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慢性缺血性心力衰竭患者抑郁障碍与血管内皮功能的评估分析

丁　茹，陈金明

第二军医大学长征医院心内科，上海２００００３

　　［摘要］　目的　探讨慢性缺血性心力衰竭伴发抑郁障碍患者血管内皮功能的状态。方法　对５６例临床症状稳定的慢
性缺血性心力衰竭患者Ｚｕｎｇ抑郁自评量表（ＳＤＳ）进行抑郁障碍评估，根据ＳＤＳ标准分分为抑郁障碍组（ｎ＝２０）、非抑郁障碍

组（ｎ＝３６），分别用超声检测肱动脉血流介导的血管舒张（ＦＭＤ），同时检测血浆 ＮＯ、ＥＴ１水平，比较两组之间血管内皮功能

的差异。结果　５６例慢性缺血性心衰患者中抑郁障碍发生率３５．７％；抑郁障碍组ＦＭＤ参数即反应性充血后肱动脉内径变
化率［（５．９７±０．７８）％］、血浆ＮＯ水平［（４８．９０±９．８２）μｍｏｌ／Ｌ］低于非抑郁障碍组［（６．６６±０．８３）％、（５５．１３±１０．３２）μｍｏｌ／

Ｌ，均Ｐ＜０．０５］，血浆ＥＴ１水平［（８３．３５±１３．３９）ｎｇ／Ｌ］高于非抑郁障碍组［（７４．６７±１０．９５）ｎｇ／Ｌ，Ｐ＜０．０５］。结论　慢性
缺血性心力衰竭伴抑郁障碍者血管内皮功能受损程度较非抑郁障碍者更为严重。

　　［关键词］　抑郁；心力衰竭；血管内皮；冠心病
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　　心力衰竭是各种心脏疾病发展的终末阶段，是

