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·论著·脑卒中后遗症·

系统性炎症反应指数与卒中后抑郁的关系：
基于倾向评分匹配及逆概率处理加权法

黄小妹1，胡填2，叶玉焊3，徐吟文1，古剑雄1

【摘要】　目的　基于倾向评分匹配（PSM）和逆概率处理加权法（IPTW）探讨系统性炎症反应指数（SIRI）
与卒中后抑郁（PSD）的关系。方法　选取2007—2018年美国国家健康和营养检查调查（NHANES）数据库中自我报

告的年龄＞20岁的脑卒中患者1 016例为研究对象，收集患者的临床资料、计算SIRI。采用患者健康问卷（PHQ-9）
评估脑卒中患者的抑郁症情况。采用PSM和IPTW控制混杂因素，采用标准化均数差（SMD）评估低SIRI组与高SIRI组
各协变量的均衡性，以SMD＜0.1为组间均衡性较好；采用多因素Logistic回归分析探讨SIRI与PSD的关系，采用亚组分

析探讨不同特征患者中SIRI与PSD的关系。结果　1 016例脑卒中患者中，189例（18.60%）合并抑郁症（PSD组），

827例（81.40%）未合并抑郁症（非PSD组）。PSD组与非PSD组性别、年龄、BMI、婚姻状况、吸烟史、心血管疾病

史比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。患者的SIRI为1.2×109（0.8×109，1.9×109）。根据SIRI诊断PSD的最佳截

断值将患者分为低SIRI组（SIRI＜1.5×109，n=627）和高SIRI组（SIRI≥1.5×109，n=389），采用PSM处理后低SIRI
组和高SIRI组各389例，采用IPTW处理后低SIRI组和高SIRI组各1 015例。匹配前低SIRI组与高SIRI组性别、年龄、受

教育程度、吸烟史、高血压史、糖尿病史、心血管疾病史比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。PSM、IPTW处理后

低SIRI组与高SIRI组性别、年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、心血管疾

病史比较，差异无统计学意义（P＞0.05）。匹配前低SIRI组和高SIRI组性别、年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、

吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、心血管疾病史SMD＞0.1；PSM处理后低SIRI组和高SIRI组受教育程度、心血

管疾病史SMD=0.1，性别、年龄、BMI、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史SMD＜0.1；IPTW处理后

低SIRI组和高SIRI组性别、年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、心血管疾

病史SMD＜0.1。多因素Logistic回归分析结果显示，匹配前SIRI与PSD不相关〔OR=1.298，95%CI（0.941，1.787），

P=0.111〕；PSM处理后，SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素〔OR=1.556，95%CI（1.075，2.265），P=0.020〕；

IPTW处理后，SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素〔OR=1.444，95%CI（1.158，1.805），P＜0.001〕。亚组分析

结果显示，在男性、年龄＜60岁、BMI≥30 kg/m2、有高血压史、有心血管疾病史患者中，SIRI≥1.5×109是PSD的

独立危险因素（P＜0.05）。交互作用检验结果显示，年龄可能是影响SIRI与PSD关系的因素（P＜0.05）。结论　

SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素，尤其在男性、年龄＜60岁、BMI≥30 kg/m2、有高血压史、有心血管疾病史的脑

