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摘  要 

抗抑郁药物种类繁多，中毒机制复杂多样，过量摄入或中毒可引起多个系统毒性反应，例如心脏毒性、

中枢神经系统抑制、癫痫发作、抗胆碱能毒性、5-羟色胺综合征等，严重时可危及生命。了解不同抗抑

郁药物的中毒机制及其所引起的临床特征，对提高救治成功率、改善患者预后具有重要意义。本文通过

总结近几年抗抑郁药物中毒机制的最新研究进展，以期为临床合理诊治提供参考依据。 
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Abstract 
There are numerous types of antidepressants with complex and diverse poisoning mechanisms. 
Overdose or poisoning can cause toxic reactions in multiple systems, such as cardiotoxicity, central 
nervous system depression, seizures, anticholinergic toxicity, and serotonin syndrome, which can 
be life-threatening in severe cases. Understanding the poisoning mechanisms of different antide-
pressants and their clinical features is of great significance for improving treatment success rates 
and patient outcomes. This article summarizes the latest research progress on antidepressant poi-
soning mechanisms in recent years, aiming to provide a reference for rational clinical diagnosis and 
treatment. 
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1. 引言 

抗抑郁药物应用于抑郁症、焦虑症及相关情绪障碍的治疗，随着全球精神健康问题日益突出，其临

床应用更为广泛。其中，抑郁症患者是使用抗抑郁药物的主要群体。特别是新型冠状病毒肺炎(Coronavirus 
Disease 2019, COVID-19)的大流行给人们带来额外心理负担，更加剧了心理健康问题，由抑郁症和焦虑症

导致的伤残调整寿命年大幅增加[1]。基于全球疾病负担研究(Global Burden of Disease, GBD) 2021 的统计

数据，2019 年至 2021 年抑郁症的年龄标准化患病率增加 1.8%，病例数增加 4.4%，未来儿童、青少年和

老年人是抑郁症的高危人群[2] [3]。根据世界卫生组织数据显示，预计 2030 年抑郁症将居于全球疾病负

担第 1 位[4]。研究发现，故意过量服药是抑郁症患者自杀的主要方式，其中女性患者远多于男性[5] [6]。
抗抑郁药物种类繁多，从较早使用的单胺氧化酶抑制剂到新近应用的多模式抗抑郁剂、谷氨酸受体调节

剂等。由于作用机制各不相同，超剂量服用后可引起机体不同毒性反应，严重时危及患者生命。因此，

研究抗抑郁药物中毒机制，并针对其毒理生理改变和临床特征，采取合理的诊疗措施具有重要临床意义。 

2. 抗抑郁药物的分类 

抗抑郁药物的临床应用经历了多个阶段，从传统抗抑郁药到新型抗抑郁药，从单一靶点到多靶点、

多模式，起效时间逐步缩短。《中国抑郁障碍防治指南(2025 版)》将抗抑郁药分为传统抗抑郁药、新型抗

抑郁药、复合制剂的抗抑郁药及其他抗抑郁药四大类[7]。传统抗抑郁药包括：① 单胺氧化酶抑制剂

(MAOIs)，如苯乙肼、吗氯贝胺等；② 三环类抗抑郁药(TCAs)，如阿米替林、丙米嗪、氯米帕明、多塞

平等；③ 四环类抗抑郁药(TeCAs)，如马普替林、阿莫沙平、米安色林等。新型抗抑郁药包括：① 选择

性 5-羟色胺再摄取抑制剂(SSRIs)，如氟西汀、氟伏沙明、帕罗西汀、舍曲林、西酞普兰、艾司西酞普兰

等；② 5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂(SNRIs)，如米那普仑、左旋米那普仑、文拉法辛、地文拉

法辛、度洛西汀等；③ 去甲肾上腺素和多巴胺再摄取抑制剂(NDRI)，如安非他酮；④ 去甲肾上腺素和

特异性 5-羟色胺能再摄取抑制剂(NaSSAs)，如米氮平；⑤ 褪黑素受体激动剂和 5-HT2C受体拮抗剂(MRA-
5HT2CR)，如阿戈美拉汀；⑥ 选择性去甲肾上腺素再摄取抑制剂(NRI)，如瑞波西汀；⑦ 5-羟色胺受体拮

