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摘　要：丙泊酚作为一种广泛用于临床的短效静脉麻醉药，其复杂的作用机制和多样的效应促使人们不断

探索其更广泛的临床用途。丙泊酚通过抑制中枢神经系统产生镇静催眠的作用，其遗忘效应有望改善焦虑

状态，逆转快感缺乏，缓解抑郁症状，并在治疗创伤后应激障碍方面发挥作用。本文介绍了丙泊酚的临床

应用现状和创伤后应激障碍的发病机制，综述了丙泊酚在创伤后应激障碍中的影响及可能的作用机制，并

探讨了丙泊酚作为一种新的治疗手段应用于创伤后应激障碍及其他神经精神疾病的可能性。
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Research progress on the therapeutic effect of propofol on 
post-traumatic stress disorder
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Abstract: Propofol is a commonly used intravenous anesthetic in clinical settings due to its short-acting nature. Its 
intricate mechanism of action and diverse effects have prompted extensive exploration of its broader clinical 
applications. Propofol effectively induces sedation and hypnosis by suppressing the central nervous system. 
Furthermore, it exhibits amnestic properties that can alleviate anxiety, reverse anhedonia, alleviate depressive 
symptoms, and potentially treat posttraumatic stress disorder. This study aims to introduce the clinical application of 
propofol and the potential pathogenesis of posttraumatic stress disorder. The impact of propofol on posttraumatic 
stress disorder and its plausible underlying mechanism are thoroughly examined. Additionally, the potential 
utilization of propofol as a novel therapeutic approach in managing posttraumatic stress disorder and other 
neuropsychiatric conditions is discussed.
Key words: propofol; posttraumatic stress disorder; fear memory; neural circuit

纵观人类历史，医务人员一直在寻找导致意识

丧失的药物，期望在手术和治疗战争后遗症中帮助

患者缓解症状。丙泊酚在过去 30 年里被广泛用于

全身麻醉，是目前世界上最常用的全麻诱导剂
[1-3]。

每年平均有 3 千万至 5 千万患者使用丙泊酚。丙泊

酚已经大约在 10 亿例人类手术中使用，其研发者

也因研发出丙泊酚获得了 2018 年 Lasker 临床医学

研究奖
[3]。

丙泊酚具有良好的耐受性，相较于其他全身麻

醉药，其麻醉后效应较轻，恶心、呕吐等副作用发

生概率低，这些优势奠定了其在各种临床应用中的

稳固地位
[4]。作为一种诱导和维持麻醉的静脉麻醉

药物，丙泊酚作用过程平稳，并以镇静后令人愉快

且不会增加心肺并发症的效果而闻名 [5-7]。
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随着精准医学和循证医学的发展，医务人员发

