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焦虑症的神经机制与精准治疗研究进展*
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  摘 要:随着社会压力增加,焦虑症患病率持续上升,已成为严重影响个人生活质量与社会功能的精神障

碍,给患者家庭和社会带来沉重负担,深入研究其诊疗方法成为精神医学领域重点课题。该文从流行病学特

征、诊断方法、发病机制及治疗策略4个维度展开,梳理焦虑症全球患病率的区域、性别与年龄差异,分析基于

临床症状、精神检查和量表评估的诊断体系,深入探讨神经环路异常、神经递质失调等发病机制,重点补充药

物、心理、物理及中西医结合等多维度治疗进展,同时指出当前诊断缺乏客观生物标志物、部分机制研究碎片化

等问题。当前焦虑症研究虽在多领域取得突破,但仍存在诊断体系不完善、治疗耐药性与特殊人群用药空白、
公共卫生应对不足等短板。未来需通过构建生物学诊断标准、研发新型靶向药物、推进数字化治疗技术、完善

公共卫生干预体系,实现从症状缓解到病因治疗的转变,提升全球焦虑症防治水平。
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Abstract:With

 

the
 

increase
 

of
 

social
 

pressure,the
 

prevalence
 

of
 

anxiety
 

disorders
 

continues
 

to
 

rise,which
 

has
 

become
 

a
 

mental
 

disorder
 

that
 

seriously
 

affects
 

the
 

quality
 

of
 

life
 

and
 

social
 

function
 

of
 

individuals,and
 

brings
 

a
 

heavy
 

burden
 

to
 

patients'
 

families
 

and
 

society.In-depth
 

research
 

on
 

its
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

has
 

become
 

a
 

key
 

topic
 

in
 

the
 

field
 

of
 

psychiatry.From
 

the
 

four
 

dimensions
 

of
 

epidemiological
 

characteristics,diag-
nostic

 

methods,pathogenesis
 

and
 

treatment
 

strategies,the
 

article
 

combs
 

the
 

regional,gender
 

and
 

age
 

differ-
ences

 

in
 

the
 

global
 

prevalence
 

of
 

anxiety
 

disorders,analyzes
 

the
 

diagnostic
 

system
 

based
 

on
 

clinical
 

symptoms,

psychiatric
 

examination
 

and
 

scale
 

evaluation,and
 

deeply
 

explores
 

the
 

pathogenesis
 

of
 

neural
 

circuit
 

abnormali-
ties

 

and
 

neurotransmitter
 

disorders.The
 

article
 

focuses
 

on
 

the
 

progress
 

of
 

multi-dimensional
 

treatment
 

such
 

as
 

medicine,psychology,physics,and
 

integrated
 

traditional
 

Chinese
 

and
 

western
 

medicine.At
 

the
 

same
 

time,it
 

points
 

out
 

the
 

lack
 

of
 

objective
 

biomarkers
 

in
 

current
 

diagnosis
 

and
 

the
 

fragmentation
 

of
 

some
 

mechanism
 

re-
search.Although

 

the
 

current
 

research
 

on
 

anxiety
 

disorders
 

has
 

made
 

breakthroughs
 

in
 

many
 

fields,there
 

are
 

still
 

some
 

shortcomings
 

such
 

as
 

imperfect
 

diagnostic
 

system,drug
 

resistance,drug
 

gap
 

for
 

special
 

populations,
and

 

insufficient
 

public
 

health
 

response.In
 

the
 

future,it
 

is
 

necessary
 

to
 

construct
 

biological
 

diagnostic
 

criteria,
develop

 

new
 

targeted
 

drugs,promote
 

digital
 

treatment
 

technology,and
 

improve
 

the
 

public
 

health
 

intervention
 

system,so
 

as
 

to
 

realize
 

the
 

transformation
 

from
 

symptom
 

relief
 

to
 

etiological
 

treatment
 

and
 

improve
 

the
 

global
 

prevention
 

and
 

treatment
 

of
 

anxiety
 

disorders.
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  焦虑症是以过度恐惧、担忧和生理警觉为核心特

