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物，所以，还须注意治疗躯体疾病药物与治疗抑郁症

药物间的相互作用。药物间的相互作用与药物代谢

环节，尤其与肝脏细胞色素酶(P。s。)有关，也与药物

相关受体有关。与年轻人相比，老年患者药物相互

作用的发生率高，后果更为严重，因此，在临床上更

应注意对药物不良反应的监控和血药浓度的定期监

测。

3．3．6治疗时间 在规范化治疗中每个阶段的治

疗时间较年轻人长。

发多种疾病，服药种类多的特点，在实施药物治疗

时，必须遵守个体化治疗原则，一定要注意多种药物

之间的相互作用可能影响药效、药代动力学的变化，

必须要定期进行药物不良反应和血药浓度的监测，

以保证取得安全、良好的疗效。我们期望我国今后

编著的疾病诊疗指南中也有这方面的指导内容。

4结语
2

老年期所患的神经系统变性疾病与抑郁障碍伴

发率高，由于这两类疾病都有认知功能受损、迟滞等

症状，临床上要作出早期的鉴别诊断较为困难。但

只要能详细了解患者的病情特征、病史、家族史、并

依靠有针对性的各种精神量表的帮助，从生物一心 。

理一社会医学模式出发，还是可以对器质性疾病与可

能伴发的抑郁障碍做出诊断的。神经变性疾病与相

伴发的抑郁障碍两者相关联的病因机制还不甚明 5

了，比较有代表性的观点是：躯体疾病伴发的抑郁障

碍是由多因素造成的，患者个人对待所患器质性疾

病的感受和所作出的反应对伴发抑郁症的可能性有
”

着重要的影响。老年人由于生理特征的变化以及伴
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老年人卒中后抑郁

卒中会对患者个人、家庭乃至社会带来巨大的

危害和负担。无论在我国还是世界上其他国家，卒

中都是致死率和致残率最高的疾病之一。从年龄上

看，3／4的患者是老年人。尽管随着经济的发展和

科学技术的进步以及医学知识的普及，相关危险因

素得到了比以前更加有效的控制，卒中的发病率有
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·专题笔谈·

了一定程度的降低，但由于我们逐步进入老龄社会，

老年人口的增加，卒中患者的绝对数量不但没有减

少反而有所上升。对于一个趋于老龄化的社会而

言，卒中的预防和治疗仍然极其重要。

上世纪80年代末、90年代初学术界开始对卒中

后抑郁(post-stroke depression，PSD)投以关注并越来

越受到重视，究其原因主要在于PSD高的发病率、对

卒中病人的功能恢复及生活质量带来的严重不良影

响并会导致死亡率的增加。由于卒中多见于老年人，

我们也就有必要对老年人的PSD予以关注。
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1 PSD的分类

