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【摘要】 目的 分析单相抑郁、双相抑郁、精神分裂症与一碳代谢营养素的相关性，为探索不同精

神疾病的机制提供线索，为辅助治疗提供依据。方法 选取 2013 年 1 月至 2019 年 12 月在首都医科大学

附属北京安定医院住院的 390 例单相抑郁患者、390 例双相抑郁患者、865 例精神分裂症患者作为研究对

象。比较 3 组患者的一般资料、临床资料及一碳代谢营养素（叶酸、维生素 B12、同型半胱氨酸）水平。采

用二项 Logistic 回归分析控制混杂因素，分析 3 种疾病与一碳代谢营养素的相关性。结果 与单相抑郁

和双相抑郁患者比较，精神分裂症患者的维生素 B12 水平更低［438.5 （322.3， 581.3） pg/ml 比 449.9 （345.4， 

613.3）pg/ml比376.9 （280.3， 505.3）pg/ml］，同型半胱氨酸水平更高［14.3 （11.5， 18.7） μmol/L比14.0 （11.6， 

18.3）μmol/L 比 15.4 （12.4， 22.1）μmol/L］，维生素 B12 缺乏的发生率［6.2%（24/390）比 4.9%（19/390）比 9.5%

（82/865）］、高同型半胱氨酸血症的发生率更高［44.9%（175/390）比 41.8%（163/390）比 51.9%（449/865）］，

差异均有统计学意义（P ＜ 0.05）。3 种疾病患者的叶酸水平及叶酸缺乏发生率比较，差异无统计学意义 

（P ＞ 0.05）。多因素 Logistic 回归分析显示，维生素 B12 水平（OR=0.998，95%CI=0.998～0.999）是精神分裂

症的影响因素（P ＜ 0.05）。单相抑郁和双相抑郁患者之间的一碳代谢营养素水平比较，差异无统计学意

义（P ＞ 0.05）。结论 与单相抑郁及双相抑郁患者相比，精神分裂症患者一碳代谢营养素不足更明显，

维生素 B12 水平更低，同型半胱氨酸水平更高；双相抑郁与单相抑郁患者间一碳代谢营养素无明显差异。
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【Abstract】 Objective To explore the correlation between unipolar depression， bipolar depression， 
schizophrenia and one carbon metabolizing nutrients， so as to provide clues for exploring the mechanism of 
different diseases and provide evidence for adjuvant therapy. Methods Inpatients in Beijing Anding Hospital 
Affiliated to Capital Medical University from January 2013 to December 2019 were selected as the research 
objects. A total of 390 patients with unipolar depression， 390 patients with bipolar depression and 865 patients 
with schizophrenia were included. General demographic data and one-carbon metabolizing nutrients （folic acid， 
vitamin B12， homocysteine） were compared among the three groups. Multiple Logistic regression analysis was 
used to control confounding factors and to clarify the correlation between the three diseases and one carbon 
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我国神经与精神疾病占全球相关疾病负担的

