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精神科中的代谢综合征： 认识与处理的进展 
 

Cyrus Ho (何书晖), Melvyn Zhang (张炜彬), Anselm Mak(麥為憲) & Roger. Ho(何振民) 

National University of Singapore (新加坡國立大學) 

Translated by: John Ying (应江波译) 

 

摘要 

    代谢综合征与许多心血管危险因素有关，从而增加了病残病死率。 最近的研究表明，

代谢综合征在精神科病人中的发病率在增加，而且代谢综合征成为了精神科处理中的挑战之

一。 除了治疗精神病的药物，诸如基因多态性、感染、内分泌疾病和不健康的生活方式等

因素也加强了代谢综合征和精神科疾病之间的联系。在这篇文章中，我们回顾了当前对于代

谢综合征的诊断情况，并推荐了实用的临床指南以帮助精神科医生识别和处理那些可能患有

代谢综合征的病人。我们也概述了代谢综合征和各个精神科疾病之间的联系，并探讨了代谢

综合征药物治疗（比如二甲双胍）的研究进展。 

 

学习目标 

- 熟悉代谢综合征的定义及其测量指标。 

- 认识各个精神科疾病与代谢综合征的相互作用。 

- 明确精神科病人中代谢综合征的预防、筛查和处理的框架体系。 

 

利益关系声明 

没有。 

 

 

 

代谢综合征是一个重要的公共健康问题，并被世界卫生组织认为是一个全球性问题

(Potena 2009)。 它由临床表现和实验室检验结果确定，包含 5 个主要特征：向心性肥胖，

高血压，高甘油三酯血症，偏低的高密度脂蛋白和偏高的空腹血糖。一般认为，符合这 5

个特征中的至少 3 个就可以认为病人患有代谢综合征(Grundy 2004)。 然而， 其普遍使用的
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定义主要关注于腰围（向心性肥胖的代理指标） 或是胰岛素抵抗性（表 1）--- 这些指标在

不同的种族中有不同的标准。 

 

达成一个代谢综合征的统一定义很有难度，许多主要的国际学术团体曾聚集到一起探讨

统一诊断标准的问题(Alberti 2009; Kassi 2011)。 探讨的结果是，所有的这 5 个特征对于代

谢综合征的风险预测都是非常重要的，但没有哪个固定的特征是代谢综合征必须具备的。这

5 个特征是预测冠心病、脑血管疾病和糖尿病的独立危险因素。 

 

 

患病率 

    代谢综合征影响到世界人口的 20-25%，并且其增加了 2 倍的死亡风险和增加了 3 倍的

心脏病或中风风险 （国际糖尿病联盟 2006）。代谢综合征巨大地影响到了患者及其家人的

经济、情感和社会心理健康。代谢综合征也增加了患有精神科疾病（比如抑郁症）的机率，

从而降低了生活质量。另外，长期的精神疾病也会促成代谢综合征的发病：患有严重精神疾

病的病人中的代谢综合征的患病率比一般人群高出 2-3 倍(Holt 2010)。 

 

病因学 

    精神科病人中代谢综合征的病因很可能是多因素的(格 1）(Grundy 2004)。精神病治疗

药物（比如二代抗精神病药和情绪稳定剂）是明确的危险因素。不良的生活习惯，比如吸烟、

过度饮酒、缺少锻炼和不健康饮食，也会加剧病情。另外，生理因素，比如下丘脑-垂体-肾

上腺轴系统失调和胰岛素抵抗，也会影响病情。感染被认为是代谢综合征和精神疾病的共同

因素之一(Hope 2009; Na 2012)，在两种情况中均可见血清 C 反应蛋白和促炎细胞因子（比

如白介素-6 和肿瘤坏死因子 -α ）。遗传因素，比如带有代谢综合征的易感基因和瘦素-

黑皮质激素的变异（这导致了抗精神病药物所致体重增加的异质性）， 也是产生代谢综合

征的重要原因。 
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表 1 代谢综合征的诊断标准 

 

诊断标准 世界卫生组织 国际糖尿病联盟 欧洲胰岛素抵抗

研究组 

美国国家胆固醇教育计划

成人治疗组 III 

 糖尿病 加上 至少下列

两条： 

向心性肥胖 加上 至

少下列两条： 

胰岛素抵抗  加上 

至少下列两条： 

至少下列三条： 

向心性肥胖 

/ 腰围 

 腰/臀比> 0.90（男），> 

0.85 （女)；或身体质量

指数>30kg/m2 

基于种族特性的腰

围；如果身体质量指

数>30kg/m2 , 则没必

要测量腰围 

腰 围：≥  94cm

（男），≥ 80cm 

（女) 

腰围：≥ 102cm（男），

≥ 88cm （女) 

甘油三酯 ≥1.7 mmol/l ≥1.7 mmol/l,或者在

进行针对血脂异常的

治疗 

≥2.0 mmol/l 或者

是在进行血脂异常

治疗 

> 1.7 mmol/l 

高密度脂蛋白 <0.9 mmol/l ( 男 ), 

<1.0 mmol/l (女) 

