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急性心肌梗死合并抑郁症的研究进展∗
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［摘 要］ 从心肌梗死与抑郁症的关系入手，探讨心肌梗死合并抑郁症的病理生理机制，并对治疗方法进

行论述。认为心肌梗死与抑郁症之间的双向关系已经明确，两者相互影响，恶性循环，虽其发病机制尚未明确，

但大概包括炎症反应学说、细胞凋亡学说、血小板活化和5-HT作用下丘脑-垂体-肾上腺素轴功能亢进、内皮功

能障碍等几种假说。治疗方式主要是在冠心病二级治疗基础上结合抗抑郁药物并辅以非药物疗法。此外，“双

心医学”护理模式可通过心理疗法、运动疗法、生物反馈疗法等非药物疗法和药物疗法发挥作用。
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AbstractAbstract The paper explores pathophysiological mechanism of myocardial infarction complicated with 

depression, and therapeutic methods from the connections between myocardial infarction and depression. It is 

believed that bidirectional relationship between myocardial infarction and depression has been confirmed, they 

interacting with each other and forming a vicious circle, though its pathogenesis is not clear yet, roughly 

containing the theory of inflammatory response, cellular apoptosis, platelet activation, 5-HT-induced hyperfun-

ction of hypothalamic-pituitary-adrenalin axis, endothelial dysfunction and other hypotheses. Therapeutic methods 

mainly adopt secondary treatment of coronary heart disease and anti-depressant drugs, supplemented by non-

pharmaceutical therapy. In addition, nursing mode of psycho-cardiology could work through non-pharmaceutical 

therapy such as psychological therapy, motortherapy, biofeedback therapy, and drug therapy.
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急性心肌梗死是指供血于心脏的冠状动脉发

生病变，造成冠状动脉持续、急性的供血中断，导

致部分心肌发生急性缺血缺氧而坏死。经皮冠状

动脉介入治疗（percutaneous coronary inter-

vention，PCI）作为改善心肌梗死患者心肌血流灌

注的一种重要的治疗方法，具有疗程短、创伤小、

恢复快、疗效显著等优势［1］。但其风险大、费用昂

贵，患者容易出现焦虑和抑郁等心理问题。焦虑

抑郁状态又可诱发心血管不良事件的发生，进一

步加重PCI术后患者焦虑、抑郁等情绪障碍，影响

患者预后［2］。学者们提出心血管疾病与抑郁症相

互作用机制的多种假说，如单胺学说、神经营养学

说、细胞因子学说等，但是目前两者相互影响，恶

性循环的病理生理联系还处于探索阶段。

1 心肌梗死与抑郁症 

PCI术前，患者对疾病和手术的医学知识缺

乏了解，对医护人员缺乏信任，担心手术能否成

功、是否会出现并发症，导致患者出现严重的心理

负担。此外，陌生的手术环境，高昂的手术费用，

使患者出现紧张、恐惧、不安、烦躁等情绪，对手术

效果及预后产生不利影响。一般来说，社会、家庭

和医护人员的物质和情感支持及医院健康教育会

使患者自信心增强，对患者的疾病有一定帮助。

PCI术治疗费用昂贵，并且存在的支架内再

狭窄和血栓形成的高发生率风险［3］。术后患者多

有身体不适，常过分担忧出现术后并发症，容易产

生心理问题。由于生活不能自理，患者需要绝对

卧床，洗漱、饮食、排便等生活不便使患者感到沮

丧，自责。此外，冠心病患者长期服用 β受体阻滞

剂、钙离子通道阻滞剂，出现抑郁等情绪紊乱的风

险增加［4］。研究表明，术前和术后获得家庭，尤其

是配偶的积极支持，以及接受医院健康教育和医

护人员细心护理的有情绪障碍的冠心病患者，其

躯体和心理恢复更快［5］。
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此外，冠心病患者多伴有不同程度的抑郁状

