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焦虑症的研究进展
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摘　要 ：焦虑是一种极为消极的情绪 , 长久焦虑会增加各种严重身心疾病发生的风险。焦虑会激活交感神经系统，抑制副交感

神经系统，破坏自主神经活动的竞争平衡。研究焦虑的神经机制有利于焦虑症和相关疾病的治疗。本文主要介绍焦虑症的临床

特点、诊断、病因及其分子机制，总结目前临床用于治疗焦虑症的药物，为今后临床治疗焦虑症提供参考。
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焦虑症又名焦虑性神经症，常见于临床精神病学。

该病患者临床主要表现为焦虑、睡眠质量差、心悸、手

抖等不良情况和外在表现。对患者自身来说，焦虑症不

单使患者生活品质降低，且在长时间的病程中，也增加

了患者家庭的负担。诊断焦虑后须快速治疗，传统的临

床治疗方法主要为药物。掌握焦虑产生的分子机制，有

利于更好地筛选治疗药物 [1]。

1 焦虑症的概念

焦虑症是以焦虑为主要特征的神经系统疾病 [1]。

焦虑症的症状是由不切实际的威胁招致的，突如其来的

情绪变化、植物神经系统紊乱和运动性不安是其常见的

临床症状，临床表现为惊慌恐惧和广泛性焦虑 [2]。焦

虑症有三种类型，包括精神性焦虑 ( 情绪体验 )、植物

神经系统紊乱性焦虑和运动性焦虑，这三种类型的临床

表现亦不尽相同 [3]。

2 焦虑症状的临床表现

焦虑症的临床表现包含心理和躯体两个层面的症

状。

2.1 心理症状

焦虑症心理症状的核心特征为过度的担心和紧张，

患者往往主诉自己神经紧张，包括担心和紧张感，心理

上经常感到非常恐惧与担忧 [4]。症状明显的患者，其

想法集中在担心可能突发自己应付不了的事件、担心被

别人看低或者担心自己和他人可能将患重病或死亡等

[5]。

2.2 躯体症状

焦虑症的躯体症状表现有：胸骨后压榨性疼痛，

常伴呼吸急促，出现呼吸困难；肌紧张，通常与担心相

伴产生，严重时胸部、颈部、肩部及背部会感受到肌肉

酸痛，并导致动作迟缓、如坐针毡和行走艰难，亦可出

现两种类型的震颤，即较强、非规律的震颤或甲亢样的

细微震颤；自主神经系统亢奋，导致心率加快，脸颊泛

红苍白，口渴，腹泻，多汗，尿频；睡眠欠佳，典型表

现为入睡困难、夜间间断醒来、清晨时的早醒或带有威

胁性的多梦；食欲下降，部分患者以多食来缓解焦虑；

性兴趣降低等 [6]。

3 焦虑症状的诊断

依据焦虑症状的临床表现特点，焦虑症状的诊断

大致分为以下四类。

3.1 躯体疾病所致的焦虑症状

躯体疾病所致的焦虑症状可见于心梗、冠心病、

高血压病、甲亢、嗜铬细胞瘤、癫痫、脑部疾病、自发

性低血糖患者。临床上对第一次诊断、中高龄、无心理

应激因素、既往体健的焦虑症患者，多考虑焦虑症状继

发于躯体疾病。 

3.2 药源性焦虑症状

药源性焦虑症状可见于长期应用抗精神病药物（如

吩噻嗪类、丁酰苯类及一线药物利培酮、阿立哌唑等）；

激素类药物（如强的松、地塞米松）；拟交感神经药物（如

苯丙胺、可卡因、咖啡因）；某些致幻剂及阿片类药物；

某些药物中毒以及苯二氮类药物长期应用或戒断的患者

[7]。根据有无服药史可鉴别焦虑症状是否是药源性焦虑

症状。

3.3 心理社会生活事件反应的焦虑症状

心理社会生活事件反应的焦虑症状的诊断为遇到

各种考试、亲人突发意外、失恋、贵重物品丢失、生意

上的失败、天灾人祸（地震、火灾、洪水）等出现的焦

虑症状。

3.4 精神疾病所致的焦虑症状

目前发现的任何一种精神疾病均可导致焦虑症状。

焦虑症状在精神分裂症、躁狂症病人亦可体现，焦虑症

的诊断一般排除表现出分裂症症状或躁狂症症状的患
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者。抑郁症是最能诱发焦虑症状的疾病，当焦虑与抑郁

