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几位年轻的老友———他们都比我年轻得多，同时又和我同事了十来年，写

了这本书，让我审读书稿，还要我写篇序言。读完全书，便提笔写这篇短文，其

实只能算是读后感。

抑郁障碍或称抑郁症，在 ４０多年前我刚开始做精神科医生时叫做忧郁症。

大概在 ２０世纪 ８０年代，我国一些著名的精神科专家提出，ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ应该译为

抑郁症，当时我也是赞同的。后来，国际疾病分类和美国的精神疾病分类，又将

之称为 ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ（抑郁障碍），自此抑郁障碍便理所当然地登堂入室了。

这样的命名是否恰当，自然是仁者见仁，智者见智。抑郁症和抑郁障碍沿用了

约 ２０年，现在倒已经是约定俗成。

毫无疑问，抑郁障碍是一类非常常见的精神障碍。本书中提到许多有关流

行病学及疾病负担的资料。我想换一个角度来说明这个问题。２００１年的国际

用药统计，在全球处方量最多的 １０种药品中，治疗抑郁障碍的抗抑郁药居然占

了 ３种。

十分遗憾，在我国，对抑郁障碍的认识不足，诊断不足，治疗也不足。在 ２０

世纪 ９０年代初，世界卫生组织联合 ５大洲 １４个国家 １５个中心，完成了关于综

合性医疗机构就诊者中精神障碍的研究。本书的作者之一也参与了这项研究。

该研究有许多重要发现，其中和本书主题相关的有：

１．综合医院的就诊者中，精神障碍的患病率相当高，平均达 ２４．２％；中国上

海为 ９．２％。

２．在所有精神障碍中，抑郁障碍患病率最高，平均为 １０．４％；中国上海亦是

如此。

３．综合医院临床医生对精神障碍的识别率不高，１５个中心的中位数为

５１．２％，中国上海最低，仅为 １５．９％。

４．对已经识别的精神障碍处理也有问题。中国上海的 １１例抑郁障碍，无 １

例接受抗抑郁药治疗。

近年没有类似的研究，不知道上述情况有了多大的改变。估计有所进步，

但变化不见得太大。从 ２００１年国际药物统计看，我国抗抑郁药仅占药品总支出

的不足 １‰，这便可以从一个侧面反映，对抑郁障碍的诊断和治疗，仍有较大的

问题。
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我国政府已经开始重视这一问题。２００２年颁布的《中国精神卫生工作规划

（２００２～２０１０年）》，已经将抑郁障碍列为重点疾病，并且将目标定为：提高知晓

率和提高治疗率。本书的出版，对《中国精神卫生工作规划（２００２～２０１０）》的推

广和实施，提供了指导性的参考材料。

看得出来，本书的作者们写书是很用心的。他们都有较丰富的临床经验，又

阅读了许多国内外文献，其中有不少是相当新的资料，融会贯通以后，又化成了

自己的文字，使本书具有相当的可读性，至少本人的阅读体会是这样的。

总之，我认为这是一本值得一读的书，读了以后会有所收获。

张明园
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抑郁障碍是人群中最为常见的精神障碍之一。在个体的生命历程中，没有人可断言对

抑郁障碍完全拥有天然免疫力———它毫无偏袒地发生于全球各国、社会各阶层和各种文化

环境的各类人群中。目前全世界约有 ３．４亿人受其影响。此时此刻，全世界至少有 １／５０低

于 １２岁的儿童、１／２０的青少年、１／１０男性和 １／４女性成人曾经或正在发生抑郁障碍。然

而，苦难并不仅限于此，人群中约有一半抑郁障碍病例尚未被识别和治疗，有 １０％ ～１５％抑

郁障碍病人已自行结束了生命。因抑郁障碍的各种消耗，全世界每年的产值要损失 ２％ ～

５％，据不完全统计，美国 ２００２年花费在抑郁障碍的开支高达 ５３０亿美元。世界卫生组织

（ＷＨＯ）预测，到 ２０２０年抑郁障碍将会成为发展中国家最严重的疾病负担，届时重度抑郁会

成为死亡和残疾的第二大原因。毫无疑问，对抑郁障碍诊治的探讨，已经成为全人类重点关

注的问题之一。

第一节　抑郁障碍的概念

医学上，英文 ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ（抑郁）一词至少有 ３种不同的含义：① 是一种心境，一种感

觉，一种情绪，一种情感状态；② 是抑郁障碍的一个症状；③ 是抑郁障碍的本身。本书主要

指的是抑郁障碍的本身。

本书讨论的抑郁障碍是一个含义较广的概念，除了传统分类中属情感障碍范畴的单

相抑郁发作（内源性抑郁障碍）、双相障碍的抑郁发作外，还包括：心境恶劣（旧称神经症

性抑郁）、心因性抑郁障碍、脑或躯体疾病伴发抑郁、精神活性物质或非成瘾物质所致精

神障碍伴发抑郁、精神病后抑郁等。显然，抑郁障碍可由各种原因引起（详见第三节）。

主要临床特征是显著而持久的情绪低落，表现为精力减退、持续疲乏、活动减少及兴趣感

丧失。抑郁障碍病人可以从闷闷不乐、郁郁寡欢，到沉沦沮丧、痛不欲生，甚至发生迟滞

和木僵；部分病例有明显的焦虑和运动性激越；部分病例可出现各种躯体症状；至少有

１０％的抑郁障碍病人可出现躁狂发作；严重者可出现幻觉、妄想等精神病性症状。虽然

抑郁发作通过及时干预基本可得到有效控制，但大多数病例复发倾向十分普遍。反复发

作，可使不少抑郁障碍病人转为慢性，部分病例会有残留症状并影响社会生活，甚者导致

残疾。

　　一、疾病概念的历史掠影

自远古时代起，现称为抑郁障碍的描述在许多文献中就有记载。希波克拉底（Ｈｉｐ鄄

ｐｏｃｒａｔｅｓ，公元前 ４００）使用“忧郁（ｍｅｌａｎｃｈｏｌｉａ）”一词来描述此类病症，认为“忧郁”由黑胆
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汁引起。这一名词一直被沿用多年，如 Ｇａｌｅｎ（公元前 １２９～前 １９９）、Ａｒａｔａｌｕｓ（公元前１２０～

前 １８０）、ＡｕｌｕｓＣｏｒｕｅｌｉｕｓＣｅｌｓｕｓ（公元 １世纪 ３０年代）和 Ｔｒａｌｌｅｓ的 Ａｌｅｘａｄｅｒ（公元 ６世纪）等

人的著述中均可见到。第一个针对这个专题的阿拉伯文图书，是公元 １０世纪突尼斯的 Ｏｍ鄄

ｒａｎ所著。至 １２世纪，犹太医生 ＭｏｓｅｓＭａｉｍｏｎｉｄｅｓ认为，“忧郁症”（ｍｅｌａｎｃｈｏｌｉａ）是一独立疾

病（Ｋａｐｌａｎ和 Ｓａｄｏｃｋ，１９９５）。另外，《旧约全书》中曾描述过一种抑郁综合征，讲述的是古荷

马史诗中 Ａｊａｘ自杀的故事。

１９世纪中叶，对 抑 郁 障 碍 的 临 床 观 察 与 科 学 研 究 文 献 示，法 国 精 神 病 学 家 Ｊａｄｅｓ

ＢａｉｌＬａｒｇｅｒ（１８５４）描述了一些呈深度抑郁并陷入木僵状态且最终能缓解的病例，即经

典教科书中的“抑郁性木僵”。几乎同时另一位法国临床医生 ＪｕｌｅｓＦａｌｔｅｒ描述了一组

抑郁和躁狂的临床表现，称为循环型障碍（ｆｏｌｌｉｅｓｃｉｒｃｕｌａｒｉｚｅ）。而 Ｋａｈｌｂａｕｍ（１８８２）首先

提出躁狂和抑郁是同一疾病不同阶段的 ２种表现，提出环性精神障碍 （ｃｙｃｌｏｔｈｙｍｉａｃｓ）

一词。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ（１８９６）则采用躁狂抑郁性精神病（ｍａｎｉｃ鄄ｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｉｎｓａｎｉｔｙ） 的概念来

概括这类障碍，将 之 视 为 一 个 疾 病 单 元，并 根 据 结 局 是 否 出 现 痴 呆 而 与 早 发 性 痴 呆

（ｄｅｍｅｎｔｉａｐｒａｅｃｏｘ）相鉴别。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ（１８９９）又描述过妇女绝经后或男性成年晚期起

病的更年期忧郁症（ｉｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌｍｅｌａｎｃｈｏｌｉａ）。此后，该概念逐渐延伸，被认作是晚发性

抑郁障碍的一种形式。Ｂｌｅｕｌｅｒ（１９５１）又采用情感性精神病这一术语，涵盖了抑郁相的

病例，并一直沿用至今。

　　二、现代流行病学的研究

近 ２０年来，抑郁障碍的流行病学研究国内外已有不少报道，由于诊断概念及分类上的

认识未能完全统一，特别是早期的研究未将单相抑郁和双相抑郁分开，使不同调查的抑郁障

碍患病率和发病率数据相差甚远，地区之间所报道的数据大相径庭，可比性也较差，而且所

涉对象多数为传统意义上的“内源性抑郁障碍”，也有部分为心境恶劣的资料。但仍可从下

述文献报道中获得有关信息以供参考。

　　（一）国外资料

１．患病率与发病率　１９８０～１９８４年美国国立精神卫生学院（ＮＩＭＨ）开展的流行病学

管理区域（ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｉｃｃａｔｃｈｍｅｎｔｓａｒｅａ，ＥＣＡ）调查，采用诊断交谈表（ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｅｗ

ｓｃｈｅｄｕｌｅ），对 ２０２９１位 １８岁以上的成年人进行了筛查，并用美国精神障碍诊断统计手册第

三版（ＤＳＭ Ⅲ）标准予以诊断。结果发现，人群中抑郁障碍月患病率为：重症抑郁１．８％；

心境恶劣 ３．３％。报道示，终生患病率：重症抑郁 ４．９％，女性为 １０％，男性为 ５％；心境恶劣

为 ３．３％（Ｒｅｇｉｅｒ，１９８８）。

１９９４年，与 ＮＩＭＨ在 ＥＣＡ类似的美国国家共病调查（ＮＣＳ），筛查了 ８０９８位 １５～５４岁

的社区居民，采用美国精神障碍诊断统计手册第四版（ＤＳＭ Ⅳ）作为诊断标准，结果示，患

病率较 １０年前数倍上升；全美人口心境障碍的年患病率为 １１．３％。据报道，终生患病率：

重症抑郁 １７．１％（原为 ４．９％），女性为 ２１．３％、男性为 １２．７％；心境恶劣为 ６．０％（３．３％），

女性为 ８％、男性为 ４．８％（Ｋｅｓｓｌｅｒ，１９９８）。

表 １ １是采用 ＤＳＭ Ⅲ和 ＤＳＭ Ⅳ分别作为诊断标准的数据。
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表 １ １　１９８４～１９９４年抑郁障碍终生患病率（美国调查）

抑　郁　障　碍 终 生 患 病 率　

重症抑郁（ＭＤＤ） 　 　４．９％ ～１７．１％

女性　１０％ ～２１．３％

男性　 ５％ ～１２．７％

心境恶劣 　　　３．３％ ～６．０％

女性　　 　 ～８．０％

男性　　 　 ～４．８％

复发性抑郁，伴完全缓解，叠加在心境恶劣之上 　 约占 ＭＤＤ的 ３％

复发性抑郁，不伴完全缓解，叠加在心境恶劣之上（双重抑郁障碍） 　 约占 ＭＤＤ的 ２５％

　　 重症抑郁（ｍａｊｏｒｄｅｐｒｅｓｓｉｖｅｄｉｓｏｒｄｅｒ，ＭＤＤ）一词，又译为“重性抑郁障碍”。近年，许多学者认为，该词应译为抑郁

障碍或典型抑郁障碍，认为该词并无“严重”之涵义。但重症抑郁一词沿用已久，约定俗成，本书仍予采用。

此前，１９９３年世界卫生组织（ＷＨＯ）的一项全球性合作研究，涉及多个国家和地区共 １５

个研究中心，对综合医院就诊者的调查发现，重症抑郁和恶劣心境二者合计的患病率达 １２．

５％。

与美国国家共病调查（ＮＣＳ）几乎同期，在 １２个国家的 １４个地区进行的一项重要国际

研究发现，患病率的中位数超过 １０％（譈ｓｔüｎ和 Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ，１９９５）。１９９６年，另一项跨地区国

际研究，在美国、加拿大、黎巴嫩、韩国、中国台湾等 １０个国家和地区开展对 ３８０００例人群

的调查，结果发现各国抑郁障碍的终生患病率相差十分悬殊，如中国台湾仅为 １．５％，而黎

巴嫩高达 １９．０％；年发病率在中国台湾为 ０．８％，美国新泽西州则为 ５．８％（Ｍｙｒａ，１９９６）。

１９９９年，欧洲 ６国（比利时、法国、德国、荷兰、西班牙和英国）的抑郁障碍社区研究

（ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒｅｓｅａｒｃｈｉｎｅｕｒｏｐｅａｎｓｏｃｉｅｔｙ，ＤＥＰＲＥＳ），是迄今为止第一项大型社区抑郁障碍的

跨国调查。ＤＥＰＲＥＳ采用精神障碍国际疾病分类系统第 １０版（ＩＣＤ １０）的概念，在对重症

抑郁、轻型抑郁和抑郁症状进行相关研究的结果示，在近 ８００００社区人群总样本中共检出

１３３５９名成人存在抑郁障碍（时点患病率 １７％）；其中 ４１％为重症抑郁，１１％为轻型抑郁，而

仅有抑郁症状者高达 ４９％。不难看出，ＤＥＰＲＥＳ的数据与美国 ＮＣＳ（１９９４）比较接近。据

此，有理由推断，抑郁障碍的时点患病率在 １２％ ～１７％之间，终生患病率为 ２０％左右。至少

在 ２０世纪 ９０年代的美国（ＤＳＭ Ⅳ）和欧洲诸国（ＩＣＤ １０）的情况如此。

近期的一份综合资料（２００２）示，重症抑郁终生患病率约 １５％，初级卫生保健人群中的

终生患病率约 １０％，其中女性可高达 ２５％。

２．社会人口学资料特征

（１）性别　全世界几乎所有流行病学调查结果均显示，抑郁障碍患病率女性较男性高

２倍多。

（２）年龄　重症抑郁平均发病年龄约 ４０岁，其中约 ５０％病人在 ２０至 ５０岁间有过一次

发作。极少数重症抑郁病人可在童年或老年期发病。近期（２００２）有流行病学资料示，２０岁

以下的重症抑郁发病率在增加，推测可能与西方社会该年龄组人群中酒和物质滥用人数的

增加有关。

（３）种族　抑郁障碍的患病率在种族间无差异。但世界不同种族或文化背景的专业工

作者中，部分地区（如亚洲）的精神科医生，对精神疾病的诊断存在过多诊断精神分裂症而
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过低诊断抑郁障碍的倾向。

（４）婚姻状况　一般而言，人际关系疏远、离婚或分居者中的重症抑郁发生，较婚姻状

态良好者相对更多。这种差异提示婚姻不协调可能是诱发抑郁障碍的因素之一。

（５）社会、经济和文化因素　多数资料显示，社会、经济和文化状况与重症抑郁之间不

存在相关性。但有调查结果显示，抑郁障碍在农村比城市更普遍；也有相反的资料。

３．流行病学的其他发现

（１）与躯体疾病共病　在各种躯体疾病病人中，抑郁障碍的患病率更高。如有研究示：

抑郁障碍在所有住院病人中达 ２２％ ～３３％；癌症病人中达 ３３％ ～４２％；脑卒中后的前 ２周

内达 ４７％；心肌梗死后的数日内达 ４５％，在心肌梗死后 ３～４月达 ３３％（Ｂｕｋｂｅｒｇ等，１９８４；

Ｋａｔｏｎ和 Ｓｕｌｌｉｖａｎ，１９９０；Ｒｏｂｉｎｓｏｎ等，１９８３；Ｓｃｈｌｅｉｆｅｒ等，１９８９）。

（２）症状表现　不同国家的抑郁障碍有很多类似之处。躯体症状、精神运动迟滞及快

感缺乏是全世界抑郁障碍病人最常见症状。

（３）就诊途径和习惯　从全世界范围看，抑郁障碍病人更有可能到初级卫生保健医生

而不是精神科医生处诊治。在美国，精神科医生数量尽管相对较多，但仍有 ５０％重症抑郁

病人就诊于社区中的初级保健医生，而就诊于精神专科医生的仅有 ２０％（Ｐｅｒｅｚ Ｓｔａｂｌｅ等，

１９９０）。在英国，绝大多数抑郁障碍病人由全科医生治疗，仅 １０％病人就诊于精神专科医生

（Ｇｏｂｄｂｅｒｙ和 Ｈｕｘｌｅｙ，１９９２）。在其他有些国家，由精神科医生诊治的抑郁障碍不到 ５％

（Ｍａｄｉａｎｏｓ和 Ｓｔｅｆａｎｉｓ，１９９２）。３８年前，Ｗａｔｔｓ用“冰山现象”形容社区病人的就诊状况：所

有现病人中仅小部分寻求医学帮助，去全科医生处诊治；而其中只有极小部分（冰山的可视

部分）去精神科医生处诊治（Ｗａｔｔｓ，１９６６）。

（４）其他共病现象　也有证据表明，抑郁障碍病人有其他“共病”精神障碍的症状。多

达 ３０％的抑郁障碍病人有焦虑或惊恐发作（Ｃｌａｙｔｏｎ等，１９９１）。在有些国家 １０％ ～５０％的

抑郁障碍病人有饮酒问题（ｋａｐｌａｎ和 Ｓａｄｏｃｋ，１９９１）。

（５）月患病率的采用　近年在有些国家的研究中，常常使用月患病率指标，但由于标准

和调查工具的不同，报告的患病率高低不等（表 １ ２）。

表 １ ２　流行病学研究：心境障碍的月患病率（％）

美　国 英　国 澳大利亚 希　腊 英　国

（ＥＣＡ） （伦敦） （堪培拉） （雅典） （爱丁堡）

心境障碍 ５．２ ７ ４．８ ７．４ ５．９

　　 摘自 譈ｓｔüｎＴＢ，ＳａｒｔｏｒｉｕｓＮＩｎｔＣｌｉｎＰｓｙｃｈｏｐｈａｒｍａｃｏｌ．１９９３；８：１５～２０。

（６）待澄清的问题　另一有趣的发现，是抑郁障碍的群体效应（ｃｏｈｏｒｔｅｆｆｅｃｔ）。Ｋｌｅｒｍａｎ

等报道，二战后美国出生的人群中重症抑郁终生患病风险明显增加，并且，近来发现发病年

龄更早（Ｋｌｅｒｍａｎ等，１９８５）。类似发现在德国、加拿大、新西兰已有报告（Ｓｉｍｏｎ和 Ｖｏｎｋｏｒｆｆ，

１９９２）。患病率增加和发病年龄减小的这种群体效应，是否真正意味是某种人为现象所致，

对此仍存有争议，有待澄清。然而，抑郁障碍将成为未来几十年公共卫生最主要的问题之

一，却是不争的事实（Ｍａｄｉａｎｏｓ和 Ｓｔｅｆａｎｉｓ，１９９２）。

　　（二）国内资料

２０世纪 ８０年代以前，我国精神科专业对心境障碍的诊断认识概念偏严，以致抑郁障碍
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的检出率一直较低。随着 ＩＣＤ ９及 ＤＳＭ Ⅲ的问世和介绍，国内对心境障碍的诊断标准做

了相应修订，与此同时对抑郁障碍的诊断概念也有了新的认识（详见第二章）。但国内有关

社区人群抑郁障碍专病调查的流行病学资料目前暂缺。

上海地区专业人员参与的 ＷＨＯ（１９９３）多中心全球合作研究结果示，上海地区几所综

合医院内科门诊就诊者中的抑郁障碍发生率为 ４．０％，心境恶劣为 ０．６％。上海另一项调查

发现，内科住院病人伴发抑郁障碍占 １７．４％，心肌梗死病人有 ３３％ ～８８％伴发抑郁障碍。

还有报道示，冠心病伴心肌梗死病人中有 ４５％伴有抑郁障碍；无心肌梗死者为 ２５％；还发现

其中有抑郁症状者比无抑郁症状者死亡率高 ４倍；癌症病人中 ２５％ ～４７％符合抑郁发作诊

断标准；肾功能不全接受血液透析病人的抑郁障碍发生率为 １８％ ～７９％；其他疾病如糖尿

病、甲状腺功能减退、红斑狼疮、慢性感染性疾病、慢性疼痛综合征等均可伴有抑郁障碍。另

外，很多药物如利血平、避孕药、抗癌药、左旋多巴等均可引起抑郁障碍。

中国台湾地区的抑郁障碍患病率也较低，如前述包括台湾在内的 １０地区调查显示，台

湾人群中抑郁障碍终生患病率为 １．５％（Ｍｙｒａ，１９９６），远低于其他亚洲地区（中国台湾地区

仅是韩国的 １／２）。在对中国台湾老年人群 ２３项指标、时点调查的流行病学资料（１９９８）综

合结果示，抑郁障碍的患病率为 ３．８６％；农村的抑郁障碍发病危险率为 ５．０７％，虽高于城市

（２．６１％），但远低于西方国家的患病率（Ｃｈｅｎ，１９９９）。

　　三、抑郁障碍对个体及社会的影响

抑郁障碍可显著影响个体的心身健康、社会交往、职业能力及躯体活动。与无抑郁障碍

者相比，抑郁障碍病人对自身总体健康状况的评价较低，躯体功能受限程度严重。抑郁障碍

病人报告亲密关系、社会交往的满意度差（Ｂｏｔｈｗｅｌｌ和 Ｗｅｉｓｓｍａｎ，１９７７）。评估抑郁障碍病

人社会功能的两项为期 １６年的随访研究示，分别有 １１％和 ２５％的病人，存在躯体及社会功

能减退。抑郁障碍相关的心理社会功能损害包括：不能上班（缺勤）、工作能力下降、婚姻不

和谐以及亲子关系问题等。他们的许多功能受限，日常生活明显受累，他们难以承担家庭和

工作的责任（Ｗｅｉｓｓｍａｎ和 Ｐａｙｋｅｌ，１９７４）。

抑郁障碍也能增加病人对其他疾病的易感性。另外，抑郁障碍病人可有如疼痛等躯体

症状的夸大倾向，并使其参加治疗的能力降低。可因并发其他躯体疾病而延长住院，致预后

恶化（Ｖｅｒｂｏｓｋｙ等，１９９３）。慢性功能性疼痛和抑郁障碍密切相关。慢性功能性疼痛可成为

抑郁障碍的重要症状或就诊的主诉，而抑郁症状使各种原因所产生的疼痛症状明显加重。

部分慢性功能性疼痛的病人在经正规的抗抑郁治疗后症状得到明显改善或痊愈。有的病人

在具有疼痛症状的同时，存在典型的抑郁障碍症状，而有的病人的抑郁障碍症状不典型。功

能性疼痛常成为临床各专业诊断、鉴别诊断的难点和误诊的重要原因。与精神疾病诊治有

关的歧视，加剧了病人及其家属的痛苦，并减少了精神疾病病人寻求医学帮助的可能性。

最重要的是，抑郁障碍病人的自杀、自伤，甚至杀害亲人的危险性增高，２／３抑郁障碍病

人曾有自杀想法与行为，１５％ ～２５％抑郁障碍病人最终自杀成功。抑郁障碍病人若未经治

疗或治疗不当，最严重的后果是自杀。已知的因抑郁障碍的自杀数只能反映自残致死的一

小部分（Ｒｏｂｉｎｓ等，１９５９；Ｒｏｙ，１９８６）。处于青春期和老年期两个年龄组的个体容易出现自

杀，在青春期出现自杀企图的情况较多，而老年期自杀率较高。自杀在青年及老年人中发生

率较高，可能与酒精和药物滥用率的增加有关。有研究证实，自杀死亡者中 ９０％ ～９３％病

人死前至少符合一种或多种精神障碍的诊断，其中主要是抑郁障碍，占全部自杀病人的
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５０％ ～７０％。中国的自杀率目前为 ２２．２／１０万，而其中和抑郁障碍有关的自杀占 ７０％左

右。美国资料显示，抑郁障碍人群中的年自杀率为 ８３．３／１０万，它是一般人群自杀率（１１．２／

１０万）的 ８倍，自杀率在过去 ３０年中上升 ３倍，成为继交通事故后的第二位死因（自杀的专

题讨论见本书第四章第七节）。

　　四、病程和预后

单次抑郁障碍发作的结局通常较好，假如治疗恰当，绝大多数病人可完全缓解。抑郁障

碍的病程和结局取决于一系列的因素，从遗传因素、存在或缺乏人格障碍，到病人能得到家

庭、朋友和所处的社会环境中的其他人的恰当帮助。

抑郁障碍的随访研究显示，其慢性化和复发的风险高（Ｋｅｌｌｅｒ等，１９８６）。综合文献提

示，约 ５０％的重症抑郁病人仅一次发作，２０％有复发的病程，３０％成为慢性抑郁（Ａｕｇｓｔ等，

１９９０：Ｍｅｒｉｋａｎｇａｓ等，１９９４）。绝大多数的复发发生在缓解后的 ２年内，绝大多数研究提示过

去发作的次数越多，复发的风险越高。残留症状、持续睡眠紊乱及存在神经内分泌的异常也

可能提示疾病的复发。酒精中毒和药物滥用也增加了复发的危险性。

在《忧郁症的解析》一书中，Ｂｕｒｔｏｎ（１６２１）曾引用 Ｍｏｎｔａｎａ的描述来说明抑郁障碍的病

程和预后：“这种疾病将如影随形地伴随着病人，直至进入坟墓。医生的治疗可使抑郁障碍

暂时减轻或缓解但却很难根治，并且不少病例会以更严重、更迅速的方式再次发作。”其中，

作者花了很大篇幅讨论最灾难的预后：自杀。他认为“自杀确实是抑郁障碍最严重、最悲伤

的后果，是人类最常见的灾难⋯⋯也是医生的厄运”（Ｂｕｒｔｏｎ，１６２１）。２０世纪 ３０年代以前

的随访研究发现，抑郁障碍死亡率较高（Ｐｏｒｔｅ，１９４５）。

随着现代有效治疗的出现，认为抑郁障碍预后大为改善的观点已被广泛接受，但结论仅

来自那些少于 ２年的短期门诊病例观察。２０世纪 ８０年代末，几项对住院病人的长期随访

研究（Ｋｉｌｏｓ等，１９８８；Ｌｅｅ和 Ｍｕｒｒａｙ，１９８８）又发现，抑郁障碍的结局并非如此乐观，有人认为

与药物治疗问世前的状况几乎没有区别。几项前瞻性研究（Ｋｅｌｌｅｒ等，１９８６）均显示，本病累

积复发率甚高，且相当病例症状缓解并不完全。这些结果对抑郁障碍结局持乐观看法者提

出了挑战，至少使人们认识到，重症抑郁仍是一种严重的慢性疾病。

　　（一）长期随访研究

毫无疑问，临床横断面观察要结合纵向随访研究才能确切了解抑郁障碍的病程和转归。

Ｋｅｎｄｅｌｌ从 １９６５／１９６６年到 １９８３／１９８４年，采用标准化工具在 Ｍａｕｄｓｌｅｙ医院对 ８９名住院抑

郁障碍病人连续随访 １８年，结果发现，实访者中 １／５病人处于健康状态，１／３病人非正常死

亡或出现慢性功能残疾。但由于历时过长约有半数病人脱失，故很难判断这些脱失者的预

后（Ｌｅｅ和 Ｍｕｒｒａｙ，１９８８）。澳大利亚悉尼也有一项对住院抑郁障碍病人的 １８年随访研究

（Ｋｉｌｏｈ等，１９８８），结果发现，抑郁障碍的预后，除较 Ｍａｕｄｓｌｅｙ医院随访研究结果稍差外，余

基本类同。

　　（二）病程的持续时间

Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ（１９２１）发现抑郁发作可持续几天到几个月不等，持续数年或十几年的现象也

有。Ｍａｕｄｓｌｅｙ小组的 ８９名病人中，１０名病人抑郁症状持续 １５年仍无改善，但其中 １例在第

１６年时病情戏剧性地出现好转。一篇综合几项观察的文献报道，抑郁发作持续时间的中位

数为 ６个月。
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　　（三）缓解和缓解率

在抑郁发作的不同类型中，双相抑郁和原发抑郁病人缓解较快，继发性抑郁缓解较慢，

但若能成功地治疗原发疾病，继发性抑郁也可较快缓解。预示缓解较慢的因素有：存在幻

觉、妄想或与情感不协调的精神病性症状，具有神经症性人格特征或病中和病后艾森克人格

问卷（ＥＰＩ）神经症性项得分较高，具有明显疑病倾向者等。重症抑郁发作后的前数月缓解

率渐次升高，６个月时一半病人病情缓解，２年时 ３／４病人的病情缓解，其余 １／４还存在慢性

抑郁症状。这些慢性抑郁症状的缓解很慢，其中少数病人持续 ５年后才能缓解，慢性抑郁发

作 ５年总缓解率为 ９０％，其余 １０％持续时间更长，最终也几乎不能完全缓解。疾病严重程

度可影响抑郁障碍的缓解率，但门诊病人与住院病人的缓解率无明显差异（Ａｎｇｓｔ，１９８８）。

观察抑郁症状的缓解先后，有些认知症状，如存在对躯体症状较悲观、自我评价过低等

缓解稍快一些。但认知的歪曲，还有恐怖性回避、强迫症状、难于集中注意力等，持续时间较

长。许多症状逐渐缓解或在缓解过程中有波动，症状的反复波动会使病人感到沮丧，令其烦

恼，担心自己再也不可能完全康复。社会功能损害持续时间长，表现为丧失自信、社会性退

缩、工作和人际交往困难等。在所有症状都缓解以后，这些社会功能的损害仍可持续下去。

有人认为，在已缓解的病人中，约 １／４仍有上述各种问题存在。

　　（四）复发和复发率

许多已经缓解的抑郁障碍会复发。复发（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ）指在完全缓解更长一段时间之后，

再次出现的发作。复发率最好用生存分析（ｓｕｒｖｉｖａｌａｎａｌｙｓｉｓ）来描述。累积复发率存在两个

高峰。第一个高峰出现在缓解后的数月内，是上次发作的再现，估计的复发率因研究样本的

大小和随访时间的长短不同而差异颇大。许多社区研究发现终身复发危险率约 ５０％，而

Ａｎｇｓｔ（１９８８）认为这个数据太低。如果随访时间足够长、频度较高地给予随访评估，便会发

现最终所有的中、重度抑郁发作都会复发。复发的危险因素包括既往有过复发、起病年龄较

早、重症抑郁和忧郁亚型。在 Ｍａｕｄｓｌｅｙ医院的住院病人中，随访 １８年 ９５％病人至少出现一

次复发，６０％的病人需要再入院。复发的忧郁亚型病人，随访 １８年 ８５％再入院，随访 ２年

５０％再入院。Ｋｉｌｏｈ等（１９８８）在悉尼的研究也发现：有过复发的忧郁亚型病人，２年内 ５０％

再入院。近期研究显示其复发率高达 ８０％。

　　（五）死亡和自杀危险

住院抑郁障碍病人的死亡率是正常人的 ２倍（Ｔｓｕａｎｇ和 Ｗｏｏｌｓｏｎ，１９７７），原因主要是自

杀，还有并发血管性疾病（如动脉硬化）和其他躯体疾病的共病率增加（Ａｎｇｓｔ，１９８８）。有研

究发现，抑郁发作与其后的自体免疫疾病、肿瘤的发病有关。有 １５％住院抑郁障碍病人最

终死于自杀（Ｇｕｚｅ和 Ｒｏｂｉｎｓ，１９７０）。也有人认为，绝大多数自杀发生在出院以后，出院后

两年自杀率达到高峰；病情较轻的门诊抑郁障碍病人，常因合并酒精依赖或人格障碍等因

素，会使自杀危险性升高（Ｍａｒｔｉｎ等，１９８５）。

　　（六）亚型间转化和预后判断

１０％抑郁障碍病人会出现躁狂发作。连续 ３次抑郁发作之后，再转向双相的可能性较

少。研究用诊断标准对单相抑郁的要求是至少有 ３次抑郁发作；目前放宽到仅 ２次抑郁发

作即可诊断。这样可包含部分发作频率低的单相抑郁。发病年龄早、有双相障碍家族史是

预测抑郁转化为双相障碍的 ２个因素，其他的预测因素包括迟滞、睡眠增多，抗抑郁剂引起

轻躁狂状态、忧郁、妄想、幻觉以及产后起病等（Ｊａｂｌｅｎｓｋｙ，１９８７）。
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　　（七）预后评估的个别化原则

了解某一病人过去病史能更好地预测该病人今后的病情发展，在评估预后时除权衡所

有预后预测因素外，必须考虑到每个病人的特殊性，各种有利和不利因素，如家庭社会支持

如何，生活环境中是否长期存在紧张生活事件。若持续存在不利因素，如出现负性生活事件

会阻碍疾病的缓解。失业、缺乏可信赖的人际关系等不利因素也会增加复发的危险。另外，

治疗因素也非常重要。若治疗不及时、不适当或不充分，极易导致慢性化。预后很大程度上

还取决于病人接受生物和社会心理治疗的依从性，急性期治疗和维持治疗是否恰当等因素。

随访研究发现，一些长期处于功能残疾的慢性抑郁障碍病人很少寻求或接受专科帮助，家庭

也拒绝各种社区的随访及治疗。

　　（八）预后不良的原因

有人推测，可能是缓解不全、残余症状，或失业、离婚、社会性隔离等继发性功能损害所

致，酗酒也可能是预后不良的原因之一。少数病人可能发展为慢性精神分裂症或慢性偏执

状态，极少数病人可演变成为没有分裂症状的慢性功能缺损状态。在 Ｍａｕｄｓｌｅｙ研究中，随

访 １８年以后，１／４病人的预后不良可分为两类：一类是离婚者或独身者，他们反复多次住

院；另一类是婚姻仍维持者，他们住院次数较少，也很少接受精神卫生机构的服务。尽管忧

郁亚型的短期预后较好，但研究发现忧郁亚型可能是长期预后不良的指标之一。ＤＳＭ Ⅳ
对慢性化定义为至少超过 ２年的发作；其累积发作率达 １／３以上（Ｋｅｌｌｅｒ等，１９８６）。除上述

因素外，慢性化的因素还包括：阳性家族史、既往发作的严重程度、过多的负性生活事件、女

性的甲状腺疾病也可能与慢性化有关（Ｓｃｏｔｔ，１９８８）。慢性抑郁参见本书第三章。

（朱紫青）

第二节　抑郁障碍的疾病负担

抑郁障碍已成为近年来临床上最常见的一个问题，虽然发病率相当高，但仍常常被临床

医生忽视，或被作为躯体疾病来诊治。抑郁障碍与其他主要的公共卫生问题（如冠心病、癌

症、艾滋病）相比较，不难发现它患病率高、治愈率也高，但临床识别率却非常低（表 １ ３）。

表 １ ３　抑郁障碍与其他疾病的费用比较（美国）

抑 郁 障 碍 冠 心 病 癌　症 艾 滋 病

年 损 失（亿 美

元）
４４０ ４３０ １０４０ ６６０

终 生 患 病 率

（％）
１５ ７ ６ ０．２

临床识别率 低 高 高 高

治愈率 高 不确定 不确定 不确定

　　抑郁障碍的疾病负担涉及心理学、生物学及社会经济学等不同领域，本节重点讨论社会

经济学意义的疾病负担问题。讨论范围依次为：① 抑郁障碍的后果；② 抑郁障碍导致的经

济损失；③ 全球疾病负担的研究；④ 中国精神疾病负担研究；⑤ 药物经济学研究；⑥ 抑郁
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障碍的治疗成本；⑦ 以文拉法辛为例看抗抑郁药的成本—效益。

　　一、抑郁障碍的后果

虽然情绪低落、抑郁心境是一种心理表现，但长期存在会对病人的生理、社会功能等产

生不利影响。如研究发现抑郁心境会降低人体免疫功能（如 ＩｇＡ和 ＩｇＭ下降），生理活动减

退，社会、工作和生活能力的下降；延缓慢性疾病的康复，病人反复求医、诊治以及医疗费用

支出增加等。另外，近年来的一项英国随访研究发现，长期伴有抑郁心境的躯体疾病病人死

亡率高于不伴抑郁心境的病人。

　　（一）频繁就医

一些回顾性研究提示，抑郁障碍病人在确诊之前的几个月中，就诊和入院次数显著增

多，例如，美国 ＥＣＡ研究发现有情感障碍的病人基层医疗保健就诊次数是没有精神障碍者

的 ３倍。

鉴于以往回顾性研究的局限性，Ｋａｔｏｎ等用 Ｂｅｃｋ抑郁自评问卷（ＢＤＩ）和 Ｚｕｎｇ抑郁自评

量表（ＳＤＳ）前瞻性地筛查了 １４７例基层病人。其中，４０％的中度至重度抑郁障碍病人接受

了“情感障碍和精神分裂症检查提纲”的检查。初查发现的中度至重度抑郁障碍病人在筛

选之后的一年中，门诊和电话求诊的次数以及获得的医疗关注均显著多于未发现抑郁障碍

的对照组。

最近的研究发现，频繁就医者（即基层门诊就诊次数排名前 １０％的病人）中情感障碍病

人占的比例相当高。这些病人常有一种或多种慢性内科疾病。在 １０００例病人中，他们在

１８位基层医生的门诊就诊次数排名前 １０％。５０％以上频繁就医者的 ９０项症状清单（ＳＣＬ

９０）中焦虑、抑郁心境或躯体化项目均分高于正常水平，约 ５０％病人的躯体状况被医生评定

为一般或较差。因此，理解和认识内科—精神科疾病的共病率（ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｙ）是至关重要的，

这可能是病人频繁就医的主要原因之一。

　　（二）社会功能损害

抑郁障碍对健康、社交和工作表现以及躯体活动都有显著影响。Ｗｅｌｌｓ等研究发现，近

期患有精神障碍的病人比起无精神障碍者来，其对自身总体健康状况的评价较低，躯体功能

发挥更受限制，即使排除了慢性内科疾病和人口学因素也是如此。抑郁障碍和焦虑障碍与

疾病生理功能的康复之间均有独立的相关性。近期患精神障碍与急性活动功能受限的相关

性和慢性内科疾病与急性活动功能受限的相关性两者在程度上是类似的。另外，当抑郁障

碍合并内科疾病时，其功能失调对病人的自我健康状况评价不良、功能发挥受限以及社交、

工作功能下降等方面均有附加效应。Ｃｒａｉｇ和 ＶａｎＮａｔｔａ报道，抑郁自评分与残疾误工天数

之间存在显著的正相关关系。ＭｃＱｕａｉｄ等人研究发现有抑郁障碍的内科病人工作能力下降

影响高于不伴抑郁障碍的病人（５８．１％∶２８．７％）。

２项 １６年随访对抑郁障碍病人进行社会功能的评估研究结果分别显示，有 ２５％和

１１％的病人存在躯体及社会功能的减退。Ｍｉｎｔｚ等人研究发现，对治疗有部分反应的病人中

约有 ５０％的人工作能力受到影响，以及 ６５％的人影响到人际及家庭关系。Ｃｏｒｙｅｌｌ等人随访

８２例躁狂抑郁障碍病人 ２年，从工作状态、社会功能、家庭影响及 ＧＡＳ评分四个方面评定，

结果发现完全不能工作者占 ３５％，社会功能完全退缩者占 ７％，与家庭无接触者占 ９％，而

ＧＡＳ症状评分完全无改善者只占 ２％。归纳起来，目前认为心理社会功能的损害包括：不

能上班、工作能力下降、婚姻不和以及父母—儿童之间的问题等。当然，这些后果可能是情
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感障碍的一个结果，同时也是疾病复发的应激原。

　　（三）死亡率上升

研究发现，合并重症抑郁的慢性内科疾病不仅增加病人的就医次数和患病率，而且使

死亡率上升。一项研究用定式精神检查调查了 ３００７例 ５０岁以上的成人，１５个月随访发

现，重症抑郁病人的死亡率是对照组的 ４．３倍。既往身体健康者以及患有慢性内科疾病

者发生抑郁障碍后，死亡率上升的风险均增加。死因有心血管疾病（６３％）、癌症（２２％）

和其他（１５％，主要是肺部疾病）。Ｃｏｌｅ等人采用 Ｍｅｔａ分析系统复习了 １９８６～１９９６年间

的抑郁障碍随访研究报道，发现平均在抑郁障碍诊断后 ２４个月后约 ２０．８％的病人因各

种疾病死亡（包括自杀），３２．７％的病人仍旧持续存在抑郁症状，只有 ３３％的病人抑郁症

状是缓解的。

Ｍａｙｏｕ等在 ４５７例非服药过量的入院病人中发现，１４．６％患有情感障碍疾病。出院 ４

个月后，因情感障碍入院的病人中虽然只有 １／３仍有精神异常，但这些病人中仅 １６％症状

很轻或没有，而对照组无症状者高达 ７３％，这种持续的精神障碍是与慢性躯体疾病相关的。

入院一年后，那些因情感障碍入院的病人仍需要内科、精神科和社会服务机构的帮助，但死

亡率却增长了一倍。这些病人对内科、精神科和社会服务需求的增长，一方面是因为常规内

科治疗对情感障碍效果较差，另一方面抑郁障碍持续存在会延缓躯体疾病的康复。如

Ｍｕｒｐｈｙ等在一项老年病人的前瞻性研究中发现，即使躯体疾病已被控制，伴有抑郁障碍的病

人（特别是男性）其 ４年内死亡率仍显著增高。因此，老年抑郁障碍病人较高的死亡率并非

仅仅是由于生理的原因。Ｋｏｅｎｉｇ等从某一人群中抽取 ４１例患重症抑郁的内科老年住院病

人与无抑郁的对照组做配对比较，年龄、症状对出院病人的死亡率无显著影响，但抑郁障碍

病人住院时间显著延长，随访期滞院天数也显著增多。

抑郁障碍能增加几种特定慢性疾病的患病率和死亡率。Ｗａｉｌ等回顾了 ２８５例家庭透

析的病人，发现与寿命缩短显著相关的惟一变量是抑郁心境和年龄。Ｃａｒｎｅｙ等调查了 ５２例

做冠状动脉插管的病人，发现 ９例符合重症抑郁标准；１２个月随访发现，抑郁障碍是重大的

心脏事件（如心肌梗死、猝死、冠状动脉搭桥术和成形术）的最佳预测指标，这些事件与冠心

病病程、吸烟与否、左心室射血分数无关。

　　（四）自杀

目前研究证实，自杀死亡者中 ９０％ ～９３％病人死前至少符合一种或多种精神障碍的

诊断，其中情感障碍（主要是抑郁障碍）占全部自杀病人中的 ５０％ ～７０％，１５％的抑郁障

碍病人最终自杀死亡。美国的资料显示，抑郁障碍人群中的年自杀率为 ８３．３／１０万，它

是一般人群自杀率（１１．２／１０万）的 ８倍。虽然中国的资料目前尚无这方面的研究，但中

国的年自杀率已达 ２２．２／１０万（１９９３年），属高自杀率国家（国际上一般将年自杀率低于

１０／１０万列为低自杀率国家，高于 ２０／１０万列为高自杀率国家），并且农村自杀率高于城

市 ３～４倍，尤其是农村年轻女性的自杀率一直高居不下，达（４０～５５）／１０万，应该引起重

视。相当一部分自杀病人未能及时明确诊断和予以必要的治疗处理。详细内容请参见

抑郁障碍与自杀章节。

　　二、抑郁障碍导致的经济损失

抑郁障碍是使人类遭受痛苦的最常见疾病之一，它表现为一种慢性的精神和躯体障碍

（Ｈｉｒｓｃｈｆｉｅｌｄｅｔａｌ．，１９９７）。抑郁障碍病人的健康危险可以发展为自杀（ＡＰＡ，１９９４）。尽管
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现有事实是，医生用有效疗法治疗抑郁障碍已有数十年，但近期一项来自美国抑郁障碍和躁

郁症学会的研究有广泛证据提示，对抑郁障碍的治疗存在“严重的治疗不足”（Ｈｉｒｓｃｈｆｉｅｌｄｅｔ

ａｌ．，１９９７）。即当前治疗抑郁障碍的相关成本，可能因抑郁障碍的误诊、漏诊或没有选择最

适当药物的治疗方式而显得居高不下。

有资料显示，在 ２０世纪 ５０年代，美国抑郁障碍病人的疾病损失只占精神疾病中的极少

部分，常可忽略不记，当时的主要疾病损失为药物依赖和精神分裂症。但到了 ２０世纪 ８０年

代，系统资料分析显示，美国因抑郁障碍的经济损失为 １６０亿美元／年，其中约 ２０亿美元为

医疗费和药费（直接损失）和 ４０亿美元为抑郁障碍死亡导致的损失，另有 １００亿为生产力

丧失导致的伤残损失（间接损失）。

而 ２０世纪 ９０年代的美国国家统计资料分析发现，抑郁障碍（１９９０）在美国造成的

经济损失已高达约 ４４０亿美元／年，其中 ２８％为直接损失、１７％为死亡损失、５５％为抑

郁障碍伤残导致的间接损失。其中直接损失每年约为 １２０亿美元（包括住院、门诊和

药费），间接损失每年约为 ３２０亿美元（包括死亡导致的损失 ８０亿美元，误工和生产力

下降的损失 ２４０亿美元）。然而，这一数据尚未包括因为抑郁障碍给病人家庭造成的

额外负担、轻度抑郁所致的损失、延长住院时间的费用以及检查费用支出等。有学者

估计，７２％的抑郁障碍病人是在正值年富力强、工作年龄阶段患病的，平均每例抑郁障

碍病人导致的年经济损失为 ４９００美元。因此，及时识别和有效治疗抑郁障碍可以减

少其导致的巨大经济损失。

抑郁障碍病人的治疗相关成本常被低估。大多数人错误地认为，在治疗抑郁病人

总的成本中，药物成本是主要的；而事实上，一例抑郁障碍，其药物成本仅占疾病负担

的 １０％（Ｐｒｉｅｓｔ，１９９６），主要的成本为住院治疗（Ｓａｒａｖａｙｅｔａｌ．，１９９６）。在英国，这些

成本连同会诊，大约占了治疗抑郁障碍成本的 ６６％（Ｋｉｎｄ和 Ｓｏｒｅｎｓｏｎ，１９９３）。另外，

还有医生随访成本、生产力丧失造成的成本（Ｒｕｐｐ，１９９５）、个人经济损失（Ｊｕｄｄｅｔａｌ．，

１９９６）以及自杀（Ｈｏｗａｒｔｈｅｔａｌ．，１９９２）和长期患病（Ｈｉｒｓｃｈｆｉｅｌｄｅｔａｌ．，１９９７）所致较难

估算的成本。

成本的升高，部分是由于医生忽视病人心理症状而只关注躯体症状的病因，做不必要的

医疗检查（ｖｏｎＫｏｒｆｆｅｔａｌ．，１９９２）。很多病人的抑郁症状具有复发性（Ｆｒａｎｋｅｔａｌ．，１９９０），

故建议对那些高危病人最少要治疗 ５年时间（Ｋｕｐｆｅｒｅｒａｌ．，１９９２）。

采用深入的访谈，可了解与抑郁障碍有关的个人经济负担。Ｊａｄｄ等（１９９６）调查了近

２４００例病人，发现有 ６０％的病人感到有经济压力，２５％有较大的经济损失，大约 １／４的人报

告由于身体健康原因而工作受限。

通常随着时间病程的延长，抑郁障碍的发作频度增加。随着老年人在人群中所占比率

的快速增长，抑郁障碍的成本已有相应的提高；再者，无论是女性还是男性，抑郁障碍的发病

都有低龄化的趋势（Ｋｌｅｒｍａｎ和 Ｗｅｉｓｓｍａｎ，１９８９）。这样，抑郁障碍及其治疗的经济成本的

增加无疑将是惊人的。

来自英国的一项研究，对医疗中心和初级保健中心的门诊病人进行了成本调查分析，结

果显示，两个机构中的病人每年治疗成本大致为 ２５００００００美元左右（Ｓｈａｈ，１９９５）。分析

的成本包括：医疗成本（医生、护理、会诊、社会工作者）；就诊时间（大约为 ４小时）；病人和

精神科医生来回于诊所的交通费，包括使用个人交通工具、救护车或出租车；以及行政管理

的服务（如秘书、管理部门、办公室人员）。社区保健，作为医院内保健的替代，已被认为是
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减少抑郁障碍治疗成本的一项措施，至少可在上述这些条目中减少一些成本支出（Ｋｎａｐｐｅｔ

ａｌ．，１９９５）。

为了抑制精神卫生保健成本的持续增长，英国已经考虑采取一些措施，如预付保健成本

（ｐｒｅｐａｉｄｃａｒｅ）。正如 Ｗｅｌｌｓ（１９９５）所报告的那样，所有控制成本的措施都能减少卫生保健

成本，对大多数病人的医疗结果没有影响；但采用这种成本限制政策，对病情较严重的抑郁

障碍病人的情况来说将会雪上加霜。

近年成本—效用分析研究提示，积极、适当有效地治疗抑郁障碍可减少间接经济损失，

即虽然增加了一些直接治疗的成本，但每年可减少约 ４０亿美元的间接损失。一项近期由美

国哈佛大学做的分析研究发现，连续 ３０天有抑郁症状的抑郁障碍病人平均误工日较一般人

群多 １．５～３．２天，平均每例病人折合工资收入损失为 １８２～３９５美元。这次研究的样本主

要是来自“全美中年发病普查”和“全美共病率普查”资料（表 １ ４）。

表 １ ４　抑郁障碍病人与非抑郁障碍病人短期误工与工资损失比较

误工人数比例 误 工 天 数 工资损失（美元／每例）

全美中年发病普查

抑郁障碍 ３６．８±６．８％ １０．９±２．２ ３９５

一般人群 １７．０±０．７％ ３．８±０．２

全美共病率普查

抑郁障碍 ４８．２±３．６％ ７．０±０．９ ２５８

一般人群 ２１．３±１．２％ ５．０±０．２

　　对“全美共病率普查”资料进一步分析发现，不同严重程度的抑郁障碍对病人日常功能

活动影响亦不完全一样，轻度抑郁障碍对日常活动影响的比例为 １８．１％，中度为 ２９．１％，而

严重抑郁障碍病人的日常活动影响比例达 ５２．３％。国内上海近期的一项研究发现，６２例病

人中有 ５５例（８８．７％）因患抑郁障碍而使工作受到不同程度影响，其中较病前下降 ７５％以

上者有 １７例（２７．４％），下降 ５０％ ～７４％者有 ２１例（３３．９％），下降 ２５％ ～４９％者有 １２例

（１９．４％），下降 ２５％以下者有 ５例（８．０％）。５５例病人工作能力平均较病前下降 ５１．５％，

只有 ７例（１１．３％）自我评定感到工作未受抑郁障碍病情影响。因此，随着抑郁程度的加

重，病人的误工天数、生产力等损失亦显著增加。与其他内科疾病（如高血压病、糖尿病、类

风湿关节炎等）相比，抑郁障碍病人的生命质量（伤残水平）及误工天数亦较明显。这一结

果已在 ＷＨＯ的一项合作研究项目中得到证实。

最近的一项对美国 １５１５３名就业者在 １９９５年度医疗资源使用情况的研究发现，抑郁

障碍病人每年每人的医疗费用平均为 ４３７３美元，其中精神卫生方面的费用抑郁障碍病人

为 １３４１美元，非精神卫生方面的医疗费用为 ３０３２美元。与高血压病、心脏病、糖尿病和慢

性腰背痛病人的医疗费用相当，而其他疾病和普通人群的费用仅为 ９４９美元。抑郁障碍病

人平均每年每人病假为 ９．９天，高于其他疾病的病假天数（表 １ ５），其中 ４０岁以下抑郁障

碍病人较 ４０岁以上者病假天数平均多 ３．５天。抑郁障碍病人每年每人合计医疗费用支出

和病假损失平均为 ５４１５美元，明显高于高血压病病人，但与其他 ３种内科疾病的病人费用

相当。
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表 １ ５　１５１５３例就业者 １９９５年度患病医疗费用及病假天数比较

精神卫生医疗费用

（平均，美元／例）

非精神卫生医疗费用

（平均，美元／例）

病假

（平均，天／例）

抑郁障碍（Ｎ＝４１２） １３４１ ３０３２ ９．８６

糖尿病（Ｎ＝２０３） ２９ ４３４１ ７．１７

心脏病（Ｎ＝７１５） ３８ ４０８０ ７．４７

高血压（Ｎ＝６８９） １０７ ３５５８ ５．３９

慢性背痛（Ｎ＝３４９） ３８ ３３３７ ７．２１

其他所有人群（Ｎ＝１２７８５） ２４ ９２５ ３．３２

　　另外，抑郁障碍是一个共病率较高的疾病，除了常合并惊恐障碍（２２％）、社交焦虑障碍

和强迫症等精神障碍外，往往还可能合并许多慢性躯体疾病，如癌症、心血管疾病、类风湿关

节炎和高血压病等。而一旦与其他躯体疾病合并存在，病人的医疗费用支出亦明显增加，有

研究显示，其费用是单一疾病病人的 １．７倍（表 １ ６）。

表 １ ６　抑郁障碍与 ４种躯体疾病的共病医疗费用比较

医疗费用（平均，美元／人／年）

单纯抑郁障碍（Ｎ＝３１２） ３４１７

单纯糖尿病，心脏病、高血压病或慢性背痛（Ｎ＝１９５６） ３８５３

合并存在（Ｎ＝１００） ７４０７

其他所有人群（Ｎ＝１２７８５） ９４９

　　

　　三、全球疾病负担的研究

传统的疾病负担研究多采用死亡率和发病率来衡量疾病的重要性，它忽视和低估了非

致死性疾病和慢性疾病的影响，同时未考虑到疾病严重程度和持续时间对劳动、生活能力丧

失的影响。因此，ＷＨＯ、世界银行和美国哈佛大学公共卫生学院在 １９９３年开展了一项全球

疾病负担（ｔｈｅｇｌｏｂａｌｂｕｒｄｅｎｏｆｄｉｓｅａｓｅ，ＧＢＤ）的合作研究，将伤残调整生命年（ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ鄄ａｄ鄄

ｊｕｓｔｅｄｌｉｆｅｙｅａｒ，ＤＡＬＹ）减少作为疾病负担的衡量指标。所谓 ＤＡＬＹ减少是指生命年的丧失

或有能力的生命年减少。通过计算 ＤＡＬＹ可以估计疾病的相对重要性、疾病对社会的整体

负担，以及评估干预措施的成本—效益和考虑合理分配健康资源；另外，可根据有关数据和

人口模型来估计某地区的疾病负担，这一重要评估指标已得到许多国家卫生决策部门的认

可（当然也包括中国政府）。

根据 １９９０年 ＷＨＯ所公布的资料，全球疾病负担排序抑郁障碍列第五位，但在 １５～４４

岁年龄组全球疾病负担最大的前 １０位疾病中，有 ５项为神经精神疾病（抑郁障碍、自杀与自

伤、双相情感障碍、精神分裂症和酒／药物依赖）；而到 ２０２０年，抑郁障碍将成为继冠心病后

的第二大疾病负担源。表 １ ７比较了中国与发达和发展中国家 ＤＡＬＹ损失最高的前 ５类

疾病，从中不难发现某些疾病在中国所导致的疾病负担已接近或超过发达国家（如单相抑

郁和脑血管疾病）。
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表 １ ７　全球疾病负担（ＤＡＬＹｓ％）前 ５位疾病比较（１９９８）

中　　　国 其他发展中国家（中／低收入） 发达国家（高收入）

慢性阻塞性肺病 （８．１） 急性呼吸道感染 （６．４） 冠心病 （８．８）

单相抑郁 （６．９） 围产期疾病 （６．２） 单相抑郁 （６．５）

脑血管疾病 （５．７） 腹泻 （５．７） 脑血管疾病 （４．８）

自杀／自伤 （４．２） 艾滋病 （５．５） 酒依赖 （４．４）

急性呼吸道感染 （３．５） 儿科传染病 （４．４） 交通事故 （４．２）

　　为什么精神疾病和抑郁障碍会导致巨大的疾病负担？有学者认为不外乎 ４种可能性：

① 疾病负担估计错误；② 缺乏有效的治疗手段；③ 病人未接受治疗；④ 未接受有效治疗。

近来澳大利亚一项全国精神卫生普查统计资料显示，精神障碍所致疾病负担列第三位，仅次

于心脏病和癌症，而且焦虑障碍和抑郁障碍几乎占精神障碍疾病负担的一半。其中 ４０％的

抑郁障碍病人在过去的一年里未接受治疗，只有 ４５％的病人接受治疗；即使是接受治疗的

病人，在治疗过程中仍有相当高的复发率，提示未及时治疗和未有效治疗抑郁障碍病人是导

致疾病负担增加的主要原因之一。

因此，近年来日益增长的精神卫生需求已经引起包括中国政府在内的世界性关注，

ＷＨＯ总干事布伦特兰女士在 １９９９年 １１月 ＷＨＯ／北京中国精神卫生高层研讨会上引用有

关 ＧＢＤ研究资料，指出：中国当前的精神疾病中，最重要的是抑郁障碍／自杀、精神分裂症、

癫痫、精神发育迟滞和老年痴呆。ＷＨＯ亦倡议“各国携起手来普及和促进精神卫生”，开展

“全世界的防治抑郁障碍、自杀、精神分裂症和癫痫的运动”。

　　四、中国精神疾病负担研究

在中国疾病总负担中，预测 ２０２０年精 神 障 碍 与 自 杀 所 占 总 疾 病 负 担 将 列 第 一 位

（２０．２％），而恶性肿瘤（１８．７％）、心脑血管疾病（１６．３％）和呼吸系统疾病（１６．３）分列第 ３

～５位。１９９０年，中国的神经精神疾病占疾病总负担的 １４．２％，加上自杀与自伤达 １８．１％，

其中女性神经精神疾病负担为 １５．９％，加上自杀与自伤达 ２０．０％，高于男性的 １２．６％和

１５．４％。最主要的病种是抑郁障碍、自杀与自伤、双相情感障碍、精神分裂症与强迫症，其次

为酒依赖、老年痴呆、惊恐障碍与癫痫。根据 ＷＨＯ的全球疾病负担预测，到 ２０２０年，中国

神经精神疾病负担将从 １４．２％增至 １５．５％，加上自杀与自伤，将从 １８．１％升至 ２０．２％，占

全部疾病负担的 １／５。其中抑郁障碍、自杀与自伤，以及老年痴呆的疾病负担明显增加，而

抑郁障碍仍是精神疾病负担中的最主要问题（１９９０年为精神疾病负担的 ４４％，预测 ２０２０年

为 ４７％）。表 １ ８比较了 １９９０年与 ２０２０年精神疾病负担的变化，从中不难发现在主要精

神疾病中增加了痴呆，其余与 １９９０年基本相同。

表 １ ８　中国精神疾病负担的变化（１９９０～２０２０）

ＤＡＬＹｓ％（１９９０） ＤＡＬＹｓ％（２０２０）

所有神经精神疾病 １４．２ １５．５

抑郁障碍 ６．２ ７．３

自杀与自伤 ３．９ ４．７
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续　表

ＤＡＬＹｓ％（１９９０） ＤＡＬＹｓ％（２０２０）

双相情感障碍 １．８ １．３

精神分裂症 １．３ １．２

强迫症 １．１ １．２

酒依赖 ０．７ ０．７

老年痴呆 ０．７ １．９

惊恐障碍 ０．５ ０．６

癫痫 ０．４ ０．６

其他 １．３ １．１

　　根据国内有关学者的研究报道，中国现有精神疾病的患病人数高达 ６６００余万人，临

床医生对许多病人的诊断识别率仍非常低，尤其是抑郁障碍、强迫症、双相情感障碍、酒

依赖与惊恐障碍的患病人数均显著高于国内的流行病学调查资料与估计人数。而且大

多数病人未得到合适、有效的积极治疗，即使是传统的精神疾病中最为重视和治疗比例

最高的精神分裂症，亦仅 ３０％的病人得到治疗，而抑郁障碍、双相情感障碍、惊恐障碍的

治疗比例仅为 １０％，强迫症、酒依赖、老年痴呆、自杀与自伤的治疗与干预率则更低（表

１ ９）。因此，有学者提出，２１世纪的中国精神卫生事业发展方向将从重精神病的诊疗向抑

郁障碍等转移、以专科（精神科）诊疗向基层医疗转移、从单科诊疗向多科（内、外、妇、儿各

科）服务转移，精神医学的发展重点主要为医院精神医学、社区精神医学和会诊—联络精神

医学。

表 １ ９　中国精神疾病的需求与治疗现状（１９９０）

估计病例数（百万） 治疗比例（％）

合计 ６６．３ —

抑郁障碍 １６．２ １０

双相情感障碍 ４．５ １０

精神分裂症 ４．４ １０

强迫症 １３．３ １

酒依赖 ５．６ ？

惊恐障碍 ６．６ １０

癫痫 ５．１ ５０

自杀与自伤 ２．２ ？

其他 ８．３ ？

　　

　　五、药物经济学研究

随着 ５ ＨＴ（５ 羟色胺）再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）逐步成为治疗抑郁障碍的首选药物，

其药费高于传统的三环、四环类抗抑郁药的问题令人关注。而控制医疗成本费用的上

升，已成为世界许多国家政府的重要卫生改革政策之一，因此近年来在许多国家开展了
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有关成本—效益的药物经济学研究。即不单纯依据药品单价来衡量药物的使用价值，而

是要对药物的副反应、复发率、病人依从性、健康状况、并发症，以及再利用医疗资源等成

本因素来综合衡量药物的实际推广价值，即用尽可能小的成本获取最大的效益。图 １ １

显示了抑郁障碍治疗的经济学／临床决定简化模式，许多有关卫生决策部门在进行这方

面的药物经济学研究（成本—效益）时都必须综合考虑到这些相关因素，然后来解释某一

药物的实际应用价值。
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图 １ １　抑郁障碍治疗的经济／临床决定简化模式

有关治疗成本—效益的研究目前已有许多报道，如 Ｓｉｍｏｎ等提出，抑郁障碍与焦虑症的

年平均医疗成本为 １０９８～２３９０美元，Ｗｅｌｌｓ等认为抑郁障碍第一年医疗成本在 １０７０～１

９８０美元之间。近年美国的一项比较研究发现，米帕明治疗抑郁障碍 ５年的成本为 ３１９２美

元，质量调整生命年（ｑｕａｌｉｔｙａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｏｆｌｉｆｅｙｅａｒ，ＱＡＬＹ）为 ３．５５７，１０年治疗的成本为 ６

１５３美元，ＱＬＡＹ为 ６．３６１；而氟西汀 ５年成本为 ３２８５美元，ＱＡＬＹ为 ３．５９８，成本—效益率

为 ２２６８美元／ＱＡＬＹ，与抗高血压药的成本效益率（１６０００～３３０００／ＱＡＬＹ）比较明显要低。

由此提示，作为 ＳＳＲＩｓ新型抗抑郁药的代表药氟西汀的成本—效益率，既优于抗高血压药，

也优于三环类抗抑郁药。

一项在美国华盛顿州的研究中，医疗服务系统对 ７０万框架人口内符合 ＤＳＭ Ⅳ诊断

标准的 ７４４例抑郁障碍，分别使用氟西汀、帕罗西汀和舍曲林治疗一年，１９８９～１９９４年随

访发现：帕罗西汀治疗组较氟西汀治疗组中每年平均多支出的费用，包括：看内科医生

（３１．９３美元，Ｐ≤０．０５）、看精神科医生（１９．３３美元）、住院费（８５．３３，Ｐ≤０．０５）、精神科

住院（８２．０１美元，Ｐ≤０．０５）、抗抑郁药（６３．７２美元，Ｐ≤０．０５）等费用。总的医疗费用每

人多支出 ２８４．６８美元（Ｐ≤０．０５）；舍曲林治疗组较氟西汀治疗的病人多支出：看内科医

生（２１．７４美元，Ｐ≤０．０５）、看精神科医生（５６．７９美元，Ｐ≤０．０５）、住院费（７０．５９美元，

Ｐ≤０．０５）、精神科住院费（９５．７５美元，Ｐ≤０．０５）、抗抑郁药费用（６９．８５美元，Ｐ≤０．０５），

总的医疗费用每人多支出 ３１５．９６美元（Ｐ≤０．０５）。表 １ １０简列三组病人在一年治疗

期间的有关医疗费用支出。
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表 １ １０　氟西汀、帕罗西汀和舍曲林治疗抑郁障碍病人一年内的医疗费用比较

氟　西　汀 帕 罗 西 汀 舍　曲　林

病人数 ３４８ １２８ ２６８

因为抑郁障碍而

　看内科医生（美元／人） １４．３６±３８．２６ ４６．８７±６５．１３ ３８．８０±５６．３０

　看精神科医生（美元／人） ８１．０３±２２７．０２ １２３．０４±１８８．８５ １３３．９５±２３２．３６

　住院费（美元／人） ４．０２±２８．１１ ８９．０６±２０９．６９ ７４．６２±１９２．２４

　精神科住院费（美元／人） ２６．５８±１９３．１２ １１７．１８±３６５．７８ １１７．５３±２３８．３８

　药费（美元／人） ３１５．５１±１１７．０７ ３９５．３１±３２００．４３ ３８９．１７±１７０．１９

　总年医疗费用（美元／人） ４４２．２９±１３７４．８４ ７４４．０６±７８９．３３ ７５６．２３±４２４．２３

　　在另一项美国得克萨斯州的研究发现，对 ２３４２例抑郁障碍治疗观察一年（１９９５～

１９９６），帕罗西汀组（Ｎ＝４９２）病人平均用药 １５７天（时间最短）且更换其他药物的人数比例

为 ２１．３％（最高）；舍曲林为平均 １６７天，换药比例 １６．１％；而氟西汀组服药持续 １９３天（时

间最长）、换药比例 １２．４％（最低，Ｐ＜０．００１）。结果还发现，在抗抑郁治疗期间病人再入院

率以氟西汀组最低（０．７％），而帕罗西汀和舍曲林组分别为 １．４％和 ２．５％。平均日用量开

始时分别为 ２１．４ｍｇ（氟西汀）、２１．６ｍｇ（帕罗西汀）和 ６３．７ｍｇ（舍曲林），一年后分别为

２６．２ｍｇ、２４．９ｍｇ和 ８５．２ｍｇ。由此提示，同一大类药物不同品种间治疗成本—效益的

差异。

　　六、抑郁障碍的治疗成本

尽管 Ｆｒａｎｃｏ等（１９９５）指出，抑郁障碍的药物治疗是抑郁障碍总的经济负担的一个重要

组成部分，但几乎没有药物经济学分析对不同的抗抑郁药物治疗方案进行直接比较。抑郁

障碍的高发病率和患病率使得有必要对目前已有的抗抑郁药物进行深入的成本—效果

（ｃｏｓｔ鄄ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ）比较分析。

有一项研究（Ｂｅｎｔ和 Ｆｅｉｇｎｅｒ，１９９５）采用模拟模型对抗抑郁药物治疗相关的一年医疗

成本进行了比较，使用的药物分别为帕罗西汀（ＳＳＲＩｓ的一种）和米帕明（ＴＣＡｓ的一种）。结

果发现，虽然在药物成本上，帕罗西汀超过普通米帕明 １５倍；但 ２种治疗的每一病人的医疗

成本大致相同（帕罗西汀为 ２３４８美元，米帕明为 ２４４８美元）。Ｌａｐｉｅｒｒｅ等（１９９５）的研究，

以及另一篇帕罗西汀的药物经济学评估（ＷｉｌｄｅａｎｄＷｈｉｔｔｉｎｇｔｏｎ，１９９５）都支持这一发现。这

些研究指出，帕罗西汀较高的药物成本可被米帕明治疗相关的住院成本抵消。研究者认为，

从成本—效果看，当作为抑郁障碍治疗一线药物使用时，帕罗西汀应该可替代米帕明。值得

注意的是，“成本—效果”一词是指高价值的保健，而少数昂贵的保健并非必要（尽管当一种

治疗相对于另一种治疗有明显的经济优势时，也可能是会出现这种情况）。如果有增量的

成本—效果产出（ｉｎｃｒｅａｍｅｎｔａｌｃｏｓｔ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅｎｅｓｓ），如额外成本有额外收益，则决策者必须要

估计对力争收益增加预算的可能影响，以判定是否能承受。

另一项药物经济学研究（Ｏ蒺Ｂｒｉｅｎｅｔａｌ．，１９９５）采用自愿支付方法对吗氯呗胺和 ＴＣＡｓ

治疗进行了比较。结果发现，对抑郁障碍的治疗，两者疗效相似，虽然在副反应特征方面有

不同。ＴＣＡｓ治疗的副作用中，最麻烦的是视力迷糊和震颤。病人愿意每月多支付 ２２加元，

将视力迷糊的发生率从 １０％减少到 ５％。另外，从每月 ３６加元（最小值）到 １１８加元（最大
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值）以减少七大药物副反应的危险性（视力模糊、震颤、口干、头晕、便秘、出汗和嗜睡）。

有研究分析比较了奈法唑酮与米帕明、氟西汀在治疗女性抑郁障碍病人中的成本—效

果（ＡｎｔｏｎａｎｄＲｅｖｉｃｋｉ，１９９５；Ｒｅｖｉｃｋｉｅｔａｌ．，１９９５），结果发现，奈法唑酮相关的治疗成本比

米帕明治疗少 １４４７加元，比氟西汀治疗少 １４加元。这些数据提示，从成本—效果看，奈法

唑酮可替代米帕明或氟西汀治疗抑郁障碍。

除了上面提到的研究，还有一些研究可简要提一下。在一项 １２个月的随访研究中，

Ｊｏｎｓｓｏｎ和 Ｂｅｂｂｉｎｇｔｏｎ（１９９４）发现帕罗西汀成本—效果优于米帕明。这一结论得到了另一

些研究的支持，如 Ｌａｐｉｅｒｒｅ等（１９９５）一项 １２个月的研究和 Ｗｉｌｄｅ和 Ｗｈｉｔｔｉｎｇｔｏｎ（１９９５）进行

的为期 ６个月的研究。ＳＳＲＩｓ相对于 ＴＣＡｓ和其他一些已进行过比较的抗抑郁剂的成本优

势已在一些研究中得到确定：如，Ｓｃｌａｒ等（１９９４）发现氟西汀优于阿米替林、去甲替林和去

甲米嗪；以及最近的 Ｏｂｅｎｃｈａｉｎ等（１９９７）发现氟西汀优于三环类和杂环类抗抑郁剂。需要

指出的是目前还没有研究考虑到抑郁障碍所致自杀的相关成本。

　　七、以文拉法辛为例看抗抑郁药的成本—效益

文拉法辛是一种 ５ ＨＴ和去甲肾上腺素双重再摄取抑制剂（ＳＮＲＩ）。Ｅｉｎａｒｓｏｎ和他的

同事在加拿大多伦多进行了两项药物经济学分析，将文拉法辛和其他各种抗抑郁剂治疗进

行比较，包括 ＴＣＡｓ（阿米替林、米帕明和去甲米嗪），杂环类抗抑郁剂（ＨＣＡｓ，马普替林和三

唑酮）和 ＳＳＲＩｓ（氟西汀、氟伏沙明和帕罗西汀）。两项研究分别于 １９９５年（Ｅｉｎａｒｓｏｎ，ｅｔａｌ．，

１９９５）和 １９９７年（Ｅｉｎａｒｓｏｎｅｔａｌ．，１９９７ａ，ｂ，ｃ；Ａｄｄｉｓｅｔａｌ．１９９７）进行了报道。每一项经济

分析都包括预先对医学文献进行 Ｍｅｔａ分析，以判定不同药物治疗重症抑郁的疗效。

　　（一）１９９５年的分析

１．Ｍｅｔａ分析的有效率

（１）纳入标准　第一项药物经济学分析中（Ｅｉｎａｒｓｏｎｅｔａｌ．，１９９５），标准制定是基于那

些被认为符合或不符合纳入 Ｍｅｔａ分析条件的研究。这些标准包括：随机、双盲、前瞻性、对

照试验，包括一个安慰剂，清洗期为 ７±３天。病人的年龄为 １８岁或以上（但排除那些注明

老年病人的研究）。根据 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ诊断标准诊断为内源性、单相重症抑郁障碍（排除慢

性、非典型、双相或难治性抑郁）。不同时存在干扰诊断和治疗的心理、内分泌或器质性异

常。另外，病人的 ＨＡＭ Ｄ量表评定总分≥１８。给药时间最少为 ４周，剂量在正常的治疗

剂量范围内。另外，对疗效要有明确的定义。

（２）结果　根据这些严格的标准，总共有 ３４项研究被纳入，收集住院病人、门诊病人或

两者的 ＴＣＡｓ、ＨＣＡｓ、ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩｓ治疗结果的资料。综合不同研究显示的治疗有效率，得

出四类药物总的治疗有效率，包括根据由 Ｃｏｃｈｒａｎ（１９５４）、Ｄｅｒｓｉｍｏｎｉａｎ和 Ｌａｉｒｄ（１９８６）和

Ｖｅｌａｎｏｖｉｃｈ（１９９１）阐明并由 Ｅｉｎａｒｓｏｎ（１９９７）进一步发展的原则，以样本大小以及识别研究间

差异，对每一项研究发现的有效率进行加权。结果提示，ＳＮＲＩｓ（如文拉法辛）在对住院病人

的分析中治疗有效率最高，而在门诊病人中是 ＳＳＲＩｓ的治疗有效率最高。

２．决策分析模型　模型的建立是为了显示普通住院或门诊病人可能的治疗途径。

这些模型制定了一些假设，包括住院病人在病房要住 １４天，以及在首选药物治疗失败

时使用二线药物。在住院病人模型中，假定 ＨＣＡｓ、ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩｓ治 疗 失 败 时 ＴＣＡｓ

可作为二线治疗；而 ＴＣＡｓ作为一线药物使用失败可采用 ＳＳＲＩｓ治疗。在门诊病人的治

疗决策模型中，ＳＳＲＩｓ是被假定为 ＨＣＡｓ、ＴＣＡｓ、ＳＮＲＩｓ治疗失败后的二线治疗；而首选
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ＳＳＲＩｓ治疗失败的后续治疗为 ＴＣＡｓ。每一模型所需的总的治疗期限大约为３００天。

３．成本分析

（１）参数　成本由四个部分组成。第一部分（获得成本，ａｃｑｕｉｓｉｔｉｏｎｃｏｓｔｓ）是指采用基

于临床治疗指南和专家意见的有效治疗方案，每一治疗方案药物治疗的单位数乘以每一单

位 １９９３年的成本费用。第二部分成本（医疗成本，ｍｅｄｉｃａｌｃｏｓｔｓ）包括所有的住院和护理成

本，心理治疗和全科医生和专科医生的诊治的成本，所有这些乘以每一种药物治疗所需的频

度。第三部分成本（实验室试验成本，ｌａｂｏｒａｔｏｒｙｃｏｓｔｓ）指任何所需的服用药物的血清水平的

分析、ＥＣＧｓ、各种扫描和血细胞计数的成本再乘以每一种药物适合的频度。最后一部分成

本（副反应的处理，ａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｍａｎａｇｅｍｅｎｔ）是基于不用种类药物副反应谱的调查和对任

何可能需要的常规医疗干预。对每一种副反应事件的每一种干预的成本乘以事件发生的频

度和可能发生该副反应的病人的百分数。

四部分成本的总和提供了一种方法来测量每一种治疗结果的总成本。如决策树的每一

分支，通过将每一分支的成本价值乘以每一分支的可能性，然后求总和，则可得到总的预期

治疗成本，即经治疗结果的可能性加权的各项主要治疗成本的总和。

（２）结果　四类抗抑郁药物治疗方案相对于使用文拉法辛治疗成本（已被赋值为一单

位数值）的成本估计。每一治疗方式的成本比值是基于考虑了来自 Ｍｅｔａ分析治疗预期成本

的疗效数据，并再次以已被赋为一单位数值的 ＳＮＲＩｓ的预期治疗成本的相对成本来表示。

结果发现，以文拉法辛为代表的 ＳＮＲＩｓ在住院病人的治疗中，预期成本最低；而在门诊病人

中则为仅次于 ＨＣＡｓ，仍属低预期成本。

４．成本—效果分析

（１）症状缓解天数的估计　症状缓解日是指在该日，病人没有接受任何医疗措施，如药

物治疗、内科医生会诊、护理人员的帮助或住在医院。从经济学角度看，通过药物治疗获得

的症状缓解天数为成本—效果分析提供了一种适当的结果评价方法。当每一种药物治疗的

总成本被该治疗预期可引起的症状缓解天数分割，则作为结果的评估，如每一个症状缓解日

的成本，可用于判定不同治疗的相对成本效果。

（２）结果　Ｅｉｎａｒｓｏｎ等（１９９５）以最低成本治疗为标准值，来表示相对成本效果。不过，

为了便于比较成本数据，以文拉法辛的成本效果为 １来比较，结果通过成本分析，在住院病

人中，ＳＮＲＩｓ（如文拉法辛）的成本效果优于其他类药物；在门诊病人治疗中仅次于杂环类抗

抑郁剂（ＨＣＡｓ）而位于第二。

５．排列次序稳定性（敏感性）分析　排列次序稳定性分析是用于评定住院病人和门诊

病人决策分析模型对四个成本参数发生任何改变的敏感性。这种分析主要是通过减少或增

加每一成本要素直到每一药物与最临近的药物发生排列次序变化来完成。通过这种分析，

可能得到一个成本参数发生 １％变化即可影响治疗总预期成本的“弹性”值。得到了弹性值

后会发现所有的弹性值都明显地小于 １，这一点说明应用决策分析模型得到的结论具有很

高的稳定性。

６．分析的意义和不足　排列次序稳定性分析的结果提示，文拉法辛作为 ＳＮＲＩｓ抗抑郁

剂的代表药物，与 ＴＣＡｓ、ＨＣＡｓ、ＳＳＲＩｓ比较，不仅具有非常好的临床疗效特点，而且反映出在

病人住院情况下有药物经济学优势，在门诊病人治疗中反映也较好。研究者指出，他们所报

告的研究结果是基于所能得到的普通价格。后来的分析则采用商品价格。基于决策分析模

型，结果发现，无论是在住院病人还是门诊病人中，文拉法辛在成本—效果方面均优于所有
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其他种类的抗抑郁药物。

当然，这种分析的不足之处主要是采用可能的或预期的结果和成本，这些数据是基于对

已发表研究的调查和数量有限的卫生服务组织经验（不一定具有代表性）。因此，得出的结

论的普遍性可能只是猜想。

　　（二）１９９７年的分析

１．Ｍｅｔａ分析的有效率

（１）纳入标准　Ｅｉｎａｒｓｏｎ及其同事进行的第二项药物经济学分析中采用的 Ｍｅｔａ分析

疗效数据再次包含了那些符合特定纳入标准的研究结果。这些标准与 １９９５年使用的标准

相似，但并不完全相同。这些标准为：试验应是在同等评论杂志上报道的随机、双盲、前瞻

性对照研究（不接受会议报告或摘要）；病人年龄应是 １８岁或 １８岁以上，并依据公认的诊

断标准（ＤＳＭ或 ＩＣＤ ９），正处于重症抑郁发作期；在纳入研究时任何版本的 ＨＡＭ Ｄ评分

皆≥１５或 ＭＡＤＲＳ量分≥１８；病人没有用其他抗抑郁药物治疗，以及没有任何可能影响诊断

和治疗的精神或器质性障碍。试验方案对于先前使用药物的病人应有一个 ７～１４天的清洗

期，或者是纳入未使用过药物的病人。

治疗疗效以 ＨＡＭＤ或 ＭＡＤＲ评分减少 ５０％以上的病人比例数来定义。住院病人和门

诊病人的疗效分别计算。在每项研究中，因药物治疗无效或药物副反应而脱落的病人比例

数可视为治疗耐受性的一个指标。

（２）结果　Ａｄｄｉｓ等（１９９７）初步报告了 Ｍｅｔａ分析的结果；在文献研究后除确定的 ２３４

篇报告以外，接近 ８０％的研究是因为上面所示的一个或多个纳入标准而被排除，而已纳入

分析的研究中有 １／５因为使用其他各种抗抑郁药物而被划分。

将每一项个案研究确定的有效率，即在总的病人中，治疗有效的比率，通过 １９９５年分析

时采用的加权后进行汇总比较门诊和住院病人不同抗抑郁药物组间总的疗效差异，以及所

有病人（包括住院病人和门诊病人）因治疗副作用或无效而脱落的比例。结果发现，以文拉

法辛为代表的 ＳＮＲＩｓ，无论是住院病人还是门诊病人，总有效率均最高，而任何原因引起的

脱落率最低。

２．成本　每一类药物的成本取决于以下各种条目：即全科医生诊视和随访、精神科医

生诊视和随访、住院治疗（每天）、全科医生医疗服务、ＥＣＴ（每次）、心血管医生会诊、实验室

检查和药物使用（每月）。

３．成本—疗效分析

（１）参数　决策树模型假定为 ６个月治疗时间，对于治疗有效的决策树模型的每一个

分支，症状缓解的天数取决于最初治疗 ４周后记录的天数。然后将这一分支得到的数值乘

以这一分支的可能性就可计算出每一种治疗的症状缓解预期天数。与临床疗效和脱落率相

结合，即可合计产生该类药物的总体价值。成本和症状缓解日分析得到的其他成本参数有：

治疗一个病人的预期成本，症状缓解日每天的预期成本，每一治疗有效病例的预期成本，每

一治疗有效病例的增量成本，以及症状缓解日每天的增量成本。

（２）结果　每一例分析中，ＳＮＲＩ（文拉法辛）的数值都一致。所有的比较分析都证实文

拉法辛优于 ＴＣＡｓ和 ＳＳＲＩｓ。这一点从增量分析的结果里可看得很清楚。对于门诊病人，与

ＴＣＡ治疗相比，文拉法辛治疗每个病人可节省 １４２９加元，症状缓解日多 １６．４天；与ＳＳＲＩｓ相

比，每个病人可节省 ２７０加元而症状缓解日多 ５．６天，每 １０００病人中多 ２４例治疗有效。对

于住院病人，相对于 ＴＣＡ治疗，文拉法辛治疗每个病人可节省 ９１７加元，症状缓解日多 ９．１
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天，以及每 １０００病人中多 ６０例临床治疗有效；与 ＳＳＲＩｓ相比较，每个病人省１２６５加元，多

３．２天症状缓解日以及每 １０００病人中多 １９例治疗有效。

４．敏感性分析　敏感性分析是将文拉法辛治疗有效率的 ９５％可信区间估计下限和

ＴＣＡｓ和 ＳＳＲＩｓ治疗有效率的 ９５％可信区间估计上限纳入模型进行数据分析，从而显现出文

拉法辛最差的治疗情况。灵敏度分析的结果强有力地支持了对门诊病人初步分析时得到的

结果；而对于住院病人的治疗，结果并不清楚，可能是由于研究用于判定有效率的病例数较

少。因此研究者认为，在成本—效果方面，文拉法辛优于 ＴＣＡｓ，且即使在最差情况下，也与

ＳＳＲＩｓ大致相同。

　　（三）小结

抑郁障碍是一个常见慢性、高复发率和可治疗的疾病，但由于临床医生的识别率较低、

病人对抑郁心境的表达缺乏，以及社会对抑郁障碍危害的认识不足，使得其所致的疾病损失

和疾病负担居高不下。近年来的药物经济学研究提示，ＳＳＲＩｓ为代表的新型抗抑郁药，由于

其疗效肯定、副作用小、病人复发率低等特点，使得抑郁障碍的总医疗费用明显低于其他抗

抑郁药的费用支出。

（季建林）

第三节　有关抑郁障碍病因学的若干问题

尽管抑郁障碍的确切病因至今远未彻底阐明，但国内外研究者在生物或社会心理等致

病因素方面已做了大量深入地探索。该领域所获得的线索和若干问题，近年来正成为精神

疾病病因学研究的热点，不仅在诊断学上形成了一些对抑郁障碍的新认识和新观点，进而在

分类归属上提出了不同的方案和更新；而且在治疗学上无疑促进了精神药物（新一代抗抑

郁药）和心理治疗等各种干预方法的发展，为精神科临床治疗手段的选择提供了较大的空

间。反之，通过基础研究的成果结合临床诊疗实践的验证，也必将推动最终揭示抑郁障碍病

因的进程。

目前，在主流上研究者已基本达成共识，抑郁障碍的发生，是生化、遗传、精神动力及社

会环境之间相互作用的结果。对于抑郁障碍病因的理解，一方面需要考虑这些因素对抑郁

障碍发生的综合作用；另一方面应正视不同患病个体构成致病的各因素侧重比例可能各不

相同。有人认为，不论以哪种因素为主所致的抑郁临床表现，其最后通道都会通过人类大脑

特定部位生物化学物质的一系列改变而形成。换言之，人类产生抑郁情绪是有其相应物质

基础的。

抑郁障碍的致病因素习惯上可分为生物因素、遗传因素和社会心理因素。此三大因素

的划分只是为了叙说方便而已，彼此很难截然分开，例如，社会心理因素和遗传因素可影响

生物因素（如影响某种神经递质的含量），生物学和社会心理因素亦可影响遗传的表达（起

到“扳机”作用），而生物学和遗传学因素又能影响个体对社会心理因素的反应（易感素质与

应激的理论）。
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　　一、生物学因素

　　（一）神经病理解剖

ＳａｐｏｌｓｋｙＲＭ（２００２）综述了过去 １０年里有关抑郁障碍与中枢神经系统萎缩关系的一系

列的研究报道。

这些研究严谨而有良好对照，设有大脑总体积的对照，并排除了某些变量的影响如抗抑

郁药物、电抽搐治疗或酒精使用等，最终证实了海马萎缩的存在。其中，Ｃｚéｈ等的研究示，

萎缩集中在对学习和记忆至关重要的大脑海马结构。海马体积减小 ２０％可解释抑郁障碍

伴随的认知缺陷。不仅如此，还发现抑郁障碍病程越长，萎缩越严重。但海马萎缩的发现随

之带来了一些需解答的问题：

第一，萎缩是持久的吗？目前看起来似乎是这样的，因为在抑郁缓解后，萎缩甚至会持

续存在达数十年。而且，萎缩并不随缓解期的延长而减轻。

第二，海马萎缩是抑郁障碍的结果还是在抑郁障碍之前就已存在，甚至可能使病人更容

易产生抑郁障碍？后一种看法缺乏依据，目前多数意见认为这种形态学上的改变是抑郁障

碍生物学改变的后果。

第三，这种持久萎缩的细胞基础是什么？有关这一问题存在一些可能的答案，都立足于

抑郁障碍的各种产生方式，归根结底，抑郁障碍是一种与应激有关的疾病。持续的应激对海

马形态有三方面不良作用：① 可减少海马神经元树突的形成，尽管神经细胞体积缩小会继

发海马总体积萎缩，但随着应激的减弱回缩的树突很容易恢复生长；② 应激的另一不良影

响是对成人海马神经元合成的抑制；③ 应激会使海马原先存在的神经元丧失。应激所致的

神经合成抑制和（或）神经毒性可能与海马萎缩有关。大量尸检研究报告了对抑郁障碍病

人大脑额叶皮层细胞计数的结果，表明有细胞丧失。

第四，什么是体积缩小的中介作用？目前的推测是糖皮质激素（又称皮质醇）的作用。

应激反应可使肾上腺分泌类固醇激素，多年研究发现它们对大脑有多种不良影响，尤其对含

大量糖皮质激素受体的海马。这些作用包括树突的回缩、神经元合成的抑制和神经毒性。

另外，Ｃｕｓｈｉｎｇ蒺ｓ综合征（继发于肿瘤的皮质醇分泌过多）中也有海马体积的缩小。大约半数

的重性抑郁障碍病人都有皮质醇分泌过多。最后，在这些证实有海马萎缩的研究中，皮质醇

水平最高的病人抑郁最严重。

第五，有否相应的治疗对策？Ｃｚéｈ等的研究回答了此问题。许多研究使用了啮齿类动

物，发现一些抑郁障碍的标准治疗方法如抗抑郁药物或电抽搐疗法可以作用于海马，对重症

抑郁的一些变化产生对抗作用。例如，一类抗抑郁药物可预防应激诱导的树突回缩。另外，

抗抑郁药物和电抽搐疗法可增加成人海马的神经元合成。Ｃｚéｈ等的研究提示新一代抗抑

郁药物噻奈普汀（达体朗）不仅在抑郁动物模型上对海马产生抗萎缩作用，而且显示了接受

药物治疗的人类情况，提示噻奈普汀可预防很多应激诱导的变化，包括光谱系的改变、细胞

增殖的抑制和海马体积的显著增加。

在与海马相关的抑郁障碍发生机制中作者提出了几种可能：① 应激、创伤、无助、生物

易感性→皮质醇浓度升高→抑郁障碍的情感症状→神经合成抑制，海马体积丧失→抑郁障

碍的认知症状；② 应激、创伤、无助、生物易感性→皮质素浓度升高→抑郁障碍的认知症

状→神经元合成抑制，海马体积丧失→抑郁障碍的情感症状；③ 海马神经元合成受损→抑

郁障碍的情感和认知症状→海马体积丧失。
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总之，研究提示海马萎缩仅在患重症抑郁多年后才很明显。抗抑郁药物治疗可预防神

经生物学的改变。资料也揭示了长期抑郁障碍病人海马体积缩小是由海马细胞增殖的抑制

引起的，抗抑郁药物通过对后者的干预使海马体积正常。临床使用的多数抗抑郁药物通过

增加突触间隙单胺类神经递质的浓度起作用。最后，ＳａｐｏｌｓｋｙＲＭ认为，显而易见，抑郁障碍

其实是一种生物学上的疾病，而不是某种态度或精神上的不足。

抑郁障碍神经解剖学变化的还涉及边缘系统基底神经节和下丘脑的病理变化。基底节

和边缘系统的神经病理障碍（特别是非优势半球的刺激性损伤时）很可能伴发抑郁症状。

基底节和边缘系统紧密相连，而且边缘系统在情绪的产生过程中起重要作用。抑郁障碍病

人睡眠、食欲、性行为的改变，以及内分泌、免疫学和时相生物学检测的生物学变化，均提示

病人下丘脑功能紊乱。

　　（二）神经生化

大多数生化病因假设理论认为，抑郁障碍与生物胺异质性代谢异常有关。有大量的研

究报道，抑郁障碍病人有多种生物胺代谢异常。不少研究报道抑郁障碍病人存在生物胺水

平或生物胺神经通路、功能乃至结构的异常。

１．抑郁障碍的单胺学说　迄今为止，研究最多、了解较深的领域之一，即是 ５ ＨＴ和

ＮＥ（去甲肾上腺素）。它们被认为是与抑郁障碍的发生关系最密切的 ２种神经递质。

（１）５ ＨＴ　ＶａｎＰｒａａｇＨＭ等（１９７０）发现抑郁障碍病人脑脊液 ５ ＨＩＡＡ含量低下，因

此，ＣｏｐｐｅｎＡ等（１９７２）提出 ５ ＨＴ功能异常与情绪低落以及自杀行为等存在关联。近年随

着对 ＳＳＲＩｓ作用机制的研究又发现了多种 ５ ＨＴ受体亚型，使得 ５ ＨＴ递质系统与抑郁障

碍发病的关系越来越受到关注。主要证据有：用利血平使 ５ ＨＴ耗竭可以促发抑郁障碍；

具有自杀倾向的抑郁障碍病人脑脊液中 ５ ＨＴ代谢物 ５ ＨＩＡＡ含量下降；通过米帕明对血

小板的粘合测定法发现，抑郁障碍病人中血小板 ５ ＨＴ的摄取功能也下降。ＳＳＲＩｓ主要作

用于 ５ ＨＴ的再摄取，也有些新型抗抑郁药物主要与不同亚型的 ５ ＨＴ受体结合，如奈法

唑酮（Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ），是 ５ ＨＴ２受体拮抗剂，而伊沙匹隆（Ｉｐｓａｐｉｒｏｎｅ）是５ ＨＴ１Ａ受体激动剂。

长期采用这类药物治疗均会导致突触后膜 ５ ＨＴ２ 受体数目下降和 ５ ＨＴ再摄取功能下

降。

（２）ＮＥ　ＳｃｈｉｌｄＫｒａｕｔＪＪ（１９６５）首先提出抑郁障碍发病的儿茶酚胺学说。他认为“某些

抑郁障碍的发生与儿茶酚胺，尤其是 ＮＥ在重要脑区的绝对或相对缺乏有关”。ＢｕｎｎｅｙＷＥ

＆ＤａｖｉｓＪＭ（１９６５）几乎同时提出了类似的学说。基础研究显示，β 肾上腺素能受体功能下

调（ｄｏｗｎ鄄ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ）和临床抗抑郁剂疗效间的相互关系。有资料显示，突触前 β２ 受体也与

抑郁障碍的发生有关。突触前 β２受体的作用是对 ＮＥ的释放形成负反馈调节，因而阻断突

触前 β２受体的药物实际上同时作用于 ＮＥ和 ５ ＨＴ２种神经递质系统。另有资料亦显示，

抑郁障碍病人突触前 β２肾上腺素能受体的激活，导致去甲肾上腺素释放减少。突触前 β２

肾上腺能受体亦存在于 ５ ＨＴ能神经元中，并调节 ５ ＨＴ的释放量。当然，对 ＮＥ系统具有

强选择性的药物如去甲米帕明治疗抑郁障碍有效，强烈提示 ＮＥ系统在抑郁障碍发生，至少

在抑郁症状的表现中起着不可忽视的作用。

（３）多巴胺　虽然 ＮＥ和 ５ ＨＴ是与抑郁障碍病理生理学关系最密切的 ２种神经递质

系统，但也有不少研究认为，多巴胺（ＤＡ）在抑郁障碍发病中同样发挥重要作用。有研究发

现，抑郁障碍病人的脑脊液中多巴胺代谢产物高香草酸（ＨＶＡ）含量下降，提示 ＤＡ功能减

退。降低 ＤＡ水平的药物如利血平或疾病如帕金森病均与抑郁症状有关。而增高 ＤＡ浓度
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的药物如左旋多巴、溴隐亭、酪氨酸、苯丙胺和丁胺苯丙酮等可缓解抑郁症状。因此，最近关

于 ＤＡ和抑郁障碍的关系，有 ２种较新的理论：一种认为抑郁障碍病人存在中脑边缘通路功

能紊乱；另一种认为抑郁障碍病人可能存在多巴胺 Ｄ１受体功能减退。

除了 ５ ＨＴ、去甲肾上腺素和多巴胺外，情绪调节的理论也涉及其他物质。包括神经递

质（如乙酰胆碱、γ氨基丁酸、褪黑素、甘氨酸、组氨酸）、激素（如甲状腺素和肾上腺素）和神

经肽（如内啡肽、脑啡肽，加压素、胆囊收缩素，ｐ物质）等。

２．氨基酸和肽类物质　有资料显示，中枢谷氨酸系统作为主要的兴奋性氨基酸，与 γ
氨基丁酸（ＧＡＢＡ）功能具有相互制约作用。谷氨酸的受体可分为两大类，一类与离子通道

相耦联，可能与癫痫的发病有一定关系；另一类与 Ｇ蛋白耦联，是谓代谢性谷氨酸受体

（ｍＧｌｕＲ）。代谢型谷氨酸受体分为 ５个亚型。最新研究发现，ｍＧｌｕＲ２与抑郁障碍的发病可

能具有一定关联。而 ｍＧｌｕＲ２受体拮抗剂可能成为新一代有希望的抗抑郁药物。抑郁障碍

病人脑脊液和血浆中 ＧＡＢＡ含量下降。而三环抗抑郁药、ＭＡＯＩ、ＳＳＲＩ以及 ＥＣＴ均可提高

ＧＡＢＡ的 β受体数目。

有研究示，神经活性肽类物质如血管紧张素（Ｖａｓｏｐｒｅｓｓｉｎ）和内源性阿片样物质在抑郁

障碍发病中可能也有一定作用。然而，目前仍不能肯定氨基酸类神经递质特别是 γ 氨基丁

酸（ＧＡＢＡ）和神经活性肽（加压素和内源性阿片）在抑郁障碍的病理生理学中所起的作用。

３．第二信使系统　有研究示，第二信使系统如腺苷酸环化酶和钙调素与抑郁障碍可能

有因果关系。Ｒｏｌｉｐｒａｍ是磷酸二酯酶的选择性抑制剂，在临床试验中显示有抗抑郁作用。

据此认为 ｃＡＭＰ第二信使系统功能的高低与情感障碍的发病有关。抑郁障碍病人存在

ｃＡＭＰ功能的低下。当磷酸二酯酶被抑制后，ｃＡＭＰ灭活过程受阻，使其功能增强，进而起到

抗抑郁作用。

与 Ｇ蛋白耦联的第二信使除 ｃＡＭＰ外还有磷酸肌醇（ＩＰ）系统。受体与兴奋性配基结

合后激活兴奋性 Ｇ蛋白（Ｇｉ）。Ｇｉ激活磷脂酰肌醇特异性磷脂酶 Ｃ（ＰＬＣ）。后者作用于细

胞膜磷脂双层内侧的磷脂酰肌醇二磷酸（ＰＩＰ２），生成甘油二酯（ＤＡＧ）和三磷酸肌醇（ＩＰ３）。

ＩＰ３释放内织网中贮存的 Ｃａ２＋。而 Ｃａ２＋
与 ＤＡＧ共同作用，激活蛋白激酶 Ｃ（ＰＫＣ）。ＰＫＣ可

激活许多胞浆蛋白酶，进而引发各种生物学过程，包括基因转录过程。ＩＰ３ 在功能完成后需

要由肌醇 磷酸酶水解，重新释放出自由肌醇，再与 ＤＡＧ合成为 ＩＰ，完成整个循环。据此推

测，抑郁障碍的发病可能与 ＩＰ第二信使功能异常有关。

　　（三）神经内分泌

有关抑郁障碍病人神经内分泌失调的报道很多，临床观察也发现某些抑郁障碍病人常

有神经内分泌反应的异常。但主要影响抑郁障碍的神经内分泌改变的是生长激素轴、甲状

腺素轴和肾上腺素轴。

已如所知，下丘脑是神经内分泌的调节中枢，其自身也接受许多生物胺神经递质神经元

的输入，接受来自不同神经递质系统的调节，如单胺类神经递质。故可认为，抑郁障碍病人

所出现的神经内分泌功能调节异常可能主要反映了单胺类神经递质系统功能异常的结果。

有人认为，某种特定的神经内分泌功能改变有可能是抑郁障碍的病因，但这种改变可能是更

深层的基础脑功能异常的一种表现。

１．下丘脑—垂体—生长激素（ＧＨ）轴　生长激素的分泌存在昼夜节律，于慢眼动睡眠

期达到高峰。一些研究发现，抑郁障碍病人与正常人之间，生长激素释放的调节有显著差

异。抑郁障碍病人这种峰值变平坦，即自身诱导睡眠刺激的生长激素释放迟缓。因此，当睡
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眠异常是抑郁障碍的普遍症状时，与睡眠有关的某种神经内分泌标志便可作为研究的手段。

例如，有研究发现，可乐定（Ｃｌｏｎｉｄｉｎｅ）所导致的生长激素诱导分泌增加的反应在抑郁障碍病

人中变得迟钝。

２．下丘脑—垂体—甲状腺（ＨＰＴ）轴　甲状腺功能与情绪的关系在临床上被认识较早。

甲状腺功能的亢进会伴发一系列的情绪症状，如焦虑、抑郁心境、激动、疲劳、情绪不稳等。

而甲状腺功能低下的临床表现在不少方面可与抑郁障碍相混淆，如运动性迟滞、疲劳、性功

能减退、抑郁情绪以及自杀倾向等。甲状腺功能低下所伴发的睡眠过多和体重增加有可能

出现不典型抑郁障碍。有人认为，抑郁障碍病人可能由某种未知的自身免疫功能障碍影响

其甲状腺功能，使其表现功能低下。有研究发现，约 １０％的抑郁障碍病人血清中存在抗甲

状腺抗体。当然 ＨＰＴ轴的功能变化并非抑郁障碍特有，躁狂、酒依赖等病人中也可见到，故

其临床意义有待探讨。

３．下丘脑—垂体—肾上腺（ＨＰＡ）轴　抑郁障碍病人 ＨＰＡ轴功能可发现异常，包括：

① 昼夜分泌节律改变，即夜间分泌的谷底消失，出现高可的松血症；② 约 ５０％抑郁障碍病

人出现地塞米松脱抑制；③ 肾上腺腺体积增大；④ ＡＣＴＨ刺激的糖皮质激素分泌增强；

⑤ 脑脊液 ＣＲＨ水平升高；⑥ ＡＣＴＨ分泌对外源性 ＣＲＨ反应迟钝。另外，下丘脑以外的

ＣＲＨ系统功能调节方式不尽相同。有人认为，抑郁障碍病人脑脊液中 ＣＲＨ水平高主要反

映下丘脑以外的 ＣＲＨ系功能状态。例如尸检发现，抑郁障碍自杀病人额叶皮层 ＣＲＨ受体

减少，提示存在下丘脑以外 ＣＲＨ突触前释放增高和突触后受体功能下调的可能。有研究者

给动物脑室内或特定脑区注射 ＣＲＨ，可致动物焦虑、抑郁样行为，并可用 ＣＲＨ受体拮抗剂

来抵消这种行为。由此提示，脑内 ＣＲＨ的增高可能是抑郁、焦虑发生的基础。不同研究较

趋一致的结论有，抑郁障碍病人糖皮质激素受体功能及对效应器官的抑制作用均低于正常

人（据此发展了用于辅助诊断的地塞米松抑制试验（ＤＳＴ），相关内容见诊断章）。Ｈｏｌｓｂｏｅｒ

＆Ｂａｒｄｅｎ（１９９６）动物模型研究发现，多种抗抑郁药物或 ＥＣＴ均可使糖皮质激素负反馈调

节功能增强，同时重要脑区中Ⅱ型受体结合率及 ｍＲＮＡ含量增多。对治疗具临床意义的观

察是，用药 ２～３周后这种变化也出现，与抗抑郁药出现疗效的时间正好相符。抗抑郁药物

增加Ⅱ型受体数目或功能的体外试验也有类似发现。

抑郁障碍病人还可伴有其他激素分泌节律改变，包括：褪黑激素夜间分泌的减低；色氨

酸所控制的催乳素释放的减低；促卵泡激素（ＦＳＨ）和黄体激素（ＬＨ）基础水平的下降以及男

性睾丸酮水平的下降等。

　　（四）神经免疫学

人体中枢神经系统的生理功能与免疫系统密切相关，内分泌系统在其间起桥梁作用，对

此已久为人知。有报道，持续发生的兴奋性或抑制性应激事件都会影响免疫系统的功能，

如居丧者中存在免疫异常，年长、男性病人的免疫功能改变较为突出。免疫功能改变主要为

细胞免疫反应下降、ＨＰＡ轴的调节紊乱、下丘脑对免疫系统的调节异常，而免疫功能改变也

可能成为抑郁障碍的原因。

最初证据来自各种细胞因子水平升高时的行为症状，包括抑郁情绪，还有疲乏、倦怠、衰

弱、厌食、贪睡、社交孤立、快感缺失、痛觉过敏及注意力不集中等。有人称此免疫功能改变

为“趋炎细胞因子”，包括：白细胞介素（ＩＬ）２和 ３、肿瘤坏死因子、干扰素 α（β）等。在重症

抑郁障碍病人中也发现有白细胞介素 ６和快反应蛋白（如触珠蛋白、Ｃ反应蛋白、α１ 酸性糖

蛋白）的水平升高。由此可导致 Ｌ色氨酸含量及脑中 ５ ＨＴ水平下降。另外，白细胞介素
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１可通过直接抑制受体功能而阻断糖皮质激素对靶组织的作用，损害其负反馈调节功能而

致 ＨＰＡ轴功能亢进。

抑郁障碍与免疫功能的关系，受内分泌、神经系统活动因素的影响甚多。有人提出，在

病因分析时需注意两点：① 凡能影响内分泌功能的精神障碍或生活事件，均可能对免疫功

能造成影响；② 免疫功能的改变，对神经、内分泌系统存在反向调节。简言之，抑郁障碍与

免疫功能改变可能互为因果。

　　（五）神经生理

１郾睡眠与脑电生理异常　抑郁障碍病人常见早醒，也可有入睡困难、眠浅或嗜睡等症

状。睡眠脑电变化的主要发现有：睡眠延迟、快动眼睡眠潜伏期缩短、首次 ＲＥＭ时程延长、

δ波睡眠等。电生理研究发现 Ｐ３００和 Ｎ４００潜伏期超长。抑郁障碍病人睡眠节律异常以及全

睡眠剥夺对抑郁障碍有短期疗效，提示睡眠节律改变在抑郁障碍发病中具重要意义。动物

实验研究显示，许多常规抗抑郁治疗对调节机体内部生物钟有效。有一种“促燃（ｋｉｎ鄄

ｄｌｉｎｇ）”学说认为，重复阈值下刺激某一神经元最终会导致动作电位，重复阈值下刺激大脑

某一区域会导致癫痫发作。抑郁障碍病人可能存在大脑颞叶皮层的促燃机制，而致神经活

动不稳定。

２郾脑影像学研究　现有的脑影像学研究显示：部分具有精神病性症状的抑郁障碍病

人，尤其是男性，ＣＴ结果示脑室扩大较明显；磁共振成像（ＭＲＩ）对照研究也发现，重症抑郁

病人尾状核体积和额叶体积减小，海马 Ｔｌ松弛时间异常；采用单光子发射成像（ＳＰＥＣＴ）或

正电子发射成像（ＰＥＴ）的脑血流观察示，部分抑郁障碍病人大脑额叶皮层血流量减少，而基

底神经节、丘脑中部和杏仁核部位的血流量却增加。这些研究尚待可重复的结论。

　　二、遗传因素

毫无疑义，遗传是抑郁障碍产生的因素之一，但其遗传传递方式则迄今并不十分清楚。

有人认为，抑郁障碍不如双相情感障碍的遗传倾向明显。然而，现有的遗传研究资料，为进

一步探讨提供了很好的线索。

　　（一）基因连锁研究

有研究者采用限制性酶切片段长度多态性技术（ＲＥＬＲｓ），对特定基因或基因标记与抑

郁障碍的关系进行了探索性研究。初步结果涉及第 ５对染色体的 Ｄ１ 受体基因、第 １１对染

色体的酪氨酸羟化酶基因与儿茶酚胺合成限速酶基因。但这些研究结果尚待重复证实。

性染色体的研究仅涉及双相情感障碍，已发现 Ｘ染色体上含有色盲基因和葡萄糖磷酸

羟化酶缺乏。最保守的推测仍然只是一种可能，即对某些病人 Ｘ连接仅是一个发生因素。

　　（二）家系调查

抑郁障碍的家系调查发现，先证者一级亲属中抑郁障碍发病率较正常人一级亲属高

２～３倍。这种差距随被调查者与先证者血缘关系的疏远而缩小。例如，舅父（二级亲属）可

能比同胞兄弟（一级亲属）受累较少。有资料示，父母双亲中若一方患重症抑郁，其子女患

抑郁障碍的几率是 ２５％。

　　（三）双生子调查

双生子调查的主要发现是单卵双生子重症抑郁同病率约 ５０％；而异卵双生子重症抑郁

同病率为 １０％ ～２５％。
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　　（四）寄养子调查

有人认为，进行家系或双生子调查尚不足以完全确证遗传因素的作用，因不能排除家

庭环境的影响，进而发展了寄养子研究调查。对象为父母患抑郁障碍的子女，出生后寄养到

别的正常家庭。约 ２／３寄养研究发现，重症抑郁具有较明显的遗传倾向。寄养研究还显

示，被寄养与非寄养孩子的抑郁障碍患病率近似，而收养家庭双亲抑郁障碍患病率与一般

人群相近。

　　三、心理社会因素

在此，主要讨论与应激有关的环境因素以及各种心理学理论。

有人认为，环境因素对抑郁障碍的发生作用较为重要。一般认为，遗传因素导致易感素

质而环境因素则促发抑郁障碍。当然，易感素质也与早年生活经历等环境因素影响有关，不

尽然为先天遗传。

　　（一）环境因素

１郾生活事件与环境应激事件　有资料证实，严重的生活事件，尤其是特别亲密者的死

亡或亲密关系的丧失，可发生在抑郁发作之先。然而，抑郁障碍病人中有恶性生活事件的比

例并不是很高，不超过 ２０％。临床观察发现，抑郁障碍初发者发作前出现应激事件的几率

较高。一种解释是“首发改变论”，即应激生活事件会产生脑生理活动的持久改变，会改变

一些神经递质系统和信使系统的功能状态，继而出现神经元丧失、突触减少等结构形态改

变。这样就使病人处于易发状态，再次发作可不需明显应激事件促发。应激事件到底是直

接病因还是促发因素，尚无定论。采用所谓“易感素质和环境因素过渡状态理论”可能是比

较有说服力的解释之一。

２郾病前人格因素　易感素质部分反映了人格特征，有不少文献作了探讨。然而，目前

尚缺乏特定的人格特征或人格类型，可特征性地作为抑郁障碍发生的预测指标。有人认为，

人群中所有个体，无论属何种人格类型，均可在适当的环境下罹患抑郁障碍；但也有观点认

为，某些人格类型，如具强迫人格或歇斯底里人格特征者，其抑郁障碍的易患性，可能比反社

会人格、偏执人格或其他倾向外部投射（表面防御机制）的人格特征者更大。

　　（二）心理学理论

有关抑郁障碍发生的心理学理论很多，现简略介绍精神动力学理论、学习理论和认知行

为理论的观点。

１郾精神分析理论　２０世纪早期，精神分析学派对精神疾病的解释占主导地位。Ｋａｒｌ

Ａｂｒａｈａｍ（１９１１）写了第一篇关于抑郁障碍的精神分析理论文章。证明抑郁障碍是一种无意

识冲动，是性压抑和攻击性内驱力的结果。Ａｂｒａｈａｍ以后的著作受西蒙·弗洛伊德影响很

大。他认为，抑郁障碍和躁狂在一定范围内可被理解为由于“丧失感”所促发，并且由于个

体回归到了性欲发展的口欲期和肛欲期而更加明显。在成人，这种回归是因为易感受性

（口腔欲望过度严重状态）以及与童年期严重绝望感相结合所致。按照弗洛伊德关于正常

悲伤及病态抑郁的内向投射概念，Ａｂｒａｈａｍ在他的文章写到：“他们（病人）的矛盾情感所导

致的严重冲突，只有当他们把原本指向客体的敌意转而指向自己时，这种冲突才能得以解

决。”并强调童年经历对成年期障碍的影响，将抑郁障碍看做对亲密者所表达的攻击，以及

未能摆脱的童年压抑体验。另有一些精神分析家认为，抑郁障碍是存在于自我与超我之间

的矛盾或自我内部的冲突。
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与 Ａｂｒａｈａｍ相同，弗洛伊德也强调躯体因素作为个体抑郁障碍发作前兆和临床表现的

一部分的重要性。比如，个体白天情绪的变化，是不能用心理学理论来解释的。后来的精神

分析学派（如 Ｍ郾Ｋｌｅｉｎ等）尝试扩展弗洛伊德的思想，进一步融合并发展了自尊心理学、客

体联系理论和自我心理学。

２郾学习理论　学习理论采用“习得性无助（ｌｅａｒｎｅｄｈｅｌｐｎｅｓｓ）”解释抑郁障碍的发生。

动物试验中发现，将动物放入一个无法脱逃的处境中，反复给动物以电击并使其不能逃脱。

开始时动物会拼命试图摆脱。一段时间后，它会完全放弃逃跑的尝试，了解到无法摆脱这

种处境，习得了这种训练，处于无助状态。而抑郁障碍病人中可以发现类似的无助体验。若

临床医生给抑郁障碍病人灌输一种抑制感，使病人获得一种对自我当前状态的控制和支配

感，抑郁障碍状态可能得到改善。

３郾认知理论和行为模式理论　认知理论认为，抑郁障碍病人存在认知上的一些误区和

认知性曲解，普遍地对生活经历产生扭曲的体验、消极否定性的自我评价、悲观和无助，引起

行为和情绪上的症状。临床判断上，可通过诸如录音和有意识地改变病人思维等行为作业，

来验证这种消极的认知。认知治疗的目的就是辨认这些消极的认知误区，采用行为作业方

法来矫正病人的思维。

２０世纪中叶出现了 ３种行为模式理论：

其一，Ｂｅｃｋ倡导的抑郁障碍认知—行为模式认为，当病人对生活事件产生认知水平的

错误理解时就会导致抑郁障碍。这一理论的核心概念是抑郁“认知三联症”：① 负性自我

评价；② 对既往事件的负性解释；③ 对未来的负面看法。其中最基本的是抑郁障碍病人以

一种负性方向来歪曲自己的体验，并以此来理解世界。典型的认知扭曲包括“武断地做出

结论（假设一个负性事件是由自身所致）”，“选择性抽象（注意的焦点限于负性内容而不正

视正性内容）”，“夸大化和缩小化（过分强调负面而忽略正面）”，以及“不正确的标记（给某

个事件贴上错误标记，然后针对标记产生反应，而不针对事件本身）”。

其二，Ｌｅｗｉｎｓｏｎ认为，抑郁障碍可能因“正性强化不足或不适当”所致。日常生活中常

有 ２种发生方式：① 缺乏正性强化的环境（如独自工作和大规模的失业）；② 个体不能从强

化中获益（如由于社会技能差导致的孤僻）。不适当的正性强化可能导致一种烦躁不安焦

虑情绪的恶性循环。行为的退缩在一般情况下即可得到这种强化，使自我评价降低，无望感

和分离感增加。

其三，Ｓｅｌｉｇｍａｎ在研究抑郁障碍的动物模型时发展了无助感习得理论。实验动物在给

予一种随机的难以躲避的刺激后会对任何刺激均表现出情绪低落。将这一现象推广到人

类，Ｓｅｌｉｇｍａｎ的理论认为抑郁障碍可能是由某种处境所致，在这种处境下个体丧失了对负性

生活事件的控制，这种负性生活事件可以是现实存在或想像中的。因此对抑郁障碍病人可

采用行为奖赏和正性强化方法治疗。

（朱紫青）
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本章依次讨论抑郁障碍的临床特点、分类、诊断标准、病史采集、临床检查、鉴别诊断、实

验室检测和临床评定，最后列出临床常用的几种症状评定量表。

第一节　抑郁障碍的临床特点

抑郁是一种心境状态，抑郁心境是人们常见的一种体验。正常人的抑郁心境体验多种

多样，例如，对应激、挫折的正常适应反应、丧失亲人所表现的悲伤、短暂的悲观感和失望感

等，都是普通人群日常生活中十分常见的体验。因此，对需要医学干预的抑郁障碍的临床特

征，有必要给予明确。

　　一、抑郁障碍的主要特征

世界精神病学协会的抑郁障碍防治国际委员会（ＷＰＡ／ＰＴＤ），在 １９９７年出版的《抑郁

障碍教育计划》核心手册中列出了各类抑郁障碍的共同临床表现：

　　（一）心境和情感

悲伤，对愉快或不愉快的事件反应迟钝，动机降低，兴趣和（或）快乐丧失，情感缺乏，空

虚感，情感平淡，焦虑，紧张，易激惹，沮丧感，愤怒。

　　（二）思维———认知

注意力下降，犹豫不决或踌躇，丧失自信或自尊，无价值感，无理由地自责或不恰当的罪

恶感，无助，悲观，无望，想死和自杀观念。

　　（三）精神运动活动

迟滞：身体活动缓慢，木僵，面部表情贫乏或缺乏表情，人际交流差或缺乏交流；激越：

不安，烦躁，无目的、失控行为过多。

　　（四）躯体表现

基础生理功能的改变：失眠和（或）睡眠过多，食欲和体重的降低或增高，性欲下降；精

力的改变：疲劳，衰弱，精力下降，缺乏活力；身体感觉的改变：疼痛，压力感，寒冷感，肢体

沉重，其他任何含糊、不能区别的感觉；内脏症状：胃肠道主诉，心血管主诉，其他的身体功

能的含糊主诉。

　　二、抑郁障碍的临床描述

抑郁障碍的临床表现有不少划分方法，但无一被广泛接受。有人认为，其症状大致可简

单归为三类：① 正常体验的夸张：例如悲伤或内疚感，当这些体验强烈、频度高，或者与环
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境刺激或心理状况明显不相称时被视为症状；② 正常能力的损害：例如丧失快乐感，丧失

兴趣感；③ 由其他症状演变而来：例如严重的自责自罪演变为罪恶妄想。另外，注意和记

忆障碍，其他如情感、精力、思维等方面的异常，以及躯体症状等，被称为抑郁障碍的相关

症状。

据此，以下按描述精神状态的顺序来划分症状，外貌和行为异常列在最后。

　　（一）痛苦的情感体验

１郾抑郁情绪　是抑郁障碍的背景症状。多数人将抑郁情绪定义为悲伤、痛苦或沮丧。

这种情绪非常痛苦和压抑，无明显原因所致。常将抑郁情绪的特殊性质描述为好像一团乌

云即将降临。病人感觉心情沉重，自己已被痛苦压垮，毫无原因地流泪。极度不愉快常使思

维带有抑郁色彩，病人将此体验为沮丧、无望、绝望、不满足、孤独、无欲等。一位病人写到：

“抑郁导致的灰色恐怖的细雨如同躯体痛苦一般⋯⋯我觉得这种恐怖像有毒的雾瘴，在我

头脑里旋转⋯⋯”（Ｓｔｙｒｏｎ，１９９１）有些病人会巧妙地掩饰他们的情绪变化，也仅有极少病人

主动诉述自己的抑郁情绪。严重的抑郁障碍常大悲无泪，处于麻木状态。社会文化习惯会

使抑郁情绪以另外的形式出现。临床医生习惯用“情绪低落”来描述，所谓情绪低落，指在

一段时间内（一般≥２周）情绪持续消沉、不愉快，属于负性情绪的增强。病人感觉心情很

坏，悲观郁闷，忧心忡忡；愁眉苦脸，唉声叹气，说话声音低沉缓慢，动作迟缓，行为减少，不愿

与人交往；自我评价过低，缺乏信心，对任何事物都失去兴趣；觉得度日如年，有生不如死之

感。严重者心情极度不愉快，自责自罪，拒食，对生活失去信心，甚者出现自杀行为。

２郾焦虑　焦虑是抑郁障碍最常见的伴发症状之一，尽管病人很少说出这个词。一位抑

郁障碍病人说道：“惊恐和烦恼占据了我，伴随着内脏的恶心感⋯⋯一群飞翔的小鸟使我停

下，恐惧地注目⋯⋯我已感到了疯狂的翅膀掠过⋯⋯”（Ｓｔｙｒｏｎ，１９９１）它被体验为一种不安

的预兆，好像可怕的事情将要发生。病人常常伴随一些自主神经系统症状，包括口干、心悸、

发抖、出汗、面部潮红，以及胃部不适感、窒息感、难以呼吸、眩晕、眼花等。这些症状非常明

显，以至被误认为躯体疾病的表现，这样又会加重焦虑。焦虑可能进一步发展为惊恐发作和

恐怖性回避。很多病人早上很早醒来，出现焦虑性沉思和躯体症状，感到自己难以面对即将

开始的一天。这是诊断抑郁障碍的一项有用指标。焦虑可以带上认知的色彩，特别是悲观、

自尊心低下、死亡的先占观念等认知问题。病人感到危险、丧失、耻辱即将来临，或即将引发

争吵，朋友或亲戚即将死亡，世界就在自己的肩上，即将陷落。病人有一种对崩溃、疯狂、死

亡或永恒诅咒的恐惧。

３郾激越　指伴有运动不安的严重焦虑。病人感到焦虑、不安，自述不能安静下来。他

们可能不停地绞手指，或慌乱地找一件物品，或不断地变换位置，严重时完全不能坐下来，不

停地踱步，或不断地扯自己的衣服。他们好像受到惊吓的样子，惊奇地睁大眼睛，半张着嘴。

激越常伴随烦恼。病人不能逃避一连串充满焦虑的痛苦思想。激越病人主观感觉慌乱，总

想到某个地方去，但又不知该到何方。一位男性将此感觉描述为可怕的、被纠缠的烦恼。另

一位女性病人感到自己进入了一种恐怖的神经兴奋状态：“我知道必须做一些事情，但我不

知道该做什么。”激越必须与静坐不能（以运动不安为表现的抗精神病药物锥体外系副反

应）、强烈的兴奋状态、刻板运动等相鉴别。静坐不能缺乏主观焦虑或焦虑不明显，强烈的

兴奋状态常具有攻击性和突发性，刻板运动指精确地重复运动，通过重复运动可以缓解或减

轻焦虑。

４郾易激惹　伴随着悲伤和恐怖，抑郁障碍病人可有易激惹的情况，即当面临挫折时产



第一节　抑郁障碍的临床特点 ３１　　　

生烦恼和愤怒的阈值降低，表现为自我压抑的释放，或争辩、吼叫、争吵、情绪失控、扔砸东

西，或采取暴力行为等过激行为。

５郾情绪波动　抑郁障碍病人的情绪波动很常见，情绪变化得非常突然、剧烈。５０％病

人的情绪变化有节律性，其中大多数病人上午情绪最差，但有的病人在下午三、四点钟或晚

上情绪最低。

６郾环境反应性与反常情绪　在医院里很难评估病人对环境的反应性，但反应性好的病

人通常在入院后症状立即改善，随后亲戚的探视、回家度假、目睹其他病人病情的好转以及

愿意接受治疗等，均可使病人的症状发生显著的改善。反应性好并不意味抑郁的程度轻。

病人可在某段时间内表现得很愉快，误导周围的人放松警惕，然后出乎意料地上吊自杀。

　　（二）正常能力的受损

１郾快感丧失　失去享受快乐的能力。这是抑郁障碍第二个常见背景症状。在心理学

上痛苦悲伤代表了快乐的反面意义，快感丧失则是对快乐的否定———失去快乐感。“他们完

全不能从任何事物中感受到快乐。他们不能理解、相信或想到任何能使他们感到舒畅的事

物。”（ＲｉｃｈａｒｄＢａｘｔｅｒ，１９６３）快感丧失只是情感症状的一部分，正如 Ｊａｓｐｅｒｓ（１９６３）描述的“一

种丧失情感的感觉与可怕的空虚———一种主观感觉到的空虚”相联系，快感丧失更与知觉

迟钝、人格解体以及现实解体、情感体验不足和精力丧失联系紧密。快感丧失的人即使是在

有高兴的事情发生时仍然不能体验到快乐，他们不会为好天气、受到赞扬、游戏中获胜或意

外的横财而高兴，也享受不到与朋友在一起，从事自己所爱好活动时的快乐。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ这

样描述这一症状：“（他）⋯⋯对亲戚或过去喜欢的事无动于衷，所有的舒适和每一线光明都

被拒绝。每一件事（包括朋友、音乐、旅游以及自己的工作）都对他不利，使他烦恼。生活对

他好像是没有目标和意义了，（自然界）所有的欢乐都不能在他的心底产生一丝涟漪传送到

大脑。”Ｌｅｗｉｓ（１９３４）评价一些来自农村的病人经历“特殊痛苦”时写到：“他们不能享受田

园、天空、树木和鲜花。”

２郾兴趣丧失　兴趣丧失指兴趣爱好的范围减少、强度减弱，表现在工作和生活、消遣娱

乐、探求知识、对衣食及外表的追求等方面。“兴趣广泛者逐渐放弃了爱好，园丁不顾种子

已播撒到了地里。高尔夫球手让他的球杆烂掉”。（ＭａｘＨａｍｉｌｔｏｎ，１９８２）在两个主要的诊断

系统（ＩＣＤ １０和 ＤＳＭ Ⅳ）中 ，兴趣丧失和快感丧失同属一项诊断标准。兴趣丧失也与

情感和行为有关，有 ３种情况：① 不能享受乐趣（快感缺乏）；② 失去预期的快乐和关注

（失落感）；③ 活动减少。快感缺乏与失落感的区别在于各自的神经生理机制障碍有所不

同。此外，失落感还包含了无助无用感。活动减少可能继发于快感缺乏和失落感，但也可能

是思考能力下降、注意保持障碍、恐怖性回避、疲乏、缺乏精力及运动迟滞的结果。尽管活动

减少不是一个独立的症状，但由于兴趣丧失只能通过直观且易评估的行为改变来确定，因此

在临床上仍然使用活动减少这一术语。

３郾精力丧失　病人感到没有精力，似乎生命之泉行将枯竭。他什么也不想干，根本没

有动力，即使勉强做点什么也感到力不从心和十分困难，实际上什么也做不好做不成。病人

有时也想到必须振作精神，可怎么也振作不起来。病人痛苦地感到他似乎已从“根”上坏

了：诉述记忆坏得什么也记不起来，完全丧失了思考能力，“连想都不会想”，脑子里空空洞

洞的。无精打采，不想做事，自感疲惫不堪。用抑郁障碍病人自己的语言来讲：“好比一部

生了锈的机器，运转非常缓慢。”“如同戴上一副墨镜来看天气，即使阳光明媚，却仍是灰暗

阴沉。”
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Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ关于抑郁障碍病人“精力完全丧失”的描述具有无可比拟的精彩性：“他艰难

地捱过一天又一天，缺乏精力和能量。他不能振奋起来，再也不能工作，不得不强迫自己干

每一件事情，哪怕是最小的事情也要花巨大努力，即使是每天最常规的事务，起床、梳洗、穿

衣也要通过艰难的努力才能去做，最终还是不能完成。工作、访友、重要的信件、商务等就像

耸立在病人面前的一座座高山，因为没有足够的能量来对抗抑制状态，这些事情常常被搁

浅。最终他放弃所有的活动，摊开两手，在痛苦中发呆。有时产生一种实实在在想躺在床上

的渴求。”Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ并没有将“精力丧失”看做是疲乏的体现，而看做是一种由于极端的害怕

和悲观产生的“精神抑制”表现，病人无能力克服抑制状态去从事各种活动。Ｊａｎｅｔ（１９３４）持

同样观点：“精力不足本质上是害怕行动、逃避行动，它是阻止行动的一种方式。病人经常

试图用对抗的方式去替代应采取的行动，结果是放弃行动。”

目前很多人认为这些概念更接近于强迫性缓慢。精力丧失现在被看做是不能由意志所

克服的、过分的疲乏、倦怠和筋疲力尽。其他人，例如 Ｗｉｎｇ等（ＰＳＥ的制定者，１９７４）将精力

丧失看做是精神性迟滞的轻度表现。精力丧失也可能与疑病观念有明显的联系。尽管上述

观察提示精力丧失不是单一的现象，但“几乎每天疲乏或精力丧失”仍然作为 ＤＳＭ Ⅳ重症

抑郁障碍操作性定义的一个条目。同样地，“精力减退或疲乏感增加”被 ＩＣＤ １０作为抑郁

综合征的一个主要特点。了解精力丧失的一个有用的提问是：“即使是您并没有拼命工作，

您也会在白天或晚上感到疲乏或筋疲力尽吗？”要注意鉴别这些现象是抑郁障碍病人的主

观感觉的精力缺乏，还是由于躯体疾病导致的客观的精力丧失，尽管鉴别起来非常困难。病

人还抱怨自己懒散，精力耗竭或疲乏。他们的肢体像灌了铅，失去了活力，有某种不适当感，

或形容自己被耗竭了，太虚弱了，不能动弹，行动缓慢几乎达到瘫痪的程度。Ｓｔｙｒｏｎ（１９９１）

曾写到：这好像精神能量完全被压制了一样。病人的亲友指出，他们忽略自己的孩子、饮

食、家务、个人清洁卫生。病人也常因工作效率低而被迫停止工作。筋疲力尽，加上入睡困

难使得病人极端痛苦，难以忍受。

４郾迟滞　约 ５０％抑郁障碍病人感到行为缓慢，称为迟滞。可表现在很多方面，如走路

非常慢，整个精神检查过程中呆坐不动。病人的语言缓慢、犹豫，显得有气无力，每一句话都

很简短，很少超过 １０个字，回答问题时很少超过一句话。应答也很迟缓，需要较长时间才能

做出回答，每个词句之间也有很长的停顿。

精力缺乏、思考困难和行动迟滞被称为精神活动抑制，许多教科书遵循这一原则将思维

和行为的普遍迟缓称为精神运动性迟滞。这一做法因过分强调客观症状，忽视了主观的迟

缓体验这一核心现象而受到质疑。Ｌｅｗｉｓ认为通常所观察到的语言和运动迟缓并非思维迟

缓所致，而是因为注意分散，先占观念和思考困难所致。他所见到的病人中，没有人诉述自

己的思维速度变慢或内容变少，许多看起来讲话很慢的病人描述自己的思维是杂乱的，不少

抱怨自己运动迟缓的病人在客观检测中并非如此。这些发现提示应当尽量少用迟滞来描述

运动缓慢的主观感受，但对此尚未达成共识，由此也曾影响到 ＤＳＭ Ⅳ和 ＩＣＤ １０的撰写。

５郾思考能力下降／注意受损　抑郁障碍病人的思考困难表现在难于做出决定，思维反

刍，注意保持困难等。“他们是多变的⋯⋯在各种场合听信不同的劝说⋯⋯动摇不定，优柔

寡断，不能冷静思考⋯⋯就像一个被跳蚤咬了的人一样，他们的思绪不宁而混乱多变。”

（ＲｏｂｅｒｔＢｕｒｔｏｎ，１６２１）在启动和组织思维、回忆等方面也很困难，偶尔可见思维速度变慢。

Ｌｅｗｉｓ描述为多数病人持续性地思维云集，思维奔逸，思维难以停止。同样，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ写到：

病人感到头脑中充满许多思绪，新思绪不断涌现导致思维混乱，这使得病人思路模糊、混杂、
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缺乏中心。许多病人看起来思考困难和思维缓慢，实际上是因为思维缺乏组织，而非思维本

身的迟缓所致。另外，有的病人将他们的注意力不集中描述为好像思维被夺走了，严重者在

阅读时只能读几行，看电视只能坚持几分钟，也不能进行有效的交谈。抑郁障碍病人还会感

到他们难以参与到别人的交谈之中，不能集中自己的思维，头脑沉重，思路茫然而混杂。记

忆丧失也是常见表现，病人不能运用过去的知识，常忘记了东西放在哪里。这些思维方面的

困难与不断加重的丧失感相互作用，以至于使病人每一时刻都充满了沮丧之感（Ｓｔｙｒｏｎ，

１９９１）。难以做出决定，有时可表现为病人在思考最简单事情时也显得犹豫不决，甚至完全

没有反应。

　　（三）躯体症状

１郾食欲／体重下降　病人一般都对饮食缺乏兴趣，觉得食物没有味道，偶尔出现食欲增

强，或发作性的饥饿感和暴食。食欲可以很快地变化，食欲下降的程度也各有差异，轻的不

想进食，严重者则完全拒绝进食，在照料者的竭力劝说和诱导下才能进食。拒食行为可能继

发于食物有毒的妄想，拒绝饮水则可迅速威胁生命。据 Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ描述，体重的明显波动可

能与体液平衡有关，体重下降最常见的原因是食欲减退，而非节食或躯体疾病所致。确定体

重下降的标准是一月内体重下降程度大于 ５％，或持续数月每月体重下降 ２磅（１磅 ＝

４５３郾５９克）。典型重症抑郁的体重下降特点是在急剧下降之后保持稳定不变，不像神经性

厌食或其他恶性疾病那样，体重持续缓慢下降。有时体重下降没有明显的进食量减少。约

１０％的抑郁发作出现明显的体重增加，同时伴有睡眠增多的症状。便秘也是常见主诉，可能

因肠道运动功能减退、进食减少或抗抑郁剂的不良反应所致，也可能是病人歪曲的疑病性认

知的表现。

２郾睡眠障碍　Ｈｉｐｐｏｃｒａｔｅｓ曾描述到，抑郁障碍病人睡眠极少或通宵不眠，甚至有的病

人 ２年多来从未有过睡眠。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ也报道，病人经常躺在床上数小时不能入睡，或被痛

苦的念头、混乱而焦虑的噩梦缠绕，清晨醒后头脑不清晰、困倦疲乏，有的次日醒来后很晚才

起床，有的可能整日卧床不起，持续几天，甚至几个星期。睡眠障碍有 ３种类型。上床后超

过 １小时才能入睡称为睡眠初期障碍或入睡困难，严重者需要 ２个小时以上才能入睡。中

段睡眠障碍也很常见，表现为睡眠过程中经常醒来，醒后再入睡困难，或即将到应当起床时

间前才能入睡。第三种类型表现为早醒，比平时至少提前 １个小时醒来，提前 ２小时以上醒

来称为严重早醒，这是 ＤＳＭ Ⅳ中的症状标准。早醒后病人的情绪常处于一天中的最低点，

这时发生自杀的可能性最大。有时可出现睡眠时间延长（睡眠增多）或睡眠节律紊乱，即白

天睡眠多。有的病人主诉的与观察到的睡眠障碍不一致（主观性失眠），提示病人的病情较

重、过分夸大，或具有疑病、虚无等思维内容障碍。

３郾性欲缺乏　尽管性欲缺乏很常见，但病人却很少主动谈及。因此，需要适当的交谈

技巧，比如在询问病人的食欲和睡眠情况时提及性欲方面的问题有助于了解这一症状。抑

郁障碍病人常有性欲下降，表现为性交频率的减少、男性阳痿、女性性快乐缺乏、重症抑郁可

并发闭经。极少数病人性欲增强。

　　（四）思维内容障碍

除了悲伤和焦虑情绪、兴趣减退、精力缺乏、思维联想障碍和躯体不适等症状以外，病人

常有思维内容的异常，包括病态的先占观念和判断障碍等。严重的思维内容异常可产生超

价观念和妄想，甚至使思维内容具戏剧性、古怪特点。

１郾认知异常　认知异常的内容可涉及过去、现在和未来，也可关系到自身或外界。病
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人思及过去时有明显的自责和自罪，想到现在则感到无助无价值，同时有明显的疑病观念。

在病人看来外部世界毫无用处，缺乏意义，甚至对自己有害。对未来充满忧虑、悲观、无望、

虚无渺茫。病人一般都有轻生想法，随之产生自杀观念。当突然感到无望和绝望时，更容易

出现自杀观念。但有时自杀观念是自发的，难以预测。

２郾自罪观念和自罪感　“他们想像自己罪孽深重，不断地自我起诉，感到被上帝所遗

弃”（ＲｉｃｈａｒｄＢａｘｔｅｒ，１７１６）。自罪感是抑郁障碍最引人注目的特征之一，７５％病人有各种程

度的自罪感，分为三类。① 病理性自罪感：病人因为一些别人看来不严重的事责怪自己，

他们明明知道这样的想法太过分，但自己不能克制这种想法的出现。例如，病人认为自己怠

慢了孩子、没有付账单、没有尽职尽责而责怪自己。也会认为自己伤害了朋友、做了不明智

的决定而深感后悔。他宛如一个因偷了糖果而深感悔恨的孩子。病人也会责怪自己对父母

忘恩负义，或因为患病而指责自己。自罪感还常伴有无价值感。② 罪恶观念：病人感到别

人在指责自己，严重时觉得已受到他人起诉。他有自知力，知道这只是自己的看法而已，严

重时罪恶观念可演变为被害妄想。③ 罪恶妄想：随着病情的加重，罪恶观念逐渐脱离实

际，对疾病的自知力逐步丧失，病人夸大自己曾经在处理某些问题上的欠缺，把这看做是严

重的罪行（妄想性记忆）。有时罪恶妄想显然是在过分歪曲事实，如有位病人宣称：“我是首

恶，世界上没有比我更坏的人了。”病人认为自己犯了乱伦和通奸罪、杀害了家人、造成了火

车相撞或空难事故、自己是恶魔，他不断地到警察局自首。罪恶妄想的内容也可能是病人认

为自己影响到他人。例如，一位病人坚信自己使其他人患了病，另一位病人则认为只要自己

一进食，就会有人被处死。应当仔细地鉴别病人的表现是妄想性回忆，还是对过去痛苦事件

的回忆所引起的自罪感。例如，对自己过去的乱伦行为深感有罪可能是罪恶妄想，也可能是

对此事件的真诚悔过。

３郾无价值感和自我贬低　抑郁障碍病人过分低估自己的能力和价值，可以宽容他人，

但严于律己做得明显过分，不相信自己有优点。重症抑郁病人认为自己一无是处，一钱不

值。贫穷妄想较少见，如认为自己已经破产等内容。病人常述说别人不需要自己，不爱自

己，自己不值得有朋友，对自己非常不满，缺乏自信，认为自己在各方面均是失败者，会失业，

会颓废。若让病人列出自己的优点与缺点，他会列出一系列难以弥补的严重错误，有的病人

甚至完全沉溺于自厌自憎的情感之中。很难将这种抑郁性的自我反对与病人病前一贯的自

我评价态度区分开来。例如，病人工作上的失败，可能因注意损害、优柔寡断和精力缺乏等

抑郁症状所致，也可能是病前即缺乏自信和过分自卑的结果。同时若有情绪的明显波动，并

达到一定强度，明显偏离正常，则目前的自我贬低属抑郁障碍的表现。

４郾疑病　抑郁障碍病人有许多理由感到自己患了躯体疾病。“有的病人担心自己会患

上自己曾听过、见过或知道的任何一种可怕的疾病。”（ＲｏｂｅｒｔＢｕｒｔｏｎ，１６２１）他们以前患躯体

疾病时可能有过情绪低、食欲差和疲乏，从而联想到自己现在患有躯体疾病；也会将抑郁情

绪或肌肉紧张感受，视为头痛、胸痛；病人还会将焦虑发作时的自主神经症状视为自己患有

躯体疾病的表现，当惊恐发作时则担心自己会死亡。虽然这些体验使病人想到自己患了躯

体疾病，但尚未达到疑病的程度。然而，如果有了预期焦虑和担忧、情绪悲观，则常会出现疑

病症状。随着对外部环境的兴趣下降，病人对自身躯体的感受性升高，出现先占观念，强烈

痛苦地担心自己患了重病。他们越来越坚信自己的身体不健康、已腐烂或已患病，即使已有

证据否定患病的可能性，仍不能动摇病人的疑病妄想，有时疑病妄想可能发展到极其荒谬的

程度。也有的病人把自己患了躯体疾病视为自己罪有应得。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ描述到，病人认为自
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己患上不治之症，痛苦地等待着死亡的降临。有的宣称自己有肺病或肺癌，或认为肚子里有

绦虫、不能吞咽等。Ｌｅｗｉｓ发现病人特别注意自己肠道的情况：“一切都乱了套⋯⋯食物是

挤进去的。”一名病人突然感到前额一片空白，于是他坚信自己已经中风了。还可见更荒谬

的妄想，如认为自己的器官萎缩了、烧着了、烂掉了、大脑融化了、颅内充满了污物、关节已经

崩解、昆虫正在体内孵化等等。病人还描述自己有剧烈疼痛、面部出现难看的皮疹、睾丸已

经被挤碎、食物从肠子里掉到了阴囊中等现象。有虚无性疑病妄想的病人认为体内是空的，

里面没有胃和肠，没有尿液产生，没有生殖器官等。

５郾无望—厌世感　“日月如梭，但我的生活毫无希望⋯⋯于是我的灵魂被扼杀了，生不

如死。”病人感到前途暗淡、不舒畅，生活没有目标，活下去没有意义（厌世）。几乎没有康复

的希望，更多的痛苦和烦闷将接踵而至，自杀的想法萦绕于脑海，甚至变成自杀企图。认为

一切希望破灭以后，自然地要选择自杀，这样才能使自己从难以忍受的痛苦中解脱，补偿自

己的罪过。自杀行为发生前可有一些先兆，如出现即将与去世亲人重逢的想法，写遗书，安

排后事，行为谨慎，提防别人发现自己的动机等。严重者担心自杀会影响到孩子和父母，从

而自杀前先杀死这些亲人。自杀常发生在病人感到极度失望时，但也可能出现在抑郁障碍

症状较轻的时候，这类自杀没有任何先兆，自杀行为往往继发于一种难以控制的自杀冲动，

病人自己也说不清自杀的原因。虽然已经发现了许多自杀危险因素，但不一定都适用于临

床。其中，无望、自杀企图、既往自杀史是临床上主要的三个自杀危险因素，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ认为