态，不仅增加患者不良心血管事件发生的风险，同

时严重影响患者的生活质量，这可能与患者的年

龄、性别、运动情况、文化程度、经济收入、病史等

密切相关［6］。调查结果显示，行PCI术后，冠心病

患者抑郁发生率为34.26%，并且年龄越大，出现

抑郁情绪的风险越高。女性比男性更容易患抑郁

症。同时，冠心病患者的文化程度和经济收入也

会影响抑郁的发生率。此外，既往有高血压、糖尿

病史，每日运动＜30 min，重度抑郁等相关指标也

与PCI治疗后冠心病的高复发率有关［7-8］。

    心肌梗死患者行PCI术后出现抑郁等情志障

碍，主要表现为情绪低落、兴趣下降，心理上自责

自罪、思维迟缓，并且伴有各种躯体症状如睡眠、

饮食障碍、精力丧失，因而患者的活动减少，缺乏

体育锻炼，习惯久坐，体质量增加［4］。同时患者的

长期不良的生活习惯，比如吸烟、饮酒也是诱发心

肌梗死的危险因素，可以增加急性心肌梗死的发

病率和死亡率。另外，抑郁症患者对临床治疗心

血管疾病，改善其预后的医疗干预及改变行为习

惯等生活方式的依从性较差，导致不良心血管事

件的风险增加。研究显示，在恢复期内，有20.5%

的心肌梗死合并抑郁患者无法耐受严格的饮食控

制，未能坚持按医嘱合理用药，获得社会支持较

少，心血管事件的发生率明显增加，影响患者远期

预后［9］。

2 心肌梗死合并抑郁症的发病机制 

2.1　炎症反应学说　研究表明，炎症反应可以促

进冠心病和其他动脉粥样硬化疾病发生病变，而

免疫细胞在早期动脉粥样硬化病变中发挥着一定

的作用，可加快粥样斑块破裂，在斑块激活部位，

促进炎性细胞因子和蛋白水解酶的表达，从而破

坏粥样斑块纤维帽内的基质成分，使得斑块纤维

帽变薄，斑块结构不稳定，导致粥样斑块破裂，同

时血小板黏附、聚集并继发血栓形成，最终导致急

性冠状动脉综合征的发生和发展［10］。在感染和创

伤后，炎性细胞因子的表达量大大增加，也可能参

与大脑的许多病理过程，导致各种神经精神类疾

病的发展［11］。实验表明，心肌梗死后大鼠出现神

志异常，活动度下降，行为绝望，而前炎症细胞抑

制剂己酮可可碱通过阻断心肌梗死后所诱导的炎

症反应，使大鼠的抑郁症状明显减轻，表明炎症反

应可能是诱发心梗后大鼠抑郁状态的重要原

因［12］。因此，炎症作用机制可能是联系心血管疾

病与抑郁症的桥梁，炎症介质升高不仅会导致血

液中的脂质斑块增多，促进动脉粥样硬化性疾病

的发展，还可能导致抑郁。研究表明，急性心梗可

诱发前炎症细胞因子，如白细胞介素1β、肿瘤坏

死因子 α的释放，引起脑内皮渗漏并且破坏血脑

屏障的完整性，导致前炎症细胞因子通过高渗透

性的血脑屏障由血液进入脑组织，进而激活小胶

质细胞和血管内皮细胞释放前炎症细胞因子［13］。

在长期刺激下，脑组织内炎症因子过度积累可导

致神经营养支持和神经发生失衡，引起脑内炎症，

从而诱发海马体损伤产生抑郁。心肌梗死前后细

胞内炎症因子大量分泌也会影响大脑五羟色胺系

统及去甲肾上腺素的功能，进而引发或加重抑

郁［14］。炎症途径也被认为是抑郁症通过动脉粥样

硬化导致冠心病风险增加的原因之一［15］，一些血

清炎症因子也可以作为不良心血管事件发生的独

立预测因素，如C反应蛋白水平升高与心肌梗死

和缺血性卒中风险增加有关［16］。

2.2　细胞凋亡学说　急性心肌梗死后大脑和心

肌可能有共同的病理生理途径影响凋亡相关蛋

白［17］，细胞凋亡可能是急性心肌梗死与抑郁的共

病机制之一。研究表明，炎症反应引起抑郁的可