现丙泊酚不仅具有麻醉作用，还具有抗炎、抗氧化、

调节免疫和抗血小板聚集等多种效应 [8-9]。此外，

丙泊酚还对脑缺血再灌注损伤具有保护作用，

表明丙泊酚在临床治疗中也具有重大意义 [10-11]。

基础神经科学研究发现，丙泊酚在神经精神疾病的

治疗中也具有重要作用，例如丙泊酚能引起遗忘并

抑制焦虑
[12-13]，对创伤经历导致的焦虑症，如特定

恐惧症或创伤和压力相关疾病以及创伤后应激障碍

(post traumatic stress disorder, PTSD) 的治疗产生深

远影响
[14]。

治疗精神疾病的核心是调整与情绪记忆相关的

负面思想和行为 [15]。大量关于厌恶性恐惧条件反射

习得的行为学研究证明丙泊酚在 2.0~2.5 mg/kg 剂

量下能够产生遗忘效应，抑制恐惧学习，促进恐惧

记忆的消退
[16-18]。综上所述，丙泊酚可能成为一种

治疗 PTSD 的神经精神药物。因此，探讨丙泊酚对

PTSD 的影响及其作用机制意义重大，对更有效地

利用丙泊酚改善 PTSD 患者生活也具有指导作用。

1　创伤后应激障碍

越来越多的社会挑战和压力也使 PTSD 成为人

们关注的焦点。PTSD 是一种复杂的慢性精神障碍，

是指个体经历或目睹危及生命的事件，如自然灾害、

战争、强奸、家庭暴力、严重交通事故等后，延迟

出现并可能终身持续存在的身心障碍
[19]。PTSD 具

有病程长、发病率高、预后差等特点，PTSD 患者

的临床症状不尽相同，但都饱受折磨 [20]。其临床特

征包括创伤性再体验、回避和麻木、负面情绪与认

知障碍、过度警觉等 [14]，部分患者表现为不自主情

境闪回，严重触景生情反应，对情境记忆的夸张反

应和恐惧消退受损，学习缺陷和噩梦；有些患者则

会出现一些阴性症状，如回避创伤有关事件、选择

性遗忘、冷漠、麻木、注意力无法集中、情绪低落，

甚至出现抑郁症状
[21] ；还有些患者则会对周边事物

过度警惕，易激惹、易焦虑 [22-23]。

超过 90% 的人在一生中至少会经历一次严重

创伤事件，而经历一次极度创伤事件，将极大增加

患 PTSD 的风险
[24]。全世界每年的 PTSD 患病率为

3%~4%，在高暴露于创伤的人群中，其患病率增加

到 15% 以上 [25]。值得注意的是，目前尚无可以预

测 PTSD 的临床指标，且其干预手段特别是药物干

预手段仍较为匮乏。与安慰剂相比，PTSD 药物治

疗的效应量较低，甚至不如心理治疗，很少有药物

被证明对治疗 PTSD 有效，导致这一结果的关键因

素是对 PTSD 神经机制的理解过于片面
[25]。在过去

的 20 年里，只有帕罗西汀和舍曲林被批准用于治

疗 PTSD，但这两种药物都显示出有限的疗效 [26-27]。

当针对那些有早期症状的人进行干预时，简短的、

以创伤为重点的认知行为干预可以减轻症状的严重

程度。然而，非针对性的干预措施 ( 包括心理教育、

心理汇报、个人和团体咨询 )、基于认知行为治疗

的方案和基于协作护理的方法在很大程度上都是

无效的
[28]。

PTSD 发病机制十分复杂，涵盖以下几个方面：

一是PTSD患者神经系统的结构和组织具有易感性；

二是神经内分泌功能紊乱；三是脑内的记忆系统紊

乱；四是中枢神经系统的突触可塑性 [29]。

从神经解剖上看，与哺乳动物“恐惧”和“威

胁”相关的行为及其背后的神经环路，如杏仁核 -
海马体 - 内侧前额皮质环路，是行为神经科学中最

广为人知的。基底外侧杏仁核 (basolateral amygdala, 
BLA) 提供情感输入，几十年来对多种物种 ( 包括

啮齿动物、非人类灵长类动物和人类 ) 的杏仁核下

游通路的研究结果表明，杏仁核中央 - 内侧分支内

神经元的轴突投射导致了许多“恐惧”和“恐慌”

