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第一章　概论



一、焦虑的概念

焦虑（anxiety）是一种内心紧张不安、预感到似乎将要发生某种不利情况而又难于应付的不愉快情绪。焦虑与恐惧情绪相近，不过恐惧是面临危险时发生，而焦虑发生在危险或不利情况来临之前。焦虑与烦恼不同，烦恼主要是对已经发生的事件而言，而焦虑是指向未来的。

焦虑虽然是一种痛苦的体验，但它具有重要的适应功能。第一是信号功能：它向个体发出危险信号，当这种信号出现在意识中时，人们就能采取有效措施对付危险，或者逃避，或者设法消除它。焦虑提醒人们警觉已经存在的内部或外部危险，在人们的生活中起着保护性作用。第二是动员机体处于战斗准备状态：焦虑发生时受植物性神经支配的器官产生兴奋状态，警觉增强，血液循环加速，代谢升高，为采取行动对付危险作出适当准备，因此，适度焦虑时行为的效能可能更好。第三是参加学习和经验积累的过程：焦虑帮助人们提高预见危险的能力，帮助人们不断调整自己的行为，学习应对不良情绪的方法和策略。由上可见，焦虑并不都是有害的，适度的焦虑甚至是有益的。只有焦虑过度，焦虑无明确的诱因或仅有微弱的诱因时，才能视为病理性的。

Lewis基于临床实践和文献回顾，认为作为一种精神病理现象的焦虑具有以下几个特点：

（1）焦虑是一种情绪状态，病人基本的内心体验是害怕，如提心吊胆、忐忑不安，甚至极端惊恐或恐怖。

（2）这种情绪是不快的和痛苦的，可以有一种死在眉睫或马上就要虚脱昏倒的感觉。

（3）这种情绪指向未来，它意味着某种威胁或危险即将到来或马上就要发生。

（4）实际上并没有任何威胁和危险，或者，用合理的标准来衡量，诱发焦虑的事件与焦虑的严重程度不相称。

（5）在焦虑体验同时，有躯体不适感、精神运动性不安和植物神经系统功能紊乱。

由于焦虑是一种令人不快的情绪，因此，过高的焦虑总是迫使人们逃避。对焦虑情境的回避或减轻焦虑的行为成为一组焦虑性障碍的基本特征。患者为了回避焦虑或减轻焦虑，耗费了巨大精力和时间，这些精力和时间本来可用在有用的和重要的事情上。并且由于回避或减轻焦虑的即时性后果，使神经症性行为得到强化，他们不能有效地解决产生焦虑的原因，不能学习使他们能有效应付焦虑的新行为。正是在此意义上，荣格意味深长地指出：“神经症总是合理痛苦的替代”。这说明生活中产生焦虑、恐惧本来是自然的事，这些体验和疼痛一样是令人痛苦的，但又是人类生存所必需的，不应当试图否定、逃避它们。逃避的结果，不但问题得不到解决，神经症性行为反而延续下来。

二、焦虑的分类

弗洛伊德对焦虑的研究作出了重要贡献，按焦虑的不同来源，他将其分为三类：

（1）现实性焦虑。产生于对外界危险的知觉，如人们害怕毒蛇、持有凶器的暴徒和失去控制的汽车等。

（2）神经症性焦虑。人们体验到的焦虑，其原因不是外界的危险事物，而是意识到自己本能冲动有可能导致某种危险。这就是说，焦虑的来源在于潜意识的本我（id）。要注意，这里说的是焦虑的来源可能不为焦虑的人所认识，并不是说焦虑本身，因为焦虑总是能意识到的。此时，人们害怕被不可遏止的冲动所支配，而干出结果将证明对自己有害的事情来，或者害怕产生出这类危险的念头。神经症性焦虑可有三种表现形式：①“游离型”（free-floating type）焦虑。在某些有焦虑倾向人群中尤为多见，起源于某些内心矛盾冲突，或者说他们总是害怕本我可能控制自我，使自我陷入无能为力的境地，以致即使在比较顺利的环境中，他们也总是杞人忧天地担心着什么可怕的事情将要发生。以后焦虑可能游离开而依附于别的地方。②强烈的非理性恐惧，临床上叫做恐怖症。③惊恐反应。

（3）道德性焦虑。这种焦虑是自我对罪恶感和羞耻感的体验，其产生的原因是自我意识到来自良心惩戒的危险。人们害怕因为自己的行为和思想不符合自我理想的标准而受到良心的惩罚。同神经症性焦虑一样，危险不在于外部世界。道德性焦虑是对超我的恐惧。

Spielbeger将焦虑分为两类：一类称为状态焦虑（state anxiety），另一类称为特质性焦虑（trait anxiety）。前者指焦虑是一种病理状态，持续时间较短，焦虑程度较重，植物性神经功能失调较显著。它往往与个体关注的生活情景有关，例如分离、手术、考试、求职、现实的或者可能的疾病等。后者则指从幼年时期开始逐渐形成的一种人格特性，这种人自幼显示出焦虑倾向，且持续终生。具有较高特质焦虑的人“所见皆是威胁，时刻准备着遭受威胁”。高特质焦虑的个体比起低特质焦虑的个体来说更容易感受到当前焦虑状态的威胁性。焦虑常在某种重要生活事件之前或有较高期望的情况下出现，此时又称为期待性焦虑（expectation anxiety）。Spielbeger曾于1977年编制了状态-特质焦虑问卷（state-trait anxiety inventory, STAI），这一量表既可反映当前焦虑症状的严重程度，又能反映被试一贯的焦虑特性。

三、焦虑障碍的研究历史和类型


1．焦虑障碍的研究历史


1980年修订的DSM-Ⅲ首次提出了焦虑障碍（anxiety disorders）这一心理疾病的类型，其实它脱胎于神经症（neurosis）。神经症一词最早来自英国人William Cullen在1769出版的《疾病分类系统》一书，原指神经系统的感觉异常。它反映了长期以来人们的一种观念，认为神经系统的异常是神经症行为的一部分。

在19世纪，随着显微镜、切片和染色等技术的发展以及临床神经病学的进步，凡是发现有神经病理形态学改变的疾病都陆续从神经症中分离出去了。Charcot关于歇斯底里的研究对神经症理论的发展起了巨大的作用，他的研究让人们看到了心理因素致病的作用。到19世纪后期，弗洛伊德对神经症进行了广泛、深入的研究，提出了神经症源于内部心理冲突的观点，认为神经症包括癔病、焦虑性癔病（大致相当于现代的广场恐怖）、强迫症等。至此，神经症被认为是没有神经病理形态学改变的一类神经功能性疾病，这一观念到20世纪60年代仍普遍地被接受，这也是20世纪50〜70年代我国一直把neurosis译为神经官能症的缘故（直到现在，仍有许多临床医生在使用神经官能症一词）。

美国的DSM-Ⅰ受Adolr Meyer生物精神学派和弗洛伊德心理分析学派的影响，把神经症称为“精神神经症反应”。DSM-Ⅱ恢复使用神经症的名称，包括10种类型。而DSM-Ⅲ采用非理论描述性的诊断方法，神经症这个疾病类型由于被认为与“心理分析理论有千丝万缕的联系”以及焦虑并不是所有神经症的主要特征，因而被摒弃，同时取消神经衰弱这一疾病类型，代之以焦虑障碍、躯体形式障碍、分离性障碍、做作障碍四组。DSM-Ⅳ主要采用症状学的分类方法，对“器质性”与“功能性”不作为分类基准，因而把所谓“器质性”的神经症性症状群分别列入不同的疾病类别之下，如把躯体疾病所致焦虑障碍、成瘾物质所致焦虑障碍也归入了焦虑障碍中。

我国在20世纪50年代把神经症划分为神经衰弱、癔症、精神衰弱和强迫神经症四种类型，60年代补充了恐怖性神经症、焦虑性神经症、疑病性神经症、抑郁性神经症等类型。1989年的CCMD-2中，神经症包括恐怖症、焦虑症、强迫症、抑郁性神经症、癔症、疑病症、神经衰弱、未特定的神经症等。而2001年制定的CCMD-3对神经症的分类作了不少改动，把“抑郁性神经症”归入情感性精神障碍，“癔症”被单独列了出来与神经症并列（归入癔症、应激相关障碍、神经症一大类），增加了“躯体形式障碍”类型（疑病症归入此类型中）。


2．焦虑障碍的流行病学情况


根据美国一项大规模的流行病学调查，大约30%的女性在生活中的某一时间里可能患焦虑障碍，这是女性中最常见的心理障碍；而男性的发生率大约为19%，是第二常见的心理障碍；此障碍女性12个月的发生率大约为23%，男性为12%，而恐怖症是最常见的焦虑障碍。

在我国，1982年对北京、黑龙江、广东、湖南、上海、四川、新疆等12地区进行了精神疾病的流行病学调查。调查对象共6754人，年龄为15〜59岁。结果表明，神经症的患病率为2.22%，男女比例为1∶8.49，其中神经衰弱的患病率最高，为1.3%；结果还表明，文化程度低、经济条件差、家庭气氛不和睦者患病率较高，而城市和农村之间没有明显差别。此类病人在心理门诊就诊率较高，例如在某医院的心理咨询门诊接待的2100位就诊患者中，1467例为神经症，占69.86%。


3．焦虑障碍的诊断和类型


在DSM-Ⅳ中，焦虑障碍是指过分地、没有理由地担忧为主要症状的一类心理障碍，它包括恐怖症、惊恐障碍、广泛性焦虑障碍、强迫症、创伤后应激障碍等主要类型（见表1）。在CCMD-3中，神经症被定义为是一组主要表现为焦虑、抑郁、恐惧、强迫、疑病症状，或神经衰弱症状的精神障碍，它包括了以下几种类型：恐怖症、焦虑症、强迫症、躯体形式障碍、神经衰弱和其他神经症。



表1
 　DSM-Ⅳ焦虑障碍与CCMD-3神经症的比较
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归纳起来，神经症具有以下几个特征：

（1）神经症的发病通常与不良的社会心理因素有关，不健康的素质和人格特性常构成发病的基础。

（2）症状复杂多样，其典型体验是患者感到不能控制他自认为应该加以控制的心理活动，如焦虑、持续的紧张心情、恐惧、缠人的烦恼、自认毫无意义的胡思乱想、强迫观念等。患者虽有多种躯体的自觉不适感，但临床检查未能发现器质性病变。

（3）患者一般能适应社会，其行为一般保持在社会规范容许的范围内，可以为他人理解和接受，但其症状妨碍了患者的心理功能或社会功能。

（4）患者对存在的症状感到痛苦和无能为力，常迫切要求治疗，自知力完整或基本完整。

（5）症状持续时间至少已3个月（惊恐障碍除外）。

本章将主要参考DSM-Ⅳ系统对于不同的焦虑障碍类型（恐怖症、强迫症、广泛性焦虑障碍、创伤后应激障碍）进行介绍，但为方便读者理解和参考中国的CCMD-3的分类，对于场所恐怖症和惊恐障碍将按照中国的CCMD-3的分类进行介绍，即将场所恐怖症列入恐怖症中介绍，并单独对惊恐障碍进行介绍。


专栏1神经衰弱

“神经衰弱”（neurasthenia）一词，是美国医生Beard于1869年首先创用的，他认为这是一种神经系统功能障碍，没有可证实的病变存在。弗洛伊德把它归入神经症一类。在19世纪末叶，神经衰弱成为当时社会十分流行的诊断名词。然而，它又是一个富有争议的概念。DSM-Ⅰ（1952）把此病列入“植物神经和内脏心理生理障碍”类别；DSM-Ⅱ（1968）、ICD-8（1968）、ICD-9（1978）把它作为神经症的类型之一；而DSM-Ⅲ（1980）认为它与抑郁症和焦虑障碍有很大重叠，而取消了神经衰弱这一诊断名称；ICD-10（1992）把此症归于其他神经症性障碍之下。我国的CCMD-3诊断标准里仍保留了这一名称，但随着认识上的变化和各种特殊综合征的分出，对其诊断也明显减少，但它仍然是一个非常常见的诊断，同时也是一个能让大众普遍接受的诊断。

在CCMD-3中，神经衰弱被定义为一种以脑和躯体功能衰弱为主的神经症，它以精神易兴奋却又易疲劳为特征，表现为紧张、烦恼、易激惹等情感症状以及肌肉紧张性疼痛和睡眠等生理功能紊乱症状。这些症状不是继发于躯体疾病、脑器质性病变，也不是其他心理障碍的一部分（中华医学会精神科分会，2001）。神经衰弱多数缓慢起病，就诊时往往已有数月的病程，并可追溯导致长期精神紧张、疲劳的应激因素，偶有突然失眠或头痛起病，却无明显诱因者。

我国在20世纪50年代末60年代初，对神经衰弱的病因曾进行大量调查研究，认为神经系统功能过度紧张是神经衰弱的主要原因，且多见于脑力劳动者。凡是能引起持续的紧张心情和长期的内心冲突的一些因素，如学习和工作不适应、人际关系紧张、事业挫折、婚恋问题和长期思想矛盾等，可使神经活动过程强烈而持久地处于紧张状态，超过了神经系统功能所能承受的限度，即可发生神经衰弱。此外，脑力劳动的过分紧张繁重并伴有情绪的持续紧张，工作和学习安排不当，忙乱无绪，缺乏劳逸结合或生活和睡眠规律的破坏，也可能导致神经衰弱。性格孤僻、胆怯、敏感多疑、好强、遇事易紧张、缺乏自信者易得此病。在疾病的发展过程中，由于患者对神经衰弱缺乏正确认识，而对疾病所引起的各种身心反应存在过分担忧和紧张情绪。沉重的心理负担可进一步加重原有的神经活动过度紧张的状况，而形成恶性循环，使症状持续下去，或反复波动而迁延不愈。

神经衰弱的治疗一般应以心理治疗为主，辅以药物、物理以及一般的心理卫生措施。在心理治疗方面，应重视支持性心理治疗，注意与患者建立良好的治疗关系，根据不同的情况进行治疗。与此同时，引导患者认识疾病的性质，指出此病是完全可以治疗的，消除患者的紧张情绪和顾虑心理，打破由此而发生的“恶性循环”。

20世纪50年代末，我国提出的“综合快速疗法”，便是以心理治疗为主结合药物和理疗的综合治疗方法，对治疗神经衰弱有较好的效果。其基本方法是调动患者的主观能动性，帮助患者认识疾病的性质、发生的原因和规律，解除患者对神经衰弱的忧虑和痛苦体验以及与此有关的各种消极情绪。纠正对疾病的不正确认识和错误观念，确立治愈疾病的信心和积极乐观的情绪状态，同时合理安排好患者的生活、学习和工作，并积极主动配合医务人员所采取的各种治疗措施。在具体实施过程中，包括集体、个别或两者相结合的形式。

此外，近年来生物反馈治疗、音乐治疗、森田疗法的疗效也得到肯定，并已在一些医院开展。药物治疗对神经衰弱仅具有对症的作用，目前应用得最多的是各种抗焦虑剂或镇静催眠药物。







第二章　恐怖症

恐怖症（phobia），又译为恐惧症，是指对于特定事物或处境具有强烈的恐惧情绪，患者采取回避行为，并有焦虑症状和植物性神经功能障碍的一类心理障碍。患者所害怕的物体或处境是外在的（患者身体以外的），尽管当时并无真正危险，但患者仍然极力回避所害怕的物体或处境。患者知道自己的害怕是过分的、不应该或不合理的，但这种认知并不能阻止恐怖发作。

现代精神医学关于恐怖症的描述，是从德国医生C. Westphal（1872）开始的。他的专著（Die Agora phobie
 ）对病例作了具体的描述，他创造的名词也就成了各种恐怖症命名的开端（许又新，1993a）。弗洛伊德（1895）把恐怖症分为两类：一类是普通恐怖症，如害怕死亡、黑暗、蛇等，这些东西是大多数人都多少有些害怕的；另一类是特殊恐怖症，例如怕上街，这是大多数人并不害怕的事。Marks（1969）也曾把恐怖症分为两类，即对外在刺激的恐怖症（包括广场恐怖症、社交恐怖症、动物恐怖症和其他各种特殊恐怖症等）和对内在刺激的恐怖症（包括疾病恐怖症和强迫性恐怖症）。最近的诊断标准，如ICD-10，DSM-Ⅳ和CCMD-3则把恐怖症分为广场恐怖症、社交恐怖症和特殊恐怖症三类，这是目前常用的分类标准。只是DSM-Ⅳ认为广场恐怖症常伴发惊恐障碍，将其作为附属于惊恐障碍的一种状态加以描述，如伴有广场恐怖的惊恐障碍和不伴广场恐怖的惊恐障碍，此时广场恐怖症不是一种可编码的精神障碍，只是注明在惊恐障碍中有无广场恐怖而已。只有在没有惊恐障碍病史时，才以“广场恐怖症，无惊恐障碍病史”作为一个诊断类别。为符合国人的习惯，本节更多的是采用CCMD-3的分类来阐述。

可以引起恐惧的物体或情境非常多，人们对恐惧的对象曾一一给予命名，即在所恐怖对象的希腊语后加上一个后缀“-phobia”，这样就创造了诸多以“phobia”结尾的英文词汇（专栏2）。这种命名方法，虽有助于患者确认自己的恐怖症，但对于病因探索和治疗并无多大意义。


专栏2常见的恐怖症及英文名


高空恐怖症（acrophobia）、蜂恐怖症（apiphobia）、蜘蛛恐怖症（arachnophobia）、雷电恐怖症（brontophobia）、幽闭恐怖症（claustrophobia）、呕吐恐怖症（emetophobia）、昆虫恐怖症（entomophobia）、血液恐怖症（haematophobia）、恐水症（hydrophobia）、不洁恐怖症（lyssophobia）、黑夜恐怖症（nyctophobia）、恐蛇症（ophidophobia）、恐鸟症（ornithophobia）、学校恐怖症（scholionophobia）、动物恐怖症（zoophobia）。




一、流行病学的研究

恐怖症在人群中很常见，是仅次于抑郁症、酒精依赖，位于第三位的精神障碍。Magee（1996）等报告，在美国，男女的社交恐怖症终生患病率分别是11.1%和15.5%，其初始年龄大约15岁半；年纪较轻的群体患病率较高（15~24岁：14.9%；25~34岁：13.8%），年纪大一些的人患病率相对低一些（35~44岁：12.1%；45~54岁：12.2%）。他们还发现年轻人的社交恐怖症患病率还在上升。特殊恐怖症的终身患病率大约为11%（其中男性7%，女性16%）。而广场恐怖症，Keller等人的调查认为其终身患病率为5.3%（其中女性大约占75%），常于20岁前后起病（Alloy, et al, 1996）。

1978年以前，我国未将恐怖症列为独立的类别，故调查所得患病率极低。我国1982年精神疾病流行学调查，在15〜59岁居民中其点患病率为0.059%（向孟泽等，1986），这一比例与国外的资料相差甚远，显然并非是因为我国恐怖症的患病人数较少所致。近年由于恐怖症的概念逐渐被接受，被诊断为恐怖症的越来越多。在心理治疗与咨询服务中，恐怖症患者的比例相当高。赵耕源（1991）在2100例门诊咨询中发现162例，占7.7%。

二、临床表现与诊断


1．广场恐怖症


广场恐怖症（agoraphobia），又译场所恐怖症，它最初用来描述对聚会的场所感到恐惧的综合征，目前已不限于广场。它不仅包括害怕开放的空间或害怕离家（或独自在家），也包括害怕置身于人群拥挤场合以及难以逃回安全处所（多为家）的地方，如置身于商店、剧院、电梯间、CT检查室、车厢或机舱等。

广场恐怖症的临床表现有三个特点：①焦虑症状，患者担心在公共场所中昏倒而无亲友救助，或失去自控又无法迅速离开。这种恐惧是对即将发生危险的一种预期，预感到自己将发生可怕的后果，且伴有植物性神经功能激活的表现。很多病人在焦虑程度严重时出现惊恐发作（panic attacks）。②焦虑均在特定情境中发生，多数场合是拥挤人群、封闭场所、难以立即逃到安全地方等情境。③回避行为，即立即从恐怖情境中逃走或回避恐怖情境，是广场恐怖症的一个重要特征。

广场恐怖症患者开始时只是回避那些不容易迅速离开的场所，如公共车辆或拥挤的商店等，即使到公共场所去，也总是坐在靠近门的地方，以便感到焦虑时可以尽快“逃离”。病情的严重程度各不相同，有的人初期只要有熟悉的人陪同，就可以外出。随着病情的加重，恐惧的场所泛化，他们会避开任何可能产生“包围感”的场所，最严重者，终年不敢跨出家门，生活受到严重妨碍。