能机制是诱发脑内细胞凋亡，急性心肌梗死和抑

郁均可导致中枢和外周炎症反应炎性因子增加，

大量的炎性因子可通过改变血脑屏障的通透性由

血液进入脑组织中，激活脑组织内的凋亡因子，导

致脑内细胞调亡，从而引发心肌梗死后抑郁行为

的发生［18］。急性心肌梗死后释放的炎性细胞因子

可诱导脑内神经元凋亡，细胞凋亡受不同种类的

蛋白调控，包括半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 3

（caspase-3），caspase-3 可诱导其他蛋白的分

裂，改变细胞的完整性。caspase-3的激活被认

为是细胞凋亡的标志，caspase-3的上游可被抗

凋亡蛋白 B 淋巴细胞瘤 2（B cell lymphoma/

Ieukemia-2，Bcl-2）和促凋亡蛋白Bcl-2相关X蛋

白（Bcl-2-associated x，Bax）调控，Bcl-2/Bax

的比例关系可调节线粒体凋亡途径，Bcl-2作为

抗细胞凋亡因子，可通过影响线粒体膜通透性转

运孔的开放而抑制线粒体细胞色素C的释放，阻

止caspase级联反应的激活，达到抗细胞凋亡的

作用［19］。此外，氧化应激在促进大脑和心肌细胞

凋亡中发挥着重要的作用，并且与抑郁症的严重

程度显著相关。

2.3　血小板活化和5-HT的作用　研究显示，血

小板功能改变可以介导抑郁等情绪状态对心血管

疾病的影响，增加抑郁症患者的凝血易感性，导致

125



Western Journal of Traditional Chinese Medicine,2023 Vol.36 No.2

中 国 科 技 核 心 期 刊

研 究 进 展动动        态态    ·

动脉粥样硬化和血管损伤，因此，抑郁症患者可能

通过血小板活化或聚集增加心血管事件发生的风

险［20］。动脉粥样硬化也可引起大脑的血液供应障

碍，使大脑中与情绪和认知有关的区域发生不可

逆性损害，导致严重抑郁［21］。研究表明，急性心肌

梗死合并焦虑或抑郁的患者血小板5-羟色胺（5-

hydroxytryptamine，5-HT）浓度明显升高，血小板

活性和聚集性显著增强［22］。在抑郁症患者中，过

量的5-HT会增加血小板的活性并触发血小板聚

集，促进凝血，导致血栓形成、动脉闭塞和冠状动

脉收缩，因此5-HT介导的血小板聚集可能是抑郁

和急性冠脉综合征之间的潜在机制［23］。身体内

99%的5-HT储存于血小板内，其本身是一种相对

较弱的血小板聚集激动剂，在其他激动剂如凝血

酶、二磷酸腺苷存在时，可进一步增强血小板活

性，增加表面活性物质释放，这可能与5-HT及五

羟色胺-2A（5-hydroxytryptamine 2A，5-HT2A）受

体有关。5-HT2A受体是一种G蛋白偶联受体，可

与该受体的5-HT结合激活一系列生化反应，释放

胞浆内的5-HT，使血小板聚集作用增强，易形成

血栓，从而导致心肌缺血［24］。因此5-HT2A受体可

能是抑郁导致血小板活化的关键点，是构成共发

心肌梗死和抑郁症的病理生理原因。

2.4　下丘脑-垂体-肾上腺素轴功能亢进　下丘

脑-垂体-肾上腺素轴（hypothalamic-pituitary-

adrenal，HPA）作为神经内分泌网络的关键枢纽，

它的重要功能在于反馈调节通路，可参与协调内

环境稳态以及维持机体的动态平衡［25］。HPA轴功

能亢进是急性心肌梗死后抑郁发生的重要危险因

