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［摘要］ 目的 探讨有效再灌注的急性缺血性脑卒中（AIS）患者机械取栓术后 90 d 发生卒中后抑郁（PSD）

的影响因素。方法　回顾性分析 2019 年 1 月至 2020 年 12 月海军军医大学（第二军医大学）第一附属医院脑血管病

中心有效再灌注的 AIS 患者的临床资料，有效再灌注定义为机械取栓治疗血管成功再通（改良脑梗死溶栓分级≥2b）
且 90 d 功能预后良好（改良 Rankin 量表评分≤3 分）。收集患者入院时基线资料，包括入院时白细胞计数、淋巴细

胞 / 单核细胞比值（LMR）等炎症指标和机械取栓治疗相关资料，并采用 9 条目患者健康问卷抑郁量表（PHQ-9）评

估患者的抑郁情绪。将患者分为 PSD 组（PHQ-9 评分≥10 分）和无 PSD 组（PHQ-9 评分＜10 分），分析两组患者

临床特征的差异。采用多因素二元 logistic 回归模型分析 PSD 的独立影响因素，采用 ROC 曲线分析 LMR 及多因素联

合预测 PSD 的价值。结果　共纳入 206 例有效再灌注的 AIS 患者，其中 PSD 组 68 例（33.01%）、无 PSD 组 138 例

（66.99%）。多因素二元 logistic 回归分析显示年龄（OR＝0.946，P＝0.011）、术前 Alberta 脑卒中计划早期计算机

断层扫描评分（OR＝0.707，P＝0.008）、入院时白细胞计数（OR＝0.729，P＝0.006）和入院时 LMR（OR＝0.596，
P＝0.003）是有效再灌注的 AIS 患者机械取栓术后 90 d 发生 PSD 的独立影响因素。ROC 曲线分析显示，上述 4 项因

素联合预测 PSD 的 AUC 值为 0.795；LMR 单独预测 PSD 的 AUC 值为 0.711，最佳临界值是 2.96，灵敏度为 71.0%，

特异度为 64.7%。LMR≤2.96（86 例）和 LMR＞2.96（120 例）的患者取栓术后 90 d 的 PSD 发生率分别为 51.16%
（44/86）和 20.00%（24/120），差异有统计学意义（χ2＝22.00，P＜0.001）。结论　机械取栓术后获得有效再灌注

的AIS 患者约 1/3 会发生PSD。年轻、发病时缺血范围大和入院时LMR 与白细胞计数低是PSD 发生的独立危险因素。
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［ Abstract ］ Objective To investigate the influencing factors of post-stroke depression (PSD) 90 d after mechanical 
thrombectomy (MT) in acute ischemic stroke (AIS) patients with effective reperfusion. Methods　The clinical data of AIS 
paitents with effective reperfusion in Neurovascular Center, The First Affiliated Hospital of Naval Medical University (Second 
Military Medical University) from Jan. 2019 to Dec. 2020 were retrospectively analyzed. Effective reperfusion was defined as 
successful recanalization (modified thrombolysis in cerebral infarction grade≥2b) and good functional prognosis (modified 
Rankin scale score≤3) 90 d after MT. The baseline data of patients at admission were collected, including inflammatory 
indicators such as white blood cell (WBC) count and lymphocyte-to-monocyte ratio (LMR), and clinical data related to 
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MT. The depression of patients was evaluated by patient health questionnaire-9 (PHQ-9). The patients were divided into 
PSD group (PHQ-9 score≥10) and non-PSD group (PHQ score＜10), and the differences of clinical characteristics between 
the 2 groups were analyzed. Multivariate binary logistic regression model was used to analyze the independent influencing 
factors of PSD, and receiver operating characteristic (ROC) curve was used to analyze the value of LMR alone and multivariate 
combination in predicting PSD. Results　A total of 206 AIS patients with effective reperfusion were enrolled, including 68 
patients (33.01%) in PSD group and 138 patients (66.99%) in non-PSD group. Multivariate binary logistic regression analysis 
showed that age (odds ratio ［OR］ ＝0.946, P＝0.011), Alberta Stroke Program early computed tomography score (ASPECTS) 
before thrombectomy (OR＝0.707, P＝0.008), WBC at admission (OR＝0.729, P＝0.006) and LMR at admission (OR＝0.596, 
P＝0.003) were independent influencing factors for PSD 90 d after MT in AIS patients with effective reperfusion. The ROC 
curve analysis showed that the area under curve (AUC) value of combination of the above 4 factors in predicting PSD was 0.795, 
and the AUC value of LMR alone in predicting PSD was 0.711. The optimal cut-off value of LMR was 2.96, with a sensitivity of 
71.0% and a specificity of 64.7%. The incidence of PSD 90 d after MT in patients with LMR≤2.96 (86 cases) and LMR＞2.96 
(120 cases) was 51.16% (44/86) and 20.00% (24/120), respectively, and the difference was statistically significant (χ2＝22.00,  
P＜0.001). Conclusion　About 1/3 of AIS patients with effective reperfusion will develop PSD. Young age, large ischemic area 
at the beginning of onset, and low LMR and WBC count at admission are independent risk factors for PSD.