17%，患病人口规模约 5.0 亿以上，伤残调整生命年

（disability adjusted life year， DALYs）为 3 600 万，位

居全国疾病总负担首位（占比 10%）［1-2］。抑郁发作

是常见的精神障碍之一，常见的发作形式包括单相

抑郁（抑郁发作、复发性单相抑郁）和双相抑郁。两

种抑郁发作均具有高患病率、高复发率和疾病负担

重的特点。另一类常见的精神疾病是精神分裂症，

其病程迁延、预后不良，严重影响患者的社会功能。

一碳代谢是指一碳单位各成分从一种化合物转

移到另一种化合物或相互转变的代谢过程。一碳

代谢包括嘌呤的合成、嘧啶的合成以及甲硫氨酸循

环，参与细胞的正常代谢、基因的甲基化调控，并参

与神经发育及情绪调节。研究显示一碳代谢异常与

多种精神疾病的发生发展有关。其中叶酸和维生素

B12 是一碳代谢通路的重要影响因素。叶酸及其代

谢产物可促进同型半胱氨酸向甲硫氨酸转化，其中

维生素 B12 是重要的辅助因子［3］。当叶酸及维生素

B12 不足，同型半胱氨酸转化为甲硫氨酸受限，同型

半胱氨酸升高。

研究表明，与健康对照人群相比，精神分裂症患

者及单相抑郁患者的血清叶酸水平、维生素B12 水平

更低，同时伴有更高的同型半胱氨酸水平［4］。维生

素B12 水平、叶酸水平与抑郁的严重程度呈负相关［5］。

一些临床研究表明，补充叶酸及维生素 B12 可协助

改善单相抑郁和精神分裂症患者的临床症状，改善

疾病预后，并对认知水平也有改善作用［6-8］。叶酸

及维生素 B12 通过一碳代谢生成四氢生物蝶呤，参

与形成单胺能神经递质，如 5-HT、去甲肾上腺素及

多巴胺等［9］。而这几种神经递质与心境障碍、精神

分裂症的发生发展密切相关［10］。既往研究主要关

注精神疾病患者与健康人群间营养素水平的差异。

这几种主要的精神疾病间的营养素水平是否存在差

异，这种差异与疾病种类的相关性仍不明晰，需要

进一步探讨。因此，本研究探索单相抑郁、双相抑

郁及精神分裂症与一碳代谢营养素间的相关性，旨

在为不同精神疾病的病理生理机制提供线索，并对

治疗提供依据。

一、对象与方法

1. 研究对象：选取 2013 年 1 月至 2019 年 12 月在

首都医科大学附属北京安定医院住院的390例单相

抑郁患者、390例双相抑郁患者及865例精神分裂症

患者为研究对象。纳入标准：（1）符合ICD-10中复发

单相抑郁、双相抑郁及精神分裂症的诊断标准［11］。

至少由 1 名主治医师诊断，并由另 1 名高年资医师

进行复核，所有入组患者入院时均处于疾病发作急

性期，需要住院治疗。（2）病历资料可靠，无重要信

息缺失。排除标准：（1）首次抑郁发作；（2）合并器质

性精神障碍；（3）存在严重躯体疾病；（4）急性感染；

（5）长期住院（住院时间大于半年）；（6）滥用精神活性

物质、酒精或药物；（7）处于妊娠期或哺乳期。首都

医科大学附属北京安定医院数据库参与构成京津

冀大数据平台，并已经过我院伦理委员会审核批准

［（2021）科研第 145 号］，所有携带患者身份信息的

数据均被去标签化处理。

2. 研究方法：本研究为基于数据库的回顾性

研究，从我院大数据库平台中提取受试者的一般

资料（包括年龄、性别、婚姻情况、工作状态、吸烟、

metabolizing nutrient. Results Compared with unipolar depression and bipolar depression group， the level 
of vitamin B12 in schizophrenia patients was lower［438.5 （322.3， 581.3） pg/ml vs 449.9 （345.4， 613.3）pg/ml  
vs 376.9 （280.3， 505.3）pg/ml］， the level of homocysteine was higher［14.3 （11.5， 18.7） μmol/L vs 14.0 （11.6， 
18.3）μmol/L vs 15.4 （12.4， 22.1）μmol/L］， the incidence rate of vitamin B12 deficiency was higher ［6.2%

（24/390） vs 4.9%（19/390）vs 9.5%（82/865）］， and hyperhomocysteinemia was higher ［44.9%（175/390） vs 41.8%
（163/390） vs 51.9%（449/865）］， and all differences were statistically significant （all P ＜ 0.05）. There was no 

significant difference in the distribution of folate level and folate deficiency among all groups （P＞0.05）. Multiple 
Logistic regression analysis showed that vitamin B12 level （OR=0.998， 95%CI=0.998-0.999） was the risk 
factors of schizophrenia （P ＜ 0.05）. There was no significant difference in the levels of one-carbon metabolizing 
nutrients between unipolar depression and bipolar depression group （P ＞ 0.05）. Conclusions Compared with 
unipolar depression and bipolar depression patients， schizophrenia patients have more obvious one-carbon 
metabolic nutrient deficiency， lower vitamin B12 level and higher homocysteine level. There was no significant 
difference in the levels of one-carbon metabolizing nutrients between unipolar depression and bipolar depression 
patients.

