严重的神经性厌食症、神经性贪食症、酗酒和处方药物滥用。


    在接受一段时间的治疗后，一种与自我伤害有关的持续模式渐渐显现出来。一系列事件的导火索通常是一次人际冲突（几乎都是和丈夫），这些人际冲突使她被威胁、被批评和不再被爱的感觉达到了顶点。这些感受之后通常就是自残或自杀的冲动，其程度取决于她无望、愤怒和悲伤的水平。自残或者自杀的念头经常伴随着“我要死给你们看”的想法。有时，无望感以及永远结束痛苦的愿望会占上风。当有意识地决定自杀和自残后，辛迪就会立即进入分离状态，然后开始割伤或烧伤自己，这时候她通常处于一种“自动导航”的状态。随后，辛迪通常很难记住实际行为的细节。有一次，她把自己的腿烧得非常严重（为了从医生那里得到更多注意力，她还把污物注射到伤口里），最终不得不做修复手术。（摘自Linehan, Cochran, & Kehrer, 2001, pp.502-504）

  


  辛迪的症状代表了边缘型人格障碍的一部分典型特征：失控且不能平息的情绪，对被遗弃过度敏感，过分依赖他人的倾向，以及自我伤害史（见表9.7 DSM-5诊断标准）。此障碍的特征是同一性和人际关系的根本缺陷。边缘型人格障碍个体的自我概念不稳定，有时极度自我怀疑，有时又极度自负，伴随着需要他人来支持他们的自尊。此外，像辛迪一样，此障碍个体容易出现短暂的解离状态，在这种状态下他们感到不真实，失去时间概念，甚至忘了自己是谁。


  表9.7　边缘型人格障碍


  
    人际关系、自我形象和感情不稳定以及明显冲动的普遍模式，始于成年早期：


    — 症状包括：


    • 失去控制的情绪


    • 不稳定的人际关系


    • 身份或同一性紊乱：明显的持续而不稳定的自我形象或自我感觉


    • 担心被遗弃


    • 自我伤害行为


    • 冲动


    • 时常伴随抑郁、焦虑或愤怒


    — 一般人群中的患病率为5.9%


    — 这种诊断在女性中比男性中更常见

  


  他们的人际关系极其不稳定——无缘由地对一些人从崇拜变为鄙视。边缘型人格障碍个体常常描述有一种空虚感，这导致他们依赖新认识的人或者治疗师来填补自己内心的空虚。他们担心被遗弃，常把其他人的日常行为错误地解释为抛弃或拒绝。例如，如果治疗师因为生病不得不取消会面，具有边缘型人格障碍的来访者很可能会认为这是治疗师对自己的拒绝，因而变得非常抑郁或愤怒。


  伴随着自我概念和人际关系的不稳定性，边缘型人格障碍个体的心境也不稳定，频繁且无原因地产生重度的抑郁、焦虑或者愤怒。此障碍个体还表现出强烈的冲动和自我伤害的行为倾向，包括自残和自杀行为。辛迪的自残行为是割伤或烧伤自己。


  边缘型人格障碍症状的多样性以及多变的性质导致对其诊断和治疗都很复杂。这种复杂性表现在边缘型人格障碍个体经常也被诊断为其他精神障碍，例如物质滥用、抑郁、广泛性焦虑障碍、简单恐怖症、广场恐怖症、创伤后应激障碍、惊恐障碍或者躯体化障碍（Eaton et al., 2011; Hasin et al., 2011）。约75%的边缘型人格障碍个体试图自杀，10%死于自杀（Soloff & Chiapetta, 2012）。一般在被诊断为边缘型人格障碍后的第一年或第二年，个体自杀的风险最大。这可能是因为直到某种危机使精神健康系统注意到个体之前，通常他们都未能得到正确诊断。


  美国一项针对成人的大型研究显示，5.9%的人能被诊断为边缘型人格障碍（Zanarini, Frankenburg, et al., 2012）。在临床中，被诊断为边缘型人格障碍的女性多于男性，但在美国一项针对社区成人的研究中，这种性别差异很小。某种程度上，被诊断为该障碍的有色人种多于白人，社会经济地位较低的人多于其他阶层的人（Chavira et al., 2003; Grilo, Sanislow, & McGlashan, 2002）。一项大型研究以接受治疗的人格障碍个体为对象，发现拉美裔人群比白人或非裔美国人更可能被诊断为边缘型人格障碍（Chavira et al., 2003）。这可能是因为该障碍的诱发因素如极端应激在拉美裔人群中更常见。抑或临床医生可能在拉美裔人群中对该障碍做出了过度的诊断，因为他们没有考虑到拉美文化规范允许人们更多地表达愤怒、攻击性和性吸引力等强烈情绪（Chavira et al., 2003）。


  虽然边缘型人格障碍被临床医生认为是慢性、难以治疗的障碍，但近期的研究显示，超过85%被诊断为此障碍的人在10～15年内表现出症状得以逐渐缓解，只有少部分人在缓解后复发（Gunderson, Srout, et al., 2011; Zanarini et al., 2012）。这些个体在研究期间持有一份工作的能力明显提高，但他们仍然难以拥有稳定、积极的社会关系。压力大的生活事件以及缺乏足够的社会支持，是个体在症状减轻后再度复发的诱因（Gunderson et al., 2011）。


  边缘型人格障碍的理论


  考虑到边缘型人格障碍的特征是情绪不稳定，一些理论家认为该障碍个体在情绪调节方面具有根本性的缺陷，这一点并不令人惊奇（Baer et al., 2012; Gunderson, 2001; Selby, Anestis, Bender, & Joiner, 2009）。在测量情绪调节上的困难时，以及在评估忍受痛苦情绪以达成目标的不情愿程度的实验室任务中，边缘型人格障碍个体比健康被试得分都高（Gratz et al., 2006; Rosenthal et al., 2008）。在一项研究中，参与者携带会随机提示他们提供心境评估的传呼机。相比非人格障碍个体，边缘型人格障碍个体心境变化更大，尤其是在敌意、恐惧和悲伤方面（Trull et al., 2008）。


  认知上，边缘型人格障碍个体对环境中的负性情绪刺激高度注意，他们的记忆倾向于更消极，更易对情境做出带有负面偏见的解释（Baer et al., 2012）。虽然他们经常试图抑制消极想法，但这种尝试常常失败，最终他们还是会深陷在消极想法里，并通过冲动或侵犯行为做出反应（Selby et al., 2009）。


  这些加工和调节情绪上的困难源自何处？实证研究已经发现，边缘型人格障碍个体比没有这种障碍的人更可能报告在童年时存在不稳定性、被忽视和父母罹患心理障碍的情况（Gunderson, Zanarini, et al., 2011; Helgeland & Torgersen, 2004）。他们往往在童年时遭受过身体虐待或者性虐待（Afifi et al., 2011; Martins et al., 2011）。这种虐待、被忽视和不稳定可能导致了他们在情绪调节和通过多个机制获得积极、稳定的同一性上的困难。


  玛莎·莱恩汉（Linehan et al., 2001)认为，被重要他人虐待、忽视和批评的历史使得边缘型人格障碍个体难以学会恰当的情绪调节技能，以及理解和接受他们对事件的情绪反应。个体变得依赖他人来帮助他们应对困难的情境，但是又没有足够的自信以成熟的方式请求帮助。所以他们在试图获得别人支持时会表现得充满操纵性和不坦率，而且他们对情境的极端情绪反应会导致冲动行为。


  精神分析理论家，尤其是客体关系学派的学者（Kernberg, 1979; Klein, 1952）认为，边缘型人格障碍个体一直没有学会清晰地区分哪些是他们自己对自我的看法，哪些是别人对他们的看法，这使得个体对其他人关于他们的看法以及被遗弃的可能性过度敏感。当他们感到别人拒绝他们的时候，他们就会拒绝自己，做出自我惩罚或者自残的行为。他们既不能把他们的自我概念中积极的品质和消极的品质整合起来，也不能把他人对他们的积极品质和消极品质整合到一起，这是因为在他们表现出依赖和顺从的时候，就会从他们的早期照料者那里得到奖励；而试图独立的时候，就会遭到照料者的反对。个体对自己或者他人的看法要么完美无缺，要么一无是处，总是在这两个极端之间摇摆，这个过程就是所谓的分裂（splitting）。情绪和人际关系上的不稳定性就是这种分裂造成的，反映出他们在认为自己或他人是完美无缺还是一无是处上摇摆不定。


  神经成像研究显示，边缘型人格障碍个体的杏仁核和海马比非边缘型人格障碍个体体积更小（Ruocco, Amirthavasagam, & Zakzanis, 2012）。杏仁核是大脑对情绪加工十分重要的一部分，而海马参与压力调节和记忆。此外，边缘型人格障碍个体对情绪化面孔做出反应时，杏仁核激活程度更高，这可能造成他们在心境调节上的困难（Donegan et al., 2003）。神经成像研究也发现，边缘型人格障碍个体前额叶皮层的结构和新陈代谢异常（Soloff et al., 2012）。大脑的这个区域对情绪反应的调节和冲动行为的控制非常重要。


  边缘型人格障碍个体和健康个体之间的神经生物学差异可能归因于遗传因素。此障碍在家族中传递（Gunderson, Zanarini, et al., 2011），双生子研究为边缘型人格障碍症状的遗传性提供了证据（Distel et al., 2009）。早期虐待和打骂也与大脑结构和组织的变化有关，尤其是杏仁核和海马，这也许能部分解释为什么儿童期虐待会导致此障碍患者出现这些缺陷（Ruocco et al., 2012）。


  
    [image: t9-001]

    杏仁核和前额叶皮层与边缘型人格障碍有关。

  


  边缘型人格障碍的治疗


  最早对边缘型人格障碍产生积极作用的心理治疗之一是辨证行为疗法（dialectical behavior therapy; Linehan et al., 2001）。这种疗法的重点是帮助来访者获得更加现实和积极的自我意识，学会适应性的问题解决和情绪调节技能，以及纠正两极化思维。治疗师教来访者监控自我贬低的想法，以及对他人和环境非黑即白的评判，并质疑和评估这些想法。治疗师也帮助来访者学会在亲密关系中建立恰当的自信，使之能够用成熟的方式表达自己的需要和情绪。来访者通过监控最有可能导致冲动行为的情境来学习如何控制这些行为以及处理这些情境的不同方式。控制性临床试验比较了辩证行为疗法和等待名单控制组，发现该疗法能够减少抑郁、焦虑和自残行为，同时改善其人际功能（Bohus et al., 2004; Linehan , Heard, & Armstrong, 1993）。


  也有证据表明，认知疗法有助于边缘型人格障碍的治疗。情绪预测能力和问题解决系统训练（systems training for emotional predictability and problem solving, STEPPS）是对边缘型人格障碍患者的一种团体干预，它将认知技术（质疑非理性和适应不良的认知）和行为技术（处理自我管理和问题解决）结合起来。将STEPPS的临床试验与一般治疗（支持结合药物治疗）进行比较发现，接受STEPPS的来访者在负性情感、冲动性和功能上都比接受一般疗法的来访者显示出更大的改善（Blum et al., 2008）。类似地，认知行为治疗聚焦于质疑患者适应不良的核心信念并教他们用更具适应性的方式来执行日常功能，与接受一般治疗的患者相比，该疗法使患者住院和自杀意图明显减少，心境也得到改善（Davidson et al., 2006; Giesen-Bloo et al., 2006）。
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    自杀行为在边缘型人格障碍个体中很常见。

  


  心理动力学取向的疗法对边缘型人格障碍的治疗也展现出不错的前景。移情焦点疗法（transference-focused therapy）利用患者和治疗师之间的关系来帮助患者对他们自身及其人际关系形成更真实和更健康的理解。接受该疗法的边缘型人格障碍患者的自杀倾向、冲动性、攻击性和愤怒都有所减少（Clarkin, Levy, Lenzenweger, & Kernberg, 2007）。基于心智化疗法（mentalization-based therapy）基于这样一个理论，即因为童年期创伤经历以及与养育者之间糟糕的依恋关系，边缘型人格障碍个体理解自己和他人的心理状态存在根本困难（Fonagy & Bateman, 2008）。这种心理动力学取向的疗法给患者提供认可和支持。此外，它利用患者与治疗师及其他人的关系来展示患者关于自我和他人的主观意识的其他视角，试图借此帮助患者理解这些不同的视角。一项长期研究发现，相比接受典型社区保健的患者，接受基于心智化疗法的患者在心境和功能上明显改善；此外，相比接受一般保健的患者，接受这一疗法的患者在5年后需要的药物治疗更少，自杀意图更少，在几个维度上能够更好地维持功能（Bateman & Fonagy, 2008）。


  有证据表明，治疗边缘型人格障碍最有效的药物是心境稳定剂阿立哌唑和拉莫三嗪以及非典型抗精神病药如奥氮平（Lieb et al., 2010; Znarini, Schulz, et al,. 2012）。你可能认为5–羟色胺再摄取抑制剂可以提高边缘型人格障碍个体的心境和降低他们的攻击性和冲动性，但目前为止缺乏有效性的证据（Lieb et al., 2010）。总的来说，药物治疗的研究结果仍不明确，并且在有效的心理疗法如辩证行为疗法之上加入药物治疗似乎并不能提高康复率（Lieb et al., 2010; Linehan et al., 2001; Paris, 2008; Simpson et al., 2004）。


  表演型人格障碍


  表演型人格障碍（histrionic personality disorder）的很多特征和边缘型人格障碍相同，包括迅速变化的情绪和强烈、不稳定的人际关系。然而，边缘型人格障碍个体也表现出自我毁灭、亲密关系的愤怒式破裂和慢性的内心空虚感，而表演型人格障碍个体在任何情境下都想成为人们注意的焦点。边缘型人格障碍个体的自我怀疑和不稳定的同一性可能表达为极度依赖他人，而表演型人格障碍个体则仅仅想要赞美式关怀和引人注目，可能过度信任别人或被他人影响，尤其是强大的权威人士。表演型人格障碍个体追求他人的关注，其行为表现出高度的戏剧化（例如好交际，夸张的情绪表达）和公然的性诱惑，并夸大地强调自己外表的吸引力。其他人认为他们自我中心、肤浅、不能延迟满足、苛求且过度依赖，他们常常因为需要持续被关注，致使最终与朋友疏远。在下面的个案研究中，黛比被诊断为表演型人格障碍。


  
    个案研究


    26岁的黛比是一家时装店的售货员，因伴广场恐怖症的惊恐障碍而寻求治疗。她的穿着花哨，发型精致而戏剧化。她的外表非常引人注目，因为她的身材不高（不到1米5），但体重却超重了至少75磅。在整个评估过程中，她都在室内戴着太阳镜，一直拨弄它，神经质地摘下又戴上，在讲话时挥动眼镜以强调自己的观点。在会谈过程中，她不时发出戏剧性的大叫，并用掉大量纸巾。她不停地寻求安慰。（“我会没事吧？”“我会好起来的吧？”）在整个评估过程中，她不停地说话。当评估者温和地打断她时，她非常抱歉，笑着说：“我知道我说得太多了。”然而她在整个会谈过程中都一直如此。（Beck & Freeman, 1990, pp. 211-212）

  


  2001—2002年全美流行病学调查显示，表演型人格障碍的患病率为1.84%（Grant et al., 2004），临床中女性比男性更可能被诊断为该障碍。该障碍个体更倾向于分居或者离婚，而不是已婚（Disney, Weinstein, & Oltmanns, 2012）。和躯体形式障碍个体一样，他们倾向于夸大躯体问题，比一般人更多地就医，同时，这类人群也做自杀威胁，其自杀行为的概率更高，以此胁迫得到悉心照料（Kraus & Reynolds, 2001; Nestadt, Romanowski, Chahal, & Merchant, 1990）。表演型人格障碍个体最常在感到抑郁或者焦虑时寻求治疗（Fabrega, Ulrich, Pilkonis, & Mezzich, 1991）。


  表演型人格障碍的理论


  尽管对表演型人格的探讨可以追溯到古希腊哲学家，但我们对其病因或有效的治疗方法所知甚少。家族史研究显示，表演型人格障碍在家族中群集和传递，并伴有边缘型人格障碍、反社会型人格障碍和躯体症状障碍（Dahl, 1993）。目前还不清楚这些障碍是遗传导致的，还是家庭内部过程或环境作用的结果。


  表演型人格障碍的治疗


  心理动力学治疗的重点在于揭示表演型人格障碍患者被压抑的情绪和需要，并帮助他们用社会更加认可的方式来表达这些情绪和需要。认知治疗的重点是识别来访者认为他们不能自己发挥功能的假设，并帮助他们形成不依赖他人赞同的人生目标和计划（Beck & Freeman, 1990）。治疗师通过质疑来访者对情境的戏剧化评价，从而试图帮助他们使这些评价变得柔和，并提出一些更具适应性的评价。对旨在提高该障碍患者日常生活背景下适应行为的治疗进行的几个案例相关研究表明患者自我报告的抑郁和人际困难有所减少（Callaghan, Summers, & Weidman, 2003; Kellett, 2007）。到目前为止，这些疗法都还没有得到实证检验。


  自恋型人格障碍


  我们中的大部分人都遇到过自恋狂——那些认为自己比其他任何人都优秀，在所有情况下都可以为所欲为，为了达成自己的目标而随意利用他人的人。自恋者或自恋狂（narcissist）这个词源自希腊神话中的纳西索斯（Narcissus），他爱上了水中自己的倒影，无法自拔，最终死去。
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    自恋狂这个词源自希腊神话的纳西索斯，他爱上了水中自己的倒影，无法自拔，最终死去。

  


  自恋型人格障碍（narcissistic personality disorder）的特征与表演型人格障碍类似。这两种人格障碍个体都表现出戏剧化的行为风格，寻求他人的赞赏，并且在情绪表达和人际关系上非常肤浅。具有表演型人格障碍的人寻求其他人的赞同，而具有自恋型人格障碍的人则依赖于他们膨胀的自我评价，认为依赖其他人是软弱、危险的。正如其名，浮夸是其明显特征之一，具有自恋型人格障碍的人充满了自我重要性的想法以及对权力和成功的幻想，自认为比大多数人更优秀。在人际关系中，他们总是根据自己的意愿，有权对其他人提出要求，忽略或贬低其他人的需要和愿望，利用他人获得权力，并且表现得傲慢和居高临下。与边缘型人格障碍相比，他们并不担忧被遗弃，尽管他们也需要他人的赞扬。在下面的个案研究中，戴维被诊断为自恋型人格障碍。


  
    个案研究


    戴维是一名律师，他在40岁出头时开始因抑郁心境寻求治疗。他提出事业和婚姻问题是造成他痛苦的原因，他想知道自己是否正在经历中年危机。戴维在一个大城市的舒适郊区长大，他是家中三个孩子中最大的也是唯一的儿子，父亲是一个成功的商人，母亲以前是秘书。戴维一直宣称自己是一个“杰出”的学生和“出色”的运动员，但是不能提供任何细节来证明自己在这两个领域的非凡表现。他还回忆说，他选女朋友那是非常挑剔的，和他约会的女人都会“激动万分”。


    进入大学后，戴维开始幻想在一个引人注目的职业领域中扬名立万。他的专业是通信，他计划进入法学院，最后从政。在上大学期间，他结识了自己的第一任妻子，她是那年的大学校花。两人一起毕业后不久，他们结婚了。丈夫继续去法学院深造，而妻子则开始工作养家。


    在法学院期间，戴维变成了一个工作狂，满脑子里都是对工作出色和国际认可的幻想。他和妻子在一起的时间很少，儿子出生后，陪伴母子两人的时间甚至更少。同时，他一直有外遇，大部分是短暂的一夜情。他总是以恼怒、轻蔑的口吻与妻子说话，抱怨她如何让自己失望。他等到第一份工作敲定，确保能够脱离妻子的财政支持，然后就和妻子离了婚。离婚后，他偶尔也会去看望儿子，但几乎没有给予孩子任何支持。


    离婚后，戴维感觉自己彻底自由了，他所需要做的就是取悦自己。他喜欢把所有的钱都花在自己身上，奢侈地装修自己的公寓，买了一个引人注目的大衣柜。他不停地寻找有吸引力的异性伴侣。在第一次接触和约会时，他做得很成功，但是他觉得这些对象都不够好，不值得再约。


    在工作中，戴维认为其他人没有资格批评他，因为他认为自己是“与众不同”的。但他却有权利去批评别人。他还认为其他人都是软弱的，为了给他们的生活带来方向和快乐，他们需要和像他这样的人接触。他认为如果人们 “愚蠢”到允许自己利用他们，那么他这样做便是完全合理的。（摘自Beck & Freeman, 1990, pp.245-247）

  


  自恋型人格障碍个体在崇尚自信和果敢的社会中（例如美国）会取得成功（Millon et al., 2000）。但当他们极大地高估自己的能力时，他们会在事业上做出糟糕的选择，可能遭遇很多失败，他们也可能激怒其他人，或与生活中重要的人变得渐行渐远（Miller, Campbell, & Pilkonis, 2007）。该障碍个体通常会因抑郁或者在生活应激调适方面的问题寻求治疗（Fabrega, Ulrich, Pilkonis, & Mezzich, 1991）。


  一项全美研究发现，7.7%的男性和4.8%的女性可被诊断为自恋型人格障碍（Stinson et al., 2008）。这些数据也表明，自恋型人格障碍在年轻人群中更常见，这可能支持了这种看法，即自恋型人格障碍之所以在持续增多，可能是因为当今的社会和经济条件支持更极端的关注自我的个人主义（Bender, 2012）。该障碍个体出现物质滥用以及心境障碍和焦虑障碍的概率很高。另外，他们出现身体攻击、性侵犯、冲动性、杀人想法和自杀行为的概率也更高（Pincus et al., 2009; Ronningstam, 2011）。


  自恋型人格障碍的理论


  心理动力学取向的理论家认为，自恋型人格障碍的症状是情绪管理和自我观念的适应不良性策略导致的（Ronningstam, 2011）。此障碍个体在儿童期未能形成现实的、积极的自我观念或处理压力和痛苦的适应性策略，因此他们只能依赖他人的赞扬和控制来维持自尊（Kernberg, 1993; Kohut, 1977）。认知理论家则认为，儿童期重要他人的纵容和高估，导致一些自恋型人格障碍个体对其自我价值形成不现实的积极假设（Beck & Freeman, 1990）。还有一些有这种障碍的人认为自己独一无二或与众不同，则是源于情感需要未被满足或被生活中重要他人拒绝后的防御反应。一项研究发现，与被诊断为其他障碍的人相比，被诊断为自恋型人格障碍的人明显更可能认可诸如“规则是用于其他人的，我不需要受其约束”这样的想法（Beck et al., 2001）。


  研究者（Pincus & Lukowitzky, 2010）强调，自恋者既是浮夸的也是脆弱的。浮夸的自恋者在处理自尊困境时，将自己看作卓越和独特，并陷入自以为是的幻想之中。这类人自认为享有特权，利用、嫉妒和攻击他人，尤其是当他们痛苦的时候。他们可能会对别人做出犯罪或暴力行为。脆弱的自恋者在处理自尊困境时，也会陷入自以为是的幻想中，以此平息强烈的羞耻感。这类人对拒绝和批评高度敏感，因此会回避他人。有证据表明，自恋型人格障碍个体或在自恋测量上得分高的人，其行为和想法可分为这两种亚型（Pincus & Lukowitzky, 2010; Ronningstam, 2011）。


  像边缘型人格障碍一样，自恋型人格障碍也与童年的不幸经历有关，包括躯体虐待和忽视，或者父母之一被虐待或有精神健康问题（Afifi et al., 2011）。


  自恋型人格障碍的治疗


  自恋型人格障碍个体一般不会寻求治疗，除非他们产生抑郁或面临严重的人际关系问题（Ronningstam, 2011）。他们一般认为自己遇到的所有问题都是别人的缺点和问题导致的。不足为奇的是，自恋型人格特质使得来访者和治疗师之间建立稳定的工作同盟变得非常困难。通过强调合作性的治疗取向，治疗师使用认知技术来教来访者质疑其最初的自我夸大的情境解释方式，以此帮助他们形成对自身能力更加现实的期望，并对他人的需要更加敏感（Beck & Freeman, 1990）。尽管如此，这些自我理解和自我服务偏差的改变对自恋型人格障碍个体来说着实不易，一旦急性症状或者人际关系问题得到缓解，这些人通常就不会继续接受治疗。然而，与表演型人格障碍一样，尚未发表对自恋型人格障碍的系统性的心理治疗和药物治疗方面的研究（Dhawan et al., 2010; Stoffers et al., 2011）。


C组：焦虑-恐惧性人格障碍


  C组焦虑–恐惧性人格障碍包括回避型人格障碍、依赖型人格障碍和强迫型人格障碍，特征是慢性的焦虑感或者恐惧感，以及意图回避恐惧情境的行为（表9.8）。具有这三种人格障碍之一的人，其恐惧的对象不同，但都是神经质的和不愉快的。


  
  表9.8　C组：焦虑-恐惧性人格障碍
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  回避型人格障碍


  回避型人格障碍（avoidant personality disorder）个体自尊低，容易感到羞愧，对于别人的批评感到极度焦虑，因此他们尽量避免与其他人交流，以减少被批评的可能（见表9.9）。他们可能会选择社会隔离性较高的职业，如荒野公园的管理员。他们典型的两种病理人格特质是负性情感和分离。当必须和别人交流的时候，回避型人格障碍个体表现得拘谨、紧张，并且对可能被评价或批评的信号高度敏感。他们害怕自己会说一些愚蠢的话或者做出让自己尴尬的事情。他们容易感到抑郁和孤独。虽然他们可能渴望和其他人建立关系，但他们感觉这种关系是没有价值的，并自我孤立起来，如下面的个案研究所描述的。


  表9.9　回避型人格障碍


  
    回避型人格障碍个体可能选择可以让他们回避他人的职业。


    — 症状包括：


    • 容易羞愧


    • 对批评高度敏感


    • 抑制和分离


    • 与他人隔离


    • 对社交情境重度焦虑


    — 一般人群中的患病率为2.4%


    — 这种诊断在女性中比男性中更常见


    — 经常伴有抑郁和焦虑

  


  
    个案研究


    32岁的鲁斯安是一名邮递员。她请求上级给她分配一条乡村邮递路线，这样她一天的大部分时间都不用跟人说话。鲁斯安总是害怕跟其他人交谈，认为他们会评判她。当被迫与其他人接触时，她认定对方会发现她又蠢又丑，并找出她感到自己在这些交流过程中犯下的许多“社交错误”。鲁斯安独自居住，不和任何人约会，因为她觉得男人会发现她毫无魅力且愚蠢，因而拒绝与她交往。

  


  全美研究发现，2.4%的人可被诊断为回避型人格障碍，女性多于男性（Grant, Hasin, et al., 2004）。该障碍个体容易产生持续性抑郁障碍，包括重性抑郁和重度焦虑的交替发作（Grant, Stinson, et al., 2004）。


  回避型人格障碍和社交焦虑障碍的特征有如此多的重叠（见第5章），以至于它们可能是同一种障碍的不同形式。特别是，这两种障碍个体都对他们的社交互动进行高度的自我批评（Gox et al., 2011）。回避型人格障碍个体比社交焦虑障碍个体对社交场合往往会有更加严重和普遍的焦虑，并且焦虑会对他们造成更大的损害（Huppert et al., 2008）。尽管如此，他们也可能渴望被接纳和喜爱，有时幻想与他人建立了理想化的关系。


  回避型人格障碍的理论


  双生子研究显示，回避型人格障碍受到遗传的影响，并且影响回避型人格障碍和社交焦虑障碍的基因可能相同（Reichborn-Kuennerud et al., 2007）。与其他人格障碍不同，回避型人格障碍与儿童期性虐待和躯体虐待没有很强的联系，但此障碍个体报告了更多的情感忽视（Afifi et al., 2011）。


  认知理论家提出，回避型人格障碍个体发展出功能失调的信念，认为自己没有价值，这是生命早期被重要他人拒绝的结果（Beck & Freeman, 1990）。他们主张，遭受父母拒绝的孩子会得出这样的结论：“如果我的父母都不喜欢我，还有谁会喜欢我？”因而他们回避与其他人交流。他们的想法是这样的：“一旦人们认识我，他们就会发现我真的很差劲。”当必须与其他人交流的时候，他们会变得不自信和神经质，心想：“我一定要在时时处处都取悦对方，否则她就会批评我。”他们也倾向于低估自己从他人那里得到的正性反馈，认为其他人只是出于礼貌，或者尚还没有发现他们有多么无能。一项针对130名回避型人格障碍患者的研究发现，他们比其他人格障碍患者更赞同这类想法（Beck et al., 2001）。


  回避型人格障碍的治疗


  认知和行为疗法已经被证明对回避型人格障碍个体有帮助。这些治疗包括让他们逐渐接触社交环境，进行社交技能训练，以及质疑个体对自身和社交情境的负性自动思维。接受这些治疗的人社交频率增加，社交范围扩大，回避行为减少，并且参与社交活动时的舒适感和满意度也增大（Emmelkamp et al., 2006; Pretzer, 2004）。


  5–羟色胺再摄取抑制剂有时被用来减少具有回避型人格障碍之人的社交焦虑，但对其治疗回避型人格障碍有效性的研究还很少（Ripoll, Triebwasser, & Siever, 2011）。
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    回避型人格障碍个体通常会选择可以让他们回避其他人的职业。

  


  依赖型人格障碍


  依赖型人格障碍（dependent personality disorder）个体对人际交往感到焦虑，但他们的焦虑来源于渴望得到他人关心这样一种深层的需要，而不是担心受到批评。依赖型人格障碍个体渴望得到其他人的关心和爱，致使他们否认任何可能令他人不悦并导致分歧的自身想法和感受，屈服于极不合理或令人不悦的要求，极度地依附于他人。依赖型人格障碍个体很难做出日常决定，过度依赖他人的建议和保证；他们不会发起一项新的活动，除非是为了努力取悦别人。回避型人格障碍个体避免人际交往，除非确信他们会被喜欢，与之相反，依赖型人格障碍个体只有处在人际关系中才能发挥功能，为了获得关心和支持而过度迁就他人。依赖型人格障碍个体十分害怕失去人际关系的支持，害怕必须承担责任，为了维持关系，他们宁愿被利用或者虐待，就像下面案例中的弗兰西丝卡一样。


  
    个案研究


    弗兰西丝卡感到恐慌，因为她的丈夫好像对她越来越生气。昨天晚上，因为害怕自己一个人留在家里，她问丈夫能否取消他这次的商务旅行，丈夫勃然大怒，大声嚷道，“你不能自己一个人待着！你不能自己一个人做些事情！你甚至连决定晚饭吃什么都做不到了，我受够了！你要长大，像个成年人！”


    的确，让弗兰西丝卡自己做决定非常困难。高中的时候，她不能决定自己应该选什么课，于是她花了很长时间去问父母和朋友自己该怎么办。最终，她按照母亲和好朋友的主意去选课。高中毕业后，她认为自己不够聪明，上不了大学，尽管她高中的成绩还相当不错。她去了一家公司上班，因为她的一个好朋友也在那里上班，她希望和这个朋友保持亲密的关系。尽管如此，这位朋友最终离她而去，因为她实在受不了弗兰西丝卡无休止地向她寻求安慰和保证。弗兰西丝卡经常为朋友买礼物，帮助朋友洗衣服或者煮饭，显然是想赢得朋友的好感。但是她也会在晚上把朋友留在身边，连续几个小时询问对方，她在一些鸡毛蒜皮的小事上所做的决定是否正确，如圣诞节应该给母亲买什么礼物，以及对方如何看待她在工作中的表现。


    朋友离去后不久，弗兰西丝卡遇到了她未来的丈夫。当他对弗兰西丝卡表现出一些好感时，她立即试图和他形成更加紧密的关系。她喜欢他看起来强壮、自信，所以在他向她求婚的时候，她认为自己终于能够感到安全了。但是自从丈夫开始频繁地对她发脾气，弗兰西丝卡也就不停地担心丈夫将要离她而去。

  


  全美流行病学调查数据显示，依赖型人格障碍的终生患病率估计为0.49%，相对较低（Grant et al., 2004）。自我报告法发现的患病率高于结构化临床会谈，这表明许多人觉得自己患了依赖型人格障碍，但临床医生并没有得出这样的诊断。在临床条件下，被诊断为这种障碍的女性人数多于男性（Fabrega et al., 1991）。依赖型人格障碍个体往往也会同时出现抑郁和焦虑障碍，通常由人际冲突或关系破裂引发（Bornstein, 2012; Grant, Stinson, et al., 2004）。回避型人格障碍使得躯体疾病、配偶和儿童虐待、自杀行为以及高水平功能损害和高额医疗保健费用的风险增大（Bornstein, 2012; Loas, Cormier, & Perez-Diaz, 2011）。


  依赖型人格障碍的理论


  依赖型人格障碍存在家族遗传，一项双生子研究估计该障碍的遗传力为0.81（Coolidge et al., 2004）。曾经有过分离焦虑障碍或慢性身体疾病的儿童和青少年更容易发展成依赖型人格障碍。


  认知理论认为，依赖型人格障碍个体具有与他们的依赖需要相关的夸大和顽固的信念，如“我是穷困和软弱的”，正是这类信念驱使他们做出依赖行为。对38名依赖型人格障碍患者的研究发现，他们比其他人格障碍患者更赞同这类信念（Beck et al., 2001）。


  依赖型人格障碍的治疗


  与其他类型的人格障碍个体不同，依赖型人格障碍个体经常寻求治疗（Millon et al., 2000），可能表现出更好的自知力和自我意识。他们希望加强与关心他人的权威人士之间的联系，这可能促进了他们与治疗师的积极工作同盟的早期发展（Paris, 1998）。尽管多种心理社会疗法被用于治疗该障碍，但还没有任何一种疗法的有效性得到过系统检验。心理动力学疗法常常通过检视他们与治疗师的关系风格和解释移情过程，从而帮助来访者洞察他们与其照料者相处的早期经历，该经历导致了他们的依赖行为。非指导性疗法和人本主义疗法有助于培养依赖型人格障碍个体的自主性和自信（Millon et al., 2000）。


  依赖型人格障碍的认知行为治疗包括行为技术和认知技术，前者的目的是增加自信行为并减少焦虑，后者的目的是质疑来访者需要依赖别人的假设（Beck & Freeman, 1990）。来访者被逐级暴露于引起焦虑的环境中，例如做出日常决定，然后再独立做出更重要的决定，这样逐级递进。例如，来访者和治疗师之间建立起独立行为难度逐渐增加的等级，来访者可以逐步尝试独立行动，一开始是自己决定午饭吃什么，最后则是自己决定做什么工作。每做出一个决定后，治疗师鼓励来访者认可自己的能力，质疑他们在做决定时的负性想法。治疗师还可以教给来访者一些放松技巧，使他们可以克服焦虑，完成家庭作业。除了治疗方法，关注来访者的社交网络对治疗师来说也很重要，有时婚姻或家庭治疗有助于阐明助长依赖、强化无助感和焦虑感、妨碍独立做出决定的那些关系模式（Bornstein, 2012）。


  
    灰色地带


    35岁的埃伦·法伯是一名单身的保险公司经理，她来到一所大学医院的精神科急诊室，主诉有抑郁和驾车冲向悬崖的想法……她报告在6个月时间里持续心境恶劣、无精打采、丧失乐趣，并且情况越来越严重。法伯女士感到自己 “像是铅做的”，最近每天有15～20个小时都躺在床上。她也报告每天都会有暴食发作，那一刻她可以吃下“能找到的任何东西”，包括整个巧克力蛋糕和很多盒饼干。她报告从青春期开始就有间歇性暴食问题，但是近来发作频率提高了，导致她在过去几个月体重增加了20磅……


    法伯女士把症状的恶化归因于经济困难。她两个星期前被解雇了，就在看急诊之前。她声称那是因为她“欠了一小笔钱”。当被询问更多细节时，她自述欠了前雇主15万美元，另有一笔10万美元的欠款分散在当地多家银行，这些钱都被她挥霍了。


    除了有生以来的空虚感，法伯女士描述她一直不确定自己在生活中想做什么，以及想和谁成为朋友。她与很多男性和女性有过短暂而密切的关系，但是她的急性子导致双方频繁争吵甚至动手。尽管她一直认为自己的童年是快乐和无忧无虑的，但是当她变得抑郁时，她开始回忆起童年时被母亲虐待的片段。一开始，她说梦到母亲把她推下楼梯，当时她只有6岁。后来，她又开始报告先前没有想起来的被母亲殴打或责骂的记忆。资料来源：Reprinted with permission from the DSM-V Casebook: A Learning Companion Disorders, Fifth Edition, (Copyright 2013). American Psychiatric Publishing, Inc.


    你会对法伯女士做出什么诊断？（讨论见本章末尾。）

  


  强迫型人格障碍


  自我控制、注意细节、毅力、可靠性，这些品质在包括美国在内的很多社会都会受到高度赞许。然而，一些具备这些品质的人却走向了极端，变得僵化、完美主义、教条、反刍思维以及情绪郁结。这些人被认为具有强迫型人格障碍（obsessive-compulsive personality disorder）。强迫型人格障碍个体将他们的自尊建立在效率和实现不合理的高目标的基础上。他们是强迫性的；沉湎于规则、细节和秩序；过度追求完美。他们倾向于即使方法不对头，也顽固坚持一项任务，致使他们体验到负性情感。人际关系上，他们难以欣赏他人或忍受他人的怪癖，严格遵守规则。他们常常很固执，强迫他人遵守严格的行为标准。很多该障碍的特征都与“A型”人格重叠。


  强迫型人格障碍的许多特点和强迫症（OCD；见第5章）一致，而且和强迫症有较高的共病率（Lochner et al., 2011）。但强迫型人格障碍以一种更加普遍的方式与外界互动，而强迫症往往只表现出具体的强迫思维和强迫行为。强迫症个体关注非常具体的想法、想象、观念或行为，如果他们没有做这些就会感到非常焦虑（例如，如果他们没有检查炉子是否关了，他们会变得焦虑），而强迫型人格障碍个体通常更倾向于完美主义、僵化和强调秩序。


  强迫型人格障碍个体往往看起来严厉、冷酷，并且紧张地控制自己的情绪，缺少自发性（Millon et al., 2000）。他们是不需要休闲活动和友谊的工作狂。其他人感觉他们固执、吝啬、占有欲强、喜欢说教和多管闲事。他们倾向于根据等级或地位与他人交往，对地位高的人恭敬奉承，对地位低的人则表现为鄙视、贬损和专制。尽管他们极度关心效率，但他们的完美主义和沉湎于遵守规则，却经常会妨碍任务的完成以及与他人的相处，就像下面的个案研究中那样。


  
    个案研究


    罗纳德·刘易斯是一位32岁的会计师，他的问题是“守不住一个女人”。他不明白这是为什么，但是当他讲述自己的故事时，原因是显而易见的。刘易斯先生是一个极其整洁和有条理的人，他认为其他人干扰了他那如精密机械般、完美的生活安排。多年来，他一直保持着几乎是一成不变的日程安排。工作日的时候，他早晨6：47起床，用2分45秒煮两个半熟的鸡蛋，在8：15坐到办公桌前。午饭时间是12：00，晚饭是6：00，晚上11：00上床睡觉。他星期六和星期日的日程安排是不同的，星期日主要是按部就班地阅读《纽约时报》。日程安排的任何改变都会在不同程度上使他感到焦虑、愤怒，产生一种做错事或者浪费时间的感觉。


    秩序渗透在刘易斯先生生活的方方面面。他的公寓收拾得非常洁净，东西摆放得井井有条。他收集的大量书籍、录影带、邮票被仔细分类，整齐地摆放在恰当、熟悉的位置上。刘易斯先生的工作受到很高的评价，因为他对细节的注意，多次使公司免于陷入困境……尽管如此，他的完美主义也带来了一些问题。他是办公室里工作最慢的，可能也是效率最低的。他弄清了很多的细节，但可能无法正确地看待它们。他和同事的关系非常融洽，但却过于正式。他以“先生和女士”来称呼与自己在同一个办公室共事多年的同事，而通常同事们的习惯都是直呼其名。刘易斯先生的主要问题是他和女性的关系，总是重复着同样的模式。


    一开始，事情进行得很顺利。但是不久以后，他开始讨厌那些由于不可避免的原因而打乱他的日程安排的女人。表现最明显的就是作息时间的安排。刘易斯先生睡眠很轻，并且有些神经衰弱，每天必须要完成一套精细的程序才能入睡。他必须喷一些鼻窦炎喷雾，吃两片阿司匹林，整理好房间，做35个仰卧起坐，再读两页词典。床单必须是干爽的，温度必须是合适的，房间必须没有噪音。显然，女人在此过夜会扰乱他的一方净土，因此在性爱之后，刘易斯先生总是设法让女人回家，或者待在客厅里。没有一个女人愿意长期忍受这种生活。（资料来源：Spitzer, R. L., Skodol, A. E., Gibbon, M., & Williams, J. B. W., 1983, Psychopathology: A Case Book, pp. 63-64. Copyright©1983 The McGraw-Hill Companies, Inc. Reprinted with Permission.）

  


  强迫型人格障碍是一种最普遍的人格障碍，多达7.9%的美国人口符合诊断标准，患病率没有性别差异（Grant, Hasin, et al., 2004）。该障碍个体容易产生抑郁、焦虑和进食障碍，但是不会达到前面讨论的其他那些人格障碍的程度（Grant, Stinson, et al., 2004）。有意思的是，大部分强迫症个体不会有强迫型人格障碍，但当这两种障碍同时出现时，强迫症和抑郁症状会更严重（Gordon, Salkovskis, et al., 2013）。
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    强迫型人格障碍个体非常关注秩序。

  


  强迫型人格障碍的理论


  认知理论认为，强迫型人格障碍个体持有类似这样的信念，如 “瑕疵、缺陷或错误是无法容忍的”。一项研究发现，赞同这类信念的强迫型人格障碍个体明显多于其他人格障碍个体（Beck et al., 2001），但一项更近的研究并没有发现这种情况（Arntz, Weertman, & Salet, 2011）。


  强迫型人格障碍似乎与在强迫症中发现的相似的基因因素有关（Lochner et al., 2011; Taylor, Asmundson, & Jang, 2011）。强迫型人格障碍个体与健康人群相比，经历过稍多的身体忽视的历史（Afifi et al., 2011）。


  强迫型人格障碍的治疗


  目前针对强迫型人格障碍的心理治疗还没有控制型研究，只有一项药物试验。支持性的疗法可以帮助这类个体克服促使他们寻求治疗的危机，行为疗法可以减少他们的强迫行为（Beck & Freeman, 1990; Millon et al., 2000）。例如，可以给来访者一个任务，让他在这一天对过去僵化的日程安排做出调整，开始只是把起床时间推迟15分钟，然后逐渐改变日程安排的其他部分。同时，来访者可以学习一些放松技术来克服因改变日程而产生的焦虑。来访者也可以记录下因日程改变而产生的自动负性思维（“晚起床15分钟让我的一整天都泡汤了”）。在下一次治疗时，治疗师可以和来访者讨论支持和反对这些自动思维的证据，逐渐用更灵活的信念和态度（包括评估亲密关系、休闲和娱乐、感受）来代替那些适应不良的想法和僵化的预期。有时选择性5–羟色胺再摄取抑制剂类药物（例如，百忧解[Prozac]）可以用来降低强迫性。


人格障碍的DSM-5维度模式


  本章提到的DSM-5对人格障碍的定义和诊断标准与DSM-IV-TR相比没有变化。事实上，自从1980年DSM-III发布以来，这种理解人格障碍的类别化方案已经沿用了30多年。但是，DSM-5包含了诊断人格障碍的维度模式，该维度模式吸收了维度或连续谱的视角。DSM-5将此模式放在了另一部分，用于进一步研究（第三部分），并不用于当前的临床诊断。我们在此阐述是为了给人格障碍诊断的演变提供一个视角，也是对类别化诊断系统存在的问题予以回应。


  多年来，临床医生和研究者指出，DSM中人格障碍诊断标准的分类方法存在很多局限性（Kupfer, First, & Regier, 2002; Bernstein et al., 2007）。最明显的局限之一是10种人格障碍的诊断标准有大量的重叠之处（Grant et al., 2005; Zimmerman, Tothschild, & Chelminski, 2005）。临床医生们对于个体是否符合这些障碍的诊断标准很难达成共识（Trull & Durrett, 2005; Zanarini et al., 2000）。尽管人格障碍被概念化为个体的稳定特征，但纵向研究发现，随着时间推移，被诊断为这些障碍的人们表现出来的症状数量和严重程度都在发生变化，有些仍然符合人格障碍的诊断标准，有些则不再符合（Shea et al., 2002）。人们在发生急性障碍（如抑郁症）时，尤其可能看起来像是出现了人格障碍，但是当抑郁症状减少后，人格障碍的症状也会消退。最后，尽管存在10种不同的人格障碍诊断，但DSM诊断标准并不适用于很多看起来似乎有病理性人格的人，这些标准也不能反映出大量文献中具有跨文化一致性的基本人格特质（Verheul & Widiger, 2004）。


  DSM-5维度模式根据人格功能的损害和病理性人格特质来描述人格障碍的特征。诊断人格障碍的第一步是利用量表测量个体的自我感（或同一性）或与他人的关系，在此基础上决定他们的功能水平。自我和人际功能紊乱是人格精神病理的核心，可在一个基于“人格功能量表等级”的连续谱上来评估，范围从极少或无损害（0级，健康的，适应功能）到极严重损害（4级）。依据定义，做出人格障碍的诊断需要中度及以上水平的损害（2级）。
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    核心人格特质包括人们在某种程度上倾向于适当外向、信任他人（左图），或者倾向于退缩、回避和不信任。

  


  诊断人格障碍的第二步是判断个体是否有任何病理性人格特质。虽然本章开头提到，不同的人的某些人格特性有着巨大的差异（例如，大五），但人们的人格似乎是在一个相对较小的人格特质或维度范围内变化的（Krueger et al., 2011; McCrae & Terracciano, 2005）。其中一个基本特质是，人们在多大程度上倾向于平和、镇静、安全，能够处理压力；或者情绪易变、不安全，对压力反应过度。这个维度在人格理论中被称为神经质（neuroticism）（McCrae & Costa, 1999），在DSM-5维度模式中被称为负性情感（negative affectivity）。第二个核心人格特质领域包括人们在多大程度上是适当外向的，适当地信任他人；或者倾向于退缩、回避和不信任。这个维度在DSM-5维度模式中被称为分离（detachment）。第三个维度，在DSM-5中被称为对抗（antagonism），该维度正性端的特征有诚实、适当的谦逊和关心他人，负性端的特征是欺诈、浮夸、无情。第四个核心人格特质领域称为脱抑制（disinhibition），变化范围从负责、有条理、谨慎到倾向于冲动、冒险、不负责任。


  DSM-5维度模式还有第五个维度，即精神质（psychoticism），此维度包含了一般人群中相对少见的一些人格特征，但在某些类型的功能失调中却是很重要的方面（Krueger et al., 2011; Watson, Clark, & Chmielewski, 2008）。在此维度上得分高的人有高度不寻常的信念和认识，倾向于相当反常。


  总之，DSM-5维度模式提出，要诊断个体患有人格障碍，他必须在同一性和人际功能上表现出明显困难，并有明显的病理性人格特质。另外，这些困难和特质对个体所处的发展阶段和社会文化环境来说必须是反常的。例如，如果一个人相信他能和死去的亲人对话，可这在他的文化中是一种普遍的观念，那么或许就不能在精神质上对他评高分。最后，这些困难和病理性特质不能归因于物质摄入（例如在麻醉中的幻觉）或躯体疾病（例如头部受击）的结果，也不能被其他精神障碍更好地解释。


  虽然DSM-5将连续谱取向吸收进了人格障碍维度模式的一般标准中，但同时也包含了人们可能会被诊断的六种特定的人格障碍：反社会型、回避型、边缘型、自恋型、强迫型和分裂型。注意：本章讨论的另外四种人格障碍在维度模式中并未被明确承认。


  诊断人格障碍的第三步是，确定个体是否符合这六种障碍之一的诊断标准。若个体不符合这些障碍的诊断标准，但仍然在他的自我感和人际关系上有明显困难，并伴有病理性人格特质，那么他就可以被诊断为特定特质型人格障碍（personality disorder-trait specified）。例如，一个人并不符合反社会型、回避型、边缘型、自恋型、强迫型或分裂型人格障碍的诊断标准，但他对他人是否喜欢他感到高度焦虑，因此为了从他人那里获得关注则会表现得不负责任，他可能会被诊断为具有特定特质型人格障碍。
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    反社会型人格障碍与包括虐待、忽视和不稳定的养育等这样的儿童期逆境史有关。

  


  当临床医生诊断某人为特定特质型人格障碍时，随后要指明他具有哪些病理性人格特质。因此，DSM-5的人格障碍取向是一个混合模型；即它将维度或连续谱取向与类别化取向相结合，类别化取向更适用于其他类型精神障碍的诊断。


  这种维度—类别化混合模型及其成分旨在处理单纯的人格障碍类别化取向带来的明显局限。DSM-5的作者们将此模型放在手册的单独部分，意在鼓励可能支持该诊断模型的研究，对人格障碍个体负责，同时也有助于提高人们对人格障碍成因和治疗的理解。未来将DSM-5维度模式与一般人格特质（例如，大五）联系起来的研究可能也会促进正常人格与病理性人格的整合（Core & Widiger, 2013）。


本章整合


  本章讨论的几种人格障碍以及反社会型人格障碍（见第11章），都与儿童期逆境史有关，包括虐待和忽视、不稳定的养育和心理病态（Afifi et al., 2011）。这种联系有很多可能的原因（见图9.1）。或许是遗传因素的结果，这既会造成父母的心理病态（导致忽视和虐待的教养方式以及家庭不稳定），也会造成孩子易患人格障碍。虐待和忽视以及遗传倾向，可能会引起一些儿童大脑发育的永久性改变，这些改变导致产生某些人格障碍的症状（Ruocco et al., 2012）。父母的心理病态造成的虐待、忽视和不良教养方式，也会导致儿童以适应不良的方式看待自身和世界，而且其调节情绪的能力也很差（Beck & Freeman, 1990; Millon et al., 2000）。遗传因素可能还会导致儿童产生适应不良的认知和情绪调节策略。有人格障碍早期症状的儿童更难养育，这也可能导致其父母产生更多的敌意和忽视行为。另一方面，那些生来就有人格障碍症状易感性的儿童，如果父母认可孩子的情绪体验，对他们的需求做出回应，帮助他们建立恰当的自我观念、处理压力和与世界相处的适应性方式，那么他们可能永远都不会发展出达到诊断标准的人格障碍。


  
    [image: t9-002]

    图9.1　人格障碍的整合模型

    难养型气质与不良教养方式的结合可能会导致人格障碍。

  


  
    灰色地带讨论


    法伯女士表现出心境障碍的体征，伴有心境恶劣、缺乏精力或乐趣，还有自杀的念头。她的睡眠和饮食模式也发生了急剧的变化。这可能表明她患有抑郁症，然而她的故事中的其他细节指出了某种人格障碍的可能性。法伯女士的挥霍行为、紧张甚至暴力的人际关系、空虚感以及不稳定的自我感和人际关系，表明她可能患有边缘型人格障碍。这一案例显示了临床医生在做出人格障碍诊断时面临的一个普遍问题:往往要到出现危机时，人格障碍个体才会被心理健康专业人士注意到，因此，很难诊断他们是只患有像抑郁症这样的急性障碍，还是同时患有或只是患有人格障碍。

  


  
    批判性思考


    临床上被诊断为边缘型人格障碍的女性远多于男性，但对一般人群的流行病学研究显示此障碍在女性中只是略微更普遍（Zanarini, Frankenburg, et al., 2012）。你认为在临床应用中对边缘型人格障碍诊断的性别歧视，是否能解释临床上女性比男性更多被诊断为该障碍？为什么？（讨论见本书末尾）

  


本章小结


  
    	人格是感知、感受、思考以及与自我和环境发生联系的持久模式。人格特质是人格的突出方面，具有跨时间和跨情境的相对一致性。


    	DSM-5将人格障碍定义为明显偏离个体文化期望的内部经验和行为的持久模式（例如，感知和解释自我、他人或事件的方式；情绪反应；冲动控制；人际功能）。人格模式具有跨时间和跨情境的普遍性和稳定性，起始于少年期或成年早期，并且导致临床明显的痛苦和/或功能损害。


    	与DSM-IV-TR一样，DSM-5在人格障碍的分类上采用类别化取向，假定正常人格和病理性人格之间存在分界线。然而，DSM-5不再像DSM-IV-TR那样在独立的轴上对人格障碍进行分类。


    	根据描述上的相似性人格障碍可分为三组：A组包括奇异–古怪性人格障碍，B组包括戏剧化–情绪性人格障碍，C组包括焦虑–恐惧性人格障碍。


    	A组奇异–古怪性人格障碍包括偏执型人格障碍（极端不信任他人）、分裂样人格障碍（极端社会退缩和分离）和分裂型人格障碍（在亲密关系中感到不适、行为古怪、不当的社交和认知–知觉扭曲）。这些障碍，尤其是分裂型人格障碍，可能和精神分裂症存在基因上的关联，也可能代表精神分裂症的温和形式。具有这些障碍的人通常社交关系不佳，并且患抑郁症和精神分裂症的风险增加。


    	奇异–古怪性人格障碍的心理疗法的疗效还没有得到实证检验。典型抗精神病药和非典型抗精神病药可用于治疗该障碍。


    	B组戏剧化–情绪性人格障碍的特征是戏剧化、不稳定、情绪化的行为和人际关系，包括四种人格障碍：反社会型人格障碍（见第11章）、边缘型人格障碍、表演型人格障碍和自恋型人格障碍。边缘型人格障碍个体表现出严重不稳定的自我概念、情绪调节和人际关系以及冲动行为。表演型人格障碍个体表现出快速变化的心境、不稳定的人际关系、对注意和赞同的需要以及戏剧化和诱惑性的行为。自恋型人格障碍个体表现为浮夸、自大和利用他人。


    	边缘型人格障碍的理论认为，该障碍的起因是自我概念和情绪调节的困难。这些困难可能与童年逆境（特别是虐待）有关，该障碍个体经常（但并不总是）报告有这种情况。该障碍也与海马和杏仁核体积更小有关，杏仁核对情绪刺激有更大的反应，前额叶皮层的活动更少，这可能导致冲动行为和情绪调节困难。


    	辩证行为疗法已显示出在治疗边缘型人格障碍上的有效性。这种疗法的重点是帮助来访者获得更加现实和积极的自我意识，学会适应性技巧来处理痛苦、调节情绪和解决问题，以及纠正两极化思维。认知和心理动力学疗法（例如，移情焦点疗法和基于心智化疗法）也有所帮助。心境稳定剂和非典型抗精神病药可能是最有用的药物。


    	表演型人格障碍和自恋型人格障碍的疗法发展得更不完善，这些障碍个体并不倾向于寻求治疗，除非他们有明显的痛苦（例如，抑郁）或问题。认知疗法可能对他们有帮助。


    	C组焦虑–恐惧性人格障碍的特征是焦虑、恐惧的情绪和长期的自我怀疑，导致适应不良的行为，包括三种人格障碍：依赖型人格障碍（极其需要关心且害怕被拒绝）、回避型人格障碍（社交焦虑和不足感导致的社交回避）和强迫型人格障碍（活动和人际关系的僵化）。


    	遗传因素和被重要他人拒绝的儿童期经历与回避型人格障碍的形成有关。其疗法包括认知行为干预，将来访者暴露在引起焦虑的人际情境下，帮助他们改变解释他人批评的方式。


    	强迫型人格障碍个体通常也有强迫症，这两种障碍有一些共同的遗传高危因素。行为干预治疗可以减少强迫，认知技术可以挑战僵化、完美主义的信念，这两种疗法能起到一定作用。


    	除了诊断人格障碍现有的分类模式之外，DSM-5在手册另一部分包含了一个替代的维度特质模式，以用于进一步的深入研究。维度模式要求临床医生根据人格功能的特殊困难和病理性人格特质的具体模式来诊断人格障碍。维度模式可能代表了未来人格障碍诊断的发展方向，并促进正常人格和病理性人格理论及研究的整合。
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第10章

  神经发育与神经认知障碍
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  本章提纲


  连续谱模型下的神经发育与神经认知障碍


  非常人物：坦普尔·格兰丁，《用图像思考》


  注意缺陷/多动障碍


  灰色地带


  孤独症谱系障碍
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  学习、交流及运动障碍
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  批判性思考
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  关键术语


连续谱模型下的神经发育与神经认知障碍


  在过去几十年间，最令人激动的发现之一是人类的大脑在一生中发生如此巨大的变化。大脑发育的速度在生命早期十分惊人，其大小与复杂性在婴儿及儿童期急剧增长，随后在成年早期进一步成型与成熟（Casey, Tottenham, Liston, & Durston, 2005）。在整个成年期，大脑因人们的生活方式、经历以及健康状况而继续改变。之后随着人们变老，大脑的结构变化与功能完整性逐渐衰退，但大脑加工信息的方式具有适应性，这使得大部分人直到老年都保持着高水平的功能（Park & Reuter-Lorenz, 2009; Sowell et al., 2003）。


  然而个体间大脑的发育与老化以及相关的认知、情绪和行为功能差异极大。年幼儿童的父母经常忐忑地记录孩子在重要发育里程碑上的进步，例如说话、走路和阅读。尽管一些孩子到达这些里程碑较晚，但大部分最终都获得了可使日常生活正常运转的关键技能。然而有些却仍然在基本学业技能上存在严重问题，例如阅读、写作和数学。还有一些儿童存在更广泛的认知缺陷，这会妨碍他们在许多生活领域中的功能。有些儿童的缺陷在于调节情绪与行为以及理解社交互动的能力不足。尽管这些困难可能部分源自不利的环境如创伤或贫困的影响，但其根源通常是异常的大脑发育。


  与此类似，随着我们的大脑在成年中、晚期老化，其体积缩小，效率下降，致使大部分人体验到在感知和加工信息的速度、工作记忆中保持和操纵信息的能力以及长时记忆等方面逐渐衰退（见图10.1）。大部分人可以利用我们积累的知识与经验弥补认知加工能力的衰退。然而对于某些人，大脑退化比一般情况更严重、更广泛，导致信息加工出现中度或严重缺陷，并因此影响到他们的日常生活功能。
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    图10.1　认知加工随着年龄变化

    有些认知功能随年龄增长而下降，而词语知识则随年龄而增加。

  


  资料来源：Park & Reuter-Lorenz, 2009.


  无论是儿童期还是老年期的脑功能失调，只有置于相应阶段个体应具有的典型或正常功能的背景之下，才能得以正确理解。侧重于研究儿童功能的正常与异常发育的心理学家被称为发展心理病理学家（developmental psychopathologist）。那些关注老年功能正常与失调变化的心理学家被称为老年心理学家（geropsychologist）。



    非常人物


    坦普尔·格兰丁，《用图像思考》
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    坦普尔·格兰丁博士是科罗拉多州立大学的动物学教授，美国各地三分之一的畜牧设施都是她设计的。她发表了数十篇科学论文，并在世界各地进行演讲。有些演讲描述了更加安全和人性化的动物饲养新设备及流程。有些描述了她作为一个孤独症患者的生活。


    格兰丁在儿时表现出孤独症的典型症状（现称为孤独症谱系障碍）。还是个婴儿的时候，她就没有让母亲抱着的欲望，即便独自一人呆着也会很平静。年幼时的她很少与人目光接触，似乎对其他人缺乏兴趣。她经常大发脾气。一个人呆着的时候，她会前后摇晃，或反复转圈。她可以在海边坐几个小时，精神恍惚地看着沙子从指缝间流下。两岁时，她还没有开口说话，被标记为“脑部受损”，因为那时的医生还不了解孤独症谱系障碍。


    幸运的是，格兰丁的母亲下定决心找到好老师，学习让女儿情绪平静的方法，并鼓励她说话和与他人交往。到上小学时格兰丁学会了说话，尽管大部分社交方面的缺陷仍然存在。12岁时她的智商测试得分为137（非常优秀），但仍被踢出普通学校，因为她不能适应。然而经过不懈地努力，她最终升入大学并获得心理学学位，之后进入研究生院获得动物学博士学位。


    格兰丁在事业和个人生活上都取得了成功。她发现自己理解情绪和社会关系仍然很困难。她不能很好地“读懂”他人，经常发现自己冒犯了别人或者由于社交上的笨拙被他人注视：


    我总觉得自己像一个从外部观察的旁观者。我无法参与高中的社交活动……同学们经常站在那里长时间地谈论珠宝首饰或者其他一些毫无意义的话题。他们能从这里面得到什么呢？我就是不能融入其中。我从未融入人群，但是我有几个有着同样兴趣比如喜欢滑雪和骑马的朋友。友情总是围绕着我做的事，而非我是谁（Grandin, 1995, p. 132）。


    尽管如此，格兰丁并不为自己有孤独症而感到遗憾和自卑。她说：


    即使我打个响指就能变成一个没有孤独症的人，我也不会这么做。孤独症是真正的我的一部分（p. 60）。

  


  本书介绍的所有障碍都与大脑功能某种程度或某些方面的失调有关。本章我们讨论的障碍在DSM-5中具体分类为神经系统障碍。我们先思考一组通常首发于儿童期的这类障碍，叫作神经发育障碍（neurodevelopmental disorder）：注意缺陷/多动障碍；孤独症谱系障碍；智力障碍；学习、交流和运动障碍。然后我们考虑通常出现在老年期的这类障碍，称为神经认知障碍（neurocognitive disorder），即各种重度和轻度神经认知障碍以及谵妄。


注意缺陷／多动障碍


  “专心！慢点！你今天太兴奋了！”大部分父母至少偶尔都会这样说。社会化的重点之一就是帮助儿童学会专心、控制冲动以及管理自己的行为，从而实现长远的目标。然而，有些儿童很难学会这些技巧，并可能被诊断为注意缺陷／多动障碍（attention-deficit/hyperactivity disorder，ADHD，见表10.1）。下面个案研究中的埃迪就是一个有ADHD的小男孩。


  表10.1　注意缺陷/多动障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种持续的注意缺陷和/或多动—冲动的模式，妨碍了功能或发育，以下列（1）和/或（2）为特征：


    1. 注意缺陷：6项（或更多）的下列症状持续至少6个月，且达到了与发育水平不相符的程度，并直接负性地影响社会和学业/职业活动。


    注：这些症状不仅仅是对立行为、违拗、敌意的表现，或不能理解任务或指令。年龄较大的青少年和成年人（17岁及以上），至少需要符合下列症状中的5项。


    a. 经常不能密切注意细节，或在学校功课、工作或其他活动中犯粗心的错误（例如，忽视或遗漏细节，作品不精确）。


    b. 常常难以把注意力维持在任务或者游戏活动上（例如，在听课、对话或长篇阅读中难以保持专注）。


    c. 在他人对其直接说话时经常似乎并没有在听（例如，即使在没有任何明显干扰的情况下，显得心不在焉）。


    d. 经常不遵守指示，以致不能完成学校功课、家务或工作职责（例如，开始了任务但很快失去重点并且容易分神）。


    e. 经常难以组织任务和活动（例如，难以管理有次序的任务；难以把材料和物品放得井然有序；凌乱、工作没有头绪；时间管理差；易于错过截止日期）。


    f. 经常回避、厌恶或不情愿参与需要持续精神努力的任务（例如，学校功课或家庭作业；对于年龄较大的青少年和成年人，则指准备报告、完成表格或审阅长篇文章）。


    g. 经常丢失任务或活动所需的物品（例如，学校的材料、铅笔、书、工具、钱包、钥匙、文件、眼镜、手机）。


    h. 常常容易被外界的刺激分心（对于年龄较大的青少年和成年人，可能包括不相关的想法）。


    i. 在日常活动中常常忘记事情（例如，做家务、外出办事；对于年龄较大的青少年和成年人，则指回电话、付账单、约会）。


    2. 多动和冲动：6项（或更多）的下列症状持续至少6个月，且达到了与发育水平不相符的程度，并直接负性地影响了社会和学业/职业活动。


    注：这些症状不仅仅是对立行为、违拗、敌意的表现，或不能理解任务或指令。年龄较大的青少年和成年人（17岁及以上），至少需要符合下列症状中的5项。


    a. 手或脚经常有些小动作，或在座位上扭动。


    b. 经常在被期待坐着的情景下擅自离开座位（例如，离开他或她在教室、办公室或其他工作场所，或者在其他情况下需要保持原位的位置）。


    c. 经常在不合时宜的场合乱跑或攀爬（注：对于青少年或成年人可以仅限于感到坐立不安）。


    d. 常常难以安静地玩耍或参与休闲活动。


    e. 常常“忙个不停”，好像“被发动机驱动着”（例如，在餐厅、会议中无法长时间保持不动或感到不舒服；可能被他人感受为坐立不安或难以跟上）。


    f. 常常过于多话。


    g. 经常在问题还没讲完之前答案就脱口而出（例如，接他人的话；在对话中不能等待轮流说话）。


    h. 经常难以等待轮到他/她（例如，当排队等待时）。


    i. 常常打断或侵扰他人（例如，插入他人的对话、游戏或活动；没有询问或未经允许就开始使用他人的东西；对于青少年和成年人，可能是侵扰或接管他人正在做的事情）。


    B. 若干注意缺陷或多动—冲动的症状在12岁前就已出现。


    C. 若干注意缺陷或多动—冲动的症状出现在两种或更多情境中（例如，在家里、学校或工作中；与朋友或亲属在一起时；在其他活动中）。


    D. 有明确的证据显示这些症状干扰或降低了社交、学业或职业功能的质量。


    E. 这些症状不仅仅出现在精神分裂症或其他精神病性障碍的病程中，也不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，心境障碍、焦虑障碍、分离障碍、人格障碍、物质中毒或戒断）。


    标注是否是：


    组合表现：如果在过去6个月内，同时符合诊断标准A1（注意缺陷）和诊断标准A2（多动—冲动）。


    主要表现为注意缺陷：如果在过去的6个月内，符合诊断标准A1（注意缺陷）但不符合诊断标准A2（多动—冲动）。


    主要表现为多动/冲动：如果在过去的6个月内，符合诊断标准A2（多动—冲动）但不符合诊断标准A1（注意缺陷）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association, pp. 59-60.

  


  
    个案研究


    由于9岁的埃迪在班上造成麻烦，在学校的要求下他被转介给儿童精神病医生。他的老师抱怨说埃迪没有一刻能够停下来，以致他的同学很难集中注意力。他很少在椅子上坐着，总是在其他孩子学习时走来走去，跟人家说话。坐在座位上时，他总是烦躁不安，手脚乱动，并且把东西丢到地板上。他最近一次被停课是因为他抓住黑板上方的日光灯支架荡秋千，结果挂在上面下不来了，造成全班轰动。


    他妈妈说，埃迪还在学步时就存在行为问题。3岁时，他极度多动并且要求很多。他睡眠一直很少，比其他任何人醒得都早。当他很小的时候，“没有他不干的事情”，特别是在清晨，他一般4：30到5：00之间就会醒来，然后自己下楼。父母起床后就发现客厅或者厨房一片狼藉。他4岁时有一次自己打开公寓的房门游荡到车水马龙的大街上。幸运的是，一位过路人把他救了下来。


    埃迪对电视毫无兴趣，也不喜欢那些需要注意力或者耐心的游戏或者玩具。他不受别的孩子欢迎，在家里时更喜欢到户外去和他的狗玩耍或者骑自行车。如果他玩玩具，他的游戏杂乱无章并且经常中断。妈妈从来无法让他把东西摆放整齐。（Reprinted from the DSM Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Copyright © 2013 American Psychiatric Association.）

  


  大多数小学生都能安静地坐上一会儿，玩一些需要耐心和注意力的游戏。他们能够抑制住在课堂上跳起来或者走到车流中的冲动。埃迪做不到这些。他的行为是被驱使的和混乱的，这在ADHD儿童身上很普遍。


  DSM-5中，ADHD有三种亚型。组合表现要求6项或以上注意力不集中症状以及6项或以上多动—冲动症状。如果出现6项或以上注意力不集中症状，但多动—冲动症状少于6项，则诊断为主要表现为注意缺陷。出现6项或以上多动—冲动症状，但注意力不集中症状少于6项，则诊断为主要表现为多动/冲动。埃迪似乎患有最后一种表现类型的ADHD。


  根据定义，ADHD始于儿童期。DSM-5中ADHD诊断标准最主要的变化之一，是症状起始的年龄限制由7岁提高至12岁，以体现相关的研究结果，即7岁的年龄截点不能充分体现许多最终表现出ADHD的儿童，而12岁的年龄截点可以充分体现95%有ADHD的个体（Barkley & Brown, 2011; Frick & Nigg, 2012; Kieling et al., 2010）。以先前7岁为年龄截点的流行病学研究显示，5%的儿童有ADHD（Polanczyk & Jensen, 2008）。根据DSM-5始发年龄到12岁的新诊断标准，这一数字可能低估了ADHD的实际患病率。男孩在儿童期和青春期早期出现ADHD的可能性是女孩的两倍多一点（Ramtekker et al., 2010）。有ADHD的女孩主要倾向于表现出注意缺陷的特征，破坏行为则少于有ADHD的男孩，这可能导致对女孩的病情识别不足（Biederman et al., 2002）。ADHD在大多数文化和种族中都有发现。与一些媒体的描述相反，在美国被诊断为ADHD的儿童百分比并不远高于其他国家（Polanczyk & Jensen, 2008）。就像埃迪，大多数ADHD儿童是在小学时确诊的。


  ADHD儿童通常在学校表现糟糕（Langberg et al., 2012）。因为他们不能集中注意力或者使自己平静下来，他们学不会课程内容，学业表现经常低于其智力水平。此外，20%～25%的ADHD儿童可能存在特殊的学习障碍，这使得他们在学校集中注意力以及学习都加倍困难（Wilens, Biederman, & Spencer, 2002）。
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    儿童通常精力旺盛，但只有一小部分孩子会被称为多动。

  


  ADHD儿童与其他孩子的关系可能会很差（就像埃迪），经常会遭到其他孩子的直接拒绝（Hoza et al., 2005）。在与同伴交流时，他们表现得唐突、易激惹、要求过多。他们只想以自己的规则行事，并且有时出现情绪和脾气问题。当事情不合他们的心意时，可能会变得具有攻击性。


  一些ADHD儿童的行为问题在其发展的进程中会加重，严重到足以被诊断为品行障碍。对于ADHD组合表现型的儿童尤其如此。有品行障碍的儿童行事不顾及他人甚至反社会，因而严重违反恰当对待他人的社会和文化规范（见第11章）。ADHD儿童中有45%～60%的人会形成品行障碍、滥用毒品或酒精或触犯法律（Frick & Nigg, 2012; Lee et al., 2011）。对一些个体来说，品行问题会持续到成年期。


  ADHD儿童的长期结果差异很大。案例中约50%的症状会持续到成年早期（Klassen, Katzman, & Chokka, 2010）。在童年期被诊断为ADHD的成年人出现反社会人格障碍、物质滥用、情绪和焦虑障碍、婚姻问题、交通事故、违法行为，以及工作频繁跳槽的风险增大（Fischer & Barkley, 2006; Wilens et al., 2002）。某些终生难以在学业和职场以及社会关系中取得成功的成年人，可能在童年时曾患有未经诊断和治疗的ADHD。一项美国的流行病学研究发现，4.4%的成年人可能患有ADHD（Kessler, Adler et al., 2006）。这些人更可能是男性，并在工作和社会生活中出现各种各样的困难。尽管其中很多人接受过其他障碍的治疗，但大部分人并没有得到专门的ADHD治疗。患有ADHD的成年人出现抑郁、焦虑障碍、物质滥用和反社会人格障碍的风险更高（Klassen et al., 2010）。


  生物学因素


  ADHD表现出的注意、规划和完成活动以及冲动控制等困难，似乎与基本的大脑异常有关（Cubillo et al., 2012）。异常的活动见于若干脑区，包括前额叶皮层，它是控制认知、动机和行为的关键；纹状体，参与工作记忆和规划；以及小脑，它影响运动行为（Cubillo et al., 2012）。儿童的大脑皮层体积较小，并且皮层的额叶区域与影响运动行为、记忆和注意及情绪反应的脑区之间的连接较少。因为大脑皮层会继续发育直至进入青春期，一个假设是ADHD儿童的神经发育不成熟，即他们的脑发育比其他儿童缓慢，使得他们的注意维持和行为控制无法达到与年龄适宜的水平。这种未成熟假设有助于解释为什么一些儿童的ADHD症状（尤其是多动症状）会随着年龄增长而减少（Cubillo et al., 2012）。


  儿茶酚胺类神经递质（特别是多巴胺和去甲肾上腺素）的功能在ADHD个体中似乎存在异常（del Campo, Chamberlain, Sahakian, & Robbins, 2011）。前面我们已经讨论过神经递质在心境中的作用，然而神经递质在维持注意、抑制冲动和处理错误方面也起着重要的作用（Barnes et al., 2011）。影响这些神经递质水平的药物对治疗ADHD有益。
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    ADHD儿童的前额叶皮层较小且出现异常活动。

  


  ADHD与遗传因素有很强的关联（Albayrak et al., 2008; Poelmans et al., 2011）。ADHD儿童的兄弟姐妹出现该障碍的可能性是无此障碍儿童的兄弟姐妹的三到四倍（Todd, Lobos, Sun, & Neuman, 2003）。一些其他障碍也有在ADHD儿童家族中遗传的趋势，包括反社会人格障碍、酗酒及抑郁（Barkley, 1991; Faraone, Biederman, Keenan, & Tsuang, 1991）。双生子研究和领养研究表明，遗传因素对ADHD的易致病性有影响（Mick & Faraone, 2008）。ADHD的注意和多动症状似乎都具有遗传基础（Nikolas & Burt, 2010）。分子遗传学研究显示，影响多巴胺、去甲肾上腺素和5–羟色胺的基因，在ADHD个体中可能存在异常（Barnes et al., 2011）。


  ADHD儿童往往经历过出生前和出生时的并发症。ADHD与出生体重低、早产以及难产导致的缺氧有关（Nigg, 2006）。一些研究者怀疑，母亲在怀孕期间中度或者重度饮酒或大量摄入尼古丁或巴比妥类药物，则会导致ADHD儿童的各种行为抑制缺陷。另一些人则认为，这些关联是ADHD与饮酒和抽烟习惯之间共同的遗传风险导致的结果。一些ADHD儿童在学龄前因接触含铅的颜料而摄入了高浓度的铅（Fergusson, Horwood, & Lynskey, 1993）。


  饮食与ADHD症状之间的联系并不一致。含有太多脂肪、钠、糖和食品添加剂的不健康“西方”食品与更严重的多动症症状有关，无论对于健康儿童还是ADHD儿童都是如此，但尚不清楚这种饮食是否引起了ADHD或其他精神功能障碍（Howard et al., 2011）。当移除饮食中的合成食物色素时，一小部分ADHD儿童的症状有所缓解（Nigg, Lewis, Edinger, & Falk, 2012）。


  心理和社会因素


  与没有心理障碍的儿童相比，ADHD儿童通常生活在动荡的家庭环境中，并且父母有攻击和敌意行为以及物质滥用倾向（Barkley, Fischer, Smallish, & Fletcher, 1990）。然而这些关联可能是因为遗传因素对冲动性和认知问题的影响，导致了父母和ADHD儿童两者的行为（Handley et al., 2011）。家庭互动模式（尤其在儿童早期）会影响ADHD的病程及严重性，包括品行障碍的形成。


  注意缺陷／多动障碍的治疗


  对大部分ADHD儿童的治疗采用兴奋剂类药物，例如利他林、右旋苯丙胺和阿得拉（McBurnett & Starr, 2011）。让多动儿童服用兴奋剂似乎有点奇怪，但是70%～85%的ADHD儿童对这些药物的反应是苛求、破坏和违拗行为的减少（Swanson et al., 2008）。此外，他们的积极情绪有所增加，目标导向能力和人际互动的质量也有所提升。兴奋剂可能是通过提高脑内突触中的多巴胺水平、增加多巴胺的释放并抑制其再摄取而起作用的（Swanson, Baler, & Volkow, 2011）。


  兴奋剂的副作用包括食欲降低、失眠、烦躁和胃肠不适。兴奋剂也会增加ADHD儿童痉挛的频率。有人担心兴奋剂会阻碍生长发育，并且有证据表明开始服用兴奋剂的ADHD儿童生长速度出现下降（Swanson et al., 2007）。兴奋剂也存在滥用风险：追求刺激、转售赚钱，或希望在高中、大学或职场获得优势（见第14章）。


  20世纪80年代至90年代，全美被开具兴奋剂处方的儿童人数增长了2～3倍，在2000年后增长有所减缓（Zuvekas & Vitiello, 2012）。非拉美裔白人以及东北部各州的儿童使用率最高。有些研究者主张，该增长反映了人们对ADHD儿童以及他们的治疗需求有了更好的认识。另一些人则认为这代表了药物不恰当的过度使用，尤其对那些难以控制的儿童（Angold, Erkanli, Egger, & Costello, 2000）。现今尚缺乏实证证据来判断这些相互矛盾的观点。


  在一项对美国东南部儿童进行的纵向研究中，72%的ADHD儿童在4年的追踪期间曾使用兴奋剂，这表明绝大多数ADHD儿童都在接受治疗（Angold et al., 2000）。然而在这项研究中，多数服用兴奋剂的儿童的症状并不符合ADHD的诊断标准，这表明兴奋剂药方开错了，尤其是对于该研究中的男孩和较年幼的儿童。还需要更多研究来确定兴奋剂在儿童治疗中的使用是否恰当。


  其他治疗ADHD的药物包括阿托西汀、氯压定和胍法新，它们不是兴奋剂，但会影响去甲肾上腺素水平。这些药物有助于减少ADHD儿童常见的痉挛，并提升认知表现（del Campo et al., 2011; Kratochvil et al., 2007）。这些药物的副作用包括口干、疲倦、眩晕、便秘和冷漠。


  医生有时也给ADHD儿童和青少年开具抗抑郁药，特别是当他们也存在抑郁时。这类药物对于认知表现有一定的积极作用，但是对于治疗ADHD不如兴奋剂有效（Wilens et al., 2002）。安非他酮是一种强烈影响多巴胺水平的抗抑郁药，治疗ADHD似乎比其他抗抑郁药更有效。不幸的是，单独使用药物治疗ADHD儿童的效果是短暂的（Joshi, 2004）。只要一停药，症状往往重现。


  ADHD的行为疗法着重于强化专注的、目标指向的和亲社会的行为，以及消除冲动的和多动的行为（Miller & Hinshaw, 2012）。这些疗法通常会让家长和老师参与进来，以改变奖励和惩罚的方式来影响儿童生活中的很多方面。儿童可以和父母达成协议，每次他服从要求洗手或放好玩具，就获得一个筹码。每个周末，他可以用筹码换取有趣的奖励。每次儿童拒绝服从要求，则失去一个筹码。这类技巧可以帮助父母打破这样一个循环——与孩子争吵，进而导致孩子的问题行为升级，而这又导致更多的争论，甚至引发身体暴力。孩子学习预期自己行为的后果，从而较少做出冲动选择。教导他们更恰当地与人互动，包括在游戏中等待轮到自己，找到非攻击性的方法来表达挫折感以及聆听其他人说话。对174项评估行为疗法有效性的研究进行元分析，发现了有力且一致的证据，表明行为疗法在减轻儿童的ADHD症状方面非常有效（Fabiano et al., 2009）。
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    ADHD行为疗法中，儿童和父母可以达成协议，每次她服从要求洗手时，就将获得一个筹码。在每个周末，她可以用筹码换取有趣的奖励，如吃一个蛋卷冰淇淋，或换得更多的看电视时间。

  


  一些研究表明，结合使用兴奋剂和心理社会疗法比单独使用一种疗法更能产生短期的改善。在一项多地域研究中，579名ADHD儿童被随机分组，一部分接受利他林和行为疗法的联合治疗，一部分只接受其中一种疗法，还有一部分只接受常规社区看护（Jensen et al., 2001）。14个月后，联合治疗组中68%的儿童ADHD行为（如注意力不集中和攻击行为）减少或停止。药物治疗组中56%的ADHD行为减少或停止。行为疗法组中仅有34%的儿童症状得到缓解。常规社区看护组中只有25%的儿童症状得到缓解。在3年、6年和8年的跟踪调查中，全部三个治疗组的ADHD症状都持续地少于治疗前，但各治疗组间的结果并无差异（Jensen, Arnold, et al., 2007; Molina et al., 2009）。此外，在治疗结束后的6个月和8个月，全部三个组的症状仍多于没有被诊断为ADHD的同学（Molina et al., 2009）。


  
    灰色地带


    阅读下面对大学生杰克的描述。


    在华盛顿大学上一年级时，杰克的平均绩点（GPA）只有2.4，学业如此糟糕，于是父母带他去看心理医生。在与心理医生的会面中，父母认为杰克是一个懒惰、缺乏动机、固执和没有条理的人。他的兄弟与父母一样，在学校都很成功。在成长过程中，杰克看似聪明，却总是因为忘记做作业，中途放弃或没有完成考试而毁掉自己的学分。完成一个项目后，他常会将其抛诸脑后或者弄丢。他可以全神贯注地看电视或玩游戏，但做作业时总是心不在焉。父母也注意到，他总是迟到，并且似乎不介意让所有人等他一个人。


    当心理医生与杰克单独交谈时，他看起来是个友善、礼貌的年轻人。他对学校感到沮丧和困惑。他承认自己没有像兄弟那样有好成绩，也知道父母对他有更高的期望。小的时候他在学校的表现不错，在小学时他认为自己是聪明的。但是升入初中后他的成绩下滑了，高中时又下滑了，如今在大学里成绩再次下滑。他认为自己理解课堂内容，但总是忘记或漏掉东西，并且经常走神。在课堂以外，他有一小群支持他的朋友，并参与各种各样的体育和休闲活动。他否认吸毒或参与违法行为（改编自Vitkus, 2004, pp. 193-199）。


    杰克的问题可能是什么因素造成的？在做出诊断前，你还想了解哪些额外的信息？（讨论见本章末尾。）

  


孤独症谱系障碍


  孤独症谱系障碍（autism spectrum disorder, 也译作自闭症谱系障碍）包含两个基础行为领域的损伤——社交和交流缺陷以及受限的、重复的行为、兴趣和活动模式（见表10.2）。下面个案中的理查德是一名患有孤独症谱系障碍的儿童，表现了该障碍一系列的典型缺陷。


  表10.2　孤独症谱系障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 在多种场所下，社会交往和社交互动方面存在持续性的缺陷，表现为目前或历史中的下列情况（以下为示范性举例，而非详尽列举；见DSM-5正文）：


    1. 社交情感互惠方面的缺陷；从异常的社交接触和不能正常地来回对话，到兴趣、情绪或情感分享的减少，或者不能启动或对社交互动做出回应。


    2. 在社交互动中使用非语言交流行为的缺陷，例如，从语言和非语言交流的整合困难，到异常的眼神接触和身体语言，到理解和使用手势方面的缺陷，或者到面部表情和非语言交流的完全缺失。


    3. 发展、维持和理解人际关系的缺陷，例如，从难以调整自己的行为以适应各种社交情境，到难以分享想象的游戏或交友困难，到对同伴缺乏兴趣。


    B. 受限的、重复的行为模式、兴趣或活动，表现为目前或历史上的至少下列2项情况（以下例子为示范性举例，而非全部列举；见DSM-5正文）：


    1. 刻板或重复的躯体运动、物体使用或言语（例如，简单的躯体刻板运动、摆放玩具或翻转物体、模仿言语、特殊短语）。


    2. 坚持相同性，缺乏弹性地固守常规或者仪式化的语言或非语言的行为模式（例如，对微小的改变极端痛苦、难以转变、僵化的思维模式、仪式化的问候、需要走相同的路线或每天吃同样的食物）。


    3. 高度受限的、固定的兴趣，其强度和专注度方面是异常的（例如，对不寻常物体的强烈依恋或先占观念，过度局限或持续的兴趣）。


    4. 对感觉输入的过度反应或反应不足，或在对环境的感受方面不同寻常的兴趣（例如，对疼痛/温度明显地漠不关心，对特定的声音或质地的不良反应，对物体过度地嗅或触摸，对光线或运动着迷）。


    C. 症状必须存在于发育早期（但是，直到社交需求超过有限的能力时，缺陷可能才会完全表现出来，或可能被后天学会的策略所掩盖）。


    D. 这些症状造成社交、职业或目前其他重要功能方面的有明显临床意义的损害。


    E. 这些症状不能用智力障碍或全面发育迟缓来更好地解释。智力障碍和孤独症谱系障碍经常共同出现；做出孤独症谱系障碍和智力障碍的合并诊断时，其社会交往（标准A）必须低于预期的总体发育水平。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    个案研究


    三岁半的理查德看起来沉默寡言且远离他人。他早晨不和母亲打招呼，父亲下班回家时也不问候。然而，如果将其留给保姆照看，他往往大部分时间都在尖叫。他对其他孩子毫无兴趣，对自己的弟弟也同样忽视。他说话含糊不清，没有交谈的语调。直到3岁他才能理解简单的实用指令。他的话语只是重复以前听来的字词和短语，并带有最初说这话人的口音和语调；他可以用一两个短语表达自己的简单需要。比如，如果他说“你想喝点什么吗？”这表示他渴了。除了牵着别人并把对方的手放在他想要的物体上，他不会用表情、手势或者模仿动作来交流。他对明亮的光线和旋转的物体着迷，会盯着这些东西拍着手笑、踮着脚跳舞。他非常迷恋一辆玩具汽车，时刻拿在手里，但是从没有带着想象力玩过这个或者其他玩具。从两岁起他开始收集厨房餐具，按照重复的模式摆满了整个房子的地板。这些爱好以及偶尔漫无目的的跑动构成了他全部的自发行为。


    管教理查德最主要的问题是他对任何改变或培养他兴趣的尝试都强烈抵制。拿走他的玩具汽车，甚至恢复物品的原有功能，例如将打蛋器或勺子用于烹饪，或者让他看图画书，都会使理查德突然大发脾气一小时以上，尖叫、踢打、咬自己和别人。只有恢复原样，才能让他停止发脾气。


    父母曾经怀疑过他是否耳聋，但他对音乐的喜爱，准确的模仿，对某些极其微弱的声音的敏感，例如在隔壁房间打开巧克力包装的声音，都使他们确信耳聋并不是他行为异常的原因。心理测试表明，理查德的非语言技能（例如组装物品）与3岁儿童相当，但是语言理解能力只有18个月儿童的水平。（Reprinted from the DSM Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Copyright © 2013 American Psychiatric Association.）

  


  孤独症（autism）的社交和交流缺陷可能首次出现于婴幼儿与父母的互动中，这些互动的特征通常是相互喜爱。与正常发育的儿童相比，有孤独症谱系障碍的婴儿不会对照料者报以微笑或发出咿呀声，或主动和照料者一起玩耍。甚至受到惊吓时，他们也不想依偎到父母怀里。与相应的文化常模相比他们可能极少进行目光接触；或者表现出联合注意（即无法跟随照料者的指向或注视）。其他早期症状通常包含语言发展迟缓。长大一些后，孤独症谱系障碍儿童可能不喜欢与其他儿童一起玩，而更愿意独自玩耍。他们对他人的情绪似乎也不会作出反应。本章开篇坦普尔·格兰丁描述了她如何不得不努力克服社交理解缺陷。


  约50%的孤独症谱系障碍儿童不具备有效沟通的言语。那些确实发展了语言能力的儿童，也可能不像其他儿童那样使用语言。在理查德的个案研究中，他表现出孤独症谱系障碍儿童若干典型的沟通问题。他不能产生自己的词汇，而是单纯重复自己刚刚听到的，这种行为被称为言语模仿症（echolalia）。他颠倒代词，用你来表示我。当他的确试图产生自己的词句时，其语言是单方的，缺乏社交的相互性，并且他不会为了提高表现力而调节自己的声音，其话语听起来几乎像单音调的合成语音。


  第二种缺陷与孤独症谱系障碍儿童的活动和兴趣有关。他们不是象征性地玩玩具，而是专注于玩具或者物体的某一个特征。理查德迷恋他的玩具汽车，走到哪里都带着但又不玩，而坦普尔·格兰丁只对看着沙子从指间流下感兴趣。他们会对玩具做出古怪的重复行为。孤独症谱系障碍儿童可能会将洋娃娃的胳膊卸下来，在手中掂来抛去，而不是用两个洋娃娃玩“过家家”的游戏。常规和仪式对孤独症谱系障碍儿童常常极其重要。如果日常惯例的任何一个方面发生改变——例如母亲在去学校的途中在银行停下来——他们就会变得过分害怕和非常痛苦。有些儿童用身体的某个部位做出重复的刻板行为，例如不停地拍手或者用头撞墙。这种行为有时被称为自我刺激行为，其假设是这些儿童做出这些举动是为了获得自我刺激。然而，尚不清楚这是否是他们真正的目的。


  孤独症谱系障碍儿童通常在IQ测试等智力的测量上表现糟糕，其中大约50%的孤独症儿童表现出至少中度的智力缺陷（Mattila et al., 2011; Sigman, Spence, & Wang, 2006）。然而，有些孤独症谱系障碍儿童的缺陷仅限于需要语言和理解他人观点的技能，他们在不需要语言技能的测验中得分可能处在正常范围。尽管坦普尔·格兰丁有孤独症谱系障碍，但她的智力显然在平均水平之上。大众媒体大肆报道过一些孤独症谱系障碍儿童的特殊才能，例如无师自通的音乐和出众的绘画才能，或者超强的记忆和数学计算能力，就像电影《雨人》中所描绘的。这些人有时被称为低能天才。然而，这样的案例相当少见（Bölte, & Poustka, 2004）。


  要诊断为孤独症谱系障碍，其症状必须始发于儿童期早期。值得注意的是，孤独症的严重程度和后果都不尽相同。一项研究对68个人进行了追踪，他们都曾在儿童期被诊断为孤独症且操作（非言语）智商至少为50（Howlin, Goode, Hutton, & Rutter, 2004）。成年后，其中13人获得了学位，5个人上了大学，2个人取得了研究生学位。在68人当中，23人有工作，18人有亲密的朋友。然而，大部分人仍需要父母持续的支持或接受居住式护理。39人（58%）的整体结果被评价为“差”或“非常差”。他们不能独自居住或保有工作，并且在交流和社交方面一直有问题。


  迄今为止，孤独症谱系障碍结局的最佳预测因素是儿童的智商和6岁前的语言发展（Howlin et al., 2004; Nordin & Gillberg, 1998）。智商高于50并且6岁前能够进行言语沟通的儿童，其预后比其他儿童好得多。智商达到70或以上的孤独症谱系障碍个体尤其可能获得“好”或“很好”的结果（Howlin et al., 2004）。


  在DSM-IV-TR（1994年出版）中，孤独症属于广泛性发育障碍（pervasive developmental disorders, PDDs）类别中的一种，其诊断要求（四种可能症状中）出现两种社交缺陷症状，交流问题和重复的/刻板的行为症状各一种（各有四种可能的症状）；此外症状起始必须在3岁前。艾斯伯格症（Asperger's disorder）是另一种PDD并且经常被认为是一种高功能孤独症，包括社交缺陷和受限的重复行为，但并无明显的交流缺陷。另外两种相对少见的变型（雷特氏障碍和儿童期崩解症），连同非特定的广泛性发育障碍（pervasive developmental disorder not otherwise specified, PDD-NOS）一起，也属于PDD。所有PDD的终生患病率大约为1%～2%（Baird et al., 2006; Kim et al., 2011; Fombonne, 2009）。


  
    [image: 345-0001]

    在电影《雨人》中，达斯廷·霍夫曼扮演了一位具有某些非凡能力的孤独症患者。

  


  在DSM-5中，PDD类别已被删除，只剩下孤独症谱系障碍，见表10.2的定义。这种变化是由于有证据表明，不同PDD间的区别难以准确辨别，尤其是孤独症和艾斯伯格综合征，并且这些PDD似乎有着共同的病因（Swedo et al., 2012）。此外，由于该障碍的表现因症状的严重程度、发展水平（例如IQ）和年龄差异而不同，DSM-5用“谱系”这一术语来涵盖这一系列有关但又不同的表现。DSM-5中孤独症谱系障碍治疗方面的变化所带来的影响，引起了一些争论和担忧。几项初期的研究重新分析了DSM-IV-TR标准下确诊的儿童的数据，发现DSM-5孤独症谱系障碍诊断标准只能涵盖大约50%～60%之前会被诊断为孤独症、艾斯伯格综合征或PDD-NOS的儿童（Mattila et al., 2011; McPartland, Reichow, & Volkmar, 2012）。这些研究表明，最可能不符合DSM-5孤独症谱系障碍诊断标准的是那些智商较高并且没有语言交流缺陷的儿童。此前被诊断为艾斯伯格综合征或PDD-NOS的个体，只有约四分之一的个体符合DSM-5孤独症谱系障碍诊断标准（McPartland et al., 2012）。这些结果使人们担忧诊断标准的改变会影响一些个体——即此前被诊断为孤独症障碍而非典型的低功能孤独症的个体——获取服务（McPartland et al., 2012）。不过，此类研究中一个最新及最大的项目发现，DSM-5诊断标准识别了91%的DSM-IV诊断标准下的PDD儿童（Huerta et al., 2012），这意味着大部分儿童仍符合诊断及相关服务的条件。未来研究可能会进一步阐明这些诊断标准的变化所产生的影响。


  孤独症谱系障碍的致病因素


  多年来，有关孤独症的理论大量涌现。最先描述孤独症的精神病学家利奥·肯纳（Kanner, 1943）认为，孤独症是生物学因素和糟糕的养育共同导致的。他和其后的精神分析学家（Bettelheim, 1967）认为孤独症儿童的父母冷漠、疏远、毫无关爱之心。儿童的症状被视为其对父母角色缺失的反应，他们退缩至个人秘密的幻想世界里。然而，数十年的研究已经明确证实，无回应的养育方式与孤独症的形成几乎或完全没有关系。
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    这些脑区都与孤独症有关。

  


  一些生物学因素与孤独症谱系障碍的形成有关。家族研究和双生子研究有力地表明，这种障碍的形成受到遗传的影响。孤独症谱系障碍儿童的兄弟姐妹出现此障碍的可能性比无此障碍儿童的兄弟姐妹高50倍（Sigman et al., 2006）。双生子研究发现，同卵双生子都患孤独症谱系障碍的概率约为60%，而异卵双生子此概率在0%～10%之间（Folstein & Rosen-Sheidley, 2001）。此外，90%有孤独症谱系障碍的同卵双生子存在严重的认知缺陷，而异卵双生子只有10%。另外，孤独症谱系障碍儿童出现认知缺陷有关的其他遗传障碍的概率也高于平均水平，如脆性X综合征和苯丙酮尿症（Volkmar, State, & Klin, 2009）。这些数据表明，家族中存在针对若干类认知缺陷普遍的易致病性，其中只有一种认知缺陷表现为孤独症谱系障碍。似乎没有单一基因会引起孤独症谱系障碍；相反，几个基因的异常与孤独症谱系障碍有关（Liu, Paterson, Szatmari, and the Autism Genome Project Consortium, 2008; Sigman et al., 2006）。


  神经学上的因素可能在孤独症谱系障碍中起着作用。孤独症谱系障碍所表现的大量缺陷表明，脑部的正常发育和组织被打乱（Sigman et al., 2006）。另外，约30%的孤独症谱系障碍儿童到青春期产生痉挛障碍，表明存在着严重的神经功能失调（Fombonne, 1999）。研究一致发现，孤独症谱系障碍儿童的头部和大脑比没有这种障碍的儿童体积大（Lotspeich et al., 2004; Via et al., 2011）。


  神经成像研究发现，孤独症谱系障碍个体的脑部存在多种结构异常，包括小脑、大脑、杏仁核，可能还有海马（Sigman et al., 2006; Via et al., 2011）。孤独症谱系障碍儿童在做一些任务时，如果任务需要感知面部表情、与另一个人的联合注意、同理心或思考社交情境，他们的相关脑区的功能就会异常。例如，将面孔照片展示给他们时，他们与面孔知觉有关的梭状回激活程度低于正常发展的儿童（图10.2; Schultz, 2005）。面部表情的感知和理解困难会导致这些儿童的社交缺陷。
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    图10.2　这类扫描有助于研究者理解孤独症谱系障碍的大脑活动

  


  神经机能障碍可能是遗传因素造成的。要不就是孤独症谱系障碍儿童在产前或者分娩时出现并发症的比例高于平均水平，这些并发症可能造成神经机能异常（Sigman et al., 2006）。而且，研究发现孤独症谱系障碍的有和无，会表现在儿童体内神经递质5–羟色胺和多巴胺水平的差异，虽然尚不完全清楚这种差异意味着什么（Anderson & Hoshino, 1997）。


  孤独症谱系障碍的治疗


  已发现许多药物能够改善孤独症谱系障碍的一些症状，包括过度活跃、刻板行为（例如撞头和拍手）、睡眠障碍和紧张（McPheeters et al., 2011）。选择性5–羟色胺再摄取抑制剂似乎能减少重复行为和攻击性，并改善部分孤独症谱系障碍个体的社会交往。非典型抗精神病药可减少强迫和重复的行为，增强自控能力。纳曲酮是一种阿片受体阻断剂，已证明有助于缓解一部分孤独症谱系障碍儿童的多动症状。最后，兴奋剂可用来提高注意力（Handen, Taylor, & Tumuluru, 2011）。虽然这些药物不能改变孤独症谱系障碍的核心特征，但有时便于孤独症谱系障碍个体更容易地融入学校和接受行为治疗。


  孤独症谱系障碍的心理社会疗法结合了行为技术和结构化的教育服务（Lovaas & Smith, 2003; Reichow, Barton, Boyd, & Hume, 2012; Vismara & Rogers, 2010）。操作性条件反射策略可减少儿童的过度的行为，如重复行为和仪式行为、暴怒、攻击行为，以及缓解缺陷或延迟，如与他人交流和互动的缺陷。这些方法可以在专为孤独症谱系障碍儿童设立的高度结构化的学校里或在以这些儿童为主的常规课堂上实施。这些方法针对儿童在认知、运动或交流技能方面的具体缺陷，并使用能减少干扰的教学资料（例如不含明亮色彩文字的图书）。可以教导父母在家中这用这些方法不断对孩子进行训练。


