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摘要 近年来，在中国以甲基苯丙胺为代表的合成毒品使用人数已经超过海洛因等传统毒品，而且滥用问题日益严重．情绪

问题是诱发甲基苯丙胺成瘾者复吸的重要因素．慢性使用甲基苯丙胺导致前额叶 -边缘单胺类神经递质系统及相应神经环路
结构和功能损害，是成瘾者出现情绪加工障碍的原因．本文从情绪体验、情绪识别与表达和线索诱发的情绪反应性三个方面

总结甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍的表现形式，及相应神经递质系统神经环路基础．指出易激惹和愤怒攻击行为是甲基苯

丙胺成瘾过程需要重点关注的情绪问题，并进一步总结了甲基苯丙胺成瘾者情绪障碍的临床治疗和干预的潜在方法，包括药

物手段、神经调控技术、认知与行为治疗等，特别是信息科学和脑科学的新技术，如虚拟现实整合多感觉通道的情绪信息，

并结合神经调控技术可为甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍的临床干预提供新的视角．
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近年来，合成毒品的滥用形势不容乐观．公安

部禁毒局在 2015 年禁毒工作报告中指出，截至
2015 年底，全国登记在册吸毒人员已达 234.5 万
人．在这些吸毒人员中，吸食合成毒品占 57.1%，
首次超过了海洛因等传统毒品的滥用人数，而且形

势日趋严峻，新增的吸毒人员中，吸食合成毒品者

占 80%，而甲基苯丙胺滥用者占 73%．甲基苯丙
胺因其兴奋、欣快等功效越来越受到吸毒者的青睐

和追捧．其中，35岁以下青少年占绝大多数．在
这种严峻的毒情形势下，对甲基苯丙胺等合成毒品

成瘾及复吸机制的研究还不十分清楚．海洛因等传

统毒品的成瘾行为形成过程中，躯体戒断症状在推

进和维持成瘾行为过程中起关键作用．而对于甲基

苯丙胺等新型合成毒品，躯体戒断症状不太明显，

即使戒断后会出现如头痛、疲倦、失眠或嗜睡、食

欲增加等躯体症状[1]，这些症状会在戒断后的 1～2
周内得以缓解，而戒断后的情绪问题，尤其是负性

情绪症状比较明显，如敌意、焦虑、失去乐趣、易

激惹等会持续较长的时间[2]．情绪问题是维持和诱

发甲基苯丙胺复吸的重要因素．因此，阐明甲基苯

丙胺成瘾过程中成瘾者情绪障碍的发展变化特征，

对甲基苯丙胺成瘾早期识别和干预，以及复吸风险

性的监测和预防具有非常重要的意义[3-4]．

物质成瘾行为与情绪加工障碍有着紧密的联

系[4]．一方面，具有情绪反应异常的个体更有可能

出现物质滥用[5]；另一方面，物质滥用会导致更严

重的情绪问题，虽然很多成瘾者所依赖的物质种类

不同，但他们存在一些共同的情绪障碍特征，都具

有一系列负性情绪，包括焦虑、抑郁、悲伤、易

怒、绝望感、无助感、无价值感等，其中，抑郁和

焦虑最常见[6]，并对这些负性情绪不能进行有效的

调节和控制[7]．除了负性情绪外，物质成瘾者在长

时戒断后还表现出对一般性自然奖赏刺激物的愉悦
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情绪体验降低，甚至这种降低的正性体验还泛化到

日常生活中[8]．所以，物质成瘾行为和情绪加工障

碍存在着相互促进的关系，具有高负性情绪体验的

个体更倾向于把使用成瘾物质作为改善情绪的一种

应对机制[9]．而长期滥用成瘾物质损害情绪反应和

情绪调控系统的功能又进一步加剧了成瘾者的情绪

问题．尽管不同的成瘾药物对中枢和外周神经系统

作用的药理学特性的差异，在成瘾过程中出现的情

绪问题及其在成瘾形成过程中的作用也存在很大的

差异，但情绪加工的异常是促进物质滥用发生发展

的关键因素．

甲基苯丙胺有其独特的药理作用，主要作用于

单胺类神经元的突触末梢，抑制单胺类递质的重摄

取，导致突触间隙内单胺类物质浓度急剧升高，产

生兴奋和强化作用[10]．长期使用会导致单胺类神经

递质所调控的前额叶皮层 -边缘系统神经环路结构
和功能损害：a．内源性单胺类神经递质释放减少，
甚至导致单胺类神经元细胞死亡；b．多巴胺
D2/D3受体结合力下降，五羟色胺(5-HT)和多巴胺
转运体数量减少；c．前额叶皮层，特别是腹内侧
前额叶皮层和前扣带皮层的灰质密度下降，体积减