以高死亡率、高致残率为特点的临床综合征，冠心病

导致的缺血性心力衰竭临床最为常见。近年来研究

显示，心力衰竭不仅严重威胁患者的机体健康，还经

常给患者带来严重的精神心理障碍如抑郁障碍

等［１３］，而精神心理的不健康又影响了心衰的进程，

被认为是导致心血管事件发生的危险因素之一，但

具体机制尚在探索阶段。本研究将针对伴或不伴抑

郁障碍的慢性缺血性心力衰竭患者的血管内皮功能

进行评估分析，以进一步探讨精神心理障碍与心力

衰竭的相互影响及机制。

１　材料和方法

１．１　研究对象　２００９年９月至２０１０年５月我科门

诊及病房诊治的确诊为慢性缺血性心力衰竭的患者

５６例，年龄４２～７８（６１．７±９．６）岁，男性３０例，女性

２６例，均为小学以上文化程度，意识清楚，语言交流

及理解无障碍。左室射血分数（ＬＶＥＦ）３０％～５０％，

ＮＹＨＡⅡ～Ⅲ级，冠心病病程１～１０年，心衰病程

１～５年，心衰阶段Ｃ。冠心病的诊断为满足以下任



·１３２０　 · 第二军医大学学报　２０１０年１２月，第３１卷

一条件：（１）有陈旧性心肌梗死史；（２）冠状动脉造影

发现冠脉至少一支主要分支管径狭窄≥５０％；（３）筛

选前以下任一项检查结果提示心肌缺血：静息或症

状发作时心电图、运动负荷心电图试验、动态心电

图、超声负荷心动图、核素心肌显像、冠状动脉ＣＴ
造影（冠脉至少一支主要分支管径狭窄≥５０％），并

不伴有重度主动脉瓣狭窄、关闭不全、主动脉炎、冠

状动脉栓塞、原发性心肌病。患者均已根据我国慢

性收缩性心力衰竭及冠心病治疗指南接受规范化治

疗，心衰症状稳定２周以上，冠心病症状稳定４周以

上，均未进行心脏再同步化治疗，均未进行抗抑郁治

疗，近３个月内未行冠状动脉介入治疗、近３个月内

未发生急性心肌梗死。

１．２　评价抑郁状态及分组　在心衰症状持续稳定

的情况下，受试者分别于医院随访期间发给抑郁自

评量表（ＳＤＳ），经过培训的医务人员采用同一指导

语对填表方法进行说明，由患者自行填写。对文化

程度低的患者，由研究人员逐条解读，但不加任何指

导，让患者独自做出评分。原始分按公式换算为标

准分（标准分＝原始分×１．２５后取整），ＳＤＳ标准分

≥５０分为存在抑郁障碍。根据ＳＤＳ标准分分为抑

郁障碍组（ＳＤＳ标准分≥５０分）和非抑郁障碍组

（ＳＤＳ标准分＜５０分）。

１．３　评价内皮功能　
１．３．１　血管超声检测血管内皮功能　在进行所有

项目检测之前，低硝酸盐饮食４８ｈ，停用血管活性药

物２４ｈ，禁烟、酒１２ｈ，禁食８ｈ。参照Ｃｅｌｅｒｍａｊｅｒ
等［４］的方法，检测前嘱患者平卧休息１５ｍｉｎ，利用高

分辨超声诊断系统 （ＡＴＩ公司 ＨＤＩ５０００，４～１０

ｍＨｚ高频探头），于肘横纹上方２～１５ｃｍ范围内探

测肱动脉，显示肱动脉的纵轴，使其前、后壁的内膜

显示最清晰。于模拟Ⅱ导联Ｒ波顶点时相，测得基

础肱动脉内径，在１ｃｍ范围内连续３次测量内径，

取其均值。用气压止血带缚于前臂上端，充气至２８０

ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）并保持５ｍｉｎ，随后迅

速减压并在减压后６０ｓ内测定反应性充血后肱动脉

内径，方法以及部位同上。休息１０ｍｉｎ后，于舌下

含服５ｍｇ硝酸甘油，３ｍｉｎ后再次于原部位测得含

服硝酸甘油后肱动脉内径。计算反应性充血前后肱

动脉内径变化率（Ｄ１）作为血流介导的血管舒张

（ＦＭＤ）参数，Ｄ１＝（反应性充血后肱动脉内径－基

础肱动脉内径）／基础肱动脉内径，计算含服硝酸甘

油前后肱动脉内径变化率（Ｄ２），Ｄ２＝（含服硝酸甘油

后肱动脉内径－基础肱动脉内径）／基础肱动脉内

径，Ｄ１、Ｄ２均以百分数表示。所有超声指标测量者为

同一人，并且不知道本实验详情。

１．３．２　血浆一氧化氮（ＮＯ）与内皮素１（ＥＴ１）水平

的检测　清晨空腹采集静脉血４ｍｌ，加入含ＥＤＴＡ
及抑肽酶的抗凝管中，摇匀，３０ｍｉｎ内以１５００×ｇ
离心１５ｍｉｎ，取上清液得血浆标本，置入－８０℃冰箱

保存，分批检测。采用放射免疫法测定ＥＴ１，试剂

盒为南京聚力生物工程研究所生产；采用硝酸还原

法测定ＮＯ，试剂盒为南京建成生物工程研究所生

产。检测步骤及操作严格按照试剂盒说明进行。

１．４　统计学处理　用 ＭｉｃｒｏｓｏｆｔＥｘｃｅｌ软件建立数

据库，录入量表数据，用ＳＰＳＳ１３．０软件包进行统计

处理，各计量资料用珚ｘ±ｓ表示，计数资料用百分率

表示，两组基础资料比较采用两样本ｔ检验或χ
