
· 36 · 神经疾病与精神卫生 2026 年 1 月 20 日第 26 卷第 1 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， January 20，2026，Vol.26，No.1

双相情感障碍（bipolar disorder，BD）的特征是

交替发作的抑郁和躁狂（BD- Ⅰ型）或轻躁狂（BD- Ⅱ

型）。1990 — 2019 年，BD 患 病、发 病 人 数 分 别 增

加 59.3%、51.1%，伤残损失寿命年（years lived with 

disability，YLD）增加 59.0%［1］。目前，BD影响了全

球约4 000万人［2］，全球患病率约为 2.4%［3］。BD 患

者15%～20%死于自杀［4］，预期寿命较一般人群减少

12～14年［5］。WHO将青少年年龄划分为10～19岁，

而 BD 发病的高峰年龄为 15～19 岁［6］。BD 对青少

年的伤残调整寿命年（disability adjusted life years，

DALYs）和 YLD 有显著影响，且这一影响在全球范

围内呈上升趋势［7］。青少年 BD 患者具有发病年龄

早、临床症状不典型、易复发、社会功能损害严重、

自杀和共病率高、预后不良以及诊断治疗更困难等

特点［8］。

2022 年，全球有 1.59 亿的儿童和青少年面临超

重 / 肥胖问题［9］。我国 6～17 岁儿童青少年超重、肥

胖率分别为11.1%和7.9%［10］。一方面，肥胖者的BD

患病风险显著增加［11］；另一方面，BD患者超重/肥

胖患病率为32.2%和21.0%，显著高于健康人群［12］。

在青少年 BD 患者中，超重 / 肥胖已被证明与身体虐

待、自杀企图、自残行为、精神药物治疗和精神住
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院有关［13］，提示 BD 不仅仅是肥胖的风险因素，同

