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·抑郁症专题·
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【摘要】 目的  探讨首发抑郁症患者血浆单核细胞趋化蛋白 1（MCP-1）水平的变化及其与体质量指

数（BMI）及性别的关系。方法  采用前瞻性病例对照研究方法，连续纳入首发抑郁症患者（符合美国精

神疾病诊断和统计手册第 IV 版重性抑郁障碍诊断标准）47 例作为研究对象，选取年龄、性别匹配的健康

人群 91 名作为对照组。采用 MILLIPLEX MAP 液相芯片分析系统检测受试者血浆中 MCP-1 的水平，分

析首发抑郁症组与对照组之间的差异，并将受试者根据 BMI 的不同分为体质量过低、正常、超重及肥胖

人群，分析抑郁症患者不同 BMI 分级人群中 MCP-1 水平的变化及与性别的关系。结果  首发抑郁症患

者血浆 MCP-1 水平为（197.61±60.73）ng/L，明显低于对照组［（222.29±65.49）ng/L］，差异有统计学意义

（P=0.035）；在对照组和抑郁症组中，血浆 MCP-1 水平与 BMI 均呈正相关（对照组：r=0.360，P ＜ 0.01；抑郁

症组：r=0.435，P=0.003）；抑郁症组中体质量过低+体质量正常患者MCP-1 水平［（181.21±47.12）ng/L］明

显低于对照组体质量过低 + 体质量正常者［（212.54±64.35）ng/L；t=2.481，P=0.015］，在超重及肥胖人群，

两组MCP-1水平差异均无统计学意义（均P＞0.05）；抑郁症组男性血浆MCP-1水平［（207.86±59.54）ng/L］ 

较对照组男性［（262.95±66.24）ng/L］降低，差异有统计学意义（t=2.829，P=0.007）；在女性中，两组

MCP-1 水平差异无统计学意义（P=0.639）。结论  首发抑郁症患者，尤其是男性患者血浆 MCP-1 水平显

著降低，且 MCP-1 水平的降低与抑郁症患者的肥胖程度有关，提示 MCP-1 与肥胖的相互作用与抑郁的

发生、发展密切相关。

【关键词】  首发抑郁症；  单核细胞趋化蛋白；  体质量指数；  性别
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【Abstract】 Objective  To investigate the changes of plasma monocyte chemoattractant protein-1 
（MCP-1） and its relationship with body mass index （BMI） and gender in patients with first-episode major 

depressive disorder （fMDD）. Methods  In this prospective case-control study， 47 first-episode depressive 
patients （meeting the diagnostic criteria for major depressive disorder， fourth edition of the diagnostic and 
Statistical Manual of mental illness） were enrolled as the research subjects. 91 health individuals matched 
in age and sex were enrolled as the control group. The plasma level of MCP-1 was measured by MILLIPLEX 
MAP liquid chip system. The difference of MCP-1 levels was analyzed between fMDD patients and controls. 
In order to analyze the relationship between MCP-1 and BMI， gender， the participants were divided into 
underweight， normal， overweight and obese groups according to BMI. Results  The plasma MCP-1 levels in 
fMDD patients were （197.61±60.73）ng/L， which was lower than that in the control group （222.29±65.49） ng/L  
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抑郁症是全球第二大致残性疾病，具有患病率