２检

验，抑郁状态对肱动脉ＦＭＤ影响的两组间比较，以

基础肱动脉内径为协变量进行协方差分析，两组间

血浆ＮＯ、ＥＴ１水平及 ＮＯ／ＥＴ１的比较采用两样

本ｔ检验。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　两组基础资料　两组患者在年龄、性别、体质

指数（ＢＭＩ）、病程、ＮＹＨＡ分级、伴随疾病（高血压、

糖尿病）、药物治疗（ＡＣＥＩ／ＡＲＢ、β受体阻滞剂、利尿

剂、他汀类药物、硝酸酯类、钙拮抗剂类）等方面并无

统计学差异（Ｐ＞０．０５）。

２．２　ＳＤＳ评分结果　５６例患者平均ＳＤＳ标准分为

（４９．８±１７．３）分。ＳＤＳ标准分≥５０分即有抑郁症

状者为抑郁障碍组，共２０例，占３５．７％，ＳＤＳ标准

分为（６９．６±１２．２）分；ＳＤＳ标准分＜５０分者为非抑

郁障碍组，共３６例，ＳＤＳ标准分为（３８．８±６．４６）

分。

２．３　血管内皮功能的检测结果　抑郁障碍组患者

反应性充血前后肱动脉内径变化率Ｄ１小于非抑郁

障碍组患者（Ｐ＜０．０５），含服硝酸甘油前后肱动脉内

径变化率Ｄ２与非抑郁障碍组患者相比差异无统计

学意义（Ｐ＞０．０５）。详见表１。

２．４　血浆ＮＯ、ＥＴ１的检测结果　抑郁障碍组患者

血浆ＮＯ水平低于非抑郁障碍组（Ｐ＜０．０５），血浆

ＥＴ１水平高于非抑郁障碍组（Ｐ＜０．０５），抑郁障碍

组患者ＮＯ／ＥＴ１低于非抑郁障碍组（Ｐ＜０．０１），以

上指标两组间比较差异均具有统计学意义。详见

表２。
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表１　两组间平均ＳＤＳ标准分及Ｄ１、Ｄ２的比较

Ｔａｂ１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｓｔａｎｄａｒｄＳＤＳｓｃｏｒｅ，Ｄ１ａｎｄＤ２ｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｎ ＳＤＳｓｔａｎｄａｒｄｓｃｏｒｅ Ｄ１（％） Ｄ２（％）

Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ２０ ６９．６±１２．２ ５．９７±０．７８ １０．６±０．６１

Ｎｏｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ３６ ３８．８±６．４６ ６．６６±０．８３ １０．８±０．６７

　Ｄ１：Ｒａｔｅｏｆｉｎｎｅｒｄｉａｍｅｔｅｒｃｈａｎｇｅｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｒｅａｃｔｉｖｅｈｙｐｅｒｅｍｉａ；Ｄ２：Ｒａｔｅｏｆｉｎｎｅｒｄｉａｍｅｔｅｒｃｈａｎｇｅｂｅｆｏｒｅａｎｄａｆｔｅｒｎｉｔｒｏｇｌｙｃｅｒｉｎｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔ．Ｐ＜０．０５ｖｓｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｇｒｏｕｐ

表２　ＮＯ、ＥＴ１、ＮＯ／ＥＴ１的两组间比较

Ｔａｂ２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＮＯ，ＥＴ１，ａｎｄＮＯ／ＥＴ１ｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ
（珚ｘ±ｓ）

Ｇｒｏｕｐ Ｎ ＮＯ
ｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１）

ＥＴ１
ρＢ／（ｎｇ·Ｌ－１）

ＮＯ／ＥＴ１

Ｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ２０ ４８．９０±９．８２ ８３．３５±１３．３９ ０．６０±０．１７

Ｎｏｎｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ ３６ ５５．１３±１０．３２ ７４．６７±１０．９５ ０．７５±０．１６

　ＮＯ：Ｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅ；ＥＴ１：Ｅｎｄｏｔｈｅｌｉｎ１；Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎｇｒｏｕｐ

