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　 　 脑卒中后抑郁(ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎꎬＰＳＤ)是指脑卒中后

以持续的心情低落、精力减退、思维迟缓等为主要表现的情感

障碍ꎮ ＰＳＤ 可导致患者神经功能恢复速度减慢ꎬ生活质量和生

活满意度下降ꎬ并增加脑卒中的病死率及再发风险[１] ꎮ ＰＳＤ 临

床进展较为缓慢ꎬ但仍然会引起一系列的健康问题ꎬ因此ꎬ早期

准确诊断和治疗 ＰＳＤ 非常重要ꎬ应引起临床工作者们的重视ꎮ
本文旨在综述关于 ＰＳＤ 的发生机制及其非药物治疗的研究进

展ꎬ以期为临床 ＰＳＤ 的研究提供参考ꎮ

ＰＳＤ 的发病机制

一、内源性学说

(一)神经解剖学说

神经解剖学脑内病变部位与 ＰＳＤ 是否存在联系ꎬ目前仍然

存在争议ꎮ 有研究提出ꎬ大脑损害的部位与 ＰＳＤ 的发生有密切

的联系ꎬ且左基底核区和左额皮质的受损更容易引起重症抑

郁ꎬ该研究结果表明ꎬ脑卒中损害部位前界与额极的距离与

ＰＳＤ 的严重程度相关[２￣３] ꎮ Ｖａｔａｊａ[２] 用核磁共振成像对脑卒中

患者所发生梗死半球的具体类型、部位、范围、白质病变程度、
脑萎缩与 ＰＳＤ 的关系进行了研究ꎬ结果显示ꎬ左侧优势半球尤

其前部额极的损害比其他区域的损害更易引发 ＰＳＤꎬ且抑郁状

态更重ꎮ 近年的研究显示ꎬＰＳＤ 的发病与左侧大脑受损相关ꎬ
特别是左侧皮质和皮质下损伤ꎬ且左侧病变较右侧更容易导致

抑郁的产生[４￣５] ꎮ 相关系统评价显示ꎬ脑卒中亚急性期(１~ ６ 个

月)ＰＳＤ 的发生与右侧大脑半球损伤紧密相关[６] ꎮ 但也有研究

显示ꎬ脑卒中部位与 ＰＳＤ 的发生无显著相关性[７] ꎮ 由于研究者

们所用方法的不同ꎬ使得研究结果也出现了较大的差异ꎬ导致

了结论的不一致ꎮ 因此ꎬ对损伤部位与 ＰＳＤ 之间是否有关系ꎬ
目前尚不能确定ꎮ

(二)神经内分泌学说

１.胺类神经递质:人类几乎所有的行为活动都受神经递质

的参与调节ꎮ 经研究证实ꎬＰＳＤ 的发生与大脑损伤后神经生物

学变化密切相关ꎮ 一些胺类神经递质诸如:去甲肾上腺素(ｎｏ￣
ｒａｄｒｅｎａｌｉｎｅꎬＮＥ)、５￣羟色胺(５￣ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅꎬ５￣ＨＴ)、多巴胺

(ｄｏｐａｍｉｎｅꎬＤＡ)等在 ＰＳＤ 发生后均有不同程度的减少ꎮ ５￣ＨＴ
和 ＮＥ 是与人类精神活动特别是情感活动密切相关的神经递

质ꎮ 相关动物实验显示ꎬＰＳＤ 大鼠海马和额叶皮质中的 ５￣ＨＴ、
ＮＥ 及 ＤＡ 的神经递质水平显著低于对照组ꎬ研究者猜测ꎬ可能

是脑卒中累及部位直接影响 ５￣ＨＴ 和 ＮＥ 能神经通路ꎬ使得神经

递质减少从而导致了 ＰＳＤ 的发生[８] ꎮ 结合临床上常使用抗抑

郁药物如选择性 ５￣ＨＴ 再摄取抑制药 ( ｓｅｌｅｃｔｉｖｅ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｒｅ￣
ｕｐｔａｋｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓꎬＳＳＲＩｓ)、５￣ＨＴ / ＮＥ 再摄取抑制剂、去甲肾上腺

