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中文摘要

關鍵詞：老年憂鬱症、抗憂鬱劑、認知功能、腦部損傷、生活品質

隨著台灣老年人口快速增加，老年憂鬱症已成為老年精神醫學及公共衛生

領域重要的課題。本研究是一個觀察型研究，探討老年憂鬱症患者接受抗憂鬱劑

（Sertraline）治療三個月後，何種因子會影響治療反應與痊癒。

本研究是以中山醫學大學附設醫院及台中榮民總醫院精神科門診的老年病

患為研究對象，診斷符合 DSM-IV 重鬱症診斷準則並排除痴呆症之病患，給予相

同的抗憂鬱劑（Sertraline）持續治療三個月，比較病人之治療反應、認知功能、

同時罹患之精神疾病、腦部核磁共振影像檢查(MRI) 之血管性損傷與各因子之間

的關聯等。測驗工具包括：基本資料、Mini-mental Status Examination、Hamilton
Depression Rating Scale 及 MINI International Neuropsychiatric Interview。在治療

前及治療後第三個月抽血測量免疫指標和生化數值，以及施測神經心理學測驗，

而 MRI 則在治療之初完成。病患及主要照顧者同時接受世界衛生組織生活品質

問卷—台灣簡明版之評估，主要照顧者另外接受照顧者負擔量表之評估。另外找

未罹患憂鬱症及癡呆症之來醫院做體檢之老年人為對照組，接受神經心理學測

驗、抽血及腦部 MRI 檢查。統計分析以 t-test 或 chi-square test 以比較不同之老

年憂鬱症患者之各類人口學資料、免疫指標、生化數值、腦部損傷、其他精神疾

病之共病情形、認知障礙、生活品質(照顧者及病人之生活品質)、照護者負擔及

各種量表之結果是否有統計差異。

結果共有 28 名老年憂鬱症患者完成三個月之治療，並獲得 15 名對照

組。研究結果顯示老年憂鬱症個案在服用抗鬱劑三個月後有七成可獲得緩

解，經過三個月治療後，28 名個案之生活品質量表之分數治療前後比較達顯

著差異，但其主要照護者之生活品質量表及照顧者負擔量表皆未達顯著差

異。整體性的認知功能是有小幅度的改善，語文的學習與記憶表現則呈現明

顯進步，在生化檢查部分，憂鬱組個案呈現急性期蛋白質的免疫障礙及細胞

免疫反應的障礙，此外老年憂鬱症個案較正常未罹患憂鬱症的老人有較多腦

部的損傷。

本研究是國內首次探討老年憂鬱症患者在給予抗鬱劑治療之療效比較，因

此甚具臨床參考及應用價值，若能適度增加樣本數則將更具代表性。
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英文摘要

Key words: geriatric depression, antidepressant, cognitive function, brain lesion,
life quality

With the rapid increase of elderly population in Taiwan, geriatric depression has
become a focus of geriatric psychiatry and public health. Our study is an
observational study, and the goals of our study were to evaluate the therapeutic effects
of patients with geriatric depression receiving antidepressant, Sertraline, for 3 months,
and to detect the related factors of treatment response and remission.

Cases of major depression in our study were enrolled from the clinics of Chang
Shan Medical University Hospital and Taichung Veteran General Hospital, who were
diagnosed as major depression according to DSM-IV and dementia was excluded.
Controls were from elderly people who visited Chung Shan Medical University
Hospital for thorough check-up and did not have history of major depression and
dementia. Cases received the antidepressant, Sertraline, for 3 months. The tools we
used included Mini-mental State Examination, Hamilton Depression Rating Scale,
MINI International Neuropsychiatric Interview, Caregiver Burden Inventory and
WHOQOL-BRED (TW). The brain image of MRI was arranged before the treatment,
whereas the immune markers, inflammatory proteins and neuropsychological test
were evaluated before treatment and 3 months after treatment. Controls were
evaluated by brain image of MRI, neuropsychological test and their blood sample for
immune markers and inflammatory proteins. Data were analyzed by t-test or
chi-square test to compare the difference in different kinds of geriatric depression,
such as remission and non-remission, early-onset and late-onset. Cases and control
were also compared in the demographic date, brain MRI findings, neuropsychological
test, immune markers and inflammatory proteins.