【Key words】 Depression； Schizophrenia； Folic acid； Vitamin B12； Homocysteine
Fund programs： National Natural Science Foundation of China （82101600）； Beijing Municipal 

Administration of Hospitals Incubating Program （PX2022076）
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饮酒等）、临床资料及一碳代谢营养素（包括叶酸，

维生素B12 及同型半胱氨酸）。所有受试者均在入

院 后 24～72 h 内，于 清 晨 6∶00—7∶00 抽 取 外 周

血。叶酸＜ 4.0 ng/ml为叶酸缺乏［7］，维生素B12 ＜ 

210 pg/ml 为 维 生 素 B12 缺 乏［12］，同 型 半 胱 氨 酸 ＞ 

15 μmol/L 为高同型半胱氨酸血症［13］。

3. 统计学方法：采用 SPSS 27.0 统计学软件进行

统计分析。采用 Shapiro-Wilk 检验检测计量资料是

否符合正态分布，不符合正态分布的计量资料采用

中位数和四分位数［M（P25，P75）］表示，3 组间比较

采用 Kruskal-Wallis H 检验。计数资料采用频数、百

分数（%）表示，组间比较采用 χ2 检验。采用线性回

归方法对因变量进行多重共线性检验，各生物学指

标的容忍度波动在 0.88～0.94，方差膨胀因子波动

在 1.11～1.13，提示自变量之间不存在多重共线性。

以 3 种疾病类型作为因变量，以一碳代谢营养素为

自变量，对性别、年龄、发病年龄、婚姻情况、工作

状态、吸烟、饮酒、体重指数等混杂因素进行控制，

采用多因素 Logistic 回归分析 3 种疾病的影响因素。

检验水准 α=0.05，双侧检验。

二、结果

1. 3 组患者一般资料及临床资料比较：所有受

试者中，女性 1 038 例（63.1%），男性 607 例（36.9%）；

年龄（39.9±14.6）岁。与单相抑郁及双相抑郁患者

比较，精神分裂症患者年龄、发病年龄小，病程和住

院时长长，已婚比例及在职比例低，差异有统计学

意义（P ＜ 0.05）。双相抑郁患者的发病年龄小于单

相抑郁患者，病程长于单相抑郁患者，差异有统计

学意义（P ＜ 0.05）。见表 1。

2. 3 组患者一碳代谢指标比较：3 组患者的叶酸

水平及叶酸缺乏情况比较，差异无统计学意义（P ＞

0.05）。与单相抑郁及双相抑郁患者比较，精神分裂

症患者的维生素 B12 水平低，同型半胱氨酸水平高，

维生素 B12 缺乏及高同型半胱氨酸血症的发生率高，

差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。单相抑郁及双相抑

郁患者的维生素 B12 水平、同型半胱氨酸水平，差异

无统计学意义（P ＞ 0.05）。见表 1、2。

3. 3 组不同年龄段患者的一碳代谢营养素比较：

按照四分位数对年龄进行分层，以 25 岁及 50 岁为

分界点。≤ 25 岁的精神分裂症患者的维生素 B12 水

表1 3 组患者一般资料、临床资料及一碳代谢营养素水平比较

项目 单相抑郁（n=390） 双相抑郁（n=390） 精神分裂症（n=865） Z/χ2 值 P 值

年龄［岁，M（P25，P75）］ 39.5（29.0，54.0） 41.0（28.0，54.0） 38.0（28.0，49.0）ab 8.49 0.014

性别［例（%）］

 男 134（34.4） 135（34.6） 338（39.1）
3.71 0.156

 女 256（65.6） 255（65.4） 529（60.9）

婚姻情况［例（%）］

 未婚 130 （33.3） 135（34.6） 447（51.7）ab

 已婚 237（60.8） 226（57.9） 322（37.2）ab 81.67 ＜ 0.001

 离异 / 丧偶 23（5.9） 29（7.4） 96（11.1）a

工作状态［例（%）］

 在职 334 （85.6） 340 （87.2） 677 （78.3）ab

18.84 ＜ 0.001
 离职 56 （14.4） 50 （12.8） 188 （21.7）ab

吸烟［例（%）］

 是 63（16.2） 69（17.7） 157（18.2）
0.75 0.689

 否 327（83.8） 321（82.3） 708（81.8）

饮酒［例（%）］

 是 20（5.1） 27（6.9） 31（3.6）b 6.81 0.033

 否 370（94.9） 363（93.1） 834（96.4）b

体重指数［kg/m2，M（P25，P75）］ 24.1（21.3，26.5） 23.7（21.0，26.7） 23.8（21.1，26.8） 0.19 0.912

发病年龄［岁， M（P25，P75）］ 30.0（21.0，40.0） 26.5（19.0，38.0） a 23.0（18.0，31.0）ab 67.22 ＜ 0.001

病程［年， M（P25，P75）］ 5.0（3.0，12.0） 9.0（3.0，19.0）a 10.0（4.0，20.0）ab 51.45 ＜ 0.001

住院时长［d， M（P25，P75）］ 30.0（22.0，42.0） 31.0（24.0，41.0） 38.0（28.0，54.0）ab 72.07 ＜ 0.001