精神运动性抑制可减少自杀的发生，但当迟滞减轻而仍有无望感的时候，自杀的危险增高。

许多临床医生有这样的经验，即在看起来病人病情好转的情况下却发生了自杀。病人在做

出自杀决定时常表现得相当平静，自杀计划也往往被愉快的表象所掩盖。自杀的讨论参见

本书第四章。

不过，抑郁障碍病人对前途悲观失望也并非一定会产生自杀观念和行为。若病人感到

治疗有困难，对治疗丧失信心，则接受治疗的依从性会下降，悲观厌世、认为人间孤寂、残酷

的想法与其他抑郁症状互相影响。病人可能表现出一些思维内容障碍，如对世风日下深感

无可奈何，坚信全球将面临灾难等。此外，有的病人还认为自己会对他人造成潜在的危险。

ＤｕＬａｕｒｅｎｓ（１５９７）报道，一个病人认为如果自己解小便，排出的尿液将会淹没整个城市。医

生告诉他，这个城市正在遭受火灾，需要他的这种帮助，从而消除了他的这一症状。如今，病

人更多地认为核灾难和金融危机即将迫近，有的病人相信通过拯救他人的方式也不可能治

愈自己的疾病。灾难妄想常具有虚无的性质，如认为所有的一切都将被摧毁，凡事将一无所

成，甚至如圣经所描述，未来也会消失。

６郾妄想　如上所述，有时严重的认知障碍会导致妄想，主要有 ５种类型的妄想：① 罪

恶妄想；② 贫穷妄想；③ 疑病妄想；④ 灾难妄想；⑤ 虚无妄想。一般而言，抑郁障碍的这些

妄想与情绪协调，有时也可出现被害妄想、嫉妒妄想和躯体变形妄想等其他与情绪不协调的

妄想内容。罪恶妄想、贫穷妄想、疑病妄想和灾难妄想如前已举实例。Ｃｏｔａｒｄ（１８８２）曾特别

描述过疑病妄想和虚无妄想同时发生的综合征，其主要特征是具有否定内容的妄想，比如病

人不仅相信自己的肠道丧失功能，而且宣称自己的肠子已不存在。这种虚无妄想的内容可

指向自身的一部分，或整个自我、全世界，甚至未来。被害妄想通常表现如：病人认为被监

视、被陷害、被某类组织追捕、病友是侦探或是秘密组织成员、食物被下毒等。病人因为有罪

恶感，从而可能认为这种迫害是理所当然的，但也有的病人对这些迫害表示愤怒，或公开宣

称自己清白无辜。
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　　（五）少见的非特征性症状

１郾人格解体　人格解体虽不是抑郁常见症状，但一旦出现则往往较为严重。病人感到

自己不真实，觉得自己在演戏，或是一个机器人，对这些异常体验病人一般具有自知力。虽

然这些不真实感使病人极不舒适，但他们却很难用语言描述出来，只能用一些比喻来表达：

“我有一种自己不真实、濒临死亡的可怕的感觉，身体好像是木头做的，我完全变成了另外

一个人，机械性地去做任何事情。”Ｊａｓｐｅｒｓ分析人格解体是由于丧失了对个体知觉性、主动

性、时间上的延续性，以及个体与外界的区别感。它与快感缺乏、自我意识增强、疑病和消极

观念也密切相关。

要注意人格解体与下列症状的鉴别：① 感到不熟悉自身的某些部分；② 变形恐怖症

（感到事物的外表发生变化）；③ 变形妄想；④ 认为一切均不存在等内容的虚无妄想。应该

详细询问病人对于人格解体和现实解体的自身体验，有时会发现一些早已存在而被掩饰的

妄想。人格解体绝非抑郁障碍具诊断意义的症状，正常人处于应激状态时会出现人格解体，

伴随强烈的焦虑或感觉剥夺。许多其他精神疾病，如，器质性疾病（特别是颞叶癫痫）、精神

分裂症、广泛性焦虑和恐怖性焦虑障碍，也会产生人格解体。在极少数病人中，人格解体可

作为现实解体的前驱症状出现。ＩＣＤ １０将此种情况称为人格—现实解体综合征，ＤＳＭ Ⅳ
中仍称为人格解体，作为分离型障碍的一个亚型。

２郾现实解体　这是另外一种较少见但具明显特征的症状。轻度的现实解体症状表现

为感到周围环境缺乏色彩，并感到周围的人和生物好像都在故意对病人隐瞒他们的感情；较

严重的现实解体症状表现为感到周围任何事物均是人造的和不真实的，宛如演戏的舞台布

景。有病人这样描述：“人们好像都变了，像机器一样，事物看起来都很神秘莫测，就仿佛我

在梦中，或是在看电影。”Ｌｅｗｉｓ分析这种现象与多种变化有关，包括：① 环境感知的变化，

如感到周围环境是非真实的、神秘的，如同演戏一般，缺乏生机；② 意识状态的改变，如变得

迷惑、混浊、神秘和错乱；③ 对生动表象的回忆能力丧失；④ 时间体验的改变。要注意将人

格解体与虚无妄想鉴别。人格解体是一种体验而不是信念，病人对此体验具有自知力。

３．强迫现象　２０％ ～３５％抑郁障碍病人可有强迫症状。通常是抑郁发作前的前驱症

状，某些病人在抑郁发作过程中出现强迫症状，抑郁症状恢复后强迫症状仍未得到缓解。临

床常见的强迫症状可分为以下几组：① 强迫检查和强迫重复；② 强迫整理；③ 强迫思维，

内容多为造成自身或他人的伤害或发生意外；④ 强迫清洗；⑤ 强迫观念，强迫性穷思竭虑

或强迫性不完美感。所有这些症状的核心是病人体验到这些想法和冲动是出自自身的，并

在意识中是反对的，但病人仍必须接受并屈从于这些想法和冲动。他们认识到这些想法都

是毫无意义、不必要的，并试图停止这种想法，但又无能为力。最终病人对这种想法和行为

的有意识抵抗会逐渐消退。对某事或某物检查 １～２遍是很正常的。许多情绪抑郁的人会

忘记是否已经锁好门而返回检查，这种情况不叫强迫，除非他们明知已经锁了门，仍要反复

检查才能放心。强迫性整理和洗涤也许是正常行为的夸大。判断其为病态的标准是这种行

为占用了个体过多的时间并干扰了个体正常行为的进行。每天洗澡两次好像是一种强迫症

状，但如果是一种症状，那么病人本人必须认为反复洗澡是不必要的并试图控制这一行为。

强迫性整理和洗涤等仪式性行为通常是为了缓解某种强迫性恐惧，如害怕某种物品不按一

定的方式摆放会弄伤别人，担心不反复洗涤会染上严重的疾病。严重时病人会因反复洗手

以至于手部皮肤破损溃烂。抑郁障碍病人的强迫性思维常带有攻击性或猥亵倾向。病人因

害怕弄伤自己或他人而不敢接触刀具，他们会有一种很强烈的冲动想在宗教仪式中大声喊
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叫淫秽的词语，反复产生毫无意义的想要杀死某人或某人亲属的想法。这种强迫思维通常

是为了避免有害行为的发生，但当自杀或伤害他人的强迫思维转变为妄想时，均是非常危险

的。很多临床医生认为强迫症状可能与精神病的发展相联系。他们认为抑郁障碍病人的强

迫症状具有二重性，一方面强迫症状提示病人的精神病倾向，另一方面又可防止精神活动的

分裂（Ｓｔｅｎｇｅｌ，１９４５）。

４郾幻觉　由于悲伤和哀痛而常常会看见死去的亲友或听到死去亲友的说话声，这种现

象是正常的。幻觉在抑郁障碍病人中较为少见，一旦出现，则多为听幻觉，多是第二人称、持

续性的，与抑郁情绪相关的诸如犯罪、死亡、个人缺陷、疾病、被否定或受惩罚等内容的幻觉。

通常是独立的症状，在病人的诸多症状中并不突出，内容不很清晰。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ报道他的病

人曾听到地狱的劈啪声或钉绞刑架的敲打声，当病人听到某人讲话时，则声音多为病人的亲

友，比如听到父母说“你给我们带来不幸”，或“你是一个肮脏懒惰的人”，或“你真该死”等。

经详细询问后，可发现并非真正的幻觉而是错觉、误听，或并非来源于外界而是来自脑内的

假性幻觉。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ生动地描述了病人如何将耳部血管内的血流声转变成诅咒谴责病人

的语句。真正的幻觉常出现于夜间，病人感觉声音来源于体内，如听到声音从胃部发出。命

令性听幻觉的内容多为命令病人自伤、伤害他人或去做某事。应详细询问病人，确认病人是

否存在被动服从表现，即病人感到在某种外力控制下不得不服从这些指令。伴有被动服从

的命令性幻听提示病情有加重的趋势。

抑郁障碍病人可有视觉歪曲症状，如病人看到一张恐怖的面容或看到窗户上出现阴影，

或是看见食物中有虫子在蠕动等。对抑郁障碍病人而言，真正的视幻觉很少见。病人所产

生的视幻觉，内容多与自杀有关。当病人看到一个清晰的套索影像，则认为这是暗示自己应

该上吊自杀。其他形式的视幻觉更少见，偶有嗅幻觉，如闻到房中或自己的身体发出强烈的

腐烂物质的恶臭。抑郁障碍病人也可同时出现涉及多个感觉器官的幻觉。

５郾不协调性的精神病性表现　某些病人表现为典型的抑郁障碍，但存在自体幻视、被

动体验、思维插入、怪异或荒谬的妄想、被责妄想、被影响妄想、被害妄想等症状，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ

和 Ｌｅｗｉｓ在对经典的抑郁障碍描述中均提到上述症状，特别是在 Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ所描述的偏执和

幻想性抑郁中经常出现。这些症状与第三人称听幻觉一起构成了精神分裂症的一级症状。

由于它们也在典型的抑郁障碍中出现，这就给鉴别诊断带来了困难。一个变通的办法是将

这类病例称为“不协调性精神病性抑郁障碍”。已有更多的证据表明，将这类疾病划入抑郁

障碍之列可能更为合适，而不应将其看作精神分裂症的一个亚型（Ｋｅｎｄｌｅｒ，１９９１）。

６郾癔症样表现　Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ认为癔症样表现在抑郁障碍中是“经常发生”的。Ａｕｂｒｅｙ

Ｌｅｗｉｓ亦用了大量篇幅来描述“神经症性表现”。这种表现被描述成是一种心身疾病、转换

症状和癔症行为的混合体。尽管大多数临床医生对这种症状很熟悉，但很多临床医生认为

许多教科书中对于这类症状的介绍仍很不够。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ对这类症状的描述包括耳闻噪声、

背部痉挛及对气候变化的过于敏感等。此外，还有诸如微弱的癫痫小发作、眩晕、舞蹈样阵

挛抽搐、精神病性震颤等表现。Ｌｅｗｉｓ描述了许多转换型症状，如在精神压力下和不适的环

境中感头痛、恶心。他对癔症行为的描述包括：夸大、表演性的言辞，过分依赖的态度，绝食

威胁，博取同情的姿态，寻求无止尽的怜悯以及装腔作势等。此外还有过分亲密的行为，小

说般的信件，从过分依赖到强烈厌恶的剧烈情感转换等表现。他描写一些病人“总是寻求

关注，打电话，要求与医生见面，自我怜悯，并从其他病人那里学习症状”，而另一些病人“尽

管无明显的可致情感突变的原因，仍是忽而大哭，忽而大笑”。一位病人习惯偷另一病人的
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枕头；某病人则不停地转动眼球；许多病人担心自己的眼睛、耳朵会出毛病，并出现各种各样

的转瞬即逝的疼痛症状。这些表现可被看做是病前癔症人格的体现，或是童婴期害怕被遗

弃、强烈依恋和占有欲所致行为模式的重现。若病人的抑郁障碍治愈后，其癔症样人格特征

彻底消失的话，则病前癔症人格的可能性很小。

７郾抑郁性木僵　Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ认为木僵是一种综合征而不是一个单独的症状。病人常不

语不动地躺在床上，胆怯退缩，有时完全处于木僵，有时则表现毫无目的违拗；病人坐在餐桌

前却不进食，但通常可用汤匙喂食；放到他们手里的东西他们会很快握住，但却不知道该怎

么处理手中的东西。由于不会自我料理，这类病人常显得很肮脏。在木僵过程中，可出现一

段时期的兴奋。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ描述当病人意识恢复后，对这段时间的记忆“非常模糊或完全

消失”。

抑郁性木僵通常被看做是严重迟滞或精神抑制的极端形式。对周围环境没有任何反应

是一种非常严重的症状，现在已很少见。大多数病人处于亚木僵状态，不饮不食，能说简单

的话，长时间的注视空处，当病人恢复时，常能很清楚地回忆当时的感受，并非常痛苦。Ｋｒａ鄄

ｅｐｅｌｉｎ描述的木僵病人恢复后通常只能部分回忆病中的情况，提示某些病人当时有意识混

浊，这或许是因为机体缺乏营养或缺水所致。

８郾其他非典型症状　抑郁障碍的临床表现有较大的个体差异，有时会出现一些非典型

的抑郁症状，其中有：① 心境的改变随着环境中好事情的发生而好转或减轻；② 出现下列

２种或 ２种以上表现：食欲增加或体重明显增加；睡眠增加（比不抑郁时至少增加 ２个多小

时）；感到四肢沉重或铅样感觉，有时会持续数小时之久；病人对人际交往中的被拒绝特别

敏感，以致造成社交功能受损。非典型症状常见于抑郁障碍发病年龄较早者，并且女性更

多见。

　　（六）表情、行为和言谈

在临床中很容易辨认出抑郁障碍病人的面部表情，一般可以直接确认而不需借助其他

的有关因素加以判断。抑郁障碍病人的表情是精神症状的一部分，在临床中应加以系统的

描述。以下将描述一些常见的表情，但也可有一些罕见的表情，例如病人看起来笑容满面，

显得很滑稽。

大多数抑郁障碍病人表情悲伤、郁闷不乐、沮丧，令人可怜或带有负罪感。这种情况可

用“抑郁面容（ｌｏｎｇｆａｃｅ）”来形容。他们的动作姿态通常很僵硬，显得无精打采，抱着头，眼

望着地板呆坐，面无表情，或显得恐惧、害怕，皱着眉头，嘴角向下撇着，忧心忡忡，他们会黯

然落泪，掩面而泣，甚至偶有嚎啕大哭。日常举止显得依赖、敌对，有时甚至很冷漠。

对生活态度的消极在抑郁障碍病人中很常见，这使他们看起来衣冠不整，不修边幅，头

发零乱，肮脏，满身臭味。他们的衣着往往一成不变，污迹斑斑，或白天也穿着睡衣。常有消

瘦或脱水征，身上常因自伤带着明显的伤痕，全身青一块紫一块。如前所述，病人可表现得

激越或迟钝。动作、姿势和语言均很贫乏，谈话简短乏味，甚至无法进行交谈。他们说出的

语句常常不完整，语气显得犹豫不决，或仅以单音节词语回答，有时甚至缄默不语。

　　（七）社会行为的改变

抑郁障碍可引发多种社交行为变化，这通常是最显著的临床特点之一。① 职业行为受

累：在西方社会这类病人常因工作效率低而面临失业或被解雇的危险，由此而引发病人的

经济危机，使他们无力付账、生活拮据；② 社会交往受累：由于疾病的原因一些病例往往脾

气乖张、情感丧失和社会功能退缩，导致他们与亲友关系疏远、与朋友的友谊破裂；③ 婚姻
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职能受累：在抑郁障碍病人中，夫妻关系不和是很常见的问题，当一个患慢性抑郁障碍病人

抱怨婚姻不幸时，可能很难分清它与抑郁情绪之间的因果关系；④ 酒精或药物滥用：有些

抑郁病人会采用饮酒或服药的方式来缓解抑郁症状，特别是在情绪低落、焦虑或失眠时，当

出现依赖症状时，通常会掩盖他们患有的抑郁症状。此时，若未能及时发现病人的酒精或药

物滥用，也会使治疗效果不佳；⑤ 反社会行为：抑郁障碍病人有时也可以出现偷窃、暴力、

乱伦或性虐待等反常行为；⑥ 疑病倾向和求医行为：抑郁障碍病人的疑病倾向会促使他们

反复就医，特别是当病人的躯体症状与某种躯体疾病的表现近似时，那些情感表达有困难的

病人较常表现疑病症状；⑦ 极端的悲观消极行为：抑郁障碍病人的自杀、自伤，甚至杀害亲

人的危险性增高。突发的故意自伤行为常常是抑郁障碍病人寻求关注的最普遍方式。当

然，失业、夫妻失和、反社会行为、故意自伤等均可由很多其他原因造成，但有时与抑郁障碍

有关。所以，当出现这些情况时，要考虑到病人患有抑郁障碍的可能。

　　三、关于确定抑郁障碍核心症状的讨论

早年，有过很多辨认核心症状特点的尝试。最显然的候选特点是抑郁情绪，它出现在很

多有关论述之中，由早年的《抑郁障碍的解释》到最近的教科书都有，但 Ｂｕｒｔｏｎ明白抑郁情

绪并非必须的。他写到：有些病人是悲伤而不害怕的，有些是害怕而不悲伤的，有些则两者

都没有。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ早年似乎完全不以抑郁情绪为必然，他相信根本的病理机制是功能上的

抑压：简单的心理压制。Ｊａｓｐｅｒｓ（１９６３）提出 ２个独立的核心特点：即一种无动机的深遽的

悲伤和一种心理情绪的迟缓化状态。Ｊａｎｅｔ强调无能感的重要，Ｂｌｅｕｅｒ与 Ｊａｎｅｔ的看法相似。

近来，此障碍又多了 ２个特点被支持为核心特点：一是自我评价低；二是动力缺乏。尤

其自我评价低被认定为抑郁障碍的潜在标签。作为核心特点，ＤＳＭ Ⅳ与 ＩＣＤ １０标准都

包括了抑郁情绪与快感缺乏。ＤＳＭ Ⅳ要求至少有其中一个特点来断定抑郁障碍综合征。

ＩＣＤ １０将易疲乏作为第三个核心标准，并要求至少有其中两个特点。由此，两个现行标准

都可以将没有害怕或悲伤的病人诊断为抑郁障碍。

１９９９年，欧洲 ６国的抑郁障碍社区研究（ＤＥＰＲＥＳ）中，调查了抑郁障碍症状出现的频度

和持续时间，再一次证明情绪低落、持续性疲乏、动力缺乏、精力减退等是抑郁障碍的核心症

群（表 ２ １）。

表 ２ １　抑郁障碍的持续时间和症状

抑郁障碍持续的平均时间 ４５个月 前次抑郁障碍期间症状的类型

５年前发生抑郁障碍者 ４３％ 抑郁心境／沮丧／心境低落 ７６％

曾有 ＞６个月的间歇期者 ４１％ 疲乏／没有精力／倦怠 ７３％

目前抑郁障碍者 ５８％ 睡眠中断／少于正常 ６３％

发生于前次基础上的抑郁 情绪化／时常哭泣／想哭 ５９％

应激／积累的应激 ３６％ 焦虑／紧张不安／害怕 ５７％

自身的躯体疾病／问题 ３３％ 记忆力差／集中注意困难 ５１％

与朋友或家庭间的问题／关系问题 ３１％ 易激惹 ５０％

家庭中的疾病／死亡 ２６％ 食欲改变 ４０％

经济问题 ２２％ 感觉／感到无价值或不适当 ４０％
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续　表

抑郁障碍持续的平均时间 ４５个月 前次抑郁障碍期间症状的类型

前次抑郁障碍期间合并躯体状况 淡漠／缺乏动机 ３９％

总计 ６５％ 持续担忧 ３６％

背痛 ２１％ 对爱好／朋友／熟人兴趣减退 ３７％

血压高／低 １８％ 持续侵入／已侵入的不情愿的想法 ３７％

心脏问题 １１％ 感觉／感到生活没有意义 ３４％

偏头痛 １１％ 心悸／感觉心跳加速 ３４％

关节炎 １０％ 反复担忧 ３３％

前次抑郁障碍期间症状的平均数 １０％

第二节　分类及诊断标准

由于疾病的异源性使得抑郁障碍临床表现差异很大，而抑郁障碍的前述多种表现又促

使我们寻找分类的方法。众所周知，疾病的诊断常常与疾病的分类密切相关。因此，本节首

先讨论分类相关问题，随后列出主要类型的诊断标准。

　　一、抑郁障碍的分类

多年来在精神病学领域中有关抑郁障碍的分类一直有着激烈的争论，并且时至今日仍

远未彻底解决。多数人认为，抑郁障碍的分类可按疾病的严重程度或人格与环境的修饰作

用来划分。复习文献可以发现，有几个主要的问题贯穿始终。

　　（一）历史上有关抑郁障碍分类的若干争论焦点

首先，是否可能根据病因、临床特征和对治疗的反应将抑郁障碍分为两个主要类型呢？

以前传统的二分法，把抑郁障碍分为内源性抑郁与反应性抑郁；或基于症状的强度和性质将

其分为精神病性抑郁和神经症性抑郁。

１郾内源性抑郁与反应性抑郁　早年，ＴｉｍｏｔｈｙＢｒｉｇｈｔ（１５８６）就注意到了“抑郁障碍的多

源性”。他指出，“即使在迫近的灾祸面前”，有一类抑郁障碍病人“也没有什么情绪波动，抑

郁气质似乎伤害了病人的头脑”，因此这类病人需要躯体治疗。另一类抑郁障碍病人“身体

很好，但心境很忧虑，需要心理治疗”。４００多年来 Ｂｒｉｇｈｔ的这种内源、外源划分法以不同的

形式表现出来。例如，内源性与反应性抑郁，国际疾病分类系统（如 ＩＣＤ ９）的精神病性与

神经症性抑郁等均体现了他的影响。现在看来这种非常简单的划分法很容易导致混乱。

Ｂｒｉｇｈｔ的内源性抑郁有三个主要特点：① 没有任何外在诱因，缺乏环境促发因素，缺乏反应

性；② 有一项生物学临床症状，包括突出的体重下降、精力下降、睡眠紊乱、精神运动性迟滞

或有时激越；③ 躯体治疗有效。当一个病例仅满足上述三条中一条，而不符合其余两条时

就会出现诊断上无法解决的问题。

相反地，反应性抑郁的诊断，要求有促发事件或生活应激，并且自主神经紊乱少的病例
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方可成立；同时抑郁症状随环境改变而波动，日常的功能仍保存。但 Ｐａｙｋｅｌ等（１９８４）发现

许多抑郁障碍病人的临床表现，与是否存在外因关系不大，认为分为内源性抑郁和反应性抑

郁对临床症状识别和治疗的指导意义不大。

这种分类模式的问题是，多数抑郁障碍病人极少完全符合这 ２种类别中的任一种。绝

大多数位于内源性和反应性两极间连续谱的某处，没有任何明显的界线，而且混合状态常

见。过去，治疗的决定常基于这种鉴别，即抗抑郁剂适合内源性抑郁，心理治疗适合反应性

抑郁，但现代治疗的选择就不再考虑这种相关性。

２郾精神病性抑郁和神经症性抑郁　若使用“精神病性”和“神经症性”的术语来解释

Ｂｒｉｇｈｔ的划分法，会产生更多的问题。Ｋｅｎｄｅｌｌ（１９６８）指出，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ碰到的收容所里的躁狂

抑郁障碍病人，与早期精神分析家碰到的咨询室里的神经症性抑郁的病人之间，似乎差异并

不明显。他认为，不同经历的医生采用不同的病因模式的结果，会导致将同一种疾病人为地

划分为 ２种类型。

另外，“精神病性”和“神经症性”本身的含义也是多样的。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ时代和 ＩＣＤ １０以

前的国际疾病分类系统诊断“躁狂抑郁性精神病”或“精神病性抑郁”时并不需要有幻觉和

妄想存在。然而，对于许多精神病学家而言，“精神病性”这一术语就意味着存在幻觉和妄

想。使用“神经症性”这一术语时产生了更多问题，它可以表示轻度抑郁障碍、有神经症临

床特点的抑郁障碍、反应性抑郁障碍、慢性复发性抑郁障碍、对心理干预有效的抑郁障碍，或

在神经质人格背景上的抑郁发作等多种情况。由此可见，“神经症性”抑郁这一诊断术语缺

乏信度和效度。

有人认为，摆脱这种混乱状态的方法是接受 Ｌｅｗｉｓ（１９３８）的观点，即抑郁障碍的不

同表现是由于病情的严重程度、病因和病程各异（从急性发作到慢性迁延）所致。然

而，其他精神病学家仍坚持把抑郁障碍划分为 ２种类型，如 ２０世纪 ６０年代的纽卡斯尔

量表将抑郁障碍分为内源性与反应性（非内源性或神经症性）。结合既往病史和症状

表现，可以看出纽卡斯尔量表的得分呈两极分布，也可据此预测病人对电抽搐治疗的

反应（Ｃａｒｎｅｙ等，１９６５）。因此，纽卡斯尔小组强烈支持内源性与反应性抑郁障碍的诊

断分类，宣布确实存在两类抑郁障碍。然而 Ｋｅｎｄｅｌｌ（１９６８）继承了 Ｌｅｗｉｓ的衣钵，连续

观察了 Ｍａｕｄｓｌｅｙ医院的入院抑郁障碍病人后，认为存在从“神经症性”到“精神病性”

抑郁的连续谱，而且他的这种理论也能预测躯体治疗的效果。看来，关于单一论（同一

疾病的不同表现）还是两分法（完全是 ２种疾病）的激烈争论，可能只有在双方都拿出

确凿证据时才能平息。

这场争论的好处在于对疾病亚型的定义越来越精确。一些使用判别分析和因子分析的

研究，如 Ｋｅｎｄｅｌｌ和纽卡斯尔小组的研究，均得出非常相似的结果，即：抑郁障碍的临床表现

相同，用躯体治疗效果最佳。研究结果表明诱因与临床表现和疗效关系不大。提示应当使

用定义性的特征来描述临床表现。

２０世纪 ７０年代末，美国的研究用诊断标准（ＲＤＣ）的出现，标志着分类学方面的进一步

发展（Ｓｐｉｔｚｅｒ等，１９７８）。神经症性抑郁被归入未分类型，抑郁障碍按照其严重程度分为重

型和轻型。“精神病性”重型抑郁被限定为有妄想和幻觉的抑郁障碍。内源性抑郁（ＲＤＣ）

和心境恶劣（ＤＳＭ）分别被列为单独的一个类型，其操作性诊断标准包括普遍的快感缺乏、

反应减慢、早醒和体重下降等。ＤＳＭ Ⅲ Ｒ（ＡＰＡ，１９８７）进一步将抑郁障碍按严重度分为

三个等级：轻度、中度和重度，ＤＳＭ Ⅳ也延续了这一分类方法。
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ＩＣＤ １０与之相似，也按病情的严重程度将抑郁障碍分为三个等级（轻、中、重度）。此

外，“精神病性”抑郁障碍被定义为有幻觉、妄想，或抑郁性木僵。“精神病性”抑郁障碍只是

重度抑郁发作中的一种类型。而所谓“神经症性抑郁”病例多数被列入持续性心境障碍中

的“心境恶劣”项下。ＩＣＤ １０的撰写者指出，虽然尚不能肯定 ＴｉｍｏｔｈｙＢｒｉｇｈｔ的分类法的现

状与前景，但因其具有广泛的历史影响而会暂时继续保留。

３郾单相抑郁和双相情感障碍的抑郁发作　在情感性精神障碍分类的历史中，另一个贯

穿始终的主题是躁狂症与抑郁障碍的关系。法国精神病学家 Ｂａｉｌｌａｒｇｅｒ和 Ｆａｌｒｅｔ于 １８５４年

首先报告了躁狂症和抑郁障碍交替发作的病例。这类抑郁发作和单纯的抑郁发作是否为同

一性质的疾病？Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ认为躁狂发作和抑郁发作是“一个疾病不同阶段的不同表现”，属

于同一种疾病，即躁狂—抑郁性精神障碍。即使病人从来也没有过躁狂发作也应当使用这

一诊断名词。许多学者认为这一假说具有重要意义，相当于把情感性精神障碍从早老性痴

呆中区分出来一样重要。但这一假说也受到不少学者的质疑，其中最著名的是 ＡｄｏｌｆＭｅｙ鄄

ｅｒ。ＩＣＤ ９（ＷＨＯ，１９７８）的分类与 Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ一脉相承。依据 ＩＣＤ ９，单次重症抑郁发作也

被视为躁狂—抑郁性精神障碍中的抑郁型。但这常会使人产生误解，以为这一诊断预示着

将来会有躁狂发作。

Ｌｅｏｎｈａｒｄ（１９７９）重新发现了单相与双相情感性疾病的区别。近年的多数研究也强调，

过去只有单次抑郁发作者与既有躁狂发作又有抑郁发作者是有区别的。有两项研究

（Ａｎｇｓｔ，１９６６；Ｐｅｒｒｉｓ，１９６６）支持这种观点。几乎所有的研究均发现双相障碍比单相抑郁的

起病年龄早，发作频繁，发作持续时间长。单相抑郁的发病率女性是男性的 ２倍，而双相障

碍的发病率无明显性别差异。遗传学家系调查发现，双相先证者的一级亲属中双相和单相

障碍的发病率（Ａｎｇｓｔ，２１％；Ｐｅｒｒｉｓ，２０％）比单相先证者的一级亲属中相应发病率（Ａｎｇｓｔ，１１．

７％；Ｐｅｒｒｉｓ郾１４．６％）要高得多。双相先证者的一级亲属患双相障碍的危险性增高，而单相者

则不然。Ｂｅｒｔｅｌｓｅｎ等（１９７７）的双生子研究发现，不论单卵双生子还是双卵双生子，双相障

碍同病率高于单相抑郁（４．９～２．３）。

尽管存在这些区别，但单相与双相抑郁障碍的临床特征和病理心理学仍无特别明显的

差异。有些研究表明，双相障碍并不增加情感障碍的遗传负荷。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ的洞察力是深远

的，单相、双相的划分被认为是情感障碍中最适当的分类方法。因此，ＩＣＤ １０和 ＤＳＭ均沿

袭 Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ的分类，仍划分为单相和双相情感障碍。

有作者对双相障碍的进一步划分提出了建议。Ｐｅｒｒｉｓ认为，不应当将药物治疗引起的

短暂躁狂发作归入双相障碍。然而，美国诊断标准则将这类躁狂发作、不需要住院治疗的抑

郁发作和短暂轻躁狂发作均一起归入双相Ⅱ型（Ｄｕｎｎｅｒ等，１９７６）。这种划分也沿用于 ＤＳＭ

Ⅳ。

　　（二）现行 ２个主要的分类系统

国际疾病分类系统第 １０版（ＩＣＤ １０，１９９２）中精神和行为障碍的分类，是世界卫生组

织所有 １７０多个成员国家共同使用的现行分类系统。美国精神障碍诊断统计手册第四版

（ＤＳＭ Ⅳ）由美国精神病协会于 １９９４年制定和出版，它与 ＩＣＤ １０基本兼容。在这 ２个分

类系统中，绝大多数的分类存在，并且几乎以同样方式描述，因此，全球各国可使用几乎完全

相同的任一分类系统进行专业交流与沟通。在 ＩＣＤ １０中的所有分类也可以在 ＤＳＭ Ⅳ中

发现，但是后者有一些附加的分类是前者所不具备的（表 ２ ２）。
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表 ２ ２　抑郁障碍各种类型在 ＩＣＤ １０与 ＤＳＭ Ⅳ分类中的对照比较

国 际 分 类（ＷＨＯ，１９９２） 美 国 分 类（ＡＰＡ，１９９４）

Ｆ３１双相情感障碍 ２９６．ｘｘ双相Ⅰ型障碍 ２９６．．８９双相Ⅱ型障碍

　Ｆ３１．３ ～，目前为轻度或中度抑郁 　２９６．５ｘ最近为抑郁发作

　 　．３０　不伴躯体症状 　　 ～，ｘ１———轻度

　 　．３１　伴躯体症状 　　 ～，ｘ２———中度

　Ｆ３１．４～，目前为不伴精神病性症状的重度抑郁发作 　　 ～，ｘ３———重度不伴精神病性症状

　Ｆ３１．５ ～，目前为伴精神病性症状的重度抑郁发作 　　 ～，ｘ４———重度伴精神病性症状

　Ｆ３１．６ ～，目前为混合状态 　２９６．６ｘ最近为混合发作

　Ｆ３１．７ ～，目前为缓解状态 　　 ～，ｘ５———部分缓解

　　 ～，ｘ６———完全缓解

Ｆ３２抑郁发作 ２９６．ｘｘ抑郁障碍 ２９６．２ｘ重性抑郁单次发作

　Ｆ３２．０轻度抑郁发作 　　 ～，ｘ１———轻度

　 　．０１　伴躯体症状 　２９３．８３ ～，伴躯体疾病

　Ｆ３２．１中度抑郁发作 　　 ～，ｘ２———中度

　 　．０１　伴躯体症状 　２９３．８３ ～，伴躯体疾病

　Ｆ３２．２重度抑郁发作，不伴精神病性症状 　　 ～，ｘ３———重度不伴精神病性症状

　Ｆ３２．３重度抑郁发作，伴精神病性症状 　　 ～，ｘ４———重度伴精神病性症状

　Ｆ３２．８其他抑郁发作 　２９６．９０其他抑郁障碍

　Ｆ３２．９抑郁发作，未特定 　３１１未特定抑郁障碍

Ｆ３３复发性抑郁障碍 ２９６．３ｘ重性抑郁反复发作

　　　轻、中、重度（伴或不伴精神病性症状） 　　（ｘ１～ｘ４，同上）

Ｆ３４．０持续性心境障碍 ，环性心境 ３０１．１３环性心境障碍

Ｆ３４．１持续性心境障碍，心境恶劣 ３００．４心境恶劣障碍

Ｆ３８．１０复发性短暂抑郁障碍 附录 Ｂ复发性短暂抑郁障碍（研究用）

Ｆ３２．０抑郁发作中的躯体性综合征 　忧郁症（附加）

　　　抑郁障碍慢性化 　慢性抑郁（附加）

Ｆ３２．８非典型性抑郁（单发“隐匿性”抑郁） 　不典型抑郁（附加）

　　——— 　木僵表现的紧张型抑郁（附加）

　　——— 　产后抑郁（附加）

　　——— 　季节性抑郁（附加）

Ｆ０６．３２器质性抑郁障碍（Ｆ０３．ｘ３，痴呆 ～） ２９３．８３躯体疾病／物质所致抑郁（附加）

Ｆ１ｘ．５４物质（酒精）所致抑郁 ２９１．８酒精所致抑郁

Ｆ２０．４精神分裂症后抑郁 ３１１精神病后抑郁

Ｆ９２．０（儿少）抑郁性品行障碍 ３１３．９儿童或少年期抑郁

　　ＩＣＤ １０分 类 有 几 个 版 本，包 括 临 床 描 述 版 本 （ＷＨＯ １９９２）、专 供 研 究 用 版 本

（ＷＨＯ １９９３）和在初级卫生保健中使用的版本（ＷＨＯ １９９６）。ＩＣＤ １０在 ＩＣＤ ９的基

础上基本上沿袭了 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ的分类法。不再出现躁狂—抑郁性精神障碍和抑郁性神经

症等名称，对 ２个概念也不再作区分。从上表不难看出，晚两年颁布的 ＤＳＭ Ⅳ分类框架与

ＩＣＤ １０几乎完全相同，各主要亚型也相似。两者主要的区别在于使用的术语和内部结构

略有不同。例如，ＩＣＤ １０中将忧郁症（ＤＳＭ Ⅳ）改称为躯体性综合征，且包含的症状内容

也不尽相同（表 ２ ６）。另外，ＤＳＭ Ⅳ中还附加了产后抑郁、季节性抑郁、木僵表现的紧张
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型抑郁。

总体而言，ＩＣＤ １０和 ＤＳＭ Ⅳ将抑郁障碍作为一个系列综合征，即抑郁是一个连续

谱，其严重程度有别，病程可长短不一，可伴有或不伴有精神病性症状和（或）躯体症状。现

将 ２个核心类别“抑郁发作”和“心境恶劣”的特征分别简列如下：

１郾抑郁发作　ＩＣＤ １０诊断抑郁发作的典型症状需要 ３项（情绪低落、兴趣下降和精

力缺乏）中的 ２项，而 ＤＳＭ Ⅳ仅需基本症状 ２项（情绪低落，兴趣下降）中的 １项（表 ２

３）。即总体上 ＤＳＭ Ⅳ较 ＩＣＤ １０更宽松（表 ２ ２）。但其中“轻度”抑郁发作的标准，

ＩＣＤ １０反较 ＤＳＭ Ⅳ宽松（只需要 ４项症状而非 ５项症状）。

表 ２ ３　抑郁发作的国际分类与美国分类的比较

ＩＣＤ １０ ＤＳＭ Ⅳ

一般标准

　　抑郁发作持续至少 ２周

　　在病人既往生活中，不存在足以符合轻躁

狂或躁狂标准的轻躁狂或躁狂症状

　　除外精神活性物质使用或任何器质性精神

障碍所致

典型症状

　　个人的抑郁心境达到明显不正常的程度，

而且在每日的大部分时间和几乎每日都存

在抑郁心境，基本不受环境影响，并且持续

存在至少 ２周

　　对通常快乐的活动丧失兴趣或快乐感

　　精力下降或易疲劳

附加症状

　　自信心丧失和自卑

　　无理由的自责或过分不恰当的罪恶感

　　反复想到死亡或自杀，或出现任何自杀行为

　　有思维或注意力下降的主诉或证据，如犹

豫不决或踌躇

　　精神运动性激越或迟滞（为主观感受或客

观证据）

　　任何类型的睡眠障碍

　　与体重改变相应的食欲改变（减少或增加）

诊断要点

　　Ａ郾在连续 ２周内出现与过去不同的明显

改变

　　Ｂ郾不符合躁狂抑郁混合发作的标准

　　Ｃ郾产生痛苦烦恼或社交、职业等重要功能

缺损

　　Ｄ郾并非物质使用或躯体情况（如甲亢）所

致

　　Ｅ郾不能归因于居丧反应

基本症状

　　在（１）或（２）中至少有一项：

　　（１）几乎每日中的大部分时间都心境抑郁

　　（２）几乎每日中的大部分时间，对几乎所有

的活动都兴趣明显地减低

附加症状（３）～（９）中几乎每日出现的症状至少

有 ４项：

　　（３）食欲减退或增加，一月体重改变 ＞５％

　　（４）失眠或嗜睡

　　（５）精神运动性激越或迟滞

　　（６）疲倦乏力或缺乏精力

　　（７）无价值感或过分的自责

　　（８） 思考或集中思想的能力减退，或犹豫

不决

　　（９）反复想到自杀，自杀意念或企图

　　ＩＣＤ １０分类中将抑郁发作分为轻度、中度和重度。区分依据在于症状出现的数量、类

型，主观体验及社会功能受累的严重度：

（１）轻度抑郁发作　必须符合一般标准，满足 ２个典型症状，２个附加症状（共计至少

４个症状）。轻度抑郁发作的病人通常为症状困扰，日常的工作和社交功能虽仍有困难，但

基本能继续进行。

（２）中度抑郁发作　必须符合一般标准，满足 ２个典型症状，４个附加症状（共计至少 ６

个症状），其中有些症状较为显著。病人虽可维持职业功能，但社交或家务活动有相当困

难。

（３）重度抑郁发作　必须符合一般标准，满足所有 ３个典型症状，５个附加症状（共计

至少 ８个症状），其中某些症状应达到严重的程度。病人通常处在相当痛苦之中，明显的激
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越或迟滞可能妨碍他们描述症状的能力。病人几乎不可能继续进行社交、工作或家务活动。

在极严重病例，自杀的危险显而易见。

２郾心境恶劣　心境恶劣（ｄｙｓｔｈｙｍｉａ，有人译为“恶劣心境”）作为分类诊断单元，最早出

现于 ＤＳＭ Ⅲ，以替代“抑郁性神经症”旧名，原指一组症状较“重症抑郁”轻、但病程可达数

年之久的抑郁障碍。文献中曾有人建议采用“心境障碍亚症状群”（ＭａｘＨａｍｉｌｔｏｎ，１９８９），

或将具“抑郁素质”者称之为心境恶劣。ＤＳＭ Ⅳ的“心境恶劣障碍”，除原含义外，强调了

“多在青春期或成年早期起病，常导致病人明显的痛苦和功能损害”。与 ＩＣＤ １０的异同见

表 ２ ４。

表 ２ ４　心境恶劣的国际分类与美国分类的比较

ＩＣＤ １０（研究用，１９９３）心境恶劣 ＤＳＭ Ⅳ心境恶劣障碍

Ａ郾至少 ２年内抑郁心境持续存在或反复出现，其

间的正常心境很少持续几周，同时没有轻躁狂

发作期

Ｂ郾在此 ２年期内的每次抑郁发作，没有或极少在

严重度或持续时间上足以符合复发性轻度抑

郁障碍标准

Ｃ郾在抑郁期内至少有下述表现中的 ３项：

精力或活动减少

失眠

自信心丧失或感到自信心不足

集中注意困难

经常流泪

对性活动没有兴趣或对其他愉快事件的乐趣

丧失

绝望和无助

感到不能承担一般日常生活的责任

对前途悲观或沉湎于过去

社交退缩

言语比平时减少

Ａ郾至少 ２年内，多数日子、一天多数时间里，主观

体验或客观观察，存在抑郁心境（少儿则可为

激惹，至少一年）

Ｂ郾抑郁期间，至少有下述表现中的 ２项：

（１）食欲差或食量过多

（２）失眠或睡眠过多

（３）精力不足或疲劳乏力

（４）自我估计过低

（５）注意集中差或难以作出决断

（６）感到绝望

Ｃ郾该障碍 ２年病期中，Ａ和 Ｂ症状消失从未 ＞２月

Ｄ郾该障碍 ２年病期中，从无重症抑郁发作或慢性

抑郁部分缓解

　 （若重症抑郁发作在先，可予“双重抑郁”诊

断）

Ｅ郾从无（轻）躁狂发作、混合发作，也并非环行心

境障碍

Ｆ郾该障碍并非发生于精神分裂症、妄想性等慢性

精神病性障碍

Ｇ郾该障碍的症状并非物质使用或一般躯体情况

所致

Ｈ郾病人感到明显痛苦烦恼，或造成社交、职业等

功能缺损

　　ＩＣＤ １０文本说明中指出，心境恶劣一般没有幻觉和妄想，有时被认为是抑郁性人格。

尽管心境恶劣可影响社交或工作，但其所导致的影响程度尚不足以诊断重症抑郁。

　　（三）抑郁障碍的其他类型

１郾持续性障碍　Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ曾描述了 ４种他称为“持续性临床状态”的现象：抑郁型、躁

狂型、激越型和循环型。他认为在 １／３躁狂抑郁障碍病人中存在这些情况，即使在发作间歇

期也会表现出来，且从未有过躁狂或抑郁发作的人群中也存在这些状态。现代分类系统中

仍保留了这一分类单元。ＩＣＤ １０中将心境恶劣和环性心境均归入其中；而 ＤＳＭ Ⅳ则将

心境恶劣障碍与环性心境障碍各自单列（表 ２ ２）。
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２郾环性心境障碍　通常发病年龄早，慢性病程。终身患病率 ０郾４％ ～３郾５％，无性别差

异，常有单相和双相障碍的家族聚集性，有的可能发展为双相障碍。环性心境障碍的情绪波

动通常与生活事件无关，如果没有对既往情况的仔细询问或定期随访，环性心境障碍的诊断

难于确定。病人还常伴有精神活性物质滥用。

３郾忧郁症（Ｍｅｌａｎｃｈｏｌｉａ）　ＤＳＭ Ⅳ中的忧郁症相当于 ＩＣＤ １０临床描述中的躯体性

综合征，其关键特征是：在通常引起愉快的活动中失去兴趣或欢乐，对通常是快乐的环境和

事情缺乏情绪反应，早醒，抑郁心境早晨较重，精神运动迟滞或激越，食欲明显丧失，体重减

轻。ＤＳＭ Ⅳ多一条“罪恶感”；ＩＣＤ １０强调“性欲明显丧失”（表 ２ ５）。有人认为，该类

型在老年病人中更常见。

表 ２ ５　忧郁症（ＤＳＭ Ⅳ）与躯体性综合征（ＩＣＤ １０）的特征比较

ＤＳＭ Ⅳ ＩＣＤ １０

在本次发作最严重时，符合（１）或（２）中至少 １项；

加上（３）～（８）中至少 ３项

符合下列（１）～（８）中至少 ４项症状：

（１）几乎对所有活动丧失兴趣 （１）明显的兴趣下降

（２）对通常能引起快乐的事缺乏反应 （２）缺乏正常的情绪反应

（３）早醒（比平时早至少 ２小时） （３）比平时早醒 ２小时以上

（４）抑郁昼重夜轻 （４）抑郁昼重夜轻

（５）观察到的明显精神运动性迟滞或激越 （５）明显可观察到的精神运动性迟滞或激越

（６）严重厌食或体重下降 （６）食欲明显减退

（７）明显的抑郁情绪 （７）体重下降（上月体重的 ５％以上）

（８）过分或不恰当的罪恶感 （８）性欲明显丧失

　　４郾激越性和迟滞性抑郁障碍　上面提到明显激越和明显迟滞是传统抑郁障碍的 ２种

类型。往往会使人产生极端的想法：“不是激越型就是迟滞型”，从而忽视这 ２种情况并存

的可能。ＲＤＣ分类中的激越型和迟滞型，没有达到效度标准，其后的分类系统放弃了这种

划分方法。但临床描述中对激越和迟滞非常显著的病人仍在使用这类术语。近来有人认

为，迟滞是电抽搐治疗有效的预测指标，有迟滞症状的抑郁障碍可能会演化为双相障碍，因

此这类临床特点再次引起关注。

５郾反复发性与单次发作抑郁障碍　大多数有过一次抑郁发作的病人都会有多次的发

作（Ａｎｇｓｔ，１９８８）。一般认为，病人既往有过发作预示复发风险会更高；但也有复发危险性很

低的特殊群体。一些研究提示可能存在两个独立的亚型：单次发作型和反复发作型抑郁障

碍。ＤＳＭ Ⅳ和 ＩＣＤ １０均有相应划分。如果首次发作时就能区分开这 ２种类型，可能会

有较大的临床预测价值，然而目前还很难做到。

６郾心境恶劣合并重症抑郁（双重抑郁）　“双重抑郁”这一术语曾被用于描述在心境恶

劣基础上的重症抑郁发作（Ｋｅｌｌｅｒ和 Ｓｈａｐｉｒｏ，１９８３）。同一个体发生“双重抑郁”，往往家族

中有其他类型抑郁障碍的高发性。有报道示，女性发病率高于男性。

７郾反复发作的短暂抑郁障碍（ＲＢＤ）　不是所有的抑郁发作都持续 ２周以上，有的仅出

现几天。因此，尽管有的短暂抑郁发作可以达到轻度、中度甚至重度抑郁综合征的标准，但

由于其病程标准不够，所以不能诊断为抑郁发作。如果短暂抑郁发作反复出现，病情对病人

的影响会很明显。有人认为这种短暂抑郁发作很常见，对其了解也越来越深（Ａｎｇｓｔ等，
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１９９０）。因此，ＩＣＤ １０提出了关于 ＲＢＤ的诊断标准：在过去一年内几乎每月出现一次短暂

抑郁发作（并非月经周期影响），每次烦躁心境或丧失兴趣的时间少于 ２周；反复发作，至少

有以下症状中的 ４种：食欲差、睡眠问题、激越、丧失兴趣、疲劳、无价值感、注意力集中困难

以及自杀倾向。与心境恶劣不同，ＲＢＤ病人在大多数时间里情绪并不低落。在 ＤＳＭ Ⅳ的

正式分类条目中，虽未正式列出，但在附录 Ｂ内仍保留作为进一步研究用。有人发现，以往

诊断为神经症性和轻性抑郁障碍的病人可能很多都是心境恶劣和短暂抑郁障碍。“神经症

性”和“轻微”这些早期的术语因其无临床和科研应用价值，现渐被弃用。

８郾快速循环的双相抑郁　双相抑郁的快速循环型与频繁的心境发作有关（每年 ４次或

以上）。心境发作包括抑郁发作、躁狂或轻躁狂发作以及混合（躁狂—抑郁）发作。心境发

作可能依次进行，无症状的间歇期可有可无。快速循环可能自发地发生（通常超过双相障

碍的长期病程），或可由抗抑郁剂加速其发作。伴发的甲状腺素轴的疾病也可能导致快速

循环。治疗建议：快速循环的双相障碍对锂盐反应差，因此，有人建议选用其他心境稳定

剂，如抗癫痫剂酰胺咪嗪（卡马西平）、丙戊酸盐等。

　　（四）抑郁障碍的特殊类型

除抑郁障碍的前述类型外，某些特殊类型常见于专业文献之中，值得另外描述，因为它

们对疾病预后和治疗也有意义（部分可参见第四章的详细介绍）。这些亚型包括：

１郾产后抑郁　产后的心境抑郁有 ３种类型：① 产后忧郁（Ｐｏｓｔｐａｒｔｕｍｂｌｕｅｓ）是一种常

见的现象。在产后早期有 １／３的母亲发生。这是短暂现象，通常不需治疗。② 在产后一年

里，多达 １０％的母亲发生轻至中度产后抑郁。治疗与其他典型的轻或中度抑郁相同。③ 产

后精神病通常表现为混合的不典型的临床相，抑郁和躁狂表现常见，这与以后的双相障碍及

慢性抑郁高度相关。详见本书第四章。

２郾季节性／季节型情感障碍（ＳＡＤ）　季节性抑郁障碍的关键特点是反复发作性，而抑

郁发作的起病和一年的特定时期有时间上的关连（即规律地在秋季或冬季发病，在春季消

退）。季节发作的数量超过非季节性发作，在季节发作间歇期抑郁症状消失。治疗建议：

光照治疗可适用。

两千年来，一直在探讨季节是否会引起躁狂症和抑郁障碍的发作，特别是冬季与抑郁障碍

的关系问题。大量的流行病学研究发现，多数心境障碍病例的季节性波动非常小，难以解释其

发病率的变化（Ａｎｇｓｔ，１９８８）。然而，许多临床医生发现，有些双相障碍和反复抑郁障碍发作病

人存在显著的季节变化，他们可能属于一个特定的心境障碍亚型。２０世纪 ８０年代发现，光照

治疗对冬季抑郁障碍有效，这为存在季节性情感障碍的观点提供了证据。因此，在 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ

中出现了季节型的诊断要点，ＤＳＭ Ⅳ对此做了进一步修订（表 ２ ６）。

表 ２ ６　ＤＳＭ Ⅳ关于季节型抑郁发作的诊断要点

１郾发作与一年的特定时间之间存在固定的联系，且发作与季节相关的社会心理因素没有联系。

２郾在一年的特定时间出现完全缓解（或由抑郁转为躁狂或轻躁狂）。

３郾在过去 ２年内，上述（１）、（２）两项出现至少 ２次，且没有非季节性发作。

４郾如上所述的季节性重症抑郁发作比非季节性发作的次数更多。

　　季节型分为夏季和冬季抑郁障碍 ２种类型，但对冬季抑郁障碍研究最多，甚至称它为季

节性情感性障碍（Ｗｅｈｒ和 Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ，１９８９）。ＳＡＤ的病人常感到精力和活动下降、焦虑、烦

躁、易激惹、难于集中注意力、社会性退缩和性欲下降，许多病人还有睡眠增多、食欲增加、贪
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食以及对碳水化合物的渴求等特殊症状。病情的严重程度一般轻度到中度，但许多病人

（一项研究发现 １１％）需要住院治疗。在北纬 ３８郾９度的华盛顿特区，每年 １１月，日照少于

１０小时，这时冬季抑郁障碍发作的病例增多。一般不需要特殊治疗，抑郁发作常在春季自

然好转。也有的病人在夏季出现轻度躁狂、精力过剩、活动增加、性欲旺盛、睡眠需求减少等

现象。季节型情感障碍的多数只达到单相障碍的标准，有的达到双相Ⅱ型，极少诊断为双相

Ⅰ型。一半以上病人的一级亲属有情感障碍病史。为期一周的强光治疗对约 ５０％病人有

效，其有效率与光照强度和照射时间有关。

３郾焦虑抑郁混合综合征　有些病人兼具焦虑和抑郁症状，但对二者的任何一组症状单

独考虑都没达到能判定为一个诊断的充分严重性。该障碍应与以下情况区分，即：伴焦虑

症状的抑郁障碍和伴抑郁症状的焦虑障碍。在混合性焦虑抑郁综合征中，会有一些自主神

经症状（震颤、心悸、口干、恶心等），但仅仅间断出现。

４郾原发性和继发性抑郁障碍　美国常用这一分类，而英国使用较少。引用这两个术语

的目的是为了在科研工作中更好地排除抑郁障碍的异源性。原发性抑郁障碍，指并非其他

精神障碍或躯体疾病发病之后发生的抑郁障碍。继发性抑郁，指抑郁障碍继发于其他精神

疾病或躯体疾病（如精神病后抑郁，胰腺癌所致的抑郁等），或由于使用依赖物质或某些药

物而致。坚持这种划分的观点之一是，适于指导治疗，即继发性抑郁可能需要在治疗原有疾

病的同时处理抑郁症状。目前有人认为，在 ＩＣＤ和 ＤＳＭ系统中，综合征、发作和障碍的区分

已经很明确，所以不必要再划分为原发性或继发性抑郁障碍。

５郾隐匿性抑郁　所谓隐匿性抑郁（ｍａｓｋｅｄｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ）是指不少抑郁障碍病人就医时只

诉述各种身体症状而不谈及心情。而且隐匿性抑郁不是一个诊断，因为一旦发现有抑郁心

境而可以确诊，抑郁障碍就不再是隐匿性的了。隐匿性抑郁包括各种抑郁障碍的表现，它以

心理学症状为背景，以躯体症状为表象。广义的概念也包括那些与常见抑郁障碍描述不一

致的心理病理学和行为的表现。从某种意义上说，所谓假性痴呆也是隐匿性抑郁的一种形

式。隐匿性抑郁的基本症状如下：① 疼痛：这种情况下的疼痛具有更多的情感特征而不是

感觉。它通常是分散而普遍的。它不符合感觉神经的分布，尽管会被误认为神经系统疾病。

抑郁中的疼痛可以孤立出现也可以与其他症状共同出现，可以表达为全身的疼痛感，持久的

或游走的。有时感觉异常被形容为影响肢体或头部的寒冷感。② 心理感觉障碍：头昏和

眩晕以及视觉紊乱。眩晕感的强度和性质可以变化，是一种空间知觉的焦虑表达。这些症

状会与惊恐障碍相一致。人格解体和现实解体现象的过渡是可变的。③ 其他神经系统症

状：静坐不能，表现为无法保持安静，或一种不能停歇的强迫性冲动。不安腿综合征（腿抖、

不安腿、胫骨焦虑、Ｅｋｂｏｍ综合征、Ｗｉｔｔｍａａｃｋ鄄Ｅｋｂｏｍ病），由胫骨嵴周围感觉异常或感觉丧

失组成，伴随小肌肉的收缩。它曾被描述为抑郁的表现。④ 严格意义上的心身症状大致有

３组：第一组包括没有器质性障碍客观证据的主观症状；第二组是由功能性障碍组成；第三

组心身障碍包括对器官造成破坏性影响。

６郾退行性（ｉｎｖｏｌｕｔｉｏｎａｌ）抑郁障碍　以前国内翻译为更年期抑郁障碍。Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ使用

这一术语来描述那些中年晚期（或妇女绝经后）起病、具有激越和疑病特征、并有强迫性人

格特质的一组抑郁病例。我国精神科自 ２０世纪 ５０年代起，采用“更年期抑郁障碍”这一传

统诊断概念，延续了几十年；尽管国内现行分类已无此疾病单元，但迄今仍影响着部分专科

医生。由于这一术语从未达到效度标准，故在国际上也已逐渐被弃用。有趣的是，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ

本人在他的晚期著作中，最终也放弃了这一术语。
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７郾有紧张症表现的抑郁发作　专业历史文献中又称“抑郁性木僵”，ＤＳＭ Ⅳ中的诊断

要点为：在符合抑郁发作的同时，至少有以下 ５项症状的 ２项：① 不能动作，表现为僵住

（含蜡样屈曲）或木僵；② 无目的且不受外界影响的动作明显增多；③ 极度违拗（明显地对

所有指令都无目的地反抗，或维持某种僵硬姿势抗拒移动改变）或缄默；④ 特殊的自主动

作，表现为作态（自愿处于不合适或怪异的姿态）、刻板动作、明显的装相或伴鬼脸；⑤ 模仿

言语或模仿动作。

８郾不典型抑郁障碍　不典型抑郁障碍常见于年轻病人，并且有许多可逆性食欲和睡眠

增加的自主神经症状，而这些症状在绝大部分的抑郁障碍病例中相当少见。最近，有人对存

在抑郁主诉的院外病人进行了研究，观察到其与典型抑郁表现有很多方面十分不同。因此

称其为不典型抑郁障碍。病人的情绪暂时性地对良性事件产生反应，但倾向于情绪快速地

跌落。也具有睡眠和食欲的紊乱，但更倾向于过度睡眠和过度饮食而不是失眠和食欲丧失。

可有“灌铅样麻痹”（上肢或下肢沉重感，如同灌了铅一般）。在人际关系中，他们常依赖于

他人的表扬，并对一般拒绝会感到深受伤害，可导致显著的社交或职业功能受累，尤其见于

恋爱失败。治疗建议：单胺氧化酶抑制剂比三环类抗抑郁剂可能更有效（Ｑｕｉｔｋｉｎ等，１９７９

）。

９．亚临床抑郁　近年来，对那些没有完全满足上述抑郁障碍诊断标准，或症状数量、严

重度、持续时间不能达到的抑郁者，已予以特别关注。已经发现，这些所谓的亚临床的抑郁

者，将来出现抑郁发作的潜在可能性颇大。随着对抑郁人群早期预防、早期干预工作的重

视，也由于现代安全有效的新型抗抑郁药物的出现，对亚临床抑郁者的预防性治疗应在考虑

之列。

　　（五）其他分类方法

１．根据家族史的分类　解决抑郁障碍分类问题的最好方法之一，可能是依据基因的差

异来分类。已有迹象表明这种分类方法的可能性。Ｗｉｎｏｋｕｒ和他的同事（１９７１）依据起病年

龄将抑郁障碍病人分为两组。第一组 ４０岁以前起病，多数为女性，其男性血缘亲属中酒精

依赖和反社会性疾病（ｓｏｃｉｏｐａｔｈｙ）的患病率较高，女性血缘亲属的抑郁障碍患病率较高。另

一组 ４０岁以后起病，多数为男性，有抑郁障碍的家族史。据此，Ｗｉｎｏｋｕｒ提出把抑郁障碍划

分为三类：

第一类是仅有抑郁障碍家族史（单纯的抑郁障碍）；

第二类是一级亲属中有酒精依赖和反社会性人格障碍疾病史（抑郁谱性疾病）；

第三类与“遗传无关”（散发性抑郁性疾病）。

一些神经内分泌与治疗效果相互关系的研究支持这种划分方法，但重复性研究的结果

不一，因此这种划分方法尚未得到广泛认可。现代分子遗传学的进展或许给这种划分方法

带来了可能，但迄今为止尚未找到实用的可操作方法。

２．根据生化假说的分类　曾经有研究者试图采用生物学标志将抑郁障碍区分为 ＮＥ型

和 ５ ＨＴ型。认为可以采用主要作用于 ５ ＨＴ系统（如 ＳＳＲＩｓ等）或 ＮＥ系统（如麦普替

林、去甲替林、去甲米帕明等）的药物分别进行治疗以提高疗效。但最近的研究发现，中枢

ＮＥ与 ５ ＨＴ系统之间存在着密切的交互作用，主要作用于一种神经递质系统的药物可以

由于这种交互作用继发地影响到另一个乃至多个递质系统的功能。如作用于 ＮＥ系统 β２

受体的药物，对 ５ ＨＴ系统也有调节作用。因此，采用这种生物学特性对抑郁障碍进行分

型目前尚为时过早。
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３．生物学上的一元化假说　１９世纪末，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ依据长期的随访，将躁狂—抑郁障碍

从早老性痴呆中划分出来，并且认为这是 ２种具有不同病理心理学基础的独立疾病。这一

看法改变了 Ｇｒｉｅｓｉｎｇｅｒ（１８６１）等的旧观点，得到广泛的接受。Ｇｒｉｅｓｉｎｇｅｒ（１８６１）的观点认为，

所有的精神疾病虽然表现不同，但都是源于同一障碍。时至今日，仍然有人认为所有精神疾

病发病的生物学基础几乎类同。２０世纪末，Ｃｒｏｗｅ等人（１９９１）的遗传学研究证据再次提

示，应当重新关注这一观点，尽管多数人对此不以为然。

　　二、诊断标准

为了便于读者查阅，兹将现行的国际标准（ＩＣＤ １０）、中国标准（ＣＣＭＤ ３）和美国标准

（ＤＳＭ Ⅳ）中，有关抑郁障碍主要类型的诊断标准分别列举如下：

　　（一）国际标准

ＷＨＯ（１９９２）国际疾病分类第 １０版（ＩＣＤ １０）“精神与行为障碍”篇中，常见抑郁障碍

分类的诊断标准如下（［　］内为 ＣＣＭＤ ３对应编码）：

１郾Ｆ３２抑郁发作［３２］　３种不同形式的抑郁发作（轻度、中度、重度）。各种形式的典

型发作中，通常有心境低落、兴趣和愉快感丧失，导致劳累增加和活动减少的精力降低。也

很常见的症状还有稍做事情即觉明显的倦怠。其他常见症状是：① 集中注意和注意的能

力降低；② 自我评价和自信降低；③ 自罪观念和无价值感（即使在轻度发作中也有）；④ 认

为前途暗淡悲观；⑤ 自伤或自杀的观念或行为；⑥ 睡眠障碍；⑦ 食欲下降。

２郾Ｆ３２．０轻度抑郁发作［３２．１］　具有典型的抑郁症状，所有症状都不应达到重度。整

个发作持续至少 ２周。轻度抑郁发作的病人通常为症状困扰，继续进行日常的工作和社交

活动有一定困难，但病人的社会功能大概不会不起作用。

３郾Ｆ３２．１中度抑郁发作　整个发作至少持续 ２周。通常，中度抑郁病人继续进行工作，

社交或家务活动有相当困难。

４郾Ｆ３２．２重度抑郁发作，不伴有精神病性症状［３２．２］　重度抑郁发作的病人常表现出

明显的痛苦或激越。如激越或迟滞这类主要症状为突出特征时，上述表现可不明显。自尊

丧失、无用感、自罪感可以很突出。在极严重的病例，自杀是显而易见的危险。重度抑郁发

作中几乎总是存在躯体症状。抑郁发作一般持续两周，但在症状极为严重或起病非常急骤

时，依据不足 ２周的病程作出这一诊断也是合理的。

５郾Ｆ３２．３重度抑郁发作，伴精神病性症状［３２．３］　符合重度抑郁发作的标准，并且存

在妄想、幻觉或抑郁性木僵。妄想一般涉及自罪、贫穷或灾难迫在眉睫的观念，病人自认对

灾难降临负有责任。听幻觉常为诋毁或指责性的声音；嗅幻觉多为污物腐肉的气味。严重

的精神运动迟滞可发展为木僵。若有必要，妄想或幻觉可进一步标明为与心境协调或与心

境不协调。

６郾Ｆ３３复发性抑郁障碍［３２．４］　反复出现抑郁发作中所标明的抑郁发作史，不存在符

合躁狂标准的心境高涨和活动过度的独立发作。抑郁发作的起病年龄、严重程度、持续时

间、发作频率等均无固定规律。发作间期一般缓解完全。

７郾Ｆ３４持续性心境障碍［３３］　表现为持续性并常有起伏的心境障碍，每次发作极少严

重（即或有的话）到足以描述为轻躁狂，甚至不足以达到轻度抑郁。它们一次持续数年，有

时甚至占据个体一生中的大部分时间，因而造成相当程度的主观痛苦和功能残缺。但在某

些情况下，反复和单次发作的躁狂以及轻度或重度的抑郁障碍可叠加在持续的心境障碍之
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上。

８郾Ｆ３４．０环性心境障碍［３３．１］　略，前已述及。

９郾Ｆ３４．１心境恶劣［３３．２］　基本特征为相当长时间存在的低落心境，无论从严重程度

还是一次发作的持续时间，目前均不符合轻度或中度复发性抑郁障碍的标准，但过去（尤其

是开始发病时）可以曾符合轻度抑郁发作的标准。通常始于成年早期，持续数年，有时终

生。若在晚年发病，通常为一次独立抑郁发作的后果，与居丧或其他明显的应激有关。

１０郾Ｆ３８其他心境障碍［３９］

１１郾Ｆ３９未特定的心境障碍［３９］

　　（二）中国标准

下列为中华医学会精神科分会 ２００１年颁布的中国精神障碍分类与诊断标准第三版

（ＣＣＭＤ ３）中常见抑郁障碍分类的诊断标准（［　］内为 ＩＣＤ １０对应编码）：

１郾３２抑郁发作［Ｆ３２］　抑郁发作以心境低落为主，与其处境不相称，可以从闷闷不乐

到悲痛欲绝，甚至发生木僵。严重者可出现幻觉、妄想等精神病性症状。某些病例的焦虑与

运动性激越很显著。

症状标准：以心境低落为主，并至少有下列 ４项：① 兴趣丧失、无愉快感；② 精力减退

或疲乏感；③ 精神运动性迟滞或激越；④ 自我评价过低、自责，或有内疚感；⑤ 联想困难或

自觉思考能力下降；⑥ 反复出现想死的念头或有自杀、自伤行为；⑦ 睡眠障碍，如失眠、早

醒，或睡眠过多；⑧ 食欲降低或体重明显减轻；⑨ 性欲减退。

严重标准：社会功能受损，或给本人造成痛苦或不良后果。

病程标准：① 符合症状标准和严重标准至少已持续 ２周；② 可存在某些分裂性症状，

但不符合分裂症的诊断。若同时符合分裂症的症状标准，在分裂症状缓解后，满足抑郁发作

标准至少 ２周。

排除标准：排除器质性精神障碍，或精神活性物质和非成瘾物质所致抑郁。

说明：本抑郁发作标准仅适用于单次发作的诊断。

２郾３２．１轻性抑郁障碍（轻抑郁）［Ｆ３２．０］　除了社会功能无损害或仅轻度损害外，发作

符合 ３２抑郁发作的全部标准。

３郾３２．２无精神病性症状的抑郁障碍［Ｆ３２．１］　除了在 ３２抑郁发作的症状标准中，增

加“无幻觉、妄想，或紧张综合征等精神病性症状”之外，其余均符合该标准。

４郾３２．３有精神病性症状的抑郁障碍［Ｆ３２．２］　除了在 ３２抑郁发作的症状标准中，增

加“有幻觉、妄想，或紧张综合征等精神病性症状”之外，其余均符合该标准。

５郾３２．４复发性抑郁障碍［Ｆ３３］

诊断标准：① 目前发作符合某一型抑郁标准，并在间隔至少 ２个月前，有过另一次发

作符合某一型抑郁标准；② 以前从未有躁狂符合任何一型躁狂、双相情感障碍，或环性情感

障碍标准；③ 排除器质性精神障碍，或精神活性物质和非成瘾物质所致的抑郁发作。

６郾３２．４１复发性抑郁障碍，目前为轻抑郁［Ｆ３３．０］　符合 ３２．４复发性抑郁的诊断标

准，目前发作符合 ３２．１轻抑郁标准。

７郾３２．４２复发性抑郁，目前为无精神病性症状的抑郁［３３．２］　符合 ３２．４复发性抑郁

的诊断标准，目前发作符合 ３２．２无精神病性症状的抑郁标准。

８郾３２．４３复发性抑郁，目前为有精神病性症状的抑郁［３３．３］　符合 ３２．４复发性抑郁

的诊断标准，目前发作符合 ３２．３有精神病性症状的抑郁标准。



５２　　　 第二章　抑郁障碍的诊断问题

９郾３２．９其他或待分类的抑郁障碍［Ｆ３２．８；Ｆ３２．９；Ｆ３３．８；Ｆ３３．９］

１０郾３３持续性心境障碍［Ｆ３４］

１１郾３３．１环性心境障碍［Ｆ３４．０］

１２郾３３．２恶劣心境［Ｆ３４．１］

症状标准：持续存在心境低落，但不符合任何一型抑郁障碍症状标准，同时无躁狂

症状。

严重标准：社会功能受损较轻，自知力完整或较完整。

病程标准：符合症状标准和严重标准至少已 ２年，在这 ２年中，很少有持续 ２个月的心

境正常间歇期。

排除标准：① 心境变化并非躯体疾病（如甲状腺功能亢进症），或精神活性物质导致的

直接后果，也非分裂症及其他精神病性障碍的附加症状；② 排除各型抑郁（包括慢性抑郁或

环性情感障碍），一旦符合相应的其他类型情感障碍标准，则应作出相应的其他类型诊断；

③ 排除抑郁性人格障碍。

１３郾３３．９其他或待分类的持续性情感性精神障碍［Ｆ３３．８；Ｆ３３．９］

１４郾３９其他或待分类的情感性精神障碍［Ｆ３９］

　　（三）美国标准

美国精神病学协会（ＡＰＡ）制定的《精神障碍诊断统计手册》，从第三版（ＤＳＭ Ⅲ）起

将各种抑郁障碍归入一大类。其中包括了既往归于神经症的“心境恶劣”，并提出“重症抑

郁”的概念，以代替既往常用的抑郁障碍一词。同时，在理论和实践中均扩大了重症抑郁的

范畴。另外，ＤＳＭ Ⅲ之后还取消了“神经衰弱”这一在既往被广泛采用的术语，而将绝大多

数神经衰弱病人归入抑郁障碍之中。

ＤＳＭ Ⅲ Ｒ对抑郁障碍的症状、综合征、发作和障碍都有明确的定义。既有操作性的

诊断标准，又有抑郁综合征的定义。抑郁综合征可见于任何疾病，如果过去有抑郁障碍，又

出现抑郁综合征，则称为抑郁发作。

现行的 ＤＳＭ Ⅳ，仍保留了 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ的部分结构。此外，还包括了躯体疾病所致的

抑郁障碍、精神活性物质所致的抑郁障碍和其他未特定的抑郁障碍。有关诊断标准列举

如下：

１郾２９６．ｘｘ重性抑郁发作

（１）在同一个 ２周时期内，出现与以往功能不同的明显改变，表现为下列 ５项以上，其

中至少 １项是心境抑郁或丧失兴趣或乐趣（注：不包括明显是由于一般躯体情况，或者与心

境协调的妄想幻觉所改的症状）。

１）几乎每天中大部分时间都心境抑郁，这或者是主观的体验（例如，感到悲伤或空

虚），或者是他人的观察（例如，看来在流泪；注：儿童或青少年，可能是心境激惹）。

２）几乎每天的大部分时间，对于所有（或几乎所有）活动的兴趣都显著减低。

３）显著的体重减轻（未节食）或体重增加（一月内体重变化超过原体重的 ５％），或几乎

每天食欲减退或增加（注：儿童则为未达到应增体重）。

４）几乎每天失眠或嗜睡。

５）几年每天精神运动性激越或迟缓（由他人观察到的情况，不仅是主观体验到坐立不

安或缓慢下来）。

６）几乎每天疲倦乏力或缺乏精力。
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７）几乎每天感到生活没有价值，或过分地不合适地自责自罪（可以是妄想性的程度，不

仅限于责备自己患了病）。

８）几乎天天感到思考或集中思想的能力减退，或者犹豫不决（或为自我体验或为他人

观察）。

９）反复想到死亡（不只是怕死），想到没有特殊计划的自杀意念，或者想到某种自杀企

图或一种特殊计划以期实行自杀。

（２）这些症状并不附合混合发作的标准。

（３）这些症状产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、职业、或其他重要方面的功能

缺损。

（４）这些症状并非由于某种物质（例如某种滥用药物；某种治疗药品）或由于一般躯体

性情况例如甲状腺功能亢进所致直接生理性效应。

（５）这些症状不可能归于离丧；后者即，在失去最亲密者后出现这些症状并持续 ２个月

以上，其特点为显著的功能缺损、病态地沉湎于生活无价值感、自杀意念、精神病性症状、或

精神运动性迟缓。

２郾２９６．２ｘ重性抑郁障碍，单次发作

（１）呈现一个单次的重性抑郁发作。

（２）此重性抑郁发作不可能归于分裂情感性障碍，也不是叠加于精神分裂症、精神分裂

样障碍、妄想性精神障碍，或他处未注明的精神病性障碍。

（３）从来没有过躁狂发作、混合性发作，或轻躁狂发作。

注：这一条排除标准不适用于所有因物质或治疗所致躁狂样、混合样或轻躁狂样发作，

也不适用于一般躯体情况所致直接生理性效应。

３郾２９６．３ｘ重性抑郁障碍，反复发作

（１）呈现 ２次以上重性抑郁发作（注：作为 ２次单独的发作，其间期至少为连续 ２个

月，在此期间的表现不符合重性抑郁发作的标准）。

（２）此重性抑郁发作不可能归于分裂情感性障碍，也不是叠加于精神分裂症、精神分裂

样障碍、妄想性精神障碍，或他处未注明的精神病性障碍。

（３）从来没有过躁狂发作、混合性发作或轻躁狂发作。这一条排除标准不适用于所有

因物质或治疗所致躁狂样、混合样或轻躁狂样发作，也不适用于一般躯体情况所致直接生理

性效应。

４郾３００．４心境恶劣障碍

（１）至少 ２年内，多数日子、一天的多数时间里出现抑郁心境，或是主观的体验，或是他

人的观察。如是儿童或青少年，心境可为激惹，而病期至少一年。

（２）在抑郁时，至少呈现下列 ２项以上：① 食欲差或食量过多；② 失眠或睡眠过多；

③ 精力不足或疲劳乏力；④ 自我估计过低；⑤ 注意集中差或难以作出决断；⑥ 感到绝望。

（３）在此障碍的 ２年病期中（儿童或青少年为一年），没有一次（１）及（２）症状消失长达

２个月以上。

（４）在此障碍的 ２年病期中（儿童或青少年为一年），从无重性抑郁发作；即不可能归

于慢性重性抑郁障碍或重性抑郁障碍，部分缓解。

注意：在心境恶劣障碍之前可以先有一次重性抑郁发作，随之为充分缓解（无明显症状

２个月之久）。此外，在 ２年（儿童或青少年为一年）心境恶劣障碍中，可以全加重性抑郁发
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作，此时只要诊断标准符合，可以同时给予 ２种诊断。

（５）从来没有过躁狂发作、混合性发作或轻躁狂发作，而且也从不符合环性心境障碍的

标准。

（６）此障碍并非发生于某种慢性精神病性障碍，例如精神分裂症或妄想性精神障碍。

（７）这些症状并非由某种物质（例如滥用药物或治疗药品），或由一般躯体情况所致直

接生理性效应。

（８）这些症状产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、职业，或其他重要方面的功能

缺损。

早发：２１岁以前发作。

晚发：２１岁之后（包括 ２１岁）发作。

混合性发作：① 既符合躁狂发作标准，又符合重性抑郁发作标准（除病期外），在至少

一周内几乎每天如此；② 此心境已严重到会产生职业或日常社交活动及人际关系的明显缺

损，或严重到必须予以住院以防伤人或自伤，或者具有精神病性表现；③ 这些症状并非由于

某种物质（例如，某种滥用药物，某种治疗药品，或其他治疗方法），或由于一般躯体情况（例

如，甲状腺功能亢进）所致直接生理性效应。

注意：清楚地由抗抑郁治疗或躯体治疗（例如，治疗药品、电抽搐治疗、日光疗法）所致

引起的混合样发作，不应归于双相Ⅰ型障碍。

５郾２９６．５ｘ双相Ⅰ型障碍，最近一次重性抑郁发作

（１）当前（或最近一次）为重性抑郁发作。

（２）以前至少曾有一次躁狂发作或混合性发作。

（３）上述（１）及（２）的发作都不可能归于分裂情感性障碍，也不是叠加于精神分裂症、

精神分裂样精神障碍、妄想性精神障碍，或他处未注明的精神病性障碍。

６郾２９６．８９双相Ⅱ型障碍

（１）呈现（或曾有）一次以上重性抑郁障碍。

（２）呈现（或曾有）至少一次轻躁狂发作。

（３）从未有过躁狂发作或混合性发作。＇

（４）（１）及（２）的心境症状都不可能归于分裂情感性障碍，也不是叠加于精神分裂症、

精神分裂样精神障碍、妄想性精神障碍，或他处未注明的精神病性障碍。

（５）此障碍产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、职业，或其他重要方面的功能

缺损。

７郾３０１．１３环性心境障碍

（１）至少 ２年，呈现多次轻躁狂症状及多次抑郁症状，但不符合重性抑郁发作（注：儿

童或青少年，病期至少一年）。

（２）在这上述 ２年中（儿童及青少年为一年）病人从无一次没有（１）症状长达 ２个月。

（３）在这 ２年中，从无躁狂抑郁发作、躁狂发作、或混合性发作。

注意：在环性心境障碍的 ２年中（儿童青少年为一年），可以叠加躁狂或混合发作（此时

可诊断为双相Ⅰ型障碍及环性心境障碍），或重性抑郁障碍（此时可诊断为双相Ⅱ型障碍及

环性心境障碍）。

（４）（１）的症状不可能归于分裂情感性精神障碍，也不是叠加于精神分裂症、精神分裂

样精神障碍、妄想性精神障碍，或未注明精神病性障碍。
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（５）这些症状并非由于某种物质（例如，滥用药物，治疗药品）或由于一般躯体情况所

致直接生理性效应。

（６）这些症状产生了临床上明显的痛苦烦恼，或在社交、职业，或其他重要方面的功能

缺损。

８郾２９３．８３心境障碍，由于 ～

（１）临床表现为明显突出而持续的心境障碍，其特点为下列二者或二者之一：① 抑郁

心境，或对所有（或几乎所有）活动的兴趣或乐趣明显减退；② 心境高涨、夸大或激惹。

（２）从病史、体检或实验室检查有证据表明此障碍是一般躯体情况的直接生理性效应。

（３）此障碍不可能归于其他精神障碍（例如，对于患有一般躯体情况这种应激的反应，

称为伴抑郁心境的适应性障碍）。

（４）这些症状产生了临床上明显的痛苦烦恼或在社交、职业，或其他重要方面的功能

缺损。

物质所致心境障碍：

同“２９３．８３心境障碍，由于 ～”的（１）。

以病史、体检或实验室检查有下列证据之一：①（１）项症状是正在物质中毒或戒断时，

或一月内出现的；② 所用治疗药品是针对本障碍的病因。此障碍不可能归于非物质所致之

心境障碍。否则应有下列情况：症状出现于应用该物质（或该治疗药品）之前，症状在急性

戒断或严重中毒之后仍持续相当长时期（例如，约一月）；或症状远远超过该物质所用的量

及时间，与之不相称；或者有其他证据表明那是一种与物质无关的心境障碍（例如，复发作

重性抑郁障碍的病史）。此障碍并非在妄想期内发生的。这些症状产生了临床上明显的痛

苦烦恼，或在社交、职业，或其他重要方面的功能缺损。

注意：只有在心境症状远远多于通常伴发于中毒或戒断时，或症状已严重到值得特别

重视时，才不称物质中毒或物质戒断，而作出此诊断。

为当前（或最近）重性抑郁发作注明严重程度、精神病性或缓解程度（注：此为第 ５位编

码。可用于重性抑郁障碍的最近的重性抑郁发作，也可用于双相Ⅰ或Ⅱ型障碍的重性抑郁

发作，如它是最近一次心境发作的形式）。

．ｘ１———轻度：症状基本上不超过诊断所需的项数，其结果只是轻度影响了职业功能或

者轻度影响了日常社交或人际关系。

．ｘ２———中度：症状或功能缺损在“轻度”与“重度”之间。

．ｘ３———重度而不伴有精神病性表现：症状数超过诊断所需项数，而且症状严重影响了

职业功能或者影响了日常社交或人际关系。

．ｘ４———重度且伴有精神病性表现：妄想或幻觉。若有可能，注明精神病性表现与心境

是否协调。

与心境协调的精神病性表现：妄想或幻觉的内容与典型的抑郁主题（如个人的不足处、

罪责、疾病、死亡、虚无或应得的惩罚）均相协调一致。

与心境不协调的精神病性表现：妄想或幻觉的内容与上述典型的抑郁主题不相协调一

致；却包括一些与抑郁主题不直接有关的被害妄想、思想被插入、思想被广播，或被控制妄

想等。

．ｘ５———部分缓解：重性抑郁发作的症状还存在，但已不符合所有标准，或者已有一段

时间毫无重性抑郁症状，但时间不满 ２个月。如重性抑郁发作诊断是叠加在心境恶劣障碍
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之上的，那么此时可只下后一诊断。

．ｘ６———充分缓解：在过去 ２个月内，不存在明显的心境症状。

．ｘ０———未注明。

注明慢性：

慢性：可用于重性抑郁障碍的当前或最近一次重性抑郁发作，也可用于双相Ⅰ型或Ⅱ
型障碍的重性抑郁发作，如果它是最近一次心境发作形式。充分符合重性抑郁发作标准，已

持续至少 ２年。

注明紧张症表现：

有紧张症表现：可用于当前或最近一次重性抑郁障碍、双相Ⅰ型障碍或双相Ⅱ型障碍

的重性抑郁发作、躁狂发作，或混合性发作。

临床表现至少有以下之 ２项：① 不能动作，表现为僵住（包括蜡样屈曲）或木僵；② 动

作过多（明显无目的地，也不受外界刺激所影响）；③ 极度违拗（明显地对所有指令都做无

目的的反抗，或维持某种僵硬姿势抗拒移动改变）或缄默；④ 特殊的自主动作，表现为作态

（自愿处于不合适或怪异的姿态），刻板动作，明显的装相，或明显的扮鬼脸；⑤ 模仿言语或

模仿动作。

注明忧郁现象：

有忧郁现象：可用于重性抑郁障碍的当前或最近一次重性抑郁发作。也可用于双相Ⅰ
或Ⅱ型障碍的重性抑郁发作，如果它是最近一次心境发作形式。

出现于当前发作最严重阶段时，下列二者之一：① 对所有或几乎所有活动都丧失乐

趣；② 对通常令人感到乐趣的刺激缺乏反应（在发生好事时并不感到好些，即使是暂时的）。

下列一项以上：① 明显的抑郁心境（即所体验到的这种抑郁心境与所爱的人死亡时体

验到的感受，在质上不同）；② 早上有规则地抑郁较重；③ 早醒（至少比平时早 ２小时）；

④ 显著的精神运动性迟缓或激越；⑤ 显著的食欲减退或体重减轻；⑥ 过分的或不合适的自

责自罪。

注明不典型表现：

不典型表现：可用于重性抑郁障碍的重性抑郁发作或双相Ⅰ型或Ⅱ型障碍，当前或最

近一次重性抑郁发作之最近 ２周内此表现明显突出之时，或者心境恶劣障碍最近 ２年内此

表现明显突出之时。

心境有反应性的表现：即对于现实的或潜在的积极事件会出现心境好转；下列表现的 ２

项以上：① 显著的体重增加或食欲增加；② 睡眠过多；③ 灌铅样麻痹（即上肢或下肢有灌

了铅一样的沉重感）；④ 长期的人际关系的敏感拒绝性（不仅限于心境障碍发作时），导致

显著的社交或职业功能缺损。在同一次发作中不符合伴忧郁表现或伴紧张疫表现。

注明产后起病：产后起病可用于重性抑郁障碍、双相Ⅰ型或Ⅱ型障碍的当前或最近一

次重性抑郁、躁狂，或混合性发作；也可用于短暂精神病性障碍；发作起病于产后 ４周之内。

注明纵向病程：可用于复发性重性抑郁障碍或双相Ⅰ型、双相Ⅱ型障碍。发作期间充

分复原：最近二次心境发作之间，达到完全缓解；发作期间没有充分复原：最近二次心境发

作之间未能达到完全缓解。

注明季节性类型的标准：季节性可用于双相Ⅰ型障碍或Ⅱ型障碍或复发性重性抑郁障

碍的本次重性抑郁发作属于此种类型。① 在双相Ⅰ型或Ⅱ型障碍或复发性重性抑郁障碍

的重性抑郁发作的起病，与一年的特殊时间之间，有规律性临时联系（例如，重性抑郁发作
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规则地在秋冬季发病）。注意：不包括那些具有季节性的有关社会心理应激因素的情况（例

如，每年冬季失业）。② 在一年的某个时期，例如，春季抑郁消失能充分缓解或从抑郁转向

躁狂或轻躁狂。③ 在过去 ２年中，有 ２次重性抑郁发作能表明①与②标准所示的季节之

间，并无关系的发作。④ 季节性重性抑郁发作（如上述）比病人一生中曾发生的非季节性发

作的次数要多得多。

注明快速循环：用于双相Ⅰ型或Ⅱ型障碍，至少在过去 １２个月中有 ４次心境发作，符

合重性抑郁、躁狂、混合性，或轻躁狂发作的诊断标准。

注意：所谓发作是指二者之间至少有 ２个月的部分或充分缓解，或者从一相转变成另

一相，例如，从重性抑郁发作转为躁狂发作。

第三节　病史采集及临床检查

　　一、病史采集中需注意的因素

　　（一）发病年龄

应注意病人的发病年龄，一般说来，抑郁障碍的发病具有一定的年龄特点，研究发现，青

春期、老年期是 ２个相对集中的发病年龄段，但发生在其他年龄段的病人也不少见。

　　（二）心理社会因素

注意发病前有无心理社会因素，尤其是一些创伤性生活事件，如亲人亡故、婚姻变故、职

业变动等。但需注意，一些人在发生所谓生活事件前就已有抑郁症状，处在发病的前驱期。

此外，了解病人的人格特点对于理解病人的发病及症状特点也有帮助。

　　（三）躯体疾病

在许多躯体疾病的人群中患抑郁障碍的风险大大增加。调查发现，内科住院的病人中

有 ２２％ ～３３％诊断患有抑郁障碍；２０％ ～４５％的癌症病人在不同的病程和疗程中并发抑郁

障碍；４０％的帕金森病及 ３３％的中风病人出现抑郁障碍。约 １／３的心肌梗死病人产生短暂

的抑郁反应。２２％的晚期肾病病人，３７％的脊柱损伤病人，１４％ ～１８％的糖尿病病人伴有抑

郁障碍（Ｓｔｅｖｅｎｓ，１９９５）。由此可见，抑郁障碍在患躯体疾病的人群中相当常见。了解病人

有无躯体疾病的同时还要询问治疗躯体疾病的药物，因一些药物可致抑郁障碍，常见如抗高

血压药、抗肿瘤药、类固醇类药等。在个人史方面，要注意病人有无酗酒或滥用药物的情况。

据此，临床医生应注意评定病人发病前的心理社会因素及（或）躯体因素与临床症状之

间的关系，并在制定治疗康复计划时综合考虑。

　　（四）既往发作

了解病人既往有无类似发作。若有，应注意询问发作的临床特点、初发年龄、有无诱因、

发作频度；采用何种治疗方法、药物的剂量、起效的时间、疗程、主要不良反应；间歇期的社会

功能是否恢复到病前水平等。并询问有无轻躁狂或躁狂发作倾向，若有，则应考虑双相障碍

的可能。最后，尤其不要忘记询问以往发作过程中有无自杀观念及自杀企图，可作为本次诊

疗方案的重要参考。
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　　（五）家族史

一些病人可能具有抑郁障碍的家族史，也有些病人家族中有人患有其他精神障碍或有

自杀企图或自杀死亡者，对此应做详细了解和记录，并画出家系图。研究发现，如果家族中

有双相障碍家族史，那么，病人出现躁狂发作的可能性就会增加，而对这样的病人，最好采用

心境稳定剂等进行治疗。

　　二、临床检查

　　（一）体格检查

对疑为抑郁障碍的病人均应做全面的体格检查（包括神经系统检查），以澄清躯体疾病

的可能，同时也有助于发现一些作为患病诱因的躯体疾病。

　　（二）实验室检查

对怀疑为抑郁障碍的病人，除了进行全面的躯体检查及神经系统检查外，还要注意辅助

检查及实验室检查。尤其注意血糖、甲状腺功能、心电图等。特殊的检查多供研究用，见第

四节。

　　（三）精神检查

１．精神检查的方式和技巧　精神检查是诊断的重要步骤。检查前要预作准备，对如何

检查及检查哪些内容，医生应做到心中有数。首先要花时间熟悉病史，以病史中提供的异常

现象及可能的病因为线索，有重点地进行检查。要根据病人的年龄、性别、个性、职业、病情

和检查当时的心理状况，采用最适于该患病个体的谈话方式，以获得尽可能多的相关信息。

另一方面也不应受病史及某些资料的限制，避免先入为主，做到机动灵活。

检查中，医生应尽可能让病人自己主动诉说症状，不给予特别的暗示诱导。在表达对

他的关心、同情和尊重的同时应显示一定的职业与专业能力，以建立相互信任和融洽的

医患关系，使病人能够坦诚地和医生进行交谈。对躯体主诉较多的病人，要善于发现其

情绪症状。

要注意确定病人的主要症状，对一些含糊不清的回答，医生须耐心反复询问，直至能

够准确地了解病人的回答内容。如果时间允许，应给予病人一定时间让其自由谈话，并

兼用开放式（ｏｐｅｎ鄄ｅｎｄｅｄ）询问和封闭式（ｃｌｏｓｅ鄄ｅｎｄｅｄ）询问。开放式自由交谈的优点在于

气氛较自然，病人可将其病态内容毫无保留地流露出来。封闭式询问法虽有针对性好的

优点，但会使病人感到在受“审问”。询问时，病人回答的内容是否真实须加分析，有的病

人因暗示作用或为了满足医生的要求而随意作答，要尽量避免。对那些不肯暴露思想的病

人，应有耐心，循循善诱。临床上可将以上 ２种方法结合，可取得较理想效果，既能使病人在

自然的气氛中不受拘束的交谈，同时，又可在医生有目的的提问下使谈话不致离题太远，做

到重点突出。

精神检查时，医生既要倾听，又要注意观察。观察的内容包括病人的表情、姿势、态度行

为及一些细微的变化。通过观察不仅可评估情感反应的性质和强度，而且还可以发现某些

症状（如幻觉），有助于判断整个精神状态。对于一些口头表达较差而书写能力较好的病

人，可以让他书写，包括入院前的信件及日记等（事先征得其同意），从中可发现对诊断有参

考价值的信息。

若干注意事项：① 精神检查通常不当面做记录，但在门诊时由于时间紧，可边问边做

记录，但医生仍应注意让病人感到自己对病人的谈话很有兴趣倾听，不能让病人觉得医生只
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顾自己书写而对谈话漠不关心；② 儿童病人进行精神检查时，应注意儿童的特点，在陌生的

环境中，患儿往往和医生不能很好的接触，或者不愿意深谈自己的体验，因而要掌握接触儿

童的技巧；③ 对脑器质性病人的精神检查，要特别注意其意识、定向力、注意、记忆、言语、情

感、智能及其有关功能如数字的运用等方面的检查；④ 对一些通常认为敏感、难以回答或让

人难堪的问题（如关于自杀的问题，与性有关的问题等），医生不要回避询问，但在询问的时

候要注意方式，并尽量放在谈话的后期进行；⑤ 在精神检查结束之前，应让病人有提问的机

会并对一些主要问题作出解答，对病人的病情，医生应表示相当的自信与把握，对病人的担

忧给予理性的劝慰。

２．精神检查的主要内容　全面的精神检查，包括一般表现（意识、定向力、接触情况、日

常生活表现等）、认知过程（包括感知觉、注意力、记忆力、思维障碍、智能、自知力等）、情感

活动、意志及行为表现等。在精神检查时应注意下述内容：

（１）兴趣　绝大多数病人会出现兴趣减退（ｄｅｃｒｅａｓｅｄｉｎｔｅｒｅｓｔ）及愉快感缺乏（ｌａｃｋｏｆ

ｐｌｅａｓｕｒｅ），病人常常无法从日常生活及活动中获得乐趣，即使对以前非常感兴趣的活动也难

以提起兴趣。因此，病人常常放弃原来喜欢的一些活动（如体育活动、业余收藏、社会交往

等），往往连日常工作、生活享受和天伦之乐等都一概提不起兴趣，体会不到快乐。

（２）疲乏感、活力减退或丧失　多数抑郁障碍病人会有不同程度的疲乏感，且通过休息

或睡眠并不能有效地恢复精力。对工作感到困难，常常不能完成任务。有时，疲乏感也可能

与睡眠障碍有关。

病人会感到自己已经垮了、散了架，像“一摊烂泥———扶不起来”。初期病人常常有力

不从心的感觉，随后，虽然想挣扎着做些事，但总坚持不下去。连自理生活都需别人催促，否

则就根本不想动。有一些病人出现无助感（ｈｅｌｐｌｅｓｓｎｅｓｓ），感觉很痛苦，又难于表达。不少病

人不愿就医，他们确信医生及他人对他们的病情爱莫能助，因而感到与所有其他人都不一

样，似乎已经离开了人世间，掉进了深山的谷底，一切已无法挽回，谁也救不了自己。一些病

人感到度日如年、极度孤独，与周围人（包括家人）有疏远感。

（３）情绪　情绪低落（抑郁心境，ｄｅｐｒｅｓｓｅｄｍｏｏｄ）是抑郁障碍的重要表现。病人大多数

时间显得情绪悲伤，严重者可以出现典型的抑郁面容，口角下垂，额头紧锁，双眉间呈“川”

字型。病人感觉心情压抑、提不起精神，觉得自己简直如同乌云笼罩，常哭泣，无愉快感。在

情绪低落的背景下，自我评价往往降低，感到自己能力低下，不如别人，什么事也干不好或干

不了。与此同时，病人可以产生无用、失望或绝望感，感到个人的一切都很糟糕，前途暗淡，

一切毫无希望。

（４）思维及言语　抑郁障碍病人往往思维活动减慢、言语活动减少，思考过程困难，一

些简单的问题也需要较长时间才能完成。决断能力明显降低，变得优柔寡断、犹豫不决，甚

至对一些日常小事也难以作出决定。抑郁障碍病人说话常非常缓慢。由于回答问题需时很

长，且言语作答简单，故与之深入交谈十分困难。

（５）食欲、体重及睡眠　多数抑郁障碍病人表现为食欲减退，进食很少。由于进食量

少且消化功能差，病人常常体重减轻。也有少数病人表现为食欲增加。大多数抑郁障碍

病人有某种形式的睡眠障碍。可以表现为入睡困难，睡眠不深、易醒，典型表现为早醒。

入睡困难的病人常常伴有烦躁、焦虑症状。同样，临床上也可见到少数病人出现睡眠

过多。

（６）焦虑或激越症状　很多抑郁障碍病人有焦虑、紧张等症状。病人忧心忡忡、坐立不
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安，不断地走动、来回踱步、搓手、无目的地动作等。老年抑郁障碍病人这类症状往往更为

突出。

（７）性欲低下　性欲低下在抑郁障碍病人相当常见，对性生活无要求及快感缺乏。临

床上此类症状常被忽视或遗漏，但此类症状的识别不仅有利于诊断，也有利于全面了解病人

的病情。

（８）自杀观念、自杀企图与自杀　部分病人由于有深深的内疚甚至罪恶感，情绪低落，

自我评价低，可产生自卑、自责，感到生活没趣，人生无意义，活着就是受罪造孽，生不如死，

并感到绝望，因此很容易产生自杀观念。他们脑子里反复盘旋与死亡有关的念头，甚至思考

自杀的时间、地点、方式等。重症抑郁病人的自杀观念常常比较顽固，反复出现。在自杀观

念的驱使下，会产生自杀企图，常采用的方式包括服药（毒）、上吊、跳楼等。对于曾经有过

自杀观念、企图或自杀未遂的病人应高度警惕，医生应反复提醒、告诫家属及其照料者，将预

防自杀作为首要任务。

（９）其他症状　除上述症状外，抑郁障碍还可具有其他多种症状，包括各种躯体不适

主诉，常见的主诉包括头痛、颈痛、腰背痛、肌肉痉挛、恶心、呕吐、咽喉肿胀、口干、便秘、

胃部烧灼感、消化不良、肠胃胀气、视力模糊以及排尿疼痛等等。病人常常因为这些症状

到综合医院反复就诊，接受多种检查和治疗，不仅延误诊断治疗，而且无端消耗了医疗

资源。

由于文化背景、教育程度及个人习惯不同，不同的人对抑郁的描述可有所不同，以下一

些描述情绪的词语或描述可能提示抑郁障碍，对此应引起重视（表 ２ ７，Ｐｒｅｓｋｏｒｎ，１９９９）。

表 ２ ７　常见与抑郁症状有关的词语与描述

病人常用词语　　　 他人的观察与描述

心情不好 悲观

压抑 消极

高兴不起来 懒散

绝望 很沉闷

沮丧 爱哭泣

空虚 喜怒无常

很伤心 没有笑容

很无助 效率下降

对什么都没兴趣 愤世嫉俗

　　关于自杀观念的检查：对于已有抑郁症状的病人，不要忽略对自杀观念的检查。很多

医生担心自己的问话会冒犯病人，甚至会给病人“提醒”。实际上这种担心不必要，只要问

得比较策略，大多数病人会有感激之情，感到医生真正体会、理解其痛苦的感受。医生可以

问：“您是否感到活得很累？您有没有觉得活着没意思（义）？”如果病人承认自己觉得生不

如死，可以接着问病人有无采取过具体的行动？如果回答肯定，则需进一步询问病人有无具

体计划，若有计划，那么计划内容是什么，有没有采取实际行动等。如果评估发现病人有明

显的自杀观念或有强烈的自杀企图，则建议住院治疗。



第四节　抑郁障碍的鉴别诊断 ６１　　　

　　三、临床检查和诊断抑郁障碍的实用提纲

综合 ＩＣＤ １０和 ＤＳＭ Ⅳ后，会使临床医生的工作变得相对简单一些，能够描述性地、

权威性地从临床角度对抑郁障碍进行诊断和分类。以下提纲提供一些基本的临床诊断思

路，供参考。

首先，临床症状是否有抑郁症状？

如果是，是否足以构成抑郁综合征？

能否排除其他障碍和居丧反应，现在是否存在抑郁发作？

发作是轻度，中度，还是重度？

是否有精神病性症状？

如果有，是否与情绪相协调？发作是否有忧郁特征（躯体症状）？

有无其他特点（激越、迟滞、惊恐发作、强迫和癔症特点）？

发作是否有慢性化趋势，是否持续超过两年？

是否为单一的发作，或本次发作属反复发作或双相发作中的一次？是否有季节型，快速

循环型或产后型的特点？

如果抑郁症状不符合抑郁综合征或抑郁发作，病人是否有心境恶劣，环性心境障碍或复

发性短暂性抑郁障碍？是否为一次抑郁发作的部分缓解？

第四节　抑郁障碍的鉴别诊断

与传统认识相比，抑郁障碍的概念正发生着变化；如前所述，主要是概念的拓宽。近年

来，由于共病现象的新观点，还有基础研究领域和病因学探索的新发现，作为疾病单元的鉴

别诊断（作为综合征，抑郁障碍可见于各种疾病之中）也正面临着新的挑战。因此，抑郁障

碍的鉴别诊断，拟从三个角度展开讨论，即：① 各种风险因素的探讨；② 医学范围内的鉴

别；③ 与居丧反应的区分。

　　一、抑郁障碍风险因素的探讨

抑郁障碍的发生与多种因素有关。认识抑郁障碍发生的危险因素有助于早期识别和早

期诊治。

　　（一）遗传因素

调查发现，有 ４０％ ～７０％的病人有遗传倾向，即大约将近或超过一半以上的病人可有

抑郁障碍家族史。因此抑郁障碍病人的亲属，特别是一级亲属发生抑郁障碍的危险性明显

高于一般人群。

　　（二）性别因素

成年女性患抑郁障碍的比例高于男性，其比例约为 ２∶１。原因可能与性激素及应激的

行为反应模式有关。女性往往较男性更常处于负性体验之中，并缺乏有效对策。分娩后由

于内分泌的影响也易引起抑郁障碍。
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　　（三）儿童期的经历

调查发现，儿童期以下一些经历与成年后患抑郁障碍关系密切：① 双亲丧亡，尤其是

在学龄前期；② 缺乏双亲关爱（例如父母关系不融洽、分居两地，或长期寄养在它处等）；

③ 受虐待，特别是性虐待；④ 其他不良经历（如长期生活于相对封闭的环境、父母过分严

厉、无正常社会交往等）。

　　（四）人格因素

具有较明显的焦虑、强迫、冲动等特质的个体易发生抑郁障碍。可表现为过分疑虑及谨

慎，对细节、规则、条目或秩序过分关注，力求完美，道德感过强，谨小慎微，过分看重工作成

效而不顾乐趣和人际交往，过分拘泥于社会习俗，刻板和固执；持续和泛化的紧张感与忧虑；

过分担心会被别人指责或拒绝；生活上有许多限制；或回避那些与人密切交往的社交或职业

活动等。

　　（五）心理社会环境

对发生抑郁障碍的不利环境可归纳为：① 婚姻状况不满意，离异或分居或丧偶的个体

发生抑郁障碍的危险明显高于婚姻状况良好者，男性尤为突出；② 低经济收入；③ 重大、突

发或持续 ２～３个月以上的生活事件，如亲人死亡或失恋等可作为导致抑郁障碍的直接

因素。

需注意的是，危险因素在许多情况下是共同发挥作用的，例如影响婚姻状况的因素中除

了不可抗拒的外界因素外，个体的人格特点也往往影响婚姻关系。在考察抑郁障碍的危险

因素时，应具体分析特殊个体存在的问题。有证据表明，阳性家族史、生活事件、人格缺陷等

因素的联合作用可使个体发生抑郁障碍的危险显著增高（表 ２ ８）。

表 ２ ８　重性抑郁障碍的风险因素

家族史 病史中有抑郁障碍（７％）或酒精中毒（８％）的家族成员，风险较高

社会阶层 无关

种族 黑人较少见

生活事件 近期负性生活事件可能是疾病发作的前兆

人格特征 缺乏自信、焦虑、内向，对刺激敏感、强迫、犹豫不决、依赖

童年经历 早期丧亲、混乱和敌意的负性环境

产后 常有抑郁发作

更年期 无关

缺乏亲密关系 常见的危险因素

婚姻状况 离异或分居或丧偶

　　二、在医学范围内需考虑的鉴别问题

　　（一）器质性疾病

重症抑郁若是器质性因素所致（表 ２ ９），如药物使用、感染性疾病或甲状腺功能减退，

就不能单独诊断重症抑郁。伴有重症抑郁发作的病人需做必要的实验室检查，以寻找器质

性因素。

　　（二）精神分裂症、分裂情感性障碍

该 ２种障碍往往与抑郁障碍共存。不过，它们在无抑郁症状时常有精神病性症状；而重

症抑郁病人在抑郁症状消失后，一般不会有精神病性症状。
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　　（三）老年性痴呆

年龄大于 ６５岁就诊者出现的抑郁障碍需与老年性痴呆鉴别，并留意有无共病现象。

　　（四）双相情感障碍

该障碍包括抑郁和躁狂发作。如果病人既往曾有过躁狂发作或轻躁狂发作，则不应诊

断重症抑郁或单相抑郁。实际上，也引申到单相抑郁与双相抑郁等各亚类的鉴别（见分

类节）。

　　（五）药物因素

某些药物在治疗过程中可引起抑郁障碍，表 ２ ９中包括某些抗精神病药物（如氯丙

嗪）、抗癫痫药物（如丙戊酸钠、苯妥因钠等）、抗结核药物（如异烟肼）、某些降压药（如可乐

定、利血平等）、抗帕金森病药物（如左旋多巴）、糖皮质激素（如可的松）等。这些药物在常

规治疗量时就可造成部分病人出现抑郁障碍，或使原有的抑郁加重。

表 ２ ９　引起抑郁症状的器质性原因

药物 肿瘤

　止痛药（如消心痛、鸦片制剂） 　支气管肿瘤

　镇静催眠药（巴比妥类、苯二氮杂 类、水合氯醛、酚噻嗪类等） 　中枢神经系统肿瘤

　抗高血压药（如心得安、利血平、α甲基多巴、可乐定） 　播散性癌病

　抗肿瘤药（如环丝氨酸、长春新碱、长春花碱） 　淋巴瘤

　抗癫痫药物（如丙戊酸钠、苯妥因钠等） 　胰腺癌

　抗帕金森病药物（如左旋多巴） 代谢与内分泌障碍

　抗结核药物（如异烟肼） 　Ａｄｄｉｓｏｎ病

　抗生素（如氨苄青霉素） 　贫血

　糖皮质激素（如可的松） 　情感淡漠性甲状腺功能亢进

　左旋多巴、西米替丁、口服避孕药、汞、铅、杀虫剂 　Ｃｕｓｈｉｎｇ病

物质滥用 　糖尿病

　酒精、可卡因、鸦片制剂等 　肝脏疾病

神经系统疾病 　甲状旁腺功能减退

　慢性硬膜下血肿 　垂体功能减退

　痴呆 　甲状腺功能减退

　享廷顿病 　糙皮病

　偏头痛 　恶性贫血，低钾或低钠血症

　多发性硬化 　硫胺、维生素 Ｂ１２和叶酸缺乏症、卟

啉症

　正常压力脑积水 胶原血管病

　帕金森病 　巨细胞动脉炎

　中风 　类风湿性关节炎

　颞叶癫痫 　系统性红斑狼疮

　威尔逊病 感染性疾病

心血管疾病 　布鲁杆菌感染

　慢性心功能衰竭 　ＨＩＶ感染

　缺氧 　感染性肝炎

　二尖瓣脱垂 　流行性感冒

　其他 　单核细胞增多症

　慢性肾盂肾炎 　亚急性细菌性心内膜炎
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　胰腺炎 　梅毒、结核

　消化性溃疡 　脑炎

　产后抑郁障碍 　病毒性肺炎

　　（六）物质滥用和依赖

精神活性物质的使用和戒断都可成为抑郁障碍的危险因素，包括鸦片类物质、中枢兴奋

剂、致幻剂、酒精、镇静催眠药物等。由于酒精使用（饮酒、酗酒）相当普遍，应予特别关注。

调查发现，长期饮酒者有 ５０％或以上的个体有抑郁障碍。临床上发现嗜酒往往和抑郁障碍

相伴随。

　　（七）神经系统疾病

帕金森病、癫痫等均易伴发抑郁。调查表明，癫痫病人的抑郁障碍发生率明显高于一般

人群，自杀的发生率为一般人群的 ５倍。最易出现抑郁的癫痫亚型，为强直阵挛发作和复杂

部分发作。原因可能有三个方面：一是疾病造成的社会功能受损、生活质量下降及社会的

偏见继发的心理问题；二是某些抗癫痫药、抗帕金森病药的影响；三是可能存在共同的神经

生物学发生机制。

　　（八）心血管疾病

冠心病和风湿性心脏病均可作为产生抑郁障碍的危险因素。部分病人可表现出情绪低

落、注意力不集中、记忆力下降、睡眠障碍等；还有的病人可出现疑病观念等。同时，抑郁情

绪的又会对冠心病的发生发展产生负性影响，包括增加急性心肌梗死病人的死亡率。

　　（九）恶性肿瘤

恶性肿瘤病人中抑郁障碍发生率明显高于一般人群，其原因是多方面的。恶性肿瘤对

病人的健康和生命所构成的威胁以及患病后对病人生活质量和社会功能的影响、抗肿瘤药

物的不良反应、手术治疗所致的躯体残缺或生活的不便等均可以作为抑郁障碍的重要诱因。

　　（十）代谢性疾病和内分泌疾病

甲状腺功能减退（甲减）病人可出现酷似抑郁障碍的症状。甲减病人的思维、情感和行

为抑制尤为突出，反应性、警觉性下降，严重者可出现抑郁性木僵。糖尿病病人中的自杀或

自杀未遂的发生率是一般人群的 ３倍。糖尿病病人易发生抑郁障碍主要原因为：① 相关的

饮食限制、自我护理的额外工作量给生活带来诸多不便；② 病人过分担心可能出现的并发

症；③ 已造成的躯体脏器损害；④ 某些病理生理改变（如血糖紊乱和神经内分泌的异常）易

导致抑郁情绪的产生。

　　三、与过度悲伤（居丧）反应的区分

有些强烈急剧的社会心理因素，如正经历亲人死亡的个体会出现过度悲伤反应（又称

居丧反应），出现抑郁发作的典型症状（如睡眠、进食障碍和极度沮丧等）。与抑郁障碍的关

系，历来有着争议：

ＩＣＤ １０不主张将过度悲伤归为抑郁障碍，建议将持续 ６个月以上仍有较强烈的过度

悲伤作为适应障碍的一个亚型。而 ＤＳＭ Ⅳ则建议，对丧失亲人 ２个月后症状仍持续存在

者应该给予重症抑郁诊断。不过 ＤＳＭ Ⅳ也推荐，下列症状可帮助区分重症抑郁与过度悲

伤：① 自责与丧失亲人后出现的反应无关；② 消极并不是由于感到死了会更好或感到应与

所爱的人一起死去；③ 强烈的无价值感；④ 明显的精神运动性迟滞；⑤ 显著而持久的功能
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缺损；⑥ 有幻觉，但不是看到死去的人或听到死去的人在讲话。即便如此，对“居丧反应”中

的过度悲伤现象仍有必要予以讨论。

历史文献中对居丧者的心态有过如此描述：“我心灵中的每一块角落，都有你的身影在

流连，因为你的（去世）缘故，我的余生都会黑暗而悲伤。”（ＪａｍｅｓＴｈｏｍｓｏｎ，１９３２）

人类丧失亲人后都会有悲恸的情感反应，其中许多情感体验和抑郁障碍的临床表现相

似。在《居丧与抑郁障碍》（１９１７）中，ＳｉｇｍｕｎｄＦｒｅｕｄ根据这些相似性提出了抑郁障碍的病

因理论。这是解释居丧过程最早的学说之一，其他的学说还有精神分析、行为主义、行为学、

社会人类学和发展心理学等。这些学说中的依恋理论（Ｂｏｗｌｂｙ，１９８２）被认为最有说服力，该

理论在关于挚爱亲人死亡后极端痛苦过程的调节方面颇有影响。

尽管没有公认的定义，居丧、服丧和悲恸的概念仍不尽相同。居丧（ｂｅｒｅａｖｅｍｅｎｔ）：描述

亲人去世后处于丧失感的状态；服丧（ｍｏｕｒｎｉｎｇ）：是对居丧的反应过程；而悲恸（ｇｒｉｅｆ）：是

个体在服丧过程中的内心痛苦体验。虽然，居丧者的服丧过程和仪式有明显的文化差异，这

些差异来自宗教和社会风俗的不同，同时又会对已形成的宗教和社会风俗起强化作用。但

是，哭泣和感到极度悲伤等许多悲恸表现在全世界却都是相同的。

　　（一）单纯性居丧反应

许多作者试图描述居丧反应的各个阶段，基于不同的理论假说各种描述有不同的侧重。

其中，非常具有影响力的是 Ｌｉｎｄｅｍａｎｎ（１９４４）的论述，他报告了 １０１例居丧者悲恸的表现。

Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ和 Ｂｏｗｌｂｙ（１９５２）关于 ２～３岁幼儿与母亲短暂分离的观察也被广为引用，许多论

述认为居丧反应包括了从先占观念和抗争，到失望，最后得到解脱的全过程。

Ｂｒｏｗｎ和 Ｓｔｏｕｄｅｍｉｒｅ（１９８３）综合 Ｌｉｎｄｅｍａｎｎ，Ｂｏｗｌｂｙ，Ｐａｒｋｅｓ和 Ｇｒｅｅｎｂｌａｔｔ的观点，将该过

程分为三期：

１郾震惊期　表现为麻木、否认和不相信、人格解体和非真实感，因此精神和躯体的痛苦

并不明显。居丧者这时显得茫然和呆滞，间断地感到强烈的精神痛苦、紧张和焦虑，也可觉

得喉部发紧，气短窒息，叹息，腹部空虚感，或肌肉疲乏无力。

２郾先占观念期　经 １～１４天后，震惊期演化为对死者强烈的先占观念期，出现更多的

典型居丧反应症状，如责怪他人（ｐｉｎｇｉｎｇ），思念，寻找死者复活的蛛丝马迹，迁怒于他人、自

己或死者。居丧者会长时间沉溺于思念死者，常梦见死者。１０％病人出现短暂性幻觉。１／３

以上居丧者会回忆与死者过去的冲突，并为此追悔莫及。死者过去的气质特点和行为活动

会影响到居丧者的认同机制。居丧反应第二期还会表现出社会性退缩和波动性的抑郁症

状，如悲伤、快感缺乏、疲乏、失眠和食欲减退。这一阶段的特点是回忆和再体验既往事件、

从感情中自拔、代偿，将死者从自己的现实生活中迁移到记忆之中。内向化心理过程包括摆

脱死者的束缚和重新适应新环境。

３郾解脱期　这些反应持续数月到一年以后，逐渐演变为最后一期，即解脱期。表现为

客观地接受居丧事实，回忆死者时不会过分痛苦，逐步建立新的生活模式，并有可能树立新

的依恋对象。这一段时间也可能再出现第二期中的表现，但通常出现在一些特殊的纪念日。

　　（二）居丧反应和抑郁障碍的关系

尽管临床上的抑郁障碍和居丧反应的表现有些重合，界限也不是很清晰，但他们不是同

一综合征。Ｃｌａｙｔｏｎ和 Ｄａｒｖｉｓｈ（１９７９）发现 ４２％的丧偶者在第一个月内的抑郁症状符合

Ｆｅｉｇｈｎｅｒ关于抑郁发作的标准。一年后这个比例下降到 １５％。许多人认为，虽然很容易理

解居丧者可达到诊断标准的抑郁发作，但实际上它与其他重大生活事件引起的抑郁发作是
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同样的，其治疗也完全相同。有的则认为，按居丧反应来对待这类抑郁症状，更容易理解和

处理。关于这个问题一直争论不休。Ｐａｒｋｅｓ（１９８５）等提出有些指标可以鉴别正常的居丧反

应与继发的抑郁障碍。当提及死者时极度的悲痛、愤怒地责怪他人（ａｎｇｒｙｐｉｎｉｎｇ）、焦虑、短

暂幻觉、躯体症状，与认同相关的行为都表明正常的居丧反应。若持续 １个月后仍存在迟

滞、泛化的自罪感和自杀观念，则提示继发性的抑郁障碍。ＤＳＭ Ⅳ标准建议，在居丧反应

的最初 ２个月内，如果没有明显的功能损害，没有无价值感、自杀观念、精神病性症状和迟滞

等严重症状，就不能诊断为抑郁发作。

　　（三）复合性居丧反应

发展为抑郁发作的居丧反应称为复合性居丧反应。这种居丧反应与正常的文化背景

不相吻合，居丧者不出现悲恸，或悲恸延迟出现，或持续时间过长。也可能出现一些异常

的行为，如对死者顽固的先占观念，表现出对死者过分认同，或对其看法过于完美、理想

化。也可有极度的否认、回避和强迫性的自我依赖等现象。一些影响健康的行为，如过

度吸烟和饮酒，达到病理程度。悲恸可以伴发躯体疾病或其他的心理障碍，这些问题反

过来又进一步强化悲伤的体验。有研究表明寡妇在居丧一年内的死亡率，尤其是心血管

疾病的死亡率增高。

　　（四）复合性居丧反应的危险因素

Ｆｒｅｕｄ（１９１７）指出，发展为复合性居丧反应的病人有以下特征：过分严格地超我、基于

自我满足的择偶标准、人际关系不良等。Ｂｏｗｌｂｙ（１９８２）发现失去那些又爱又恨的亲人后产

生正常的居丧反应。他还强调幼年时对父母的焦虑性依恋所产生的作用，认为这种依恋可

以预测成年后人际关系不安全，居丧反应难于排遣。因此，过分的依赖可能导致慢性的居丧

反应，而强迫性自我依赖则导致否认居丧事实和迟发的居丧悲伤。Ｐａｒｋｅｓ（１９８５）发现固执

行为和过分责怪他人是延迟性居丧悲恸的早期征象。其他危险因素还有：突发的、没有预

料到的、过早的亲人去世；亲人因流产、自杀、艾滋病（ＡＩＤＳ）或不光彩地死亡；亲人的死亡使

居丧者受到指责。暴力或创伤性死亡会导致居丧者出现类似创伤后应激反应（ＰＴＳＤ）的表

现。因疏忽致使多个亲人死亡所产生的悲痛很难缓解。如果丧失亲人的悲痛尚未消失，或

有躯体或精神疾病，又丧失亲人，这时的居丧反应就容易变成复合性。社会经济地位较低、

缺乏社会支持、需要照顾孩子也是复合性居丧反应的危险因素。

面临孩子死亡的父母会导致更强烈的悲伤，有更多的躯体化症状，更容易继发抑郁障

碍，感到有罪和无能是常见的现象。这些情况可以引起婚姻冲突，对其他孩子的过度保护，

对死去孩子的完美想像，以及期望已故孩子复活等不切实际的想法。

配偶的死亡可能导致一些实际的问题。包括对孩子的责任加重，发生经济困难和社会

性隔离。老年丧偶特别容易引起社会性隔离，失去支持和照顾。共度一生的亲人的死亡会

造成持久的悲痛情感。

老年父母的自然死亡对成年子女引起复合性居丧反应的可能性最小。居丧者经历一段

时间的积极成功的代偿后，出现剧烈的，但却是健康的悲伤情感。
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第五节　实 验 室 检 测

涉及抑郁障碍的实验室检测，除常规的全血细胞计数、尿常规、胸片、心电图、脑电

图、脑影像学检查或快速血浆抗体测定等有利于鉴别诊断外，迄今为止，尚无针对抑郁

障碍的特异性检 查 项 目，但 以 下 实 验 室 检 查 具 有 一 定 意 义，可 酌 情 予 以 选 用。包 括：

① 地塞米松抑制实验（ｄｅｘａｍｅｔｈａｓｏｎｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｔｅｓｔ，ＤＳＴ）；② 促甲状腺激素释放素抑

制试验（ｔｈｙｒｏｔｒｏｐｉｎ鄄ｒｅｌｅａｓｉｎｇｈｏｒｍｏｎｅｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｔｅｓｔ，ＴＲＨＳＴ）；③ 测定外周血生长激素

（ｇｒｏｗｔｈｈｏｒｍｏｎｅ，ＧＨ）；④ 测定外周血催乳素（ｐｒｏｌａｃｔｉｎ，ＰＲＬ）水平；⑤ 怀疑甲状腺功能

亢进或减低时，应测定 Ｔ３、Ｔ４ 和 ＴＳＨ水平；⑥ 抑郁障碍病人的快速眼动睡眠（ＲＥＭ）具

有一定的特征性改变，如潜伏期短、快眼动活动度、强度和密度增加等，有助于鉴别原

发性抑郁障碍和继发性抑郁障碍时参考。此外，若怀疑病人有药物过量时，应测定常

用药物的血药浓度。

　　一、地塞米松抑制试验（ＤＳＴ）

地塞米松是人工合成的可的松类似物，但效价远高于可的松。给正常人口服地塞米松，

可抑制下丘脑—垂体—肾上腺素（ＨＰＡ）轴的促肾上腺皮质激素（ＡＣＴＨ）分泌，测定血浆皮

质醇的含量，如含量下降，表明功能正常，为 ＤＳＴ阴性；部分抑郁障碍病人口服同一剂量地

塞米松后，若血清皮质醇（可的松）含量不下降，则为 ＤＳＴ阳性。ＤＳＴ阳性可能是中枢 ＮＥ

系统功能低下，丘脑下部出现脱抑制而释放出较大量的促肾上腺皮质激素释放因子（ｃｏｒｔｉ鄄

ｃｏｔｒｏｐｈｉｎ鄄ｒｅｌｅａｓｉｎｇｆａｃｔｏｒ，ＣＲＦ）之故。标准 ＤＳＴ方法为：在第一日晚 １１点取血测定基础浓

度，并给受试者口服地塞米松 １ｍｇ，９小时后（次日晨 ８点）、１７小时后（即次日 ４ｐｍ）和 ２４

小时后（次日晚 １１ｐｍ）各取血一次，测定其中皮质醇含量。如果皮质醇含量等于或高于

５μｇ％即为 ＤＳＴ阳性。

既往曾采用 ＤＳＴ试验作为抑郁障碍的辅助诊断指标，尤其有助于重症抑郁的诊断，一

般认为，有 ５０％ ～７０％的重症抑郁病人 ＤＳＴ试验呈阳性。国内曾有人报道更年期抑郁障碍

阳性率为 ６７％，目前受到不同观点的挑战。此试验的临床实用价值仍有许多局限性：① 敏

感性不够，实际只有 ４５％的抑郁障碍病人为阳性；② 特异性也不够，有许多地塞米松抑制试

验阳性者并没有明显抑郁障碍临床表现，而其他精神病病人 ＤＳＴ也可以阳性。有研究者提

出，ＤＳＴ至少存在两个问题：一是结果变化幅度大，源于地塞米松如何产生代谢的变异性；

二是由于地塞米松只作用于垂体的可的松受体，故不能用于评价其他部位可的松受体功能

的改变。因此，最近的研究中采用可的松替代地塞米松进行此种抑制试验，研究已发现，抑

郁障碍病人可的松快速负反馈调节通路的确存在缺陷，并显示至少某些抑郁障碍病人其海

马部位的可的松受体功能异常。然而，可的松分泌过多会损害海马部位的神经元，长期刺激

可的松持续不断释放会导致本已受损的海马进一步损害。

但此试验可用于观察是否复发，并在指导维持治疗用药方面也具有预测价值。有人认

为，如果抑郁障碍病人在治疗后抑郁状态好转，同时 ＤＳＴ转阴，其复发可能较小；反之，如果

抑郁好转但 ＤＳＴ持续阳性，其复发的几率较大，需长期维持用药。
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　　二、促甲状腺素释放激素抑制试验（ＴＲＨＳＴ）

ＴＲＨＳＴ被认为是抑郁障碍的生物学指标。试验方法为先取血测定基础促甲状腺素

（ＴＳＨ），然后静脉注射 ５００ｍｇ促甲状腺素释放素（ＴＲＨ），以后再在 １５、３０、６０及 ９０分钟分别

取血测定 ＴＳＨ。正常人在注射 ＴＲＨ后血清中的 ＴＳＨ含量能提高 １０～２９ｍＩＵ／ｍｌ，而抑郁障

碍病人对 ＴＲＨ的反应则较迟钝（上升低于 ７ｍＩＵ／ｍｌ），其异常率可达到 ２５％ ～７０％，女性病

人的异常率更高。有人认为，如果将 ＤＳＴ及 ＴＲＨＳＴ结合一起检查比单项检查可能对抑郁

障碍的诊断更有参考意义。

　　三、生长激素检查

生长激素（ｇｒｏｗｔｈｈｏｒｍｏｎｅ，ＧＨ）血中的含量与抑郁障碍有一定关系。抑郁障碍病人生

长激素对胰岛素反应迟钝。生长激素对脑组织发育的重要性并不如甲状腺素，但是它可和

其他激素起协同作用。一般认为单胺类神经递质（多巴胺、５ ＨＴ、ＮＥ）都促进 ＧＨ分泌。与

正常人比较，抑郁障碍病人在应用抗抑郁药后测定血中 ＧＨ含量，其升高程度比正常人低得

多（Ｒｙａｎ，１９９７）。

　　四、催乳素检查

催乳素（ｐｒｏｌａｃｔｉｎ，ＰＲＬ）主要受中枢神经调节，外周调节较弱。其靶细胞分布较广，ＰＲＬ

可从垂体分泌后直接作用于靶细胞而发生生物效应，不需要通过靶腺。大脑对 ＰＲＬ有明显

的抑制作用，下丘脑损害可引起 ＰＲＬ血浓度增高。另外多巴胺对 ＰＲＬ有明显的抑制作用。

在脑内多巴胺能系统的神经纤维主要分布在黑质—纹状体和中脑边缘系统，其中一些神经

纤维延伸到垂体门脉系统的血管间隙，末梢分泌出的多巴胺进入血管，然后到达垂体从而发

挥作用。实验证明门脉系统的多巴胺浓度降低，则血清 ＰＲＬ浓度明显上升。５ ＨＴ对 ＰＲＬ

有明显的兴奋作用，注射 ５ ＨＴ或服用 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（如氟西汀）都能促进 ５ ＨＴ

的功能。有学者发现抑郁障碍病人的血清 ＰＲＬ含量明显比精神分裂症病人和正常人低

（Ｍｅｌｔｚｅｒ，１９８４）。有自杀史或反复发作而无充分缓解的抑郁障碍病人，使用右旋芬氟拉明

后血中 ＰＲＬ升高程度显著低于正常人。他们认为，以上所见提示抑郁障碍病人与脑中 ５

ＨＴ功能低下有关。

　　五、其他用于诊断研究的检测

ＣＴ：抑郁障碍较为常见的 ＣＴ改变是脑室扩大和脑沟增宽，还有报道脑实质密度增高

或减低的，但结果不尽一致。

ＭＲＩ：用于情感性障碍的研究较少，Ｃｏｆｆｄｖ等发现老年期抑郁障碍病人皮质下白质 ＭＲＩ

信号增高，Ｈｕｓｓｅｉｎ等发现重症抑郁病人壳核容积显著缩小。

ＰＥＴ：Ｅｂｅｒｔ等用 ＰＥＴ研究睡眠剥夺对情感性疾病病人边缘系统和额叶的影响，发现所

有抑郁病人均显示左侧前额区前外侧代谢减低，对睡眠剥夺治疗有效的病人，边缘系统代谢

改善。

ＥＥＧ：国内有研究结果提示，抑郁障碍病人可能存在一定的定量脑电波变化，各亚型之

间可能存在一些相互区别的脑电波特点，有可能为抑郁障碍及其亚型的诊断及鉴别诊断提

供客观的、生物学的依据，但尚待更多的研究。
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多导睡眠图：关于抑郁障碍多导睡眠图的研究较多。除一般精神疾病共有的睡眠变

化，如总睡眠时间减少、睡眠效率减低、睡眠潜伏期延长、觉醒增多、早醒、第一期睡眠增多、δ
睡眠减少外，抑郁障碍特有的是 ＲＥＭ睡眠障碍，如 ＲＥＭ潜伏期缩短，与正常人 ＲＥＭ潜伏期

平均 ７０～９０分钟相比，抑郁病人典型的 ＲＥＭ潜伏期平均为 ４０～５０分钟。Ｋｕｐｆｅｒ等提出

ＲＥＭ潜伏期缩短可能是原发性抑郁障碍的一个生物学指标，并认为 ＲＥＭ潜伏期长短与疾

病严重程度成正比。还有人观察到第一个睡眠周期中的 ＲＥＭ睡眠时程延长及 ＲＥＭ密度与

疾病严重程度呈正相关，认为 ＲＥＭ密度增加也是原发性抑郁障碍的特征性表现。三环抗抑

郁药、单胺氧化酶抑制剂对 ＲＥＭ睡眠有明显的抑制作用，可使 ＲＥＭ睡眠延长，一些学者认

为可用 ＲＥＭ睡眠指标来预测抗抑郁药的疗效。

第六节　临床评定及症状量表

　　一、抑郁障碍临床评定

抑郁障碍的评定，包括躯体状况的评定和精神状况的评定，理想的评定不仅仅应在治疗

开始时进行，而且还应贯穿于整个治疗过程，这样就可及时选用恰当的治疗方法，准确判断

预后。

　　（一）躯体状况评定

躯体状况评定的重要性在于排除器质性原因（如甲状腺功能减退等）和确定病人对药

物是否合适。必要时还可请相关科室的医生会诊。

　　（二）精神状况评定

１．评定的目的　精神状况评定的目的是：① 明确主要的诊断及其他并发的障碍

或问题；② 评定自杀的危险性；③ 确立需要进行干预的症状（抑郁心境、活动减少等），

从而制定治疗的目标和相应的治疗方案；④ 明确初始的抑郁水平，以便了解改善或恶

化的程度；⑤ 精神科病史采集及精神检查是所有精神疾病的常规评估内容（见本章第

四节）。

２．评定方法　抑郁综合征的严重程度取决于其症状的多少、症状的强度、症状的

发生频率、持续时间和影响的广泛程度，此外，病人主观的痛苦和社会功能的损害也是

判断严重程度的重要因素。但这些影响严重程度的因素之间并非完全相关，甚至有的

是负相关。有经验的医生和病人都能对病情的严重度进行整体的评价。在 ＤＳＭ Ⅳ中

也有对轻度、中度和重度抑郁发作进行评估的指导。评定抑郁严重程度的最科学的方

法是评定工具。包括 ２种类型：他评量表，由会谈者根据检查来评定；自评量表，由病

人自行评定。尽管自评量表很经济，可用于大规模调查，但也有一些缺点，如轻度抑郁

病人常评分过高，而精神病性抑郁者常评分过低。优良的评定量表的重测信度和评定

者之间的联检信度均较好，并有较好的表面效度、预测效度和可重复性。每一种评定

量表都要建立常模，以便与其他评估工具比较。优秀的量表还要简短而清晰，应用方

便，但过分简短也会影响量表的信度。相关的量表简介如下（未列出的详见后文“常用

评定量表”）：
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（１）症状清单（ＳＣＬ ９０）　抑郁症状分 ３种，即躯体症状、认知症状和行为症状。每种

症状所采取的治疗方法不同，所以了解病人主要的症状类型，可以使治疗更有针对性。治疗

过程中，定期用症状清单进行评定是有帮助的。有证据显示，抑郁在好转过程中其症状并不

同时好转，一般食欲及睡眠障碍首先好转，其次是行为症状，认知症状（如思维和感知）最后

好转。认识到抑郁障碍病人这些症状的变化可更准确地预测其预后。

（２）抑郁焦虑应激量表（ＤＡＳＳ）　ＤＡＳＳ（ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎａｎｘｉｅｔｙｓｔｒｅｓｓｓｃａｌｅｓ）是由 Ｌｏｖｉｂｏｎｄ

等人编制，该量表真实、可信，包含 ４２个项目，分抑郁、焦虑及应激 ３个因子。抑郁因子是以

抑郁心境、自卑及绝望感为特征，焦虑因子是以警觉性提高、担心害怕为特征，应激因子是以

持续的紧张、易激惹、易悲伤及易有挫败感为特征。抑郁因子分在 ０～９分为无抑郁，在 １０

～１２分为轻度抑郁，在 １３～１９分为中度抑郁，在 ２０～２６分有严重抑郁，在 ２７～４２分为有非

常严重的抑郁。但要作出抑郁障碍的诊断还需经过专业临床检查。

（３）流调用抑郁量表（ＣＥＳ Ｄ）　该量表由 Ｒａｄｌｏｆｆ编制，有 ２０个项目，是一个信度、效

度较好的自评量表，用于评定近一周的抑郁情况。量表分在 ０～９分提示无抑郁，１０～１５分

提示轻度抑郁，１６～２４分提示中度抑郁，２４分以上提示严重抑郁。但最终诊断抑郁障碍还

需由专业临床医生通过会谈作出。

（４）Ｂｅｃｋ抑郁问卷（ＢＤＩ）　Ｂｅｃｋ抑郁问卷（Ｂｅｃｋ等，１９６１）是最早被广泛使用的评定

抑郁的量表，共有 ２１项条目，其中有 ６项不是精神症状。每项为 ０～３分的 ４级评分。评定

方法是向被试者读出条目，然后让被试者自己选择备选答案之一。该量表最初是由检查者

评定的他评量表，但后来已被改编成自我报告形式的自评量表。

（５）Ｗａｋｅｆｉｅｌｄ自评问卷和 Ｌｅｅｄｓ量表　Ｗａｋｅｆｉｅｌｄ问卷（Ｓｎａｉｔｈ等，１９７１）来自改良的

Ｚｕｎｇ量表，由 １２项自评条目组成，这些条目尽量避免评定偏倚。Ｗａｋｅｆｉｅｌｄ问卷是筛查抑郁

症状的较好工具，但难于辨别抑郁的严重程度。Ｗａｋｅｆｉｅｌｄ问卷经过改进，增加了焦虑量表，

形成了 Ｌｅｅｄｓ量表（Ｓｎａｉｔｈ等，１９７６）。Ｌｅｅｄｓ量表的抑郁分量表基本克服了 Ｗａｋｅｆｉｅｌｄ问卷

的缺点。

（６）视觉对等量表（ＶＡＳ）　 视觉对等量表（ｖｉｓｕａｌａｎａｌｏｇｕｅｓｃａｌｅ，Ｚｅａｌｌｅｙ和 Ａｉｔｋｅｎ，

１９６９）是评定抑郁的整体严重程度或单一症状的严重程度的最简单方法，由检查者或被试

者来评定。首先画一条 １０厘米长的直线，两极代表测量目标的两个极端情况。比如，对悲

伤进行评价时，直线的一端表示“不悲伤”，另一端表示“极度悲伤”，根据被试当前的悲伤程

度在直线上相应位置标上一点，评定出悲伤的严重程度。尽管评定方法很简单，但这种方法

与其他复杂的评定工具的相关性却很高。对于变化快又需要反复测量的症状，如抑郁情绪

的昼夜节律改变，本量表使用起来非常方便，但这一量表也有缺点，变化快的症状较变化慢

的症状所得评分要高一些。

　　二、常用评定量表

评定抑郁障碍的临床评定量表较多，但从其性质上看，正如前述，大多可分为自评量表

与他评量表两类。其中属于前者的有 Ｚｕｎｇ抑郁自评量表（ＳＤＳ），属于后者的有汉密尔顿抑

郁量表（ＨＡＭＤ）和 Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ鄄魡ｓｂｅｒｇ抑郁量表（ＭＡＤＳ）。而从功能上看，抑郁障碍的评定

量表又可分为症状评定量表和诊断量表。前者只能用于评估某些抑郁症状是否存在及其严

重程度，多用于疗效评定，病情观察及精神药理学研究，不具有诊断功能。后者是伴随诊断

标准编制的量表，可使诊断过程及资料收集标准化。属于诊断量表的工具主要有：① 世界
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卫生组织（ＷＨＯ）编制的《复合性国际诊断交谈检查（ＣＩＤＩ）》（１９９０），其依据的诊断标准为

ＩＣＤ １０系统；② ＤＳＭ Ⅳ轴Ⅰ障碍用临床定式检查（研究版，ＳＣＩＤ Ⅰ，Ｆｉｒｓｔｅｔａｌ，１９９６，目

前已有中文版），主要与 ＤＳＭ Ⅳ配套使用；③ 纽卡斯尔抑郁诊断量表（ＮＤＩ）。最后，从临

床诊治实用角度，有必要介绍一下抗抑郁药副反应量表（ＳＥＲＳ）。由于 ＣＩＤＩ与 ＳＣＩＤ Ⅰ篇

幅较大，可查阅有关量表专著。以下依次介绍：① Ｚｕｎｇ抑郁自评量表（ＳＤＳ）；② 汉密尔顿

抑郁量表（ＨＡＭＤ）；③ Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ鄄魡ｓｂｅｒｇ抑郁量表（ＭＡＤＳ）；④ 纽卡斯尔抑郁诊断量表

（ＮＤＩ）；⑤ 抗抑郁药副反应量表（ＳＥＲＳ）。

　　（一）Ｚｕｎｇ抑郁自评量表（ＳＤＳ）

抑郁自评量表（ｓｅｌｆ鄄ｒａｔｉｎｇｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ，ＳＤＳ），是由 Ｚｕｎｇ编制于 １９６５年。它为美国

教育卫生福利部推荐的用于精神药理学研究的量表之一，因使用简便，应用颇广。２０项条

目都按症状本身出现的程度分为 ４级。这个量表条目比较平衡，有半数条目表现消极症状，

另一半条目反映积极症状，很容易评分。也可作为临床检查目录使用。有人认为，ＳＤＳ既避

免了 Ｂｅｃｋ抑郁问卷过于偏向精神症状的倾向，也注意避免来自评定者的偏倚。ＳＤＳ使用简

便，对住院病人测评的效度比较肯定，但用于非住院病人或非精神科领域要十分慎重。且推

荐的计分标准不能代替精神科诊断。

１郾项目和评定标准　ＳＤＳ含有 ２０个项目，每条文字及其所希望引出的症状如下（括号

中为症状名称）：① 我觉得闷闷不乐，情绪低沉（抑郁）；② 我觉得一天中早晨最好（晨重

晚轻）；③ 我一阵阵哭出来或觉得想哭（易哭）；④ 我晚上睡眠不好（睡眠障碍）；⑤ 我吃得

跟平常一样多（食欲减退）；⑥ 我与异性密切接触时和以往一样感到愉快（性兴趣减退）；

⑦ 我发觉我的体重在下降（体重减轻）；⑧ 我有便秘的苦恼（便秘）；⑨ 我心跳比平常快（心

悸）；⑩ 我无缘无故地感到疲乏（易倦）；瑏瑡 我的头脑跟平常一样清楚（思考困难）；瑏瑢 我

觉得经常做的事情并没有困难（能力减退）；瑏瑣 我觉得不安而平静不下来（不安）；瑏瑤 我对

将来抱有希望（绝望）；瑏瑥 我比平常容易生气激动（易激惹）；瑏瑦 我觉得做出决定是容易的

（决断困难）；瑏瑧 我觉得自己是个有用的人，有人需要我（无用感）；瑏瑨 我的生活过得很有

意思（生活空虚感）；瑏瑩 我认为如果我死了，别人会生活得好些（无价值感）；瑐瑠 平常感兴

趣的事我仍然照样感兴趣（兴趣丧失）。

ＳＤＳ按症状频度评定，分 ４个等级：没有或很少时间，少部分时间，相当多时间，绝大部

分或全部时间。若为正向评分题，依次评分为粗分 １分、２分、３分、４分。反向评分题（前文

中有号者），则评为 ４分、３分、２分、１分。

２郾注意事项　评定时间范围，强调评定的时间范围为过去一周。评定结束时，应仔细

检查一下自评结果，应提醒自评者不要漏评某一项目，也不要在相同一个项目里打两个钩

（重复评定）。若用以评估疗效，应在开始治疗或研究前让自评者评定一次，然后至少应在

治疗后或研究结束时再让他自评一次，以便通过 ＳＤＳ总分变化来分析该自评者的症状变化

情况。在治疗或研究期间评定，其时间间隔可由研究者自行安排。

３郾统计指标和结果分析　ＳＤＳ的主要统计指标是总分，但要经过一次转换。待自评结

束后，把 ２０个项目中的各项分数相加，即得到总粗分（Ｘ），然后通过公式转换：Ｙ＝ｉｎｔ

（１．２５×Ｘ）。即用粗分乘以 １．２５后，取其整数部分，就得到标准总分（Ｙ）。式中 ｉｎｔ———不大

于所计算的值的整数。按中国常模结果，ＳＤＳ总粗分的分界值为 ４０分，标准分为 ５０分，即

标准分大于 ５０者提示有抑郁。
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　　（二）汉密尔顿抑郁量表（ＨＡＭＤ）

汉密尔顿抑郁量表（ｈａｍｉｌｔｏｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ，ＨＡＭＤ）由 Ｈａｍｉｌｔｏｎ于 １９６０年编制，４０多

年来一直是临床上评定抑郁严重程度的最常用的最为广泛的抑郁他评量表，适合多数分类

系统，但内容较长。根据面谈和其他途径所得到的信息来完成评分。评价病人最近两周的

情况，因此不能反映病情的进展。像 ＨＡＭＤ这样的观察量表较自评量表有某些优点，最突

出的是能够测量像迟滞这样的症状。另一个明显的优点是文盲和症状严重的病人也可以用

此量表评定。

本量表有 １７项，２１项和 ２４项等 ３种版本，现介绍的是 ２４项版本（表 ２ １０）。
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表 ２ １０　汉密尔顿抑郁量表（ＨＡＭＤ）

１．忧郁情绪 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ２．有罪感 ０分 １分 ２分 ３分

３．自杀 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ４．入睡困难 ０分 １分 ２分

５．睡眠不深 ０分 １分 ２分 ６．早醒 ０分 １分 ２分

７．工作和兴趣 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ８．阻滞 ０分 １分 ２分 ３分 ４分

９．激越 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 １０．精神性焦虑 ０分 １分 ２分 ３分 ４分

１１．躯体性焦虑 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 １２．胃肠道症状 ０分 １分 ２分

１３．全身症状 ０分 １分 ２分 １４．性症状 ０分 １分 ２分

１５．疑病 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 １６．体重减轻 ０分 １分 ２分

１７．自知力 ０分 ２分 １８．日夜 Ａ．早变化 Ｂ．晚变化 ０分 １分 ２分

１９．人格或现实解体 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ２０．偏执症状 ０分 １分 ２分 ３分 ４分

２１．强迫症状 ０分 １分 ２分 ２２．能力减退感 ０分 １分 ２分 ３分 ４分

２３．绝望感 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ２４．自卑感 ０分 １分 ２分 ３分 ４分

　　总　分：　　　　

备　注：

１郾项目和评分标准　ＨＡＭＤ大部分项目采用 ０～４分的 ５级评分法。各级的标准为：０

分无；１分轻度；２分中度；３分重度；４分极重度。少数项目采用 ０～２分的 ３级评分法，其分

级的标准为：０分无；１分轻 ～中度；２分重度。

（１）抑郁情绪　１分：只在问到时才诉述；２分：在访谈中自发地表达；３分：不用言语

也可以从表情、姿势、声音或欲哭中流露出这种情绪；４分：病人的自发言语和非语言表达

（表情，动作）几乎完全表现为这种情绪。

（２）有罪感　１分：责备自己，感到自己已连累他人；２分：认为自己犯了罪，或反复思

考以往的过失和错误；３分：认为目前的疾病是对自己错误的惩罚，或有罪恶妄想；４分：罪

恶妄想伴有指责或威胁性幻觉。

（３）自杀　１分：觉得活着没有意义；２分：希望自己已经死去，或常想到与死亡有关的

事；３分：消极观念（自杀念头）。

（４）入睡困难（初段失眠）　１分：主诉有入睡困难，上床半小时后仍不能入睡（要注意

平时病人入睡的时间）；２分：主诉每晚均有入睡困难。

（５）睡眠不深（中段失眠）　１分：睡眠浅，多噩梦；２分：半夜（晚 １２点钟以前）曾醒来

（不包括上厕所）。

（６）早醒（末段失眠）　１分：有早醒，比平时早醒 １小时，但能重新入睡（应排除平时

的习惯）；２分：早醒后无法重新入睡。

（７）工作和兴趣　１分：提问时才诉述；２分：自发地直接或间接表达对活动、工作或学

习失去兴趣，如感到没精打采，犹豫不决，不能坚持或需强迫自己去工作或活动；３分：活动

时间减少或成效下降，住院病人每天参加病房劳动或娱乐不满 ３小时；４分：因目前的疾病

而停止工作，住院者不参加任何活动或者没有他人帮助便不能完成病室日常事务（注意不

能凡住院就打 ４分）。

（８）阻滞（指思维和言语缓慢，注意力难以集中，主动性减退）　１分：精神检查中发现

轻度阻滞；２分：精神检查中发现明显阻滞；３分：精神检查进行困难；４分：完全不能回答

问题（木僵）。
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（９）激越　１分：检查时有些心神不定；２分：明显心神不定或小动作多；３分：不能静

坐，检查中曾起立；４分：搓手、咬手指、扯头发、咬嘴唇。

（１０）精神性焦虑　１分：问及时诉述；２分：自发地表达；３分：表情和言谈流露出明显

忧虑；４分：明显惊恐。

（１１）躯体性焦虑（指焦虑的生理症状，包括：口干、腹胀、腹泻、打呃、腹绞痛、心悸、头

痛、过度换气和叹气，以及尿频和出汗）　１分：轻度；２分：中度，有肯定的上述症状；３分：

重度，上述症状严重，影响生活或需要处理；４分：严重影响生活和活动。

（１２）胃肠道症状　１分：食欲减退，但不需他人鼓励便自行进食；２分：进食需他人催

促或请求和需要应用泻药或助消化药。

（１３）全身症状　１分：四肢、背部或颈部沉重感，背痛、头痛、肌肉疼痛，全身乏力或疲

倦；２分：症状明显。

（１４）性症状（指性欲减退，月经紊乱等）　１分：轻度；２分：重度；３分：不能肯定，或

该项对被评者不适合（不计入总分）。

（１５）疑病　１分：对身体过分关注；２分：反复考虑健康问题；３分：有疑病妄想；４分：

伴幻觉的疑病妄想。

（１６）体重减轻

１）按病史评定　１分：病人诉述可能有体重减轻；２分：肯定体重减轻。

２）按体重记录评定　１分：一周内体重减轻超过 ０．５千克；２分：一周内体重减轻超过

１千克。

（１７）自知力　０分：知道自己有病，表现为忧郁；１分：知道自己有病，但归咎伙食太

差，环境问题，工作过忙，病毒感染或需要休息；２分：完全否认有病。

（１８）日夜变化（如果症状在早晨或傍晚加重，先指出是哪一种，然后按其变化程度评分）

晨 　　　　晚（早上变化评早上，晚上变化评晚上）

１分 　　　　１分　轻度变化

２分 　　　　２分　重度变化

（１９）人格解体或现实解体（指非真实感或虚无妄想）　１分：问及时才诉述；２分：自

然诉述；３分：有虚无妄想；４分：伴幻觉的虚无妄想。

（２０）偏执症状　１分：有猜疑；２分：有牵连观念；３分：有关系妄想或被害妄想；４分：

伴有幻觉的关系妄想或被害妄想。

（２１）强迫症状（指强迫思维和强迫行为）　１分：问及时才诉述；２分：自发诉述。

（２２）能力减退感：１分：仅于提问时方引出主观体验；２分：病人主动表示有能力减退

感；３分：需鼓励，指导和安慰才能完成病室日常事务或个人卫生；４分：穿衣、梳洗、进食、

铺床或个人卫生均需他人协助。

（２３）绝望感　１分：有时怀疑“情况是否会好转”，但解释后能接受；２分：持续感到

“没有希望”，但解释后能接受；３分：对未来感到灰心，悲观和失望，解释后不能解除；４分：

自动地反复诉述“我的病好不了啦”诸如此类的情况。

（２４）自卑感　１分：仅在询问时，诉述有自卑感（我不如他人）；２分：自动地诉述有自

卑感；３分：病人主动诉述“我一无是处”或“低人一等”，与评 ２分者，只是程度上的差别；４

分：自卑感达到妄想的程度，例如，“我是废物”或类似情况。
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２郾评定注意事项

