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脑卒中后焦虑障碍研究现状*

吕 敏1，2 李雪冰1，2，3

脑卒中是全球第二大死亡原因，也是致残的主要原因，

是世界性的重大公共卫生问题[1]。中国国家卒中筛查数据

显示，我国 40—74 岁人群中，首次卒中发病率由 2002 年的

189/10万升至2013年的379/10万，平均每年增长8.3%[2]。随

着人口老龄化进程的加剧，脑卒中已逐步成为危害国人生命

健康和生存质量的重要疾病。卒中后肢体运动功能障碍因

活动受限常倍受关注，卒中同时导致不同程度的言语、吞咽

及认知功能障碍。此外，脑卒中后常见的精神心理症状包括

抑郁、焦虑、疲劳和淡漠，它们在至少30%的脑卒中幸存者中

发生，脑卒中和精神症状的特殊组合被认为是卒中后严重的

综合征之一[3]。异常的精神心理活动致使脑卒中患者在康复

治疗活动中出现紧张烦躁、消极淡漠的情绪，甚至产生拒绝、

抵抗治疗的行为，康复治疗主动参与度下降，并使照护者精

疲力竭，严重影响患者的康复效率和生存质量。脑卒中后精

神心理障碍是脑卒中预后不良的主要预测因子[3]。

近 10年来，对脑卒中后精神心理障碍的研究逐渐受到

临床医师和相关研究人员的重视。大量研究集中对脑卒中

后抑郁障碍(post-stroke depression，PSD)进行探讨，为 PSD

在流行病学、发病机制及干预治疗方面提供了丰富的临床证

据[4]。焦虑作为一种常见的心理活动具有生物进化意义，是

人类得以生存和发展的适应性情绪，过度焦虑则成为一种疾

病。卒中后焦虑与抑郁潜在机制和预测因素的部分重叠，使

两者各自患病率和临床表现难以准确统计和区分[3，5]。卒中

后焦虑常与抑郁共病，且易被躯体症状掩盖，导致疾病复杂

化，识别难度增加，焦虑障碍普遍被忽视。相比PSD，卒中后

焦虑相关研究尚处于起步阶段，鲜有文献进行综述。

脑卒中后焦虑障碍(post-stroke anxiety，PSA)是脑卒中

后以焦虑症状群为主要表现的情绪障碍，是脑卒中后常见的

情绪障碍之一。临床上表现为脑卒中后过度紧张、担心、害

怕的内心体验，伴或不伴自主神经系统功能亢进症状，此类

症状通常以神经、循环、呼吸、消化、泌尿等系统的躯体症状

体现。脑卒中后焦虑是常见和持续的，与PSD相比，轻度脑

卒中患者更容易出现焦虑障碍，焦虑症候群被认为是相对独

立的，不但影响生存质量，还可能是抑郁的预兆[6—8]。伴有焦

虑症状的抑郁患者临床症状更严重，持续时间更长，患者的

日常生活能力受损程度更高，认知功能受损程度更大，社会

参与和活动更少。

在临床工作中，PSA患者的临床表现常涉及神经、康复、

精神、心理等专业学科，导致患者频繁就诊于各级综合医院，

辗转于多个临床科室，消耗大量医疗资源，增加家庭和社会

人力、财力负担。PSA无论作为临床独立的症候群，还是与

卒中后抑郁障碍共病，都值得临床医务人员关注与识别。

1 流行病学

Rafsten等[7]对脑卒中后焦虑进行荟萃分析，显示卒中后

第一年焦虑障碍总患病率为 29.3%(95%可信区间 24.8%—

33.8%)，脑卒中后 0—2 周的患病率为 36.7%，2—3 个月为

24.1%，3—12个月为23.8%。Burton等[9]对39个队列的4706

例患者的系统分析表明，24%的脑卒中患者有焦虑症状，18%

的卒中后前 5年有焦虑障碍，脑卒中后焦虑的合计(跨时间)