少；d．边缘系统，主要是杏仁核、纹状体的体积
增加，功能增强；e．前额叶皮层与边缘系统白质
纤维不完整，功能连接减弱，抑制功能下降．以上

这些情绪调节相关环路结构和功能的损害从而导致

成瘾者出现情绪障碍，主要表现在以下几个方面：

a．情绪觉察和识别能力下降；b．正性情绪体验下
降，如快感缺乏；c．对负性情绪刺激的反应更敏
感，负性情绪体验增加；d．情绪调节和认知控制
能力下降，出现情绪不稳定，易激惹、冲动、攻击

行为．本文系统介绍甲基苯丙胺成瘾者情绪功能障

碍的研究进展及其相关的神经基础，以及相应的干

预和治疗方法；总结甲基苯丙胺成瘾情绪问题独特

性，展望了整合信息科学和脑科学技术的进展(如
虚拟现实、神经调控)为甲基苯丙胺成瘾的治疗和
干预提供新的技术方法和思路．

1 甲基苯丙胺的药理特征及其对情绪环路

结构和功能的影响

1援1 甲基苯丙胺对单胺类递质系统结构和功能的

损害

甲基苯丙胺的药物作用机制是通过苯丙胺类的

拟递质竞争作用实现的，主要体现在对单胺类递质

在突触前膜的竞争机制上[11]，一是苯丙胺类分子从

突触前膜进入递质囊泡，导致囊泡破裂释放更多的

单胺类递质；二是苯丙胺类物质可作用于囊泡单胺

转运体，使囊泡中的单胺类递质逆向释放到胞质

中，再通过细胞膜上的单胺转运体逆向转运至突触

间隙，细胞膜上的单胺递质转运体受苯丙胺类物质

作用可阻断单胺类递质的回收[12]．这两种方式都可

以使突触间隙的单胺类递质浓度聚集，延长突触后

神经元持续增强的兴奋性．但长期慢性使用甲基苯

丙胺使其反复作用于单胺能神经系统[13]，会导致单

胺能神经递质的耗竭，最终导致单胺能神经元细胞

死亡、凋零[14]．比如，动物实验的证据表明，甲基

苯丙胺对多巴胺转运体(DAT)具有高亲和力，能够
取代内源性多巴胺(DA)进入多巴胺能神经元，耗
竭囊泡内储存的多巴胺，并通过多巴胺转运体逆向

转运多巴胺，既能抑制多巴胺的重摄取又能促进多

巴胺释放[15]．进一步的研究发现，甲基苯丙胺滥用

还能引起多巴胺转运体结构的改变，形成高分子复

合物，影响多巴胺转运体的活性．除了对多巴胺转

运体的影响外，经受慢性甲基苯丙胺暴露的大鼠会

持续减少多巴胺 D2/D3 受体密度[16]．运用 PET 技
术在甲基苯丙胺滥用者中发现，即使经过 1～3年
的戒断，纹状体多巴胺转运体的水平仍明显低于正

常水平[17-18]；磁共振检查发现甲基苯丙胺使用者存

在大脑多巴胺能神经元的死亡和反应性胶质细胞增

生的现象[19]．

相对海洛因等传统型药物，甲基苯丙胺对

5-HT系统的损害更显著．5-HT是一种抑制性神经
递质，当 5-HT能神经元兴奋时，会使个体安静下
来[20]．甲基苯丙胺通过 5-HT转运体进入神经末梢，
置换出囊泡和细胞内的 5-HT，这些胺类由单胺氧
化酶及自身氧化，变成具高生物活性的氧分子———

