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摘要 ：目的  探讨抑郁症患者血清肿瘤坏死因子 -α（TNF-α）、白细胞介素 -8（IL-8）、细胞间

黏附分子（ICAM-1）、核因子 -κB（NF-κB）水平及其意义。方法  选择 2016 年 1 月 -2017 年 12 月在

该院就诊的抑郁症患者 80 例作为抑郁症组，健康体检者 80 例作为对照组。采用酶联免疫吸附实验测定血

清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平。采用汉密尔顿抑郁量表（HAMD）评定患者的抑郁情绪。 

结果  抑郁症组患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平和 HAMD 评分高于对照组（P  <0.05）；

治疗后血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平和 HAMD 评分低于治疗前（P  <0.05）。抑郁症患者血

清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平与 HAMD 评分呈正相关（P <0.05）。抑郁症患者血清 TNF-α、

IL-8、ICAM-1 与 NF-κB 水平呈负相关（P  <0.05）。结论  抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、

NF-κB 水平升高，炎症反应参与抑郁症的发病过程。

关键词 ：  抑郁症 ；肿瘤坏死因子 -α ；白细胞介素 -8 ；细胞间黏附分子 ；核因子 -κB。
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Abstract:  Objective  To investigate the serum levels of tumor necrosis factor-α (TNF-α), interleukin 8 (IL-
8), intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-1) and nuclear factor-κB (NF-κB) in the patients with depression 
and their significance.  Methods  Eighty patients with depression treated in Huzhou Third People’s Hospital from 
January 2016 to December 2017 were selected as the depression group and 80 healthy persons were selected as the 
control group. Serum TNF-α, IL-8, ICAM-1 and NF-κB levels were measured by enzyme-linked immunosorbent 
assay. Patients’ depressive mood was assessed using the Hamilton Depression Scale (HAMD).  Results  The serum 
levels of TNF-α, IL-8, ICAM-1and NF-κB, and HAMD scores in the depression group were higher than those in 
the control group (P  < 0.05). The serum TNF-α, IL-8, ICAM-1and NF-κB levels and HAMD scores after treatment 
were lower than those before treatment in the depression group (P  < 0.05). The serum TNF-α, IL-8, ICAM-1 and 
NF-κB levels were positively correlated with HAMD scores in the patients with depression (P  < 0.05). The levels 
of serum TNF-α, IL-8 and ICAM-1 in the patients with depression were negatively correlated with the level of NF-



· 118 ·

                                                                                                      中国现代医学杂志                                                                                            第 28 卷

