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基于 2005――2018年NHANES数据库探讨膳食炎症与抑郁症的关联
及其中睡眠障碍的中介作用
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摘 要： 目的 基于美国国家营养与健康调查（NHANES）数据库 2005－2018年的数据，对膳食炎症与抑郁症

发病风险的关联进行分析，拟阐明膳食炎症对抑郁症发病风险的影响。方法 纳入 19 763 名研究对象，使用

logistic回归模型分析膳食炎症指数与抑郁症发病风险的关联及膳食炎性和睡眠障碍对抑郁症的交互效应，同时

评价 3者间的关联强度。结果 调整了年龄、性别、种族、身体质量指数、总能量摄入、饮酒情况、吸烟情况和身体

活动变量后，膳食炎症人群（OR = 1.55，95%CI = 1.37 ~ 1.76，P < 0.001）和睡眠障碍人群（OR = 4.88，95%CI = 4.40 ~ 5.43，

P < 0.001）的抑郁风险均上升，促炎膳食与睡眠障碍之间存在相乘交互作用（OR = 1.29，95%CI = 1.03 ~ 1.62，P <

0.001）。膳食炎症和睡眠障碍兼备人群的抑郁症发病风险为无任一因素人群的 7.75倍，睡眠障碍的中介效应显著

（β=0.64，95%CI = 0.54 ~ 0.74，P < 0.001）。结论 膳食炎症人群患抑郁症的风险上升，睡眠障碍在其中存在显著的

中介效应。
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The association of dietary inflammation and depression and the mediating role of sleep disorders 

basing on the NHANES 2005-2018 database
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Abstract: Objective This research utilizes data from the National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES) spanning from 2005 to 2018 to investigate the association of dietary inflammation and sleep disorders with 

depression. Methods The study encompassed 19,763 qualified participants. Logistic regression models were employed 

to assess the association of dietary inflammation and depression, among which the mediating function of sleep disorder 

was analyzed. Data were managed and interpreted using IBM SPSS 25.0 and R 4.3.2 software. Results When adjusting 

for various factors such as age, gender, race, BMI, total energy consumption, alcohol use, smoking habits, and physical 

exercise, the risk of depression in the pro-inflammatory diet exposure group is higher (OR = 1.55, 95%CI = 1.37-1.76, P<

0.001). In group with sleep disorders, the depression risk is also obviously higher (OR = 4.88, 95%CI = 4.40-5.43, P<

0.001). The risk of developing into depression when exposed to both pro-inflammatory diet and sleep disorders is 7.75 

times as to the group with neither exposure. Sleep disorders have mediated the relationship between dietary 

inflammation and depression (β=0.64, 95%CI = 0.54-0.74, P<0.001). Conclusion People following a pro-

inflammatory diet face an increased risk of developing into depression, and sleep disorders act as a significant 

mediator in the relationship between dietary inflammation and depression.
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抑郁症是一种常见的精神障碍，主要表现为长