活性氧，如过氧化氢和一氧化氮，它们很容易与生

物大分子反应，形成进一步的氧化产物，导致细胞

死亡[21]；并耗竭末梢的 5-HT，导致 5-HT能神经末
梢的损害，最终会导致 5-HT受体密度的下降．王
雪等 [22]发现，甲基苯丙胺亚急性中毒大鼠额叶皮

质、海马、纹状体的 SERT信使 RNA的表达均有
一定程度降低，说明甲基苯丙胺对广泛脑区的

5-HT系统有明显毒性．PET研究也表明，甲基苯
丙胺成瘾者相对正常被试 5-HT 转运体的密度降
低，5-HT转运体的密度降低和愤怒攻击性行为的
显著增加密切相关[23, 10]．

甲基苯丙胺同时也能够增加突触间去甲肾上腺

素的浓度．正常情况下，单胺氧化酶催化代谢去甲
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肾上腺素，甲基苯丙胺可以抑制单胺氧化酶活性，

提高突触间去甲肾上腺素的浓度，引发去甲肾上腺

素系统的高活动性[10]．此外，甲基苯丙胺和去甲肾

上腺素转运体结合力比多巴胺转运体大 10倍，相
同剂量的甲基苯丙胺刺激释放的去甲肾上腺素比多

巴胺要高的多[24]．去甲肾上腺素系统的高兴奋性会

导致甲基苯丙胺使用者对微弱的威胁性刺激产生较

大的应激性反应[25]．但是甲基苯丙胺成瘾形成过程

中，成瘾者去甲肾上腺受体和转运体密度的变化具

体研究还未见报道，有待进一步研究．

1援2 甲基苯丙胺对神经环路结构和功能的损害及

造成的情绪加工障碍

长期使用苯丙胺类物质导致单胺类神经递质释

放，受体及转运体密度异常，可导致前额叶 -边缘
系统情绪加工相关神经环路灰质密度和体积的改

变：a．前额叶皮层，主要是腹内侧前额叶，前扣
带回和眶额皮层灰质密度下降，体积减少．比如，

对短期甲基苯丙胺戒断者(< 3周)进行 MRI扫描发
现，甲基苯丙胺使用者相对非使用者的腹内侧前额

叶、前扣带回、眶额叶、颞叶等区域灰质体积显著

地减少[26-27]．此外，甲基苯丙胺滥用者的前额叶、

背侧前扣带回、颞叶等区域也发现了灰质密度的降

低[28]．腹内侧前额叶、前扣带回和眶额叶、颞叶等

脑区是情绪加工系统的重要脑区，其灰质密度和体

积的变化必然导致情绪加工系统障碍．b．基底神
经节，主要是纹状体的体积增加．动物和人的实验

均证明了甲基苯丙胺暴露会显著增加纹状体的灰质

密度和体积，灰质密度和体积的变化被认为是源自

炎症过程和反应性胶质增生[27-28]．c．前额叶 -纹状
体神经环路的白质纤维不完整，功能连接减弱．脑

成像研究发现，甲基苯丙胺滥用者在执行功能测试

中出现了前额叶至纹状体神经环路的损害[29]，出现

这一问题和前额叶 -纹状体神经环路的白质纤维完
整性的缺陷有关，导致前额叶 -纹状体功能性连接
变差[30, 27]．甲基苯丙胺成瘾者前额叶 -边缘系统情
绪加工相关神经环路灰质密度和体积的改变，导致

了对情绪认知控制和调节能力障碍，引发甲基苯丙

胺成瘾者在戒断后出现一系列的情绪症状，比如，

焦虑、抑郁、孤僻、激动不安和情绪混乱等问题[31].

