
  

青少年抑郁症使用抗抑郁药物的临床进展

行浩然 ，张　曦 ，张盈盈 ，鲍天昊
（昆明医科大学附属精神卫生中心/云南省精神病医院科教部，云南 昆明　650224）

[ 摘要 ]  青少年抑郁症患者相较于成年抑郁症患者，具有更高的发病率、较差的生活质量和治疗效果。国

际指南普遍推荐轻度青少年抑郁症优先考虑心理治疗，对于中重度患者，抗抑郁药物联合心理治疗是 1 种可行

的选择，如何选择适合的抗抑郁药物仍然是待解决的难题。抗抑郁药物存在一系列副作用，包括睡眠障碍、锥

体外系反应和消化道反应等，为了减轻这些副作用并提高临床疗效，个体化的治疗方案至关重要。总结了青少

年抑郁症的发病机制、抗抑郁药物的药代动力学和副作用，以及 2013～2023 年针对青少年抑郁症患者的用药

指南，并针对青少年抑郁症患者药物治疗方案提出科学建议。
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Advancements in the Clinical Use of Antidepressants for
Adolescent Depression
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［Abstract ］   Compared  with  adult  patients  with  depression， adolescents  with  depression  have  a  higher

incidence  rate， poorer  quality  of  life  and  poorer  treatment  effects.  International  guidelines  generally  recommend

giving  priority  to  psychological  treatment  for  mild  adolescent  depression.  For  moderate  to  severe  patients，

antidepressant drugs combined with psychotherapy are a feasible option. How to choose suitable antidepressant drugs

is  still  a  problem  to  be  solved.  Antidepressant  drugs  have  a  series  of  side  effects， including  sleep  disorders，

extrapyramidal  reactions，and gastrointestinal  reactions.  In  order  to  reduce these  side  effects  and improve clinical

efficacy， individualized  treatment  plans  are  crucial.  This  article  summarizes  the  pathogenesis  of  adolescent

depression，the pharmacokinetics and side effects of antidepressant drugs，as well as the medication guidelines for

adolescent  patients  with  depression  from  2013  to  2023， and  provides  scientific  suggestions  for  drug  treatment

options for adolescent patients with depression.
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抑郁症是 1 种具有心境抑郁、思维障碍、精

神活动障碍、认知障碍和躯体症状等多重特征的

综合性疾病，青少年时期是抑郁症发病的重要时

期[1]。据统计，在全球 10～19 岁的青少年中，患

抑郁症的风险高达 34%，其中来自亚洲、中东以

及非洲的女性青少年群体的抑郁症患病风险最 
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高[2]。在美国，约有 20% 的青少年在 18 岁时患