抗和再摄取抑制剂(SARIs)，如曲唑酮、奈法唑酮等；⑧ 多模式抗抑郁剂(MMAs)，如伏硫西汀、维拉佐

酮等；⑨ 谷氨酸受体调节剂(GRMs)，如艾司氯胺酮、氯胺酮等；⑩ 5-羟色胺、去甲肾上腺素和多巴胺

再摄取抑制剂(SNDRI)，如托鲁地文拉法辛。复合制剂的抗抑郁药包括奥氮平氟西汀合剂、氟哌噻吨美利

曲辛、右美沙芬安非他酮合剂等。其他抗抑郁药包括：① γ-氨基丁酸 A 受体正向变构调节剂，如布瑞诺

龙、祖拉诺龙等；② 新型选择性 5-HT1A 受体激动、5-HT2A 受体拮抗剂，如吉哌隆。此外，国内抗抑郁

药还包括舒肝解郁胶囊、圣·约翰草提取物片等中草药。 

3. 抗抑郁药物的中毒机制 

抑郁症的发病主要与单胺类神经递质(5-羟色胺、去甲肾上腺素、多巴胺)减少、下丘脑–垂体–肾上
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腺轴功能亢进(皮质醇释放增加)、神经可塑性与神经营养因子水平降低以及炎症反应等机制相关[8]。抗

抑郁药物靶向这些环节而发挥作用，但药物过量或中毒时，由于各类抗抑郁药物的作用方式侧重不同，

因此所引起的毒理生理改变可有较大差异。 

3.1. 传统抗抑郁药 

3.1.1. 环类抗抑郁药(TCAs/TeCAs) 
环类抗抑郁药包括三类抗抑郁药(Tricyclic Antidepressants, TCAs)和四环类抗抑郁药(Tetracyclic Anti-

depressants, TeCAs)。TCAs 通过抑制突触前膜对 5-羟色胺(5-HT)及去甲肾上腺素(NE)的再摄取，使突触

间隙 5-HT 和 NE 浓度升高而发挥作用。但其选择性不高，对突触后 α、M、H 受体均有阻断作用，不良

反应多且耐受性差，中毒后引起的危害较大[9]。TCAs 毒性作用主要与抑制 NE 和 5-HT 再摄取、对心肌

的膜稳定或奎尼丁样效应、抗胆碱能作用及肾上腺素能受体拮抗作用有关，可引起心脏毒性、抗胆碱能

毒性和中枢神经系统抑制等症状[10]。心脏毒性是 TCAs 中毒致死的主要原因：TCAs 抑制 NE 再摄取和

抗胆碱能作用可引起窦性心动过速，为 TCAs 中毒最常见的心律失常[11]；当阻滞心肌细胞快速钠通道时

可减慢去极化，产生奎尼丁样效应，引起 QRS 波增宽、低血压等；钾通道受阻滞时会延迟复极化，可表

现出 QT 间期延长、室性心律失常、非特异性 ST 段抬高或压低等；而阻滞 α1受体时，则可引起外周血管

阻力降低，出现低血压[12]。此外，TCAs 还可通过阻滞神经元钠通道和拮抗中枢 γ-氨基丁酸传递引起癫

痫发作[13]。TeCAs 的作用与 TCAs 相似，不仅可选择性阻断突触前膜 α2受体来抑制负反馈，增加 NE 的

释放，还可干扰单胺类神经递质的再摄取并阻断 5-HT 受体。该类药中，马普替林可降低癫痫发作阈值诱

发癫痫，且具有剂量依赖性[14]。而米安色林对 H 受体具有较大亲和力，镇静作用较强，过量服用后可

加深镇静[15]。 

3.1.2. 单胺氧化酶抑制剂(MAOIs) 
单胺氧化酶(Monoamine Oxidase, MAO)包括 MAO-A 和 MAO-B，是分解细胞内儿茶酚胺、5-HT 等

单胺类物质的关键酶。单胺氧化酶抑制剂(Monoamine Oxidase Inhibitors, MAOIs)根据对酶的选择可分为

经典 MAOIs 和可逆选择性 MAO-A 抑制剂。经典 MAOIs 如苯乙肼、异卡波肼，可同时不可逆地抑制

MAO-A 和 MAO-B [16]。当过量服用 MAOIs 时，可引起体内 5-HT、NE 和多巴胺(DA)的急剧、过度蓄

积。其中，5-HT 增加可诱发 5-羟色胺综合征，引起精神、自主神经功能紊乱等症状[17]。此外，MAOIs
还可与具有间接拟交感神经作用的含酪胺食物(如奶酪、腌制肉类、酒精饮料等)相互作用，促使 NE 释放，