<1.04 mmol/l ( 男 ), 

<1.29 mmol/l (女)；或

者在进行针对血脂异

常的治疗 

<1.0 mmol/l  <1.04 mmol/l ( 男 ), 

<1.29 mmol/l (女) 

血压 

（收缩压/舒张

压） 

≥140/90 mmHg 收缩压> 130 或舒张

压 >85 mmHg，或者

在进行抗高血压治疗 

≥140/90 mmHg，

或者在进行抗高血

压治疗 

> 130/85 mmHg 

空腹血糖 受损 > 5.6 mmol/l，或者之

前被诊断为 2 型糖尿

病 

≥6.1 mmol/l  > 6.1 mmol/l 

尿白蛋白 排 泄 率 ≥ 20µg/min, 

或白蛋白/肌酐比率 ≥

30 mg/g 

不包括 不包括 不包括 
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来源：Bloomgarden (2004) 

 

 

 

格 1  慢性精神病患者中代谢综合征的常见危险因素 

 

 

- 过度饮酒 

- 食物失衡和不良饮食习惯 

- 遗传易感性 

- 包括皮质激素和瘦素的激素失衡 

- 二代抗精神病药物及其相关副作用 

- 久坐的生活方式 

 

 

 

代谢综合征和精神科疾病的关系非常复杂，而且很可能是很多因素混杂在一起。尽管如

此，这篇会尝试阐述这两种疾病的可能机制机理和处理策略。 

 

精神分裂症和代谢综合征 

流行病学 

代谢综合征在精神分裂症患者中较常见，患病率估计在 8.9% 到 68%之间。这么大的估

计范围可能是因为不同的研究者研究了不同的年龄段和不同的种族，以及使用了不同的诊断

标准(McEvoy 2005)。尽管如此，精神分裂症患者中代谢综合征的患病率仍是普通人群的 5

倍。与男性患者相比，女性患者有更高的风险患上代谢综合征(McEvoy 2005)。精神分裂症

患者的死亡率是普通人群的 2-3 倍，这主要是因为心血管并发症(Koponen 2010)。 

精神分裂症患者有更高的风险患上糖尿病，其患病率是普通人群的 2-3倍(de Hert 2009)。

这个患病率的增加与抗精神病药物的使用是独立的。与对照组相比，未使用抗精神病药物的

患者患有更多的胰岛素抵抗、血糖耐受不良和更高的腹内脂肪堆积(Papanastasiu 2012)。另
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外，精神分裂症患者的兄弟姐妹有更多的血糖不耐受(Fernandez-Egea 2008a)，且那些非情感

性精神病患者有更高的 2 型糖尿病患病率（Fernandez-Egea 2008b)。这些研究结果表明，代

谢异常很可能是精神分裂症的固有表现，其带有生理性和遗传性的倾向因素。 

 

常见遗传因素 

研究表明，代谢综合征和精神分裂症可能存在共同的遗传倾向因素。 一个 2 型糖尿病

风险等位基因，rs7903146，在转录因子 TCF7L2 基因上被发现，这一基因型也与精神分裂

症的较高发病风险有关(Hansen 2011)。也有研究表明，精神分裂症患者中体重增加和基因多

态性有关。比如，ADRA1A 基因与心血管风险（诸如肥胖和高血压）有关，代谢综合征的

累积患病率与 ADRA1A 基因上的 Arg347 等位基因有关(Cheng 2012)。 

 

慢性炎症 

许多研究表明慢性亚临床炎症是代谢综合征的一部分(Newcomer 2007)。 虽然炎症标记

物当前还没有列入代谢综合征的诊断标准， 但是它们之间存在联系，尤其是在内脏脂肪中

存在的 CRP, TNF-α, IL-6, 脂联素和瘦素(Sutherland 2004)。与较瘦的人群相比，肥胖病人的

脂肪组织分泌较高的炎症因子。另外，脂肪组织中巨噬细胞的浸润和炎症相关基因的表达可

能发生在胰岛素抵抗之前。据推测，胰岛素抵抗又反过来促进了促炎细胞因子的产生

(McLaughlin 2002)。与脂肪相关的激素，比如脂联素和瘦素，在控制能量内稳态和糖类脂类

代谢方面有很大的作用。脂联素在脂肪过多的时候会降低，它与胰岛素敏感性存在正相关性

而且有抗动脉粥样硬化的作用，这个作用会通过巨噬细胞抑制 TNF-α的途径阻止动脉粥样

硬化斑块的形成。对于会影响胰岛素功能的瘦素，它会通过增加 TNF-α和 IL-6 的合成而促

进炎症的发生。越来越多的证据表明，炎症加剧了精神分裂症患者中代谢综合征的发生(Na 

2012)。精神分裂症和肥胖都表现出脂联素的增加和瘦素的下降，以及升高的 TNF-α和 IL-6。

这导致了炎症的形成，从而最终使得患上动脉粥样硬化和冠以病的风险增加。 

    精神分裂症患者的 CRP,TNF-α和同型半胱氨酸的血清浓度都有升高(Hope 2009)。C 反

应蛋白被发现与腰围和舒张血压存在正相关；同型半胱氨酸则与腰围、收缩和舒张血压、甘

油三酯和血糖存在正相关(Vuksan-Cusa 2012)。在奥氮平治疗 12 周后，异常的 IL-6 初始浓度

被发现能显著预测总胆固醇和低密度脂蛋白的升高(Fernandez-Egea 2011)。作为炎症衡量的

一个指标，白细胞浓度也被表明是代谢综合征的一个危险因素。在一个使用帕潘立酮治疗

24 周的研究中，白细胞浓度被表明与腰围和血糖的升高存在正相关(Na 2012)。 
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生活方式 

