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Abstract
Tic disorders and their comorbidities are the most common psychological and behavioral disorders in children and adolescents, 
and their causes are inseparable from many factors such as neuropsychiatric factors, immune factors, and social environment. Tic 
disorder can be accompanied by comorbidities of various behavioral disorders, so the clinical manifestations are diverse. Among 
them, comorbid attention deficit hyperactivity disorder accounts for more than 60% of cases in children. The pathogenesis of 
ADHD is complex, and many studies have focused on environmental and genetic risk factors independently, ignoring the interaction 
between genetic and environmental factors. This paper explains the relevant influencing factors of tic disorder and attention deficit 
hyperactivity disorder(ADHD).
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摘  要

抽动障碍及其共患病是儿童青少年时期最常见的心理行为性障碍，其发病原因与神经精神因素、免疫因素及社会环境等诸
多因素密不可分。抽动障碍可伴有各种行为障碍的共患病发生，因此在临床表现上具有多样性，其中共患注意缺陷多动障
碍在儿童的病例中占60%以上。多动症发病机理复杂，许多研究都独立地关注环境和遗传风险因素，忽略了遗传和环境因
素之间的相互作用。论文对抽动障碍共患注意缺陷多动障碍的相关影响因素进行阐述。
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1 引言

抽动障碍作为一种常见的精神障碍性疾病，高发于儿

童或青少年时期，主要表现形式为无节律性的一个或多个部

位运动抽动或发声抽动，具有不自主、反复、突发、快速、

重复等特点 [1]。发病年龄通常在 18 岁之前，其中 4~8 岁最

为普遍，平均年龄约为 6 岁，10~12 岁最严重，部分患者在

青春后期和成年早期消退 [2]。抽动最主要的表现形式为短暂

性发病，同时会伴随皱眉、眨眼为主的运动障碍和以吼叫、

咳嗽为主的发声障碍。注意缺陷多动障碍（ADHD）是好发

于儿童时期的精神障碍性疾病，具有多动 / 冲动型、注意力

不集中型和组合型三种主要形式（DSM-5），其特征是多动、

注意力不集中、冲动以及社交互动和学习成绩差等，男孩患

者居多 [3]。儿童期发病的神经发育障碍和精神障碍的共病相

当严重，它通常持续到成年期，增加了教育成就不佳、药物

滥用、监禁和持续精神问题等风险 [4]。

多动症与母亲吸烟、酒精和药物滥用、母亲压力、低

出生体重和早产、接触有毒物质、感染等不良孕期史和家庭

逆境有关。在过去的几十年里，多动症的发病率持续上升，

并继续呈现上升趋势。尽管发病机理尚不明确，部分研究成

果表明它是由遗传和环境因素之间的相互作用引发 [5]。例如

多巴胺、去甲肾上腺素等神经递质通过多种受体相互作用，

导致前额叶皮层、小脑和尾状核的功能受到影响。注意缺陷