广场恐怖症大约1/3~1/2的患者伴发抑郁症状，少数病人可能伴发强迫症状、人格解体或社交恐怖等其他症状，只要它们不主导临床相，并不妨碍广场恐怖的诊断。患者当中，女性比男性较为多见。一个可能的解释是与社会对男人和女人的不同期待有关，社会期待男人战胜焦虑，并且男性也因此期待自己去战胜焦虑；对女性而言，回避引起恐惧的情境则可能更易为人们所接受（Silove & Manicavasagar,1997）。

需要指出的是，在DSM-Ⅳ中“agoraphobia”不再作为一个独立的诊断类别而存在，常作为一种状态给以描述，此时译为“广场恐怖”。广场恐怖症特指没有惊恐障碍病史的一类障碍，可以说在DSM-Ⅳ中强调“惊恐障碍”的诊断，而CCMD-3则强调广场恐怖症的诊断，不管有无惊恐障碍。在CCMD-3中，广场恐怖症恐惧的场所更为广泛，包括幽闭和黑暗的场所；而在DSM-Ⅳ中，这二者属特殊恐怖症中的情境型。


【案例2-1】



患者是位40多岁的会计，10年前从外地坐火车回家途中，由于旅途疲劳，近傍晚时突然感到心里发慌，心跳加快，随后开始感到眩晕、出汗、胸口发紧。当时唯恐心脏病发作而困在火车里。这些反应虽仅持续了10分钟左右，但从此心有余悸，凡外出乘车时心里总是紧张，常常担心恐慌会突然发作。久而久之，恐惧心理愈加严重，初期外出时结伴尚可，后来结伴亦心慌，难以自控。在恐慌发作时曾多次去医院检查，均未发现异常。近两年来，曾服用镇静剂治疗，但效果不明显。来门诊就诊时，已发展到去拥挤的购物场所、排队等候、坐电梯也会出现类似情况，而且回避这些情境。






上述案例如按照DSM-Ⅳ的诊断标准即为伴广场恐怖的惊恐障碍；但如参照CCMD-3的诊断标准，则可以诊断为场所恐怖症。


DSM-Ⅳ对广场恐怖的诊断标准
 （APA, 2000）



A．对置身于某处感到焦虑，觉得难以逃脱（或感到难堪），或感到在发生意想不到的惊恐发作时找不到帮助。典型的广场恐怖易发生的情景有：独自离家在外；在一群人中或正在站队；在一座桥上；在公共汽车、火车里。（注：如只是某一个或一二个特殊情景，那就可以考虑特殊恐怖症；如果仅限于社交情景，那就应诊断为社交恐怖症。）



B．患者设法避免这种情景（例如回避旅行），或者带着痛苦忍受着，或者带着焦虑心情担心惊恐发作的发生，或者就此提出要有人陪伴。



C．排除社交恐怖症、特殊恐怖症、PTSD或离别性焦虑障碍等精神障碍引起的各种焦虑或恐怖性回避。





2．社交恐怖症


社交恐怖症（social phobias）也被称作社交焦虑障碍，是指对一种或多种人际处境存在持久的强烈恐惧和回避行为。恐惧的对象可以是某个人或某些人，也可以相当泛化，可包括除了某些特别熟悉的亲友之外所有的人。与特殊恐怖症相比，社交恐怖症害怕的社交情境往往不易回避，因此社交恐怖症对个人生活的影响往往更为明显。


【案例2-2】



患者是一个懂事理，听话的女孩，个性比较内向、敏感、好担心、追求完美。两年前读高中时，有一天路上与老师相遇，感到紧张，没有抬头和老师说话，低着头匆匆走过。旁边有一同学看到这一情形，对她说：“你不和老师说话，老师直用眼看你。”患者听后深感内疚，第二天到学校时，不敢抬头看那位老师的眼睛。后来逐渐加重，连别的老师的眼睛也不敢直视，进而扩展到连普通人的眼睛也不敢看。偶尔与人的目光相遇，便感到特别紧张，心跳加快、全身直冒汗，并认为自己的表情肯定很尴尬，会引起别人的耻笑。从此，在路上骑自行车或走路，总是低着头，唯恐看到别人的目光。由于对人紧张、心情不安，上课无法专心听讲，学习成绩下降，患者没有考上大学。后来症状越加严重，以致不敢出门，她为此感到非常痛苦，不得不求助于心理治疗师。






大多数人在众人面前发言、面对老师或领导时都会有些紧张，这是一种正常的现象。但是案例2-2中，患者的紧张已经超出了正常的范围，她在感到紧张的同时，还有心跳加快、出汗症状，且回避别人的目光，回避接触人。她害怕与别人对视，恐惧自己会做出丢脸的言谈举止或表情尴尬，临床上被称为“对视恐怖症”。社交恐怖症还可表现为害怕自己当众出丑，使自己处于难堪或窘困的地步，因而害怕当众说话或表演，害怕当众进食，害怕在在公共厕所里解便；或者，由于旁边有人而恐惧得手发抖以致无法写字；害怕在公共场所呕吐，等等。害怕见人脸红，被别人看到，因而惴惴不安者，被称为“赤面恐怖症”（erythrophobia）。事实上，可能只是潮热的主观感觉，并无真正的脸红，但患者却深信周围人已觉察并正在注意他，因此更觉局促不安、浑身不自在。临床上还发现，此类患者中不少人借酒壮胆，久而久之成了酒精依赖者。

除焦虑和害怕外，还有心慌、震颤、出汗、恶心、尿急等植物神经功能症状。严重的社交恐怖症者，极度紧张时可诱发惊恐发作。在认知方面，他们特别注意自己的表情和行为，并对自己的评价过低，害怕别人评论自己。由于害怕，他们拒绝参加各类聚会，也可能回避所有公众场合如餐厅、剧场和公共车辆等。害怕社交场合十分广泛的病例称广泛性社交恐怖症（generalized social phobia）。这类患者常害怕出门，不敢与人交往，甚至长期脱离社会生活，无法工作。

多数患者起病于青少年，常逐渐起病，无明显诱因。也有的在一次羞辱的社交经历之后急性起病。一般病程缓慢，起病较迟且无其他精神障碍者预后较好。社交恐怖症常继发抑郁症。而当继发于惊恐障碍时，要注意病史和临床发展情况判断谁是原发性的。社交恐怖症与广场恐怖症的不同在于，患者的先占观念是害怕别人给予不好的评价和自己感到发窘、狼狈不堪，从而行为上表现出避开与他人的接触与交谈，而不是害怕无法离开某处。社交焦虑和回避可以见之于其他精神障碍，如抑郁症、精神分裂症以及人格障碍。因此，只有排除了这些可能性，才能确诊为社交恐怖症。

关于社交恐怖症的诊断标准，DSM-Ⅳ和CCMD-3的区别不大，只是DSM-Ⅳ的规定更为具体些，它要求注明是否是广泛型，以及强调如果患者年龄小于18岁，病程至少6个月。


DSM-Ⅳ对社交恐怖症的诊断标准
 （APA, 2000）



A．患者对某种或多种社交场合有显著或持久的恐惧。在这些场合下，患者被暴露于不熟悉的人们面前或可能有人在注意或观察，害怕自己可能会作出一些使人难堪的行为或表现出焦虑症状。如果是儿童，则是在与年龄相称的熟悉的人们交往时发生问题，或在同伴中出现焦虑，而不是与成人的交往问题。



B．一旦暴露于所害怕的社交场合下便引起焦虑，并可能出现与处境密切相联系的惊恐发作。如果是儿童，焦虑可表现为大哭大闹、发呆或从社交处境中退缩。



C．患者知道自己的害怕是过分的或没有道理的。如果是儿童，这一点可以没有。



D．患者设法回避所害怕的社交场合，否则便要忍受极度的焦虑或痛苦。



E．对恐怖处境的回避、焦虑性期待或者痛苦，显著妨碍了患者的生活、工作或社交活动，或者对于患有恐怖症感到极度的精神痛苦。



F．如患者年龄小于18岁，病程应持续至少6个月。



G．这种害怕或回避不是由于某种物质或一般性躯体状况所致的直接生理性反应，并排除其他精神障碍而引起的焦虑或恐怖性回避。



H．如存在某种一般躯体情况或其他精神障碍，那么标准A的害怕与之无关，例如不是害怕自己的口吃、帕金森氏病的震颤或神经性厌食或贪食症的异常进食行为。



注明亚型：特殊性社交恐怖症（只限于某一两种特殊场合）、广泛性社交恐怖症（害怕涉及几乎所有社交处境。这种广泛性亚型通常要考虑患者具有回避性人格障碍）。





3．特殊恐怖症



【案例2-3】



在我身上存在一种可笑的心理现象：当我看到猫时，就会极度恐惧，甚至见了一幅画着猫的画，也会如此。在感到恐惧的同时，还会出现恶心、呼吸心跳加快、心慌、全身出汗。此时，我的脑子会出现如下的想法：“赶快离猫远一些，我不能忍受这种局面。”然后就跑到见不着猫的地方去了。



我从三四岁时起，就已开始怕猫。记得我当时看见两只猫正在打架，打得满身是血，其中一只转过身，双眼瞪着我，这让我浑身打颤，害怕极了。从此以后，我就再不敢去可能有猫的地方。去邻居家前，必须了解他家是否有猫。我也不敢逛卖贺卡的商店，因为那里有许多印着猫的卡片。这些情况极大地影响了我的日常生活，随着时间过去，问题变得越来越严重了。



（引自Kennerley, 1997）






案例2-3即为特殊恐怖症（specific phobias）中对动物恐怖的例子。特殊恐怖症又称单纯恐怖症，是指对存在或预期的某种特殊物体或情境的不合理焦虑。最常见的恐惧对象包括：某些动物（如狗、猫、蛇、老鼠）、昆虫（如蜜蜂、蜘蛛）、登高、雷电、黑暗、坐飞机、外伤或出血、锐器，以及特定的疾病（如放射性疾病、性病、艾滋病），等等。

特殊恐怖症以儿童常见。成人特殊恐怖症中动物恐怖通常起于儿童期，登高、幽暗、雷雨等恐怖则起于青年或中年。病人在接触特殊的恐怖对象和场合时感到焦虑，甚至出现惊恐发作，可伴有某些植物性神经症状，如心跳加快、出汗、头晕等。病人通常有回避恐怖情境的习惯，导致功能残缺的程度取决于患者回避恐怖情境的难易程度。如狗在人们的生活比较常见，对狗恐惧者的社会功能影响就较大；而对一位患有蛇恐怖症的城市居民来说，其所受的影响就很小，只要避免去动物园就可以了。

大多数恐怖症发作时，都会出现心跳加快和血压升高，但有一种特殊的恐怖症——血液或外伤恐怖症（blood-injury phobia）则与此不同。这种患者在见到血液或受外伤时，可出现心跳和血压下降，并伴随恶心、头晕或晕厥。有研究发现，血液恐怖症有明显的家族史，一级亲属的同病率达到2/3，是其他恐怖症的6倍（Marks, 1987, 1991；参见Davison & Neale, 1998）。有研究者认为，在出血时心跳和血压的下降可以减少出血，晕厥则可免受更多的打击，这是一种进化的结果。治疗血液恐怖症的方法基本上与其他类型的相同，唯一不同的是不用放松技术，而用紧张技术。因此在处理此种障碍时应注意，不能用放松来缓解或消除躯体的不适感，而应学会紧张肌肉来提升血压。

特殊恐怖症的诊断标准在DSM-Ⅳ与CCMD-3中存在着某些区别。除在上述场所恐怖症里提到的外，DSM-Ⅳ强调如果患者年龄小于18岁，应至少有6个月的病程，且还要注明类型。


DSM-Ⅳ对特殊恐怖症的诊断标准
 （APA, 2000）



A．由于存在或预期某种特殊物体或情境（如飞行、高空或动物）而出现显著或不合理的持续害怕。



B．暴露于所恐惧的刺激时，几乎不可避免地立即产生焦虑，并可能出现仅限于此情境的惊恐发作。注：若是儿童，焦虑可表现为哭闹、发脾气或紧紧地拖住他人。



C．患者认识到这种害怕是不合理的或过度的。注：若是儿童，则无此项。



D．患者一般都设法避免这种情景，否则便以极度的焦虑或痛苦忍受着。



E．这种对恐怖情境的避免、焦虑的期待或害怕反应，显著地干扰个人的生活、工作或社交，或者对于患有恐怖症感到极度的精神痛苦。



F．如患者年龄小于18岁，应至少有6个月病程。



G．排除其他精神障碍如强迫症、PTSD、分离性焦虑障碍、社交恐怖症、惊恐障碍而引起的焦虑、惊恐发作或恐怖性回避。



注明类型：动物型、自然环境型（例如高度、雷雨、水）、血液-注射-外伤型、情景型（例如飞机、电梯、闭室）、其他型（例如，惊恐性地躲避会导致窒息、呕吐或感染疾病的情境场合，如是儿童，躲避响声或某种服装）。




三、病因

（一）生物学因素

在生物学方面，目前研究较多的是5-HT系统和NE系统。有人推论，恐怖症患者可能存在突触后5-HT受体超敏现象。另有研究发现，社交恐怖症患者脑脊液中NE水平高于惊恐障碍患者及正常对照组。但目前尚无肯定的结论。

恐怖症具有明显的家族聚集性，因而引起了一些研究人员的兴趣。一项调查显示，患恐怖症一级亲属患恐怖症的可能性是非恐怖症一级亲属的3〜4倍（Hettema, 2001）。在血液和注射恐怖症患者中尤为明显，其一级亲属的患病率可达64%，而普通人群的患病率是3%〜4%。研究认为这类恐怖症的发病与特定而强烈的血管-迷走反射有关，而血管-迷走反射与恐怖情绪关系极为密切，而且常常是通过遗传而袭得（Öst, 1992）。对社交恐怖症的研究结果也类似，患者一级亲属中有16%符合社交恐怖症的诊断，而无任何精神障碍者的一级亲属则只有5%患有社交恐怖症（Fyer, et al, 1995）。双生子的研究也支持恐怖症具有遗传倾向（Kendler, et al, 1999）。尽管研究证实了遗传因素的作用，然而另一些研究提示遗传因素的作用是有限的，而且模仿学习及其他因素也可能在其中起着十分重要的作用（Carson, et al, 1996）。

（二）心理社会因素


1．心理分析理论的观点


心理分析理论认为，恐惧是对抗焦虑的一种防御反应，而焦虑的产生根源则在于被压抑的无意识的本我冲动。由于人们害怕为这种无意识的本能冲动所支配，通过置换的防御机制，焦虑就被某些外在对象或情境替代。这些对象或情境同样具有引起冲动、诱发焦虑的作用，然而它们通常是能够远离的，通过附加的回避机制，患者便能避免严重的焦虑。

弗洛伊德在1909年曾报告一个例子，即4岁的小汉斯（Little Hans）对马的过分恐惧表现。弗洛伊德认为，在俄狄浦斯阶段汉斯开始害怕本我的冲动，他3岁的时候曾通过触摸阴茎并要求母亲把手放在阴茎上向母亲表达性的感受，他母亲威胁要割掉阴茎，并指责说他的欲望是下流的。这让汉斯感到害怕，并无意识害怕其父会知道其欲望而惩罚他，甚至阉割他。然而，汉斯并没有有意识地害怕本我冲动、他的母亲或父亲，而是压抑了本我冲动，并把害怕转移到一种中性客体——“马”的身上。弗洛伊德认为，汉斯无意识选择马的原因是由于他把马与他的父亲联系在了一起。通过置换，汉斯能够利用回避马这一策略来减轻焦虑，然而对马的恐怖也一并固定了下来（Comer, 2002）。

事实上，虽然心理动力学理论可以解释一部分病例，但无法对所有的恐怖症作出合理的解释，且许多学者也不认同这一观点。


2．行为治疗理论的观点


在当今临床领域，行为理论关于恐怖症的观点得到了相当广泛的支持。行为主义观点有一个基本假设，即所有的行为都可以通过学习而获得。恐惧反应可以经过条件反射而建立，这个观点可以追溯到20世纪20年代美国心理学家华生和赖恩的一个著名的条件反射实验——使一个本来喜欢动物的11个月男孩小阿尔伯特（Little Albert）对白鼠产生恐惧反应的实验（陈仲庚，1985）（具体实验见第3章的介绍）。

在行为主义学派实验研究的这一基础上，Mowrer提出了恐怖症形成和发展的著名的两阶段模式：①通过经典条件反射，一个人习得了对条件刺激（即中性刺激）的害怕反应；②为了减少对条件性的害怕反应，习得了回避性条件反应的行为。这是一个操作性条件作用过程，它使得回避行为得到了强化而长期存在，同时使得对原本中性刺激的恐惧得以持续（Davison & Neale, 2000）。而这一观点很可能是暴露治疗起效快且疗效稳定的理论基础。

某些例证支持了回避性条件反射（avoidance-conditioning）的观点，如Öst和Huadah（1981）对106例恐怖症患者进行了调查，发现58%的患者提到了创伤性条件刺激的经历（Carson, et al, 1996）; DiNardo等（1988）一项报告表明，50%的狗恐怖症患者有被狗咬的经历。临床上一些例子也支持了有关解释，如某次交通事故后患上开车恐怖症，爬梯子摔了下来以后患上了登梯恐怖症，“一朝被蛇咬，十年怕井绳”说的也是同样的道理。

然而，回避性条件反射的理论无法适用于所有的恐怖症。不少临床案例并无恐惧的创伤性经历，如DiNardo对狗恐怖症的调查中，50%的人就没有创伤经历；而许多经历过惨痛事故的人，如严重的交通事故或从梯子上重重地摔下来，并没有发展成汽车或登梯的恐怖症。这说明条件反射并不是恐惧症的唯一条件。很多证据表明，恐惧反应可以通过观察习得（通常称作间接学习（vicarious learning，又译替代性学习）），而不必经历创伤性经历。例如，一个怕蜘蛛的母亲，其怕蜘蛛的反应被孩子经常地看到，其孩子通过了“模仿作用”也患上蜘蛛恐怖症。上面提到的Öst和Huadahd的研究，表明有17%的患者是通过这种间接学习而出现恐怖症的。

班杜拉和罗森塔尔（1966）作了一个实验，他们让被试观看他人坐在电击装置上，当蜂鸣器发声时“遭受”电击的痛苦模样。多次观看以后，即使被试没有直接经历痛苦的事件，只要听到蜂鸣器声音这一无害刺激，被试即开始出现了一种害怕反应。这说明，人们的害怕反应可以从一个人身上传递到另一个人，仅仅是看到某人在特定情境下的恐惧反应，这个情境就会变成是“可怕的”情境。Mineka和她的同事（1984）用猴子做实验，在实验室里饲养的猴原先对蛇并不害怕，当这些猴子观看野猴怕蛇的反应后，就很快地形成了对蛇的惧怕反应，并且3个月后也未消失（Davison & Neale, 2000）。

间接学习也可以通过语言教导和收听信息的方式完成，也就是说，通过听他人描述某一恐惧的事件也可以习得恐怖性反应。如孩子被母亲谆谆告诫高处危险而患了高空恐怖症，新闻媒体频繁报道艾滋病的危害性可使某些人“染上”艾滋病恐怖症。

可是，以上的观点难以解释这样的一个现象：为什么人们容易对某些物体和处境，如蜘蛛、蛇和高处等产生恐怖，而对另一些，如花、羔羊、手枪则不易产生恐怖？许多学者比较认可的解释是：人类存在着易患某些特定恐惧的素质，而时刻“准备”获得某些恐惧，并把这种倾向称之为准备状态（preparedness），认为这种准备状态是进化论适者生存、优胜劣汰的结果（Comer, 2002）。一些研究部分支持了这一理论观点，如Ohman等人（1975）对被试呈现房子、脸和蛇的幻灯片，同时给予电击，被试获得了对所有不同幻灯片的恐怖反应，然而，在对这些反应进行消退的过程中，对房子和脸的恐怖反应很快就消失了，而对蛇的恐怖反应则维持了相当长的时间。Cook和Mineka（1989）用猴子作被试，发现猴子对“蛇和鳄鱼”与“花和兔子”的恐怖反应也存在着区别。

另一些研究者，如Twentymand和Mcfall（1975）、Fischetti等（1977），则认为缺乏社交技巧或不合适的行为是社交恐怖的原因。因缺乏社交技巧给别人造成不好的印象，引起别人不好的反应，导致尴尬的处境，同时，其本人觉察到了自己的社交笨拙，也容易造成紧张和害怕。另一种能被更多的人接受的观点，是把社交技巧和自我评价结合起来，强调认知和行为的相互作用。