素及特异性 ５￣ＨＴ 抗抑郁药等对 ＰＳＤ 的良好疗效ꎬ也可以证实

ＰＳＤ 的发病与单胺类神经递质的减少密切相关[９] ꎮ
２.氨基酸类神经递质:脑卒中后受损的相关脑组织部位可

释放过量的谷氨酸ꎬ激活大量的谷氨酸受体ꎬ导致兴奋性氨基

酸如谷氨酸的增加ꎬ从而产生兴奋性毒性损害ꎬ进而使得突触

后神经元兴奋、变性、死亡ꎮ Ｗａｎｇ 等[１０] 研究发现ꎬＰＳＤ 患者受

损侧额叶谷氨酞与肌酸较常规升高ꎬ重度 ＰＳＤ 患者血小板膜上

的谷氨酸受体发生超敏现象ꎬ且大脑前扣带回的谷氨酸水平也

随之降低ꎬ该结果提示ꎬＰＳＤ 与氨基酸类神经递质水平的变化

密切相关ꎮ
３.炎症及细胞因子:在 ＰＳＤ 发生的整个过程中ꎬ少不了炎

症因素的参与ꎮ 按其在炎症反应过程中出现的先后顺序以及

作用方式的不同ꎬ可分为致炎性细胞因子和抗炎性细胞因子ꎮ
在炎症进程中ꎬ抗炎性细胞因子水平的增加与致炎性细胞因子

水平增加往往并存ꎮ Ｐａｓｃｏｅ 等[１１]认为ꎬ炎症在某些条件下可通

过打破机体内环境的平衡引起代谢紊乱ꎬ继而影响脑内神经递

质分泌分布ꎬ导致抑郁的发生ꎮ 以脑卒中后炎症反应为基础ꎬ
Ｈｅｉｄｉ 等[１２]提出了与 ＰＳＤ 病因学相关的“细胞因子假说”ꎮ 该

学说认为ꎬ５￣ＨＴ 与细胞因子通过与吲哚胺 ２ꎬ３￣双加氧酶之间的

相互交流与应答可能是引起 ＰＳＤ 的重要因素:脑卒中后相关炎

性因子(如白细胞介素 １ꎬ肿瘤坏死因子 α)甚至白细胞介素的

增加可导致吲哚胺 ２ꎬ３￣双加氧酶的广泛激活以及炎症反应增

强(尤其是边缘区)ꎬ并引起边缘结构如前侧额皮质、基底核和

额极皮质的 ５￣ＨＴ 耗竭ꎮ 相关研究显示ꎬ脑卒中发病后 ６ 个月

的重度 ＰＳＤ 患者ꎬ其血清超敏 Ｃ￣反应蛋白(ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ Ｃ ｒｅ￣
ａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎꎬｈｓ￣ＣＲＰ)和血清蝶呤(ｎｅｏｐｔｅｒｉｎꎬＮＰＴ)水平明显高

于非重度 ＰＳＤ 患者[１３－１４] ꎬ据此可推测ꎬ血清 ｈｓ￣ＣＲＰ 和 ＮＰＴ 浓

度的升高可能在 ＰＳＤ 的病理过程中具有关键作用ꎮ 另外ꎬ细胞

因子外胰岛素样生长因子￣１、瘦素(Ｌｅｐｔｉｎ)、脑源性神经营养因

子(ｂｒａｉｎ ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒꎬＢＤＮＦ)等也同样受到了 ＰＳＤ
研究者的关注ꎮ 本课题组推测ꎬ与非 ＰＳＤ 脑卒中患者相比ꎬ
ＰＳＤ 患者体内可能存在细胞因子稳态失衡ꎬ而对 ＰＳＤ 患者给予

抗炎性细胞因子或抗抑郁治疗后ꎬ则可能使其细胞因子网络重

新达到稳态ꎬ从而改善 ＰＳＤ 患者的抑郁症状ꎮ 目前与此相关的

研究较少ꎬ本课题组将在今后的动物实验和临床研究中逐步探

索 ＰＳＤ 中炎症因子的变化特点以及作用ꎮ
４.下丘脑￣垂体￣甲状腺轴 /肾上腺轴的变化:有研究指出ꎬ

脑卒中后地塞米松抑制试验脱抑制与 ＰＳＤ 的发生有关[１５] ꎬ即
说明下丘脑￣垂体￣肾上腺轴和下丘脑￣垂体￣甲状腺轴等活动异

常ꎬ但地塞米松抑制试验与 ＰＳＤ 之间的关系几乎未见报道ꎮ 有

关下丘脑￣垂体￣甲状腺轴异常的研究显示ꎬＮＥ 可刺激促甲状腺

激素分泌ꎬ而 ５￣ＨＴ 和 ＤＡ 则可抑制其分泌ꎬ因此可推测ꎬ促甲状
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腺激素的分泌迟缓可能与下丘脑和间脑的生物胺分泌功能障