反射，这些反射在创伤性线索诱导或触发诱导的恐

慌反应中被观察到
[30]。情绪及记忆的调节依赖于海

马的整合，腹侧海马 (ventral hippocampus, vHPC)
更是调控情境恐惧的关键部位。前额叶皮层在情境

记忆中也发挥重要作用。与 PTSD 相关的脑区，如

海马体、杏仁核、前扣带皮层和岛叶皮质都与睡眠

障碍有关，这些大脑区域被认为是导致 PTSD 患者

在现实或噩梦中复现创伤事件的原因，也是维持高

度警觉状态的原因
[31]，但这些脑区之间的环路机制

仍有待进一步研究。

PTSD患者的下丘脑 -垂体 -肾上腺 (hypothalamus- 
pituitary-adrenal, HPA) 轴存在异常调节。PTSD 患

者的促肾上腺皮质激素和皮质醇的基线水平在某种

程度上是可变的，但多项研究已经确定了 PTSD 相

关的垂体和肾上腺激素水平对 HPA 反馈的超敏反

应
[32]。炎症在慢性精神和身体疾病的病理生理学中

发挥着重要的作用，免疫信号有助于调节 HPA 轴

和其他神经生物学过程。暴露于创伤和压力事件，

包括引发恐惧和焦虑的刺激会导致 HPA 轴的反应

性、免疫系统的激活和促炎细胞因子的释放。随

着时间的推移和持续暴露于压力源，HPA 和免疫

功能都出现失调
[33]。PTSD 患者的白细胞介素 -1β 
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(interleukin-1β, IL-1β)、IL-6、肿瘤坏死因子 -α (tumor 
necrosis factor-α, TNF-α) 和干扰素 -γ (interferon-γ, IFN-γ)
水平升高，并与疾病持续时间呈正相关 [34]。

PTSD 患者脑内的记忆系统紊乱主要是恐惧记

忆的紊乱，恐惧记忆的过度加工或消退障碍是

PTSD 的重要病理基础。大脑恐惧记忆的过度重复

或消退障碍导致过度应激以及情境恐惧记忆的泛

化，从而导致 PTSD [24]。此外，海马区神经功能受

损以及神经元突触可塑性的下调也可能是 PTSD 病

理生理的主要机制之一。

2　丙泊酚及其调控创伤后应激障碍的可能机制

丙泊酚是由苏格兰兽医 John Baird Glen 于 20
世纪 70 年代研发的一种烷基酚类短效静脉麻醉药，

其化学名为 2,6- 双异丙基苯酚，分子式为 C12H18O，

是 γ- 氨基丁酸 (γ-aminobutyric acid, GABA) 受体激

动剂和 N- 甲基 -D- 天冬氨酸 (N-methyl-D-aspartate, 
NMDA) 拮抗剂 [35]。

丙泊酚化学结构简单，但其药理功能及作用广

泛，在其他领域也有广泛的临床应用潜能。临床上

已证实丙泊酚能抑制氧自由基的产生或拮抗其氧

化效应，并且对缺血再灌注损伤具有预防或治疗作

用。丙泊酚可通过调节脊髓背角神经元含 NR2B 
(NMDA receptor subtype 2B) 的 NMDA 受体和细胞

外信号调节激酶 1 和 2 (extracellular regulated protein 
kinases 1/2, ERK1/2) 途径对炎性疼痛产生预防性镇