（１）适用于具有抑郁症状的成年病人。

（２）应由经过培训的两名评定者对病人进行 ＨＡＭＤ联合检查。

（３）一般采用交谈与观察的方式，检查结束后，两名评定者分别独立评分。

（４）评定的时间范围；入组时，评定当时或入组前一周的情况，治疗后 ２～６周，以同样

方式，对入组病人再次评定，比较治疗前后症状和病情的变化。

（５）ＨＡＭＤ中，第 ８、９及 １１项，依据对病人的观察进行评定；其余各项则根据病人自己

的口头叙述评分；其中第一项需两者兼顾。另外，第 ７和 ２２项，尚需向病人家属或病房工作

人员收集资料；而第 １６项最好是根据体重记录，也可依据病人主诉及其家属或病房工作人

员所提供的资料评定。

（６）有的版本仅 ２１项，即比 ２４项量表少第 ２２～２４项，其中第 ７项有的按 ０～２分 ３级

记分法，现采用 ０～４分 ５级记分法。还有的版本仅 １７项，即无第 １８～２４项。

做一次评定需 １５～２０分钟。这主要取决于病人的病情严重程度及其合作情况，如病人

严重阻滞时，则所需时间将更长。

３郾结果分析

（１）总分　能较好地反映病情严重程度的指标，即病情越轻，总分越低；病情愈重，总分

愈高。在具体研究中，总分可作为一项入组标准，可评估病情的演变，也可用于研究结果的

类比和重复。

（２）因子分　ＨＡＭＤ可归纳为 ７类因子结构：① 焦虑／躯体化：由精神性焦虑、躯体性

焦虑、胃肠道症状、疑病和自知力等 ５项组成；② 体重：即体重减轻一项；③ 认识障碍：由

自罪感、自杀、激越、人格解体和现实解体、偏执症状和强迫症状等 ６项组成；④ 日夜变化：

仅日夜变化一项；⑤ 阻滞：由忧郁情绪、工作和兴趣、阻滞和性症状等 ４项组成；⑥ 睡眠障

碍：由入睡困难、睡眠不深和早醒等 ３项组成；⑦ 绝望感：由能力减退感、绝望感和自卑感

等 ３项组成。这样更为简捷清晰地反映病人的实际特点。

通过因子分析，不仅可以具体反映病人的精神病理学特点，也可反映靶症状群的临床结果。

４郾评　价

（１）应用信度　评定者经严格训练后，可取得相当高的一致性。Ｈａｍｉｌｔｏｎ本人报告，对 ７０

例抑郁病人的评定结果，评定员间的信度为 ０．９０。全国 １４个协作单位，各协作组联合检查，两

评定员间的一致性相当好，其总分评定的信度系数 ｒ为 ０．８８～０．９９，Ｐ值均小于 ０．０１。

（２）效度　ＨＡＭＤ总分能较好地反映疾病严重程度。国外报告，与 ＧＡＳ的相关，ｒ为

０．８４以上。国内资料报道，对抑郁障碍的评定，在反映临床症状严重程度的经验真实性系

数为 ０．９２。

（３）实用性　ＨＡＭＤ评定方法简便，标准明确，便于掌握。可用于抑郁障碍、躁郁症、神

经症等多种疾病的抑郁症状评定，尤其适用于抑郁障碍。然而，本量表对于抑郁障碍与焦虑

症，却不能较好地进行鉴别，因为两者的总分都有类似的增高。

ＨＡＭＤ具有很好的信度和效度，它能较敏感地反映抑郁症状的变化，并被认为是治疗

学研究的最佳评定工具之一，其总分能较好地反映抑郁障碍的严重程度，病情越轻总分越

低。使用不同项目量表的严重程度标准不同。如针对 １７项 ＨＡＭＤ而言，其严重程度的划

界是：２４分以上为严重抑郁，１７分为中度抑郁，７分以下为无抑郁症状。此量表可用于抑郁

障碍、恶劣心境等疾病的抑郁症状测量。有的学者认为此量表偏重于生物学症状，因为其中
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一半以上的条目都与焦虑、失眠和其他躯体症状有关。尽管如此，此量表仍是最常用的工

具，也常用这一量表与其他量表的相关系数来评价其他量表的效度。

　　（三）Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ鄄魡ｓｂｅｒｇ抑郁量表（ＭＡＤＳ）

ＭｏｎｔｇｏｍｅｒｙＳＡ和 魡ｓｂｅｒｇＭ，于 １９７９年，从斯堪地那维亚普通精神病量表（ＣＰＲＳ）中发

展出一抑郁分量表 ＭＡＤＳ（Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙａｎｄ魡ｓｂｅｒｇｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｓｃａｌｅ），目的是重组一个能敏感

地反映抑郁症状变化，特别是反映抗抑郁效果的量表（表 ２ １１）。他们从当时的 ＣＰＲＳ版

本的 ６５项症状中，筛出 １７项在抑郁障碍中实际上最常见的症状项目，然后在一组治疗试验

中选出 １０项最敏感的症状组成 ＭＡＤＳ。以后，许多精神药理学研究均接受了这一量表。应

用者日益增多。并已译成法、德等版本。

表 ２ １１　Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ鄄魡ｓｂｅｒｇ抑郁量表（ＭＡＤＳ）

圈出最适合病人情况的分数

观察到的抑郁 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

抑郁诉述 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

内心紧张 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

睡眠减少 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

食欲减退 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

注意集中困难 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

懒散 ０分 １分 ２分 ２分 ４分 ５分 ６分

感受不能 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

悲观思想 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

自杀观念 ０分 １分 ２分 ３分 ４分 ５分 ６分

　　总分：　　　　

备注：

１郾项目定义和评定标准　ＭＡＤＳ共 １０项，评分与 ＣＰＲＳ略有变动，取 ０～６的 ７级记分

法。实际上它只是从 ＣＰＲＳ的 ０～３分，加上居间的“半级”记分。其工作用评分标准，也只

有 ０分、２分、４分、６分 ４种。即介于 ０分与 ２分间的记 １分，介于 ２分与 ４分间的评 ３分，

而 ４分与 ６分间记 ５分。

（１）观察到的抑郁　指反映在言语、表情和姿势方面的悲伤忧郁和沮丧失望。按观察

到的抑郁程度和“高兴不起来”的程度评分、０分无；２分看起来是悲伤的，但能使之高兴一

些；４分突出的悲伤忧郁，但其情绪仍可受外界环境影响；６分整天忧郁，极度严重。

（２）抑郁诉述　指主观体验到的心境，包括心境抑郁、情绪低落、沮丧失望、感到无助或

其他类似诉述。按其强度、时间、及受环境经历影响的程度评定：０分在日常情境中偶有抑

郁；２分有抑郁或情绪低沉，但可使之愉快些；４分沉湎于抑郁沮丧心境中，但环境仍可对心

境有些影响；６分持久不断的深度抑郁沮丧。

（３）内心紧张　指讲不清楚的不舒服、紧张不安、内心混乱、精神紧张，直至苦恼和恐

怖。按照对被试者需要的安慰保证的程度、频度、时间及范围评定：０分平静，偶有瞬间的

紧张；２分偶有紧张不安及难以言明的不舒服感；４分持久的内心紧张，或间歇呈现的恐惧状

态，要花费相当努力方能克制；６分持续的恐惧和苦恼，极度惊恐。

（４）睡眠减少　指与往常相比，主观体验的睡眠深度或持续时间减少。评分：０分睡眠

如常；２分轻度入睡困难，或睡眠较浅，或时睡时醒；４分睡眠减少或睡眠中断 ２小时以上；６
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分每天睡眠总时间不超过 ２～３小时。

（５）食欲减退　指与以往健康时相比，食欲有所减退或丧失。评分：０分食欲正常或增

进；２分轻度食欲减退；４分没有食欲，食而无味；６分不愿进食，需他人帮助。

（６）注意集中困难　指难以集中思想，直至完全不能集中思想。评分：０分无；２分偶有

思想集中困难；４分思想难以集中，以致干扰阅读或交谈；６分完全不能集中思想，无法阅读。

（７）懒散　指日常活动的发动困难或缓慢，或可意译为始动困难。评分：０分活动发动

并无困难，动作不慢；２分有始动困难；４分即使简单的日常活动也难以发动，需化很大努力；

６分完全呈懒散状态，无人帮助什么也干不了。

（８）感受不能　指主观上对周围环境或原先感兴趣的活动缺乏兴趣，对周围事物或人

们情感反应的能力减退。评分：０分对周围的人和物的兴趣正常；２分对日常趣事的享受的

减退；４分对周围不感兴趣，对朋友和熟人缺乏感情；６分呈情感麻木状态，不能体验愤怒、悲

痛和愉快，对亲友全无感情。

（９）悲观思想　指自责、自罪、自卑、悔恨和自我毁灭等想法。评分：０分无；２分时有

时无的失败、自责和自卑感；４分持久的自责或肯定的但尚近情理的自罪，对前途悲观；６分

自我毁灭、自我悔恨或感罪恶深重的妄想，荒谬绝伦、难以动摇的自我谴责。

（１０）自杀观念　指感到生命无价值，宁可死去，具自杀的意念或准备。评分：０分无；１

分对生活厌倦，偶有瞬间即逝的自杀念头；２分感到不如死了的好，常有自杀念头，认为自杀

是一种可能的自我解决的方法，但尚无切实的自杀计划；６分已拟适合时机的自杀计划，并

积极准备。

２郾评定注意事项　应由有经验的专科工作者任评定员。除第一项为观察项外，其余均根据

被试者的自我报告评定。检查方法为开放式，与一般临床会谈相似，一次评定约需 １５分钟。

３郾统计指标及结果分析　ＭＡＤＳ仅 ２项统计指标：总分和单项分。分别代表抑郁情况

和具体症状的严重程度。作者未提供总分的分界值或不同严重程度的划分方法。

　　（四）纽卡斯尔抑郁诊断量表（ＮＤＩ）

纽卡斯 尔 抑 郁 诊 断 量 表（Ｎｅｗｃａｓｔｌｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｄｅｘ，ＮＤＩ）。由 英 国 纽 卡 斯 尔 大 学

Ｍ．Ｗ．Ｐ．Ｃａｒｎｅｙ等人于 １９６５年提出。本量表有 ３５项和 １０项 ２种版本，现介绍的是 １０项版

本（表 ２ １２）。

表 ２ １２　纽卡斯尔抑郁诊断量表（ＮＤＩ）

１．恰当的人格 ＋１

２．无相应的心因 ＋２

３．抑郁独特的性质持续性悲哀 ＋１

４．体重减轻 ＋２

５．既往抑郁发作 ＋１

６．精神运动迟滞 ＋２

７．焦虑 －１

８．虚无妄想 ＋２

９．责备他人 －１

１０．罪恶感 ＋１

　　总分：　　　　

备注：
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１郾项目和评定标准　ＮＤＩ中，根据各项症状对诊断的价值，按 ＋１，＋２和 －１计分。其

中第 ２、４、６、８等四项目对诊断内因性抑郁障碍有重要意义，如为阳性评 ＋２分；１、３、５、１０四

项，如为阳性评 ＋１分，而 ７、９二项，对排除内因性抑郁障碍有意义，如为阳性，则评 －１分。

（１）恰当的人格。

（２）无相应的心理因素。

（３）抑郁独特的性质（持续性悲哀）。

（４）体重减轻。

（５）既往抑郁发作。

（６）精神运动迟滞。

（７）焦虑。

（８）虚无妄想。

（９）责备他人。

（１０）罪恶感。

２郾评定注意事项

（１）评定员应为经量表训练的，有较丰富临床经验的精神科医生。

（２）通过对病人的询问检查结果作为评定主要依据，并参考病史资料。做一次检查，需

１０～１５分钟。

（３）评定者对主诉情绪低落持续一周以上的病人可采用本量表进行测试。主要用以区

别内因性和非内因性抑郁障碍。

（４）本量表的资料来源于对病人的检查，病史资料及护士的观察记录。

（５）ＮＤＩ因其敏感性较低，难以用来筛选病例，但是其特异性高，适用于证实临床诊断

以保证样本的同源性。

３郾结果分析　国内有人对具有抑郁症状的病人进行了该量表的评分试用，２０例躁郁症

抑郁相的评分均分 ５．９５±２．２８；２０例反应性抑郁的评分均分 ２．４０～１．７９，差异明显。内因

性抑郁组内 ６分以上者占 ６０％，５分以上者为 ８０％；反应性抑郁组 ９５％在 ５分以下。量表

结果与临床诊断一致性比较高。内因性抑郁出现频率高而反应性抑郁少见的项目是：“无

相应的心因”、“既往抑郁发作”、“抑郁的独特性质”。反之“责备他人”和“焦虑”则多见于

反应性抑郁组而很少出现在内因性抑郁组。二组同样常见的项目是“恰当的人格”和“迟

滞”。同样少见的为“虚无妄想”。提示二组出现频率差异较大的项目对于区别 ２种抑郁具

有一定的意义。其他非内因性抑郁（如药源性抑郁、药瘾伴发的抑郁及神经症性抑郁等）病

人的评分结果接近反应性抑郁的结果。

根据 Ｃａｒｎｅｙ的划界分，总分 ６分为界限分；６分及以上为内因性抑郁；５分为可疑内因

性抑郁，５分及以下为抑郁性神经症。

４郾应用评价

（１）原作者对 １０３例抑郁病人进行了该量表的信度和效度测验。将量表结果与临床诊

断，汉密尔顿抑郁量表及总评量表的结果进行了比较，说明具有很高的一致性。

（２）Ｎｅｗｃａｓｔｌｅ抑郁诊断量表只包含有限的某些项目，不能反映全部临床特点，而且其

结论来源于对每个项目的孤立评分的累计，不能代替临床综合分析。在临床研究中，像其他

量表一样，作为一种标准化诊断工具供参考，但不能取代临床的分析判断。
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　　（五）抗抑郁药副反应量表（ＳＥＲＳ）

魡ｓｂｅｒｇ氏抗抑郁剂副反应量表（ｓｉｄｅｅｆｆｅｃｔｓｒａｔｉｎｇｓｃａｌｅ，ＳＥＲＳ）由 魡ｓｂｅｒｇ编制。本量表

共 １４项目（表 ２ １３）。

表 ２ １３　抗抑郁药副反应评定量表（ＳＥＲＳ）

无 轻 中 重

１．躯体疲倦 ０分 １分 ２分 ３分

２．头痛 ０分 １分 ２分 ３分

３．睡眠障碍 ０分 １分 ２分 ３分

４．头晕 ０分 １分 ２分 ３分

５．直立性虚脱 ０分 １分 ２分 ３分

６．心悸 ０分 １分 ２分 ３分

７．震颤 ０分 １分 ２分 ３分

８．出汗 ０分 １分 ２分 ３分

９．口干 ０分 １分 ２分 ３分

１０．便秘 ０分 １分 ２分 ３分

１１．排尿障碍 ０分 １分 ２分 ３分

１２．嗜睡 ０分 １分 ２分 ３分

１３．性功能障碍 ０分 １分 ２分 ３分

１４．其他症状 ０分 １分 ２分 ３分

　　总分：　　　　

备注：

１郾项目和评定标准　采用 ０～３分的 ４级评分法，各项的标准为：０分没有；１分轻度；２

分中度；３分重度。

（１）躯体疲倦　０分无；１分轻度疲劳，但不需额外休息；２分非常疲劳，有时要卧床和

休息；３分整天卧床。

（２）头痛　０分无；１分偶尔；２分持续性中度头痛或偶尔严重头痛。３分持续的严重

头痛。

（３）睡眠障碍　０分正常睡眠；１分轻度睡眠障碍；２分只睡 ３小时；３分睡眠少于 ３

小时。

（４）头晕　０分无；１分偶尔轻度头晕；２分持续性地轻度头晕；３分持续性头晕而不得

不躺下。

（５）心悸　０分无；１分稍有些心悸；２分有时心悸；３分经常心悸。

（６）震颤　０分无；１分轻度震颤，活动不受到损伤；３分严重的震颤。

（７）出汗　０分正常；１分轻度增加（手心湿）；２分明显增加（衣服湿）；３分出汗甚多

（多次换衣服）。

（８）口干　０分无；１分有些，但没有主观的不适感；２分明显，但不严重或不觉痛苦；３

分严重，说话困难。

（９）便秘　０分无；１分有些便秘；２分确实有便秘问题；３分 ４天或 ４天以上没有排便

运动。

（１０）排尿障碍　０分无；１分排尿有些困难；２分在排空膀胱时确有困难，需要治疗；３
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分尿潴留。

（１１）嗜睡　０分无；１分轻度；２分中度，对日常生活有些妨碍；３分严重，影响每日的常

规工作。

（１２）性功能障碍　０分无；１分轻度损伤；２分中度损伤；３分严重损伤。

２郾评定注意事项　对于每一个症状需要 ２个评定尺度，一为病人在回答问话时自发地

报告评定。第二为评声者观察所见评定。评定者需要系统地询问每一个症状。

３郾结果分析　统计指标为单项分和总分。

４郾应用评价　本量表国外应用甚多。它集中于三环抗抑郁药的副反应，项目不多，评

分简便。国内尚无具体应用的系统报告。

（朱紫青）



第三章　抑郁障碍的治疗

本章主要介绍抑郁障碍的药物治疗、心理治疗、电抽搐治疗及其他疗法。然后集中讨论

在急性期治疗后对慢性抑郁的长期治疗、难治性抑郁的治疗，以及社区综合防治中的各种康

复策略。最后，有三篇附录：一是供全科医生及初级卫生保健人员用的《对抑郁障碍病人及

家庭的教育》；二是供抑郁障碍病人自我保健用的《预防抑郁复发的策略》；三是《抗抑郁药

治疗与性功能障碍》，供有关人员查阅。

第一节　治 疗 概 述

　　一、抑郁障碍的治疗目标

世界卫生组织（ＷＨＯ）有关健康的最新概念是：不仅在躯体上没有疾病或衰弱，而是生

理上、心理上、社会适应上都处于完全良好的状态。换言之，一个人的躯体功能、心理功能、

社会功能都达到完好的水平方能称为健康，同样这也是抑郁障碍的最终治疗目标。具体而

言，即：

１郾减少并最终消除抑郁障碍的各种症状和体征。充分动用现有医疗手段，提高临床治

疗的显效率和治愈率，最大限度减少自杀率和病残率。

２郾恢复心理、社会和职业功能，提高抑郁障碍病人的生存质量。参照指标是达到病前

状态或接近所处文化群体中多数健康人的状态，不论是客观标准还是主观满意程度。

３郾尽可能减少抑郁障碍的复发和再发。长期随访发现，症状完全缓解（ＨＡＭＤ≤７）者

的复发率为 １３％，部分缓解（ＨＡＭＤ减分 ＞５０％）者的复发率为 ３４％。因此，要有效预防复

发，理应提供长期治疗的策略。

当今，医学科学发展的总趋势是，从单纯的生物医学模式转变为生物—心理—社会学模

式。这种发展至少体现在：① 病因认识的转变：即由单纯生物因素转向生物—心理—社会

因素，三者均可致病，又互有联系；② 诊断概念的转变：对疾病表现的认识，从注重病理形

态变化和实验室指标，转为关注躯体、心理及社会三方面的功能缺陷（障碍），将其与传统的

生物学标准予以有机整合；③ 治疗手段的转变：由从单纯注重生物学干预，转为将病因治

疗、对症治疗和功能治疗融为一体的生物—心理—社会综合干预。毫无疑问，新的医学模式

必然成为抑郁障碍治疗的理论基础。正是通过此类转变，期望最终能达到有效控制疾病、消

除症状和恢复功能的目的。
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　　二、抑郁障碍的治疗原则

　　（一）早期干预原则

提倡早期发现、早期治疗。虽然多数抑郁障碍病人目前还无法根治，但尽可能早地识别

和及时地治疗，无疑会更有效地减轻或缓解病症，也可减少伴发疾病的患病率及死亡率，降

低发病的频率、严重性及心理社会性不良后果，并增强发作间歇期的心理社会功能。一般认

为，正确的治疗取决于正确的诊断；但近年来已有人对此传统的观点提出了挑战。有报道

示，不少研究者或临床工作者，对仅有抑郁症状又达不到现行诊断标准的所谓“亚临床”的

抑郁人群，投用单剂量抗抑郁药予以预防性的治疗，据称有所获益。当然，其利弊得失有待

验证。至少在当前“以疾病为中心”转为“以病人为中心”的新服务理念上，该种早期干预具

有其合理性。

　　（二）鼓励治疗对象主动参与原则

应与抑郁障碍病人及其亲属建立和维持一种治疗性的协作关系。努力取得病人及其家

属的配合，增强执行治疗方案的依从性。要建立良好的医患关系，必须全面了解病人的需

要、内在心理冲突、心理防御机制、应对方式及能力等。并应了解生物—心理—社会等各方

面的影响因素。耐心解释疾病的性质、治疗方法及效果问题，花时间与之讨论该疾病能被有

效控制的可能性，目的在于提高疾病能被有效控制的信心，使病人消除不必要的顾虑、恐惧

及悲观情绪，促其摆脱被动陷入的病人角色，积极主动地参与或配合治疗。

　　（三）综合干预原则

选择和确定最佳的药物、ＥＣＴ、心理治疗或其他治疗方法，并制定全面的综合性治疗计

划。尤其应加强对心理—社会等环境因素对抑郁障碍影响的了解，适时识别和消除疾病的

延续或促发因素，并根据病情不断调整综合性的治疗和护理方案；除选择恰当的药物品种、

剂量和给药方法外，应将心理治疗和各种社会康复干预、贯穿、整合到治疗的全过程之中。

　　（四）个别化原则

在整个治疗过程中，要始终注意贯彻治疗的个别化原则。本着“以人为本”的宗旨，充

分了解就治对象的家族史、既往史和个人生活史，既要考虑该个体横截面如目前临床状态的

特殊性，也要考虑疾病纵向发展中非共性问题如应激性生活事件等情况。并以适合抑郁障

碍病人个体能够接受的方式，提供有关抑郁障碍防治知识的健康教育。

　　（五）团队工作原则

并非所有的抑郁障碍病人都会到精神科就诊就治，倒是有多数抑郁障碍病人到综合医

院或初级卫生保健的全科医生处就诊就治。因此，专科医生除直接治疗病人外，还常作为合

作伙伴或指导者，以团队工作方式，通过联络精神医学范畴的会诊途径，与其他人员一道，共

同根据病人的需要，提供包括精神科、全科医疗及社会康复的系列性服务，以最大限度地改

善病人的社会功能和提高生活质量。

　　三、抑郁障碍的分期治疗策略

多数教科书和现行各种治疗指南均推荐，将抑郁障碍的自然病程和治疗阶段分为急性

期、巩固期、维持期 ３期（也有人分为前驱期、急性期、恢复期和康复期 ４期），按此分期分别

确定治疗目标和对策。对此人为的分期尽管有着不同的观点，但对临床工作仍不乏指导意

义，可供参考。
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　　（一）急性期

以尽力减轻和控制病人的急性症状为主要目标，尽量达到临床痊愈；同时注意重建和恢

复病人的社会功能；心理治疗和社会干预的目标是减少应激性生活事件。近来（２００３）有人

提出，将核心症状群作为急性期治疗的靶目标。治疗重症抑郁时，一般药物治疗 ２～４周开

始起效，治疗的有效率与时间呈线性关系，“症状改善的半减期”为 １０～２０天。如果病人用

药治疗 ６～８周无效，可改用其他作用机制不同的药物。药物治疗无效或有禁忌证时，电抽

搐治疗（ＥＣＴ）可作为后备方案；特别对于已有明显消极自杀观念和行为者，ＥＣＴ可作为

首选。

　　（二）巩固／恢复期

至少 ３～４个月，在此期间病人病情不稳，复发风险较大。此期的对策要点为：① 减少

对病人的刺激，改善症状，降低复发可能性和增强病人适应社区生活的能力，如一种抗抑郁

药已使病情缓解，应续用同药同量 ３～６个月，再考虑减量；② 开展支持性心理治疗和有目

标定向的心理疗法；③ 适度给予一些旨在恢复社会功能的作业训练，但应注意，过度逼迫病

人完成高水平的职业工作或实施复杂的社会功能，有增加复发的风险。

　　（三）维持／康复期

抑郁障碍为高复发性疾病，因此需要维持治疗以防止复发。此期的策略推荐为：① 保

证病人维持和改善功能水平及生活质量，使前驱期症状得到有效治疗，并观察和处理治疗的

不良反应；② 维持治疗结束后，病情稳定，可缓慢减药直至治疗终止，但应密切监测复发的

先兆，一旦发现应及时干预，迅速恢复原治疗；③ ＷＨＯ推荐，仅单次抑郁发作，且症状轻、间

歇期≥５年者，一般可不维持治疗；④ 不符③中条件的初发病人建议维持至少 ６～８个月的

治疗，有些自愿接受治疗的病人，若经过一年的维持治疗病情无波动者，可试验性停药，近一

年内有过 ２次以上的严重复发者，维持治疗建议至少 ５年甚至终生；⑤ Ｇｏｏｄｗｉｎ和Ｊａｍｉｓｏｎ建

议，对于伴精神病性症状、病情严重、自杀风险大并有遗传家族史的青少年病人，也应考虑在

维持治疗之列，维持的时间一般推荐至少 ２～３年，多次复发者主张长期维持治疗；⑥ 有关维

持治疗中药物剂量的资料示，有人推荐以急性期治疗量作为维持量，能有效防止复发，由于新

一代抗抑郁药不良反应少，耐受性好，服用简便，为维持治疗提供了方便；⑦ 若需终止维持治

疗，药物剂量宜缓慢递减，递减期可数周或数月，以便观察有无复发迹象，亦可减少或避免撤药

综合征；⑧ 整个维持期间，要继续开展有针对性的心理治疗和社会康复措施。

另外，尚需注意，维持用药阶段，抗抑郁药虽然在一定程度上能有效预防抑郁障碍的复

发，但不能防止转向躁狂发作，甚至可有转躁作用。因此，对该类病人应采用心境稳定剂来

预防复发。

　　四、３种主要治疗方法的利弊分析

１９９７年，世界精神病学协会及国际抑郁障碍防治委员会（ＷＰＡ／ＰＴＤ）提出治疗成功和

获益的评判标准，包括：① 症状缓解；② 自杀危险得到控制；③ 各种并发症得以避免；④ 复

发得到有效预防；⑤ 人际关系、婚姻状况及职业功能的改善；⑥ 整体卫生保健费用支出和

长期治疗开支花费，低于疾病所致的各种直接／间接损失，即，成本—效益比合理；⑦ 远期预

后良好。

已如所知，药物治疗、心理治疗和电抽搐治疗（ＥＣＴ），是当前世界上医疗领域内对抑郁

障碍的 ３种主要治疗方法。每种治疗或联用方式，对特定的抑郁障碍病人都有潜在价值和
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优势，同时也各有其局限和不足。有必要了解和比较它们的利弊，可使临床治疗的选择及组

合，能扬长避短，心中有数。

　　（一）抗抑郁药

１郾长处　① 以消除急性期症状为目标，也可用于预防复发；② 对轻、中、重度抑郁发作

均有效果；③ 临床医生投药方便、直接，病人容易接受；④ 与心理治疗比较，治疗时程相对

短；⑤ 与 ＥＣＴ比较，很少引起病人恐惧不安。

２郾弊端　① 起效相对慢（１～２周），对自杀危险的控制不及 ＥＣＴ；② 对解决各种心理

问题和改善社会功能，不及有目标定向的心理治疗；③ 由于维持治疗过程较长以及药物的

各种不良反应，会使一些病人不能完成治疗（估计 １０％ ～４０％）；④ ＴＣＡｓ等传统药物的数

周药量若一次顿服，可使消极病人达到自杀企图。

　　（二）心理治疗

１郾长处　① 适合一些不愿接受药物或 ＥＣＴ者；② 对解决问题方面疗效较好；③ 不会

产生躯体副作用；④ 不同种类的心理治疗（如认知、行为、人际关系、婚姻及动力学）适于不

同的治疗对象，可供选择；⑤ 可体现人文关怀，易于建立医患关系。

２郾弊端　① 疗效不确切，对轻、中、重度抑郁发作的控制，迄今缺乏随机对照研究的验

证；② 对合格治疗师的要求较高；③ 治疗花时较长，ＷＰＡ／ＰＴＤ认为治疗费用较为昂贵；

④ 有资料示，有 １０％ ～４０％的病人中途会退出治疗。

　　（三）电抽搐治疗

１郾长处　① 能快速缓解症状；② 尤其适于有严重消极自杀的病人；③ 也适于拒食、迟

滞型抑郁障碍病人；④ 对有躯体疾病不适于药物治疗的病人，改良 ＥＣＴ也可使用；⑤ 可试

用于难治性病例。

２郾弊端　① 不适于用作预防复发；② 常规 ＥＣＴ有适应范围窄，对某些躯体状况有相

对或绝对的禁忌证；③ 会有致暂时记忆受累、胸椎骨折等副作用；④ 改良 ＥＣＴ会带来额外

的麻醉风险。

（朱紫青）
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当代已有科研结果证实，具有相当强度及频度的环境、行为和应激，通过有关中介作用

可改变人类生物学的基因表达。基础研究也提示，抑郁障碍病人的反复发作可影响个体大

脑的生化过程，增加其对环境应激的敏感性和再复发的风险。尤其对于有既往发作史、家族

史，还有女性、产后、生活负担重、精神压力大、缺乏社会支持、慢性躯体疾病和物质依赖等高

危因素的人群，一定程度上决定了疾病的易患性。有人提出，药物虽非病因治疗，却可通过

控制症状和降低基因激活的生化改变而减少复发。强调了抑郁障碍治疗中药物干预具有不

可替代的重要作用。

多项随机对照试验证实，抗抑郁药对所有各类形式的抑郁发作都有疗效，不仅明显

优于安慰剂，而 且 比 心 理 治 疗 的 疗 效 具 有 统 计 学 意 义 的 优 势（Ｅｌｋｉｎ等，１９８９；Ｐａｙｋｅｌ
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等，１９８８；Ｓｔｅｗａｔ等，１９８３）。ＷＰＡ／ＰＴＤ特别推荐：抗抑郁药应作为心境恶劣障碍、中至

重度抑郁发作的首选治疗。１９９７年的一项荟萃分析提示，绝大多数抗抑郁药的疗效近

似，不同品种与安慰剂的对照结果也相似；而且适合于老年治疗的药物疗效类似于年

轻人。

　　一、抗抑郁药的种类

抗抑郁药发展迅速，品种多达数十种（表 ３ １）。药物主要用于前驱期的早期治疗、急

性发病的治疗、先兆发作的预防以及改善发作间歇期的症状。根据作用机制的特点，抗抑郁

药可分为以下 ８类：

表 ３ １　常用的几种抗抑郁药

剂量范围 ｍｇ／ｄ 主要不良反应 禁　忌　证

ＳＳＲＩｓ

　氟西汀 Ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ 　２０～６０，早餐后顿服，剂

量大，可分二次服

　胃肠道反应，头痛，失眠，

焦虑、性功能障碍

　禁 与 ＭＡＯＩｓ，氯 米

帕明联用

　帕罗西汀 Ｐａｒｏｘｅｔｉｎｅ 　２０～６０，同上 　同上，抗胆碱能及镇静作

用较强

　同上

　舍曲林 Ｓｅｒｔｒａｌｉｎｅ 　５０～２００，同上 　同上 　同上

　氟伏沙明 Ｆｌｕｒｏｘａｍｉｎｅ 　５０～３００，晚服或午晚服 　同上，镇静作用较强 　同上

　西酞普兰 Ｃｉｔａｌｏｐｒａｍ 　２０～６０，早餐后顿服，剂

量大，可分二次服

　同上 　同上

ＳＮＲＩｓ

　文拉法辛 Ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ 　７５～３００，速释制分二次

服；缓释剂早餐后服，每周

增加 ７５ｍｇ

　胃肠道反应，血压轻度升

高，性 功 能 障 碍、体 重 增

加少

　禁与 ＭＡＯＩｓ联用

ＮａＳＳＡｓ

　米氮平 Ｍｉｒｔａｚａｐｉｎｅ 　１５～４５，分 １～２次服 　镇静、头晕、疲乏、体重增

加、胆固醇升高

　禁与 ＭＡＯＩｓ联用

ＴＣＡｓ

　阿米替林 Ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ 　５０～２５０，分次服 　镇静，体位低血压，口干、

目眩、心悸等抗胆碱能反应

　严重心肝肾病

　米帕明 Ｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ 　５０～２５０，分次服 　同上 　同上

　多塞平 Ｄｏｘｅｐｉｎｅ 　５０～２５０，分次服 　同上 　同上

　氯米帕明 Ｃｈｌｏｒｎｉｐｒａｍｉｎｅ　５０～２５０，分次服 　同上，抽搐 　癫痫

四环类

　马普替林 Ｍａｐｒｏｔｉｌｉｎｅ 　５０～２２５，分次服 　同上，抽搐 　同上，癫痫

　米安舍林 Ｍｉａｎｓｅｒｉｎ 　３０～９０，晚顿服 　头晕、镇静，罕见粒细胞

减少

　低血压慎用

　阿莫沙平 Ａｍｏｘａｐｉｎｅ 　５０～５００，分次服 　ＥＰＳ，抽搐 　同上，癫痫

ＮＤＲＩｓ

　安非他酮 Ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ
　１５０～４５０缓加量，分次服

　厌食、失眠、头痛、震颤、

焦虑、幻觉妄想，抽搐

　禁 与 ＭＡＯＩｓ、氟 西

汀、锂盐联用
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续　表

剂量范围 ｍｇ／ｄ 主要不良反应 禁　忌　证

ＳＡＲＩｓ

　曲唑酮 Ｔｒａｚｏｄｏｎｅ 　５０～３００，分次服 　镇 静，头 晕，阴 茎 异 常

勃起

　低血压，心律失常

　奈法唑酮 Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ 　５０～３００，分次服 　头晕、口干、恶心、镇静、

体位性低血压，体重增加

　禁与地高辛、Ｔｅｒｆｅ鄄

ｎａｄｉｎｅ联用

ＭＡＯＩｓ

　吗氯贝胺 Ｍｏｃｌｏｂｅｍｉｄｅ 　１５０～６００，分次服 　头痛、便秘、失眠、体位性

低血压、肌阵挛、体重增加

　 禁 与 ＳＳＲＩｓ，ＳＮＲＩ

等药联用

５ ＨＴ再摄取增强剂

　噻奈普汀 Ｔｉａｎｅｐｔｉｎｅ 　２５～３７郾５，分次服 　口干、便秘、失眠、头晕、

恶心、紧张

　孕乳期妇女，禁与

ＭＡＯＩｓ药联用

　　１郾单一作用于 ５ ＨＴ，例如选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｓｅｒｏｔｏｎｉｎｒｅｕｐｔａｋｅｉｎ鄄

ｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＳＳＲＩｓ），有西酞普兰、氟伏沙明、帕罗西汀、氟西汀、舍曲林等；非选择性 ５ ＨＴ再摄

取抑制剂（ｓｅｒｏｔｏｎｉｎｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＳＲＩ）；５ ＨＴ再摄取增强剂，有噻奈普汀（达体朗）。

２郾单一作用于 ＮＥ，例如选择性 ＮＥ再摄取抑制剂（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｉｎｅｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂ鄄

ｉｔｏｒ，ＳＮＲＩ），有瑞波西汀（瑞波西汀）等；非选择性 ＮＥ再摄取抑制剂（ｎｏｒａｄｒｅｎｅａｌｉｎｅｒｅｕｐｔａｋｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＮＲＩ）。

３郾双重作用于 ５ ＨＴ，例如 ５ ＨＴ２Ａ受体拮抗剂／５ ＨＴ再摄取抑制剂（ｓｅｒｏｔｏｎｉｎａｎｔａｇ鄄

ｏｎｉｓｔ／ｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＳＡＲＩｓ），有曲唑酮（三唑酮）、奈法唑酮等。

４郾双重作用于 ＮＥ及 ＤＡ，例如 ＮＥ及 ＤＡ再摄取抑制剂（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅａｎｄｄｏｐａｍｉｎｅ

ｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＮＤＲＩ）安非他酮等。

５郾选择性作用于 ＮＥ及 ５ ＨＴ，例如 ＮＥ、５ ＨＴ再摄取抑制剂（ｓｅｒｏｔｏｎｉｎ鄄ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ

ｒｅｕｐｔａｋｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＳＮＲＩｓ）有文拉法辛（万拉法新）等。

６郾非选择性作用于 ＮＥ及 ５ ＨＴ，例如 ＴＣＡｓ，有阿米替林、氯米帕明、米帕明、多塞平等

和四环类如麦普替林、米安舍林等。

７郾ＭＡＯＩｓ，可逆性 ＭＡＯＩ（ＲＩＭＡ）的吗氯贝胺等。

８郾ＮＥ能及特异性 ５ ＨＴ能抗抑郁药（ｎｏｒａｄｒｅｎｅｒｇｉｃａｎｄｓｐｅｃｉｆｉｃｓｅｒｏｔｏｎｅｒｇｉｃａｎｔｉｄｅｐｒｅｓ鄄

ｓａｎｔ，ＮａＳＳＡ），有米氮平（瑞美隆）等。

　　二、抗抑郁药作用机制的探讨

上述药物的分类，多数是建立在有关作用机制假说及动物实验研究基础上的。随着基

础研究的发展，人们对抗抑郁药作用机制的认识也不断深化，至少有如下要点：

　　（一）生物胺假说

由于抗抑郁药 ＴＣＡｓ、ＭＡＯＩｓ、ＳＳＲＩｓ等的抗抑郁作用与其增强大脑中儿茶酚胺的浓度有

着平行关系。据此推测，抑郁障碍的发生可能与特定脑区儿茶酚胺绝对或相对缺乏有关。

进而，有人又补充了该假说，即认为在 ５ ＨＴ功能低下的基础上，如果同时有 ＮＥ功能低下

则出现抑郁，如果伴 ＮＥ功能亢进则表现为躁狂。有研究认为，５ ＨＴ缺乏的症状可出现抑
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郁、焦虑、惊恐、恐惧、强迫、厌食、贪食等。ＮＥ功能缺乏则表现疲劳、注意缺损、精力难以集

中、记忆功能降低、信息处理减慢、心境压抑、精神运动性迟滞。

　　（二）神经递质受体假说

在生物胺假说基础上，转而关注了受体的异常。即抑郁发作时出现神经递质的过度消

耗，引起突触后神经递质受体的代偿性上调。尽管目前尚无直接依据，但尸检结果示，自杀

病人额叶皮层 ５ ＨＴ２受体数量增加。支持该假说的有外周组织及神经内分泌探针发现的

间接证据。分子生物学技术的分析示，神经递质受体及酶的基因表达异常见于抑郁障碍病

人家庭成员中。该假说能解释抗抑郁药的延迟反应，即受体的变化与抗抑郁药起效时间是

一致的。抗抑郁药通过抑制 ＭＡＯ或抑制再摄取泵增加神经递质，引起神经递质受体的失

敏，或通过神经递质的增加最终导致神经递质受体的下调。目前，习惯上用神经递质受体假

说来解释抗抑郁药药理作用及其临床效应（表 ３ ２）。

表 ３ ２　抗抑郁药药理作用及其临床效应

药 理 作 用 临　　床　　效　　应

阻断组胺受体

（Ｈ１和 Ｈ２）
镇静、嗜睡；增强中枢抑制性药物的作用；体重增加

阻断 毒 蕈 碱 乙 酰 胆

碱受体（Ｍ）

口干、视力模糊、窦性心动过速、便秘、尿潴留、记忆损害

阻 断 神 经 末 梢 ５

ＨＴ再摄取

抗抑郁；性功能障碍；恶心、呕吐、腹泻、厌食；加重或减轻焦虑（与剂量相关）；

乏力；失眠；锥体外系不良反应；与 Ｌ Ｔｒｐ、ＭＡＯＩ、芬氟拉明有相互作用，有时

与锂盐产生相互作用

阻断神经末梢 ＮＥ再

摄取

抗抑郁；震颤，紧张不安；心动过速；出汗；阻断呱乙啶的抗高血压作用；增强

拟交感神经胺的增压作用；勃起和射精功能障碍

阻断 ５ ＨＴ２受体 抗抑郁；射精障碍、低血压、缓解偏头痛、减轻焦虑、减轻坐立不安

阻断 α１受体 体位性低血压，眩晕，可致跌倒造成骨折和硬膜下血肿，增强抗高血压药作用

阻断 α２受体 阴茎勃起，阻断可乐定、α甲基多巴、氧压胍、二氧苯乙酰胍抗高血压作用

阻断快速钠通道
复极化作用减慢，室内传导延缓，低浓度时减轻某些心律失常，高浓度时导致

心律失常及癫痫发作

　　（三）神经元营养因子假说

迄今为止，尚无充分证据说明抑郁障碍肯定是由生物胺缺乏所致。同样，也缺乏受体上

调、下调与抑郁障碍发生或好转的直接证据。相反，有研究显示单胺递质浓度及受体数量正

常，但相关递质系统的反应却不正常。由此，提出“伪单胺缺乏”说。即抑郁障碍病人体内单胺

本身可能不缺乏，神经递质及受体水平也正常；而是传递至突触后神经元的信号缺乏。这些信

号通过第二信使传导，形成细胞内控制基因调节的因子，可能是功能缺陷部位。常态下，大脑

神经元营养因子（ｂｒａｉｎ鄄ｄｅｒｉｖｅｄｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃｆａｃｔｏｒ，ＢＤＮＦ）维持大脑神经元的生存；但应激时

ＢＤＮＦ基因受到抑制，导致海马部位易感神经元萎缩和数量减少，继而引起抑郁或致反复发

作，慢性化后会使疗效逐渐减弱。有脑影像学研究示，抑郁障碍病人海马及海马区域体积缩

小，支持该假说。由此推测，抗抑郁药可能通过激活 ＢＤＮＦ基因而发挥临床作用。

　　（四）Ｐ物质／神经激肽假说

有研究偶然发现，神经激肽受体拮抗剂 Ｐ物质具有抗抑郁作用。Ｐ物质参与中枢神经
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对疼痛的调节，但 Ｐ物质本身并不直接缓解疼痛，倒是具有改善人类情绪的作用。神经激

肽存在于富含单胺的脑区，参与调节单胺类神经递质的功能。有临床研究验证，神经激肽拮

抗剂对抑郁、焦虑等情绪障碍具有治疗作用。

　　三、理想抗抑郁药的标准

什么是理想的抗抑郁药？一般认为，作为理想的抗抑郁药，应该符合 ５点要求，即 ５个

英文单词的缩写（ＳＴＥＰＳ）：

　　（一）安全（ｓａｆｅｔｙ）

对药物首要关注的应该是安全。包括：① 毒性：以前的抗抑郁药，特别是三环类，往往

有较大毒性，甚至可能致死，新开发的抗抑郁药首先要求毒性尽可能小，即使超量也不会致

死；② 治疗指数：治疗指数是指 ＥＤ５０／ＬＤ５０，即半数有效量与半致死量的比例，治疗指数越

大，该药越安全；③ 长程治疗安全性：前述毒性是指急性毒性，长程治疗安全性是指长期用

药后，无积蓄毒性；④ 相互作用：从药效动力学看，与其他药物相互作用要小；从药代动力

学看，半衰期不能太久，以免与其他药物相互作用。

　　（二）耐受性（ｔｏｌｅｒａｎｃｅ）好

一种药物能否充分发挥作用，决定于它能否为病人所耐受。有两方面可以观察：① 急

性期不良反应越小，病人就越能耐受，容易完成疗程；② 长期维持治疗所出现的不良反应不

一定与短期用药时相同，也要求越少越好。

　　（三）疗效（ｅｆｆｉｃａｃｙ）肯定

理想药物应该有比较好的疗效，至少应与原有的标准药物相当。在这方面应该衡量以

下 ５点：① 显效率：显效是指治疗后症状好转 ５０％以上，一般以量表评分来计算，例如：

ＨＡＭＤ减分率 ＞５０％的例数／总例数 ＝显效率；② 对亚型的特殊疗效：了解该药是否对某

一亚型疗效较好；③ 起效快慢：抗抑郁药似乎有一个共同点，抑制神经递质回收等药理作

用，在用药后就会产生，但是临床疗效却总要有 １～３周的潜伏期才能出现，希望新药能有所

突破；④ 维持效果：理想抗抑郁药应该能较好地维持疗效，不会产生耐药；⑤ 预防复发的效

果：要求新药能以长期服用最低有效剂量来预防复发。

　　（四）价廉（ｐａｙｍｅｎｔ）

价廉，并不简单指药物单价较低，也应顾及病愈后能否及早恢复工作等经济效益。

① 药物价格与疗效的比值越小越好；② 短程与长程：由于要求长期服药以防复发，更需要

考虑价廉。

　　（五）方便（ｓｉｍｐｌｉｃｉｔｙ）

用药方法的简便，是一个重要条件，包括：① 剂型一般以口服药片或胶囊最为合适，但

应有注射剂以备不时之需，例如消极、拒食，或拒药病例；② 用药方法最好每日口服一次，但

是有些病人自认为病情严重，应该每日服药多次；③ 剂量调整如能一步到位，初始用量就是

治疗量，就较为理想；④ 希望平时不必检测血浓度就可以进行常规治疗；但在必要时可以用

此方法来确定剂量是否足够。

此外，理想药物应镇静作用弱，起始剂量即达到有效治疗剂量。并且在巩固治疗期也无

需调整剂量，并能使病人遵循治疗的依从性好，能有效降低复发的危险，避免发生停药反应，

还应适合不同年龄层次的病人。
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　　四、抗抑郁药的分类介绍

各药物的详细介绍可参见本书后面的附录。

　　（一）５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）

５ ＨＴ再摄取抑制剂是近年临床上广泛应用的抗抑郁药，具有疗效好，不良反应小，耐

受性好，服用方便等特点。主要药理作用是选择性抑制 ５ ＨＴ再摄取，使突触间隙 ５ ＨＴ

含量升高而达到治疗目的。对 ＮＥ、Ｈ１、Ｍ１受体作用轻微，故相应不良反应也较少。

５ ＨＴ再摄取抑制类药物口服吸收好，不受进食影响，与血浆蛋白结合高，Ｔ１／２约 ２０小

时（氟西汀的去甲基代谢物长达 ７～１５天），主要经肾脏，少数从粪便排出。５种 ＳＳＲＩｓ类药

物的药代动力学参数见表 ３ ３。

表 ３ ３　５种 ５ ＨＴ再摄取抑制剂类药物的药代学动力学参数

药代学动力学参数 氟 西 汀 帕罗西汀 舍 曲 林 氟伏沙明 西酞普兰

达峰时间（小时） ４～８ ３～８ ６～８ ２～８ １～６

蛋白结合（％） ９５ ９５ ９５ ７７ ８０

生物利用度（％） ５０ ５０ ５０ ５０ ５０

母药 Ｔ１／２（小时） ２４～７２ ２０ ２５ １５ ３５

主要代谢物 Ｔ１／２（小时） 去甲氟西汀

７～１５天

— 去甲舍曲林 ６６ — —

清洗期（ｄ） ３５ １４ １４ １４ １４

稳态时间（ｄ） ２８～３５ ５～７ ５～７ ５～７ ５～７

活性代谢物 有 无 有 无 无

分布容积（Ｌ／ｋｇ） ３～４０ １７ ２０ ７５ １２～１６

血药浓度（ｎｇ／ｍｌ） １００～３００ ３０～１００ ２５～５０ ２５０ ６０

肾病者廓清率减少 ± ＋ ＋ ＋ ＋

老人 Ｔ１／２改变 延长 同年轻人 同年轻人

肝药酶抑制

２Ｄ６ 强 强 弱 无或甚弱 弱

１Ａ２ 无 无 无 强 无或甚弱

３Ａ４ 弱 无或甚弱 无或甚弱 中 无或甚弱

２Ｃ１９ 中 无或甚弱 无或甚弱 强 无或甚弱

　　５ ＨＴ再摄取抑制剂类药物的常用剂量及用法见表 ３ ４。

表 ３ ４　５种 ５ ＨＴ再摄取抑制剂类药物的推荐剂量及用法

药　名 规格 ｍｇ 常用治疗量 ｍｇ／ｄ 最高剂量 ｍｇ／ｄ 用　法 血药浓度 ｎｇ／ｍｌ

氟 西 汀 ２０ ２０～４０ ６０ 每日一次 １００～３００

帕罗西汀 ２０ ２０～４０ ６０ 每日一次 ３０～１００

舍 曲 林 ５０ ５０～１００ ２００ 每日一次 ２５～５０

氟伏沙明 ５０ １００～２００ ３００ 每日一次或每日二次 ２５０

西酞普兰 ２０ ２０～６０ １２０ 每日一次 ６０

　　１郾适应证　① 各种类型和不同严重程度的抑郁障碍；② 焦虑症；③ 强迫症；④ 躯体形
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式障碍；⑤ 创伤后应激障碍。

２郾禁忌证　① 对 ＳＳＲＩｓ类过敏者；② 严重心、肝、肾病慎用；③ 禁与 ＭＡＯＩｓ、氯米帕明、

色氨酸联用；④ 慎与锂盐、抗心律失常药、降糖药联用。

ＳＳＲＩｓ镇静作用较轻，可白天服药，如出现倦睡乏力可改在晚上服，为减轻胃肠刺激，通

常在早餐后服药。年老体弱者宜从半量或 １／４量开始，酌情缓慢加量。

３郾不良反应　抗胆碱能不良反应和心血管不良反应比 ＴＣＡｓ轻。① 神经系统：头疼，

头晕，焦虑，紧张，失眠，乏力，困倦，口干，多汗，震颤，痉挛发作，兴奋，转为狂躁发作。少见

的严重神经系统不良反应为中枢 ５ ＨＴ综合征，这是一种 ５ ＨＴ受体活动过度的状态，主

要发生在 ＳＳＲＩｓ与单胺氧化酶抑制剂合用。由于 ＳＳＲＩｓ抑制 ５ ＨＴ再摄取，单胺氧化酶抑

制剂抑制 ５ ＨＴ降解，两者对 ５ ＨＴ系统具有激动作用，两者合用可出现腹痛、腹泻、出汗、

发热、心动过速、血压升高、意识改变（谵妄）、肌阵挛、动作增多、激惹、敌对和情绪改变。严

重者可导致高热、休克，甚至死亡。因此，ＳＳＲＩｓ禁与单胺氧化酶抑制剂及其他 ５ ＨＴ激活

药合用。② 胃肠道：较常见恶心，呕吐，厌食，腹泻，便秘；③ 过敏反应：如皮疹；④ 性功能

障碍：阳痿，射精延缓，性感缺失；⑤ 其他：罕见的有低钠血症，白细胞计数减少。

４郾药物相互作用　① 置换作用：ＳＳＲＩｓ蛋白结合率高，如与其他蛋白结合率高的药联

用，可能出现置换作用，使血浆中游离型药浓度升高，药物作用增强，特别是治疗指数低的药

如华法林、洋地黄，应特别注意；② 诱导或抑制 ＣＹＰ（Ｐ４５０）酶：ＣＹＰ（Ｐ４５０）酶诱导剂如苯妥

英钠，将增加 ＳＳＲＩｓ类药物的清除率，降低 ＳＳＲＩｓ类药物的血药浓度，影响疗效；而抑制剂，

会降低 ＳＳＲＩｓ类药物的清除率，使 ＳＳＲＩｓ类药物的血浓度升高，导致毒副反应（表 ３ ５）。

表 ３ ５　可能与 ＳＳＲＩｓ类抗抑郁药相互作用的药物

ＣＹＰ１Ａ２ ＣＰＹ２Ｄ６ ＣＰＹ３Ａ３／４ ＣＹＰ２Ｃ１９

氨茶碱 去甲米帕明 阿普唑仑 苯妥英
米帕明 利培酮 三唑仑 地西泮

咖啡因 酚噻嗪类 红霉素 环己烯巴比妥

非那西汀 氟哌啶醇 硝苯吡啶 米帕明

华法林 可待因 皮质醇类 非那西汀

酚噻嗪类 普洛奈尔
环 孢 素（抗 排 异 反

应）
华法林

奎尼丁
阿 思 咪 唑（抗 组 胺

药）
普洛奈尔

酮康唑（抗真菌药） ＴＣＡｓ

　　为诱导剂，余为抑制剂。

　　（二）５ ＨＴ／ＮＥ再摄取抑制剂（ＳＮＲＩｓ）

为 ５ ＨＴ及 ＮＥ再摄取抑制剂。代表药物主要有文拉法辛（Ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ），为二环结构。

有速释制剂（博乐欣）及缓释制剂（怡诺思，ＥｆｅｘｏｒＸＲ）２种。具有 ５ ＨＴ和 ＮＥ双重摄取抑

制作用，对 Ｍ１、Ｈ１、α１受体作用轻微，相应不良反应亦少。疗效与米帕明相当或更优，起效

时间也较快，对难治性抑郁也有较好治疗作用。

１郾药理特性　文拉法辛口服易吸收，主要代谢物为去甲基文拉法辛，蛋白结合率低仅

２７％，因而不会引起与蛋白结合率高药物之间的置换作用。普通型制剂 Ｔ１／２短，为 ４～５小

时，故应分次服药；但缓释剂每天服药一次，主要从尿排出。对肝药酶 Ｐ４５０２Ｄ６抑制作用

小，提示药物相互作用可能性较少。
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２郾适应证　主要为重症抑郁、焦虑症及难治性抑郁障碍。

３郾禁忌证　无特殊禁忌证，严重肝、肾疾病，高血压病，癫痫病人应慎用。禁与 ＭＡＯＩｓ

和其他 ５ ＨＴ激活药联用，避免出现中枢 ５ ＨＴ综合征。

４郾推荐剂量 　 最小 有 效 剂 量 ７５ｍｇ／ｄ，治 疗 剂 量 为 ７５～３００ｍｇ／ｄ，一 般 为 １５０～

２００ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服。缓释胶囊（怡诺思）每粒 ７５／１５０ｍｇ，有效剂量 ７５～３００ｍｇ／ｄ，日服

一次。

５郾不良反应　文拉法辛安全性好，不良反应少，常见不良反应有恶心、口干、出汗、乏

力、焦虑、震颤、阳痿和射精障碍。不良反应的发生与剂量有关，大剂量时血压可能轻度

升高。

　　（三）ＮＥ／特异性 ５ ＨＴ受体拮抗剂（ＮａＳＳＡｓ）

被称为 ＮＥ能和特异性 ５ ＨＴ能抗抑郁药，是近年开发的具有 ＮＥ和 ５ ＨＴ双重作用

机制的新型抗抑郁药。米氮平（Ｍｉｒｔａｚａｐｉｎｅ，瑞美隆）是代表药，其主要作用机制为增强 ＮＥ、

５ ＨＴ能的传递及特异阻滞 ５ ＨＴ２、５ ＨＴ３受体，拮抗中枢去甲肾上腺素能神经元突触 α２

自身受体及异质受体，此外对 Ｈ１受体也有一定的亲和力，同时对外周去甲肾上腺素能神经

元突触 α２受体的中等程度的拮抗作用，与引起的体位性低血压有关。有镇静作用，而抗胆

碱能作用小。

１郾药理特性　口服吸收快，不受食物影响，达峰时间 ２小时，Ｔ１／２平均为 ２０～４０小时，

蛋白结合率 ８５％，主要由尿排出。

２郾适应证　各种抑郁障碍，尤其适用于重症抑郁和明显焦虑、激越及失眠的病人。起

效较快，复发率低于阿米替林。

３郾禁忌证　严重心、肝、肾病，白细胞计数偏低的病人慎用。不宜与乙醇、地西泮和其

他抗抑郁药联用。禁与 ＭＡＯＩｓ和其他 ５ ＨＴ激活药联用，避免出现中枢 ５ ＨＴ综合征。

４郾推荐剂量　开始 ３０ｍｇ／ｄ，必要时可增至 ４５ｍｇ／ｄ，日服一次，晚上服用。

５郾不良反应　本药耐受性好，不良反应较少，无明显抗胆碱能作用和见之于 ＳＳＲＩ的胃

肠道症状，对性功能几乎没有影响。常见不良反应为镇静、倦睡、头晕、疲乏、食欲和体重

增加。

　　（四）三环类抗抑郁药（ＴＣＡｓ）

三环类抗抑郁药又可再分为叔胺类如米帕明（Ｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ）、阿米替林（Ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ）、多

塞平（Ｄｏｘｅｐｉｎｅ）和仲胺类，后者多为叔胺类去甲基代谢物如去甲米帕明（Ｄｅｓｉｐｒａｍｉｎｅ，地昔

帕明）、去甲替林（Ｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ）。

ＴＣＡｓ类口服吸收快，血药浓度 ２～８小时达峰值，约 ９０％与血浆蛋白结合，通过羟基化

和去甲基代谢，大部分经尿排出，Ｔ１／２平均 ３０～４８小时，达稳态时间为 ５～１４天。

三环类抗抑郁药的主要药理作用为突触前摄取抑制，使突触间隙 ＮＥ和 ５ ＨＴ含量升

高从而达到治疗目的。突触后 α１、Ｈ１、Ｍ１ 受体阻断，导致低血压、镇静和口干、便秘等不良

反应。

１郾适应证　① 各种类型及不同严重程度的抑郁障碍；② 焦虑障碍，惊恐障碍。

２郾禁忌证　① 严重心、肝、肾病；② 癫痫；③ 急性窄角型青光眼；④ １２岁以下儿童、孕

妇、前列腺增生病人慎用；⑤ ＴＣＡｓ过敏者；⑥ 禁与 ＭＡＯＩｓ联用。

３郾推荐剂量　ＴＣＡｓ治疗指数低，剂量受镇静、抗胆碱能和心血管不良反应限制。一般

为 ５０～２５０ｍｇ／ｄ，剂量缓慢递增，分次服。减药宜慢，突然停药可能出现胆碱能活动过度，
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引起失眠、焦虑、易激惹、胃肠道症状、抽动等症状。

４郾不良反应　① 中枢神经系统：过度镇静，记忆力减退，转为躁狂发作；② 心血管系

统：体位性低血压，心动过速，传导阻滞；③ 抗胆碱能：口干，视物模糊，便秘，排尿困难。

　　（五）５ ＨＴ拮抗／摄取抑制剂（ＳＡＲＩｓ）

主要有曲唑酮和奈法唑酮 ２种。药理作用复杂，对 ５ ＨＴ系统既有激动作用又有拮抗

作用。抗抑郁作用主要可能由于 ５ ＨＴ２受体拮抗，从而兴奋其他受体特别是 ５ ＨＴ１Ａ受体

对 ５ ＨＴ的反应，被称为 ５ ＨＴ受体拮抗和摄取抑制剂。

１郾曲唑酮（Ｔｒａｚｏｄｏｎｅ）　为四环结构的三唑吡啶衍生物，有相对强的 Ｈ１、α２受体拮抗作

用，故有较强镇静作用，α２受体拮抗可能与阴茎异常勃起有关，α 受体拮抗可引起体位性低

血压。

（１）药理特性　口服吸收好，约 １小时达峰，蛋白结合 ８９％ ～９５％，Ｔ１／２５～９小时，老人

１１．６小时，４天内达稳态，主要经尿排泄。

（２）适应证　各种轻、中度抑郁障碍，对重度抑郁障碍效果稍逊；因有镇静作用，适用于

伴焦虑、失眠的轻、中度抑郁障碍。

（３）禁忌证　低血压、室性心律失常。

（４）剂量和用法　起始剂量为 ５０～１００ｍｇ，每晚一次，每隔 ３～４日增加 ５０ｍｇ，常用剂

量 １５０～３００ｍｇ／ｄ，因 Ｔ１／２短，宜分次服。

（５）不良反应　常见者为头疼、镇静、体位性低血压、口干、恶心、呕吐、无力，少数可能

引起阴茎异常勃起。

（６）药物相互作用　可加强中枢抑制剂，包括酒精的抑制作用，也不宜和降压药联用，

和其他 ５ ＨＴ能药联用可能引起 ５ ＨＴ综合征，禁与 ＭＡＯＩｓ联用。

２郾奈法唑酮（Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ）　药理作用类似曲唑酮，但镇静作用、体位性低血压较曲唑酮

轻。其优点是不引起体重增加，性功能障碍也较少。

（１）药理特性　口服吸收快，１～３小时达峰，达稳态 ２～５天，Ｔ１／２约 １８小时，蛋白结合

率 ９９％。

（２）适应证　同曲唑酮，尤其适用于伴有睡眠障碍的抑郁障碍病人。

（３）剂量　３００～５００ｍｇ／ｄ，分次服，缓慢加量。

（４）不良反应　常见有头昏、乏力、口干、恶心、便秘、嗜睡。

（５）药物相互作用　本药对 ＣＹＰ３Ａ４有抑制作用，与由该酶代谢的药联用应小心。可

轻度增高地高辛血药浓度，地高辛治疗指数低，两药不宜联用。

　　（六）α２拮抗和 ５ ＨＴ１、５ ＨＴ２拮抗剂

主要为米安舍林（Ｍｉａｎｓｅｒｉｎ，脱尔烦），是一种四环类抗抑郁药。

１郾药理特性　吸收快，达峰时间 ３小时，达稳时间 ６天，主要由尿排出，Ｔ１／２平均为 ３２

小时。抗抑郁疗效和 ＴＣＡｓ相近或稍逊；具有镇静、抗焦虑作用；没有抗胆碱能作用；没有心

血管毒性作用。

２郾适应证　各种抑郁障碍，特别适用于有焦虑、失眠的抑郁障碍病人。

３郾禁忌证　低血压，白细胞计数低的病人。

４郾剂量　３０～９０ｍｇ／ｄ，可晚间一次顿服，从小剂量开始。

５郾不良反应　本药抗胆碱能、心血管不良反应小，对肝、肾功能影响小；主要不良反应

有头晕、乏力、嗜睡；罕见粒细胞减少。



第二节　抑郁障碍的药物治疗 ９３　　　

　　（七）ＮＥ／ＤＡ再摄取抑制剂 ＮＤＲＩｓ

是一种中度 ＮＥ和相对弱的 ＤＡ再摄取抑制剂，不作用于 ５ ＨＴ。主要有安非他酮（Ｂｕ鄄

ｐｒｏｐｉｏｎ，布普品、丁胺苯丙酮），为单环胺酮结构，化学结构与精神兴奋药苯丙胺类似。

１郾药理特 性 　 口 服 吸 收 快，２小 时 达 峰，蛋 白 结 合 率 ８５％，清 除 Ｔ１／２第 一 时 相 约

１．５小时。

２郾适应证　各种抑郁障碍。据报道该药转躁风险小，适用于双相抑郁障碍病人。

３郾禁忌证　癫痫、器质性脑病的病人，禁与 ＭＡＯＩｓ、ＳＳＲＩｓ和锂盐联用。

４郾剂量　１５０～４５０ｍｇ／ｄ，缓慢加量，因半衰期短，一般分为 ３次口服，每次剂量不应大

于 １５０ｍｇ。

５郾不良反应　常见为失眠、头疼、坐立不安、恶心和出汗。少数病人可能出现幻觉、妄

想。少见而严重的不良反应为抽搐，发生率与剂量相关。本药的优点是无抗胆碱能不良反

应，心血管不良反应小，无镇静作用，不增加体重，不引起性功能改变，转躁可能性小。但可

能会引起精神病性症状或癫痫大发作。

　　（八）阿莫沙平

阿莫沙平（Ａｍｏｘａｐｉｎｅ）是苯二氮杂 类的衍生物，对 ＮＥ摄取抑制作用强，５ ＨＴ摄取

抑制作用弱，代谢产物 ７ 羟代谢物对 Ｄ２受体有较强抑制作用，和氟哌啶醇近似。化学结构

类似于抗精神病药克噻平，四环结构、性能和米帕明相似。

１郾药理特性　口服吸收快，起效快，１～２小时达峰，母药 Ｔ１／２为 ８小时，７ 羟代谢物为

６．５小时，主要从尿液排泄。优点是镇静作用及抗胆碱能作用轻。

２郾适应证　抑郁障碍，尤其是精神病性抑郁。

３郾禁忌证　心律失常、帕金森病禁用，老年人慎用。

４郾剂量　治疗剂量范围为 １００～４００ｍｇ／ｄ，起始量 ５０ｍｇ／ｄ，３天后视病情缓慢加量，可

单次或分次服。

５郾不良反应　治疗剂量范围不良反应轻，但有口干、体位性低血压，老年病人可能出现

心律失常，大剂量对 Ｄ２受体有较强抑制，可出现静坐不能和运动障碍，少数病人有性功能障

碍、溢乳，偶见粒细胞减少。过量时可能致命。

　　（九）单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩｓ）

不可逆性的 ＭＡＯＩｓ，即以肼类化合物及超苯环丙胺为代表的老一代 ＭＡＯＩｓ，如苯乙肼、

环苯丙胺，目前应用较少。新一代 ＭＡＯＩｓ有吗氯贝胺（Ｍｏｃｌｏｂｅｍｉｄｅ，郎天），是可逆性选择

性单胺氧化酶 Ａ的抑制剂。口服易吸收，达峰 １～２小时，Ｔ１／２为 １～２小时，母药 Ｔ１／２为 ８小

时。适用于各类抑郁障碍，包括非典型抑郁、恶劣心境、老年抑郁，对社交焦虑障碍、焦虑症，

惊恐障碍也有效。无抗胆碱能和心脏传导抑制作用。常用剂量 ３００～６００ｍｇ／ｄ，分 ２～３次

服。不良反应有头疼、头晕、恶心、口干、便秘、失眠，少数病人血压降低。ＭＡＯＩｓ不能和 ＳＳ鄄

ＲＩｓ同时应用，两药的使用间隔时间至少为 ２周。

　　（十）５ ＨＴ再摄取增强剂

噻奈普汀（Ｔｉａｎｅｐｔｉｎｅ），商品名达体朗（Ｔａｔｉｎｏｌ），结构上属于三环类抗抑郁药，但并不同

于传统的三环类抗抑郁药，具有独特的抗抑郁作用。主要通过恢复海马神经元可塑性，预防

海马神经元萎缩，逆转海马体积缩小。可增加大脑皮质和海马部位神经元突触前 ５ ＨＴ的

再摄取的作用，增加海马锥体细胞的自发性活动，增加囊泡中 ５ ＨＴ的贮存，且改变其活

性，使突触间隙 ５ ＨＴ浓度减少，但不影响 ５ ＨＴ的合成及突触前膜的释放。对皮质下的 ５
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ＨＴ神经元（例如网状系统）也无影响。长期服用可减少抑郁的复发。

１郾药理特性　肝脏首过效应小，生物利用度高。Ｔ１／２为 ２．５小时。胃肠道吸收快速并完

全。分布迅速，蛋白结合率约 ９４％。药物分子在肝脏通过肝酶系统的 β 氧化和 Ｎ 脱甲基过

程被广泛代谢。清除终末半衰期为 ２．５小时，只有极少量（８％）原型通过肾脏排泄，其代谢

产物主要通过肾脏排泄。老年病人（ ＞７０岁）和肾功能不全病人，清除半衰期增加 １小时。

２郾适应证　对轻、中、重度抑郁均有抗抑郁疗效，对老年期抑郁障碍、酒依赖伴抑郁的

病人有确切疗效。可预防抑郁的复发与再发。适于治疗抑郁障碍病人并发的焦虑症状。

３郾禁忌证　 ＜１５岁儿童、妊娠期和哺乳期妇女、司机或机器操纵者禁用。对药物过敏

者慎用。ＭＡＯＩ在开始噻奈普汀治疗前，必须停用 ２周。服噻奈普汀改为 ＭＡＯＩ治疗的病

人，只需停服噻奈普汀 ２４小时。

４郾剂量　推荐剂量为 １２．５ｍｇ，每日 ３次（３７．５ｍｇ／ｄ），于三餐（早、中、晚）前口服。肾

功能损害者及老年人应适当减少剂量，建议服用 ２５ｍｇ／ｄ。

５郾不良反应　不良反应明显比传统的三环类抗抑郁药轻，如镇静、抗胆碱能及心血管

系统的不良反应较少，较常见的有口干、便秘、失眠（多梦）、头晕、恶心、激惹（紧张）等。

６郾药物相互作用　与非选择性 ＭＡＯＩ类药物合用：存在心血管病发作、高血压，高热，

抽搐，死亡的危险。

　　（十一）其他药物

１郾黛力新（Ｄｅａｎｘｉｔ，黛安神）　 是氟哌噻吨 ＋美利曲辛片。每一糖衣片含相当于

０．５ｍｇ氟哌噻吨的二盐酸氟哌噻吨，以及相当于 １０ｍｇ美利曲辛的盐酸美利曲辛。氟哌噻

吨是一种抗精神病药，小剂量具有抗焦虑和抗抑郁作用。美利曲辛是一种抗抑郁剂，低剂量

应用时，具有兴奋性。此药具有抗抑郁、抗焦虑和兴奋特性。适用于轻、中度的焦虑症、抑郁

障碍，尤其是心因性抑郁，躯体疾病伴发抑郁，更年期抑郁，心身疾病伴有焦虑，酒依赖及药

瘾伴发的焦虑及抑郁。

常用剂量为每天 ２片，早晨及中午各一片；严重病例早晨的剂量可加至 ２片。老年病人

早晨服 １片即可。不良反应少见，可能会有短暂的不安和失眠，不适用于过度兴奋或活动过

多的病人，因药物的兴奋作用可能加重这些症状。禁与单胺氧化酶抑制剂合用，宜在单胺氧

化酶抑制剂停用的 ２周后，方可换用本药。长期使用下可能出现锥体外系反应，应引起

重视。

２郾腺苷甲硫氨酸（Ｓ鄄Ａｅｍｅｓｙｌ鄄Ｌ鄄Ｍｅｔｈｉｏｎｉｎｅ，ＳＡＭｅ）　一种内源性甲基供体，可增加神经

递质的合成，影响脑内儿茶酚胺（ＤＡ、ＮＥ），吲哚胺（５ ＨＴ、褪黑激素）及咪唑（组胺）等神经

递质的代谢。静脉注射具有快速的抗抑郁作用。每天 ４００～８００ｍｇ肌注或静脉滴注，１５～

２０天为一疗程。口服 ２～３片／ｄ（每片 ４００ｍｇ），共 ４周。适用于各类抑郁障碍，特别是老年

抑郁障碍及对其他抗抑郁药不能耐受的抑郁障碍病人。不良反应少，较常见有头痛、口

干等。

３郾路优泰（Ｎｅｕｒｏｓｔａｎ，ＳＷＥ，ＬＩ１６０）　从草药（圣约翰草）中提取的一种天然药物。其

主要药理成分为 Ｈｙｐｅｒｆｏｒｉｎ和 ＨｙｐｅｒｉｃｕｍＰｅｒｆｏｒａｔｕｍ，其药理机制复杂，对 ５ＨＴ、ＮＥ、ＤＡ再摄

取均有明显的抑制作用，并具有相似的效价，这在已知的抗抑郁药物中很少见。疗效与马普

替林、阿米替林相当，耐受性优于阿米替林。适用于轻、中度的抑郁障碍。同时能改善失眠

及焦虑。由于为天然药物，即使大量服用也是安全的。在欧洲及美国，该药作为非处方用

药，剂量为每次 ３００ｍｇ，３次／日。有严重肝肾功能不全者慎用或减量，出现过敏反应者禁
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用。不良反应有胃肠道反应、头晕、疲劳和镇静。相对严重的是皮肤的光过敏反应。

　　五、抗抑郁药各种特性的比较

抗抑郁药的疗效和不良反应均存在个体差异，这种差异在治疗前很难预测。一般而言，

几种主要抗抑郁药疗效大体相当，又各具特点。表 ３ ６列出了几种主要抗抑郁药的比较。

表 ３ ６　几种主要抗抑郁药的比较

类　别 抗抑郁 抗焦虑 相对毒性 不良反应 优　点 缺　　点

ＳＳＲＩｓ

　氟西汀 ＋＋ ＋ ＋ 停药反应少

　均有性功能障碍、焦虑、失眠

Ｔ１／２长，清洗期长，药物相互作用

（２Ｄ６、３Ａ４）

　帕罗西汀 ＋＋ ＋＋
＋

镇静作用较强 　头疼，困倦，抗胆碱能不良反

应，药物相互作用（２Ｄ６）

　舍曲林 ＋＋ ＋＋ ＋ 相互作用少 　消化道症状较明显

　氟伏沙明 ＋＋ ＋＋ ＋ 镇静作用强 　恶心，药物相互作用（１Ａ２）

　西酞普兰 ＋＋ ＋ ＋ 相互作用少 　恶心，困倦

ＳＮＲＩｓ

　文拉法辛 ＋＋＋ ＋＋ ＋ 　 疗 效 快，相

互作用小

　焦虑、恶心、头疼、血压轻度升

高、性功能障碍

ＮａＳＳＡｓ

　米氮平 ＋＋ ＋＋ ＋
　 胃 肠 反 应

少，性 功 能 障

碍少

　镇静，倦睡，体重增加，粒细胞

缺乏罕见，如有感染应检查白细

胞（ＷＢＣ）

　
ＴＣＡｓ ＋＋ ＋＋ ＋＋ ＋＋＋ 价格便宜 　不良反应较多，过量危险

ＳＡＲＩｓ

　曲唑酮 ＋ ＋＋ ＋ ＋ 　 改 善 睡 眠，

抗焦虑

　镇静、头晕、低血压、阴茎异常

勃起

　奈法唑酮 ＋＋ ＋＋＋ ＋ ＋ 　 改 善 睡 眠，

抗焦虑

　镇静，药物相互作用（３Ａ４）

ＮＤＲＩｓ

　安非他酮 ＋＋ － ＋＋ ＋ 　 转 躁 少，性

功能障碍少

　过度兴奋，抽搐，失眠，恶心，

头痛，震颤，精神病性症状

ＭＡＯＩｓ

　吗氯贝胺 ＋ ＋ ＋ ＋ 　 镇 静 小，无

性功能障碍

　头 疼，失 眠，焦 虑，药 物 相 互

作用

其他

　噻奈普汀 ＋＋ ＋＋ ＋ 　 抗 焦 虑，性

功能障碍少

　口干、恶心

　　注：＋轻；＋＋中；＋＋＋重。
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　　六、抗抑郁药的临床应用

　　（一）一般应用原则

１郾诊断要明确　抑郁是精神科的常见症状，有可能是单相抑郁发作的表现，有可能是

双相障碍的抑郁，也有可能是精神分裂症或躯体疾病所伴有的抑郁症状。不同诊断，治疗用

药不完全相同。单相抑郁，可以单用抗抑郁药；双相障碍的抑郁，就应该在应用抗抑郁药的

同时，及早并用情感稳定剂；至于其他疾病所伴抑郁，应该针对原发病本身，必要时可辅以抗

抑郁药，若单用后者的效果会不甚理想。

２郾剂量要充足　不论哪一种抗抑郁药，如果剂量没有达到治疗量，即使服用很长时期，

也不会出现良好效果，甚至可能拖延成慢性的“心境恶劣”（ｄｙｓｔｈｅｍｉａ，旧称神经症性抑郁）。

新型抗抑郁药的一个优点是剂量可以立即达到治疗量，不必逐步调整，这就避免了剂量不足

的可能。

３郾疗程要足够　由于抑郁障碍是一种容易复发的疾病，每次发作的自然病程为半年左

右，所以近来国际上公认的抗抑郁药疗程，一般分为 ３期。按发病的次数，３期的维持治疗

时程的长短又各有不同（表 ３ ７）。

表 ３ ７　抗抑郁药分期疗程的推荐

发 作 次 数 急性治疗期 继续治疗期 维持治疗期 剂　量 备　　注

首 次 发 病 ６～８周 ４～５个月 ６个月 ～１年 足　量 停药时宜逐步减半，直

第二次发病 ６～８周 ４～５个月 １～３年 足　量 至停药；如有复发迹象

第三次以上 ６～８周 ４～５个月 终身 足　量 立即再用药。

　　４郾品种要选择　抗抑郁药物品种的选择，可参照下列要点：

（１）因人而异　按照病人的年龄、躯体情况及药物的不良反应选择药品。临床上常可

发现某个病人只对某一种药有特别效果，这种现象又不能用现有药理知识解释，可通过试用

来确定。对药物效应的特异性还体现在家族的生物遗传类同性上，因此，有必要了解家族成

员中患同类疾病者，既往对哪些抗抑郁药特别有效。若是复发病例，也可参考以前的治疗

记录。

（２）不良反应　各类抗抑郁药的不良反应范围较广，从很轻但令人烦恼的口干、便秘，

到较严重的如体位性低血压，甚至到更严重的如心肌损害、传导阻滞等心血管疾病。有些不

良反应可依据药理知识推导；而有些则是个体特异敏感性所致。所以，药物品种的选择，应

该熟悉各种药物的不良反应谱，并根据具体治疗对象选用不良反应最少的品种。由于新型

抗抑郁药较三环类（ＴＣＡｓ）等传统药不良反应少，在安全性上无疑更有优势。

（３）作用机制　有的品种主要作用于 ５ ＨＴ（５ 羟色胺）系统，例如 ＳＳＲＩ及相反机制

的噻奈普汀（达体朗）；有的主要作用于去甲肾上腺素（ＮＥ）系统，例如瑞波西汀（Ｒｅｂｏｘｅ鄄

ｔｉｎｅ），或马普替林（Ｍａｐｒｏｔｉｌｉｎｅ）；有的同时对 ＮＥ和 ５ ＨＴ都有不同的作用如 ＮａＳＳＡ类的米

氮平，ＳＮＲＩｓ类的文拉法辛等。所以如果应用某一种 ＳＳＲＩ未能奏效，就不一定再换另一种，

不如换用达体朗、米氮平、文拉法辛、马普替林或瑞波西汀。

（４）相互作用　所有抗抑郁药都有和其他药物发生交互作用的可能性，应避免与可能

有危险交互作用的药物合用。如，单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩ）不宜与 ＴＣＡ或 ＳＳＲＩ合用，有
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引起高血压危象的可能；也不应与血管收缩剂、抗凝剂、盐酸哌替啶及富含酪酸的食物合用。

又如，ＳＳＲＩ会抑制肝微粒酶 Ｐ４５０２Ｄ６，使 ＴＣＡ等药的代谢受到影响，血浓度会大大升高，甚

至达到致死的程度。如要合用，ＴＣＡ等药的剂量就应该适当减少。在合用其他药物如抗精

神病药时，也须注意到这一相互作用问题。

（５）依从问题　ＷＰＡ／ＰＴＤ（１９９７）强调，抗抑郁药的选择，要特别关注病人的依从性，原

因是：① 抑郁障碍病人具有缺乏动机和无助感等疾病特征，易导致不依从；② 药物的起效

时间延长；③ 症状缓解后难以接受长期治疗；④ 社会对疾病的歧视；⑤ 难以耐受药物的不

良反应；⑥ 剂量调整及服用方法过于复杂；⑦ 药源问题；⑧ 药物的经济耗费无法承受等。

总之，抗抑郁药的选用，要综合考虑下列因素：① 既往用药史：如有效仍可用原药，除

非有禁忌证。② 药物遗传学：近亲中使用某种抗抑郁药有效，该病人也可能有效。③ 药物

的药理学特征：如有的药镇静作用较强，对明显焦虑激越的病人可能较好。可能的药物间

相互作用，有无药效学或药代学配伍禁忌。④ 病人躯体状况和耐受性。⑤ 抑郁亚型（如非

典型抑郁可选用 ＳＳＲＩｓ或 ＭＡＯＩｓ，精神病性抑郁可选用阿莫沙平）。⑥ 药物的可获得性。

⑦ 药物的价格和成本。⑧ 依从性问题。

　　（二）抗抑郁药的用药指征

抗抑郁药可有效地治疗各种精神疾病和其他疾病（表 ３ ８）。在心境障碍方面，它们被

广泛用于治疗重症抑郁，同时也对心境恶劣障碍和双相障碍有治疗作用（虽使用剂量较

小）。抗抑郁药对年轻病人的疗效尚有争议，因为儿童和青春期病人的临床对照试验没有

显示出抗抑郁剂有较稳定的疗效。虽然由于一些干扰因素诸如研究设计、治疗依从性，以及

一些影响症状表现的外源性因素（如家庭不和）使对这些研究的解释受到限制，但抗抑郁药

仍广泛应用于儿童和青春期抑郁障碍病人。相反，抗抑郁剂对老年抑郁障碍病人有很好的

疗效。由于年龄的变化引起药代动力学的改变（如肝脏清除率和蛋白结合率下降），每日剂

量应相应地有所减少。

表 ３ ８　抗抑郁药剂常见的临床应用

主 要 用 药 指 征　　　 次 要 用 药 指 征　　　

重症抑郁 强迫障碍①

心境恶劣 广泛性焦虑障碍、社交恐怖

双相障碍 注意缺陷／活动过度障碍②

忧郁型 神经性贪食、糖尿病性神经症

惊恐障碍（伴广场恐怖） 慢性疼痛综合征、睡眠障碍

惊恐障碍（不伴广场恐怖） 遗尿症③

　　注：① 主要为 ５ ＨＴ能抗抑郁剂；② 特别是三环类抗抑郁剂，如米帕明和去甲米帕明；③ 米帕明，用于儿童。

抗抑郁药的初始剂量应偏低，经 ７～１０天逐渐增加至基本治疗剂量。在有的病人，为了

达到最佳疗效，用药剂量还可以继续增加。对有自杀倾向的病人，医生应特别予以注意的是

病人的行为动机改善先于心境的改善，这样就为病人采取自杀行动提供了动力。

一旦显效，抗抑郁药应继续使用直到越过疾病复发的高危险时期（至少继续治疗 ６个

月）。因为有 ６０％以上的病人会出现复发，特别是那些未能得到药物治疗保护的病人，还因

为疾病复发时病情会更严重，因此有人提出对某些病人进行长期甚至是无限期的治疗。这

种长期或无限期治疗的时间一般是指维持治疗在 ６个月至数年之间。符合以下情况的病人
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可考虑接受这种治疗方式：① 年龄超过 ４０岁并且有 ２次以上的发作；② 首次发作在 ５０岁

以后；③ 有 ３次以上抑郁发作的历史；④ 治疗前有 ２年的时间心境恶劣或情绪低落。

如果病人临床症状已经完全缓解，并且没有受到重大生活事件的影响，那么在维持治疗

５年后可以考虑缓慢减少抗抑郁药物的用量或停药。对于有些病人来说，宁愿终生用药也

不愿去冒抑郁复发的风险。

　　（三）对不同临床表现的治疗建议（表 ３ ９）

１郾伴有明显激越抑郁障碍病人的治疗　抑郁障碍病人可伴有明显激越，激越多见于女性

抑郁障碍。在治疗中可考虑选用有镇静作用的抗抑郁剂，如 ＳＳＲＩｓ中的氟伏沙明、帕罗西汀，

ＮａＳＳＡｓ中的米氮平，ＳＡＲＩｓ中的曲唑酮，以及 ＴＣＡｓ中的阿米替林、氯米帕明等，也可选用

ＳＮＲＩｓ中的文拉法辛。在治疗的早期，可考虑抗抑郁药合并苯二氮杂 类的劳拉西泮（１～

４ｍｇ／ｄ）或氯硝西泮（２～４ｍｇ／ｄ）。当激越焦虑的症状缓解后可逐渐停用苯二氮杂 类药物，

继续用抗抑郁剂治疗。抗抑郁药治疗的原则和一般抑郁障碍的治疗原则相同，保证足量足疗程。

表 ３ ９　临床表现对治疗方法的影响

临 床 表 现 治　　疗　　建　　议

严重程度 　如果对非躯体治疗无反应，哪怕是轻度抑郁，也应该考虑使用抗抑郁药物

反复发作的抑郁障碍 　建议长期接受治疗
躁狂 先 兆 症 状 或 轻 躁

狂
　有 ５％ ～２０％的病人在接受躯体治疗时可引发（轻）躁狂发作（绝大多数此

类病人有双相障碍的历史）。这些治疗也可加速双相障碍的快速循环。建议

单用锂盐或合并一种单胺氧化酶合剂（ＭＡＯＩ）或安非他酮（Ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ）

伴有 精 神 病 性 症 状 的

抑郁障碍

　有较高的自杀和复发风险，用一种抗精神病药物与抗抑郁药合并使用，或

使用阿莫沙平

伴有 紧 张 症 状 的 抑 郁

障碍

　如果静脉注射劳拉西泮或异戊巴比妥不能立刻缓解，可试用电抽搐（ＥＣＴ）

伴有 不 典 型 症 状 的 抑

郁障碍

　这些症状包括焦虑，极性倒转（如过度睡眠、食欲亢进、情感反应明显）症

状，严重的疲乏感。这类病人中仅有 ３０％ ～３５％对三环类抗抑郁药（ＴＣＡ）有

效，而使用单胺氧化酶抑制剂者有效者占 ５５％ ～７５％

伴有酒精和（或）物质

滥用的抑郁障碍

　与没有这类合并症的病人相比，伴有依赖症状的重性抑郁障碍病人更需要

住院治疗，更有可能自杀，对治疗的依从性也更差；在开始使用抗抑郁药之

前，建议先进行戒毒、脱瘾治疗

伴有惊恐和（或）焦虑

障碍的抑郁障碍

　５％ ～３０％的重性抑郁伴有惊恐障碍，这类病人对非单胺氧化酶抑制剂反

应较好，特别是米帕明

假性痴呆 　缺乏真性痴呆的皮质功能障碍表现（如失认、失语、失用），应及早进行积极

的治疗

精神病后抑郁障碍 　２５％的精神分裂症病人病程中可伴有抑郁症状，可在抗精神病药物治疗方

案中加入抗抑郁药

妊娠期或产后抑郁障碍 　应仔细评估利益—风险比率，特别是对于妊娠头三个月的病人考虑用药时；

如果可能，应尽量避免哺乳期病人服用药物，要知道苯二氮杂 类（如唇裂和腭

裂）和锂盐（如心脏畸形）有导致胎儿畸形的可能。可考虑使用 ＥＣＴ治疗

心境恶劣合并重症抑郁 　抗抑郁药物可同时缓解重症抑郁和心境恶劣，ＳＳＲＩ和 ＭＡＯＩ疗效可能最好

人格障碍合并抑郁障碍 　通常伴有不典型症状：对 ＭＡＯＩ或 ＳＳＲＩ反应较好，而在社会功能恢复和残

留抑郁症状方面，病人对治疗的反应尚不能让人十分满意
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　　２郾伴有强迫症状抑郁障碍病人的治疗　抑郁障碍病人可伴有强迫症状，强迫症的病人

也可伴有抑郁症状，两者相互影响。有人认为伴有强迫症状的抑郁障碍病人预后较差。药

物治疗常使用 ＴＣＡｓ中的氯米帕明，以及 ＳＳＲＩｓ的氟伏沙明、舍曲林、帕罗西汀和氟西汀。通

常使用的剂量较大，如氟伏沙明可用至 ２００～３００ｍｇ／ｄ，舍曲林 １５０～２５０ｍｇ／ｄ，氯米帕明

１５０～３００ｍｇ／ｄ。

３郾伴有精神病性症状抑郁障碍病人的治疗　精神病性一词传统上强调病人检验现实

的能力丧失，伴有幻觉、妄想、阳性思维形式障碍或木僵等精神病性症状。精神障碍程度严

重，属于重性精神病范畴。有人认为这是一种独立的亚型，病人家族中患有精神病性抑郁的

比率较高，且较非精神病性抑郁障碍更具遗传倾向。血清皮质醇水平高，ＤＳＴ阳性率高；血

清多巴胺 β羟化酶活性低；尿中 ＭＨＰＧ低；脑脊液中 ＨＶＡ高。

使用抗抑郁药物治疗的同时，可合并第二代抗精神病药或第一代抗精神病药物，如利培

酮、奋乃静、舒必利等，剂量可根据精神病性症状的严重程度适当进行调整，当精神病性症状

消失后，继续治疗 １～２个月，若症状未再出现，可考虑减药，直至停药，减药速度不宜过快，

避免出现撤药综合征。

４郾伴有躯体疾病抑郁障碍病人的治疗　伴有躯体疾病的抑郁障碍，其抑郁症状可为脑

部疾病的症状之一，如脑卒中，尤其是左额叶、额颞侧的卒中；抑郁症状也可能是躯体疾病的

一种心因性反应；也可能是躯体疾病诱发的抑郁障碍。躯体疾病与抑郁症状同时存在，相互

影响。抑郁障碍常常会加重躯体疾病，甚至使躯体疾病恶化，导致死亡，如冠心病、脑卒中、

肾病综合征、糖尿病、高血压病等。躯体疾病也会引起抑郁症状的加重。故需有效地控制躯

体疾病，并积极地治疗抑郁。抑郁障碍的治疗可选用不良反应少、安全性高的 ＳＳＲＩｓ或

ＳＮＲＩｓ药物。如有肝肾功能障碍者，抗抑郁药的剂量不宜过大。若是躯体疾病伴发抑郁障

碍，经治疗抑郁症状缓解，可考虑逐渐停用抗抑郁药。若是躯体疾病诱发的抑郁障碍，抑郁

症状缓解后仍需继续治疗（余详见第四章）。

　　（四）抗抑郁药物的过量中毒及处理

抑郁障碍病人常有消极悲观厌世观念，有意或误服过量抗抑郁药的中毒自杀时有发生，

抗抑郁药中以 ＴＣＡｓ过量中毒危害最大，一次吞服 ２郾５ｇ即可致死，尤其老人和儿童。其他

抗抑郁药危险相对较小。

１郾临床表现　ＴＣＡｓ过量中毒的临床表现主要为神经、心血管和外周抗胆碱能症状（阿

托品中毒症状）、昏迷、痉挛发作、心律失常，还可有兴奋、谵妄、躁动、高热、肠麻痹、瞳孔扩

大、肌阵挛和强直、反射亢进，可因低血压、呼吸抑制、心跳骤停而死亡。

２郾处理措施　关键在于预防，ＴＣＡｓ一次门诊处方量不宜超过 ２周，并嘱家人妥为保

管。治疗中应提高警惕，及早发现和积极治疗。处理方法包括支持疗法和对症疗法。如

发生中毒，可试用毒扁豆碱缓解抗胆碱能作用，每 ０．５～１小时重复给药 １～２ｍｇ。及时

洗胃、输液、利尿、保持呼吸道通畅、吸氧等支持疗法。积极处理心律失常，可用利多卡

因、心得安和苯妥英钠等。控制癫痫发作，可用苯妥英钠 ０．２５ｇ肌注或地西泮 １０～２０ｍｇ

缓慢静注。由于三环类药物在胃内排空迟缓，故即使服入 ６小时以后，洗胃措施仍有

必要。

　　（五）抑郁障碍药物治疗流程

符合 ＩＣＤ １０中抑郁障碍诊断标准的病人其抗抑郁药治疗的流程如下（图 ３ １），其他

抑郁障碍的治疗原则可参见相关章节。
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图 ３ １　符合 ＩＣＤ １０抑郁障碍诊断标准病人的抗抑郁药治疗流程

伴有严重消极自杀言行或木僵的病人可立即做 ＥＣＴ；难治性抑郁障碍的病人在抗抑郁药基础上合并 ＥＣＴ。

　　七、抗抑郁药治疗效果指标的若干概念

新近（２００２）一些《治疗指南》提出了一些与疗效有关的若干术语的定义，较趋一致的概

念有（可用 ５个 Ｒ来描述）：

　　（一）有效（ｒｅｓｐｏｎｓｅ）

指治疗后症状部分缓解，ＨＡＭＤ评定减分率≥５０％，也相当于 ＣＧＩ评定为显著改善以

上。有资料示，约有 ９０％抑郁障碍病人经抗抑郁药单用或联用后达到有效。但有人认为，

采用“有效”概念评价抗抑郁药疗效有一定局限，主要因为：① 它只反映该病人抑郁症状比

基线减少≥５０％；② 不同治疗有效者仍会有不同的残留症状。由于概念的不确定，建议“有

效”仅用于临床研究的评价，且要参照量表因子分和项目分变动的分布。

　　（二）临床治愈（ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ）

亦称“缓解”，指所有症状基本缓解、消失，ＨＡＭＤ总分≤７，ＣＧＩ评为正常。采用临床治

愈概念，要求临床医生的确定治疗目标更为严格，即达到临床治愈而非仅仅有效。
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　　（三）康复（ｒｅｃｏｖｅｒｙ）

亦称痊愈，指症状完全缓解、消失，且各项社会功能良好或恢复至病前水平，持续 ６～１２

个月。此时，病人处于健康状态。文献报道，抗抑郁药成功治疗抑郁障碍后持续保持健康状

态达 １８个月以上的比例为 ７０％ ～８０％。尽管目前抗抑郁药能有效治疗抑郁障碍，然而仍

有约 ２０％病人为“难治性病例”；约有 ５０％病人未达到痊愈。

　　（四）复燃（ｒｅｌａｐｓｅ）

急性期治疗症状部分缓解（有效，ＨＡＭＤ减分率 ＞５０％），因过早减药或停药后症状的

再现，即在未达到临床治愈或康复时病情加重。部分缓解至少提示：① 疾病仍存在较轻的

且不容忽视的状态；② 可能与早期治疗不充分、不适当有关；③ 也可能与人格障碍或心境

恶劣有关；④ 会引起各种继发损害；⑤ 会增加自杀危险等。

部分缓解可有二组特点：一是情感迟缓延续效应（ａｐａｔｈｅｔｉｃｒｅｓｐｏｎｓｅｓ）：严重抑郁症状

虽有缓解，但继续存在快感缺乏、动力不足、性欲下降、兴趣缺乏、活动减少、联想缓慢及注意

力难以集中等；二是焦虑症群激活效应（ａｎｘｉｏｕｓｒｅｓｐｏｎｓｅｓ）：抑郁情绪得到控制后，潜在的烦

躁、担忧、失眠、激越、疑病、躯体化、坐立不安等焦虑症状却凸现出来；或该二组特点兼而有

之。在此状态下再次出现病况加重，称为复燃。

　　（五）复发（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ）

在达到临床治愈（症状完全消失）或已完全康复后病情恶化，出现一次新的抑郁发作。

导致抑郁复发的主要危险因素有：① 以往有多次发作；② 重度抑郁发作；③ 长程抑郁发

作；④ 抑郁发作具有双相或精神病性特点；⑤ 两次发作之间未达完全康复。

（朱紫青　肖世富　季建林）

第三节　抑郁障碍的心理治疗

抑郁障碍的心理治疗是近 ３０年来在国外发展起来的，且日趋引起重视。过去，临床医

生较多强调药物治疗和其他躯体干预的方法，对心理治疗的应用比较忽略。其原因可能为：

① 病因学模式过分强调遗传和生物学因素，忽略心理和社会因素；② 长期以来一直认为抑

郁障碍发作间歇期会完全缓解，预后良好，其实不然；综合许多长期随访研究发现，６０％ ～

８５％的抑郁障碍病人会复发；③ 精神分析学家对抑郁障碍病人的心理治疗持怀疑态度，并

且不主张与药物治疗合用。自 ２０世纪 ７０年代以来，国外发展和应用了许多心理治疗的方

法，特别是认知行为治疗、人际心理治疗，并且提倡与药物治疗合用，其中很多已经临床对照

研究证实能有效地治疗情感障碍，尤其是抑郁障碍。

　　一、心理治疗的概念与目的

所谓心理治疗，是指来访者或就诊者（ｃｌｉｅｎｔ）与一个有资格的专家（ｔｈｅｒａｐｉｓｔｏｒｓｐｅｃｉａｌ鄄

ｉｓｔ）建立一种人际关系的过程，共同计划改进情感、环境、态度和行为（Ｓｔｒｕｐｐ，１９７８）。换句

话说，心理治疗一词是指特定的专业人员所使用的各种不同的技术，其共同特点是通过心理

学的方法影响病人的行为、情绪、思维和态度，最常用的技术是在心理治疗医生和病人之间
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建立起言语沟通。

目前认为，给予抑郁障碍病人心理治疗是必要的，因为心理治疗至少在减轻抑郁症

状、预防复发和改善病人依从性这三方面是有作用的。一般认为，如果抑郁障碍病人

的疾病严重程度为轻到中度，且病人自己也愿意将心理治疗作为一线治疗，则可以考

虑把单一心理治疗作为一线治疗以减轻抑郁症状。表 ３ １０简列了抑郁障碍急性期心

理治疗的目的。

表 ３ １０　抑郁障碍急性期心理治疗的目的

主　要　目　的 举　　　　例

１郾消除症状 １郾认知、行为和人际治疗

２郾重建正常的心理社会和职业功能 ２郾个案处理；认知、行为、心理教育、职业和婚姻治疗

３郾预防复发／再发 ３郾维持治疗（认知、行为、人际及其他治疗）

４郾矫正心理病因，消除继发症状 ４郾婚姻、认知、人际、短程心理动力及其他治疗

５郾增强服药依从性 ５郾临床个案处理，特殊认知治疗、行为治疗或其他心理

教育技术和方法

６郾矫正抑郁障碍继发后果（如婚姻不和谐、

自我评价过低）

６郾职业、婚姻、人际、认知治疗以及其他注重特殊问题的

治疗

　　二、心理治疗的种类

心理治疗在治疗形式和种类、参加或从事治疗的医生人数和治疗流派，以及大众的接受

程度等方面国内外近年来都有很大发展，根据美国学者 ２０世纪 ９０年代初统计的结果，目前

大约有 ４５０余种各种各样的心理治疗名称，其中绝大多数是在二次世界大战后产生的。而

用于抑郁障碍的心理治疗方法主要为：动力学心理治疗、人际心理治疗、行为治疗、认知治

疗、婚姻和家庭治疗等。

使用心理治疗的人选一般为精神卫生工作者，其中包括精神科医生或护士、临床心理工

作者、咨询心理工作者、精神科社会工作者、婚姻和家庭咨询工作者等。

　　（一）一般性或支持性心理治疗

鉴于心理治疗在国内开展的历史不长，特殊心理治疗方法对大多数精神科医生来说

尚未完全熟悉和掌握，临床上更多地是应用一些基本的心理咨询或支持性心理治疗技

术。可以这样说，不论是用药物还是电抽搐等疗法来治疗抑郁障碍，精神卫生工作者懂

得和应用一些支持性心理治疗或咨询处理的技术是必要的，因为这是临床工作的基础。

换句话说，这类心理治疗或处理的方法就是通常所说的“心理处理”或“临床处理”技能。

常用的技术为：

１郾倾听　临床医生与抑郁障碍病人接触，首先是听病人的问题，要安排充分的时间来

倾听和了解病史。通过耐心的倾听，使得病人感到工作人员在关心和理解他（她）。当然，

治疗医生在倾听过程中的非言语性集中注意的姿态和重复、回述、归纳病人所讲的内容会有

助于提高倾听的效果。可以毫不夸张地说，倾听是所有治疗的核心。

２郾解释和指导　倾听之后，接下来是就病人有关躯体和精神问题给予解释和心理卫生

知识教育，矫正有关不正确的知识，并给予适当的指导。如给予病人有关抑郁症状产生的心

理学假设（参见后述各类特殊心理治疗的理论基础）、生物学的研究发现及其药物的治疗机
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制等。当然，在给予这些解释、指导和知识教育时，治疗医生须注意用通俗易懂的语言或形

象化比喻来说明，而不是上专业课。

３郾减轻逆遇和痛苦　再接下来是通过病人的情绪表达或疏泄来减轻其心理痛苦或逆

遇。例如，治疗医生可以先告诉病人：许多人在遇到棘手问题或挫折时会感到悲观、伤心、

失望，但同时又会感到愤怒和不公平等一种复杂的情感体验，难以用言语表达，甚至感到这

种心理上的痛苦比忍受生理上的痛苦还要艰难；然后再鼓励其将有关问题或体验表达出来，

而不是压抑。

４郾提高信心　如果病人的抑郁症状反复发作，成为一种慢性疾病，病人很容易丧失信

心和不抱希望。对于这种情况，提高病人的信心特别重要。即使治疗医生也不能保证病人

最终会完全康复，但可以采用多种方法来使得增强对治疗的信心。如与病人共同回顾和讨

论其仍保留的一些长处和优点，即使疾病很严重或药物反应很大，但他（她）仍能生活自理

或保持一些功能，治疗医生应该及时给予肯定和支持，促使病人认识到这一点，并学会“知

足者常乐”。

５郾鼓励自助（ｓｅｌｆ鄄ｈｅｌｐ）　鼓励病人学会自助和自我处理问题的能力，这是支持性

心理治疗和其他各种治疗方法，包括一系列心理治疗和药物治疗的最终目标。让病人

认识到：心理治疗是在病人遇到问题或痛苦时所提供的一种帮助，起的作用是拐杖支

撑作用，目的是帮助病人“吃一堑，长一智”，在今后的生活过程中，学会应用治疗过程

中所学到的各种知识或技巧来“举一反三”调节自我的心理功能，而不是长期依赖于医

生，靠拐杖走路。

在支持治疗中，医生针对病人当前的问题给予建议和指导，增强病人的心理承受力和帮

助病人发展社会支持系统。支持治疗还包括对病人的工作计划进行调整，减少或处理病人

当前的需求，解决病人当前的人际问题。每一次支持治疗需时 １５～５０分钟。

　　（二）精神动力学心理治疗

精神动力学心理治疗（ｐｓｙｃｈｏｄｙｎａｍｉｃｐｓｙｃｈｏｔｈｅｒａｐｙ）是在经典的弗洛伊德精神分析治

疗方式上逐步改良和发展起来的一类心理治疗方法，包括疗程持续数年之久，采用躺椅

形式的长程精神分析和疗程不超过半年，手册训练指导的短程动力学心理治疗两大类。

自 ２０世纪 ８０年代以来，国外用于治疗抑郁障碍的精神动力学心理治疗主要为短程疗法。

一般来说，精神动力学心理治疗的目标是改变病人的人格特征，而不是简单地缓解症

状。同时，改善人际的相互信任、亲密和交往程度、应对防御机制、体验多种情感的能力也是

治疗目的之一。“江山易改，秉性难移”，这种以改变人格为主要目的的治疗往往要持续数

年之久，治疗费用昂贵。近 ３０多年来，国外又在精神分析的原则下发展了一系列疗程段、侧

重减轻症状、解决问题和提高生活质量的短程动力学心理治疗方法。

１郾短程精神动力学心理治疗　这类疗法的共同特点是疗程短，一般每周一次，共 １０～

２０次，少数病人可达 ４０次。在治疗过程中帮助病人认识其抑郁障碍的潜意识内容，从而能

够自我控制症状和异常行为，同时更好地处理一些应激性境遇。目前有许多种这类方法

（表 ３ １１），但用于治疗抑郁障碍的主要是两类：美国 Ｖａｎｄｅｒｂｉｌｔ大学 Ｓｔｒｕｐｐ等人提出的短

程动力学心理治疗（ｓｈｏｒｔ鄄ｔｅｒｍｄｙｎａｍｉｃｐｓｙｃｈｏｔｈｅｒａｐｙ，ＳＴＤＰ）和费城的 Ｌｕｂｏｒｓｋｙ等人提出的

支持表达性治疗（ｓｕｐｐｏｒｔｉｖｅａｎｄｅｘｐｒｅｓｓｉｖｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ＳＥＴ），强调应用治疗性医患关系的作

用来解释病人的内心冲突。

表 ３ １１　常用短程精神分析疗法的特点
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名　称 疗程（次） 指　　征 备　　注

　Ｍａｌａｎ蒺ｓ简 易 心 理

治疗

２０～４０ 　有特殊生活问题的病人 　可以出现人格的变化

　Ｄａｖａｎｌｏｏ蒺ｓ短 程 动

力学心理治疗

１５～３０ 　Ｏｅｄｉｐａｌ问题；神经症问题：强

迫和恐怖性神经症；长期存在的

人格问题

　“高度面对处理”在难治病人

中可考虑应用；但对有明显依赖

或有分离问题的病人不予考虑

　Ｓｉｆｎｅｏｓ蒺短 程 焦 虑

诱导心理治疗

１２～１５ 　Ｏｅｄｉｐａｌ“三角”人际问题 　避免病人退缩到性器官前期

的人格问题；改变对 Ｏｅｄｉｐａｌ问

题解释的归因

　Ｓｔｒｕｐｐ蒺ｓ短程动力

学心理治疗

＜２５ 　与抑郁、焦虑和不满有关的回

避、依赖、强 迫 和 被 动—攻 击 性

人格障碍

　注重人际方面的问题；在“此

时此地”的基础上使用移情技术

　 Ｌｕｂｏｒｓｋｙ蒺ｓ支 持

表达治疗

１５～２５ 　从环境适应不良到边缘性精

神病人的各种问题

　灵活多变，从而使得更多病人

通过治疗得到改善

　　 在开始阶段，病人和治疗医生共同选择出需要重点改变的问题，并让病人举出一些具

体的例子来说明每个问题对他的影响，当时是怎样想的、如何做的，以及出现什么样的情感

反应，鼓励病人自由畅谈，治疗医生较少主动参与，其目的是建立良好的治疗性医患关系。

在以后的会谈中，鼓励病人讲出其情绪苦恼的问题，叙述与他人关系上属于自己这方面的问

题，以及找出问题的核心所在或焦点冲突（ｔｈｅｆｏｃａｌｃｏｎｆｌｉｃｔ）。在结束治疗阶段，病人应该感

到对有关问题有了较好的认识，同时应该学会用新的思考或表现方式，而不是依赖于治疗医

生。一般安排 ２～３个月的随访，逐步拉长会谈见面的间歇期直到结束治疗。

在短程精神动力学心理治疗中，常用的技术为积极的移情分析、明确和侧重某一动力学

焦点问题、积极合作的医患关系，以及不提倡压抑。表 ３ １２归纳了一些常用的技术，其中

移情关系是短程疗法的核心，它包括两方面：现实性关系和移情性关系。现实性关系是指

目前病人与医生之间发生的有关思维、情感和行为；移情性关系是用来明确和反复体验在早

年生活中重要的人际关系方面所发生的问题。一般来说，移情的建立和解释是积极主动的，

不提倡病人的被动和依赖，否则不利于结束治疗。另外，短程精神动力学心理治疗成功的一

个重要因素是良性忽视（ｂｅｎｉｇｎｎｅｇｌｅｃｔ），即在治疗过程中，可能有许多要注意的精神动力学

问题，但治疗医生必须关注核心问题。尽管有许多值得注意的问题，但只能忽略，不作评论。

表 ３ １２　精神动力学心理治疗的技术

　　建立治疗性医患关系

鼓励讲出情绪苦恼的问题

明确焦点问题及其与既往经历的联系（解释）

移情分析（包括正移情和负移情）

考虑用新的方式来思考或表现

良性忽视

　　２郾长程精神动力学心理治疗　这是一类最费时和最有争议的心理治疗，其治疗目的是

重新塑造人格或改变病人长期存在的思维或行为方式。基本的技术除上述短程心理治疗中
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提及的之外，还包括一些特殊的技术用来了解和检查病人的潜意识内容，如自由联想、梦的

回忆和解释、移情分析和深入，以及心理防御和应对机制分析等。用于抑郁障碍病人的长程

心理治疗是由 Ｃｏｈｅｎ等人 １９５４年提出，但没有对特殊技术作系统的解释和进行系统的研

究。一般认为，长程动力学心理治疗或许可以用于治疗长期存在情绪问题的人，如长期自卑

和习惯自责的人，但疗效难以肯定。

　　（三）行为治疗

行为治疗（ｂｅｈａｖｉｏｒｔｈｅｒａｐｙ）是最早应用实验和操作条件反射原理来认识和处理临床

问题的一类方法。它强调解决问题、针对目标和积极面向将来，对病人的病理心理及有

关功能障碍进行行为方面的确认、检查，以及对有关环境决定因素的分析；然后确定操作

化目标和制定干预的措施，旨在改善病人适应功能的质量和总体水平。需要强调的是，

行为治疗不是简单的技术组合，即像协定处方那样对靶问题进行生搬硬套的技术应用，

而是对病人的每一个问题都需要作行为分析，这是行为治疗不同于其他心理治疗方法的

最重要特征之一。

１郾一般原则　在行为治疗中，主要是让病人学会如何改变或矫正不恰当的行为。治疗

医生帮助病人确定哪些自助性技术是要学习的，以及要求病人在每次治疗会谈的间歇期完

成一定量的“家庭作业”———在家中行为练习。目前有数十种行为治疗的方法用于精神科

临床，其中有一些国内已经应用并有研究报道，如放松训练、系统脱敏和厌恶疗法等。尽管

行为治疗有多种方法和技术，但均遵循下述一些基本原则：

（１）循序渐进　逐步给予病人一系列的练习作业，使得病人在处理比较简单的问题中

获得信心，最后处理较严重的问题。这一原则在抑郁障碍病人的治疗中尤为重要，如兴趣丧

失、活动减退和生活被动的病人，安排逐级加量的行为作业，从做一件事到二件、三件事，逐

步提高病人的自信和消除被动性，以及减轻其无用或无能力感。

（２）行为分析　了解和监察症状和行为是行为治疗的一个重要部分，可以采用记日记

或量表评定的方法来记录何时何地出现的症状及行为表现（Ｂ）、有何诱因和可能的促发因

素（Ａ），以及会出现何种后果及可能的强化因素（Ｃ）。这种对与诱因有关的行为或问题进

行详细检查的方式又称为行为分析（即行为分析 ＡＢＣ）。

（３）实践或练习　行为家庭作业在行为治疗中是重要的技术方法之一，因此有人主张

将行为作业看成是一种实践来要求病人完成。如果达到目的，则意味成功；但如果没有达到

目的，并不意味失败，而是有了一个机会来更多地了解和认识问题，同时考虑下一步的治疗

方案。

２郾基本的行为干预技术　 抑郁障碍的行为治疗原则是应用强化理论，其基本的治

疗技术也是围绕强化（正强化或负强化）这一原则。常用的行为干预技术包括：① 坚持

记日记，每天记录情感和活动情况，包括日常生活起居、想法、做了何事、见到何人等；

② 增加一般性活动水平，尤其是娱乐活动；③ 减少或处理不愉快的事件和活动；④ 建立

新的自我强化方式；⑤ 放松或松弛练习；⑥ 提高社交技巧；⑦ 合理安排和计划时间；

⑧ 认知技巧的训练。

３郾常用 方 法 　 用 于 治 疗 抑 郁 障 碍 的 行 为 疗 法 主 要 有 三 类：Ｒｅｈｍ蒺ｓ自 控 疗 法

（ｓｅｌｆ鄄ｃｏｎｔｒｏｌｔｈｅｒａｐｙ）、Ｌｅｗｉｎｓｏｈｎ蒺ｓ 社 会 学 习 疗 法 （ ｓｏｃｉａｌ ｌｅａｒｎｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ） 和

Ｈｅｒｓｅｎ＆Ｂｅｌｌａｃｋ蒺ｓ社交技巧训练（ｓｏｃｉａｌｓｋｉｌｌｓｔｒａｉｎｉｎｇ）。表 ３ １３简列了这 ３种疗法的基

本过程和有关行为治疗的技术。一般来说，对于抑郁障碍病人的行为治疗技术有许多可
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供选择，但各自的治疗目的可能不完全相同，如放松训练可用来减轻病人对不愉快刺激

的厌恶程度；自信心训练、角色扮演、示范和行为作业可强化病人的社交技巧和使得病人

更加乐观地去思考问题。

表 ３ １３　抑郁障碍的常用行为疗法

治 疗 方 法 基本步骤和手段 常 用 技 术

自控疗法（Ｒｅｈｍ） １郾自我监察：能够达到支配和增加有

积极意义的活动

　监察情绪

　安排做一些心情愉快的活动

（ｓｅｌｆ鄄ｃｏｎｔｒｏｌｔｈｅｒａｐｙ） ２郾自我表现评估：学会制定切合实际

的目标；学会能比较正确地认识成

功和失败的原因

３郾自我表现强化：学会提高和维持有

积极意义活动的水平

　制定切实可行的目标，并分解成具

体的小目标；安排与所制定目标相一

致的活动，并监察所完成的情况

　指导 病 人 需 要 的 自 我 表 现 强 化 项

目，从而提高和维持做有积极意义的

活动

社会学习疗法

（Ｌｅｗｉｎｓｏｈｎ）

（ｓｏｃｉａｌｌｅａｎｉｎｇ

ｔｈｅｒａｐｙ）

　治疗的开始 ２周主要是进行行为诊

断，然后制定治疗计划，旨在提高病人

的活动水平和社会技巧

　家庭观察；监察记录每天的情绪和

活动

　增加做一些高兴的事；环境干预—

改变环境，改变某些行为的后果；通过

示范和练习做自信心训练；制定目标

以增加社会活动；放松训练；合理安排

作息时间；认知技术（包括中断和检察

不合理想法，注意取得的进步，以及强

化积极的自我赞赏性想法）

社交技巧训练

（Ｈｅｒｓｅｎ＆Ｂｅｌｌａｃｋ）

（ｓｏｃｉａｌ鄄ｓｋｉｌｌｓｔｒａｉｎｉｎｇ）

１郾技巧训练：告诉病人哪些是好的自

信，哪些是不好的自信，以及交谈的

技巧

２郾社交、感觉训练：让病人学习有关

人际交往的过程及谈话的线索

３郾练习：在自然的场合下应用所学到

的社交技巧来实践

４郾自我表现评估和强化：训练病人更

积极地评估和强化自己的言行

　解释、说服和指导；示范、指导练习

所学的技巧；角色扮演

　安排家庭作业；监察和记录病人家

庭作业的完成情况

　病人对角色的评估；治疗医生对不

恰当行为的更正；治疗医生示范积极

的自我表现陈述

　

　

　　（１）自控疗法　此法主要用来增强病人对某些过分行为（如抑郁障碍病人的消极言

行）的自我控制能力和对被动行为进行自我强化。虽然自控疗法中也包含一些认知成分，

但目前仍归属于行为治疗范畴。治疗主要分两个部分：① 自我监察和评估———包括每天

记录问题行为及其出现的有关场合、时间、人物及其自我感觉（注意：做这种记录的本身就

会帮助病人学会自控，因为许多病人以前是回避面对自己问题的实质）；② 自我强化———其

中包括当达到某一预定目标时的自我奖赏，如抑郁障碍病人完成预定量的家务可以自己买

一双袜子或看场电影等。

（２）社交技巧和自信心　是教授病人在社会环境中如何恰当地与人交往，用能够使

对方接受的方式来表达出自己的观点，既达到目的，同时又不伤害和贬低他人。用于自

信训练的行为技术有角色示范、脱敏、阳性强化（奖酬合理化行为）。此类方法可用于抑
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郁障碍病人的自卑和社交回避行为的处理，其目的是鼓励病人直接地用社会所认可的方

式来表达思想和感情。首先是与病人共同分析行为，其中包括面部表情、眼神接触、姿

势、语调，以及社交场合的交际语汇；然后帮助病人在某些适当的场合练习社交的技能和

提高自信心，如遭受百货店营业员的白眼和冷言冷语；在此过程中，可应用角色扮演来帮

助病人了解到他人的看法并非自己所想像的那样（如病人扮营业员，医生扮顾客）。治疗

医生的示范或者对有效的社会反应给予支持，病人在应激性境遇下进行练习（角色扮

演），告知病人什么样的表现有效，并给予强化，还要布置家庭作业，以巩固新习得的行为

（表 ３ １４）。

表 ３ １４　治疗医生在社交技巧训练中的工作

　　 １郾主动帮助病人找出和制定人际交往中的具体目标

２郾鼓励树立信心，明确治疗努力的方向，以及了解角色扮演前的求治动机

３郾协助病人设计一些可能的场景，如“什么是情绪体验或者怎样才是沟通？”

“谁是人际交往中的关键？”，“何时何地等”⋯⋯

４郾通过制定场景和安排病人及有关人员一些角色来进行角色扮演练习

５郾鼓励病人行为演练———让病人和他人共同练习

６郾向病人自我示范适应性交往行为

７郾在角色扮演过程中鼓励和提示病人

８郾通过指导、伴随、密切观察和支持病人使训练生动活泼

９郾对病人出现的言语和非言语行为技巧不断给予反馈性鼓励和表扬

１０郾找出病人存在的言语和言语行为问题，并提出矫正的方案

１１郾忽略或抑制不恰当和不好的行为

１２郾逐步获得塑造行为改善

１３郾采纳病人的好建议并在行为演练或角色扮演过程中应用和实践

１４郾评估社交感知及问题解决方面所存在的问题并给予矫正

１５郾布置行之有效的家庭行为作业

　　社交技巧训练着重改善抑郁障碍病人的人际交往缺乏，如学会表达自己的主张、拒绝不

合理的要求，以及主动承担责任等。治疗可以安排为集体（６～８人）或个别治疗 ２种形式，

每周一次，为期 ３个月，然后随访巩固治疗 ６～８次；个别强化治疗可以持续 ６个月。

４郾认知治疗　认知治疗（ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ）是 ２０世纪 ７０年代所发展起来的一类心理治

疗，它是根据认知过程影响情感和行为的理论假设，通过认知和行为技术来改变病人不良认

知的一类心理治疗方法。由于在治疗过程中，除了有关认知技术的应用之外，往往还需同时

使用一些行为技术，因此有些学者提出认知治疗亦可称为认知行为治疗。应用“认知治疗”

这个标签，是因为治疗方法上直接改变病人的认知歪曲或思想上的习惯性错误（即不恰当

的思考问题方式），其治疗形式是积极主动、定式化和限时、短程的；治疗的策略是言语交谈

与行为矫正技术相结合，用来帮助病人识别、检验和改正曲解的概念，通过对“此时此地”

（ｈｅｒｅａｎｄｎｏｗ）心理和境遇问题的比较，以及恰当的思考问题方式的应用，使得病人在症状

和行为方面得到改善。

贝克（Ｂｅｃｋ，ＡＴ）提出：心理问题“不一定都是由神秘的、不可抗拒的力 量 所 产 生

的，相反，它可以从平常的事件中产生，例如错误的学习，依据片面的或不正确信息作

出错误的推论，以及不能妥善地区分现实与理想之间的差别等等”。即每个人的情感
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和行为在很大程 度 上 是 由 其 自 身 认 知 外 部 世 界，处 世 的 方 式 或 方 法 决 定 的。也 就 是

说，一个人的想法决定了他的内心体验和反应。而抑郁障碍病人总是对自己作出不合

逻辑的推论，用自我贬低和自我责备的思想去解释所有的事件。抑郁障碍病人在认知

过程中常见认知歪曲的 ５种形式：① 任意的推断（ａｒｂｉｔａｒｙｉｎｆｅｒｅｎｃｅｓ），即在证据缺乏或

不充分时便草率地作出结论；② 选择性概括（ｓｅｌｅｃｔｉｖｅａｂｓｔｒａｃｔｉｏｎ），仅根据个别细节而

不考虑其他情况便对整个事件作出结论；③ 过度引申（ｏｖｅｒ鄄ｇｅｎｅｒａｌｉｚａｔｉｏｎ），是指在一事

件的基础上作出关于能力、操作或价值的普遍性结论，即从一个具体事件出发引申作

出一般规律性的结论；④ 夸大或缩小（ｍａｇｎｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｒｍｉｎｉｍｉｚａｔｉｏｎ），对客观事件的意

义作出歪曲的评价；⑤“全或无”的思维（ａｌｌ鄄ｎｏｎｅｔｈｉｎｋｉｎｇ），即要么全对，要么全错；把

生活往往看成非黑即白的单色世界，没有中间色。图 ３ ２显示了抑郁障碍病人的认

知、行为与情感三者的关系。

　　原发性假设　　　　　　 　　
如果我很完美（漂亮、美丽），不幸的事情（离婚、

子女品行不端）不可能在我身上发生

↓


↓
　　　　　　　 　　　　　　　　　　　　　　　

继发性假设　 　
一旦发生，这是我的过错

（因为我不完美）
　　　　

生活对我不公平（因为我很完

美，但却发生了不幸的事情）

↓


↓
　　　　　　　 　　　　　　　　　　　　　　　

自动性想法　

是我使得丈夫脾气变坏的；

离婚之后我不会有好日子过的；

我不可能会很好地照顾子女

　　

为什么我不能拥有丈夫？

上帝偏心，没有保佑我！

为什么是我的子女品行不端　

↓


↓
　　　　　　　 　　　　　　　　　　　　　　　

情　　　感　 　　　　　沮丧、抑郁　　　　　　　　　　 　　愤怒

图 ３ ２　抑郁障碍病人的认知—情感发生框图

认知治疗的目标是帮助病人认知重建，其中包括矫正病人对解释个人生活经历以及对

前途作出预测中的系统偏见。即认知治疗是一个学习过程，其间治疗医生扮演主动角色，帮

助病人澄清和矫正认知歪曲和功能失调性假设。门诊抑郁障碍病人的疗程一般为 １５～２０

次治疗性会谈，每次 ４０～６０分钟，约 １２周。住院抑郁障碍病人的认知治疗方法与门诊病人

有所不同，虽然也是 １５～２０次治疗性会谈，但为每天一次，住院 ３～４周，出院后再随访 ３～

４个月（每 １～２周会谈一次）。

目前认知治疗过程中所应用的矫正技术已发展到数十种之多，表 ３ １５简列了目前常

用的一些技术。值得指出的是，治疗医生在治疗过程中的绝大部分言语性陈述是以提问形

式出现的，即通过“苏格拉底”式逻辑提问来反映出基本的治疗方向和达到说服病人从封闭

的信念系统转变为开放性信念系统。治疗医生与病人共同参与制定每次治疗会谈的工作计

划，并在会谈期间给予病人反馈性建议。另外，在治疗过程中，治疗医生应该作出具体的努

力（如让家属协助）来促使病人完成预先布置的家庭作业，并有计划地帮助病人重新认识和

对待错误认知，以及进行真实性检验。因为认知治疗是短程、限时的一种心理治疗方法，因

此需要病人有相当的心理准备和保持良好的治疗性医患关系。

表 ３ １５　认知治疗中常用的认知矫正技术
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引出自动性思想 纠正自动性思想

１郾直接提问

２郾“循循善诱”或启发式提问

３郾在病人出现强烈情绪反应时询问

４郾心理想像

５郾角色扮演

６郾注意在身体出现紧张或惊恐感觉刚发生时的想法

７郾了解对某些事件的看法

８郾记录所出现的消极悲观认识

９郾安排一些行为作业，并记录同时出现的想法或念头

１０郾每天记录心境的变化以及自动性思想

１郾验证支持和反对这些想法的证据

２郾用另一种解释来替代现有想法

３郾确定每一种解释的现实可能性

４郾收集有关资料及依据

５郾分散或转移对解释的注意力

６郾使用重新确认的新术语

７郾再归因

８郾角色扮演

９郾应用功能失调性态度表

确定基本的认知图式 纠正图式和信念

１郾从特殊的事例中得出一般性规律（或原则）

２郾注意“口头禅”

３郾挑出病人在交谈中所讲的“我应该⋯⋯”

４郾注意病人陈述中的言外之意

５郾应用功能失调性态度表（如 ＤＡＳ）

６郾应用“步步紧逼”（ｄｏｗｎｗａｒｄｓａｒｒｏｗ）技术

１郾列出每一想法的长处和短处

２郾检验支持和反对的证据

３郾练习“步步紧逼”技术来拮抗争议

４郾自我表现控制

５郾反应预防，真实性检验

　　 抑郁障碍病人的认知治疗重点是减轻或消除功能失调性活动（ａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ），

同时帮助建立和支持适应性功能；鼓励病人监察内在的相关因素，即导致抑郁障碍的想法、

行为和情感。具体来说，有下述 ５种认知矫正技术：

（１）识别自动性想法　自动性想法（ａｕｔｏｍａｔｉｃｔｈｏｕｇｈｔｓ）是介于外部事件与个体对事件

不良情绪反应之间的那些想法，大多数病人并不能意识到在不愉快情绪之前会存在着这些

想法，因为这些想法已经构成他们思考方式的一部分。在治疗过程中，治疗医生可以用提

问、想像和角色扮演等技术让病人学会识别自动想法，尤其是识别出那些在激怒、悲观和抑

郁情绪之前出现的特殊想法。

（２）识别认知错误和逻辑错误　抑郁障碍病人往往采用消极方式来看待和处理一切事

物（如同戴了一副墨镜），他们的观点往往与现实大相径庭，并带有悲观色彩，特别容易犯概

念或抽象性错误，如前述的 ５种逻辑推理错误（任意推断、走极端的思维等）。因此，在治疗

过程中要注意听取和记录病人的自动性想法和“口头禅”（如我应该、必须等），然后采用诘

难式或逻辑式提问，帮助病人归纳和总结出一般规律，建立恰当或合理的认知思维方式。

（３）真实性检验　识别认知错误以后治疗医生同病人一起设计严格的真实性检验，即

检验或验证病人的想法正确与否，这是认知治疗的核心，非此不足以改变病人的认知。在治

疗过程中，让病人将自己的自动想法当成一种假设在现实生活中去调查或验证（亦或通过

角色扮演），结果病人可能发现，现实生活中他（她）的这些消极认知或想法在绝大多数情况

下是与实际不相符合的。

（４）去除注意或转移注意力　大多数抑郁障碍病人感到自己被他人注意，自己的言行

会受到他人的“评头论足”，因此表现为被动、回避。治疗中可要求病人学会放松、呼吸训练

控制及坚持不回避原则，同时尝试着用积极的语言暗示等来替代原先的消极认知和想法，逐
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步克服“自己是人们注意的中心”这种想法。

（５）监察苦闷或焦虑水平（焦虑处置训练）　相当一部分抑郁障碍病人临床上还伴有

一定程度的焦虑症状，往往认为自己的焦虑、紧张和苦闷情绪会一直持续存在，甚至会不断

加重。实际上，情绪焦虑、抑郁的发生有一定的波动性。如果让病人认识到焦虑有一个开

始、高峰和消退过程的话（就如同登山），他们往往就能够较容易控制自己的情绪。因此，在

治疗过程中鼓励病人自我监察记录焦虑、苦闷情绪，帮助其认识情绪波动的特点，增加自信

心，这是认知治疗的一项常用技术。

对于严重的抑郁障碍病人，在治疗的开始阶段一般提倡应用行为干预的技术，因为病人

没有相当的内省力去识别和应对处理有关自动性想法，并且缺乏自信和表现被动。因此应

用行为治疗的有关技术帮助病人有计划地安排每天或每周的活动、督促完成一定量的家庭

作业，尽最大程度地发挥治疗影响，提高病人的自信，这是很重要的。随着病人的症状减轻，

认知方面的矫正技术逐步再采纳。这样病人就会更客观地认识到自己的消极认知，并学会

如何识别、验证，以及逐步建立新的认知思维方式。

应用举例：

认知治疗的交谈主要是学会“苏格拉底式”逻辑提问，即根据病人的假设与认知偏

见，通过一步一步、循序渐进和逻辑的提问，最终让病人认识到自己的假设是错误的、

不合理或不恰当的，从而纠正和改变原有的想法。需要注意的是，认知治疗不是讲大

道理和说教。

例 １　一位与父母争吵被打骂的女中学生，悲伤、哭泣，感到孤立无援，欲寻短见。

治疗医生的询问应该是：“你现在很伤心，感到父母对你不好，是吗？”“你很孤独，家里

没人理解你，是吗？”“家里有父母和外婆共 ４人，他们 ３人都不理解你，你处于 ３∶１的地位，

是吗？”“仔细回想一下，当时争吵时父母打骂了你，是吗？”“外婆没有插话与帮腔，是这样

吗？”“她没有表明立场，说明是中立的，是吗？”“如果是这样的话，那么你在家的地位或处境

应该是 １．５∶２．５，是不是？”“为什么不争取外婆站到你这边呢？这样不就是 ２∶２了吗？你

还感到孤立无援吗？”“再回忆一下，是父亲打你，而母亲只是骂你，是吗？”“为什么不争取一

下，让你母亲保持中立呢？外婆与母亲是什么关系？可以利用外婆帮你忙吗？”“这样，你在

家中的处境会怎样？３∶１！你还感到孤独吗？”“再仔细想一想，你今年 １６岁，在过去的 １０

余年记忆中，父母打骂你的次数多还是关心、爱护你的次数多？”⋯⋯

例 ２　一位离婚的中年妇女对前途悲观绝望、自责自罪，想自杀。

治疗医生的询问应该是：“你现在很悲伤、很后悔，悔不该当初结婚，是吗？”“当初结婚

时想到现在会离婚吗？”“如果想到今天的结局是离婚，当初也不会结婚了，是不是？”“因为

当初感情很好、情投意合，因此海誓山盟、共结连理，根本没有想到今天的痛苦，是这样吗？”

“就是说，过去的感觉不能预测或代表现在，是不是？”“既然过去的快乐和幸福未能预测到

今日的痛苦与悲伤，那么能否根据现在来预测将来呢？”“实际上，人生有波峰，也有波谷，并

非绝对美好或一片黑暗，你现在是处于情感的低谷，但会永远这样吗？”“其实就像当初你处

于情感的波峰那样，是动态变化的，同意吗？”⋯⋯

例 ３　一位刚步入工作岗位的大学生不善与人交往，一旦与人接触便会面红耳赤、口拙

嘴笨、举止失措，常采取回避以求不失态。怎么办？

治疗医生的询问应该是：“这个世界是大家的世界，是由许多人组成的社会；而人生活

在这个社会之中，每天都要与人打交道，是吗？”“回避是可以暂时消除自己与人交往的窘迫
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和紧张，但躲得了初一，逃不了十五，总归要与人打交道，是吗？”“因此，回避不是好的办法；

但不回避，紧张、焦虑和不自然的表现就很突出，是这样吗？”“实际上，焦虑、紧张情绪的产

生就好比登山，开始登山还能适应，愈往上攀登，就愈感心跳加快、胸闷、气促，感到山高不可

攀；如果此时往回走，不再攀登，心慌、气促等情况就会减轻，但过得了这山吗？”“如果不是

往回走，而是停一停、休息一下，再慢慢攀登，或许就登上了山顶，翻过了这座山，是吗？”“实

际上，焦虑、紧张情绪也像登山那样，是一个正弦曲线，有一个自限过程，只要坚持、不回避，

２０～４０分钟后便会缓解。”“另外，与人交往也有一定的技巧，为什么有的人很容易与人交

往、有谈不完的话题呢？观察过吗？”“以前在学校中习惯于从书本上学知识，是这样吗？”

“有没有注意到社会生活中还有许多非书本的知识需要学习呢？”“如果需要，应该怎样学

呢？”“实际上，与人交往应该是先做听众与观众，先观察、耳闻目睹，再模仿、参与，循序渐

进。如每天与人打声招呼、点下头、笑一笑，可以做到吗？”“然后再要求自己与人每天交谈 ５

分钟、１０分钟、２０分钟，行吗？”“这样坚持下去，你还会感到口笨嘴拙吗？”⋯⋯

５郾人际心理治疗　人际心理治疗（ｉｎｔｅｒｐｅｒｓｏｎａｌｐｓｙｃｈｏｔｈｅｒａｐｙ，ＩＰＴ）是由已故美国精神

病学家 Ｋｌｅｒｍａｎ及其同事在一项长达 １５年之久的抑郁障碍合作研究项目中逐步发展和建

立起来的一种短程（１２～１６周）心理治疗方法，主要用于治疗单相、非精神病性抑郁的门诊

病人，其目的在于改善抑郁障碍病人的人际交往功能。一般来说，精神科医生、护士、心理学

家和社会工作者在经过适当培训之后都可以使用这种方法。而人际心理治疗就是强调人际

关系和社会因素在抑郁障碍中的作用，打断抑郁障碍与人际关系之间的恶性循环，从而达到

治疗的目的。

具体来说，抑郁障碍病人存在下述 ４类与抑郁发作有关的人际问题：① 不正常的悲伤

反应，指与亲人死亡有关的情绪抑郁反应（超出正常的悲伤）。正常的悲伤反应一般是自限

的，很少超过 ６～９个月，可有暂时性的社交活动能力下降，但不需要专门的帮助。而抑郁障

碍的病人出现的悲伤反应时间超过 ６～９个月，甚至持续数年，需要给予处理。② 人际角色

的困扰，指病人至少与某一个人之间缺乏相互满意的关系。临床上，人际角色困扰是人际问

题中最常见的一种与抑郁有关的问题，尤其是女性，如婚姻矛盾、父母与子女间的矛盾，以及

同事或朋友间的矛盾等。③ 角色转换，指随着生活的变化，一个人的社会角色发生转变。

如中学或大学毕业、离家上学、参军、参加工作、退休、职务变迁、生育子女等。大多数人能够

适应这些角色的转变，但有些人往往在面临这些转折时会发生抑郁表现。④ 人际关系缺

乏，指缺乏一定的社交技巧，不能建立和维持正常的人际关系。一般来说，伴有社交回避或

隔离的抑郁障碍病人较其他抑郁障碍病人症状更为严重。

人际心理治疗的方法除用于急性期抑郁障碍病人的治疗方法之外，近年来又发展了两

类专门用于抑郁障碍病人康复的维持性人际心理治疗（ＩＰＴ Ｍ）和用于青少年抑郁障碍的

人际心理治疗（ＩＰＴ Ａ），虽然方法和技术应用的侧重点有所不同，但基本的治疗过程和技

术还是相同的。

在治疗的初期，主要是检查、了解有关病人的抑郁症状，评估和归类病人的人际关系问

题，以及建立良好的治疗性协作关系。治疗的中期主要是解决和处理与病人抑郁发作有关

的 ４类人际关系问题，即前述的不正常悲伤反应、人际角色困扰、角色转换和人际关系缺乏。

对每一个抑郁障碍病人来说，人际心理治疗仅强调侧重一个关键问题，最多不超过两个人际

关系问题，这主要是疗程的限制。如角色转换问题的治疗，一方面是帮助病人正视角色转

换，以积极的态度对待新角色，理解这是人生阶段中的一个正常过渡，尽可能地鼓励病人将
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新角色看做为人生中的一次机遇；另一方面是恢复自尊心和提高处理新角色关系的能力，帮

助病人现实地看待角色转换中的得与失，鼓励其建立和发展适应新角色的社会支持系统，其

中包括对新角色的社交技巧训练等。治疗的后期是帮助病人独立生活，学会自我应对挫折

的能力，以及准备结束治疗。

人际心理治疗所应用的技术并非专门的特殊技术，它们往往也是其他心理治疗方

法所常采用的那些技术，如询问的技巧、情感的鼓励和疏泄等。具体来说，可归纳为下

述几种：

（１）询问的技巧　应用直接或间接提问的方式来收集有关病人症状及存在问题的资

料。注意：交谈中询问的语气应自然、温和；方式应循序渐进，先间接、一般性提问，然后对

部分问题进行直接或针对性提问。

（２）情感的鼓励和疏泄　帮助病人认识和接纳痛苦的情感，鼓励其表达出被压抑的情

感，同时帮助病人学会应用和处理积极的情感和人际关系。

（３）澄清的技术　在治疗性会谈中，治疗医生不断地复述和反馈病人的讲话，有利于澄

清一些问题和帮助病人疏泄被压抑的情感，而且还可进一步增加病人对治疗医生的信任，以

及引起病人的情感共鸣。

（４）沟通和交往分析　帮助病人明确在与他人交往中所存在的不恰当的言语或非言语

沟通方式，学会用新的和有效的沟通方式来与人交往或建立人际关系。如社交技巧训练技

术的应用（参见行为治疗）。

（５）改变行为的技术　人际心理治疗中行为干预技术的应用旨在帮助病人解决一般生

活问题，让病人学会在遇到问题时应从哪些方面来考虑解决。可以应用角色扮演技术来检

查和了解病人与他人的关系，或应用家庭行为作业来训练病人新的社交技巧或方式来与他

人建立交往。

人际心理治疗不同于其他一些特殊的心理治疗方法，它除了具有疗程短的特点之外，主

要是侧重病人目前的情感症状以及与抑郁有关的人际关系，强化和改善病人的社交和人际

沟通。主要工作是侧重意识和前意识水平中的现实问题，即人际交往中的现实问题、冲突、

挫折和焦虑等，其中包括系统分析病人目前状态下与家人、亲友之间的人际关系。必须注

意，尽管有些人际问题可能与个性特征有关，但由于人际心理治疗的疗程比较短暂，不可能

重新塑造改变病人的人格，因此治疗中需认识到这一点。

６郾婚姻和家庭治疗　婚姻治疗（ｍａｒｉｔａｌｔｈｅｒａｐｙ）亦称夫妻治疗（ｃｏｕｐｌｅｔｈｅｒａｐｙ），是以一

对夫妻为治疗对象，侧重夫妻关系及婚姻问题处理的一类治疗方法。家庭治疗（ｆａｍｉｌｙｔｈｅｒ鄄

ａｐｙ）则是以家庭为基本单位，家庭成员（父母、子女）共同参与作为治疗对象的一类治疗方

式。由于夫妻、家庭成员之间的关系也是人际关系，不过是一种特殊的交往关系，因此这二

类方法都属于处理人际关系方面问题的心理治疗。近 １０多年来已证实这二类方法能有效

治疗抑郁障碍病人的症状和预防复发。

（１）婚姻治疗　婚姻或夫妻治疗侧重夫妻间相互作用的方式上，其目的是帮助双方认

识对方的长处，允许存在分歧，但在决策和主要问题上取得一致。婚姻治疗基于以下几个原

因：① 大约 ２０％的已婚夫妇有心理困苦；② 在这些有心理困苦的夫妇中，有一半以上至少

有一方患有抑郁障碍；③ 婚姻冲突（破裂）是常见的诱发抑郁发作的应激性生活事件；④ 婚

姻不和谐在抑郁障碍缓解后常持续存在；⑤ 在抑郁障碍复发与复燃前常有婚姻不和谐或婚

姻破裂。
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一般在开始阶段治疗医生便帮助夫妻双方（其中一人患有抑郁障碍）共同找出问题的

症结所在，即夫妻关系分析；明确各自的观点和对对方的期望或角色要求；然后进行治疗和

改变，从而达到建立一恰当和谐的夫妻相互作用方式。

婚姻治疗有许多方式，可以是简单的咨询指导，也可以是行为方式———强化某些行

为、弱化某些行为；或者协议处理，即注重个人权利在夫妻双方中的作用（如商量谁的决

定占主导或双方的协同让步）；精神动力学的一些技术也可用于夫妻相互作用的潜意识

内容，如丈夫习惯于批评妻子可能是因为他缺乏自信。总之，用于抑郁障碍的婚姻治疗

目前还没有发展出专门的特殊技术，仅是根据治疗医生的流派或擅长，采用前述个别心

理治疗中的一系列技术来处理夫妻问题。主要作为康复期的治疗手段，对预防抑郁障碍

的复发有较好效果。

（２）家庭治疗　家庭治疗主要是用系统论的观点来解释家庭系统中的力量相互作用

会导致人的病理心理变化，其目的在于改善病人的心理适应功能、提高家庭和婚姻生活

的满意度，治疗中主要是澄清和改变病人的期望值，以及改善家庭成员间相互作用的方

式。过去用于抑郁障碍病人的家庭治疗就是让病人认识到这一作用过程，以及重组现存

的家庭系统，从而达到减轻情感症状的目的。但使用这类方法的弊端是：一旦在系统水

平上处理问题失败，往往会导致部分家庭成员的逆遇或不良应激。近年来所发展起来的

新家庭系统治疗方法一般不再强调基本的病理心理症状是不良婚姻或家庭的产物，而强

调重要人际关系中的冲突对病人症状的长期存在或恶化有影响。因此，对有家庭问题或

婚姻矛盾的 抑 郁 障 碍 病 人，家 庭 治 疗 可 侧 重 训 练 解 决 问 题 的 能 力 和 应 对 处 理 应 激 的

能力。

一般来说，家庭治疗作为抑郁障碍病人的主要治疗手段，只是在病人同时存在家庭或婚

姻问题时才考虑。治疗的技术没有特殊性，部分病人只用一些简单的咨询指导便会改善，亦

可使用有关行为、认知和动力学的一些干预技术，如应用精神动力学的分析、解释技术结合

系统论的假设来侧重病人的过去经历可能会影响到他（她）目前的情感和行为表现等。当

然，也有一些特殊的家庭治疗方法可用来预防或减少抑郁障碍的复发。

　　三、心理治疗方法的临床选用

目前有多种治疗方法可以用于抑郁障碍病人的处理，但作为一名从事临床工作的精神

科医生而言，如何在众多的治疗方法中选择适合不同情感障碍表现病人的疗法或技术，从而

最大限度地发挥治疗效果呢？换句话说，如何遵循希波克拉底原则———在治疗过程中做到

不伤害病人，同时又能最大限度地给予有效治疗。这是一个至今尚未解决的难题，图 ３ ３

综合有关文献报道并结合临床实践经验，归纳了抑郁障碍病人心理治疗选用的临床医生思

维框图。

在选择心理治疗作为病情不严重的抑郁障碍病人的单一治疗时，下述几项普遍原则可

能有所帮助：① 心理治疗一般应是限时，注重当前问题，以消除症状为目的，不以人格改变

作为首选目标；② 还未证实所有的心理治疗对抑郁障碍疗效相同，因此，若要作为单一治

疗，则所选择的心理治疗应是进行过随机对照试验研究的；③ 治疗医生需接受过这方面的

训练，并有使用这种心理治疗方法治疗抑郁障碍病人的经验；④ 如果病人治疗效果不完全，

对症状反应的进一步评估有助于计划下一步治疗措施；⑤ 如果治疗 ６周抑郁症状无改善或

治疗 １２周症状缓解不彻底，则需考虑重新评价和换用或加用药物治疗。
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　　当然，治疗医生首先应根据病人的症状严重程度及有关临床资料，确定是否选用药物治

疗还是心理治疗，或者是两者合用，表 ３ １６列出了有关药物治疗和心理治疗的临床选用指

征。作为抑郁障碍急性期的单一治疗，心理治疗的目的与药物治疗相同，都是为了消除抑郁

症状和重建正常的社会和职业功能。对于轻到中度的，非慢性、非精神病性、非内源性的抑

郁障碍病人可考虑在急性期单一使用心理治疗。当然，治疗必须由受过专业训练和胜任该

项治疗的心理治疗师来进行。根据临床经验和逻辑推理，以下几种情况尤其适用：① 病人

选择心理治疗作为首选治疗；② 有药物禁忌证；③ 有明显的心理社会问题或有人格障碍的

证据。

表 ３ １６　抑郁障碍病人心理治疗和药物治疗的临床选用指征比较

有关临床特点
治　疗　的　选　择①

心 理 治 疗药 物 治 疗

１郾ＣＣＭＤ ３中有关重症

抑郁的症状学标准

　抑郁心境 　明显的自主神经体征；极度地或

难以控制的抑郁心境

　轻至中度的境遇性或性格上的抑

郁心境

　兴趣或快乐感丧失 　快乐缺失；性欲丧失；性功能或性

生活障碍

　冷 淡、兴 趣 减 退；性 欲 或 性 快 感

减退

　体重减轻或增加 　显著的体重减轻 　体重增加不显著

　失眠或睡眠过多 　早醒 　睡眠过多，多梦或噩梦

　精神运动性激越或迟滞 　活动增多或运动迟滞 　不安或感到活动减慢

　疲乏或精力丧失 　抑郁性木僵 　动机或要求缺乏

　感到无价值或自责 　虚无或自罪妄想，自责性幻听 　自卑，不恰当的自责、自我惩戒

　思考或 注 意 能 力 减 退

以及不能作决定

　失去思考解决问题的能力，反复

考虑再三，不能作出抉择

　注意力不能集中，思考问题或作出

决定的能力减退；消极地认识问题

　反复想死或自杀行为 　急性发作性和难预料的自杀行为

或计划②
　长期感到失望或无助③

２郾其他消极表现 　伴惊恐（焦虑）发作或恐怖；被害

妄想；假性痴呆；生理症状或躯体疾

病妄想

　社交 回 避 或 害 怕 被 人 拒 绝 而 出

丑；疑病

３郾家族史 　有遗传史（双相或单相） 　没有遗传史（抑郁性人格）

４郾诱因 　其他精神障碍，如精神分裂症，酒

精依赖，神经性厌食

　心理社会应激原，如亲人丧失、地

位或角色的改变

５郾人格问题 　边 缘 状 态，癔 症 性 人 格，强 迫 性

人格

　依赖性人格，适应不良性人格，受

虐性人格

　　注：① ２种疗效并不相互排斥；② 可能需要住院治疗；③ 也可以用药物治疗。

如果确定以心理治疗为主，或药物治疗效较差改用心理治疗，则治疗医生必须根据自己

的擅长和病人的具体情况，选用合适的心理治疗方法。表 ３ １７列出了抑郁障碍心理治疗

的一般指征和 ３种常用心理治疗的选用指征，供临床工作参考。
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表 ３ １７　抑郁障碍心理治疗的选择指征