卒中患者中。SIRI可作为PSD的辅助诊断标志物，以帮助临床医生早期对PSD做出诊断。
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【Abstract】　Objective　To explore the relationship between system inflammation response index (SIRI) and post-
stroke depression (PSD) using propensity score matching (PSM) and inverse probability of treatment weighting (IPTW) . Methods
　A total of 1 016 self-reported stroke patients aged > 20 years in the National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES) database from 2007 to 2018 were selected as subjects, the clinical data of patients were collected, and SIRI was 
calculated. Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-9) was used to assess depression in stroke patients. The PSM and IPTW were 
used to control for confounders, standardized mean difference (SMD) was used to evaluate the balance between the low SIRI group 
and the high SIRI group, with SMD < 0.1 indicating good inter group balance; multivariate Logistic regression analysis was used to 
analyze the relationship between SIRI and PSD, and subgroup analysis was used to analyze the relationship between SIRI and PSD 
in patients with different characteristics. Results　Among 1 016 stroke patients, 189 (18.60%) had depression (PSD group) and 
827 (81.40%) did not have depression (non-PSD group) . There were significant differences in gender, age, BMI, marital status, 
history of smoking, and history of cardiovascular disease between PSD group and non-PSD group (P < 0.05) . The SIRI of patients 
was 1.2×109 (0.8×109, 1.9×109) . Patients were divided into the low SIRI group (SIRI < 1.5×109, n=627) and the high SIRI 
group (SIRI ≥ 1.5×109, n=389) according to the best cut-off value for the diagnosis of PSD by SIRI, 389 cases in the low SIRI 
group and 389 cases in the high SIRI group after PSM, and 1 015 cases in the low SIRI group and 1 015 cases in the high SIRI 
group after IPTW. There were significant differences in gender, age, education level, history of smoking, history of hypertension, 
history of diabetes, and history of cardiovascular disease between the low SIRI group and the high SIRI group before matching (P 
< 0.05) . There was no statistically significant difference in gender, age, BMI, education level, marital status, history of smoking, 
history of drinking, history of hypertension, history of diabetes, and history of cardiovascular disease between the low SIRI group 
and the high SIRI group after PSM and IPTW (P > 0.05) .  The gender, age, BMI, education level, marital status, history of 
smoking, history of drinking, history of hypertension, history of diabetes, and history of cardiovascular disease SMD > 0.1 between 
the low SIRI group and the high SIRI group before matching; the education level, and history of cardiovascular disease SMD = 
0.1, and the gender, age, BMI, marital status, history of smoking, history of drinking, history of hypertension, history of diabetes 
SMD < 0.1 between the low SIRI group and the high SIRI group after PSM; the gender, age, BMI, education level, marital status, 
history of smoking, history of drinking, history of hypertension, history of diabetes, and history of cardiovascular disease SMD < 0.1 
between the low SIRI group and the high SIRI group after IPTW. Multivariate Logistic regression analysis showed that SIRI was 
not associated with PSD before matching [OR=1.298, 95%CI (0.941, 1.787) , P=0.111] ; SIRI ≥ 1.5×109 was an independent risk 
factor for PSD after PSM [OR=1.556, 95%CI (1.075, 2.265) , P=0.020] ; SIRI ≥ 1.5×109 was an independent risk factor for PSD 
after IPTW [OR=1.444, 95%CI (1.158, 1.805) , P < 0.001] . The results of subgroup analysis showed that SIRI ≥ 1.5×109 was an 
independent risk factor for PSD in the males and patients with age < 60 years, BMI ≥ 30 kg/m2, history of hypertension, and history 
of cardiovascular disease. The results of interaction tests showed that age may be a factor influencing the relationship between 
SIRI and PSD (P < 0.05) . Conclusion　SIRI ≥ 1.5×109 is an independent risk factor for PSD, especially in male stroke patients 
and patients with age < 60 years, BMI ≥ 30 kg/m2, history of hypertension, and history of cardiovascular disease. SIRI can be used 
as an auxiliary diagnostic marker of PSD to help clinicians to make a early diagnosis of PSD. 

【Key words】　Stroke; Post-stroke depression; Systemic inflammatory response index; Propensity score matching; 
Inverse probability of treatment weighting

卒中后抑郁（post-stroke depression，PSD）是常

见的脑卒中后神经精神并发症，综合发病率为31%，

临床症状表现为持续2周以上出现的心境低落、快感缺

乏、精力减退与懒言少语等情绪障碍［1-3］。抑郁症状

的出现降低了脑卒中患者康复治疗效果和生活质量，

增加了不良事件和死亡的风险，因此，指南和专家共

识强调了早期识别和防治PSD的必要性［4-5］。研究证

实，炎症因子可作为PSD的预测、诊断标志物，如白介

素、肿瘤坏死因子α和γ干扰素等［6］。中性粒细胞、

淋巴细胞和血小板等作为外周炎症标志物，被报道能

敏感地反映机体炎症状态［7］。系统性炎症反应指数

（system inflammation response index，SIRI）是一种基

于中性粒细胞、单核细胞和淋巴细胞的综合新型炎症标

志物，最早由QI等［8］定义，用于预测胰腺癌患者化疗

后的生存率。研究证实，SIRI升高增加了精神分裂症和

双相情感障碍等精神疾病的发生风险［9］，然而，目前

尚不清楚SIRI是否与PSD的发生发展具有相关性。本研

究基于美国国家健康和营养检查调查（National Health 
and Nutrition Examination Survey，NHANES）数据库，

采用倾向评分匹配（propensity score matching，PSM）

和逆概率处理加权法（inverse probability of treatment 
weighting，IPTW）处理患者基线不均衡情况，进而探
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讨SIRI与PSD的关系，现报道如下。

