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摘  要 

抑郁障碍是目前全世界范围内流行最为广泛的精神障碍。抑郁障碍足以扰乱患者的社交、工作以及家庭

生活，甚至诱发自伤和自杀行为。同时高额的治疗费用给患者、社会以及政府带来沉重的负担。一直以
来国内外对抑郁障碍的流行病学研究调查从未停歇，但由于既往对抑郁障碍的诊断标准，以及调查时所

使用的流行病学调查方法和调查工具不同，使得全球不同国家和地区所报道的调查结果存在一定差异，

且缺乏一定的对比性。但随着近年来国际诊断标准的普及，以及各个国家地区所用调查研究方法和调查

工具的相对统一使得对抑郁障碍调查结果更具有比较意义。因此本文从国内外研究抑郁障碍的病因、患

病率、影响因素及预后等方面予以综述，以期为提高抑郁障碍的识别率和治疗率并为建立更加完善的抑

郁障碍预警系统提供思路。 
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Abstract 
Depressive disorder is the most widespread mental disorder in the world at present. Depressive 
disorder can disrupt patients’ social, work and family life, and even induce self-injury and suicide 
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behavior. At the same time, high treatment costs bring heavy burdens to patients, society and the 
government. The investigation into the epidemiological studies of depression disorder has never 
stopped at home and abroad, but because of previous diagnostic criteria for depression disorders, 
as well as the investigation by using methods of epidemiological investigation and survey tools, 
different countries and regions around the world reported the results of a survey, there exist cer-
tain differences, and lack of certain comparative. However, with the popularization of interna-
tional diagnostic standards in recent years, as well as the relatively unified investigation methods 
and tools used in various countries and regions, the results of the investigation on depression dis-
order are more meaningful. Therefore, this paper summarizes the etiology, prevalence, influen-
cing factors and prognosis of depression disorder at home and abroad, in order to improve the 
recognition rate and treatment rate of depression disorder and provide ideas for the establish-
ment of a more perfect early warning system of depression disorder. 
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1. 引言 

抑郁障碍是目前最常见的精神障碍，是一类以情绪或心境低落为主要表现的疾病总称，伴有不同程

度的认知和行为改变，同时，可伴有精神病性症状，如幻觉、妄想等，部分患者还存在自伤、自杀行为

[1]。2008 年世界卫生组织将抑郁症列为全球疾病负担的第三大原因，并预测到 2030 年该疾病将排在首

位[2] [3]。一直以来国内外对抑郁障碍的流行病学研究调查从未停歇，但由于既往对抑郁障碍的诊断标准、

所使用的流行病学调查方法和调查工具不同，使得全球不同国家和地区所报道的抑郁障碍流行病学调查

结果存在一定差异、缺乏一定的对比性。但随着近年来国际诊断标准的普及，以及各个国家地区所用调

查研究方法和工具相对统一使得对抑郁障碍调查结果更具有比较意义。因此本文从国内外对抑郁障碍的

病因、患病率、影响因素及预后等方面的研究予以综述，以期为提高抑郁障碍的识别率和治疗率并建立

更加完善的预警系统提供思路。 

2. 抑郁障碍病因及发病机制 

目前对于抑郁障碍的病因和发病机制研究已经取得了相当大的进展，但没有一个单一的模型或机制

能够令人满意地解释该疾病的所有方面。不同的病因或病理生理学研究机制可能导致不同患者的抑郁发

作，甚至不同发病原因及发病机制导致同一患者在不同的时间发作。心理社会应激源和生物应激源可导

致不同的发病机制，并优先对不同的干预措施前作出反应。抑郁障碍的神经生物学研究也涉及广泛的动

物研究，但从抑郁障碍的动物模型中推断，以及将基础科学的发现转化为临床实践中，已证明是存在一

定困难的[4]。因此，为了理解抑郁障碍的病理生理机制，关注临床研究直接提供的信息机制、检查生物

和心理社会因素可能更具有价值。 

2.1. 单胺假说 

20 世纪中期，有研究结果显示抗高血压药物利血平可引发抑郁障碍并同时减少单胺类物质的数量，

这引起了人们对单胺类神经递质(血清素、多巴胺和去甲肾上腺素)在抑郁障碍的发病机制中存在潜在作用
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的关注。单胺氧化酶抑制剂和三环类抗抑郁药通过不同机制增强单胺类神经传递的研究结果支持了抑郁