一　般　指　征
　　　　　　　　　　　　特　殊　指　征　　　　　　　　　　　　

精神动力学治疗 认知行为治疗 人际心理治疗

　感到失望和无助；

冷淡、兴趣减退或快

感丧失

　长 期 的 空 虚 感 和 低

估自己的价值

　明显地对自我、世界和

前途的偏见

　最近与 家 庭 成 员 或 他

人发生争执或不和

　 对 自 我 期 望 过 高

或 理 想 化；睡 眠 过

多，多 梦 或 噩 梦；感

到焦 虑 不 安 或 活 动

迟缓

　童 年 期 的 丧 失 或 长

期与父母分离；既往关

系（如与双亲、性伴侣）

的冲突

　固执己见的思维方式；

现实的不适应（包括对其

他心理治疗效果不好者）

　社交或 交 往 方 面 的 问

题；近来发生角色转换或

生活改变

　动机或需要缺乏 　有内省能力；改变自

我表现压抑的能力

　需要中 到 高 度 的 提 示

和指导

　不正常的悲伤反应；需

要低到中度的提示或指导

　自卑、不恰当地或

过分 地 自 责 和 惩 罚

自己

　能评价梦与幻想 　对行为 训 练 和 自 我 帮

助有效果（高度民主的自

控能力）

　对环境 改 变 有 效 果 者

（建立可能的支持性社会

关系）

　 想 到 死；社 交 回

避，害怕被人拒绝或

出丑

　几 乎 不 需 要 提 示 和

指导

　心身体诉、疑病 　相对稳定的外环境

　　必须注意，与药物治疗一样，若首选单一心理治疗治疗，则建议临床医生监测病人的症

状反应。如果心理治疗 ６周后没有任何治疗反应，或者是治疗 １２周没有近乎完全的症状缓

解，则建议转换为药物治疗可能是比较合适的，因为药物治疗已证实有特效。因此，在治疗

期间，需在第 ６周和第 １２周对有关抑郁症状进行复查评估，以判断治疗反应。可以使用相

关的一些自评或他评症状量表。

　　四、维持治疗中的心理治疗

维持治疗的目的是减少抑郁障碍的复燃与复发危险性。很多临床医生认为心理治疗对

症状不稳定的病人有帮助，有助于预防复发，特别是那些有相关人格障碍或之前有慢性或复

杂病程的病人。如果病人对急性期治疗有反应，可以在维持治疗阶段加用改善心理社会功

能的心理治疗；另外，如果单一药物治疗对症状或心理社会康复仅有部分疗效，则一些病人

可受益于持续或维持阶段有目的的心理治疗。不过，一般不主张将心理治疗作为单一的预

防复发的维持治疗，除非病人由于一些原因需要避免药物治疗。维持治疗中的心理治疗目

的与药物治疗一致，即让病人保持在无抑郁症状状态。

一般来说，基于两个原因不主张在维持阶段将心理治疗作为单一治疗来预防抑郁障碍

的复发：① 对有过一次或两次复发的病人，通常不适用维持治疗（没有维持治疗的指征）；

② 对有过三次或更多次发作的病人，药物的维持治疗是确定有效的。而单一维持性心理治

疗（无药物治疗）对预防下次发作疗效不佳。只有在特定情况下，如怀孕期间、希望受孕时

或做某些工作需要病人不能服药时，维持性心理治疗可以在一定时间内使用，以尝试保持一

种不服药而无抑郁症状状态。
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有一些证据提示，治疗有效的病人，继续认知治疗较不继续治疗要好。基于自然随访研

究，治疗有效的病人急性期认知治疗后复发／再发率在 ４０％ ～６０％。相比之下，接受 ８个月

维持阶段认知治疗的有效病人随访一年的复发率仅为 ２３％。类似的研究也显示，在认知治

疗有效的病人中给予 ８个月的 ２周一次或 １月一次的维持阶段认知治疗，病人的复发率为

１９％。有关维持阶段人际心理治疗的研究，显示人际心理治疗（急性期／维持期）与未进行

人际心理治疗的病人相比，一年后可有较好的社会、职业、婚姻适应，但在高度复发危险性的

抑郁障碍门诊病人中，维持阶段单一人际心理治疗可延迟而最终不能预防疾病再发，除非合

并药物治疗。

目前还没有有关维持阶段心理治疗病人就诊最佳频度的研究。一般认为，心理治疗作

为药物辅助治疗在维持或长期治疗中以解决病人的相关心理社会问题，其最佳疗程还不清

楚。在临床实践中，大多针对相关问题的解决而个别决定心理治疗的疗程，通常是每个月

１～３次，共 ２０次左右。如维持性人际心理治疗是在病人在急性期治疗超过 ８周后，一共进

行 １６次治疗。一旦治疗终止，则临床医生应该依旧每 ２～３个月看一次病人，以评价其症

状，强化联系，检查药物副作用直到药物治疗终止。

　　五、心理治疗的疗效及评价

应用药物和其他躯体干预方法治疗抑郁障碍的历史已有几十年了，并取得了较大进展。

然而，有关心理社会干预治疗抑郁障碍的研究和应用历史只有 ３０余年，且以前只限于报道

对病人的社会适应有疗效。另一方面，以心理治疗的历史发展来看，２０世纪 ６０年代以前，

几乎没有心理治疗用于治疗抑郁障碍，当时心理治疗主要用于神经症和人格障碍的治疗。

但从 ２０世纪 ７０年代以来，抑郁障碍心理治疗的研究取得了很大发展，出现了一系列上述介

绍的治疗方法，并推广应用到临床。其中部分心理治疗的方法（如认知治疗、人际心理治

疗）对抑郁障碍病人的疗效与药物治疗的效果相似。

　　（一）心理治疗有效吗

心理治疗的疗效评估长期以来一直是学术争论分歧较大的问题之一。怀疑论者认为，

心理治疗方法对心理障碍病人没有特别的帮助，即使是“治愈”或“有效”的病人，绝大多数

是自然康复或通过一般性的帮助和支持也会好转的，并不是心理治疗的效果。如 Ｅｎｄｉｃｏｔｔ

（１９６３）研究了一组不接受任何治疗的病人，６个月后随访，自然改善率为 ４０％；５～６年后的

自然改善率为 ６５％，明显高于接受心理治疗的病人。Ｅｙｓｅｎｃｋ曾复习 ７万余例心理治疗病

人的疗效，得出“不能证实弗洛伊德学派或其他学派的心理治疗对神经症病人的康复有

效”，约 ２／３比例的病人用或不用心理治疗皆能改善。Ｂａｒｒｏｎ和 Ｌｅａｒｙ（１９５５）比较了精神神

经症病人心理治疗与对照组的疗效，发现“对绝大多数的病人来说，给予相同的指导，无论

是治疗组或对照组，所产生的改变似乎都差不多”。Ｇｌｉｅｄｍａｎ等人根据他们的工作，坚持认

为对精神科病人的处理，安慰剂同心理治疗一样有效。甚至有一些研究发现，短期心理治疗

不会给精神科住院病人带来比常规治疗有效的结果，实际上反而会延长病人的住院时间。

虽然上述怀疑论者的观点可能失之偏颇，但如何恰当、公正地评价心理治疗的疗效问题却是

必须面对的事实。

通过查阅有关文献与专著发现，对心理治疗疗效的纷争主要表现在对治疗目标的分歧

上，即心理治疗的疗效评估必须围绕治疗的目标，如果不考虑治疗的目标来评估其疗效是没

有意义的。心理治疗的基本目标为症状减轻或缓解，其次为行为或态度的转变，最高目标则
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是人格的重塑或改变。换句话说，选择不同的治疗目标来比较不同治疗方法的疗效是不妥

当的。因此，评估心理治疗的疗效应该包括：

１郾初期效果　主要为症状的减轻，如焦虑、抑郁、恐惧、紧张、愤怒、疼痛等心理或生理

症状的缓解。

２郾中期效果　主要为行为表现的改善，如对配偶态度的改变（比较温和、体贴），对工作

或学习逐渐感兴趣，或对老师、长辈表现尊重等。

３郾远期效果　主要为性格表现上的改变，人格变得比较成熟，能够比较有效地应用合

适的方法去处理和应对挫折和困难。如改变了待人的初始态度、对人生的基本看法，以及对

自我的认识和了解。

综合国内外许多研究报道，目前比较一致的看法为：在症状改善方面，精神分析治疗病

人的平均改善率为 ４４％（３９％ ～６７％），折中式心理治疗病人的平均改善率为 ６４％（４１％ ～

７７％），而非正式治疗病人的平均改善率小于 ３０％（０～３０％）。行为治疗对焦虑障碍的疗效

为 ８０％ ～９０％，认知治疗对抑郁障碍的疗效为 ７０％ ～８０％，人际心理治疗对抑郁障碍的疗

效为 ６０％ ～８０％，婚姻／家庭治疗对有关婚姻、家庭问题干预的疗效为 ６０％ ～７０％，短程心

理治疗（主要为动力学心理治疗）的疗效为 ６０％ ～８０％，危机干预或电话心理咨询的有效率

或满意率为 ５７％ ～７５％。

表 ３ １８比较了心理治疗与咨询或一般性支持、帮助之间的疗效，从中不难发现，有经

验的心理治疗者所取得的疗效明显高于一般性支持或咨询者的效果；疗效取得的难易程度

亦与治疗的目标有关，症状改善最易取得，行为改变次之，而人格的改变则较难。

表 ３ １８　心理治疗效果的估计

一般性帮助
心理咨询

（经过培训）
心理治疗

（经过培训）

疗效改变的方面
“自发

改善”

“有效”

帮助者

“无效”

帮助者

“有效”

咨询者

“无效”

咨询者

“有效”

治疗者

“无效”

治疗者

症状减轻或缓解 ６０％ ７０％ ３０％ ８０％ ３０％ ８０％ ～９０％ ３０％

行 为 改 变 ４０％ ５０％ ２０％ ６０％ ～７０％ ２０％ ７０％ ～８０％ ２０％

人格重塑或改变 １０％ １５％ ５％ ２０％ ５％ ４０％ ５％

　　 如果治疗者接受过进一步的技术培训，这一比例可能仅为 ２０％。

　　（二）选用何种指标来确定疗效？

选择何种指标或标准来判断心理治疗的疗效对研究结果有很大影响，如一例有情绪障

碍的病人可能有多方面的问题（如焦虑、抑郁、婚姻问题、人际关系冲突等），经过治疗，症状

明显减轻，工作能力也有所提高，但婚姻问题和人际适应困难仍存在。这样就很难用单一的

标准来简单地判别病人是“痊愈”、“显著进步”、“进步”或“没有变化”。因此，在心理治疗

的疗效评估方面，如何选择恰当的判断指标、合适的检查工具，以及收集哪些方面的资料来

源等，对疗效的判断或评价相当重要。如 Ｗａｓｋｏｗ等人为美国 ＮＩＭＨ研究者提供的有关心

理治疗结果评价的核心材料包括：① 病人的评估（如 ＳＣＬ ９０，ＭＭＰＩ）；② 治疗者的评估

（靶症状）；③ 独立评定者（第三者）的评估（病人精神状态检查）；④ 其他（如 Ｋａｔｚ适应量

表，个人适应情况等）。归纳起来，不妨从下述几方面来考虑：
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１郾疗效评估的有关病人方面的指标　① 症状表现的改变（如紧张、焦虑、抑郁等）；

② 人际关系、家庭关系、工作情况、教育水平、社会适应等方面的改变；③ 生理（躯体）健康

方面的改变（如生化、生理或免疫学指标的测定）；④ 饮食习惯、性活动、睡眠、休闲、娱乐活

动，以及生活方式等方面的改变；⑤ 酒、烟、镇静药、安定剂和其他药物的使用情况；⑥ 经济

状况和医疗保健费用支出等方面的改变。

２郾疗效评估的工具或技术

（１）自我评估　由病人自己根据主观感觉或体验的变化进行评估，其中包括对治疗的

满意度、症状量表（如 ＳＣＬ ９０、ＳＤＳ、ＳＡＳ）、人格测验（如 ＭＭＰＩ、ＥＰＱ、１６ ＰＦ）、自尊、自信心

的评估等。另外，在行为治疗和认知治疗中，还可以采用有关自我监查（ｓｅｌｆ鄄ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ）、认

知态度问卷等进行治疗前后的比较。

（２）他人评估　由病人本人或心理治疗者来评估治疗的结果往往主观性的成分较大，

因此由其他人员（第三者）来对有关指标进行评价或许更能客观地反映心理治疗的疗效。

如由病人的家人或亲戚提供有关改变的资料，经过培训的工作人员（护士、医学生）应用有

关量表来对病人的症状、行为表现、社会适应、工作能力等进行评估。有关他人评定的量表

包括社会适应量表、ＨＡＭＡ、ＨＡＭＤ、标准化会谈和行为评分等。

（３）实验室检查　传统认为心理治疗的疗效变化主要反映在功能上、主观体验和行为

表现方式上，不会有生理学等方面的改变。但随着行为治疗和认知治疗等新心理治疗技术

的发展，发现病人的生理学指标也会有所改变，如血压、心率、皮肤电、肌电和睡眠脑电等。

因此，应用心电图、脑电图等仪器，血液生化、免疫指标，以及大脑神经递质等检测技术来检

查病人治疗前后的变化也是有价值的疗效评估指标。

　　（三）影响治疗结果的因素有哪些

在心理治疗的实施过程和最终的结果分析阶段中，有许多因素会影响病人疗效的取得

或结果，其中包括病人样本的选择、治疗医生的个性品质、应用的各种心理治疗技术，以及社

会环境、文化因素、统计分析方法等。

１郾治疗者的个性品质　 心理治疗中最重要的影响因素之一是治疗者的个性品质和所

掌握的治疗技巧，表 ３ １８中已显示了有无治疗技术的治疗者在疗效的取得上有显著差别。

Ｗｈｉｔｅｈｏｒｎ和 Ｂｅｔｚ提出，心理治疗者的人格特点对疗效有较大影响。有效的治疗者往往是将

病人看成一个“人”，而不是一个“问题”，强调患病不是病人的责任，应该避免病人在治疗过

程中出现的自责、悲观态度，治疗中多采取自然的方式接近病人，建立互相间的信任关系。

而没有疗效的治疗者往往表现过于悲观，计较病人的错误和缺点，治疗中俨然是一位“严

师”，且持被动和消极的态度。

Ｔｒｕａｘ和 Ｃａｒｋｈｕｆｆ（１９６７）提出具备下属三项人格特征的治疗者能取得较好的心理治疗

效果：① 积极地关心病人；② 准确地神入；③ 共鸣（ｃｏｎｇｒｕｅｎｃｅ）。Ｔｒｕａｘ和 Ｍｉｔｃｈｅｌｌ（１９７２）

经过近 １０年的研究和资料收集，已证实其最初提出的三项特征普遍存在于不同疾病诊断和

不同心理治疗方法的临床应用之中。

２郾病人的个人因素　病人的文化程度、个性特征、对治疗的信任和期望水平、疾病的严

重程度等对心理治疗的结果亦有很大影响，其中也包括如图 ３ ４中所示的不利因素对心理

治疗过程不同阶段的影响。在治疗过程中必须重视病人心理上的失败动机、内心冲突、情绪

焦虑、心理防御机制应用能力的下降、继发性获益和对治疗者产生依赖等对治疗效果的负面

影响。当然，在分析性心理治疗中，往往还必须考虑病人的移情和阻抗等问题的影响。
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图 ３ ４　心理治疗过程中的影响因素示意图

３郾治疗的技术　由于现今心理治疗的方法和技术远远超出 ５０年以前的屈指可数的几

种方式，而且处理的临床问题也相当广泛，因此“在何种情况下，由谁来用何种治疗方法或

技术治疗此病人可能最有效”这一简单的问题摆在了心理治疗者面前。确定病人治疗的靶

问题，选择恰当的治疗技术和制定阶段性治疗目标对心理治疗效果的取得和提高病人对治

疗的满意度相当关键。如放松和暴露技术对焦虑、恐惧病人来说是重要的，而反映预防结合

暴露技术则是强迫障碍病人行为治疗的关键技术。倘若对强迫障碍病人选择放松或系统脱

敏技术，则疗效较差，仅据此便认为行为治疗对强迫障碍无效，那么肯定是片面的。因此，心

理治疗技术的有效、灵活运用亦是取得疗效的重要因素。针对病人的各种特殊问题选择相

应有效的治疗方法或技术，摒除传统的心理治疗流派的门户之见，不仅扩大了心理治疗的应

用范围，而且也提高了治疗效果、节省了治疗的费用和缩短了疗程。如表 ３ １９简列了临床

常用于抑郁障碍治疗的认知行为技术。

表 ３ １９　常用的认知行为矫正技术

行　为　技　术 认　知　技　术

完成和愉快的评定（Ｍ和 Ｐ技术） 认知自动性想法

行为活动记录 检验和改正自动性想法

安排逐级加量的工作 再归因技术

行为演练 增加客观性和透视能力

心境记录曲线 识别和检验“应该”等绝对化言行

识别和检验认知假设

症状的自我监察

　　４郾研究的方法学　心理治疗结果的研究争论之所以长期存在，其中最主要的原因之一
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是研究方法学的问题。有关心理治疗的问题是多种多样的，可以简单到只有一个问题：“在

哪种情况下，由谁来做什么样的治疗对患有此特殊问题的人是最有效的。”问题也可以相当

广泛，偶尔也可以局限到某种治疗方法引起变化的特别条件。在个体调查水平上，可以通过

以下一些策略来评价治疗的效果：① 整套治疗的策略：强调治疗技术的整体性，在这其中

可以包括各种技术和内容，评价疗效时也是以整套治疗是否取得疗效来考虑；② 删减治疗

策略：指对整套治疗的内容进行分析，当一套方案显示有治疗改变，研究着于分析引起改变

的基本成分；③ 建设性治疗策略：指通过增加可能提高结果的内容编制的一套治疗，其方

法与删减治疗策略恰好相反；④ 参量治疗策略：指变换一项治疗的特殊方面来确定如何达

到最大的治疗变化，改变范围或参量来发现治疗中的有效成分；⑤ 比较治疗策略：比较 ２种

或多种治疗，这一策略所提出的问题是在各种不同疗法治疗某一特殊临床问题中哪种治疗

较好（或最好）；⑥ 过程研究策略；⑦ 病人与治疗医生变量策略；⑧ 联合策略：可以看成是

一个病人—治疗医生—技术的综合治疗策略，它要求根据病人、治疗医生和治疗的特点来选

择有效的治疗技术。

　　（四）心理治疗疗效的 Ｍｅｔａ分析

２０世纪 ８０年代初期，Ｓｍｉｔｈ等人提出的 Ｍｅｔａ分析（ｍｅｔａ鄄ａｎａｌｙｓｉｓ），即应用统计学原理

对心理治疗的既往大量研究资料进行比较客观的和有效的分析。Ｍｅｔａ分析是应用实验研

究的方法和原则对文献复习整理的过程。开始是根据预先定的入组标准对有关领域的研究

进行系统的文献检索，然后根据一些普通的计量制对各自研究的结果进行定量（如根据均

数标准差或统计学的可能水平确定疗效范围）。而对每一研究的突出特征（如病人的特点、

治疗形式、研究方法的优缺点）进行系统记录，然后应用统计学技术计算研究疗效的多少或

统计学差异。再用统计分析来确定研究特点与所得结果的数量关系。目前这一统计分析方

法是心理治疗研究领域公认的最为客观的研究方法之一。

早期用于心理治疗结果研究的 Ｍｅｔａ分析是侧重总的心理治疗疗效、比较不同治疗方法

的疗效，以及分析那些有较好的治疗效果临床报道所采纳的方法学。例如，Ｓｍｉｔｈ等（１９８０）

发现，在 ４７５项比较心理治疗与非治疗组的对照研究中，治疗组的平均疗效为 ０．８５标准差

单位（ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎｕｎｉｔ），提示在治疗结束后，接受治疗的病人好于 ８０％的未治疗的病

人。近年来的 Ｍｅｔａ分析研究除了对早期资料的再分析外，对新的研究结果亦做了分析，尤

其是对不同疾病的疗效，表 ３ ２０简列了部分统计学的结果。当然，Ｍｅｔａ分析研究的复杂

性远远超出了表中简列的这些数据，它们仅是总的分析结果，但代表了国外近年来数百名心

理治疗者对数千名病例的临床研究结果。

表 ３ ２０　心理治疗效果的 Ｍｅｔａ分析结果

研　究　作　者　　　 病 例 诊 断 研究样本数 效 果 大 小

Ｓｍｉｔｈ，Ｇｌａｓｓ＆Ｍｉｌｌｅｒ（１９８０） 混合 ４７５ ０．８５

Ａｎｄｒｅｗｓ＆Ｈａｒｖｅｙ（１９８１） 神经症 ８１ ０．７２

Ｌａｎｄｍａｎ＆Ｄａｗｅｓ（１９８２） 混合 ４２ ０．９０

Ｐｒｉｏｌｅａｕ，Ｍｕｒｄｏｃｋ＆Ｂｒｏｄｙ（１９８３） 混合 ３２ ０．４２①

Ｓｈａｐｉｒｏ＆Ｓｈａｐｉｒｏ（１９８２） 混合 １４３ １．０３

Ｎｉｃｈｏｌｓｏｎ＆Ｂｏｒｍａｎ（１９８３） 神经症 ４７② ０．７０

Ｂｌａｎｃｈａｒｄ等（１９８０） 头痛 ３５ ４０％ ～８０％改善③
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续　表

研　究　作　者 病 例 诊 断 研究样本数 效 果 大 小

ＱｕａｌｉｔｙＡｓｓｕｒａｎｃｅＰｒｏｊｅｃｔ（１９８２） 广场恐怖症 ２５ １．２０④

Ｄｕｓｈ，Ｈｉｒｔ＆Ｓｃｈｒｏｅｄｅｒ（１９８３） 焦虑症／抑郁障碍 ６９ ０．７４

Ｍｉｌｌｅｒ＆Ｂｅｒｍａｎ（１９８３） 抑郁障碍／焦虑症 ３８ ０．８３

Ｗａｍｐｌｅｒ（１９８２） 婚姻沟通 ２０ ０．４３

Ａｓａｙ，Ｌａｍｂｅｒｔ＆Ｃｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎ 混合精神卫生问题 ９⑤ ０．８２

　　注：① 心理治疗与安慰剂比较；② 比较的样本数；③ 心理治疗组改善的百分比为 ４０％ ～８０％，安慰剂对照组的改善

为 ２０％ ～４０％；④ 治疗前后比较，不是与对照组比较；⑤ 精神卫生中心的单位数目。

必须注意，Ｍｅｔａ分析的疗效是以“标准差单位”来判断的，是一个统计学术语，与传统临床

上以百分比来判断疗效的含义不一样，因此在使用这些数据时不能简单地照搬。例如，广场恐

怖症病人用逐级暴露行为治疗的平均效果为 １．３０标准差单位，抗抑郁、抗焦虑药物治疗的平

均效果为 １．１０标准差单位。鉴于此，Ａｓａｙ等人近年来在一项 ２４０５例病人的心理治疗结果

Ｍｅｔａ分析研究中将 ０．５０标准差单位作为临床改善的分界点，发现 ６０％的病人有改善，２６％无

变化，８％症状恶化。经过这样的结果转换，Ｍｅｔａ分析资料可用来估计临床的改善率。

可以这样说，下药物治疗有效的结论要比下心理治疗有效容易得多，因为前者的临床对照

研究报道全世界每年有数百篇之多，而后者的临床对照研究每年不足百篇。另外，药物治疗的

研究设计严谨，有较明确的评估指标和客观标准；同时，临床工作人员及社会往往乐意采纳和

接受非主观性的研究结果，这就为心理治疗的研究和临床应用带来了困难。尽管如此，近 ２０

多年来仍已有许多研究结果证实有些心理治疗的方法可有效地治疗抑郁障碍病人。根据美国

公共卫生署出版的《临床实践指南：初级保健中的抑郁障碍》（１９９３年）一书中的资料表明，抑

郁急性发作期行为治疗的有效率为 ５５．３％、人际心理治疗为 ５２郾３％、认知治疗为 ４６．６％、短程

动力学心理治疗为 ３４．８％；认知治疗与药物治疗合用，则疗效可提高到 ５３郾７％。值得一提的

是，Ｅｌｋｉｎ等人报道的一项美国国立精神卫生研究所做的多中心合作研究项目，比较了 ２５０名

抑郁障碍病人（其中 ４７％属重症抑郁）接受认知治疗、人际心理治疗、药物治疗（米帕明）和安

慰剂—临床一般处理的疗效，结果发现 ２种心理治疗组的病人和米帕明组在症状减轻、一般功

能恢复上疗效相仿；开始阶段米帕明组起效较快，但治疗 １２周后心理治疗组也取得了相同疗

效；另外，人际心理治疗组病人失访数最少，安慰剂组病人中途退出治疗者是人际心理治疗组

的 ２倍。表 ３ ２１简列了目前有关抑郁障碍急性期单一心理治疗的一些研究结果。

表 ３ ２１　门诊抑郁障碍病人急性期心理治疗的 Ｍｅｔａ分析

治　　疗 总有效率
与等待

组比较

与安慰

剂比较

与其他治

疗比较

与单一药

物比较

单一行为治疗 ５５．３％ １７．１％ Ｎ／Ａ ９．１％ ２３．９％

单一短程精神动力心理治疗 ３４．８％ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ －７．６％ ８．４％

单一认知心理治疗 ４６．６％ ３０．１％ ９．４％ －４．４％ １５．３％

单一人际心理治疗 ５２．３％ Ｎ／Ａ ２２．６％ １３．３％ １２．３％

单一婚姻心理治疗 Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ

合　计 ５０．０％ ２６．０％ １５．７％ ４．７％ １４．０％

　　Ｎ／Ａ　尚无研究资料。下同。
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有关急性期联合治疗的 Ｍｅｔａ分析研究近年来也有报道。共有 ７项随机对照试验对正

规心理治疗和药物的联合治疗与其他单一治疗进行比较分析（表 ３ ２２），其中 ６项对象为

门诊成年抑郁障碍病人，一项为住院病人。在这 ７项试验中，６项为认知治疗合并药物治

疗，２项为行为治疗合并药物治疗，一项为人际心理治疗合并药物治疗，婚姻治疗或短程精

神动力心理治疗合并药物治疗的研究则没有。

表 ３ ２２　门诊抑郁障碍病人联合治疗的 Ｍｅｔａ分析

联合治疗
联合治

疗疗效

与等待组或

安慰剂比较

与单一心理

治疗比较

与其他单一

治疗比较

与单一药物

治疗比较

行为治疗合并药物治疗 ３４．６％ Ｎ／Ａ －７．４％ －２．２％ ６．２％

短程精神动力治疗合并药物治疗 Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ

认知治疗合并药物治疗 ５３．７％ Ｎ／Ａ ６．４％ ３５．４％ ３９．４％

人际心理治疗合并药物治疗 Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ Ｎ／Ａ

　　通过 Ｍｅｔａ分析可以得出了一些有趣的可能性结论：病情较轻，病程非慢性，或处于可

能发展为复发性抑郁的疾病早期的病人，联合治疗并非特别有效。即联合治疗的疗效与单

一药物治疗大致相同；与单一心理治疗也基本相同。而对于病情严重、病程慢性的对单一治

疗仅有部分反应的病人，联合治疗可能有特效。

特别要指出的是，使用何种心理治疗本质上由受过训练和技术熟练的临床医生来决定。

为了帮助病人解决影响症状的心理社会问题，在药物治疗合并使用心理治疗时，心理治疗的

选择应基于病人指出的特定问题（如婚姻或家庭治疗针对某些问题，而职业咨询针对工作

技能缺陷，认知或人际心理治疗针对自我评价过低／人际交往困难）。根据推理和保守估

计，心理治疗在急性期与药物联合治疗时，其在治疗焦点和持续时间方面应有限制，而且应

对其治疗效果进行监测。

目前认为抑郁障碍的心理治疗可以达到这样几个目的：① 减轻和缓解症状；② 恢复正

常心理社会和工作功能；③ 预防复发；④ 改善对服药的依从性；⑤ 矫正因抑郁或躁狂症状

发作所产生的继发后果（如婚姻不睦、自卑等）。具体来说，精神动力学的一系列短程心理

治疗方法可用于治疗情感障碍的某些抑郁障碍亚型；认知行为的方法可以减轻病人的情感

症状、改善行为应对能力、矫正不良的认知偏见，以及降低抑郁障碍的复发率；人际心理治疗

可以处理抑郁障碍病人的人际问题、提高他们的社会适应能力；婚姻或家庭治疗可改善抑郁

障碍康复病人的家庭夫妻关系，减少家庭环境对疾病复发的影响。

　　六、心理治疗与药物治疗的合用

尽管对于大多数病人，不建议常规首选正式心理治疗和药物的联合治疗，但从专家小组

的一致意见和逻辑上，以及一些研究发现提示：① 如果采用心理治疗和药物的联合治疗，

一些病人的治疗反应会较完全，而有治疗反应的病人也会较多，尤其是在精神科；② 联合治

疗可解决更大范围的功能损害（症状和心理社会功能）；③ 一旦治疗结束，与药物和一般临

床处理相比，正规心理治疗可改善某些病人的预后。因此，药物治疗联合正规心理治疗，其

目的在于矫正病人存在的心理社会问题；这些心理社会问题往往会加剧某些抑郁症状，如消

极、自我评价下降或婚姻问题。比方说，门诊抑郁障碍病人，其心理社会问题（婚姻问题）可
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在其抑郁症状减轻后的 １～３个月内仍持续存在，因此可明确地适用婚姻治疗。

下列情况下，联合治疗较适于作为抑郁障碍病人急性期首选治疗：① 慢性起病或发作

间期恢复较差；② 单一治疗（治疗是充分的）仅能达到部分疗效；③ 病史中有慢性心理社会

问题，无论是在重性抑郁障碍的发作期还是在发作间期；④ 有治疗依从性问题。对于其他

病人，如果采用了最佳药物治疗方案，病人症状缓解后仍有明显的心理或人际问题存在，则

可在急性期药物治疗基础上加用心理治疗。

如果存在下列情况，建议在急性期心理治疗中加用药物治疗（或药物治疗替代）：① 单

一心理治疗 ６周无效；② 单一心理治疗满 １２周仅部分疗效；③ 单一心理治疗病人病情恶

化；④ 病人要求心理治疗期间或之后进行药物治疗，且其病症适用药物治疗。

决定何时开始联合治疗是一个问题。在临床实践中，由于时间有限以及需对病人（特

定情况下可为家庭）进行抑郁障碍治疗和预后方面的教育，对病人进行药物和正规心理治

疗比较理想的程序为：① 开始药物治疗；② 给予支持和教育；③ 尽可能提高依从性；④ 调

整剂量；⑤ 在开始正规心理治疗前缓解症状和解决心理社会问题。一旦药物治疗减轻了症

状，对继续存在的心理社会或慢性人际问题的再评价，可鉴别出哪些病人加用心理治疗后能

受益。这种方法可使医生有时间和病人发展一种良好的治疗联盟，并在一般临床处理过程

中对那些持续存在的加剧抑郁障碍的问题进行简要的探究。许多临床医生建议对有人格障

碍的抑郁障碍病人应该进行药物和正规心理治疗的联合治疗。因为抑郁障碍病人若对治疗

只有部分疗效或依从性差，则其患有人格障碍的可能性较大，需会诊或转诊。

当然，联合治疗的缺点也有单一治疗的缺点。如病情较轻、病程较短的抑郁障碍病人，

可能不需要药物治疗，或对药物不起反应，或不能耐受药物治疗。经药物合并一般临床处理

治疗后病情缓解，倘若再进行正规心理治疗会花费不必要的时间和金钱。不过，如果抑郁障

碍复发，由于仅用单一治疗是否有效还不明确的话，提倡联合治疗，因为有证据显示，药物治

疗和心理治疗的联合治疗比任一单一治疗更有效，尤其对那些疑难的慢性重症抑郁障碍病

人有特定疗效。表 ３ ２３比较了联合治疗与单一治疗的指征。

表 ３ ２３　抑郁障碍急性期治疗的选择策略

定义治疗阶段、目标和病人的选择

药物治疗 正规心理治疗 联 合 治 疗 ＥＣＴ

较严重

慢性

精神病性

内源性

既往疗效好

有家族史

病人愿意

心理治疗无效

不严重

非慢性

非精神病性

既往疗效好

有医生可以做

有药物治疗禁忌证

病人选择

较严重

慢性

既往单一治疗都只有部

分疗效

有医生可以做

有人格障碍

病人选择

精神病性

严重或极度严重

既往疗效好

多种药物 治 疗 或 联 合 治

疗失败

需要快速起效

有药物治疗禁忌证

　　药物治疗常和一般临床处理结合。

（季建林）
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第四节　抑郁障碍的电抽搐治疗

电抽搐疗法（ｅｌｅｃｔｒｉｃｃｏｎｖｕｌｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ，ＥＣＴ）又称电休克治疗（ｅｌｅｃｔｒｉｃｓｈｏｃｋｔｈｅｒａｐｙ），

用于抑郁障碍的治疗已有 ６０多年的历史。电抽搐治疗需由经过训练的医生和麻醉师进行，

是在头的两颞部给予一个短的电流刺激，旨在诱发一次人为的癫痫发作，达到治疗目的；改

良 ＥＣＴ操作前需进行麻醉和肌肉放松。

尽管许多人害怕 ＥＣＴ，怀疑其治疗作用，但 ＥＣＴ确实是非常有效而安全的治疗抑

郁障碍的方法，ＥＣＴ比抗抑郁药起效快，而抗抑郁药同时又是 ＥＣＴ的一个有用的辅助

治疗方法，ＥＣＴ治疗后用抗抑郁药治疗可预防复发。半个多世纪中的大量临床研究和

观察证实，电抽搐治疗是一种非常有效的对症治疗方法，它能使病情迅速得到缓解，有

效率可高达 ７０％ ～９０％。目前在美国接受电抽搐治疗（ＥＣＴ）的病人中有 ８０％ ～９０％

是重症抑郁。

ＥＣＴ对绝大多数严重的抑郁障碍病人显示出很好的效果，最近（２００１）有人提出，对于

那些同时患有其他精神或躯体疾病的抑郁障碍（继发／并发抑郁）病人，或对经抗抑郁药充

分治疗无改善的难治性抑郁（ＴＲＤ）病例，ＥＣＴ可以试用，但其疗效有待验证。尤其是近期

有几项研究（２０００）试图用临床症状、病史、社会人口学等多项变量来预测病人对 ＥＣＴ的效

应时，却暂时没能获得成功。而且 ＥＣＴ的治疗机制目前尚不清楚。因此，有关 ＥＣＴ对抑郁

障碍的治疗，仍有很多研究领域有待开拓。

　　一、电抽搐治疗的适应证

适应证：① 重症抑郁，有强烈自伤、自杀企图及行为者，以及明显自责自罪者，ＥＣＴ应

是首选的治疗方法；② 迟滞型抑郁，有拒食、违拗和紧张性木僵者；③ 激越型抑郁，或双相

障碍，有极度躁动、冲动伤人者。

另外，对下列情况的抑郁障碍者也可试用 ＥＣＴ治疗：① 伴有精神病性症状；② 伴有躯

体症状；③ 以前对 ＥＣＴ治疗有效；④ 有药物禁忌证者；⑤ 多种抗抑郁药物治疗无效，或对

药物治疗不能耐受者；⑥ 药物治疗合并心理治疗无效者；⑦ 对孕妇，无抽搐 ＥＣＴ比抗抑郁

药更安全。

对选择 ＥＣＴ的必要性及使用时机，有人提出了不同观点，认为只有当仔细权衡了利弊

之后才能决定某个病人是否采用 ＥＣＴ。建议在下列情况时可考虑将 ＥＣＴ作为首选治疗措

施：① 因临床治疗目的（不管是精神科方面还是其他科），要求尽快达到治疗效果时；② 与

其他治疗措施相比，ＥＣＴ的风险更小；③ 病史提供对 ＥＣＴ反应很好；④ 病人特别要求做

ＥＣＴ；⑤ 病人对别的治疗方法不能耐受或反应很差。

　　二、电抽搐治疗的禁忌证

使用 ＥＣＴ没有绝对禁忌证。但有些情况是相对禁忌证（表 ３ ２４）。
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表 ３ ２４　ＥＣＴ的相对禁忌证

　　颅内压升高的疾病

颅内出血

嗜铬细胞瘤

最近有心肌梗死发作

颅内占位病灶（无水肿或其他占位效应的、小的、生长缓慢的肿瘤除外）

不稳定的血管动脉瘤或畸形

　　为安全谨慎计，做 ＥＣＴ前要按系统逐一询问和考虑下列情况：① 脑器质性疾病，如颅

内占位性病变、脑血管疾病、中枢神经系统炎症和外伤，其中脑肿瘤或脑动脉瘤尤应注意，因

为当抽搐发作时，颅内压会突然增加，易引起脑出血、脑组织损伤或脑疝；② 心血管疾病，如

冠心病、心肌梗死、高血压病、心律失常、主动脉瘤及心功能不全者；③ 骨关节疾病，尤其是

新近发生者；④ 出血或不稳定的动脉瘤畸形；⑤ 有视网膜脱落潜在危险的疾病，如青光眼；

⑥ 急性的全身感染、发热；⑦ 严重的呼吸系统疾病，严重的肝、肾疾病；⑧ 利血平治疗者；

⑨ 老年人、儿童及孕妇。

　　三、电抽搐治疗的实施方法

　　（一）电抽搐治疗前的准备

① 完成详细的体格检查，包括神经系统检查，必要时进行实验室检查和辅助检查，如血常

规、血生化、心电图、脑电图、胸部和脊柱摄片；② 获取治疗对象的知情同意；③ 治疗前 ８小时

停服抗癫痫药和抗焦虑药，禁食禁水 ４小时以上，治疗期间应用的抗精神病药、抗抑郁药或锂

盐，应取最低有效剂量；④ 准备好各种急救药品和器械；⑤ 每次治疗前常规查生命体征，测体

温、脉搏、血压，若发现体温在 ３７．５℃以上，或者脉搏高于 １２０次／分或低于 ５０次／分，或者血压

超过 １５０／１００ｍｍＨｇ或低于 ９０／５０ｍｍＨｇ时，均属禁用之列；⑥ 可在疗前 １５～３０分钟，予阿托

品 ０．５～１．０ｍｇ皮下注射，以防止迷走神经过度兴奋，可使呼吸道分泌物减少，若第一次治疗

呼吸恢复不好，可在此后每次治疗前 １５～３０分钟，予洛贝林 ３．０～６．０ｍｇ皮下注射；⑦ 嘱病人

排空大小便，取出活动假牙，解开衣带、领扣，并取下发卡或隐形眼镜等。

　　（二）电抽搐治疗的具体操作方法

让病人仰卧治疗台上，四肢保持自然伸直姿势，在两肩胛间相当于胸椎中段处垫一沙枕或软

垫，使脊柱适当前突。为防咬伤，应用缠有纱布的压舌板或橡胶制作的牙垫放置在上下臼齿间。

用手紧托下颌，防止下颌脱位。另由 ２～３名助手保护病人的肩肘、髋膝关节及四肢。

１郾电极的安置　将涂有导电胶或生理盐水的电极紧密置于病人头的顶部和非优势侧

颞部或双侧颞部。一般认为：采用非优势侧者副作用较小，而双侧者治疗效果较好。

２郾电量的调节　原则上以引起痉挛发作的最小量为宜。应根据不同电抽搐机的类型

选择电量，如上海产电抽搐机一般用 ８０～１２０ｍＡ，通电时间 ２～３秒。如未出现抽搐发作或

发作不完全，可能为电极接触不好或通电时间不够，应尽快在正确操作下重复治疗一次，否

则，应在增加电量 １０ｍＡ或酌情增加通电时间情况下进行治疗。

　　四、电抽搐治疗的疗程

　　（一）治疗次数

一个典型的 ＥＣＴ疗程包括 ６～１２次治疗。一般需住院治疗，部分病人可在门诊或日间
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医院进行。治疗次数也可缩减到 ３次或增加到 ２０次。只有当病人在经过大约 ６次治疗后

无反应或临床改善很小时才考虑改变 ＥＣＴ的方法。可以将电极放置方式由单侧电极改为

双侧电极，增加刺激强度，或给予具有潜在的诱发抽搐作用的药物。如果再经 ３～４次治疗

仍无反应或是病人的反应未能达到完全康复的水平，则应停止 ＥＣＴ。一般每日一次过渡到

隔日一次，或起始就隔日一次。

　　（二）多项监控下的电抽搐治疗（ＭＭＥＣＴ）

该治疗技术是通过在单次治疗中诱发多次抽搐（通常为 ２～１０次）以试图减少一般

ＥＣＴ所用的时间。ＭＭＥＣＴ似乎可以很快产生疗效，但所需抽搐发作的次数也增加。也有

研究发现 ＭＭＥＣＴ与复杂的抽搐反应发作次数更频繁有关，特别是心血管系统反应，并可加

重认知功能方面的副作用。

　　（三）治疗频率

在美国，绝大多数 ＥＣＴ是每周三次（如星期一、星期三、星期五）。治疗频率的增加虽可

使病人的治疗反应出现得更快，但也可加重病人认知功能方面的副作用。

　　（四）持续治疗

绝大多数精神病学家均认为在抑郁或躁狂发作康复以前，ＥＣＴ应持续至少 ６～１２个月。

当对一个疗程 ＥＣＴ结束后进行总结时，对于继续治疗有以下 ３种意见：① 适当给予精神药

物（如抗抑郁药）；② 继续 ＥＣＴ；③ 心理治疗合并药物或 ＥＣＴ。

　　（五）维持治疗

由于某些病人疾病的严重性和慢性过程，许多临床医生现在都采用预防性的持续药物

治疗或 ＥＣＴ，这种治疗将持续很长一段时间，特别是当停止治疗的尝试已经导致了疾病的复

发时。尽管有的病人需要更频繁的 ＥＣＴ维持治疗，维持性 ＥＣＴ通常按月进行。不存在病人

一生所能接受的最大 ＥＣＴ次数。累加性的遗忘作用很少见。

　　五、抽搐发作的分期和影响因素

抽搐发作类似癫痫大发作，可分为四期，即潜伏期、强直期、痉挛期和恢复期。抽搐发作

与否，可能与病人年龄、性别、是否服药以及既往是否接受过电抽搐治疗有关。一般年轻男

性、未服镇静催眠药和（或）抗癫痫药者，较易发作。

抽搐后处理：抽搐停止，若呼吸恢复不好，应及时行人工呼吸。呼吸恢复后，应将病人

安置在安静的室内，使病人侧卧更好，至少休息 ３０分钟。此期间，需专人护理，观察病人生

命体征和意识恢复情况；对躁动者则要防止跌伤。待病人意识清醒后，酌情起床活动、进食。

　　六、电抽搐治疗的并发症及其处理

常见的并发症有头痛、恶心、呕吐、焦虑、可逆性的记忆减退、全身肌肉酸痛等，这些症状

无需处理。由于肌肉的突然剧烈收缩，偶可出现关节脱位甚至骨折的并发症。脱位以下颌

关节脱位为多，发生后应立即复位。骨折以 ４～８胸椎压缩性骨折多见，应立即处理。年龄

大、治疗期间使用抗胆碱能药物的病人，较易出现程度较轻的意识障碍（可表现昼轻夜重，

持续的定向障碍，可有视幻觉）和认知功能受损（如思维及反应迟钝、记忆和理解力下降）。

此时，应停用电抽搐治疗。数次治疗后，个别病人可出现一过性急性脑器质性综合征反应，

主要表现为记忆障碍、意识障碍，也可出现幻觉和妄想，通常在治疗终止后 ７～１０天内消失。

电抽搐治疗引起死亡极为罕见，多与潜在躯体疾病有关。
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　　七、电抽搐治疗的不良反应

ＥＣＴ最常见的不良反应是头痛、意识模糊及短期记忆丧失。无证据显示其有长期不良

反应。

　　（一）死亡

ＥＣＴ的总死亡率很低，近似于短期全身麻醉的死亡率，估计为 ０．０１％ ～０．１％。

　　（二）认知改变

ＥＣＴ与大脑损伤无关，然而 ＥＣＴ可产生短期的认知改变，这是最显著也最令人痛苦的

副作用。ＥＣＴ治疗的病人可出现下列 ３种类型的认知改变：

１郾发作后意识混浊　因为 ＥＣＴ可产生抽搐现象，所有接受治疗的病人在从 ＥＣＴ中醒

过来后均可出现一过性的意识混浊，持续数分钟到数小时。大多数病人对发作后短时间内

的事情不能回忆，但不会出现明显的认知改变障碍。对 ＥＣＴ来说，发作后病人有再确认、支

持和认知回避的要求是典型反应，也是必需的。如果病人在发作后显得易激惹，则有必要给

予病人短效苯二氮杂 类药物如咪达唑仑，让病人进入睡眠状态。

２郾发作间意识混浊　有时发作后意识混浊不能彻底消失。严重时可进一步发展为发

作间意识混浊状态或谵妄。这种现象较少见，可随 ＥＣＴ次数的增加而累积出现，但在结束

治疗后数天内可迅速消失。

３郾记忆受损　ＥＣＴ的病人常可出现遗忘，其严重程度和持续时间各不相同。记忆障碍

包括逆行性遗忘（如对 ＥＣＴ前的事不能回忆）和顺行性遗忘（对 ＥＣＴ后发生的事记忆困

难）。如果有记忆障碍，在 ＥＣＴ结束后数天到数周内，顺行性和逆行性遗忘均会很快消失。

有一小部分病人诉说接受 ＥＣＴ后，他们记忆一直未能恢复到正常水平，这种现象的原因尚

不清楚，而且病人进行客观事物的记忆测验结果显示并不是像病人主观感受的那样差。

　　（三）心血管系统合并症

在抽搐发作和急性发作后期，交感和副交感神经系统连续受到刺激。交感神经兴奋可

使心率加快，血压升高，心肌耗氧增高，使心血管系统的负荷增加。副交感神经兴奋可产生

短暂的心率下降，这些心律和心输出量的改变是对心血管系统的挑战。有时可造成短暂性

心律失常。某些敏感个体可出现短暂的局部缺血性变化。大多数心血管系统的变化是轻微

的，并且对敏感的个体给予吸氧和适当的药物可有效消除出现合并症的风险。

其他副作用：ＥＣＴ可出现普通的躯体合并症（如头痛、恶心、肌肉疼痛）。对于每次电抽

搐治疗后均出现头痛的病人可预防性地给予止痛药，由于头痛和肌肉疼痛是由于松弛不充

分所致，应增加肌松剂的用量。有大约 ７％的患有双相情感障碍抑郁相的病人在经 ＥＣＴ后

会转为躁狂或混合状态。对这种情况既可继续进行 ＥＣＴ，也可停止 ＥＣＴ，给予抗躁狂药物。

　　八、改良电抽搐治疗

随着电抽搐治疗技术的改进，自 ２０世纪 ５０年代起，又发展了改良电抽搐治疗（ｍｏｄｉｆｉｅｄ

ｅｌｅｃｔｒｉｃｃｏｎｖｕｌｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ，ＭＥＣＴ），目前已广泛应用于临床。ＭＥＣＴ又名无抽搐电休克治

疗，即结合应用氯化琥珀酰胆碱等肌肉松弛剂，通过对神经骨骼肌接头的选择性阻断使骨骼

肌松弛，致治疗中病人不出现抽搐同样能发挥治疗作用。世界上许多国家均已采用 ＭＥＣＴ，

部分发达国家已把 ＭＥＣＴ列为法定治疗项目，取代传统 ＥＣＴ。
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　　（一）ＭＥＣＴ的适应证和禁忌证

改良电抽搐治疗的适用范围较广，因可在治疗中减轻心脏负荷，又无骨关节等方面的禁

忌证及并发症，明显降低了意外等不良反应及危险性，故较易被病人和家属接受。除包括前

述传统 ＥＣＴ适应证的病人外，ＭＥＣＴ的适应证在抑郁障碍病人中还可有：① 患有明确躯体

疾病又不适于应用抗抑郁药的病人；② 有骨折史，骨质疏松者；③ 年老体弱病人；④ 部分心

血管疾病者也可适用。目前，在传统 ＥＣＴ仍在使用的同时，为了减轻和避免病人治疗中出

现的肌肉强直、抽搐、骨折、关节脱位等并发症，建议推广使用 ＭＥＣＴ。

改良电抽搐治疗的禁忌证，较传统电抽搐治疗少。

　　（二）ＭＥＣＴ的治疗方法

改良电抽搐治疗的具体方法为：在麻醉师参与下施行，治疗前予阿托品 ０．５ｍｇ肌内注

射，按病人年龄、体重给予 １％硫喷妥钠 １．０～２．５ｍｇ／ｋｇ诱导病人入睡，待病人出现哈欠、角

膜反射迟钝时，给予 ０．２％氯化琥珀酰胆碱（司可林）０．５～１．５ｍｇ／ｋｇ静脉注射，观察肌肉松

弛程度。当腱反射消失或减弱，面部、全身出现肌纤维震颤，呼吸变浅，全身肌肉放松（一般

约为给药后 ２分钟）时，即可通电 ２～３秒。观察口角、眼周、手指、足趾的轻微抽动，持续 ３０

～４０秒，为一次有效的治疗。

　　（三）ＭＥＣＴ的并发症及其处理

改良电抽搐治疗的并发症的发生率较传统电抽搐治疗低，而且程度较轻。但可出现麻

醉意外、延迟性窒息、严重心律不齐，应立即给予心肺复苏。

　　九、电抽搐治疗的疗效评价

ＥＣＴ可作为抑郁障碍初始治疗，也可在一系列药物治疗失败后进行 ＥＣＴ治疗。对难治

病例一般有 ５０％ ～７０％有效率（Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ综述，１９９５）。那些严重抑郁障碍的病人，如

精神病性抑郁障碍，在第一阶段抗抑郁剂治疗失败后，最好采用 ＥＣＴ，而不是再使用第二阶

段的药物治疗。双侧 ＥＣＴ可能比单侧 ＥＣＴ更有效。根据一些症状改善情况，可以增加 ＥＣＴ

的次数。但在一系列成功的 ＥＣＴ治疗后，ＴＲＤ病人仍有较高的复发风险。有些个案报道认

为，对电抽搐治疗无效的 ＴＲＤ病人，在经过电抽搐治疗后对抗抑郁剂的反应更好（Ｔｈａｓｅ和

Ｒｕｓｈ，１９９５）。Ｓｈａｐｉｒａ等（１９８８）研究了 １２例病人，８例对电抽搐治疗无效，４例有部分疗效。

在电抽搐治疗两月后，１２例病人都对药物产生疗效（７例用氯米帕明，１例用马普替林，４例

单用锂盐）。电抽搐治疗引起受体敏感性的变化可解释后来对药物的效应。

很少有关于 ＥＣＴ治疗无效的抑郁障碍研究。Ｓａｃｋｈｅｉｍ等（１９９０）调查了 ＥＣＴ无效的抑

郁障碍病人。发现在电抽搐治疗以前，那些对大剂量三环类抗抑郁剂（每天 ３００～４００ｍｇ）

无效的病人对电抽搐治疗也无效，而那些对大剂量药物有部分反应的病人有时对 ＥＣＴ也有

效。

（朱紫青）

附　其他治疗

一、颅磁治疗

跨颅磁刺激（ｔｒａｎｓｃｒａｎｉａｌｍａｇｎｅｔｉｃｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ，ＴＭＳ）也被称为“无电极”电刺激，是一种新的物理治疗方

法。１９９０年代初始应用于精神科临床研究，其治疗抑郁障碍的疗效和安全性有待进一步证实，各种技术指标

也有待深入探索。目前研究结果示，ＴＭＳ可能将成为一种自 ＥＣＴ以来较有前途的新的物理治疗方法。
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（一）ＴＭＳ工作原理和方法

其工作原理是：通过线圈的电流产生磁场，穿过皮肤、软组织和颅骨，在大脑神经组织中产生一股电

流，引起神经元的去极化，从而产生生理效应。神经去极化也能被电抽搐治疗（ＥＣＴ）所引起，但与 ＥＣＴ不

同的是，磁场不会受到组织的折射或削弱，因此 ＴＭＳ的作用比 ＥＣＴ集中。

ＴＭＳ可以是单次的，也可以是多次的，后者被称为重复 ＴＭＳ（ｒＴＭＳ）。如果刺激的频率超过每秒一次

（１Ｈｚ），则被称为快速重复 ＴＭＳ（ｆａｓｔｒＴＭＳ）。刺激部位依研究目的、治疗病种不同而异，多在顶叶和前

额叶。

（二）ＴＭＳ治疗抑郁障碍的效果

１郾开放研究　自 Ｈｏｆｌｉｃｈ等（１９９３）应用 ＴＭＳ治疗抑郁障碍以来，已有 ２０多篇应用 ＴＭＳ治疗抑郁障碍

的报道，共有 ３３６人次接受了该治疗。Ｈｏｆｌｉｃｈ等报道的 ＴＭＳ治疗对 ２例难治性抑郁障碍没有显著效果。

Ｇｅｏｒｇｅ和 Ｗａｓｓｅｒｍａｎｎ（１９９５）对 ６例难治性抑郁障碍病人进行了 ５天的 ＴＭＳ治疗。结果是病人的 ＨＡＭＤ

总分平均下降 ２６％。Ｆｉｇｉｅｌ等（１９９８）采用同样方法治疗 ５６例难治性抑郁障碍病人，显效率达到 ４２％。

Ｃｏｎｃａ等（１９９６）比较了单用 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩ）与合用 ｒＴＭＳ，发现合用 ｒＴＭＳ时起效较快。

２郾虚拟对照研究　Ｐａｓｃｕａｌ鄄Ｌｅｏｎｅ等（１９９６）采用虚拟（ｓｈａｍ）对照，左侧背侧前额皮层（ＤＬＰＦＣ）的ｒＴＭＳ

治疗 ５天，发现对精神病性抑郁有显著疗效，１７人中有 １１人 ＨＡＭＤ评分降低 ５０％以上，优于药物或 ＥＣＴ

治疗，而其他部位（右侧 ＤＬＰＦＣ、顶叶）和虚拟的治疗均无显著疗效。Ｇｅｏｒｇｅ等（１９９８）采用双盲对照交叉

设计，用低强度（运动阈值的 ８０％）快速重复刺激左侧 ＤＬＰＦＣ，对 １２例难治性抑郁障碍病人治疗 １０天，２

周时的 ＨＤＲＳ评分下降 ２６％，显著优于虚拟对照组。

Ｋｌｅｉｎ等（１９９９）的研究则发现右侧的低频 ＴＭＳ同样对抑郁障碍有效。他们将 ７１例门诊抑郁障碍病人

随机分成 ｒＴＭＳ和虚拟治疗组，刺激频率为 １Ｈｚ，强度为运动阈值的 １１０％，部位在右侧的 ＤＬＰＦＣ，每天治疗

一次，共 １０次。２周末时，ＴＭＳ治疗组的显效率为 ４１％。这一结果对 ＴＭＳ治疗抑郁障碍的常规部位和频

率提出了挑战。Ｎａｈａｓ和 Ｇｅｏｒｇｅ等（１９９８）采用双盲平行对照设计，发现低频（５Ｈｚ）的左侧 ＤＬＰＦＣｒＴＭＳ与

高频（２０Ｈｚ）的效果相当，但是低频 ｒＴＭＳ的危险性要小得多。

３郾与 ＥＣＴ比较研究　Ｇｒｕｎｈａｕｓ等（１９９８）对 ４０例住院抑郁障碍病人进行了与 ＥＣＴ的平行对照研究，

１６例非精神病性抑郁障碍病人经过 ４周的左侧 ＤＬＰＦＣｒＴＭＳ治疗，疗效与 ＥＣＴ相当，但是 ＥＣＴ对精神病性

抑郁的疗效更好。Ｐｒｉｄｍｏｒｅ等对 ２２例门诊抑郁障碍病人进行了 ４天的左侧 ＤＬＰＦＣ的 ＴＭＳ治疗，２周末的

ＨＤＲＳ评分降低 ７５％，与 ＥＣＴ治疗效果相当。

（三）ＴＭＳ主要的不良反应

ＴＭＳ治疗时，把线圈放在病人的头皮上，不需要麻醉剂或镇痛剂，病人除了有时感到刺激部位有轻微

的头痛和不适以外，通常没有不良反应，也不会遗留认知障碍。但是高强度、高频的 ＴＭＳ会引起紧张性头

痛，服用阿司匹林可以缓解；高频磁刺激会产生噪音，有可能影响听觉阈值，戴上耳机即可避免。最严重的

不良反应可能会诱发癫痫发作，但通常是自限性的，无永久后遗症。在使用低频 ＴＭＳ时，未见诱发癫痫的

报道，因此低频治疗的潜力特别受到重视。

二、睡眠剥夺治疗

睡眠剥夺（ｓｌｅｅｐｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ）疗法又称“觉醒治疗”（主要是避忌“剥夺”有非人道之嫌），用于抑郁障碍

的治疗已有较长的历史。该疗法的作用机制不明，并非来自于基础研究，而是一种行之有效的经验疗法。

一般说来，睡眠剥夺治疗的起效时间较快，有时可在 ２４小时之内使抑郁症状戏剧性地减轻。具体方法是

让病人当日白天经常活动，保持觉醒状态，晚上通宵不眠，次日白天仍保持觉醒，不午休，直至下午或晚上

就寝为止，为一次治疗。每周剥夺一次或两次整夜睡眠，中间可间隔 ２～３天，症状改善后可逐渐延长间隔

时间，一个疗程 ８～１０次。适应证是中度抑郁，几乎无副反应。缺点是疗效的维持时间较短，且要取得病

人特别的知情同意。在现今欧洲国家有些公立医院的住院服务中，“觉醒治疗”已变通地作为抑郁障碍病

人集体行为治疗的一种常规性措施。

三、光照治疗
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人的情绪、行为和生理功能受季节影响的现象，在我国古代医学文献中早有记载。至 １９世纪，西方医

学才开始对之关注和探讨，并将与季节有关的心境障碍称为季节性情感障碍（ＳＡＤ），多数表现为抑郁临床

相。研究发现，季节变化时，人体接受日光照射的时间和强度也大不相同；而不同季节受日光照射影响的

脑内褪黑色素，其分泌的生物节律又与情绪调节密切相关，尤其在冬季日照时间缩短似与抑郁障碍的发生

有平行现象。故此，有人尝试让一些季节性情感障碍病人接受人工日光照射，旨在调节 ２４小时节律变化

的褪黑色素分泌，起到抗抑郁作用。有研究证据提示，光照治疗使实验组抑郁病人的 ＨＡＭＤ减分率达到

４０％ ～７５％。光照常用剂量为每日 ２５００勒克斯照射 ２小时，时间更短而强度相应更大的照射也有同样疗

效，晨间治疗可能更好一些。应注意让病人的双眼均接受照射，仅由皮肤吸收光线的疗效较差。有人建

议，对光照治疗有效的病人可持续治疗到春季，也可在秋季便开始预防性治疗。

四、胰岛素治疗

胰岛素（Ｉｎｓｕｌｉｎｅ）治疗用于精神科起始于 ２０世纪 ３０年代，除用于精神分裂症病人的“胰岛素昏迷治

疗”外，对于难治性抑郁综合征主要采用“胰岛素低血糖治疗”。具体实施方法为：治疗前一日晚餐后禁

食，次日晨 ６～７点时空腹肌内注射很小剂量的胰岛素（４～８ｕ）。约一个半小时后，当达到低血糖症状时主

要表现倦怠、出汗、流涎、烦躁等自主神经系统的轻度亢进，或意识仅呈现朦胧混浊状态。多数情况下自饮

糖水或进半流质饮食（必要时可注射 ０．５～１．０ｍｇ升血糖素）终止治疗。通常每周 ６次，３０～５０次为一疗

程。

（朱紫青）

第五节　抑郁障碍的长期治疗

有资料显示，即使首次抑郁发作的病人治疗有效，但也有半数以上的病人要面临复发的

窘境。而且再次反复后的复发概率远远升高，有资料显示一次以上复发的病人的发作危险

度比无既往史的病人要高出 １４～１８倍，有过 ２次以上病情复发的病人，再次反复的概率为

９０％。１８～４４岁是发病的高峰期，６５岁以后逐渐减少。

然而，目前对于抑郁障碍的诊断与治疗情况不容乐观。抑郁障碍的漏诊和误诊率很高，

尤其在综合性医院非精神或心理专科的门诊病人中时有发生。这往往会导致延迟治疗时

间，使疾病慢性化，还会使得抗抑郁药物的使用极不规范。临床医生往往更注重治疗的短期

效益和经济效益，忽略了抑郁障碍的特点，以至于使抑郁障碍的复燃与复发率居高不下。另

外，人们对于精神科知识的普遍缺乏，使得抑郁障碍的识别与求诊显得更为困难。只有大约

１／３的重度抑郁障碍病人需求治疗，约 １／２的病人认识到自己的疾病状态并且主动参与一

些形式的治疗。另一方面，只有 １／４的抑郁障碍病人得到足量足疗程的抗抑郁药物治疗。

因此，在临床上约有 ７０％的抑郁障碍病人没有得到恰当的治疗，而据目前的研究结果证明，

约 ８５％的抑郁障碍如果及时治疗的话，是能被治愈的。

抑郁障碍的长期治疗一直为医学界所相对忽视，所以抑郁障碍的预后很差，有研究预测

它将会成为今后几年中残疾的首要原因。目前许多针对抑郁障碍的长期治疗策略并非是最

优化的，药物的滥用也成为了一种相当严重的现状，这种做法既不安全、也得不偿失。临床

上频繁换药的现象比比皆是，诊断不明确即给予抗抑郁治疗，这样做既浪费了社会的资源，

同时造成许多病人的疾病迁延不愈；有些则胡乱使用抗抑郁药物，造成病人不必要的经济损
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失。有时临床医生还往往会忽略对病人做出适当的解释，使得病人“在黑暗里摸索”，由于

对副反应的不了解，往往产生紧张、焦虑的状况，这样也就更谈不上心理治疗了。

总而言之，由于临床医生对抑郁障碍的识别能力有限，难免会产生各式各样的错误。

而病人由于种种原因对抗抑郁药物的本质还不了解，往往会停药。显然，目前还没有形

成一项统一的有效的生物治疗的策略，但临床医生应该学习和熟练掌握抑郁障碍的长期

治疗策略。

　　一、长期治疗的重要性

对于一种慢性疾病，它的治疗目标大约有 ３种：① 急性期的症状缓解；② 尽可能减少

对生命质量的损害；③ 防治疾病的复发。抑郁障碍的治疗目标也不外如此。首先，临床医

生要立足于减轻或消除抑郁障碍的症状或体征；其次，要尽可能恢复病人病前的角色和社会

功能；最后，减少复燃或复发的危险性。可以这样说，我们希望使用恰当的药物治疗来改善

抑郁障碍病人的整体情况（图 ３ ５）。

图 ３ ５　抑郁障碍的治疗和病情演变

临床上经常提到两个术语，它们和抑郁障碍的预后密不可分———复燃与复发。复燃是

指在该次抑郁发作症状消失后的一段时间内，以前所存在的临床症状又重新出现；复发则是

另一次新的发作，并非原来症状的重现。临床上很难在时间上对复燃与复发划分一个明确

的界限。从理论上说，通过急性期治疗得到缓解的病人，在巩固治疗阶段如果发生症状的重

新出现，称之为复燃；在维持治疗阶段如果有一次抑郁的发作则称之为复发。临床上为了便

于选择，一般将在疾病好转后 ４～６个月内再次出现原来的症状称为复燃；疾病好转后至少

６个月以上不再出现症状，且社会功能也获得恢复，若再有抑郁发作则称为复发（表 ３

２５）。两者的区别对于临床评价药物的疗效有很重要的意义。

临床研究表明，症状好转后的 １个月是易感期，如果此时中断巩固治疗，很有可能使症

状重新出现。积极的抗抑郁药物治疗与安慰剂对照提示存在显著性差异，前者的复燃几率

明显减少，研究也提示有效的抗抑郁药物相对于安慰剂来说，可以降低 ５０％的复发率。所

以，复发的抑郁障碍病人应接受抗抑郁剂的长期治疗，多次复发的病人可能需要终生服药。
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各种抗抑郁药物如：米帕明、单胺氧化酶抑制剂、氟西汀、帕罗西汀以及舍曲林等都是有效

的长期治疗药物。

表 ３ ２５　影响复发的危险因素分析

研　究　因　素 Ｚ　　值 Ｐ　　值

分析所有影响因素

治疗方法 ０．１４ ０．８８　

性别 ０．０４ ０．９７

当前年龄 ０．１０ ０．９２

发病年龄 １．５０ ０．１３

病期 ２．３２ ０．０２

发作次数 ３．１２ ０．００２

治疗方法与发作指数分层分析

治疗方法 １．２９ ０．２

预防性治疗指数的复发 ３．５６ ０．０００４

　　二、抑郁障碍为什么需要长期治疗

大致有以下几点理由：① 单相和双相抑郁具有很高的复发率；② 每次新的发作都会增

加下次发作的危险性；③ 缓解期的时间会随着复发次数的增加而缩短；④ 每次发作后病人

的生命质量和致残程度更加恶化；⑤ 抗抑郁药物的治疗效果会随着复发或病情加重而逐渐

降低；⑥ 抗抑郁药物的躯体副反应逐步增多。

事实证明，２５％中断巩固治疗的抑郁障碍病人在 ２个月内疾病会复燃，超过 １／３的病人

在症状消退后一年内复发；成人病人的复燃多发生于治疗后的前 ４个月，老年病人则多发生

于 １２个月以后；一次重度抑郁发作后有 ５０％的机会复燃，此后复发的危险性达到 ９０％。这

些数据都表明抑郁障碍的复发率非常高，大抵有以下几种相关的危险因素：

　　（一）复发性抑郁障碍

多次复发的病人，其抑郁障碍的复发危险性成倍增高，且社会功能明显受损，疾病呈现

慢性进程。

　　（二）先前有过心境恶劣

先前心境恶劣的病人，有部分与抑郁障碍具有同病率，且病人的社会功能一直受其心境

影响，现在主张心境恶劣的病人也需要长期治疗。

　　（三）较长的急性期治疗时间

急性期治疗时间长，说明病人的症状学特征有自身的特点，这与抗抑郁药物起效慢是有

区别的，病人的抑郁症状多不典型，情绪低落和抑郁障碍的“三低症状”较少见。

　　（四）较严重的抑郁障碍

严重抑郁障碍病人的恢复情况较差，总是残留一些症状，且有研究提示此类病人更需要

维持治疗，一般 ＳＳＲＩｓ有较好的疗效。

　　（五）残留抑郁症状（图 ３ ６）

有残留症状的抑郁障碍 ６个月后的复发率明显高于无残留症状者。
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图 ３ ６　残留症状与复发率的关系

　　（六）人格和社会因素

这一方面的影响涉及面广，不同的人格与不同的社会因素组合会产生不同的效果，这需

要临床医生在治疗中建立良好的医患关系，并帮助病人在生活中做出正确的应对策略。

所以，对于抑郁障碍病人来说，无论是首次发作还是再次发作都有长期治疗的必要，这

对于预防复燃和复发都有很重要的意义。用抗抑郁药物维持治疗可以降低抑郁障碍的复燃

和复发率，尽可能地减少复燃和复发对于每一个抑郁障碍病人都有莫大的裨益。

　　三、抑郁障碍长期治疗的策略

抗抑郁药物必须在起效后继续治疗，一般抑郁障碍病人的长期治疗策略分为三个阶段：

① 急性期：消除症状；② 巩固期：预防复燃；③ 维持期：预防复发。目前，临床上可供选择

的抗抑郁药物品种很多，除了三环类、四环类以及单胺氧化酶抑制剂以外还有很多新型抗抑

郁药。最为人们所熟悉的是 ＳＳＲＩｓ（代表药物为氟西汀），但除此以外还有 ＮＤＲＩ、ＳＡＲＩ、

ＳＮＲＩ、ＮＳＲＩ、ＮａＳＳＡ以及罗利普兰、达体朗等。所以急性期，药物的选择显得很重要，根据不

同的临床特点选择不同的药物（表 ３ ２６）。

表 ３ ２６　新型抗抑郁药物的临床特点

名　　　　称 临　床　特　点

选择性 ５ ＨＴ回收抑制剂（ＳＳＲＩｓ） 疗效与三环类相似，副作用较三环类轻。

去甲肾上腺素—多巴胺回收抑制剂（ＮＤＲＩ） 剂量较大时，有诱发癫痫的可能。

５ ＨＴ拮抗／回收抑制剂（ＳＡＲＩ） 拮抗 ５ ＨＴ２ 受体，无抑制性欲的不良反应。阻断 Ｈ１

受体，嗜睡、震惊作用很强。

选择性去甲肾上腺素回收抑制剂（ＮＳＲＩ）

５ ＨＴ—去甲肾上腺素回收抑制剂（ＳＮＲＩ） 双回收，用于治疗难治性抑郁障碍。

ＮＥ和 ５ ＨＴ２选择性拮抗剂罗利普兰 拮抗 ５ ＨＴ２受体，无抑制性欲的不良反应

拮抗 ５ ＨＴ３受体，没有焦虑的不良反应

拮抗 Ｈ１受体，出现镇静嗜睡和体重增加的不良反应
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　　（一）预防复燃与复发

很多研究致力于探求抑郁障碍长期治疗的巩固时间，ＷＨＯ推荐治疗为：症状缓解后，

至少巩固治疗 ６个月，然后逐步停用；英国皇家精神科学院主张巩固治疗 ４～６个月；美国

ＡＰＡ则主张巩固治疗 ６～９个月。Ａｎｇｓｔ称，第一次发作后维持治疗 ３年；ＷＨＯ则认为病人

有一次以上严重发作，且过去 ５年内有几次严重发作，应继续使用急性期有效的抗抑郁药

物，英国皇家精神科学院的观点与此相同。

一项多中心研究提示，首先，急性期治疗需要 ８～１２周，目标是控制抑郁症状；其次，巩

固治疗需要在抑郁症状消退后继续 ４～９个月，这是因为如果中断治疗在此后的几个月内会

有 ４０％ ～６０％的复燃危险性；在此，推荐病人长期维持治疗，预防抑郁的复发。

维持治疗的对象包括以下几种情况：① 至少 ３次的重度抑郁发作或至少 ２次发作伴有

心境障碍的家族史；② 快速循环型心境障碍病人；③ 老年起病的病人；④ 严重的发作；

⑤ 本次发作前 ５年内至少有 ２次发作。

有一项研究认为，急性期治疗 １２周成功后，尚需至少 ２６周的治疗期。目前推荐在巩固

治疗后仍需要 ４～６个月的维持治疗，即使病人在巩固治疗后完全缓解也应该用此方法预防

抑郁障碍的复发。

除了长期治疗的持续时间，还有一个问题一直困扰着精神科的专家。在维持治疗时究竟

使用怎样的剂量才合适？很多临床研究对这一问题产生浓厚的兴趣，结果表明各种抗抑郁药

物在此方面的结果各不相同。一般来说，三环类抗抑郁药物在维持治疗时可适当减低剂量至

急性期治疗剂量的一半，但应注意逐渐减量，不过有文献报道，增加三环类抗抑郁药物的维持

剂量可以更进一步降低抑郁障碍的复发率。至于新型的抗抑郁药物 ＳＳＲＩｓ来说，一般用有效

治疗剂量维持，例如氟西汀 ２０ｍｇ／ｄ就可以达到很好的效果。据此，英国剑桥大学 Ｐａｙｋｅｌ＆

Ｐｒｉｅｓｔ提出如果药物副作用不太大，持续治疗的剂量应接近临床的有效剂量，不应突然减量。

　　（二）抑郁障碍长期治疗所面临的挑战

１郾药物依从性　面对治疗，令临床医生头痛的经常是病人的依从性。那么什么叫做药

物依从性呢？我们认为这是处方剂量与病人实际服用剂量的一致性。在美国，２８％的病人

在第一个月即中断药物治疗，其中多数在治疗的前 ２周发生。４４％的病人在 ３个月内中断

药物治疗。对抗抑郁药物治疗的依从性很差，１２周治疗后，依从率低于 ４０％（表 ３ ２７）。

表 ３ ２７　６个月抗抑郁药物治疗完成率的比较

药　物　名　称 ６个月治疗完成率　　　　

氟 西 汀 ４５％　　　　

舍 曲 林 ２５％　　　　

帕罗西汀 ２２．３％　　　　

　　依从性的重要性包括：① 病人的依从性对长期治疗至关重要；② 所有的慢性疾病，如

糖尿病和癫痫，在治疗中都有依从性方面的问题；③ 依从性差的危险因素包括教育程度低、

交通不便、配药困难和遗忘；④ 依从性必须得到有规律地评估和强化。

既然服药依从性对于抑郁障碍治疗的效果相当重要，为什么依从性如此差呢？可能存

在以下几种原因：① 病人自我感觉良好；② 不能耐受副反应；③ 非处方药物；④ 感觉药物

治疗无效；⑤ 忘记服药。
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有研究提示，８５％的病人认为不治疗抑郁障碍也会消失，５９％的病人认为抗抑郁药物会改

变人格，５６％的病人认为只需要在感觉不好时服药，９８％的病人认为感觉较差时可以自行加

药，８４％的病人认为感觉较好时可以自行减药（表 ３ ２８）。这些情况都是因为病人对于抑郁

障碍知识的缺乏所致，因此，临床医生在药物治疗的同时要注重心理治疗或健康教育的必要

性，介绍一定的心理卫生知识、解释药物的副反应以及纠正病人对抑郁障碍的曲解都显得尤为

重要。

表 ３ ２８　抑郁障碍病人放弃治疗的原因

原　　　　因 病 人 支 持 率　　　　

感觉良好 ５５％　　　　

副反应 ２３％　　　　

害怕产生药物依赖 １０％　　　　

不适感 １０％　　　　

缺乏效果 １０％　　　　

“我自己会处理” ９．０％　　　　

　　２郾安慰剂效应的影响　临床上面临另一个重要的问题是安慰剂效应。当我们用抗抑

郁药物和安慰剂对照，治疗急性期的抑郁障碍病人，会发现 ２／３的抗抑郁药物组病人获得好

转，１／３的对照组病人也获得好转。可以认为药物组中有一半的好转者可能是由于安慰剂

效应。我们可以用这样的方法来区分，起效快的病人可能源于安慰剂的作用，起效较慢者则

源于药物的作用，这是因为抗抑郁药物的半衰期较长，起效时间在 １～２周以后。也可以这

样说，延迟发生且能够持续作用的效应多为药物作用，而起效快、不能持久的效应则为安慰

剂的非特异性作用。巩固治疗对于使用药物并有疗效的病人有较好的效果，而对于安慰剂

效应的病人则效果较差，这可以用来解释为什么巩固治疗中仍存在一定的复燃或复发率。

一些复燃是由于在巩固治疗期间，安慰剂效应消失，而不是药物作用无效。所以在考虑复燃

的原因时不能忽视起始的效应不一定是药物的直接作用。

３郾症状学问题　临床上还发现，病人症状的差异对于治疗的效果也有影响。病情缓解

较快的指征为悲观、自我评价过低，双相、原发性抑郁；病情缓解较慢的指征为继发性抑郁、

幻觉、妄想与情绪不协调的精神症状，神经症性人格，疑病症状，恐怖性回避、强迫症状，阳性

家族史、过多生活事件，女性甲状腺疾病，离婚、独身、婚姻不幸。

以上的各种情况，都是在抑郁障碍的长期治疗过程中发现的，但是其中的很多细节尚未

阐明，对于依从性目前临床上还有很多工作可做，主要是鼓励普及精神科知识。而对于安慰

剂效应和症状学等问题，还需要科研工作者进一步努力。

　　四、ＳＳＲＩｓ与 ＳＮＲＩ等新型抗抑郁药对抑郁障碍长期治疗的作用

理想的抗抑郁药应该较为安全、有良好的耐受性、疗效满意以及价廉。ＳＳＲＩｓ是最早应

用于临床的新型抗抑郁药，它的治疗效果与传统的三环类药物相似，但副作用明显要小，且

服药剂量固定，从而改善了病人的服药依从性，受到广大临床医生及病人的喜爱。

ＳＳＲＩｓ的药物半衰期相对较长，安全性较好这可能会延迟病人复燃的发作和提高服药

的依从性。德国的研究统计结果提示，ＳＳＲＩｓ长期使用的医疗费用较三环类低达 ３０％。这
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是因为这类药物依从性比三环类要好，减少了处理药物不良反应的支出；同时住院率下降，

住院费用也低，这其中还不包括其他经济成本的损失。从长远利益来看，ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩ治

疗抑郁障碍更有效，药物不良反应更少，病人依从性高，住院率低。

目前临床上更多的医生愿意选择 ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩ等新型抗抑郁药治疗抑郁障碍，这是因为它

们的不良反应较少，即使过量安全性也好。正因为如此，这些新型抗抑郁药已作为第一线抗抑郁

药推荐，适用于青少年、老年人，以及伴有躯体疾病的病人。另外，它们的治疗指征较为广泛，不

仅可以治疗典型的抑郁障碍，而且可以治疗除抑郁障碍以外的多种精神障碍（表 ３ ２９）。

表 ３ ２９　ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩ临床治疗与抑郁障碍有关的使用指征

　　伴有焦虑和失眠症状的抑郁障碍

老年期抑郁障碍

不典型抑郁障碍

激越型抑郁障碍

伴精神病性症状的抑郁障碍

三环类抗抑郁药难治的抑郁障碍

合并内科疾病的抑郁障碍

　　五、小结

抑郁障碍是一种常见的疾病，其慢性特征及致残性都会对整个社会和病人造成重大的

影响，尤其是改变了病人的生存质量。抑郁障碍的治疗因此也受到医学各界的关注。目前

临床上的抗抑郁药物有很多，但是对这些药物的应用方法却不很规范，这主要是因为临床医

生未受到系统的精神科专业培训，对精神科基础知识缺乏所致。目前对抑郁障碍治疗的核

心目标已转移到三个方面，不仅要消除症状、改善社会功能，还要防止复燃和复发。所以科

学家们经过研究提出了抑郁障碍的长期治疗策略。我们主张将抑郁障碍的治疗分为三个阶

段，即急性期治疗、巩固治疗和维持治疗。长期治疗的持续时间各个研究机构的结果有所不

同，但大都相仿，一般来说，症状消失需要巩固治疗大约 ６个月的时间，此后首次发作的病人

需要至少半年的维持治疗。治疗的剂量主张采用有效的治疗剂量。除此以外，长期治疗还

面临着很多的困难，主要是服药依从性、安慰剂效应以及病情缓解的快慢。这些仍然需要我

们长期的工作才能有所收获。

当然，抑郁障碍的长期治疗也不能离开非药物治疗，尤其对于依从性的改善，必要的解

释与指导会大有裨益。心理治疗方法的应用有诸多好处：改善医患关系、增加病人对医生

的信任度、提高病人的自知力、增加治疗的信心以及改善治疗的协作与共同参与关系等等。

总之，抑郁障碍的长期治疗有着广阔的前景与潜力，还有许多方面是我们尚未涉足，了解不

深的。例如，各种不同类型的抑郁障碍病人，其治疗手段有何差异与针对性；难治性抑郁障

碍的缓解问题；抗抑郁药物不同的机制至今尚未完全阐明等等，这些都有待于我们去进一步

研究与探讨。

（季建林）

附　慢性抑郁的治疗规则系统
在 ２０世纪 ９０年代，据报道慢性抑郁的患病率为 ３％ ～５％，在美国慢性抑郁占抑郁障碍的 ３０％ ～
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５０％。因此，近年来慢性抑郁的治疗正日益受到关注。基于循证医学知识和国际专家的一致意见，Ｔｒｉｖｅｄｉ

和 Ｋ１ｅｉｂｅｒ（２００１）复习了 ４１篇近代文献，发现病程持续 ２年或 ２年以上的慢性抑郁包括了 ４种亚型；并提

出了一种 Ｔｅｘａｓ药物治疗慢性抑郁的规则系统。该系统推荐在治疗慢性抑郁时应逐步分阶段进行。第一

阶段进行单一、渐进的药物治疗，药物可用选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂、奈法唑酮、安非他酮缓释剂、文拉

法辛、米氮平或心理治疗。以后的治疗包括联合治疗、电抽搐治疗、非典型抗精神病药物和其他新治疗方

法。对重度抑郁采取综合的治疗规则系统可使疗效更佳。

一、慢性抑郁的亚型

慢性抑郁包括 ４种亚型：① 心境恶劣；② 慢性重度抑郁障碍；③ 心境恶劣伴有重度抑郁障碍（双重抑

郁）；④ 发作间期恢复不完全的重度抑郁障碍。图 ３ ７提供了这些临床表现如何发生的图样。

ＭＤＥ＝重度抑郁发作。

图 ３ ７　慢性抑郁的临床表现

二、慢性抑郁的若干基本概念

（一）定义

心境恶劣的特征是在 ２年或更长的时间内病人大部分时间都处于较低水平的抑郁情绪。慢性重度抑

郁是重度抑郁至少持续 ２年。双重抑郁是在心境恶劣的基础上出现重度抑郁发作。与另外 ３种慢性抑郁
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亚型相比，双重抑郁预后最差。发作间期恢复不完全的 ＭＤＥ，其特征是反复的重度抑郁发作，并且在发作

间期没有完全恢复。据估计 ２５％的急性 ＭＤＥ病人既往存在心境恶劣。另外，２０％的急性 ＭＤＥ病人 ２年

内不可能恢复，１２％的病人 ５年内不可能恢复。

（二）复发和反复发作的易感性

临床医生治疗抑郁障碍最关心的问题之一是急性发作后的高复发率和反复发作。长期预后差的最主

要预测因素是抑郁症状的不完全恢复。即使积极治疗 ６个月后，高达 ５０％的病人亦不能达到完全恢复。

一项长达 １２个月的随访研究表明在初级保健机构中，抑郁障碍的复发率为 ３７．１％，复发的重要危险因素

为在开始抗抑郁药治疗 ７个月后，持续存在阈下症状；有多次抑郁发作史；慢性心境症状持续 ２年。

一旦获得痊愈，抑郁障碍在头两年内复发的危险性为 ４０％以上，１５年之后超过 ８０％。有过一次抑郁

发作的病人再次复发的几率为 ５０％，有过两次抑郁发作者则上升为 ７０％，３次抑郁发作者为 ９０％。

在一项为期 １０年的纵向研究中，近 ２／３的病人再次出现重度抑郁发作。复发的可能性随终生抑郁发

作次数的增多而增高，每次连续发作约增高 １６％。但亦有证据表明，随着恢复期的延长，复发率降低，这提

示了充分治疗的重要性。

（三）残留阈下症状是反复发作的指征

重度抑郁发作（ＭＤＥ）恢复后残留的阈下症状是快速或经常复发的一个重要临床指征。恢复后长期残留阈

下症状者，其反复发作的频率较无症状者快３倍，复发的频率快５倍。任何抑郁发作（心境恶劣、轻性抑郁、ＭＤＥ）

的反复发作在残留阈下症状的恢复期病人中要快 １２倍。３４％的无症状者在随访期仍保持无症状，而残留阈下症

状者只有 ７．７％。对于有残留症状及多次慢性抑郁发作的病人，恢复正常的间歇期缩短了 ７倍。

总之，研究者发现 ＭＤＥ恢复后有残留阈下抑郁症状的病人病情更严重，病程迁延，ＭＤＥ更易反复发作

及导致慢性化，好转期及无症状期更短。积极治疗抑郁症状对良好的长期预后是必需的。

三、慢性抑郁的治疗

抑郁障碍的有效治疗包括 ３个基本阶段。急性期在治疗的第 ６到 １２周，此时应积极治疗抑郁障碍。随

着抑郁症状的缓解，病人进入继续治疗期，此期大约一直持续到治疗开始后的第 １２个月，这对于预防复发是

很重要的。维持期大约开始于治疗后一年，可能持续终生，旨在防止抑郁的反复发作。所有治疗阶段的计划

都应包括病人教育、长期计划、选择合适的治疗。治疗的最终目标是使病人症状全部康复，恢复心理社会功能。

抑郁是可以治疗的障碍，在抑郁病人中有 ６０％ ～８０％的治疗是成功的，因此，接受治疗的病人康复的

几率很大。在 ＭＤＤ治疗中，保健护理者不仅应该尽量使症状完全康复，而且应该改善病人生活质量，预防

复发和反复发作。ＭＤＤ治疗一般包括抗抑郁药治疗或心理治疗，新的证据表明同时接受 ２种治疗者预后

可能更佳。但是，任何治疗的效果在很大程度上依赖于临床医生作出正确诊断、给予有效剂量（当需用抗

抑郁药时）、保持适当随访的能力。

（一）慢性抑郁的药物治疗效果

抗抑郁药在慢性抑郁的急性期、继续治疗期和维持期是有效的。为了选择适合病人的最佳药物，保健护

理者必须考虑许多因素：病人对该药的既往反应、药物相互作用、短期和长期效果、病人对药物的倾向性、依

从性、共病性（内科或精神料）以及治疗费用。例如，当病人合并慢性内科疾病如心肌梗死、糖尿病或中风时，

临床医生应考虑到抗抑郁药对 ２种疾病的影响。临床医生治疗慢性抑郁面临的另一个挑战是寻找一种对急

性期和长期治疗均有效的药，不推荐只能缓解急性期症状的药是因为这些药对于治疗慢性抑郁无实质作用。

最后，选择一种病人能耐受的药物也是成功治疗所必需的。因此，选择药物时，临床医生应考虑到副

反应谱。维持治疗要求病人服用急性期有效治疗的同等剂量。另外，病人良好耐受药物与其高依从率相

关。因此，病人对药物的耐受性也很关键。

近来的临床试验发现有几种药物可有效治疗慢性抑郁（表 ３ ３０）。这些药物有着不同的作用机制，包

括米帕明、舍曲林、去甲米帕明和奈法唑酮。Ｔｈａｓｅ等比较了舍曲林和米帕明治疗心境恶劣的效果：舍曲林

治疗组 ４７％完全缓解，米帕明治疗组 ３９％缓解。服用舍曲林治疗的病人不仅缓解率高，且因副反应导致

的脱落率也低。在另一项研究中，Ｋｏｃｓｉｓ等发现与安慰剂相比，舍曲林与米帕明均有明显的治疗效果。
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Ｃｏｒｎｅｌｌ进行了一项关于慢性抑郁的长期研究：病人在急性期和继续治疗期服用米帕明，然后在 ２年的

维持治疗中，随机分配到去甲米帕明组或安慰剂组。在第 ２年末，服用去甲米帕明的病人复发的情况较服

用安慰剂的病人明显减少。

表 ３ ３０　慢性抑郁治疗中抗抑郁药的剂量方案

类　　型 药　　物
起始靶剂量 ｍｇ

（血药水平 ｎｇ／ｍ１）

最大剂量 ｍｇ

（血药水平 ｎｇ／ｍ１）
推荐服用时间

选择性 ５ ＨＴ

再摄取抑制剂

（ＳＳＲＩ）

西酞普兰 ２０ ６０ 晨　　服

帕罗西汀 ２０～３０ ４０～６０ 晨　　服

舍曲林 ５０～１００ １５０～２００ 晨　　服

氟西汀 ２０ ４０～８０ 晨　　服

三环类抗抑郁剂

（ＴＣＡ）

阿米替林 １５０～２００ ３００ 每日分次服

氯米帕明 １００～１５０ ２５０ 每日分次服

去甲米帕明 １５０（ ＞１２５） ３００ 每日分次服

米帕明 １５０（ ＋去甲米帕明 ＞２００） ３００（２００～４００） 每日分次服

去甲替林 ７５～１００（５０～１５０） １５０（５０～１５０） 每日分次服

新一代抗抑郁药

阿莫沙平 ２００～３００ ４００ 每日分次服

安非他酮缓释 ２００～３００ ４００ ２／ｄ＜２００ｍｇ／次

安非他酮 ２２５～３００ ４５０ ３／ｄ＜１５０ｍｇ／次

米氮平 ３０ ６０ 每日分次服

奈法唑酮 ２００～４００ ６００ ２／ｄ

文拉法辛 １５０～２２５ ３７５ ２／ｄ

文拉法辛缓释 ７５～１５０ ２２５ １／ｄ

单胺氧化酶抑制剂

（ＭＡＯＩ）

苯乙肼 ４５～６０ ９０～１２０ １／ｄ～３／ｄ

超环苯丙胺 ３０～４０ ６０～８０ １／ｄ～３／ｄ

　　在一项大型多中心慢性重度抑郁和双重抑郁的研究中，病人在 １２周的急性治疗期被随机分配到米帕

明组和舍曲林组。在继续治疗期，治疗有效者继续服用原分配的治疗药物，对治疗无效者换用药物。在 ７８

周的维持治疗期，服用米帕明的病人继续服用米帕明，而服用舍曲林者随机分配到舍曲林组或安慰剂组。

在急性期和交叉期中，共有 ２２８名完全缓解，１５８名效果满意，７７名无效。完全缓解的病人在继续治疗期

６７％完全缓解，１８％疗效满意。１５８名治疗开始疗效满意的病人在继续治疗期 ４７％完全缓解，３３％维持满

意疗效。本研究提示：延长积极治疗的时间可促进症状的完全缓解。

完成急性期治疗的病人中，舍曲林的总有效率为 ５２％，米帕明为 ５１％。两组均约有 ４０％的病人在急

性治疗结束时症状完全缓解。服用舍曲林后完全缓解的病人中有 ６７％继续保持无症状，而米帕明组有

７１％维持症状缓解。部分有效的病人在继续治疗期，４３％服用舍曲林后完全缓解，而 ４１％服用米帕明者无

症状。对于 ２种药物，少于 ２０％的完全缓解者出现症状反复发作。另外，与安慰剂相比，舍曲林明显降低

抑郁障碍的反复发作。

虽然维持治疗的目的是为了预防抑郁障碍反复发作，但维持服用足量的有效药物通常不能完全预防

抑郁症状的反复发作。幸运的是，这很少导致抗抑郁药疗效的完全丧失，尚不明了这种现象发生的原因。

需要指出的是，症状的反复发作并不意味着疗效的丧失。

由于心理社会应激、物质滥用、药物相互作用或病人经历其他生活改变等因素，症状可能复发。对于

维持治疗中疗效确已丧失的病人，临床医生可有如下选择用于预防完全复发：增加或减少病人目前药量，
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换用同类或不同类的药物，增加药物，合用抗抑郁药或加用心理治疗。首选药物无效的病人中有 ６０％的几

率对再次选用的不同种类抗抑郁药有效。

（二）慢性抑郁的心理治疗效果

虽然对心理治疗和抗抑郁药作为治疗重度抑郁的手段进行了大量研究，但心理治疗对慢性抑郁的效

果，直至最近才开始。目前已有临床对照试验研究证实，合用心理治疗和药物治疗是慢性抑郁病人的最佳

选择。

一项关于 ６８０名抑郁病人的研究报道指出，抗抑郁药奈法唑酮与认知行为治疗分析系统（ＣＢＡＳＰ）合

用比单一治疗效果更好。在治疗的头 ４周，奈法唑酮单一治疗比单用 ＣＢＡＳＰ起效更快、更有效。但在急性

期治疗的 １２周末，ＣＢＡＳＰ和奈法唑酮单一治疗照样有效，ＣＢＡＳＰ有效率为 ５２％，奈法唑酮为 ５５％，可与舍

曲林、米帕明、去甲米帕明治疗慢性抑郁的效果相媲美。但是，同时接受药物治疗和心理治疗的病人的有

效率为 ８５％，因此，推测联合治疗效果较佳的原因可能是抗抑郁药的快速起效与心理治疗的延迟效果相结

合的缘故。

（三）残留症状的治疗

有证据表明，精神药物治疗成功后合用认知行为治疗（ＣＢＴ）可明显减少残留症状，因此降低复发率。

ＣＢＴ可全面降低伴有残留症状的抑郁病人的疾病严重程度，减少心理因素如自卑感、无望感及罪恶感，并

改善病人的社会功能。Ｐａｙｋｅｌ等发现在 １７个月的维持治疗期，ＣＢＴ明显降低复发率。虽然继续抗抑郁药

治疗，４７％的病人症状复发，但合用 ＣＢＴ后，复发率可降低到 ２９％。

（四）对病人的教育

对病人的教育是治疗慢性抑郁的必要组成之一。长期抗抑郁药维持治疗对于防止病人抑郁症状复发是

必要的。但不幸的是，康复的抑郁病人中，至少有一半既没有接受预防措施，也没有被告知预防性治疗的重

要性。当症状开始缓解时，病人倾向于中断治疗；因此，在治疗一开始就应教育病人要准备接受长期治疗。

另外，向病人介绍抗抑郁药治疗的副反应也可增加病人的依从性。抗抑郁药最常见的副反应包括睡眠障碍、

体重增加和性功能障碍。如果病人了解了副反应的有关知识，那么当其出现时，一般不会中断治疗。

（五）药物治疗对心理社会功能的作用

一些研究表明，对重症抑郁病人，抗抑郁药除对减轻症状有效外，还能改善病人的心理社会功能和生

活质量。一项研究发现，药物治疗不充分或无效者的社会功能损害会持续存在，而达到完全缓解者的社会

功能改善程度几乎可恢复到正常水平。

对慢性化的心境恶劣病人，即使社会功能缺陷存在数年，长期药物治疗也可为其提供明显的裨益。若

连续治疗 ６个月，心境恶劣与双重抑郁的心理社会功能改善程度基本相当。

四、慢性抑郁的治疗规则系统［Ｔｅｘａｓ药物规则系统（ＴＭＡＰ）的修订］

根据循证科学知识和国际上多数专家意见，为了简化和优化药物选择，图 ３ ８展示了一种新近

（２００１）推出的慢性抑郁治疗规则系统。具体的治疗规则，分阶段、分步骤地提供了数个疗效相当的选择策

略，每一步都有一定范围的关键选择决定点（ＣＤＰｓ）。

（一）“６阶段治疗选择策略”的说明

１郾阶段 １　药物选择包括选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）、奈法唑酮、安非他酮缓释剂、文拉法辛

及米氮平。所有这些药物因为疗效好，副反应小而易于接受，顺应性好。

医生可根据病人既往史、目前症状及个人倾向选择任一种药物。另外，单独心理治疗也可作为一种选

择。如果在 ＣＤＰｓ病人仅对药物有部分疗效，那么应增加剂量，或者联用锂盐、甲碘胺、丁螺环酮或心理治疗。

２郾阶段 ２　推荐将三环类抗抑郁药（ＴＣＡｓ）作为单一治疗的选择。之所以后选 ＴＣＡｓ是因为其副反应

多，过量时毒性大。在第二阶段经过足量抗抑郁药治疗后，若需要可加用药物治疗。阶段 ２增加的药物包

括不典型抗精神病药以及上述药物，目的是加强病人在 ＣＤＰｓ的疗效。

３郾阶段 ３　使用联合治疗，包括 ２种抗抑郁药（ＴＣＡ＋ＳＳＲＩ、ＳＳＲＩ＋安非他酮、ＳＳＲＩ＋奈法唑酮、ＳＳＲＩ＋

米氮平或安非他酮 ＋奈法唑酮），抗抑郁药和抗精神病药（如 ＳＳＲＩ＋奥氮平），或抗抑郁药和心理治疗。
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图 ３ ８　慢性重度抑郁的治疗规则系统（Ｔｅｘａｓ药物规则系统的修订）

注：① 公开发表资料；② ＳＳＲＩ包括氟西汀、舍曲林、帕罗西汀和西酞普兰；③ 锂盐、甲状腺素、丁

螺环酮；④ 如果未用过，考虑 ＴＣＡ和文拉法辛；⑤ 大量研究过的联合用药。

ＥＣＴ：电抽搐疗法；ＭＡＯＩ：单胺氧化酶抑制剂；ｒＴＭＳ：反复跨颅磁刺激；ＳＳＲＩ：选择性 ５ ＨＴ

再摄取抑制剂；ＴＣＡ：三环类抗抑郁药；ＶＮＳ：迷走神经兴奋。
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　　４郾阶段 ４　治疗规则的推荐是，如果病人想获得完全缓解，可使用 ＥＣＴ治疗。本阶段和其他阶段一

样，可根据临床状况和病人选择而忽略。

５郾阶段 ５　建议使用既往未用过的联合用药。

６郾阶段 ６　最后，包括新型治疗法如迷走神经兴奋或反复的跨颅磁刺激（ｒＴＭＳ）。

设计慢性抑郁规则系统的目的是为了有足够的选择供不同病人之需，而且对临床医生也有帮助和指

导意义。有实际应用价值的最大效应体现在：症状全部消失，功能全部恢复。

（二）“关键决定点（ＣＤＰｓ）”的说明

建立 ＣＤＰｓ是为了指导内科医生药物处理的策略和方法。规则中 ＣＤＰｓ在 ０、４、６、８、１０和 １２周执行。０周或

ＣＤＰ１是一种新型药物开始治疗的起点，在随后的 ＣＤＰｓ，要求医生根据病人的病情改善情况和副反应情况作出判

断。每一 ＣＤＰ均给出策略性的选择如继续服用同等剂量、增加或减少剂量、增加一种药物或进入下一阶段。必

须每周监测病人的疗效和耐受性；但是，有关剂量和药物变换的决定应在第 ４，６，８，１０和 １２周作出。

在每一 ＣＤＰ，医生应评价全部症状缓解的程度。对足量药物治疗反应慢的病人，有必要延长 ＣＤＰｓ的

间期以留有更多时间来改善。慢性抑郁可能需要 １２～１６周的药物治疗时间才能获得缓解。改变策略或

方法的最后决定，经常是根据为使个体得到最好的治疗而由医生根据临床判断和病人的倾向性来定。但

是，根据这些指导系统，医生更容易适时改变治疗。表 ３ ３１显示对症状改善的临床评价是如何在某一

ＣＤＰ影响治疗决定的。

表 ３ ３１　关键决定点示例：不伴精神病性症状重度抑郁障碍治疗规则的第一和第二阶段（第六周）

症状改善情况（对不良反应耐受良好） 指　　　　　导

＜２５％ 考虑加药或进入下一阶段。

２５％ ～４９％ 若第四周末增加剂量则加量，或第四周

已增加剂量则再加药或维持现有治疗。

５０％ ～７５％ 增加剂量或考虑加药。

＞７５％ 若症状改善 ＞７５％至少持续 ４周，则进入

继续治疗阶段。否则维持目前剂量。

复　　诊 若症状改善 ＞５０％持续 １个月，４周内复诊。否则 ２周内复诊

　　五、结语

因慢性抑郁的高患病率和有害影响，一直受到关注。它不仅对生产力和生活质量有负面影响，而且在

某些因素未被认清之前，慢性抑郁的治疗是持久的任务。成功治疗的关键包括足量药物和适当的疗程。

研究显示，长期治疗可预防反复发作。使用药物规则系统可使对慢性抑郁的治疗更为有效。

（朱紫青）

第六节　难治性抑郁障碍的治疗

　　一、难治性抑郁障碍的定义

难治性抑郁障碍直译为“对治疗有阻抗的抑郁（ｔｒｅａｔｍｅｎｔ鄄ｒｅｓｉｓｔａｎｔｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＴＲＤ）”

对此目前暂无统一定义。区分难治性抑郁障碍与不能耐受治疗的抑郁障碍病例很重要，
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后者是由于不良反应不能达到充分的药物治疗。在实验性研究中，难治性病例主要指服

用一定剂量一定时程抗抑郁剂而没有效果者。例如 Ｍｏｎｔｉｇｎｙ等（１９８１）提出的难治性抑

郁障碍定义是：“服用米帕明 １５０ｍｇ／ｄ或相当剂量的其他药物，经过 ３周治疗后无效。”

大多数人认为这个定义的治疗时间太短，剂量也太低。ＴＲＤ较严格的限定是：首先应符

合 ＩＣＤ １０或（和）ＣＣＭＤ ３抑郁发作的诊断标准；并且用现有的 ２种或 ２种以上不同化

学结构的抗抑郁药，经足剂量（治疗量，可参照血药浓度）、足疗程（≥６周）治疗，仍无效

或收效甚微者。

　　二、ＴＲＤ的分级

Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ（１９９５）按照以前抗抑郁治疗的次数来描述难治性的等级（表 ３ ３２）。治

疗有效的标准一般是按病人的抑郁症状量表基线分减少 ５０％。

表 ３ ３２　难治性抑郁障碍的分级

分　　　级 以 前 的 治 疗

０ 未经单一充分的药物治疗

经过以下治疗失败：　　　　　　　　　

１ 一种足够的药物治疗

２ ２种不同类的药物治疗

３ 第二级加上一种合并治疗

４ 第二级加上 ２种合并治疗

５ 第四级加上 ＥＣＴ

　　三、ＴＲＤ患病率和病因学

ＴＲＤ的概念决定了它的患病率。Ｎｉｅｒｅｎｂｅｒｇ和 Ａｍｓｔｅｒｄａｍ（１９９０）估计，在美国 ＴＲＤ

共有 ７５００００例。加拿大的精神病学家调查报道抑郁障碍病人中 １２％为 ＴＲＤ（Ｃｈａｍｏｗｉ鄄

ｔｚ，１９９１）。英国 皇 家 医 学 会（１９９７）资 料 示，难 治 性 抑 郁 障 碍 约 占 抑 郁 障 碍 病 人 的

１０％ ～２０％。　

Ｓｃｏｔｔ（１９９１）在对病程两年以上的 ５５例抑郁障碍病人研究中，提出了慢性化的两个

指征：出现症状到就医的时间较长；艾森克人格问卷有神经质倾向。这些结果重复了

Ｋｅｌｌｅｒ（１９８６）的早期发现，他注意到抑郁障碍的经久不愈，与继发性抑郁障碍（如继发于

神经性厌食或精神分裂症等其他精神障碍）、以前发作时间长、家庭收入低及老年等因素

有关。

澳大利亚的一项研究发现，ＴＲＤ与治疗有效的抑郁障碍比较，前者的年龄更大、抑郁发

作时间更长、抑郁程度更严重。从临床表现来看，１８％ＴＲＤ病人有重症抑郁发作（ＤＳＭ ＩＩＩ

Ｒ标准），２８％有心境恶劣，４３％有精神病性抑郁（Ｗｉｌｈｅｌｍ等，１９９４）。合并人格障碍也会

增加难治性的可能（Ｂｌａｃｋ等，１９８８）。

在 ＴＲＤ病人中，多数未查出已知或未知的躯体疾病。抑郁障碍可能是甲状腺疾病、癌

症（尤其是胰腺癌）、Ｈｕｎｇｔｉｎｇｄｏｎ蒺ｓ病、Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ蒺ｓ病和其他器质性障碍的表现。对三环类抗

抑郁剂无效的抑郁障碍加用锂盐治疗的研究发现，３４例病人中 ４例（１２％）有未诊断的躯体
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疾病，在研究入组时未被发现，后来才表现出来（Ｓｔｅｉｎ和 Ｂｅｒｎａｄｔ，１９９３）。对 ＴＲＤ的 ＭＲＩ研

究也表明，这些病人有皮质下白质的高信号区，提示可能有皮质的低灌流（Ｃｏｆｆｅｅ等，１９９０；

Ｗｉｌｈｅｌｍ等，１９９４），研究者认为高信号区的数量和严重度与躯体治疗反应差有关。

　　四、ＴＲＤ的诊断

ＴＲＤ是较为复杂且处理颇为棘手的难题之一。在诊断 ＴＲＤ时应注意以下几个问题：

① 诊断是否准确？② 病人是否伴有精神病性症状？③ 病人是否得到适当治疗（剂量及疗

程）？④ 不良反应是否影响达到有效治疗剂量？⑤ 病人依从性是否好？⑥ 药物使用方式

是否合适？⑦ 治疗结果是如何评价的？⑧ 是否存在影响疗效的躯体疾病及精神病性障

碍？⑨ 是否存在其他干扰治疗的因素？

只有全面考虑以上问题后，才能对难治性抑郁障碍作出正确的诊断。

　　五、ＴＲＤ的处理

第一步是重新考虑诊断。首要的是确认病人在某个时期达到抑郁发作的诊断标准，因

为经治疗后部分有效可能意味着一些抑郁障碍的基本症状，如睡眠障碍已经缓解，病人是否

患有未诊断出来的躯体疾病？应进行全血细胞计数、甲状腺功能和胸片等实验室检查。是

否有潜在的心理因素？在病史采集时未发现的心理社会问题后来可能会暴露，例如，性虐

待、难以忍受的婚姻关系或工作困境等。

应评价病人的药物依从性。可以向病人或知情者采集这类信息，如知情者能否控制病

人的药物，不良反应是否存在，抗抑郁药的血药浓度等。若不依从程度十分严重，应考虑入

院治疗；住院有利于评价药物依从性。还应进一步收集酒精滥用、人格障碍或可能的个别性

问题等资料。

处理策略包括药物增量，换药，合并治疗，ＥＣＴ或其他较少应用的治疗（如颅磁治疗、日

照治疗）等。

　　（一）大剂量单一用药

对 ＴＲＤ病人的早期研究表明，只有 ６０％接受过持续 ３～４周相当于 １５０ｍｇ／ｄ以上米帕

明或阿米替林的三环类抗抑郁剂治疗。４０％接受较低剂量药物治疗的病人，比较年轻、有更

多的人格问题、少有心境恶劣（Ｗｉｌｈｅｌｍ等，１９９４）。大多数情况下，不能将剂量加至较高水

平是因为难以耐受不良反应。有人建议使用大剂量三环类抗抑郁剂，如 Ｑｕｉｔｋｉｎ（１９８５）建议

在诊断病人为 ＴＲＤ之前将米帕明用到 ３００ｍｇ／ｄ，或苯乙肼 ９０ｍｇ／ｄ。

长期大剂量使用三环类抗抑郁剂很可能会有效。Ｇｒｅｅｎｈｏｕｓｅ等（１９８７）发现服用米帕明

１５０～３００ｍｇ／ｄ的病人第五周 ２５％有效，到第 １７周 ７５％有效。这项研究表明只要时间足

够，增量是有效的。应密切监测血药浓度和 ＥＣＧ，ＱＴｃ间期延长是中毒的重要指标。尽管提

倡大剂量的人认为大剂量是安全的，但对加拿大精神科医生的调查发现医生不愿意用至如

此大的剂量，三环类抗抑郁剂 ７１％用量在 １００～２００ｍｇ／ｄ之间，只有 ７．７％剂量大于 ２００

ｍｇ／ｄ，不到 １％剂量至 ３００ｍｇ／ｄ以上（Ｃｈａｍｏｗｉｔｚ，１９９１）。

新型抗抑郁药多数不存在增量后的风险，而且不良反应较传统药明显要少，尤其适合门

诊 ＴＲＤ病例。

　　（二）换另一种抗抑郁药

当一种抗抑郁药经足够治疗后无效，可考虑更换药物。换药是临床上最常用的方法，
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但换药和合并治疗哪种方法更好，暂无此类比较研究的报道。因此有人建议，在对抗抑

郁剂有部分效果的病人中试用合并治疗。如果完全没有效果，则换药更好。刚换药后应

特别小心，停用第一种抗抑郁剂可能加重抑郁障碍，因为第一种药可能也有部分抗抑郁

障碍效果。开始使用另一种药会给病人带来不同的不良反应。病人可能不能耐受。大

多数病人不能承受药物的清洗期。而且换药时 ２种药物的相互作用会有中毒的危险。使

用三环类抗抑郁剂替换时，替换过程需要几周，但换用单剂量 ＳＳＲＩ时，则可以一开始便使

用治疗剂量。

在 ＳＳＲＩ问世之前，不同的三环类抗抑郁剂之间的相互替换很常见。对照研究表明这种

方法只对 １０％ ～３０％的病人有效（Ｃｈａｒｎｅｙ等，１９８６）。支持这种方法的理论是：一些三环

类抗抑郁剂主要为去甲肾上腺素能效应，而有些为 ５ ＨＴ能效应，从米帕明或去甲米帕明

等去甲肾上腺素能药物转至阿米替林或氯米帕明等 ５ ＨＴ能药物（或相反）会产生疗效。

这种方法有时有效，但它的理论基础从未被证实过。正如 Ｎｙｓｔｒｏｍ和 Ｈａｌｓｔｒｏｍ（１９８７）指出

的那样，关键是在第二个治疗阶段使用不同的抗抑郁剂。对少数不能耐受三环类抗抑郁剂

的抗胆碱能不良反应的病人来说，如从阿米替林等叔胺类转至去甲米帕明或去甲替林等伯

胺类药物可能有益，因为后者没有严重的抗胆碱能不良反应。若进行这种替换，每周用

５０ｍｇ去甲米帕明替换 ５０ｍｇ阿米替林，但在转换完成以前，三环类抗抑郁剂的总剂量保持

不变。

大多数专家赞成三环类抗抑郁剂和 ＳＳＲＩｓ应当依次单一使用。多数抑郁障碍病人对 ２

种抗抑郁剂其中的一种会有反应。有关双盲交叉实验显示 ＳＳＲＩ无效病人中 ６０％ ～６５％对

三环类抗抑郁剂有效，当三环类抗抑郁剂换至 ＳＳＲＩ时，有效率相似。Ｂｅａｓｌｅｙ等（１９９０）的一

项双盲对照实验发现，对三环类抗抑郁剂无效的病人使用高于常规剂量的氟西汀（平均 ７０

ｍｇ／ｄ）以后，５１％ ～６２％效果良好，脱失率为 １８％，与首选氟西汀治疗的脱失率差不多。不

能耐受三环类抗抑郁剂的病人会从 ＳＳＲＩ中获益，在 Ｂｅａｓｌｅｙ等（１９９０）的研究中，能耐受三

环类抗抑郁剂的病人 ８０％也能耐受氟西汀。

Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ（１９９５）总结了有关三环类抗抑郁剂无效者的换药研究。１０项研究是替

换为老一类的 ＭＡＯＩｓ，４０％ ～７０％有效，替换为曲唑酮、氟伏沙明和帕罗西汀的有效率为

４０％ ～６０％，其中研究最多的药物是氟伏沙明和氟西汀。应注意，对个别药物的研究非常

少，其中多数研究的病例数也很少。仅有的对住院病人的少量研究（肯定抑郁障碍程度较

重），发现换药的成功率较低。

三环类抗抑郁剂治疗无效的资料相对较多，而对 ＳＳＲＩ无效的数据较少。Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ

（１９９５）认为对 ＳＳＲＩ无效者应换用三环类抗抑郁剂，而不是另一种 ＳＳＲＩ，因为所有的ＳＳＲＩ

都有相似的选择性作用。仅有一项对照实验是将 ＳＳＲＩ换为三环类抗抑郁剂。Ｐｅｓｅｌｏｗ等

（１９８９）用 帕 罗 西 汀 ２０～５０ｍｇ／ｄ治 疗 了 ４０例 病 人，１５例 无 效。在 这 １５例 中，１１例

（７３％）对历时 ６周量为 １５０～３００ｍｇ／ｄ的米帕明有效。从 ＳＳＲＩ换为三环类抗抑郁剂时，

后者具有中毒危险，尤其是替换氟西汀和帕罗西汀时，因此应逐渐地加用三环类抗抑

郁剂。

　　（三）联合治疗

ＬａｍＲＷ 和 ＤａｎｔｅＷａｎ等（２００２）检索了近 １５年总共 ２７项抗抑郁药联合治疗难治性抑

郁病人的相关研究（Ｎ＝１６６７），包括 ５项随机对照研究和 ２２项开放性试验，分析发现平均

总有效率为 ６２．２％，基本支持联合治疗的疗效（表 ３ ３３）。
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表 ３ ３３　抗抑郁药各种联合治疗方案对难治性抑郁病人的总有效率（２００２）

联 合 治 疗 研　究　数 样 本 规 模 总 有 效 率

Ｌｉ＋ＴＣＡ ３ ３８／５７ ６７％

ＭＡＯＩ＋ＴＣＡ ５ ７５／１３５ ５６％

ＳＳＲＩ＋ＴＣＡ／ＨＣＡ ８ ８５／１３９ ６１％

ＳＳＲＩ＋ＳＳＲＩ ２ １２／１３ ９２％

ＲＩＭＡ＋ＴＣＡ １ １３／２３ ５７％

ＲＩＭＡ＋ＳＳＲＩ ２ １４／３０ ４７％

ＢＵＰ＋ＳＳＲＩ／ＳＮＲＩ ４ ３５／４６ ７６％

ＮＲＩ＋ＳＳＲＩ １ ４／４ １００％

ＮａＳＳＡ＋ＳＳＲＩ ３ ３７／６２ ６０％

ＳＮＲＩ＋ＴＣＡ １ ９／１１ ８２％

　　Ｌｉ＝锂盐；ＴＣＡ＝三环类抗抑郁药；ＭＡＯＩ＝单胺氧化酶抑制剂；ＳＳＲＩ＝选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂；ＨＣＡ＝杂环抗抑

郁药；ＲＩＭＡ＝可逆性 Ａ型单胺氧化酶抑制剂；ＮＲＩ＝去甲肾上腺素再摄取抑制剂；ＳＮＲＩ＝５ ＨＴ／去甲肾上腺素再摄取抑

制剂；ＢＵＰ＝安非他酮；ＮａＳＳＡ＝去甲肾上腺素能和特异性 ５ ＨＴ能抗抑郁药。

部分摘自 ＪＣｌｉｎＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ２００２；６３：６８５～６９３。

１郾合并锂盐的治疗　按照 Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ的意见（１９９５），合并锂盐是治疗 ＴＲＤ最好的

门诊治疗方法。该方法最初是由 Ｍｏｎｔｉｇｎｙ等（１９８１）提出。证明对三环类抗抑郁剂有阻抗

的 ８名病人能很快缓解症状。有大量的开放性研究，但随机双盲对照研究很少。Ｓｔｅｉｎ和

Ｂｅｒｎａｄｔ（１９９３）发现，３４例三环类抗抑郁剂无效者中，加用锂盐 ７５０ｍｇ／ｄ后 ４４％有效，但

２５０ｍｇ／ｄ锂盐则与安慰剂的效果一样（分别为 １６％和 ２２％）。Ｋａｔｏｎａ等（１９９５）首次用洛非

咪嗪或氟西汀治疗了 １４４例抑郁障碍病人，其中 ６２例病人无效，然后无效者又进入治疗的

第二阶段，比较合并锂盐和安慰剂的效果。排除低血锂浓度的病人，服锂盐的 ２９例中 １５例

（５２％）有效，服安慰剂的 ３２例中 ８例（２５％）有效。

Ｐｒｉｃｅ等（１９８６）研究了 ８４例抑郁障碍病人合并锂盐的治疗。对锂盐的反应不一样，

３１％效果很好，２５％部分有效，其余无效。Ｄｉｎａｎ和 Ｂａｒｒｙ（１９８９）发现对三环类抗抑郁剂无

效的抑郁障碍病人合并锂盐治疗，其疗效与 ＥＣＴ相当：１５例锂盐治疗者中 １０例（６７％）有

效，接受 ＥＣＴ的 １５例中 １１例（７３％）有效，并且锂盐合并治疗比 ＥＣＴ起效更快。

合并锂盐治疗的潜在机制尚不肯定，有两个相对立的观点：第一种观点认为锂盐能促

进 ５ ＨＴ的传递；第二种观点则认为不存在合并治疗效果，而是因为锂盐本身就是一种抗

抑郁剂，对锂盐合并三环类抗抑郁剂有效者可能对单用锂盐也有效（Ｗｏｒｒａｌ等，１９７９）。

Ｔｈａｓｅ等（１９８９）观察到合并锂盐有效者的康复速率不同。一些病人在用药后第一、二周就

有改善，说明这是急性协同作用，第二组病人在 ６～８周后症状才改善，这可能是直接抗抑郁

障碍的缓慢效应。

合并锂盐治疗需要密切监测，在正常血锂浓度时也可出现锂中毒。震颤和呕吐很常见，

因为锂盐和抗抑郁剂都可能引起这些症状。研究持续了 ８周，因为有少数病例起效较慢。

对无效或严重不良反应的病人应当停用锂盐。有些老年病人不能耐受锂盐的常规剂量，但

仍可 能 有 效。 这 种 情 况 下，使 用 比 常 规 剂 量 小 的 锂 盐 进 行 合 并 治 疗 也 是 有 益 的

（Ｋｕｓｈｎｉｒ，１９８６）。

２郾甲状腺素辅助疗法　Ｐｒａｎｇｅ等（１９６９）予米帕明合用 Ｔ３，发现米帕明起效期缩短。
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Ｇｏｏｄｗｉｎ（１９８２）对照研究了对阿米替林或米帕明无效的 １２例病人，加入 ２５～５０μｇ／ｄＴ３后，

９例病人的抑郁症状评分在前 ３天就有显著改善。Ｊｏｆｆｅ和 Ｓｉｎｇｅｒ（１９９０）发现三环类抗抑郁

剂无效者，对 Ｔ３（９／１７，５３％）比对甲状腺素（４／２１，１９％）疗效更好。在稍后的一项研究中，

Ｊｏｆｆｅ等（１９９３）将 ５０例三环类抗抑郁剂无效者随机分配到锂盐、Ｔ３、或安慰剂组。结果锂盐

组 ５３％，Ｔ３组 ５０％，安慰剂组 １９％有效。Ｔａｒｇｕｍ等（１９８４）发现，对促甲状腺激素反应明显

的一组亚型病人中，合用 Ｔ３的疗效更好，尽管这一发现未被其他人所证实。在辅助治疗时，

更倾向于选择 Ｔ３，而不选用甲状腺素的理由并不充分。Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ（１９９５）综述了 １０项研

究的资料，表明有 ２５％ ～６０％三环类抗抑郁剂无效者加用 ２５～５０μｇ／ｄＴ３ 后有效，不良反

应不多见；如果病人体重开始减轻，Ｔ３应减量。

３郾合用左旋色胺酸　左旋色胺酸是 ５ ＨＴ的前体，曾与 ＭＡＯＩ，有时也与三环类抗抑郁

剂（通常是氯米帕明）合并治疗。由于它有轻微的镇静效应，也可予巧克力粉末形式加入牛

奶里，作为睡前饮料。

１９９０年 ４月，由于报道可引起嗜酸粒细胞—恶性综合征（ＥＭＳ），故禁用口服色胺酸制

剂。这种致死性的多系统障碍的特征是嗜酸粒细胞增多（嗜酸粒细胞 ＞２０００／ｍｍ３），出现

严重的肌痛、关节疼痛、水肿和皮疹，同时可累及肺部和中枢神经系统。ＥＭＳ可能由左旋色

胺酸制剂不纯所致。ＣＳＭ（１９９４）建议左旋色胺酸的处方应只限于下述情况：① 由医院的

专家处方；② 只用于持续 ２年以上的严重抑郁障碍病人；③ 经正规药物治疗失败；④ 与其

他药物合并治疗；⑤ 不应与 ＳＳＲＩ合用。服用色胺酸的病人应定期监测嗜酸粒细胞计数，观

察是否有 ＥＭＳ的特征出现。

４郾三环类抗抑郁剂与 ＭＡＯＩ的合用　以前对 ＴＲＤ病人多予此合用法。如果 ２种药不

是同时开始使用，应遵从先用三环类抗抑郁剂，再加入 ＭＡＯＩ的原则，否则可能引起高血压。

在国外苯乙肼是与阿米替林或三甲米嗪等三环类抗抑郁剂最常合用的 ＭＡＯＩ。Ｐａｒｅ等

（１９８２）有研究证据示，当病人合并治疗（ＭＡＯＩ和三环类抗抑郁剂）比单用 ＭＡＯＩ时高血压

的风险降低，并认为三环类抗抑郁剂的作用机制是阻止如酪胺等仲胺吸收进入突触前神经

元，因此具有阻断酪胺的应激效应。但应避免 ＭＡＯＩ与氯米帕明、米帕明和所有 ５种 ＳＳＲＩ

合用，因为可引起 ５ ＨＴ综合征，也有因这样用药致死的报道。迄今仍没有研究证明，三环

类抗抑郁剂与 ＭＡＯＩ合用比两者单用更有效。

在一项开放性研究和一项回顾性病例研究中，用 ＭＡＯＩ加 ＴＣＡ联合治疗 ＴＲＤ病人。在

这些研究中，１０６名病人中超过 ７０％报道有临床改善，副作用与单一治疗相似。后一项研究

报道：２５名 ＴＲＤ病人中有 １２名（４８％）对异卡波肼加阿米替林的急性治疗有效。这项研究

是少数几个报道了长期治疗效果的研究之一：３年随访发现 １２名病人中只有 ６名继续对联

合治疗有效。在 １６名 ＭＡＯＩ治疗无效病人的自然病程研究中，只有 ５名（３１％）用 ＭＡＯＩ加

ＴＣＡ联合治疗有效。此外，在 ＭＡＯＩ加氯米帕明治疗的 ９名病人中，有 ６名病人出现了严重

的 ５ ＨＴ能副作用，须中断治疗。同一研究报道，１１名氟西汀加氯米帕明治疗的病人中，有

４名病人治疗有效，有效率为 ３６％。在一项 ＭＡＯＩ加 ＴＣＡ联合治疗的随机对照研究中，ＴＲＤ

病人随机接受 ４～１０次的双侧电抽搐疗法（ＥＣＴ），与苯乙肼和阿米替林联合治疗进行比较，

发现 ＥＣＴ明显比苯乙肼和阿米替林联合治疗起效更快，ＨＡＭＤ、贝克抑郁调查表（ＢＤＩ）、焦

虑状态清单（ＳＡＬ）分改善更多。在某些病人中考虑到耐受性问题，故阿米替林（平均剂量

７１ｍｇ／ｄ）和苯乙肼（平均剂量 ３４ｍｇ／ｄ）应小剂量服用；尽管在药物组中达到 ７８％的 ＭＡＯＩ

治疗者症状得到控制（６４％ ～９７％），但没有任何病人的血浆 ＴＣＡ达到了治疗浓度。
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５郾三环类抗抑郁剂与 ＳＳＲＩ的联用　Ｔａｙｌｏｒ（１９９５）综述过 ＳＳＲＩ与三环类抗抑郁剂联用

的效果。联用时三环类抗抑郁剂血浆水平会增高并有中毒危险。例如，帕罗西汀和舍曲林

分别可升高去甲米帕明浓度 ４００％和 ２５０％（Ｔａｙｌｏｒ，１９９５）。若联用此两类药，应监测三环类

抗抑郁剂的血浆水平。

有二项报道提示两类药物具有治疗协同作用，因此产生疗效需 ２种药联用。Ｗｅｉｌｂｕｒｇ

等（１９８９）将氟西汀用于 ３０例门诊抑郁障碍病人，这些病人对多种其他抗抑郁剂（主要是三

环类抗抑郁剂）无反应，联用结果有 ２６例（８６％）有效。而且联用看来是非常重要的，因为

停用三环类抗抑郁剂，仅保留氟西汀时，有 ８例病人复发。Ｓｅｔｈ等（１９９２）报道对去甲替林、

ＥＣＴ无效的 ８例病人联用氟西汀和去甲替林时，症状有所改善，这项研究未报道联用的不良

反应，但 Ｃｏｗｅｎ和 Ｐｏｗｅｒ（１９９３）认为这种联用方式可增加病人的焦虑和易激惹。

早期的 β肾上腺素能受体研究预测了一种可能性，即氟西汀通过加速 β 肾上腺素能受

体的向下调节，增强 ５ ＨＴ能活性，从而提高了地昔帕明的有效性。在一系列回顾性病例

研究和开放性研究中首次报道了这种联合治疗。在这些开放性研究中，总共有 １１２名病人，

其中 ７３名（６５％）病人治疗有效。在一项报道中，联合治疗有效的病人在停用其中一种抗

抑郁药时复发，但当重新开始服用该药时再次有效。一般而言，联合治疗的耐受性也较好。

选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）能够抑制代谢 ＴＣＡｓ的细胞色素 Ｐ４５０同工酶，因

此某些研究者指出：联合治疗后出现较高的有效率是因为 ＳＳＲＩ诱导 ＴＣＡ血浆浓度升高引

起的。开放性研究发现：加用氟西汀后，血浆地昔帕明的浓度显著升高，在某些病例中即使

地昔帕明的平均剂量没有超过 ３８～６８ｍｇ／ｄ，但其血浆浓度还是超过了人们预期值的 ２．５

倍。另外，与部分有效和无效者相比，治疗有效者的血浆 ＴＣＡ浓度较高，且发现在联合治疗

有效的病人中，抑郁分值和 ＴＣＡ血浆浓度有显著相关。

在惟一涉及联合治疗的随机对照研究中，用 ２０ｍｇ／ｄ的氟西汀治疗 ８周后，４１名 ＨＡＭＤ

分降低≥５０％和 ＨＡＭＤ评分 ＞１０分的病人被随机指派分别接受 ４周 ４０～６０ｍｇ／ｄ的氟西汀、

２０ｍｇ／ｄ的氟西汀加 ２５～５０ｍｇ／ｄ的地昔帕明、２０ｍｇ／ｄ的氟西汀加 ３００～６００ｍｇ／ｄ的锂盐进

行治疗。与地昔帕明联合治疗组（２５％）和加用锂盐组（２５％）相比，高剂量氟西汀组的有效率

更高（５０％）。说明疗效差是因为地昔帕明的剂量不够，未达到治疗水平。然而，开放性研究发

现地昔帕明的治疗血浆浓度和出现良好有效率的剂量为 ３８～６８ｍｇ／ｄ。在早期报道中，即使地

昔帕明在联合治疗和单一治疗时的血浆浓度差异不明显，但也可监测到临床改善。事实上，加

用氟西汀 ２周后，较高的地昔帕明血浆浓度确实与 ＨＡＭＤ和 ＣＧＩ评定有较弱的关系。

在个别研究中，曾用氯米帕明和去甲替林与 ＳＳＲＩｓ联合治疗以增强 ＴＲＤ病人的有效

率，有所获益。副作用一般较温和，但一名氯米帕明治疗者出现了严重的副作用———５ ＨＴ

综合征。氟西汀治疗 ４周无效的 ２５名病人接受 ＴＣＡｓ和氟西汀的联合治疗，联合治疗的有

效率为 ３５％。在这些病人中，７１％对先前同一 ＴＣＡ单独治疗无效的病人，当接受氟西汀联

合治疗时有效。

在氟西汀引起失眠或氟西汀治疗部分有效的小样本（Ｎ＝８）病人中，用杂环抗抑郁药

（ＨＣＡ）曲唑酮与氟西汀进行联合治疗。８名病人中只有 ３名出现持续的改善，其余病人无

效或难以耐受联合治疗。疗效较差可能是因为使用的曲唑酮剂量较小，只有 ３名病人的剂

量超过 １００ｍｇ／ｄ。

６郾ＳＳＲＩ＋ＳＳＲＩ　对一种大剂量 ＳＳＲＩ治疗部分有效或不能耐受的病人可能会从加用另

一种 ＳＳＲＩ中获益。换用另一种 ＳＳＲＩ可能会丧失某些潜在利益，但加用第二种 ＳＳＲＩ可能有
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助于提高治疗的疗效，而不会增加不良反应负担。有两项试验报道了两个 ＳＳＲＩ的联合治

疗。第一个研究先用 ４０ｍｇ／ｄ西酞普兰治疗 ３周无效的病人，加用 ５０～１００ｍｇ／ｄ的氟伏沙

明。到第三周时，用联合治疗的 ７名病人中有 ６名（８５．７％）有效。某些病人出现轻微的副

作用，如恶心和震颤，但联合治疗的耐受性一般较良好。在第二个报道中，６名 ＳＳＲＩ治疗无

效的病人在加用第二种 ＳＳＲＩ后 ２周内出现疗效。

７郾ＲＩＭＡ（吗氯贝胺）＋ＳＳＲＩ／ＴＣＡ　不可逆 ＭＡＯＩｓ与饮食中的酪胺和 ＳＳＲＩ之间可发生

致命的相互作用。尽管吗氯贝胺———可逆性单胺氧化酶 Ａ抑制剂（ＲＩＭＡ）与 ５ ＨＴ能药物

联合治疗时，也有发生 ５ ＨＴ综合征的潜在可能，但不需要像 ＭＡＯＩｓ一样进行饮食限制。

然而，安慰剂对照研究显示当小心联合使用吗氯贝胺和 ＳＳＲＩｓ时，没有发生严重的不良反

应。一系列病例报告：１１名对 ＳＳＲＩｓ治疗产生抵抗的病人在加用 １５０～８００ｍｇ／ｄ的吗氯贝

胺后，８名病人有效。联合治疗的耐受性较好，没有副作用和严重的不良反应。然而，另一

项使用相同剂量的研究（Ｎ＝１９）发现 ＲＩＭＡ与 ＳＳＲＩ联合治疗导致副作用的发生率增高，其

中一名病人的症状为 ５ ＨＴ综合征。这些副作用限制了总有效率（仅为 ３２％）。

在开放性研究中，吗氯贝胺也曾与三甲米帕明、阿米替林和马普替林联合治疗 ＴＲＤ。

用联合治疗的 ２３名病人中有 １３名（５７％）有效，但 ６５％的病人同时也接受了中效或高效抗

精神病药、苯二氮杂 类药物进行治疗。

８郾安非他酮 ＋ＳＳＲＩ／文拉法辛　尽管安非他酮的作用机制还不十分清楚，但已知它可

调节去甲肾上腺素活性，微弱地抑制多巴胺的再摄取。这种新型作用机制是它与 ＳＳＲＩｓ联

合治疗的基本原理。２个系列病例研究（Ｎ＝３１）检测了联合治疗的疗效，发现：联合治疗的

疗效优于单一治疗，平均有效率为 ７４％。然而，３１名病人中，只有 ５名对先前单用安非他酮

或 ＳＳＲＩ治疗无效，其余病人均至少对 ２种药物中的一种部分有效。两项研究所面临的副作

用相同，但存在某些明显的、具有每种药物类型特定的不同效应。无论是单用安非他酮或与

ＳＳＲＩｓ联合治疗，安非他酮主要改善活力水平、认知和驱动力。相反，ＳＳＲＩｓ主要改善焦虑和

强迫冲动症状。

另外两项研究涉及安非他酮加 ＳＳＲＩ或安非他酮加文拉法辛（５ ＨＴ—去甲肾上腺素再

摄取抑制剂，ＳＮＲＩ）的联合治疗。在第一项研究中，１５名单用 ＳＳＲＩ、文拉法辛或安非他酮治

疗疗效不佳的病人、１０名有效但不能耐受 ＳＳＲＩ副作用的病人接受了联合治疗。前一组中

８０％的病人有效（定义为：ＣＧＩ改善≥２），而后一组中只有 ２０％病人的副作用得到改善。在

第二项研究中，１８名用 ＳＳＲＩ或文拉法辛至少治疗 ６周出现部分有效和性功能障碍的病人，

加缓释安非他酮进行联合治疗。１８名部分有效或无效者中有 １５名（８３％）获得临床显著性

的疗效，其中 ６名病人（３３％）取得充分的临床痊愈（定义为 １７项 ＨＡＭＤ分≤７）。血浆监测

数据表明：加用安非他酮后，文拉法辛的血浆浓度升高了 ３０％，而 ＳＳＲＩ未变，说明安非他酮

可以影响文拉法辛的药代动力学，而不影响 ＳＳＲＩｓ。

９郾瑞波西汀 ＋ＳＳＲＩ　一项小样本初步研究测试了瑞波西汀（去甲肾上腺素再摄取抑

制，ＮＲＩ）和西酞普兰（ＳＳＲＩ）联合治疗的疗效。所有 ４名对各种治疗（包括 ＥＣＴ）无效的病人

用联合治疗有效，且耐受性良好。尽管该联合治疗策略与 ＳＮＲＩ（文拉法辛）的作用机制相

似，但副作用有区别。

１０郾ＮａＳＳＡ＋ＳＳＲＩ／ＴＣＡ　 米安舍林和米氮平是一种去甲肾上腺素能和特异性 ５ ＨＴ

能抗抑郁药（ＮａＳＳＡｓ），可拮抗突触前 α２肾上腺素能受体活性，从而通过自受体拮抗作用增

强去甲肾上腺素能神经传递、通过异受体拮抗作用增强 ５ ＨＴ能神经传递。米氮平还可阻
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断突触后 ５ ＨＴ２和 ５ ＨＴ３受体。假设这种 α２肾上腺素能受体拮抗作用可补足 ５ ＨＴ和

去甲肾上腺素再摄取抑制剂的作用，从而取得更高的临床有效率。在米氮平联合治疗的开

放性研究中，２０名用大剂量的标准抗抑郁药至少治疗 ４周部分有效的病人加用米氮平进行

治疗。４周后，５５％的病人有效，１５％的病人因为不良反应而脱落。

两项随机对照研究测试了米安舍林与氟西汀联合治疗的疗效，均显示：与单用氟西汀

相比，氟西汀加用米安舍林显著提高了临床有效率，加速了临床反应。在一个小样本研究

中，经以前抗抑郁药充分治疗无效的 ３１名病人，被随机分配接受 ２０ｍｇ／ｄ的氟西汀，或

２０ｍｇ／ｄ的氟西汀加 ７．５ｍｇ／ｄ的吲哚洛尔，或 ２０ｍｇ／ｄ的氟西汀加 ３０ｍｇ／ｄ的米安舍林治

疗。结果示：氟西汀加米安舍林治疗有效为 ６０％，而单用氟西汀只有 ９％。第二个随机对

照研究使用较高剂量的米安舍林（６０ｍｇ／ｄ），设计了三组平行双盲试验。用 ２０ｍｇ／ｄ的氟西

汀至少治疗 ６周无效的 １０４名抑郁障碍病人被随机分配：换用米安舍林组（Ｎ＝３４）、氟西汀

加米安舍林组（Ｎ＝３２）、继续用氟西汀组（Ｎ＝３８），分别再治疗 ６周。这一设计的目的在于

确定联合治疗的优势可能不仅仅是由第二种药物单独产生的。与单用氟西汀组相比，米安

舍林加氟西汀组显著降低 ＨＡＭＤ分值。米安舍林加氟西汀组的有效率（６３％）在数值上也

高于单用米安舍林组（４９％）和单用氟西汀组（３７％），但没有达到统计学的显著差异。联合

治疗的耐受性与单一治疗相似。另外，联合治疗增加的有效率不可能由米安舍林和氟西汀

间的药代动力学相互作用引起，因为在两药联用期间，它们的血浆浓度都未升高。

米安舍林和 ＴＣＡｓ联合治疗可能对某些 ＴＲＤ病人有益。在随机对照研究中，经不同

ＴＣＡｓ（１５０ｍｇ／ｄ）治疗无效的 ３７名病人，被随机指派服用 ＴＣＡ加安 慰 剂 组 或 ＴＣＡ加

６０ｍｇ／ｄ的米安舍林组进行治疗。研究结束时，与单用 ＴＣＡ组相比，米安舍林加 ＴＣＡ组的

ＭＡＤＲＳ分明显更低（Ｐ＝０．０１），但两组的不良反应无显著差异。

１１郾文拉法辛 ＋ＴＣＡ　初步病例研究报道了 ＳＮＲＩ（文拉法辛）与 ＴＣＡｓ联合治疗单用

ＴＣＡｓ只有部分痊愈的抑郁障碍病人。在加入 ７５～３００ｍｇ／ｄ的文拉法辛前，大多数病人的

血浆 ＴＣＡｓ浓度连续 ２个月超过 ２５０ｎｇ／ｍｌ。１１名病人中有 ９名（８２％）有肯定的疗效，其中

７名（６４％）充分达到临床痊愈。且耐受性良好，但在 １１名病人中有 ５名只使用了小剂量

（７５～１５０ｍｇ／ｄ）的文拉法辛。

　　（四）电抽搐治疗（ＥＣＴ）

当 ＴＲＤ经一系列药物治疗失败后，ＥＣＴ可能会起作用；一般有效率为 ５０％ ～７０％

（Ｔｈａｓｅ和 Ｒｕｓｈ综述，１９９５）。那些严重抑郁病人，如精神病性抑郁，在第一阶段抗抑郁剂治

疗失败后，最好采用 ＥＣＴ，而不是再使用第二阶段的药物治疗。

有人认为，双侧 ＥＣＴ可能比单侧 ＥＣＴ更有效。根据一些症状改善情况，可以增加 ＥＣＴ

的次数。但在 ＥＣＴ治疗获得成功后，ＴＲＤ病人仍有较高的复发风险。有些个案报道认为，

对电抽搐治疗无效的 ＴＲＤ病人，在经过电抽搐治疗后对抗抑郁剂的反应更好（Ｔｈａｓｅ和

Ｒｕｓｈ，１９９５）。Ｓｈａｐｉｒａ等（１９８８）研究了 １２例病人，８例对电抽搐治疗无效，４例有部分疗效。

在电抽搐治疗 ２个月后，１２例病人都对药物产生疗效（７例用氯米帕明，１例用马普替林，４

例单用锂盐）。电抽搐治疗引起受体敏感性的变化可解释随后对药物的效应。

（朱紫青）
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第七节　促进抑郁障碍病人社会康复的策略

１９９２年，美国康复医学科学院（ＡＡＰＭ ＆Ｒ）提出的康复医学任务是：最大限度地提高

病人的生活质量，并最低限度地减少残损（ｉｍｐａｉｒｍｅｎｔ）、残疾（ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ）及残障（ｈａｎｄｉｃａｐ）。

对抑郁障碍的治疗要求达到：减轻或消除症状及体征，恢复社会功能（工作、学习、生活能

力），使复发的危险下降到最低程度。康复专家认为：康复是一个综合性的概念。康复不仅

仅是慢性期的任务，也并不是单一的达到某一“点”上的效果；而是在疾病的全过程，在一个

水平面上，甚至是立体多角度地使病人全面适应社会生活。据此，有人提出了抑郁障碍康复

的三项基本原则，即功能训练、全面康复、重返社会。

功能训练：现实目标是恢复人体的功能活动，故需进行多种方式的功能训练。可训练

的功能活动包括心理活动、躯体活动、语言交流、日常生活、职业活动和社会生活等方面的

能力。

全面康复：指在心理上、生理上及社会生活上实现全方位的、整体的康复，又称为整体

康复或综合康复。全面康复也同样是指在康复的四大领域（医疗康复、教育康复、职业康

复、社会康复）中获得改善和成功。显然，康复不仅仅是针对某个局部的功能障碍，而更重

要的是面向个体整个人生的心身健康。

重返社会：康复最重要的一项目标是通过功能改善及环境条件改变而促使病人重返社

会。这样才能促使康复对象力争成为独立自主和实现自身价值的人，有平等参与社会生活

的机会。

不言而喻，康复一词涵盖了包括药物治疗在内的所有的综合干预手段，并要由始至终地

贯穿于抑郁障碍的整个治疗过程。抑郁障碍是一个高发生率、高复发率、易导致自杀身亡的

疾病。目前《中国精神卫生工作规划（２００２～２０１０）》中将其列为需重点干预的 ３种精神疾

病之一。因此，对罹患人群在生物学干预的同时，采取综合性康复措施十分必要，其基本康

复策略涉及以下若干内容：

　　一、获得大环境的支持

对抑郁障碍的人群防治，以及相关的研究和服务，需要得到包括卫生部门在内的各级地

方行政部门的支持和领导。应设法将抑郁障碍专病康复工作纳入地区整体卫生工作的发展

计划中去。

　　二、抓好康复队伍的培训

　　（一）培训目标

建立一支由各类可动用人力资源组成的、能广泛和有效开展抑郁障碍人群防治的基础

服务队伍。

　　（二）培训对象

主要是全科医生、初级卫生保健人员、精神卫生社会工作者，教育工作者，非政府团体及

热心社会公益群众组织中的志愿者、抑郁障碍病人的亲属和其他照料者。
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　　（三）培训内容

以适于全科医生的精神卫生培训教材为主，依不同培训对象的可接受水平，可编写繁简

程度不一的抑郁障碍防治内容的适用教材。

　　（四）培训方法

可采用讲座或培训班的形式，并采取启蒙性与提高性相结合的方法，举办定期或不定期

的各级各类培训教学。应针对理论讲课的重点内容，组织安排适当的见习或实习，以提高学

员的感性认识，加深对抑郁障碍人群防治知识的理解。

　　（五）培训师资

依据各地区具体情况组织和动员师资力量。启蒙性培训可采取二级或三级培训的方

法，可逐级培训合格的师资。提高性培训所需的相应师资可聘请资深的专家和学者，讲授与

抑郁障碍人群防治相关的内容。为了及时掌握抑郁障碍诊治的最新进展，教师自身也要通

过参加各类学术活动，不断更新知识。

　　三、开展健康教育和健康促进

流行病学资料提示，抑郁障碍是一个高发生率的常见精神障碍；但社会调查表明，

我国社会人群对抑郁障碍的基本防治知识却所知甚少，由之使得人群中抑郁障碍病人

的未治率居高不下。因此，面向社会大众，广泛宣传和普及抑郁障碍的人群防治知识

十分重要。

　　（一）目标

提高社会人群对抑郁障碍及其防治知识的知晓率；提高社区人群对抑郁障碍的识别率；

提高抑郁障碍人群的就治率和治愈率；达到控制抑郁障碍的目标。

　　（二）方法及形式

为保证宣传教育活动的开展，要开发和动员当地各种媒体的广泛参与，以造成较大的宣

传效应。健康教育的具体方法和形式包括：

１郾口头宣传　涉及报告会、专题讲座、座谈会、家庭访谈及滚动式系列知识教育课程。

２郾文字宣传　可通过标语、横幅、传单、折页、壁报栏、黑板报等形式进行宣传；也可发

动专业人员在报刊杂志上撰写科普文章，并编写自我保健的小册子，还包括在医学专业期刊

及专著上的专题宣传。

３郾形象宣传　动用视觉效果的形象化宣传，如美术宣传画、心理卫生保健挂图、抑郁障

碍家庭防治知识的连环画等。

４郾综合宣传　通过前述形式的结合，如定期设点展览、流动性服务宣传、现场示教、街

头咨询讲解、防治抑郁障碍的专题文艺汇演，基层防治经验的交流及深入街道乡镇的就近宣

传等。

５郾电化教育　包括抑郁障碍防治知识的录音播放、电台广播、幻灯演示、电视台谈话节

目及专题科普教育的电影制作，还可在互联网上设立抑郁障碍防治的专页等等。

６郾上层动员　旨在引起各级政府及相关部门的重视。

　　（三）健康教育的内容及策略

抑郁障碍防治知识的宣传教育对象一般包括所有社会人群，属于普及性宣传。同时还

要开展针对性的宣传。
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　　四、发展心理社会干预

　　（一）家庭干预和家庭教育

目标：向家庭成员传授康复知识并训练应对技巧，使家庭能更好地帮助病人。其效能

主要有：① 改善家庭氛围；② 减少环境中过分的不良应激；③ 减轻照料者的心理负担；

④ 提供针对病人症状和疾病行为的应对策略和训练技巧；⑤ 提高维持治疗的依从性；⑥ 预

防抑郁障碍的复发。

方法：一般可采取多个家庭参加的集体治疗方式或单个家庭的个别化治疗方式。集体

干预以 １０～３０个家庭中主要承担照料的亲属参加为宜，便于不同家庭间相互交流沟通，以

利于减轻无助感和孤立感，可获得较大的干预效应。若某个家庭会顾忌一些隐私或存在某

种特殊情况时，则个别家庭治疗较为适合。重症抑郁教育最本质的问题是让病人知道抑郁

障碍是一种常见疾病，是可以治好的，把重症抑郁看成是一种可被生活事件影响的生物性疾

病可能对病人是最有益的。

内容：见附 Ａ。

　　（二）危机干预（心理热线）

目标：减轻和消除病人的消极自杀观念和行为，并在人群遭遇重大意外事件或突然打

击，无法维持心理平衡，产生巨大精神痛苦，甚者导致消极自杀等极端行为时，提供及时有效

的心理支持和帮助，处理迫在眉睫的问题，达到恢复心理平衡、安全度过危机的目的。

危机干预的重点对象是灾后人群，其适应范围还包括：

１郾丧失因素　即求助者和当事人面临居丧、破产、失窃、下岗、失业、患病、致残、失恋、

离异、受辱、被殴打或遭强暴，地位和尊严的丧失以及事业和追求的受挫等危急突发事件等。

２郾适应问题　多指重大变迁后面对陌生环境时一时难以适应，包括新生入学或转学、

战士复员或退伍、干部退休或离休、初为人媳或入赘、子女另居或“离巢”、客居异地或他乡，

以及移民中的“文化休克”现象等，均可产生应激性抑郁症状。

３郾矛盾冲突　即面临各种急需做出抉择的内心矛盾或旷日持久的心理冲突等状况，例

如弃学从商的无奈、商海沉浮的苦恼、股市涨跌的揪心、荣辱得失的计较，迫于现实趋俗的懊

恼与良心道德的自我谴责等，均可导致心理危机。

４郾人际关系紧张　在家庭中夫妻、婆媳、亲子以及兄妹等成员之间和社会上邻里、同

事、上下级等交往之间，严重的或持久的人际纠纷使某些人群极易陷入心理危机。诸如此类

的心理冲击都可能导致抑郁障碍的发生、延续或复发。

危机干预可有多种方法和策略，兹以电话危机干预为例。电话危机干预又称“心理热

线”，始于国外较发达国家和地区，是近十余年中我国部分城市社区精神卫生服务中新发展

的一种公益救助形式。由于通过“心理热线”施行危机干预，有着简便、及时、经济且保密性

强等优点，随着电信事业的发展和电话的普及，应是一种较有发展前途的服务方式。但是与

直接面询的危机干预比较，也有某些难度和局限性。因为互不见面，声音是获得信息及施行

干预的惟一途径。热线服务者的任务是：迅速从声音、语调、语气及简洁应答中判断来电者

的心理状态。基本干预策略是先稳住对方的情绪，导其倾诉，晓之以理；然后，对特殊个案和

紧急情况给予相应的援助，例如，发现可能是具消极轻生倾向的抑郁障碍病人，只要来电者

不拒绝，尽可能约其面询。面询危机干预的基本方法为倾听、复述、评价及施行针对性的心

理治疗，基本策略包括：① 调整认知偏差；② 改善应对技巧；③ 指导松弛训练；④ 丰富生活
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内容；⑤ 扩大人际交往，建立支持系统。综上所述，对抑郁障碍的危机干预，在我国社区服