碍有关ꎮ 但促甲状腺激素刺激试验对 ＰＳＤ 的诊断意义不大ꎬ仅
能提示脑卒中患者的神经内分泌功能发生紊乱ꎮ 本课题组认

为ꎬ下丘脑￣垂体￣肾上腺轴和下丘脑￣垂体￣甲状腺轴的功能紊乱

其实可以看作是中枢神经递质功能紊乱的结果ꎬ这种假说可以

解释为下丘脑释放因子受一种或多种神经递质的调节ꎬ故而递

质改变影响神经内分泌功能ꎮ 然而ꎬ目前的研究尚未发现 ＰＳＤ
患者的下丘脑垂体甲状腺轴功能紊乱与下丘脑垂体肾上腺轴

功能紊乱之间有无关联ꎮ
(三)神经营养因子信号

ＢＤＮＦ 是一组能够促进神经元生存和发展的分子ꎮ 在情绪

障碍方面ꎬ大多数研究集中在 ＢＤＮＦ 上ꎮ ＢＤＮＦ 是神经营养家

族的重要成员之一ꎬ在神经元的生长、分化、存活及损伤后修复

中具有相当重要的作用ꎮ 相关病例对照研究中显示ꎬＰＳＤ 患者

血清中的 ＢＤＮＦ 水平显著降低[１６] ꎬ此外ꎬＣｈｅｎ 等[１７] 将携带有

ＢＤＮＦ 基因的慢病毒的载体注入 ＰＳＤ 大鼠海马ꎬ实验结果显示ꎬ
大鼠海马 ＢＤＮＦ 表达量较对照组显著增高ꎬ并可缓解大鼠的抑

郁样行为ꎮ 本课题组就此猜测ꎬＢＤＮＦ 是解释抑郁症、抗抑郁药

和脑卒中后的恢复间复杂的相互作用的一个重要分子ꎮ 首先ꎬ
ＢＤＮＦ 可防止缺血性脑损伤[１８] ꎬ并且在神经元葡萄糖剥夺实验

中能减少神经元凋亡ꎮ 此外ꎬＢＤＮＦ 信号在参与海马神经新生

的过程中具有至关重要的作用ꎻ其次ꎬ外周梗死皮质中的 ＢＤＮＦ
可改善脑卒中后的功能恢复ꎬ然而脑室内注射 ＢＤＮＦ 反义寡核

苷酸可妨碍局灶缺血大鼠模型的运动技能再学习[１９] ꎮ 因此ꎬ
ＢＤＮＦ 可能有助于降低 ＰＳＤ 的发生ꎬ改善 ＰＳＤ 症状ꎬ并有可能

成为一个潜在的治疗靶点ꎮ 然而到目前为止ꎬ只有少数研究专

注于 ＢＤＮＦ 在 ＰＳＤ 发病机制中的作用ꎬ鲜见 ＢＤＮＦ 信号在 ＰＳＤ
动物模型中研究ꎮ 目前亟需阐明的疑问有ꎬ第一ꎬ抗抑郁治疗

是否能够增加缺血性病变及其周围的 ＢＤＮＦ 水平ꎻ第二ꎬ在大脑

某一特定区域(如海马区域)的 ＢＤＮＦ 的表达是否与 ＰＳＤ 的发

病机制重要相关ꎮ
二、社会心理学机制(反应源机理学说)
社会心理学机制即反应性机制学说ꎮ 社会心理因素ꎬ如生

活能力降低、负性生活事件、躯体疾病、社会支持情况等ꎬ均可

能促使 ＰＳＤ 产生ꎮ Ｂｒｕｇｇｉｍａｎｎ 等[２０] 关于 ＰＳＤ 的研究表明ꎬ创
伤后应激障碍与脑卒中后心理状态变化有联系ꎬ而且也有相关

研究认为ꎬ脑卒中后 ３ ~ ６ 个月、１ 年和 ２ 年的社会支持程度与

ＰＳＤ 的严重程度有关[２１] ꎮ 社会参与和获得支持较少的 ＰＳＤ 患

者病死率超过 ９０％ꎮ 且该研究还显示ꎬ在积极组织康复活动的

社区脑卒中患者ꎬ患 ＰＳＤ 的人数要明显少于无此类活动的社

区[２１] ꎬ该结果提示ꎬ社区为脑卒中出院患者提供适量的社会参

与支持类活动(如小组心理治疗、社会活动等)可有效降低 ＰＳＤ
的发生率ꎮ 据此ꎬ本课题组猜测脑卒中患者与家庭外的社会交

流和参与的减少是 ＰＳＤ 的主要因素之一ꎬ但这尚需详尽的实验

研究来证明ꎮ
三、遗传变异学说

虽然 ＰＳＤ 的基因假说到目前为止还没有足够的研究证据ꎬ
但是有研究发现ꎬ个人和家族性抑郁症病史可能是导致脑卒中

后重症抑郁的危险影响因素之一[２２] ꎮ 现如今已发现与 ＰＳＤ 的

发生、发展相关的基因有凝血 /纤溶基因、单胺类神经递质基

因、甲基四氢叶酸还原酶基因、一氧化氮合成酶基因、血小板相

关基因、肿瘤坏死因子基因、心钠素基因等ꎬ其中 ５￣ＨＴ 转运体

启动子区(ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｇｅｎｅ￣ｌｉｎｋｅｄ ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｃ ｒｅｇｉｏｎꎬ５￣
ＨＴＴＬＰＲ)基因、载脂蛋白 Ｅ 基因等的表达对 ＰＳＤ 患者相关细胞

因子、递质的传递方面具有重要作用ꎮ Ｇｕｏ 等[２２] 认为ꎬＰＳＤ 组

ＳＳ 基因型频率显著高于对照组ꎬ且 ５￣ＨＴＴＬＰＲ 基因多态性与中

国汉族人 ＰＳＤ 的发生率呈正相关ꎮ 近期的一项荟萃分析表明ꎬ
ＳＬ 基因型患者 ＰＳＤ 风险较 ＳＳ 基因型患者低 ６６％ꎬ而 ＬＬ 基因

型患者患 ＰＳＤ 的风险较 ＳＳ 基因型或 ＳＬ 基因型患者低

５０％ [２３] ꎬ即 ５￣ＨＴＴＬＰＲ 的 ＳＳ 基因型可能是 ＰＳＤ 的危险因素ꎬ而
ＬＬ 基因型则与 ＰＳＤ 存在呈显著负相关联系ꎮ 从上述研究可以

推测ꎬ具有 Ｓ 等位基因的患者可能更容易患 ＰＳＤꎬ而 Ｌ 等位基因

可能具有保护作用ꎮ
四、海马神经再生障碍假说

在啮齿类动物中ꎬ神经再生发生在侧脑室下区(ｓｕｂｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒ
ｚｏｎｅꎬＳＶＺ)和海马齿状回(ｄｅｎｔａｔｅｇｙｍｓꎬＤＧ)ꎬ再生的神经元从此