痛作用
[36] ；通过上调锰超氧化物歧化酶的表达来保

护热应激损伤的细胞 [37]，有效减少氧化应激对细胞

的直接或间接损害；通过上调 GABA 能神经元中

氯化钾共转运蛋白 2 的表达，发挥神经保护功能 [38]。

丙泊酚广泛的临床应用潜能与其复杂的作用机

制紧密相关，特别是其对 PTSD 治疗作用的机制

广泛而复杂 ( 图 1)。丙泊酚通过直接或间接激活

GABA 受体来促进长时程抑制 (long-term depression, 
LTD) ；通过谷氨酸能系统抑制 NMDA 受体来损坏

长时程增强 (long-term potentiation, LTP)[35] ；通过损

坏突触可塑性影响记忆 [39] ；通过去甲肾上腺素能系

统影响情绪记忆再巩固 [15]。这些都是丙泊酚对

PTSD 调控的潜在机制。

2.1　丙泊酚对GABA能的影响

GABA 是大脑中最重要的抑制性神经递质，

GABA 能系统的调控被认为是丙泊酚产生作用的可

能机制之一。在中枢神经系统 (central nervous system, 
CNS) 中 GABA 受体分为 A、B、C 三种类型， GABAA

受体是最早表达和分布最广泛的，主要存在于海马

体、前额叶皮层和纹状体 [40-41]。GABAA 受体由嵌

在神经元细胞膜上的 5 个亚基组成，在中心形成直

径为 0.5 mm 的 GABA 门控 Cl− 通道。当 GABA 与

GABAA 受体结合时，突触后膜的 Cl− 通道打开，

Cl− 通过浓度梯度进入细胞，电位增加产生超极化，

进而引起神经元抑制 [42-43]。含有 α5 亚基的 GABAA

受体可能对丙泊酚的遗忘效应至关重要 [44]，这种特

殊的亚型占 GABAA 受体的 25%，且在海马 CA-1
区域高表达 [45]。丙泊酚通过抑制海马 GABAA 受体

α5 亚单位表达，实现抗 PTSD 作用 [46]。

GABA 能系统在恐惧消退中的作用与前额叶皮

层、杏仁核密切相关。在背侧丘脑核或内侧前额叶

皮层抑制 GABAA 会加速恐惧消退 [47]。丙泊酚是

GABAA 受体的关键激动剂，丘脑中背核或内侧前

额叶皮层 GABAA 受体的激活是恐惧消退障碍的机

制之一 [2]。丙泊酚通过作用于杏仁核 GABAA 受体

阻断 BLA 与海马之间的神经环路连接，导致海马

区神经功能受到抑制，从而产生遗忘作用 [48]。

2.2　丙泊酚对谷氨酸能的影响

谷氨酸是大脑中主要的兴奋性神经递质，具有

不同亚基的离子型谷氨酸 NMDA 受体在调节学习

和记忆中起着至关重要的作用 [29]。PTSD 的发生与

NMDA 受体密切相关，激活 NMDA 受体可增加

PTSD 患病风险 [49]。因此，丙泊酚发挥抗 PTSD 作

用也可能是通过拮抗 NMDA 受体。NMDA 受体是

一种谷氨酸门控离子通道，由 NR1 (NMDA receptor 
subtype 1)、NR2A-2D 和 NR3A-3B 亚基组成。NR1
亚基是 NMDA 受体的重要组成部分，而 NR2 亚基，

尤其是 NR2A 和 NR2B，主要在成年大鼠海马中发

挥调节受体的功能
[35]。NR2B 亚基对大脑功能至关

重要，包括对突触可塑性、基因转录、神经元存活

和认知功能的影响 [50]。丙泊酚选择性地诱导背侧海

马中突触外 NR2B 表达的长期增加，并伴随着下游

环磷腺苷效应元件结合蛋白 (cAMP-response element 
binding protein, CREB) 信号通路的失活，诱导记忆

缺陷，有助于促进 PTSD 患者负面记忆的消退，从

而达到治疗 PTSD 的目的
[8]。

大脑中学习和记忆正常功能的维持需要兴奋

性神经递质谷氨酸和抑制性神经递质 GABA 之间

的神经元传递平衡。谷氨酸能的减少或 GABA 能

的增加都会导致学习和记忆障碍
[51]。

2.3　丙泊酚对突触可塑性的影响

恐惧消退训练中突触可塑性的破坏可能是丙泊
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酚诱发恐惧消退的另一机制。突触可塑性受损包括

