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脑卒中后创伤后应激障碍的研究进展

聂玉平 白红民 赵 刚 江 澈 综述 纪玉桂 审校

脑卒中导致的创伤后应激障碍（post-traumatic
stress disorder，PTSD）称为脑卒中后PTSD，不仅影响

病人的生活质量，也会导致较差的治疗依从性，增加

脑卒中长期管控的困难。因此，加强对脑卒中后

PTSD的诊治十分必要。目前，国外相关研究尚在起

步阶段，多数停留于流行病学研究和危险因素分析；

而我国的相关研究更为滞后。本文就脑卒中后

PTSD的研究进展进行回顾和总结。

1 脑卒中后PTSD的概念

脑卒中是一种急性脑血管疾病，是指因头颈部

血管突然破裂出血，或血管狭窄及闭塞导致缺血而

引起脑组织损伤的疾病。脑卒中可导致肢体、认知

和精神心理等多方面功能障碍。脑卒中具有发病率

高、致残率高、病死率高和复发率高的特点，是我国

成年人死亡和残疾的首位病因[1，2]。2019年，我国缺

血性脑卒中和出血性脑卒中的发病率分别为145/10
万、45/10万，患病率分别为1256/10万、215/10万[1]。

PTSD主要表现为与创伤事件相关的闯入记忆、

回避、情绪和认知消极改变，以及高警觉症状[3]。引

起PTSD的创伤事件不仅包括战争、虐待、灾害等外

界因素，也包括自身的重大疾患。PTSD不仅严重影

响病人的生活质量，同时也给家庭和社会带来巨大

的经济负担，是一个重要的公共卫生问题。PTSD与

脑卒中密切相关。脑卒中作为一种突发的、难以预

测且威胁病人生命的应激源可导致PTSD，即脑卒中

后PTSD；反过来，PTSD也会增加发生脑卒中的风险
[4~6]。脑卒中后PTSD的概念直到近20年才逐渐被认

识。PTSD与焦虑、抑郁等精神障碍密切相关[7]，还会

导致较差的治疗依从性，增加脑卒中长期管控的困

难 [8]。因此，加强脑卒中后 PTSD的诊治十分必要。

确诊脑卒中后PTSD依赖于精神心理医师的面对面

访谈，而采用各种量表筛查出的PTSD则定义为脑卒

中后PTSD症状或疑似脑卒中后PTSD。量表筛查的

阳性率高于访谈的阳性率，目前的研究大多数为量

表筛查。为方便描述，如无特殊说明，下文的“脑卒

中后PTSD”包括确诊和疑似病例。

2 脑卒中后PTSD的流行病学特点

国外研究发现，脑卒中人群的PTSD患病率波动

在 4%~37%[9~11]，即使是轻型卒中[12]和短暂脑缺血发

作（transient ischemic stroke，TIA）[13]也可导致 PTSD，

部分病人的症状可持续数年 [14]。一项meta分析显

示，脑卒中后 1年内和 1年以上的PTSD患病率分别

为 23% 和 11% [15]。 而 在 蛛 网 膜 下 腔 出 血

（subarachnoid hemorrhage，SAH）病人中，发病 3年后

的PTSD患病率可达26%[16]。需要指出的是，各项研

究的调查对象均为语言功能基本正常、残障程度相

对较轻的人群，因此存在选择偏倚，实际患病率可能

更高。对于脑卒中后PTSD的患病率，各项报道有很

大差异，这可能与所研究的卒中亚型不同有关。脑

出血、脑梗死、SAH和TIA等疾病的严重程度和症状

各有不同，因而导致PTSD的风险，以及危险因素可

能也不一样[9]。但是，多数报道未区分卒中亚型。

目前，我国在该领域的研究仅有零星报道。我

们前期小样本研究表明，首次发生脑出血的病人中，

约 1/5在出血 3个月后出现 PTSD，且超过半数持续

12月以上[17]。由于PTSD的发病与社会环境和种族

人群相关 [18]，我国和日本等亚洲国家普通人群的

PTSD患病率明显低于西方国家[19，20]。我国人群的脑

卒中后PTSD的发病率和自然病程究竟如何，有待更

大样本的研究。
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3 脑卒中后PTSD的预测因子及相关因素