时间情绪低落、兴趣减退、睡眠障碍及认知功能障

碍等。抑郁症已成为全球突出的公共卫生问题，世

界卫生组织（WHO）预测，2030 年抑郁症将位列全

球疾病负担第一位[1]。抑郁症的发生与遗传、心理、

社会和环境等多种因素有关，且其病因多，复杂难

辨[2]。研究表明，抑郁症与睡眠障碍之间具有复杂

的互作关系，而睡眠又与人体的新陈代谢相互调

节[3-4]。不良膳食习惯可引起机体慢性炎症和睡眠

障碍等，睡眠质量不佳又进一步加剧炎症的发生发

展，形成恶性循环[5-6]。膳食炎症和睡眠障碍可能促

进抑郁症的发生。

传统膳食评估只能评定整体膳食的大致情况，

而无法将膳食炎症加以量化。为准确评估个人饮

食炎症的总体水平，2009年 Cavicchia等[7]首次提出

膳食炎症指数（DII）。后续研究则揭示了 DII 与多

种健康结局有关，如与机体炎症相关的慢性疾病[8]。

目前关于膳食炎性与抑郁症的研究较少，本研究基

于美国国家营养与健康调查（NHANES）数据库的

数据，探讨了DII与抑郁症之间的关联，以期为更好

地利用膳食因素降低抑郁症的发病风险提供参考

依据。

1 资料和方法

1.1   数据来源

NHANES为周期性的横断面研究项目，旨在评

估美国人群的健康状况。该调查每两年实施 1次，

是覆盖全美 15个市（县）的代表性样本。该数据库

2005年起使用 9项患者健康问卷（PHQ-9）对抑郁症

进行评估[9]。因疫情原因，2019 年之后的数据部分

缺失，不能很好地反映人群的发病情况，因此本研

究选取2005－2018年的数据进行分析。

1.2   研究对象

纳入标准：年龄 18 ~ 65 岁；具有完整的膳食调

查、抑郁症及睡眠障碍筛查问卷数据。排除标准：

人口学、膳食和各问卷数据缺失；问卷回答“拒绝”

或“不知道”的对象；两次膳食总能量摄入异常者

（男性<  500 kcal/d或> 8 000 kcal/d；女性< 500 kcal/d 

或 >5 000 kcal/d）；自述有特殊饮食者。最终纳入

19 763名研究对象，流程详见图1。

1.3   变量释义 

抑郁症状为结果变量。抑郁症筛查 PHQ-9 量

表共包含 9个条目，每个条目采用 4级评分制，分别

为 0、1、2、3分，总分 27分，其中 0 ~ 9分为无抑郁症，

10 ~ 27分为有抑郁症[10]。

睡眠障碍和膳食营养素为解释变量。通过“你

是否有告诉过医生或其他健康专业人士你有睡眠

问题？”测量睡眠障碍[11]。膳食营养素包括蛋白质、

碳水化合物、膳食纤维、总脂肪、总饱和脂肪酸、总

单不饱和脂肪酸、总多不饱和脂肪酸、胆固醇、维生

素A、维生素B1、维生素B2、维生素B6、维生素B12、维

生素 C、维生素 E、叶酸、烟酸、铁、镁、锌、硒、β 胡萝

卜素、酒精、咖啡因24种[6]。

DII 的计算[12-13]：（1）对比全球膳食标准库中 45

种膳食营养素的平均值与标准差，将相应营养素进

行 Z 变换，即 Z =（个人膳食营养素日均摄入量-全

球人群日均摄入量）/全球人均日摄入量标准差；（2）

利用Excel中NORM.S.DIST函数将所得Z值转换为

累积概率百分位数；（3）将转换后的百分位数值乘

以 2后减去“1”进行数据中心化，再乘以对应膳食营

养素的炎症效应分数可得到该膳食营养素的 DII，

即某种膳食营养素 DII =（2 × Z 百分位数-1）×该膳食营

NHANES 2005－2018年
总调查样本量（n = 70 190）

剩余样本量（n = 32 441）

排除年龄 < 18岁和 > 65岁的样本（n = 37 749）

排除人口统计学、抑郁情况、睡眠情况、膳食数
据缺失和异常的样本（n = 6 615）

排除身体质量指数（BMI）、身体活动、饮酒、吸
烟数据缺失和异常的样本（n = 6 063）

最终样本量（n = 19 763）
男性（n = 10 158）
女性（n = 9 605）

剩余样本量（n = 25 826）

图1   研究对象筛选流程图
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养素的炎症效应评分；（4）将所有营养素的DII得分