估计在18%—25%之间。Maaijwee等[10]对511例年轻脑卒中

患者焦虑症状的长期患病率研究发现，焦虑总患病率为

23.0%。在长达31年的随访中，焦虑患病率有上升趋势，3次

随访观察分别在发病后0.2—4.1年、4.1—12.8年、12.8—31.0

年，脑卒中后焦虑的患病率分别为 18.2%、20.1%和 30.7%。

涉及卒中后焦虑障碍亚型的研究较少，Chun等[11]对175例缺

血性脑卒中患者进行卒中后3个月流行病学调查发现，焦虑

障碍是常见的，发病率为 22%，其中恐怖症是卒中后焦虑障

碍的主要亚型，占10%(175例中的18例)，恐怖症合并广泛性

焦虑占7%(175例中的13例)，广泛性焦虑占4%(175例中的7

例)。Cumming 等 [12]对卒中人群与正常人群的焦虑进行研

究，发现脑卒中组患广泛性焦虑症的可能性显著高于正常人

群(27%对 8%)、恐怖症(24%对 8%)和强迫症(9%对 2%)。国

内研究报告显示，卒中后焦虑发生率为 19.3%—30.8%[13—14]。

国内外流行病学研究结果差异归因于使用不同的评估与诊

断标准，且脑卒中后时间跨度大，研究范围涉及医院、康复机
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构和社区，大部分研究样本量较小，研究对象针对的年龄群