“卒中后抑郁”顾名思义指的是由脑卒中导致的

心境障碍。在DSM—IV中将其分为3种情况：(1)恶

劣心境(轻性抑郁障碍)；(2)重性抑郁样发作；(3)伴

有抑郁或抑郁、焦虑混合表现的适应障碍。恶劣心

境即患者的抑郁症状多于2个但少于5个，其中包

括抑郁心境或兴趣减退，不能满足重性抑郁发作的

诊断标准。伴有抑郁或抑郁、焦虑混合表现的适应

障碍意指脑卒中后3个月内发生的情绪和行为障

碍，导致明显的功能障碍和损害，而且不符合其他特

殊障碍的诊断标准。重性抑郁样发作的表现基本上

与原发性抑郁症发作相类似，患者的抑郁症状有5

个或5个以上，其中包括抑郁心境或愉快感和兴趣

减退，病程持续2周或2周以上。其他表现还包括：

明显体重和食欲的改变、睡眠障碍、精神运动性激越

或迟滞、疲乏、动力缺乏、注意力不集中、思维迟滞、

反复有自杀的念头甚至行为、性功能障碍、月经失调

等。

2流行病学资料

PSD的发病率各家发表的研究数字差异较大，

一般的估计为30％～50％。Robinson等口3发现卒

中后3个月重性抑郁的发病率约为27％，而轻性抑

郁则在20％左右。即使使用比较保守的标准，

House等[23发现卒中后1个月和1年的重性抑郁发

病率也有11％和5％，他估计卒中后12～18个月的

重性抑郁是普通人群的2倍。不同的研究显示出来

的发病率之所以会有比较大的差别，可能与以下因

素有关：(1)诊断标准和评价方式的不同；(2)患者来

源不同，如样本来自于住院患者或门诊患者或社区

等；(3)统计的时间不同：卒中后抑郁多见于卒中之

后2年之内而不同时间段的PSD发病率有比较大

的差别。除此之外，可能还有其他的影响因素，比如

种族、文化、宗教信仰等。

3危险因素

在评估卒中患者的PSD可能性时相关的危险

因素是非常重要的参考依据。这些危险因素包括：

家庭和个人过去的精神病史、言语功能障碍、缺乏社

会支持、年龄、性别、社会经济地位、日常生活活动能

力的受损害程度、病变部位和病变容积等。大家对

前3个因素看法比较趋于一致，而对其他因素则还

存在不同程度的争议。比如病变部位，有很多研究

证据提示双侧前额叶、颞叶和尾状核病变会增加

PSD的风险[3]。老年人皮层下微血管病变也与抑

郁发病率相关，这种病变在额叶深部白质最为明显。

左侧额叶和尾状核的病变与PSD的关系更为密切，

病灶越靠近额极抑郁程度越重。如果病变位于右侧

大脑半球，则病灶越靠后抑郁程度会越重[1’4]。另

外，如果有个人或(和)家族精神疾病史，PSD的危

险性亦会增加，尤其是右侧大脑半球病变的患者，关

系更为密切。右侧半球病变的患者如果以前有过左

侧半球的卒中史会使PSD的危险性增加。而卒中

后的躁狂症状尽管不多见，则更多见于右侧大脑半

球病变的患者[1]。但也有研究结果并不支持左侧大

脑半球病变与PSD发病率之间的密切关系[1,2,5,63。

不同的危险因素可能在不同性别的患者身上带

来不同的影响。Paradiso等[7]将301名卒中患者按

性别分组，其中男性170名，女性131名，研究PSD

的性别差异。研究结果显示：(1)PSD女性明显多

于男性，男女之比为1：2；(2)左侧大脑半球病变与

PSD的关系仅仅体现在女性患者身上，而与男性患

者无关；(3)女性PSD患者的危险因素有年龄相对

较小、个人精神障碍史、认知功能受损；男性患者的

危险因素有明显的不同，主要有相对年龄较小、日常

生活能力和社会功能受损。这一研究结果与Bur—

viii等∞3及Morris等凹3的报道一致。这样的性别差

异如果确实存在，可能对我们治疗方法的选择有一

定指导意义。

4发病机制推测

PSD的发病机制还远没有研究清楚，目前只是

有一些猜测和推断。比如，有的研究者认为，额叶和

皮层下核团有着非常丰富的单胺神经元的支配，脑

干单胺神经元轴突通过中央前脑束到达额叶后折反

向后，其分支广泛地分布于更表层的大脑皮层[1]。

理论上讲，前脑和皮层下的损害比后脑和更末端部

位的损害会更广泛地破坏这些纤维的联系，从而导

致PSD的发生。Mayberg等口叩研究发现，在右侧

大脑病变时5一羟色胺在右前脑的结合比在左侧大

脑病变时在左前脑的结合更好，有更高的亲和

力[10|。Robinson等[1]推测，卒中后左前脑上调5一

羟色胺受体的能力不足是这个区域受损后易于发生

抑郁的原因之上。

5临床表现特点

尽管PSD的临床表现大体上与原发性抑郁症
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相差不大，但由于人群的特殊以及原发疾病的临床

