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·老年人心理疾病专栏·

老年心血管疾病患者抑郁焦虑的识别和处理
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老龄化、心血管疾病和精神心理问题是我国普

遍存在的社会问题，在老年患者巾精神心理问题与

心血管疾病的共患率逐年增加。由于老年患者的

特点，使得疾病的临床表现不典型，极易影响临床

正确决策。众所周知，老年心血管患者一旦合并精

神心理问题后，生活质量将会严重受损，临床预后

不断恶化，死亡率明显升高。

1老年精神心理问题多发的可能原因

现代社会经济和资讯的发达导致社会结构改

变，越来越多的空巢家庭出现，人与人之间情感交

流的减少，导致老年人的情感寂寞，生活单一，引发

可能的精神心理问题。对老年人晚年的精神关爱

已成为一大社会问题，我国绝大部分老年人的物质

生活基本得到满足，但精神生活却得不到足够的关

怀。造成老年精神心理问题的原因还有：离退休后

的不适感、孤独感；失去亲人的悲痛感；受到各种挫

折时的失落感；不被重视和理解时的沮丧感；慢性

躯体疾病的长期折磨及死亡恐惧感等。

调查表明，目前老年精神障碍的患病率已达

1．5％，明显高于普通人群，除精神分裂症和老年痴

呆症外，各类心理障碍患病率已达3％以上。在老

年病患者中，老年精神心理障碍患病比例约占10％

左右，并仍呈上升趋势。

老年精神心理障碍除精神分裂症和老年痴呆

等重度精神病外，还包括各种类型的精神心理问

题，如抑郁症、焦虑症等。由于许多老年患者缺少

精神心理疾患意识，很少去找心理医师。普通门诊

就医时，又多容易造成漏诊或误诊。资料显示在老

年病患者中，有三分之一的抑郁症患者未能被识别。

2抑郁与心血管疾病常见于老年人

在冠心病中，抑郁的发病率为15％～23％[1]，

由于目前的研究方法存在缺陷。如只通过一成不变

的精神病学诊断工具使得诊断准确率难以提高。

在大多数综合医院，通常由于患者患有心血管疾

病，临床医师可能会忽视抑郁的存在。对于老年患

者，更是缺乏相关的精神心理方面的研究。由于心

血管疾病和精神心理问题均为增龄性疾病，在老年

患者中的发病率会明显大于年轻人，因此二者共病

的可能性会大大增加。

以往的研究表明，抑郁对于心肌梗死患者是非

常重要的危险因素，提示患者在梗死后6～18个月

的死亡风险大大增加。即便是在控制了陈旧性心

肌梗死、心功能不全等因素后，二者仍然明显相关。

症状越重，风险越大，其影响程度并不亚于糖尿病

和心力衰竭口一]。

3抑郁与心血管疾病共病的病理生理学

研究证实，在抑郁和心血管疾病之间可能存在

共通的病理生理学机制，有相同的神经生化、内分

泌和神经解剖的改变。如下丘脑一垂体一肾上腺皮质

(HPA)轴兴奋性增加，交感神经和肾上腺过度兴

奋，心率变异性降低，血小板受体改变，炎性介质分

泌增加，这些改变均可进一步导致心肌电活动的不

稳定和心肌缺血的加重。当人体处于明显的精神

压力下，下丘脑的促肾上腺皮质激素释放激素增

加，引起腺垂体的促肾上腺皮质激素和B内啡肽释

放增加。当患者处于重度抑郁时，HPA轴兴奋性增

加，通过一系列激素释放环节导致人体内皮质醇水

平增加，而这种增加很难被地塞米松抑制。高皮质

醇血症会导致高胆固醇血症、高甘油三酯血症和高

血压的发生。同时还会直接损伤血管内皮细胞，促

进动脉粥样硬化的发生发展。目前认为清晨的皮

质醇水平明湿升高是中青年人发生中重度动脉粥

样硬化的危险因素。

交感肾上腺系统的功能失调现认为是抑郁患

者的另一个重要表现。交感肾上腺系统在中枢神

经系统的调节下释放儿茶酚胺，引起体内相应的生

理学和病理学改变。血浆中的肾上腺素来自肾上

腺髓质，去甲肾上腺素由交感神经末梢、肾上腺髓
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质和嗜铬细胞分泌。去甲肾上腺素的水平取决于

