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摘  要  儿童期和青少年期抑郁（早发性抑郁）表现出与成年期抑郁不同的一些临床症状、药物疗效和生理

反应特征，导致这些差异的神经生物学基础目前尚不清楚。儿童期和青少年期神经系统的发展变化可能参与

早发性抑郁的病生理，尤其是单胺能神经递质系统结构和功能的变化与早发性抑郁的生理和药物治疗反应密

切相关。早发性抑郁动物模型的建立是研究早发性抑郁脑机制的基础，未来研究的重点是发展有效的早发性

抑郁治疗药物和早期心理行为干预技术。 
关键词  儿童期，青少年期，早发性抑郁，单胺能神经递质。 
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早发性抑郁症（Early-onset Depression）是指在

未成年期（主要包括儿童期和青少年期）发病的抑

郁症。调查显示，重症抑郁的流行率在儿童中约为

2%，在青少年中明显升高约为8% [1]。早发性抑郁

严重影响儿童和青少年心理社会功能的正常发展，

并可能造成终生损害。研究早发性抑郁的神经生理

基础，发展有效的早发性抑郁治疗药物和早期心理

行为干预技术，具有重要意义。  

1 儿童期和青少年期的界定 

青少年期实质是从儿童向成年逐步转变的阶

段。这一过程发生很多生理和心理社会行为改变，

但没有单一的事件能够作为其开始和中止的标志性

信号。其中，青春期是青少年后期出现明显神经内

分泌改变的阶段。根据青春期性激素水平明显变化

和促性腺激素分泌周期出现的特点，一些研究通过

检测性激素水平的改变，即以性激素水平急剧升高

的时间点作为青春期的开始，但也有研究以促性腺

激素分泌的日周期出现作为青春期的开始。显然，

后者出现的时间要晚于前者。因此不难理解已有的

研究文献报道雌性大鼠的青春期最早到 28 天，而雄

性大鼠的青春期最晚到 60 天出现[2]。 
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尽管青少年期起止时间点并没有明确的划分标

准，不同物种的研究表明，从人类到其他物种，包

括灵长目和啮齿类动物都存在着这样一个转变阶

段，例如出现类似的青少年期特有的行为转变，如

社会交往、冒险行为、新颖寻求行为增加等。同时

在这一阶段脑的结构和功能，如前额叶皮质等脑区

发生显著的神经改变[2]。青少年期种系间神经行为

特征的类似性构成了人类青少年期动物模型研究的

基础。 
根据研究文献，本文按照比较宽泛的年龄划分

方式，人类的儿童期大致从 6~12 岁，青少年期大致

从 13~18 岁。啮齿类动物青少年期大致在断乳后

21~60 天。本文主要包含了在 Medline 数据库检索到

的符合上述年龄阶段的相关研究文献。 

2 人类早发性抑郁与成年抑郁的比较研究 

儿童、青少年和成年抑郁的临床诊断都采用

DSM IV 标准。这反映了一种认为儿童和青少年抑

郁的结构和性质与成年抑郁相似的观点。但这一观

点的准确性尚有待证实。一些研究表明，不同年龄

发病的抑郁患者在临床症状、神经生理反应和药物

治疗反应等多方面均存在差异。 
2.1 临床症状差异 

与成年期抑郁相比，早发性抑郁的症状和病程

更为严重，如发作期更长、发作次数更多、复发率

更高、病程慢性化和致残率更高等[3,4]。追踪研究发

现，早发性抑郁患者复发的风险较成年早期发作的
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抑郁高4倍[5]；在首次发作的2年内，有45%的早发性