由于目前的研究存在样本选择差异、随访时间

不一致，以及多数研究样本量偏小的问题，因此，脑

卒中后PTSD的预测因子尚无定论。本文列举较常

见的因子。

3.1 性别 在普通人群中，女性 PTSD的终生患病率

与男性相比为2:1[21]。有报道表明女性卒中病人与男

性卒中病人相比更易于罹患 PTSD[14，22]。有研究显

示，在所有社会人口学因素中，性别可能是与PTSD
最相关的因素 [23]。但也有研究认为，性别和脑卒中

后PTSD是相互独立的因素[24]。

3.2 年龄 一项美国卒中人群的大样本研究显示，

PTSD人群的平均年龄比无PTSD人群小 7岁[14]。针

对TIA[13]、脑出血[10]和缺血性卒中[22]的研究发现，年龄

与 PTSD症状呈负相关，年长病人更不易患 PTSD。

但是，也有研究未见年龄与PTSD的关系[12，16，24]。

3.3 心理学因素 消极认知评价是一种歪曲的认知，

导致个人对所经历的事件产生消极的感受。存在消

极认知评价的脑卒中病人心理健康状况较差[25，26]，会

导致更重的PTSD症状[12，27]。不良应对策略指个体面

对压力和逆境的应方式存在问题，与疲惫、抑郁和焦

虑相关。研究表明，不良应对策略与PTSD症状的严

重程度相关[28，29]，可能是脑卒中后PTSD的预测因子
[13]。述情障碍是指难以传达和识别情绪，可能与脑

卒中后PTSD的严重程度相关[30]。由于各种心理-社
会因素之间存在相互作用，而上述研究只是在不同

样本中研究某一个因素，若同时研究多个因素可能

有助于分类并筛查出最具预测性的因素。

3.4 个人的社会经济状况 有研究表明，较低的受教

育水平和失业状态可预测脑卒中后PTSD的发生[14]，

但也有研究未发现这种相关性 [23，24，28，31]。有学者推

测，由于较重的卒中可导致失业，并引发应激障碍，

所以失业和脑卒中后PTSD的关联可能与卒中严重

程度有关[14]。此外，在一些欧美国家，缺少商业保险

也会增加发生脑卒中后PTSD的风险。

3.5 脑卒中类型 出血性或缺血性卒中的临床症状

不同，导致PTSD的风险可能也不相同。虽然目前尚

无针对性研究，但一些关于 SAH的研究发现了更多

的PTSD预测因子。如睡眠和疲倦指数与PTSD症状

严重程度相关[32]，对SAH复发的恐惧与PTSD症状相

关[33]。这些结果提示一些出血性卒中的相关因子可

能也与脑卒中后PTSD相关，但这些因子是否为出血

性卒中所特有还是也存在于缺血性卒中尚待研究。

3.6 其他因素 重残[10，34]、卒中复发[24]、既往创伤事件

暴露史[22]、较多合并疾病[24]、对疾病进展的严重恐惧
[35]、睡眠障碍等，可能与脑卒中后 PTSD的发病相关
[9]，而有同居的伴侣对部分卒中病人有保护作用[36]。

