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Abstract 
Depression is one of the most common mental illnesses and long-term moderate or severe de-
pression may occur in severe suicidal behavior. Recent investigations suggested that depression 
more likely emerge during adolescence. In this review, the mechanism of depression in adoles-
cence has a higher morbidity which was explored from four aspects: brain development, physio-
logical mechanism, gene and environment. We speculated that the most important mechanism of 
depression in adolescence which has a higher morbidity is the rapid development of the brain in 
adolescence. So that, they are sensitive to other factors. Also, it suggested that these influencing 
factors are closely related. However, very few of investigation discusses the interaction of these 
factors. Future investigations could study the interaction of these factors. Moreover, it’s more im-
portant to study how to treat and prevent adolescent depression. 
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摘  要 

抑郁症是最为常见的心理疾病之一，并且长期中度或者重度抑郁症患者可能在严重时出现自杀行为。研

究发现，青少年时期是抑郁症的高发期。本文通过对以往文献总结，从脑神经发育、生理机制、基因和
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环境四个方面探讨抑郁症在青少年时期高发的机制。本文推测，青少年早期易患抑郁症机制中最重要的

原因是由于青少年时期大脑快速发育以及对其他因素的影响具有高度的敏感性。同时发现，这些影响因

素之间联系密切，但目前尚未有研究讨论因素之前的联系和协同作用。未来应该综合考虑这些因素的影

响，并应该对青少年抑郁症的防治进行更深入的探讨。 
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1. 引言 

抑郁症是最为常见的心理疾病之一，并且抑郁症终生患病的概率高达 16% (Kessler et al., 2003)。抑郁

症的临床表现为情绪低落、活动降低、缺乏快感、精力减退。重度抑郁症患者甚至可能会心理迟滞，思

维困难。世界卫生组织统计预测，全球预计有 3.5 亿人患有抑郁症。长期的中度或重度抑郁症患者可能

在严重时出现自杀行为，每年有逾 80 万人因自杀死亡(世界卫生组织，2016)。流行病学的调查便发现，

青少年早期是抑郁症的高发期。随着时代的发展，青少年的学业等压力日益增大，我国有研究者就发现，

在重点中学抑郁症的发病率高达 40.4%，即便是普通中学也有 39.5% (冯正直等，2005)。 
青少年时期是个体成长发育非常重要的时期，可能由于青少年时期心理生理的高速发展，青少年对

于环境中的刺激过度敏感等因素，使得抑郁症首发更可能是在青春期。但是，抑郁症的发病原因尚不清

楚，许多精神障碍发生在青少年期的原因也尚存争议。本文根据以往的文献研究，从脑神经发育、生理

变化、基因、环境等方面对抑郁症发生在青少年时期的原因进行探讨。 

2. 脑神经发育 

2.1. 抑郁症相关脑机制研究 

随着功能核磁共振技术的发展，越来越多的研究者认为，抑郁症可能是多个脑区相互作用，共同参

与反应活动，其中相关脑区中任何一个脑区发生病变均可能使个体患上抑郁症。 
在结构上，抑郁症患者的左侧颞叶容积、海马容积、吻侧扣带回皮层灰质容量和丘脑相较于正常人

要更小，首发抑郁症患者具有更小的杏仁核灰质。在较严重的抑郁症患者中，整个前额叶容量减少(Bora 
et al., 2012)。 

在静息功能方面，基于局部功能活动特定方法的 FMRI 研究普遍认为，抑郁障碍器质性病变的基础

是边缘系统–皮层–纹状体–苍白球–丘脑异常的神经环路。有较多研究者发现了上述的环路相关的脑

区在抑郁症患者群体中出现异常，从而佐证了抑郁症患者的神经环路假说(Liu et al., 2012; Yao et al., 2009; 
Peng et al., 2011)。根据功能连接方法的 FMRI 研究则认为大脑默认网络、情绪调节环路与抑郁症患者有

联系。大脑默认网络是由楔前叶、后扣带回、顶叶、内侧前额叶皮质等部分构成(Broyd et al., 2009)。研

究普遍发现，抑郁症患者的大脑默认网络中的功能连接出现增强的结果(Kenny et al., 2010; Greicius et al., 
2007)。情绪调节环路主要是由前扣带回、杏仁核和额中回之间的环路构成。研究发现，情绪调节环路功