抑郁复发，在首次发作的5年内，有70%的早发性抑

郁患者复发[6]。约50%的早发性抑郁可能慢性迁延至

成年[7]，而成年抑郁患者的病史资料统计结果表明，

约50的患者有抑郁早期发作的经历[8]。 
与成年抑郁相比，早发性抑郁另一个非常显著

且被重复验证的特点是与其他心理行为疾病共病的

比率更高。超过90%的早发性重症抑郁同时发生其

它类型的心理行为异常，最常见的如焦虑、分裂性

行为或物质滥用等，这使得其临床诊断和治疗复杂

化。据统计，早发性抑郁共病焦虑的比率高达70%，

约25%的患者伴有其他行为疾病（多动症，攻击行

为等）。早发性抑郁患者酒精和药物滥用的风险也更

高[1]。早发性抑郁发展成双相抑郁的比率（约31.7%）

远远高于成年期抑郁（约3.9%）[9]。精神病性抑郁

在成年患者中的转变率约3%，而青少年患者约为

28%[10]。 
此外，早发性抑郁是自杀的高风险因素。纵向

追踪研究调查表明，多达5%~10%的青少年重症抑

郁患者在首次发作的15年内自杀，也有报道3%~7%
的青少年重症抑郁患者在首次发作的10~20年内自

杀[11]。 
2.2 神经生理反应差异 

成年抑郁症患者出现复杂的行为，脑和神经内

分泌系统活动的改变。其中，下丘脑-垂体-肾上腺

皮质（hypothalamus-pituitary-adrenal, HPA）轴功能

亢进和脑内单胺能神经递质系统功能异常是常见的

病理改变[12]。 
HPA 轴功能亢进表现在 HPA 轴分泌的激素，包

括促肾上腺皮质激素释放激素（ Corticotropin 
Releasing Hormone, CRH）、促肾上腺皮质激素

（Adrenocorticotropic Hormone, ACTH）和糖皮质激

素的基础水平，以及 HPA 轴的应激反应性增强。成

年抑郁患者的基础皮质醇分泌通常增加。据统计，

约 50%的成年抑郁患者 24 小时基础可的松平均分

泌水平升高，而在儿童和青少年抑郁患者中则未能

或极少（低于 10%）观察到类似的改变。动态检测

结果表明，尽管早发性抑郁患者可的松的日均分泌

量没有增加，但其可的松分泌的节律发生改变，在

睡眠期可的松的释放量增加，而正常情况下在这一

阶段 HPA 轴处于低反应期[13]。这些结果可能反映了

可的松水平分泌的日间变异增加，而不是整体可的

松活动增加。因此，早发性抑郁可的松水平的改变

更可能是由于 HPA 轴的异常调节而不仅仅是过度

反应。此外，CRH 刺激诱发成年抑郁患者出现可的

松分泌增加而 ACTH 分泌降低的特征性反应模式。

然而，儿童期和青少年期重症抑郁患者 CRH 刺激后

的可的松和 ACTH 水平与其正常对照组相比均没有

差异[14]。 
抑郁症的单胺能神经假说认为，单胺能神经系

统，尤其是 5-羟色胺（5-hydroxytryptamine，5-HT）
能系统功能不足是导致抑郁症的重要原因。5-HT 前

体物或 5-HT 直接或间接激动剂能够刺激 HPA 轴和

泌乳素反应。有证据表明，儿童，青少年和成年抑

郁患者都存在 5-HT 能系统的失调，但其异常的表

现并不相同。5-HT 前体物或 5-HT 激动剂导致成年

抑郁患者的泌乳素分泌减少，且刺激后泌乳素的分

泌量与抑郁的程度负相关。与此相反，抑郁或具有

攻击性的儿童在接受 5-羟色胺前体物 fenfluramine, 
L-5-HTP 后，大多数表现出泌乳素分泌增加，且泌

乳素的水平与其临床症状测评呈正相关[15]。此外，

突触后 5-TH1B受体激动剂m-Chlorophenylpiperazine
（mCPP）并不影响成年抑郁患者的泌乳素反应。但

13~17 岁早发性抑郁患者对 mCPP 诱发的泌乳素和

皮质醇反应较其安慰剂对照组明显增强[16]。 
相当数量的研究观察了成年抑郁患者大脑情绪

相关脑区（主要包括前额叶皮质、海马和杏仁核等）

结构和功能的改变，但研究得到的结果并不一致。

例如一些研究报道成年抑郁患者海马体积明显小于

控制组，且病程持续时间和海马体积存在显著的负

相关，但也有研究表明海马体积不变。造成差异的

原因之一可能与抑郁类型和发展变化的阶段相关
[17]。在儿童和青少年抑郁患者中也同样发现大脑结

构和功能的改变。例如，MRI 研究发现早发性抑郁

患者海马体积与其年龄和性别匹配的控制组之间存

在显著差别，实验组明显比控制组的海马体积小，

并且男性相比女性，左边海马相比右边海马差异更

显著。更值得注意的是这种差异与年龄不相关，但

与抑郁发病年龄正相关[18,19]。与此不一致，Rosso
等人的研究表明，抑郁儿童的海马体积与健康儿童

没有差别，但抑郁儿童左右杏仁核体积明显减小，

但是杏仁核体积和抑郁严重程度间没有发现显著相

关[20]。此外，儿童抑郁患者表现出左侧背外侧前额

叶皮层的胆碱化合物显著的增加，而右侧背外侧前

额叶皮层中没有出现，表现出前额叶皮质反应的偏

侧化[21]。这些研究提示对早期发病的青年个体脑结
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构和功能及其变化的追踪研究，能够有助于了解神