征的精神障碍,其全球患病率在社会压力与新型冠状

病毒感染大流行的叠加影响下持续攀升,造成了沉重

的疾病负担与社会经济成本[1-2]。当前临床实践面临

核心挑战:焦虑症诊断主要依赖主观症状,缺乏客观

生物标志物,导致识别不足与分型困难;30%~40%
患者对一线药物反应不佳,存在起效延迟、不良反应

及特殊人群用药证据空白等问题[3-5]。然而,神经科

学的飞速发展正推动研究范式转变,研究视角从宏观

的杏仁核-前额叶神经环路异常,深入到微观的神经递
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质失调、遗传与表观遗传调控,逐步揭示其复杂的发

病网络[6-9]。这一机制研究的突破,为靶向药物、精准

物 理 治 疗 及 中 西 医 结 合 等 创 新 疗 法 提 供 了 新 方

向[10-11]。在此背景下,本文系统梳理了焦虑症的医学

研究现状,从流行病学特征与诊断现状出发,深入探

讨发病机制研究进展,并重点分析多维度治疗策略的

创新与证据,最终针对当前短板,展望以精准医学为

核心的未来发展趋势,以期为焦虑症防治水平的提升

提供参考依据。
1 焦虑症的诊断方法与评估体系

  焦虑症的诊断主要依赖于临床症状评估、系统性

精神检查及标准化量表工具,需要通过鉴别诊断排除

其他躯体疾病或精神障碍所致的焦虑症状。
不同亚型的焦虑障碍具有特征性临床表现。广

泛性焦虑障碍(GAD)以持续至少6个月的过度担忧

为核心,常伴有运动性紧张、自主神经功能亢进等躯

体症状;社交焦虑障碍(SAD)表现为对社交情境的显

著恐惧及回避行为,伴脸红、心悸等生理反应。惊恐

障碍则以反复、不可预测的惊恐发作为特征,发作时

常伴强烈躯体症状,如心悸、呼吸困难等,并于数分钟

内达到高峰[12]。
由精神科医生实施的精神检查是诊断的核心环

节,包括对患者认知、情感、行为等多方面的系统观察

与评估。结合个人史、家族史及症状演变过程,形成

对病情的整体理解,为诊断提供重要依据。
汉密尔顿焦虑量表(HAMA)和焦虑自评量表

(SAS)是评估焦虑症状严重程度的常用工具。HA-
MA侧重于他评,包括精神性与躯体性症状;SAS则

为自评工具,可反映患者主观感受。社交恐惧量表

(LSAS)则专门用于评估SAD患者在恐惧与回避维

度的严重程度。
鉴别诊断需优先排除甲状腺功能亢进、嗜铬细胞

瘤、冠心病等躯体疾病,并结合实验室与影像学检查

予以区分。在精神障碍中,需注意与抑郁症(以情绪

低落、兴趣丧失为核心)、精神分裂症(常伴幻觉、妄想

等精神病性症状)进行鉴别,并关注物质滥用或戒断

反应所引发的焦虑样症状。
2 焦虑症的神经生物学机制与精准干预靶点

  焦虑症是全球范围内最常见的精神障碍之一,其
核心特征包括过度的恐惧、担忧和生理性警觉,严重

影响患者的生活质量和社会功能。随着神经影像学、
分子遗传学和计算精神病学等领域的快速发展,逐渐

揭示了焦虑症背后复杂的神经生物学机制。焦虑症

的分子机制并非单一通路失灵,而是关键细胞内信号

通路网络的整合性失调。这些通路汇聚于调控突触