相加，即得到最终的DII。DII 越高代表摄入的膳食

越易导致炎症发生[14]。根据研究对象的膳食调查数

据，计算膳食炎症指数，DII < 0为抗炎膳食组，DII ≥ 0

为促炎膳食[6]。

协变量包括年龄、性别、种族、BMI、吸烟史、饮

酒史及身体活动情况。种族分为墨西哥裔美国人、

非西班牙裔白人、非西班牙裔黑人和其他种族[15]；

BMI 分为非超重组（BMI<25.00 kg/m2）、超重组

（25.00 kg/m2 ≤ BMI<30.00 kg/m2）和肥胖组（BMI ≥ 

30.00 kg/m2）[16]；吸烟分为吸烟者（吸烟量超过 100

支）和不吸烟者（不吸烟或吸烟量不足 100支）[10]；饮

酒分为重度饮酒[女性每天 ≥ 3 次，男性每天 ≥ 4 次，

或每月狂饮（在同一场合女性≥ 4次，男性≥ 5次）5 d

以上]、中度饮酒（女性每天 ≥ 2 次，男性每天 ≥ 3 次，

或每月狂饮 ≥ 2 d）和轻度饮酒（除上述两种情况的

饮酒）[15]；身体活动：是否进行了致使呼吸或心率轻

微增加的中等强度的活动，如是否快走或持续至少

10 min的轻负荷运动？如果回答“是”，那么视为有

身体活动[17]。

1.4   统计学处理

采用 IBM SPSS 25.0和R 4.3.2软件对数据进行

分析。在描述和分析数据时，依据NHANES数据库

加权规则对数据进行加权校正，权重采用wtmec2yr

进行计算。非正态分布以中位数和四分位数间距

M（P25，P75）表示，采用 Wilcoxon 秩和检验。计数

资料以例（%）表示，采用 χ²检验。采用 logistic回归

模型分析膳食炎症指数、睡眠质量和抑郁症之间的

关系，以及分析膳食炎症指数和睡眠障碍对抑郁症

的相加交互效应以评价 3者间的关联强度。采用R

语言分析睡眠障碍是否在膳食炎性与抑郁症间起

中介作用。P < 0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1   基本情况

本研究共纳入 19 763名研究对象，主要为非西

班牙裔白人，多数为不吸烟者和轻度饮酒者。BMI

超过正常范围者和促炎膳食者占比较高，其加权百

分比均高于 60%。一般人口学特征分布情况详

见表1。

2.2   抑郁特征分布情况

研究对象的抑郁特征分布情况如表 2 所示，抑

郁组有 1 787 人，非抑郁组有 17 976 人。与非抑郁

组相比，抑郁组的DII较高，但总能量摄入较低（P <

0.001）。抑郁组中促炎膳食、睡眠障碍、女性和非西

班牙裔黑人的比例均较高（P < 0.001）。在 BMI < 

25.0 kg/m2及≥25.0 且< 30.0 kg/m2范围内，抑郁组所

占比例较非抑郁组低，而BMI ≥ 30.0 kg/m2时抑郁组

比例高于非抑郁组（P < 0.001）。此外，抑郁组中吸

烟、重度饮酒和缺乏身体活动的比例也较非抑郁组

高（P < 0.05）。

2.3   膳食炎性与抑郁症的关联

为了探讨膳食炎性与抑郁之间的关系，采用

表1   一般人口学特征 （n=19 763）

变    量
性别

男性

女性

年龄/岁

种族

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

BMI/（kg/m2）

< 25.0

≥25.0且 < 30.0

≥30.0

吸烟情况

吸烟

不吸烟

饮酒情况

轻度

中度

重度

身体活动

有

无

抑郁情况

有

无

睡眠情况

睡眠障碍

无睡眠障碍

总能量摄入/kcal

DII

膳食炎性

抗炎膳食

促炎膳食

例数/
加权中位数

10 158

9 605

41

3 195

8 117

4 361

4 090

5 914

6 308

7 541

8 954

10 809

8 699

4 786

6 278

8 900

10 863

1 787

17 976

4 963

14 810

2 040

0.67

7 056

12 707

加权百分比（%） 
/ （P25，P75）

51.18

48.82

（30，52）

8.77

67.76

10.90

12.58

31.15

31.57

37.28

44.98

55.02

45.13

24.76

30.11

48.92

51.07

7.73

92.27

26.67

73.33

（1 512，2 707）

（-0.84，1.93）

37.48

62.52
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logistic回归模型，以非抑郁组为参照，结果如表 3所