素。在应激情况下，下丘脑室旁核中的某些神经

元分泌促肾上腺皮质激素释放激素，作用于垂体

前叶可释放促肾上腺皮质激素（adrenocortico- 

tropic hormone，ACTH）。ACTH反过来可导致皮

质醇和儿茶酚胺分泌增加，使HPA轴过度活化，导

致交感神经系统兴奋性增加，从而引起血压和心

率升高，增加发生动脉粥样硬化斑块破裂的风险。

有文献显示，平均心率增加是冠状动脉斑块破裂

的独立危险因素［26］。HPA轴功能障碍和心迷走神

经控制减少可使得心率变异性降低［27］，从而使心

血管疾病和心源性猝死的风险增加。一项Meta

分析结果证实，抑郁症患者心率变异性降低，且抑

郁症严重程度与心率变异性呈负相关［28］。此外，

HPA轴反馈调控环节紊乱，刺激皮质醇等糖皮质

激素的分泌，促进糖、蛋白质和脂肪等物质代谢途

径，有利于糖异生作用［29］，使血糖升高，最终导致

发生冠状动脉粥样硬化。

2.5　内皮功能障碍　严重抑郁症患者在长期精

神压力下，会引发长期的血管内皮功能障碍，这也

是造成心血管疾病恶化的危险因素［30］。高胆固醇

血症和高血压等心血管危险因素，通过降低一氧

化氮（nitricoxide，NO）的生物利用度，增强血管

壁血浆内皮素1（endothelin-1，ET-1）的生成，损

害血管内皮功能［31］。急性心肌梗死后内皮细胞释

放大量的ET-1，导致冠状动脉收缩甚至发生痉挛，

使细胞内钙超载，对心肌细胞造成进一步的损伤。

NO即内皮源性舒张因子是由血管内皮细胞中的

一氧化氮合酶在一定条件下分解L-精氨酸产生

的，具有扩张血管、降低血压、舒张血管平滑肌、抗

动脉粥样硬化等作用［32］。心肌梗死后内皮功能受

损，NO释放减少，将会导致心肌梗死患者不良心

血管事件的风险增加。同时，NO缺乏可导致抗动

脉粥样硬化作用减弱，血管壁增厚，血液供应不

足，使脑内细胞营养缺失而导致细胞坏死，最后引

发抑郁［14］。

3 基于“双心医学”诊疗模式下对急性心肌梗死

合并抑郁症的治疗 

3.1　非药物疗法　

3.1.1　心理疗法　目前较多采用的心理治疗方

法有社会支持疗法、认知行为疗法、人际关系疗法

等。1）社会支持疗法：指的是个体主观体验到在

社会中（包括朋友、同事、家庭、单位、或社交网络）

被支持、被尊重、被理解以及被认可的程度。社会

支持主要包括情感、信息、评价、物质等方面的支

持。叶玲燕等［33］发现，给予冠心病患者较多的社

会支持，可明显减轻患者焦虑、抑郁等负性情绪，

提高其应对疾病的积极性及治疗的依从性，从而

有效控制疾病发展。2）认知行为疗法：通过纠正

患者对疾病及治疗措施的错误认知，提升患者对

相关疾病医学知识的知晓率，改变不良行为及生

活习惯，从而改善患者的负面情绪，提高治疗效果

及生活质量。瞿兴芹等［34］研究证明，认知行为疗

法可明显改善肺源性心脏病患者的心肺功能，明

显缓解焦虑、抑郁情绪，促进患者病情好转。3）人

际关系疗法：基于操作手册和生活事件，确定并缓

解与情绪有关的人际关系问题，是一种限时、可操

作的心理治疗方法，主要针对单极性抑郁症的治

疗。龚丹杰等［35］通过抗抑郁药物联合人际疗法治

疗抑郁症患者，临床效果显著，可明显改善患者的

生活质量。

3.1.2　运动疗法　有氧运动不仅可以调控心血
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管危险因素，有效预防冠心病等心血管疾病，还可