1　对象与方法

1.1　研究对象　选取2007—2018年NHANES数据库中

自我报告的年龄＞20岁的脑卒中患者1 398例。按照以

下排除标准进行筛选：（1）抑郁症的诊断信息缺失

（n=270）；（2）缺少血液样本（n=53）；（3）人口

学特征资料不完整（n=59）。最终纳入1 016例脑卒中

患者作为研究对象。NHANES数据库是美国一个开放获

取的数据库，其研究程序已获得美国国家卫生统计中心

机构审查委员会批准，并获得了所有参与者书面知情同

意，更多的伦理信息详见http://www.cdc.gov/nchs/nhanes/
irba98.htm。

1.2　资料收集　收集脑卒中患者的临床资料，包括性

别、年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、

饮酒史、高血压史、糖尿病史、心血管疾病史（包括

充血性心力衰竭、冠心病、心绞痛及心脏病史）、中

性粒细胞计数、单核细胞计数、淋巴细胞计数，计算

SIRI，SIRI=中性粒细胞计数×单核细胞计数/淋巴细胞

计数［8］。

1.3　PSD诊断标准　采用患者健康问卷（Patient Health 
Questionnaire-9，PHQ-9）对脑卒中患者抑郁症情况进

行评估，PHQ-9评分≥10分定义为抑郁症［10］。

1.4　统计学方法　采用R 4.1.3统计学软件进行数据

处理。计数资料以相对数表示，组间比较采用χ2检

验；SIRI以〔M（P25，P75）〕表示，采用ROC曲线分

析SIRI诊断PSD的最佳截断值；采用PSM（1∶1邻近

配对法）和IPTW校准混杂因素；采用标准化均数差

（standardized mean differences，SMD）评估低SIRI组与

高SIRI组各协变量的均衡性，以SMD＜0.1为组间均衡

性较好，认为组间差异较小［11］；采用多因素Logistic
回归分析探讨SIRI对PSD的影响，根据性别、年龄、

BMI、高血压史、糖尿病史、心血管疾病史进行亚组分

析，交互作用检验用于评估亚组之间关联的异质性。以

P＜0.05为差异有统计学意义。

2　结果

2.1　PSD组与非PSD组临床资料比较　1 016例脑卒中

患者中，合并抑郁症189例（18.60%），归为PSD组，

其余827例（81.40%）患者未合并抑郁症，归为非PSD
组。PSD组与非PSD组受教育程度、饮酒史、高血压

史、糖尿病史比较，差异无统计学意义（P＞0.05）；

PSD组与非PSD组性别、年龄、BMI、婚姻状况、

吸烟史、心血管疾病史比较，差异有统计学意义

（P＜0.05），见表1。
2.2　低SIRI组与高SIRI组临床资料比较　1 016例脑

卒中患者的SIRI为1.2×109（0.8×109，1.9×109）。

表1　PSD组与非PSD组临床资料比较〔n（%）〕
Table 1　Comparison of clinical data between the PSD group and the non-
PSD group