时也是多项 BD 伴随特征的相关因素。母亲妊娠早

期体重指数（body mass index，BMI）≥ 25 kg/m2 与子

代发生 BD 的风险存在剂量 - 反应关系［14］；同时，

Ratanatharathorn 等［15］也发现子代发生 BD 的风险

与母亲妊娠前超重 / 肥胖有关，提示母亲孕前、孕

早期的超重 / 肥胖是青少年阶段发生 BD 的风险因

素。本文旨在对超重/肥胖青少年BD患者的中枢神经-

代谢调节、治疗进行综述，并对未来研究方向进行

展望。

一、青少年BD与超重/肥胖中枢神经-代谢调节

1.BMI 与 BD 大脑结构的关联：特定的大脑变化

与发生 BD 的风险和早期症状表现有关［16］。腹内侧

前 额 叶 皮 层（ventromedial prefrontal cortex，vmPFC）

编码食物奖赏信号，背外侧前额叶皮层（dorsolateral 

prefrontal cortex，DLPFC）涉及自我控制［17］。BD 患

者死后脑组织分析显示，DLPFC 神经元密度和细胞

大小显著降低［18］，可能是该区域突触密度减少的结

构基础。在应激状态下，BD 患者的 BMI 与 DLPFC、

眶额叶皮层（orbitofrontal cortex，OFC）、vmPFC、杏仁

核、海马和小脑的突触密度呈负相关［19］。突触连接

减少可能促进 BD 青少年患者冲动性进食与自我调

节能力下降，从而加剧BD青少年的超重/肥胖风险。

BD 遗传度为 60%～85%［20］，在 14～19 岁具有 BD 家

族史的高危青少年中，肥胖伴随额叶 - 纹状体回路

体积的代偿性增大［21］，提示在疾病临床前期，大脑

试图通过结构重塑应对肥胖相关的代谢挑战。然

而，在确诊 BD 后，肥胖与脑结构的关联特征发生显

著逆转，在青少年 BD 患者中，BMI 升高与 OFC 和前

扣带回皮层（anterior cingulate cortex，ACC）体积减小

呈显著负相关［22］。OFC 和 ACC 是情绪调节与决策

的核心脑区，其体积缩小可能提示 BD 的疾病负担

加重。大规模研究（如 ENIGMA）证实，相较于健康

对照组，BD 患者出现更显著的杏仁核、海马体、苍

白球等边缘系统萎缩及侧脑室扩张。BMI 在 BD 与

脑室容量之间的正向关联中起中介作用，其贡献的

中介效应占比为 18.41%［23］，提示肥胖可能通过扩大

脑室体积和加速边缘系统退化，进而加速神经退行

性进程。在成人 BD 患者中，肥胖（BMI ≥ 30 kg/m2）

BD 患者的前额叶和颞叶皮层更薄，这与青少年 BD

患者中观察到的额叶变薄方向一致，且范围更广，

46.8% 的低厚度亚组与高 BMI、年龄相关［24］，提示

肥胖与衰老在损害脑结构方面存在协同作用。弥散

张量成像显示 BD 合并肥胖患者的胼胝体与丘脑放

射冠白质纤维束各向异性分数显著降低，提示白质

微结构受损［25］。鉴于该研究中 BD 患者的平均发病

年龄为 25.52 岁，平均病程长达 15.63 年，且白质发

育持续至青年期，BD 相关的白质微结构损伤可能起

始于青少年后期并在肥胖影响下持续进展恶化。神

经进展是指神经生物学疾病进展，12 个月内体重增

加（clinically significant weight gain，CSWG）≥基线 7%

的 15～35 岁的 BD 患者出现显著左侧眶额皮质、扣

带回体积损失，且左侧中颞回体积损失与抑郁天数

增加相关［26］。CSWG 达到基线 7% 可预测青少年及

年轻成人 BD 患者神经进展，其通过驱动左侧眶额

皮质 - 扣带回 - 中颞回体积萎缩，直接关联脑结构

退行与抑郁症状恶化。因此，在具有 BD 家族史的

高危青少年中，肥胖伴随额叶 - 纹状体系统代偿性

体积增大；而确诊 BD 后，则成为加速边缘 - 前额叶 -

颞叶萎缩及白质损伤的关键共病因素。青少年期是

大脑发育的关键窗口期，因此对确诊 BD 青少年实

施积极的体重管理策略对保护脑结构至关重要。

2. 超重 / 肥胖对青少年 BD 脑血流的影响：脑血

流反映神经活动能量供应，青少年 BD 研究显示，

ACC 及全脑血流降低与抑郁核心症状（抑郁情绪、快

感缺失）呈显著负相关，且BD组的平均BMI更高［27］。

BD 与肥胖可能均与奖赏回路的功能异常相关，针对

13～20 岁青少年及年轻成人群体的全脑血流研究

发现，青少年 BD 超重 / 肥胖组在奖赏相关脑区（如基

底节、伏隔核和前额叶皮层）的全脑血流显著低于

BD 非超重 / 肥胖组，但与健康对照组差异无统计学

意义［28］。表明 BD 本身可能伴随 ACC 及全脑血流异

常；超重 / 肥胖可能通过影响神经代偿机制削弱 BD

患者的奖励回路血流调节能力。

3. 血脂、食欲激素与 BD 及肥胖的交互网络：BD

患者中，升高的甘油三酯、低密度脂蛋白（low-density 

lipoprotein，LDL）与 BMI 呈正相关，而高密度脂蛋白

（high-density lipoprotein，HDL）与 BMI 呈负相关［29］。

青少年 BD 患者更高的致动脉粥样硬化血脂与躁狂

状态相关［30］，在 BD 组中，LDL、HDL 升高分别与海

马体积减小与增大相关，排除使用二代抗精神病药

物的 BD 患者后结果未改变，血脂升高与 BD 患者脑

结构减小程度显著大于健康对照组［31］，提示 BD 本

身可能增强血脂对神经退化的敏感性。青少年 BD

患者食欲激素（如胰岛素、瘦素、胃饥饿素和脂联素）

水平失调与代谢障碍（如肥胖）相关［32］。BD 患者胰

岛素水平较高，可能通过损害葡萄糖代谢降低认知

功能和情绪调节能力。BD 患者瘦素较低，可能减弱
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下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴负反馈，引发应激反应亢