  一项先驱性研究显示，接受至少为期两年、每周至少40个小时的密集行为治疗后，47%的孤独症谱系障碍儿童在7岁时达到了正常的智力和受教育水平。而仅接受常规机构照料的此类儿童只有2%的人达到同样的水平（Lovaas, 1987）。其他几项研究也表明，从早期开始就在家中和学校一起接受综合性行为疗法的孤独症谱系障碍儿童，在认知技能和行为控制方面有重大改善（元分析见Eldevik et al., 2009）。


智力障碍


  智力障碍（intellectual disabilities）（或智力发育障碍），以前称为精神发育迟滞，涉及在日常生活三大领域中明显的功能缺陷（见表10.3）。首先，在概念领域个体存在技能上的缺陷，如语言、阅读、写作、数学、推理、知识、记忆和问题解决。第二，在社会生活领域个体在对他人体验的觉察和理解、人际沟通技能、结交和维持朋友的能力、社会判断以及社交中调节自身反应等方面存在困难。第三，在实践领域个体在进行个人护理（如保持卫生、购买生活用品、做饭）、管理个人财务、休闲娱乐、交通及管理自己以保有一份工作或上学等方面存在缺陷。有智力障碍的人通常也存在运动技能问题，如手眼协调及平衡。与其他同龄且具有相似社会人口统计背景和文化的人相比，这些缺陷必须是严重的。


  表10.3　智力障碍的DSM-5诊断标准


  
    智力障碍（智力发育障碍）是在发育阶段发生的障碍，包括智力和适应功能两方面的缺陷，表现在概念、社交和实用的领域中。必须符合下列3 项诊断标准：


    A. 经过临床评估和个体化、标准化的智力测评确认，存在智力功能缺陷，如推理、问题解决、计划、抽象思维、判断、学业学习和从经验中学习。


    B. 适应功能的缺陷导致未能达到个体独立和社会责任方面的发育水平和社会文化标准。如果没有持续的支持，适应缺陷会导致一项或多项日常生活功能受限，如交流、社会参与和独立生活，且跨越多种环境，如家庭、学校、工作和社区。


    C. 智力和适应缺陷在发育阶段发生。


    基于适应功能（而不是单独的智商分数）和所需的支持水平，智力障碍的严重程度可分为轻度、中度、重度或极重度。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  DSM-5将智力障碍分为四种严重水平：轻度、中度、重度和极重度。轻度智力障碍的儿童和成年人掌握与学业或工作相关技能的能力存在一定的局限性，社交方面可能看起来不成熟并且与他人的交流过于拘泥于现实，表现出有限的社会判断和风险理解，除了在复杂情境（如法律或健康方面的决策）下，可以大致地照顾好自己。轻度智力障碍的成年人通常拥有一份有竞争性的但不强调概念技能的工作。


  中度智力障碍的儿童一般语言发展明显延迟，例如在3岁时只能使用4～10个词语。他们可能动作笨拙，在自己穿衣和吃饭方面有一定的困难。他们的学业技能一般不会超过二年级的水平，但是如果接受特殊教育，可获得简单的职业技能。成年后，他们可以拥有一份只要求小学水平概念技能的工作，但可能需要很多帮助。通过大量的训练，他们可以学着照顾自己的个人需要（进食、个人卫生）。他们的社交可能因交流困难而受损，并且可能表现出较差的社会判断。


  重度智力障碍的个体词汇量非常有限，而且可能只会说2～3个字词组成的句子。在儿童期他们的运动技能发展可能有严重缺陷，且可能不恰当地摆弄玩具（例如将两个洋娃娃相撞）。成年后，他们能够自己用勺子进食，如果衣服不复杂（没有拉链或者很多扣子）能自己穿衣服。他们不能独自旅行，无论距离远近，也不能自己购物或做饭。其中一些人能够学会一些不需要技巧的体力劳动，但是很多人做不到。在社交领域，他们通常缺乏风险意识，并且由于幼稚在一些社交情境中易受人诱导。他们在日常生活的方方面面都需要支持。


  极重度智力障碍的个体通常不具备概念化技能，除了简单地匹配物体的具体物理特征。感觉和运动的同时受损会妨碍物体的功能性使用且使个体对日常活动的参与仅限于旁观。在社交领域，个体可能仅能理解简单而具体的指令和手势。即使在成年期，个体仍完全依赖于他人对其日常生活的全方位照顾，包括身体照料、健康和安全。不容忽视的少数极重度智力障碍个体存在适应不良行为。


  单独施测的智力测验可评估疑似存在智力障碍个体的智力功能水平。智力测验可测量言语理解、工作记忆、知觉推理、数量推理、抽象思维和加工速度。智力障碍个体的IQ分数通常低于总人口的平均IQ分数（100）两个标准差；换言之，IQ分数为70±5（65～75）或更低。但是，在确定智力障碍的严重程度时，DSM-5不再强调诊断标准中的智力测验分数，相反，将临床医师的关注聚焦于个体在概念、社交和实践领域的适应功能水平上，部分原因是IQ分数可能会误导或被误用。据估计1%～3%的人口存在智力发育障碍（Humeau, Gambino, Chelly, & Vitale, 2009）。


  智力障碍的生物学因素


  许多生物学因素会造成智力障碍，包括染色体和妊娠期异常、出生前或儿童早期接触有毒物质、大脑损伤或畸形、新陈代谢和营养问题以及某些痉挛症。我们先考察这些因素，然后再探讨社会文化因素。


  遗传因素


  近300种基因会影响大脑的发育和功能，它们也与智力障碍的形成有关（Vaillend, Poirier, & Laroche, 2008）。这些基因不会导致这类障碍，但会导致智力障碍个体显现的一种或多种缺陷。所以并不奇怪，在智力障碍儿童的家庭，各种智力问题倾向于高发，包括不同程度的智力障碍以及孤独症谱系障碍（Humeau et al., 2009）。


  苯丙酮尿症（Phenylketonuria diease; PKU）和家族黑蒙性白痴病（Tay-Sachs disease）是两种导致智力障碍的遗传性代谢障碍。PKU由隐性基因携带，发病率为两万分之一。有PKU的儿童不能代谢苯基丙氨酸（一种氨基酸）。其结果是，苯基丙氨酸及其衍生物苯基丙酮酸在体内堆积，造成脑损伤。幸运的是，那些从早期就接受不含苯基丙氨酸的特殊饮食的儿童，能够达到平均智力水平。美国大多数州对新生儿都要求检测PKU。如果不治疗，有PKU的儿童智商一般在50以下并有重度或极重度智力障碍。


  家族黑蒙性白痴病同样由隐性基因携带，发病人群主要为犹太人。患有此病的儿童3～6个月大时，其神经系统开始进行性退化，导致精神和身体状况恶化。这些儿童通常在6岁前死亡，并且目前没有有效的治疗方法。


  
    [image: 349-0001]

    主流化的支持者认为，有智力障碍的人应该融入日常生活中。

  


  一些染色体异常也会导致智力障碍（Williams, 2010）。儿童生来具有23对染色体。其中22对染色体是常染色体，第23对是性染色体。智力障碍最有名的病因是唐氏综合征，如果第21对染色体出现三条而非两条就会患该病。（因此唐氏综合征也被称为21三体综合征。）美国每800名儿童中就有一名唐氏综合征患者。


  从儿童期起，几乎所有唐氏综合征患者都有智力障碍，尽管程度轻重不一。他们照料自己、某种程度地独立生活以及维持一份工作的能力取决于他们智力缺陷的程度和得到的训练和支持。有唐氏综合征的儿童具有圆而扁平的面孔、杏仁形的眼睛、小鼻子、微微突出的嘴唇和舌头、短而方的手。他们一般体形矮小且有些肥胖。许多人有先天性心脏缺陷和肠胃功能紊乱。成年后，他们衰老的速度似乎比正常人快，而且寿命低于平均水平。有唐氏综合征的人脑内的神经元异常，这与阿尔茨海默病的情况相似。几乎所有40岁以上有唐氏综合征的人都存在思维和记忆缺陷——阿尔茨海默病典型的神经认知障碍特征（见后文），并失去自理能力（Visser et al., 1997）。


  脆性X染色体综合征是智力障碍的另一个常见病因，是由X染色体末端断裂引起的（Turk, 2011）。该综合征主要影响男性，因为他们没有第二个正常的X染色体来弥补这种突变。该综合征的特征是重度到极重度的智力障碍、言语缺陷和人际互动方面的严重缺陷。有该综合征的男性有大耳、长脸、增大的睾丸特征。有该综合征的女性智力障碍程度相对较轻（Koukoui & Chaudhuri, 2007）。造成严重智力障碍和寿命缩短的另外两种染色体异常是13三体综合征（第13条染色体出现三条）和18三体综合征（第18条染色体出现三条）。


  随着父母年龄增加，所生孩子出现唐氏综合征或者其他染色体异常的风险亦增大。这可能是因为父母年龄越大，其染色体就越可能退化或者受到毒素侵害。


  孕期和生命早期的脑损伤


  智力发展受到胎儿出生前环境的深刻影响（King, Hodapp, & Dykens, 2005）。孕妇如果感染风疹（德国麻疹）病毒、疱疹病毒或梅毒，胎儿就可能因此受到伤害，导致智力障碍。慢性母体疾病（如高血压、糖尿病）会妨碍胎儿的营养摄取和脑发育，从而影响胎儿的智力。如果母体疾病在整个怀孕期间能够得到有效的治疗，则胎儿受伤害的风险减少。


  孕妇酗酒则子女出现胎儿酒精综合征（Fetal alcohol syndrome, FAS; 见Mukherjee, Hollins, & Turk, 2006）的风险增加。有胎儿酒精综合征的儿童智商为68，低于平均值，并且判断力差、注意力涣散、难以察觉社交线索。进入青春期后，他们的学习能力仅为二至四年级水平，并且难以按指示行事。据估计，美国每10 000个儿童中有2～15个患有胎儿酒精综合征，还有三倍于此的儿童在出生时患有程度较轻的与酒精有关的神经和其他先天缺陷（CDC, 2008b）。下面个案研究中的亚伯·多里斯出生时即有胎儿酒精综合征。


  
    个案研究


    亚伯·多里斯在3岁时由迈克尔·多里斯收养。亚伯的母亲在整个怀孕期间以及亚伯出生以后酗酒成性。她在35岁时死于酒精中毒。亚伯早产了差不多7周，出生时体重不足。他在被收养之前受到虐待，而且营养不良。3岁时，他的身高没有达到同龄孩子应有的水平，不能自行如厕，只会说约20个单词。他被诊断为轻度智力障碍。他的养父希望在积极的环境下亚伯的发展能够赶上来。


    然而，亚伯4岁时仍然需要使用尿布，而且体重仅有12公斤。他很难记住其他孩子的姓名，并且活动水平异乎寻常地高。他独自一人时会有节奏地摇来晃去。4岁他第一次遭受了严重的惊厥发作，昏迷了好几天。药物治疗似乎都没有用。


    上学后，亚伯学计数、识别颜色、系鞋带都很困难。他的注意力持续时间短，并且连简单的指示也难以执行。尽管他的老师们都非常尽力，他在读完小学后仍然不会加减运算，也不能认出自己的住所。他的智商在65左右。


    最终，亚伯在20岁时参加了一项职业训练计划，并且搬到了监护之家居住。他最关注的是他收集的填充动物玩具、纸娃娃、报纸上的卡通画、家族照片和旧的生日贺卡。23岁时，他因车祸去世。（改编自Dorris, 1989; Lyman, 1997）

  


  孕期即使少量和适度饮酒也会导致不良后果，如更高的流产率、早产、低出生体重、先天畸形以及受损的社会和认知发育（Jacobson & Jocobson, 2000; Kelly, Day, & Streissguth, 2000; Olson et al., 1998）。例如，对出生前暴露于酒精儿童的纵向研究发现，酒精对他们6岁时的生长发育和10岁时的学习和记忆技能有不利影响，即便没有表现胎儿酒精综合征的全部症状（Cornelius, Goldschmidt, Day, & Larkby, 2002）。一项研究发现，孕妇即使每周仅饮一到三杯酒，也与幼儿的社交参与和互动技能的明显缺陷有关（Brown, Olson, & Croninger, 2010）。


  严重的头部创伤会损伤儿童的大脑，也会导致智力障碍。婴儿摇晃综合症是婴儿受到剧烈摇晃引起颅内损伤和视网膜出血而导致的（Caffey, 1972）。婴儿的头部相对身体其他部位来说大而沉重，而颈部肌肉过于柔弱，被晃动时不足以控制头部。晃动时头部的快速运动会导致脑与颅骨撞击而产生瘀伤。大脑及眼底出血会导致惊厥、部分或完全失明、瘫痪、智力障碍甚或死亡。尽管晃动婴儿可能是一种长期虐待，但是平时没有虐待行为的父母哪怕只是在受挫时这样做了一次，也可能造成婴儿摇晃综合症。


  幼儿还面临着可能造成脑损伤的一些其他危险。在幼年接触有毒物质如铅、砷和汞，会损害某些脑区，导致智力障碍。意外事故也可能使儿童出现创伤性大脑损伤，导致智力障碍，比如汽车交通事故中儿童在车上没有固定好。


  社会文化因素


  智力障碍儿童更可能来自社会经济背景较差的家庭（Emerson, Shahtahmasebi, Lancaster, & Berridge, 2010）。这可能是因为他们的父母也有智力障碍，未能获得报酬高的工作。贫穷带来的社会劣势也可能是智力发展低于平均水平的原因。贫困的母亲较难得到良好的产前护理，这增加了早产的风险。生活在社会经济较差地区的儿童接触铅的风险更高，因为许多老建筑都有含铅的油漆，它会剥落并有可能被儿童吸收。生活贫困的儿童集中在缺乏资金的学校，在那里低智商的儿童得到老师正面关注及学习机会都比较少，如果他们还是少数族裔时尤其如此（Alexander, Entwisle, & Thompson, 1987）。贫困儿童的父母较少读书给孩子听，也不太关注他们的学习。这些因素可能直接影响儿童的智力发展，并加剧阻碍儿童认知发展的生物学因素（Zigler, Gilliam, & Jones, 2006）。


  智力障碍的治疗


  对智力障碍儿童和成人的干预必须全面、密集、长期才能见效（Zigler et al., 2006; Zigler & Styfco, 2004, 2008）。


  药物疗法


  药物可缓解智力障碍个体常见的惊厥；控制攻击或自我伤害行为；以及改善情绪（Matson & Neal, 2009）。精神抑制类药物（见第8章）能够减少攻击性、破坏性和反社会的行为；然而这类药物潜在的神经副作用使其备受争议。非典型抗精神病药（如利培酮）已被证实能够减少智力障碍成年人的攻击行为和自我伤害行为，而且不会产生严重的神经副作用（Unwin & Deb, 2011）。抗抑郁药可以缓解抑郁症状，改善睡眠，帮助控制智力障碍个体的自我伤害行为。


  行为策略


  儿童的父母或照料者以及老师可以共同努力，使用行为策略促进儿童的正面行为，减少其负面行为。这些策略有助于儿童和成人学习新技能，从正确辨别颜色到运用职业技能。或许还可以传授社交和沟通技能。个体可以学习通过提问发起谈话，以及将自己想说的话表达得更清楚。可以渐进地塑造期望的行为，并在个体接近掌握技能的目标时给予奖励。行为策略同样有助于减少自我伤害和其他适应不良行为。一般来说，行为方法并不单纯地关注孤立的技能，而是将之纳入旨在最大限度地提高个体社区生活能力的全面方案（Feldman, 2004）。


  社会项目


  社会项目着重尽可能地让儿童融入主流，或者安置于提供全面看护的群体之家，以及必要时收入专业性机构。干预方案实施越早，儿童发展出其全部潜能的可能性就越大。


  早期干预方案（Early Intervention Programs）　很多专家建议对可能有智力发展障碍的儿童从出生伊始即启动综合干预方案。这些措施包括密集的一对一干预，以促进儿童基本技能的发展；努力减少干扰儿童成长的社会因素，例如虐待儿童、营养不良或者接触有毒物质以及充分的医疗护理（Zigler & Styfco, 2004）。


  婴儿健康与发展项目就是这类早期干预方案，主要针对出生时体重不足2.5公斤，孕龄不足37周的儿童（Gross, Brooks-Gunn, & Spiker, 1992）。该项目包括三部分。第一，在婴儿出生后的头3年，派遣受过专业训练的咨询顾问拜访每个孩子的家庭，为妈妈们提供支持，并开展促进儿童发展的亲子活动。妈妈们要接受优秀的育儿技能及促进儿童认知能力发展方法的训练。例如，传授她们让（有易激惹倾向的）孩子冷静下来的方法，给儿童提供适当水平的刺激和探索的机会，以及减少家庭环境中的压力。第二，孩子们每天要去儿童发展中心，在那里由受过专业训练的教师帮助他们克服自身的智力和身体缺陷。第三，组建父母支持小组以帮助他们应对养育压力。


  到36个月大时，干预组儿童低智商的比例明显低于只接受医疗护理的控制组儿童（Infant Health and Development Program, 1990）。接受干预帮助的儿童在36个月时的行为和情绪问题也少于控制组儿童。


  如何解释干预项目的积极效果？人们注意到几个因素。干预组儿童的家庭环境得到明显改善（Berlin, Brooks-Gunn, McCartoon, & McCormick, 1998; McCormick et al., 1998）。孩子能够获得更多的学习资料，妈妈们也更积极地激发孩子学习。干预项目中的妈妈能够更好地帮助孩子解决问题，保持对孩子的回应和恒心。反过来，这些儿童也对学习任务表现出更多的热情和参与。此外，与控制组妈妈相比，干预组妈妈的心理更为健康，而且更少使用严厉的管教方式对待孩子。这些因素都和干预组儿童更好的结果有关。


  主流化（Mainstreaming）　对于智力障碍儿童应该编入特殊教育班级还是主流化——即编入普通班级，存在着争议。一方面，特教班可以额外训练儿童所缺乏的技巧。另一方面，一些批评者认为，特教班会使儿童感到羞耻，并且所提供的教育对他们的要求低于他们所能达到的水平。


  将智力障碍儿童与智力正常的儿童安排在同一个班级里，可能会将他们置于某种不利的位置。一项研究发现，班内的其他儿童对有智力障碍的同学持有负面的看法（Zigler & Hodapp, 1991）。此外，编入普通班级的智力障碍儿童可能接受不到他们所需的特殊训练。一些比较两种班级智力障碍儿童学业进展的研究，报告了矛盾的结果（Dessemontet, Bless, & Morin, 2012; Freeman & Alkin, 2000）。如今很多儿童花一部分时间接受特殊教育，接受强化训练以克服技能缺陷，在其余时间则在普通班级上课。


  群体之家（Group Homes）　许多有智力障碍的成年人生活在群体之家，在那里他们可以获得日常生活上的帮助（例如做饭和清洁）以及职业和社会技能训练。他们白天可以在福利工厂里做一些无需专门训练的或技术要求低的工作。现在，他们越来越多地进入主流的普通劳动力大军，大多从事服务行业（例如在快餐店上班或者在杂货店负责装袋）。一些为智力障碍的成年人而设的社区项目已证明能有效地提升他们的社交和职业技能（Chilvers, Macdonald, & Hayes, 2006）。


  机构看护（Institutionalization）　过去，大部分智力障碍儿童在专业看护机构中度过一生。现在即使是对于重度智力障碍的儿童，机构看护也不那么常见了。与欧裔美国家庭相比，非裔和拉美裔家庭较少将智力障碍的子女送入专业看护机构（Blacher, Hanneman, & Rousey, 1992）。这可能是因为非裔和拉美裔家庭的经济状况不足以将子女送入高质量的看护机构，也可能是因为其文化更重视在家中照料生病或者有残障的家人。


学习、交流和运动障碍


  与智力障碍存在一系列广泛的技能缺陷不同，有学习、交流和运动障碍的儿童只在特定技能或行为上存在缺陷或异常。此类障碍并非由智力障碍、全面发育迟缓、神经机能失调或一般的外在因素如经济劣势引起。此类障碍的严重程度可由轻到重。


  特定学习障碍


  有特定学习障碍（specific learning disorder）的个体存在一项或多项学业技能的缺陷：阅读、书面表达、数学（见表10.4）。只有个体的表现在一个或多个领域中明显低于其年龄、学校教育和整体智力所应有的水平时，DSM-5才会将其诊断为特定学习障碍。尽管特定学习障碍的诊断门槛具有一定的主观性，对于学龄期个体，通常是以在单独进行的、适合文化和语言的、标准化的学业成绩测验中出人意料的低分作为诊断标准（例如，低于同龄人群平均值1或1.5个标准差）。


  表10.4　特定学习障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 学习和使用学业技能的困难，如存在至少1项下列所示的症状，且持续至少6个月，尽管针对这些困难提供了干预措施：


    1. 不准确或缓慢而费力地读字（例如，读出单词时不正确或缓慢、犹豫、频繁地猜测，难以念出单词）。


    2. 难以理解所阅读内容的意思（例如，可以准确地读出文本但不能理解其顺序、关系、推论或更深层次的意义）。


    3. 拼写方面的困难（例如，可能添加、省略或替代元音或辅音）。


    4. 书面表达方面的困难（例如，在句子中犯下多种语法或标点符号的错误；段落组织差；书面表达的思想不清晰）。


    5. 难以掌握数字感、数字事实或计算（例如，数字理解能力差，不能区分数字的大小和关系；用手指加个位数而不是像同伴那样回忆数字事实；在算术计算中迷失，也可能转换步骤）。


    6. 数学推理方面的困难（例如，应用数学概念、事实或步骤去解决数量问题有严重困难）。


    B. 受到影响的学业技能明显地、可量化地低于个体生理年龄的预期水平，明显地干扰了学业或职业表现或日常活动。技能损伤由单独进行的标准化成就测评和综合临床评估确认。对于17岁及以上的个体，关于损害性学习困难的病史记载可以代替标准化测评。


    C. 学习方面的困难开始于学龄期，但直到对那些受影响的学业技能的要求超过个体的有限能力时，才会完全表现出来（例如，在限时测验中，读或写冗长、复杂的报告并有严格的截止日期，过于沉重的学业负担）。


    D. 学习困难不能用智力障碍、未校正的视力或听力，其他精神或神经病性障碍、心理社会的逆境、对学业指导所用的语言不熟练，或不充分的教育指导来更好地解释。


    标注所有受损的学业领域和次级技能。当超过1个领域受损时，每一个都应根据下列标注单独编码。


    伴阅读受损：


    字词阅读的准确性


    阅读速度或流畅性


    阅读理解力


    伴书面表达受损：


    拼写准确性


    语法和标点准确性


    书面表达清晰度或条理性


    伴数学受损：


    数字感


    算术事实的记忆力


    计算的准确性或流畅性


    数学推理的准确性


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  阅读方面的困难，通常被称为阅读障碍（dyslexia），其症状通常在四年级开始显现并代表了最常见的特定学习障碍。阅读损伤包括读字准确性差、阅读速度慢以及阅读理解力差。该障碍约见于4%的儿童，多数是男孩（Katusic et al., 2001, 2005; Rutter et al., 2004）。数学方面的困难可能包括理解数学名词、识别数字符号、对物体分组、计数、掌握数学事实以及理解数学定理方面的问题。尽管很多人都觉得自己不擅长数学，但只有1%儿童的数学技能严重缺陷足以被诊断为数学障碍（Tannock, 2005）。书面表达困难包括拼写、组织句子或段落，或语法和标点使用等方面的明显缺陷。
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    学习障碍会导致沮丧感和低自尊。

  


  有学习障碍的儿童经常要与低学业表现作斗争或不得不付出巨大的努力才能达到平均水平。他们可能会变得萎靡不振或扰乱课堂秩序。如果不加以治疗，他们很可能辍学，多达40%的孩子完不成高中学业。成年后，他们可能难以找到或者保有一份好的工作，并且经常逃避需要阅读、算术、写作的休闲活动或工作。学习障碍在情绪方面的副作用也会影响他们的社会关系（Fletcher, Lyon, Fuchs, & Barnes, 2007）。


  交流障碍


  交流障碍（communication disorder）涉及在获得和使用语言及其他交流手段上的持续的困难（见表10.5）。有语言障碍（language disorder）的儿童在口语、书面语和其他语言形式（如手语）上存在困难。他们的症状可能包括词汇、语法、叙述（即知道如何描述某件事物或组织一个故事）及其他实用语言能力上存在的问题。有语音障碍（speech sound disorder）的儿童在讲话方面有着持续的困难。他们可能在表达中无法使用适合其年龄或身份的语音，或者可能用一个音替换另一个音（例如用t替换k）或者省略某些发音（例如省略单词末尾的辅音）。他们说出的词语听起来就像儿语。他们会将“rabbit”说成“wabbit”，或者将“blue”说成“bu”（Kartheiser, Ursano, & Barnhill, 2007）。


  
  表10.5　交流障碍的诊断特征
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  DSM-5中第三种交流障碍是童年发生的言语流畅性障碍（childhood-onset fluency disorder）或口吃。口吃儿童表达的平稳性和流畅性都存在严重的问题。他们经常重复某个声音或音节（例如“我、我、我、我看见他”）。某些儿童也会重复整个单词或短语，例如“孩子们嘲笑我的，嘲笑我的口、口、口、口吃。”他们言语问题的严重程度因场合而异，但一般在要讲好的压力下会更加糟糕，比如做口头报告。口吃通常是逐渐地开始的，且几乎都是在10岁前发生。口吃的发生率估计从0.3%到5%不等，男孩约为女孩的两倍（Howell, 2007; McKinnon, McLeod, & Reilly, 2008; Proctor, Yairi, Duff, & Zhang, 2008）。80%的口吃儿童到16岁时能够自行恢复正常（Drayna & Kang, 2011）。然而，其余的人口吃症状会持续到成年。口吃会降低儿童的自尊心，导致他们限制自己的目标和活动。


  最后，有社交交流障碍（social communication disorder）的儿童在使用语言或非语言交流进行社交时存在缺陷，比如以适合社交情境的方式进行问候和分享信息。因为存在社交交流障碍的儿童难以改变他们的交流方式以适合听众的需要或难以遵循交谈和讲故事的规则，他们的社交参与与社会关系经常受到损害。请注意孤独症谱系障碍儿童也存在社交交流困难。DSM-5明确规定只有在儿童的交流困难不能用孤独症谱系障碍更好地解释时才能诊断为社交交流障碍，因此儿童现阶段或过往也不能出现受限/重复的行为模式、兴趣或活动。


  学习和交流障碍的病因和治疗


  遗传因素与所有学习和交流障碍都有关（Davis, Haworth, & Plomin, 2009; Drayna & Kang, 2011; Wittke-Thompson et al., 2007）。尽管某些障碍一般并不是某个特定基因造成的，但某些基因变异可以解释许多不同的学习障碍（Davis et al., 2009）。


  长期以来学界都认为脑结构和功能异常会导致学习障碍。对阅读困难个体的研究已确定了与三种不同但又相互关联的技能有关的三个脑区（Shaywitz & Shaywitz, 2008）。额下回的布洛卡区与表达和分析词语的能力有关。顶颞区中的一个区域涉及将印刷文字的视觉感知映射到基本语言结构上。枕颞区的一个区域与快速、自动、流畅的词语识别有关（Shaywitz & Shaywitz, 2008）。神经成像研究显示，阅读困难的个体——他们难以准确、流畅地识别词语——顶颞区和枕颞区的活动水平异常低下（Shaywitz, 2003）。


  与学习障碍有关的环境因素包括铅中毒、出生缺陷、感觉剥夺和社会经济地位低下（Fletcher et al., 2007）。这些不利条件可能对关键脑区造成损伤。如果儿童的成长环境中发展语言技能的机会少，他们就更难克服导致学习问题的生物学因素的不利影响（Shaywitz & Shaywitz, 2008）。


  这些障碍的治疗通常包含旨在培养缺失技能的一些疗法（Fletcher et al., 2007）。依据《残障者教育法案》，这些干预手段都被纳入儿童综合的个别化教育计划（Individualized Education Plan; IEP）之中。IEP通过正式测试及父母和老师的观察而确认儿童特定的技能缺陷。该计划也将父母和老师纳入帮助儿童克服这些缺陷的策略当中。阅读障碍儿童可能会在学校里接受词语识别方面的系统性指导，并辅以家中的练习，可能会使用计算机化的训练。这类项目似乎明显改善了学习障碍儿童的技能（Gajria, Jitendra, Sood, & Sacks, 2007）。


  研究显示，利用专业化指导来克服技能缺陷确实能够改变脑功能。在一项研究中，阅读障碍儿童每天接受一次单独辅导。分别在干预前、干预后立即和一年后对儿童进行神经成像测试。接受干预的儿童不仅阅读能力改善，而且顶颞和枕颞区域激活增强（Shaywitz et al., 2004）。其他研究者也观察到克服学习问题的专业化训练对神经的影响（Richards et al., 2000; Temple et al., 2003）。


  运动障碍


  DSM-5详细说明了四种运动障碍（motor disorder）（见表10.6）。其中两种是抽动障碍，抽动秽语综合征（Tourette's disorder）和持续性运动或发声抽动障碍（persistent motor or vocal tic disorder, PMVTD）。这两种障碍相对常见，患病率分别为1%和3%～4%（Roessner, Hoekstra, & Rothenberger, 2011）。抽动（tic）是突然的、快速的、反复的、无节律的运动或发声（Walkup et al., 2010）。运动抽动的例子有头部、胳膊或腿的抽动；眨眼；做鬼脸及颈部伸展。发声抽动可以是几乎任何声音或噪音，但常见的包括清嗓子、擤鼻子、打呼噜（Singer, 2005）。有抽动秽语综合征的人存在多种运动抽动和至少一种发声抽动，并且自第一次抽动发作起持续超过1年。大约10%有抽动秽语综合征的人存在复杂的发声抽动，包括发出或大喊秽语或其他引起社会反感的词语（Singer, 2005）。有PMVTD的人仅有运动或发声抽动存在，两者不会并存。有此类障碍的个体在抽动前经常会预感抽动即将来临并且有一种强烈的欲望；抽动行为会短暂地减轻这种强烈的抽动欲望（Flessner, 2011）。当人们处于压力下或没有其他替代活动使他们保持忙碌时，两种障碍的抽动频率都会上升。


  
  表10.6　运动障碍诊断标准
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  抽动秽语综合征和PMVTD之间的区别似乎很小，而且研究表明相似的遗传和其他生物学因素可能是两者背后的原因（Harris & Singer, 2006）。与PMVTD相比，抽动秽语综合征（特别是伴有复杂的发声抽动）更使人衰弱并且更多地与其他障碍（如ADHD或OCD）共同发生，所以DSM-5将这两种障碍作为不同的诊断（Walkup et al., 2010）。


  有刻板运动障碍（stereotypic movement disorder）的人会进行重复的、看似被驱使的、显然毫无目的的运动行为，如握手或挥手、捻弄头发、摆动身体、撞头和咬自己。这些行为有别于抽动，因为个体可以长时间继续这些行为（Stein et al., 2010），它们也常见于有其他障碍的个体，特别是孤独症谱系障碍、智力障碍和注意缺陷/多动障碍（Stein et al., 2010）。


  这三种运动障碍通常都起始于儿童期，其症状在青少年期加重，之后在成年期减弱（Roessner et al., 2011; Walkup et al., 2010）。它们都与强迫症（OCD）共病性高并且可能与OCD有共同的病因（Walkup et al., 2010）。特别地，这三种运动障碍和OCD共同发生于家庭中，可能是由于相似的遗传因素所致。而且，它们都与参与运动行为控制的脑区中的多巴胺系统功能失调有关，例如端脑、基底神经节和额叶皮层，而OCD也是如此（Roessner et al., 2011; Stein et al., 2010; Walkup et al., 2010）。抽动秽语综合征和PMVTD都对改变多巴胺系统的药物有反应，如非典型抗精神病药物。这三种运动障碍也可以用习惯逆转疗法（habit reversal therapy）的行为疗法进行治疗（Azrin & Nunn, 1973）。该方法对即将发生的抽动或刻板行为的触发物和迹象进行确认，教导来访者进行竞争性行为（例如，当他们感到发声抽动即将来临时紧握双手，当感到将要甩手时交叉双臂），并且取得了积极的治疗效果（Flessner, 2011; Miller, Singer, Bridges, & Waranch, 2006）。


  发育性协调障碍（developmental coordination disorder）是另一种运动障碍，涉及三种技能发育的基本缺陷或明显延迟：基础运动技能，如坐、爬、走、跑；简单的体育运动技能（投球或接球）；以及书写、切割、或着色等所需的运动技能。这些缺陷不能由身体疾病所引起，如肌肉萎缩症。此类明显缺陷较为常见，在儿童中患病率为5%～6%（男孩多于女孩），并且可以在儿童生活中引起中度到重度的痛苦及功能失调（Blank, Smits-Engelsman, Polatajko, & Wilson, 2012）。它们常与其他障碍共同发生，特别是ADHD，其比例达50%（Sigurdsson, van Os, & Fombonne, 2002）。发育性协调障碍的病因尚属未知，且可能高度多样化（Blank, et al., 2012）。这种障碍最常使用物理疗法或职业理疗进行治疗。


重度和轻度神经认知障碍


  本章剩余部分，我们将讨论晚年常发的心理障碍，即神经认知障碍（neurocognitive disorders, NCDs），包括重度和轻度神经认知障碍和谵妄。这些障碍是由造成认知功能损害的身体疾病及物质中毒或戒断引起的。认知问题包括记忆受损、言语混乱、知觉紊乱、计划和组织能力受损以及不能识别和辨别物品。


  
    个案研究


    61岁的高中科学部主任是一位经验丰富的野营和徒步旅行的狂热爱好者。一次在山中远足的时候，他变得极其害怕。在接下来的几个月，他逐渐对自己往常的爱好丧失了兴趣。作为一名曾经如饥似渴的读者，他不再看书。他计算有困难，在家庭财务管理上犯了重大错误。有几次他在以前熟悉的地方开车迷路了。他开始给自己写便条，提醒自己不要忘记做杂务。非常突然地，并且与他一贯的风格不符，他决定退休，也没有与妻子讨论过他的计划。智力衰退逐步加剧。他每天花大部分时间将各种各样的物品堆积在房子某处，然后又将它们搬到另一个地方。他变得固执、爱发牢骚。最终他需要别人协助他剃须和穿衣。


    在症状首次出现的6年之后进行了检查，患者表现得警觉、合作。他分不清方向和时间。转移注意力5分钟后，他就不能回忆起4或5个物体的名称。他不记得自己就读的大学和研究生院的名字，或自己主修的专业。对于自己的工作他只能说出职位。在1978年他认为肯尼迪是美国总统。他不知道斯大林的国籍。他的语言流利且表达清晰，但很难找到合适的词，并且使用了很多冗长、基本无意义的短语。他把杯子叫作花瓶，把玻璃杯的边缘看成“杯架”。简单的计算他也做得很差。他不能临摹立方体或画房子。（Spitzer et al., 2002, p. 302）

  


  我们先来讨论重度和轻度神经认知障碍。


  个案研究中这名男性正在慢慢失去对其生命中最基本事实的记忆能力、语言表达能力和完成基本日常任务的能力。这就是一幅重度神经认知障碍（major neurocognitive disorders）的画面，当用于指代有阿尔茨海默病这类退行性障碍的老年人时，通常被称为痴呆症（dementia）（见表10.7的DSM-5诊断标准）。此类障碍症状较轻时，虽然认知水平略有下降，但还没有造成明显的功能损伤，可以诊断为轻度神经认知障碍（mild neurocognitive disorders）。


  表10.7　重度神经认知障碍（NCD）的DSM-5诊断标准


  
    A. 在一个或多个认知领域内（复杂的注意、执行功能、学习和记忆、语言、知觉运动或社会认知），与先前的表现水平相比存在明显的认知衰退，其证据基于：


    1. 个体、知情人或临床医生对认知功能存在明显下降的担心；


    2. 认知表现多方面受损，最好能用标准化的神经心理测评证实，若无则用另一个量化的临床评估证实。


    B. 认知缺陷干扰了日常活动的独立性（即最低限度而言，较为复杂的工具性日常生活活动需要帮助，如支付账单或管理药物）。


    C. 认知缺陷不仅仅发生在谵妄的背景下。


    D. 认知缺陷不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，抑郁症、精神分裂症）。


    注：神经认知障碍是根据它们的病因学亚型来界定的，如是否由下列疾病所致，例如：阿尔茨海默病、额颞叶退化、路易体病、创伤性脑损伤或物质/药物使用。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  重度神经认知障碍多发于老年期。据估计，最常见的重度神经认知障碍——即由阿尔茨海默病引起的——在65岁以上人群中的患病率为5%～10%（Epple, 2002）。大多数重度神经认知障碍的患病率随着年龄而升高，专家估计85岁及以上的人群中，30％的人有重度神经认知障碍（Ferri et al., 2005）。


  重度神经认知障碍的症状


  重度神经认知障碍的特征是认知功能衰退严重到足以妨碍日常生活（见表10.7）。记忆受损很突出。在重度神经认知障碍的早期，记忆差错可能与我们时常都会经历的遗忘很相似——忘记某个我们偶然认识的人的名字、自己的电话号码或者走进房间要拿的东西。大多数人最后能够想起自己暂时忘记的东西，自发地或者通过某些手段唤起记忆。重度神经认知障碍的不同之处在于记忆无法自发地唤起，对提示或其他记忆线索可能也没有反应。


  处于重度神经认知障碍早期的人，或有轻度神经认知障碍的人，可能会不断重复问题，因为他们不记得自己刚才问过，或者不记得已经得到答复。他们经常把东西放错地方，比如钥匙或者钱包。他们可能试着弥补自己的健忘。比如，小心地写下自己的约会安排或其他要做的事情。然而，最终他们会忘记看那些日程表或清单。当记忆问题变得更加明显时，他们可能会在被提问时生气，或者捏造答案以掩饰自己的健忘。随着障碍的加剧，如果无人陪伴他们可能会在熟悉的环境中迷路。


  最终，长时记忆也会受损。有重度神经认知障碍的人会忘记生命中重大事件发生的顺序，例如大学毕业、结婚、孩子出生。一段时间后，他们会完全记不起这些事件，甚至不知道自己的名字。


  重度神经认知障碍的另一种认知缺陷是失语症（aphasia），即语言退化。有重度神经认知障碍的人极难说出物体名称或人的名字，他们经常使用一些词语如东西或模糊地提及物品和人以掩饰自己无法说出具体的名称。如果让他们辨认一只杯子，他们可能会说那是一种饮水工具，而不能叫出“杯子”这个名称。他们可能理解不了另一个人正在说的话，或者不能遵从一些简单的指令如“开灯、关门”。在重度神经认知障碍晚期，人们可能出现仿语症（echolalia）——简单地重复他们听到的话语，或者语言重复症（palilalia）—— 一遍遍地重复某些声音或词语。


  另一种常见的认知缺陷是失用症（apraxia），即完成日常行为的能力受损，如挥手告别或穿上衬衣。这种缺陷并非由运动功能（如移动手臂）或感觉功能的问题引起，亦非因为不能理解需要采取的行动所致。有重度神经认知障碍的人只是不能按照别人的要求或自身意愿做出行动。


  失认症（agnosia）指不能识别物体或人。有重度神经认知障碍的人不能识别常见的物体，如椅子或桌子。起初，他们认不出普通朋友和远房亲戚。随着时间推移，他们可能认不出自己的配偶或孩子，甚至镜子中的自己。


  
    [image: 359-0001]

    美国前总统罗纳德·里根被诊断出罹患阿尔茨海默病 （于2004年去世，享年93岁）。

  


  大部分有重度神经认知障碍的人最终都会丧失执行功能（executive functions），即参与计划、发起、监控和终止复杂行为的脑功能。例如，准备感恩节晚餐就需要执行功能的参与。菜谱上的每道菜（火鸡、填料和南瓜派）都要求不同的食材和准备工作。各道菜的烹制必须协调好，这样所有的菜可以同时准备好。有轻度神经认知障碍的人可能会尝试烹饪感恩节晚餐但忘记重要的菜品（比如火鸡），或没有协调好，有些菜烧焦了，另一些则没熟。有重度神经认知障碍的人甚至不能开始这样一项复杂的任务。


  执行功能缺陷也包括抽象思维方面的困难，抽象思维对于评估新环境并做出适宜反应必不可少。例如，如果给一个有重度神经认知障碍的人呈现“住在玻璃房子里的人不该扔石头”*这一谚语，他可能无法理解其抽象含义，而将其具体地理解为“人们不想自己的窗户被砸碎”。


  除了这些认知缺陷，有重度神经认知障碍的人还经常表现出情绪机能和人格的变化。商店行窃和露阴癖是他们判断力下降和无法控制冲动的常见表现。一旦认识到自己认知功能下降，有重度神经认知障碍的人可能变得抑郁。然而，他们经常意识不到或者不承认自己的认知缺陷。这会导致他们从事不现实或者危险的活动，比如当障碍严重到无法安全驾驶时开车。他们可能对家人和朋友变得偏执和愤怒，认为他们妨碍了自己的愿望和自由。他们可能把东西放错了地方，却指责别人偷窃他们的东西。他们可能会认为其他人在合谋反对自己——当他们忘记了自己同意做某事（例如，开始服用一种新药，或搬进一家重度神经认知障碍治疗机构）时，这是他们唯一能得出的结论。有时会爆发暴力和好斗行为，尤其是在中度到重度神经认知障碍的阶段。


  重度和轻度神经认知障碍的类型


  根据病因，神经认知障碍可分为几种类型。DSM-5建议将重度或轻度神经认知障碍依据医学或者物质/药物诱导的成因分类。最常见的是阿尔茨海默病，多达三分之二的神经认知障碍都是它造成的（Gatz, 2007）。血管疾病（如脑梗塞或脑血渗漏，俗称中风）、创伤性脑损伤、进行性疾病如帕金森氏病和艾滋病、长期物质滥用都会导致神经认知障碍。


  阿尔茨海默病导致的神经认知障碍


  患有阿尔茨海默病（Alzheimer's disease, 又译阿尔采末病、老年痴呆症）所致的神经认知障碍的人符合重度或轻度神经认知障碍的诊断标准，学习和记忆有明显衰退。这种病一般开始时只有轻微的记忆丧失，但是随着病情加重，记忆丧失和定向障碍迅速加重。约三分之二的阿尔茨海默病患者表现出精神病症状，包括激越、易激惹、冷漠和烦躁。对阿尔茨海默病人的照料者来说，这些情绪和行为症状通常与认知障碍症状一样难以应对。随着病情恶化，患者可能会变得暴力，并产生幻觉和妄想。阿尔茨海默病多在65岁后发病，但是有一种早发性阿尔茨海默病，比晚发性阿尔茨海默病的病情发展更为迅速（Gatz, 2007）。有阿尔茨海默病的人平均在确诊后8～10年内病逝，通常死于身体机能衰退或者其他不相关的老年期常见疾病，如心脏病。


  阿尔茨海默病的脑部异常　阿洛伊斯·阿尔茨海默（Alois Alzheimer）于1906年首次描述了这种疾病，我们现在称为阿尔茨海默病。他发现一位51岁的女病人有严重的记忆丧失和定向障碍。这名妇女55岁时死亡，尸检发现她脑部神经细胞内的纤维扭曲并缠结在一起。这些神经元纤维缠结（neurofibrillary tangles）在阿尔茨海默病患者中普遍存在，但是在没有神经认知障碍的人群中则很少见（图10.3）。这些缠结由tau蛋白构成，会阻碍营养物质和其他必要供给物通过细胞，最终导致细胞死亡。阿尔茨海默病的另一种脑部异常是斑块（见图10.3）。斑块（plaques）是一类名为β-淀粉样蛋白（beta-amyloid）的蛋白质沉淀物，具有神经毒性，堆积在大脑皮层、海马、杏仁核及其他记忆和认知关键脑区的细胞间隙（Atiya, Hyman, Albert, & Killiany, 2003; Du et al., 2001）。


  
    [image: noL35384_1003aa]

    图10.3　阿尔茨海默病的神经元纤维缠结和β-淀粉样蛋白斑块

    蛋白质沉淀物堆积并造成阿尔茨海默病人脑内神经元纤维缠结和β-淀粉样蛋白斑块。

  


  阿尔茨海默病患者的大脑皮层细胞大量死亡，造成大脑皮层萎缩和脑室扩张（图10.4）。残存的神经元失去了大量树突——将神经元彼此连接起来的枝状突起（图10.5）。这些脑部异常的后果是严重的记忆丧失和自理及其他日常活动协调能力的丧失。


  
    [image: noL35384_1004aa]

    图10.4　阿尔茨海默病患者的大脑皮层区域

    细胞死亡导致晚期阿尔茨海默病人大脑皮层萎缩（左侧；与右侧健康大脑比较）。
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    图10.5　阿尔茨海默病的细胞损伤

    在阿尔茨海默病人的脑中，神经元失去连接彼此的树突。

  


  阿尔茨海默病的病因　遗传因素似乎使一些人更易出现阿尔茨海默病中常见的脑部变化。家族病史研究指出，阿尔茨海默病患者的一级亲属中有24％～49％的人最终出现这种疾病（Gatz, 2007）。与没有该疾病家族史的人相比，具有该疾病家族史的人的终生患病率要高出1.8～4.0倍。双生子研究证实，遗传对阿尔茨海默病及其他类型的神经认知障碍的患病风险有重要影响。对于所有类型的神经认知障碍，同卵双生子的同病率在男性当中是44%，女性当中是58%；异卵双生子的同病率在男性当中是25%，女性当中是45%（Gatz et al., 2006）。


  
    [image: noL35384_1003aaa]

    在阿尔茨海默病中，斑块在这些脑区和其他脑区的细胞间隙中堆积。

  


  有几种基因与阿尔茨海默病有关。与该病最有关的是19条染色体上的载脂蛋白E基因（ApoE）。该基因调节ApoE蛋白质，而该蛋白质参与经血液运送胆固醇的过程。ApoE还与β-淀粉样蛋白结合，并且可能在后者的调节中起作用。ApoE基因具有三种等位基因或变种：e2、e3和e4。与没有遗传e4等位基因的人相比，从父母一方遗传了e4的人罹患阿尔茨海默病的风险要高2～4倍，从父母双方遗传了双重e4的人患此病的风险要高8～12倍（Coon et al., 2007）。


  神经成像研究显示，与不具有e4型ApoE基因的人相比，具有该基因的个体大脑皮层和海马体积更小，甚至在儿童或青少年期也是如此（Jack et al., 2007; Shaw et al., 2007; Thompson et al., 2004）。成年时，具有e4型ApoE基因的人表现出更严重的认知缺陷，阿尔茨海默病的起病时间也更早（Perneczky, Alexopoulos, Wagenpfeil, & Kurz, 2012）。


  还有一些基因与不太常见的阿尔茨海默病有关，它们通常在中年发病，且具有较强的家族遗传性。其中一种基因位于21条染色体上（Webb & Murphy, 2012）。关于该染色体上的基因缺陷可能与阿尔茨海默病有关的最早线索来自于这样一个事实：有唐氏综合征的人晚年出现阿尔茨海默病的概率高于一般人群。研究人员推测，造成某些阿尔茨海默病的基因可能位于21条染色体上，唐氏综合征患者更易患上阿尔茨海默病，因为他们多了一条21条染色体。


  对阿尔茨海默病高发家族的研究支持这一假设。这些研究已经发现这一疾病与21条染色体上的异常基因有关（Webb & Murphy, 2012）。此外，与这一异常基因相邻的另一基因与淀粉样蛋白前体的生成有关，即淀粉样前体蛋白基因或APP基因。21条染色体该部分的异常可能造成了脑中淀粉样蛋白的生成和积累异常，从而导致阿尔茨海默病。还有很多基因与阿尔茨海默病有关，但研究结果并不一致（Gatz, 2007）。然而，总体来说，与阿尔茨海默病有关的基因也只能解释大约50%的病例。


  阿尔茨海默病人的一些神经递质也不足，包括乙酰胆碱、去甲肾上腺素、5–羟色胺、生长激素抑制素（一种促肾上腺皮质激素释放因子）和多肽Y（Micheau & Marighetto, 2011）。乙酰胆碱缺乏尤其值得注意，因为有人认为这一神经递质对记忆功能非常重要。阿尔茨海默病患者的认知功能衰退与乙酰胆碱的不足显著相关（Micheau & Marighetto, 2011）。提升乙酰胆碱水平的药物可以延缓某些阿尔茨海默病患者的认知衰退速度。


  在今后几年，我们有可能更深入地了解阿尔茨海默病的致病机理。研究这一疾病的遗传和神经过程的技术正在迅猛发展，探索该疾病的研究者也为数众多。美国有450万阿尔茨海默病的确诊病例，全世界的患病人数为1 800万，而该数字到2050年预期将至少增加三倍（Hebert et al., 2003; Tariot, 2003）。到2050年美国每年用于照料神经认知障碍病人的费用预计将达到4 000亿美元（Lyketsos & Miller, 2012）。希望到那时，我们对这种疾病有足够的了解，可以对其进行有效的治疗。


  血管性神经认知障碍


  另一种常见的神经认知障碍是血管性神经认知障碍（vascular NCD）。根据认知症状和机能衰退的严重程度，患有此障碍的人符合重度或轻度神经认知障碍的诊断标准。最突出的认知症状是加工速度、注意能力和前面提及的执行功能的明显下降。此外，必须要有近期血管或脑血管疾病的证据。当大脑某些区域供血堵塞使脑组织受损时，脑血管疾病（cerebrovascular disease）就发生了。神经成像技术（如PET和MRI）能检测出脑组织损坏和血流量减少的区域，以确认脑血管疾病。


  血流堵塞或者出血引起某一脑区突发性的损伤称为中风（stroke）。血管性神经认知障碍可发生于一次大面积的中风或几次累积的小中风之后。高血压和阻碍脑血流的动脉脂肪堆积也会引发脑血管疾病。除此之外，使脑部发炎的疾病和头部外伤也可能并发脑血管疾病。
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    福克斯（Michael J. Fox）是一位有帕金森氏病的名人。

  


  大约25%的中风患者认知缺陷严重到足以做出神经认知障碍诊断（Stephens et al., 2004）。年龄较大（超过80岁）、受教育程度低、有中风病史或有糖尿病的中风病人更可能患血管性神经认知障碍。


  即使那些没有立即出现神经认知障碍的中风患者，与没有中风的同龄人相比，前者认知衰退的风险也更高（Hachinski, 2008）。最终很可能出现神经认知障碍的中风病人一般在随后时间内更易中风，其中有些症状比较明显，有些则是“无声的”（或没有明显症状），只有过后才能发现。此外，患有痉挛、心律失常、充血性心力衰竭和肺炎等可能引发广泛缺氧或供血不足病症的病人，也更可能出现血管性神经认知障碍（Hachinski, 2008）。


  与其他疾病有关的神经认知障碍


  很多重大疾病都会导致神经认知障碍，包括路易体病、帕金森氏病、艾滋病和亨廷顿病。帕金森氏病是一种退行性大脑障碍，在一般人群中的发病率约0.3%，在60岁以上人群中的发病率为1%（Samii, Nutt, & Ransom, 2004）。阿里（Muhammed Ali）和福克斯是两位有帕金森氏病的名人。该病主要症状为颤抖、肌肉僵硬和不能发起运动。这些症状是由于制造神经递质多巴胺的脑细胞死亡引起的。约75%的帕金森氏病患者会出现神经认知障碍（Aarsland & Kurz, 2009）。


  因路易体疾病所致的神经认知障碍是仅次于阿尔茨海默病最常见的进行性神经认知障碍。它是由脑中生长的一些异常的圆形结构造成的。它的典型症状是注意与警觉的变化、视幻觉以及帕金森氏病的症状。有些证据表明它与阿尔茨海默病和帕金森氏病有关。


  艾滋病会引起轻度或重度神经认知障碍，记忆和注意力受损。艾滋病人的心理过程变得缓慢——他们可能难以跟上谈话，或需要更长时间组织自己的想法和完成一些简单而熟悉的任务。他们可能会回避社交，失去自发性。四肢无力、行动笨拙、失去平衡能力以及缺乏协调性也很普遍。如果神经认知障碍进一步发展，这些缺陷会变得更加严重。言语能力受损越来越严重，对语言的理解力亦是如此。他们只能卧床，通常对周围的事物漠不关心。


  与艾滋病有关的重度神经认知障碍的诊断是在缺陷和症状变得严重而全面、日常活动和机能遭到严重破坏时做出的。随着抗逆转录病毒治疗广泛用于治疗艾滋病，相关的神经认知障碍新增病患数和严重程度都下降了。另一方面，由于这些药物让更多艾滋病人存活更长时间，相关的神经认知障碍患者的数量在增加，特别是在药物滥用或丙型肝炎感染人群中（Nath et al., 2008）。


  亨廷顿病是一种罕见的遗传性障碍，发病较早，通常在25～55岁之间。这类患者最终会出现重度神经认知障碍和舞蹈症——无规律的抽搐、面部扭曲和痉挛。亨廷顿氏症通过第4条染色体上的单一显性基因遗传（Gusella, MacDonald, Ambrose, & Duyao, 1993）。如果父母一方携带此基因，那么子女有50%的可能性遗传该基因并发生此病症。亨廷顿病影响大脑中的多种神经递质，但目前尚不清楚哪些变化会导致舞蹈症和神经认知障碍。


  轻度和重度神经认知障碍的病因还包括另外一种罕见的疾病——朊病毒病（也称克雅二氏症）、脑肿瘤、内分泌疾病（如甲状腺机能减退）、营养不良（如缺乏维生素B1、烟酸和维生素B12）、感染（如梅毒）和其他神经疾病（如多发性硬化）。此外，长期大量饮酒、滥用吸入剂和镇静剂，特别是在营养不良的情况下，也会引发脑损伤和神经认知障碍。多达10%的长期酗酒者可能出现神经认知障碍（Winger, Hofmann, & Woods, 1992）。酗酒引发的神经认知障碍往往发病缓慢、隐秘。虽然补充营养可以减缓发病，但是这种障碍一般是持续的，尤其是长期饮酒或年龄增大时。


  创伤性脑损伤是神经认知障碍的另一个潜在病因。脑损伤可以是枪击等穿透性伤害或闭合性脑外伤，后者通常是对头部的撞击和/或冲击力造成的，例如机动车交通事故，爆炸，或运动损伤。在美国的脑损伤病例中摔倒占28%，机动车事故占20%，被物体击中占19%，暴力占11%，自行车事故占3%（Langlois, Rutland-Brown, & Wald, 2006）。下述案例中的利兰在经历机动车事故后出现了重度神经认知障碍。


  
    个案研究


    41岁的工人利兰一天夜里下班后正行驶在回家的乡村公路上。一个醉酒司机驾车闯过停车标志，猛烈地撞到利兰车子的驾驶位一侧。利兰没有系安全带。猛烈的撞击将他抛出挡风玻璃，甩到了人行道上。他保住了性命，但是头部严重受伤，还有多处骨折和伤口。利兰昏迷了两个多星期，然后在医院住了两个月的时间养伤。


    回家以后，他似乎变成了另一个人。出事以前他热爱家庭、安分守已，有很强的幽默感。车祸之后，利兰变得郁闷而易怒。因为琐事便对妻子和孩子们大喊大叫。有一次当利兰的妻子因为他辱骂孩子们而表示不满时，他甚至掌掴了妻子。


    利兰工作上的表现也好不到哪里去。他发现自己很难集中精神工作，不能遵循老板的指示。当老板找他谈他未能正常工作的问题时，利兰表达不出多少他正在经历的困境。他很生老板的气，指责他想解雇自己。利兰的同事们以前一直很喜欢他，并且欢迎他在事故后重返工作岗位，但是利兰不久就开始对他们发脾气，就像他对妻子和孩子们发脾气一样。他指责好朋友偷了他的东西。这些激烈的症状持续了大约3个月。逐渐地，症状开始减轻。车祸发生18个月后，利兰的情绪和人格似乎回归正常。他的认知能力也有了很大的改进，但是他发现与事故发生前相比，他仍然难以集中注意力和完成任务。

  


  利兰的症状正是严重的创伤性脑损伤（traumatic brain injury）之人的典型特征。他的认知能力、情绪和人格都有所变化。幸运的是，利兰的症状在几个月后逐渐减轻。许多中度到重度的脑损伤患者永远不能完全康复（Beatty, 1995）。


  单次闭合性头部损伤引起的神经认知障碍一般是轻度的，而且与诸如拳击手、一些士兵或经历多次车祸的人所承受的反复闭合性头部损伤所造成的神经认知障碍相比，更可能随着时间推移而消失。美国每年有160～380万起创伤性脑损伤事件是由体育和娱乐活动造成的；年轻人最可能因为头部损伤而出现神经认知障碍，因为他们比其他人群更可能参与导致头部外伤的风险活动（CDC, 2007）。


  在伊拉克和阿富汗服役的士兵由于路边炸弹和其他引爆装置导致的爆炸，出现创伤性脑损伤的比率也很高。据估计，这些战争的所有伤害中，22%是创伤性脑损伤（Committee on Gulf War and Health, 2008）。创伤性脑损伤的士兵会出现与神经认知障碍类似的神经认知功能下降，以及抑郁、攻击行为、长期失业和社会关系问题。


  性别、文化和教育对神经认知障碍的影响


  有神经认知障碍的老年女性多于老年男性，特别是阿尔茨海默病（Gatz, 2007）。这可能只是因为女性一般比男性长寿，因而活得更长就更易出现与年龄有关的神经认知障碍。在由阿尔茨海默病所致的脑部改变程度相同的人群中，女性比男性显示出更严重的认知损害（Barnes et al., 2005; Perneczky et al., 2007）。这些性别差异的原因尚属未知。


  总体来说，非裔美国人比欧裔美国人更多地被诊断为神经认知障碍（Chin, Negash, & Hamilton, 2011; Chui & Gatz, 2005）。非裔美国人高血压和心血管疾病发病率高，这两者都是血管性神经认知障碍的致病因素。不过，导致神经认知障碍的遗传因素在欧裔美国人中可能比在非裔美国人中更为普遍。


  人们的受教育程度也可能与神经认知障碍的发病率有关。在美国、欧洲、以色列和中国进行的研究显示，受教育程度低的人群比受教育程度高的人群更可能被诊断为神经认知障碍（Chen et al., 2012; Katzman, 1993; Stern, Gurland, Tatemichi, & Tang, 1994）。对神经认知障碍者的神经成像研究发现，受教育程度低的人比受教育程度高的人表现出更多与神经认知障碍相关的大脑退化。这可能是因为受教育程度高的人具有较高的社会经济地位，这让他们获得了更好的营养和保健，从而保护他们免受阿尔茨海默病致病因素的影响。教育，以及更广泛地说，贯穿人一生的认知活动，事实上可能会增加脑资源，从而预防易患病人群发生神经认知障碍（Gatz, Prescott, & Pedersen, 2006）。
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    在伊拉克和阿富汗服役的士兵出现创伤性脑损伤的比率很高。

  


  有神经认知障碍的人被送入看护机构而不是由家人照顾，这种现象在欧裔美国人中比在亚洲或西班牙和拉丁美洲人中更常见（Chin et al., 2011; Mausbach et al., 2004; Torti et al., 2004）。原因之一可能是欧裔美国人更可能拥有治疗患有神经认知障碍的家庭成员所需的可观的财政资源（Chin et al., 2011）。此外，与欧裔美国文化相比，亚洲和拉丁美洲文化可能对于照料患病和年老的家庭成员持有更加积极的看法。亚洲和拉丁美洲文化也会施加更大的社会压力让人们在家中照料患病的家人。


  神经认知障碍的治疗和预防


  有两类药物已批准用于治疗神经认知障碍的认知症状（Martorana, Esposito, & Koch, 2010）。第一类是胆碱酯酶抑制剂，例如多奈哌齐（安理申[Aricept]）、利凡斯的明（艾斯能[Exelon]）和加兰他敏（利忆灵[Reminyl]）。这些药物有助于防止神经递质乙酰胆碱分解，并且随机试验显示它们对神经认知障碍症状有一定的积极效果（Martorana et al., 2010）。这些药物的副作用包括恶心、腹泻和厌食。第二类是调节神经递质谷氨酸活动的药物，谷氨酸对学习和记忆有重要作用；二甲金刚胺（美金刚[Namenda]）就是这样一种药物。


  许多其他用来治疗神经认知障碍的药物只影响该障碍的次级症状而不是初级认知症状。抗抑郁和抗焦虑药物可用于控制情绪症状。抗精神病药可能有助于控制幻觉、妄想和激越（Sultzer et al., 2008）。


  行为疗法有助于控制患者的愤怒爆发和情绪不稳定（Fitzsimmons & Buettner, 2002; Teri et al., 2003）。通常，要培训家人的行为技术，以帮助他们照料家中的病人。这些技术不仅能够缓解家人的压力和忧虑情绪，也可能会减少患者的行为问题（Teri et al., 2003）。


  很多人对减少神经认知障碍风险的行为方法感兴趣。有氧运动和智力活动可能有一定的保护作用（Deeny et al., 2008; Valenzuela, 2008）。减少中风的危险——例如，避免抽烟、肥胖和高血压——可能减少血管性神经认知障碍发生的风险（Gatz, 2007）。
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    圣母修女会的修女们参加了一项关于早年智力活动对晚年心理和身体健康影响的奇妙研究。

  


  揭示生命早期智力活动与阿尔茨海默病风险降低之间关系的最奇妙的研究是修女研究，即对圣母修女会中数百名老年修女进行的纵向研究。即使她们的大脑出现明显的神经元纤维缠结和老年斑块，智力更高的老年修女出现严重神经认知障碍的可能性也较小（Snowdon, 1997）。例如，修女们二十多岁时在日记里所体现出来的语言技能水平明显地预测了她们晚年时出现神经认知障碍的风险（Snowdon et al., 1996）。最好的例子是修女玛丽，直到101岁那年去世前，她一直在认知能力测试中获得高分。脑部检查发现，阿尔茨海默病已在玛丽的脑部广泛性扩散，虽然她的认知测试得分随着衰老仅仅从“出众”下滑到“非常好”。这一研究还发现，轻微的中风可能会使脑部的轻度退化发展为重度神经认知障碍（Snowdon et al., 1997）。


谵妄


  谵妄（delirium）的特征是定向障碍、近期记忆丧失、注意缺陷（表10.8）。谵妄者难以集中、维持或转移注意力。这些症状在几个小时或者数天之内突然出现。病情在一天中起伏不定，通常在夜间加重，被称为日落现象。这些症状持续时间短——很少超过一个月。谵妄患者常激越或惊恐不安。他们的睡眠-觉醒周期也可能被打乱，说话前言不搭后语，产生妄想和幻觉。


  表10.8　谵妄的DSM-5诊断标准


  
    A. 注意障碍（即指向、聚焦、维持和转移注意的能力减弱）和环境定向及意识障碍（对环境的定向减弱）。


    B. 该障碍在较短时间内发生（通常为数小时到数天），表现为偏离注意和意识基线的变化，以及在一天中严重程度倾向于波动。


    C. 额外的认知障碍（例如，记忆力缺陷，定向障碍，语言，视觉空间能力，或知觉）。


    D. 诊断标准A和C中的障碍不能用其他已患的、已经确定的，或正在发展中的神经认知障碍来更好地解释，也不是出现在唤醒水平严重降低的背景下，例如，昏迷。


    E. 病史、体格检查或实验室发现的证据表明，该障碍是其他躯体疾病，物质中毒或戒断，或接触有毒物质，或多种病因导致的直接生理结果。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  谵妄的症状通常遵循一种普遍的发展模式（Cole, 2004）。在早期，患者报告轻度症状，如疲倦、注意力下降、易激惹、烦躁不安或抑郁。他们可能经历轻度的认知受损或知觉紊乱甚至视幻觉。随着病情加重，他们的方位知觉被破坏。患者可能认为自己身在童年时代的家中，而不是在医院里。如果没有及时发现，病情继续恶化，他们将无法正确识别自己熟悉的人。例如，谵妄者可能认错自己的妻子或者认不出自己的子女。最先受影响的是瞬时记忆，接下来是中期记忆（对过去10分钟内发生的事情的记忆)，最后是久远的记忆。如果症状发作期与神志清醒期交替出现，并且病情在夜间加重，那么就可能是谵妄。如果此人没有定向障碍（对于时间、地点或人）或近期记忆受损，则不太可能是谵妄。


  谵妄的发作可能很突然，如一个平常沉默寡言的人突然变得吵闹、恶语相向和好斗，或者一个顺从的病人试图拔掉输液管。但有时，谵妄的发作表现为个体正常人格特质的夸张表现。例如，一个通常坏脾气的人在术后恢复期刻薄地大声抱怨护士“服务不周”。后者很容易认为这种暴躁与病人的个性是一致的：“她一定感觉好多了；她开始抱怨了。”这种情况下，谵妄可能不会被识别，直至更严重的症状出现。


  有时，谵妄者只是看起来糊涂了。熟悉他们的人可能会说，“他完全不像他自己了。”这些谵妄患者可能会在和熟人打招呼时叫错他们的名字，或者忘了如何前往熟悉的地点，例如自己的房间。这种情况下，对谵妄最初的确认通常是来自他们的家人或医护人员的观察。他们注意到当事人似乎日间比较平静，但是在夜间变得激越。全天监护这样的人很重要。要辨别谵妄也可能需要经常检测他们的定向能力（问他的姓名、日期和时间、地点）。密切监控也很重要，因为谵妄患者从床上跌落或者走进车流当中这样的意外很常见。


  谵妄通常是严重疾病的信号。如果谵妄症状被发现，并且潜在的严重疾病得到治疗，谵妄本身是短暂和可逆的（Cole, Ciampi, Belzile, & Zhong, 2009）。然而谵妄持续时间越长，患者就越有可能受到永久性的大脑损伤，因为谵妄的病因如果得不到治疗，将会引起脑功能的永久性改变。


  谵妄的病因


  神经认知障碍是谵妄最强的预测因子，可将发病风险提高5倍（Cole, 2004）。多种疾病，包括中风、充血性心力衰竭、感染性疾病、高烧或者艾滋病，都与谵妄的发病风险有关。违禁药物中毒、违禁药物或处方药物戒断也可以引发谵妄。其他可能的病因包括体液与电解质失衡、药物副作用和有毒物质。


  影响脑内乙酰胆碱水平的疾病、药物或有毒物质也会引发谵妄（White, 2002）。在谵妄者身上也观察到若干其他神经递质，包括多巴胺、5–羟色胺和GABA的异常。


  谵妄可能是综合医院中最常见的精神疾病综合征，特别是在老年人群中。因某种严重疾病入院的老年人中，入院时大约15%～20%的人有谵妄症状，另有10%～15%的老年人在住院期间才出现谵妄症状。老年人常在手术后产生谵妄（Brown & Boyle, 2002; Cole, 2004）。谵妄可能是本人的疾病造成的或者是药物的作用。也可能是感觉隔绝所致。ICU/CCU精神病综合征发生在重症护理和心脏病护理病房（Maxmen & Ward, 1995）。当患者被限制在陌生、单调的环境中，他们可能把机器的噪声听成说话声，看见墙面颤抖，或产生有人拍他肩膀的幻觉。


  在老年人中，谵妄与高死亡率有关（Cole, 2004）。原因往往是潜在的病症或谵妄的病因非常严重。15%～40%有谵妄的住院病人在一个月内死亡，而没有谵妄患者的死亡率只有前者的一半。
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    谵妄是医院里老年患者常见的病症。

  


  有些人出现谵妄的风险更高。高危因素包括年龄（年龄越大，风险越高）、性别（男性的风险高于女性），以及先前存在的脑损伤或神经认知障碍（Brown & Boyle, 2002）。非裔美国人的谵妄发病率高于欧裔美国人，可能是因为非裔美国人较少拥有健康保险，因此在严重疾病的早期没有得到干预。因此他们的疾病更可能加重到引发谵妄的程度。


  谵妄的治疗


  及时识别和治疗谵妄是极其重要的。如果谵妄者尚未住院，要立即转介其就诊。如果另一种疾病与谵妄有关（如中风或充血性心力衰竭），首要任务是治疗该疾病（Cole, 2004）。可能导致谵妄的药物必须停用。抗精神病药物有时也用于治疗他们的意识混乱。防止有谵妄的人意外伤害到自己可能也是必要的（Maxmen & Ward, 1995）。通常需要护理人员监控患者的状况，防止他们游荡、跌倒或者拔掉静脉导管，并在他们变得不合作或激越好斗时控制他们的行为。某些情况下，约束措施是必要的。提供一种使人安心的、充满私人熟悉物品（如家庭照片和自己的衣物）的氛围，有助于舒缓有谵妄倾向患者的激越并让其感到更安全和有控制感。


本章整合


  正如在本章开头的连续谱特征所提到的，发展心理病理学家和老年心理学家都强调在正常的发展和老化的背景下理解神经发展障碍和神经认知障碍的重要性。发展和老化不仅仅是生物过程，更包含了生物、环境和心理过程的相互作用，如图10.6中所描述的那样。
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    图10.6　整合神经发育和神经认知障碍中的生物、环境和心理因素

  


  本章所提到的所有障碍都与基因异常有关，但是环境可以通过表观遗传过程影响基因的表达（见第2章）。例如，有证据表明，受孕时生父年龄较大（如大于40岁）的儿童出现孤独症谱系障碍的风险更高（Hultman et al., 2011）。这可能是因为老化造成的精子质量下降，或可能是因为一生中累积的毒素接触引起DNA受损，导致孩子出现孤独症谱系障碍的风险增高。


  此外，神经发育障碍与神经认知障碍的生物学易感性对机体功能的作用受到环境和个体行为的明显影响。接受了早期、密集行为干预的孤独症谱系障碍儿童最终可能会达到与无此障碍儿童非常相似的功能水平，而没有接受干预的孤独症谱系障碍儿童相比之下则极难达到正常的功能水平。另一个例子是，老年时的很多疾病受到个体年轻时行为的很大影响——进入中年和老年仍保持精神活跃的个体不太可能出现阿尔茨海默病或较轻的神经认知障碍。


  同样，社会和情感环境会影响那些有神经发育障碍和神经认知障碍个体缺陷的严重程度。相比于父母更加有效地回应ADHD儿童的行为，如果父母对ADHD儿童的行为不知所措、退缩甚或表现出攻击性的回应，后者较难培养调节自己行为的能力。如果一位容易糊涂或遗忘的老年人因为家人经常对她恼怒或者期望过高而备受压力，那么她的认知缺陷会变得更加严重。因此，尽管神经发育障碍或神经认知障碍的根源在于大脑功能失常，但心理社会因素能够影响这些障碍的严重程度及表现形式。


  
    灰色地带讨论


    在对杰克做出诊断之前，有几种可能性值得考虑。首先，你可以思考杰克是否有学习障碍，从而影响了他的学业表现。你可能通过测试来验证这一点。其次，你可能会注意到，注意缺陷型ADHD个体并不多动，他们常常看起来心不在焉。杰克健忘、做项目半途而废、开小差和迟到的倾向都符合主要表现为注意缺陷的ADHD症状。然而，这些也可能是由于抑郁导致的。杰克的父母常常对他持批评态度并认为他没有达到他们的期望，而集中注意力、记忆和完成工作方面的困难是抑郁的常见特征。另外，杰克的成绩倾向于在环境转换阶段下降这一事实可能表明他难以应对改变。在做出诊断前，你需要全面考察这些可能性。不仅要存在症状，ADHD精确的诊断要求症状起始于儿童期，与发展阶段不相适宜而且是持续的，表现在多种场景下，引起明显的功能问题，且并非由其他任何精神障碍所引起。

  


  
    批判性思考


    近年来，人们对于给儿童开具主要在成年人中测试过的精神类药物越来越感到担忧。例如，为治疗成年人精神分裂症而开发和测试的非典型抗精神病药（见第8章），现正被广泛用于治疗有品行障碍、孤独症谱系障碍和多种其他障碍的儿童和青少年的破坏和自我伤害行为（Jensen et al., 2007）。少数比较这些药物和安慰剂效果的双盲对照研究发现，通常它们能够有效地减少青少年的攻击和破坏行为及自我伤害（元分析见Jensen et al., 2007）。因此，非典型抗精神病药似乎是治疗对儿童可能具有危险并严重损害其功能的症状的一种有价值的工具。


    然而，非典型抗精神病药确实引起了人们对安全性的担心。彼得·詹森等人的元分析表明，这些药物在青少年中最常见的副作用是嗜睡和体重增加（Jensen et al., 2007）。明显的体重增加可能会使糖尿病的风险上升。一部分服用非典型抗精神病药的儿童体内催乳激素水平上升，而这一变化的长期影响仍然未知。也有一些罕见的不良反应，如心律不齐。


    假如你的孩子有严重的攻击和破坏行为或自我伤害行为，如果儿童精神病医生开具了处方，你会同意让他服用非典型抗精神病药物吗？当药物测试主要基于成年人时，你认为给儿童开具药物处方的政策应该是什么？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	注意缺陷／多动障碍（ADHD）的特征是注意力不集中和多动。有ADHD的儿童在学业和同伴关系方面表现不佳，并且发生行为问题的风险增加。ADHD在男孩当中比在女孩当中更常见。


    	与ADHD有关的生物学因素包括遗传，出生前及儿童早期接触有毒物质，以及神经系统机能异常。


    	ADHD的治疗通常包括兴奋剂和行为疗法，用于减轻儿童的冲动和多动行为，并帮助他们提高注意力。


    	孤独症谱系障碍的特征是社交互动、与他人交流以及日常行为、兴趣和活动的明显缺陷。许多孤独症谱系障碍儿童在智商测试中处于智力障碍的范围。孤独症谱系障碍的后果差异很大，尽管大部分必须接受持续的照管，即使是成年之后。好的结果的最佳预测因素是智商50以上，并且语言技能在6岁以前得以发展。


    	孤独症谱系障碍可能的生物学致病因素包括对认知缺陷的遗传易感性，中枢神经系统受损，产前并发症和神经递质失衡。


    	药物能够减轻孤独症谱系障碍的某些症状，但不能根治其核心症状。行为疗法用于减少不当的行为和自我伤害行为，并鼓励其亲社会行为。


    	智力障碍是指在发育阶段发生，影响日常功能的概念、社交和实用技能方面的明显缺陷。诊断不单纯因智商分数低而作出，其严重水平取决于适应功能缺陷。


    	智力障碍与多个生物学因素有关，包括新陈代谢障碍（苯丙酮尿症和家族黑蒙性白痴病）；染色体障碍（唐氏综合征、脆性X综合征、13三体综合征和18三体综合征）；产前感染风疹、疱疹、梅毒，或接触精神活性物质（特别是酒精，如胎儿酒精综合征）；早产；创伤性脑损伤（如在婴儿被摇晃造成的损伤）。


    	有证据表明，对儿童从很小就施行强化的、全面的教育干预，有助于降低智力障碍的程度。


    	特定学习障碍影响阅读、数学或书面表达技能。


    	交流障碍涉及习得和使用语言和其他交流方式方面持续的困难。


    	有语言障碍的儿童在口语、书面语和其他形式的语言（例如，手语）上存在困难。他们的症状可能包括词汇、语法、叙述（即，懂得如何描述某物或组成一个故事）和其他实用语言能力问题。


    	有语音障碍的儿童在言语生成方面存在持续的困难。


    	有社交交流障碍的儿童在自然场景的社交交流中，在习得和使用口语或书面语或其他非文字的交流形式方面存在持续困难，影响了他们的社交关系。


    	有些学习和交流障碍的根源可能在于遗传。脑结构和功能的异常被指与这些障碍有关。环境因素，包括铅中毒、出生缺陷、感觉剥夺和社会经济地位低下，可能促成脑功能障碍。


    	学习和交流障碍的治疗通常着重于通过专门的训练和计算机化练习来建立儿童在问题领域的技能。


    	抽动秽语综合征和长期运动或发声抽动障碍是有持续性抽动出现的运动障碍。刻板运动障碍是以重复的、看似被驱使的、显然漫无目的的运动行为为特征的运动障碍。这些障碍与强迫症高度并发，并且可能与类似的生物学因素有关。


    	发展协调障碍涉及基本运动技能的缺陷。


    	神经认知障碍中存在认知功能退化，通常伴随着情绪和行为的变化。神经认知障碍的认知损害包括记忆损害，失语症，失用症，失认症和执行功能丧失。


    	最常见的神经认知障碍类型是由阿尔茨海默病所致的神经认知障碍。阿尔茨海默病患者的大脑出现神经纤维缠结、β-淀粉样蛋白形成的斑块和大脑皮层萎缩。近期的阿尔茨海默病理论专注于可能促使患者脑部β-淀粉样蛋白积累的基因，尤其是ApoE基因。


    	下列情况也会引发神经认知障碍：脑血管疾病，创伤性脑损伤以及进行性疾病如帕金森氏病、路易体病、艾滋病、亨廷顿病、皮克病和朊病毒病（克雅二氏症）。长期药物滥用及其经常伴随的营养不良也能导致神经认知障碍。


    	药物可能有助于减轻神经认知障碍患者的认知症状及某些患者的抑郁、焦虑和精神病性症状等伴随病症。


    	谵妄的特征是定向障碍、近期记忆丧失和广泛的注意紊乱。谵妄一般是严重疾病如中风、充血性心力衰竭、感染性疾病、高烧、毒品或药物中毒或戒断等的信号。谵妄是医院里常见的综合征，特别是在老年外科病人中。


    	治疗谵妄需要治疗导致谵妄的潜在疾病，并在症状消退前保证患者的安全。

  


关键术语


  神经发育障碍


  神经认知障碍


  注意缺陷／多动障碍（ADHD）


  孤独症谱系障碍（ASD）


  孤独症


  言语模仿症


  广泛性发育障碍


  智力障碍


  胎儿酒精综合征


  特定学习障碍


  交流障碍


  语言障碍


  语音障碍


  童年发生的言语流畅障碍


  社交交流障碍


  运动障碍


  抽动秽语综合征


  持续性运动或发声抽动障碍（CMVTD）


  刻板运动障碍


  发育性协调障碍


  重度神经认知障碍


  痴呆症


  轻度神经认知障碍


  失语症


  语言重复症


  失用症


  失认症


  执行功能


  阿尔茨海默病


  神经元纤维缠结


  斑块


  β-淀粉样蛋白


  血管性神经认知障碍


  脑血管疾病


  中风


  创伤性脑损伤


  谵妄

  


  * People who live in glass house, shouldn't throw stones.字面意思是“家居玻璃房，切忌乱扔石”，其实际意思是“自己有缺点，勿揭他人短”。——译者注




第11章

  破坏性、冲动控制及品行障碍
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  本章提纲


  连续谱模型下的品行障碍和冲动控制障碍


  非常人物：泰德·邦迪，连环杀手肖像


  品行障碍和对立违抗障碍


  灰色地带


  反社会型人格障碍


  间歇性暴怒障碍


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的品行障碍和冲动控制障碍


  [image: 375-i]


  本章所讨论的障碍全部与违反主要社会规范的破坏性、冲动性和反社会行为有关。毫无疑问，人们对社会规范的遵循和对待他人的同理心和关心存在差异。连续谱的一端是非常遵守社会道德准则的人，他们十分关心他人，甚至愿意为了别人牺牲自己的幸福（想想特蕾莎修女）。大部分人在连续谱上都距此稍远：虽然我们一般都遵纪守法且努力对他人保持同情心，但我们偶尔也会违反一些规则（如超速行驶），有时对他人并不友善，尤其是当我们有压力或心情不好时就更是如此。然而，连续谱上更远端的人认为某些社会规范并不适用于他们，他们会对他人十分残酷，尤其是在为了满足自己的目标时，正如梅丽尔·斯特里普在影片《穿普拉达的女王》中扮演的米兰达·普里斯特利那样。


  符合本章所述诊断标准的人，会持续地违反规范行为的基本社会准则，往往非常残酷地对待他人，甚至攻击他人或表现出暴力行为。本章的两种障碍只存在于儿童。被诊断为对立违抗障碍的儿童经常生气且易怒；好争吵和挑衅，拒绝遵从成人的要求；对他人怀恨在心，经常因为他们自己的过错和不良行为责怪他人。被诊断为品行障碍的儿童表现出更加反社会的行为，反复攻击和残酷地对待动物和他人，肆意破坏和损毁他人财物，偷窃撒谎，违反基本的家规和校规。另外两个诊断只针对18岁及以上的个体。间歇性暴怒障碍的特征是对他人反复爆发性地进行言语或身体攻击，远超对任何挑衅的合理反应。反社会型人格障碍的特征是长期罔顾他人的基本权利。有此障碍的人自私、喜欢操控、狡诈、残忍，常常为了达到目的侵犯他人。


  本章我们要讨论可能促成这些障碍的生物学和心理社会因素。这或许还能帮助解释达不到任何诊断标准的不良行为——那些我们与之打交道的或媒体上的人们所表现出的不良日常行为。从根本上讲，所有行为（好或坏、道德或不道德）都与生物学和心理社会因素有关。这便引发了以下问题：辨别导致不良行为的原因有什么意义，社会该如何对待那些违反主要社会规范且伤害他人的人？我们将在本章末尾的批判性思考专栏再谈这个问题。



    非常人物


    泰德·邦迪，连环杀手肖像


    [image: 376-0001]


    泰德·邦迪出生在佛蒙特州的伯灵顿。尽管有时会惹麻烦，跟其他孩子斗殴，但他在学校里表现良好，大部分功课都是优等。后来他把学业成功的大部分原因归功于其母亲坚持不懈的鼓励。虽然他喜欢母亲，但他们从未谈论过私人生活，他说母子关系并不坦率。邦迪自述很难参与社交，高中时他常常选择独处，或者只参与一些单人的兴趣活动。尽管人们觉得他迷人、聪明、富有魅力，但他的社会交往很少，不喜欢喝酒，更喜欢让自己看上去像个学者。他在高中时很少跟女孩交往，只有过一次约会。


    邦迪毕业后热心于政治，并参与了几次成功的竞选活动，人们认为他有责任心、热忱且工作努力。这一经历使他得以建立广泛的社交圈。邦迪利用自己的魅力和机智，为自己树立了一个未来政治家的形象，甚至因其政治头脑被人称为“年轻的肯尼迪”。


    邦迪27岁时开始绑架、强奸和杀害年轻女性。他常常欺骗女性，引诱她们进入他的车里，例如伪装成一名警方的侦探。残忍的谋杀包括棒击、毁尸和强奸。邦迪的谋杀引起了媒体和警方的注意，但他还是继续绑架女性、躲避侦查。为避免被人发现，他极其谨慎地计划和实施绑架。他的同事认为他十分迷人、招人喜爱，无法想象他会做出如此暴行。最终，邦迪在其第一次谋杀大约15个月后被捕。之后，人们发现他与几起谋杀案有关，并确定了开庭审判的时间。


    在拘押期间，他的魅力、英俊和合作很快就打动了看守人员。他们给了他特殊的待遇，包括最少的管制措施。他坚持要在法庭上为自己辩护，并获准进入当地图书馆，在里面努力研究法律资料。他证明了自己能够快速地学习法律，还将听证会和审判推迟了相当长的时间。在推迟期间，他减掉很多体重，以通过监室屋顶他锯开的一条30厘米长的缝隙，然后爬过囚室和办公室上方的通风口逃走了。


    逃出监狱后，他在佛罗里达州立大学附近安顿下来。不久后，他再次强奸、殴打并杀害女性。这一次他用了假名，靠偷来的信用卡过活。他将女生联谊会多名成员在睡眠中重击致死，之后终于被捕。他随后被证实有罪，并两次被判处死刑。在审判期间，他表现出极高的法律敏锐度，以致法官在判刑后说邦迪“应该做个律师”。他在监狱中继续利用这些法律知识为自己服务，将死刑推迟了10年。然而，也有人认为泰德的傲慢和自负使他没有寻求专业的法律顾问，且作为律师为自己辩护最终对他不利。


    邦迪在监狱里同意了许多面谈请求，并透露他将谋杀作为完全占有这些女性的一种手段。他声称这些强奸并不残忍，并且他试图在谋杀中尽可能少地给受害者造成痛苦。邦迪对谋杀从未表达过任何明显或令人信服的忏悔之情。事实上，为了推迟死刑，他隐瞒了很多受害者的身份（改编自T. A. Widiger, personal communication, 2009）。

  


  泰德·邦迪是许多人称作精神变态者（psychopath）或反社会者（sociopath）的最极端例子之一。他一方面迷人、富有魅力、精明，另一方面却是骇人的虐待狂，从给他人造成的痛苦中获得极大的快乐。他从未为自身的行为承担责任，而是将他的非法行为怪罪到幼年所接触到的色情和暴力的不良影响。


  本章要讨论的障碍全都与不良行为倾向有关，即侵犯他人的基本权利或违反主要社会规范。大多数情况下，这些反社会行为远不及泰德·邦迪那样极端，但依旧会对行为对象造成极其不良的影响。我们从品行障碍和对立违抗障碍开始，显然这两种障碍都起病于儿童期。接着我们要探讨间歇性暴怒障碍，顾名思义，其特征是间歇但反复发生的愤怒爆发。最后，我们讨论反社会型人格障碍，此诊断仅针对成人，自然适用于泰德·邦迪。


品行障碍和对立违抗障碍


  你撒过谎、偷过东西或打过人吗？我们大多数人至少会对其中一个问题做出肯定的回答。但是对下面的问题，较少有人会做出肯定回答：


  
    	你曾经用刀或枪指向过别人吗？


    	你以凶器强迫别人与你发生过性行为吗？


    	你曾蓄意纵火，希望将别人的财产付之一炬吗？


    	你曾为了偷窃撬开别人的汽车或者闯入别人的房子吗？

  


  许多存在品行障碍（conduct disorder）的孩子对这些问题的回答是肯定的，并且他们还从事其他严重违背社会规范的行为（见表11.1的DSM-5诊断标准）。这些儿童已经形成了漠视他人基本权利的长期模式。思考下面个案中的菲利普。


  表11.1　品行障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种侵犯他人的基本权利或违反与年龄匹配的主要社会规范或规则的反复的、持续的行为模式，在过去的12个月内，表现为下列任意类别的15项标准中的至少3项，且在过去的6个月内存在下列标准中的至少1项：


    攻击人和动物


    1. 经常欺负、威胁或恐吓他人。


    2. 经常引发打架。


    3. 曾对他人使用可能引起严重躯体伤害的武器（例如，棍棒、砖块、破碎的瓶子、刀、枪）。


    4. 曾残忍地伤害他人。


    5. 曾残忍地伤害动物。


    6. 曾当着受害者的面夺取（例如，抢劫、抢包、敲诈、持械抢劫）。


    7. 曾强迫他人与自己发生性行为。


    破坏财产


    8. 曾故意纵火企图造成严重的损失。


    9. 曾蓄意破坏他人财产（不包括纵火）。


    欺诈或盗窃


    10. 曾破门闯入他人的房屋、建筑或汽车。


    11. 经常说谎以获得物品或好处或规避责任（即“哄骗”他人）。


    12. 曾盗窃值钱的物品，但没有当着受害者的面（例如，入店行窃，但没有破门而入；伪造）。


    严重违反规则


    13. 尽管父母禁止，仍经常夜不归宿，在13岁前开始。


    14. 生活在父母或父母的代理人家里时，曾至少2次离家出走在外过夜，或曾1次长时间不回家。


    15. 在13岁前开始经常逃学。


    B. 此行为障碍在社交、学业或职业功能方面引起有临床意义的损害。


    C. 如果个体的年龄为18岁或以上，则需不符合反社会型人格障碍的诊断标准。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    个案研究


    12岁的菲利普被爱荷华州一个小镇的学校停学后，校长引介他接受精神病治疗，并附了如下的说明：


    这名儿童自从进入我校后一直是个问题孩子。在操场上他和大家玩不到一起，因为他对同学十分恶劣。他违反校纪，捉弄值勤的学生，偷窃，蔑视所有的权威。菲利普还经常在校车上与同学打架。


    菲利普不诚实。当他的不良行为被抓住时，他会矢口否认，表现出一副受伤和无辜的样子。他认为我们故意找他的麻烦。拒绝他的任何要求都会令他不高兴。问他为什么做这些事时，他撅着嘴，指着自己的脑袋说，因为这里有问题。这个男孩十分需要帮助。他没有任何朋友。他的攻击行为令其他孩子都讨厌他。学校心理医生为菲利普做了测试。结果表明，他的智力水平正常，但学业表现只相当于三年级或者四年级的较低水平（Jenkins, 1973, pp.60-64）。

  


  品行障碍儿童的行为分为四类：（1）攻击他人和动物，（2）破坏财产，（3）欺诈或盗窃以及（4）严重违反规则。大约有3%～7%儿童和青少年的不端行为非常严重，足以诊断为品行障碍（Costello et al., 2003; Maughan et al., 2004）。他们非常可能发生暴力和犯罪行为（Frick & Nigg, 2012）。每年由于青少年恶意破坏给美国学校造成的损失达6亿美元之多。


  研究者将起始于儿童期和青春期的品行障碍区别开来（Frick & Nigg, 2012; Moffitt, 2006），且DSM-5要求明确品行障碍的发病年龄段。儿童期起病品行障碍（childhood-onset conduct disorder）的个体（起始于10岁前）经常在学前或小学早期就表现出行为问题，并且随着年龄增长有恶化的趋势。他们比青少年期起病品行障碍（adolescent-onset conduct disorder）的个体（起始于10岁或以后）在青春期和成年期更易持续地违反社会规范，该模式称为终身持续性反社会行为（life-course-persistent antisocial behavior）（Moffitt, Caspi, Harrington, & Milne, 2002; Odgers et al., 2008）。例如，被诊断为儿童期起病品行障碍的个体进入青春期后有50%的人有违法犯罪和药物滥用行为。成年后，有75%～85%的人长期失业，人际关系不稳定，频繁参与冲动性的暴力攻击行为，或者虐待配偶（Moffitt et al., 2008）。35%～40%的人在成年时被诊断为反社会型人格障碍。


  DSM-5对此诊断给出了另一个区分特征，即有限的亲社会情感，可用作品行障碍的诊断标准，并且在多种关系和环境中表现出至少下列两种特征的儿童：（a）对他们的行动缺乏悔恨和内疚；（b）对他人缺乏同理心（麻木不仁）；（c）对学校、职场或其他重要活动中的表现缺乏关注；（d）肤浅或匮乏的情绪（如情感不真诚，利用情感操纵他人）。有这种冷漠无情表现的儿童对他人惧怕和痛苦的迹象反应性较低，对惩罚也较不敏感（Frick & White, 2008）。他们往往胆大包天，寻求刺激。这些已经是精神变态（psychopathy）的特征，即一种更为严重、更具攻击性并且更难治疗的障碍形式，可预测更多进入成年期的长期问题（Cleckley, 1941/1982; Hare & Neumann, 2008; McMahon et al., 2010; Rowe et al., 2009）。由于精神变态研究更多的是成年人而非儿童，我们将在后面涉及反社会型人格障碍的部分进行讨论。


  DSM-5也明确了一种不太严重的长期不当行为，即对立违抗障碍（oppositional defiant disorder）（见表11.2）。对立违抗障碍的症状可分为三类，反映了情感与行为的症状分类。不同于品行障碍儿童，对立违抗障碍儿童对人或动物没有攻击性，不会毁坏财产或表现出偷窃和欺骗行为。然而，他们长时期地对人生消极悲观、叛逆反抗、桀骜不驯、充满敌意（Frick & Nigg, 2012）。在下列案例中9岁的杰瑞米身上，我们可以看到对立违抗障碍的若干症状。


  表11.2　对立违抗障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种愤怒/易激惹的心境，争辩/对抗的行为，或报复的模式，持续至少6个月，以下列任意类别中至少4项症状作为证据，并表现在与至少1个非同胞个体的互动中。


    愤怒的/易激惹的心境


    1. 经常发脾气。


    2. 经常是敏感的或易被惹恼的。


    3. 经常是愤怒和怨恨的。


    争辩/对抗的行为


    4. 经常与权威人士辩论，或儿童和青少年与成年人争辩。


    5. 经常主动地对抗或拒绝遵守权威人士或规则的要求。


    6. 经常故意惹恼他人。


    7. 自己有错误或不当行为却经常指责他人。


    报复


    8. 在过去的6个月内至少曾有2次是怀恨的或报复性的


    注：这些行为的持续性和频率应被用来区分那些在正常范围内的行为与有问题的行为。对于年龄小于5岁的儿童，此行为应出现在至少6个月内的大多数日子里，除非另有说明（诊断标准A8）。对于5岁或年龄更大的个体，此行为应每周至少出现1次，且持续至少6个月，除非另有说明（诊断标准A8）。这些频率方面的标准为定义症状所需的最低频率提供了指南，但其他因素也应考虑在内，如此行为的频率和强度是否超出了个体的发育水平、性别和文化的正常范围。


    B. 该行为障碍与个体或其身边的其他人（例如，家人、同伴、同事）的痛苦有关，或对社交、教育、职业或其他重要功能方面产生了负性影响。


    C. 此行为不仅仅出现在精神病性、物质使用、抑郁或双相障碍的病程中，并且，也不符合破坏性心境失调障碍的诊断标准。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    个案研究


    从进幼儿园时起，杰瑞米就越来越难管教了。在学校他嘲笑和欺负其他同学，把他们绊倒，辱骂他们。在老师眼里他是一个坏脾气、易怒的孩子，尽管他有时看似喜欢上学。他好像经常有意激怒其他同学，尽管他总是声称是别人先挑起争端的。他不挑起严重的斗殴，但是偶尔会与其他同学互相对打几拳。


    杰瑞米有时会拒绝做两位老师布置的任务，而且今年他在算术、艺术和科学课上尤其难以管理。为了不做作业，他找出种种理由，并且在老师要求他做作业时极力争辩。杰瑞米在家里的表现时好时坏。有些日子他对妈妈毫不理会、态度粗鲁。如果要求他做些事情，尽管他最后一般会完成，但是通常要督促好几次。另一些日子，他很招人喜欢，主动提供帮助，不过不友好的日子更多。他妈妈说：“一点小事就会让他不安，然后就大喊大叫。”杰瑞米对待弟弟瑞克既恶劣又刻薄。他妈妈还说他撒过许多小谎，但是被追问的时候，他在重要的事情上还是诚实的。（Reprinted from the DSM Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition. Copyright © 2013 American Psychiatric Association.）

  


  对立违抗障碍的症状通常在学步期或者学前期就会显露出来。反抗和固执是“可怕的两岁”的常见特征，对立违抗障碍的诊断将儿童的典型行为归为病态，这引起了人们的担忧。事实上，一些符合对立违抗障碍诊断标准的儿童到了儿童期后期或青少年早期，似乎由于成长而不再有这些行为。然而，与不符合对立违抗障碍诊断的儿童相比，被诊断为此障碍的儿童在后续发展中更可能出现品行障碍、物质使用障碍以及心境和焦虑障碍（Loeber, Burke, & Pardini, 2009b; Rowe et al., 2010）。


  在不同文化中，男孩被诊断为品行障碍或对立违抗障碍的可能性是女孩的3倍（Frick & Nigg, 2012; Moffitt, Caspi, Rutter, & Silva, 2001）。男性出现持续终身的反社会行为的可能性是女性的10～15倍（Moffitt, 2006）。导致这类障碍的生物学和心理社会因素可能更常出现在男孩身上。此外，品行障碍的男孩比品行障碍的女孩更具暴力攻击性，这也使他们更可能引起社会的注意（Maughan et al., 2000; Tiet et al., 2001）。


  
    [image: 380-0001]

    女孩对他人的攻击性表现方式可能与男孩不同。

  


  一些研究者指出，女孩的反社会行为并不比男孩少——只不过表现形式不同（Crick & Grotpeter, 1995; Zoccolillo, 1993）。女孩的攻击性更间接，更多言语而非身体攻击。女孩似乎会进行关系攻击，如排斥同伴，传播谣言，与人串通合谋损害目标对象的社会地位（Crick & Grotpeter, 1995）。


  然而，有品行障碍的女孩和男孩都同样可能偷窃、说谎和滥用物质（Tiet et al., 2001）。对诊断为品行障碍女孩的长期研究显示，她们在进入青少年期或成人期后，抑郁和焦虑障碍、严重的婚姻问题、犯罪行为和早孕等也同样高发（Loeber & Burke, 2011; Moffitt et al., 2001）。


  品行障碍和对立违抗障碍的影响因素


  品行障碍与对立违抗障碍的高危因素大体相同，所以我们将一起讨论，且主要探讨品行障碍，因为大多数研究都侧重此障碍。


  生物学因素


  与无此障碍的儿童相比，品行障碍儿童的双亲更可能有反社会行为的历史（Odgers et al., 2007）。双生子研究和领养研究表明，家庭中反社会行为的这种集结源于遗传和环境两种因素（Arsenault et al., 2003; Silberg, Maes, & Eaves, 2012）。儿童期起病的品行障碍尤其受遗传的强烈影响。品行障碍和对立违抗障碍风险的增加与若干特定的基因有关，主要是参与神经递质多巴胺、5-羟色胺和去甲肾上腺素调节的基因（Moffitt et al., 2008）。其中一种基因是单胺氧化酶A（MAOA）基因，该基因负责对一种代谢5-羟色胺、多巴胺和去甲肾上腺素的酶进行编码（元分析见Dodge & Sherrill, 2007; Taylor & Kim-Cohen, 2007）。多项研究发现，既存在MAOA基因变异且又有儿童期虐待（包括身体虐待、性虐待和忽视）经历的儿童，尤其可能形成各种攻击性特质，特别是品行障碍（如Caspi et al., 2002）。此为遗传和环境交互作用促成心理障碍的又一例子。


  
    灰色地带


    思考以下对杰克的描述


    杰克生下来就比大多数婴儿要大些。现在他10岁了，他的身高超过了身边所有其他的男孩，体重也比大多数人重十多斤，而超出的体重几乎都是肌肉的重量。前两年，杰克的父母鼓励他利用自己的大块头和好体力，投入体育运动，但他的协调性不太好，并遭到其他孩子的取笑，他们叫他“大猩猩”。发生这种情况时，杰克有时会痛打取笑他的孩子，拳打脚踢。鉴于杰克的体型优势，这通常会导致被打的孩子中度到重度的伤情。在过去6个月内，对那些曾对他不友好的孩子，杰克在放学回家的路上伏击了他们，并将他们打得相当严重。这实现了杰克的目标——对其他孩子的报复使他感觉良好，并且再也没有其他孩子取笑他。不久前，他开始伏击从来没有取笑过他的孩子，只是为了向其他孩子发出信息，要他们保持距离并向他表示尊重。