项目 PSD组（n=189） 非PSD组（n=827） χ2值 P值

性别 10.300 0.001

　男 72（38.10） 422（51.03）

　女 117（61.90） 405（48.97）

年龄 37.690 ＜0.001

　＜60岁 89（47.09） 204（24.67）

　≥60岁 100（52.91） 623（75.33）

BMI 10.501 0.005

　＜25 kg/m2 44（23.28） 195（23.58）

　25～29 kg/m2 41（21.69） 271（32.77）

　≥30 kg/m2 104（55.03） 361（43.65）

受教育程度 2.503 0.286

　高中以下 71（37.57） 263（31.80）

　高中/中专 52（27.51） 236（28.54）

　大专及以上 66（34.92） 328（39.66）

婚姻状况 8.179 0.004

　单身 107（56.61） 373（45.10）

　已婚 82（43.39） 454（54.90）

吸烟史 25.869 ＜0.001

　从不吸烟 61（32.28） 330（39.90）

　曾经吸烟 52（27.51） 312（37.73）

　吸烟 76（40.21） 185（22.37）

饮酒史 5.638 0.060

　从不饮酒 18（9.52） 134（16.20）

　曾经饮酒 79（41.80） 306（37.00）

　饮酒 92（48.68） 387（46.80）

高血压史 0.880 0.348

　有 146（77.25） 664（80.29）

　无 43（22.75） 163（19.71）

糖尿病史 0.079 0.779

　有 72（38.10） 306（37.00）

　无 117（61.90） 521（63.00）

心血管疾病史 9.937 0.002

　有 90（47.62） 292（35.31）

　无 99（52.38） 535（64.69）

注：PSD=卒中后抑郁

ROC曲线分析结果显示，SIRI诊断PSD的最佳截断值

为1.5×109。根据SIRI诊断PSD的最佳截断值将患者

分为低SIRI组（SIRI＜1.5×109，n=627）和高SIRI
组（SIRI≥1.5×109，n=389），采用PSM处理后低

SIRI组和高SIRI组各389例，采用IPTW处理后低SIRI
组和高SIRI组各1 015例。匹配前低SIRI组与高SIRI
组BMI、婚姻状况、饮酒史比较，差异无统计学意义
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（P＞0.05）；匹配前低SIRI组与高SIRI组性别、年

龄、受教育程度、吸烟史、高血压史、糖尿病史、心

血管疾病史比较，差异有统计学意义（P＜0.05）。

PSM、IPTW处理后低SIRI组与高SIRI组性别、年龄、

BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高

血压史、糖尿病史、心血管疾病史比较，差异无统

计学意义（P＞0.05），见表2。匹配前低SIRI组和高

SIRI组性别、年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、

吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史、心血管疾病

史SMD＞0.1；PSM处理后低SIRI组和高SIRI组受教育

程度、心血管疾病史SMD =0.1，性别、年龄、BMI、
婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高血压史、糖尿病史

SMD＜0.1；IPTW处理后低SIRI组和高SIRI组性别、年

龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、

表2　匹配前、PSM处理后及IPTW处理后低SIRI组与高SIRI组临床资料比较〔n（%）〕

Table 2　Comparison of covariate equilibrium of study participants after adjustment for PSM and IPTW