可塑性、神经元存活和蛋白合成。慢性应激通过抑制

前额叶皮层的 mTOR信号通路,导致树突棘密度下

降和功能受损。这一发现为解释为何快速抗焦虑药

物能起效提供了分子基础,也指出了全新的药物研发

靶点[13]。这些机制涉及神经环路功能异常、神经递质

系统失调、遗传与表观调控变异,以及心理社会因素

与神经可塑性的交互作用,共同构成了焦虑症的发病

网络[14]。
2.1 神经环路异常与脑功能网络失调 杏仁核-前额

叶-海马环路失衡是焦虑症患者对威胁刺激过度反应

的关键神经基础[15]。功能磁共振成像(fMRI)显示,
焦虑症患者杏仁核在面对威胁刺激时的激活幅度较

健康人群增加30%~50%。同时,前额叶抑制功能缺

陷,背 外 侧 前 额 叶 (DLPFC)和 腹 内 侧 前 额 叶

(VMPFC)对杏仁核的调控作用减弱,导致威胁评估

与情绪调节能力下降,表现为恐惧消退学习障碍;慢
性焦虑患者海马体积缩小8%~12%,可能因长期糖

皮质激素暴露引发神经元凋亡,影响情境恐惧记忆的

整合[16]。
静息态研究表明,焦虑症患者默认网络内部连接

增强,与反刍思维和过度自我关注相关。凸显网络调

控失效,前岛叶与背侧前扣带回的功能连接异常,导
致外部威胁信号与内部生理状态的整合失调,表现为

对模糊刺激的过度警觉[17]。
2.2 神经递质系统失调与受体功能异常 5-羟色胺

(5-HT)系统在焦虑症发病中起重要作用。突触前转

运体多态性方面,5-HT转运体(SERT)基因的短等位

基因携带者因5-HT再摄取效率降低,导致突触间隙

5-HT
 

水平波动,与广泛性焦虑症风险增加相关。5-
HT1A受体激活可抑制杏仁核活动,而5-HT2C受体

过度激活则增强恐惧反应,靶向受体亚型的药物疗效

差异显著[18]。
γ-氨基丁酸(GABA)与谷氨酸系统失衡也是焦虑

症的重要病理机制。焦虑症患者前额叶GABA水平

较健康人群降低15%~20%,削弱对边缘系统的抑

制,导致杏仁核失控性激活。谷氨酸-谷氨酰胺循环异

常,前扣带回谷氨酸水平升高与过度警觉相关,N-甲
基-D-天冬氨酸(NMDA)受体拮抗剂可通过快速调节

突触可塑性缓解焦虑症状[19]。
蓝斑核过度放电引发去甲肾上腺素(NE)释放增

加,增强交感神经活性,并通过β-肾上腺素受体增强

杏仁核恐惧记忆编码。多巴胺(DA)系统奖赏环路异

常也参与焦虑症的发生与发展,腹侧被盖区至伏隔核

的DA投射减少,导致风险回避行为增强[20]。
2.3 遗传与表观遗传调控机制 候选基因与多基因

风险评分研究为焦虑症的遗传机制提供了线索。儿

茶酚-O-甲基转移酶 Val158Met多态性中,Val/Val
基因型携带者因前额叶DA降解加速,认知灵活性下

降,更易出现GAD。FK506结合蛋白5
 

rs1360780
 

风

险等位基因通过干扰糖皮质激素受体(GR)负反馈,
增强增强下丘脑-垂体-肾上腺(HPA)轴活性,与童年
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创伤交互作用显著[21]。
表观遗传修饰在焦虑症发病中也扮演重要角色。

