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【摘要】 目的 分析艾司西酞普兰与氟西汀治疗抑郁症患者临床疗效及对患者血清脑源性神经营

养因子（BDNF）、炎性反应因子的影响。方法 以 2017 年 1 月至 2018 年 11 月在我院精神科收治的抑郁

症患者 118 例为研究对象，按照随机数字表法分为观察组 59 例和对照组 59 例，对照组患者采用氟西汀

治疗，观察组采用艾司西酞普兰治疗，两组均治疗 6 周，观察治疗后两组临床疗效，比较治疗前后两组

血清 BDNF、神经功能相关因子（S100B）及炎性反应因子［白细胞介素 2、6（IL-2、IL-6）、肿瘤坏死因子 α

（TNF-α）］水平的变化，记录治疗前后汉密顿抑郁量表（HAMD）评分和不良反应量表（TESS）评分变化。

结果 观察组经艾司西酞普兰治疗后总有效率为 86.44%，对照组经氟西汀治疗后总有效率为 76.27%，

两组比较差异无统计学意义（χ2=2.011，P ＞ 0.05）；两组治疗后血清 BDNF 水平与治疗前相比明显升高，

S100B 水平下降（P ＜ 0.01），观察组治疗后血清 BDNF 水平明显高于对照组（P ＜ 0.01），而 S100B 水平明显

低于对照组（P ＜ 0.01）。两组治疗后 IL-2、IL-6、TNF-α 水平与治疗前相比明显降低，观察组治疗后各

炎性因子水平明显低于对照组（P ＜ 0.01）。治疗 3 周、6 周后两组 HAMD 评分与治疗前相比均明显降低 

（P ＜ 0.01），在治疗 3 周后观察组 HAMD 评分明显低于对照组（P ＜ 0.01），在治疗 6 周后两组 HAMD 评分

比较差异无统计学意义（P＞0.05），观察组治疗期间TESS评分略低于对照组，但差异无统计学意义（P＞

0.05）。结论 艾司西酞普兰与氟西汀治疗抑郁症均具有显著疗效，且安全性相当，相较于氟西汀，艾司

西酞普兰治疗后患者血清 BDNF 明显升高，炎性因子水平明显降低，且起效快。
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【Abstract】 Objectives To analyze the clinical efficacy of escitalopram and fluoxetine in the treatment 
of depression and the influence on serum brain-derived neurotrophic factor （BDNF） and inflammatory response 
factor. Methods A total of 118 patients with depression admitted to the psychiatric department of our hospital 
from January 2017 to November 2018 were recruited as the research subjects. All the subjects were assigned to 
observation group （n=59） and control group （n=59） by random number table method. The control group was treated 
with fluoxetine， while the observation group was treated with escitalopram. The treatment lasted for 6 weeks. The 
clinical effects of the two groups were observed after treatment， and the two groups were compared before and 
after on serum levels of BDNF， neurological function-related factor （S100B） and inflammatory reaction factors， 
including  interleukin-2， 6 （IL-2， IL-6） and tumor necrosis factor-alpha （TNF-α）. The changes of Hamilton 
Depression Scale （HAMD） score and Treatment Emergent Symptom Scale （TESS） score were recorded before and 
after treatment. Results The total effective rate was 86.44% in the observation group and 76.27% in the control 
group. There was no statistical significance in the difference between the two groups （P＞ 0.05）. After treatment， 
the level of serum BDNF increased significantly than before， while the level of S100B decreased （P ＜0.01）. 
The level of BDNF of the observation group is higher than that of the control group， while the level of S100B is 
lower after treatment （P ＜ 0.01）. After treatment， the levels of IL-2， IL-6 and TNF-α in the two groups were 
significantly lower than those before treatment. The levels of inflammatory factors in the observation group after 
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抑郁症是心境障碍的主要类型，主要以情感低