［ Key words ］ acute ischemic stroke; post-stroke depression; mechanical thrombectomy; lymphocytes; monocytes; prognosis
［ Citation ］　ZHANG P, CHEN L, YUAN H, et al. Analysis of related factors of post-stroke depression in acute 
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脑卒中已成为我国成人致死、致残的首要原 
因［1］。卒中后抑郁（post-stroke depression，PSD）

是卒中后常见的情绪障碍，大约有 1/3 卒中患者会

发生PSD［2］。PSD 不仅会影响患者神经功能的康复，

降低生活质量，还会增加脑卒中患者的死亡率［3］。

PSD 的影响因素很多，可能与生物和社会心理因素

有关［4］，其中脑卒中导致的社会功能预后差被认为

与 PSD 密切相关［5］。机械取栓治疗已被证实可有

效改善急性大血管闭塞所致缺血性脑卒中患者的功

能预后，但很多取栓治疗成功且预后良好的患者仍

会出现 PSD［3］，然而这些患者发生 PSD 的危险因

素尚不清楚。

为了研究除社会功能预后这一难控因素外的其

他 PSD 发病机制，本研究通过回顾性分析海军军医

大学（第二军医大学）第一附属医院脑血管病中心

机械取栓术后达到有效再灌注的急性缺血性脑卒中

（acute ischemic stroke，AIS）患者的临床资料，探

究 90 d PSD 发生的独立影响因素，以期找到简单易

得的 PSD 预测指标。既往研究认为 PSD 和机体炎

症反应密切相关，特别是脑卒中发病初即可能启动

炎症反应，出现免疫功能紊乱，如淋巴细胞 / 单核

细胞比值（lymphocyte-to-monocyte ratio，LMR）

低被证实是脑卒中患者不良预后的独立影响因素，

也是 PSD 风险增加的因素［6-7］。因此，本研究特

别关注了入院时炎症指标如白细胞计数、LMR 与

PSD 的关系，期望了解 PSD 的预测因素并对治疗

PSD 开拓新思路。

1　对象和方法

1.1　研究对象　选择 2019 年 1 月至 2020 年 12 月

海军军医大学（第二军医大学）第一附属医院脑血

管病中心连续收治的发病 24 h 内数字减影血管造影

（digital subtraction angiography，DSA）证实为颅内

大血管闭塞，并行早期机械取栓治疗后达到有效再

灌注的 AIS 患者作为研究对象。发病时间＞4.5 h 的

患者采用单纯机械取栓治疗，发病时间≤4.5 h 的患

者采用机械取栓联合（或不联合）静脉溶栓治疗。

所有静脉溶栓患者的治疗均符合《中国急性缺血性

脑卒中诊治指南 2018》［8］。所有机械取栓治疗符合

《中国急性缺血性脑卒中早期血管内介入诊疗指南

2022》［9］。脑梗死部位经头颅CT或MRI检查确定。

排除标准：（1）入院前 2 周内感染；（2）患有血

液病或实体恶性肿瘤或自身免疫病；（3）有免疫抑

制剂、抗抑郁药或类固醇药物使用史；（4）既往有

抑郁症或其他精神类疾病；（5）有严重失语症或构

音障碍，或视觉 /听觉障碍导致评估失败；（6）改良

Rankin量表（modified Rankin scale，mRS）评分＞3分。 
本研究符合《赫尔辛基宣言》原则，获得海军军医大

学（第二军医大学）第一附属医院伦理委员会审批

（CHEC2018-003）。

1.2　研究方法

1.2.1　一般临床资料收集　收集患者的人口学资