区域通过喙侧迁移至嗅球ꎮ 相关影像学研究显示ꎬ重度抑郁患

者的海马体积减少ꎬ人们在动物应激模型中进一步观察到海马

超微结构改变(包括树突萎缩和海马神经元增殖减少)ꎬ这可能

是重度抑郁患者海马体积减少的病理生理学基础ꎬ而脑卒中后

也存在同样海马神经重塑的动态转归过程ꎬ与抑郁症发病密切

相关的 ５￣ＨＴ 及其 １Ａ 受体可能影响此过程ꎮ 目前ꎬ对成年哺乳

动物大脑神经新生的生物学意义仍然缺乏了解ꎮ 从大多数有

关 ＤＧ 神经新生的研究中可以得出两种假说ꎬ即它在依赖海马

的学习和记忆方面ꎬ以及在保护大脑和促进抑郁症恢复方面具

有不可或缺的作用[２４] ꎮ 但在学习和记忆上ꎬ神经新生在其中发

挥的确切作用仍然存在争议ꎮ 例如ꎬ切除细胞周期调控蛋白

Ｃｙｃｌｉｎ Ｄ２ 的基因会造成发育成熟大脑中新生神经元的缺失ꎬ但
这并不会导致明显的学习记忆障碍[２５] ꎮ 同样ꎬ对海马神经新生

在抑郁症和抗抑郁治疗疗效中的发挥机制目前也不完全清楚ꎮ
全脑缺血能够促进成熟大脑的神经新生ꎬ这种现象在海马齿状

回尤其明显ꎮ 在其他不同的实验性脑卒中病灶模型中ꎬ如大脑

中动脉闭塞ꎬ会增加 ＳＶＺ 及 ＤＧ 区域的神经新生ꎮ 神经新生被

视为缺血损伤后大脑再生和修复的一个适应性过程ꎮ 重要的

是ꎬ对于 ＰＳＤ 和神经新生之间的相互关系目前仍然知之甚少ꎮ
缺血性脑卒中大鼠的抑郁行为ꎬ伴随着由缺血诱发的海马神经

新生的减少ꎬ而这种情况可以被西酞普兰所逆转ꎮ 使用药物干

预的实验也进一步证实 ５￣ＨＴ 神经传递在其中的参与作用[２６] ꎮ
就此可以猜测ꎬＰＳＤ 的海马神经再生的调控可能是包括糖皮质

激素及其受体、５￣ＨＴ 及其受体在内的多种因素共同作用的

结果ꎮ

ＰＳＤ 的非药物治疗

一、强化训练

目前ꎬ康复训练是针对脑卒中患者功能恢复的主要手段ꎬ
其机制是通过中枢神经可塑性变化和功能重组的特性ꎬ在作业

引导的运动训练下引起大脑正确的功能重组ꎮ 在康复训练中ꎬ
临床上常利用强化训练的方式对患者进行治疗ꎮ 虽然强化训

练的确切定义目前存在争议ꎬ但大量临床案例分析及研究可以

证实ꎬ不管是在常规训练基础上增加训练时间还是增大训练频

率都能够提高脑卒中患者的日常生活活动能力ꎮ Ｓｏｎｏｄａ 等[２７]

认为ꎬ每周连续 ７ ｄ 的康复训练较每周训练 ５ ｄ 更能促进脑卒中
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患者运动功能的恢复ꎮ Ｍｅｉｎｚｅｒ 等[２８] 认为ꎬ连续 １０ ｄꎬ每天 ３ ｈ
的强化训练可以促进脑卒中患者的言语功能恢复ꎮ 有动物实

验结果也表明ꎬ强化训练可以促进大鼠脑缺血再灌注损伤后运

动功能恢复ꎮ Ｌａｉ 等[２９]研究发现ꎬ进行循序渐进和规范化的治

疗性身体锻炼有助于改善 ＰＳＤ 患者的抑郁状态和生活质量ꎮ
目前ꎬ强化训练对 ＰＳＤ 的影响尚不清楚ꎬ与传统的康复训练相

比ꎬ强化训练能否更好或更快地改善脑卒中患者的心理障碍ꎬ
尚无定论ꎬ这也是研究者的兴趣所在ꎮ

二、高压氧

由于高压氧(ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎꎬＨＢＯ)可以改善大脑缺血、
缺氧和调节大脑皮质功能ꎬ可以减少由于早期神经细胞缺血缺

