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紧张性头痛（ＴＴＨ）与偏头痛是神经科门诊中最常见的两
种慢性头痛类型，ＴＴＨ患病率高于偏头痛，约占门诊头痛病人
的半数。临床上，这两种头痛的症状和特征可能相互重叠，都

可表现为反复发作，目前均无长期有效治疗手段。两种头痛的

发病机制尚未完全明了［１］，目前认为与中枢５羟色胺（５ＨＴ）、
去甲肾上腺素（ＨＥ）等神经递质传递紊乱有关。而这些神经递
质与人类心理、情绪的表达密切相关，因此头痛与社会心理、精

神因素的关系正逐渐受到重视。本研究从心理健康水平的角

度，研究慢性紧张性头痛（ＣＴＴＨ）与慢性偏头痛患者存在的异
同。现将结果报告如下。

对象与方法

一、对象

２００７年１０月至２００９年３月在云南省第一人民医院神内
科门诊及住院的紧张性头痛患者７４例，其中男３１例，女４３例，
年龄２１～５１岁，平均（３２．６±１６．２）岁，病程７月至２年，均符
合２００４年第２次国际头痛协会诊断ＣＴＴＨ的标准［２］，每月头痛

时间多于２０ｄ。慢性偏头痛患者７０例，男２９例，女４１例，均符
合２００４年第２次国际头痛协会诊断慢性偏头痛的标准［２］，年

龄１６～５６岁，平均（３５．３±１９．６）岁，病程３月至１．８年，其中
有先兆型１９例，无先兆普通型５１例。２组头痛患者查体均除
外视乳头水肿及神经系统阳性体征，并排外全身器质性疾病，

病后或来院前３月内行头颅ＭＲＩ或ＣＴ、颈椎ＭＲＩ、脑电图等检
查，排外颅内占位病变、炎症、外伤、颈椎病等其他继发性头痛

者，均为首次诊断，未服用过激素及抗精神病药物，亦排除长

期、规律服用止痛药物者。对照组：同期的７４名本院医师或进
修、实习人员，男３２名，女４２名，年龄２５～５５岁，平均（４０．６±
１４．９）岁，无长期头痛史，排除既往精神、神经系统疾病及全身
器质性疾病。

二、方法

１．测评工具：（１）汉密尔顿焦虑量表（ＨＡＭＡ）［３］：包含躯
体性焦虑和精神性焦虑２大因子共１４个项目，为０～４分的５
级评分法，总分≥１４分即肯定焦虑存在。（２）汉密尔顿抑郁量
表１７项版本（ＨＡＭＤ１７）［３］：包含了０～４分及０～２分的两种
分级标准，总分≥１７分即肯定抑郁存在。（３）症状自评量表
（ＳＣＬ９０）［３］：有９０个评定项目，包括９个症状因子，分别是躯
体化、强迫症状、人际关系敏感、抑郁、焦虑、敌对、恐怖、偏执、

精神病性症状等因子，每个条目均采用５级评分制。其应用的
信、效度已得到肯定［４］。

２．测量方法：向被测评者及家属作量表评定的必要说明，
取得其配合。ＳＣＬ９０为自评量表，按照统一的填表说明独立填
写问卷。ＨＡＭＡ、ＨＡＭＤ经过专业培训的人员访谈后按照评分
标准评分，评估者对被测评者的诊断不知情。

３．统计方法：所有数据均采用ＳＰＳＳ１０．０统计软件处理，均
数间的多重比较采用单因素方差分析，两两多重比较采用 ＬＳＤ

法，计数资料采用χ２检验。

结 果

一、２组头痛患者与对照组ＳＣＬ９０评分比较
２组头痛组躯体化、强迫、抑郁、焦虑、恐怖等因子及总均

分，与对照组比较差异有显著性意义（Ｐ＜０．０１，Ｐ＜０．０５），
ＣＴＴＨ组与偏头痛组比较，以上因子分ＴＴＨ组高于慢性偏头痛
组（Ｐ＜０．０５）。提示２组头痛的心理健康水平均较正常人群
差，ＴＴＨ组的不良心理健康较偏头痛组更明显。见表１。

表１ ２组头痛与对照组ＳＣＬ９０测评结果比较（分，ｘ±ｓ）

ＳＣＬ９０因子 ＣＴＴＨ组（ｎ＝７４）偏头痛组（ｎ＝７０） 对照组（ｎ＝７４） Ｆ值 Ｐ值

躯体化 ２．６２±１．３２ａｃ ２．１６±１．０３ｂ １．１３±０．２６ ４．６７５ ０．００１
强迫 ２．６５±０．７９ａｃ １．９１±０．７９ｂ １．６３±０．４６ ４．２５２ ０．０１７