体不同，另外中西方文化差异，均可能导致PSA发病率差异

较大。而仅有少部分研究对PSA亚型进行探讨，两项相关研

究评估时间分别为卒中后3个月[11]、卒中后20个月[12]，且后者

仅对70岁以上脑卒中人群纳入研究，诊断系统分别是DSM-

3、DSM-4，卒中后广泛性焦虑、恐怖症发生率存在明显差异，

仍支持该两种亚型是PSA两种主要亚型。综合国内外研究，

PSA总患病率波动在18%—36.7%。

2 发病机制

2.1 人口学因素

多项研究显示PSA的一个显著的预测因素是年龄，较高

水平的焦虑与较低年龄有关[15—16]。这可能与年轻的卒中患

者承担更大的家庭和社会责任有关。Petrova等[8]发现与脑

卒中后抑郁相比，脑卒中后焦虑有不同的危险因素和发病因

素，广泛性焦虑与低龄有关，恐怖症与女性性别和遗传倾向

有关。

2.2 生物学因素

原发性焦虑障碍的病理生理机制复杂，至今尚无定论。

PSA神经生物学机制仍缺乏明确的认识，该领域相关证据大

部分来源于PSD的研究，针对PSA的研究相对有限。

2.2.1 神经结构：前额叶、颞叶和边缘系统被认为是焦虑情

绪加工的主要脑区，其中杏仁核是与恐惧性条件反射高度相

关的，而眶额叶皮质可能参与了愤怒的情绪加工。神经影像

学研究显示，不同类型的精神心理障碍可能与不同的脑区受

损有相关性。但 PSA 与脑卒中病灶的关系仍存在争议。

Tang等[17]对 693例卒中患者采用MRI确定脑梗死的部位和

范围，发现卒中后焦虑与右侧额叶急性梗死病灶相关。而

Stojanović等 [18]对 118 例脑卒中患者在 CT 上对病灶进行定

位，发现在优势半球额叶病变的患者中，焦虑更为常见。Vi-

centini等[19]对34例亚急性期缺血性脑卒中患者使用3T扫描

仪进行静息状态功能磁共振成像采集，与对照组相比，卒中

后抑郁和/或焦虑患者的左顶叶下回和左基底核默认网络

(default mode network，DMN)功能连接增强，抑郁症状与左

侧顶叶下回功能连接性增强相关，而焦虑症状与小脑、脑干

和右侧额叶中回功能连接性增强相关，此项研究为 PSD和

PSA的潜在发病机制提供了新的见解。

2.2.2 神经递质：神经递质水平异常是导致神经精神症状较

受肯定的生物学因素，同时得到临床药物治疗的支持。临床

上常使用药物如选择性5-羟色胺再摄取抑制剂(Selective se-

rotonin reuptake inhibitors，SSRIs)、5-羟色胺和去甲肾上腺

素再摄取抑制剂(serotonin and norepinephrine reuptake in-

hibitors，SNRIs)，改善患者的焦虑症状，以此推测神经递质在

焦虑发生过程中可能存在异常。单胺类神经递质如 5-羟色

胺 (5-hydroxytryptamine，5-HT)，去甲肾上腺素 (norepineph-

rine，NE)，多巴胺(dopamine，DA)参与各种精神行为的调节，

尤其与情感活动关系密切。肽类神经递质如神经肽Y(neu-

ropeptide Y，NPY)是广泛分布于中枢神经系统的一种神经

肽，参与多种生理调节和稳态维持，如进食、体重、血压、睡

眠、认知和情绪等[20]。NPY的大多数受体在皮质、海马和杏

仁核中表达，杏仁核是与情绪调节和应激反应相关的大脑区

域[21]。脑卒中病变可能破坏传导通路，改变代谢水平，导致

焦虑障碍各系统症状的发生。

2.2.3 神经内分泌：下丘脑-垂体-肾上腺轴 (hypothalamic-

pituitary-adrenal axis，HPA axis)是神经内分泌系统的重要部

分，参与控制机体应激反应，神经冲动调节血液中皮质醇含

量，调节机体的紧张程度。该轴功能与年龄相关的改变可能

增加对HPA功能失调的易感性，这是压力恢复的神经生物学

因素，因此可能是情绪和焦虑障碍的一个中介[22]。参与情绪