Twenty eight cases completed the 3-month treatment and 15 controls were
collected. The results of our study showed that 71 % of patients with geriatric
depression achieved remission after taking antidepressant for 3 months. Although
there was a little improvement in global cognitive function, significant improvement
in verbal learning, verbal memory and quality of life were noted after treatment. In
contrast to the controls, increased activities in acute phase protein and cell immune
reaction were noted in cases. Besides, compared to the controls, more vascular lesions
was also found in the brain of those patients with geriatric depression.

This study is the first study in Taiwan to investigate the related factors of drug
response in geriatric depression. Although limited number of subjects in this study,
this study still can provide some useful information for clinician and researchers who
are interested in geriatric depression.
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一、前言

隨著台灣地區人口結構的老化，2001 年 12 月 65 歲以上人口已上升至 8.81
﹪，老年憂鬱症已在臨床上佔有重要的地位且成為未來公共衛生重要的課題。

據國外估計 65 歲以上老人大約 15%罹患老年憂鬱症（1），在一般醫院診所接

受治療的老年病患，每六個老人之中至少有一個罹患老年憂鬱症，而在醫院或

安養院的老人則比例更高（2）。老年憂鬱症常造成病患及家屬的痛苦，不僅降

低病患的功能且會加重因身體疾病或認知障礙原本存在的失能，也會增加醫療

的費用，更嚴重的是引起自殺或增加身體疾病（如心肌梗塞或腦中風）的致死

率。

過去對老年憂鬱症的診斷一向偏低且未適切地治療，原因可能是較晚發

作、合併其他身體疾病、合併老年痴呆症或誤認憂鬱是哀傷的過程。然而憂鬱

並不是老化的正常過程，只要接受適當的診斷及治療仍然可以得到好的療效。

過去有關老年憂鬱症治療成果不盡相同，國外雖有一些零星之報告，但國內則

尚無較全面性的研究，因此主持人希望以過去在 Duke 研究之一年經驗，來了

解國內老年憂鬱症患者治療六個月之結果及各種預後因子與治療結果之關

聯，來幫助精神科從業同仁、患者及其家屬對老年憂鬱症之認識，並對未來及

早做準備。

二、研究目的

本研究之目的在探討不同之老年憂鬱症患者之各類人口學資料、免疫指

標、生化數值、腦部損傷、其他精神疾病之共病情形、認知障礙、生活品質、

照護者負擔及各種量表之結果是否有統計差異，並探討上述各種預後因子與療

效之相關。最後並比較是否與國外研究結果相同，以進一步建立台灣的老年憂

鬱症病患的本土資料，並可提供未來台灣老年精神醫療之參考。

三、文獻探討

最近台灣的流行病學研究顯示在社區裡 65 歲以上的老人有 15.3%罹患憂

鬱性精神官能症及有 5.9 % 罹患重鬱症，此結果比過去的研究結果高且與西方

某些國家相當（3）。國內過去的研究多為 cross-sectional study 且對盛行率及心

理社會因素已有很好的探討，反而比較少研究腦部 cerebrovascular lesion 與老

年憂鬱症的關係，且未提及早發型老年憂鬱症及晚發型老年憂鬱症之差異。但

國外愈來愈多的研究顯示老年時期才首次發病的老年憂鬱症（ late life
depression or geriatric depression），其原因比年輕時即發病的老年憂鬱症複雜，

除了心理社會因素外也會受到基因遺傳、身體疾病、腦部退化性疾病或血管性

疾病等之影響，二者所表現的症狀也不盡相同，因此很多研究以發病的年紀來

區分老年憂鬱症，目前大部份的研究學者定義 60 歲以前發病者為早發型老年

憂鬱症（early-onset depression, EOD），而 60 歲以後發病者為晚發型老年憂鬱

症（late-onset depression, LOD）。

過去在二者症狀學的研究結果並不一致，有的研究認為二者症狀類似（4，
5），有的研究認為早發型老年憂鬱症較常出現精神差及無價值感（6）、病情持
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續較久且較多次復發（5, 7），但其他研究則認為晚發型老年憂鬱症較易慢性化

