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【摘要】 边缘性人格障碍( Borderline personality disorder, BPD)在西方是一种常见的人格障碍 , 而在中国大陆没有进

入 CCMD诊断系统 , 因此缺乏相应的研究。本文将对 BPD的临床现象学内容进行回顾和澄清 , 并在国外有关研究

BPD的脑神经科学、神经生化学和发展心理病理学研究进展的基础上 , 建立了“代际—脑—经验模型”( Intergenera-

tional Brain- and- Experience Model, IBEM) ,并以之为线索探讨 BPD的病理机制 ,以期深入理解 BPD作为一种人格障

碍的独特性 ,最后对在我国大陆开展 BPD的研究方向进行了探讨。
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【Abstract】 Borderline personality disorder (BPD) is very common among psychiatric patients in the West. The CCMD- 3

(Chinese Classification of Mental Disorders, Version three), however, does not contain the BPD diagnosis, and few system-

atic studies have been conducted to explore the construct validity and prevalence of BPD in China. In this review, we first

review the empirical evidence related to BPD. Moreover, an Intergenerational Brain- and- Experience Model is proposed to

help clinicians to understand the pathogenesis of BPD. Future directions of BPD research in China are also discussed.
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边缘性人格障碍 ( Borderline personality disorder, BPD)

在西方是一种常见的人格障碍 , 以情绪敏感、冲动行为、不稳

定的自我形象和人际关系为临床特征 , 患者往往具有较大的

社会功能损害 , 并存在 10%的自杀率 (高于普通人群 50

倍) [1]。BPD在普通人群中的患病率为 1- 2%,在精神科病人中

检出率较高 :门诊病人为 10%, 住院病人为 20%, 女性的发病

率显著高于男性( 70% 比 30%) [2]。由于较高的自杀死亡率以

及在治疗上的困难 , BPD成为西方精神病学研究中的一个热

点。

由于 BPD一直没有进入 CCMD的诊断系统 , 国内有关

BPD的研究论文极少 , 笔者以"边缘性 (型 )人格障碍"为关键

词 , 从中国期刊网( 1994- 2005 年)仅检索到直接与 BPD有关

的文献 15 篇。从这些文献中可以看到在我国精神病学界中 ,

关于 BPD是否可以成为独立的诊断存在争论[3,4]。本文将先对

BPD的临床现象学内容进行回顾和澄清 , 并在国外有关研究

BPD的脑神经科学、神经生化学和发展心理病理学研究进展

的基础上 , 建立了“代际—脑- 经验模型”( Intergenerational

Brain- and- Experience Model, IBEM) ,并以之为线索探讨 BPD

的病理机制、及其临床特征与病理机制的联系 , 以期深入理

解 BPD作为一种人格障碍的独特性 ,最后对在我国大陆开展

BPD的研究方向进行了探讨。

1 诊断标准与临床特点

在 DSM- IV- TR 中 , BPD的诊断标准共有九条 [1]:①极力

回避现实的或者想象的被抛弃(BPD- 1);②在极端理想化和过

分贬低之间不断变化的不稳定的紧张的人际关系(BPD- 2);③

身份感的紊乱 , 显著持久的自我感和自我意像不稳定(BPD-

3);④可导致潜在的自伤冲动(满足 2 个 , 如 :挥霍、性乱交、物

质滥用、违章驾驶、暴食) (BPD- 4);⑤经常性的自杀 ,作势或者

威胁要自杀 ,或自伤、自残行为(BPD- 5);⑥显著的情绪反应所

致的情绪不稳定 (如 :紧张、发作性焦虑、易激惹 ) (BPD- 6);⑦

慢性的空虚感 (BPD- 7);⑧不适当的紧张愤怒或难控制的愤

怒(经常发火 , 不断发怒 , 经常斗殴 ) (BPD- 8);⑨短暂的、应激

性的偏执观念或严重的分离症状(BPD- 9)。

符合九条标准中的任何五条即可被诊断为 BPD, 但有研

究表明 BPD 的临床症状可以归结为四大类核心症状 :情感扰

乱、冲动行为、不稳定的人际关系、紊乱的认知系统 , 据此分

类可以将 BPD与其他人格障碍有较好的区分[5]。

情感失调 (mood dysregulation)是 BPD 患者的第一类核

心症状 , 患者一方面可能会体验到烦躁不安、愤怒、悲哀、惊

恐以及慢性的空虚(这种空虚感是非常深层的 ) , 而另一方面

又会体验到与上述情况相对立的兴奋感。这种多方面的情绪

扰乱是 BPD区别于其他群体的重要特征[6]。此外 , BPD患者的

情绪波动极大 , 可在一天内多次在烦躁不安和正常情感状态

之间转变 , 且不同情绪之间的转变过程非常迅速 , 可以瞬间

从狂喜转变为不可抑制的愤怒 [7], 这是 BPD区别于双向情感

障碍的重要特征。

冲动行为失调 ( impulse dysregulation)是 BPD 患者的第
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二类表现 , 包括两个方面 :①攻击性的冲动行为 :对自己 (如