务中仍然是有待发展的领域，已有的经验、方法和效果尚须作出科学的评估及验证，尤其是

“热线电话”后续配套的现场紧急救援服务环节更是亟待建立。

　　（三）社会技能训练

目标：处理抑郁障碍病人角色功能的特殊缺损，使病人在社会人际交往、自我照料及适

应社会生活等方面，通过学习和训练，获得工具性技能和交往性技能。

方法：既能针对抑郁障碍病人个体，也能在集体中施行。工具性技能训练主要针对抑

郁障碍病人的特殊行为开展系统教育，其中也包括教会病人怎样服用抗抑郁药物，识别哪些

是药物不良反应、哪些是复发的早期征兆，如何适应内科及精神科的疾病照料，怎样向社会

有关机构表达其需求，怎样做才能通过求职面谈，以及为什么保持职业状态对康复非常重要

等相关内容。交往性技能训练则通过治疗师的示范，让病人循序渐进地反复训练，或扮演现

实中所承担的某类角色，通常是预演在假设环境中的某种特殊技巧，并给予及时肯定和纠

正。训练活动后通过布置家庭作业使病人在课外能继续熟练地用于实践。

内容：主要包括两部分。工具性技能有：用药的管理、个人整洁与卫生、合适地处理个

体财务、症状的自我控制、添购物品、制备日用食品、使用交通工具；社交性技能有：适应不

同场合的人际交谈、非言语社交技巧、职业的寻找和保持、友谊的建立和保持、约会或礼貌地

拒绝、与人共享的休闲娱乐活动等。

　　（四）职业康复

目标：帮助从业年龄的抑郁障碍病人寻找就业成功或保持及适应职业状态，使之达到

尽可能高的职业功能水平。

方法：① 庇护性工场：对尚未进入职业竞争的病人可提供短期的工作时间，职业压力

少，工作任务简单，并有条件较好的工作环境。可将其视为一种职业康复的初始阶段。主要

对象为抑郁障碍已达到重残者。② 过渡性职业：主要适于重症病人住院治疗病情基本缓

解，出院后一时难以进入社会竞争性就业者。该形式是基于自助及自食其力的宗旨。可由

地区福利部门和社区服务相关部门组织建立，也可由病人住院治疗所在的医疗单位临时提

供。名称如“日间康复站”、“工疗站”和“农疗站”等。成员在社区康复机构内部工作中挑

选职业，如承担文书、勤杂、烹饪等任务。③ 职业俱乐部：其作用在于帮助重症病人寻找一

份工作。对如何填写应聘申请、寻求职业及如何通过应聘面谈提供培训。可采取针对性的

职业训练、角色扮演及录像反馈。帮助参与者工作安置，得到面试并在面试后得到随访。并

根据个人的兴趣、精力及既往工作经历，帮助寻找全日工作或部分时间的工作。④ 职业支

持：对于重症抑郁病人的长期职业过程，常需给予职业支持。支持程序包括提供职前培训

及职业场合的社交技能指导，直到提供交通及在岗状况的支持。同时，接受精神科持续性治

疗服务。

　　五、开展社区心理咨询及心理治疗服务

　　（一）效能

① 减轻和缓解心理社会应激源的抑郁症状；② 改善正在接受抗抑郁药治疗病人对服

药的依从；③ 矫正抑郁障碍继发的各种不良心理社会性后果，如婚姻不睦、自卑绝望、退缩

回避等；④ 最大限度地使病人达到心理社会功能和职业功能的康复；⑤ 协同抗抑郁药维持

治疗，预防抑郁障碍的复发。



１５６　　 第三章　抑郁障碍的治疗

　　（二）种类

支持性心理治疗、动力学心理治疗、认知治疗、行为治疗、人际心理治疗、婚姻和家庭治

疗等。一般而言，支持性心理治疗可适用于所有就诊对象，各类抑郁障碍病人均可采用或联

用；精神动力学的短程心理治疗可用于治疗抑郁的某些亚类，适应对象应有所选择；认知行

为治疗方法可矫正病人的认知偏见、减轻情感症状、改善行为应对能力，并可减少抑郁障碍

的复发；人际心理治疗主要处理抑郁障碍病人的人际问题、提高他们的社会适应能力；婚姻

或家庭治疗可改善康复期抑郁障碍病人的夫妻关系和家庭关系，减少不良家庭环境对疾病

复发的影响（详见本章第三节）。

　　六、心理应激应对模式的指导

大半个世纪以来，对应激的研究已引起精神卫生和医学心理学领域的广泛兴趣。应激

的现代概念认为，生活中存在着大量的应激原，在人与环境之间，当个体面临及觉察到威胁

和挑战应激原时，会出现“战斗或逃逸（ｆｉｇｈｔｏｒｆｌｉｇｈｔ）”２种截然不同的态度和应对方式，前

者为积极应激（ｅｕｓｔｒｅｓｓ），后者为消极应激（ｄｉｓｔｒｅｓｓ）。抑郁障碍病人多倾向于后者，并提示

他们的“认知评价和察觉”的心理中介机制存在问题，由之产生非常态的负性情绪和消极行

为应对模式，即消极应激应对模式对抑郁障碍的发生、延续和复发起着甚为关键的成因作

用。因此，如何从心理学上给予矫正、帮助和指导，是抑郁人群防治康复中一类较高层次的

干预手段。实践表明：这类指导对预防抑郁障碍的复发，效果尤为明显。

策略和步骤包括：① 指导抑郁障碍病人认识当前存在的主要问题，即那些对正常健康

人并不构成问题的“应激原（如某种追求的受挫或失败）”，或者即使算是应激（如面临某种

危机）但本不应该采取如此消极的“应对方式（如企图自杀）”；② 使之认识到其抑郁状态

（消极情绪和行为）源于认知上的负性评价（如感到“生不逢时”、“万事不如人”）；③ 指明

这些负性认知评价通过努力是完全可以纠正的；④ 提供正确的认知和积极的行为应对模

式；⑤ 练习和强化自我解决问题的能力；⑥ 学习和习惯寻求帮助的途径；⑦ 建立社会支持

系统；⑧ 对指导策略有效性的评价。

　　七、康复效果的评估

现仅将“人员培训”、“健康教育”和“心理社会干预”的效果评估列举如下：

　　（一）人员培训效果的评估

为了提高培训质量和水平、改进培训方法，有必要对每一期（批）培训对象培训前和培

训后作至少二次问卷评估。培训前的基线评估作为一种摸底调查，可发现培训对象在抑郁

障碍防治基本知识和概念上的欠缺及误区有哪些？能使教员在培训中有的放矢给予重点讲

解。培训后的效果评估可采用 ２种方式，即① 一俟培训告一段落，用问卷测试对每位学员

的知识掌握程度予以考评；② 以学员对每位受聘教员在培训内容和方法上的反馈问卷，可

在每一课时后予以评估。此外，地区精神卫生服务的技术指导系统应对当地每一时期的该

类培训予以不定期的考察，评估培训计划的落实情况，对该专题培训的过程和效果予以质量

监控和督导。

　　（二）精神卫生健康教育效果的评估

主要评估指标有：① 知晓率；② 就诊率；③ 服药率；④ 复发率；⑤ 自杀死亡率等。了

解社会人群对抑郁障碍防治知识的知晓程度（知晓率）是宣传效果的宏观评估指标，可通过
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对该地区人群随机抽样调查来确定。其次，通过专题宣传，该地区某一时期社区医疗设施中

因抑郁障碍而就诊的比例（就诊率）较宣传前是否明显提高，也能较好地反映宣传的实际效

果。进而，在已知的抑郁障碍病人中，通过宣传，是否达到正确服药比例提高、该障碍的复发

次数降低、劳动生产能力恢复、消极自杀倾向减少，应是从医学专业角度评估宣传的具体效

果，还可通过服药率、复发率、治愈率、复工率和自杀死亡率等指标来体现。最后，宣传应落

实到实处，在评估宣传计划的落实中，除了要求宣传的规模和覆盖率外，应广泛征求社会反

响，必要时可以较有说服力的若干典型个案的介绍，扩大宣传的生动性效应，此即定量评估

与定性评估相结合，似能更全面地体现宣传的客观效果。

　　（三）心理社会干预效果的评估

该类评估工作正面临着挑战，应该说对全世界都是一个有待开拓的领域。推荐从下述

思路发展对抑郁障碍开展心理社会干预的效果评估。

心理社会干预总体效果的评估，可以根据不同的目的要求，采用不同的方法。从宏观角

度观察，有覆盖面的评估，即衡量某一地区整体抑郁障碍人群接受各种康复干预措施的广度

及深度如何；有社会效应的评估，即某一干预措施为社会带来的积极影响及效果如何；还有

社会经济学上的评估，如某一心理社会干预服务的实用性、可行性及成本—效益比值，这些

都属于宏观的评估。从精神卫生专业及疾病控制的角度，有些传统的或常用的指标，诸如症

状好转／恶化率、病情稳定／缓解率、自杀死亡率，复发率、住院率、再入院率、残疾率、就业率、

社会参与率等，可用来评估干预前后的变化效果。从干预对象———抑郁障碍病人个体和组

群的观察，来评估防治康复效果，可采用目前最为常用的评估工具———量表，来进行“抑郁

症状”和“社会功能”的评估。

对各项心理社会干预效果的评估，即：① 家庭干预和家庭教育的效果评估，相对比较

成熟。首先强调干预要经过系统化操作，教育的程序必须规范；为了使效果具有可比性，应

设立与人口学资料及抑郁障碍临床资料基本匹配的、仅接受常规社区服务的对照组。效果

主要体现在病人及亲属两个方面：一是对抑郁障碍病人的作用；二是对病人家庭的作用，分

别都有一套含量化工具的评估指标。② 危机干预（心理热线）的效果评估，具有一定难度，

主要采用信件随访的反馈指标结合个案的定性评估。③ 社会技能训练的效果评估，主要针

对工具性技能及交往性技能，后者如观察干预前后人际交往的频度和技巧有否改变，结合前

述的共性评估。④ 职业康复的效果评估，指标和内容有就业成功率、职业满意度及职业场

合人员间的相容性和协调性等。

（朱紫青）

附 Ａ　对抑郁障碍病人及家庭的教育（供全科医生及初级卫生保健人员用）

在所有有效的治疗方法中，对病人、病人家属或照料者进行恰当的教育非常有益。如果病人不理解他

的问题及其治疗方案，那就很难有效治疗。教育能提供给病人一些基础知识，使病人能更好地控制其疾

病。而有效的控制反过来又会减轻无助感，增加幸福感，改善健康。

一、教育的目的

教育的主要目的在于使病人能理解抑郁障碍的性质及有关的治疗。

把教育整合入限定时间的治疗中，教育过程中包含有详细的干预，当有时间限定时，应至少安排两个

１０分钟的时间进行基础教育。第一个 １０分钟安排在刚作出诊断或诊断后 １０周内，向病人解释该病及治

疗。第二个 １０分钟应在治疗后 ２个月或病人对治疗依从不好时，向病人重申治疗的目标及病情的复发。
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二、基础教育

教育内容的要点：① 抑郁障碍是一种疾病，而不是人的一种缺点或性格的缺陷；② 抑郁障碍大多能

康复；③ 抑郁障碍经过治疗能够好转，有许多治疗方法，有适合每位病人的治疗方法；④ 治疗的目的是为

了达到完全的恢复并维持健康；⑤ 抑郁障碍复发率很高。发作一次的病人，复发率为 ５０％；而发作 ２次的

病人复发率为 ７５％；而发作 ３次以上者，复发率高达 ９０％；⑥ 学会识别抑郁障碍复发的先兆，及早接受治

疗可使发作的严重性大大减轻；⑦ 为提高依从性可提供下列信息清单：每天有规律地饮食起居；未经医生

同意不要擅自停药，如果出现什么问题，请打电话给医生；副作用会慢慢减轻，如果你感到副作用不合理，

请告知医生；需 ２～３周你才会有好转；当你感到好转时不要停药，否则抑郁障碍会复发。

另外，在健康教育过程中，提供下列内容也将有益：抑郁性质和预后的介绍；治疗抑郁障碍的方案（如

心理治疗、药物治疗或 ＥＣＴ）及各种有关治疗的知识（如副作用、价格以及使用时间）的介绍；介绍如何识别

先兆症状并及早进行治疗。

在教育过程中要鼓励病人提问，督促病人积极参与治疗抑郁障碍，这样，病人将学会有效地控制抑郁

障碍，从而减轻对自身及其家属的影响。通过让病人家属参与到教育中来，可使病人家属能更好地理解病

人的抑郁障碍，从而给予病人更多的理解、帮助和支持。

三、教育的准则

针对病人和家属，可首先安排 ４～５分钟知识简介性的教育，然后在治疗 ２个月后再进行一次。相关

安排和内容如下：

（一）教育的准备

在进行教育前，对病人的文化水平、信念、态度以及对抑郁障碍治疗的期望进行全面评定。评定方式

可通过分别与家庭各成员的会谈（ａｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｆａｍｉｌｙｍｅｍｂｅｒｉｎｔｅｒｖｉｅｗ）来进行。

认真详细了解病人对疾病及治疗的看法会使教育更有针对性。病人对疾病的体验一般会有自己的看

法，在让其接受新观点前，了解他固有的信念很必要，因新观点可能会与已有的信念相冲突，使之难以接

受。另外，分别与家庭成员会谈有助于医生与其每个家庭成员建立良好的医患关系。

还要全面了解病人病情的严重程度和曾经接受过哪些药物治疗（疗效？副作用？）和心理社会治疗（疗

效？）。了解其家庭成员的有否心理健康问题，有无家族史，其他家庭成员是否也有抑郁障碍等。

（二）教育的时间

一般安排在抑郁障碍恢复的早期阶段，这时病人注意力已有改善。另外，应把教育看成一个动态过

程，根据需要随时调整。研究示短期教育只产生短期效果。

（三）教育的难易程度

教育内容力求简单，适于病人的文化水平、理解力及对疾病的已有知识。尽量用通俗易懂的语言，避免

专业术语或复杂的细节解释，避免争论，若一时不能回答某问题，可直接说不知道，或允之下次再予答复。

（四）讲义

１郾事先要认真备课并温习所有的资料。

２郾要力图准确地表达，使病人可理解。

３郾要谨慎地推荐适合病人理解能力的杂志和书籍，最好自己先看过。

（五）注意事项

１郾教育时花 ５分钟时间陈述每一要点。

２郾鼓励病人描述其自己的体验、顾虑，鼓励病人提问，尽可能让家庭成员参与。

３郾每次教育结束时，鼓励病人总结要点。如：“我们已讨论了抑郁的主要症状，您能向我解释您对这

些症状的看法吗？如果您喜欢，您可以参考讲义”。

４郾整个教育过程中，要注意必要的重复要点。

（六）间隔期的任务

１郾鼓励病人阅读讲义，有疑问或顾虑可做标记。
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２郾鼓励病人从他处寻找信息，并与之讨论。

３郾教育期间，可让家庭成员另行安排时间组织家庭讨论。

（七）每次教育时，要先温故后知新

１郾每次开始时，回顾上次讨论的问题，通过提问了解病人理解的程度。

２郾复习病人尚未理解的重要问题。

四、内容

对重症抑郁的教育，关键是让病人知道抑郁障碍是一种常见病，是可治好的。若把重症抑郁看成是一

种可被生活事件影响的生物性疾病，可能对病人最有益。

（一）家庭教育

当某家庭成员患病时，家庭其他成员的反应可有不同。临床医生应培养他们对病人的支持性行为，使

所有家庭成员都能理解病人，提醒他们抑郁障碍不是缺陷或懒惰，这是一类症状。这些抑郁症状会严重影

响病人思维、感情及日常生活功能。

另外，让家属学会如何应对病人持续的无助与绝望，如何面对他们提供帮助时被病人拒绝。家属往往

会经历下述几个阶段：① 忽视或轻视抑郁症状；② 为抑郁障碍找理由或使抑郁障碍合理化（“他现在只是

有点疲倦”）；③ 否认（“我们家不会有人发生抑郁障碍”）；④ 自责（“我可能做错了什么”）；⑤ 愤怒（“为

什么你会如此！？”）。

家属参与教育很重要，可以让他们谈谈想法和感受，也可使他们更能理解病人的情感、行为为何有如

此大的改变。

（二）介绍药物治疗的通俗知识

让病人清楚地知道药物治疗的利弊可提高依从性。实际上，病人需了解与药物有关的各种问题。药

物治疗教育的要点：① 治疗抑郁障碍的药物种类；② 药物治疗的好处；③ 持续服药的时间；④ 药物的副

作用及其他缺点；⑤ 减轻副作用的方法；⑥ 提供进一步改善依从的方法。

要了解他们对药物治疗的一些顾虑（如药物会成瘾或服药就意味着自己不行了）。

（三）躯体主述的处理

若有躯体症状，有必要与病人讨论这些症状与情绪的关系。例如，抑郁障碍病人更易感到疼痛，平常

不被注意的疼痛忽然变得非常明显（这主要是痛阈下降）。抑郁障碍病人比心理健康者更易发生躯体疾

病，所以要注意排除并发的躯体疾病。

（朱紫青）

附 Ｂ　预防抑郁障碍复发的策略（供抑郁障碍病人自我保健用）

一、减少残余症状的康复策略

一旦发现有抑郁症状，应注意可能的伴随问题，这些问题可能会影响病人的日常生活功能和幸福。下

列方法对此可能会有帮助。

（一）解决绝望感，减少自杀

许多研究显示，结构性解决问题的方法可有效地治疗抑郁障碍和自杀。提高解决问题的能力可减轻

抑郁、无望、孤独，提高自控力，而这些都与自杀有关。该方法包括下列内容：① 明确问题所在或目标；

② 鼓励病人多方面进行思考，寻找多种解决问题的方法；③ 根据目前的需要和能力确定解决的办法；

④ 仔细考虑成功地实施解决办法中可能会碰到的一些实际困难。

（二）改善睡眠

抑郁障碍常伴有睡眠障碍，一般是失眠，可能是早醒（常与躯体化有关），也可能是难以入睡，一些不典

型的抑郁障碍表现为睡眠过度。有些改善睡眠障碍的方法对早醒者帮助不大（早醒常与生化异常有关，所

以更需要其他治疗方法，如抗抑郁药治疗）。
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　　（三）增加活动

抑郁障碍的另一主要特征是精神运动性抑制。抑郁障碍使病人的精神活动、躯体活动都减少，病人对

做任何事情都感到困难，容易疲劳。活动可使人感觉比较好，使病人能从其问题和消极的想法中分散注意

力，进而使他们感到他们能控制其生活；活动可减轻疲劳感，抑郁期间，不活动会增加疲倦感，从而使病人

更加容易沉溺于其抑郁中；活动会促使病人做更多的事情，做得越多，越想做；活动使思维更清晰。鼓励病

人每天提前做好活动计划，做计划会使病人感到他们能支配他们的生活，这样会防止一整天因做一些不必

要的小决定而浪费时间，也使病人觉得第二天不是那么难以支配。

（四）鼓励锻炼

锻炼可减轻抑郁障碍。一些研究发现，对有些抑郁障碍病人，锻炼比抗抑郁药和心理治疗更有效。锻

炼可引起生化改变，从而纠正抑郁障碍有关的生化失衡。一些慢跑者报道，他们在持久的锻炼后感到精神

愉快。锻炼可转移抑郁想法，因为锻炼时的呼吸变化、注意力集中、需要躲避障碍物、感到疲乏以及肌肉酸

痛等都会使病人从抑郁的想法中分心。锻炼可提高自信心。锻炼会使病人掌握一些新的技巧，可改善健

康及体形。鼓励病人做有益于健康的自律性活动，从而使病人感到他们更能控制自己的生活。

（五）鼓励多吃

抑郁障碍的一个主要症状是体重下降，虽然有些人在不开心时吃得比平时多，但严重的抑郁障碍病人

大多吃得非常少。进食减少的常见原因是：没有胃口、对吃东西不感兴趣、没有愉快感或没有精力起来做

饭。如果体重持续下降，病人自己或照顾病人的人可采用解决问题的方法来处理：写下需要达到的目标

（例如让病人一天三餐每顿都吃一点儿），寻找实现这一目标的各种可能方法，考察其可行性，然后从中选

择最好的一种，写下实现该目标的详细步骤，然后付诸行动。

（六）指导放松训练，消除焦虑

抑郁障碍病人常伴有显著的焦虑，焦虑是抑郁障碍非典型表现中的一个常见症状，一些抗抑郁药可减

轻抑郁障碍伴发的焦虑，但并不是所有的病人都能从抗抑郁药治疗中获益。教会病人减轻焦虑的其他非

药物治疗方法对病人是很有益的。渐进性的肌肉放松训练就是其中的一种，如果能恰当地有规律地使用，

对改善焦虑非常有效。其他放松方法，如打太极拳或沉思也有效。

（七）疏泄苦恼，学会清晰地表达

抑郁障碍病人多增加愉快的活动是非常有益的。愉快的活动常常包含与他人的交往。抑郁障碍病人

常常在社交场合感到不自在，对他人的批评或拒绝特别敏感，他们难以真实地表达他们的感情，而压抑愤

怒使其更难处理应激或冲突，清晰而肯定地表达自己对发展亲密的人际关系感到非常重要。通过在交往

中学习如何有效地表达自己的需要和感情，将会使人感到更能控制自己的生活，这种控制感对抑郁障碍的

好转尤其重要，也可预防抑郁障碍的复发。

（八）自信心训练

抑郁障碍病人通常都缺乏自信，这是因为他们觉得自己没有价值，这种无价值的感觉使病人难以自信

地与他人沟通。抑郁障碍病人常常有无助感，好像他们对所发生的事完全没有控制力。无助可使抑郁障

碍加重，自信心训练可帮助病人提高控制力，减轻无助感。所以，自我肯定对预防抑郁障碍复发也是很重

要的。那些长期缺乏自信的抑郁障碍病人从这种训练中会有更多获益。

二、预防抑郁障碍复发的策略

（一）提倡随访

对复发危险性较高的病人在治疗结束后的 ２年里，需要认真而规律地随访（如一月一次），鼓励病人长

期地遵医嘱接受治疗，不管是药物治疗还是心理治疗。

（二）建立干预联盟

尽可能让病人的伴侣或照料者也参与到预防复发中来。家属可鼓励病人应用一些习得的技巧，让他

们帮助评价病人的心境。另外，他们也会影响抑郁障碍病人人际关系质量及社会支持，从而影响抑郁障碍

恢复的速度，有助于预防复发。
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（三）药物维持治疗

有 ３次以上重症抑郁发作的病人一般应长期服用抗抑郁药，下列情况也应长期用药：① 有 ２次重症

抑郁发作，并有双相情感障碍或抑郁障碍的家族史；② 起病年龄小于 ２０岁；③ 曾有突然、严重的或危及生

命的抑郁发作；④ 停用抗抑郁药后一年内复发者。

（四）提高对应激的耐受力

基于生活事件、应激性家庭环境、身体疾病都可能使病人更容易复发，所以在中止治疗前，应学会应对

这些问题的技巧。主要有：① 解决目前生活问题的技巧；② 如果人际问题明显的话，训练交流、自信的技

巧；③ 对躯体疾病给予充分的治疗，定期在当地看病；④ 计划应对将来可能发生的生活事件。

（五）预测和应对可能导致复发的高危事件

首先让病人了解哪些事件对他是高危事件，这样一旦发生他们就能识别。其次帮助病人学习有效地

应对高危事件，让病人写下将来面对高危事件时的应对计划，计划的目的是鼓励病人意识到如果真的发生

了这种情况，他们能够应付（即使这些高危事件不可能发生）。

（六）复发先兆的识别和处理

每位病人复发的先兆可能并不完全一样，但常见的先兆有：情绪低落；睡眠习惯的改变（常常是早醒

和睡眠过多）；注意力不集中；不愿参加日常的社交活动；精力下降；记忆力减退；容易生气；对平时感兴趣

的事或活动失去兴趣。

可能对识别复发先兆有帮助者包括：病人本人；病人家属、照料者及其他家庭成员；定期随访病人的心

理保健人员或家庭医生；定期与病人接触的其他人。

（朱紫青）

附 Ｃ　抗抑郁药治疗与性功能障碍
随着人们对自身健康的关心，性问题乃至于药物导致性功能障碍已成为大众关注的话题。人类正常

性生理反应通常分为性兴趣、性唤起、性高潮、性消退四个阶段。同时，主观、情感、认识、性伴侣之间关系、

文化背景等方面的因素，以及生理与药物之间的相互影响，都会对不同个体性生理的某一阶段产生不同影

响。各种激素、神经递质在性生理反应的各个阶段中发挥着重要作用，总的来说，多巴胺、去甲肾上腺素、

睾丸激素、催产素可以增强性功能，催乳激素等可以抑制性功能。

性功能障碍（ｓｅｘｕａｌｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ，ＳＤ）在普通人群中很常见，根据 ＮＨＳＬＳ最近的调查报道，超过 ３０％的

心境高涨的病人存在性功能损害。性功能障碍在抑郁障碍病人中更为常见，且不仅表现为性欲缺乏。实

际上，多种性功能障碍，包括勃起障碍、高潮障碍可见于男性和女性抑郁障碍病人。

此外，抗抑郁药物可加重这些性功能障碍，从而大大降低药物的依从性。必须强调的是，由于病人一

般不愿告知医生其自身的性功能障碍，所以当他们谈及这个问题时，他们的症状往往很特异并且可被视为

是抗抑郁药物的副作用。

抑郁障碍和某些抗抑郁药都可以引起性功能障碍，抗抑郁药是通过影响体内各种激素、神经递质水平引

起性功能障碍的，其作用方式有 ５种：① 通过中枢神经系统；② 通过非中枢神经系统；③ 通过神经递质作用

于外周器官；④ 通过激素起作用；⑤ 通过酶起作用；也可通过以上多种机制发生作用。此类性功能障碍可以

看做是一种“物质介导”的性功能障碍。抗抑郁药种类不同，其作用机制、疗效以及对性功能的影响也不同。

选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）可致半数以上的抑郁障碍病人出现明显的性功能障碍，其抑制

５ ＨＴ的再摄取比大部分三环类抗抑郁药物（ＴＣＡｓ）更有特异性，药效也更大。其导致性功能障碍的几率比

去甲肾上腺素、特异性 ５ ＨＴ抗抑郁剂（ＮａＳＳＡ）高。最近关于 ＳＳＲＩｓ的几项研究表明，性功能障碍（性高潮

延迟）是其主要副作用（Ｍｏｎｔｅｊｏｅｔａｌ．，２００１）。有报道称，７５％的病人因副作用而停药（Ｎｕｒｎｂｅｒｇ，２００１）。

单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩｓ）的作用机制是使神经递质无法作用于特异受体，其对性功能有多种影响，

这种作用可以是可逆的，也可以是不可逆的。药物不同，副作用也不同。１９６０年以来的病例报告显示，

ＭＡＯＩｓ使性欲减退，且难以达到性高潮（ＨａｒｖｅｙａｎｄＢａｌｏｎ，１９９５）。但因其作用不确切及对性的抑制程度较
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高，所以，其广泛应用受限（Ｍｏｎｔｅｊｏ等，２００１）。三环类药物显然可导致性功能障碍，主要有性高潮延迟

（Ｍｏｎｔｅｉｒｏ等，１９８７）等。这类药物可能通过阻断 ５ ＨＴ、去甲肾上腺素再摄取泵和多巴胺发挥作用，另外对

多种递质系统也有作用。

一项覆盖法国全境的流行病学调查（Ｌａｕｍａｎｎ，１９９９；ＭｃＧａｈｕｅｙ，２０００），探讨了性功能障碍在治疗和未

经治疗的抑郁障碍病人中的发生率；同时比较了不同的抗抑郁药对抑郁障碍病人性功能障碍的影响。由

５０００位全科医生和 １０００位精神科医生进行的、覆盖 ５０４８例抑郁障碍病人，共有 ４５５７位病人被纳入研

究；其中 ５４％的病人经全科医生治疗，４６％经精神科医生治疗。所有入组病人均为符合 ＤＳＭ Ⅳ诊断标准

的首发或复发的抑郁障碍病人，在此次发作前没有性功能障碍。有关病人的年龄、性别、性伴侣数、婚姻状

况、子女数、居住地、工作状况等的数据都被收集。ＭＡＤＲＳ评分用来评估病人的抑郁严重程度。性功能通

过病人主动报告和医生的精神检查来评估。病人还要完成关于性功能的 ＡＳＥＸ问卷。

结果示：① ６０％病人为首次抑郁发作。５２％的病人为中度抑郁，３４％为重度抑郁，１４％为轻度抑郁。

３５％的病人主动报告了自己的性功能障碍，６９％的病人在医生询问时承认存在性功能障碍。在所有存在

性功能障碍的病人中，性欲缺乏是最常见的表现（７８％），其次是勃起障碍（３７％）和高潮障碍（２０％）。几

种障碍可同时发生于同一位病人。② 除了噻奈普汀外，所有抗抑郁药物治疗组病人的性功能障碍发生率

均高于未治疗组病人。在主动报告存在性功能障碍的病人中，服用 ＳＳＲＩ或三环类抗抑郁药病人的性功能

障碍发生率为 ２８％；服用 ＳＮＲＩ的病人性功能障碍的发生率为 ２４％；而服用噻奈普汀的病人只有 １４％发生

了性功能障碍，这与未治疗组的发生率几乎相同。

研究者认为，性功能障碍在抑郁障碍病人中很常见，在服用抗抑郁药物（大多数类型）治疗的病人中更

为常见。在可供选择的抗抑郁药物中，噻奈普汀与其他抗抑郁药相比，对保护病人的性功能有重要价值。

目前对抑郁障碍本身引起性功能障碍的性质及程度的理解还不深刻，因此难以评价抗抑郁药物导致性功

能障碍的发病率。在此，将详细讨论各类抗抑郁药物相关的作用机制及对性功能的影响程度，回顾一些治

疗方法，供临床医生参考，为那些正处于性生活质量障碍的病人提供更全面的治疗手段。

一、抗抑郁药导致性功能障碍（ＡＩＳＤ）的评价及处理

完整的评价及正确的鉴别诊断，是对抗抑郁药导致的性功能障碍进行有效处理的前提。只有当病人

的主诉非常详细明确时，才能得出正确的诊断，并给予合理的治疗。当证实抗抑郁药治疗为性功能症状的

原因后，可以采取特殊的治疗方法对其进行处理，并获得满意的治疗效果。但若将性功能症状错误地归因

于抗抑郁治疗，则会降低病人对于治疗的依从性，丧失进一步治疗而好转的机会，在某些病人甚至会导致

医源性性功能障碍。以下通过介绍搜集性功能病史的方法、化验和诊断试验的价值以及药物和非药物治

疗的方法，对这一病症的有关评价及处理进行回顾。

（一）重视性功能病史的采集

许多临床医生及病人在坦率而深入地就性功能情况进行交谈时，都会感到尴尬。临床医生对性行为及

态度了解有限，不恰当的、过于直接的有关性的语言及话题，以及在开放式访谈中涉及性生活问题而对病人

的情绪有影响时，都会引起焦虑（Ｒｉｓｅｎ，１９９５）。在繁忙的临床工作中，为了有更多的时间，得到更为重要的情

况，医生可能很少注意性功能问题。而且，医生和病人性别不同，也会使他们在讨论性话题时感到不自然。

然而，在没有被专门询问时，许多病人都不会主动诉述明显的性功能异常。对于性话题的害羞心理、

抑郁导致的主动性缺乏、忽略性功能障碍与疾病的关系、错误地将性功能障碍归咎于夫妻关系问题或其他

压力，都会影响病人对于性功能异常的诉述。男性可能会比女性更多地提出对于性功能的关注（Ｃｌａｙｔｏｎ，

２００１）。在涉及性功能障碍时，难以确定回顾性研究的可靠性。因此，进行抗抑郁治疗前，对病人最初的评

价应该包括收集充分完整的性生活方面的信息，以便以后如果出现性功能异常，可以将其作为参考点进行

比较。如果医生能向病人解释本次访谈为什么涉及性功能问题的道理，病人则会认为这些问题对诊断有

帮助，而不仅仅是涉及个人隐私。可以通过这样的陈述引出有关性功能的问题（Ｃｒｅｎｓｈａｗ，１９９６）：“我打算

给你进行某种治疗，为了确保这种药物不会对你的性生活或夫妻关系产生负面影响，开处方前，请告诉我

一些有关你这方面的情况。你是否曾经出现过或现在就有性生活方面的困难？”

与评价其他内容相似，可以采用自由交谈法采集性生活史，当需要更详细了解情况时，可以配合特别问
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题的询问法。病史采集的主要目的在于判定病人哪些是正常的，特别是评价性兴趣、性唤起、性高潮和（或）

性交疼痛，得到一份所有相关症状的报告，了解它们的发生和发展过程，明确与药物或非药物可能相关的因

素，并了解性生活障碍对病人和（或）其伴侣所产生压力的程度。采用与病人单独进行访谈和与病人及其伴

侣共同访谈两种方式，可以最大限度地获得相关信息。采集性生活史时可能用到的问题列于表 ３ ３４。

表 ３ ３４　抗抑郁药治疗病人性功能病史采集访谈内容推荐

一般问题

　　　　　１郾总体来看，你对性生活的满意程度如何？

２郾你是否有或曾经有过性生活方面的问题？

３郾抑郁是否已经影响了你的性生活？

４郾用药治疗后你的性生活是否发生了改变？

５郾近期你对性生活主动吗？

６郾你对配偶的性行为满意程度如何？

针对性的问题

性兴趣　１郾你对你性兴趣的程度满意吗？

２郾你是否注意到服药期间性兴趣的增加或下降？如果有，请描述一下

３郾现在你能体会到性生活的乐趣吗？

４郾当你没有欲望时，是否还进行性生活？

５郾你与你的性伴侣在性兴趣方面一致吗？

性唤起

男性　　１郾你是否有时难以勃起或难以维持勃起状态？如果有，请描述一下

２郾自从开始服药后你注意到勃起发生了什么变化吗？

３郾自从开始服药后你注意到阴茎感觉的强度发生了什么变化吗？

４郾目前，你是否出现晨起时阴茎坚硬勃起的情况？

５郾在早晨、夜间、手淫或与配偶在一起时勃起硬度是否有所不同？如果有，请描述一下

　女性　　１郾你是否有时存在性唤起困难？如果有，请描述一下

２郾服药后，你注意到获得性唤起的能力或阴道湿润发生了什么变化吗？

３郾开始服药后，你注意到阴蒂感觉的强度发生了什么变化吗？

４郾在手淫或与配偶在一起时感觉性唤起是否有所不同？若有，请描述

性高潮

　男性　　１郾你是否有射精困难或延迟？如果有，请描述一下

２郾开始服药后，你注意到性高潮的质量或频率有什么改变吗？

３郾你是否在没有准备之前即射精？

４郾你对性高潮的满意程度如何？

　女性　　１郾你是否有获得性高潮困难或延迟？如果有，请描述一下

２郾开始服药后，你注意到性高潮的质量或频率有什么改变吗？

３郾你对性高潮的满意程度如何？

性交疼痛　１郾你是否在性生活时出现过令人不快的疼痛？

２郾服药后这种情况是否有所改变？

３郾你认为什么可以减轻这种疼痛？

其他信息　１郾目前药物

２郾目前用于改善的药物

３郾目前药物导致的不适

４郾相关的损伤或手术史

　　部分摘自 Ｃｒｅｎｓｈａｗ，１９９６。

有报告显示，与自发诉述相比，采用结构式调查表可明显提高病人报告性功能障碍的比例。比如，Ｍｏｎｔｅｊｏ

及其同事（２００１）报告，接受抗抑郁药治疗的病人，性功能障碍的比率在自发诉述时为 ２０．２％，采用结构式调查表



１６４　　 第三章　抑郁障碍的治疗

时增加到 ５９．１％。Ａｒｉｚｏｎａ性生活量表（ＡＳＥＸ）是一个简单易用的 ５分量表，可对性驱动、性唤起、阴道润滑或阴

茎勃起、达到性高潮的能力及从性高潮获得的满足感进行定量评价（ＭｃＧａｈｕｅｙ等，２０００）。调查内容较为含蓄、明

了，可用以测定基线性功能及其变化，１０分钟内即可完成测定（Ｃｌａｙｔｏｎ，２００１），见表 ３ ３５。

表 ３ ３５　Ａｒｉｚｏｎａ性生活量表
男性量表

对下面每一项，请标出过去一周中你总的感觉水平，包括今天：

１郾你的性欲如何？

（１）极强　　　（２）很强　　　（３）一般　（４）有点弱　 　（５）很弱　　　（６）没有性欲

２郾你产生性唤起的难易程度如何？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）没有唤起

３郾你能轻松产生并维持勃起吗？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）没有勃起

４郾你产生性高潮的难易程度如何？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）从未达到过性高

潮

５郾你对性高潮满意吗？

（１）非常满意　　　　（２）很满意　　　　（３）一般　　　　（４）有点不满意　　　　（５）很不满意　　　　（６）不能达到性高潮

女性量表

对下面每一项，请标出过去一周中你总的感觉水平，包括今天：

１郾你的性欲如何？

（１）极强　　　　（２）很强　　　　（３）一般　　　　（４）有点弱　　　　（５）很弱　　　　（６）没有性欲

２郾你产生性唤起的难易程度如何？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）没有唤起

３郾在性生活中你的阴道出现湿润的难易程度如何？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）没有湿润

４郾你产生性高潮的难易程度如何？

（１）非常容易　　　　（２）很容易　　　　（３）一般　　　　（４）有点困难　　　　（５）很困难　　　　（６）从未达到过性高

潮

５郾你对性高潮满意吗？

（１）非常满意　　　　（２）很满意　　　　（３）一般　　　　（４）有点不满意　　　　（５）很不满意　　　　（６）不能达到性高潮

　　其他已经发表的测定工具包括：综合 Ｒｕｓｈ性功能调查（ｔｈｅｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅｒｕｓｈｓｅｘｕａｌｉｎｖｅｎｔｏｒｙ）（Ｚａｊｅｃ鄄

ｋａ等，１９９７）；性功能变化调查表（ｔｈｅｃｈａｎｇｅｓｉｎｓｅｘｕａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ）（Ｃｌａｙｔｏｎ等，１９９７）；性功能简

要调查表（ｔｈｅｂｒｉｅｆｓｅｘｕａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ）（Ｒａｙｎｏｌｄｓ等，１９９３）；性功能减退调查（ｔｈｅｄｅｒｏｇａｔｉｓｓｅｘｕａｌ

ｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｇｉｎｖｅｎｔｏｒｙ）（Ｄｅｒｏｇａｔｉｓ等，１９７９）；性生活相互作用调查（ｔｈｅｓｅｘｕａｌｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｉｎｖｅｎｔｏｒｙ）（Ｌｏｐｉｃｃｏｌｏ

和 Ｓｔｅｇｅｒ，１９８３）；性生活满意度指标量表（ｔｈｅｉｎｄｅｘｓｅｘｕａｌｓａｔｉｓｆａｃｔｉｏｎｓｃａｌｅ）（Ｈｕｄｓｏｎ等，１９８１）；Ｇｏｌｏｍｂｏｋ

Ｒｕｓｔ性生活满意度调查量表（ｔｈｅｇｏｌｏｍｂｏｋｒｕｓｔｉｎｖｅｎｔｏｒｙｏｆｓｅｘｕａｌｓａｔｉｓｆａｃｔｉｏｎｓｃａｌｅ）（Ｒｕｓｔ和 Ｇｏｌｏｍｂｏｋ，

１９８５）；性功能调查表（ｔｈｅｓｅｘｕａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｑｕｅｓｔｉｏｎｎａｉｒｅ）（Ｍｏｎｔｅｉｒｏ等，１９８７）和一个未命名的类似量表（Ｏｔｈ鄄

ｍｅｒ和 Ｏｔｈｍｅｒ，１９８７）。

为了判定病人的性功能是否与预期有所不同，临床医生必须考虑到与文化和年龄相关的因素。注意

到文化的差异，可以促使临床医生确定病人在讨论性生活问题时是否自然，某些病人面对异性访谈者时这

种不自然可能更明显。比如已经发现，穆斯林、印度教或锡克教文化背景的女性，面对男性检查者或遇到

使其感觉不礼貌的问题时，都会感到不自然。与某些病例进行访谈时，可以考虑让同一文化背景的同性别

者陪同（Ｄｅａｎ，１９９８）。一些男性病人在女性检查者面前谈及有关性生活问题时，也可能感到不自然。

年龄对性功能的影响在男性和女性有所不同。男性在 ４０岁以后，出现性高潮的频率下降，且再兴奋

时不应期延长。５０岁到 ６０岁的男性，每周 １～２次性高潮可以认为正常，射精后不应期可以长达 ２４小时

（Ｋａｐｌａｎ，１９７４）。随着年龄的增加，性兴奋的消退速度加快，射精力量下降，一些男性可能有明显的性驱动

下降，个体差异较大。一般认为女性性反应的高峰期发生于 ４０岁左右。在这一时期，女性的性兴趣增加
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且容易达到性高潮。但在手术或绝经后，随着阴道润滑程度的下降，性兴趣也下降，性高潮时骨盆肌收缩

能力及性欲感受强度也下降。

（二）性功能障碍的鉴别诊断

在明确性功能障碍的病因之前，应该对多种社会心理因素及生物学因素进行评价（表 ３ ３６）。不管病

人有无精神疾病，或器质性疾病可解释的症状，环境压力、非特异性焦虑及夫妻关系都可以影响性功能。

抑郁障碍病人性功能障碍极为常见，典型表现为性兴趣及性唤起障碍重于性高潮障碍（Ｋｅｎｎｅｄｙ等，１９９９）。

对于这些病人，治疗抑郁障碍可望改善性功能。其他以性功能障碍为主的精神疾病包括原发性性功能障

碍、焦虑性障碍如社交恐怖症、创伤后应激障碍或强迫性障碍、物质滥用、疼痛性疾病、躯体化障碍、转换性

障碍以及其他精神病性障碍。

许多非精神疾病可以影响性功能，其中某些可能首先表现为性功能障碍。如果未能充分考虑这些疾

病，可能会发生危险的临床情况。比如，当勃起功能障碍为血管病的主要表现时，将其错误地归因于抑郁

或抗抑郁药治疗，血管病可能得不到及时处理而可能发展成为心肌梗死或中风。除了心血管或周围血管

疾病导致生殖器灌注异常外，性功能还受多种因素影响，内分泌疾病如性腺功能减退、糖尿病、甲状腺功能

减退、柯兴氏综合征或高催乳素血症；神经病或其他神经源性障碍；局部或系统的感染；生殖器外伤。

大部分抗抑郁药物会引起或加重性功能障碍。临床最常用的选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）以

及文拉法辛（ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ）可以使半数以上的病人发生性功能障碍（Ｍｏｎｔｅｊｏ鄄Ｇｏｎｚａｌｅｚ等，１９９７）。这些异常可

分为性兴趣障碍、性唤起障碍、性高潮障碍及性交疼痛，这与使用 ５ ＨＴ激动剂来降低性兴趣及延迟性高

潮的原理相似，抗胆碱能药物在一定程度上对性唤起有妨碍。

进行抗抑郁治疗的病人很可能会同时服用其他影响性功能的药物。影响性兴趣、性唤起或性高潮的

药物有许多：其他精神药物（如经典的神经阻滞剂和苯二氮杂 类抗焦虑药物）、抗雄激素类药物、抗胆碱

能药物、抗组织胺药、抗高血压药（包括 α２受体激动剂、β受体拮抗剂及钙离子通道阻滞剂）、降糖药、抗肿

瘤药（包括化疗及性激素类药物）、鸦片类药物及西咪替丁。烟草中的烟碱也会对性功能产生不良影响。

表 ３ ３６　ＡＩＳＤ鉴别诊断中需要的体格检查及实验室检查

女　　性　　 男　　性　　 原　　理　　

体　格 血压 血压 Ｒ／Ｏ高血压

检　查 周围脉搏 周围脉搏 评价周围血管疾病

第二性征表现 第二性征表现 评价性成熟

（乳房增大，阴毛） （阴毛）

泌乳 异常或药物导致的激素效应

生殖器 阴蒂 阴茎 Ｒ／Ｏ解剖异常

检　查 外阴 睾丸 Ｒ／Ｏ性传播疾病、炎症体征、

阴道 前列腺 评价性交困难的内部原因

骨盆检查

肛门括约肌张力 肛门括约肌张力 Ｒ／Ｏ神经功能缺损

皮肤感觉 皮肤感觉 Ｒ／Ｏ神经病变

实验室 血沉 血沉 筛查自身免疫性疾病

检　查 红细胞压积 红细胞压积 Ｒ／Ｏ贫血可以是疲劳的原因

快速血糖 快速血糖 Ｒ／Ｏ糖尿病伴神经病变

血脂 血脂 Ｒ／Ｏ达到高脂血症的基线

尿液分析 尿液分析 Ｒ／Ｏ尿路感染

促甲状腺激素 促甲状腺激素 Ｒ／Ｏ甲状腺功能低下

血清催乳素水平 血清催乳素水平 Ｒ／Ｏ催乳素分泌性肿瘤

血清睾酮水平 血清睾酮水平 Ｒ／Ｏ雄激素缺乏／性腺功能减退

前列腺特异性抗原 Ｒ／Ｏ前列腺癌
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　　（三）体格检查、实验室检查及专科会诊

在初级卫生保健服务中对性功能进行评价时，评价的主要组成部分包括体格检查及实验室检查。治

疗性功能障碍的心理医生应该经常对病人的主诉进行评价，并与主要的观察者、妇科医生及泌尿科医生进

行合作，由他们对病人进行特殊的体格检查，以便进行鉴别诊断。相关的某些化验列于表 ３ ３６。血压测

定可以帮助明确是否患有高血压，而高血压可以影响病人的勃起功能。体格检查可以发现周围血管疾病、

生殖器结构异常或感染性疾病等。对某些勃起功能障碍的病例，需要进一步的泌尿科检查以对某些因素

进行评价，如夜间勃起的质量和频率，以明确纤维性海绵体炎（Ｐｅｙｒｏｎｉｅｓｄｉｓｅａｓｅ）或既往外伤造成的阴茎损

伤。有必要进行妇科检查，以对阴道黏膜、骨盆组织、性传播疾病后遗症、子宫内膜异位症以及外阴疼痛等

情况进行评价。

检测血糖、甲状腺素、促黄体素、血清游离睾酮以及催乳素水平，可以提示与性功能有关的内分泌障

碍。基线胆固醇水平既是血管病的重要危险因素，也是病人开始服用睾酮时随访的标记物。前列腺特异

性抗原（ＰＳＡ）可以提示影响性功能的前列腺癌。

分析不同类型性功能障碍的病因时，必须注意病因的多元性。比如，以一位始终接受“以性感觉

和性行为为羞耻”教育的女性为例，即使在发生抑郁前，也对性生活隐私极为保守；发生抑郁后，抑郁

本身会导致性兴趣下降；采用 ５ ＨＴ能抗抑郁药治疗时，也会降低病人的性兴趣水平、生殖器性感质

量及达到性高潮时的愉悦程度，这些将使问题变得更为复杂。另外，当她的性伴侣错误地认为病人

性功能的下降是由于排斥他或他对她的兴趣时，夫妻关系的压力以及焦虑也会加重其在性生活方面

的障碍。

二、ＡＩＳＤ的治疗

如果其他原因的性功能障碍已经或即将完全排除，则可以开始对 ＡＩＳＤ进行治疗，以减轻抗抑郁药导

致的副作用，从而可以继续对原发病进行抗抑郁治疗。为了达到这一目的，目前医生有多种治疗选择（表

３ ３７）。心理治疗干预极有价值；另外，还可以调整给药方法，如观察等待、改变给药剂量、引入部分或完整

的药物假日；给予其他药物拮抗胆碱能效应，增加多巴胺能或去甲肾上腺能效应或降低 ５ ＨＴ能效应；促

进一氧化氮效应；以及应用作用机制尚不明了的中草药；最后还可以采用对性功能影响较小的其他药物，

替代副作用较大的抗抑郁药。这些干预方法通常针对性功能不同阶段，也就是说将其应用与性兴趣障碍、

性唤起障碍、性高潮障碍或性交疼痛的治疗联系起来。然而，在临床实践中，这种区分通常并不很严格。

病人存在某一个阶段的功能障碍时，往往伴有其他阶段的性功能障碍，在性反应周期中，对某一阶段进行

干预治疗，也会直接或间接地影响其他阶段。因此，下面对治疗干预的阐述是通过其作用机制，而不是通

过其可能起主要作用的性功能的不同阶段进行。

表 ３ ３７　ＡＩＳＤ的干预处理

心理治疗　　消除疑虑（参见下文）；夫妻关系咨询；针对性的行为技巧

药物治疗　　观察；药物假日；降低剂量；给予辅助药物

增加中枢多巴胺或去甲肾上腺素传递：安非拉酮、金刚烷胺、兴奋剂、酚妥拉明、阿朴吗

啡、育亨宾

降低中枢 ５ ＨＴ神经传递：曲唑酮、米氮平、格雷西龙、赛庚啶、奈法唑酮、丁螺环酮

促进血管平滑肌松弛：喜地纳芬、精氨酸、前列地尔

增加乙酰胆碱神经传递：新斯的明、氨甲酰甲胆碱

激素：睾酮、雌激素

中草药：银杏叶、人参

可更换、选用下列抗抑郁药

噻奈普汀、米氮平、奈法唑酮、瑞波西汀、吗氯贝胺、安非拉酮

机械设备　　阴茎真空装置及假体装置、阴蒂真空装置
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　　（一）心理治疗干预

当对性功能障碍病人进行治疗计划时，医生可能会错误地过分注重抗抑郁药的影响，而忽略其他相关

因素。即使性功能障碍主要是由抗抑郁药或其他生理因素引起的，充分注意社会心理因素也可以帮助病

人最大限度地改善性功能。促进性生活健康的最重要的心理治疗是心理教育、消除疑虑、夫妻关系咨询以

及针对特定类型性功能障碍的性行为技巧。

近期的一篇报告中强调了心理教育的重要性（Ｍｏｎｔｅｊｏ等，２００１）。在一项前瞻性研究中，２７．２％的被

调查病人认为，对抗抑郁药治疗引起的性功能障碍可以完全接受，其余大部分病人，由于性功能障碍而影

响继续服药治疗。许多病人甚至担心停用抗抑郁药治疗后，性功能障碍是否持续存在，并急于想控制这种

臆想的持久损害。向病人解释药物对性功能产生副作用的时间性及可逆性的特点，有助于恢复病人的自

尊，并且即使已经出现性功能障碍，也能提高完成疗程的依从性。对于其他不愿忍受性功能障碍的病人，

可以列出可供选择的治疗方法，帮助其作出选择。应使所有病人消除疑虑，因为有许多治疗方法可供

选择。

夫妻关系的评价及咨询对于改善抗抑郁药治疗方案的依从性极为关键。如果性关系问题在抗抑郁治

疗前即出现，可以对 ２种因素的作用进行评价。比如，在性功能已经出现轻微异常的夫妻中，在应用抗抑

郁药时，药物副作用可能会促使夫妻关系发生危机。当然，抑郁障碍本身能使夫妻关系变得更为复杂。伴

随抗抑郁药的使用，抑郁障碍病人性欲的消失，其性伴侣可能已经体验到一种被遗弃感。当性生活频率减

少或当配偶间性欲水平不一致时，病人可能需要对方支持以减轻进行性生活所带来的压力。为了感受充

分的爱意和愉悦，很有必要消除病人伴侣的疑虑。有时与病人的伴侣探讨抗抑郁药治疗的利弊会有所帮

助。通过心理干预治疗易激惹及绝望感，比治疗暂时的性生活缺乏更重要。

当配偶之间能够相互协调、相互支持时，简单的行为干预可以取得明显的效果。有一种方法，她

或他可以随时中止性生活过程，而使配偶中的被治疗者理解：如果亲密行为未产生愉悦，那么停止性

活动，反而可能会降低焦虑，并产生更强的愉悦感。另一种相似的支持方式为，可以鼓励病人培养出

现的任何性感觉，并通过培养可接受的性交姿势，增加这种感觉发生的频率，将其扩大。应鼓励病人

注意在一天中产生的即使是极小的性唤起感觉，并将幻想故意打断，在此过程中，可能会产生愉悦的

性想法。也可以通过阅读关于性爱的文学作品来促进性欲，或通过投入到可能会增加性兴趣的活动

中，或通过增加亲昵动作及性交前爱抚来增加性欲。医生可以建议，在一天中任何时候，当病人感觉

良好时即可进行性活动，而不必延迟到夜间，因为夜间体力和（或）精神的疲劳可能会妨碍进行成功

的性生活。

（二）药物治疗干预

１郾观察等待　当抗抑郁治疗有效，而病人诉述药物治疗的副作用时，医生常会受病人的诱导而妥协，

更换抗抑郁治疗药物。推迟更换新的药物治疗（采用不同的给药方法观察等待受影响的性功能自发缓

解），对一小部分病人会有所帮助（Ｍｏｎｔｅｊｏ鄄Ｇｏｎｚａｌｅｚ等，１９９７）。一项 ３个月的非对照前瞻性队列研究发现，

观察等待、对性唤起的改善较性兴趣及性高潮的改善明显（Ｇｒｉｍｅｓ，１９９６）。近期的一项前瞻性研究显示，

抗抑郁药引起的性生活症状自发缓解的机会很小，在 ６个月的随访中，只有 ９．７％的病人完全缓解，另外有

１１．２％的病人部分缓解（Ｍｏｎｔｅｊｏ等，２００１）。

２郾药物假日或改变给药方案　反复的暂时停用抗抑郁药，是一种间断的治疗方法，称为“药物假日”，

并被主张作为一种治疗 ＡＩＳＤ的方法。Ｒｏｔｈｓｃｈｉｌｄ（１９９５）在 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍病人中，对采用 ４８小时

药物假日治疗后的效果进行的分析发现，由于帕罗西汀（ｐａｒｏｘｅｔｉｎｅ）和舍曲林（ｓｅｒｔｒａｌｉｎｅ）的清除半衰期较

短，采用假日疗法的效果优于氟西汀（ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ）。尽管 Ｒｏｔｈｓｃｈｉｌｄ曾经强调没有发现与药物假日相关的症

状波动，但必须认识到，由于这种原因或任何其他原因撤药，都有可能出现症状波动或治疗开始后的症状

急性复发。另外，这种抗抑郁药给药方法可能导致鼓励病人中断治疗而降低依从性，而且，也不适于那些

希望通过自发缓解或常规方案来改善性生活的病人。

有时可以将密切观察与改变给药剂量 ２种方法相结合，谨慎地降低抗抑郁药的剂量，以便寻找最小有

效剂量（表 ３ ３８）。尤其是 ５ ＨＴ能抗抑郁药更可能采用这种减量方法，因为这类药物的平坦型剂量—
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反应曲线显示，有可能在降低药物剂量后，保持抗抑郁药疗效的同时，副作用减轻。有一病例报告介绍了

服用氟伏沙明（Ｆｌｕｖｏｘａｍｉｎｅ）治疗的病人，采用这种方法，通过短暂的降低药物剂量，但不中断抗抑郁药，而

使 ＡＩＳＤ缓解（Ｎｅｍｅｔｈ等，１９９６）。

表 ３ ３８　用观察等待和（或）调整给药方案策略治疗 ＡＩＳＤ

干　　预 如　何　应　用 潜在的副作用和局限性

观察等待 观察 ＡＩＳＤ症状持续 １～３个月 性功能障碍困难持续存在

减小剂量 在治疗有效的基础上降低抗抑郁

药剂量达到最佳的耐受水平

减量可能会降低最初的药物治疗效果

药物假日 中断药物治疗 ３６～７２小时 中断药物可能会增加精神

或改变给

药剂量方案

症状的易感性或引起某类抗抑郁药的

戒断综合征

　　３郾辅助药物或拮抗药物的应用　常常会遇到这种情况：某种抗抑郁药治疗效果良好，尽管发生了

ＡＩＳＤ，病人也不愿意放弃这种药物。此时，同时给予另一种具有缓解 ＡＩＳＤ效果的药物，有利于减轻症状并

提高治疗的依从性（表 ３ ３９）。

表 ３ ３９　辅助给药治疗 ＡＩＳＤ

辅　助　药　物 剂型、剂量、给药方法和注意事项

安非拉酮 盐酸安非拉酮 ７５ｍｇ、１００ｍｇ片剂。ＰＲＮ７５～１００ｍｇ性生活前 １小时。禁用于食

欲障碍和癫痫，慎用于焦虑症、未控制的高血压；可增加多巴胺或去

甲肾上腺素效应

盐 酸 安 非 拉

酮 ＳＲ

１００ｍｇ、１５０ｍｇ片剂。ＤＤ７５～２２５ｍｇ／ｄ与 ＳＳＲＩ同服。恶心、头痛、

头晕、疲劳、腹泻、困倦、低血压

金刚烷胺 盐酸金刚烷胺 １００ｍｇ片剂。ＰＲＮ１００ｍｇ，ＤＤ１００ｍｇ每日 ２次。恶心、头晕、失眠、

焦虑、激越、幻觉、厌食、口干、头痛

５０ｍｇ／５ｍｌ糖浆。紧张不安、腹泻、疲劳

哌醋甲酯 利他林 ５ｍｇ、１０ｍｇ、２０ｍｇ片剂。ＰＲＮ５～２０ｍｇ，ＤＤ５～４０ｍｇ。过度兴奋、

可滥用或依赖性

利他林 ＳＲ ２０ｍｇ片剂；缓释哌醋甲酯制剂

右苯丙胺 硫酸右苯丙胺 ５ｍｇ、１ｍｇ片剂。ＰＲＮ５ｍｇ，ＤＤ５～３０ｍｇ／ｄ。过度兴奋、可能出现

滥用或依赖性

５ｍｇ、１０ｍｇ、１５ｍｇ缓释胶囊

育亨宾 ｙｏｃｏｎ ５．４ｍｇ片剂。ＰＲＮ５．４～１０．８ｍｇＤＤ５．４每日 １～３次。不主张用

于女性、老年人、心肾疾病病人、有胃十二指肠溃疡病人、精神病或

应用抗抑郁药治疗的病人，可能产生过度肾上腺素能兴奋拮抗 ５

ＨＴ作用

赛庚啶 盐酸赛庚啶 ４ｍｇ片剂，糖浆。ＰＲＮ４～１６ｍｇ，ＤＤ４～１６ｍｇ／ｄ。避免用于孕妇、

哺乳、青光眼、溃疡、有症状的前列腺肥大、哮喘、高血压，可能会抵

消抑郁药的效果，镇静，口干，头痛
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续　表

辅　助　药　物 剂型、剂量、给药方法和注意事项

奈法唑酮 奈法唑酮 ５０ｍｇ、１００ｍｇ、１５０ｍｇ片剂。ＤＤ５０～１００ｍｇ／ｄ与 ＳＳＲＩ同服，疲劳、

镇静、恶心、头晕、头痛、与 ３Ａ４酶解物相互作用

曲唑酮 盐酸曲唑酮 ５０ｍｇ、１００ｍｇ、１５０ｍｇ

米氮平 瑞美隆 １５ｍｇ、３０ｍｇ、４５ｍｇ片剂

格雷西龙 ｋｙｔｒｉｌ １ｍｇ片剂

丁螺环酮 盐酸丁螺环酮 ５ｍｇ、１０ｍｇ片剂。ＤＤ不超过 ３０ｍｇ／ｄ即有明显效果。镇静、静坐不

能、头晕、失眠、紧张、ＧＩ紊乱、恶心、头痛、促进一氧化氮神经传递

喜地纳芬 伟哥（Ｖｉａｇｒａ） ５００ｍｇ、１００ｍｇ片剂。ＰＲＮ５０～１００ｍｇ，性交前 １小时服。低血压、

短暂的蓝视增加

乙酰胆碱 氨甲酰甲胆碱

氯贝胆碱

５ｍｇ、１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ片剂。可 ＰＲＮ或 ＤＤ给药，对抗胆碱能药

物导致的性功能障碍有效，可产生恶心、腹泻、痫性发作，慎用于有

前列腺肥大表现者

新斯的明 新斯的明 同上。作用机制未明

银杏叶

提取物

ｃｉｎｋｇｏｌｄ 有多种剂型。ＤＤ６０ｍｇＧＢＥ每日 ２～３次。可能会延长出血时间；

大剂量导致恶心、坐立不安、腹泻、呕吐

　　增加中枢多巴胺能神经传递的药物具有减轻 ＡＩＳＤ的作用，特别是对 ５ ＨＴ能抗抑郁药产生的副作用

有效。阻滞突触处去甲肾上腺素和多巴胺再摄取的抗抑郁药安非拉酮，可以与 ５ ＨＴ能抗抑郁药同时应

用，既可以在必要时服用（ＰＲＮ）（Ａｓｈｔｏｎ和 Ｒｏｓｅｎ，１９９８），也可以每日给药（ＤＤ）（Ｌａｂｂａｔｅ和 Ｐｏｌｌａｃｋ，１９９４；

Ｌａｂｂａｔｅ等，１９９７）。非对照的病例报告证实，对于 ５ ＨＴ能抗抑郁药治疗导致的各个阶段的性功能障碍，

安非拉酮均具有改善作用（Ｌａｂｂａｔｅ和 Ｐｏｌｌａｃｋ，１９９４；Ｌａｂｂａｔｅ等，１９９７）。在一项非对照的研究中，４７例患有

ＳＳＩＲ所致性功能障碍的病人，在性生活前 １～２小时服用 ７５～１５０ｍｇ安非拉酮，有 ３８％的病人性功能障碍

减轻（Ａｓｈｔｏｎ和 Ｒｏｓｅｎ，１９９８）。Ｃｌａｙｔｏｎ及其同事在一项双盲研究中报告，对 ３７例 ＳＳＲＩ引起性功能障碍的

抑郁障碍病人，给予辅助药物安非拉酮缓释剂（ＳＲ）１５０ｍｇ或安慰剂，每日 ２次，持续 ４周，发现在增加服

用安非拉酮 ＳＲ组的病人总的性功能及性交频率明显改善。

在同时应用安非拉酮时必须注意该药潜在的副作用。在美国，由于安非拉酮可导致癫痫发作，因此禁

用于癫痫或食欲障碍的病人。头部外伤或正接受能降低痫性发作阈值药物治疗的病人慎用。它在抑郁伴

有焦虑病人的应用较为复杂。在极少见的情况下，５ ＨＴ能药物加用安非拉酮可引起惊恐发作、肌阵挛或

谵妄（ｖａｎＰｕｔｔｅｎ和 Ｓｈａｆｆｅｒ，１９９０；Ｙｏｕｎｇ，１９９６）。

金刚烷胺是一种间接多巴胺激动剂。有报告，必要时服用或每日给药，１００ｍｇ每天 １～２次，都可以减

轻 ＡＩＳＤ（Ｂａｓｏｇｈ等，１９９２；Ｂａｌｏｎ，１９９６）。主张应用金刚烷胺的研究者推测该药对性功能的各个阶段均具有

改善作用。一项安慰剂对照研究显示，患有氟西汀引起的 ＡＩＳＤ女性病人，服用金刚烷胺 ５０ｍｇ每日 ２次，

可以提高精神活力，但在缓解性功能症状上与安慰剂无明显差异（Ｍｉｃｈｅｌｓｏｎ等，２０００）。但如果采用较大剂

量则有可能得到该药有效的结论。金刚烷胺常见的副作用有恶心、头晕、失眠，较少见的副作用有抑郁、焦

虑、幻觉、意识模糊、激越、口干、便秘，精神病病人症状加重。尽管罕见，但有报告应用该药后可产生自杀

观念或自杀企图（ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓｄｅｓｋｒｅｆｅｒｅｎｃｅ，ＰＤＲ）。因此应用时需考虑伴随的危险并在治疗过程中给予适

当监护。

选择性多巴胺受体激动剂主要用来治疗帕金森病，由于其多巴胺能效应，也有可能成为拮抗 ＡＩＳＤ发

生的药物。近来有摘要报告，在一项开放式研究中，２例女性和 ７例男性病人，应用罗平尼咯（ｒｏｐｉｎｉｒｏｌｅ）成

功地减轻了 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍。罗平尼咯开始剂量为 ０．２５ｍｇ，睡前服，４周内渐加量至每日 ２～
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４ｍｇ。普拉克索（Ｐｒａｍｉｐｅｘｏｌｅ）也是一种多巴胺激动剂，可能也具有类似作用。

中枢兴奋药有时用来增强抗抑郁药 ＳＳＲＩ的效应，也曾经推荐用于减轻 ＡＩＳＤ。哌醋甲酯或右旋苯丙胺

可促进交感神经递质的释放。在非对照的试验中发现，采用必要时服用或每日给药的方法，２种药物对性

功能障碍各个阶段的症状均有改善作用（Ｂａｒｔｌｉｋ等，１９９５；Ｇｉｔｌｉｎ，１９９５）。另一种兴奋药物匹莫林也显示具

有类似的作用（Ｇｉｔｌｉｎ，１９９５），但由于其肝脏毒性较大未被推荐使用。中枢兴奋药物具有较好的可耐受性，

但也可导致心悸、心动过速、血压增高、激越、失眠、精神症状或胃肠道功能紊乱。使用中枢兴奋剂有造成

误用、滥用及依赖性的危险。

其他已知的、可以增加中枢神经系统中去甲肾上腺能神经递质释放的药物，也可以用于治疗 ＡＩＳＤ。育

亨宾是一种抑制去甲肾上腺能 α２受体的拮抗剂，可用于增加外周去甲肾上腺素水平。育亨宾也可以增加

副交感神经活动（ＰＤＲ，２００１）。有报告它可以有效地治疗泌尿科病人非抗抑郁药引起的勃起功能障碍。

Ａｎｅｃｄｏｔａｌ报告，对一组非对照的 ＡＩＳＤ病人采用育亨宾治疗，发现性反应周期各个阶段的障碍均有改善

（Ｐｒｉｃｅ和 Ｇｒｕｎｈａｕｓ，１９９０；Ｈｏｌｌａｎｄｅｒ和 ＭｃＣａｒｌｅｙ，１９９１；Ｊａｃｏｂｓｅｎ，１９９２）。临床医生应该注意 ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓｉｄｅｓｋ

ｒｅｆｅｒｅｎｃｅ（２００１）中的注意事项，禁忌将其用于妊娠妇女，一般不鼓励用于女性、老年人、精神病及接受抗抑

郁药治疗的病人。这种严格限制的原因并不完全清楚。很显然，由于育亨宾的致焦虑作用，焦虑容易加重

的病人应该避免使用。当给予病人这种药物时，由于治疗存在一定风险，在病历中应该适当详细地记录病

人知情同意的内容。育亨宾潜在的副作用包括血压及心率增高、易激惹、焦虑、震颤、出汗、恶心、呕吐、头

晕、头痛及皮肤潮红。

另外还有 ２种可影响多巴胺和去甲肾上腺素的药物，最近 ＦＤＡ对应用其治疗男性勃起功能障碍（与

抗抑郁药的应用无关）进行了评价，由于潜在的副作用，２种药物均未被 ＦＤＡ认可用于治疗性功能障碍。

阿朴吗啡是一种有力的中枢多巴胺 Ｄ１和 Ｄ２受体激动剂，曾推荐舌下或鼻内应用，治疗勃起功能障碍，但

由于恶心的发生率很高而妨碍了它的应用（Ｌｕｅ，２０００）。酚妥拉明是一种 α 肾上腺素能受体拮抗剂，被认

为可以作用于外周，通过松弛平滑肌而增强勃起。有人正在研究酚妥拉明是否对改善女性性唤起障碍有

效（Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ和 Ｂｅｒｍａｎ，１９９８）。目前还没有阿朴吗啡和酚妥拉明治疗 ＡＩＳＤ的报告，但推测二者可能均具

有一定的治疗作用。

抗抑郁药导致突触后 ５ ＨＴ能受体的兴奋，是性功能障碍产生的原因，因此拮抗突触后 ５ ＨＴ

能效应已经作为一种方法用来减轻 ＡＩＳＤ。赛庚啶是一种 ５ ＨＴ能受体拮抗剂，有报告对 ＭＡＯＩｓ和

ＴＣＡｓ（Ｓｏｖｎｅｒ，１９８４；Ｒｉｌｅｙ和 Ｒｉｌｅｙ，１９８６；Ｓｔｅｅｌｅ和 Ｈｏｗｅｌｌ，１９８６）及 ＳＳＲＩｓ（Ａｒｎｏｔｔ和 Ｎｕｔｔ，１９９４；Ａｉｚｅｎ鄄

ｂｅｒｇ等，１９９５）导致的 ＡＩＳＤ有效。有关赛庚啶效果的报告仅有单个或多个非对照病例的介绍。赛庚

啶是一种非选择性中枢 ５ ＨＴ能受体拮抗剂，应用时会同时降低抗抑郁药的治疗效果（Ｆｅｄｅｒ，１９９１；

Ｇｏｌｄｂｌｏｏｍ和 Ｋｅｎｎｅｄｙ，１９９１；Ｋａｔｚ和 Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ，１９９４）。赛庚啶可能的副作用有镇静、口干及头痛，哺

乳期、闭角型青光眼、消化道溃疡、有症状的前列腺肥大、膀胱颈梗阻、幽门十二指肠梗阻以及“老年

人、过度疲劳的病人”禁用。支气管哮喘、眼内压增高、甲状腺功能 亢 进、心 血 管 疾 病 或 高 血 压 慎 用

（ＰＤＲ，２００１）。

奈法唑酮（Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ）除了具有 ５ ＨＴ再摄取阻滞作用外，对于突触后 ５ ＨＴ２ 受体也具有特异性

拮抗效应，同时给予奈法唑酮，可以作为一种针对治疗 ＳＳＲＩ导致 ＡＩＳＤ功能障碍的方法。推测这些受体

介导了 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍。与此相一致，在非对照的报告中发现，一例病人在间断合并服用奈法

唑酮后，舍曲林（Ｓｅｒｔｒａｌｉｎｅ）介导的性高潮缺失减轻（Ｒｅｙｎｏｌｄｓ，１９９７）。曲唑酮也具有突触后 ５ ＨＴ２ 拮抗

作用，在一项非对照的报告中注意到，它可以缓解氟西汀导致的性功能障碍（Ｏ蒺Ｄｏｎｎｅｌｌ，２０００）。抗抑郁

药米氮平（ｍｉｒｔａｚａｐｉｎｅ）可以通过拮抗突触前 α２去甲肾上腺素能受体，阻滞 ５ ＨＴ２受体及 ５ ＨＴ３受体，

增加突触处 ５ ＨＴ和去甲肾上腺素的水平。与奈法唑酮和曲唑酮相似，米氮平也可以与 ５ ＨＴ能抗抑

郁药同用，以减轻抗抑郁药导致的性功能障碍。Ｆａｒａｈ（１９９９）报告 ４例病人在服用帕罗西汀（ｐａｒｏｘｅｔｉｎ）

或氟西汀抗抑郁治疗后，合并出现了性高潮和（或）性欲缺失，经对每个病人在睡前给予米氮平 １５ｍｇ治

疗观察，证实这种干预方法可以改善病人的性功能症状；但有一例病人由于食欲增强，体重增加而中断

了治疗。
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米氮平作为辅助药物的应用，提示 ５ＨＴ３可能和 ５ＨＴ２一样在 ＡＩＳＤ的病理生理中发挥作用。与这种推

测一致，５ＨＴ３拮抗剂格雷西龙（Ｇｒａｎｉｓｅｔｒｏｎ）可以改善多种 ５ ＨＴ能抗抑郁药导致的 ＡＩＳＤ。Ｂｅｒｋ及其同事

（２０００）报告，在性交前 １小时给予病人 １ｍｇ格雷西龙，可以减轻 ５ ＨＴ能抗抑郁药引起的性功能障碍。

Ｎｅｌｓｏｎ及其同事（１９９７）也报告，格雷西龙作为一种拮抗药物，可以减轻氟西汀导致的性功能障碍。然而，

在另外一些小型研究中，均未能证实格雷西龙或奥丹西隆（Ｏｎｄａｎｓｅｔｒｏｎ）的此种保护作用，提示 ５ＨＴ３ 的拮

抗作用与其他的药物相比，干预治疗效果相对较小（Ｔａｎｃｏ等，１９９３）。除了常常出现头痛外，这些药物的副

作用轻微。

另一种可供选择的改变 ５ ＨＴ能神经传递的方法是应用丁螺环酮，它可以通过对 ５ＨＴ１Ａ受体的部分

激动效应改善 ＡＩＳＤ。其机制可能是：降低 ５ ＨＴ能效应和 ５ ＨＴ能介导的高泌乳素血症，以及通过其主

要代谢产物 １ 嘧啶哌嗪，拮抗 α２去甲肾上腺素能受体（Ｚａｊｅｃｋａ，２００１）。一项安慰剂对照研究显示，对氟

西汀导致的 ＡＩＳＤ女性病人，给予丁螺环酮 １５ｍｇ，每日 ２次，与安慰剂比较，效果无明显差异（Ｍｉｃｈｅｌｓｏｎ

等，２０００）。另一项研究显示，对于难治性病人，丁螺环酮并不能增强 ＳＳＲＩ的抗抑郁作用，但对该试验进行

ｐｏｓｔ ｈｏｃ分析时发现，与安慰剂相比，丁螺环酮可以明显改善 ＳＳＲＩ导致的 ＡＩＳＤ（Ｌａｎｄｅｎ等，１９９９）。治疗

ＡＩＳＤ时推荐的丁螺环酮剂量为 ３０ｍｇ／ｄ或更高（Ｎｏｒｄｅｎ，１９９４）。丁螺环酮常见的副作用有镇静、头晕、失

眠、胃肠道功能紊乱、恶心及头痛。

鉴于在性反应周期中生殖器血流的重要性，促进周围血管平滑肌松弛的药物有可能改善 ＡＩＳＤ。喜地

纳芬（Ｓｉｌｄｅｎａｆｉｌ）是一种口服的磷酸二酯酶 ５（ＰＤＥ５）抑制剂（Ｂｏｏｌｅｌｌ等，１９９６），可以增加具有血管扩张作用

的神经递质一氧化氮水平，对于多种器质性或心理性因素导致的男性勃起障碍具有治疗作用，目前已经用

于治疗男性和女性由于抗抑郁药导致的性唤起障碍及性高潮障碍。Ｆａｖａ及其同事（１９９８）报告了 １４例男

性和女性抑郁障碍病人，在服用 ＳＳＲＩ或米氮平后，出现了性功能障碍；必要时给予喜地纳芬每天 ５０～１００

ｍｇ治疗，大部分病人的性欲、性唤起、性高潮及性满足明显改善。Ｎｕｒｎｂｅｒｇ及其同事报告 ９例女性病人，在

性生活前大约 １小时服用喜地纳芬 ５０～１００ｍｇ，也取得了类似效果。更多的深入研究已明确，喜地纳芬对

男性和女性均有效，可以改善抗抑郁药治疗导致的性欲、性唤起或性高潮障碍（Ａｓｈｔｏｎ，１９９９；Ｓｈｅｎ等，１９９９；

Ｎｕｒｎｂｅｒｇ等，１９９９ｂ；Ｓａｌｅｒｉａｎ等，２０００）。对于女性病人，有些医生将喜地纳芬制成乳膏剂作为局部用药

（Ｂａｒｔｌｉｋ，２００１）。因为该药很容易在阴蒂、外阴、阴道黏膜吸收，这种给药途径可以缩短发挥作用的时间，

降低系统吸收带来的副作用。喜地纳芬可能是目前最有效的治疗 ＡＩＳＤ辅助用药（Ｎｕｒｎｂｅｒｇ，２００１），但它也

有潜在的副作用。对于近期心肌梗死、中风或威胁生命的心律失常的病人，体位性低血压或高血压、心力

衰竭或不稳定型心绞痛、色素脱失性视网膜炎病人，以及正在服用任何含氮药物如硝酸甘油、异山梨醇的

病人，在给药时必须谨慎。该药常见的副作用有头痛、皮肤潮红、消化不良、鼻充血、尿路感染、视力异常、

腹泻及头晕（ＰＤＲ，２００１）。

精氨酸是一氧化 氮 的 前 体，因 此 有 研 究 者 曾 经 建 议 将 其 作 为 治 疗 勃 起 功 能 障 碍（ＥＤ）的 药 物

（Ｚｏｒｇｎｉｏｔｔｉ和 Ｌｉｚｚａ，１９９４），但在一项对照研究中这种作用并未得到证实（Ｋｌｏｔｚ等，１９９９），部分基于这

种原因，其应用受到了限制。目前尚缺乏精氨酸治疗 ＡＩＳＤ的报告，在对其进行深入研究之前，不应

推荐其用于治疗ＡＩＳＤ。

与喜地纳芬的作用机制不同，前列腺素类药物前列地尔（Ａｌｐｒｏｓｔａｄｉｌ）也具有类似的生殖器血管扩张作

用。在男性，前列地尔已经单独或与一种置于阴茎根部的束紧装置合并使用，治疗勃起功能障碍。目前尚

无有关该药对女性性唤起障碍治疗的研究，但有一例报告，在阴蒂体组织内注射前列腺素 Ｅ１ 后，引起阴蒂

血流增加及阴蒂勃起（Ａｋｕｓ等，１９９５）。尽管目前尚无使用前列腺素治疗 ＡＩＳＤ的报告，但推测它们有可能

改善抗抑郁药导致的性唤起障碍。

血管扩张剂喜地纳芬、酚妥拉明、前列地尔，以及抗胆碱能药物治疗作用的研究，主要集中于男性

ＥＤ病人；尽管早期的研究显示，这些药物对于女性性唤起障碍也具有良好的治疗效果，但其治疗价

值还有待进一步深入研究（Ｂｅｒｍａｎ和 Ｂｅｒｍａｎ，２００１）。另外，对于女性性唤起障碍，可以采用局部血

管扩张乳膏剂或非血管扩张润滑剂治疗。局部应用乳膏剂和润滑剂不但可以提高生殖器接触时的快

感，还可以改善精神性性交困难。血管扩张性乳膏剂如前列地尔（前列腺素 Ｅ１）、ＶＩＰ（用于绝经前女
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性）、喜地纳芬及雌激素（用于绝经后女性）可以作用于局部，增加生殖器的血流，促进阴道腺体的分

泌使内部更加润滑（Ｌｅｖｉｎ，１９９２）。局部润滑剂不增加血流，但可以使性生活更加舒适，特别是对于有

性唤起障碍和性交疼痛的女性更有帮助。润滑剂有 ２种形式：水剂如 ＫＹＪｅｌｌｙ或 Ａｓｔｒｏｇｌｉｄｅ；油剂如橄

榄油或石油化工产品。２种剂型均有效果，但油性润滑剂含有乳胶成分，导致使用避孕套、隔膜及子

宫颈帽的安全性下降。

抗抑郁药对乙酰胆碱能神经递质的作用是造成 ＡＩＳＤ的机制之一。增强乙酰胆碱能神经递质的药物

已经被推荐用于治疗抗胆碱能药物导致的勃起功能障碍（ＥＤ）及阴道润滑困难。当应用三环类抗抑郁药、

帕罗西汀或米氮平而出现 ＥＤ或阴道干燥时，采用胆碱能药物可能会有帮助，尽管这些药物本身也具有潜

在的副作用。新斯的明是一种胆碱酯酶抑制剂，而氨甲酰甲胆碱是直接的胆碱能激动剂。胆碱能药物可

以在必要时服用（ＰＲＮ），也可以采用每日给药（ＤＤ）。氨甲酰甲胆碱可能更安全，但应用任何胆碱能药物

时，都必须谨慎，特别是对于患有心血管病、前列腺肥大、消化道溃疡、帕金森病或哮喘的病人（ＰＤＲ，

２００１）。支持这类药物对治疗 ＡＩＳＤ有效的资料有限，目前主要是用于对症治疗而并非针对三环类抗抑郁

药所致的 ＥＤ。

有许多中草药，作用机制尚不明确，也被提出用来增强性功能。普遍感兴趣的、用于治疗 ＡＩＳＤ的

２种中草药为银杏叶提取物（ＧＢＥ）和人参。有人认为 ＧＢＥ可以通过血管扩张作用增加生殖器的血

流。非对照的病例报告证实它可以全面改善 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍及生殖器感觉缺失（Ｅｌｌｉｓｏｎ和

ＤｅＬｕｃａ，１９９８）。Ｃｏｈｅｎ和 Ｂａｒｔｌｉｋ（１９９８）报告，在一项非 对 照 的 研 究 中，患 有 性 兴 趣、性 激 动、性 高 潮

和消退障碍的 ３３例女性和 ３０例男性病人，经 ＧＢＥ治疗后，其抗抑郁药导致的性功能障碍得到了改

善。ＧＢＥ的常用剂量为 ６０ｍｇ，每日 ２次或 ３次。出血时间延长是某些病人潜在的副作用（Ｒｏｗｉｎ和

Ｌｅｗｉｓ，１９９６；Ｏｄａｗａｒａ等，１９９７）。

有关人参作用的信息更少。人参包括很多品种，而非特定某一种物质。韩国红参，也称中国参或

亚洲参，已经被用来治疗与抗抑郁药无关的勃起障碍（Ｃｈｏｉ等，１９９５），据报告它也可以改善抗抑郁药

导致的性功能障碍。将人参推荐用于治疗 ＡＩＳＤ之前，应该对其作用机制及潜在的副作用做进一步

深入研究。

随着对女性性生理的关注增加，激素（包括睾酮）在激发和维持女性性欲时的重要作用得到了充

分重视。Ｒａｋｏ等的研究明确了绝经后女性的雄激素缺乏综合征，并论述了睾酮治疗雄激素缺乏综合

征所致性欲下降的价值。对于睾酮水平低于正常的女性，可以局部应用丙酸睾酮或甲基睾酮乳膏剂

（０．２５ｍｇ／ｄ），也可 以 口 服 甲 基 睾 酮（每 天 ０．２５～１ｍｇ）增 强 性 欲、性 唤 起 及 性 高 潮（Ｂａｒｔｌｉｋ等，

１９９９）。近来研究显示，卵巢切除术女性接受睾酮经皮贴片（３００μｇ／ｄ）治疗，也可以提高性欲、性高

潮及性快感（Ｓｈｉｆｒｅｎ等，２０００）。到目前为止，还没有将睾酮作为补充疗法用以 治 疗 女 性 ＡＩＳＤ的 报

告。睾酮对治疗女性雄激素缺乏综合征导致的性欲下降有重要作用，一般而言，治疗 ＡＩＳＤ应该选择

更特异的、争议较少的药物。对于女性病人，雄激素潜在的副作用有面部毛发增加、体重增加、痤疮、

阴蒂肥大及高胆固醇血症（Ｂｅｒｍａｎ等，１９９９）。

睾酮治疗男性勃起功能障碍已有多年，但对性腺正常的男性作用并不明显。Ｇｒｒｅｅｎｂｌａｔｔ等（１９８３）发

现，肌内注射或局部（如胶状药物）给予睾酮，可以增强性腺功能低下男性的性欲及性功能，并可能对某些

性腺正常的男性也有作用。但并没有推荐将其用于治疗 ＡＩＳＤ。由于有多种有效的药物可供选择，再加上

睾酮的副作用（包括刺激前列腺增生或诱发前列腺癌及降低精子生成），睾酮最好只限定用于治疗男性性

腺功能低下。

接受雌激素替代疗法，可以使阴蒂敏感性及性欲增加，而改善雌激素缺乏病人性功能。更重要的原因

可能在于雌激素可减轻绝经期出现的阴道干燥及阴道壁萎缩造成的性交疼痛。该药可以口服，也可采用

阴道栓剂或外阴用乳膏剂给药（Ｂｅｒｍａｎ等，１９９９）。由于口服雌激素导致乳腺癌及子宫内膜癌的危险性增

加，一般在服用雌激素时常同时加用黄体酮，另外仔细追问家族史对于判断不同个体的发病危险很重要。

目前尚未见用于治疗 ＡＩＳＤ的报告。

已经研制了多种机械装置用来治疗各种原因引起的性功能障碍（Ｈｏｌｍｅｓ，２０００）。尽管还没有将这些
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装置用于治疗 ＡＩＳＤ的报告，但可以考虑使用。对于男性病人，可以将真空装置与弹性环结合使用以增强

勃起功能，也可以经手术移植假体装置增强阴茎勃起的硬度。在英国、美国及其他国家，用于女性性唤起

障碍的阴道真空装置（ｅｒｏｓｃｌｉｔｏｒａｌｔｈｅｒａｐｙｄｅｖｉｃｅ或 ＣＴＤ）最近已经获准使用（Ｊｏｓｅｆｓｏｎ，２０００）。这种装置通

过轻柔的抽吸促进生殖器充血，在某些女性可以诱发性高潮，目前主要用于性唤起障碍的辅助治疗，是否

可以改善 ＡＩＳＤ还需要进一步研究。

４郾更换抗抑郁药　如果抗抑郁药的治疗效果明显，则在控制其性功能方面的副作用后，可以提高病人

对药物治疗的依从性；此时，针对 ＡＩＳＤ的辅助治疗药物及拮抗药物最有价值。如果抗抑郁药治疗无效，或

副作用远远大于治疗效果时，则应考虑改用其他抗抑郁药。如果病人既往使用抗抑郁药治疗时出现性功

能障碍，或在用药前病人即表示出对性功能障碍十分关注时，选用导致性功能障碍可能性较小的抗抑郁药

作为最初治疗是明智的。下面将分别介绍奈法唑酮、米氮平、吗氯贝胺（ｍｏｃｌｏｂｅｍｉｄｅ）、瑞波西汀（ｒｅｂｏｘｅ鄄

ｔｉｎｅ）、安非拉酮（ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ）及噻奈普汀（ｔｉａｎｅｐｔｉｎｅ），见表 ３ ４０。

表 ３ ４０　ＡＩＳＤ副作用较少的抗抑郁药

药　　　物 商　品　名 可能有效的作用机制

奈法唑酮 Ｓｅｒｚｏｎｅ ５ ＨＴ２Ａ拮抗作用

米 氮 平 瑞美隆 ５ ＨＴ２Ａ拮抗作用，中枢 α２拮抗作用

吗氯贝胺 朗天 ＮＥ和 ＤＡ增加抵消 ５ＨＴ的增加

瑞波西汀 Ｅｄｒｏｎａｘ 不增加 ５ ＨＴ

安非拉酮 Ｗｅｌｌｂｕｔｒｉｎ 增加多巴胺

噻奈普汀 达体朗 不增加 ５ ＨＴ，可能增加多巴胺

　　奈法唑酮是一种 ５ ＨＴ再摄取抑制剂，对 ５ ＨＴ２ 具有拮抗效应，作为治疗性功能障碍的辅助拮抗药

物在前面已经提到过。单独使用时，可以引起轻微的性功能方面的副作用，比其他 ５ ＨＴ再摄取阻滞类抗

抑郁药及米氮平的副作用轻（Ｍｏｎｔｅｊｏ等，２０００）。在一项 １６０例门诊抑郁障碍病人参加的随机双盲研究

中，发现与舍曲林相比，奈法唑酮对性生活无明显不良影响（Ｆｅｉｇｅｒ等，１９９６）。在另一项随机双盲研究中，

将以前服用舍曲林而出现性功能障碍的病人分为 ２组，分别给予奈法唑酮或舍曲林治疗。结果发现，再次

接受舍曲林治疗的病人出现了典型的性功能障碍，而改用奈法唑酮的病人出现的性功能障碍则极为轻微

（Ｆｅｒｇｕｓｏｎ等，２００１），但 ２组间抗抑郁治疗效果相似。

米氮平具有 ５ ＨＴ２和 ５ ＨＴ３受体拮抗作用，已经在前面作为治疗辅助用药提过。在一项 １０２２例门

诊病人参加的前瞻性开放式研究中，Ｍｏｎｔｅｊｏ及其同事（２００１）将米氮平与其他几种抗抑郁药进行了比较，

结果发现，米氮平治疗组性功能障碍发病率为 ２４．４％，低于 ＳＳＲＩｓ（５７．７％ ～７２．７％），高于奈法唑酮（８．

０％）和吗氯贝胺（３．９％）。在一项开放性持续 １２周的门诊病人参加的研究中，尽管女性病人的失访率高

达 ５０％（从而认识到该药其他的副作用如食欲及体重增加），但该研究仍显示出米氮平可以减轻抑郁所产

生的性功能障碍（Ｂｏｙａｒｓｋｙ等，１９９９）。Ｋｏｕｔｏｕｖｉｄｉｓ及其同事（１９９９）报告了一项持续 ６周的开放式研究，１１

例由于 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍而不愿继续治疗的中度抑郁障碍病人，改用米氮平后，全部病人完成了治

疗且没有病人发生性功能障碍（这与 Ｂｏｙａｒｓｋｙ等的研究结果不同）；有 ２例病人出现嗜睡，１例出现体重增

加。Ｇｅｌｅｎｂｅｒｇ等（２０００）报告的一项类似的“更换药物”的研究中，１９例 ＳＳＲＩ导致的性功能障碍的病人，在

改用米氮平后随访 ６周，发现病人可以很好地耐受每日高达 ４５ｍｇ的剂量，且半数以上的病人性功能恢复

正常，而且病人性功能的各个阶段均有改善。

吗氯贝胺是一种可逆性单胺氧化酶 Ａ抑制剂（ＲＩＭＡ），一项 １４周的对比研究中发现，吗氯贝胺

与帕罗西汀、舍曲林及文拉法辛（Ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ）相比，产生的性功能障碍轻微（Ｋｅｎｎｅｄｙ等，２０００）。对

于男性病人，这些抗抑郁药之间无显著性差异；但在女性，吗氯贝胺和 ５ ＨＴ能抗抑郁药之间存在显

著性差异。在另一项持续 ６个月的研究中，将吗氯贝胺与氟西汀、氟伏沙明（Ｆｌｕｖｏｘａｍｉｎｅ）、帕罗西汀
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及舍曲林比较，也发现了相似的差异（Ｐｈｉｌｉｐｐ等，２０００）。应用吗氯贝胺的病人性功能障碍的发生率

不到 ＳＳＩＲｓ的一半。有报告应用 ＳＳＲＩｓ出现性功能障碍的病人改用吗氯贝胺后，取得了良好治疗效果

（Ｍｏｎｔｅｊｏ等，２００１）。

瑞波西汀是一种去甲肾上腺素再摄取抑制剂，与 ５ ＨＴ再摄取抑制剂的副作用不同。据报告性功能

障碍仅见于很小一部分病人，且剂量低于 ８ｍｇ／ｄ时很少发生（Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ，１９９９；Ｔａｎｕｍ，２０００）。目前尚无

针对性功能障碍的研究，也没有与其他抗抑郁药进行比较的报告。

安非拉酮有即刻释放和缓慢释放 ２种形式，它导致性功能障碍的可能性很小（Ｇａｒｄｎｅｒ和 Ｊｏｈｎｓｔｏｎ，

１９８５；Ｓｅｇｒａｖｅｓ等，１９９５；Ｋａｖｏｕｓｓｉ等，１９９７；Ｌａｂｂａｔｅ等，２００１），甚至可能还有促进性欲的作用，其程度可能超

过抗抑郁的作用（Ｍｏｄｅｌｌ等，２０００）。Ｗａｌｋｅｒ及其同事（１９９３）对服用氟西汀出现性功能障碍的病人，改用安

非拉酮后，其性功能明显改善，但抗抑郁药的作用消失，且许多病人出现了其他副作用。在一项 ２４８例病

人参加的持续 １６周的双盲研究中，将缓释型安非拉酮与舍曲林比较，发现二者抗抑郁效果相似，而安非拉

酮性功能障碍的发生率不到舍曲林的 １／４（Ｓｅｇｒａｂｅｓ等，２０００）。尽管安非拉酮不能用于癫痫或食欲障碍的

病人，对于惊恐性障碍、创伤后应激障碍、强迫性障碍也不是有效的单一治疗药物；然而对于许多其他病

人，安非拉酮仍有很好的治疗作用。

噻奈普汀在已知的抗抑郁药中是一种具有独特药理学特点的抗抑郁药，其作用特点提示该药产生性

功能障碍的可能性很小。噻奈普汀可以促进 ５ ＨＴ再摄取，这与其他抗抑郁药阻滞 ５ ＨＴ再摄取而导致

性功能障碍不同。噻奈普汀不具有抗胆碱能效应，因此也不会妨碍性唤起。虽然噻奈普汀不是多巴胺再

摄取抑制剂，但它可以增加小鼠额叶皮层及隔核的多巴胺水平（Ｉｎｖｅｒｎｉｚｚｉ等 １９９２；Ｓａｃｃｈｅｔｔｉ等，１９９３），这一

作用可以增强性功能。有报告称噻奈普汀对性欲有一定的促进作用（Ｄｕｃｒｏｃｑ，１９９９），并且是推荐的用于

治疗抑郁障碍病人并发性功能障碍的抗抑郁药之一，因此值得对该药进行深入研究（Ｐａｃｈｅｃｏ Ｈｅｒｎａｎｄｅｚ，

２０００）。

三、ＡＩＳＤ中几种特殊情况的处理

（一）阴茎异常勃起

阴茎异常勃起作为抗抑郁药的并发症，其发生率与其他形式的 ＡＩＳＤ相比非常低。但必须对其迅速作

出诊断并给予紧急处理。服用曲唑酮的病人阴茎异常勃起的发生率估计为 ０．０１％ ～０．１％，占所有抗抑郁

药导致阴茎异常勃起的大部分（Ｔｈｏｍｐｓｏｎ等，１９９０）；氟西汀或帕罗西汀也可以导致男性阴茎异常勃起，曲

唑酮、安非拉酮或西酞普兰（ｃｉｔａｌｏｐｒａｍ）可以导致女性阴蒂异常勃起（Ｅｌｌｉｓｏｎ，１９９８）。有病例报告显示苯扎

托品（Ｇｒｅｅｎｂｅｒｇ和 Ｌｅｅ，１９８７）或苯海拉明（Ｆｉｓｈｂａｉｎ，１９８５）可以改善这种症状，通常需要立即进行评价判

断，并给予阴茎（或阴蒂）腔内注射 α肾上腺能激动剂如苯福林（Ｍｕｒｕｖｅ和 Ｈｏｓｋｉｎｇ，１９９６）、亚甲蓝（一种鸟

苷酸环化酶抑制剂）或行阴部内动脉栓塞（ｄｅＨｏｌｌ等，１９９８）。

（二）抗抑郁药治疗早泄

目前还没有抗抑郁药治疗引起早泄的报告，在此对其进行介绍，是因为偶然发现抗抑郁药导致的性高

潮延迟，对于治疗早泄有一定作用。即使作为 ＳＳＲＩ的辅助用药，必要时服用很小剂量的氯米帕明，对治疗

早泄也非常有效（Ａｓｓａｌｉａｎ，１９８８），另外，氟西汀（Ｋａｒａ等，１９９６）、舍曲林（Ｍｅｎｄｅｌｓ等，１９９５）及帕罗西汀（Ｌｕ鄄

ｄｏｖｉｃｏ等，１９９６；Ｗａｌｄｉｎｇｅｒ等，１９９７）也都可有效地治疗早泄。

四、结语

性功能的重要性已被人们广泛认识，针对抗抑郁药所致性功能障碍（ＡＩＳＤ）的治疗方法也很多，目前可

以在不严重妨碍性兴趣、性表现及性满足感的情况下，对多数病人进行抗抑郁治疗。对于所有接受抗抑郁

治疗的病人，临床医生都应该细心询问药物在性功能方面的副作用，当病人有这样的主诉时，应该对其进

行完整的评价，并选择适当方法进行治疗。大部分 ＡＩＳＤ不只影响性功能的一个阶段，表 ３ ４１总结了针

对性反应周期的不同阶段发挥主要作用的、可能会有帮助的干预治疗，这些治疗对病人都可能会有所帮

助。关注采用抗抑郁药治疗病人的性功能情况，可以增加病人的满意程度，提高对于治疗方案的依从性，

从而最终取得理想的治疗效果。
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表 ３ ４１　针对性功能不同阶段的 ＡＩＳＤ药物干预疗法

主　　诉 基于不同作用机制的治疗策略 相 应 的 干 预 措 施

性兴趣下降 增加多巴胺能神经传递 加用：安非拉酮、兴奋剂、罗平尼咯、金刚烷胺、阿朴吗啡

改用：安非拉酮、噻奈普汀①

降低在 ５ＨＴ２Ａ处的 ５ ＨＴ能神

经传递

加用：奈法唑酮、米氮平、赛庚啶、丁螺环酮②、格雷西龙

改用：噻奈普汀、奈法唑酮、米氮平

增加中枢 α１ 去甲肾上腺素能

拮抗作用通过替代治疗纠正

睾酮缺乏

加用：育亨宾

改用：米氮平、睾酮注射、经皮贴片、胶剂、乳膏剂

其他：银杏叶

性唤起障碍 增加生殖器血管扩张 口服药：喜地纳芬、银杏叶③

注射药：酚妥拉明、ＶＩＰ、前列地尔

局部用药（用于女性）：喜地纳芬、前列地尔、酚妥拉明、

ＶＩＰ、雌激素乳膏剂、水剂或油剂、非血管扩张性润滑剂

增加多巴胺能神经传递 加用：安非拉酮、兴奋剂、罗平尼咯、金刚烷胺、阿朴吗啡

改用：安非拉酮、噻奈普汀①

抵消乙酰胆碱能药物作用 增加 ＡＣＨ：新斯的明、氯贝胆碱

停抗胆碱药：ＴＣＡ、米氮平、帕罗西汀④

机械装置：阴茎真空泵、阴茎移植

性高潮障碍 增加多巴胺能神经传递 加用：安非拉酮、兴奋剂、阿朴吗啡、罗平尼咯、金刚烷胺

改用：安非拉酮、噻奈普汀①

降低 ５ ＨＴ能神经传递 加用：奈法唑酮、米氮平、赛庚啶、丁螺环酮、格雷西龙

改用：噻奈普汀、奈法唑酮、米氮平

其他：银杏叶

性交疼痛 增加生殖器润滑 口服药：喜地纳芬、银杏叶③

女性局部用药：喜地纳芬、前列地尔、ＶＩＰ酚妥拉明、雌

激素乳膏剂、水剂或油剂、非血管扩张性润滑剂

筛查疾病：妇科或泌尿科就诊

　　注：① 已经证实噻奈普汀可以增加中枢多巴胺水平，但对于治疗 ＡＩＳＤ是否有效尚未明确；② 丁螺环酮可能有一种

以上作用机制；③ 一般认为银杏叶具有血管扩张作用，但并未确定；④ 根据药物抗胆碱能作用强弱依次排列。

（朱紫青）
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前述章节主要介绍抑郁障碍诊疗的共性问题。由于有些命题具有其特殊性，例如：①
妇女、儿童、青少年及老年人群的抑郁障碍；② 临床各科及综合医院的抑郁障碍；③ 精神分

裂症与双相障碍的抑郁发作；④ 与抑郁障碍密切相关的自杀问题；⑤ 有关循证医学的新观

点等内容。这些均值得特别探讨，故归于本章。

第一节　妇女与抑郁障碍

美国国家共病调查资料显示：重症抑郁的发病率：女性为 ２１．３％、男性为１２．７％；恶劣

心境发病率女性为 ８％、男性为 ４．８％。Ｙｏｕｎｇ等（２００２）综述了近 ５年中全球 ２１项有关育

龄期妇女的抑郁障碍表现和治疗安全性的研究。一致发现：女性重症抑郁和恶劣心境的发

病率是男性的 ２倍以上。由于性腺功能的改变和生殖性类固醇激素水平的波动，女性抑郁

障碍的临床表现及对药物的敏感性，都会与男性抑郁障碍病人不尽相同，例如往往伴有焦

虑、烦躁、激动等症状，也可出现多眠、体重增加、食欲和性欲亢进等非典型抑郁症状。因此，

单独重点讨论女性抑郁障碍的诊疗问题十分必要。本节内容主要涉及与生殖相关的女性抑

郁障碍，包括：① 孕期（妊娠期）抑郁障碍；② 产后（分娩／围产期）抑郁障碍；③ 其他状态

（如经前期综合征、绝经期等与女性抑郁障碍相关的情况）；④ 女性慢性抑郁障碍。

　　一、孕期（妊娠期）抑郁障碍

以往一直认为，妊娠对患精神疾病有保护作用，怀孕期妇女情绪上也较稳定。然而，最

近的调查（２００１）表明 １０％的孕妇有明显的抑郁症状，有 １／３患抑郁障碍的孕妇为首次发

病。Ｙｏｕｎｇ等（２００２）的资料也显示，２５～４４岁的育龄女性抑郁障碍的终生患病率为１０％ ～

２５％，并且怀孕与不怀孕的女性患抑郁障碍的风险是均等的。另一方面，既往有情感障碍病

史的妇女在怀孕后产生抑郁的风险增加。

关于孕期抑郁发作和复发的可能原因，一般认为，主要与激素水平变化相关，当然，也可

能与孕妇既往精神保健状况不良有关。女性妊娠期卵巢分泌的黄体酮增加，雌激素浓度也

明显升高。黄体功能继续存在是卵巢最明显的变化，妊娠的头三个月，随着激素水平的变

化，女性会有情绪上的改变，抑郁障碍发生的可能性也随之增大。有人观察，非自愿怀孕与

孕期发生抑郁障碍的增多相关（Ｋｉｔａｍｕｒａ等，１９９６）；但另有人提出，在孕期与产后，抑郁障碍

的严重程度在非自愿怀孕组和对照组之间差异不甚明显（Ｎａｊｍａｎ等，１９９１）。增加患抑郁障

碍风险的因素有婚姻不和谐、心理社会支持不良、最近有负性生活事件、社会经济地位低、意

外受孕等。ＷＰＡ／ＰＴＤ（１９９７）提出孕期抑郁障碍的危险因素如表 ４ １。
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表 ４ １　孕期抑郁障碍的危险因素

怀孕的次数较多（Ｏ．Ｈａｒａ，１９８６）

人工流产史

在怀孕时有流产的想法

精神病问题史

婚姻冲突

怀孕的中晚期丧亲（Ｋｕｍａｒ和 Ｒｏｂｓｏｎ，１９８４）

　　尽管在妊娠的头 ３个月，抑郁障碍的危险性增加（Ｋｕｍａｒ和 Ｒｏｂｓｏｎ，１９８４），但是，自杀

的危险性却非常低，相当于正常人群的 １／２０（Ａｐｐｌｅｂｙ，１９９１）。

　　孕期抑郁障碍的诊疗要点

１．诊断　孕期出现的抑郁障碍常被忽视，是因为没有抑郁障碍的孕期妇女也常出现一

些自主神经系统症状如睡眠障碍、食欲差、性欲减退、精力减退。另外，孕期出现的其他疾病

如贫血、孕期糖尿病、甲状腺功能减退也可引起抑郁症状，这就使得诊断更为复杂。有助于

确定抑郁障碍的特征有愉快感缺乏、罪恶感、无望感、自杀意念等。孕期出现自杀意念的不

少，但有自杀行为的不多。

２．医生面临的挑战　有抑郁史的妇女通常在怀孕前或怀孕早期就会咨询如何使用抗

抑郁药物，而其他一些妇女怀孕后出现抑郁复发或首发抑郁。在这些情况下，医生做任何一

种推荐都面临挑战。任何一种抗抑郁药都会很快通过胎盘，在美国没有一种精神活性药物

通过了美国食品药品管理局（ＦＤＡ）的批准可用于孕妇。尽管近 ３０年来积累了一些资料提

示某些药物可用于孕妇，比较安全。但所有的资料都是不完全的，所以有人认为对于孕妇来

说最佳选择是避免使用药物。

直到最近才注意到孕期抑郁障碍的治疗。但是，对产前抑郁障碍的干预主要来自实践

中的经验，有对照性的治疗研究不多。最合适的治疗取决于病情的严重程度。医生需要和

病人及其家属共同协商以选择最合适最安全的治疗。病人的精神疾病史、目前的症状、对于

孕期使用精神活性药物的态度都需要仔细考虑。凡是在孕期维持使用药物或开始用药者需

要评估下列风险：① 药物对胎儿的影响；② 孕妇的精神疾病若不治疗所带来的风险；③ 中

断维持用药物所带来的复发风险。对这些风险因素的讨论应记录在病人的医疗文件档

案中。

３．抑郁障碍不治疗所带来的风险

（１）对胎儿的影响　人们较多注意精神药物给胎儿带来的影响，而对孕期精神疾病本

身的风险估计不够。目前的研究已发现抑郁障碍本身也会影响胎儿发育。具体评价抑郁孕

妇对胎儿的影响比较困难，但已有研究发现孕妇的抑郁症状和早产、出生体重低、头围小、

Ａｐｇａｒ分数低有关（ＷＰＡ／ＰＤＴ，１９９７），该过程的具体机制不清，有可能是增高的皮质醇和儿

茶酚胺影响了子宫的血流，导致子宫的功能亢进，进而影响胎盘功能。ＨＰＡ轴的异常也可

能影响胎儿的发育。动物实验提示孕期所受刺激与胎儿脑死亡、脑结构发育异常有关。孕

期所患抑郁还会影响孕妇的自我保健能力及对胎儿的照顾能力。有抑郁障碍的孕妇常常食

欲下降、体重减轻，而且更易吸烟、饮酒甚至使用非法药物，这些都会影响到胎儿。

（２）对自身的影响　许多一直使用抗抑郁药的妇女在孕后不是自己决定就是被建议停

用抗抑郁药，这使她们面临很大的风险。越来越多的研究表明复发率增高与停药有关。有



１７８　　 第四章　抑郁障碍诊疗的特殊问题

反复抑郁发作的妇女若停药准备怀孕，有 ７０％在怀孕期的前 ３个月会复发。严重抑郁障碍

的孕妇还会有自伤自杀行为。

（３）对家庭的影响　孕妇患抑郁障碍也会影响到其他家庭成员，抑郁障碍会使得人际

交往困难，会损害家庭关系，并影响到婴儿今后的成长。另外，怀孕期间出现抑郁障碍的妇

女在产后也更易出现抑郁障碍。

因此，在决定是否治疗前进行医患沟通十分重要。医生所面临的挑战是既要尽量减少

药物对胎儿的不利影响，也要考虑到限制精神药物后的不良影响。任何一种选择都不是完

全没有风险的，因而和病人本人及其家人协商非常必要。医生的责任是向他们提供最新的

准确的药物知识，帮助病人选择最合适的治疗。

４．孕期抑郁障碍的非药物治疗　直到现在，还很少有对孕期抑郁障碍采用非药物治疗

的报道。人际心理治疗（ＩＰＴ）是一种短期治疗方法，主要解决四方面的问题：悲伤、人际间

不协调、人际间争吵、角色转换。对于想要孩子的夫妇来说，他们间的关系很重要，而孕妇从

产前到产后也面临着角色转换。因此人际心理治疗对于有抑郁障碍的孕妇很适合。Ｓｐｉｎｅｌｌｉ

已使用 ＩＰＴ治疗抑郁障碍孕妇，着重于角色转换和孕后、产后的人际间冲突。一项对 １３例

病人的研究表明，ＩＰＴ可明显减轻抑郁症状，所有病人都出现病情缓解。随访的 １０例病人

在产后没有出现抑郁障碍。

对于轻性的抑郁障碍病人，中止药物治疗是合适的，在怀孕之前准备停药时就应开始人

际心理治疗、认知行为治疗，然后逐步减药。即使孕期完全停药，密切观察也是必要的。有

精神疾病的妇女在孕期复发的风险很高，孕期发现有助于减轻并发症，使治疗变得容易。

如果妇女患重症抑郁，应考虑使用改良电抽搐治疗，这种治疗对胎儿和母亲有较大不

良反应的证据很少。然而，有人认为电抽搐治疗（ＥＣＴ）可以促发早产和产前出血。因此，除

一般操作外，应在每次治疗中和治疗后一小段时间内进行体外胎儿心脏监测。一些有自杀

意念或精神病性症状的抑郁孕妇需要住院，此时也可选择电抽搐治疗。有文献复习了孕妇

做电抽搐治疗的安全性和有效性。回顾了过去 ５８年里使用电抽搐治疗的 ３００例孕妇，仅有

４例出现早产。没有有关电抽搐治疗引起胎膜早破的报道。由于电抽搐治疗相对安全，如

果孕妇希望避免使用精神活性药物或对标准抗抑郁药无效，可以试用。

５．孕期抑郁的药物治疗　若因病情需要，孕期不得不使用包括抗抑郁剂在内精神活性

药物时，对胎儿至少必须考虑三点：① 可能的器官畸形和发育畸形；② 产后出现毒性反应

或撤药综合征；③ 出生后出现神经行为异常。为了给医生有关孕妇使用药物的一些指导，

美国 ＦＤＡ根据临床及动物实验资料把药物分为 Ａ、Ｂ、Ｃ、Ｄ、Ｘ五类。Ａ类在孕妇中使用是完

全安全的，Ｘ类禁用于孕妇，因为肯定有害于胎儿，或风险大于收益。大多数精神活性药物

属于 Ｃ类，即缺乏相应证据或危险不能排除。没有哪一种精神活性药物属于 Ａ类。

值得注意的是，这个分类系统经常是模糊的，有时还会产生误导。例如三环类抗抑郁药

被归为 Ｄ类，即有明确证据存在风险，然而一些研究并不支持这一结论，或者提示在孕期使

用是安全的。相反，安非他酮虽然缺乏相应资料却被归为 Ｂ类。因此，医生在为孕妇提供

咨询时必须考虑多方面的资料。由于伦理学方面的原因，不大可能进行大样本、随机对照研

究，因而关于生殖安全性方面的资料大多来自回顾性研究或个案报道。

美国新生儿的先天畸形发生率估计在 ３％ ～４％。重要的器官系统在孕期最早几周内

就完成了。每一个器官系统都有一个关键的发育期，在此期间更易受到某种药物的毒性影

响。例如心脏和大血管的形成在孕期的第 ４～９周，唇和腭的形成在第 １０周完成。将要发
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育为脑和脊髓的神经管之形成和关闭在妊娠期的前 ４周内。

由于神经系统的分化发育持续整个妊娠期直到出生之后，所以中枢神经系统在整个孕

期都对毒性药物敏感，只是在神经管封闭后产生的损害表现为功能行为异常，而不是结构异

常。出生前后所用的一些精神活性药物的行为毒性，表现为持久的神经行为改变。例如，在

孕期暴露于抗抑郁药物的胎儿在生后发育中可能更易产生认知和行为问题。动物实验已发

现产前暴露于精神活性药物的动物在产后表现出行为和神经递质的异常。这种结果在人类

能否出现还有待研究，但迄今的研究尚未发现有不良反应。

（１）三环类抗抑郁药物（ＴＣＡ）　早期的个案报道称，妊娠期的前 ３个月暴露于 ＴＣＡ与

胎儿肢体畸形有关；但最近有 ３个前瞻性研究和 １０个回顾性研究，涉及了 ４００例在妊娠期

的前 ３月暴露于 ＴＣＡ的胎儿，均未发现和先天性解剖异常有关。

许多个案也描述了孕期暴露于 ＴＣＡ的胎儿易发生围产期综合征，出现一系列躯体和行

为障碍。这些障碍是 ＴＣＡ的典型撤药症状，表现为敏感、易激惹、癫痫发作（尤其停用氯米

帕明后易发生）。此外，由于 ＴＣＡ的抗胆碱能效应，表现为肠梗阻和尿潴留等暂时性的中毒

反应。

孕妇的 ＴＣＡ治疗剂量也应考虑，若用最低有效剂量，抑郁复发可能性会增加。在孕期，

血清分布容积的改变、肝脏代谢功能增强、肾脏清除率增加都会明显影响药物浓度。有几例

个案研究发现，ＴＣＡ在孕期血药浓度减少最高达 ６５％。低于治疗水平的血药浓度与复发有

关。

国外文献示，ＴＣＡ中的去甲替林和地昔帕明较常用于抑郁障碍孕妇，因为这两个药抗

胆碱能作用小，不易引起体位性低血压。

（２）５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩ）　孕期胎儿暴露于氟西汀等 ＳＳＲＩ类药物和新生儿毒

性反应的关系还不清楚。个案报道和一项前瞻性研究在暴露于氟西汀的胎儿中发现有围产

期并发症，包括新生儿期适应困难、呼吸困难、喂养困难、易激惹。孕期暴露于氟西汀或

ＴＣＡ的胎儿在幼年、童年的远期神经行为改变资料有限，但结果比较肯定。尽管近 ２０年来

有新生儿综合征与使用或停用抗抑郁药有关的个案报道，但总体上这些副反应的发生率很低。

在一项研究中，Ｎｕｌｍａｎ及其同事对一组儿童随访到他们上学，这些儿童在胎儿时期分

别暴露于 ＴＣＡ（８０例）、氟西汀（５５例），并与非暴露组进行对比。结果表明，在智商、气质、

行为、反应、情感及活动水平方面，暴露组和非暴露组都没有明显差异。当然，这仅是初步结

论，远期的神经行为效应还有待观察。

ＳＳＲＩ对生殖安全性方面的资料不多。４项前瞻性研究评估了 １１００例暴露于氟西汀的

胎儿，结果未发现有重要的先天性异常。但 Ｃｈａｍｂｅｒｓ及其同事指出，许多小的异常可能与

氟西汀使用有关。在该类研究中，小的异常是指无外表畸形、无严重结构缺陷。另外，该研

究提示妊娠晚期暴露于氟西汀与早产和新生儿适应困难有关。研究者坦言有一些方法学的

局限，如暴露组与对照组的资料不齐同；非盲法评分；有抽样误差等。

除氟西汀外，西酞普兰、舍曲林、氟伏沙明、帕罗西汀的生殖安全性方面的资料正在逐步

积累。一项前瞻性研究调查了 ５３１例妊娠前 ３个月暴露于 ＳＳＲＩ（主要是西酞普兰 ３７５例）

未发现器官畸形增加。在一项 ６３例暴露于帕罗西汀婴儿的回顾性调查中也未发现妊娠前

３个月有发育异常。

另有一项前瞻性对照研究包括孕期暴露于氟伏沙明（２６例）、帕罗西汀（９７例）、舍曲林

（１４７例）胎儿，未发现暴露组和非暴露组在先天畸形和孕期并发症如流产、死婴、早产等方
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面有差异。婴儿出生时体重和妊娠平均年龄也是相似的。该研究的一项缺陷是三组用抗抑

郁药物的胎儿是一起分析的，而不是分别评价。要确定这些新型抗抑郁药的生殖安全性需

要更大样本研究。据估计至少要收集 ５００～６００例的资料才足以发现某种畸形比普通人群

的风险增加 ２倍。

由于新型抗抑郁药更易耐受，许多育龄妇女都使用。对于有反复发作的重度抑郁又计

划怀孕的妇女，医生和病人及其家属必须讨论继续使用或中止药物。这个决定应在怀孕之

前就做出。此时应考虑到复发的风险以及抑郁反复发作对治疗的抵抗性。

（３）其他抗抑郁药　目前除 ＭＡＯＩ有一些散在资料外，还没有米氮平、奈法唑酮、曲唑

酮、安非他酮的前瞻性研究资料。一项样本很小的研究，报告孕期暴露于百乐明和苯乙肼与

先天性畸形有关。

最近有一项多中心、前瞻性对照研究，比较了妊娠妇女应用文拉法辛（１５０例）、ＳＳＲＩ

（１５０例）、非致畸药（１５０例）治疗的结果，文拉法辛组妇女在妊娠期的前 ３月都服药，有 ３４

例在整个妊娠期一直服药，剂量为 ３７．５～３００ｍｇ／ｄ。结果示，文拉法辛组与 ＳＳＲＩ组、非致畸

组分别比较，在出生率、自然流产率、治疗流产率、妊娠周数、出生体重方面都没有显著性差

异。文拉法辛组有 ２例重症畸形：尿道下裂及畸形足（神经管畸形）；ＳＳＲＩ组有 ３例重症畸

形室间隔缺损，幽门狭窄，胼胝体缺损；非致畸药物组有 １例重症畸形先天性心肌缺损。因

为样本太少，差异难以得出统计学意义。为查到常见畸形的风险性，有人建议每组至少需要

８００例样本。

已如所知，锂与胎儿畸形相关，尤其是心脏畸形；锂也可与胎儿肾脏和甲状腺功能障碍

相关；但一些证据提示这种危险性是被过高估计了（Ｊａｃｏｂｓｅｎ等，１９９２）。甚至有人建议在妊

娠头 ３个月过后，因为代谢活性、体液容量和吸收率的改变，妊娠妇女仍可服用相对高剂量

的锂。当然应予超声扫描监测胎儿同时监测孕妇的血锂浓度，并在预期分娩的至少 ２周前

停用锂盐，以防发生中毒。有人建议，若分娩后肾脏清除率很快改变，电解质恢复正常，那么

产后 ４８小时可以再服用锂。

　　二、产后（分娩／围产期）抑郁

妇女分娩后出现抑郁十分常见。主要有 ３种状态：产后情绪低落、产后抑郁障碍或产

后精神病。

　　（一）产后情绪低落

产后情绪低落发生于分娩后的第一周内（这时产妇多数还在医院产科病室内），５０％ ～

７５％的女性出现轻度抑郁症状，包括轻度的“高峰”或抑郁波动（Ｇｌｏｖｅｒ等，１９９４），一般仅持

续几小时到几天，而且比较轻微。尽管情绪低落与产前或产后血浆孕酮（Ｏ蒺Ｈａｒａ等，１９９１）

和雌三醇浓度（Ｈａｒｒｉｓ等，１９９４）的下降相关，然而对这种心境变化尚无确切的生理学解释。

除了安慰和解释外，产后情绪低落并不需要特别干预和处理，但是，如果持续超过 ２周，应考

虑抑郁障碍的诊断。

　　（二）产后抑郁障碍

产后抑郁障碍是产后 ３个月或 ６个月内发生的抑郁，６个月以后发生的抑郁不考虑产

后抑郁，而应考虑可能是一次重症抑郁的发作。产后抑郁障碍影响了 １０％ ～１５％的产妇

（Ｏ．Ｈａｒａ和 Ｓｗａｉｎ，１９９６）。产后一月中抑郁障碍发病率 ３倍于非分娩的女性（Ｃｏｘ等，

１９９３）。尽管在分娩风俗和仪式上有很大文化差异（Ｋｕｍａｒ，１９９４），然而不同文化环境的发
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病率类似。因此，产后抑郁障碍是最常见的并发症，这对孕妇和其家庭及孩子抚养，有潜在、

长期、严重的不利影响。最近的研究发现患抑郁障碍母亲抚养的婴儿更容易出现行为问题，

并表现出认知功能和情感发育障碍。然而，高于 ５０％产后抑郁障碍病例并未被及时发现和

干预（Ｂｒｉｓｃｏｅ，１９８６）。

除了分娩后血中激素的剧烈变化外，心理社会因素也与产后抑郁障碍的发生密切相关。

早年父母关系问题、婚姻问题、不良的生活事件、家族或个人抑郁障碍病史、对妊娠的矛盾心

理、缺少家庭支持等都是产后抑郁障碍最常见的诱发因素（Ｋｕｍａｒ，１９９４）。此外，甲状腺功

能紊乱与产后抑郁障碍有关，因此对产后抑郁障碍病人需进行甲状腺功能的检查。

１．发病因素　产后抑郁障碍可由多种因素引起，主要因素有：① 生物学因素，可有各

种生理性应激（例如，分娩后内分泌激素及生化的改变、产后失血、睡眠节律改变、疲劳、营

养摄入不足、水电解质紊乱、酸碱失衡、产后激发原有躯体疾病，出现严重并发症等）；② 近

亲家族中有抑郁障碍的遗传史；③ 医用药物的不当使用，如曾服用抗高血压药；④ 产妇自

身曾有抑郁障碍的既往史；⑤ 此前就具有敏感、内向、焦虑等人格特征和易感素质；⑥ 存在

心理社会应激（如丧亲，缺乏伴侣关怀或家庭的支持，家庭经济拮据，怀孕的矛盾意向，婴儿

性别与期望不符等）；⑦ 可有不擅于处理人际矛盾的倾向（如婆媳不睦、邻居关系紧张、职业

场合的冲突等）。

Ｈａｒｒｉｓ等（１９９２）对所有甲状腺抗体阳性及抑郁症状增多妇女进行为期 ８个月的产后随

访，结果表明：甲状腺功能紊乱与早期发病的产后抑郁障碍之间有很强的关联。

文化可以是特殊的危险因素。例如，在印度文化中，生男孩的愿望如此强烈，产后出现

抑郁障碍的几率，孕妇生女孩比生男孩后要常见（Ｇｕｚｄｅｒ和 Ｍｅｅｎａｋｓｈｉ，１９９１）。社会文化经

济因素可能影响了产后抑郁障碍的诊断和病期；然而，不管文化背景如何，没有家庭支持的

孤立的母亲是抑郁障碍发生的危险因素（Ｃｏｘ，１９９６）。

也有不同的观点，近来 Ｙｏｕｎｇ等（２００２）认为，产后抑郁障碍的发生与文化及经济因素

并不直接相干。然而，可达成共识的一点是，文化经济因素可影响症状及其表达。

２．病史采集要点

（１）分娩前的情况（用标注的是特别重要的信息）

１）严重的经前紧张综合征。

２）既往与怀孕或分娩有关的应激（例如流产、终止妊娠、死亡、新生儿死亡、早产等）。

３）与父亲、母亲或伴侣的关系不好。

４）缺乏社会支持系统或社会支持系统不融洽。

５）易感人格（易焦虑、比较敏感）。

６）最近失去亲人。

７）怀孕时有明显的抑郁。

８）有精神病史或家族史。

９）有应激性生活事件（例如自己或伴侣生病、搬家、换工作等）。

１０）意外怀孕、想流掉胎儿，或有产科并发症。

１１）产前或产后的焦虑或抑郁，或怀孕时焦虑逐步加重。

（２）分娩中的情况

１）剖腹产等引起的各种并发症。

２）产出的婴儿有缺陷或有病。
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３）对婴儿性别的不满意。

４）分娩不像自己期望的那样进行（例如，需要接受不愿接受的治疗）。

（３）分娩后的母婴情况

１）持续的产后情绪低落。

２）不想抱小孩。

３）对婴儿有陌生或消极的感情。

４）对婴儿缺乏直接的眼神接触。

５）不能入睡或睡眠过多。

６）给婴儿哺育喂养上有困难。

７）对生活环境感到不满意，愤怒。

８）退缩行为。

９）婴儿易哭闹。

１０）婴儿有急腹痛或胃肠反流。

注意：产妇上述表现很重要，注意母子的躯体健康时要同时注意母亲的心理健康。

３．临床表现　产后抑郁障碍的症状、病程、病期和结局，与其他抑郁障碍的临床特征相

似。典型的产后抑郁障碍的症状类似于重症抑郁，主要表现有：焦虑和抑郁心境，疲劳，睡眠

障碍、食欲异常，记忆力下降、难以集中注意力，感到内疚、羞愧、愤怒、没有能力或没有希望，自

杀的想法或自杀行动，性欲下降，强迫观念或行为，怕出门，对自己、小孩及伴侣过分关心等。

产后抑郁障碍不及产后情绪低落那么常见，前者患病率为 １０％，后者可高达 ７５％。在未

经治疗的双相障碍妇女中产后抑郁很常见。产后抑郁症状常常持续几周甚至一年以上。如果

不治疗，抑郁可能会慢性化，而准确的识别和有效的干预可以降低其患病率，甚至可预防复发。

一项比较当地白种人母亲和来自印度和巴基斯坦的亚洲移民的研究显示，她们的躯体

和心理症状没有不同。然而，当检查为什么找内科医生咨询的原因时，发现亚洲母亲仅仅因

躯体症状咨询，而白种人母亲更可能以心境低落为主诉（Ｕｐａｄｈａｙａ等，１９８９）。

不管原因如何，产后抑郁障碍的母亲往往不能有效地照顾婴儿，对婴儿健康过分关心或

因她无法应付而自责自罪。婴儿的行为困难或不能健壮成长可以是母亲抑郁障碍的第一个

指征。有严重抑郁障碍的母亲可能有伤害自己或婴儿的危险。

产后抑郁障碍可破坏婚姻关系，导致配偶心理健康的损害（Ｂａｌｌａｒｄ和 Ｄａｖｉｅｓ，１９９６）。

越来越多的证据进一步显示，母亲的抑郁障碍对婴儿有不良影响，包括认知功能损害，出现

情感联络困难和行为问题。出生儿 ４岁时即可看到认知功能发展的缺陷，尤其是那些处于

较低社会经济背景中的抑郁障碍母亲所生的男孩（Ｍｕｒｒａｙ和 Ｃｏｏｐｅｒ，１９９７）。

４．诊疗要点　产后抑郁障碍的诊疗可分下列几步：① 识别产后抑郁表现；② 解释教

育；③ 识别危险因素；④ 倾听病人的谈话；⑤ 提供帮助；⑥ 专业上的特别推荐（如婚姻咨

询、个别咨询／心理治疗，特别是认知行为治疗和抗抑郁药治疗）。

（１）识别产后抑郁的表现可通过采用 Ｅｄｉｎｂｕｒｇｈ产后抑郁量表（表 ４ ２）进行评定以及

询问产妇详细病史等来识别抑郁。该量表是一个广泛应用的自评量表，共 １０个项目，完成

量表评定约需时 ５分钟。根据症状的严重度，每个项目设 ０、１、２、３四个等级；其中第 ３、５、

６、７、８、９、１０项采用反向评分（即 ３分、２分、１分、０分）。１０个项目得分的总和即为总分。

总分大于 １２或 １３分提示可能有抑郁障碍，９或 １０分也提示可能有抑郁障碍，对这些妇女

应认真评定，注意有无重症抑郁发生，分数低不一定就意味着无抑郁障碍，需要进一步做临
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床检查，尤其当临床医生有理由认为有抑郁障碍时。

表 ４ ２　爱丁堡（Ｅｄｉｎｂｕｒｇｈ）产后抑郁量表

　　姓名：　　　　　　　地址：　　　　　　　婴孩的年龄：

指导语：您最近有了一个小孩，我们想知道您的感觉。请您根据过去一周的实际情况，在最接近您

感觉的答案上划圈。例如，“我感到幸福”后有供选择的 ４种回答：

（１）　　是的，是这样。

（２） ○ 是的，大多数时候是这样。

（３）　　不，很少。

（４）　　不，完全不是这样。

如果您在过去一周的大多数时间感到幸福，您就在“是的，大多数时候是这样”句子前“　　”内划

圈。请您照此方法完成其他问题。

在过去一周里

１．我能笑，也能知道事情好笑之处

（１）　　与我平时一样

（２）　　不大像我平时经常那样了

（３）　　现在肯定不像平时经常那样了

（４）　　与我平时完全不一样

２．我盼望高兴的事

（１）　　与我平时一样

（２）　　比过去少了

（３）　　肯定比过去少了

（４）　　几乎不盼望高兴的事

３．当事情变坏时，我不必要地责备自己

（１）　　是的，我大多数时候是这样

（２）　　是的，我有时是这样

（３）　　不，不经常这样

（４）　　不，从来不这样

４．我没有理由地焦虑或担心

（１）　　不，我从来不这样

（２）　　不，我几乎不这样

（３）　　是的，我有时这样

（４）　　是的，我经常这样

５．我没有理由地感到恐惧

（１）　　是的，基本上是这样

（２）　　是的，有时是这样

（３）　　不，不经常这样

（４）　　不，没有这样过

６．我难以应对事情

（１）　　是的，大多数时间我完全不能应对

（２）　　是的，有时我不能像平时那样好地应对

（３）　　不，大多数时间我能很好地应对

（４）　　不，我像平时一样好地应对

７．我如此不幸，以至我难以入睡
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续　表

　　（１）　　是的，大多数时间是这样

（２）　　是的，有时这样

（３）　　不，不很经常

（４）　　不，没有过

８．我感到悲伤

（１）　　是的，大多数时间这样

（２）　　是的，经常这样

（３）　　不，不很经常这样

（４）　　不，不这样

９．我如此不幸，以至我哭过

（１）　　是的，大多数时间这样

（２）　　是的，经常这样

（３）　　不，偶尔这样

（４）　　不，从来不这样

１０．我想过伤害自己

（１）　　是的，经常这样

（２）　　是的，有时这样

（３）　　不，几乎不这样

（４）　　不，从不这样

　　（２）向病人解释并进行一些产后抑郁障碍的教育　产后抑郁障碍病人常常担心自己会

发疯，或认为自己是个失败者，是一个不合格的无能的母亲，而当她们得知自己患了抑郁障

碍后其抑郁常常就会有好转。所以明确告诉病人“您患了产后抑郁障碍”对病人是有益的。

向病人解释什么是产后抑郁障碍，让她们知道产后抑郁障碍不是一个少见的产后疾病，

也不是人格缺陷所致，告诉她们“您并不孤单”或“您不是个坏的或有缺陷的母亲”。

（３）识别危险因素　需了解下列几个方面：抑郁史；产科病史；人际关系；社会支持系

统；人格；小孩是否有问题；有否生活应激。

（４）倾听病人的谈话　允许病人开放性地谈论下列问题：与其丈夫的关系；作为产妇

她可能遇到的失望和应激；对小孩的矛盾情绪（如挫败、抱怨），向病人说明这种感情并不

罕见。

（５）提供基本帮助　临床医生可采用下列方式帮助病人：安排婴儿的照料；鼓励产后

妇女参加有人际接触的集体活动；发掘来自家庭、朋友等支持系统的资源；推荐参加有关妇

女心身保健知识的讲座和学习。

（６）专业上的特别推荐

５．躯体治疗　许多严重的非产褥期抑郁障碍，可能需要使用抗抑郁剂；ＴＣＡｓ的应用不

影响哺乳。随机对照试验提示 ＳＳＲＩｓ治疗产后抑郁障碍的有效性（Ａｐｐｌｅｂｙ等，１９９７）；但用

于哺乳期妇女的安全证据暂无（Ｙｏｓｈｉｄａ和 Ｋｕｍａｒ，１９９６）。哺乳妇女不应服锂盐。抗抑郁药

适应证有：① 严重的抑郁障碍；② 有明显的自主神经症状；③ 有精神运动性障碍；④ 并发

恐怖障碍；⑤ 并非心因性的抑郁（单纯心理咨询效果不显）；⑥ 对各种非药物治疗效果均不

佳者。

初步研究提示，雌激素治疗也可有效地用于严重病例（Ｇｒｅｇｏｉｒｅ等，１９９６）。
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ＥＣＴ可用于重症抑郁和精神病性抑郁。

患严重抑郁障碍并有伤害婴儿及自身危险的妇女，需要家庭和健康机构额外地照料，

一般需住院治疗。有些国家有母婴病房，确保母婴沟通和婴儿安全；虽尚未证实，但这些病

房可能会改善母婴的预后。

大部分产后抑郁障碍是自限病程，但也应给予治疗。有纵向研究示，在孩子 １岁生日

时，约 １／４的患病母亲仍有抑郁（Ｋｕｍａｒ和 Ｒｏｂｓｏｎ，１９８４）。

６．心理治疗

（１）婚姻咨询　咨询师的服务要点为：① 告诉丈夫产后抑郁障碍的一些知识，以及他

的妻子此阶段（初为人母）的需求；② 向丈夫明确提出妻子非常需要实际的感情支持；③妥

善处理夫妻关系方面的某些具体问题。

（２）个别咨询和支持性心理治疗　轻度至中度的抑郁症状可采用支持性心理治疗。治

疗师的基本咨询技巧概括如下：① 做一个好听众（看着她，做出注意倾听的身体姿势，讲话

的声调、语速要合适，给她讲话的机会，不轻易打断）；② 鼓励她根据自己的判断做出决定，

而不是教她怎么做；③ 给予非言语性鼓励，例如点头等；④ 表达您对她所讲内容的理解；

⑤ 建立信任的关系；⑥ 理解性倾听（神入），而不是做裁判或决策者。

（３）认知行为治疗（ＣＢＴ）或人际治疗 　 适于治疗产后抑郁障碍。按照 Ａｐｐｌｅｂｙ等

（１９９７）的观点，在产后妇女治疗中，认知行为治疗同氟西汀一样有效。ＣＢＴ旨在用合理的

观念代替不合理的想法（例如“我是个坏母亲”或“全是我的错”）并安排活动计划；人际治

疗中可开展目标定向的问题解决式的方法。该 ２种治疗均需由经过训练的治疗师和临床医

生进行。心理治疗的适应证为：对其他治疗无效的难治性产后抑郁障碍；有心理应激问题；

有抑郁史者。

心理动力学疗法可参见本书第三章心理治疗节。

产后抑郁障碍若持续超过 ２周，且症状越来越重，应换用或联用药物治疗。

７．预防和早期干预　产后抑郁的预防目前仍是薄弱环节。降低产后抑郁障碍发生的

主要预防对策有：

（１）开展产前教育　内容包括产后抑郁障碍的知识以及向母亲角色转变过程中可能

遇到的困难。一些临床医生担心，告诉病人有发生抑郁障碍的可能性会使产妇产生不必

要的心理负担。但问卷调查摸底示，多数产妇更希望医生能预先告诉她们相关知识。产

前教育可提高产妇识别产后抑郁障碍的能力，能主动寻求帮助，减少痛苦和预防继发的

功能残缺。

（２）提高应对和处理应激的技术　放松训练、认知重建以及自信训练是常用的技术，尤

其应鼓励产妇采用过去曾经有效的应对方法。如果产妇目前的社会支持系统不充分的话，

在分娩前就应指导逐步完善。另外，产后马上出院者，回到家中的头 ２周，建议尽可能安排

照料人员，可减少各种不适应所致的后果。

（３）产前治疗 　 与分娩及产后一样，产前妇女应接受情绪支持性的治疗（Ｈｏｌｄｅｎ，

１９９４）。给予如何准备和适应新生儿的实用性建议和产前指导，可减少产后 ６～８周产妇经

历的情绪混乱（Ｇｏｒｄｏｎ，１９６０）。也有一项对照研究，将抑郁易感妇女随机分到产前额外支持

组，与仅得到一般产前照料的对照组之间，并没发现在结局上有任何差异（Ｓｔａｍｐ等，１９９５）。

但目前多数研究证据提示，为预防产后抑郁障碍，有必要在产前、围产期和产后向妇女提供

实用的信息支持及情感支持。
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　　（三）产后精神病

在各种文化背景中，产后精神病发病率约 １５０年不变地为 １‰ ～２‰（Ｋｕｍａｒ，１９９４），常

发生于分娩后 ３周。大多数的产后精神病同时伴有抑郁。一项苏格兰的研究提示，在产后

头三个月妇女需要住精神病院的可能性是怀孕前同等时间 １６～２０倍之多。对于初产妇，产

后头一个月危险增加了 ３５倍（Ｋｅｎｄｅｉｌ等，１９８９）。有双相情感障碍或产后精神病史的产妇，

危险性尤其高，在 １／３（Ｋｅｎｄｅｉｌ等，１９８９）和 １／２（Ｍａｒｋｓ等，１９９２）之间。

产后精神病的发病原因中，生物因素比心理社会因素和分娩因素更重要。有情感性精

神病家族史者危险性增加，提示了遗传的作用（Ｂｒｏｃｋｉｎｇｔｏｎ等，１９８２）。产后激素水平的突

然波动，可通过改变神经递质活动促发有遗传易感性的妇女发生精神病。在分娩的 ２周内

大多数病人表现出重性精神病性障碍，常伴意识模糊或混乱（Ｋｅｎｄｅｉｌ等，１９８９），可出现自杀

和杀婴念头。

产后精神病病情严重，需要及时予以抗精神病药物治疗，有些妇女可在家接受治疗，但

大多数需要住院（Ｏａｔｅｓ和 Ｇａｔｈ，１９８９）。所住的医院最好既能照顾母亲，又能照顾小孩。

经适当的治疗，产后精神病预后较好，常在几个月内就恢复正常。但曾发生产后精

神病的妇女中，有 ２５％于再次怀孕后有再发倾向。当母婴同时入院时，两者间的一切

接触都要得到医务人员监控，以确保婴儿安全。必要时，抗抑郁剂、心境稳定剂和 ＥＣＴ

可用于产后抑郁障碍。抗精神病药可用于哺乳妇女；然而，一些药物可泌入乳汁，长期

后果还不清楚。

有双相障碍病史的育龄妇女应被告知有产后抑郁障碍的危险，以便在事先做好妇女妊

娠和产后照料计划。对高危人群，产后应密切监测或预防性给药。例如低剂量抗精神病药

或锂盐（Ｓｔｅｗａｒｔ等，１９９１），尽管尚无随机对照试验加以评估。

　　三、与女性抑郁障碍有关的其他状态

　　（一）经前期综合征（ＰＭＳ）和经前期烦躁不安（ＰＭＤ）

情绪波动与月经周期有关，早已成为人类生活的常识。世界上，许多女性经历经期前和

经期间的身体和情绪症状的周期性变化（Ｃｈａｎｄｒａ等，１９９５），虽然并非所有女性均受这些症

状的困扰（Ｂａｎｃｒｏｆｔ，１９９３），并且很少有人求治。

女性在月经期可出现易激惹或其他心理和行为的改变，尤其在经前期，常出现烦躁，易

激惹，易与他人发生矛盾，对紧张的工作感到力不从心。此外，经前期女性还有头痛、失眠、

注意力不集中、疲乏、无力、感觉异常等许多与抑郁障碍类似的主诉。医学上称此为经前期

综合征（ＰＭＳ），发生率在 ２５％ ～９６％间，其中 ５０％ ～６０％达到需暂时休息的严重程度，未婚

少女少见。

在月经周期中，还有 ３％ ～８％的女性受 ＰＭＤ影响（Ｓｔｅｉｎｅｒ，１９９６）。ＰＭＤ是一种月经前

后心境改变的更狭隘定义的诊断（ＩＣＤ １０中无此定义）。抑郁障碍的既往史、对月经的文

化态度、认知类型、神经质人格似乎增加了女性对 ＰＭＤ的易感性（Ｂａｎｃｒｏｆｔ等，１９９４），而卵

巢类固醇（Ｂａｎｃｒｏｆｔ，１９９３）和血清素失调（Ｈａｌｂｒｅｉｃｈ和 Ｔｗｏｒｅｋ，１９９３）的周期性变化可能对

ＰＭＳ的发生起作用。评估应包括至少对两个连续周期的每天进行评定。完全符合 ＰＭＤ标

准的妇女应与那些患有抑郁障碍而在经前加重的妇女相区别。它包括明显的易激惹、抑郁、

焦虑、紧张、情感脆弱、乏力、贪食和躯体症状，如腹胀、乳房压痛和头痛。其中，易激惹是导

致病人寻求治疗的一个重要症状（Ｙｏｕｎｇ等，２００２）。
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ＰＭＳ和 ＰＭＤ治疗包括支持性心理治疗（如生活方式和应激的处理）、认知行为治疗、口

服避孕药抑制排卵。严重者可选用 ＳＳＲＩ类抗抑郁剂治疗。对于那些不愿意使用精神药物

的病人可以补充钙剂作为首选治疗（Ｙｏｕｎｇ等，２００２）。一项 １９９８年的对照研究示，２４８例

ＰＭＤ病人服 １２００ｍｇ／ｄ碳酸钙后病情明显改善。

　　（二）避孕药所致抑郁障碍的不同观点

双生子的研究提示口服避孕药期间出现的抑郁障碍有家族危险性（Ｋｅｎｄｌｅｒ等，１９８８）。

有些早期研究显示，抑郁障碍同含有高剂量孕激素的口服避孕药有关（Ｇｒａｎｔ和 Ｐｒｙｓｅ鄄Ｄａ鄄

ｖｉｅｓ，１９６８）。其他研究提示，口服避孕药的人可出现 ＶｉｔＢ６ 缺乏（Ｒｏｓｅ等，１９７２），在这种情

况下，抑郁症状可通过补充 ＶｉｔＢ６来改善（Ａｄａｍｓ等，１９７３）。

口服避孕药虽可加重某些病人病情，但也可能有所帮助（Ｓｔｅｉｎｅｒ，１９９６）。对此有人进行

了双盲对照研究，提示使用低剂量口服避孕药可减少伴发的抑郁症状。然而对抑郁症状同

口服避孕药间的因果关系仍存疑问（Ｌｏｎｇ和 Ｋａｔｈｏｌ，１９９３；Ｐａｔｔｅｎ和 Ｌｏｖｅ，１９９３）。

　　（三）绝经期与抑郁障碍

与传统认识有悖，妇女绝经期间抑郁障碍的患病率并不增加（Ｈｕｎｔｅｒ，１９９６），尽管痛苦

的程度有很大改变。在对绝经有积极态度的知识妇女中报告的症状很少（Ｆｌｉｎｔ，１９７５）。但

若同时发生负性生活事件，则绝经期女性患抑郁障碍的可能性会增大。

其他年龄段中，与抑郁障碍相关的社会心理因素，包括紧张的生活事件、缺少社会支持、

抑郁障碍史及社会经济地位低，这些也是绝经期间抑郁障碍的危险因素。对绝经的不良信

念、经历较常人更长的绝经期者，与抑郁障碍风险的增加有关（Ａｖｉｓ等，１９９４）。

绝经期抑郁障碍常伴有明显的易激惹症状，尽管有证据表明使用激素替代治疗（ＨＲＴ）

可改善健康妇女的状况（Ｐｅａｒｃｅ等，１９９５），但只有较少证据提示，ＨＲＴ可改善绝经期妇女的

抑郁障碍。而 ＨＲＴ似乎可减少经过手术绝经妇女出现抑郁症状的可能性（Ｓｈｅｗｉｎ和 Ｇｅｌ鄄

ｆａｎｄ，１９８５）。一般选择药物治疗合用心理治疗，严重者按重症抑郁处理，可选用兼有抗焦虑

作用的抗抑郁剂，如米氮平、氟伏沙明等。

　　（四）特殊生殖情况下的抑郁障碍

１．堕胎　堕胎后抑郁障碍的发病率显著低于正常产后（Ｇｒｅｅｒ等，１９７６）。然而，犯罪性

的堕胎之后，抑郁障碍（Ｐａｒｅ和 Ｒａｖｅｎ，１９７０）和自杀（Ｗｈｉｔｈｅｌｏｃｋ和 Ｅｄｗａｒｄｓ，１９６８）的危险性

增高。由于强烈的宗教或文化影响而反对堕胎的妇女，在堕胎后体验到很大的心理应激

（Ｚｏｌｅｓｅ和 Ｂｌａｃｋｅｒ，１９９２）。

２．流产　自发性流产伴有较严重的痛苦（Ｔｈａｐａｒ，１９９２），流产后为了扩（刮）宫而住院

的妇女中，几乎一半出现精神障碍，主要是抑郁障碍（Ｆｒｉｅｄｍａｎ和 Ｇａｔｈ，１９８９）。表现失落、

内疚、自责、后悔、苦恼等情绪症状，也可引发重症抑郁。而曾有抑郁障碍既往史者，流产作

为一种应激性惹因，会使抑郁障碍再次发作，比预期发病率高出 ２．５９倍。尤其对主观上不

情愿流产的心理矛盾者，更易发生。由此强调识别流产所致的痛苦和需要恰当、充分治疗的

重要性（Ｐｒｅｔｔｙｍａｎ和 Ｃｏｒｄｌｅ，１９９２）。

３．死产　死产增加了发生抑郁障碍的危险（Ｋｅｎｄｅｌｌ等，１９８１；Ｏ蒺Ｈａｒａ和 Ｚｅｋｏｓｋｉ，１９８８）。

应允许父母悼念他们的孩子，并支持参与安葬、纪念的决定。

４．子宫切除　在子宫切除（Ｇａｔｈ等，１９８２ａ）及绝育术后（Ｃｏｏｐｅｒ等，１９８２），精神病发病

率降低。但在子宫切除前后妇女中发生精神障碍要高于一般人群（Ｇａｔｈ等，１９８２ａ）。危险

因素包括：术前精神状态、神经质、精神障碍既往（家族）史（Ｇａｔｈ等，１９８２ｂ）。
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５．绝育　 接 受 绝 育 治 疗 的 妇 女 比 不 接 受 绝 育 治 疗 的 妇 女 更 易 发 生 抑 郁 障 碍