    根据描述中的信息，杰克能诊断为品行障碍吗？（讨论见本章末尾。）

  


  基因和环境易感性造成品行障碍的确切机制尚在探索之中（Dodge, 2009）。品行障碍的儿童在负责行为计划和控制的大脑系统上可能存在神经缺陷。他们中很多人同时存在注意缺陷/多动障碍（ADHD；见第10章；Beauchaine, Hinshaw, & Pang, 2010），后者主要是一种神经障碍，其特征是注意困难、冲动和多动。神经成像研究显示，品行障碍儿童前额叶皮层涉及应对情绪刺激的功能区域存在异常，包括前扣带回（Stadler et al., 2006; Sterzer et al., 2005）。在对情绪刺激做出反应时，他们的杏仁核活动也较少（Sterzer et al., 2005），这可能表示他们处理情绪线索的方式与正常儿童不同。的确，品行障碍儿童在测量计划和组织能力及情绪线索加工的任务中表现出缺陷（Blair et al., 2006; Nigg & Huang-Pollock, 2003）。


  除遗传因素外，这些儿童神经功能缺陷的另一个原因可能是，在产前或学前期受到神经毒素或药物侵害。孕妇若在怀孕期间吸烟，其产下的男孩在童年早期显现对立行为的可能性高出2.6倍，并且随着年龄增长其攻击性和反社会行为也越来越严重（Wakschlag, Pickett, Kasza, & Loeber, 2006）。


  5-羟色胺在暴力行为中的作用成为众多研究的重点。基于社区的大型样本研究发现，血液中5-羟色胺浓度比同龄男性高的年轻男性更可能实施暴力犯罪（Moffitt et al., 1998）。也有部分研究发现，5-羟色胺的活跃程度与儿童的反社会行为有联系（van Goozen, Fairchild, Snoek, & Harold, 2007）。


  品行障碍儿童的心率比无此障碍的儿童更为缓慢，在休息时尤其是面对应激源时都是如此（Ortiz & Raine, 2004）。他们在这两种状态下也出现皮质醇水平异常（van Goozen et al., 2007）。因为品行障碍儿童面对紧张刺激时的生理唤醒水平低于其他儿童，所以他们可能更乐于冒险，并且更难以从对其行为的惩罚中学到教训。


  人们经常将攻击行为与睾丸激素联系在一起。对人类睾丸激素和攻击性研究的元分析发现，两者存在细微但统计学上显著的.14的相关（Book, Starzyk, & Quinsey, 2001）。睾丸激素和攻击性的关系取决于参与者的社会背景。在一项对9～15岁男孩的研究中，男孩的同伴若具有不正常的社会行为，则更高的睾丸激素水平与更多的品行障碍症状相关（Rowe et al., 2004）。对于同伴没有异常社会行为的男孩，睾丸激素与领导力而非品行障碍症状相关。


  社会因素


  存在品行障碍和对立违抗障碍的儿童更多地出现在社会经济状况较差的阶层和城市地区，而不是社会经济状况较好的阶层和乡村地区（Costello, Keeler, & Angold, 2001）。“天性实验”的证据表明，贫穷可能是导致反社会行为的一个原因。研究者花了若干年跟踪了北卡罗来纳州乡村地区的1 420名儿童，其中四分之一是美国原住民（Costello, Compton, Keeler, & Angold, 2003）。研究期间美国原住民管理的赌场开业，突然给其中一些儿童的家庭带来了大量收入。家庭从赌场受益的儿童，其品行障碍和对立违抗障碍的发生率都有所下降。


  儿童（尤其那些具有品行问题易感性的儿童）得到的养育质量与其是否会出现品行障碍的全部症状密切相关（Kim-Cohen et al., 2006; Loeber, Burke, & Pardini, 2009a）。存在品行障碍的儿童一般在婴儿期或学步期就难以相处，至少他们的父母是这么说的（Shaw, Keenan, & Vondra, 1994; shaw & Winslow, 1997）。其他人对他们的描述是易怒、苛求、不听话和易冲动。他们似乎缺乏自我控制，遇到挫折就会表现出攻击行为。一些理论家认为，这些儿童出生时就具有由生物学基础决定的先天困难型气质，这种气质与养育及环境因素交互作用，从而导致行为问题（Caspi, Harrington, et al., 2003）。


  孩子若遭受父母身体虐待或严重忽视，则更可能出现破坏行为和违法行为（Stouthamer-Loeber, Loeber, Homish, & Wei, 2001）。父母若不参与孩子的日常生活——例如，父母不知道孩子有哪些朋友，或者他们在学校做些什么——则更容易导致孩子产生品行问题。即使他们与有品行问题的子女有互动，其互动通常充满敌意、暴力和嘲弄（Dishion & Patterson, 1997）。这类父母经常忽视孩子或不在家，而孩子只要稍有逾越，就会拳脚交加（Kim-Cohen et al., 2006; Smith & Farrington, 2004）。这些父母对男孩的体罚通常比对女孩更严重，这可能部分地解释了男孩的品行障碍患病率高于女孩（Lytton & Romney, 1991）。
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    遭受过身体虐待的儿童更可能发生破坏行为和违法行为。

  


  生活在这种家庭的儿童可能逃避父母，转而寻求同伴的认可。不幸的是，他们的同伴团体很可能是由具有类似品行问题的孩子组成，这些同伴往往鼓励违法行为，甚至提供犯法的机会（Dishion & Patterson, 1997）。例如，他们可能挑动新成员抢劫，以“显示他是个男人”，甚至会给他提供武器和逃跑的车辆。儿童加入这些不良团伙后，尤其可能就此染上酗酒和吸毒的恶习，而这反过来又加剧了不良行为（Loeber et al., 2009a）。


  具有反社会倾向的个体往往会选择具有类似倾向的伴侣（Smith & Farrington, 2004）。相反，那些与没有品行问题的人建立密切关系的个体，很可能会随着成长摆脱其行为问题。行为不良的年轻男性与未曾有过品行问题的年轻女性结婚后往往永久性地停止其违法行为（Sampson & Laub, 1992）。


  认知因素


  存在品行障碍的儿童加工处理社会互动信息的方式有助长攻击性反应的倾向（Crick & Dodge, 1994）。他们想当然地认为其他人会对自己抱有敌意，并据此解释同伴的行为，而不是特定情境中的线索（Dodge & Schwartz, 1997）。例如，如果不小心与另一个孩子撞到一起，品行障碍儿童会认为对方有意冒犯，就是为了挑起争斗。感知到同伴的挑衅后，品行障碍儿童想到的回应一般很有限，通常都包含攻击行为（Pettit, dodge, & Brown 1988）。如果要求考虑其他回应方式，他们会产生无效或模糊的想法，并且觉得除了攻击之外的任何回应都无用或者毫无吸引力（Crick & Ladd, 1990）。


  以这种方式看待社会互动的儿童可能对他人采取攻击性行为。他人则会进行报复——被攻击的儿童将回击，父母和老师会处罚他们，人们会对他们持负面看法。这些反应又助长了这些儿童的假设：全世界都与他们为敌，导致他们对他人未来的行为做出错误的理解。这样就会形成一种维系和鼓励攻击性反社会行为的互动循环。


  关于思维模式是儿童反社会行为的原因而非仅仅是其相关因素的最有力证据来自这一研究结果：改变儿童的攻击性思维模式就能减少其攻击行为。我们将考虑这类及其他用于治疗儿童品行障碍的干预手段。


  整合模型


  引发品行障碍的生物学、社会和认知因素经常同时出现并相互作用，将儿童送上一条难以阻止的反社会行为的轨道（图11.1）（Dodge, 2009; Dodge & Pettit, 2003; Loeber et al., 2009a）。反社会的父母似乎既会将品行问题的基因易感性遗传给孩子，也会以引起反社会行为的方式养育孩子，例如，展示暴力和敌意、忽视以及缺乏温情（Loeber et al., 2009a; Silberg et al., 2012）。这些儿童也可能暴露于孕期滥用药物、产前营养不良、产前或产后中毒、儿童虐待、贫穷和暴力的邻里环境下的成长压力（Loeber et al., 2009a; Silberg et al., 2003）。有些婴儿和学步儿有常见于品行障碍儿童的神经心理问题，他们与同龄人相比，更加易怒、冲动、笨拙、反应过度、缺乏注意，并且学得慢。这使他们更难照料，更易遭受忽视和虐待。儿童攻击性和对立行为的早期症状会导致严厉的纪律、父母缺乏温情以及与具有攻击性同伴的冲突，并与这些结果相互作用。这些儿童在学校的学业和社交都可能出现问题，这会促使他们转向那些鼓励反社会行为的异常同伴群体。如此下去，此类儿童认为世界是充满敌意的，他们必须迅速地挥起拳头自卫。他们容易对他人做出冲动行为或者鲁莽反应。当他们进入成年期时，已有很长一段与他人消极交往、暴力且冲动的爆发以及与主流社会疏远的经历。所有这些因素彼此助长，使反社会行为的恶性循环延续至成年期。
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    图11.1　反社会性发展的整合模型

    生物学、社会及心理因素在儿童发展过程中相互作用，导致一些儿童终身的反社会性。

  


  资料来源：Dodge & Pettit, 2003


  一项纵向研究跟踪调查了一批儿童，从他们3岁直至成年。研究者（Mofffit & Caspi, 2001; Moffitt et al., 2001）发现，认知缺陷的生物学倾向及困难型气质，再加上以养育缺乏和家庭纽带断裂为特征的危险环境，这些结合在一起常常会导致形成于儿童期并持续到成年期的品行障碍。相反，只在青少年期反社会的年轻人受到生物和环境不利因素共同影响的可能性要小得多。另一项研究发现，只有那些在暴力和贫穷的邻里长大的男孩，其冲动性才更可能与青春期晚期的违法行为的增加有关（Lynam et al., 2000）。


  品行障碍和对立违抗障碍的治疗


  心理和社会治疗可以减少存在此类障碍儿童的暴力和破坏性行为。还会对某些儿童进行药物治疗，以减少他们的情绪调节异常和困难行为。


  心理和社会疗法


  品行障碍的大部分心理疗法都着眼于认知—行为，旨在改变儿童对人际交往的阐释方式，其方法是教导儿童采择并尊重他人的观点，使用自我对话（self-talk）来控制冲动行为，并采取比攻击更具适应性的冲突解决方法（Kazdin, 2003b; Lochman, Barry, & Pardini, 2003）。许多疗法尝试让父母也加入进来，以改变有助于维系儿童反社会行为的家庭互动模式（Webster-Stratton & Reid, 2003）。


  认知行为疗法的第一歩是指导儿童识别引发愤怒或冲动及攻击行为的情境。治疗师在自然情境中观察儿童的表现，随即指出他们发怒或者做出不当行为的情形。然后他们会讨论一些假想的情境，以及儿童会如何反应，让年龄较大的儿童坚持写日记，记录自己的感受和行为。儿童也要学习分析他们在这些情境中的想法，并考虑对情境的其他解释方式。儿童认为他人故意恶劣地对待自己的假设受到质疑，并学习从其他人的角度看待这些情境。治疗师指导儿童运用自我对话，重复一些词语，以避免对情境做出负面反应。


  治疗师可以跟儿童讨论真实和假想的问题情境，并帮助他们形成积极的解决方案，从而传授适应性的问题解决技巧。例如，治疗师可以跟儿童讨论，如果另一个孩子在餐厅里插队，他应该怎么做。治疗师可以首先示范一种坚定而自信（而非攻击）的反应，例如对插队的孩子说：“我希望你到后面排队。”然后，接受治疗的儿童可以练习这种反应，也可以假扮成那个插队的孩子，从而获得一些关于对方行为的想法。


  品行障碍儿童的一些心理社会疗法也会包括父母，特别是如果儿童的行为得到家庭动力的支持（Kazdin, 2003a; Kazdin & Wassell, 2000）。父母要学习强化子女的正面行为，并阻止其攻击行为或反社会行为。同时教给他们非暴力的管教方法和策略，以控制自身的愤怒爆发。年幼的儿童可能没有能力分析和质疑他们的思考和问题解决过程，在对待他们时，这些行为技术尤其重要。


  不幸的是，很难让那些亟须改善养育技巧的父母参与治疗（Kazdin, 2003a）。治疗师也要对儿童和父母在行为规范上的文化差异保持敏感。例如，对于有色人种的家庭，在家庭治疗中除包括患儿的父母之外，让大家庭成员（祖父母、叔婶姨舅、等）一同参与往往非常有益（Dudley-Grant, 2001）。


  所有这些认知—行为疗法都减少了儿童的攻击和冲动行为，特别是在家庭中、课堂上和同伴团体中进行的干预（August, Realmutto, Hektner, & Bloomquist, 2001; Kazdin, 2003b; Webster-Stratton & Reid, 2003）。不幸的是，很多儿童会复发，尤其是在父母养育方法不佳，或有酗酒、药物滥用或其他心理障碍历史的情况下。如果能够在心理失常儿童的生命早期就进行干预，则最有可能取得长期的正面效果（Estrada & Pinsof, 1995）。在最初的治疗结束后，后期巩固治疗也能帮助儿童避免复发（Lochman, White, & Wayland, 1991）。


  一个雄心勃勃的项目试图延缓或预防那些表现出一系列高危因素（如父母有反社会行为史）儿童的品行障碍发作。这个项目（Fast Track）为儿童提供密集的认知行为疗法，向父母提供前面描述的行为培训，同时提供自幼儿园至10年级的学业辅导（Conduct Problem Prevention Research Group, 1992）。3年后，与控制组没有接受干预的儿童相比，干预组的儿童在课堂上显现出更好的社交技能和同伴关系以及较少的攻击行为（Conduct Problem Prevention Research Group, 2002）。5年后，22%的干预组儿童出现品行障碍，而控制组则为29%（Conduct Problem Prevention Research Group, 2007）。进入青少年期，干预组报告的反社会行为相对更少，更少因精神健康问题而寻求门诊治疗（Jones et al., 2010）。


  药物疗法


  医生给表现出严重攻击行为的儿童开过各种药物。在美国、加拿大等诸多国家，兴奋剂是最广泛的品行障碍处方药物，部分原因是品行障碍常与ADHD共病（Michelson, 2004）。临床试验的元分析发现，兴奋剂对于缓解品行障碍儿童的ADHD症状极其有效，对减少这些儿童的攻击性也有一定效果（Pappadopulos et al., 2006）。抗抑郁药，特别是选择性5-羟色胺再摄取抑制剂和5-羟色胺-去甲肾上腺素再摄取抑制剂，可能有助于减少儿童易激惹和激越行为的发作（Emslie, Portteus, Kumar, & Hume, 2004）。医生有时也给品行障碍儿童开具非典型抗精神病药（见第8章），这类药物似乎可以抑制攻击行为（Pappadopulos et al., 2006）。尚不清楚这些药物对品行障碍的其他症状（如说谎和偷窃）是否有效。传统的抗精神病药物如氟哌啶醇（Haldol）和硫利哒嗪（Mellaril）（见第8章）也被用于治疗品行障碍儿童，取得了一定的疗效（Pappadopulos et al., 2006）。然而，这些药物（见第8章）对神经系统的副作用阻碍了很多医生开具这些药品。有些对照研究表明，包括锂制剂和抗惊厥药在内的心境稳定剂（见第7章）对治疗患有攻击性品行障碍的儿童可能有效（Chang & Simeonova, 2004）。


反社会型人格障碍


  在本章开篇的非常人物专栏，你阅读了对连环强奸杀人犯泰德·邦迪骇人听闻的描述。像邦迪这样长期出现反社会行为的人可被诊断为反社会型人格障碍（antisocial personality disorder, ASPD; 表11.3）。虽然DSM-5，将ASPD诊断标准放在了“人格障碍”这一章，但同时也将它编入了品行障碍。本书将ASPD放在此处探讨，是因为它与破坏性、冲动控制及品行障碍连续谱密切相关，包括发病起源，虽然它依旧与人格障碍有着共同的关键特征（见第9章）。


  表11.3　反社会型人格障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种无视和侵犯他人权利的普遍模式，始于15岁，表现为下列三项（或更多）症状：


    1. 不能遵守关于合法行为的社会规范，表现为反复做出会被逮捕的行为。


    2. 欺骗性，表现为反复撒谎、用假名，或为个人利益或享乐而欺诈他人。


    3. 冲动性或不能提前做出计划。


    4. 易激惹和攻击性，表现为反复的斗殴或攻击。


    5. 全然不顾自己或他人的安全。


    6. 一贯不负责任，表现为重复性地不能保持稳定的工作表现或履行经济义务。


    7. 缺乏懊悔之心，表现为做出伤害、虐待或偷窃他人的行为后不在乎，或将其合理化。


    B. 个体至少18岁。


    C. 有证据表明品行障碍始于15岁前。


    D. 反社会行为并不仅仅出现在精神分裂症或双相障碍的病程内。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  根据DSM-5的定义，反社会型人格障碍的主要特征包括：建立积极人际关系的能力受损，侵犯他人基本权利和违反主要社会规范及价值观的行为倾向，以及为满足私欲不择手段。这类人具有欺骗性，为了个人利益或享乐反复地撒谎或欺诈他人。像泰德·邦迪一样，他们为了享乐或得到自己想要的东西，可能对别人犯下攻击、谋杀和强奸等暴力罪行。被抓住后，他们一般也不会忏悔，并且对自己给他人造成的折磨和痛苦无动于衷。


  反社会型人格障碍的一个显著特征就是冲动控制能力差。这类人对挫折缺乏承受力，行为常冲动，并且明显不关心自己行为可能带来的后果。他们常常冒险，追求刺激而无视危险。他们很容易变得厌烦和焦躁不安，不能忍受日常事务的单调乏味，或者坚持婚姻或工作中日复一日的责任（Millon et al., 2000）。因此他们往往会移情别恋，并且经常会从事一些地位较低的工作。他们可能会冲动地参与犯罪活动——监狱里大约50％～80％的男囚和20%的女囚可能被诊断为反社会型人格障碍（Cale & Lilienfeld, 2002; Fazel & Danesh, 2002; Warren et al., 2002）。


  如前所述，有些理论家会将泰德·邦迪称为精神变态（psychopathy）。研究精神变态的先驱，例如赫维·克列莱（Cleckley, 1941/1982）和罗伯特·黑尔（Hare & Neumann, 2008），给精神变态下的定义拓展了DSM-5反社会型人格障碍的诊断标准，强调某些宽泛的人格特质。DSM-5反社会型人格障碍的诊断标准和精神变态的各种定义有重叠的部分，但并不完全相同。精神变态者的特征包括肤浅的魅力、夸大的自我价值感、无聊和需要刺激的倾向、病态的撒谎史、欺诈和操控他人以及缺乏忏悔之心。这类人冷酷无情，为享乐不惜与每个人或任何人竞争，羞辱他人。他们极为残忍和恶毒。他们往往坚持要求他人视其为完美无瑕，固执己见。然而，在需要的时候，精神变态者也能表现出和蔼可亲及令人愉快的一面——直到他们得到自己想要的。然后他们就会恢复傲慢自负的状态。克列莱（Cleckley, 1941/1982）注意到，尽管精神变态者常常最后入狱或死亡，但很多人却也成了成功的商人或专业人士。他认为成功的精神变态者和在监狱中度过余生的精神变态者的差异在于，取得成功的人更善于保持正常的外部形象，这也许是因为他们的智商更高，能够戴上“心智健全的面具”，具有表面化的社交魅力，以实现他们的目标。


  根据DSM-IV的定义评估反社会型人格障碍的流行病学研究表明，该障碍是最普遍的人格障碍之一，人群中多达4.1％的人都曾被诊断为该障碍（Lenzenweger, 2008）。男性被诊断出该障碍的可能性远高于女性（Lenzenweger, Lane, Loranger, & Kessler, 2007）。流行病学研究并没有发现诊断率的民族或种族差异（Lenzenweger et al., 2007）。


  多达80％的反社会型人格障碍者滥用物质，如酒精和违禁药物（Kraus & Reynolds, 2001; Trull, Waudby, & Sher, 2004）。物质滥用（如酗酒）可能只是一种冲动行为，是反社会型人格障碍的一部分。物质滥用可能助长这类人的冲动和反社会行为。酒精和其他物质可以减少他们对自己的那点约束，从而更可能暴力攻击他人。这类人企图自杀（尤其是女性）或暴力死亡的风险也稍微大点（Cale & Lilienfeld, 2002）。


  反社会型人格障碍的成年人一般从童年起就表现出对社会规范的漠视和反社会的行为倾向，并且绝大多数在青少年中期就被诊断为品行障碍（见表11.3，标准C）。但是一些人的反社会行为有随着年龄增长逐渐消失的趋势，尤其是那些在童年时没有反社会倾向，但在青少年时期或刚成年时才出现反社会倾向的人（Moffitt, 1993）。这一趋势可能是因为心理或生物学方面的成熟，也可能是因为有此障碍的很多人被关进了监狱或者受到社会的约束而不能实施其反社会行为。


  反社会型人格障碍的影响因素


  由于被诊断为反社会型人格障碍的大多数成人从儿童期起就表现出反社会倾向，故而与此障碍有关的生物学和心理社会因素类似于品行障碍。在这里我们要总结这些因素，侧重于有反社会倾向的成人研究。很多此类研究以罪犯（男性为主）为样本，而非特定的有反社会人格障碍的人。


  大量证据表明反社会行为（尤其是犯罪行为）受遗传影响（Baker et al., 2007; Eley, Lichenstein, & Stevenson, 1999; Taylor, Iacono, & McGue, 2000）。双生子研究发现，犯罪行为在同卵双生子中的同病率接近50%，而异卵双生子只有20%或更低（Larsson et al., 2007; Rutter et al., 1990）。领养研究发现，与养父相比，养子的犯罪记录与生父更为相似（Cloniger & Gottesman, 1987; Mednick, Reznick, Hocevar, & Baker, 1987）。


  最可能关涉成人反社会性的基因是那些与控制冲动的5-羟色胺系统功能有关，以及与寻求和加工奖赏的多巴胺系统功能有关的基因。这些基因与其他基因在反社会型人格障碍的形成中似乎有着复杂的相互作用（Arias et al., 2011）。与儿童研究一样，成人研究发现，那些有着某种影响5-羟色胺功能基因型的人和在社会经济剥夺环境下长大的人，出现反社会型人格障碍症状的风险尤其增高（Lyons-Ruth et al., 2007）。


  反社会型人格障碍者一般在言语技能和大脑执行功能方面也有缺陷，包括保持精神集中的能力、抽象推理、概念和目标形成、预测和计划的能力、规划和发起有目标的一系列行为的能力、自我监控和自我意识，以及从适应不良的行为方式转变为更具适应性的行为方式的能力（Henry & Moffitt, 1997）。另一方面，有些研究发现，反社会的成年人与普通人在大脑前额叶皮层的特定区域上存在结构或功能差异。这些脑区与许多高级认知过程有关，例如决策、计划、冲动控制、情绪管理、从奖惩中学习和与他人共情（Morgan & Lilienfeld, 2000; Siever, 2008）。例如，研究者观察发现，反社会型人格障碍的男性与无此障碍的男性相比，前者的前额叶皮层灰质体积减少了11%（Raine et al., 2000）。另一个研究发现，与没有反社会型人格障碍症状的个体相比，有症状的个体（包括男性和女性）前额叶皮层体积更小（Raine et al., 2011）。另外，将样本作为一个整体来看，男性的前额叶皮层体积小于女性，这种前额叶皮层体积的性别差异解释了两性在反社会症状数量上的差别。因此，这些研究者认为，男性前额叶皮层特殊区域灰质比女性更少的倾向，有助于解释反社会型人格障碍患病率的性别差异。


  大脑结构和功能的这些缺陷可能与见诸于反社会型人格障碍者的基因异常有关。这也可能是婴儿期和童年期的生理疾病或中毒所致，这两种情况在有反社会和犯罪行为的人中更为常见。无论原因是什么，执行功能、对他人的共情、从惩罚中学习这三方面的缺陷都可能导致反社会型人格障碍者冲动控制能力差，并且难以预测自身行为的后果。


  反社会型人格障碍者的冒险、无惧和无法从惩罚中学习的特点，也与唤醒水平较低有关，体现在静息心率较慢，皮肤导电活动水平低，或脑电图记录中慢波过多（Sylvers et al., 2008）。对这些数据的一种解释是，较低的唤醒水平表明对危险情境的恐惧程度也较低（Raine, 1997）。无惧可以派上好用场——拆弹专家和英国伞兵的唤醒水平也很低（McMillan & Rachman, 1987; O'Connor, Hallam, & Rachman, 1985）。然而，无惧也可能使一些人倾向于暴力和反社会行为，如斗殴和抢劫，实施这些行为都需要无惧。此外，唤醒水平低的儿童可能不害怕惩罚，所以不会因为惩罚的威胁而停止反社会行为。


  长期处于低唤醒也可能是一种令人不舒服的状态，会导致个体寻求刺激（Eysenck, 1994）。如果个体通过亲社会或者中性的行动（如跳伞）来寻求刺激，那么这种特质可能就不会导致反社会行为。但有些人可能会通过危险或冲动的反社会行为（如斗殴）来寻求刺激。寻求刺激的方向是朝着反社会行为，还是朝着偏中性的行为，可能取决于个体行为所获得的强化。因反社会行为而获得家人或者同伴奖赏的人很可能形成反社会人格，而因反社会行为持续受到惩罚，并且有人提供可替代的更中性选项的人则可能不会形成反社会人格（Dishion & Patterson, 1997）。


  与其他人格障碍一样，反社会型人格障碍与童年期的不幸和虐待有关。一项对全美代表性样本的研究发现，被诊断为反社会型人格障碍的成人，遭受过照料者毒打，父母有物质使用障碍，父母坐牢和/或试图自杀的比率更高（Afifi et al., 2011）。他们遭受身体、情感或性虐待的可能性是无此障碍的人两倍以上。


  正如有品行障碍的儿童，与反社会型人格障碍有关的遗传、神经生物和社会因素也可能会相互作用（见图11.1），从而在患有此类障碍个体的生活中形成暴力循环。之后他们会在自身的亲密关系和家庭中延续这种暴力。


  反社会型人格障碍的治疗


  反社会型人格障碍者一般认为自己不需要治疗。只有在婚姻不和、工作冲突或被监禁的时候，他们才可能被迫接受治疗。然而，他们倾向于把自己当前的处境归罪于其他人，而不是为自己的行为承担责任。因此，许多临床医生对通过心理疗法有效治疗这种障碍并不抱太大的希望（Kraus & Reynolds, 2001; Millon et al., 2000）。


  当临床医生尝试心理治疗时，他们一般侧重于帮助反社会型人格障碍者控制其愤怒和冲动行为，方法是识别诱因和找出替代的应对策略（Kraus & Reynolds, 2001）。一些临床医生也试图让个体更多地了解其行为对他人造成的影响（Hare & Hart, 1993）。


  锂制剂和非典型抗精神病药已被成功用于控制反社会型人格障碍者的冲动和攻击行为（Markovitz, 2004; Ripoll et al., 2011）。抗癫痫药物也被用于减轻冲动性和攻击性（Ripoll et al., 2011）。


间歇性暴怒障碍


  有品行障碍的儿童和有反社会型人格障碍的成人经常出现攻击行为，可能是冲动性的爆发或者缓慢展现的预谋行为。间歇性暴怒障碍（intermittent explosive disorder）的诊断通常针对6岁及以上有相对频繁的冲动性攻击行为的人（见表11.4）。攻击行为可能是语言的或身体的（虽然没有造成伤害），而且必须远超情境许可的范围（如愤怒地向不给你打折的售货员扔水瓶）。这种爆发不能是为了得到某些好处而蓄意为之的，例如棒球运动员对判他击球失败的裁判怒吼。相反，爆发必须是由于愤怒变得“失控”，代表着在挫折或感受到压力的即时情境下无法抑制攻击冲动，而这些情境通常不会导致攻击性的爆发。流行病学研究表明，多达7%的人口可以被诊断为间歇性暴怒障碍（Kessler, Coccaro, et al., 2006），但在更狭义的定义下，该障碍的一年患病率为2.7%（APA, 2013）。该障碍通常起病于儿童期晚期或青少年期，极少在40岁后发病。这种慢性障碍会导致违法问题、关系破裂和失业（McCloskey et al., 2008）。


  表11.4　间歇性暴怒障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 代表攻击性冲动控制失败的反复行为爆发，表现为下列两项之一：


    1. 言语攻击（例如，发脾气、言辞激烈的长篇大论、争论或吵架）或对财产、动物或他人的躯体攻击，持续三个月，平均每周出现两次。躯体性攻击没有导致财产的损坏或损毁，没有使动物或其他个体的身体受伤。


    2. 在12个月内有三次行为爆发破坏导致财产损坏或损毁，和/或导致动物或他人身体受伤的攻击。


    B. 反复爆发过程中所表现出的攻击性程度与受到的挑衅或任何心理社会的诱发应激源严重不成比例。


    C. 反复的攻击性爆发是非预谋的（即冲动的和/或基于愤怒的），而不是为了达到某些实际的目的（例如金钱、权利、恐吓）。


    D. 反复的攻击性爆发引起个体产生显著的痛苦，或导致职业或人际功能的损害，或者与财务或法律后果有关。


    E. 实际年龄至少6岁（或同等发育水平）。


    F. 反复的攻击性爆发不能用其他精神障碍来更好地解释（例如，抑郁症、双相障碍、破坏性情绪失调障碍、精神病性障碍、反社会型人格障碍、边缘型人格障碍），也不能归因于其他躯体疾病（例如，头部创伤、阿尔茨海默病）或某种物质（例如，滥用的毒品，药物）的生理效应。对6～18岁的儿童，其攻击性行为作为适应障碍的一部分出现时，不应考虑此诊断。


    注：当反复的冲动性攻击爆发超出了注意缺陷/多动障碍、品行障碍、对立违抗障碍或孤独症谱系障碍中通常所见的程度，需要在临床上单独加以关注时，可同时做出此诊断。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  间歇性暴怒障碍的一种理论认为，冲动性攻击行为是由5-羟色胺水平不平衡导致的，虽然相关研究数量较少（Coccaro, Lee, & Kavoussi, 2010）。该障碍会在家族内传播，但不清楚这是遗传因素还是环境和养育因素所致（Coccaro, 2010）。


  间歇性暴怒障碍的认知行为治疗以不激发其攻击性的方式帮助个体识别和避免情绪暴发的诱因，并对情境进行评估。一项研究发现，个人和团体的认知行为疗法在提高间歇性暴怒障碍者控制愤怒能力的同时，能减轻愤怒、攻击、敌对想法和抑郁症状，其效果胜过等候名单的对照组（McCloskey et al., 2008）。无对照组的小型研究显示，5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂和心境稳定剂（如锂制剂）也能减轻该障碍个体的攻击性（Myrseth & Pallesen, 2010）。


  
    [image: noL35384_1102aa]

    图11.2　破坏性、冲动控制及品行障碍中生物学因素和心理社会因素的相互作用

  


本章整合


  如前所述，破坏性、冲动控制及品行障碍的整合模型将它们看作生物学因素和心理社会因素相互作用的结果。这些因素的交互作用对这些障碍的影响是惊人的。反社会的父母将基因遗传给他们的孩子，其养育方式促进不加控制的、攻击的和违反规则的行为。另外，有反社会行为成员的家庭可能会经历社会阶层下移（downward social drift）：这种家庭的成人不能维持好工作，家庭社会经济地位趋于下降，导致孩子在贫困的环境中成长，这种环境会使他们接触到损害大脑发育的毒素。


  这些孩子一般易激惹和难相处，因此会引起父母、教师和同伴的敌意。他人的负面反馈会助长这些孩子自身的敌对倾向，使他们确信世界就是在与他们作对。他们加入行为不轨的同伴群体，其成员会强化他们的不良行为。学业成就缺乏，无法与他人相处以及犯罪行为，都导致他们生活在贫困中。以后当他们有了自己的孩子，新一轮的循环又开始了。


  
    灰色地带讨论


    品行障碍的诊断标准要求在12个月内有3项症状，其中1项出现在过去6个月内。杰克目前伏击其他儿童的行为如果持续下去，则可能符合品行障碍的标准——他挑起争端、手段残忍、故意恐吓他人。在他开始伏击其他孩子前，他卷入的打架都是因他人取笑而激起的，所以尚不清楚这是否应计入品行障碍的诊断。


    杰克似乎变成了欺凌者，反复侵扰和伤害那些无辜且往往无助的人（Olweus, 2011）。一项对美国学生的研究发现，11%的学生曾是欺凌的受害者，13%的学生曾是欺凌者，6%的学生曾经既是受害者也是施害者（Tanner, 2001）。成人也可以是欺凌者，正如电影《华尔街》中迈克尔·道格拉斯所演绎的戈登·盖柯。欺凌与一系列广泛的儿童及成人的反社会行为有关联，包括打架、学校与工作的出勤问题、虐待动物、偷窃以及侵扰（Vaughn et al., 2010）。与非欺凌者相比，欺凌者在童年期更可能被诊断为品行障碍，并且其父母更可能有反社会行。他们在进入成年后更可能犯罪以及被诊断为反社会型人格障碍和物质使用障碍（Ttofi, Farrington, & Lösel, 2012; Vaughn et al., 2010）。

  


  
    批判性思考


    本章对一些研究证据进行了回顾。这些证据表明，冲动、侵犯和反社会的倾向与某些基因异常、大脑结构和功能异常及神经递质和神经内分泌系统的异常有关。在审理有反社会人格障碍者的暴力犯罪案件时，法官和陪审团应该考虑被告的反社会行为有生物学基础这一证据吗？如果是这样，那么这种证据会如何影响他们对罪行的判断，以及对被判有罪的暴力罪犯的量刑？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	品行障碍的特征是持续性模式的（a）攻击人和动物，（b）破坏财产，（c）欺诈或盗窃，以及（d）严重违反规则和社会规范。


    	品行障碍在男孩中要普遍得多，并且在儿童期和青春期都相当稳定。儿童期起病品行障碍比青少年期起病品行障碍更持久。


    	如儿童符合品行障碍全部标准，且在多种关系和环境中表现出至少下列两种特征，则诊断为伴有限的亲社会情感品行障碍：（a）对他们的行动缺乏悔恨和内疚；（b）对他人缺乏同理心；（c）对在生活中重要领域的表现缺乏关注；（d）情感浅薄或缺乏（例如，情感不真诚，利用情感操纵他人）。


    	有对立违抗障碍的儿童长期持负性态度、目中无人、不顺从以及充满敌意。与有品行障碍的儿童不同的是，他们对人或动物没有攻击性，也不会偷窃或破坏财物。


    	品行障碍与对立违抗障碍与参与神经递质多巴胺、5-羟色胺和去甲肾上腺素调节的基因有关。特别是某些基因和被虐待经历的结合，与品行障碍有紧密关联。


    	有品行障碍的儿童，其负责控制行为和冲动的大脑系统表现出一系列神经缺陷。这些缺陷可能是由基因因素和/或与毒素接触所引起的。


    	5-羟色胺水平异常、生理唤醒低以及睾丸激素水平高也与品行障碍相关联。


    	与品行障碍相关的社会因素有：贫穷、虐待、缺乏温暖的严厉管教以及离经叛道的同伴群体。


    	有品行障碍的儿童倾向于从敌意的视角加工社交信息，并且认为攻击是回应的唯一方式。


    	治疗品行障碍最常用的是认知行为疗法，侧重于改变儿童阐释人际情境的方式，帮助他们控制愤怒冲动。教授父母以适当惩罚和强化来控制儿童行为的方法。抗精神病药、抗抑郁药和兴奋性药物有时也被用于治疗品行障碍。


    	反社会型人格障碍的特征是建立积极人际关系的能力受损，侵犯他人的基本权利，违反主要社会规范和价值观的行为倾向，欺骗和操纵，以及为满足私欲不择手段。


    	DSM-5中并未列出精神变态，但此概念与反社会型人格障碍有重叠。精神变态扩展了反社会型人格障碍的诊断标准，除了持续侵害他人权利和社会准则之外，还包括类似自我中心，情感肤浅，操纵，以及缺乏共情、内疚和忏悔心等特质。


    	基因因素，尤其是那些影响5-羟色胺和多巴胺系统的基因，可能在反社会型人格障碍中起着作用。如同品行障碍，某些基因和在被剥夺的环境下成长之间的相互作用与反社会型人格障碍有关。


    	具有反社会人格的人趋向于显示出与言语技能、计划和行为控制相关脑区的损坏。


    	低唤醒水平可能导致了反社会型人格障碍者的冒险、无惧和无法从经验中学习。


    	心理疗法被认为对反社会型人格障碍者不太有效。锂制剂、抗精神病药和抗癫痫药可能有助于控制他们的冲动行为。


    	间歇性暴怒障碍的特征是长期因愤怒而间歇性地爆发，这些爆发是无害的和非破坏性的身体或言语侵犯，且是对当前情境的过度反应（例如，对一个微小的应激做出反应）。


    	间歇性暴怒障碍可能与5-羟色胺系统不平衡或基因因素有关，但几乎没有对该障碍成因的研究。


    	间歇性暴怒障碍的认知行为治疗以不激发其攻击性的方式帮助个体识别和避免情绪暴发的诱因，并对情况进行评估。5-羟色胺再摄取抑制剂和心境稳定剂（例如，锂制剂）也能降低有该障碍个体的攻击性。

  


关键术语


  品行障碍


  儿童期起病品行障碍


  青少年期起病品行障碍


  终身持续性反社会行为


  精神变态


  对立违抗障碍


  反社会型人格障碍


  间歇性暴怒障碍




第12章

  进食障碍
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连续谱模型下的进食障碍
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  “常态不满”是30年前研究者们用来描述人们对体重和体型不满意的术语，这种不满在发达国家女性中蔓延，尤其是年轻女性（Rodin, Silberstein, & Striegel-Moore, 1984）。令人悲伤的是，这种不满在过去的30年中不仅愈演愈烈，而且通过大众传媒在全世界传播（Becker et al., 2011）。84%的美国年轻女性希望比现在更瘦（Neighbors & Sobal, 2007）。一项来自冰岛的研究发现，64%的体重正常的女性认为她们需要减肥（Matthiasdottir, Jonsson, & Kristjansson, 2010）。近年来男性也越来越渴望流行文化和媒体所宣扬的身材：精瘦的下半身和强壮有力的上半身。将近一半的男性希望自己更精瘦、更强健（Neighbors & Sobal, 2007; Pope et al., 2000; Tiggemann, Martins, & Kirkbride, 2007）。


  节食是人们试图克服对身体不满的最常用方法。大部分人至少偶尔节食过：一项针对大学生的研究发现，只有33%的女生表示她们“从未”节食，而男生则为58%（Rozin, Bauer, & Catanese, 2003）。其他可能与进食障碍有关的行为也很常见，尤其是在年轻人中。一项对全美6所大学中的2 200名学生进行的研究发现，在接受调查的女性中有15%的人承认曾经有过一些清除行为（如自我引吐），并有28%的人认为自己十分在意体重（Rozin et al., 2003）。相对应的男性比例分别为4%及11%。


  处在连续谱远端的人，他们对体重如此忧心忡忡，对进食有关的行为完全失去控制，以致形成进食障碍。进食障碍有三种具体类型：神经性厌食症、神经性贪食症和暴食障碍。神经性厌食症是人们因追求瘦身而使自己挨饿。神经性贪食症为暴食过后采用极端行为（如自我诱导性呕吐）防止体重增加形成的恶性循环。暴食障碍的特征是周期性的暴食，但并不会清除吃下去的食物。本章你将看到，虽然完全符合这些进食障碍诊断标准的人相对较少，但更多的人都具有其中一些症状，研究者称之为部分综合征进食障碍（Lewinsohn, Striegel-Moore, & Seeley, 2000）。


  本章我们将讨论进食障碍的诊断标准和流行病学表现；进食障碍的病因，包括使某些人形成进食障碍的心理和生物学因素；以及治疗进食障碍的有效方法。



    非常人物


    时装模特，瘦身不要命


    
      [image: 396-0001]

      伊莎贝尔·卡罗

    


    他们从T台轻盈地走下，他们是美丽、高雅与优越的杰出代表。他们代表着极致的形象，不仅仅是他们所展示的服饰，还有其自身的体型。瘦到憔悴等于完美。但实际上，时装模特在努力达到并维持行业要求的极度苗条中生命垂危。当法国模特、女演员伊莎贝尔·卡罗参加意大利广告活动拍摄时，体重只有27公斤（身高163厘米），而活动所针对的正是时尚界所信奉的模特应该超瘦的理念。伊莎贝尔每天只靠一块巧克力和一杯茶维生。她脱发，掉了几颗牙齿并不止一次陷入昏迷。但她通过厌食症照片获得的名声使她成为法国版“全美超模大赛”的一位评委。几年后她28岁便英年早逝。在此之前，巴西模特安娜·卡罗莱娜·赖斯顿去世时才21岁，体重仅有40公斤。乌拉圭模特露西尔·拉莫斯在时尚走秀后因心力衰竭而死，原因正是自我禁食。2010年，男模杰里米·吉利特泽于38岁死于神经性厌食症并发症。此前几年他曾向记者透露其体重仅有40公斤。


    
      [image: 396-0002]

      杰里米·吉利特泽

    


    由于自我禁食并发症导致许多模特死亡，这促使一些欧洲城市（如马德里）限定了时装模特的最低体重标准。2012年3月，以色列政府通过了一项法律，对在本国工作的模特的最低体重进行了规定。美国时尚界声称他们正在制定减少模特自我禁食的行业举措。


    但是我们都知道，大多数人对这些模特的体型和体重都可望不可及，所以没有人会真的认为他们应该像这些模特一样，对吧？研究显示，少女和成年女性对自身的态度都受到纤瘦典范的影响，模特及时尚杂志都宣扬着这种体重和体型（见Grabe, Ward, & Hyde, 2008; Groesz, Levine, & Murnen, 2002）。例如，研究者向大学年龄的女性展示时尚杂志中的模特图片或者那些没有描绘纤瘦模特的图片，展示时间仅为3分钟（Eric Stice & Heather Shaw, 1994）。与观看其他图片的女性相比，观看时尚杂志图片的女性其抑郁、羞耻、内疚、压力、不安全感和身体不满感都有增加。其他研究显示，与获赠非时尚杂志的青少年女孩相比，获赠时尚杂志的青少年女孩更为抑郁、对自己的身体更不满、有更多节食行为，并且随时间推移表现出更多贪食症症状，曾经表达过对自己身体不满并且很少获得社会支持的女孩尤为如此（Stice, Spangler, & Agras, 2002）。一些研究让少年或成年男性暴露于媒体对理想化男性身体的描述之下，发现了相似结论（Blond, 2008）。


    显然，阅读时尚杂志或在电视上观看时装模特的人不会全都变得执着于体重和体型，或者产生进食障碍的症状。本章稍后，我们将讨论提升这些压力易感性的因素。但值得思考的是，由时装模特与媒体明星设立的特别标准确实影响了男女两性对自己身体的审视和对待方式。

  


  以下这段话摘自某个大学生的日记，听起来像你认识的某个人吗？


  
    讲述


    早上我只吃了半个柚子，喝了一些咖啡（不加糖不加奶油）。中午我吃了一个苹果，喝了一瓶无糖汽水；晚餐是一些白米饭和一份只加了点柠檬汁的沙拉。因此这一天我对自己非常满意，做得非常好。然而，当杰姬过来的时候，我这一天都被毁了。她带来一张影碟，这很好。但是接下来她坚持要订一份比萨。我告诉她，我什么都不想吃，一点都不饿（这是个谎言，因为我很饿）。但是不管怎样，她还是叫了一份比萨。比萨送来了，我本以为我能够控制住自己，一点儿都不吃。但是比萨就放在桌子上，除了想吃一点，我无法思考其他任何事情，也无心欣赏电影了。我嗅着比萨的味道，感觉饥肠辘辘。于是，就像一个怯懦的人，我伸手拿了一块比萨，只是一小块。此时比萨已经凉了，而且有些油腻，但是我已经顾不了这些，在5秒钟内就把它吃到了肚子里。紧接着，我吃了一块又一块，直到吃掉了4块后才停下来。但是我仍然没有心情欣赏那部电影。我满脑子都是自己真是猪，竟然会吃那份比萨，我永远也减不掉那5公斤肉，不能穿进2号的牛仔裤。杰姬走了，我却依然在想自己是多么丑陋、肥胖，没有一点自制力。今晚我没有资格吃比萨，因为这个月我还没有减掉足够的重量。所以明天我不得不省掉早餐和午餐，并进行几个小时的运动，把今晚的失误弥补回来。

  


  超重会带来很多负面影响，例如高血压、心脏病和糖尿病，本章稍后将进行讨论。但是大部分人关心体重是因为，体重等同于你在社会中的自我价值。进食已经不仅是营养的来源，运动也不仅是改善健康的方式。人们吃什么以及做多少运动已经与价值感、荣誉感、内疚感、罪恶感、叛逆和蔑视规范的感受联系在一起，进而影响人们的自尊。


  本章我们重点关注那些关心自身体重和体型，以及那些进食行为严重妨碍日常生活功能甚至危及生命的人。然而，正如在前面“连续谱模型下的进食障碍”一节中所谈到的，人们对食物与对自己的身体的态度和行为涵盖了广泛的问题。


进食障碍的特征


  尽管我们要分别讨论神经性厌食症、神经性贪食症和暴食障碍，但是大多数起初符合其中某个障碍的诊断标准的个体，都会在这些障碍之间“移动”，在不同时期符合两个或更多这类障碍的诊断标准（Fairburn & Cooper, 2011; Keel, Brown, Holland, & Bodell, 2012）。此外，很多人表现出一个或更多进食障碍所特有的行为和担忧，但并不完全符合任何进食障碍的诊断标准。这些个体可能被诊断为其他特定的喂食或进食障碍。


  神经性厌食症


  有神经性厌食症（anorexia nervosa）的人经常忍饥挨饿，在很长一段时间里只吃很少的食物或者一点儿都不吃，但是仍然确信自己还需要减掉更多体重。因此，他们的体重明显低于其年龄和身高所对应的最低限度的正常标准（见表12.1中的DSM-5诊断标准）。例如在“非常人物”专题中描述的伊莎贝尔·卡罗，她身高163厘米，体重仅有27公斤。对于已有月经的女孩和女性，体重的严重减轻常常导致月经停止，这种情况称为闭经（amenorrhea）；不过有一些符合DSM-5神经性厌食症的其他标准的女性仍然会报告一定的月经活动。（Attia & Roberto, 2009）。事实上，DSM-5删除了神经性厌食症的DSM-IV诊断标准中的闭经一项。


  表12.1　神经性厌食症的DSM-5诊断标准


  
    A. 相对于需求而言，在年龄、性别、发育轨迹和身体健康的背景下，出现了因限制能量的摄取而导致明显的低体重。明显的低体重被定义为低于正常体重的最低值或低于儿童和青少年的最低预期值。


    B. 即使处于显著的低体重，仍然强烈害怕体重增加或变胖，或有持续的影响体重增加的行为。


    C. 对自己的体重或体型的体验障碍，体重或体型对自我评价的不当影响，或持续地缺乏对目前低体重的严重性的认识。


    明确现有亚型：


    限制型：在过去3个月内，个体没有反复的暴食或清除行为（即，自我引吐或滥用泻药、利尿剂或灌肠）。体重减轻主要通过节食、禁食和/或过量运动而达成。


    暴食/清除型：在过去3个月内，个体有反复的暴食或清除行为（即，自我引吐或滥用泻药、利尿剂或灌肠）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  尽管变得消瘦，神经性厌食症个体对自己身体的意象是歪曲的，总认为自己极胖，需要减掉更多体重。他们与体重增加或变胖的强烈恐惧作斗争，然而，尽管体重已经很轻，他们仍照例进行着所有减肥的行为。他们只有在完全控制了饮食并且体重正在减轻时，才会对自己有较好的评价。体重减轻也使厌食症个体处于慢性疲劳的状态，但是他们还会强迫自己做过量运动，并且在工作或者学校中坚持令人筋疲力尽的时间表。


  有神经性厌食症的人经常形成一些与食物有关的精细仪式，如作家玛雅·郝芭琪在其自传《颓废》中所描述的。


  
    讲述


    我把论文在面前摊开，把酸乳酪放在旁边，再看一眼时间。我一遍又一遍地读着同一句话，以此证明我可以坐在食物旁边，不为所动，证明这根本算不了什么。5分钟以后，我开始刮我的酸乳酪……用汤匙的边缘轻轻掠过酸乳酪的表面，确保只刮到那些溶化的部分。然后，让汤匙中的酸乳酪滴下，直到只剩薄薄一层附着在汤匙上。轻轻地舔它——等下——要当心，你每次只能舔一点点，确保这一层酸乳酪可以舔4次到5次，并且你应该从汤匙的背面开始舔，然后翻过来用舌尖舔正面。然后再次把酸乳酪放在一边，读完一整页论文，但是不能去看酸乳酪融化的过程。重复。重复。不能大口地吃，也不能在酸乳酪融化之前吃。吃的时候不要幻想配料、奥利奥饼干沫或者巧克力酱，也不能幻想三明治。三明治会让事情变得复杂。（Hornbacher, 1998, pp. 254-255）

  


  郝芭琪描述了两种神经性厌食症之一的限制型神经性厌食症（表12.2）。限制型神经性厌食症（restricting type of anorexia nervosa）个体单纯地将不进食或过度锻炼作为防止体重增加的方法。有些人会试图几天不吃任何食物，而大多数人每天只吃极少量的食物，部分原因是为了维持生命，部分原因是出于他人的压力。郝芭琪靠每天只吃一杯酸乳酪和一块脱脂松饼存活了数月。在下面的个案研究中，达芙妮也有限制型神经性厌食症，她将过量运动作为减肥行为模式的重要内容。


  
  表12.2　不同类型进食障碍的对比

[image: 399-i]


  
    个案研究


    达芙妮身高180厘米，体重46公斤。五年级时，她的身高超过了其他同学，从那以后，她感觉自己过于“高大”，并开始节食。高一时，达芙妮决定必须采用极端的办法来减掉更多的体重。她开始把每天的卡路里摄入量减少到大约1000。她减轻了几公斤，但她对此仍不满意，因此将每天的卡路里摄入量设定为500。她还开始进行剧烈的越野跑。每天达芙妮都要跑至少15公里之后才允许自己进食。她只吃少量的蔬菜和谷物。晚些时候，她或许会再吃一些蔬菜和水果，但是只有十分饥饿，几乎要昏厥时才会这样。很快，达芙妮的体重下降到了50公斤，月经也停止了。达芙妮的母亲对女儿的食量表示担心，但由于她自己超重，所以并没有劝阻达芙妮的节食行为。


    上大学后，达芙妮既兴奋又担心，因为她在高中一直都很优秀，但她不知道到了大学是否还能保持全A。在大学的第一个考试周里，达芙妮的课程成绩大部分是A，但有一个B。她感到很脆弱，像个失败者，并且感觉自己失去了控制力。达芙妮对自己的社交生活也感到不满，第一个学期过了一半，她的社交生活还没有任何进展。达芙妮认为，如果再减掉一些体重，或许一切都会好起来。所以，她每天只吃两个苹果和一小把谷物。她仍然每天至少跑20多公里。秋季学期结束的时候，她的体重下降到了46公斤。她总是很疲劳，难以集中注意力，偶尔还会出现眩晕。即使这样，达芙妮照镜子时，仍觉得自己肥胖、相貌平平，需要减掉更多的体重。

  


  另一种神经性厌食症类型是暴食/清除型神经性厌食症（binge/purge type of anorexia nervosa）。这类人周期性地发生暴食或消除行为（如自我引吐或者滥用轻泻剂和利尿剂）。此类障碍不同于神经性贪食症的地方在于，暴食/清除型神经性厌食症者的体重仍然远低于健康体重，而神经性贪食症者的体重通常处于正常水平或者高于正常水平。通常情况下，暴食/清除型神经性厌食症个体实际上并不会暴食，但是，当她吃下少量食物时，也仍会觉得自己在暴食，并会将已吞食的食物清除掉（Stoving et al., 2012）。


  与DSM-IV相似，有神经性厌食症的个体须符合标准A（见表12.1），即处于明显的低体重。然而，DSM-5对于明显的低体重及其严重程度提供了指导意见。例如，DSM-5建议使用18.5kg/m2的体重指数（BMI）作为正常体重的下限，此为美国疾病控制与预防中心（CDC）以及世界卫生组织（WHO）所采用的基准。如果BMI≥17kg/m2则为轻度体重不足，如果BMI为16～16.99kg/m2则为中度，BMI为15～15.99kg/m2则为重度，BMI＜15kg/m2则为极重度。然而，严重程度不只是基于BMI，还可以根据临床症状、功能丧失的程度或监护的需要而调整。


  美国及欧洲社区的研究发现，神经性厌食症在成年女性中的终生患病率为0.9%（Hudson, Hiripi, Pope, & Kessler, 2007; Preti et al., 2009），在青少年女性中为0.3%（Swanson, Crow, et al., 2011）。美国的两项研究发现男性中该比例为0.3%（Hudson et al., 2007; Swanson, Crow, et al., 2011），而在欧洲的社区样本中并没有发现有神经性厌食症的男性（Preti et al., 2009）。这些比率是基于比DSM-5更为严格的DSM-IV标准。在DSM-IV中，个体须至少低于正常体重的15%，并且女性还须闭经，才能被诊断为神经性厌食症。在将来使用DSM-5标准的研究中，可能会发现更高的患病率。


  在美国，相较于非裔与拉美裔美国人，白人更可能发生此障碍（Strirgrl-Moore & Franko, 2008; Swanson, Crow, et al., 2011）。这可能是因为白人更可能接受媒体所宣扬的纤瘦典范（Smolak & Striegel-Moore, 2001）。与此类似，有些证据表明，文化不崇尚纤瘦女性的国家神经性厌食症的患病率低于美国与欧洲（Hoek et al., 2005）。


  自20世纪早期以来，神经性厌食症的患病率大幅度增长（Hoek & van Hoeken, 2003）。例如，一项涉及3万多对瑞典双生子的研究发现，1945年以后出生的双生子，其神经性厌食症患病率明显高于1945年以前出生的双生子（Bulik et al., 2006）。在不同时期和不同文化中，人们节食的动机也不一样。过去几个世纪里，在美国与欧洲国家以外的地区，节食动机与对体重担忧的关系不大，而是出于胃部不适或宗教原因（Keel & Klump, 2003）。亚洲国家的厌食症个体并不像欧美厌食症个体那样对体像有着扭曲的认识，并且愿意承认自己非常瘦。尽管如此，他们还是顽固地拒绝进食，如下述中国女性的个案研究所示。


  
    个案研究


    Y小姐31岁，身高160厘米。她过去体重50公斤，现在只有22公斤。Y小姐的厌食症从4年前开始，来自邻村的男朋友突然抛弃她去了英国，Y小姐陷入了极度的悲伤中。从那以后她就开始抱怨腹部不适，并减少了食物摄入。她在社交上变得退缩，也丢了工作。当接受精神病检查时，她披散着长发，消瘦得令人震惊——就像一副骨架，眼窝深陷，双颊也凹了下去，皮肤苍白、冰冷。她承认自己极度消瘦，但还是声称没有一点饥饿感，并将体重下降的原因归咎于无法辨识的腹部不适。她对自己身体状况的严重性并不太关心。当被问及是否有意限制自己的饮食时，她回答：“没有”。当询问她为什么一连8个小时甚至更长时间不吃任何东西时，她指着左下腹说，她完全不感到饥饿，反而有些腹胀。然而，所有的身体检查都找不到Y小姐饱胀感有任何生物学上的原因。Y小姐经常情绪低落，并且因关系破裂被人们知道而时时恐惧，极易哭泣。然而，她拒绝讨论这件事的细节，也不接受任何心理治疗和药物治疗。后来，Y小姐死于心脏骤停。除了饥饿引起多脏器萎缩以外，尸检没有发现其他病变。（改编自Sing, 1995, pp. 27-29）

  


  DSM-5将对体重的担忧作为神经性厌食症的标志性特征，由此引发一个问题：如果并未表达出对体重的担忧，那么主动节食还能不能被称为神经性厌食症（见表12.1，标准B）。或者说，也有可能是Y小姐将更为文化所认可的因肠胃不适而限制饮食的理念作为理由，替代对体重担忧的表达。DSM-5的标准B得到了扩充，不仅包括对体重增长公开表达的恐惧，还包括控制体重增长的持续行为；显然Y小姐属于后者。虽然DSM-5本身是一则基于其文化背景的标准，代表了“西方”文化对精神障碍的看法，但它的正文部分经常会对理解和描述疾病体验方面与文化有关的诊断问题加以阐释。


  神经性厌食症多发于青少年期或成年早期（Hudson et al., 2007; Preti et al., 2009; Swanson, Crow, et al., 2011）。这一障碍的病程因人而异。长期研究表明，女性从障碍起始到缓解的中位数为7年，男性为3年，这甚至包括了接受治疗的患者（Stoving et al., 2011）。确诊后的10到15年，大约70%患者不再符合诊断标准，但其中很多人仍然存在进食问题或其他心理病理，尤其是抑郁（Stoving et al., 2011; Wade et al., 2006）。相比限制型神经性厌食症，暴食/清除型神经性厌食症个体倾向于存在更多共病的心理病理问题，尤其是冲动、自杀和自我伤害的行为（Peat, Mitchell, Hoek, & Wonderlich, 2009），病程也更长（Stoving et al., 2012）。


  神经性厌食症是一种危险的障碍，死亡率达5%～9%（Arcelus, Mitchell, Wales, & Nielson, 2011; Erdur et al., 2012）。厌食症导致的最严重后果可能是心血管并发症，包括心动过缓、心律不齐和心力衰竭。厌食症还会导致的另一种严重并发症是急性胃扩张，甚至导致胃破裂。闭经女性存在骨骼强度问题，可能是因为低水平的雌激素使骨骼强度下降。在一些厌食症个体身上发现了肾脏受损问题，而免疫系统功能的受损会导致厌食症个体更易患生理疾病。此外，神经性厌食症个体的自杀率是一般人群的31倍（Preti et al., 2011）。


  神经性贪食症


  神经性贪食症（bulimia nervosa）的核心特征是毫无节制的进食或暴食（bingeing），随后有目的地采取行动以防止暴食导致体重增加（见表12.3中的DSM-5诊断标准）。轻度贪食症症状表现为每周平均发生1～3次不恰当的代偿行为，而更极端的形式则表现为每周平均发生14次或更多。DSM-5将暴食定义为发生在一定时间内（如一到两个小时），并且进食量绝对超过大多数人在相似时间内及相似场合下的进食量。然而，进食障碍个体在暴食时的食量有极大差异。有些人在一次进食中摄入3000～4500大卡，以富含脂肪及碳水化合物的食物为主；在另一些情况下，暴食在1200～2000大卡之间（Hilbert et al., 2011; Wolfe, Baker, Smith, & Kelly-Weeder, 2009）。暴食量较少是因为人们感到违反了某些为自己设立的节食规则，而且对进食行为感到无法控制，尽管不饿却感到必须进食（Fairburn & Cooper, 2007; Wolfe et al., 2009）。因认识到暴食的这个方面，暴食的DSM-5诊断标准中包括了对进食的缺乏控制感（标准A2）。


  表12.3　神经性贪食症的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复发作的暴食。暴食发作以下列2项为特征：


    1. 在一段固定的时间内（例如，在任意2小时内）进食，食物量明显大于大多数人在相似时间段内和相似场合下的进食量。


    2. 发作时感到无法控制进食（例如，感觉不能停止进食或控制进食品种或进食数量）。


    B. 反复出现不恰当的代偿行为以预防体重增加，例如自我引吐，滥用泻药、利尿剂或其他药物，禁食或过度锻炼。


    C. 暴食和不恰当的代偿行为同时出现，并且出现频率维持在3个月内平均每周至少1次。


    D. 自我评价受到身体体型和体重的过度影响。


    E. 该障碍并非仅仅出现在神经性厌食症的发作期。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  神经性贪食症个体用于控制体重的方法有自我诱导性呕吐，滥用轻泻剂、利尿剂或其他清除性药物，禁食和过量运动。与神经性厌食症个体一样，神经性贪食症个体的自我评价也受到体型和体重的强烈影响。身材瘦削时，他们会觉得自己“挺不错”。尽管如此，神经性贪食症个体的体像并未出现整体性的扭曲。极度消瘦的厌食症女性看到镜中的自己时认为自己是肥胖的，而神经性贪食症个体对自己的体型有着更客观的认识。尽管如此，神经性贪食症个体长期对自己的体型和体重不满，并且十分关注减肥。


  自我诱导性呕吐是与神经性贪食症最为相关的行为。许多神经性贪食症个体都是因为被抓住正在呕吐，或者是因为呕吐后留下的污物而被家人、室友或朋友发现的。牙医有时也能发现神经性贪食症个体，因为经常性的呕吐会使胃酸腐蚀牙齿。暴食之后采取清除或其他代偿行为来控制体重，这种循环成为了一种生活方式。


  另一些人通过过度锻炼或禁食来控制体重。如下“讲述”中的男子在暴食后会禁食一天或更长的时间以控制体重。随着工作和失败的婚姻给他带来的压力越来越多，他的暴食过后再禁食的这种贪食模式变得越来越严重。


  
    讲述


    当星期天的傍晚来临时，我会宽慰地松口气，因为到第二天上午之前我都没有工作上的职责，也刚刚把儿子送回他母亲那里。然后，我会到便利店认真地采购一批“恰到好处”的食品：奶酪、午餐肉、薯片和巧克力棒等甜食。我还会在附近的报亭停留一下，买一本逃避现实的平装小说（这是暴食必不可少的部分），然后坐下来边读边慢慢吃，吃上三个小时，直到眼睛睁不开为止。我用暴食来取代周日的晚餐，平均食量约6000大卡。暴食过后我的胃开始胀痛。我会仔细地清洁牙齿，清洗所有的盘子，然后依靠药物昏昏入睡。第二天，我会把日程安排得满满当当，晚上也会参加会议，为了使自己忘掉在禁食时逐渐增强的饥饿感。我开始跑步……一般来说，我每星期跑4～5次，每次1个小时，并步行上班，以进一步控制体重……随着时间推移，我的暴食节奏更频繁，这可能是因为固定的时间安排减少了。暴食行为由一星期一次发展到一星期两次。之后，每个星期我不是在暴食就是在禁食，已经完全没有饮食正常的时候了。我的睡眠模式也变得极端，要不接近昏迷，要不完全无法入睡，不是暴食之后的满身大汗，就是禁食之后的浑身颤抖。我变得越来越易怒和沉默寡言……我开始憎恨我的朋友、病人甚至儿子打扰我的生活，为此我越发感到内疚……当我发现自己给晚上约好的病人打电话，解释说自己病了，然后用这个空闲的夜晚开始暴食时，神经性贪食症让我的生活陷入了最低谷……我常感到筋疲力尽，我的手、脚和腹部时常浮肿。当然我对此的解释是身体脂肪增加了，而这种状态又加深了我对体重和食物的执念。我每天在不同地点多次测量自己的体重，注意哪怕是半磅的变化，就好像我的生活完全取决于此。（"Male Bulimia Nervosa: An Autobiographical Case Study," by Wilps, R. F., Jr. from MALES WITH EATING DISORDERS by A. E. Andersen (ed.), copyright 1990 TAYLOR & FRANCIS GROUP LLC-BOOKS. Reproduced with permission of TAYLOR & FRANCIS GROUP LLC-BOOKS in the format Textbook via Copyright Clearance Center.）

  


  神经性贪食症的终生患病率在成人中大约为0.5%（Hudson et al., 2007），在青少年中约为0.9%（Swanson, Crow, et al., 2011）。有此障碍的女性比男性更为常见（Swanson, Crow, et al., 2011）。上述患病率是基于DSM-IV的标准，并且与神经性厌食症一样，神经性贪食症的DSM-5诊断标准在某些方面有所调整（每周暴食/清除行为的平均最低次数由2次降低到1次）。因此，未来使用DSM-5标准的研究所揭示的患病率可能更高。神经性贪食症的男性比女性更可能通过过度锻炼来控制体重，并且过分关注塑造精瘦、强壮的外表，而不是极度消瘦（Morgan, 2012）。


  有明确证据表明，神经性贪食症患病率存在文化、种族/族裔和历史差异。美国白人的神经性贪食症比非裔美国人更为常见（Striegel-Moore & Franko, 2008; Swanson, Crow, et al., 2011），并且一项元分析发现，西方文化中的神经性贪食症比其他文化明显更为常见（Keel & Klump, 2003）。此外，20世纪后半叶神经性贪食症的患病率明显增长。自1990年以来，尽管此障碍的有效疗法更加普及，神经性贪食症的患病率在美国、欧洲以及澳大利亚都保持平稳（Crowther et al., 2008; Keel et al., 2006）。
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    神经性贪食症的男性比女性更可能通过过度锻炼来控制体重。

  


  神经性贪食症大多发生在青少年期（Hudson et al., 2007; Swanson, Crow, et al., 2011）。尽管神经性贪食症个体的死亡率不如神经性厌食症个体高，但仍会发生很多严重的医疗并发症，并且死亡率是一般人群的两倍（Arcelus et al., 2011）。最严重的并发症之一是电解质失衡，这是长期过度呕吐、滥用轻泻剂和利尿剂而使体液流失的结果。电解质失衡可能导致心力衰竭。神经性贪食症个体的自杀率比一般人群高7.5倍（Preti et al., 2011）。


  神经性贪食症往往是慢性疾病。一项对寻求治疗的人群的长期研究发现，患此障碍15年后，50%的人症状已经缓解，但另外50%的人仍然符合诊断标准（Stoving et al., 2012）。


  暴食障碍


  暴食障碍作为一种需要进一步研究的病状被收录于DSM-IV中。过去20年间，大量研究支持了其临床效用及效度，因此暴食障碍作为一种精神障碍被收录在DSM-5中。暴食障碍（binge-eating disorder）与神经性贪食症类似，但是暴食障碍者不会经常性地进行清除、禁食或过度锻炼来弥补暴食行为（表12.4）。暴食障碍者可能在一天内持续不断地进食，没有计划的用餐时间（Masheb, Grilo, & White, 2011）。另一些人则间歇性地暴食大量食物，通常是因压力、焦虑感或者抑郁（Munsch, Meyer, Quartier, & Wilhelm, 2012; Wonderlich et al., 2009）。他们进食的速度非常快，进食时似乎处在恍惚状态，正如下面个案研究中的这位男性。


  表12.4　暴食障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复发作的暴食。暴食发作以下列2项为特征：


    1. 在一段固定的时间内（例如，在任意2小时内）进食，食物量明显大于大多数人在相似时间段内和相似场合下的进食量。


    2. 发作时感到无法控制进食（例如，感觉不能停止进食或控制进食品种或进食数量）。


    B. 暴食发作与下列3项（或更多）有关：


    1. 进食比正常情况快得多。


    2. 进食直到撑得难受为止。


    3. 在没有感到身体饥饿时进食大量食物。


    4. 因进食过多感到尴尬而单独进食。


    5. 进食之后感到厌恶自己、抑郁或非常内疚。


    C. 对暴食感到显著的痛苦。


    D. 在3个月内平均每周至少出现1次暴食。


    E. 暴食与神经性贪食症中反复出现的不恰当的代偿行为无关，也并非仅仅出现在神经性贪食或神经性厌食的病程中。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  
    个案研究


    “新年的第二天，我兑现了自己的支票。通常我都会大吃一顿来庆祝，所以我知道这一次可能也会发生同样的事。去银行的路上，我坚定地要抵制这个念头。我不断地提醒自己关于治疗的事和新年立下的节食诺言……”


    “支票兑现了，我拿出100美元。此时，周围一切似乎都变成空白，我不知道发生了什么，所有积极的目标似乎都消失了，再也没有任何意义。我只说了句‘管他的’，便吃了起来，之后我所做的一切完全是罪过。”


    他描述自己从一家杂货店开始，买了一块蛋糕、几块馅饼和几盒饼干。然后，他用一只手驾车穿过拥挤的市中心，另一只手从袋子中抓取食物，并以最快的速度吃了起来。吃掉所有的食物后，他偷偷摸摸走进好几家餐馆，每次只待一小会儿，吃少量的食物。尽管一直害怕被发现，但是他并不清楚自己正在犯的“罪”到底是什么。他只知道这并不愉快。“我一点也不喜欢，它就这样发生了。就像我失去了部分意识。这一切发生时，除了食物和我以外什么都不存在。”最后，他去了一家熟食店，又买了20美元的食物，之后开车回家，一路上吃个不停，“直到肚子痛了起来。”（Stunkard, 1993, pp. 20-21）

  


  有暴食障碍的人通常明显超重，厌恶自己的身体，并为暴食行为感到羞耻（Stunkard, 2011; Wonderlich et al., 2009）。他们一般有频繁节食的历史，参加过减肥项目，家人也较肥胖（Fairburn et al.,1997）。减肥项目的参与者中多达30%的人可能有暴食障碍（Stunkard, 2011）。相比之下，一般人群中只有2%～3.5%的人有该障碍（Hudson et al., 2007）。


  在一般人群及减肥项目的参与者中，暴食障碍都在某些程度上更多见于女性而不是男性，尽管一些研究中暴食障碍的性别差异并不明显（Hudson et al., 2007; Stunkard, 2011）。在美国，族裔或种族之间的暴食障碍发病率似乎没有差异（Striegel-Moore & Franko, 2008）。暴食障碍个体的抑郁症和焦虑障碍发病率高，并且更可能酗酒和发生人格障碍（Striegel-Moore & Franko, 2008）。暴食障碍一般是慢性的；一项回顾性研究发现，该障碍的平均持续时间是8年（Hudson et al., 2007）。另一项研究则发现该障碍平均持续时间达14.4年（Pope et al., 2006）。


  其他特定的喂食或进食障碍


  正如进食障碍的连续谱模型中所提到的，进食障碍的亚临床症状相当普遍，尤其是在青少年女孩和年轻成年女性中。俄勒冈州的研究者们对很多青少年进行了多年的跟踪研究，检验所谓部分综合征进食障碍（partial-syndrome eating disorder）的消长，这是一种不完全符合神经性厌食症或神经性贪食症的诊断标准的综合征（Lewinsohn et al., 2000; Striegel-Moore, Seeley, & Lewinsohn, 2003）。有该障碍的青少年可能一周暴食几次，但不会每周都暴食。他们体重可能过轻，但还不严重。他们通常对体重高度关注，并根据体重来评判自己。但是他们的症状综合起来并不能判定为完全的进食障碍。


  这些研究者发现，有该障碍的青少年（绝大部分是女孩）与那些有完全型进食障碍的人一样有多种心理问题，在青少年期和20多岁时都是如此。这些问题包括焦虑障碍、物质滥用、抑郁和自杀未遂。其中几乎90%的人在20岁出头时患有某种可诊断的精神疾病。与没有进食障碍迹象的人相比，被诊断为部分综合征进食障碍的个体自尊较低，社会关系、身体健康更差，生活满意度也较低。他们获得学士学位的可能性更低，也更可能失业。


  DSM-5创建了一个新的诊断类别，叫作其他特定的喂食或进食障碍（other specified feeding or eating disorder），以捕捉那些引起有临床意义的痛苦或损害，但不符合前述任何进食障碍的全部诊断标准的症状表现。部分综合征进食障碍应属于这一新的类别。DSM-IV中包含一种类似的分类，即未特定的进食障碍（eating disorder not otherwise specified; EDNOS）。事实上，大约5%的普通人群有过EDNOS（Fairburn et al., 2007; Wade et al., 2006）。EDNOS的严重程度和持续时间与神经性厌食症或神经性贪食症类似（Fairburn et al., 2007）。
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    有夜间进食障碍的人们通常超重并忍受着抑郁之苦。

  


  DSM-5中的其他特定的喂食或进食障碍类别中包括非典型神经性厌食症（atypical anorexia nervosa），它符合神经性厌食症的全部诊断标准，除了一点：尽管体重明显减轻，但仍处于或高于正常范围。另一例子为低频率和/或有限病程的神经性贪食症（bulimia nervosa of low frequency and/or limited duration），它符合神经性贪食症的全部诊断标准，除了暴食及不恰当的代偿行为平均少于每周一次和/或持续时间少于三个月。最后一个例子为夜间进食综合征（night eating syndrome），是DSM-5中新增的障碍。有此障碍的个体有规律地在晚餐后及夜间摄取过量食物（Vander Wal, 2012）。此进食行为不属于文化或社会规范——不是通常的聚会后与朋友一起订比萨或偶尔的深夜小点心。有夜间进食障碍的人在一周的大部分夜晚感受到难以抑制的进食欲望，并且为他们无法控制进食行为而非常烦恼。他们频繁失眠并且认为只有进食才能入睡。他们早晨一般不饿并且不吃早餐（Allison et al., 2010）。夜间进食障碍大多起始于成年早期，一般延续时间长（Vander Wal, 2012）。有此障碍的人通常超重和抑郁。夜间进食障碍与睡眠进食（sleep eating）不同，后者会发生在一些睡眠障碍（见第15章）中，有夜间进食障碍的人在进食时是清醒并有意识的，而睡眠进食的人则不是。


  肥胖


  尽管肥胖并未作为一种精神障碍收录在DSM-5中，但它常见于有暴食障碍的人中，并且是国际公共健康最大的问题（Gearhardt et al., 2012）。这里探讨肥胖是因为它与众多精神障碍高度相关，是一些精神障碍发生的危险因素（例如抑郁症），也是精神性药物治疗副作用的结果（例如第8章中的非典型抗精神病药）。


  肥胖（obesity；过量的体脂肪）被定义为体重指数（body mass index, BMI）为30或30以上。BMI的计算方法是体重的磅数乘以703，再除以身高的英寸数的平方（CDC, 2010）*。1980年至2002年间，美国成年人肥胖的患病率翻了一倍，儿童和青少年则翻了三倍（Flegal, Carroll, Ogden, & Johnson, 2002; Hedley et al., 2004; Ogden, Flegal, Carroll, & Johnson, 2002）。这个比例还在继续攀升，目前估计超过1/3的美国成年人和超过17%的美国儿童存在肥胖问题（Ogden, Carroll, Kit, & Flegel, 2012）。非裔美国人的肥胖比例最高，其次是拉美裔和非拉美裔白人（图12.1）。全世界的肥胖比例也在攀升，尤其是在那些生活标准提高及美式快餐越来越普及的国家（Novak & Brownell, 2011）。
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    图12.1　美国的肥胖状况

    美国成年人基于年龄、性别和族裔/种族达到肥胖标准（BMI≥30）的百分比。

  


  资料来源：Flegel, Carroll, Ogden, & Curtin (2010). Journal of the American Medical Association, 303, 235-241.


  肥胖会增加冠心病、高血压、Ⅱ型糖尿病及某些癌症的风险（Novak & Brownell, 2011）。在美国，5% ～ 7%的医疗保健开支应归于肥胖的影响。肥胖人群不仅身体多病，而且生活质量较低，情绪问题也更多，其中的部分原因是对肥胖人群的污名化（Gearhdardt et al., 2012）。例如，实验性研究表明，雇主更可能雇用或提拔体重正常的个体，而不是资历一样的超重个体（Roehling, Pichler, Oswald, & Bruce, 2008）。存在肥胖问题的高中生报告称频繁受到嘲笑和欺凌，并因此逃学（Puhl & Luedicke, 2012）。尽管许多人认为此类污名化可以成为肥胖人群减肥的动机，但实验研究表明，处于污名化的媒体描绘之下，肥胖人群进食更甚而非减少（Pearl, Puhl, & Brownell, 2012）。


  历史上肥胖急剧增长的原因指向环境因素。研究者凯利·布劳内尔认为我们生活在有害的环境中，身边充斥着高脂肪、高卡路里的廉价食物，并且广告商鼓动人们大量消费此类食物（Brownell & Horgen, 2004; Gearhardt et al., 2012）。过去几十年里，“大号的我” 文化盛行，人们参与的体育活动明显减少。超过60%的美国人每天锻炼身体的时间不到30分钟，25%的人甚至完全不锻炼（Godfrey & Brownell, 2008）。在美国只有2%的高中、8%的初中及4%的小学要求每日开设体育课（Story, Nanney, & Schwartz, 2009）。典型美国人的一天是开车去上班或学校，经过快餐店时买一份高脂肪、高胆固醇的早餐三明治，坐着工作一整天，起身只为去另一家快餐店吃一份高热量的午餐，然后开车回家，整晚坐在电视机前面。这样进食就等于一剂增重处方。
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    有害的环境包括大量的廉价高脂食物。

  


  此外，更多证据表明，快餐店所售的过度加工食物易导致类似于药物滥用的成瘾（Gearhardt et al., 2012）。食品公司使用能增味并使原料快速被吸收（如糖进入血液中）的方式来加工食品中的脂肪、糖、盐、食品添加剂、增味剂和咖啡因，增加了食物成瘾性（Gearhardt, Davis, et al., 2011）。喂食此类食物的老鼠，为了获得更多高脂肪、高糖的食物，比喂食普通食物的老鼠更愿意忍耐反复的电击，其脑变化类似于人对毒品上瘾（Johnson & Kenny, 2010）。在人类中，进食更多过度加工食物的肥胖人群看到此类食物照片时，其与药物滥用相关的奖励脑区比精瘦人群表现得更活跃（Rothemund et al., 2007; Stoekel et al., 2008）。然而在实际进食此类食物时，肥胖人群的某些奖励脑区表现出的活动比精瘦人群少，意味着在长期接触过度加工的食品之后，肥胖人群发生了类似毒品成瘾者的大脑变化。（Stice et al., 2008; Stice, Spoor, Ng, & Zald, 2009）。最后，表现出食物成瘾行为迹象的人们，如渴望、耐受性及对高脂肪、高糖的过度加工食品出现戒断症状，他们在浏览食物照片与进食加工食品时，产生的大脑活动反应类似于肥胖（及药物成瘾）人群（Gearhardt, Yokum, et al., 2011）。因此，过度加工的食品可能会引起对此类食物的成瘾，使之很难被抗拒，而这是美国的主要食品，并且愈发成为国际性的食品。


  其他有害的食物环境造成肥胖的证据来自移民的研究。一项研究比较了亚利桑那州的皮马印第安女性移民和她们留在墨西哥的女性亲属。前者膳食脂肪摄入量平均占总卡路里的41%，平均体重为90公斤，平均BMI为37。与之相比，后者膳食脂肪摄入量平均只占总卡路里的23%，平均体重为70公斤，平均BMI为25（Ravussin et al., 1994）。


  并非每个生活在有害食品环境中的人都会超重或肥胖。这种差异似乎很大程度是由基因决定的（Stice, Yokum, et al., 2011）。基因影响着脂肪细胞的数量、脂肪贮存、过量进食的倾向及大脑对食物反应的活动水平。这些遗传因素与有害环境交互作用，造成肥胖。例如，埃里克·斯蒂斯和他的同事们（Stice et al., 2008, 2010）发现，大脑奖励区对可口食物表现出非典型活动反应的个体，只有他们拥有与奖励过程相关的变异基因，才会有体重增加的风险。


  数以百万计的人试图在自助书籍的帮助下自主减肥，还有数百万人则参加像“体重监控者”这样的商业减肥项目。对流行的减肥方法的评估显示，这些方法能够小幅减肥（Gearhardt et al., 2012）。例如，克里斯托弗·加德纳及其同事（Gardner et al., 2007）将BMI在27～40之间的女性随机分配到采用Atkins（限制碳水化合物）、Ornish（限制脂肪）、Zone（膳食平衡）或LEARN（运动并改变进食模式）方法的小组。一年后，采用Atkins方法的女性平均减重4.5公斤，明显高于采用Zone方法（1.6公斤）的女性，但是与采用Ornish方法（2.2公斤）与LEARN方法（2.6公斤）的女性没有明显差异。另一项包括了男性和女性的研究发现，Atkins、Ornish、Zone和体重监控者方法的减肥结果近似（Dansiger et al., 2005）。体重监控者法平均减重1.8～3.2公斤，但只有50%～65%的人能够坚持节食一年。甚至在坚持参与项目的人当中，减肥效果之差也令人沮丧，尤其是考虑到广告声称这些方法能够让肥胖者减掉大量体重。然而即使是较少地减掉体重的5%～10%，也能明显改善肥胖者的健康。


  减肥药物能抑制食欲并能帮助人们减轻体重，如西布曲明（商品名Meridia）、奥利司他（商品名Xenical）和利莫那班（商品名Acomplia）。对这些药物的对照试验的元分析显示，它们的减肥效果在1～4年内，依据药物的不同，平均减重5公斤或更少（Rucker et al., 2007）。所有这些药物都有副作用，如胃肠不适（奥利司他）、血压和心率上升（西布曲明）和消极情绪变化（利莫那班）。


  对于BMI在30～39之间的肥胖人群，建议采用低卡路里饮食（每天900～1200大卡），通常用预先包装、控制份量的形式（例如SlimFast奶昔）（Wadden, Neiberg, et al., 2011）。也鼓励个体加强体育锻炼。相比个体食用自己选择的传统食品来减重，这样的方法能够明显地减掉更多的重量（Berkowitz et al., 2011）。对于BMI达40或以上且至少存在一种严重健康问题（如糖尿病）的极端肥胖人群，可以选择减肥手术。在食道底部造一个小袋，严格限制食物摄入，可对胃采取胃间隔、胃束带或胃旁路手术。这样的手术能够明显减重25%～30%（Wadden, Faulconbridge, et al., 2011）。电视天气预报员阿尔·罗克就接受了减肥手术。
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    电视天气预报员阿尔·罗克接受了减肥手术以减轻体重。

  


  对于超重和肥胖人群，减肥很难，保持不反弹则更难。很多人对减肥感到沮丧，为了与这种沮丧感作斗争，研究者鼓励肥胖人群采纳合理的适度减肥目标，并专注于多参加体育活动，这两者都可以明显改善心脏功能以及患糖尿病的风险（Wadden, Wilson, Stunkard, & Berkowitz, 2011）。总的来说，已证明能够减肥和防止体重增加的方法有：


  
    	多吃营养丰富的食物，少吃无营养只有卡路里的食物。


    	坚持每天至少30分钟的体育锻炼。


    	构造更容易做出健康选择的环境；例如，让低脂食物在你的房子里随手可得，并清除橱柜里的垃圾食品。


    	增加一天中的活动量：爬楼梯而不是搭乘电梯，将车停在离建筑物最远而不是最近的地方，并寻找其他机会进行运动而不是站着或坐着（Godfrey & Brownell, 2008）。

  


  
    灰色地带


    阅读下面的个案研究。


    19岁的雷切尔是一所竞争激烈的文理学院的新生。在父母的坚持下，她在春假时接受了精神病评估。据她父母说，雷切尔自去年8月的入学前体检以来已经瘦了7公斤多。她现在身高165厘米，体重47公斤，而像她这个身高的小骨架女性的健康体重是54公斤左右。雷切尔解释说，她在高中曾是优秀学生和曲棍球运动员。当决定上大学不再打曲棍球后，为了避免发生“新生胖15磅”的现象，她开始每个星期抽几个早晨跑步，并戒掉了垃圾食品。那年夏天雷切尔瘦了几公斤，朋友和家人称赞她看起来特别“健康”。她说感到更加自信，为进入大学所做的准备工作也比预想的更好。学业开始后，雷切尔每天都跑步，常常为了及时赶到课堂而不吃早餐，并选择沙拉作为午餐和晚餐。她学习努力，第一学期进了优秀学生名单。


    当雷切尔在圣诞节假期回到家中时，家人注意到她看起来瘦弱又疲惫。尽管家人都鼓励她多休息，她还是早早地起床跑步。她在1月份回到学校，觉得自己可能得了抑郁症。课程似乎不那么有趣了，她想知道自己上的大学究竟是否适合自己。她的睡眠质量开始下降，一天大部分时候都感到寒冷。春假回家的第一天晚上，父母要求她站到卫生间的体重秤上。雷切尔惊讶地发现她的体重掉到了47公斤，她同意去看医生，医生没有发现任何医学上患病的迹象，并建议她接受精神疾病方面的咨询。（改编自Evelyn Attia and B. Timothy Walsh, 2007. “Anorexia Nervosa”, American Journal of Psychiatry, 164. Reprinted with permission from the American Journal of Psychiatry, Copyright© 2007 American Psychiatry Association.）


    雷切尔是否有进食障碍？她符合哪些诊断标准？有任何诊断标准是她不符合的吗？（讨论见本章末尾。）

  


理解进食障碍


  大量的生物学、社会文化和心理因素与进食障碍的发生有关。正如我们在本章最后所讨论的，任何个体的进食障碍可能都是数个因素的累积结果。然而在这一节中，我们将分别考虑每个因素。


  生物学因素


  与大部分心理障碍类似，神经性厌食症、神经性贪食症和暴食障碍有家族遗传倾向（Trace, Baker, Peñas-Lledó, & Bulik, 2013）。对30 000多对双生子的研究发现，神经性厌食症的遗传率为56%（Bulik et al., 2006）。一项针对暴食障碍的双生子研究发现其遗传率为41%（Bulik, Sullivan, & Kendler, 2003）。基因似乎携带进食障碍的一般性风险而非某种进食障碍的特定风险（Bulik et al., 2010）。进食障碍的遗传风险似乎与青春期的生理变化相互作用，造成女孩进食障碍的发作，但是男孩没有类似情况（Klump et al., 2012）。也就是说，女孩青春期的激素变化可能有激活进食障碍的基因风险。青春期的生理变化伴随着女孩社交世界的变化，这可能助长进食障碍风险，我们将在下文详述。
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    下丘脑是调节进食行为的核心，并与神经性贪食症和神经性厌食症紊乱的进食行为特点有关。

  


  当前关于进食障碍生物病因的大部分研究都集中在调节食欲、饥饿、饱腹感、启动和停止进食的身体系统（Trace et al., 2013; Keel et al., 2012）。下丘脑对进食行为的调节起着核心作用（Berthoud & Morrison, 2008）。它可以接受食物摄入和营养水平的信息，并在身体的营养需求得到满足后发出停止进食的信息。传递这些信息的神经递质包括去甲肾上腺素、5–羟色胺和多巴胺，以及多种激素如皮质醇和胰岛素。进食行为失调可能是因为此系统中某种神经化学物质失衡或失调，或者下丘脑的结构或功能发生问题。例如，此系统如果出现故障，个体就难以准确觉察饥饿，或难以在饱足时停止进食，这些都是进食障碍的特征。


  神经性厌食症者的下丘脑功能出现减退，影响下丘脑运作的重要激素也出现异常，包括5–羟色胺和多巴胺（Attia & Walsh, 2007; Lock et al., 2011）。尚不清楚这一现象是厌食症个体禁食行为的原因还是结果。有些研究发现，当厌食症个体体重有所增加后，其下丘脑和激素功能以及神经递质水平仍持续异常，但另一些研究显示当体重增加后，这些异常症状随即消失（Polivy & Herman, 2002）。


  许多贪食症个体调节神经递质5–羟色胺的系统出现异常（Keel et al., 2012）。5–羟色胺的缺乏可能会导致个体渴求碳水化合物，贪食症个体经常大量进食富含碳水化合物的食物，随后采用自我引吐或者其他清除行为，以防止体重增加。


  因而，我们已经发现一系列生物因素异常与神经性厌食症和神经性贪食症有关。这些异常导致个体渴求某些食物或让个体难以判断饥饿和饱足的身体信号，从而产生紊乱的进食行为。为什么进食障碍者也会产生扭曲的体像和其他认知、情绪问题，目前还不清楚。


  社会文化和心理因素


  以瘦为美的社会压力可能在进食障碍的形成中具有一定的作用。尽管如此，如上所述，许多处于这种社会压力中的人并没有产生进食障碍。进食障碍的产生或许也需某些心理因素的参与。


  社会压力和文化规范


  心理学家将进食障碍患病率的历史及文化差异与不同社会对女性的审美标准差异联系在一起（Garner & Garfinkel, 1980; McCarthy, 1990; Sobal & Stunkard, 1989）。此外，特定群体（如运动员）可能具有使他们更易形成进食障碍的外貌标准。


  纤瘦典范与身体不满　从20世纪中叶以来，许多发达国家女性所追求的理想身材越来越瘦（Keel & Klump, 2003）。时尚杂志上的模特、美国小姐和环球小姐获胜者甚至芭比娃娃（美女的象征）都在不断变瘦（见图12.2；Garner & Garfinkel, 1980; Wiseman, Gray, Mosimann, & Ahrens, 1992）。同时，正如在“非常人物”专栏中所讨论的，现在时尚杂志上的模特普遍骨瘦如柴，大部分成年女性根本无法达到她们那种体型。一些研究表明，内化了媒体所宣扬的理想苗条体形的女性有出现进食障碍的风险（见Stice, 2002中的元分析）。
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    图12.2　我们审美标准的变化

    1959年至1978年，《花花公子》上的女性和“美国小姐”获胜者的平均体重相对于其身高变得越来越轻。

  


  资料来源：Wiseman,et al., 1992.