经系统发展变化对抑郁病生理的影响。 
其他方面的研究也报道了早发性抑郁和成年期

抑郁的生理反应差异。例如，成年患者通常出现甲

状腺激素的改变，但是在儿童期和青少年期患者则

没有观察到类似的改变。睡眠脑电图（EEG sleep）
研究发现，快速眼动的潜伏期和密度在青少年和成

年抑郁患者中表现一致，包括潜伏期时间缩短，密

度增加。而儿童抑郁患者则与正常对照组表现一样。

此外，δ睡眠波在儿童和青少年抑郁患者中正常，而

成年抑郁患者中δ睡眠波明显减少。生长激素探测实

验表明，与正常对照组相比，clonidine, L-dopa和生

长激素释放激素诱发儿童和成年抑郁患者生长激素

分泌反应降低，而青少年抑郁患者则没有差异[13]。 
总的来说，目前早发性抑郁的病生理研究尚缺

乏系统性。但从现有研究可以看出，抑郁症的神经

生理反应存在发病年龄相关的差异。 
2.3 药物疗效差异 

目前临床常用的抗抑郁剂有三环类抗抑郁药

（tricyclic antidepressants, TCA），单胺氧化酶抑制

剂（monoamine oxidase inhibitors, MAOI），五羟色

胺重摄取抑制剂（ specific 5-hydroxytryptamine 
reuptake inhibitors, SSRI）以及去甲肾上腺素重摄取

抑制剂（specific norepinephrine reuptake inhibitors, 
SNRI）等。这些抗抑郁剂通过不同方式增强单胺能

递质的可获得性以发挥治疗作用，包括阻断单胺类

递质的重摄取、抑制其胞内合成、释放或阻断突触

前自身受体的抑制性调节等。成年人或动物的研究

都表明 TCA，SSRI，SNRI 对成年期抑郁的治疗作

用均明显优于安慰剂且疗效类似[22]。然而，它们对

早发性抑郁患者的疗效则存在显著差异。 
已有研究非常一致地表明，TCA对儿童期和青

少年期抑郁的作用与安慰剂相比没有差别。TCA主

要影响去甲肾上腺素（Norepinephrine, NE）和5-HT
系统。常用的TCA药物amitriptyline, desipramine, 
nortriptyline，imipramine，desipramine，desipramine，
amitriptyline, imipramine等对早发性抑郁的治疗作

用与安慰剂效应没有明显差异。此外，TCA类药物

可能导致对儿童和青少年的不良副作用，及剂量过

大可能致死的危险[23]。因此目前广泛认同TCA类药

物不适于治疗儿童和青少年的抑郁症。 
通过对不同类型药物（TCAs, SSRI, SNRI和

MAOI）治疗早发性抑郁疗效相关研究文献的元分

析，Wagner等提出只有某些选择性五羟色胺重摄取

抑制剂，如氟西汀，舍曲林和西酞普兰对早发性抑

郁有明确疗效，而其他类型的药物则缺乏或没有治

疗作用[24]。 
SSRI类型的抗抑郁药物很多，SSRI对早发性抑

郁疗效的比较研究得到的结果并不一致。一项275
名12~19岁的门诊抑郁患者参与的双盲和安慰剂控

制实验结果表明，丙米嗪组的各项临床指标与安慰

剂组没有差异，而帕罗西汀组的情绪、抑郁症状等

多项指标明显改善。但也有研究指出某些SSRI，如

paroxetine, escitalopram, venlafaxine, mirtazapine, 
nefazodone等，并没有显著高于安慰剂的治疗效果
[25]。最近的一项研究对符合方法学要求的SSRI疗效