自伤、自残和自杀行为)或对别人(如身体或语言攻击 ) ;②一

般形式的冲动行为 , 如冲动性的物质滥用、暴食、挥霍、赌博、

语言攻击、淫乱等行为[7]。

第三类临床表现是不稳定的人际关系 , BPD患者在人际

关系中不断在极端亲密和对立之间急剧转换。患者对亲密的

依赖性很高 , 因而对被抛弃有一种强烈的恐惧感。经常性的

情感扰乱与冲动行为失调 , 亲密关系质量因此严重受损。这

种以反复冲突和分手为特点的关系模式不仅发生在亲密关

系上 ,也发生在与普通人的交往过程中。

第四类核心症状是认知系统的紊乱 , 主要表现在三个方

面 :①严重的自我同一感的紊乱 (如忽好忽坏的自我感 ) ;②

40%的 BPD患者报告有类精神病性的症状[8], 如短暂的、有限

的、基于现实的错觉和幻觉 ;③14%的 BPD患者报告曾经有

真性错觉或幻觉 ,多在伴随重度抑郁时出现[8]。值得注意的是

BPD患者的认知紊乱症状与类精神病症状多与应激有关 , 且

后者具有与其他人格障碍和精神分裂的鉴别意义[8]。

2 BPD的病理机制

过去 20 年中大量的遗传学、脑科学和心理病理学研究

为理解各种心理疾病的病因和临床症状提供了重要的启示 ,

为了能更好的理解 BPD的病理机制 ,本文在整合过去有关研

究结果的基础上 , 从发展病理心理学的角度提出“代际—脑-

经验模型”( IBEM) ,该模型的基本观点包括 :①BPD患者存在

上代基因遗传所决定的易感素质 [7,9], 主要包括情绪和冲动行

为失调的神经生物易感性[10,11];②儿童大脑发育过程的重要时

期中出现的长期的不良经验 , 如身体、性或心理的虐待 , 会带

来儿童脑神经生化系统和结构的不良改变 [12,13], 尤其是下丘

脑-垂体-肾上腺系统 ( HPA)、自主神经系统 ( ANS)和边缘系

统的改变[12,14],从而增加了 BPD及其众多共病的易患性 ;③遗

传因素与不良环境应激因素交互作用 [9,15], 并经过长期的发展

在青少年或成年期具备了边缘性人格的脑神经生物学基础

( neurobiological predispositions) [9,16] , 并在成人后与不良环境

刺激的交互作用下发展为 BPD(患者因其人格特点给自己的

生活带来更多的应激事件[17,18],特别是因情绪和冲动行为失调

带来的不稳定的人际关系[17,19],形成恶性循环)。下面本文将首

先从生物因素 (遗传、生物化学、脑科学 )和成长或环境因素

方面对有关 BPD的研究进展进行梳理 , 然后从代际脑-经验

模型的角度阐述 BPD的病理机制。

2.1 生物因素

2.1.1 遗传 BPD 患者的一级亲属中 BPD 的发病率约

11.5%[11],但无法排除环境因素的影响。双生子研究为遗传的

作用提供有力的证据 , Torgersen 等研究了 221 对双生子 ( 92

对同卵双生子、129 对异卵双生子) , 发现在同卵双生子中有

35%、异卵双生子中有 7%的可能性共患 BPD, 表明了遗传因

素对 BPD发病的重要影响[20]。对人格障碍所包含的特质进行

多变量基因分析后鉴别出 4 个因素 , 其中一个最主要的因素

是“情绪失调”, 主要包括不稳定的情感、认知功能和人际关

系 ,而遗传在这个与 BPD特征有很大相似性的因素中所占的

比重为 47%[21]。此外 , Silverman 等的研究指出 BPD的家族遗

传中 , BPD有关的人格因素的遗传(冲动性和不稳定的情感 )