精神分裂症患者常常有久坐的生活习惯，缺少身体锻炼，有不良的饮食习惯，而且经常

吸烟。所有这些都会导致代谢综合征的发生(Connolly 2005)。这些不良生活方式有部分原因

在于精神分裂症的阴性症状、积极性缺失、对自身健康的不良认识和抗精神病药物的镇静作

用。吸烟尤其会对治疗产生不良影响，因为它会诱导肝酶，从而增加精神病药物的代谢。因

此，与不吸烟者相比，吸烟者可能需要较高剂量的抗精神病药物。 

 

抗精神病药物 

    抗精神病药是治疗精神分裂症的主要方式。强有力的证据表明抗精神病药能减少病态、

自杀和住院率。与一代抗精神病药相比，二代抗精神病药产生的锥体外系副反应较少，提供

了更好的控制症状的效果，也有更好的针对认知和情感的功能。因此，它们的使用量得到了

提升。然而，有证据表明二代抗精神病药物导致了更多的体重增加，尤其是氯氮平和奥氮平

（格 2）。 

 

格 2  二代抗精神病药和代谢综合征 

 

 

根据发生代谢综合征的相对风险高低排序： 

1 氯氮平 （最高风险） 

2 奥氮平 

3 奎硫平 

4 利培酮 

5 阿立哌唑 

6 齐拉西酮 （最低风险） 

 

 

 

抗精神病药诱发的体重增加 
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在使用抗精神病药治疗精神分裂症首次发作的患者中，代谢综合征的患病率被估计在

10% （使用美国国家胆固醇教育计划成人治疗组 III 标准）和 18% （使用国际糖尿病联盟

标准）（这些诊断标准请参见表 1）（Saddichha 2008)。在一个最近的对于 16 岁以下的儿童

和青少年的研究中，研究者发现这些人群在使用了 6 个月的利培酮之后，其身体质量指数增

加了 29.3 个百分点(Goeb 2010)。 

当前所推荐的抗精神病药物诱导体重增加的机制包含多种途径。抗精神病药对于

5-HT2C、H1 和 D2 受体的选择性拮抗作用在其中起了一定作用。事实上，对于 5-HT2C 受体

的拮抗作用增加了胰岛素抵抗和减少了骨骼肌对糖类的摄取，从而增加了患糖尿病的风险。

组织胺受体H1和H3被认为是能量摄入和消耗的调节者，组织胺受体激动剂能减弱体重增加。

抗精神病药有抗组织胺的特性，因为它们能与组织胺竞争 H1受体的结合点。这导致了镇静

作用和代谢减缓。 

双胞胎研究提示，基因多样性在抗精神病药诱导的体重增加起一定的作用(Gebhardt 

2010)。相关的基因变异被发现是在编码 5-HT2C受体的 HTR2C 基因上。比如，在 68G/C 编

码区的一个单核苷酸多态性导致了氨基酸置换(Reynolds 2005)。基因多态性也被发现存在于

其它基因上，比如多巴胺受体 D2 基因 DRD2、NDNF 基因和 ADRA1A 基因(Lee 2011)。 

与饱感通路相关的基因变异也与体重增加有关(Lee 2011)。瘦素系统通过黑皮质素系统

和神经肽 Y 调节食欲和能量代谢。瘦素基因 LEP 和瘦素受体基因 LEPR 的多态性也与代谢

综合征的风险增加有关。 

令人感兴趣的是，氯氮平被发现在小鼠的额叶皮质中能改变 AMPK-ACC-CPT1 通路（腺

苷磷酸激活的蛋白激酶 - 乙酰辅酶 A 羧化酶 - 肉毒碱棕榈酰转移酶 1 通路）。 这一发现

提示氯氮平通过中央神经系统影响脂类代谢的调节通路(Kim 2012)。然而，这需要进一步的

研究以明确在人类模型上的生理相关特性。 

联合使用不同的抗精神病药来治疗难治性精神分裂症越来越成为一种趋势。Correll 等

人(2007)报导，与抗精神病药的单药疗法中代谢综合征的发病率（34%）相关比，多药联合

使用显著增加了代谢综合征的发病率（50%）。相反地，在患有精神分裂症和代谢综合征的

患者中联合使用氯氮平和阿立哌唑能降低甘油三酯水平、低密度酯蛋白水平、身体质量指数、

腰围和阴性症状(Fleischhacker 2010)。这可能是因为阿立哌唑是激活脑外突触前 D2 受体的

多巴胺部分拮抗剂，其降低了交感神经张力和合成代谢效果，从而降低了代谢综合征的风险。 
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抑郁症和代谢综合征 