上抑郁症。青少年抑郁症患者生活质量更差，社

会功能损伤更严重，给个人、家庭甚至社会带来

沉重的负担[3]。青少年抑郁症还会增加成年期患

焦虑症的风险，对青少年抑郁症患者的早期干预

可能会减轻疾病带来的长期负担[4]。选择性 5-羟

色 胺 再 摄 取 抑 制 剂 （ selective  serotonin  reuptake

inhibitors，SSRIs）是治疗中重度青少年抑郁症的

一线药物[5]。然而，青少年抑郁症患者如何具体

地选择药物以及个体化的治疗相当重要。本综述

针对青少年抑郁症的发病机制、2013～2023 年各

类针对青少年抑郁症患者的用药指南、抗抑郁药

物药代动力学及副作用、青少年抑郁症抗抑郁药

物的疗效进行了总结与归纳，并针对青少年抑郁

症患者的药物治疗方案提出科学建议。 

1    青少年抑郁症发病机制

抑郁症是 1 个多因素共同导致的疾病，其发

生和发展涉及到许多不同的系统。目前抑郁症的

机制假说主要有单胺类神经递质耗竭假说、神经

可塑性假说、下丘脑-垂体-肾上腺轴假说、炎症

假说和肠道微生物群假说[6]。单胺类神经递质如

5-羟色胺、去甲肾上腺素、多巴胺、γ -氨基丁

酸、乙酰胆碱和谷氨酸的分泌不足或功能障碍与

抑郁症的发病有直接的关系[7]。神经可塑性是神

经元水平上的生长和适应，环境压力引起的炎症

和下丘脑-垂体-肾上腺轴功能障碍可能影响神经

可塑性过程[8]。神经发生是大脑中多能干细胞产

生新神经元的过程，神经发生由脑源性神经营养

因子等调节蛋白控制，在抑郁症患者中，脑源性

神经营养因子减少，神经可塑性与神经再生能力

的缺乏或减少可能导致抑郁症[9]。下丘脑-垂体-

肾上腺轴的亢进，表现为皮质醇、促肾上腺皮质

激素和促肾上腺皮质激素释放激素的分泌增加，

已被证实在引发抑郁发作中起重要作用[10]。炎症

反应通过影响单胺类神经递质的产生、导致神经

发育障碍、影响肠道菌群平衡等机制促进抑郁症

的发生发展[7]。肠道菌群组成的改变可以增加肠

道屏障的通透性，激活全身炎症和免疫反应，调

节单胺类神经递质的释放，改变下丘脑-垂体-肾

上腺轴的活性和功能，通过这些作用参与抑郁症

的发生[10]。流行病学强有力的证据表明，基因影

响着抑郁症的发展，抑郁症患者的一级亲属患抑

郁症的风险是没有一级亲属诊断为抑郁症的患者

的 3 倍[11]。抑郁症患病率具有性别差异，1 项来

自中国的流行病学研究显示，女性在一生中的任

何阶段，抑郁症的患病率均高于男性[12]。内分泌

系统方面，生长激素、皮质醇、甲状腺激素水平

异常与抑郁症的发生有关[13]。脑部结构方面，负

责调节应激反应的脑区域（如海马体）的结构变化

可能是导致抑郁症发生的病理生理基础[14]。受体

方面，Sigma-1 受体是 1 种定位于内质网膜的多

功能蛋白，它在细胞信号传导中与受体、离子通

道、脂质和激酶的相互作用起着至关重要的作用，

它们的功能和表达的变化可能导致抑郁症的发

生[15]。共病方面，抑郁症和睡眠障碍相互影响，

抑郁症患者的睡眠障碍患病率估计为 67～84%，

睡眠障碍患者的抑郁症患病率也增高，失眠也是

抑郁症发生的重要预测因子[14]。

青少年抑郁症有其独特的易感因素，大约三

分之一的青少年抑郁症发作可以解释为经历早期

生活逆境，早期生活逆境（如创伤和霸凌）可能会

加速生理系统的老化，导致青春期提前，青春期

提前与抑郁症的发生发展高度相关[16]。青少年时

期遭受生活压力事件后较成年人更加脆弱，更易

患抑郁症[17]。早期生活压力会引发神经递质系统

中参与的基因的表观遗传修饰，如多巴胺系统、

5-羟色胺系统、γ -氨基丁酸系统和谷氨酸系统，

进一步调节基因表达，并最终导致抑郁症状的产

生[18]。父母教养方式是影响青少年抑郁的重要因