进和情绪波动。在非肥胖的青少年 BD 患者中，BMI

和胃饥饿素水平与情绪失调呈正相关［33］。综上所

述，血脂、食欲激素通过调节能量代谢与 BD 及肥胖

形成交互网络，即BD患者的血脂异常，胰岛素抵抗，

瘦素、胃饥饿素失衡，协同加剧 BD 的情感波动与代

谢紊乱（如肥胖）。

4. 青少年 BD 与超重 / 肥胖的脑生化代谢：磁

共振波谱成像技术（magnetic resonance spectroscopy 

imaging， MRS）能无创检测脑内代谢物。对11～18岁

的超重 / 肥胖与非超重 / 肥胖青少年进行研究，发

现 超 重 / 肥 胖 青 少 年 的 下 丘 脑 N- 乙 酰 天 冬 氨 酸

（N-acetylaspartate，NAA）/ 肌 酸（creatine， Cr）值 较 正

常体重青少年低，且 NAA/Cr 值与 BMI 呈负相关［34］。

NAA 是反映神经元健康与密度的标志物，表明高

BMI 与青少年下丘脑神经元代谢异常或完整性受损

相关。CSWG 是首发 BD 的 15～35 岁患者中左海马

NAA 减少的风险因素，提示体重增加可能导致脑生

化代谢变化［35］，进一步支持体重状态对青少年 BD

患者关键脑区生化代谢的影响。BD 躁狂状态可能

与大脑能量代谢的增强有关，涉及过度的糖酵解和

谷氨酰胺分解［36］。当氧化葡萄糖代谢受损时，神

经元可能转而利用谷氨酸作为替代底物，通过氧化

磷酸化产生能量。BD 患者脑内总谷氨酸或谷氨酸

（glutamic acid，Glu）+ 谷氨酰胺（glutamine，Gln）水平

的升高可能与丙酮酸羧化酶（pyruvate carboxylase，

PC）介导的异生作用增加有关［37］，PC 将丙酮酸转化

为草酰乙酸，进而参与三羧酸循环和脂质合成［38］；

同时，肥胖可上调肝脏和脂肪组织的 PC 表达，其代

谢产物通过血脑屏障同步激活中枢 PC，促进谷氨

酸生成。研究显示，首发 BD 躁狂患者的双侧海马

Glu+Gln 水平显著升高，且与 BMI 呈正相关［39］。推

测在青少年 BD 患者中可能存在 PC 活性异常，驱动

谷氨酸代谢紊乱与脂质合成，加剧脑能量代谢失调

与超重 / 肥胖。

二、治疗策略

1. 药物治疗：儿童青少年 BD 患者的超重 / 肥胖

患病率显著高于同龄人群［13］，需给予针对性健康干

预［40］。超重 / 肥胖可能是 BD 疾病进展的一个可改

变或控制的危险因素［41］；精神药物作为独立危险因

素也进一步增加 BD 患者超重 / 肥胖的风险［42］，并导

致 BD 患者治疗依从性下降［43］。奥氮平等二代抗精

神病药通过干扰 FOXO、PI3K/AKT 等通路诱导代谢

紊乱［44］。研究发现，体重增加风险较高的抗精神药物

与禁食时奖励-感觉运动区域之间有更大连通性［45］。

因此，避免使用可能诱发体重增加的精神药物，如

奥氮平、氯氮平、米氮平和三环类抗抑郁药［46］。此外，

纳曲酮是一种内源性阿片受体拮抗剂，通过减少食

物摄入，进而控制体重，目前还在探索其在减轻抗

精神病药物所致体重增加方面的应用［47］。BD 患者

罹患 2 型糖尿病的风险增加，Kittel-Schneider 等［48］

的研究指出，超重 / 肥胖可能是 BD 与糖尿病之间关

联的中介因素，会进一步加重超重 / 肥胖 BD 患者的

医疗负担并降低生活质量［49］。改善儿童抗精神病

药物代谢参数研究显示，添加二甲双胍或改用代谢

风险较低的抗精神病药物可以降低儿童抗精神病药

物相关的超重 / 肥胖［50］。为探究胰高血糖素样肽 -1

受体激动剂（glucagon-like peptide-1 receptor agonist，

GLP-1 RA），如利拉鲁肽在 BD 患者中是否改善代谢

指 标。McElroy 等［51］选 取 60 例 BMI ≥ 27 kg/m2 BD

患者，29 例接受利拉鲁肽 3.0 mg/d 治疗，31 例接

受安慰剂治疗，结果显示利拉鲁肽（3.0 mg/d）在成

人 BD 患者中能够显著降低体重（-3.3%）、改善暴

食行为，且安全性、耐受性良好。针对拒绝传统情

绪稳定剂（锂盐 / 阿立哌唑）的肥胖（BMI=32 kg/m2）

BD- Ⅱ患者，利拉鲁肽可减轻体重、维持心境稳定

且不诱发躁狂或自杀倾向［52］。但其在青少年 BD

人群中的有效性和安全性需严格设计的临床试验

以确认。

2. 非药物治疗：与普通人群比较，BD 患者参与

体育活动的水平通常较低，且面临更高的慢性健康

状况风险，如肥胖。McCartan 等［53］的研究综合了定

性证据，认为有规律的体育活动对青少年女性 BD

患者有益，包括步行、跑步 / 慢跑、游泳、骑自行车、

团队运动、户外运动等。12 周中等强度指导性运动

（如步行、游泳）可改善肥胖 BD 患者的神经认知功