（Ｄｏｍａｒ等，１９９２）。在治疗周期之前及治疗不成功时，出现症状的可能性增加（Ｈｙｎｅｓ

等，１９９２）。

　　（五）对生育期女性抑郁障碍病人的用药建议

抗抑郁药对生育期女性抑郁障碍同样有效，但对于特定人群而言，应注意药物的选择。

对于生育期女性抑郁障碍病人，从优生优育计，在预备怀孕期、妊娠期和哺乳期均应慎

用药物，以免药物对精子、卵子、胎儿和新生儿发育可能带来的不利影响。但也要权衡利弊，

抑郁障碍病人病况严重者就不宜轻率撤药，可参照下述对策建议：

１．要重视药物对胎儿的不利影响　现有抗抑郁药致畸作用的确切资料尚缺，故建议原

则上不给孕妇服用抗抑郁药。甚至有人提出预备怀孕家庭男和（或）女病人均需停药半年

之后再怀孕，以避免药物对精子和卵子发育带来不利影响；妊娠期头 ３月的孕妇肯定不应用

药，可避免不利因素对胎儿早期发育的影响。若不得不用药，也应选择毒副作用尽可能最小

的药物。

２．确保孕产妇的安全　对女性抑郁障碍病人，若妊娠期孕妇抑郁症状明显恶化（可由

停药或妊娠反应所致），将明显危害孕妇心身健康，甚则出现自杀，那么无论处于孕期的哪

个阶段，都应及时恢复系统治疗。

３．合理选择药物品种和用量　多数药物经肝脏降解后排出体外，而胎儿或婴儿肝脏的

发育很不完全，故建议：一是不使用有肝脏毒性作用的抗抑郁药；二是尽量慎用或不用主要

经肝脏代谢的药物。

４．哺乳期服药者可放弃母乳喂养　尽管药物浓度在乳汁中略低于血药浓度，仍不可忽

略药物对哺育儿的影响。故建议采用非母乳喂养，既能有效控制哺育期女性病人的病情，也

避免了对婴儿发育的不利影响。

　　四、女性慢性抑郁障碍

过去 ２０年，人们已越来越多地认识到抑郁障碍是一种慢性复发性障碍，伴随显著的

功能损害，且共病率较高（ＳｕｓａｎＧ．Ｋｏｒｎｓｔｅｉｎ，２００２），需要长期治疗。慢性抑郁障碍是女

性公共卫生的重要组成部分，常常未被识别和充分治疗。此外，最新的研究提示慢性抑

郁障碍对女性的影响比男性严重，例如：与男性相比，女性在生命早期就可能经历疾病发

作，心理社会损害更严重。新近的研究证明抗抑郁药和心理疗法均可有效治疗慢性抑郁

障碍，某些治疗对男女的疗效不同。为了防止出现严重的后遗症，应仔细筛查和充分治

疗年轻女性病人。

　　（一）流行病学和亚型

大约 １／３的抑郁障碍病人有持续 ２年或更长时间的慢性病程，特征为：疾病发作的时

间延长和两次发作间的不完全临床痊愈。慢性抑郁障碍包括：慢性重症抑郁障碍（即：重

症抑郁发作至少持续 ２年）、恶劣心境障碍、双重抑郁障碍（即重症抑郁障碍和恶劣心境重

叠）、发作间期不完全痊愈的复发性重症抑郁障碍。在普通人群中，估计慢性抑郁障碍的终

生发病率超过 ５％。

在美国国立精神卫生院的抑郁障碍协作研究中，重症抑郁障碍的前瞻性和自然病程研

究显示：３０％的被研究群组在第一年内没有从发作指标中痊愈，２年后 ２０％没有痊愈，５年

后为 １２％，１０年后为 ７％。在那些临床痊愈的病人中，６０％在 ５年内复发或再发。再发的
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痊愈率与发作指标相似：一年后大约 ２５％的病人没有痊愈，５年后 ８％没有痊愈。发展为慢

性抑郁障碍的危险性与每次观察到的新发作相似。

基于 ＤＳＭ Ⅳ的试验数据，超过 ７５％的恶劣心境病人在整个疾病病程中经历了重症抑

郁发作。在双重抑郁障碍病人的抑郁障碍协作研究中，只有 ３９％的病人在最初的 ２年随访

中取得了重症抑郁和恶劣心境的充分临床痊愈。本组中的大多数病人显示一旦重症抑郁发

作结束后，会回归到恶劣心境状态。与单纯重度抑郁障碍病人相比，在随后的 ２年中，双重

抑郁障碍病人发展为重度抑郁发作的可能性增高了。一次重症抑郁发作后，在无先行恶劣

心境病人中残留抑郁症状的存在是复发和再发的危险因素。

Ｗｅｉｓｓｍａｎ等报道的恶劣心境发病率女性为 ５．４％、男性为 ２．６％。对重症抑郁障碍的

慢性和复发的危险性研究发现，性别差异没有一致性结果。个别研究者报道慢性或再发没

有性别差异；然而，大量纵向研究说明女性更可能经历慢性或再发疾病病程。众所周知，

Ｔｈａｓｅ等的研究排除了慢性抑郁障碍病人，Ｓｉｍｐｓｏｎ等的研究只限于所观察的前瞻性非临床

样本（作为家族研究计划的一部分）的首次发作，排除了有早发障碍（包括恶劣心境）的

亲属。

　　（二）未被识别和治疗不足

慢性抑郁障碍未被识别和治疗不足的问题存在于所有类型的抑郁障碍中，只有 １０％ ～

４０％的病人获得了适当的治疗，而慢性抑郁病人的治疗率最低。疾病时慢性病程（无标准

基线对照）更不容易被病人自己、家庭成员和卫生保健专业人员所识别。在平均病程为 １６

年的慢性重症抑郁或双重抑郁病人的最新研究（２００２）中，４３％的病人从未接受抗抑郁药治

疗，只有 ２０％的病人先前接受了适当的抗抑郁药治疗，４１％的病人从未接受过任何形式的

心理治疗。

在慢性抑郁病人中，女性比男性更可能多地寻求精神科服务。Ｋｅｌｌｅｒ等的研究讨论了

上述慢性重症抑郁或双重抑郁病人，与男性比较，发现更多的女性接受精神药物治疗和

（或）心理疗法。

　　（三）慢性抑郁障碍的影响

慢性抑郁障碍有严重的和广泛的功能损害，损害程度比许多慢性疾病（包括：高血压

病、糖尿病和关节炎）更严重。有证据说明慢性抑郁障碍的功能损害程度也比急性重症抑

郁障碍更严重。心理社会功能受损越重，康复的预后越差。慢性抑郁障碍病人比发作性抑

郁障碍的自杀企图更多，住院治疗更频繁，发病年龄更小。

在慢性抑郁障碍中，心理社会功能损害的范围包括：婚姻、家庭和社会角色、职业功能

和总体生活质量。慢性抑郁障碍导致的疾病成本包括：旷工和丧失劳动力，占了相当比例

的成本在美国抑郁障碍每年的成本约为 ４４０亿美元。在慢性抑郁病人中也常见明显的躯体

损害，导致卫生保健的损耗率增高。

在慢性抑郁障碍中，也可发现心理社会损害方面的明显性别差异。最近，对慢性重症

抑郁或双重抑郁障碍病人的研究发现：与男性相比，女性的结婚率更低，发病年龄更小和

有更多的情感障碍家族史。另外，报道女性的疾病程度更严重，社会适应性差，生活质量

更差。也发现损害类型存在差异：报道女性更多的是婚姻适应困难，男性工作受到更多

的损害。

Ｂｅｒｎｄｔ等研究示，慢性重症抑郁或双重抑郁障碍病人中，男女性间、早发（ ＜２２岁）与迟

发等观察变量，对获得教育、预期终生收入等指标的影响有明显差异。发现早发重症抑郁对
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女性获得教育有负面影响，对男性无此作用。应用 １９９５年的美国人口调查局资料，作者发

现：２１岁的早发重症抑郁女性的预期收入比 ２１岁的迟发或无抑郁障碍女性少 １２％ ～

１８％。

值得强调的是，慢性抑郁障碍对女性的重要影响在于对女性最基本的社会角色（如照

顾孩子）有遗传潜在作用。尽管没有研究调查慢性抑郁障碍本身的影响，但已经证实抑郁

障碍对照顾孩子的不同方面、对后代精神病理发育的影响。因为原发抑郁障碍开始于十几

岁、且可能会持续十几年，事实上该障碍可能存在于女性的整个生殖阶段，对后代的心理卫

生将产生严重的不良影响。

　　（四）共病的性别差异

慢性抑郁障碍会与各种障碍，特别是焦虑障碍、酒精中毒和人格障碍等共病。已有研究

证实抑郁障碍若存在共病将使预后恶化。Ｍａｒｋｏｗｉｔｚ等研究了恶劣心境病人的终生共病现

象，发现：６８％有重症抑郁、６８％有焦虑障碍、２４％有物质滥用、８５％与人格障碍共病。Ｋｅｌ鄄

ｌｅｒ等在慢性重症或双重抑郁病人中的研究发现：２４％慢性抑郁障碍病人一生中至少与一

种焦虑障碍共病，最常见的有社交恐怖症、单纯恐怖症、惊恐障碍和广泛性焦虑障碍。超过

１／３的病人有终生酒精或物质使用障碍史，超过 ５０％至少有一种轴Ⅱ障碍，最常诊断的有回

避性、强迫性人格障碍和人格解体障碍。尽管该研究排除了诊断为焦虑障碍的病人、物质滥

用或进食障碍病人、反社会性人格障碍病人、分裂样人格障碍病人、重度边缘性人格障碍病

人，但还是发现终生共病率较高。

Ｋｅｌｌｅｒ等分析了共病精神障碍的性别差异，发现：仅双重抑郁样本中女性与男性比较，

终生共病的惊恐障碍（１１．１％对 ４．４％）、广泛性焦虑障碍（５．３％对 ０．７％）和贪食症（４．７％

对 ０．７％）有明显差异。在慢性重症或双重抑郁的总样本中，共病精神障碍的性别差异如表

４ ３所示。男性更可能有酒精或物质滥用或依赖史。尽管排除标准可能会影响到结果，但

没有观察到轴Ⅱ障碍共病总发病率的差异。很明显，男性更可能被诊断为强迫性和被动好

斗性人格障碍；而女性更可能被诊断为人格解体障碍。与普通内科疾病共病也可能存在性

别差异，例如：在抑郁女性中，甲状腺疾病、偏头痛、肌纤维痛和慢性疲劳综合征的发病率较

高，从而导致慢性病程。

表 ４ ３　慢性重症抑郁或双重抑郁男女性病人的精神障碍共病性（终生）

　　 　共 病 的 障 碍 男性百分数（ｎ＝２３５） 女性百分数（ｎ＝４００）

轴Ⅰ

惊恐障碍 ５．１ ８．３

广泛性焦虑障碍 ４．３ ５．８

社交恐怖症 １４．０ １０．８

单纯恐怖症 ３．８ ７．３

酒精滥用／依赖 ３９．１ ２３．３

大麻滥用／依赖 ２０．０ １１．３

兴奋剂滥用／依赖 ９．４ ５．５

可卡因滥用／依赖 ６．４ ３．５

致幻剂滥用／依赖 ５．１ １．５

厌食症 ０．４ １．３

贪食症 ０．４ ３．５
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续　表

　 　　共 病 的 障 碍 男性百分数（ｎ＝２３５） 女性百分数（ｎ＝４００）

轴Ⅱ人

格障碍

回避性 ２２．６ ２６．６

依赖性 ８．９ １２．０

强迫性 ２４．３ １４．３
被动—好斗性 ８．９ ４．８
弄巧成拙性 １１．５ １８．５
偏执性 ８．５ ７．５

分裂样 ０．９ ０．５

表演性 ２．１ ３．５

自恋性 ６．４ ２．８

边缘性 ６．４ １０．３

其他或待分类 ２．６ １．８

任何人格障碍 ４９．８ ５１．４

　　Ｐ＜０．０５；Ｐ＜０．０１。

　　（五）治疗效果

与发作性抑郁相比，慢性抑郁障碍用抗抑郁药治疗的疗效更差，有效率在 ４０％到 ５５％

之间，明显比发作性抑郁更低。在这组人群中，安慰剂的有效率也很低。慢性抑郁病人的症

状更少能完全痊愈；如早期研究所示：双重抑郁病人常常会回复到恶劣心境的基础水平，这

些症状增加了复发和再发的危险性。另外，慢性抑郁病人的起效时间更长，常常需要 ８到

１２周或更长时间。

在过去的几十年内，慢性抑郁障碍的抗抑郁药治疗已得到广泛的研究，许多随机对照

研究显示了各种药物的急性期治疗效果，包括：米帕明、阿米替林、地昔帕明、氟西汀、舍

曲林、奈法唑酮、苯乙肼、吗氯贝胺、利坦舍林、阿米舒必利和塞奈普汀。已经证实抑郁症

状的改善可导致心理社会功能的改善，特别是那些症状得到充分临床痊愈的病例，因慢

性化特征是抑郁障碍复发的危险因素，故慢性抑郁病人需长期治疗。只有两项已公开发

表的慢性抑郁障碍研究报道了维持期治疗的结果，提示地昔帕明和舍曲林长期治疗慢性

抑郁障碍的疗效。

尽管心理疗法曾一度是治疗慢性抑郁障碍的选择，但几乎没有心理疗法治疗这些障

碍的正规研究。大多数研究均采用小样本，且仅研究了单纯的心理疗法。最近的两项调

查研究结果说明了舍曲林与人际心理疗法或集体认知行为疗法联合治疗恶劣心境病人

的疗效，但没有一个研究观察到联合治疗优于单用舍曲林的显著相加效应。最近公开发

表的研究比较了心理疗法的认知—行为分析系统（ＣＢＡＳＰ）、奈法唑酮、两者联合治疗慢

性重度抑郁障碍、双重抑郁障碍、发作间期不完全痊愈的复发性重度抑郁障碍病人，显示

心理疗法和药物疗法联合治疗比单用任何一种治疗的疗效更佳。本研究也包括了维持

期治疗的结果。

只有三项研究评估了抗抑郁药治疗慢性抑郁障碍病人疗效的性别差异。Ｋｏｒｎｓｔｅｉｎ等

用舍曲林与米帕明治疗 ２３５名男性和 ４００名女性慢性重症或双重抑郁障碍病人，进行了

为期 １２周的研究，发现有效率和脱落率存在显著的性别———治疗相互作用。女性用舍曲

林治疗的有效率明显高于米帕明（５７％对 ４６％，Ｐ＝０．０２），而男性用米帕明治疗的有效
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率明显高于舍曲林（６２％对 ４５％，Ｐ＝０．０４）。值得强调的是：在为期 １２周的研究中，舍

曲林和米帕明的总有效率相当，说明用性别差异分析有效率的重要性。也发现了脱落率

存在性别差异：女性用米帕明治疗比舍曲林治疗更容易脱落。另外，在该研究中也注意

到绝经前期和绝经后期女性存在差异，说明雌激素在抗抑郁药的疗效中也有作用；绝经

前期女性用舍曲林治疗的有效率高于米帕明（５７％对 ４３％，Ｐ＝０．０１），而绝经后期女性

用 ２种药治疗的有效率没有差异（５７％对 ５６％）。总之，仅在绝经前期女性中才发现不同

类型药物治疗的有效率存在差异。其他报道也发现抑郁女性（尤其是年轻女性）用三环

类抗抑郁药治疗的疗效较差，用选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）或单胺氧化酶抑制

剂治疗的疗效较好。

Ｙｏｎｋｅｒｓ等在 ４１０名单纯恶劣心境病人（即病程至少 ５年，且在研究前的 ６个月中无重

症抑郁发作）中，进行了为期 １２周的舍曲林、米帕明和安慰剂再分析研究，发现慢性抑郁女

性用 ＳＳＲＩｓ治疗的疗效较好。如上述研究，整体结果显示舍曲林和米帕明的疗效无差异，２

种抗抑郁药均明显比安慰剂有效。然而，该研究也证实存在性别差异，女性用舍曲林治疗比

男性更有效（６４％对 ４２％，Ｐ＝０．０２）。

Ｋｏｒｎｓｔｅｉｎ等调查了药物疗法和心理疗法联合治疗慢性抑郁障碍疗效的性别差异，资

料来自 Ｋｅｌｌｅｒ等比较奈法唑酮、ＣＢＡＳＰ、两者联合治疗的研究结果。在男性和女性中，联

合治疗均可显著性地产生改善，这 ３种治疗方法不存在性别差异。在复发性重症抑郁障

碍病人的早期研究中，Ｆｒａｎｋ等调查了联合治疗抑郁障碍有效率的性别差异，发现：男性

比女性更可能取得快速和持续的临床效应，更可能对米帕明和人际心理疗法的联合治疗

“有效”（４９％对 ３２％，Ｐ＝０．０２９）。Ｔｈａｓｅ等对匹兹堡大学的资料进行荟萃分析显示：认

知行为或人际心理疗法和三环类抗抑郁药的联合治疗对年轻女性的疗效与单用心理疗

法相当，而联合治疗对男性和老年女性的疗效优于单用心理疗法。在这些报道中使用三

环类抗抑郁药可解释发现的性别差异，而其他研究报道：女性用三环类抗抑郁药治疗的

疗效比男性差。

　　（六）月经周期对慢性抑郁障碍的影响

在月经周期的黄体阶段，抑郁障碍女性常常会经历抑郁症状的恶化。事实上，发现许多

目前正求诊的经前期综合征的女性现都患经前期恶化的心境障碍。

在两项慢性抑郁障碍研究中，调查了抑郁障碍的经前恶化。Ｋｏｒｎｓｔｅｉｎ等研究了 ２２９名

经前期的慢性重症或双重抑郁障碍女性，有规律的月经周期，没有口服避孕药。６０％的女性

报道了与月经周期相关的情绪恶化，有 ５２％报道了经前期恶化。最常报道的情绪改变包

括：易激惹增高（８０％女性）、心境更抑郁、情绪易变、焦虑增加。在 ９７名女性中应用前瞻性

每日症状图来记录恶化情况，调查者发现 ２７％的女性事实上显示了与经前期恶化一致的模

式，而 ６１％报告有这些改变。这些资料与 ＰＭＳ文献发现一致。在这些文献中，许多报告有

ＰＭＳ的女性在绘制前瞻性症状图时，还没有证实其诊断。然而，即使使用保守的估计，这些

结果还是说明：超过 ２５％的慢性抑郁女性可能经历了疾病的经前期恶化。临床医生了解在

月经周期中症状的这种波动性是最基本的，可准确评估抑郁障碍的严重程度、自杀危险性和

治疗的有效性。

在相似的单纯恶劣心境女性研究中，Ｙｏｎｋｅｒｓ等发现 ５３％报道了经前期抑郁症状的恶

化。当比较慢性重症或双重抑郁女性与恶劣心境女性时，注意到现患重症抑郁发作的女性

在经期过程中情绪恶化的频率升高了。因此，当慢性抑郁女性处于重症抑郁发作时，经前期
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恶化的持续时间可能更长，延伸到经期阶段。

在两项研究中，经前期抑郁障碍恶化女性用抗抑郁药（舍曲林或米帕明）治疗的疗效更

高，可发现经前期症状学的明显改善。这些资料说明经前期慢性抑郁障碍的恶化需要进一

步提高抗抑郁药治疗抑郁障碍的疗效。

　　（七）概念和方法学挑战

研究慢性抑郁障碍的最大挑战是容易混淆各亚型间的区别，特别是慢性重症抑郁、双重

抑郁、发作间期不完全痊愈的复发抑郁障碍。ＤＳＭ Ⅲ Ｒ和 ＤＳＭ Ⅳ标准的改变增加了这

种混乱。例如，ＤＳＭ Ⅲ Ｒ中慢性重症抑郁发作的定义为：发作的病程至少为 ２年，在这 ２

年的病程中无症状的时期不超过 ２个月。在 ＤＳＭ Ⅳ中，标准被改变了，从而被分类为慢性

重症抑郁发作，病人必须完全符合重症抑郁的综合征标准，持续时间最少为 ２年。用某特殊

病例展示了该变化的后果，该类病人在过去 ２年内有过 ３次完全符合重症抑郁的综合征标

准：发作间期存在亚综合征症状、没有无症状期。用 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ标准，该病人可能为部分

临床痊愈的单一慢性重症抑郁发作。用 ＤＳＭ Ⅳ标准，该病人可能为发作间期不完全痊愈

的复发性重症抑郁障碍，在过去 ２年中总共有 ３次发作。因不同的发作次数，同样病程的疾

病可被分成 ２种不同亚型的慢性抑郁障碍。该变化使得对不同亚型和不同研究间的比较变

得更困难。

另一种确诊慢性抑郁障碍亚型的方法学挑战是：难于评估慢性病程的重症抑郁障碍病

人中是否先行存在恶劣心境。双重抑郁障碍和发作间期不完全痊愈的复发性重症抑郁间的

鉴别诊断，既不是按照病人是否完全符合重症抑郁发作标准，也不由在最初的 ２年内是否为

恶劣心境来决定的。在慢性抑郁病人中，疾病的最初 ２年可追溯到病人儿童期或青春期，病

人很难准确回忆。

恶劣心境研究常常难以解释，是因为其不仅仅包括了单纯恶劣心境还包括了双重抑郁

障碍。另外，关于恶劣心境的最合适诊断标准，还未达成一致意见。ＤＳＭ Ⅳ认为恶劣心境

的诊断标准应忽略自主神经系统症状（即睡眠和食欲），更多的认知和行为症状（如悲观、自

我评价过低、自主性下降、易激惹和社会退缩）。

对不同慢性抑郁障碍亚型，某些研究者鼓励采用“多种”而非“快速”的方法。最近有人

比较了 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ慢性重症抑郁病人和双重抑郁障碍病人，发现这 ２种障碍在人口统计学

和临床特征、家族史、用抗抑郁药治疗的疗效之间没有显著性差异。然而，当研究长期病程

特征（如复发和再发的危险性）时，差异可能存在。

　　（八）小结和若干体会

以整体抑郁发作研究为对照，对慢性抑郁病人的最新研究（２００２）显示：与男性相比，女

性的起病年龄更小、有情感障碍家族史更多、报道的症状更多、社会适应性差、生活质量更

差，说明慢性抑郁障碍对女性的影响比男性更严重。不仅仅女性的抑郁障碍危险性更高，而

且当她们变成慢性抑郁时，其危害性比男性更大。

基于以上发现，应仔细筛查年轻女性是否存在抑郁障碍（尤其是存在抑郁障碍的阳性

家族史），是否被迅速治疗。需要早期发现和有效治疗抑郁障碍，从而防止疾病的慢性化及

其随后对女性的婚姻状态、教育获得和终生收入产生的心理社会后果。在女性中，要改进对

慢性抑郁障碍未识别和治疗不足的问题，需要对公众、基层医疗中的卫生保健提供者、产科

和妇科医生进行教育，因为他们最可能与年轻女性保持联系。

综述这些研究表明：正确的识别和治疗也可在慢性抑郁病人中获得成功的治疗（即症
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状和心理社会改善）。另外，为了保证治疗的足量和足疗程，适宜的治疗应包括：关注有效

率的性别差异，月经周期、绝经期和激素治疗对抑郁症状和治疗效果的影响。

因不完全痊愈的慢性病人复发和再发的危险性较高，必须制定使治疗有效率最大化的

策略，才能有助于病人从每次抑郁发作中得到充分痊愈。开发详细而精确的慢性抑郁障碍

心理治疗模型，为药物治疗提供了一种替代疗法。此外，已经证实药物疗法和心理疗法的联

合治疗可戏剧性地提高治疗结果，应提供给所有慢性抑郁障碍病人。

因为每种继发抑郁发作的慢性和复发危险性增加了，研究和执行长期有效治疗抑郁障

碍的策略势在必行。抗抑郁药防止复发和再发的疗效已经得到一致认可。研制新型的药

物，改善耐受性，增强病人长期治疗的依从性。也显示附加心理疗法可改善抑郁病人的长期

预后。

　　（九）未来方向

在慢性抑郁女性中，仍存在巨大的认识差距。慢性抑郁障碍本身是一种比恶劣心境更

明确的分类，但仍是一个相对新型的研究领域，有关性别差异的文献报道仍然很少。未来研

究应包括：在发病率、临床表现、不同亚型慢性抑郁障碍的病程方面性别差异的流行病学研

究，以及女性中慢性病程的危险因素。需要更好地理解有关慢性亚型与发作性抑郁的差别，

如：心理社会损害、症状学、治疗的疗效。另外，需要进一步研究对不同药物治疗、心理疗

法、联合治疗的疗效，对无效者和部分有效者的治疗策略等的性别差异。需要更多的研究来

集中处理慢性抑郁障碍的长期治疗，包括：急性治疗期、继续（巩固）治疗期和维持治疗期的

最佳疗程，药物治疗和心理疗法对防止复发和再发的预防作用。最后，需要更进一步研究月

经周期和绝经期对慢性抑郁障碍的病程和治疗的影响。总之，需要更多的研究关注女性在

这一重要公共卫生的各个方面。

（刘义兰）

附　儿童青少年期的抑郁障碍
尽管抑郁障碍在儿童青少年中发病率不高，但近年有增多趋势。少年中有社交焦虑障碍和抑郁症状

的人，在青年阶段发展为抑郁障碍的危险增加。患抑郁障碍对儿童和青少年生理和心理发育不利。多数

青少年抑郁病人在今后仍会复发，有些青少年的抑郁障碍可持续到成年。

一、儿童青少年抑郁障碍的识别

儿童和青少年抑郁障碍表现与成人基本相同。但儿童和青少年可能不会像成人一样描述自己的

悲伤或抑郁情绪，有时通过厌烦、孤僻甚至愤怒形式来表达悲伤。儿童还不具备和成人一样的描述

及理解情绪的语言能力，因而，他们往往通过行为来表达抑郁心情。不同的发育阶段常见的表达抑

郁的行为或方式为：① 学龄前期：违拗行为、攻击行为或退缩行为，与其他儿童交往困难、睡眠和饮

食问题；② 小学期：不愿上学、学习成绩差、躯体疾病如头痛和胃疼、与伙伴和成人关系不良、做白日梦、

躯体攻击行为；③ 青少年期：进食障碍（尤见于女孩）、躯体攻击（尤见于男孩）、自杀念头、酒精或药物

的使用、反社会行为如偷窃撒谎、一些类似于成人的抑郁症状（如悲伤、自我感觉差以及对以往喜欢的活

动丧失兴趣等）。

二、儿童青少年抑郁障碍的处理

对青少年抑郁障碍的治疗，应以抗抑郁药物与心理治疗并重为原则，单纯靠药物或心理治疗都是不恰

当的。当药物治疗缓解抑郁症状后，再配合心理治疗，会使病人认识本病，改变认知，完善人格，增强应对

困难和挫折的能力与自信。认知行为疗法可减轻抑郁严重度，加速症状改善，降低自杀率和减少功能损

害。支持疗法、家庭治疗也有一定疗效。
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目前还没有一种抗抑郁药对儿童和青少年绝对安全，ＳＳＲＩｓ不良反应可能较轻，显效率 ５２％。可以单

独使用 ＳＳＲＩｓ或 ＳＮＲＩｓ药物，ＴＣＡｓ疗效肯定，但不良反应较大，对青少年病人也可试用。如果单独用药效

果不明显，可使用增效药物，常用的有锂盐和丁螺环酮。由于少儿个体差异很大，用药必须注意因人而异，

防止和（或）减少不良反应。

（朱紫青）

第二节　老年期抑郁障碍

　　一、概述

广义的老年期抑郁障碍指见于老年期（通常是大于或等于 ６０岁）这一特定人群的抑郁

病症，既包括老年期首次发作的抑郁障碍，也包括老年期前发病持续到老年期或老年期复发

的抑郁障碍，还包括见之于老年期的各种继发性抑郁障碍；狭义的老年期抑郁障碍是特指老

年期首次发病的原发性抑郁障碍，以抑郁心境为主要临床表现，一般病程较长，具有缓解和

复发的倾向，部分病例预后不良，可发展为难治性抑郁。

在 １９世纪和 ２０世纪初，许多精神病学者认为，首次发病于老年期的抑郁性疾病为老年

期原发性退行性脑病的早期表现，确信老年期抑郁障碍的结局为痴呆。１９２１年，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ

发现，随着年龄的增长，抑郁障碍的发病有增加的趋势，并对老年期抑郁障碍的“脑器质性”

观点提出质疑。随着精神病理学的发展，２０世纪 ４０年代的研究提示，初发于老年期的抑郁

障碍并无明显的大脑病理改变。Ｒｏｔｈ经多年随访研究证实，大多数老年期情感障碍并不会

发展为痴呆。Ｋａｙ和 Ｐｏｓｔ以及其他学者也相继报道，多数老年期首次发病的抑郁病人并不

以退行性脑病为结局，也与脑血管病无关，因此改变了老年期抑郁是“脑器质性”疾病的观

念。然而，近 ２０年来，随着精神医学的发展，许多研究者通过流行病学、临床随访观察，结合

生物学、心理学和社会学等多方面的研究，发现老年期抑郁与青年期发病的抑郁有许多不同

之处，确实具有一些自身特点。特别是近 １０年来的研究又提示，老年抑郁是老年期痴呆，特

别是阿尔茨海默病的发病危险因素。有不少研究表明，３０％ ～５０％的老年期首发抑郁病人

可能在 ３～５年内发展为阿尔茨海默病。

抑郁障碍虽然是常见的老年期精神疾病，但有关老年期抑郁的流行病学研究还是比较

少。因研究方法和诊断标准不同，各家报道的患病率不尽一致。Ｒｏｔｈ报道，英国 ６０岁以上

的老年住院精神病人中，５０％以上诊断为情感性障碍，其中 ６０岁以后首次发病者占 ５５％。

Ｂｌａｚｅ等报道，６５岁以上的老年人中，重症抑郁的患病率为 ３．７％。Ｐｈｉｌｌｉｐｓ和 Ｒｏｖｎｅｒ报道，

６５岁以上的老年人中重症抑郁的患病率分别为 ９．７％和 １０％。２０世纪 ８０年代美国国立精

神卫生研究所对 ５个居民点的 ５４９９名 ６５岁以上的老人用诊断交谈量表进行调查，按照

ＤＳＭ Ⅲ诊断标准，大于 ６５岁的人群中，重症抑郁的年患病率约为 １％。Ｓｈｕｌｍａｎ和 Ｐｏｓｔ的

研究发现，在 ６５岁以上的双相情感障碍中，大约 ２／３的病人是晚发的。综合来看，老年期首

次发病的抑郁障碍占所有老年期情感障碍的 ４０％ ～５０％，而双相障碍相对较少。国外的一

些其他研究结果表 ４ ４。
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表 ４ ４　根据定式检查的社区抑郁障碍流行病学研究

作　　者 诊 断 标 准　
样本

ｎ
年　龄

重性抑郁

（％）

轻度抑郁

（％）

未区分

（％）

Ｋａｔ（８５）

Ｃｏｐｅｌａｎｄ（８７）

Ｃｏｐｅｌａｎｄ（８７）

Ｃｏｐｅｌａｎｄ（８７）

Ｂｅｎ鄄Ａｒｉｅ（８７）

Ｋｉｖｅｌａ（８８）

Ｂｌａｎｄ（８８）

Ｌｉｎｄｅｓａｙ（８９）

Ｃａｒｐｉｎｉｅｌｌｏ（８９）

Ｍａｇｎｕｓｓｏｎ（８９）

Ｌｉｖｉｎｇｓｔｏｎ（９０）

Ｍａｄｉａｎｏｓ（９２）

Ｈｅｅｒｅｎ（９２）

Ｓｋｏｏｇ（９３）

ＡＧＥＣＡＴ

ＡＧＥＣＡＴ

ＡＧＥＣＡＴ

ＡＧＥＣＡＴ

ＣＡＴＥＧＯ

ＤＳＭ Ⅲ
ＤＳＭ Ⅲ
ＳＨＯＲＴ Ｃ

ＣＡＴＥＧＯ

ＡＧＥＣＡＴ

ＳＨＯＲＴ Ｃ

ＤＳＭ Ⅲ
ＤＳＭ Ⅲ
ＤＳＭ Ⅲ Ｒ

２７４

３９６

４４５

１０７０

１３９

１５２９

３５８

８９０

３１７

８７６

７０５

２５１

１２５９

４９４

７０＋

６５＋

６５＋

６５＋

６５＋

６０＋

６５＋

６５＋

６５＋

８０＋

６５＋

６５＋

８５＋

８５＋

３．３

１．８

２．９

９．４

３．７

３．２

４．３

２．２

１３．６

１６．２

１４．４

８．３

４．３

２３．２

３．７

９．２

７．５

５．９

１４．２

１１．０

７．８

１５．９

７．１

　

　　国内陈学诗等的流行病学调查显示，６０岁以上人群中躁狂抑郁障碍的患病率仅为

０．３４％，其中 ６０岁以后发病的占老年人口的 ０．１６％。孟琛等对市区及郊区有代表性的 ６０

岁以上老年人群用流行病学中心抑郁量表进行的调查显示：北京市老年抑郁障碍的患病率

为１２．８９％，其中男性 １０．４３％，女性 １６．８９％。

与抑郁障碍紧密相关的另一个问题是自杀。国外的资料显示老年人的自杀危险性明显

高于年轻人。美国 ６５岁以上的老年人占全国人口总数的 １１％，但这一人群中的自杀人数

却占全国自杀总人数的 １７％。进一步的研究发现，自杀和企图自杀的老年人中，有 ５０％ ～

７０％是因为患有抑郁障碍。国内刘华清报道，我国 ６４～７５岁老年人自杀死亡率为 ４．８／

１００００，居上报世界卫生组织的 ３９个国家的第四位，其中农村老年女性自杀死亡率是城市

老年女性的 ３倍多，农村老年男性自杀死亡率是城市老年男性的 ４倍。据世界卫生组织的

统计，从 １９５０年到 １９９０年 ４０年间，世界人口的平均寿命从 ４６．６岁提高到 ６４．７岁，因而老

年抑郁障碍的绝对人数和相对比率都有很大的增加；１９９０年单相重型抑郁和自杀的疾病负

担占全球疾病负担总数的 ５．１％，且随着年龄的增长，抑郁障碍的疾病负担明显增加。一方

面是由于老年人躯体、心理、社会关系等各方面的特殊性，老年抑郁障碍的诊断问题较青壮

年病人更为复杂；另一方面是由于老年人常伴有躯体疾病且生理情况较年轻时有所改变，治

疗起来也较青壮年病人复杂得多。尽管老年期抑郁障碍的患病率比较高，而且给病人本人

和社会带来了沉重的负担，然而人们对老年期抑郁障碍的认识却很有限，因此，需要进一步

加强对老年期抑郁障碍的研究。

　　二、病因和发病机制

迄今为止，情感障碍的病因尚不明确，牵涉到生物、社会、心理等多个方面，可能与遗传、

生化、病前人格、社会环境及生活事件等多种因素相关。尽管如此，相对于青壮年起病的病

人，老年期抑郁障碍在病因和发病机制方面还是具有一定的特殊性。
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　　（一）遗传因素

国内外研究均提示，遗传因素在老年期抑郁障碍中的作用较弱。Ｋａｙ首次报道老年期

首次起病的抑郁障碍病人的遗传负荷明显低于早年起病者。沈渔 等的调查发现，晚发病

人有情感障碍家族史者占 １４．７％，而早发单相抑郁病人为 ４５．５％，二者的差异具有显著意

义。于欣等分析了 ４５位首次发病年龄大于 ６０岁的情感障碍病人，其中单相躁狂和双相情

感障碍病人共 １１例，单相抑郁病人 ３４例，有情感障碍家族史者 ２例，占 ４．４％。

　　（二）社会心理因素

对于老年人来说，一方面对躯体疾病及精神挫折的耐受能力日趋下降；另一方面遭受各

种心理应激的机会却越来越多，因此社会心理因素在老年抑郁障碍发病过程中的作用就显

得更为突出。配偶亡故、子女分居、社会地位改变、经济困顿、疾病缠身等诸多因素都可能造

成或加重老年人的孤独、寂寞、无用、无助感，成为心情沮丧、抑郁的诱因。老年人在生理老

化的同时，心理功能也随之老化，心理防御和心理适应的能力减退，一旦遭遇生活事件便不

易重建内环境的稳定，如果又缺乏社会支持，心理活动的平衡更难维持，从而促发包括抑郁

障碍在内的各种精神疾病。即使是普通的生活事件也可能致病，这一点在老年人中具有重

要意义。

Ｐｏｓｔ报道 ９２例老年期抑郁障碍病人中，７８％在病前不久有不良生活事件；Ｐａｙｋｅｉ报道

的老年期抑郁障碍病人中，１／３病前不久有过生离死别之类的生活事件，１／４在病前患躯体

疾病，其余的也遭受了诸如退休、经济困难之类的生活事件。国内陈耀银的调查发现，老年

期抑郁障碍病前的重大生活事件发生率与中青年相似，但严重程度较重。老年期抑郁障碍

病人的生活事件类型以家庭冲突和躯体疾病最为常见，而中青年病人的事件类型主要是个

人、工作和学习方面的问题。社会人口学资料提示：独身、文化程度低、兴趣爱好少、无独立

经济收入以及社会交往少的老年人是老年期抑郁障碍的高危人群。

　　（三）病前人格特征

正常老化过程常伴有人格特征的改变，如内向、孤僻、被动、依赖、固执、情绪不稳、神经

过敏、刚愎自用等。Ｐｏｓｔ和 Ａｂｒａｍｓ发现老年期抑郁障碍病人有明显的人格缺陷，与正常老

年人相比有突出的回避和依赖人格特征。老年人躯体疾病的存在可使这些特征更突出。

　　（四）生化代谢异常

抑郁障碍的生化基础涉及多个神经递质系统，其中较为肯定的是去甲肾上腺素系统和

５ ＨＴ系统，但具体的作用机制还不明确，针对老年期抑郁障碍的研究更少。

１．去甲肾上腺素（ＮＥ）系统　有研究提示，情绪抑郁与脑内 ＮＥ的绝对或相对缺乏有

关，且 ＮＥ系统的活性随着年龄的增长而降低。广泛分布于中枢神经系统的 ＮＥ能神经纤维

主要来自蓝斑核，而随着年龄的增长，蓝斑核的神经细胞数目减少，因而老年人脑组织内 ＮＥ

含量下降。另有报道，在蓝斑核神经细胞数量减少的同时，细胞合成 ＮＥ所必需的酪氨酸羟

化酶、多巴胺脱羧酶的活性降低，而降解 ＮＥ的单胺氧化酶（ＭＡＯ）的活性反而随着年龄的增

长而升高，特别是女性，绝经期后雌激素减少使 ＭＡＯ脱抑制，进而造成脑组织内 ＮＥ浓度降

低。当然，也有与此不一致的报道。

２．５ ＴＨ系统　鉴于 ５ ＨＴ系统在抑郁障碍发病过程的重要作用，许多学者致力于探

讨脑内 ５ ＨＴ含量随年龄增长的变化，但迄今为止尚未取得一致性的研究成果。有 ＰＥＴ研

究表明，随着年龄的增长，脑内苍白球、壳、前额叶的 ５ ＨＴ２ 受体结合率下降，提示 ５ ＨＴ

神经细胞减少或 ５ ＨＴ２受体中 ５ ＨＴ过剩。Ｒｏｂｉｎｓｏｎ对 ５５例因衰老死亡而精神正常的老
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年人进行尸体解剖，发现后脑部 ＮＥ和 ５ ＨＴ浓度随年龄增长而减少。但也有报道称随着

年龄的增长，人脑脊液中 ５ ＨＴ代谢产物 ５ 羟吲哚醋酸（５ ＨＩＡＡ）的含量上升。

３．多巴胺（ＤＡ）系统　大脑组织中 ＤＡ含量降低与机体老化有关。既往的研究发现，

随着正常老化过程的进展，一些特定的脑区，特别是黑质纹状体区域，ＤＡ含量明显下降，可

能是酪氨酸羟化酶和多巴胺脱羧酶不足所致。近期的研究提示 ＤＡ功能减弱是老年人易患

抑郁障碍的原因之一。

　　（五）神经内分泌

年龄本身就可以造成神经内分泌水平的改变，到目前为止还不能确定哪些神经内分泌

改变对老年期抑郁障碍具有特异性。

１．促肾上腺皮质激素系统　在抑郁发作过程中促肾上腺皮质激素系统活性增强，地塞

米松抑制试验即是在此基础上设计的。Ｒｏｓｅｎｂａｕｍ的研究显示，６５岁以上的老年抑郁障碍

病人中有 １８％的人地塞米松抑制试验阳性，而年轻病人的比例是 ９．１％。虽然还不能肯定

老年抑郁病人存在有别于年轻病人的特异性的丘脑—垂体—肾上腺系统功能紊乱，但是促

肾上腺皮质激素系统容易受睡眠—觉醒节律、饮食、疾病、医疗、应激等非特异性因素影响，

因此可以肯定的是老年人更容易出现异常。

２．生长激素系统　尽管抑郁障碍病人 ２４小时的生长激素（ＧＨ）分泌量是上升的，但通

常 ＧＨ会随着年龄的增长而减少，而且对促性腺激素释放因子（ＧＲＦ）的反应性也降低。免

疫组织学研究表明，分泌 ＧＨ的神经细胞的大小和数量均随年龄增长而减少。因此认为 ＧＨ

系统功能随年龄增长而降低。但 ＧＨ的这种改变对老年期抑郁障碍的具体影响尚不明确。

　　（六）大脑解剖结构和病理改变

老年期抑郁障碍是否具有特异性的大脑结构和病理改变尚有待进一步的研究。现有的

研究结果提示老年期抑郁障碍病人脑退行性改变的发生率高于一般人群，但尚不能肯定与

疾病的因果关系及其对疾病病程和预后的确切影响。Ｊａｃｏｂｙ的研究提示，老年期抑郁障碍

病人有脑室扩大的倾向，且有脑室扩大者的发病时间较晚，２年死亡率明显增加，提示器质

性脑损害对老年期抑郁障碍可能具有一定的病因学意义。另有学者认为，晚发病的老年性

抑郁障碍与早发病者相比较，脑室扩大和皮质萎缩更明显，故脑组织退行性变可能对晚发性

老年抑郁障碍的病因学意义更大。

　　三、临床表现

　　（一）临床类型

广义的老年期抑郁障碍包括 ３种临床类型：① 老年期前发病持续到老年期或老年期复

发的抑郁障碍，从本质上说还是一般意义上的抑郁障碍，只是随着病人年龄的增大，临床症

状可能变得不够典型；② 老年期继发于其他疾病包括各种躯体疾病和外来物质所致的抑郁

障碍（继发性抑郁），老年期继发性抑郁，其抑郁症状往往只是原发疾病临床症状的一部分，

一般不具有重症抑郁的特点，症状波动性较大，病程与原发性疾病关系密切，往往随着原发

疾病的变化而变化；③ 老年期首发的抑郁障碍，这是一组老年期发病，而病因不甚明确的抑

郁性障碍。

从抑郁障碍的严重程度和持续时间考虑，老年期抑郁障碍也可分为重症抑郁（单次抑

郁发作、反复抑郁发作和双相情感障碍的重症抑郁发作）、心境恶劣（神经症性抑郁）和环性

心境障碍的抑郁相。神经症性抑郁和环性心境障碍的临床表现已在另外的章节详细讨论，
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这里主要介绍老年期首次发作的重症抑郁的临床表现。

　　（二）精神症状

老年期抑郁障碍病人的临床表现与青壮年病人之间是否有质的差别，尚无统一意见。

至少本病受老化过程中心理和生理变化的影响仍具有一些特点：

１．抑郁发作的一般临床表现　抑郁发作临床上可表现为心境低落、思维迟缓、意志活

动减退和躯体不适等症状（参见本书第二章第二节）。

２．老年期抑郁障碍的症状特点　Ｍｏｎｆｏｒｔ总结的老年期抑郁障碍的临床特点有：① 有

阳性家族史者较少，神经科病变及躯体疾病所占比重大，躯体主诉或不适多，疑病观念较多；

② 体重变化、早醒、性欲减退、精力缺乏等因年龄因素变得不突出；③ 部分老年抑郁障碍病

人会以易激惹、攻击、敌意为主要表现；④ 失眠、食欲减退明显，情感脆弱，情绪波动性大；

⑤ 往往不能很好地表达忧伤的情绪；⑥ 自杀观念的表露常不清楚，如病人可能会说“打一

针让我死吧！”，却否认自己有自杀的念头。概括说来，老年期抑郁障碍的临床表现往往不

太典型，相对于老年期前发病的抑郁障碍，下列症状在其临床表现中显得较为突出。

（１）疑病症状　Ａｌａｒｃｏｎ报道 ６０岁以上的老年抑郁障碍病人中，男病人 ６５．７％具有疑

病症状，女病人为 ６２％，大约 １／３的老年组病人以疑病为抑郁障碍的首发症状。因此有学

者提出“疑病性抑郁”这一术语。疑病内容常涉及消化系统，便秘、胃肠不适是这类病人最

常见也是较早出现的症状之一。病人常以某一种不太严重的躯体疾病开始，进而担心自己

的病情会恶化，甚至得了不治之症，虽经解释说明但仍然无法释怀，尽管症状日益好转，而抑

郁、焦虑却与日俱增。所以，若老年人对正常躯体功能过度关注，对轻度疾病过分反应，应考

虑到老年期抑郁障碍的可能。

（２）焦虑、抑郁和激越　老年病人对忧伤情绪往往不能很好表达，多用“没意思，心里

难受”来表示，常伴有明显的焦虑症状，有时躯体性焦虑可完全掩盖抑郁症状。激越即焦虑

激动。Ｐｏｓｔ早在 １９９５年即明确指出激越性抑郁最常见于老年人，之后的研究也证实激越性

抑郁障碍随年龄增长而增加。焦虑激越往往是较严重抑郁的继发症状，也可能成为病人的

主要症状。临床表现为焦虑恐惧，终日担心自己和家庭将遭遇不幸，将大祸临头，以至搓手

顿足，坐立不安，惶惶不可终日。夜晚失眠，或反复追念以往不愉快的事，责备自己做错了

事，导致家庭和其他人的不幸，对不起亲人。对环境中的一切事物均无兴趣。轻者喋喋不休

诉说其体验及“悲惨境遇”，重者撕衣服、揪头发、满地翻滚、焦虑万分，甚至勒颈、触电、企图

自杀。

（３）症状隐匿（躯体化症状）　许多老年人否认抑郁症状的存在而表现为各种躯体症

状，因而情绪症状很容易被家人忽视，直到发现老人有自杀企图或行为时才到精神科就诊。

有人将这种抑郁症状为躯体症状所掩盖的抑郁障碍称为“隐匿性抑郁”。这些躯体症状可

表现为：① 疼痛综合征：如头痛、胸疼、背痛、腹痛及全身疼痛；② 胸部症状：如胸闷、心悸

等；③ 消化系统症状：如厌食、腹部不适、腹胀及便秘等；④ 自主神经系统症状：如面红、手

抖、出汗、周身乏力等。其中，以找不到器质性背景的头痛及其他部位的疼痛最为常见，周身

乏力和睡眠障碍也是常见症状。临床上遇到反复主诉躯体不适而查不出阳性体征的病人应

考虑到隐匿性抑郁的可能。

（４）迟滞　即抑郁障碍的行为阻滞，通常是以随意运动缺乏和缓慢为特点，它影响躯体

活动，且伴有面部表情减少、语言阻滞等。多数老年抑郁障碍病人表现为闷闷不乐、愁眉不

展、兴趣索然、思想迟缓，对提问常不立即回答，反复询问，才以简短低弱的言语答复。思维
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内容贫乏，病人大部分时间处于缄默状态，行为迟缓。重则双目凝视，情感淡漠，呈无语状，

对外界动向无动于衷。抑郁障碍行为阻滞与心理过程缓慢相一致。

（５）妄想　Ｍｅｙｅｒｓ曾报道，晚发抑郁障碍病人的妄想症状较多，６０岁以后发病的抑郁

障碍病人比 ６０岁以前发病的病人有更丰富的妄想症状，认为妄想性抑郁障碍多见于老年

人。单相妄想性老年抑郁障碍的发病年龄晚于那些非妄想性老年抑郁障碍。在妄想症状

中，疑病妄想和虚无妄想最为典型，其次为被害妄想、关系妄想、贫穷妄想及罪恶妄想。这类

妄想一般以老年人的心理状态为前提，与他们的生活环境及他们对生活的态度有关。

（６）抑郁性假性痴呆　人们已经普遍认识到，认知功能障碍也是老年抑郁障碍病人的

常见症状，这种认知障碍经抗抑郁治疗可改善。约有 ８０％的病人有记忆减退的主诉，存在

比较明显的认知障碍，类似痴呆表现的占 １０％ ～１５％，如计算力、记忆力、理解和判断能力

下降，简易精神状态检查（ＭＭＳＥ）筛选可呈假阳性，其他智力检查也能发现轻至中度异常。

国外学者称此种抑郁为抑郁性假性痴呆。其中一部分病人会出现不可逆性痴呆。Ａｌｅｘｏ鄄

ｐｏｕｌｏ对 ５７名符合 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ重症抑郁诊断的病人进行了为期 ３年的随访研究，发现抑郁

发作时伴 有 假 性 痴 呆 表 现 者，随 后 出 现 真 性 痴 呆 的 比 例（４３％）显 著 高 于 单 纯 抑 郁

者（１２％）。

（７）自杀倾向　老年期抑郁障碍病人的自杀危险性比其他年龄组病人大得多。自杀往

往发生在伴有躯体疾病的情况下，且成功率高。Ｐａｎｋｉｎ等的调查显示，自杀未遂与自杀成功

之比在 ４０岁以下是 ２０∶１，６０岁以上者则为 ４∶１。导致自杀的危险因素主要有孤独、罪恶

感、疑病症状、激越、持续的失眠等。人格特征和对抑郁障碍的认知程度是决定自杀危险性

的重要因素，如无助、无望及消极的生活态度往往加重自杀的危险性。老年抑郁障碍有慢性

化趋势，也有的病人不堪抑郁症状的折磨，自杀念头日趋强烈以致自杀以求解脱。

（８）其他　Ｗｈｉｔｅｈｅａｄ描述老年抑郁障碍可表现为急性精神错乱状态（意识障碍）。但

需注意不要将严重的激越误诊为急性精神错乱。心境昼重夜轻的节律改变常作为内源性抑

郁的诊断指标之一，但老年期抑郁障碍病人心境的昼夜节律改变往往不明显。

　　（三）辅助检查

略，见本书第二章第五节。

　　（四）发作形式、病程和预后

老年期抑郁障碍的发作也有单次发作和反复发作 ２种形式。起病多较缓慢，与年轻病

人相比，老年期抑郁障碍病程较长，平均发作持续时间超过一年，也明显长于早年发病的老

年期抑郁障碍病人，而且发作频繁，常常转变为慢性病程。Ａｙｄ称，３１岁至 ５０岁的病人抑

郁障碍未经治疗的自然病程是 ９～１８个月，而 ５０岁以后增加至 ３～５年。

总的来说，老年期抑郁障碍的预后相对较差，易于复发，老年期首发的抑郁易变成慢性，

即使得到有效的抗抑郁治疗，好转率仍较低，复发率和死亡率均较高。Ｐｏｓｔ对 ９２例老年期

抑郁障碍病人经过 ３年的随访发现仅 ２６％的病人完全治愈，３７％治愈后有一次复发，２５％

反复发作，１２％在整个随访期间一直未愈。Ｃｏｌｅ的研究表明，有 ２５％的老年期抑郁障碍病

人经治疗会完全康复并保持这种状态，６０％的病人会复发，近 ２０％的病人病情迁延。Ｍｕｒ鄄

ｐｈｙ的研究提示，老年期抑郁障碍病人的康复率仅为 ２５％ ～３５％。Ａｎｄｒｅ等认为，老年重症

抑郁的特点是误诊和复发。住院的重症抑郁病人半数会恢复正常，在此后的一年内约 １／３

到 １／２的病人会复发。

Ｐｏｓｔ认为影响老年期抑郁障碍预后的有利因素包括：①７０岁以下；② 发作期在 ２年以
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内；③ 早年发作恢复者；④ 阳性的情感性精神病家族史；⑤ 外向性格特征；⑥ 抑郁症状典

型。影响预后的不利因素包括：① 合并心脑血管疾病及其他躯体伴发病；② 持续或残留的

睡眠障碍；③ 伴有脑萎缩或脑实质改变；④ 既往反复多次发作且疗效不佳；⑤ 存在妄想症

状；⑥ 发病年龄晚；⑦ 病前存在不良的人格基础；⑧ 缺乏社会支持系统等。

老年期抑郁障碍的死亡率也较正常老年人高。Ｍｕｒｐｈｙ对 １２４例老年期抑郁障碍病人

随访一年发现 １４例（１１．３％）死亡，随访 ４年发现 ４１例（３３．１％）死亡，常见的死亡原因为

心脑血管疾病、肺部感染、恶性肿瘤与自杀。

　　四、诊断和鉴别诊断

目前，国际和国内尚无老年期功能性情感障碍的疾病分类，对老年期首次起病的各种功

能性情感障碍的诊断仍参照国际和国内现行的分类与诊断标准。ＷＨＯ（１９７０）老年期功能

性精神障碍的分类过于简单，国内、外学者也试图对老年期首发的单相抑郁进行分类，但这

些意见未得到广泛的认可。

　　（一）诊断标准

ＣＣＭＤ ３有关抑郁发作、恶劣心境的诊断标准参见本书第二章。一般说来，在诊断老

年期抑郁障碍时应注意以下几点：① ６０岁以后缓慢起病，可有一定的诱发因素；② 临床表

现除具有持久的抑郁心境外，还具有精神运动性激越或迟滞的表现，并有繁多的躯体化症状

和疑病妄想等症状；③ 要特别注意鉴别脑器质性疾病及躯体疾病所致的继发性抑郁。

　　（二）鉴别诊断

１．老年期痴呆　老年期抑郁障碍的临床表现常类似于痴呆，表现为记忆与智力水平下

降，故称为假性痴呆。与老年期痴呆进行鉴别的实质是防止把假性痴呆误诊为痴呆，以免延

误治疗时机。鉴别要点如下：

（１）发病　抑郁障碍发病相对较快，家属可以描述出大致的发病时期。症状进展快，发

病后多有治疗要求，从发病到诊治的时间间隔较短。大多数老年期痴呆发病缓慢，较长时期

的早期症状不被病人及家属重视，和抑郁障碍相比，从发病到诊治的时间间隔较长。

（２）情感变化　各种老年期痴呆病人可伴有抑郁症状，但其基本症状为认知损害，而抑

郁障碍的主要临床相是抑郁，病人自觉记忆力差、变傻了、笨了、什么都不会干了等等，详细

询问可查出有无用、无助及无望感等，对事物无兴趣，有轻生或自杀企图及行为。

（３）认知功能检查　在进行相应的认知功能检查时，抑郁障碍病人强调不会做，不肯认

真配合检查，检查的结果往往带有明显的不平衡特点，即容易的问题不会做，困难的问题反

而回答正确。痴呆病人在进行检查时一般较合作、认真，检查结果与病人的痴呆严重程度一

致性较高，同一难度程度的题目，正确或错误的频率较稳定。

（４）神经系统症状及体征　抑郁障碍病人如不合并其他神经系统疾病，一般无神经系

统局限性症状及体征，无夜间谵妄症状，除动作迟缓、话少、声音低之外，无其他躯体症状。

痴呆病人，如血管性痴呆病人往往伴有局限性神经系统症状和体征，如偏瘫、假性球麻痹等，

夜间谵妄也不少见。

（５）辅助检查　各种辅助检查，如脑电图、脑地形图、ＣＴ及 ＭＲＩ等，可明显提示各种老

年期痴呆的特异性改变，如脑电图慢波、脑萎缩、脑血管病灶等。而抑郁障碍的相应检查往

往无阳性发现，抑郁量表、痴呆量表、记忆及智力检查有一定的临床鉴别价值。

２．继发性抑郁综合征　老年期容易患脑器质性疾病和躯体疾病，也经常服用有关药物，
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这些情况都容易引起继发性抑郁综合征。如癌症（特别是胰腺癌）、病毒感染（如流行性感

冒、肝炎）、内分泌疾病、贫血、维生素 Ｂ６ 或叶酸缺乏、阿尔茨海默病、脑血管病、帕金森病、

多发性硬化等均可引起继发性抑郁症状。容易引起继发性抑郁综合征的药物有甲基多巴、

利血平、皮质类固醇等。继发性抑郁综合征的诊断主要依据病史、体格检查、神经系统检查

以及实验室检查中与抑郁障碍病因有联系的特异性器质性因素。

继发于躯体疾病的抑郁综合征的鉴别主要有以下几点：① 有躯体疾病的证据；② 抑郁

症状在躯体疾病后发生，并随躯体疾病的病情变化而波动；③ 临床表现有相应躯体或神经

系统的症状和体征；④ 相应的实验室和功能检查有助于鉴别。但有些疾病，如癌症、阿尔茨

海默病、帕金森病、Ｈｕｎｔｉｎｇｔｏｎ氏病等，抑郁可作为首发症状出现于躯体症状之前，容易造成

诊断上的混淆。故详细的体格检查和相应的实验室检查是必要的。

３．焦虑症　抑郁障碍常常伴有焦虑症状，且老年期抑郁障碍病人常表现为抑郁、焦虑

的混合状态，故有时候较难鉴别。按照等级诊断的原则，当抑郁症状和焦虑症状同时存在，

且同时符合抑郁障碍和焦虑症的诊断标准时，应优先考虑抑郁障碍的诊断，若病人具有生物

节律症状则更支持抑郁障碍的诊断。在临床实践中可以看到，具有焦虑性人格或慢性焦虑

症状的人也可发生抑郁障碍。个别晚年首发的抑郁病人，在抑郁症状消除后，焦虑症状可持

续较长时间。

　　五、治疗

对于老年期抑郁障碍，及时而积极的治疗是缓解症状、改善预后的先决条件。针对老年

抑郁障碍的临床特点，药物治疗依然是首选。治疗的一般原则是：充分的急性期治疗、足够

的维持治疗和积极的心理治疗。药物治疗与心理治疗的联合应用不仅更有效而且有助于预

防复发。

　　（一）药物治疗

抗抑郁药是抑郁障碍急性期治疗和维持治疗的主要药物。如果治疗剂量和治疗时间足

够，各种抗抑郁药的疗效差异不大，有效率多在 ７０％ ～８０％之间，但是副作用差别很大。抗

抑郁药的疗效反应因人而异，有些人起效快，有些人起效慢。老年人疗效的出现平均滞后

１～２周，全部发挥疗效可能需要 ４～８周。对有些症状如失眠、焦虑可在较短的时间内起

效。首次发作症状解除后通常要用抗抑郁药维持治疗 ６～１２个月，对具有 ２次或更多次发

作的抑郁障碍病人治疗时间要更长。

老年病人的药物治疗是一个较为复杂的问题，许多药代学、药效学及老年人本身的躯体

因素都将影响到药物的选择和使用。老年期抑郁障碍病人药物治疗时，往往首先考虑的是

副反应问题，也即治疗的安全性问题，其次才是疗效问题。衰老可影响人体对具有中枢活性

药物的反应，影响所有药物包括精神药品的吸收、代谢和排泄。老年人一般需要的药物剂量

较小，副作用比较多见。这种敏感性增加有多种原因，但最主要的原因是与增龄有关的血脑

屏障的改变使药物更容易进入中枢神经系统。选择适当的药物和调节剂量是减少这类问题

的关键。老年人对药物的吸收、代谢和排泄相对缓慢，可导致单次剂量后药物的作用延迟，

多次剂量后药物在体内的贮积增加。抗胆碱作用强的三环类抗抑郁药可损害认知功能，引

起幻觉和谵妄。老年人心脏病的患病率高，因此，要谨慎使用可影响心功能的三环类抗抑郁

药。抗抑郁药的选择依据主要是病人的症状和以前的用药历史。一般而言，对年轻病人有

效的抗抑郁药对老年人同样有效。
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１．选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）　ＳＳＲＩｓ是 ２０世纪 ９０年代初才用于抑郁障碍

治疗的。目前已在临床上应用的有氟西汀、帕罗西汀、氟伏沙明、舍曲林和西酞普兰。与旧

的抗抑郁药比较，这类药的副作用比较少，更易耐受，药物过量更安全，比较适合老年病人使

用。其中，舍曲林和西酞普兰与其他药物的相互作用较少，似乎更安全些。这类药的副反应

主要为 ５ ＨＴ亢进症状，如恶心、呕吐、腹泻、头痛、头晕、失眠等，不同的 ＳＳＲＩｓ品种，上述副

作用的发生频率有不同。ＳＳＲＩｓ的抗胆碱能副反应比三环和四环类抗抑郁剂小得多，病人

耐受性较好，每日用药一次，服用方便。ＳＳＲＩｓ不能与单胺氧化酶抑制剂合用。常用 ＳＳＲＩｓ

的有效疗剂量分别为：氟西汀 ２０ｍｇ／ｄ，帕罗西汀 ２０ｍｇ／ｄ，舍曲林 ５０ｍｇ／ｄ，氟伏沙明 ２５

７５ｍｇ／ｄ，西酞普兰 ２０ｍｇ／ｄ。疗效欠佳者剂量可增加。

２．三环类抗抑郁剂（ＴＣＡｓ）　ＴＣＡｓ有许多副作用，最常见的是镇静、嗜睡、抗胆碱作

用、心血管副作用及对心脏传导的影响，以多塞平最重，其次为阿米替林、氯米帕明、米帕明，

去甲替林和去甲米帕明相对较轻。老年病人服用三环类抗抑郁剂 ５０～１００ｍｇ／ｄ即可达到

有效浓度。但初始剂量应从 ２５ｍｇ／ｄ开始，第一周剂量不超过 ５０ｍｇ／ｄ，以后如果病人能耐

受则逐渐加至治疗剂量。有效剂量治疗 ６～８周无效再考虑换用其他药物。ＴＣＡｓ的抗胆碱

副反应如心动过速、口干、视物模糊、便秘、震颤等可以加重老年人的躯体病症状，进一步影

响老年人的生活质量，也会使老年病人对治疗的依从性降低。中枢抗胆碱能作用可损害老

年人的认知功能，还可引起谵妄。老年人对心血管系统副作用（如体位性低血压、心悸等）

和镇静作用非常敏感，可加重原有的心脏病或导致跌倒和骨折。因此，ＴＣＡｓ不太适合老年

病人，临床使用越来越少。

３．四环类抗抑郁剂　马普替林为四环类抗抑郁药，其抗抑郁作用和副作用与 ＴＣＡｓ相

似，但起效较快，有效治疗剂量为 ５０～１５０ｍｇ／ｄ。米安舍林（Ｔｏｌｖｏｎ）为新一代四环类抗抑郁

剂，无明显抗胆碱能作用，心血管系统副反应较小，与抗高血压药物也无相互作用，可用于老

年人，治疗剂量为 ３０～６０ｍｇ／ｄ。

４．单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩｓ）　目前已极少使用。新型的单胺氧化酶抑制剂吗氯贝

胺是一种可逆性，选择性单胺氧化酶 Ａ抑制剂，它克服了非选择性、非可逆性 ＭＡＯＩｓ的高血

压危象、肝脏毒性及体位性低血压等缺点，抗抑郁作用与米帕明相当，有效治疗剂量为３００～

６００ｍｇ／ｄ，主要不良反应有恶心、口干、便秘、视物模糊及震颤。理论上 ＭＡＯＩｓ还具有改善认

知功能的作用，较适合用于老年病人，但目前的临床试验和治疗经验都不多。

５．其他新型抗抑郁药物

（１）文拉法辛　为苯乙胺衍生物。它主要通过抑制 ５ ＨＴ和 ＮＥ再吸收而发挥抗抑郁

作用。与三环类抗抑郁药比较，抗胆碱能及心血管的不良反应小，耐受性好，且起效较快（７

～１４天）。常用治疗剂量为 ７５～３７５ｍｇ／ｄ，分次服用。常见的不良反应为恶心、盗汗、嗜睡、

失眠及头昏等。个别病人可出现肝脏转氨酶及血清胆固醇升高，日剂量大于 ２００ｍｇ时，可

使血压轻度升高。不能与 ＭＡＯＩｓ合用。一般对其他治疗无效的病例往往可以奏效。

（２）米氮平　是一种去甲肾上腺素能和特异性 ５ ＨＴ能抗抑郁药，拮抗中枢 α２ 自身

受体，增加 ＮＥ和 ５ ＨＴ的释放。研究表明，其抗抑郁作用与阿米替林相当。常用治疗剂量

１５～４５ｍｇ／ｄ，分 １～２次服用。常见的不良反应有嗜睡、口干、食欲及体重增加，较少见的有

心悸、低血压、皮疹，偶见有粒细胞减少及血小板减少。

（３）曲唑酮　是一种 ５ ＨＴ受体拮抗剂。临床试用结果表明对抑郁障碍的疗效与三环

类抗抑郁药差不多。主要不良反应为口干、便秘、静坐不能、嗜睡、直立性低血压、阴茎异常
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勃起等。一般从小剂量开始，常用治疗剂量为 ２００～５００ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服用。起效时间为

２～４周。

　　（二）睡眠剥夺治疗

睡眠剥夺（ｓｌｅｅｐｄｅｐｒｉｖａｔｉｏｎ）疗法用于抑郁障碍的治疗已有较长的历史。一般说来，

睡眠剥夺治疗的起效时间较快，有时可在 ２４小时之内使抑郁症状戏剧性地减轻。具体

方法是让病人当日白天经常活动，保持觉醒状态，晚上通宵不眠，次日白天仍保持觉醒，

不午休，直至下午或晚上就寝为止，为一次治疗。每周剥夺一次或两次整夜睡眠，中间可

间隔 ２～３天，症状改善后可逐渐延长间隔时间，一个疗程 ８～１０次。适应证是中度抑郁，

几乎无副反应。缺点是疗效的维持时间较短。对有诸多药物治疗禁忌证的老年病人或

可一试。

　　（三）电抽搐治疗

电抽搐治疗（ｅｌｅｃｔｒｏ鄄ｃｏｎｖｕｌｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ，ＥＣＴ）是通过技术手段人为地给大脑通过小量的

短暂电流，诱发产生全身抽搐发作以达到治疗目的的一种方法。现代的改良电抽搐治疗

（ｍｏｄｉｆｉｅｄｅｌｅｃｔｒｏ鄄ｃｏｎｖｕｌｓｉｖｅｔｈｅｒａｐｙ，ＭＥＣＴ）由于使用肌肉松弛剂，已无全身抽搐发作。传统

的 ＥＣＴ主要适用于青壮年重症抑郁病人如严重消极自杀病人，并不适合老年病人。ＭＥＣＴ

的适应证比较宽，无严重脑器质性、心血管系统等躯体疾病的老年期重症抑郁病人可以选

用。ＭＥＣＴ的起效快，２～３次治疗常可见效，但疗效维持时间短，维持疗效常有赖于抗抑郁

药。一般抑郁发作期每周治疗 ３次，也可根据病情增加治疗次数。ＭＥＣＴ常见不良反应为

遗忘和意识障碍。

　　（四）心理治疗

心理治疗在老年期抑郁障碍治疗中的地位十分重要，抗抑郁剂合并心理治疗的疗效高

于单用抗抑郁剂或心理治疗，心理治疗可改善预后，有助于预防复发。起病前有明显心理社

会因素的病人，尤其应进行心理治疗。老年病人常选用支持性心理治疗、认知行为治疗和家

庭治疗等心理治疗方法。对于轻度抑郁可单用心理治疗。

　　（五）维持治疗

老年期抑郁障碍病人，第一次发病后的 ２年内的复发率可高达 ７０％，随着发作次数的

增多，缓解期也逐渐缩短。发病年龄越大，复发次数越多，再次复发的危险性也越高。大部

分研究者主张，对 ６０岁以上第一次起病的抑郁病人，在达到临床痊愈后至少应维持治疗一

年；若出现复发，则维持治疗至少 ２年或更长。对于老年病人维持治疗的剂量，目前尚无一

致意见，但可以肯定的是，过低的维持剂量往往不能起到有效预防复发的作用。

　　六、几种引起老年继发性抑郁障碍的常见疾病

　　（一）阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ蒺ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＡＤ）

阿尔茨海默病是最常见的老年期痴呆之一，临床上以记忆障碍、失语、失用、失认、抽象

思维障碍和精神行为症状为特征。ＡＤ通常是隐袭起病，很难确切了解具体的起病时间。

病程为持续进行性，无缓解，停止进展的平稳期即使有也极罕见。ＡＤ为慢性病，病程长，为

３～７年，少数病人可存活 １０年以上或更长的时间。在漫长的病程中，抑郁障碍或抑郁症状

很常见，发生率多在 ３０％ ～５０％。

在病程的早期，病人的认知功能损害较轻，具有完好的自知力。当病人意识到自己的记

忆力日渐下降，工作和学习能力一天不如一天时，对病人的心理是一种不小的打击，可引起
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一系列的心理反应，出现失眠、焦虑、抑郁等症状。从神经病理来说，尽管 ＡＤ退行性变的神

经元主要是胆碱能神经元，但其他神经元也有不同程度的受损。病人大脑中的去甲肾上腺

素（ＮＥ）总量和再摄取量都有减少，合成去甲肾上腺素的酪氨酸羟化酶减少，蓝斑中的去甲

肾上腺素神经元有脱失。ＡＤ病人中缝核的神经元也有脱失，皮质和脑脊液中 ５ ＨＴ及其

代谢产物浓度降低，脑组织内单胺氧化酶浓度普遍升高。蓝斑和中缝核的神经元受损是抑

郁障碍产生的根本原因。

原发性老年抑郁障碍也有明显的认知功能改变，类似于痴呆（抑郁性假性痴呆），有时

很难与早期 ＡＤ病人继发的抑郁障碍鉴别。一般情况下，ＡＤ病人起病缓慢，抑郁症状主要

表现为自我否认、压抑和拒绝，而生物学节律症状不明显。认知损害症状较重，在进行心理

测验时，病人会尽可能地编造以掩盖症状。ＡＤ的一些生物学标志如 ＡＰＰ、ＰＳ１、ＰＳ２、ＡｐｏＥ、

Ｔａｕ蛋白、Ａβ４２以及扩瞳实验、脑影像学检查等将有利于鉴别诊断。

老年期抑郁发病较急，临床表现有一定的求治要求和自知力，有时会出现自我责备，在

进行心理测验时，多不愿回答问题，抗抑郁治疗会在短期内缓解抑郁情绪并改善认知功能，

痴呆与假性痴呆的鉴别见表 ４ ５。

表 ４ ５　痴呆与假性痴呆的鉴别

痴　　　呆　　　 假 性 痴 呆　　　

不知不觉，无明显界限的发病 急性起病

症状长期存在 症状短暂存在

心境和行为波动起伏 心境持续抑郁

常回答“忘了” 常回答“不知道”

病人掩盖缺陷 病人夸大缺陷

认知损害程度相对稳定 认知损害程度波动

　　有抑郁症状的 ＡＤ病人即使不符合抑郁诊断标准也应考虑治疗。有效的抗抑郁治疗能

改善病人的认知功能和生活质量。

　　（二）帕金森病（Ｐａｒｋｉｎｓｏｎ蒺ｓｄｉｓｅａｓｅ，ＰＤ）

ＰＤ是发生于中年以上的黑质纹状体通路变性疾病，临床上以震颤、肌强直、运动减少等

为特征，可伴有多种精神症状包括痴呆，呈慢性进行性病程。本病多呈散发性发病，男多于

女，部分病人具遗传倾向。在普通人群中，ＰＤ的患病率为 ０．５／１０００～１／１０００，患病率随年

龄增加而增加，８０岁以上的老年人中，患病率约为 ２％。ＰＤ的平均发病年龄大致为 ６０岁。

美国患病人数将近 １００万，每年约有 ５万名新病例发生。国内调查的患病率为 ３４．８／１０万。

当帕金森本人描述某病人“开始是个乐观的人，现在沮丧和忧郁”时，就已注意到 ＰＤ抑

郁症状，并且目前两者间的联系已比较明确（表 ４ ６）。抑郁障碍是 ＰＤ病人常见的共患病，

ＰＤ者中 ４０％的抑郁症状出现于运动症状之前，甚至是部分病人的首发症状，２０％ ～６０％ＰＤ

病人伴有抑郁障碍，抑郁症状的出现率高达 ５０％ ～７５％，其中约 ５０％ＰＤ病人符合抑郁障碍

的诊断，少数病人符合恶劣心境的诊断。

表 ４ ６　帕金森病（ＰＤ）中的抑郁障碍的危险因素
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　　女性

抑郁障碍的病史

运动过慢

步态不稳（而不是震颤为主的综合征）

较大程度累及左脑

ＰＤ发作年龄较早

　　抑郁症状与躯体病所致残疾程度、病人年龄或病程多不成比例，但与神经心理学评估结

果相关。ＰＤ病人的抑郁症状通常是 ＰＤ临床表现的一部分。往往是压抑悲观情绪较重，而

自责自罪观念较轻；焦虑自杀观念常见，而自杀成功者较少。伴有抑郁症状病人的认知损害

往往较重；ＰＤ发病早，损害在左半球者抑郁症状多见；抑郁表现与步态有关，但与震颤无关。

已有非典型抑郁的描述，特征是带有焦虑和惊恐发作。病人情绪低落、思维反应较迟缓、部

分病人伴有焦虑和惊恐发作，严重病人可出现自杀观念或企图。

这类病人的 ＤＳＴ多有异常；５ ＨＩＡＡ降低，但降低程度与抑郁程度无关；ＲＥＭ潜伏期缩

短；蓝斑神经元脱失较多；额叶与皮质下神经核联络减少；豆状核、前额叶代谢降低（ＰＥＴ）。

对于 ＰＤ伴发的抑郁症状，用抗抑郁药或电抽搐治疗有效。

病人的抑郁程度与文化程度及临床功能障碍（如手部运动迟缓的程度）有关。并且，一

些抗帕金森病药物（包括金刚烷胺、溴隐亭、卡比多巴、左旋多巴等）可加重抑郁症状。在拟

交感药物如匹莫林（Ｐｅｍｏｌｉｎｅ）撤药时，病人也出现了抑郁症状和抑郁障碍。

处理会涉及到抗帕金森病药物、抗抑郁药物或 ＥＣＴ，后者也可减轻 ＰＤ的运动症状。如

果需要可使用抗精神病药物，无锥体外系不良反应的奥氮平、奎硫平等新一代药可供选用。

ＴＣＡｓ或 ＳＳＲＩｓ可用于治疗抑郁症状。在左旋多巴或卡比多巴治疗期间，绝对禁用 ＭＡＯＩｓ。

ＰＤ中的抑郁障碍往往是将来出现痴呆的预示，同时患 ＰＤ和抑郁障碍的病人智能明显

下降，尤其是执行额叶任务特别困难。

　　（三）急性脑血管病

急性脑血管病（ａｃｕｔｅｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ）主要是指脑血管意外（ｃｅｒｅｂｒｏｖａｓｃｕｌａｒａｃ鄄

ｃｉｄｅｎｔｓ）或卒中（ｓｔｒｏｋｅ）。急性脑血管病是常见的老年病和致死原因，美国卒中的发病率为

３００～４００万／年，我国的年发病率约为 １８２／１０万。

在急性脑血管病发生的急性期，往往有明显的临床症状和神经系统局限性体征，并可伴

发多种形式的精神障碍。卒中病人中抑郁症状的发生率远高于其他病人和普通人群，可表

现为重性抑郁、心境恶劣、语言的情感表达障碍等多种症状。Ｂａｂｉｎｓｋｉ报道右半球损害时可

出现欣快、淡漠和失认症状；Ｂｌｅｕｌｅｒ报道卒中后的抑郁症状可持续数月；Ｇｏｌｄｓｔｅｉｎ首次描述

了仅见于脑损害的情感障碍，即所谓的灾难性反应（ｃａｔａｓｔｒｏｐｈｉｃｒｅａｃｔｉｏｎ），８０％的左半球损

害的病人可表现出灾难性反应；脑损伤的另一种情感异常是冷淡，与右半球损害有关，８０％

的右半球损害的病人可表现出冷淡反应。

急性灾难性反应多见于左半球损害和有失语的病人，特别是 Ｂｒｏｃａ区受损的病人更容

易出现。表现为坐立不安，情绪激动、波动性大，常突然流泪，情感易激惹，常无端发怒并拒

绝治疗。淡漠反应多见于右半球损害伴左侧身体忽略症的病人。表现为对周围及自身的情

况漠不关心，兴趣丧失，不适当地开玩笑，否认有病或躯体缺损。语言情感表达障碍多与右

半球的语言中枢损害有关，病人不能借助语调、表情、姿势来表达语言的情感成分。可分为
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两类：运动性语言情感表达障碍，多见于右半球后内侧额叶损害；感觉性语言情感表达障

碍，多见于右半球后内侧顶叶、后上颞叶损害。语言情感表达障碍可影响精神检查的结果。

抑郁是急性脑血管病最常见的情感症状。急性卒中后幸存者中抑郁障碍的发生率为

３０％ ～５０％，其中 ７０％为重症抑郁，３０％为心境恶劣。这种抑郁症状并非短暂性的，重症抑

郁的自然病程大致为一年，心境恶劣的病程更长。抗抑郁治疗措施对急性脑血管病后抑郁

同样有效。

（苑成梅　 肖世富）

第三节　各科躯体疾病并发抑郁障碍

躯体疾病中的抑郁障碍和抑郁症状均十分常见。在医学临床各科疾病中，若并发抑郁

障碍，总是增加了相关的心理社会损害，并常使疾病的康复和治疗变得复杂。在社区中，患

有躯体疾病的人群自杀率比一般人群要高，尤其如晚期肾脏疾病、癌、癫痫、艾滋病（ＡＩＤＳ）

等，自杀倾向更明显。因此，躯体疾病中的抑郁障碍（不论在何时诊断）必须给予治疗，拖延

治疗会使躯体疾病和抑郁障碍共病病人的预后更趋恶化。

本节主要讨论神经科、心血管科、内分泌科、肿瘤科等医学领域常见躯体疾病并发的抑

郁障碍。妇产科内容、与老年科重叠部分，分别参见前述两节，不再重复；与下节“综合医院

中的抑郁障碍”的重叠部分尽量做到各有侧重。

　　一、概述

很多国际研究表明，许多内科疾病伴有抑郁障碍。初级保健中抑郁障碍是最常见的，患

病率的中位数超过 １０％（譈ｓｔüｎ和 Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ，１９９５）。在内科病人中患病率高达 ２２％ ～３３％，

不同疾病抑郁障碍患病率不同。当躯体疾病严重、疼痛或卧床不起时抑郁症状尤为明显。

抑郁障碍可以使躯体疾病恶化，加重致残性，增加死亡率。故在积极诊治躯体疾病的同时，

应努力识别并处理病人的抑郁障碍。

抑郁障碍伴发于躯体疾病的发病机制无外乎以下 ４种模式：① 有共同的病因基础；

② 躯体疾病引起抑郁障碍；③ 抑郁障碍引起躯体疾病；④ 各自单独发生，二元化临床特征。

同许多其他疾病一样，生物（神经发育）因素、家族遗传因素和心理社会因素（负性生活

事件，如失业或社会地位改变）对抑郁障碍的发生和进程均起着一定作用。研究显示，某些

内科疾病伴发有抑郁障碍：内科疾病使抑郁障碍易感，反之亦然。较多情况下，抑郁障碍病

人同时也患有内科疾病，如神经科疾病、心血管或内分泌障碍，此时因果关系很难判定。

　　（一）躯体疾病作为抑郁障碍的原因

１．生物机制　有如下假说解释躯体疾病引发抑郁障碍的生物学机制。

（１）调节情绪的神经化学通路受损　Ａｌｅｘａｎｄｅｒ等（１９８６）假设平行的机能神经网络连

结了基底神经节和前额叶皮质；当神经网络受到功能性或结构性的阻断时，会影响情绪、认

知过程和运动功能（Ｐａｒｋｅｒ和 Ｈａｄｚｉ鄄Ｐａｖｌｏｖｉｃ，１９９６）。这可发生在神经科疾病，如帕金森病、

亨廷顿氏病、多发性硬化或脑卒中。脑瘤和其他损伤可直接切断这些通路。
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（２）神经递质的影响　例如在胰腺癌中，尿 ５ 羟吲哚乙酸（５ ＨＩＡＡ）增高，这是突触

部位可利用的 ５ ＨＴ减少的标志物。有几种理论分别认为：① 胰腺肿瘤代谢色氨酸，且在

外周竞争 ５ ＨＴ前体；② 癌细胞释放的一种蛋白质能诱发同 ５ ＨＴ受体结合的抗体；③ 抗

特异型抗体是 ５ ＨＴ选择性的受体。

（３）免疫功能受损　抑郁症状通常发生于感染后，也许因为白细胞介素的释放或其他

免疫机能紊乱。

（４）内分泌功能紊乱　抑郁症状继发于甲状腺功能低下或柯兴氏综合征之后。

２．心理社会机制

（１）疾病对病人的影响　躯体疾病常伴有疼痛、痛苦、健康及社会地位的丧失。病人不

能从事日常活动（如角色功能），必须面对能力的降低。如果住院，必须面对一个新的且有

潜在威胁的环境。也可能有严重的经济压力、失业威胁、重度残疾，甚至威胁生命。

Ｃａｓｓｅｌｌ（１９７９）用如下心理动力学术语来描述这些反应：丧失了“不可破坏”感———这种

感觉可使病人行使正常功能，是个体离开虚弱感和失去防御的主要盾牌；丧失了同世界相联

系的社会和存在的感觉；以“魔术般思维”为特征的逻辑紊乱（例如深信疾病并不真正存在

或者即将消失）；丧失了个人命运的控制感，结果导致无助感。

当躯体疾病有健康丧失、控制丧失、当今或未来前途的丧失感时，病人可能经历了类似

于失去亲人后的悲伤状态；而且将经历否认、抗争、愤怒、讨价还价、最终接受的时期。然而，

发生在躯体疾病中的忧伤，并不总是以感到明显抑郁为特征，后者也许仅发生在 １／３的病人

中。若悲伤没有复杂化，病人可能描述一种失落感而不是患抑郁障碍。他们也许憎恶患病、

憎恶疾病，但并不憎恶自身。

关于躯体疾病和抑郁情感的相互关系，为什么仅一部分躯体疾病病人发展成抑郁障碍

呢？除了遗传倾向外，如前所述，病人可能是对丧失的悲伤反应，以适应这种疾病；相反，当

疾病及其结局较严重，或者在其躯体状况或外观上自我感觉脆弱者，可能对抑郁障碍的发生

具特殊的高危险性，尤其当疾病牵涉到明显的残疾或容貌受损以致破坏了病人的自控能力

时。由于身体感受是自我心理意识的前提，并可能形成人一生中的自我体验。个体对身体

关心的程度是决定疾病产生情绪反应严重程度的关键。

（２）社会支持　抑郁障碍社会支持的作用比原先认为的更加复杂。社会支持差也许是

抑郁障碍的决定因素，并且由于躯体疾病增加了个体对支持的需要，缺少这些支持能导致抑

郁障碍。足够的社会支持可部分缓解压力从而减少个体发展成抑郁障碍的可能性。

此外，个体对社会支持的需要差异很大，人格因素在很大程度上影响了这些需要

（Ｂｒｕｇｈａ，１９９５）。病人认为其亲人或医护人员能够给予其支持帮助是非常重要的，无论这

些人实际为其提供支持、帮助的程度如何。

不论内科疾病发展成抑郁障碍的原因如何，重要的是，在大多数病例中，抑郁障碍是能

被成功治疗的。没有任何理由使那些患内科疾病的个体再忍受由抑郁症状引发的额外

痛苦。

　　（二）抑郁障碍作为躯体疾病的原因

抑郁障碍首先出现，并可能引起躯体疾病，可能的机制如下：

１．免疫机制　减少自然杀伤细胞活性或其他生理改变，例如高皮质醇血症能引起免疫

抑制而致免疫损伤。

２．自我疏忽　这能导致新的躯体疾病或加重原有躯体疾病。
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３．抑郁障碍本身的治疗　在某些情况下，某种治疗可以引起内科问题，例如肝脏或心

脏功能障碍。

４．自杀企图　这种企图即使不成功，也可以产生严重躯体后果。

　　（三）抑郁障碍和躯体疾病的相互作用

抑郁障碍和躯体疾病的共同存在可以相互作用。表现为彼此的影响增加。例如，

Ｍａｙｏｕ等（１９８８）提出在内科病房中，抑郁障碍病人比非抑郁障碍病人在随访期间结局更坏；

另一些研究证实，伴发抑郁障碍的癌症病人更可能死亡或早死（Ｓｐｉｅｇｅｌ等，１９９６），并有更差

的术后病程。Ｒｏｄｉｎ等（１９９１）提出，在胰岛素依赖型糖尿病人中激素系统的异常（可的松的

高分泌，血浆儿茶酚胺升高），可以因其拮抗胰岛素的作用而对结局不利。

病人的人格特征可对抑郁障碍和躯体疾病的不良结局，具有易感性。可以是直接的，即

病人拒绝治疗；或是间接的，康复能力的损害。

积极的一面，Ｐａｒｋｅｒ和 Ｗｒｉｇｈｔ（１９９５）证实，积极治疗抑郁障碍能改善躯体疾病（如风湿

性关节炎）的结局。

　　（四）药物与抑郁症状

文献报道，处方药物和抑郁症状之间的因果关系含糊不定。尽管这些症状归因于许多

药物（表 ４ ７），但这些诱发障碍的描述常使用如下可互换的术语，如昏睡、淡漠、疲劳、嗜

睡、迟钝；尽管所有的术语均指相同的状态（Ｅｄｗａｒｄｓ，１９８９），但很难从这些研究得出结论。

有密切的联系仅见于少量药物，如利血平、安非他明、苯巴比妥及类固醇的撤药时。大多数

证据来自个案报道，而药物诱发的情绪效应即使发生，更可能是抑郁症状水平，而不是抑郁

障碍。

表 ４ ７　可能与抑郁症状相关的药物

抗心律失常药 抗惊厥药 癌症化疗药物 激素药物（撤药）

　洋地黄类 　费巴美太 　天冬酰胺酶 　合成类固醇

　普鲁卡因 　苯巴比妥 　干扰素 　皮质类固醇 
抗生素 　维加巴汀 　氨甲蝶呤 　口服避孕药

　二性霉素 Ｂ 抗高血压药 　盐酸甲基苄肼 精神活性药物

　环丝氨酸 　β阻滞剂（亲脂） 　他莫西分 　巴比妥类

　氨苯砜 　可乐定 　长春新碱 　苯二氮杂 类 
　乙硫异烟肼 　甲基多巴 抗胆固醇药 　安眠酮

Ｈ２阻滞剂 　利血平  　消胆胺 　精神兴奋剂 
　甲氰咪胍 　思他汀

　　抑郁症状与抑郁障碍不同；文献上的相关性。

也有一些证据表明，苯二氮杂 类药物和神经阻滞剂如利培酮，可以辅助抗抑郁剂治疗

焦虑。但在同时服用时也可能产生药物的相互作用，或在撤药时可能产生抑郁症状。表

４ ７概括了能伴发抑郁症状的药物种类和若干品种。

　　（五）外科手术与抑郁

在外科及药物干预下，可出现抑郁障碍。这已在妇科手术中作了具体研究。例如长期

认为子宫切除术可致精神科的问题（Ｒｉｃｈａｒｄｓ，１９７３）。现代的前瞻性研究已经提出，事实上

精神病患病率在子宫切除术前较高，而术后降低（Ｏａｔｅｓ和 Ｇａｔｈ，１９８９）。术后精神病性障碍

的最重要的预测指标是术前已有这种障碍（Ｍａｒｔｉｎ等，１９８０）。甚至在术前无障碍情况下，精
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神病的发病可继发手术并发症，如严重膀胱、肠道功能障碍（Ｔａｙｌｏｒ，１９９７）。

　　二、抑郁障碍的识别、诊断和治疗

临床会谈是躯体疾病病人伴可疑抑郁障碍的诊断基础。使病人放松后，可问几个开放

性问题（例如，“今天感觉怎样？”）。会谈者采集完整的病史，然后作一些特异性的询问和规

范的筛选是有用的。有助于内科病人抑郁障碍诊断的临床特点如表 ４ ８：

表 ４ ８　内科病人抑郁障碍诊断的临床特点

抑郁障碍／躁狂／轻躁狂的家族史

自杀／自杀企图的家族史

既往的抑郁发作／过去对抗抑郁剂的反应

既往的躁狂或轻躁狂发作

既往的自杀企图

酒精中毒或酒精滥用史和／或物质滥用障碍

抑郁症状的季节性变化和（或）昼夜的变化均与内科疾病不平行

自责、自罪、精神病症状（妄想）、自杀观念

　　筛选工具可辅助临床会谈或在临床会谈之前使用（参见本书第二章）。但决不能单用

筛查量表作为诊断的决定标准，根据相关的特定内科疾病的症状（而不是抑郁障碍），可能

需要调整量表界限分值。

　　（一）诊断的混淆因素

开放性的医患关系，对抑郁障碍的迅速发现和治疗相当重要。在会谈和病史采集过程

中，意识到下面的潜在混淆因素十分重要（表 ４ ９）。

表 ４ ９　医学会谈和病史采集过程中常见混淆因素

内科症状学：已如所知，存在严重的内科疾病能够使抑郁障碍变得模糊不清，由于许多症状（例如，疲

乏、厌食）在这 ２种疾病中都常见

否认：可能因为害怕影响药物治疗，躯体疾病病人可能不愿意暴露其抑郁心境。相反，躯体疾病引发的

否认机制可以导致对心理症状的否认或压抑，当陪伴者或家庭成员要求达到乐观气氛，并轻描淡

写谈到症状时，否认尤其可能出现。在病人试着去讲述抑郁心境时，家庭成员及医务人员不应打

断病人或否认和淡化病人的症状

躯体化：有些病人可能否认抑郁心境，而用躯体语言来叙说他们的障碍。在不愿充分表达精神痛苦的

文化和社会群体中，这种倾向比较普遍

心照不宣的串通：讨论抑郁症状时可能会不舒服、有耻辱感，或觉得在浪费时间。甚至当抑郁症状已被

识别时也可能将其淡化、忽视，而将精力仅集中于内科疾病

　　为了明确抑郁症状与治疗躯体疾病的药物无关，有必要搜集病人的用药史。这涉及决

定个体是否以前出现过药物诱发的抑郁发作。目前病人是正在服用新药，或近来调整常规

药物剂量。有必要询问对病人可能认为不重要的药物使用情况（如避孕药丸及滴眼液），以

及可引起类抑郁症状副作用的药物，如镇静催眠药物。

为排除躯体疾病是抑郁障碍的原因，应进行全面医学评定，并予实验室检查，包括血药

浓度的测定。
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　　（二）治疗的选择

一旦识别并确诊为抑郁障碍，通过恰当的治疗常可减少伴发内科疾病的症状。

在初级保健医生的服务中，抑郁障碍常能得到处理，但有些病人要求专家咨询或安排专

家诊治。在治疗的早期阶段，要花额外的时间用来诊断以及要向病人和家属进行宣教，但用

长远目光看能节省时间，并且让有关人员都能得到安慰及保证。

治疗的主要目标是减少症状、减少残疾和痛苦，并从良好的方向影响内科疾病的自然病

程。若有可能，应首先运用成功可能性最大、副反应风险最小的治疗和干预措施。

１．药物治疗　抗抑郁剂可能对任何抑郁障碍都有效，尽管区分抑郁障碍的类型很重

要：因为在治疗上仍有一定程度区别。更重要的是，抗抑郁剂与用于治疗内科疾病药物间

可能的相互作用（表 ４ １０）。

表 ４ １０　内科疾病治疗中常用药物与抗抑郁剂间的相互作用

相互作用的药物 机　　　制 临　床　效　果

与杂环类药物

　ＭＡＯＩｓ 　使突触间神经递质含量增加 　升压效果

　甲氰咪胍 　抑制代谢 　增加杂环浓度，增加副反应

　抗精神病药 　额外的抗胆碱和抗肾上腺素

能作用共同抑制代谢

　加重抗胆碱和体位性低血压

反应

　激动剂 　抑制杂环代谢 　升高杂环血浓度，增加副反应

　苯妥英 　降低血浓度 　增加抽搐的危险

　升压药 　增加中枢肾上腺素的传递 　升压

与 ＳＳＲＩｓ（干扰 Ｐ４５０系统）

　杂环类抗抑郁剂 　抑制代谢 　升高杂环血浓度增加毒性

　ＭＡＯＩｓ 　协同增加 ５ ＨＴ功能 　升高血压和升高体温

　茶碱 　抑制微粒体肝酶 　增加副反应

　抗精神病药物 　ＳＳＲＩｓ的抗多巴胺作用 　增加副反应

　（神经阻滞剂） 　抑制肝微粒体酶

　β阻滞剂 　可能有 ５ ＨＴ作用 　增加心脏传导缺陷的危险

与 ＭＡＯＩｓ相互作用的药物

　杂环抗抑郁剂 　协同增强神经递质 　高血压反应

　富含酪胺的食物 　增加突触酪胺 　高血压反应

　升压药、兴奋药 　增加突触儿茶酚胺

　拟交感神经药 　的可利用性 　高血压反应

　麻醉药 　可能增加 ５ ＨＴ的传递 　高血压、高体温反应

　　摘自 Ｋａｐｕｒ和 Ｋａｍｂｈａｍｐａｔｉ（１９９２）和 Ｍａｘｍｅｎ（１９９１）。

如果认为某种药物或药物间相互作用引起了抑郁症状，可通过简单停药就能解决。当

然，应权衡继续服药的益处和潜在危险（如药物毒性）来决定是否停药。选择治疗可能的有

效性和并发症之间利害关系的；同时也要考虑初级保健医生与精神科医生之间如何加强相

互联系。

若停药后抑郁障碍能缓解，但所选择的药物对于躯体疾病的治疗明显不如原来的药物，

则要再一次重新使用原来的药物。若因无法选择有效药物而不能换药，那么，除治疗躯体疾
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病的药外，加用一种抗抑郁剂是可行的。若抗抑郁剂必须停掉，剂量应在至少一个月内减

完：因突然停药可致抑郁症状或抑郁障碍复发。ＳＳＲＩｓ（Ｂｌｏｃｈ等，１９９５；Ｋｏｏｐｏｗｉｔｚ和 Ｂｅｒｋ，

１９９５），ＭＡＯＩｓ（Ｈａｌｌｅ和 Ｄｉｌｓａｖｅｒ，１９９３）、ＴＣＡｓ（Ｃｅｃｃｈｅｒｉｎｉ鄄Ｎｅｌｌｉ等，１９９３）停药，可伴发流感

症状，还有精力下降、失眠、梦魇、厌食、头痛、意识混浊、晕眩、感觉异常及类轻躁狂等撤药反

应。其他精神活性药物包括苯丙胺（Ａｂｒａｍｏｖｉｔｚ和 Ａａｒｏｎ，１９８４）和抗胆碱药（Ｋｅｓｈａｖａｎ等，

１９８５）停用后，也可产生心境障碍。

临床医生应努力熟悉对涉及诱导或抑制肝脏药物代谢酶的相互作用，如细胞色素酶

Ｐ４５０系统（Ｎｅｍｅｒｏｆｆ等，１９９６）。在药物氧化代谢中，细胞色素 Ｐ４５０酶家族起着重要作用。

ＳＳＲＩｓ和其他药物在不同程度上抑制了 Ｐ４５０酶系统的成员；此外，有 ５％ ～６％ 的高加索人

缺少 ＣＹＰ２Ｄ６同工酶。由于它们对肝脏代谢的影响，可能发生一些药物与药物间的相互作

用（表 ４ １１）。

表 ４ １１　细胞色素 Ｐ４５０酶系统对各类药物（含 ＳＳＲＩｓ）的已知代谢作用

 ＣＹＰ１Ａ２　　 ＣＹＰ２Ｄ６ ＣＹＰ３Ａ４　　

阿米替林 抗心律失常药 鸦片类 抗心律失常药

咖啡因 　Ｅｎｃａｍｉｄｅ 　可待因 　利多卡因

氯米帕明 　Ｆｌｅｃａｉｎｉｄｅ 　右美沙芬 　普罗帕酮

米帕明 　美西律 　乙基咖啡 　奎尼丁

扑热息痛 　心律平 抗精神病药 苯二氮杂 类药

（对乙酰氨基酚） β阻滞剂 　氟哌啶醇 　三唑仑

非那西汀 　心得舒 　甲硫达嗪 　佳乐定

心得安 　Ｂｕｆｕｒｏｒｏｌ 　氯噻吨 　溴西泮

茶碱 　美多心安 ＴＣＡｓ 　咪哒唑仑

　心得安去甲 　三甲米帕明 钙通道阻滞剂

　噻吗洛尔 　去甲米帕明 　硝苯地平

其他 　氯米帕明 　异搏定

　Ａｍｉｆｌａｍｉｎｅ 　阿米替林 　地尔硫卓

　吲跺腊胳 　非洛地平

　Ｐｅｒｈｅｘｉｌｉｎｅ 其他

　降糖灵 　乙炔雌二酚

　Ｔｏｍｏｘｅｔｌｎｅ 　红霉素

　华法林 　可的松（氢化可地松）

　卡马西平

选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ


）

氟伏沙明  　氟西汀  　氟西汀
　帕罗西汀  　氟伏沙明 
　？舍曲林  　？西酞普兰 

　？帕罗西汀

　　摘自 Ａｓｋｉｎａｚｉ，１９９６；Ｌａｎｅ等，１９９５；Ｓｉｍｐｉｒｏ等，———ＷＰＡ／ＰＴＤ，１９９７。

 临床相关的酶抑制并不一定出现在所有病例中。其发生与药物剂量、同服的药物、酶的活性以及病人的整体状

况有关。？尚待最终证实。

２．非药物治疗　当药物治疗对病人有特殊损害时，下面的治疗可考虑：

（１）认知行为或人际间疗法　主要用于轻度、非双相的、非精神病性的、非忧郁性的抑
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郁症状和非自杀性抑郁障碍的病人（Ｓｃｏｔｔ，１９９６），可单用或结合生物学干预使用。

（２）部分睡眠剥夺　对 ４０％ ～６０％的抑郁障碍病人有效，尤其对于那些有显著昼夜变

化的抑郁或重要症状（即早晨加重）者。这种疗法要求病人凌晨 １：３０～２：３０之间起床，保

持清醒直到晚上 １０点。每周两次，至少 ４～６次，这种治疗可被病人很好地耐受；可单独使

用或联合药物治疗（Ｇｏｏｄｗｉｎ和 Ｊａｍｉｓｏｎ，１９９０；Ｋｕｈｓ和 Ｔｏｌｌｅ，１９９７）。

（３）光照疗法　当呈现秋冬季节性（季节性情感障碍）时，可用此法；也可联用抗抑郁

药。可按光照疗法标准方案施用（Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ等，１９８４；Ｔｅｒｍａｎ等，１９８９；Ｗｅｔｔｅｂｅｒｇ，１９９４）。

（４）电抽搐治疗　当病人的一般状况及心血管状况对短暂麻醉剂和肌松剂无禁忌证

时，改良 ＥＣＴ可取得成功效果（Ｇｏｏｄｗｉｎ和 Ｊａｍｉｓｏｎ，１９９０）。

　　三、神经科中的抑郁障碍

神经科疾病中抑郁症状很常见，尽管症状同疾病间的关系很复杂。Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ（１９９７）详

细检测了这个题目并记录了许多信息（表 ４ １２）。主要涉及癫痫、脑卒中（脑中风）、帕金森

病、脑外伤、多发性硬化等 １０余种疾病。

表 ４ １２　部分常见神经系统疾病中的抑郁障碍的发生率

脑中风后抑郁障碍（ＰＳＤ）

　中风后一年内，抑郁障碍患病率的范围为 １８％ ～６１％（Ｈｏｕｓｅ，１９８７）

　在急性中风之后，有达 ５０％之多的病人出现中风后抑郁障碍；在门诊病人中，患病率约为 ３０％

　（Ｓｔａｒｋｓｔｅｉｎ和 Ｒｏｂｉｎｓｏｎ，１９８７）

　在中风一年期间，５６％的男性、３０％的女性病人持续有抑郁心境（Ｂｕｒｖｉｌｌ等，１９９５）

　在中风的时候，大约有 １０％的病人有抑郁障碍的证据

创伤性脑损伤

　在脑损伤后，有近 ２０％的病人有超过一年的抑郁症状（Ｐｒｉｇａｔａｎｏ和 Ｕｍｍｅｒｓ，１９９７）

　情感性精神病相当常见（Ｌｉｓｈｍａｎ，１９８７）

　自杀占有创伤性脑损伤后死亡的 ４％（Ｌｉｓｈｍａｎ，１９８７）

多发性硬化（ＭＳ）

　多发硬化的病人可能特别易发双相障碍

　有些研究已报告，抑郁障碍的患病率为 １８％ ～２７％

　Ｊｏｆｆｅ及其同事（１９８７）报道，在 １００例连续的多发硬化病人中，精神病性问题的患病率为 ７２％，最常见

的是抑郁障碍（４２％）；有 １３％完全符合躁郁症的诊断标准，明显高于普通人群 １％的患病率

　　（一）癫痫

自古就有抑郁障碍同癫痫关系的描述。历史上的人物如希波克拉底和 Ａｒｅｔａｅｕｓ都讨论

了两者间的密切关系（Ｌｅｗｉｓ，１９３４）。现有信息要点为：发达国家的人口中，患癫痫约 ２％；

颞叶癫痫病人中，患中至重度抑郁约 ２０％（Ｃｕｒｉｅ等，１９７１）。

癫痫发作前、发作中、发作后及发作间歇期，均可出现各类精神障碍，其中包括抑郁障

碍。此时，伴抑郁障碍的癫痫病人生活质量会受到明显影响。患有医学上难治、复杂的局灶

癫痫发作的病人中，６２％有抑郁障碍病史。其中 ３８％符合重症抑郁的标准（Ｖｉｃｔｏｒｏｆｆ等，

１９９０）。国内有人（２００２）发现 ３１２例难治性癫痫病人中有 ４２％（１３２例）伴明显抑郁症状。

癫痫发作前可出现恶劣心境，或极度抑郁、烦躁不安、焦虑、易激惹等。癫痫发作中可出

现恐惧、愤怒、无助感、极度焦虑抑郁等，朦胧状态病人尚可出现激情爆发及冲动行为。癫痫

发作后可出现淡漠，或抑郁、无助感、无用感及绝望感，并有对再次发作的恐惧感。

癫病发作间歇期的抑郁障碍最为常见，通常是中到重度抑郁，其临床特征包括：高度焦
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虑、神经质、敌意、悲伤、强迫、依赖、性兴趣改变、偏执、易激惹、缺乏幽默感、异常情感和幻觉

（Ｍｅｎｄｅｚ等，１９８６；Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ等，１９８７）。出现抑郁的个体经常有显著的抑郁障碍病史、故意

的药物过量及自杀企图史。抑郁的严重程度与癫痫常呈显著相关。

１．药物治疗　由于认为抑郁情绪继发于癫痫发作，处理应直接针对发作，通常使用抗

癫痫药物（ＡＥＤｓ）。而且 ＡＥＤｓ本身也能影响心境。卡马西平、丙戊酸钠和拉莫三嗪已显示

可改善心境。除使用抗癫痫药治疗外，可合并使用抗抑郁药。新型的单胺氧化酶抑制剂吗

氯贝胺对癫痫伴发的抑郁有效。也可使用较少镇静作用的 ＳＳＲＩｓ来治疗抑郁障碍。对癫痫

发作前或后出现的抑郁障碍，应重在调整抗癫痫药的种类及剂量，以控制癫痫发作。如果单

一治疗可行，并且将所有其他的疾病因素（如癫痫类型）都考虑进去，卡马西平似乎是最合

适的 ＡＥＤｓ（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。对于癫痫发作间歇期出现的抑郁障碍，其处理原则与非癫痫

病人基本相同。应注意的是，一些抗癫痫药如苯妥英钠及苯巴比妥，可诱发抑郁障碍；而一

些抗抑郁药，例如阿莫沙平、安非他酮（ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ）、氯米帕明、马普替林、米安舍林和曲唑

酮，可降低抽搐阈值。但三环类抗抑郁剂多塞平能改善抑郁症状而影响抽搐发作不明显

（Ｏｊｅｍａｎ等，１９８３）。

由于受抗抑郁剂的影响，若有可能，应定期监测 ＡＥＤ浓度，开始按周、以后按月监测。

例如，米帕明、去甲替林和维络沙嗪（ｖｉｌｏｘａｚｉｎｅ）已显示出可增加苯妥英钠的浓度，同时维

络沙嗪能引起卡马西平的中毒。

当治疗癫痫合并抑郁障碍的病人时，应密切注意观察。由于在这些人群中，自杀和自杀

企图并非少见，要考虑到当超量服用抗抑郁剂时，要选择毒性较低的品种。当然若癫痫发作

频率增加，应停用抗抑郁药。

２．非药物治疗　最初，癫痫发作间歇期的抑郁治疗应针对可能的原因。例如，如果一个

病人对癫痫的诊断有抑郁反应，劝慰是最适合的。由于高发作频率而干扰了心理社会功能，可

能貌似抑郁障碍的表现，减少发作频率的行为方式（如操作性条件反射或放松）也可尝试。

认知行为治疗和人际关系心理治疗也是重要的方法，尤其对于心理社会因素造成的抑

郁障碍的病人（表 ４ １３）。可单独使用支持性治疗或同正规心理治疗和抗抑郁药物治疗相

结合，这比单用每种治疗效果更好（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。

表 ４ １３　抑郁障碍和癫痫的病因学因素

遗传

　抑郁障碍家族史

　自杀的家族史

性别

　男性更易患病

癫痫参数

　一些研究中的抽搐频率下降

　复杂的局部的发作／颞叶癫痫

　左侧损伤

　癫痫的病期长

　抗癫痫药：苯巴比妥、Ｖｉｇａｂａｔｒｉｎ

　对发作控制不良

　对药物依从性差

社会心理因素

　歧视和社会偏见：① 不能接受癫 痫 的 诊 断；

② 不愿暴露有癫痫的事实；③ 较低的自尊心

　有下列问题：① 学校功能；② 情绪功能；③ 人

际关系；④ 职业方面；⑤ 经济问题

　下列因素的增多：① 紧张性生活事件；② 家庭

不和

　　当抑郁障碍严重、有精神病性特征或自杀成为真正危险时，ＥＣＴ是合适的选择。但在使
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用 ＥＣＴ期间，有些具严重抑郁症状的病人有很高的癫痫发作阈值（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９８８）。

　　（二）脑卒中

１９２１年，Ｋｒａｅｐｅｌｉｎ描述了他的病人中抑郁障碍和脑卒中的联系。自那时起，心境障碍

成为脑卒中的一种特异并发症（Ｆｏｌｓｔｅｉｎ等，１９７７）。抑郁障碍作为卒中后最常见精神问题

的观点（Ｂｕｗｉｌｌ等，１９９５）已得到普遍认可（Ｅａｓｔｗｏｏｄ等，１９８９）。

中风后抑郁（ＰＳＤ）是脑血管疾病常见并发症，其发生率从 １８％到 ７９％不等，但多在

４０％ ～５０％，以轻、中度抑郁为主，重度抑郁约占 １０％。刘琨等（２０００）对无症状性脑梗死病

人进行研究，发现约 ３５．４％无症状性脑梗死病人伴有抑郁症状。临床上以绝望、睡眠障碍、

运动阻滞、易激惹、焦虑及躯体化症状为主要表现，且抑郁障碍的发生及其严重程度与既往

抑郁障碍病史、近期负性生活事件、家庭关系、性别、病灶部位及数量、合并的躯体疾病，以及

医护人员的态度等因素密切相关（表 ４ １４）。部分 ＰＳＤ病人抑郁可迁延不愈，发展为重症

抑郁。脑中风所致脑损伤和神经系统功能缺陷常使诊断复杂化，例如，失语可造成病人沟

通、理解困难。

表 ４ １４　中风后抑郁障碍（ＰＳＤ）的预测因素

当时：左前脑损伤，尤其是涉及尾状核；言语困难；独居

三个月时：依赖于日常生活的活动（ＡＤＬ）

一年后：社会隔绝

三年时：脑萎缩

过去严重的抑郁发作史

情绪障碍的家族史

其他危险：精神病／脑血管障碍过去史（Ｅａｓｔｗｏｏｄ等，１９８９）；损伤可能的大小

　　若疑有 ＰＳＤ，可尝试不同治疗。去甲替林、曲唑酮、盐酸哌醋甲酯（Ｌａｚａｒｕｓ等，１９９４）、西

酞普兰（Ａｎｄｅｒｓｅｎ等，１９９４）、氟西汀（Ｓｔａｍｅｎｄｏｖｉｃ等，１９９６）和 ＥＣＴ（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）都显示

对 ＰＳＤ有效。长期大剂量治疗可使病情控制（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。然而，ＭＡＯＩ由于能产生酪

胺诱发的高血压危象和进一步的脑卒中（Ｓｉｌｖｅｒ等，１９９０），可能特别危险；但可逆性 ＭＡＯ抑

制剂（如吗氯贝胺）没有这种效应，可选用。此外，集体和家庭心理治疗也有一定帮助，在康

复过程中可结合使用保证、劝告和教育指导等技术。

尽管脑卒中后社会性和躯体性残疾与 ＰＳＤ的病因有关（Ｒｏｂｉｎｓｏｎ等，１９８４），但大多数

研究者同意抑郁障碍 的 严 重 程 度 同 躯 体 损 伤 的 严 重 程 度 无 关（Ｓｔａｒｋｓｔｅｉｎ和 Ｒｏｂｉｎｓｏｎ，

１９８９）。

　　（三）帕金森病

略，详见本章第二节。

　　（四）颅脑损伤

１８％ ～６６％脑外伤病人出现抑郁障碍。头部损伤的二组主要后遗症状是：头痛、眩晕

和精神障碍（Ｂａｎｎｉｓｔｅｒ，１９９２）。Ｌｉｓｈｍｍ（１９８７）注意到，在康复和社会适应中，精神病后果远

超过躯体疾病后果。颅脑损伤急性期可出现头痛、眩晕、易激惹、情绪不稳、缺乏自信、注意

力不集中以及自主神经症状等脑震荡综合征的表现。慢性或恢复期可出现轻度或重度抑郁

表现，可有较多的躯体不适主诉：易激惹、烦躁不安、焦虑、失眠、性欲或食欲的减退等。

诊断创伤性脑损伤（ＴＢＩ）病人患抑郁障碍时，应考虑一些因素：轻到中度损伤比重度损
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伤病人能描述更多的抑郁症状；情感脆弱（而不是抑郁障碍的症状）也是 ＴＢＩ的结果。脑损

伤程度、病前人格及个体的年龄也应加以考虑（Ｐｒｉｇａｔａｎｏ和 Ｓｕｍｍｅｒｓ，１９９７）。

处理涉及到神经病学、精神病学以及神经心理康复。多数情况下，对这类病人可予抗抑

郁剂治疗，尽管尚无双盲试验证实。已观察到，既往存在抑郁障碍在有 ＴＢＩ后对抗抑郁剂的

反应不同，但尚未做系统研究（Ｐｒｉｇａｔａｎｏ和 Ｓｕｍｍｅｒｓ，１９９７）。由于自杀的高危险性，超剂量

要相对谨慎，可使用不良反应较少的抗抑郁剂，ＳＳＲＩｓ是可选药物。针对病人的应激反应及

赔偿心理需加强心理治疗，尤其是认知行为治疗。严重病人在治疗中需防自杀。

　　（五）多发性硬化（ＭＳ）

以往，欣快一直都被认为是 ＭＳ的主要症状，但现在普遍认为，抑郁障碍才是 ＭＳ最常见

的情绪紊乱。据称，欣快仅反映额叶的脱抑制。

尽管 ＭＳ病人可因许多原因而发展为抑郁障碍，例如，失落和无助感。但重要的是，ＭＳ本

身可在早期表现为抑郁障碍，事实上在疾病发病和 ＭＳ确认之间，一些病人已转诊并接受精神

科治疗（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ等，１９９７）。因此，先出现抑郁障碍并不能保护病人不出现躯体障碍。

ＭＳ病人的抑郁障碍的治疗还未予广泛研究。认知行为治疗和集体治疗已显示有效

（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ等，１９９７）。由于病人服用 ＴＣＡｓ可治疗膀胱问题，通过增加当前的 ＴＣＡｓ剂量

（而不是使用其他抗抑郁剂）来治疗抑郁症状是可取的。

　　（六）其他神经科疾病

抑郁障碍也可发生在不常见的神经科疾病中，如表 ４ １５所列，表现有或主诉有抑郁

心境、伴发抑郁症状和存在抑郁心理动机或有康复问题的神经科疾病病人，应接受抗抑郁药

物治疗。有人建议如下：抗抑郁剂的选择主要根据药物不良反应，优先使用最少镇静作用、

低血压和抗胆碱能效应的药物。如果可能，抗抑郁剂血浆浓度应予监测。若病人出现严重

低血压、意识混浊和明显镇静反应时，应降低药物剂量。出现临床改善（病情减轻）后，继续

用药至少 ６个月（Ｓｉｌｖｅｒ等，１９９０）。

表 ４ １５　几种较少见的神经科疾病中的抑郁障碍

疾　　病 作　　者 评　　　论 治　　　疗

亨廷顿病

（ＨＤ）

ＤｉＭａｉｏ等

（１９９３ａ，ｂ）；

Ｏ蒺Ｓｈｅａ（１９９７）

３８％ＨＤ病人中发生抑郁障碍，是

最常见的共病精神障碍，４３．１％病

人发生前有应激生活事件，共病能

导致误诊、误治，抑郁可出现在神

经体征前，部分病人家属中也可发

生

有症状者应接受抗抑郁治疗，对

伴精神病性者推荐合用

Ｔｅｔｒａｂｅｎａｚｉｎｅ＋氯氮平，若需要，

可予电抽搐治疗

抽动秽语综

合征　　　

Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ等

（１９９３，１９９７）

自杀 ＋自伤

抑郁障碍比对照组更加常见

焦虑比对照组更常见

常用 ＳＳＲＩｓ治疗抑郁障碍，或大

剂量治疗强迫症状

肝豆状核变性
Ｄｅｎｉｎｇ

（１９８５）
焦虑比对照组更常见

精神症状常出现较晚

抗铜药物

二琉基丙醇、青霉胺

痉挛性斜颈 Ｊａｈａｎａｓｈａｈｉ和

Ｍａｒｓｄｅｒｌ（１９９２）

抑郁症状常见

２０％在神经症状之前出现

局部注射肉毒杆菌毒素

可改善抑郁症状

重症肌无力 Ｒｏｈｒ（１９９２） 可能后果是异常的姿势

家庭中年轻的亲属易发

三环类抗抑郁剂可加重症状

电抽搐治疗和换血疗法
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　　四、心血管疾病中的抑郁障碍

抑郁障碍和心血管疾病的共病率很高。当心血管疾病和抑郁障碍同时发生的时候，临

床医生往往倾向于仅诊断和治疗心脏疾病（Ｂａｒｓｋｙ，１９９２；Ｔｙｌｅｅ等，１９９３）。多数共病者的抑

郁障碍被漏诊，即使被识别亦较少得到恰当充分的治疗。躯体症状（如胸痛和心悸）可能是

一些抑郁障碍的显著特征（譈ｓｔüｎ和 Ｓａｒｔｏｒｉｕｓ，１９９５），对此可造成误诊。抑郁障碍病人患缺

血性心脏病和（或）高血压病的几率明显增加；反之亦然，冠心病病人中抑郁障碍的患病比

例从 １８％ ～６０％不等（Ｃｕｎｎｉｎｇｆｌａｍ，１９９４；Ｌａｎｅ等，１９９４；Ｓｈａｐｉｒｏ等，１９９７）。

　　（一）心血管疾病作为抑郁障碍的危险因素

心血管病病人的心理反应，及生物学上存在对抑郁障碍的易感性，都可导致抑郁的发作

或复发。例如，Ｃａｒｎｅｙ等（１９８８）发现，在患有新诊断的冠状动脉疾病的病人中，在冠状动脉

造影期间，１７％的病人患重症抑郁，进而，抑郁障碍病人在以后的 １２个月中发生心肌梗死及

死亡的可能性 ２倍于非抑郁障碍病人。Ｓｈａｐｉｒｏ等（１９９７）发现，在心肌梗死后的病人中 １６％

～２２％出现重症抑郁。伴有抑郁的心脏病病人的死亡率是一般人群心脏病死亡率的 ３．５～

５倍，这主要是由于心律失常引发的心脏猝死。

　　（二）抑郁障碍作为心血管疾病的发病率和死亡率的危险因素

许多研究提示，抑郁障碍病人的心血管发病率和死亡率增加：① Ａｖｅｒｙ和 Ｗｉｎｏｌｔｕｒ

（１９７６）发现，抑郁障碍未恰当治疗者较适当治疗者，由于自杀和心肌梗死造成的死亡率前

者更多见，在单相及双相抑郁病人的研究中，也报道类似危险的增加（Ｓｈａｒｍａ和 Ｍａｒｋａｒ，

１９９４；Ｔｓｕａｎｇ等，１９８０）；② Ｌｙｎｅｓｓ等（１９９３）发现，１０９名重症抑郁病人在连续住院中，３０％

患高血压病，１２％患冠状动脉硬化性心脏病，５％患充血性心力衰竭；③ 重症抑郁或双相抑

郁病人的糖尿病患病率比一般人群和其他精神病人分别高 ９％、２７％（Ｇｏｏｄｎｉｃｋ，１９９７）；

④ 另一些研究发现了吸烟和抑郁症状之间的联系（Ｇｌａｓｓｍａｎ，１９９３），这可能有共同遗传学

的易感因素（Ｋｅｎｄｌｅｒ等，１９９３）；⑤ 抑郁障碍病人有更高的心血管疾病发病率和死亡率。这

可能由于他们的高血压、糖尿病及吸烟的比率高———这 ３种因素已被认为是冠状动脉疾病

和（或）心肌梗死的危险因素。

　　（三）抑郁障碍和心血管疾病

抑郁障碍和心血管疾病间的病因学关系，还不清楚；危险因素中，两者有共同的遗传和

生物性易感因素，可能起了一定作用。同样，一种疾病的心理社会应激可能影响另一种疾病

的形成。心理社会应激也可引起自主神经系统活动的改变，这可影响心脏的电生理功能，导

致心室纤颤的阈值降低（Ｒｏｏｓｅ等，１９９１）。这种发现对于心肌梗死后的病人特别重要

（Ｓｈａｐｉｒｏ等，１９９７）。

　　（四）诊断上的困难

伴有躯体症状的抑郁障碍病人，经常倾向于将他们的体验看成是心脏疾病，例如，胸痛

或胸部不适、心悸、气短、窒息感。与此相反，尽管胸痛和心悸是首诊及心血管科医疗中最常

见的症状之一，也是必须予以深入诊断检查的常见原因（Ａｌｅｘａｎｄｅｒ等，１９９４；Ｂｅｉｔｍａｎ等，

１９８７；Ｐｏｔｔｓ和 Ｂａｓｓ，１９９５），但是因胸痛而行冠状动脉造影检查病人中，正常或接近正常的冠

状动脉占 １０％ ～４０％，１５％有惊恐障碍，２７％的人报告有过重性抑郁障碍（Ｐｏｔｔｓ和 Ｂａｓｓ等，

１９９５）。
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　　（五）抑郁障碍和心脏外科

曾接受冠状动脉旁路搭桥术及心脏移植术的病人中，有 ４０％ ～５０％在术前或术后出现

焦虑和抑郁症状。若抑郁障碍未及时发现会使预后显著恶化（Ｂａｓｓ，１９８４；Ｍａｊ等，１９９３）。

由于术前精神病诊断同术后依从性差有密切相关（Ｍａｊ，１９９３），故在心外科手术前后，精神

科医生常能发挥重要作用。不像急性精神病和不可逆器质性脑损伤，抑郁和焦虑障碍不是

心外科的绝对禁忌证，术前使用药物和心理治疗对焦虑抑郁症状进行成功的治疗，能帮助病

人为手术做好准备。术后定期随访能增加成功康复的机会。在心脏移植中的心理问题与其

他心外科手术不同在两个方面：① 新移植的心脏给病人生活造成的特殊心理状态；② 术后

需要高度服从医疗小组，尤其在免疫抑制时期。

　　（六）心血管药物和抑郁症状

下面常用于高血压病和其他心血管疾病治疗的药物，可伴发抑郁症状或同几种常用抗

抑郁药产生不良的相互作用。

１．抗高血压药

（１）β 阻滞剂　亲水性 β 阻滞剂，如阿替洛尔和普苯洛尔，不像亲脂类药物如心得安

那样能迅速通过血脑屏障；因此不太可能引起抑郁症状（Ｙｕｄｏｆｓｋｙ，１９９２）。尽管合并使用

抑郁剂通常是安全的，但由于共同竞争肾上腺素受体，ＴＣＡｓ能减弱 β阻滞剂的降压效应。

（２）钙离子通道阻滞剂　关于钙离子通道阻滞剂和抑郁症状的关系目前的证据尚不肯

定。某些研究提出，抑郁症状可以是这些药物的副反应；另一些研究显示，这些药物可改善抑

郁症状。一项荟萃分析发现，使用钙离子通道阻滞剂与自杀危险的增加有关（Ｌｉｎｂｅｒｇ，１９９８）。

（３）ＡＣＥ抑制剂　ＡＣＥ抑制剂也有诱发抑郁症状的个案报告，据示，抑郁情绪可伴发

其他抗高血压药物出现，如，溴苄铵、丙吡胺、哌唑嗪、普鲁卡因酰胺，然而，尚没有针对这种

相关的系统研究（Ｌｅｖｅｎｓｏｎ，１９９３）；相同的情况也见于 α２肾上腺素能受体的协同剂。

（４）利尿剂　利尿药物可引起电解质紊乱，可产生类似于抑郁障碍的表现，尤其在老年

人中。

２．降胆固醇药物　已观察到，在普伐他汀和消胆胺使用期间可出现抑郁症状（Ｌｅｃｈｌｅｉｔ鄄

ｎｅｒ等，１９９２）。这可因低血清胆固醇引起脑膜脂质黏性降低，从而表面 ５ ＨＴ受体暴露降

低所致（Ｅｎｇｅｌｂｅｒｇ，１９９２）。

３．抗心律失常药物　把洋地黄引入到医疗实践中去的 ＷｉｌｌｉａｍＷｉｔｈｅｒｉｎｇ，最早描述了

这种药物同抑郁障碍的关联。使用地高辛时，尽管经常看到有谵妄、盲点、视幻觉，但抑郁心

境、乏力、激越、失眠和梦魇也经常被描述。然而，洋地黄能产生明显抑郁症状群的证据很

少。使用其他抗心律失常药，如利多卡因、普鲁卡因胺和奎尼丁，产生抑郁反应很罕见；但利

多卡因和奎尼丁常引起焦虑和激越（Ｌｅｖｅｎｓｏｎ，１９９３）。

　　（七）血清胆固醇和自杀行为

通过节食、药物或两者结合降低胆固醇，可减少冠心病的发病率和死亡率。然而，有人

观察到，自杀死亡或暴力增加主要发生在低胆固醇的男性中（Ｌａｗ等，１９９４；Ｍｕｌｄｏｏｎ等，

１９９０）。研究一致认为，不管诊断为何种精神病，自杀病人血清胆固醇低于非自杀病人

（Ｇｏｌｉｅｒ等，１９９５）。可能的解释是低血清胆固醇导致脑 ５ ＨＴ的减少。这是一种已知的、与

攻击性和自杀行为有关的生物学危险因素（Ｇｏｌｉｅｒ等，１９９５；Ｇｏｏｄｗｉｎ和 Ｊａｍｉｓｏｎ，１９９０）。不

管机制是什么，该发现有重要临床价值，并应做针对性治疗。予 ＳＳＲＩｓ可减轻低胆固醇饮食

或降脂药使用者的攻击和（或）自杀行为，尽管无对照研究证实。
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　　（八）心血管疾病中抑郁障碍的药物治疗

一过性的抑郁反应一般无须处理。如果症状持续但不严重，可以采用心理治疗；严重者

则需进行药物治疗。多种药物可用于治疗心血管病人的抑郁障碍。

在药物选择上，ＳＳＲＩｓ和可逆性 ＭＡＯＩ（吗氯贝胺）几乎没有心血管不良反应，可安全使

用（Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ，１９９５；Ｇａｔｔａｚ等，１９９５；Ｇｌａｓｓｍａｎ和 Ｐｒｅｕｄｈｏｍｍｅ，１９９３；Ｌａｎｅ等，１９９４）。在心血

管疾病治疗中，加用 ＳＳＲＩ不仅可显著改善抑郁情绪和焦虑症状（Ｒｏｏｓｅ等，１９９５），也可改善

心功能；后者反映在左室射血分数的增加以及蹬车试验中运动能力的提高（Ｈａｒｍａｔｉ等，

１９９６）。ＳＳＲＩ治疗也可减少抑郁障碍病人出现血栓的可能（Ｓｈａｐｉｒｏ等，１９９７）。

由于 ＴＣＡｓ和 ＭＡＯＩ的心血管反应，故使用受限。不良反应包括体位性低血压、心动过

速、传导阻滞、心律失常。这些副作用在治疗剂量和超量时都可出现 （Ｇｌａｓｓｍａｎ和 Ｐｒｅｕｄ

ｈｏｍｍｅ，１９９３；Ｈａｌｅ，１９９３；Ｌａｎｅ等，１９９４）。

非典型抗抑郁剂，如布普品和米安舍林及多塞平，不减慢心脏传导，因此，可用于伴发抑

郁障碍的心脏病病人。曲唑酮不影响心脏传导但可致体位性低血压（Ｇｌａｓｓｍａｎ和 Ｐｒｅｕｄ

ｈｏｍｍｅ，１９９３；Ｌａｎｅ等，１９９４）。

对药物有阻抗的病例，即对二次或更多次恰当治疗缺乏充分临床效果者或对药物不能

耐受者，经加用碳酸锂和甲状腺药物或叶酸也无效时，非药物治疗也许合适 （Ｂｅｒｎｓｔｅｉｎ，

１９９５；Ｇｏｏｄｗｉｎ和 Ｊａｍｉｓｏｎ，１９９０）。

　　五、内分泌科中的抑郁障碍

柯兴和阿狄森首先发现了内分泌疾病中的抑郁症状，并描述了此类发现。肾上腺类固

醇和甲状腺素等激素过多或缺乏，可直接或经神经肽类介质引起抑郁障碍（Ｆａｖａ等，１９８７）。

“慢性自杀”的危险来自内分泌疾病病人的情绪波动。例如糖尿病病人有意拒绝治疗，

停止使用胰岛素（Ｆａｖａ等，１９８７）。而情绪波动等表现可掩盖抑郁障碍。在这类病人中，往

往出现睡眠和食欲障碍，思维能力下降，办事犹豫不决。糖尿病病人的饮食限制，伴高催乳

素血症的男性阳痿，及一些疾病如肢端肥大症的外形受损，可引发紧张、敌意、不安或部分病

人的淡漠感。在许多病例中，也可引起不良的心理社会反应（Ｌｉｐｏｗｓｋｉ，１９８５）。这些反应中

的任一种或全部都可引起抑郁障碍的发生。

有关内分泌病因作用的临床探讨发现：抑郁发作前通常有精神创伤。内分泌疾病如甲

状腺功能亢进（甲亢）和柯兴氏综合征发生之前也可出现精神创伤。这 ２种内分泌疾病均

与精神异常，特别是与情感和认知异常有关。当内分泌变化与精神异常伴随出现时，往往难

以确定这种变化是精神异常的原因或诱因还是精神异常的继发效应。研究得最多的两个内

分泌系统是 ＨＰＡ轴和 ＨＰＴ轴。半数的重症抑郁病人被发现有皮质醇分泌过多，一旦得到

治疗后，皮质醇分泌即恢复至正常水平。研究已证实，甲状腺素对人类大脑发育具显著作

用，而对于情感调节的作用尚不十分明确。临床观察最常见效应为：① 甲状腺功能低下的

成年病人，抑郁和认知损害是最常见的精神症状；② 小剂量甲状腺素制剂三碘甲状腺氨酸

（Ｔ３），可协同抗抑郁药物治疗女性病人，并可对一些抗抑郁药物治疗无反应的病人产生疗

效；③ 纵向研究发现，抑郁病人经各种躯体治疗，包括各种抗抑郁药物、锂盐、睡眠剥夺和

ＥＣＴ治疗后，血浆甲状腺素浓度均有降低；④ 使用促甲状腺素释放激素（ＴＲＨ），可使患有神

经精神疾病特别是抑郁障碍的个体感到心情愉快和放松；⑤ 尽管抑郁病人中少见明显的甲

状腺疾病，但甲状腺功能障碍的亚临床形式却很常见，如促甲状腺激素（ＴＳＨ）的日间分泌曲
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线平滑或消失。其原因通常是由于病人夜间 ＴＳＨ分泌的变化幅度降低，对 ＴＲＨ的反应迟

钝，甲状腺功能低下或抗甲状腺抗体阳性等。

　　（一）柯兴氏综合征

抑郁症状先于该综合征躯体症状出现，可伴有精神病性症状，８６％的病人有明显的易激

惹特征（Ｓｔａｒｋｍａ等，１９８１）。可有自杀企图，也有自杀死亡者。为此，柯兴氏综合征易被误

诊为难治性抑郁。用类固醇抑制剂（如甲唑丙酮）治疗抑郁症状比抗抑郁剂更有效（Ｊｅｆｆ鄄

ｃｏａｔｅ等，１９７９）。大多数病人在柯兴氏综合征得到治疗后，抑郁症状缓解。

对柯兴氏综合征中抑郁障碍的发病的研究，促动了抑郁障碍的神经体液的基础研究。

研究显示，内分泌和精神障碍有共同的病因机制，早在 ２０世纪 ６０年代，Ｓａｃｈａｒ报道了抑郁

障碍的下丘脑—垂体—肾上腺（ＨＰＡ）活动增加，表现为基础可的松分泌增加、尿中出现高

水平游离可的松以及激素分泌日间周期的紊乱。使用由 Ｌｉｄｄｌｅ在 １９５５年介绍的地塞米松

抑制实验（ＤＳＴ）作为柯兴氏综合征的诊断试验的进一步研究表明，抑郁障碍病人 ＤＳＴ脱抑

制的比率高，尤其是那些有生物和精神病特征的病人。这导致 Ｃａｒｒｏ把 ＤＳＴ作为抑郁障碍

诊断的一种特异性的检验来介绍。

从间歇性或短暂柯兴氏综合征所致的伴 ＨＰＡ过分异常的抑郁病人，到那些伴间脑柯兴

氏综合征的病人，Ｒｅｕｓ（１９８４）为该病病理连续性提供了心身解释的框架。

Ｆａｖａ（１９９４）构划出重性抑郁障碍和垂体依赖性柯兴氏综合征发病的两阶段模式。第一

阶段占优势，且 ２种障碍都很常见，在此阶段，紧张性生活事件增加了促肾上腺皮质激素释

放因子（ＣＲＦ）的分泌，生物胺神经递质的异常随之发生，导致垂体和细胞内肾上腺激素水平

的改变。在第二阶段，通过重性抑郁障碍和柯兴氏综合征表明伴有 ＨＰＡ活化。这在抑郁障

碍中可以逆转，而对柯兴氏综合征则不能逆转。

　　（二）糖尿病

糖尿病是最常见的内分泌疾病，一般人群中糖尿病患病率为 １％ ～２％。糖尿病中抑郁

障碍患病率为 ９％ ～２７％，而在社区中为 ４％（Ｇｏｏｄｎｉｃｋ，１９９７）。同时患糖尿病和抑郁障碍

者很少能依从糖尿病治疗（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。

在非胰岛素依赖型糖尿病（ＮＩＤＤＭ）中，重性抑郁障碍通常先于糖尿病症状，抑郁障碍

可能增加了 ＮＩＤＤＭ发病的危险性（Ｅａｔｏｎ，１９９６）。相反，在胰岛素依赖型糖尿病（ＩＤＤＭ）中，

抑郁障碍倾向于出现在糖尿病发病后（Ｌｕｓｔｍａｎ等，１９８８），高糖血症的程度同抑郁障碍的严

重程度相关（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。

在治疗糖尿病人的抑郁症状时，文拉法辛可能增加对胰岛素的阻抗而使糖尿病恶化。

另一方面，ＳＳＲＩｓ能减少对胰岛素的抵抗性而使糖尿病控制得更好（Ｇｏｏｄｎｉｃｋ，１９９７）。采用

ＥＣＴ或改良 ＥＣＴ治疗应慎重。因为 ＥＣＴ或改良 ＥＣＴ可引起血清肾上腺素、皮质醇和生长

激素的增加，这样更易引起血糖水平的升高，容易诱发高血糖昏迷。故做 ＥＣＴ或改良 ＥＣＴ

前，要监测血糖。

　　（三）阿狄森病

像柯兴氏综合征一样，阿狄森病（Ａｄｄｉｓｏｎ蒺ｓｄｉｓｅａｓｅ）可伴有精神症状，主要有抑郁、谵

妄，少数病人可有幻觉、妄想等精神症状。３０％ ～５０％的病人有抑郁障碍，主要表现为：兴

趣缺乏、懒散和思维迟缓。抑郁症状可先于阿狄森病的症状出现。抑郁障碍的发病，与促肾

上腺皮质激素释放激素（ＣＲＦ）和促肾上腺皮质激素（ＡＣＴＨ）分泌增加，以及由于糖皮质激

素缺乏诱发的生物胺神经递质不平衡有关。在轻、中度病例中，类固醇替代治疗可迅速改善
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症状，对于更严重的病例可用药物治疗或用改良 ＥＣＴ治疗。

　　（四）甲状腺功能亢进

Ｋａｔｈｏｌ和 Ｄｅｌａｈｕｎｔ（１９８６）报道，３０％的甲亢病人有重性抑郁障碍，４０％的病人有焦虑障

碍和惊恐发作。

精神症状的发病可能与甲状腺素的神经调节及影响 β 肾上腺素能受体对儿茶酚胺的

反应有关（Ｗｈｙｂｒｏｗ和 Ｐｒａｎｇｅ，１９８１）。过多的甲状腺素可导致紧张不安的状态，而 ＴＲＨ作

为脑中的内源性的亲麦角胺物质，诱发了觉醒增加的行为效应。应激性生活事件也可能与

甲状腺功能亢进的病因有关（Ｗｉｎｓａ等，１９９１）。

随着抗甲状腺治疗及甲状腺功能的正常化，大多数抑郁症状得以缓解。严重病例可使

用抗抑郁剂治疗或 ＥＣＴ。心理治疗常无效（Ｋｌｅｉｎｓｃｈｍｉｄｔ等，１９５６）。

Ｌａｈｅｙ（１９３１）的早期研究，描述了一种称作淡漠性甲亢的状态，它缺少甲状腺功能亢进

的表现。而代之为病人表现淡漠、心血管症状和抑郁障碍。在这种状况下，随着对甲状腺功

能亢进的治疗，抑郁症状改善，但对抗抑郁剂疗效差。

　　（五）甲状腺功能低下

７６％的甲状腺功能低下病人可有抑郁症状，如自罪妄想、绝望感，常先于躯体症状出现，

部分病人可伴有精神病性症状，如幻听、妄想；相当多的病人还伴有行为异常。抑郁障碍也

可继发于甲状腺切除术后的甲状腺功能低下、甲状腺炎和长期锂盐治疗（停用后可逆转）。

相反，约 １０％的抑郁障碍病人有一定程度的甲状腺素低下，常为亚临床相，且只有通过 ＴＲＨ

试验方可发现。无症状性的自身免疫性甲状腺炎可能是锂盐治疗的病人和产后妇女的亚临

床性甲状腺功能低下的基础，这样，增加了发生抑郁障碍的危险性。

与甲状腺功能低下相关的抑郁症状可能对甲状腺素替代治疗无反应，常需要抗抑郁剂治

疗。对难治性抑郁障碍，包括快速循环性双相障碍，甲状腺素和三腆甲状腺素可以辅助抗抑郁

剂治疗。这些药物应从低剂量开始，缓慢加量，以避免产生心血管问题或器质性精神病。

　　（六）甲状旁腺功能障碍

甲状旁腺功能障碍中 ４２％ ～６５％的病人有精神症状，其中抑郁症状最为突出，主要表

现为精神性运动迟滞，还可伴有人格改变和认知功能缺损。甲状旁腺功能减低引起的精神

症状分为 ３种：① 精神病性症状，主要为幻觉、妄想；② 认知功能障碍；③ 未分类的精神症

状，包括焦虑、人格改变和心境障碍。抑郁症状常与高钙血症或低镁血症相关，在钙或镁失

衡纠正数周后，抑郁症状趋于缓解。一些病例可能需使用抗抑郁剂。

在甲状腺切除术后的甲状旁腺功能低下病人中，１／３伴发焦虑、易激惹和意识混乱。

Ｆｏｕｒｍａｎ等（１９６７）报道，甲状旁腺功能低下的病人中，４０％有中度抑郁症状，钙剂治疗后症

状改善。

　　（七）高泌乳素血症

高泌乳素血症，以性欲减少为特征，常伴焦虑和抑郁障碍。

同健康或泌乳素水平正常的闭经女性相比，有高泌乳素闭经女性的抑郁症状、敌意和焦

虑的倾向报告更多（Ｆａｖａ等，１９８７）。病人对儿童的忽视和虐待，预示可能有内分泌障碍和

抑郁障碍存在（Ｆａｖａ等，１９８７）。与对照组相比，高泌乳素男性也显示有更多的抑郁症状。

这些结果提示：与高泌乳素血症相关的行为可能依赖于与性腺激素之间的相互作用。

一些研究显示，与泌乳素水平正常的非产后妇女相比，高泌乳素水平的产后妇女有更多

的敌意症状。而且，Ａｂｏｕ鄄Ｓａｌｅｈ和同事（１９９７）发现，与非产后、非抑郁的妇女相比，产后抑郁
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症状与低泌乳素水平和低的泌乳素／孕酮比率之间有相关性（详见产后抑郁障碍）。

高泌乳素血症中的抑郁障碍对抗抑郁药物疗效不佳。然而，当使用溴隐亭降低泌乳素

水平时，抑郁症状的改善同泌乳素的降低相平行（Ｂｕｃｋｍａｎ和 Ｋｅｌｉｎｅｒ，１９８５），尽管作为多巴

胺能药物，可加重妄想或精神病性症状。

　　（八）治疗内分泌疾病的药物与抑郁症状

下面常用于某些内分泌疾病治疗的药物可能与抑郁症状有关。

１．皮质类固醇　使用皮质类固醇可导致可的松代谢障碍，从而激发情绪、思维和行为

的改变。危险因素包括女性（Ｒｕｎｄｅｌｉ和 Ｗｉｓｅ，１９８９）、系统性红斑狼疮、快速改变剂量和高

剂量。抑郁症状可发生于治疗过程的早期和停药后（Ｌｅｗｉｓ和 Ｓｍｉｔｈ，１９８３）。高剂量皮质类

固醇可诱导躁狂或妄想发作，需加强治疗。

处理包括：尽可能降低剂量改变的速度，避免大剂量治疗。隔日类固醇治疗比每日治

疗可取（Ｃｏｒｄｅｓｓ等，１９８１）。三环类抗抑郁剂可使类固醇诱发的精神病加重，应避免在类固

醇治疗的病人中使用。

２．合成类固醇　抑郁和躁狂综合征与合成类固醇的使用有关。这些药物可用于肌张

力性营养不良、性腺功能低下及相关障碍；通常亦被举重及其他运动员滥用，据估计，美国有

使用者 １００多万。大约 ２２％服用这些药物的人有心境紊乱（Ｐｏｐｅ和 Ｋａｔｚ，１９８８），且呈高度

的剂量依赖关系。停药可引起抑郁心境，ＳＳＲＩｓ对此疗效较好（Ｍａｌｏｎｅ和 Ｄｉｍｅｆｆ，１９９２）。

　　六、肿瘤科中的抑郁障碍

抑郁障碍与恶性肿瘤的相关性已被一些长期随访研究所证实（Ｐｅｒｓｋｅｙ等，１９８７）。一

方面，抑郁障碍病人的症状与某些肿瘤病人相似，其中包括食欲减退、体重下降、失眠、兴趣

丧失、精力丧失等；另一方面，抑郁障碍与恶性肿瘤又高度相关，两者共病的比例较大，一般

为 １／３左右（Ｆａｖａｌ，１９８２；Ｋａｔｈｏｌ，１９９０）。恶性肿瘤病人出现的抑郁障碍可由疾病本身或

化疗药物引起，或由癌症所致残疾的心理反应。除情绪低落、悲观沮丧外，一些病人还可有

无用感、自罪感及自杀观念或自杀企图。不同器官癌症的抑郁障碍患病率不尽相同（表

４ １６），但发生抑郁障碍的危险因素却具有类似性（表 ４ １７）。

表 ４ １６　不同器官癌症的抑郁障碍患病率

癌症部位 胰腺 口咽部 乳腺 结肠 卵巢、子宫 淋巴瘤 胃

患病率 ５０％ ２２％ ～４０％ １３％ ～３２％ １３％ ～２５％ ２３％ １７％ １１％

　　摘自多项研究。

表 ４ １７　癌症中抑郁障碍的危险因素

年龄小 近来的丧失

女性 接受姑息治疗

疾病的活动性症状 进展性疾病

中、重度残废或不适 社会隔离

悲观倾向 存在未能控制的疼痛

社会经济压力 酒中毒或物质滥用

心境障碍史 自杀未遂

　　摘自 Ｍｅｒｍｅｌｓｔｅｉｎ和 Ｌｅｓｋｏ（１９９２）。
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　　（一）癌症所致疼痛