氧导致的细胞凋亡ꎬ并提供有效的神经保护作用ꎮ 研究显示ꎬ
ＨＢＯ 可以让缺血的边缘组织恢复活力、减少“半影区”线粒体相

关功能障碍及无氧代谢并阻止急性脑卒中后脑组织发生的炎

症级联反应[３０] ꎮ 相关动物实验表明ꎬ ＨＢＯ 具有抗抑郁作

用[３１] ꎮ 在临床上ꎬ尹俊雄等[３２] 的 Ｍｅｔａ 分析结果提示ꎬＨＢＯ 组

ＰＳＤ 患者的症状改善优于对照组ꎮ 高压氧改善脑卒中的作用

机制可能为:①ＨＢＯ 可提高机体内血液、组织间的氧分压和血

氧含量ꎬ改善微血管供氧能力ꎬ增加氧的有效弥散ꎬ促进新侧支

循环形成和缺血脑组织的氧供ꎬ并有效地减少海马由于缺血再

灌注而导致的损伤ꎻ②ＨＢＯ 可减少脑梗死后产生的过量氧自由

基ꎬ减少由于氧自由基过多所造成的损伤ꎻ③ＨＢＯ 可降低纤维

蛋白原和红细胞压积的含量ꎬ增强红细胞可塑形性ꎬ制血小板

凝集[３３] ꎮ 由于 ＨＢＯ 治疗所采用参数(氧分压、每次吸氧时间、
治疗总次数)的不同ꎬ且目前关于最佳高压氧治疗剂量一直存

在争议ꎬＨＢＯ 治疗的最佳治疗量和优化方案尚需进一步临床研

究ꎮ
三、重复经颅磁刺激

重复经颅磁刺激(ｒｅｐｅｔｉｔｉｖｅ ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬ
ｒＴＭＳ)是一种非侵入性技术ꎬ利用脉冲磁场作用于中枢神经系

统ꎬ再通过感应电流调节神经细胞动作电位ꎬ从而影响神经电

生理活动的磁刺激技术ꎮ 目前ꎬ经颅磁刺激( ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌ ｍａｇ￣
ｎｅｔｉｃ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎꎬＴＭＳ)共有 ３ 种重要的刺激方式:单脉冲 ＴＭＳ、
双脉冲 ＴＭＳ 和 ｒＴＭＳꎬ其中 ｒＴＭＳ 又包括低频 ｒＴＭＳ(１ Ｈｚ 或更