加工的脑区与HPA轴在神经结构上的联系，使其调节与反馈

作用得以实现，卒中病灶累及相关脑区，可能改变调节反馈

作用，同时发生情绪问题，但具体关系尚待探讨。

2.2.4 遗传与基因：来自家庭和双胞胎研究表明，遗传因素

在焦虑障碍的发病机制中起着重要作用[23]。而基因变异对

加快 60岁以后人群的焦虑症状的发展速度有一定的影响，

提示焦虑障碍在老年人群中的发病率较高[24]。脑卒中是老

年人群的主要致残性疾病，且存在遗传易感性，遗传因素在

PSA的发生与发展过程中的作用值得进一步研究。

2.2.5 其他：有学者对脑卒中急性期的患者进行研究，发现

氧化应激反应的变化可能参与了PSA病理生理学机制，入院

时血清抗氧化酶和丙二醛是脑卒中后 1个月焦虑发生的独

立预测因子，且血清丙二醛水平越高，PSA风险越高[25]。Wu

等[26]招募了 226例首次急性缺血性卒中患者并随访 1个月，

结果发现PSA与血清维生素D水平有显著相关性，低水平的

血清维生素D与脑卒中后焦虑的发生有关。

2.3 心理因素

卒中后患者普遍遗留不同程度的神经功能障碍，机体功

能减退，社会活动减少，参与能力受限，增加脑卒中人群的失

落和无助感。另外，脑卒中急性发病时患者毫无准备而惊恐

不安，产生焦虑。Kootker等[27]对311例卒中患者用医院焦虑

抑郁量表进行评估，通过多因素Logistic分析发现，神经质和

早期焦虑可独立解释卒中后 1年焦虑症状的变化，与Solga-

jová等[15]研究结果相似，提示人格特征如神经质、低亲和力

是卒中后焦虑的预测因子。Menlove等[28]对 8130例患者的

基于人群的 3项研究，1199例患者的基于医院的 8项研究，

1103例患者基于康复的7项研究数据进行了评估，发现卒中

前抑郁、早期焦虑、卒中后失痴症或认知障碍是卒中后焦虑

的主要预测因素。
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2.4 社会因素

家庭、社会支持和家庭经济状况在卒中后焦虑的发生发

展中起着重要的作用。PSA的社会性预测因子包括日常生

活活动能力受损、社会功能受损、无法工作、单身、独居或家

庭外无社会联系[29—30]。调查显示导致卒中后焦虑的原因与

婚姻状态（未婚、丧偶、离异）有关[14]。Broomfield等[31]对3831

例社区脑卒中幸存者进行研究，观察到焦虑的发病率在更多

社会剥夺的脑卒中患者中显著增加。家庭稳定的经济基础

及人均较高收入水平均为支持因素，提示良好的经济状况增

加患者的安全感从而减少焦虑。

3 评估与诊断

3.1 评估

临床上用于脑卒中患者的焦虑症状筛查与评估依照正

常人群焦虑症状评估量表进行。评估普遍焦虑水平的量表，

如焦虑自评量表、贝克焦虑量表、汉密尔顿焦虑量表、状态-

特质焦虑问卷、医院焦虑抑郁量表等。评估特定焦虑症状的

量表，如Liebowitz社交焦虑量表、Marks Sheehan恐怖量表、

惊恐相关量表等。在国内外文献中，汉密尔顿焦虑量表[18，26]、

医院焦虑抑郁量表[15，31]更多的用于脑卒中后焦虑症状严重程

度的评估。汉密尔顿焦虑量表是临床评估焦虑情绪最常用

量表之一，属于他评量表，对于伴有肢体运动障碍的卒中患

者，医生通过与患者的言语交流和其临床表现可对其焦虑症

状进行评分，以评估其严重程度。而医院焦虑抑郁量表是测

量伴有躯体疾病患者的焦虑、抑郁情绪的常用工具，为自评

量表，该量表在快速筛查方面具有一定优势。两种量表在脑

卒中焦虑障碍患者中应用的效度和信度尚待进一步探讨和

研究。

3.2 诊断

在PSA的相关研究中，国内外文献多参照《国际疾病分

类》(International Classification of Disease，Tenth Edition，

ICD-10)、美国《精神障碍诊断与统计手册》(Diagnostic and