可能比临床上的 BPD症状分类更稳定 ,这些因素的遗传存在

一定的独立性[22]。

2.1.2 生物化学 生物化学理论认为 , 任何一种人格类型以

及它的病态类型都能找到与之相应的生物根源。在边缘性人

格障碍中 , 主要的方面是包括 :①情绪失调 :不稳定的情感与

强烈的愤怒情绪 ;②冲动性 ( impulsivity) :冲动控制困难以及

冲动不顾后果的行为[21]。情绪失调是边缘性人格障碍一个主

要方面。有对照研究表明毒扁豆酶(胆碱脂酶抑制剂)会引发

BPD患者的抑郁反应 , 该现象被认为与边缘性人格障碍患者

的不稳定情感特质有关[23]。而普鲁卡因会激发患者的烦躁不

安情绪和分离症状 , 而这种反应能够被边缘系统中的类胆碱

系统部分调节 , 因为边缘系统是对外来刺激做出评价并且激

活情绪反应的关键部位 [24]。此外 , 去甲肾上腺素系统在 BPD

患者的不稳定情感特质方面也起到重要的作用 [23], 同时去甲

肾上腺与人格障碍患者的攻击性行为有关 [25]。冲动性是

cluster B人格障碍中最明显的症状之一 , 特别是在边缘性人

格障碍和反社会性人格障碍中。有关双生子和收养的研究证

明冲动性攻击行为具有遗传性 [26], 并与大脑前额页眶上回和

扣袋皮层血清素的活性下降有关[27]。同时有研究表明选择性

血清素回收抑制剂 ( SSRIs)的使用对 BPD 的治疗有效 [28], 由

此有文献回顾认为 BPD血清素的活性降低与色胺酸羟化酶

( LPH)、血清素转体 ( transporter)、5 羟色胺 ( 5- HT) 1a、2a、1b

等受体的基因有关[9]。

2.1.3 脑科学 近二十年来 , 随着脑成像等技术的发展成

熟 ,对于 BPD的脑科学研究已经取得了很大进展。目前 , BPD

与以下脑区或核团的关系引起了学者们的广泛关注 , 包括 :

扣带皮层( ACC)、前额叶眶回( OFC)和背外侧回、杏仁核与海

马、下丘脑-垂体-肾上腺轴( HPA)等。前额叶皮层被认为是

人类信息加工的执行控制中心 , 参与各种执行功能认知过程

的加工 ,并与情绪及冲动行为的控制、人格发展等有关 [29]。有

研究发现 BPD患者的大脑前额叶眶回有体积减少 [30], 同时

BPD患者在一些执行功能的认知任务中也相应表现出缺陷

(例如 , go- no- go范式、注意定向转移范式等) [31]。由于 BPD病

人前额叶功能缺陷的主要原因在于血清素的代谢不良 , 特别

是在 ACC表现出对血清素的代谢活动性下降 [32], 而导致情绪

控制功能受损[7]。杏仁核在调节个体警觉性、产生负性情绪等

方面起着重要作用[33]。有研究发现 BPD病人的杏仁核活性异

常增加 , 与对照组相比 , BPD患者在处理负性情绪面孔图片

时表现出杏仁核的过度反应 [34] ;与此同时 , 也有一些研究发

现 BPD患者的杏仁核体积减少[30],这是 BPD区别于创伤后应

激障碍( PTSD)的脑解剖特点[7]。一些研究还表明在有过早期

创伤性经历的 BPD患者中 , 海马的体积有显著下降 [30]。而多

数学者认为 BPD患者的这些大脑改变的原因是不良经历(儿

童虐待等长期应激)带来的 HPA长期过度反应所致[12,14,15]。此

外 , 儿童期受虐待带来的胼胝体发育较小以及左右半球的整

合功能不良与被认为与 BPD的发病有关[15], 有研究证明曾有

过儿童性虐待或是身体虐待经历的 BPD患者与正常被试比
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较 , 其右侧顶叶皮层有显著缩小 , 同时还显示出了左侧顶叶