慢)和高频 ｒＴＭＳ(５~２５ Ｈｚ)ꎮ 以上 ３ 种刺激模式分别与不同的

生理基础及脑内机制相关ꎮ 其中低频 ｒＴＭＳ 趋向于引起皮质的

功能抑制ꎬ高频 ｒＴＭＳ 则引起兴奋[３４] ꎮ
ＴＭＳ 是穿过颅骨后再转换为电流ꎬ不存在电流强度的削

弱ꎬ因此 ＴＭＳ 具有安全、无创及直接作用的优点ꎻ而 ｒＴＭＳ 是在

ＴＭＳ 基础上发展起来的一种新的神经电生理技术ꎬ即在某一特

定皮质部位给予重复刺激ꎮ 与 ＴＭＳ 的单脉冲比较ꎬｒＴＭＳ 可以

使神经元在不应期被激活ꎬ兴奋传递到更多的相关神经元ꎬ对
大脑皮质局部或整体神经网络功能重塑ꎬ达到治疗抑郁症的效

果ꎮ 目前的临床治疗中ꎬｒＴＭＳ 因其副作用少、疗效明确、患者配

合度高等优点被广泛应用于 ＰＳＤ 的替代治疗或补充治疗[３５] ꎬ
但是ꎬ由于受刺激皮质区域的功能状态和应用参数不同ꎬ所引

起的生物学效应也是不同的ꎬ因此ꎬ如何应用 ｒＴＭＳ 进行精确靶

向定位治疗是目前临床上着重需要注意的地方ꎮ 所以ꎬ选择合

理的强度、频率以及脉冲次数等标准参数是提高 ｒＴＭＳ 治疗效

果的决定因素[３６] ꎮ 在 ＰＳＤ 患者的治疗过程中ꎬｒＴＭＳ 所引起的

神经元可塑性影响、神经递质变化和多皮质区刺激是否能产生

叠加效应ꎬ以及患者出院后定期随访是临床工作者需要关注的

问题ꎮ
四、针灸

祖国中医理论认为ꎬＰＳＤ 实为“中风”与“郁证”之合病ꎬ针
灸治疗以调神理气、疏肝解郁、调理气血为治则ꎬ其机制和作用

为协调阴阳、扶正祛邪、疏通经络ꎮ 针灸治疗 ＰＳＤ 主要包括耳

针、水针、电针、皮肤针及灸法等ꎮ 通过对穴位的刺激ꎬ以脏腑

及经络循行路线为依据ꎬ采取调整阴阳、补泻兼施、辨证加减的

原则选择穴位ꎮ 目前ꎬ针灸选穴的方法较多ꎬ主要有以四肢输

穴为主的宁心安神法ꎬ如神门、三阴交、四神聪等ꎻ以督脉经穴

为主的调脑安神法ꎬ如百会、神庭ꎻ以头部输穴结合体穴为主的

其他选穴等ꎮ 研究表明ꎬ对 ＰＳＤ 患者针刺太冲穴、印堂穴、百会

穴后ꎬ其疗效与氟西汀相近[３７] ꎮ 近年来ꎬ由于 ＰＳＤ 治疗相关研

究的增多ꎬ针灸作为一种中医疗法ꎬ在 ＰＳＤ 的治疗上选用的具

体穴位与手法及其相关疗法的种类也逐渐丰富ꎬ增加了临床非

药物治疗 ＰＳＤ 方面的方法ꎬ具有一定的临床价值ꎮ

结语

ＰＳＤ 是脑卒中后的并发症ꎬ也可以认为是一种特殊的抑郁

症ꎬ对于 ＰＳＤ 的研究要兼顾脑卒中和抑郁两个方面ꎬ而且也要

考虑到 ＰＳＤ 所具有其自身的特殊属性ꎬ这些都是研究 ＰＳＤ 发病

机制需要注意的地方ꎮ 由于 ＰＳＤ 的发病机制比较复杂ꎬ研究所

选择的对象不同ꎬ观察时间不同ꎬ缺乏标准的 ＰＳＤ 评估手段以

及不恰当的统计学方法等都是影响不能得出一致结论的重要

因素ꎮ 目前ꎬ药物治疗是临床首选的治疗 ＰＳＤ 的方式ꎬ虽然药

物治疗的疗效已经得到临床肯定ꎬ但是ꎬ临床工作者们应该继

续探寻一条更加行之有效的综合治疗方法来提升 ＰＳＤ 的治疗

效果ꎬ重视非药物治疗在 ＰＳＤ 的治疗方面的价值ꎬ增加在非药

物治疗 ＰＳＤ 方面的研究ꎬ以期得到更加有效的辅助治疗ꎮ
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[９] Ｐａｓｃｏｅ ＭＣꎬ Ｃｒｅｗｔｈｅｒ ＳＧꎬ Ｃａｒｅｙ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ: ｗｈｙ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｍａｙ ｂｅ ｔｈｅ ｎｏｒｍ ａｎｄ ｎｏｔ ｔｈｅ ｅｘｃｅｐｔｉｏｎ
[Ｊ] .Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１１ꎬ ６(２):１２８￣１３５.ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１７４７￣４９４９.
２０１０.００５６５.ｘ.

[１０] Ｗａｎｇ Ｘꎬ Ｌｉ ＹＨꎬ Ｌｉ ＭＨꎬ ｅｔ ａｌ. Ｇｌｕｔａｍａｔｅ ｌｅｖｅｌ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｂｙ ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] .Ｅｕｒ
Ａｒｃｈ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１１ꎬ ２６２(１):３３￣３８. ＤＯＩ: １０.１００７ /
ｓ００４０６￣０１１￣０２０９￣３.

[１１] Ｐａｓｃｏｅ ＭＣꎬ Ｃｒｅｗｔｈｅｒ ＳＧꎬ Ｃａｒｅｙ ＬＭꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｅｐｒｅｓ￣
ｓｉｏｎ: ｗｈｙ ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｍａｙ ｂｅ ｔｈｅ ｎｏｒｍ ａｎｄ ｎｏｔ ｔｈｅ ｅｘｃｅｐｔｉｏｎ
[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２０１１ꎬ ６(２):１２８￣１３５.ＤＯＩ: １０.１１１１ / ｊ.１７４７￣４９４９.
２０１０.００５６５.ｘ.

[１２] Ｈｅｉｄｉ Ｏꎬ Ｒｏｂｅｒｔ Ｖꎬ Ｋａｒｌ￣Ｆｒｉｅｄｒｉｃｈ Ａꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｋｙｎｕｒｅ￣
ｎｉｎｅ ｐａｔｈｗａｙ ｉｎ ｔｈｅ ａｃｕｔｅ ｐｈａｓｅ ｏｆ ｓｔｒｏｋｅ ａｎｄ ｉｔｓ ｒｏｌｅ ｉｎ ｆａｔｉｇｕｅ ａｎｄ
ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｊ ＭｏｌＮｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１４ꎬ ５４( ２):１８１￣
１８７.ＤＯＩ: １０.１００７ / ｓ１２０３１￣０１４￣０２７２￣０.

[１３] Ｙａｎｇ ＲＲꎬ Ｌｕ ＢＣꎬ Ｌｉ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｉｇｈ￣ｓｅｎｓｉｔｉｖ￣
ｉｔｙ Ｃ￣ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｔ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ａｎｄ ｐｏｓｔ ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ: ａ ６￣
ｍｏｎｔｈ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] . Ｉｎｔ Ｊ Ｇｅｒｉａｔｒ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙꎬ２０１６ꎬ３１(３):２３１￣
２３９. ＤＯＩ:１０.１００２ / ｇｐｓ.４３１５.

[１４] Ｔａｎｇ ＣＺꎬ Ｚｈａｎｇ ＹＬꎬ Ｗａｎｇ ＷＳꎬ ｅｔ ａｌ. Ｅｌｅｖａｔｅｄ ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｎｅｏｐ￣
ｔｅｒｉｎ ａｔ ａｄｍｉｓｓｉｏｎ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｆｔｅｒ ａｃｕｔｅ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｓｔｒｏｋｅ: ａ ６￣
ｍｏｎｔｈ ｆｏｌｌｏｗ￣ｕｐ ｓｔｕｄｙ[Ｊ] .ＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ ２０１５ꎬ ５３(５):１￣１１. ＤＯＩ:
１０.１００７ / ｓ１２０３５￣０１５￣９２２０￣４.