严重程度主次分不清时应先考虑抑郁症。焦虑症伴有其

他精神病性症状时，不能单纯诊断为焦虑症。 

4 焦虑症产生的原因及分子机制

焦虑症的病理机制是近代研究的热点，归纳其病

因有如下几个方面：

4.1 遗传因素

国际上许多研究者认为焦虑症是由环境和遗传因

素所导致的，越来越多的研究结果也证明焦虑障碍是一

种遗传性疾病。Fyer等的研究表明社交焦虑症（Social 

anxiety disorder,SAD）呈中度家族性集聚先证者的一

级亲属与不患有精神病的对照组相比，其精神分裂症

发生率显然高得多 [8]。Joel Gelernter 的研究发现焦

虑障碍与 16 号染色体标记物有关，编码去甲肾上腺素

转运蛋白（SLC6A2）的 16 号染色体邻近标记物（包括

D16S415 和 D16S503）使 SLC6A2 成为影响社交焦虑障碍

的一个危险因子 [9-10]。亦有学者研究发现表观遗传学与

焦虑症之间也有关系。不改变 DNA 序列而调控基因表达

的过程即为表观遗传学修饰，包括 DNA 甲基化、组蛋白

修饰和微小 RNA（microRNA，miRNA）等 [11]。

4.2 心理因素

弗洛伊德认为焦虑是神经症的核心表现，主要表

现在生理上，但是当发生无法克服威胁的无意识冲突或

不能利用有效的防御机制抵抗威胁时产生的连续性焦虑

和恐惧便会招致病理性焦虑。无法调节环境变化带来的

恐惧是造成持续性焦虑的重要原因 [12]。

4.3 生化因素

近年来与焦虑的神经生物学有关的研究认为

5- 羟色胺（serotonin，5-HT）能、去甲肾上腺素

（norepinephrine，NE）能、多巴胺（dopamine，DA）

能和 γ- 氨基丁酸 (GABAA) 能 4 种神经递质系统是介导

焦虑的主要神经生物学因素，现代医学还认为焦虑症的

发生受 HPAA 轴分泌的激素影响 [13]。具体的比如说长期

慢性噪音暴露会影响中枢神经系统内 DA、5-HT 等神经

递质浓度变化，从而影响中枢神经系统的活动 [14]。杏

仁核中 IL-33 可通过拮抗 BDNF 表达来减少其投射脑区

γ- 氨基丁酸的合成，从而增加焦虑 [15]。相关研究也

发现大脑海马神经元的损伤可表现出焦虑样症状 [16-17]。

突触传导的功能障碍是焦虑症发生的重要病理机制 [18]。

除此之外，越来越多的流行病学研究表明 NO2 暴露与焦

虑和抑郁的风险增加有关 [19]。免疫系统也被认为是影

响焦虑障碍的因素，我国科研人员揭示Ｔ细胞具有调控

焦虑症状的作用 [20]。 

5 治疗及预防

化学药物治疗、中医治疗和心理治疗是目前焦虑

症状的治疗方式，其中，主要是化学药物治疗，中医治

疗和心理治疗为辅助治疗方式 [21]。因为目前对焦虑症

的发病机制探索得还没有很清晰，没有理想靶点，所以

目前已上市和处于临床试验阶段的化学药物都以神经传

导系统为基础 [22]；中医治疗分为药物治疗和非药物治

疗，药物治疗主要是中医辨证分型治疗、专方加辨证治

疗以及中西医结合治疗，非药物治疗包括针灸和推拿；

心理治疗包括认知行为疗法、催眠疗法、森田疗法、精

神分析疗法和亲情支持疗法等多种疗法 [23]。

化学药物治疗是临床上最普遍的方法，目前的化

学治疗药物有以下几种：

5.1 5-HT 再摄取抑制剂与 5-HT 和 NE 双重再摄取

抑制剂

5-HT 再 摄 取 抑 制 剂（selective serotonin 

reuptake inhibitors，SSRIs），如帕罗西汀、西酞普

兰、盐酸氟西汀等，剂量 20-40 mg/d。5-HT 和 NE 双重

再摄取抑制剂（serotonin-norepinephrine reuptake 

inhibitors，SNRIs），如文拉法辛，剂量为 75-225 

mg/d，度洛西汀，剂量为 20-60 mg/d。这两类药物对

一些焦虑病人及伴有躯体症状的焦虑病人有良好效果，

因服药便利，不良效果较少，己成为临床一线用药，广

泛应用。相关研究表明，SSRIs结合到5-HT转运体（SERT）

的中间结合位点上，阻断了 5-HT 与之结合。SSRIS 是

我国目前使用最多的抗焦虑药物 [24]。

5.2 三环类抗抑郁药