引起血压升高，甚至诱发高血压危象[16] [18]。可逆选择性 MAO-A 抑制剂为新型 MAOIs，可逆且选择性

地抑制 MAO-A，对 MAO-B 作用轻微，不引起高血压危象[19]。 

3.2. 新型抗抑郁药 

3.2.1. 选择性 5-羟色胺再摄取抑制剂(SSRIs) 
5-HT 在生理状态下参与情绪、体温、食欲及睡眠–觉醒周期等的调控[20]。选择性 5-羟色胺再摄取

抑制剂(Selective Serotonin Reuptake Inhibitors, SSRIs)可高选择性地阻断突触前膜再摄取 5-HT，增加 5-HT
传递，对 NE、DA 等神经递质影响较小[21]。过量服用可使 5-HT 浓度过度升高而引发中毒反应，其中以

5-羟色胺综合征最为严重[22]。典型表现为精神状态改变(如激越、躁狂)、自主神经功能亢进(如高热、出

汗、心动过速)和神经肌肉异常(如反射亢进、肌阵挛、肌强直)三联征[23]。其中，5-HT1A 受体和 5-HT2A

受体过度激活是 5-羟色胺综合征的关键分子机制[24]。在低浓度下 5-HT 主要激动 5-HT1A 受体，可抑制

腺苷酸环化酶活性，使细胞内环磷酸腺苷减少，引起抑制性神经元超极化，下游神经元兴奋性增加，导

致出现焦虑等精神行为改变。随着 5-HT 浓度的升高，5-HT2A受体活化占据主导地位，可激活磷脂酶 C，

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641436


何莹 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641436 1945 临床医学进展 
 

生成三磷酸肌醇和二酰甘油，进而触发细胞内钙离子释放，引起神经肌肉兴奋，出现肌阵挛、反射亢进

等症状[20] [25]。研究发现，过量蓄积的 5-HT 还可阻滞心肌钠、钾通道，诱发心脏毒性，其中以西酞普

兰和艾司西酞普兰尤为多见[26]。当阻滞钠通道时，可抑制心肌细胞去极化，出现 QRS 波增宽、传导阻

滞等。而阻滞钾通道时，可致心肌复极化过程延长，出现 QT 间期延长，甚至发生尖端扭转型室性心动过

速。西酞普兰过量致尖端扭转型室速的风险明显高于其他 SSRIs，并存在剂量效应关系[27]。此外，SSRIs
还可诱发癫痫，与发作阈值降低有关，其中以西酞普兰尤为多见[28]。 

3.2.2. 5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂(SNRIs) 
5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂(Serotonin and Noradrenaline Reuptake Inhibitors, SNRIs)通过抑

制神经元对 5-HT 和 NE 的再摄取发挥作用，对 H 受体、M 受体、D 受体几乎无亲和力[19]。研究表明，

文拉法辛具有明显剂量依赖性，在低剂量下主要结合 5-HT 转运蛋白，随剂量递增与 NE 转运蛋白结合增

多，可引起 5-羟色胺综合征、快速性心律失常和高血压等症状[29]。文拉法辛还可阻滞心肌细胞钠、钾通

道，引起 QRS 波增宽、QT 间期延长[30]。此外，文拉法辛大量摄入时，可通过激动阿片 μ受体，促进糖原

合成、增加胰岛素敏感性和外周葡萄糖摄取等引起低血糖[31]。另外，O-去甲基文拉法辛作为主要活性代谢

物，与文拉法辛具有相同的药理活性，且血药浓度更高，过量服用时可延长毒性持续时间或加重中毒程度

[32]。不同的是，度洛西汀过量很少引起严重并发症，相对常见的是拟交感神经毒性和 5-羟色胺综合征[33]。
米那普仑对抑制 5-HT 和 NE 的再摄取作用具有相对平衡的效力比，且无活性代谢物，毒性效应较小[34]。 

3.2.3. 去甲肾上腺素和多巴胺再摄取抑制剂(NDRI) 
去甲肾上腺素和多巴胺再摄取抑制剂(Norepinephrine-Dopamine Reuptake Inhibitor, NDRI)通过抑制