障碍的单胺理论，同时该研究理论解释了三环类抗抑郁药的治疗原理[5]。该模型一直存在，部分原因是，

不仅在活体对神经递质及其代谢物进行了研究，在尸检中也对其进行了相应的研究，目前已有明确的发

现。该模型之所以持续下去，也是因为其他更具选择性的药物，如自身受体拮抗剂和 5-羟色胺激动剂，

是临床上有效的抗抑郁药[6]。然而，该模型不能解释重度抑郁发作临床表现的显著差异，即使是在同一

名患者中，不能解释为什么一些患者对一种抗抑郁药有反应，而其他患者则没有。这个模型同样也不能

解释为什么抗抑郁药需要数周才能起作用[7]。 

2.2. 下丘脑–垂体–肾上腺轴变化 

下丘脑–垂体–肾上腺轴一直以来是抑郁障碍研究的焦点。在大多数抑郁障碍病理机制研究中，与

下丘脑–垂体–肾上腺轴变化相关的最一致的生物学发现之一是血浆皮质醇含量的增加。这种生物学改

变是由于过度的压力相关皮质醇释放和糖皮质激素受体介导的反馈抑制受损的组合造成的。同时也有研

究发现，下丘脑–垂体–肾上腺轴的变化也与认知功能的受损有关[8]，而对于下丘脑–垂体–肾上腺轴

的治疗失败与临床反应差和抑郁障碍复发率高有关[9]。尽管其机制变化与抑郁障碍相关，但尚未成功地

将这一知识转化为有效的临床治疗方法，糖皮质激素受体拮抗剂等改变下丘脑–垂体–肾上腺轴功能的

治疗方法也未在临床试验中发挥作用[10]。 

2.3. 神经可塑性与神经发生 

本世纪最重要的发现之一是在成人大脑中多能干细胞的发现，其可以产生新的神经元，这一过程被

称为神经发生。在神经元水平上的生长和适应性被广泛地称为神经可塑性，它在细胞水平上可能因炎症

和下丘脑–垂体–肾上腺轴功能障碍所改变，并且这两者都是由环境应激引起。神经发生是由调节蛋白

控制，如脑源性神经营养因子，在抑郁症患者中，脑源性神经营养因子减少，而抑郁症患者体内减少的

脑源性神经营养因子可以通过抗抑郁治疗得到恢复[11]。在动物研究中，限制神经发生可产生抑郁作用，

并已被证明会导致出现抑郁样症状，尤其是在应激的情况下。因此，神经发生被认为有助于增强抗应激

的能力，这可能是抗抑郁药临床疗效的基础[12]。对抑郁症患者的尸检研究显示，与非抑郁症组和治疗组

相比，未经治疗的个体的齿状回颗粒神经元缺失，与未经治疗的抑郁症组相比，经治疗组抑郁症患者的

神经祖细胞分裂明显增多[13]。 

2.4. 大脑结构和功能的变化 

随着全球计算技术飞速发展和进步，使得我们对大脑结构和功能的研究和理解产生了巨大的进步，

但有意义的见解在过去十年才开始出现，扫描抑郁障碍患者脑影像并可靠地结合神经成像数据分析研究。

抑郁症患者的脑影像结构研究一致发现，与普通人群相比，重度抑郁症患者的海马体积更小[14]，一些研

究将体积损失的程度与未经治疗的终生抑郁症患者的持续时间联系起来[15]。一项尸检研究表明，未经治

疗的抑郁障碍患者的齿状回体积约为正常对照组和接受治疗的抑郁障碍患者组的一半[16]。较小的海马体

是否可以通过治疗逆转，以及是否对抗抑郁治疗有反应，还需要进一步的临床研究来证实。 
功能性神经成像提供了涉及关键过程的大脑网络的信息，如情绪调节、反刍、与快感减退有关的受

损奖赏途径。有学者研究抑郁症患者的神经脑网络发现，通常情况下，抑郁症患者的杏仁核活动性和连

通性增加，其他结构，如膝下前扣带回都是过度活跃的，但在抑郁症患者中，岛叶和背外侧前额叶皮质

的活动度较低[17] [18]。然而，抑郁症患者的大脑变化与高度异质性的临床表现有关，因此也具有高度的

变异性，使得很难在不同的研究中对比结果[19] [20]。 
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2.5. 基因 