3．认知理论


认知理论认为，恐怖症的患者总是高估所害怕情境和事物的危险性，过分担心某一消极事物将会发生。这一原理能对社交恐怖症作出很好的解释。

社交恐怖症患者往往持有关于自己和他人的负性信念，认为自己很难为别人所接受，认为别人内心对自己持批评态度，如“别人会讨厌我说的话”、“我总是说不好”，等等。正是这些信念使得社交恐怖症个体对于出现在别人身上预示不满的迹象（比如皱眉、打哈欠等），以及对于出现自己身上那些可能会让别人有不好印象的表现（比如发颤音、穿着有些不合适，或很明显的发抖）非常警觉（Barlow等，2004）。研究中也证实，社交恐怖症个体对社交中威胁性信号存在注意偏好（陈曦等，2004；钱铭怡等，2004；Asmundson & Stein, 1994）。注意力集中于这些威胁性信息的一个后果，就是会夸大这些负性信息的作用，比如一个几乎让人觉察不到的脸红，会认为是满脸通红而很尴尬。而对负性信息的注意和判断倾向，会干扰个体对于正常信息的加工。而且，干扰个体对正在进行的工作的认知加工，包括注意、编码加工和提取与当前任务相关的记忆，从而干扰个体正常的工作。

还有研究表明，社交恐怖症个体在激发焦虑的社交情境中，会形成关于他们自己的一些图像和记忆，这反映出他们对自己的过度注意。他们看自己就像别人从外部观察者的角度看他们自己，看自己在焦虑情境中的表现。但是他们对别人是如何看自己的观念常常是扭曲的（Barlow等，2004）。Spurr等（2002）指出，自我为焦点的注意是疾病长期存在的重要因素，因为它增加了对负性思维和感情的注意，干扰了人们的活动和操作，阻止个体观察到与他的恐惧不符的外部信息。

社交恐怖症个体还会揣度他人（观众）对自己的评判标准。观众的特点（比如重要性，是否妩媚动人）和情境的特点（比如正式还是非正式）会影响社交恐怖症个体投射到观众身上的对自己的评判标准。然后他们就会估计自己的表现与这个标准相差有多大。由于他们对自己的负性认知倾向，往往会认为自己的表现达不到这个标准，他们就觉得自己失败了，进一步可能会失去社会地位、工作机会等一系列后果。对未来的负性预测进而引发行为、认知和生理上的焦虑症状，这些症状会导致社交恐怖个体对自己的表现给予更加负性的评价，从而导致更高的焦虑，造成恶性循环。

总之，社交恐怖个体遇到他们所恐惧的情境时，他们看待自己、看待他人的独特方式，以及加工社交信息的独特特点，决定了焦虑产生和维持的过程。图2-1
 所示的模型描述了这一过程（Barlow等，2004）。


[image: 在被评估的社交情境中，焦虑的产生和维持过程模型]



图2-1
 　在被评估的社交情境中，焦虑的产生和维持过程模型



Leary则提出了自我推荐学说，以此来解释社交恐怖症。他认为，决定社交恐怖症的共同因素是动机，即想在别人心目中留下良好印象的动机。一个人只有当他希望在别人心目中造成某种特殊的印象，才可能会感到紧张不安甚至恐怖。假如不论别人对自己有什么看法，一概毫不在乎，就不会紧张害怕。决定动机的因素有两个，即处境和人格。处境是指交往的对象和情境的特征。如想和异性交朋友，对方愈是漂亮或有才华，动机就愈强烈，也就愈容易紧张不安。将要会见的人大权在握，会面将对自己的一生起关键作用，见面时也容易紧张。一般地说，第一次与人见面容易紧张，这是因为人们皆知给人留下良好的第一印象的重要性。可见，抱着特定动机的某种处境往往是紧张和害怕的一个诱因。人格特性也决定一个人的动机。如果一个人倾向于控制别人对他的印象，或者特别爱面子，有完美主义倾向，那么这种人就容易患社交恐怖症。Leary的观点认为，人到了中年以后，社交恐怖症自行缓解，这是由于社交的特殊动机随着年龄的增长而相应地减退。几乎所有患者都不会在父母面前感到恐惧，其原因也是缺乏社交动机之故（许又新，1993a）。


4．人格和父母教养方式


个性因素与恐怖症的发生也有很大关系，不少研究认为行为退缩（表现为胆小、羞怯）的婴儿，长大后易发生恐怖症（Biederman, et al, 1993; Hudson & Rapee, 2000）,Hayward等（1998）一项研究表明，行为退缩的儿童在高中阶段发展为社交恐怖症的比例是非退缩儿童的4倍。国内一些研究对恐怖症患者的个性特点进行分析，发现他们往往表现为社会内向、神经质、害羞、被动、依赖（冯冬梅等，2004；吴彩云等，1994；杨文娟、陆培，1998）。

父母不当的教养方式，被认为是恐怖症，尤其是社交恐怖症发生的一个危险因素。Bruch等的一系列研究表明，与无焦虑的被试相比，社交恐怖症患者常常将其父母描述为：阻止他们参与社交，过分重视他人的意见和建议，采用羞辱作为惩罚的方法（见张亚林，2000）。对社交恐怖症与正常人父母的教养方式一些对照研究发现，患者组的父母往往对子女缺乏温暖、理解、信任和鼓励，而有较多的拒绝、惩罚、干涉和过度保护（林雄标、胡纪泽，2002；王丽颖等，2004）。

四、治疗

（一）药物治疗

对恐怖症而言，药物治疗从整体上说是辅助治疗，其作用往往是缓解患者的焦虑情绪或伴随的抑郁情绪。抗焦虑药能减轻患者的境遇性焦虑状态，使心理治疗容易进行，但其本身不能淡化恐惧的条件联系。

（二）心理治疗


1．行为疗法


在恐怖症的治疗中，被研究得最为彻底、同时又是最有效的治疗方法之一要数行为治疗。最为常用的行为治疗技术包括：系统脱敏法、满灌疗法（flooding therapy）和模仿法。

（1）系统脱敏法。该法是先让患者学会放松，将患者恐惧的刺激或情境按照其恐惧的程度由小到大按等级排列出来，然后在患者放松的状态下逐一循序渐进地暴露于引起焦虑、恐惧的刺激，从而减轻对恐怖性刺激的害怕反应。用系统脱敏法成功治疗恐怖症的关键是对恐怖症全面而精确的评定，确定害怕的等级系统。暴露可采取想象暴露或现场（in vivo）暴露的形式。为了使治疗更好地发挥作用，也为了使患者看清楚自己的进步，要求患者对每次暴露做记录。常见的问题是患者一次跨的步子太大，反而易造成挫败感。对每次暴露做记录则有利于治疗者及时发现问题，并帮助解决问题。

（2）满灌疗法，又称冲击疗法。该法是把患者置于最令其恐惧的情境中，并要求和鼓励患者在恐惧面前不退缩，坚持到底，直到恐惧程度下降，最终不感到恐怖或焦虑为止。如乘电梯恐怖者就让他乘电梯上10层楼，对视恐怖者就让他看着人说话。与系统脱敏法相比，满灌疗法的优点是方法简单，疗程短，收效快；缺点是患者难以耐受，而不易接受（张亚林，1999）。

（3）模仿法。该法是治疗师作为榜样去面对患者害怕的事物或处境，而患者进行观察学习。行为治疗师通过示范，证明患者对于某种刺激或情境的害怕是没有事实根据的，同时让患者也跟着学习治疗师的样子去接触害怕的对象。这一方法通常和系统脱敏法结合起来使用。例如治疗猫恐怖症，治疗师摸一个猫的玩具，然后让患者同样做一次；治疗师抱着猫的玩具，接着让患者同样做；治疗师摸一个活猫，患者也跟着摸……如此进行，按等级层次系统的事件进行演示和学习。通过观察及模仿学习，从而降低患者在特定刺激面前和情境中行为的恐惧和焦虑水平。

临床研究表明，这些暴露的技术治疗恐怖症尤其是特殊恐怖症是有效的，而治疗成功的关键是患者要接触和面对所害怕的对象。同时，现场脱敏比想象脱敏更为有效，现场冲击比想象冲击更有效，参与性模仿（participant modeling）则优于仅仅观察性的模仿（Comer, 2002）。


2．认知疗法


有观点认为，认知疗法用于治疗特殊恐怖症值得怀疑，因为恐怖症的核心定义是患者认为其害怕是过分和不合理的。若一个人已经认识到自己的害怕是无害的，难道还要改变这种认知吗？事实上也没有证据表明，单独改变不合理的认知而没有暴露于害怕对象，可以减轻恐怖症回避（Davison & Neale, 2000）。

对社交恐怖症而言，因为患者往往持有不合理的信念，认知疗法帮助患者识别和挑战负性的、不合理的想法而起到治疗作用。通常它与行为治疗技术，如暴露技术、社交技巧训练、满灌法、松弛训练等，联合使用。Mattick等（1989）比较了认知暴露综合疗法（综合治疗）、单独暴露疗法和单独认知疗法的疗效，还另外设一个等待控制组。相对于控制组来说，3个治疗组都获得了积极的效果，但不同的治疗组被试得到改善并不相同。治疗结束后，3个治疗组的被试都减少了恐怖性回避，但是只有认知治疗组和综合组的个体在非理性信念和负性自我评价这些认知方面获得了改善。与其他疗法相比，综合治疗组的个体在行为指标上的进步更大。另外的一些研究认为，认知与行为治疗的联合使用，不论是近期疗效还是远期疗效都要优于单独的行为疗法（曹中昌等，1995）。

认知行为疗法在治疗社交恐怖症中，可以采取小组的形式进行。小组的成员对其中的个体来说是一个听众群体，正好可给每一个成员提供了一个暴露机会，同时小组成员可帮助个体挑战其对于自己行为的负性、灾难化思维。研究认为这种团体治疗的形式是有效的，而且更为经济可行（Barlow等，2004）。


3．其他心理疗法


森田疗法也是恐怖症的适应症，其治疗原则是“顺其自然，为所当为”，如对于社交恐怖症治疗，就是要让患者接受社交中的“胆怯、紧张或脸红”的症状，不把其当做身心异物加以排斥，不再关心体察心理症状，而是要带着胆怯、紧张或脸红像正常人一样交往，使症状在不知不觉中消失。其治疗作用在实践中得到了证实，研究还表明，对社交恐怖症中的治疗，森田疗法的疗效要优于药物治疗（张勤峰等，2002；郑玉英等，2001）。

心理分析取向的治疗方法，如分析性心理治疗、钟氏认识领悟疗法，也可用于恐怖症的治疗。





第三章　惊恐障碍


【案例3-1】



在我突然感到我不能很舒畅地呼吸时，恐慌就开始发作了。随后我开始感到眩晕、出汗，并注意到心跳加速。有时我感到恶心或好像要窒息。我手指有些麻，脚有些刺痛感。我感到奇怪，好像我并不真的去“那里”，好像我和现实隔离了。我开始想，我将会失去控制或死去。这令我极度恐惧……尽管发作只持续了5分钟或10分钟，但感觉就像症状会永久存在，而且我永远恢复不过来（Silove & Manicavasagar, 1997）。






案例中的“我”遭受了惊恐发作，它是突然、短暂而极度恐惧的一种状态，并通常伴有一些躯体症状和灾难临头的想法，如心跳加快、眩晕、出汗、失去控制感等。不少人都曾经历偶尔的惊恐发作，尤其面临强烈的应激时容易发生。1993年，美国国家疾病调查中心统计，普通人群中约15%的人一生中有1次惊恐发作，3%的人在过去1个月中有1次惊恐发作（Etaon, et al, 1994）。尽管惊恐发作令人难受，但大多数不会对个体的生活造成影响。倘若惊恐发作反复出现或个体担心惊恐发作，并对其生活造成干扰，这些人可能患了惊恐障碍（panic disorder）。

惊恐障碍又简称惊恐症，是指以反复出现的惊恐发作为原发的和主要临床特征，并伴有持续地担心再次发作或发生严重后果的一种焦虑障碍。在DSM-Ⅳ里，惊恐障碍是作为一个独立的诊断类别，分为伴有和不伴有广场恐怖的惊恐障碍；而CCMD-3把惊恐障碍归属为焦虑症的一个子类，与广泛性焦虑并行。

一、流行病学的研究

据估计，惊恐障碍的终生患病率大约为2%〜4%。美国20世纪80年代对成人的一项大规模的流行病学调查表明，惊恐障碍的终生患病率大约为1.5%，惊恐发作的终生患病率为3.6%，而有9%~10%的人经历过一次惊恐发作（王年生等，1993）。90年代的另一项调查表明，美国人群中的终生患病率为3.5%，其中男女比例为2∶5（Kessler, et al,1994）。我国缺乏相应的调查资料。

惊恐障碍大多在成年早期发病，年龄范围为15~40岁，平均发病年龄是25岁。不过，此病在各个年龄段均可发生，其发生与社会经济状况无关。

二、临床表现与诊断

惊恐障碍的核心症状是惊恐发作。不同个体或同一个个体在不同的时期里惊恐发作的频度有很大区别，有的一天几次，有的几周或几个月才一次。惊恐发作的发生，有的与某些特定的情境或事件有关，如在空旷的场所、驾驶车辆时、体力劳累、性活动或者中度情感创伤后发生；有的可自发产生，没有明显诱因，如在放松的状态或睡眠中也可发生。临床治疗师有必要弄清与患者的发作有关的习惯或特殊情境。

惊恐发作常突然产生，10分钟内症状就达到高峰。其最主要的精神症状是极度的恐惧、濒死感、末日感，且患者不知道自己恐惧的来由，同时伴有许多急性发作的躯体症状，这包括心动过速、心悸、呼吸困难、胸闷、多汗、颤抖、恶心等，约20%发作时有晕厥表现。由于发作时过度换气，有可能引起呼吸性碱中毒，从而出现其他与之相关的症状，如头晕、眩晕、刺痛等。发作通常持续20~30分钟，极少有超过1小时者。在发作时进行精神检查可发现，患者往往说话唠叨、言语困难或记忆力受损，有时还会有现实解体或人格解体症状。

伴随惊恐发作时的躯体症状，患者还会出现多种令其苦恼的想法，如“我快要发疯了”“我将晕厥”“我要犯心脏病了”“我快要死去了”等。这些灾难性的想法是惊恐障碍的核心，可以帮助我们与其他焦虑障碍区分开来。患者往往试图离开自己所处的环境以寻求帮助，医院的急诊室里常可见到此类患者；另一些人则会为自己失去自控能力而感到害羞或难堪，默默地忍受它，而不愿把问题展示给他人或获取专业人员的帮助。发作后，患者会感到全身虚弱，筋疲力尽，似乎刚从一个创伤事件中死里逃生；同时会认为身体出现了问题，如“把心悸以及心前区疼痛认为是心绞痛发作”“把头晕看做脑子患了病”。在两次发作间隙，患者往往因害怕下一次发作而有期待性焦虑。

惊恐障碍与抑郁症常同时并存，大约1/3的患者符合重性抑郁症的诊断标准，中重性抑郁症的终身患病率则达70%（王年生等，1993）。此外，惊恐障碍往往与其他的焦虑障碍相伴发，如广场恐怖症、其他恐怖症、强迫症等。由于疾病的影响，患者往往不能坚持正常工作，同时影响夫妻关系等方面。

虽然多数研究认为，此症通常不存在心理社会方面的诱因，但也有一些研究提示，应激性生活事件会增加患者在1个月内惊恐发作的危险度。在开始的一二次发作之后，患者对自己疾病的情况已经比较熟悉，因而不太害怕。相反，他们往往考虑如何掩盖自己的症状。而由于极力掩盖症状，患者的行为举止就会有所反常，这会引起家人、朋友的关注。

惊恐障碍患者最常见的社会问题是酒精或药物滥用及自杀企图。国外的资料显示，此类患者中约有1/5对酒精或其他药物发生依赖。患者以为酒可解除焦虑症状，事实上，酒精不仅无助于焦虑症状的缓解，反可使焦虑症状加重。Weissman等认为，自杀意念和自杀企图在精神障碍中以惊恐障碍居首位，约为19.8%，是正常人的18倍（王年生等，1993）。作为继发症状的惊恐发作，可见于多种不同的精神障碍，如恐怖症、抑郁症、酒精中毒、人格障碍等。

在DSM-Ⅳ里，要求至少拥有13项症状中的4项以上才能被诊断为惊恐发作。而要满足惊恐障碍的标准，患者必须至少一次惊恐发作，且害怕再次出现惊恐发作、或担心其他后果、或与发作相关的行为显著变化，并至少持续一个月的时间。在按DSM-Ⅳ诊断时，还要区分伴有和不伴有广场恐怖的惊恐障碍。与DSM-Ⅳ不同，CCMD-3并没有对惊恐发作的诊断作出规定，强调广场恐怖伴发惊恐发作应诊断为广场恐怖症。


DSM-Ⅳ对惊恐发作的诊断标准
 （APA, 2000）



在一个独立的具有强烈恐惧或不适感的阶段，此间下列症状中的4项或更多可能突然出现，并在10分钟内达到顶峰：



（1）心悸或心跳加速；（2）出汗；（3）震颤或发抖；（4）感觉气短（憋气）或窒息感；（5）感觉喉部有堵塞感；（6）胸部疼痛或不适感；（7）恶心或腹部难受；（8）感到头晕，站立不稳或晕倒；（9）现实解体（不真实感）或人格解体（感到并非自己）；（10）害怕失去控制或将要发疯；（11）濒死恐怖；（12）感觉异常（如麻木或刺痛感）；（13）寒战或潮热感。





DSM-Ⅳ对不伴广场恐怖（伴广场恐怖）的惊恐障碍的诊断标准
 （APA, 2000）



A．下列两点必须同时存在：



（1）复发性难以预料的惊恐发作。



（2）至少在1次恐慌发作后，表现出至少下列1项持续1个月以上时间：



（a）持续地担心会有再次发作；



（b）担心发作会产生并发症或其他后果（如失去控制、心脏病发作、“发疯”）；



（c）与发作相关的行为显著变化。



B．没有广场恐怖（存在广场恐怖）。



C．这种惊恐发作并非由于某些物质（如物质滥用或治疗药品）或一般躯体变化所致的生理性效应。



D．排除社交恐怖症、特殊恐怖症、强迫症、创伤后应激障碍、离别性焦虑障碍（如离家或离开家人时的反应）、抑郁症等继发的惊恐发作。




由于惊恐发作时表现出突然的心悸、胸痛、呼吸困难、濒死感等躯体症状，患者常常就诊于综合性医院，其躯体症状通常是唯一的主诉，加上临床医生缺乏对惊恐障碍的认识，因此常被误诊，或被进行反复的躯体检查和化验（胡华等，2004；任清涛等，2002）。通常，应予以鉴别的躯体疾病有心脏病发作、肺病、癫痫、甲状腺功能亢进、二尖瓣脱垂等。

三、病因


1．生物学因素


（1）遗传因素。患者的一级亲属中约有10%受累，而非惊恐障碍的一级亲属发病率则约为2%（Hettema，et al, 2001）。同卵双生子和异卵双生子也有很高的同病率，但研究认为仅30%〜40%的变量归因于遗传（Scherrer, et al, 2000;见Nolen-Hoeksema, 2004）。国内的一个调查发现，惊恐发作患者中23.33%有家族史（张亚林，2002）。这些研究提示惊恐障碍的生物学易感性至少部分与遗传有关。

（2）神经递质学说。Klein根据抗抑郁剂能影响神经递质——NE的水平，而认为NE活性的异常可能与惊恐发作有关。此后的一些研究更支持了这一观点，并提出脑干蓝斑区（locus ceruleus）是这一异常的主要区域。蓝斑含有整个中枢神经系统50%以上的NE神经元，神经纤维投射到海马、杏仁核、边缘叶和额叶皮层。动物实验发现，电刺激猴子的蓝斑区可导致惊恐样发作，而损害这个区域使猴子在面临真正的危险时也不能体验到害怕（Redmond, 1985）。在人类，服用有激活蓝斑活性作用的药物，惊恐障碍患者发生惊恐发作的比例大大高于正常人群，而能减少蓝斑冲动发放的药物，则能抑制惊恐发作（沈渔邨，2002）。黄兴兵等（2005）研究表明，患者血清中NE的水平明显高于正常人，而经过治疗后，其浓度也逐渐恢复到正常水平。

（3）乳酸盐假说。研究发现，给焦虑症患者静脉滴注乳酸钠（类似于躯体运动时产生的乳酸的一种物质），可使大多数患者惊恐发作；而在16名正常人中，仅2人产生类似发作。Gorman等（1984）给焦虑症患者在室内吸入5%的CO2
 混合气体，像乳酸盐一样，也可引起惊恐发作（沈渔邨，2002）。类似的，患者过度换气或在一个纸袋里呼吸，也可导致惊恐发作。这类现象的机制目前尚不明确，可能的解释是：乳酸在体内代谢水解为CO2
 和H2
 O，CO2
 穿过血脑屏障，使脑内CO2
 浓度增加。吸入CO2
 、过度换气或通过纸袋呼吸也可使脑内CO2
 浓度增加。惊恐障碍患者的脑干化学感受器可能对CO2
 过度敏感，CO2
 浓度微小的升高就可使呼吸加快，并刺激脑干蓝斑核，使NE能神经元冲动释放增加，激活自主神经系统，从而诱发惊恐发作。