    代谢综合征与抑郁症及其症状的增加有关，而与焦虑症或焦虑症状无关(Takeuchi 

2009)。在抑郁症患者中代谢综合征患病率在 36%到 50%之间。代谢综合征及其症状，尤其

是腰围，是抑郁症发病的预测因素(Takeuchi 2009)。符合代谢综合症诊断标准的条数也与医

院焦虑抑郁量表的较高得分有关(Skilton 2007)。Capuron 等人（2008)发现代谢综合征患者

的抑郁症状主要是植物性神经系统的表现（比如，疲劳、兴趣缺失、精力减退）并很少带有

情感和认知方面的特性。 

 

相互作用机制 

抑郁症和代谢综合症之间的相互作用非常复杂，并且受到许多因素的调节。首先，抑郁

症患者倾向于不遵守饮食限制且很少有身体活动。他们也更易染上不良习惯，比如吸烟喝酒。

这些行为导致了肥胖及随后的胰岛素抵抗(Attvall 1993; Wojciech 2007)。运动的缺少也会降

低 5-羟色胺的合成，从而加剧抑郁症。与代谢综合征有关的心理上的压力也可能会使抑郁

症状恶化。 

第二，HPA 轴的激活增加了血浆皮质醇激素的浓度(Bjomtorp 2000)。慢性皮质醇激素的

升高会导致假性库欣综合征。假性库欣综合征表现为内脏脂肪过多、高胰岛素血症、胰岛素

抵抗、高血压和血脂异常，这些都是代谢综合征的标志。 

第三，慢性的胰岛素和瘦素的增加可能会激活交感神经系统。这会导致循环中儿茶酚胺

的增加，及随后的糖类代谢和血压调节异常和腹部脂肪堆积(Musselman 1998; Anagnostis 

2009)。 

第四，代谢综合征患者中升高的促炎细胞因子(Howren 2009)和瘦素抵抗(Patel 2008)被

发现与抑郁症有关。 

第五，血管内皮细胞生长因子（其对于神经形成很重要）水平的降低导致的血管内皮细

胞的功能失常和炎症细胞因子的调节作用会影响到大脑不同区域的血流，从而增加抑郁症的

风险。Bench 等人(1992)发现抑郁情绪和精神心理的严重程度与左背外侧前额叶皮质和左侧

角回的局部大脑血流成反向相关性。相反地，焦虑、失眠和烦躁的严重程度与后扣带回和下

顶叶的双侧局部大脑血流成正向相关性。 

 

抗抑郁药 
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抗抑郁药的使用增加了抑郁症患者中代谢综合症的发病率。 三环类抗抑郁药会导致胰

岛素抵抗和高甘油三酯血症，而且也有报道说服用诸如阿米替林和多虑平之类的三环类抗抑

郁药的病人遭遇到了严重的体重增加(Chokka 2006)。虽然二代抗抑郁药（比如选择性 5 羟色

胺再摄取抑制剂）最初会导致体重下降，但是它们的长期使用会导致体重增加（Chokka 

2006)。抑郁症患者中身体代谢减少也增加了代谢综合症的患病风险。然而，一个关于瑞波

西汀的 4 周治疗试验表明，这一治疗显著降低了总胆固醇、低密度酯蛋白、身体质量指数和

平均收缩压(Paslakis 2011)。作者提出这一结果可能是由于瑞波西汀的药理学特性，因为其

有选择性去甲肾上腺素再摄取抑制的特性，而没有其它副作用（比如三环类抗抑郁药和抗组

织胺受体拮抗剂的副作用）（Paslakis 2011)。然而，这个研究受到小样本量、对照组缺失和

随访时间短的限制。 

 

双相情感障碍和代谢综合征 

代谢综合征和双相情感障碍之间的关系没有得到很大研究，但是双相情感障碍患者有更

高的风险患上代谢综合征的事实被越来越多的认识到(Chi 2013)。双相情感障碍患者中代谢

综合征的患病率被估计在 25% 到 27%之间(Lee 2010)。双相情感障碍患者中代谢综合征的

病因机制是多因素的。下丘脑垂体肾上腺轴的失调，及随后的糖皮质激素抵抗、糖耐量受损

和胰岛素抵抗、交感神经系统失调、促炎因子的过度产生(Kim 207)和不健康的生活方式都

与代谢综合征的发病有关。 

一些研究表明，代谢综合征倾向于和双相情感障碍的特定表现有关(Chang 2009, 

McIntyre 2010)： 

- 较长的双相情感障碍（尤其是 I 型）发病时间 

- 更多的躁狂和抑郁发作 

- 更严重的首次情感障碍发作 

- 首次躁狂发作的时间较晚 

- 患者首次躁狂或抑郁发作的治疗年龄较大 

 

代谢综合征似乎会影响到双相情感障碍的发病进程。与没有糖尿病的双相情感障碍患者

相比，患有糖尿病的患者更易于经历快速循环型双相情感障碍、较低的社会功能水平和更多

的住院率(Ruzickova 2003)。也有报道表明患有双相情感障碍和代谢综合征的患者有较高的
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自杀意向(Fagiolini 2005)。 