Statistical Manual of mental- disorder，third/forth/fifth edi-

tion，DSM-3/4/5)进行诊断。世界卫生组织已对《国际疾病及

相关健康问题分类》进行了第十一次修订（ICD-11），ICD-11

提议在“焦虑和恐惧相关疾病”新的分组中，包括以焦虑或恐

惧为主要临床特征的所有疾病，引入分离焦虑障碍、选择性

缄默，不再包括强迫性障碍、应激相关障碍及躯体形式障

碍[32]。ICD-11已于2019年5月25日在日内瓦举行的第72届

世界卫生大会上一致通过，将于 2022年 1月 1日生效，在此

之前，世界卫生组织成员国将继续使用 ICD-10报告数据[33]。

在 2013年出版的DSM-5中，关于焦虑障碍的诊断有了新的

表述，焦虑障碍的章节不再包括强迫症，它被放在“强迫及相

关障碍”的新章节中，同时也不包括创伤后应激障碍和急性

应激障碍，它们出现在“创伤及应激相关障碍”的新章节

中[34]。目前，PSA的诊断尚无统一标准。根据国内外文献，

多参照焦虑障碍或器质性焦虑障碍的诊断标准。在 ICD-10

诊断系统中，PSA符合“器质性焦虑障碍(F06.4)”诊断标准，

特点是广泛性焦虑症(F41.1)、惊恐症(F41.0)的主要描述性特

征或两者的结合，由某种可引起大脑功能紊乱的器质性障碍

所致，不含焦虑症、非器质性或未特定。DSM-5诊断系统中，

PSA可归属于“由于其他躯体疾病所致的焦虑障碍(F06.4)”，

诊断依据包括：①惊恐发作或焦虑为主要的临床表现；②来

自病史、躯体检查或实验室检验的证据显示，该障碍是其他

躯体疾病的直接的病理生理性结果；③这种障碍不能用其他

精神障碍来更好地解释；④这种障碍并非仅仅出现于谵妄

时；⑤这种障碍引起有临床意义的痛苦，或导致社交、职业或

其他重要功能方面的损害。《中国疾病分类和诊断标准》(Chi-

nese Classification of Mental Disorders，Third version，CC-

MD-3)诊断系统中，PSA符合“器质性焦虑障碍(F06.4)”诊断

标准：①符合器质性精神障碍诊断标准，器质性精神障碍是

一组由脑部疾病或躯体疾病导致的精神障碍，脑部疾病包括

脑血管病(脑卒中)；②符合焦虑症的症状标准，焦虑症是一种

以焦虑为主的神经症，主要分为广泛性焦虑障碍(F41.1)和惊

恐障碍(F41.0)两种；③排除焦虑症。

4 干预与治疗

4.1 药物治疗

药物治疗目前仍是临床的主要治疗手段。常用的抗焦

虑药物有：苯二氮卓类药物，如阿普唑仑，考虑大部分脑卒中

患者年龄增大，可能对运动及认知功能的影响，限制了此类

药物的使用，但其经济、起效快，可酌情考虑作为早期治疗的

短期辅助治疗药物。三环类药物，如阿米替林，因其抗胆碱

能、心血管不良反应等副作用及药物相互作用的限制，不推

荐PSA患者首选。丁螺环酮和坦度螺酮作为治疗焦虑障碍

的临床常用药物，不易引起运动障碍，对认知功能影响小，无

戒断反应等优势受到临床医生关注，但起效相对较慢，目前

针对PSA治疗的临床证据仍较少。一些新型抗抑郁药物在

临床上被推荐治疗 PSA，也显示出部分治疗作用，如 SSRIs

类药物，主要包括帕罗西汀、西酞普兰、艾司西酞普兰、舍曲

林、氟西汀、氟伏沙明，其中帕罗西汀是临床治疗焦虑障碍应

用最广的药物；SNRIs类药物，代表药物主要有文拉法辛和

度洛西汀。在一项系统性综述中，其中两项药物试验涉及

175例焦虑、抑郁共病的脑卒中患者，均使用汉密尔顿焦虑量

表来评估焦虑，发现帕罗西汀和丁螺环酮可明显降低患者的

焦虑评分，但没有数据支持该药物可用于减少单纯的卒中后

焦虑患者的焦虑症状，因此没有足够的证据来指导卒中后焦

虑症的药物治疗。研究还发现 50%接受帕罗西汀治疗的受
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试者经历了包括恶心、呕吐或头晕在内的不良事件，而接受