近年来越来越多的研究试图通过分析参与这种生物过程的基因的表达水平来研究抑郁障碍的潜在机

制。Flint J 等人对双胞胎和被收养抑郁症患者进行研究表明，抑郁症是中度遗传的，抑郁症患者的一级

亲属患抑郁症的风险比正常组的一级亲属相比增加了三倍的患病风险[21]，但不幸的是，对相关基因的可

靠鉴定是困难的。到目前为止，全基因组关联研究已经确定了存在多个基因位点与抑郁障碍的发病机制

相关，但每个基因的作用都相对较小，几乎没有可以重复的基因命中[22]。然而，目前的全基因组关联研

究已经开始成功地识别风险变体，并显示出可复制的发现[23]。多项研究对抑郁症患者进行了检查，这些

研究确定了导致抑郁症风险的位点[24]。有研究发现，环境可以直接影响遗传信息的表达，一些基因可以

被环境因素激活，这一过程被描述为基因与环境的相互作用，由表观遗传学机制所决定[25]。对这一现象

的研究揭示了可能的潜在新途径和机制，环境因素可能在大脑的神经生物学变化中发挥作用，如神经可

塑性[26]。然而，这一新领域面临着相当大的挑战，尽管这些发现刺激了遗传学的进一步研究，但在临床

干预治疗之前，需要研究开发出能够改变致病性表观遗传学效应的治疗方法，以建立进一步的研究。 

2.6. 生活事件的潜在作用 

长期以来，生活事件在诱发和可能导致抑郁障碍方面的潜在作用一直存在被认可[27]。早期研究考察

了与抑郁症发作密切相关的应激性生活事件的影响，儿童时期经历的环境因素和应激性不良事件可能会

影响大脑中的生物系统，但也会影响整个身体内的病理生理通路[28]。在抑郁症发作前一年，这些压力在

成年人中生活事件包括威胁生命或慢性疾病、经济困难、失业、丧亲和遭受暴力等[29]。已有证据表明，

无论急性和慢性应激都被认为是系统失调的触发因素，导致抑郁症的发生及发展[30]。有学者研究了童年

时期的因素，如虐待、丧亲和持续被忽视等，这些因素可能与成年后面临压力性生活事件时易患抑郁症

相关[31]。这些研究确定了纯粹的表观遗传机制和基因–环境相互作用，动物和临床研究通过下丘脑–垂

体–肾上腺轴的变化，尤其是糖皮质激素受体功能减退，将幼儿期创伤与晚年抑郁症联系起来[32]。具体

而言，幼儿期逆境暴露导致糖皮质激素受体基因关键位点的 DNA 甲基化，降低其表达[33]。因此，情绪

忽视或性虐待及身体虐待对重度抑郁症的可能性、严重性都有影响[27] [34]。 

3. 国内外抑郁障碍患病率情况 

根据全世界对精神障碍的流行病学研究一致报告称，抑郁障碍是最常见的精神疾病，估计西方国家

的抑郁障碍终生患病率约为 12%至 16%，而在亚洲国家抑郁障碍的终身患病率则较西方国家偏低，范围

大约在 3%和 6%之间[35] [36]。根据 2012 年世界卫生组织的统计，世界上大约有 3.5 亿人患有抑郁症，

在 17 个国家进行的精神卫生调查发现，平均每 20 人中就有 1 人目前患有或曾经患有抑郁症[2]。国际精

神疾病流行病学联盟对 10 个国家的 37000 名成人进行了世界卫生组织复合式国际诊断访谈调查，研究结

果发现，大多数国家抑郁症的终生患病率在 8%~12%之间，但是不同国家或地区之间仍然存在显著的差

异，其中美国抑郁症的终生患病率为 16.9%，而日本仅为 3%左右[35]。但在高收入国家与低收入和中等

收入国家进行比较时，有学者发现抑郁障碍的 12 个月患病率是相似的，这表明抑郁障碍既不是发达国家

现代生活方式的简单结果，也不是贫困的简单结果[37]。与此相反有研究表明，富裕国家的人群比低收入

和中等收入国家的人群更容易患上抑郁障碍，抑郁障碍在一定程度上倾向于影响较为富裕的人口，这可

以用压力暴露和收入不平等的差异来解释，因此经济水平较高的人群可能会导致包括抑郁障碍在内的多

种慢性疾病发生[38]。但对于许多国家来说，特别是对于低收入的国家来说，流行病学的调查数据可能并

不容易获得或获得的结果不够理想。因此对于不同贫富差距的国家和地区抑郁障碍的流行病学数据比较

可能在一定程度上受到影响，因而在准确性及比较性可能偏低。 
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我国作为全球人口最多的发展中国家，近年来经济飞速发展，人们生活水平逐步提升，家庭结构和