与 I 型双相情感障碍相比，II 型双相情感患者中的代谢综合征患病率较高(Chi 2013)。 一

些因素被推测与之有关。比如，轻躁狂患者不太可能服用抗精神病药，而且不同的情感障碍

表现也会导致不同的代谢障碍。然而，不同的情感状态对于代谢的影响的研究数据还是缺失

的。 

 

心境稳定剂 

心境稳定剂（比如碳酸锂和丙戊酸盐），及其结合抗精神病药的增加效果，是治疗双相

情感障碍的一线药物。心境稳定剂，尤其是碳酸锂和丙戊酸盐，与代谢综合征相关。比如，

作为丙戊酸盐衍生物的双丙戊酸钠会导致胰岛素抵抗和体重增加。心境稳定剂和抗精神病药

的同时使用，或两到三种心境稳定剂的同时使用，与显著的代谢综合征增高有关(Chang 

2009)。 

 

认知衰退、痴呆和代谢综合征 

代谢综合征与认知衰退、阿尔茨海默症和血管性痴呆有关。与没有代谢综合征的老年人

相比，患有代谢综征的老年人更易患上认识功能受损(Yaffe 2005)。常见的与代谢综合征有

关的认知缺陷包括了记忆、视觉空间能力、执行能力、处理速度和整体智力功能(Yates 2012)。

代谢综合征和轻度认知损害的关系还未完全确立，但很可能是比较复杂的关系。Roberts 等

人(2010)提议其关系与轻度认知损害的亚型和感染的程度有关。比如，有较高 C 反应蛋白血

清浓度的代谢综合征患者更易患上非遗忘性轻度认知损害，而不是其它的亚型。 

代谢综合征作用于大脑及其导致的认知衰退的机制包括：神经炎症、氧化应激、糖类代

谢受损和血管反应受损(Yates 2012)。在胰岛素抵抗中，促炎细胞因子（比如 IL-1β,IL-6 和

TNF-α）产生了过度分泌，而且其中的 IL-1β和 IL-6 刺激了 AβPP 蛋白的过度表达和β类

淀粉蛋白在大脑中的沉积。反过来，β类淀粉蛋白导致了更多的促炎细胞因子的分泌，且加

剧了认知功能损害。这形成了一个恶性循环。另外，这些促炎细胞因子可以加剧动脉粥样硬

化，而且可能导致不可逆的结构性大脑改变和阿尔茨海默症(de la Torre 2010)以及血管性痴

呆。研究者们越来越多地认识到血管性因素可能在阿尔茨海默症的发病中起一定的作用。也

有研究报导代谢综合征与受损的脑血管反应性、颈动脉硬化和血管中内膜增厚有关

(Koivistoinen 2009)。这些因素影响了脑血管血流，营养物质运输和代谢废物清理，从而干
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扰了神经元活动和加剧了认知衰退。 

令人感兴趣的是，也有许多研究报导，从脂肪组织中分泌的脂联素与认知功能有关。

Une 等人(2011）发现，与对照组相比，轻度认知损害或阿尔茨海默症患者中的血清脂联素

显著升高，而且轻度认知损害患者中脂联素的脑脊液浓度也显著升高。另外，弗雷明汉心脏

研究显示，高血清浓度的脂联素是女性中所有痴呆症和阿尔茨海默症的危险因素(van 

Himbergen 2012)。 

普遍认为的观点是脂联素的高血清浓度是代谢和心血管功能的保护因素，但这些研究结

果否定了这个观点。值得注意的是，脂联素的肾脏清除率在老年人群中比中年轻人群中低。

因此，在理解老年人中的血清脂联素浓度时应多加注意。根据以上的研究证据，饮食和生活

习惯的改善以及对高血压、高脂血症和高血糖的药物治疗是预防和治疗阿尔茨海默症的重要

措施。 

 

其它精神科疾病和代谢综合征 

创伤后应激障碍 

创伤后应激障碍与诸如高血压、糖尿病和肥胖之类的心血管风险有关，而且慢性和较严

重的创伤后应激障碍可能与更高的代谢综合征风险相关(Heppner 2012)。创伤后应激障碍患

者中应激相关的糖类和脂类代谢失调可以导致代谢综合征的发生。 

 

狂食症 

患有狂食症的肥胖个体中患有代谢综合征的患病率被报导在 50%-60%之间。暴饮暴食

与过度胰岛素分泌、空腹血糖和糖耐量受损和血清脂类水平偏高有关(Taylor 1999)。带有暴

饮暴食特性的暴食症也与肥胖的严重程度紧密相关。另外，在肥胖病人中，快速饮食与血清

胆固醇和甘油三酯升高、偏高的腰/臂比和脂肪肝有关(Kral 2001)。 

 

