
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2022, 12(5), 4530-4536 
Published Online May 2022 in Hans. http://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2022.125655  

文章引用: 刘芳, 牟君. 卒中后抑郁的识别和评估[J]. 临床医学进展, 2022, 12(5): 4530-4536.  
DOI: 10.12677/acm.2022.125655 

 
 

卒中后抑郁的识别和评估 

刘  芳，牟  君* 

重庆医科大学附属第一医院神经内科，重庆 
 

收稿日期：2022年4月25日；录用日期：2022年5月19日；发布日期：2022年5月26日 
 

 
 

摘  要 

卒中后抑郁(post-stroke depression, PSD)目前是卒中发生后常出现的并发症之一，大量研究表明PSD
与卒中的不良预后密切相关，早期识别和正确评估PSD对于PSD的诊治尤为重要。本文将针对如何进行
PSD的识别和评估从流行病学、发病机制、诊断标准的角度对近年来的相关研究进展进行综述。 
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Abstract 
Post-stroke depression (PSD) is currently one of the common complications after stroke. A large 
number of studies have shown that PSD is closely related to the poor prognosis of stroke. Early iden-
tification and correct assessment of PSD are particularly important for the diagnosis and treat-
ment of PSD. This article will review the recent research progress on how to identify and evaluate 
PSD from the perspectives of epidemiology, pathogenesis, and diagnostic criteria. 
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1. 引言 

2019 公布的一项关于 1990~2016 年全球疾病负担的研究显示，2016 年全球卒中患病人数为 8010 万，

是全球第二大死亡原因，也是导致全球伤残调整生命年的第二大常见病因(1.164 亿) [1]。由于卒中的高发病

率、致残率、致死率，使得发生卒中后抑郁(Post-Stroke Depression, PSD)的人群也明显增多。PSD 是卒中后

最常见的并发症之一，是指发生于卒中后，尤其多见于卒中恢复期及后遗症期，表现为卒中症状以外的一

系列以情绪低落、兴趣缺失为主要特征的情感障碍综合征，常伴有体重减轻，失眠，疲劳等躯体症状，持

续 2 周或更长时间[2]。大量研究发现，PSD 与卒中的不良预后密切相关，不仅可以导致住院时间延长，神

经功能恢复障碍，独立生活能力丧失，甚至可以导致死亡率升高。目前识别和评估 PSD 缺乏特异的抑郁量

表，用于评估 PSD 病情严重程度、治疗疗效和预后的量表多依靠和借鉴的是诊断抑郁障碍(major depression 
disorder, MDD)中的抑郁量表，国际上没有通用的专门针对 PSD 而研发的量表，因此如何早期识别和正确

评估 PSD 对于 PSD 的诊治尤为重要，本文将对近年来评估和识别 PSD 的相关研究进行综述。 

2. 流行病学 

2.1. PSD 的发病率 

目前对于卒中后抑郁的发病率各项研究报道结果不一，大约在 18%~79%左右[3] [4]。Andersen 等人

使用 HDRS 量表对 PSD 进行评估，发现一年内 PSD 的发病率为 41%，Jorgensen 等人的研究表明，25.4%
的患者在卒中发生后的 2 年内出现抑郁症状。Hackett 等人在 2014 年对 61 项研究进行荟萃分析，卒中发

病后 1 年内 PSD 的患病率为 33%，在 1 年后下降至 25%，第 5 年为 23% [4]。出现上述不同发病率的主

要原因可能为以下几个：每项研究的纳入的人群不同、PSD 的评估时间不同、选择的抑郁评估量表不同、

以及 PSD 的诊断标准不同。 

2.2. PSD 的危险因素 

2.2.1. 遗传因素 
有研究表明 SLC6A4 基因的甲基化可能阻碍突触前神经元 5-羟色胺(5-HT)的调节，从而影响 PSD 的

发生[5]。另外有研究表明血清素转运蛋白基因的多态性与被认为与 PSD 发病存在相关性，其中主要包含

的 2 个突变基因为 5-HTTLPRs/s 和 STin29/12，12/12) [6]。并且载脂蛋白 E (ApoE)的 2 种基因型 rs7412
和 rs429358 也被证明是与 PSD 和卒中的患病风险增加有关[7]。基于上述研究发现，现有和新出现的证