生活方式发生着巨大变化，影响人们身心健康的多种原因持续存在，抑郁障碍、焦虑障碍等常见的精神

障碍患者增长趋势明显，精神分裂症等严重精神障碍患者的救治问题尚未全面的解决，精神障碍的疾病

负担日益加剧，精神卫生问题已逐步成为我国重要的公共卫生问题。在 20 世纪 80 年代以前，由于当时

我国的精神病学界对心境障碍的诊断标准相对狭隘，诊断率过低，且对其分类也存在着分歧，特别是早

期对心境障碍的流行病学研究中，未将单相抑郁障碍和双相抑郁障碍分开划分，各项研究所报道的结果

存在差异，因此研究结果比较性较差。进入 21 世纪，随着我国精神病学的不断发展，国际诊断标准的普

及，我国对于心境障碍的诊断标准及分类原则也有统一的标准及认识，对于抑郁障碍的流行病学研究水

平也迅速得到提升，全国各省及地区也相继开展了大规模的抑郁障碍流行病学调查研究[39]。我国包括北

京[40] [41]、上海[42]、广州[43]、内蒙古[44]、浙江[45]、台湾[46]、澳门[47]等地区陆续开展了不同规模

的区域性抑郁障碍流行病学调查。而我国在 2012 年首次开展了具有代表性的全国精神障碍流行病学调

查，调查结果显示抑郁障碍的终生患病率为 6.8%，12 月患病率为 3.6% [48]。 

4. 抑郁障碍的影响因素 

4.1. 性别对抑郁障碍的影响 

有研究表明，女性抑郁障碍的患病率通常比男性高 1.5~3 倍[49]。虽然与抑郁障碍患病率相关的这种性

别差异的确切原因尚不清楚，但可能是无数社会、行为、心理和生物学因素相互影响而产生。更具体地来

说，目前已经探索了被认为会导致女性患病的风险因素(例如，由荷尔蒙机制产生的生物敏感性、女性更有

可能和更愿意寻求帮助以及社会和文化的影响)，然而这些风险因素尚未得到确定[50]。虽然这些性别差异

出现在患有抑郁障碍和其他精神障碍的患者中，但在一些国家，这种差异似乎正在逐渐缩小[51]。更有学

者提出，女性可能比男性更愿意向采访者承认她们的抑郁症状或是经历[52]。抑郁障碍患病率的性别差异，

并被认为与易感性(生理和心理)的性别差异有关，以及在微观和宏观水平上都起作用的环境因素有关[53]。 

4.2. 年龄对抑郁障碍的影响 

抑郁障碍的首次发作时期为从青春期到 40 岁左右，但有近 40%的患者在 20 岁之前首次发作，其平

均发病年龄大约在 25 岁左右[54]。更有研究表明，无论男女在整个生命周期中，抑郁障碍的发病率都在

生命的第二个和第三个十年达到高峰，随后在第五和第六十年再次出现一个高峰[55] [56]。Bromet 等人

研究发现，在高收入国家中，年龄越小，抑郁障碍的 12 月患病率越高，相比之下，在中低收入国家中，

年龄越大，患抑郁障碍的可能性越大[57]。同时也有学者研究发现，在高收入国家，年龄和抑郁障碍的患

病率之间的联系更为明显[58]。 

4.3. 婚姻状况对抑郁障碍的影响 

与单身受访者相比，离婚或分居也是男性和女性患有抑郁障碍的一个风险因素，这可能是由这种压

力大的生活事件性质所导致的。但在大部分研究中不允许我们确定是否是抑郁障碍导致的离婚或是分居，

反之亦然，因此它可能被认为是双向的[59]。例如，患有抑郁障碍的男性或女性可能不太可能结婚，或者

更有可能经历更多的婚姻困难，可能导致离婚或分居。Breslau J 等学者研究表明抑郁症发病年龄越早，

结婚的可能性就越低，离婚的可能性就越大[60]。丧偶女性患抑郁障碍的几率高于单身女性，因为配偶的

死亡可能对他们的心理健康产生不利影响[51]。与一些发现婚姻是抑郁症的“缓冲”或保护因素相反

[61]，更有学者研究发现已婚女性患有抑郁障碍的可能性更高[38] [62]。亦可能由于已婚女性所面临的生

活压力事件更多，而导致其患病率更高，因此婚姻状况对抑郁障碍患病的影响有待进一步深入研究。 
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4.4. 躯体疾病对抑郁障碍的影响 