皮层更强的不对称性 , BPD患者精神病性症状与其左侧顶叶

强盛的不对称性有关[35]。

2.2 成长或环境因素

与 BPD密切有关的成长或环境因素的可以归结为两大

类 :儿童期创伤和家庭因素。

童年创伤是 BPD患者中常见的现象 , 包括身体虐待、性

虐待及其它创伤性事件。临床研究发现很多 BPD患者报告曾

有过童年期创伤性经历 , 其中性虐待的报告率为 40%- 71%
[17,36],且性虐待与 BPD症状的严重性有关[37]。童年创伤性经验

可能成为 BPD和创伤后应激障碍( PTSD)的重要易感因素[38]。

而研究表明重大创伤性事件可能导致大脑的功能和器质性

改变 [12], 童年的持续的不良经验 (被虐待的经历 )会导致应激

系统长期被激活 , 特别是 HPA轴长期处于兴奋状态 , 通过促

肾上腺皮质激素释放激素 ( CRH)、促肾上腺皮质激素

( ACTH)促使机体产生更多的儿茶酚胺和糖皮质激素广泛影

响机体的免疫系统、植物神经系统和中枢神经系统[39]。

作为个体成长的主要环境 , 家庭对个体人格特征的形成

有重要作用 ,对 BPD的形成亦是如此。家庭成员缺失或早期

的分离 [40]、不恰当的父母教养方式 (过分卷入和忽视 )均是

BPD患病的危险因素 , 其中不正常的父母教养方式是造成

BPD的家庭因素中最主要的方面[36]。有研究发现 BPD的 4 个

危险因素 :女性、曾经被男性非照看者性虐待、被男性照看者

情感忽视、被女性照看者不稳定的对待 [41], 其中 3 个因素均与

个体成长的环境有关。Gunderson 的一项研究也发现被忽视

的孩子不能形成良好的自我价值感 , 可能会导致极端的认知

图式 ,并且会以极端的方式获得别人的关注[42]。由于父母的不

良教养方式 , 导致 BPD患者与母亲的依恋关系多为矛盾型 ,

并在今后的生活中导致不稳定的人际关系[43]。可见 , BPD的患

病与家庭因素联系密切 , 且家庭环境的影响是深入的、多方

面的 , 这可能造成 BPD患者治疗上的困难 , 因此有学者推荐

对 BPD进行家庭治疗[44]。

2.3 BPD的病理机制“代际—脑-经验模型”
代际-脑-经验模型为 BPD的病理机制提供了一个相对

完整的全景图(图 1)。该模型包括以下部分 :①上代遗传的易

感性 :如前所述 , 通过上代的遗传可以获得一个易感性的大

脑 , 即容易有情绪失调和冲动性的脑 (生物 )易感性 ( neurobi-

ological predispositions for mood and impulse dysregulation) ;②

早期经验与易感大脑的交互作用 : 由于父母的自身的问题

(病态人格 ) , 也为子女制造了一个充满应激的病态成长环

境 ,具备 BPD遗传易感素质的大脑与一个充满应激的家庭环

境(被虐待的经历)长期交互作用 , 逐渐发育形成更多的不良

大脑网络 ( brain circuits) , 如左 OFC功能下降及右侧 OFC相

对增强、杏仁核功能异常、海马受损均会导致负性情绪占优

势[45],负责调控情绪及冲动行为的大脑网络发展不足 , 如 OFC

和 ACC功能受损 [45], 导致大脑功能更容易倾向于失控 ;③青

少年期或成人期的环境与个体的交互作用 :经常性的情绪及

冲动行为失控会影响自我感和人际关系 , 这些特征也为患者

带来更多生活上的应激事件 , 不断的应激事件使原来的易感

的大脑更加混乱 , 形成恶性循环 ;负面不稳定的自我感加上

冲突的人际关系 , 使 BPD患者容易产生被人遗弃的恐惧 ;当

遇到分手或者其他严重的应激事件时 , 自杀行为、强烈的空

虚感 ,分离症状和类精神病症状也可能产生 [19];④BPD心理功

能特征 : 代际—脑 - 经验模型放弃了传统的 DSM- IV 中对

BPD诊断标准的无序排列 , 在有关脑科学和发展病理心理学

研究的基础上进一步揭示了 BPD的心理功能特征之间的内

在联系 ,把 BPD症状分为充分和必要条件[10,11]。

必要条件 :遗传的易感素质与童年期不良经验 (长期应

激)的长期交互作用形成的 BPD病理生理基础(边缘系统-前

额皮层环路和 HPA的病态改变 )与外显的心理功能特性 (情

绪失调、冲动性)是 BPD发病的必要条件。其中 , 情绪及冲动

行为失调是 BPD的核心神经病理显型 ( phenotypes) , 二者具

有遗传上的独立性[21,22],同时具有神经病理学上相对的独立机

制 :情绪失调主要是与边缘系统的功能异常有关 , 在生物化

学上主要与边缘系统的去甲肾上腺素失调和血清素水平下