  神经性厌食症和神经性贪食症的女性比男性更多，可能是因为女性比男性更推崇和鼓励纤瘦的体型。例如，对男性和女性时尚杂志的调查发现，女性杂志中关于节食的文章数量是男性杂志的10倍还多（Andersen & DiDomenico,1992; Nemeroff, Stein, Diehl, & Smilack, 1994）。正如在“非常人物”专栏中所讨论的，年轻女性越多暴露在瘦身的媒体压力下，她们越会对自己的身体不满（Grabe et al., 2008; Groesz et al., 2002）。瘦身压力所滋生的身体不满是年轻女性进食障碍最强的预测因子。在一项针对高中女生的纵向研究中，24%对身体有强烈不满的人后来诊断为进食障碍，相比之下，对身体不满不甚强烈的人中该比例为6%（Stice, Marti, & Durant, 2011）。


  电视真人秀将变瘦的社会压力推向了新的极端。在电视真人秀中，个人通过整容手术“改头换面”。这些节目在50岁以下的成年人群中极受欢迎。一项研究发现，相比观看了某个住房改善真人秀节目的女性，观看了整容类节目《天鹅》的大学年龄段的女性称自己感到更大的瘦身压力，对控制自己的形体有更强的信念（Mazzeo, Trace, Mitchell, & Gow, 2007）。美国国家广播公司（NBC）节目《减肥达人》曾被指责鼓励竞争者及观看者使用极端手段不健康地快速减肥，包括禁食与过量运动（Wyatt, 2009）。
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    电视节目《减肥达人》可能鼓励了人们为减肥采取极端、危险的手段。

  


  人们可以不看时尚杂志或其他媒体，以避开一些遵从纤瘦标准的压力。然而，人们不能完全避开朋友，有时同伴是最有效的外貌信息传递者。斯蒂斯和同事让女大学生与另一名女大学生交谈。前者以为对方只是另一名学生，但对方实际上是研究助手（Stice, Maxfield, & Wells, 2003）。此助手是个苗条、富有吸引力的19岁女子。在压力条件下，助手抱怨她对自己的体重有多么不满，并谈论她极端的日常锻炼和严格的节食。在中性条件下，助手谈论她正在上的课程和周末计划。压力条件下，目标女性在与纤瘦的助手谈论其对体重的担忧后，明显对自己的身体更加不满。相反，中性条件下目标女性在与同一助手谈论与体重或节食无关的话题后，对身体的不满并未增加。


  一项关于斐济青少年期女孩的研究证明了同伴与媒体对进食行为的双重影响（Becker et al., 2011）。在斐济本土人口中，接触流行媒体（电视和网络）机会的地区差异极大。直接接触媒体更多的女孩具有更多的进食障碍症状，但进食障碍症状最强的预测因子是女孩朋友接触媒体的量。朋友观看电视和上网最多的那些女孩在进食障碍测量中得分最高。当女孩被媒体宣扬的苗条典范信息淹没，并且这些信息在她的朋友圈得到强化时，她形成进食障碍的风险显著增加。


  运动员与进食障碍　运动员是有着额外压力的群体，要维持特定体重和体型，尤其是体重对竞争力有重要影响的运动员，如体操、滑冰、舞蹈、赛马、摔跤和健美选手（Smolak, Murnen, & Ruble, 2000）。挪威的研究人员评估了522名12～35岁的杰出女运动员进食障碍的情况。他们发现，参加“难美技能类”或者“体重依赖”类运动项目的运动员最有可能发生神经性厌食症或神经性贪食症，如跳水、花样滑冰、体操、舞蹈，或者柔道、空手道和摔跤（表12.5；Sundgot-Borgen, 1994; Krentz & Warschburger, 2011）。很多有进食障碍的女运动员报告说，青春期的身体变化削弱了她们的竞争力。她们开始严格控制饮食，试图保持青春期前的身材。一位治疗师描述的个案展示了其中的一些触发因素。


  
  表12.5　杰出女运动员存在进食障碍的比例
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  健美是一项在男性中越来越流行的运动项目。然而，健美运动员的体重通常会产生剧烈波动，他们在比赛时塑身，在休赛的时候暴食。男性健美运动员的进食和运动模式往往和有进食障碍的男性一样具有强迫性，但是健美运动员的目标是增加肌肉，而不是减少脂肪（Morgan, 2012）。在一项关于男性健美运动员的研究中，46%的人报告在多数比赛过后暴食，85%的人报告在休赛期间体重明显增加，平均达6.8公斤。之后，他们会为了准备比赛而节食，平均要减掉6.4公斤。一项关于女性健美运动员和举重运动员的平行研究发现，42%的人曾厌食，67%的人害怕变胖，58%的人痴迷于食物（Anderson, Bartlett, Morgan, & Brownell, 1995）。一项关于女性举重运动员的研究发现，她们经常滥用麻黄碱，尤其是出现进食障碍症状的女性举重运动员，而麻黄碱是一种有助于减少体内脂肪的兴奋剂（Gruber & Pope, 1998）。


  
    个案研究


    海蒂完成体操训练后来到我的办公室，她是金发美人，穿着一件闪亮的红白相间的训练服。我们谈论起海蒂6岁就开始学习的体操。那时，她得到选拔，接受大学教练的指导。现在，她每天练习4个小时，每星期练6天。她不指望参加奥运会，但是希望能够获得十大联盟学校的奖学金。


    海蒂在谈论体操时兴高采烈，但是我发现，她眼睛红红的，右手食指上有一小块疤痕（应该是反复把手伸进喉咙被口腔中的酸性物质弄伤）。当她说到此行是为治疗贪食症而来时，我一点都不感到惊讶。


    海蒂说：“这个问题已经两年了，但是最近它影响了我的训练。我的身体太虚弱了，特别是在起跳时需要很大的力量。我很难全神贯注。”


    “我认为体操训练导致了我的进食障碍”，海蒂继续说。“教练每周都会测量我们的体重，我们会互相数对方的肋骨，如果谁的肋骨难以数清，那么她就有麻烦了。”


    我啧啧地表示不赞同。海蒂解释说，自从进入青春期后，她就很难控制自己的体重了。饭后她会为自己吃得过多而紧张不安。她计算着卡路里，哪怕很饿也不敢吃东西。课堂上，她用手指捏到了身体侧面的脂肪吓坏了。她第一次呕吐是在一次体操比赛之后。教练带着她和其他运动员到了一家牛排馆。海蒂点了双份奶酪汉堡和洋葱圈。吃完以后，她为第二天的体重测量担忧不已，因此她决定就这一次，她要把吃下去的食物弄出来。她偷偷溜进餐馆的洗手间将食物都吐了出来。


    她脸红了。“它比你想的更难。我的身体抵制这一行为，但是我能做到。它太让人恶心了，我想着，‘再也没有下一次了。’可是一个星期后我又这么做了。起先是每星期一次，然后是每星期两次。现在几乎是每天。我的牙医说胃酸正在腐蚀我的牙釉质。”（改编自 Pipher, 1994, pp. 165-168）
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    一些有进食障碍的人可能会通过过度锻炼来控制他们的体重。

  


  业余运动员身份是否会促使进食障碍行为的发生，这方面的证据并不一致。对女大学生的研究发现，校队运动员产生进食障碍行为的比例最高，不过俱乐部运动员和独立运动者的某些进食障碍行为比例仍然高于不运动的女性（Holm-Denoma et al., 2009）。然而，对这些研究的元分析发现，尽管杰出运动员存在进食障碍的比例比一般人高，但是不杰出的运动员，特别是参加不强调纤瘦的运动项目的运动员，存在进食问题的比例低于普通人（Smolak et al., 2000）。
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  认知因素


  如果追求特定体型或体重的社会压力所滋生的身体不满与低自尊及完美主义相结合，就会产生一种有害的认知因素组合，而这种组合能有力地预测进食障碍的形成（Fairburn et al., 2008; Vohs, Bardone, Joiner, & Abramson, 1999; Vohs et al., 2001）。觉得自己需要完美身材，对身体不满意并且低自尊的女性，会采取不良的适应策略来控制体重，包括过度节食和清除行为。


  此外，有进食障碍的个体往往更在意他人的看法以及更顺应他人的意愿，这可能使他们更易受瘦身的社会压力的影响（Fairburn et al., 2008; Wade et al., 2008）。有进食障碍的个体往往具有非此即彼的思维方式，即判断事物不是全好即为全坏。例如，如果他们吃了一块饼干，他们会认为自己的节食计划已经告吹，可能会干脆将一整盒饼干都吃掉。他们会说决不能打破自己严格的饮食程序，否则将会对进食完全失去控制。他们过分关注这种程序，并围绕它来计划每天的活动，具体到最微小的细节（Abramson et al., 2006）。


  有进食障碍的女性可能在无意识层面为自己的身材担忧（Keel et al., 2012）。研究者向具有或不具有贪食症症状的女性展示不同身材和面部表情的女性照片。女性参与者并不知道这些是区分照片的关键维度。研究发现有贪食症症状的女性更可能关注身材而不是面部表情，并且基于身材而不是面部表情将照片分类（Viken et al., 2002）。因此，相比没有贪食症症状的女性，有贪食症症状的女性会在无意识中更多地围绕身材组织其对世界的感知。


  情绪调节困难


  进食障碍行为有时可能是用以应对痛苦情绪的适应不良的策略（Fairburn et al., 2009; Stice, Agras, et al., 2001; Svaldi, Griepenstroh, Tuschen-Caffier, & Ehring, 2012）。有抑郁症状，或更广泛地说，消极情感的个体，有出现厌食症和贪食症的风险（Bulik, 2005; Stice, Burton, & Shaw, 2004; Stice, Presnell, & Spangler, 2002）。斯蒂斯和同事们对一组青少年期女孩进行的为期两年的跟踪研究发现，有情绪性进食行为——在情绪低落时进食以求让自己感觉好点儿——的女孩，明显更可能在这两年内发生慢性暴食行为（Stice et al., 2002）。


  斯蒂斯和同事们确定了两种涉及暴食行为的紊乱进食模式的亚型（Stice et al., 2002; Stice, Bohon, Marti, & Fischer, 2008）。一种亚型与过度尝试减肥有关。有这种节食亚型（dieting subtype）的女性非常担心她们的体型和身材，竭尽全力坚持严格的低卡路里饮食，但是她们经常放弃饮食计划并陷入暴食行为。然后她们通常利用呕吐将食物清除出体外或进行运动不让体重增加。另一种是抑郁亚型（depressive subtype）。这类女性同样担心体重和身材，但她们受到抑郁和低自尊的困扰，并常常通过进食来平息这些感受。


  随着时间推移，抑郁亚型进食紊乱的女性会比节食亚型的女性承受更严重的社会和心理后果（Stice et al., 2002; Stice, Bohon, et al., 2008）。她们与家人和朋友的关系更为困难；更可能出现重大的精神病性障碍，如焦虑障碍；对治疗的反应可能更差。纵向研究发现，与节食亚型的女性相比，抑郁亚型的女性随时间推移更可能确诊为抑郁症或焦虑障碍，也更可能继续严重的暴食行为（Stice & Fairburn, 2003; Stice, Bohon, et al., 2008）。在8年跟踪研究期间，80%的抑郁亚型的女性发展为抑郁症。在同时存在抑郁症状加重和对身体不满的女性中，43%确诊为进食障碍（Stice, Marti, & Durant, 2011）。


  家庭动力因素


  希尔德·布鲁赫（Bruch, 1973, 1982）是研究进食障碍的先行者，他认为，神经性厌食症经常发生在那些非常“优秀的女孩”身上，即有高成就并且总是试图通过“完美”来取悦父母和他人的本分、顺从的女孩。她们的父母大多在培养女儿的服从性和成就方面倾注了过多精力，过度控制，并且不允许她们表达自己的情感，特别是消极情感（Minuchin et al., 1978）。结果，这些女孩没有学会识别和接受自己的情感和愿望，相反，她们学会了密切注意他人的需要和愿望，并服从他人的要求，就像我们在蕾妮及其家人的案例中看到的。


  
    个案研究


    蕾妮16岁，有神经性厌食症。她的父母都是高学历的成功人士，大部分时间都在从事外交官的工作。尽管蕾妮和两个哥哥的日常生活都是由保姆来照顾，但是这三个孩子和父母“非常亲密，许多外交官的家庭都是这样，因为我们总是在搬家。”不管是在家还是在外，孩子们都必须遵守严格的规定，举止要得体。部分是因为外交官家庭必须在所驻国表现出“最佳举止”，部分是因为蕾妮父母保守的宗教信仰。作为家中唯一的女孩，蕾妮必须时刻保持“淑女”的形象，以反驳人们对美国女孩轻率、不检点的刻板印象。父母要求所有孩子都要表现得比实际年龄更成熟，控制任何情绪迸发，毫无怨言地接受失败和失望，并且欣然接受每两年随父母的工作调动而搬到另一个国家。


    蕾妮的厌食行为是在父母宣布他们将离开外交使团返回美国的那段时间出现的。那时，蕾妮已经深深地爱上了她的家在欧洲最后一站的驻留地，因为她终于结交了一批她喜爱并且父母也认可的好朋友，她也喜欢自己的学校。她在学校的表现向来出色，但是讨厌那些严厉苛刻的老师。在目前就读的学校，她感到了老师的认可和学习上的挑战。当蕾妮告诉父母，她希望能在这个学校读完高中最后一个学年，不想随他们回美国时，被她的父母断然拒绝。蕾妮试图与父母谈谈，提议搬到一个愿意收留她的朋友家里去住，但是父母打断了她，并且表示不愿再谈论此事。蕾妮变得郁闷、孤僻。回到美国后不久，她就开始停止进食。

  


  青少年期的一个重要任务就是脱离家庭，成为独立的个体。布鲁赫认为过度控制型家庭的女孩深深地恐惧分离，因为她们还没有形成脱离家庭、独立思考和行动的能力。她们也害怕与同伴之间的交往，特别是性方面的关系，因为她们既不能理解自己的情感，也不相信自己的判断。但是，她们在某种程度上认识到自己需要脱离家庭。她们对父母的过度控制满怀愤怒，变得气愤、叛逆和怀疑。她们发现，控制食量让她们感觉可以控制生活，并且能引起父母的关注。对身体的严格控制给她们一种从未有过的对自己和家庭的掌控感。同时还能避开同伴人际关系，这些女孩戴上了厌食者的面具——虚弱、冷淡、不可接近，并具有高人一等的自我控制能力。


  研究证实，进食障碍女孩的家庭冲突较多，反对消极情绪的表露，强调控制和完美主义（Polivy & Herman, 2002; Wade, Gillespie, & Martin, 2007）。这些不良特征在有抑郁症、焦虑障碍和其他心理障碍的孩子们的家庭中也十分普遍。出现神经性厌食症或神经性贪食症的家庭可能区别于其他家庭的特征是这些母亲认为女儿应该减肥，批评女儿的体重，她们自己也更可能表现出紊乱的进食模式（Hill & Franklin, 1998）。一项纵向研究显示，儿童5岁时在就餐时间因餐桌礼仪和进食控制权问题与母亲发生冲突的数量，可以预测其10岁时的进食和体重问题（Stein et al., 2006）。此外，对身体感觉意识不足可能导致这些家庭的女孩甚至忽视最剧烈的饥饿疼痛（Leon, Fulkerson, Perry, & Early-Zald, 1995）。来自这些问题家庭但不能完全忽视自身饥饿感的女孩，可能会形成暴食/清除型神经性厌食症或神经性贪食症。
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    进食障碍的一种理论强调过度控制的家庭的作用。

  


  对有暴食障碍的成年女性的研究表明，父母给予的温暖少但要求高这两个因素可以将有暴食障碍的女孩和成年女性同有其他心理障碍的女孩和成年女性区分开来（Striegel-Moore et al., 2005; Wilfley, Pike, & Striegel-Moore, 1997）。另一个具有同样区分功能的家庭特征是家庭成员的暴食病史（Striegel-Moore et al., 2005）。因此，产生暴食倾向的个体可能来自示范和强化了暴食行为的家庭。


  不幸的是，大量对进食障碍的家庭和人格特征的研究，是将已有进食障碍的人群与无此障碍的人群进行比较（Policy & Herman, 2002）。所以，我们并不清楚家庭和人格因素到底在多大程度上导致了进食障碍。父母对孩子的控制性行为可能是导致进食障碍的原因，同时也可能是其结果——父母施加控制是为了挽救孩子的生命。


进食障碍的治疗


  在这一部分，我们将讨论治疗进食障碍个体的心理疗法和药物疗法。相比神经性厌食症，对神经性贪食症和暴食障碍疗法的研究更多，部分原因是神经性厌食症的患病率较低。


  神经性厌食症的心理疗法


  让有神经性厌食症的人接受心理治疗十分困难。因为他们非常珍视自己已取得的瘦身成果，并且相信必须保持对自身行为的绝对控制，所以他们通常会抵制治疗，特别是抵制想改变其行为或态度的治疗师。不论治疗师对厌食症来访者采用何种心理疗法，都必须做大量的工作来赢取来访者的信任，鼓励来访者参与治疗，并让来访者在开始恢复“可怕的”体重时仍保持这种信任和参与（Wade & Watson, 2012）。


  如果来访者已经减掉太多体重，面临生命危险，治疗师必须让其住院，那么此时取得来访者的信任将尤为困难。但是住院治疗和强制复食有时是必要的（Olmsted et al., 2010）。由于有神经性厌食症的人通常不会主动寻求治疗，只有因极度营养不良而产生健康危机如心脏问题，或者直到家人担心其生命安全，才会引起治疗师的注意。住院期间，治疗师将设法使来访者面对和解决让自己挨饿的心理问题。


  心理疗法可以帮助很多厌食症个体，尤其是青少年，但它通常是一个漫长而充满挫折的过程（Wade & Watson, 2012）。在此过程中，许多起初有所恢复——恢复正常体重及健康的进食模式——的厌食症个体，贪食或厌食行为会复发（Carter et al., 2012）。他们通常仍然存在自尊问题、家庭问题、抑郁和焦虑。


  认知行为疗法（CBT）是被研究的最多的神经性厌食症疗法（Yu et al., 2011）。这类方法正视来访者对纤瘦的过度推崇，并依个体的体重增加情况给予奖励。如果来访者是住院就医，则将医院中的某些特权作为奖励，如到医院外购物或接受家人探访（假设所有当事人都同意此方案）。同时传授来访者放松技巧，当她对进食感到非常焦虑时，可以使用这些技巧。随机临床试验发现，认知行为疗法可以使体重增加并减轻症状，尽管有大量患者退出治疗或随着时间的推移恢复了厌食行为（Wade & Watson, 2012）。


  在家庭治疗中，厌食症个体和家人作为一个整体接受治疗。家庭疗法中，关于莫兹利模型（Maudsley model）的研究最多（Lock, le Grange, Agras, & Dare, 2001）。该干预包括在6～12个月内进行的10～20次治疗。治疗师指导父母控制孩子的进食和体重。随着治疗推进，孩子的自主性明确地与进食障碍的解决联系起来。有证据表明家庭疗法可以成功治疗患神经性厌食症的女孩（Lock, Agras, Bryson, Kraemer, 2005; RieneckeHoste, Celio Doyle, & le Grange, 2012）。


  神经性贪食症和暴食障碍的心理疗法


  认知行为疗法在治疗神经性贪食症方面得到了最多的实证支持（Fairburn, 2005; Wade & Watson, 2012）。认知行为疗法基于这样一个观点，即对体型和体重的过分担忧是神经性贪食症的中心特征（Fairburn et al., 2008）。治疗师教导来访者监控伴随其进食行为的认知，特别是暴食和呕吐发作时的认知。然后治疗师帮助来访者面对这些认知，并对体型和体重形成更具适应性的态度。治疗师和来访者之间的互动可能是这样的：


  治疗师：在你正要暴食之前想到了什么？


  来访者：我想我真的对自己没有社交生活感到非常不安和悲伤。我想吃东西只是让自己感觉好一点儿。


  治疗师：那么当你正在吃东西的时候，你想些什么？


  来访者：我在想冰淇淋确实很好吃，它让我感觉很好，同时又想我不应该吃这个，我又在暴食了。但之后我会觉得自己的生活是如此的糟糕，为了感觉好点儿，我有权吃自己想吃的食物。


  治疗师：暴食之后，你都想些什么？


  来访者：我觉得自己是个失败者，一个死胖子，没有自制力，这个治疗一点也不管用。


  治疗师：好的，让我们回到开始的时候。你说你吃东西是因为你认为它可以让你感觉更好，是这样吗?


  来访者：是的。我是这样说的，冰淇淋的味道很好，纵容自己的感觉也很好。


  治疗师：但是从长远来看，暴食让你感觉更好吗？


  来访者：当然不。事后我感觉糟透了。


  治疗师：想象一下下次你陷入这种状态，打算吃东西来让自己感觉好点儿时，你会对自己说些什么？


  来访者：我会告诫我自己，暴食只能让我暂时感觉好点儿，而过后却非常糟糕。


  治疗师：你觉得你记得这样对自己说的可能性大吗？


  来访者：不太大。


  治疗师：有什么办法可以使这种可能性增加吗？


  来访者：我想我可以将这些话写到卡片之类的东西上面，并且把这张卡片放到冰箱附近。


  治疗师：这真是个好主意。还有什么办法可以防止你不安时吃东西吗？或者说，除了吃东西，你还能做什么事来减少不安？


  来访者：我可以给朋友凯莎打电话，谈谈我的感受。或者我可以去散步——到一些远离食物的地方——比如山上，那里很美。在那里散步总是让我感觉好多了。


  治疗师：这些都是非常好的想法，在你感到难过时，除了吃东西，还有很多事可以缓解坏情绪，这一点很重要。


  该疗法的行为成分包括将来访者禁止的食物（如面包）重新列入食谱，并帮助他们消除对这些食物的不理性的看法，例如“如果吃了一个甜甜圈，我就将不可避免地开始暴食。”类似地，治疗师指导来访者每天3次健康进食，并挑战她对这些食物和体重增加可能性的看法。贪食症的认知行为疗法通常持续3～6个月，包括10～20次治疗。


  对贪食症的认知行为疗法疗效的控制研究发现，大约一半来访者完全停止了暴食/清除的恶性循环（Fairburn, 2005; Shapiro et al., 2007）。接受该疗法的来访者抑郁和焦虑减少，社会功能有所增强，对节食和体重的担忧减轻。在完全消除暴食/清除行为和长期预防复发方面，认知行为疗法比药物治疗更有效（Fairburn, 2005）。同时兼顾情绪调节困难的综合认知行为疗法，对于那些既有进食障碍又抑郁的人尤其有效（Fairburn et al., 2009）。


  其他关于贪食症疗法的研究比较了认知行为疗法（CBT）和其他三种心理疗法：人际疗法（IPT）、支持-表达心理动力学疗法及不以认知为焦点的行为疗法（Agras et al., 2000; Fairburn Jones, Peveler, & Carr, 1991; Fairburn et al., 1995; Garner, Rockert, Davis, & Garner, 1993; Wilson et al.,1999, 2002）。在人际疗法中，来访者和治疗师讨论与进食障碍有关的人际关系问题，并且治疗师积极地与来访者共同找出解决这些问题的方法。在支持-表达心理动力学疗法中，治疗师同样鼓励来访者谈论与进食障碍有关的问题，特别是人际关系问题，但是以一种高度非指导性的方式进行。在行为疗法中，治疗师教导来访者监控自己摄入的食物，对来访者将回避的食物引入食谱的行为进行强化，并教授来访者避免暴食的应对技巧。在这些研究中，所有疗法都明显地改善了来访者的进食行为和情绪健康，但是接受认知行为疗法和人际疗法的来访者所表现出的改善最为突出和持久。比较认知行为疗法和人际疗法发现，认知行为疗法治疗贪食症明显更加有效，并且起效更快。接受认知行为疗法3～6周后就能取得实质性的改善（Agras et al., 2000; Fairburn, 2005; Wilson et al., 1999, 2002）。在随后的1年和6年的跟踪研究中，认知行为疗法和人际疗法对于防止复发具有同等的效果（Agras et al., 2000）。


  对于暴食障碍，认知行为疗法比其他心理疗法或抗抑郁药物治疗更为有效（Vocks et al., 2010）。它不但能减少暴食障碍个体的暴食，而且能减少他们对体重、体型和进食行为的过度关注。


  生物疗法


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs；如氟西汀，商品名Prozac）是很多神经性贪食症生物疗法研究的重点。这些药物似乎能够减少暴食和清除行为，但是往往不能让个体恢复正常的饮食习惯（见元分析Flament, Bissada, & Spettigue, 2012; Reas & Grilo, 2008）。将认知行为疗法加入抗抑郁药物治疗可提高康复率（Fairburn, 2005）。抗抑郁药物常用于治疗神经性厌食症，在一半的研究中能减轻症状（Flament et al., 2012）。奥氮平是一种非典型抗精神病药物（见第8章），可以使神经性厌食症个体增重（Flament et al., 2012）。对暴食障碍药物治疗的元分析发现，包括SSRIs、抗癫痫药物（如托吡酯）、减肥药（如奥利司他）在内的一系列药物，都能比安慰剂更有效地减少暴食行为，但一般不能减少对体型或体重的担忧（Flament et al., 2012; Reas & Grilo, 2008; Vocks et al., 2010）。


本章整合


  专家们一般认为，进食障碍是由生物、心理和社会因素交互作用导致的（Agras & Kirkley, 1986; Garner & Garfinkel, 1985; Polivy & Herman, 2002; Striegel-Moore, 1993）。任何单一因素均不足以导致神经性厌食症或神经性贪食症，但它们结合在一起则可以（图12.3）。
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    图12.3　形成进食障碍的多种途径

  


  第一，追求苗条的社会压力确实有力地影响了人们对饮食的不健康态度，尤其是对女性。如果这些压力只是追求正常体重和保持健康，则不会如此危险。然而，发达国家中象征美女的理想体重远远低于一般女性的健康正常体重，女性因此形成了消极的体像。这导致了她们过度节食。不幸的是，过度节食为冲动性暴食创造了条件，而暴食又导致负性情绪甚至更低的自尊。


  第二，生物学因素与社会压力的交互作用使某些人更可能产生进食障碍。有进食障碍的人可能具有这些障碍或者激素或神经递质系统失调的遗传倾向。我们尚不清楚基因的易感性具体如何导致进食障碍症状，但是它们可能影响过度节食行为。某些人易于顺从节食和瘦身压力的另一个生物学因素是焦虑或轻度抑郁的倾向。许多有进食障碍的人，特别是有神经性贪食症的人，经常抑郁并且以冲动进食来应对他们的情绪。尽管进食障碍者的情绪问题可能是环境或由此产生的心理压力导致的，但是对某些进食障碍者来说，他们的情绪问题也可能具有生物学根源。


  第三，人格因素也可以与追求苗条的社会压力和/或易形成进食障碍的生物学倾向产生交互作用。完美主义、非此即彼的思维方式和低自尊，使人们更可能在追求理想形体时采用极端手段来控制体重。在父母疏于关爱和养育，同时又严格管教、要求完美的家庭中，子女更易形成此类人格特征。


  不论个体是通过何种途径产生进食障碍的，这些行为一旦开始，就很可能持续下去。有神经性厌食症或神经性贪食症的人对体重的过度关注受到社会形象的持续强化，并且他们取得的任何减肥成果皆得到同伴和家人的强化。厌食症个体通过十分严格的节食获得对自己生活的控制感，从而得到强化。贪食症和暴食障碍个体可能非常渴求控制，却没有能力保持，因此陷入暴食行为来逃避负性情绪。神经性贪食症的代偿行为有助于个体重新获得一些控制感，因而得到强化，尽管这些控制感非常脆弱。


  因此，导致人们产生可诊断的进食障碍可能需要这些因素的结合，而非任何一个单一因素。然而，障碍一旦形成就倾向于得到强化并持续。也请注意，不同的进食障碍可能受到同样一些因素的影响。


  
    灰色地带讨论


    雷切尔的进食和运动行为对于女大学生来说是很常见的，并且在某种程度上与拒绝垃圾食品、多吃水果和蔬菜、多锻炼的建议是一致的。然而，雷切尔的体重掉到了比健康体重低得多的水平。她对每天的例行锻炼变得非常执着，总是情绪低落，对学业丧失兴趣。


    在DSM-5诊断标准之前，不能将雷切尔诊断为神经性厌食症，因为没有证据表明她的月经已经停止。依照DSM-IV的诊断标准，可能会将雷切尔诊断为未特定的进食障碍，因为她具有明显的症状，但其症状没有达到神经性厌食症、神经性贪食症或暴食障碍的任一诊断标准。神经性厌食症的DSM-5诊断标准并不要求月经停止，所以如今雷切尔大概可以符合该标准了。雷切尔的案例表明了过去几年一直争论的一些问题，关于进食障碍诊断标准是否过于严格，或者避免对这样的普遍行为做精神病性诊断是否更好。

  


  
    批判性思考


    根据你已经知道的进食障碍影响因素，你会给你的学校设计哪种干预计划来降低这些障碍在学生中的患病率？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	进食障碍包括神经性厌食症、神经性贪食症和暴食障碍。


    	神经性厌食症的特征是主动挨饿、扭曲的体像、对发胖的强烈恐惧，并常有闭经现象。有限制型神经性厌食症的人拒绝进食和/或过度锻炼以防止体重增加。有暴食/清除型厌食症的人周期性地暴食然后采用清除行为来防止体重增加。


    	厌食症的终生患病率低于1%，其中90%～95%的案例见于女性。厌食症通常始于青少年期，病程因人而异。该障碍非常危险，有着自我挨饿和自杀的并发症，因而死亡率相当高。


    	神经性贪食症的特征是无法控制的暴食，为防止因暴食而增加体重，会出现不恰当的代偿行为（如自我引吐、滥用轻泻剂或利尿剂、过度锻炼）。


    	神经性贪食症在女性中比在男性中更常见。神经性贪食症通常始于青少年期。尽管有贪食症的人没有体重过轻的问题，但这种病症会产生一些危险的并发症。


    	暴食障碍个体有暴食行为，但是并不采用清除行为或对暴食采取补偿措施。有暴食障碍的个体通常严重超重。


    	DSM-5用其他特定的喂食或进食障碍替代了DSM-IV中的非特定的进食障碍。对于表现出严重的进食障碍症状，但不符合任一种进食障碍全部标准的个体，可以诊断为其他特定的喂食或进食障碍（例如，非典型神经性厌食症，低频率和/或有限病程的神经性贪食症）。对于在夜间摄取大量卡路里的夜间进食障碍者，可以给予此诊断。


    	肥胖的定义是体重指数BMI为30及以上。近年来肥胖率的飙升在很大程度上是高脂、低营养食物的摄入量增加和体育活动减少造成的。肥胖的疗法包括商业减肥项目、药物、低卡路里饮食和手术减肥。


    	影响进食障碍发展的生物学因素包括遗传、激素和神经递质系统失调，以及下丘脑功能减退。


    	社会文化理论家将进食障碍归咎于瘦身压力，特别是在发达国家。


    	某些人可能把进食障碍作为一种应对负性情绪的不良适应策略。此外，某些认知因素，包括过度重视外表、完美主义、低自尊、过于在意他人看法，以及僵化的非此即彼的思维模式，可能会促进进食障碍的发展。


    	有进食障碍的女孩的家庭可能控制和保护过度、充满敌意，并且禁止表达情感，特别是负性情感。在青少年期，这些女孩可能把进食障碍作为一种行使控制力的方式。


    	研究显示，认知行为疗法和家庭疗法可以有效地治疗神经性厌食症。


    	认知行为疗法被证明是减少神经性贪食症及暴食障碍症状和防止复发的最有效疗法。人际疗法、支持-表达心理动力学疗法和行为疗法也表现出可以有效治疗神经性贪食症。


    	抗抑郁药物可以减轻神经性厌食症、神经性贪食症及暴食障碍的症状。非典型抗精神病药奥氮平可以帮助有神经性厌食症的人恢复体重。

  


关键术语


  神经性厌食症


  闭经


  限制型神经性厌食症


  暴食/清除型神经性厌食症


  神经性贪食症


  暴食


  暴食障碍


  其他特定的喂食或进食障碍


  非典型神经性厌食症


  低频率和/或有限病程的神经性贪食症


  夜间进食综合征


  肥胖

  


  * BMI指数的公制计算方法：体重公斤数除以身高米数的平方。——译者注




第13章

  性障碍
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  本章提纲


  连续谱模型下的性


  非常人物：大卫·雷默，被当成女孩养育的男孩
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  性欲倒错障碍
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  关键术语


连续谱模型下的性
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  研究者威廉·马斯特斯（William Masters）和维吉尼亚·约翰森（Virginia Johnson）于20世纪50年代和60年代做了很多性研究工作，在此之前，我们对典型和非典型的性功能（sexual functioning），也就是身体在性活动中的反应知之甚少。他们认为性反应周期可以分为五个阶段：性欲期、唤起或兴奋期、平台期、高潮期和消退期，本章随后将对此进行概述。性功能偶尔出现问题相当普遍，如难以达到性高潮或者性欲缺乏。当性功能困难持续并导致明显的心理痛苦或人际困难时，有可能诊断为性功能失调（Balon, Segraves, & Clayton, 2007）。世界各地的研究指出，40% ～ 45%的女性以及20% ～ 30%的男性频繁体验到性功能失调（Lewis et al., 2010）。


  让人们感到性唤起的活动和事物大相径庭。当人们将自己的性活动聚焦于某些社会不认可的人或事物时，如无生命物体、青春期前的儿童、未征得同意的成人、痛苦或羞辱，他们可能被诊断为性欲倒错障碍。很多人偶尔会产生性欲倒错的幻想。一项研究发现，62％的男性幻想过与女童发生性关系，33％的人幻想过强奸女性，12％的人幻想过在性活动中被羞辱（Crepault & Couture, 1980）。被诊断为性欲倒错障碍的人常感到被迫做出性欲倒错行为，即使这些行为给他们造成痛苦或带来社交、职业或法律问题。


  最后，个体的性别认同（gender identity）也不尽相同。性别认同是个体对自己作为男性或女性的认识。性别认同和性别角色不同。性别角色指男性和女性应该如何行事的社会期待。许多女性会做出男性角色的行为，如参与攻击性的体育活动或追求竞争激烈的事业，但是她们从根本上感觉自己仍是女性。类似地，很多男性做出女性角色的行为，如照料孩子、做饭或缝纫，但是他们从根本上感觉自己仍是男性。当个体认为自己出生的性别错误时，DSM-5将之定义为性别烦躁（以前称为性别认同障碍）。有性别烦躁障碍的人感到自己被困在错误的身体里，希望移除他们的生殖器官，以另一性别生活。


  DSM-5对性障碍的定义具有争议性，因为这些定义把某些性行为作为异常和障碍行为区别对待，而对另一些性行为则没有。例如，基于DSM-5的标准，如果成年人的性幻想、性冲动和性行为聚焦于女性乳房，可以被诊断为性障碍；但那些偏好与性从业者进行性活动的成人则不会被诊断为性障碍。



    非常人物


    大卫·雷默，被当成女孩养育的男孩
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    1966年4月，8个月大的布鲁斯·雷默接受了一次常规的包皮环切手术，以减轻疾病引起的阴茎疼痛。然而手术严重失败，布鲁斯的阴茎被意外地切断了。悲伤的父母咨询了很多医生，但是没有人能够提供任何使阴茎复原的希望，他们认为布鲁斯将永远不可能做一名正常男性了。但约翰·马尼博士提供了一个解决方案，就是把布鲁斯当成女孩来抚养，让他接受性别再造治疗。马尼坚信个体的性别认同是由生长环境而非基因或出生性别决定的。布鲁斯的情况为他提供了完美的机会来验证他的理论。布鲁斯不仅出生性别为男性，而且他还有同卵双生兄弟。如果通过外科手术再造布鲁斯的性别，将他作为女孩来抚养，并且导致他完全接受自己为女孩，而他的双胞胎弟弟认同自己为男孩，那么马尼的性别认同理论就会得到有力的支持。


    布鲁斯的父母将他改名为布兰达·李，并开始让他穿女孩的衣服。布兰达22个月大的时候接受了双侧睾丸切除手术，两个睾丸都被摘除了。父母给她买了许多洋娃娃，并试图强化她的女性身份。但是，布兰达一直抵制这种改变。她的弟弟布赖恩回忆道：“我说布兰达身上没有任何女性化特征的时候……我的意思就是一丝一毫都没有。她走路像个男孩，坐下时叉开双腿。我们都喜欢和男孩一起玩，建城堡、打雪仗和玩军队游戏。她曾得到一根跳绳作为礼物，但是我们只用它绑人和抽人”（Colapinto, 2000, p.57）。


    当布兰达长大后，她拒绝接受再造阴道的手术，并坚持站着撒尿。12岁时，布兰达开始服用雌激素，结果她的乳房开始发育。然而她也开始变声，就像她的兄弟布莱恩一样。最后，当布兰达14岁时，她的父亲告诉了她真相，包括失败的包皮环切手术，以及父母将她作为女孩来养育的决定。布兰达说，“我解脱了……突然之间我所有的感受都有了意义。我不是个怪胎，我也没有疯”（Colapinto, 2000, p.180）。


    布兰达马上决定恢复自己的生物学性别。她以圣经上的一个国王和巨人杀手的名字重新给自己取名为大卫。大卫开始注射睾丸素，并在1980年接受了双侧乳房切除手术，切除了已经长成的乳房。16岁生日前一个月，他通过手术植入了一个未发育的阴茎。然而，大卫很难再次作为男孩来生活。他的外表和言谈方式与别的男孩不一样，因此受到嘲笑和排斥。为他人工再造的阴茎经常堵塞，因此他又接受了几次手术和治疗。在接下来的几年里，大卫试图自杀，也曾经把自己关在山中小屋里达数月之久。


    最后，在他22岁生日后，大卫接受了一种新的手术，再造一个更实用、更令人满意的阴茎。1990年，大卫和一个名叫珍妮的年轻姑娘结婚了，一切暂时都很顺利。然而，在经历了失业、经济困顿和与妻子分居后，大卫在2004年自杀。据他母亲说，大卫也为弟弟的死悲痛异常，弟弟在他自杀前两年去世。大卫死后，他的传记作者约翰·科拉平托在新闻报道里写道：“童年的阴影始终萦绕着大卫的心灵。就在他死前，他和妻子谈到他在性方面的‘不足’，他不能做一个真正的丈夫。珍妮试图安慰他。但大卫已经走向了那扇门”（Slate, 3 June 2004）。

  


  大卫·雷默的故事提出了很多关于生物学和社会影响因素的问题，它们会影响性别的自我概念、性偏好以及性行为和性别在心理健康中的作用。本章我们将思考生物学因素如何与社会规范及心理因素相互作用，导致性健康或性障碍。


  正如我们在“连续谱模型下的性”提到的，关于人类身体在性活动中发生了什么，我们的所知大都来源于马斯特斯和约翰森的开拓性研究（Master & Johnson, 1970）。他们观察了人们在实验室环境下进行的各种性活动，并记录了期间的生理变化，他们总结认为，人类的性反应周期包含五个阶段：性欲期、唤起或兴奋期、平台期、高潮期和消退期（图13.1）。性欲（sexual desire）指想进行任何性活动的强烈愿望。唤起期（arousal phase）或兴奋期包括愉悦的心理体验，以及血管充血和肌强直的生理变化。当血管和组织充满了血液，就发生了血管充血。男性阴茎的勃起，是因为流入阴茎动脉的血液增加，同时通过静脉流出阴茎的血液减少。血管充血会使女性的阴蒂增大，阴唇膨胀，阴道湿润。肌强直是肌肉绷紧的过程。在唤起期，很多肌肉会变得更加紧张，肌肉收缩在性高潮时达到顶点。
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    图13.1　性反应周期

    马斯特斯和约翰森将性反应周期分为五个阶段（见“连续谱模型下的性”）。

  


  资料来源：Masters & Johnson, 1970.


  唤起期之后是平台期（plateau phase），此时兴奋保持在一个很高但是稳定的水平上。这个阶段本身是很愉悦的，一些人会设法在达到性高潮（orgasm）之前尽可能地延长平台期。性高潮是兴奋期和平台期积累起来的神经肌肉紧张的释放。男性的性高潮包括前列腺及整个阴茎和尿道的有节奏收缩，伴随着精液的射出。射精后是持续几分钟到几小时的不应期，在此期间，不论以何种方式和强度进行性刺激，男性也不能达到完全的勃起和另一次性高潮。女性的性高潮通常包括阴道有节奏的收缩和子宫较无规律的收缩，后者不一定能感觉到。因为女性没有不应期，她们能够在一次性高潮后立即体验到另一次性高潮。然而，并非所有女性都能轻易达到或希望达到多重高潮。性高潮过后，人的全身肌肉都会松弛下来，男性和女性都可能体验到深度的放松状态，这个阶段被称为消退期（resolution）。


  如果你性事较活跃，或许你能在自己的性反应周期中辨别所有这些阶段。人们在各个阶段的时长和特点上差别很大。尽管马斯特斯和约翰森的工作是我们理解性功能的关键，但很快我们就清楚地认识到，无论人们在何时进行性活动，他们对各个阶段的意识体验是极其不同的。例如，马斯特斯和约翰森对性反应周期的描述可能更加符合男性的特点，而女性的反应更加多变（Basson et al., 2001）。有时，女性的兴奋期和平台期较短，很快就达到了明显的性高潮。有时，她们的兴奋期和平台期较长，并且不一定能达到完全的性高潮。


  性反应周期的各个阶段出现偶然的困难是正常的（见图13.2；Michael, Gagnon, Laumann, & Kolata, 1994）。正如我们之后将讨论的，这些困难可能与个体生活中的应激、他们所服用的药物、疾病或其人际关系中的问题有关。若个体的困难是持久的，并引起痛苦或干扰了他们的社交或职业功能，则可能诊断为性功能失调（sexual dysfunctions）。
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    图13.2　过去一年性方面出现困难的人群所占百分比

    一项全美调查发现许多人报告过去一年有过性方面的困难。

  


  资料来源：Michael et al., 1994, p. 126.


性功能失调


  性功能失调是一组人们难以作出性反应或体验到性愉悦的障碍（表13.1）。这种障碍的发生必须不是偶然或短暂情形，并且必须导致明显的心理痛苦和人际困难，才符合性功能失调的诊断标准。DSM-5确定了7种不同的性功能失调障碍，可以粗略地分为性兴奋和唤起障碍、性高潮和性交疼痛障碍（见表13.1）。要诊断为此类障碍，这种功能失调都必须至少发生在6个月内的大部分时间里，必须引起明显的痛苦或损害，而且必须不能归因于另一种与性无关的精神问题（如抑郁）、物质或药物、一般躯体疾病或应激源。如果个体的性功能失调确实是由物质（如长期的酗酒）或药物（如抗抑郁药）引起的，则可以诊断为物质/药物所致的性功能失调。事实上，这些功能失调明显重叠，很多为性方面问题寻求治疗的人也有各种与性无关的功能失调。


  
  表13.1　DSM-5中的性功能失调
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  性兴趣/性欲和唤起障碍


  性欲表现在个体的性想法和性幻想、对发起或参与性活动的兴趣以及对他人性暗示的觉知等方面（Sand & Fisher, 2007）。人们的性欲水平相差很大，同一个人在不同时间的性欲水平也有很大的变化（Michael et al., 1994）。性欲或性兴趣低下是人们寻求治疗的最为常见的问题（Bach, Wincze, & Barlow, 2001; Hackett, 2008）。


  男性性欲低下障碍


  男性性欲低下障碍（male hypoactive sexual desire disorder）个体缺乏性欲，他们不会产生性幻想或发起性活动，并且可能在伴侣发起性活动时没有回应（American Psychiatric Association, 2013）。性欲的缺乏给他们造成明显的心理痛苦或人际困难。在一些罕见的例子中，有些男性报告对性从无兴趣，不论是与别人一起，还是私下里（如观看色情电影、手淫或性幻想）。由于这种紊乱一直存在，所以这些男性被诊断为终身性性欲低下障碍（lifelong hypoactive sexual desire disorder）。大多数情况下，个体曾是享受性爱的，但却失去了对性爱的兴趣，这种状况被诊断为获得性性欲低下障碍（acquired hypoactive sexual desire disorder）。性欲抑制可能在所有性伴侣或情境中都普遍存在，也可能只特异于特定的伴侣和特定类型的刺激。显然，判断某人的性欲是否长期过低，这是主观的判断。DSM-5指出，临床医生在做出决定时要考虑当事人生活的其他方面如年龄。5%～13%的男性报告，存在频繁的性欲低下问题，并且年长男性的发病率高于年轻男性（Laumann et al., 1999; Laumannn, Das, & Waite, 2008）。


  女性性兴趣/唤起障碍


  性欲或性兴趣的本质对男女而言是不同的。DSM-5将男性性欲定义为出现性幻想或渴望性事，但很多女性说她们很少性幻想或渴望性事，虽然她们的确渴望和享受性事（Sand & Fisher, 2007）。此外，相比男性而言，性兴趣或性欲以及性唤起在女性中是更为紧密的联系在一起（Brotto, 2009; Maserejian et al., 2012）。对一些女性来说，性兴趣出现在性唤起之前，而另一些则在性唤起之后（Graham et al., 2004）。作为男女之间这些差异的结果，DSM-5将性兴趣或性唤起困难合并成了一项诊断，即女性性兴趣/唤起障碍（female sexual interest/arousal disorder）。要做出该诊断，女性必须在至少6个月时间内报告下述症状中的至少三项：丧失或明显减少对性活动的兴趣、性或情色的想法或幻想、性活动的发起或接受、在大多数性接触中体验到的兴奋或愉悦、对情色暗示的性反应，或者生殖器或非生殖器层面对性活动的反应。与男性性欲低下障碍相似，女性性兴趣/唤起障碍既可以是终身性的，也可以是获得性的。


  有关女性这些问题的数据大多来源于DSM-IV的诊断体系，它将女性的性欲问题与性唤起问题区分开来。如图13.2所示，超过30%的女性报告有偶然的性欲缺乏。在一项涉及31 000多名女性的研究中，被诊断为性欲异常低下的女性占9.5%（Clayton, 2007）。低性欲的比率在已绝经的女性中增加到26%（Leiblum et al., 2006）。低性欲的女性比男性更容易报告焦虑、抑郁和生活压力。约20%的女性报告在性事中有阴道干涩或唤起困难（Laumann et al., 1999; Lewis et al., 2004; Lewis et al., 2010）。这项针对31 000多名女性的研究发现，有5.4%的人可以诊断为DSM-IV中的性唤起障碍（Clayton, 2007）。


  勃起障碍


  男性的勃起障碍（erectile disorder, 有时也称为阳痿）包括反复地无法达到或维持勃起至性活动完成。具有终身性勃起障碍的男性从未维持勃起到想要的时长。具有获得性勃起障碍的男性曾经能够维持勃起，但是现在不能了。偶尔不能勃起或不能维持勃起是很常见的，多达三千万美国男性在一生的某个时候都曾有过勃起问题。这些问题并不构成勃起障碍，除非它们变得持续，并明显影响男性个体的人际关系或令其感到痛苦。勃起障碍的诊断标准明确规定，男性个体必须在约6个月内的所有或几乎所有（75% ～ 100%）的性活动中无法勃起或维持勃起直至性活动完成。
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    诸如拉斐尔·帕梅罗之类名人的广告宣传，是治疗男性勃起障碍的药物销量猛增的一部分原因。

  


  一项全美调查（Saigal et al., 2006）发现，20岁以上的男性当中，每5人就有1人被诊断为勃起障碍。勃起障碍的患病率随年龄增长而急剧增加，75岁以上的男性人群中，超过77%的人都患有该障碍（Lewis et al., 2010; Saigal et al., 2006）。正如下面的个案研究，勃起功能问题既可能是造成夫妻关系中其他困难的原因，也可能是其结果。


  
    个案研究


    保罗和杰拉尔丁在过去6个月里一直共同生活，并打算结婚。杰拉尔丁描述了让他们来到性治疗门诊的问题。“在过去两个月里，他进入我的身体后就不能保持勃起状态了。”


    医生了解到，26岁的保罗是一个刚毕业的律师，而24岁的杰拉尔丁是一个事业有成的大百货公司采购员。他们都成长在受过良好教育的中产阶级郊区家庭里。他们通过共同的朋友结识，在认识几个月后发生了性关系，那时没有出现任何问题。


    两个月后，保罗从自己家搬进了杰拉尔丁的公寓。这是她的主意，保罗还不确定自己是否已经准备好踏出这么重要的一步。几个星期后，保罗注意到尽管他有性唤起，也渴望发生性关系，但是只要进入伴侣的身体，他就不能保持勃起，不能停留在里面。他们会再次尝试，但那时他的性欲已经消退，不能再次勃起。


    医生了解到，性不是他们关系中唯一争吵的方面。杰拉尔丁抱怨保罗没有足够时间陪她，而更愿意和他的男性朋友们观看棒球比赛。即使在家，他也总是坐在电视前观看体育节目，而没有兴趣陪她看外国电影、参观博物馆或者听音乐会。尽管存在这些分歧，但两个人正在筹划结婚，并且已经定下了日期。


    （资料来源：DSM-IV-TR Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision. Copyright © 2000 American Psychiatric Association.）

  


  性高潮或性交疼痛障碍


  个体对性有欲望，也能在性活动中产生唤起，但是体验不到性高潮。此外，女性会在阴茎插入时体验到明显的疼痛或盆底肌肉紧缩。


  女性性高潮障碍


  具有女性性高潮障碍（female orgasmic disorder）或性冷淡的女性在至少75%的性接触中，在达到性反应周期的兴奋期后，会经历性高潮强度明显降低，或者性高潮延迟或缺失。女性性高潮障碍可以是终身性的，也可以是获得性的。


  约四分之一的女性报告偶尔难以达到性高潮（Laumann et al.,1999），4.7%的女性可以诊断为性高潮障碍（Clayton, 2007）。此障碍在绝经后的女性当中更加严重，约三分之一的女性报告在受到性刺激时难以达到性高潮（Clayton, 2007）。


  早泄和延迟射精


  最常见的男性性高潮障碍是早泄（early or premature ejaculation）。此类障碍的男性持续性地只要受到轻微的性刺激就会无法控制地射精。同样地，在什么情况下过早射精会变成性功能失调，这也是一个主观判断。DSM-5指出，为了做出该诊断，男性必须在至少6个月内75%的情况下，在与伴侣的性活动中插入1分钟内无法控制地射精。这可以是终身性的，也可以是获得性的。DSM-5也指出，早泄可能也适用于非生殖器的性活动中，但具体的时长标准还未知。


  劳曼及其同事（Laumann et al., 1999）发现有21％的男性报告早泄问题。有些男性只是因为无法在伴侣达到性高潮之前控制射精而寻求治疗。有些人则在受到极其轻微的刺激后就射精了，这时他们的性伴侣还远远没有达到完全的性唤起状态。一项基于社区的调查发现，根据DSM-IV-TR的诊断标准，13%的男性可以诊断为早泄，而DSM-5的诊断标准更加具体，表现在早泄的定义或要求早泄发生在至少75%的情况中（Patrick et al., 2005）。


  男性试图通过在性行为之前使用脱敏膏或多个安全套、在性行为中用其他想法分散注意力、不允许伴侣触碰自己以及在性行为之前多次手淫来控制早泄的问题（Althof, 1995）。这些方法通常不会奏效，而且会使伴侣感到被排除在性事/性活动之外，就像下面这个案例。


  
    个案研究


    比尔和玛格丽特是一对近30岁的夫妻，已经结婚两年了。在结婚前，他们各自的性关系都十分混乱。一名治疗师帮助比尔和玛格丽特处理他们关系中的问题。然而，治疗师做出了一个不正确的假设：他认为随着亲密感的提升和对婚姻的承诺，比尔的射精控制问题就会消失……


    玛格丽特把早泄看成是比尔不再爱她的标志。这个问题持续两年后，玛格丽特变得更加沮丧和退缩。她拒绝他的性要求以表现她的不满。他们的性事频率也由原来的每星期三四次减少到10天1次。玛格丽特认为当他们性交时，比尔也表现得越来越冷淡和疏远，这种想法加剧了性和婚姻危机。他们讨论性关系通常在性交后躺在床上之时，这种交流很快就变成了泪水、愤怒和指责。比尔总是防御的一方，他通过回避与玛格丽特谈论性关系来处理这个问题，这让她更加沮丧。


    玛格丽特不知道的是，比尔在尝试用一种自助的方法来控制射精。他买了一种在成人杂志上看到的降低敏感性的乳膏，在性交前20分钟把它涂在龟头上。在性交时，他试图绷紧腿部肌肉，并想一些关于运动的事情来控制自己的性唤起状态。比尔没有意识到这使玛格丽特感觉在情感上被排斥在性活动之外。比尔对性唤起周期变得更加敏感，并开始担心勃起问题。他没能更好地控制射精，而且也不那么享受性爱了。他们的性关系降到了谷底，误会和沮丧情绪滋长。（McCarthy, 1989, pp. 151-152）。

  


  延迟射精（delayed ejaculation）的男性在至少75%的性接触中，在达到性反应周期的兴奋期后经历明显的高潮延迟或缺失。与早泄不同，对“延迟”的定义并不精确，研究也还未给出清晰的定义。在大多数的该障碍案例中，男性在性交时无法射精，但是可以通过手淫或口交射精。8％的男性报告难以达到性高潮（Laumann et al., 1999）；估计不到3%的人可以被诊断为延迟射精（Perelman & Rowland, 2008）。


  生殖器–盆腔痛/插入障碍


  在社区调查中，12% ～ 39%的女性报告在性交时经常感到疼痛（Farmer, Kukkonen, & Binik, 2008）。插入（将阴茎插入阴道）时的疼痛可能不明显，而在阴茎抽插时疼痛则会加剧。有些女性在插入卫生棉条、妇科检查、骑自行车甚至走路时也会感到疼痛（Farmer, Kao, & Binik, 2009）。这种疼痛可能是抗组胺药或其他药物导致的阴道干燥、阴蒂或外阴区感染、阴道受伤或受刺激或者内生殖器肿瘤造成的。性交疼痛在男性中较为少见，如果发生则包括勃起疼痛或者抽插时的疼痛（Farmer et al., 2009）。


  此外，当插入阴茎、手指、棉球或金属内窥镜时，一些女性的阴道外三分之一的周围肌肉会发生非自主性收缩。这些女性能够体验到性唤起，刺激阴蒂时能够达到性高潮。对于其他女性而言，仅仅是对插入的预期都会导致肌肉痉挛。据估计，约5%～17％的女性会发生这种肌肉紧缩（Reissing, Binik, & Khalife, 1999）。


  在大约6个月的时间里，在性活动中反复体验到疼痛或肌肉紧缩的女性可以诊断为生殖器-盆腔痛/插入障碍（genito-pelvic pain/penetration disorder）。


  性功能失调的原因


  大多数性功能失调都有多种原因，包括生物学原因和心理社会原因。


  生物学原因


  DSM-5明确指出，要诊断任何一种性功能失调，它都不能只是由某种躯体疾病引起的。许多躯体疾病都会导致两性的性功能失调。最常见的一个致病因素是糖尿病，糖尿病会降低性冲动、性唤起、性快感和满意度，尤其是对男性而言（Incrocci & Gianotten, 2008）。糖尿病经常诊断不出来，使得人们以为心理因素导致了他们的性功能失调，而实际的原因是未被确诊的糖尿病。导致性功能失调（尤其是男性）的其他疾病通常包括心血管疾病、多发性硬化、肾衰竭、血管疾病、脊髓损伤以及由手术或辐射导致的自主神经系统损伤（Lewis et al., 2010）。


  多达40%的男性勃起障碍是上述疾病引起的（Lewis, Yuan, & Wangt, 2008）。对于有心血管疾病的男性而言，该疾病会减少流入阴茎的血流量，从而直接导致性功能失调，或者对该疾病的心理反应也可能导致性功能失调。例如，最近心脏病刚刚发作的男性可能害怕在性事中再次发病。


  对男性而言，雄激素尤其是睾丸素水平过低，或雌激素和催乳素水平过高，都可能导致性功能失调（Hackett, 2008）。对女性而言，雄激素和雌激素的水平在性功能失调中都有一定的作用，但是不像对男性的影响那样一致（Meston & Bradford, 2007）。例如，女性的雌激素问题可能使阴道不够湿滑，从而降低性唤起。更年期女性的雌激素水平大幅下降，因此绝经后的女性往往抱怨性欲和性唤起低下。同样地，接受了广泛性子宫切除术的女性，移除了卵巢这一分泌雌激素的主要器官，她们也会经历性欲和性唤起的下降。雄激素似乎有助于保持性欲和心境以及增强阴道组织的功能。


  抗组胺药、阴道冲洗、卫生棉条、阴道避孕药、放射治疗、子宫内膜异位以及阴道炎、盆腔炎等感染都会引起阴道干涩或过敏，从而导致性交疼痛，性欲和性唤起低下（Meston & Bradford, 2007）。分娩时的伤口愈合不良，例如外阴切开术后愈合不良也会引起女性的性交疼痛（Masters, Johnson, & Kolodny, 1993）。患妇科癌症的女性有时会报告疼痛、阴道的解剖学变化，以及身体形象或性方面的自我概念问题（Lagana, McGarvey, Classen, & Koopman, 2001）。


  有些处方药物会降低性冲动和性唤起，并干扰性高潮（Clayton, 2007）。这些药物包括抗高血压药物、抗精神病药物、抗抑郁药物、锂制剂和镇静剂。事实上，广泛使用的选择性5–羟色胺再摄取抑制剂最常见的一个副作用就是可能导致性功能失调（Meston & Bradford, 2007）。


  许多消遣性药物如大麻、可卡因、苯丙胺类和尼古丁都可能损害性功能（Lewis et al., 2010; Schiavi & Segraves, 1995）。尽管人们经常通过饮酒以使自己更加性感并降低性抑制，但是极少量的酒精就会明显地损害性功能。长期酗酒者和酒精依赖者通常都可能被诊断为性功能失调（Lewis et al., 2008）。如上所述，如果性功能失调是药物引起的，则通常被诊断为药物所致的性功能失调（substance-induced sexual dysfunction）。
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    尽管很多人通过饮酒来降低性抑制，但是酒精也会损害性表现。

  


  为确定男性是否能够勃起，临床医生可以进行心理生理评估，使用仪器直接测量男性的勃起状况。在实验室里将张力测量器套在男性阴茎的根部和龟头上，在其观看色情电影或听色情录音时记录勃起程度、持续时间和唤起模式（Lewis et al., 2008）。女性性唤起的生理能力可以通过阴道光体积描记器测量，这是一种卫生棉条状的仪器，插入女性阴道可以记录血管充血引起的变化，即唤起期间血液流向阴道带来的变化（Geer, Morokoff, & Greenwood, 1974）。


  心理原因


  人们的情绪健康以及对性的看法和态度会极大地影响他们的性行为。


  精神障碍　性功能失调的DSM-5诊断标准再次要求排除由其他（非性方面）精神障碍引起的性失调，但是许多精神障碍都能导致性功能失调（Meston & Bradford, 2007; van Lankveld, 2008）。抑郁者可能没有性欲，或发生本章所述的任一性唤起和性功能问题。不幸的是，治疗抑郁的药物通常都会导致性功能问题。同样，具有焦虑障碍如广泛性焦虑障碍、惊恐障碍或强迫症的人，可能发现自己的性欲和性功能减退。性欲和性功能丧失在精神分裂症个体中也十分常见（van Lankveld, 2008）。


  态度和认知　有些人从小就听说性是肮脏、可耻或邪恶的，或者是一种“罪恶之源”，这些人缺乏性欲是可以理解的（van Lankveld, 2008）。他们对自己的身体和性反应知之甚少，以致不知道怎么让性变得令人愉悦，就像下面个案研究中布斯夫人的例子。


  
    个案研究


    布斯先生和布斯夫人已经结婚14年了，他们有3个孩子，年龄在8岁到12岁。他们都很聪明，受过良好的教育。他们都出生在苏格兰，并在10年前因为布斯先生的产业顾问工作而移居此地。他们的问题是：布斯夫人只能为尽“义务”被动地参与性行为，但是自从他们结婚以来，她从未享受过性爱。


    在婚前，尽管他们只有过两次性行为，但是布斯夫人在亲吻和爱抚时产生了强烈的性唤起，这让她觉得是在利用自己的魅力“引诱”丈夫和她结婚。然而，她确实对婚前的两次性行为感到羞愧。在度蜜月时，她开始把性看成一种义务，不会令人愉悦。尽管她有时也会被动地同房，但是几乎没有自发的性欲望。她从不手淫，也从来没有过性高潮，对所有其他的性爱方式如口交都极其排斥。她心底里认为，如果她做出这样的行为，她的家庭肯定会蒙羞。


    布斯太太几乎完全确信：她所尊敬的任何女性长辈都不会享受性行为，而且不管性的“潮流”如何，她认为只有那些低俗的妇女才会做出像“动物”一样的行为。这些观念使她和丈夫保持着有规律但是不多的性事，更像是一种乐于助人的行为，两人都无法从中得到愉悦。每当她快要产生性唤起的感觉时，她就会萌生许多消极的想法，如“我这样像什么，妓女吗？”“如果我喜欢，他肯定会要得更频繁。”还有“在我这样做之后，我怎么面对镜子里的自己呢？”这些想法不可避免地会伴随着情绪冷淡和对肉体愉悦的不敏感。结果，性对她而言永远是不愉快的体验。任何借口（如劳累或忙碌）都足以让她有理由回避性事。（摘自Spitzer et al., 2002, pp. 251-252）

  


  尽管如今持布斯夫人这种性态度的年轻人越来越少，但还是有相当多的年轻女性或者是年龄更大点的妇女对“释放”自己感到害怕，这会妨碍性高潮的产生（Nobre & Pinto-Gouveia, 2006; Tugrul & Kabakci, 1997）。她们说害怕失去控制或做出某些让自己感到尴尬的行为。对失控的恐惧可能源自对伴侣的猜疑、对性的羞耻感、糟糕的身体意象或者许多其他因素。


  妨碍性功能的另一类态度常被称为表现担忧（performance concerns）或表现焦虑（performance anxiety）（LoPiccolo, 1992; Masters & Johnson, 1970）。这些人极度担忧自己是否能够产生性唤起和性高潮，以至于干扰了他们的性功能：“如果我不能勃起可怎么办呢？我会尴尬死的！”“我最好能有性高潮，不然他会以为我不爱他。”这些担忧令人分心，使担忧者无法专注于性刺激带来的愉悦，因此也不能达到他们所希望的或者性高潮所需的性唤起程度（图13.3；Barlow, Sakheim, & Beck, 1983; Cranston-Cuebas & Barlow, 1990）。
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    图13.3　上面的模型显示了焦虑和认知干扰是怎样导致勃起障碍及其他性障碍的

  


  资料来源：Barlow, 1986.


  此外，许多人会做出旁观者反应：他们焦虑地注意自己在性活动中的反应和表现，就像他们是旁观者而不是参与者（Masters & Johnson, 1970）。旁观者效应使人们在享受性快感时分心，干扰性功能。不幸的是，性功能方面有问题的人只会产生更多的表现担忧，这又进一步干扰了他们的性功能。当他们因性功能失调而寻求治疗时，他们对“表现”如此焦虑以至于回避所有性行为。


  创伤　性欲和性功能下降往往发生在个体受到创伤之后，如失去亲人、失去工作或子女被诊断患重病。男性失业可能导致其性欲和性功能下降。失业这样的创伤会损害个体的自尊，干扰他在性方面的自我概念。创伤也会导致个体产生抑郁，对大部分娱乐活动失去兴趣，包括性活动。在这样的案例中，临床医生通常聚焦于治疗抑郁症，期望只要抑郁消失性欲就会恢复。


  性侵犯是一种常与女性性欲障碍关联的个体创伤（van Lankveld, 2008）。受过性侵犯的女性可能对性完全丧失兴趣，并在任何人尤其是男性触摸她时产生厌恶或极度焦虑。她的性厌恶可能与脆弱感、失控感或对所有形式的性接触的条件化厌恶联系在一起。此外，受侵女性的男性伴侣有时不能很好地应对这种创伤，并回避与性侵受害者进行性接触。受害者因此再次感到受伤害，对性的兴趣则会进一步降低。


  人际和社会文化因素


  尽管我们的内在心理状态和信念在性事中起着重要作用，但是性在很大程度上仍然是一种人际行为，是社会试图加以控制的一种行为。因此，人际和社会文化因素对人的性兴趣和性活动也有重要影响。


  人际因素　性功能失调人士的亲密关系极其普遍地存在问题。有时这些问题是性功能失调的结果，例如夫妻之间不能就其中一方的性功能失调进行交流，俩人变得越来越疏远。人际关系问题也可以是导致性功能失调的直接原因（McCarthy & Thestrup, 2008）。


  伴侣间的冲突可能与他们的性活动有关（Meston & Bradford, 2007）。一方想尝试某种性行为，而另一方则对此感到不适，或一方对性事的需求比另一方频繁得多。对于性欲、性唤起或性高潮受到压抑的人，其性伴侣通常不懂得如何唤起他们，或者不关心他们是否产生性唤起，而只关注自己。伴侣之间往往不会就怎样做才可以产生性唤起进行交流，因而即使其中一方想取悦另一方，也不知道如何着手。


  性快感缺乏（缺少性高潮）是女性性高潮障碍的一个特征，可能与性沟通缺乏有关，她们很少与男伴交流自己需要何种刺激才能达到性高潮（Meston & Bradford, 2007）。在男女之间发生的性行为中，男性依然更多地决定何时发起性行为，用多长时间进行前戏，何时插入，以及采用何种体位。男性的性唤起模式通常不同于女性，他们往往基于自己的性唤起水平和对刺激的需求做出上述决定，而不理解女性的需求可能不同。


  大多数女性只依靠性交难以达到性高潮，而需要用口交或手刺激阴蒂，以达到足够性唤起才能达到性高潮（Hite, 1976; Kaplan, 1974）。由于许多男性和女性都认为男性只要插入阴茎和抽插就能使女性达到性高潮，因此许多女性从未得到过所需的刺激，以充分唤起并达到性高潮。她们不愿告诉伴侣，她们希望得到更多的阴蒂刺激，因为她们害怕会伤害对方的感情或让对方生气，或者她们认为自己无权要求她们想要的那种刺激。有些女性假装性高潮以保护伴侣的自尊。然而伴侣往往知道她们并未完全满足。伴侣间的交流进一步被打断，性事变得充满敌意，而不是双方的愉悦（McCarthy & Thestrup, 2008）。


  有些伴侣间的冲突与性活动没有直接联系，但也会影响性关系，就像我们在保罗和杰拉尔丁的案例中看到的（McCarthy & Thestrup, 2007; Rosen & Leiblum, 1995）。愤怒、怀疑、不尊重伴侣都会极大地妨碍性欲和性功能。如果一方怀疑另一方不忠诚，或者对双方的关系失去了兴趣，那么所有的性兴趣都会消失。通常，在一段关系中都会存在权力上的不平等，伴侣中的一方会觉得自己被利用、被支配或被贬低，这些都会导致性关系出现问题（Rosen & Leiblum, 1995）。


  因性问题寻求治疗的人中，女性比男性更可能报告婚姻关系问题和其他生活压力事件以及，而且心理痛苦也更甚（McCarthy & Bradford, 2007）。寻求治疗的男性则比女性更多地经历除性欲低下之外的其他性功能失调，如勃起障碍。


  文化因素　其他文化中存在许多DSM-5没有描述的性功能失调类型。例如，中医和印度本土的阿育吠陀医学认为精子流失对男性健康有害（Dewaraja & Sasaki, 1991）。手淫受到强烈的反对，因为它造成精子流失而又不可能受孕。印度某性诊所对连续前来就诊的1000名患者进行了研究，发现77％的男性有早泄问题，而71％的人对春梦导致的夜间遗精十分担忧（Verma, Khaitan, & Singh, 1998）。


  有一种被称为缩阳症恐惧症（Koro）的人格解体综合征，据说是精子流失引起的，在马来西亚、东南亚和中国南方有一些病例报告。该综合征包括急性的焦虑状态，特征是恐慌感和濒死感，以及阴茎正缩回体内消失的妄想（American Psychiatric Association, 2013）。为了防止阴茎消失在体内，患者或其亲人会抓住其生殖器，直到恐缩症发作消退。


  在波利尼西亚文化中，没有专门的词指代男性的勃起障碍（Mannino, 1999）。如果男性不能勃起，人们通常认为他不想性交。在某些非洲文化中，男性喜欢同阴道干涩紧致的女性性交（Brown, Ayowa, & Brown, 1993）。有几种草药可以使阴道达到这种状态。


  美国的调查显示，教育程度低和贫穷的人可能会经历更多的性功能失调。这些问题包括性交疼痛、没有快感、不能达到性高潮、对性缺乏兴趣、过早达到性高潮，男性还会有不能持续勃起的问题（Laumann, Gagnon, Michael, & Michaels, 1994; Lewis et al., 2010）。由于低学历和低收入群体的心理压力更大，健康状况更差，从关于身体和健康社会关系的教育项目中受益也更少，因此更可能发生性功能失调。此外，对性持消极态度文化背景中的人更可能因此发生性功能失调（Gagnon, 1990）。


  毕生趋势


  我们的文化传递着这样的信息：年轻人（尤其男性）的性欲总是不能得到充分满足，但随着年龄增长，性活动又会持续减少。一般认为，老年人（如65岁以上）很少有性行为。尽管年轻人的性活动比老年人更活跃，但是许多人在步入老年后性事仍然活跃（Bartlik & Goldstein, 2001a, 2001b; Laumann et al., 2008）。


  与年龄有关的生理变化会对性功能产生影响（Brotto & Luria, 2008）。男性和女性都需要足够的睾丸素水平以保持性欲。睾丸素水平在个体50多岁时开始下降，并在之后持续稳定地下降。低水平的睾丸素会使勃起及其保持更为困难（Agronin, 2009）。绝经后的女性雌激素分泌减少，会导致阴道干涩和不够润滑，因此对性的反应度会下降（Brotto & Luria, 2008）。在很多老年人的性功能失调病例中，原因并不是年龄本身，而是老年人比年轻人更普遍地存在某些躯体疾病。


  对老年男性和女性而言，失去相伴一生的伴侣、失去其他家庭成员和朋友、对健康的担忧以及对衰老的不适感都会导致性问题（Brotto & Luria, 2008）。老年夫妻在退休或孩子离开家庭后，相处时间增加，夫妻关系中的冲突和不满也加剧了。随着身体状况的变化，老年夫妻要学习更灵活、更耐心地对待彼此，要尝试用新的技巧刺激对方。许多生物疗法和心理社会疗法可以治疗老年人和年轻人的性功能失调。
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    很多老年人仍然保持着性活跃状态，性功能也下降很少。

  


  性功能失调的治疗


  由于大多数性功能失调都存在多重原因，因此其治疗通常会结合多种方法，包括生物学干预，重在解决关系中的问题或个体来访者的担忧的心理社会治疗，以及帮助来访者学习新技巧以增强性唤起和性愉悦的性治疗。


  生物疗法


  如果性功能失调是其他躯体疾病直接导致的（比如糖尿病），那么治疗该疾病往往可以减少性功能失调（Incrocci & Gianotten, 2008）。同样，如果性功能失调是药物引起的，则调整服药剂量或改服其他药物就能够缓解性功能失调。此外，让个体停止使用大麻这类消遣性药物往往能够治愈性功能失调。


  许多生物疗法可以治疗男性勃起障碍（Lewis et al., 2008）。近年来最受媒体关注的药物是西地那非（商品名Viagra，中文名是威尔刚或万艾可）。西地那非经证实既对未查出器质性原因的勃起障碍有效，又对由躯体疾病如高血压、糖尿病或脊髓损伤导致的勃起障碍有效（Lewis et al., 2008）。另外两种药物，希爱力和艾力达也有类似的积极效果。这些药物确实有副作用，包括头痛、脸红和胃刺激，并且对多达44%的男性不起作用（Bach et al., 2001）。


  一些抗抑郁药，尤其是选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs），会导致性功能失调。将抗抑郁药和其他药物联合使用，能够减少其在性方面的副作用（Balon & Segraves, 2008）。安非他酮（商品名有Wellbutrin和Zyban）就是经证实在这方面有帮助的一种药物。安非他酮可以减少SSRI类药物在性方面的副作用，同时自身也是一种抗抑郁药。西地那非对因服用抗抑郁药而导致勃起障碍的男性也有帮助，使得他们可以继续服用抗抑郁药而不会丧失性功能（Balon & Segraves, 2008）。


  对于有勃起障碍的男性，可以直接将某些药物注入阴茎以诱发勃起。这种方法虽然有效，但有一个明显的缺点就是需要注射（Lewis et al., 2008）。


  机械干预也可以用于治疗有勃起障碍的男性（Lewis et al., 2008）。有一种装置将阴茎置于圆筒中，并与一个手动的或电池动力的真空泵相连，从而诱导阴茎充血。或者，也可以通过手术在阴茎中植入假体，使其勃起。假体由插入阴茎的一对棒状物组成。这种假体能够保持永久的勃起状态，还可以上下弯曲。另一种是液压膨胀装置，这种装置可以将生理盐水泵入阴茎里的假体以产生勃起，再抽出生理盐水以消除勃起。这些装置在技术上可以使阴茎完全勃起，但往往并不能产生身体和心理上的性唤起感受（Delizonna et al., 2001）。


  某些抗抑郁药对于早泄的男性有效，包括氟西汀（商品名Prozac）、氯丙咪嗪（商品名Anafranil）和舍曲林（商品名Zoloft）。一些研究指出这些药物能够明显降低早泄的频率（Rowland & McMahon, 2008）。


  一些研究考察了激素疗法的效果，特别是使用睾丸素增强性欲低下障碍的男性和女性的性欲。对于因睾丸素水平低而导致性欲低或性唤起不足的男性，激素替代疗法非常有效；对于性欲或性唤起不足与睾丸素水平低无关的男性，则无效（Segraves, 2003）。对于女性，睾丸素治疗的效果是复杂的（综述见Meston & Bradford, 2007）。一些研究发现，高水平的睾丸素能增强女性的性欲或性唤起，但也有风险，有可能产生严重副作用，包括男性化（如长出胸毛、嗓音改变）（Shifren et al., 2000）。中等水平的睾丸素对女性性欲没有持续的影响。安非他酮经证明有助于治疗某些性欲低下的女性（Segraves et al., 2004）。


  大量控制研究调查了西地那非对女性性功能失调的效果，也发现不一致的结果（Basson et al., 2002; Meston & Bradford, 2007; Nurnberg et al., 2008）。药物确实能够增加女性的充血和润滑，但这些生理变化并不会持续引起更强的主观性唤起。只有生理唤起还不足以实现性唤起和性愉悦，对女性来说尤其如此。


  心理治疗和性治疗


  至少对男性而言，治愈性功能失调的药物如西地那非的出现，已经极大改变了这些障碍的治疗性质。考虑到管理型医疗保健在经济和时间上的局限，许多因性功能失调而寻求治疗的人只能获得药物治疗而没有心理治疗（McCarthy & Thestrup, 2008）。此外，很多人只想接受药物治疗，而不愿意接受心理治疗来处理导致其性问题的潜在心理和人际原因。


  不过，现在有多种心理治疗技术，并且已经证明这些技术能够帮助性功能失调的人（Leiblum & Rosen, 2000）。在个体治疗技术中，个体探索妨碍他们享受积极性爱的想法和过去的经验。夫妻治疗常常能够帮助伴侣建立更令人满意的性关系。行为技术是个体治疗和伴侣治疗都采用的手段，治疗师使用行为技术来教导人们提升性体验、改善与性伴侣的交流和互动。


  个体治疗和伴侣治疗　为了发现可能导致性问题的经历、想法和情感，治疗师在治疗首先要评估个体来访者或伴侣的态度、信念和个人史。认知行为干预常常用于处理妨碍性功能的态度和信念（McCarthy & Thestrup, 2008; Pridal & LoPiccolo, 2000; Rosen & Leiblum, 1995）。例如，如果某位男性担心性交时不能保持勃起而让自己尴尬，那么治疗师就会挑战他的焦虑，让他去寻找过去这类事件发生在他身上的证据。如果这种情况对他而言经常发生，则治疗师要探索与这类体验相关的思维模式，帮助他质疑这些认知，并练习更加积极的认知。类似地，因为性在父母的教导中是肮脏的而导致性欲低下的女性要学会质疑该信念，并对性采取更接纳的态度。


  如果丈夫或妻子发生性功能失调，那么这既可能是夫妻关系出现问题的结果，也可能是造成夫妻关系出现问题的原因。因此如果可能，很多治疗师更愿意在夫妻关系的背景中治疗性功能失调，而不是只关注性功能失调的个体。在治疗会谈中，治疗师使用角色扮演来观察夫妻如何谈论性，如何看待各自在性事中的角色（Pridal & LoPiccolo, 2000）。


  一些长期共同生活的夫妻已经放弃了以诱惑仪式来激发双方的性兴趣，虽然他们刚在一起时是这样做的（McCarthy, 2001; Verhulst & Heiman, 1988）。双职工夫妻尤其倾向于在深夜勉强进行性事，因为彼此都很累，对性没多大兴趣。即使有性接触，也是匆匆忙忙而无法令人满意，导致对任何性亲密的兴趣都逐渐减少。治疗师可以鼓励夫妻留出充足的时间进行诱惑仪式和令人满意的性活动（McCarthy, 1997）。例如，夫妻可以考虑雇人照看孩子，外出吃顿浪漫的晚餐，然后去宾馆过夜，这样他们在性爱中不必匆忙，也不会受到孩子的打扰。


  
    [image: 439-0001]

    很多忙碌的夫妻不在那些能够维持他们彼此性兴趣的活动上花时间。

  


  夫妻双方的性行为脚本是不一样的，包括对性活动内容的预期以及双方各自的职责（Pridal & LoPiccolo, 2000）。解决这些脚本的分歧是治疗有益的目标。例如，如果女性因为伴侣太粗暴而缺乏性欲，那么治疗师可以鼓励其伴侣放慢节奏，表现出她所需要的那种温柔的亲密。通常，治疗师会帮助夫妻双方了解彼此对性互动的需求，并通过协商达成双方都能接受和满意的性活动内容。


  当伴侣间的冲突涉及性活动以外的其他事务时，治疗师将首先集中处理这些冲突，而将性功能失调放在第二位。此类冲突可能包括关系中的权力不平等、不信任或敌意以及重要价值观或决策上的分歧。认知行为疗法的应用最为广泛，不过一些治疗师也会使用心理动力学的方法进行干预，还有一些治疗师会使用基于家庭系统治疗的干预手段。认知行为疗法的研究比其他种类的疗法都要多，并且已经证实它对几种性功能失调都有效（见Leiblum & Rosen, 2000; Meston, Seal, & Hamilton, 2008）。


  性治疗　不论治疗师运用认知行为疗法还是其他疗法来处理性功能失调中的心理问题，使用行为技术的直接性治疗都会是治疗的一部分。如果性功能失调主要或至少部分是由于来访者或其伴侣的性技巧不足造成的，那么侧重技巧练习的性治疗就是适宜的。有些人从来不知道哪些行为可以给他们或性伴侣带来快感，有些人则不习惯这样去做。性治疗不仅教导这些技巧，而且帮助双方建立令人满意的性活动所具有的规律性的模式。


  性治疗通常包括指导和鼓励来访者手淫（Heiman, 2000; Meston et al., 2008）。手淫的目的是让人们探索自己的身体，了解什么是性唤起，并减少性压抑。然后治疗师指导伴侣们互相交流他们新发现的欲望。这个技术对性冷淡的女性尤其有用，她们中的很多人从来不手淫，也不知道要怎样做才能产生性唤起（Meston & Bradford, 2007）。研究显示，80%以上的性冷淡女性在学会手淫后能够获得性高潮，20%～60%的人在学会手淫后，能够在与伴侣一起时获得性高潮（Heiman, 2000）。这些女性也报告性愉悦和满意度增加了，对性和生活的态度更加放松，对身体的接纳程度也提高了。


  治疗师可以评估来访者在使用新的性技巧时的认知，并将其作为治疗的焦点来使用（McCarthy & Thestrup, 2008）。例如，第一次学习手淫的女性可能会认识到诸如此类的想法：“我会被人发现，这会让我很尴尬”；“我不应该这样做——这是不对的”；“堕落的人才做这种事情”。认知行为治疗师可以帮助女性探讨这些想法的正确性，以及决定是否想继续保持对手淫的这种态度。如果这名女性正在接受心理动力学治疗，治疗师会在她的早期关系中探索这种对待手淫态度的起源。因此，性治疗的行为技术不仅直接教给来访者新的性技巧，而且会提供一些可以在治疗会谈中讨论的材料。


  感官聚焦疗法　性治疗的一个主流分支是感官聚焦疗法（sensate focus therapy）（Althof, 2000; Masters & Johnson, 1970）。这个疗法的早期阶段要求伴侣不要关注或试图性交，而是把注意力集中到练习带来的性快感上。这些指示是为了减少人们的表现焦虑和对能否达到性高潮的担忧。


  在感官聚焦疗法的第一阶段，双方花时间轻柔地抚摸彼此，但不涉及生殖器官。要求他们把注意力集中在身体感受上，并相互交流哪些动作让人感到舒服和不舒服。这一阶段的目标是让伴侣一起度过相互交流的亲密时光，而没有性交的压力。这一阶段也许会持续几个星期，直到双方对练习感到舒适，并学会怎样带给对方愉悦。


  在感官聚焦疗法的第二阶段，伴侣直接刺激彼此的乳房和生殖器，但是仍然不性交。如果是女性存在性兴趣/唤起障碍，则由女方指导伴侣以能够产生性唤起的方式刺激她。在练习过程中，女性可能会被唤起达到性高潮，这是可以接受的，但是要求双方仍然不要性交，直到女方在感官聚焦练习期间可以经常性地被伴侣完全唤起。如果是男性存在勃起障碍，则由男方引导伴侣以能够产生性唤起的方式抚摸他。如果他勃起了，则应该让勃起自然地产生和消退；性交仍然是被禁止的，直到他在感官聚焦练习期间能够经常性地轻易勃起。


  在这些练习中，要求有问题的一方表现得“自私”一些，只关注自己的性唤起感受，以及与伴侣交流何种做法让自己感觉更好。抚摸需要在轻松不苛求的氛围中进行。一旦有问题的一方能够经常性地通过生殖器官的刺激体验到性唤起，就可以开始性交了。但是注意力仍然要放在提高和保持快感上，而不是放在性高潮或表现上。


  
    [image: 441-0001]

    感官聚焦疗法鼓励人们花时间探索能够让彼此产生性唤起的做法，而不对达到性高潮感到压力。

  


  下面的个案研究表明，感官聚焦疗法的行为技术如何帮助伴侣双方认识和应对可能干扰他们性快乐的复杂个人问题和人际问题。


  
    个案研究


    53岁的默里是一名成功的保险经纪人，他50岁的妻子是一名营养顾问，两人结婚已经28年了。除开度假时间，默里有7年的勃起障碍史。他们做爱的频率逐渐下降，目前是4个月1次。默里自述有强烈的表现焦虑，他的竞争性人格加剧了这一点。他总结了自己的困境：“当你的生活中充满了成功时，你就没有了太多机会去练习如何应对无能的状况。”


    在治疗的第一个小时里，治疗师建议他们使用感官聚焦练习，并指导他们进行不涉及生殖器的感官抚摸。他们在一个星期后回来，表示很难抽出时间来让彼此愉悦。他们对夫妻双方的回避进行了讨论，并认识到这是回避无能感的一种手段。克服这种抗拒之后，夫妻双方在接下来的一个星期里进行了三次练习。默里有了快感，开始获得长时间持续的充分勃起。


    治疗继续深入，加入了生殖器部位的抚摸。第一个星期后，他们谈论了自己的“傻里傻气”问题。他们意识到自己在使用幽默来应对性功能失调。然而现在，床笫间的玩笑似乎抑制了性亲密。尽管默里有点难以将精神集中在自己的感受上，但他仍然维持着较好的勃起状态。进一步的探索则揭示出，他采用一种被动、紧张的方式来集中注意力。为了克服这一点，治疗师重新指导他保持类似于冥想的放松意识状态。默里发现这种类比是有帮助的，夫妻双方都觉得做好了阴道性交的准备。在接下来的一个星期里，他们“违背”指示，发生了性交，且让双方都感到满意。他们害怕老问题再次发生，但是它并没有重现，剩下的两次治疗会谈用于谈论他们的性事。尽管在其他方面沟通无碍，但他们之前从未谈论过这个性话题。（Althof, 2000, p. 270）

  


  治疗早泄的技术　有两种技术可以帮助早泄男性控制射精：“停–动”技术（Semans, 1956）和挤捏技术（Masters & Johnson, 1970）。“停-动”技术（stop-start technique）既可以通过手淫进行，也可以与伴侣一起进行。在第一阶段，要求男性在即将射精之前停止刺激自己，或告诉伴侣不要再刺激自己。然后，他放松下来，将注意力集中在身体的感觉上，直到性唤起消退。这时，他或伴侣可以恢复刺激，并再次在将要射精前停止。如果刺激停止得晚了一点而导致射精，也不要生气或失望，而要享受射精的快感，思考自己对身体又了解了什么，并重新训练。如果男性和女性伴侣共同参与训练，在女方用手刺激男方直到他能够完全控制射精之前，双方不要性交。


  在该过程的第二阶段，如果有女性伴侣参与，则男性仰卧，女性位于其上方，并将男性的阴茎插入自己的阴道，然后保持不动。大多数早泄男性在性交时只采取男上位姿势，并且抽插时间短而频率快，使他们更难控制射精。这一阶段的目标是让男性享受处于女性阴道中而不射精的感觉。在这个训练中，鼓励男方抚摸或按摩性伴侣，并和她交流彼此的体验。当感到即将射精时，他可以要求她下来，躺在他身边，直到性唤起消退。鼓励伴侣们至少将这种训练进行10～15分钟，即使中途为了避免射精而需要中断几次。


  在“停–动”技术的第三阶段，女性仍然位于上方，可以做一些插入的动作，但是动作要长而缓慢。双方通常会达到性高潮，并体验到整个性活动是非常亲密和令人愉悦的。早泄男性的女性伴侣通常也有性高潮困难，因为女方远未达到高度唤起状态时，男方在射精后已经不能勃起了，所以他们的性关系会十分紧张。“停–动”技术的训练也可以让女方得到性高潮所需的足够刺激。


  挤捏技术（squeeze technique）用得稍微少一些，因为更难教会伴侣使用（McCarthy, 2001）。男性的伴侣刺激他让他勃起，当他示意快要射精时，伴侣坚定但轻柔地挤捏阴茎的龟头或根部3～4秒钟。这会使得勃起部分消退。然后伴侣再次刺激男性到即将射精，并用挤捏技术阻止他射精。与“停–动”技术一样，该技术的目的是让早泄男性学会辨别自己的射精临界点，并将性唤起控制在这个水平。


  治疗盆底肌紧缩的技术　盆底肌紧缩通常通过解除女性阴道肌肉的自主性紧缩来进行治疗（Leiblum, 2000）。治疗师指导女性认识阴道口处的肌肉紧张，以及学会放松这些肌肉的必要性。在安全的环境中，指导她将自己的手指插入阴道。她可以在镜子前仔细观察自己的阴道，并进行放松训练。她也可以使用适用于该训练的硅胶或金属阴道扩张器。随着放松训练的进行和她对扩张器在阴道中的感觉的适应，可以逐渐插入越来越大的扩张器。如果她有性伴侣，可以用伴侣的手指来代替扩张器。如果她的伴侣是男性，最后她可以引导伴侣的阴茎插入阴道，同时保持控制。


  同性恋男性、同性恋女性和双性恋者


  同性恋男性、同性恋女性和双性恋者也会出于和异性恋者同样的原因而产生性功能失调，如疾病、药物、衰老或伴侣间的冲突。同性恋男性、同性恋女性和双性恋者面临更多与性相关的应激源，因为针对他们的污名和歧视仍然存在（Gilman et al., 2001）。


  同性恋男性、同性恋女性和双性恋者因性取向而受到社会的排斥，这使得这些来访者面临心理应激，治疗师必须对这些应激及其对性功能的影响保持敏感。大多数性治疗方法稍加修改就能用于同性恋和双性恋伴侣。


  临床心理学对同性恋的职业态度在几十年前发生了改变。早期的DSM将同性恋尤其是自我不和谐型同性恋（ego-dystonic homosexuality；意指个体不想成为同性恋）列为一种精神疾病。同性恋男性、同性恋女性和双性恋者认为，他们的性取向是天性的一部分。除了社会对同性恋的恐惧之外，性取向并没有给他们造成不适。此外，没有证据表明心理治疗可以让同性恋者变成异性恋者。1973年，美国精神病学会将同性恋从公认的精神障碍名单中删除（Spitzer, 1981）。


性欲倒错障碍


  在性活动中，让人们产生性唤起的对象有极大的差异（见表13.2）。非典型的性偏好被称为性欲倒错（paraphilias）（在希腊语中指“此外”和“爱”）。性欲倒错有时分为征得他人同意（如某些性虐行为）和未征得他人同意的（如窥阴症）。性欲倒错也可以分为接触他人身体的（如恋童症）和无须接触他人身体的（如某些恋物症）。DSM-5明确指出，性欲倒错就其本身而言不是一种精神障碍，不能被诊断为性欲倒错障碍（paraphilic disorder）。性欲倒错障碍是一种当前导致个体明显痛苦或功能损害，或者引起个体伤害或伤害他人风险的性欲倒错。表13.3列出了DSM-5所认可的性欲倒错障碍。


  
  表13.2　人们认为有吸引力的性活动类型
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  表13.3　性欲倒错障碍
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  性欲倒错和性欲倒错障碍的定义颇具争议。DSM-5试图严格地定义性欲倒错障碍，它明确指出性欲倒错未必构成某种障碍，而且只有在引起个体明显痛苦或功能损害或对他人造成伤害时才能做出诊断。然而，问题在于为什么性行为的某些变化形式就被认为是精神障碍，而另一些则没有（Gijs, 2008）。另一方面，一些造成他人受害的性行为（如恋童症）如果被划分为精神障碍，则可能为这种社会希望禁止和惩罚的行为提供“借口”（Gijs, 2008）。


  一些研究者试图在DSM-5中加入被称为性欲倒错强迫障碍的一种障碍，该诊断适用于从强迫他人进行未征得同意的性行为（如强奸）中获得性快感的个体。果然，这个提案引发了一场热议（Frances & First, 2011; Knight, 2010; Wollert & Cramer, 2011），DSM-5的起草者决定否决这个提案，再次明确了强奸不是一种精神障碍，而是犯罪行为。另一项被拒绝纳入DSM-5诊断的提议是性欲过度障碍，它的特征是过度沉湎于性幻想、性冲动和性行为（有时也指性成瘾），且持续至少6个月。再次，最初将该诊断纳入DSM-5的提案（kafka, 2010）遭到了尖锐的批评，没有足够的证据支持其作为精神障碍的有效性（Halpern, 2011; Moser, 2011）。尽管后来的一项研究表明将其应用于临床环境时，其有效性的可靠度较高（Reid et al., 2012）。性成瘾问题需要进一步研究，而尽管具有性成瘾（例如过度沉溺于色情作品）及承受其相关痛苦或功能损害的个体会为此寻求治疗，但这个问题尚未被定义为精神障碍。


  这些争议很难解决，因为它们涉及了道德评判和强大的社会规范。此外，大部分性欲倒错相关的研究文献有限且不一致，几乎无法针对这些行为的病理学提供信息来做出基本判断（Laws & O'Donohue, 2008）。


  恋物障碍和异装障碍


  恋物障碍（fetishistic disorder）是指使用无生命物体或非生殖器的身体部位来获得性唤起或性满足。引起性欲的身体部位通常包括脚、脚趾和毛发。软性的恋物对象是柔软、毛茸茸、带花边的物品，例如多褶边的女式内裤、长袜和吊袜带。硬性的恋物对象则是光滑、坚硬或黑色的物品，如高跟鞋、黑色手套或者皮革或橡胶制成的服装（Darcangelo, Hollings, & Paladino, 2008）。这些物品对许多人都有一定的性唤起作用，实际上，它们的制造商营销借助的就是这一点。然而对大部分人来说，这些物品只是让穿戴它们的人显得更性感，他们的性欲对象是人，而恋物症者的性欲则指向这些物品本身（Darcangelo et al., 2008），正如下面的个案研究所示。


  
    个案研究


    一位32岁的单身男性自由摄影师主诉有“不正常的性冲动”。患者提到，他虽然也受到女性的性吸引，但是更被“她们的内裤”所吸引。


    根据患者回忆，他在大约7岁时开始有性兴奋。那时他偶然看到了一本色情杂志，杂志里的图片上那些只穿着内裤而部分裸露的女郎使他感到兴奋。他的第一次射精发生在13岁，一边手淫一边幻想只穿内裤的女郎。他偷拿姐姐的内裤，在上面手淫。后来，他开始偷她朋友的和自己遇到的其他女性的内裤。在社交场合，他经常找借口逛到其他女性的卧室里，飞快地翻找她们的内裤直到找到一条让自己满意的。他在这些内裤上手淫，然后把它们“收藏”在一个“隐秘的地方”。从青少年期到现在，他一直偏好在女性内裤上手淫的方式来达到性兴奋和性高潮。


    患者在18岁时有了第一次性交。从那以后，他在许多场合下发生过性关系，他喜欢花钱让妓女穿着裆部被剪掉的内裤，然后与她们发生关系。在比较少见的场合下，他在伴侣不穿内衣时尝试性活动，此时他的性兴奋就会降低。


    患者在与某些“好女人”约会时常常感到不适，因为他觉得友谊可能会发展为性亲密，而她们不能理解他的性需求。他尽量避免认识那些可能会给他介绍这类女性的朋友。他发现自己的外貌、社交风格和职业都使他成为众人眼里的钻石王老五。他感到焦虑和抑郁，因为他的社交生活被他的性偏好限制了。


    （资料来源：DSM-IV-TR Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision. Copyright © 2000 American Psychi a tric Association.）

  


  恋物障碍的临床样本几乎只在男性中有过报告。尽管很多男性都可能表现出恋物行为，但因为他们的行为并不造成明显的痛苦或损害，所以只有不到1%的人会被诊断为障碍（Darcangelo, 2008）。


  异装障碍（transvestic disorder, 也译作易装障碍）是恋物障碍的一种变化形式，即通过穿着异性服装来产生性唤起。该诊断要求异装行为给个体造成明显的痛苦或损害。异装障碍要与异装症（transvestism）区分开，后者的异装行为并不一定是为了获得性唤起或性满足（Wheeler, Newring, & Draper, 2008）。一项基于社区的研究发现，只有2.8%的男性和0.4%的女性报告，其异装行为是为了获得性唤起（Langstrom & Zucker, 2005）。
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    异装障碍是指穿异性服装，有时还包括男性将戴假发和化妆作为获得性唤起的一种途径。

  


  对很多异装的男性来说，具有性唤起作用的并非女性衣物本身，而是穿着女性衣物的行为。他们可能会偷偷地只穿一件女性衣物，如一条女式内裤。他们也可能会穿着全套的女性服装，包括化妆和戴假发。有些男性只是独自穿着女装，另一些则参与异装癖者的亚文化，他们打扮成女性的模样聚在一起喝酒、吃饭和跳舞（Wheeler et al., 2008）。为了获得性满足而异装的男性当中，大约一半的人发现这种行为是可以接受的，因此他们可能并不符合DSM-5对该障碍的诊断标准（Langstrom & Zucker, 2005）。


  大部分发生异装行为的成人报告，这种行为秘密地开始于青春期或青春期前（Wheeler et al., 2008）。儿童时期异装行为的功能可能并没有明显的性含义，而是更加一般的愉悦或兴奋，或者可以缓和与男性性别角色有关的消极心理状态。进入青春期后，异装活动越来越多地和性行为相关。大多数有异装行为的男性都已经结婚并且有了孩子（Langstrom & Zucker, 2005）。随着年龄增长，异装在性方面的功能逐渐减弱，即使男性继续将异装作为一种自我安慰的行为以获得舒适或幸福感（Newring et al., 2008）。


  性施虐和性受虐障碍


  性施虐障碍（sexual sadism disorder）和性受虐障碍（sexual masochism disorder）是两种不同的诊断，尽管性施虐和性受虐行为经常被合称为“施虐受虐症”（sadomasochism）。在性施虐障碍中，个体的性幻想、性冲动或性行为涉及在性伴侣身上施加疼痛和羞辱。此外，该诊断要求，性冲动必须给个体造成明显的心理痛苦或功能损害，或者个体必须在性冲动的驱使下向未征得同意的对象施加这些行为。在性受虐障碍中，个体的性幻想、性冲动或性行为涉及在性活动中承受疼痛或羞辱，并且这些疼痛或羞辱给个体造成明显的心理痛苦或功能损害。


  类似地，有些人偶尔会在性事中做出轻度或中度的施虐或受虐行为，或者模仿这些行为，但并未真正造成疼痛或伤害（Hucker, 2008）。这些人可能不会被诊断为性施虐障碍或性受虐障碍，尤其当他们的行为发生在受信任的关系背景中，并设置了界限和适当的安全措施（例如，设有一个“安全词”，当任何一方说出该词时，就停止这类行为）。而被诊断为性施虐障碍或性受虐障碍的人，通常把这些行为作为首选的或唯一的性满足方式。


  
    灰色地带


    阅读下面的个案研究。


    65岁的A先生是一名保安，他很苦恼妻子反对他晚上在家穿女式睡袍，尽管最小的孩子都已经搬出去了。除了穿着女装的时候，他的外表和举止都是很男性化的，他也是一个完全的异性恋者。在过去五年里，他会时不时地穿着一些不引人注目的女性服装，甚至在作男子打扮时也是如此——有时是一条内裤，有时是暧昧的尾戒。他总是随身带着一张自己的女装照片。


    他记忆中第一次对女性服装发生兴趣是在12岁，他穿上姐姐的内衣，并在这样做的时候产生了性兴奋。他继续定期穿着女式内裤，这种活动总是能够产生勃起，有时是自发的射精，有时是手淫，但从来不会伴随着性幻想。尽管他偶尔也会希望自己是个女孩，但这种愿望从来没有进入过他的性幻想中。在单身的时候他也为女性所吸引，但是对性很羞怯。他在22岁时结婚，第一次与异性性交。


    结婚后，他对女性服装还是一样有兴趣。45岁时，他偶然看到了一本叫《异装》的杂志，之后他的异装行为开始增加。他了解到还有其他男人跟他一样，越来越着迷于对女性服装的幻想，并发展到有时完全是女性的穿着。最近，他加入了一个异装者组织，通过杂志与其他异装者联系，并偶尔参加异装聚会。只有在参加这些聚会的时候，他才会在外面穿着女性服装。


    尽管他对婚姻还保持着忠诚，但是随着清醒时的想法和行为越来越多地以异装为中心，他与妻子的性事在过去20年中已经大为减少。随着时间推移，他的异装行为变得不那么色情，而更多地以其本身为目的，但是这仍然是性兴奋的一个来源。当面对压力的时候，他总是更有穿着女装的冲动；这种行为有一种使人平静的作用。如果环境不允许他穿着女装，他会感到极度沮丧。


    （资料来源：DSM-IV-TR Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision. Copyright © 2000 American Psychiatric Association.）


    A先生应该诊断为异装障碍吗？（讨论见本章末尾）

  


  施虐障碍和受虐障碍的性仪式有四种：身体束缚，即在性行为中使用捆绑、锁链和手铐；施加疼痛，即一方通过击打、鞭打、电击、灼烧、刀割、针戳、绳勒、拷打、致残等方式给另一方施加疼痛或伤害，甚至致其死亡；过度男性化的行为，包括在性行为中侵犯性地使用灌肠剂、拳头和假阴茎；以及羞辱，即性行为中一方在言语上或身体上对另一方进行羞辱（Sandnabba, Santtila, Alison, & Nordling, 2002）。其中受害的一方可以是受虐癖者、自愿的受害者或未征得同意的受害者。这些性接触中会使用很多道具，包括黑色皮质服装、锁链、手铐、皮鞭、挽具和绳索。男性比女性更喜欢施虐受虐的性行为方式，不管是作为施虐者还是受虐者的角色（Sandnabba et al., 2002）。有些女性觉得这类行为很刺激，但是许多人只是为了愉悦另一半，或者有人付钱才会这样做，另一些则是被施虐者逼迫的受害者。
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    性虐待和性受虐存在于连续谱上。较为中度的形式发生在征得同意的成人之间，如在E. L.詹姆斯轰动一时的爱情小说《五十度灰》中所叙述的那些形式就不符合DSM-5的诊断标准。

  


  尽管成年人之间自愿发生的施虐受虐性行为通常不会导致身体损伤，但是这些活动也可能失去控制或过于极端。有一种很危险的活动被称为窒息式性爱，即通过剥夺氧气供给的方式产生性唤起，包括用绳索勒颈、用塑料袋或面罩蒙住头部或者剧烈地压迫胸部（Hucker, 2008）。窒息式性爱中发生的意外可能导致永久性伤害甚至死亡。


  窥阴障碍、露阴障碍和摩擦障碍


  窥阴症（voyeurism）是一种性唤起形式，包括观看其他人脱衣、裸体或从事性行为。窥阴可能是最常见的违法的性欲倒错（Langstrom, 2009）。一项调查从瑞典的总人口中随机选择了2 450名成人，发现12%的男性和4%的女性报告至少有一次因偷窥他人的性行为而产生性唤起（Langstrom & Seto, 2006）。对60名美国男大学生的研究表明，42%的人曾偷窥过他人的性活动（Templeman & Stinnet, 1991）。


  个体必须在6个月内反复出现这种行为并且具有强迫性，才能诊断为窥阴障碍（voyeuristic disorder）。此外，诊断要求这种冲动必须给个体造成明显的心理痛苦或功能损害，或者窥阴者必须是在冲动驱使下偷窥不知情的人。大部分窥阴者都是偷窥女性的男性（Lavin, 2008）。他们可能会在偷窥时手淫或在偷窥后立刻手淫。


  露阴症（exhibitionism）者通过在非自愿的观察者面前暴露自己的生殖器来获得性满足，这些观察者通常是陌生人。上述瑞典调查发现4.1%的男性和2.1%的女性报告至少有一次因为在陌生人面前暴露生殖器而体验到性唤起（Langstrom & Seto, 2006）。要诊断为露阴障碍（exhibitionistic disorder），个体必须在冲动的驱使下做出该行为，或者行为必须给个体造成明显的心理痛苦或损害。大多数露阴者是男性，其目标通常是女性、儿童或青少年（Murphy & Page, 2008）。露阴者通常会在公共场所寻找受害者，如公园或公共汽车上。其性唤起来源于目睹受害者吃惊、恐惧或厌恶的表情，或幻想受害者产生了性唤起。其行为常常具有强迫性和冲动性，即感到激动、恐惧、烦躁和性唤起，感到自己无法抗拒地需要通过暴露行为来获得放松（Murphy & Page, 2008）。一些露阴者会在暴露自己的同时手淫。另一些人则在手淫时回忆或幻想暴露行为以唤起性兴奋，如下面的个案研究所示。


  
    个案研究


    一位27岁的工程师因为不可抑制地想在陌生女性面前暴露阴茎的冲动而到精神病诊所寻求治疗。18岁那年，他第一次不明原因地体验到强烈的暴露冲动。他寻找与陌生女性单独相处的机会。当靠近她时，他会产生性兴奋。然后他就会走上前去，暴露自己勃起的阴茎。他发现她的震惊和恐惧进一步刺激了他，通常这种时候他就会射精。他也会在手淫时幻想过去的暴露行为。在暴露行为后，他经常会感到内疚和羞耻，并发誓不再做这样的事。然而，这种渴望无法抗拒，暴露行为反复发生，通常是在感到紧张的时候。


    （资料来源：DSM-IV-TR Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision. Copyright © 2000 American Psychiatric Association.）

  


  露阴者比大多数其他的性犯罪者更容易被抓获，部分是因为其行为的公开性。此外，其中一些人会再次回到他们暴露过自己的地方。被抓的危险增加了他们的性唤起。露阴者也可能在被抓后继续其行为（Murphy & Page, 2008）。


  摩擦症（frotteurism）是经常伴随露阴症和窥阴症发生的一种性欲倒错。摩擦症个体通过摩擦或抚摸未征得同意者的身体部位获得性满足。该行为常常发生在拥挤的地方（如电梯），目标对象可能意识不到这种接触的性意味（Krueger & Kaplan, 2008）。要诊断为摩擦障碍（frotteuristic disorder）个体必须在冲动的驱使下进行该行为，或者冲动必须导致明显的心理痛苦或损害。大多数摩擦症个体是男性，该障碍的首次出现常常发生在成年早期（Lussier & Piché, 2008）。


  恋童障碍


  恋童障碍（pedophilic disorder）个体的性幻想、性冲动和性行为指向青春期前的儿童。要被诊断为恋童障碍，个体的行为必须受到性冲动的驱使，或者性冲动必须导致明显的心理痛苦或损害。大多数恋童障碍个体是受到女童吸引的异性恋男性（Seto, 2008）。有恋童症的男同性恋通常受到男童的吸引。也有女性恋童者，但是这种情况更加少见。


  DSM-5承认，恋童障碍可以是专一型的（如只被儿童吸引），也可以是非专一型的。附加的标注指明，个体是被男性或女性吸引还是被双性吸引，性欲倒错行为是否仅限于乱伦。


  并非所有具有恋童幻想的个体都会与儿童发生性接触；相反，很多人使用儿童色情作品来产生性唤起（Seto, 2009）。然而，我们对于恋童障碍的大部分了解都是基于对儿童性犯罪者的研究。恋童障碍个体与儿童受害者的性接触通常是短暂的，但是会反复频繁发生。恋童障碍个体经常会用伤害、身体束缚来威胁儿童，或者恐吓他们如果不服从命令就惩罚他们或他们所爱的人。另一些恋童障碍个体则对儿童加以关爱、照顾，温柔以待，利用感情上的亲密来达到与孩子发生性接触的目的。对于乱伦关系来说尤其如此。在乱伦关系中，恋童障碍个体可能认为自己是善良、慈爱的父母。他们相信自己对孩子做的不是性行为，而是关爱（Seto, 2009）。一些掠夺性的恋童障碍个体会处心积虑地接近这些儿童，如获得他们母亲的信任或与他们的母亲结婚，与其他恋童障碍个体交换儿童，或者比较少见的情况是从别国诱拐或领养儿童（McConaghy, 1998）。


  
    个案研究


    35岁的科罗尼博士是一名单身的儿童精神病医师。他因抚摸几名年龄在6～12岁之间的邻居女童而被逮捕和起诉。他的朋友和同事得知这一消息都极为震惊和失望，因为所有人一直都认为他是个特别喜欢孩子、帮助孩子的人。


    科罗尼博士的第一次性经历发生在6岁时，那个夏天，一个15岁的女性夏令营辅导员给他口交了几次——这段经历他一直讳莫如深。长大后，他惊奇地发现对他有性吸引力的女性的年龄范围没有改变，他一直对6～12岁的女孩怀有性冲动和幻想。当他手淫时，他就会幻想这个年龄段的女孩，这些年里有几次他发现自己爱上了这样一名小女孩。


    理智上，科罗尼博士知道其他人会反对他与女童的性接触，但他从不认为他的行为会给女童带来伤害，他认为他们只是一起分享快乐。他一直祈祷自己的行为不要被别人发现。他总是发誓不再做这种事，但是诱惑太大，他难以控制自己。


    （资料来源：DSM-IV-TR Casebook: A Learning Companion to the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, Text Revision. Copyright © 2000 American Psychiatric Association.）

  