高及慢性易复发的特性。流行病学调查结果显示，

抑郁症的终生患病率为 3%～16.9%，世界卫生组织

估计目前全球共有 3.5 亿例患者，极大地危害了人

类的健康［1］。抑郁症患者寿命减少，除了情绪低落

导致的高自杀风险之外，还因为其合并症的高死亡

率，其中最常见的是心血管疾病［2］。研究显示，抑

郁症患者常合并代谢综合征，据报道大约 58% 的抑

郁症患者在一生中可能出现肥胖［3］。研究表明，体

质量指数（body mass index， BMI）增加是抑郁风险增

加的重要因素，且与自杀率明显相关［4-5］。

越来越多的研究证明，炎性反应是抑郁发生的

重要因素［6-7］。目前的观点认为，肥胖是一种慢性

的轻微炎性状态［8-9］。肥胖人群脂肪组织表现出巨

噬细胞浸润，外周血中多种炎性因子增加，从而使机

体处于一种系统性炎性反应状态［8］。虽然目前研究

认为，炎性反应与肥胖关系密切，但在抑郁症中的

作用尚不清楚。炎性反应中的重要趋化因子单核细

胞趋化蛋白 1（monocyte chemotactic protein， MCP-1） 

与糖脂代谢关系密切［10-11］，因此，本研究通过观

察 MCP-1 在首发抑郁症患者血浆中的变化及其与

BMI的关系，探讨抑郁症代谢障碍与炎性反应的相互

作用。

一、对象与方法

1. 研究对象：采用前瞻性病例对照研究方法，

连续纳入 2016 年 1 月至 2018 年 12 月于首都医科大

学附属北京安定医院治疗的门诊首发抑郁症患者共

47 例。纳入标准：（1）患者符合美国精神疾病诊断

和统计手册第Ⅳ版（DSM- Ⅳ）重性抑郁障碍诊断标

准（MINI 诊断）；（2）首次发病，不伴有精神病性症状；

（3）未经过抗抑郁药系统治疗或近 14 d 累积使用抗

抑郁药治疗不超过 7 d；（4）年龄 18～65 岁。排除标

准：（1）既往明确的躁狂或轻躁狂发作；（2）既往诊断

双相情感障碍、精神分裂症、分裂情感性精神障碍

及其他疾病伴发的精神障碍者；（3）既往曾有酒药依赖

及急性中毒史；（4）妊娠期或哺乳期女性患者；（5）目前

具有严重自杀风险；（6）目前有严重躯体疾病。

选取同时期的社会招募健康人群 91 名作为对

照。年龄 18～65 岁，DSM- Ⅳ临床定式访谈评定无

精神疾病，排除有精神疾病家族史、严重躯体疾病、

酒精或药物依赖史者以及妊娠或哺乳期女性。

本研究经首都医科大学附属北京安定医院伦理

委员会批准（ChiCTR-OOC-17012566），所有受试者签

署书面知情同意书。

2. 患者资料收集：入组时采集受试者的人口

学 数 据，包 括 年 龄、性 别 及 BMI。 依 据 BMI 分 为

体质量过低（BMI ＜ 18.5 kg/m2）、体质量正常（BMI 

18.5～＜ 24 kg/m2）、超重（BMI 24～＜ 28 kg/m2）、肥胖

（BMI ≥ 28 kg/m2）［12］。

3. 血浆标本采集：入组时收集乙二胺四乙酸

（ethylenediamine tetraacetic acid， EDTA）抗凝静脉血

5 ml，800 g 离心（有效离心半径 15 cm）10 min 后分离

血浆，分装置于 -80 ℃冻存待测。

4. Luminex 液 相 芯 片 技 术 检 测 血 浆 MCP-1 水

平：采用液相芯片试剂盒（产品编号为 HCYTOMAG-
60K-27）及MILLIPLEX® MAP液相芯片分析系统（美

国Luminex公司）检测血浆MCP-1水平，所有实验操作

按照试剂盒说明书完成。检测时共使用血浆50 μl，

（P=0.035）. The level of plasma MCP-1 was positively correlated with BMI in both healthy controls （r=0.360， 
P ＜ 0.001） and fMDD patients （r=0.435，P=0.003）. The MCP-1 level of fMDD patients with low and normal BMI 

［（181.21±47.12）ng/L］ was significantly lower than that of controls with low and normal BMI ［（212.54±64.35）ng/L； 
t=2.481，P=0.015］. There was no statistical significance in the MCP-1 level difference between the two 
groups in overweight and obese participants （P ＞ 0.05）. The MCP-1 level of male participants in fMDD group 

［（207.86±59.54）ng/L］ was lower than that in the control group ［（262.95±66.24）ng/L］， with statistical 
significance （t=2.829，P=0.007）. There was no significant change in MCP-1 levels in female patients compared 
with the controls （P=0.639）. Conclusions  The results indicated the plasma MCP-1 levels were significantly 
reduced in the fMDD patients compared to controls， especially in male patients， and the decrease of MCP-1 
level was related to the degree of obesity in fMDD patients， suggesting that the interaction between MCP-1 and 
obesity was closely related to depression.

