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·综述与专论·

【编者按】　随着“生物医学模式”向“生物 - 心理 - 社会医学模式”的转变，心血管疾病与心身的关系越来越

受到重视。《中国心血管健康与疾病报告 2022》指出，中国心血管疾病负担持续加重，每 5 例死亡病例中就有 2 例死

于心血管疾病，心血管疾病的防治工作依旧任重道远。同时，WHO 统计数据显示，全球约 10 亿人正在遭受精神心理

障碍困扰，而中国心理疾病患病率高达 17%。因此，研究心理疾患与心血管疾病的相关性，人的情绪与心血管系统之

间的深层联系，以及控制这些心理疾患对心血管疾病转归的影响已成为世界公共卫生学者关注的重点方向。本文通过

全面检索国内外近 5 年有关心理疾病和心脏疾病的相关文章，整合了该方向的前沿进展及重点研究成果，并从机制入

手总结了心血管疾病造成心理疾病、心理疾病造成心脏疾病的两方面主要内容，旨在为双心医学的交融发展提供更多

参考，精彩内容敬请浏览全文！
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【摘要】　根据 WHO 公布的最新统计数据显示，心血管疾病是全球的头号死因——每年死于心血管疾病的人数

多于任何其他疾病，因此心血管疾病研究是世界公共卫生需要攻克的重要难题。与此同时，根据 2022 年 WHO 发布的

数据统计，中国心理疾病患病率高达 17%，近 20 年，中国人抑郁症发病率增长了 120 倍，且研究发现心血管疾病和

心理疾病之间有着显著的相关性并存在一定的内在机制。本文旨在阐述心血管疾病和心理疾病之间的相关关系及其内

在机制最新研究进展，从而发现焦虑症和抑郁症是心血管疾病的重要驱动因素，其可以通过自主神经系统和下丘脑 - 垂

体 - 肾上腺轴对心脏造成损伤，而缺血性心肌病和心肌梗死可以通过介导脑部缺血性损伤和炎症反应来诱发不良情绪

以及认知障碍。本文能够为心血管疾病高风险患者提供更多预防思路，也为心理疾病患者的诊断治疗提供新的研究方

向，并为双心学科的交融提供参考。

【关键词】　心血管疾病；心理疾病；情绪；焦虑症；抑郁症；自主神经系统；炎症反应

【中图分类号】　R 54　R 395　【文献标识码】　A　DOI：10.12114/j.issn.1007-9572.2023.0655

Advances in Epidemiology and Related Mechanisms of Cardiovascular Diseases and Mental 
Illness
ZHANG Jinyi，ZHANG Shizhong*

Basic Medical College of Three Gorges University，Yichang 443000，China
*Corresponding author：ZHANG Shizhong，Professor/Doctoral supervisor；E-mail：zhangsz@ctgu.edu.cn

【Abstract】　According to the latest statistics released by the World Health Organization，cardiovascular disease 

ranks as the leading cause of death worldwide. The number of deaths caused by cardiovascular disease exceeds that of any other 

diseases，that needs to be tackled by global public health. At the same time，according to statistics released by the World 

Health Organization in 2022，the prevalence of mental illness in China is as high as 17%. In the past 20 years，the incidence 

of depression in the Chinese population has increased 120 times. The correlation between cardiovascular disease and mental 

illness has been found to be significant with an underlying mechanism. This article aims to elucidate advances in the correlation 

between cardiovascular disease and mental illness，as well as their underlying mechanisms，showing that anxiety and depression 

are important drivers of cardiovascular disease by causing damage to the heart through the autonomic nervous system and the 
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 根据中国心血管疾病报告 2021 年公布的数据，我