LTP 和 LTD，被认为可能是学习记忆的重要机制 [52]。

PTSD 患者的海马区神经功能受损以及神经元突

触可塑性的下调是 PTSD 病理生理的主要机制 [53]。

丙泊酚可通过 GABAA 受体介导抑制海马 CA-1 区

LTP[54]。一项人体正电子发射断层扫描研究发现，

在丙泊酚注射过程中海马糖代谢降低，功能磁共振

成像实验显示在连续注射亚麻醉剂量丙泊酚的情

况下，编码情绪图片时，海马活动受到抑制
[55]。

病理性恐惧记忆增强是 PTSD 的核心症状，而

条件性恐惧记忆在海马突触可塑性受损时则会被明

显增强
[41]。丙泊酚作用于杏仁核或海马这两个与恐

惧记忆高度相关的脑区中不同的神经递质，从而减

弱恐惧等负面记忆的维持和巩固 [56]。丙泊酚不仅能

抑制 NMDA 受体介导的 ERK磷酸化，还能抑制丝

裂原活化蛋白激酶 (mitogen-activated protein kinase, 
MAPK) 的活化，影响 LTP 的形成和维持，从而产

生遗忘效应
[57]。

2.4　丙泊酚对下丘脑-垂体-肾上腺轴的影响

HPA 轴的失调被认为与早期逆境或成年期压

力导致的精神疾病密切相关 [32]。PTSD 患者 HPA轴

过度兴奋导致血清糖皮质激素水平 ( 鼠类为皮质酮 )
升高。海马中糖皮质激素受体表达的增加与恐惧记

忆的保留直接相关。大多数 PTSD 患者的海马组织

由于细胞营养不良而变小 [25]，这导致海马区神经元

更脆弱且更容易受到相关损伤机制的破坏 [58]，导致

海马组织神经元结构和功能受损，从而导致恐惧、

焦虑等 PTSD 症状 [32]。海马体和杏仁核是 HPA 轴

的调控中心，在基础调节和 HPA 轴负反馈中起主

要作用。海马体是大脑中与情绪相关的脑区，其中

含有高水平的糖皮质激素受体和谷氨酸，它的激活

主要引起 HPA 轴的负反馈，从而减少皮质酮的释

放
[58]。海马组织中脑源性神经营养因子 (brain 

derived neurotrophic factor, BDNF) 表达水平降低，加

剧 PTSD 症状 [59]。BDNF 是一种主要在神经元中合

成的蛋白质，在神经元细胞的存活、分化、生化和

发育中起着重要作用 [60]。丙泊酚可上调 PTSD 患者

海马组织中 BDNF 及其特异性受体 TrkB (tyrosine 
kinase receptor B) 的水平，调节 HPA 轴紊乱状况 [61]。

同时，丙泊酚可显著降低 PTSD 大鼠的血清皮质酮

水平，促进大鼠恐惧等负面记忆的消退 [62]。丙泊

酚作用于恐惧记忆系统的另一种潜在机制可能是通

过影响去甲肾上腺素能系统 [63]。蓝斑 (locus coeruleus, 
LC)释放去甲肾上腺素并参与条件性恐惧反射学习，

从而调节恐惧消退这一过程 [16]。啮齿类动物的体内

记录显示，丙泊酚抑制 LC 的自发放电，损害恐惧

图1  丙泊酚对创伤后应激障碍治疗作用的机制
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条件记忆的再巩固 [15]。

