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卒中后抑郁与卒中部位的相关性研究
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( 皖南医学院附属弋矶山医院 神经内科，安徽 芜湖 241001)

【摘 要】目的: 研究不同的脑损伤部位与脑卒中后抑郁( post-stroke depression，PSD) 之间的关系。方法: 选取 2012 年 9 月 ～
2013 年 9 月 438 例脑卒中患者，全部通过临床症状及 MＲI 检查对病灶定位，使用汉密尔顿抑郁量表( HAMD) 对卒中患者进行

抑郁评分，分析 PSD 与卒中部位的关系。结果: 162 例脑卒中患者合并 PSD，总患病率为 43. 2% ; 其中女性患者 PSD 的患病率

为 54. 80% ，男性患者的患病率为 32. 83% ，两者差异有统计学意义( χ2 = 18. 39，P ＜ 0. 05) ; 多发性、左侧病灶、额叶、颞叶及基

底节区非腔梗性卒中患者 PSD 患病率较高。结论: PSD 发生与年龄、文化程度及卒中类型无关，而与性别及卒中部位存在关

联性。
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Poststroke depression and location of brain lesion

DING Xianhui，WAN Mei，YANG Qian，ZHOU Taofeng，ZHAO Shoucai，ZHOU Zhiming
Department of Neurology，Yijishan hostipal，Wannan Medical College，Wuhu 241001，China

【Abstract】Objective: To investigate the relationship between poststroke depression( PSD) and location of brain lesion． Methods: The relationship between

PSD and brain stroke lesion location was analyzed in 438 patients undergone MＲI examination for the lesion location between September 2012 and 2013．

Hamilton Depression Scale( HAMD) was used to the evaluate the severity of depression． Ｒesults: Of the total 438 cases，162 were present with PSD

( 43. 2% ) ，in whom 54. 80% were women and 32. 83% men，with gender difference( χ2 = 18. 39，P ＜ 0. 05) ． The location of brain lesion was most associ-

ated with multiple stroke，left-hemisphere，frontal and temporal lobe，basal ganglia stroke and non-lacunar stroke． Conclusion: PSD has no relation to ages，

educational level and type of stroke，whereas is associated with gender and location of brain lesion．