能连接异常和抑郁症的发病之间有一定联系，并且抑郁症患者异常脑区主要分布在皮质和边缘区(Anand 
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et al., 2009; Peng et al., 2012)。 
在情绪加工方面，研究发现，抑郁症患者自下而上的情绪加工的异常与杏仁核和梭状回等脑区反应

的异常有一定的联系。抑郁症患者在知觉负性刺激时，杏仁核有过度激活的现象(Savitz et al., 2009; 
Matthews et al., 2008)。并且在抑郁症人群中，患者的双侧杏仁核与扣带回膝上部功能联合性降低，且这

种降低随着病情的加重，联合性会越来越差，而和扣带回膝下部之间的功能联合性增强。研究者推测，

扣带回膝上部与情绪认知调控相关，而扣带回膝下部与负性自我相关信息相关(Matthews et al., 2008)。研

究者们在梭状回区域也发现了类似的现象，抑郁症患者在对负性刺激加工时，梭状回区域表现出过度激

活的现象(Surguladze et al., 2005; Chan et al., 2009)。抑郁症患者在对负性情绪刺激反应时，出现了反应增

强的现象，体验到了更多的负性情绪(Joormann et al., 2012)。 
在认知控制方面，研究发现，抑郁症自上而下的认知控制的异常与前额叶区域的反应异常有一定联

系。研究者们发现，在令抑郁症患者进行诸如数字分类或是 Stroop 这类需要注意控制的任务时，抑郁症

患者的前额叶区域表现出了活性下降的现象，即抑郁症患者的认知控制脑区功能下降(Siegle et al., 2007; 
Savitz et al., 2009)。当外界负性刺激进入患者信息加工的过程中时，患者无法更好的控制负性情绪信息带

来的干扰，从而产生抑郁。 

2.2. 青少年大脑发育变化为病变提供机会 

正如前文所言，大多数抑郁症患者首次发病是在青少年时期。而青少年时期大脑的飞速发育以及功

能的发展可能是青少年时期高发抑郁症的重要原因。 
青少年大脑飞速发育，可能为病变提供了机会。青春期荷尔蒙以及神经发育发生翻天覆地的变化，

为青少年实现独立提供可能。在这个过程中，突触的连接被重塑，前额叶的脑区开始飞快发育，整个大

脑都在进行翻天覆地的变化(Miguel-Hidalgo, 2013)。而在这个大脑飞速改变的时期，某些区域由于内在或

外在的原因没有发育正常可能就会导致精神障碍出现。正是由于青春期大脑又一次快速的变化，给疾病

的产生提供了机会。换句话来说，在青春期期间，认知能力、意志控制等能力都表现出了巨大的可塑性，

但是正是这种巨大的可塑性，十分容易受到外界或者自身的干扰。 
研究发现，在青春期时期，杏仁核、海马、后部颞叶皮层的灰质密度呈增加的趋势(Gogtay et al., 2010)。

额叶则是青少年时期大脑重点发育对象，青春期额叶会发生大量突触裁剪的现象，突出开始有明显的结

构重组。大脑开始有选择性地裁剪了过多不必要的神经元联结，使得信息加工能力效率更高也更加集中

(鞠恩霞，2011)。并且感觉运动区域和原始边缘系统是较早发育成熟和稳定，但是处理较高级信息的区域

(如背外侧前额叶、顶叶下部、上部颞叶以及小脑执行功能的部分)则较晚成熟。注意、反应抑制、情绪调

节、远端决策等功能的发育严重依赖于前额叶皮层以及其他大脑之间的连接的发育(Giedd et al., 2008)。 
青少年时期发育的脑区和前文中描述的抑郁症发病相关脑区有着高度的重叠和关系，在发育过程中

这些脑区高度敏感。由此可以推测一旦青少年时期这些脑区受到了外界的干扰或是影响发育异常，那么

可能会使得个体患上抑郁症。 

2.3. 青少年与成年人脑功能的相似性 

正大脑发育从个体出生便开始，即便大脑发育的确为病变造成了机会，那究竟为什么抑郁症首发更

多是在青春期而不是童年晚期或是更早呢？青少年时期正处于儿童期到成年期的过渡时期，这段时间个

体的脑功能正处于发育高峰期，具备许多和成年期大脑类似的功能，但这些功能尚不成熟。那么可能正

是因为青少年时期个体的大脑发育出了和成年期类似的功能，使得青少年处理的外部刺激变多，但是由

于还未成熟因此无法很好的应对这些刺激。 
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有研究者采用事件相关电位技术对青少年和成人在情绪辨别任务中的反应进行比较发现，青少年表