交感神经末梢的释放速度和突触末梢的摄人速度。

当患者处于抑郁状态时，其浓度和代谢产物均会明

娃增加。应用药物抗抑郁治疗后，去甲肾上腺素水

平及其代谢产物浓度均会下降。因此，交感肾上腺

系统兴奋性增加是抑郁症的表现而非特异性改变。

交感肾上腺系统兴奋性亢进会导致儿茶酚胺

对心血管系统作用增强，促进疾病的发生发展。血

小板则是另一个重要的中间环节，儿茶酚胺可直接

作用于血小板受体，改变其释放和聚集功能。有意

思的是在相对年轻的高血压患者或是高心排血量

的患者巾，去甲。肾上腺素水平升高。而血压正常的

抑郁患者亦会出现同样的表现，这些患者不管是在

静息、直立或运动状态下心率均较正常人升高。因

此抑郁患者很有可能是通过儿茶酚胺对心血管和

血小板的不良作用来加快心血管疾病的进程。

4心率变异性的降低

现认为自主神经兴奋性改变是导致抑郁共病

心血管疾病死亡的可能机制之一。心率变异性是

评价自主神经功能的重要指标，也是评价交感神

经、副交感神经和肾素一血管紧张素系统的敏感指

标。其外同控制是通过副交感神经系统的迷走神

经，中枢控制是通过下丘脑和边缘系统等。因此巾

枢系统的神经递质如乙酰胆碱、去甲。肾上腺素、5一羟

色胺和多巴胺也参与心率变异性的调节。

在心率变异性降低的患者，心肌梗死后死亡风

险增加。但如将其作为单一指标考虑，阳性预测价

值不大。如将其和其他危险因素共同考虑，如心室

射血分数、心律失常发生情况等，则阴性预测价值

很高。其巾高频率心率变异性降低被认为是副交

感神经张力降低的反映，这部分患者更容易发乍室

性心律失常。当抑郁时，高频的心率变异性明湿减

少，可以解释共病患者死亡风险增加。

5血小板受体改变

在I临床上时常能够看到情绪冈素诱发的急性

心肌梗死，这是网为在应激状态下，血小板受体活

性发生改变导致急性血栓形成。血小板上含有肾

上腺素受体，当儿茶酚胺处于高水平时，血小板受

体活性被激活，启动血小板血栓反应机制。激活后

的血小板释放各种趋化凶子和炎性介质如血小板

凶子4、8一gltd,板球蛋白(B—thromboglobulin)和5一羟

色胺等，引发不可逆血小板聚集导致血小板性血栓

形成。对于心血管疾病和抑郁共病的患者，血小板

活性明显升高，其相应的分泌产物亦有增加。研究

发现，那些有消极或是敌意的心血管疾病患者，血

小板活性也会增加。尽管具体机制不清，但可以明

确的是，血小板活性增加是抑郁增加心血管风险的

环节之一。血小板激活后5一羟色胺分泌增加，后者

会进一步导致IIIL小板聚集并促进冠状动脉收缩。