国心血管疾病的患病率和死亡率仍处于上升阶段［1］。

常见的心血管疾病如缺血性心脏病、心肌梗死等始终是

困扰患者的头号原因［2］，除了给患者造成生理上的损

伤之外，同时也会带来相应的心理障碍，甚至产生心理

疾病。心理疾病是指由于生理、心理或社会应激情况，

机体会出现各种不良情绪例如抑郁、焦虑、愤怒等，从

而造成抑郁症、认知障碍等一系列的社会心理学疾病。

双心医学（psycho-cardiology）又称为心理心脏病

学或行为心脏病学，是心血管与心理医学的交叉，旨在

研究和处理与心脏疾病相关的情绪、社会环境及行为问

题的科学。大量临床数据表示心脏疾病和心理疾病确有

紧密联系，但其内在机制还尚在研究阶段。

本文通过总结相关文献，从流行病学和内在机制两

方面对心脏疾病和心理疾病的相关性进行阐述。研究发

现心脏缺血性疾病会通过诱发脑部缺血从而对脑细胞及

神经元造成损伤，同时急性期蛋白和炎症因子也会随着

血液循环在脑部介导炎症反应。而自主神经系统可以通

过外周的传出神经对心脏的舒缩造成影响，引起心房颤

动和心律失常，同时下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴也会通过

分泌糖皮质激素使心肌发生缺血性损伤。本文基于学科

交融的思维路径，为心脏疾病和心理疾病的诊断治疗提

供更多思路。

1　本文文献检索策略

计算机检索 PubMed 和中国知网数据库，检索时

间设定为 2018 年 1 月—2023 年 5 月。中文检索词包

括“心脏”“心理”“抑郁症”“焦虑症”“心肌梗

死”“心肌缺血”“神经系统”“炎症”，英文检索词

包 括“heart”“Psychology”“depression”“anxiety” 

“myocardial infarction”“myocardial ischemia”“nervous 

system”“inflammation”。纳入标准：文献涉及心理疾

病对心脏疾病的影响、心脏疾病对心理疾病的影响、两

者之间的作用机制。排除标准：与本文主题无关联，未

公开的、无法获取原文的文献。最终纳入文献 42 篇。

2　心血管疾病与心理疾病之间的流行病学研究

2.1　心肌缺血与心理疾病

2.1.1　不良情绪和认知障碍会诱发缺血性心肌病：缺血

性心肌病是指由于长期心肌缺血导致心肌局限性或弥漫

性纤维化，从而造成心脏收缩和舒张功能受损，也是导

致心血管疾病发病率和死亡率的重要因素。Obraztsov 和

Strazhesko 于 1910 年首次观察到负面情绪对冠状动脉血

栓形成有一定影响，他们也首次将情绪触发因素纳入急

性心肌梗死的发病机制［3］。随后有大量的研究者把目

光转向了心理与心脏，大量文献表明不良情绪和心血管

疾病之间密不可分的交联关系。抑郁症和焦虑症已经被

证明是心血管疾病的重要驱动因素，影响其发生和预

后［4］。

根据国家健康保险研究数据库统计分析显示，焦虑

和抑郁情绪会增加老年人缺血性心脏病的死亡风险［5］。

抑郁症患者的缺血性心脏病的发生率是普通人群的 2~3

倍，且重度抑郁症的患者发生缺血性心脏病的概率比正

常患者高 32%［6］。

精神应激诱发的心肌缺血是心血管疾病患者的常见

现象之一，且心理社会的应激原可能是促成日常心绞痛

的重要原因［7］。抑郁症的严重程度和心绞痛发生的次

数有显著相关性［8］。一项临床研究表明，在日常生活

中压力所产生的不良情绪例如愤怒和敌意，和心脏病患

者的心脏缺血有着高度的相关性［9］。具有愤怒这种心

理特征的患者会增加因情绪压力引起的无症状缺血风

险，以及导致更差的预后［10］。利用国家卫生研究所数

据库抽取随机样本进行统计分析，双相情感障碍患者的

缺血性心脏病患病率和发病率也显著高于一般人群，尤

其是年轻人群［11］。

此外，慢性的社会心理压力已被证明会损伤正常血

压的大鼠心脏的机械功能，加重心肌缺血再灌注后诱发

的心律失常［12］。持续的社会心理压力也会增加心血管

疾病的发生风险，造成心外膜或微血管收缩，从而引起

局部性缺血性损伤，此外患有创伤后应激障碍（PTSD）

的雄性大鼠，对心肌缺血会展现超高的敏感性［13］。

2.1.2　缺血性心肌病会导致认知障碍和抑郁症：心血管

疾病也会引发一定的心理疾病。德国神经病学家 Robert 

Gaupp 在 1905 年就提出了老年人动脉粥样硬化会引发

抑郁症的观点［14］。一方面是由于心血管疾病降低了患

者的生活质量，患者受到病理性疼痛、经济等方面等压

力，会让其长期处于焦虑、抑郁等不良情绪中。另一方

面，心脏收缩功能障碍减少了脑部血流，脑细胞缺血缺

hypothalamic-pituitary-adrenal axis，while ischemic cardiomyopathy and myocardial infarction can induce adverse mood and 

cognitive impairment by mediating ischemic damage and inflammatory responses in the brain. This article can provide additional 

preventive ideas for patients at high risk of cardiovascular disease，as well as for the diagnosis and treatment of patients with 

mental illness，and provide a reference for the psycho-cardiology interdiscipline. 