2 甲基苯丙胺成瘾者情绪加工特征

长期使用甲基苯丙胺导致情绪调节相关环路结

构和功能的损害从而导致成瘾者出现情绪障碍，主

要表现在以下几个方面：a．情绪觉察和识别能力

下降；b．正性情绪体验下降，如快感缺乏；c．对
负性情绪刺激的反应更敏感，负性情绪体验增加；

d．情绪调节和认知控制能力下降，出现情绪不稳
定、易激惹、冲动、攻击行为．

2援1 情绪觉知和辨别

甲基苯丙胺成瘾者的情绪觉知和辨别能力受

损．甲基苯丙胺成瘾者的情绪觉知能力受到了药物

的损害，比如，实施愤怒攻击行为的男性甲基苯丙

胺成瘾者不认为自己失去了对愤怒情绪的控制，并

且认为他们的暴力攻击行为是正当合理的[32]；还有

研究用卡通漫画故事的形式，发现甲基苯丙胺成瘾

者对漫画人物的共情能力显著差于正常被试[33]．甲

基苯丙胺成瘾者情绪辨别能力受损也得到了其他研

究的支持，比如，一项研究利用面部表情匹配任

务发现，甲基苯丙胺成瘾者相对健康被试，对恐惧

和愤怒面孔辨别的准确性下降，同时反应时间也更

长[34]．以上结果表明甲基苯丙胺成瘾者不容易觉知

和察觉自己的情绪体验，也不容易识别他人的情绪

反应．

2援2 正性情绪体验下降

甲基苯丙胺成瘾者戒断后正性情绪体验下降．

在对 1 016名甲基苯丙胺成瘾者的调查中发现，在
戒断后的初期，甲基苯丙胺成瘾者几乎体验不到快

乐等正性情绪，抑郁和焦虑成为他们主要的情绪体

验，而对药物有正性情绪体验预期的个体在使用苯

丙胺类药物后会有强烈的正性情绪体验[32, 35]．还有

一项研究发现，甲基苯丙胺戒断者对一般正性的图

片没有正性的情绪体验，但对药物相关图片却表现

出了趋近行为[36]．

2援3 毒品线索诱发的情绪反应

甲基苯丙胺相关线索可诱发正性的情绪反应．

研究人员利用甲基苯丙胺相关图片对甲基苯丙胺戒

断者的情绪反应性进行研究，发现甲基苯丙胺戒断

者对药物相关线索存在显著的趋近情绪动机，并表

现出了趋近的行为反应[36]．我们的研究发现，甲基

苯丙胺成瘾者对甲基苯丙胺相关词有较大愉悦度的

主观报告，并且在对甲基苯丙胺相关词的反应时间

上有显著变慢的现象[37]．

2援4 情绪调节和认知控制失调

甲基苯丙胺成瘾者存在情绪调节和认知控制失

调问题．比如，在对 97名甲基苯丙胺滥用者的研
究中发现，相对正常被试，甲基苯丙胺滥用者的突

出问题是情绪调节能力变差，这可能是造成攻击等

人际行为问题的原因，进一步的研究发现，杏仁核
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D2型多巴胺受体的异常可能是甲基苯丙胺滥用者
情绪调节能力障碍的因素[38]．在对有暴力攻击性的

甲基苯丙胺成瘾者的研究中发现，甲基苯丙胺的

滥用破坏了认知行为抑制能力，增加了情绪唤醒强

度[39]，这可能增强了暴力攻击行为的动机．

2援5 应激敏感性的增加和负性情绪体验的增加

甲基苯丙胺成瘾者对应激刺激的反应也更敏

感，这也促进了负性情绪体验的增加．对甲基苯丙

胺成瘾者的临床观察发现，相比传统毒品成瘾者，

在戒断后其情绪异常不仅仅体现为抑郁样症状，还

有暴躁、易怒、无法控制的挑衅及攻击性等不稳定

的应激性反应，类似于精神病阳性症状的表现[40-42],
并且这种精神病样症状在戒断后即使消失，也依然

会被一些应激事件或复吸再次引发[43]．甲基苯丙胺

成瘾者的应激反应促进了负性情绪体验的增强，尤

其是药物心理渴求所引起的疲倦、困惑、焦虑，抑

郁和敌意等负性情绪体验[44]．

2援6 甲基苯丙胺滥用者最显著的情绪问题：愤怒

和攻击性

甲基苯丙胺的使用、戒断与暴力攻击行为紧密

相关．在一项针对 106名甲基苯丙胺使用者的研究
发现，38%的男性和 30%的女性实施的暴力行为与
甲基苯丙胺的使用有关[45]．另外，在一项针对 350
名甲基苯丙胺使用者的研究中发现，56%的甲基苯
丙胺使用者出现过暴力攻击行为[39]．不仅甲基苯丙