【Key words】stroke; poststroke depression; stroke lesion location

中风作为死亡的第三大原因［1］，也是最常见的

致残疾病之一，对患者及其家庭造成巨大的情感冲

击［2］。卒中后抑郁作为卒中后常见并发症之一，研

究显示其发病率约为 30% ～ 63% 左右［3］。卒中后

抑郁严重影响到治疗进程及康复效果，同时，延长了

住院周期。目前，卒中后抑郁的发病机制尚不明了，

存在各种学说: 如心理应激学说、神经递质学说、炎
性因子学说等，有人认为 PSD 是环境因素与遗传因

素共同作用的结果。其中，卒中部位学说存在些许

争议［4］，Ｒobinson 等［5］研究认为卒中部位与 PSD 的

发生有关，强调左侧大脑半球的卒中患者 PSD 发生

率明显增高; 但 Berg 等［5］研究提示 PSD 的发生与病

变部位并无直接关系，认为卒中的严重程度及是否

有认知功能障碍与其相关。可见卒中部位与 PSD
之间的相关性在国际上存在较多分歧，且在中国地

区关于此方面的研究较少，卒中后抑郁严重影响到

患者及其家庭的生活质量，甚至危及到患者的生命

安全，早期发现及诊治 PSD 对患者具有重要意义。
因此，本研究旨在探讨卒中部位与卒中后抑郁之间

的相关性。
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1 资料与方法

1． 1 研究对象 患者均为 2012 年 9 月 ～ 2013 年 9
月在皖南医学院附属弋矶山医院神经内科住院的发

病 7 d 内入院的首次发病的 438 急性脑卒中患者，

入选标准: ①年龄≥18 岁; ②入院距卒中后发病时

间≤7 d;③患者无明显意识障碍及明显的认知功能

障碍;④患者须完成 6 个月的临床随访，且能进行

HAMD 评分; ⑤既往无抑郁症病史。排除标准: ①
因听觉障碍、意识及理解障碍无法完成 HAMD 抑郁

量表评分者; ②拒绝参与调查，未能完成规定随访

者;③合并其他严重躯体疾病者。
根据随访结果，共 63 例患者排除，其中，因失

语，经与患者及患者家属多次随访沟通，仍无法获得

HAMD 评分者 23 例; 因未能完成规定随访者 23 例;

因合并其他严重躯体疾病者 4 例; 既往有卒中病史

者 13 例。
1． 2 研究方法

1． 2． 1 临床资料的收集 收集患者一般临床资料:

年龄、性别、职业、文化、是否有家陪等以及脑卒中危

险因素如高血压、糖尿病等，通过颅脑 CT 或 MＲI 对

卒中患 者 进 行 卒 中 病 灶 定 位 并 记 录 患 者 症 状 及

体征。
1． 2． 2 PSD 的诊断 对所有患者进行密切随访，于

出院 1 个月、3 个月、6 个月内进行门诊或住院随访。
并对患者进行汉密顿抑郁量表 ( hamilton depression
scale，HAMD) 17 项进行评分。根据 HAMD 评分，

HAMD≥8 分为抑郁状态组( PSD 组) ，HAMD ＜ 8 分

为非抑郁状态组 ( 非 PSD 组) 。PSD 患者诊断要求

符合美国精神障碍分类与诊断标准第五版 ( DSM-
V) 诊断要求。
1． 2． 3 统计学分析 采用 SPSS 13. 0 软件进行统

计学处理，计量资料用方差分析，计数资料用卡方检

验。P ＜ 0． 05 表示差异有统计学意义。

2 结果

2． 1 PSD 的发生率 共 375 例患者完成随访，162
例脑卒中患者合并 PSD，非 PSD 组共 213 例，PSD 患

者患病率为 43. 2%。
2． 2 PSD 组与非 PSD 组一般临床资料的比较 两

组患者年龄、职业、文化、是否有家陪及既往是否有

高血压、糖尿病及心脏病病史等因素相比较，差异无

明显统计学意义 ( P ＞ 0. 05 ) 。资 料 显 示，性 别 与

PSD 的发生具有相关性: 女性患者 PSD 的患病率为

54. 80%，男性患者的患病率为 32. 83%，χ2 = 18. 39，

P ＜ 0. 05，两者差异有统计学意义，见表 1。

表 1 PSD 组与非 PSD 组一般资料比较

项目
PSD

( n = 162)

非 PSD

( n = 213)