4 脑卒中后PTSD的病理生理机制

近年来，PTSD的神经环路研究较多，但脑卒中

后PTSD的神经机制研究极少。有人指出，PTSD只

是代表一组共同的症状，各种创伤事件所致的PTSD
可能有不同的机制[37]。脑卒中对病人的心理创伤焦

点集中于对未来健康的未知、对复发的恐惧、残障以

及社会身份转变等，且卒中病人多为中老年人，常合

并高血压、糖尿病、抑郁症等疾病[38]。可见，脑卒中

作为创伤事件，具有反复暴露风险高、肢体残障率

高、合并疾病多的特点，这与外因所致的PTSD有明

显不同。在病理生理机制上，脑卒中后PTSD与外因

所致 PTSD也不同，前者受到脑部病灶的继发性影

响，而后者多存在先天性易感的脑部特点[9]。卒中的

病灶部位会影响抑郁等情绪障碍 [39]，同样可能也会

影响PTSD的发病：右侧半球或脑干的病灶与继发于

缺血性卒中的PTSD相关[11]，而基底节区病灶可能与

较多的闯入记忆相关[12]。但这些研究由于纳入的样

本量较小，缺少确切结论。此外，从既往关于外因所

致PTSD的研究中可获得间接提示：功能上，PTSD病

人的扣带回和杏仁核活性升高，而内侧前额叶皮质

和额下回活性降低；结构上，与PTSD最相关的结构

改变是内侧前额叶皮质和海马的体积缩小，而杏仁

核或内侧前额叶皮质的损伤可预防PTSD[40]。

除了脑区的宏观研究，一些对外因导致的PTSD
的研究提示神经内分泌在 PTSD的发病中发挥作

用。如较低的基线皮质醇水平与 PTSD相关 [41]。因

而下丘脑-垂体-肾上腺轴可能也参与与卒中后

PTSD的发生。此外，异常的糖皮质激素水平会影响

记忆、学习、压力适应和恢复[42]，这也侧面支持上述

观点。另有研究发现，在经历创伤事件后使用大剂

量的氢化可的松可降低发生 PTSD的风险 [43]。这些

研究提示皮质醇分泌异常可能与PTSD发病有关。

5 脑卒中后PTSD的治疗

既往的研究集中于脑卒中后PTSD的发病率和

危险因素分析，但适宜采用何种治疗方法尚无研

究。尽管针对PTSD的治疗方法有很多，但它们对脑

卒中后PTSD的疗效不明确。目前，针对PTSD的药

物主要有抗抑郁药，如五羟色胺再摄取抑制剂[44]和
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去甲肾上腺素重摄取抑制剂 [45]。对 PTSD的行为学

疗法，主要包括暴露疗法、认知行为学疗法和眼动脱

敏等。有学者认为，脑卒中后PTSD可导致卒中病人

生活质量降低，而病人的不良应对策略和主观上对

卒中危害的夸大认识可能是引起PTSD的主要原因，

因此，在发病早期进行健康宣教，指导病人采用良好

的应对方式，以及正确认识卒中的风险，可能有助于

预防PTSD的发生[13，46]。认知行为疗法旨在通过改变

思维和行为的方法来改变不良认知，进而消除不良

情绪和行为。脑卒中后PTSD病人对药物的较差依

从性很大程度上源于对服药的异常严重的担忧 [47]，

且口服药物本身可能也是卒中这一创伤事件的提醒

物 [48]。因此，脑卒中后 PTSD，采用认知行为学的方

法进行干预，并结合对服药和疾病本身的宣教，可能

有益于PTSD症状的改善和卒中的管控。

6 问题和展望

近年来，脑卒中后PTSD的研究逐渐增加，但多

数样存在本量偏小、纳入指标不全、缺少卒中亚型分

类以及人群背景混杂等问题。PTSD可能是一组混

杂疾病的共同症状，而脑卒中后PTSD在不同人种、

不同社会背景下有不同的流行病学特点，我国作为

脑卒中发病大国需要探索国人特有的流行病学特

点。其次，既往的研究多采用量表评估的方式筛查

存在脑卒中后 PTSD症状的人群，而缺少访谈式确

诊。这就需要神经内科医师和精神心理科医师加强

合作，探索脑卒中后PTSD的准确发病率和患病率。

第三，脑卒中后PTSD的发病机制有待研究。若能揭

示其发病机制及相关神经环路，今后或可通过脑机

连接技术，对脑的应激、认智、语言、运动、感觉等功

能进行客观评估，成为诊断脑卒中后 PTSD的金标

准。第四，脑卒中后PTSD的治疗目前尚缺少研究，

探索针对其特点的特效疗法也是研究的重点。最

后，目前的PTSD评估量表多种多样，但没有针对脑

卒中后PTSD的专用量表，设计一款适合国人的、简

单高效的筛查量表也亟待研究。总之，随着人们对

脑卒中后PTSD的认识不断加深，这一人群将得到更

及时有效的诊治，也将获得更好的预后。
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