及較多次復發（8），也較易有慮病妄想或虛無妄想（9）。發病時愈老、憂鬱症

狀較嚴重及病人為男性則其死亡率較高（10）。
老年憂鬱症在病因的研究雖然趨向多元，但很多證據顯示老年才首次出現

的憂鬱症與腦血管病變有雙向的因果關係，因此提出「血管性憂鬱症」（Vascular
Depression）的學說，其特徵是 subcortical neurological dysfunction、apathy、
decreased depressive ideation 及 psychomotor change（11, 12）。晚發型老年憂鬱

症大腦的 white matter hyperintensity 較早發型老年憂鬱症及正常老人增加，顯

示血管病變破壞神經徑路而影響情緒的調節及造成精神運動的改變（13, 14,
15）。認知功能下降及憂鬱的症狀也是以晚發型老年憂鬱症較明顯（16, 17,
18）。晚發型老年憂鬱症憂鬱症狀的嚴重度與 Medial orbital frontal cortex 有關

（19），有時可見到第三腦室（third ventricle）及側腦室（lateral ventricle）較

正常人大且腦室對腦之比例增加（ventricle-to-brain ratio），額葉的萎縮也可能

與晚發型有關（15, 20, 21），且 prefrontal lobe 體積可能隨著憂鬱症狀之嚴重而

減少（22），hippocampal structure 亦與憂鬱症狀有些交互作用且 hippocampal
volume 與發病年紀成反比關係（23, 24），亦可能與治療反應有關（25）。腦波

亦顯示左前額葉或顳葉出現慢波之異常（26, 27, 28, 29, 30）。Duke 之老年精神

科在此老年憂鬱症之腦部造影之研究獨領風騷，主持人也在此受過一年之訓

練，發表三篇論文於”Biological Psychiatry”，這三篇論文的主要發現是老年憂

鬱症患者較一般人有較小之orbital frontal cortex、較小之 orbital frontal cortex 會

有較差之自我照顧功能、老年憂鬱症患者皮質下之損傷(subcortical lesion)與其

有較小之 orbital frontal cortex 有關 （31, 32, 33）。
此外在人口學資料及心理社會因素方面，性別差異(如女性較易得憂鬱症)

通常影響首次發病，隨年紀增加至 50 歲以後則變不明顯。兒童時代的逆境

（childhood adversity）會增加在成人早期憂鬱症發病的可能性（34），晚發型

老年憂鬱症較常遭遇的生活事件及壓力為配偶或親人死亡、身體疾病或受傷、

失能或功能下降及缺乏社會支持（3, 35）。個性較神經質者及有長期調適困難

者即使沒有遭遇壓力，也會增加罹患老年憂鬱症的可能性（36）。
老年憂鬱症若同時合併有其他精神疾病（comorbidity）時，對治療及預後

可能有影響。早發型老年憂鬱症較常存在人格障礙、藥物濫用、家族史有 mood
disorder、曾住精神科病房（5, 37）。晚發型老年憂鬱症則易合併酒精濫用、廣

泛性焦慮症或人格障礙（38）。
晚發型老年憂鬱症與早發型老年憂鬱症對治療的反應，無論是藥物治療

（SSRI or TCA）或合併使用人際關係心理治療（interpersonal psychotherapy），
有的研究認為二者並無差別（5），另一研究則顯示早發型老年憂鬱症比晚發型

老年憂鬱症多花 5-6 週才痊癒（39）。有的研究不認為 cerebrovascular risk factor
會影響治療的反應（40），有的則發現 silent cerebral infract 會影響抗憂鬱劑之

療效（41），但在 treatment-resistant 的病人發現其額業及顳葉的體積較小且與
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記憶變差有關（42）。整體而言老年憂鬱症的預後並不好，一年後只有 28 %痊

癒（43）。另一研究顯示 2/3 的病人預後尚好，但若 MRI lesion 涉及 pontine raphe
lesion 及 periventricular lesion 則較易死亡或出現痴呆症（44）。

