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本文引用：费鹏鸽，李智花，李文强，等．事件相关电位Ｐ３００对脑卒中后抑郁患者认知功能障碍的评估价值［Ｊ］．
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事件相关电位 Ｐ３００对脑卒中后抑郁患者认知功能障碍的评估价值

费鹏鸽１，李智花２，李文强３，穆俊林４，宋景贵１

（１．新乡医学院第二附属医院神经内科，河南　新乡　４５３００２；２．新乡市第一人民医院神经内科，河南　新乡　
４５３０００；３．河南省生物精神病学重点实验室，河南　新乡　４５３００２；４．新乡医学院第二附属医院神经电生理科，河南　
新乡　４５３００２）

摘要：　目的　探讨事件相关电位Ｐ３００对脑卒中后抑郁（ＰＳＤ）患者认知功能障碍的评估价值。方法　选择２０１７
年１月至２０１８年５月新乡医学院第二附属医院收治的１２４例缺血性脑卒中患者为研究对象。采用２４项汉密尔顿抑
郁量表（ＨＡＭＤ２４）对患者进行评估，根据ＨＡＭＤ２４评分将患者分为 ＰＳＤ组（ｎ＝６３，ＨＡＭＤ２４评分 ＞２０分）和脑卒
中组（ｎ＝６１，ＨＡＭＤ２４评分＜８分）；选择同期本院体检健康者６１例为健康对照组。采用丹迪Ｋｅｙｐｏｉｎｔ４诱发电位仪
检测３组受试者事件相关电位Ｐ３００的潜伏期及波幅。结果　治疗前、治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组和脑卒中组患者的Ｐ３００潜伏
期显著长于健康对照组，ＰＳＤ组患者的Ｐ３００潜伏期显著长于脑卒中组（Ｐ＜０．０５）；ＰＳＤ组和脑卒中组患者治疗１４ｄ
后的Ｐ３００潜伏期显著短于治疗前（Ｐ＜０．０５）。治疗前、治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组和脑卒中组患者Ｐ３００波幅显著低于健康
对照组，ＰＳＤ组患者Ｐ３００波幅显著低于脑卒中组（Ｐ＜０．０５）；ＰＳＤ组和脑卒中组患者治疗１４ｄ后的Ｐ３００波幅显著高
于治疗前（Ｐ＜０．０５）。治疗前，ＰＳＤ组患者 Ｐ３００检测异常率为 ８５．７％（５４／６３），脑卒中组患者 Ｐ３００检测异常率
６８．９％（４２／６１）；ＰＳＤ组患者治疗前Ｐ３００检测异常率显著高于脑卒中组（χ２＝５．０４０，Ｐ＜０．０５）；治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组
患者Ｐ３００检测异常率为７７．８％（４９／６３），脑卒中组患者Ｐ３００检测异常率为６０．７％（３７／６１）；ＰＳＤ组患者治疗１４ｄ后
Ｐ３００检测异常率显著高于脑卒中组（χ２＝４．２７５，Ｐ＜０．０５）；治疗１４ｄ后，２组患者 Ｐ３００检测异常率与治疗前比较差
异均无统计学意义（χ２＝１．３３０、０．５８１，Ｐ＞０．０５）。结论　事件相关电位 Ｐ３００可作为 ＰＳＤ患者筛查早期认知功能障
碍的辅助指标。
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ｔｅｎｔｉａｌＰ３００ｃａｎｂｅｕｓｅｄａｓａｎａｕｘｉｌｉａｒｙｉｎｄｉｃａｔｏｒｆｏｒｓｃｒｅｅｎｉｎｇｅａｒｌｙｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎＰＳＤｐａｔｉｅｎｔｓ．

Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：　 ｉｓｃｈｅｍｉｃｓｔｒｏｋｅ；ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ；ｅｖｅｎｔｒｅｌａｔｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌＰ３００；ｃｏｇｎｉｔｉｖｅｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ

　　脑卒中后抑郁（ｐｏｓｔｓｔｒｏｋｅｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＰＳＤ）是
一组以情绪低落、快感缺乏、广泛焦虑、躯体不适及

饮食、睡眠障碍等症状为特征内心境障碍，是脑血管

病后常见的并发症之一。目前，国内外调查研究显

示，ＰＳＤ的发生率为１７％～６４％［１２］，脑卒中发生后

１ａ内ＰＳＤ的累计发病率约为３０％。ＰＳＤ和脑卒中
后的认知功能障碍、行为能力的缺损相互影响，若不

能及时给予干预，将严重影响原发疾病的转归，延长

患者的住院周期，增加患者的家庭经济负担及致死

率和致残率［３５］。ＰＳＤ为抑郁的一种特殊类型，目前
尚无明确的概念及诊断标准；由于脑卒中患者常存

在认知、言语等功能障碍，使其不能准确描述其心理

状态，导致 ＰＳＤ的临床诊断较为困难。因此，ＰＳＤ
的早期识别及正确诊断对患者具有十分重要的临床

意义。目前，研究较多的评估认知功能的指标是事

件相关电位（ｅｖｅｎｔｒｅｌａｔｅｄｐｏｔｅｎｔｉａｌｓ，ＥＲＰ），其内源
性电位 Ｐ３波的潜伏期在 ３００ｍｓ左右，故简称为
Ｐ３００。由于Ｐ３００的潜伏期对大脑高级认知活动的
判断比较客观，多数国内外学者采用Ｐ３００对大脑认
知功能进行评估［６９］。本研究观察 ＰＳＤ患者 Ｐ３００
潜伏期和波幅变化，探讨 Ｐ３００对 ＰＳＤ的评估价值，
以期为ＰＳＤ患者认知功能的评估提供更为客观的
指标。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１７年１月至２０１８年５月
新乡医学院第二附属医院收治的 ＰＳＤ患者（ＰＳＤ
组）和缺血性脑卒中患者（脑卒中组）为研究对象。

病例纳入标准：（１）ＰＳＤ患者满足卒中后抑郁临床
实践的中国专家共识中的诊断标准［１０］，住院及观察

期间出现抑郁症状，２４项汉密尔顿抑郁量表评分 ＞
２０分，首次起病，病程超过１４ｄ，入院前未应用过抗
抑郁药物；（２）缺血性脑卒中患者符合《中国急性缺
血性脑卒中诊治指南（２０１４版）》中缺血性脑卒中诊
断标准［１１］，首次发病，经 １～３次头颅影像检查证
实，住院及观察期间未发现抑郁症状，２４项汉密尔

顿抑郁量表评分评分 ＜８分；（３）既往无心功能衰
竭、肺功能衰竭、肝肾功能衰竭、恶性肿瘤、抑郁症等

严重的躯体疾病和精神类疾病；（４）受试者或其监
护人知情同意。病例排除标准：（１）严重智能障碍
者；（２）失语及意识障碍等无法配合量表检查者。
共纳入ＰＳＤ患者６３例，其中男３１例，女３２例；年龄
４６～７９（６２．８９±８．４７）岁；文化程度：文盲１０例，小
学３１例，初中１８例，高中４例。脑卒中患者６１例，
其中男３８例，女２３例；年龄４９～８０（６５．２１±８．１８）
岁；文化程度：文盲１２例，小学２４例，初中１７例，高
中６例，大学１例。另选择同期来本院体检健康者
６１例为健康对照组，男３３例，女２８例；年龄５０～８０
（６６．４４±７．７２）岁；文化程度：文盲３例，小学３０例，
初中２５例，高中３例。３组受试者的年龄、性别、受
教育程度比较差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具
有可比性。本研究获得医院伦理委员会审核批准。