降有关[34];冲动性与前额叶眶上回的功能不良有关 , 在生物化

学上主要与血清素的水平下降有关 [46], 二者作为大脑的异常

功能 , 也反应了边缘系统-前额叶环路的病态改变。因此 , 与

DSM- IV- TR 中杂乱无章的 BPD诊断条目顺序不同的是 , 代

际—脑-经验模型中一个突出的特点是提出在 BPD的诊断过

程中的基于脑神经心理病理学的原型方法 , 即情绪失调和冲

动性是 BPD诊断的必要条件 ,包括 DSM- IV中诊断标准中的

BPD- 6, 8 和 4 三个条目[10]。

充分条件 : 青少年和成人期的各种近期的应激事件 , 如

与 BPD特征有关的更多的生活创伤事件 :人际冲突、近期的

创伤性事件 (家庭暴力、非自愿的性交 )等 [17,18], 这些应激事件

与 BPD发病的必要条件交互作用 , 导致 BPD患者的情感、认

知和行为发生病态改变。具体病理机制为 :慢性的脑功能混

乱所表现出经常性的情绪与冲动行为失调 (必要条件 ) , 影响

了自我感的稳定发展 (自我认同紊乱 , BPD- 3)和人际关系的

发展(不稳定的人际关系 , BPD- 1) ,带来患者强烈的被抛弃的

恐惧( BPD- 2) ,在被生活中重要的人排斥和拒绝的应激下 , 患

者的大脑变得更加混乱 ,可出现自杀等冲动行为( BPD- 5)、慢

性的空虚感( BPD- 7)、分离症状和类精神病症状( BPD- 9) , 并

形成恶性循环。如果其中有两个或以上的条目出现 , 加上

BPD诊断标准中的三个必要条目就达到 DSM- IV诊断标准 ,

构成 BPD的诊断。

与症状的恶性循环相对应 , BPD患者的大脑在生化方面

也会发生了恶性循环 :患者在急性应激情况下 , 去甲肾上腺

增加、脑内血清素和多巴胺的合成减少 , 并与 BPD患者脑内

异常的边缘系统———前额皮层环路协同作用 , 造成恶性循

环 , 带来患者的情绪和冲动行为失调 ;此外 , 由于长期的慢性

应激 , BPD患者大脑内长期处于病态活跃状态的 HPA刺激

机体产生过量的糖皮质激素 , 反过来对大脑的边缘系统带来

损伤(特别是海马的体积减少) , 使得海马 (齿状回 )不能产生

足够的粒细胞 , 导致大脑的创伤恢复机能下降 , 严重者则会

产生抑郁和精神症状[12,39],成为 BPD的众多共病发生的基础。
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图 1 BPD 的病理机制“代际-脑-经验模型”

代际—脑-经验模型是建立在以往诸多学者提出的 BPD

病因模型基础上 , 整合近年来有关 BPD的脑神经科学、神经

生物学、心理病理学的研究成果而提出 , 与以前有关学者提

出的病因模型 , 如 Linehan 提出的 BPD“生物社会模型”[47]以

及 Lieb 等提出的 BPD“神经行为模型”[7] , 比较有以下不同 :

①初步阐明了 BPD的两大核心病理特征 (情绪失调和冲动

性) , 以及二者作为症状学特征与神经病理生理、神经生化机

制的联系 ;②利用基于脑神经心理病理学的原型方法 [10], 代

际—脑-经验模型将 BPD症状分为必要和充分条件 , 明确了

BPD诊断条目之间的重要性权重和相互之间的关系 , 该原型

模型可以帮助精神科医生以及临床心理工作人员较好的理

解 BPD的病理心理机制以及对 BPD的确诊有指导意义。

3 展 望

BPD是目前国外研究最多的人格障碍之一 , 近 20 年来

对其病因学、与生物化学和脑科学相联系的病理学机制以及

针对性的治疗方案均有很大进展 ,而 BPD由于没有进入中国

大陆 CCMD诊断系统 , 因此在中国大陆的研究尚未得到很好

的开展。若根据 BPD在西方普通人群中的患病率为 1- 2%[2]

计算 ,在中国大陆的 13 亿人口中 ,可能有 1- 2 千万的 BPD患

者没有被适当地诊断并加以治疗。这庞大的数字显示在中国

大陆精神科病人中开展以下的研究是有絶对的迫切性 :①对

中国大陆地区普通人群中的 BPD进行有关发病率和病因学

的流行病学的调查;②研究 BPD在中国是否可以成为一个独

立的疾病类型以及是否存在跨文化一致性的结构 ;③中国是

世界上为数不多的妇女自杀率大大高于男性的国家之一 , 特

别值得关注的是农村妇女的冲动性自杀 [48], 考虑到 BPD的自

杀率高于常人 50 倍 [1], 且多为女性 [2], 因此 , 中国大陆农村女

性的冲动性自杀与 BPD的关联需要进一步进行实证研究。
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