近年來已有很多的證據顯示重鬱症會合併出現細胞免疫機能

(cell-mediated immunity)活化的徵兆，而且細胞素(cytokine)分泌過多可能與重鬱

症的病因有密切關係 (45)。臨床研究顯示憂鬱伴隨發炎性反應系統

(inflammatory response system) 的活化，Anisman 等人 (46)從研究中發現

Interleukin (IL) -6 的濃度在有憂鬱的個案呈現明顯的增加，可能顯示憂鬱症為

一特定性的免疫過程。Maes 等人(47)發現重鬱症患者與健康對照組比較，前 者

的細胞素 IL-6, soluble IL-6 receptor, soluble IL-2 receptor, tranferritin receptor 之
血漿濃度明顯偏高。研究證據顯示免疫細胞素對中樞神經有調解作用，IL-1、

IL-6 與型腫瘤壞死因子 (tumor necrosis factor-, TNF-)會直接或藉由
corticotropin releasing factor (CRF) 而間接影響單胺的釋放，包括 serotonin、
norepinephrine 及 dopamine(45)。

有些研究顯示重鬱症合併有急性期蛋白質反應 (Acute-phase protein
response)，Maes 等人(48)針對憂鬱症的個案與健康對照組比較，憂鬱組的 total
protein、albumin 與 gamma globulin 明顯低於健康對照組，而憂鬱組的 alpha -
1 globulin 與 alpha - 2 globulin fraction 則明顯高於健康對照組。Nunes 等人(49)
比較憂鬱症的個案與健康對照組，顯示憂鬱組的 albumin 明顯低於健康對照

組，而憂鬱組的 alpha-1 globulin、alpha-2 globulin、beta-globulin 與 soluble IL-
2 receptor 明顯高於健康對照組，結論顯示憂鬱症患者有急性期蛋白質的免疫障

礙及細胞免疫反應的障礙。C- reactive protein(CRP)是一種發炎性的蛋白質

(inflammatory protein)，也能顯示典型的急性期反應(acute phase reaction)(50)，
有些研究(51)顯示與憂鬱無顯著的相關，有些研究顯示憂鬱會增加 CRP 濃度

(52)。以上所提及憂鬱症患者之細胞免疫機能活化及合併有急性期蛋白質反應

之情形，過去並沒有任何研究特別提到在老年憂鬱症患者是否有以上之變化，

所以本研究未來之發現將可提供國際上研究老年憂鬱症的專家許多的助益。

四、研究方法

本研究以中山醫學大學附設醫院及台中榮民總醫院精神科門診為研究

對象，以連續取樣之方式尋找符合 DSM IV 診斷 major depressive episode 之

大於等於 65 歲之老年憂鬱症患者，並依據 DSM IV 癡呆症之診斷標準排除癡

呆症之診斷，且 Mini-mental state examination 分數大於等於 24 分。在解釋本

研究內容並獲得病人同意後納入本研究之研究個案。另外從醫院體檢民眾中

選取 65 歲之目前未罹患重鬱症及癡呆症為對照組。

所使用之測驗工具如下：

1.基本資料（Demographic data）：
如年齡、性別、地址、婚姻、職業、教育程度、籍貫、發病年紀、每次發

病之時間、家族精神疾病史及最近三個月之生活事件等資料。
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2.Mini-mental state examination（MMSE）：
此量表最早由 Folstein 等人於 1975 年提出，滿分為 30 分，國內有多種中

文版本，本研究採用台北榮總黃正平等人所翻譯之中文版本，以測量病人

之認知功能並排除痴呆症之診斷。

3. Hamilton Depression Rating Scale（HAM-D）：

此量表由 1967 年 Hamilton M 所發展，用來評估臨床上憂鬱症症狀之嚴重

度。適用於所有年紀的病人。此量表共 21 題，9 個分項。

4.MINI International Neuropsychiatric Interview（MINI-PLUS）：
此量表之英文版由美國 University of South Florida 之 Dr. Sheehan 所作，在