叶酸［ng/ml， M（P25，P75）］ 5.05（3.18，7.33） 5.32（3.45，8.09） 4.78（3.15，7.50） 4.44 0.109

维生素 B12 ［ pg/ml， M（P25，P75）］ 438.5（322.3，581.3） 449.9（345.4，613.3） 376.9（280.3，505.3）ab 51.22 ＜ 0.001

同型半胱氨酸［μmol/L， M（P25，P75）］ 14.3（11.5，18.7） 14.0（11.6，18.3） 15.4（12.4，22.1）ab 22.82 ＜ 0.001

  注：a 与单相抑郁患者比较，P ＜ 0.05；b 与双相抑郁患者比较，P ＜ 0.05
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平低于双相抑郁及单相抑郁的患者，差异有统计学

意义（P ＜ 0.01）。与 26～49 岁、≥ 50 岁的单相抑郁

与双相抑郁患者比较，同年龄段的精神分裂症患者

的维生素 B12 水平低，同型半胱氨酸水平高，差异有

统计学意义（P ＜ 0.05）。见表 3。

4. 3 种不同疾病患者疾病影响因素的多因素

Logistic 回归分析：与单相抑郁患者比较，高维生素

B12 水平（OR=0.998， 95% CI=0.998～0.999）是精神分

裂症的保护因素（P ＜ 0.05），见表 4。

讨论 本研究结果显示，精神分裂症患者的发

病年龄较双相抑郁及单相抑郁患者更早，且与婚姻

情况、工作状态相关，这与既往的研究结果一致［14］。

精神分裂症的发病年龄高峰是 20.5 岁［15］，正是患者

继续接受高等教育的年龄，但患者罹患精神疾病，

由于受幻觉、妄想、退缩等精神病症状的影响，部分

患者很难继续学业，甚至影响其寻找伴侣。

本研究结果显示，精神分裂症患者维生素 B12

低于单相抑郁及双相抑郁患者，且维生素 B12 缺乏

的发生率高于其他两组患者。维生素 B12 在同型半

胱氨酸 / 甲硫氨酸代谢、甲基转移、能量产生和突触

发生中发挥重要作用［16］。其与多种神经精神疾病

有关，如AD、孤独症谱系障碍、精神分裂症、心境障

碍等［17-21］。既往研究显示，维生素B12 水平低或缺

乏是精神分裂症及心境障碍的重要危险因素［4，20］， 

且精神分裂症的阴性症状与维生素 B12 的水平呈

负 相 关［22］。 本 研 究 结 果 显 示，单 相 抑 郁 患 者 与

双相抑郁患者的维生素 B12 比较差异无统计学意

义，但两组患者的维生素 B12 缺乏的发生率（6.2%

及 4.9%）均要高于健康人群中报道的发生率 1.9%

（95%CI=1.6%～2.2%）［23］，也提示了维生素 B12 与抑

郁症状的潜在关联。

本研究结果显示，叶酸在 3 种疾病中存在差异，

但是叶酸缺乏的发生率在 3 组中为 33.1%～37.0%，

高于中国健康人群中报道的叶酸缺乏发生率 4.7%

表3 3 组不同年龄段患者的一碳代谢营养素比较［M（P25，P75）］

组别
≤ 25 岁

例数 叶酸（ng/ml） 维生素 B12（pg/ml） 同型半胱氨酸（μmol/L）

单相抑郁 72 3.75（2.86，5.47） 463.0（345.1，597.6） 14.76（11.06，18.69）

双相抑郁 77 3.95（2.74，6.74） 437.0（340.2，557.9） 13.80（11.29，18.41）

精神分裂症 163 4.29（2.87，5.63） 369.3（284.1，515.0）ab 15.42（12.51，21.27）

Z 值 0.50 10.44 3.57

P 值 0.778 0.005 0.168

组别
26～49 岁

例数 叶酸（ng/ml） 维生素 B12（pg/ml） 同型半胱氨酸（μmol/L）

单相抑郁 193 5.29（3.30，8.02） 430.7（322.8，573.7） 13.91（11.04，20.35）