边缘性人格障碍 

边缘性人格障碍患者中代谢综合征的患病率是基础医疗中患者的两倍(Kahl 2013)。增加

的患病率与较大的年龄、更高的身体质量指数、二代抗精神病药的使用、苯二氮卓类药物的

依赖和暴饮暴食行为有关。高血糖在男性和女性患者中都较常见，而向心性肥胖和高甘油三

酯血症则在女性患者中更常见。 
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目前有一些关于边缘性人格障碍和代谢综合征相关性病因的假设。下丘脑-垂体-肾上腺

系统的失调被一些研究证明导致了皮质醇增多症、抗炎和促炎细胞因子的失衡以及与抑郁症

无关的更低的反馈敏感性(Kahl 2006; Purnell 2009)。这些现象的原因还没有被很好的阐明，

但是边缘性人格障碍患者中增加的皮质醇激素可能是由于他们反复的内心紧张不安所致。不

健康的生活方式、并发的精神科疾病以及精神科药物的服用也被表明也这一人群中的代谢综

合征相关。 

 

酒精 

酒精可以加剧也可以预防代谢综合征，这很大程度上取决于饮酒的数量和类型

(Wojciech 2007)。适量的饮酒，尤其是饮用红酒，可以降低代谢综合征的发病率，因为其对

血清脂类糖类水平和腰围有改善作用。 这一作用是因为红酒中的多元酚增加了内皮细胞中

一氧化氮合酶的活动。内皮细胞中一氧化氮合酶活动的降低可以导致高血压、胰岛素抵抗和

血脂异常。在那些酒精滥用的患者中，糖类和脂类代谢的严重失调可以导致患有高血压、空

腹血糖受损、甘油三酯血症和腹型肥胖的风险增加。 

重度饮酒与严重的健康问题有关，包括营养不良、心血管疾病、慢性胰腺炎、认知功能

受损和几乎体内所有器官的功能受损。许多不同的精神科疾病可以与酗酒并发，由酗酒导致，

或导致酗酒。这在那些很容易获得酒精且流行“饮酒文化”的国家尤其值得关注。 

常见的与酗酒相关的精神科疾病包括抑郁症、双相情感障碍、精神分裂症、焦虑症和人

格障碍。酗酒也增加了自杀和暴力的风险。 

 

选择精神药物 

选择一种治疗特定精神科疾病的药物的初始决定是非常重要的，这应该基于收益风险评

估来决定。在治疗过程中，为了逆转代谢异常而改换另一种药物的做法可能会导致精神症状

的复发。这个现象在那些已经对于某个处方获得良好临床反应的患者中更明显。因此，在每

次改换药物之前应仔细衡量利弊。比如，如果病人之前已经患有代谢综合征，那么应该考虑

一代抗精神病药，因为其对于代谢的副反应比二代抗精神病药少。Saddichha 等人（2008）

建议当发生代谢综合征的风险较高时，应该先使用二代抗精神病药一段时期（比如6个星期）,

然后改换成一代抗精神病药。 

研究数据显示多种精神药物的联合使用会增加代谢综合征的风险，因此在精神药物的联
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合使用前，要进行细致的风险利益分析。 

 

代谢综合征的筛查 

由于在关注患者的精神需求，精神卫生专业人员可能没有较好处理代谢综合征风险增加

的问题，尤其是对于那些长期服用抗精神病药的患者。那些指导患者如何调整生活方式以降

低代谢综合征的信息很少，而且患有精神科疾病的患者也很少被筛查代谢综合征的症状。比

如，一个在英格兰南方实施的调查精神科病人中代谢综合征筛查的研究项目得出了一个令人

担心的结果(Holt 2010)。在 12 个月的研究过程中，被评估的病人由下列部分组成：32%的病

人筛查了血压，16%筛查了血糖，9%筛查了血脂，2%筛查了体重。另外，少于一半的住院

病人和少于四分之一的门诊病人同意身体健康检查。这个研究表明，临床医生常常低估了常

规筛查和检查代谢综合征的必要性，而且精神科病人常常不愿意进行健康筛查。 

 

筛查时间表和标准化评估 

精神科医生应当在精神药物治疗前和治疗中都筛查病人的代谢综合征。推荐的代谢综合

征的筛查和监控的时间表见表 2. 

代谢综合征的常见体征如图 1 所示。体重增加，尤其是向心性肥胖，是代谢综合征中最

容易被注意到的体征。因此，发现存在代谢综合征风险病人的最快速简单的方法是测量其腰

围。 

所有来门诊随访的病人均应常规地被测量血压和脉搏。 

生物学指标是评估代谢综合征进展的客观指标。除了检查空腹血糖，Christoph 等人

（2006）也推荐尽早发现精神科病人中的偏高低密度脂蛋白水平。对于那些患有代谢综合征

的精神科患者，低密度脂蛋白水平被推荐在低于 130mg/dl。对于那些患有其它疾病（比如

糖尿病、冠以病、腹主动脉瘤和外周血管疾病）的患者，推荐的水平是低于 100mg/dl。 

在开始使用精神药物前，谷丙转氨酶和谷氨酰转移酶也被建议测量，因为这可以发现那

些可能存在肝功能损害风险的病人(Lee 2004; Park 2004)。另外，谷丙转氨酶是不明原因的肝

脏疾病所至死亡的预测因子，而升高的谷氨酰转移酶与糖尿病、胰岛素抵抗、酗酒和心血管

疾病有关。 
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表 2 慢性精神疾病患者中代谢综合征的监控时间表 