料、临床特征和治疗方式，包括年龄、性别、卒中

危险因素（高血压、糖尿病、高脂血症、心房颤
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动、既往卒中史、吸烟史、饮酒史等）、入院时

美国国立卫生研究院卒中量表（National Institutes 
of Health stroke scale，NIHSS）评分［10］、卒中病

因分型［Org 10172 急性脑卒中治疗试验（Trial of 
Org 10172 in Acute Stroke Treatment，TOAST）

分型］［11］、是否行重组组织型纤溶酶原激活物

（recombinant tissue-type plasminogen activator， 
rt-PA）静脉溶栓治疗、机械取栓术后 24 h NIHSS
评分、脑梗死部位等。所有患者在急诊机械取栓治

疗前抽取静脉血，进行血常规和血生物化学检测，

获得白细胞计数、LMR、中性粒细胞 / 淋巴细胞比

值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，NLR）、血糖、

血肌酐等资料。

1.2.2　影像学资料收集　所有患者入院时完成一站

式头颅CT 检查，包括CT 平扫、计算机断层扫描血

管成像（computed tomography angiography，CTA）

和计算机断层扫描灌注成像（computed tomography 
perfusion，CTP）。通过 RAPID 软件分析得到术

前 Alberta 脑卒中计划早期计算机断层扫描评分

（Alberta Stroke Program early computed tomography 
score，ASPECTS）［12］及核心梗死体积［脑血流

量＜30% 的脑组织体积（volume of cerebral blood 
flow＜30%，VCBF＜30%）］。术后即刻复查头颅 CT 观 
察有无出血转化。术后 24 h 复查头颅 CT（神经功

能恶化者术后即刻复查头颅 CT），同时行 NIHSS
评分。术后（5±2）d 再次行 NIHSS 评分。

1.2.3　随访和抑郁状态的判定与分组　机械取栓

治疗采用改良脑梗死溶栓（modified thrombolysis 
in cerebral infarction，mTICI）分级判断血管再通

程度，认为 mTICI 分级≥2b 为成功再通［8］。机械

取栓治疗后（90±14）d 由神经科医师采用结构化

问题形式，通过电话随访患者 90 d mRS 评分，定义

mRS 评分≤3 分为社会功能预后良好［2］。将 mTICI
分级≥2b 且 90 d mRS 评分≤3 分定义为有效再灌

注［13］。采用 9 条目患者健康问卷抑郁量表（patient 
health questionnaire-9，PHQ-9）评估患者术后 90 d 的 
抑郁情绪，将PHQ-9评分≥10分定义为患有PSD［2］。 
根据PHQ-9 评分将患者分为PSD组（PHQ-9 评分≥ 

10 分）和无 PSD 组（PHQ-9 评分＜10 分）。

1.3　统计学处理　应用 SPSS 25.0 软件进行统计学

分析。计数资料以例数和百分数表示，两组间比较

采用 χ2 检验。计量资料若符合正态分布，以 x±s
表示，两组间比较采用独立样本 t 检验；若为非正态

分布则以中位数（下四分位数，上四分位数）表示，

两组间比较采用秩和检验。将单因素分析中 P＜0.05
的变量纳入多因素二元 logistic 回归模型，分析 PSD
的独立影响因素。采用 ROC 曲线分析 LMR 及多因