现出了类似成人的大脑皮层活动，但是青少年对情绪的识别并没有完全成熟(Wong et al., 2009)。在一个

纵向研究中，研究者发现和童年晚期的相比，在识别面部表情时，青少年的腹内侧前额叶皮质和腹侧纹

状体有明显增强的激活(Pfeifer et al., 2011)。相比于童年晚期，个体在青少年时期对情绪刺激更加的敏感，

但是相比于成年人来说，对于情绪刺激的加工又处于不够成熟的阶段。有研究就发现，对情绪刺激反应

时，与成年人相比，青少年的右外侧前额叶激活程度较弱，而边缘系统更大的激活。这也就说明，青少

年由于前额叶尚未发育完全，无法对情绪进行很好的认知调控，但是他们对于情绪的反应又要比成年人

或是童年晚期个体要强烈。 
有研究甚至发现相比于儿童晚期和成年早期，青春期早期的抑制控制更容易受到消极情绪的干扰

(Cohen-Gilbert et al., 2013)。这其中的脑机制尚不清楚，但也可以清楚反映出青春期早期的个体一方面十

分容易受到消极情绪的影响，另一方面抑制控制能力尚不成熟。 
正如前文描述那样，抑郁症患者往往会表现出对负性情绪刺激更加敏感，而对负性情绪的认知调控

却要比常人弱。青少年表现出了同样的反应模式，也从侧面佐证了，抑郁症首发于青少年可能是由于青

少年在大脑结构方面的发展。一方面他们杏仁核、腹侧纹状体等与情绪相关的脑区的快速发育使得他们

对于情绪刺激更加的敏感，另一方面，由于前额叶发育的结束是在成年早期，青少年时期前额叶尚未发

育完全，使得青少年对情绪无法进行很好的调控。所以导致了，青少年在面对负性情绪时，过度反应而

无法应对；进一步便诱发抑郁症状。 
目前大多数比较研究集中在抑制控制以及情绪方面，是否还具有其他差异导致了类似的影响还需要

进一步探究。 

3. 生理水平 

3.1. 抑郁症相关的生理机制研究 

研究者普遍认为，抑郁症的发病涉及多种生理机制，其中包括腺苷与受体相互作用的改变、雌激素

水平的异常降低以及神经营养因子等。 
腺苷是中枢系统中重要的一种神经递质。研究显示，腺苷与腺苷受体之间的相互作用与抑郁症相关，

可能在重性抑郁症的病理变化中扮演着一定的角色(赵颖琳等，2010)。5-羟色胺(5-HT)假说认为，五羟色

胺浓度降低会使得个体心境低落，记忆力下降，食欲不振等。临床研究发现抑郁症患者的 5-HT 含量低于

正常人。多巴胺同样也和抑郁症有联系，多巴胺激动剂可以通过阻断多巴胺再摄取来起到抗抑郁的作用

(池名，2014)。 
HPA 轴的运作与抑郁症之间也有联系(Golden et al., 2007)，临床研究发现，抑郁症患者会出现 HPA

轴过于亢奋状态的现象。抑郁症患者存在糖皮质激素水平异常的现象，并且抗糖皮质激素具有抗抑郁的

疗效(池名，2014)。 
雌激素同样可能与抑郁症之间有着联系。雌激素则可能通过对多巴胺产生影响，从而对抗抑郁起着

一定的作用。有动物模型便发现，雌二醇(雌激素主要的一种)可增加去卵巢大鼠纹状体多巴胺的转运体的

表达(Romanotorres et al., 2010)。雌激素也可能通过雌激素受体发挥抗抑郁作用，雌二醇可以在几秒内便

通过非基因作用的激活信号传导途径，使得神经元电生理的快速变化和细胞快速应答，而这可能是由于

雌激素腺受体的信号传导，随后也证实了雌激素腺受体的存在(刘春林等，2013)。 
研究者提出“神经营养及可塑性”理论认为，抑郁的发生是由于中枢神经系统内以脑源性神经营养

因子(BDNF)的缺少以及相关神经可塑性下降所导致的。BDNF 具有维持神经元生长、促进突触生长的作
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用(Lee et al., 2010)。并且，临床研究发现，和正常人相比抑郁症患者的 BDNF 水平显著下降(Matrisciano et 
al., 2009)。 