能、降低炎症（IL-6）及氧化应激（mROS）［54］，并优化

代谢指标（LDL、胰岛素）［55］。Vancampfort 等［56］建

议将体力活动生命体征纳入超重 / 肥胖 BD 患者的

治疗计划中。成人 BD 合并肥胖的患者接受 12 周的

生酮饮食（10%碳水化合物、30%蛋白质和60%脂肪）

后实现体重减少 10%，内脏脂肪减少 27%，并缓解

精神症状［57］。生酮饮食在青少年 BD 中的应用需极

其谨慎，必须在专业医疗和营养团队严格监护下进

行，确保不影响生长发育。严重精神疾病患者吸烟

率较高，但戒烟后可能加剧超重 / 肥胖风险，在 BD

患者中，结合安非他酮和个体化行为支持可提升戒

烟率，且无显著体重增加［58］。利拉鲁肽可通过调节
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中脑 - 边缘多巴胺系统减少尼古丁渴求、戒断症状

及自我给药行为，同时抑制戒烟后过度进食和体重

增加［59］。肥胖与 BD 的关联被归类为提示性证据，

需要早期治疗以最小化这些共病的风险［60］。因此，

优先选择代谢风险较低的情绪稳定剂，利拉鲁肽既

可辅助减重、稳定心境且不诱发躁狂；运动、生酮饮

食则能降低体重、缓解精神症状；但应用生酮饮食

需谨慎，确保不影响青少年生长发育。此外，个体

行为干预与药物（安非他酮、利拉鲁肽）的戒烟策略

可减少尼古丁依赖且避免体重反弹。减轻体重可作

为一种新的情绪稳定治疗甚至疾病辅助治疗［61］，但

仍需更多针对青少年群体的研究，验证体重管理策

略的神经保护作用及长期效益。

三、总结与展望

BD 的高患病率、高病死率已成为一个重大的公

共卫生问题。母孕前、孕早期高 BMI 会增加子代患

BD 的风险。在具有 BD 家族风险的高危青少年中，

肥胖与额叶 - 纹状体回路代偿性体积增大有关；确

诊 BD 后，肥胖则加剧前额叶、颞叶皮层变薄，边缘

系统萎缩，白质微结构损伤，奖赏回路脑血量下降

及血脂 - 食欲激素失调；同时，BMI 升高也是 BD 神

经进展的重要预测因子。青少年 BD 躁狂状态与脑

能量代谢亢进相关，肥胖通过上调 PC 加剧谷氨酸

代谢紊乱。治疗策略需特别考虑青少年生长发育的

特点，优先选择不易致胖的情绪稳定剂。利拉鲁肽

可降低成人 BD 体重并稳定心境，其在青少年中的

有效性和安全性有待进一步研究；运动能够改善 BD

神经认知功能及肥胖，生酮饮食可缓解 BD 超重 / 肥

胖及精神症状，但青少年应用需极其谨慎。体重管

理有望成为治疗青少年 BD 的重要辅助方法，但仍

需更多长期研究验证其临床效果。

未来可进一步利用 MRS 技术纵向追踪青少年

BD 脑代谢物动态变化，明确 PC 介导的谷氨酸 - 脂

质合成环路，研究优化血脂对 BD 患者脑结构、躁狂

状态的影响，探索代谢 - 免疫 - 神经环路交互机制，

验证利拉鲁肽等 GLP-1 RA 在青少年 BD 患者中的疗

效及安全性，以及个体化体重管理方案的神经保护

效应与长期预后价值。通过对这些领域的持续研究，

有望更好地理解 BD，并为患者提供更有效的治疗

方法。
利益冲突 文章所有作者共同认可文章无相关利益冲突

作者贡献声明 文献收集及整理、文章撰写为肖玉新，文章修订为

王丞基、唐潇潇，邹韶红审校

参 考 文 献

 ［1］	 Lai J，Li S，Wei C，et al. Mapping the global，regional and 

national burden of bipolar disorder from 1990 to 2019：trend 

analysis on the Global Burden of Disease Study 2019［J］. Br J 

Psychiatry，2024，224（2）：36-46. DOI：10.1192/bjp.2023.127.

 ［2］	 Nierenberg AA，Agustini B，Köhler-Forsberg O，et al. Diagnosis 

and treatment of bipolar disorder：a review［J］. JAMA，2023，

330（14）：1370-1380. DOI：10.1001/jama.2023.18588.

 ［3］	 Merikangas KR，Jin R，He JP，et al. Prevalence and correlates 

of bipolar spectrum disorder in the world mental health survey 

initiative［J］. Arch Gen Psychiatry， 2011，68（3）：241-251. DOI：

10.1001/archgenpsychiatry.2011.12.