据表明基因的多态性可能与 PSD 的发病存在相关性，未来可以对遗传因素进行更深入的研究。 

2.2.2. 病变部位 
1977 年 Folstein 等人基于对 20 名脑卒中患者的观察，首次提出脑卒中后情绪障碍的发生与卒中发生

位置有关系，随后越来多的研究表明卒中发生的病变部位不同可引起不同程度的 PSD 发生。Robinson 等

人的研究表明左额叶或左基底节区的急性脑卒中患者比其他病变部位的患者出现严重或轻微抑郁的频率

明显更高[8]。然而也有研究表明 PSD 在右侧半脑更为常见。但 2015 年的一项 meta 分析显示卒中部位的

不同与 PSD 的发生并无相关性[9]。除了探讨病变部位对 PSD 的影响外，还有研究探讨病变体积对 PSD
的影响，Kim 等人的研究表明 PSD 的严重程度与病变位置有关，但与病变大小无关[10]。由此可见，卒
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中的部位与体积大小对 PSD 的发生和影响程度仍存在争议。 

2.2.3. 年龄和性别 
年龄和性别是 PSD 中最常研究的风险因素有争议的结果。就年龄而言，Inoue 和 Thomas 等人指出

对于早发性 PSD 的抑郁症状在年轻患者中更易出现，而在年龄大于 75 岁的老年患者中更多出现的是晚

发性 PSD 的症状[11]。就性别而言，Shi 等人的研究发现女性是 PSD 发病的危险因素[12]。De Ryck 等人

的系统综述表明，有 7 项研究发现 PSD 的发病率与女性相关，但有 13 项研究发现发病率与性别之间没

有关系[13]。因此，年龄和性别对于 PSD 的发病影响仍处于争论之中。 

2.2.4. 卒中严重程度 
相较于 PSD 的其他危险因素，目前针对卒中严重程度的相关研究结果具有一致性。一项使用 NIHSS

评分作为中风严重程度衡量的研究表明，中风的严重程度即 NIHSS 评分与 PSD 显著相关[14]。shi 等人

的研究也指出卒中的严重程度是影响 PSD 的严重程度的重要因素[12]。 

2.2.5. 个人及家族抑郁史 
有研究表明，抑郁症是中风的独立危险因素，中风前的抑郁不仅会增加中风的风险，同时也会增加

PSD 的发生风险[15]。当然也有研究指出个人抑郁或焦虑史或两者均被认为是 PSD 的风险因素。在少数

研究中指出，家族抑郁史与 PSD 发生相关。精神疾病可以由遗传和环境因素引起，因此，精神疾病家族

史可以是 PSD 的预测因子。 

3. 病因和发病机制 

由于 PSD 是一种特殊类型的抑郁障碍，尽管研究人员已经提出了许多的理论来解释复杂的 PSD 发生

机制，但目前并没有统一的理论解释 PSD。现阶段可能 PSD 的主要病理生理机制描述如下： 

3.1. 神经递质 

目前关于抑郁症与神经递质有关的理论有两种，分别是单胺能假说和谷氨酸介导的兴奋性毒性假说。

单胺类物质主要包括 5-羟色胺(5-hydroxytryptamine, 5-HT)、多巴胺((Dopamine, DA)，去甲肾上腺素

(Norepinephrine, NE)，研究表明抑郁症患者的单胺类物质水平低于没有抑郁症的患者[16]，并且在 PSD
患者中观察到类似的变化。因此，有研究指出血浆 5-HT 浓度的变化代表脑脊液 5-HT 水平，是中风后重

要的临床指标，可用于预测中风后的精神疾病。谷氨酸是一种兴奋性神经递质，急性中风后，脑和血浆

中的谷氨酸水平会升高[17]。研究表明，抑郁症患者脑脊液中的谷氨酸浓度显着高于健康对照组。因此，

基于上述研究可以推测中风会引起脑内神经递质的改变从而导致 PSD 的发生。 

3.2. 脑组织损害及炎症反应 

卒中作为一种脑部创伤可在受伤的大脑区域引发强烈的炎症反应，近年来越来越多的研究表明炎症

反应与抑郁症的发生有关。Smith 首先提出了细胞因子对抑郁症的作用，这些促炎细胞因子包括白细胞介

素-1α (Interleukin-1α, IL-1α)，白细胞介素-1β (Interleukin-1β, IL-1β)、白细胞介素-6 (Interleukin-6, IL-6)以
及肿瘤坏死因子-α (Tumor necrosis factor-α, TNF-α)。在重度抑郁症患者的血清或血浆中可以观察到 IL-6
和 C 反应蛋白增加[18]。近期一项荟萃分析表明抗细胞因子治疗可以改善抑郁症状。因此，抗细胞因子