【Key words】  First-episode major depressive disorder；  Monocyte chemoattractant protein-1；  Body 
mass index；  Gender
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每个样本均设置复孔，结果取平均值，并且同时设

置高、低浓度质控对照。样本检测读取荧光值，结

果 经 5-parameters log （5PL）曲 线 拟 合 计 算 血 浆 中

MCP-1 的实际浓度。

5. 统计学方法：应用 SPSS 20.0 进行数据统计

分析。符合正态分布的计量资料以均数 ± 标准差

（x±s）表示，组间差异比较采用 t 检验；计数资料组

间差异比较采用 χ2 检验。MCP-1 相关性检验采用

Spearman相关分析。P＜0.05为差异有统计学意义。

二、结果

1. 两组一般资料及 MCP-1 水平比较：抑郁症

组 中 男 16 例，女 31 例；年 龄 18.68～52.14 岁，平

均（27.46±6.59）岁；BMI 16.18～30.42 kg/m2，平均 

（22.51±3.24）kg/m2；对 照 组 中 男 34 名，女 57 名；

年 龄 18.87～54.32 岁，平 均（29.31±6.98）岁；BMI 

15.63～29.14 kg/m2，平均（21.99±3.12）kg/m2。首 发

抑郁症患者的年龄、性别及 BMI 与对照组差异均无

统计学意义（χ2值为0.148，t值分别为1.508、-0.911，

P 值分别为 0.701、0.134、0.364）。体质量过低、体

质量正常、超重及肥胖人群分布在抑郁症及对照

组之间差异无统计学意义（P=0.065）。抑郁症组患

者 MCP-1 水平明显低于对照组，差异有统计学意义

（P=0.035）。见表 1。

2. 血浆MCP-1浓度与BMI的相关性分析：见图1。

在对照组和首发抑郁症组中，血浆 MCP-1 水平与

BMI 水平均呈正相关（对照组：r=0.372；抑郁症组：

r=0.424；均 P ＜ 0.01）。

3. 两组不同 BMI 分组人群 MCP-1 水平比较：由

于抑郁症组体质量过低患者仅有 1 例，为了进行统

计学分析，将体质量过低及体质量正常者合并为一

组进行分析。

抑郁症组体质量过低 + 体质量正常、超重及肥

胖患者中，血浆 MCP-1 水平分别为（181.21±47.12）、

（239.57±85.21）、（238.51±42.43）ng/L； 对 照 组 体

质量过低 + 体质量正常、超重及肥胖患者中，血浆

MCP-1 水平分别为（212.54±64.35）、（239.26±60.6）、

（312.31±37.15）ng/L；抑郁症组体质量过低 + 体质

量正常人群中的 MCP-1 水平明显低于对照组，差

异有统计学意义（t=2.481，P=0.015）；两组超重及肥

胖人中，MCP-1 水平差异均无统计学意义（t 值分别

为 -0.012、2.392，P 值分别为 0.991、0.062）。

4. 两组血浆 MCP-1 水平及 BMI 的性别差异：见

表 2。对照组男性血浆 MCP-1 水平高于女性（P ＜ 

0.01），BMI 男女差异无统计学意义（P=0.106）；抑郁

症组男性血浆 MCP-1 水平与女性差异无统计学意

义（P=0.409），男性患者 BMI 高于女性，差异有统计

学意义（P=0.018）。抑郁症组男性患者血浆 MCP-1
水平低于对照组男性，差异有统计学意义（t=2.829，

P=0.007）；女性中两组 MCP-1 水平差异无统计学意

义（t=0.471，P=0.639）。抑郁症组与对照组间男性

及女性 BMI 差异均无统计学意义（男性：t=-1.447，

P=0.154；女性：t=-0.198，P=0.844）。

讨论  抑郁症是多因素共同引发的精神疾病，

内分泌紊乱、炎性反应、氧化应激、神经递质紊乱等

均参与了抑郁症的发生［6，13］。研究结果提示，抑郁

症与肥胖之间相互影响，互为因果［14-16］，如肥胖人

群往往伴随着内分泌紊乱，下丘脑 - 垂体 - 肾上腺

轴功能紊乱而干扰正常生物节律，引发抑郁情绪，

同时引起脂肪堆积并影响胰岛素分泌，从而促进机

体摄食增多，形成恶性循环［17］。另一方面，内分泌

紊乱是抑郁症的重要特征之一，皮质醇含量的增加

促进摄食增多及脂肪堆积，引发肥胖［13，17］。

肥胖被认为是“低炎性反应状态”，同时炎性反

应也是抑郁症的发病机制之一。肥胖患者中血清炎

性因子，如白细胞介素 6、肿瘤坏死因子、白细胞介

素 1 等均明显增加，而这些炎性因子在抑郁症患者

中也显著增加，进一步提示了抑郁症与肥胖的共病

机制［7］。此外，这些炎性因子可通过干扰胰岛素信

号通路导致机体的糖脂代谢紊乱，进一步加剧了肥

胖［18］。动物研究结果表明，高脂饮食使动物出现抑

郁样行为和认知功能障碍，同时引起脑内情绪调控

相关脑区如海马、杏仁核、下丘脑等部位的炎性因

表1  两组研究对象体质量分布及血浆 MCP-1 水平的比较

组别 例数
体质量分布［例（%）］

MCP-1 (ng/L，x±s)
过低 正常 超重 肥胖

抑郁症组 47 1（2.1） 33（70.2） 9（19.2） 4（8.5） 197.61±60.73

对照组 91 13（14.3） 53（58.2） 22（24.2） 3（3.3） 222.29±65.49

t/χ2 值 7.238 2.133
P 值 0.065 0.035

    注：MCP-1 单核细胞趋化蛋白 1；BMI 体质量指数
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子表达增加，胶质细胞增生［19-20］，这一病理变化与