素联合预测 PSD 的价值。检验水准（α）为 0.05。

2　结　果

2.1　病例筛选　共有 414 例 AIS 患者行早期机械

取栓治疗，排除再通失败 7 例，90 d mRS 评分＞ 

3 分 151 例，有发病前感染史 10 例，有抑郁症或

其他精神病史 6 例，有失语、视觉或听觉障碍而无

法配合 23 例，有类固醇药物或免疫抑制剂使用史 
3 例，以及失访 8 例，最后纳入成功再通（mTICI
分级≥2b）且预后良好（mRS 评分≤3 分）的 AIS
患 者 206 例，其 中 PSD 组 68 例（33.01%）、 无

PSD 组 138 例（66.99%）。

2.2　PSD 影响因素的单因素分析　单因素分析结 
果显示，年龄、吸烟史、饮酒史、术前ASPECTS、 
入院时白细胞计数、入院时 LMR、是否行 rt-PA
静脉溶栓、术后出血转化、颞叶梗死、术后 24 h 
NIHSS 评分及术后（5±2）d NIHSS 评分与有效

再灌注 AIS 患者机械取栓术后 90 d 发生 PSD 有关 
（P 均＜0.05）。见表 1。
2.3　PSD 影响因素的多因素 logistic 回归分析　多因 
素二元 logistic 回归分析结果显示，年龄（OR＝
0.946，95% CI 0.905～0.987，P＝0.011）、 术 前

ASPECTS（OR＝0.707，95% CI 0.547～0.913，P＝ 

0.008）、入院时白细胞计数（OR＝0.729，95% CI 
0.581～0.913，P＝0.006） 和 入 院 时 LMR（OR＝
0.596，95% CI 0.421～0.844，P＝0.003）是有效再

灌注 AIS 患者机械取栓术后 90 d 发生 PSD 的独立

影响因素，均呈负相关。

2.4　ROC 曲线评价多因素联合和 LMR 单独预测

PSD 的价值　ROC 曲线分析结果表明，年龄、术

前 ASPECTS、入院时白细胞计数和入院时 LMR 联

合预测有效再灌注 AIS 患者发生 PSD 的 AUC 值为

0.795；入院时 LMR 预测有效再灌注 AIS 患者发生

PSD 的 AUC 值为 0.711，最佳临界值为 2.96，灵敏

度为 71.0%，特异度为 64.7%（图 1）。LMR≤2.96 
（86 例）和 LMR＞2.96（120 例）的有效再灌注

AIS 患者机械取栓术后 90 d 的 PSD 发生率分别为

51.16%（44/86）和 20.00%（24/120），差异有统计

学意义（χ2＝22.00，P＜0.001）。
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表 1　机械取栓术后 90 d 有效再灌注 AIS 患者的临床特征分析

Tab 1　Clinical characteristics of AIS patients with effective reperfusion 90 d after mechanical thrombectomy
Variable PSD N＝68 Non-PSD N＝138 Statistic P value