素，消极的父母教养方式会使青少年产生无价值

感和自我否定导致缺乏自尊，进而导致抑郁[19]。

研究表明，青少年抑郁症相关的反馈相关负电位

减弱，且患者在接受奖励时的纹状体功能也发生

了减弱[20]。青少年抑郁症患者的大脑结构与正常

人相比，也发生了显著变化，研究发现抑郁症患

者的舌回、枕中回、中央后回、中央前回和蚓部

的大脑灰质与健康对照组相比存在明显异常[21]。 

2    各类指南关于青少年应用抗抑郁药物的
建议

在各类青少年抑郁症治疗指南中，美国青少

年抑郁症初级护理指南指出，青少年抑郁症患者

应首选 SSRIs 类药物，且青少年处于生长发育

阶段，抗抑郁药物的服用剂量应低于成人服用的

剂 量 [22]。 美 国 食 品 药 品 管 理 局 （ food  and  drug

administration，FDA）批准可用于青少年患者的抗

抑郁药物仅有氟西汀和艾司西酞普兰[23]。此外，

世界生物精神病学学会联合会指出 SSRIs 类药物

中的氟西汀、舍曲林和选择性 5-羟色胺和去甲肾

第 7 期 行浩然， 等．青少年抑郁症使用抗抑郁药物的临床进展 169



上腺素再摄取抑制剂（serotonin and norepinephrine

reuptake inhibitors，SNRIs）类药物中的文拉法辛可

有效缓解儿童和青少年抑郁症状并具有预防新抑

郁发作的潜力[24]。韩国情感障碍学会和韩国神经

精神药理学学院提及氟西汀、舍曲林和艾司西酞

普兰均可作为青少年抑郁症首选药物治疗，其中

氟西汀和舍曲林疗效显著[25]。日本临床神经精神

药理学学会和法国生物精神病学和神经精神药理

学协会相关指南也认为 SSRIs 类药物可作为抑郁

症患者的首选治疗，但未特别提及青少年抑郁症

患者该如何选择用药[26−27]。由各类指南可见，相

较于成年抑郁症患者，青少年患者的临床用药更

为谨慎且局限，SSRIs 类药物应作为首选。加拿

大情绪和焦虑治疗网络指出服用 SSRIs 的青少年

其自杀行为风险约增加 1 倍[28]。考虑到抗抑郁药

物可能会增加自杀风险，仅病情严重的青少年才

能得到抗抑郁药物处方，且在青少年服用抗抑郁

药物时，应谨慎使用并密切监测。

青少年抑郁症的治疗主要包括心理治疗和药

物治疗。心理治疗是通过积极的关怀来平衡患者

的消极思维，主要包括认知行为治疗、人际心理

治疗、接纳与承诺治疗等，其中，认知行为治疗

临床效果最好，其次是人际心理治疗[29]。美国心

理学协会、英国国家卫生与临床优化研究所、澳

大利亚与新西兰皇家精神科医师学会以及中国中

华医学会行为医学分会相关指南除提供药物治疗

建议外，均提及将心理治疗用于青少年抑郁症患

者。美国心理学协会建议在青少年抑郁症中使用

心理治疗，如果需要药物干预，可以考虑使用氟

西汀治疗[30]。英国国家卫生与临床优化研究所认

为，对于轻度抑郁症，不应使用抗抑郁药物治疗；

对于中重度的青少年抑郁症，如果在 4～6 个疗程

的心理治疗无效后，可以给予氟西汀治疗[31]。此

外，澳大利亚与新西兰皇家精神科医师学会也在

指南中声明，心理治疗是青少年抑郁症的一线治

疗，但如需考虑药物治疗时应首选氟西汀[32]。中

国中华医学会行为医学分会相关指南认为，应遵

循抗抑郁药与心理治疗并重的原则进行治疗，若

考虑药物治疗时应首选 SSRIs 类药物[33]，见表 1、

表 2。 

3    CYP表型对抗抑郁药物代谢的影响

抗抑郁药物在青少年抑郁症治疗中扮演重要

角色，上述指南中，目前公认的用于治疗青少年

抑郁症的药物主要为 SSRIs 类和 SNRIs 类药物，

其 中 SSRIs 类 青 少 年 抗 抑 郁 药 包 括 ： 氟 西 汀

（FDA 批准）、艾司西酞普兰（FDA 批准）、西酞普

兰、氟伏沙明、帕罗西汀以及舍曲林；SNRIs 类