（4）神经解剖学。惊恐发作只是惊恐障碍的一个部分，惊恐障碍的患者还包括对可能发生惊恐发作的期待性焦虑，伴有广场恐怖的患者还存在恐怖性回避行为。基于这一现象，Gorman等（1989）认为，惊恐障碍的不同表现涉及大脑的不同区域：惊恐发作与脑干蓝斑的功能异常有关，期待性焦虑与边缘系统的功能损害有关，而恐怖性回避可能与前额叶皮层（涉及学习活动大脑区域）的功能异常反应有关（Carson, 1996）。

李惠春等（1989）应用单光子发射计算机断层扫描（single photon emission computed-tomography, SPECT）发现，患者双侧前下额叶、下颞叶和左侧基底节脑血流失调，提示其皮层-纹状体神经环路在惊恐障碍的神经病理机制中起重要作用。沈鑫华等（2004）研究发现患者的大脑中动脉血流异常，认为脑血流的改变可能是惊恐障碍的神经生物学机制之一。有人应用磁共振成像（MRI）研究还发现患者颞叶尤其是海马存在结构上的改变，如皮质萎缩（张亚林，2002）。


2．心理社会因素


心理分析理论认为，个体都有一些容易引起焦虑的冲动，同时也有对抗这些冲动的防御机制，当防御不成功时，就会出现惊恐发作。此时，以往轻微的焦虑情绪就有可能转化为突发而强烈的惊恐感，而且伴发丰富的躯体症状。此外，患者在童年期有较高水平的分离焦虑，或者经历过惊吓、虐待和创伤，也可能与成年后发生惊恐障碍有关。

行为学派中较早对惊恐障碍的发生作出解释的是“对恐惧的恐惧”（fear of fear）的观点。这一学说认为，当人们接近发生过惊恐发作的情境或与之相似的情境时，就会担心焦虑再次出现，而害怕接近可能发生惊恐发作的情境，就将发展成广场恐怖症的回避症状。这提示广场恐怖并不是对公共场所的害怕，而是害怕在这个场所会发生惊恐发作。与之相关的观点，Hout（1988）则认为惊恐障碍与内感受害怕（interoceptive fears）有关，他认为与惊恐发作相关联的各种躯体内部感受经过内感受条件作用，可以获得激发惊恐发作的能力。如在一次完全的惊恐发作开始之时出现心悸，可以成为以后惊恐发作的预警，这样“心悸”就获得了激发惊恐发作的能力，即“心悸”与惊恐发作之间建立了条件反射（Carson, 1996）。

在以上行为主义观点的基础上，学者们提出了惊恐发作的认知模型（Beck & Emery, 1985;Clark,1988;Craske & Barlow, 2001）。这一模型的要点是惊恐障碍的患者对自己的躯体感受过度敏感，并易于对这些感受作出灾难化的解释和评价。例如，患者出现心跳加快时，就可能草率地下出结论——“我得了心脏病”；或者仅仅有些头晕，就会认为“我将会晕倒”。这种灾难化的想法，可导致更多的焦虑性躯体症状，而这些躯体症状又可激发更可怕的想法，从而形成一种恶性循环，并最终出现惊恐发作（如图3-1
 所示）。


[image: 惊恐发作的循环过程]



图3-1
 　惊恐发作的循环过程



任何危险被知觉，都可能导致一种害怕和担忧，并伴随着各种躯体感受。根据惊恐障碍的认知模型，如果一个人对自己的躯体感受作出灾难化的解释和评价时，将提高被知觉的危险水平，促使更强烈的担忧和害怕，以及相应的躯体症状，从而激发更可怕的想法。这一恶性循环过程就将最终导致惊恐发作。（引自Clark 1988见Crason, 1996）





研究认为，惊恐发作易感者往往具有高“焦虑敏感性（anxiety sensitivity）”——他们较关注躯体感受，并易对躯体感受做出有害的解释（Muris, et al, 2001; Reiss, et al, 1986）。相对于低焦虑敏感性的个体，较高焦虑敏感性者易患惊恐障碍，易发生频繁的惊恐发作。这一点得到了几项纵向研究的支持。如一项研究报告，在1984〜1987年间第一次体验到惊恐发作的个体，其中3/4的人是在1984年焦虑敏感测验中得高分的个体（Maller & Reiss, 1992）。Ehlers（1995）在更自然的实验情境中，经1年的跟踪调查发现，焦虑敏感还能预测那些没有得到治疗的惊恐障碍患者症状的维持现状，另外还能够预测特殊恐怖症和非焦虑患者的惊恐发作情况。

将焦虑（尤其是焦虑的躯体症状）视为有害的观念，其起因可能是来自于个人生活中的一些负性经历（如个人遭受重大疾病或伤害）、社会观察学习（如家庭成员受到躯体疾病折磨表现出来的痛苦），或者是环境信息（如父母的警告或对躯体健康的过度保护）。据此，Ehlers（1993）的研究发现，相对于其他焦虑障碍患者或正常者的父母，有更多的惊恐障碍患者的父母患有慢性疾病，或者表现出焦虑的典型躯体症状；而且，惊恐障碍患者更多地观察到其父母身上的惊恐症状（Barlow等，2004）。

Craske和Barlow（2001）整合了生物学和认知的理论观点，提出了“易感性-应激”（vulnerablitily-stress）模型来解释惊恐障碍。这一模型认为：发展成为惊恐障碍的患者往往具有“战斗-逃跑”反应过度敏感的生物学易感性，例如仅仅一个轻微的刺激，这些人的心跳和呼吸就开始加快，汗腺开始分泌。然而，除非他们持有对这些生理症状具有灾难化的观念，才会发展成惊恐发作。灾难化的认知不但提高了个体起初生理症状的强度；同时，还引起个体对另一次惊恐发作迹象的过度警觉，使他们持续处于一种轻至中度的焦虑水平，持续的焦虑提高了个体再次惊恐发作的可能性，导致一个反复循环的过程（见图3-2
 ）。


[image: 惊恐障碍“易感性-应激”模型]



图3-2
 　惊恐障碍“易感性-应激”模型



四、治疗


1．药物治疗


由于惊恐障碍患者有明显的躯体症状，很多患者会首先选择药物治疗。治疗惊恐障碍的药物主要有抗抑郁类药物和苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物。抗抑郁药中近年来较多使用5-HT再摄取抑制剂。苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物适用于对各种抗抑郁药不能耐受者；预期焦虑或恐怖性回避很突出，需要快速控制症状者，常用的药物有阿普唑仑和氯硝西泮。


2．心理治疗


由于人们缺乏对惊恐障碍的认识，大多数患者往往把自己的症状当做躯体疾病来看待，因此向患者解释惊恐障碍就显得尤为重要。这一方面的工作主要有下面几点：①指出惊恐障碍是一种心理疾病，不是器质性病变，也不是性格上的弱点；②向患者保证他的疾病可以得到有效的治疗；③告诉患者惊恐障碍症状表现形式的特点；④指出药物是用以纠正生物学方面异常的一个手段，仅需暂时服用；⑤应让配偶、家属及其对患者有重大影响的人一同参与治疗。

心理治疗可以帮助患者克服痛苦的症状，恢复社会功能。常用的技术有认知治疗和行为治疗，或将这两种方法联合使用（被称之为认知行为治疗）。在行为治疗方面，最常用的是逐级暴露法或系统脱敏法，具体做法是让患者暴露于现实的或想象的恐怖情境，并反复进行，直至对所害怕的情境不再感到恐惧或焦虑。认知疗法有三部曲：①找出消极或适应不良的思维模式；②挑战这种消极的思维模式；③用积极的或者更为有益的想法代替消极想法（Silove & Manicavasagar, 1997）。认知治疗中，布置家庭作业，让患者记录症状反应和当时的想法，并完成上述的三部曲，有助于治疗的进程和效果。

目前临床上倾向于采用认知行为疗法（cognitive-behavioral therapy, CBT）对惊恐障碍进行治疗。Barlow和他的同事们（Davison & Neale, 2000），以放松训练（参见专栏3）、基于Ellis和Beck的认知行为治疗技术和暴露于能激发惊恐的内在刺激的三个部分组成一个治疗模型，取得了良好的效果。内部感觉暴露的目的是通过重复的、系统的对某些躯体症状的暴露，来减少对它们的恐惧。具体做法是通过做某些练习，稳定地引起类似惊恐的感觉，如让始于过度换气而引起惊恐发作的患者快速呼吸3分钟，或者有眩晕症状的患者在转椅上旋转几分钟。当患者感受到类似惊恐发作的症状时，如头晕目眩、口干、心跳加快等，要求患者体会这些症状是安全的，以及应用已经学会的认知和放松技术缓解症状。通过实践和治疗师的鼓励，患者认识到“失去控制”的躯体感受是无害的，并能通过有效的手段加以控制。这种有目的的制造某些躯体反应，同时予以有效的应付方法，不仅减轻了患者对不可控制性的担忧，而且改变了他的认知。

一项临床研究表明，认知行为疗法、三环类抗抑郁剂（丙咪嗪）与认知行为疗法与药物的综合方法在控制惊恐发作的症状上都取得了良好的疗效。但在治疗结束后6个月的追踪发现，有较多的药物治疗患者复发，特别是综合治疗组的患者，复发的比率更大。这个结果说明，认知行为疗法比药物治疗有更为持久的疗效（Barlow, et al, 2000）。药物影响认知行为综合治疗的效果的原因可能有五方面：①患者可能将他们的治疗效果归于药物。而一旦停药，由于缺乏对自身控制能力的信任，导致复发率身高，或者患者会一直服用药物。②药物成为患者的“安全护卫神”，或者成为患者将自己从痛苦和负性体验中解脱出来的一种工具。而这个“安全护卫神”将长期维持患者的恐惧和回避，使得患者难以纠正对躯体症状的错误评价。③药物会阻碍躯体对焦虑和惊恐的唤起，依据情绪加工理论，这些初始症状的出现正是行为暴露治疗中所需要的，只有开始出现焦虑，患者才会最终体验这些症状是可以自然缓解的。④药物会影响患者投入认知行为技能训练的动机，尤其是在药物能缓解他们的焦虑和惊恐发作的时候。⑤药物会影响在服药期间的心理治疗中获得的经验推广到停药以后的生活中，这也是导致复发的一个因素（Barlow等，2004）。

国内有人尝试森田疗法治疗惊恐障碍，也取得了良好的效果（曲一凡，2003；沈怡芳，张晓庆，2003）。


专栏3放松训练


放松训练有助于降低焦虑障碍患者的焦虑水平，也能在日常生活中帮助我们应对环境压力，对抗焦虑。



1．呼吸法



这是一种快速的放松法，且可应用于让你感到焦虑和愤怒的几乎所有情境。具体的要点：



（1）通过鼻子吸气，让你的胃部鼓起来，这意味着你用全肺呼吸。尽量使上胸部活动最少，保持缓慢的吸气。



（2）屏住呼吸2〜3秒钟。



（3）缓慢、均匀地将气从鼻子完成呼出。



（4）呼气时，让你的双肩和下颚下垂，使你的双手和双臂感到放松。



2．渐进性肌肉放松



渐进性肌肉放松（PMR），最早由美国生理学家Edmund Jacobson于20世纪30年代创立，后来逐步完善，广为应用，是目前一种良好的放松术。它通过全身主要肌肉收缩-放松的反复交替训练，使人体验到紧张和放松的不同感觉，从而更好地认识紧张反应，并对此进行放松，最后达到心身放松的目的。因此，这种放松训练不仅能够影响肌肉骨骼系统，还能使大脑皮层处于较低的唤醒水平，并且能够对身体各个器官的功能起到调整作用。



在这种放松训练的每一个步骤中，最基本的动作是：紧张你的肌肉，注意这种紧张的感觉。保持这种紧张感3〜5秒钟，然后放松10〜15秒钟。最后，体验放松时肌肉的感觉。



渐进性肌肉放松要求对全身肌肉进行放松。放松的程序是：



（1）足部：把脚趾向后伸，收紧足部的肌肉；然后放松。重复。



（2）腿部：伸直你的腿，跷起脚趾指向你的脸；然后放松，弯起你的腿。重复。



（3）腹部：向里向上收紧腹部肌肉（好像你的腹部正要受一拳）；然后放松。重复。



（4）背部：拱起背部；放松。重复。



（5）肩与脖子：尽可能耸起你的双肩（向上、向内），头部向后压；放松。重复。



（6）手臂部：伸出双臂、双手，放松，弯起手臂。重复。



（7）脸部：紧张前额和脸颊。皱起前额，皱起眉头，咬紧牙关；放松。重复。



（8）全身：紧张全身肌肉（足、腿、腹部、背部、肩颈部、手臂和脸）。保持全身紧张几分钟；然后放松。重复。



做完后，若仍感到紧张，可重复一次。如果是仅一部分身体还感到紧张，可重复此部分的练习。当你完成这一练习，且感到放松时，应休息一小会儿时间，放松你的心理。可想象一些让你最感舒适、宁静的情景。此时要注意呼吸，节奏缓慢，从鼻子深深地吸气，慢慢地呼出来。持续1〜2分钟后，睁开双眼。起身时，动作要缓慢、轻柔。



3．简单放松术



简单放松术比前一种方法更为简短，通过练习，你能够轻松地达到放松状态。这一方法是一位心脏病学家Herbert Benson在20世纪70年代提出的。当时，他的目的是为了帮助心脏病患者减少会导致身体损害的应激，后来，这一方法演变成为一个广泛应用的放松技术。



练习这一放松方法时，首先应该想象出一个让你心情平静和放松的目标，即诱导物，用于训练过程。常用的诱导物有：能让你放松的声音或语句（如听大海的浪涛声，或默念“放松，放松……”）；或是优美的特殊东西（也许是一幅你喜欢的画）；或是能让你平静的情景（如乡下某个幽静的地方，或海滨的沙滩）。



练习时，做到以下几点有助于放松效果：



（1）闭上眼睛以一个舒适的姿势坐着，想象你的身体逐渐变得发沉和放松。



（2）用鼻子吸气，并把注意力集中于你的吸气过程。呼气时，注意心理感受，且呼吸要自然、放松。



（3）不要担心自己能否掌握这一方法，按照自己的节奏让自己紧张和放松。练习时，分散注意力的念头可能会进入你的脑海里，对此不必担忧，也不要沉溺于这些念头，只要继续注意你的心理感受和呼吸。



（4）练习持续的时间就是你能感到放松的时间。这一过程有的需要2分钟，有的需要20分钟，结束练习的判断标准是你感到了放松。当你完成练习后，闭上眼睛静静地坐一会儿，然后睁开双眼。站起身体时，动作不要太快、太猛烈。



（引自kennerley, 1997）








第四章　广泛性焦虑障碍


【案例4-1】



患者，男，是一名32岁的工程师。近来他常常感到心理发慌，无缘无故地紧张而害怕。他心里想的几乎都是担忧的事情，如害怕上班迟到、担心被解雇、怕和同事之间的关系处理不好，等等。他诉说每时每刻都感到全身酸痛，肌肉紧张。这种状况让他如此的苦恼，以至于难以入睡，无法正常工作，身体健康状况也不佳。



问题起于半年以前，他被提拔为部门主管，他是一位好强、工作认真的人。数年来一直渴望能得到提升，当他得到此机会时，在高兴的同时又有不安。他怕自己工作不出色，在同事中没有威信，得不到上级的赏识，因此每天都拼命地工作。一段时间以后，他发现自己很疲劳，且无法集中注意力，经常发生不该发生的差错，这使他压力更大、精神更紧张了。一些同事总是说他工作太紧张了，可他认为这不是问题，工作紧张应该是精力充沛的一种表现。而过去他也常以此来获得成功的。他曾试图听听音乐让自己放松一些，但仍无法集中注意力，也难以消除越来越明显的烦恼。现在比以往更紧张，沮丧极了，不知道这种糟糕的状况何时才能结束。






案例4-1中的患者出现了广泛性焦虑障碍（generalized anxiety disorder, GAD）。在DSM-Ⅳ中广泛性焦虑障碍被定义为，具有对一系列生活事件或活动感到过分的、难以控制的担忧，并伴以6种相关的负性或紧张症状中的至少3种。其基本特征是慢性、不可控的担忧。就像案例中的描述，GAD患者可对生活中各种各样的事情（如身体情况、工作、人际关系等）感到担忧。GAD最初是由DSM-Ⅲ（1980）界定的，认为GAD的诊断标准是患者必须具备如下4种特征中的3种，且要持续1个月：①运动性紧张；②自主神经系统亢进；③忧虑性期望；④警觉和检查。这个诊断标准在DSM-Ⅲ-R（1987）中做了较大修改，即把过分或不现实的忧虑看做为GAD的主要特征，症状持续的时间标准也从1个月延长到了6个月。在DSM-Ⅳ中，保留了这种更改，确定GAD的主要诊断特征就是“过度的焦虑和担忧”，且持续时间要超过6个月，而且还明确指出这种担忧被个人视为是难以控制的。

一、流行学的研究

由于广泛性焦虑症的概念不尽一致，故各家的流行学数据有所不同。一般认为GAD患病率为2%~5%，如美国一项大型的社区研究调查，它依据DSM-Ⅲ-R，结果发现GAD当前患病率和终生患病率分别为1.6%和5.1%（Wittchen, et al, 1994）。GAD常与其他的焦虑障碍，如恐怖症和惊恐障碍以及抑郁障碍相伴发。在我国，由于患者对GAD缺乏认识，常常到神经内科或其他内科就诊，常以神经衰弱或失眠症来治疗，只有约1/3患者到精神科就诊，其余大多到综合医院就诊。

此症女性多见，男女之比为1∶2。但在门诊和住院患者中，男女基本持平。其发病年龄难以确定，可见于各个年龄段，在老年人当中也较常见。许多患者认为病症是在不知不觉间缓慢加重的（Barlow, 1988; Rapee & Barlow, 1993,见Carson, 1996），应激性生活事件是发病的一个重要诱因。

二、临床表现与诊断

广泛性焦虑症的核心症状是漂浮不定的焦虑。患者的症状与现实生活似乎有些联系，然而其担忧的内容及严重程度跟日常生活中的琐碎事物是很不相称的。焦虑的内容完全取决于日常生活环境中的变动，没有中心主题，也没有明确的社会倾向性。若追问患者，他自己也想不通到底整天害怕什么。与恐怖症不同，患者对担心的内容并没有明显的回避行为，但也会表现出轻微的回避性行为，如延迟做事、多次检查，然而GAD患者的这种行为并不能有效地减轻他们的焦虑。

患者在焦虑的同时常伴有易激惹、注意集中困难、难以作决定以及害怕犯错误的情况。病人常诉记忆力减退，实际上是因注意力不能集中导致的识记困难。由于焦虑妨害了其工作、学习效率和生活，反过来又加重了患者的焦虑，甚至害怕自己会完全失控。

焦虑症患者往往表情紧张，双眉紧锁，姿势僵硬而不自然，常伴有震颤，同时有程度不等的运动性不安，包括小动作增加、不能静坐等。有些患者的语言能力也受到影响，严重者出现口吃。

睡眠障碍也较为多见，典型者为入睡困难，睡眠浅而多梦也不少见。但早醒并非GAD的典型症状，如有发生，常提示焦虑是抑郁的继发症状。躯体性焦虑主要是自主神经功能亢进的表现，可涉及许多系统，常见的是心血管、消化、呼吸、泌尿系统。其中的许多症状，如心悸、胸闷、恶心、口干、尿频、皮肤苍白多汗等，可能成为患者就诊的主诉，尤其是到基层医疗机构或综合性医院就诊时，患者往往不主动述及焦虑心情，应予注意。焦虑情绪容易使患者集中注意于他们的躯体症状，而躯体症状又可成为病人担忧的内容，加重了他们的焦虑，形成恶性循环。


DSM-Ⅳ对广泛性焦虑症的诊断标准
 （APA, 2000）



A．对多种事件或活动（例如工作或学习）呈现出过分的焦虑和担忧（一种提心吊胆的等待和期待），至少持续6个月以上。



B．患者感到难以控制自己不去担忧。



C．这种焦虑和担忧同时伴有至少如下3项（至少在6个月的大多数时间里存在）。注：如是儿童只需1项。



（1）坐立不安或感到紧张；



（2）容易疲劳；



（3）思想难以集中或脑子一下子变得空白；



（4）易激惹；



（5）肌肉紧张；



（6）睡眠障碍（入睡困难、睡眠浅或易醒）。



D．排除发生在其他轴Ⅰ精神障碍的焦虑和担忧，如惊恐发作时的焦虑和担心（惊恐障碍）、在公众场合感到难堪（社交恐怖症）、担心被污染（强迫症）、害怕离家或离开亲人（分离性焦虑障碍）、担心肥胖（神经性厌食症）、多种躯体不适的主诉（躯体化障碍）、担心患严重疾病（疑病症）以及创伤后应激障碍的焦虑和担心。