３　讨　论

　　慢性心力衰竭作为大多数心血管疾病的主要死

因，导致机体出现神经功能紊乱、内分泌失调，引起

的躯体症状重、活动耐量低、住院频率高，常伴有食

欲减退、睡眠障碍、倦怠、疲乏，另外，患者社会角色

的转换、社会交往的减少、对亲友照顾的依赖、对未

来预期的悲观，以及长期大量药物的应用，一系列生

物、社会、心理因素均使得抑郁症成为慢性心力衰竭

患者较易罹患的心理疾病。

　　国内外多项临床调查显示慢性心力衰竭患者抑
郁障碍发生率２１．６％～３７％［１３］。本研究显示，按

照ＳＤＳ评分，５６例 ＮＹＨＡⅡ～Ⅲ级的慢性缺血性

心力衰竭患者中有抑郁障碍者２０例，发生率为

３５．７％，与现有报道相近。而 ＷＨＯ统计抑郁症在

全世界的发病率为１１％，可见慢性缺血性心力衰竭

患者中存在抑郁障碍者较一般人群普遍。通过ＳＤＳ
抑郁自评量表方法评价抑郁状态并不完全等同于精

神病学意义上的抑郁症，抑郁症必须经由具备精神

病专业资格的医生采用特殊诊断方法如ＳＣＩＤ诊断

才能确诊。然而，ＳＤＳ抑郁自评量表在Ｚｕｎｇ１９６５
年编制后，先后进行了多次测试，其信度和效度均较

高，又因其操作简便而被广泛使用，有较高的临床应

用价值，因此本研究选用ＳＤＳ抑郁自评量表可在一

定程度上反映患者的抑郁状态。

　　近年来的研究发现，抑郁障碍是心血管不良事

件的预示因子之一［５］。Ｊｉａｎｇ等［６］对３７４名因充血

性心衰而住院的患者进行了评估，大约有３５％的患

者患有抑郁障碍，其３个月和１年的总死亡率显著

高于无抑郁症患者，其中重度抑郁症患者３个月至

１年内死亡或重新入院的可能性至少是无抑郁症患

者的２倍。但抑郁障碍对心血管疾病的影响机制仍

不清楚，有研究认为可能与血小板活化、炎症反应增

强、神经内分泌激活、自主神经功能降低等环节有

关［７１０］。本研究主要探讨了血管舒张功能的异常。
含服硝酸甘油通过提供外源性 ＮＯ诱导肱动脉舒

张，反映了非内皮依赖性血管舒张功能，影响非内皮

依赖性血管舒张功能的主要因素包括血管壁结构的

改变如血管纤维化、血管平滑肌对 ＮＯ反应性的改

变，如鸟苷酸环化酶活性降低等等。而ＦＭＤ体现

了血管内皮细胞在物理刺激下分泌内源性ＮＯ诱导

血管舒张的过程即内皮依赖性的血管舒张功能，可

以反映血管内皮功能的异常与否。本研究观察到抑

郁障碍组内皮依赖性血管舒张功能受损程度较非抑

郁障碍组更为严重，而两组非内皮依赖性血管舒张

功能并无统计学差异，提示抑郁障碍可能与血管内

皮功能存在相互影响而与血管壁的结构、血管平滑

肌对ＮＯ反应性无关。同时，本研究发现与非抑郁

患者相比，抑郁患者血浆 ＮＯ水平更为低下，ＥＴ１
水平增高，ＮＯ／ＥＴ１则明显降低。血管舒张因子

ＮＯ、缩血管物质ＥＴ１是内皮细胞生成并分泌一对

相互拮抗的血管活性物质，两者的动态平衡在血管

舒缩功能的调节中具有重要作用。本研究结果提示

抑郁障碍患者血管内皮功能异常可能与内皮细胞

ＮＯ分泌减少，ＥＴ１相对或绝对增加，导致 ＮＯ／

ＥＴ１比例失调致血管舒张功能障碍有关。目前认
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为抑郁症患者普遍存在下丘脑垂体肾上腺皮质轴

（ＨＰＡ）功能异常，而有研究提示，ＨＰＡ轴的异常可

能通过影响体内谷氨酸Ｎ甲基Ｄ天冬氨酸受体抑

制内皮细胞的 ＮＯ合成酶［１１］，这可能是抑郁患者

ＮＯ、ＥＴ１比例失调的机制之一。

　　Ｃｏｏｐｅｒ等［１２］报道即便轻度的抑郁等不良情绪

也可以影响健康成年人的血管舒张功能。翁深宏

等［１３］报道单纯抑郁患者血浆 ＮＯ水平、ＥＴ１水平

较精神健康者显著升高。Ｓｈｅｒｗｏｏｄ等［１４］报道，在

１４３例冠心病患者中，４７例抑郁障碍患者肱动脉

ＦＭＤ显著低于９６例非抑郁障碍患者，而抗抑郁治

疗与ＦＭＤ改善有关。本研究结果结合国内外研究

现状提示抑郁障碍可能加重慢性缺血性心衰患者血

管内皮功能的损伤，而血管内皮功能受损不仅是冠

心病发生发展的重要环节，还通过增加外周血管阻

力、促进心肌纤维化等机制诱导心功能恶化。

　　综上所述，本研究提示慢性缺血性心力衰竭患

者较易产生抑郁障碍，而抑郁障碍又可能通过抑制

血管内皮功能干预缺血性心力衰竭的疾病进程。因

此，临床对这类患者进行治疗时，不仅要关注其躯体

疾病，还要注重对其心理疾病的识别和干预。
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