 ［4］	 Dong M，Lu L，Zhang L，et al. Prevalence of suicide attempts 

in bipolar disorder：a systematic review and meta-analysis of 

observational studies［J］. Epidemiol Psychiatr Sci，2019，29：

e63. DOI：10.1017/S2045796019000593.

 ［5］	 Chan J，Tong C，Wong C，et al. Life expectancy and years of 

potential life lost in bipolar disorder：systematic review and meta-
analysis - CORRIGENDUM［J］. Br J Psychiatry，2022，221（4）：

647-648. DOI：10.1192/bjp.2022.40.

 ［6］	 McGrath JJ，Al-Hamzawi A，Alonso J，et al. Age of onset and 

cumulative risk of mental disorders：a cross-national analysis of 

population surveys from 29 countries［J］. Lancet Psychiatry，

2023，10（9）：668-681. DOI：10.1016/S2215-0366（23）00193-1.

 ［7］	 Zhong Y，Chen Y，Su X，et al. Global，regional and national 

burdens of bipolar disorders in adolescents and young adults：a 

trend analysis from 1990 to 2019［J］. Gen Psychiatr，2024，37（1）：

e101255. DOI：10.1136/gpsych-2023-101255.

 ［8］	 Luciano M，Di Vincenzo M，Mancuso E，et al. Does the brain 

Mmatter? Cortical alterations in pediatric bipolar disorder：a 

critical review of structural and functional magnetic resonance 

studies［J］. Curr Neuropharmacol，2023，21（6）：1302-1318. 

DOI：10.2174/1570159X20666220927114417.

 ［9］	 NCD Risk Factor Collaboration （NCD-RisC） . Worldwide trends 

in underweight and obesity from 1990 to 2022：a pooled analysis 

of 3663 population-representative studies with 222 million 

children，adolescents，and adults［J］. Lancet，2024，403（10431）：

1027-1050. DOI：10.1016/S0140-6736（23）02750-2.

［10］	 国家卫生健康委疾病预防控制局 . 中国居民营养与慢性病状

况报告（2020 年）［M］. 北京：人民卫生出版社，2021.

［11］	 Kambey PA，Kodzo LD，Serojane F，et al. The bi-directional 

association between bipolar disorder and obesity：evidence from 

Meta and bioinformatics analysis［J］. Int J Obes （Lond），2023，

47（6）：443-452. DOI：10.1038/s41366-023-01277-6.

［12］	 Yi W，Wu H，Li R，et al. Prevalence and associated factors 

of obesity and overweight in Chinese patients with bipolar  

disorder［J］. Front Psychiatry，2022，13：984829. DOI：

10.3389/fpsyt.2022.984829.

［13］	 Girela-Serrano BM，Guerrero-Jiménez M，Spiers A，et al. Obesity 

and overweight among children and adolescents with bipolar 

disorder from the general population：a review of the scientific 

literature and a meta-analysis［J］. Early Interv Psychiatry，2022，

16（2）：113-125. DOI：10.1111/eip.13137.

［14］	 Beer RJ，Cnattingius S，Susser ES，et al. Maternal early 

pregnancy body mass index and bipolar disorder in the  



· 40 · 神经疾病与精神卫生 2026 年 1 月 20 日第 26 卷第 1 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， January 20，2026，Vol.26，No.1

offspring［J］. Bipolar Disord，2024，26（4）：348-355. DOI：

10.1111/bdi.13399.

［15］	 Ratanatharathorn A，Chibnik LB，Koenen KC，et al. Association 

of maternal polygenic risk scores for mental illness with perinatal 

risk factors for offspring mental illness ［J］. Sci Adv，2022，8（50）：

eabn3740. DOI：10.1126/sciadv.abn3740.

［16］	 Liu Z，Lu W，Zou W，et al. A preliminary study of brain 

developmental features of bipolar disorder familial risk and 

subthreshold symptoms［J］. Biol Psychiatry Cogn Neurosci 

Neuroimaging，2025，10（7）：769-780. DOI：10.1016/j.bpsc. 

2024.06.005.

［17］	 van Meer F，van der Laan LN，Eiben G，et al. Development 

and body mass inversely affect children's brain activation in 

dorsolateral prefrontal cortex during food choice［J］. Neuroimage，

2019，201：116016. DOI：10.1016/j.neuroimage.2019.116016.

［18］	 Li S，Ni H，Wang Y，et al. Gain of bipolar disorder-related 

lncRNA AP1AR-DT in mice induces depressive and anxiety-
like behaviors by reducing Negr1-mediated excitatory synaptic 

transmission［J］. BMC Med，2024，22（1）：543. DOI：10.1186/

s12916-024-03725-0.