5一羟色胺还会显著增强血小板对其他激活剂的反

应，如ADP、血栓素A：、儿茶酚胺和凝IIlL酶等。通

过5一羟色胺受体的作用，血小板进一步脱颗粒，增

强血管反应。

6炎性介质分泌增加

炎性介质是促进抑郁患者动脉粥样硬化发生

发展的重要介质。在感染或应激状态下，炎性细胞

因子、白介素、肿瘤坏死因子一Q和C～反应蛋白、纤维

蛋白原增加，诱导疾病出现。应激期非特异反应如

乏力、厌食、缺乏快感、心理压抑等均与抑郁症状重

叠。反之，在重度抑郁患者中，上述炎性介质亦有

明娃升高。炎性介质相关指标能否作为抑郁共病

心血管疾病患者的预后指标尚待进一步研究。

7诱发心律失常

心血管疾病发乍后出现局部心肌缺血、坏死，

一旦和不良情绪结合会导致致命性心律失常。在

不正常的心理压力下，巾枢神经系统会明显降低心

室易损期的阈值，使之易于发生致命性心律失常。

迷走神经兴奋性升高会干预交感神经活动起到抗

心律失常作用。

心理凶素和躯体因素均会引发紧张反应。增加

机体发牛心律失常的可能性。紧张反应和抑郁的

共同之处在于二者均会使血压升高，心率加快，应

激能力增强。不同之处在于抑郁患者不能适应机

体的调节反应，致使原本正常的应激反应逐步演变

为病理状态，使得原应短期存在的现象持久起来。

如HPA轴的持续兴奋和交感神经的亢进。值得重

视的是，尽管生活事件与抑郁密切相关，仍有部分

抑郁患者并无明缸的生活事件，这就是抑郁的“内

源性”’21。

抑郁与心肌梗死的另一个重要连接为室性期

前收缩。研究证明，当急性心肌梗死患者每小时有

10次以上的室性期前收缩，伴有明显的抑郁症状

(BECK评分≥10分)，心脏猝死的风险较高，即

60％的患者会在18个月内死亡，提示心律失常是抑

郁症和心脏猝死之间的重要链接。现认为室性期

前收缩对预后的影响更多地可能与抑郁症相关，而

非搴性期前收缩本身。心律失常抑制试验(CAST)

研究中，心肌梗死后控制窒性期前收缩反而增加死

亡率。因此为r改善抑郁伴有室性期前收缩患者

的预后，治疗抑郁症可能是必要的。

8抑郁障碍的识别

在综合医院门诊，应注意评估患者的心理状
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态，在处理躯体疾病的同时，应注意患者症状的躯

体成分和心理成分。患者是否存在难以解释的躯

体症状?现有的客观检查不足以用躯体疾病来解

释，应注意患者的情感，是否表现为情感的悲伤，是

否存在不安、压抑或是惊恐甚至激越的情况，主动

询问患者是否会常常觉得闷闷不乐甚至痛苦不堪?

