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卒中后抑郁（post stroke depression，PSD）是指卒

中发生后出现的一组情感障碍综合征，主要表现为

情绪低落、兴趣减退等情绪和性格改变，常伴有躯

体症状，从而影响卒中患者的康复和治疗，降低患

者的生活质量，增加卒中再发率，甚至增加了患者

的死亡率。研究发现卒中后急性期（2 周内）抑郁症

的患病率为 27%［1］。近年来越来越多的研究结果证

明，预防性抗抑郁治疗可以降低 PSD 的发病率，改

善整体疗效。本文对 PSD 的诊断、发病机制和危险

因素进行了综述，并对 PSD 的预防措施进行了探讨。

一、PSD 的诊断和病情评估

PSD 通常被认为是抑郁症的一种特殊类型，诊

断必须有卒中病史，且符合抑郁症情绪障碍的症状

表现。目前 PSD 的诊断主要依赖抑郁症的症状学

诊断标准，如美国精神障碍诊断与统计手册第五版

（DSM-5）、国际精神疾病分类第十版（ICD-10）、中国

精神障碍分类及诊断标准（CCMD-3），3 项标准所定

义的抑郁发作均是指以心境低落为主，出现兴趣丧

失、精力食欲性欲减退、自我评价降低、睡眠障碍等

一系列情绪障碍和躯体化症状，致使患者社会功能

受损，给本人造成痛苦和不良后果，症状需至少持

续 2 周，排除器质性精神障碍或某些物质（如酗酒、

吸毒等）造成的精神障碍等。

通常来说，卒中后即可行 PSD 筛查及风险评

估，但是由于卒中症状表现多样，失语、认知功能

障碍和肢体活动异常等临床表现为 PSD 的诊断带
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来很多困扰。国际上一般于卒中 2 周后进行情绪
筛查，筛查阳性的患者需进一步进行抑郁量表的
评估，但病情评估的时机和方法尚没有统一意见，
对 PSD 的评估量表的选择则需要掌握时间和范围
规律。有研究应用医院焦虑和抑郁量表（Hospital 
Anxiety and Depression Scale，HADS）和抑郁程度评
分表（Depression Intensity Scale Circles，DISCs）对卒
中患者进行评估和筛查，最终纳入 69 例应用简化国
际精神疾病问卷（Mini-International Neuropsychiatric 
Interview，MINI）进行 1 个月电话随访和重复评分，
结果发现随着时间的推移，受试者的评分得到很大
程度改善，结果提示卒中后最初几天的情绪筛查对
PSD 的早期发现无明显作用［2］。

常 用 的 PSD 评 估 量 表 包 括 自 评 量 表 和 他 评
量 表，自 评 量 表 如 Zung 抑 郁 自 评 量 表（Self-rating 
Depression Scale，SDS）、Beck 抑 郁 自 评 量 表（Beck 
Depression Inventory，BDI）等，他 评 量 表 如 汉 密 尔
顿 抑 郁 评 分 量 表（HAMD）、蒙 哥 马 利 抑 郁 评 定 量
表（Montgomery-Asberg Depression Rating Scale，
MADRS）、HADS 等，对于严重语言障碍患者还有失
语抑郁量表（Aphasic Depression Rating Scale，ADRS）
和 视 觉 模 拟 情 绪 量 表（Visual Analog Mood Scale，
VAMS）。Kang 等［3］对 423 例卒中患者进行了 1 年的
随访研究，以评估 BDI、HADS-D、HAMD 和 MADRS
的敏感性及特异性，结果表明这 4 个量表均可用于
PSD 的评估，而且卒中后 2 周的评估更容易受到人
口学特征和卒中严重程度的影响。

二、PSD 的危险因素
PSD 已知的危险因素涉及代谢因素、既往病

史、家族史、人口社会学因素等多个方面，一项关
于 PSD 危险因素研究的 Meta 分析共纳入 3 个横断
面研究、14 个前瞻性队列研究、1 个病例对照研究，
提出与 PSD 相关的最常见危险因素有卒中严重程
度、认知障碍、躯体残疾和功能依赖，而人口学及社
会因素和家族史在研究中得到的结果并不一致［4］。
Guiraud 等［5］将失语患者与言语功能正常的脑卒中
患者分别筛查诊断，并进行6个月的随访，结果纳入
研究的251例患者中有61例出现抑郁，女性、既往抑
郁史、身体残疾、既往卒中史、卒中前1个月的应激事
件和哭泣是缺血性卒中后6个月内抑郁的危险因素。
消极心理情绪和睡眠障碍等也是PSD的危险因素［6］。