童年虐待经历可导致GR基因(NR3C1)启动子区甲

基化水平升高,抑制GR基因表达,加剧成年期应激

反应,组蛋白去乙酰化酶抑制剂通过增加脑源性神经

营养因子(BDNF)基因表达,促进海马神经可塑性,在
动物模型中显示抗焦虑效应[22]。

除了经典的 NR3C1甲基化,近期研究揭示了更

广泛的表观遗传景观失调。组蛋白修饰在焦虑症模

型中发生动态变化,前额叶皮层中与基因激活相关的

H3K4me3标记在压力反应基因位点富集,而与基因

抑制相关的H3K27me3标记则在神经营养因子基因

上增加,共同导致突触可塑性相关基因表达的长期

改变[23-25]。
2.4 非编码 RNA 与调控枢纽 微小 RNA(miR-
NA)因其组织特异性和在体液中的稳定性,成为极具

前景的外周血生物标志物。有研究表明,焦虑症患者

外周血单核细胞或血清 miR-135a、miR-16和 miR-
34c的水平发生特异性改变,这些 miRNA已知靶向

调控SERT、BDNF及其受体TrkB等关键焦虑相关

蛋白的合成[26-27]。这为开发基于外周血的miRNA谱

进行疾病分型或疗效预测提供了直接证据。此外,长
链非编码RNA通过作为 GR的“分子海绵”来调节

HPA轴 活 性,其 表 达 水 平 与 焦 虑 症 状 严 重 程 度

相关[28]。
2.5 外周生物标志物与系统生物学:血液基因表达、
免疫与肠-脑轴 近年来,系统生物学视角强调焦虑症

是一种全身性疾病,其外周生物标志物为无创诊断和

机制理解打开了新窗口。利用高通量 RNA测序技

术,研究者已能绘制焦虑症患者外周血单个核细胞的

全基因组转录谱。重复性较好的发现包括:免疫炎症

相关通路、糖皮质激素反应通路、线粒体能量代谢相

关基因的协调性表达改变。基于这些表达谱构建的

多基因评分模型,显示出对焦虑状态区分和未来症状

发展的预测潜力[29-30]。
超越简单的相关性,最新研究致力于阐明免疫激

活如何驱动焦虑行为,发现外周促炎性细胞因子不仅

能穿透血脑屏障,更能通过激活脑内小胶质细胞,促
进其向促炎表型转化,释放活性氧和兴奋性氨基酸,
损害前额叶-边缘系统的抑制性突触功能[31]。针对特

定炎症通路的干预,在临床前和初步临床研究中均显

示出 抗 焦 虑 效 果,验 证 了 其 作 为 治 疗 靶 点 的 可

行性[32]。
代谢组学分析结果揭示了焦虑症患者血清中色

氨酸-犬尿氨酸代谢通路的显著偏移:倾向于生成神经

毒性代谢物喹啉酸,而减少神经保护性代谢物犬尿喹

啉酸,该比值与焦虑评分呈正相关,且受促炎性细胞

因子驱动[33]。这直接将免疫、代谢与神经毒性3大系

统联系起来。同时,肠道菌群通过产生短链脂肪酸、
调节胆汁酸代谢等途径影响宿主代谢与免疫。补充

特定益生菌或丁酸盐,在临床试验中被证实可调节外

周炎症,改善 HPA轴反应性,并显著降低焦虑症状

评分[34]。
2.6 电生理与计算生物标志物 动态脑活动与行为

量化静息态EEG中,额叶alpha功率不对称被长期认

为是负性情绪倾向和焦虑特质的稳定标志,焦虑症患

者额叶-中线的theta/beta功率比升高,反映皮层唤醒

水平与认知控制失衡[35]。在任务态EEG中,错误相

关负波的波幅显著增大,表明患者对错误的监控过度

敏感,这与前扣带回过度活跃的神经影像发现相互印

证,并可作为认知行为疗法(CBT)疗效的预测指标。
焦虑症涉及不同脑区之间神经节律同步化的紊

乱。恐惧学习过程中杏仁核与前额叶之间的theta频

段同步增强,而恐惧消退时该连接减弱程度不足[36]。
跨频耦合的异常,可能反映了局部信息处理与长程通

信的失协调,是未来神经调控治疗的潜在精准靶点。
超越量表可用于计算模型通过数学公式量化患

者的潜在认知过程。强化学习模型显示,焦虑个体对

惩罚性结果的预测误差赋予更高权重,表现出“悲观”
的学习偏差[37]。超越量表计算的认知表型不仅深化

了对症状的理解,更能为个体化CBT方案的制订提

供客观依据。
2.7 心理社会因素与神经发育交互作用 早期创伤

对神经可塑性有深远影响。童年期创伤通过增强杏

仁核-岛叶连接,形成对威胁信号的过度敏感化,功能

连接强度可预测成年焦虑症状严重度。依恋模式与

边缘系统发育密切相关,不安全依恋个体在成年后表

现出前额叶-杏仁核功能连接减弱,情绪调节能力受

损。慢性应激与神经炎症相互作用,促进焦虑症的发

生发展。慢性应激诱导前额叶小胶质细胞释放促炎

因子,通过损害突触修剪加剧焦虑样行为。肠-脑轴调

控异常,肠道菌群紊乱通过迷走神经影响5-HT合

成,益生菌干预可降低焦虑评分[38]。
2.8 新兴研究方向与整合模型 精准医学与生物标

志物开发是当前焦虑症研究的重要方向。多模态神

经影像整合,结合
 

fMRI、正电子发射断层扫描(PET)
与脑电图(EEG)数据,构建个体化焦虑亚型分类模型

准确率>75%[39]。血浆BDNF水平、皮质醇觉醒反

应及炎症因子谱联合可预测焦虑症治疗反应。计算

精神病学与环路调控为焦虑症治疗提供了新的思路。
强化学习模型表明,焦虑症患者对惩罚信号的过度敏

感可通过计算建模量化,指导CBT个性化调整[40]。
神经调控技术,如重复经颅磁刺激(rTMS)可恢复杏

仁核-前额叶环路平衡,临床缓解率较安慰剂组高

25%。焦虑症的发病机制呈现高度异质性,涉及基因-
环境交互、神经递质-受体系统失调、脑网络动态重组
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及心理社会因素的多层次交互。未来研究需整合跨