胺的使用与暴力攻击行为有关，在戒断后甲基苯丙

胺成瘾者也具有较强的暴力攻击性[46]．由此可见，

暴力攻击行为是甲基苯丙胺使用及戒断后存在的典

型特征，而暴力攻击行为一般都离不开愤怒情绪的

驱动[47]，所以甲基苯丙胺成瘾者的特异性情绪症状

可能是愤怒情绪的体验和调节障碍，但长期慢性戒

断后的情绪特点，仍需进一步的研究．

甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍的主要表现是

对愤怒情绪的调节和情绪体验障碍．如上所述，甲

基苯丙胺成瘾者对愉悦等正性情绪的体验下降，而

对焦虑等负性情绪的体验和反应性增加，体现了甲

基苯丙胺成瘾者存在情绪加工障碍．而愤怒情绪作

为负性效价的情绪，受甲基苯丙胺成瘾者情绪加工

障碍的影响可能会引发其对愤怒情绪的过度体验和

反应敏感性．正是由于甲基苯丙胺成瘾者在药物使

用和戒断后都表现出了明显的愤怒攻击行为，因此

愤怒情绪的调节和体验障碍可能是甲基苯丙胺成瘾

者情绪加工障碍的主要表现形式．甲基苯丙胺成瘾

者情绪体验障碍主要表现在对威胁性的社会刺激有

相对增加的唤醒体验[39]，但是对愤怒情绪刺激的情

绪体验却未见报道，这是在未来的研究中值得关注

的问题．

甲基苯丙胺成瘾者情绪调节障碍表现为对愤怒

情绪的调节能力变差，不能有效抑制愤怒情绪表达

为攻击性的行为[48]．研究表明，个体情绪调节能力

变差加剧愤怒情绪体验，愤怒情绪体验反过来又会

促进愤怒情绪表达为攻击性的行为，从而增加攻击

行为发生的可能性和频率[49]，比如，在药物戒断后

甲基苯丙胺成瘾者会表现出易激惹和不可控的愤怒

情绪，这些又会导致高频率的攻击性行为[32]．一项

追踪研究发现甲基苯丙胺成瘾者的暴力攻击行为在

用药后相对不用药期间增加了 6.2倍[47]．另一项研

究发现，在控制了人口学等基本变量和排除其他药

物共用的情况下，甲基苯丙胺成瘾者相对非药物人

群有近 9倍的暴力攻击行为[46]．以上证据都说明了

甲基苯丙胺成瘾者的情绪加工障碍的凸显特征是愤

怒攻击性．

甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍是皮层和皮层

下共同作用的结果．皮层参与了对情绪刺激的评估

和调节作用，皮层下和个体对情绪刺激的体验和快

速反应性紧密相关[50]．脑成像研究发现，愤怒攻击

性和前额叶至杏仁核情绪加工环路有关[51]．研究表

明，长期滥用甲基苯丙胺会造成甲基苯丙胺成瘾者

前扣带回、眶额叶活动性减弱，杏仁核功能反应性

增强[51-52]，前扣带回、眶额叶和杏仁核之间的动态

关系可能是愤怒攻击性调控的关键机制[51, 48]，这一

调控机制的异常对于苯丙胺类药物成瘾者来说，愤

怒攻击性的增强可能是其主要的情绪问题[53-55]．

3 甲基苯丙胺成瘾情绪问题的临床干预

3援1 甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍临床干预和

治疗方法

攻击行为的增加是甲基苯丙胺成瘾者典型的行

为特征[47]，而愤怒是攻击行为的情绪成分．临床观

察中也发现甲基苯丙胺成瘾者容易体验和激发愤怒

的情绪，因此对甲基苯丙胺成瘾者的情绪加工障碍

的干预主要是针对愤怒情绪．甲基苯丙胺成瘾者愤

怒攻击性的增强和神经递质系统(如 DA、5-HT等)
紊乱、神经环路的损害是分不开的，因此对愤怒攻

击性的临床干预也从不同的层面展开．比如，采用

药物手段对甲基苯丙胺成瘾者情绪问题进行干预，

甲基苯丙胺依赖戒断者在脱瘾一周后焦虑、抑郁等

情绪障碍明显，这些症状可能与体内 5-HT的水平
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下降有关．度洛西丁(duloxetine)是一种 5-HT/ NE
再摄取抑制剂，对甲基苯丙胺依赖戒断者用度洛西