的研究文献（符合标准的研究13项，包括2530名儿

童和青少年患者）进行了元分析，结果表明只有氟

西汀有明显的疗效[26]。目前氟西汀也是FDA唯一准

许用于18岁以下抑郁患者的药物[27]。总的来说，目

前能用于有效治疗早发性抑郁的抗抑郁药实在太

少。这从另一个角度也说明从成年的人或动物发展

起来的药物治疗模式，不一定对儿童和青少年有效。 
综上所述，早发性抑郁在临床症状、神经生理

和药物治疗反应等多方面表现出与成年期抑郁不同

的特点，一些研究者提出，儿童期和青少年期抑郁

相对于成年期发病的抑郁可能是一类不同的抑郁症

亚型。是否能够根据发病年龄定义抑郁特定类型尚

有争议，但现有证据支持发病年龄是影响抑郁症状

和反应的重要因素，有必要深入开展早发性抑郁的

研究工作。 

3 早发性抑郁动物模型 

认识早发性抑郁神经生理机制是发展特异性和

有效治疗药物的基础。尽管临床研究早已发现早发

性抑郁与成年抑郁在症状、神经生理和药物反应等

方面的差异。但造成这种差异的脑机制研究进展甚

微。一方面是由于临床研究方法和技术的局限性；

另外一方面，缺乏合适的早发性抑郁动物模型也限

制了早发性抑郁脑机制的深入探索。近几年，早发

性抑郁动物模型的建立受到了特别关注并取得了一

些进展。 
3.1 早发性抑郁应激动物模型 

应激是抑郁的重要诱发因素。常用的抑郁应激

动物模型包括：习得性无助（Learned helplessness，
LH）模型、行为绝望（behavioral despair，BD）模

型（包括强迫游泳实验（Forced Swimming Test, FST）
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和鼠尾悬吊实验（Tail Suspension Test，TST））以