[１５] 郭怡菁ꎬ杨玲俐ꎬ隋毓秀ꎬ等.卒中后抑郁的发病机制[Ｊ] .中国卒中

杂志ꎬ２００７ꎬ２(１１):９１２￣９１５.
[１６] Ｌｉ Ｊꎬ Ｚｈａｏ ＹＤꎬ Ｚｅｎｇ ＪＷꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｕｍ Ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ

ｆａｃｔｏｒ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] .Ｊ Ａｆｆｅｃｔ Ｄｉｓｏｒｄꎬ２０１４ꎬ １６８:
３７３￣３７９.ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｊａｄ.２０１４.０７.０１１.

[１７] Ｃｈｅｎ ＨＨꎬ Ｚｈａｎｇ Ｎꎬ Ｌｉ ＷＹꎬ ｅｔ ａｌ. Ｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ
ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｈｉｐｐｏｃａｍｐｕｓ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ａｇａｉｎｓｔ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅ￣
ｐｒｅｓｓｉｏｎ[Ｊ] .Ｎｅｕｒａｌ Ｒｅｇｅｎ Ｒｅｓꎬ ２０１５ꎬ １０(９):１４２７￣１４３２. ＤＯＩ: １０.
４１０３ / １６７３￣５３７４.１６５５１０.

[１８] Ｊｉａｎｇ Ｙꎬ Ｗｅｉ Ｎꎬ Ｌｕ Ｔꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｒａｎａｓａｌ ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒ ｐｒｏｔｅｃｔｓ ｂｒａｉｎ ｆｒｏｍ ｉｓｃｈｅｍｉｃ ｉｎｓｕｌｔ ｖｉａ ｍｏｄｕｌａｔｉｎｇ ｌｏｃａｌ ｉｎｆｌａｍ￣
ｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｒａｔｓ[ Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅꎬ ２０１１ꎬ １７２(１):３９８￣４０５.ＤＯＩ: １０.
１０１６ / ｊ.ｎｅｕｒｏｓｃｉｅｎｃｅ.２０１０.１０.０５４.

[１９] Ｍｉｃｈｅｌｌｅ Ｐꎬ Ｖｉｃｔｏｒｉａ Ｗꎬ Ｍａｃｌｅｌｌａｎ ＣＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｂｒａｉｎ￣ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏ￣
ｐｈｉｃ ｆａｃｔｏｒ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｒｅｃｏｖｅｒｙ ｏｆ ｓｋｉｌｌｅｄ ｒｅａｃｈｉｎｇ ａｆｔｅｒ ｆｏｃａｌ ｉｓｃｈｅ￣
ｍｉａ ｉｎ ｒａｔｓ[Ｊ] . Ｓｔｒｏｋｅꎬ ２００９ꎬ ４０(４):１４９０￣１４９５.

[２０] ＢｒｕｇｇｉｍａｎｎＬꎬ Ａｎｎｏｎｉ ＪＭꎬ Ｓｔａｕｂ Ｆꎬ ｅｔ ａｌ. Ｃｈｒｏｎｉｃ ｐｏｓｔｔｒａｕｍａｔｉｃ
ｓｔｒｅｓｓ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｆｔｅｒ ｎｏｎｓｅｖｅｒｅ ｓｔｒｏｋｅ[Ｊ] . Ｎｅｕｒｏｌｏｇｙꎬ ２００６ꎬ ６６(４):
５１３￣５１６.

[２１] Ｓｃｈｕｌｔｅ￣Ａｌｔｅｄｏｒｎｅｂｕｒｇ Ｍꎬ Ｂｅｒｅｃｚｋｉ Ｄ.Ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ[ Ｊ] .Ｏｒｖ
Ｈｅｔｉｌꎬ２０１４ꎬ１５５(３４):１３３５￣１３４３.ＤＯＩ: １０.１５５６ / ＯＨ.２０１４.２９９６８.

[２２] Ｇｕｏ ＷＹꎬ Ｚｈａｎｇ ＺＨꎬ Ｍｕ ＪＬꎬ ｅｔ ａｌ. Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ５￣ＨＴＴＬＰＲ
ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｎｄ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ[ Ｊ] . Ｇｅｎｅｔ Ｍｏｌ Ｒｅｓꎬ ２０１６ꎬ

１５(１) .ＤＯＩ: １０.４２３８ / ｇｍｒ.１５０１７４６０.
[２３] Ｑｉａｎｇ Ｚꎬ Ｙｉ Ｇꎬ Ｄｏｎｇ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ ｇｅｎｅ ５￣ＨＴＴＬＰＲ

ｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍ ａｓ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒ ａｇａｉｎｓｔ ｔｈｅ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ ｐｏｓｔ￣
ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ [ Ｊ] . ＭｏｌＮｅｕｒｏｂｉｏｌꎬ ２０１５ꎬ ５３ ( ３):１￣７. ＤＯＩ: １０.
１００７ / ｓ１２０３５￣０１５￣９１２０￣７.