表现常常与抑郁症状重叠，有些症状及功能损害还

会影响到患者对抑郁障碍临床表现的察觉、判断和

表达，因而在这样一群特殊的患者当中，我们需要更

加仔细和更多的耐心。

PSD与原发性抑郁症发作的临床表现除有细

小的差别以外基本相似。身体和精神活动减慢更常

见于PSD，兴趣缺乏和注意力不集中则更多见于原

发性抑郁症[1]。有的研究者认为，PSD患者更多焦

虑、烦恼和流泪的表现，而自罪、无价值感和自杀的

想法相对较少，认知功能的损害与原发性抑郁症假

性痴呆的表现相似[1]。注意力不集中和精神运动性

迟滞既常见于有抑郁的卒中患者，也常见于没有抑

郁的卒中患者。失语又使认知功能的评估更加复

杂。因而卒中患者的认知功能障碍是否有抑郁的成

分加入其中评估起来会有相当的难度，尤其在额叶

和皮层下梗死的患者。Robinson等口]对病灶部位

和大小相似的13对伴有和不伴有抑郁的卒中患者

进行配对研究，所有病例都进行MMSE(mini—men-

tal status examination)量表检查，发现抑郁组患者

的认知功能受损更为严重，优势半球可能对认知功

能障碍起某种作用。研究还发现，左侧大脑半球病

变的抑郁和非抑郁组患者的认知功能损害程度明显

不同，如果病灶位于右侧大脑半球则两组间没有明

显的差别。
‘

兴趣缺乏是抑郁障碍的核心症状之一，但并非

卒中患者的兴趣缺乏都说明有抑郁的存在。有时候

兴趣缺乏是抑郁的信号，有时候的兴趣缺乏和无动

力则并没有抑郁心境或其他重性抑郁的核心症状，

临床上要认真鉴别。如果观察仔细，我们还是能发

现二者之间的差别可以供我们参考。抑郁患者的兴

趣缺乏是一种原发性心境障碍，同时由于动力缺乏

带来的兴趣缺乏，多数患者对这种兴趣缺乏会给予

不同程度的关注并同时会告诉我们有不愉快和烦躁

不安的主观感受。而不伴抑郁的单纯兴趣缺乏患者

则经常表现为淡漠和对情感的漠不关心，他们常常

没有启动某项活动的能力，但却可以参加他人发起

的活动。另外，对于PSD的患者，在抗抑郁治疗有

效的情况下，尽管抑郁心境和其他抑郁症状都得到

改善，兴趣缺乏可能还会持续存在，仔细评估患者的

主观心境状态和植物神经症状以及心理症状对鉴别

单纯的兴趣缺乏综合征和抑郁障碍的兴趣缺乏是非

常重要的，因为单纯的兴趣缺乏综合征与抗抑郁治

疗后遗留的兴趣缺乏的治疗选择是不一样的口¨。

疲劳、能量缺乏、食欲减退和失眠是抑郁的常见

症状，但也常见于没有抑郁的急性卒中患者。这些

症状既可以是卒中的后果也可能来源于合并的其他

躯体疾病或使用的药物。Fedoroff等[123的研究显

示，这些症状是来源于抑郁还是仅仅是卒中患者的

躯体症状和不适，只要我们仔细地检查并非完全不

能区分。

6诊断

PSD的诊断常会比较困难，主要是因为：(1)语

言功能障碍一表达或理解困难，无法进行有效的交

流；(2)认知功能受损一患者不能察觉和了解抑郁症

状；(3)症状重叠一很多症状既可以来源于PSD，也

可以由卒中或其他躯体疾病或某些药物所致。医生

和患者家属经常将患者的心境障碍、情绪不稳、少动

等问题简单地视为卒中的固有问题并认为无法缓解

而不予处理。患者也常常否认自己的悲伤或抑郁情

绪而强调躯体主诉，这些都有可能形成误导。

卒中的某些症状与抑郁症状相似或损害情感沟

通，也会导致识别困难。失语的病人无法表达自己

的抑郁感受。右侧大脑或额叶病变可能导致对情绪

变化的忽略、愚钝、不察觉或使感受到的情感障碍严

重程度降低[6]。言语障碍导致的情感沟通障碍不仅

仅局限于优势半脑病变，同样也可出现在非优势半

球病变的患者(言语声律障碍)。额叶或皮层下病

变除了与PSD密切相关以外同时还会导致假性球

麻痹或病理性情感表达，病人表现为情绪难以控制，

强哭强笑等。我们在诊断PSD时，可以利用这些线

索，对强哭强笑的爆发、情绪表达和潜在心境不一致

的病人要认真了解他们的心境状态，这一点对我们

提高识别率非常有帮助。

卒中后的重性抑郁病程一般不超过2年，而轻

性抑郁则多在2年或2年以上。在卒中急性期没有

发生抑郁的患者当中约有1／3在其后的2个月和2

年之间出现抑郁障碍，这种延迟发生(delayed on-

set)的PSD可能是因为功能残疾的慢性化或者神

经递质系统对心境调节功能的重构遭到损害所

致‘1|。

7 危害

．PSD给卒中患者带来诸多的不利影响。比如，

加重身体的功能障碍、降低治疗的依从性、影响康复

训练的效果和进程、降低日常生活活动能力、增加死

亡率等。Parikh等‘131随访了63名患者(25例
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PSD，38例非抑郁者)，发现PSD患者在卒中2年后