高血脂特别是高胆固醇水平是 PSD 的危险因
素，有学者［7］认为肥胖和抑郁症有共同的分子机
制。Kim 等［8］研究显示，应用他汀类药物降脂治疗
可以降低 PSD 发病风险，但也有学者从细胞因子学

说的角度出发，研究了相关炎性因子水平，并指出
他汀类药物可能是通过影响 IL-6 降低 PSD 远期发病
率［9］。Zhu 等［10］测定了 196 例急性脑卒中患者的血
清铁蛋白含量，并随访 2 个月后发现，PSD 患者入院
时血清铁蛋白水平显著高于非 PSD 患者和健康对照
组，表明入院时血清铁蛋白水平与 PSD 相关。也有
一些研究发现，血清白蛋白含量及尿酸水平增高也
与 PSD 的发生有关［11-12］。

早期识别高危人群，进行危险因素控制，有助
于抑郁的预防和及时治疗，而在实际研究过程中，由
于PSD的诊断标准不统一，各个团队采用的量表各
有侧重，仍需进一步多中心大样本的临床试验探索。

三、PSD 的预防
近年来，关于 PSD 的研究越来越多地关注于预

防性治疗，有数据表明，采用预防性干预措施可使
PSD 的发病率降低 20%～50%［13］。PSD 的初级预防
是指在临床确诊之前，为了防止 PSD 的发生而进行
的一系列干预措施，包括 3 种类型（图 1）。第一是
指针对整个卒中人群的普遍预防措施；第二是指对
PSD 高危人群采取的选择性干预；第三种是对已经
出现早期症状的但未达到诊断标准的人群进行预防
干预［14］。现有的预防性干预措施主要有药物干预
及社会心理干预，这些预防性干预措施能够延缓甚
至防止 PSD 的发生，进一步提高卒中患者的生活质
量，在当前的临床实践中逐渐得到重视。

1. 药物预防：多项研究已经证实了药物预防
PSD 的有效性。一项荟萃分析共纳入 1990-2011 年
共 8 组随机对照试验，评估了抗抑郁治疗时间、评估
方法、PSD 发病等相关数据，发现对没有抑郁症的
卒中患者早期应用选择性 5- 羟色胺再摄取抑制剂

（selective serotonin reuptake inhibitors，SSRIs）治疗可
以降低 PSD 的发病率，但是治疗的最佳时机和持续
时间仍待进一步研究［15］。

抗抑郁药的作用机制是补充耗竭的神经递质，
减轻炎性因子在脑内的蓄积，也有研究显示抗抑郁
药如 SSRIs 类药物可以减缓 5- 羟色胺耗竭，并改善
神经血管功能，促进卒中的恢复。在一项多中心随
机安慰剂对照双盲试验中急性缺血性脑卒中患者
应用西酞普兰，结果整体有利于卒中的预后，提示
SSRIs 可能具有潜在的血管神经保护作用，能够降
低短暂性脑缺血发作、心肌梗死及缺血性卒中的发
病风险［16］。有研究表明，针对 5- 羟色胺和去甲肾
上腺素的抗抑郁药可能对情绪处理产生特定作用，
这为 PSD 的药物预防又增加了新的证据［17］。

在临床工作中，抗抑郁药物的应用还应考虑更
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多方面，目前还不清楚抗抑郁药应用的准确剂量和
最佳时机。常规剂量的艾司西酞普兰、氟西汀等预
防 PSD 有效，舍曲林剂量在 50～100 mg 治疗或预防
性治疗 PSD 效果不明显，抗抑郁药物的类型和剂量
可能影响预防效果［18］。SSRIs 类药物可以抑制血小
板的 5- 羟色胺再摄取，从而产生抗血小板聚集作
用，一项基于人群的大型队列研究对 130 万成年人
进行了近 19 年的随访，记录 SSRIs 药物的使用及脑
出血事件，结果提示 SSRIs 类药物会增加出血风险，
特别是在用药后 30 d 内以及合用抗凝药物时，这项
研究明确提示了临床药物预防 PSD 的潜在风险，谨
慎应用 SSRIs 药物也是临床预防 PSD 时应当注意的
问题［19］。抗抑郁药物的不良反应如性功能障碍等
也会降低患者的依从性。