［19］	 Asch RH，Holmes SE，Jastreboff AM，et al. Lower synaptic 

density is associated with psychiatric and cognitive alterations in 

obesity［J］. Neuropsychopharmacology，2022，47（2）：543-552. 

DOI：10.1038/s41386-021-01111-5.

［20］	 方贻儒，汪作为，陈俊 . 双相障碍近 10 年临床热点与研究进

展［J］. 中华精神科杂志，2025，58（2）：87-93. DOI：10.3760/

cma.j.cn113661-20241008-00322.

	 Fang YR，Wang ZW，Chen J. Advanced research progress and 

clinical hotspots of bipolar disorder in the past decade［J］. Chin 

J Psychiatry，2025，58（2）：87-93.

［21］	 Mansur RB，McIntyre RS，Cao B，et al. Obesity and frontal-striatal 

brain structures in offspring of individuals with bipolar disorder：

results from the global mood and brain science initiative［J］.  

Bipolar Disord，2018，20（1）：42-48. DOI：10.1111/bdi.12559.

［22］	 Kadriu B，Deng ZD，Kraus C，et al. The impact of body mass 

index on the clinical features of bipolar disorder：a STEP-BD 

study ［J］. Bipolar Disord，2024，26（2）：160-175. DOI：10.1111/

bdi.13370.

［23］	 McWhinney SR，Abé C，Alda M，et al. Association between body 

mass index and subcortical brain volumes in bipolar disorders-
ENIGMA study in 2735 individuals［J］. Mol Psychiatry，2021，

26（11）：6806-6819. DOI：10.1038/s41380-021-01098-x.

［24］	 McWhinney SR，Abé C，Alda M，et al. Diagnosis of bipolar 

disorders and body mass index predict clustering based on 

similarities in cortical thickness— ENIGMA study in 2436 

individuals［J］. Bipolar Disord，2022，24（5）：509-520. DOI：

10.1111/bdi.13172.

［25］	 Dietze L，McWhinney SR，Favre P，et al. White matter 

microstructure in obesity and bipolar disorders： an ENIGMA 

bipolar disorder working group study in 2186 individuals［J］. 

Mol Psychiatry，2025，30（5）：1770-1779. DOI：10.1038/s41380-
024-02784-2.

［26］	 Bond DJ，Su W，Honer WG，et al. Weight gain as a predictor 

of frontal and temporal lobe volume loss in bipolar disorder：a 

prospective MRI study［J］. Bipolar Disord，2019，21（1）：50-60. 

DOI：10.1111/bdi.12722.

［27］	 Dimick MK，Toma S，MacIntosh BJ，et al. Cerebral blood 

flow and core mood symptoms in youth bipolar disorder：

evidence for region-symptom specificity［J］. J Am Acad Child 

Adolesc Psychiatry，2022，61（12）：1455-1465. DOI：10.1016/

j.jaac.2022.04.010.

［28］	 Grigorian A，Kennedy KG，Luciw NJ，et al. Obesity and 

cerebral blood flow in the reward circuitry of youth with bipolar  

disorder［J］. Int J Neuropsychopharmacol，2022，25（6）：448-
456. DOI：10.1093/ijnp/pyac011.

［29］	 Li X，Shi X，Tan Y，et al. Metabolic indexes of obesity in 

patients with common mental disorders in stable stage［J］. BMC 

Psychiatry，2022，22（1）：91. DOI：10.1186/s12888-022-03752-2.

［30］	 Shapiro LR，Kennedy KG，Dimick MK，et al. Elevated 

atherogenic lipid profile in youth with bipolar disorder during 

euthymia and hypomanic/mixed but not depressive states［J］.  

J Psychosom Res，2022，156：110763. DOI：10.1016/j.jpsychores. 

2022.110763.

［31］	 Kennedy KG，Islam AH，Grigorian A，et al. Elevated lipids are 

associated with reduced regional brain structure in youth with 

bipolar disorder［J］. Acta Psychiatr Scand，2021，143（6）：513-
525. DOI：10.1111/acps.13278.

［32］	 Hsu JW，Chen LC，Huang KL，et al. Appetite hormone 

dysregulation and executive dysfunction among adolescents with 

bipolar disorder and disruptive mood dysregulation disorder［J］. 

Eur Child Adolesc Psychiatry，2024，33（4）：1113-1120. DOI：

10.1007/s00787-023-02237-1.