青少年抗抑郁药包括文拉法辛、度洛西汀。青少

年患者抗抑郁药物的使用不仅有助于改善患者的

病情，而且对其在生活和学业方面的功能恢复也

发挥着重要作用。然而，在给予青少年抗抑郁药

物时，临床工作需要关注个体基因型对药物疗效和

代谢的重要影响。上述抗抑郁药物均通过肝脏中

的细胞色素 P450 （cytochromeP450，CYP）酶代谢，

其中重要的 CYP 同工酶有 CYP2D6、CYP2C19、CY-

P3A4、CYP1A2、CYP2B6、CYP2C8 和CYP2C9[49]。

氟西汀在 CYP2C9 酶作用下，通过 N-去甲基化反

应生成活性代谢物诺氟西汀，进一步经 CYP2C19

和 CYP3A4 的作用发生 O-脱烷基化，生成对三氟

甲基苯酚和马尿酸，随尿液排出[52]。帕罗西汀主

要由 CYP1A2、CYP2C19 和 CYP3A4 催化，生成

儿茶酚类物质，再通过儿茶酚氨氧位甲基转移酶

的作用生成甲基化代谢物，随后经硫酸化或葡萄

糖 醛 酸 化 ， 产 物 随 尿 液 排 出 [53]。 舍 曲 林 在 经

CYP3A4、CYP2C19 催化，生成去甲基化代谢物，

在单胺氧化酶作用下被氧化为酮，随后生成葡萄

糖醛酸结合产物随尿液排出[54−55]。西酞普兰与艾

司西酞普兰通过 CYP2C19 和 CYP3A4 发生 N-去

甲基化反应，在 CYP2D6 作用下进一步发生 N-去

甲基化，在单胺氧化酶作用下进一步代谢为丙酸

类派生物，随后通过肾排泄途径排出[54，56]。氟伏

沙明的主要同工酶是 CYP2D6 氧化成的代谢产物

经肾脏排泄[57]。文拉法辛在肝脏中经 CYP2D6 生

成 O-去甲文拉法辛，在 CYP2C19 作用下生成 N-

去甲文拉法辛，主要经肾排泄途径（87%）排出体

外[58]。度洛西汀主要通过 CYP1A2 代谢，代谢产

物为去甲基度洛西汀、羟化代谢产物，随尿液粪

便排出[59]。另一方面，CYP 基因的某些遗传变异

可能导致其编码的酶的代谢活性发生变化，从而

影响药物在个体中的疗效。CYP 表型的分布是基

于个体携带的 2 个等位基因。CYP 有 4 种表型：

广泛代谢，携带 2 个正常功能等位基因的拷贝，

可正常代谢药物；超快速代谢，由于功能性等位

基因的重复或携带增加活性的等位基因，具有高

于正常水平的酶功能；中间代谢，携带 1 个活跃

和 1 个不活跃等位基因，或者 1 个或 2 个活性降

低的等位基因，导致代谢活性降低；差代谢，携

带 2 个减少或无功能等位基因的拷贝，并且很少

或没有酶活性[48]。因此，在接受抗抑郁药物治疗

的患者中，个体之间的血液药物浓度差异可能很
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大。这种基因型与药物疗效的联系为个体化治疗

决策和药物剂量调整提供了重要依据。根据基因

型结果，笔者可以预测患者对药物的反应差异，

进而更好地选择适合的抗抑郁药物或调整剂量，

以提高青少年抗抑郁治疗的效果，见表 2。
 

4    青少年抑郁症患者抗抑郁药物的疗效差异

青少年抑郁症患者对药物治疗或心理治疗的

疗效不如成年患者理想，且患者对药物治疗的依

从性亦不高[60]。青少年患者抗抑郁药疗效不佳很

有可能与儿童时期药代动力学的变化有关，导致

青少年患者用药过量或不足[61]。目前针对青少年

抑郁症患者疗效最好的抗抑郁药物是氟西汀，其

次是舍曲林和艾司西酞普兰，而其他 SSRIs、米

氮平和文拉法辛没有发现与安慰剂不同[62]。这与

世界生物精神病学学会联合会发表的指南中声明

的文拉法辛对青少年抑郁症患者有效的结果相矛

盾[24]。因此文拉法辛对于青少年抑郁症患者的疗

效仍有待进一步评估。有研究发现，氟西汀与认

 