[２４] Ｄｅｎｇ ＷꎬＡｉｍｏｎｅ ＪＢꎬＧａｇｅ ＦＨꎬｅｔ ａｌ.Ｎｅｗ ｎｅｕｒｏｎｓ ａｎｄ ｎｅｗ ｍｅｍｏｒｉｅｓ:
ｈｏｗ ｄｏｅｓ ａｄｕｌｔ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｆｆｅｃｔ ｌｅａｒｎｉｎｇ ａｎｄ ｍｅｍｏｒｙ
[Ｊ]? Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｎｅｕｒｏｓｃｉꎬ ２０１０ꎬ １１ ( ５): ３３９￣３５０. ＤＯＩ: １０. １０３８ /
ｎｒｎ２８２２.

[２５] Ｌｅｅ Ｓꎬ Ｊｅｏｎｇ Ｊꎬ Ｋｗａｋ Ｙꎬ ｅｔ ａｌ. Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ｒｅｓｅａｒｃｈ: ｗｈｅｒｅ ａｒｅ ｗｅ
ｎｏｗ[ Ｊ]? Ｍｏｌ Ｂｒａｉｎꎬ ２０１０ꎬ ３(８):１￣１０. ＤＯＩ:１０.１１８６ / １７５６￣６６０６￣
３￣８.

[２６] Ｗａｎｇ ＳＨꎬ Ｚｈａｎｇ ＺＪꎬ Ｇｕｏ ＹＪꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｖｏｌｖｅｍｅｎｔ ｏｆ ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ ｎｅｕｒｏ￣
ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ ｉｎ ｈｉｐｐｏｃａｍｐａｌ ｎｅｕｒｏｇｅｎｅｓｉｓ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｒａｌ ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｉｎ
ａ ｒａｔ ｍｏｄｅｌ ｏｆ ｐｏｓｔ￣ｓｔｒｏｋｅ ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ [ Ｊ] . ＰｈａｒｍａｃｏｌＢｉｏｃｈｅｍＢｅｈａｖꎬ
２０１０ꎬ ９５(１):１２９￣１３７.ＤＯＩ: １０.１０１６ / ｊ.ｐｂｂ.２００９.１２.０１７.

[２７] Ｓｏｎｏｄａ Ｓꎬ Ｓａｉｔｏｈ Ｅꎬ Ｎａｇａｉ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｆｕｌｌ￣ｔｉｍｅ ｉｎｔｅｇｒａｔｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｐｒｏ￣
ｇｒａｍꎬ ａ ｎｅｗ ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｓｔｒｏｋｅ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ Ｊａｐａｎ: ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ
ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ[ Ｊ] . Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ ２００４ꎬ ８３
(２):８８￣９３.

[２８] Ｍｅｉｎｚｅｒ Ｍꎬ Ｅｌｂｅｒｔ Ｔꎬ Ｗｉｅｎｂｒｕｃｈ Ｃꎬ ｅｔ ａｌ. Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｌａｎｇｕａｇｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ
ｅｎｈａｎｃｅｓ ｂｒａｉｎ ｐｌａｓｔｉｃｉｔｙ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ａｐｈａｓｉａ[ Ｊ] . ＢＭＣ Ｂｉｏｌꎬ ２００４ꎬ ２
(１):２０. ＤＯＩ:１０.１１８６ / １７４１￣７００７￣２￣２０.

[２９] Ｌａｉ ＳＭꎬ ＳｔｕｄｅｎｓｋｉＳＬꎬ Ｐｅｒｅｒａ Ｓꎬ ｅｔ ａｌ. Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｄｅ￣
ｐｒｅｓｓｉｖｅ ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｆｔｅｒ ｓｔｒｏｋｅ[ Ｊ] . Ｊ Ａｍ ＧｅｒｉａｔｒＳｏｃꎬ ２００６ꎬ ５４(２):
２４０￣２４７.

[３０] Ｓáｎｃｈｅｚ ＥＣ. Ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ ｏｆ ａｃｔｉｏｎ ｏｆ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｔｒｏｋｅ:
ａ ｒｅｖｉｅｗ[Ｊ] . Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｎｕｒｓ Ｑꎬ ２０１３ꎬ ３６(３):２９０￣２９８. ＤＯＩ: １０.
１０９７ / ＣＮＱ.０ｂ０１３ｅ３１８２９４ｅ９ｅ３.

[３１] Ｓｕｍｅｎ￣Ｓｅｃｇｉｎ Ｇꎬ Ｃｉｍｓｉｔ Ｍꎬ Ｏｚｅｋ Ｍꎬ ｅｔ ａｌ. Ａｎｔｉｄｅｐｒｅｓｓａｎｔ￣ｌｉｋｅ ｅｆｆｅｃｔ
ｏｆ ｈｙｐｅｒｂａｒｉｃ ｏｘｙｇｅｎ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｆｏｒｃｅｄ￣ｓｗｉｍｍｉｎｇ ｔｅｓｔ ｉｎ ｒａｔｓ [ Ｊ] .
Ｍｅｔｈｏｄｓ Ｆｉｎｄ ＥｘｐＣｌｉｎＰｈａｒｍａｃｏｌꎬ ２００５ꎬ ２７(７):４７１￣４７４.
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