PSD 发生

率( % )
χ2 P

性别 男 65 133 32. 83 18. 39 0. 000

女 97 80 54. 80

职业 体力 82 111 42. 49 0. 082 0. 774

脑力 80 102 43. 96

文化 ≤小学 65 105 38. 24 3. 124 0. 077

＞ 小学 97 108 47. 32

年龄 ≤60 岁 73 80 47. 71 2. 145 0. 143

＞ 60 岁 89 133 40. 10

家陪 有 79 107 42. 47 0. 079 0. 778

无 83 106 43. 92

高血压 有 87 99 46. 77 1. 921 0. 166

无 75 114 39. 67

糖尿病 有 75 86 46. 68 1. 317 0. 251

无 87 127 40. 65

心脏病 有 23 32 41. 82 0. 05 0. 823

无 139 181 43. 44

2． 3 卒中类型与 PSD 的关系 合并 PSD 患者共

162 例，其中缺血性脑卒中 122 例，出血性脑卒中 40
例; 非 PSD 组 213 例，其中缺血性脑卒中 160 例，出

血性脑卒中 53 例。经统计学分析，出血性脑卒中患

者 PSD 患病率为 43. 01%，缺血性脑卒中患者 PSD
患病率为 43. 26%。χ2 = 0. 002，P ＞ 0. 05，差异无明

显统计学意义，见表 2。
2． 4 PSD 组与非 PSD 组卒中部位比较 额叶卒中

患者和其他部位卒中患者 PSD 的患病率差异有统

计学 意 义 ( 55. 00% 和 40. 95%，χ2 = 4. 05，P ＜
0. 05) ; 多发性病灶患者和单发性病灶患者 PSD 的

患病率差异有统计学意义 ( 50. 84% 和 15. 00%，χ2

= 32. 958，P ＜ 0. 05) ; 左侧病灶( 62. 20% ) 高于右侧

病灶( 33. 50% ) ，χ2 = 28. 28，P ＜ 0. 05，差异有统计

学意义; 非腔梗患者患病率 ( 47. 67% ) 高于腔梗患

者( 25. 33% ) ，χ2 = 12. 196，P ＜ 0. 05，差异有统计学

意义; 同时，单纯颞叶病灶和非颞叶病灶 PSD 的患

病率差异有统计学意义 ( 54. 69% 和 40. 84%，χ2 =
4. 15，P ＜ 0. 05 ) ; 单纯基底节区病灶与其他部位卒

中患者 PSD 的患病率差异有统计学意义 ( 53. 09%
和 40. 48%，χ2 = 4. 12，P ＜ 0. 05 ) 。顶叶、枕叶、小

脑、脑干及右侧大脑半球卒中患者 PSD 患病率分别

为 44. 74% ( 17 /38 ) 、44. 44% ( 16 /36 ) 、16. 67% ( 6 /
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36) 、17. 07% ( 7 /41) 、33. 47% ( 83 /248 ) ，提示顶叶、
枕叶、小脑、脑干及右侧大脑半球卒中与 PSD 的发

生无明显相关性，见表 2。

表 2 PSD 组与非 PSD 组卒中部位比较

项目
PSD

( n = 162)

非 PSD

( n = 213)