DA 和 NE 转运蛋白，减少神经元对 DA 和 NE 的再摄取而发挥作用，对 5-HT 活性影响较小[35]。中毒时

可引起中枢多巴胺能通路、去甲肾上腺素系统及外周交感神经系统过度兴奋，出现心率增快(以窦性心动

过速最为常见)、激动、幻觉等症状[36]。研究发现，安非他酮的毒性效应以癫痫发作、心脏毒性较为显

著，尤其癫痫发作[37]。安非他酮可降低癫痫发作阈值，且具有剂量依赖性，过量时可在数小时内诱发癫

痫[38] [39]。动物实验表明，高剂量安非他酮可通过阻滞心肌钾通道和抑制细胞间隙连接，引起 QT 间期

延长、QRS 波增宽[40]。值得注意的是，安非他酮的羟基安非他酮、苏式羟化安非他酮和赤式羟化安非他

酮三种活性代谢物具有更高血浆浓度，可发挥与安非他酮相似的毒性作用[38]。 

3.2.4. 去甲肾上腺素和特异性 5-羟色胺能再摄取抗抑郁剂(NaSSAs) 
去甲肾上腺素和特异性 5-羟色胺能再摄取抗抑郁剂(Noradrenergic and Specific serotonergic Antide-

pressants, NaSSAs)对 5-HT2、5-HT3、H1及 a2受体均有阻断作用[9]。当拮抗 H1受体时，在治疗剂量下可

助眠，而中毒剂量下则可加深镇静，使患者表现出嗜睡甚至引起昏迷[19]。米氮平虽拮抗以上受体，但并

不阻碍 5-HT、NE 的再摄取，且在肝脏中经细胞色素 P450 酶系被广泛代谢，与 SSRIs 类相比不易引起 5-
羟色胺综合征[41]。Berling 等[42]研究发现，米氮平过量主要表现出心动过速、中枢神经系统抑制等症状，

几乎无 QT 间期延长、癫痫发作、5-羟色胺综合征等严重风险。 

3.2.5. 褪黑素受体激动剂和 5-HT2C受体拮抗剂(MRA-5HT2CR) 
褪黑激素参与机体昼夜节律、情绪、神经内分泌和突触可塑性等调节[43]。褪黑素受体激动剂和 5-

HT2C受体拮抗剂(Melatonin Receptor Agonist and Serotonin 5-HT2C Receptor Antagonist, MRA-5HT2CR)是一

种具有独特机制的新型抗抑郁药物，不仅可激动褪黑激素 MT1和 MT2受体，同时还可拮抗 5-HT2C受体，

二者协同作用，不但能够重新调节昼夜节律，还能显著增加前额叶皮质 DA 和 NE 的水平，从而改善抑

郁、焦虑状态[44]。阿戈美拉汀主要通过肝脏细胞色素 P450 酶系(主要为 CYP1A2)代谢，过量时可加重
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代谢负担，干扰肝细胞线粒体功能而引起肝损伤，表现出肝毒性效应[45]。此外，当褪黑素受体过度激动

后，还可能导致患者出现嗜睡、昏睡等症状。 

3.2.6. 5-羟色胺受体拮抗和再摄取抑制剂(SARIs) 
5-羟色胺受体拮抗和再摄取抑制剂(Serotonin Receptor Antagonist/Reuptake Inhibitors, SARIs)通过抑制

5-HT 再摄取、拮抗突触后 5-HT2 受体而发挥作用，此外还可阻滞 a 受体、H1 受体[46]。在低剂量时常用

于治疗失眠，而较高剂量下治疗抑郁。当曲唑酮过量时可增加突触间隙 5-HT 的浓度，诱发 5-羟色胺综合

征[36]。体外研究发现，曲唑酮可阻滞心肌钠通道且对 hERG 通道具有高抑制效力，可引起 QRS 波增宽、

QT 间期延长和室性心律失常等心脏毒性反应[47]。当阻滞 a 受体时，还可引起血管扩张，导致体位性低

血压[48]。 

3.2.7. 其他新型抗抑郁药 
选择性去甲肾上腺素再摄取抑制剂(Selective Norepinephrine Reuptake Inhibitor, NRI)：可选择性抑制

NE 再摄取，对 α受体、M 受体、H 受体亲和力较小。超剂量服用后可导致突触间隙 NE 水平显著升高，

当激动心脏 β1受体时，可引起心率增快，而激动血管 α1受体，则可引起血管收缩出现血压升高[49]。 
多模式抗抑郁剂(Multimodal Agents/Multimodal Antidepressants, MMAs)：伏硫西汀可拮抗 5-HT 转运