抑郁障碍与糖尿病、高血压等慢性病之间存在双向关系，这种共病与更高的死亡风险相关[63]。糖尿

病作为一个严重的全球公共卫生问题，糖尿病患者合并抑郁障碍问题越来越令人担忧，未确诊的抑郁障

碍在糖尿病患者中普遍存在，而与非糖尿病人群相比较，糖尿病患者中的抑郁障碍患病率更高[64]。有研

究结果显示抑郁障碍在 I 型糖尿病患者中的患病率为正常人群的三倍，在 II 型糖尿病患者中的患病率为

正常人群的两倍[65]。但糖尿病对情绪的影响以及情绪对自我护理行为的影响在患者中存在很大的差异

[66] [67]。例如，关于改善抑郁障碍的治疗干预是否有助于糖尿病患者的血糖控制，研究显示有积极的结

果[68]，也有消极的结果[66]。甚至有研究表明，当抑郁障碍患者同时患有糖尿病时，对抑郁障碍患者的

治疗更加有效[66]。 
系统性红斑狼疮是一种慢性多器官自身免疫性疾病，其恶化和缓解周期波动，对患者的满意度和健

康相关的生活质量有显著的负面影响[69]。一些炎性细胞因子已被证明与抑郁和焦虑障碍的发展密切相关

[70]。与系统性红斑狼疮等其他类型的风湿性疾病一样，抑郁障碍在痛风患者中是常见但未被充分认识的

共病。有研究发现痛风患者出现抑郁症状的几率增加了 29%，痛风患者存在抑郁表现的几个决定因素包

括抑郁患者服用托吡酯的数量以及患者的生活质量和受教育年限等[71]。 
我们目前可以发现早期的生活压力与炎症反应无疑与抑郁障碍的发展和维持有关，而最近有研究证

据表明，肠道微生物群也可能在抑郁障碍中同样发挥着作用，微生物群在疾病中的作用现在才刚刚出现，

这同时可能与抑郁障碍患者的饮食习惯存在一定的相关性，因此有待进一步研究[72]。 

4.5. 其他因素对抑郁障碍的影响 

在以往对抑郁障碍影响因素调查研究中，除年龄、性别和婚姻状况差异外，还发现了其他显著相关

因素。在一些研究中显示，失业人群、经济收入较低、职业不稳定的人群抑郁障碍患病率较高，这些关

联在高收入国家也更强，这被认为与较富裕社会中更高的工作复杂性有关[38] [73] [74]。更有学者研究发

现移民人群的终生抑郁水平高于非移民人群，较低的教育水平与较严重的抑郁有关[74] [75]。在同一国家

的不同社会经济群体中，较低的社会经济群体与较高社会经济阶层的群体相比，有两倍增加患有抑郁障

碍的几率，但在较贫穷的国家研究发现，收入高低和抑郁障碍的患病率之间并没有明显的联系[76]。 
越来越多的证据表明，肥胖可以加剧抑郁障碍的发病率，肥胖源于不良饮食、不运动和内脏脂肪堆

积，由此产生的代谢和血管功能障碍，包括炎症、胰岛素和瘦素抵抗以及高血压，已成为抑郁障碍发展

的关键风险。对于肥胖个体，特别是表现出代谢综合征的人群，倾向于发展为非典型亚型，情绪障碍和

代谢障碍之间的相互作用会导致绝望、暴饮暴食和身体不活动的循环加剧，从而加剧肥胖的严重性和许

多相关的健康风险，因此恶性循环可能会促进疾病进展[77]。有学者研究发现，与非肥胖对照组相比，肥

胖成年人自我报告症状的抑郁情绪发生概率增加 23%~36%，而临床诊断抑郁障碍则增加 14%~34% [78]。
一项纵向荟萃分析表明，肥胖青少年患抑郁症的风险增加 40% [79]，因此应当强调青少年肥胖早期发现