［33］	 Hsu JW，Chen LC，Bai YM，et al .  Appet i te  hormone 

dysregulation，body mass index，and emotional dysregulation in 

nonobese adolescents with first-episode schizophrenia，bipolar 

disorder，and major depressive disorder：a cross-sectional 

association study［J］. CNS Spectr，2023，28（5）：629-636. DOI：

10.1017/S1092852923000081.

［34］	 Neves T，Simoes E，Otaduy M，et al. Inverse association between 

hypothalamic N-acetyl aspartate/creatine ratio and indices of 

mass in adolescents with obesity ［J］. J Nutr，2022，152（3）：663-
670. DOI：10.1093/jn/nxab415.

［35］	 Bond DJ，Silveira LE，Torres IJ，et al. Weight gain as a risk 

factor for progressive neurochemical abnormalities in first 

episode mania patients：a longitudinal magnetic resonance 

spectroscopy study ［J］. Psychol Med，2021 ：1-9. DOI：10.1017/

S0033291721000544.

［36］	 Mandal PK，Guha Roy R，Samkaria A，et al. In vivo 13C 

magnetic resonance spectroscopy for assessing brain biochemistry 

in health and disease［J］. Neurochem Res，2022，47（5）：1183-
1201. DOI：10.1007/s11064-022-03538-8.

［37］	 Campbell IH，Campbell H. The metabolic overdrive hypothesis：

hyperglycolysis and glutaminolysis in bipolar mania［J］. Mol 

Psychiatry，2024，29（5）：1521-1527. DOI：10.1038/s41380-024-
02431-w.

［38］	 Sahay S，Pulvender P，Rami Reddy M，et al. Metabolic insights 

into neuropsychiatric illnesses and ketogenic therapies：a 

transcriptomic view［J］. Int J Mol Sci，2024，25（15）：8266. DOI：

10.3390/ijms25158266.

［39］	 Shen J，Tomar JS. Elevated brain glutamate levels in bipolar 

disorder and pyruvate carboxylase-mediated anaplerosis［J］.  

Front Psychiatry，2021，12：640977. DOI：10.3389/fpsyt. 

2021.640977.



· 41 ·神经疾病与精神卫生 2026 年 1 月 20 日第 26 卷第 1 期  Journal of Neuroscience and Mental Health， January 20，2026，Vol.26，No.1

［40］	 Najar H，Joas E，Jonsson V，et al. Recent secular trends of 

body mass index in individuals with bipolar disorders and in the 

general population［J］. Am J Psychiatry，2024，181（1）：39-46. 

DOI：10.1176/appi.ajp.20230012.

［41］	 Manchia M. The relevance of body mass index in bipolar  

disorder［J］. Am J Psychiatry，2024，181（1）：4-6. DOI：10.1176/

appi.ajp.20230921.

［42］	 Mazereel V，Detraux J，Vancampfort D，et al. Impact of 

psychotropic medication effects on obesity and the metabolic 

syndrome in people with serious mental illness［J］. Front 

Endocrinol （Lausanne），2020，11：573479. DOI：10.3389/

fendo.2020.573479.

［43］	 Menon T，Lee S，Gong XY，et al. A systematic review on the 

efficacy of GLP-1 receptor agonists in mitigating psychotropic 

drug-related weight gain［J］. CNS Spectr，2024：1-7. DOI：

10.1017/S1092852924000531.

［44］	 El-Shoura E，Abdelzaher LA，Mahmoud NI，et al. Combined 

sulforaphane and β-sitosterol mitigate olanzapine-induced 

metabolic disorders in rats：insights on FOXO，PI3K/

AKT，JAK/STAT3，and MAPK signaling pathways［J］. Int 

Immunopharmacol，2024，140：112904. DOI：10.1016/j.intimp. 

2024.112904.

［45］	 Dodd K，Legget KT，Cornier MA，et al. Relationship between 

functional connectivity and weight-gain risk of antipsychotics in 

schizophrenia［J］. Schizophr Res，2024，267：173-181. DOI：

10.1016/j.schres.2024.03.033.

［46］	 Himmerich H，Bentley J，McElroy SL. Pharmacological treatment 

of binge eating disorder and frequent comorbid diseases［J］. CNS 

Drugs，2024，38（9）：697-718. DOI：10.1007/s40263-024-01111-1.

［47］	 McIntyre RS，Citrome L，Cummings H，et al. Opioid antagonism 

mitigates antipsychotic-associated weight gain：focus on 

olanzapine［J］. CNS Spectr，2023，28（3）：288-299. DOI：

10.1017/S1092852922000116.