示。在 3个模型中，膳食炎性对抑郁的影响均呈正

相关关系（P < 0.001）。与抗炎膳食人群相比，在模

型 1 中，促炎膳食人群的抑郁风险上升（OR = 1.67，

95%CI = 1.50 ~ 1.87，P < 0.001）；在模型 2 中，调整了

年龄、性别和种族变量后，促炎膳食人群的抑郁风

险上升（OR = 1.56，95%CI = 1.39 ~ 1.74，P < 0.001）；

在模型 3 中，调整了年龄、性别、种族、BMI、总能量

摄入、饮酒情况、吸烟情况和身体活动变量，促炎膳

食人群的抑郁风险上升（OR = 1.55，95%CI=1.37 ~

1.76，P < 0.001）。

2.4   睡眠障碍与抑郁症的关联

为探究睡眠情况与抑郁症的关联，使用 logistic

回归模型分析，结果如表 4 所示，与非抑郁人群相

比，3个模型中，睡眠障碍人群抑郁风险均上升（P <

0.001）。

2.5   膳食炎性与睡眠障碍的交互作用

以非睡眠障碍人群为参照，探究膳食炎性、睡

眠情况及其相乘和相加交互作用对抑郁的影响，调

整年龄、性别、种族、BMI、总能量摄入、饮酒情况、吸

烟情况和身体活动情况后，结果如表 5所示，睡眠情

况和膳食炎性对抑郁的交互影响差异有统计学意

表2   抑郁特征分布情况

变    量
DII
膳食炎性/例（%）

抗炎膳食

促炎膳食

总能量摄入/kcal
睡眠情况/例（%） 

睡眠障碍

无睡眠障碍

性别/例（%）

男性

女性

年龄/岁
种族/例（%）

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

BMI/例（%）

< 25.0 kg/m2

≥25.0且 < 30.0 kg/m2

≥30.0 kg/m2

吸烟情况/例（%）

吸烟

不吸烟

饮酒情况/例（%）

轻度

中度

重度

身体活动/例（%）

有

无

抑郁组（n=1 787）
1.46（-0.02，2.51）

460（25.19）
1 327（74.81）

1 917（1 398，2 537）

1 052（63.51）
735（36.49）

705（39.48）
1 082（60.52）

41（30，51）

240（7.83）
740（61.53）
423（14.11）
384（16.53）

443（26.64）

481（27.04）

863（46.32）

1 121（63.32）

666（36.68）

630（36.05）

438（25.61）

719（38.34）

753（45.56）

1 034（54.44）

非抑郁组（n=17 976）
0.63（-0.92，1.88）

6 596（38.51）
11 380（61.49）

2 053（1 521，2 717）

3 901（26.67）
14 075（73.33）

9 453（52.16）
8 523（47.84）

41（29，52）

2 955（8.84）
7 377（68.28）
3 938（10.63）
3 706（12.25）

5 471（31.53）

5 827（31.95）

6 678（36.52）

7 833（44.98）

10 143（55.02）

8 069（45.89）

4 348（24.69）

5 559（29.42）

8 147（48.92）

9 829（51.08）

Z/χ 2

13.499
84.927

5.127
1 195.628

112.263

2.846
12.043

85.605

240.702

8.831

6.656

P

< 0.001
< 0.001

< 0.001
< 0.001

< 0.001

0.004
0.007

< 0.001

< 0.001

< 0.001

0.010

中位数为加权中位数，百分比为加权百分比
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义（P < 0.05）。其中，促炎膳食和睡眠障碍均是抑郁