【Key words】　Cardiovascular diseases；Mental illness；Emotions；Anxiety disorders；Depressive disorder；

Autonomic nervous system；Inflammatory response
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氧会引起一系列的脑部损伤，包括能量代谢障碍、炎症

反应、脑细胞损伤和树突棘减少等，造成认知功能下降；

由于缺血性心脏病的后期一般伴随血液的再灌注，发生

再灌注时，氧化应激反应和钙超载等可造成心肌进一步

损伤，相关文献表明，心肌缺血再灌注损伤会诱发认知

功能障碍，如大鼠经历了 40 min 缺血再灌注后，其认

知功能明显下降，再灌注 16 周之后被确定为认知障碍

和抑郁症［15］。研究者通过位置记忆任务和情景恐惧条

件反射的测定，表明缺血再灌注可明显降低大鼠学习能

力和记忆力。心肌梗死患者在认知的多个领域出现了损

伤，例如通过延迟单词回忆测试表明记忆功能的下降，

注意力和处理速度也受到损伤［16］。

2.2　心肌梗死与心理疾病

2.2.1　心肌梗死和不良情绪具有显著相关性：有研究对

抑郁症基因和心肌梗死基因进行了相关性分析，结果表

明抑郁症的遗传易感性和心肌梗死有显著相关性［17］。

与健康对照组相比，心肌梗死和非阻塞性冠状动脉患者

在焦虑和抑郁分量表上得分更高［18］。

在心肌梗死患者中，超过 2/3 在心肌梗死的第 1 个

月内伴随抑郁和焦虑合并症，且与心肌梗死患者入院时

相比，患者抗抑郁药物的使用频率在 12 个月内几乎翻

了 1 倍［19］，表明随着心肌梗死疾病的发生和发展，会

对患者造成更多的抑郁情绪。此外，心肌梗死患者的抑

郁和死亡焦虑也随着年龄的增长而增加［20］。

除此之外，心肌梗死患者的死亡焦虑水平高于癌症

患者，因为其面临不确定性的猝死的风险［20］。同时也

有研究表明，在心肌梗死后对患者进行运动性的心脏康

复可以减轻焦虑和抑郁症状［21］。

目前大多数相关研究是基于外国的患者人群，而我

国研究者 GU 等［22］在 2019 年发布的以我国心肌梗死患

者为基础的相关研究表明，抑郁症在中国心肌梗死患者

中很常见，且抑郁症会增加心肌梗死患者全球死亡率和

心血管事件的风险。抑郁症可能会降低个人对医疗和康

复计划的依从性。此外，抑郁症与不健康的行为相关，

例如吸烟、高脂肪饮食、缺乏体育锻炼和社会关系中断。

这些不健康的行为可能是与抑郁症相关的心理机制。

2.2.2　心肌梗死会损伤认知功能：有研究表明，患有心

肌梗死的患者在认知的多个领域出现了损伤，例如延迟

单词回忆测试表明患者记忆功能的下降，注意力和处

理速度也受到损伤［23］。认知能力下降最常见的原因为

心脏收缩功能障碍导致脑部血液灌注减少。相关研究使

用各种认知功能测试，包括逆转测试、莫里斯水迷宫

（MWM）测试和新物体识别（NOR）测试来检测心肌