台灣已由臺大醫院精神科李宇宙醫師翻譯完成，且已在臨床及研究上使

用。此量表是一種結構性之精神疾病診斷量表，本研究將使用此量表以了

解病患是否合併其他的精神疾患。

5. 神經心理測驗：由心理師施測。本研究將探討神經心理功能是否會影響老

年憂鬱症患者之預後，並研究隨著憂鬱病情改善是否神經心理功能也會改

善。

施測工具：

一、注意力(Attention)：
記憶廣度測驗（WAIS-III Digit Span test）：此測驗為魏氏成人智力

量表(Wechsler Adult Intelligence Scale, WAIS)之一分測驗，中文版於

2002 年在台翻譯及修訂出版。分為順向背誦 (Digit Forward)及逆向背

誦(Digit Backward)兩部分，最高分為 30 分。

二、語言能力(Language):
控制性中文字詞聯想測驗 (Controlled Oral Word Association

Test)：本研究採用台大心理系教授花茂棽所翻譯和修訂的中文版。此

測驗為「多項語言功能之失語症測驗」 (Multilingual Aphasia
Examination) 的一份測驗，用以評估說話和語言功能中語文表達的流

暢度 (verbal fluency)。
三 、 視 覺 空 間 和 視 覺 建 構 能 力 (Visuospatial and Visuoconstructive

Functioning)：
1.圖形區辨測驗 (Visual Form Discrimination Test)：此測驗由 Benton 等

人於 1983 年發展用以評估視知覺再認的功能。共有 16 個題目，最高

得分為 32 分。

2.圖形設計測驗 (WAIS-III Block Design test)：此測驗為魏氏成人智力量

表第三版中文版之一份測驗，常用來測量高層次的視覺空間和視覺建

構能力。最高分為 68 分。

四、學習/記憶 (Learning / Memory)：
1.常識與定向感測驗 (WMS-III Information and Orientation test)：此測驗

為魏氏記憶量表(Wechsler Memory Scale, WMS)之一份測驗，是評估
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近期和遠期記憶的工具，且有助於瞭解受測者的記憶力表現。共有

18 個題目，其中四題不計分，最高分為 14 分。

2.字詞測驗 (WMS-III Word Lists test)：此測驗為魏氏記憶量表第三版

( WMS-III)之一份測驗，有關中文版的翻譯及修訂，目前正由國內一

些心理學學者進行中。本測驗主要測量語文的立即和短期延宕之近期

記憶。

五、執行功能(Executive Function)：
1.Wisconsin 卡片分類測驗 (Wisconsin Card Sorting Test)：測定的包括執

行功能的抽象推理、概念形成、心向的轉移及問題解決時對回饋的整

合及策略運用的靈活度。本研究採用 Miler 於 1964 年提出的施測方

式，共有 128 張卡片，並以電腦化施測方式進行。

2.類同測驗（WAIS-III Similarity test）：此測驗為魏氏成人智力量表第

三版中文版之一份測驗，主是測量執行功能中語文的概念形成、抽

象理解能力。最高分為 33 分。

6. 照顧者負擔量表（Caregiver Burden Inventory, CBI）：
本原始量表由 Novak 及 Guest(1989)所發展建立，中文版之照顧者負擔量表

係由周桂如博士（2002）取得原作者同意後翻譯修訂而成，共計 24 題。

用來評估主要照顧者之生理、情緒與社會負荷。

7. 世界衛生組織生活品質問卷—台灣簡明版(WHOQOL-BRED (TW))：本問

卷係由台灣大學姚開屏副教授（2000）與台灣版世界衛生組織生活品質

問卷發展小組，根據世界衛生組織所設計 100 題關於生活品質狀況調查

所修訂而成，以評量受測者最近兩個星期來在生理健康、心理、社會關

係及環境等四個範疇中其主觀的生活品質狀況。

8. 生化檢查包括 interleukins (TL-1, TNF-alpha, IL-4, IL-6, IL-10), total protein,

albumin, alpha 1 globulin fraction, alpha 2 globulin fraction, beta globulin
fraction, gamma globulin fraction, CRP：探討在老年憂鬱症患者之細胞素

(cytokine)及急性期蛋白質反應(Acute-phase protein response)有無隨著

remission 而有所改變，也藉此了解其所扮演預後因子之角色。

9. 腦部核磁共振影像檢查 (MRI)
納入本研究之個案將接受抗鬱劑(sertraline)之治療，第一週之劑量為

25mg，個案可忍受之下於第二週增加劑量至 50mg，個案如果無法忍受則降

低劑量或退出此藥物研究而改以其他治療，邇後依個案病情調整之。另外主

持人或共同主持人在第一次接觸個案時也施測 MINI，以探討其罹患其他精神

疾病之情形。由研究助理在個案未服藥之前施測基本資料、MMSE、HAM-D，

並詢問病患或家屬最近三個月內的生活事件，同時安排作 MRI 檢查及生化抽

血檢查，並由心理師施測神經心理測驗。邇後個案服藥滿一週、滿二週施測

HAM-D，服藥滿四週由研究助理施測 MMSE、HAM-D。服藥滿三個月時，

由研究助理施測 MMSE、HAM-D，心理師施測神經心理測驗，並安排抽血檢
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查。