3.2. 青少年时期激素的变化以及对激素变化的敏感性 

青少年时期最重要的特点是荷尔蒙的上升，其中发挥重要作用的结构是下丘脑-垂体-性腺轴。随着男

孩的睾酮和女孩的雌二醇含量在青春期的变化，下丘脑-垂体-性腺轴的关键部分垂体的体积发生变化

(Wong et al., 2014)。垂体同样在 HPA 轴中发挥着重要的作用，如果垂体由于睾酮或是雌二醇分泌的异常

发生异变，必然会在青少年在应激过程中产生影响。正如前文所述，抑郁症患者被发现更活跃的 HPA 轴，

因此青少年荷尔蒙的快速变化可能也是造成抑郁症首发在青春期的原因之一。更有意思的是，睾酮浓度

的上升似乎和男性青少年大脑皮层灰质的减少相联系(Paus et al., 2010; Nguyen et al., 2012)，但是这其中的

机制尚不清楚。虽然关于雌性激素对大脑结构和功能的影响的研究较少，但是研究者们仍发现在月经中

期发现了大脑对面孔更活跃的反应(Marečkováet al., 2014)。总结以往的研究，研究者认为雌性激素可能能

够影响大脑的功能以及结构(Keshavan et al., 2014)。并且上文中提到，雌激素既可能通过影响多巴胺的表

达对个体产生影响，还可以通过雌激素受体对个体产生影响。总之，青少年的荷尔蒙快速变化对大脑发

育确实产生了影响，而这种影响很有可能是抑郁症发病的诱因。 
研究者们发现，单胺能系统(例如多巴胺、去甲肾上腺和五羟色胺)的提供对与背侧前额叶通路具有重

要的调节功能。例如，多巴胺输入中脑，作用于背侧前额叶的多巴胺受体，这对正常认知有着至关重要

的作用。在猴子的背侧前额叶，多巴胺神经轴突的密度以及多巴胺相关的锥体细胞的树突在被生下来时

逐渐增加，在青少年时期发展程度最显著(Weickert et al., 2007)。而在人类的前额叶皮层当中，多巴胺受

体的 mRNA 含量在青少年时期和成年早期达到最高。因此，研究者认为这些研究侧面佐证了青春期是一

个潜在的，对多巴胺等元素变化十分敏感的一个时期。多巴胺等元素的变化可能导致前额叶产生低多巴

胺能的状态或是超多巴胺能的状态，这两种状态都与精神障碍有着密切的联系(Abidargham et al., 2002)。 
除去对存活个体进行研究的方法，还有一种是通过对抑郁症自杀青少年或是成人进行研究的方法。

青少年自杀时候脑部研究发现，5-羟色胺结合受体以及 mRNA 的增加(Pandey et al., 2002)，并且脑源性神

经营养因子(BDNF)及其受体在前额叶皮层和海马中显著减少(Pandey et al., 2008)。BDNF 和突出可塑性以

及神经增长相关，因此 BDNF 的减少可能会导致大脑中的可塑性降低，从而使得青少年的前额叶皮层无

法很好的得到发育，从而影响青少年的认知控制能力无法成熟发育。 
总之，性腺激素、糖皮质激素等越来越多的被证明与多巴胺神经传递以及脑区发育等有着密切联系，

这些激素直接或者间接的通过影响个体大脑结构来影响个体的认知等功能。换句话说，这些激素和营养

分子等生化物质在青少年时期最容易对个体产生影响，所以这些激素和营养因子一旦出现异常，则青少

年就很有可能患上抑郁症。 

4. 基因 

抑郁症可能存在遗传的现象。有学者发现，抑郁症具有较为明显的遗传倾向，通过对患者的家系进

行调查发现，抑郁症患者一级亲属终生患病率为 10%~15% (Nobile et al., 2004)，当个体与患者血缘关系

越近的时候，个体患病概率就越高，同时一级亲属患病概率显著高于其他亲属。最为关键的是，抑郁症

存在早期遗传的现象，即发病年龄逐代提早(Hammen et al., 2004)。 
五羟色胺转运体的基因变异体被证明与抑郁症相联系，携带 S 和 L(g)等位基因的个体更容易出现焦