丙泊酚具有多样的效应及复杂的作用机制 ( 表
1)，但其对 PTSD 恐惧记忆的影响的相关研究尚不

完善，关于其作用机制的假设仍存在一些争议。因

此，丙泊酚在神经精神领域的研究还有待进一步深

入。我们期望丙泊酚能够在不久后的将来应用于

PTSD 及其他临床神经精神疾病的治疗。

3　丙泊酚调控创伤后应激障碍的研究现状

对 PTSD 发病机制的了解多依赖于在啮齿动物

模型中进行的临床前研究 [64]。巴浦洛夫条件恐惧反

射实验可以模拟 PTSD 的回避症状和高度警觉性，

常用于 PTSD 动物模型的构建 [29]。单次延长应激

(single prolonged stress, SPS) 也是一种广泛应用于

PTSD 模型建立的范式。SPS 诱导的大鼠模型模拟

了 PTSD 样症状，如焦虑、抑郁、易怒、警觉、缺

乏学习能力和记忆缺陷等
[21]。在 SPS 范式的基础

上联合足底电击建立大鼠 PTSD 模型能产生比单

纯 SPS 应激更好的效果，更能模拟 PTSD 的核心

症状
[65]。

情境恐惧的泛化是 PTSD 的核心症状之一，医

务人员试图通过控制和调节恐惧泛化，为 PTSD 患

者提供预防或逆转情境恐惧泛化的新策略
[66]。丙泊

酚已被证明对记忆功能存在一定的阻断作用，因此，

丙泊酚有望发挥其遗忘作用，促进恐惧记忆的消退，

从而成为那些遭遇痛苦经历、在日常生活中过度应

激的 PTSD 患者的新选择。丙泊酚有助于 PTSD 大

鼠恐惧等负面记忆的消退，能够缓解 PTSD 大鼠的

焦虑状态。丙泊酚对 PTSD 的调控可以损害海马依

赖的恐惧记忆的巩固
[67]。海马突触可塑性参与学习、 

记忆功能的形成与传递，是认知功能的基础神经结

构。海马突触可塑性改变与病理性恐惧记忆的形成

密切相关。丙泊酚能够增强海马 CA3-CA1 区突触

可塑性，增强海马区成年神经发生
[68]，改善大鼠的

记忆状态，促进负面记忆的遗忘，缓解 PTSD 大鼠

的焦虑状态以及恐惧症状，从而起到治疗 PTSD 的
效果。

丙泊酚通过海马体突触可塑性参与神经环路的

调节，而海马体作为恐惧相关神经环路中的关键部

位，在分子层面对下游脑区产生至关重要的影响并

通过行为学表现出来。在行为学调控上，杏仁核是

调节恐惧和压力的关键结构， BLA 的活动负责啮齿

类动物和人类强烈的情感刺激，杏仁核活动的功能

障碍是各种焦虑症的共同特征，杏仁核的激活与

PTSD 的症状呈正相关
[69]。抑郁、焦虑和 PTSD 等

情感障碍的特征是对情感记忆的调节受损，而海马

和 BLA 之间的神经环路连接受损则是导致情感记

忆调节受损的主要原因
[70]，这可能是导致 PTSD 的

原因之一。

在神经科学领域，光遗传学和化学遗传学更多

地应用于操纵神经环路，控制特定的神经元
[71]。随

着化学遗传学技术与光遗传学技术的发展和成熟，

利用这些新技术有望对与 PTSD 相关的神经环路进

行更深入的研究。利用化学遗传学技术和光遗传技

术可以对前扣带皮层 (anterior cingulate cortex, ACC)、
BLA、vHPC 以及背侧海马 (dorsal hippocampus, dHPC)
进行调控。ACC-vHPC 的神经投射介导了情境恐惧

的泛化，ACC-dHPC 则参与恐惧记忆的表达
[66]，而

ACC-BLA 的投射则在调控焦虑样行为中发挥重要

作用。若能将化学遗传学技术与光遗传学技术在神

经环路中的应用和丙泊酚治疗相结合可能会产生

更好的治疗 PTSD 的效果。

使用丙泊酚可以产生良好的感觉和欣快状态，

从一般的幸福感和压力缓解到兴高采烈。但不幸的

是，丙泊酚的使用仍存在潜在弊端。也许正是因为

丙泊酚这种令人愉悦的效果，使得其被越来越多地

滥用。丙泊酚会引起依赖，尽管身体依赖很少见，

但心理依赖却是一个重要的现象
[5]。丙泊酚的滥用

也可能导致神经精神障碍，长期注射丙泊酚反而可

能会诱发抑郁、焦虑、情绪低落等 [72-73]，这与期望

表1  丙泊酚的作用及潜在机制

作用 潜在机制

遗忘效应 作用于海马和杏仁核GABAA受体，阻断杏仁核与海马之间的神经环路连接[48]；通过谷氨酸能系统

     拮抗NMDA受体，影响突触可塑性，促进LTD，损坏LTP[35]；上调海马中BDNF水平，调节HPA
     轴紊乱情况[61]

麻醉镇静催眠、抗癫痫 影响GABAA受体α5亚单位功能[46]

镇痛 通过调节脊髓背角神经元含NR2B的NMDA受体和ERK1/2途径对炎性疼痛产生预防性镇痛作用[36]

抗炎 调节巨噬细胞[33]

神经保护 上调 GABA能神经元中氯化钾共转运蛋白2的表达来发挥神经保护功能[38]
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相反。除此之外，长期使用丙泊酚可能会导致一些