丁进行了 6周的药物治疗，发现度洛西丁对甲基苯
丙胺依赖者戒断后出现的抑郁、焦虑及躯体疼痛感

都能起到很好的改善作用[56]，但是药物治疗所引起

的副作用尚不明确，同时对甲基苯丙胺成瘾者的愤

怒攻击性的作用也未见报道．

对愤怒攻击性的干预技术也包括神经调控技

术．经颅直流电刺激 (transcranial direct current
stimulation，tDCS)等物理刺激激活腹外侧前额叶皮
层可以降低社会排斥诱发的攻击行为[57-58]，经颅磁

刺激腹内侧前额叶皮层可以降低愤怒情绪的表达[59].
虽然通过神经调控技术直接刺激愤怒攻击性调节

的相关脑区可以影响愤怒情绪的加工，但目前仅有

一些初步的研究结果，还需要更进一步地研究来

支持该技术在改善甲基苯丙胺诱发的情绪障碍中的

作用[60]．

对愤怒攻击性的干预技术还包括心理与行为干

预技术．如认知行为治疗 (cognitive-behavioral
treatment，CBT)[61]，大多从认知调整的角度对情绪

问题进行干预，虽然具有一定的效果，但多是在对

愤怒认知等意识层面的调整，而对愤怒情绪体验问

题的改善不佳，并且对效果产生的工作机制也不清

楚，这就限制了本方法的实际应用．

目前对愤怒情绪的干预方法仍然存在着一定的

局限性．药物手段、神经调控技术、心理与行为干

预技术虽然对愤怒情绪的干预具有一定的作用，各

有独特的优势，但在不同的层面上也存在着局限

性，需要一种新的干预方式整合上述干预方法优势.
除了对愤怒情绪的干预外，还有研究关注了对

甲基苯丙胺成瘾者负性情绪的临床干预．比如，采

用打击乐演奏的形式来改善女性甲基苯丙胺成瘾者

的焦虑、抑郁症状，并取得了一定的效果[62]．但是

对甲基苯丙胺成瘾者正性情绪体验下降的临床干预

并未见到相关的研究，提示这是在未来研究中值得

关注的一个方向．

3援2 跨感觉通道整合情绪信息对甲基苯丙胺成瘾

者情绪加工障碍临床干预的优势

跨感觉通道整合情绪信息可对愤怒攻击性进

行干预．情绪刺激经由视觉、听觉通道可在大脑

某些区域进行整合．脑成像研究表明，视觉和听觉

情绪刺激都会激活左侧杏仁核、前扣带回与岛叶前

叶[63-64]，视觉、听觉情绪刺激在这些区域的整合，

为视觉和听觉情绪刺激双通道的信息整合提供了神

经机制方面的支持．脑电(EEG)研究表明，a 波一
般被认为是放松平静状态下出现的波段，与大脑皮

层的活动性呈负相关 [65]，a 波的活动性可被视觉 -
听觉刺激信息所调节[66]，视听感觉刺激的组合可显

著同时激发低频(8～10 Hz)与高频(10～12 Hz)的 a
波[67]．脑成像和 EEG的研究说明，我们可以借助
视觉、听觉刺激的单一通道以及视听刺激整合的双