丁螺环酮治疗的受试者只有 14%经历了恶心或心悸 [35]。

Mead等[36]对SSRIs治疗卒中后焦虑的对照试验进行荟萃分

析，其中 52 项试验包括 4059 例患者为研究提供数据，显示

SSRIs可能对卒中后焦虑、抑郁症状有效，甚至改善了卒中后

的神经功能和生活依赖性，但大部分证据质量较差。Leong

等[37]研究发现，与SSRIs相比，使用SNRIs可能会增加非致命

性卒中的风险。

4.2 物理治疗

4.2.1 神经调控技术：近年来，基于脑神经环路受损与重塑

机制的神经调控技术，与现代康复技术相整合，在神经系统

疾病导致的各种功能障碍的治疗过程中显示出很好的治疗

作用，而倍受关注。其中重复经颅磁刺激(repetitive transcra-

nial magnetic stimulation，rTMS)和经颅直流电刺激 (tran-

scranial direct current stimulation，tDCS)，因具有无创无痛、

操作简单、安全性好等优点，已被广泛应用于神经精神疾病

的治疗和研究中。基于临床大量的循证医学证据，相关临床

治疗指南已推荐 rTMS 和 tDCS 作为抑郁症的有效治疗方

法，推荐级别分别为A级和B级[38—39]。虽然神经调控技术用

于焦虑障碍的研究还不是很多，但在研究中已显示出一定

的治疗效果。Vicario等[40]系统回顾了 rTMS和 tDCS在治疗

焦虑障碍领域的 27 项研究报告，分别对特殊恐怖、社交恐

怖、惊恐障碍、广泛性焦虑障碍的治疗进行回顾和分析，多项

研究提示焦虑症状的改善与刺激前额叶有关，支持了背外侧

前额叶(dorsolateral prefrontal cortex，DLPFC)为刺激靶点的

合理性，为进一步探讨背外侧前额叶、腹内侧前额叶、前扣带

回、杏仁核在焦虑情绪加工和处理的神经网络机制理论模型

奠定了一定的基础。国外多项研究采用 rTMS对广泛性焦虑

障碍进行治疗效果的研究，以右侧DLPFC为治疗靶点，给予

低频（1Hz）rTMS，每周 5 次，为期 5—6 周，总治疗次数从

25—30次不等，结果显示患者焦虑症状改善，或症状量表评

分降低[41—43]。其中，Assaf等[43]应用该治疗方法，证实了前扣

带回的连接功能正常化与焦虑症状的改善相关。Movahed

等[44]在最近的一项研究中，对18例受广泛性焦虑障碍影响的

患者，进行连续15次的 tDCS治疗，阴极位于右侧DLPFC，阳

极位于对侧三角肌头外，刺激强度为2.0mA，结果表明，与对

照组相比，TDCS组焦虑指数有显著改善。陶希等[45]对33例

脑梗死急性期伴有焦虑抑郁症状的患者在常规药物及康复

治疗基础上联合低频 rTMS，磁刺患者左前额叶背外侧区，刺

激频率1Hz，每日1次，每次约28min，每周5次，疗程8周，与

对照组相比，脑梗死急性期使用低频 r-TMS治疗能改善患者

的焦虑抑郁状态，尤其是精神性焦虑。孙素娟等[46]对 35例

PSA患者在给予口服氟哌噻吨美利曲辛、盐酸舍曲林基础上

联合高频 rTMS治疗，刺激患者左额叶前部背外侧，刺激频率

10Hz，单次治疗时间20min，每日1次，每周5天，疗程4周，与

对照组相比，高频 rTMS治疗显著改善了脑梗死患者的焦虑

程度。总的来说，多项研究支持 rTMS和 tDCS是治疗焦虑障

碍的一种有前景的治疗方法。目前国内外仍缺乏 rTMS或

tDCS有效治疗PSA的临床研究证据，该领域未来的研究工

作需探讨复制这种治疗模式的可行性及有效性，明确刺激靶

点，指导理想的刺激量及疗程，为治疗PSA提供有效的干预

手段。在治疗中，对于刺激靶点局部有金属植入的患者，应

考虑其潜在的副作用而谨慎使用。对于 rTMS可能导致的癫

痫发作和对认知产生的不利影响，还需要进行大规模系统的

研究加以论证[47]。

4.2.2 运动疗法：运动疗法是康复治疗的核心手段，主要用

于脑卒中后运动功能的恢复。运动疗法因无创性和安全性

支持其在PSA患者治疗中的可行性。Aidar等[48]研究发现，

经过 12周的力量训练，可以改善脑卒中患者在发病一年后

的特质焦虑和状态焦虑。近期，Aidar再次通过对36例受试

者的随机干预试验，旨在评估水上运动计划对缺血性卒中后

抑郁和焦虑患者的影响，研究证实水上运动有助于改善缺血

性卒中患者的抑郁和焦虑水平[49]。此外还有学者发现，尽管

有证据支持参加运动和瑜伽对精神健康的益处，但不清楚这

种益处是否会扩展到卒中后偏瘫的人群。研究发现，瑜伽可

以作为一种可行的、安全的、可接受的卒中后康复的干预措

施，以解决卒中相关活动受限者的心理健康和生存质量问

题[50—51]，该领域还需要更大规模更严格的调查研究支持。需

要注意的是，运动疗法对患者认知及体能要求高，且治疗费

用相对昂贵。

4.3 心理干预

关于PSA的心理干预研究相关报道还非常有限。放松

训练、认知行为疗法(cognitive-behavioral therapy，CBT)被证

实有效。相比较其他治疗手段，心理干预更加安全，但对患

者认知功能要求较高。Golding等[52]对社区生活的21例脑卒

中焦虑样本进行的随机对照试验(randomized controlled tri-

al，RCT)表明，以自助CD形式进行的放松训练可减轻焦虑症

状，似乎是一种可行而且可接受的干预。Kneebone等[53]通过

对2例卒中后焦虑患者用改进的CBT改善其焦虑症状，结果

显示该方法具有潜在的作用。Chun等[54]正在测试一个支持

网络的 RCT 研究的可行性，以比较基于个体化远程医学

CBT的干预和基于网络的自我指导放松计划，通过简化网络

支持试验程序和使用智能手表来获得卒中患者的客观数据，

为将来远程进行大型有效的RCT研究提供帮助。此外，研

究者从认知神经科学层面入手，焦虑伴随有注意控制缺损、

工作记忆能力下降，开始关注工作记忆训练对焦虑症状缓解

的效益，工作记忆训练可能与传统的认知行为干预有着类似

的疗效，分析工作记忆作为一种临床干预手段的必要成分，
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拓展可行的认知训练模式，实现对特殊焦虑人群的干预手段