虑和抑郁症状(Lesch et al., 1996)以及携带两个 L(a)等位基因的被试观察恐惧相关刺激时具有更强的杏仁

核反应。但在青少年群体中，非精神科的抑郁症患者携带 L(g)和 S 等位基因会产生更强的杏仁核反应(Lau 
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et al., 2009)。研究者认为这样的差异可能是由于青少年不同步发展的各个皮质以及脑区，也可能是由于

经验的缺乏。这种差异也许暗示着，基因对个体的影响可能在青少年时期和成年时期有所不同，那么即

可能由于青少年时期激素或是大脑发育的敏感性，基因在青少年时期的影响被放大，使得青少年更容易

受到这些基因影响。 
总之，目前大多数关于抑郁症相关基因的研究集中于发现什么基因与抑郁症有联系，很少有研究针

对青少年时期抑郁症相关基因的影响进行讨论。可以推测，青少年时期大脑发育的敏感性以及激素作用

的敏感性可能是使得这些致病基因充分表达和影响的一个原因。 

5. 环境 

环境同样与青少年患抑郁症有一定联系，家庭环境则是大部分研究者讨论的重要影响因素。研究发

现，如果家庭中父母经常出现言语冲突、身体冲突或者彼此之间不够互相支持帮助的子女由于感受不到

归属感和安全感，越容易出现抑郁情绪(钟秋园等，2010)。早年与父母分离的经历同样对青少年产生影响，

与父母亲分离的经历是青少年患抑郁症的一个风险因素(Delilah et al., 2010)。即便父母未出现上述不良情

况，家庭的教养方式同样会对子女产生影响。父母的过度干涉、保护、拒绝否认以及低情感温暖的教养

方式是抑郁症发病的重要危险因子(Repetti et al., 2002)。早期生活中照顾着的虐待会在青少年时期体现出

一定的危害，研究者通过对大鼠进行研究发现早期有被虐待经历的大鼠在早期只表现出社会行为的欠缺，

但是到了青春期就表现出了抑郁行为(Raineki et al., 2012)。 
人类是社会性动物，社交以及社会经验是青少年成长中必不可少的要素。缺少社会经验对青少年同

样可能产生巨大的影响。社会隔离同样可以通过对多巴胺递质减少反应从而对青少年产生影响，有研究

者通过对大鼠进行实验发现，被孤立的大鼠显著减少了对多巴胺的反应。这暗示着，社会隔离对认知控

制和神经机制可能有一定的影响，而这种影响在青少年时期可能被放大。正如前文所述青少年时期大脑

发育对于激素等具有高度敏感性，因此社会隔离同样可能是青少年易患抑郁症的原因(Baarendse et al., 
2013)。 

总之，环境是个体发展不可忽略的因素之一。青少年时期，个体开始有强烈的自我意识，一方面不

喜欢他人对自己进行干涉产生叛逆心理，另一方面个体又无法自己独立解决一些问题。因此，这个时候

青少年处于十分敏感脆弱的状态，环境中的因素较容易干扰青少年。另外，环境中的很多因素可能通过

对青少年的生理或脑结构产生影响，使得青少年更容易患上抑郁症。 

6. 总结与展望 

通过分析，抑郁症更容易在青少年时期发病的原因可能是因为：首先，大脑的可塑性以及快速发育

为病变提供机会，并且大脑功能一方面相比儿童晚期更加丰富但却弱于成年早期。其次，青少年时期激

素水平的快速变化以及大脑发育对这些激素的高度敏感也使得青少年更易患上抑郁症。再次，基因可能

长期的影响有一定积累，在青少年时期由于大脑发育的敏感性导致爆发或是基因表达由于大脑发育的敏

感性产生更大的影响。最后，环境一方面由于青少年大脑发育介于成熟和不成熟之间使得青少年对应激

事件更敏感却无法解决导致更易患上抑郁症，另一方面也可能对大脑结构以及生理机制产生影响。 
目前，大部分对青少年更容易患病的研究集中于对大脑机制的探讨，而且我们不难发现无论是基因、

生理还是环境，都可以通过大脑来对个体产生影响。并且，这些影响因素彼此之间也有影响。但是，目

前并没有很多研究将这些因素放在一起进行探究这些因素之间是如何互相作用以及它们之间的关系到底

是怎样。而由于抑郁症发病机制过于复杂，研究者无法很好地同时考虑多种因素，无法很好地对这些变

量进行控制。未来研究可以针对这些方面展开，更重要的是找出更好的干预和治疗青少年抑郁症的策略。 
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