  恋童障碍个体对受害儿童的影响是巨大的。受到性侵犯的儿童最常见的症状是恐惧、创伤后应激障碍、品行障碍和多动症、性化行为（乱交或者与其年龄不符的性行为）以及自尊低下（Kendall-Tackett et al., 1993; McConaghy, 1998）。那些长期频繁地受到虐待的儿童症状更加严重，例如被强暴的儿童、被家庭成员（多为父亲或继父）虐待的儿童以及母亲知情后也不帮助他们的儿童。大约三分之二的受害儿童在虐待停止的12～18个月后有明显的恢复，但也有相当数量的儿童甚至在成年后仍有心理问题（Burnam et al., 1988; Kendall-Tackett et al., 1993）。


  性欲倒错的原因


  行为理论将性欲倒错归因为最初早期强烈的性唤起和特定的刺激发生了经典条件作用的配对（图13.4; Gijs, 2008）。例如，儿童可能在偷看保姆和其男朋友做爱时或在被带有色情意味的按住或挠痒时产生性唤起。之后，这个刺激可能会在个体手淫时出现，从而形成强烈的操作条件作用。例如，个体会在手淫时反复幻想某个特定情景，如窥视保姆做爱。这强化了该刺激和性唤起之间的关联。个体可能试图压抑不想出现的唤起或行为，但是努力抑制反而增加了幻想的频率和强度。最终，性唤起可能泛化到与最初的幻想相似的其他刺激上，例如真的偷窥他人做爱，从而导致性欲倒错行为（如窥阴症）。一些性欲倒错者有强烈的性冲动并且经常手淫，给性幻想与性满足的匹配提供了大量的机会（Kafka & Hennen, 2003）。性欲倒错者往往也很少有机会得到其他类型的性强化，并且难以与其他成人恰当交往。


  
    [image: noL35384_1304aa]

    图13.4　性欲倒错形成的行为解释

  


  这些经典的行为理论已经得到了社会学习理论原理的补充（见第2章）。社会学习理论认为儿童的家庭和文化大环境会影响他异常性行为倾向的形成。如果父母经常体罚孩子，并且在彼此接触时表现出攻击性，则孩子长大后更可能对他人采取冲动的、攻击性的和性欲化的行为。许多恋童者的人际交往能力很差，并且害怕与成人发生性接触（Seto, 2008）。


  一项研究调查了64名具有各种性欲倒错的性犯罪者，发现与没有性欲倒错的经济犯罪者相比，前者在儿童期遭受虐待和家庭功能失调的比例更高（Lee, Jackson, Pattison, & Ward, 2002）。儿童期性虐待是恋童障碍很强的预测因素。类似地，大多数青少年性犯罪者都对更小的儿童进行过性侵犯，一项针对他们的研究发现其中很多人可能遭受过性虐待（Gerardin & Thibaut, 2004）。


  认知理论家也发现，性欲倒错者对于自身行为和受害者行为有着一系列扭曲的认知和假设（见表13.4；Gerardin & Thibaut, 2004; Maletzky, 1998）。这些扭曲的认知可能是从父母关于性行为的异常信息中习得的。他们习惯于对其加害他人的行为进行合理化。


  
  表13.4　与性欲倒错有关的扭曲、假设和合理化
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  多种证据表明，大脑和激素系统发育的异常是性欲倒错的原因之一（Seto, 2008）。恋童症者更可能在13岁之前头部受伤，认知和记忆存在缺陷，智力更低，并且脑结构的体积有所差异（Cantor et al., 2008）。此外，一些小规模的研究表明，恋童症者的大脑前额区功能失调，该脑区参与调节冲动和攻击性行为以及睾丸素水平（Jordan, Fromberger, Stolpmann, & Müller, 2011）。目前还不清楚这些因素具体是如何导致恋童症的。


  性欲倒错的治疗


  大部分性欲倒错者不会主动寻求治疗（Darcangelo et al., 2008）。通常只有在这些人因窥阴、露阴、摩擦或恋童行为触犯法律而被捕后，才会被强制接受治疗。单纯的监禁对改变这些行为没有什么作用，被判有罪的这类性犯罪者很可能会成为惯犯（Seto, 2008）。


  为了减少性欲倒错行为，生物干预通常以减少性冲动为目标。手术阉割几乎完全去除了雄激素的分泌，从而降低性犯罪者的重犯率（Maletzky & Field, 2003; Seto, 2009）。在荷兰、德国和美国，曾经有成百上千被判有罪的性犯罪者被阉割，不过如今人们很少这样做了（Seto, 2009）。


  还可以给性犯罪者提供抗雄激素药物来抑制睾丸素分泌，从而降低性冲动。这些药物常和心理治疗联合使用，对希望改变其行为的性欲过度的男性十分有用（Guay, 2009）。跟踪研究显示，接受抗雄激素药物治疗的性欲倒错者减少了其性欲倒错行为，但结果并不一致（Gerardin & Thibaut, 2004; Jordan et al., 2011; Maletzky, & Field, 2003）。然而，这些药物有很多副作用，包括疲惫、嗜睡、抑郁、体重增加、腿部抽筋、乳房发育、脱发和骨质疏松（Gijs, 2008）。美国有9个州立法要求，希望假释出狱的性犯罪者服用抗雄激素药物或接受手术阉割（Seto, 2009）。


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂（SSRIs）已经被用于减少性冲动和性欲倒错行为。一些研究发现，这些药物对性驱力和冲动控制有积极作用（如Greenberg, Bradford, Curry & O'Rouch, 1996），尽管这种作用在不同研究间并不完全一致（Gijs, 2008; Setol, 2009）。


  行为矫正疗法较普遍地用于治疗性欲倒错，如果性欲倒错者希望改变他们的行为，这种疗法会成功（Seto, 2009）。厌恶疗法（aversion therapy）被用于消除使性欲倒错者产生性唤起的物品或情境所带来的性反应。治疗时，性欲倒错者观看使他们产生性唤起的照片（如儿童）或触摸产生性唤起的物品（如女性的内裤），同时受到电击或听到巨响，这会带来痛感但不会造成伤害。脱敏技术可以减少个体在与其他成人进行正常性接触时的焦虑。例如，可以教性欲倒错者做放松练习，在他们逐渐能够幻想与其他成人进行让彼此都满足的性行为时，可以使用放松练习来控制自己的焦虑（Maletzky, 1998）。这些行为疗法能够有效治疗非掠夺性的性欲倒错，例如恋物症（Darcangelo et al., 2008）。


  认知干预可以和行为干预结合使用，以帮助人们学习用社会更加接受的方式来接近吸引他们的对象并与之交往（Cole, 1992）。角色扮演可以让性欲倒错者练习如何接近别人并最终实现积极的性接触。此外，在团体治疗中，性欲倒错者可以在改变自身行为过程中相互支持，也是有帮助的。多重研究发现，结合使用认知疗法和行为疗法，能够有效治疗那些愿意改变的非掠夺性的性欲倒错者（Darcangelo et al., 2008）。


  认知行为疗法也被用于帮助掠夺性的性欲倒错者（例如恋童症、露阴症、窥阴症个体）来识别并挑战那些激发其行为并使这些行为合理化的想法和情境，如表13.4所列举的（Maletzky, 1998; McConaghy, 1998）。不幸的是，使用认知行为疗法治疗性犯罪者的随机临床试验发现，接受治疗和没有接受治疗的男性在重犯率上没有明显差异（Camilleri & Quinsey, 2008; Marques et al., 2005）。


性别烦躁


  性别烦躁（gender dysphoria）是DSM-5诊断标准中的新类别，取代了DSM-IV的性别认同障碍。性别认同障碍强调跨性别的身份认同，而DSM-5的性别烦躁则是在个体的性别认同（感觉自己是男性或女性）与他们的生理性别不一致时做出的诊断（表13.5）。下面个案研究中的斯蒂芬妮就可以被诊断为性别烦躁。


  
    个案研究


    斯蒂芬妮第一次来我们诊所时30岁。她一直坚信自己是个男人，而且希望摆脱可识别的女性特征，并获得男性的特质和特征。她说在结束一段长达10年的婚姻后，她以男性的身份生活并且被雇用已经有1年时间。她服用家庭医生给她开的睾丸素。她到诊所来的目的是摘除子宫和卵巢。


    她在童年时并没有假小子的态度、想法或行为。她说她很少和其他孩子交往，不论是男孩还是女孩。渴望朋友的她迷上了一个“强壮而且能言善辩”的男孩，和她年龄相仿，名叫罗南。他们经常在一起，无话不说，包括想法、情感以及生活中的事情。她也是在童年时开始穿着父亲的衣服。据她说，她没有因为穿着异性的衣服而产生性唤起或性幻想。


    12岁开始的青春期和随之而来的身体变化并未给她带来多少苦恼。她对那些“苗条且外表女性化的男人”有性和爱的感觉。16岁那年，斯蒂芬妮碰上了一个这样的男人，他们一起生活了两年。她的下一个爱侣是“男性双性恋异装者”。根据斯蒂芬妮的叙述，他们的性行为包括尝试药物和“角色交换”。他们一起异装，斯蒂芬妮承担支配和主动的角色。在阴道性交中，她总是幻想着自己是个男性，与另一个男性在一起。


    19岁那年，她遇到了一个苗条、漂亮的男人。他们很合得来，马上结婚了。婚姻是成功的。在性行为中，斯蒂芬妮喜欢的姿势是双方都跪着，她跪在丈夫身后，用阴部摩擦他，同时为他手淫。她总是在幻想自己有阴茎可以插入他的身体。在夫妻俩的生意失败后，他们的婚姻破裂了。她决定完全以名叫“雅各布”的男性身份来生活。住在西海岸时，她开始接受雄性激素治疗。之后她搬回了东部，来到我们的诊所接受评估。她把自己视为男性，主要对男同性恋或看起来像同性恋的男性感兴趣。除了短时间的单纯性接触之外，她对与女性的关系没有兴趣。（摘自 Dickey & Stephens, 1995, pp. 442-443）

  


  DSM-5承认性别不一致的情况复杂多变，并为儿童、青少年和成年人的性别烦躁分别提供了独立的一整套诊断标准，青少年和成年人的诊断标准更加详细（见表13.5）。儿童性别烦躁（gender dysphoria in children）十分少见，这类儿童对自己的解剖学性别很排斥，希望或坚持认为自己属于另一性别。有这种障碍的女孩总是寻求参加男性化的活动或男孩同伴团体，其程度远远超过通常所说的“假小子”。有时，这些女孩说她们相信自己迟早会长出阴茎。有这种障碍的男孩则寻求参加女性化的活动和女孩同伴团体，并且很早就开始穿女孩的衣服（Zucker & Wood, 2011）。他们厌恶自己的阴茎，希望它消失。这些行为一般始于学前期。因性别烦躁而得到关注的男孩多于女孩，这可能反映了男性的性别烦躁发病率更高，或者反映了父母对男孩违反性别角色的行为更加关注（Zucker & Cohen-Kettenis, 2008）。


  表13.5　青少年或成年人性别烦躁的DSM-5诊断标准


  
    A. 个体体验表达的性别与出生性别之间显著地不一致，持续至少6个月，表现为下列至少2项：


    1. 个体体验表达的性别与第一和/或第二性征之间明显地不一致（或在青少年早期，则为预期的第二性征）。


    2. 由于与体验表达的性别明显地不一致，因而产生去除自己的第一和/或第二性征的强烈欲望（或在青少年早期，防止预期的第二性征发育的欲望）。


    3. 对拥有另一种性别的第一和/或第二性征有着强烈的欲望。


    4. 成为另一种性别的强烈欲望（或与出生性别不同的某种替代性别）。


    5. 希望被视为另一种性别的强烈欲望（或与出生性别不同的某种替代性别）。


    6. 深信自己拥有另一种性别的典型感觉和反应（或与出生性别不同的某种替代性别）。


    B. 该疾病与有临床意义的痛苦或者社交、职业或其他重要功能方面的损害有关。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  被诊断为性别烦躁的成年人也可以称为易性症者（transsexuals）（Sohn & Bosinski, 2007）。而跨性别者（transgender）这个词被更广泛地用来指代具有不同程度的跨性别认同的个体，既包括易性症者，也包括异性装扮者和异装症恋物者（见Lawrence, 2008）。性别烦躁者不会因为穿异性服装而获得性唤起，他们只是认为自己穿着真正所属性别的服装。性别烦躁者的性偏好差异很大。有些是无性欲的，对两种性别都没有欲望，有些是异性恋，还有些是同性恋（Lawrence, 2008）。能够承担费用的性别烦躁者可能会去做变性手术。性别烦躁十分罕见，估计其在男性和女性中的发病率分别为1/12 900和1/33 800（De Cuypere et al., 2007）。


  
    [image: 452-0001]

    一些易性症者争论说，他们并没有障碍，他们有权按自己的意愿生活。

  


  有些性别烦躁者对自己错误分配的性别感到非常困扰，他们会产生酒精或药物滥用和其他心理障碍（Lawrence, 2008）。经常受到别人排斥也会导致低自尊和心理痛苦。一些研究表明性别烦躁者的HIV感染率很高（Lawrence, 2008）。HIV可通过高危性行为或者在使用药物或注射激素时共用针头而传播。许多性别烦躁者因为与医生之间消极的互动而回避治疗。事实上，有些医生拒绝治疗性别烦躁者。


  性别烦躁的成因


  性别烦躁的生物学理论关注产前激素对大脑发育的影响（Bradley, 1995; Zucker & Wood, 2011）。尽管大部分理论都提出了一些具体的机制，但都认为性别烦躁的人曾暴露于异常的激素水平，它通过影响与性有关的脑结构的发育来影响之后的性别认同和性取向。女性的性别烦躁与激素紊乱有关，这种激素紊乱源于产前接触了过高水平的雄激素（Baba et al., 2007）；而男性的性别烦躁与产前暴露于非常低水平的雄激素有关（Hines, Ahmed, & Hughes, 2003; Wisniewski & Migeon, 2002）。


  多个研究表明，下丘脑中被称为终纹床核的细胞簇对性行为起一定作用，也会影响性别烦躁（Chung, De Vries, & Swaab, 2002; Kruijver et al., 2000; Zhou, Hofman, & Swaab, 1995）。一般来说，女性脑内的该细胞簇要小于男性。研究已经发现，男性易性症者该细胞簇的大小与女性相当，只有无此障碍的男性的一半。


  影响性别烦躁的激素紊乱可能与基因异常有关。家族研究和双生子研究发现，性别烦躁可能有遗传上的原因（Coolidge, Thede, & Young, 2002;Heylens et al., 2012），尽管具体涉及哪些遗传因素还不清楚（Ujike et al., 2009）。


  大多数性别烦躁的心理社会理论关注父母在塑造子女性别认同上所起的作用。父母通过强化“性别适宜”的行为，并惩罚“性别不适宜”的行为，来鼓励孩子认同某一性别。从婴儿早期，他们就为孩子购买男性化或女性化的衣服和具有典型性别特征的玩具（洋娃娃或卡车玩具）。他们鼓励或阻止孩子玩打斗游戏或玩洋娃娃。一项针对大样本的性别烦躁男孩的长期研究发现，与无性别烦躁男孩的父母相比，前者不太注意阻止孩子的跨性别行为（Green, 1986）。也就是说，与正常男孩相比，这些男孩不会因为表现出女性化行为（如玩洋娃娃或穿裙子）而直接或间接地受到惩罚。此外，有些非常女性化的男孩（不一定有性别烦躁）的妈妈往往更想要女儿而非儿子，因此她们把男孩当成女儿养，把他们打扮成女孩。当这些孩子长大后，母亲也不允许他们玩打斗游戏，他们很少有男性玩伴。这类男孩中有三分之一家里没有父亲，即使那些家里有父亲的男孩也倾向于与母亲的关系更加亲密。然而，一般来说，支持性别烦躁的心理成因的证据较为薄弱（Zucker & Wood, 2011）。


  性别烦躁的治疗


  治疗师在治疗性别烦躁者时可以帮助这些个体澄清他们的性别认同、性别体验和治疗愿望。除心理治疗之外，性别烦躁还有三种主要的治疗方法：（1）跨性别激素治疗，（2）在实际生活中全时段地体验另一性别角色，（3）性别再造术，提供个体所认同性别的生殖器和第二性征（如乳房）（Byne et al., 2012）。


  跨性别激素治疗刺激个体所偏好性别的第二性征的发育，并抑制出生性别的第二性征。对男性的性别烦躁个体进行女性化激素治疗时会使用雌激素。这些激素可以使脂肪聚积在乳房和臀部，使皮肤变得柔软，抑制胡须生长。睾丸素则被用于女性的性别烦躁个体以诱发男性化。它使声音变得低沉，毛发分布变得具有男性特征，乳房的脂肪组织萎缩，肌肉增大，阴蒂也可能变大（Byne et al., 2012）。不论个体是否希望接受性别再造术，都可以进行激素治疗。


  在接受性别再造术之前，个体要花一年或更长时间全时段地以他们期望的性别角色来生活。有些人即便不接受性别再造术或激素治疗，也会选择完全以另一性别的角色来生活（Byne et al., 2012）。


  性别再造包括一系列的手术和激素治疗，通常需要两年或者更长的时间。在男性变女性的手术中，阴茎和睾丸会被切除，然后用阴茎中的组织造出一个人工的阴道。从女性变成男性的再造术要造出阴茎，技术上更加困难（Byne et al., 2012）。首先，内生殖器（卵巢、输卵管和子宫）和乳房内的脂肪组织都要切除。尿道改道到经过增大的阴蒂，或用身体其他部位的组织造出人工阴茎和阴囊。这种阴茎可以让人站立排尿，但是不能自然勃起。可以通过其他手术如植入人工假体来产生勃起。


  性别再造术一直存在争议。跟踪研究显示，如果患者基于其变性的动机以及整体心理健康状态，谨慎地选择性别再造术，并且得到心理咨询来帮助他们度过变性后的时期，则结局多半是积极的（Byne et al., 2012）。关于结局研究的综述发现，性别再造术之后的性功能处于适当的水平，性满意度也较高（Klein & Gorzalka, 2009; Murad et al., 2010）。


  对儿童和青少年性别烦躁的治疗主要集中在用心理疗法来帮助他们澄清性别身份并处理由此引发的人际和心理问题。大多数临床医生认为激素疗法和手术不可用于儿童和青少年，因为他们无法对此做到完全知情同意（Byne et al., 2012）。


本章整合


  没有任何其他领域比性问题更加显而易见地表现出生物学、心理和社会因素的相互作用（图13.5）。生物学因素影响性别认同、性取向和性功能。然而，这些生物学因素在很大程度上会受到心理和社会因素的调节。人们对性的态度和周围人的反应强烈地影响着他们赋予性功能失调、不常见的性活动或非典型的性别认同的含义。此外，正如我们在性功能失调中看到的，单纯的心理和社会因素便能够使个体的身体停止正常运作。
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    图13.5　性行为中生物学、心理和社会因素的相互作用

  


  
    灰色地带讨论


    由于A先生的状况从他妻子反对他穿女式睡衣发展到参加异装聚会，你可能认为异装障碍的证据越来越多，但尽管如此，A先生仍可能不会被诊断为异装障碍。要做出异装障碍的诊断，他必须表现出因异装导致了明显的心理痛苦或功能损害。目前并没有证据表明他因为自己的行为或行为的后果而痛苦，即使他的妻子反对其行为。尽管A先生的状况现在不符合诊断标准，但如果异装行为造成婚姻质量下降或工作出现问题，使他产生明显的心理痛苦，那么他未来仍有可能被诊断为异装障碍。

  


  
    批判性思考


    一名男子去公共海滩观看穿着性感比基尼的女性。第二名男子在夜总会付费观看裸露上身的舞娘。第三名男子夜里站在女性的卧室窗外，偷窥她脱衣服。


    如同各个文化和历史时期的所有社会一样，我们的社会对于我们允许和不允许的性活动做出了判断。上述三名男子的行动都是由全裸或几乎全裸的女性所唤起的性冲动激发的。然而，思考一下我们的社会是如何对各个行为做出不同评判的：第一名男子的行为不仅是被允许的，也是很多电影、电视节目和商业广告所常见的；第二名男子的行为是一种性交易；只有第三名男子的行为被界定为性障碍，并且是文化规范或法律所不允许的。尽管我们可能会觉得，在现代文化中，我们只禁止那些真正“病态的”行为，但我们的判断仍然是主观和文化特定的。


    根据你的判断，你觉得本章中是否有一些性障碍不应该被认为是障碍，而仅仅是个人偏好？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	性反应周期可以分为性欲期、唤起期、平台期、高潮期和消退期。


    	性兴趣/性欲和唤起障碍（男性性欲低下障碍、女性性兴趣/唤起障碍、勃起障碍）是最常见的性功能失调。有这些障碍的人长期体验到性欲低下或缺乏，或者性唤起缺陷。


    	女性性高潮障碍个体在达到性反应周期中的兴奋期后，持续或反复多次发生性高潮延迟或缺失。


    	早泄男性持续在插入前、插入时或插入后不久，（受到最轻微的性刺激后）就在希望射精之前射精。延迟射精的男性在达到性反应周期的兴奋期后，持续或反复多次发生性高潮延迟或缺失。


    	生殖器–盆腔痛/插入障碍包括与性交相关的阴茎疼痛；或在女性中，当阴道被插入时，阴道外三分之一的周围肌肉非自主性收缩。


    	一系列生物学因素，包括躯体疾病、药物副作用、神经系统损伤、激素缺乏，都会导致性功能失调。导致性功能失调的最常见心理因素和社会文化因素包括对性的消极态度、创伤或承受压力的经验，或与性伴侣的冲突。


    	幸运的是，大多数性功能失调可以治愈。生物治疗包括服用增强性功能的药物如万艾可，以及缓解引起性功能失调的躯体疾病的药物。


    	心理疗法结合了（1）心理治疗，针对功能失调个体的个人担忧以及个体与其伴侣之间的冲突（2）性治疗，降低性抑制并教授新技巧以最大程度享受性乐趣。


    	感官聚焦疗法是性治疗的一整套技巧。该练习引导伴侣双方经过三个阶段，从不涉及生殖器的轻柔抚摸到对生殖器的直接刺激，再到最后专注于提升和维持性快感而非性高潮和性表现的性交。


    	“停–动”技术或挤捏技术对早泄男性有帮助。


    	性欲倒错障碍包括反复发生非典型的性幻想、性冲动和性行为，并导致个体痛苦或功能损害，或者导致伤害自己或他人的风险。


    	恋物障碍是一种性欲倒错障碍，其性幻想、性冲动或性行为的对象是非生命物体或非生殖器的身体部位。恋物障碍的一种特定形式是异装障碍，即个体通过异装来获得性唤起。


    	性施虐障碍的性幻想、性冲动或性行为集中于给性伴侣施加痛苦或羞辱。性受虐障碍的性幻想、性冲动或性行为集中于在性行为中承受痛苦和羞辱。


    	窥阴障碍的性幻想、性冲动或性行为集中于偷窥其他人脱衣、裸体行事或性活动。绝大部分的窥阴症者都是偷窥女性的男性。


    	露阴障碍的性幻想、性冲动或性行为集中于在未征得同意的观察者面前暴露生殖器，暴露的对象通常是陌生人。


    	摩擦障碍常伴随窥阴障碍和露阴障碍发生。摩擦障碍的性幻想、性冲动或性行为集中于摩擦或抚摸未征得同意者的身体部位。这种行为通常发生在拥挤的公共场合。


    	恋童障碍者的性幻想、性冲动或性行为集中于青春期前的儿童。


    	人们发现恋童障碍者和无此障碍者之间存在一些神经发育上的差异。


    	行为理论认为有性欲倒错者的性行为是经典条件作用或操作条件作用的结果。


    	性欲倒错的治疗包括利用生物学干预减少性冲动，利用行为干预对性欲倒错的对象造成的性唤起去条件化，利用认知行为干预挑战支持性欲倒错行为的认知并提升应对技巧。


    	如果个体认为自己的出生性别是错误的，而完全应该属于另一性别，则可以被诊断为性别烦躁。该障碍个体对自己的性别和生殖器长期感到不舒服和不适宜，并希望以另一性别生活。儿童性别烦躁十分少见，该障碍儿童持续排斥自己的解剖学性别，希望变成另一性别，或坚持自己属于另一性别，并对跨性别角色和活动表现出强烈的偏好。


    	生物学理论认为，性别烦躁是因为产前接触的激素影响了下丘脑和其他与性相关的脑结构的发育。社会化理论认为有性别烦躁儿童（主要是男孩）的父母没有对性别适宜的行为加以鼓励。


    	性别烦躁的治疗包括跨性别激素疗法、体验希望成为的性别成员的真实生活以及性别再造术。

  


关键术语


  性功能


  性别认同


  性欲


  唤起期


  平台期


  性高潮


  消退期


  性功能失调


  男性性欲低下障碍


  女性性兴趣/唤起障碍


  勃起障碍


  女性性高潮障碍


  早泄


  延迟射精


  生殖器–盆腔痛/插入障碍


  物质所致的性功能失调


  表现焦虑


  感官聚焦疗法


  “停–动”技术


  挤捏技术


  性欲倒错障碍


  恋物障碍


  异装障碍


  性施虐障碍


  性受虐障碍


  施虐受虐症


  窥阴障碍


  露阴障碍


  摩擦障碍


  恋童障碍


  厌恶疗法


  性别烦躁


  易性症者




第14章

  物质使用和赌博障碍
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连续谱模型下的物质使用
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  作为学生，在你所认识的人当中，分布在物质使用连续谱上的人数很可能超过之前各章中的其他连续谱。电视节目和电影常常将物质使用作为成年礼来展示——想一想像《动物屋》这样的电影里大学生饮酒的场景——统计数据表明这样的描写有一定的真实性。使用违禁药物最多的是年轻人（图14.1；Substance Abuse and Mental Health Services Administration [SAMHSA], 2008b），大约20%的大学生报告正在使用违禁药物。
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    图14.1　过去一年违禁药物的使用情况。

    在美国，不同种族和年龄段的人群使用违禁药物的比例是不同的。

  


  资料来源：SAMHSA, 2008c.


  注：违禁药物包括大麻、可卡因、海洛因、致幻剂、吸入剂，或者非医疗用途的处方药物。缺少12～17岁美国印第安人的估测数据，因为这一人群的回复率很低。


  连续谱的一端是完全戒除的人。一些人不喜欢物质的作用；另一些人的文化背景或宗教信仰禁止饮酒或吸毒。全球有46%的男性和73%的女性戒除酒精，这些人大部分分布在横跨地中海东部的北非、中亚南部以及东南亚至印度尼西亚群岛一带（WHO, 2011）。在世界其他地区（如欧洲），只有不到20%的人戒除酒精。


  沿着这个连续谱往前是“出于消遣”而吸毒和饮酒的人。将近一半的美国人承认曾经尝试过违禁物质，大约14%的人在过去一年中使用过违禁物质（SAMHSA, 2008b）。


  尽管电影和电视常常让物质使用显得很酷，但其后果实际上极其严重。因使用物质而导致的交通事故死亡人数超过其他所有类型的事故。2008年，15%的美国司机报告在酒精作用的状态下开车，另外有5%的人报告在开车时处于某种违禁药物的作用之下（SAMHSA, 2008c）。在美国，超过10%的急诊与酒精、违禁药物或处方药物的不当使用有关（SAMHSA, 2008a）。


  处于连续谱另一端的个体将物质使用作为生活的中心。过度的物质使用损害了他们的日常功能——他们逃避工作和家庭责任，行为冲动或怪异，危害自己和他人的生命。这些人有物质使用障碍。



    非常人物


    吸毒的名人
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      惠特妮·休斯顿于2012年因药物过量死亡。

    


    惠特妮·休斯顿是有史以来最成功的音乐家之一，她的专辑、单曲和MV销量超过1.7亿，所获的音乐奖项超过任何其他女艺人。单曲《我将永远爱你》作为她主演电影《保镖》的主题曲，成为了史上女歌手销量最佳的单曲。20世纪80年代至90年代，她在流行歌曲排行榜上位居榜首。但是，当吸毒导致行为怪异和失去天籁嗓音的传闻出现时，她的辉煌戛然而止，专辑销量骤然下跌。2012年她在美国广播公司的访谈上承认滥用可卡因、大麻和违禁药片。她试图复出，但在公众场合她的声音经常嘶哑而颤抖。接着，2012年2月，惠特妮·休斯顿被发现淹死在比弗利山酒店客房的浴缸里，年仅48岁。尸检报告显示，她体内的可卡因、大麻和其他多种药物超标，她还有与长期滥用药物有关的心脏病，从而导致了此次意外死亡。


    惠特妮·休斯顿只是众多因吸毒而早逝的名人之一。希斯·莱杰在电影《黑暗骑士》中对“小丑”的塑造获得了2009年的奥斯卡金像奖。然而，这名演员没有到场领奖，因为他在2008年1月22日死于处方药物过量，这些药物包括氧可酮、氢可酮、安定、替马西泮、赞安诺和多西拉敏（一种催眠药）。莱杰只有28岁，星途灿烂。其他很多名人也有公开的吸毒和饮酒问题，包括凯特·摩丝、布兰妮·斯皮尔斯、林赛·罗韩、小罗伯特·唐尼、德鲁·巴里摩尔、科特妮·洛芙。因毒品致死的名人还有迈克尔·杰克逊、D.J. AM、克里斯·法利、安娜·妮科尔·史密斯、约翰·贝鲁西、拉塞尔·琼斯、艾米·怀恩豪斯、瑞克·詹姆斯。正如滚石乐队吉他手基思·理查兹所说：“我曾认识一些整天吸毒的家伙，但是他们都死了……去过几次葬礼，你就明白了。”


    名人比普通大众更容易染上毒瘾吗？也许不是这样的。正如我们在本章中要讨论的，酒精和毒品使用障碍是美国乃至全世界最常见的精神健康问题。名人有更多钱购买违禁药物，并且毒品和酒精是娱乐圈社交场合的重要组成部分。有些名人无法承受在其领域维持巅峰的压力，因而可能会通过吸毒来缓解。同时，当名人滥用毒品或酒精时，媒体会大肆宣扬他们的失足行为。但很多名人吸毒的原因可能与那些有毒品和酒精使用障碍的普通人一样，是相同的生物学和社会心理因素所导致的。

  


  每个人都会受到诱惑，并且有些人更难抵制诱惑。我们在本章中要探讨的一类障碍与长期难以抵制饮酒或吸毒的欲望有关，在DSM-5中被称为物质使用障碍（substance use disorders）。我们还会探讨赌博障碍（gambling disorder），即无法抵制赌博的冲动，因为此障碍的行为模式和成因似乎与物质使用障碍的相似（Denis, Fatsèas, & Auriacombe, 2012）。


  我们从物质使用障碍开始。物质（substance）是具有精神活性作用的任何天然或合成产物——能够改变知觉、想法、情绪和行为。我们在这一章要讨论的一些物质通常称为毒品（如可卡因和海洛因）。滥用毒品的人通常被称为吸毒成瘾者。然而，正如成瘾这个术语所暗示的，人们因物质使用而产生问题，却未必形成生理依赖。例如，一些爱泡夜店的人对摇头丸并没有生理依赖，但是他们仍然认为自己需要这种毒品才能玩得痛快。


  不同社会对待精神活性物质的态度是不同的，有的社会认为精神活性物质的使用是一种个人选择，也有社会则视其为严重的公共健康和安全问题。在美国，不同时期和不同人群对物质使用的态度差别很大（Keyes et al., 2011）。美国民众对酒精的矛盾态度在前国会议员比利·马修斯给一位选民的回信中表现得淋漓尽致。选民写道：“尊敬的国会议员，你是如何看待威士忌的？”因为这位国会议员不知道提问者对酒精的立场，所以他做出了下面这样保险的回答：


  我亲爱的朋友，我本来不想在此特殊时刻谈论这一有争议的问题。但是，我想让你知道，我不会回避争议；相反，无论问题多么充满争议，我都会在任何时候面对任何问题明确表态。你问我怎么看待威士忌，以下就是我的立场。


  如果你说的威士忌，指的是邪恶的酒精；苦难的毒药；张开血盆大口的怪物，它玷污清白，夺人理智，破坏家庭，制造痛苦、贫穷和恐惧；从孩童嘴里夺食；如果你认为这邪恶的饮料让基督徒们从正义、高尚的生活之巅跌入堕落、绝望、羞耻、无助和无可救药的无底深渊；那么，当然，我会尽我所有的力量反对它。


  但是，假如你说的威士忌，指的是交谈的润滑剂，助兴的酒，要好的朋友们相聚时喝的麦芽酒，让大家心中响起歌声、嘴上挂着笑容、眼里充满友善和满足；假如你是指圣诞时的干杯；假如你是指那令人振奋的、在严寒的晨曦给老人的步履带来春意的酒；假如你是指能够增进人们的喜悦和幸福，或者忘却（即使是暂时忘却）生命中的悲剧、心碎和悲伤的酒；假如你是指这样一种饮料，它的销售给我们带来数百万美元的财富，用于照料残疾儿童、失明者、失聪者、可怜的年老者和体弱者；以及用于建造高速公路、医院和学校；那么，当然，我赞同饮酒。这就是我的立场，而且我将来也不会妥协。国会议员敬上。（引自Marlatt, Larimer, Baer, & Quigley, 1993, p.462）
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    可口可乐最初含有可卡因成分。

  


  几个世纪以来许多物质都曾用于医疗。早在公元前1500年，安第斯高地的土著人就咀嚼古柯叶来增强耐力（Cocores, Pottash, & Gold, 1991）。古柯叶可以制作可卡因，使用可卡因缓解疲劳直到20世纪在欧洲和美国都是合法的。最初的可口可乐里就含有可卡因成分，而且有50多种广泛使用的饮料和药剂里也含有可卡因。


  精神活性物质传统上也出现在宗教仪式中。例如，佩奥特掌（一种墨西哥产仙人掌——译者注）在咀嚼后能够产生视幻觉，让人看到彩色光芒或几何形状、动物或人。北美洲的土著人几百年来都在宗教仪式上使用它。


物质使用障碍的定义


  长期以来，人们认为有四种状况对定义个体的物质使用很重要：物质中毒、物质戒断、物质滥用和物质依赖。我们先定义这些状况。


  物质中毒（substance intoxication）是物质对中枢神经系统的生理作用所导致的一系列行为和心理变化。人们在摄入某些物质后很快就会中毒，摄入越多，中毒就越深。当物质在人体血液或者组织中的含量下降之后，中毒状态也会随之减轻，但即使体内已经检测不到这些物质，中毒状态可能还会持续数小时或数天（Virani, Bezchlybnik-Butler, & Jeffries, 2009）。


  中毒的具体症状会因使用物质的种类、剂量、摄入时间以及使用者的耐受性、环境而异。例如，你可能已经观察到，酒精会让一些人产生攻击性，而让另一些人变得退缩。短期或急性中毒的症状与慢性中毒的症状也不一样。当人们第一次摄入中等剂量的可卡因时，也许会变得外向乐观。但长期使用几天或者几周后，他们或许在社交上开始变得退缩（Virani et al., 2009）。人们对物质效果的期望也会影响症状表现。预期大麻会使他们放松的人或许会体验到放松的感觉，而害怕大麻去抑制作用的人可能会感到焦虑（Ruiz, Strain, & Langrod, 2007）。


  使用物质的环境也会影响中毒的症状。例如，聚会中喝下几杯酒的人可能会变得毫无顾忌、大声喧哗，但在自己家喝下同量的酒，却可能会变得疲倦和沮丧（Brick, 2008）。环境同样会影响中毒状态的适应不良程度：人们在家里喝酒造成的伤害可能要比在酒吧喝酒并带着醉意驾车回家要小得多。物质中毒的诊断要求个体的行为和心理变化具有明显的适应不良性质，即严重破坏个体的社会关系和家庭关系，引起职业问题或财务问题，或者有极大可能对个体产生不利后果，如交通事故、严重的医疗并发症或法律问题。例如，当明显处于某种物质的影响下时参与斗殴，可能就符合物质中毒的诊断。物质中毒在物质使用障碍者身上较普遍，但没有物质使用障碍的人也会出现。
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    使用物质的环境会影响人们中毒后的症状。例如，人们在聚会中喝下几杯酒后可能会变得毫无顾忌、大声喧哗，但在自己家喝下同量的酒，却可能会变得疲倦和沮丧。

  


  物质戒断（substance withdrawal）是人们在长期大量使用物质后停用或者大幅减少用量而导致的一系列生理和行为症状。戒断症状一般与中毒症状相反。物质戒断的诊断要求个体承受明显的痛苦或者日常生活功能损害。


  DSM-IV区分了物质滥用和物质依赖。当人们反复使用某种物质而导致以下4类严重的有害后果时，就可以诊断为物质滥用（substance abuse）。第一，个体无法完成工作、学习或家庭中的重要责任。个体无法上班或上学，不能集中注意力因而表现很差，甚至在工作或学校中使用该物质。第二，个体在可能对身体造成重大伤害的情况下仍反复使用该物质，例如在驾驶时。第三，个体因为使用该物质而不断地触犯法律，如因持有违禁物质或酒后驾车被逮捕。第四，即使不断引起社会或法律问题，个体仍继续使用该物质。物质滥用的DSM-IV诊断要求个体在12个月里反复出现这4种后果中的至少1种。


  DSM-IV对物质依赖（substance dependence）的诊断标准最接近人们通常所说的药物成瘾。对某种物质产生依赖或成瘾的人通常会表现出耐受性（tolerance）——使用相同剂量的该物质产生的效果越来越小，需要越来越大的量才能达到中毒状态。有多年抽烟史的人一天往往要吸20多根烟，而在他们刚开始抽烟的时候，这个数量会让他们大病一场。当个体对某种物质具有很高的耐受性时，即使血液中该物质含量非常高时他也不会感觉到该物质的作用。不同物质产生耐受性的风险迥异。酒精、阿片类物质、兴奋剂和尼古丁很容易产生耐受性，而大麻和苯环利定产生耐受性的风险较低（Brick, 2008）。对某种物质形成生理依赖的人在停用该物质之后，经常会表现出严重的戒断症状。有时物质使用量只能逐渐减少，以免症状变得无法承受或造成危险（Brick, 2008）。这些人也许需要继续摄入以缓解或避免戒断症状。


  然而，DSM-IV的物质依赖诊断标准并不要求出现生理依赖（耐受性或戒断的迹象）。个体只需强迫性地使用物质，而不顾因此产生严重的社会、职业、心理或躯体问题。物质依赖的诊断先于物质滥用的诊断。有些人滥用物质多年，严重破坏了自己的生活，但并不符合物质依赖的诊断标准。


  DSM-5将物质滥用和物质依赖合并为一个诊断，即物质使用障碍。这是因为在临床和研究情境中区分滥用和依赖很困难，并且物质滥用诊断的信度很低（Hasin et al., 2012）。DSM-5对物质使用障碍的诊断标准包括控制受损，尽管产生消极的社会、职业和健康后果仍继续使用物质，冒险使用，以及耐受或戒断的迹象（见表14.1）。使用者必须在一年以上的时间里出现与物质使用障碍有关的两种或更多症状才符合诊断标准。DSM-5删去了DSM-IV中关于法律问题的诊断标准，因为这种问题在成年人中相对少见，因此并不能提供有效信息，但新增了渴求的标准，因为这对有物质使用问题的人来说是一种普遍且对诊断很重要的症状（Hasin et al., 2012）。临床医师也将物质使用障碍的严重程度分为轻度（符合2～3条标准）、中度（符合4～5条标准）或重度（符合6条及以上）。


  表14.1　物质使用障碍的诊断标准


  
    中央控制受损


    1. 摄入物质的剂量或时间比原先的打算更严重。


    2. 使用者渴求物质使用。


    3. 使用者对减少或控制物质滥用有持久的欲望。


    4. 花费大量时间获得物质、使用物质或从物质的效应中恢复。


    社交受损


    5. 反复的物质使用通常导致无法履行家庭、工作或学校的责任。


    6. 因为物质使用而放弃或减少重要的社交、职业或娱乐活动。


    7. 尽管物质的效应引起或加重反复的社交或人际关系问题，仍继续使用物质。


    冒险使用


    7. 在可能对躯体造成伤害的情况下仍反复使用物质，例如开车或操作机器。


    8. 尽管认识到物质可能引发或加重持久的生理或心理问题，仍继续使用物质。


    药理学标准


    10. 需要更大剂量的物质来达到预期的效应，或随着时间推移摄入同等剂量物质体验到的中毒效应减弱，表明物质使用者对物质的耐受性改变。


    11. 物质的典型戒断症状和/或摄入相同或相似的物质来减轻戒断症状，表明出现戒断。


    注：通常需要符合两条及以上的上述标准才能做出物质使用障碍的诊断。

  


  为了确定酒精相关障碍诊断标准从DSM-IV到DSM-5的变化带来的影响，一项研究对全美具有代表性的大样本进行再分析，发现基于DSM-5诊断标准，酒精使用障碍的12个月患病率（10.8%）与DSM-IV诊断为酒精滥用或酒精依赖的12个月患病率（9.7%）十分相似（Agrawal, Heath, & Lynskey, 2011）。这说明，基于DSM-IV诊断标准的各种物质滥用和依赖的患病率合并后可以用来估计本章中讨论的各种物质使用障碍的患病率。


  DSM-5确定了10种可能出现物质使用障碍的物质。本章将这些物质分为5类：（1）中枢神经系统抑制剂，包括酒精、巴比妥类、苯二氮卓类和吸入剂；（2）中枢神经系统兴奋剂，包括可卡因、苯丙胺类、尼古丁和咖啡因；（3）阿片类物质，包括海洛因和吗啡；（4）致幻剂和苯环利定（PCP）；（5）大麻。接下来将探讨人们在使用各类物质时出现问题的特点，并介绍普遍滥用的其他几种药物。


抑制剂


  抑制剂（depressants）会减缓中枢神经系统的活动。适量使用时，会使人感到放松和昏昏欲睡，注意力减退，损害思考、判断和运动能力。大量使用可能造成昏迷甚至死亡（见表14.2）。


  
  表14.2　抑制剂的中毒和戒断
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  酒精


  酒精对大脑的作用具有两个独立的阶段（Brick, 2008）。少量摄入时，酒精会让人感到更加自信、放松，或许还有一些欣快感。他们可能变得不那么拘谨，许多人喜欢饮酒可能就是因为这种去抑制作用。然而随着摄入量增加，酒精会引起许多抑郁症状，包括疲倦、昏睡、动机降低、睡眠障碍、心境低落和混乱。虽然许多人饮酒后也觉得自己更性感（主要是因为酒精降低了他们的性抑制），但即使少量的酒精也会损害性功能。


  酒精中毒的人说话含混不清，步履蹒跚，难以注意或记忆事物，躯体反应迟缓而笨拙。他们或许会做出一些不当行为，变得有攻击性、好斗或说粗话，情绪也在高涨与绝望之间摇摆。严重中毒时，他们会陷入昏迷。他们往往认识不到自己显然已经酒精中毒了，或者直接否认这一点。一旦清醒过来，他们会忘记酒精中毒期间发生的事情，即暂时的意识丧失（blackout）（Ruiz, Strain, & Langrod, 2007）。


  决定人们酒精中毒快慢的一个关键因素是胃中是否有食物。空腹喝酒时，酒精会很快从胃进入小肠，快速被身体吸收。饱腹时，人们要喝下大量的酒，血液中的酒精含量才会达到危险水平，或者表现出明显的酒精中毒体征（Brick, 2008）。如法国人总是在吃饭时喝酒，与那些经常空腹喝酒的国家的人相比，前者发生酒精使用障碍的比例更低。


  酒精中毒的法律定义要比酒精中毒的诊断标准严格得多。美国大多数州认定人体血液酒精含量达到或超过0.08的时候，人就处于酒精的影响之下。如表14.3所示，大多数人不用喝太多酒就会达到这一含量。女性饮用更少的酒血液中的酒精含量就能达到较高水平，因为女性体型更小，身体含水量更低，因此同等剂量的酒精在血液中浓度更高。人们在喝下第一杯酒之后注意力、反应时间和协调性就会受到损害，并影响驾车或操作机器的安全，其他一些需要手部稳定、协调性、思维清晰、视觉清楚的任务也会受影响。即使是训练有素的观察者，要判断这些损害也不容易。人们在离开聚会或酒吧的时候，血液中的酒精含量经常远超法律允许的范围，但却不会表现出喝醉的样子（Brick, 2008）。


  
  表14.3　性别、体重、饮酒量和血液酒精含量的关系
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  过度饮酒可能是同辈群体文化现象，但这仍然会使某些成员出现酒精使用障碍。即使不是长期酗酒者，大量喝酒也会导致死亡。其中三分之一的死亡是因为人们在喝醉后继续大量饮酒，造成呼吸麻痹。酒精也会与很多物质发生致命的相互作用，其中包括抗抑郁药（Brick, 2008）。


  全球每年大约有60万起死亡事件是与酒精有关的意外伤害造成的，包括交通事故、溺水、烧伤、中毒和坠落（WHO, 2005）。所有致命的交通事故、坠落、火灾造成的死亡中将近一半与饮酒有关，超过三分之一的溺亡与饮酒有关（Fleming & Manwell, 2000; Hunt, 1998）。即使只是“微醺”（例如，血液酒精含量水平为0.02%）也比完全清醒时发生交通事故的风险大得多（Phillips & Brewer, 2011）。超过一半的杀人犯和被害者在凶杀发生时处于醉酒状态，而且企图自杀或实施自杀的人也常常受到酒精的影响才这样做。
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    一边进食一边喝酒可以减慢酒精的吸收速度。

  


  酒精戒断症状表现为三个阶段（Brick, 2008）。第一阶段，通常会在停止饮酒或急剧减少饮酒量后的几个小时内开始，症状包括震颤（“发抖”）、虚弱、大量出汗。个体可能自述焦虑（“紧张不安”）、头疼、恶心和腹部绞痛，可能会反胃或呕吐。个体表现出脸红、躁动、易受惊吓和警觉。脑电图模式可能有轻微异常。个体可能会看到或听到一些东西，一开始只在闭眼时出现，后来在睁眼时也是如此。中度酒精使用障碍者可能只经历戒断的第一阶段，且症状在几天内就会消失。


  酒精戒断症状的第二阶段包括痉挛发作，痉挛最早在停止饮酒12个小时后就会发生，但通常在第二天或第三天出现。戒断的第三阶段的特征是震颤性谵妄（delirium tremens）。个体产生听幻觉、视幻觉和触幻觉，可能产生怪异而可怕的妄想，例如认为有怪物正在袭击自己。他们几乎不睡觉，变得焦虑不安，失去判断力。还可能出现发烧、大量排汗和心律不齐。在大约10%的病例中，震颤性谵妄是致命的。死因可能是体温过高或者外周血管系统衰竭。幸运的是，只有大约11%的重度酒精使用障碍者会产生痉挛或震颤性谵妄（Schuckit, Tip, Reich, & Hesselbrock, 1995）。在一次性大量饮酒的人和有其他疾病的人群中，这些症状更为普遍。


  酒精滥用


  正如物质使用的连续谱所示，酒精使用和滥用的范围很广泛，从完全戒除酒精到在社交情境下偶尔饮酒，再到经常大量饮酒，最后到由于饮酒导致严重的社会、职业和健康问题。靠近连续谱适应不良一端的是重度饮酒（男性每天两杯或更多，女性每天一杯或更多）或酗酒（男性在几小时内喝5杯或更多，女性在几小时内喝4杯或更多）。重度饮酒和酗酒与严重的健康问题有关（Paul et al., 2011）。全美大型研究发现，大约7%的成年人是重度饮酒者，17%～23%的成年人报告在上个月至少酗酒一次（Paul et al., 2011; SAMHSA, 2008c）。酗酒在大学校园里很普遍。全美大约有35%的大学生报告上个月有过酗酒，而18～22岁的非大学生为32%（Johnston, O'Malley, Bachman, & Schulenberg, 2012）。酗酒在兄弟会和姐妹会中尤其常见，有75%的成员表示他们酗酒（Wechsler et al., 2002）。


  性别和年龄差异　在大多数国家，男性比女性更可能饮酒，也更可能重度饮酒或酗酒（Wisnack et al., 2009）。同样在所有年龄段中，男性发生酒精使用障碍的可能性比女性高得多，如图14.2所示。饮酒的性别差异在认同传统性别角色的人群中更大，因为传统观念容忍男性的饮酒行为，而女性则不行（Huselid & Cooper, 1992; Wilsnack et al., 2009）。类似地，在美国的少数族裔群体如拉美裔和亚洲新移民中，对于传统性别角色的接受更加广泛，其饮酒的性别差异比欧裔美国人大得多，主要是因为少数族裔的女性大多完全不饮酒。本章稍后会讨论导致物质使用性别差异的其他因素。
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    图14.2　过去一个月酒精使用的性别差异

    男性比女性饮酒更多。

  


  资料来源：SAMHSA, 2008c.


  注：酗酒的定义是在过去30天内至少在同一场合喝了5杯酒或更多。重度使用的定义是在过去30天的至少5天里在同一场合喝了5杯酒或更多。


  酒精使用障碍巨大的年龄差异随着年龄增大而减小，这有很多原因。首先，随着年龄增大，肝脏对酒精的代谢速度变慢，并且体内水分含量较低，导致对酒精的吸收增加。因此，年纪大的人会更快地喝醉，酒精的负面作用也产生得更快、更严重。其次，随着年龄增大，人们在做选择时会更加成熟，包括选择是否过度饮酒。再次，与年轻人相比，年长者的成长环境更加强烈地反对酒精使用和滥用。最后，多年过度饮酒的人可能在进入老年期之前就因为酒精相关疾病而死亡了（Sher, Grekin, & Williams, 2005）。


  虽然饮酒对21岁以下的美国人来说是非法的，但有三分之一的八年级学生和70%的十二年级学生曾经尝试过酒精（Johnston et al., 2012）。特别值得关注的是，有22%的十二年级学生报告在过去一年有过酗酒。若干研究揭示年轻人酒精使用和酒精相关问题的患病率在近几十年有所上升，人们首次饮酒的年龄也有所下降（Grucza, Bucholz, Rice, & Bierut, 2008; Keyes et al., 2008, 2010）。首次饮酒和发生饮酒相关问题的年龄越小，个体出现酒精使用障碍的可能性越大（Alvanzo et al., 2011）。


  文化和族裔/种族差异　酒精使用和酒精相关问题的发生率有明显的文化差异（图14.3）。俄罗斯男性和女性的饮酒量都很大，酒精引发负面健康问题的发生率在俄罗斯及其周边国家是最高的（Rehm et al., 2009）。一些非洲国家和中东国家的酒精消耗量较小与伊斯兰教禁止饮酒有关。
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    图14.3　世界不同地区的纯酒精消耗量

    酒精消耗量有很大的文化差异。（东南亚包括印度及其周边国家。西太平洋地区包括澳大利亚、中国、日本和环太平洋国家。）

  


  资料来源：World Health Organization, 2005b.


  在美国，不同族群的饮酒行为也有很大差异。美国印第安人是酒精相关问题的高危群体，43%的人曾经一度符合酒精滥用或酒精依赖的诊断标准（Hasin, Stinson, Ogburn, & Grant, 2007）。美国印第安人中，酒精引起的死亡比美国一般人群高5倍（Manson et al., 1992）。酒精相关问题的高发率与过高的贫困和失业率、较低的受教育程度以及更强烈的无助感和无望感有关（Manson et al., 1992）。


  酒精滥用的长期影响


  长期重度饮酒会使身体系统产生中毒反应，包括胃、食道、胰腺和肝脏（Paul et al., 2011）。与酒精滥用有关的最常见疾病是轻度高血压，再加上甘油三酯和低密度脂蛋白（或“坏”）胆固醇含量增加，使酒精滥用者出现心脏病的风险提高。重度酒精使用易诱发癌症，尤其是女性乳腺癌（Chen et al., 2011）。酒精使用障碍者往往营养不良，一部分原因是长期的酒精摄取削弱了肠胃系统吸收重要营养物质的能力，另一部分原因是因为他们常常以酒代食。一些酗酒者长期缺乏硫胺素（维生素B1），这会导致中枢神经系统障碍，表现为手足麻木和疼痛、肌肉退化以及远、近物体的视敏度降低（Martin & Bates, 1998）。长期重度饮酒有可能导致痴呆，这是一种永久性的由物质所致的重度神经认知障碍，表现为丧失智力，包括记忆、抽象思维、判断和问题解决能力。也经常伴随人格改变，例如更加偏执（见第10章）。在很多长期酒精滥用者身上可以发现中枢神经系统受损造成的一些不明显的缺陷（如物质所致的轻度神经认知障碍），甚至在他们停止饮酒后也是如此（Mattin & Bates, 1998）。


  如前所述，酗酒在青少年和年轻成人中更为普遍。越来越多的证据表明，在青少年和成年早期重度饮酒和长期使用酒精可能给大脑带来永久性的不利后果，大脑发育在此阶段正发生巨大变化（Jacobus & Tapert, 2013）。神经影像学研究显示，经常酗酒或长期重度饮酒的青少年和年轻成人，其大脑多个区域的结构和功能都发生了变化，这些变化与各种认知测试的表现不佳有关。少数几个纵向研究表明这些饮酒的有害后果在人们停止喝酒后还可能存在。


  一些研究指出，适度饮酒（尤其是红酒）对健康有益。红酒含有增加好胆固醇的抗氧化剂，以及其他有助于保护血管、减少坏胆固醇和对心脏有益的化学物质（Fillmore et al., 2006; Le Strat & Gorwood, 2011）。几项研究表明，与完全不饮酒的人相比，每日饮一到两杯酒的人身体更健康、死亡率更低（Corrao, Bagnardi, Zambon, & LaVecchia, 2004; Rehm, Greenfield, & Rogers, 2001）。然而，戒酒者和适度饮酒者在影响健康的很多其他变量上也存在差异。与适度饮酒者相比，戒酒者的年龄可能更大、受教育程度更低、身体缺乏运动、超重以及有糖尿病、高血压和高胆固醇（Naimi et al., 2005）。一部分戒酒者曾经重度饮酒，因为健康受损才戒酒（Fillmore et al., 2006）。这些因素让我们不能确定适度饮酒是否对健康有潜在益处。


  苯二氮卓类和巴比妥类


  像酒精一样，苯二氮卓类和巴比妥类物质会抑制中枢神经系统。这些物质的中毒和戒断症状与酒精相似。使用者最初感到欣快和去抑制，但随后就会产生抑郁心境、昏睡、知觉扭曲、丧失协调性以及其他一些中枢神经系统抑制症状。


  苯二氮卓类（benzodiazepines；如阿普唑仑[Xanax]，安定[Valium]，酣乐欣[Halcion]，利眠宁[Librium]，和克诺平[Klonopin]）和巴比妥类（barbiturates；如安眠酮[Quaalude]）药物可以合法生产并依据处方出售，常用作治疗焦虑和失眠的镇静剂。苯二氮卓类也用作肌肉松弛剂和抗癫痫药物。美国大约90%住院接受治疗或手术的病人都会使用镇静剂（Virani et al., 2009）。但是这类药物最终都大量出现在黑市交易中。这类药物常常与其他精神活性物质一起被人滥用，以产生更强烈的欣快感或减轻其他物质引起的激越。处方镇静剂和安定药的滥用在近几年增加了。全美研究发现，大约9%的成年人、9.6%的大学生以及近5%的青少年报告在上一年将处方镇静剂或安定药用于非医疗目的（Johnston et al., 2012; McCabe, Cranford, & West, 2008; SAMHSA, 2008）。DSM-5将这些药物带来问题的滥用归类为镇静剂、催眠药或抗焦虑药使用障碍。


  巴比妥类和苯二氮卓类会降低血压、呼吸频率和心率。过量时会造成极大的危险，甚至让人因呼吸停止或者心血管破裂而死亡。在服用这些物质（尤其是苯二氮卓类）的同时饮酒，更容易导致过量。希斯·莱杰过量使用的药物就包括这些（见本章的非常人物）。


  
    灰色地带


    如你所见，周末酗酒在大学校园里相当普遍。阅读尼克和他的朋友们的故事，他们也许和你认识的人一样。


    尼克在高中时就开始喝酒了，但离家上大学以后，他喝得越来越多。仅仅过了几个星期，尼克就与一些喜欢周末聚会的人成了朋友。他们在周四晚上喝酒，大声喧哗，令人讨厌，隔壁宿舍的人因此颇有怨言。周五时他们往往宿醉未醒，不去上课，然后从周五下午又开始喝酒，一直喝到周六和周日才停下来睡觉恢复。尽管缺了很多课，尼克在大学一年级还能保持不错的学习成绩。到了大学二年级，他所学专业的课程变难了。他从周日下午开始戒酒，直到周四中午。但是周四下午他会给朋友们买桶装啤酒，然后一切又和从前一样。


    有一天晚上在喝酒比赛中，尼克不小心在自己宿舍的墙上钻了一个洞，因而被赶出了学校宿舍。再加上他的成绩也下降了，尼克的父母威胁要停止供他上大学。


    你会对尼克做出酒精使用障碍的诊断吗？（讨论见本章末尾）

  


兴奋剂


  兴奋剂（stimulants）刺激中枢神经系统，让人感到精力充沛、快乐和有力，减少睡眠和降低食欲（表14.4）。可卡因和苯丙胺类（包括与之相关的甲基苯丙胺类）是与严重的物质使用障碍有关的两种兴奋剂，可以提升心理状态或者带来快感。这两种物质都能将血压和心率提升到危险的程度，改变心脏的节律和电活动，收缩血管，从而导致心脏病发作、呼吸停止和痉挛。在美国所有药品相关的急诊病例中，可卡因和苯丙胺类的中毒反应超过三分之一（SAMHSA, 2008a）。作为处方药物的兴奋剂，包括迪西卷（Dexedrine）和利他林（Ritalin），用来治疗哮喘和其他呼吸道疾病、肥胖、神经障碍、注意缺陷/多动障碍（ADHD；见第10章）以及其他各种疾病。这些处方类兴奋剂的非医疗使用近几十年来急剧增加（McCabe et al., 2008）。咖啡因和尼古丁也是兴奋剂，虽然它们的心理效应不如可卡因和苯丙胺类那么强烈，但这些药物尤其是尼古丁有长期负面影响。


  
  表14.4　兴奋剂中毒和戒断
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  可卡因


  可卡因（cocaine）是一种白色粉状物，从古柯叶中提炼而来，是已知的最容易成瘾的物质之一。人们摄入可卡因的方式有嗅吸粉末或静脉注射。20世纪70年代，使用者将可卡因与醚混合加热，提取可卡因中最有效的化学成分，从而获得了更强效的精炼可卡因。人们通常用水烟筒吸入这种可卡因，或将它混在烟草或大麻烟里。快克（crack）是精炼可卡因的一种，浓缩为小块状，通常是抽吸式的。


  摄入可卡因最初会产生瞬间强烈的欣快感，随后会感觉自尊、警觉性和精力提升，并感到自己富有能力和创造力。由于可卡因的心理和生理作用，使用者对其渴求的量会越来越大（Ruiz et al., 2007）。然而，反复使用或剂量过大时，可卡因会导致自尊膨胀、冲动、性欲过度、强迫行为、激越和焦虑，并达到惊恐和偏执的程度。停止使用则会导致精力耗竭和抑郁。
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    使用可卡因会提升血压和心率，改变心脏的节律和电活动，收缩血管，从而导致心脏病发作、呼吸停止和痉挛，危及生命。

  


  可卡因会刺激管理奖赏和愉悦的脑区。通常发生令人愉悦的事情时，多巴胺会被释放到这些脑区的突触中，然后与邻近突触的受体结合（图14.4）。可卡因会阻断传导神经元对多巴胺的再摄取，使多巴胺在突触中积聚，保持愉悦感（Ruiz et al., 2007）。可卡因对大脑奖赏中枢这种迅速、强烈的作用，使其比大多数其他物质更容易导致兴奋剂使用障碍。下面的个案研究描述了这一过程。


  
    个案研究


    阿尼·罗森塔尔博士是一位31岁的白人男牙医，结婚10年，有两个孩子。他的妻子坚持让他去看精神病医生，因为他使用可卡因的行为已经失控，过去一年他越来越难以胜任牙医的工作。过去五年里，除了偶有一两个星期的戒除期外，他几乎每天都使用可卡因。在过去四年，他一直想要戒掉可卡因，但是他对毒品的渴求压倒了戒断的愿望。


    婚后一年他开始使用大麻，每天从学校回到家里就会吸上一支大麻烟，然后整晚盯着电视看。当他从牙科学校毕业时，妻子怀孕了，他知道自己就要做父亲后“吓死了”。他极度沮丧，表现为社会隔离、兴趣丧失，经常大发脾气。他需要大麻（偶尔需要镇静剂）才能做爱、放松和社交。在孩子出生后，他感到“从来没有如此疯狂过”，大麻和镇静剂的使用量也增大了。两年后，第二个孩子出生了。罗森塔尔医生收入丰厚，搬到了郊区一栋昂贵的带游泳池的房子里，他拥有两部车以及“我父母想让我拥有的一切”。他27岁了，觉得没有什么值得自己期待的了，他感到痛苦的被孤立感，而药物已经不能再提供安慰了。


    罗森塔尔第一次尝试可卡因，感觉立刻就变好了。“我不再抑郁了。我尽可能地使用可卡因，这样一来我所有的问题都烟消云散了，但是我必须一直这么做才行。效果是短暂的，而且价格也不菲，但我不在乎。当短暂的作用消失后，我就会感到更加痛苦和沮丧，所以我能获得多少可卡因就使用多少。”他现在仍然紧张和易激惹。（摘自 Spitzer, R.L., Skodol, A.E., Gibbon, M., & Williams, J.B.W., 1983, Psychopathology: A Case Book, pp. 81-83. Copyright© 1983 The McGraw-Hill Companies, Inc. Reprinted with permission.）
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    图14.4　可卡因对多巴胺系统的作用

    可卡因阻断了多巴胺再摄取过程的转运蛋白，导致突触内积聚过多的多巴胺。

  


  可卡因的作用消失得很快，而依赖可卡因的人为了维持兴奋状态，必须频繁地使用这种物质。使用者也会产生耐受性，因此必须不断增大剂量才能达到兴奋状态（Ruiz et al., 2007）。可卡因相关兴奋剂使用障碍者要花费大量的金钱购买可卡因，可能会偷窃、卖淫或从事毒品交易，以获得足够的钱购买可卡因。绝望会让频繁使用者做出极端危险的行为。许多可卡因使用者在与HIV感染者共用针头时，或者为了钱或可卡因而进行无保护的性行为时，感染HIV并导致艾滋病（Ruiz et al., 2007）。


  使用可卡因还会引起其他一些并发症，例如心律不齐和心脏病；呼吸衰竭；神经性疾病，包括中风、癫痫和头痛；胃肠并发症，包括腹痛和恶心。生理症状包括胸痛、视力模糊、发烧、肌肉痉挛、惊厥和昏迷（Ruiz et al., 2007）。


  20世纪六七十年代长大的人大部分都尝试过可卡因，但在近几代人中这个比率就低得多：一项全美研究发现，在1979年高中毕业的人中有48%曾经尝试过可卡因，而在1980年至1995年间高中毕业的人中这一比例只有20%（Johnston et al., 2012）。美国大学生中，5.5%的人报告曾经使用过可卡因，而在18～22岁的非大学生中有12%曾经使用过可卡因；约3.5%的高中生报告曾经使用过可卡因（Johnston et al., 2012）。


  苯丙胺类


  苯丙胺类（amphetamine）和相关的甲基苯丙胺类（methamphetamines）是用于治疗注意缺陷（如利他林[Ritalin]和阿得拉[Adderall]）、嗜睡症和慢性疲乏的处方类兴奋剂。抗组胺药（如速达菲[Sudafed]）和减肥药中也含有苯丙胺类。许多兴奋剂要在医生的指导下恰当地使用，但也有许多被转向非法使用和滥用（Ruiz et al., 2007）。因为存在被滥用的可能性，美国很多州控制了减肥药和抗组胺药的非处方销售。街头出售的苯丙胺类被叫作“speed”“meth”和“chalk”。它们通常以药片形式吞服，但也可以静脉注射，而且甲基苯丙胺类可以通过鼻吸或者抽烟方式摄入。


  苯丙胺类会释放神经递质多巴胺和去甲肾上腺素，并阻断其再摄取。其中毒症状类似可卡因：欣快、自信、警觉、激越和偏执（Ruiz et al., 2007）。像可卡因一样，苯丙胺类也能使人产生幻觉。他人或物体的移动看起来可能扭曲夸张。滥用者可能听到可怕的声音正在贬损他们，看到自己全身布满伤口，或者觉得胳膊有蛇。他们可能产生被人跟踪的错觉而做出暴力行为。一些使用者知道这些体验是不真实的，但另一些人则丧失了对现实的掌控，表现出苯丙胺类所致精神障碍（Ruiz et al., 2007）。


  苯丙胺类滥用者常常会因为中毒时的攻击行为或不当行为，或者因为非法购买苯丙胺类而触犯法律。人体对苯丙胺类的耐受性和生理依赖都提高得很快。使用者会从吞服药片转向静脉注射。有些人会表现出极速模式，他们在几天内频繁注射苯丙胺类，既不吃也不睡。之后他们会陷入可怕的抑郁。急性戒断症状一般在几天后会消退，但是长期使用者在几个星期、几个月甚至几年内都会体验到情绪多变、记忆丧失、混乱、偏执思维和知觉异常。他们常常通过再一次的极速模式来摆脱戒断症状（Ruiz et al., 2007）。
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    街头出售的苯丙胺类被叫作“speed”“meth”和“chalk”。它们通常以药片形式吞服，但也可以静脉注射，而且甲基苯丙胺类可以通过嗅吸或者抽烟方式摄入。这些物质的使用会导致严重的健康问题。

  


  滥用苯丙胺类和甲基苯丙胺类会引起许多疾病，特别是心血管疾病，包括心跳过速或心律不齐、血压升高以及中风导致的不可逆的脑部小血管损伤。过量使用会导致体温升高和惊厥，造成死亡。共用针头注射苯丙胺类的人可能感染HIV或者肝炎（Brick, 2008）。长期使用时，人们会变得易激惹和充满敌意，并且需要更大剂量的兴奋剂避免戒断症状。他们的人际关系和健康状况变差。从1995年到2002年，美国涉及苯丙胺类的急诊增加了54%（SAMHSA, 2005）。


  近年来这些药物的滥用情况持续增多。2011年，8.2%的十二年级学生表示使用过苯丙胺类或甲基苯丙胺类（Johnston et al., 2012）。熬夜学习的大学生可能会使用它们提神；全美研究发现13.4%的大学生报告曾经使用过苯丙胺类或甲基苯丙胺类，9.3%的大学生在过去一年内使用过（Johnston et al., 2012）。雇主甚至为雇员提供苯丙胺类以增加生产效率。


  尼古丁


  迄今为止我们讨论过的所有物质中，除了酒精之外，非处方使用都是非法的，而且许多法律管制酒精的使用。然而，有一种已知的最容易成瘾的物质对于成年人却是完全合法的，而且青少年也很容易获得，那就是尼古丁（nicotine）。


  尼古丁是烟草中的生物碱。香烟是最受欢迎的尼古丁载体，几秒钟就能把尼古丁传递到脑部。美国12岁以上的人群中有70%曾经吸过烟，28%的人现在正在抽烟（Johnston et al., 2012; SAMHSA, 2008c）。抽烟通常始于青少年早期。2011年一项针对十二年级学生的调查显示，40%的人抽过烟，10%的人每天抽烟（Johnston et al., 2012）。在欧洲和其他发展中国家，烟草使用率很高（Danielsson, Wennberg, Hibell, & Romelsjö, 2012）。三分之二以上的抽烟者对尼古丁产生依赖，这比大部分精神活性物质的依赖率都高得多（Lopez-Quintero et al, 2011）。在过去几十年里，美国和其他工业化国家的烟草使用量下降了，部分原因是烟草产品的税率明显提高，法律也约束在公共场所抽烟的行为，并且限制烟草公司的广告投放。相反，在发展中国家，烟草的使用仍在增加。


  尼古丁对中枢神经系统和外周神经系统都有作用。它有助于几种生化物质在脑内的释放，包括多巴胺、去甲肾上腺素、5–羟色胺和内源性阿片类物质。尽管人们经常说抽烟是为了减轻压力，但尼古丁的生理作用实际上类似于战斗或逃跑反应（见第5章）——人体的几个系统包括心血管和呼吸系统被唤起。抽烟减轻压力的主观感觉可能恰恰反映了作为尼古丁戒断体征的紧张和易激惹状态的逆转。也就是说，由于尼古丁对身体和大脑的影响，尼古丁成瘾者需要尼古丁来让自己感觉正常（Ruiz et al., 2007）。DSM-5将尼古丁依赖识别为烟草使用障碍。
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    美国的抽烟率有所下降，但世界上许多发展中国家的抽烟率在上升。

  


  1964年，基于6000项实证研究的总结，美国公共卫生署长下结论说：抽烟（尤其是香烟），会引起肺癌、支气管炎，也很可能引起冠心病。与不抽烟的人相比，抽烟者的死亡率要高出70%。这意味着，一个30～35岁的人如果每天抽两包香烟，会比不抽烟的人早死8～9年。据估计，美国每年有44.3万人过早死亡与抽烟导致的冠心病、肺癌、肺气肿、慢性支气管炎或二手烟有关。另有860万人患有与抽烟导致的严重疾病（CDC, 2009）。在怀孕期间抽烟的女性产下的婴儿个头较小。人们抽烟时间越长，每天抽烟越多，健康的风险就越高。


  长期重度抽烟的人若想戒烟，或在一段较长时间里（如工作中或在飞机上）不抽烟，就会出现严重的戒断症状。他们变得抑郁、易激惹、生气、焦虑、沮丧、烦躁不安和饥饿；无法集中注意力；极度渴求抽上一支烟。这些症状在抽烟后马上消失，这是生理依赖的另一个标志（Ruiz et al., 2007）。


  因为尼古丁相对廉价，容易获得，所以尼古丁依赖者并不需要为了获得尼古丁而花费大量时间。但是如果他们的烟抽完了又没有替代品，他们会变得惊慌失措。他们也可能花大量时间抽烟或咀嚼烟草，即使健康受到损害（例如被诊断为肺气肿之后）也会继续使用尼古丁。他们或许会推掉不允许抽烟的社交活动，或者因为呼吸问题而不参加体育运动等娱乐活动。


  超过70%的人都表示想戒烟（Goldstein, 1998）。然而戒烟是非常困难的，部分原因是尼古丁的戒断症状令人难以忍受。只有7%的抽烟者在戒烟一年后不抽烟，大多数人在中断抽烟几天后就再次抽烟了（National Institute on Drug Abuse[NIDA], 2002b）。抽烟者在停止抽烟后仍然渴求抽烟——有50%的戒烟者说自己在过去24小时里仍渴望抽烟（Goldstein, 1994）。尼古丁贴片和口香糖可以帮助人们抵制这种强烈的欲望。


  咖啡因


  咖啡因（caffeine）是迄今为止使用量最大的兴奋剂；75%的咖啡因是通过咖啡摄入的（Chou, 1992）。美国人平均每天要喝两杯咖啡，一杯煮制咖啡大约含100毫克咖啡因。咖啡因的其他来源包括茶（每170克含约40毫克咖啡因），咖啡苏打（每340克含约45毫克咖啡因），非处方止痛药和感冒药（每片含约25～50毫克咖啡因），减肥药（每片含约75～200毫克咖啡因），巧克力和可可（每条含约5毫克咖啡因）。


  咖啡因刺激中枢神经系统，提高多巴胺、去甲肾上腺素和5–羟色胺水平。它也会加快新陈代谢，使体温和血压升高，食欲减退，警觉性增强。摄入约两到三杯咖啡的剂量后，就会引起许多不适的症状，包括烦躁不安、神经质和手部震颤，人们可能会感到胃部不适、心跳过速或心律不齐，还可能难以入睡和尿频。这些都是咖啡因中毒的症状。极大剂量的咖啡因会造成极端的激越、痉挛、呼吸衰竭和心脏病。


  DSM-5明确规定，只有当个体因为这些症状而感到明显的心理痛苦或功能损害时，才可以诊断为咖啡因中毒。例如，有些人可能在考试周连续几天喝了太多咖啡，导致如此激越以至于无法坐着考试，颤抖得太厉害而无法驾车；这样的人才能诊断为咖啡因中毒。
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    使用海洛因导致的严重中毒会导致意识丧失、昏迷和痉挛。

  


  一些喝很多咖啡的人开玩笑说他们是“咖啡上瘾”。实际上，根据DSM-5的诊断标准，他们不能被诊断为咖啡因依赖障碍，因为咖啡因依赖似乎没有引起他们严重的社会和职业问题。不过，咖啡因使用者会对咖啡因产生耐受性，停止摄入后会经历戒断症状。他们会发现自己在早上必须喝几杯咖啡才能感觉“正常”，如果不喝咖啡，他们就会感到强烈的头痛、疲劳和焦虑。


阿片类物质


  吗啡、海洛因、可待因和美沙酮都被称为阿片类物质（opioids）。它们是从罂粟汁里提炼出来的，罂粟汁几千年来一直用于镇痛。疼痛时，我们的身体会产生天然的阿片类物质，包括内啡肽和脑啡肽。例如，运动损伤会促使身体产生内啡肽以减轻疼痛，避免休克。医生也会在处方中开出合成的阿片类物质镇痛，如氢可酮（Lorcet, Lortab, Vicodin）或氧可酮（Percodan, Percocet, OxyContin）。


  吗啡在19世纪被广泛用作镇痛剂，直到后来发现它很容易上瘾。海洛因是19世纪晚期从吗啡中提取出来的，在一段时间内也被用于医疗。但直到1917年，人们才清楚海洛因和所有阿片类物质都具有危险的成瘾性，因此美国国会通过了一项法律，宣布海洛因是违法的，并禁止在特定医疗用途之外使用阿片类物质。然而街头出售海洛因的现象仍然存在（Winger et al., 1992）。


  非法使用的阿片类物质通常都是通过注入静脉、嗅吸或者抽烟等方式摄入的。阿片类物质中毒的最初症状是欣快（表14.5）。人们描述腹部有类似性高潮的感觉，称之为颤抖、刺激或闪现。他们会感觉到麻刺感和弥漫的温暖，会进入一种昏昏欲睡的状态，有气无力、言语含糊、头脑混乱。可能会体验到伴有逼真梦境的轻度睡眠。疼痛减轻了（Ruiz et al., 2007）。这种状态通常被称为“昏迷状态（on the nod）”。严重的中毒状态会导致意识丧失、昏迷和痉挛。


  
  表14.5　阿片类物质中毒和戒断
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  阿片类物质会抑制呼吸系统和心血管系统，从而导致死亡。这类物质与抑制剂如酒精和镇静剂一起使用时特别危险。戒断症状包括烦躁不安、背部和腿部感到疼痛、对疼痛的敏感度增强、渴求更多的阿片类物质。个体感到恶心、呕吐、大量出汗、起鸡皮疙瘩、腹泻和发烧（Ruiz et al., 2007）。这些症状通常在停用的8～16小时后出现，并在36～72小时内达到顶峰。长期或重度使用者，强烈的症状会持续5～8天，而且在几周到几个月内都有轻微症状。


  街头出售的大多数海洛因都是用其他物质稀释过的，因此使用者不知道其实际效力或成分，很容易过量使用或导致死亡。使用者也可能因为污染的注射器或者无保护的性交而感染HIV，许多阿片类物质滥用者通过卖淫来换取更多的海洛因。在美国一些地区，60%的长期海洛因使用者感染了HIV。静脉注射使用者也很容易感染肝炎、肺结核、严重的皮肤脓肿和深部感染。怀孕期间使用海洛因的女性有流产和早产的风险，而有阿片类物质使用障碍的母亲产下的婴儿猝死的风险更高（Brady, Back, & Greenfield, 2009）。


  阿片类处方镇痛药（如氧可酮或维柯丁）的使用和滥用在过去10年间明显增长，希斯·莱杰过量服用的药物中也包含这类处方药。美国三分之一的中年人报告曾经将这些药物用于非医疗目的。13%的十二年级学生、12%的大学生和18%的18～22岁的非大学生报告曾经将这些药物用于非医疗目的（Johnston et al., 2012）。


致幻剂和苯环利定


  迄今为止我们所讨论过的大部分物质在用量较大时都会产生幻觉和认知扭曲。致幻剂（hallucinogens）和苯环利定（phencyclidine, PCP）则在用量较小时也会改变人的知觉（表14.6）。致幻剂是一组混合的物质，包括麦角酸二乙基酰胺（lysergic acid diethylamide, LSD）和佩奥特掌。1943年，艾伯特·霍夫曼博士偶然吞下了少量的LSD，体验到了视幻觉，才首次发现这种物质的精神活性作用。后来，他故意吞服了少量LSD，并报告了它的效应。


  
  表14.6　致幻剂和苯环利定中毒
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    讲述


    就我所能记起的，下面这些症状最突出：眩晕、视觉紊乱；周围人的面孔像是怪诞的彩色面具；明显的运动不协调，间或出现轻微麻痹；头部、四肢和整个身体断续地感到沉重，好像它们都填满了金属；腿抽筋，寒冷，手失去知觉；舌头有金属味；喉咙干涩；感到窒息；对自身情况的认知时而混乱时而清晰，有时像一个独立和中立的观察者，看着自己半疯似地大喊或者语无伦次。偶尔，我感到自己如同灵魂出窍。医生发现我的脉搏相当微弱，但频率正常。在服用LSD 6个小时以后，我的身体状况已经有了相当的改善。只有视觉紊乱仍然很强烈。所有东西好像都在摇晃，形状就像流动水面上的倒影一样扭曲。不仅如此，所有物体都显现出不停变化的不悦颜色，主要的色彩是苍白的绿色和蓝色。当我闭上眼睛时，彩色、逼真、奇异的图像无休止地涌现。一个明显的特征是所有的听觉（例如汽车开过的声音）都转变为视觉效应，每个声音都会产生相应的彩色幻觉，其形状和颜色总是不停地变化着，就像万花筒里的画面（Hoffman, 1968, pp.185-186）。

  


  正如霍夫曼所描述的，LSD和其他致幻剂中毒的一个症状是联觉（synesthesia），即从一种感觉通道溢出到另一种感觉通道。人们会说自己听到了颜色和看到了声音。他们感觉自己与环境融为一体，时间好像过得非常慢。心境可能从抑郁转变为兴高采烈再到恐惧。有些人会变得焦虑。另一些人则有分离感，并且对艺术、音乐和情感非常敏感。这样的体验让这类药物被称为迷幻剂（psychedelic），源于希腊语中的“灵魂”和“使显现”。LSD在20世纪60年代用于意识扩张运动（consciousness-expanding movement）（Winger et al., 1992）。


  然而，致幻剂是危险的药物。尽管LSD的使用在20世纪60年代早期是合法的，但到1967年，关于“幻觉体验”和“不适反应”的报告已经很普遍了，特别是在来自美国各地的很多LSD狂热者聚集的海特–黑什伯里区（Smith & Seymour, 1994）。其症状包括严重的焦虑、偏执和失去控制。有些处于幻觉体验中的人相信自己能够飞行，会从屋顶上走下去或者从窗户跳出去；或者走进大海，相信自己“和宇宙合一”。有些人的焦虑和幻觉太严重，以至于产生精神错乱，需要住院和长期治疗。有些人会在药效消失很长时间后再次经历迷幻体验（尤其是视觉紊乱），并可能产生致幻剂所致的持久性知觉障碍，造成痛苦或损害。


  苯环利定（phencyclidine, PCP）被制成粉状，也叫天使粉（angel dust）、PeaCePill、Hog和Tranq，可以嗅吸或者抽吸。尽管苯环利定并没有被归类为致幻剂，但是它具有许多相同的效果。小量使用就会产生陶醉感、欣快感或情感迟钝，爱说话、不担忧、反应慢、眩晕、眼睑抽搐、过度紧张、异常的不自主运动、虚弱。中量使用则会产生思维混乱、体像扭曲（如感觉手臂不再是身体的一部分）、人格解体和非真实感。使用者变得充满敌意、好斗甚至暴力（Morison, 1998）。大量使用时，苯环利定会引发记忆缺失和昏迷、足以需要手术的痛觉缺失、痉挛、严重的呼吸问题，体温过低或过高。苯环利定在注射、嗅吸或抽吸之后立即起效，几分钟就会达到顶峰。严重的中毒症状可以持续数天。因此，苯环利定中毒者可能被误诊为与物质使用无关的精神病性障碍（Morrison, 1998）。


  当人们因为苯环利定或其他致幻剂中毒而一再地不能履行学校、职场或者家庭中的主要义务时，就可以诊断为苯环利定或其他致幻剂使用障碍。人们可能会在危险情况下（如开车时）使用这类毒品，也可能因为拥有它们而触犯法律。因为这类毒品会引起偏执或攻击行为，经常使用的人会发现自己的工作和人际关系受到影响。约有11%的美国人表示曾经使用过致幻剂或苯环利定，但只有0.4%的人表示上个月曾使用过（Johnston et al., 2012; SAMHSA, 2002）。然而，青少年和年轻成人的使用比例更高，5.8%的十二年级学生、4.1%的大学生和6.4%的18～22岁非大学生表示自己在过去一年里曾经使用过致幻剂（Johnston et al., 2012）。


大麻


  大麻（cannabis）的叶子可以切碎、烘干，然后卷成烟卷或者混在食物和饮料里。在北美，大麻的最终产品被称为marijuana、weed、pot、grass、reefer和Mary Jane。大麻是使用最广泛的违禁药物，42%的美国成年人和23%的欧洲人曾使用过大麻（Degenhardt et al., 2008; European Monitoring Centre for Drugs and Drug Action, 2011; Johnston et al., 2012）。大约一半的大龄青少年和年轻成人说他们曾经使用过大麻，大约20%过去一年使用过大麻（Johnston et al., 2012）。


  大麻中毒最初表现为极度的幸福感、放松和宁静（表14.7）。使用者会感到眩晕、嗜睡、恍惚。他们对周围环境的意识变得更加清楚，一切看来都很有趣。个体可能变得自尊膨胀或昏沉。原本焦虑、抑郁或愤怒的人会进一步加重（Ruiz et al., 2007）。抽吸大麻后几分钟就会出现大麻中毒的症状，但口服则需要几个小时。急性症状会持续3～4个小时，但一些症状会在12～24个小时内持续或反复出现。


  
  表14.7　大麻的中毒和戒断症状
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  人们通常认为大麻是一种无危害或安全的毒品，然而它明显会影响认知和运动功能。服用大麻的人可能以为自己思考深刻，但是他们的短期记忆受损，导致他们的想法还不足以用句子表达出来就遗忘了。他们的运动功能也受到损害，反应变慢，专注力和判断力下降，因而有发生意外的风险。重度使用者停用后，认知受损的现象仍会持续一个星期（Pope et al., 2001）。与男性相比，女性受到的影响更大（Pope et al., 1997）。


  大麻中毒的生理症状包括心跳过速、心律不齐、食欲增加和口干。大麻烟雾是刺激性的，可能会引发慢性咳嗽、鼻窦炎、支气管炎和肺气肿。大麻比烟草含有更多的致癌物，所以它致癌的风险更高。长期使用大麻会导致男性精子减少，女性排卵不规律（Ruiz et al., 2007）。


  中等或较大剂量的大麻会让使用者发生知觉扭曲，产生人格解体的感觉和偏执想法。有些人体验到的幻觉可能是愉快的，另一些人则是可怕的。一些使用者会出现严重的焦虑，类似于惊恐发作。几项研究发现，使用大麻明显增加了精神病性障碍的风险（Kuepper et al., 2011）。大麻可以产生生理耐受性，使用者必须增加用量以避免戒断症状。大麻的戒断症状包括食欲不振、潮热、流涕、出汗、腹泻和打嗝（Kouri & Pope, 2000）。7%～10%的美国人群符合大麻使用障碍的诊断标准（Kendler & Prescott, 1998; SAMHSA, 2008c）。
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    7%～10%的美国人口可能符合大麻使用障碍的诊断标准。

  


吸入剂


  吸入剂（inhalants）是一种挥发性物质，可以产生化学蒸汽，吸入后会抑制中枢神经系统（表14.8; Virani et al., 2009）。有一类吸入剂是溶剂，如汽油、胶水、涂料稀释剂和喷漆。使用者可以从装有这类物质的瓶罐中直接吸入蒸汽，将浸泡了这类物质的碎布捂在嘴和鼻子上，或把这类物质放在纸袋或塑料袋中，从袋中吸入气体。这些化学物质会快速进入肺部、血流和大脑中。另一类吸入剂是医用麻醉气体，例如一氧化二氮（“笑气”），在奶油枪和提升辛烷含量的产品中也可以发现这种物质。还有一类吸入剂是亚硝酸酯，它可以扩张血管、放松肌肉，用于增强性欲。街头非法出售的袋装亚硝酸酯叫作“poppers”或者“snappers”（NIDA, 2002a）。在做出吸入剂使用障碍的诊断时，DSM-5建议尽可能标注特定的吸入物质（如溶剂使用障碍）。


  
  表14.8　吸入剂中毒

[image: 480-i]


  一项对成年人的全美研究发现，不到2%的人报告曾经使用过吸入剂，其中大约75%的使用者是男性（Howard et al., 2010）。青少年报告的使用率更高，大约10%的青少年报告曾经使用过吸入剂（Johnston et al,. 2012）。一些研究发现，在美国某些印第安人保留地，几乎所有的孩子都曾经尝试过吸入汽油。


  长期使用吸入剂的人会产生各种呼吸道炎症和皮疹。吸入剂会造成中枢神经系统的永久性损害，包括脑退化和脑损伤；也会导致认知缺陷，包括严重的痴呆。反复使用吸入剂也会引起肝炎和其他肝肾疾病。呼吸系统或者心血管系统衰退可能导致死亡。吸气性猝死是急性心律不齐或缺氧引起的。使用者有时把装满吸入剂的塑料袋套在鼻子和嘴上时，会失去意识导致窒息而死。吸入剂产生的幻觉让使用者以为他们可以做一些奇幻的事（如飞行），进而为了测试他们自认为的能力而从悬崖或高楼上跳下来，导致死亡或者重伤（Virani et al., 2009）。


其他被滥用的药物


  药商在寻找新的精神活性物质方面极具创造力。这些物质往往一开始合法地用于医疗目的，然后就被操控或转变为街头毒品。本节，我们将讨论摇头丸（3,4–亚甲二氧基甲基苯丙胺或MDMA）、GHB（γ–羟基丁酸）、克他命（ketamine）和洛喜普诺（rohypnol; 氟硝安定）。


  摇头丸（ecstasy）具有苯丙胺类的兴奋作用，并且偶尔会使人产生幻觉（NIDA, 2009）。摇头丸在年轻成人中相当盛行；6.8%的大学生和13.0%的18～22岁的非大学生报告曾一度使用过摇头丸（Johnston et al., 2012）。使用者感到精力充沛、烦躁不安，并表示社交抑制减弱、对他人的喜爱增强。然而，即使短期使用也会对认知和健康造成长期的负面影响。使用者在注意、记忆、学习能力和一般智力测验中的得分低于非使用者。摇头丸的欣快作用和某些脑部损害可能是脑内5–羟色胺功能的改变造成的——使用者的5–羟色胺水平只有非使用者的一半（Gold, Tabrah, & Frost-Pineda, 2001）。长期使用者可能出现各种心脏问题或肝功能衰竭，并且焦虑、抑郁、精神病性症状和偏执的发病率增加（Gold et al., 2001）。摇头丸的另一个影响是磨牙；一些使用者在聚会上使用婴儿奶嘴来缓解该效应。


  GHB是一种中枢神经系统抑制剂，被批准用于治疗嗜睡症（NIDA, 2008a）。小剂量时可缓解焦虑和促进放松。较大剂量时会导致睡眠、昏迷或死亡。在20世纪80年代，该药物在健美者和运动员当中被普遍用于减脂和肌肉塑形，并且无需处方就可以在保健食品商店购买。1990年，由于有报告称其存在严重的副作用，包括高血压、广泛的心境波动、肝脏肿瘤和暴力行为，该药物被禁止使用，除非是在医生的监督下。其他副作用包括出汗、头痛、心率减慢、恶心、呕吐、呼吸损害、反射丧失和震颤（NIDA, 2008a）。由于GHB与性侵犯有关，它也被认为是一种约会强奸药物（NIDA, 2008a）。


  克他命（ketamine）是一种快速起效的麻醉药，能够产生幻觉，其范围从狂喜、偏执到厌倦（NIDA, 2008a）。克他命能够诱发灵魂出窍或濒死的体验，也能造成使用者昏迷。它具有与苯环利定类似的效果，包括麻木、失去协调性、感觉不会受伤害、肌肉僵硬、攻击或暴力行为、言语含糊或受阻、夸大的力量感以及眼神茫然。因为克他命是麻醉药，使用者没有疼痛感，会导致他们伤害自己（NIDA, 2008a）。


  克他命造成的兴奋通常持续1个小时，但可能延续到4～6个小时，使用者在24～48个小时后才能恢复正常。大剂量使用会导致呕吐和痉挛，并使脑部和肌肉缺氧。1克该药物就能致死。克他命是另一种被用来麻醉受害者的约会强奸药物（NIDA, 2008a）。


  洛喜普诺（rohypnol）是一种广为人知的约会强奸药物，俗称Roofies、Rophies、Roche和Foget-Me-Not Pill。它是一种苯二氮卓类药物，具有镇静和催眠作用（NIDA, 2008a）。使用者感到高度兴奋、肌肉放松、昏昏欲睡、判断力受损、暂时的意识丧失、幻觉、眩晕和意识模糊。洛喜普诺药片很易压碎并偷偷放进他人的饮料中。洛喜普诺无色无味，受害者往往不会注意到他们的饮料被动了手脚。副作用包括头痛、肌肉疼痛和癫痫。洛喜普诺与酒精或其他镇静剂同时使用可致命（NIDA, 2008a）。


物质使用障碍的理论


  我们讨论过的所有物质都对大脑有强烈的作用，影响其奖赏效应。个体是否使用物质以及是否会发展为物质使用障碍，取决于生物、心理和社会易感性三者复杂的相互作用（Koob & Volkow, 2010）。


  生物学因素


  大脑似乎有自己的“享乐通路”，它会影响我们的奖赏体验。该通路始于中脑腹侧被盖区，穿过边缘系统的伏隔核，一直延伸到额叶皮层，通路上有非常多的对神经递质多巴胺敏感的神经元（Koob & Volkow, 2010）。


  一些药物如苯丙胺类和可卡因，会直接提高该通路上多巴胺的易得性，产生强烈的奖赏感或“快感”。可卡因作用于大脑的时间比苯丙胺类更短，这解释了为什么可卡因使用者为了维持快感，使用该物质的频率比苯丙胺类使用者高得多（Koob & Volkow, 2010）。嗅吸、抽吸或注射使药物到达大脑的速度比口服快得多，因此使用者会体验到更快、更强烈的反应。另一些药物则间接促进多巴胺的易得性。例如，GABA神经元持续放电会抑制腹侧被盖区的神经元，因此GABA神经元的放电减弱了多巴胺神经元活动产生的兴奋。鸦片类毒品会抑制GABA，从而阻止GABA神经元抑制多巴胺，使奖赏中枢的多巴胺变得可以利用（Koob & Volkow, 2010）。
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    大脑的“享乐通路”始于腹侧被盖区，然后穿过伏隔核到达额叶皮层。这条通路上有非常多的对多巴胺敏感的神经元。

  


  额叶皮层的其他区域，包括眶额叶皮层、背外侧额叶皮层和额下回，对控制饮酒或使用药物的冲动有重要作用（Bechara, 2005; Goldstein & Volkow, 2002）。奖赏网络强于控制网络的个体更可能使用物质（Goldstein & Volkow, 2002; Hutchison, 2010）。


  长期使用精神活性物质会使奖赏中枢发生改变，从而对这些物质产生渴求（Robinson & Berridge, 1993）。反复使用可卡因、海洛因和苯丙胺类等物质，会使大脑多巴胺的分泌减少，脑内多巴胺受体的敏感度下降。随着大脑分泌的多巴胺变少，为了达到想要的效果，就需要更多的药物。如果个体停止使用药物，大脑不能立刻补偿多巴胺的缺失，就会产生戒断症状。此外，因为大脑分泌的多巴胺不足，个体会感到悲伤、动机缺失，难以从其他来源如食物和趣事中获得愉悦感。个体开始对药物有渴求，因为只有药物才能带来快乐（Robinson & Berridge, 1993）。


  精神活性物质也会影响若干其他的生化物质（包括谷氨酸）和脑系统。酒精具有镇静和抗焦虑作用，这种作用在很大程度上是通过增强中隔或海马系统中的神经递质GABA的活动来实现的。酒精也会影响5–羟色胺系统，该系统与心境的变化有关（Brick, 2008）。


  虽然长期使用物质的个体对物质奖赏敏感度会降低，但他们对物质使用相关的线索变得更加敏感，比如他们经常使用物质的地点或用具。对药物线索的这种条件反应会引发对物质的强烈渴求，导致旧瘾复发（Koob & Volkow, 2010）。压力也会激活奖赏系统，引发对物质的渴求。另外，长期使用药物似乎会破坏包括冲动控制在内的大脑额叶区域的活动，导致个体更难抵抗对物质的渴求。


  遗传因素会调节神经递质系统的功能，包括物质使用的奖赏效果。家族史、领养和双生子研究均表明，遗传是决定物质使用障碍个体风险的重要因素，大约50%的物质使用障碍风险可以归因于遗传因素（Urbanoski & Kelly, 2012; Young-Wolff, Kendler, Ericson, & Prescott, 2011）。一般来说，似乎存在某种普遍的物质使用障碍的潜在遗传易感性，而非使用某种特定物质，这可能是使用了某种物质的个体也可能使用多种物质的原因。


  考虑到多巴胺系统对于物质的强化作用的重要性，很多研究已将控制多巴胺系统的基因作为重点。多巴胺受体基因（标记为DRD2）和多巴胺转运体基因（标记为SLC6A3）的遗传变异会影响大脑对多巴胺的处理，从而影响尼古丁这样的物质对个体的强化作用（Nemoda, Szekely, & Sasvari-Szekely, 2011）。此外，控制GABA的基因也与物质使用障碍有关，尤其是酒精使用障碍。


  心理因素


  社会学习理论（见第2章）认为儿童和青少年通过模仿父母和其文化中的重要人物而习得物质使用行为。甚至在学龄前，酗酒者的子女也比其他孩子更能识别出酒精饮料，并且视饮酒为日常生活的一部分（Zucker, Kincaid, Fitzgerald, & Bingham, 1995）。如果父母经常喝醉或者酒后驾车，孩子会认为这些都是可以接受的行为，因此更可能做出这些行为（Chassin, Pitts, DeLucia, & Todd, 1999）。
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    孩子可能从父母那里习得物质相关行为。

  


  与女性相比，男性的酗酒问题更加普遍，所以示范酒精使用不当行为的成年人大多数都是男性。相应地，儿童更可能学习与他们相似的成年人，所以男孩比女孩更可能习得这些行为。因此，适应不良的酒精使用模式可能会通过模仿在家族中的男性身上代代相传（Chassin et al., 1999）。


  酒精使用障碍的认知理论侧重于人们对酒精效应的预期以及他们认为可使用酒精来应对压力的信念（Marlatt, Baer, Donovan, & Kivlahan, 1988）。预期酒精能减轻心理痛苦，以及缺乏更具适应性的应对方式（例如问题解决技巧或者支持自己的朋友或家人），这样的人在沮丧时更可能饮酒，也更可能发生与饮酒有关的社会问题（Cooper et al., 1992）。在对酒精使用障碍者儿子的长期研究中，那些用酒精应对压力和放松自己的男性更可能发生酒精使用障碍（Schuckit, 1998）。


  与物质使用障碍风险升高始终有关的一个人格特征是行为控制不足，或者说冲动、感觉寻求和容易犯罪等反社会行为的倾向。高度缺乏行为控制的人摄入精神活性药物的年龄更早，剂量更大，更可能被诊断为物质使用障碍（McGue et al., 2001; White, Xie, & Thompson, 2001）。行为控制不足家族共感性强，双生子研究显示基因可能是造成这种状况的部分原因（Rutter, Silberg, O'Connor, & Simonoff, 1999）。因此，行为控制不足受到遗传的影响，进而影响个体发生物质使用障碍的风险。


  社会文化因素


  物质的强化作用——兴奋剂产生的极度兴奋，抑制剂和阿片类物质的镇静和“灵魂出窍”效应——对于长期承受压力的人具有更强的吸引力。因此，穷人、被伴侣虐待的女性、父母频繁争吵和打架的青少年发生物质使用障碍的比例更高（Hughes et al., 2010; Zucker, Chermack, & Curran, 1999）。对于这些人，精神活性物质的作用可能尤其强烈。此外，他们或许觉得自己没有什么可失去的。


  更微妙的环境强化和惩罚明显会影响人们的物质使用习惯。一些社会反对饮酒，通常是由于宗教信仰，酒精滥用和依赖在这些社会非常少见。其他社会，包括欧洲很多地方，虽然允许饮酒，但也强烈反对过量饮酒和醉酒做出的不负责任的行为。与这些社会相比，酒精相关障碍在对饮酒的法律或文化限制较少的社会中更加普遍（Sher et al., 2005）。


  性别差异


  许多社会对于男性使用物质（特别是酒精）的接纳程度比对女性高得多（Hughes et al., 2010）。大量饮酒是“男子气概”的一部分，而且很多英雄和文化偶像也做出了这样的示范。相反，直到现在，人们还是认为女性大量饮酒意味着她“不是淑女”。近几代人对女性大量饮酒的社会接纳程度更大，所以年轻女性饮酒的人数也增多了（Nolen-Hoeksema, 2004）。
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    女性醉酒的剂量比男性低。

  


  女性出现物质使用障碍的风险低于男性（Nolen-Hoeksema, 2004）。她们不太可能具有与物质使用障碍有关的人格特质（行为控制不足，感觉寻求），没有使用酒精减少痛苦的强烈动机，并且不太可能期望使用物质会有好结果（Nolen-Hoeksema & Harrell, 2002）。


  与男性相比，女性摄入较少的酒精就可能发生酒精相关的躯体疾病（Fillmore et al., 1997）。另外，重度饮酒与女性的生殖问题有关。女性比男性更可能因酒精产生更严重的认知和运动损害，在饮酒后更可能遭受身体伤害和性侵犯（Abbey, Ross, McDuffie, & McAuslan, 1996）。


  饮酒的女性会注意到，她们醉酒的感觉比男性快得多；她们也更可能厌恶或害怕酒精的作用，因而控制自己的饮酒量（Nolen-Hoeksema, 2004）。较小的饮酒量反过来保护女性不致对大量酒精产生耐受性，并降低其发生酒精相关的社会和职业问题的风险。