双相抑郁 185 5.04（3.52，7.74） 466.3（349.5，650.6） 14.05（11.38，19.20）

精神分裂症 491 4.94（3.17，7.61） 375.5（278.5，507.7）ab 15.00（12.19，23.40）ab

Z 值 0.87 34.56 10.41

P 值 0.646 ＜ 0.001 0.005

组别
≥ 50 岁

例数 叶酸（ng/ml） 维生素 B12（pg/ml） 同型半胱氨酸（μmol/L）

单相抑郁 125 3.43（5.28，7.66） 434.8（300.3，577.4） 14.78（12.21，18.61）

双相抑郁 128 6.65（4.21，8.88） 439.0（333.3，582.0） 13.89（11.90，17.61）

精神分裂症 211 5.24（3.54，8.16）b 387.5（280.0，494.2）b 16.20（13.10，20.65）b

Z 值 6.82 9.55 14.64

P 值 0.033 0.008 ＜ 0.001

  注：a 与单相抑郁患者比较，校正后 P ＜ 0.05；b 与双相抑郁患者比较，校正后 P ＜ 0.05

表2 3 组患者叶酸缺乏、维生素 B12 缺乏及高同型半胱氨酸

血症情况比较［例（%）］

组别 例数
叶酸

缺乏

维生素 B12

缺乏

高同型半胱氨

酸血症

单相抑郁 390 146（37.4） 24（6.2） 175（44.9）

双相抑郁 390 129（33.1） 19（4.9） 163（41.8）

精神分裂症 865 327（37.8） 82（9.5）ab 449（51.9）ab

χ2 值 2.74 9.65 12.82

P 值 0.254 0.008 0.002

  注：a 与单相抑郁患者比较，P ＜ 0.05；b 与双相抑郁患者比较， 

P ＜ 0.05
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（95%CI=4.3%～5.2%）［23］；提示 3 种疾病患者的叶酸

水平可能均低于健康人群水平，而彼此间的叶酸水

平无明显差异。叶酸在神经发育、认知功能及情绪

的调节方面均发挥重要作用，并参与合成与心境障

碍及精神分裂症密切相关的单胺类神经递质。叶酸

缺乏可能会导致抑郁症状及认知障碍，并影响抗抑

郁药物的疗效［24-25］。既往研究也发现持精神分裂

症患者叶酸水平低于健康对照，并且与阴性症状，

如抑郁、认知障碍、社会退缩等密切相关［22］。相关

研究发现血浆叶酸水平降低的患者其罹患精神分裂

症的风险增加 4～7 倍［26］。

本研究结果显示，精神分裂症患者的同型半胱

氨酸水平较单相抑郁及双相抑郁的患者升高，高同

型半胱氨酸血症的比例（51.9%）高于单相抑郁患者

（44.9%）及双相抑郁患者（41.8%）。虽然单相抑郁与

双相抑郁患者之间同型半胱氨酸水平差异无统计学

意义，但高同型半胱氨酸血症的发生率均高于健康

人群（24.7%，95%CI=23.7%～25.6%）［23］。本研究中

患者同型半胱氨酸升高，可能和维生素 B12 及叶酸

不足有关。高同型半胱氨酸血症导致甲基化不足、

氧化应激和神经毒性［6］。越来越多的证据表明高

同型半胱氨酸水平与神经精神疾病有关，特别是心

境障碍和精神分裂症［27-30］。急性和慢性精神分裂

症患者的同型半胱氨酸水平较健康人群升高［31］，且

同型半胱氨酸水平增加 5 μmol/L 可能会使精神分

裂症的风险增加 70%［32］。同型半胱氨酸参与精神

疾病的潜在机制为其与谷氨酸的相互作用。同型半

胱氨酸是 NMDA 受体的激动剂，NMDA 受体激活后，

增加了钙内流，过度内流的钙离子介导了神经毒性

作用［33］。此外，同型半胱氨酸可以调节其他神经递

质，如乙酰胆碱、多巴胺、5-HT 等，参与调节突触可

塑性［34］。

本研究结果显示，精神分裂症患者存在更明显

的营养素缺乏，需要在精神分裂症的治疗中加以重

视。营养素在精神疾病中的作用得到了越来越多

的认可。除了膳食摄入外，还可以从“营养补充剂”