Age/year, x±s 60.35±14.35 64.01±10.98 t＝2.028 0.044
Male, n (%)  46 (67.65)   98 (71.01) χ2＝0.246 0.620
Hypertension, n (%)  36 (52.94)   78 (56.52) χ2＝0.236 0.627
Diabetes mellitus, n (%)  14 (20.59)   28 (20.29) χ2＝0.002 0.960
Hyperlipemia, n (%)  14 (20.59)   24 (17.39) χ2＝0.259 0.611
Atrial fibrillation, n (%)  28 (41.18)   40 (28.99) χ2＝3.062 0.080
History of stroke, n (%)  18 (26.47)   32 (23.19) χ2＝0.267 0.605
History of smoking, n (%)  14 (20.59)   64 (46.38) χ2＝12.877 ＜0.001
History of drinking, n (%)  12 (17.65)   43 (31.16) χ2＝4.033 0.045
Pre-stroke mRS score≤3, n (%)    68 (100.00) 134 (97.10) χ2＝2.010 0.156
Left side of cerebral infraction, n (%)  23 (33.82)   55 (39.86) χ2＝3.466 0.177
NIHSS score at admission, M (QL, QU) 13 (9, 18)  13 (9, 18) Z＝－0.375 0.707
Systolic pressure at admission/mmHg, x±s 142±26 145±21 t＝－0.709 0.479
WBC at admission/(L－1, ×109), x±s   8.26±2.51   9.00±2.80 t＝1.762 0.048
NLR at admission, M (QL, QU) 4.14 (2.97, 6.69) 3.40 (2.18, 5.85) Z＝－1.329 0.184
LMR at admission, M (QL, QU) 2.95 (2.28, 4.21) 3.39 (2.65, 4.95) Z＝4.931 ＜0.001
Glucose at admission/(mmol·L－1), x±s 7.45±2.15 7.38±2.49 t＝－0.189 0.850
Troponin at admission/(μg·L－1), M (QL, QU) 0.00 (0.00, 0.02) 0.00 (0.00, 0.02) Z＝－0.500 0.617
Creatinine at admission/(μmol·L－1), x±s 72.55±17.42 75.03±17.09 t＝0.929 0.354
Use of rt-PA, n (%) 12 (17.65)  43 (31.15) χ2＝4.033 0.045
ASPECTS before thrombectomy, M (QL, QU)   7.5 (7.0, 9.0)      9.0 (8.0, 10.0) Z＝－3.531 ＜0.001
Onset-to-recanalization time/min, M (QL, QU)    445 (307, 667)     430 (265, 726) Z＝0.888 0.375
General anesthesia, n (%) 34 (50.00)  78 (56.52) χ2＝0.781 0.377
mTICI≥2b after thrombectomy, n (%) 58 (85.29) 126 (91.30) χ2＝1.725 0.189
Hemorrhagic transformation after thrombectomy, n (%) 22 (32.35)   24 (17.39) χ2＝12.470 0.002
VCBF＜30%/mL, M (QL, QU) 10.50 (0.00, 16.00) 6.00 (0.00, 20.00) Z＝－1.029 0.303
Infraction location, n (%)
 Basal ganglia  24 (35.29) 66 (47.83) χ2＝3.233 0.199
 Frontal lobe  26 (38.24) 54 (39.13) χ2＝0.015 0.901
 Temporal lobe  10 (14.71) 38 (27.54) χ2＝4.196 0.041
 Parietal lobe  14 (20.59) 28 (20.29) χ2＝2.688 0.101
 Posterior circulation    8 (11.76) 18 (13.04) χ2＝0.068 0.795
NIHSS score 24 h after thrombectomy, M (QL, QU)   5 (2, 13) 3 (1, 5) Z＝－3.448 0.001
NIHSS score (5±2) d after thrombectomy, M (QL, QU) 2 (0, 5) 1 (0, 3) Z＝－2.313 0.021
mRS score 90 d after thrombectomy, M (QL, QU) 2 (0, 3) 2 (0, 3) Z＝－2.286 0.122

1 mmHg＝0.133 kPa. AIS: Acute ischemic stroke; PSD: Post-stroke depression; mRS: Modified Rankin scale; NIHSS: National 
Institutes of Health stroke scale; WBC: White blood cell; NLR: Neutrophil-to-lymphocyte ratio; LMR: Lymphocyte-to-monocyte 
ratio; rt-PA: Recombinant tissue-type plasminogen activator; ASPECTS: Alberta Stroke Program early computed tomography score; 
mTICI: Modified thrombolysis in cerebral infarction; VCBF＜30%: Volume of cerebral blood flow＜30%; M (QL, QU): Median (lower 
quartile, upper quartile).

图 1　多因素联合和 LMR 单独预测有效再灌注 AIS 患者发生 PSD 的 ROC 曲线

Fig 1　ROC curve of multivariate combination and LMR alone in predicting PSD in AIS patients with effective reperfusion
LMR: Lymphocyte-to-monocyte ratio; AIS: Acute ischemic stroke; PSD: Post-stroke depression; ROC: Receiver operating 

characteristic; ASPECTS: Alberta Stroke Program early computed tomography score; WBC: White blood cell.
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3　讨　论