E．焦虑、担心和躯体症状造成了患者的严重痛苦，并且患者的人际交往、工作等社会功能严重受损。



F．排除由某种药物（如某种滥用药物、治疗药物）、躯体疾病（如甲亢）、心境障碍、精神病性障碍或广泛性发育障碍所致的焦虑症状。




根据DSM-Ⅳ的标准，诊断GAD关键是对“担忧”的确定，即担忧是过分的、难以控制的，且至少持续6个月以上。与DSM-Ⅲ相比，DSM-Ⅳ的诊断则要求删去了自主神经系统亢进的症状。其理由是：GAD最常出现的是易激惹、烦躁不安或情绪不稳定、易疲劳、难以入睡以及难以集中注意力，而自主神经系统亢进的症状群（如心跳加快、胸闷、出汗）相对较少；而且，机体紧张、警觉和检查这些症状比自主神经系统亢进的症状，与GAD之间的联系更紧密。一些研究认为GAD伴随的症状中，负性情绪或紧张（如肌肉紧张、易激惹）症状显著，而自主神经系统亢进症状相对罕见，存在着自主神经功能抑制的现象（Barlow等，2004）。

CCMD-3与DSM-Ⅳ关于GAD的诊断标准并没有多大差别，只是在CCMD-3中对担忧伴随的症状笼统地做了规定，即伴随自主神经症状或运动性不安。临床上常需要与之鉴别的是抑郁症，因为抑郁症常有焦虑症状或激动不安。其鉴别要点是：GAD患者通常先有焦虑症状，患病较长时间才觉得生活不幸福；无昼重夜轻的情绪变化；常难以入睡和睡眠不稳，而早醒少见；患者并不像抑郁症那样对事物缺乏兴趣，或对前途无望。其他还需要鉴别的有惊恐障碍、创伤后应激障碍和疑病症等。

三、病因

（一）生物学因素

遗传研究显示，此症的某些方面具有遗传特性。患者的一级亲属中大约15%患有GAD，远大于普通人群4%的患病率（Comer, 2002）。在一项对1033名女性双生子的研究中，同卵双生子的同病率要明显高于异卵双生子的同病率。研究者认为GAD是一种中等程度的家族性障碍，估计其遗传因素约为30%（Kendler, et al, 1992）。

神经生物学的研究认为，GAD与大脑尤其是大脑边缘系统的γ-氨基丁酸（GABA）不足或GABA受体不足有关。这一研究结果可以追溯到20世纪50年代，当时发现苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物有明显的抗焦虑作用，后来认识到其抗焦虑效应是通过激活了GABA能系统而起作用的，从而推测GABA这一神经递质，对于在人们处于应激情境时控制焦虑反应起到了重要作用。尽管是GABA能系统功能低下导致了焦虑，还是焦虑时出现了这一功能低下，到目前为止尚不明确。但是可以明确的是，GABA功能的低下可导致焦虑症状的持续存在。

需要注意的是，CCMD-3把GAD和惊恐障碍共同归入焦虑症的范畴，而DSM-Ⅳ则将其分为两类疾病，这有其道理的。因为一些研究者认为，GAD与惊恐障碍具有不同的生物学基础，如GAD患者的弥散性焦虑被认为是与边缘系统和GABA有关的，而惊恐障碍的害怕和惊慌则与脑干系统的蓝斑有关；惊恐发作时，会出现明显的交感神经系统增强的表现，如心跳和血流的加快、战斗和逃跑的反应，而GAD患者的这种反应要弱得多（Hoehn-Saric, et al, 1981,1989见Barlow, 1995）。

（二）心理社会因素


1．心理分析理论的观点


心理分析学派认为，自我与本能冲动之间无意识的矛盾冲突是GAD的根源。本我中性或攻击的欲望，力求在自我中表现出来，而自我因为无意识地害怕被惩罚，不允许这些冲动表现出来，从而导致了一种漂浮不定的焦虑（Free-floating anxiety）或无名焦虑。GAD与恐怖症的不同在于，恐怖症患者成功地运用了防御机制，以某些外在对象替代了焦虑；GAD患者没有形成合适的防御机制，无法成功地应付自己的焦虑，未能使之被某些外在的对象所替代，从而使得焦虑几乎持续存在。由于焦虑的根源是无意识的，因而患者意识不到焦虑的真正原因。心理分析理论特别强调童年期的心理体验被压抑在潜意识中，成年后一旦因特殊境遇或压力的激发，便成为意识层面的焦虑。

近年来，越来越多的心理分析学者关注早期亲密关系对自我概念的发展。他们认为不良的教育方式导致脆弱的、冲突的自我映像，从而造成GAD。较少温暖和关怀，而且父母过于严厉或受到过多批评的孩子，可能发展出自我是脆弱的和他人是敌意的映像。这样的孩子在成年后，会竭力克服或掩盖自己的弱点，但是压力经常压垮了他们的应付能力，从而不断遭受焦虑的袭击（Zerbe, 1990见Nolen-Hoeksema, 2004）。一些经验性的研究证实，经常受到惩罚和威胁的孩子，成年后容易害怕和焦虑，是对这一观点的有力支持（Comer, 2002）。


2．人本主义和存在主义理论的观点


人本主义的观点认为，GAD的个体在小时候没有得到父母无条件的积极关注，会使他们学会抛弃他们自己的真实情感和愿望，而只是接受父母赞许的那一部分自我，形成了价值条件化（conditions of worth）。到了成年，还在继续价值条件化的过程，这会使个体只是把那些最有可能被生活中重要人物赞许、爱和支持的内容纳入自我概念。当外在的信息与自我概念不一致时，个体就会产生焦虑。为了对付焦虑，个体就使用扭曲或否定等防御机制阻止这个信息进入意识层。扭曲和否定可以在短期内有效地降低焦虑。但每一次使用防御机制，都会使个体离真实生活越来越远。当自我概念与现实差距非常大的时候，防御机制就不能发挥作用，其结果导致极端的焦虑（Burger, 2000）。

存在主义理论认为GAD的发生归因于存在的焦虑，即人类对自身存在的限制和责任的害怕。当我们面临死亡时，就会产生生存的焦虑，其结果是我们可能非故意地伤害了某些人，或者认为自己的生活是没有意义的。通过接受生存的限制和努力地使我们的生活有意义，可以避免生存的焦虑；或者通过避免责任或建立其他的准则而压制焦虑。然而，不能面对生活中生存的问题，只会使焦虑永远存在，导致一种不真诚的生活（Nolen-Hoeksema, 2004）。


3．认知行为理论的观点


行为理论认为，GAD的形成与恐怖症类似，也是经过条件反射而形成的，只是条件刺激的范围更加广泛而已。然而，纯粹的行为观点难以全面解释GAD的演化过程。因为目前人们认为GAD的本质是对各种可能发生不测事件的一种担忧，而不是行为主义观点所认为的对已存在的内外刺激的忧虑（Barlow, 1988; Borkovec, 1985, 1988;见Carson, 1996）。

随着认知心理学的发展，焦虑的认知模式逐渐受到了重视，这一模式主要有以下三个观点。第一，GAD患者易于对应激事件感到不可控或不可预测，而这种思维倾向的形成与患者在过去生活中经历了若干不可控的重要事件有关。第二，如果人们对危险作出过度评价，焦虑反应与客观情境不相称，则将形成病理性的焦虑反应。人们之所以产生对“危险”的过度评价，有其深层的原因，主要在于早年经验形成的功能失调性假设或图式（underlying dysfunctional assumptions, or schemas），使人们倾向于以功能失调的方式过度消极地评价内外信息，形成以“不好”为主题的负性自动化想法，如“别人会嘲笑我”“我是一个笨蛋”“我没有机会获得好工作”等，从而激活“焦虑程序”。第三，研究发现，GAD患者在加工含有危险的外界信息的过程中，倾向于把注意力自动化地投向环境中具有危险含义的信息，并且要比正常人更容易对模糊信息以一种负性的、带有危险的方式作出评价。这一认知模式必然加重患者当时的情绪反应。若患者已经处于焦虑状态，那么他的焦虑就会更加严重（Carson, 1996）。


专栏4忧虑——GAD形成的主要原因以及病理性担忧模型


Borkovec（1994）认为，忧虑是一种旨在解决问题的语言性、概念性活动，表现为努力逃避所厌恶的负性事件和图像（例如对威胁的认知回避）。处于这个过程中的担忧者体验到大量的负性情感和失控感。病理性担忧与一些弥散性认知相联系，这些认知往往认为，世界正在遭到威胁，人们不能处理或控制未来的消极事件。担忧使人在短期内回避危险的情景，回避了能引发痛苦烦恼的躯体活动——自主神经系统激活的症状，从而使担忧获得了负性强化。



GAD患者会认为担忧具有一些好处，如可以预防灾难事件的发生，或使人们对未来的某些消极事件做好应对的准备，从而把担忧看成是一种解决问题的有效方法。然而当他们这样做的时候，同时又害怕关注所忧虑的消极后果。所以对于他们来说，最好的策略就是避免对忧虑的需要。然而，这样做往往是不大可能的，他们在无意识状态下采用忧虑作为处理问题的策略，同时又害怕关注忧虑的消极后果，从而导致对忧虑的忧虑，进而陷入到广泛性忧虑之中。与此同时，GAD个体倾向于以一种消极的方式来评价忧虑，认为忧虑是不好的，或者说在某种程度上是不正常的，是神经症人格特征的迹象之一，是不被社会所接受的，并试图以一种特定的方式来控制焦虑，他们往往会通过压抑或逃避忧虑的方式来完成（付翠，2001）。



根据Borkovec的观点，尽管回避行为使得个体能够暂时从痛苦烦恼中解脱出来，但是回避带来的长期后果是抑制了情绪加工过程，并将引发焦虑的认知一直保持下来。研究认为，担忧抑制了记忆中恐惧认知结构的全面激活，威胁性材料的情绪加工就会被阻止。而激活和全面加工记忆中的恐惧结构被认为是消除慢性焦虑的必要因素。恐惧记忆结构不能得到激活，也可能是GAD相关的自主神经系统被抑制的原因。担忧的回避特性还会妨碍患者有效地解决现实生活中的问题。然而，由于病理性担忧被认为是难以控制的，并且这种担忧阻碍情绪加工过程，受此折磨的个体在将来可能会体验到更强的负性情绪和认知闯入。



根据这个模型，结合暴露治疗原理，产生了治疗GAD的一个方法——担忧暴露。其要点是让患者将注意力集中于与担忧相关的认知，并且想象可能发生的最令人害怕的、最坏的结果，唤起患者的担忧，通过反复暴露使患者对最坏结果的习惯化，由此阻断之前的担忧。




四、治疗


1．药物治疗


自从苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类于20世纪70年代问世以来，种类繁多的苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物被广泛地用于治疗焦虑障碍，且证实它们能有效地降低GAD的焦虑水平。但是它们的作用在短期内（4〜8周）效果较佳，长期使用，则效果明显下降。这类药物都有共同的副作用，一般只在必要时服药。较为合理的建议是，症状严重或有短暂的危机（应激性事件）发生时，服用快速作用的苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物。


2．心理治疗


心理分析理论认为，GAD的产生是由于被压抑的心理矛盾冲突，因此心理分析的治疗主要是帮助患者认识到这种冲突的真正根源，其治疗过程与恐怖症的治疗相似。建立在客体关系理论（object relation theory）（心理分析学派的一个分支）上的治疗，主要集中于患者在童年时代与母亲的早期关系，帮助他们认识和解决儿童时的关系问题。许多研究表明，心理分析对GAD的治疗是行之有效的（Comer, 2002）。

由卡尔·罗杰斯创立的以人为中心疗法在GAD的治疗中得到了临床验证。这一疗法重视创造一种有利于患者成长的人际关系，无条件的积极关注、真诚和共情是建立治疗关系的最基本的条件。在真诚的接纳和关心的良好气氛中，患者拥有一种心理上的信任感和安全感，使其能够无拘无束地表达自我和探索自我，从而认识自己真正的需要、思想和情感。当他们最终达到对自我的理解和接受，达到自我概念与经验的和谐时，焦虑或其他症状就自然得以消除。

在行为疗法中有多种形式的技术可用于治疗GAD，例如放松训练、系统脱敏法、生物反馈疗法等。若患者有相对明确的焦虑情境，可采用系统脱敏法；若难以明确焦虑的对象和情境，则可采用放松训练的方法，帮助患者在出现焦虑时，通过躯体放松降低躯体和心理上的不适感，阻止焦虑反应的恶性循环。有研究证实，放松训练的方法可有效地减轻GAD患者的症状（Borkovec, et al, 1994, 1996见Davison & Neale, 2000）。

认知疗法也常被采用，其治疗要点是改变患者对外界刺激的“危险”评价。目前，人们倾向于把认知疗法和行为疗法结合起来使用，这不仅可提高疗效，同时可缩短疗程。在此我们推荐Barlow建立的认知行为综合疗法，这一方法包括三个部分（Barlow等，2004）：①针对焦虑的生理症状（如肌肉紧张）采取渐进性肌肉放松法。②对与焦虑相关的认知采取认知重建的方法。③对焦虑的行为成分如回避、谨慎、兴奋和烦躁，采用担忧行为阻止法、时间管理和问题解决的方法。

认知重建类似于在惊恐障碍一节里介绍的认知三部曲。在GAD中与过度担忧相关的认知歪曲主要是“可能性夸大”和“灾难化思维”。可能性夸大是个体高估负性事件的发生概率（实际上不大可能发生），例如，“一个工作表现不错的人仍担忧失业而十分焦虑”。灾难化思维是指把已经发生的或者即将发生的事件看做是如此的糟糕和难以忍受或不可控制，以至于不能够承受它，尽管实际上它并不像看起来的那样具有“灾难性”，例如，“如果我失败，那将太可怕了”。

担忧行为阻止法是认为GAD的担忧都伴随一些纠正性的、预防性的或者仪式性的行为，如“担心孩子上学迟到，总要检查闹钟有没有上好”，而担忧行为通常能带来焦虑的暂时减轻，对患者起着负性强化的作用。与对强迫症的治疗一样，系统地阻止与担忧相关的功能性行为也是对GAD治疗的一个有效的干预措施。

GAD患者的问题中除了要应付日常的琐碎事情之外，还包括被各种各样的任务压得无法承受。这是因为GAD本身的性质，患者倾向于夸大日常小事，夸大这些事件的影响。因此，时间管理和任务设定的技巧可以帮助患者把注意力集中于努力完成当前的任务，而不是担忧未来没有完成的任务。时间管理策略主要有三个部分，包括把任务委派给他人、自信心训练（如学会说“不”）以及合理安排时间并遵守日程安排。

问题解决法能帮助患者组织和集中思维，想出解决问题或困难的方法，从而避免在问题或困难面前感到焦虑。GAD患者通常面临两种类型的困难：①用一种泛泛的、模糊的、灾难化的方式看待问题；②不能找到有效的解决方式。第一种情况的处理，是教给患者如何把问题明确化，如何把问题分解为多个可以掌控的小问题。第二种情况的处理方法，是协助患者找到尽可能多的解决办法，而不管方法的合理与否。然后，评估每一个解决方法的利弊，确定最可行的那种方法，并付诸行动。





第五章　强迫症

强迫症（obsessive-compulsive disorder, OCD），是严重影响个体日常生活的一种心理障碍，它以反复出现的强迫观念和强迫行为为主要临床特征。强迫观念是以刻板形式反复进入患者意识领域的思想、表象或冲动意向，尽管患者认识到这些观念是没有现实意义、不必要或多余的，虽极力摆脱和排斥，但又无能为力，因而感到十分苦恼和焦虑。强迫动作是为阻止或降低焦虑和痛苦而反复出现的刻板行为或动作。

1838年，法国精神病学家Esquirol首次报告一例强迫性怀疑的病例，并将其归于“单狂（monomania）”一类。而当时以妄想为几乎唯一症状的病也叫单狂，可以推断，强迫观念与妄想在那时尚未明确区分。1861年，Morel创用“强迫观念”一词，认为这是一种情感性疾病。1866年他将其命名为OCD，从此这类疾病在精神病学中才有了公认的专门术语。1878年，Westphal归纳了前人的看法，将强迫观念定义为：一种不由自主的或与病人意志愿望相对立的思想，而该思想对病人来说是“外来的”，它不是任何特殊情感状态的产物，智力也完整无缺，是一种独立于任何情感之外的疾病。弗洛伊德在神经症分类中，把强迫性神经症作为独立的疾病与癔症并列，归入神经症一类。1936年，Lewis对OCD的概念进行了文献述评，并指出认识到强迫体验无意义，并不是OCD的必要特征，主观上感到必须加以抵抗才是主要的。Lewis的这一看法促进了人们对OCD的认识（许又新，1993a）。目前，在CCMD-3和ICD-10分类中，OCD属神经症性障碍中的一个疾病类别，DSM-Ⅳ则把它列入焦虑障碍。

一、流行病学的研究

人们曾经认为OCD是一种罕见的疾病，估计在普通人群中的终生患病率为0.05%。但在1984年，研究者运用DSM-Ⅲ诊断标准和结构式访谈的方法在美国五座大城市进行了一次大规模流行病学调查，结果表明，OCD在普通人群中的终生患病率为2.5%，6个月的时点患病率为1.6%，OCD的患病率两倍于惊恐障碍和精神分裂症（见满常红等，1997）。近年许多研究表明，在美国和英国OCD的患病率也比以前估计的要高得多，其终生患病率大约为2%，成年男女比例基本接近（APA, 2000; Bebbington, 1998; Regier, et al, 1993;见Comer, 2002）。在儿童中，男女比例为2∶1（Hanna, 1995）。在离婚、分居或失业的人群中，此病的患病率较高，其原因是OCD往往使患者社会功能受损，从而导致失业、离婚以及其他人际问题。

1982年，我国对12个地区精神疾病流行病学调查结果，OCD在15〜59岁人口中的患病率是0.03%，占全部神经症的1.3%，城乡比率相近（向孟泽等，1986）。心理咨询门诊中，OCD是比较常见的。如在一项调查中表明OCD在门诊就诊的神经症中比例为19.02%，仅次于焦虑症（赵耕源，1991）。

二、临床表现与诊断

临床上根据其表现，强迫症状分为强迫观念（obsessions）和强迫行为（compulsion）两类。二者虽有不同之处，但共同之点更值得注意：①症状反复、持续出现，患者完全能够觉察；②症状具有“属我”性，即非外力所致，但又“非我所愿”；③症状往往令自己内心焦虑、痛苦；④患者明知症状表现是不应该、不合理、不必要或无意义，并有一种强迫抵抗的欲望，但难以控制和摆脱。

我们中大多数人可能都曾有过某些轻微的强迫观念或强迫行为，如不停地考虑第二天的面试或约会而一时无法不去想，或关好门窗而又重复检查。但在OCD中，这种想法或行为会更持久、苦恼，而且明显不合理，对日常活动也会产生明显的干扰。研究者认为，正常和不正常的强迫观念（或行为）是一个连续体，主要的区别在于症状的频率和强度、患者对症状感到苦恼以及存在对抗的意念（Butcher, et al, 2004a）。


1．强迫观念


强迫观念是OCD的核心症状，是指反复进入患者意识领域的思想、表象或意向。这些思想、表象或意向对患者来说，是没有现实意义的，不需要的或多余的；患者意识到这些都是他自己的心理活动，极力摆脱，但又无能为力，因而感到十分苦恼和焦虑。

（1）强迫思维

一些字句、话语、观念或信念，反复进入患者意识领域，干扰了正常思维过程，但又无法摆脱。可有以下几种表现形式。

● 强迫性穷思竭虑。患者对日常生活中的一些事情或自然现象，寻根究底，反复思考，明知缺乏现实意义，没有必要，但又不能自我控制。如“到底是先有鸡，还是先有蛋？”“秋天的叶子为什么会变黄？”等。这种患者诉苦“脑子老是不闲着”，其实痛苦并非来自思考本身，而是病人非想不可，又极力要控制自己别想它，老是跟自己作对，以致伴随着紧张和焦虑。

● 强迫怀疑。患者对自己言行的正确性反复产生怀疑，明知毫无必要，但又不能摆脱，常因此伴有强迫行为。如出门时怀疑煤气是否关紧，门和抽屉是否锁好等，虽然检查了一遍、二遍、三遍……，但还是不放心。在怀疑的同时，常伴有焦虑不安，因而对自己的言行反复检查。