对疼痛的恐惧（及疼痛本身）是癌症病人最常见的恐惧，并可能是在癌症人群中激发抑

郁症状的重要因素。在 Ｄｅｒｏｇａｔｉｓ等（１９８３）的一项研究中，有精神病诊断的癌症病人，几乎

有 ４０％经历了剧痛。此外，在有明显疼痛的病人中，１５％有重性抑郁障碍。在癌症病人中，

急性疼痛常与治疗相关，而慢性疼痛与疾病状态相关。在这些人群中，精神病症状应首先考

虑是疼痛未能控制的后果，疼痛控制后，应重新评估病人的精神状态，以确定是否存在抑郁

障碍或其他精神病性障碍（Ｍａｓｓｉｅ和 Ｈｏｌｌａｎｄ，１９８７）。

　　（二）诊断上的考虑

许多抑郁障碍的症状同癌症症状类似，包括丧失食欲、体重下降、失眠、兴趣丧失、精力

丧失。但是，一些伴有抑郁症状的癌症病人，不完全符合重性抑郁障碍的标准，但经抗抑郁

剂治疗后，生活质量常明显改善（Ｅｖａｎｓ等，１９８８；Ｑｕｉｔｋｉｎ等，１９９０）。

最后，用于癌症化疗的药物，包括氨甲蝶呤、碱化物（如 ｄｅｃａｒｂａｚｉｎｅ、长春新碱、天冬酰胺

酶、盐酸甲基苄肼和干扰素），与抑郁症状相关（Ａｄａｍｓ等，１９８４；Ｍｉｄｄｌｅｂｏｅ等，１９９４）。亦有

报道，肌内注射干扰素（２００万 ～５００万单位／ｄ）可引起流感样症状，包括乏力、厌食和抑郁

症状。甲氧氯普胺（灭吐灵）常用于治疗化疗所致胃肠道副反应，也可能引起抑郁障碍。

　　（三）临床症状

伴发抑郁障碍的癌症病人可表现专注于疾病为特征的抑郁症状。病人经历疾病的各阶

段，类似于对癌症诊断的悲伤反应。癌症病状的恶化或复发可再次引发这种反应（Ｍｅｒｍｅｌ鄄

ｓｔｅｉｎ和 Ｌｅｓｋｏ，１９９２）。伴有抑郁症状的适应障碍在癌症病人中常见（高达 ６８％），包括抑郁

情绪、焦虑及混合性情感障碍。亚抑郁障碍或混合性焦虑抑郁障碍也可发生。

已经确定，重性抑郁障碍可由疾病本身或化疗药物引起，或对癌症残疾相关的功能性反

应。已发现，癌症中的正常悲伤与重性抑郁障碍的区别为是否存在无用感和自罪感。反复

出现自杀观念在癌症病人中常见，也有助于区分重性抑郁障碍和正常反应。

在肿瘤疾病中，器质性心境障碍或抑郁障碍通常是类固醇作用的结果。类固醇可引起

抑郁综合征，其临床表现及对抗抑郁剂的反应，都与功能性心境障碍难以区分。

　　（四）癌症病人自杀危险的预测因素

Ｂｒｄｔｂａｒｔ和 Ｐａｓｓｉｋ（１９９３）提出了两方面的预测指标。一是医疗因素，包括：疼痛控制不

良、疾病晚期、谵妄、冲动控制不良、衰竭和疲乏、无助感；二是个体因素，包括：精神病史、物

质滥用、抑郁症状和无望感、抑郁障碍史或自杀未遂、自杀的家族史、近来丧亲及缺乏社会支

持等。

　　（五）处理对策

关于抑郁障碍的一般处理建议及药物相互作用的内容参见本书的第三章。另外，下列

因素也应考虑。

除一般处理原则外，当病人得知有生命威胁的疾病诊断时，经治医生应给予病人特殊的

照料。在此诊断之前或同时应该对病人的心理状态进行评定。如果认为病人心理上较脆

弱，应在常规随访的同时，立即提供适合的心理支持。

以清晰简短的表述解释疾病的原因，避免使用医学术语，以免增加病人的心理负担。不

仅在急性期，在疾病的整个过程中也应给予支持，以激发病人对良好结局的希望。临床医生

应保持积极的态度，把病人当作一个活生生的人而不是致命疾病的幸存者来治疗。

如果病人相信他们自己能促进疾病的康复，那么这些病人的依从性较好。一些技术如



２２４　　 第四章　抑郁障碍诊疗的特殊问题

放松、想像或健康饮食，可能有益。也应鼓励病人把他们的诊断向亲密的朋友和亲戚公开。

保密有时可造成心理适应不良。

内科医生应意识到，一种慢性、威胁生命的疾病的晚期阶段（例如癌症晚期），或因为疼

痛难以控制，生理状况严重恶化，或伴有严重的抑郁发作，病人可能有自杀企图，并要求医生

帮他完成自杀。这样的要求提出了一个重要的伦理学争论，轻率的答复是不适合的，因为病

人的自杀选择与他们当时的心理状态有关，具有波动性，此种情况下应经常并直接给病人予

支持，因为对抑郁障碍的有效治疗可激发病人更好地配合治疗以战胜疾病。

　　（六）药物治疗

ＴＣＡｓ对伴抑郁障碍癌症病人的疗效已得到肯定（Ｍｅｎｍｅｌｓｔｅｉｎ和 Ｌｅｓｋｏ，１９９２）。与普通

患有抑郁障碍的人相比，癌症病人对低剂量 ＴＣＡｓ疗效较好（Ｒｏｔｈ和 Ｈｏｌｌａｎｄ，１９９４），且大多

数癌症病人对 ＴＣＡｓ有较好的耐受性（Ｃｈａｔｕｒｖｅｄｉ等，１９９５）。

ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＡＩｓ也有较好疗效，并且不良反应少。但氟西汀可抑制食欲并使体重一过

性下降，会使之使用受限。低剂量中枢兴奋剂（如右旋苯丙胺、盐酸哌醋甲酯和匹莫林）治

疗抑郁症状有效，但有对抗吗啡的止痛镇静作用（Ｃｈａｔｕｒｖｅｄｉ和 Ｃｈａｎｄｒａｎ，１９９６；Ｍａｓｓｉｅ和

Ｓｈａｋｉｎ，１９９３）。

　　（七）与癌症治疗相关的药物交互作用

大多数 ＴＣＡｓ和氟西汀可加强吗啡的镇痛作用。去甲米帕明抑制吗啡和美沙酮代谢，

并可增加鸦片类物质血浆浓度；反之，美沙酮也可抑制去甲米帕明的代谢。

右旋丙氧吩能抑制多塞平和其他 ＴＣＡｓ的代谢，使血浆浓度增高。有抗胆碱能副作用

的抗抑郁剂可加重便秘、口干和与麻醉剂有关的意识混浊。

抗抑郁剂和某些化疗药物间可发生严重的药物交互作用。氟西汀和甲基苄肼有相互作

用，与 ＭＡＯＩ和氟西汀的相互作用类似。因此，若先使用氟西汀，拟换用甲基苄肼时，应在开

始使用前停用 ５周，以使氟西汀在体内完全清除。

ＭＡＯＩ和麻醉剂合并使用可产生严重的毒性反应。同时使用 Ｃｉｓｐｉａｔｉｎ和碳酸锂可增加

肾毒性的危险性。有报道 ｔａｍｏｘｉｆｅｎ可降低血浆 ＴＣＡｓ的浓度。

　　（八）社会心理治疗

一些心理干预可增加癌症病人的存活率，也许是因为由此增强了免疫功能。Ｓｐｉｅｇｅｉ等

（１９８９）证实，接受有效社会心理治疗的转移性乳腺癌病人，生存期比接受常规治疗者平均

长 １８个月。由癌症病人、配偶和家庭成员组成的社会支持小组，对减轻症状和提高生活质

量也有实效。

　　七、其他特定躯体疾病中的抑郁障碍

除前述躯体疾病在病程中可表现出抑郁障碍或抑郁症状，其他许多疾病也可导致抑郁

障碍。以举一反三论，仅选择下列伴发抑郁障碍的疾病简作讨论。例如，讨论风湿性关节炎

伴发抑郁障碍的处理，骨骼肌肉系统的其他疾病可参照之；讨论 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ伴发抑郁障碍的

问题，也自然涉及到其他感染性疾病，不再一一重复。

　　（一）风湿性关节炎（ＲＡ）

风湿性关节炎中的抑郁障碍的患病率与其他慢性疾病类似。前述因素，如躯体疾病的

严重程度、残疾、社会支持程度及过去的心理状态，也与这些病人的抑郁障碍的发病相关。

此外，患有 ＲＡ和抑郁障碍的病人更可能是未婚、ＲＡ病程长、有伴发疾病者（Ｋａｔｚ和 Ｙｅｌｉｎ，
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１９９３）。由于 ＲＡ和抑郁障碍 ２种疾病共有症状的存在，诊断变得复杂化。

１．风湿性关节炎和抑郁障碍共有的症状：　① 无助感和无望感；② 职业受限；③ 失

眠；④ 缺乏精力；⑤ 一般健康状况差。

２．风湿性关节炎疼痛和心境的相互作用　ＲＡ病人中，疼痛和心境的评估有 ２种模式。

一种是心境改变先于或伴发于关节疼痛和触痛，这种模式的病人预后良好；第二种模式中，

疼痛与心境紊乱的程度呈负相关，即不痛时心境更差，带有这种矛盾模式的病人预后不良。

ＲＡ病人常表现出异常的疾病行为，即他们把更多注意力集中在疾病的躯体方面，而不

是心理方面。他们倾向于否认可诱发和维持疼痛（行为）的心理因素，以及否认可加重或改

善疼痛的因素。尽管一些研究发现，疼痛强度与 ＲＡ有关，而与抑郁症状无关，但心境和情

感确实可改变病人对疼痛和关节活动的主诉（Ｗａｒｄ，１９９４）。其他影响心境的因素与前述总

体描述相类似，包括病人对诊断的反应、应对模式、无助感等，还有社会支持的可利用性，或

社会支持的缺乏。

３．一般处理原则　适用于 ＲＡ中抑郁障碍的处理。抗抑郁剂尤其有用，因为药物不仅

可减轻抑郁症状，并能减轻疼痛和降低抗体效价。尽管有人常推荐使用 ＴＣＡｓ（Ｍｏｒａｎ，

１９９６），但 ＴＣＡｓ可增加体位性低血压的危险，对于 ＲＡ病人不利。ＳＳＲＩｓ和 ＳＮＲＩｓ显示出安

全性和有效性，苯二氮杂 类药物治疗伴发的失眠、肌肉痉挛和焦虑可能有效，均在选用之

列。此外，认知行为治疗也许是有用的辅助治疗。

已如所知，若乙酰水杨酸用作抗炎止痛药，ＴＣＡｓ和四环药的血浆浓度可能升高。因为，

在使用 ＴＣＡｓ或带有抗胆碱副作用的抗抑郁剂的病人中，ＮＳＡＩＤ的吸收可能延迟，所以需要

调整剂量。

让 ＲＡ伴抑郁障碍病人理解，治疗目标是控制而不是治愈。如果文化因素导致病人自

责，应帮助病人理解疾病，并不是对过去行为的惩罚或报应。

　　（二）消化性溃疡

多年来，消化性溃疡被认为是典型的心身疾病，而现在通常作为躯体疾病对待。但应注

意，由于躯体疾病的治疗常很有效，伴发的心理障碍可能被忽视。近来有人强调，心理紧张

作为消化性溃疡诱因，可与幽门螺杆菌共同作用导致消化性溃疡疾病（Ｌｅｖｅｎｓｔｅｉｎ，１９９８）。

一些病例报告使用西米替丁可发生抑郁症状，但在口服雷尼替丁的对照研究中，并未发

现抑郁症状的增加（Ｒｏｂｉｎｓ等，１９８６）。

　　（三）功能性肠道疾病

功能性障碍约占胃肠道门诊首发病人的 ４０％，在初级保健咨询的病人中，也占了重要

比例。有人认为，功能性肠道疾病同惊恐障碍间相互关系的探讨，推动了该领域的研究

（Ｌｙｄｉａｒｄ等，１９８６）。

１．诊断问题　功能性障碍的病人常有许多躯体症状，因此，可能被误诊为精神病性障

碍（Ｗｈｏｒｗｅｌｌ等，１９８６）。Ｂｅｃｋ抑郁量表包含的项目有体重下降、对疼痛的忧虑、胃部不适、

便秘及食欲改变。这些项目可在功能性肠道疾病病人中评为阳性，而并非提示抑郁症状。

同样应予注意，肠激惹综合征（ＩＢＳ）病人在疾病行为问卷中也有异常得分，尤其是疑病

和疾病信念量表。这可部分解释为患有抑郁障碍的亚群（Ｃｏｌｇａｎ等，１９８８）。非常重要的

是，由此提示，与确有器质性胃肠道疾病病人相比，抑郁障碍病人更担心他们的疾病、更确信

有器质性病因、更多地从躯体角度而不是心理角度看待自己的疾病。

２．功能性胃肠道疾病与精神症状的关系　Ｗａｌｋｅｒ等（１９９０）和 Ｃｒａｉｇ（１９８９）已考虑了这
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两者的关系。功能性胃肠道疾病中的抑郁障碍患病率是器质性胃肠道疾病的 ３～４倍多。

因此，抑郁症状不能简单被认为是对胃肠症状不适的反应。Ｃｒａｉｇ（１９８９）发现，在功能性胃

肠道疾病病人中，４９％有精神病性障碍；此外，这些病人中的 ２４％先出现精神病性症状，

２５％的病人精神病性症状与功能性胃肠道疾病症状同时出现。Ｌｙｎｅｓｓ等（１９９３）发现，在肠

激惹综合征（ＩＢＳ）病人中，ＩＢＳ症状出现前，有 ４３％出现精神病性障碍；另有 ３４％同时出现

ＩＢＳ症状和精神病性症状。其他的共同点还有：

（１）抑郁障碍的既往发作　患非器质性胃肠道疾病的病人比器质性胃肠疾病病人更可

能报告有过抑郁障碍的治疗（Ｃｒｅｅｄ，１９９０；Ｃｒｅｅｄ等，１９８８）。

（２）促发的生活事件　２／３的 ＩＢＳ病人体验到严重的社会压力，如失去亲人、离婚、导

致家庭关系破裂的激烈争执，这些正好出现于胃肠道异常症状之前。这是比较了大约 １／４

器质性疾病病人及健康人后得出的结果。这种 ＩＢＳ发作前的社会应激模式，与已知有应激

促发、曾有抑郁障碍而故意自伤者之间，有明显的相似性。

（３）童年经历　ＭａｃＤｏｎａｌｄ和 Ｂｏｕｃｈｉｅｒ报道，在同一门诊中非器质性胃肠道疾病病人

与器质性胃肠道疾病病人有明显的不同。前者在年轻时与父母分离的更多，并且更可能有

不幸的童年。Ｃｒｅｅｄ（１９８５）也发现，与阑尾炎病人相比，那些在阑尾手术中被切除正常阑尾

的人，更可能有精神病家族史，并且更可能与父母关系相处困难。

（４）虐待　有研究证实，经三级转诊的门诊对象中，与器质性疾病相比，功能性胃肠障

碍的妇女更多地报告有性虐待及躯体虐待。Ｔａｌｌｅｙ等（１９９４）的社区研究报道显示：患有

ＩＢＳ或功能性消化不良的病人，受到性虐待的比率是健康人的 ２倍。

３．功能性胃肠功能障碍的处理　Ｏｗｅｎｓ等（１９９５）评估了因功能性胃肠功能障碍首次

就诊时医患关系的质量，发现当医生记下病人的心理社会史，要求病人说出导致求医的促发

因素，并和病人一起讨论疾病细节时，病人很少再次就诊。

Ｌｙｄｉａｒｄ等（１９８６）和 Ｎｏｙｅｓ等（１９９０）认为，当病人接受精神药物（抗抑郁剂）治疗时，随

着焦虑的减轻，胃肠道症状也有明显改善。Ｇｒｅｅｎｂａｕｍ等（１９８７）发现，抑郁症状的减少可伴

随腹泻症状的减轻。最后，心理治疗的研究已证实，焦虑和抑郁症状的减轻与胃肠道症状的

改善密切相关。

　　（四）艾滋病（ＡＩＤＳ）

感染性疾病（例如 ＡＩＤＳ）与抑郁障碍在一定程度上相互作用。该类疾病本身可引起抑

郁症状，尤其涉及到脑结构和功能损伤时。相反，在先前已存在抑郁障碍的病人中，抑郁症

状能够与来自于脑损伤引起的意识混乱和谵妄相混淆。凡可扰乱免疫功能的其他疾病，均

会使抑郁障碍病人易患感染性疾病（Ｃａｌｄｗｅｌｌ等，１９９１）。此外，当一名感染病人出现抑郁症

状时，免疫功能可进一步破坏，因此感染更趋恶化。

如前所讨论，要区分哪些是疾病的症状和抑郁障碍的症状，哪些是对感染（如 ＡＩＤＳ）后

的正常悲伤反应或否认诊断。例如，Ｃｌｅａｒｙ等（１９９３）发现，在得知 ＨＩＶ（艾滋病病毒）血清

阳性后的几周，大多数病人有焦虑和抑郁症状，但只有 １／４～１／３的病人到心理或精神科寻

求帮助。２～３周后，许多病人适应了，症状随之减少；如果症状持续，则需要药物治疗。

Ｒｏｂｉｎｅｒ等（１９９３）揭示，ＨＩＶ阳性者参与一种新的抗病毒制剂与安慰剂对照的临床实验病

人，抑郁症状和痛苦会显著减轻。

在患有 ＡＩＤＳ的病人中，用于治疗伴发疾病（如肺结核、机会性感染如卡氏肺囊虫肺炎）

的药物与 ＡＩＤＳ病人伴发抑郁症状相关。例如，使用抗结核药（如环丝氨酸和乙硫异烟胺）
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者可出现抑郁症状，症状似乎与剂量相关，常见精神错乱（Ｈｏｌｄｉｎｅｓｓ，１９８７）。然而，由于常

有多种药物用于肺结核治疗，所以很难确定因果关系（Ｗａｌｌａｃｈ和 Ｇｅｒｓｈｏｎ，１９７２）。

与氨苯矾（Ｇａｗｌｔｒｏｄｇｅｒ，１９８９）、二性霉素 Ｂ（Ｗｅｄｄｉｎｇｔｏｒｈ，１９８２）相关的抑郁症状与其他

精神病性症状已有报道。抗病毒药物（ａｃｙｃｌｏｕｒ）与可逆的神经毒性相关，这可导致困倦、激

惹和混乱，可被误认为是抑郁障碍（Ｗａｄｅ和 Ｍｙｅｒｓ，１９８３）。

ＡＩＤＳ病人的自杀危险比正常人高 １６～６６倍（Ｍａｊ等，１９９３）。病人可能会要求医生作

为结束生命计划的合作者。Ｆｏｇｅｌ和 Ｍｏｒ（１９９３）证实，仓促的反应是不合适的，他们认为与

非抑郁的 ＡＩＤＳ病人相比，伴有抑郁的 ＡＩＤＳ病人当初并不寻求护理帮助，或在需要时也不

接受呼吸机的使用；然而，经治疗抑郁症状后，他们改变了想法。

　　（五）肝性脑病

在一篇经典的论文中，Ｓｕｍｍｅｒｓｋｉｌｌ（１９５６）等描述了肝性脑病中的神经精神病性症状，且

常为临床主要表现。肝病特征性僵化的面部表情、精神运动迟滞及情绪波动可能导致抑郁

障碍的误诊（Ｌｉｓｈｍａｎ，１９８７）。这些神经精神症状主要归因于不能被肝脏代谢的含氮肠内容

物造成的脑中毒。随着肝病的治疗，症状趋稳定并最终得以改善。

　　（六）肾脏疾病

在晚期肾病（尿毒症）中，抑郁症状常见，且偶尔是导致精神科咨询的首要症状（Ｌｉｓｈ鄄

ｍａｎ，１９８７）。该症状同神经衰弱的症状相同，第一个表现可能包括困倦、厌食及抑郁，随着

时间推移，出现认知损害且伴随抑郁症状波动。

这些症状的病因同代谢改变有关，包括：镇静药物累积、其他药物诱发的代谢紊乱、慢

性肾衰的社会心理因素等。目前已知，电解质紊乱（钠、钾、钙、氯、磷）及酸碱失衡，也会产

生抑郁症状。血尿可作为整个代谢紊乱的严重程度指标。随着透析，症状通常得到改善。

　　（七）头痛

慢性头痛是抑郁障碍的常见症状，记录的有偏头痛、慢性紧张型头痛（Ｇｌｏｖｅｒ等，１９９３；

Ｍｅｒｉｋａｎｇａｓ，１９９４）和每天及创伤后头痛。Ｍｅｒｉｋａｎｇａｓ（１９９５）回顾了检验头痛障碍和精神病

性障碍之间联系的文献。她得出结论，不同的头痛亚型可能与不同类型的焦虑和抑郁症状

相关。例如，在偏头痛病人中，焦虑的出现常先于偏头痛发作，而抑郁障碍常在偏头痛发作

的多年后出现。

部分由于抑郁障碍和头痛之间的联系。许多这 ２种共病的病人已在服用抗抑郁剂。如

阿米替林常用于治疗慢性紧张性头痛。苯乙肼也用于治疗不同类型的头痛。氟西汀和氟伏

沙明已成功治疗偏头痛和慢性紧张型头痛，而帕罗西汀治疗慢性、每天发作的头痛获得成

功。若病人仍有抑郁症状，可试用其他类型的抗抑郁剂。

另一些用于治疗头痛的药物也有改变情绪的特性，包括锂盐、卡马西平、丙戊酸盐和舒

必利（Ｒｏｂｅｒｔｓｏｎ，１９９７）。Ｂｕｔｏｒｐｈａｎｏｌ是一种合成的鸦片类衍生物，已作为偏头痛的安全治疗

药物推荐，但近来报道有依赖性，会产生心理问题（Ｆｉｓｈｅｒ和 Ｇｌａｓｓ，１９９７）。

　　（八）慢性疼痛

在初级保健中，疼痛是最常见的症状。长期持续疼痛与抑郁障碍有关，抑郁障碍也可通

过疼痛来表达。应记住，慢性疼痛的病人常确信他们的疼痛的起源是器质性的，而否认任何

心理问题（Ｐｉｌｏｗｓｋｙ等，１９７７；Ｐｉｌｏｗｓｋｙ和 Ｓｐｅｎｃｅ，１９７５），不情愿考虑非躯体的原因或治疗

（Ｍａｒｇｏｌｉｓ等，１９８４）。

对伴有与不伴有慢性抑郁障碍的慢性疼痛病人的比较研究提示：尽管这两个群体有相
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同的人口统计学特点、疼痛相关和治疗反应的变量；但两者治疗反应的预测因子不同（Ｄｗｏｒ鄄

ｋｉｎ等，１９８６）。Ｆｒａｎｃｅ等（１９８４）比较腰背痛病人的地塞米松抑制试验结果并发现：有抑郁

症状的病人对地塞米松有异常的可的松反应。在 Ｌｅｆｅｂｖｒｅ（１９８１）的研究中，患腰背痛和抑

郁障碍的病人较无抑郁的疼痛病人有更多的认知错误。

许多研究已证实（Ｃｈａｔｕｒｖｅｄｉ，１９８７；Ｋａｔｏｎ等，１９８５；Ｓｃｈａｆｆｅｒ等，１９８０；Ｖｉｏｌｏｎ和 Ｇｉｕｒｇｅａ，

１９８４），在慢性疼痛的病人中，家族成员患各种抑郁障碍的患病率更高，这可能是因为遗传

易感性及疼痛行为的模式。应进行适当的研究以识别疼痛的躯体原因、性质、严重程度、频

率和病程。一种视觉类似量表（ＶｉｓｕａｌＡｎａｌｏｇｕｅＳｃａｌｅ）有助于量化疼痛严重程度和监测治

疗的反应。

抗抑郁剂可有效地治疗这些病人，常可有效地减少疼痛、恢复正常睡眠、减少烦躁不安

和乏力，使病人在康复中活力再现。

抗抑郁剂对抑郁症状、焦虑、恐惧和失眠都有效，或使疼痛或抑郁症状减少，或大大提高

其应对的能力（Ｈａｎｋｓ，１９９４）。三环类药物阿米替林，既作为抗抑郁剂也可作为止痛药。其

他 ＴＣＡｓ也有止痛作用，尽管这还未得到证实（Ｍｅｒｓｋｅｙ，１９８９）。药物治疗疼痛和抑郁症状

疗效好，说明慢性疼痛的病人可能有潜在的抑郁障碍。

抗炎止痛药［乙酰水杨酸（阿司匹林）］可增加三环及四环类抗抑郁剂的血浆浓度；相

反，在服用 ＴＣＡｓ或有抗胆碱能副作用的抗抑郁剂时，ＮＳＡＩＤｓ的吸收延迟。因此，ＮＳＡＩＤｓ的

剂量需要调整。

咨询、认知和支持性治疗也可治疗这些疾病，但通常不推荐使用动力性和精神分析的疗

法。如果各种方法减轻病人疼痛均无效，则有必要帮助病人来应付疼痛。

（朱紫青）

第四节　综合医院的抑郁障碍

在过去的 ２０余年里，国内许多综合医院开展了医学心理咨询或心理卫生服务，并先后

发表了近百篇的研究报道。发现在综合医院的内外科病人中伴发抑郁问题比例相当高，约

有 ３７．１％的抑郁障碍病人首诊于综合医院的内科或其他科，最多的躯体不适诉说依次为：

胸闷（５８．１％）、心慌（５４．８％）、肢体乏力（４５．４％）、头昏（３８．７％）、尿频（３８．７％）、头痛

（３５．５％）、胸痛（３２．３％）。

抑郁障碍欧洲社区研究Ⅰ（ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒｅｓｅａｒｃｈｉｎＥｕｒｏｐｅａｎｓｏｃｉｅｔｙⅠ，ＤＥＰＲＥＳⅠ）是迄

今为止第一项大型社区抑郁障碍的调查，在欧洲六国（比利时、法国、德国、荷兰、西班牙和

英国）中开展针对重度抑郁障碍、轻度抑郁障碍和抑郁症状进行相关研究。结果发现，有

１３３５９名参与者（占总样本的 １７％）被认为患有抑郁障碍；其中 ４１％为重度抑郁障碍（≥５

项症状），１１％为轻度抑郁障碍（２～４项症状），而抑郁症状伴有者（≥２项症状）则高达

４９％。在这些病人中，７６２８（５７％）是寻求专业机构帮助，如全科医生、精神病学家、心理学

家、咨询者、护士或其他医学专家等。可见抑郁障碍已成为西方现代人生活中相当常见的一

个健康和心理卫生问题。
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国内有研究提示，抑郁障碍对病人的婚姻、工作会造成不利的影响，其中 ８９％的病人因

为抑郁障碍工作效率较病前下降 ５１．５％，但 ８０．６％的病人是在病情比较严重了才第一次在

医生那里知道抑郁障碍的一些早期临床表现，因此对它的早期识别和治疗是相当重要的。

在治疗药物应用上，综合医院 ４０％ ～６５％的抑郁障碍病人使用 ＳＳＲＩｓ抗抑郁剂，且大多

合并苯二氮杂 类药物，提示 ＳＳＲＩｓ在临床上有取代传统的三环和四环类抗抑郁剂的趋势，

这与国外近年来的文献报道基本一致。一项对功能性消化不良（ＦＤ）伴发抑郁障碍（Ｎ＝

１５８例）病人的治疗对照研究显示，３组病人分别接受常规内科治疗、氟西汀或多塞平治疗

（疗程 １２周），氟西汀和多塞平治疗组的有效率分别为 ８０．００％和 ７２．７３％，其功能紊乱症状

分和抑郁量表评分明显下降，与对照组有显著性差异（Ｐ＜０．００１）；并且氟西汀的不良反应

较多塞平轻。提示抗抑郁治疗不仅能有效地改善病人的抑郁症状，而且也能缓解消化不良

症状，首选 ＳＳＲＩｓ治疗较三环类抗抑郁药的安全性为高，并且副反应的发生率与严重程度也

少和轻。

近 １０年来，每年在全国各地均要举办数期抑郁障碍诊治、医学心理咨询、综合医院精神

卫生的专题讲习班，普及心理卫生知识、提高抑郁障碍的诊治率，以及规范抑郁障碍的治疗

程序（即急性期治疗、巩固期治疗和维持期治疗）。并且于 １９９９年和 ２００１年分别出版了国

内第一本情感障碍和综合医院精神卫生的专著（姚芳传主编：《情感性精神障碍》；吴文源

和季建林主编：《综合医院精神卫生》）。另外，由卫生部和中华精神科学会主持制定的《中

国抑郁障碍防治指南》已于 ２００３年出版和施行。

　　一、临床流行病学资料

　　（一）住院病人

Ｓｃｈｗａｓ调查美国 Ｆｌｏｒｉｄａ一所医院不同内科病房的 １５３例病人，发现 ２２％ ～２３％的病人

伴有抑郁，男女病人发生的比例基本相同，但女性多表现为躯体的不适，而男性则表现为失

望。抑郁表现常被内科医生忽略，一方面可能是临床工作太忙，没有充分的时间与病人交

谈；另一方面则可能是“想找出真正的病因而妨碍了内科医生对病人情绪问题的重视”。

Ｆｅｌｄｍａｎ等应用定式精神检查在 ３８２例内科病人中发现 １４．６％的人伴有情感障碍，其中大

都为抑郁和焦虑症状。而一项在老年病人中的调查发现，８％患有重症抑郁，２２％为心境恶

劣，６％为非典型抑郁。

Ｍｏｆｆｉｃ和 Ｐａｙｋｅｌ调查了美国 ＮｅｗＨａｖｅｎ一所医院的 １５０例内科住院病人，发现住院一

周内 ２４％的病人有明显的临床抑郁表现，且在住院期间这一比例再上升 ５％。其中 ５３％的

抑郁病人内科医生认为没有精神异常，只有 １４％的病人被内科医生认为有抑郁障碍，但接

受抗抑郁治疗者仅 ９％。６５％的抑郁障碍病人其抑郁是躯体疾病的后果；２１％的病人抑郁

障碍是发生在躯体疾病之前，即生活事件的应激导致抑郁障碍，然后发生躯体疾病；其余有

抑郁障碍的病人则仅有躯体症状，而无器质性病变。中国上海应用医院用焦虑、抑郁量表

（ＨＡＤ）检查 ９５７例住院病人，发现抑郁障碍的罹患率为 １７．３％，其中以神经内科和肾病科

住院病人的抑郁障碍问题最常见。

在四川的一项对综合医院内科 ４１７例住院病人的调查发现，符合 ＩＣＤ １０和 ＣＣＭＤ ２

Ｒ重性抑郁障碍（严重抑郁）诊断标准的病例为 ３．６％，但亚临床抑郁障碍（即轻到中度的

抑郁）的患病率则高达 ２３．７％，而内科医生对抑郁障碍的识别率仅为 １０．５％。

总的来说，在综合医院住院病人中约 ８％伴有重症抑郁，而伴有各种抑郁障碍的病人则
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更多，为 １５％ ～１６％。曾有研究报道，通过抑郁自评量表发现 ２２％ ～３３％的内科住院病人

有抑郁障碍。

　　（二）门诊病人

应用定式检查诊断发现，综合医院门诊病人中 ４．８％ ～９．２％的人有重症抑郁，９％ ～

２０％的病人会有各种抑郁障碍。Ｃｕｌｐａｎ和 Ｄａｖｉｓ复习 １１篇研究论文，发现内科门诊病人伴

有精神疾患的比例为 ２７．３％ ±１３．２％。近年来应用临床会谈提纲（ＣＩＳ）检查发现：内科门

诊病人伴发精神疾患的比例为 ３４％；性病门诊病人为 ２０％；心脏病门诊病人为 ４４％；家庭

透析病人为 ３１％；妇产科门诊病人的情绪问题为 ２９％。一项 ＷＨＯ在 １５个国家或地区所作

的多中心合作研究发现，抑郁障碍在内科门诊病人中的患病率为 ２．６％ ～２９．５％（平均 １０．

４％），表 ４ １８归纳了这项研究的主要结果。中国上海在两所综合医院内科门诊病人所做

的研究发现，心理问题的发生率为 １５．４％，其中抑郁障碍为 ４．０％。

表 ４ １８　ＷＨＯ多中心综合医院内科门诊抑郁障碍例数及估计患病率（％）

中 心 名 称　
　　　重　症　抑　郁　　　 　　　心　境　恶　劣　　　

检出例数 患病率（％） 检出例数 患病率（％）

上海 ５３ ４．０ ７ ０．６

安卡拉 １０５ １１．６ ７ ０．９

雅典 ３４ ６．４ ９ １．４

班加罗尔 ７２ ９．１ ６８ ９．８

柏林 ６２ ６．１ ５ ０．５

哥罗宁根 １２１ １５．９ １２ １．８

伊巴丹 ２３ ４．２ ８ １．３

美因兹 ６２ １１．２ ３ ０．９

曼彻斯特 １５４ １６．９ ２１ ２．０

长崎 ２５ ２．６ ４ ０．４

巴黎 １３２ １３．７ ２８ ３．６

里约热内卢 １１９ １５．８ ２３ ２．４

圣地亚哥 １１７ ２９．５ ２０ ４．２

西雅图 ６１ ６．３ ３ ０．３

维罗纳 ３４ ４．７ ５ ２．０

　　二、临床医生对抑郁障碍的识别

临床上只有少部分的心理疾患病人会被内外科医生识别出来。Ｍａｇｕｉｒｅ等人在英国牛

津的研究表明，２３０例内科病人中 ２３％病人伴有精神疾患，其中 ８０％诊断为抑郁障碍，但内

科医生识别出存在这些问题的病人不足半数（４９％）。Ｂｒｏｄｙ调查 ５８位受试医生对 ２３５例

内科门诊病人的诊断，只有 ５８％的伴有精神疾患的病人被识别出来，这与 Ｍａｒｋｓ等人在英

国 Ｍａｎｃｈｅｓｔｅｒ对 ９１名家庭医生所作的调查结果（５５％）的识别率接近。Ｎｉｅｌｓｅｎ和 Ｗｉｌｌｉａｎｓ

对美国华盛顿州 ５２６例内科门诊病人的研究发现，内科医生对抑郁障碍的漏诊率为 ５７％。

Ｃｈａｎｃｅｌｌｏｒ等对澳大利亚的家庭医生调查发现，抑郁障碍漏诊率达 ７３％。ＷＨＯ多中心合作

研究资料显示，１５个不同国家或地区内科医生对抑郁障碍的识别率平均为 ５５．６％，但中国

上海的研究发现，内科医生对心理和精神障碍的识别率为 ２１％，远远低于国外水平。



第四节　综合医院的抑郁障碍 ２３１　　

１．抑郁未被识别的原因可能有几种解释

（１）抑郁同时伴有躯体疾病———隐匿性抑郁　因为躯体疾病“吸引”了内外科医生的

注意力，未再考虑病人的心理状态。

（２）抑郁以躯体症状为主诉———抑郁的躯体化　因为症状“分散”了内外科医生的注

意力，使医生重视对这些症状的治疗和寻找“病因”。

（３）单一诊断原则———一元论　许多临床医生喜欢给病人单一诊断，这样便导致了一旦内

外科疾病诊断成立，便忽略了抑郁问题；或者将不能明确诊断的病人一概归之于精神疾患。

（４）其他　临床内科医生工作太忙，没有足够时间与病人会谈，或缺乏对精神障碍诊断

识别技巧的培训。

２．躯体化　研究表明，患有精神障碍的基层保健门诊病人 ５０％ 以上有躯体主诉。

Ｂｒｉｄｇｅｓ和 Ｇｏｌｄｂｅｒｇ证实，躯体化是基层内科医生误诊或漏诊精神障碍的主要原因。他们调

查了 ５００人次的门诊病人后发现，当患有精神障碍的病人主诉是情绪方面的某一症状（如

抑郁、紧张）时，基层医生的诊断 ９８％是正确的，而当病人的主诉是躯体方面的或涉及慢性

内科疾病时，４８％将会被误诊。另外，基层医生往往只有在排除躯体疾病诊断时才考虑精神

科诊断，这也使以躯体主诉为主的抑郁障碍较易漏诊。

多项研究已表明，即使与慢性内科疾病病人作对照，重症抑郁病人接受内科体检时的躯

体主诉也显著增多，特别是以疼痛作为主诉时。Ｄｗｏｒｋｉｎ等在一项 １０００例医疗保健门诊病

人的样本中发现，只有一项主诉的病人抑郁程度与对照组没有区别，有两项主诉的病人抑郁

程度是对照组的 ６倍，而有三项主诉者则是对照组的 ８倍。作者的研究小组还调查了慢性

背痛、腰痛和胸痛病人以及患有其他困扰性疾病的病人（如肠易激综合征、慢性耳鸣和慢性

疲劳综合征），发现在这些病人中重症抑郁的终生患病率约为 ２／３，而内科对照组仅为

１５％ ～４２％；该组病人目前伴有重症抑郁发作的约占 １／３，而内科对照组仅为 ３％ ～１０％。

３．疼痛与抑郁障碍　以上研究不能说明究竟是抑郁障碍引起疼痛还是慢性疼痛引起

抑郁障碍。最近有资料显示两者都有可能，某些研究人员倡议使用“抑郁—疼痛综合征”这

一术语，意指慢性疼痛与抑郁障碍的生物学相关性以及治疗学上的相似性。国外许多慢性

疼痛治疗中心已将抗抑郁药作为疼痛治疗的首选药物，约 １／３的慢性疼痛病人抗抑郁药治

疗效果肯定，提示慢性疼痛和抑郁有一条潜在的神经化学共同通路。

多项安慰剂对照的双盲研究已表明，抗抑郁药能缓解疼痛。疼痛随着抑郁症状的缓解

而缓解，有时即使抑郁症状不缓解，疼痛也能缓解。由此推想，抗抑郁药物既有直接阵痛作

用，也有通过抑郁介导的镇痛作用。还有一个证据是，疼痛缓解往往早于抑郁缓解，所需剂

量也较小。已发现抗抑郁药对众多不同类型的疼痛均有效，包括神经性、肌筋膜性、炎症性

和血管性疼痛。但也有几项研究发现抗抑郁药对疼痛无效。不过，这些研究为数不多，且多

采用的是尚处于实验阶段的抗抑郁药（如溴苯丙啶和甲庚吡嗪），要么是所治疗的是一些非

典型的疼痛综合征（如脊椎损伤）治疗，要么就是治疗结果阴、阳性混杂。大部分研究侧重

于三环类药物和 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ），慢性疼痛一般在长期用药后会得以缓解。

但也有些研究表明，抗抑郁药对急性疼痛亦有效，特别是在动物实验中。

抗抑郁药物镇痛作用机制的假说围绕于该药对重吸收的阻断。但大多数研究发现，去

甲肾上腺素能药物（如去甲米帕明）和 ５ ＨＴ能药物（如多塞平）同样有效。５ ＨＴ和去甲

肾上腺素都是中脑内源性疼痛调节系统中重要的神经递质，两者在直接注入脊髓后均有抗

感受伤害效应（去甲肾上腺素作用于 α１受体，５ ＨＴ受体目前尚不清楚）。事实上，这一生
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物源性单胺类神经递质系统对于外源性或内源性鸦片类（如内啡肽）疼痛调节系统的相互

作用看来是至关重要的。持续疼痛和（或）抑郁或多或少地耗竭了这一系统，而抗抑郁药可

能使之恢复。

４．对抑郁障碍认识的阻力　虽然抑郁障碍已成为临床各科病人的一种常见心理障碍，

但在实际工作中仍存在许多阻力，其中有病人对心理卫生知识的缺乏，也有医务人员的知识

和经验不足，另外，目前国内医疗大环境的不完善等多方面因素亦有影响。表 ４ １９简列了

一些临床工作中妨碍抑郁障碍诊断和治疗的不利因素，旨在希望临床医生克服这些阻力，早

发现、早诊断和早治疗，使得病人摆脱抑郁、早日康复。

表 ４ １９　对抑郁障碍认识、诊断和治疗的阻力

病 人 方 面 医 生 方 面 医疗保健体制方面

　否认，缩小症状，认为抑郁障

碍可以自己调节、缓解

　不认为抑郁障碍是真正的疾病，

认为是一种情绪反应或生活实践

导致的一个反应过程

　没有足够时间诊治病人

　并不将抑郁障碍看成是一个

疾病

　缺乏会谈技巧 　其他临床工作繁多

　过多地依赖于信心 　把症状过多地考虑为躯体疾病

所致

　医保的限制

　不愿意被诊断 　担心诊断会给病人增加不悦或

负担

　缺乏必要的治疗方法

　担心治疗或不接受正规的治

疗方案

　缺乏诊断和（或）治疗的知识与

经验

　对特殊治疗的限制

　对心理卫生的偏见 　一元论诊断，忽视共病的可能性 　医疗措施的不连贯和不系统

　　三、抑郁障碍与内科疾病

目前已知许多躯体疾病会伴发抑郁障碍（表 ４ ２０），其中以神经科病人、透析（包括血

液透析和腹膜透析）病人及内分泌科病人为多见。如透析病人伴发抑郁障碍的比例国外为

１８％ ～５３％，国内上海的资料为 ５４％ ～７９％，甲状腺功能减退病人伴发的抑郁障碍比例为

１２％ ～４５％；柯 兴 氏 综 合 征 病 人 伴 发 抑 郁 障 碍 的 比 例 为 １９％ ～３６％（平 均 为 ４５％）。

８．５％ ～２７．３％糖尿病病人伴发抑郁，且抑郁障碍的严重程度与糖尿病的症状呈平行关系。

当然，还有许多药物也会引发抑郁障碍（表 ４ ２１）。

表 ４ ２０　易引起抑郁障碍的常见躯体疾病

躯 体 疾 病　　　 抑郁障碍发生率 躯 体 疾 病　　　 抑郁障碍发生率

肾功能衰竭 ５％ ～２２％ 产后哺乳期 １５％ ～２５％

慢性疼痛、类风类 １２％ ～３０％ 艾滋病（ＡＩＤＳ） ２０％ ～３５％

糖尿病 １０％ ～２０％ 肺气肿 ２０％ ～４０％

脑血管意外 １０％ ～２５％ 阿尔茨海默病（老年痴呆） ３０％ ～３５％

甲状腺功能异常 １０％ ～３０％ 冠心病 ２０％ ～６０％
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表 ４ ２１　易引起抑郁障碍的常用药物

利血平、α甲基多巴及其他抗高血压药 抗胆碱酯类的杀虫剂

抗癌化疗药物 酒、巴比妥类药

皮质类固醇及口服避孕药 刺激、兴奋或镇静药的撤换

抗精神病药（酚塞嗪类） 致幻药（ＬＳＤ）

　　最近一项大规模社区研究比较了患有与不患有 ８种慢性疾病之一病人的精神障碍患病

率。结果发现患有一种或多种慢性内科疾病的病人近期内罹患任何一种精神障碍的相对危

险性增加 ４１％。慢性内科疾病病人的情感障碍、焦虑和物质滥用障碍的患病率均较高，特

别是关节炎、神经系统疾病、慢性肺部疾病和缺血性心脏病与精神障碍高度相关。

有研究表明：躯体疾病是老年病人发生抑郁障碍最常见的诱发因素；另一个决定因素

是内科疾病的严重程度。另外，内科疾病较严重的病人其抑郁障碍患病率显著升高。

　　（一）癌症

有关癌症与抑郁障碍的关系，已证实密切相关的癌症有肺癌、乳腺癌、前列腺癌、消化道

癌、宫颈癌和胰腺癌。癌症病人伴发抑郁障碍的比例不一，为 １．５％ ～５０％（平均 ２２％ ～

２４％），并且其中以 Ｆｒａｓ等人报道的胰腺癌伴发抑郁障碍的比例最高（７６％）。Ｗｈｉｔｌｏｃｋ近

年来提出 ５种解释：① 抑郁障碍可能是癌症脑部转移所致的最早临床表现；② 抑郁障碍可

能是隐匿性癌的一种代表性（或首发）症状；③ 某些癌症产生内分泌作用而致抑郁障碍（如

支气管肺癌）；④ 老年人的抑郁障碍发作可能使其自身免疫功能减退，导致癌细胞沉集、增

生；⑤ 癌症和抑郁障碍可能存在基因遗传关系。

　　（二）神经系统疾病

脑血管意外病人似乎特别易患重度或轻度抑郁障碍，一项研究表明其患病率分别为

２６％和 ２４％，６个月的随访发现，该比例可升至 ３４％和 ２６％。半数以上病人的抑郁障碍与

左侧额叶病灶显著相关，而且病灶前缘越靠近额极，抑郁障碍就越严重。脑卒中后病人的抑

郁障碍高危期可长达 ２年，而未加治疗的抑郁障碍可持续至少 ６个月。Ｒａｍａｓｕｂｂｕ最近复

习了有关抑郁障碍与心脑血管疾病之间关系的一系列文献，发现抑郁障碍可以增加病人患

心脑血管病的危险性和延缓卒中病人的康复。

抑郁障碍也是帕金森病的常见后遗症，有一种生化异常可能与抑郁障碍和帕金森病都

有关。该病病人脑中的 ５ ＨＴ代谢有时发生障碍，因此增加了抑郁障碍的易感性。据估

计，２／５的帕金森病病人伴有抑郁障碍；同时，运动系统症状迅速恶化会增加抑郁障碍的易

患性。表 ４ ２２简列了常见神经系统疾病所伴发抑郁障碍和发生自杀的危险性。

表 ４ ２２　神经系统疾病中的抑郁障碍问题

脑血管意外（ＣＶＡ） １５％ ～６０％ 右半球、额叶

癫痫 １５％ ～４０％ 颞叶，自杀危险是普通人群的 ４～５倍

脑肿瘤 ５２％ ～７８％ 尤以额叶颞叶部位多见

脑外伤 １８％ ～６６％

帕金森病 ２０％ ～６０％

多发性硬化 ６％ ～６３％ 自杀危险是普通人群的 １４倍

　　（三）心脏病

心脏病病人中抑郁障碍也很常见，有时甚至会长期被漏诊或误诊。一项研究发现，１００
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例男性心肌梗死病人中有近 １／３在发病后产生短暂的抑郁反应。一年后随访，定式精神检

查发现这 １００人中有 １９名患重症抑郁。Ｓｃｈｌｅｉｆｅｒ等调查了一心脏监护病房中 ２８３例心肌梗

死病人入院 ８至 １０天时的精神状况，３至 ４个月后复查其中的 １７１例病人。结果发现最初

有 ４５％的病人符合轻度或重症抑郁的标准，１８％可确诊为重症抑郁性障碍。３至 ４个月后，

仍有 ３３％的病人符合轻度或重症抑郁的标准，１５％可确诊为重症抑郁。多数首诊为重症抑

郁的病人 ３个月时仍处于抑郁状态。Ｓｅｉｎｅｒ和 Ｍａｌｌｙａ复习了 １９７０～１９９８年的有关文献发

现，伴有抑郁障碍的心血管病人死亡率较不伴抑郁障碍的病人高，尤其是心肌梗死后出现抑

郁障碍的病人预后较差。

　　（四）类风湿性关节炎

Ｍｕｒｐｈｙ等用定式精神检查了 ８０例确诊为类风湿性关节炎的病人，其中 ２０％有不同程

度的抑郁或焦虑，１２．５％为重症抑郁，除了需要抗抑郁治疗外，这些病人更需要类固醇激素

的治疗。精神障碍的存在与关节炎的病程或表示其严重程度的 １３项指标中的 １１项均无

关，而与存在社会应激以及缺乏社会支持呈显著相关。有精神障碍的关节炎病人往往把自

己的病看得很严重，过分担心，不能听取医生的劝告。作者的研究小组最近发现，３１例类风

湿关节炎病人中重症抑郁的现患率仅为 ３％，但抑郁发作的终身患病率却高达 ４２％。终身

抑郁与无法解释的躯体主诉、生理不适显著相关。国内上海的研究发现，类风湿性关节炎病

人中约 １５％的病人伴有严重的抑郁症状。

　　（五）糖尿病

糖尿病患者的心理问题主要是抑郁和焦虑，用抑郁量表检查抑郁的患病率为 ２１．８％ ～

６０．８％，定式精神检查抑郁障碍的诊断检出率为 ８．５％ ～２７．３％，儿童糖尿病患者的抑郁患

病率为 ２７．３％。国内上海的资料近期报道亦发现 ２０％ ～４０％的儿童和成人糖尿病病人伴

有明显的抑郁症状。有学者提出，糖尿病病人抑郁障碍患病率高的主要原因可能为：① 严

格的饮食控制和长期治疗的经济负担增加；② 并发症的出现，尤其是与性功能障碍和视力

损害有关的并发症发生。

　　四、抑郁障碍伴发躯体症状的问题

　　（一）来自欧洲的抑郁障碍社区研究启示

抑郁障碍欧洲社区研究（ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｒｅｓｅａｒｃｈｉｎＥｕｒｏｐｅａｎｓｏｃｉｅｔｙ，ＤＥＰＲＥＳ）是迄今为止

第一项大型社区抑郁障碍的调查，在欧洲六国（比利时、法国、德国、荷兰、西班牙和英国）

中开展针对重度抑郁障碍、轻度抑郁障碍和抑郁症状进行相关研究。每个参与国家应用

准随机的计算机辅助样本技术收集人口统计学方面的代表样本，使用小型国际神经精神

病学访谈的抑郁章节作为筛选工具，并附加询问有关健康护理咨询和干预工作及社交活

动等方面的问题。在总调查人群中共 １３３５９名参与者（１７％）被认为存在抑郁障碍；其中

４１％为重度抑郁障碍，１１％为轻度抑郁障碍，而抑郁症状伴有者高达 ４９％。在这些病人

中，７６２８（５７％）是寻求专业机构帮助，全科医生、精神病学家、心理学家、咨询者、护士或

其他医学专家等。可见抑郁障碍在现代人生活中是相当常见的一个健康问题和公共卫

生问题。

在临床表现上进一步证明情绪低落、持续性疲乏、动力缺乏、精力减退等是抑郁障碍最

常见的症状群（表 ４ ２３）；同时，抑郁障碍伴发的躯体症状并不少见，如疼痛、食欲减退、睡

眠障碍等（表 ４ ２４）。
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表 ４ ２３　抑郁障碍最常见的临床症状（病例数 １８８４例）

１．抑郁／悲伤／精神状态差 ７６％

２．疲乏／精力不足／无精打采 ７３％

３．易醒／睡眠较正常为少 ６３％

４．情绪不稳／经常哭泣／想哭泣 ５９％

５．焦虑／神经质／恐惧 ５７％

表 ４ ２４　抑郁障碍伴发的躯体症状

记忆力差／集中注意困难 ５１％

食欲改变 ４０％

心悸／感觉心跳加速 ３４％

背痛 ２１％

血压高／低 １８％

心脏问题 １１％

偏头痛 １１％

关节炎 １０％

　　（二）来自国内的临床研究

上海学者采用自编“抑郁障碍病人深入访谈提纲”对两组抑郁障碍病人（以精神症状为

主或以躯体症状为主）进行检查和会谈，每例病人会谈 ３０～４０分钟。深入访谈提纲的主要

内容包括：一般人口学资料、首诊主诉、求医方式、自身对疾病的认识、治疗药物、接受诊断

标签等。其中对 １３项躯体不适症状进行了两组病人比较，发现除食欲下降、入睡困难、性欲

下降等为两组的共同症状外，躯体化组抑郁障碍病人较精神症状组更多地伴有胸闷、心慌、

乏力、头昏、尿频、各种疼痛等躯体不适，统计学上有显著意义（表 ４ ２５）。抑郁障碍病人中

首诊于综合 医 院 的 占 ３７．１％。他 们 最 多 的 躯 体 不 适 诉 说 依 次 为 胸 闷（５８．１％）、心 慌

（５４．８％）、肢体乏力（４５．４％）、头昏（３８．７％）、尿频（３８．７％）、头痛（３５．５％）、胸痛（３２．

３％）。香港的 Ｃｈｅｕｎｇ（１９８２）的研究发现抑郁障碍病人常见的三个体诉不适症状为疲乏

（９０％）、疼痛（８９％）和胃肠道／心血管症状（８７％），与本研究相似。

表 ４ ２５　抑郁障碍病人临床躯体症状比较

　　精神症状组（ｎ＝３３）　　 　　躯体化组（ｎ＝２９）　　
Ｘ２

例　数 （％） 例　数 （％）

食欲下降 ２４ （７２．７） １８ （６２．１） ０．８０

入睡困难 ２０ （６０．６） ２１ （７２．４） ０．９６

胸闷 ８ （２４．２） ２８ （９６．６） ３３．１４
心慌 １ （３９．４） ２１ （７２．４） ６．７９
肢体乏力 ８ （２４．２） ２２ （７５．９） １６．４６
头昏 ６ （１８．２） １８ （６２．１） １２．５３
尿频 ８ （２４．２） １６ （５５．２） ６．２２
性欲下降 ９ （２７．３） １１ （３７．９） ２．１９

头痛 ６ （１８．２） １６ （５５．２） ９．２２
胸痛 ７ （２１．２） １３ （４４．８） ３．９３
四肢疼痛 １ （３．０） １７ （５８．６） ２３．１５
气急 １ （３．０） １５ （５１．７） １９．１１
腹部不适 ２ （６．０） １３ （４４．８） １２．６４

　　Ｐ＜０．０５；Ｐ＜０．０１。
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３３例精神症状组病人中首诊于精神科的有 １４例（４２．４％），首诊于心理咨询门诊

的有 １３例（３９．４％），首诊于综合医院的有 ６例（１８．２％）；在对自身疾病的认识上，认

为是精神问题者为 ３０例（９０．９％），认为是躯体问题者为 ３例（９．１％）；病人愿意接受

抑郁障碍诊断标签的有 ２４例（７２．７％），９例（２７．３％）病人愿意接受神经衰弱的诊断。

在 ２９例躯体化组病人中首诊于综合医院的有 １７例（５８．６％），首诊于精神科的有 ６例

（２０．７％），首诊于心理咨询门诊的有 ６例（２０．７％）；认为是躯体问题者 ２１例（７２．４％），

认为是精神问题者 ８例（２７．６％）；１１例（３７．９％）病人愿意接受抑郁障碍诊断标签，１８例

（６２．１％）病人愿意接受神经衰弱的诊断。两组病人在首诊求医方式自身疾病认识和接

受诊断标签方面有较明显不同，统计学上有显著意义（Ｘ２
值分别为 １０．８１、２６．０８、７．６０，

Ｐ＜０．０１）。

　　五、抑郁与躯体症状之间的关系

可以这样说，有抑郁问题的病人也可以像精神健康的人一样会发生躯体疾病，这样就应

该估计到在综合性医院中会有一些病人抑郁与躯体疾病并存，实际上肯定存在这种并存情

况。其解释有下述 ５种可能：

１．抑郁可能诱发或促发躯体疾病　临床上常可以看到抑郁可以引发或加重疼痛（如偏

头痛）。Ｓｃｈｍａｌｅ和 Ｉｋｅｒ证实，在宫颈涂片普查早期发现宫颈癌的妇女有绝望等抑郁症状是

宫颈癌的预测指征之一。Ｃｒａｉｇ发现，挫折性生活事件使病人产生紧张不安、忧虑症状，最终

会导致器质性疾病的发生。另外，近年来有证据表明，抑郁会使男性患癌症的危险性增加。

当然，也有不支持的证据。

２．抑郁可能是躯体疾病的一种直接后果　如确诊癌症后病人会出现抑郁反应或

严重的抑郁症状。它可能与病人严重的生理功能丧失、慢性疼痛或感到失望有关。对

于这些病人，躯体疾病毫无疑问吸引了临床医生的注意力，分散了对心理、情绪抑郁问

题的注意。

３．抑郁可能加重了躯体疾病的痛苦　有抑郁表现的病人对疼痛或身体不适更加敏感，

如在急诊室的病人，可能连一点点症状都要找医护人员。

４．躯体疾病以抑郁等精神症状表现出来　如乌干达伤寒热、黏液性水肿和恶性贫血

等。不过像这类病例临床较少见。

５．抑郁以躯体症状来表现，但没有器质性病变基础　即所谓的“躯体化”病人，临床上

有相当一部分病人存在（参见前述的躯体化）。

　　六、抑郁障碍的临床鉴别技巧

在综合性医院或基层医疗保健门诊中，绝大多数抑郁障碍病人就诊时的主诉为躯

体不适或身体某一系统的症状，临床医生很容易就事论事或根据自己的临床经验考虑

病人是患了某种躯体疾病。再者，由于日常门诊工作量的繁重，医生往往需要在有限

的时间里处理许多病人，因此，对每例病人的询问和检查时间大大缩短，很少有时间去

主动询问病人的 情 绪 及 心 理 问 题。这 样，相 当 一 部 分 的 抑 郁 障 碍 病 人 就 会 被 漏 诊 或

误诊。

实际上，抑郁障碍的临床诊断并不复杂，关键在于详细地询问病史，了解病人的心理活

动和生活经历、观察病人的情感反应和行为表现，以及询问病人的工作和家庭生活情况，然
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后综合病人和有关躯体症状，给予明确诊断。简而言之，学会透过躯体症状的表象识别潜在

的抑郁障碍。具体来说，可以从下述几方面注意询问：

１．你有早醒吗？

许多病人因为失眠来就诊，注意询问病人失眠的主要表现———是入睡困难、眠浅多梦、

易惊醒，还是早醒（凌晨 ２～３点便醒来，再入睡困难）。早醒往往是抑郁障碍病人的特征性

症状之一。

２．你这段时间的情绪（精神状态）如何？

虽然病人来就诊时大多是以躯体不适或各种生理症状为主诉，但临床医生在了解了有

关躯体症状等病史后，应注意询问一下病人的情绪或精神状态。因为病人很少会将自己的

躯体症状与心理问题联系在一起；同时，病人也不习惯于在就诊时主动叙述自己的心理苦

恼。不过，如果医生主动询问的话，相当多的抑郁障碍病人会叙述自己的内心感受和想法，

甚至会在就诊时表现出悲泣、痛苦和流泪。

３．你感觉自己跟以前相比有什么两样？

许多抑郁障碍病人在就诊时会叙述自己目前的状态好像一部“生了锈的机器”———运

转非常缓慢和吃力，跟以前的自己大不一样，好像变了一个人———对许多事情丧失兴趣、工

作被动、思维、反应迟缓（脑筋动不出）、精力、能力缺乏、丧失信心。

４．你有过不想活的念头吗？

对于有情绪低落或悲伤的病人，注意要询问是否有过轻生或消极念头，这对于抑郁障碍

的诊断和治疗非常重要。有些医生担心主动询问病人有无消极、自杀想法会伤害病人的自

尊心或会提醒病人去自杀。其实不然，医生的主动询问往往会使得这些病人感到被理解，使

得原先在就诊时的“吞吞吐吐”、“难以启齿”或“欲言又止”变为“一吐为快”，病人往往会把

压抑在内心深处的想法和情感活动暴露出来。临床上相当一部分的病人因为其“理智”，思

想上已想了许许多多，但表现出来的只是冰山一角，有时包括家人都难以发现病人的内心

活动。

５．注意观察。

详细询问病史有助于临床诊断，但临床医生在诊疗过程中仔细观察病人的言谈举止和

面部表情，以及觉察病人内心的情感活动亦很重要。如病人叙述病史时的愁眉苦脸、叹息、

流露出的悲观、自责和绝望等，这些非言语性的行为活动表现有时更能真实地反映病人的情

感。换句话说，即使病人口头上否认有情绪低落或不开心，但可能是言不由衷或对医生缺乏

足够信任而不愿表达。因此，临床医生的耐心、细心询问和“察言观色”尤为重要，只有这

样，抑郁障碍病人才不至于被漏诊或误诊。

　　七、抑郁障碍与焦虑障碍的区分

相当一部分的抑郁障碍病人在临床表现上同时伴有焦虑症状，有时难以与焦虑障碍

区分。一般来说，抑郁障碍病人和焦虑障碍病人都可以出现各种自主神经功能方面的症

状，如心悸、失眠、担忧等，但焦虑障碍病人可能更多地表现为交感神经系统的功能活动

增强，而抑郁障碍病人可能更多地有自我评价过低或消极观念。表 ４ ２６归纳了它们之

间的异同点。
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表 ４ ２６　抑郁障碍与焦虑障碍的比较

抑　　郁 焦　　虑

过分担忧或自责 ＋＋ ＋＋

紧张不安或烦躁 ＋＋ ＋＋

失眠或易疲劳 ＋＋ ＋＋

自主神经活动增强 －／＋ ＋＋

敏感、小心 －／＋ ＋＋

兴趣减退 ＋＋ －／＋

消极、自杀企图 ＋＋ －／＋

　　当然，有时临床上确实很难区分病人是抑郁障碍还是焦虑障碍，不过，详细询问病史，注

意病人的原发症状是抑郁障碍还是焦虑障碍，以及核心症状是什么。如果确实很难区分或

抑郁障碍与焦虑障碍症状的严重程度难分伯仲，原则上是优先考虑诊断抑郁障碍。图 ４ １

显示了抑郁障碍与焦虑障碍诊断的演变过程。

图 ４ １　抑郁障碍与焦虑障碍的诊断演变过程示意图

　　八、综合医院抑郁障碍病人的健康教育

在所有有效的治疗方法中，对病人、病人家属或照顾病人的人进行恰当的教育是非常有

益的。如果病人不理解他的问题及其治疗方案，那么就很难有效地治疗。教育提供给病人

一些基础知识，使病人能更好地控制其疾病。而有效的控制反过来又会减轻无助感，增加幸

福感，改善健康。

教育的主要内容强调：　① 抑郁障碍是一种疾病，而不是人的一种缺点或性格的缺陷；

② 抑郁障碍大多能康复；③ 经过治疗，抑郁障碍能够好转，有许多治疗抑郁障碍的方法，每

位病人都有适合自己的治疗方法；④ 治疗的目的是 １００％的恢复并维持健康。

抑郁障碍复发率很高。发作一次的病人，复发率为 ５０％；而发作两次的病人复发率为

７５％；而发作三次以上者，复发率高达 ９０％。病人及家属可学会识别抑郁障碍复发的先兆，

从而及早进行治疗，使发作的严重性大大减轻。提供给病人一个有下列信息的清单可大大
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提高依从性：

１．每天有规律的饮食起居。

２．未经医生同意不要擅自停药，如果出现什么问题，请打电话给医生，电话号码⋯⋯

３．不良反应会慢慢减轻，如果你感到不良反应不合理，请通知医生。

４．需 ２～３周你才会有好转。

５．当你感到好转时不要停药，否则抑郁会复发。

在健康教育过程中，下列内容的提供也将是有益的：

１．抑郁障碍性质和预后的介绍。

２．治疗抑郁障碍的方案（如心理治疗、药物治疗或 ＥＣＴ）及各种治疗有关知识（如不良

反应、价钱以及使用时间）的介绍。

３．介绍如何识别先兆症状并及早进行治疗。

在教育过程中要鼓励病人提问，督促病人积极参与治疗抑郁障碍，这样，病人将学会有

效地控制抑郁障碍，从而减轻对自身及其家属的影响。通过让病人家属参与到教育中来，可

使病人家属能更好地理解病人的抑郁障碍，从而给予病人更多的理解、帮助和支持。

（季建林）

第五节　精神分裂症后抑郁

　　一、概念

精神分裂症后抑郁，指出现于精神分裂症残留期的抑郁发作，其发生率大致为 ２５％。

抗精神病药物的使用可能与精神分裂症后抑郁的发生有关，但并非全部，其间的关系也不清

楚。因为精神分裂症本身可以伴有抑郁症状，而这种伴随症状可以随着有效的抗精神病药

物治疗而缓解。这类病人的预后较没有抑郁的病人差，主要是复发率高和自杀危险性高。

因此需要进行积极有效的干预，包括监护与药物治疗。研究显示抗抑郁药物，主要是 ＳＳＲＩｓ

可能对半数病人有效。但其疗效不如抑郁障碍病人那样显著。由于不良反应的叠加以及安

全性较差，经典抗抑郁药物应作为次选。抗精神病药物也应尽量选用安全性较好的药物，一

次处方量不宜过大，以免病人采用处方药物自杀。

精神分裂症的“抑郁”概念的混淆，缘于它究竟是抑郁心境、抑郁症状、还是抑郁综合

征。作为抑郁心境，反映的是个体当前的情感状态，即个体与内部或外部环境相互作用时从

愉快到忧伤的体验，它本身不是病理性的，只要它与环境相称。作为抑郁症状，则是一种忧

伤的情绪状态，它是一种痛苦的体验，可能是烦恼的源泉，但它不一定持久或伴有抑郁障碍

的其他表现。典型的抑郁综合征包括抑郁症状，同时伴有认知和生物学症状，例如：悲观、

自责、注意损害、缺乏信心和兴趣或无愉快感、睡眠障碍、食欲和性欲减退。令人遗憾的是：

有关精神分裂症抑郁症状的文献通常含混不清，“抑郁”究竟是情感症状，还是综合征。并

且这 ３种含义经常不恰当地应用和互相代替。在这种情况下，需仔细阅读文献。并且最重

要的是应认真倾听病人的诉说以便了解其“抑郁”类型。精神分裂症抑郁定义的不同可以
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解释为何
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文献所报告的抑郁发生率和对治疗的反应差异较大，这就导致 ＤＳＭ Ⅳ提出综合征的定义，

即“精神分裂症的精神病后抑郁障碍。”“精神病后抑郁”这一名词很早就被用来描述紧接

着一次精神病发作后的心境恶劣状态。从这种意义上说，它是对沮丧或应激的反应。用于

描述发生于精神分裂症一次精神病发作后任何阶段的抑郁，甚至包括发生于持久的间歇期

之后出现的抑郁。该定义也包涵了其他类型的抑郁。

Ｓｉｒｉｓ（２０００）复习 ４１篇文献后，提出了精神分裂症后抑郁的当前概念，并讨论了诊疗相

关问题。特别指出，由于非典型抗精神病药物的出现，精神分裂症后抑郁予以药物治疗的新

时代已经到来。

精神分裂症与抑郁障碍虽然被认为是各自独立的疾病单元，但从症状学方面观察：精

神分裂症出现类抑郁现象相当常见。然而，在精神药物学发展的最初几十年中，精神分裂症

和抑郁障碍的鉴别显得特别重要，以便决定病人是应该使用抗精神病药还是抗抑郁药治疗。

由于大多数精神分裂症病人具有抑郁症状（正如抑郁障碍病人也常伴有精神病症状一样），

这就说明精神分裂症与抑郁障碍之间在描述性界线和治疗方法方面关系十分密切。事实

上，这些问题相当重要，因为已发现精神分裂症病人出现抑郁常与预后差、功能损害、个人痛

苦、高复发率和再住院率，甚至自杀都有关系。

　　二、发生率

已有 ３０多篇公开发表的文献报告了精神分裂症后抑郁的发生率。虽然这些研究在某

些方面（例如所采用的定义、观察期限、评估方法和病人的状态）存在较大的差异，但至少在

每个研究中都观察到了精神分裂症后抑郁的某些特点。研究结果显示：精神分裂症伴发抑

郁的发生率为 ７％ ～７５％，平均为 ２５％。

　　三、鉴别诊断

　　（一）躯体或器质性因素

精神分裂症病人许多躯体或器质性因素均可表现为抑郁。这些因素包括：心血管疾

病、肺部感染、自身免疫性疾病、贫血、癌症以及代谢性、神经和内分泌疾病。很多治疗药物，

例如 β阻滞剂、某些抗高血压药、镇静催眠药、抗癌药、巴比妥类、非甾体抗炎药、磺胺类和

消炎镇痛药均可致抑郁。其他处方药（例如皮质类固醇和精神兴奋剂）中断治疗可发抑郁。

使用或滥用物质（酒精、大麻、可卡因或麻醉药）也可导致抑郁，无论是急性期使用、长期使

用或中止使用。需要重点指出的是 ２种常用的物质尼古丁和咖啡中止使用，也可导致戒断

状态，出现类似抑郁症状。

　　（二）阴性症状

精神分裂症的阴性症状与抑郁综合征在很多方面存在重叠。两者都有兴趣丧失、无愉

快感、动力缺乏、精神运动迟滞、注意损害。而其他有些症状重叠更加明显，例如：情感迟钝

提示阴性症状，而忧伤心境或认知表现（自责或自杀观念）则提示抑郁。有时这 ２种状态的

鉴别相当困难，尤其是如果病人不能很好地述说其内心体验时。

　　（三）药源性因素

１郾神经阻滞剂（ＬＰ）所致抑郁　多巴胺假说涉及调节“奖赏”的大脑通路。因此，神经

阻滞剂（ＬＰ）所致的多巴胺阻滞可致快感缺乏，进而引起抑郁。实际上，接受 ＬＰ治疗的病人

普遍反映存在心境恶劣。以前许多回顾性研究表明 ＬＰ的使用与抑郁有关：研究发现使用
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ＬＰ维持治疗的病人比未维持治疗者出现快感缺乏和抑郁更多；另有研究发现氟哌啶醇血浓

度与抑郁症状呈正相关，其中锥体外系症状（ＥＰＳ）与抑郁又呈正相关，并且发现 ＬＰ所致心

境恶劣与病人的生活质量也有关。而有一项对照研究的结果持反对意见，前瞻性研究显示

抑郁出现在 ＬＰ治疗之前，并且在治疗后趋于减轻。

２郾运动不能　表现为运动行为的启动和终止能力受损。病人可有或无帕金森病运动

减少的症状，但他们的样子“就像动作的启动器断了”，表现为自主运动缺乏，严重影响其日

常生活活动。病人自己可能将此归于“懒惰”，而产生内疚或羞耻感。此时，可伴发情绪低

落，临床上难以与抑郁障碍相区别。遗憾的是对 ＬＰ治疗所致抑郁的研究大多数并未考虑

到运动不能是一种潜在的混淆因素。

３郾静坐不能　静坐不能作为 ＬＰ治疗的另一锥体外系副反应，也容易与抑郁症状相混

淆。静坐不能的病人举止“好像一旦开始运动就停止不下来”，而且常伴有心境恶劣。实际

上，静坐不能与自杀观念以及促发自杀行为均有关。就像运动不能那样，静坐不能也很少被

认为是与精神分裂症后抑郁相混淆的因素。

　　（四）沮丧和对应激的反应

当意识到自己有精神病或心理缺陷后会有沮丧反应，尤其是紧接着应激性事件或精神

分裂症症状恶化之后产生失落感、无能感等抑郁表现。这类反应有急性和延迟 ２种类型。

急性反应一般持续短暂，数小时，几天或最多几周，并且对支持性干预或积极抗争训练有效。

延迟反应被称为“士气低落综合征”，持续时间更长，更难与其他抑郁鉴别。

　　（五）复发先兆

精神分裂症病程中可观察到类抑郁症状群的存在：焦虑、退缩、自责和羞耻感常伴有心

境恶劣。而且也发现预示精神病复发的早期症状，例如：警觉性降低、知觉障碍或对概念或

事件作过多的解释。作为“新”一次精神病发作的前驱症状———类抑郁症状的出现，持续时

间较短，通常为几天或几周。并且出现在明显的精神病性症状之前。

　　（六）分裂情感性抑郁

“分裂—情感性障碍”这一名词在 ２０世纪 ３０年代早期首先用于描述病人有分裂症与

情感障碍表现并存。后来，由于分裂—情感障碍难以按照不同的诊断程序来界定，这样就产

生了多种介于分裂情感障碍的抑郁与精神分裂症后抑郁之间的边缘状态。在 ＤＳＭ Ⅳ中，

“分裂—情感障碍”是指病人具有完全情感症状与显著的精神病性症状并存，并且在情感症

状消失后还有精神病症状。

　　四、非典型抗精神病药

针对“精神分裂症后抑郁”，有理由推测非典型抗精神病药与经典神经阻滞剂相比至少

有几点不同：第一，减少了 ＥＰＳ副反应，而运动不能和静坐不能的病人外观很像抑郁；第二，

很少单独依靠 ＤＡ阻滞而起治疗作用，而 ＤＡ的阻断与 ＬＰ所致抑郁有关；第三，对阴性症状

的疗效优于经典 ＬＰ，而阴性症状有时与抑郁相类似。

非典型抗精神病药对阴性症状的疗效，会使预后有明显改善，使病人对沮丧或应激的反

应减轻。与精神病复发的前驱症状相关的抑郁也可得以缓解。由于病人对非典型药物有较

好的依从性和耐受性，因此，复发也可得到防止。最后，非典型药物本身可能具有直接的抗

抑郁作用。有些研究提示非典型药物对精神分裂症的抑郁症状有益。表 ４ ２７中有 １３项

研究，其中 １２项研究均支持奥氮平、利培酮和齐哌西酮对精神分裂症或分裂—情感障碍病
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人，都可有抗抑郁作用。另有研究显示奎硫平亦有抗抑郁作用。有一个研究提示奥氮平在

减轻抑郁症状方面优于利培酮，有 ２个研究发现齐哌西酮优于安慰剂。最后，有两项研究结

果显示服氯氮平治疗的病人自杀较少。

表 ４ ２７　非典型抗精神病药物治疗精神分裂症后抑郁的对照研究①

研究者 年份 病例组 研 究 设 计 期限 评　　　　　论

Ａｚｏｒｉｎ １９９５ 住院病人

（Ｎ＝３８８）

随机，双盲，安 慰 剂 对 照 氟

哌啶醇（２０ｍｇ／ｄ）与利培酮

（２ｍｇ／ｄ、６ｍｇ／ｄ、１０ｍｇ／ｄ、

１６ｍｇ／ｄ）比较

８周 利培酮 在 最 适 宜 剂 量（６ｍｇ／ｄ）时，

ＢＰＲＳ中焦虑／抑郁平均减分大于安

慰剂组（Ｐ＜０．０５）或 氟 哌 啶 醇 组③

（Ｐ＜０．０１）

Ｍｏｌｌｅｒ等 １９９５ 住院病人

（Ｎ＝５２３）

随机，双盲，安慰剂对照

氟哌啶醇（２０ｍｇ／ｄ）与利培酮

（２ｍｇ／ｄ、６ｍｇ／ｄ、１０ｍｇ／ｄ、

１６ｍｇ／ｄ）比较

８周 抑郁症状（ＢＰＲＳ中焦虑／抑郁次量表

分②）的改变倾向于利培酮对阴性症

状的治疗作用（Ｐ＝０．１１）③，但无显

著统计学意义。

Ｐｅｕｓｋｅｎｓ １９９５ 住院病人

（Ｎ＝１３６２）

随机，双盲，比较氟哌啶醇

（１０ｍｇ／ｄ）与利培酮

（１ ｍｇ／ｄ、４ ｍｇ／ｄ、８ｍｇ／ｄ、

１２ｍｇ／ｄ和 １６ｍｇ／ｄ）

８周 利培 酮 在 任 何 剂 量 时 与 ＨＰＤ 对

ＢＰＲＳ中焦虑／抑郁因子分均无显著

统计上差异，尽管前者在 ４ｍｇ／ｄ和 ８

ｍｇ／ｄ病例组对焦虑／抑郁改善较大。

Ｃｅｓｋｏｖａ

和

Ｓｖｅｓｔｋａ

１９９３ 住院病人

（ＩＣＤ ９）

（Ｎ＝６２）

随机，双盲，比较利培酮

（２～２０ｍｇ／ｄ）与氟哌啶醇

（２～２０ｍｇ／ｄ）

８周 在 ８周中，利培酮组 ＢＰＲＳ中焦虑／抑

郁因 子 变 化 优 于 氟 哌 啶 醇 组（Ｐ＜

０．０２）

Ｔｒａｎ等和

Ｔｏｌｌｅｆｓｏｎ

等

１９９７

和

１９９９

住院和

门诊病人

（ＤＳＭ Ⅳ）

（Ｎ＝３３９）

随机，双盲，比较利培酮

（４～１２ｍｇ／ｄ）与奥氮平

（１０～２０ｍｇ／ｄ）

２８周 分裂症病人占 ８２％。奥氮平对抑郁

因 子 的 疗 效 优 于 利 培 酮 （Ｐ＝０．

００４）。奥氮平治疗组的自杀企图发

生率（０．６％）也低于利培酮（４．２％）

（Ｐ＝０．０３）。抑郁因子的特定评估显

示奥氮平具有较大范围的改善率≥７

分（Ｐ＝０．０５）

Ｔｏｌｌｅｆｓｏｎ

等和

Ｔｏｌｌｅｆｓｏｎ

等

１９９７

和

１９９８

住院和

门诊

病人

（Ｎ＝１９９６）

随机，双盲，比较奥氮平

（５～２０ｍｇ／ｄ）（平均１３．２）

与氟哌啶醇（５～２０ｍｇ／ｄ）

（平均 １１．８ｍｇ／ｄ）

６周 奥氮 平 组 有 显 著 大 的 改 善④（Ｐ＝

０．００１）并且显著大于 ５０％ 在治疗 ３

周后有效率更高。对于基线分 ＞１６

的病人，奥氮平的改善也较大（Ｐ＝

０．００１）途径分析表明奥氮平的抗抑

郁作用 ５７％ 是 对 心 境 的 直 接 作 用。

奥氮平对于“显著沮丧”因子的疗效

优于 ＨＰＤ（Ｐ＜０．００１）

Ｂｅａｓｌｅｙ

等和

Ｔｏｌｌｅｆｓｏｎ

等

１９９６

和

１９９８

急性恶化

住院分裂

症病人

（Ｎ＝３３５）

随机，双旨，安慰剂对照

比较氟哌啶醇（１５ｍｇ／ｄ）与

奥氮 平（５ ｍｇ／ｄ、１０ｍｇ／ｄ、

１５ｍｇ／ｄ）

６周 奥氮平（１０ｍｇ／ｄ和 １５ｍｇ／ｄ）治疗组

ＢＰＲＳ焦虑／抑郁因子改善显著大于

安慰剂组（Ｐ＜０．０５），而氟哌啶醇治

疗组或奥氮平（５ｍｇ／ｄ）组则否。

Ｋｅｃｋ等 １９９８ 急性恶化

住院病人

（Ｎ＝１３９）

随机，双盲，安慰剂对照

比较齐哌西酮（４０ｍｇ／ｄ与

１２０ｍｇ／ｄ）

４周 齐哌西酮 １２０ｍｇ／ｄ对 ＢＰＲＳ抑郁因

子改善的作用大于安慰剂。
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续　表

研究者 年份 病例组 研 究 设 计 期限 评　　　　　论

Ｔａｎｄｏｎ

等和

Ｄａｎｉｅｌ等

１９９７

和

１９９９

急性恶化

住院病人

（Ｎ＝３０２）

随机，双盲，安慰剂对照

比较齐哌西酮（４０ｍｇ／ｄ

和 ８０ｍｇ／ｄ）（每日 ２次）

６周
基线分≥１４④的亚组病人，齐哌西酮

（１６０ｍｇ／ｄ）对其改善大约为安慰剂

的 ２倍（３１．３％ 对 １２．６％）（Ｐ＜０．

０５）
Ｍｅｌｔｚｅｒ

和

Ｏｋａｙｌｉ

１９９５ 对住院慢

分裂症的

初步评估

（Ｎ＝４２０）

对氯氮平疗效评估（平

均剂量约为 ５００ｍｇ／ｄ）

６月至

７年平

均 ３．５

年

在氯氮平治疗神经阻滞剂难治的病

人 过 程 中，自 杀 企 图 从 ２５％ 降 至

３．５％；自杀者明显减少

（Ｐ＜０．０００２）

Ｗａｌｋｅｒ等 １９９８ 氯氮平

使用者

１９９１～１９９３

评估氯氮平，剂量不定 不定 目前使用氯氮平者自杀死亡率低于

过去使用者

　　注：① 诊断符合 ＤＳＭ Ⅲ Ｒ，除非另有说明；② 采用阳性和阴性症状量表评分；③ 资料来自于北美利培酮研究；

④ 采用 Ｍｏｎｔｇｏｍｅｒｙ鄄魡ｓｂｅｒｇ抑郁评定量评分。

新型非典型抗精神病药对受体具有广泛结合力，这些受体包括 ５ ＨＴ、ＤＡ（不只是

Ｄ２）、Ｍ受体，α１ ＮＥ和 Ｈ１受体，提示其抗抑郁作用与多种机制有关。人们对抑郁和精神

分裂症的兴趣焦点在 ５ ＨＴ２受体结合位点上，但据此得出它是关键性作用位点的结论还

为时过早，仍需作进一步研究。或许可从目前联合 ＴＣＡ治疗精神分裂症后抑郁的经验中找

到一些有益的线索。有关抑郁、精神分裂症和非典型抗精神病药的生物学机制还有待深入

探讨。

　　五、治疗策略

对精神分裂症后抑郁的治疗，首先应考虑鉴别诊断。排除器质性原因后，对突发抑郁，

应考虑是对沮丧或应激的即刻反应，还是精神分裂症复发的前驱症状。处理是加强观察和

提供非特异性支持，对沮丧或应激的即刻反应随后不久将消失；若属于早期精神病发作的症

状，适当给予抗精神病药，将之“消灭在萌芽状态”。

对于使用经典抗精神病药治疗的病人出现持久的抑郁发作，则要考虑是否是神经阻滞

剂治疗引起类抑郁症状或锥体外系副反应（运动不能或静坐不能），还是神经阻滞剂直接所

致的心境恶劣。有 ３种处理方法：① 减少药量；② 使用或增加抗帕金森病药、苯二氮杂
类药或 β阻滞剂（后两药针对静坐不能）；③ 用非典型抗精神病药替代经典神经阻滞剂。

对使用非典型抗精神病药的病人出现持久抑郁发作，处理：① 减少药量，尤其使用利

培酮者，因该药在较高剂量时至少有中度的帕金森综合征副反应；② 使用抗帕金森病药，特

别是与利培酮联用。有抗胆碱能作用的抗帕金森病药亦可应用，因为它本身可有抗抑郁或

抗阴性症状作用。但对使用氯氮平的病人，不宜使用抗胆碱能药，因为氯氮平与之可致严重

自主神经副反应；③ 使用另一种非典型抗精神药作为替代；④ 联用抗抑郁药。多数文献支

持这一观点，主要是研究经典抗精神病药联合 ＴＣＡ治疗门诊病人。联用 ＳＳＲＩ也有效。联

用 ＭＡＯＩ对分裂症后的抑郁可能有益。进一步引起人们兴趣的是，联用 ＳＳＲＩ、ＭＡＯＩ和曲唑

酮治疗精神分裂症的阴性症状，一些双盲研究已得出令人乐观的结果。但目前尚无非典型

药物与抗抑郁药联用的随机前瞻研究；⑤ ＥＣＴ治疗精神分裂症后抑郁可能很有效。

另外，对于精神分裂症的抑郁，锂盐作为一种有益的联合，目前也没有得到肯定的研究
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结果。大多数有关精神分裂症联用锂盐的报告集中在精神病恶化的急性期使用，而未能延

伸到维持治疗期。文献提示精神分裂症对锂盐反应良好的指征：兴奋、活动过多和欣快。

很少提到抑郁作为精神分裂症联用锂盐的指征。其他联用锂盐反应良好的指征：既往有情

感障碍发作史，情感性疾病家族史和具发作性病程特点。

最后还要考虑心理社会干预。给予恰当的心理社会干预，例如减少应激、心理教育、认

知重建技巧、解决问题的技术和家庭干预等对精神分裂症病人均有益，抱有希望、建立自信

和自尊以及促进现实生活成功的体验等策略也十分有益。

　　六、结语

众所周知，许多精神分裂症病人的病程中都会出现抑郁，并且抑郁会大大提高精神分裂

症的发病率甚至死亡率。然而，由于精神分裂症“抑郁”的异源性，因此，对其认识和治疗的

最好方法要根据恰当的鉴别诊断才能决定。有必要作进一步研究以便完全正确地评价精神

分裂症概念中“抑郁”的地位，以及选择当代最好的治疗方法（包括使用非典型抗精神病

药）。

（朱紫青）

附　精神活性物质滥用、非精神活性物质使用与抑郁障碍

一、酒精与抑郁障碍

酒精是中枢神经抑制剂，也属于一种精神活性物质。酒滥用引起的酒中毒现已构成全球性问题。我

国的流行病学调查发现，我国居民中酒依赖的患病率为 ３．７３％。与以前的资料相比，酒依赖有增多趋势。

临床研究指出，酒依赖者在住院时被发现有抑郁症状者，一年后随访仍有抑郁症状，且症状与随访期

间仍在继续饮酒呈高度相关。其他的研究也支持这一观点，即戒酒者与未戒者相比，前者的抑郁障碍比例

低。酒依赖者戒酒后较长时间内常残留各种情绪障碍，最常见者为焦虑和抑郁。

在门诊用抗抑郁剂治疗时，病人的服药依从性较差。此外，由于乙醇和抗抑郁剂会发生相互作用，使

后者血药浓度难以达到治疗水平。目前多数人认为，在未戒酒的酒依赖者中常规使用抗抑郁剂是不恰

当的。近期（２００３）文献示，西酞普兰较适于酒依赖伴抑郁障碍的治疗。

抗抑郁剂治疗适应证为：① 戒酒后并存的抑郁障碍或严重的反应性抑郁至少持续 ３个星期；② 戒酒

后仍持续出现焦虑、恐惧的症状。

二、精神活性物质与抑郁障碍

除了酒精之外，其他精神活性物质的滥用也与抑郁障碍相关。较常见且危害较大的精神活性物质有

如下几类：① 阿片类物质，如海洛因、阿片、盐酸哌 叮（杜冷丁）等；② 中枢神经兴奋剂，如可卡因，苯丙

胺等；③ 大麻类物质；④ 镇静安眠药物，如巴比妥类、苯二氮杂 类等。

在诊治的阿片类依赖者中，抑郁障碍的患病比例甚至高于反社会人格的比例。研究发现 ４８％的病人

在戒断一月后，其症状达到心境障碍诊断标准。在就诊的滥用者中，抑郁障碍的终生患病率为 ７３％，而未

治疗者中的患病率为 ５６％。

临床上，有时很难将抑郁症状与阿片类药物或中枢兴奋剂的戒断症状相区别，也很难将其与药物的不

良反应相区别。阿片类戒断时也可产生性功能障碍、食欲不振、睡眠障碍等；中枢兴奋剂的戒断症状中有

厌食、疲劳、情绪低落、注意力不集中、易激惹、失眠等。对药物滥用人群中抑郁症状的重视，是因为这些症

状会对治疗产生不利的影响。有研究表明，既往有过抑郁障碍的阿片类滥用者，其戒断症状重，且不易完

成治疗。还有研究发现。戒断后存在的抑郁症状会使复发的危险度明显增加。因此，缓解滥用者的抑郁

症状，对维持治疗至关重要。

对于明确诊断的抑郁障碍病人，应进行及时恰当的治疗干预，包括心理治疗及药物治疗。药物治疗建
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议选择 ＳＳＲＩｓ类药物。

三、非精神活性物质与抑郁障碍

可引起抑郁障碍的也有一些非精神活性物质（包括药物），兹简列如下：① 心脏和抗高血压药物：利

血平、洋地黄、可乐定、普鲁卡因、胍乙啶、甲基多巴、利多卡因、心得安、倍它尼定、哌唑嗪、肼太嗪、黎芦属、

心得平等；② 类固醇和激素：皮质醇、口服避孕药、强的松、炔诺酮、达那唑等；③ 精神药物：丁酰苯类、酚

噻嗪类药物等；④ 神经系统药物：金刚烷胺、巴氯酚、溴隐亭、卡马西平、左旋多巴、丁苯那嗪、苯妥因等；

⑤ 止痛与抗炎药：非那西汀、鸦片类、非诺罗酚、布洛芬、保泰松、消炎痛、镇痛新、消炎灵等；⑥ 抗菌和抗

真菌药：氨苄青霉素、灰黄霉素、新诺明、灭滴灵、克霉唑、硝基呋喃坦叮、环丝氨酸、奈丁酮酸、氨苯砜、磺胺

类、乙硫异烟胺、链霉素、四环素、二苯基硫脲等；⑦ 抗癌药：Ｃ天冬酰胺酶、光辉霉素、博莱霉素、长春新

碱、甲氧苄啶等；⑧ 其他：乙酰唑胺、抗胆碱酯酶类、胆碱、西米替丁、赛庚啶、地芬诺酯、戒酒硫、麦角二乙

胺、美西麦角、甲苯凡林、美其敏、沙丁胺醇等。

临床上有时难以区分抑郁症状究竟是原发的，还是由躯体疾病引起的，或是由于治疗躯体疾病的药物

所致的。此时，详细地询问病史和用药史，进行必要的停药观察，以及给予恰当的抗抑郁药物是治疗的

关键。

（朱紫青）

第六节　双相情感障碍的抑郁发作

在临床精神病学中，双相情感障碍抑郁发作（简称“双相抑郁”）的诊疗是一个研究尚不

充分的领域。双相Ⅰ型和双相Ⅱ型障碍在成年人中的终生患病率分别约为 ０．８％和 ０．５％。

双相抑郁是指符合双相Ⅰ型或双相Ⅱ型障碍诊断标准的病人出现重症抑郁发作。严重病例

可影响生活质量，损害社会功能，最终导致残疾。本节重点讨论双相抑郁的治疗问题，诊断

相关问题参见本书第二章。

　　一、自杀风险及共病

双相抑郁具有显著的自杀风险及共病性。与躁狂相比，双相抑郁是双相障碍中一个严重

可致命的阶段，其自杀率高得惊人。大量的研究显示：２５％到 ５０％的双相抑郁病人至少有一

次自杀企图。在一项随访研究中，１５％的病人实施自杀，至少是普通人群自杀率的 ３０倍。

Ｄｉｌｓａｖｅｒ等发现在 １２９位双相病人中，双相抑郁、抑郁性躁狂和单纯躁狂的自杀率分别为

７９．３％、５６．３％和 ２．３％。该研究显示双相抑郁的自杀风险比单纯躁狂高 ３４．９倍，而抑郁性躁

狂比单纯躁狂高 ２４．６倍。而且，双相抑郁或抑郁性躁狂比单纯躁狂病人更容易出现惊恐发作。

　　二、临床表现及病程

双相抑郁的症状从轻度的躯体和精神运动迟滞伴轻微认知和感觉异常，到严重的抑郁

症状、伴错觉（幻觉）及意识混浊。虽然单、双相抑郁发作的临床表现相似，但临床医生和研

究者仍将单相抑郁和双相抑郁视为两组不同的疾病。与单相抑郁相比，双相抑郁发作更快

速，多表现精力减退、精神运动性迟滞以及反常的自主神经系统症状（如睡眠过多、进食过

多等）。Ｋｅｌｌｅｒ等根据 １８个月随访研究的中间数，发现疾病状态至少持续一年的躁狂病人
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占 ７％，而抑郁障碍病人有 ２２％。

　　三、实验室参考指标

目前还没有一种生物测量手段可用来鉴别双相抑郁和单相抑郁。但有研究发现，与单

相抑郁相比，双相抑郁病人尿中去甲肾上腺素及其代谢物的浓度较低、血小板单胺氧化酶活

性降低、游离血小板和细胞内钙浓度较高。

　　四、治疗的特殊性

迄今为止，双相抑郁的治疗尚未得到足够重视。由于双相抑郁本身的复杂性和多样性，

临床治疗颇为棘手。大量临床观察证实，多数经典抗抑郁药物的疗程中可发生使双相抑郁

病人转变为轻躁狂、躁狂或快速循环状态的现象（简称“转躁”作用）。因此不能根据单相抑

郁治疗的经验推断双相抑郁的治疗方法；往往需联合用药，包括心境稳定剂、抗精神病药物

及抗焦虑药物。

Ｃｏｍｐｔｏｎ和 Ｎｅｍｅｒｏｆｆ（２０００）复习了 ８４篇有关治疗双相抑郁的研究资料。结果示：尽管

治疗双相抑郁较为复杂，但治疗手段相当多。锂盐是双相抑郁最合适的首选治疗方法；其他

心境稳定剂也显示了初步疗效。抗抑郁剂中安非他酮和 ＳＳＲＩｓ，与 ＴＣＡｓ相比，“转躁”风险

较少。对迟滞型双相抑郁可考虑使用单胺氧化酶抑制剂；电抽搐治疗也对之效果显著。心

理治疗、睡眠剥夺等其他治疗方法均有待进一步研究。

　　（一）心境稳定剂

１．锂盐　目前锂盐被视为治疗急性双相抑郁的最佳药物。调查 ６１位治疗双相障碍的

国际知名专家，一致推荐锂盐单剂治疗是惟一的一线药。Ｚｏｒｎｂｅｒｇ和 Ｐｏｐｅ报道的 ９项锂盐

与安慰剂治疗的对比研究中，８项研究（Ｎ＝１４５）示锂盐显著优于安慰剂，锂盐有效率约为

７９％。

由于有充分证据表明锂盐对治疗双相抑郁有效，不仅适用于急性期，也推荐作为维持治

疗的首选。治疗初期一般应逐步增量，使血锂浓度达到 ０．５～１．２ｍＥｑ／Ｌ，一般 ６～８周或更

长时间才能达到充分显效；在抑郁缓解后也应常规检查血锂浓度和甲状腺功能。

２．卡马西平　有证据提示卡马西平有治疗双相抑郁的效果。临床应用中要了解卡马

西平的代谢特性，即通过影响细胞色素 Ｐ４５０微粒体酶系统中 ３Ａ４同工酶来减缓自身及其

他药物代谢。在剂量调整过程中，一般参照治疗癫痫发作的血药浓度（４～５μｇ／ｍｌ）。

研究示，卡马西平单剂治疗，或与锂盐或与单种抗抑郁剂合用，既有抗躁狂作用也有抗

抑郁效果。在一项开放性研究中，３６例双相抑郁或抑郁性躁狂病人予卡马西平治疗 ３周

后，双相抑郁病人的 ＨＡＭＤ平均减分 ２３．７±１０．９，减低 ７２．７％。其中 ６３．０％（１７／２７）病例

症状得到控制，ＨＡＭＤ减至≤８，无需抗焦虑剂，没有精神病性特点，没有躁狂征象，而且无需

住院。

一项双盲对照研究示，卡马西平具有预防发作的作用，可减少难治性病人的躁狂和抑郁

的发作次数。１３例双相抑郁病人有 ５例抑郁评分显著降低，抑郁症状的改善与脑脊液中卡

马西平的代谢产物水平相关。

另一项双盲实验观察，对 ３５例疗效不佳的重症抑郁病人（２４例双相，１１例单相）予卡

马西平治疗 ２周，抑郁分显著降低，并持续整个实验过程。其中双相抑郁有效率为 ６２％

（１５／２４）。
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锂盐可加强卡马西平的抗抑郁作用，也能加强其他抗抑郁药物的作用。有一项双盲研

究示，卡马西平加锂盐治疗比单用锂盐治疗较早出现抗抑郁效果。１５例抑郁病人（含 １３例

双相抑郁，８例快速循环，２例单相抑郁）单用卡马西平治疗无效；加用锂盐后 ５３％（８例）

迅速显效（从轻微到明显改善），其中 ７５％（６／８）临床症状明显减轻。

Ｄｅｎｉｃｏｆｆ等的一项历时 ３年的对比研究（Ｎ＝５１），其中 ３２例（６２．７％）患双相Ⅰ型障碍，

１９例（３７．３％）患双相Ⅱ型障碍。半数以上（３１／５１，６０．８％）病人曾有快速循环史；第一年单

用锂盐或卡马西平，第二年交换用药，第三年合并用药；血锂浓度为 ０．５～１．２ｍＥｑ／Ｌ，卡马

西平血浓度为 ４～１２ｍｇ／Ｌ；采用临床大体印象（ＣＧＩ）量表评定疗效。结果显示，２９例完成

了全部三阶段治疗；单剂治疗疗效良好的（显著或中等改善），锂盐组 ３３．３％，卡马西平组

３１．４％；合并治疗组有效为 ５５．２％，但三组疗效无显著性差异。作者认为，卡马西平与锂盐

的疗效近似，联合用药比单剂治疗效果更佳；但对双相障碍的预防作用锂盐优于卡马西平。

３．丙戊酸盐　研究显示，丙戊酸盐在急性发作和预防阶段均有很强的抗躁狂作用，而

且还有轻度到中度的抗抑郁作用。有研究对 ５５例难治性快速循环病人使用丙戊酸盐单剂

或合并治疗，结果示，以中度到明显改善症状为界，单剂治疗对快速循环病人 ６３．６％（７／１１）

有效，合并治疗 ４７．１％（１６／３４）有效。另 ２３例报道也证实上述结果。分析者认为，对丙戊

酸盐抗抑郁效果明显的双相病人，适于用丙戊酸盐长期治疗。

一组快速循环双相型病人加用丙戊酸盐很快出现中等到显著的症状改善，随后的 ３～

２５个月中循环的频度及严重程度均明显下降。有一项回顾性研究，３５例抑郁障碍、双相障

碍或精神分裂性障碍，经传统药物充分治疗效果不佳，换用丙戊酸盐后，９例抑郁障碍 ７例

有所改善（ＧＡＳ评分），经过平均 １２～１５个月的治疗，多数病人能达到症状轻微或无症状状

态。另一项回顾性研究中，３２例双相抑郁病人先予锂盐、丙戊酸钠或卡马西平治疗至少 ４

周，然后随机进行双盲研究，接受丙戊酸钠治疗的 ６例病人有 ４例出现治疗效应。

总体印象是，丙戊酸盐治疗躁狂比治疗抑郁更为有效，无论是急性期还是预防治疗，它

都具有弱到中等的抗抑郁效果。临床上，一般逐渐增加丙戊酸盐的剂量，直到血清浓度达到

５０～１００μｇ／ｍｌ之间。

卡马西平和丙戊酸盐的疗效并不十分确定，但是仍认为这 ２种药有抗躁狂和抗抑郁双

重作用，是真正的心境稳定剂。这些药物多用于躁狂的急性期治疗，其抗抑郁效果不十分肯

定，可能有轻微到中等程度的抗抑郁作用。丙戊酸盐对快速循环比其他药物更为有效。

４．拉莫三嗪　拉莫三嗪具有提高丙戊酸盐疗效的作用，并能预防双相障碍。拉莫三嗪

对双相抑郁有特殊作用，初步的研究结果令人满意。一项开放性研究发现：拉莫三嗪对治

疗难治性双相抑郁有效。２２例丙戊酸钠治疗的病人，经加用拉莫三嗪治疗 ４周后 ７２％显效

（ＨＡＭＤ减分率≥５０％）；６周治疗后 ６３％完全缓解（ＨＡＭＤ≤６）。在 ６周治疗期内没有一

例转躁，也无药疹或 Ｓｔｅｖｅｎｓ鄄Ｊｏｈｎｓｏｎ综合征（一种可致命的严重副反应）出现。

Ｃａｌａｂｒｅｓｅ等的 一 项 双 盲 安 慰 剂 对 照 研 究 示，对 １９２例 门 诊 双 相Ⅰ型 病 人 予 ５０～

２００ｍｇ／ｄ的拉莫三嗪治疗，ＨＡＭＤ平均减少 １３分，其效果明显优于安慰剂，症状改善在治疗

前 ３周即很明显。其 中２００ｍｇ／ｄ拉 莫 三 嗪 组 的 有 效 率 与 安 慰 剂 组 相 比 有 统 计 学 差 异

（ＭＡＤＲＳ和 ＣＧＩ评定）。除拉莫三嗪组有头痛发生外，各治疗组的不良反应相似。

病例报告和研究初步证实拉莫三嗪可用于治疗难治性双相抑郁和快速循环。但与丙戊

酸盐合用时，若拉莫三嗪首次用药或加药超过推荐剂量，要注意观察皮疹的发生。

５．加巴喷丁　加巴喷丁作为心境稳定剂的基础治疗对双相抑郁有效性的证据，来自一
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组 １５例门诊病人开放性研究观察。这些病人服用心境稳定剂的剂量固定，６周治疗过程中

不予增加；每日口服加巴喷丁 ２或 ３次，剂量根据临床疗效和治疗出现的副反应来调整。６

周后，５３％有效（３例 ＨＡＭＤ分减少 ５０％，５例 ＨＡＭＤ分减少 ２５％ ～５０％），但有一例“转

躁”。作者认为，加巴喷丁可作为治疗双相抑郁的二线药物。

　　（二）抗抑郁剂

在临床精神科医生划分出单—双相抑郁之前有许多针对传统抗抑郁剂的研究，而针对

双相抑郁病人的研究较少。ＴＣＡ治疗双相抑郁的有效率大约为 ５５％，ＭＡＯＩ为 ５３％ ～

８６％，ＳＳＲＩ为 ６０％ ～８０％，这些治疗效果是经短期治疗研究得出的，症状减少 ５０％即为有

效。ＭＡＯＩ可用作非典型（乏力型）双相抑郁的治疗药物。

一般避免用单式抗抑郁剂单剂治疗，根本原因是有产生轻躁狂、躁狂或快速循环的风

险。急性双相抑郁中等有效率平均为 ５５％，但并不主张用米帕明（及其他 ＴＣＡ）长期预防治

疗双相抑郁，因为有增加躁狂复发的风险。有人建议在抑郁症状缓解 ２周内停用抗抑郁剂，

以减少轻躁狂或躁狂发作的风险。与心境稳定剂合并使用典型抗抑郁剂可减少转躁风险。

初步证据显示 ＳＳＲＩ和安非他酮可减少“转躁”风险。在专家一致原则中，一种抗抑郁剂与

心境稳定剂合用是对症状严重而缺乏精神病性症状的急性双相Ⅰ型抑郁病人的首选治疗方

法。如果要列出治疗重度或中度双相Ⅰ型或Ⅱ型抑郁的抗抑郁剂，专家们则选择安非他酮

和 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）作为一线药物。单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩｓ）也优于传统的

三环类抗抑郁剂（ＴＣＡｓ），尽管不作为一线药物。因考虑到 ＴＣＡ容易“转躁”或促使出现快

速循环故不予推荐。

１．安非他酮　一项安非他酮的研究中，７５位抑郁障碍病人（５２％双相抑郁）分别给予

安慰剂和安非他酮的 ３周治疗，在缓解抑郁和焦虑症状方面安非他酮组明显优于安慰剂组

（ＨＡＭＤ）。另一项安慰剂对照研究，６６例抑郁障碍病人（７１％双相抑郁）接受 ４周的治疗，

按 ＣＧＩ分 １或 ２（显著改善或改善）确定有效者的百分比，安非他酮组（７９％）也明显优于安

慰剂组（１３％）。另有病例报道示，安非他酮对双相抑郁、快速循环、症状持续的双相Ⅱ型抑

郁及抑郁性躁狂病人均有稳定和持续的效果。但也有报道 １１例中有 ６例由安非他酮诱发

躁狂。

一项双盲研究中，１５例双相抑郁病人随机分组使用安非他酮或去甲米帕明治疗 ２周以

上，以 ＨＡＭＤ（３１项）减分率≥５０％为评定标准。结果显示：安非他酮组 ６３％（５／８）与去甲

米帕明组 ７１％（５／７）的急性期有效率没有显著差异。整个研究阶段，包括急性期治疗和维

持治疗阶段，轻躁狂或躁狂的发生率去甲米帕明组为 ５０％（Ｎ＝５），安非他酮组为 １１％（Ｎ＝

１，Ｐ＜０．０１２）。这些初步研究提示，安非他酮对双相抑郁病人的疗效与其他抗抑郁剂相似，

但不易产生躁狂或快速循环，更为安全。

２．选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂（ＳＳＲＩｓ）　用 ＳＳＲＩ治疗双相抑郁的研究虽然不多，但显

然是治疗双相抑郁的一类有前途的药物，而且与 ＴＣＡ和 ＭＡＯＩ相比副反应更少，过量服用

毒性更小。有资料提示 ＳＳＲＩ与 ＴＣＡ相比不易产生轻躁狂或躁狂。

一项有关氟西汀治疗的开放性研究中，有 １６例平均病程 ５．３年的Ⅱ型双相抑郁病人，

曾经 ＴＣＡ、ＭＡＯＩ及锂盐治疗效果不佳，改用氟西汀治疗后，１５例病人有效。其中 １３例服用

氟西汀 １０个月或更长时间后，有 １０例达到显著效果。另一项双盲对照研究，对 ８９例双相

抑郁病人分别予氟西汀、米帕明和安慰剂治疗 ６周后。氟西汀组有效率（８６％）显著高于米

帕明组（５７％）和安慰剂组（３８％）。在 ＨＡＭＤ总分和焦虑／失眠及迟缓等方面，氟西汀组较
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米帕明组有明显改善。

Ｎｅｍｅｒｏｆｆ等 的 一 项 有 关 帕 罗 西 汀 治 疗 的 双 盲 对 照 研 究，对 １１７例 双 相 抑 郁 病 人

（ＤＳＭ Ⅲ Ｒ）随机分组，分别给予帕罗西汀（Ｎ＝３５）、米帕明（Ｎ＝３９）或安慰剂（Ｎ＝４３）治

疗 １０周。所有病人都加服锂盐（个别为卡马西平或丙戊酸盐）。在血锂浓度 ＜０．８ｍＥｑ／Ｌ

时，帕罗西汀和米帕明的疗效优于安慰剂；但血锂浓度 ＞０．８ｍＥｑ／Ｌ的病人中观察不到这种

反应差异，因锂盐在此浓度自身有抗抑郁效果。帕罗西汀比米帕明的耐受性好，而且不易转

为躁狂。另一项近期研究对比了 ２７位双相抑郁病人分为锂盐或丙戊酸钠二组、再分别加用

帕罗西汀后的效果，提示加用帕罗西汀是一较好方法。６周治疗后，两组病人的抑郁症状都

有明显改善，但单用心境稳定剂组的脱落率明显多于帕罗西汀合用组。在该研究中加用帕

罗西汀不产生躁狂症状。

３．单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩｓ）　有关 ＭＡＯＩ对双相抑郁治疗效果的研究不多。Ｈｉｍ鄄

ｍｅｌｈｏｃｈ等的一项有关反苯环丙胺双盲对照研究，对 ５６例门诊双相抑郁病人，分别予反苯环

丙胺和米帕明治疗。结果示：由于对药物耐受差的脱失率，米帕明组比反苯环丙胺组明显

较多；“转躁”现象，虽然反苯环丙胺组（２１％）与米帕明组（２５％）差异不显著，但米帕明组比

反苯环丙胺组出现更快。另一项双盲交叉研究发现，由反苯环丙胺换为米帕明的病人有 １０

例治疗无效；而由米帕明换为反苯环丙胺的病人中仅有 ４位治疗无效。米帕明组有 ２例病

人因严重副反应而换药。７５％（９／１２）原来用米帕明治疗无效的病人换用反苯环丙胺有效。

反苯环丙胺组换为米帕明组 ４位病人中仅 １位有效。

吗氯贝胺是一种选择性单胺氧化酶 Ａ可逆性抑制剂，在欧洲和加拿大用于治疗抑郁障

碍。一项回顾性多中心双盲研究中，对 ３８１例重症抑郁发作病人（包括 ３３例双相抑郁）对

比吗氯贝胺与米帕明治疗 ４周时的疗效。有效率（ＨＡＭＤ减分率≥５０％）吗氯贝胺组为

５３％，米帕明组为 ６０％。但由于吗氯贝胺抗胆碱能副反应的发生率较低，所以耐受性比米

帕明好。

非选择性 ＭＡＯＩ受饮食的影响以及与药物的相互作用，可能限制某些病人使用。然而，

上述研究提示双相抑郁可使用 ＭＡＯＩ治疗，尤其是对伴有衰弱症状的病人。

４．三环类抗抑郁剂（ＴＣＡ）　虽然用 ＴＣＡ治疗单相抑郁有大量临床文献，但是有关双

相抑郁疗效的文献却很少。对照研究提示 ＴＣＡ治疗对双相抑郁病人不如单相重症抑郁病

人起效快，但是对比较严重的抑郁病人这种差异并不肯定。

Ｐｒｉｅｎ等随机选择 １２２例复发的单相（Ｎ＝７８）或双相（Ｎ＝４４）抑郁病人，在急性抑郁经

治疗出院后分别予锂盐、米帕明或安慰剂治疗 ２年。双相病人用锂盐（血清浓度在 ０．５～

１．４ｍＥｑ／Ｌ之间）比米帕明或安慰剂更有效，可防止躁狂和抑郁发作，避免住院治疗或其他

附加治疗。米帕明和安慰剂之间没有显著差异。在第 ５～２４月的治疗过程中，与锂盐组

（１２％）和安慰剂组（３３％）相比，米帕明组病人躁狂的发生率相当高（６７％）。研究还提示

单—双相两分法是一种临床实用的分类法，对治疗反复发作的情感性障碍有指导意义。他

们认为有躁狂发作史的双相抑郁病人不适于米帕明治疗，因为导致躁狂发作的风险太大；锂

盐比较适于治疗这类病人。

Ｑｕｉｔｋｉｎ等随机选择 ７５例双相Ⅰ型障碍病人给予锂盐 ＋米帕明或锂盐 ＋安慰剂合并治

疗。两组抑郁的复发率都因为锂盐加用米帕明而减少。平均治疗 １９个月，两组的抑郁复发

率大约为 １０％。但女性和躁狂倾向病人（最近有躁狂发作）用米帕明治疗有增加躁狂发作

的风险。
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１９８４年，有人报道了一项大规模多中心的研究，比较 １１７例双相病人和 １５０例单相病

人接受锂盐、米帕明或两药合并治疗 ２年的结果。发现合并用药和单独用药的病人在剂量

上没有显著差异。双相抑郁组中，锂盐及合并治疗的成功率（３３％）明显高于米帕明（８％）。

锂盐和米帕明合并治疗并不比单用锂盐效果好。米帕明组的显著差异是有较高的躁狂复发

率，５３％的病人出现躁狂或混合发作，而锂盐组为 ２６％、合并组为 ２８％。各组在控制抑郁发

作方面没有显著差异。

５．其他抗抑郁剂　第二代抗抑郁剂还包括马普替林、阿莫塞平和曲唑酮，尚无治疗双

相抑郁的研究资料。第三代抗抑郁剂包括文拉法辛、奈法唑酮和米氮平亦无对照研究。最

近的国际专家原则一致支持将上述药物在加药或换药时作为二线或替代治疗药物。瑞波西

汀尚无用于双相抑郁治疗的研究报道。

　　（三）关于“转躁”现象的探讨

抗抑郁剂产生轻躁狂或躁狂和快速循环会使双相抑郁治疗复杂化，但这仍然是一个悬

而未决的问题。关于这种现象有大量的各种统计研究，也有一些不同的观点。有人认为，所

有抗抑郁剂、电抽搐治疗（ＥＣＴ）及睡眠剥夺都可导致“转躁”。为了避免“转躁”，多数临床

医生给双相抑郁病人使用抗抑郁剂一般都习惯合并使用心境稳定剂。

而目前的观点和 ２０年前一样，许多研究者认为“转躁”过程与抗抑郁治疗无关，而是疾

病本身的病程决定的。抗抑郁剂出现躁狂有几个影响因素，包括病人躁狂发作的过去史或

家族史、合并环形心境恶劣的倾向、起病较早、女性、甲状腺功能低下、频繁地反复发作以及

有药物导致快速循环的病史。

与 ＭＡＯＩ和新型抗抑郁剂相比，ＴＣＡ治疗较早出现轻躁狂或躁狂及加速循环。一项回

顾性研究提示，ＴＣＡ可引起或加速难治性双相病人的 １／３出现躁狂发作，还可使这些病人的

１／４出现快速循环。在抗抑郁剂治疗过程中，如果出现快速循环或躁狂（轻躁狂），抗抑郁剂

应该逐渐减量或停用。

Ｂｏｅｒｌｉｎ等随访 ２９例双相Ⅰ型抑郁病人，他们在门诊治疗过程中出现 ７９次抑郁发作。

ＴＣＡ、ＭＡＯＩ和氟西汀各组转变 为 躁 狂 的 比 率 分 别 为 ３２％（７／２２）、３５％（６／１７）和 １２％

（１／８），一般为程度不严重的躁狂。６４％（１４／２２）变为轻躁狂，３６％（８／２２）是躁狂。提示出

现转变的惟一因素是既往躁狂多次发作的病史。ＴＣＡ是最容易导致躁狂的药物，虽然这个

结果尚未得到最终证实。与既往估计转变率超过 ５０％相比，该研究显示转变率相对较低，

可能与使用心境稳定剂有关。

Ｓｔｏｌｌ等的一项双盲回顾性研究，比较两组病人的临床差异，一组是麦克林医院连续收治

的 ４９例抑郁转躁狂的病人，一组是 ４９例自发躁狂的病人。经过各种精神病理学测试发现，

自发躁狂的病人比抑郁转躁狂的病人病情更为严重。抑郁转躁狂的病人继发于 ＴＣＡ（Ｎ＝

１９）、氟西汀（Ｎ＝１３）、ＭＡＯＩ（Ｎ＝８）、安非他酮（Ｎ＝６）及联合治疗（Ｎ＝３）。ＭＡＯＩ和曲唑

酮治疗导致的躁狂病人在入院时经 ＣＧＩ严重程度评定，得分明显较低，且各种精神症状的

评分普遍较低，但随后的差异缺乏统计学意义。

　　（四）其他精神药物

１．苯二氮杂 类药物（ＢＺｓ）　有几项关于苯二氮杂 类药物治疗双相障碍病人抑郁症

状的研究。其中一项是阿普唑仑治疗 ５例双相Ⅰ型抑郁病人的开放性研究，３例完全缓解，

１例无效，１例用 ＨＡＭＤ和贝克抑郁问卷（ＢＤＩ）评分显示有效。

与阿普唑仑结构相似的阿地唑仑是一种三唑 ＢＺ结构，其疗效和安全性通过如下研究
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进行评估：８０例重症抑郁门诊病人（Ｎ＝５５）和双相Ⅱ型抑郁病人（Ｎ＝２５）双盲安慰剂对照

治疗 ６周。与安慰剂组（３８％）相比，阿地唑仑组经治疗后 ＨＡＭＤ总分下降≥５０％的病人

（６０％）明显较多。几项 ＨＡＭＤ平均分（焦虑／躯体化、睡眠障碍及内分泌失调）也显示阿地

唑仑效果更好。重症抑郁病人和双相Ⅱ型病人之间未发现显著差异。

在一项开放性研究中，有 ２７例住院和门诊病人，诊断分别为单相抑郁（Ｎ＝１８）或双相

抑郁（Ｎ＝９），给予氯硝西泮治疗后，ＨＡＭＤ和 ＢＤＩ分数比治疗前显著降低。在早期研究中，

苯二氮杂 类药物的抗抑郁作用出现较迅速。但是在这项研究中，氯硝西泮治疗 ６周后有

６０％得到改善，其治疗量在第一周内即已达到。

尽管一般不将苯二氮杂 类药物作为有效的抗抑郁剂，但部分病人可用该药来缓解抑

郁引起的焦虑和失眠症状。这些基本研究报告提示有必要进一步研究这些药物。

２．抗精神病药物　抗精神病药物常常作为精神病性双相抑郁障碍的附加治疗。在一

项双盲研究中，５８位精神病性抑郁障碍病人包括 ５例双相Ⅰ型病人和 ４例双相Ⅱ型病人，

给予米帕明和奋乃静合并治疗的效果显著优于两药单独的疗效。１８例病人中的 １４位

（７８％）对合并用药反应良好，而米帕明单独治疗组的 １７例病人有 ７例（４１％）有效，奋乃静

单独治疗组的 １６例病人有 ３例（１９％）治疗有效。使用抗精神病药物需注意，双相抑郁病

人比精神分裂症病人更容易出现迟发性运动障碍。

初步证据显示，非典型抗精神病药物对治疗情感性障碍伴有精神病性症状的抑郁症状

有效。１９９８年，Ｖｉｅｔａ等报告了一项开放性研究结果，他们选择 １０例用心境稳定剂无效的双

相障碍快速循环病人，给予利培酮治疗。有 ８例病人完成了 ６个月的治疗研究，ＨＡＭＤ分都

显著下降。这与其他早期研究相符，都提示利培酮可能对抑郁症状有效。曾有约 １１篇关于

利培酮诱发躁狂的报告，多数是利培酮单剂治疗，但是尚难以确定利培酮治疗是“转躁”的

根本原因。

两项大规模多中心有关奥氮平对精神分裂症疗效的 ６周研究，精神分裂症病人常常伴

有抑郁症状。病理分析显示奥氮平的主要疗效直接作用于抑郁症状，而不只是改善阳性和

阴性症状。评价这些药物和其他非典型抗精神病药对双相抑郁的疗效还需要作对照研究，

非典型抗精神病药物的 ５ ＨＴ能效应可能与减轻抑郁症状有关，因而有更广的治疗谱。

　　（五）其他药物

一直有人研究甲状腺素对双相障碍的治疗作用。最近有项研究在用锂盐和卡马西平预

防双相障碍的过程中，评估甲状腺功能与心境稳定的关系。在锂盐治疗阶段，甲状腺素

（Ｔ４）水平低下可增加情感障碍的发作，并增加抑郁症状的严重程度（用 ＢＤＩ测量）。这种心

境不稳定是否因 Ｔ４的恢复而改善需作对照研究。在一项较早的研究中，选择 １１例难治性

双相障碍快速循环病人在其治疗中加用大剂量左旋甲状腺素钠进行开放性研究。给予左旋

甲状腺素钠后，病人的抑郁和躁狂症状评定量表分均较前显著降低。１１例病人中有 １０例

抑郁症状明显减轻。７例病人中有 ５例的躁狂症状减轻。９／１０的有效者在血清游离 Ｔ４ 高

于正常 １５０％后显示症状改善。入组时甲状腺基础水平与临床疗效没有关联。对抑郁病

人，小剂量三碘甲状腺胺酸（Ｔ３）２５～５０μｇ／ｄ可增加或产生抗抑郁作用。

钙通道阻滞剂、托吡酯、ω ３聚不饱和脂肪酸、精神兴奋剂、阿片类、Ｌ 色胺酸、多巴胺

能拮抗剂及 Ｓ 腺苷甲硫氨酸均有试用于双相抑郁的报道，但疗效尚无对照临床研究证实。

　　（六）电抽搐治疗

Ｚｏｒｎｂｅｒｇ和 Ｐｏｐｅ回顾了 ９项研究，比较总数为 ７２３例双相障碍病人在抑郁阶段给予
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ＥＣＴ的疗效。其中 ７项研究将 ＥＣＴ与抗抑郁药物做了比较，５项发现给予 ＥＣＴ更有效。在

专家一致原则中，ＥＣＴ或 ＥＣＴ合用心境稳定剂、抗抑郁剂及抗精神病药物，是对伴有精神病

性症状的双相Ⅰ型抑郁病人急性期治疗的 ２种首选治疗方法。ＥＣＴ是最迅速而且可能是最

有效的方法，但也有缺点，如复发率相当高，在维持治疗阶段尚不清楚哪种治疗最有效。许

多病人不仅 ＥＣＴ效果不佳，而且经 ＥＣＴ后仍有症状。病人病情严重时 ＥＣＴ应作为首选治

疗，尤其存在错觉、高自杀风险或有 ＥＣＴ反映良好史的情况下。有人提出对双相抑郁病人

ＥＣＴ优于 ＴＣＡ，因为 ＥＣＴ似乎导致循环或躁狂的风险较小，但不十分肯定。无论如何，只要

病人能够接受，ＥＣＴ就适用于双相抑郁，而不应只作为不得已的选择。有人提出，在 ＥＣＴ过

程中建议停用锂盐，认为合用有神经毒性。

ＥＣＴ比其他治疗更有效、更优越的证据十分显然和肯定，用 ＴＣＡ治疗无效的抑郁病人

很多经一个疗程的 ＥＣＴ即有效。ＥＣＴ尤其适用于病情较严重的病人、精神病性抑郁障碍病

人、治疗困难的抑郁障碍病人及孕期妇女替代药物治疗。

　　（七）其他非药物治疗方法

１．心理治疗　心理治疗对双相抑郁的疗效尚未得到充分研究，但许多医生在心理治疗

时加用药物治疗。对加拿大精神科医生的调查表明，８４．２％的人愿意将心理治疗与躯体治

疗合并使用。半数以上的人表示喜欢用各种心理治疗手段，而非固定为某种疗法。

精神动力学、认知—行为、人际和其他心理治疗方法之间的疗效差异尚无研究。人际和

社交节律治疗是比较具体的治疗方法，现在用于治疗药物依从性差、社交节律紊乱和有应激

性生活事件的双相抑郁病人。辅助性心理治疗可以帮助病人对既往疾病发作的回忆，并能

够理解自己患有躁狂抑郁性疾病的现实情况。个体、婚姻、家庭或集体心理治疗及支持和集

体心理教育，有助于处理拒绝、人际功能紊乱和担心复发。

２．睡眠剥夺　尽管一夜或更长时间睡眠剥夺的机制尚不清楚，但可明显地短暂改善双

相抑郁病人的抑郁症状。有关完全睡眠剥夺、部分睡眠剥夺和选择性快速眼动（ＲＥＭ）睡眠

剥夺的研究发现，抗抑郁作用的平均有效率约为 ６０％，但多数病人的症状改善是短时的，而

且这种疗法较难实施。有文献报道对双相病人睡眠剥夺可导致躁狂。

在最近的一项研究中，将 ４０位抑郁发作的双相Ⅰ型病人随机分组，分别给予睡眠剥夺

加吲哚洛尔或睡眠剥夺加安慰剂。在第一、三和五天，病人被剥夺睡眠的总时间为 ３６小时。

两组的 ＨＡＭＤ分在分组效应、时间效应和时间分组作用方面均有显著差异。在 １０天的急

性期治疗结束时，睡眠剥夺加吲哚洛尔组的病人 ７５％完全有效，睡眠剥夺加安慰剂组仅

１５％有效。一周后，分别有 ７０％和 ５％仍有效。睡眠的影响机制和与药物联合应用迫切需

要做进一步研究。

３．光照疗法　对双相抑郁病人用高强度光治疗是另一种可能的治疗方法。光疗起效

很快，但是停止治疗后迅速复发。该治疗可能对季节型病人（冬季抑郁）更为有效。

４．其他治疗方法　近来研究的其他几种治疗单相抑郁的方法包括快速穿颅磁刺激和

迷走神经刺激。这些方法对双相抑郁的疗效需要认真研究。对难治性双相抑郁常常需要联

合治疗。对于自杀或严重抑郁的病人显然要考虑住院治疗。

　　五、病程及预后的判断

双相抑郁和单相障碍的病程及预后差异极小。两者的缓解率、慢性化率、自杀率和最终

死亡率等均没有明显差异，惟一不同是双相障碍具有发病较早、发作持续较短（病程中位数
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为 ４个月）、复发较频的倾向。单相抑郁和双相障碍起病后处于疾病状态的时间均占整个

生命期的 ２０％左右（Ａｎｇｓｔ，１９８８）。还有人认为，双相病人的预后不是很好便会很差，如混

合性发作和快速循环性障碍（一年发作 ４次以上）的预后通常很差。

（朱紫青）

第七节　抑郁障碍与自杀

自杀已成为近年来全世界精神卫生研究领域的重要课题之一，根据有关报道，１９９０年

全球自杀死亡人数达 １４０万，占该年总死亡人数的 １．６％，而自杀或因意外死亡导致的伤残

调整生命年（ｄｉｓａｂｉｌｉｔｙ鄄ａｄｊｕｓｔｅｄｌｉｆｅｙｅａｒｓ，ＤＡＬＹｓ）损失为 １５．９％。国际上习惯将年自杀

率 ＞２０／１０万的国家称为高自杀率国家，年自杀率 ＜１０／１０万的国家称为低自杀率国家。

　　一、关于完全自杀与自杀企图的概念

完全自杀是指以自我结束生命为临床表现的一种自我伤害的冲动行为，其结果是自杀

死亡，常简称自杀；它主要是一种个体行为，但与心理过程、社会环境和文化影响等因素密切

相关。自杀企图（未遂）是指故意对自己身体造成伤害，但未导致死亡；一般认为自杀企图

不完全等同于自杀，因为所采取的自我伤害行为有时为非致死性，如过量服药和割腕等，因

此亦称自伤或蓄意自伤（ｄｅｌｉｂｅｒａｔｅｓｅｌｆ鄄ｈａｒｍ，ＤＳＨ）。

一般来说，自杀以男性多见，所采取的自我伤害行动常为致死性，如枪杀、坠楼等；而自

杀企图或蓄意自伤一般以女性多见，并且常常是自杀死亡率的 ８～１０倍。

　　二、自杀的流行病学

目前男性自杀率最高的国家为前苏联解体后的立陶宛、俄罗斯联邦、拉托维亚和爱沙尼

亚等（年自杀率 ＞６０／１０万），而女性自杀率最高的国家为斯里兰卡、匈牙利和爱沙尼亚等

（年自杀率 ＞１４／１０万）。在部分非洲和拉丁美洲国家自杀率却非常低，如埃及、秘鲁等（年

自杀率 ＜１／１０万）。

抑郁障碍是最常见、最重要的与自杀关系最为密切的精神疾患，绝大多数的自杀病人在

自杀死亡前有抑郁症状的存在，其中 ６０％左右的病人可以诊断为抑郁障碍。美国资料估

计，抑郁障碍病人的年自杀率约为 ８５．３／１０万，约是普通人群年自杀率（１１．２／１０万）的 ８

倍，国内上海亦有所发现，抑郁障碍病人的年自杀率估计约 １００／１０万。然而，许多自杀死亡

者并未及时就诊和确诊。

虽然绝大多数抑郁障碍病人并不会轻易结束自己的生命，但需要注意的是在未及时诊

治的抑郁障碍病人中自杀危险性非常高，尤其是存在共患其他疾病（如焦虑障碍）和遭遇不

良生活事件。近年来国外的随访研究发现，３５％ ～４０％的重症抑郁障碍病人会在 ５～１０年

里因为各种原因死亡，自杀占其中的 ３０％ ～４０％；终生自杀危险性估计为 ５％ ～２６％之间，

中位数为 １５％；当然，不同亚型之间可能有所不同。根据来自不同国家的 １５项研究结果显

示，男性重症抑郁障碍的自杀死亡率是女性的 ２倍；目前尚无充分资料证明终生自杀死亡危
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险在单、双相病人或内源性与非内源性抑郁障碍病人之间有差异。

　　三、自杀的相关影响因素

　　（一）家族史

有自杀家族史者自杀危险性亦增高，这一结果可以通过观察研究和遗传预测来证实。

双生子研究支持了遗传学解释，在单卵双生子中的自杀同病率增加，如丹麦对双生子和寄养

子的比较研究中发现自杀率增加，提示其生物源性，而非寄养双亲环境所致。具体是什么遗

传物质目前尚不清楚，但生物化学研究发现自杀者脑脊液中的 ５羟色胺吲哚乙酸（５

ＨＩＡＡ，５ ＨＴ的代谢产物）明显减少，表明大脑 ５ ＨＴ代谢的降低。

　　（二）酒依赖与药物滥用

酒依赖自杀最危险的年龄为 ４０～５０岁，平均饮酒年限为 ２０年，其长期自杀危险性在住

院酒精中毒病人中估计为 ６．７％。另外，过去有抑郁障碍病史是主要的临床危险因素，近期

的人际关系丧失（常为分离）亦是高危因子，将有 １／３自杀。其他精神活性物质滥用自杀者

多在 ４０岁以下，尤以 ３０岁以下最常见，病史平均 １２年，常合并酒滥用。同样，有报道发现

人际丧失或冲突也是许多药物滥用自杀者的常见诱因。

　　（三）其他相关危险因素

１郾年龄　一般来说，自杀随年龄递增而增高，男女皆如此。国内有关资料表明，老年人

的自杀率明显高于青年人，尤其是老年男性，在农村地区 ６５岁以上老年男性的自杀率可高

达 １００～１６０／１０万。

２郾性别　在国外，自杀常见于男性，大约为女性的 ３倍，尤其在年轻人和老人中差异最

大。但在中国农村地区，２０～２４岁年龄组的女性自杀率高达 ４０／１０万，明显高于男性，其原

因目前尚不清楚。

３郾社会阶层与就业　社会底层者自杀率最高，其次为社会高阶层。自杀率最低者介于

两者的中产阶层，如技术工人。失业以及某些职业，如医学和农牧业是危险因素，大学生中

据报道自杀危险性亦较高。另外，从事音乐、司法、律师、保险业的人员自杀率较高。

４郾婚姻状况、儿童与生活环境　自杀在单身、独居、离婚或丧偶者中常见。近年来认

为丧偶对老年人来说是一个重要的危险因子，但在一项婚姻状况和男性自杀的研究中发

现，丧偶对成年人来说影响最大，而离婚对老年人的危险性最大，这种危险部分是因为独

居，而独居又是与自杀密切相关的危险因子。城市与农村的自杀率差异较大，一般认为

自杀在许多国家以城市多见。但我国却比较特殊，农村地区的自杀率平均高于城市地区

３倍左右。

５郾季节性　抑郁障碍的发病率有季节差异，以冬季较高，自杀率也有季节性，不过在绝

大多数国家（包括南半球）自杀均是以春季为高，国内的许多研究为夏秋季，可能与农村的

农药使用与管理有关。

６郾自杀方法　不同国家和不同年代的自杀方式不完全相同，如在 ２０世纪 ７０年代的英

国，最常用的自杀方法为自缢和汽车尾气；在美国，枪杀是男性自杀者最常用的方法。在女

性中，过量服药仍是主要的方法，约占死亡的 ５０％，主要的药物为止痛药物和镇静药。综合

国内有关自杀的研究资料显示，自杀者常用的自杀方法为：服农药中毒或大量吞服药物

（３４％ ～６６％）、自缢（８％ ～４４％）和溺水（３％ ～１４％）等。另外，有些自杀的方法与文化习

俗有关，如自焚。
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７郾邪教　世界各地有些宗教团体（如太阳圣殿教、大卫教、天门教等）宣称世界末日来

临，令教徒集体自杀。如 １９７８年在圭亚那琼斯镇 ９１４人服用含氰化物饮料自杀死亡，１９９１

年墨西哥 ３１人在教堂集体自焚，１９９３年美国德克萨斯州 ８１人放火集体自杀，１９９７年美国

南加州 ３９人服毒自杀，２０００年乌干达 ４７０人集体自焚。近年来我国的法轮功练习者自杀

死亡数亦有近千人，国家已正式取缔该邪教组织。

　　四、抑郁障碍亚型与自杀

　　（一）重症抑郁

抑郁障碍的核心症状是动力缺乏、情绪低落，伴兴趣的索然和对前途的悲观绝望。不同

年龄和性别之间其抑郁症状亦有所不一样。老年抑郁障碍病人常表现为烦躁不安、坐卧不

宁和较多的躯体症状，并且因为常服用其他药物而掩盖了其精神症状，使得较难及时诊断出

抑郁障碍。而在中年男性，抑郁有时会表现为易激惹、人际关系疏远、对批评敏感，以及易怒

发脾气。青少年抑郁障碍病人则表现为逃夜、读书成绩下降，以及注意力不集中，有时常被

误认为懒惰和品行不端。在青年人中抑郁症状可能以疲劳感和绝望感为显著，并且可能有

昼夜节律的颠倒和体重减轻，有时会出现厌食或贪食等。在男性青少年中，抑郁往往与其他

行为问题共存，如攻击性、激惹性和暴力倾向，部分病人甚至有精神活性物质滥用（即吸毒

或酗酒等）。

目前有研究认为，抑郁障碍病人出现悲观绝望、注意力集中困难、焦虑、惊恐、酒滥用、自

杀观念，以及与自杀内容有关的幻觉，是短期内发生自杀和企图自杀的预测指征。近来的大

量随访研究报道，住院抑郁障碍病人的自杀率为 ８．５％，心境障碍，包括分裂情感性的自杀

率为 ３．６％。

　　（二）内源性抑郁

这类病人常伴有明显的自罪自责，感到生活没有意义和无能，同时又有精神运动性迟

滞，脑中反复出现自杀的想法和死亡的事情。其自杀的危险性大多发生在病人抑郁症状开

始缓解和精神运动抑郁减轻之初，因为此时病人应对处理心理社会境遇的能力仍处于非常

消极悲观的态度之中。对某些病人而言，面对现实非常痛苦，惟有自杀才是惟一出路。不

过，在自杀死亡者中，伴有幻觉或妄想的精神病性抑郁障碍病人非常少见。

　　（三）男性抑郁障碍

对男性来说，即使有严重的抑郁症状，他们仍不愿主动寻求专业医生的帮助，有时最

终虽然来看医生，但仍不会主动叙述其抑郁，因此往往未被识别和得到治疗。这可能与

社会对男性角色的期望有关，即男性不应该有虚弱、哭泣和沮丧。男性病人抑郁障碍的

发生大多与职业和工作环境有关，如果面临下岗、失业，将意味着“失落”———不仅仅是工

作的丢失和经济收入的减少，而且还包括日常生活规律改变、同事和朋友关系等失落。

男性对社会地位的失落有时比女性更难以承受和面对，因为女性更多地关注和倾心于家

庭、子女和朋友。

一般而言，男性抑郁障碍病人的症状与女性有所不同，男性很少表现焦虑、伤心和依赖，

他们更多地表现为工作能力的下降、对家庭生活乐趣的减少，有时会付出双倍努力但无成

效，因此会表现出烦躁不安、易激惹、心绪不宁和注意力集中困难，通过饮酒来自我减轻，结

果更增加了攻击、暴力和自杀的危险性。

抑郁障碍未及时诊治会越来越严重，最终自杀似乎是惟一的出路，因为病人那时候很难
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相信任何一个人和愿意接受医疗帮助。有鉴于此，临床医生更应该注意男性病人的抑郁问

题，即使不完全达到重症抑郁发作的诊断标准也应该考虑抗抑郁治疗，因为男性病人很少会

主动求医。

　　（四）隐匿性抑郁

在自杀病人中，抑郁障碍以隐匿症状出现者不多见。所谓隐匿，使病人更多地表现为疼

痛或躯体症状，但并没有任何潜在的躯体疾病或病理基础。隐匿性抑郁病人常很难用言语

来表达其心理问题和描述其生活境遇，其身体症状是其沟通表达的一种方式，表明某事是错

的，是对病人感到难以忍受的生活境遇的一种反应。因为无论在西方还是在东方国家中社

会上仍存有对精神障碍的偏见，患躯体病患较患心理疾患更容易被人接受。在隐匿性抑郁

的自杀病人中，症状大多以关节、肌肉和身体其他部位的疼痛或酸痛不适为主，也可表现为

乏力、慢性疲劳、头晕目眩、四肢沉重或头胀。这些病人常去全科或内科医生那里就诊，如果

给予较系统的询问检查，病人往往会暴露出有严重的家庭或工作应激，以及强烈的自杀观

念。因此，应该培训全科医生学会识别隐匿性抑郁、自杀观念和病人各种不同的自杀表达方

式，以便能预防自杀企图和自杀死亡。

　　（五）心境恶劣

心境恶劣的病程特点较长，病人的抑郁症状时轻时重，但在严重程度上较重症抑郁发作

为轻。许多心境恶劣病人起病于童年期，心理发育受到抑制，常会当成生性如此，表现闷闷

不乐和自卑。

心境恶劣的自杀危险性较急性抑郁发作或其他严重的情感障碍亚型为低，但在双重抑

郁，即心境恶劣基础上合并重症抑郁发作的病人中自杀并不少见。

　　（六）双相障碍和躁狂

单相情感障碍（重症抑郁发作）与双相情感障碍病人的终生自杀危险性不完全一样，前

者为 １５％，后者为 ２０％。

绝大多数双相障碍病人的自杀是在抑郁发作或混合抑郁状态下发生的，躁狂发作期自

杀者相对罕见。轻躁狂和躁狂发作常在重症抑郁发作之后出现，因为这样，部分病人发生自

杀的危险性相对较高。一般来说，双相Ⅰ型和双相Ⅱ型病人发生自杀的比例是相同的。所

谓双相Ⅰ型，是指至少有一次躁狂发作；双相Ⅱ型是指仅有轻躁狂而没有躁狂发作。不过，

因为轻躁狂诊断的可靠性较低，因此双相Ⅱ型临床诊断不多。

双相障碍男性和女性的自杀严重程度几乎是相同的，但男性较女性更多地在疾病早期

便会有自杀行为。不过，不要忽视在情感障碍的后期病人往往也会发生严重的自杀企图和

自杀死亡。

　　（七）共病

近年来逐步认识重症抑郁共病焦虑障碍将会增加病人自杀的危险性。临床上抑郁与

焦虑似乎是同源性障碍，常合并存在，有时在自杀病人中很难截然区分抑郁与焦虑。一

项国际文献综述表明，自杀危险性的增加与焦虑症状的严重程度呈正相关，而临床医生

有时并未完全意识到重症抑郁障碍病人所存在的焦虑症状，而共病焦虑症状的抑郁障碍

病人自杀危险明显高于不伴焦虑的抑郁障碍病人。许多近期临床研究发现，抑郁障碍共

病严重焦虑症状是预测自杀的近期指征，而既往自杀企图和自杀观念则是预测自杀的远

期指征。已有前瞻性研究提出，下列共病症状是预测抑郁障碍病人近期自杀的指征：

① 有严重的精神性焦虑；② 有惊恐发作；③ 有中度酒依赖病史；④ 明显的失眠；⑤ 严重
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的悲观绝望。

其他共病问题有抑郁障碍合并存在酒依赖或其他精神活性物质滥用、多种躯体疾病，以

及人格障碍。不同性别和年龄的病人共病的特点亦有所不同。老年病人较年轻者更多的是

共病躯体疾病，而年轻者较多的是共病人格障碍，国外年轻男性较多共病精神活性物质滥

用。在精神分裂症自杀的病人中常常共病抑郁症状。

　　五、自杀的检查与评估

　　（一）自杀前就医

６０％以上的自杀者在付诸行动前的一年里曾看过医生，其中大多数在自杀前一周仍看

过医生，女性自杀者大多看过精神科或心理咨询医生，男性则大多看过全科或其他科医生，

只有 ２０％左右的自杀者从未看过医生。

临床医生一般不会想到病人有自杀的危险，因为他们看过的许多病人在自杀前表现

“相当清醒和平静”或者只有隐匿性抑郁。所谓的“相当清醒和平静”实际上是自杀者没有

焦虑，因为他们已经决定结束自己的生命并计划好自杀的方法。与曾看过自杀病人的内科

医生交谈发现，虽然他们已认识到病人的抑郁心境，但不知道应确诊为抑郁障碍，结果没有

及时治疗病人。有些医生能认识到这是抑郁障碍，但看成为是一种心理社会现象，未当成是

疾病，常用病人的境遇来解释，而不进行治疗。另外，男性病人很少会谈自己的自杀打算，并

且许多病人即使有隐匿性抑郁障碍的表现，也很难给予精神科的诊断。

因此，对于有心境障碍的病人，临床医生必需询问病人是否有自我伤害想法的存在。如

果存在，则必须评估其临床状态以及其他危险因素。表 ４ ２８简列了临床提示自杀危险性

的风险等级。

表 ４ ２８　与自杀危险有关的因素

危 险 等 级 因　　　素 危 险 等 级 因　　　素

１ 年龄（４５岁或以上） ８ 既往曾住院治疗的精神科病人

２ 酒依赖 ９ 近期有丧失或分离

３ 易激怒、冲动和暴力行为 １０ 抑郁障碍

４ 既往有自杀行为 １１ 严重躯体疾病

５ 男性 １２ 失业或退休

６ 拒绝接受帮助 １３ 单身、丧偶或离婚

７ 抑郁障碍经久未愈 １４ 近期有严重丧失因素（如破产、失恋）

　　（二）与自杀企图者会谈与检查

一般包括 ３个方面：自杀危险性、临床表现以及家庭和社区环境。

１郾自杀危险性　一方面需要评定自杀企图者是否存在生命危险，即自杀、他杀、自伤、

冲动攻击行为等发生的可能性，这一水平的评定至关重要，因为牵涉到生命的存在与否。另

一方面需要评定自杀企图者是否已丧失原有的社会角色能力、是否与周围环境疏远或隔绝，

或者离开原先所处的自然社会环境。如果病人已有详细的自杀计划或准备实施时则应考虑

密切监护，或收住精神科病房不失为安全措施之一。

必须注意，对自杀者的检查评估应该尽量在短时间内迅速作出，以便及时干预和抢救。
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２郾临床表现　包括情绪、认知、行为和躯体症状等 ４个方面。

（１）情绪方面　当事者往往表现出高度的紧张、焦虑、抑郁、悲伤和恐惧，部分人甚至会

出现恼怒、敌对、烦躁、失望和无助等情感。

（２）认知方面　在急性情绪创伤或自杀准备阶段，当事者的注意力往往过分集中

在悲伤反应或想“一死了之，一了百了”之中，从而出现记忆和认知能力方面的“缩小”

或“变窄”，判断、分 辨 和 做 决 定 能 力 下 降，部 分 人 会 有 记 忆 力 减 退、注 意 力 不 集 中 等

表现。

（３）行为方面　当事人往往会有痛苦悲伤的表情、哭泣或独居一隅等“反常”行为。具

体来说，可以有工作能力的下降，从而不能上班和做家务，兴趣的减退和社交技能的丧失，从

而日趋孤单、不合群、郁郁寡欢，以及对周围环境漠不关心；对前途的悲观和失望，从而会产

生拒绝他人帮助和关心，脾气暴怒或易冲动。

（４）躯体症状方面　相当一部分当事人在自杀前会有失眠、多梦、早醒、食欲下降、心

悸、头痛、全身不适等多种躯体不适表现，部分病人还会出现血压、心电生理及脑电生理等方

面的变化。

３郾家庭和社区（周围环境）　因为人是社会性的，一个人问题的产生，除了考虑其自身

特有的因素之外，还要考虑到其所处的周围环境，其中包括家庭、朋友、同事、社区整体的文

化背景、教育程度、宗教及政治、经济等诸多因素。因此，家庭及有关社会支持系统的评定，

有助于在干预过程中更好地调动一切可能的积极因素来帮助自杀企图者。

　　（三）相关量表检测

自杀行为可以看成为抑郁障碍的一种症状（如消极观念），也可以看成是对急、慢性心

理社会应激（如躯体疾病、工作问题、家庭问题等）的应对技巧缺乏。对于抑郁障碍病人伴

自杀危险性的评估除了临床检查判断外，可考虑使用相关的危险性量表辅助临床诊断。常

用工具有：Ｂｅｃｋ绝望量表（２０项）、自杀危险性评估（１２项）、重复危险性量表、悲伤的人量

表等，前二者国内已有介绍，这里简述后二者。

１郾重复危险性量表（ｒｉｓｋｏｆｒｅｐｅｔｉｔｉｏｎｓｃａｌｅ）　比较简单，只有 ６项。如有，记 １分，分数

越高，危险性越高，参见表 ４ ２９。

表 ４ ２９　重复危险性量表

项　　　　目 评　　　　分

１郾遭受来自他人的逆遇 （０～１分）

２郾有酗酒史 （０～１分）

３郾既往曾住过精神科或精神病院 （０～１分）

４郾曾看过精神科门诊 （０～１分）

５郾曾因为自杀未遂住过医院 （０～１分）

６郾身边无亲属 （０～１分）

总　　分 （０～６分）

　　２郾悲伤的人量表　这是需检查项目的英文缩写，记忆方便，临床很实用。如有，记 １

分。０～２分，可以让病人回家，定期门诊随访；３～４分，注意密切随访；５～６分，可根据具体

情况考虑住院治疗；７～１０分，则必须住院治疗预防自杀的发生。参见表 ４ ３０。
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表 ４ ３０　悲伤的人（ＳＡＤＰＥＲＳＯＮＳ）自杀危险性评估