体，抑制 5-HT3、5-HT1A 等受体激活，并阻断 5-HT 受体的负反馈轴，提高 5-HT、Ach、NE 及 HA 水平

[50]。过量或与其他血清素药物同时服用时，可使血清素系统过度激活，发生 5-羟色胺综合征。此外，NE
水平升高可使交感神经兴奋，出现心动过速、高血压等症状。维拉佐酮尚未在国内上市，为选择性 5-羟
色胺再摄取抑制剂和 5-HT1A受体部分激动剂，对 NE、DA 再摄取无明显影响，过量服用后可引起 5-羟色

胺综合征[36]。 
谷氨酸受体调节剂(Glutamate Receptor Modulators, GRMs)：艾司氯胺酮和氯胺酮为非竞争性 NMDA

受体拮抗剂，可在数小时内改善抑郁症状，是作用于谷氨酸系统的快速抗抑郁药物。超剂量服用可使

NMDA 受体过度拮抗，导致边缘系统与皮质分离，出现解离性麻醉状态，患者表现出感觉与周围环境分

离、幻觉、概念混乱等精神症状[51]。此外，GRMs 还可增强交感神经活动，引起心率加快、血压升高[52]。 
5-羟色胺、去甲肾上腺素和多巴胺再摄取抑制剂(Serotonin-Norepinephrine-Dopamine Reuptake Inhibi-

tor, SNDRI)：为 5-HT、NE 和 DA 再摄取的三重抑制剂，代表药物托鲁地文拉法辛是我国首个自主研发

的抗抑郁药[53]。中毒后可引起 5-HT、NE、DA 大量蓄积，可能诱发 5-羟色胺综合征、肾上腺素能亢进、

多巴胺能效应等毒性症状。 

3.3. 复合制剂的抗抑郁药 

奥氮平氟西汀合剂：奥氮平为抗精神病药物，可拮抗 5-HT2A 受体、M 受体、H1 受体、α1 受体和 D2

受体[54]。当过量服用时，拮抗 M 受体可引起口干、便秘、视力模糊等抗胆碱能毒性症状[55]。拮抗 H1

受体、α1 受体时，则可表现出过度镇静(从嗜睡到昏迷)等中枢神经系统抑制症状[56]。而拮抗 D2 受体则

可导致机体出现椎体外系反应，表现出静坐不能、肌张力障碍等[54]。还需注意的是氟西汀属于 SSRIs，
与奥氮平合用时可增加发生 5-羟色胺综合征的风险。 

氟哌噻吨美利曲辛：是由抗精神病药和抗抑郁剂组成的复合制剂，氟哌噻吨主要阻断突触前膜多巴

胺受体，过量时可引起静坐不能、震颤等锥体外系症状[57]。而美利曲辛属 TCAs，可抑制 5-HT 和 NE 的

再摄取，引起 TCAs 中毒相关症状。 
右美沙芬安非他酮合剂：右美沙芬可非竞争性拮抗 NMDA 受体和激动 Sigma-1 受体，从而调节谷氨

酸和单胺信号传导[58]。过量服用后除可产生安非他酮毒性效应外，还可因 NMDA 受体过度拮抗，而产
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生类似氯胺酮的解离性麻醉效应，患者表现出幻觉、健忘、激越等症状[59]。此外，安非他酮作为 CYP2D6
抑制剂可减慢右美沙芬在肝脏内的代谢，延长毒性作用时间。 

3.4. 其他抗抑郁药 

γ-氨基丁酸 A 受体正向变构体调节剂(GABA-A Receptor Positive Allosteric Modulator)可使 GABA-A
受体构象发生改变，引起氯离子内流增加，发挥中枢抑制性效应[60]。当过量服用此类药物后，可强烈抑