表 1  各类青少年抑郁症患者抗抑郁药物治疗相关指南

Tab. 1    Guidelines for antidepressant medication treatment in adolescents with various types of depression

机构 年份 SSRIs SNRIs 建议
参考

文献
用药依据

指南
依据
的文

献

CSBM 2022 SSRIs类（首选） —
遵循抗抑郁药与心理治疗

并重的原则
[33]

SSRIs类疗效及安全

性有循证医学证据支持
[34]

APA 2021 氟西汀 — 建议联合心理治疗 [30] 伦理原则和行为准则 [35]

RANZCP 2021 氟西汀 — 心理治疗为一线治疗 [32]
有抗抑郁药物（氟西汀）对青

少年患者有效的一级证据
[36]

KSAD、KCNP 2021
艾司西酞普兰（首选）、

氟西汀、舍曲林
—

用于轻中度抑郁发作的青

少年
[25] 氟西汀和舍曲林疗效显著 [37]

JSCNP（未特别提及

青少年抑郁症）
2020

艾司西酞普兰、舍

曲林

度洛

西汀、

文拉

法辛

若SSRIs无效，一线治疗切

换为SNRIs/或米氮平;而若

SNRIs无效，推荐改用米氮

平，反之亦然（若米氮平无

效，改用SNRIs）。

[26]

对于轻度抑郁症，SSRIs被
选为一线治疗，SNRIs被选

为二线治疗，对于米氮平

没有达成共识

[28，

38−39]

AFPBN
（未特别提及

青少年抑郁症）

2019 SSRIs类 SNRIs
无论临床严重程度如何，

SSRIs及SNRIs均被认为是

一线治疗药物

[27]

三环类抗抑郁药、米氮平

或米安色林可增强SRRIs
疗效

[40−41]

NICE 2019 氟西汀 —

轻度抑郁症不应使用抗抑

郁药物，中重度抑郁症，

如果在4～6个疗程的心理

治疗无效后，可以给予氟

西汀治疗

[31]

如表现出严重自我伤害，

应遵循良好的自我伤害指

导立即处理
—

CANMAT 2016 SSRIs类 —
SSRIs会增加青少年自杀风

险，建议谨慎使用并密切

监测

[28]

氟西汀、文拉法辛与安慰

剂相比自杀风险无差别；

帕罗西汀的风险较安慰剂

低。

[42−43]

GLAD-PC 2015

氟西汀（FDA批准）、

艾司西酞普兰（FDA
批准）、西酞普兰、

氟伏沙明、帕罗西

汀、舍曲林

—
除氟西汀外，所有SSRIs在
停用时都应缓慢减量，因

为存在停药的风险

[22]
根据青少年患者的临床表

现、医生的处方偏好
[44]

WFSBP 2015 氟西汀、舍曲林
文拉

法辛
— [24]

有效缓解儿童和青少年抑

郁症状，具有预防新抑郁

发作的潜力。

[45−47]

　　SSRIs:选择性5-羟色胺再摄取抑制剂；SNRIs:选择性5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂；FDA：美国食品药品管理局；

CSBM：中华医学会行为医学分会；APA：美国心理学协会；RANZCP：澳大利亚与新西兰皇家精神科医师学会；KSAD：韩国情感

障碍学会；KCNP：韩国神经精神药理学学院；JSCNP：日本临床神经精神药理学学会；AFPBN：法国生物精神病学和神经精神药

理学协会；NICE：英国国家卫生与临床优化研究所；CANMAT：加拿大情绪和焦虑治疗网络；GLAD-PC：美国青少年抑郁症初

级护理指南；WFSBP：世界生物精神病学学会联合会。
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知行为疗法联合治疗青少年抑郁症患者比单独药