  当女性变成物质滥用者时，她们使用物质的模式和理由往往不同于男性。男性往往是在和男性朋友们聚会时开始使用物质的，而女性更多是在家人、伴侣或情人的引导下开始的（McCrady et al., 2009）。一项研究发现，70%的女性快克使用者的同居男性也是物质使用者，而且身边很多人都滥用物质（Inciardi, Lockwood, & Pottieger, 1993）。这可能是因为女性的物质使用行为与她们的亲密关系有更加紧密的联系，研究已经发现，在减轻女性的物质使用障碍上，纳入其伴侣的治疗更加有效（McCrady et al., 2009）。


物质使用障碍的治疗


  物质相关障碍的治疗是富有挑战的。在媒体的描述中，吸毒的名人这个月进戒毒所，下个月出来，不久又复吸了，表明治疗很少有效果。对现有治疗方法的元分析和综述显示，总体而言，它们只能帮助17%～35%的物质使用障碍者戒断物质一年时间（Hutchison, 2010）。下文将探讨最常见和最受支持的生物治疗和心理社会治疗。


  生物治疗


  药物治疗可以帮助个体戒掉某种物质，减轻他们对物质的欲望，将他们的物质使用量维持在可控水平（O'Malley & Kosten, 2006）。


  抗焦虑药、抗抑郁药和拮抗剂


  尽管许多物质使用障碍者能依靠情感支持忍受戒断症状，但另一些人可能需要药物治疗。对于酒精依赖者，苯二氮卓类具有与酒精相似的抑制作用，可以帮助他们减轻震颤和焦虑，降低脉搏和呼吸频率，稳定血压（Ntais, Pakos, Kyzas, & Ioannidis, 2005）。药物的剂量逐天减少，这样患者能够慢慢地戒酒而不会对苯二氮卓类形成依赖。


  抗抑郁药有时也用来治疗抑郁的物质依赖者，但是在不进行心理治疗的情况下，无论是治疗酒精或其他毒品问题还是抑郁症，这些药物的疗效都没有得到一致的支持（Nunes & Levine, 2004）。人们对选择性5–羟色胺再摄取抑制剂的反应有很大差异。


  拮抗剂（antagonist drugs）阻断或改变成瘾物质的作用，减轻成瘾者对毒品的欲望。纳曲酮和纳洛酮是阿片类拮抗剂，可以阻断海洛因等阿片类物质的作用。理论上，这可以减少对成瘾药物的欲望和使用。但是阿片类拮抗剂必须谨慎使用，因为它们可能给阿片类物质成瘾者造成严重的戒断反应（O'Malley & Kosten, 2006）。


  纳曲酮也已证实有助于治疗酒精依赖者和滥用者，这可能是因为在饮酒时它阻断了内啡肽的作用。服用了纳曲酮的酒精依赖者报告对酒精的渴望下降，饮酒量因而减少了（O'Malley & Kosten, 2006）。


  阿坎酸作用于脑内的谷氨酸和GABA受体，两者与酒精的渴求有关。临床试验的元分析显示，阿坎酸比安慰剂更能帮助人们维持戒酒状态（O'Malley & Kosten, 2006）。


  有一种药物可以让酒精真正成为惩罚，它就是戒酒硫，常称为安塔布司（Antabuse）（Carroll, 2001）。服用了戒酒硫的人喝一杯酒就会感到恶心和眩晕，并可能导致呕吐、面红甚至昏厥。人们必须有非常强烈的动机才会持续使用戒酒硫，只有持续服用才能减少饮酒量。


  尼古丁依赖的药物治疗通常有两种方法（Mooney & Hatsukami, 2001）。最普遍的是尼古丁替代疗法——使用尼古丁口香糖、尼古丁贴片、尼古丁喷鼻剂或尼古丁吸入剂以防戒断症状。医师希望使用者能逐渐减少尼古丁替代品的使用，并慢慢消除尼古丁造成的生理影响。


  另一种方法是用处方药减轻对尼古丁的渴求。现在唯一被核准使用的药物是抗抑郁药物安非他酮（用于戒烟的商品名是Zyban）。一种名为伐尼克兰（Chantix）的药物与尼古丁受体结合，并在一定程度上对其产生刺激，也证明能够减轻对尼古丁产品的渴求，降低其带来的愉悦感（Jorenby et al., 2006）。


  美沙酮维持计划


  美沙酮（methadone）可以用来逐渐戒断海洛因。它本身是一种阿片类物质，但口服效果不如海洛因强烈，持续时间也较短。海洛因依赖者可以服用美沙酮以减轻极端不利的戒断症状。使用美沙酮的人在使用海洛因时不会体验到海洛因强烈的心理作用，因为美沙酮会阻断海洛因的受体（O'Malley & Kosten, 2006）。


  尽管治疗的目标是最终让个体戒断美沙酮，但是有些患者会在医生监护下持续几年使用美沙酮。这种美沙酮维持计划是有争议的。一些人认为这种方法只不过是把对海洛因的依赖变成对另一种由医生提供的合法物质的依赖。另一些人则认为，美沙酮维持计划是防止海洛因依赖者回到街头、毒瘾复发的唯一办法。研究发现，与那些试图在不使用美沙酮的情况下戒断海洛因的人相比，参加美沙酮维持计划的人更可能持续地接受心理治疗，也不太可能复发（Mattick et al., 2003）。


  心理社会疗法


  一些行为和认知技术已证明有助于治疗物质使用障碍（Carroll & Rounsaville, 2006）。这些技术有几个共同的目标。第一个目标是激发个体停止使用成瘾物质的动机。接受治疗的人往往对停止使用毒品犹豫不决，并且可能是违背自己的意愿被迫接受治疗的。第二是教会患者新的应对技能，以处理压力和消极情绪，从而取代物质使用。第三是改变物质使用的强化物——例如，个体可能需要脱离鼓励使用毒品的社交圈。第四是增强不使用毒品的朋友和家人对个体的支持。最后往往是培养他们对药物治疗结合心理治疗的坚持性。
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    德鲁·平斯基医生在VH1电视台的节目《名人康复所》中治疗各种物质相关障碍患者。

  


  行为疗法


  基于厌恶经典条件作用的行为疗法有时单独使用，或者结合生物疗法或其他心理社会疗法（Finney & Moos, 1998; Schuckit, 1995）。让酒精依赖者服用那些使饮酒变得令人不快或中毒的药物，如戒酒硫（安塔布司）。最终，通过经典条件作用，人们对酒精形成了条件反应，即恶心和呕吐。然后，通过操作化条件作用，他们学会避开酒精，以防止发生厌恶反应。至少在短期内，厌恶条件作用能有效地减少酒精摄入（Schuckit, 1995）。然而它往往需要后续的“增强”期以强化这种条件作用，因为其效果会随时间推移而减弱。


  内隐致敏疗法是通过想象在饮酒和令人极其不快的后果这两种想法之间建立联系。下面的例子是一个致敏场景，治疗师可能如下所述地带领来访者这样开始致敏治疗。


  
    讲述


    你喝下第一口啤酒，然后，你……注意到胃里有一种奇怪的感觉……或许再喝口酒会有用……当你喝了第二口之后……那种奇怪的感觉更加强烈了，而且你感到自己要打嗝了……你再次吞咽，努力把它压下去，但不起作用。你感觉到有股气涌了上来……你又咽了一口，但是突然间你的嘴里充满了酸酸的液体，这种液体灼伤了你的喉咙，而且涌到了鼻子里……[ 你] 呕吐的液体弄得台子上和水槽里到处都是……（Rimmele, Miller, & Dougher, 1989, p.135）

  


  想象变得更加生动形象了。内隐致敏技术似乎有效，个体在看到和闻到酒精时会形成厌恶性条件反应，并减少酒精的摄入。


  随因性管理计划为个体减少物质使用提供强化物，例如，工作、住所或可在当地商店购物的代金券。研究显示，如果海洛因、可卡因、大麻或酒精依赖者提交不含毒品的尿液样本能够获得奖励，那么他们会接受更长时间的心理治疗，戒毒的可能性也高得多（Carroll & Rousaville, 2006）。


  认知疗法


  基于酒精滥用和依赖认知模型的干预手段有助于来访者识别他们最可能饮酒和饮酒失控的情境，以及他们对于酒精有助于应对此类情境的期望（Daley & Marlatt, 2006）。治疗师和来访者一起回顾酒精对来访者行为的负面影响以挑战这些期望。来访者或许在最近的某个聚会上感到焦虑，并开始大量饮酒。治疗师会让来访者回忆自己醉酒时尴尬的行为，以挑战酒精有助于有效应对的观念。治疗师也会帮助来访者学会适应性地处理压力情境，例如寻求他人帮助或积极解决问题。最后，治疗师帮助来访者学会在被人劝酒时说“不，谢谢”，并用自我决断技巧处理社会压力。


  下面摘自一位治疗师和有酒精相关问题的来访者的交谈（改编自Sobell & Sobell, 1978, pp.97-98）。治疗师正在帮助来访者制定策略，来应对可能的职位晋升所带来的压力。治疗师鼓励来访者采用头脑风暴法，寻找应对策略，暂时不要评估它们，从而让来访者自由地想出尽可能多的策略。


  来访者：我真的很想要这份工作，它意味着我会赚更多钱，不仅是现在，还包括退休以后。此外，如果我拒绝这次晋升，我该怎么对我的妻子或老板说呢？


  治疗师：现在与其担心这个，为什么我们不探讨一下对于这次晋升对于你有哪些可能的行为选择呢？记住，现在不要评估你的选择。此刻备选方案可以包含任何甚至极不可能的情形；我们想让你做的就是提出一系列可能的备选方案。考虑某个方案并不意味着你一定要实施它。


  来访者：你知道，在这种情况下，我可以像往常那么做。实际上，在过去两个月中我一直很紧张，我经常那么做。


  治疗师：你是说喝酒吗？


  来访者：是的。有些晚上我回家后喝得很多，我的妻子真的在抱怨。


  治疗师：哦，好吧，喝酒是一种选择。你还有其他应对这个问题的方法吗？


  来访者：是的，我可以接受这份工作，然后在一所本地大学上夜间的商务课程。这样我可以学会如何做一名管理者，但是，哎呀，那可不轻松。我甚至都不知道自己是否有时间。此外，我不知道他们是否提供我所需要的培训。


  治疗师：此时确实没有必要担心如何实施你的选择，你只要说出来就行了。你做得不错。还有其他处理这个问题的方法吗？


  来访者：是的，我可以做的另一件事就是去告诉老板我不确定自己能否胜任这份工作，或者告诉他我不想要这份工作，或者问他能不能给我一些时间来适应这个新角色。


  治疗师：好的，继续，你做得很好。


  来访者：但是假如老板说我必须接受这份工作怎么办，我没有任何选择的余地？


  治疗师：好吧，在那种情况下你认为可能会发生什么？


  来访者：噢，我可以接受这份工作然后以失败告终。那是一种可能。我可以接受这份工作然后学习如何做一名管理者。我可以拒绝这份工作，冒着被解雇的风险，或许最终不得不再找另一份工作。你知道，我想我应该现在就去和上级谈谈，把这个问题解释给他听，然后看看会有什么结果。


  治疗师：好吧，你已经描述了很多选择。让我们在你做决定之前花点时间评估一下。


  治疗师帮助来访者评估每一种选择的效果，并预测任何负面结果。在此个案中，来访者决定接受晋升，但是要在当地大学学习一些课程扩展他的商务背景知识。治疗师和来访者一起讨论了应对新工作和课程的压力，然后提出一些可以让来访者应对这些压力的方法，除了喝酒。


  在大多数个案中，治疗师使用认知行为方法鼓励来访者戒酒，尤其是当来访者具有频繁复发酗酒行为的历史时。如果来访者的目标是学习社交饮酒，并且治疗师相信他有能力达到这一目标时，就会重点指导来访者进行社交性或控制性的饮酒。


  研究显示，认知行为方法对治疗酒精、大麻、尼古丁、海洛因、苯丙胺类和可卡因的滥用和依赖都有效（Dennis et al., 2000; McCrady, 2001; Mooney & Hatsukami, 2001; Waldron et al., 2001）。


  动机性访谈


  如果个体缺乏戒除物质使用的动机，那么任何疗法都不会起效。威廉·米勒（Miller, 1983; Miller & Rose, 2009）开创了动机性访谈（motivational interviewing），用来引发和巩固来访者改变物质使用行为的动机和决心。动机性访谈者不是与来访者对抗，而是采取具有同理心式的互动风格，鼓励来访者说出愿望、能力、理由、需要以及最终的改变决心。访谈者聚焦于来访者的矛盾心理，帮助来访者说出自己改变的理由。很多有控制组的研究发现，只要四次动机性访谈就能产生物质使用持续减少的效果，尤其是酒精使用（Ball et al., 2007; Carroll et al., 2006; 综述见Miller & Rose, 2009）。


  预防复发


  不幸的是，无论接受何种治疗，酒精使用障碍的复发率都非常高。破堤效应（abstinence violation effect，又译禁欲违反效应、失操守效应）是复发的一个促成因素。破堤效应有两个组成部分。第一部分是已经戒酒的酒精滥用者或依赖者违反禁欲饮酒时的冲突感和内疚感。个体可能会继续饮酒，以抑制这种冲突感和内疚感。第二部分是把违反禁欲归咎于缺少意志力和自控力而非情境因素的倾向。因此，当事人会想，“我是一个酒鬼，我没办法让自己不喝酒。我刚才喝了酒的事实就证明了这一点。”这种思维方式为接下来无节制地饮酒铺平了道路。


  复发预防计划（relapse prevention program）教会酒精滥用者把过失视为暂时的、由情境引起的（Donovan & Witkiewitz, 2012）。治疗师帮助来访者识别高危情境，如聚会，或者避免出现在这些场合，或者找出有效的应对策略。决定参加聚会的来访者首先和治疗师一起练习一些抵抗朋友劝酒压力的自我肯定技巧，并写下受到诱惑时可以使用的其他应对策略，例如与一个支持自己戒酒的朋友聊天或者做深呼吸练习。她还可以决定，当觉得诱惑过大时，请求一个支持自己戒酒的朋友和自己一起离开聚会，找个咖啡馆坐坐，直到饮酒的冲动消失。很多研究证实，复发预防计划能降低多种物质使用障碍者的复发率（Donovan & Witkiewitz, 2012）。


  在物质使用障碍者的治疗中，这些认知和行为干预可以与正念冥想训练结合，让他们不加评判地接受自己当前的情绪和身体状态（Bowen, Chawla, & Marlatt, 2010）。人们学会认清自己的内部状态以及引发这些状态的外部诱因，接受并“经受住”他们的负面状态，而不以习惯方式反应（即使用物质）。对酒精及其他物质使用障碍者的研究显示，在常用的疗法中加入正念冥想训练，导致后续疗程中对物质的渴求和复发明显减少（Bowen et al., 2009）。


  匿名戒酒者协会


  匿名戒酒者协会（Alcoholics Anonymous, AA, 又译戒酒无名会）是由有酒精相关问题的人为有同样问题的人建立的。该组织的宗旨以酗酒的疾病模型为基础，即认为生物、心理和精神方面的缺陷使某些人只要喝下一杯酒，就会完全丧失控制饮酒行为的能力。因此，控制酒精摄入的唯一方法就是完全戒酒。匿名戒酒者协会描述了酒精依赖者恢复正常必须采取的12个步骤。第一步，承认自己是酒精依赖者，并且没有能力控制其影响。匿名戒酒者协会鼓励成员求助于更强大的力量，承认自己的不足，并请求原谅。所有成员的目标都是完全戒酒。
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    匿名戒酒者协会聚会的目的是帮助个体克服酒精依赖。

  


  组织内的成员会提供道德和社交支持，并在危急时刻彼此支持。一旦成员成功戒酒，组织就期望他们致力于帮助其他正在戒酒的酒精依赖者。匿名戒酒者协会的成员相信人们永远不能完全治愈酒精依赖——他们总是“正在康复的酗酒者”，只要喝上一杯酒就可能回到失控的饮酒状态。匿名戒酒者协会的聚会包括成员发表证言，以激励其他人戒酒，如下所示。


  
    讲述


    我是邓肯，我是一个酗酒者……我知道自己永远是一个酗酒者，知道自己再也不能沾任何酒了。假如不戒酒，它会杀了我的。实际上，它已经快让我没命了……我肯定是在刚过15岁生日时第一次喝了每个人都在谈论的酒。像许多人（包括你们）一样，我感觉酒就像一个奇迹。肚子里的一点点酒就让整个世界发生了变化。我不再胆小怕事了，我能打败街上任何一个人。所以，像你们中的许多人和会众朋友一样，酒精变成了通向爱、尊敬和自尊的康庄大道。


    尽管现在看来很明显，在我高中时和进入大学后，饮酒已经成了问题。当时我却不这么认为。几起小交通事故，一次酒驾的判决，几次斗殴——那时我觉得是稀松平常的。确实，那时我就喝得很多，不过我的朋友们似乎也跟我喝得一样多。我从来没有喝到失去意识的地步，而且也能好几天不喝酒，这些都使我相信事情尚未失控。


    后来，饮酒开始影响我的婚姻和工作了。因为灌了一肚子酒，又承受着无法为妻儿负责的内疚带来的压力，我有时会对他们动粗。我打破家具，乱扔东西，然后冲出门开车一走了之。我开车出了几次事故，其中一次使我的驾照被吊销两年。最糟糕的事情是在我企图戒酒的时候发生的。因为那个时候我完全酒精成瘾了，所以每当我试图停止喝酒的时候，我都会经历戒断的所有痛苦。我从来没有发生过震颤性谵妄，但是很多次都非常接近，我会呕吐和“发抖”，无法静坐或躺下。而且每次都持续几天时间……后来，大约在四年前，我的生活崩溃了，我的妻子带着孩子离开了我，我失业了，我的运气不佳，然后我找到了戒酒会。好心的吉姆，就在那儿，决定帮助我——我们成为朋友已经很长时间了，而且我知道他也是通过这个组织戒酒的。我差不多有两年多的时间没有喝酒了，凭借运气和他人的支持，我会保持戒酒。（摘自 Spitzer, R. L., Skodol, A. E., Gibbon, M., & Williams, J. B. W., 1983, Psychopathology: A Case Book, pp.81-83. Copyright©1983 The McGraw-Hill Companies, Inc. Reprinted with permission.）

  


  匿名戒酒者协会的实践和宗旨并非对每个人都有吸引力。它强调个体的无能为力、需要更强的外力以及完全戒酒，这让很多人转身离开。此外，许多赞成匿名戒酒者协会宗旨的人也觉得完全戒酒是很困难的，而且一不留神就会在某个时刻“旧瘾复发”。但是，很多人认为匿名戒酒者协会攸关他们酒精使用障碍的康复，并且戒酒会仍是有酒精相关问题的人获得治疗的最普遍来源。美国登记成立的匿名戒酒者协会团体超过10万个，日夜都有集会在各处举行，作为饮酒的替代品，匿名戒酒者协会提供了支持性的社群（Tonigan & Connors, 2008）。一些模仿匿名戒酒者协会建立的自助组织——包括匿名麻醉剂滥用者协会、匿名可卡因滥用者协会和匿名大麻滥用者协会——也致力于帮助那些依赖其他毒品的人。


  加入者和不加入者的个体差异，干预的自助性质以及结果常常是自我报告的事实，都使得对匿名戒酒者协会有效性的评估十分复杂（Kelly, 2003）。可能正是因为这些原因，匿名戒酒者协会有效性研究的元分析和综述结果是矛盾的，其中一些表明匿名戒酒者协会是有效的，另一些则表明它比不治疗更糟糕（Emrick, Tonigan, Montgomery, & Little, 1993; Kaskutus, 2009; Kelly, 2003; Kownacki & Shadish, 1999; Tonigan, Toscova, Miller, 1996）。


  老年人的物质使用治疗


  我们一般认为物质使用障碍是年轻人的问题。确实，老年人很少使用可卡因或海洛因这样的硬性毒品。许多长期使用违禁药物的人等不到年老就已死亡，另一些人年龄增长后就不再使用。然而某些物质滥用及依赖在老年人中十分普遍，包括酒精相关问题和滥用处方药物（Lisansky-Gomberg, 2000）。


  在65岁以上的人群中，大约有2%的人可以被诊断为酒精使用障碍，约10%的人饮酒过度（Helzer, Burnam, & McEvoy, 1991; Merrick et al., 2008）。三分之一到一半的酗酒者在65岁之后才产生问题（Liberto, Oslin, & Ruskin, 1996）。此外，处方药物（如镇静剂、催眠药或抗焦虑药使用障碍）的滥用和依赖也是老年人严重的问题。尽管65岁以上的人只占美国人口的13%，但是这个群体消耗了1/3的处方药物（NIDA, 2008b）。最常用的处方药物包括利尿剂、心血管药物和镇静剂。老年人购买的非处方药物也比年轻人多，包括止痛剂、维生素和轻泻剂。


  滥用诸如苯二氮卓类这样的药物，起初多因无知。医生频繁地给老年患者开具此类药物，多达三分之一的老年人至少偶尔服用这些药物——例如为了治疗失眠或者在亲人去世后使用。随着耐受性增强和停药后的戒断症状变得明显，老年人可能会复印处方或者看多个医生以获得更多药物。药物导致的言语含混和记忆问题经常被视为老年期的正常症状而受到忽视。老年人往往能长时间地隐藏自己滥用药物的情况。最终，药物的副作用、试图停药时的戒断反应或与其他药物产生的相互作用可能导致他们需入院急救。


  老年人药物滥用的治疗与年轻人类似，但是戒断症状对老年人更加危险，所以必须对其进行更严密的监控（Lisansky-Gomberg, 2000）。对药物滥用有效的心理疗法具有以下特征（Schonfeld & Dupree, 2002）：


  
    	老年人与其同龄人一起参加治疗，采用支持性、非对抗性的方法。


    	负性的情绪状态（例如抑郁和孤独）以及它们与物质滥用的关系是干预的重点。


    	重建社交技巧和社交网络。


    	工作人员尊重老年人，并有兴趣与老年人一起工作。


    	与医疗机构和社区资源（例如住房服务）建立联动。

  


  由于寿命延长以及婴儿潮一代的人口庞大，在未来几十年内，65岁以上老年人的比例将急剧增加（King & Marcus, 2000）。另外，未来美国老年人在族裔上将更加多样化：1995年65岁以上的美国人中有85%是非拉美裔的白人，预期这一比例在2030年将降至66%（Whitebourne, 2000）。相应地，拉美裔和亚裔在老年人中的比例将会上升。对于老年人的心理健康问题还需要进行更多研究，特别是少数族裔群体中有物质使用障碍的老年人。


  各种疗法的比较


  一个被称为MATCH项目的大型多地点的临床试验，比较了三种旨在帮助酒精使用障碍者的干预手段：认知行为干预、动机性访谈和促进治疗以及由专业咨询师主导的基于匿名戒酒者协会模型的12步计划（Project MATCH Research Group, 1998）。令人惊奇的是，研究表明在减少饮酒行为和防止下一年复发方面，这三种干预手段具有同等的效果（Project MATCH Research Group, 1998; Witkiewitz, Van der Maas, Hufford, & Marlatt, 2007）。


  另一项包括1300多名酒精使用障碍者的多地点研究（COMBINE项目）显示，心理社会干预结合药物治疗并不比单一疗法结果更好（Anton et al., 2006）。心理社会干预结合了认知行为疗法、动机性访谈、专业人士协助的12步计划和社区支持。药物治疗为纳曲酮、阿坎酸或两者结合使用。心理社会疗法和纳曲酮都能明显减少饮酒行为，而两者结合使用并不比单一疗法更好。阿坎酸不管是单独使用还是与心理社会疗法结合使用，效果都并不比安慰剂更好（Anton et al., 2006）。对同一批人进行的一年跟踪研究发现了相似的结果，那些接受心理社会治疗的人尤其可能有好的疗效，不论他们是否接受了纳曲酮药物治疗（Donovan et al., 2008）。


  预防计划


  只有约25%的酒精使用障碍者会寻求治疗（Dawson et al., 2005）。大约25%的人能自行康复，原因往往是自身的成熟或环境中的积极变化（如得到一份好工作或与支持自己的人结婚）促使他们控制饮酒行为（Dawson et al., 2005）。剩下的有严重酒精相关问题的人则会持续一生酗酒。某些人会发生躯体疾病，或者不能保住工作或维持亲密关系。另一些人则掩盖或控制其酒精使用障碍，其亲密关系的对象可能助长了其行为。他们往往有段时间禁酒，有时还很长，但或许面对压力事件时又再次饮酒。因而预防物质使用障碍发展十分重要。


  美国18～24岁的年轻人是饮酒比例最高的人群，并且存在饮酒问题的人所占比例也是所有年龄层中最大的。很多大学都有减少饮酒和酒精相关问题的计划。这些计划强调酒精对健康的影响，但往往不能引起年轻人的注意，他们更关注饮酒带来的短期收益。一些大学辅导员推荐有酒精问题的学生去参加戒酒计划，例如匿名戒酒者协会，但是大学生往往并不喜欢承认自己无能和接受终生戒酒。最后，许多大学会组织一些不把饮酒作为重点的替代性活动。但总的看来，这些旨在终止饮酒的预防计划作用非常有限。


  华盛顿大学的心理学家艾伦·马勒特及其同事们（Marlatt, Blulme, & Parks, 2001; Marlatt & Witkiewitz, 2010; Parks, Anderson, & Marlatt, 2001）认为，控制大学生饮酒更可靠的方法是，承认饮酒是一种正常的行为，教育的重点要放在过量饮酒的直接后果（酒精相关事故）以及适度饮酒的益处（避免宿醉）。他们认为年轻人在控制饮酒方面经验相对不足，因此需要一些技巧训练来防止他们酗酒。学习安全饮酒类似于学习安全驾驶，个体必须学会预测危险，避免发生“不必要的事故”。


  基于这个伤害减少模型（harm reduction model），饮酒技巧训练计划（Alcohol Skills Training Program; ASTP）以重度饮酒的大学生为干预对象。在为期8周、每周90分钟的训练中，参与者每天记录饮酒量和饮酒情境，以此学会了解自己的饮酒习惯，包括他们在何时、何地、和谁一起最可能过量饮酒。他们还要学习计算血液中的酒精含量。当他们了解喝下那么一点酒就可以达到法定的醉酒标准时，常常感到很惊讶。


  接下来，要挑战饮酒对社交技能和性魅力具有“神奇”效果的信念。参与者讨论宿醉和酒精对社交行为、驾驶能力和体重增加的负面影响。鼓励参与者根据血液中的酒精含量和避免饮酒负面影响的愿望，设定限制饮酒的个人目标。他们要学习限制饮酒的技巧，例如交替喝酒精饮料和非酒精饮料，选择饮酒的质量而不是数量（如买两瓶好的啤酒，而不是6瓶装的普通啤酒）。随后，参与者学习用其他方法消解负性情绪状态，例如使用放松练习或者减少压力源。最后，参与者通过角色扮演学习抵抗同伴压力，避开可能过量饮酒的高风险情境。


  对饮酒技巧训练计划的评估表明，参与者的饮酒量和酒精相关问题发生率减少了，抵抗酒精滥用的社交技巧增强了（Fromme, Marlatt, Baer, & Kivlahan, 1994; Marlatt, Baer, & Larimer, 1995）。饮酒技巧训练计划是针对群体模式设计的，利用群体压力促使个体改变，并且允许角色扮演，这有许多优势。该计划经过调整后也可用于个人，或以书面形式作为自助手册，都显示出积极的效果（Baer et al., 2001; Baer, Marlatt, Kivlahan, & Fromme, 1992）。


赌博障碍


  超过四分之三的美国成人称自己在上一年曾经赌博，但大部分赌博是偶然的和娱乐性的（Potenza, Kosten, & Rounsaville, 2001）。如前所述，DSM-5扩展了关于物质相关及成瘾障碍的内容，并纳入赌博障碍，有些人认为赌博属于行为成瘾。表14.9列出了DSM-5赌博障碍的诊断标准。不到1%的美国人符合这些标准（Kessler et al., 2008），但对于有赌博障碍的人而言，其赌博行为常常导致财务、人际关系和工作方面的严重问题。最普遍的标准与沉湎于赌博和“追回”损失有关。


  表14.9　赌博障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 持久的和反复的有问题的赌博行为，引起有临床意义的损害或心理痛苦，个体在12个月内出现下列4项（或更多）特征：


    1. 需要加大赌注去赌博以实现期待的兴奋。


    2. 试图减少或停止赌博时，出现坐立不安或易激惹。


    3. 反复的失败的控制、减少或停止赌博的努力。


    4. 沉湎于赌博（例如，持久的重温过去赌博的出现，预测赌博结果或计划下一次赌博，想尽办法获得金钱去赌博）。


    5. 感到痛苦时经常赌博（例如，无助、内疚、焦虑、抑郁）。


    6. 赌博输钱之后，经常在另一天返回去想赢回来（“追回”损失）。


    7. 对参与赌博的程度撒谎。


    8. 因为赌博而已经损害或失去一个重要的关系、工作或者教育或事业机会。


    9. 依靠他人提供金钱来缓解赌博造成的严重财务状况。


    B. 赌博行为不能用躁狂发作来更好地解释。


    标注如果是：


    阵发性：符合诊断标准超过1次以上，在赌博障碍发作之间，其症状至少有几个月的时间是减轻的。


    持续性：出现持久的症状，且符合诊断标准几年。


    严重程度：轻度（符合4～5项标准）；中度（符合6～7项标准）；重度（符合8～9项标准）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  病理性嗜赌者往往也有物质使用、抑郁和焦虑问题，并有物质滥用和赌博问题的家族史（Grant et al., 2008）。男性比女性；非拉美裔黑人比其他族群；未受过大学教育的人比接受高等教育的人更普遍地出现赌博障碍（Kessler er al., 2008）。男性倾向于更早地出现赌博障碍，而女性更可能在中年或老年出现。
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    赌博障碍似乎与物质使用障碍相同的脑区有关，也与调节神经递质多巴胺系统的紊乱有关。

  


  赌博障碍似乎与物质使用障碍相同的脑区有关（如大脑奖赏系统的激活），也与调节神经递质多巴胺系统的紊乱有关（Leeman & Potenza, 2012）。赌博障碍者显示出高水平的冲动性，在评估冲动控制的认知任务中表现不佳，这些也与物质使用障碍者相同（Potenza et al., 2003）。


  认知行为疗法（CBT）的重点是改变个体扭曲的观念，即认为自己比一般人更能控制赌博（随机）结果、过度自信甚至迷信，并开发新的活动和应对策略取代赌博。认知行为疗法的控制研究显示它有助于减少冲动的赌博行为（Ladouceur et al., 2001, 2003; Pallesen et al., 2005）。利用5–羟色胺再摄取抑制剂治疗病理性赌博只取得了部分的成功（Grant & Potenza, 2006; van Holst, van den Brink, Veltman, & Goudriaan, 2010）；纳曲酮能影响奖赏敏感性，在减轻病理性赌博症状方面似乎比选择性5–羟色胺再摄取抑制剂更有效（Grant & Kim, 2002b）。然而，赌博障碍者很少会寻求治疗（Kessler et al., 2008），寻求治疗的人通常都有中度到重度的症状。


本章整合


  本章讨论的物质都是具有强烈生理作用的药剂。它们直接作用于大脑，改变心境、思维和知觉。某些人具有特定的遗传或生物化学倾向，更容易发现这些变化更加积极或有更大的奖赏力（图14.5）。但是，环境中的奖赏或惩罚显然能够影响个体对于是否继续使用物质的选择。如果得到强大的环境和社会支持，许多长期滥用物质的人甚至也能够戒断这些物质。
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    图14.5　物质相关障碍发展的生物和心理社会因素整合

  


  不管是出于生物学因素还是环境因素，当人们发现某种物质具有奖赏性时，就会对这种奖赏性形成期望，而这一期望又会反过来增强该物质实际的奖赏效果。类似地，重度物质使用者会选择支持他们使用物质的朋友和环境。他们往往寻找同为重度物质使用者的伴侣，并为子女带来增强物质使用障碍易感性的生物学或心理社会环境。因此，物质滥用的家庭循环传递，乃是生物学因素与心理社会因素共同作用的结果。


  赌博障碍也具有相似的过程。例如，生物学因素可能影响个体对赌博奖赏性的感受；然后个体会跟其他赌博者发生联系，后者强化了个体的赌博行为，最终赌博冲动变成病理性的。


  
    灰色地带讨论


    尼克的行为肯定符合酒精使用障碍的诊断标准。他不能完成自己的学习义务，并且不顾所引发的社会问题（被学校开除，以及父母威胁不再提供经济支持）而继续饮酒。他的宿醉是戒断的一个迹象，他在饮酒和恢复上花费了大量的时间，而且饮酒影响了他的成绩。尽管饮酒的加剧表明尼克需要更多的酒才能达到想要的效果，但我们并不知道尼克是否对酒精产生了耐受性。尼克看起来没有任何想要控制饮酒的意图，因此不符合试图控制物质使用这一条标准。


    将大学生与朋友一起饮酒的行为作为一种精神病性诊断，这似乎有点奇怪。一些批评者认为，酒精使用障碍的诊断标准过于宽泛，符合标准的人太多。另一些人则认为，仅仅因为符合滥用或依赖标准的人在总人口中所占比例较大，并不意味着我们应该无视这种行为。你是怎么想的？

  


  
    批判性思考


    年满18岁的美国公民可以参军，担任陪审员，参与选举，但是在21岁之前，法律规定他们是不能饮酒的。由于证据表明，在饮酒年龄更高的州，与酒精有关的交通死亡事故较少，因此1984年美国国会通过了《美国最低饮酒年龄法案》。然而，一些大学管理者认为提高饮酒年龄并不会减少18～21岁人群的饮酒行为，反而使其转为地下进行，更加难以控制。


    你认为将饮酒年龄放宽到18岁会产生怎样的影响？它会使18～21岁人群的饮酒大幅增加吗？它会增加与酒精有关的负面结果（如酒驾）吗？如果饮酒年龄放宽到18岁，是否有什么计划能够抵消可能的负面结果呢？（讨论见本书末尾）

  


本章小结


  
    	物质是指天然或合成的、具有精神活性作用的产品。最常见的导致物质相关障碍的五种物质是：（1）中枢神经系统抑制剂，包括酒精、巴比妥类、苯二氮卓类和吸入剂；（2）中枢神经系统兴奋剂，包括可卡因、苯丙胺类、尼古丁和咖啡因；（3）阿片类物质；（4）致幻剂和苯环利定；（5）大麻。


    	物质中毒是物质对中枢神经系统的生理作用而直接产生的一系列行为和心理变化。物质戒断是指长期大量使用物质的人停止或者减少使用物质所导致的一系列生理和行为症状。物质中毒和戒断的具体症状与摄入物质的种类、数量和摄入方式有关。


    	物质使用障碍的特征为适应不良的物质使用模式，该模式导致个人生活出现严重问题，并且导致对物质的耐受性，停止使用会引发戒断症状以及强迫性的物质使用行为。


    	摄入较少的酒精时，可以让人感到放松和轻度的欣快感。当大量摄入时，会产生典型的抑郁症状以及认知和运动方面的损害。因事故、谋杀和自杀导致的死亡中大部分都和饮酒有关。酒精戒断症状可能很轻微，也可能非常严重，甚至威胁到生命。酒精使用障碍者会遇到很多社会和人际关系问题，而且也很可能发生很多严重的健康问题。


    	苯二氮卓类和巴比妥类起初会引起快感和去抑制，随后心境会变得抑郁、昏睡，并出现中枢神经系统抑制的生理体征。这些物质在过量使用或与其他物质混合使用时具有危险性。


    	可卡因刺激掌管奖赏和愉悦的脑区，产生即刻的欣快感，接着会增强自尊、警觉和精力，感到自己拥有更高的能力、创造性和社会认可。使用者也可能经历可怕的知觉变化。可卡因的戒断症状包括疲乏、昏睡和抑郁。可卡因对大脑奖赏中心的作用极其迅速和强烈，这使得它比其他违禁物质更可能导致滥用和依赖。


    	苯丙胺类是治疗特定疾病的处方药，但它们最终往往出现在黑市上。它们可以使人感到精神愉悦、精力充沛、自信和善于社交，但也会让人感到烦躁不安、高度警觉、焦虑和好斗，并且会引起一些危险的生理症状和变化。


    	尼古丁的使用广泛。抽烟是合法的，但会导致癌症、支气管炎和冠心病。怀孕的女性抽烟会使导致婴儿出生体重偏低。人们会对尼古丁形成生理依赖，停止抽烟后要经受戒断症状。


    	阿片类物质是从罂粟汁中提炼出来的。使用最广泛的非法阿片类物质是海洛因。阿片类物质中毒的最初症状是欣快感，然后就会感到嗜睡、昏睡和周期性的入眠浅或浅眠。严重的中毒可以导致呼吸困难、丧失意识、昏迷和痉挛。戒断症状包括烦躁不安、焦虑、激越、对疼痛敏感和对更多毒品的渴求。


    	致幻剂、苯环利定（PCP）和大麻都能产生知觉变化，包括感觉扭曲和幻觉。这些体验对有些人是愉快的，对另一些人则是极其可怕的。一些人在使用这类物质的时候有欣快感或放松感，而另一些人则会变得焦虑和激越。


    	吸入剂是一种挥发性制剂，通过鼻子吸入，能够产生欣快感，去抑制，增强攻击性和性表现。吸入剂非常危险，即使偶尔使用也可能造成永久性的脑损伤或引起严重的疾病。


    	其他被滥用的药物包括摇头丸（3,4–亚甲二氧基甲基苯丙胺或MDMA）、GHB（γ–羟基丁酸）、克他命和洛喜普诺（氟硝安定）。这些药物具有一些欣快和镇静效果，被用在舞厅里，有时也被约会强奸的犯罪者使用。


    	所有物质滥用都对参与奖赏加工的脑区有强大的影响。物质的反复使用会引发这些脑区的改变，导致需要更多的物质才能体验到奖赏效应。


    	有证据表明，基因通过作用于物质的合成及新陈代谢来影响物质使用障碍的易感性。


    	酗酒的行为理论指出，人们可能因酒精相关的行为而受到强化或者惩罚，也会做出重要他人所示范的行为。认知理论认为那些出现酒精相关问题的人预期酒精会使他们的感觉变好，并帮助他们更好地应对应激事件。与物质使用障碍有关的人格特质是行为缺乏控制。


    	男性发生物质使用障碍的高危因素比女性多，女性可能对物质使用的消极后果更敏感。


    	药物治疗可以减轻戒断症状以及对许多物质的渴求。阿片类物质的戒断症状非常严重，以至于依赖者尝试停止使用海洛因时要服用美沙酮。美沙酮也可以阻断随后使用海洛因的作用，降低对海洛因的渴求。美沙酮维持计划是有争议的。


    	基于厌恶经典条件作用的行为疗法有时被用于治疗酒精使用障碍者。他们服用药物让自己在摄入酒精时感到不适，或通过想象让自己对看到或闻到酒精产生条件化的厌恶反应。随因性管理计划为减少物质使用提供强化物。


    	认知疗法的核心是训练酒精使用障碍者的应对技巧，以及质疑其对酒精作用的积极预期。


    	动机性访谈试图通过共情使个体产生改变物质使用行为的动机和决心。


    	破堤效应包括个体对复发的负疚感和将复发归因于缺乏自制力。复发预防计划帮助识别复发的诱因。


    	酒精使用障碍最常见的治疗方式是匿名戒酒者协会（AA），这是一种鼓励酗酒者承认自己的不足，并请求更强的外力和其他成员来帮助他们戒酒的自助组织。


    	基于伤害减少模型的预防计划的目的是教会参与者负责任地使用酒精。


    	赌博障碍是DSM-5中新增的类别，代表一种行为成瘾。其特征是即使面临严重的社会、财务和心理后果也依然强迫性赌博。赌博障碍似乎与物质使用障碍有许多相同的高危因素和临床模式。

  


关键术语


  物质使用障碍


  赌博障碍


  物质


  物质中毒


  物质戒断


  物质滥用


  物质依赖


  耐受性


  抑制剂


  震颤性谵妄（DT）


  苯二氮卓类


  巴比妥类


  兴奋剂


  可卡因


  苯丙胺类


  尼古丁


  咖啡因


  阿片类物质


  致幻剂


  苯环利定（PCP）


  大麻


  吸入剂


  拮抗剂


  美沙酮


  动机性访谈


  破堤效应


  复发预防计划


  匿名戒酒者协会（AA）


  伤害减少模型




第15章

  健康心理学
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  本章提纲


  连续谱模型下的应激


  非常人物：诺曼·卡曾斯，用欢笑疗愈


  心理因素与总体健康状况


  灰色地带


  特定疾病的心理社会因素


  改善健康相关行为的干预措施


  睡眠与健康


  本章整合


  灰色地带讨论


  批判性思考


  本章小结


  关键术语


连续谱模型下的应激
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  每当我们面对应激源，就会产生一系列的生理反应，正如第5章所讨论的。这些被统称为战斗或逃跑反应（fight-or-flight response; 见表5.1），心率加快和血压增高等躯体变化使身体做好了面对威胁或从中逃离的准备。交感神经系统还会刺激多种激素的分泌，包括肾上腺素和去甲肾上腺素，使身体做好反应的准备。最主要的应激激素之一是由肾上腺皮质分泌的皮质醇。最终，当威胁性的刺激过去之后，上升的皮质醇会指示躯体停止释放这些激素。这个过程使得身体可以适应各种程度的应激。


  即使轻度的应激源也会触发战斗或逃跑反应。如果应激源是即时的，反应会受到激活，随后消退。这种适应称作稳态应变（allostasis），躯体学习如何在应激源不严重且持续时间不长、在它出现和消失时，更有效地做出反应（McEwen, 2000）。但如果应激源是长期的，也就是如果它持续较长一段时间，而且人或动物无法与之斗争或从中逃离，那么它所导致的长期生理唤醒就可能对身体有严重的危害，这种情况称作非稳态负荷（allostatic load）。


  持久的不可控和不可预测的应激会产生非稳态负荷。很多因素，包括性别、少数族裔地位、社会经济地位和文化都会影响个体所接触到的不可控和不可预测事件，以及我们对这些事件的认识和反应（Chen & Miller, 2012）。例如，很多非裔美国人因种族主义、歧视和低于很多欧裔美国人的社会经济地位而面临大量的应激（Mays, Cochran, & Barnes, 2007）。相应地，非裔美国人在非稳态负荷的一系列指标上得分更高，如持续的高血压（Geronimus, Hicken, Keene, & Bound, 2006）。


  文化可以改变应激源的特有含义，即使是像无家可归这样严重的事件。在尼泊尔进行的一项研究显示，街头无家可归的儿童实际上比与家人一起生活在农村的儿童表现出更低的非稳态负荷（Worthman & Panter-Brick, 2008）。无家可归的儿童会与其他街头儿童形成家庭团体，互相保护，共同寻找食物和庇护所。虽然农村的儿童有稳定的家，但这些家的卫生条件差，这些孩子获取的营养仅能维持生存，并面临着沉重的体力劳动。相反，在更为发达的国家如美国，无家可归的街头儿童比与家人一起生活在农村小镇里的儿童有更多应激，并且健康状况更差（Worthman & Panter-Brick, 2008）。



    非常人物


    诺曼·卡曾斯，用欢笑疗愈
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    1964年，《星期六评论》杂志的著名作家诺曼·卡曾斯被诊断为强直性脊柱炎，一种痛苦的胶原性疾病。接受了多项医学检查并在医院度过多日之后，医生说他的生存概率只有五百分之一。卡曾斯不相信自己会向病魔屈服，他开始行动起来，寻找使病情逆转的行动计划。他的《疾病解析》（Anatomy of an Illness）一书描述了自己如何利用喜剧和电影来提高积极情绪水平，从而影响肾上腺和内分泌系统的功能：


    我想，从搞笑电影开始挺好。偷拍电视节目“偷拍镜头”（Candid Camera）的制作人阿伦·芬特寄来了该节目的一些经典内容和一台电影放映机。护士学会了使用这台机器。


    它很管用。我欣喜地发现10分钟的开怀大笑具有麻醉剂的效果，它能让我至少安睡两个小时而不感到疼痛。当笑的止痛效果消失后，我们又打开电影放映机，常常我又能没有痛苦地睡上一觉。有时护士也读很多幽默故事给我听。


    发笑以及总体而言积极情绪使我身体的化学过程好转，这个想法有多少科学依据？如果笑真对身体的化学过程有益，似乎至少在理论上它应该能够提高身体系统抵抗炎症的能力。因此，我们在每次欢笑发生之前以及之后数小时都会测量血沉降率。每次血沉降率都会下降至少5个点。下降幅度本身并不明显，但是它是持续和累积的。


    “笑是良药”这个古老的理论有了生理学依据，这使我感到欢欣鼓舞……（1985, p. 55-66）


    卡曾斯最终康复了。在回到作家岗位几年后，他在加州大学洛杉矶分校医学院度过了自己生命的最后12年，和研究人员一起为自己的信念寻找科学根据，他相信积极情绪有治疗功能。研究心理因素对身体健康影响的前沿机构之一是以他的名字命名的，这就是“加州大学洛杉矶分校卡曾斯心理神经免疫学中心”。


    * From ANATOMY OF AN ILLNESS AS PERCEIVED BY THE PATIENT:


    Reflections on Healing and Regeneration by Norman Cousins. Copyright © 1979 by W. W. Norton & Company, Inc. Used by permission of W. W. Norton & Company, Inc. This selection may not be reproduced, stored in a retrieval system, or transmitted in any form or by any means without the prior written permission of the publisher.

  


  自从卡曾斯发现笑对他是一剂良药以来，数量可观的研究已证明积极情绪对生理功能的影响（Fredrickson & Joiner, 2002; Fredrickson, Tugade, Waugh, & Larkin, 2003）。这些发现使人想起这个古老的心–身问题：心理会影响身体，或者身体会影响心理吗？答案现在很明确，心理和身体是互相影响的。


  在本章中，我们将回顾健康心理学（health psychology）（也称为行为医学，behavioral medicine）方面的研究，该领域探索生物学、心理学和社会/环境的因素如何交互作用影响身体健康。图15.1展示身体健康的生物心理社会取向的各个组成部分（Baum, Perry, & Tarbell, 2004）。第一，生物学因素，如基因构成、年龄和性别，显然对疾病易感性有主要的影响。例如，基因在癌症的易感性中起着极大的作用，年龄的增长会增加罹患大部分癌症的风险，而某些形式的癌症如乳腺癌，在女性比在男性中要常见得多。第二，社会或环境因素能直接影响健康。正如我们在下面将要详细讨论的，应激是健康心理学家最常研究的因素。另一个重要的社会因素是文化，它影响我们接触疾病的机会和对这些疾病采用的治疗方法。例如，人类免疫缺陷病毒（HIV）在撒哈拉沙漠以南的非洲比在世界任何其他地区都更普遍（UNAIDS, 2009），而对避孕套使用的文化羞耻感在其中起了作用（UNAIDS, 2004）。第三，许多心理因素能够影响健康。我们可以做出改善健康的行为，如定期锻炼和刷牙，也可以做出促发疾病的行为，如吸烟和吃高脂食物。生病的时候，我们可以求医并遵从医嘱，也可以回避治疗，或者不遵从医嘱。
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    图15.1　身体健康的生物心理社会取向的组成部分

  


  资料来源：Baum et al., 2004.


  除了分别直接影响健康之外，生物、心理和社会/环境因素还可以通过交互作用来影响健康。考虑几个例子：基因不仅影响对特定疾病的易感性，也会影响我们在生活中接触到的应激的数量和对应激的感知（Kendler, Karkowski, & Prescott, 1999; Kendler & Karkowski-Shuman, 1997）。相应地，应激可以使人们更难以从事健康的行为，如得到足够的锻炼。人格影响我们在生活中所感知的应激的大小，这反过来又影响我们的健康。在本章中，我们将用整个的篇幅来讨论生物、心理和社会/环境因素如何交互作用，从而增进或损害健康。


  近几十年来，随着心理和社会/环境因素对我们生命的长度和质量变得越来越重要，健康心理学作为一门学科迅速发展。20世纪初，除心血管疾病外，死亡的主要原因是传染病，包括流感、肺炎和肺结核（表15.1）。在上个世纪，医学的进步极大地减少了这些疾病的死亡人数。进入21世纪，死亡原因的前5位都是受心理和社会因素影响很大的疾病，这些因素包括吸烟、饮食和应激。因此，保持人们身体健康的一个关键部分是，了解心理和社会/环境因素如何相互作用以及如何与生物学上的易感性相互影响从而造成疾病。


  
  表15.1　1900年和2009年美国人的主要死因
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心理因素与总体健康状况


  我们都认识一些似乎能够将严重的应激处理得非常好的人，他们在遭遇挫折后重新振作起来，焕发出新的活力，好像充满压力的经历让他们在心理上得到了成长。我们称这些人心理韧性强（resilient）（Masten & Powell, 2003）。而另一些人则更脆弱，小小压力就能让他们不知所措，身心俱疲。


  评价与悲观主义


  有心理韧性和心理脆弱的人之间的一个差异是他们评价或解释事件的方式。那些倾向于用悲观风格解释事件的人——认为消极事件是他们的错，以后还可能发生且有着广泛的后果——在生活中到处看到应激事件（Peterson et al., 1998）。悲观可能使身体处于战斗或逃跑反应的长期唤醒状态，导致生理性损害，从而损害健康。这种解释在多项研究中都得到了支持。其中一项研究连续三天对悲观者和乐观者的血压进行监测。在这三天里，悲观者的血压一直高于乐观者的血压值（Raikkonen et al., 1999）。另一项研究发现，乐观的老年人的免疫系统功能优于悲观的老年人，即使研究人员在统计分析中对两组老年人目前的健康状况、抑郁、药物使用、睡眠和饮酒等方面的差异进行了控制之后，情况依然如此（Kamen-Siegel, Rodin, Seligman, & Dwyer, 1991）。


  悲观的看法也可能使人们从事不健康的行为。在一项对HIV阳性人群的研究中，研究人员发现性格较悲观者不太可能去实践有益健康的行为，如保持合理膳食、保证充足睡眠和锻炼身体（Milam et al., 2004; Taylor, Kemeny, Aspinwall, & Schneider, 1992）。这些行为对HIV阳性的人们尤其重要，因为它们能够降低这些人发展成艾滋病的风险。


  悲观态度的影响可能是终身性的。一项对1939级和1940级哈佛大学男生的长期研究发现，那些在大学时悲观的学生比更加乐观的学生更可能在之后的35年中罹患身体疾病（Peterson, Seligman, & Vaillant, 1988; 同见Peterson et al., 1998）。


  总之，悲观的态度可能通过使身体对应激的生理反应过度唤起而直接影响健康，或通过减少积极的应对策略以及有益健康的行为而间接地产生影响。相反，乐观的态度，正如诺曼·卡曾斯试图在自己身上通过发笑来创造的，可能会通过降低应激的生理反应及提升积极的应对策略而促进身体健康（Chen & Miller, 2012）。


  应对策略


  人们应对疾病和生活中其他压力情境的方式能够影响他们的健康（Taylor & Stanton, 2007）。一种可能对健康不利的应对方法是回避型应对（avoidance coping），即否认自己生病了或正面临其他显而易见的应激事件。回避型应对已被证明与几种健康问题有关，如手术后疼痛更剧烈（Rosenberger et al., 2004），术后身体功能恢复不佳（Stephens, Druley, & Zautra, 2002），HIV阳性个体不遵守治疗方案且其后健康状况较差（Weaver et al., 2005），HIV阳性静脉注射吸毒者中更多的危险行为（Avants, Warburton, & Margolin, 2001），以及艾滋病照料者躯体症状增多（Billings, Folkman, Acree, & Moscowitz, 2000）。此种应对策略还可以预测慢性疾病的进程和/或癌症病人的死亡率（Epping-Jordan, Compas, & Howell, 1994），HIV感染（Leserman et al., 2000）、充血性心力衰竭（Murberg, Furze, & Bru, 2004）及类风湿性关节炎（Evers et al., 2003）。


  相反，谈论消极情绪和生活中存在的重要问题似乎对健康有积极作用（Panagopoulou, Maes, Rime, & Montgomery, 2006）。在一系列大型研究中，詹姆斯·彭尼贝克（Pennebaker, 2007）发现，鼓励人们在日记或文章中披露个人创伤可以改善他们的健康。在一项研究中，50名身体健康的学生被随机分为两组，一组连续4天每天花20分钟写下生活中最令他们受伤和烦恼的事件，另一组用同样的时间记录一些微不足道的话题。在写作开始的前一天，最后一天，以及完成6周以后对每个学生采血取样，并对血液中几个免疫系统功能指标进行检测。研究者还记录了在写作完成后的6周内学生到学校健康中心就医的次数，并与研究开始前的次数进行比较。如图15.2所示，与控制组的学生相比，在文章中披露个人创伤的学生表现出更好的免疫系统功能，并且到健康中心就医的频率更低（Pennebaker, Kiecolt-Glaser, & Glaser, 1988）。相反，描写无关紧要事件的小组到健康中心就医的次数略有增加，免疫系统的功能也有所下降，原因不详。彭尼贝克（2007）相信写作能帮助人们理解和发现生活事件的意义。理解和寻找意义反过来减少了人们对于事件的消极情绪，所以可能降低了与长期消极情绪有关的生理紧张。


  
    [image: noL35384_1502aa]

    图15.2　描写创伤事件或日常琐事后学生的健康状况

    在系列文章中披露个人创伤的学生比描写无关紧要事件的学生免疫系统功能更强，就医次数更少。

  


  资料来源：Pennebaker et al., 1988.


  一种与之相关的积极应对策略是寻求社会支持。多种不同的研究发现，从其他人那里寻求并获得积极情绪支持的人健康状况更好，不管是微观层面的衡量标准如免疫系统活动，还是宏观层面的标准如重大疾病的病情发展（Hallaraker, Arefjord, Havik, & Maeland, 2001; Pakenham, Chiu, Bursnall, & Cannon, 2007）。泰勒及其同事（Taylor et al., 2006）发现，在支持性家庭中长大的年轻人在观看刺激情绪的照片时，大脑某些区域的反应性较低。这种较低的情绪反应性可以降低这些人对应激的生理反应。


  应对方式的性别差异


  女性和男性似乎有着不同的应激反应。泰勒和她的同事（Taylor et al., 2000）提出，女性在面对威胁时会进入一种被称为照料与结盟（tend and befriend）的模式。从整个进化史来看，在体能上女性无法像男性一样击退攻击者；此外，由于她们对后代负有主要责任，她们不是总能逃离侵略者。女性们不是试图击退或逃离威胁，而是加入社会团体以获得保护和资源。女性对应激的这种行为反应的基础是对应激的一种不同的神经生物学反应：与战斗或逃跑反应相关的生理变化在女性中不像在男性中那样显著，但应激中的女性会经历催产素的释放，这与亲和行为增多有关，如寻觅和关爱他人。


  面对应激时，女性确实比男性更可能向他人寻求支持，并拥有更广泛的社会网络，包括朋友和大家庭成员（Kiecolt-Glaser & Newton, 2001）。相反，男性求助的人际网络通常要小得多，他们也不太会像女性那样将个人的问题和忧虑告知朋友和家人。因此，女性可能比男性有更多的机会从社会支持对健康的积极作用中获益。


  
    灰色地带


    当你阅读下面的个案研究时，问问自己，它所展示的应激事件应对方式是否对健康有益。


    约翰·帕克是一名62岁的工程师，原籍韩国，现居住在俄亥俄州的哥伦布。他最近从医生处获知自己患了前列腺癌。约翰所咨询的泌尿科医生建议他接受放射性治疗。约翰把诊断和治疗方法告诉了妻子，但是没有告诉孩子。孩子们都已经成年，住在其他城市。约翰也没有告诉任何同事他患癌的事。他利用假期接受治疗，并从治疗的副作用中恢复。约翰和他妻子很少提关于癌症的事。他更愿意让自己的人生继续，过尽可能正常的生活。他喜欢跟妻子谈论孩子们的生活，孙辈的恶作剧，以及与朋友和家人的出游计划。


    约翰是在以一种有益于健康的方式应对癌症吗？（讨论见本章末尾。）

  


  社会支持的一个主要来源是伴侣或配偶。已婚者比未婚者更少患病，死于包括癌症、心脏病、手术等在内的各种情况的概率也更低（见Kiecolt-Glaser & Newton, 2001）。然而，充满冲突的婚姻可能会严重危害健康。对已婚夫妻的实验研究发现，相比在讨论婚姻问题时保持冷静和无敌意的夫妻，讨论婚姻问题时变得对彼此持有敌意和否定态度的夫妻，在免疫系统功能的4项指标上都有更大幅度的下降。产生敌意的夫妻血压升高的时间也更长（Kiecolt-Glaser, Malarkey, Chee, & Newton, 1993）。


  女性对婚姻冲突的生理反应比男性强烈（Kiecolt-Glaser & Newton, 2001）。这可能是由于与男性的自我概念相比，女性的自我概念和经济状况都和配偶有着更紧密的联系（Cross & Madson, 1997）。此外，女性在情感上更加依赖配偶，更能意识到关系中的冲突。由于这些原因，女性可能在情绪、认知和生理上都对婚姻中的冲突更加敏感，这种敏感性可能抵消任何她们有可能从配偶的支持中得到的有利于健康的效应（Kiecolt-Glaser & Newton, 2001）。总的来说，女性能够在生理上从一段密切的关系中获益，但这段关系必须是积极的。


  应对方式的文化差异


  不同文化对处理应激事件有不同的规范。来自亚洲文化的人们在寻求他人帮助或表达个人忧虑方面，倾向于比欧裔美国人更为迟疑，因为他们更关注这样做可能会给他们的人际关系带来的危害（Kim, Sherman, & Taylor, 2008）。他们可能会寻找不需要泄露个人忧虑或弱点或给他人造成潜在负担的方法，以此从他们的社会关系中获益。例如，他们可能会提醒自己亲密关系的存在或享受所爱的人的陪伴。对亚洲人或亚裔美国人的研究发现，相比明确地向他人求助或诉说需求，他们从这种微妙的、更隐晦的求助方式中能够获得更多情绪和生理上的益处（就更低的皮质醇水平而言）（Kim et al., 2008）。相反，直接求助更能让欧裔美国人受益。因此，尽管应对在所有文化中对于健康都很重要，但具体哪种应对方式有用则可能受其文化规范的影响。


  心理障碍与身体健康


  有心理障碍的人比没有之人有更多的身体健康问题。例如，一项对曾被诊断有心理障碍的人长达20年的研究发现，他们在整个这段时期内都比没有心理障碍的人有更多的身体健康问题（Chen et al., 2009）。严重的健康问题包括严重过敏、慢性呼吸道疾病、慢性消化道疾病、心血管疾病、癌症和糖尿病。特别是有几项研究已经发现抑郁症与多种疾病有关，包括癌症、心脏病、糖尿病、关节炎和哮喘（Everson-Rose & Lewis, 2005; Katon, 2003）。


  将心理障碍与身体健康问题关联起来的机制可能有很多种。在某些情况下，心理障碍和躯体疾病可能有共同的基因病因。例如，抑郁症和心血管疾病都与导致5–羟色胺系统失调的遗传因素有关（McCaffery et al., 2006）。在另一些情况下，身体疾病可能会导致心理障碍。阿尔茨海默病，一种使人痴呆的神经系统疾病，也会导致抑郁、焦虑、人格改变和精神病性症状如幻觉和妄想（见第10章）。甲状腺疾病可引起抑郁症状。此外，罹患严重疾病所带来的社会和心理上的应激也会导致抑郁或焦虑（Hammen, 2005）。


  还有一些时候，心理障碍可能会带来躯体疾病。神经性厌食症者的禁食行为会导致骨质疏松和骨密度下降，以及心血管问题（Polivy & Herman, 2002）。物质滥用或依赖可引起多种躯体疾病，包括高血压和肝肾疾病（见第14章）。


  在生活中心理障碍会带来多方面的压力。个体可能难以保住一份工作，受到歧视和社会排斥，并且难以获得医疗服务（Everson-Rose & Lewis, 2005）。有各种心理障碍的人显现出战斗或逃跑反应长期唤醒的迹象，包括长期皮质醇水平升高（McEwen, 2000）。这种过度的非稳态负荷又能反过来引起躯体疾病。


  有心理障碍也可能让个体更加悲观，处理应激事件的能力更差，从而加重其非稳态负荷。例如，一项研究发现，有抑郁症的群体比没有心理障碍的群体患躯体疾病比例高的部分原因是前者的神经质水平较高（Rhebergen et al., 2010）。神经质是一种人格特质，其特征是对应激的高敏性和应对技巧不佳。


  有心理障碍的人似乎也不太可能去从事对健康有益的行为（Zvolensky & Smits, 2008）。有心理障碍的人吸烟的比例比没有心理障碍的人高2～3倍（Grant, Hasin, et al., 2004; Lasser et al., 2000）。有心理障碍的人似乎也不太可能锻炼身体（Whooley et al., 2008）或遵守治疗方案（Chen et al., 2009）。这会将个体置于羁患某种躯体疾病或病情恶化的危险之中。


特定疾病的心理社会因素


  健康心理学家对某些疾病的进程进行了深入的研究，他们预期心理因素和应激在这些进程中起着一定作用。在这里我们考虑两组疾病：免疫系统疾病和心血管疾病。


  免疫系统


  免疫系统（immune system）通过识别并杀死病原体和肿瘤细胞来保护我们免遭疾病侵袭。免疫系统分为两种：先天免疫系统（innate immune system）和特异性免疫系统（specific immune system），两者都有一系列攻击入侵者的细胞机制。先天免疫系统对进入身体的任何微生物或毒素做出迅速、非特异性的反应，释放出杀死并吸收入侵者的细胞。特异性免疫系统反应较慢，但它的反应是为出现的特定病原体量身打造的。特异性免疫系统会记住该病原体，如果它再次发起攻击，免疫系统就能更迅速有效地对其进行杀灭。


  应激可能从几个方面影响免疫系统。尽管短期应激似乎能提高免疫反应的效能，但长时间的应激则会削弱免疫功能，一部分原因是如果应激源持续时间较长，战斗或逃跑反应所释放的皮质醇等生化物质会抑制免疫系统（Segerstrom & Miller, 2004）。在探索应激和免疫系统功能的关系方面，其中得到最好控制的研究是在动物身上进行的。在实验中将动物暴露于应激源，然后直接测量免疫系统功能。研究表明，承受巨大噪音、电击、在幼仔时期和母亲分离和同伴分离以及其他各种应激源的动物，其免疫系统细胞受到抑制（Segerstrom & Miller, 2004）。


  当被置于不可控的应激源时，动物最可能表现出免疫系统的损害。在一项实验中，一组受到电击的大鼠可以通过按压杠杆来关闭电击（Laudenslager et al., 1983）。另一组大鼠也受到同样序列的电击，但却不能对其加以控制。第三组大鼠没有受到电击。研究人员检查了面对外来侵犯时T细胞繁殖增加的情况。T细胞是特异性免疫系统的组成部分，它们分泌化学物质杀死有害细胞。研究者发现，可以控制电击的大鼠和没有遭受电击的大鼠体内的T细胞都增加了（图15.3）。然而，受到无法控制的电击的大鼠体内的T细胞增加得较少。采用相同的实验设计进行的另一次实验中，研究人员将肿瘤细胞植入大鼠体内，分别对它们施加可以控制和不可控制的电击，然后观察大鼠的自身防御系统是否会对肿瘤细胞产生排斥。受到不可控电击的大鼠中只有27%对肿瘤细胞产生了排斥，而受到可以控制的电击的大鼠有63%对肿瘤细胞产生了排斥（Visintainer, Volpicelli, & Seligman, 1982）。
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    图15.3　可控制和不可控制的电击对大鼠免疫系统的影响

    在一项研究中，受到不可控电击的大鼠，其杀灭有害细胞的T细胞的增加少于受到可控电击的大鼠和没有受到电击的大鼠。

  


  资料来源：Laudenslager et al., 1983.


  不可控制的应激也会损害人类的免疫系统（Schneiderman, Ironson, & Siegel, 2005）。最常见的受免疫系统影响的疾病是感冒。你可能已经观察到，你和你的朋友在应激状态下更容易患感冒。为了检验这个普遍的观察经验，研究人员让约400名身体健康的志愿者接受鼻腔冲洗，冲洗液或含有5种感冒病毒之一，或是无害的盐溶液（Cohen, Tyrrell, & Smith, 1991）。根据参与者在过去一年中经历的应激事件的数量，自我感觉能够应对日常事务的程度，以及产生愤怒或抑郁等消极情绪的频率，分别给予他们一个从3分（应激水平最低）到12分（应激水平最高）不等的应激分数。每天检查参与者的感冒症状，以及上呼吸道分泌物中是否有感冒病毒。报告生活中应激水平最高的志愿者，有35%的人患上了感冒；相比之下，应激分数最低的人群，只有18%的人患上了感冒。


  其他很多对人类的研究比较了正在经历和没有经历某种应激源的人们的免疫功能。研究证实了在应激状态下，人们患传染性疾病如感冒、疱疹、单核白细胞增多症的比例更高。例如，1994年洛杉矶北岭市地震后，与未因地震而经历很大应激的人相比，生活受到严重干扰的人免疫系统功能下降的幅度更大（Solomon et al., 1997）。更为担心地震对生活的影响的人，尤其可能出现免疫系统功能受损（Segerstrom, Solomon, Kemeny, & Fahey, 1998）。


  消极的人际关系事件似乎特别容易影响免疫系统功能。争吵多的夫妻比争吵较少的夫妻免疫功能弱（Kiecolt-Glaser & Newton, 2001）。近期分居或离婚的夫妻比已婚的控制组夫妻免疫系统功能弱（Robles & Kiecolt-Glaser, 2003）。但是，对离婚和分居有较大控制权的一方，也就是说发起分居或离婚的一方，其免疫系统功能和健康状况均好于另一方。这再次例证了人对应激源可控性的感知会影响到应激源对健康的作用。


  癌症


  心理社会因素能否影响严重的与免疫相关的疾病，如癌症？一项对患有乳腺癌的女性的研究发现，虽然两组人所患癌症的类型和最初的严重程度并无差别，但是对疾病和生活的其他方面都感到无能为力的女性比控制感较强的女性更可能在5年内出现新的肿瘤（Levy & Heiden, 1991; Watson et al., 1999）。另一项研究发现，悲观的癌症患者比乐观的癌症患者更可能在确诊后的头几年里去世（Schulz et al., 1996）。应对行为也可能会影响癌症：对患有乳腺癌的女性的研究发现，积极向其他人寻求社会支持的女性免疫系统更活跃（Levy, Herberman, Whiteside, & Sanzo, 1990; Turner-Cobb et al., 2000）。


  如果心理社会因素诸如社会支持和悲观情绪等确实影响癌症的进程，这就出现了一种可能性，即可以通过心理社会干预来影响疾病的进程。早期研究带来了希望。在一项对乳腺癌晚期且预期存活时间不足两年的女性所进行的里程碑式的研究中，一组参加了一系列每周进行的支持小组的活动，另一组人则不参加（Spiegel, Bollm, Kraemer, & Gottheil, 1989）。所有这些女性都接受了对其所患癌症的常规医疗护理。支持小组将注意力集中于面对死亡以及如何圆满地度过余下的日子。研究者并未期望能够改变癌症的发展进程，只是希望提高这些女性的生活质量。令他们惊讶的是，4年之后，参加支持小组的女性中有三分之一的人依然活着，而所有未参加支持小组的女性都去世了。参加支持小组的女性的平均存活时间大约为40个月，而另一组女性平均存活了大约19个月。因为两组人之间没有其他差异可以解释平均存活时间的这种差异，所以支持小组似乎确实有助于延长参与者的生命。作者认为支持小组减轻了这些女性的应激和精神痛苦，因而降低了皮质类固醇的分泌，而皮质类固醇会促进肿瘤生长（Spiegel, 2001）。更多的社会支持或许也能帮助癌症患者养成更健康的习惯，并坚持艰难的医学治疗，如化疗。


  一些后续研究也发现，减轻应激可以改善癌症患者的健康状况（Fawzy, Kemeny, et al., 1990; Richardson, Shelton, Krailo, & Levine, 1990）。在一项对恶性黑色素瘤（皮肤癌）患者的研究中，一些患者要接受每周1次共6周的治疗课程，他们要学习应激管理程序、放松和应对疾病的方法。治疗结束6个月后，接受减轻应激干预的这组患者，其免疫系统功能要好于只接受常规医疗护理的控制组（Fawzy, Cousins, et al., 1990; Fawzy, Kemeny, et al., 1990）。5年后的跟踪研究发现，接受干预的患者癌症复发率较低，且死亡率显著低于控制组（Fawzy et al., 1993）。在10年后的跟踪研究中，干预组和控制组在癌症复发率上没有差异，但在考虑了其他高危因素之后，干预组的生存率要高于控制组（Fawzy, Canada, & Fawzy, 2003）。


  然而，也有一些研究并未发现心理社会干预对癌症病情的发展有任何影响。例如，一项大型临床试验试图复制上面描述的乳腺癌研究的结果，但未能发现支持小组对女性乳腺癌患者的健康状况有任何作用（Goodwin et al., 2001; 也见Kissane et al., 2007）。就心理社会干预对癌症患者生存率的影响所进行的元分析和综述，没有发现总体上的积极效果（Chow, Tsao, & Harth, 2004; Coyne, Stefanek, & Palmer, 2007; Edwards, Hulbert-Williams, & Neal, 2008; Smedslund & Ringdal, 2004）。不过，心理社会干预可以改善癌症患者的生活质量（例如，Antoni et al., 2001）。


  人体免疫缺陷病毒/艾滋病


  美国疾病控制中心估计在美国有一百多万人感染了人体免疫缺陷病毒（HIV），这种病毒会导致艾滋病（AIDS）（CDC, 2008a）。全世界有三千多万HIV感染者（WHO, 2008）。HIV感染者的病情发展差异很大。个体可能好多年没有任何症状，然后开始出现相对较轻的健康问题如体重减轻、发烧和夜汗。最终，他们可能会罹患多种严重的、可能致命的疾病，包括肺囊虫肺炎、癌症、痴呆和表现为身体逐渐衰弱的消耗综合征。当这些疾病出现的时候，个体就可能被诊断为艾滋病了。幸运的是，抗逆转录病毒药物似乎可以抑制感染者体内的病毒并延缓艾滋病的发展。不幸的是，这些药物并不能消灭病毒，并且其副作用让很多人停止使用。此外，世界上有数百万的HIV感染者无法获得这些药物。


  有些研究指出心理因素能够影响HIV感染者的病情发展（Leserman, 2008）。大多数此类研究以男同性恋者为对象，他们中的很多人因艾滋病而失去了伴侣和密友，尤其是在抗逆转录病毒药物变得可用之前。一项研究在3～4年的时间里跟踪了85名感染HIV病毒的男同性恋者，发现那些有伴侣或密友死于艾滋病的人免疫系统功能下降更快（Kemeny & Dean, 1995）。另一组研究者对96名男同性恋者进行了超过9年的跟踪研究，发现那些经历了较严重应激源的人，包括密友和伴侣的死亡，其病情向艾滋病发展的速度更快（Leserman et al., 1999, 2000, 2002）。承受的应激指数每上升1个点，发展出与艾滋病相关的临床疾病（例如，肺囊虫肺炎）的风险就增至原来的3倍。在研究结束时，应激指数高于中位数的人当中有74%患上了艾滋病，而应激指数低于中位数的人当中只有40%。


  较长期的应激源似乎也会影响男同性恋者HIV的发展。对HIV阳性的男同性恋者的研究发现，那些感到被迫要对他人隐瞒其性取向的人比不加隐瞒的人病情发展得更快（Cole et al., 1995）。“出柜”者和“深柜”者健康状况的差异并没有反映出他们在健康相关行为（例如，吸烟、锻炼）上的差异。这可能是由于长期压抑个人身份的应激会对健康有直接影响。更广泛地说，研究者发现经受社会支持下降和孤独感上升的HIV阳性的男性，显示出免疫系统对病毒的控制力较弱（Dixon et al., 2001）。


  应激也会影响感染HIV的儿童和青少年的病情发展。一项对618名HIV阳性的年轻人为期一年的研究发现，那些经历两次或更多应激事件，如父母一方重病，家庭成员死亡，或失去家园的HIV阳性的年轻人，其免疫系统功能下降的可能性比其他人高3倍（Howland et al., 2000）。


  甚至个体感染HIV很久之前发生的应激也会增加病情恶化的风险。“东南部人体免疫缺陷病毒/艾滋病应对”（Coping with HIV/AIDS in the Southeast，CHASE）课题跟踪了来自美国南方5个农业州的490名HIV阳性的成年男性和女性，时间长达41个月（Leserman et al., 2007）。那些经历过创伤（包括童年期身体或性虐待、忽视或家庭成员被杀害）的人，与没有经历过创伤的人相比，其机会性感染发展得更快，也更可能死于与艾滋病有关的原因（Mugavero et al., 2007）。


  对应激源的看法似乎是其影响的一个重要调节因素。在一项对412名感染了HIV的患者的研究中，那些在研究开始时在测量悲观的问卷中得分高的人，与开始时悲观程度较低的人相比，在18个月后携带的病毒更多（Milam et al., 2004）。类似地，一项对HIV阳性的男同性恋者的研究发现，随着时间的推移，为消极事件自责的人和对未来悲观的人比那些对未来更为乐观的人免疫系统功能下降幅度更大，HIV症状发展得也更快（Reed, Kemeny, Taylor, & Visscher, 1999; Segerstrom et al., 1996）。


  冠心病和高血压


  
    个案研究


    奥林气疯了，简直想大声尖叫。下午3点公司才通知他准备一份关于他所在部门的财务状况报告，供次日上午就要召开的董事会使用。下班回家途中，在等信号灯时被别人追尾，给他的新车造成好几百美元的损失。回到家，妻子留言说要晚下班，不能及时赶回家给孩子做饭，所以只好奥林做。吃饭时，12岁的儿子说自己下午的数学考试不及格。


    洗完餐具，奥林到书房去赶写报告。孩子们把电视声音开得很大，吵得他无法集中精神。他大声嚷着让他们把电视关掉，但孩子们听不见他的话。他怒气冲冲地走到起居室，开始就电视和能够想到的所有事情对孩子们大声斥责。


    突然，奥林开始感到胸部有一股巨大的压力，仿佛卡车从上面驶过。胸部一阵剧痛，并蔓延到左臂。他感到晕眩和恐惧，接着便瘫倒在地。他7岁的孩子开始尖叫。幸运的是，12岁的儿子拨打了911急救电话叫救护车。

  


  奥林出现了心肌梗死（myocardial infarction）——突发性心脏病。心肌梗死是冠心病（coronary heart disease，CHD）最严重的情况。一种叫作斑块（plaque）的坚硬脂肪物质逐渐堆积或血管壁发炎，会使向心肌供血的血管变得狭窄或堵塞，输送到心脏的氧气和营养物质受阻，此时就会发生冠心病。这个过程被称为动脉粥样硬化（atherosclerosis）。血管阻塞会引起疼痛，称为心绞痛（angina pectoris），这种疼痛会辐射到胸部和手臂。供给心脏的氧气被完全阻断时，就会发生心肌梗死。


  冠心病是世界上导致死亡和慢性疾病的首要原因。从1990年以来，因冠心病死亡的人数比因其他任何原因死亡的人数都多（WHO, 2007）。在美国，35%的死亡是冠心病导致的，或者说每2.9个人中就有1个（American Heart Association, 2010）。冠心病也是一种慢性疾病，其症状伴随着超过1200万美国人每天的生活。男性比女性更易羁患此病，但冠心病依然是导致女性死亡的头号杀手。非裔美国人和拉美裔美国人患冠心病的比例高于欧裔美国人。基因似乎对冠心病的发生有一定的影响，有家族冠心病史的人群患此病的风险更高。然而，因冠心病而濒临死亡的人群中，有80%～90%的人有一个或多个受其所选择的生活方式影响的主要高危因素，如高血压、高血清胆固醇、糖尿病、吸烟和肥胖（WHO, 2007）。
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    当给心脏供血的血管被斑块堵塞时，就会发生冠心病；完全的堵塞会造成心肌梗死——突发性心脏病。

  


  长期生活在不可控的应激环境中的人群患冠心病的风险似乎更大。一项研究对52个国家的3万人进行了调查，发现三分之一的心脏病发病风险与环境的应激性有关（Rosengren et al., 2004; Yusuf et al., 2004）。从事压力大的工作的人更可能患冠心病，尤其是当工作对员工要求高而员工对其控制程度低的时候（Hintsanen et al., 2005; Schneiderman et al., 2005）。例如，一项研究跟踪记录了约900名中年男女十年间的冠心病发病情况（Karasek, Russell, & Theorell, 1982）。这些人从事的工作形形色色，研究人员按照工作要求和员工对工作的控制程度将这些工作分类。在研究进行的十年中，从事要求高而控制程度低的工作的员工，如在工厂的流水线上工作，患冠心病的风险比其他行业的从业者高1.5倍。


  以动物为对象的实验研究显示，社会环境的破坏能够诱发类似冠心病的病理变化（Sapolsky, 2007）。其中的一些实验是在某类猕猴中进行的，此种猕猴社会组织的形成包括建立稳定的统治等级，一个群体内哪些猕猴处于支配地位、哪些处于服从地位，这些都可根据该动物的社会行为识别出来。将陌生猴子引入一个已建立的社会群体就是一种应激源，群体成员试图重建社会统治等级（Sapolsky, 2007），因此会导致攻击行为增加。在这些研究中，有一些猴群保持稳定，群体成员固定不变；另一些猴群则因反复引入新成员而处于应激之中。在这些环境中经过大约两年后，处于不稳定社会环境中的那些高等级的或处于支配地位的雄性比低等级雄性表现出更广泛的冠心病症状（Sapolsky, 2007）。


  高血压（hypertension或 high blood pressure）是指血管内血液的流动力量过大，给血管壁造成压力的状况。心脏对血液的推力太大或血管壁收缩都会造成高血压。慢性高血压可以引起动脉血管壁硬化及细胞组织退化，最终导致冠心病、肾衰竭和中风。近三分之一的美国人口患有高血压（Hajjar, Kotchen，& Kotchen, 2006）。高血压的易致病性似乎和遗传因素有关，但只有大约10%的高血压病例可以追溯到遗传因素或具体的器质性原因，如肾功能障碍。其余90%属于病因不明的原发性高血压（essential hypertension; Klabunde, 2005）。


  因为躯体对应激的部分反应——战斗或逃跑反应——是升高血压，因此长期生活在应激环境中的人群更容易患高血压便不足为奇了（Schneiderman et al., 2005）。例如，从安静的乡村移居到拥挤喧哗的都市的人们患高血压的比例增加。
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    贫穷带来的长期应激会促成高血压等疾病。

  


  长期生活在应激环境中并且高血压特别多发的一个群体是低收入的非裔美国人（American Heart Association, 2002）。他们常常缺乏足够的经济来源以维持日常开销，可能受教育程度低且难以找到好工作，居住环境充斥着暴力，还经常遭受种族歧视。这些因素都与血压升高有关（Chen & Miller, 2012; Lehman, Taylor, Kiefe, & Seeman, 2009）。


  有高血压的人和高血压者的孩子在面对各种应激源时其血压的反应更强烈。在实验中让人们解算术题或将手浸入冰水中，没有高血压个人或家族史的人，血压反应要远小于有高血压史的人（Harrell, 1980）。另外，面对应激源之后，有高血压的人比没有的人需要用更长时间才能让血压恢复到原来的水平。


  因此，有高血压的人和有高血压家族或遗传史的人可能会对应激产生更强烈的生理反应。如果他们长期置身于应激之中，那么他们长期升高的血压就可能导致动脉硬化和变窄，形成生理性高血压。低收入的非裔美国人可能既有这种应激高反应性体质，又长期处在应激的环境中，致使他们患高血压的风险翻倍（Lehman et al., 2009）。


  人格与冠心病


  传统上被认为与冠心病有关的人格因素是A型行为模式（Type A behavior pattern）。根据最早确定A型行为模式的医师们的观点，它包括3个方面（Friedman & Rosenman, 1974）：时间紧迫感、易产生敌意、强烈的竞争意识。A型行为模式者总是行色匆匆，给自己设一些不必要的最后期限，并试图在同一时间干多件事情。他们争强好胜，即使是在某些竞争意识显得很可笑的场合也是如此。他们常对他人心怀敌意，一点小事也能令他们火冒三丈。
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    A型人格者往往给自己施加过高的压力，这会使他们处于患冠心病的风险之中。

  


  展示A型行为模式与冠心病之间关系的一项最具说服力的研究对3000多名身体健康的中年男性进行了为期8年半的追踪（Rosenman et al., 1976）。在研究进行期间，A型男性发生心肌梗塞或其他形式的冠心病的次数是B型男性的两倍。即使考虑了饮食、年龄、吸烟及其他与冠心病有关的因素之后，结果也依然成立。其他研究证实了这个风险翻倍的结果，并且发现无论男性还是女性，A型模式与心脏病之间都存在着联系（Myrtek, 2007; Schneiderman et al., 2005）。另外，尸体解剖和X光检测都证实A型行为和冠状动脉堵塞的严重程度有关（Friedman et al., 1968; Williams, Barefoot, Haney, & Harrell, 1988）。基于这些证据，美国心脏学会在1981年将A型行为划为冠心病的高危因素。


  后续研究指出，A型行为模式最初的定义过于模糊。预测冠心病的关键变量是敌意，尤其是以猜疑、憎恨、经常生气、敌对和不信任他人为特点的愤世嫉俗式的敌意（Barefoot et al., 1989; Miller, Smith, Turner, & Guijarro, 1996）。时间紧迫感和争强好胜似乎对心脏病的预测力较低。


  例如，对118名男性律师长达25年的研究发现，那些在法学院读书时在人格测试的敌意特质上得分高的人比其得分低的同学在50岁以前死亡的可能性高5倍（Barefoot et al.,1989）。同样，一项针对医师的研究也发现，在医学院上学时测得的敌意得分能够预测个体的冠心病患病率，以及各种原因导致的总死亡率（Barefoot, Dahlstrom & Williams, 1983）。在两项研究中，敌意和疾病之间的关系都独立于年龄、吸烟和高血压所造成的影响。


  敌意是如何导致冠心病的呢？同样，交感神经系统的过度唤醒可能也在其中起了作用。怀有敌意的人在预期应激源即将出现和应对应激源的初期会表现出更为强烈的生理唤醒（Benotsch, Christensen, & McKelvey, 1997; Lepore, 1995）。与待人友善者相比，这些人的心率更快，血压更高，身体会分泌更多和应激有关的生化物质儿茶酚胺。在应激源消失后，其交感神经系统活动比没有敌意的人需要更长时间才能回到基线水平。这种过度反应可能导致冠状动脉的磨损，从而引发冠心病。或者，怀有敌意的人在应激反应中所分泌的过多的儿茶酚胺，也可能会对血管产生直接的化学作用。儿茶酚胺水平的频繁波动可能引起血压的频繁变化，降低血管的弹性。怀有敌意的人也倾向沉溺于一些增加心脏病风险的行为，包括吸烟、酗酒和高胆固醇的饮食（Schneiderman et al., 2005）。


  有些研究提出男性比女性更可能具有A型人格模式（Barefoot, Siegler, Nowlin, & Peterson, 1987; Haynes, Feinleib, & Kannel, 1980）。男性也比女性更可能携带其他3个冠心病高危因素：吸烟、高血压和高胆固醇。过去，死于心血管疾病的男性人数远远多于女性。然而近年来，世界上死于心血管疾病的女性人数有所增加，而男性人数则有所减少（Espnes & Byrne, 2008）。


  与一般人的观念相反，女性的愤怒和敌意并不少于男性，她们只是不那么轻易表达出来（Kring, 2000; Lavoie, Miller, Conway, & Fleet, 2001; Nolen-Hoeksema & Rusting, 1999）。过度的敌意和愤怒，不论是表达出来还是压抑下去，都与两性罹患冠心病的高危因素有关（Espnes & Byrne, 2008; Matthews et al., 1998）。


  改变敌意以改善心血管功能


  有一种认知行为联合技术已被证实能够通过减少A型行为，特别是敌意，来改善心血管健康（Williams, 2008）。一项标志性研究包括了1000多个至少有过一次心脏病发作的个体（Friedman et al., 1994）。治疗内容包括帮助带有敌意的参与者学习不暴躁地表达自己，并改变某些行为，如打断他人或匆忙地说话或进食。治疗的目标也包括A型行为的其他方面，因为该项研究是在敌意被确认为关键因素之前进行的。参与者通过练习排队（这令A型人恼火）来学习克服时间紧迫感，并利用这个机会来反思、观察别人，或者跟陌生人攀谈。认知技术帮助参与者重新评价可能导致急迫和敌意行为的某些信念（如成功取决于所完成的工作量的看法）。此外，参与者也要想办法减少其家庭和工作环境的应激水平，如减少不必要的社交活动。4年半之后研究结束，期间干预组心脏病发作次数只是另一组（没有学习改变生活方式）的一半。


  抑郁与冠心病


  住院冠心病患者中15%～20%的人患有抑郁症，多达50%的人有抑郁症状（Frasure-Smith & Lesperance, 2005）。有几个其他变量可以解释抑郁和冠心病之间的联系。导致冠心病的动脉堵塞也会导致脑部缺氧和免疫系统的重新调配，这两者都会助长心境变化，包括抑郁（Alexopoulos et al., 1997; Dantzer, Wollman, & Yirmiya, 2002）。冠心病和抑郁都有可能是多元不饱和脂肪酸omega-3的相对缺乏造成的，这种脂肪酸主要存在于多脂的鱼类（Ali et al., 2009）。并且，如前所述，抑郁和冠心病都和改变5–羟色胺系统功能的基因有关（Frasure-Smith & Lesperance, 2005）。


  几项研究表明，抑郁会使患有冠心病的个体心脏病复发的风险和死亡率加倍（Frasure-Smith & Lesperance, 2005）。例如，一项针对冠心病患者的研究发现，即使在考虑了其他一系列心脏病高危因素，如年龄和高血压之后，那些被诊断为抑郁症的人在两年的追踪期间心脏病发作或发生其他心脏问题（例如，紧急心脏手术）的可能性是其他冠心病患者的两倍多（Frasure-Smith & Lesperance, 2008）。


  抑郁可通过几个途径来影响冠心病。抑郁与心率变异性减小有关（即一次心跳到另一次心跳之间的变化减小），这是自主神经系统功能不良的迹象。反过来，心率变异性低是冠心病的一个高危因素（Frasure-Smith & Lesperance, 2005）。


  与不伴抑郁的冠心病患者相比，伴抑郁的冠心病患者较少进行能够降低未来心脏问题风险的活动，如食用低脂食物和加强锻炼（Gehi, Haas, Pipkin, & Whooley, 2005; Ziegelstein et al., 2000）。在一项对1017名有冠心病的成年人的纵向研究中，伴抑郁比不伴抑郁的人更可能吸烟，身体活动少，不服用处方药物，平均体重指数更高（Whooley et al., 2008）。与不伴抑郁的患者相比，伴抑郁的患者在4年的追踪期间内经历心脏问题（如心脏病发作）的次数要多50%。即使在控制了一系列生理学高危因素和可能的第三变量后，伴抑郁患者的不良健康行为仍可解释其发生心脏问题的高风险。特别是伴抑郁的冠心病患者疏于锻炼，这一点解释了伴抑郁与不伴抑郁的患者间心脏问题发生率差异的31%。


  这些结果表明，加强体育锻炼是对伴抑郁的冠心病患者进行干预的一个重要目标。锻炼对缓解冠心病和抑郁都有效果（Blumenthal et al., 2005, 2007）。相反，通过使用抗抑郁药或认知行为治疗来减轻冠心病患者抑郁症状的尝试对抑郁和冠心病的效果都有限（Berkman et al., 2003; Glassman et al., 2002; Rees et al., 2004; van Melle et al., 2007）。


改善健康相关行为的干预措施


  我们知道行为对健康有很大的影响，然而大多数人并不听从专家的建议。这是为什么呢？健康心理学家认为，改变人们的行为需要的不只是信息。人们必须拥有改变行为的动机，相信他们能够改变，并且具有相应的技巧（Ajzen, 1991; Bandura, 2006; Leventhal, Weinman, Leventhal, & Phillips, 2008）。这里我们考虑一些旨在为人们提供改变其健康相关行为所需工具方面的尝试。


  指导掌握技术


  指导掌握技术（guided mastery technique）向人们提供有关如何进行有益健康的行为的明确信息，以及在难度逐渐提高的情境中实践这些行为的机会。其目的是提高人们的技巧以及能够从事这些行为的信心，即自我效能感信念（self-efficacy belief）（Bandura, 2006）。目标行为可能包括在性行为中使用避孕套以避免艾滋病和其他性传播疾病的感染和扩散，在被劝酒时拒绝饮酒，或开始一项锻炼计划。


  以教会女性如何协商进行安全性行为为目标的指导掌握项目可从避孕套的使用知识开始。然后，指导老师会给这些女性示范如何要求男性使用避孕套。参加培训的女性可以先观察，然后以指导老师或其他参加者为对象进行坚持要求使用避孕套的角色扮演。在角色扮演中，坚持使用避孕套所面临的挑战难度会不断增大，这些女性要学习应对这些挑战的策略，并练习使用这些策略。她们可能还要学会判断何时再继续争论下去是无用的，以及从不安全的性邂逅中退出的技巧。


  指导掌握技术已被成功应用于一项针对非裔美国女性的项目，其名称为“姐妹：黑人女性健康项目干预方案”（Jemmott, Jemmott Ⅲ, & O'Leary, 2007）。在5次简短的干预中，护士向这些女性介绍了有关性传播疾病（STDs）的病因、传播及预防方面的知识。然后，这些女性参加了指导掌握练习，以提高她们在要求男伴使用避孕套时的技巧和自信。这些女性还学习了用可提升对避孕套使用的积极态度的方式，将避孕套的使用融入前戏和性交过程，让避孕套的使用变得更有情趣。相比那些只获得了相关信息但没有进行指导掌握练习的女性，这些女性更有信心说服对方使用避孕套，并且使用避孕套的意向更强烈（O'Leary, Jemmott & Jemmott Ⅲ, 2008）。最重要的是，该项目实施后的12个月，性风险行为减少了，性传播疾病的发病率也降低了。


  关于健康行为的文化规范能够影响人们实施这些行为的意愿（Azjen, 1991）。一些类似于前面描述的指导掌握练习的项目已作了部分调整，以应对那些可能鼓励或妨碍目标健康行为的文化规范（Bandura, 2006）。例如，很多拉美裔群体具有一种强烈的家庭主义（familism）文化价值观，或认为家人的尊重和关心优先于个人需求。一项针对拉美裔青少年的研究对指导掌握项目进行了调整，纳入了关于危险的性行为对他们所爱的人的影响的讨论（Koniak-Griffen et al., 2008）。参与项目的青少年都是十几岁就做了父母，因此该项目的内容以父母的保护责任这一文化价值为核心，采用奇卡诺人（注：墨西哥裔美国人）、拉美人或美洲原住民祖先的传统教导。对照组只获得关于HIV预防的一般信息。与之相比，那些接受了根据文化而调整的干预措施的青少年，其避孕套的使用有了更大的增长。


  基于网络的健康干预


  每天全世界都有数百万人从互联网上获取健康信息。互联网可以传递高质量的健康信息和干预手段，从而促进有益健康的行为。此外，互联网可以给那些可能无法参加现场项目的人提供在线的干预，这些人或是因为其所在地区没有现场干预，或是因为负担不起。在大多数工业化国家，半数以上的人都可以使用互联网，而且大部分互联网用户称他们从网上获取健康信息（Vandelanotte, Spathonis, Eakin, & Owan, 2007）。对在线干预效果的对照研究为人们带来了希望，它们能够有效地帮助人们改变行为和改善健康。


  很多基于网络的行为干预以增加锻炼和改善饮食为目标。定期的体育锻炼显著降低罹患心血管疾病、糖尿病和数种癌症的风险（Ehrman, Gordon, Visich, & Keteyian, 2009）。然而大多数人并不会定期锻炼。同样，尽管每天食用新鲜水果和蔬菜可以降低几种重大疾病的风险，但世界范围内人们的饮食都越来越多地充斥着高脂、高糖和低营养的食物（Brownell & Horgen, 2004）。结果，肥胖率蹿升，尤其是在发达国家。密集、面对面的现场项目可促使人们增加锻炼和改善饮食。但是这些项目昂贵、费时，而且很多人都无法得到这样的机会。互联网提供了以相对低廉的费用向大部分人群传播锻炼和营养项目的机会。


  通用电气公司就设计了一个这样的项目来提升雇员的健康（Pratt et al., 2006）。该项目通过电子邮件邀请雇员参加，内容包括将日常锻炼水平提高到一万步或30分钟中等强度的体育锻炼，每天吃5份水果和蔬菜，显著超重的人还需要减体重。参加项目的雇员填写了对当前行为和身体需求的在线评估。根据其个人资料，这些雇员会定期收到电子邮件，内容包括他们在项目中取得的进展，附有健康小知识的电子通讯，以及在生活方式上做出了重大改变的雇员的个案研究。他们可以通过电话和电子邮件联系营养和健身教练，后者回答他们的问题并提供个人化的建议。参与者可在聊天室里讨论锻炼和饮食。体重监控者（Weight Watchers）减重法的资料也可以在线获取。该公司甚至制作了一个“视频真人秀系列”，对两个参与计划的雇员进行追踪。


  53个国家的2498名雇员参加了该项目，历时8个月。评估显示，这些雇员的身体活动和水果、蔬菜的消耗量都显著提高（Pratt et al., 2006）。在此期间，他们还减掉了平均4～5磅的体重。


  一篇综述分析了15个以增加身体活动和改善饮食为目标的网上项目。与对照组相比，多数项目为参与者带来了积极的效果（Vandelanotte et al., 2007）。但参与者的获益相对有限，并且如果项目终止，这些益处也会很快消失。然而，因为这类项目可能涉及成千上万甚至数百万人，所以它们对公共健康的潜在影响还是巨大的。


睡眠与健康


  获得足够的睡眠对于健康极其重要。每晚睡眠时间不足6小时的人比那些至少睡7或8小时的人死亡率要高70%（Ikehara et al., 2009; Kryger, Roth, & Dement, 1994）。不同性别、民族和健康背景的人都是如此。睡眠不足会损害免疫系统（Cruess et al., 2003; Irwin et al., 2008）。在中年人当中，那些睡得较少的人随着时间的推移，心脏病发展得更为严重（King et al., 2008）。与其他人相比，倒班工作的人罹患心血管和胃肠道等疾病的比例更高（Ohayon, Smolensky, & Roth, 2010）。


  睡眠剥夺还会产生许多心理影响：它会损害记忆力、学习、逻辑思维、计算能力、复杂的语言处理以及决策。例如，将每晚的睡眠减少到5个小时，只需两个晚上便会显著降低在解决数学难题和进行创造性思维任务上的表现。这意味着，为考试熬夜复习几个晚上就会显著损害考出好成绩的能力（Wolfson, 2010）。睡眠剥夺还会使人易怒、情绪波动，并产生如轻度幻觉这样的知觉扭曲（Harvey, 2008）。
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    忙碌的学生常常睡眠不足。

  


  睡眠剥夺确实能够置人于死地。在美国，每年大约20%的严重车祸受伤是由司机的困倦造成的。半数以上的汽车司机承认在过去一年里至少有过一次在开车时昏昏欲睡，28%的人说他们在驾车时睡着了（National Sleep Foundation, 2009）。医务人员的工作时间比几乎所有其他行业的人员都要长，在美国每年医疗失误造成的死亡高达9万8千起，很多都跟睡眠剥夺有关。有些现代史上最严重的灾难就是由困倦者的失误造成的（Mitler & Mitler, 1995）。美国最严重的核事故发生在1979年，当时三里岛上疲倦的工作人员没能及时对核电站的机械问题做出反应。1986年，在乌克兰（当时属于苏联）的切尔诺贝利发生了全世界最严重的核灾难，当时一组精疲力竭的工程师正在进行试验。2008年，一辆波士顿有轨电车的司机闯红灯后撞上了另一辆停着的有轨电车。美国国家运输安全委员会的结论是，该司机进入了“微睡眠”——仅持续几秒钟的入睡——导致了撞车和她的死亡（Ahlers, 2009）。
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    波士顿列车相撞事故发生时，司机睡着了几秒钟。

  


  令人害怕的是，睡眠剥夺如此普遍。一半以上的美国人称自己长期睡眠不足（National Sleep Foundation, 2009）；约9%的男性和13%的女性报告他们长期严重困倦（Ohayon, 2012）。年轻人平均每天需要9.2小时的睡眠，然而大多数每天的睡眠时间只有7.5小时甚至更短（National Sleep Foudation, 2009）。同样，大多数中年人每天至少需要7到8小时的睡眠，但是大部分人睡不到7小时。需要倒班或长时间工作的人，如护士、医生、消防队员、警察和营救人员，经常处于长期睡眠剥夺状态（Chatzitheochari & Arber, 2009）。即使有时间睡觉时，他们也难以入眠，因为他们体内的自然节律已经被不规律的日程安排打乱了。睡眠剥夺的影响是累积性的。在每个24小时周期里若无法获得足够睡眠，其“睡眠债务”都会增加。


  压力是导致睡眠问题的一个常见因素。2009年经济危机期间的一项民意调查发现，三分之一的美国人因美国经济状况和个人财务问题而失眠（National Sleep Foundation, 2009）。总的来说，美国人睡得越来越少，他们试图在一天当中塞进更多的活动，包括多份工作、锻炼、社交和上学。类似模式也存在于包括英国在内的其他发达国家（Chatzitheochari & Arber, 2009）。上个世纪，这些国家的平均夜晚睡眠时间减少了20%以上（National Sleep Foundation, 2009）。


  评估睡眠


  什么是睡眠？对脑电波活动的分析表明，睡眠有5个阶段，包括4种不同深度的睡眠和被称为快速眼动（rapid eye movement，REM）睡眠的第五阶段（图15.4）。当个体闭上眼睛并放松时，脑电波特征性地显示出一种8～12赫兹（每秒的循环数）的规律性模式。这些波被称为α波（alpha waves）。随着个体进入睡眠的第一阶段，脑电波的规律性下降，波幅也降低了。第二阶段包括纺锤波（spindle）——短期的频率为12～16赫兹的节律性反应——以及整个脑电波波幅偶尔的急剧上升和下降（称为K–复合波）。程度更深的第三和第四阶段睡眠的特征是1～2赫兹的慢波，即δ波（delta waves）。
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    图15.4　睡眠各阶段的脑电波记录