通道来影响和干预甲基苯丙胺成瘾者的愤怒情绪．

跨感觉通道情绪信息的整合对愤怒攻击性的干预具

有以下优势：a．不采用药物干预，可避免药物所
产生的副作用；b．可操作性强，不需要过多专业
仪器和场地的要求，可以大范围地去实施干预；

c．该干预方法直接针对甲基苯丙胺成瘾者的情绪
体验和情绪反应问题，不需在认知层面上开展工

作；d．该干预方法基本原理、干预效果的工作机
制清楚，有科学的依据作为支撑．因此，未来对甲

基苯丙胺成瘾者愤怒攻击性的临床干预可借助视、

听感觉刺激，比如颜色和音乐，来降低甲基苯丙胺

成瘾者的愤怒攻击性．

3援3 虚拟现实技术对整合跨感觉通道情绪信息的

优势

虚拟现实技术可以实现跨感觉通道情绪信息的

整合．如上所述，跨感觉通道情绪信息的整合对愤

怒攻击性的干预具有多方面的优势，而虚拟现实技

术通过特定的计算方法，可以将视觉、听觉、嗅

觉、味觉、触觉、本体感觉等基本感觉进行整合，

并能实现人与物体、环境的互动[68-69]，所以虚拟现

实技术在跨感觉通道情绪信息的整合上有其独特的

优势．虚拟现实结合跨感觉通道信息整合技术已

在情绪诱发、情绪和行为干预等方面有了实际的应

用 [70-72]，比如，通过创建虚拟现实的视听环境，

可以诱发出愉悦、愤怒、厌倦、焦虑、悲伤等情

绪[73-74]；还可利用虚拟现实技术整合视觉与本体感

觉创建不同等级的焦虑刺激，从而对焦虑障碍患者

进行脱敏干预[75]；还有利用虚拟现实技术创设特定

的视听环境，结合正念技术，对边缘人格障碍者进

行情绪行为方面的训练[76]．正是由于虚拟现实技术

在跨感觉通道情绪信息整合上的独特性，所以可以

创建一种和自然环境接近的，并且能让被试操控刺

激的感觉特征，从而在虚拟的情景中有沉浸感[77]．

因此，未来可以利用虚拟现实技术 +多感觉通道整
合对甲基苯丙胺成瘾者的愤怒攻击性进行临床干预

研究．
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Fig. 1 An overview of the clinical intervention methods based on the neural mechanisms
of dysfunctional emotional processing in methamphetamine addicts