物治疗更有效[63]。另 1 项研究发现，舍曲林联合

认知行为疗法效果更佳，可有效降低患者抑郁症

状、焦虑及不良反应的发生率[1]。 

5    抑郁症患者抗抑郁药物的副作用差异

抗抑郁药物在青少年患者中的副作用是选择

用药时的 1 个重要考虑因素。抗抑郁药物主要通

过影响 5-羟色胺、去甲肾上腺素和多巴胺等神经

递质系统来减轻抑郁症状。同时，这些药物也通

过这些途径产生一系列副作用。首先，与 5-羟色

胺相关的副作用包括激动 5-羟色胺 1A 受体可能

抑制快速眼动睡眠从而导致间断睡眠。激动 5-羟

色胺 2A 受体可能抑制多巴胺的释放，增加青少

年自杀的可能性。此外，还可能引起锥体外系反

应、高催乳素血症、性功能障碍、出汗、腿不宁

综合征、额叶动力缺失综合征等症状。激动 5-羟

色胺 3 受体可能引起头痛、心率减慢和胃肠道

反应。激动 5-羟色胺 4 受体则可能导致胃痛和腹

泻[64−67]。在去甲肾上腺素系统方面，药物通过阻

断 γ-氨基丁酸神经元上的 5-羟色胺 2C 受体，

可能引起焦虑症状[68]。在多巴胺系统方面，舍曲

林是抑制多巴胺回收功能最强的药物，使用这种

药物可能导致易感精神症状和轻度腹泻[69]。

FDA 曾在 2004 年发布了警告，称抗抑郁药

物可能会增加青少年自杀念头和行为的风险。针

对青少年抗抑郁药物治疗的荟萃分析显示，在接

受药物治疗的青少年和接受安慰剂治疗的青少年

之间，自杀意念或企图自杀的风险差异显着[70]。

近年来的 1 项系统综述显示，服用抗抑郁药物的

青少年患者与服用安慰剂的青少年患者引起的自

杀率相似，这与过去抗抑郁药物可能增加青少年

自杀风险的意见相反[71]。1 项荟萃分析指出，与

安慰剂相比，服用文拉法辛的青少年患者自杀风

险最高，氟西汀在自杀风险方面没有统计学上的

显著升高[36]。因此青少年患者服用抗抑郁药物是

否会增加自杀风险意见不一，尚需进一步的研究

证实。

需要注意的是，任何抗抑郁药都可能诱发躁

狂 [72]。还有一些其他不良反应需要注意，例如

SSRIs 可诱发低钠血症，可能导致精神症状、神

经症状和消化症状等，严重情况下可能导致死

亡[73]。SSRIs 可能导致产生闭角型青光眼的风险

增加[74]。SSRIs 阻断血小板摄取和肺内皮血清素

代谢，使用这些药物可能导致出血和血管痉挛并

发症[75]。此外，艾司西酞普兰可能存在剂量相关

性 QT 间期延长，具有临床意义；氟西汀、氟伏

沙明和舍曲林 QT 间期延长的危险性相似，且较

低 ， 而 帕 罗 西 汀 的 危 险 性 最 低 [76]。 研 究 发 现 ，

0.5%～3% 接受抗抑郁药物治疗的患者可能出现

无临床症状的轻微的血清氨基转移酶水平升高。

抗抑郁药引起的危及生命的肝损伤包括暴发性肝

衰竭或死亡。肝毒性风险最小的的抗抑郁药是西

 

表 2  FDA 批准可用于青少年患者的抗抑郁药物汇总

Tab. 2    Summary of FDA-approved antidepressant medications for adolescent patients

药物名称
达峰
时间
/h[48]

半衰期[48] 主要
代谢酶[49]

年龄范围
/岁[50] 适应症[23] 目标剂量

[50]

药物的相对受体结合亲和力[51]