制中枢，患者出现嗜睡、过度镇静等症状。吉哌隆为 5-HT1A受体激动剂，超剂量服用时可致 5-HT1A受体

过度激活，使患者表现出焦虑、激越等症状[25]。该药在 2023 年 9 月被美国 FDA 批准用于治疗重度抑郁

症，目前尚未在国内上市[61]。 

3.5. 中草药 

圣·约翰草提取物片核心活性成分为金丝桃素、贯叶金丝桃素，除可抑制 5-HT、DA 和 NE 再摄取

外，还能下调突触前膜肾上腺素能受体的密度，减少神经递质与肾上腺素能受体的结合[62]。过量服用后，

可诱导 5-羟色胺综合征的发生。此外，金丝桃素是有效肝酶诱导剂，可显著激活细胞色素 P450 酶系，尤

其 CYP3A4，同时还可诱导肠道中 P-糖蛋白，过量服用时可加快其他药物代谢[63]。舒肝解郁胶囊主要由

贯叶金丝桃和刺五加组成，除抑制 5-HT、DA 和 NE 再摄取外，还能通过调节下丘脑–垂体–肾上腺(HPA)
轴功能，减轻机体应激状态等作用起到协同治疗效果[64]。过量服用后，通过影响 HPA 轴可能出现血压

升高、心率增快等症状。 

4. 治疗策略 

4.1. QRS 波增宽的治疗 

针对 TCAs 中毒引发的 QRS 波增宽和致命性心律失常，静脉注射碳酸氢钠为关键的治疗措施，可通

过碱化血液的方式促使 TCAs 从受体解离，拮抗钠离子通道阻滞效应[65]。也有研究表明，静脉注射脂肪

乳剂可通过抑制 TCAs 对钠离子通道的阻滞效应，显著改善心脏毒性[66]。在治疗过程中，医师需加强对

患者的生命体征监测，关注心电图变化。 

4.2. 5-羟色胺综合征的治疗 

5-羟色胺综合征是 SSRIs、SNRIs 等血清素能药物中毒时具有潜在致命风险的并发症，临床表现多样

且复杂，其目前治疗仍以对症和支持为主。例如，可通过使用咪达唑仑、地西泮等苯二氮卓类药物控制

肌强直、反射亢进以及躁动等症状[67]。对于重症患者，可使用 5-HT2A受体拮抗剂(如赛庚啶)，以减轻 5-
羟色胺综合的相关症状和体征[68]。当患者出现高热症状时，应积极采取物理降温措施，避免使用解热镇

痛药，因为此类高热主要由交感神经系统激活引起，而非下丘脑体温调定点上移所致[69]。当自主神经功

能紊乱导致低血压时，积极进行液体复苏，若效果不佳，可考虑使用去甲肾上腺素等α受体激动剂[70]。 

4.3. 癫痫发作的治疗 

癫痫发作是抗抑郁药物中毒常见的神经系统并发症，其中以 TCAs 和安非他酮等尤为多见。癫痫发

作的首选治疗药物是苯二氮卓类药物，如地西泮、劳拉西泮等。对于难治性癫痫，可以考虑使用巴比妥

类药物，但应避免使用苯妥英，因其也具有钠离子通道阻滞作用，可能加重心脏毒性[67]。 

4.4. 其他治疗 

及时进行洗胃、活性炭吸附处理，以减少药物吸收。此外，部分抗抑郁药物在严重中毒时可能引发
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呼吸抑制，需密切监测患者的呼吸频率、氧饱和度等指标，必要时给予呼吸支持。 

5. 小结与展望 

随着抑郁症、焦虑症等精神疾病患病率的上升，抗抑郁药物的处方量逐年增加，与之相关的中毒事

件也随之增多。抗抑郁药物中毒已成为全球范围内的重要公共卫生问题，给人类带来了较为沉重的疾病

负担。其中毒机制涉及多系统、多靶点的复杂病理过程。如前所述，SSRIs、SNRIs 等血清素能药物过量

可引起 5-HT 过度积累，导致 5-羟色胺综合征。TCAs 主要通过钠通道阻滞、抗胆碱能效应和受体拮抗作

用引起中毒，其中以心脏毒性较为危险。MAOIs 过量可能诱发高血压危象，而米氮平过量可能引起过度

镇静、低血压等。除直接毒性作用外，还可能通过药物相互作用增加中毒风险或加重毒性效应。虽然新

型抗抑郁药的安全性较传统抗抑郁药有所提高，但过量服用后仍存在危及生命的风险。目前，抗抑郁药

缺乏特效解毒剂，治疗多以对症和支持为主，救治难度较大。随着新型作用机制药物的不断涌现，抗抑

郁药物中毒的防治也将会面临新的挑战。进一步加强对抗抑郁药物中毒机制的研究，将为研制特效解毒

剂和采取更有效的治疗方法提供坚实的科学基础。 
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