梗死大鼠的认知功能。结果表明空间学习能力、短时记

忆有明显降低［15］。发生心肌梗死后，患者因为心肌缺

血坏死会向着心力衰竭发展。心力衰竭是老年人群最常

见的心血管疾病，其与神经认知功能下降有关，心力衰

竭和神经认知障碍与反复住院和老年人死亡率增加有

关［24］。

3　心血管疾病影响心理疾病的相关机制

3.1　脑部缺血性损伤

心脏舒缩功能的下降使机体循环血量发生改变，造

成脑部血流灌注量降低，营养物质、氧气含量减少，从

而对脑细胞以及神经元造成损伤。有相关研究表明，心

力衰竭的患者的脑部血流量降低了约 30%，且主要的降

低区域在颞叶、顶叶和枕叶区域，丘脑以及海马和杏仁

核，从而损伤患者的认知功能［25］。

循环血流下降时，会使肾脏的灌流量减少，促进肾

小球旁器的球旁细胞分泌肾素，肾素进入血液后，会刺

激肝脏生成血管紧张素原（AGT），随后受肾素酶催化

成为血管紧张素Ⅰ，其随血液流经肺循环时，受肺所分

泌的血管紧张素转化酶（ACE）作用，被水解为血管紧

张素Ⅱ（Ang- Ⅱ）。Ang- Ⅱ是一种强缩血管物质，能

使全身小动脉收缩从而升高血压，因此脑部血管也会随

之收缩，造成脑部供血不足，严重时会引起脑栓塞。

除此之外，Ang- Ⅱ可以诱导血管周围巨噬细胞的

激活，从而使一氧化氮酶、NADPH 氧化酶等多种酶被

激活以促进活性氧（ROS）的过量产生，例如超氧化

物、一氧化氮（NO）等，其会对细胞分子产生氧化损

伤［15］，且 Ang- Ⅱ被发现可刺激缺氧诱导的线粒体活

性氧（mtROS）的产生，从而抑制线粒体呼吸链并降低

ATP 的能量。同时，Ang- Ⅱ和血管紧张素受体 1（AT1）

结合后会激活鸟苷酸结合的调节蛋白，从而激活细胞膜

上的磷脂酶 C 去水解二磷酸磷脂肌醇，产生三磷酸肌醇

（IP3）和二酰基甘油，其中 IP3 会与脑细胞内质网上

的 IP3 受体结合，使内质网释放 Ca2+。二酰基甘油会进

一步激活蛋白激酶 C，增加脑细胞内外的 Na+-H+ 交换，

从而促进 Ca2+-Na+ 交换，共同使脑细胞内形成钙超载。

虽然在缺血早期，机体血液重新分布收缩外周血管，

优先保证大脑的血流供应，但在进一步发展后，早期的

应激反应失调，脑组织会出现一系列的缺血性损伤。由

于黄嘌呤氧化酶系统被激活、中性粒细胞的聚集和激活

以及儿茶酚胺发生自氧化，会形成大量自由基例如过氧

化氢、超氧阴离子等，氧自由基会对脑细胞的线粒体膜

以及细胞膜造成损伤，线粒体膜受损后会引起三羧酸循

环障碍，线粒体功能受损，不能将氧气充分利用从而增

加 ROS 的形成。而这些 ROS 会使脑细胞膜受损，通透

性增加，从而使 Ca2+ 内流，造成钙超载。此外膜磷脂

还将被分解成更多的 ROS 和生物活性物质例如血栓素

A2 和前列腺素等，严重时 ROS 还会造成核酸及染色体

的破坏，引起染色体畸变和核酸的改变。
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脑细胞膜受损后会更加利于 Ca2+ 的内流，且在应