● 强迫联想。患者脑子里出现一个观念或看到一句话，便不由自主地联想起另一个观念或语句。如果联想的观念或语句与原来相反，如别人说“好人”，他总是想到“坏蛋”，人家说“神圣”，他总是想到“肮脏”等，则被称为强迫性对立性思维。由于对立观念的出现违背患者的主观意愿，常使患者感到苦恼。

● 强迫性回忆。患者对过去的经历、往事等反复回忆，虽知毫无意义，但总是反复萦绕于脑中，无法摆脱。如在看书时，反复出现半年前考试时曾作弊的经历。

（2）强迫表象

强迫表象为反复呈现逼真、形象的内容，而强迫观念指抽象的思想。出现的表象通常是令患者难堪或厌恶的，多见的是生殖器或性行为的形象。其内容可以与强迫观念有联系，也可以并存。少数患者的表象外向投射，形成假性幻觉。

（3）强迫性恐惧

OCD的症状也可以表现为情绪方面。与恐怖症不同的是，并非对特殊环境和物体的害怕，而是对自己情绪的恐惧，害怕自己失去控制、会发疯、会做出什么违反社会规范，甚至是伤天害理的事。与强迫意向的区别是，患者并没有马上要行动的内在驱使。

（4）强迫意向

强迫意向又称强迫冲动，这是一种强有力的内在驱使，一种即将要行动起来的冲动感，但患者从来不会有真正的行动。患者明知这样做是非理性的、荒谬的、甚至是不可能的，努力控制住不去做，但其内心的冲动无法摆脱。这类冲动常常是伤害性的，如杀人、砸碎玻璃、跳过飞驶的汽车、在高处的阳台上往下跳，或是非常不合时宜的，如在大庭广众之下脱衣服、见到异性就有拥抱接吻的冲动等。尽管这些想法不会付诸实施，但却一直折磨着病人。在下面案例中，一个女病人这样描述自己（见王登峰，1993）：


【案例5-1】



我总有一些“可怕”的想法。当我想到自己的男朋友时，会希望他去死；当母亲下楼梯时，我会希望她从上面滚下来摔断脖子；当姐姐说要带她的小孩去海滩时，我会希望他们都被淹死。这些想法简直快把我弄疯了。我爱他们：为什么我还希望他们遇上这么可怕的事情呢？这使我变得野蛮，觉得自己是不齿于社会的疯子，也许让我去死都比“诅咒”我所爱的人更好。







2．强迫行为


强迫行为又名强迫动作，是指反复出现的、刻板的仪式化动作，患者感觉到这样做不合理，别人也不会这样做，但却不能不做。强迫行为常见下面几种形式：

（1）强迫洗涤。常见有强迫洗手、洗衣等。如有位患者外出时若接触到其他物品，回家后就要反复多次洗手；上了厕所后，要反复地洗手10多次，甚至睡前关门窗、脱袜子后也是如此。睡前的这一重复行为往往要耗费患者一个小时的时间，家里人制止也无济于事。

（2）强迫检查。大都继发于强迫性怀疑之后。有位患者强迫性地怀疑电视机是否关好，每次走出家门后，必再走回家中检查电视机是否关好，这样反复走出走进不计其数，并为此影响了上班或约会。他对此深感痛苦，但无法摆脱。

（3）强迫询问。OCD患者常常不相信自己，为了消除疑虑或穷思竭虑给患者带来的焦虑，常反复要求他人不厌其详地给予解释或保证。如一个男学生，反复询问自己考试考好了会不会得罪别的同学，起因是有一次考试后，同班考得较差的几个同学被老师批评。有的患者可表现在自己头脑里，自问自答，反复进行，以增强自信。

（4）强迫计数。表现为要反复计数台阶级数、或大楼层数、或路边树木数等。有位患者每次上班总要点计街上电杆数目，如中间发现漏计，则回头重新计数。这种计数意在消除某种担心或避免焦虑的出现。

（5）强迫整理（arranging/ordering）。表现为按某种固定的样式或顺序摆放某些物体，过分要求整齐。如一位患者必须把抽烟后的烟蒂在烟灰缸里按一个固定的顺序很整齐地放置，如感觉不整齐，就要多次整理。

（6）强迫仪式行为。疾病初期，患者的强迫行为总是简单的，只不过是采用某些动作以缓解焦虑和不安。以后，原先的动作不足以缓解焦虑，于是增添了新的内容，逐渐形成了复杂的有固定格式的行为组合，称为强迫仪式行为。患者必须按照仪式的程序操作，稍有差错，便从头做起。

（7）强迫性迟缓（compulsive slowness）。这类患者过分强调事情的对称性或精确性，从而导致动作迟缓，并明显影响患者的社会功能。例如，每次吃饭或刮胡子要花1〜2小时甚至更多；看书时一字一字的看，或者目光停留在第一行第一个字而不能顺利地阅读下面的内容。

在DSM-Ⅳ中，强迫行为被定义为旨在减少由于强迫思维带来的痛苦烦恼而被迫进行的外显的行为（如洗手、检查或排序）或内隐的精神活动（如计数、祷告、默默地重复字词）。这个定义强调了强迫思维和强迫行为是相互联系的，并强调强迫行为既可以是观念性的，也可以是行为的。与DSM-Ⅲ-R相比，这个定义是一个很大的变化。当然这个修正是有道理的，因为一些实证研究认为，90%的OCD患者主诉，他们的强迫行为就是为了预防强迫思维的出现或是减少强迫思维带来的痛苦而进行的。研究还表明，98%的患者同时具有强迫思维和强迫行为方面的症状（Foa, et al, 1995,见Barlow等，2004）。不管是仪式行为还是仪式化精神活动，二者功能是相同的，都是为了预防或减少强迫思维带来的难以摆脱的痛苦，都是为了降低恐惧，寻求安全感。

具有典型的强迫症状，患者能够认识到强迫症状来源于自身，干扰了自己的日常生活、学习和工作，并为之感到苦恼，试图加以排除或对抗，以及迫切要求治疗。一般诊断并不困难。DSM-Ⅳ与CCMD-3相比，除增加了上面所述的对强迫行为与强迫观念的关系作了描述外，还认为有一少部分患者并没有意识到其观念和行为是过分的（即缺乏自知力）。


DSM-Ⅳ对强迫症的诊断标准
 （APA, 2000）



A．或者是强迫思维，或者是强迫动作：


强迫思维的定义是下列四项：


（1）在病程中某一时间所体验过的思想、冲动意念或表象，会反复或持久地很不合时宜地闯入头脑，以致引起显著的焦虑或痛苦；



（2）这种思想、冲动意念或表象不单纯是对于现实生活中一些问题的过分担心。



（3）患者企图忽视或压制这些思想、冲动意念或表象，或者用其他思想或行动来中和它们；



（4）患者认识到这些强迫性思想、冲动意念或表象都是他自己头脑的产物（并不是被强加的思想插入）。



强迫动作的定义是下列2项：



（1）患者感到为了被迫作为强迫思维的反应或按照应当僵硬执行的规则而不得不进行的反复行为（例如，洗手、排次序、核对）或精神活动（例如，祈祷、计数、默默地重复字词）；



（2）这些行为或精神活动目的在于预防或减少痛苦，或为了预防某些可怕事件或情景的发生；然而这些行为或精神活动实际上并不能起到所设想的中和或预防作用，或者实际上是明显过分的。



B．在病程中的某一时，患者自己曾认识到这种强迫思维或强迫动作是过分的或不合理的。



注：这一点不适用于儿童。



C．带来显著痛苦的强迫思维或强迫动作，是费时的（一天花费1小时以上）或明显地干扰了正常的日常活动、职业（或学生）功能或平常的社交活动或关系。



D．如有另一种轴I型诊断存在，强迫思维或强迫动作的内容并不仅限于它（例如，进食障碍之沉湎于食物；拔毛症之拔除毛发；躯体变形症之考虑到自己的外貌；物质滥用障碍之沉湎于滥用药物；疑病症之沉湎于患有重病；性变态之沉湎于性冲动欲望或性幻想；重性抑郁障碍之反复地自责自罪。）



E．此障碍并非由于某种药物（例如某种滥用药物、治疗药品）或由于一般躯体情况所致之直接生理性效应。



若有以下情况，请注明：伴自知力不全，如当前发作的大部分时间，患者不能认识这种强迫思维或强迫动作是过分的或不合理的。





3．病程、共病及预后


此病大多于青春期前后或成年早期起病，也有些病例起病年龄更早，在儿童中也不少见。据研究，男性发病高峰在13~15岁，女性在20~24岁，平均起病年龄为20岁（Rasmussen & Eisen, 1990）。通常，OCD起病较慢，是一个逐步发展的过程（少量急性起病），而一旦变成严重的情况则趋向慢性化，且其症状有起有落，在遇到应激时往往加重。起病的诱因各式各样，分娩、性生活和婚姻关系上的问题、生活和工作中的挫折是最常见的诱发事件。

由于患者在疾病初期大多极力掩盖症状，故很多人需要历经5〜10年才到精神科或心理门诊就诊。一项研究发现，OCD患者从第一次有明显的症状到第一次寻求治疗的时间平均超过7年（Rasmussen & Tsuang, 1986）。据Rasmussen在1992年对3100例患者的研究，85%为持续病程，10%的患者其症状进行性恶化，2%为发作性病程，间歇期正常（张亚林，2000）。近年来，随着药物治疗和心理治疗的研究进展，OCD患者的预后已有明显改善，但仍有约三分之一的患者是持续性或渐进性的病态，严重影响了患者及家庭的生活质量，对家庭和婚姻关系、社会功能也造成了不同程度的影响（郭慧荣、肖泽萍，2004）。

OCD常常伴发其他的心理障碍，最常见的是抑郁障碍。有研究认为，至少67%的患者在他们生活中的某个阶段经历抑郁障碍（Gibbs, 1996）。OCD与社交恐怖症、惊恐障碍、广泛性焦虑障碍和特殊恐怖症等共病的现象也比较常见。在OCD患者中，同时患有人格障碍也很多见。王振等（2003）的一项调查表明在47例OCD患者中有29例同时诊断为人格障碍，且主要是强迫型、回避型和偏执型。国外的一些研究结果也类似（Bejerot, et al, 1998）。

一般来说，OCD具有如下特点者往往预后不良：①病前有不良人格；②病前人际关系和社会功能差；③童年期即起病；④强迫症状怪异；⑤伴有抑郁障碍。相反，如果患者病前人格健康、社会及职业方面适应良好、起病有明显的诱因、症状呈发作性，则往往预后较好（张亚林，2000）。

三、病因

（一）生物学因素

近年来，人们一直在探索生物学在OCD发病中的作用，随着遗传、脑影像、生化研究等方面的进展，表明OCD有着比其他焦虑症更为明显的生物学基础。


1．遗传学


OCD的遗传学研究集中在双生子及其家庭方面的研究上。已有的研究提示，OCD具有一定的遗传基础。Billett等人的一篇综述复述了14篇有关双生子研究的文章，在80对同卵双生子中有54对共同患了OCD，在29对异卵双生子有9对共同发病（Butcher, et al, 2004a）。据Rauls等（1995）的研究，患者的一级亲属中OCD的患病率为10.3%，远远高于一般人群的1.9%；与此同时，Rauls发现有明显遗传基础的Tourtte's综合征的患者中，23%的人同时被诊断为OCD。国内杨彦春等（1998）对90例OCD患者进行家系研究发现，OCD患者一级亲属中多种心理障碍的患病率（5.9%）明显高于一般人群（0.3%）。


2．脑影像学


通过PET、SPECT、fMRI等手段，进行了OCD的大脑功能和结构研究。发现OCD可能存在额叶眶区-基底节-丘脑结构的神经回路异常。采用PET扫描的研究表明，OCD患者额叶眶区、基底节内的尾状核代谢活性增强（Baxter, et al, 2001, 1990; Saxena, et al, 1998），而在强迫症状被特定刺激激发的情况下，与静息状态相比，其额叶眶区、尾状核以及扣带回的某些区域代谢活性显著增高（Rauch, et al, 1994）。陈晓丽等（2004）采用fMRI技术，比较静息和症状诱发状态下的脑局部血流灌注（regional cerebral blood flow, rCBF），发现在双侧额叶眶区、右尾状核、前扣带回、左额下回等区域的rCBF明显增多。此外，采用有效的药物或行为治疗减轻了强迫症状后，局部脑代谢水平相应降低（Baxter, et al, 1992; Schwartz, et al, 1996；史尧胜，1999）。

额叶眶区是性、攻击、排泄等原始冲动产生的地方，这些冲动传递至尾状核，尾状核起到过滤器的作用，只能让最强烈的冲动传递到丘脑。如果冲动传到丘脑，就使个体思考这些冲动，并具有作出某种行为的可能。一旦个体完成了该行为，冲动就消失。然而，OCD患者由于额叶眶区或者尾状核过度活动，无法正常关闭这些冲动或行为，从而导致一种不断的令人烦恼的想法和行为。例如，当我们有手脏的想法时，大多数人都会作出一种正常的清洁方式——洗手；可是OCD患者由于他的大脑不能关闭关于脏的想法或关闭已不再需要的行为，因而会有不断洗手的冲动。支持这个观点的学者认为，大多数强迫观念和强迫行为都与污染、性、攻击，以及行为的重复有关，而它们都通过这个原始大脑环路进行处理。


[image: 强迫症患者行为治疗前后大脑PET扫描的对照图]


图5-1　强迫症患者行为治疗前后大脑PET扫描的对照图

图中显示经过行为治疗后，强迫症患者大脑的右尾状核（rCd）的活性降低。（引自Schwarta, et al, 1996）




3．生化机制


生化研究主要集中在5-HT上。研究发现，几乎所有具有抗强迫作用的药物如氯丙咪嗪、氟西汀和舍曲林等均有5-HT摄取抑制作用，而对5-HT摄取作用较弱的抗抑郁剂，如阿米替林、丙咪嗪则几乎没有抗强迫作用，故推测OCD的发生与5-HT能低下相关联（Flament & Bisserbe, 1997）。但是，5-HT能低下并不能完全解释OCD的发生机理，因为仍有40%~60%的OCD患者用5-HT摄取抑制剂无效。有的研究者还认为，给OCD患者服用选择性5-HT激动剂，可使强迫症状加重，这提示OCD患者可能存在5-HT活性的过高（而不是低下），或存在对5-HT过度敏感的某些大脑结构（Dolerg, et al, 1996a, 1996b; Murphy, et al, 1996见Butcher, et al, 2004a）。

5-HT异常假说支持OCD患者5-HT功能异常，但5-HT功能改变的性质仍不清楚，仅用5-HT活动增强或减弱还无法解释OCD的复杂发病机制。

（二）心理社会因素


1．心理分析理论的观点


心理分析学派认为，强迫行为来源于被压抑的攻击性冲动或性欲望。OCD患者没有处理好性器欲阶段的本能冲突，他们的性驱力要么退行至肛欲期，要么这一时期无法顺利地发展。回顾患者的个人史，可以发现他们自幼年起就受到了过于严厉的管教，攻击冲动及性欲往往受到了压抑。根据这一理论，来自本我和自我之间的强烈冲突形成了一系列防御机制，从而最终产生强迫症状。与OCD相关的防御机制主要有四种，分别是：分离、替代、反向形成和消退（Carson, et al, 1996）。一种亵渎的念头出现和与此相关的情感反应毫无关联，患者出现暴力的念头时没有愤怒的体验，这是由于分离的作用。替代是指某些非常可怕的念头或冲动被另一些可以被人接受的念头或行动所代替。出现要杀死自己孩子的念头同时出现“我是一个好母亲”的念头，这是一种反向形成的作用。出现某些想象中“越轨”的想法时，试图以某些不可思议的强迫行为获得原谅，这是消退的机制。如出现亵渎的想法时，伴随过分的祈祷或洗涤的仪式。心理分析学家认为，由于患者的性驱力退行至肛欲期，故他们的症状内容常表现为对排泄系统特别关注或惧怕被污染。

由钟友彬创立的认识领悟疗法则认为，OCD的根源在于儿童时受过的精神创伤，这些创伤或幻想引起的恐惧体验虽然被压抑到无意识中而被遗忘，但并没有消失。成年后在一定的诱发因素作用下，这种幼稚的恐怖情绪即再现出来，患者不自觉地用幼年方式来排除这种幻想和恐怖情绪，此时患者表现出的就是强迫症状（钟友彬，1999）。


2．行为主义理论的观点


Mowrer用来解释恐惧和回避行为的获得和维持的二阶段理论通常也用来解释OCD。该理论认为，在第一阶段，一个中性事物当它与能够引发焦虑或者躯体不适的刺激同时出现后，这个事物与恐惧就联系在一起。通过条件反射，诸如想法和意象等一些中性事物就具备了让人不舒服的能力。在第二阶段，为了减轻痛苦，回避和逃避行为就产生了，而且如果回避和逃避能够成功降低焦虑，这些行为就会得到强化，一直保持下来。由于强迫思维往往具有闯入性质，很多引发强迫思维的情境难以真正回避。因此，患者采取更为积极主动的方式，比如仪式行为，来减轻焦虑。这些仪式行为因为能够暂时缓解焦虑就被强化，从而反复出现，形成了强迫行为（Barlow等，2004）。例如，把触摸门把手或与人握手与害怕被污染的观念相联系，就会产生焦虑反应，而洗手后焦虑反应得以减轻，洗手的行为就被强化，从而在相同或类似的情境中反复出现：焦虑→洗手→焦虑减轻的行为表现。

上述观点得到了一些研究的有力支持。研究显示，大多数OCD患者暴露于能激发强迫观念的情境会产生痛苦，并持续相对长的时间才逐渐消退。如果在强迫观念被激发的情况下允许患者马上采取强迫性仪式行为，其焦虑水平通常很快地下降（Butcher, et al, 2004）。这个模型提示我们，暴露于恐惧的物体或情境而不发生仪式行为，可用于治疗OCD。事实上，这是行为治疗对于OCD能够有效的核心成分。

但是，上述观点并不能很好地解释在最开始时强迫观念是如何发展的，而且也难以解释不伴有强迫行为的OCD。


3．认知理论的观点


近年来，关于OCD的认知观点也受到了重视，且常与行为主义的观点共同解释OCD。认知观点认为，大多数人都会有重复性的、闯入性的、消极的念头，比如伤害他人、不能接受的性行为、被细菌污染等，通过忽略这些想法或者随着时间推移，这些念头自然消失，就不至于发展为OCD。然而，某些人难以消除这些想法，他们就可能发展成为OCD。那一部分人为何会难以消除这些想法呢，原因主要有以下几方面（Comer, 2002; Nolen-Hoeksema, 2004）：

（1）他们经常处于抑郁或焦虑状态，因而一些轻微的消极事件就能引发闯入性的、消极的念头。研究证实，当人们处于压力和情绪困扰时，更容易有闯入性的、消极的念头，或作出僵化的、仪式化的行为（Clark &Purdon, 1993）。例如，许多刚刚成为妈妈的人，由于睡眠不足和照顾新生儿的压力，会出现要伤害孩子的想法，即使不会做出来也会因有如此想法而恐惧。

（2）他们对品行和道德持有僵化的、过高的标准。与普通人相比，他们对闯入性的、消极的念头更加不能接受，从而为此感到焦虑和内疚，而焦虑使得他们难以忽视这些念头。

（3）他们持有过高的责任感。他们认为，想到了那些难以接受的想法，就等同于做了那些行为，其罪过是一样的；如果一个闯入性想法发生了而没有压制下去就等同于希望那样的事情发生。因此，他们感到有责任去消除这种想象性的危险，而压制不必要的想法反而导致其随后的思维更加关注这些想法。

（4）他们认为应该极好地控制所有的想法和行为。他们不能接受偶尔出现的可怕的想法，习惯于认为有这些想法意味着会发疯，或者作出实际的行为（如“如果出现伤害自己的孩子念头，就好像真的伤害了自己的孩子一样而感到内疚”）。结果是，当他们有这些想法时，会造成他们极度的焦虑，而难以排除这些想法。

反复出现的闯入性想法与他们的自身信念系统（比如，绝对化思考方式、过高的责任感、完美主义的要求和夸大危险的想象）相互作用，就会引发负性自动想法。而强迫想法因其负性的影响而获得了情绪内涵，因为这些强迫想法中包含了威胁和对未来的伤害，患者因此而出现以焦虑为主的负性情绪。也因这些想法的威胁性，于是患者觉得必须采取具体的或象征性的中和行为（neutralising），旨在预防和排除这种威胁或危险。一系列仪式行为和回避都有类似的意义。由于患者采取的这类行为（包括精神仪式）减轻了焦虑，因而这类行为被强化，形成了持久的强迫症状。引起焦虑的强迫观念和减轻焦虑的强迫行为及精神仪式之间的恶性循环，形成了OCD病人的“自我搏斗”的核心征象。患者感到停止中和很难，他们认为，不中和将感到痛苦或危险。