中获得。对于心境障碍和精神分裂症，补充叶酸、

活性叶酸（5- 甲基四氢叶酸）或维生素 B12，可在一定

程度上协助改善临床症状［35］，提高预后，并促进康

复［7］。既往研究表明，在精神分裂症患者中进行叶

酸及维生素 B12 联合补充，疗效更佳［36］。此外，补充

甲基叶酸对精神分裂症的阴性症状改善明显［37］，高

剂量的甲基叶酸对难治性单相抑郁也有一定改善作

用［38］。因此营养素补充作为药物治疗的辅助，应该

得到更广泛的推广及应用。

本研究存在一定的局限性：（1）抑郁发作患者

与精神分裂症患者样本量差距较大。精神分裂症

患者由于家属照护困难，因此存在较高的住院率，

故本研究纳入了更多的精神分裂症患者。（2）未设

立健康对照人群，由于本研究采用医疗数据库，因

此分析中未能包含健康人群。（3）未考虑饮食结构

可能会对一碳代谢的影响，由于医疗数据库中未详

细记载患者的饮食内容，在今后需要进一步对患者

的饮食结构进行详细调研。（4）未能将患者的用药

信息纳入分析。本研究纳入的患者均为急性期入

院时首次抽血检测的生化指标，由于使用病案信息

数据库，患者入院前的用药信息未能采集，故未能

将精神科药物的影响纳入统计分析，需要在今后的

研究中进一步探索精神科药物与一碳营养素之间

的关联。

表4 3 种不同疾病患者疾病影响因素的多因素 Logistic 回归分析

变量
双相抑郁 a 精神分裂症 a

P 值 OR 值 95%CI P 值 OR 值 95%CI

年龄 ＜ 0.001 1.035 1.018～1.053 ＜ 0.001 1.050 1.034～1.067

发病年龄 ＜ 0.001 0.951 0.935～0.969 ＜ 0.001 0.926 0.911～0.942

婚姻情况（以“离异 / 丧偶”为参照）

 未婚 0.662 0.865 0.451～1.659 0.541 0.840 0.480～1.470

 已婚 0.559 0.840 0.468～1.509 ＜ 0.001 0.379 0.228～0.631

在职 0.416 1.192 0.780～1.821 0.139 0.787 0.573～1.080

饮酒（否） 0.412 0.759 0.392～1.467 0.404 1.301 0.701～2.413

叶酸 0.589 1.012 0.969～1.057 0.056 1.039 0.999～1.080

维生素 B12 0.120 1.001 1.000～1.001 ＜ 0.001 0.998 0.998～0.999

同型半胱氨酸 0.982 1.000 0.990～1.010 0.361 1.004 0.996～1.012

  注：a 与单相抑郁比较
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本刊文稿中缩略语的书写要求

在本刊发表的学术论文中，已被公知公认的缩略语在正文中可以不加注释直接使用（表1）；不常用的和

尚未被公知公认的缩略语以及原词过长、在文中多次出现者，若为中文可于文中第1次出现时写明全称，在

圆括号内写出缩略语，如：流行性脑脊髓膜炎（流脑）；若为外文可于文中第1次出现时写出中文全称，在圆括

号内写出外文全称及其缩略语，如：阿尔茨海默病（Alzheimer disease， AD）。若该缩略语已经公知，也可不注

出其英文全称。不超过4个汉字的名词不宜使用缩略语，以免影响论文的可读性。西文缩略语不得拆开转行。

表1　《神经疾病与精神卫生》杂志常用缩略语

缩略语 中文全称 缩略语 中文全称 缩略语 中文全称

CNS 中枢神经系统 AD 老年痴呆症 ( 阿尔茨海默病 ) GABA γ- 氨基丁酸

IL 白细胞介素 CT 电子计算机体层扫描 PD 帕金森病

MRI 磁共振成像 BDNF 脑源性神经营养因子 DSA 数字减影血管造影

PCR 聚合酶链式反应 ELISA 酶联免疫吸附剂测定 PET 正电子发射计算机断层显像

SOD 超氧化物歧化酶 NIHSS 美国国立卫生研究院卒中评分 CRP C 反应蛋白

MMSE 简易精神状态检查 WHO 世界卫生组织 TIA 短暂性脑缺血发作

TNF 肿瘤坏死因子 PANSS 阳性与阴性症状量表 HAMD 汉密尔顿抑郁量表

HAMA 汉密尔顿焦虑量表 SSRIs 选择性 5- 羟色胺再摄取抑制剂 rTMS 重复经颅磁刺激

5-HT 5- 羟色胺 ICD-10 国际疾病分类第十版 MoCA 蒙特利尔认知评估量表

PTSD 创伤后应激障碍 CCMD 中国精神障碍分类与诊断标准 DSM 美国精神障碍诊断与统计手册