 

时间 推荐的步骤 

起初 1．病史：包括之前的心血管疾病、家族史、吸烟史、身体锻炼的类型频率

和饮食习惯 

2．体格检查：包括血压、体重、腰围和身体质量指数 

3．实验室检查：包括空腹血糖、空腹血脂、总胆固醇、低密度脂蛋白、高

密度脂蛋白、甘油三酯、谷丙转氨酶和谷氨酰转移酶 

4．心理教育：包括停止吸烟的建议、良好的食物选择和身体锻炼 

5．精神药物的选择：应该基于每种药物的心血管代谢特性决定 

6．会诊：如果在步骤 2 中发现至少一个异常 和/或 在步骤 3 中发现三个异

常，应当求助于社区医院医生或请专科医生会诊 

 

第 6 周 重复步骤 2，3 和 4 

检查饮酒和吸烟情况 

对于那些体重增加 7%的病人，检查其精神科药物 

第 12 周 重复步骤 2，3 和 4 

检查饮酒和吸烟情况 

每 52 周 重复步骤 2，3 和 4 

检查饮酒和吸烟情况 

1 年后 如果实验室检查在正常范围内，每年重复一次步骤 2，3 和 4 

 

来源：de Hert 2009; Oh, 2011 
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新型生物标志物 

其它潜在的新型生物标志物（比如高敏感度 C 反应蛋白、同型半胱氨酸和血清尿酸浓

度）也得到了研究。C 反应蛋白和同型半胱氨酸的作用已经在前文提及。升高的血清尿酸浓

度与全身炎症反应、内皮细胞功能失调、高血压和心血管疾病有关。同时升高的高敏感度 C

反应蛋白和同型半胱氨酸与代谢综合征的显著相关性与其它混合因素无关。因此，这些生物

标志物常规用于精神科病人中代谢综合征风险定性的可行性还需更进一步的衡量。 

 

代谢综合征的治疗 

生活方式改良、心理教育和自助团体 

精神科医生需要在代谢综合征患者中推广健康的生活方式。关于代谢综合征处理的大致

推荐方法概括于格 3 中。病人需要知道他们的精神疾病和药物，因为这对于药物依从性和复

发预防很重要。 

如果均衡日常饮食和常规身体锻炼的简单建议还不够，可以让病人去看营养学家和体重

控制专家获得更详细的饮食和锻炼建议。理想的条件下，病人应该能得到整合了所有这些服

用的整合性健康项目。让病人参与支持小组（比如减肥小组）可以激励病人保持健康。在早

期就让家庭成员和照料者参与其中很重要，这可能提供病人额外的支持。认知行为疗法可以

用于改变健康相关的不良信念和有害健康的行为（比如饮酒和吸烟）。 
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格 3  关于处理代谢综合征的一般建议 

 

 

- 饮食调整 --- 建议病人： 

  避免饱和脂肪酸摄入（比如红肉、蛋黄和油炸食物） 

  食用低热量食物 

  食用新鲜水果和绿色蔬菜 

- 鼓励适量运动（比如散步、游泳和骑车），每天 30-40 分钟， 

  一周 3-4 次 

- 为病人制定在每次门诊随访之间的减肥目标 

- 使用β阻断剂将病人的血压控制在 140/80mmHg 以下 

- 通过饮食或他汀类药物改善脂类水平：目标是控制空腹低密度 

  脂蛋白低于 3mmol/l;高密度脂蛋白高于 1 mmol/l 甘油三酯低 

  于 20 mmol/l 

                                         (Gurnell 2001) 

 

 

 

药物干预 

药物治疗代谢综合征的主要方法是治疗该综合征中受损的健康环节。对于高血压、血脂

异常和糖尿病，抗高血压药物、降脂药物和糖尿病药可以分别使用。这些病人也应该去看社

区医院或是专科医生（如果存在多种并发症或合并症），以能得到继续的随访和必要的治疗。 

留心于这些药物和精神药物的相互作用是很重要的，虽然这可能会使治疗复杂化。比如，

在服用碳酸锂的病人中使用血管紧张素转换酶抑制剂来治疗高血压是禁忌的，因为这可能会
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导致碳酸锂中毒。对于一个服用华法令治疗心脏病的患者，选择性 5 羟色胺再摄入抑制剂的

使用可能换加重出血的风险。另外，有些精神药物会恶化对代谢综合征的控制。比如，文拉

法新会升高血压，米氮平会增加食欲。 

 

减肥药物 

许多研究评估了一些药物在减肥方面的效果。有研究者对 32 个随机对照研究进行了荟

萃分析，这 32 个研究关注于对于抗精神病药物诱发的体重增加的药物干预。这个研究得到

的药物的减肥效果顺序是（从高到低）：二甲双胍、D 芬氟拉明、西布曲明、托吡酯片、瑞

波西汀、金刚烷胺、尼扎替丁、奥利司他、二甲双胍加上西布曲明、法莫替丁、右旋安非他

命、氟西汀、罗格列酮(Maayan 2010)。 

 