激状态时，内源性的儿茶酚胺含量增多，会激活肌质网

释放 Ca2+ 同时激活 L 型的 Ca2+ 通道，使 Ca2+ 内流。细

胞内 Ca2+ 浓度升高后会激活磷脂酶，导致细胞膜磷脂

被降解造成脑细胞的结构损伤。此外 Ca2+ 还会与含有

磷酸根的化合物结合形成不溶性的磷酸钙，造成线粒体

损伤。一些钙依赖性的蛋白酶也会被激活例如黄嘌呤氧

化酶，形成更多的氧自由基，加重酸中毒，见图 1。

此外，在脑缺血缺氧时造成的能量代谢障碍会直接

抑制细胞膜上 Na+-K+-ATP 酶的活性，使胞外 K+ 浓度

显著增高，脑部神经元去极化，一些兴奋性的氨基酸例

如谷氨酸和天冬氨酸在突触间隙被大量释放，使突触后

神经元过度兴奋并最终死亡。

脑部神经损伤包括神经元萎缩、突触损失、树突棘

减少等［26］，而脑细胞的损伤和很多精神和神经行为问

题有关，轻度脑损伤和一系列的不良情绪和 PTSD 有关，

严重的脑损伤甚至会造成自杀、重度抑郁症等恶性心理

疾病［27］。因此，心血管疾病一定程度上会造成心理疾病。

3.2　炎症反应

心肌在受到损伤时，会发生心脏局部的炎症反应而

后造成全身的炎症反应，且促炎因子的水平会随着心力

衰竭的恶化而增加［28］。机体常见的炎症反应包括急性

期蛋白的释放、促炎因子的生成等。目前 C 反应蛋白

（CRP）是心血管风险分层的首选炎症生物标志物［29］，

相关研究表明，CRP 的释放与心血管疾病的发生发展有

着紧密联系。CRP 水平升高已被证明是抑郁症和心血管

疾病的风险标志［30］，CRP 可以通过促进炎症发生、调

节固有免疫应答、促进血栓形成以及血管的重塑等方式

来影响心血管疾病的发生发展。有研究表明，在心肌的

受损区域的边缘位置，会有巨噬细胞的浸润，心肌缺血

会激活巨噬细胞上的单体 CRP（mCRP）的表达。在急

性心肌梗死后 1 周内，心脏的 mCRP 表达持续升高［31］。

mCRP 可以通过激活白细胞上的整合素而从促进白细胞

黏附的作用，介导白细胞的聚集从而放大心脏受损所引

起的炎症反应［32］。

研究表明，大量的精神分裂患者会表现出免疫反应

性增强，从而导致小胶质细胞损伤、炎症因子水平增高

甚至脑炎，在精神分裂症的不同阶段表现出 CRP 水平

升高［33］。此外，外周的炎症和双相情感障碍患者的认

知能力和情绪处理有相关性，且 CRP 和个体情绪的抑

制性有关联。一项对于南非成年人研究表明，心理困扰

和 CRP 的水平升高有关［34］。

此外，炎症发生时，促炎因子也会大量释放，如肿

瘤坏死因子 α（TNF-α）等。而脑部的小胶质细胞对

炎症因子有很强的反应性，其形态和活性会随着心肌梗

死的发展时间而改变，其过度活化可以诱导神经元中促

炎因子的产生。TNF-α 作为重要的炎症因子，可以直

接刺激下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴（HPA），同时促进 5- 羟

色胺的前体色氨酸的分解代谢来影响脑部的学习记忆功

能与情绪反应。此外，TNF-α 还可以刺激鞘氨醇 -1- 磷

酸（S1P）的生成，S1P 也是重要的生物活性递质，参

与神经元的死亡的调控。

这些由心脏损伤所引起的炎症反应，会通过体液的

循环影响大脑，并且激活脑部的炎症反应，影响大脑的

中枢神经系统功能。尤其是大脑的前纹状体抑制神经回

路，这些区域的神经胶质受体密度高，非常容易受到炎

症因子的影响［35］。

注：EF= 心脏射血分数，DIC= 弥散性血管内凝血，TNF-α= 肿瘤坏死因子 α，IL= 白介素，CRP=C 反应蛋白，ROS= 活性氧。

图 1　心脏和大脑的相互作用
Figure 1　The interaction between heart and brain
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4　心理疾病影响心血管疾病的相关机制