以上观点主要强调OCD患者的功能性失调想法，另有观点认为OCD患者认知加工机制存在偏差。这一观点认为，患者对危险的错误估计、对恐惧事件过度的负性认知、认知防御、错误的推理规则都会阻止信息的正常加工。如果情境缺乏安全的信息，即便是这个情境并不具有危险性，也会导致患者感到危险，使他们不能根据情境中缺乏危险的信息，来得出这个情境是安全的结论。其后果是，重复那些不会真正导致安全的仪式行为来减少焦虑（Barlow等，2004）。

四、治疗

OCD是比较难以治疗的一种心理障碍，一般认为，可采用心理治疗或药物治疗以及两者相结合的治疗方法。

（一）药物治疗

很多临床医生将药物治疗作为OCD的一线治疗，而另一些心理社会取向的治疗师则将药物治疗作为辅助手段。在治疗OCD的药物中，作用于5-HT的氯丙咪嗪和SSRI（如百忧解、帕罗西汀），目前已经成为治疗OCD的首选药物。研究表明，50%〜80%患者服用这些药物有改善（Black, et al, 1997;张静等，2004）。药物治疗的缺点是有副作用，且存在停药后容易复发的问题。至于药物与心理治疗联合的治疗是否优于单独使用时的效果，目前还不确定。

（二）心理治疗

治疗时要仔细了解OCD的类型和程度、外界诱因和使症状固定的强化因素。帮助患者树立治疗的信心，尽力克服心理上的诱因，以消除焦虑情绪；同时鼓励患者多参加集体性活动，从事令其感兴趣的工作。此外，在治疗过程中要重视家庭在疾病的发生、发展以及治疗中的作用。


1．心理分析疗法


心理分析疗法最早用于治疗OCD，弗洛伊德对它进行了详细的阐述。治疗的目的是揭示被压抑的欲望和冲动，并让患者面对其所真正害怕的东西——某种给他带来满足的冲动。由于强迫观念和强迫行为保护了自我免遭被压抑冲突的困扰，使得治疗的进程容易受阻，治疗难以达到有效的目标。这一缺陷促使了一些心理分析治疗师采用更为积极的行为治疗方法（Jenike, 1990）。心理分析和行为治疗联合使用提高了患者的依从性。对OCD还有这样一种假说，OCD患者的犹豫不决来自于内心的一种需要，即保证将要采取的行动的正确性的需要。而真实的世界是，并不是所有的事物都是确定的和绝对可控的。因此，当患者面对生活时，必须学会容忍人们都会感受到的不确定性和焦虑。治疗的最终目标仍是让患者领悟症状中无意识的真实含义（Salzman, 1985;见Davison & Neale, 2000）。

在国内，不少专业人员采用认识领悟疗法治疗OCD。认识领悟疗法强调对幼年经验不勉强追忆，主要让患者领悟症状是用儿童幼稚逻辑推断出来的，是用不切实际的儿童态度去对待某些事物的结果。在此基础上，鼓励患者用成人的态度重新审视自己的情感和行为，放弃儿童模式，用成人方式思考行事（钟友彬，1999）。相关研究多将单纯药物治疗与认识领悟疗法联合药物治疗进行对照研究，结果显示联合治疗组的临床疗效较高（杜宏群、陈玉民等，2002；宫翠凤等，2004；王法鑫等，2000）。


2．认知行为疗法


就行为治疗而言，最受关注的是暴露与反应阻止法（exposure and response prevention）。此法要求患者反复地长时间暴露于引发焦虑、强迫思维或强迫行为的物体和情境，同时克制强迫行为。如对一个担心被细菌污染而强迫洗手的患者，治疗师让他触摸脏东西，并忍着不去洗手。通过暴露可以提供给患者丰富的信息，打破原来的错误联系，矫正患者一直持有的负性评价，最终促进患者对先前的威胁性刺激形成习惯化。暴露可采取现场暴露或想象暴露，逐级暴露或满灌的形式。这一疗法的有效率可达60%〜90%，且能维持远期疗效（Comer, 2002）。然而，这一疗法对于大约25%的患者没有疗效，预测治疗失败的因素包括：①不遵医嘱；②抑郁症状严重；③纯强迫观念；④伴有分裂型或边缘型人格障碍（满常红等，1997）。

根据认知理论对OCD的解释，认知治疗的基本目标应是使患者重新分配注意力、恢复认知过程的平衡，建立一个更合理、更灵活的思维世界。常用的技术有三种：①挑战强迫性的思维，②思维阻断法（thought stopping）和③挑战消极的自动式思维。前两种方法直接针对强迫思维，而第三种则针对伴随强迫思维出现的消极的自动式联想。研究证实认知技术是有效的，与暴露疗法的疗效相近，理性情绪疗法与暴露疗法结合的疗效也相当（吴桂英等，1997）。


3．森田疗法


森田疗法应用于OCD的治疗可采取住院和门诊两种形式，其疗效在临床上得到了验证。王斌（2003）门诊治疗OCD 52例，治愈16例，好转29例，其有效率为86.5%；王世强（2003）等采取小组治疗的形式，其有效率为83%。另有研究显示，与单纯药物治疗相比，联合应用森田疗法的疗效更为明显（杜宏群等，2002；梅其一等，2000）。

森田疗法对OCD的治疗，被认为主要对强迫观念有效而不适应于强迫行为。张向阳、吴桂英等（2000）在遵循森田疗法基本原则的基础上，吸取行为疗法的优点，根据自己的实践经验，将森田疗法的治疗原则“顺应自然，为所当为”改进为“忍受痛苦，为所当为；忍受痛苦，有所不为；寻找痛苦，为所怕为”。简要解释为：患者对强迫观念采取任其出现、任其存在的态度，忍受痛苦，该做什么就做什么，而且要主动、积极行动，越是出现强迫观念越要进行有意义的活动；对于强迫行为，应“忍受痛苦，有所不为”，即任强迫观念出现，坚决克制强迫行为，克制因强迫观念而伴随的联想、回忆等；同时还要求患者“寻找痛苦，为所怕为”，即在从事有意义活动的同时，应主动接触引起强迫观念、恐惧、焦虑的对象。用此疗法治疗OCD，显著好转率达75%，且对于是否伴随强迫行为，不影响疗效。





第六章　创伤后应激障碍


【案例6-1】



我永远不会忘记这一切。当第一架飞机撞击美国世贸中心时，我正在大楼第十层的办公室里工作。我听到了撞击声，但我不能想象发生了什么。很快，有人大声喊道：“快出去，发生爆炸了。”我们大家都快速往楼梯跑，灰尘和烟雾扑面而来，似乎花了漫长无限的时间才跑到了地面。当我跑到楼外时，看见有些人在快跑，也有一些人在极度恐惧中站在那里看。当我看到大楼的顶部着火，我惊呆了，我无法走动。这时，第二架飞机撞击了大楼。有人抓住了我的胳膊，拉着我快跑。混凝土和玻璃开始到处飞洒，人们跌跌撞撞，大家被笼罩在灰尘之中。当我跑到足够远的地方时站了下来，此时正看到了大楼倒塌。我无法相信所看到了这一切。有的人在大哭，有的在尖叫。我不能相信这一切。



现在，我难以入睡。我努力让自己能睡好觉，但每当我躺下来想睡觉时，那些情景会充满了我的大脑。我看见了正在倒塌的大楼，看见有人的脸被碎片击伤，看见有不认识的人被压死。我闻到了灰尘和烟雾。有时，我难以抑制地哭泣，以至泪水湿透了枕头；有时，我会呆呆地望着天花板，好像看见倒塌的大楼。在此期间，我仍然在工作，但我的大脑好像常常在另外的地方。有时，别人对我说话，我会没听到。我常常感觉似乎自己飘浮在空中，周围的一切都不存在。但是，每当我听到城市里经常会听到的汽车警笛时，我会心惊肉跳。



（引自Nolen-Hoeksema, 2004）






这是美国“9·11”恐怖袭击中一位幸存者所描述的情境，这即是一个创伤后应激障碍的例子。所谓创伤后应激障碍（posttraumatic stress disorder, PTSD），是指经历异乎寻常的威胁性或灾难性应激事件或情境后而引起精神障碍的延迟出现或长期持续存在，其特点是时过境迁后的痛苦体验仍然驱之不去，持续回避与事件有关的刺激，并长期处于警觉焦虑状态。患者经历过一次极为严重的精神创伤，这类事件几乎能使每个人产生巨大的痛苦，如天灾人祸、战争、严重事故、目睹他人惨死、遭受酷刑、强奸、绑架或其他恐怖犯罪活动。患者可以是直接受害者，也可以是可怕场面的目击者或幸存者。通常是在创伤事件后经过一段无明显症状的潜伏期才发病。潜伏期从几日、几周或数月不等，但大多数在6个月之内，超过半年以上出现症状者少见。


[image: 美国“9·11”恐怖袭击目击者是发生PTSD的高危人群]


图6-1　美国“9·11”恐怖袭击目击者是发生PTSD的高危人群

（引自www.sohu.com
 ）



创伤后应激障碍在1980年修订的DSM-Ⅲ首次出现，后来的ICD-10、CCMD-2也增加了对这一疾病的诊断。对这种障碍的描述可追溯到1666年英国的一位著名日记作者Samuel Pepys，当时他目睹了发生在伦敦的一场大火，这场火灾导致了巨大的人员伤亡和财产损失，并使整个城市一度陷入混乱之中。随后，他报道了这一事件。不幸的是，Pepys未能逃脱这一可怕事件的影响。他在6个月后写道：“很奇怪，由于对火的巨大恐惧，我经常在夜里醒来。由于总想着那场大火，我不到凌晨2点就再也睡不着了。”根据其描述，他完全符合现代PTSD的诊断标准（Daly, 1983）。在我国最近10年来，心理创伤的研究和干预也引起了广泛的关注，1994年克拉玛依大火、1998年张北地区地震和2002年大连“5·7空难”，均有心理工作者介入。

一、流行病学的研究

PTSD的早期研究主要以退伍军人、战俘及集中营的幸存者等为研究对象，后来扩展到各种人为和自然灾害中的受害者。PTSD在各种年龄均可发生，其发病率尚不明确。据美国有关PTSD发病率的研究显示，5%~6%的男性和10%~14%的女性在其一生中的某段时间曾患过PTSD（Yehuda, 2002）。国内对河北张北地区地震受灾群体中的调查发现，3个月和9个月内PTSD的发生率分别为18.8%和24.2%（汪向东等，1999），17个月后受灾青少年中PTSD的发生率为9.4%（赵丞智等，2001）。对交通事故受伤而住过医院的幸存者的调查发现，PTSD的发生率约为35%〜40%（韩建波、刘兰芬，2003；何鸣等，1993；刘光雄等，2002）。

研究表明，涉及人与人之间创伤性事件比交通事故和自然灾害等事件更常引起PTSD。比如，在遭受强奸的受害者中55%的人发生PTSD，而事故受累者为7.5%，耳闻创伤事件者为2%；经历自己爱人突然意想不到死亡的人群中，近14%发生PTSD，这类PTSD占男性PTSD病例的39%和女性的27%，标志这一事件无论对男性还是对女性都是最常发生的独立创伤事件（Yehuda, 2002）。女性在一生中有更高的PTSD发生率，但难以肯定女性对PTSD有更高的易感性，这种现象可能与女性更易遭受性攻击和躯体攻击有关，女性由这些事件引起PTSD者占50%以上，而在男性中仅占15%。在诸如事故、自然灾害和爱人死亡等事件后反应性发生PTSD的发病率中，在统计学上男女比例基本相同（具体见表2
 ）。



表2
 　创伤事件的发生率和男女两性中这些事件后的PTSD发生率（Yehuda, 2002）

[image: 创伤事件的发生率和男女两性中这些事件后的PTSD发生率]




二、临床表现与诊断

最先对创伤后应激综合征的研究，是对参加过战争的军人，他们表现出了许多和严重应激反应相似的症状。创伤后应激综合征的主要症状表现在下列三方面。


1．反复体验创伤性事件


这是PTSD的中心症状，它以各种形式反复重新体验创伤性事件，主要表现为反复地闯入性地出现有关创伤性事件的痛苦回忆，没有警告，就像“从天而降”，不需要刺激或者相关引发物。有的可能会生动地看到当时的情境，并伴发相应的情绪和行为反应，好像创伤再次发生，如同电影中“闪回”（flashback）。有的可在梦中反复重现创伤性事件或做噩梦。当患者接触类似创伤性的处境，如看到电视屏幕上的类似情况、旧事重提、故地重游或周年纪念日，或接触象征该创伤性事件的刺激，如曾在树林中遭受暴力者见到树林、亲身经历越战者听到直升机螺旋桨的声音，患者容易触景生情而引发强烈的心理反应（如恐惧、痛苦或抑郁等等），或者是生理反应（如心悸、出汗、发抖、呼吸加快等）。

在实验室里，类似的症状也得到了证实。美国的McNally等（1990）对患有PTSD和没有PTSD的越战退伍军人进行Stroop实验，测定对不同词语的反应时间，发现患有PTSD的退伍军人仅在与PTSD有关的词（如运尸袋）上，明显慢于后者。同样的实验在被强奸的受害者身上得到了验证。此外，Vrana等人在1995年的研究发现，PTSD患者比正常人更容易回忆起与创伤经历有关的词语（Davison & Neale, 2000）。


2．回避与创伤性事件有关的刺激，或情感麻木


患者回避谈及与创伤有关的想法、感受及话题，或回避可能勾起恐怖回忆的事情和环境，似乎已经遗忘了此事。有时可表现出一种“麻木”感（情绪迟钝），患者在整体上给人以木然、淡漠的感觉。患者感觉自己似乎难以对任何事情发生兴趣，过去热衷的活动同样兴趣索然；感到与外界疏远、隔离，甚至格格不入；似乎对什么都无动于衷，难以表达与感受各种细腻的情感；对未来心灰意冷，严重者可万念俱灰，以致自杀。此外，有的患者可以部分或完全不能回忆创伤时的经历，这种对创伤史的遗忘会增加诊断的困难。例如有一类患者，具有创伤后应激障碍的其他所有症状，但却唯一回忆不起明确的心理创伤。

对创伤性记忆的回避可以暂时缓解痛苦，但是却强化了回避性行为。分离或者麻木也是为了切断闯入性创伤记忆与痛苦情感之间的联系。情感分离所带来的结果有积极的一面，即避免了强烈的情感，但也有消极的一面。严重的情感分离会阻碍个体与他人建立正常联系，享受日常生活，保持创造力以及计划未来等多个方面。


3．警觉性增高


经历创伤的人会体验到过度的警觉性。这说明个体长时间处于“战斗或逃跑”的状态，就像正在经历创伤性事件一样。即便是在比较“安全”的情境中，个体也做好了随时应对威胁的准备。在这种状态下，个体会花很多的时间和精力去寻找环境中的威胁性信息（高易感性）。过度的警觉性会扰乱个体的正常生活，使人容易疲劳。同时，个体还会体验到难以入睡、睡眠不深或者易醒，易激惹或暴怒发作，过分担惊受怕，注意力难以集中，即使集中也不能持久。


4．其他表现


PTSD患者的内疚和自责的情绪反应也非常常见。它有多种形式，如：因为自己的幸存而产生负罪感，因为不能阻止别人的死亡而产生负罪感，因为在某些情况下未表现出勇气而产生负罪感，因为别人受更多的痛苦而产生负罪感，因为创伤部分是由于受害者的过错而产生负罪感。他们最常见的想法是：“如果我做得更好的话，那么他还会活着”，或“如果我不这样做的话，也许这一切都不会发生”。他们常常把可怕的结果归结为自己的责任，认为他们本应该在创伤前或创伤发生的过程中做出不同的决定。如一名交通事故的幸存者会为妻子的死而自责，认为那天不坐那辆车就不会出事了；一名洪灾中的幸存者因没有对邻居的呼救做出反应，而只管自己的家人而感到内疚。

失去亲人的居丧反应与负罪感密切相关。这种负罪感可加重他们的悲伤与痛苦，不利于情绪的表达，不利于对丧失亲人与失去生命中一部分的生活状态进行调整，这妨碍了他们与他人的沟通以及建立新的建设性的社会关系。

还应注意的是，儿童也可发生PTSD，但表现与成人有所不同。儿童患者常可出现害怕、担心、身体不适、敌意、失眠、带有鬼怪形象的噩梦；行为变化也较常见，如原先活泼的儿童变得安静了，而安静的反而变得吵闹、富于攻击性。有些经历创伤的儿童可能会出现自己活不了多久的念头。有些儿童会失去已经习得的技能，如说话的能力，或失去对大小便的控制能力。由于年幼的儿童不善于描述自己的问题，因此了解其所遭受的身体虐待或性创伤就十分重要。创伤对儿童的影响不仅仅在于其本身当时所造成的伤害，更重要的是对其成年后的后遗效应。早期创伤可导致成年期出现性格问题、焦虑、精神病态思维、分离症状、对自己和别人有暴力倾向、自杀意念和行为、酗酒以及不良的人际关系等。

如果提供的临床资料很完全，临床表现典型，对PTSD的诊断是不难的。但是，如果病人主诉不太主动，医生或治疗师又不善于提问，则可能漏诊。为了避免漏诊，在询问时要注意对下述线索的发掘（许又新，1993b）：

（1）对于有睡眠障碍的可疑病人，要详细了解病人关于做梦的情况，尤其是噩梦的细节。

（2）对于有社会性退缩的可疑病人，要详细了解病人对周围人的态度、交往的各种表现，与人相处时病人的情感体验，病人对亲友关怀的反应等，以确定有无PTSD特征性的回避或一般性迟钝麻木的表现。

（3）对于有行为问题的可疑病人，要比较事件发生前和现在的行为模式看有无改变。情绪暴发，行为粗鲁尤其是暴力或破坏性行为，酒精或药物滥用尤其是为了“麻醉自己”不去回想往事，平时心情不稳定，等等。如果青少年期没有过这些情况，那就要高度怀疑PTSD的可能。

（4）有些病人的主诉是一堆模糊的躯体不适，而病人又回避谈论创伤性往事，会谈时应该想到PTSD的可能而对病史和精神现状进行全面的评定，以免误诊。

DSM-Ⅳ中PTSD的具体诊断标准中按病程的不同划分了不同的亚型，3个月之内称为急性PTSD，超过3个月称为慢性PTSD。对于一些比较少见的现象，如在创伤性事件发生至少6个月以后出现者，称迟发性PTSD。CCMD-3关于PTSD的诊断标准与DSM-Ⅳ唯一的差别是病程标准必须达到3个月。


DSM-Ⅳ对PTSD的诊断标准
 （APA, 2000）



A．患者曾暴露于某一（精神）创伤性事件，存在以下二者：



（1）患者亲自体验、目睹或遭遇某一或数件涉及到真正的或几乎导致死亡或严重的损伤，或者涉及到自己或他人躯体完整性遭到威胁的事件；



（2）患者有强烈的害怕、失助或恐惧反应（注：如是儿童，则代之表现为行为紊乱或激越）。



B．长时间反复地再体验创伤性事件的经历，至少表现出下列1项以上：



（1）反复地闯入性地出现有关创伤性事件的痛苦回忆，包括意象、想法或知觉（注：如是儿童，为反复地进行表达创伤主题相关的一些游戏）；



（2）反复出现关于类似创伤性事件的梦境（噩梦或梦魇）（注：如是儿童，可能是叙述不清的令人可怕的梦）；



（3）突然发生的情感体验或行为，似乎创伤性事件又在重演（包括某些在清醒或酒醉时的似乎轻松的感觉，如错觉、幻觉及分离性闪回）（注：如是儿童，可出现持续创伤的再现）；