的危险因素（P < 0.05），且促炎膳食与睡眠障碍之间

存在相乘交互作用（OR = 1.29，95%CI = 1.03 ~ 1.62，

P < 0.001）。根据膳食炎性和睡眠质量的情况，将研

究对象分为 4组，以抗炎膳食加非睡眠障碍组为参

照，交互作用超额相对危险度RERI（95%CI）为 3.10

（2.20~4.00），归 因 比 AP（95%CI）为 0.40（0.31~

0.49），均不包括 0，交互作用指数 S（95%CI）为 1.85

（1.52~2.24），不包括 1，差异有统计学意义（P <

0.05），睡眠情况和膳食炎性对抑郁存在相加交互

作用。

2.6   睡眠障碍在膳食炎性与抑郁间的中介作用

将膳食炎性作为自变量，抑郁作为因变量，二

分类的睡眠障碍作为中介变量，并将性别、年龄、种

族、BMI、总能量摄入、吸烟情况、饮酒情况和身体活

动情况作为控制变量进行中介分析。图 2表明，膳

食炎性对抑郁的影响差异有统计学意义（β=0.26，

P<0.001），当加入睡眠障碍这个中介变量后，膳食

炎性对抑郁的直接作用仍然显著（β =0.25，P< 

0.001）。膳食炎性对睡眠障碍的正向作用显著（β=

0.20，P < 0.001），睡眠障碍对抑郁的正向作用显著

（β=3.14，P < 0.001）。Bootstrap 检验的 95%CI 不包

括 0，表明睡眠障碍在膳食炎性与抑郁的中介效应

显著（β=0.64，95%CI = 0.54 ~ 0.74）。

表3   膳食炎性与抑郁症的 logistic回归模型分析

变    量
膳食炎性

抗炎膳食

促炎膳食

性别

男性

女性

年龄

种族

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

BMI

总能量摄入

吸烟情况

吸烟

不吸烟

饮酒情况

轻度

中度

重度

身体活动

有

无

模型1
OR（95%CI）

1.00

1.67（1.50 ~ 1.87）

-
-
-

-
-
-
-
-
-

-
-

-
-
-

-
-

P

-
<0.001

-
-
-

-
-
-
-
-
-

-
-

-
-
-

-
-

模型2
OR（95%CI）

1.00

1.56（1.39 ~ 1.74）

1.00

1.60（1.45 ~ 1.77）

1.01（1.00 ~ 1.01）

1.00

1.18（1.01 ~ 1.37）

1.21（1.02 ~ 1.43）

1.25（1.05 ~ 1.48）

-
-

-
-

-
-
-

-
-

P

-
<0.001

-
<0.001

0.001

-
0.038

0.027

0.011

-
-

-
-

-
-
-

-
-

模型3
OR（95%CI）

1.00

1.55（1.37 ~ 1.76）

1.00

1.84（1.65 ~ 2.05）

1.01（1.00 ~ 1.01）

1.00

1.31（1.10 ~ 1.56）

1.24（1.05 ~ 1.47）

1.31（1.10 ~ 1.56）

0.10（0.10 ~ 1.00）

1.00（1.00 ~ 1.00）

2.18（1.96 ~ 2.43）

1.00

1.00

1.10（0.96 ~ 1.25）

1.47（1.30 ~ 1.66）

1.00

1.12（1.01 ~ 1.24）

P

-
<0.001

-
<0.001

0.007

-
0.012

0.310

0.002

0.163

0.073

<0.001

-

-
0.177

<0.001

-
0.026

模型 1：未调整其他协变量；模型 2：调整了年龄、性别和种族变量；模型 3：调整了年龄、性别、种族、BMI、总能量摄入、饮酒情

况、吸烟情况和身体活动变量

睡眠障碍
（M）

抑郁症
（Y）

膳食炎性
（X）

a=0.20*** b=3.14***

c=0.26***

c’=0.25***

***P < 0.001

a：X对M的影响；b：M对Y的影响；c：X对Y的影响；c’：加

入中介M后X对Y的影响；***P < 0.001

图2   睡眠障碍在膳食炎性与抑郁间的中介效应
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3 讨论