4.1　自主神经系统

心理疾病可通过自主神经系统对心脏产生影响。自

主神经系统是外周传出神经的一部分，能够调节内脏、

血管平滑肌、心脏和腺体的活动，且通过交感神经和副

交感神经来维持机体基本的生理过程。根据心脏解剖学，

心脏上具有交感神经和副交感神经的神经纤维，且心脏

内在自主神经系统包含 200~1 000 个神经元的神经节。

这些神经节形成了一个复杂的神经网络，且神经节丛受

到肾上腺素的支配［36］。其中交感神经纤维位于心房和

心室，对前室壁和后室壁产生主要影响，副交感神经主

要由交感神经携带，突触位于心房、心室壁的心外膜脂

肪的神经节内［37］。

多项研究表明，心脏疾病的发生通常与交感神经的

活动增加和副交感神经的反应性下降有关，且这一复杂

的系统失调会造成心脏疾病的发病和死亡［38］。有相关

研究证明，交感神经和副交感神经参与了心房颤动的

发生［39］，且电刺激可以支配心脏的自主神经诱发心房

颤动［40］。交感神经还可以通过促进钙超载来诱发心律

失常，被激活的肾上腺素可以增加钙进入突触前神经

元［41］，此外，迷走神经也会诱发心律失常，且这些作

用可能是由于迷走神经释放的血管活性多肽介导的，其

可以增强延迟的钾离子电流并降低 Na+ 电流，从而有助

于影响迷走神经对心房的动作电位持续时间并增加房颤

倾向［36］。有研究表明，在 1 517 例阵发性心房颤动患

者中，有 33% 患者的心房颤动受到自主神经调节的影

响［42］。

调节心脏功能的交感神经主要位于大脑的星状神经

细胞，当其接收到刺激信号时，可以直接或者通过锁骨

下的神经节传出信号到心脏。与此同时，这些传入神经

还能通过释放各种神经肽例如去甲肾上腺素和乙酰胆碱

来参与心脏的局部炎症反应和血管反应［43］。研究发现

精神分裂症患者的双心室舒张末期、收缩末期和每搏量

指数显著降低，室间隔厚度增加［44］。

4.2　下丘脑 - 垂体 - 肾上腺（HPA）轴

情绪的调控通常与大脑中的下丘脑、扣带回和杏仁

核等区域有关，调节的方式为神经 - 体液调节。其中最

主要的就是 HPA 轴。HPA 轴主要包括下丘脑室旁核、

垂体前叶和肾上腺皮质，三者之间通过各种神经激素的

释放来进行直接刺激和反馈调节，包括糖皮质激素等。

皮质醇是一种主要的应激激素，可以作用于身体的

多种器官组织。机体在压力状态下可以通过皮质醇来维

持正常的生理功能，因为皮质醇可以促进肌肉蛋白质的

分解和肝脏中糖原的分解从而产生氨基酸和葡萄糖，这

些物质会被输送到血液中作为能量物质使用。当机体受

到紧张刺激之后，皮质醇的合成会增加，从而使机体进

入“警戒”状态。皮质醇是导致应激性高血糖的关键原

因，患有心肌衰竭的患者在住院期间，血清的皮质醇和

葡萄糖水平显著升高［45］，相关研究表明血清皮质醇的

水平与缺血性心肌损伤的程度成正比［46］，皮质醇水平

高与缺血性心脏病和心血管死亡率增加的风险之间存在

密切关系。

糖皮质激素具有快速且强大的抗炎作用，可以抑制

毛细血管扩张，抑制免疫细胞的浸润和吞噬，从而减轻

炎症反应。糖皮质激素可以调节紧张程度，长时间高水

平的糖皮质激素会导致下丘脑萎缩并使人处于极度紧

张、焦虑的状态。糖皮质激素通过结合糖皮质激素受体

来发挥生理学作用，但是在组织受损或者氧化应激的情

况下，糖皮质激素会结合相关的盐皮质激素受体，对心

功能产生不利影响。根据相关临床数据整合，糖皮质激

素会增加患者心肌梗死和静脉血栓的风险［47］。

5　总结与展望

心血管疾病和心理疾病是现如今公共卫生组织重点

关注的疾病，且两者之间存在密不可分的关系。本文对

不良情绪、认知障碍和缺血性心脏病、心肌梗死之间的

流行病学数据进行了整合分析，且阐述了心血管疾病和

心理疾病之间可能存在的内在机制。

心血管疾病造成心理疾病的机制主要有以下几个方

面：（1）心功能障碍时引发的有效循环血量的降低会

造成脑部缺血，对颞叶、丘脑以及海马等区域的血流量

降低显著，造成患者认知障碍。此外循环血量下降引起

的 Ang- Ⅱ的分泌会诱发脑细胞受到缺血再灌注损伤例

如 ROS 和钙超载，造成神经元萎缩和突触损伤。（2）

心肌受损时引发局部炎症反应产生的急性期蛋白和炎症

因子会随着血液循环进入大脑，造成脑部炎症，影响中

枢神经系统功能。

心理疾病造成心脏疾病的机制主要有以下几个方

面：（1）心理疾病通过自主神经系统对心脏的舒张和

收缩进行调节，通过促进钙超载、增加心房动作电位持

续时间以及释放神经肽引发心房颤动和心律失常；（2）

HPA 轴通过释放糖皮质激素使人处于紧张和警戒状态，

增加缺血性心脏病和心肌梗死的风险。

由于现如今疾病诊断和治疗普遍具有局部性和单一

性，较少医师和患者会关注该疾病之外的影响因素。而

长期的心理疾病是心脏疾病的“导火索”，心脏病患者

也时常备受心理疾病的折磨。因此进行学科交叉，从更

多角度对疾病进行研究，能够更全面地揭示心血管疾病

和心脏疾病的发病机制。为心血管疾病高风险患者提供

更多预防思路，也为心理疾病患者的诊断治疗提供新的

研究方向。
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