治疗或许是 PSD 的一种潜在治疗方式。 

3.3. 下丘脑–垂体–肾上腺(HPA) 

针对下丘脑–垂体–肾上腺(HPA)轴与 PSD 的关系目前主要集中于对糖皮质激素(皮质醇)的相关研
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究。中风后出现的炎症反应往往导致 HPA 轴失调，从而引起糖皮质激素的释放，研究表明持续的慢性炎

症反应和较高的糖皮质激素水平与重度抑郁症和 PSD 有关[19]。当患者患有抑郁症时，其唾液、血浆和

尿液中的皮质醇含量会增加。基于上述证据表明，HPA 轴可能在 PSD 的病理生理机制上发挥作用，并可

以作为治疗 PSD 的靶点。 

3.4. 神经营养假说 

在众多的神经营养因子中，胰岛素样生长因子-1 (Insulin-like growth factor-1, IGF-1)和脑源性神经营

养因子(Brain-derived neurotrophic factor, BDNF)由于了影响卒中后的恢复和神经康复而引起了广泛关注。

PSD 患者中血清 BDNF 浓度低于对照组，并且脑内 BDNF 的缺乏可导致抑郁情绪的产。IGF-1 对缺血性

脑组织具有营养和保护功能，研究表明，血清 IGF-1 水平影响脑卒中患者的神经系统体征的恢复及死亡

率；在敲除 IGF-1 基因的小鼠中可出现抑郁样行为，给予抗抑郁治疗后 IGF-1 会有不同程度的改变。因

此，血清 BDNF 和 IGF-1 可作为 PSD 的生物标志物。 

3.5. 微生物–肠–脑轴 

肠道菌群和大脑之间有许多潜在的沟通途径，这种沟通途径称之为双向沟通机制。肠道微生物对大

脑的调节主要表现在以下几点：肠道微生物可以产生包括神经递质在内的生物活性肽，这些物质可以进

入循环系统，并且可以通过迷走神经途径向大脑发出信号；肠道微生物还可以介导色氨酸的代谢，进而

调节 5-HT 的信号传导，也有研究指出 DA、NE、γ-氨基丁酸(Gamma-aminobutyric acidm GABA)和乙酰胆

碱也可以由肠道微生物合成；Yin 等人的研究指出微生物群相关炎症可能与中风预后或恢复有关，在患

有中风或短暂性脑缺血发作的中国患者中，粪便中三种主要共生微生物(厚壁杆菌、拟杆菌和费氏杆菌)
的丰度被严重耗尽，同时机会性病原体(如肠杆菌，巨噬细胞和脱硫弧菌)的丰度随之增加[20]。Zheng 等

人的研究结果表明，重度抑郁症(MDD)患者中肠道微生物组的 β 多样性与健康对照显著不同，与 MDD
相关的人群中其肠道微生物的特点为包含的放线菌多且细菌杆菌少；并且研究者 MDD 和对照组的粪便

样品移植到 GF 小鼠中，与对照组相比，接受 MDD 粪便移植的 GF 小鼠表现出抑郁样行为[21]。由此可

见肠道微生物菌群的失调及其代谢产物的紊乱可能是 PSD 的作用途径之一，但具体机制还有待于进一步

探讨。 

3.6. 其他因素 

突发的卒中事件将从生物–心理–社会的多个角度对患者的生活产生影响，尤其是对于那些急性期

之后仍持续留有严重神经系统残疾的患者。因此除上述危险因素外，也有相关研究表明社会支持、婚姻

状况、受教育年限[12]等因素与 PSD 发生相关。 

4. PSD 的诊断 

4.1. 卒中后抑郁的评估工具 

目前对 PSD 的诊断主要依靠患者的临床表现及相关抑郁量表进行评估，尚无专门针对 PSD 人群的抑

郁量表，对 PSD 的评估仍然使用的是抑郁相关量表，其中使用较广泛的自评量表有 9 种，包括：PHQ-9、
CES-D、BDI、SDS、QIDS、GDS、PHQ-4、PSD-S、HADS；他评量表有 3 种，包括 HDRS、MADRS、
PSDRS。还有一些针对特殊人群的量表如对失语患者的中风失语症患者抑郁调查表-10 (SADQ-10)、视觉

模拟情绪量表(VAMS)、抑郁程度圆形量表(DISCs)等。PHQ-9 包含了九个问题，因 9 项条目与 DSM-V
诊断抑郁发作的 9 条核心症状学标准一致，用于抑郁症状的快速筛查和症状评估。大量研究表明 PHQ-9
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在帮助识别抑郁症和筛查 PSD 方面的具有有效性[22]。HDRS 目前有 3 种版本(17 项、21 项、24 项)，由