SET DAT NET α1 M1 H1

氟西汀

（SSRI）
6～8 2～3 d

CYP2C9 、
CYP2C19、

CYP2D6
8～17

抑郁症、

强迫症
40 mg/d 1 >1 000 545 >1 000 638 >1 000

艾司西酞普

兰（SSRI） 4 27～33 h
CYP3A4、

CYP2C19、

CYP2D6
12～17 抑郁症 >10 mg/d 1 >10 000 >1 000 >1 000 >1 000 257

舍曲林

（SSRI）
6～8 26 h CYP2C19、

CYP3A4
6～17 强迫症 150 mg/d 1 220 >1 000 >1 000 >1 000 >100 000

氟伏沙明

（SSRI） 5 22 h CYP2D6 8～17 强迫症 40 mg/d 1 >1 000 620 560 >5 000 >5 000

度洛西汀

（SNRI） 6 8～17 h CYP1A2 7～17
广泛性

焦虑障碍
60～90
mg/d 1 504 7.5 >1 000 >1 000 >1 000

　　FDA：美国食品药品管理局；SSRI:选择性5-羟色胺再摄取抑制剂；SNRI：选择性5-羟色胺和去甲肾上腺素再摄取抑制剂；

SET：5-羟色胺转运体；DAT：多巴胺转运体；NET：去甲肾上腺素转运体；M：毒蕈碱受体；H：组胺受体；α1：α1-肾上腺素受体。

相对受体结合亲和力是指药物与每个受体相对于药物最高亲和力部位的结合亲和力，数值越大，与药物下一个潜在靶点结合

所需的浓度就越高。
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酞普兰、艾司西酞普兰、帕罗西汀和氟伏沙明[77]。 

6    小结

相较于成年抑郁症，青少年抑郁症患者有其

独特的易感因素，因此患病率更高、疗效不佳且

依从性较低，青少年抑郁症患者的抗抑郁药物该

如何选择是亟待解决的难题。近年来，多个权威

机构发布了关于青少年抑郁症患者的临床用药指

南。对于轻度抑郁症患者而言，心理治疗是首选

的治疗方法，其中认知行为治疗的效果最好。对

于中重度抑郁症患者，抗抑郁药物与心理治疗相

结合是最佳选择。氟西汀已被广泛认可为治疗青

少年抑郁症的首要选择。除氟西汀，多个指南还

推荐了其他 SSRIs 类抗抑郁药物，如艾司西酞普

兰和舍曲林。在给予青少年抗抑郁药物时，需要

关注个体基因型对药物疗效和代谢的重要影响。

根据患者的基因型结果，个体化地选择抗抑郁药

物和药物剂量以提高患者的疗效，是十分必要的。

因此，在决定青少年抑郁症患者是否使用抗抑郁

药物，以及使用抗抑郁药物的种类和剂量时，我

们应针对权威指南建议、患者药代动力学基因型

以及患者病情的严重程度进行综合考量，并定期

监测患者的血药浓度和副作用，以科学地制定个

性化的治疗方案。

虽然笔者对青少年抑郁症的发病机制、抗抑

郁药物药代动力学及副作用、青少年抑郁症患者

抗抑郁药物的疗效以及各类针对青少年抑郁症患

者的用药指南进行了深入研究与归纳，但仍然存

在很多问题需要进一步探讨。首先，尽管笔者对

青少年抑郁症独有的风险因素进行了总结，但青

少年抑郁症患病率较高的具体机制仍是未知的，

如何识别青少年抑郁症高风险人群，以及针对高

风险人群如何做好有效预防和早期干预应是今后

的研究重点。其次，既往针对青少年抑郁症患者

的治疗指南主要针对心理治疗与药物治疗，很少

有新的治疗方式来指导临床。经颅磁刺激是 1 种

神经调控技术，已批准用于难治性成人抑郁症患

者[78]。针对物理刺激治疗青少年抑郁症患者的研

究，仍待进一步加强。最后，针对抗抑郁药物是

否会增加青少年患者的自杀风险观点不一，尚需

大量临床对照研究证实，如何降低青少年患者自

杀风险及其他副作用，以及针对目前治疗方法无

效的难治性青少年抑郁症患者的治疗，可能需要

新型抗抑郁药物的研发及应用，非竞争性 N -甲

基-D-天冬氨酸谷氨酸受体拮抗剂氯胺酮、κ 阿

片受体拮抗剂丁丙诺啡和致幻色胺衍生物死藤水

最具研发前景[79]。
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