副作用，包括注射时疼痛、丙泊酚输液综合征、低

血压、过敏反应、呼吸和循环抑制和高脂血症等 [74]。

因此，控制丙泊酚的滥用，使其发挥最优的临床治

疗作用，需要跨学科和部门的合作和创新，这需要

上级管理部门和医疗单位共同应对。

4　展望

根据作用原理的不同，临床上常用的麻醉药和

镇静剂分为两种，一种与 GABA 受体结合，另一

种与 NMDA 受体结合。GABA 结合剂包括丙泊酚、

依托咪酯、水合氯醛和挥发性气体麻醉剂七氟烷

等，NMDA 结合剂包括氧化亚氮和氯胺酮
[75]。由

于麻醉药类别及其作用机制的不同，可能产生不

同的效应。因此，判断丙泊酚能否作为一种安全有

效的治疗 PTSD 的手段还有待进一步研究。

丙泊酚通过作用于大脑中最重要的抑制性神经

递质 GABA 抑制 CNS 从而产生全身麻醉和镇静催

眠的作用，其效果好、副作用低，因此在临床上得

到了广泛的应用。医务人员也逐渐发现丙泊酚除具

有镇痛作用外，还具有抗炎、脑保护等多种效应。

但丙泊酚发挥遗忘效应，改善焦虑状态，缓解抑郁

症状的作用应用于治疗神经精神疾病，如 PTSD 和

抑郁症少见报道。这或许是因为丙泊酚的给药时间

和给药剂量的研究尚未取得突破性的成果，又或者

是因为到目前为止尚没有合适的 PTSD 动物模型可

以完全符合核心症状的所有要求，这些模型不能准

确地反映焦虑和抑郁的复杂性。实验设计和方法的

不一致可能导致冲突或不确定的结果，从而导致缺

乏对 PTSD 的有效治疗。

在围手术期临床经验中，丙泊酚可以在不危及

生命的情况下实现焦虑消退
[16]。在麻醉剂量即

2.0~2.5 mg/kg 下，丙泊酚也会引起遗忘并抑制焦虑、

损害记忆的巩固，导致记忆的形成受损 [12]。然而，

有研究认为丙泊酚能够加强记忆形成，如增强恐惧

学习 [76]。一项研究表明，丙泊酚在 PTSD 大鼠模型

中诱导了持久的创伤记忆增强和焦虑效应 [77]。这种

矛盾结果的出现可能与丙泊酚给药剂量和时间、使

用的模型以及行为学测试方法和测试时间点的差异

有关
[77]。因此，探寻丙泊酚合适的给药时间以及合

适的给药剂量，将为其抑制负面情绪的过度记忆以

及缓解 PTSD 产生深远影响。

这些不确定的因素都是丙泊酚能否作为一种新

的手段治疗 PTSD 将要面对的挑战。为了应对复杂

的挑战，探索丙泊酚在 PTSD 临床应用中的新手段，

包括使用患者来源的细胞，以及整合遗传和环境因

素显得尤为重要。先进的技术，如光遗传学、化学

遗传学和神经影像学，也可能以革命性方式提高临

床前模型的适用性
[78]。此外，研究人员发现右美托

咪定是一种有效的 α2 - 肾上腺素能受体激动剂，具

有高选择性。右美托咪定也具有抗氧化和抗凋亡活

性，可通过上调星形胶质细胞 BDNF 表达产生神经

保护作用。右美托咪定和丙泊酚联合使用比单独使

用丙泊酚具有更高的抗氧化和抗炎作用
[79]。因此，

未来可以考虑丙泊酚与右美托咪定等其他药物联合

使用治疗 PTSD。

意识的神经基础是神经科学研究的最大挑战之

一。丙泊酚被广泛用于基础神经科学研究，将帮助

我们更好地理解意识、记忆和学习。在丙泊酚作为

神经精神疾病治疗药物应用到临床之前，还有一系

列问题有待解决，特别是给药剂量仍有争议，给药

剂量不同可能导致阻断或增强记忆两种不同的结

果。希望随着药理学、麻醉学以及神经精神学的发

展，这些问题都能被逐一攻克，使丙泊酚能为治疗

PTSD 和抑郁症提供更先进的手段和技术，利用技

术的力量推动发展和变革，促进整个神经精神领域

的发展，造福更多的患者。
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