尺度数据,开发基于机制的靶向干预策略,并重视童

年创伤与神经可塑性的长期效应,以推动从症状缓解

向病因治疗的范式转变[41]。焦虑症的核心研究趋势

主要为精准分型
 

、干预前移和跨界融合,未来研究将

彻底打破
 

“中枢-外周”“先天-后天”
 

的二元对立,在代

谢-免疫-神经-环境4维整合中,推动个体化预测与靶

向干预时代的到来。
3 焦虑症的治疗

  焦虑症治疗正从传统“症状缓解”转向“机制修

复”,通过靶向神经环路、调节神经递质、干预异常网

络连接等策略,结合生物反馈和表观遗传手段,显著

提高疗效并降低复发率。
3.1 药物治疗 焦虑症作为全球范围内最常见的精

神疾病之一,其药物治疗研究始终是精神医学和药理

学领域的核心议题。近年来,随着神经科学、分子生

物学和临床药理学的发展,焦虑症药物治疗领域涌现

出大量创新成果。聚焦药物治疗的机制创新、疗效优

化及个体化治疗策略,传统药物治疗以选择性5-HT
再摄取抑制剂(SSRIs)和5-HT-NE再摄取抑制剂为

一线方案。苯二氮类药物虽能快速缓解急性焦虑,
但成瘾性和认知功能损害风险限制其长期使用。

国内研究中,北京大学第六医院的李凌江团队通

过多中心(RCT)证实,中国焦虑症患者对艾司西酞普

兰的耐受性优于氟西汀,但胃肠道不良反应发生率仍

达25%。这一结果提示药物代谢的种族差异需纳入

临床决策[42]。近年研究多聚焦于谷氨酸系统、神经肽

及免疫调节通路,推动药物研发进入新阶段:谷氨酸

受体调控剂作为NMDA受体拮抗剂,单次静脉注射

可在24
 

h内显著降低难治性广泛性焦虑症患者的

HAM-A评分[43]。其快速起效特性为急性焦虑发作

提供了新选择,但长期使用对海马神经可塑性的影响

仍需验证。神经肽靶向药物靶向促肾上腺皮质激素

释放因子的pexacerfont在Ⅱ期试验中展现出对SAD
的潜在疗效,但需平衡下丘脑-垂体-肾上腺轴过度抑

制风险。调节
 

orexin
 

系统可改善小鼠焦虑样行为,为
药物开发提供新方向。免疫调节与肠道菌群干预:益
生菌联合疗法通过肠-脑轴降低炎症因子白细胞介素-
6水平,在澳大利亚的RCT

 

中使GAD患者症状缓解

率提高18%[44]。国内一项研究进一步验证了中药复

方
 

“逍遥散”
 

通过调节肠道菌群改善焦虑的分子

机制[45]。
基因组学与生物标志物研究推动药物治疗从

 

“试
错模式”

 