2. 社会心理预防：社会心理预防的原理是通过
学习心理策略，缓解卒中患者由于功能障碍或残疾
导致的心理应激反应，而这种治疗方法相对简便，
比药物预防更容易实施。PSD 的心理治疗包括心理
支持、健康教育、社会支持、行为治疗和问题解决疗
法等，辅助治疗手段有音乐、放松冥想、锻炼等。

有学者探讨了英国正在推行的一种心理健康管
理的阶梯式护理方法［20］，这种心理干预分为 4 个步
骤，第 1 步是指对有风险的卒中患者进行评估、健康
教育以及监测，第 2 步是自助认知行为治疗的进行，
第 3 步中需要临床心理学家、顾问及护士等各个背
景的心理健康工作者对患者进行心理治疗，只有第
4 步会有传统的精神卫生团队对患者进行专业心理

治疗。同时，这种阶梯式的心理健康管理策略也将
卒中患者分为 4 级，第 1 级是指大多数卒中患者的
状态，即无情绪障碍，第 2 级是伴有轻到中度情绪障
碍的卒中患者，第 3 级是指严重或持续情绪障碍的
卒中患者。针对第 1 级目标人群，需要心理康复团
队积极倾听，正视他们的问题，并且为他们给出调
整建议，以预防 PSD 的发生。第 2 级人群则由多学
科康复团队进行短期的心理干预和问题解决疗法，
必要时可应用抗抑郁药物，以延缓 PSD 加重进展。
第 3 级人群需要专业的临床心理学人员进行心理治
疗，并且使用抗抑郁药物，同时评估其自杀风险，以
降低不良事件的发生。另外，一些少见的尖叫、攻
击性、破坏性等行为被列入第 4 级，这一级人群则需
特殊的心理康复病房进行专业护理。经过实践，这
种阶梯式心理护理能够预防 PSD 发病。

辅助的音乐及放松训练也能帮助预防 PSD 的发
生。Mavaddat 等［21］对 10 例卒中患者及 5 名护理人
员采用了积极心理训练，受试者连续每天听特定的
音频，每次至少 18 min，在 4 周及 12 周后受试者表
示能够改善焦虑，有助于睡眠。研究证明心理治疗
能够显著增加卒中患者的康复积极性，有助于改善
卒中后抑郁或焦虑等情绪障碍，但是，由于卒中疾
病的临床表现多种多样，有一部分认知和沟通障碍
的患者不愿意接受心理治疗，限制了心理干预在临
床中的应用。

未来的预防性研究应该集中在高危人群的选择
性预防干预措施上，包括针对高危卒中患者及亚临

图1 卒中后抑郁（PSD）的初级预防模型图
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床抑郁患者的预防性干预，以及控制危险因素。然
而，鉴于目前研究的局限性，在进行抗抑郁药或心
理社会干预的常规应用之前，需要进一步评估最有
效的干预措施（药物与心理干预），确定抗抑郁药物
治疗的准确时机和最佳剂量，了解大样本预防性抗
抑郁治疗的最佳治疗时间等。因此在研究设计中，
不仅应该注意 PSD 诊断的一致性，还应合理选择病
情评估量表，在卒中后 2～6 周记录基线值，在有关
SSRIs 类药物预防 PSD 的研究设计中，应该考虑到
出血风险，排除脑出血的患者。

综上所述，PSD 的预防进展有可能防止相当大
比例的 PSD 发生。下一阶段的研究中，设计良好的
临床试验研究能帮助我们进一步确定普遍干预、选
择性干预、预防性干预的具体策略，而普遍干预措
施是否应纳入常规保健和普通人群中，也需要进一
步大规模的有效性研究。
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