项目
匹配前 PSM处理后 IPTW处理后

低SIRI组
（n=627）

高SIRI组
（n=389） χ2值 P值

低SIRI组
（n=389）

高SIRI组
（n=389） χ2值 P值

低SIRI组
（n=1 015）

高SIRI组
（n=1 015） χ2值 P值

性别 30.632 ＜0.001 0.760 0.383 0.032 0.859

　男 262（41.79） 232（59.64） 220（56.56） 232（59.64） 492（48.47） 496（48.87）

　女 365（58.21） 157（40.36） 169（43.44） 157（40.36） 523（51.53） 519（51.13）

年龄 17.286 ＜0.001 0.364 0.546 0.010 0.922

　＜60岁 210（33.49） 83（21.34） 90（23.14） 83（21.34） 294（28.97） 292（28.77）

　≥60岁 417（66.51） 306（78.66） 299（76.86） 306（78.66） 721（71.03） 723（71.23）

BMI 4.282 0.118 0.519 0.772 0.238 0.888

　＜25 kg/m2 154（24.56） 85（21.85） 90（23.14） 85（21.85） 238（23.45） 230（22.66）

　25～29 kg/m2 202（32.22） 110（28.28） 115（29.56） 110（28.28） 312（30.74） 320（31.53）

　≥30 kg/m2 271（43.22） 194（49.87） 184（47.30） 194（49.87） 465（45.81） 465（45.81）

受教育程度 6.016 0.049 1.971 0.373 0.008 0.996

　高中以下 222（35.41） 112（28.79） 129（33.16） 112（28.79） 337（33.20） 338（33.30）

　高中/中专 164（26.16） 124（31.88） 111（28.53） 124（31.88） 288（28.37） 289（28.47）

　大专及以上 241（38.44） 153（39.33） 149（38.30） 153（39.33） 390（38.42） 388（38.23）

婚姻状况 2.730 0.099 0.332 0.564 0.197 0.657

　单身 309（49.28） 171（43.96） 179（46.02） 171（43.96） 483（47.59） 493（48.57）

　已婚 318（50.72） 218（56.04） 210（53.98） 218（56.04） 532（52.41） 522（51.43）

吸烟史 8.538 0.014 0.800 0.670 0.263 0.877

　从不吸烟 263（41.95） 128（32.90） 136（34.96） 128（32.90） 388（38.23） 388（38.23）

　曾经吸烟 209（33.33） 155（39.85） 143（36.76） 155（39.85） 361（35.57） 352（34.68）

　吸烟 155（24.72） 106（27.25） 110（28.28） 106（27.25） 266（26.21） 275（27.09）

饮酒史 5.521 0.063 0.773 0.680 0.017 0.991

　从不饮酒 102（16.27） 50（12.85） 52（13.37） 50（12.85） 152（14.98） 150（14.78）

　曾经饮酒 221（35.25） 164（42.16） 152（39.07） 164（42.16） 383（37.73） 383（37.73）

　饮酒 304（48.48） 175（44.99） 185（47.56） 175（44.99） 480（47.29） 482（47.49）

高血压史 7.336 0.007 0.088 0.767 0.199 0.656

　有 483（77.03） 327（84.06） 330（84.83） 327（84.06） 810（79.80） 818（80.59）

　无 144（22.97） 62（15.94） 59（15.17） 62（15.94） 205（20.20） 197（19.41）

糖尿病史 5.320 0.021 0.133 0.716 0.019 0.890

　有 216（34.45） 162（41.65） 157（40.36） 162（41.65） 375（36.95） 372（36.65）

　无 411（65.55） 227（58.35） 232（59.64） 227（58.35） 640（63.05） 643（63.35）

心血管疾病史 19.034 ＜0.001 1.887 0.170 0.002 0.963

　有 203（32.38） 179（46.02） 160（41.13） 179（46.02） 379（37.34） 378（37.24）

　无 424（67.62） 210（53.98） 229（58.87） 210（53.98） 636（62.66） 637（62.76）

注：SIRI=系统性炎症反应指数，PSM=倾向评分匹配，IPTW=逆概率处理加权法
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匹配前
PSM处理后
IPTW处理后

SMD

性别

心血管疾病史

年龄

吸烟史

高血压史

受教育程度

饮酒史

糖尿病史

BMI

婚姻状况

注：PSM=倾向评分匹配，IPTW=逆概率处理加权法，SMD=标准

化均数差

图1　匹配前、PSM处理后及IPTW处理后低SIRI组和高SIRI组各协变
量的SMD
Figure 1　Standardized mean differences of covariates adjusted for PSM 
and IPTW between low SIRI group and high SIRI group

图2　SIRI与PSD关系的亚组分析
Figure 2　Subgroup analysis of the associations between SIRI and PSD

高血压史、糖尿病史、心血管疾病史SMD＜0.1，见图1。

2.3　SIRI对PSD的影响　以脑卒中患者是否发生PSD为

因变量（赋值：否=0，是=1），以SIRI为自变量（赋

值：＜1.5×109=0，≥1.5×109=1），以性别、年龄、

BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒史、高血

压史、糖尿病史、心血管疾病史为协变量，进行多因

素Logistic回归分析，结果显示，匹配前SIRI与PSD不相

关〔β=0.26，SE=0.16，Waldχ2=2.641，OR=1.298，
95%CI（0.941，1.787），P=0.111〕；PSM处理后，

SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素〔β =0.44，
SE=0.19，Waldχ2=5.363，OR=1.556，95%CI（1.075，
2.265），P =0.020〕；IPTW处理后，SIRI≥1.5×109