于其在评估抑郁症状时具有良好的信效度，目前在临床实践中被广泛使用[23]。而对于 HADS 来说，该

量表主要应用于抑郁合并有焦虑症状的人群中。de Man-van 等人研究制定出的中风后抑郁预测量表

(DePreS)是一种可以很好的帮助临床医生预测在卒中发生 1 周后抑郁程度的量表。值得指出的是我国袁

勇贵团队在 2016 年制定出的 PSDS 量表，该量表是在将上文所提到的 HADS、PHQ-9、HDRS、GDS 等

11 个自评量表和他评量表综合分析、筛选、总结之后，形成的包含 8 个项目的自评量表，该量表目前用

于对 PSD 患者进行抑郁症状的评估和验证中[24]。由于每种量表针对人群及评估重点不同，因而各个量

表的敏感度、特异度不一。虽然诸多量表均可应用于抑郁症状的评估，但每种量表又存在着不同的侧重

点。例如，HAMD-21 和 BDI 都包含 21 项，HAMD-21 包括除抑郁症状以外的躯体症状，如胃肠道症状、

性症状和全身症状，而 BDI 不包含这些项目，更多的是一些包含自我意识项目，如自我价值，自责或批

评等。此外评估时间的选择在很大程度上也影响着 PSD 的发病率，有研究表明卒中后 2 周、3 个月、半

年、1 年的不同时间节点 PSD 的发病率分别为 28.4%、11.3%、3.67%、5.18% [25]。因而对 PSD 的评估

可发生于卒中治疗的任何时期，尤其是在病情变化或是环境变化的时期。PSD 的量表及评估人员的选择

具有特异性，需根据不同患者的病情及配合程度来特异性、针对性的进行选择。对于可以配合的患者，

可先使用自评量表进行筛查，对于存在问题的患者进一步可有经过专业化培训的医生、护士在结构化访

谈的基础上进行他评量表的评价，当然，对于不存在问题的患者仍要进行动态的随访。 

4.2. PSD 的诊断标准 

目前 PSD 的诊断标准繁杂且不统一，其原因为一方面 PSD 的发病机制不清，PSD 不仅有明确的神

经功能损伤，而且还同时伴有卒中后的精神应激，器质性损害和精神应激的交织使 PSD 的识别更加困难；

另一方面是由于 PSD 是一种特殊类型抑郁障碍，现阶段用于 PSD 诊断和评估的依据多使用的是不同版本

的精神疾病分类标准，不同的分类标准以及每个标准下所对应的复杂的诊断条目导致 PSD 的诊断和评估

困难重重，并且目前有许多原始研究在对 PSD 进行评价时，仅使用了相关抑郁量表来对抑郁症状和严重

程度进行评价，相反一些研究除了在使用抑郁量表评价的同时，还会根据不同版本的精神疾病分类诊断

标准对患者进行结构化或半结构化的诊断性访谈从而进行抑郁症的诊断，上述情况可能是导致目前研究

报道的 PSD 发病率差异较大的原因；此外我们需明确 PSD 的分类，现阶段大多数研究在对 PSD 进行诊

断时多采用 DSM-V 中 MDD 的诊断标准，有研究将 PSD 和 MDD 所涉及的抑郁症状进行对比，发现在

PSD 患者中除抑郁症状外，迟缓和精神运动性迟滞较多见，而在 MDD 患者中，悲观、快感缺失、自杀

的想法则更为多见[26]。那么 MDD 的诊断标准在 PSD 中是否同样适用？所以综上所述，PSD 的诊断标

准仍需进一步探索。 

5. 总结及展望 

PSD 的诊断可能因评估时间、患者所处的医疗环境及社会生活环境、卒中严重程度、既往抑郁病史

等多种因素影响，早期发现和诊断 PSD 对卒中患者神经系统体征的改善、生活质量的提高、社会功能的

恢复具有重要意义。因此对 PSD 进行识别和评估时，医护人员需在对 PSD 的发病机制有一定的认知基础

上，对可疑有抑郁症状的卒中患者进行个体化、针对性、动态的评估和随访。即便目前缺乏统一的 PSD
诊断标准，但仍需通过结构化的访谈，利用现有诊断评价标准来判断 PSD 的有或无，再通过使用针对性

的量表来评价 PSD 的严重程度。 
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