及慢性温和应激（Chronic mild stress，CMS）模型[28]。

最近一些研究者采用儿童期或青少年期大鼠尝试建

立早发性抑郁模型。 
习得性无助和强迫游泳实验模型具有良好的抗

抑郁药物疗效预测效度。针对早发性抑郁和成年期

抑郁患者对三环类抗抑郁药物的反应差异问题，最

近 Bylund 等通过系列研究比较了 5-HT 重摄取抑制

剂氟西汀与三环类抗抑郁剂丙米嗪对不同日龄的大

鼠（出生后 21、28 和 75 天）应激诱发的抑郁样行

为改变的影响。在强迫游泳测试中，对于日龄 21 天

的大鼠，氟西汀能够增加游动距离，减少漂浮/不动

时间，对攀壁行为没有影响，表明氟西汀发挥了抗

抑郁作用；相反，三环类抗抑郁剂组与其生理盐水

对照组相比在游动距离、不动时间和攀壁行为各个

指标上均没有差异。对于日龄 75 天的成年大鼠，这

两类药物均能增加游动距离，减少漂浮/不动时间。

日龄 28 天的大鼠，两类药物改变强迫游泳行为的作

用与成年大鼠类似。采用习得性无助模型和相同年

龄阶段的大鼠发现了与强迫游泳模型相同的结果。

对于出生后 21 天的大鼠，习得无助的大鼠给予腹腔

注射三环类抗抑郁剂后，其行为没有变化；而给予

氟西汀大鼠行为明显改变，表现在逃避电击时间显

著减少。而对于日龄 28 天和 75 天的大鼠，两种药

物都能明显减少逃避电击时间[29]。这两项实验在一

定程度上支持临床研究的发现，即三环类抗抑郁剂

的疗效与发病年龄有关，而 5-HT 重摄取抑制剂适

合各个年龄段的患者。值得注意的是，对于早发性

抑郁模型的建立，时间是一个关键的因素。 
还有一些研究探讨了儿童期和青少年期慢性应

激对大鼠行为和生理反应的影响及特点。青少年期

是社会技能发展的关键阶段。多种慢性社会应激模

式，如隔离、社群关系变更、地位冲突都能影响动

物行为，且未成年大鼠较成年大鼠对应激刺激更加

敏感，表现在应激反应强度更高，反应时间更持久

等。例如，慢性社会应激对青少年大鼠食物摄入量、

体重获得和高架十字迷宫开臂时间的抑制作用明显

高于对成年大鼠的影响[30]。青少年期复合慢性社会

应激（每天 1h 隔离和更换同伴）导致大鼠（30~45
天日龄）行为产生性别依赖的改变。高架十字迷宫

测试中，应激降低青龄雌鼠焦虑样行为，但对同龄

雄鼠没有影响。抗抑郁剂可以逆转上述改变[31,32]。6
天慢性社会应激导致大鼠（30~35 日龄）在强迫游

泳测试诱发的绝望行为和习得性无助行为明显增

加，且雌性抑郁和焦虑相关行为改变高于雄性，同

时观测到前额叶、海马和杏仁核突触可塑性降低[33]。 
3.2 早发性抑郁遗传动物模型 

遗传因素对抑郁发病的影响受到年龄因素的影

响。双生子研究表明，早发性抑郁的遗传性（约79%）

约为成年首发抑郁的2倍（约40%）。家庭背景对青

少年期发生的反复发作性抑郁较儿童期有更高的预

测性[34]。这与其他资料提出的11岁前抑郁发病跟家

庭环境因素相关，而11岁后发病则与遗传背景密切

相关的认识吻合[35]。 
Flinder Sensitive Line（FSL）大鼠和Wistar Kyoto

（WKY）两个种系的大鼠常用于建立成年抑郁症的

遗传动物模型，其正常对照组大鼠分别为 SD 大鼠

和 Wistar 大鼠。这两个种系的成年大鼠与其相应对

照组相比均表现出明显的抑郁样症状，如体重减轻，

快速眼动睡眠扰动，活动减少等。在多种应激行为

测试中也表现出更明显的抑郁样行为改变，如强迫

游泳测试中不动时间延长；慢性应激或急性应激诱

发更严重的快感缺乏（甜味溶液的消耗量减少）。抗

抑郁剂可以逆转上述改变。此外，与控制组大鼠相

比，这两类大鼠具有或部分具有单胺能神经系统和

HPA 轴活动的改变[36]。 
最近，Malkesman等采用这两种不同种系的抑

郁易感大鼠研究未成年（31~40日龄）大鼠是否有类

似的行为和神经内分泌特点。在强迫游泳测试中，

FSL和WKY大鼠与其相应对照大鼠相比漂浮/不动

时间更长;FSL大鼠与对照相比有更多社会接触行为

和更低皮质酮、ACTH水平，但是WKY大鼠与其对

照组比较，有较低水平的社会接触行为和较高的皮

质酮、ACTH水平；在糖水偏好测试中，除WKY外

其他种系均表现出对糖水的偏好，而在条件化位置

偏好测试中FSL和WKY与其对照组相比有类似的奖

赏反应。以旷场和CPP测试箱木僵行为进行的焦虑

水平评估结果表明，仅WKY种系在旷场测试中表现

出明显焦虑行为[37,38]。上述研究表明青春期FSL和
WKY大鼠均可以作为早发性抑郁的基因易感动物

模型，但可能表现了早发性抑郁不同的形式和症状。 
总的来说，人们对成年抑郁的了解来自用成年

动物进行的研究，因此用青少年动物进行的研究可

能帮助我们更好理解儿童和青少年抑郁。目前早发

性抑郁的实验研究就是在尝试把成年动物抑郁模型

的建立方法移植到青龄动物对象上，这些比较研究
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工作有助于证实和加深人们对不同年龄阶段抑郁行

为和病生理特点的认识。但是另一方面，儿童期和

青春期神经生理和行为具有其特殊性，建立更为自

然和符合年龄特征的早发性抑郁动物模型还有待进

行更多实验探索。 

4 神经发展因素在早发性抑郁病生理中的

作用 

早发性抑郁的独特反应可能与大脑的发展阶段

密切相关。哺乳动物大脑突触和受体产生和消除最

主要发生在两个阶段：出生前和从儿童期、青春期

向成年期转变的过程。这两个阶段是大脑发展最为

关键和敏感的阶段，应激或药物在这些阶段对大脑

的作用表现出与对成熟大脑不同的影响和作用规

律。相对于成年动物，环境应激对未成年的动物的

行为和神经生理产生更为强烈和持久的影响[2,39,40]。 
儿童期和青春期是单胺能神经系统发育和功能

成熟的重要阶段。由于单胺能系统参与调节中枢神

经系统的发育及抑郁的病理生理机制，因此近来受

到了格外关注。研究表明，哺乳动物情绪相关脑区

单胺能神经突触和受体过量产生，而后在青少年期

经历发展性消除[41]。 
NE 和 5-HT 神经递质系统发育和功能指标主要

包括：神经控制程度，神经递质及其合成酶的水平，

受体密度以及神经递质转运体水平等。以实验常用

的大鼠为例对二者发育过程及差异概述如下。 
4.1 神经控制和神经递质水平 

大鼠早期神经胚胎 5-HT, NE 阳性细胞的荧光

染色比较研究发现，在8mm胚胎中最早观察到5-HT
阳性细胞，在 11mm 胚胎中表达 NE。在出生后 1
周，5-HT 神经突起快速增长，在出生后第 3 周达到