转向精准化。细胞色素P(CYP)450基因多态

性检测:美国已推荐在
 

SSRIs
 

用药前检测CYP2D6和

CYP2C19基因型,避免慢代谢者体内的药物蓄积[46]。
3.2 心理治疗 心理治疗是焦虑症治疗的重要组成

部分,尤其在改善患者认知模式、情绪调节能力和行

为习惯方面具有显著优势
 

。近年来,基于数字化平台

的心理治疗技术不断创新,显著提升了焦虑症治疗的

可及性和个性化水平[47]。
CBT是焦虑症心理治疗的一线方案,其核心在于

帮助患者识别和修正与焦虑相关的负性认知,通过暴

露疗法、行为实验等技术减轻回避行为。研究表明,
CBT治疗GAD的有效率可达60%~70%,且疗效可

持续6个月以上[47]。数字化认知行为疗法通过手机

应用程序、网页平台等形式,将CBT的核心技术模块

化,患者可自主完成治疗课程,显著提高了治疗的可

及性
 

。正念干预作为一种新型心理治疗方法,通过训

练患者专注于当下体验,减少反刍思维和过度担忧,
改善焦虑症状。正念减压疗法和正念认知疗法在焦

虑症治疗中应用广泛。近年来,基于可穿戴设备的正

念训练技术逐渐兴起,通过生物反馈实时监测患者的

生理指标(如心率变异性),指导患者调整呼吸和注意

力,进一步提升了正念干预的疗效。接受与承诺疗法

(ACT)强调帮助患者接纳负面情绪,明确个人价值

观,并采取与价值观一致的行动,减少焦虑症状对生

活的影响。ACT在治疗慢性焦虑症和共病患者中显

示出独特优势,一项针对 GAD患者的 RCT 表明,
ACT治疗后的症状缓解率可达55%~65%,且患者

的生活质量提升更为显著[48]。情绪聚焦疗法通过帮

助患者识别和表达潜在的情绪体验,促进情绪加工和

调节能力的提升,在焦虑症治疗中也显示出一定疗

效。团体心理治疗通过患者之间的互动交流,提供情

感支持和经验分享,帮助患者减轻孤独感和病耻感。
团体CBT和团体正念干预在焦虑症治疗中应用广

泛,尤其适合资源有限的地区,团体心理治疗的疗效

虽略低于个体治疗,但成本效益更高,且患者的社会

功能恢复更好[48]。
3.3 物理治疗 物理治疗通过非药物手段调节中枢

神经系统功能,为焦虑症治疗提供了新的选择,尤其

适用于药物治疗效果不佳或不耐受药物不良反应的

患者。近年来,物理治疗技术的精准化和个性化研究

取得显著进展,进一步提升了治疗疗效和安全性。
rTMS通过磁场刺激大脑特定区域,调节神经元

兴奋性和脑网络连接,改善焦虑症状。rTMS治疗焦

虑症的靶点主要包括DLPFC和 VMPFC,有研究表

明,针对 DLPFC的
 

rTMS治疗可使 GAD 患者的
 

HAMA
 

评分降低25%~35%,且疗效可持续3~6个

月[49]。个体化rTMS
 

治疗方案通过fMRI定位异常

脑区,调整刺激参数(如频率、强度、疗程),进一步提

高了治 疗 的 精 准 性 和 有 效 性。经 颅 直 流 电 刺 激

(tDCS)通过微弱电流调节大脑皮层兴奋性,具有无

创、安全、便携的特点。tDCS治疗焦虑症的常用方案

为阳极刺激
 

DLPFC,阴极刺激右侧眶额皮层,有研究

表明,该方案可使焦虑症患者的症状评分降低
 

20%~
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30%。tDCS
 

与心理治疗联合应用可产生协同效应,
一项研究表明,tDCS联合CBT治疗SAD的有效率

可达70%~80%,高于单独治疗[50]。深部脑刺激

(DBS)通过植入电极刺激大脑深部核团,适用于难治

性焦虑症患者。DBS治疗焦虑症的靶点主要包括内

囊前肢、伏 隔 核 等,有 研 究 表 明,DBS治 疗 难 治 性

GAD的有效率可达
 

40%~50%,但由于侵入性较强,
目前仅在严格筛选的患者中应用[51]。生物反馈治疗

通过实时监测患者的生理指标(如心率、皮肤电反应、
肌电),帮助患者学会自主调节生理状态,减轻焦虑症

状。心率变异性生物反馈是常用的生物反馈技术,通
过训练患者增加心率变异性,改善自主神经功能,缓
解焦虑。
3.4 中西医结合治疗 中西医结合治疗通过整合中

医理论和现代医学技术,为焦虑症治疗提供了多元化

的思路,在改善症状、减少不良反应和预防复发方面

具有独特优势。中药治疗焦虑症具有悠久的历史,常
用的中药方剂包括逍遥散、柴胡疏肝散、归脾汤等。
现代药理学研究表明,逍遥散通过调节肠道菌群、抑
制神经炎症、改善

 