    清醒阶段（闭眼放松）的特征是α波（8～12赫兹）。睡眠的第一阶段基本上是从清醒到更深层次睡眠的过渡。第二阶段以睡眠纺锤波（短暂爆发的12～16赫兹的脑电波）和K–复合波（急剧上升和下降的脑电波模式）的出现来界定。δ波（1～2赫兹）的出现标志着睡眠的第三和第四阶段，这两个阶段唯一的差别就是出现δ波的数量。当记录的脑电波有20%～50%是δ波时，为第三阶段；当δ波达到50%或更多时，为第四阶段。

  


  成年人在入睡约1小时后，脑电波变得非常活跃。置于眼睛旁边的电极可探测到明显的快速眼动。这个阶段被称为快速眼动睡眠；其他4个阶段被称为非快速眼动（或NREM）睡眠。睡眠阶段会在夜里不断交替，从非快速眼动睡眠阶段开始。整个睡眠期间会出现几个睡眠周期，每个周期都包括一些快速眼动和非快速眼动睡眠。通常在8小时的夜间睡眠期间会有4或5个明显的快速眼动睡眠阶段，并偶尔在早晨来临时短暂觉醒。做梦发生在快速眼动睡眠期间。


  睡眠周期的模式随个体的年龄而变化。例如，新生儿大约一半的睡眠都是快速眼动睡眠。5岁时这个比例降至总睡眠时间的20%～25%，其后保持基本稳定，到老年时降为总睡眠时间的18%或更低。老年人第三和第四阶段的睡眠倾向于减少（有时这两个阶段会消失），夜间醒来的次数增多，觉醒的时间也更长（Liu & Ancoli-Israel, 2006）。


  多导睡眠描记（polysomnographic，PSG）可用来对人们的睡眠状况进行全面的评估。这要求个体在睡眠实验室中待一个或多个晚上，并连接一些工具来测试呼吸和氧减饱和度（一种气流指标）、腿部运动、眼动，脑电波和心脏活动（Buysse et al., 2006）。另一个方法是让个体佩戴一个叫作活动记录器（actigraph）的类似于手表的装置，它可以记录运动情况（Morgenthaler et al., 2007）。所收集的数据可以和已知的睡眠期间的活动模式进行比较，以确定个体是醒着还是睡着。


  这些睡眠评估方法客观详尽，但也相当昂贵并且需要特殊的设备。更多的时候，研究者会要求人们每天对自己的睡眠模式做详细的记录（上床的时间、夜间醒来的时间、早晨起床的时间）。问卷可能被用来更加快捷地评估人们的睡眠状况。


  睡眠障碍


  有些睡眠非常困难的人可能患有睡眠–觉醒障碍。睡眠中断或觉醒障碍可能是多种原因引起的。它们可能是另一种心理障碍造成的。尤其失眠是单相抑郁的症状之一，并且与其他心理障碍并发的比率很高，包括双相障碍、精神分裂症、注意缺陷/多动障碍、焦虑障碍及物质使用障碍（Harvey, 2008）。这些心理障碍的症状，如焦虑，可能会让人难以入睡。而失眠反过来又会加重这些障碍的症状，部分原因可能是缺乏睡眠的人情绪反应更强烈，更难以调节自身情绪。由于注意力和执行力下降，他们更加难以行使日常生活功能，导致应激源的进一步累积（Harvey, 2008）。


  睡眠障碍（sleep disorders）也常常是由某种疾病的生理效应造成的。许多躯体疾病都会扰乱睡眠，包括退行性神经系统疾病（如帕金森氏病）、脑血管疾病（包括中风）、内分泌问题（如甲状腺功能亢进和减退）、病毒和细菌感染（如病毒性脑炎）、肺部疾病（如慢性支气管炎）以及肌肉骨骼疾病引起的疼痛（如类风湿性关节炎或纤维肌痛症）（Wolfson, 2001）。此外，违禁药物、酒精或处方药等物质都会干扰睡眠；这些情况属于物质/药物所致的睡眠障碍（substance-induced sleep disorder）。


  失眠


  失眠障碍（insomnia disorder）也许是最为人们所熟悉的睡眠–觉醒障碍：长期难以入睡或易醒，或不能通过睡眠恢复精力和警觉性。失眠者通常自述难以入睡，并在夜间不断醒来。


  偶尔失眠的情况极其普遍，多达50%的成年人称他们曾在某个时候有过这样的经历，三分之一的成年人抱怨自己在过去一年中曾经失眠（National Sleep Foundation, 2009）。偶发性失眠的特点是难以入睡或易醒的状况只持续几天，并且是孤立事件（Wolfson, 2001）。这种睡眠困难往往与特定的应激源有关，如面临重要的考试或来到某个陌生的地方，当应激源消失后，睡眠困难也没有了。


  为了符合失眠障碍的诊断，必须每周至少3晚出现失眠症状，持续至少3个月，睡眠紊乱必须引起显著痛苦或功能损害（表15.2）。10%～15%的成年人受长期失眠影响，其中女性多于男性，年长的人多于年轻人（Wolfson, 2001; Zhang & Wing, 2006）。


  表15.2　失眠障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 主诉对睡眠数量或质量不满意，并伴有下列1项（或更多）症状：


    1. 入睡困难。（儿童可能表现为在没有照料者干预下的情况下入睡困难。）


    2. 睡眠维持困难，其特征表现为频繁地觉醒或醒后再入睡困难。（儿童可能表现为在没有照料者干预的情况下再入睡困难。）


    3. 早醒，且不能再入睡。


    B. 睡眠紊乱引起显著临床意义上的痛苦，或导致社交、职业、教育、学业、行为或其他重要功能的损害。


    C. 每周至少出现3晚睡眠困难。


    D. 至少3个月存在睡眠困难。


    E. 尽管有足够的睡眠机会，仍然出现睡眠困难。


    F. 失眠不能更好地用另一种睡眠–觉醒障碍来解释，也不仅仅是出现在另一种睡眠–觉醒障碍的病程中（例如，发作性睡病、与呼吸相关的睡眠障碍、昼夜节律睡眠–觉醒障碍、睡眠异态）。


    G. 失眠不能归因于某种物质的生理效应（例如，滥用的毒品、药物）。


    H. 共存的精神障碍和躯体状况不能充分解释失眠的主诉。


    标注是否：


    伴非睡眠障碍的精神共病，包括物质使用障碍


    伴其他医学共病


    伴其他睡眠障碍


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  生物节律尤其是体温节律强烈地影响着我们入睡和醒来的时间（Lack et al., 2008）。如果我们的时间表是夜间睡眠、白天清醒活跃，那么我们的核心体温一般在凌晨4～6点达到最低点；在达到最低点的5～6个小时前（晚上11点到凌晨1点）最容易入睡。人们通常在达到最低核心体温的1～3个小时后醒来。有些人的体温节律受到干扰，影响了他们在夜晚入睡或在清晨保持睡眠的能力（Lack et al., 2008）。


  任何重大应激源都能导致失眠发作，包括人际关系困难、失业、亲人死亡和财务问题（Wolfson, 2001）。在恶性循环中，这种偶发性的失眠有可能转变为长期失眠。个体躺在床上无法入睡的时间越长，就会变得越痛苦和烦躁。个体的不眠状态逐渐与环境——床和卧室——形成了条件化的联系，使第二天的睡眠变得越发困难。


  认知因素会助长失眠的持续（Harvey, 2005）。第一，失眠者在白天和试图入睡的时候担心他们是否能睡着。他们可能在努力入睡的时候关注着钟表，并随着时间推移而越来越担忧（Tang, Schmidt, & Harvey, 2007）。这种担忧产生了认知和生理唤醒使他们保持觉醒。第二，他们对于可能使他们睡不着的事物过度警觉，如环境噪音和身体疼痛（Semler & Harvey, 2007）。第三，他们低估了自己的睡眠时间，并把白天发生的问题归咎于失眠。这种认知加深了他们对失眠的焦虑。第四，为了帮助自己入睡，他们会做出适得其反的行为。他们可能会饮酒，这会加剧失眠；或避免晚间的社交活动，这反而会留给他们更多独自担忧的时间。


  认知行为干预能够非常有效地治疗失眠（例如，Bastien et al., 2004; Harvey, McGlinchey, & Gruber, 2010）。这些干预旨在减少对睡眠的担忧（“我想知道今晚是否又将度过一个糟糕的夜晚！”），关于睡眠的无益信念（“夜里醒来意味着我完全没睡好”），以及对于睡眠缺失所产生的影响的误解（“如果我不能睡够8个小时，我明天就会是一个废物！”）。这些干预的行为成分包括刺激控制法，即对可能干扰睡眠的条件加以控制（Morin et al., 2006）。失眠者将会被告知按照下列要求去做：


  1. 有睡意时才上床。


  2. 卧室和床只用于睡觉和做爱，不要用来看书、看电视、吃东西或工作。


  3. 如果15～20分钟后仍无法入睡，起床去另一个房间，等有睡意后才返回。


  4. 每天早上在同一时间起床。


  5. 白天不要小睡。


  睡眠限制疗法包括在一开始限制失眠者每晚可用来睡眠的时间（Morin et al., 2006）。一旦他们上了床能够入睡，允许其在床上停留的时间便可逐渐延长。另外，人们往往还要进行放松练习，并获得关于膳食、锻炼和物质使用对睡眠的影响方面的信息。


  很多药物被用来治疗失眠，包括抗抑郁药、抗组胺剂、色氨酸、δ睡眠诱导肽（DSIP）、褪黑素和苯并二氮卓类药物（Dündar et al., 2004）。虽然对这些药物中的多数研究还不多，但至少有一些研究证明它们全部有效。效果最不明确的是抗组胺剂和色氨酸（Lee, 2004; Nowell et al., 1998）。被证明疗效最可靠的药物是苯并二氮卓和唑吡坦（商品名Ambien）。然而个体可能对这些协助睡眠的药物形成依赖，并在停药时经历戒断反应（Dündar et al., 2004）。极少数唑吡坦使用者出现了睡眠–进食现象，他们夜里起来吃下大量的食物，到了早晨却不记得这么做过（Mahowald & Bornemann, 2006）。个体停药后，失眠往往会复发。相反，行为和认知干预的积极效果倾向于更持久（Nowell et al., 1998）。


  嗜睡障碍和发作性睡病


  嗜睡障碍（hypersomnolence disorders）的特征是过度嗜睡，可指睡眠的数量过多（也称为hypersomnia），或清醒程度不够（见表15.3）。有嗜睡障碍者总在犯困且睡很长时间。他们可能一口气睡上12个小时，醒来后依然睡意蒙眬。白天的小睡可能会持续1个小时或更长时间，醒来后可能也没有恢复精神。如果处在沉闷的环境中（例如听一堂乏味的讲座），他们肯定会睡着。甚至开着车也能睡着。嗜睡症的诊断要求症状每周至少出现3次，持续至少3个月，并造成严重的精神痛苦或功能损害。嗜睡是一种慢性疾病，最常出现于成年早期（Ali et al., 2009; Anderson et al., 2007; Vernet & Arnulf, 2009; Vernet, Leu-Semenescu, Buzare, & Arnulf, 2010）。据估计，人口中只有1%的人完全符合嗜睡障碍的诊断标准（Ohayon, Dauvilliers, & Reynolds, 2012）。


  表15.3　嗜睡障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 尽管主要睡眠周期持续至少7小时，依然自我报告过度困倦（嗜睡），至少有下列1项症状:


    1. 在同一天内反复睡眠或陷入睡眠之中。


    2. 每天的主要睡眠周期延长至9小时以上，且为非恢复性的（即不能恢复精神）。


    3. 突然觉醒后难以完全清醒。


    B. 嗜睡每周至少出现3次，持续至少3个月。


    C. 嗜睡伴有显著的痛苦，或导致认知、社交、职业或其他重要功能的损害。


    D. 嗜睡不能更好地用另一种睡眠障碍来解释，也不仅仅出现在另一种睡眠障碍的病程中（例如，发作性睡病、与呼吸相关的睡眠障碍、昼夜节律睡眠–觉醒障碍或睡眠异态）。


    E. 嗜睡不能归因于某种物质的生理效应（例如，滥用的毒品、药物）


    F. 共存的精神障碍和躯体状况不能充分解释嗜睡的主诉。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  发作性睡病（narcolepsy）指的是无法抑制的睡意反复来袭，陷入睡眠状态，或一天内多次打盹。睡眠发作时间通常持续10～20分钟，但可高达1小时，且有发作性睡病的人在几分钟之内就能进入快速眼动睡眠。多数有发作性睡病的人会经历猝倒（cataplexy），通常以突然发生的肌张力丧失为特征，持续时间不超过2分钟，由大笑或笑话触发，多发生于已有发作性睡病很长时间的人。猝倒发作时病人可能会突然掉东西、膝盖发软，甚至摔到地上，但是他们并没有睡着，他们的听力和意识可能是正常的。更为少见的是，猝倒发作可能表现为自发地扮鬼脸或下颌张开伴吐舌，或者是肌张力降低。这些症状倾向于出现在儿童身上，之后他们会发展出更为常见的猝倒特征（Plazzi et al., 2011）。当有发作性睡病的人醒来时，可能会体验到短期的无法移动或说话，称为睡瘫症（sleep paralysis）。


  发作性睡病有两种形式。绝大多数伴猝倒的有发作性睡病症状的人，其下丘脑都缺少一种能分泌神经递质下丘脑分泌素的细胞，该激素能促进觉醒状态（Mignot et al., 2002）。相反，有发作性睡病症状但不伴有猝倒的人中只有少部分下丘脑分泌素水平低下（Dauvilliers et al., 2003）。DSM-5将发作性睡病定义为一种障碍（见表15.4的诊断标准），包括根据下丘脑分泌素是否缺乏而划分的亚型。


  表15.4　发作性睡病的DSM-5诊断标准


  
    A. 在同一天内反复地抑制不住地需要睡眠、陷入睡眠或打盹。在过去3个月内每周必须出现至少3次。


    B. 存在下列至少1项：


    1. 猝倒发作，定义为（a）或（b），每月至少出现几次：


    a. 长期患病的个体中，短暂（数秒到数分钟）发作性双侧肌张力丧失，但维持意识清醒状态，可由大笑或开玩笑诱发。


    b. 儿童或个体在起病的6个月内，无意识地扮鬼脸或下颌张开发作，伴吐舌或全面张力减退，且无任何明显的情绪诱因。


    2. 下丘脑分泌素缺乏，采用脑脊液（CSF）测量下丘脑分泌素–1的免疫反应值（使用相同的测定法，小于或等于健康受试者三分之一的数值，或者小于或等于110皮克/毫升）。脑脊液的下丘脑分泌素–1测试水平低，不能是在急性脑损伤、炎症反应或感染的背景下观察到的。


    3. 夜间多导睡眠图显示快速眼动睡眠潜伏期小于或等于15分钟，或多次睡眠潜伏期测试显示平均睡眠潜伏期小于或等于8分钟，以及2次或更多次睡眠起始期快速眼动睡眠。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  其他一些生物因素被指与嗜睡及不伴猝倒的发作性睡病有关。在患有这些障碍的人身上发现，另一种能促进觉醒状态的神经递质组胺的水平较低（Kanbayashi et al., 2009; Nishino et al., 2009）。此外，嗜睡和发作性睡病有家族遗传性，且某些特定基因被指与发作性睡病有关（Longstreth et al., 2007）。嗜睡通常与其他精神障碍有关，特别是抑郁（Harvey, 2008）。


  一致的证据表明，兴奋剂莫达非尼能够有效地治疗发作性睡病或嗜睡症患者的日间困倦（Morgenthaler et al., 2007）。其他兴奋剂，包括苯丙胺类、甲基苯丙胺和哌甲酯，也用于治疗发作性睡病或嗜睡症导致的日间困倦。羟丁酸钠和司来吉兰可缓解发作性睡病的猝倒、幻觉和睡瘫症状。此外，一些医生会开具抗抑郁药，但其治疗发作性睡病或嗜睡的效果还没有得到对照研究的证实（Morgenthaler et al., 2007）。


  与呼吸相关的睡眠障碍


  如果你呼吸不好就很难睡得好。DSM-5认可三种与呼吸问题相关的睡眠障碍（见表15.5）。有中枢性睡眠呼吸暂停（central sleep apnea）的人会出现短暂的（20秒或更长）呼吸完全中止，但不会频繁醒来，白天一般也不会感觉疲惫。当大脑不给呼吸系统发送呼吸的信号时，就会发生中枢性睡眠呼吸暂停。包括脑血管疾病和头部创伤在内的中枢神经系统障碍、心脏病以及长期使用鸦片都可导致该病症（Ramar & Guilleminault, 2008）。它也会发生在早产儿身上。治疗该病症首先需治疗引起中枢性呼吸暂停的潜在障碍。睡眠相关的通气不足（sleep-related hypoventilation）是DSM-5新增的障碍，其特点是间歇性的呼吸减少，伴随二氧化碳水平升高。它常常与肺部或胸壁疾病有关（Casey, Cantillo, & Brown, 2007）。


  表15.5　与呼吸相关的睡眠障碍的DSM-5诊断标准


  
    
      	障碍

      	DSM-5诊断标准
    


    
      	中枢性睡眠呼吸暂停

      	A. 由多导睡眠图提供的每小时睡眠有5次或更多的中枢性呼吸暂停的证据。

      B. 此障碍不能更好地用另一种目前的睡眠障碍来解释。
    


    
      	睡眠相关的通气不足

      	A. 多导睡眠图证明间歇性的与CO2浓度升高相关联的呼吸减少。（注：在缺乏客观的CO2测量指标的情况下，持续的低水平血红蛋白氧饱和度不伴有呼吸暂停/低通气,可能表示通气不足。）

      B. 此现象不能更好地用另一种目前的睡眠障碍来解释。
    


    
      	阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气

      	（1）或者（2）：

      1. 由多导睡眠图提供的每小时睡眠至少有5次阻塞性睡眠呼吸暂停或低通气的证据，以及下列睡眠症状之一：

      a. 夜间呼吸紊乱：打鼾、打鼾/喘息，或在睡眠时呼吸暂停。

      b. 日间困倦、疲劳或尽管有充足的睡眠机会，但睡眠仍不能让人精神焕发，且不能更好地用另一种精神障碍来解释（包括某种睡眠障碍），也并非另一种躯体状况所致。

      2. 由多导睡眠图提供的每小时睡眠有15次或更多的阻塞性呼吸暂停和/或低通气的证据，无论伴随症状如何。
    


    
      	标注目前的严重程度：

      轻度：呼吸暂停低通气指数少于15。

      中度：呼吸暂停低通气指数为15 ～ 30。

      重度：呼吸暂停低通气指数多于30。

      	

    

  



  资料来源： Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


  Copyright © 2013 American Psychiatric Association.


  最常见的与呼吸相关的睡眠障碍（breathing-related sleep disorder）是阻塞性睡眠呼吸暂停低通气（obstructive sleep apnea hypopnea syndrome）。如上所述，呼吸暂停是短时间的呼吸完全停止。低通气是指异常的浅呼吸或呼吸率低。要符合诊断标准，个体的多导睡眠图必须显示出频繁的呼吸暂停或低通气（频率见表15.5）。有该障碍的人可能会大声打鼾，然后鼾声停止，呼吸暂停数秒，接着又大口喘气。造成阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气的原因是气道狭窄或气道内有障碍物（异常或损伤），导致气流受阻。尽管与肥胖、高血压以及糖尿病有关，扁桃体炎或导致气道发炎的其他疾病也会造成这种现象（Ramar & Guilleminault, 2008）。它在人口中的发生率可高达10%，而且各个年龄段的人都可能出现此症状。


  
    [image: 522-0001]

    持续正压通气仪可以帮助有与呼吸相关的睡眠问题的人们。

  


  阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气综合征可用一种叫作持续正压通气（continuous positive air pressure, CPAP）仪的设备来治疗。CPAP仪软管将一股压缩气流引入鼻罩内，使气道在空气压力下保持敞开，因而使呼吸不受阻碍。CPAP能够有效治疗阻塞性睡眠呼吸暂停和低通气，但有25%～50%的人不接受这种治疗，因为治疗让他们感觉不适或不能很好地缓解其呼吸问题（Veasey et al., 2006）。CPAP有时也被用来治疗中枢性睡眠呼吸暂停。


  作用于5–羟色胺系统的药物如5–羟色胺再摄取抑制剂，对阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气的疗效并不一致。兴奋剂如莫达非尼可减轻与这一病症有关的日间困倦（Veasey et al., 2006）。对于极端病例，可采用手术移除阻塞气道的组织或扩展上呼吸道区域。只有少量的研究对这些手术的效果进行了评估，对这些评估研究的元分析显示，手术对该障碍没有一致的疗效（Franklin et al., 2009）。


  昼夜节律睡眠-觉醒障碍


  如前所述，生物节律尤其是核心体温受到干扰，会导致失眠。这些生物节律，也称为昼夜节律（circadian rhythm），它由脑部机制驱动，使人们与一天当中的光暗周期模式保持同步。这些机制位于下丘脑的视交叉上核，可以调节人体多个系统的昼夜节律，包括睡眠和警觉性（Sack et al., 2007）。昼夜节律基本以24小时为周期，但会受到环境中时间信号的影响，尤其是太阳的光和暗信号。一些人的昼夜节律受到干扰后比其他人更难调整。这些个体间的差异似乎存在遗传根源（Sack et al., 2007）。如果节律调整方面的困难一直持续并造成痛苦，则可被诊断为昼夜节律睡眠-觉醒障碍（circadian rhythm sleep-wake disorder; 表15.6）。


  表15.6　昼夜节律睡眠-觉醒障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 一种持久或反复发作的睡眠中断模式，主要是由于昼夜节律系统的改变，或者是内源性昼夜节律与个体的物理环境或社交或职业时间表所要求的睡眠–觉醒周期之间的错位。


    B. 睡眠中断导致过度的睡意或失眠，或两者兼有。


    C. 睡眠紊乱引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能的损害。


    标注是否是：


    睡眠时相延迟型：一种睡眠起始和觉醒时间延迟的模式，不能在期望的或常规可接受的较早时间入睡和觉醒。


    标注如果是：


    家族型：存在睡眠时相延迟的家族史。


    标注如果是：


    与非24小时睡眠–觉醒重叠型：睡眠时相延迟型可能与另一种昼夜节律睡眠–觉醒障碍——非24小时睡眠–觉醒障碍——重叠。


    睡眠时相提前型：一种睡眠起始和觉醒时间提前的模式，且不能保持觉醒或睡眠到期望的或常规可接受的较晚的入睡或觉醒时间。


    标注如果是：


    家族型：存在睡眠时相提前的家族史。


    睡眠–觉醒不规则型：一种暂时混乱的睡眠–觉醒模式，以致睡眠和觉醒的时段可在24小时周期内的任何时间改变。


    非24小时睡眠–觉醒型：一种睡眠–觉醒周期与24小时的环境不同步的模式，伴持续的每日睡眠起始和觉醒时间的漂移（通常为越来越晚）。


    倒班工作型：与倒班工作时间表（即要求非常规的工作时间）相关的，在主要的睡眠时段失眠和/或在主要觉醒时段过度有睡意（包括无意的睡眠）。


    未特定型


    标注如果是：


    间歇性：症状持续至少1个月，但少于3个月。


    持续性：症状持续3个月或更长。


    复发性：1年内发作2次或更多。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  DSM-5将昼夜节律睡眠–觉醒障碍分为5种。睡眠时相延迟型（delayed sleep phase type）表现为持续的晚睡晚醒模式，并且即使渴望也无法更早入睡或醒来。青少年一般会发生生物钟的相位后移，使他们想熬夜晚睡（Wolfson, 2001）。只有当症状严重干扰个体的功能且令人苦恼时，才能做出睡眠时相延迟型昼夜节律障碍的诊断。它是临床诊断中最常见的昼夜节律障碍（Dagan & Eisenstein, 1999）。


  相反，睡眠时相提前型（advanced sleep phase type）指的是一种持续的模式，睡眠开始和醒来的时间比希望的要提前2个小时或更多。这种模式会导致清晨的失眠症状和白天的过度睡意。有该障碍的个体表现出昼夜节律的生物标记物时间提前的迹象，包括褪黑素和核心体温的改变（Sack et al., 2007）。


  睡眠–觉醒不规则型（irregular sleep-wake type）的人没有可辨识的睡眠–觉醒节律。他们的睡眠倾向于碎片化，每24小时至少有三段。他们可能会在夜间失眠，但在白天的某些时段则非常困倦。这种障碍可能与某些神经性障碍有关（Sack et al., 2007）。有非24小时型（non-24-hour type）昼夜节律睡眠–觉醒障碍的人似乎拥有一个自由运行的睡眠–觉醒周期，不受光–暗周期的影响。它开始可能是个渐变的过程，夜间睡得越来越晚，直到个体在白天睡觉晚上清醒。有该障碍的个体主诉白天困倦，并表现出认知和功能缺陷。此障碍最常见于失明的人，但也存在于有视力的个体中（Hayakawa et al., 2005）。


  最后，倒班工作型（shift work type）昼夜节律睡眠–觉醒障碍是由于轮流换班或工作时间不规律造成的。在一项研究中，31%的夜间工作者和26%的倒班工作者符合该障碍的诊断标准（Drake et al., 2004）。


  行为干预有助于治疗昼夜节律睡眠–觉醒障碍。熬夜要比早入睡容易，因此倒班工人感到顺时针变换班次要比逆时针容易（Sack et al., 2007）。在夜班期间进行有计划的小睡也能够帮助工人减轻困倦及减少相关的意外事故（Sallinen et al., 1998）。让夜班工人接受明亮的灯光照射也可以帮助他们调节昼夜节律（Sack et al., 2007）。同样，让有睡眠时相延迟型障碍的个体在清早接受明亮光线照射也能帮助他们调节昼夜节律。


  有证据表明，在白天按照处方规定的时间给予褪黑素，可促进有睡眠时相延迟型和倒班工作型昼夜节律障碍的人的昼夜节律转换（Sack et al., 2007）。然而，褪黑素的给药剂量和给药时间都相当棘手，具有较大的个体差异（Arendt, 2009）。有些兴奋剂，例如莫达非尼，可以提高夜班工作时和跨越时区后个体的警觉性，咖啡因也有同样的效果（Arendt, 2009; Sack et al., 2007）。


  唤醒障碍


  唤醒障碍（disorder of arousal）涉及反复发作的从睡眠中不完全觉醒，似乎是觉醒与非快速眼动睡眠成分的混合（见表15.7）。它有三种类型：睡惊、睡行和意识不清的唤醒。睡惊障碍（sleep terror disorder）最常出现在儿童中（Neylan, Reynolds, & Kupfer, 2007）。睡眠中的儿童会尖叫、流汗，并心跳加速。不像梦魇发生在快速眼动睡眠期，睡惊则发生在非快速眼动睡眠期。经历睡惊的儿童不容易被叫醒，并且通常在醒来后也不记得发生了什么。成人也会经历睡惊。在挪威进行的一项大型的流行病学研究发现，在过去3个月内有2.7%的成人至少经历过1次睡惊，有1%的成人至少每周经历1次睡惊（Bjorvatn, Gronli, & Pallesen, 2010）。


  表15.7　非快速眼动睡眠唤醒障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复发作的从睡眠中不完全觉醒，通常出现在主要睡眠周期的前三分之一，并伴有下列任一项症状：


    1. 睡行：反复发作的睡觉时从床上起来和走动。睡行时，个体面无表情、目不转睛，对于他人与其沟通的努力相对无反应，唤醒个体存在巨大的困难。


    2. 睡惊：反复发作的从睡眠中突然惊醒，通常始于恐慌的尖叫。每次发作时有强烈的恐惧感和自主神经唤起的体征，如瞳孔散大、心动过速、呼吸急促、出汗。发作时，个体对于他人安慰的努力相对无反应。


    B. 没有或很少（例如，只有一个视觉场景）有梦境能被回忆起来。


    C. 存在对发作的遗忘。


    D. 此发作引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    E. 该障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应。


    F. 共存的精神或躯体障碍不能解释睡行或睡惊的出现。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  与睡惊相似，睡行障碍（sleepwalking disorder）在儿童中也相对常见，有15% ～ 30%的人至少经历过1次（Neylan et al., 2007）。在挪威的这项研究中，约22%的成人报告在人生的某个时候有过睡行经历，但只有1.7%报告在过去3个月内有过睡行经历（Bjorvatn et al., 2010）。睡行发生在非快速眼动睡眠期，所以睡行的人所做的并非是梦境中的行为。睡行者可能会对他人的问题或指令作出反应，但是无法进行对话。在夜里他们可能会在睡着的状态下走进厨房吃东西。他们可能会因为撞上家具或到处折腾而使自己受伤，尤其是如果他们也正经历着睡惊（American Psychiatric Association, 2000）。睡行者很难被叫醒（虽然这样做并不像大众所认为的那样是危险的）。人们通常不记得他们的睡行活动（Neylan et al., 2007）。


  意识不清的唤醒是在非快速眼动睡眠期的不完全觉醒，但不涉及睡惊或睡行。这样的片段在成人中相对常见。那项在挪威进行的研究发现，近7%的人报告在过去3个月内出现过意识不清的唤醒，近2%的人每周至少经历了1次（Bjovatn et al., 2010）。


  睡行和睡惊具有家族性遗传倾向（Szelenberger, Niemcewicz, & Dabrowska, 2005）。睡惊的双生子研究显示，同卵双生子的共同患病率高于异卵双生子，说明基因对睡惊有影响（Hublin et al., 1997）。压力、前期的睡眠剥夺、极度疲劳以及镇静或催眠药物的使用都与睡惊和睡行有关（Neylan et al., 2007）。


  抗抑郁药有时被用来治疗睡惊障碍，但治疗效果并不一致（Neylan et al., 2007）。一种行为治疗方法是，在夜里孩子通常发生睡惊或睡行的时间之前的30分钟，唤醒孩子；当孩子至少一个星期没有出现夜惊后，这种预定时间的唤醒可以逐步停止。一项研究显示，按预定时间唤醒能够迅速减少儿童夜惊的频率；治疗停止1年后，这种睡惊减少的效果仍然存在（Durand & Mindell, 1999）。


  快速眼动睡眠行为障碍


  睡行、睡惊和意识不清的唤醒都发生在非快速眼动睡眠期，但有些人在快速眼动睡眠期变得活跃，进行一些复杂并且通常是危险或暴力的行为。他们似乎在将梦境表现出来，并与梦中的人们进行对话。多数进行暴力行为的人报告当时正在做栩栩如生的梦，通常涉及被某个人或动物攻击，或保护所爱之人免受伤害（Ohayon et al., 2010）。他们的行为可能真会伤害到自己或同床而眠的人。约4%的成年人报告曾经在睡眠中伤害过自己或他人（Bjorvatn et al., 2010）。当快速眼动睡眠期间的行为频繁出现且具有损害性时，可诊断个体患有快速眼动睡眠行为障碍（rapid eye movement [REM] sleep behavior disorder；表15.8）。


  表15.8　快速眼动睡眠行为障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 睡眠中反复发作的与发声和/或复杂的运动行为有关的唤醒。


    B. 这些行为在快速眼动睡眠期出现，因此通常出现在睡眠开始超过90分钟以后，且在睡眠时间的后期更频繁，在白天打盹时不常出现。


    C. 一旦从这些发作中觉醒，个体会完全清醒、警觉，而不是意识模糊或失去定向。


    D. 下列任1项表现：


    1. 在多导睡眠图记录中，快速眼动睡眠期无张力缺乏。


    2. 病史提示有快速眼动睡眠行为障碍和已明确的突触核蛋白病的诊断（例如，帕金森氏病、多系统萎缩）。


    E. 此行为引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害（可能包括伤害自己或同睡一床的人）。


    F. 该障碍不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应或其他躯体状况。


    G. 共存的精神和躯体障碍不能解释此发作。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  相当比例的有快速眼动睡眠行为障碍的人患上了神经退行性疾病，如帕金森氏病（Iranzo et al., 2006; Postuma, Gagnon, & Vendette, 2009）。例如，一项研究发现，有快速眼动睡眠行为障碍的人在10年间得帕金森氏病或相关的神经退行性疾病的风险是65%（Schenck & Mahowald, 2003）。有快速眼动睡眠行为障碍的个体显示出脑部多巴胺系统功能的异常，与有帕金森氏病的人所显示出的类似（见第8章），即使他们还未出现任何神经系统症状（Boeve, 2010; Iranzo et al., 2010）。此外，快速眼动睡眠行为障碍中特征性的暴力行为与其他睡眠–觉醒障碍并存，包括睡行、睡惊，意识不清的唤醒和阻塞性呼吸睡眠暂停（Ohayon, Guilleminault, & Chokroverty, 2010），说明这些障碍具有某些共同的致病因素。


  最常用于治疗快速眼动睡眠行为障碍的药物是氯硝安定，一种非典型性抗精神病药物（Boeve et al., 2007）。单独使用褪黑素或将其与氯硝安定合用也对治疗该障碍有一些效果。相反，某些影响去甲肾上腺素和5–羟色胺水平的抗抑郁药，如文拉法辛和米氮平，已被证明会使快速眼动睡眠行为障碍恶化，而过度摄入咖啡因和巧克力也有同样作用（Boeve et al., 2007）。


  梦魇障碍


  超过三分之二的成年人有过梦魇或者恐怖的梦（Bjovatn et al., 2010）。人们通常会从梦魇中惊醒，冒汗且心跳加速。他们可能对这些通常涉及人身危险的梦境有着清晰的记忆。梦魇在近期经历过创伤性事件的人中较为常见（Krakow et al., 2007）。梦魇在儿童中比在成人中更为普遍，有10%～50%的儿童出现梦魇的次数多到令其父母焦虑不安（Neylan et al., 2007）。要作出梦魇障碍（nightmare disorder）的诊断，梦魇必须足够频繁以至于引起显著的痛苦或功能损害（表15.9）。在挪威进行的流行病学研究发现，有2.8%的成年人至少每周出现1次梦魇（Bjorvatn et al., 2010）。针对梦魇障碍的认知行为干预包括使个体对梦魇去敏感化。由个体记录下梦魇的详细内容，并在做放松练习的同时反复阅读（Burgess, Gill, & Marks, 1998）。一些小型的对照实验显示，此类干预可减少梦魇频率，以及与之相伴的焦虑、抑郁和失眠。这些收益在4年后的随访中依然存在（Grandi et al., 2006）。


  表15.9　梦魇障碍的DSM-5诊断标准


  
    A. 反复出现延长的、极端烦躁和能够详细记忆的梦，通常涉及努力避免对生存、安全和躯体完整性的威胁，且一般发生在主要睡眠期的后半程。


    B. 从烦躁的睡梦中觉醒，个体能够很快恢复定向和警觉。


    C. 该睡眠障碍引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或其他重要功能方面的损害。


    D. 梦魇症状不能归因于某种物质（例如，滥用的毒品、药物）的生理效应。


    E. 共存的精神和躯体障碍不能充分解释烦躁梦境的主诉。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  不安腿综合征


  想象一下你躺在床上，你腿上爬行、蠕动、刺痛和痒的感觉明显到让你无法入睡。你感到仿佛必须挪动你的腿。你站起来，来回走动了一下，并抖了抖腿，然后这种感觉消失了。然而，当你回到床上，如果你没有很快睡着，那种爬行、蠕动的感觉又回来了，因而你必须再次挪动。这就是不安腿综合征（restless legs syndrome，RLS）。


  很多人都偶尔体验过不安腿综合征，通常或仅仅是在夜里。为了作出不安腿综合征的诊断，DSM-5规定，症状必须足够频繁和严重，会显著干扰睡眠并引起疲劳、精神健康问题和功能困难（表15.10）。人群中约有2%～3%的人有达到这种程度的RLS（Cho et al., 2009; Hening et al., 2004; Winkelmann et al., 2005）。有该综合征的人出现抑郁症和焦虑障碍的比率显著高于一般人（Cho et al., 2009; Winkelmann et al., 2005）。


  表15.10　不安腿综合征的DSM-5诊断标准


  
    A. 移动双腿的冲动，通常伴有腿部不舒服和不愉快的感觉或是对此做出的反应，表现为下列所有特征：


    1. 移动双腿的冲动，在休息或不活动时开始或加重。


    2. 移动双腿的冲动，通过运动可部分或完全缓解。


    3. 移动双腿的冲动，在傍晚或夜间比白天更严重，或只在傍晚或夜间出现。


    B. 诊断标准A所列症状每周至少出现3次，持续至少3个月。


    C. 诊断标准A所列症状引起显著痛苦，或导致社交、职业、教育、学业、行为或其他重要功能方面的损害。


    D. 诊断标准A所列症状不能归因于其他精神障碍或躯体疾病（例如，关节炎、下肢水肿、外周缺血、下肢痉挛），也不能用行为状况来更好地解释（例如，体位性不适、习惯性顿足）。


    E. 此症状不能归因于滥用的毒品或药物的生理效应（例如，静坐不能）。


    资料来源：Reprinted with permission from the Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition.


    Copyright © 2013 American Psychiatric Association.

  


  RLS与特殊的基因位点有关（Winkelmann et al., 2007）。它也与多巴胺系统的异常有关，利用改变多巴胺水平的药物能够对其进行有效的治疗（Zintzaras et al., 2010）。该障碍还与缺铁有关，扭转缺铁的状况可减轻症状（Trotti & Rye, 2011）。


本章整合


  本章充分地展示了身体、心理和环境之间的相互影响（图15.5）。心理和社会因素能够对人体的生理产生直接的影响，并通过引导人们参与有益或有害健康的行为间接地影响健康。躯体健康状况也会反过来影响人的情绪健康和自我概念。有危及生命或衰竭性疾病的人出现抑郁和其他情绪问题的风险要高很多。基于这些原因，健康心理学家开始提出生物、心理和社会环境三者相互影响的观点。然后，他们试图描述这些影响的特点，并确定其相对重要性。
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    图15.5　应激相关障碍中心理、社会和生物因素的相互作用

  


  
    灰色地带讨论


    乍一看，你可能会认为约翰避免思考和谈论他的癌症是一种不健康的应对方式。他没有从子女或同事那里寻求社会支持。你甚至会怀疑他是否生活在对所患重症的否认中。不过，更仔细地观察一下，约翰似乎处于一种不易觉察的具有亚洲文化特征的社会支持形态之中。他享受与妻子谈论他们的孩子和孙辈，以及对朋友和家族成员的拜访。相比直白地向妻子以外的人寻求支持，这可能是约翰更能接受的一种应对方式。

  


  
    批判性思考


    我们愿意相信我们能够通过改变态度和减少生活中的应激来改善自身的健康状况。自助产业通过向公众出售这样的希望每年赚取数十亿美元（见www.pbs.org/thisemotionallife/perspective/self-help-or-self-harm）。然而在本章中你会看到，关于心理社会干预是否能够影响诸如癌症和心脏病等疾病的进程，研究结果并不一致。尽管一些研究显示了成功的迹象，在其他很多研究中这样的干预对疾病的进程却不起作用。考虑到证据的不一致性，你认为心理学家应该给癌症或心血管疾病患者提供心理社会干预吗？这些干预的目标应该是什么？（讨论见本书末尾）

  


本章小结


  
    	影响应激水平的3个维度分别是不可控性、不可预测性和持续时间。


    	战斗或逃跑反应是个体面对威胁时身体所发生的一系列生理变化。在短期内战斗或逃跑反应具有适应性，如果持续时间长则会损害身体，这种情况被称为非稳态负荷。


    	与健康状况较差相关的心理因素包括悲观和回避型应对，而表达性写作和寻求社会支持则与较好的健康状况相关。有心理障碍的人，尤其是抑郁症，更可能出现多种身体健康问题。


    	免疫系统通过识别并杀死病原体和肿瘤细胞来保护我们免遭疾病侵袭。不可控的长期应激、悲观情绪和回避型应对与免疫系统功能受损有关，且具有这些特征的癌症患者或艾滋病毒携带者/艾滋病人，其健康状况更差。然而，减少应激或改善应激认知的干预措施是否影响癌症的病情发展，还不是很清楚。


    	长期应激也与冠心病有关。以时间紧迫感、易产生敌意和竞争性强为特征的A型行为模式，可预测冠心病。最能预测冠心病的A型行为模式成分是敌意。抑郁也是冠心病的预测因素之一。


    	指导掌握技术帮助人们增加有益健康的行为。目前，在世界范围内人们正在使用互联网传播指导掌握干预法。


    	物质/药物所致的睡眠障碍是由于物质的使用，包括处方药，例如控制高血压或心律不齐的药物；以及和非处方物质，例如酒精和咖啡因。


    	失眠指难以入睡或易醒，或长期不能通过睡眠恢复精力和警觉性。体温节律遭到破坏，应激，以及关于睡眠的错误认知和习惯都会导致失眠。认知行为治疗对失眠有效。多种药物也被用来治疗失眠，但认知行为疗法最为有效。


    	嗜睡障碍是长期的过度困倦，表现为睡眠时间很长，或几乎每天白天都会睡觉。发作性睡病涉及无法抵挡的睡意；有发作性睡病的人还会发生（1）猝倒，或（2）在睡眠和觉醒的过渡期间，快速眼动睡眠成分的反复侵扰。兴奋剂作为一种处方药被用来治疗嗜睡症或发作性睡病。


    	与呼吸相关的睡眠障碍（中枢性睡眠呼吸暂停，或阻塞性睡眠呼吸暂停/低通气，与睡眠相关的通气不足）包含大量由呼吸问题造成的短暂的睡眠中断。持续正压通气仪被用于治疗阻塞性睡眠呼吸暂停；有时也采用减肥和/或外科手术来治疗这一障碍。有时医生会开具5–羟色胺再摄取抑制剂和兴奋剂。


    	昼夜节律睡眠–觉醒障碍包括睡眠时相延迟型、睡眠时相提前型、不规则的睡眠–觉醒型、非24小时睡眠–觉醒型，以及倒班工作型。褪黑素、兴奋剂、光线疗法和改变睡眠习惯的行为技术，都被用于治疗昼夜节律睡眠觉醒障碍。


    	唤醒障碍包括睡惊、睡行和意识不清的唤醒。这些综合征出现在非快速眼动睡眠期。


    	快速眼动睡眠行为障碍的特点是快速眼动睡眠期的活动，有时是暴力或有伤害性的。此障碍与神经退行性疾病有关，可用非典型抗精神病药氯硝安定进行治疗。


    	梦魇障碍涉及频繁体验快速眼动睡眠期的梦魇。


    	不安腿综合征的特点是傍晚或夜间腿部有爬行、蠕动和痒的感觉，并伴随想要移动腿的冲动。多巴胺系统异常和缺铁可引起此障碍，使用旨在扭转这些因素的药物可取得治疗效果。

  


关键术语


  非稳态负荷


  免疫系统


  冠心病（CHD）


  高血压


  A型行为模式


  指导掌握技术


  睡眠障碍


  物质/药物所致的睡眠障碍


  失眠障碍


  嗜睡障碍


  发作性睡病


  猝倒


  中枢性睡眠呼吸暂停


  睡眠相关的通气不足


  与呼吸相关的睡眠障碍


  阻塞性睡眠呼吸暂停低通气


  昼夜节律睡眠–觉醒障碍


  唤醒障碍


  睡惊障碍


  睡行障碍


  快速眼动睡眠行为障碍


  梦魇障碍


  不安腿综合征




第16章

  精神健康与法律
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精神健康连续谱与法律
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  * mental health facility 精神卫生机构或设施，包括精神病医院、综合性医院精神科、收容所以及社区精神卫生中心等。


  回想一下，在你上这门课之前，在你意识到我们对精神障碍的定义和理解可能多么的含糊不清之前，想象你在新闻上听到一则报告：一个大学生在YouTube上发布他自己的视频，咆哮着他所遭受的不公正待遇，然后在校园内疯狂扫射，之后被捕入狱。那时，你可能想过对学校有关部门来说，显然这个人有很严重的问题。在其被监禁起来之后，你可能会认为权力机构只需要确定他是否有导致暴力行为的精神障碍，然后采取恰当的行动。如果他的暴力行径是精神障碍导致的，他应该得到治疗，以克服精神障碍；如果他的暴力行径不是由于精神障碍，而是自愿的和蓄意的，他就应该被监禁起来。


  现在你认识到，情况并不是那么界限分明。DSM提供了精神障碍的诊断标准，但某个特定的人的行为是否符合这些标准往往需要作出主观判断。而且，我们将研究文献推论到个体案例的能力有限。例如，仅因为个体患有某种可能与攻击或暴力风险增高有关的精神障碍，我们还不能确切地知道这个特定的个体未来是否会变得暴力。


  当看起来似乎存在精神健康问题的个体与司法系统打交道时，这些基于判断力的决定就变得更加复杂。诊断标准以及我们对精神障碍的理解的模糊性，与这些案例中复杂的伦理和社会问题掺杂在一起。一个DSM-5的精神障碍诊断并不能确保个体在法律上将被以某种特定的方式对待。例如，精神障碍诊断并不足以保证个体获得所需的治疗，或让一个犯了罪的人免除责任。关于有精神健康问题群体的法律存在地区差异，并且在过去50年里发生了巨大的变化，这使精神健康法律变得更加复杂。


  于是，因心理问题是一个连续谱这一事实而带来的诊断系统固有的模糊性，与法律及将其应用于有精神健康问题的个体时的模糊性混在一起，意味着精神健康法律中含有大量的主观判断。



    非常人物


    格雷格·博顿斯，Angelhead
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    迈克尔·博顿斯受精神病性的信念驱使暴力发作，而这些信念是精神分裂症的症状。他开始相信任何治疗他的精神分裂症的药物都是为了控制他思想的阴谋的一部分，并且经常拒绝服用药物。他的暴力行为经常指向家人，其程度严重到他的弟弟格雷格和他的父母在夜间要锁上卧室门，以防在睡眠时遭到他的攻击。正如格雷格·博顿斯在Angelhead（2000）一书中所描述的，他的家人尝试把迈克尔送到专门的机构但被告知行不通，除非他们证明迈克尔对自己或他人是一个迫在眉睫的危险。


    最终，他的家人找到了一家机构，同意接受他们的保险并将迈克尔安置在那里。但迈克尔却憎恨这个地方，他拒绝药物治疗，并试图自杀。这让他在州立精神病院呆了一段时间。后来，迈克尔“供认”了一项他未曾犯过的谋杀罪，脑海中的声音使他确信自己有罪。迈克尔被判入狱，但后来的DNA证据证明，不可能是迈克尔犯下这一谋杀罪。


    被无罪释放后，迈克尔又重新回到了家中，服用着大剂量的抗精神病药物，但处于妄想状态，相信上帝直接跟他说话，并且他的家人都是魔鬼。他确信，他的父亲是个反基督者，为了解救全家人的灵魂，他必须杀死他们。一天夜里，他患癌的父亲奄奄一息地躺在床上，家人都在上了锁的房间里沉睡着，迈克尔点着了屋子。他骑自行车跑到了街道的尽头，然后坐在那里看着，期待着家人的灵魂从他身边飘过进入天堂。全家人都逃出来了。当他们站在那里看消防队员灭火时，博顿斯先生对其他家庭成员说，这事最好不过了，因为迈克尔真的可以被送走了。但转瞬之间，博顿斯先生担心迈克尔还在房子里快被烧死了。他努力想冲回房子里去寻找迈克尔，但消防队员阻止了他。与此同时，迈克尔骑在自行车上，完全漠不关心。一名警察问他是否可以回答几个问题，而迈克尔则把双手伸向了手铐。然后他转向母亲，漫不经心地问她早餐准备做什么吃。迈克尔供认纵火，其意图是杀死家人。他因企图谋杀和纵火罪被判入狱30年。

  


  精神健康专家常被要求帮助像博顿斯家这样的家庭应对指导心理障碍治疗的法律和社会系统。关于社会价值观的基本问题与有精神障碍的人和其家人的个人意愿相冲突：社会有权对非自愿的个体进行强制治疗吗？在什么情况下人们不需要为危害他人的行为负责？一个人的心理障碍诊断是否意味着应当赋予其特殊的服务，并使其免遭歧视？


  本章探讨法律如何开始涉入有精神健康问题的人的生活，首先重点关注在何种情况下可以违背个体意愿而将其送入精神健康机构。然后我们考查法律如何看待可能患有精神障碍的被控犯罪的人。最后，我们将讨论社会如何对待被判有罪的精神障碍者。


民事收容


  最好的情形是，需要接受心理障碍治疗的人主动求医。他们和精神健康专家一起，找到可以减轻症状、控制病情的药物治疗和/或心理疗法。然而，许多患有严重心理问题的人没有意识到自己需要治疗，或者可能以各种理由拒绝治疗。例如，迈克尔·博顿斯认为对他进行治疗的医生是阴谋计划的一部分，并拒绝遵守医嘱。一个处于躁狂期的男性或许很享受他的很多症状——充沛的精力、膨胀的自尊、浮夸的想法，因此不愿意服用会减轻这些症状的药物。一个滥用毒品的青少年可能认为这样做是他的权利，他没有做错什么。其他人能够违背这些人的意愿将他们强制送进精神健康机构并接受治疗吗？这些就是本节所要讨论的问题。


  民事收容的标准


  20世纪中期以前，在美国，治疗需求（need for treatment）就是一个可以违背人们的意愿强制其入院接受治疗的充分理由。这种非自愿入院被称为民事收容（civil commitment，也译作民事拘禁）。民事收容只需要一份由两位医师签署的证明，说明此人需要接受治疗，而且不同意自愿接受治疗。然后这个人就会被监禁起来，通常是无限期的，没有律师的帮助，也没有听证会或上诉（Meyer & Weaver, 2006）。


  在美国的大多数州，单独的治疗需求在法律上已不再是民事收容的充分理由。这一变化来自20世纪60年代的病人权利运动，该运动引起了对违反精神病人的个人自由和公民自由权的关注。民事收容的反对者认为，它容许人们仅仅因为生活方式、政治或道德观念不同就被监禁起来（Szasz, 1963, 1977）。的确，在前苏联和其他一些国家有许多案例，不同政见者被贴上精神病患者和需要治疗的标签，然后被送入监狱长期监禁。在美国，也有许多令人不安的错误地使用民事收容程序的案件。比如，19世纪60年代，伊利诺伊州的法律允许丈夫在没有证据证明妻子与现实世界脱节或具有危险的情况下，可以违背妻子的意愿强制送其入院。例如，帕卡德女士就是被她的丈夫以持有“不正常的”、“无法接受的”政治或道德观点的名义强制送入收容机构的（Weiner & Wettstein, 1993）。帕卡德女士在医院里被关了三年之后终于获得了释放，此后她便投入了改革民事收容制度的运动中。


  在程序上，目前美国大部分的州规定，正被考虑强制收容的个体享有公开听证、拥有辩护律师、传唤并与人证对质、上诉，以及被安置于限制最少的治疗环境的权利。然而实际上，法官通常听从精神健康专家关于个体的精神健康及是否达到收容标准的判断（Meyer & Weaver, 2006）。甚至理应维护当事人权利的代理律师也倾向于默认精神健康专家的判断，法庭指派的律师尤其如此，而律师经常是由法庭指派的。


  在美国和其他许多国家，要违背个人意愿而将其强制送入精神病治疗机构，必须判定其符合下列标准之一：（1）严重失能；（2）对本人危险；（3）对他人危险。此外，美国大多数州均要求对自己或他人造成的危险是迫近的——换句话说，如果不马上将其监禁，他们自己或他人就可能在不久后受到伤害。最后，所有被送入精神病机构的人都必须有精神障碍的诊断，尽管各州对精神障碍或精神疾病的定义有所不同（Meyer & Weaver, 2006）。尤其有些州在其精神障碍或精神疾病列表中排除了物质滥用或依赖，以及精神发育迟滞。


  严重失能


  严重失能（grave disability）的诊断标准为当事人由于精神障碍而严重地丧失了能力，以致不能满足自己的饮食起居等基本需求。这个标准在理论上比治疗需求的标准更加严格，因为它要求当事人的生存因精神障碍而处于紧迫的危险之中。


  你可能会想，严重失能标准可用于收容那些在大街上无家可归，看起来精神不正常并且不能满足自己基本需求的流浪汉。1988年冬天，当时的纽约市长埃德·科赫援用了“parens patriae” （政府监护）的法则，将无家可归的精神病人送往精神健康机构。科赫市长认为保护那些无家可归的精神病人免受寒冷天气的侵袭是城市的责任，因为他们不能保护自己。其中一位被强制入院的无家可归者是40岁的乔伊丝·布朗，她后来被诊断为妄想型精神分裂症。布朗断断续续地在大街上住了好几年，抗拒她的家庭试图让她接受精神病治疗的努力。布朗和美国民权同盟（ACLU）就布朗被强制收容的事件进行辩驳，并以如果本人没有接受治疗的意愿，则城市无权将其监禁为由获得了释放（Kasindorf, 1988）。


  一个与乔伊丝·布朗开释有关的法律上的先例是唐纳森诉奥康纳案（O'Connor v. Donaldson）（1975）。肯尼思·唐纳森被关在佛罗里达州立医院长达14年。最初是唐纳森的父亲将儿子送入医院看管，他认为唐纳森有妄想症，所以危害其自身安全。当时佛罗里达州的法律规定，如果当事人的精神障碍可能损害他们管理自己的财务或保护自己免遭欺骗的能力，可以送其入院看管。在整个住院期间，唐纳森拒绝接受药物治疗，因为他认为这违背了他的基督教科学派的信仰。医院主管奥康纳博士认为，这种拒绝本身就是唐纳森的精神障碍的一个症状。尽管唐纳森在入院前能够照顾自己，并且也有朋友愿意在他出院后帮助照顾他，但奥康纳和院方却不断地拒绝他的出院请求。最后，唐纳森以自己在住院期间接受的只是监护并且他本人不具有自我伤害的危险为由，将奥康纳和院方告上了法庭。他要求被释放，由家人和朋友照料其生活。最高法院同意了他的请求并裁定：州当局不能监禁……一个不具有危险性的、能够依靠自己或在愿意并且有责任心的家庭和朋友的帮助之下安全地自由地生活的个体（O'Connor v. Donaldson, 1975, p.4）。
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    亚当·兰扎，之前曾表现出可能预示着精神障碍的行为，在康涅狄格州纽敦的桑迪胡克小学杀死了20名儿童及6名成人，然后向自己开了致命的一枪。

  


  然而实际上，大部分因严重失能而非自愿入院者常常得不到美国民权同盟（ACLU）对他们权利的支持，或没有提起诉讼的个人能力。通常，这些人的财政资源都非常有限，或几乎没有朋友。他们的家庭成员也可能患有严重的精神障碍。老年精神疾病患者尤其可能因严重失能而被收入院（Turkheimer & Parry, 1992）。一般来说，这些人被送往精神病机构，因为他们的家庭无法照顾他们，并且在他们的社区里也缺少足够的较宽松的治疗设施。


  对本人的危险性


  对本人的危险性（dangerousness to self）标准最常用于当人们认为某人具有急迫的自杀倾向时。在这种情况下，当事人通常被控制在一个精神病机构住几天，以便进行进一步评估并可能进行一些治疗。在类似这样的紧急情况下，美国许多州都允许没有经过法庭听证的短期收容。所需要的只是主治精神健康专家关于当事人处于对自身的迫切危险之中的一份证明。如果精神健康专家认为当事人需要接受进一步治疗，而当事人却拒绝接受时，就可以向法院要求对当事人实施更长时间的强制收容。


  对他人的危险性


  对他人的危险性（dangerousness to others）是强制收容的第3个标准。如果一个有精神障碍的人在自由状态下可能会伤害他人，则社会有权保障自身的安全。这个标准看似很合理，但是其适当性基于对当事人是否具有危险性的预测。准确作出此类预测极其困难（Monahan & Walker, 1990）。我们都能回想起那些存在严重精神健康问题的个体变得暴力的事件，然后媒体与大众哭喊着“我们怎么会没有预见事件将要发生？”2007年，被诊断为多重精神障碍的大学生赵承熙，在弗吉尼亚理工大学（也被称为弗吉尼亚理工）校园内开枪杀死了32人，另有17人受伤。由于赵承熙令人不安的文字和行为，教授和学生们曾经向学校官员提出过警告，并且他曾因跟踪女生而被调查。他被法庭要求接受门诊治疗，但他没有服从也没有被强制执行。2009年，美国精神科军医尼达尔·哈桑少校在得克萨斯州的胡德堡军事基地枪杀了13个人。在哈桑曾工作过的沃尔特·里德医院里，学生和职工们称哈桑的行为是“分离的、冷漠的、偏执的、好战的和精神分裂的”（Zwerdling, 2009）。但仍然没有人把这些联系起来并预料到哈桑会给其他人造成危险，也没有人采取行动将其调离职位。


  如果精神健康专家们认为某一个体可能伤害另一个人，他们有责任警告那个人，即使这样做有违来访者保密协定。这种警告责任始于塔拉索夫诉加州大学评议会案（Tarasoff v. Regents of the University of California）（1974）的一项决定。塔蒂亚娜·塔拉索夫是20世纪60年代晚期加州大学伯克利分校的学生。一个名叫普若森吉特·鲍达的研究生迷恋塔拉索夫，但后者拒绝了他。鲍达在学生咨询服务中心告诉他的治疗师，他计划在塔拉索夫假期结束返校时杀死她。治疗师将此事告知了校警，随后校警将鲍达带走审问。鲍达同意不再骚扰塔拉索夫，校警释放了他。两个月后，鲍达杀死了塔拉索夫。塔拉索夫的父母将加州大学告上法庭，认为治疗师应该保护塔拉索夫免遭鲍达的伤害。加州法院同意塔拉索夫父母的诉讼请求，并建立了这一判例：治疗师有责任警告在治疗期间被其来访者威胁的人们，并采取行动保护这些人（Meyer & Weaver, 2006）。
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    诸如弗吉尼亚理工大学赵承熙（图）与桑迪胡克小学亚当·兰扎枪击事件这样的悲剧使得公众要求对精神有问题的、有潜在暴力倾向的年轻人施加更多干预。

  


  在赵承熙枪击事件后，弗吉尼亚理工的官员重新评估了他们对于联邦隐私法的解读，正是由于之前的解读使得他们没有在枪击发生前与有关的教职工及管理人员共享有关赵的行为或诊断的信息。2008年，鉴于赵承熙事件，美国教育部对控制保护学生隐私权与公共安全两者间平衡的规则做出了一些修改。弗吉尼亚理工还被指责当枪击发生时，没有及时向校园发出警告。自此事件后，为在暴力事件爆发时向学生、教师和职员发出警告，许多大学制定了新的政策和警报系统。


  有精神障碍的人的暴力行为


  一些轰动事件，如上面讨论的枪击案，使得公众认为有精神障碍的人比没有精神障碍的人更具暴力倾向。这也导致公众要求对问题青少年施加更多干预，不管本人或其父母是否愿意。一组研究人员考察了公众对于有精神健康问题的青少年伤害自己或他人的可能性的判断，以及公众对于强迫这些人接受治疗的意愿（Pescosolido et al., 2007）。他们请1100多名成年人阅读描绘患有注意缺陷/多动障碍（ADHD）、抑郁症、哮喘或有“日常烦恼”的青少年的小短文。与患哮喘（15%）或有“日常烦恼”（13%）的青少年相比，更多的患有ADHD和抑郁症的青少年被视为某种程度上可能或很可能伤害自己或其他人（ADHD 33%，抑郁症81%）。研究中超过三分之一的成年人希望用法律手段强迫有抑郁症的青少年接受精神治疗。将患ADHD或抑郁症的青少年视为“精神病患者”的成年人与不这样认为的成人相比，前者更可能认为这些青少年会有暴力行为（是后者的两倍），并且支持强制治疗（比后者高5倍）。这些结果表明，公众把青少年的精神障碍诊断跟危险性联系在一起，并且相当一部分公众愿意通过法律来强迫有精神障碍的青少年接受治疗。


  有精神障碍的人是否确实比没有精神障碍的人更具暴力倾向呢？研究显示答案很复杂（Skeem & Monahan, 2011）。在一项重点研究中，研究者对1136名有精神障碍的男性和女性在他们从精神病院出院之后进行了一年的追踪，跟踪调查了他们对暴力行为的自我报告、报警和医院记录，以及其他信息提供者如家庭成员的报告（Steadman, et al., 1998）。严重的暴力行为被定义为造成人身伤害的殴打、性侵犯、使用武器的攻击行为以及手持武器进行威胁。研究者将这些前精神病院病人的暴力行为记录与和他们出院后居住在同一社区的519个人进行了比较。在一年的调查结束之时，研究者对社区组进行了一次面谈，询问过去10周的暴力行为情况。


  这些出院患者实施暴力行为的可能性与他们各自具体的诊断以及是否存在物质滥用问题密切相关。约18%患重度精神障碍（例如精神分裂症、抑郁症，某些其他精神病性障碍）但没有物质滥用史的患者在出院后一年内实施了严重的暴力行为；该比例在患重度精神障碍并有物质滥用史的人中为31%；被诊断为“其他”精神障碍（例如人格或适应性障碍）并有共发的物质滥用问题的人则为43%（Steadman et al., 1998）。研究人员有些意外地发现这些人最可能在出院后的前几个月发生暴力行为，在这一年中随着时间的推移，出现暴力行为的可能性逐渐降低（见图16.1）。他们认为刚出院时病人可能仍处于危机之中，并且社会支持系统和治疗可能需要几个月才开始影响他们的行为（Steadman et al., 1998）。
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    图16.1　实施暴力行为的可能性

    图中曲线代表出院患者有或无物质滥用问题（SA）出现暴力行为的百分比，点代表有或无物质滥用问题的社区对照组在过去10个星期中出现暴力行为的百分比。

  


  资料来源：Steadman et al., 1998.


  社区样本组的暴力行为发生率也与个体是否有物质滥用史密切相关。在研究进行的一年内，11%的物质滥用者发生了暴力行为，而这一比率在没有物质滥用问题的人当中只有3%（Steadman et al., 1998）。尽管社区样本组的暴力行为发生率整体上低于患者组，但只有当研究者考虑曾住院的患者在出院不久的一段时间内的暴力行为时，这种差别才具有统计上的明显性。在研究接近尾声的时候，患者组的暴力行为发生率并不高于社区对照组。


  无论是从精神病院出院的患者还是社区成员，其暴力行为的目标往往都指向家人，其次是朋友和熟人。出院患者对陌生人实施暴力的可能性实际在某些程度上低于社区对照组（出院患者为13.8%，而社区对照组为22.2%）。


  该研究所记录的患者组和社区对照组的暴力行为发生率可能看起来都偏高。患者组可能代表了那些在生活中面临严峻危机的有较严重精神障碍的人。社区对照组成员则大多由社会经济地位低、居住在贫困社区的人们组成。这些背景因素可能是两组人员暴力行为发生率均相对较高的原因。


  研究人员强调，他们的数据表明，把“前精神病人”作为一个具有暴力倾向的同质群体来看待，是非常不恰当的。不论对于这个群体还是无精神病群体来说，物质滥用问题的存在都是预测暴力行为的重要指标。此外，大部分有严重精神障碍的人在出院一年后没有实施过任何暴力行为，尤其是对随机的陌生人，这与媒体对“前精神病人”的描述相反。


  其他研究指出，临床医生倾向于低估女性精神病人的暴力行为（Coontz, Lidz, & Mulvey, 1994; Robbins, Monahan, & Silver, 2003）。临床医生的预期是女性精神病人的暴力程度不会像男性精神病人那样高。其结果是，他们不会像对待男性精神病人那样，深入地查找女性精神疾病患者的暴力倾向的证据。然而在现实中，有精神疾病的女性与男性对他人实施暴力行为的可能性相当（Robbins et al., 2003）。女性精神疾病患者暴力行为的受害者以家庭成员居多；男性精神疾病患者的目标往往也是家庭成员，但他们比女性精神疾病患者更可能对陌生人实施暴力行为（Newhill, Mulvey, & Lidz, 1995）。与实施暴力行为的女性精神疾病患者相比，实施暴力行为的男性患者更可能在事前饮了酒，并在事后被拘捕（Robbins et al., 2003）。


  种族刻板印象使人们认为少数族裔的精神疾病患者比白人精神疾病患者更容易发生暴力行为。然而，各族裔的精神疾病患者暴力行为发生的比率并无不同（Mulvey, 1995）。


  一项对31项研究的综述发现，平均而言，精神障碍人群比非精神障碍人群更易发生暴力行为，其具体比率因各种因素而不同（Choe, Teplin, & Abram, 2008）。然而值得一提的是，精神障碍人群成为暴力的受害者比成为施行者的可能性更高，并且比非精神障碍人群更易受到伤害。


  强制收容的发生率


  人们非自愿地被送入精神病机构的频率如何呢？回答这个问题所需的数据很稀少，但现有的研究显示，在美国约25%入住精神病机构的患者是非自愿的，在欧洲这个数字大约在15%～20%之间（Monahan et al., 2001）。在州立和郡立精神病院，非自愿入院的可能性远高于其他类型的医院（见表16.1）。此外，12%～20%的精神病门诊患者报告说民事法庭曾命令他们接受门诊治疗（Monahan et al., 2005）。对于居住在精神病机构的个体，以及那些缺乏社会支持、心理社会功能不良、近期有过暴力行为或与警察打过交道、有药物滥用问题、终身入院率和非自愿入院率较高的个体，法院发出指令要求他们接受门诊治疗的情况更加普遍（Swartz, Swanson, Kim, & Petrila, 2006）。


  
  表16.1　精神病机构非自愿入院发生率
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  表16.1中的数字可能低估了被强制接受精神治疗的人数，因为不服管教的儿童和生活无法自理的成人常常被其父母和法定监护人“自愿”送进来（Monahan et al., 2001）。在一项研究中，近一半“自愿”入住精神病机构的成年患者报告说是其他人而非他们本人提议他们入院的，14%的患者在入院时处于其他人的监护之下（Hoge, Poythress, et al., 1997; Segal, Laurie, & Franskoviak, 2004）。近40%的自愿入院的患者相信如果他们没有同意入院，也将会被强制收容。还有一些患者认为他们受到了治疗师的强迫，后者没有让他们参与入院的过程。被强制收容的患者往往意识不到自己需要治疗。大约一半认为自己是被逼迫接受治疗的患者最终认识到自己的确需要治疗，但还有约一半的人继续认为治疗是不必要的（Gardner et al., 1999）。


  
    讲述


    我今天早上跟他谈了话。我说，“你……甚至都没听我说话。你……管你自己叫咨询师……为什么你决定这样做而不是……试着听我说并设法理解……我那时在经历着什么。”他说，“那不重要，你知道的，你反正都得进去。”……他根本就不听我所要说的……他也不想了解我的情况……其实他在进屋以前就做出了决定……我将会来到这里。要么我自愿来，要么政府官员将我制服后带进来。（Bennett et al., 1993）

  


  马文·斯沃茨和他的同事们对在纽约非自愿接受门诊精神健康护理的个体开展了为期8年的效果评估（Swartz et al., 2010）。与他们被命令接受治疗前的阶段相比，非自愿接受治疗的个体住院的次数更少，更可能拥有充足的适合于其诊断的药品供应，更可能得到对其状况的深化管理。此外，与自愿接受治疗的有类似精神健康问题的个体相比，接受非自愿治疗个体的住院次数更少。因此，非自愿治疗对于具有严重精神健康问题的个体似乎可以产生一些积极的效果。
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    进入精神卫生机构的人的一项基本权利就是接受治疗，而不是简单地被安置进仓库式收容所。

  


患者的权利


  多年来的无数法庭案例已经确立，被送入精神健康机构的人仍然保有大部分的民事权利。他们还拥有一些额外的权利，我们在这一节将加以讨论。


  接受治疗的权利


  被收容的人们的一项基本权利是接受治疗的权利（right to treatment）。在过去，精神病人，包括被强制收容者和主动寻求治疗者，通常只是被安置进仓库式收容所。他们的生活条件令人震惊，几乎没有什么外界刺激和令人愉快的事，更不必说对其精神障碍的治疗了。在怀亚特诉斯蒂克尼案（Wyatt v. Stickney, 1971）中，患者里基·怀亚特和其他病人对阿拉巴马州一家监管机构提起集体诉讼，指出他们没有在此得到有效的治疗，而且居住条件仅达到最低生活标准。这场官司打了33年，最终在2003年结案。法院的判决产生了评估精神疾病患者照护质量的四项标准，即“怀亚特标准”：（1）必须提供人道的心理和物理环境；（2）必须有合格的且数量充足的工作人员施行治疗；（3）必须有个体化的治疗计划；（4）对患者自由的限制必须保持在最低限度（Sundram, 2009）。


  拒绝治疗的权利


  另一项基本权利是拒绝治疗的权利（right to refuse treatment）。被强制收容的人们最害怕的事情之一是：他们将被给予剥夺他们的意识和自由意志的药物或其他治疗。现在许多州都不允许精神病机构或监狱在未征得患者知情同意的情况下对其进行治疗。知情同意（informed consent）是指对于所提供的治疗，患者只有在得到全面的、能够理解的解释，并根据自身情况，对该治疗的风险和获益做出判断之后，才决定是否接受治疗（Meyer & Weaver，2006）。


  然而，拒绝治疗的权利在一些州不被承认，并且在大多数州这一权利在许多情况下可以被驳回（Monahan et al., 2001）。尤其当个体处于精神错乱或躁狂时，他们可能会被判定不能对治疗做出合理的决定。在某些司法管辖区，患者被诊断为患有某种精神疾病这一简单的事实，就足以使他们被宣布为不具备对治疗做出决定的能力，诊断为精神分裂症时尤其如此（Appelbaum, Appelbaum, & Grisso, 1998）。然而，一些使用可靠手段测量患者做出合理决定能力的研究指出，75%的精神分裂症和90%的抑郁症患者都具有足够的决策能力（Grisso & Appelbaum, 1995）。


  即使患者拒绝接受治疗，他们的精神病医生或者家人也可以寻求法庭裁决允许他们对患者进行治疗。法官一般会同意精神病医生或家人对患者给予强制治疗的要求。不过，大部分患者拒绝接受治疗的案子从未走上法庭。相反，在临床医生和家人的压力下，大部分人在开始的拒绝之后，最终都同意了接受治疗（Griffen, Steadman, & Petrila, 2002; Monahan et al., 2001）。


受审能力


  法律的一条基本原则是，为了接受审判，被告必须对他被指控的罪名和审判的程序有理性的认识，必须有能力参与对自己的辩护。那些对法庭上正在进行的审判不能理解的人以及不能参与为自己进行辩护的人，被认为无受审能力（incompetent to stand trial）。它涉及几个方面能力的受损，包括信息理解、对可选择的行动步骤的理性思考、做出明智选择，以及理解一个人作为刑事被告处境的能力（Hoge, Bonine, et al., 1997）。


  能力受损也许是一个普遍的问题。辩方律师怀疑在多达10%的案件中其委托人能力受损。尽管这其中只有一小部分被提交进行正式的评估，但在美国每年对刑事被告受审能力所进行的评估就达约六万宗（Bonnie & Grisso, 2000）。受审能力判断是法庭要求精神健康专家最常作的判断类型之一。法官似乎很重视精神健康专家关于被告受审能力的证言，并且很少否决专家的建议。


  受审能力的评估结果对被告是非常重要的。如果被告被判断为无受审能力，只要有理由相信被告会在可预见的未来恢复受审能力，审判就会被延期，并且被告可能会被强迫接受治疗。另一方面，被错误地判断为具备受审能力的被告可能无法充分地参与辩护，并且可能被错误地宣判有罪而入狱。被怀疑无受审能力的被告被他们的代理律师描述为在建立案件事实方面帮助很小，并且也不太积极参与关于辩护的决策（MacArthur Research Network on Mental Health and the Law, 1998）。
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    受审能力是法庭要求心理学家帮助做出的最常见的判断之一。

  


  毫不奇怪，有长期精神疾病史的被告，特别是精神分裂症或其他精神病症，比那些没有类似病史的人们，更可能被移送进行受审能力评估（Pirelli, Gottdiener, & Zapf, 2011）。相比那些没有被移送评估的人，接受受审能力评估的被告往往受教育程度低、贫穷、失业和未婚。还有一些证据显示，少数族裔/种族的个体比白人更可能被评估为无受审能力（Pirelli et al., 2011）。


  心理学家设计了一些测验，用于测量那些对于理解法律程序的能力十分重要的认知特征，在这些测验中表现差的人更可能被认为无受审能力。然而，这些测试还没有得到广泛应用。相反，通常是已经被诊断为精神障碍或表现出预示着严重心理障碍的症状的人，如严重的定向障碍、幻觉、错觉及思维障碍等，被判定为无受审能力（Cochrane, Grisso, & Frederick, 2001; Pirelli et al., 2011）。


精神病辩护


  精神病（insanity，也译作精神失常）是一个法律术语而非心理学或医学术语，它有多种定义。精神病辩护（insanity defense，也译作精神失常辩护）基于这样一个信念：如果个体在实施行为时精神上是如此地无行为能力，以至不能遵守社会规则，则不能承担违法行为的全部责任（Meyer & Weaver, 2006）。请注意，精神病辩护的适用人群不必是长期的精神上无行为能力者。他们只需被判定在实施犯罪行为时处于精神上无行为能力的状态。做出这一判断可能很困难。


  精神病辩护是心理学在法律中最具争议的应用之一。普通公众经常把精神病辩护看成犯罪者逃脱制裁的一种手段。当精神病辩护被成功地用于著名的案件时——例如约翰·欣克利在1981年枪击罗纳德·里根总统及其新闻发言人吉姆·布雷迪后成功地运用了精神病辩护——有很多人呼吁完全取消这种辩护制度（Steadman et al., 1993）。确实，这些著名的案件常常引起对精神病辩护的重新评估，以及对精神病的法律含义的重新定义。


  精神病辩护的实际使用远比公众倾向于认为的要少。如表16.2所示，重案中的被告提出精神病辩护的不到1%，而这些人中只有26%被宣判无罪（Silver, Cirincione, & Steadman, 1994）。这意味着在大约400名被指控重罪的人中，仅有1人因精神病而被判无罪。其中大约265人患有精神分裂症，大部分人有精神病院住院史和犯罪前科（McGreevy, Steadman, & Callahan, 1991）。


  
  表16.2　公众对精神病辩护的感知与实际使用情况及结果的比较
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  在申请精神病辩护后被判无罪的人当中，几乎90%是男性，且66%是白人（McGreevy, et al., 1991; Warren et al., 2004）。男性和白人更可能成功地运用精神病辩护的原因尚不清楚，但可能与他们更易获得有能力的、能够有效地论证精神病辩护的代理律师有关。近一二十年，因为遭受虐待和殴打的女性的困境越来越为人们所知晓，妇女在伤害或杀死虐待她们的伴侣后提出精神病辩护的数量也在不断增加。


  洛雷娜·博比特案就是其中一例。据洛雷娜说，她丈夫约翰多年来一直对其进行性虐待和情感虐待。在1994年的一个夜晚，约翰醉酒回家并强奸了洛雷娜。用她辩护律师的话说，她在短暂的精神错乱的状态下，割掉了丈夫的阴茎并把它扔掉了。最后，她因短暂性精神错乱而被宣布恶意伤害的罪名不成立。她被移送到一家精神病机构进行进一步的评估，几个月后被释放。
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    罗纳德·里根总统枪击案中的约翰·欣克利因精神病而被判无罪。这一判决使得人们重新评估精神病辩护制度。

  


  即使被告因精神病而被宣判无罪，他们通常也并不会被释放。其中85%的人被送往精神病院，99%的人处于某种监管和看护之下。被送往精神病院的人中，考虑到所有类型的犯罪，平均住院（或监禁）的时间差不多是3年，而被指控犯谋杀罪（并因精神病而获判无罪）的人，平均住院（或监禁）的时间达6年以上（McGreevy et al., 1991; Silver et al., 1994）。美国有些州规定：因精神病而无罪的人在精神病院接受监管的时间，不能超过其假设被判有罪而应当在监狱服刑的时间。不过，并不是所有的州都有这样的规定。总之，没有什么证据显示精神病辩护被广泛用于帮助人们避免因犯罪而被监禁。


  精神病辩护的规则


  在现代历史上，有5条规则被用来对被告提出的因精神病而无罪的请求进行评估（表16.3）。


  
  表16.3　精神病辩护规则
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  麦纳顿规则


  精神病辩护的第一条规则是麦纳顿规则（M'Naghten Rule）（Meyer & Weaver, 2006）。丹尼尔·麦纳顿生活在19世纪中期的英格兰，他认为英国保守党在迫害他。于是他出发去枪击保守党的首相，却误杀了首相的秘书。在1843年对他的审判中，陪审团裁定其因精神病而无罪。当时，公众强烈抗议这一判决，这使得上议院制定了一条规则，正式规定了在什么情况下个体可以因精神障碍而免于为其行为承担责任。这一规则被称为麦纳顿规则，目前仍在很多司法管辖区中使用：


  为使以精神错乱为理由的辩护成立，必须清楚地证明，在行为发生时，被告因受某种精神疾病的影响而缺乏理智，不知道所施行行为的性质；或者虽然了解，却不知道自己的行为是错误的。


  麦纳顿规则反映了这样一个信条，即个体必须有“犯罪心理”——拉丁语为mens rea ——即实施违法行为的意图，才应对其违法行为承担责任。


  应用麦纳顿规则看似直截了当，只需确定当事人是否患有精神疾病，以及在犯罪时是否清楚其行为是错的。不幸的是，事情并没有这么简单。应用麦纳顿规则的一大难题是“精神疾病”的界定。法律上对于何种障碍可以被确认为精神疾病是模糊的和不一致的。最为得到一致承认的疾病是精神错乱。法庭和公众相对地容易认可出现严重错觉和幻觉的人患有疾病，且有时不能分辨对错。然而，被告方辩称其他几种障碍，包括酗酒、抑郁症以及创伤后应激障碍，也属于会削弱是非判断力的精神疾病。让法庭、普通公众和精神健康专家对这些说法的正确性达成一致意见，的确困难重重（Meyer & Weaver, 2006）。


  另一个难题是，麦纳顿规则要求申请因精神病而被判无罪的人在实施犯罪行为时不具备辨别是非的能力（Meyer & Weaver, 2006）。这是一个追溯性的问题，所以判断起来很困难。即使所有的人都同意被告患有严重的心理障碍，也不必然意味着其在实施犯罪行为时不具备辨别是非的能力，如麦纳顿规则所要求的。例如，折磨、杀害、肢解并吃掉受害者的连环杀手杰弗里·达默，似乎明显患有心理障碍。然而，陪审团拒绝了他提出的精神病辩护请求，部分原因是他想方设法掩盖罪行以避免被当地警察发现，表明他知道自己的所作所为是错误的或违背法律的。


  不能控制规则


  用于判断精神病辩护能否被接受的第二条规则是不能控制规则（irresistible impulse rule）。不能控制规则的首次应用是在1934年的俄亥俄州，它拓宽了精神病辩护的条件范围，将“激情行为”包括在内。即使一个人知道自己正在实施的行为是错误的，但如果他或她是受到执行这种行为的不可抗拒的冲动驱使，或抵抗自己去实施这种行为的能力减弱，那么当事人可以免于为其行为承担责任（Meyer & Weaver, 2006）。


  应用“能力减弱”这一概念的著名案例之一是丹·怀特的“甜点抗辩”（Twinkie Defense）。正如在上映于2008年的电影《米尔克》中所描述的，丹·怀特在1979年暗杀了旧金山监督委员会成员哈维·米尔克和市长乔治·莫斯康尼。怀特抗辩说，由于巨大的压力和食用大量垃圾食品造成的心理影响，他抗拒枪击莫斯康尼和米尔克这一冲动的能力减弱。利用当时加利福尼亚州法律对能力减弱非常宽泛的定义，陪审团判定怀特犯有过失杀人罪而非一级谋杀罪。自从怀特案以来，很少有人尝试各种形式的“甜点抗辩”。
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    丹·怀特（图）枪击了旧金山督察员及同性恋权益运动人士哈维·米尔克和市长乔治·莫斯康尼，他的律师抗辩说，巨大的压力和食用大量垃圾食品所带来的心理效应使其抗拒实施这一冲动行为的能力减弱。

  


  德赫姆规则


  1954年，法官戴维·贝兹伦在审理德赫姆诉美国（Durham v. United States）一案时，进一步放宽了精神病法律定义的标准，从而产生了界定精神病的第三条规则——德赫姆规则（Durham rule）。根据德赫姆规则，任何犯罪行为，只要是精神疾病或缺陷的产物，就适用精神病辩护。这条规则允许被告将自身存在的被精神健康专家认可的任何障碍称为其罪行的“原因”。德赫姆规则不要求被告证明自己由于精神障碍而丧失能力，或不知道其行为是违法的。到70年代初，几乎所有司法管辖区都终止了这一规则（Meyer & Weaver, 2006）。


  美国法律学会规则


  决定精神病辩护可接受性的第四条规则是由美国法律学会（American Law Institute, ALI）于1962年提出的。因为对当时精神病的法律定义不满意，一批与美国法律学会有合作关系的律师、法官和学者共同努力以制定一个更好的定义，最终形成了我们现在所知的美国法律学会规则（ALI rule；也称为模范刑法典规则）：


  如果在实施犯罪行为时，个体因精神疾病或缺陷而缺乏辨别其行为的犯罪性（错误性），或使其行为符合法律要求的实际能力，则对其犯罪行为不承担责任。


  该规则比麦纳顿规则宽松，因为它只要求被告缺乏对其行为犯罪性的辨别力，而不是要求这种能力完全不存在。被告不能使其行为符合法律的要求可以是心理障碍的情绪症状造成的，也可以是心理障碍导致的认知缺陷造成的。这项扩展的规则包含了为不能控制规则所承认的一些犯罪情况。然而，美国法律学会规则明显比德赫姆规则要严格，因为它要求当事人对其行为的犯罪性在某种程度上缺乏辨别力，而不是仅仅要求当事人患有某种精神障碍（Meyer & Weaver, 2006）。模范刑法典规则还进一步限制了可促成精神病辩护的精神疾病的种类：


  正如在本条款所使用的，“精神疾病或缺陷”这一术语不包括仅以反复的犯罪或其他反社会行为为特征的异常。


  该限制防止了辩护律师以长期反社会行为本身作为被告有精神疾病或缺陷的证据来进行辩护。另外，1977年的巴雷特诉美国一案（Barrett v. United States）裁定，“自主使用酒精或毒品造成的短暂性精神错乱”，也不能使被告符合因精神病而无罪的条件。


  美国法律学会规则在美国得到广泛采用，包括审理约翰·欣克利被控枪击美国前总统罗纳德·里根案的司法管辖区。约翰有长期的精神分裂症病史，并对女演员朱迪·福斯特非常痴迷。他在枪击里根之前写给福斯特的信显示，他的行为基于一种妄想，他认为这样做会让福斯特印象深刻，可使她回应他的爱。约翰的辩护律师成功地辩称其理解枪击里根的错误性或使其行为符合法律要求的行为能力减弱。公众对欣克利因精神病而无罪这一判决的强烈抗议，促成了对精神病法律定义和精神病辩护应用的又一次重新评估（Meyer & Weaver, 2006; Steadman et al., 1993）。


  精神病辩护改革法案


  自约翰·欣克利枪击总统里根案之后，对精神病辩护的重新评估产生了定义法律意义上的精神病的第五条规则，该规则被编纂在《精神病辩护改革法案》（Insanity Defense Reform Act）中，并于1984年获国会通过。《精神病辩护改革法案》采纳了1983年美国精神病学协会的精神病定义（American Psychiatric Association definition of insanity）。这个定义去掉了美国法律学会规则中如果当事人不能使其行为符合法律要求则不需为其犯罪行为承担责任的条款，保留了最初在麦纳顿规则中提出的错误性标准（Meyer & Weaver, 2006）。其定义如下：


  如果有证据表明，由于精神疾病或精神发育迟滞，被指控犯罪的当事人在实施犯罪行为时不能辨别其行为的错误性，则应被判因精神病而无罪。


  这一定义现用于美国联邦法庭审理的所有案件，并且大约半数的州也采用这一定义。同样是在欣克利案之后，大部分的州现在都要求提出因精神病而无罪申请的被告证明其在实施犯罪行为时精神错乱，而之前，证明被告在实施犯罪行为时神志清醒的责任则在起诉方（Steadman et al., 1993）。


  
    灰色地带


    阅读下面的案例研究。


    2001年6月20日，丈夫鲁斯狄离家去上班之后，安德莉娅·耶茨将她5个年幼的孩子在浴缸中全部溺死。然后她拨打了911电话并要求派一名警察上门。她也给正在工作的丈夫打了电话，告诉丈夫他需要回家一趟。


    安德莉娅有长期的精神病性抑郁病史。1999年夏天，她曾试图自杀并被送院治疗两次。幻觉和妄想使她自认为是魔鬼，并且孩子们都受到了无法挽回的损伤，并注定要下地狱。精神科医生诊断她患有产后精神病并成功治愈了她，但力劝这对夫妻不要再生育子女，因为将来其精神病性抑郁的发作不可避免。出院后7个星期左右，她怀上了第五个孩子。


    第五个孩子出生三个月后，安德莉娅的父亲去世了，她的状况更加恶化，需要住院治疗。出院的时候精神科医生叮嘱，安德莉娅需要全天候的看护。在安德莉娅将孩子们溺死那天，她丈夫去上班了，预料他母亲很快就会到家里指导安德莉娅和孩子们。安德莉娅就在那个时候溺死了孩子们。她后来告诉精神病医生，“我的孩子们生不逢时。因为我是魔鬼，他们的人生必定跌跌撞撞。以我抚养他们的方式，他们永远不能得到救赎。他们注定要在地狱的火焰中毁灭。”（Houston Chronicle, March 5, 2002）


    你会判定安德莉娅·耶茨“因精神病而无罪”吗？为什么是或不是？（讨论见本章末尾。）
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    安德莉娅·耶茨抗辩说，正是由于严重的精神病和产后抑郁，才导致她在2001年溺死了自己5个年幼的孩子。

  


  精神病辩护存在的问题


  在被告方申请了精神病辩护的案件中，法庭常常让精神健康专业人士提供专家意见。尽管拥有专业知识，精神健康专家们对于心理障碍的本质和成因、某种心理障碍存在与否，以及对当事人实施犯罪时精神状态的评估，意见往往也不一致（Warren et al., 2004）。通常，双方律师都会找到一名支持自己观点的精神健康专家，而这两位专家不可避免地意见相左。这种观点的不一致使法官、陪审团和公众在行使其职责时感到困惑。


  精神健康专家也表示了对这些用于决定精神病辩护可接受性的规则的担心（Meyer & Weaver, 2006）。这些规则背后的假设是，大部分人，包括大部分有心理障碍的人都拥有自由意志，且在任何特定的情况下通常都可以选择如何行动。目前许多关于正常和异常行为的模型都显示，人们对自己的行为并没有那么大的控制力。生物学上的倾向性、早期生活经验和混乱的思维模式，会使人以非理性或许是不受控制的方式行动。此观点使得判断当事人是否应该对其行为负责任变得更加困难。


  有罪但患有精神病


  在精神病辩护第六次也是最近的一次改革中，一些州采用了有罪但患有精神病（guilty but mentally ill, GBMI）来作为“因精神病而无罪”判决的一种替代性选择。被判处有罪但患有精神病的被告将按其罪行的正常刑期被监禁，同时预期他们也会得到精神疾病的治疗。GBMI判决的支持者认为，这个判决承认被告患有精神疾病，同时仍然要求他们为自己的行为承担责任。批评者则认为，GBMI判决实质上是一种有罪判决且取消了精神病辩护（Tanay, 1992）。陪审团可能认为他们作出有罪但患有精神病的判决确保了被告能够得到治疗，但被宣判“有罪但患有精神病”并不能保证被告将得到治疗。在美国大部分的州是由司法部门决定将这些人送进监狱还是精神病院，以及如果将他们送入监狱，是否为他们的精神疾病提供治疗。就像我们在下一节讨论的，有精神障碍的人被监禁时通常得不到适当的治疗——如果有的话。


司法系统内的精神健康保健


  男性精神障碍者被监禁的可能性比同性别的非精神障碍者高4倍，而女性精神障碍者被监禁的可能性比相同性别的非精神障碍者高8倍（Teplin, Abram, & McClelland, 1996）。虽然精神障碍者的一部分犯罪涉及暴力或偷窃，他们的很多犯罪都涉及持有和使用毒品（Osher & Steadman, 2007）。这些人多是累犯，他们在监狱和伴随着失业、无家可归和贫穷的自由之间循环。


  其结果是，监狱系统成为了数百万精神障碍者实际上的精神健康系统（Osher & Steadman, 2007）。对被拘留的青少年研究发现，60%的男孩和三分之二的女孩存在可诊断的精神障碍，即使将品行障碍排除在外（Teplin et al., 2002）。超过50%被监禁的成年男性可被诊断为患有某种精神障碍，最常见的是药物滥用或反社会人格障碍（Collins & Schlenger, 1983; Hodgins & Cote, 1990; Neighbors et al., 1987）。一项对女性囚犯的研究发现，64%的人有终身的严重精神障碍史，如抑郁症、焦虑障碍、物质滥用障碍以及人格障碍；46%的人在此前的6个月中有过某种严重的精神障碍症状（Jordan, Schlenger, Fairbank, & Caddell, 1996）。另外，这些女性中近80%的人都曾在生命中的某段时间经受过巨大的创伤，例如性虐待。另一项对于在芝加哥被拘留并等待审判的1272名女性的研究发现，超过80%的人有终身性的精神障碍史，70%的人在此前的6个月内曾出现过精神障碍症状（Teplin et al.,1996）。在这些研究中，对这些女性最普遍的诊断是物质滥用或依赖，但其中很大比例的人也被诊断为患有抑郁症和/或边缘性或反社会人格障碍。


  许多法庭判决都要求囚犯得到必要的精神健康服务，正如他们应该得到必要的医疗服务一样。然而，大多数患有精神障碍的囚犯并没有获得这些服务。一项对男性囚犯的研究显示，只有37%患有精神分裂症或重性心境障碍的囚犯在狱中得到过治疗（Teplin, 1990）；另一项对女性囚犯的研究显示，只有23.5%的精神分裂症或重性心境障碍者在狱中接受过治疗（Teplin, Abram, & McClelland, 1997）。在拘留机构中，有精神障碍的青少年只有15.4%得到了治疗（Teplin et al., 2002）。被囚禁者的抑郁症尤其会被忽视并且得不到治疗，尽管自杀位列囚犯死亡原因的前列。


  囚犯实际得到的治疗往往是最低限度的。对物质滥用的治疗可能仅包括药物信息的提供，或者由匿名戒酒互助会或匿名戒毒互助会在狱中举办会议。对精神分裂症或抑郁症的治疗可能包括狱医的偶尔造访并开具一些常规药物，但他们既没时间也没有专业的技能对个体进行密切的跟踪治疗。


  针对患有精神障碍的囚犯特殊需求的综合治疗方案，能够有效减轻他们的精神障碍症状、降低物质滥用水平和累犯率。这些治疗方案大都着眼于男性囚犯，他们的数量远远超过女性囚犯。然而，在过去10年里，女性囚犯人数增长得比男性囚犯更快，数量翻了3倍还多（Montaldo, 2003）。


  女性囚犯对于精神治疗服务可能具有与男性不同的需求（Teplin et al., 1997）。与男性囚犯相比，女性囚犯更可能曾经受到过性虐待和身体虐待，这些问题都需要包含在治疗内容当中。另外，女性囚犯比男性囚犯更易患有抑郁症或焦虑症，并且更可能育有子女，而出狱后她们将变为孩子的照料者。


  有意思的是，各社区正在建立一些系统，将患有精神障碍的罪犯转移到基于社区的治疗项目中，而不是将其监禁（Redlich et al., 2006）。其希望是为这些人提供综合性的精神健康治疗，并结合职业康复和社会服务，使其能够作为健康的、有用的公民生活于社区之中。对于青少年罪犯，从监狱到社区服务的转移尤其可能成为一个目标（Steinberg, 2009）。


  有些州建立了精神健康法庭，由专门与精神健康和社会服务专业人员共事的法官复审患有精神障碍的罪犯的案件，以便将罪犯转入治疗和康复计划。专门审判毒品罪犯的法庭常被称为毒品法庭（drug courts）。通过精神健康法庭或毒品法庭转移到社区治疗的罪犯仍然处于法庭的监督之下。如果不遵循精神健康法庭为他们制定的治疗和康复计划，他们可能被送回监狱。精神健康法庭的这一做法是有争议的，因为它意味着强迫罪犯接受治疗。大多数法庭试图避免再次监禁，代之以较为宽大的处罚，例如要求罪犯再次去见法官，以激励他们配合其治疗计划（Redlich et al., 2006）。精神健康法庭和毒品法庭在减少累犯和促进罪犯康复以融入社区方面的有效性高度依赖于高质量社区服务的存在，而在很多社区这种服务非常缺乏（Boothroyd et al., 2005）。


本章整合


  与精神健康领域本身相比，法律在对待精神健康问题时或许至今还较少地将生物学、社会和心理学的观点结合起来。规范精神病辩护的规则表明法律对心理障碍持生物学观点，认为精神疾病就如同一般内科疾病一样（图16.2）。类似地，民事收容的规则要求在收容前出具当事人患有精神疾病或障碍的证明，从而将基于医学模型的精神病诊断系统进一步合法化。
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    图16.2　法律观点与精神健康行业观点间的差异

  


  然而在本章所讨论的每一个领域中，都有精神健康专家提倡用一种比传统上法律系统所持有的更复杂、更具整体性的观点去看待精神障碍。这些专家正努力教育法官、陪审团和普通民众，以帮助他们理解有些人具有生物、心理或社会方面的精神障碍易感性，并且其他生物、心理或社会因素可能和这些易感性相互作用，触发精神障碍或精神障碍的某些症状表现。最难以解释的就是对精神障碍及具有这些障碍的人们的行为所能做出的预测的概率的性质。尽管某种易感性或某些特定的近期生活经历可能使某人更易产生精神障碍或实施某种行为（例如暴力行为），但这些并不能决定这种障碍或这个特定的行为。


  我们都更愿意拥有对未来的具有确定性的预测，尤其是当我们的决策将决定某个人是获得自由还是被监禁的时候。然而，鉴于我们目前对生物、心理和社会因素如何相互作用来影响人们行为的了解，这种确定性是不可能的。


  
    灰色地带讨论


    在做决定时，你可能注意到的一点首先是安德莉娅·耶茨有一份记载详尽的精神病性抑郁病史——实际上，于1999年对她进行过治疗的精神病医生曾警告说，她可能会因精神病的影响而伤害自己的孩子。耶茨作证说，在溺死孩子们的当天早晨，妄想和幻觉让她认为她必须杀死孩子们来“拯救”他们。但考虑一下耶茨在溺死孩子们后拨打了911和她丈夫的电话这个事实。这会影响你的决定吗？它影响了2002年审判耶茨谋杀案的陪审团。他们驳回了精神病辩护，接受了得克萨斯州的主张，即尽管耶茨具有精神缺陷，但她拨打911的事实证明她知道自己的行为是错误的。耶茨被控谋杀罪并被判处终身监禁。2005年，因为一名控方证人的虚假证言，耶茨的定罪被推翻。2006年耶茨被重新审判，这一次她被判“因精神病而无罪”，并被送入得克萨斯州立精神病院。


    在做出自己的判断时，你可能会发现自己在与因接受父母杀害子女这个事实而引发的情绪作斗争。不只你一个人会这样。对这样的罪行，公众往往拒绝接受任何借口，因此“因精神病而无罪”的抗辩，据信是由于精神病性产后抑郁，在这样的案件中极具争议（Williamson, 1993）。伴有精神病性症状的重度产后抑郁非常少见，罹患该病症的妇女对她们的新生儿施加暴力的情况则更加罕见（Nolen-Hoeksema, 1990）。当这样的暴力行为确实发生时，有一些法院认可了母亲的行为是产后精神错乱造成的，并判定这些妇女因精神病而无罪，正如得克萨斯州在耶茨一案中最终所做的判决。然而，在其他情况下，即使法律意欲做到客观公正，其应用也会受到人们对精神障碍者所作所为的情绪反应的影响。

  


  
    批判性思考


    有些州已经采用了允许对性犯罪者实行强制收容的特殊法律（Winick, 2003）。根据这些法律，“暴力的性侵犯者”即使在服完他们的刑期后仍可被监禁。在堪萨斯州，“暴力的性侵犯者”的定义是“任何被判决或指控性暴力犯罪的人，以及因精神异常或人格障碍可能实施暴力性侵犯行为的人。”1997年，美国最高法院支持了堪萨斯州性侵犯法，判决该案中对儿童实施了性犯罪的被告的精神状况足以使其批准将该被告强制收入精神病院。


    你支持允许在性罪犯服完刑期后对他们实行强制收容的法律吗？为什么？（讨论见本书末尾。）

  


本章小结


  
    	民事收容指可违背个体的意愿而将其送入精神病机构接受治疗的程序。在大多数司法管辖区，决定是否对当事人进行强制收容有三个标准：当事人是否严重缺乏自理能力，不能满足自己的基本生活需求；是否对自身安全具有一种紧迫的威胁；是否可能对他人形成紧迫的威胁。每一条标准都要求临床医生做出主观判断，且常常还要做出他们可能无法胜任的对未来的预测。尤其是对哪个当事人会在未来对他人造成威胁的预测非常难以做出，既是做了也经常是错误的。


    	当患者被认为需要强制收容时，他们有权请律师、举行听证会、传唤证人及与之对质、对判决上诉以及被安置于限制最少的治疗环境中。（在紧急情况下短期强制收容的听证权经常被免除。）被强制收容后，患者有接受和拒绝治疗的权利。


    	与没有精神障碍的人相比，患有精神障碍的人，尤其是如果同时有物质滥用史的人，某种程度上更可能做出暴力行为，特别是针对其家人和朋友。然而，精神障碍者的暴力行为发生率并不像公众和媒体认为的那样高。


    	法律的一条基本原则是，为了接受审判，被告必须对他被指控的罪名和审判的过程有适当程度的理性了解，必须能够参与对自己的辩护。不能理解法庭上正在进行的对他们的审判以及不能参与辩护的人，被认为无受审能力。有精神病史、目前有精神病症状或在重要的认知能力测验中表现差的被告，可能会被判定为无受审能力。