项目（有或括号中有）记 １分 评　　分

性别（ｓｅｘ，男性） ０～１分

年龄（ａｇｅ，２０岁以上的年轻人，或 ４５岁以上的人） ０～１分

抑郁心境（ｄｅｐｒｅｓｓｅｄｍｏｏｄ） ０～１分

既往有自杀企图（ｐｒｅｖｉｏｕｓｓｕｉｃｉｄｅａｔｔｅｍｐｔ） ０～１分

农药使用或精神活性药物滥用（ｅｔｈａｎｏｌａｂｕｓｅ） ０～１分

理性思维丧失（ｒａｔｉｏｎａｌｔｈｉｎｋｉｎｇｌｏｓｓ，如器质性脑病、精神障碍、精神分裂症） ０～１分

社会支持缺乏（ｓｏｃｉａｌｓｕｐｐｏｒｔｌａｃｋｉｎｇ） ０～１分

有自杀的计划（ｏｒｇａｎｉｚｅｄｐｌａｎｆｏｒｓｕｉｃｉｄｅ） ０～１分

无家人共同生活（ｎｏｓｐｏｕｓｅｏｒｎｏｔｌｉｖｉｎｇｗｉｔｈａｒｅｌａｔｉｏｎ） ０～１分

虚弱或有严重的躯体疾病（ｓｉｃｋｎｅｓｓ，ｐｏｏｒｐｈｙｓｉｃａｌｈｅａｌｔｈ） ０～１分

　　六、治疗抑郁障碍与自杀预防

尽管评价不同处理方法对自杀预防的功用尚为时过早或比较主观，其原因可能存在诸

多方法学的问题（如不同研究选择的样本偏差、危险因素的评估不一、小样本人群自杀率的

非随机性等），但根据现有的研究和临床经验表明，心理治疗和药物治疗仍然是预防抑郁障

碍病人自杀的主要措施。

虽然约有 ６０％的病人在自杀前曾看过医生，但只有 １５％的病人接受抗抑郁药物治疗，

其中一半的病人还缺乏依从性，自杀前 ２～３周便停用药物。再者，服用抗抑郁药剂量也不

足，根据瑞典和芬兰的研究报道，只有 ３％ ～６％的抑郁障碍自杀死亡者是服用足量抗抑郁

药的。另外，抑郁障碍自杀者很少接受过心理治疗和 ＥＣＴ或锂盐治疗，根据芬兰的研究发

现，只有 ３％的自杀病人在死亡前分别接受过 ＥＣＴ或锂盐治疗。

目前认为，无论是年轻人、中年人，还是老年人，采用联合药物和心理治疗的方法来有效

治疗抑郁障碍是预防自杀的重要措施，尤其对女性病人来说，治疗抑郁障碍更能有效地预防

自杀。

　　（一）抗抑郁药与自杀危险性

临床上常会有这样的一种担心，即抗抑郁药治疗抑郁障碍会增加自杀和企图自杀的危

险性，尤其是某些抗抑郁药的毒性作用在过量服用时会导致严重并发症，甚至会致死，因此

不能低估其危害性。有 ５％ ～８％的自杀者是服用抗抑郁药中毒死亡的，不过绝大多数抑郁

障碍病人的自杀并非是采用过量服用抗抑郁药。瑞典所做的一项全球最大样本 ３４００例完

全自杀者研究发现，９４％的自杀死亡并非抗抑郁药中毒，只有 ６％为抗抑郁药中毒。

虽然三环类抗抑郁药过量服用的毒性较新型抗抑郁药（如 ＳＳＲＩｓ）高，但是过量服用新

型抗抑郁药同样可以达到自杀目的。因此，这里需要强调的是，不仅要看自杀病人服用什么

药物，还要了解病人的真实想法，以及服用的药量。国外已有学者比较了不同抗抑郁药的自

杀危险性，若以标准致死比率（ｓｔａｎｄａｒｄｉｚｅｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｒａｔｉｏｓ，ＳＭＲ）来比较，米安舍林和吗氯贝

胺的危险性最高，分别达 ２．０和 １．８；若以校正相关自杀危险性（ａｄｊｕｓｔｅｄｒｅｌａｔｉｖｅｒｉｓｋｏｆｓｕｉ鄄

ｃｉｄｅ）比较，则氟西汀与米安舍林危险性最高；若以中毒致死危险性比较，则阿米替林和多塞

平危险性最高。参见表 ４ ３１。
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表 ４ ３１　抗抑郁药所致自杀危险的比较

抗 抑 郁 药 每百万病人中中毒致死性 校正相关自杀危险性

阿米替林 １．６４（１．４６～１．７１） ０．７（０．４～１．２）

米 帕 明 １．４７（１．２～１．７４） ０．７（０．３～１．７）

氯米帕明 ０．３８（０．２５～０．５４） ０．８（０．４～１．８）

多 塞 平 １．４０（０．９８～１．８８） １．０（０．３～３．７）

曲 唑 酮 ０．６（０．２１～０．９９） １．２（０．４～４．０）

米安舍林 ０．２（０．２２～０．３５） １．６（０．７～３．３）

氟 西 汀 ０．０２（０～０．０７） ３．８（１．７～８．６）

　　医生和病人家属应该特别注意抑郁障碍病人在抗抑郁药治疗好转初期的自杀危险性，

因为病人的抑郁症状往往经过 ２～３周治疗后开始好转，尤其是精神运动性抑制症状得以缓

解，但病人对疾病的感知以及心理社会问题仍旧存在。特别要密切注意的是焦虑症状，因为

某些抗抑郁药开始治疗时会加重病人的焦虑，往往是促发自杀的主要危险因素。因此，密切

随访和面对面的支持性交谈尤为重要。

　　（二）危机干预的策略

危机干预是近 ４０年来国外常用于自杀病人和自杀企图者的一种有效心理社会干预方

法，即强调干预的时间紧迫性和干预的效果，尽可能在短时间内帮助病人恢复已失去平衡的

心理状态水平，肯定他（她）的优点（长处），确定他（她）已采用过的有效应对技巧，寻找可

能的社会支持系统，以及明确治疗目标。首先让自杀病人认识到自杀不过是一种解决问题

的方法而已，并非目的，因为绝大多数自杀企图者是因为面临生活逆境不能解决时才选择自

杀的，是希望“一了百了”，但如果有解决目前逆境或危机的其他方法，可以避免自杀。因

此，围绕这一改变认知的前提，可以采取：① 交谈，疏泄被压抑的情感；② 认识和理解危机

发展的过程及与诱因的关系；③ 学习问题解决技巧和应对方式；④ 帮助病人建立新的社交

天地，尤其人际交往。另外，注意强化病人新习得的应对技巧及问题解决技术，同时鼓励病

人积极面对现实和注意社会支持系统的作用。

国外从 ２０世纪 ５０年代末期便开展了热线电话或危机干预服务，并成立了国际心理救

援组织（亦译为益友会），许多国家和地区加入了此组织。近年来，国内香港、上海、天津、南

京、北京等地也开展了这方面的热线电话咨询工作，积累了一些经验和取得了一定的社会效

益。如上海的心理健康热线在 １９９０～２００１年 １１年间共处理各类电话咨询 ６．８万余人次，

处理自杀企图来电者千余例次，由于及时予以干预，帮助和支持，避免了自杀危机的发生，在

自杀的社会和心理预防方面作出了一定的贡献。

具体的危机干预步骤一般采用 ６步法：

第一步：确定问题。从病人的角度确定和理解其所认识的问题。如果医务人员所认识

的危机境遇并非病人所认同的，那么帮助的干预策略和付出的努力可能会失去重点，甚至对

病人而言没有任何价值。其中所应用的核心技术为倾听，包括同情、理解、真诚、接纳，以及

尊重。

第二步：保证病人安全。在危机干预过程中，保证病人安全作为首要目标，这是非常必

要的。简单来说就是对自我和对他人的生理和心理危险性降到最小可能性。虽然将保证病

人安全放在第二步，但在整个危机干预过程中都应该将这点作为首要的考虑。
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第三步：给予支持。强调与病人沟通与交流，不要去评价病人的经历与感受是否值得

称赞或批评，而是提供这样一种机会，让病人相信“这里有一个人确实很关心你”。换句话

说，医务人员必须无条件地以积极的方式接纳所有的求助者，不在乎报答。

第四步：提出并验证可变通的应对方式。应该从多种不同途径思考变通的方式来帮助

病人，而非死路一条，如：① 环境支持：提供帮助的最佳资源，让病人知道有哪些人现在或

过去能关心自己；② 应对机制：即病人可以用来战胜目前危机的行动、行为或环境资源；

③ 积极的、建设性的思维方式：可用来改变自己对问题的看法并减轻应激与焦虑水平。如

果能从这三方面客观地评价各种可变通的应对方式，就能够给感到绝望和走投无路的自杀

企图者以极大的支持。

第五步：制定计划。计划的制定应该与求助者合作，让其感到这是他自己的计划，这一

点很重要。计划应该根据病人的应对能力，着重在切实可行和系统的帮助其解决问题，如使

用放松技术消除其紧张焦虑。

第六步：得到承诺。多数情况下，这一步比较简单，即让病人复述一下计划：“现在我们

已经商讨了你计划要做什么，下一步将看你如何表达自己的愤怒或抑郁情绪。请跟我讲一

下你将采取哪些行动，以保证你不发脾气或不再绝望。”在结束危机干预前，医务人员应该

从病人那里得到诚实、直接和适当的承诺。

一般经过 ４～６周的危机干预，绝大多数的危机当事者会渡过危机，情绪症状得以缓和，

此时应及时中断干预性治疗以减少依赖性。在结束阶段，应该注意强化新习得的应对技巧，

鼓励当事者在今后面临或遭遇类似应激或挫折时。

归纳起来说，危机干预实际上是起一根“拐杖”的作用，即帮助和支持那些心理失衡的

抑郁绝望病人，一旦他们能学会自我解决和处理问题的技能，并能举一反三地来调整心理失

衡状态，提高自我的心理适应和承受能力，就应该让他们“扔掉拐杖”，独立地面对生活。

　　（三）解决问题的技术

许多自杀者之所以选择自我结束生命是因为悲观绝望、不能面对危机和解决问题，因

此，帮助病人解决问题往往是危机干预中提倡的最有效手段之一。具体方法为：① 了解和

澄清问题的性质，并列出所有问题；② 让病人挑选出其中的一个问题；③ 帮助病人考虑各

种可能的方法来解决这一问题，列出各种可能的方案，最好是写下来，然后病人挑选最可能

实施和成功的方案；④ 病人付诸行动来执行；⑤ 评价做的结果。如果病人问题解决了，选

择下一个要解决的问题。如果病人问题没有解决，帮助他回顾复习各个环节和提高在下次

解决问题过程中的成功几率。在治疗的整个过程中，鼓励病人独立地确立问题和独立地解

决问题，以便突出对未来问题的解决策略和处理目前困难的技巧。这种形式的问题解决方

法每次 ３０分钟，一般 ４～８次便可，主要取决于问题的数量和复杂程度。

　　（四）预防自杀的措施

ＷＨＯ和联合国已经提出有关自杀预防工作策略与目标的草案，并且国际上已有一些国

家颁布和实施了国家自杀预防策略。ＷＨＯ还出版了一系列如何预防精神卫生和一般医疗

机构、学校、监狱等自杀事件的专著，以及指导传媒如何报道自杀。

简单来说，自杀预防工作的策略中心不外乎医疗保健和一般社区人群指导两方面：

１郾医疗保健方面

（１）改进医疗保健服务设施。

（２）提高精神障碍诊断识别率，如抑郁障碍、精神病、酒和药物滥用等，以及人际、心理
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社会应激因素。

（３）提高医疗工作者的意识，重视自杀预防和关注精神障碍。

（４）给予精神障碍病人、自杀企图者和有心理应激病人适当的治疗、随访和康复。

（５）靶人群的预防和教育，包括病人及其亲属、医疗保健人员、政府决策者，以及医疗管

理人员。

２郾公共卫生方面与一般社区人群指导

（１）有关政策的宣传推广，如社会福利、精神卫生法教育等。

（２）通过普及教育提高认识，如认识自杀预防的意义，认识贫困、失业等所致的长期心

理社会应激，认识精神卫生的重要性（为人父母、融洽的人际关系、良好的学校和工作环境、

健康的睡眠和饮食习惯、远离毒品）等。

（３）消除社会生活中对自杀预防和精神障碍的偏见。

（４）媒体在宣传报道自杀新闻中所应承担的责任与义务，注意避免不必要的负面影响。

（５）靶人群的预防和教育，包括普通公共机构，如学校、厂矿企业、机关工作单位、居民

社区等。

（季建林）

附　自杀的评估及干预（供社区精神卫生服务人员使用）

虽然抑郁或双相障碍病人比其他精神障碍或内科疾病者更多出现自杀，但许多人在一生中都曾经出

现过自杀的观念。双相障碍病人的自杀率为 ９％ ～６０％，平均 １９％（不同的研究自杀率不同）。抑郁和双

相障碍病人的自杀率没有明显差异。

社区中自杀的干预可有两个主要资源：一是全科医生，应掌握控制急性自杀企图的技能和方法；二是

社区精神卫生服务机构，应具备救援有自杀企图者的紧急处置措施。建议社区一般服务人员也要熟悉相

关知识和技能，至少能辨别具有自杀动机的人群，及时阻止悲剧的发生。

一、当怀疑病人有自杀观念时应如何处理

当怀疑所治疗的病人有自杀观念时，预防是处理自杀的最好方式。可不用避忌地同病人谈论自杀问

题。谈论自杀问题并不会使病人更想去自杀。事实上，提出自杀并给病人一个讨论此话题的机会，病人可

能会意识到自杀并不是最好的解决问题的方法。同病人讨论有关他（她）的想法和感觉时，不威胁、不评判

并能产生“投情（神入）”非常重要。同时，医生应该给病人自由和直率的谈话机会。下面列出了一些当你

怀疑病人有自杀观念时提出的问题（摘自 Ｆｒｅｍｏｕｗ等，１９９０）：① 你有没有感到近几天情绪低落？② 在有

这种感觉时有没有自杀的念头？③ 这种想法什么时候出现的？④ 你可能想对自己做些什么？⑤ 你有没

有实施这些想法？⑥ 这些想法多久出现一次？⑦ 你最近一次有这种想法是什么时候？⑧ 有没有想过除

了自杀以外还伤害其他人？⑨ 最近有没有想过特别的自杀方式？⑩ 有没有为实施它们做准备（如搞些

药／买枪）？瑏瑡 有没有打算什么时候去什么地方自杀？瑏瑢 有没有计划如何处理你的财产或给人留下什么

遗书，比如便条或遗嘱？瑏瑣 有没有想过你的死会给亲人和朋友带来什么影响？瑏瑤 是什么阻止了你采取进

一步行动？瑏瑥 你对仍然活着有什么想法？瑏瑦 现在什么样的帮助能使你处理自己的问题会感到轻松些？

瑏瑧 讨论这些情况你有何感受？

二、制定干预计划

当注意到病人企图自杀或刚从自杀观念中解脱时，重要的是制定一个干预计划帮助病人安全度过这

一危险时期。下面是制定计划的建议：① 保证给予病人适当的监护或紧急时可立刻送入住院；② 不能让

病人单独呆着：家属或朋友可提供合适的监护；③ 保证病人 ２４小时内得到适当的临床护理；④ 熟悉周围

最近的急诊设施，值班人员，全科医生，专职医生，要想到电话救助，在醒目处应留下多个供联系的电话号

码，以备有些电话打不通时多一种选择；⑤ 鼓励病人主动向长辈或同事咨询；⑥ 取走所有可用来自杀的物
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品，如药（化学物品）、车（拿走钥匙）、刀、绳及其他利器；⑦ 如果病人需要服药，只留很少量让他（她）自己

保管；⑧ 对病人的病情进行全面、细致的评估；⑨ 同病人建立治疗关系；⑩ 倾听病人述说时，采取不评判、

不指责，抱理解和中允的态度很重要；瑏瑡 努力延迟病人自杀的冲动，例如：同病人作一个“约定”，由他承诺

在约定（较短）的时间内暂不要自杀；当其已处于自杀边缘时，也可给病人其他一些应对方法，如：建议病

人可找人谈谈，告知某个值得信赖的家属或朋友，与医生联系或拨打紧急救助热线等；瑏瑢 对突如其来的问

题尽量使之淡而化之，鼓励病人抱“一切都会好起来”的乐观态度；瑏瑣 让病人学习有条理解决问题的技巧；

瑏瑤 环境干预，包括：教会家庭成员如何关爱病人，有序解决隐患；鼓励发挥家庭、朋友、媒体等非医疗系统

支持网络的作用；鼓励动用社会资源（如紧急热线、民警、社区医疗中心），帮助病人解决与他人暂时的冲

突，帮助病人有计划、有规律地安排治疗阶段和巩固阶段的时间。

三、进行全面的评估

在仍有高度自杀危险期间，对自杀未遂者进行评估的目的是：弄清楚引起情绪低落或自杀想法的潜在

问题；评估自杀企图或行为的严重程度；确定在近期发生自杀的危险度；弄清什么样的帮助最恰当，病人能

否接受该种帮助？表 ４ ３２列出进行评估性会谈的建议：

表 ４ ３２　自杀企图或行为严重程度评估的医学会谈程序和提纲

建立良好的关系：介绍你自己，并说明面谈的目的

了解自杀企图、计划或行动

　１郾了解自杀未遂前 ４８小时内发生的与此事有关的各种细节

　２郾探究自杀行为或计划的相关问题：原因、方式、计划的程度、行动地点，自杀提示、期望的伤害程

度，未遂后的行动，是否饮酒，被及时制止或救活的可能性，要求死亡的程度，对活着的感觉

　３郾了解以前自杀未遂的情况

了解病人目前的困难

　１郾问题的性质，持续时间，导致自杀想法的近期变化

　２郾检查抑郁或其他精神障碍的症状表现

　３郾心理和躯体问题：同配偶、家庭成员、同事、同学或朋友的关系；饮酒过度；物质滥用或性虐待；经

济或法律困难，住房，脱离社会、丧失亲人或其他可能的丧失

相关背景的询问

　１郾个人史和家族史

　２郾一贯的性格特点

　３郾平常的应对方式

　４郾习惯求助的应激支持资源（如家庭、朋友、医生、治疗师）

　５郾同病人一起列出目前最重要的问题

　６郾需要怎样的帮助？

　７郾需要什么帮助以及怎么帮助病人才会接受？

　８郾还需要与谁面谈，如配偶、孩子？明确他们是否愿意监护自杀未遂的病人？

签订医疗协约

　同意治疗方案，要把方案写下来，并且双方签订协约，包括来访频率及时间、要解决的问题、还有谁参

加、紧急情况下如何做等

　　四、自杀危险预测的若干要点

下面的 ＳＵＩＣＩＤＡＬ字母缩略是评估自杀时若干危险因素的简单记忆方式：

Ｓ———ＳＥＸ（性别）：女性比男性有更多的自杀企图，而男性比女性有更多的自杀成功。

ＳＩＧＮＩＦＩＣＡＮＴＯＴＨＥＲＳ（重要的相关人）：单身、离异或丧偶比那些结婚者更容易有自杀企图。生活孤

独易使自杀危险增加。让其照料孩子是一种保护因素。

ＳＴＲＥＳＳＦＵＬＬＩＦＥＥＶＥＮＴＳ（应激性生活事件）：丧失亲人、经济问题、失业都可能引起自杀危险增多。

Ｕ———ＵＮＳＵＣＣＥＳＳＦＵＬＡＴＴＥＭＰＴＳ（尝试失败 ）：过去自杀尝试的失败使将来的尝试更易成功。
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ＵＮＥＭＰＬＯＹＭＥＮＴ（失业）：失业或退休与自杀危险升高有关。

ＵＮＥＸＰＬＡＩＮＥＤＩＭＰＲＯＶＥＭＥＮＴ（无法解释的好转）：临床症状无法解释的好转，可能提示自杀；常常

是已下决定自杀的表现。

Ｉ———ＩＤＥＮＴＩＦＩＣＡＴＩＯＮ（认同）：一些病人认同家庭中其他自杀成员的情况，成为易选择自杀因素。

ＣＩ———ＣＨＲＯＮＩＣＩＬＬＮＥＳＳ（慢性疾病）：慢性疾病或最近发作的严重疾病，无论是精神疾病还是内科

疾病，都增加自杀成功的危险。抑郁，双相障碍和急性精神分裂症都有高度危险性。

Ｄ———ＤＥＰＲＥＳＳＩＯＮ（抑郁）：抑郁、绝望、失败和敌意都有自杀危险。

ＤＥＣＩＳＩＯＮ（决定）：很可能决定将来再自杀。

Ａ———ＡＧＥ（年龄）：一般而言，年龄越大，自杀危险越大（但老年女性可能例外）。

ＡＬＣＯＨＯＬ（酒精）：酒精或其他物质滥用常易导致自杀成功。

ＡＶＡＩＬＡＢＩＬＩＴＹ（有效性）：有效的武器，尤其是枪，常有高度危险。

Ｌ———ＬＥＴＨＡＬＩＴＹ（致命性）：以往自杀企图的致命性。枪击、上吊和从高处跳下一般比服药或割腕更

易致死。

但是，很难准确估计谁想自杀谁不想自杀。如果病人对上一次自杀没有成功感到很遗憾，则意味着近

期他将再次采取自杀行为。并不是所有的病人都承认自己有自杀想法或企图。事实上，病人对自杀问题

非常谨慎，因害怕计划受挫而很少告诉他人。

五、自杀人群的特殊问题

总有些人比其他人更难以帮助。下面将讨论可能遇到的特殊问题。

（一）拒绝交谈的病人

病人可能拒绝谈论他们以前的自杀企图或目前的想法、计划，是因为他们可能：担心会被阻止自杀；对

以前的自杀想法或自杀未遂感到尴尬和遗憾；害怕被戴上“精神病”的帽子；担心被送往医院；怀疑会谈不

被保密；他们可能是对立的或受操纵的。

病人自然知道自杀会被阻止，但当医生确定病人有急性自杀企图时，秘密便不再重要。当发觉病人有

高度的自伤危险且不愿接受帮助时，有必要把情况告诉精神科医生或全科医生，将病人置于精神卫生机构

中治疗。

关于拒绝交谈的其他原因，医生可以消除病人对求助愿望及交谈秘密外泄的顾虑。不随便评判的态

度特别重要。如果病人勉强可以交谈，有助于保证病人万一改变他（她）的想法时，知道如何与医生合作。

通过随访信件经常提醒病人寻找帮助也非常重要。

（二）反复有自杀企图的病人

这种病人常感到孤独或寂寞，试图引起他人注意。他们可能缺乏合适的应对技巧。事实上，近期刚刚

出院的病人可能增加再次自杀的危险性。但不管病人企图自杀的原因如何，医生对他们的任何想法都要

认真对待。很重要的一点是：医务人员应该记住病人处于悲痛之中，他们可能缺乏如何应对自己感情的有

效方法。医务人员需要鼓励病人去学习更多适当的技巧，如有条理的处理问题，在问题变得很严重以前寻

求帮助等。

（三）自杀未遂后的内科并发症

病人自杀未遂后其躯体健康状况需要密切监测。所有的医生都应明白，一些看上去危险小的方式可

导致严重并发症。例如：过量服用扑热息痛等似乎无害的药也可发生中毒，并且会导致肝衰竭而死亡。不

幸的是，许多过量服用药物的病人并不是真的想死，而是为了引起他人的关注。结果弄假成真，如此死去

就太遗憾了。

（四）饮酒问题

许多有自杀企图的病人都有酗酒问题，这些病人可能也不情愿承认这一事实。Ｍａｙｆｉｏｌｄ等对精神障碍

病人群的研究表明，可以用 ４个简单的问题确定大部分有酗酒问题的人。尽管这一筛选工具不能说完全

可靠，但下列问题中若两个以上回答肯定，那么有酗酒问题的正确判断率达 ８１％，而误诊率只有 １１％。如
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果能排除病人精神病和脑器质性疾病，则辨别酒精滥用者的正确率可进一步提高。可试用“酗酒筛选简易

问卷”中的提问：

１郾你是否曾感到需要戒酒？

２郾有没有人因批评你喝酒而令你讨厌？

３郾你是否感到喝酒不好或感到内疚？

４郾你是不是早晨起床后第一件事是喝点儿酒以稳定你的神经或消除醒后的不适感？

如果有两个以上的肯定答案，就很有必要同病人认真讨论一下酒精滥用问题，并且合适的话应给他适

当的药物或进行戒酒治疗。

（五）绝望

自杀企图常与绝望感有关。确定病人对未来的想法建立其对于改善目前境况的信念非常重要。如果

病人相信不太可能会有积极的改善，医生可能要通过保证他能做一些事，也可通过教授怎样有条理地解决

问题的方式，来帮助他恢复信心。医生还要注意提示目前抑郁的其他症状。必要时转诊到专科医生处。

（六）抗抑郁药

抗抑郁药服用数天或两周后，抑郁情绪症状开始减轻。但与抑郁状态相关的精神运动性阻滞在情绪

改善前就开始减轻。故一段时期内病人虽仍有严重的抑郁，但运动能力已比较活跃。在这一时期常有许

多病人采取自杀。所以，如果病人刚开始用抗抑郁药并在社区中接受治疗，其家属或看护者必须密切监护

病人，避免病人有独处机会。让病人了解抗抑郁药起效时间也很重要，开始时病人可能只注意到药物不良

反应，很有用的是向病人解释：出现这些副作用意味着药物开始起作用了。

（七）老年人

老年人群的自杀率比其他组要高，且老年人常用较致命的自杀方式。他们很少谈论自杀想法、趋于沉

闷，自杀念头秘而不宣、深藏不露，可源于一些消极生活事件的积累（如长久的痛苦或失去亲人）。预防自

杀的有效方法是使病人忙碌和参与各种活动，给其充分的时间来谈论他们的问题和自杀想法，增加解决问

题的能力，从而提高信心和应对能力。

（朱紫青）

第八节　用循证医学的观点来评价抗抑郁药的疗效

在长期传统的临床医疗实践中，医生往往根据经验、直觉、基础理论或动物试验结果的

推理，或零散的、非系统的人体研究结果诊治病人。由于临床研究证据产生的困难以及一线

临床医生得到最新研究证据的困难性，加之人们辨别证据质量的能力有限，一些真正有效的

疗法长期得不到推广，一些无效甚至有害的疗法却广泛使用，高额的医疗费用换来的往往是

尚没有证据证明有效的疗法。

　　一、循证医学的概念

循证医学（ｅｖｉｄｅｎｃｅｂａｓｅｄｍｅｄｉｃｉｎｅ，ＥＢＭ）是寻求、应用证据的医学，临床医生自觉、明

确、审慎地将现有的最佳证据应用于处理病人的决策之中。同时，结合临床医生的个人专业

技能和多年临床经验，考虑病人的权利、价值和期望，将三者完美地结合以制定出病人的最

佳治疗措施。其核心思想是：在临床医疗实践中，对病人的诊治决策都应尽量以客观的科

学依据结果为证据。
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最佳研究证据主要指临床研究证据，特别是以病人为中心的关于诊断、预后、治疗、预防

及康复等方面的高质量临床研究证据（虽有时也用基础研究证据）。新的研究证据往往会

纠正旧的结论并代之以更加真实和准确的结论；临床经验是医生长期积累的对个体病人的

诊断和治疗反应的经验；病人的选择指病人对诊断和治疗方案的特殊选择和需要，因为每个

病人可能有不同的选择。当这三方面恰当结合时，病人和医生就形成了诊治联盟，从而使病

人获得最佳的临床预后和生活质量。

　　二、循证医学兴起的背景

２０世纪 ８０年代以来，许多大样本随机对照试验（ＲＣＴ）结果发现，一些理论上应该有效

的治疗方法实际上无效或害大于利。而另一些似乎无效的治疗方法却被证实利大于害，应

该推广。由鉴于此，１９９２年加拿大 ＭｃＭａｓｔｅｒ大学的 Ｓａｃｋｅｔｔ及同事在长期的临床流行病学

实践的基础上正式提出了循证医学的概念。同时在英国牛津，Ｃｈａｌｍｅｒ及同事们在 １０多年

准备工作的基础上，为循证医学实践提供了有效方法———系统评价（ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ，ＳＲ），

其中包括采用 Ｍｅｔａ分析（Ｍｅｔａ鄄ａｎａｌｙｓｉｓ，有人译为荟萃分析）的 Ｃｏｃｈｒａｎｅ协作网（网址：

ｗｗｗ．ｃｏｃｈｒａｎｅ．ｏｒｇ）工作，国内精神科领域已有学者介绍该协作组织及其循证医学的概念。

目前循证医学正在迅速发展，其理论和实践在深度和广度方面不断扩展，已遍及临床治疗的

各个领域，有学者预测它将成为 ２１世纪临床医学的新模式。国内近期已出版了数本有关这

方面的专著，如中外学者合著的《循证医学与临床实践》。

证据是循证医学的核心问题。临床研究者和应用者应尽可能提供和使用当前最可靠

的、高质量的临床研究证据是循证医学的关键。循证医学中的证据主要指以病人为中心的

人体研究证据，包括病因、诊断、预防、治疗、康复和预后等方面的研究。证据的质量分级按

研究的质量及可靠程度可分为 ５级（可靠性依次降低）：

第一级：按照特定病种的特定疗法收集所有质量可靠的随机对照试验（ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎ鄄

ｔｒｏｌｌｅｄｔｒａｉｌ，ＲＣＴ）后所作的系统评价（Ｍｅｔａ分析）。

第二级：单个的大样本随机对照试验。以第一级和第二级 ２种依据可靠性最高。

第三级：有对照但未用随机方法分组。如：设计很好的队列研究、病例—对照研究或

无对照。

第四级：系列病例观察。第三、四级可靠性较第一、二级低。

第五级：专家意见。由于受个人经验局限，这种相对可靠性最低。

在治疗方面，国际公认 ＲＣＴ和 ＲＣＴ的系统评价结果是证明某种疗法有效性和安全性

最可靠的依据（金标准）。在没有这些金标准的情况下可依次使用其他级别的证据作为参

考依据，但应明确其可靠性依次降低，当以后出现了更高级别的证据时就应尽快使用并取代

过去证据。当然，最好是首先检索系统评价的证据，如果没有则查询单个随机对照试验。近

年来许多学者推荐使用比印刷杂志传递信息更快的因特网和光盘等电子信息源，如 ＰｓｙｃＩｎ鄄

ｆｏ、Ｍｅｄｌｉｎｅ等，其中在精神科领域专门开设了循证精神卫生在线（ｅｖｉｄｅｎｃｅ鄄ｂａｓｅｄｍｅｎｔａｌ

ｈｅａｌｔｈｏｎｌｉｎｅ），和出版了相关的杂志。

　　三、学习循证医学的必要性

　　（一）进行临床决策的前提

作为专业人员，我们想提供最好的治疗；作为病人，也想得到最好的治疗。了解一种干
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预措施是否有效，对临床决策极为重要。然而，临床决策不仅仅是简单地将已发表的研究结

果照搬到临床。医生要考虑病人是否与已报道的研究中的病例情况相似，考虑他们病人的

要求，还要考虑医生本人对所要进行的诊断、治疗措施的熟悉程度。

成功的临床决策是十分复杂的。学习循证医学的方法是进行临床决策的前提，做决策

前要从不同来源获得信息，包括病人的临床资料（病史、体格检查、实验室资料）、病人的要

求、医生的临床经验、外部的规定和限制以及科学的证据（见图 ４ ２），结合这些信息做出的

临床决策在每时每天都会有所不同，这主要依赖于信息及决策者。其中证据这一部分在过

去的 １５０多年来发生了巨大的进展性改变。

图 ４ ２　临床诊治决策三维模型

无论是从临床还是图书馆来的资料证据，在数量和质量上均比 １５０年前发生了质与量

的变化。自 ２０世纪 ４０年代第一个 ＲＣＴ发表至今，已有 １０万多个 ＲＣＴ的文章发表。随着

更多更好的证据的发表，临床研究所得到的证据在医疗实践的决策中已日显重要。但是到

何时某一证据可以强烈到改变原来的临床实践？仅仅涉及到少数病人的个别研究可能会因

为抽样误差得出不正确的结论，从而导致不理想的决策。如何寻找合适的证据，怎样来评价

现有的证据以及如何将证据用来解决病人的问题都需要进行学习。因此学习循证医学的方

法对于做出正确的临床决策是十分重要的前提。

　　（二）寻找最好的证据

开展循证医学是为了寻找最好的证据用于临床实践。

１郾必要性　随着医学科学的迅速发展，医疗实践也以十分迅速的速度在不断进步，每

天均有许多医学论文发表，有许多新的科学的证据产生。层出不穷的临床科学证据，只有被

临床医生熟知和应用，才能对疾病的诊治产生重大影响。但由于传统医学解决临床问题的

局限性造成某些疗法虽有充分证据证明有效，却长期未被采用（例如心肌梗死的溶栓疗法

在 ２０世纪 ７０年代已有多篇文献证实其有效，却在 ２０世纪 ８０年代末才被广泛应用）。另一

些疗法根本无效，甚至有害，却长期应用（例如用利多卡因预防急性心肌梗死后的心律失
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常）。以后者为例，从疾病的病理生理机制推测，心肌梗死者发生室性心律失常是猝死的重

要危险因素，因此不少人认为有充分理由对急性心肌梗死者应用抗心律失常药物。但是

ＲＣＴ的结果证明虽然抗心律失常药物利多卡因可以抑制室性心律失常，但增加了病人的死

亡率，对病人有害无益，ＲＣＴ使我们得以正确评价现有某些治疗的疗效及不良反应。我们

需要得到的最好证据并非是所有查阅到的文献内容的罗列，也不能满足于将作者认为正确

的东西加在一起，而是要通过科学的评价和统计方法，将资料合并，得出综合分析的结果，这

才是最好的证据。

２郾可获得性　虽然每天的临床工作需要正确的信息即科学证据来指导，却常常难以

获得，大多数情况是没有时间查寻。有人统计，我们如平均每天读 １９篇新文章，需要一

年时间才能将本领域的进展看完，而实际上许多人花在看书上的时间十分少。英国一家

医院统计上一周没有阅读资料的人数比例（阅读 １５～６０分钟）在主治医生大约 ３０％，住

院医生为 １５％，实习医生达 ７５％。第二种原因是教科书知识陈旧，随着毕业后工作时间

的延长，知识越来越老化，尤其是对新药的应用等。常规的继续教育项目对临床实践

帮助不大，需要学的东西却不一定在继续教育项目中学到。第三个原因是手边杂志种

类、数量有限，不知如何查到急需的必要信息。循证医学将帮助培养当代的医生通过

不同的临床学习方法得到知识更新，一种是通过学习和掌握进行循证医学的方法，自

己进行系统综述，为 他 人 提 供 最 佳 证 据。另 一 种 是 查 寻 他 人 进 行 循 证 医 学 研 究 的 结

果，加以应用。

实践证明，非常忙的临床医生只能将少量的宝贵时间用于阅读，循证医学的开展为有选

择性、有效率的、针对自己病人的检索，并为评价、综合、使用提供了可能。

　　（三）实施循证医学的步骤

循证医学的实施步骤简言之包括三个方面，首先是找什么证据（如何提出临床问题）；

第二步是如何发现证据（如何决定所要寻找的资料来源及如何有效地使用它们）；第三步是

用这些证据做什么（如何迅速测定已找到证据的可靠性、正确性和可应用性，以及如何用于

解决临床问题）。具体来讲可包括下面 ３个步骤。

１郾确定一个需要回答的问题　将在诊断、治疗、预防、预后、病因各方面的临床情况转

换为一个可以回答的问题形式。这些问题包括：① 临床表现：如何正确获得和解决从病史

及体检中得到的发现；② 病因：如何确定疾病的原因；③ 鉴别诊断：当考虑到病人临床病

变的可能原因时，如何根据发生的可能性、严重性和可治疗性进行排队；④ 诊断试验：为了

肯定或排除某一诊断，在考虑代诊断试验精确性、正确性、可接受性、费用、安全性的基础上

如何选择诊断试验并解释其结果；⑤ 预后：如何估计病人可能产生的临床过程以及可能产

生的并发症；⑥ 治疗：如何选择对病人有好处而无害处的治疗手段，从效果及花费来决定

是否值得采用；⑦ 预防：如何通过确定和改变危险因素来降低疾病发生的机会，如何通过

筛检早期诊断该病；⑧ 自我提高：如何保持知识更新，改进医疗技术，进行更好、更有效的

临床实践。

２郾寻找可以回答上述问题的最佳证据　收集有关问题的资料：根据上述问题，采用各

种手段包括上网、图书馆检索、会议资料和专家通信等。写下与需要回答的问题有关的最好

的证据。

３郾评价证据的正确性和有用性以及作用的大小和临床上实用性　在评价时常根据证

据性质分为 ５个等级，Ａ级：设计良好的随机对照试验；Ｂ级：设计较好的队列或病例对照
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研究；Ｃ级：病例报告或有缺点的临床试验；Ｄ级：个人的临床经验；Ｅ级：没有足够的证据

以形成一种意见。

　　四、抗抑郁药的疗效评价

过去 ２０年抗抑郁药的研制和临床应用研究取得了很大发展，目前有 ２０余种各类抗抑

郁药用于治疗抑郁障碍，并且都能取得一定疗效。因此，如何在众多的药物和文献中选择和

客观评价药物的疗效并指导临床实践就显得尤为重要。循证医学所提倡的证据等级标准无

疑是目前公认的比较科学和公正的评估手段，在美英等西方国家的疾病防治指南中已广为

应用。

对于抑郁障碍的治疗与预后可以简单地用 ５个英文缩写字母“Ｒ”来表示：抑郁障碍病

人抗抑郁治疗改善有 ３个“Ｒ”，即有效（ｒｅｓｐｏｎｓｅ，Ｒ）、临床治愈或缓解（ｒｅｍｉｓｓｉｏｎ，Ｒ）和临床

痊愈或康复（ｒｅｃｏｖｅｒｙ，Ｒ）；病人预后不好有 ２个“Ｒ”，即复燃（ｒｅｌａｐｓｅ，Ｒ）和复发（ｒｅｃｕｒｒｅｎｃｅ，

Ｒ）。所谓有效是指抑郁症状（ＨＡＭＤ评分）减分率至少达 ５０％；临床治愈是指抑郁症状完

全消失（ＨＡＭＤ评分少于 ８分）；康复是指完全恢复正常至少 ６～１２个月。复燃是指病人未

达临床治愈或未完全康复前症状出现反复（“死灰复燃”）；复发是指病人完全康复后数月里

症状抑郁又出现（再一次发作）。因此，目前提出抑郁障碍治疗的目的急性期要达到临床治

愈（因为研究提示临床治愈病人日后的复燃与复发率明显低于未达临床治愈的病人）、巩固

期要预防复燃、维持或长期治疗要预防复发。

在众多经临床双盲随机对照研究和系统文献评价（ｍｅｔａ鄄ａｎａｌｙｓｉｓ）证实，ＳＳＲＩｓ、ＳＮＲＩ

和 ＮａＳＳＡ等新型抗抑郁药治疗抑郁障碍较安慰剂有效，与 ＴＣＡｓ疗效相仿，但副反应明显

减少；即绝大多数的抗抑郁药物在各自抗抑郁疗效方面差异无统计学意义。根据已有的

ＲＣＴ研究资料采用系统评价仅发现和证实文拉法辛及其缓释剂（怡诺思）是目前在抑

郁障碍急性期治疗中达到临床治愈率和有效率最高的抗抑郁药（平均较 ＳＳＲＩｓ各高 １０

个百分点）。尤其是 Ｍ．Ｔｈａｓｅ（ＢｒＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ２００１；１７８：２３４～２４１）和 Ｄ．Ｓｍｉｔｈ（ＢｒＪ

Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ２００２；１８０：３９６～４０４）的 ２篇最新系统分析（ｍｅｔａ鄄ａｎａｌｙｓｉｓ）研究分别收集了

世界各地多中心 ８篇随机双盲对照（总样本数 ２０００余例）和 ３２篇随机双盲对照（总

样本数 ５０００余例）研究，进一步从临床证实了 ５ ＨＴ和去甲肾上腺素双重再摄取抑

制剂（ＳＮＲＩ）抗抑 郁 疗 效 优 于 单 一 受 体 或 神 经 递 质 再 摄 取 抑 制 剂 的 精 神 药 理 学 理 论

假设。

当然，循证医学的发展历史毕竟很短，所提倡的系统评价方法仍有其不足，不能简单地

将其结果照搬于临床，仍需临床医生结合具体的病例和自己的经验，以及实际工作情况综合

地作出临床诊治决策，为病人提供最有效、最经济的治疗方案。

（季建林）
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一、三环类（Ｔｒｉｃｙｃｌｉｃｓ）抗抑郁药和其他非选择性单胺再摄取抑制剂

米帕明　Ｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　丙咪嗪，ＴｏｆｒａｎｉｌＤｅｐｒａｍｉｎｅ，ＩｍｉｐｒａｎｉｌＤｅｐｒｉｎｏｌＩｍａｖａｔｅ，ＩｍｉｐｒａｍｉｎＭｉｐｒａｌｉｎ

［结构式］　５［３（ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ）ｐｒｏｐｙｌ］ １０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚ［ｂ，ｆ］ａｚｅｐｉｎｅ

ＣＨ

Ｈ Ｃ

Ｎ

Ｎ

３

３

Ｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，有首过作用。Ｔｍａｘ为 １～４小时，Ｔ１／２为 １９～２４小时，酒精所致精神障碍

者 Ｔ１／２较短约 １１小时，有效血浓度 １５０～２２５ｎｇ／ｍｌ。血浆蛋白结合率 ９０％。分布以脑、肾、肝中较多，脑中

又以基底节中最多。由肝脏细胞色素（ＣＹＰ）１Ａ２、２Ｃ、２Ｄ６和 ３Ａ４等催化代谢，生成活性代谢产物去甲米帕

明、２ 羟米帕明和 ２ 羟去甲米帕明等，与葡萄糖醛酸结合后则失活。活性代谢产物与原药均可通过血脑

屏障（ＢＢＢ）、胎盘屏障，并从乳汁中排泄。本药 ７０％从尿排泄，２２％由粪便排泄。

［作用与用途］　ＮＥ／５ ＨＴ再摄取抑制剂，主要阻滞突触前膜对 ＮＥ的再摄取，以及阻滞 Ｍ胆碱能受

体、Ｈ１受体和 α１受体。前者可能与抗抑郁作用有关，后者则可能是副反应的原因。主要用于各种抑郁障

碍，尤以内源性抑郁障碍疗效较好，但疗效出现较慢，需 ７～１０天。本药对精神分裂症伴发的抑郁状态几

乎无效。可使激动和焦虑性抑郁障碍恶化。亦可用于小儿遗尿症和注意缺陷多动综合征，以及治疗关节

炎的疼痛、神经痛、大小便失禁、惊恐发作、恐怖状态及强迫症。

［剂量与用法］　口服：抑郁障碍开始 ２５～７５ｍｇ／ｄ，分 ２～３次口服。渐增剂量速度不宜快，最高可达

３００ｍｇ／ｄ。治疗期需 ４～６个月，以后可逐渐减量。遗尿症可睡前一次服 １２．５～５０ｍｇ。儿童多动症剂量为

２５～１００ｍｇ／ｄ，分 ２次口服。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、１２．５ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。胶囊：５０ｍｇ、７５ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　可引起口干、多汗、便秘、视力模糊、尿潴留或麻痹性肠梗阻，心电图改变、心

率失常或心肌损害。少数病人可出现过敏或过度活跃，亦可诱发躁狂发作，偶致癫痫发作。孕妇服用可引

起新生儿畸形，应禁用。严重心、肝、肾疾病，癫痫病人禁用。老年、青光眼、高血压病、前列腺肥大病人慎

用。服药期间一般不能与 ＭＡＯＩ、抗胆碱能药、升压药并用。

２ 羟米帕明　２ Ｈｙｄｒｏｘｙｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［结构式］　５［３（二甲基氨基）丙基］ １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯［ｂ，ｆ］氮杂 ２ ＯＨ
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ＣＨ

ＨＣ

Ｎ

Ｎ

３

３

ＯＨ

２ Ｈｙｄｒｏｘｙｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

　　［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２为 ６～１３小时。

［作用与用途］　米帕明活性代谢产物之一，有很强的抗抑郁作用。

去甲米帕明　Ｄｅｓｉｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　ＰｅｒｔｏｆｒａｎＰｅｒｔｏｆｒｉｎ，ＰｅｒｔｙｌｙｌＮｏｒｐｒａｍｉｎ

［结构式］　５［３（二甲基氨基）］ １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯［ｂ，ｆ］氮杂

Ｈ

ＨＣ

Ｎ

Ｎ
３

Ｄｅｓｉｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔ１／２为 １４～７６小时，健康者 Ｔ１／２约 ２１．５±６．２小时。血浆蛋白结合率

７３％ ～９２％。有效血浓度 ５０～１５０ｎｇ／ｍｌ。主要经肾脏排泄。

［作用与用途］　米帕明的主要活性代谢产物之一，ＮＥ再摄取抑制剂，抑制 ５ ＨＴ再摄取作用较弱。

抗抑郁作用较强，用药后一周可显效，用于各种抑郁障碍和注意缺陷障碍。

［剂量与用法］　口服：每次 ２５ｍｇ，每日三次。逐渐增量，最高 ２００ｍｇ／ｄ，维持量 １００ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　有口干、食欲不振、恶心、呕吐、疲倦、多汗、眩晕、视力模糊、便秘、失眠、震

颤、抽搐、共济失调、尿频、心动过速、皮疹等。

２ 羟去甲米帕明　２ Ｈｙｄｒｏｘｙｄｅｓｉｐｒａｍｉｎｅ

［结构式］　５［３（二甲基氨基）丙基］ １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯［ｂ，ｆ］氮杂 ２ ＯＨ

Ｈ

ＨＣ

Ｎ
ＨＣｌ

Ｎ
３

ＯＨ

２ Ｈｙｄｒｏｘｙｄｅｓｉｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２为 １２～３３小时。

［作用与用途］　米帕明或去甲米帕明的活性代谢产物。去甲米帕明与抗精神病药联合应用可降低本

药比例。
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氯米帕明　Ｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　氯丙咪嗪，ＡｎａｆｒａｎｉｌＲｅｔａｒｄＨｙｄｉｐｈｅｎ

［结构式］　３ 氯 ５［３（二甲基氨基）丙基］ １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯［ｂ，ｆ］氮杂

Ｎ Ｃｌ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）２ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ约 ４小时。Ｔ１／２为 １７～２８小时，平均 ２１小时，血浆蛋白结合率

９７．６％。在肝、肾、肺中蓄积。服 ２５ｍｇ，每日 ３次，次晨血药浓度 ５１～１１３ｎｇ／ｍｌ。有效血药浓度 ２５０～

７００ｎｇ／ｍｌ。活性代谢产物为去甲氯米帕明。药物约 ２／３呈水溶液结合物形式在尿中排泄，１／３由粪便排泄。

原药在尿中排泄量不到所给剂量的 １％。

［作用与用途］　５ ＨＴ／ＮＥ再摄取抑制剂，主要抑制突触前膜对 ５ ＨＴ再摄取。适用于各种抑郁障

碍和抑郁状态，也是强迫性神经症的首选药物。某些严重抑郁障碍病人开始可静滴，显效后再口服维持。

也用于恐怖症、焦虑症、惊恐发作、慢性疼痛等。

［剂量与用法］　口服：开始 ２５～７５ｍｇ／ｄ，可渐增至 ７５～１００ｍｇ／ｄ，最大量不超过 ３００ｍｇ／ｄ。老人从

１０ｍｇ／ｄ开始，可渐增至 ５０～１００ｍｇ／ｄ。静脉滴注 ５０～７５ｍｇ／次，用 ２５０～５００ｍｌ葡萄糖液稀释 １．５～３小

时内滴完，每日一次，最大不超过 ２００ｍｇ／ｄ。肌内注射：每次 ２５ｍｇ，每日 １～２次，最高 １００～１５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ。针剂：２５ｍｇ／２ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　常见有口干、眩晕、疲倦、视力模糊、便秘、体位性低血压、排尿困难等。少数

可有心律不齐、传导阻滞、心电图改变。偶有一过性谷丙转氨酶（ＧＰＴ）升高、皮肤过敏反应、循环系统疾

病、淋巴结肿大、青光眼、前列腺肥大等。不宜与 ＭＡＯＩ、抗胆碱能药并用。

去甲氯米帕明　Ｎｏｒｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　去甲氯丙咪嗪，Ｄｅｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ，Ｄｅｓｍｅｔｈｙｌｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［结构式］　３ ｃｈｌｏｒ１０，１１ ｄｉｂｙｄｒｏ ５［３（ ｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ）ｐｒｏｐｙｌ］ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚ［ｂ，ｆ］ａｚｅｐｉｎｅ

Ｎ Ｃｌ

ＣＨ２

３Ｈ

２ＣＨ

ＣＨ２

Ｎ

Ｃ Ｈ
Ｎｏｒｃｌｏｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［作用与用途］　氯米帕明的 Ｎ 去甲基代谢产物，有抗抑郁作用。进一步去甲基成双去甲氯米帕明。

［参考文献］　ＭａｖｉｓｓａｋａｌｉｎａＭ，ＪｏｎｅｓＢ，ＯｌｓｏｎＳ，ｅｔａｌ：ＰｓｙｃｈｏｐｈａｒｍＢｕｌｌ２６（１）：１１９１９９０

洛非帕明　Ｌｏｆｅｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　洛咪嗪，ＬｏｐｒａｍｉｎｅＴｙｍｅｌｙｔＴｉｍｅｌｉｔ，ＤｅｐｒｉｍｙｌＥｍｄａｌｅｎＧａｍａｎｉｌＧａｍｏｎｉｌ
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［结构式］　４蒺 ｃｈｌｏｒｏ ２［［３（１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ ５Ｈ ｄｅｂｅｎｚ［ｂ，ｆ］ａｚｅｐｉｎ ５ ｙｌ）ｐｒｏｐｙｌ］ ｍｅｔｈｙｌａｍｉ鄄

ｎｏ］ａｃｅｔｏｐｈｅｎｏｎｅ

Ｎ

ＣｌＣＨ２ ２ＣＨ ＣＨ２ Ｎ

３ＣＨ

２ＣＨ Ｃ

Ｏ

ＨＣｌ

Ｌｏｆｅｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］口服易吸收，Ｔ１／２约 ５小时。有首过作用，在肝脏代谢，最初生成去甲米帕明，进一步代

谢途径有羟基化、Ｎ 氧化及结合反应。主要以代谢产物形式从尿中排泄。

［作用与用途］　抗抑郁疗效与米帕明相似但副反应较少。用于各种抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：治疗量 １００～２００ｍｇ／ｄ，分 ２次服。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、３５ｍｇ、７０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　与米帕明相似，但镇静与抗胆碱能不良反应轻。

［参考文献］　ＫａｔｏｎａＣＬＥ，Ａｂｏｕ鄄ＳａｌｅｈＭＴ，ＨａｒｒｉｓｏｎＤＡ，ｅｔａｌ：ＢｒＪＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ１６６／ＪＡＮ：８０１９９５

三甲米帕明　Ｔｒｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　三甲丙咪嗪，曲米帕明，ＳｕｒｍｏｎｔｉｌＳｔａｎｇｙｌＨｅｒｐｈｏｎａｌ，ＳｔａｎｇｙｌＴｙｄａｍｉｎｅ

［结构式］　５［３（ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ） ２ ｍｅｔｈｙｌｐｒｏｐｙｌ］ １０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚ［ｂ，ｆ］ａｚｅｐｉｎｅ（ｈｙ鄄

ｄｒｏｇｅｎｍａｌｅａｔｅｏｒｍｅｓｙｌａｔｅ）

Ｎ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）ＣＨＣＨ２ ２

３ＣＨ

Ｔｒｉｍｉｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔ１／２为 ８小时。血浆蛋白结合率较高。主要代谢产物在尿中排泄。

［作用与用途］　５ ＨＴ／ＮＥ再摄取抑制剂。抗抑郁作用与米帕明相仿，但抗胆碱、抗组胺和镇静作用

较强。适用于各种抑郁障碍、顽痛症及胃肠道不适治疗。后者的机制可能与抗胆碱能作用减少胃酸分泌

有关。

［剂量与用法］　口服：开始 ７５ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服，递增至 １５０ｍｇ／ｄ。严重抑郁障碍可达 ２００～

３００ｍｇ／ｄ。肌内注射：２５～５０ｍｇ／ｄ，每日 ２～３次。青少年、老年人酌减。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、５０ｍｇ、１００ｍｇ。针剂：２５ｍｇ／ｍｌ。胶囊：５０ｍｇ。

二苯西平　Ｄｉｂｅｎｚｅｐｉｎｅ

［别名］　二苯氮 ，ＮｏｖｅｒｉｌＲｅｔａｒｄＮｏｖｅｒｉｌ，ＥｃａｔｒｉｌＮｅｏｄｉｔ

［结构式］　１０［２（二甲基氨基）乙基］ ５，１０ 二氢 ５ 甲基 １１Ｈ 二苯并［ｂ，ｅ］［１，４］二苯氮杂

 １１ 酮
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Ｎ

Ｏ

ＣＨ３

Ｎ ２ＣＨ ＣＨ２

Ｎ

ＣＨ３

３ＣＨ

ＨＣｌ

Ｄｉｂｅｎｚｅｐｉｎｅ

　　［药代动力学］　口服后 Ｔ１／２约 ４小时。

［作用与用途］　选择性 ＮＥ再摄取抑制剂。对 Ｈ１组织胺受体有高亲和性。用于抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ２４０～７２０ｍｇ／ｄ。也可静脉给药。

［制剂］片剂：４０ｍｇ、８０ｍｇ、１２０ｍｇ、２４０ｍｇ。针剂：１２０ｍｇ／６ｍｌ。

奥匹哌醇　Ｏｐｉｐｒａｍｏｌ

［别名］　因息顿羟乙哌醇，ＩｎｓｉｄｏｎＥｎｓｉｄｏｎ

［结构式］　４［３（５Ｈ 二苯并［ｂ，ｆ］氮杂 ５炔）丙基］ １ 哌嗪 乙醇

Ｎ

ＣＨ２ ２ＣＨ ＣＨ２ ＣＨ２２ＣＨＮ Ｎ ＯＨ

Ｏｐｉｐｒａｍｏｌ

［药代动力学］　Ｔ１／２６～２４小时。

［作用与用途］　σ受体的高亲和性配体。有镇静、稳定和提高情绪作用，非选择性抗抑郁药，可能也

有抗缺血作用。据报道活体试验提示与 ＮＭＤＡ有相互作用。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ。

喹纽帕明　Ｑｕｉｎｕｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　Ｋｅｖｏｐｒｉｌ，Ｋｉｎｕｐｒｉｌ，Ｑｕｉｎｕｐｒｉｎｅ

［结构式］　５（３ 喹核醇） １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯并［ｂ，ｆ］氮杂

Ｎ

２ＣＨ
Ｎ

ＣＨ２

Ｑｕｉｎｕｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２约 ３０小时。

［作用与用途］　ＮＥ／５ ＨＴ摄取抑制剂。对 Ｍ受体有高亲和性。用于各种抑郁障碍。

［制剂］　片剂：２．５ｍｇ、７．５ｍｇ。

氰帕明　Ｃｉａｎｏｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　Ｃｙａｎｏｏｐｒａｍｉｎｅ
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［结构式］　５［３（二甲基氨基）丙基］ １０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯并［ｂ，ｆ］氮杂 ３ 碳腈

Ｎ ＣＮ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）２ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｃｉａｎｏｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　起效慢，持续时间长，Ｔ１／２长。

［作用与用途］　５ ＨＴ和 ＮＥ摄取抑制剂。

伊普吲哚　Ｉｐｒｉｎｄｏｌｅ

［别名］　依平多，依品多，胺丙吲哚，ＰｒａｍｉｎｄｏｌｅＰｒｏｎｄｏｌ

［结构式］　５［３（二甲基氨基）丙基］ ６，７，８，９，１０，１１ 六氢 ５Ｈ 环辛［ｂ］吲哚

Ｎ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）２ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｉｐｒｉｎｄｏｌｅ

［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２约 ５２．５小时。

［作用与用途］　用于治疗内源性抑郁障碍和更年期抑郁障碍。不影响 ＮＥ或 ５ ＨＴ摄取。似乎在

５ ＨＴ系统和 ＮＥ系统间发挥联系功能，这一作用不依赖于本药对 β能系统的激动作用。

［制剂］　片剂：１５ｍｇ、３０ｍｇ。

美他帕明　Ｍｅｔａｐｒａｍｉｎｅ

［别名］　ＴｉｍａｘｅｌＲｏｄｏｓｔｅｎｅ

［结构式］　１０，１１ 二氢 ５ 甲基 １０ 甲基氨基 ５Ｈ 二苯并［ｂ，ｆ］氮杂

Ｎ

ＣＨ３

ＣＨ３ＮＨ

Ｍｅｔａｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２约 ７小时。

［作用与用途］　增强 ＮＥ更新而不抑制其摄取。初步研究用于抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ２００～６００ｍｇ／ｄ。注射：７５～１５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ。

多硫平　Ｄｏｔｈｉｅｐｉｎ

［别名］　二苯噻庚英，ＤｏｓｕｌｅｐｉｎＰｒｏｔｈｉａｄｅｎＰｒｏｔｉａｄｅｎＩｄｏｍＸｅｒｅｎａｌＨａｒｍｏｍｅｄＮｏｒｔｈｉａｄｅｎ

［结构式］　Ｎ，Ｎ 二甲基 二苯并［ｂ，ｅ］噻庚英 １１（６Ｈ）亚基 １ 丙胺盐酸盐
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Ｓ

ＣＨ Ｎ（ＣＨ３）２ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｄｏｔｈｉｅｐｉｎ

　　［药代动力学］　健康者口服 Ｔ１／２为 １８．５～２１．５小时。

［作用与用途］　ＮＥ和 ５ ＨＴ再摄取抑制剂。与 ｍｅｄｏｓｕｌｅｐｉｎｅ和 ｄｅｔｈｉａｄｅｎｅ有关。试用于重性抑郁障

碍，也用于疼痛的辅助治疗。反异构体有抗抑郁作用。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ７５～１５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、７５ｍｇ。

美利曲辛　Ｍｅｌｉｔｒａｃｅｎ

［别名］　Ｄｉｘｅｒｅｎ，Ｔｒａｕｓａｂｕｎ，Ｍｅｌｉｘｅｒａｎ，Ｄｅａｎｘｉｔ（黛力新每片含美利曲辛 １０ｍｇ和三氟噻吨０．５ｍｇ）

［结构式］　９，１０ 二氢 Ｎ，Ｎ 二甲基 １０，１０ 二甲基蒽 ９（１０Ｈ）亚基 １ 丙胺

Ｎ

ＣＨ２

３ＣＨ３ＣＨ

ＣＨ２

２ＣＨ

ＣＨ３ＣＨ３

Ｍｅｌｉｔｒａｃｅｎ

［药代动力学］　溶出吸收迅速，约 ３．５小时达到血浆高峰浓度，Ｔ１／２约 １９小时。主要经肝脏代谢。代

谢后大部分经尿排出，小部分经粪便排泄，只有少量通过胎盘及乳汁分泌。

［作用与用途］　可以抑制突触前膜对去甲肾上腺素及 ５ ＨＴ的再摄取作用，提高突触间隙中单胺类

递质的含量。可用于治疗内源性抑郁障碍、焦虑症状和神经症。与小剂量三氟噻吨合用即黛力新，可明显

加强其对去甲肾上腺素的再摄取作用。同时两药合用可在副作用上相互拮抗。三氟噻吨可明显削弱其抗

胆碱能作用。此外体内及体外试验表明，黛力新对组胺受体有一定的拮抗作用，并且还有镇痛、抗惊厥作

用。但抗精神病作用。合用三氟噻吨的黛力新，可用于各种神经症多种焦虑、抑郁状态、自主神经功能紊

乱及顽固性和慢性疼痛。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ。

丹尼曲辛　Ｄａｎｉｔｒａｃｅｎ

［别名］　氢羟甲哌蒽

［结构式］　１０（１ 甲基 ４ 亚哌啶基） ９，１０ 二氢 ９ 蒽
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Ｎ

ＯＨＨ

ＣＨ３

Ｄａｎｉｔｒａｃｅｎ

　　［作用与用途］　抗抑郁药中枢 ５ ＨＴ拮抗剂。药理作用不同于其他 ＴＣＡ。

［剂量与用法］　口服：治疗量很低，约 ３ｍｇ／ｄ。用药后第 ２～４天起效。

阿莫沙平　Ａｍｏｘａｐｉｎｅ

［别名］　异戊塞平，氯哌氧 ，ＤｅｍｏｌｏｘＤｅｆａｎｇｌＡｓｅｎｄｉｓ，ＡｓｅｎｄｉｎｅＯｍｎｉｐｒｅｓｓＭｏｘａｄｉｌ

［结构式］　２ 氯 １１（１ 哌嗪） 二苯并［ｂ，ｆ］［１，４］并氧氮

Ｏ

Ｎ
Ｎ

ＨＮ

Ｃｌ

Ａｍｏｘａｐｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收。服 ５０ｍｇ，Ｔｍａｘ为 １～２小时，Ｃｍａｘ为 ３１．３ｎｇ／ｍｌ。Ｔ１／２为 α 相 ５小时，β
相 ６５小时。服药 ７天可达稳态血浓度。有效血浓度 ２５～６００ｎｇ／ｍｌ。组织浓度约高于血浓度 １０倍。血浆

蛋白结合率 ９０％。主要在肝脏代谢，活性代谢产物为 ７ 羟基阿莫沙平和 ８ 羟基阿莫沙平。Ｔ１／２分别为 ６．

５小时和 ３０小时。可由乳汁分泌，主要以葡萄糖醛酸的结合形式由尿排泄。

［作用与用途］　ＮＥ／５ ＨＴ再摄取抑制剂。阻滞突触前膜 ＮＥ的再摄取，与米帕明相近。但阻滞 ５

ＨＴ再摄取作用很弱。对 ５ ＨＴ２受体和 ＤＡ受体有阻滞作用。抗胆碱能作用比米帕明弱。有较强的抗抑

郁和精神振奋作用。亦有催眠作用、降温作用。起效快，约治疗一周起效。适用于各种抑郁障碍，尤宜于

伴有严重淡漠和轻度焦虑的内源性抑郁障碍。疗效与米帕明和阿米替林相似。也有报告用作抗精神病

药，推测对精神病性抑郁障碍疗效较好。

［剂量与用法］　口服：开始 ２５～７５ｍｇ／ｄ，分 ２次服用，渐增至 １５０ｍｇ／ｄ，最高可达 ３００ｍｇ／ｄ。本药

Ｔ１／２长，可每日给药一次。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　有口干、轻度心动过速、体位性低血压，发生率与米帕明相近，但不严重。便

秘、尿潴留、视力模糊、眼内压升高等未见报道。心脏毒性低，老年病人可能引起房性心律失常或传导阻

滞。此外，还可诱发癫痫发作。本药能加强抗胆碱药与中枢神经抑制剂的作用，使用时应注意。老年、儿

童、肝肾功能不良者慎用。

布替林　Ｂｕｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　丁替林，ＥｖａｄｙｎｅＥｖａｄｅｎｅ

［结构式］　１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ Ｎ，Ｎ， ｔｒｉｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，］ｃｙｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５ ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ
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ＨＣｌ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）ＣＨＣＨ２ ２

３ＣＨ

Ｂｕｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２为 ６５～１３５小时。

［作用与用途］　具有抗焦虑作用的抗抑郁药。对脑受体亲和性低，据报告抗抑郁作用比阿米替林强。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ７５～２００ｍｇ／ｄ。

［制剂］片剂：２５ｍｇ、５０ｍｇ。胶囊：２５ｍｇ。

诺昔替林　 Ｎｏｘｉｐｔｉｌｉｎｅ

［ 别名］　ＤｉｂｅｎｚｏｘｉｎｅＡｇｅｄａｌＮｏｇｅｄａｌ

［ 结构式］　１０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯并［ａ，ｄ］环庚烯 ５ １ 氧 （２ 二甲基氨基乙基）肟

Ｎ Ｎ（ＣＨ３）ＣＨ ＣＨ２ ２Ｏ ２

Ｎｏｘｉｐｔｉｌｉｎｅ

［作用与用途］　用于治疗反应性抑郁。有振奋作用，起效快。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ５０～１５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。

硝沙西平　Ｎｉｔｒｏｘａｚｅｐｉｎｅ

［别名］　Ｓｉｎｔａｎｉｌ

［结构式］　１０，１１ 二氢 １０［３（甲基氨基）丙基］ ２ 硝基 二苯并［ｂ，ｆ］［１，４］并氧氮 １１ 酮基

Ｎ

ＣＨ２

２ＣＨ

ＣＨ２

Ｎ

３ＣＨ３ＨＣ

ＮＯ２
Ｏ

Ｏ

Ｎｉｔｒｏｘａｚｅｐｉｎｅ

［作用与用途］　药理作用类似米帕明，能抑制动物模型的攻击行为。

［不良反应与注意事项］　据报告，抗胆碱能作用轻微，心脏毒性不明显。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、７５ｍｇ。

坦帕明　Ｔａｍｐｒａｍｉｎｅ
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［结构式］　１１［３ 二甲基氨基丙基］ ６ 苯 １１Ｈ 吡哆［２ ３ ｂ］［１，４］苯二氮杂

Ｎ

Ｎ

２２ＣＨＣＨ２ ）３Ｎ（ＣＨ２ＣＨ

Ｎ

Ｔａｍｐｒａｍｉｎｅ

［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２为 ３６～４０小时。

［作用与用途］　选择性作用于 ＮＥ受体。无镇静作用，抗组织胺作用很轻或无。比米帕明活性更强。

有望成为有效而副反应又小的抗抑郁药。需进一步研究。

阿米替林　Ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　依拉维，Ｓａｒｏｔｅｎ，Ｔｒｙｐｔｉｚｏｌ，Ａｄｅｐｒｉｌ，Ａｍｉｌｉｎ，Ｂｅｌｐａｘ，Ｄａｐｒｉｍｅｎ，Ｅｎｄｅｐ，Ｌｅｎｔｉｚｏｌ，Ｍａｘｉｖａｌｅｔ，Ｎｏｖｏ鄄

ｐｒｏｔｅｃｔ，Ｐｏｌｙｓａｌ，Ｒｅｄｏｍｅｘ，Ｓｔｅｉｍｉｎａｌ，Ｔｒｅｐｉｌｉｎｅ

［结构式］　１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ Ｎ，Ｎ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ｃｙｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５， ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ（ｈｙｄｒｏ鄄

ｃｈｌｏｒｉｄｅｏｒａｍｏａｔｅ）

ＣＨ

Ｈ Ｃ ＨＣｌ
Ｎ

３

３

Ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 ８～１２小时，口服用药 Ｔ１／２９～２５小时，７２岁以上健康老人 Ｔ１／２约

３７．３小时。有效血浓度 １２０ｎｇ／ｍｌ，血浆蛋白结合率 ９０％，活性代谢产物为去甲替林。本药排泄缓慢，７２

小时从尿及粪便约排泄给药量 ６０％，停药 ２０天后在尿中仍可检出本药。７０％由尿排泄，２２％由粪便排泄。

［作用与用途］　突触前 ＮＥ／５ ＨＴ再摄取抑制剂。有抗抑郁及镇静作用。可提高抑郁障碍病人情

绪，改善思考缓慢、行动迟缓及食欲不振等症状。适用于各种抑郁障碍。与 ＥＣＴ并用于重症抑郁障碍，可

减少 ＥＣＴ次数。对抑郁障碍伴有失眠者效果良好。亦可用于儿童遗尿症、消化道溃疡、肌紧张性头痛、顽

固性呃逆等。

［剂量与用法］　口服：开始 ２５～５０ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服用，渐增至 １５０～２５０ｍｇ／ｄ，维持量 ５０～１５０

ｍｇ／ｄ。治疗遗尿症可予 １０～２５ｍｇ，睡前顿服。肌内注射：２５～５０ｍｇ／次。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ。针剂：２５ｍｇ／２ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　常见有口干、嗜睡、眩晕、便秘、排尿困难、视力模糊、心悸或心律失常。偶见

体位性低血压、迟发性运动障碍及肝功能损害。严重心脏病、青光眼、前列腺肥大及尿潴留病人禁用。不

宜与 ＭＡＯＩ、抗胆碱能药并用。有增强中枢抑制药的作用。

Ｎ 氧 阿米替林　Ａｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　Ｅｑｕｉｌｉｂｒｉｎ

［结构式］　１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ Ｎ，Ｎ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ｃｙｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５， ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅＮ ｏｘ鄄
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ｉｄｅ

ＣＨ Ｎ（ＣＨ３）２ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｏ

ＡｍｉｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅＮ鄄ｏｘｉｄｅ

［药代动力学］　起效较快，生物利用度高，健康者 Ｔ１／２约 ２小时。

［作用与用途］　阿米替林的前体。两药治疗作用无差异。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ６０～１２０ｍｇ／ｄ。

环苯扎林　Ｃｙｃｌｏｂｅｎｚａｐｒｉｎｅ

［别名］　ＰｒｏｈｅｐｔａｔｒｉｅｎｅＦｌｅｘｅｒｉｌ

［结构式］　Ｎ，Ｎ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ｃｙｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５ ５， ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ

ＣＨ

Ｈ Ｃ
Ｎ

３

３

Ｃｙｃｌｏｂｅｎｚａｐｒｉｎｅ

［作用与用途］　解痉剂。结构式除 Ｃ１０ Ｃ１１为双键外，与阿米替林相同。推测有抗抑郁作用。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ。

去甲替林　Ｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　ＮｏｒｔｒｉｌｅｎＮｏｒｉｔｒｅｎＡｌｌｅｇｒｏｎＡｖｅｎｔｙｌＭｏｔｉｖａｌＰａｍｅｌｏｒ

［结构式］　１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ Ｎ ｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ｃｙｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５ ５， ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ

Ｈ

Ｈ Ｃ
Ｎ

３

Ｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，生物利用度 ４６％ ～７０％。Ｔ１／２为 １８～９３小时。多次服药后 Ｔ１／２约 ３９小

时。肾功能衰竭病人的平均 Ｔ１／２约 ２５小时。血浆蛋白结合率 ９３％ ～９５％。主要代谢产物为 １０ 羟基去甲

替林。２４小时内平均由尿排泄 ５８％，其中少量为原形，大部分为羟基代谢产物。

［作用与用途］　ＮＥ和 ５ ＨＴ再摄取抑制剂。阿米替林主要活性去甲基代谢产物有较强的抗抑郁作

用。用于各种抑郁障碍，尤其对伴有睡眠障碍的抑郁障碍效果较好。

［剂量与用法］　口服：开始 １０ｍｇ，每日三次，逐增至每次 ２５ｍｇ，每日四次。治疗量１００～１５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。胶囊：１０ｍｇ、２５ｍｇ。针剂：１０ｍｇ／ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　同阿米替林。镇静作用比阿米替林弱。
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１０ 羟去甲替林　１０ Ｈｙｄｒｏｘｙｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　１０ ＯＨ ＮＯＲ

［结构式］　５， １１ ｄｉｈｙｄｒｏ １０ ｈｙｄｒｏｘｙ Ｎ ｍｅｔｈｙｌ ｄｉｂｅｎｚｏ［ｂ，ｅ］ ｏｘｅｐｉｎ ５， ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅＨｃｌ

Ｈ

Ｈ Ｃ
Ｎ

３

ＯＨ
１ ０ Ｈｙｄｒｏｘｙｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２约 ８小时。

［作用与用途］　ＮＥ再摄取抑制剂。去甲替林的主要代谢产物，抗抑郁作用较强，疗效等于或优于去

甲替林。抗胆碱能作用轻微。已报告较高的（Ｅ） 异构体水平可预测对老年受试者的心脏作用。１９９４年

进行四期临床试验。

多塞平　Ｄｏｘｅｐｉｎｅ

［别名］　多虑平，Ｄｏｘｅｐｉｎ，Ｓｉｎｅｑｕａｎ，Ｓｉｎｑｕａｎ，Ａｄａｐｉｎ，Ａｐｏｎａｌ，Ｄｏｎｅｕｒｉｎ，Ｄｏｘａｌ，Ｄｏｘｅｄｙｎ，Ｑｕｉｔａｘｏｎ，Ｃｉｄｏｘ鄄

ｅｐｉｎ

［结构式］　Ｎ，Ｎ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ｄｉｂｅｎｚｏ［ｂ，ｅ］ ｏｘｅｐｉｎ １１（６Ｈ）， １ ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ

Ｏ

Ｎ
Ｃ

Ｃ

Ｈ

Ｈ３

３

Ｄｏｘｅｐｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，健康者 Ｔ１／２为 ８～２４小时，平均 １７小时。有效血浓度大于 １００ｎｇ／ｍｌ。

分布到肝、肾、脑、肺组织。可通过血脑屏障和胎盘屏障。活性代谢产物去甲多塞平的 Ｔ１／２为 ３３～８１小时，

代谢迅速。大部分 ２４小时内从尿中排泄。

［作用与用途］　ＮＥ再摄取抑制剂。有抗焦虑、抗抑郁作用。适用于各种抑郁障碍及各类焦虑抑郁状

态。对酒精所致精神障碍、神经症也有效。也使用于戒烟。有立体选择异构体，（Ｅ） 异构体抗抑郁作用更

强，（Ｚ） 异构体有止痒作用。

［剂量与用法］　口服：开始 ２５～７５ｍｇ／ｄ，２～３次分服，渐增至 １５０～２５０ｍｇ／ｄ，最高 ３００ｍｇ／ｄ。肌内

注射：１２．５～２５ｍｇ／次，每日 ２～３次。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ。胶囊：１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。针剂：２５ｍｇ／ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　较米帕明为轻，偶有疲倦、口干、便秘、视力模糊等。青光眼、排尿困难者忌

用，儿童慎用。不宜与 ＭＡＯＩ、抗胆碱药并用。

去甲基去甲替林　Ｄｅｍｅｔｈｙｌｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　ＤｅｓｍｅｔｈｙｌｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅＤＭＮＴ

［结构式］　１０，１１ ｄｉｈｙｄｒｏ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ ｃｙｃｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５， Ｐｏｐａｎａｍｉｎｅ
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ＣＨ

ＣＨ

ＣＨ

ＮＨ

２

２

２

Ｄｅｍｅｔｈｙｌｎｏｒｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　去甲替林的主要代谢产物。进一步代谢成顺和反 １０ 羟去甲基去甲替林。

［作用与用途］　可能无明显抗抑郁作用。

普罗替林　Ｐｒｏｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［别名］　ＡｎｅｌｕｎＣｏｎｃｏｒｄｉｎＭａｘｉｍｅｄＴｒｉｐｔｉｌＶｉｖａｃｔｉｌ

［结构式］　Ｎ ｍｅｔｈｙｌ ５Ｈ ｄｉｂｅｎｚｏ［ａ，ｄ］ ｃｙｃｃｌｏｈｅｐｔｅｎｅ ５ ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ

ＨＣ
Ｎ

３

Ｈ

Ｐｒｏｔｒｉｐｔｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　口服吸收较慢，生物利用度为 ７５％ ～９０％。Ｔ１／２为 ５４～９２小时。有效血浓度 １３０～

２５０ｎｇ／ｍｌ。体内分布广泛。代谢途径包括 Ｎ 氧化反应、羟基化反应以及与葡萄糖醛酸的结合作用。主要

活性代谢产物为 １０、１１ 环氧化 １０ 羟化和 １０、１１ 二羟衍生物，主要以游离和结合形式的代谢产物由尿排

泄。

［作用与用途］　有较强精神振奋作用，起效迅速。试用于中度严重的睡眠呼吸暂停。已报告可使发

作性睡眠病人的觉醒正常化，但可加重焦虑症状。

［剂量与用法］　口服：治疗量 １５～６０ｍｇ／ｄ，分次服。青少年和老年人开始每次 ５ｍｇ。

［制剂］　片剂：５ｍｇ、１０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　常见有焦虑、激动、心动过速、低血压。

苯嘧吲哚　Ｃｉｃｌａｚｉｎｄｏｌ

［结构式］　１０ ３ ｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｙｌ ２，３，４，１０ ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏ ｐｙｒｉｍｉｄｏ［１，２ ａ］ｉｎｄｏｌ １０ ｏｌ

Ｃｌ

ＯＨ

Ｎ

Ｎ

Ｃｉｃｌａｚｉｎｄｏｌ
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［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２约 ３２小时。

［作用与用途］　ＮＥ摄取抑制剂。试用于抑郁障碍。

［不良反应与注意事项］　有抗胆碱能作用。有报告明显减轻体重。

［剂量与用法］　口服：治疗量 １００～１５０ｍｇ／ｄ。

阿米庚酸　Ａｍｉｎｅｐｔｉｎｅ

［别名］　ＳｕｒｖｅｃｔｏｒＤｉｒｅｃｔｉｍＭａｎｅｏｎ

［结构式］　Ｎ （１０，１１ 二氢 ５Ｈ 二苯并［ａ，ｄ］环庚烯 ５ ｙｌ） ７ 氨基 庚酸

ＮＨ （ＣＨ ＣＯＯＨ２６）

Ａｍｉｎｅｐｔｉｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２约 ２４小时。

［作用与用途］　速效抗抑郁药。有精神激活作用。主要作用于 ＤＡ能系统，大剂量对 ５ ＨＴ能系统

有阻滞作用，无抗胆碱能作用。有恢复性欲的作用。

［制剂］　片剂：１００ｍｇ。

噻奈普汀　Ｔｉａｎｅｐｔｉｎｅ

［别名］　达体朗，Ｓｔａｂｌｏｎ（Ｔａｔｉｎｏｌ）

［结构式］　Ｎ （３ 氯 ６，１１ 二氢 ６ 甲基 二苯并［ｃ，ｆ］［１，２］ｔｈｉａｚｅｐｉｎ １１ Ｙ１） ７ 氨基 庚酸

Ｓ，Ｓ 二氧

ＳＣｌ

ＮＨ（ＣＨ２

Ｎ
３ＣＨＯＯ

）ＣＯＯＨ６

Ｔｉａｎｅｐｔｉｎｅ

［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２约 ２小时。

［作用与用途］　有抗焦虑作用的抗抑郁药，但无明显镇静作用。增加 ５ ＨＴ的再摄取。试用治疗重

性抑郁障碍和应激相关障碍的情绪改变。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ２５～５０ｍｇ。

［制剂］　片剂：１２．５ｍｇ。

氟帕乐松　Ｆｌｕｐａｒｏｘａｎ

［结构式］　（３ａＳ，９ａＳ） ５ 氟 ２，３，３ａ，９ａ 四氢 １Ｈ ［１，４］苯 二氧［２，３ ｃ］吡咯

Ｏ

Ｏ

ＮＨ

Ｆ

Ｆｌｕｐａｒｏｘａｎ
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［作用与用途］　突触前 α２ 受体拮抗剂，抑制 ＮＥ摄取的选择性较高，但也是其他单胺摄取抑制剂。

有可能成为抗抑郁药。临床试用于抑郁障碍。

三嗪铵乙磺酸盐　ＴｒａｚｉｕｍＥｓｉｌａｔｅ

［结构式］　１ Ｐ 氯苯 １，２ 二氢 １ 羟 ａｓ 三嗪［６，１ ａ］异喹啉 ５ ｉｕｍ乙二磺酸盐

Ｃｌ Ｈ

ＨＯ

Ｎ

Ｎ
Ｎ

ＣＨ３ＣＨＳＯ３２· －

Ｔｒａｚｉｕｍ Ｅｓｉｌａｔｅ

［作用与用途］　非典型抗抑郁药。主要作用于 ＤＡ能系统，对 ５ ＨＴ摄取无抑制作用。丁苯喹嗪拮

抗剂。镇静作用和精神兴奋作用轻微。

［剂量与用法］　口服：治疗量 ２５～５０ｍｇ／ｄ。

二、四环类（Ｔｅｔｒａｃｙｃｌｉｃｓ）抗抑郁药

米安舍林　Ｍｉａｎｓｅｒｉｎ

［别名］　甲庚吡嗪米塞林，脱尔烦，ＴｏｌｖｉｎＴｏｌｖｏｎＡｔｈｙｍｉｌＮｏｒｖａｌ

［结构式］　１，２，３，４，１０，１４ｂ ｈｅｘａｈｙｄｒｏ ２ ｍｅｔｈｙｌｄｉｂｅｎｚｏ［ｃ，ｆ］ｐｙｒａｚｉｎｏ［１，２ ａ］ａｚｅｐｉｎｅ（ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ）

ＣＨ３

Ｎ

Ｎ

Ｍｉａｎｓｅｒｉｎ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 ３小时，Ｔ１／２青壮年 １４～３３小时，６０岁以上 ３３±１５小时。生物利

用度为 ７０％。血浆蛋白结合率 ９６％。口服 ６天后达到稳态血浓，治疗血浓度为 ２５～７０ｎｇ／ｍｌ。血浆蛋白

结合率 ９６％。本药 ９５％在肝脏代谢，主要代谢产物为去甲基、８ 羟化和 Ｎ 氧化衍生物。前二者有活性，

主要在尿中排出，只有 １％ ～２％ 以原药排出体外。

［作用与用途］　与 ＴＣＡ不同，能选择性阻滞突触前膜 α２肾上腺素能受体，使突触间隙 ＮＥ浓度增高。

有人认为它能阻滞中枢 ５ ＨＴ２受体和组织胺 Ｈ１ 受体。本药起效快，有抗抑郁、镇静催眠、抗焦虑作用。

适用于各种抑郁障碍，但对双相抑郁障碍疗效较差。还可用于焦虑症、强迫症。

［剂量与用法］　口服：开始 ３０ｍｇ／ｄ，可增至 ６０～１５０ｍｇ／ｄ。睡前一次服，维持量 ６０ｍｇ／ｄ。有改善睡

眠作用。

［制剂］　片剂：３０～６０ｍｇ。

［不良反应］　与 ＴＣＡ比较，米安舍林的心血管毒性小，抗胆碱能不良反应轻，常见不良反应有口干、便秘、困

倦。偶见 ＡＬＴ一过性增高。少数老年人可出现 ＥＣＧ的 Ｔ波改变和 ＳＴ段降低。对青光眼、排尿困难、脑部有器

质性病变、癫痫史及未控制糖尿病人慎用。不宜与 ＭＡＯＩ并用。服药期间应避免从事驾驶等危险工作。

米氮平　Ｍｉｒｔａｚａｐｉｎｅ

［别名］　瑞美隆，６ ＡｚａｍｉａｎｓｅｒｉｎＭｅｐｉｒｚｅｐｉｎｅ
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［结构式］　６ ａｚａ １，２，３，４，１０，１４ｂ ｈｅｘａｈｙｄｒｏ ２ ｍｅｔｈｙｌ ｄｉｂｅｎｚｏ［ｃ，ｆ］ｐｙｒａｚｉｎｏ［１，２ ａ］ａｚｅｐｉｎｅ

Ｎ

Ｈ３Ｃ

Ｎ

Ｎ

Ｈ

Ｍｉｒｔａｚａｐｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔ１／２为 ２０～４０小时，主要被 ＣＹＰ１Ａ２和 ＣＹＰ２Ｄ６代谢为 ８ 羟基代谢物，

被 ＣＹＰ３Ａ４代谢为 Ｎ 去甲基和 Ｎ 氧化物。米氮平对 ＣＹＰ１Ａ２、ＣＹＰ２Ｄ６和 ＣＹＰ３Ａ４有竞争性抑制作用。

虽然作用较弱，但仍需注意，例如米氮平能加重安定或酒精中毒所致运动障碍。

［作用与用途］　突触前 α２ 受体激动剂，与 ＮＥ／５ ＨＴ能受体阻滞抗抑郁药（ＮａＳＳＡ），可阻滞 α２ 受

体，因而具有 ＮＥ／５ ＨＴ能系统的继发作用。可增加 ＮＥ和 ５ ＨＴ递质，造成 ＮＥ／５ ＨＴ神经传递脱抑制。

又通过选择性阻滞突触后 ５ ＨＴ２和 ５ ＨＴ３ 受体，使其作用机制转成如奈法唑酮的其他 ５ ＨＴ２ 拮抗剂

型。并对 ５ ＨＴ系统的作用具有较高选择性。与米安舍林相比阻滞 ＮＥ摄取作用较弱，米氮平有立体异构

选择性。抗抑郁作用可能主要与右旋体相关。有人曾报告本药能增加褪黑激素夜间分泌。临床使用于抑

郁障碍、焦虑症和失眠。

［剂量与用法］　口服 ５ｍｇ，可达 ３０ｍｇ。抑郁障碍治疗量 １５～８０ｍｇ／ｄ，可每晚睡前一次用药。

［制剂］　片剂：１５ｍｇ、３０ｍｇ。

［不良反应］　米氮平不但阻断 ５ ＨＴ受体亚型 ５ ＨＴ２Ａ、５ ＨＴ２Ｃ、５ ＨＴ３，也阻断 α２ 肾上腺素能受

体。增加 ＮＥ能和 ５ ＨＴ能活性和作用的特异性。这意味着 ＴＣＡ许多常见的不良反应，如口干、嗜睡和便

秘等，以及 ＳＳＲＩ的副反应，如胃肠道紊乱、失眠和性功能低下均较少见。米氮平具有强烈的抗组胺作用，

所以会导致体重增加、过度镇静等副作用。米氮平可阻滞 ５ ＨＴ３受体因而较少引起胃肠不适。米氮平过

量时比较安全。

麦普替林　Ｍａｐｒｏｔｉｌｉｎｅ

［别名］　马普替林，ＬｕｄｉｏｍｉｌＲｅｔｉｎｙｌ

［结构式］　Ｎ 甲基 ９，１０ 桥亚乙基蒽 ９（１０Ｈ） 丙胺盐酸盐

ＣＨ２ ＮＨＣＨ３２ＣＨ ＣＨ２

２ＣＨ
ＣＨ２

Ｍａｐｒｏｔｉｌｉｎｅ

［药代动力学］　口服吸收慢，但完全。Ｔｍａｘ为 ４～１６小时，Ｔ１／２为 ２７～５８小时，平均 ４３小时。血浆蛋

白结合率 ８８％。在肺、肾上腺、甲状腺浓度高，脑脊髓和神经组织中较低。静注后 ２小时 ＣＮＳ以海马浓度

最高，其次为大脑、小脑皮层，丘脑和中脑血药浓度与剂量呈线性关系。日服 １５０ｍｇ，第二周可达稳态血药

浓度 １００～４００ｎｇ／ｍｌ。主要代谢产物为 Ｎ 去甲基脱胺基及去羟基衍生物。最后与葡萄糖醛酸结合，２／３

从尿排泄，１／３从粪便中排泄。原药物从尿排泄约占药量 ２％。

［作用与用途］　ＮＥ再摄取抑制剂。主要抑制突触前 ＮＥ再摄取。抗抑郁作用强。也有中度抗胆碱

及镇静安定作用。用于各种抑郁障碍及以焦虑烦躁为特征的其他抑郁障碍，尤以内源性抑郁障碍效果较

好，对分裂症的抑郁状态亦有效。

［剂量与用法］　口服 ７５～１５０ｍｇ／ｄ，一次服或分次服。重症病人可加至 ２００ｍｇ／ｄ。个别可加至
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３００ｍｇ／ｄ。静脉滴注：２５～１００ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、２５ｍｇ、５０ｍｇ。针剂：２５ｍｇ／ｍｌ。

［不良反应］　主要有口干、乏力、视力模糊、睡眠障碍等，偶有暂时性血压下降和心动过速。大剂量可

引起 ＥＣＧ的 Ｔ波倒置及传导阻滞，也可引起抽搐发作。肝肾功能损害、青光眼、排尿困难、心功能不全、皮

肤过敏、癫痫病人慎用。孕妇及哺乳妇女忌用。偶能降低胍乙啶等肾上腺素能神经节阻滞剂的降压作用。

因可增强 ＮＥ肾上腺素中枢抑制剂和抗胆碱能药的心血管效应，并用时应谨慎。禁止并用ＭＡＯＩ。

三、二环类（Ｂｉｃｙｃｌｏｉｃｓ）抗抑郁药

氧苯甲异喹　Ｎｏｍｉｆｅｎｓｉｎｅ

［别名］　诺米芬辛，ＡｌｉｖａｌＭｅｒｉｔａｌ

［结构式］　８ ａｍｉｎｏ ２ ｍｅｔｈｙ１ ４ ｐｈｅｎｙｌ １，２，３，４ ｔｅｔｒａｈｙｄｒｏｉｓｏｑｕｉｎｏｌｉｎｅ

Ｎ

２ＮＨ

ＣＨ３

Ｎｏｍｉｆｅｎｓｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔ１／２为 ２～３小时。肾功能不全则延长有效血浓度 ２５～７５ｎｇ／ｍｌ。血浆

蛋白结合率 ６０％ ～７５％。组织中分布广，在肝、肺、肾中浓度比血中浓度高。经肝脏代谢其 ４ 羟基衍生物

活性很高。９６％ 经肾排泄，３．６％经粪排泄。

［作用与用途］　主要作用于 ＤＡ系统，但也是 ＮＥ摄取抑制剂。具有精神活性作用。适用于治疗各种

抑郁障碍，尤其对迟缓性内源性抑郁障碍，效果较好。有研究表明对帕金森病也有效。

［剂量与用法］　口服：开始 ２５ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服用，渐增至 ５０～２００ｍｇ／ｄ，维持量 ７５～１００ｍｇ／ｄ。

儿童老年剂量宜小。

［制剂］　片剂／胶囊：２５ｍｇ、５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应］　常见为焦虑、烦躁不安、失眠、噩梦、恶心、头痛、心悸、心动过速、头晕、溶血性贫血等。其

次是口干、便秘、睡眠障碍及胃肠道反应。因可诱发精神病发作，故在治疗精神分裂症伴有抑郁症状时，要并

用抗精神病药物。肾功能不全者慎用。由于能成瘾和产生变态反应及自体免疫现象，在国外已被淘汰。

曲唑酮　Ｔｒａｚｏｄｏｎｅ

［别名］　三唑酮，美抒玉，美舒郁，每素玉，ＤｅｓｙｒｅｌＴｈｏｍｂｒａｎＴｒａｚｏｌａｎ，ＰｒａｇｍａｒｅｌＴｒｉｔｔｉｃｏＡｚｏｎａ

［结构式］　２［３［４（３ 氯苯） １ 哌嗪］丙基］ １，２，４ 三唑［４，３ ａ］吡啶 ３（２Ｈ）

Ｎ

Ｎ
Ｎ

Ｎ

Ｎ

Ｏ

Ｃｌ

Ｔｒａｚｏｄｏｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ约 １小时，Ｔ１／２为 ５～９小时。血浆蛋白结合率 ８９％ ～９５％。代谢途

径为 Ｎ 氧化和羟化反应，活性代谢产物为间氯酚哌嗪（ｍ鄄ＣＰＰ）。以游离及结合形式从尿中排出。
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［作用与用途］　三唑吡啶类化合物，有抗焦虑作用的抗抑郁药，相对选择性 ５ ＨＴ再摄取抑制剂。抑

制 ＮＥ再摄取的作用较弱，对 ＤＡ、组织胺受体没有作用，抗胆碱能作用轻微。抗抑郁镇静作用较明显，对单

相与双相抑郁障碍、分裂情感性精神障碍抑郁型均有抗抑郁作用。对睡眠障碍、烦躁不安、易疲劳、自杀观

念等症状效果也较好。有报道能改善行为紊乱。

［剂量与用法］　口服：开始 ５０ｍｇ，每日 ２～３次，最高 ６００ｍｇ／ｄ，分次服。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、５０ｍｇ、１００ｍｇ。胶囊：５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应］　可有困倦、头晕、头痛、乏力、震颤、口干、便秘、恶心、呕吐、体位性低血压、心律失常、痛

性阴茎勃起。偶有皮疹、粒细胞减少。

萘苯诺酮　Ｎａｆｅｎｏｄｏｎｅ

［别名］　Ｄｅｘｎａｆｅｎｏｄｏｎｅ

［结构式］　（　） ２［２（ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ）ｅｔｈｙｌ］ ３，４ ｄｉｈｙｄｒｏ ２ ｐｈｅｎｙｌ ｎａｐｈｔｈａｌｅｎ １（２Ｈ） ｏｎｅ

Ｏ

ＣＨ２ Ｎ（ＣＨ３）ＣＨ２ ２

Ｎａｆｅｎｏｄｏｎｅ

［作用与用途］　强效抗抑郁复合物，具有抗焦虑和神经阻滞剂特性。进行过预试验。抗胆碱能作用

弱或没有。目前尚无临床资料。

四、选择性 ５ ＨＴ再摄取阻滞剂（ＳＳＲＩ）

西酞普兰　Ｃｉｔａｌｏｐｒａｍ

［别名］　喜普妙，ＳｅｒｏｐｒａｍＣｉｐｒａｍｉｌＮｉｔａｌｏｐｒａｍ

［结构式］　１［３（２甲氨基）丙基］ １（４氟苯基） １，３一二氢 Ｓ 异苯并呋喃腈

Ｎ Ｃ

Ｎ（ＣＨ３）ＣＨ ＣＨ２ ２

Ｏ
２２ＣＨ

Ｆ

Ｃｉｔａｌｏｐｒａｍ

［药代动力学］　口服易吸收，不受食物的影响，Ｔｍａｘ为 ３小时。表观分布容积为 １２Ｌ／ｋｇ。西酞普兰的

血浆蛋白结合率为 ８０％。其他 ＳＳＲＩｓ的结合率为 ９０％ ～９５％，较低的血浆蛋白结合率，使之易通过血脑屏

障，也减少了因竞争性置换而产生的药物相互作用。Ｔ１／２＝３６小时，予一次单剂量／日，可在 １～２周内达到

稳态血药浓度。只有部分西酞普兰经肝脏代谢，主要生成去甲基西酞普兰和去二甲基西酞普兰。４５％的

西酞普兰以原形和两主要代谢物经尿液排除体外。由于只有单剂量 ２０％的西酞普兰以原形经肾排泄，所

以对轻、中度肾功能不全的病人无需调整剂量。肝功能不全病人的稳态血药浓度较肝功能正常者高两倍，

因此建议每日剂量不超过 ２０～３０ｍｇ。

［作用及用途］　西酞普兰是选择性最高的 ＳＳＲＩ。与其他 ＳＳＲＩｓ比较，对神经递质 ＮＥ、ＤＡ的再摄取影

响小。对 ５ ＨＴ２ｃ受体、Ｍ Ａｃｈ受体、ｓｉｇｍａ受体无作用。抗抑郁作用起效快，副作用少。对 ＣＹＰ２Ｄ６和

ＣＹＰ３Ａ４无抑制作用。药物的相互作用小。适用于抑郁障碍、老年性痴呆、多发性梗塞性痴呆、强迫症、惊

恐障碍、酒精滥用所致的精神障碍和脑卒中后的病理性哭笑等。由于与药物相互作用和副作用小，对老年
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性抑郁障碍尤为适用。

［剂量与用法］　口服：成人量 ２０～６０ｍｇ／ｄ，每日一次。

［制剂］　片剂／胶囊：２０ｍｇ、４０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　顺应性好，对心脏无毒性。主要有恶心、呕吐，但较轻微，持续时间短，发生

率 ２０％。有 １５％ ～１８％的病人使用本药出现头痛、出汗、口干、震颤和失眠等。与癫痫发作无相关性，无镇

静作用。

氟西汀　Ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ

［别名］　优克，百忧解，奥麦伦，氟苯氧丙胺，ＰｒｏｚａｃＦｌｕｃｔｉｎＡｄｏｆｅｎ

［结构式］　３［（ｐ鄄ｔｒｉｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌ）ｐｈｅｎｏｘｙ］ Ｎ ｍｅｔｈｙｌ ３ ｐｈｅｎｙｌ ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ（ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ）

Ｏ ＣＨ ＮＨＣＨ３２ＣＨ ＣＨ２ＣＦ３

Ｆｌｕｏｘｅｔｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，进食不影响吸收，Ｔｍａｘ为 ４～６小时。Ｔ１／２为 ２４～７８小时。生物利用度近

１００％，血浆蛋白结合率 ９４％。主要代谢途径为，在肝脏经 Ｎ 去甲基生成有活性的去甲氟西汀。服药２～４

周可达稳态血药浓度。大部分与葡萄糖醛酸结合，少量以原药排泄。肾损害时对本药的药动学过程无明

显影响，而肝损害时显著影响本药的药代学过程。本药 ８０％从尿排泄，１５％从粪便排泄。

［作用与用途］　应用较广的 ＳＳＲＩ。能选择性阻滞突触前膜 ５ ＨＴ再摄取，对 ＮＥ影响小。有抑制

ＣＹＰ２Ｄ６和 ＣＹＰ３Ａ４的效应，易通过 ＢＢＢ。多项双盲对照研究证明，其抗抑郁作用与三环、四环抗抑郁药相

当，不良反应轻微，一般在治疗一周后起效，２～４周症状显著改善。因其 Ｔ１／２长，一旦达到稳态血药浓度后

即使偶有漏服亦影响不大，停药亦可逐渐减量较快。用于各型抑郁障碍，因不良反应轻微尤适用于器质性

疾病伴有的抑郁症状及老年期抑郁障碍，也用于治疗分裂症后抑郁，还用于神经性贪食、减肥，及作为戒烟

的辅助治疗。

［剂量与用法］　口服：２０～４０ｍｇ／ｄ，每日一次。最大剂量 ８０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂／胶囊剂：２０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　不良反应较轻，早期常见恶心、失眠、头痛、口干、出汗、视物模糊、焦虑、震颤

等。这些反应通常较轻，且多在开始治疗几周内消失。皮疹发生率为 ３％。大剂量可诱发癫痫，有时能诱

发轻躁狂。无 ＴＣＡ的抗胆碱能及心血管系统的不良反应，这使其安全性大为提高。氟西汀与 ＴＣＡ并用可

增加后者的血药浓度，可能导致不良反应增加。

帕罗西汀　Ｐａｒｏｘｅｔｉｎｅ

［别名］　赛乐特，氟苯哌苯醚，ＰａｘｉｌＳｅｒｏｘａｔ

［结构式］　３Ｓ 反式 ３［（１，３一苯二口恶烷 ５ ）甲基］ ４（４ 氟苯）六氢吡啶

Ｏ

ＮＨ

２ＯＣＨ

Ｆ

Ｏ

Ｐａｒｏｘｅｔｉｎｅ
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［药代动力学］　口服易吸收，服单剂 ３０ｍｇ，Ｔｍａｘ约 ６．３小时，Ｃｍａｘ约 １７．６ｎｇ／ｍｌ，Ｔ１／２为 ２４小时，个体差

异明显。Ｖｄ为 ２５～２８Ｌ／ｋｇ。血浆蛋白结合率 ９５％。７～１４天内达到稳态血浆浓度。稳态时生物利用度

高于单剂量用药吸收。不受食物或抗酸药的影响，并迅速分布到各组织器官，具有亲脂胺特性。给药后仅

１％存在于体循环中。经肝脏代谢先氧化成儿茶酚中间产物，然后在间位甲基化，最后与葡萄糖醛酸或硫

酸结合生成尿苷酸化合物。约 ２％以原型从尿排泄，其余以代谢产物形式从尿液排泄，小部分通过胆汁从

粪便排泄。

［作用与用途］　为苯基哌啶类 ＳＳＲＩ。抗抑郁作用与 ＴＣＡ相似。不良反应小。适用于各种抑郁障碍，

尤其伴有明显焦虑症状、睡眠障碍的抑郁障碍。对重症抑郁自杀意念的消除和预防作用较好。也可用于

社交恐惧症。

［剂量与用法］　口服：２０～５０ｍｇ／ｄ，早晨服，老人酌减。

［制剂］　片剂：２０ｍｇ、３０ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　心血管系统副反应小是本药的特点。不良反应主要有口干、恶心、呕吐、食

欲减退。其他尚有失眠、嗜睡、乏力、多汗、性欲减退、头痛、眩晕、震颤。与西咪替丁合用可增加本药

ＡＣＵ５０％。高钠血症病例较其他 ＳＳＲＩ常见。应避免突然中断治疗。瑞典健康委员会报告与抗精神病药有

相互作用及致心律失常。与氟西汀和氟伏沙明相似，已有数例出血性疾病的报告，可能与血小板功能减低

有关。

氟伏沙明　Ｆｌｕｖｏｘａｍｉｎｅ

［别名］　氟伏草胺，兰释，ＦｌｏｘｙｆｒａｌＤｕｍｉｒｏｘＬｕｖｏｘＭａｖｅｒａｌ

［结构式］　（Ｅ） ５ ｍｅｔｈｏｘｙ ４蒺 ｔｒｉｆｌｕｏｒｏｍｅｔｈｙｌｖａｌｅｒｏｐｈｅｎｏｎｅｏ（２ ａｍｉｎｏｅｔｈｙｌ）ｏｘｉｍｅ（ｈｙｄｒｏｇｅｎｍａｌｅａｔｅ）

Ｃ

Ｎ

Ｃ ２Ｈ ＯＣＨ３

Ｏ ２ＮＨＨ２Ｃ

Ｆ３Ｃ Ｈ２Ｃ Ｃ ２Ｈ

Ｃ ２Ｈ Ｈ２Ｃ

Ｆｌｕｖｏｘａｍｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，服单剂 １００ｍｇ，Ｔｍａｘ为 ３．５～８小时，Ｃｍａｘ为 ３１～８８ｎｇ／ｍｌ，生物利用度

６０％，血浆蛋白结合率 ７７％。在肝、肾、肺、肾上腺等脏器的组织浓度高于血药浓度。Ｔ１／２约 １５小时，一般

在 １０天内达到稳态血药浓度。经肝脏代谢，代谢产物有 １１种，主要为去甲基和甲氧基代谢产物，无药理活

性；但代谢物 Ｍ２是很强的 ＣＹＰ２Ｄ６抑制剂。药物 ９０％从尿中排泄。老年人药物动力学和药代动力学参数

与年轻人相似。

［作用与用途］　对 ＮＥ或 ＤＡ的抑制作用很弱，对脑内乙酰胆碱受体的亲和力很低，不引起中枢及外

周的抗胆碱能效应。对神经内分泌心血管系统影响小，无抗组织胺作用。用于各种抑郁障碍，尤其自杀企

图明显的病人，或强迫症。也可用于伴有青光眼、前列腺肥大、心脏病的抑郁障碍病人。

［剂量与用法］　口服：开始 ５０ｍｇ，每晚一次，治疗量：１００～２００ｍｇ／ｄ，分次服或睡前顿服；最高剂量

３００ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：５０～１００ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　早期常见恶心呕吐、嗜睡、便秘、焦虑不安、厌食、震颤、运动减少、疲乏等。

偶有血小板减少，继续治疗反应可消失；无心血管反应；少有抗胆碱能副反应；服用过量较安全。癫痫、肝

肾功能不全者慎用；不宜与 ＭＡＯＩ合用；与锂盐或色氨酸合用可增强 ５ ＨＴ效应。

舍曲林　Ｓｅｒｔｒａｌｉｎｅ

［别名］　舍曲拉灵，氯苯奈胺，左洛复，郁乐复，ＺｏｌｏｆｔＬｕｓｔｒａｌ

［结构式］　顺 １Ｓ、４ＳＮ 甲基 ４、３、４ 二氯苯基 １、２、３、４四氢 １ 奈胺
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Ｈ ＮＨＣＨ３

Ｃｌ

Ｃｌ

Ｈ

Ｓｅｒｔｒａｌｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 ６～１０小时，Ｔ１／２约 ２６小时，服药 ４～７天可达稳态血药浓度。血

浆蛋白结合率 ９７％。在肝脏代谢，代谢产物为 Ｎ 去甲舍曲林，活性为母药的 １／１０。药物血浓度与剂量呈

正相关，主要从尿排泄，药物廓清时间短，一周可清除 ９７％。

［作用与用途］　强效 ＳＳＲＩ。抑制 ５ ＨＴ再摄取，效价比氟伏沙明大 １２倍，比齐米利定大 ６倍，比氟苯

氧丙胺大 １６倍。动物实验证实，能使受体功能下调。用于治疗各类型抑郁障碍、强迫症、心境恶劣、性欲

倒错等，并能预防抑郁障碍的早期复发症状，亦用于可卡因成瘾和戒断综合征。

［剂量与用法］　口服：开始 ５０ｍｇ／ｄ，１～２周后增加到 １００～２００ｍｇ／ｄ，每日一次或每晚一次，标准剂

量也适用于老年病人。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　抗组织胺及抗胆碱能作用较 ＴＣＡ小。大剂量服用少见不良反应，不易改变

心脏的传导作用和引起心血管并发症。有利于老年病人的治疗。常见不良反应为嗜睡、恶心、腹泻及大便

不成形、口干、失眠、男性性功能障碍如射精延迟等，偶见直立性低血压、神经症焦虑及激动。不能与 ＭＡＯＩ

合用，必须在 ＭＡＯＩ停药后 １４天才能使用本药，或停用本药 ５周后方可使用 ＭＡＯＩ。本药与血浆蛋白结合

牢固，与华法林、地高辛等药物并用可能会改变后者的血浓度而出现严重不良反应。本药禁用于已知高敏

者。癫痫病人，肝、肾功能不良者慎用。妊娠期和哺乳期不宜使用。

五、单环类（Ｍｏｎｏｃｙｃｌｉｃｓ）抗抑郁药

瑞波西汀　Ｒｅｂｏｘｅｔｉｎｅ

［结构式］　（ ±）（２Ｒ） ２［（αＲ） ａ（Ｏ 乙氧酚）

ＣＨ

Ｎ ＯＣ２
Ｏ

Ｈ

５Ｈ

Ｏ
Ｈ

Ｒｅｂｏｘｅｔｉｎｅ

［作用与用途］　ＮＥ再摄取抑制剂，α２ 受体拮抗剂，可能是抗抑郁剂，有立体异构选择性。在美国仍

处于三期临床试验阶段，但英国已开始使用。

奥沙氟生　Ｏｘａｆｌｏｚａｎｅ

［别名］　Ｃｏｎｆｉｌｉｃｔａｎ

［结构式］　４［异丙基］ ２［３（三氟甲基）酚］吗啉
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Ｎ
ＣＦ

（Ｈ
３

Ｏ

３Ｃ）２ＣＨ
Ｏｘａｆｌｏｚａｎｅ

　　［药代动力学］　口服吸收迅速完全，口服常用量 Ｔｍａｘ为 ６～８小时，Ｔ１／２约 ３０小时，约在治疗一周后达

稳态浓度，全身广泛分布，主要在肝脏代谢。主要代谢产物为 Ｎ 去烷基衍生物。自尿中排泄。

［作用与用途］　适用于抑郁障碍、焦虑状态尤其对反应性或抑郁性神经症更佳。也适用于肿瘤病人

的情绪障碍。

［剂量与用法］　口服：成人治疗量 １５～３０ｍｇ／ｄ，最初 ３～４天 ３０滴／ｄ（早 １０滴、晚 ２０滴），以后

６０滴／ｄ（早 ２０滴、晚 ４０滴）。老人、儿童应减量。静脉滴注：成人每天 ５０～１５０ｍｇ，溶于 ２５０ｍｌ等渗液中，

缓慢滴入。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ。口服液：１０滴／ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　无抗胆碱能及交感阻断作用，无心肌毒性。常见有嗜睡、下肢乏力，用药

初期明显。偶见口干、头痛、直立性低血压。忌用于肾功能衰竭病人。不宜与 ＴＣＡ、ＭＡＯＩ及 苯 丙 胺

并用。

维罗噻嗪　Ｖｉｌｏｘａｚｉｎｅ

［别名］　苯氧吗啉，维洛沙秦，Ｖｉｖａｌａｎ

［结构式］　２（２ ｅｔｈｏｘｙｐｈｅｎｏｘｙｍｅｔｈｙｌ）ｍｏｒｐｈｏｌｉｎｅ（ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ）

Ｎ

ＯＣ２

Ｏ

Ｈ

２ＣＨＯ

Ｈ５

Ｖｉｌｏｘａｚｉｎｅ

［药代动力学］　口服吸收较慢，Ｔ１／２为 ３．５～１１．４小时。未发现血浆浓度与疗效的关系。较易通过

ＢＢＢ。主要代谢途径是羟基化和络合物形式。以原药和络合物形式从尿排泄。

［作用与用途］　有阻滞突触前膜 ＮＥ再摄取作用，属第二代抗抑郁药，作用与去甲米帕明相似，但较

弱。抗胆碱能和镇静作用微弱。用于治疗各种类型抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：开始 ５０ｍｇ，每日三次，与食物同服。两周后剂量可最高增到 ４００ｍｇ／ｄ，维持量

１５０～３００ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ、１００ｍｇ、２００ｍｇ、３００ｍｇ。水剂：１００ｍｇ／ｍｌ。

［不良反应与注意事项］　与米帕明相似，但较轻。常见有头痛、恶心、腹泻，少数人出现口干、便秘、共

济失调等反应。与苯妥英钠或抗高血压药并用后二者必须减量。禁与 ＭＡＯＩ制剂并用。妊娠头三个月

禁用。

尼索西汀　Ｎｉｓｏｘｅｔｉｎｅ

［结构式］　（ ±） Ｎ 甲基 ３（邻甲氧苯氧基） Ｎ 甲基 ３ 苯丙胺
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Ｏ ＣＨＣＨ ＮＨＣＨ３２ＣＨ２

ＯＣＨ３

Ｎｉｓｏｘｅｔｉｎｅ

　　［作用与用途］　有效的选择性 ＮＥ再摄取抑制剂。初期临床研究提示为有抗抑郁药。无抗胆碱能及

心血管不良反应。有轻微的精神激活作用。

苯哌三唑酮　Ｅｔｏｐｅｒｉｄｏｎｅ

［别名］　ＳｔａｆｆＤｅｐｒａｃｅｒ

［结构式］　１ ［３ （４ （ｍ ｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｙｌ） １ ｐｉｐｅｒａｚｉｎｙｌ）ｐｒｏｐｙｌ］ ３，４ ｄｉｅｔｈｙｌ△２ １，２，４

ｔｒｉａｚｏｌｉｎ ５ ｏｎｅ（ｈｙｄｒｏｃｈｌｏｒｉｄｅ）

Ｎ
Ｃｌ

ＣＨ３ ２ＣＨ

Ｎ
ＣＨ２３ＣＨ Ｎ

ＣＨ２２ＣＨ ２ＣＨ

Ｏ

Ｎ

Ｅｔｏｐｅｒｉｄｏｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２约 ０．５小时。

［作用与用途］　报道有提高情绪和抗焦虑作用。对重症抑郁疗效已有研究。

奈法唑酮　Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ

［别名］　尼法唑酮，ＤｕｔｏｎｉｎＳｅｒｚｏｎｅ

［结构式］　１［３［４（ｍ鄄ｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｙｌ） １ ｐｉｐｅｒａｚｉｎｙｌ］ｐｒｏｐｙｌ］ ３ ｅｔｈｙｌ ４（２ ｐｈｅｎｏｘｙｅｔｈｙｌ） ２，

２，４ ｔｒｉａｚｏｌｉｎ ５ ｏｎｅ

Ｎ

Ｃｌ
ＯＣＨ２ ２ＣＨ

Ｎ

Ｃ２
Ｎ

ＣＨ２２ＣＨ ２ＣＨ
Ｏ

Ｎ

５Ｈ

Ｈ

Ｎｅｆａｚｏｄｏｎｅ

［药代动力学］　口服吸收迅速，Ｔｍａｘ为 ２小时，Ｔ１／２为 ２～４小时。绝大部分与血浆蛋白结合。主要活

性代谢产物为羟化奈法唑酮、间氯苯吡哌嗪（ｍＣＰＰ）等。有研究证明 ＣＹＰ２Ｄ６参与生成 ｍＣＰＰ过程。去甲

米帕明能提高 ｍＣＣＰ血药浓度大约 ４０％。奈法唑酮主要对 ＣＹＰ３Ａ４有抑制作用。特非那丁、阿司咪唑或

西沙比利与其合用可能致病人心率不齐。奈法唑酮可使阿普唑仑与三唑仑的血药浓度大幅度升高。与苯

二氮杂 类药物合用后者要减少剂量，否则可能有过度镇静作用。另外，奈法唑酮对劳拉西泮的药代动力

学没有影响，可是两药都有镇静作用，合并用时仍需适当减少剂量，以防止过度镇静。该药约 ６０％经粪便

排泄。

［作用与用途］　５ ＨＴ／ＮＥ再摄取抑制剂。对突触后 ５ ＨＴ２ 受体有阻断作用。用于反复发作的重

症抑郁障碍、老年期抑郁障碍及某些睡眠障碍。其药效与米帕明及 ＳＳＲＩ相当。对某些焦虑、失眠症状疗
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效更快。

［剂量与用法］　口服：５０～２００ｍｇ／ｄ，最大可达 ６００ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１００ｍｇ、１５０ｍｇ、２００ｍｇ。

［不良反应］　主要包括恶心、困倦、口干、头晕、便秘、虚弱、轻微头痛、视力模糊等。这些反应一般为

轻到中度，较 ＴＣＡ轻。基本无心血管系统不良反应。奈法唑酮的药理作用与 ＳＳＲＩ区别在于：奈法唑酮可

阻滞突触后 ５ ＨＴ２受体，因此奈法唑酮可减轻焦虑及失眠，不会增加静坐不能和引起性功能障碍。

咯利普兰　Ｒｏｌｉｐｒａｍ

［结构式］　４［３（ｃｙｃｌｏｐｅｎｔｙｌｏｘｙ） ４ ｍｅｔｈｏｘｙｐｈｅｎｙｌ］ ２ ｐｙｒｒｏｌｉｄｉｎｏｎｅ

Ｏ

３ＣＨ

Ｎ

Ｏ

Ｈ
Ｏ

Ｒｏｌｉｐｒａｍ

［药代动力学］　具有对称性异构体的结构，Ｒ 异构体具有磷酸二酯酶抑制剂的作用，具有药理活性。

其血浆 Ｔ１／２约 ８．４小时。Ｓ 异构体 Ｔ１／２约 ５．７小时。

［作用与用途］　是磷酸二酯酶抑制剂。试用于重性抑郁障碍及多发性硬化症。

文拉法辛　Ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ

［别名］　万拉法新，怡诺思，博乐欣，Ｅｆｅｘｏｒ，Ｅｆｆｅｘｏｒ

［结构式］　（ ±） １［２（ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ） １（ｐ ｍｅｔｈｏｘｙｐｈｅｎｙｌ）ｅｔｈｙｌ］ｃｙｃｌｏｈｅｘａｎ １ ｏｌ

Ｎ

ＣＨ

ＯＨ

３Ｏ

３ＣＨ

ＣＨ３

ＨＣｌ

Ｖｅｎｌａｆａｘｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 １～２小时，Ｔ１／２约 ７小时。其活性代谢产物为 Ｏ 去甲文拉法辛，

也能抑制神经递质再摄取。文拉法辛对 ＣＹＰ２Ｄ６有较强抑制作用，但比帕罗西汀、氟西汀、舍曲林、氟伏沙

明的作用弱。

［作用与用途］　抑制 ＮＥ／５ ＨＴ再摄取，为第一个抑制这 ２种递质再摄取的药物。该药可抑制 ５

ＨＴ、ＮＥ和 ＤＡ的再摄取。其药理作用具有剂量依赖性，即低剂量时仅抑制 ５ ＨＴ的再摄取，中至高剂量时

还抑制 ＮＥ的再摄取，高至很高剂量时另增加了 ＤＡ再摄取的抑制作用。因此，低剂量的文拉法辛的作用

机制与 ＳＳＲＩ相似，而随剂量增加时的效果则如同 ＳＳＲＩ与布普品合用。抗抑郁作用与米帕明相当，是较弱

的 ＣＹＰ２Ｄ６酶抑制剂。主要用于抑郁障碍。起效较快，约 ４天到一周。也用于强迫症或惊恐发作。

［剂量与用法］　口服：初始 ７５ｍｇ／ｄ，分三次服，以后每 ４天加 ７５ｍｇ，治疗量 ２００ｍｇ／ｄ，最大量

３７５ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、３７．５ｍｇ、５０ｍｇ、７５ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应］　不良反应较 ＴＣＡ轻。可有恶心、性功能减退、血压升高。文拉法辛与单胺氧化酶抑制
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剂合用，有可能发生 ５ ＨＴ综合征，所以一般禁用。

米那普林　Ｍｉｎａｐｒｉｎｅ

［别名］　ＣａｎｔｏｒＭｉｐｒｅｏｒ

［结构式］　３［２（吗啉 ４ 基）乙基氨基］ ４ 甲基 ６苯基哒嗪

ＮＣＨ２ＮＨＣＨ２

ＣＨ３

Ｏ

Ｎ
Ｎ

Ｍｉｎａｐｒｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ约 １小时，Ｃｍａｘ为 １５０～５００ｎｇ／ｍｌ，Ｔ１／２约 ２．５小时。广泛分布于全身

各组织，以肺、肾上腺、甲状腺为高，脑脊髓次之。主要代谢产物为对羟基衍生物。５０％从尿排泄，其余通

过胆道从粪便排泄。

［作用与用途］　５ ＨＴ／ＮＥ受体激动剂和 ＤＡ再摄取抑制剂，属非经典抗抑郁药，能增加脑内特别是

纹状体海马和脑干中乙酰胆碱含量；增加 ５ ＨＴ在杏仁核与下丘脑的含量。用于抑郁性神经症、失眠、焦

虑症、恐怖症、强迫症、精神分裂症的孤独症状、抗精神病药治疗后精神运动性迟缓。亦用于老年痴呆的辅

助治疗。

［剂量与用法］　口服：开始 ５０ｍｇ，可增至 ２００～３００ｍｇ／ｄ分次服用。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应］　不良反应有入睡困难、易紧张、激动等。少见头痛、恶心、胃痛等。癫痫病人及孕妇慎

用。不宜用于过分兴奋病人，不宜与苯丙胺、呼吸兴奋剂并用。

齐米利定　Ｚｉｍｅｌｄｉｎｅ

［别名］　吉密利定，溴苯丙啶，ＺｅｌｍｉｄＮｏｒｍｕｄ，Ｚｅｌｍｉｄｉｎｅ

［结构式］　（Ｚ） ３（ｐ ｂｒｏｍｏｐｈｅｎｙｌ） Ｎ，Ｎ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ３（３ ｐｙｒｉｄｙｌ）ａｌｌｙｌａｍｉｎｅ

）Ｎ（ＣＨ３ＣＨ２Ｈ

Ｎ

Ｃ

Ｃ

２

Ｂｒ

Ｚｉｍｅｌｄｉｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 １～２小时。生物利用度 ２０％ ～５０％，Ｔ１／２为 ４～７小时。血浆蛋白

结合率 ＞９０％。经脱甲基生成活性去甲基齐米利定，其血浆蛋白结合率为 ７５％，Ｔ１／２为 １５～２３小时，易通

过 ＢＢＢ。主要以代谢产物形式从肾脏排泄体外。

［作用与用途］　ＳＳＲＩ对 ＮＥ、ＤＡ再摄取作用小。大部分药理作用是由去甲基代谢产物产生。疗效与

阿米替林、麦普替林相似。用药可引起体重减轻现象。尤宜于体重增加的抑郁障碍病人，亦用于恐怖症、

焦虑症。

［剂量与用法］　口服：２５～２００ｍｇ／ｄ。由于 Ｔ１／２长，每日给药一次即可。

［制剂］　片剂：２５ｍｇ、５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应与注意事项］　抗胆碱能作用较轻，一般不产生心血管不良反应。有恶心、头痛、失眠。不
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宜与 ＭＡＯＩ合用。可诱发癫痫，有癫痫病史者禁用。因可导致 Ｇｕｉｌｌａｉｎ鄄Ｂａｒｒｅ综合征，本药现已被停止常规

使用。

非唑拉明　Ｆｅｚｏｌａｍｉｎｅ

［结构式］　（Ｅ） １［３（ｄｉｍｅｔｈｙｌａｍｉｎｏ）ｐｒｏｐｙｌ］ ３ ４ ｄｉｐｈｅｎｙｌｐｙｒａｚｏｌｅ（ｆｕｍａｒａｔｅ）

２２ＣＨＣＨ２ ）３Ｎ（ＣＨ２ＣＨＮ
Ｈ

Ｆｅｚｏｌａｍｉｎｅ

［作用与用途］　ＮＥ再摄取抑制药。较弱的 ＤＡ和 ５ ＨＴ再摄取阻滞剂，可拮抗丁苯那嗪诱导的运动

抑制作用。已用于治疗重性抑郁障碍。

［不良反应与注意事项］　心脏毒性作用较米帕明弱。

六、其他类抗抑郁药

吲哚洛尔　Ｐｉｎｄｏｌｏｌ

［别名］　 ＶｉｓｄｅｎＢｅｔａｐｉｎｄｏｌＤｕｒａｐｉｎｄｏｌＰｉｂｏｔｏｌ

［结构式］　１（１Ｈ ｉｎｄｏｌ ４ ｙｌｏｘｙ） ３［（１ ｍｅｔｈｙｌｅｔｈｙｌ）ａｍｉｎｏ］ ２ ｐｒｏｐａｎｏｌ

ＨＮ ＮＯ
ＯＨ

Ｈ
ＣＨ３

３ＣＨ

Ｐｉｎｄｏｌｏｌ

［作用与用途］　５ ＨＴ１Ａ受体阻滞剂。可能通过阻断胞体 ５ ＨＴ突触前再摄取泵，而加快 ＳＳＲＩ的抗

抑郁作用。本药不仅能缩短起效时间，并且能使对 ＳＳＲＩ或 ＭＡＯＩ耐药者产生疗效。也可用于治疗青光眼

及作为抗高血压药。

［剂量与用法］　口服：目前的临床试验多采用 ２．５ｍｇ，每日三次的治疗方案。在无效和超重的病例

中，如无脉搏和血压降低时，剂量可酌增。老年低血压或缓脉者剂量应酌减，当加用吲哚洛尔治疗耐药病

人时，如果治疗 ２周仍无效就应停药。因为延长治疗并不能明显增加疗效，事实上绝大多数有效病例均在

一周内起效。如果吲哚洛尔能产生疗效，就应该继续治疗直到症状缓解。停药采用逐渐减量的方法

２．５ｍｇ每日三次，经 １～２周，然后 ２．５ｍｇ，每日一次，１～２周，然后再停用。对严重和高度耐药的病例应该

考虑长期与抗抑郁药联用。

［制剂］　片剂：５ｍｇ、１０ｍｇ、１５ｍｇ。

［不良反应］　不良反应较少。较常见的为焦虑、失眠。吲哚洛尔能阻断肾上腺素能受体，诱发支气管

痉挛。因此禁用于有哮喘史的病例和严重过敏反应者。该药较少引起血压降低，但有心脏传导障碍的病

人慎用。因吲哚洛尔与其他受体阻滞剂能掩盖高血糖症状，故应用吲哚洛尔对糖尿病病人为相对禁忌。

在我国由于本药的使用经验不多，因此使用时需格外谨慎。

安非他酮　Ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ

［别名］　丁胺苯丙酮，氨非它酮，布普品，ＢＷ３２３Ｕ，ＡｍｆｅｂｕｔａｍｏｎｅＺｙｂａｎ
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）

ＣＨＣＨ

ＮＨＣ（ＣＨ

３

３

ＨＣｌ

３

Ｃｌ

Ｃ

Ｏ

Ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ

　　［药代动力学］　健康者 Ｔ１／２为 １０．７～１３．８小时。代谢产物有 Ｈｙｄｒｏｘｙｂｕｐｒｏｐｉｏｎ（ＢＷ３０６）、Ｔｈｒｅｏｈｙｄｒｏ鄄

ｂｕｐｒｏｐｉｏｎ（ＢＷ４９４）、Ｅｒｙｔｈｒｏｈｙｄｒｏｂｕｐｒｏｐｉｏｎ（ＢＷ２８７）等。

［作用与用途］　作用机制不清楚。可能与 ＮＥ和 ＤＡ再摄取阻滞作用有关。研究提示中枢某些脑区

的 ＤＡ功能过度下调，可导致精神运动迟滞、快感缺乏、认知缓慢、注意缺陷、假性痴呆和戒断症状发作。对

５ ＨＴ能神经元的再摄取仅有微弱影响。抗抑郁效能与 ＴＣＡ相当。还可用于注意缺陷障碍。

［剂量与用法］　口服 １５０～４５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１００ｍｇ。

［不良反应］　不良反应与阻滞 ＮＥ能作用有关，包括过度兴奋、激动、失眠或恶心等。由于没有 ＳＳＲＩ

的不良反应，如性功能障碍等，使其在 ＳＳＲＩ疗效欠佳或病人因性功能障碍而苦恼时成为替代药物。

七、单胺氧化酶抑制剂（ＭＡＯＩ）抗抑郁药

沙夫拉嗪　Ｓａｆｒａｚｉｎｅ

［别名］　Ｓａｔｒａ

［结构式］　１ ｍｅｔｈｙｌ ３（３，４ ｍｅｔｈｙｌｅｎｅｄｉｏｘｙｐｈｅｎｌｙｌ）ｐｒｏｐｙｌｈｙｄｒａｚｉｎｅ

Ｃ３Ｈ
Ｈ２

ＣＣＣ

ＮＨＮＨ２

Ｏ

Ｏ
２ＨＨ

Ｓａｆｒａｚｉｎｅ

［作用与用途］　选择性 Ａ ＭＡＯＩ，预期有抗抑郁作用。

巴辛那普林　Ｂａｚｉｎａｐｒｉｎｅ

［结构式］　３［２（ ｍｏｒｐｈｏｌｉｎｏｅｔｈｙｌ）ａｍｉｎｏ］ ６ ｐｈｅｎｙｌｐｙｒｉｄａｚｉｎｅ ４ ｃａｒｂｏｎｉｔｒｉｌｅ

ＮＣＨ２ＮＨＣＨ２

ＣＮ

Ｏ

Ｎ
Ｎ

Ｂａｚｉｎａｐｒｉｎｅ

［作用与用途］　选择性 Ａ ＭＡＯＩ，具有拟 ＤＡ能作用的抗抑郁药，可拮抗氟哌啶醇所致僵硬症状。

超环苯丙胺　Ｔｒａｎｙｌｃｙｐｒｏｍｉｎｅ

［别名］　反苯环丙胺，Ｐａｒｍａｔｅ，Ｐａｒｎａｔｅ，ＰａｒｓｔｅｌｉｎＪａｔｒｏｓｏｍＰａｒｍｏｄａｌｉｎ，Ｔｙｌｃｉｐｒｉｎｅ

［结构式］　（ ±） ｔｒａｎｓ ２ ｐｈｅｎｙｌｃｙｃｌｏｐｒｏｐａｎａｍｉｎｅ
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２ＮＨ

ＳＯＨ２

２

４·

ＴｒａｎｙｌｃｙｐｒｏｍｉｎｅＳｕｌｆａｔｅ

　　［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ为 １～３．５小时，Ｔ１／２为 １．５～３．２小时。在肝脏经乙酰转移酶作用进

行乙酰化代谢，主要以代谢产物形式从尿中排出。

［作用与用途］　非肼类不可逆性的 ＭＡＯＩ。作用较肼类 ＭＡＯＩ快，疗效相似。仅适用于对此药敏感或

用 ＴＣＡ无效以及不宜用 ＥＣＴ的严重抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：开始 ２０ｍｇ／ｄ，分次服。治疗量 １０～５０ｍｇ／ｄ。不宜睡前给药。有报告，难治性

抑郁障碍极量为 ９０～１７０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：５ｍｇ、１０ｍｇ。

［不良反应］　有体位性低血压、头晕、失眠、乏力、嗜睡、焦虑、恶心、便秘、口干、视力模糊等。大剂量

出现头痛、激动、多汗、脉快。严重副反应为高血压危象及中毒性肝炎。心脏病、高血压病、肝脏病及嗜铬

细胞病病人忌用。肾功能减退、青光眼及癫痫者慎用。长期应用应定期检查肝功能，因与 ＴＣＡ、ＳＳＲＩ并用

可能产生高热和高血压危象，故应禁忌。本药可与食物中的酪胺相互作用产生乳酪综合征，故不宜并用富

含酪胺的食物，如乳酪、蚕豆、啤酒、鸡肝、巧克力、啤酒、红葡萄酒、无花果、香蕉、泡菜等。另外，因有振奋

作用，故不宜在晚上服用。

氯吉林　Ｃｌｏｒｇｙｌｉｎｅ

［结构式］　Ｎ ｍｅｔｈｙｌ Ｎ ｐｒｏｐａｒｇｙｌ ３（２，４ ｄｉｃｈｌｏｒｏｐｈｅｎｏｘｙ）ｐｒｏｐｙｌａｍｉｎｅ

ＮＣＨ ＣＨ２Ｏ ２２ＣＨ
２ＣＨ Ｃ ＣＨ

２ＣＨ

Ｃｌ

Ｃｌ

Ｃｌｏｒｇｙｌｉｎｅ

［药代动力学］　与吗氯贝胺相似。

［作用与用途］　选择性 Ａ ＭＡＯＩ抑制剂，５ ＨＴ是其所倾向的去氨基作用底物，已研究用于双相心

境障碍的抑郁障碍，尤其是快速循环型。

［剂量与用法］　治疗量 ２．５～１０ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服用。

［制剂］　片剂：２．５ｍｇ、５ｍｇ。

［不良反应］　引起一过性高血压，轻微口干、头晕。

尼亚西胺　Ｎｉａｌａｍｉｄｅ

［别名］　ＮｉａｍｉｄＮｉａｍｉｄｅ

［结构式］　Ｎ ［２（ｂｅｎｚｙｌｃａｒｂａｍｏｙｌ）ｅｔｈｙｌ］ Ｎ蒺 ｉｓｏｎｉｃｏｔｉｎｙｌｈｙｄｒａｚｉｄｅ

Ｎ ＣＮＨＮＨ（ＣＨ２）２ＣＮＨＣＨ２

Ｏ Ｏ

Ｎｉａｌａｍｉｄｅ
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［作用与用途］　用于退行性抑郁障碍或难治性抑郁障碍。

［剂量与用法］　口服：治疗量 １００～３００ｍｇ／ｄ，维持量 ５０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：５０ｍｇ、１００ｍｇ。

［不良反应］　能引起厌食。

异唑肼　Ｉｓｏｃａｒｂｏｘａｚｉｄ

［别名］　闷可乐，Ｍａｒｐｌａｎ

［结构式］　Ｎ蒺 ｂｅｎｚｙｌ Ｎ （５ ｍｅｔｈｙｌｉｓｏｘａｚｏｌ ３ ｙｌ）ｃａｒｂｏｈｙｄｒａｚｉｎｅ

Ｈ Ｎ

Ｏ

Ｈ
３

Ｎ
Ｈ

Ｃ
Ｏ Ｎ

Ｉｓｏｃａｒｂｏｘａｚｉｄ

［药代动力学］　口服易吸收，在肝脏代谢经过氧化和水解，主要以代谢产物形式从尿排出。

［作用与用途］　为 ＭＡＯＩ。抑制 ＮＥ氧化代谢从而增加脑内 ＮＥ的含量产生抗抑郁作用。因效果较

ＴＣＡ差，副作用较重，仅用于 ＴＣＡ和 ＥＣＴ无效的病人。一般用于中重度抑郁障碍，对解除焦虑状态亦有

效；对伴有慢性脑综合征的抑郁和精神分裂症抑郁状态无效。

［剂量与用法］　口服：３０ｍｇ／ｄ，分 ２～３次服用，渐增至 ３０～６０ｍｇ／ｄ，维持量 １０～２０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ。

［不良反应］　常见有体位性低血压、头晕、便秘、厌食、坐立不安、失眠、口干、视力模糊、水肿、月经过

多等。偶见中毒性肝炎、白细胞计数减少。老年人、癫痫、青光眼慎用。心脑血管疾患、嗜铬细胞瘤病人禁

用。不宜与 ＴＣＡ合用；也不宜与富含酪胺的食物并用。有蓄积作用，长期服用易中毒。

爱塞泼隆　Ｅｓｕｐｒｏｎｅ

［别名］　克诺尔 Ｋｎｏｌｌ

［结构式］　３，４ ｄｉｍｅｔｈｙｌ ２ ｏｘｏ ２Ｈ １ ｂｅｎｚｏｐｙｒａｎ ７ ｙｌｅｔｈａｎｅｓｕｌｆｏｎａｔｅ

Ｈ３ ＯＣＣＨ２ＳＯ２Ｏ

３ＣＨ

Ｏ

ＣＨ３

Ｅｓｕｐｒｏｎｅ

［药代动力学］　口服易吸收，且较完全。进食不影响药物吸收，应在饭后服用。生物利用度 ４３％ ～５９％。

血浆蛋白结合率仅 ５％左右，血浆药物浓度呈指数衰减，半衰期 １～２小时。药物在肝脏代谢失活，无重要活性代

谢产物。肝功能不良者降解减慢，肾清除率低，老年人药效动力学和药代动力学参数与年轻人相近。

［作用与用途］　可逆选择性 Ａ ＭＡＯＩ。为治疗重症抑郁和非典型性抑郁障碍的一线药物，也可用于其他

各类抗抑郁药无效的病人。动物试验提示，其作用比吗氯贝胺强 ３倍。１９９４年进行二期临床试验。

［剂量与用法］　口服：在换用本药时可以不要药物清洗期，但应从小剂量开始。为减轻高血压反应，在饭

后服用。对奶油、干酪、啤酒等酪胺食品无严格的控制。口服常用剂量 １００～２００ｍｇ／ｄ，每日分两次服用。

［不良反应］　可引起一过性血压升高。

溴发罗明　Ｂｒｏｆａｒｏｍｉｎｅ

［别名］　Ｃｏｎｓｏｎａｒ
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［结构式］　４（７ ｂｒｏｍｏ ５ ｍｅｔｈｏｘｙ ２ ｂｅｎｚｏｆｕｒａｎｙｌ）ｐｉｐｅｒｉｄｉｎｅ

Ｈ

Ｂｒ
Ｏ

Ｎ

Ｈ

Ｈ

ＣＯ３
Ｂｒｏｆａｒｏｍｉｎｅ

［药代动力学］　Ｔ１／２约 １０．８小时。

［作用与用途］　可逆选择性 ＭＡＯ Ａ与 ５ ＨＴ摄取抑制剂。研究用于抑郁障碍，尤其是难治性抑郁

障碍。对抑郁障碍的三期临床试验完成后，中止进一步研究。现进行对社交性恐怖症与创伤后精神障碍

的研究。

［剂量与用法］　口服：治疗量可达 １５０ｍｇ／ｄ。

托罗沙酮　Ｔｏｌｏｘａｔｏｎｅ

［别名］　ＰｅｒｅｎｕｍＨｕｍｏｒｙｌＵｎｏｒｉｌ

［结构式］　５ ｈｙｄｒｏｘｙｍｅｔｈｙｌ ３（３ ｍｅｔｈｙｌｐｈｅｎｙｌ） ２ ｏｘａｚｏｌｉｄｉｎｏｎｅ

Ｏ Ｏ

Ｎ

ＨＯＨ２Ｃ

ＣＨ３
Ｔｏｌｏｘａｔｏｎｅ

［药代动力学］　对健康者静注的 Ｔ１／２为 ０．５～２．５小时。

［作用与用途］　特异性 Ａ ＭＯＡＩ。研究用于抑郁障碍。有报道用于创伤后应激障碍，无抗胆碱能

作用。

苯乙肼　Ｐｈｅｎｅｌｚｉｎｅ

［别名］　ＮａｒｄｉｌＮａｒｄｅｌｚｉｎｅ

［结构式］　β ｐｈｅｎｅｔｈｙｌｈｙｄｒａｚｉｎｅ（ｓｕｌｆａｔｅ）

Ｎ
Ｈ

ＮＨ２ ２ＨＳＯ４·

ＰｈｅｎｅｌｚｉｎｅＳｕｌｆａｔｅ

［药代动力学］　口服易吸收，Ｔｍａｘ约 １小时。分布广，在肝和脑中浓度最高，在肺内最低。易通过

ＢＢＢ。

［作用与用途］　ＭＡＯＩ。使脑内 ５ ＨＴ、ＮＥ等单胺类减少降解，改善抑郁状态。主要用于经 ＴＣＡ治疗

无效的重症抑郁，对反应性抑郁障碍效果不明显。也用于某些不典型抑郁障碍，如具有恐惧、疑病、强迫症

状的抑郁障碍。可缓解心绞痛。
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［剂量与用法］　口服：开始 １５ｍｇ／ｄ，渐增至 ７５ｍｇ／ｄ，分次服用，维持量 １５～３０ｍｇ／ｄ。

［制剂］　片剂：１０ｍｇ、１５ｍｇ。

［不良反应］　有体位性低血压、头晕、头痛、失眠、口干、便秘、恶心。偶有中毒性肝炎、白细胞减少。

服药期间不宜进食富含酪胺食物。孕妇、癫痫、心力衰竭、脑血管病、肝病、嗜铬细胞瘤等病人禁用。高血

压、青光眼慎用。不宜与 ＴＣＡ合用。应定时查肝功能。

吗氯贝胺　Ｍｏｃｌｏｂｅｍｉｄｅ

［别名］　朗天，ＡｕｒｏｒｉｘＭａｎｅｒｉｘＭｏｃｌａｍｉｎｅ

［结构式］　Ｐ 氯 Ｎ ［２（４ 吗啉乙基）］苯甲酰胺

ＣＨ２ＣＨ２Ｎ Ｎ ＣＯ

ＯＨ

Ｃｌ

Ｍｏｃｌｏｂｅｍｉｄｅ

［药代动力学］　口服易吸收，单剂服 ５０～３００ｍｇ，Ｃｍａｘ为 ０．３～２．７ｎｇ／ｍｌ，Ｔｍａｘ为 １～２小时。生物利用

度与剂量和重复用药成正相关。单剂 ５０ｍｇ生物利用度 ４３％、单剂 ２００ｍｇ为 ５９％；重复服药 ５０ｍｇ的生物

利用度 ５６％，１００ｍｇ（每日三次）。７天后的生物利用度为 ８６％。服 １５０～４００ｍｇ／ｄ，共 ２８天，稳态血浓度

和剂量呈正相关。血浆蛋白结合率仅 ５％。因具有亲脂结构，Ｖｄ为 ７５～９５Ｌ／ｋｇ。体内分布较广。经肝脏

代谢，先在对氧氮己环部位（吗啉部位）氧化，然后芳香基团羟化和脱胺，约生成 １９种代谢产物。主要的为

Ｒｏ１２ ８０９５与 Ｒｏ１２ ５６３７。仅 ０．５％以原药从尿排出。尿中 ４个主要代谢产物为 Ｍ７Ａ、Ｍ７Ｂ、Ｍ８和 Ｍ９，

均为原形产物的羧酸。代谢产物总量接近口服剂量的 ５０％。血浆内代谢产物除 Ｍ７Ａ、Ｍ８和 Ｍ９外，还有

较多的内酰胺衍生物 Ｍ１Ｓ。其中 Ｍ４和 Ｍ５保持较弱的 ＭＡＯ Ａ抑制活性，而开环代谢产物 Ｍ２和 Ｍ４有

ＭＡＯ Ｂ抑制活性。服单剂 ５０～２００ｍｇ或单次静注 ５０ｍｇ后，按一级清除动力学，血药浓度呈指数衰减。

口服 ５０～３００ｍｇ，或静注 ５０～１５０ｍｇ，Ｔ１／２为 １～２小时。反映肝脏代谢的系统清除率较高，０．５～１Ｌ／ｍｉｎ，

肾清除率则较低，约 ２．５ｍｌ／ｍｉｎ。不同年龄抑郁病人的药代动力学参数无明显差异。肝硬化病人生物利

用度提高，在体内平均滞留时间延长，Ｍ３代谢产物 Ｃｍａｘ显著上升，故这类病人约需减量 １／２。中度肾功能

受损的病人一般无需作剂量调整。

［作用与用途］　① 苯甲酰胺衍生物，为短时效、中枢性可逆选择性 Ａ ＭＡＯＩ。大鼠服 １０～１６ｍｇ／ｋｇ

在 ３０分钟后，对脑和肝脏 ＭＡＯ Ａ活性抑制作用达到高峰（８０％抑制），而超苯环丙胺及苯乙肼抑制 ＭＡＯ

Ａ和 ＭＡＯ Ｂ需 ４～８小时。② 单次服 ５～５０ｍｇ／ｋｇ，使脑内 ＮＥ、ＤＡ、５ ＨＴ和儿茶酚胺甲基代谢产物浓

度增高。如高香草酸（ＨＶＡ）３，４ 二羟苯丙胺酸（ＤＯＰＡＣ）、３ 甲基 ４ 羟基苯乙二醇（ＭＨＰＧ）、５ 羟吲哚

乙酸（５ ＨＩＡＡ）等去胺基代谢产物水平降低。对 ＭＡＯ抑制不影响肾上腺素能系统。服 １００～６００ｍｇ／ｄ维

持 ２个月，低酪胺饮食者血浆 ＮＥ、ＤＡ浓度无明显改变。因本药对肝及胃肠道内 ＭＡＯ抑制不明显，因此对

血浆儿茶酚胺浓度影响小。③ 单次服 １００～３００ｍｇ／ｄ，仅产生短暂（ ＜３小时）与剂量相关的血浆催乳素增

高（ ＜２７％）。重复用药可致血浆睾丸酮水平提高，并增加大鼠松果体中褪黑激素的生物合成。④ 服 ６００

ｍｇ／ｄ较不可逆 ＭＡＯＩ苯环丙胺（３００ｍｇ／ｄ）产生的酪胺效应，以收缩压增加 ３０ｍｍＨｇ所需的酪胺含量为

准，其灵敏度低 ８倍。服 ４５０ｍｇ／ｄ的增压效应在停药 ３天内恢复。服 ２０ｍｇ／ｄ的苯环丙胺需 ４个月才恢

复正常。⑤ 服 ３００ｍｇ／ｄ的抑郁障碍病人，２８天后，对 ＥＲＭ睡眠抑制和潜伏期延长作用微弱，撤药性反跳

作用也很轻。随着抑郁症状的改善，睡眠的质和量均改善。⑥ 临床用于各种抑郁障碍外，也可用于焦虑

症、反复自杀未遂、儿童多动症、老年性痴呆、惊恐症。

［剂量与用法］　口服：抑郁障碍开始 ３００～４５０ｍｇ／ｄ，分 ２～３次口服。从第二月可加量至最大

６００ｍｇ／ｄ，维持 ４～６周。先服本药后进酪胺饮食，较同时并用收缩压增高 ２倍。故应餐后服药，维持量约

为治疗量的 ３０％。如并用西米替丁等肝微粒体 ＣＹＰ酶抑制剂，开始量应减半至 １５０ｍｇ／ｄ。本药与 ＴＣＡ剂

量换算为 １５０～６００ｍｇ／ｄ等于阿米替林 １２５～２５０ｍｇ／ｄ；氯米帕明与米帕明 ７５～１５０ｍｇ／ｄ；苯环丙胺１０～
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３０ｍｇ／ｋｇ。此剂量在内源性抑郁中疗效等同于 ＴＣＡ。但在非内源性抑郁障碍治疗中疗效优于 ＴＣＡ。

［制剂］　片剂：１５０ｍｇ。

［不良反应］　耐受性较好，但加到 ６００ｍｇ／ｄ，副反应明显增多，可出现恶心、口干、头痛、眩晕、失眠、体

位性低血压、便秘、焦虑等。一般无抗胆碱能副作用，体重增加少。对肝功能不良和同时使用西米替丁的

病人应减量。高血压病人使用本品时，建议不吃大量的乳酪。本药禁用于重性精神病、嗜铬细胞瘤和甲状

腺功能亢进病人。禁止与盐酸哌 啶（杜冷丁）配伍应用。
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