与成年类似的分布模式。在出生后 15 天前中缝核

5-HT 接近成年 75%的水平，而蓝斑 NE 达到成年

55%的水平。大鼠脑不同部位（前额叶皮质、视皮

层、运动皮层等）5-HT 神经控制模式基本在出生后

第 3 周都达到成年水平。中枢神经系统 5-HT 浓度

出生时很低，随后逐渐升高在出生后 21~30 天达峰

随后适当衰减到成年水平，而鼠脑 NE 含量达到成

年水平相对于 5-HT 较晚，NE 含量出生后稳定增加，

直到出生后 30~40 天完全达到成年水平。而 NE 神

经元直到出生后第 4~5 周才达到与成年类似的分布

模式[42]。 
4.2 神经递质受体的发展 

肾上腺素受体家族包括三种类型：α1受体，α2

受体和β受体。它们有不同的药理特点，分子结构和

信号转导途径。α1-肾上腺素受体在出生的大鼠脑中

表达水平很低，在出生后15~20天快速增加并达到高

于成年期的表达水平，在随后的几周内下降到成年

水平。大鼠绝大部分脑区α2-肾上腺素受体在出生后

逐步增加，大约在出生后15天达到最大水平。出生

后10天至15天尤其重要，这一阶段几乎所有脑区都

表现为α2-肾上腺素受体水平的显著增加，然后维持

或略微降低至成年水平。大鼠皮层β-肾上腺素受体

密度刚出生后表达很低，在第二周有一个快速增长，

15~21天表达水平高于成年，在随后的几个月中逐渐

降低到成年水平。 
5-羟色胺受体家族包括7个类型（5-HT1-7），老

鼠不同脑区5-羟色胺受体的发展不一致，但均在新

生早期快速增加，在2~3周达峰，随后维持或下降到

成年水平的变化模式[43]。 
4.3 神经递质转运体的发展 

去 甲 肾 上 腺 素 转 运 体 （ norepinephrine 
transporter，NET）在调节去甲肾上腺素激活的信号

转导时发挥重要作用，NET 也是一些抗抑郁剂作用

的靶标。NET 浓度在大鼠中的发展变化与受体发育

类似，在出生后 5 天和 10 天表达水平很低，但是在

15 天前绝大部分前脑区域有明显的增加。出生后 15
天到 25 天有一个更高水平的表达，随后在成年期大

脑许多区域略微减少[44]。 
通过比较中枢NE和 5-HT系统各种指标发育过

程，可以看出 5-HT 系统各项参数的成熟明显早于

NE 系统。总的来说，NE 系统的成熟持续到近性成

熟的第 5 周才基本完成，而 5-HE 系统较之早 2~3
周达到成年水平。TCA 类和 NSRI 类药物主要作用

于 NE 系统。如果抗抑郁药的有效性以其作用的神

经递质系统完全发育成熟为基础，那么这或许可以

解释作用于 5-HT系统的药物比作用于NE系统的药

物对早发性抑郁的疗效更好。 

5 小结与展望 

综上所述，发病年龄是影响抑郁症状、药物治

疗和生理反应的重要因素。以往基于成年人和动物

发展起来的方法可能不完全适用于儿童和青少年抑

郁。建立符合儿童和青少年行为和生理特点的早发

性抑郁动物模型以及对早发性抑郁的追踪研究可能

成为未来研究的重点，这将有助于阐明发展相关的

抑郁病生理机制，发展针对性的更加有效的儿童和

青少年抑郁的药物治疗和心理行为干预技术。 
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Abstract: Childhood and adolescent depression (early-onset depression) has been found to differ from adult 
depression in terms of clinical features, neurobiological response and efficacy of antidepressants. The 
neurobiological mechanisms underlying the differences were poorly understood. Developmental transformations in 
brain, especially, discrepancy of the maturation of the adrenergic and serotonergic neurotransmitter systems during 
childhood and adolescence maybe involve in pathophysiology of early-onset depression. The establishment of 
depression model in childhood and adolescence animals was critical to understand the neural basis of early-onset 
depression and to develop successful treatment and intervention strategies. 
Key words: childhood, adolescent, early-onset depression, monoaminergic neurotransmitter. 