3.1   膳食炎性与抑郁的关联

logistic回归分析结果显示，与抗炎膳食人群相

比，促炎膳食人群患抑郁症的风险更高，且在调整

了年龄、性别、种族、BMI、总能量摄入、饮酒情况、吸

烟情况和身体活动变量后，促炎膳食仍与患抑郁症

风险的增加有关，与既往研究的结果有相似之处[18]。

膳食在调节胃肠道功能和脑部的双向神经-体液交

流系统中发挥着重要作用，胃肠道神经和免疫系统

的慢性炎症也被视为促炎膳食关联抑郁症的原因

表4   睡眠障碍与抑郁症的 logistic 回归模型分析

变    量
睡眠情况

睡眠障碍

无睡眠障碍

性别

男性

女性

年龄

种族

墨西哥裔美国人

非西班牙裔白人

非西班牙裔黑人

其他种族

BMI
总能量摄入

吸烟情况

吸烟

不吸烟

饮酒情况

轻度

中度

重度

身体活动

有

无

模型1
OR（95%CI）

5.16 （4.67 ~ 5.71）

1.00

-
-
-

-
-
-
-
-
-

-
-

-
-
-

-
-

P

<0.001

-

-
-
-

-
-
-
-
-
-

-
-

-
-
-

-
-

模型2  
OR（95%CI）

5.16（4.65 ~ 5.72）

1.00

1.00

1.46（1.32 ~ 1.62）

1.00（0.99 ~ 1.00）

1.00

0.91（0.78 ~ 1.07）

1.08（0.91 ~ 1.28）

1.11（0.93 ~ 1.32）

-
-

-
-

-
-
-

-
-

P

<0.001

-

-
<0.001

0.016

-
0.245

0.368

0.245

-
-

-
-

-
-
-

-
-

模型3
OR（95%CI）

4.88（4.40 ~ 5.43）

1.00

1.00

1.55（1.39 ~ 1.74）

1.00（0.99 ~ 1.00）

1.00

0.87（0.74 ~ 1.02）

1.13（0.95 ~ 1.35）

1.15（0.96 ~ 1.37）

0.99（0.99 ~ 1.00）

1.00（1.00 ~ 1.00）

1.95（1.75 ~ 2.18）

1.00

1.00

1.07（0.94 ~ 1.23）

1.53（1.36 ~ 1.74）

1.00

1.17（1.06 ~ 1.30）

P

<0.001

-

-
<0.001

0.017

-
0.095

0.169

0.122

0.077

0.287

<0.001

-

-
0.302

<0.001

-
0.003

模型 1：未调整其他协变量；模型 2：调整了年龄、性别和种族变量；模型 3：调整了年龄、性别、种族、BMI、总能量摄入、饮酒情

况、吸烟情况和身体活动变量

表5   膳食炎性与睡眠障碍的交互作用

变    量
促炎膳食

睡眠障碍

促炎膳食乘睡眠障碍

抗炎膳食加非睡眠障碍

促炎膳食加非睡眠障碍

抗炎膳食加睡眠障碍

促炎膳食加睡眠障碍

相乘交互作用

OR（95%CI）

1.41（1.20 ~ 1.66）

4.24（3.50 ~ 5.14）

1.29（1.03 ~ 1.62）

-
-
-
-

P

<0.001

<0.001

0.025

-
-
-
-

相加交互作用

OR（95%CI）

-
-
-

1.00

1.41（1.20 ~ 1.66）

4.24（3.50 ~ 5.14）

7.75（6.62 ~ 9.07）

P

-
-
-

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001
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之一，促炎膳食还与脑部神经元突触可塑性有密切