PSD 发生

率( % )
χ2 P

卒中类型 出血 40 53 43. 01 0. 002 0. 966

缺血 122 160 43. 26

是否腔梗 是 19 56 25. 33 12. 20 0. 000

否 143 157 47. 67

病灶数量 单发 12 68 15. 00 32. 96 0. 000

多发 150 145 50. 84

病灶部位 左侧 79 48 62. 20 28. 28 0. 000

右侧 83 165 33. 50

额叶 是 33 27 55. 00 4. 05 0. 044

否 129 186 40. 95

颞叶 是 35 29 54. 69 4. 15 0. 042

否 127 184 40. 84

顶叶 是 17 21 44. 74 0. 04 0. 840

否 145 192 43. 03

枕叶 是 16 20 44. 44 0. 03 0. 874

否 146 193 43. 07

基底节区 是 43 38 53. 09 4. 12 0. 042

否 119 175 40. 48

小脑 是 6 30 16. 67 11. 43 0. 001

否 156 183 46. 02

脑干 是 7 34 17. 07 12. 81 0. 000

否 155 179 46. 41

其他 5 14 26. 32 2. 33 0. 127

3 讨论

卒中后抑郁 ( post-stroke depression，PSD) 是脑

卒中发生后除了出现神经功能症状外，同时出现的

以心情低落、自责自罪、兴趣减退、认知功能障碍为

特征的一种常见并发症，亦称卒中后抑郁状态、卒中

后抑郁障碍，不仅影响患者的生活质量及神经功能

的恢复，还明显提高了患者的病死率［7 － 8］，中国抑郁

障碍防治指南在 2007 年指出，PSD 是一种具有高发

病率、高复发率和高致残率的疾病。据国内外文献

报道，脑卒中后 PSD 的发病率为 30% ～ 63%［9 － 11］，

而我国 PSD 的发病率约为 35% ～ 70%。本研究显

示卒 中 患 者 PSD 的 患 病 率 为 43. 2%，与 Paoluc-

ci［10］、Berg［11］等相关文献研究报道的患病率相近。
目前，虽然关于 PSD 发病率方面的文献不少，但获

得准确发病率仍较困难，其原因除了采用的分组方

法差异以外，与评估及诊断 PSD 的复杂程度及难度

也密切相关［12］。
本研究显示，患者的年龄、职业、文化、是否有家

陪及高血压、糖尿病、心脏病等因素与 PSD 的发生

无明显相关; 而性别与 PSD 的发生相关，提示中国

女性 卒 中 患 者 PSD 的 患 病 率 较 高，这 与 Cassidy
等［13］人的研究结果相一致。可能与中国女性较低

的经济地位有关，同时中国女性扮演的社会及家庭

角色促使她们更容易受到社会及心理因素影响，从

而易于并发 PSD。
同时，研究显示卒中类型与 PSD 的发生无明显

相关。但发生于左侧、额颞叶及基底节区、非腔梗

性、多发性的脑卒中患者较右侧、非额颞叶、腔隙性

脑梗塞及单发性脑卒中患者易合并 PSD，且差异有

统计学意义。卒中部位与 PSD 的发生具有某种内

在联系，除受不同部位导致的神经功能缺损程度不

同影响外，可能与其导致的神经生物学改变相关。
临床上腔隙性脑梗塞患者症状一般较轻，甚至无明

显神经功能缺失症状，故其 PSD 患病率较非腔梗患

者明显偏低。
另外，卒中病灶阻断了来自中脑和脑干的投射，

直接破坏或阻断了去甲肾上腺素能神经元、5-羟色

胺能等神经元及其通路，致使生物胺如 5-羟色胺、
去甲肾上腺素和多巴胺浓度下降，从而导致了 PSD
的发生［14］。左侧大脑半球卒中较右半球病灶更易

破坏上诉神经元，同时，左侧病灶引起的失语及右侧

偏瘫更明显加重了患者的精神负担，心理障碍更为

突出，导 致 了 左 侧 病 灶 PSD 患 病 率 高 于 右 侧 病

灶［15 － 16］。基底节区作为去甲肾上腺素能神经元、5-
羟色胺能等神经元轴突的重要通路，Vogel 等［17］认

为基底节区［16］和多发性脑梗死可促使白质脱髓鞘

脱改变，从而破坏边缘系统的情绪环路和神经联系，

同时，卒中部位直接或间接阻碍了与情绪反应有关

的神经递质合成、代谢及信息传递，故基底节区及多

发性卒中较易并发 PSD［16］。
额颞叶患者易并发 PSD，可能与其功能解剖相

关。额颞叶与人类的思维、情感、情绪等密切相关，

尤其前额叶对情感起主要调控作用［18］，同时，额叶

卒中损害了边缘皮质-纹状体-苍白球-丘脑-皮质环

路( LCSPTC) 。脑卒中发生后引起 LCSPTC 通路紊

乱，使生物胺在大脑皮层、海马、基底节等脑部区域

的含量减少，引发 PSD。研究也证实了在 LCSPTC
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的左皮层区域( 特别是左前额叶) ，阻断通路后 PSD
的发生率和严重程度明显高于其他病变部位，且与

病灶的大小及数目也有关系，病灶范围越大、数目越

多，PSD 的发病率越高［18］。
总之，本研究显示卒中部位与 PSD 的发生具有

一定相关性，提示多发性、左侧病灶、额叶、颞叶及基

底节区、非腔梗性、女性卒中患者 PSD 患病率较高。
卒中患者因疾病及社会心理因素而导致 PSD，然而

PSD 又反过来影响患者的功能康复及生活质量，甚

至危及生命。虽然卒中后抑郁为多因素作用结果，

且本研究也存在较多局限性，但对不同卒中患者

PSD 的早期发现、早期诊断、早期治疗还是具有一定

意义的。
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