（4）患者接触类似创伤性的处境或接触象征该创伤性事件的刺激时，产生极大的精神痛苦；



（5）患者接触类似创伤性的处境或接触象征该创伤性事件的刺激时，产生明显的生理反应。



C．持续地回避与创伤性事件有关的处境和事件，或有普遍性反应迟钝或麻木（创伤前并不存在），至少包括以下3项：



（1）努力避免有关创伤性事件的想法、感受或话题；



（2）努力避免从事或接触可以唤起痛苦回忆的各种活动、处境或人物；



（3）不能回忆创伤性事件的某些重要方面（心因性遗忘症）；



（4）对多种重要活动的兴趣显著减退；



（5）与其他人疏远，对亲人有陌生人似的情感；



（6）情感范围显著变窄（如不能表示爱恋）；



（7）对未来失去向往，缺乏对未来的想象、希望和打算（例如，不期望有一个好的工作、婚姻、儿女或正常的生活享受）。



D．警觉性增高的症状，表现出下列2项以上：



（1）难入睡，不能维持长时期熟睡，易醒；



（2）易激惹或易发怒；



（3）注意力难以集中；



（4）过分警觉；



（5）过分的惊跳反应。



E．病程超过1个月。



F．此障碍产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、工作或其他重要方面的功能受损。



注：急性指病程在3个月之内；慢性指病程在3个月以上；迟发性指症状在应激后至少6个月才发生。




在DSM-Ⅳ中，若创伤后的精神障碍不足4周，并在创伤事件之后4周内发病者，称急性应激障碍。暴露于创伤后的急性反应阶段，分离反应、睡眠紊乱、焦虑、恐惧反应和躯体症状通常是主要的问题，而易激惹和抑郁症状比较少见。急性应激障碍的症状表现与PTSD相似，主要区别是分离性症状比较突出。急性应激障碍虽不一定继发PTSD，但它是预测PTSD发生的一个高危因素。


DSM-Ⅳ对急性应激障碍的诊断标准
 （APA, 2000）



A．患者曾暴露于某一（精神）创伤性事件，存在以下2项：



（1）患者亲自体验、目睹或遭遇某一或数件涉及真正的或几乎导致死亡或严重的损伤，或者涉及自己或他人躯体完整性遭到威胁的事件；



（2）患者有强烈的害怕、失助或恐惧反应。



B．在体验这种令人痛苦事件之时或之后，表现出至少3项以上的下列分离性症状：



（1）麻木、分离或没有情感反应的感觉；



（2）对周围环境的意识能力下降（如“一种茫然状态”）；



（3）事物的不真实感（现实解体）；



（4）身体与思想失去联系感（人格解体）；



（5）不能回忆创伤的重要方面（分离性遗忘）。



C．以反复的意象、观念、梦、错觉、闪回发作或这种体验的生动再现感，持续地重新体验到这种创伤事件；或者暴露于创伤事件的提醒物时感到痛苦。



D．明显回避能引起创伤回忆的刺激（例如观念、感受、话题、活动、地点、人物）。



E．明显的焦虑或警觉性增高症状（例如难以入睡、易激惹、注意力不集中、过分警觉、过分的惊吓反应、坐立不安）。



F．此障碍产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、工作或其他重要方面的功能受损，或者影响了患者继续其必需的事业（例如花了不少时间去告诉家人这些创伤体验以获得帮助）。



H．此障碍并非由于某种物质（如某种滥用物质、治疗药品）或由于一般躯体情况所致的直接生理性效应，也不能归于短暂性的精神病性障碍，而且也不只是已有的轴Ⅰ或轴Ⅱ障碍的恶化加重。




三、病因

临床观察发现，许多人经历了同样的创伤性经历并未发展成PTSD，而有些人仅遭遇了并不严重的创伤也足以导致它的发生。这说明，PTSD的发生是一个复杂的过程。一般认为是创伤性经历与生物、心理、社会等因素相互作用的过程。


1．创伤性事件


突如其来且超乎寻常的威胁性生活事件和灾难是发病的直接因素。对个体来说，创伤性事件是难以承受的，或对生命具有严重的威胁。创伤性经历对于PTSD的发生是一个基本的要素，而且创伤事件的严重程度和性质与PTSD的发生有着密切关系。创伤事件持续的时间长容易诱发本症，症状也较严重；直接经历某一创伤（如妇女遭受强奸、抢劫）对人的影响较大，而非直接经历创伤性事件（如爆炸发生时目睹他人死亡或受伤的情境），则对一个人的影响较小。创伤性事件多种多样，大体上可以分为三类：

（1）人为灾难。指由人的错误或人所设计的机器或系统的错误所造成的，如严重的交通事故、空难、火灾或煤气爆炸、矿井发生爆炸或塌陷。典型事件，如1994年发生在克拉玛依造成323人死亡的大火、1986年苏联的切尔诺贝利核灾难。

（2）自然灾难。如特大山洪暴发、大地震、火山爆发、森林火灾、飓风、亲人突然死亡等。典型事件，如1976年唐山大地震、2004年12月26日印度洋大地震引发的海啸。

（3）暴力、犯罪和恐怖主义事件。如遭受歹徒袭击、被强奸、性虐待、战争、恐怖性爆炸、家庭财产被抢劫等。典型事件，如美国“9·11”恐怖袭击。


2．生物学因素


遗传学的研究认为，有其他焦虑障碍家族史的人发生PTSD的可能性明显增加。True等（1993）对4000多对越战老兵的双生子研究表明，在目睹过激烈战斗的士兵中，约有一半的人出现了PTSD症状。并且，同卵双生子发生比率明显高于异卵双生子。这些结果提示PTSD的发生有一定的遗传倾向。

有关神经生物学的研究，近年来取得了快速发展。已经证实，PTSD患者两个重要的大脑结构（即海马和杏仁核）发生改变。许多研究发现，PTSD患者有海马萎缩、海马功能活动下降以及海马N-乙酰天冬氨酸的减少。研究发现，经历高强度应激的动物多有海马损害现象，包括突触萎缩、电生理信号传导减少等。这些研究提示PTSD患者特征性闯入性回忆和其他认知功能问题有神经解剖基础（Gurvits, et al, 1996; Yehuda, 2002；王丽颖等，2004）。PET和fMRI显示，PTSD患者在进行与创伤有关的活动时，杏仁核活动增强，前扣带回和眶前额区的活动下降，而脑中这些区域与恐惧反应有关。

不少PTSD患者和正常人的对比研究表明，创伤可激活NE系统，导致患者警觉性和情绪体验比正常人表现出更强烈的反应（True, et al, 1993见Davison & Neale, 2000）；在与精神分裂症和心境障碍病人的对比研究中，也得到了一致的结果（Krystal, et al, 1989见Davison & Neale, 2000）。在一项实验中发现，刺激PTSD患者的NE系统可诱发70%患者出现惊恐发作，40%患者出现“闪回”，而正常对照组则无一例出现这些反应（Southwick, et al, 1993）。有人认为，噩梦、闪回等体验是由于记忆通路的强化所致，这一通路由源于蓝斑的NE通路介导，创伤后蓝斑通路的活性长期增强构成了重复闯入性创伤再体验的基础，而由蓝斑发出到海马和杏仁核通路的强化，使得创伤性噩梦的特征极为逼真（贾福军等，1999）。


3．心理社会因素


心理分析观点认为，创伤性事件的经历不断地在脑海里闪现是一件十分痛苦的事，以致痛苦的记忆要么通过分散注意力等方法加以克制，要么无意识地被压抑。而患者在是否把创伤经历整合到自己原先的信念中，内心存在着冲突。

学习理论认为，PTSD的产生是害怕的一种条件反射。创伤记忆和其他的一些线索（CS）能够引发焦虑和恐惧（CR），个体回避或者逃避这些线索，以使焦虑和恐惧水平下降；于是，对于CS的回避行为得到了负强化。例如一位被强奸的妇女，害怕走进邻居家（CS），是因为邻居家是被强奸的场所，建立在无条件刺激（UCS）的经典条件反射基础上，害怕性回避就建立起来了，而且回避害怕的场所能减轻害怕则对她的行为起到了强化作用。虽然学习理论能够解释PTSD恐惧和回避的大部分症状，但是它解释不了闯入性的记忆。

认知理论强调创伤对个体预存信念系统的影响，从而导致各种各样的创伤后反应。目前，对PTSD的认知理论存在着社会认知理论、信息加工理论和双重表征理论等不同的解释。PTSD的社会认知理论，偏重创伤对个体生活的影响，强调个体将创伤经验整合于预存模型所需要作出的艰巨的重新调整，强调创伤事件极其后果的广泛影响，它以Horowitz和Janoff-Bulman为代表。Horowitz（1986）提出，信息加工过程具有“竞争趋势（completion tendency）”，即在心理上需要把新的、与原来信念所不一致的信息整合到人的认知加工系统中。经历创伤事件之后，人们起初会惊叫哭喊或目瞪口呆，接着是信息超载。此时，人们关于创伤的思考、记忆和想象无法与现有图式融合，使一些心理防御机制发生作用，力图将与创伤有关的信息撇于意识之外，个体变得麻木或者回避。然而，竞争趋势会促使与创伤有关的信息活跃于记忆中，使这些信息冲破防御，以突然闪现、噩梦和强迫思维等方式，闯入意识中来，力图使个体将其整合于已有的模型中。竞争趋势与心理防御机制之间的冲突，使个体在整合创伤信息和现有图式的渐进过程中，不断在闯入性信息和回避之间摇摆。创伤性事件没有得到完全地加工和整合，就导致了慢性的PTSD。Janoff-Bulman（1992）的理论主要强调认知的内容，认为创伤性事件改变了个体关于世界最基本的假设。这些假设包括自己不会受到伤害、自己是有价值的、世界是公正合理的，等等。从创伤恢复的过程是重新建立基本的信念、达到心理平衡的过程。

较有代表性的信息加工理论是Foa及其同事提出的观点。他们认为PTSD的症状源于记忆中已建立的一个恐惧网络，它包括创伤事件的刺激信息、个体的反应和刺激与反应相互连接的信息。如果恐惧图式被某些刺激或线索激活，相关的信息就会进入意识（闯入性症状）。对于试图回避的图式被激活，就造成了个体的回避症状。只有将恐惧网络的信息与现有的记忆结构整合，才能消除PTSD。而创伤事件的不可预测性和不可控制性，使有关信息难以同化进入预存图式，因为在预存图式中人们认识世界是可以控制和预测的。此外，在创伤发生时，事件的严重性会干扰注意和记忆等认知过程，这种干扰使形成的恐惧网络支离破碎，难以整合到有组织的现存模型（见李雪英，1999）。

Brewin等（1996）综合社会认知和信息加工理论，提出了PTSD的双重表征理论（dual representation theory）。他们认为创伤经历形成双重表征：一是言语通路记忆（verbally accessible memories），它可以从自身经历中有意识地提取出来，在言语通路记忆中包含感觉信息、情感和身体反应的一些信息，以及对该事件的看法；二是情境通路记忆（situationally accessed memories），它在很大程度上是对创伤情境的无意识加工形成，通常的形式是闯入性景象或者是伴有生理唤醒的闪回。双重表征理论提出了两种类型的情感反应：首先是涉及创伤事件发生时的条件化情绪反应（比如害怕、愤怒）；而伴随创伤而来的情绪称之为次级情绪，包括恐惧、愤怒、悲伤、羞耻和罪恶感等，它来自于对创伤事件的解释。另外，个体对创伤事件还存在情绪加工，情绪加工至少有两种成分：第一种成分涉及高特异的情境通路记忆的激活，其作用是通过提供与创伤事件有关的详细的感觉和生理反应信息（突然闪现），以矫正认知。第二种成分是通过寻找意义、归因和自责等方式，减少由于创伤性事件导致的事件前后信念的差异，其目的是恢复安全感和控制感，减轻负性情绪。为达到这个目标，需要处理个体的言语通路记忆，改变个体对事件持有的非理性信念。经历创伤的人可以通过认识他的创伤性记忆，重新构建预存的信念系统，以适应新的环境。情绪加工可能导致三种不同结果：①完成整合：创伤记忆与个体关于自身和世界的预存信念系统完全整合，个体不再出现PTSD的各种症状。②持久的情绪加工：个体长期沉湎于创伤，为闯入性记忆所困扰，情绪加工多次重复，却不能改变已有的表征。在这种情况下，个体处于高度警觉状态，由于长期情绪加工影响的泛化，个体还会出现抑郁、焦虑、恐怖和回避等反应。③情绪加工过早抑制：个体极力回避创伤经历，不对其进行意识加工，以免引起负性情绪。此时，个体似乎已从创伤影响中恢复，但在以后的生活中，如果个体遭遇类似的情境或处于同样的心境，那些未经加工的记忆很容易再次激活。双重表征理论融合各派的观点，较为全面地解释了PTSD的临床特征。

此外，病前的人格特点和社会文化因素也与PTSD的发生有关。某些人格特性，如依赖性人格、边缘性人格、反社会性人格，会妨碍人们成功地应付困境。童年的创伤，如受歧视、受虐待、被遗弃、性创伤、与父母分离的创伤等，都可以使后来的创伤性事件更容易引起PTSD的发生。既往有过某种精神障碍，如惊恐障碍、强迫症、抑郁症，也增加了危险性。遭受创伤时如果患者处于孤立无援状态，发生PTSD的可能性就比较大。这就是为什么家破人亡和家园被毁对一个受害者的打击特别沉重的缘故。另一方面，若干有利因素可以具有保护作用，降低PTSD发生的危险，如自我调节或控制情绪的能力强、有自尊心、能够把挫折和失败变成经验教训、有良好的社会支持等。

四、治疗


1．药物疗法


PTSD急性期，尤其是在病人焦虑和痛苦严重时，药物治疗往往是必要的。即使在慢性期，药物也在治疗中有一定的作用。短时间作用的苯二氮[image: 6　焦虑障碍]
 类药物对急性焦虑有效。SSRI、三环类抗抑郁剂或单胺氧化酶抑制剂已经有效地用于治疗慢性创伤后应激障碍。SIIrs被认为是一种一线治疗药物，因为这些药物有更安全和更好的耐受性。


2．心理治疗


心理治疗的初期目标在于减轻焦虑症状，缓和其情绪痛苦。支持性心理治疗对症状不严重者可以有效，治疗师要鼓励患者倾诉其痛苦体验，设身处地地理解患者的情感，持共情的倾听态度，可以有效地缓解症状。向患者说明这类障碍的本质，尤其是各种常见症状（如失眠、易激惹、与家人疏远）的来龙去脉，并向患者保证他们的症状不会导致发疯，且能够康复，这些都有助于治疗的进程。

在治疗中，患者所讲述的创伤经历可能是令人恐怖的，或者是社会所不能接受的，因此揭示创伤对受害者来说是一件困难的事。然而，在深入系统的心理治疗中，创伤性经历必须逐渐加以澄清。这就需要在治疗中建立一种良好、可靠的治疗关系，要求治疗师有良好的倾听和反应技巧，对患者有和蔼、投入、积极和真诚的态度，高度尊重其个性。而且，当事件讲出来以后，患者会体验到强烈的无助感和痛苦感，有可能在一段时间内情绪变得更糟。治疗师在治疗之初向患者讲清楚这一点是有必要的，而放松和稳定化技术可有效化解这一问题。

目前，最常用的心理治疗方法是行为疗法和认知疗法。在行为疗法中，主要采用以暴露于患者所害怕的事件或情境为主的技术，系统脱敏法是首选的方法之一。由于许多所害怕的事件或情境无法采用现实的形式进行暴露，因此常采用想象的技术。在系统脱敏法中，如何设计逐级创伤性事件是一件比较困难的工作，也是治疗中重要的一环。对于暴露疗法是如何减轻或消除恐惧反应的这一点，Foa等（1992）引入情绪加工这个概念来解释——他们认为暴露矫正了错误的关联和评价。这种矫正过程的本质是情绪加工，它通过恐惧刺激激活恐惧网络，在这样的过程中，恐惧刺激得到进一步的评价并形成习惯化。例如，在安全的情境下回忆创伤没有危险；让患者意识到回忆创伤并非相当于再经历一遍这件事；在恐惧情境和记忆存在的情况下，焦虑并不会无限期保留，若不回避，焦虑就会减轻或消失；体验焦虑或PTSD症状不会导致失去控制，等等。焦虑明显者，可指导患者作放松训练或生物反馈治疗。行为疗法中决断训练技术可有效地治疗患者不合适的愤怒表现。认知疗法主要帮助患者处理被创伤破坏的想法和信念，它常与行为疗法联合使用。

近年来，一种称之为眼动脱敏和再加工（Eye Movement Desensitization and Reprocessing, EMDR）的技术用于治疗PTSD，取得了较好的效果。EMDR最初由Shapiro创立，她一次偶然在公园散步时，发现让她感到非常烦恼的想法随着树叶的摆动得到解决。Shapiro随后在这个观察的基础上发明了EMDR，她认为在EMDR治疗中产生了一种神经生物状态，这与快速眼动相睡眠很类似，这种状态可减轻由海马调节的关于创伤性事件的记忆发作强度，同时也可减轻相关记忆和负性情感，促进将那些与创伤相关的负性认知的重建。EMDR是一个程序化的治疗，治疗的过程分为8个步骤：①采集一般病史和制定计划；②帮助患者稳定情绪和进行必要的准备；③对记忆的意象、消极想法和躯体感受进行评估；④通过眼动进行脱敏和修通；⑤植入；⑥身体扫描；⑦结束；⑧再评估（Shapiro, 1995）。由于EMDR不仅有眼动的成分，也包括暴露和认知的成分，因此被认为是一种认知行为疗法。

由于PTSD常常是在同一事件之下发生的，因此常可采取小组或团体治疗的形式。在20世纪80年代，美国对越战退伍军人中的PTSD患者，就常采用小组治疗的形式。实践表明，小组治疗是有效的，患者在一起可以互相分担各自的痛苦经历，感受相互支持的力量，减轻耻辱感，增强恢复的信心。

在治疗过程中，社会支持系统可起到积极的作用。研究证实，人们的理解、信任和真诚的关怀，可以起巨大的治疗作用。如果患者能得到一份职业或工作，能增强他们的自尊心和自信心。相反，失业和家庭破裂往往使患者的处境更加艰难，并使情况复杂化。





第七章 总结

焦虑障碍是指以焦虑为主要症状的一类心理障碍，它包括恐怖症、惊恐障碍、广泛性焦虑障碍、强迫症、创伤后应激障碍等主要类型。

恐怖症是指面对特定事物或处境时具有的强烈的恐惧情绪，患者采取回避行为，并有焦虑症状和植物性神经功能障碍的一类心理障碍，包括特殊恐怖症、社交恐怖症和广场恐怖症三类。心理分析理论认为，恐怖症归因于无意识的冲突被置换为象征性物体的结果；行为理论认为，恐怖症通过经典条件反射和操作性条件作用发展而来；认知理论认为，个体对自己和他人的负性观念，以及对社交行为的过高标准导致社交恐怖症。治疗恐怖症最有效性的方法是行为疗法，即把患者暴露于恐惧的对象中，并指导其学习降低焦虑的技巧。

惊恐障碍是指以反复出现的惊恐发作为原发的和主要临床特征，并伴有持续地担心再次发作或发生严重后果的一种焦虑障碍。惊恐发作是突然、短暂而极度焦虑的一种状态，并通常伴有一些躯体症状和灾难临头的想法。生物学结合认知的观点认为，惊恐发作和惊恐障碍是对“战斗-逃跑”反应过度敏感的生物学易感性与对生理症状持灾难化的认知的倾向交互作用的结果。认知行为疗法可有效治疗惊恐障碍，而抗抑郁和抗焦虑药物可减轻惊恐的症状。

广泛性焦虑障碍指对一系列生活事件或活动持续性地感到过分的、难以控制的担忧。大脑的边缘系统和神经递质GABA可能与GAD有关。心理分析学派认为，自我与本能冲动之间无意识的矛盾冲突是GAD的根源。GAD患者易于对应激事件感到不可控性或不可预测性，往往持有对陌生和威胁情境没有能力应付的图式，倾向于对可能的威胁作出负性的评价。认知行为疗法可有效治疗GAD，而抗抑郁和抗焦虑药物可减轻焦虑症状。

强迫症是以反复出现的强迫观念和强迫行为为主要临床特征。强迫观念是以刻板形式反复进入患者意识领域的思想、表象或冲动意象，患者认识到这些观念没有现实意义、不必要而极力控制，但又无能为力；强迫动作是为阻止或降低焦虑和痛苦而反复出现的刻板行为或动作。生物学的观点认为，OCD与遗传、调节原始冲动的大脑功能及神经递质有关。心理分析认为，强迫症是无意识的冲突和分离、替代、反向形成等防御机制作用的结果。认知行为观点把强迫观念归因于僵化的思维，强迫行为归因于操作性条件作用。心理分析疗法、认知行为治疗、森田疗法以及药物治疗对OCD有效。

创伤后应激障碍是指经历创伤性事件后而引起的精神障碍，其特点是反复体验创伤性经历、持续回避与事件有关的刺激和过度警觉。PTSD患者大脑结构（指海马和杏仁核）可发生改变。学习理论认为PTSD的产生是害怕的一种条件反射。认知理论强调创伤对个体预存信念系统的影响。创伤事件直接性、持续时间和严重性，既往的创伤，社会支持，应付策略影响PTSD发生的可能性。心理治疗主要是让患者暴露他们的痛苦感受，挑战消极认知，提供有效的社会支持。眼动脱敏和再加工是治疗PTSD最近出现的一种方法。药物治疗也可以尝试。
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