的关联[19-20]。炎症细胞因子作用于神经递质进而

影响下丘脑-垂体-肾上腺（HPA）轴对神经系统炎

症的调节，例如：白细胞介素 1（IL-1β）抑制糖皮质

激素受体（GR）的信号转导促进了抑郁症的发生，

而膳食中 Omega-3（ω3）多不饱和脂肪酸则可以缓

和 IL-1 激发的大鼠神经系统相关的不良行为和免

疫反应[21]。抗氧化的膳食有利于保护大脑线粒体

功能，慢性压力可诱导动力相关蛋白 1（Drp1）的活

化，从而促进线粒体分裂和能量代谢，诱发雄性小

鼠线粒体功能紊乱及类抑郁行为，膳食补充剂辅酶

Q10 强大的抗氧化功能，有助于线粒体功能恢复、

缓解相关的抑郁症状；作为线粒体的能量来源，短

链脂肪酸可下调促肾上腺皮质激素释放因子

（CRFR）基因的表达，维持 HPA 轴处于调节平

衡[2，22-23]。色氨酸作为一种完全从膳食中获取的必

需氨基酸，色氨酸-犬尿氨酸通路在感染与抑郁症

的研究中有重要的价值，白细胞介素 6可增加吲哚

胺 -2，3-双加氧酶（IDO）基因的表达，IDO 进一步

催化色氨酸转化为犬尿氨酸，进而合成具有神经

毒性的喹啉酸和 3-羟基邻氨基苯甲酰丙氨酸，抗

感染可能是抑郁症的有效治疗方法[24]。ω3 脂肪

酸、维生素 D 和抗氧化剂作用于下丘脑、垂体或神

经元，可以逆转神经的不良改变以及保持成年海

马神经发生的完整性[25]；异常 DNA 甲基化，例如：

BICD2（bicaudal d homolog 2）、BDNF（brain-derived 

neurotrophic factor）、SLC6A4（solute carrier family 

6）、FKBP5（recombinant FK506 bindingprotein 5）、

NR3C1（nuclear receptor subfamily 3）等多种异常的

分子事件和代谢通路对抑郁症的发生起到了重要

作用，这些分子和通路的相互作用及对神经系统和

代谢过程的影响，导致了抑郁症的发生与发

展[25-28]。可见，深入研究这些生物学过程对于理解

抑郁症的病因机制以及未来的治疗和预防策略具

有重要意义。本研究结果表明，膳食炎症与抑郁发

展密切相关，DII在抑郁症干预中应为重要指标，提

示我们通过选择摄入更健康的食物可以有效地降

低抑郁症的发病风险。以往临床治疗抑郁症时，药

物干预常聚焦于神经递质的补充[29]。然而，基于本

研究结果，未来的干预措施应当扩展至生活和饮食

层面，包括限制高糖和高脂肪的促炎食物摄入，以

及增加富含膳食纤维的抗炎食物等，这样的饮食调

整策略对于预防抑郁症的发生具有潜在的重大

影响。

3.2   睡眠障碍与抑郁的关联

logistic回归分析结果可见，与无睡眠障碍的人

相比，睡眠障者患抑郁症的风险更高，且在调整了

年龄、性别、种族、BMI、总能量摄入、饮酒情况、吸烟

情况和身体活动后，睡眠障碍仍与患抑郁症风险的

增加有关。Murphy 等[3]研究也显示抑郁与睡眠障

碍密不可分，但其中的病理机制尚不明确。目前已

有的治疗抑郁的药物大多是通过改变 5-羟色胺

（5-HT）表达以提高睡眠质量[30]。研究显示，5-HT系

统基因（如 5-HTT、TPH、MAOA 等）与应激易感性

紧密相关，是睡眠和抑郁之间重要的连接途径之

一，5-HT转运体基因的多态性与应激性生活事件能

够增加睡眠障碍和抑郁发生的风险[31-32]。近年来，