    	在近期历史上有五条规则被用来判定精神病辩护的可接受性：麦纳顿规则、不能控制规则、德赫姆规则、美国法律学会规则和精神病辩护改革法案。每一条规则都要求被告有精神障碍诊断，大部分规则要求证明被告在犯罪时不能鉴别其行为的犯罪性，或不能控制自己的行为。


    	“有罪但患有精神病”判决的引入，是在一些受人瞩目的案件中使用精神病辩护引起公众一片哗然之后。被判有罪但患有精神病的人被关押的时间与他们应服的刑期相同，但是假定其在被监禁期间将得到精神疾病的治疗。


    	精神健康专家对精神病辩护有很多担忧。首先，这要求对当事人在实施犯罪行为时的精神状况做事后判断。此外，精神病辩护的规则假定个体拥有自由意志并且通常可以控制自己的行为。这些假定与一些正常和异常行为的模型相冲突，这些模型认为人的行为受到生物、心理和社会因素的强烈影响。


    	社区正日益尝试将犯罪的精神障碍者从监狱转移到基于社区的治疗方案中。精神健康法庭和毒品法庭就是专门为此而建立起来的。

  


关键术语


  治疗需求


  民事收容


  严重失能


  对本人的危险性


  对他人的危险性


  接受治疗的权利


  拒绝治疗的权利


  知情同意


  无受审能力


  精神病


  精神病辩护


  麦纳顿规则


  不能控制规则


  德赫姆规则


  美国法律学会规则


  精神病辩护改革法案


  美国精神病学会的精神病定义


  有罪但患有精神病（GBMI）


  

批判性思考问题的讨论


  第1章


  学生学习变态心理学课程，往往是因为他们想理解生活中某个人令人困扰的行为。也有些学生在阅读本书所讨论的心理问题时，在他们自己身上发现存在这些问题。回想一下，我们在本书中讨论的所有心理问题都呈连续谱分布，其中只有少部分人处于符合心理障碍标准的极端位置，而更多人的症状则处于中度或轻度的情况。如果你认为你或你关心的某个人可能患有心理障碍，你可以根据4D原则来评估你或某人的行为和感受的痛苦、功能失调、反常和危险的程度。大部分情况下，你不会有什么发现。如果这些行为和感受导致严重的痛苦和功能运作方面的困难，如果你认为它们极为反常或可能是危险的，你可以咨询心理健康专家。大部分学校都有心理咨询师，他们也可以把你的问题转介给当地的心理健康专家。


  第2章


  阿尼卡的生活艰难，这使她发生心理问题的风险很高。如果你是生物学理论家，你可能认为原因在于阿尼卡的母亲。你可能会提出，她在怀孕期间酗酒和吸毒影响了阿尼卡的大脑发育，造成阿尼卡难以控制愤怒、不能集中注意力甚至做出自毁行为。你也会指出阿尼卡可能遗传了冲动和情绪性的基因。


  如果你从心理学理论家的角度来处理阿尼卡的案例，你可能会关注阿尼卡认为自己“不够好”、“有缺陷”等这些信念。你可能会提出，受到母亲和养父母虐待和拒绝的经历，致使阿尼卡逐步形成了这些信念。如果你是行为理论家，你会寻找阿尼卡从攻击和自毁行为中可能获得的强化物——也许它们带来了她所需要的关注。你可能会指出，诸如逃课和抽烟这样的行为得到了同伴的强化。如果你是人际关系理论家，你可能会在阿尼卡辗转寄养于多个有破坏性的家庭中寻找问题的根源。你可能会考察阿尼卡所处的家庭动力是否助长了她的自毁行为。


  如果作为社会文化理论家来看待阿尼卡的案例，你可能会将阿尼卡的行为视为她在生活中所承受的压力的直接结果。你会认为，阿尼卡所处的社会环境——社区、学校和家庭——促进了她的消极行为，并且她可能需要离开这些有害的环境。


  大部分心理障碍是多重因素造成的。上面对阿尼卡行为的所有解释至少有一部分是真实的。有时，对其中一个因素进行干预就能改善个体的整体功能运作。如果人际关系治疗师将阿尼卡安置在一个支持性的、稳定的家庭环境中，仅这一点就可能帮助到她。另一些时候，干预必须在多个不同层面进行，然后个体的行为和感受才能得到改善。行为理论家的干预可以帮助阿尼卡处理学校的同伴压力，人际关系理论家的干预可以帮助她解决家庭问题，此外，生物学理论家针对她的问题可以提供药物治疗。阿尼卡的复杂案例可能需要将这些方法结合起来才行。


  第3章


  使用问卷或结构式会谈的方式，就惊恐障碍的每一条诊断标准，对布莱特进行系统性地询问，如表3.1所示，这对诊断有很大的帮助。问卷或结构式会谈可以根据表3.4中的诊断标准逐条进行，以确定个体是否表现出某个症状、症状的频率和持续时间以及症状出现时的环境。人格问卷有助于确定布莱特是否长期对这些症状感到恐惧，或视其为灾难逼近的证据。为了确定他的心跳加速和呼吸困难是否是某种躯体疾病造成的（见表3.4中的诊断标准C），布莱特应该做一次彻底的体检，主要检查如药物使用情况、心脏功能和激素功能等因素。


  第4章


  这里是对你如何回答这些问题的一些建议。


  1. 因变量是进食障碍（见第12章）的症状或诊断。自变量是对“瘦身压力”的一些测量。


  2. 因为青少年期女孩和年轻女性患进食障碍的比例很高，你可能想要招募她们作为样本来源。


  3. 你可以使用问卷来测量瘦身的压力，即询问参与者她们在生活中承受了多大的压力。你也可以使用问卷来测量进食障碍，即询问参与者她们是否经历过DSM-5中列举进食障碍的每一个症状（见第12章）。


  4. 案例研究可以让你深入探索，瘦身的压力和进食障碍的形成在某一个女性身上是如何联系起来的。该方法的主要缺点在于，你不知道你的发现能否推广到其他女性。


  5. 相关研究可以考察瘦身压力的测量分数和进食障碍的测量分数之间的相关性。


  6. 实验研究包括两组参与者。实验共谋者主动发起与参与者的交谈。对于其中一组参与者，交谈内容为男性喜爱苗条女性的程度；对于另一组人，交谈内容与瘦身无关。因变量可以是每一组参与者对其身体的不满程度（见第12章中一个类似的研究）。


  7. 治疗结果研究考察的是，与不特别处理瘦身压力的疗法相比，帮助有进食障碍的年轻女性抵制瘦身压力的疗法，是否能够更加有效地缓解进食障碍的症状。


  8. 元分析对所有考察瘦身压力和进食障碍症状之间关系的研究进行总结，以确定各个研究中二者关系的平均强度。元分析的优势在于，它不反映任何一项研究的特殊性（例如所使用的样本或测量手段），而是提供多种不同研究的概括性信息。


  第5章


  这个问题并没有一个非对即错的明确答案——它依赖于你所认为的创伤后应激障碍的定义范围的宽窄程度。缩小定义范围会减少被诊断为该障碍的人数。一方面，这样将使治疗和研究资源能够集中提供给最饱受障碍之苦的患者。它也可以防止人们轻易被贴上精神障碍的标签，而精神障碍在我们的社会中仍然是被污名化的。另一方面，缩小诊断范围可能导致一些受到严重影响的人无法得到帮助，因为他们并不符合那一诊断标准。


  第6章


  这些是审判乔治·富兰克林时的一些事实，审判是在1990年进行的，而对苏珊·纳森的谋杀却发生在1969年。在审判后的采访中，陪审员报告说，他们的结论是，伊莲能够获知她在证词中说出的那些细节，唯一的途径就是她是现场目击者。伊莲在讲述谋杀过程时表现出的强烈情感，以及她在坚持其记忆真实性时的自信和坚定，的确给他们留下了深刻的印象。在做出“一级谋杀罪”的判决前，他们只认真讨论了一天。


  这是美国第一起基于明显被压抑而后又恢复的记忆来定罪的案件，在它之后发生了一系列其他案件，其中对被告的暴力和性虐待指控均基于被压抑的记忆。正如这一章指出的，研究者已经提供了一些证据，支持或反对记忆会被压抑的说法。但在具体案件中，这些证据在帮助我们判断真假时的作用有限。这些证据往往由相互矛盾的专家证人在法庭上出示。自从富兰克林案之后的多年以来，关于被压抑记忆的陪审团判决和公众观点总是摇摆不定。


  1996年，乔治·富兰克林的定罪被撤销，他随之被释放。因为核查的结果表明，伊莲·富兰克林对这场谋杀的很多记忆细节可能来自于当时的新闻报道，例如苏珊·纳森被压碎的手指上的银戒指。实际上，伊莲所陈述的一些细节存在事实性错误，并恰好与对谋杀案的新闻报道中的错误相一致。另一些细节则是无法证实的，例如在案件发生时纳森所说的话。此案的法官裁决富兰克林的权利受到了侵犯，考虑到已经发现伊莲·富兰克林的记忆出现了一些问题，地区检察官决定不再重审此案。


  第7章


  研究者已经采用认知行为治疗和人际治疗技术来防止高风险人群产生抑郁（Munoz, Le, Clarke, & Jaycox, 2002）。大部分时候，临床医生以团体治疗的形式，帮助个体识别和抵抗消极的思维模式。教授和练习有效的社交技巧可以以团体形式进行，同时，临床医生集中关注个体的具体问题，并帮助他们设计解决方案。


  青少年期是众所周知的人生困难阶段——你可能还记得自己那些充满痛苦的经历。尽管对很多人来说，困难随时间推移而减轻了，但有证据表明，抑郁者最初发病就是在青少年期。基于这一证据，一些研究者致力于在高风险的青少年人群中预防抑郁。


  一项研究将具有轻度到中度的抑郁症状并因此患抑郁症风险高的青少年作为实验对象。他们被随机分配到认知行为干预组或无干预控制组。认知行为干预组的学生以小团体形式接受15次治疗干预，以帮助他们克服消极的思维方式并学习更有效的应对策略。在15次治疗干预的过程中，干预组的个体即刻受益并表现出抑郁症状有明显减退。治疗结束之后，研究人员对干预组和无干预控制组都进行为期18个月的跟踪。干预组成员中发生抑郁的人数相对较少。相反，控制组的很多成员都发生了抑郁。干预似乎降低了参与者未来抑郁的风险（Clarke et al., 1995）。


  如果没有得到治疗，这些青少年可能会继续在低自尊、消极看法以及对他们生活有负面影响的其他症状中挣扎。类似这样的干预计划给我们带来了希望，即让脆弱的年轻人能够免遭抑郁的伤害。


  第8章


  在这一章里，你阅读了关于表观遗传的知识，即不同的环境条件可以使DNA发生化学变化，导致基因开启或关闭。这些基因变化改变了细胞、组织和器官的发育。是什么因素在双生子身上激发了这个表观遗传过程呢？原因可能是帕梅拉在子宫中或分娩过程中受到了伤害，例如导致她缺氧的分娩并发症，而卡罗琳没有受到伤害。或者帕梅拉（而非卡罗琳）可能在生命早期接触过传染性疾病，从而影响了她的脑部发育。


  第9章


  一些理论家提出，边缘型人格障碍的特征是极端的情绪化和依赖他人，这个诊断只是对于女性人格的负面刻板印象的极端形式（Kaplan, 1983; Sprock, 2000; Walker, 1994）。出于这一原因，临床医生有时可能过快在女性来访者身上看到这些特征，并对她们做出诊断。另外，边缘型人格障碍的诊断带有相当多的污名，临床医生可能更愿意对女性而不是男性做出这个污名化的诊断。


  关于临床医生做出边缘型人格障碍诊断的性别偏差的证据并不一致，一些研究显示存在偏差而另一些研究则没有显示（见Ford & Widiger, 1989; Moery, Alexander, & Boggs, 2005）。例如，伍德沃德及其同事（Woodward et al., 2009）向一组心理学家和精神病学家展示一段短文，描述了一个人具有儿童期虐待史以及边缘型人格障碍和创伤后应激障碍（PTSD；见第5章）的均衡症状。短文中的主角在一半的情况下是女性的名字，一半情况下是男性的名字。短文中主角的性别并未影响临床医生做出边缘型人格障碍或PTSD的诊断，临床医生的性别也没有影响。然而，心理动力取向的临床医生更可能做出边缘型人格障碍的诊断，而认知行为取向的临床医生更可能做出PTSD的诊断。这表明理论取向的不同可能使临床医生对相同症状表现的解释发生偏差，但性别不会。


  第10章


  对于父母来说，是否给孩子服用某种药物是一个非常私人的决定。如果药物治疗可以显著地改善孩子的功能和生活质量，没有人想要剥夺孩子服用药物。然而，我们常常广泛地对儿童使用药物治疗，却很少有控制性研究表明药物的益处明显超过了其可能的副作用风险以及对儿童生长发育的长期影响。彼得·詹森及其同事（Jensen et al., 2007）在元分析中指出，对于儿童的破坏性、攻击和自我伤害行为，应该首选心理社会治疗。如果这些疗法不够有效，詹森及其同事证实，现有的研究显示非典型抗精神病药的潜在益处超过了其明显的副作用。不过，他们建议进行更多的研究，尤其是要研究非典型抗精神病药对儿童生长发育的长期影响。


  第11章


  阿斯平沃尔及其同事（Aspinwall et al., 2012）考察了法官如何使用关于反社会倾向具有生物学基础的信息。他们向181名初审法庭法官展示了一篇基于真实故事的短文，假设一个男人被指控在商店抢劫中打了一名店员并导致其永久的脑损伤。在对被告人的初审中，一名精神病学专家作证，声称被告人被诊断为精神变态，这是一种反社会型人格障碍的变化形式。然后法官被随机分配到两组，一组阅读关于被告人精神变态的“生物化学”解释（如他的行为是MAOA活动性低和非典型杏仁核功能导致的），另一组没有得到这样的解释。一方面，法官回应说，对被告人被诊断为精神变态的证据产生了“从重处罚情节”，判决的刑期更长。但那些得到生物化学解释的法官往往认为这是减轻处罚情节，应当减少被告人的责任。研究结果支持了这一说法，被告人的刑期从“无解释”条件下的平均13.93年减少为“生物化学解释”条件下的12.83年。因此，这表明，存在暴力倾向的诊断会导致刑期更长，而显示这种暴力倾向具有生物学基础的证据则会导致刑期缩短。


  第12章


  你不是唯一一个给学校设计进食障碍干预计划的人——人们已经在学校环境下开发了一系列这样的计划并进行了测试（例如，Stice et al., 2008）。这些计划大多针对已知的高危因素，包括过大的瘦身压力、苗条理想形象的内化、对体形的不满和消极情绪。这些计划包括一次会谈或一段时间的多次会谈。计划可能包括一名有过进食障碍的患者，她会告诉其他人她的经历，以及她是如何克服进食障碍的。或者，在多次会谈的计划中，参与者学习如何保持健康的体重、抵抗苗条的社会压力和处理应激。最后，一些计划只针对有风险的个体，而另一些计划则面向整个群体。


  对这些计划进行的元分析发现，51%的计划减少了进食障碍的高危因素（例如，不良的体象），29%的计划减少了当前或未来的进食病态心理（Stice, Shaw, & Marti, 2007）。尽管29%的成功率听起来并不高，但针对公共健康领域的其他问题，如肥胖和HIV，其干预计划的成功率也都差不多。人们发现，包含下列情况的计划具有更大的积极效应：（a）目标参与者已经产生进食障碍症状或高危因素，（b）计划只针对15岁以上的女性，（c）不以宣讲为基础，而是鼓励参与，（d）由训练有素的干预专家实施，以及（e）关注对体形的接纳和减少苗条理想形象的内化。一些指导有患病风险的女性抵制苗条的理想形象和识别媒体压力的干预计划，其结果都相当不错。这样的计划已经减少了参与者对苗条理想形象的认同、对体形的不满以及节食和暴食症状（Stice et al., 2008）。


  第13章


  DSM-5中的某些性障碍诊断是有争议的，包括异装障碍和恋物障碍、性受虐障碍和经双方同意的性施虐障碍，因为它们也可以被认为是代表了人们性行为偏好的变化形式，而不是精神障碍（Moser, 2009）。很多易性者认为他们没有心理障碍，并且有权以自己想要的方式生活。


  你可能认为任何对其他人造成伤害的性行为——例如窥阴症、露阴症、摩擦症，尤其是恋童症——都应该被划分为心理障碍。然而，很多人都具有这些性偏好，他们没有实施这些行为，很大程度上只是因为害怕被抓到（Moser, 2009）。甚至在恋童症的案例中，研究也发现，根据自我报告、犯罪记录或任何其他可获得的信息，在受到青春期前儿童性吸引的人群中，大部分人过去从未与儿童发生过性接触（Seto, 2009）。另一方面，因为对儿童实施性犯罪而被捕的人当中，基于其性唤起模式和典型行为，40%～50%的人不会被诊断为恋童症（Seto, 2009）。符合伤害他人定义的其他一些罪行，如强奸，并不被认为是心理障碍。


  DSM的最近两个版本（DSM-IV-TR和DSM-5）试图缩小窥阴症、露阴症、摩擦症和恋童症的定义范围，这样只有那些在冲动驱使下做出了行为，或因为这些性癖而经受了临床上显著的痛苦或损害的个体才会得到诊断。然而，正如我们在本书中一直讨论的，人们对于心理障碍的构成要素的判断是主观的，并且受到社会规范和历史趋势的影响。对于性障碍分类来说尤为如此。


  第14章


  辩论的双方可以收集支持各自论点的证据。包括杜克大学、俄亥俄州立大学和达特茅斯大学在内的大约100所美国大学的校长，呼吁美国政府将法定饮酒年龄放宽到18岁，他们声称，现行的法律通常被忽视并且鼓励了危险的暴饮行为（见www.amethystinitiative.org）。他们建议，将18～21岁人群的饮酒行为合法化使得这些人群无需隐瞒饮酒行为，大学也有更多的机会去干预问题饮酒行为。美联社分析联邦记录发现，1999～2005年，有157名大学年龄段（18～23岁）的年轻人因饮酒死亡。


  其他大学的校长认为，放宽饮酒年龄将使高中生的非法饮酒行为增加。美国酒精滥用与酗酒组织的统计数据表明，法定饮酒年龄提高到21岁以后，与16～20岁年轻人饮酒行为有关的事故发生率下降了。反酒驾母亲组织估计，有25000条生命因此存活（见www.madd.org）。关于该辩论的更多内容请见www.cbsnews.com/stories/2009/02/19/60minutes/main4813571.shtml.


  类似这一章所描述的那些预防计划可以用来减少18～21岁人群饮酒的有害后果。然而，我们并不知道有多少大学会建立这样的计划，或者这些计划能否抵消放宽饮酒年龄的不利后果。


  第15章


  心理社会干预未能对癌症或心血管疾病的病程产生显著影响，科学界正在就此导致的伦理和实践问题展开争论。一些研究者认为，让患者错误地期望他们能够通过改变想法和减少应激来影响疾病的进程是不道德的，并且这会导致在健康状况恶化时责怪受害者（Coyne et al., 2007；也见Ehrenreich, 2009）。另一些人认为，尽管心理社会干预不能影响患者的生存率，但它们能够改善患者的生活质量，这本身就是一个有价值的目标（Frasure-Smith & Lesperence, 2005）。他们说，关键在于，关于心理社会干预能做什么、不能做什么，要给病人一个坦诚的、符合实际的期望。


  第16章


  一方面，你可能认为性罪犯刑满释放才是公正的。另一方面，你可能害怕这个罪犯未来会造成伤害，因此希望将他继续关押。在1997年的案件中，最高法院认定允许对性罪犯实施强制收容的法律符合宪法，前提是实施该法律是为了保护公众免遭未来的伤害，而不是为了进一步惩罚这些罪犯。公众倾向于支持对这些罪犯实行无限期监禁，认为这种做法可以让公众免遭未来的伤害（Carlsmith, Monahan, & Evans, 2007）。然而，未来谁将会伤害他人是很难预测的，陪审员的动机也并不总是纯粹从公众利益出发。在一项研究中，研究者让潜在的陪审员阅读一段基于1997年堪萨斯案的描述，发现他们一边倒地支持在罪犯服完刑期后继续监禁，无论他再次犯罪的可能性有多大（Carlsmith et al., 2007）。这表明人们支持这些法律的一个动机是为了保护公众，另一个同样强烈的动机则是要对令人憎恶的罪犯施加更严厉的惩罚。

   电子书下载网址: https://www.buyuedu.com


  

术语表


  A


  ABAB设计（逆向设计）


  ABAB (reversal) design type of experimental design in which an intervention is introduced, withdrawn, and then reinstated, and the behavior of a participant is examined on and off the treatment


  破堤效应


  abstinence violation effect what happens when a person attempting to abstain from alcohol use ingests alcohol and then endures conflict and guilt by making an internal attribution to explain why he or she drank, thereby making him or her more likely to continue drinking in order to cope with the self-blame and guilt


  急性应激障碍


  acute stress disorder disorder similar to post-traumatic stress disorder but occurs within 1 month of exposure to the stressor and does not last more than 4 weeks; often involves dissociative symptoms


  适应障碍


  adjustment disorder stress-related disorder that involves emotional and behavioral symptoms (depressive symptoms, anxiety symptoms, and/or antisocial behaviors) that arise within 3 months of the onset of a stressor


  青少年期起病品行障碍


  adolescent-onset conduct disorder a conduct disorder characterized by aggression, destructiveness, deceitfulness, and rules violation beginning after age 10


  领养研究


  adoption study study of the heritability of a disorder by finding adopted people with a disorder and then determining the prevalence of the disorder among their biological and adoptive relatives, in order to separate out contributing genetic and environmental factors


  失认症


  agnosia impaired ability to recognize objects or people


  广场恐怖症


  agoraphobia anxiety disorder characterized by fear of places and situations in which it would be difficult to escape, such as enclosed places, open spaces, and crowds


  匿名戒酒者协会


  Alcoholics Anonymous (AA) an organization created by and for people with alcoholism involving a 12-step treatment program


  美国法律学会规则


  ALI rule legal principle stating that a person is not responsible for criminal conduct if he or she lacks the capacity to appreciate the criminality (wrongfulness) of the act or to conform his or her conduct to the requirements of the law as a result of mental disease


  非稳态负荷


  allostatic load physiological condition resulting from chronic arousal of the fight-or-flight response to stress


  利他型自杀


  altruistic suicide suicide committed by people who believe that taking their own life will benefit society


  阿尔茨海默病


  Alzheimer’s disease progressive neurological disease that is the most common cause of dementia


  闭经


  amenorrhea cessation of the menses


  美国精神病学协会的精神病定义


  American Psychiatric Association definition of insanity definition of insanity stating that people cannot be held responsible for their conduct if, at the time they commit crimes, as the result of mental disease or mental retardation they are unable to appreciate the wrongfulness of their conduct


  遗忘症


  amnesia impairment in the ability to learn new information or to recall previously learned information or past events


  苯丙胺类


  amphetamines stimulant drugs that can produce symptoms of euphoria, self-confidence, alertness, agitation, paranoia, perceptual illusions, and depression


  杏仁核


  amygdala structure of the limbic system critical in emotions such as fear


  动物研究


  animal studies studies that attempt to test theories of psychopathology using animals


  动物型恐怖症


  animal-type phobias extreme fears of specific animals that may induce immediate and intense panic attacks and cause the individual to go to great lengths to avoid the animals


  失范型自杀


  anomic suicide suicide committed by people who experience a severe disorientation and role confusion because of a large change in their relationship to society


  神经性厌食症


  anorexia nervosa eating disorder in which people fail to maintain body weights that are normal for their age and height and have fears of becoming fat, distorted body images, and amenorrhea


  对抗


  antagonism hostility toward others


  拮抗剂


  antagonist drugs drugs that block or change the effects of an addictive drug, reducing desire for the drug


  顺行性遗忘


  anterograde amnesia deficit in the ability to learn new information


  抗焦虑药


  antianxiety drugs drugs used to treat anxiety, insomnia, and other psychological symptoms


  抗惊厥药


  anticonvulsants drugs used to treat mania and depression


  抗抑郁药


  antidepressant drugs drugs used to treat the symptoms of depression, such as sad mood, negative thinking, and disturbances of sleep and appetite; common types are tricyclics, selective serotonin reuptake inhibitors, and serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors


  抗精神病药


  antipsychotic drugs drugs used to treat psychotic symptoms, such as delusions, hallucinations, and disorganized thinking


  反社会型人格障碍


  antisocial personality disorder (ASPD) pervasive pattern of criminal, impulsive, callous, and/or ruthless behavior, predicated on disregard for the rights of others and an absence of respect for social norms


  焦虑


  anxiety state of apprehension, tension, and worry


  焦虑敏感性


  anxiety sensitivity belief that bodily symptoms have harmful consequences


  失语症


  aphasia impaired ability to produce and comprehend language


  应用紧张技术


  applied tension technique technique used to treat blood-injection-injury type phobias in which the therapist teaches the client to increase his or her blood pressure and heart rate, thus preventing the client from fainting


  失用症


  apraxia impaired ability to initiate common voluntary behaviors


  唤起期


  arousal phase in the sexual response cycle, psychological experience of arousal and pleasure as well as physiological changes, such as the tensing of muscles and enlargement of blood vessels and tissues (also called the excitement phase)


  主动性社区治疗计划


  assertive community treatment programs system of treatment that provides comprehensive services to people with schizophrenia, employing the expertise of medical professionals, social workers, and psychologists to meet the variety of patients’ needs 24 hours a day


  评估


  assessment process of gathering information about a person’s symptoms and their possible causes


  关联研究


  association studies genetic studies in which researchers identify physical disorders associated with a target psychological disorder for which genetic abnormalities or markers are known; the DNA of individuals with the psychological disorder and their first-degree relatives is then examined to determine if they also have this genetic marker (one form of molecular genetic studies)


  注意缺陷／多动障碍


  attention-deficit/hyperactivity disorder (ADHD) syndrome marked by deficits in controlling attention, inhibiting impulses, and organizing behavior to accomplish long-term goals


  非典型抗精神病药


  atypical antipsychotics drugs that seem to be even more effective in treating schizophrenia than phenothiazines without the same neurological side effects; they bind to a different type of dopamine receptor than other neuroleptic drugs


  幻听


  auditory hallucinations auditory perceptions of a phenomenon that is not real, such as hearing a voice when one is alone


  孤独症


  autism childhood disorder marked by deficits in social interaction (such as a lack of interest in one’s family or other children), communication (such as failing to modulate one’s voice to signify emotional expression), and activities and interests (such as engaging in bizarre, repetitive behaviors)


  孤独症谱系障碍


  autism spectrum disorder a spectrum of neurodevelopmental disorders characterized by disrupted social and language development (formerly referred to as autism)


  厌恶疗法


  aversion therapy treatment that involves the pairing of unpleasant stimuli with deviant or maladaptive sources of pleasure in order to induce an aversive reaction to the formerly pleasurable stimulus


  回避型人格障碍


  avoidant personality disorder pervasive anxiety, sense of inadequacy, and fear of being criticized that lead to the avoidance of most social interactions with others and to restraint and nervousness in social interactions


  意志减退


  avolition inability to persist at common goal-directed activities


  B


  巴比妥类


  barbiturates drugs used to treat anxiety and insomnia that work by suppressing the central nervous system and decreasing the activity level of certain neurons


  行为取向


  behavioral approaches approaches to psychopathology that focus on the influence of reinforcements and punishments in producing behavior; the two core principles or processes of learning according to behaviorism are classical conditioning and operant conditioning


  行为抑制


  behavioral inhibition set of behavioral traits including shyness, fearfulness, irritability, cautiousness, and introversion; behaviorally inhibited children tend to avoid or withdraw from novel situations, are clingy with parents, and become excessively aroused when exposed to unfamiliar situations


  行为观察


  behavioral observation method for assessing the frequency of a client’s behaviors and the specific situations in which they occur


  抑郁的行为理论


  behavioral theories of depression theories that view depression as resulting from negative life events that represent a reduction in positive reinforcement; sympathetic responses to depressive behavior then serve as positive reinforcement for the depression itself


  行为治疗


  behavioral therapies psychotherapeutic approaches that focus on identifying the reinforcements and punishments contributing to a person’s maladaptive behaviors and on changing specific behaviors


  行为疗法


  behavioral therapy therapy that focuses on changing a person’s specific behaviors by replacing unwanted behaviors with desired behaviors


  行为遗传学


  behavior genetics study of the processes by which genes affect behavior and the extent to which personality and abnormality are genetically inherited


  行为主义


  behaviorism study of the impact of reinforcements and punishments on behavior


  苯二氮卓类


  benzodiazepines drugs that reduce anxiety and insomnia


  β-淀粉样蛋白


  beta-amyloid class of proteins that accumulates in the spaces between neurons in the brain, contributing to Alzheimer’s disease


  暴食障碍


  binge-eating disorder eating disorder in which people compulsively overeat either continuously or on discrete binges but do not behave in ways to compensate for the overeating


  暴食


  bingeing eating a large amount of food in one sitting


  暴食/ 清除型神经性厌食症


  binge/purge type of anorexia nervosa type of anorexia nervosa in which periodic bingeing or purging behaviors occur along with behaviors that meet the criteria for anorexia nervosa


  生物学取向


  biological approach view that biological factors cause and should be used to treat abnormality


  生物学理论


  biological theories theories of abnormality that focus on biological causes of abnormal behaviors


  生物心理社会取向


  biopsychosocial approach approach to psychopathology that seeks to integrate biological, psychological, and social factors in understanding and treating psychopathology


  双相障碍


  bipolar disorder disorder marked by cycles between manic episodes and depressive episodes; also called manic-depression


  双相I型障碍


  bipolar I disorder form of bipolar disorder in which the full symptoms of mania are experienced; depressive aspects may be more infrequent or mild


  双相Ⅱ型障碍


  bipolar II disorder form of bipolar disorder in which only hypomanic episodes are experienced and the depressive component is more pronounced


  血液-注射-损伤型恐怖症


  blood-injection-injury type phobias extreme fears of seeing blood or an injury or of receiving an injection or another invasive medical procedure, which cause a drop in heart rate and blood pressure and fainting


  躯体变形障碍


  body dysmorphic disorder syndrome involving obsessive concern over a part of the body the individual believes is defective


  边缘型人格障碍


  borderline personality disorder syndrome characterized by rapidly shifting and unstable mood, self-concept, and interpersonal relationships, as well as impulsive behavior and transient dissociative states


  与呼吸相关的睡眠障碍


  breathing-related sleep disorder group of sleep disorders characterized by numerous brief sleep disturbances due to problems breathing


  短暂精神病性障碍


  brief psychotic disorder disorder characterized by the sudden onset of delusions, hallucinations, disorganized speech, and/or disorganized behavior that lasts only between 1 day and 1 month, after which the symptoms vanish completely


  神经性贪食症


  bulimia nervosa eating disorder in which people engage in bingeing and behave in ways to prevent weight gain from the binges, such as self-induced vomiting, excessive exercise, and abuse of purging drugs (such as laxatives)


  C


  咖啡因


  caffeine chemical compound with stimulant effects


  大麻


  cannabis substance that causes feelings of well-being, perceptual distortions, and paranoid thinking


  个案研究（也译作案例研究）


  case studies in-depth analyses of individuals


  猝倒


  cataplexy episodes of sudden loss of muscle tone lasting under 2 minutes, triggered by laughter or joking in people who have had narcolepsy for a long time


  紧张症


  catatonia group of disorganized behaviors that reflect an extreme lack of responsiveness to the outside world


  宣泄


  catharsis expression of emotions connected to memories and conflicts, which, according to Freud, leads to the release of energy used to keep these memories in the unconscious


  因果归因


  causal attribution explanation for why an event occurred


  中枢性睡眠呼吸暂停


  central sleep apnea sleep disorder characterized by complete cessation of respiratory activity for brief periods of time (20 seconds or more); sufferers do not have frequent awakenings and do not tend to feel tired during the day; occurs when the brain does not send the signal to breathe to the respiratory system


  大脑皮层


  cerebral cortex part of the brain that regulates complex activities, such as speech and analytical thinking


  脑血管疾病


  cerebrovascular disease disease that occurs when the blood supply to the brain is blocked, causing tissue damage to the brain


  儿童期起病品行障碍


  childhood-onset conduct disorder a conduct disorder characterized by aggression, destructiveness, deceitfulness, and rules violation beginning before age 10 that tends to worsen with age


  氯丙嗪


  chlorpromazine antipsychotic drug


  长期运动或发声抽动障碍


  chronic motor or vocal tic disorder (CMVTD) a motor disorder characterized by persistent motor or vocal tics


  昼夜节律睡眠-觉醒障碍


  circadian rhythm sleep-wake disorder sleep disorder characterized by insomnia, excessive sleepiness, or both due to disruptions in circadian rhythms


  民事收容


  civil commitment forcing of a person into a mental health facility against his or her will


  经典条件作用


  classical conditioning form of learning in which a neutral stimulus becomes associated with a stimulus that naturally elicits a response, thereby making the neutral stimulus itself sufficient to elicit the same response


  分类系统


  classification system set of syndromes and the rules for determining whether an individual’s symptoms are part of one of these syndromes


  来访者中心疗法


  client-centered therapy (CCT) Carl Rogers’s form of psychotherapy, which consists of an equal relationship between therapist and client as the client searches for his or her inner self, receiving unconditional positive regard and an empathic understanding from the therapist


  可卡因


  cocaine central nervous system stimulant that causes a rush of positive feelings initially but that can lead to impulsiveness, agitation, and anxiety and can cause withdrawal symptoms of exhaustion and depression


  认知


  cognitions thoughts or beliefs


  认知行为治疗（也译作认知行为疗法）


  cognitive-behavioral therapy (CBT) treatment focused on changing negative patterns of thinking and solving concrete problems through brief sessions in which a therapist helps a client challenge negative thoughts, consider alternative perspectives, and take effective actions


  认知理论


  cognitive theories theories that focus on belief systems and ways of thinking as the causes of abnormal behavior


  认知治疗


  cognitive therapies therapeutic approaches that focus on changing people’s maladaptive thought patterns


  世代效应


  cohort effect effect that occurs when people born in one historical period are at different risk for a disorder than are people born in another historical period


  集体无意识


  collective unconscious according to Carl Jung, the wisdom accumulated by a society over hundreds of years of human existence and stored in the memories of individuals


  交流障碍


  communication disorders disorders characterized by persistent difficulties in the acquisition and use of language and other means of communicating


  社区精神卫生中心


  community mental health centers institutions for the treatment of people with mental health problems in the community; may include teams of social workers, therapists, and physicians who coordinate care


  社区精神卫生运动


  community mental health movement movement launched in 1963 that attempted to provide coordinated mental health services to people in community-based treatment centers


  共病


  comorbidity meeting the criteria for two or more diagnostic categories simultaneously


  强迫行为


  compulsions repetitive behaviors or mental acts that an individual feels he or she must perform


  计算机断层扫描


  computerized tomography (CT) method of analyzing brain structure by passing narrow X-ray beams through a person’s head from several angles to produce measurements from which a computer can construct an image of the brain


  同病率


  concordance rate probability that both twins will develop a disorder if one twin has the disorder


  条件化回避反应


  conditioned avoidance response behavior that is reinforced because it allows individuals to avoid situations that cause anxiety


  条件反应


  conditioned response (CR) in classical conditioning, response that first followed a natural stimulus but that now follows a conditioned stimulus


  条件刺激


  conditioned stimulus (CS) in classical conditioning, previously neutral stimulus that, through pairing with a natural stimulus, becomes sufficient to elicit a response


  品行障碍


  conduct disorder syndrome marked by chronic disregard for the rights of others, including specific behaviors such as stealing, lying, and engaging in acts of violence


  意识


  conscious refers to mental contents and processes of which we are actively aware


  连续变量


  continuous variable factor that is measured along a continuum (such as 0–100) rather than falling into a discrete category (such as “diagnosed with depression”)


  异常的连续谱模型（也译作异常的连续体模型）


  continuum model of abnormality model of abnormality that views mental disorders not as categorically different from “normal” experiences but as lying somewhere along a continuum from healthy, functional behaviors, thoughts, and feelings to unhealthy, dysfunctional behaviors, thoughts, and feelings


  控制组（也译作对照组）


  control group in an experimental study, group of subjects whose experience resembles that of the experimental group in all ways except that they do not receive the key manipulation


  转换障碍（功能性神经症状障碍）


  conversion disorder (functional neurological symptom disorder) syndrome marked by a sudden loss of functioning in a part of the body, usually following an extreme psychological stressor


  冠心病


  coronary heart disease (CHD) chronic illness that is a leading cause of death in the United States, occurring when the blood vessels that supply the heart with oxygen and nutrients are narrowed or closed by plaque, resulting in a myocardial infarction (heart attack) when closed completely


  相关研究


  correlational studies method in which researchers assess only the relationship between two variables and do not manipulate one variable to determine its effects on another variable


  相关系数


  correlation coefficient statistic used to indicate the degree of relationship between two variables


  皮质醇


  cortisol hormone that helps the body respond to stressors, inducing the fight-or-flight response


  横断


  cross-sectional type of research examining people at one point in time but not following them over time


  文化相对论


  cultural relativism view that norms among cultures set the standard for what counts as normal behavior, which implies that abnormal behavior can only be defined relative to these norms and that no universal definition of abnormality is therefore possible; only definitions of abnormality relative to a specific culture are possible


  环性心境障碍


  cyclothymic disorder milder but more chronic form of bipolar disorder that consists of alternation between hypomanic episodes and mild depressive episodes over a period of at least 2 years


  D


  对他人的危险性


  dangerousness to others legal criterion for involuntary commitment that is met when a person would pose a threat or danger to other people if not incarcerated


  对本人的危险性


  dangerousness to self legal criterion for involuntary commitment that is met when a person is imminently suicidal or a danger to him- or herself as judged by a mental health professional


  日间护理中心


  day treatment centers mental health facilities that allow people to obtain treatment, along with occupational and rehabilitative therapies, during the day but to live at home at night


  深部脑刺激


  deep brain stimulation procedure to treat depression in which electrodes are surgically implanted in specific areas of the brain and connected to a pulse generator that is placed under the skin and stimulates these brain areas


  防御机制


  defense mechanisms strategies the ego uses to disguise or transform unconscious wishes


  降解


  degradation process in which a receiving neuron releases an enzyme into the synapse, breaking down neurotransmitters into other biochemicals


  去机构化运动


  deinstitutionalization movement in which thousands of mental patients were released from mental institutions; a result of the patients’ rights movement, which was aimed at stopping the dehumanization of mental patients and at restoring their basic legal rights


  延迟射精


  delayed ejaculation marked delay, infrequency, or absence of ejaculation during sexual encounters


  谵妄


  delirium cognitive disorder including disorientation and memory loss that is acute and usually transient


  震颤性谵妄


  delirium tremens (DTs) symptoms that result during severe alcohol withdrawal, including hallucinations, delusions, agitation, and disorientation


  妄想障碍


  delusional disorder disorder characterized by delusions lasting at least 1 month regarding situations that occur in real life, such as being followed, poisoned, or deceived by a spouse or having a disease; people with this disorder do not show any other symptoms of schizophrenia


  关系妄想


  delusion of reference false belief that external events, such as other people’s actions or natural disasters, relate somehow to oneself


  妄想


  delusions fixed beliefs with no basis in reality


  思维插入妄想


  delusions of thought insertion beliefs that one’s thoughts are being controlled by outside forces


  需求特征


  demand characteristics factors in an experiment that suggest to participants how the experimenter would like them to behave


  痴呆症


  dementia cognitive disorder in which a gradual and usually permanent decline of intellectual functioning occurs; can be caused by a medical condition, substance intoxication, or withdrawal


  因变量


  dependent variable factor that an experimenter seeks to predict


  人格解体/现实解体障碍


  depersonalization/derealization disorder syndrome marked by frequent episodes of feeling detached from one’s own body and mental processes, as if one were an outside observer of oneself; symptoms must cause significant distress or interference with one’s ability to function


  抑制剂


  depressants drugs that slow the nervous system


  抑郁


  depression state marked by either a sad mood or a loss of interest in one’s usual activities, as well as feelings of hopelessness, suicidal ideation, psychomotor agitation or retardation, and trouble concentrating


  抑郁障碍


  depressive disorders a set of disorders characterized by depressed mood and/or anhedonia (and not mania)


  脱敏


  desensitization treatment used to reduce anxiety by rendering a previously threatening stimulus innocuous by repeated and guided exposure to the stimulus under nonthreatening circumstances


  分离


  detachment the inability to connect with others


  发育性协调障碍


  developmental coordination disorder disorder involving deficits in the ability to walk, run, or hold on to objects


  诊断


  diagnosis label given to a set of symptoms that tend to occur together


  《精神障碍诊断与统计手册》


  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) official manual for diagnosing mental disorders in the United States, containing a list of specific criteria for each disorder, how long a person’s symptoms must be present to qualify for a diagnosis, and requirements that the symptoms interfere with daily functioning in order to be called disorders


  辩证行为疗法


  dialectical behavior therapy cognitive-behavioral intervention aimed at teaching problem-solving skills, interpersonal skills, and skill at managing negative emotions


  素质–应激模型


  diathesis-stress model model that asserts that only when a diathesis or vulnerability interacts with a stress or trigger will a disorder emerge


  脱抑制


  disinhibition lack of restraint


  唤醒障碍


  disorders of arousal sleep disorders that involve recurrent episodes of incomplete awakening from sleep that seem to mix elements of wakefulness and NREM sleep


  破坏性心境失调障碍


  disruptive mood dysregulation disorder a disorder in children characterized by immature and inappropriate temper outbursts that are grossly out of proportion to a situation in intensity and duration


  分离


  dissociation process whereby different facets of an individual’s sense of self, memories, or consciousness become split off from one another


  分离性遗忘症


  dissociative amnesia loss of memory for important facts about a person’s own life and personal identity, usually including the awareness of this memory loss


  分离性漫游


  dissociative fugue disorder in which a person moves away and assumes a new identity, with amnesia for the previous identity


  分离性身份障碍


  dissociative identity disorder (DID) syndrome in which a person develops more than one distinct identity or personality, each of which can have distinct facial and verbal expressions, gestures, interpersonal styles, attitudes, and even physiological responses


  异卵双生子


  dizygotic (DZ) twins twins who average only 50 percent of their genes in common because they developed from two separate fertilized eggs


  多巴胺


  dopamine neurotransmitter in the brain, excess amounts of which have been thought to cause schizophrenia


  双盲实验


  double-blind experiment study in which both the researchers and the participants are unaware of which experimental condition the participants are in, in order to prevent demand effects


  德赫姆规则


  Durham rule legal principle stating that the presence of a mental disorder is sufficient to absolve an individual of responsibility for a crime


  恶劣心境障碍


  dysthymic disorder type of depression that is less acute than major depression but more chronic; diagnosis requires the presence of a sad mood or anhedonia, plus two other symptoms of depression, for at least 2 years, during which symptoms do not remit for 2 months or longer


  E


  早泄


  early ejaculation recurrent ejaculation within 1 minute of initiation of partnered sexual activity when not desired


  未特定的进食障碍


  eating disorder not otherwise specified (EDNOS)

  diagnosis for individuals who have some symptoms of anorexia or bulimia nervosa but do not meet the full criteria


  言语模仿症


  echolalia communication abnormality in which an individual simply repeats back what he or she hears rather than generating his or her own speech


  有效性


  effectiveness in therapy outcome research, how well a therapy works in real-world settings


  效力


  efficacy in therapy outcome research, how well a therapy works in highly controlled settings with a narrowly defined group of people


  自我


  ego part of the psyche that channels libido to be acceptable to the superego and within the constraints of reality


  利己型自杀


  egoistic suicide suicide committed by people who feel alienated from others and who lack social support


  自我心理学


  ego psychology branch of psychodynamic theory emphasizing the importance of the individual’s ability to regulate defenses in ways that allow healthy functioning within the realities of society


  电休克治疗（也译作电痉挛治疗、电抽搐治疗）


  electroconvulsive therapy (ECT) treatment for depression that involves the induction of a brain seizure by passing electrical current through the patient’s brain while he or she is anesthetized


  脑电图


  electroencephalogram (EEG) procedure in which multiple electrodes are placed on the scalp to detect low-voltage electrical current produced by the firing of specific neurons in the brain


  排泄障碍


  elimination disorders disorders in which a child shows frequent, uncontrolled urination or defecation far beyond the age at which children usually develop control over these functions


  内分泌系统


  endocrine system system of glands that produces many different hormones


  流行病学


  epidemiology study of the frequency and distribution of a disorder, or a group of disorders, in a population


  表观遗传学


  epigenetics study of how environmental conditions can change the expression of genes without changing the gene sequence


  勃起障碍


  erectile disorder in men, recurrent inability to attain or maintain an erection until the completion of sexual activity


  寻求反复确认


  excessive reassurance seeking constantly looking for assurances from others that one is accepted and loved


  执行功能


  executive functions functions of the brain that involve the ability to sustain concentration; use abstract reasoning and concept formation; anticipate, plan, and program; initiate purposeful behavior; self-monitor; and shift from maladaptive patterns of behavior to more adaptive ones


  露阴障碍


  exhibitionist disorder obtainment of sexual gratification by exposing one’s genitals to involuntary observers


  实验组


  experimental group in an experimental study, group of participants that receive the key manipulation


  实验研究


  experimental studies studies in which the independent variables are directly manipulated and the effects on the dependent variable are examined


  暴露与反应阻止疗法


  exposure and response prevention type of therapy in which individuals with anxiety symptoms are exposed repeatedly to the focus of their anxiety but prevented from avoiding it or engaging in compulsive responses to the anxiety


  情绪表达


  expressed emotion family interaction style in which families are over-involved with each other, are overprotective of the disturbed family member, voice self-sacrificing attitudes to the disturbed family member, and simultaneously are critical, hostile, and resentful of this member


  外部效度


  external validity extent to which a study’s results can be generalized to phenomena in real life


  F


  做作性障碍


  factitious disorder disorder marked by deliberately faking physical or mental illness to gain medical attention


  对他人的做作性障碍


  factitious disorder imposed on another disorder in which the individual creates an illness in another individual in order to gain attention


  家庭焦点疗法


  family-focused therapy treatment for people with

  bipolar disorder in which patients and their families are given education about bipolar disorder and

  training in communication and problem-solving skills


  家族史研究


  family history study study of the heritability of a disorder involving identifying people with the disorder and people without the disorder and then determining the disorder’s frequency within each person’s family


  家庭系统理论


  family systems theories theories that see the family as a complex system that works to maintain the status quo


  家庭系统治疗


  family systems therapy psychotherapy that focuses on the family, rather than the individual, as the source of problems; family therapists challenge communication styles, disrupt pathological family dynamics, and challenge defensive conceptions in order to harmonize relationships among all members and within each member


  女性性高潮障碍


  female orgasmic disorder in women, recurrent delay in or absence of orgasm after having reached the excitement phase of the sexual response cycle (also called anorgasmia)


  女性性兴趣/唤起障碍


  female sexual interest/arousal disorder in women, recurrent inability to attain or maintain the swelling-lubrication response of sexual excitement


  胎儿酒精综合征


  fetal alcohol syndrome (FAS) syndrome that occurs when a mother abuses alcohol during pregnancy, causing the baby to have lowered IQ, increased risk for mental retardation, distractibility, and difficulties with learning from experience


  恋物障碍


  fetishistic disorder paraphilic disorder in which a person uses inanimate objects as the preferred or exclusive source of sexual arousal


  战斗或逃跑反应


  fight-or-flight response physiological changes in the human body that occur in response to a perceived threat, including the secretion of glucose, endorphins, and hormones as well as the elevation of heart rate, metabolism, blood pressure, breathing, and muscle tension


  满灌


  flooding behavioral technique in which a client is intensively exposed to a feared object until the anxiety diminishes (also called implosive therapy)


  民间疾病


  folk illnesses problems held by a particular culture to be caused by natural forces, supernatural forces, and strong emotions, etc.


  思维形式障碍


  formal thought disorder state of highly disorganized thinking (also known as loosening of associations)


  自由联想


  free association method of uncovering unconscious conflicts in which the client is taught to talk about whatever comes to mind, without censoring any thoughts


  摩擦障碍


  frotteuristic disorder disorder characterized by obtainment of sexual gratification by rubbing one’s genitals against or fondling the body parts of a nonconsenting person


  G


  赌博障碍


  gambling disorder a disorder, similar to substance abuse, characterized by the inability to resist the impulse to gamble


  性别烦躁


  gender dysphoria condition in which a person believes that he or she was born with the wrong sex’s genitals and is fundamentally a person of the opposite sex


  性别认同


  gender identity one’s perception of oneself as male or female


  可推广性（也译作普遍性）


  generalizability extent to which the results of a study generalize to, or inform us about, people other than those who were studied


  生殖器-盆腔痛/插入障碍


  genito-pelvic pain/penetration disorder marked difficulty having vaginal penetration; pain or tightening of pelvic floor muscles during penetration


  广泛性焦虑障碍


  generalized anxiety disorder (GAD) anxiety disorder characterized by chronic anxiety in daily life


  麻痹性痴呆


  general paresis disease that leads to paralysis, insanity, and eventually death; discovery of this disease helped establish a connection between biological diseases and mental disorders


  整体性假定


  global assumptions fundamental beliefs that encompass all types of situations


  夸大妄想


  grandiose delusions false, persistent beliefs that one has superior talents and traits


  严重失能


  grave disability legal criterion for involuntary commitment that is met when a person is so incapacitated by a mental disorder that he or she cannot provide his or her own basic needs, such as food, clothing, or shelter, and his or her survival is threatened as a result


  对照组研究


  group comparison study study that compares two or more distinct groups on a variable of interest


  指导掌握技术


  guided mastery techniques interventions designed to increase health-promoting behaviors by providing explicit information about how to engage in these behaviors, as well as opportunities to engage in the behaviors in increasingly challenging situations


  有罪但患有精神病


  guilty but mentally ill (GBMI) verdict that requires a convicted criminal to serve the full sentence designated for his or her crime, with the expectation that he or she will also receive treatment for mental illness


  H


  拔毛障碍


  hair-pulling disorder disorder characterized by recurrent pulling out of the hair resulting in noticeable hair loss; these individuals report tension immediately before or while attempting to resist the impulse, and pleasure or relief when they are pulling out their hair (also known as trichotillomania)


  中途之家


  halfway houses living facilities that offer people with long-term mental health problems the opportunity to live in a structured, supportive environment while they are trying to reestablish employment and ties to family and friends


  幻觉


  hallucinations perceptual experiences that are not real


  致幻剂


  hallucinogens substances, including LSD and MDMA (ecstasy), that produce perceptual illusions and distortions even in small doses


  伤害减少模型


  harm reduction model approach to treating substance use disorders that views alcohol use as normative behavior and focuses education on the immediate risks of the excessive use of alcohol (such as alcohol-related accidents) and on the payoffs of moderation (such as avoidance of hangovers)


  海马


  hippocampus structure of the brain involved in memory and in the stress response


  囤积障碍


  hoarding a compulsive disorder characterized by the inability to throw away unneeded possessions (such as trash)


  无望感


  hopelessness sense that the future is bleak and there is no way to make it more positive


  激素


  hormone chemical that carries messages throughout the body, potentially affecting a person’s mood, level of energy, and reaction to stress


  人本主义理论


  humanistic theories views that people strive to develop their innate potential for goodness and self-actualization; abnormality arises as a result of societal pressures to conform to unchosen dictates that clash with a person’s self-actualization needs and from an inability to satisfy more basic needs, such as hunger


  人本主义治疗


  humanistic therapy type of therapy in which the goal is to help the client discover his or her place in the world and to accomplish self-actualization through self-exploration; based on the assumption that the natural tendency for humans is toward growth (also called person-centered therapy)


  人类实验室研究


  human laboratory study experimental study involving human participants


  嗜睡障碍


  hypersomnolence disorders disorders characterized by excessive sleepiness, which can be expressed as either an excessive quantity of sleep (also referred to as hypersomnia) or a low quality of wakefulness


  高血压


  hypertension condition in which the blood supply through the blood vessels is excessive and can lead to deterioration of the cell tissue and hardening of the arterial walls


  轻躁狂


  hypomania state in which an individual shows mild symptoms of mania


  下丘脑-垂体-肾上腺轴（HPA轴）


  hypothalamic-pituitary-adrenal axis (HPA axis) three key components of the neuroendocrine system that work together in a feedback system interconnected with the limbic system and the cerebral cortex


  下丘脑


  hypothalamus component of the brain that regulates eating, drinking, sex, and basic emotions; abnormal behaviors involving any of these activities may be the result of dysfunction in the hypothalamus


  假设


  hypothesis testable statement about two or more variables and the relationship between them


  I


  本我


  id according to Freud, most primitive part of the unconscious; consists of drives and impulses seeking immediate gratification


  疾病焦虑障碍


  illness anxiety disorder a form of anxiety characterized by a preoccupation with fears of having a serious medical illness based on misinterpretations of bodily sensations (formerly called hypochondriasis)


  免疫系统


  immune system system that protects the body from disease-causing microorganisms and affects susceptibility to diseases


  冲动性


  impulsivity difficulty controlling behaviors; acting without thinking first


  发病率


  incidence number of new cases of a specific disorder that develop during a specific period of time


  无受审能力


  incompetent to stand trial legal status of an individual who lacks a rational understanding of the charges against him or her, an understanding of the proceedings of his or her trial, or the ability to participate in his or her defense


  自变量


  independent variable factor that is manipulated by an experimenter or used to predict the dependent variable


  知情同意


  informed consent procedure (often legally required prior to treatment administration) in which a patient receives a full and understandable explanation of the treatment being offered and makes a decision about whether to accept or refuse the treatment


  吸入剂


  inhalants solvents, such as gasoline, glue, or paint thinner, that one inhales to produce a high and that can cause permanent central nervous system damage as well as liver and kidney disease


  精神病


  insanity legal term denoting a state of mental incapacitation during the time a crime was committed


  精神病辩护（也译作精神失常辩护）


  insanity defense defense used by people accused of a crime in which they state that they cannot be held responsible for their illegal acts because they were mentally incapacitated at the time of the act


  精神病辩护改革法案


  Insanity Defense Reform Act 1984 law, affecting all federal courts and about half the state courts, that finds a person not guilty by reason of insanity if it is shown that, as a result of mental disease or mental retardation, the accused was unable to appreciate the wrongfulness of his or her conduct at the time of the offense


  失眠障碍


  insomnia disorder a disorder characterized by chronic difficulty initiating or maintaining sleep or by sleep that does not restore energy and alertness


  智力发育障碍


  intellectual development disorder a spectrum of neurodevelopmental disorders characterized by impaired general intellectual functioning (formerly referred to as mental retardation)


  智力测验


  intelligence tests tests that assess a person’s intellectual strengths and weaknesses


  间歇性暴怒障碍


  intermittent explosive disorder disorder characterized by (a) several episodes of failure to resist aggressive impulses that result in serious assaultive acts or destruction of property, (b) a degree of aggressiveness grossly out of proportion to the situation, and (c) symptoms not better explained by another mental disorder (such as antisocial personality disorder), the effects of substances, or a medical condition (e.g., a head trauma)


  内部效度


  internal validity extent to which all factors that could extraneously affect a study’s results are controlled within a laboratory study


  内感受知觉


  interoceptive awareness sensitivity to stimuli arising from within the body, such as heart rate


  内感受条件作用


  interoceptive conditioning process by which symptoms of anxiety that have preceded panic attacks become the signals for new panic attacks


  人际和社会节奏疗法


  interpersonal and social rhythm therapy (ISRT) treatment for people with bipolar disorder that helps them manage their social relationships and daily rhythms to try to prevent relapse


  抑郁的人际理论


  interpersonal theories of depression theories that view the causes of depression as rooted in interpersonal relationships


  人际治疗


  interpersonal therapy (IPT) more structured, short-term version of psychodynamic therapies


  不能控制规则


  irresistible impulse rule legal principle stating that even a person who knowingly performs a wrongful act can be absolved of responsibility if he or she was driven by an irresistible impulse to perform the act or had a diminished capacity to resist performing the act


  L


  语言障碍


  language disorder a communication disorder characterized by difficulties with spoken and written language and other language modalities (e.g., sign language)


  习得性无助理论


  learned helplessness theory view that exposure to uncontrollable negative events leads to a belief in one’s inability to control important outcomes and a subsequent loss of motivation, indecisiveness, and failure of action


  力比多


  libido according to Freud, psychical energy derived from physiological drives


  终身持续性反社会行为


  life-course-persistent antisocial behavior a form of conduct disorder involving aggression, destructiveness, deceitfulness, and rules violation that persists into adulthood


  光疗法


  light therapy treatment for seasonal affective disorder that involves exposure to bright lights during the winter months


  边缘系统


  limbic system part of the brain that relays information from the primitive brain stem about changes in bodily functions to the cortex, where the information is interpreted


  连锁分析


  linkage analysis genetic study that looks for associations between psychological disorders and physical disorders for which genetic causes are known


  锂


  lithium drug used to treat manic and depressive symptoms


  蓝斑


  locus ceruleus area of the brain stem that plays a part in the emergency response and may be involved in panic attacks


  纵向


  longitudinal type of research evaluating the same group(s) of people for an extended period of time


  M


  磁共振成像


  magnetic resonance imaging (MRI) method of measuring both brain structure and brain function through the construction of a magnetic field that affects hydrogen atoms in the brain, emitting signals that a computer then records and uses to produce a three-dimensional image of the brain


  抑郁症（重性抑郁障碍）


  major depressive disorder disorder involving a sad mood or anhedonia plus four or more of the following symptoms: weight loss or a decrease in appetite, insomnia or hypersomnia, psychomotor agitation or retardation, fatigue, feelings of worthlessness or severe guilt, trouble concentrating, and suicidal ideation; these symptoms must be present for at least 2 weeks and must produce marked impairments in normal functioning


  重度神经认知障碍


  major neurocognitive disorder a brain disorder characterized by a deteriorating course of deficits in neurocognitive functioning (e.g., memory, attention) that interferes significantly with independent living


  男性性欲低下障碍


  male hypoactive sexual desire disorder condition in which a man’s desire for sex is diminished to the point that it causes him significant distress or interpersonal difficulties and is not due to transient life circumstances or another sexual dysfunction


  诈病


  malingering feigning of a symptom or a disorder for the purpose of avoiding an unwanted situation, such as military service


  管理型医疗保健


  managed care health care system in which all necessary services for an individual patient are supposed to be coordinated by a primary care provider; the goals are to coordinate services for an existing medical problem and to prevent future medical problems


  躁狂


  mania state of persistently elevated mood, feelings of grandiosity, overenthusiasm, racing thoughts, rapid speech, and impulsive actions


  心理卫生运动


  mental hygiene movement movement to treat mental patients more humanely and to view mental disorders as medical diseases


  精神疾病


  mental illness phrase used to refer to a physical illness that causes severe abnormal thoughts, behaviors, and feelings


  基于心智化疗法


  mentalization-based treatment a form of psychodynamic treatment for borderline personality disorder based on attachment


  麦斯默术


  mesmerism treatment for hysterical patients based on the idea that magnetic fluids in the patients’ bodies are affected by the magnetic forces of other people and objects; the patients’ magnetic forces are thought to be realigned by the practitioner through his or her own magnetic force


  中脑边缘系统通路


  mesolimbic pathway subcortical part of the brain involved in cognition and emotion


  元分析


  meta-analysis statistical technique for summarizing results across several studies


  美沙酮


  methadone opioid that is less potent and longer-lasting than heroin; taken by heroin users to decrease their cravings and help them cope with negative withdrawal symptoms


  轻度神经认知障碍


  minor neurocognitive disorder a brain disorder characterized by a deteriorating course of deficits in neurocognitive functioning (e.g., memory, attention) that is not so severe that it interferes significantly with independent living


  麦纳顿规则


  M’Naghten rule legal principle stating that, in order to claim a defense of insanity, accused persons must have been burdened by such a defect of reason, from disease of the mind, as not to know the nature and quality of the act they were doing or, if they did know it, as not to know what they were doing was wrong


  模仿


  modeling process of learning behaviors by imitating others, especially authority figures or people like oneself


  分子遗传学研究


  molecular genetic studies studies of the structure and function of genes that help in understanding how genetic mutations can lead to disease


  单胺氧化酶抑制剂


  monoamine oxidase inhibitors (MAOIs) class of antidepressant drugs


  单胺类


  monoamines neurotransmitters, including catecholamines (epinephrine, norepinephrine, and dopamine) and serotonin, that have been implicated in the mood disorders


  同卵双生子


  monozygotic (MZ) twins twins who share 100 percent of their genes because they developed from a single fertilized egg


  人道治疗


  moral treatment type of treatment delivered in mental hospitals in which patients were treated with respect and dignity and were encouraged to exercise self-control


  动机性访谈


  motivational interviewing intervention for sufferers of substance use disorders to elicit and solidify individuals’ motivation and commitment to changing their substance use; rather than confronting the user, the motivational interviewer adopts an empathic interaction style, drawing out the user’s own statements of desire, ability, reasons, need, and, ultimately, commitment to change


  运动障碍


  motor disorders a group of disorders characterized by motor symptoms such as tics, stereotypic movements, or dyscoordination


  多轴系统


  multiaxial system a system of diagnoses on three axes used by the DSM-5, with the first axis representing mental disorders, the second axis representing psychosocial and environmental problems, and the third axis representing global level of functioning


  多基线设计


  multiple baseline design type of study in which an intervention is given to the same individual but begun in different settings or is given to different individuals but at different points in time and in which the effects of the intervention are systematically observed


  N


  自恋型人格障碍


  narcissistic personality disorder syndrome marked by grandiose thoughts and feelings of one’s own worth as well as an obliviousness to others’ needs and an exploitative, arrogant demeanor


  发作性睡病


  narcolepsy sleep disorder characterized by irresistible attacks of sleep plus (1) cataplexy or (2) recurrent intrusions of elements of rapid eye movement (REM) sleep into the transition between sleep and wakefulness


  发作性睡病/下丘脑分泌素缺乏障碍


  narcolepsy/hypocretin deficiency disorder recurrent attacks of an irrepressible need to sleep, lapses into sleep, or naps occurring within the same day accompanied by low levels of hypocretin and cataplexy or abnormally short onset of REM sleep


  自然环境型恐怖症


  natural environment type phobias extreme fears of events or situations in the natural environment that cause impairment in one’s ability to function normally


  治疗需求


  need for treatment legal criterion operationalized as a signed certificate by two physicians stating that a person requires treatment but will not agree to it voluntarily; formerly a sufficient cause to hospitalize the person involuntarily and force him or her to undergo treatment


  负性情感


  negative affectivity a dimension of personality characterized by negative mood states


  消极认知三联征


  negative cognitive triad perspective seen in depressed people in which they have negative views of themselves, of the world, and of the future


  负强化


  negative reinforcement process in which people avoid being exposed to feared objects and their avoidance is reinforced by the subsequent reduction of their anxiety


  阴性症状


  negative symptoms in schizophrenia, deficits in functioning that indicate the absence of a capacity present in people without schizophrenia, such as restricted affect


  神经认知障碍


  neurocognitive disorders behavioral disorders known or presumed to result from disruptions of brain structure and functioning


  神经发育障碍


  neurodevelopmental disorders behavioral disorders with onset during childhood known or presumed to result at least in part from disruption of brain development


  神经元纤维缠结


  neurofibrillary tangles twists or tangles of filaments within nerve cells, especially prominent in the cerebral cortex and hippocampus, common in the brains of Alzheimer’s disease patients


  神经阻滞剂


  neuroleptics drugs used to treat psychotic symptoms


  神经心理测验


  neuropsychological tests tests of cognitive, sensory, and/or motor skills that attempt to differentiate people with deficits in these areas from normal subjects


  神经递质


  neurotransmitters biochemicals, released from a sending neuron, that transmit messages to a receiving neuron in the brain and nervous system


  尼古丁


  nicotine alkaloid found in tobacco; operates on both the central and peripheral nervous systems, resulting in the release of biochemicals, including dopamine, norepinephrine, serotonin, and the endogenous opioids


  夜间进食障碍


  night eating disorder an eating disorder characterized by the regular intake of excessive amounts of food after dinner and into the night


  梦魇障碍


  nightmare disorder sleep disorder characterized by nightmares frequent enough to cause significant distress or impairment in functioning


  非自杀性自我伤害


  nonsuicidal self-injury (NSSI) act of deliberately cutting, burning, puncturing, or otherwise significantly injuring one’s skin with no intent to die


  去甲肾上腺素


  norepinephrine neurotransmitter that is involved in the regulation of mood


  去甲肾上腺素-多巴胺再摄取抑制剂


  norepinephrine-dopamine reuptake inhibitors drugs used to treat depression; inhibit the reuptake of both norepinephrine and dopamine


  虚无假设


  null hypothesis alternative to a primary hypothesis, stating that there is no relationship between the independent variable and the dependent variable


  O


  肥胖


  obesity condition of being significantly overweight, defined by the Centers for Disease Control as a body mass index (BMI) of 30 or over, where BMI is calculated as weight in pounds multiplied by 703, then divided by the square of height in inches


  客体关系


  object relations view held by a group of modern psychodynamic theorists that one develops a self-concept and appraisals of others in a four-stage process during childhood and retains them throughout adulthood; psychopathology consists of an incomplete progression through these stages or an acquisition of poor self- and other concepts


  观察学习


  observational learning learning that occurs when a person observes the rewards and punishments of another’s behavior and then behaves in accordance with the same rewards and punishments


  强迫观念


  obsessions uncontrollable, persistent thoughts, images, ideas, or impulses that an individual feels intrude on his or her consciousness and that cause significant anxiety or distress


  强迫症


  obsessive-compulsive disorder (OCD) anxiety disorder characterized by obsessions (persistent thoughts) and compulsions (rituals)


  强迫型人格障碍


  obsessive-compulsive personality disorder pervasive rigidity in one’s activities and interpersonal relationships; includes qualities such as emotional constriction, extreme perfectionism, and anxiety resulting from even slight disruptions in one’s routine


  阻塞性睡眠呼吸暂停低通气


  obstructive sleep apnea hypopnea syndrome sleep disorder characterized by repeated episodes of upper-airway obstruction during sleep


  操作性条件作用


  operant conditioning form of learning in which behaviors lead to consequences that either reinforce or punish the organism, leading to an increased or a decreased probability of a future response


  操作化


  operationalization specific manner in which variables in a study are measured or manipulated


  阿片类物质


  opioids substances, including morphine and heroin, that produce euphoria followed by a tranquil state; in severe intoxication, can lead to unconsciousness, coma, and seizures; can cause withdrawal symptoms of emotional distress, severe nausea, sweating, diarrhea, and fever


  对立违抗障碍


  oppositional defiant disorder syndrome of chronic misbehavior in childhood marked by belligerence, irritability, and defiance, although not to the extent found in a diagnosis of conduct disorder


  器质性遗忘症


  organic amnesia loss of memory caused by brain injury resulting from disease, drugs, accidents (blows to head), or surgery


  性高潮


  orgasm discharge of neuromuscular tension built up during sexual activity; in men, entails rhythmic contractions of the prostate, seminal vesicles, vas deferens, and penis and seminal discharge; in women, entails contractions of the orgasmic platform and uterus


  P


  语言重复症


  palilalia continuous repetition of sounds and words


  惊恐发作


  panic attacks short, intense periods during which an individual experiences physiological and cognitive symptoms of anxiety, characterized by intense fear and discomfort


  惊恐障碍


  panic disorder disorder characterized by recurrent, unexpected panic attacks


  性欲倒错障碍


  paraphilic disorder disorder characterized by atypical sexual activity that involves one of the following: (1) nonhuman objects, (2) nonconsenting adults, (3) the suffering or humiliation of oneself or one’s partner, or (4) children


  患者权利运动


  patients’ rights movement movement to ensure that mental patients retain their basic rights and to remove them from institutions and care for them in the community


  恋童障碍


  pedophilic disorder disorder characterized by adult obtainment of sexual gratification by engaging in sexual activities with young children


  表现焦虑


  performance anxiety anxiety over sexual performance that interferes with sexual functioning


  被害妄想


  persecutory delusions false, persistent beliefs that one is being pursued by other people


  人格


  personality patterns of thinking, emotions, and behavior that tend to be enduring


  人格障碍


  personality disorder chronic pattern of maladaptive cognition, emotion, and behavior that begins by adolescence or early adulthood and continues into later adulthood


  人格量表


  personality inventories questionnaires that assess people’s typical ways of thinking, feeling, and behaving; used to obtain information about people’s well-being, self-concept, attitudes, and beliefs


  人格特质


  personality trait a facet of personality on which people differ from one another


  广泛性发育障碍


  pervasive developmental disorders disorders characterized by severe and persisting impairment in several areas of development


  苯环利定


  phencyclidine (PCP) substance that produces euphoria, slowed reaction times, and involuntary movements at low doses; disorganized thinking, feelings of unreality, and hostility at intermediate doses; and amnesia, analgesia, respiratory problems, and changes in body temperature at high doses


  吩噻嗪


  phenothiazines drugs that reduce the functional level of dopamine in the brain and tend to reduce the symptoms of schizophrenia


  垂体


  pituitary major endocrine gland that lies partly on the outgrowth of the brain and just below the hypothalamus; produces the largest number of different hormones and controls the secretions of other endocrine glands


  安慰剂控制组


  placebo control group in a therapy outcome study, group of people whose treatment is an inactive substance (to compare with the effects of a drug) or a nontheory-based therapy providing social support (to compare with the effects of psychotherapy)


  斑块


  plaques deposits of amyloid protein that accumulate in the extracellular spaces of the cerebral cortex, hippocampus, and other forebrain structures in people with Alzheimer’s disease


  平台期


  plateau phase in the sexual response cycle, period between arousal and orgasm, during which excitement remains high but stable


  多基因


  polygenic combination of many genes, each of which makes a small contribution to an inherited trait


  阳性症状


  positive symptoms in schizophrenia, hallucinations, delusions, and disorganization in thought and behavior


  正电子发射断层扫描


  positron-emission tomography (PET) method of localizing and measuring brain activity by detecting photons that result from the metabolization of an injected isotope


  创伤后应激障碍


  post-traumatic stress disorder (PTSD) anxiety disorder characterized by (1) repeated mental images of experiencing a traumatic event, (2) emotional numbing and detachment, and (3) hypervigilance and chronic arousal


  前意识


  preconscious according to Freud, area of the psyche that contains material from the unconscious before it reaches the conscious mind


  经前期烦躁障碍


  premenstrual dysphoric disorder a set of symptoms occurring immediately prior to onset of menses characterized by a mixture of depression, anxiety and tension, and irritability and anger; may occur in mood swings during the week before onset of menses and subside once menses has begun


  有准备的经典条件作用


  prepared classical conditioning theory that evolution has prepared people to be easily conditioned to fear objects or situations that were dangerous in ancient times


  患病率


  prevalence proportion of the population who have a specific disorder at a given point or period in time


  一级预防


  primary prevention prevention of the development of psychological disorders before they start


  前驱症状


  prodromal symptoms in schizophrenia, milder symptoms prior to an acute phase of the disorder, during which behaviors are unusual and peculiar but not yet psychotic or completely disorganized


  投射测验


  projective test presentation of an ambiguous stimulus, such as an inkblot, to a client, who then projects unconscious motives and issues onto the stimulus in his or her interpretation of its content


  精神时疫


  psychic epidemics phenomena in which large numbers of people begin to engage in unusual behaviors that appear to have a psychological origin


  精神分析


  psychoanalysis form of treatment for psychopathology involving alleviating unconscious conflicts driving psychological symptoms by helping people gain insight into their conflicts and finding ways of resolving these conflicts


  心理动力学理论


  psychodynamic theories theories developed by Freud’s followers but usually differing somewhat from Freud’s original theories


  心理动力学治疗


  psychodynamic therapies therapies focused on uncovering and resolving unconscious conflicts that drive psychological symptoms


  心因性遗忘症


  psychogenic amnesia loss of memory in the absence of any brain injury or disease and thought to have psychological causes


  心理学取向


  psychological approach approach to abnormality that focuses on personality, behavior, and ways of thinking as possible causes of abnormality


  心理学理论


  psychological theories theories that view mental disorders as caused by psychological processes, such as beliefs, thinking styles, and coping styles


  心理病理学


  psychopathology symptoms that cause mental, emotional, and/or physical pain


  精神变态


  psychopathy set of broad personality traits including superficial charm, a grandiose sense of self-worth, a tendency toward boredom and need for stimulation, pathological lying, an ability to be cunning and manipulative, and a lack of remorse


  心理生理测试


  psychophysiological tests tests in which instruments are attached to the periphery of the body to record changes due to activity in the nervous system


  性心理发展阶段


  psychosexual stages according to Freud, stages in the developmental process children pass through; in each stage, sex drives are focused on the stimulation of certain areas of the body, and particular psychological issues can arouse anxiety


  精神病状态


  psychosis state involving a loss of contact with reality as well as an inability to differentiate between reality and one’s subjective state


  精神外科手术


  psychosurgery rare treatment for mental disorders in which a neurosurgeon attempts to destroy small areas of the brain thought to be involved in a patient’s symptoms


  精神质


  psychoticism proneness to psychotic-like symptoms, such as illusions


  伴明显解离（人格解体或现实解体）症状的创伤后应激障碍


  PTSD with prominent dissociative (depersonalization/derealization) symptoms a form of post-traumatic stress disorder in which the individual experiences feelings of being detached from his or her mental processes or body and of the unreality of the surroundings


  R


  随机分配


  random assignment assignment of participants in an experiment to groups based on a random process


  快速环性双相障碍


  rapid cycling bipolar disorder diagnosis given when a person has four or more cycles of mania and depression within 1 year


  快速眼动睡眠行为障碍


  rapid eye movement (REM) sleep behavior disorder frequent and impairing behaviors such as sleepwalking, sleep terrors, and confusional episodes during REM sleep


  受体


  receptors molecules on the membranes of neurons to which neurotransmitters bind


  反映


  reflection method of responding in which a therapist expresses his or her attempt to understand what the client is experiencing and trying to communicate


  形成式习得性无助理论


  reformulated learned helplessness theory view that people who attribute negative events to internal, stable, and global causes are more likely than other people to experience learned helplessness deficits following such events and thus are predisposed to depression


  拒绝敏感性


  rejection sensitivity tendency to be hypervigilant and overreactive to signs of rejection from others


  复发预防计划


  relapse prevention programs treatments that seek to offset continued alcohol use by identifying high-risk situations for those attempting to stop or cut down on drinking and teaching them either to avoid those situations or to use assertiveness skills when in them, while viewing setbacks as temporary


  信度


  reliability degree of consistency in a measurement—that is, the extent to which it yields accurate measurements of a phenomenon across several trials, across different populations, and in different forms


  关系精神分析


  relational psychoanalysis a subfield of psychoanalysis that emphasizes internalized relationships with other people based on the influences of early formative relationships with parents and other attachment figures


  重复经颅磁刺激


  repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) biological treatment that exposes patients to repeated, high-intensity magnetic pulses that are focused on particular brain structures in order to stimulate those structures


  压抑


  repression defense mechanism in which the ego pushes anxiety-provoking material back into the unconscious


  残留型精神分裂症


  residual schizophrenia diagnosis made when a person has already experienced a single acute phase of schizophrenia but currently has milder and less debilitating symptoms


  阻抗


  resistance in psychodynamic therapy, when a client finds it difficult or impossible to address certain material; the client’s resistance signals an unconscious conflict, which the therapist then tries to interpret


  消退期


  resolution in the sexual response cycle, state of deep relaxation following orgasm in which a man loses his erection and a woman’s orgasmic platform subsides


  不安腿综合征


  restless legs syndrome (RLS) creeping, crawling, tingling, itching sensations in the legs that are prominent enough to interfere with sleep


  情感受限


  restricted affect a symptom in which emotional expression is reduced or absent


  限制型神经性厌食症


  restricting type of anorexia nervosa type of anorexia nervosa in which weight gain is prevented by refusal to eat


  逆行性遗忘


  retrograde amnesia deficit in the ability to recall previously learned information or past events


  再摄取


  reuptake process in which a sending neuron reabsorbs some of the neurotransmitter in the synapse, decreasing the amount left in the synapse


  拒绝治疗的权利


  right to refuse treatment right, not recognized by all states, of involuntarily committed people to refuse drugs or other treatment


  接受治疗的权利


  right to treatment fundamental right of involuntarily committed people to receive active treatment for their disorders rather than shelter alone


  高危因素


  risk factors conditions or variables associated with a higher risk of having a disorder


  思维反刍


  rumination focusing on one’s personal concerns and feelings of distress repetitively and passively


  S


  施虐受虐症


  sadomasochism pattern of sexual rituals between a sexually sadistic “giver” and a sexually masochistic “receiver”


  样本


  sample group of people taken from a population of interest to participate in a study


  分裂情感性障碍


  schizoaffective disorder disorder in which individuals simultaneously experience schizophrenic symptoms (i.e., delusions, hallucinations, disorganized speech and behavior, and/or negative symptoms) and mood symptoms meeting the criteria for a major depressive episode, a manic episode, or an episode of mixed mania/depression


  精神分裂症


  schizophrenia disorder consisting of unreal or disorganized thoughts and perceptions as well as verbal, cognitive, and behavioral deficits


  精神分裂症谱系


  schizophrenia spectrum the set of psychiatric disorders related to schizophrenia that vary along a severity continuum


  精神分裂症样障碍


  schizophreniform disorder disorder in which individuals meet the primary criteria for schizophrenia but show symptoms lasting only 1 to 6 months


  分裂型人格障碍


  schizotypal personality disorder chronic pattern of inhibited or inappropriate emotion and social behavior as well as aberrant cognitions and disorganized speech


  科学方法


  scientific method systematic method of obtaining and evaluating information relevant to a problem


  季节性情感障碍


  seasonal affective disorder (SAD) disorder identified by a 2-year period in which a person experiences major depression during winter months and then recovers fully during the summer; some people with this disorder also experience mild mania during summer months


  二级预防


  secondary prevention detection of psychological disorders in their earliest stages and treatment designed to reduce their development


  选择性5-羟色胺-去甲肾上腺素再摄取抑制剂


  selective serotonin-norepinephrine reuptake inhibitors (SNRIs) drugs that affect both the serotonin system and the norepinephrine system and are used to treat anxiety and depression


  选择性5–羟色胺再摄取抑制剂


  selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs) class of antidepressant drugs


  自我实现


  self-actualization fulfillment of one’s potential for love, creativity, and meaning


  自我效能感信念


  self-efficacy beliefs beliefs that one can engage in the behaviors necessary to overcome a situation


  自我监控


  self-monitoring method of assessment in which a client records the number of times per day that he or she engages in a specific behavior and the conditions surrounding the behavior


  自体心理学


  self psychology a form of psychoanalytic theory and therapy developed by Heinz Kohut in which psychopathology is viewed as being the result of disrupted or unmet developmental needs


  感官聚焦疗法


  sensate focus therapy treatment for sexual dysfunction in which partners alternate between giving and receiving stimulation in a relaxed, openly communicative atmosphere in order to reduce performance anxiety and concern over achieving orgasm by learning each partner’s sexual fulfillment needs


  分离焦虑障碍


  separation anxiety disorder syndrome of childhood and adolescence marked by the presence of abnormal fear or worry over becoming separated from one’s caregiver(s) as well as clinging behaviors in the presence of the caregiver(s)


  5-羟色胺


  serotonin neurotransmitter involved in the regulation of mood and impulsive responses


  性欲


  sexual desire in the sexual response cycle, an urge or inclination to engage in sexual activity


  性功能失调


  sexual dysfunctions problems in experiencing sexual arousal or carrying through with sexual acts to the point of sexual arousal


  性功能


  sexual functioning the ability and capacity to engage in sexual behavior


  性受虐障碍


  sexual masochism disorder disorder characterized by obtaining sexual gratification through experiencing pain and humiliation at the hands of one’s partner


  性施虐障碍


  sexual sadism disorder disorder characterized by obtaining sexual gratification through inflicting pain and humiliation on one’s partner


  单被试实验设计


  single-case experimental design experimental design in which an individual or a small number of individuals are studied intensively; the individual is put through some sort of manipulation or intervention, and his or her behavior is examined before and after this manipulation to determine the effects


  单光子发射计算机断层扫描


  single photon emission computed tomography (SPECT) procedure to assess brain functioning in which a tracer substance is injected into the bloodstream and then travels to the brain, where it can indicate the activity level of specific areas of the brain when viewed through a SPECT scanner


  情境型恐怖症


  situational type phobias extreme fears of situations such as public transportation, tunnels, bridges, elevators, flying, driving, or enclosed spaces


  皮肤搔抓障碍


  skin-picking disorder a disorder characterized by recurrent picking at scabs or places on the skin, creating significant lesions that often become infected and cause scars


  睡眠相关的通气不足


  sleep-related hypoventilation episodes of decreased breathing associated with high carbon dioxide levels


  睡眠障碍


  sleep disorders disturbances in sleeping or staying awake, such as insomnia and narcolepsy


  睡惊障碍


  sleep terrors disorder of arousal in which the individual screams, sweats, and has a racing heart during NREM sleep; the person cannot be easily wakened and usually does not remember the episode on awakening


  睡行障碍


  sleepwalking disorder of arousal characterized by repeated episodes of walking during NREM sleep


  社交焦虑障碍


  social anxiety disorder an anxiety disorder in which the individual experiences intense fear of public humiliation or rejection and therefore tends to avoid social situations


  社交交流障碍


  social communication disorder a communication disorder characterized by difficulty using language and other modalities for communicating in social situations


  社会流动


  social drift explanation for the association between schizophrenia and low social status that says that because schizophrenia symptoms interfere with a person’s ability to complete an education and hold a job, people with schizophrenia tend to drift downward in social class compared to their family of origin


  社会文化取向


  sociocultural approach approach to psychopathology focusing on the role of the environment, stress, and culture in producing psychopathology


  躯体幻觉


  somatic hallucinations unreal perceptions that something is happening inside one’s body—for example, that worms are eating one’s intestines


  躯体症状障碍


  somatic symptom disorder syndrome marked by health concerns that are excessive given actual physical health, that persist despite contrary evidence, and that interfere with daily

  functioning


  特定学习障碍


  specific learning disorder disrupted or delayed development in a specific domain of cognition, such as reading


  特定恐怖症


  specific phobias extreme fears of specific objects or situations that cause an individual to routinely avoid those objects or situations


  语音障碍


  speech disorder a communication disorder characterized by difficulties in producing speech


  挤捏技术


  squeeze technique sex therapy technique used for premature ejaculation; the man’s partner stimulates him to an erection, and then when he signals that ejaculation is imminent, the partner applies a firm but gentle squeeze to his penis, either at the glans or at the base, for 3 or 4 seconds; the goal of this technique is for the man to learn to identify the point of ejaculatory inevitability and to control his arousal level at that point


  统计显著性


  statistical significance likelihood that a study’s results have occurred only by chance


  刻板运动障碍


  stereotypic movement disorder a motor disorder characterized by repetitive, seemingly driven, and apparently purposeless motor behavior, such as hand waving or head banging


  兴奋剂


  stimulants drugs that activate the nervous system


  “停-动”技术


  stop-start technique sex therapy technique used for premature ejaculation; the man or his partner stimulates his penis until he is about to ejaculate; the man then relaxes and concentrates on the sensations in his body until his level of arousal declines; the goal of this technique is for the man to learn to identify the point of ejaculatory inevitability and to control his arousal level at that point


  应激接种疗法


  stress-inoculation therapy a form of cognitive-behavior therapy that focuses on developing skills that allow the individual to cope with stress


  中风


  stroke sudden damage to the brain due to blockage of blood flow or hemorrhaging


  结构式会谈


  structured interview meeting between a clinician and a client or a client’s associate(s) in which the clinician asks questions that are standardized and are usually designed to determine whether a diagnosis is warranted


  口吃


  stuttering significant problem in speech fluency, often including frequent repetitions of sounds or syllables


  物质


  substance naturally occurring or synthetically produced product that alters perceptions, thoughts, emotions, and behaviors when ingested, smoked, or injected


  物质滥用


  substance abuse diagnosis given in the DSM-IV when a person’s recurrent substance use leads to significant harmful consequences, as manifested by a failure to fulfill obligations at work, school, or home; the use of substances in physically hazardous situations; legal problems; and continued use despite social and legal problems


  物质依赖


  substance dependence diagnosis given in the DSM-IV when a person’s substance use leads to physiological dependence or significant impairment or distress, as manifested by an inability to use the substance in moderation; a decline in social, occupational, or recreational activities; or the spending of large amounts of time obtaining substances or recovering from their effects


  药物所致的性功能失调


  substance-induced sexual dysfunction problems in sexual functioning caused by substance use


  物质/药物所致的睡眠障碍


  substance-induced sleep disorder sleep disturbance due to the use of substances, including prescription medications (e.g., medications that control hypertension or cardiac arrhythmias) and nonprescription substances (e.g., alcohol and caffeine)


  物质中毒


  substance intoxication experience of significantly maladaptive behavioral and psychological symptoms due to the effect of a substance on the central nervous system that develops during or shortly after use of the substance


  物质使用障碍


  substance use disorders disorders characterized by inability to use a substance in moderation and/or the intentional use of a substance to change one’s thoughts, feelings, and/or behaviors, leading to impairment in work, academic, personal, or social endeavors


  物质戒断


  substance withdrawal experience of clinically significant distress in social, occupational, or other areas of functioning due to the cessation or reduction of substance use


  自杀


  suicide purposeful taking of one’s own life


  自杀企图


  suicide attempts behaviors engaged in with some intent to kill oneself


  丛集性自杀


  suicide cluster when two or more suicides or attempted suicides nonrandomly occur closely together in space or time


  自杀传染


  suicide contagion phenomenon in which the suicide of a well-known person is linked to the acceptance of suicide by people who closely identify with that person


  自杀意念


  suicide ideation thoughts about killing oneself


  超我


  superego part of the unconscious that consists of absolute moral standards internalized from one’s parents during childhood and from one’s culture


  超自然理论


  supernatural theories theories that see mental disorders as the result of supernatural forces, such as divine intervention, curses, demonic possession, and/or personal sins; mental disorders then can be cured through religious rituals, exorcisms, confessions, and/or death


  症状问卷


  symptom questionnaire questionnaire that assesses what symptoms a person is experiencing


  突触


  synapse space between a sending neuron and a receiving neuron into which neurotransmitters are first released (also known as the synaptic gap)


  综合征


  syndrome set of symptoms that tend to occur together


  系统脱敏疗法


  systematic desensitization therapy type of behavior therapy that attempts to reduce client anxiety through relaxation techniques and progressive exposure to feared stimuli


  T


  触幻觉


  tactile hallucinations unreal perceptions that something is happening to the outside of one’s body—for example, that bugs are crawling up one’s back


  迟发性运动障碍


  tardive dyskinesia neurological disorder marked by involuntary movements of the tongue, face, mouth, or jaw, resulting from taking neuroleptic drugs


  三级预防


  tertiary prevention program focusing on people who already have a disease with the aim of preventing relapse and reducing the impact of the disease on the person’s quality of life


  丘脑


  thalamus structure of the brain that directs incoming information from sense receptors (such as vision and hearing) to the cerebrum


  理论


  theory set of assumptions about the likely causes of abnormality and appropriate treatments


  治疗效果研究


  therapy outcome studies experimental studies that assess the effects of an intervention designed to reduce psychopathology in an experimental group, while performing no intervention or a different type of intervention on another group


  第三变量问题


  third variable problem possibility that variables not measured in a study are the real cause of the relationship between the variables measured in the study


  第三浪潮取向


  third-wave approaches modern psychotherapeutic techniques that combine elements of the first- and second-wave approaches—behavioral therapy and cognitive therapy, respectively—with mindfulness meditation practices derived from Zen Buddhism to help people accept, understand, and better regulate their emotions


  耐受性


  tolerance condition of experiencing less and less effect from the same dose of a substance


  抽动秽语综合征


  Tourette’s disorder a motor disorder characterized by multiple motor tics and one or more vocal tics


  移情


  transference in psychodynamic therapies, the client’s reaction to the therapist as if the therapist were an important person in his or her early development; the client’s feelings and beliefs about this other person are transferred onto the therapist


  移情焦点疗法


  transference-focused therapy a highly structured psychodynamic treatment for borderline personality disorder that uses the relationship between patient and therapist to help patients develop a more realistic and healthier understanding of their interpersonal relationships


  易性症者


  transsexuals people who experience chronic discomfort with their gender and genitals as well as a desire to be rid of their genitals and to live as a member of the opposite sex


  异装障碍


  transvestic disorder paraphilic disorder in which a heterosexual man dresses in women’s clothing as his primary means of becoming sexually aroused


  创伤性脑损伤


  traumatic brain injury injury to the brain resulting from traumatic force; often associated with loss of consciousness


  环钻术


  trephination procedure in which holes were drilled in the skulls of people displaying abnormal behavior, presumably to allow evil spirits to depart their bodies; performed in the Stone Age


  三环类抗抑郁药


  tricyclic antidepressants class of antidepressant drugs


  双生子研究


  twin studies studies of the heritability of a disorder by comparing concordance rates between monozygotic and dizygotic twins


  A型行为模式


  Type A behavior pattern personality pattern characterized by time urgency, hostility, and competitiveness


  U


  无条件反应


  unconditioned response (UR) in classical conditioning, response that naturally follows when a certain stimulus appears, such as a dog salivating when it smells food


  无条件刺激


  unconditioned stimulus (US) in classical conditioning, stimulus that naturally elicits a reaction, as food elicits salivation in dogs


  无意识


  unconscious area of the psyche where memories, wishes, and needs are stored and where conflicts among the id, ego, and superego are played out


  V


  迷走神经刺激


  vagus nerve stimulation (VNS) treatment in which the vagus nerve—the part of the autonomic nervous system that carries information from the head, neck, thorax, and abdomen to several areas of the brain, including the hypothalamus and amygdala—is stimulated by a small electronic device much like a cardiac pacemaker, which is surgically implanted under a patient’s skin in the left chest wall


  效度


  validity degree of correspondence between a measurement and the phenomenon under study


  变量


  variable measurable factor or characteristic that can vary within an individual, between individuals, or both


  血管性神经认知障碍


  vascular neurocognitive disorder a form of dementia resulting from multiple strokes and/or ischemic events


  视幻觉


  visual hallucination visual perception of something that is not actually present


  窥阴障碍


  voyeuristic disorder disorder characterized by obtainment of sexual arousal by compulsively and secretly watching another person undressing, bathing, engaging in sex, or being naked


  W


  等候名单控制组


  wait list control group in a therapy outcome study, group of people that functions as a control group while an experimental group receives an intervention and then receives the intervention itself after a waiting period


  修通


  working through method used in psychodynamic therapies in which the client repeatedly goes over and over painful memories and difficult issues as a way to understand and accept them
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编辑后记


  呈现在各位读者面前的这本《变态心理学》的英文原版，多年来一直是国外变态心理学教材中的翘楚，其中译本也是国内最早引进的变态心理学教材之一，在学界、高校以及普通读者中都有一定的影响，如钱铭怡教授在编写《变态心理学》时，就参考了本书英文版的第2版和第3版。作者苏珊·诺伦-霍克西玛女士是临床心理学领域的学界领袖，曾担任耶鲁大学心理学系主任，多次获得美国心理学协会（APA）颁发的成就奖，也是目前临床心理学领域引用率最高的期刊《临床心理学年鉴》的创刊主编。由戴维·迈尔斯教授编写、在美国亚马逊排名第一的普通心理学教科书《心理学》，不仅引用了苏珊·诺伦-霍克西玛的研究成果，而且在心理障碍和心理治疗两章的内容体例上也借鉴了她的这本《变态心理学》的写法。


  本书第6版与其他变态心理学教材相比有一些特点：首先是新，第6版根据美国精神医学协会编写的《精神障碍诊断与统计手册》（第5版）（Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition，DSM-5）进行了全面的更新和章节编排，详细列出了DSM-5诊断标准以及相对于DSM-IV-TR的变化，使读者一目了然。此外还更新了300多篇参考文献，其中80%都是2000年之后的文献。其次，苏珊·诺伦-霍克西玛特别强调心理障碍的连续性，每一章的开头都有一个连续谱模型的专栏，作者认为思维、感受或行为问题是从正常到异常连续变化的，正常与异常之间没有清晰、严格的界限，这一点可以说与DSM-5一脉相承。第三，全书体现了作者对于心理障碍患者的人文关怀，书中引用了那些深受心理健康问题困扰并与之抗争的人们的自述，这不仅可以使读者对诊断标准有更好的理解，而且有助于唤起人们的同理心，以便相关从业者和整个社会更好地理解和支持有不同程度心理障碍的人们。


  在新版的翻译上，我们邀请了本书在国内首次出版时的责任编辑邹丹女士来翻译和更新修订。邹丹毕业于北京大学心理学系并获得硕士学位，之后一直从事心理学相关图书的编辑工作。她在编辑第3版中文版译稿时，认真对照英文原文，先后进行了五次审校和修改，因此对这部书十分熟悉和喜欢。在翻译这个第6版时，更是花费了大量心血，付出了巨大的努力。此外，在本书编译过程中，由张道龙先生等翻译的DSM-5中文版于2015年出版，由于该书已成为国内心理咨询和治疗领域通用的工具书，因此本书中列出的DSM-5诊断标准的翻译参考了其中文版的译文，在此要向张道龙先生等中文版的各位译者致谢。


  本书的编辑工作历时一年有余，先后编辑审稿多达五个轮次。在内容上，遵循对读者负责、严格尊重原著的原则，我们每一次编辑都对照原文仔细推敲。在此过程中，不仅尽最大的能力改正译文中的错误疏漏之处，而且发现了英文原版中一些遗漏、数字甚至在引用他人研究结果时的错误。对此，我们在有充分根据的基础上，都在译文中进行了更正。与此类似，对于诊断标准中与DSM-5中文版理解不一致的地方，也在大量研究考证的基础上进行了调整。参与本书编辑工作的人员多达七位，均拥有心理学硕士或博士学位，其中特约编审谢呈秋女士长期在英国曼彻斯特大学从事心理学、精神病学和英国医疗服务体系领域的研究，同时还担任美国和英国多家学术期刊的论文审稿人。她欣然接受了本书部分章节的二审和三审工作。


  在专业术语和专有名词使用上，本书尽量做到统一、符合学界规范。本书在编辑过程中主要参考了两本书，一本是钱铭怡老师编写的《变态心理学》，另一本是张道龙先生等译的《精神障碍诊断与统计手册》（第5版）。在某些术语的翻译上两者不一致时，本书多以钱老师的《变态心理学》为准。比如，钱老师主张将major depressive disorder译为“抑郁症”，而不是按字面译为“重性抑郁障碍”，以避免与表示症状程度的“重度”混淆，引起误解。另外，正如钱老师在《变态心理学》一书的序言中所指出的：“‘变态’一词的翻译，有研究者认为带有某种程度的贬义，而且也不能很好地反映英文的原义，因此建议将其称之为异常心理学。”但钱老师同时认为，由于变态心理学一词的用法由来已久，课程名称也因此约定俗成，多称之为变态心理学。基于此，本书除在书名和正文中的“abnormal psychology”仍译为“变态心理学”之外，与其他词语搭配的“abnormal”或“abnormality”均译为“异常”，如“异常心理和行为”“异常的理论和治疗”等等。


  为了进一步保证全书译文的专业性和准确性，我们邀请了国内心理咨询与治疗领域的权威专家组成了阵容强大的审校团队，包括北京大学钱铭怡教授、王登峰教授、苏彦捷教授、徐凯文副教授，南京大学桑志芹教授，复旦大学高隽副教授。他们分别就自己擅长或感兴趣的领域审校了其中的部分章节，提出了宝贵而细致的修改意见。每次收到老师寄来的审校稿时，我们都为老师们一丝不苟的修改笔迹而深受感动和鼓舞，在此我们要向各位老师的辛勤工作表示衷心的感谢和崇高的敬意！同济大学赵旭东教授起初也欣然接受了审校约请，但终因工作及家事繁忙而无暇顾及，我们仍向其表示感谢！另外，清华大学樊富珉教授用两天的时间，认真通读了试读本，为本书写下了热情洋溢的推荐语，在此一并致谢！


  还要感谢本书的封面设计师陶建胜先生，为了使封面更加美观和凸显主题，不惜数易其稿。排版制作者冯跃先生不仅设计了易于阅读的内文版式，并与编辑们密切配合，不厌其烦地在排版稿中录入修改清样。


  正是有了各方面的共同努力，这本《变态心理学》才得以以今天的面貌呈现在读者面前。作为出版者，我们秉持“用心雕刻每一本”的出版理念，“用心字里行间，雕刻名著经典”，希望这部倾注众多之人心血的教科书，能为我国变态心理学及相关领域的教学、科研、咨询和治疗贡献绵薄之力；同时也希望更多的普通读者通过本书，对各种异常心理现象和行为，从此获得一个更加准确、科学的认识，让我们的社会逐步减少对心理障碍的污名化，正确看待自己和家人朋友身上出现的心理问题，及时寻求专业帮助和治疗。


  尤其令人感怀的是，本书作者苏珊女士于2013年英年早逝。在去世前，她根据美国精神医学协会已基本编写完稿但尚未正式颁布的DSM-5，对这部教科书进行了全面修订，而这个第6版也成为了她的遗著。令人欣慰的是，她在耶鲁大学的博士生，目前在美国洛约拉马利蒙特大学任教的Brett Marroquín将继续本书后续版本的修订工作，使这本优秀的教科书的生命得以延续下去。衷心希望我们可以用这部 Abnormal Psychology的中译本，告慰她的在天之灵：Heartfelt Thanks To Susan!


  欢迎采用本书作为教材的老师与我们联系，以便得到我们为您提供的教师手册、习题、教学PPT等配套教辅资料。本书的英文原版已由新曲线出版咨询有限公司在人民邮电出版社影印出版，教师可以选择英文版作为双语教学的课程教材，同时读者也可以对照中英文两个版本进行更深入的研读。出版是一门“遗憾的艺术”，各位老师和读者如在阅读过程中发现内容或印刷上的疏失之处，欢迎与我们联系交流。如有内容方面的问题，我们会在重印时进行修订；如有印装质量问题，我们会为您更换新书。联系电话：010-84937152。服务邮箱：nccpsy@163.com。


  心理学与人文社科编辑部

  北京新曲线出版咨询有限公司

  2017年6月
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