多动障碍患儿前额叶皮质发育相对落后，前额叶 - 纹状体及

前额叶 - 杏仁核环路负责控制患儿的注意力、思想、情绪等，

若受到损伤会使患儿丢失短期记忆，所以它们已经成为显示

ADHD 缺陷的主要区域 [6]。

多巴胺能基因型与特定环境危险因素（如产前吸烟）

的遗传变异性可引发 ADHD 的特定亚型 [7]。最近，环境因

素的潜在影响在 ADHD 的病因学中引起了关注。环境因素



52

亚洲临床医学杂志·第 07卷·第 03 期·2024 年 03 月

具有潜在性与可改变性，并可能成为这些疾病的可预防目

标，还可能为 ADHD 的某些方面提供新的疗法。在环境风

险因素中，某些微量元素、营养成分的缺乏越来越被认为是

ADHD 的潜在危险因素 [8-9]。论文对抽动障碍共患注意缺陷

多动障碍的影响因素做简要论述。

2 维生素与抽动障碍共患注意缺陷多动障碍
的关系

2.1 维生素 A
维生素 A 是一种脂溶性维生素，分为 A1、A2 两种类

型，维生素 A1 是机体内存在的主要形式，对维生素 D 发挥

活性具有良好的辅助作用 [9]。其首体与维生素 D 受体结合

形成的异二聚体可增加基因转录的表达，从而提高了维生素

D 的活性。另外，维生素 A 可以提高细胞膜与细胞溶菌膜

的稳定性与完整性，通过吞噬自然杀伤细胞的活性，进而增

强非特异性免疫功能。机体若缺乏维生素 A 会引起免疫功

能紊乱，出现表层多角度化、萎缩、增生等症状，还会造成

呼吸道反复感染，导致机体呈现亚健康状态，抵抗外界病原

体的能力降低，更容易受到细菌乃至病毒的侵袭 [10]。崔圣

涛 [11] 等人发现缺乏维生素 A 会导致儿童频繁眨眼，从而增

加抽动障碍的发病风险。由此可见，维生素 A 在神经系统

发育过程中起着不可或缺的作用。

2.2 维生素 D
维生素 D 是一组具有生物学活性的脂溶性类固醇衍生

物，在体内需要经过两次羟化过程才能发挥最大作用。维生

素 D 作为机体中关键的营养因子，不仅参与人体内钙磷代

谢，还促进了骨骼的发育，在防止氧化、调节自身免疫、促

进神经细胞因子的增值与分化及神经递质的合成方面发挥

重要作用 [12]。25(OH)D 可促进神经元与突触的发育，维持

着神经递质系统的平衡，不足时会影响多巴胺系统的形成和

功能的发挥。纹状体和黑质的胶质细胞源性神经营养因子的

增多需要 1,25-（OH）2-D3 的生物调节功能，而胶质细胞

源性神经营养因子对多巴胺的神经元具有保护作用。维生素

D受体与1α-羟化酶是一种负责形成维生素D活性形式的酶，

位于整个中枢神经系统 [13]。当机体缺乏 25- 羟基维生素 D
时会引起多巴胺生成限速酶酪氨酸羟化酶表达不足，进而促

进纹状体多巴胺的释放，大脑皮质 - 纹状体 - 丘脑 - 皮质回

路因此被解除抑制，抑制 - 兴奋信号在这些回路中失衡，最

终导致 TD 及其共患病的发生 [14]。

2.3 维生素 B12
维生素 B12 又被称为“钴胺素”，可以促进神经系统

及脑组织发育，起到保护大脑神经系统的作用 [15]。维生素

B12 作为神经系统功能发育必不可少的维生素，具有较强的

穿透能力，可透过血脑屏障进入中枢神经参与神经组织脂蛋

白的合成，促进受损神经功能恢复。维生素 B12 在核酸、

胆碱及脂肪代谢等过程中起着重要作用，为神经系统提供营

养素，对于儿童生长尤为重要，一旦过度缺乏将导致各种疾

病的发生，抽动障碍便是其中的典型症状，严重时还会出现

精神病变。侯海峰 [15] 等人研究表明额叶一基底节—丘脑和

包括小脑皮层在内的神经环路的功能异常可能与抽动障碍

发病有关。

3 微量元素与抽动障碍共患注意缺陷多动障
碍的关系

3.1 锌
锌作为一种微量元素，大部分位于骨骼和骨骼肌中，

仅有 0.1% 存在于血浆中。锌会影响多巴胺的合成与其功能

的发挥，通过抑制相应酶活性调节辅酶加强脑细胞的运营能

力，对稳定脑细胞具有十分重要的作用。锌的不足会带来多

方面的影响，尤其在注意力、活动度、精神心理和运动的发

展方面表现明显，Mustafa[16] 等研究发现缺乏锌和多动、冲