如果回答是或可疑时，应进一步询问内心感受和主

观感觉。同时注意患者的睡眠情况，有无入睡困

难、眠浅多梦、易惊醒或是早醒，其中早醒往往是抑

郁症的特征性表现。此外，临床医师应主动询问患

者有无消极念头和自杀想法，这对抑郁症的诊断和

治疗会非常重要。

9焦虑与心血管疾病

焦虑亦是临床常见的心理障碍之一，有时与抑

郁相互混杂而难以区分，二者均可表现为自主神经

功能紊乱的症状，如心悸、失眠和担忧等。焦虑通

常还包括恐怖障碍、创伤后应激障碍和强迫性障

碍等。

焦虑更容易被忽视，大部分患者得不到有效的

诊断治疗。这部分人社会功能受损，生活质量降

低，临床预后恶化。调查显示60％的重度抑郁会合

并焦虑，致残率大大高于单一发病。研究显示，对

于已行冠状动脉造影的冠心病患者随访1年后发

现，其社会功能丧失的程度首先与抑郁和焦虑程度

有关，与冠脉病变的数目并不一致。焦虑与心血管

疾病之间的关系一直以来未得到足够重视，多数研

究集中在二尖瓣脱垂和不典型胸痛上。有研究显

示在基层医疗门诊，焦虑在心力衰竭和心肌梗死后

患者中的发病率为18％。流行病学调查显示，即便

是患者仅存在单一的恐怖障碍(如恐高、恐拥挤、恐

外}fj等)，焦虑障碍仍增加心血管疾病风险。二者

存在线性关系，即程度越重，风险越大。

lO焦虑与心血管疾病的病理生理学机制

焦虑时机体的肾上腺素水平升高，血小板活性

改变导致炎性介质分泌增加。促进动脉粥样硬化

斑块破裂、冠状动脉痉挛、室性心律失常引发冠脉

事件。惊恐发作和广泛焦虑患者也存在高频的心

率变异性降低。焦虑对心血管疾病影响明确，但心

血管疾病对焦虑症的作用尚未能完全理解，是否所

有的心血管疾病患者一定会伴发焦虑?研究显示

心律失常患者焦虑积分增加，室性期前收缩与焦虑

之间是否有因果关系还是伴发关系尚待研究。

ll焦虑障碍的识别

焦虑性障碍有两种主要的临床形式：惊恐障碍

和广泛性焦虑。

11．1 惊恐障碍的识别 惊恐障碍是指急性焦虑

发作，即突如其来的强烈恐惧体验，如即将疯狂、濒

临死亡感。惊恐障碍是以惊恐发作为原发的和主

要临床相的一种神经症类趔。惊恐发作也可作为

继发症状，可见于多种不同的精神障碍，如恐怖性

神经症、抑郁症等。惊恐障碍应与某些躯体疾病鉴

别，如癫痫、心脏病发作、内分泌失调等。在系统检

查未发现心脏病的不典型胸痛患者中，有40％～

60％为惊恐障碍。

惊恐障碍症状主要有i个方面，心脏症状：胸

痛、心动过速、心悸；呼吸系统症状：呼吸困难、窒息

感；神经系统症状：头痛、头昏、晕眩、晕厥，出汗，发

抖。主要以反复惊恐发作为特征，表现为极度的焦

虑，在10～20 min内达高峰，可有心肺、消化、神经

系统等症状，伴有人格解体、失现实感和濒死体验

等。可为自发或在特殊场景下诱发，患者有回避行

为。多为慢性、易复发，女性多于男性。

惊恐障碍对于患者的影响表现为：至少有一次

发作后一个月或更长时间存在以下情况中的一个

或几个：(1)持续担心再次发作；(2)忧虑发作隐含

的后果(如失去控制、心脏病、发疯)；(3)与发作有

关的显著的行为改变。这种发作并不局限于任何

特定的情境，具有不可预测性。惊恐发作为继发症

状，可见于多种不同的精神障碍，如恐惧性神经症、

抑郁症等，并应与某些躯体疾病鉴别，如癫痫、心脏

病发作、内分泌失调等。

11．2 广泛性焦虑障碍的识别 广泛焦虑障碍患

者表现为缺乏刺激或是与外界刺激不相称的过分

担忧，病程多在6个月以上。典犁症状有紧张不安、

失眠烦躁、易疲劳、注意力集中困难等。广泛性焦

虑症义称慢性焦虑症，占焦虑症的57％。

主要临床症状表现为：(1)心理障碍。表现为

客观上并不存在某种威胁或危险和坏的结局，而患

者总是担心、紧张和害怕。尽管也知道这是一种主

观的过虑，但患者不能自控颇为苦恼。此外尚有易

激怒、对声音过敏、注意力不集中、记忆力不好，由

于焦虑常伴有运动性不安，如来回踱步。或不能静

坐。常见患者疑惧，两眉紧蹙，两手颤抖。面色苍白

或出汗等。(2)躯体症状。自主神经功能以交感神

经系统活动过度为主，如口干、上腹不适、恶心、吞

咽困难、胀气、肠鸣、腹泻、胸紧、呼吸困难或呼吸迫

促、心悸、胸痛、心动过速、尿频、尿急、阳痿、性感缺

乏、月经期不适或无月经，此外有昏晕、出汗、面色

潮红等。(3)运动症状与肌紧张有关。有紧张性头

痛，常表现为顶、枕区的紧压感；肌肉紧张痛和强

直，特别在背部和肩部；手有轻微震颤。精神紧张时

更为明显。另外存在不安、易疲乏及睡眠障碍，常

表现为不易入睡，入睡后易醒，常诉有恶梦、夜惊，
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醒后很恐惧，不知为何害伯。