二甲双胍  这个双胍类药物具有降低体重和增加胰岛素敏感性的双重作用，从而是治疗抗精

神病药诱发的体重增加的最有效药物(Mclntyre 2012)。患有奥氮平诱发的体重增加的病人在

使用二甲双胍治疗后， 体重下降了 5%(Praharaj 2011)。然而，二甲双胍似乎只能在体重增

加发生的时候才有降低体重的效果 --- 如果和抗精神病药同时开始服用，二甲双胍不能防止

体重增加(Papanastasiou 2012)。 虽然这些研究提供了二甲双胍在促进体重下降和改良胰岛

素抵抗方面地潜在应用，但也需要更大且含有对照组的研究来进一步评估二甲双胍的效果。 

 

托吡酯片  抗癫痫药托吡酯片可能对夜间进食综合征和睡眠相关性进食障碍有所帮助

(McElroy 2009)。它的抗暴食和抗清泻效果在狂食症患者中尤其明显。 

 

安非他酮加上纳洛酮  另一种可能的治疗方法是安非他酮和纳洛酮的联合使用。当它们联合

使用时，其作用机制与下丘脑的促阿黑皮素原神经元和中脑边缘通路的调节有关，这两者在

食物摄入和体重调节中起很重要的作用(Mclntyre 2012)。 

 

新型药物 一些新型的药物已经被用于治疗代谢综合征。内源性的肠促胰岛素（包括胰高血

糖素样肽-1 和葡萄糖依赖性促胰岛素肽）能调节胰岛素分泌(Nauck 2011)。因为胰高血糖素

样肽-1 是由二肽肽酶-4 降解，所以二肽肽酶-4 抑制剂和合成胰高血糖素样肽-1 类似物是基

于肠促胰岛素的治疗 2 型糖尿病的基本原理。 胰高血糖素样肽-1 类似物（比如艾塞那肽和

利拉鲁肽）能适度降低代谢综合征患者的体重和血压。因此，评估这些药物在治疗精神科病
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人中代谢综合征的安全性和有效性是非常值得的。 

 

手术干预 

减肥手术适用于重度肥胖的患者：身体质量指数在 35 到 39 之间且有至少一个肥胖相关

并发征；或是没有并发症但身体质量指数大于 40 (Blackburn 2009)。值得注意的是，减肥手

术减少了药物在胃肠道的通过时间和胃肠道对药物的吸收面积，而且这种术后效应对于精神

药物的药代动力学还没有被深入研究。 

 

结论 

代谢综合征和精神科疾病的双向作用是复杂且具有临床挑战性的，其互相作用的方面包

含了基因、药物、感染、内分泌和行为的因素。筛查、认识和治疗精神科病人中的代谢综合

征是至关重要的。识别和治疗代谢综合征之所以重要，是因为其症状不仅与心血管疾病的风

险增加有关，也与精神错乱和抑郁症状的患病率增高、不良的自感健康状况和较差的药物依

从性有关。 

理想的条件下，患有代谢综合征的精神科患者应该由一支包含医学专家、精神科医生和

营养学家组成的多学科医疗组来进行治疗，而且患者应积极主动参与其中的治疗活动。调动

这些病人的积极性很有挑战性，因为他们易冲动而且有不良的健康习惯和久坐的生活方式。 

总之，需要更多的研究来研发对于代谢综合征风险较低的精神药物， 也需要后续的研究来

评估治疗精神科中代谢综合征的药物（比如二甲双胍和胰高血糖素样肽-1）的有效性和安全

性。 
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多项选择题 

 

请根据每个题干选择一个最佳选项 

 

1 在患有严重精神疾病的病人中， 以下哪个最不会被测量？ 

A 血压 

B 血糖 

C 血脂 

D 体重 

E 以上都不是 

 

2 在双相情感障碍中，代谢综合征常常关联于： 

A 首次情感障碍发作时的年龄较小 

B 首次躁狂症的早期发作 

C 首次情感障碍发发作时严重程度较低 

D 在一生中更多的情感障碍发作次数 

E 双相情感障碍（尤其是 II 型）的持续期较短 

 

3 当一个精神科病人患有代谢综合征时，不恰当的做法是： 

A 根据药物的心血管代谢风险情况和精神科病情调整精神药物 

B 将病人加入支持小组以增加他们减肥的动力 

C 立即请专科医生会诊以治疗代谢综合征 

D 治疗早期请家庭成员加入治疗活动 

E 教育病人相关健康生活方式和饮食 

 

4 代谢综合征导致老年痴呆的可能机制是： 

A 受损的脑血管反应性 

B 受损的糖类代谢 

C 神经炎症 
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D 氧化应激 

E 以上所有 

 

5 在患有代谢综合征的精神分裂症患者中甘油三酯和低密度脂蛋白胆固醇可以被联合使用

氯氮平和以下哪种药物降低： 

A 阿立哌唑 

B 氟西汀 

C 碳酸锂 

D 哌醋甲酯 

E 奎硫平 

 

 

多项选择题答案 

1D  2D  3C  4E  5A 
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