抑郁症患者尸脑表现一致［6］，给予健康饮食或锻炼

能改善这一现象，缓解抑郁样行为［21］。

MCP-1 属于趋化因子超家族 C-C 亚族，具有定

向趋化作用，趋化和激活单核细胞、巨噬细胞等炎

性细胞向炎性反应部位聚集，并对炎性因子的刺激

做出应答，介导炎性因子的产生，在炎性反应中发

挥重要作用［22］。除了介导炎性反应外，MCP-1 和糖

脂代谢功能关系密切［10-11］。动物研究结果显示，高

脂饮食使动物血浆MCP-1水平明显增加［10］，反之，给

予MCP-1处理则使机体细胞糖摄取功能受损，引发肥

胖［11］。利用基因工程小鼠的研究结果显示，MCP-1
基因敲除小鼠较野生型相比血糖明显降低［23］，然而

MCP-1 转基因小鼠血浆游离脂肪酸则较野生型明

显增加［24］，进一步提示 MCP-1 是糖脂代谢异常及

肥胖的重要因素。流行病学的研究结果提示，血浆

MCP-1 水平的增加是心脑血管疾病的重要危险因

素。肥胖患者中 MCP-1 分泌增多，导致巨噬细胞浸

润增加，且与 BMI 相关［25］。本研究在健康人群和抑

郁症患者中也发现血浆 MCP-1 水平与 BMI 呈明显正

相关，提示 MCP-1 不仅在健康人中是导致肥胖的重

要因素，也是抑郁症患者肥胖的重要原因之一。

多项研究结果表明，MCP-1 的激活与多种神经

精神疾病有关［26-27］。在抑郁症动物模型中，MCP-1
除了在外周表达外，在中枢神经系统的海马等区域

的神经细胞中也同样高表达，提示了 MCP-1 与抑郁

症的密切关系［26］。本研究结果表明，抑郁症患者

血浆 MCP-1 水平明显降低，这与以前的报道结果

一致［28］，但是也有临床研究表明，抑郁症患者血浆

MCP-1 水平较健康人明显增加［29-30］。这种结果存

在争议的原因可能与抑郁症患者复发次数、疾病的

病程、抑郁症的亚型、抗抑郁药使用等有关。实际

上，抑郁症患者存在明显的糖脂代谢紊乱，如外周

血中葡萄糖、甘油三酯及胆固醇水平较对照明显增

加。本研究中抑郁症患者 MCP-1 水平的降低可能通

过降低血糖及脂肪酸水平发挥保护性作用［11，22，31］。

另外本研究结果表明，抑郁症患者 MCP-1 水平的降

低主要发生于体质量正常的人群，在肥胖人群中无

明显变化，推测 MCP-1 的这种保护作用在体质量正

常人群中更为显著。

抑郁症存在性别差异，女性更易出现抑郁，男女

发病率约为1∶2。除了在发病率的差异外，抑郁症

的性别差异还包括临床症状、脑内结构改变等［32］。本

研究发现，抑郁症患者MCP-1水平的降低主要发生于

男性，女性抑郁症患者MCP-1水平与对照相差异无统

计学意义。这一结果为抑郁症的性别差异提供了可

能的机制解释。雌激素的神经保护作用可能是女性

抑郁症患者MCP-1水平无明显变化的原因之一［33］。

综上所述，首发抑郁症患者，尤其是男性患者

血浆 MCP-1 水平显著降低，且 MCP-1 水平的降低与

抑郁症患者的肥胖程度有关，提示抑郁症不同肥胖

程度患者的发病机制可能存在差异。但是本研究的

样本量较小，今后的研究需进一步扩大样本量，且

同时检测抑郁症患者肥胖相关指标尤其是糖脂代谢