的个体化[55]。

5 问题与展望

5.1 精选实验对象改进实验方法

焦虑障碍通过不同的诊断系统内的诊断标准来诊断，但

PSA尚缺乏统一的评估与诊断标准。首先涉及研究对象，关

于PSA几个概念，用中文词汇可描述为脑卒中后焦虑、脑卒

中后焦虑症状、脑卒中后焦虑情绪、脑卒中后焦虑障碍、脑卒

中后焦虑症等，症状评估与临床诊断概念混淆，研究对象的

界定不一致，导致研究结果差异较大，降低了流行病调查研

究的真实性和可靠性。目前针对PSA亚型的研究较少，相关

研究均以焦虑障碍所属亚型展开分析与讨论，结果显示广泛

性焦虑、恐怖症为主要的PSA亚型。而参照器质性焦虑障碍

诊断标准，广泛性焦虑障碍和惊恐障碍为其主要亚型，PSA

是否归属于“由于其他躯体疾病所致的焦虑障碍(F06.4)”或

“器质性焦虑障碍(F06.4)”，对其亚型的界定等问题仍有待商

榷。其次涉及研究方法，评定及干预时间、地点不同，评估量

表多样，诊断系统不统一，RCTs研究设计缺乏，试验的可重

复性差，研究结果质量不高。第三涉及共病，脑卒中与精神

障碍疾病的特殊组合，使焦虑障碍在发生、发展和预后方面，

变得更加复杂。此外，由于失语、认知障碍影响患者的注意、

记忆、思维和言语表达能力，使脑卒中患者的在情绪的描述

和识别方面出现问题，增加了研究的难度。期待防治指南和

专家共识规范脑卒中后焦虑的诊治原则，明确概念，理清思

路，提高临床医生及研究者对疾病的认识和鉴别能力，设计

高质量的试验研究，以期获得可靠的循证医学证据指导临床

诊疗工作。

5.2 发病机制的进一步探讨

焦虑障碍发病机制复杂，PSA同样可能是生理、心理、社

会等综合因素的结果。针对PSA病理生理学机制的研究欠

缺，鲜有有效证据。推测脑卒中是PSA主要的生物学因素，

卒中病灶直接使神经结构发生改变，其神经网络、神经递质、

神经激素、神经免疫等也随之改变，导致神经精神功能异

常。DMN破坏可能比损伤部位更能解释PSA，采用功能磁

共振成像来评估神经功能的连接性探讨其发病机制值得进

一步设计和研究。未来的研究应探索和提供更深入了解

PSA生物学因素的途径，以指导最佳的防治策略。此外，相

比较焦虑障碍，PSA发病机制的社会因素可能更值得关注，

脑卒中作为突发生活负性事件，除了对脑卒中幸存者产生高

强度的威胁性信息，躯体功能障碍导致生活自理能力降低或

丧失，社会参与度明显下降，高额的康复医疗成本和劳动能

力减退，随之而来人力财力负担的增加，特别对于年轻的脑

卒中患者在其心理和躯体上都将会是巨大的挑战。结合脑

卒中康复评估与治疗技术，尝试全程探讨脑卒中患者身心变

化及相互关系，为进一步认识和明确PSA发病机制提供更加

丰富的临床证据。

5.3 多种干预模式的结合

关于PSA的干预与治疗，迄今为止仍缺乏足够的证据指

导临床工作，且非药物治疗效果目前还存在争议。考虑到各

类药物的副作用，非药物干预期待在未来发挥优势，确保安

全性，提高依从性，验证有效性，全面改善卒中预后。物理治

疗作为康复治疗技术的核心治疗手段，在脑卒中患者心身全

面康复过程中承担重要角色。神经调控技术有望在拓展神

经精神疾病诊治领域发挥其优势作用，结合神经网络信息加

工模式，创建新的理论模型，探讨脑卒中后焦虑的发病机制，

为寻求有效的干预手段提供理论和实践支持。CBT已证实

在焦虑人群中的肯定作用，卒中后焦虑人群是否有效？就此

问题已有研究者设计RCT进行研究，结合互联网优势资源，

期待获取更加客观全面的数据，为PSA心理治疗提供高质量

的医学证据。国内也有学者已经开展关于移动互联网基础

的认知偏向矫正(cognitive bias modification，CBM)训练作

用于焦虑的效果的研究，从干预情绪加工的注意、解释、工作

记忆环节入手，研究和探索有效、可行、安全的治疗策略。

目前，脑卒中后焦虑障碍受到的关注比较少，国内外临

床研究缺乏，循证医学证据不足。关注卒中后焦虑障碍的调

查研究，提高医务人员对其认识，制定明确的评估与诊断标

准，探索安全、有效的干预措施，提高康复治疗效率和质量，

全面改善卒中患者心身预后。
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