收到施測結果後，使用 U-test（Mann-Whitney Test 及 Wilcoxon singed Ranks
Test）或 chi-square test 以比較不同之老年憂鬱症患者之各類人口學資料(如年

齡、重度憂鬱症發作年齡、性別、教育程度、職業)、免疫指標、生化數值、

腦部損傷、其他精神疾病之共病情形、認知障礙、生活品質(照顧者及病人之

生活品質)、照護者負擔及各種量表之結果是否有統計差異。本研究之 alpha
值定為 0.05，即 P value <0.05 者即有顯著差異。

五、結果與討論

結果：

本研究以連續取樣之方式在中山醫學大學附設醫院及台中榮民總醫院精

神科門診，尋找符合研究條件之個案，納入本研究個案共計 38 名，但有 10
名個案中途退出本研究（1 名自殺身亡、1 名療效不佳、8 名無法配合回診時

間），所以最後有 28 名個案完成服藥滿三個月之資料收集（平均年齡為 71.5
歲、平均受教育年數為 6.32 年）。另外由健檢組轉介 15 名符合條件之對照組

（平均年齡為 72.46 歲、平均受教育年數為 9.53 年）。

經過三個月治療後，28 名個案 HAM-D 平均分數由 21.07 分降為 6.04 分

（p=0.00），生活品質量表之分數治療前後比較達顯著差異（治療前平均分數

=80.39，治療後平均分數=89.27，p=0.001）。其主要照護者之生活品質量表（個

案接受治療前平均分數=91.68，治療後平均分數=91.72， p=0.585）及照顧者

負擔量表（治療前平均分數=32.56，治療後平均分數=36.11， p=0.227）皆未

達顯著差異。

在認知功能方面，受試者的語文記憶在治療後的表現明顯優於治療前

（z=2.243, p<.05）。在聽覺注意力（z=1.464, p=0.143）、語言能力(z=1.163,
p=0.245)、視知覺能力（z=0.208, p=0.836）、視覺建構能力（z=1.273, p=0.203）、
定向感（z=0.486, p=0.627）、非語文學習與記憶（z=0.771, p=0.441）、抽象思

考（z=0.88, p=0.379）及執行功能（z=1.235, p=0.217）等方面，受試者在治療

前後的表現在統計上並無顯著差異。

依據 MINI 的施測結果得知 28 名個案在其他精神疾病的分佈如下：恐慌

症 2 名（7.1﹪）、懼曠症 1 名（3.6﹪）、創傷後壓力症候群 1 名（3.6﹪）、泛

焦慮症 6 名（21.4﹪）。

以 HAM-D 在治療三個月後小於等於 7 分定義為緩解組（20 名，平均年

齡為 72.15 歲、平均受教育年數為 7.1 年），大於 7 分以上為未緩解組（8 名，

平均年齡為 69.88 歲、平均受教育年數為 4.38 年）。比較治療後緩解組與未緩

解組之差異，發現兩者在神經心理測驗每個分項測驗中皆無顯著差異。生化檢

查部分，在服藥前與服藥後皆未達顯著差異。腦部 MRI 之影像部分，兩組在

大腦萎縮及損傷上皆無顯著差異。

依個案之發病年齡分組，60 歲以前罹患重度憂鬱症者定義為早發型憂鬱

症患者，60 歲以後才首次罹患重度憂鬱症者定義為晚發型憂鬱症患者，本研
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究完成三個月治療之 28 名個案中，有 3 名為早發型憂鬱症，其餘 25 名為晚發