人际关系 １．６２±０．２７ １．５５±０．２４ １．７８±０．３５ ０．６０８ ０．６１６
抑郁 ２．６７±１．２９ａｃ １．９７±１．３２ｂ １．０１±０．１５ ４．６２８ ０．００２
焦虑 ３．１６±１．０８ａｃ ２．５６±１．５３ｂ １．０８±０．１１ ６．５３４ ０．００２
恐怖 ２．８６±１．５８ａｃ ２．０３±１．０６ｂ １．２８±０．３３ ４．６０３ ０．００９
敌对 １．７２±０．４１ １．６８±０．４８ １．６８±０．３１ ０．７８２ ０．５５０
偏执 １．６３±０．４７ １．６８±０．５６ １．３２±０．３５ ０．３６９ ０．８２６

精神病性 １．３７±０．１８ １．３８±０．１６ １．３５±０．２６ ０．１５９ ０．９２１
总均分 ２．０３±０．５９ １．６２±０．４３ １．０６±０．３７ ３．０５２ ０．０４３

注：与对照组比较ａＰ＜０．０１，ｂＰ＜０．０５；与偏头痛组比较ｃＰ＜０．０５

二、２组头痛患者焦虑、抑郁发生率比较
采用ＨＡＭＡ和ＨＡＭＤ１７测评，发现７４例ＣＴＴＨ组出现焦

虑、抑郁障碍者５２例（７０％）；７０例慢性偏头痛组出现焦虑抑
郁障碍３４例（４９％）。２组焦虑障碍和抑郁障碍的发生率比较
差异有显著性（Ｐ＜０．０５）。见表２。

表２ ＣＴＴＨ组与偏头痛组焦虑、抑郁发生率比较（例）

组别 例数 焦虑 抑郁 焦虑伴抑郁
焦虑抑郁

发生率（％）
ＣＴＴＨ组 ７４ ３２ １１ ９ ７０ａ

偏头痛组 ７０ ２０ ６ ８ ４９

注：ａ与偏头痛组比较χ２＝６．１６９，Ｐ＜０．０５

讨 论

头痛是中枢神经系统疾病中最常见的临床症状，在综合医

院神经内科门诊就诊者中约占５０％［５］。虽然慢性原发性头痛

中的ＴＴＨ和偏头痛有截然不同的诊断标准和发病机制，但两
者又具有相似的神经源性改变，神经介质（如５ＨＴ、ＮＥ等）、神
经肽传递异常所致疼痛敏感性增高、痛阈下降都可能导致了两

者慢性头痛的发生。

近年来的心理学研究表明慢性原发性头痛与心理健康水

平有关，因长期受到头痛困扰，患者常诱发不良情绪，而紧张的

心理状态又使头痛发作加重。本研究显示 ＣＴＴＨ和慢性偏头
痛患者存在着明显的精神心理障碍，２组 ＳＣＬ９０评分在躯体
化、强迫、抑郁、焦虑、恐怖等项因子的分值评定，均显著高于对

照组。ＣＴＴＨ组各项异常因子分又明显高于慢性偏头痛组，
ＨＡＭＡ和ＨＡＭＤ量表测评，ＣＴＴＨ组焦虑障碍和抑郁障碍的发
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生率亦高于偏头痛组，提示ＣＴＴＨ的发病与不良心理健康水平
关系更密切。有研究显示 ＴＴＨ是机体对压力、焦虑、抑郁、、情
感冲突、疲劳等状态的一种生理表达［６］，不良负性生活事件和

不恰当的防御机制可能也是ＣＴＴＨ的发病机制［７］。关于ＣＴＴＨ
和偏头痛的流行病学、病因和病理生理机制尚不完全清楚。发

病机制可能与多种因素有关，近年的研究结果，已逐渐认可慢

性头痛属于典型的心身性疾病。各种原因引起的颅周肌肉紧

张是ＴＴＨ发生机制之一，而颅周肌肉紧张则与精神心理紧张
密切相关，同时后者还是导致 ＴＴＨ症状加重的重要因素，焦虑
及抑郁与颅周肌肉触痛成正相关，抑郁可能参与了 ＴＴＨ的发
病机制［８］。循证医学证实偏头痛患者存在脑干中缝核群神经

元（主要是５ＨＴ）的功能紊乱，头痛发作时脑干中缝核群神经
元异常放电。而脑干中缝核群与丘脑、基底节核团、大脑的额

颞叶有广泛的联系，参与机体的情绪及心理活动的调节。这也

是本研究ＣＴＴＨ和慢性偏头痛患者显示出的不良心理健康水
平，并出现焦虑、抑郁障碍的生物学解释。这个结果也支持了

临床上对于头痛患者在应用对症治疗的同时，给予相应的心理

治疗，较只给予常规治疗者，更能收到良好的效果［９］。
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近年来，超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与急性冠脉综合
征（ＡＣＳ）患者情绪抑郁的关系日益受到临床重视。本研究旨
在探讨抗抑郁治疗对ＡＣＳ患者ｈｓＣＲＰ的影响。