对于焦虑患者应注意区分躯体疾病、原发性精

神障碍或是反应性焦虑。器质性疾病所致的焦虑

更多表现为躯体症状，患者很少回避情绪问题。与

原发性焦虑相比，器质性焦虑更多表现为起病在35

岁以后，无家族史，无童年焦虑经历，无生活事件诱

发，抗惊恐药物治疗更差等。

反应性焦虑是指患者对应激事件3个月内表现

出特定的焦虑反应，可导致社会功能障碍。时间持

续在6个月以上可考虑慢性反应性焦虑。治疗包括

尽可能改变环境对患者的影响，支持治疗，抗焦虑

药物减轻症状。减轻焦虑症状利于防止症状加重

和并发症出现。

12关于治疗

严重的精神心理疾病需要专科医师的治疗，对

于合并内科疾病的老年患者，更需要老年科医师和

精神心理医师合作。老年科医师应加强对于抑郁

焦虑的重视，鼓励患者在疾病控制中发挥更大的作

用。最大程度地防止躯体功能和社会功能的

减低4’5 J。

尽管有些患者认为自己持续的担心、兴趣缺

失，是年老多病的自然体现，但作为专业医师应具

备一定的对精神心理疾病的识别能力。非语言信

息的合理应用非常重要，患者是否易怒、情绪低落、

与社会孤立?酗酒、药物依赖?怀疑、绝望、自杀念

头?疑诊患者应进行充分评估，必要时应请精神心

理医师会诊，以区分抑郁症焦虑症与一过性抑郁或

焦虑状态还是谵妄状态，或仅仅是适当的情绪反应。

单纯心理治疗和药物治疗之间的差别正在研

究中。在冠心病强化康复治疗研究中，周密的心理

治疗能明显降低患者抑郁症状，改善生活质量；在

蒙特利尔心肌梗死调整研究中，通过电话进行心理

支持对于有抑郁症的女性有害∞]。

自20世纪80年代以来，选择性5一羟色胺再摄

取抑制剂(SSRIs)类抗抑郁药的临床作用有r清楚

认识。90年代，5一羟色胺非冉摄取抑制剂(SSNRI)

也在临床逐渐应用，成为替代苯二氮革类药物治疗
焦虑症的首选。这些新的抗抑郁抗焦虑药物不良

反应小，无潜在的成瘾性。其中美国FDA批准帕

罗西汀治疗抑郁症、焦虑症、惊恐发作、社交恐怖症

和强迫症；文拉法辛可作为焦虑症的一线药物。

尽管SSRIs对于心血管系统的毒副作用更小，

安全性较三环类药物高，但由于从肝脏代谢，与某

些药物存在相互作用，在老年人中应用应从小剂量

开始。老年人肝肾代谢减慢，合并用药较多，不良

反应易较年轻人明显。还应注意到该类药起效慢，

一般2周开始有效，部分患者因感到服药后乏力、恶

心、头晕而放弃治疗。在大部分时候，SSRIs安全有

效应作为首选，根据患者病情酌情选择具体方案。

在药物显效前的6～8周，可应用苯二氮革类药物

控制症状如劳托西泮、阿普唑仑和氯硝西泮。这些

药物显效快，但只能用于短期治疗(6～8周)。长期

应用可产生步态不稳、记忆力受损，对并发的抑郁

症状无效，容易产生生理和心理依赖=2]。

总之，由于心理疾病患者特别是与心血管疾病

共病的老年患者多就诊于综合医院，日前迫切需要

开展针对于心血管医师老年科医师的相关精神心

理方面的培训，加强与精神科医师的合作，做到能

够及时识别、恰当处理，让患者得到最有效、最全

面、最准确的治疗。同时经积极开展老年心血管疾

病患者共病精神心理问题的研究，为科学规范的治

疗提供理论依据m引。
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