的变化及其与 MCP-1 的关系，为探讨 MCP-1 与肥胖

在抑郁发生中的相互作用提供依据。
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【摘要】 目的  探索伴自杀未遂的儿童青少年抑郁症患者的家庭功能特点。方法  2019 年 1 月

至 2020 年 1 月招募来自四川大学华西医院门诊、住院部 11～18 岁的 66 例儿童青少年抑郁症伴自杀未

遂的患者（抑郁症伴自杀未遂组）及 75 例儿童青少年抑郁症不伴自杀未遂的患者（抑郁症不伴自杀未

遂组），通过张贴广告至社会及学校招募 70 名健康儿童青少年（健康对照组）。采用贝克抑郁量表对病

例组进行抑郁严重程度评分；使用家庭一般情况调查表、家庭功能评定量表（FAD）对 3 组对象的家庭

一般情况及家庭功能的七个维度进行调查并进行组间比较。采用多元有序 Logistic 回归方法对儿童青

少年抑郁症伴自杀未遂的影响因素进行分析。结果  儿童青少年抑郁症伴自杀未遂组与抑郁症不伴

自杀未遂组贝克抑郁量表得分差异无统计学意义［35.00（28.00，42.00）比 34.0（27.00，41.00），Z=1.310，

P=0.190］。与健康对照组比较，儿童青少年抑郁症伴自杀未遂组情感反应因子［18.00（15.00，19.50）分

比 15.00（13.00，17.00），Z=-4.741，P ＜ 0.01］、沟通因子［25.00（22.50，28.00）分比 21.00（19.00，23.00）分，

Z=-5.310，P ＜ 0.01］、角色因子［31.00（28.00，34.00）分 28.00（26.00，30.00）分，Z=-4.434，P ＜ 0.01］、情

感介入因子［16.00（14.00，19.00）分比 13.00（12.00，15.00）分，Z=-4.426，P ＜ 0.01］、行为控制因子［22.00

（20.00，23.00）分比 20.00（18.00，22.00）分，Z=-3.451，P=0.002］、问题解决因子［15.00（12.00，17.00）分比

13.00（12.00，14.50）分，Z=-3.404，P=0.002］、总体功能［32.00（27.00，35.00）分比 25.00（23.00，28.00），Z= 

-5.337，P ＜ 0.001］。情感反应评分高（OR=1.150，95%CI：1.036～1.278，P=0.009）、家庭不和睦（OR=5.912，

95%CI：2.319～15.090，P ＜ 0.01）、健康状况很差（OR=6.360，95%CI：1.964～20.594，P=0.002）、母亲本

科及以上学历（OR=5.392，95%CI：1.539～18.900，P=0.008）是儿童青少年抑郁症自杀未遂的相关因素。 

结论  抑郁伴自杀未遂的儿童青少年抑郁症患者家庭功能较差，且家庭功能差是儿童青少年抑郁症出

现自杀未遂行为的相关因素。

【关键词】  抑郁症；  家庭功能；  自杀未遂；  儿童青少年
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