对象 为２００７年８月至２００９年１月本院住院的 ＡＣＳ合
并抑郁患者７８例，其中男４６例，女３２例，年龄４３～８２岁。除
符合ＡＣＳ诊断外均有失眠、乏力、不安、消极绝望等不同程度的
抑郁症状，经汉密尔顿抑郁量表 １７项版本（ＨＡＭＤ１７）评定
（严重抑郁＞２４分，中度抑郁１８～２４分，轻度抑郁７～１７分）。
将７８例患者随机分治疗组和对照组，每组３９例。治疗组：男
２４例，女１５例，年龄４５～８２岁，平均（６２．８±９．２）岁。其中，不
稳定型心绞痛（ＵＡ）１２例，ＳＴ段抬高性心肌梗死（ＳＴＥＭＩ）２２
例，非ＳＴ段抬高性心肌梗死（ＮＳＴＥＭＩ）５例；重度抑郁１０例，中
度抑郁１８例，轻度抑郁１１例。对照组：男２２例，女１７例，年龄
４３～８１岁，平均（６１．８±８．３）岁。其中，ＵＡ１１例，ＳＴＥＭＩ２５例，
ＮＳＴＥＭＩ３例；重度抑郁９例，中度抑郁２０例，轻度抑郁１０例。
２组年龄、性别、ＨＡＭＤ评分情况具有可比性。

方法 １．ｈｓＣＲＰ测定：入院后抽清晨空腹外周静脉血，采
用Ｏｌｙｒｎｐｕｓ６００生化分析仪以高敏法测定。２．治疗方法：２组
均给予常规溶栓、抗凝、扩冠、抗心律失常及阿托伐他汀调脂治

疗。治疗组加用氟西汀２０ｍｇ／ｄ，共４周，心理治疗由主管医师
及统一接受心理干预培训的护师实施，采用一对一沟通方式，

引导患者面对患病现实，消除疑虑，帮助患者正确应对和处理

疾病过程中出现的各种心理、社会问题，并鼓励家属参与，患者

之间相互认识及交谈。培养多种兴趣爱好，增强适应能力。３．
统计方法：应用ＳＰＳＳ１０．０统计软件进行分析，计量资料采用均
数±标准差表示，两两比较采用配对ｔ检验。

结果 治疗前对照组、治疗组的 ＨＡＭＤ评分分别为

（３１．０６±４．９５）分和（３０．９８±４．８８）分，ｈｓＣＲＰ分别为（２４．８２
±６．９２）ｍｇ／Ｌ和（２３．９８±６．６５）ｍｇ／Ｌ，２组差异无显著性。治
疗４周后，治疗组 ＨＡＭＤ评分为（８．２０±６．３２）分、ｈｓＣＲＰ为
（４．１２±１．２５）ｍｇ／Ｌ，比治疗前均明显下降，差异具有显著性（Ｐ
＜０．０１）；对照组 ｈｓＣＲＰ明显下降为（７．８４±１．５３）ｍｇ／Ｌ，与治
疗前相比差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５），ＨＡＭＤ评分下降为
（２６．７８±４．８９）分，与治疗前相比差异无显著性（Ｐ＞０．０５）。治
疗后２组ＨＡＭＤ评分、ｈｓＣＲＰ水平降低差异亦有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。

讨论 有研究表明，冠心病患者的抑郁焦虑等负性情绪的

发生率为６０％～７０％［１］。抑郁对ＡＣＳ患者心血管功能有重要
影响［２］，使ＡＣＳ患者的预后不良。本研究提示，ＡＣＳ并抑郁患
者体内存在高水平的ｈｓＣＲＰ，具有较强的炎性反应，对ＡＣＳ预
后极为不利。本研究结果表明，氟西汀对ＡＣＳ患者的抑郁状态
有明显改善作用，所有 ＡＣＳ患者治疗后 ｈｓＣＲＰ水平均有明显
下降，而且抗抑郁治疗组较普通治疗对照组患者的 ｈｓＣＲＰ水
平下降更为显著。这可能与抗抑郁治疗改善炎症反应、血小板

活化、心率变异性降低等有关，提示炎性反应可能是情绪抑郁

恶化ＡＣＳ预后的主要机制之一。因此，对 ＡＣＳ患者应从心身
医学角度全方位及时了解其抑郁情绪障碍的存在，及时抗抑郁

干预对改善ＡＣＳ患者的预后具有重要作用［３］。
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