PSD 是脑卒中的常见并发症，严重影响患者的

生活质量［3］。PSD 的发病率报道不一［14-15］，与研

究人群、评估方法等不同相关。本研究探讨了除功

能预后外，其他因素对 AIS 患者发生 PSD 的影响，

特别关注患者入院时基本特征对PSD的预测作用，

因此选取有效再灌注的 AIS 患者作为研究对象。本

研究中有效再灌注的 AIS 患者机械取栓术后 90 d 
PSD 的发生率为 33.01%（68/206），与既往研究［15］

一致。可见获得有效再灌注的机械取栓患者 PSD
发生率并不低，造成 PSD 的原因不仅仅是社会功

能的下降，还有很多可探求的原因。本研究纳入的

AIS 患者均存在大血管闭塞，发病时神经功能缺损

严重，即使大血管再通效果好且 90 d mRS 评分≤ 

3 分，但仍然有 PSD 发生，其机制值得进一步探索。

本研究结果显示，年龄、术前 ASPECTS 和入

院时的炎症指标白细胞计数及 LMR 是有效再灌注

的 AIS 患者机械取栓术后 90 d 发生 PSD 的独立影

响因素。年龄与 PSD 呈负相关，说明年轻的 AIS 患

者更容易发生 PSD，这与既往研究结果［16］一致。

年轻患者处于生命充满活力的时期，往往是家庭和

社会的顶梁柱，脑卒中可能会对这些患者的工作和

生活造成更严重的影响［17］。ASPECTS 是闭塞血管

再通前评估梗死范围和预测结局的一个可靠工具，

其与功能预后密切相关［18］。ASPECTS 越低的患者

卒中程度越严重［19］，本研究结果显示其是有效再

灌注的 AIS 患者 PSD 的独立影响因素，虽然对功能

预后进行了限制，但仍表明卒中严重程度与 PSD 的

关系密切，这也与既往研究中卒中严重程度可作为

PSD 预测因子的结论［5］一致，并且这种影响可能在

卒中发生时即已产生，如炎症因子风暴、免疫功能

紊乱等［20］。

本研究结果显示，入院时 LMR 与有效再灌注

AIS 患者术后 90 d PSD 的发生风险呈负相关。大

量研究证实炎症与 PSD 密切相关［21-22］。淋巴细胞

在免疫系统中发挥调节或保护作用，在个体应激

时其可以合成和分泌抗炎细胞因子如 IL-4、IL-5、
IL-10 和 TGF-β 等，改善抑郁症状。卒中后出现淋

巴细胞减少表明总体状况较差，无法产生足够的抗

炎因子以有效应对机体的变化，更易出现PSD［22］。

淋巴细胞减少可能与下丘脑调节异常有关——下丘

脑 -垂体 -肾上腺轴激活，皮质醇升高，从而诱导

淋巴细胞凋亡［5］。来自骨髓的单核细胞被释放到

血液循环 1～3 d，然后迁移到全身组织产生 IL-1、
IL-6 和 TNF-β，认为单核细胞可能与 PSD 的发生

有关［22］。重症抑郁症患者中单核细胞数量的增加

与抑郁严重程度关系密切［23］。也有研究认为单核

细胞可能通过分泌 IL-6 和 IL-12 加重抑郁症状［24］。

急性脑卒中的应激促进外周血单核细胞进入大脑

并与小胶质细胞协作，加速了神经炎症和抑郁样行

为的发展。神经炎症通过抑制单胺类神经递质的

合成、改变神经发生和突触可塑性等引起抑郁症 
状［25］。将单核细胞和淋巴细胞结合更能反映机

体的免疫功能紊乱程度。LMR 作为外周炎症标志

物，体现了 PSD 患者的神经炎症，是预测 PSD 简

单、有效的生物标志物，对临床实践有一定的指导

作用。同时本研究观察到，发生 PSD 的有效再灌

注 AIS 患者白细胞计数低于无 PSD 者，可能与白

细胞中淋巴细胞计数远远大于单核细胞计数有关。

但白细胞的影响因素太多，其不如 LMR 能较好地

反映机体的免疫炎症情况。这再次证明免疫炎症

可能是获得有效再灌注的机械取栓 AIS 患者发生