型憂鬱症患者。比較早發型與晚發型的個案在性別、年齡、受教育年數上皆無

顯著差異。此外兩組在近三個月內有無生活壓力事件上，亦未達統計上顯著，

但早發型在近三個月內皆無生活壓力事件，而晚發型中有 56%近三個月內有生

活壓力事件。以卡方檢定比較早發型與晚發型在滿三個月時的療效，兩組在療

效上未達統計上顯著差異（p=0.051），不過仍可發現兩組在服藥滿三個月時，

晚發型有 89.29﹪病情已緩解，而早發型的個案在服藥滿三個月時 HAM-D 的

分數皆未達緩解的標準。兩者服藥前後之生化檢查項目皆未達顯著差異。腦部

MRI 之影像部分，兩組在大腦萎縮及損傷上皆無顯著差異。

比較完成三個月治療的 28 名老年憂鬱症個案組與 15 名對照組 MRI 之
影像，發現兩組在有無大腦萎縮上未達顯著差異（憂鬱組 28 名及對照組 15
名個案皆發現有大腦萎縮之情形），在大腦有無損傷上達顯著差異（p=0.033；
憂鬱組中有 78.57﹪有腦損傷的情形，對照組則有 46.67﹪）。憂鬱症個案組服

藥前與對照組生化部分之比較，皆未達統計上顯著，惟在 beta globulin fraction
（p=0.0）上有顯著差異。

討論

在接受為期三個月的抗憂鬱劑治療後，多數個案有不錯的療效。在語文的

學習與記憶表現皆呈現明顯進步，此與 Butters 等人（53）的研究結果似乎不

盡相同，其研究發現老年憂鬱症患者在連續三個月的抗憂鬱劑治療後，整體性

的認知功能是有小幅度的改善，但各分項功能的表現在治療前後並無顯著差

異，然而，本研究結果指出語文的學習與記憶功能在治療後能有明顯改善。

早發型與晚發型的個案在療效上雖然並未達到統計上顯著差異，不過仍可

發現兩組在服藥滿三個月時，晚發組有 89.29﹪病情已緩解，而早發組的個案

在服藥滿三個月時 HAM-D 的分數皆未達緩解的標準，此與 Oldehinkel et al. 發

現早發型老年憂鬱症比晚發型老年憂鬱症多花 5-6 週才痊癒（36）結果相似。

憂鬱組的 beta-globulin 明顯高於對照組，此結論顯示老年憂鬱症患者有急

性期蛋白質的免疫障礙及細胞免疫反應的障礙，其結果與 Nunes（49）等人發

現憂鬱組的 beta-globulin 明顯高於健康對照組的研究結果相符。此外老年憂鬱

症個案較正常未罹患憂鬱症的老人有較多腦部的損傷，顯示老年憂鬱症與腦血

管疾病可能有雙向的因果關係，此與國外研究結果相符 (13, 14)。
本研究之主要限制在於樣本數仍太少，雖然在主持人、共同主持人及研究

助理之積極照顧下，只有 28 人完成三個月之治療。樣本數過少之原因可能為

大多數老年憂鬱症患者未被家屬及一般醫師發現而轉介至精神科門診、罹患閾

值下(subthreshold)老年憂鬱症患者較老年重度憂鬱症者多、台灣大多數的老人

教育程度較低而在 MMSE 之得分不易大於等於 24 分、老年憂鬱症患者及家屬

缺乏病識感而未繼續就醫、老年人交通不便而無法依時間返診等。

六、計畫成果自評

本研究預期目標是比較老年憂鬱症病患對於抗鬱劑的療效及其相關因子
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之探討，目前研究的結果及內容與原計畫相符程度高。主要發現是老年憂鬱症

個案在服用抗鬱劑三個月後有七成可獲得緩解，且其生活品質、認知功能的語

文學習及語文記憶都呈現明顯進步；而獲得緩解的個案其發病年紀以晚發型的

比例較早發型高。此外老年憂鬱症個案較正常未罹患憂鬱症的老人有較多腦部

的損傷，亦符合國外”血管性憂鬱症”之學說，可提供罹患心血管疾病及有心血

管危險因子之老人在未來可能罹患老年憂鬱症之預防與治療之參考。

本研究是國內首次探討老年憂鬱症患者在給予抗鬱劑治療之療效比較，因

此甚具臨床參考及應用價值，若能適度增加樣本數則將更具代表性。未來計劃

在國內外學術期刊發表研究結果以期能提供國內外老年醫學專家對老年憂鬱

症有更深入的認識及了解。
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