［48］	 Kittel-Schneider S，Bury D，Leopold K，et al. Prevalence of 

prediabetes and diabetes mellitus type Ⅱ in bipolar disorder［J］.  

Front Psychiatry，2020，11：314. DOI：10.3389/fpsyt.2020. 

00314.

［49］	 Doane MJ，Jauregui A，Panchmatia HR. Matched comparison 

examining the effect of obesity on clinical，economic，and 

humanistic outcomes in patients with bipolar Ⅰ disorder［J］. Adv 

Ther，2024，41（10）：3807-3819. DOI：10.1007/s12325-024-
02953-3.

［50］	 Correll CU，Sikich L，Reeves G，et al. Metformin add-on vs. 

antipsychotic switch vs. continued antipsychotic treatment plus 

healthy lifestyle education in overweight or obese youth with 

severe mental illness：results from the IMPACT trial［J］. World 

Psychiatry，2020，19（1）：69-80. DOI：10.1002/wps.20714.

［51］	 McElroy SL，Guerdjikova AI，Blom TJ，et al. Liraglutide in 

obese or overweight individuals with stable bipolar disorder［J］. 

J Clin Psychopharmacol，2024，44（2）：89-95. DOI：10.1097/

JCP.0000000000001803.

［52］	 McElroy SL. Question：do you have suggestions for managing 

a patient with bipolar Ⅱ disorder，binge eating disorder，and 

obesity who stops medications fearing weight gain［J］. J Clin 

Psychopharmacol，2024，44（6）：601-602. DOI：10.1097/

JCP.0000000000001929.

［53］	 McCartan CJ，Yap J，Best P，et al. Factors that influence 

participation in physical activity for people with bipolar disorder：

a synthesis of qualitative evidence［J］. Cochrane Database Syst 

Rev，2024，6：CD013557. DOI：10.1002/14651858.CD013557.

pub2.

［54］	 Soldevila-Matías P，Sánchez-Ortí JV，Correa-Ghisays P，et al. 

Clinical outcomes and anti-inflammatory mechanisms predict 

maximum heart rate improvement after physical activity training 

in individuals with psychiatric disorders and comorbid obesity［J］.  

PLoS One，2025，20（1）：e0313759. DOI：10.1371/journal.pone. 

0313759.

［55］	 Soldevila-Matías P，Sánchez-Ortí JV，Correa-Ghisays P，et al. 

Exercise as a promoter of neurocognitive improvement in people 

with psychiatric disorders and comorbid obesity：a randomized 

controlled trial［J］. Psychiatry Res，2024，342：116226. DOI：

10.1016/j.psychres.2024.116226.

［56］	 Vancampfort D，Mugisha J，van Damme T. The physical activity 

vital sign and associations with cardiometabolic risks in people 

with bipolar disorder in a low-income country［J］. J Affect 

Disord，2023，339：763-766. DOI：10.1016/j.jad.2023.07.090.

［57］	 Sethi S，Wakeham D，Ketter T，et al. Ketogenic diet intervention 

on metabolic and psychiatric health in bipolar and schizophrenia：

a pilot trial［J］. Psychiatry Res，2024，335：115866. DOI：

10.1016/j.psychres.2024.115866.

［58］	 Daumit GL，Evins AE，Cather C，et al. Effect of a tobacco 

cessation intervention incorporating weight management for 

adults with serious mental illness：a randomized clinical  

trial［J］. JAMA Psychiatry，2023，80（9）：895-904. DOI：

10.1001/jamapsychiatry.2023.1691.

［59］	 Lee S，Li M，Le GH，et al. Glucagon-like peptide-1 receptor 

agonists （GLP-1RAs） as treatment for nicotine cessation in 

psychiatric populations：a systematic review［J］. Ann Gen 

Psychiatry，2024，23（1）：45. DOI：10.1186/s12991-024-00527-9.

［60］	 Kang J，Lee H，Park J，et al. Comorbid physical health outcomes 

in patients with bipolar disorder：an umbrella review of systematic 

reviews and meta-analyses［J］. Asian J Psychiatry，2024，99：

104138. DOI：10.1016/j.ajp.2024.104138.

［61］	 Gomes-da-Costa S，Fernandéz-Pérez I，Borras R，et al. Is a 

vegetarian diet beneficial for bipolar disorder? Relationship 

between dietary patterns，exercise and pharmacological 

treatments with metabolic syndrome and course of disease in 

bipolar disorder［J］. Acta Psychiatr Scand，2024，150（4）：209-
222. DOI：10.1111/acps.13733.

（收稿日期：2025-01-11）

（本文编辑：王影）