三环类抗抑郁药为二线用药，如米帕明、阿米替

林、氯丙帕明、多虑平等。其治疗效果不比一线药物效

果差，尤其对惊慌障碍和广泛性焦虑疗效佳，使用剂量

多为 75-225 mg/d，治疗作用常在用药第２周后表现，

但因具有较强的抗胆碱能副作用以及对心脏造成毒性损

伤，临床上较少选用 [25]。

5.3 单胺氧化酶抑制剂

有学者认为 SAD 患者可能存在中枢神经环路的 DA

功能异常。也有部分研究者认为，SAD 患者存在纹状体

DA 功能异常及 DA 受体可利用性下降，而单胺氧化酶抑

制剂（monoamine oxidase inhibitors，MAOIs）主要

经抑制 NE、5-HT 和 DA 降解发挥作用，在治疗 SAD 有着
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显著疗效。MAOIs 经降低体内 MAO 的活性，减少细胞的

氧化应激，可以对老年性焦虑和类抑郁行为有一定的治

疗作用 [26]。吗氯贝胺是一种可逆转的单胺氧化酶抑制

剂，仅被准许用来治疗社交焦虑症 [27]，一般用药量为

150-500 mg/d，为惊恐发作的二线用药。本药起效快，

少有不良反应，但须慎重服用。MAOIs 早期最常见的副

作用包括失眠、镇静、直立性低血压、头晕、恶心。维

持治疗时的副作用包括体重增加、水肿、肌肉疼痛、肌

阵挛、感觉异常和性功能障碍等。然而，最严重的潜在

副作用是高血压危象、5-HT 综合征和药物之间的相互

作用。注意饭后服用，以减少食物中酪胺引起的高血压

危象，缺点是药物配伍禁忌较多，个别疗效不理想者服

用，由于药物配伍禁忌多，临床已少用。

5.4 阿扎哌隆类

丁螺环酮，剂量是 5-30 mg/d，属非苯二氮卓类，

是抗焦虑二线药，躯体焦虑和精神焦虑都可用且有效，

但起效慢，约需２周。

5.5 苯二氮卓类药物

苯二氮卓类药物在多方面被应用，对缓解焦虑较

有效且生效快。临床用药普遍从小剂量逐步加大至最佳

药量，持续２～４周缓慢减量至停药，避免成瘾，停药

时长应大于 14 天，避免症状反跳。苯二氮卓类是 γ-

氨基丁酸 A（GABAA）受体的正变构调节剂，通过提高

抑制性神经递质 GABA 与受体（GABAA）的结合能力，增

加氯离子内流，抑制中枢神经系统神经元的异常放电来

发挥作用，这是它的作用机制 [28]。其副作用也很明显，

包括遗忘情感脱抑制行为、抑郁、躁狂、自杀、自伤、

精神病症状恶化和驾驶技能受损等 [29]。因为抗抑郁药

起作用较慢，又不易成瘾，苯二氮卓类起作用快，但长

时间应用易成瘾，所以临床用药多将苯二氮卓类与三环

类或 SSRIs 类药物合用于早期疗程，此后缓慢降低至停

用苯二氮卓类药物，几乎不将苯二氮卓类药物独自使用

于非短期的疗程。

5.6 巴比妥类药物

巴比妥类药物是首批被准许用于治疗焦虑症的药

物，对乙酰胆碱（Acetylcholine，Ach）、NE、GABA

和谷氨酸盐等的释放具有拮抗作用。已发现戊巴比妥对

Ach 释放的抑制效应，大脑皮层比纹状体更为敏感，且

已发现突触体对钙的摄取有着相似的区域性差异。但它

的副作用十分显著，如记忆力衰减、情绪易失控、入睡

难和反应不灵敏等，因而这种药物渐渐局限于控制麻醉

和癫痫发作 [30]。

5.7 β- 肾上腺能受体阻滞剂

β 受体主要有 β1，β2，β3 三种亚型，其分布

及作用各不相同。其中，心脏分布着β1受体；支气管、

血管平滑肌和心肌等上存在 β2 受体；白色及棕色脂肪

组织是 β3 受体的集散点，这三种受体亚型可影响体内

的多条代谢途径，特别是 β2 和 β3 受体在糖代谢和脂

代谢过程中发挥着重要作用，临床用于治疗心血管疾病

的 β 受体阻滞剂 [31]，主要是其阻滞 β1 受体后产生的

负性效应让患者受益 [32]，包括降低心肌收缩力和心率，

进而减轻心脏负荷，以及对抗交感神经过度兴奋的作用

[33]。普奈洛尔，剂量是 10-30 mg/d，可削弱焦虑患者

自主神经功能过度兴奋而导致的躯体症状如心悸、气急

气促、震颤、多汗，且对药源性焦虑有较好的改善。
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