PSD 的原因之一，即在卒中发生时已发生了免疫功

能紊乱，即使血管再通后炎症仍然对大脑产生序贯

影响。本研究还探索了 LMR 预测 PSD 的价值和临

界值，发现 LMR 的 AUC 值虽然低于多因素联合预

测 PSD 的 AUC 值，但作为一个获取简单的指标，

其仍有一定的实际应用价值。进一步按照 LMR 最

佳临界值 2.96 分组分析，LMR≤2.96 的有效再灌

注 AIS 患者 PSD 发生率较 LMR＞2.96 者高。但是

LMR 能否作为 PSD 患者免疫炎症的独立外周标志

物还需要更多的证据。

有趣的是，本研究中 PSD 组行 rt-PA 静脉溶

栓治疗的比例较无 PSD 组低，这与多项临床试验

亚组分析结果［26-27］一致，即静脉溶栓可能降低有

效再灌注 AIS 患者 90 d 的 PSD 发生率。最新研

究认为组织型纤溶酶原激活物的蛋白水解活性不

局限于纤维蛋白的降解，还与抑郁症大脑重塑机

制密切相关［28］。在血管外，组织型纤溶酶原激

活物介导了抑郁症患者许多功能失调的生理反应

（如伏隔核中的多巴胺释放和基质金属蛋白酶、

N- 甲基 -D- 天冬氨酸受体与神经营养因子等的裂

解），以及脑源性神经营养因子前体向成熟脑源
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性神经营养因子的转化。脑源性神经营养因子前

体诱导神经元凋亡和长期突触抑制，而脑源性神

经营养因子有利于神经元存活，促进神经发生和

树突生长。膜联蛋白Ⅱ轻链 / 组织型纤溶酶原激活

物 / 脑源性神经营养因子通路的基因变异在 PSD
中起着核心作用，抑郁症患者血清组织型纤溶酶

原激活物水平降低，经抗抑郁药物治疗可逆转，

提示膜联蛋白Ⅱ轻链 / 组织型纤溶酶原激活物 / 
脑源性神经营养因子通路与抑郁症发病有关［29］。

一项氯胺酮治疗抑郁症大鼠的研究发现，氯胺酮抗

抑郁治疗显效时大鼠海马组织中的脑源性神经营

养因子前体 / 成熟脑源性神经营养因子比值下调、

组织型纤溶酶原激活物水平升高，而在海马内注射

组织型纤溶酶原激活物抑制剂可逆转氯胺酮的抗

抑郁作用并使脑源性神经营养因子前体 / 成熟脑源

性神经营养因子比值上调［30］。因此推测，行静脉

溶栓的有效再灌注 AIS 患者的 PSD 发生率低可能

与 rt-PA 介导的脑源性神经营养因子转化有关。本

研究尚不能得出 rt-PA 的使用是 PSD 的独立影响因

素，但仍提示静脉溶栓可能会影响 PSD 的发生，值

得进一步研究。

本研究存在一定的不足：一是研究人群为单中

心机械取栓 AIS 患者，排除了 mRS 评分＞3 分和失

语等患者，不能反映所有 AIS 患者的情况；二是未

纳入社会因素，如社会支持水平和经济水平等；三

是采用自评量表评估抑郁状况；四是由于未收集机

械取栓人群其他早期炎症指标，炎症对 PSD 影响的

探索尚不深入。但本研究重点关注了发病初期神经

功能缺损严重但机械取栓治疗后社会功能预后良好

患者 PSD 的影响因素，此类人群 PSD 发生率仍然较

高，发病初炎症指标是 PSD 的独立影响因素，提示

炎症可能在卒中早期启动并且是 PSD 产生的重要因

素，这对未来的临床研究和干预有一定的指导作用。

总之，年轻、发病时缺血范围大和入院时

LMR 与白细胞计数低是获得有效再灌注的 AIS 患

者术后 90 d 发生 PSD 的独立危险因素。临床上应

重点关注此类患者，早期进行情绪状态的评估和干

预，从而促进患者的康复、提高机械取栓的疗效。
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