和治疗的重要性。  

5. 文化背景与抑郁障碍 

精神病学和心理学研究经常使用“文化”一词作为国籍或种族的近义词。虽然这种方法可能有优点，

例如促进研究设计和更清楚地确定目标群体，但同时也存在缺点，这种方式将民族或民族群体视为具有

固定特征的群体，而忽视了群体成员内部的异质性。一项研究进一步证实了这一点，该研究通过使用爱

丁堡产后抑郁量表，对不同教育水平、国家、种族和民族产后抑郁症患者自我报告影响因素进行了研究，

结果表明教育水平影响产后抑郁症患者，而不是种族或种族[80]。但多仍有学者研究发现对于抑郁障碍患
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者的精神压力不仅体现在遗传倾向和神经生物学基础上，而且也深受文化背景的影响。由世界卫生组织

领导的一项跨国研究报告的结果发现证实了这一点，这项研究发现，在不同的国家中，重度抑郁症患病

率最高的国家，与该疾病相关的功能损害水平也最低[76]。一种解释是，文化既塑造了抑郁障碍患者的主

观体验，也塑造了其症状特点，这一事实可能部分解释了这些差异，同时也对使用跨国描述性标准来评

估这种疾病构成挑战。另一种可能性是，虽然抑郁障碍概念的有效性在不同国家和地区可能是相似，但

在国际上广泛使用的精神疾病诊断和统计手册标准可能在不同国家定义不同使得对抑郁障碍的严重程度

存在一定差异，间接地受到文化背景因素影响。另一方面抑郁障碍的概念和实际症状可能在不同的文化

中有所不同，这同时也增加了应用验证过的心理测量工具的复杂性，这些工具是为来自某一特定文化的

个人设计的，但适用于来自另一特定文化的个人群可能存在一定的差异性。 

6. 病程与治疗 

抑郁障碍通常是渐进发作的，但有时也可能是突然的，而且抑郁障碍在整个生命中的发展过程也存

在着很大的差异，这种疾病通常是不可预测的，每次发作时持续的时间、一生中发作的次数以及发作的

模式都是可变的。一般经治疗后，发病时间约为 3~6 个月，多数患者在 12 个月内康复[81]。几乎约有 80%
的抑郁障碍患者至少再经历一次抑郁发作[82]，且复发的概率随着发作次数的增加而增加，随着发病年龄

的增大，患者的预后也较差[83]。在治疗抑郁发作时，最初的目标是完全缓解抑郁症状，通常这一目标是

可以通过药物治疗、物理治疗、心理治疗来实现的。 

7. 小结与展望 

抑郁障碍不仅对患者个人产生了巨大的影响，同时也给患者的家庭乃至政府造成了巨大的经济负担，

这意味着需要更大的努力来完善相应的诊疗及疾病管理模式，合理分配医疗保健资源，建立完善的医疗

保障体系，对于低收入的家庭乃至国家显得尤为重要。然而，对于疾病的异质性、患者自身对精神疾病

的耻辱感，以及无法在病因上确定更有效的治疗方案是目前面临的关键挑战。然而，其根本原因是目前

对抑郁障碍的病因及发病机制认识的不完整，以及到目前为止未能提供对疾病足够的了解来开发更加有

效的治疗方案。因此对重点易患人群的预防、早期干预和有效管理都是目前至关重要的目标，同时要加

强对重点人群有关抑郁障碍疾病的知识普及，并为其提供相应的社会支持。因此继续开展大规模抑郁障

碍的流行病学调查研究是必要的，以及加强对患病人群的长期随访研究，这对疾病研究的发展也同等重

要，大部分流行病学调查缺乏对患病人群的纵向研究调查。 
在临床实践中，我们应该寻求实现预防复发和治愈疾病的发展，基于这些目标，我们应寻求对抑郁

障碍的早期发现和诊断，并在抑郁障碍首次出现时及时给予有效的治疗方案。抑郁障碍基本上可以确定

为一种大脑疾病，通过不断深入了解其病因及发病机制，这种疾病很可能是可以完全预防，甚至是可以

达到对所有患病人群的治愈康复。为了实现这一目标，应需要充分利用神经科学、基因组学和技术方面

最新进展的研究进行实质性和长期性的投资。 
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