抑郁症是一种心境障碍或情感障碍，发病机制

复杂 [1]。研究发现，免疫异常引起的炎症反应在抑郁

症发生中具有重要作用，如抑郁症患者肿瘤坏死因

子 -α（tumor necrosis factor-α, TNF-α） 等 多 种 炎

症 因 子 水 平 升 高 [2]。 核 因 子 -κB（factor-κB, NF-

κB）为一种中心转录因子，TNF-α、白细胞介素 -8

（interleukin-8, IL-8）、细胞间黏附分子（intercellular 

adhesion molecule, ICAM-1）为受 NF-κB 调控的前炎

症递质 [3-4]，在多种疾病的炎症反应中发挥作用，但抑

郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水

平及其相关性尚不清楚，本文对其进行研究。

1    资料与方法

1.1    临床资料

选择 2016 年 1 月 -2017 年 12 月在浙江省湖州

市第三人民医院就诊的抑郁症患者 80 例作为抑郁症

组，健康体检者 80 例作为对照组。抑郁症组患者年

龄（33.14±8.78）岁 ；男性 42 例，女性 38 例 ；总病

程（41.23±24.35）个月，本次病程（5.63±3.24）个月；

对照组年龄（32.74±4.12）岁；男性 41 例，女性 39 例。

抑郁症组与对照组年龄、性别比较，差异无统计学意

义（P >0.05）。

1.1.1    纳入标准    年龄 16 ～ 60 岁，资料完整，自愿

参与研究。

1.1.2    排除标准    妊娠期、哺乳期女性，合并其他精

神疾病者，严重躯体疾病者，6 个月内服用激素制剂

和免疫调节剂者，14 d 内服用解热镇痛药及精神药物

者，有炎症、创伤、发热史者，急慢性感染者，酒精

和药物滥用史者。

1.2    方法

1.2.1      抑郁症治疗     抑郁症组患者给予帕罗西汀

（浙江尖峰药业有限公司，规格 ：20 mg，批准日期 ： 

2015 年 5 月 26 日，国药准字 ：H20040533）治疗 6 周 

（20 mg/ 次，1 次 /d，口服），治疗期间不合用其他治疗。

1.2.2       血 清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB

水平测定     抑郁症组患者抽取治疗前后外周静脉

血 , 对照组患者抽取体检当日外周静脉血。分离血

清，采用酶联免疫吸附实验测定血清 TNF-α、IL-8、 

ICAM-1、NF-κB 水平，试剂盒购自上海沪震生物 

公司。

1.2.3       汉密尔顿抑郁量表（HAMD）评分     采用

HAMD 量表评定患者精神情况，HAMD 量表评分 0 ～ 

8 分为正常，9 ～ 19 分为可能抑郁，20 ～ 34 分为抑郁，

>35 分为严重抑郁症。

1.3    统计学方法

数据分析采用 SPSS 20.0 统计软件，计量资料以

均数 ± 标准差（x±s）表示，比较用独立样本 t 检验

或配对 t 检验，相关性分析用 Pearson 法，P  <0.05 为

差异有统计学意义。

2    结果

2.1    两 组 患 者 血 清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、
NF-κB 水平和 HAMD 评分比较

两组患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 

水 平 和 HAMD 评 分 比 较， 经 t 检 验， 差 异 有 统 计

学 意 义（P  <0.05）， 抑 郁 症 组 血 清 TNF-α、IL-8、

ICAM-1、NF-κB 水 平 和 HAMD 评 分 高 于 对 照 组。 

见表 1。

κB (P  < 0.05).  Conclusions  The serum levels of TNF-α, IL-8, ICAM-1 and NF-κB are elevated in the patients with 
depression. The inflammatory responses are involved in the pathogenesis of depression.

Keywords:  depression; tumor necrosis factor-α; interleukin 8; intercellular adhesion molecule; nuclear  
factor-κB

表 1    两组患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平和 HAMD 评分比较    （n =80，x±s）

组别 TNF-α/（ng/L） IL-8/（ng/L） ICAM-1/（ng/L） NF-κB/（ng/L） HAMD 评分

对照组 178.78±74.27 19.04±6.53 167.58±31.25 96.47±28.78 6.35±3.24

抑郁症组 263.12±81.03 68.49±9.03 237.46±51.24 186.38±47.39 35.28±7.64

t 值 6.863 39.690 10.414 14.504 31.181

P 值 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000
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2.2    抑郁症患者治疗前后血清 TNF-α、IL-8、
ICAM-1、NF-κB 水平和 HAMD 评分比较

抑郁症患者治疗前后血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、 

NF-κB 水平和 HAMD 评分比较，经 t 检验，差异有统计

学意义（P <0.05），治疗后血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、 

NF-κB 水平和 HAMD 评分低于治疗前。见表 2。

表 2    抑郁症患者治疗前后血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平和 HAMD 评分比较    （n =80，x±s）

时间 TNF-α/（ng/L） IL-8/（ng/L） ICAM-1/（ng/L） NF-κB/（ng/L） HAMD 评分

治疗前 263.12±81.03 68.49±9.03 237.46±51.24 186.38±47.39 35.28±7.64

治疗后 194.35±74.24 24.62±6.64 184.26±35.47 108.35±32.16 8.47±3.52

差值 68.77±12.14 43.87±9.56 53.20±6.37 78.06±16.57 26.73±2.41

t 值 50.667 41.044 74.699 42.136 99.203

P 值 0.000 0.000 0.000 0.000 0.000

表 3    抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、

NF-κB 水平与 HAMD 评分的相关性

指标 r 值 P 值

TNF-α 0.617 0.000

IL-8 0.563 0.000

ICAM-1 0.641 0.000

NF-κB 0.592 0.000

表 4    抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1 与

NF-κB 水平的相关性

指标 r 值 P 值

TNF-α 0.627 0.000

IL-8 0.574 0.000

ICAM-1 0.612 0.000

2.3    抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、
NF-κB 水平与 HAMD 评分的相关性