以通过改善慢性应激焦虑抑郁样行为，促进脑损

伤的修复。PETERSON等［36］发现，伴有抑郁的冠心

病患者的体力活动阈值与心血管疾病发病率和死

亡率降低相关，患者坚持锻炼可以增强副交感神

经张力并且减轻炎症反应。俞志红等［37］研究证

明，有氧运动能有效增强患者有氧代谢能力，提高

全身各系统功能，改善患者的睡眠质量，缓解焦

虑、抑郁情绪，有利于疾病的预后。

3.1.3　生物反馈疗法　生物反馈疗法是一种治

疗心理障碍的新型物理疗法，主要通过利用现代

先进的医疗设备记录患者体内的生理信号，并且

通过多媒体画面以视觉或听觉的方式反馈给患

者，患者根据反馈信号了解自身心理和生理变化，

从而有意识地控制自身心理、生理活动，调节自身

情绪，达到预防疾病的目的。王霞等［38］对 PCI术

后患者进行生物反馈治疗，患者的认知功能水平

明显提高，焦虑抑郁等负性情绪状态明显改善。

3.2　药物疗法　目前临床上常用的治疗抑郁症

的药物有选择性5-HT再摄取抑制剂（selective 

serotonin reuptake inhibitors，SSRIs），苯二

氮卓类药物，三环类、四环类抗抑郁药物，单胺氧

化酶抑制剂和5-HT拮抗剂和再吸收抑制剂等。

文献研究显示，抗抑郁药物会对心脏产生不良影

响，可能增加新的不良反应，因此，选择毒副作用

小、安全性高的抗抑郁药显得尤为重要［39］。SSRIs

具有耐受性好、安全性高、不良反应少、疗效确切

等特点，是治疗抑郁症的首选药物，代表药物主要

有西酞普兰、舍曲林、氟西汀、帕罗西汀等。其中，

西酞普兰的选择性较强，使用后无嗜睡、肥胖和癫

痫等不良反应，无明显的心脏毒性［40］，其抗抑郁作

用主要是通过抑制突触间隙5-HT的再摄取，同时

增强中枢神经系统 5-HT 能作用而产生临床疗

效［41］。研究发现，西酞普兰可明显减轻冠心病合

并抑郁症患者的抑郁症状，显著降低血浆超敏C

反应蛋白水平，减少不良心血管事件的发生，改善

疾病预后及患者的生活质量［42］。舍曲林也是目前

治疗抑郁症的一线药物，具有安全性高、无抗胆碱

和心脏毒性作用等特点，治疗老年抑郁症患者疗

效较好，其作用机理主要是降低神经元突触前膜

5-HT受体敏感性，抑制神经元对5-HT的再摄取，

导致突触间隙中5-HT含量升高，从而产生抗抑郁

作用。研究发现，舍曲林可能通过降低血小板的

活性和调节自主神经功能，缓解冠心病患者抑郁

等情绪状态，降低发生不良心血管事件的风险［43］。

4 小结 

急性心肌梗死PCI术后患者常患焦虑、抑郁

等情绪障碍，导致患者的治疗依从性较差，发生不

良心血管事件的风险增加，严重影响疾病预后及

患者的生活质量。因此，临床医生在治疗躯体疾

病的同时，也需要兼顾患者的心理问题。但是在

临床实践中，由于心肌梗死合并抑郁的临床表现

不典型，医生对于该类疾病的识别率相对较低，导

致很难发现这类患者，造成治疗上的困难。因此

加强对临床双心医生的培养，提高医生的辨识能

力和治疗水平，对早期识别、诊断心肌梗死术后抑

郁的患者，减少漏诊、误诊的发生，显得尤为重要。

另外，根据流行病学研究，心肌梗死与抑郁症之间

的双向关系已经明确，两者相互影响，恶性循环，

目前对于其确切的发病机制还没有明确的定论，

相信随着科学研究的逐渐深入，我们会在揭开心

肌梗死合并抑郁症的病理生理机制及治疗的靶点

方面取得更大的进步。
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