HPA
 

轴功能等机制缓解焦虑症

状[47]。单味中药如酸枣仁、远志、茯苓等也具有抗焦

虑作用,其有效成分(如酸枣仁皂苷、远志皂苷)通过

调节GABA受体、5-HT系统等发挥疗效。
中医非药物疗法如针灸、艾灸、推拿、气功等也在

焦虑症治疗中应用广泛。针灸治疗通过刺激特定穴

位调节经络气血,改善大脑功能。针灸治疗焦虑症的

常用穴位包括百会、神门、内关、太冲等,有研究表明,
针灸治疗焦虑症的有效率可达55%~65%,且无明显

不良反应[49]。艾灸通过温热刺激穴位,调节气血运

行,适用于虚寒体质的焦虑症患者。推拿治疗通过按

摩头部、颈部、背部等部位,缓解肌肉紧张,改善睡眠,
减轻焦虑。气功如太极拳、八段锦等通过调节呼吸、
身体运动和心理状态,改善自主神经功能和情绪调节

能力。一项研究表明,八段锦训练可使焦虑症患者的

症状评分降低25%~35%,且对老年患者具有良好的

耐受性[52]。
4 总  结

  本文系统梳理了焦虑症的医学研究现状与多维

度治疗进展,在流行病学层面,明确了焦虑症具有区

域、性别、年龄的多维异质性,且与抑郁症、心血管疾

病等高度共病,新型冠状病毒感染进一步加剧了全球

焦虑症负担;在临床诊断方面,构建了基于临床症状、
精神检查和量表评估的综合诊断体系,但缺乏客观生

物标志物;在发病机制研究方面,揭示了神经环路异

常、神经递质失调、遗传与表观遗传调控及心理社会

因素交互作用的复杂网络;在治疗领域,形成了药物、
心理、物理及中西医结合的多维度策略,新型药物、数
字化心理治疗和精准物理治疗技术不断涌现,显著提

升了治疗效果。
4.1 现阶段主要面临的问题 (1)诊断体系不完善:
当前焦虑症诊断主要依赖临床症状和量表评估,缺乏

基于生物学特征(如神经影像、分子标志物)的客观分

型标准,导致诊断主观性较强,不同医师间的诊断一

致性有待提高。(2)治疗存在未满足需求:药物治疗

方面,30%~40%的患者对SSRIs等一线药物耐药,
且药物起效延迟、不良反应明显;儿童青少年、老年患

者等特殊人群的专用药物证据不足,缺乏安全有效的

治疗方案,物理治疗存在设备普及度低、治疗费用较

高等问题,限制了其广泛应用。(3)机制研究碎片化:
现有研究多聚焦于单一机制,缺乏对多维度机制的整

合模型。部分新型机制(如生物钟基因与焦虑的关

联、微生物代谢产物对中枢神经系统的影响)缺乏大

规模临床验证,难以转化为临床应用。(4)公共卫生

应对不足:发展中国家焦虑症规范治疗率低,基层医

疗机构缺乏专业的精神卫生人员和诊疗设备,难以开

展有效的筛查和干预。同时,焦虑症的预防性干预体

系尚未纳入公共卫生应急响应框架,在重大公共卫生

事件中难以快速应对焦虑症患病率的短期上升。
4.2 未来发展趋势展望

4.2.1 诊断精准化:构建生物学标志物驱动的诊断

体系 未来将通过整合多模态神经影像(fMRI、PET、
EEG)、基因组学、代谢组学和微生物组学数据,开发

焦虑症的生物学诊断标志物。同时,开发适用于不同

文化背景的跨文化诊断工具,提高发展中国家的诊断

准确性和覆盖率。
4.2.2 治疗个体化:研发新型靶向药物与精准干预

技术 在药物研发方面,将基于焦虑症的发病机制,
开发针对NMDA受体、orexin系统、神经肽受体等新

型靶点的药物,实现快速起效、低不良反应和高疗效。
同时,通过基因组学和神经影像学生物标志物指导个

体化用药。在心理治疗和物理治疗方面,将进一步推

进数字化技术(如AI、虚拟现实)的应用,开发个性化

的CBT课程和 VR暴露疗法,结合生物反馈技术实

时调整治疗方案,提升治疗可及性。
4.2.3 机制整合化:建立多维度交互作用的整合模

型 未来研究需整合神经环路、神经递质、遗传、表观

遗传、免疫、代谢和肠道菌群等多维度数据,构建焦虑

症发病机制的整合模型。探索生物钟基因与神经递

质系统的交互作用,揭示焦虑症昼夜节律紊乱的本

质。通过机制整合,为开发靶向多通路的联合治疗策

略提供理论基础。
4.2.4 防控常态化:完善公共卫生干预体系 将焦

虑症防治纳入公共卫生战略,加强基层医疗机构精神

卫生服务能力建设,通过培训基层医生、配置便携式

诊断和治疗设备,提高焦虑症的筛查率和规范治疗

率。建立焦虑症的预防性干预体系,针对高危人群
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(如童年创伤者、慢性应激者)开展早期心理干预,降
低焦虑症的发生率。同时,将焦虑症防治纳入公共卫

生应急响应框架,在重大公共卫生事件中快速部署数

字化心理干预工具,缓解群体焦虑情绪。
利益冲突 所有作者均声明不存在利益冲突。
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