动具有相关性。由于人体不能储存锌，因此必须通过饮食摄

入来进行补充。锌可以促进伤口愈合、骨骼结构和免疫系统

的发育。体内含量过低将引起营养不良、发育迟缓、脱发、

腹泻、细胞介导的免疫抑制和皮炎的发生。锌有助于褪黑激

素的产生和调节，褪黑激素作为 ADHD 病理生理学的重要

因素对多巴胺具有调节作用 [17]。锌还与多巴胺转运蛋白结

合并对其进行调节，多巴胺转运蛋白是治疗 ADHD 的精神

兴奋剂的作用部位，因此锌的缺乏很大程度上与抽动障碍共

患注意缺陷多动障碍发病有着密切联系。

3.2 铁
铁是合成多巴胺、去甲肾上腺素和血清素等重要神经

递质的辅助因子，铁参与了许多生理过程，例如多巴胺、髓

磷脂及神经髓鞘的合成和发育。铁离子对于神经系统的发育

至关重要，缺乏时不仅会降低机体免疫力，还会影响神经系

统的发育及功能 [18]。缺铁对单胺氧化酶活性影响更大，导

致重要的神经递质：如 DA、去甲肾上腺素（NE）、5- 羟

色胺（5-HT）等发生明显改变。儿童期缺铁可引起脑白质

髓鞘发育障碍，使其不能正常发挥作用，因此产生如注意力

难以集中、易疲劳等神经系统症状。Mahmoud 等的研究成

果表明 ADHD 患儿体内铁蛋白含量相比健康患儿有着明显

的下降。此外，ID 可能导致髓鞘化和 / 或突触发生失调。

陈传芝 [19] 等发现 ADHD 患儿的临床表现与缺铁性贫血的程

度有关，多数患儿的智力和症状可通过口服铁剂后得到好

转。因此，充足铁摄入量和外周铁水平可能是改变 ADHD
发作或改善 ADHD 严重程度的重要因素。

3.3 铅
铅作为脑组织重要的靶器官，特别容易积聚在与学习、

记忆相关的海马体区域，在很大程度上影响神经递质的合

成、释放与传递功能，还可阻断 γ 一氨基丁酸介导的突触前

抑制过程，进而引发注意缺陷多动障碍的发病。一旦发病，

对机体的损害便不可逆转，即使通过治疗将血铅恢复到正常

水平，其运动、语言、记忆等功能也无法完全回到健康状态，

该现象与铅中毒在 ADHD 的发病机制中占有重要比重的假

设相吻合 [20]。

4 胰岛素样生长因子 1与抽动障碍共患注意
缺陷多动障碍的关系

IGF-1 是一类具有类胰岛素样作用的生长因子与非选择

性神经营养因子，参与情绪的控制与调节。神经系统中，可
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在大脑皮层、海马等区域可检测到高水平的 IGF-1[21]，而循

环系统中 70%~90% 的 IGF-1 由肝脏合成和分泌，受生长激素

调节，可通过血脑屏障进入神经系统 [22]。当神经元受损后脑

组织需要大量的 IGF-1，大量外周血中的 IGF-1 可通过血脑屏

障进入脑组织。研究发现 IGF-1 有促进多巴胺能神经元细胞

存活和增值的能力 [21]。运动神经障碍患者的脑脊液中 IGF-1
水平较健康对照组明显降低，而外源性 IGF-1 可降低抽动大

鼠纹状体内氨基酸递质水平及凋亡蛋白的表达 [22]。因此，神

经营养因子可通过减轻神经元的损伤来减轻抽动的剧烈程度。

5 结语

大量研究表明遗传因素、环境因素、社会因素等与 TD
发病因素密切相关。抽动障碍不仅会对患儿本身产生深远的

影响，同时也对家庭、社会造成沉重的负担，深刻影响着患

儿的学业成绩、幸福感和社交互动，因此，如何减少发病次

数或降低发病影响非常关键。除多动 / 冲动和注意力不集中

外，情绪失调越来越被认为是损伤的常见特征和驱动因素。

就目前国内外研究现状而言，营养缺乏引起注意缺陷多动障

碍发病机制的证据尚不充分 , 补充营养因素对于治疗抽动障

碍及其共患病的疗效也不够明显，因此该发现有待于前瞻性

的研究来证明。尽管目前关于 ADHD 机制的知识可以使用，

但抽动障碍及其共患病，尤其是抽动障碍共患注意缺陷多动

障碍的病因还需要进一步的探究，特别是在正确的早期诊断

和提供准确的管理方面，希望能通过早期诊断、早期治疗来

减轻对抽动障碍儿童心理、社会行为等方面的影响。
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