１．２　治疗及检测方法　ＰＳＤ组和脑卒中组患者均
采用《中国急性缺血性脑卒中诊治指南（２０１４版）》
中诊治方法［１１］进行治疗。分别于治疗前及治疗

１４ｄ后采用丹迪Ｋｅｙｐｏｉｎｔ４诱发电位仪检测２组患
者Ｐ３００潜伏期及波幅，进行认知功能评估。具体操
作：在安静的屏蔽室内，受试者仰卧位，全身肌肉放

松，保持清醒状态，集中注意力；按照国际脑电１０／
２０系统，采用短音刺激，右耳垂（Ａ２）为参考电极，
头皮中央中线（Ｃｚ）为记录电极，前额（ＦＰｚ）接地，电
极间阻抗＜５ＫΩ；分析时间为６００ｍｓ，其中规律出
现的频率１０００Ｈｚ、强度８０ｄＢ的刺激为非靶刺激，
概率占８０％；随机出现并穿插于非靶刺激中频率
４０００Ｈｚ、强度 ９０ｄＢ的刺激为靶刺激，概率占
２０％。要求受试者对靶刺激默数，仪器自动记录反
应时间及命中概率，重复２次取其平均值。健康对
照组受试者于同一时期按同样方法进行 Ｐ３００潜伏
期和波幅测定。异常的判定标准：以Ｐ３００潜伏期超
过健康对照组受试者２．５个标准差和 Ｐ３００波幅低
于健康对照组受试者２．５个标准差为异常［１２１３］。

１．３　统计学处理　应用 ＳＰＳＳ１３．０软件进行数据
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统计与分析。符合正态分布及方差齐性的计量资料

以均数±标准差（珋ｘ±ｓ）表示，治疗前后比较采用配
对ｔ检验，多组间比较采用单因素方差分析，组间两
两比较采用最小显著性差异法 ｔ检验；计数资料以
例数和百分率表示，组间比较采用 χ２检验；采用双
尾检验，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　３组受试者治疗前后Ｐ３００潜伏期比较　结果
见表１。治疗前、治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组和脑卒中组患
者的Ｐ３００潜伏期显著长于健康对照组，ＰＳＤ组患者
的Ｐ３００潜伏期显著长于脑卒中组，差异有统计学意
义（Ｐ＜０．０５）。ＰＳＤ组和脑卒中组患者治疗１４ｄ后
的 Ｐ３００潜伏期短于治疗前，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。
表１　３组受试者治疗前和治疗１４ｄ后Ｐ３００潜伏期比较

Ｔａｂ．１　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｌａｔｅｎｃｙｏｆＰ３００ｏｆｔｈｅｓｕｂｊｅｃｔｓａ

ｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄａｆｔｅｒ１４ｄａｙｓｏｆ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔ （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
Ｐ３００潜伏期／ｍｓ

治疗前 治疗１４ｄ
健康对照组 ６１ ３２３．７４±２０．４８ ３２３．７４±１９．９８
脑卒中组 ６１ ３４６．４７±２６．５９ａ ３４３．３２±２５．８７ａｂ

ＰＳＤ组 ６３ ３６８．５１±１６．６６ａｃ ３６２．１１±１５．９９ａｂｃ

Ｆ ６６．８８２ １６．２１３
Ｐ ０．０００ ０．０００

　　注：与健康对照组比较ａＰ＜０．０５；与治疗前比较ｂＰ＜０．０５；与脑

卒中组比较ｃＰ＜０．０５。

２．２　３组受试者治疗前后Ｐ３００波幅比较　结果见
表２。治疗前、治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组和脑卒中组患者
Ｐ３００波幅显著低于健康对照组，ＰＳＤ组患者 Ｐ３００
波幅显著低于脑卒中组，差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０５）。ＰＳＤ组和脑卒中组患者治疗１４ｄ后的Ｐ３００
波幅高于治疗前，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
表２　３组受试者治疗前和治疗１４ｄ后Ｐ３００波幅比较

Ｔａｂ．２　ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆＰ３００ｏｆｔｈｅｓｕｂｊｅｃｔｓ

ａｍｏｎｇｔｈｅｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓｂｅｆｏｒｅｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄａｆｔｅｒ１４ｄａｙｓ

ｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔ （珋ｘ±ｓ）

组别 ｎ
Ｐ３００波幅／μＶ

治疗前 治疗１４ｄ
健康对照组 ６１ ８．７６±２．６６ ８．７７±２．４２
脑卒中组 ６１ ５．５３±３．６４ａ ５．９５±３．６０ａｂ

ＰＳＤ组 ６３ ３．３９±２．４７ａｃ ４．２８±２．３７ａｂｃ

Ｆ ４０．００９ ４．６３１
Ｐ ０．０００ ０．００８

　　注：与健康对照组比较ａＰ＜０．０５；与治疗前比较ｂＰ＜０．０５；与脑

卒中组比较ｃＰ＜０．０５。

２．３　ＰＳＤ组和脑卒中组患者 Ｐ３００检测异常情况
比较　治疗前，ＰＳＤ组患者 Ｐ３００检测异常率为

８５．７％（５４／６３），脑卒中组患者 Ｐ３００检测异常率
６８．９％（４２／６１）；ＰＳＤ组患者治疗前 Ｐ３００检测异常
率显著高于脑卒中组，差异有统计学意义（χ２＝
５．０４０，Ｐ＜０．０５）。治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组患者 Ｐ３００
检测异常率为７７．８％（４９／６３），脑卒中组患者 Ｐ３００
检测异常率为 ６０．７％（３７／６１）；ＰＳＤ组患者治疗
１４ｄ后Ｐ３００检测异常率显著高于脑卒中组，差异有
统计学意义（χ２＝４．２７５，Ｐ＜０．０５）；治疗 １４ｄ后，
２组患者Ｐ３００检测异常率与治疗前比较差异均无
统计学意义（χ２＝１．３３０、０．５８１，Ｐ＞０．０５）。

３　讨论

ＰＳＤ是脑卒中后诱发的抑郁症状，是脑卒中常见
并发症之一，严重影响患者的预后和转归，降低患者

的生活质量［１４］。目前，ＰＳＤ的发病机制尚未完全明确，
有研究报道，可能是因为脑卒中后具有重要生理功能

并对情绪有影响的 ５羟色胺（５ｈｙｄｒｏｘｙｔｒｙｐｔａｍｉｎｅ，
５ＨＴ）能神经元和去甲肾上腺素（ｎｏｒａｄｒｅｎａｌｉｎ，ＮＥ）
能神经元及其传导通路受到破坏，致使 ５ＨＴ和 ＮＥ
分泌减少，从而导致抑郁情绪的产生［１５］。目前研究

认为，ＰＳＤ的发生是神经生物学和社会心理学机制
共同作用的结果［１６］。脑卒中本身引起的神经功能

缺损和认知功能障碍可加重患者的抑郁情绪，而抑

郁情绪的产生又影响到患者的认知功能，延缓患者

神经功能的恢复，增加家庭和社会负担以及患者的

病死率［１７］。脑卒中后发生抑郁存在认知功能损伤，

认知功能损伤是影响 ＰＳＤ治疗和预后的重要因
素［１８］。因此，早期识别脑卒中患者的情绪和认知改

变，对患者进行干预治疗，有助于改善抑郁情绪，降

低ＰＳＤ的发生，促进患者的恢复，提高患者的生活
质量［１９］。

目前临床上用于检测认知功能的方法包括神经

影像学检查、神经心理学量表及血液学生物标志物

等［２０］，但由于患者家庭经济条件、受教育程度、神经

功能缺失等因素致使这些检测方法具有一定局限

性。神经电生理学技术中ＥＲＰ因其操作较为简单、
价格相对低廉、结果客观、高时间分辨率及非侵入性

等优势，更适合临床应用［２１］。ＥＲＰ是通过平均叠加
技术从头颅表面记录大脑诱发电位来反映认知过程

中大脑的神经电生理改变，是伴随感觉、运动或认知

事件所诱发的大脑电位集合的总称。经典 ＥＲＰ主
要成分有外源性和内源性之分，其中外源性成分

Ｎ１、Ｐ２等代表人脑对刺激信息的早期处理过程，易
受外界物理刺激影响；而内源性成分主要包括 Ｎ２、
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Ｐ３００，主要反映受试者注意、感知、记忆等心理活
动，不易受外界物理刺激影响。Ｐ３００主要参与大脑
从事某一任务时的认知活动，如注意、辨别及工作记