抑 郁 症 患 者 血 清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、

NF-κB 水平与 HAMD 评分呈正相关（P  <0.05）。见

表 3。

2.4    抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1
与 NF-κB 水平的相关性

抑 郁 症 患 者 血 清 TNF-α、IL-8、ICAM-1 与

NF-κB 水平呈正相关（P <0.05）。见表 4。

3    讨论

抑郁症的发病机制包括心理应激、单胺递质功能

紊乱、海马损伤等。大量研究表明，神经系统 - 内分

泌系统 - 免疫系统联系密切，并相互作用，任何一个

方面异常都可引起其他环节异常。免疫功能异常引起

的炎症状态在抑郁症发生中的作用引起大家关注 [5]。

抑郁症免疫方面的研究集中在细胞因子和免疫细胞方

面 [6-7]。抑郁症患者常伴有免疫细胞数量变化和免疫

功能下降，抑郁症患者外周细胞免疫功能受损，促炎

细胞因子水平升高，免疫细胞因子影响局部脑结构和

神经内分泌功能 [6-7]。抑郁症的炎症细胞因子学说认

为，免疫细胞核炎症细胞因子在心理 - 神经 - 免疫功

能失衡中具有重要作用，神经 - 免疫的相互作用和炎

症反应过程参与抑郁症的发病。

NF-κB 为核转录因子，具有多项调节作用，主

要以 P65 和 P50 形成的二聚体形式存在，在多种免疫

活性细胞、毛细血管内皮细胞、肾小球上皮细胞等

多种细胞中广泛表达 [8]。NF-κB 正常情况下以失活

状态存在于细胞质中，当细胞受到外界因素刺激时，

NF-κB 被活化，并转入细胞核，调整 TNF-α、IL-8、

ICAM-1 等多种炎症相关因子的基因表达，TNF-α

等因子的释放增加可进一步激活 NF-κB，激活的

NF-κB 促进大量 IL-8 等细胞因子的产生和释放，导

致最初的炎症信号被扩大，形成瀑布式炎症反应 [9]。

TNF-α、IL-8 和 ICAM-1 等 细 胞 因 子 都 受 NF-κB

调控。TNF-α 有巨噬细胞和单核细胞产生，是一种

单核因子，可增加过氧化物阴离子的产生、刺激细胞

脱颗粒、促进中性粒细胞黏附，从而刺激机体炎症反

应的发生 [10]。TNF-α 还可促进白细胞介素 -2 等淋

巴因子的生成，临床上在心血管疾病、恶性肿瘤、感

染性疾病等多种疾病的病理生理过程中发挥重要作 

用 [11]。IL-8 是由上皮细胞和巨噬细胞等分泌的一种

细胞因子，主要生物学活性是吸引中性粒细胞并激活

中性粒细胞，IL-8 和中性粒细胞接触后，中性粒细胞

发生形态变化，并游走到反应部位释放活性物质，导

致机体局部发生炎症反应 [12-13]。ICAM-1 可介导细胞

与细胞外基质间，以及细胞与细胞间相互黏连的一种

跨膜糖蛋白，可促进白细胞聚集、黏附和浸润，促进

陆梅娟，等 ：抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平及其意义
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淋巴细胞活化，介导免疫炎症反应，ICAM-1 的持续

表达可引起组织器官的损伤 [14-15]。抑郁症患者存在免

疫炎症反应，如张海娜等 [16] 研究发现抑郁行为小鼠额

叶皮层 TNF-α、NF-κB p65 蛋白水平升高 ；钟笑梅

等 [17] 研究发现老年抑郁症患者血清 IL-6 和 IL-8 水平

升高，认为老年抑郁症患者存在免疫失调，慢性炎症

反应可能是认知损害的影响因素 ；马柯等 [18] 研究显

示 TNF-α 为促炎细胞因子，在抑郁症的发生、发展

和药理机制中发挥重要作用。

本研究发现，抑郁症患者血清 TNF-α、IL-8、

ICAM-1、NF-κB 水著升高，经治疗后血清 TNF-α、

IL-8、ICAM-1、NF-κB 水 平 下 降， 血 清 TNF-α、

IL-8、ICAM-1 与 NF-κB 水平呈正相关，表明抑郁

症患者存在免疫炎症反应，抑郁症患者 NF-κB 激

活，NF-κB 激活后促进 TNF-α、IL-8、ICAM-1 等

炎症递质基因表达，参与抑郁症的炎症反应。TNF-α

作为前炎症细胞因子，其水平升高后激活 NF-κB，

NF-κB 活化反过来进一步促进 TNF-α 分泌，导致炎

症信号放大，形成瀑布式的炎症反应。本研究还发现，

抑 郁 症 患 者 血 清 TNF-α、IL-8、ICAM-1、NF-κB

水 平 与 HAMD 评 分 呈 正 相 关， 表 明 血 清 TNF-α、

IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平与抑郁症患者的严重程

度有关，可用于反映抑郁症患者的病情严重程度。

综 上 所 述， 抑 郁 症 患 者 血 清 TNF-α、IL-8、

ICAM-1、NF-κB 水平升高，NF-κB 可能为抑郁症

炎症的中介因子，NF-κB 的活化促进炎症细胞因子

的表达，参与抑郁症的免疫炎症反应，血清 TNF-α、

IL-8、ICAM-1、NF-κB 水平还可用于评估抑郁症的

严重程度。
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