是 P S D 的独立危险因素〔β = 0 . 3 7 ，S E = 0 . 1 1 ，

W a l dχ 2= 1 1 . 3 1 4，O R = 1 . 4 4 4，9 5 %C I （1 . 1 5 8，

1.805），P＜0.001〕。

2 . 4　亚组分析　亚组分析结果显示，在男性、年

龄＜60岁、BMI≥30 kg/m2、有高血压史、有心血管

疾病史患者中，SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素

（P＜0.05）。交互作用检验结果显示，年龄可能是影

响SIRI与PSD关系的因素（P＜0.05），见图2。

3　讨论

目前，临床一线工作者对于PSD的识别和诊断普遍

使用抑郁症筛查量表，如汉密尔顿抑郁量表、医院焦虑

抑郁量表和Zung抑郁自评量表等［12-13］。上述量表多以

结构化访谈或自评形式进行，虽便于在临床上应用，但

多数量表依赖于患者的独立选择，侧重于患者的主观心

理方面，对合并失语症或述情障碍的脑卒中患者并不适

用［14］，同时，部分筛查工具存在信度和效度较低的问

题［15］。因此，探寻生物学标志物预测和辅助诊断PSD
是当下研究的热点。

本研究结果显示，PSD发生率为18.60%，与既往

研究结果［16］基本一致。PSD的病理生理学机制尚不明

确，存在诸多假说，有学者认为，PSD的发生与机体炎

症反应有关，包括先天免疫系统和获得性免疫系统的

失调［17］。本研究结果显示，经PSM及IPTW调整性别、

年龄、BMI、受教育程度、婚姻状况、吸烟史、饮酒

史、高血压史、糖尿病史、心血管疾病史等变量后，

SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素。SIRI由中性粒细

胞计数、单核细胞计数和淋巴细胞计数计算所得，研究

显示，SIRI作为一种廉价且易检测的生物标志物，能精

准反映机体的炎症状态，具有在临床上广泛应用的前

景［8］。SIRI升高提示患者机体中性粒细胞增多、单核

细胞增多或淋巴细胞减少。

既往研究证实，脑卒中后患者体内炎症反应被

激活，中性粒细胞于短时间内从外周血管向脑损伤

区域迁移，同时，中性粒细胞释放多种炎症递质和

促炎因子，如基质金属蛋白酶9、白介素1β和趋化

因子等［18-19］。炎症递质会诱导一系列炎症反应，

同时激活血小板，而活化的血小板可改变血管内皮
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细胞的特性，促使单核细胞和中性粒细胞进一步迁

移至脑水肿区，导致炎症级联反应，从而增加血脑

屏障的通透性，进一步加重脑损伤区域的炎症反 
应［20-21］。SIRI可作为PSD的辅助诊断标志物，一方

面，患者机体炎症反应使神经内分泌功能发生改变，同

时减少了单胺类神经递质的合成和分泌，而以5-羟色胺

为主的单胺类神经递质异常改变已被证实与抑郁症的发

生有关［22］；另一方面，抑郁症发展的基础是小胶质细

胞的活化和单核细胞迁移至脑内［23］，且单核细胞释放

的肿瘤坏死因子α和白介素6被发现在抑郁症患者机体

中明显升高［24］。研究显示，淋巴细胞在脑损伤区域的

继发性损伤和外周免疫抑制中具有重要作用，其中CD4
+ 

T淋巴细胞、CD8
+ T淋巴细胞及双阴性T淋巴细胞可分泌

多种细胞毒性物质和炎症细胞因子，从而加剧炎症反

应，而辅助性T细胞2及调节性T细胞则可抑制脑卒中后

的神经炎症反应［25］。

本研究亚组分析结果显示，在男性、年龄＜60岁、

BMI≥30 kg/m2、有高血压史、有心血管疾病史患者

中，SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素。现阶段，

性别是否影响外周炎症标志物与抑郁症关系的研究较

少且存在争议，VOGELZANGS等［26］研究发现，男性

抑郁症患者C反应蛋白和白介素6等炎症标志物水平较

健康者明显升高，而在女性抑郁症患者中未发现此结

果；RAMSEY等［27］得出了相同的结论；而在另一项研

究中，仅女性抑郁症患者C反应蛋白水平升高［28］，上

述研究表明性别可能影响外周炎症标志物与抑郁症的关

系，但仍需大量研究明确其相关性。WANG等［29］研究

发现，中性粒细胞/淋巴细胞比值与糖尿病患者发生抑

郁症存在年龄差异，＜65岁糖尿病患者中性粒细胞/淋
巴细胞比值升高与发生抑郁症独立相关，而在≥65岁人

群中未发现此关联。年龄影响外周炎症标志物与抑郁症

关系的机制尚不明确，仍需大量研究进行探讨。此外，

有证据显示，肥胖、有高血压史和有心血管疾病史人群

体内炎症反应活跃，这可能导致SIRI升高，从而诱导抑

郁症的发生［30-32］。

综上所述，SIRI≥1.5×109是PSD的独立危险因素，

尤其在男性、年龄＜60岁、BMI≥30 kg/m2、有高血压

史、有心血管疾病史的脑卒中患者中。SIRI可作为PSD
的辅助诊断标志物，以帮助临床医生早期对PSD做出诊

断。本研究存在一定的局限性：（1）本研究为横断面

研究，尚不能明确SIRI与PSD的因果关系；（2）由于

NHANES数据库缺乏相关变量，如脑卒中病变位置、神

经功能受损程度等，不排除上述变量对结果的影响。后

续有必要进行前瞻性队列研究以进一步明确SIRI与PSD
的因果关系。
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