图 1 基于甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍神经机制的临床干预方法概览

4 总结与展望

相对于海洛因等传统型毒品而言，甲基苯丙胺

成瘾者没有明显的生理戒断反应，因此其危害性常

被甲基苯丙胺成瘾者忽视，甲基苯丙胺滥用对于其

主要消费群体青少年更容易产生巨大的神经系统损

伤[78-79]．甲基苯丙胺滥用会造成情绪功能相关神经

递质系统长期受损、相关的神经环路结构和功能障

碍，导致甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍，并可能

在较长的时期内难以恢复(图 1)．为了避免负性情
绪的干扰，再次寻觅欣快感，依赖者对甲基苯丙胺

有极强的渴求欲望，因此更容易激发复吸行为[80]，

所以情绪加工障碍应当在甲基苯丙胺成瘾研究中得

以高度重视，迫切需要相应的临床干预和治疗技术

与方法．

近 10年来，应用神经调控技术干预和治疗精
神分裂症、情绪障碍和物质依赖等精神疾病开展了

大量的研究，取得了一些突破性进展，具有很好的

临床应用前景[81-84]．神经调控技术对情绪障碍有较

好的干预效果，比如，重复经颅磁刺激激活背外侧

前额叶皮层对抑郁症的干预具有很好的治疗效果[85],
经颅直流电刺激(tDCS)背外侧前额叶对患者的抑郁
症状有明显的改善[86-87]．神经调控技术在物质依赖

障碍的干预和治疗中也被广泛应用[88-89]，应用经颅

磁刺激或经颅直流电刺激背外侧前额叶皮层可以降

低酒精、尼古丁、可卡因、海洛因及甲基苯丙胺成

瘾者的渴求[90-92]．但通过干预成瘾者情绪障碍的研

究相对较少，一项研究发现，利用 tDCS刺激酒精
依赖者的双侧前额叶之后，成瘾者对酒精相关的图

片有负性情绪的反应降低，并且对酒精的主观渴求

报告有明显的下降[93-94]．因此，通过神经调控技术

干预成瘾者的情绪问题，进而降低成瘾者的渴求和

复吸风险性，具有很好的临床应用前景，是未来成

瘾行为临床治疗和干预研究的重要方向之一(图 1).
基于虚拟现实系统的物质成瘾干预与治疗展示

了巨大的潜在优势．通过虚拟现实技术构建与成瘾

相关的环境线索，测量成瘾者的线索反应性及渴求

强度；通过虚拟环境线索进行跨情境的消退，降低

成瘾线索的情绪效应及成瘾者的渴求，减少复吸风

险性[95-97]．通过虚拟现实系统呈现高危复吸情境，

反复训练提高成瘾者的情绪调节能力及相关的应对

技能是未来成瘾行为干预和治疗临床研究新方向．

总之，未来应重视对甲基苯丙胺成瘾者易激

惹、愤怒、情绪不稳定等情绪加工障碍方面的研

究，对甲基苯丙胺成瘾者情绪加工障碍的临床干预

可借助虚拟现实技术，结合神经调控技术等脑科学

和信息技术领域的新技术和方法，为甲基苯丙胺成

瘾的早期识别、干预和治疗提供新的策略和技术

(图 1)．

甲基苯丙胺(MA)滥用

单胺能递质系统受损(DA、5-HT、
NE释放，受体、转运体异常)

前额叶灰质密度和体积减少

纹状体体积增加

神经环路功能连结变弱

MA成瘾者情绪加工障碍：情绪觉知和
识别能力下降、正性情绪体验下降、负

性情绪刺激反应敏感、负性情绪体验增

加、情绪调节和认知控制能力下降.导
致愤怒和攻击性行为增加.

针对恢复单胺类系统

功能的药物治疗
针对情绪加工障碍的心

理和行为干预技术

针对前额叶皮层功能恢

复的神经调控技术

基于虚拟现实系统和神经调控的多通道情绪信息整合干预技术
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The Progress in Identifying of The Behavioral and Neurobiological
Characteristics of Emotional Dysfunction and Its Integrated Clinic

Intervention Strategies in Methamphetamine Addicts*

WANG Chun-Guang1, 2, 3), YUAN Ming1, 2), LUO Gui-Ling3), LI Yong-Hui1, 2)**, SUI Nan1, 2)**

(1) CAS Key Laboratory of Mental Health,Institute of Psychology, Beijing 100101, China;
2) Department of Psychology, University of Chinese Academy of Sciences，Beijing 100049, China;

3) Beijing Educational Correction Bureau, Beijing 100036, China)

Abstract Methamphetamine is the most widely abused drug in China recent years with more registered people in
methamphetamine than that in heroin, and the situation is getting more and more worse. The emotional dysfunction
is one of the most important factors to induce relapse in methamphetamine addiction, which caused by the deficit
on the structure and function of prefrontal-mesolimbic circuits innervated by monoamine and amino acid
neurotransmitters. The present review summarizes the advances in identifying the characteristics of emotional
dysfunction manifested in three dimensions: decreased emotional awareness and positive emotion experience,
increased negative emotional experience and impaired emotion regulation, and the neural mechanism focused on
the prefrontal-limbic circuits underlying the emotional dysfunction. It is found that the irritability and intense anger
are the most prominent features of abnormal emotion in methamphetamine addicts even in protracted abstinence
periods, which will cause aggressive behaviors and induce relapse. The future studies should pay more attention to
identifying the unique features of emotional dysfunction in methamphetamine addiction. Intervention and treatment
targeted to emotional dysfunction are also summarized in the present review, which includes pharmaceutical drugs,
neuromodulation technology and cognitive and behavioral therapy, etc. With the advances in brain science and
computer sciences, future clinical researches will employ neuromodulation methods interfaced on the virtual reality
technology integrated multiple sensory emotional information to treat the emotional dysfunction in
methamphetamine addiction.

Key words methamphetamine, emotional dysfunction, irritability, aggressive behavior, multiple-sensory
integration, virtual reality, neuromodulation
DOI: 10.16476/j.pibb.2017.0105

* This work was supported by grants from The National Key Research and Development Program of China(2016YFC0800907), The National Natural

Science Foundation of China(31371035) and the National Key Basic Research Program of China(2015CB553500).

**Corresponding author.

LI Yong-Hui. Tel: 86-10-64850437, E-mail: liyonghui@psych.ac.cn

SUI Nan. Tel: 86-10-64836689, E-mail: suin@psych.ac.cn

Received: April 30, 2017 Accepted: May 19, 2017

465· ·

mailto:E-mail:liyonghui@psych.ac.cn
mailto:E-mail:suin@psych.ac.cn