的身体残疾和语言功能明显不如没有抑郁的患者。

Morris等[1妇对103例连续收治的卒中患者进行了

10年随访，其中的PSD患者死亡率比非抑郁患者

高出3倍多，并且与年龄、性别、卒中类型和病变部

位及大小均无关。

8治疗

对PSD的治疗已经有很多的研究报道，普遍认

为抗抑郁剂对PSD具有良好的治疗效果。三环类

抗抑郁剂如去甲替林、SSRI类如西酞普兰和盐酸氟

西汀等都有良好的抗抑郁效果[15~18]。西酞普兰的

疗效在65％左右[161；盐酸氟西汀的临床疗效有不同

的结论。有的研究结果显示其抗抑郁疗效不如去甲

替林，而与安慰剂相仿[15|。更多的研究结果则认为

盐酸氟西汀对PSD有良好的治疗效果[1 8I。

我们前面提到PSD患者常有明显的认知功能

障碍，有时甚至类似于假性痴呆。抗抑郁剂治疗不

仅改善抑郁症状还能有效改善患者的认知功能。

Kimura等口叼用双盲对照的方法观察了抗抑郁剂

(去甲替林)治疗对认知功能的改善作用。结果显

示，抗抑郁治疗对重性抑郁患者在抑郁症状改善的

同时认知功能也有明显的进步，如果抗抑郁效果不

佳，则认知功能也不能得到有效的改善。研究结果

表明，“抑郁性痴呆”的患者如果能得到有效的抗抑

郁治疗，则认知功能的损害也会得到同步的改善。

需要说明的是，在轻性抑郁的患者当中没有看到这

样的差别。无论抑郁症状有无改善，认知功能的改

变都不明显，这一点可能与轻性抑郁患者的认知功

能障碍不明显有关。

不同作用机制的抗抑郁剂是否有疗效上的差别

尚没有太多的研究证据可以说明，多数研究者不认

为目前使用的各种抗抑郁剂的疗效有差别。但还是

有研究小组对这一问题进行了研究，将三环类(去甲

替林)和SSRIs类(盐酸氟西汀)进行了疗效比

较[1 7|，这一研究的结论多少使我们有些新鲜感。作

者认为，三环类抗抑郁剂治疗PSD的疗效比SSRIs

类更好，但这一点还需要更多的研究工作来加以证

实。

早期给予抗抑郁剂治疗能否预防PSD的发生?

不同研究者的研究结果并不一致[20’21|，有的认为预

防性抗抑郁治疗并不能有效地减少PSD的发生，而

与之相反，也有研究者认为在卒中急性期给予去甲

替林或盐酸氟西汀治疗，能够有效地降低PSD的发

生率比1|。

卒中后抑郁发病率高，漏诊误诊率高，带来的危

害大，但如果经过积极、有效的治疗，完全可以得到

良好的治疗效果，这不仅使抑郁得以改善，还能促进

患者的恢复，降低死亡率。因而，我们应该对这一问

题采取更加积极主动的态度。
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老年人冠心病与惊恐障碍

贺建华

老年人是冠心病(coronary artery disease，

CAD)同时也是焦虑症、抑郁症等精神疾患的高危

人群，在过去的15～20年间，大量的研究证实焦虑、

抑郁情绪障碍显著地影响着心血管病人的病程、临

床症状的出现以及患者的整体生活质量，从而使得

患者的社会功能减退，医疗资源的使用增加，也增加

了个人的经济和社会保险业的负担。Todaro等[1]

报道焦虑抑郁情绪与美国老年男性CAD的发病率

呈线性正相关(OR 1．06，95％CI 1．01～1．12)。国

内资料显示因胸痛而行冠状动脉造影术的患者中

62％冠状动脉造影结果为正常或接近正常，42％～

46％有焦虑、抑郁症状，冠状动脉造影证实的CAD

患者合并焦虑抑郁症状的有38％～42％[2]。焦虑

抑郁病人常表现出病态的行为，对医嘱的依从性差，
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危险因素的控制欠佳。加之焦虑抑郁对心脏自主神

经的平衡的影响和对血小板及凝血功能的影响，焦

虑抑郁的老年人CAD发生率、心血管事件和猝死

增加，然而这些精神心理问题在非精神专科医院却

很少被识别和治疗‘3~5]。

1惊恐障碍(panic dis(1Cdelg，PD)的临床表现与诊断

PD是非精神专科医院急诊室最常见的焦虑障

碍，以反复的惊恐发作(panic attack)为特征，终生

患病率为3％～5％。虽以20～40岁最多见，但可

发生在任何年龄。PD常合并其它精神障碍，如焦

虑症状、抑郁(约40％有自杀意念)、酒精依赖和药

物依赖。PD呈现慢性和复发性病程，常可导致严

重的功能性残疾。惊恐发作又称急性焦虑发作，症

状突如其来，lmin之前还好好的，突然感到自己不

行了，多在10min之内达到发作高峰，一般30min

自然消除和缓解。生理症状有胸憋、胸痛、气短、出

汗，四肢麻木等，更突出的是心悸，心率可达180

次／rain。精神症状除莫名的害怕外，典型症状有濒
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