忆等过程，可反映受试者注意、感知、记忆等心理活

动过程［２２２３］。Ｐ３００的潜伏期代表受试者从接受外
界信息到做出反应的过程，反映大脑对刺激物评价

或归类所需要的时间，Ｐ３００潜伏期延长，表示大脑
传递网络异常，对外界刺激作出反应慢，传导速度减

慢［２４］；Ｐ３００的波幅反映心理负荷的量，即被试投入
到任务中的脑力资源的多少，投入的多则波幅高，投

入的少则波幅低［２５］。因此，临床上多用 Ｐ３００评估
受试者的认知功能［２６］。

本研究显示，治疗前，ＰＳＤ组和脑卒中组患者的
Ｐ３００潜伏期显著长于健康对照组，ＰＳＤ组患者的
Ｐ３００潜伏期显著长于脑卒中组；ＰＳＤ组和脑卒中组
患者 Ｐ３００波幅显著低于健康对照组，ＰＳＤ组患者
Ｐ３００波幅显著低于脑卒中组；ＰＳＤ组患者治疗前的
Ｐ３００检测异常率显著高于脑卒中组；结果表明，ＰＳＤ
患者和脑卒中患者均存在认知功能障碍，且 ＰＳＤ患
者较脑卒中后无抑郁患者的认知功能损害更严重。

ＰＳＤ患者遭受脑卒中事件及卒中后抑郁情绪的双重
不利因素影响，造成大脑解剖结构和神经网络结构

功能改变，致使大脑参与对外界信息的捕捉、储存、

加工等过程的资源减少，对刺激的注意和辨别力下

降，处理速度变慢，表现出 Ｐ３００的潜伏期更长和波
幅更低，从而导致 Ｐ３００检测异常率增高。此外，本
研究结果显示，治疗１４ｄ后，ＰＳＤ组和脑卒中组患
者的Ｐ３００潜伏期较治疗前缩短，Ｐ３００波幅较治疗
前升高；ＰＳＤ组患者的 Ｐ３００潜伏期长于脑卒中组，
Ｐ３００波幅低于脑卒中组；与健康对照组相比，２组患
者仍存在的 Ｐ３００潜伏期延长、波幅降低；ＰＳＤ组患
者的Ｐ３００检测异常率仍显著高于脑卒中组；说明经
治疗后２组患者认知功能有所恢复，但未恢复至正
常水平，ＰＳＤ组患者仍较脑卒中后无抑郁患者的认
知功能差；ＰＳＤ组和脑卒中组患者Ｐ３００检测异常率
治疗前后比较无统计学差异，考虑可能与治疗时间

过短、脑内认知相关解剖部位受损未恢复以及样本

例数较少有关。王旭生等［１３］研究认为，Ｐ３００电位
与脑小血管病患者认知障碍严重程度密切相关，

Ｐ３００电位可用于脑小血管病患者认知功能的早期
评估。高娟等［２７］研究认为，Ｐ３００对脑卒中后认知
功能障碍的诊断有敏感效应，可作为评估认知功能

的良好指标，为临床诊断与治疗提供科学依据。本

研究结果与其相一致。因此，通过Ｐ３００潜伏期的延
长和波幅降低可以早期鉴别出 ＰＳＤ患者的认知功

能障碍，从而给予积极的干预和治疗，对促进患者的

康复具有重要意义。

综上所述，Ｐ３００可作为ＰＳＤ患者筛查早期认知
功能障碍的可靠、灵敏、客观的电生理学辅助指标。
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