随着对节律基因研究的深入，科学家们发现Per1和

Clock节律基因表达改变也可导致抑郁症患者发生

睡眠障碍[33]。有研究表示，睡眠时间与抑郁也存在

关联，睡眠持续时间不足（<7 h/晚）或过高（≥9 h/晚）

的个体，其遗传影响对抑郁症状的表现有所增加，在

睡眠持续时间处于极端情况下（<5 h/晚或> 10 h/晚）

影响更甚[34]。因此，睡眠质量问题值得更多人关注

和重视，高质量睡眠可以减少抑郁的发生。同时还

需要关注睡眠的持续时间，睡眠太短和嗜睡同样会

增加患抑郁症的风险。在未来的研究中，对于抑郁

的睡眠干预不仅需要通过药物治疗，还需要涉及更

多维度。

3.3   膳食炎性与睡眠障碍的交互作用

本研究通过回归模型获取了膳食炎性、睡眠障

碍与抑郁之间的关联强度，并且探讨了膳食炎性与

睡眠障碍对抑郁的交互作用，结果显示，促炎膳食

发生抑郁风险是抗炎膳食的1.41倍，睡眠障碍发生抑

郁风险是非睡眠障碍的4.24倍，促炎膳食与睡眠障碍

均暴露发生抑郁的风险是二者均未暴露的7.75倍，表

明膳食炎性和睡眠质量对抑郁的影响同时存在相

乘和相加交互作用，且两类交互均为协同作用，促

炎膳食和睡眠障碍同时存在时所患抑郁的风险要

高于两者单独的作用。本研究中，我们使用交互作

用探讨两个因素是否通过不同层次的作用产生影

响。正向相加交互作用代表着两个因素综合作用

所导致的个案数多于或少于单独由某个因素引起

的个案数之和，在公共卫生领域，人群的疾病负担

更应该用绝对风险来衡量[35]。无论是否存在相乘交

互作用，正向相加交互作用的效应指示了在预防策

略和干预措施中，关注两个因素的协同作用是关

键，而相乘交互作用则因其特性，被优选用于深入
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探究两个因素之间因果联系的强度和方向[36]。在本

研究中，同时考虑相乘和相加交互作用有助于提供

更合理的数据和理论支持，为抑郁症的防治以及公

共卫生政策的制定提供指导。我们推测膳食炎性

和睡眠障碍与抑郁之间的潜在机制可能涉及机体

炎症反应，因为膳食和睡眠都是抑郁的潜在可变风

险因素，它们可能通过联合调控机体炎症影响抑郁

的发生和进展。基于本研究发现的膳食炎性和睡

眠之间的交互作用，未来在抑郁症的防治中，不能

单纯关注某一方面的措施，而应将膳食干预和睡眠

干预有效地结合起来。

3.4   睡眠障碍在膳食炎性与抑郁间的中介作用

本研究通过建立中介模型，发现睡眠障碍在膳

食炎性与抑郁之间存在显著中介效应。既往研究

表明，抗炎饮食改善成年人的睡眠质量，效果可与

药物治疗相媲美[37]。此外，睡眠与抑郁间的强相关

性也提示我们抗炎饮食可通过改善睡眠质量干预

抑郁[38]。结合上文，可以认为睡眠障碍在膳食炎性

与抑郁间发挥的中介作用可能是由机体炎症所主

导的。促炎膳食导致机体炎症细胞因子水平升高，

干扰睡眠质量，而睡眠质量的下降又会加速促炎细

胞因子的释放，同时循环系统的中性粒细胞增多会

导致免疫系统过度激活，进一步加重全身炎症，如

此的恶性循环最终将会导致机体的功能受损，增加

抑郁发生几率。基于睡眠在膳食炎性和抑郁间发

挥的中介效应，针对睡眠质量较差以及存在睡眠障

碍的人群，可以通过饮食调整，减少机体炎症，改善

睡眠，从而降低抑郁的风险。 
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