落、意志活动减退为临床症状，患者情绪的消沉可

以从闷闷不乐到悲痛欲绝，甚至有自杀行为［1］，其

发病机制主要与生物、心理与社会环境等多种因素

有关。世界卫生组织调查显示，近年来抑郁症在全

球的发病率呈不断上升的趋势［2］。目前药物是治疗

中度以上抑郁症的主要措施，可缓解患者抑郁症状，

改善患者生活质量，常见的治疗药物是传统的三环

类、四环类抗抑郁药，但不良反应较大，患者难以耐

受，因此寻找安全有效的治疗抑郁症的药物已成为

临床学者关注的重点之一。艾司西酞普兰和氟西汀

同为抑郁药选择性5-羟色胺再摄取抑制剂（selective 

serotonin reuptake inhibitors，SSRIs）类药物，且两者

治疗抑郁症有相似疗效。有研究发现艾司西酞普兰

对认知功能损伤具有修复作用［3］。氟西汀是一种具

有选择性再吸收抑制剂型的抗抑郁药物，虽作用单

一，但不良反应少［4］。目前对两种药物用于治疗抑

郁症疗效的对照研究结果不一，本研究对抑郁症患

者分别采用艾司西酞普兰与氟西汀治疗，并进一步

分析治疗后的临床疗效、血清脑源性神经营养因子

（brain derived neurotrophic factor，BDNF）及炎性因子

反应的影响。

一、对象与方法

1. 研究对象：2017 年 1 月至 2018 年 11 月在鞍山

市精神卫生中心治疗的抑郁症患者共 118 例。参与

人员试验前做一致性培训。入组标准：（1）所有患者

均符合临床对抑郁症的诊断标准［5］；（2）匹兹堡睡眠

质量指数（Pittsburgh Sleep Quality Index， PSQI）问卷

评分＞ 5 分，汉密尔顿抑郁量表（Hamilton Depression 

Scale，HAMD）17＞18分，汉密尔顿焦虑量表（HAMA）＜ 

21 分；（3）年龄 18～70 岁；（4）患者和家属知情同意

并配合者，本研究经医院伦理委员会同意批准进

行，并已颁发相关审批文件。排除标准：（1）严重

的脑器质性疾病和严重的心、肝、肾等躯体疾病者；

（2）过敏体质，尤其是对本研究药物过敏者；（3）重度

抑郁症患者并且存在自杀倾向者；（4）对酒或药物

肆意滥用者；（5）妊娠及哺乳期妇女；（6）不遵从医嘱

按时服药配合治疗者。其中男 49 例，女 69 例，年龄

18～70 岁，平均（38.3±10.35）岁，病程 6～36 个月，

将两组患者按随机数字表法分为观察组（59 例）和对

照组（59 例），见表 1，两组患者在平均年龄、性别分

布、病程等方面比较差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。

表1 两组患者一般资料比较

组别 例数
性别（例） 平均年龄

（岁，x±s）
病程

（月，x±s）男 女

对照组 59 27 32 34.28±3.49 18.32±3.47

观察组 59 22 37 35.14±4.18 19.14±3.53

t/χ2 值 0.873 1.117 1.711

P 值 0.350 0.267 0.244

2. 治疗方法：采用双盲法，观察组患者给予艾

司西酞普兰片（规格：5 mg/片，浙江海正药业股份有限

公司，生产批号：20150518）10～20 mg，每日 1 次。

对照组患者给予氟西汀胶囊治疗（规格：20 mg/ 粒， 

苏州礼来制药有限公司，生产批号：20160410）20～ 

40 mg，每天1次。两组患者均治疗6周，在治疗期间

不使用其他治疗抑郁症的药物。

3. 观察指标：（1）临床疗效［6］：采用双盲法，计

算治疗后 HAMD 评分与治疗前评分的差，然后计算

减分率，减分率 =（治疗前分数 - 治疗后分数）/ 治疗

前分数 ×100%。痊愈：HAMD 减分率≥ 75%，临床

症状消失；显效：HAMD减分率≥50%，临床症状消失

或显著减轻；有效：HAMD减分率≥30%，临床症状减

轻；无效：HAMD减分率＜30%，临床症状未减轻。总

有效率=（痊愈+显效+有效）例数/总例数。（2）患者

入院24 h内抽取空腹外周静脉血5 ml，经3 000 r/min

转速离心力处理 10 min，取上清液置于 -80 ℃冰箱

保存待检。分别在治疗前及治疗后 6 周采用酶联

treatment were significantly lower than those in the control group （P ＜ 0.01）. After 3 and 6 weeks of treatment， 
HAMD scores in both groups were significantly lower than those before treatment （P ＜ 0.01）. The HAMD 
score of the observation group was significantly lower than that of the control group after 3 weeks of treatment  

（P＜ 0.01）， however， there was no significant difference in the HAMD score between the two groups after 6 weeks 
of treatment （P＞0.05）. The TESS score of the observation group was slightly lower than that of the control group 
during the treatment period， but there was no statistical significance （P ＞ 0.05）. Conclusions Escitalopram 
and fluoxetine are both effective and safe in the treatment of depression. Compared with fluoxetine， the level of 
serum BDNF in patients treated with Escitalopram is significantly higher， the level of inflammatory factors is 
significantly lower and the effect is faster.

【Key words】 Depressive disorder； Escitalopram； Fluoxetine； Brain-derived neurotrophic factor； 
Inflammatory response factor
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免疫吸附法（ELISA）检测两组患者 BDNF、神经功

能相关因子（S100B）及炎性反应因子［白细胞介素

（interleukin）2、6（IL-2、IL-6）、肿瘤坏死因子 α（tumor 

necrosis factor α，TNF-α）］水平。（3）HAMD［7］：双

盲法评价患者治疗前及治疗后 3、6 周的抑郁状态，

总分：＜ 7 分：正常；总分 7～17 分：可能有抑郁症；

总分 17～24 分：肯定有抑郁症；总分＞ 24 分：严重

抑郁症。（4）不良反应评定量表（Treatment Emergent 

Symptom Scale， TESS）［8］：双盲法评价两组患者不

良反应的发生情况。

4. 统计学方法：采用 SPSS 21.0 软件进行统计分

析，计数资料以百分比表示，采用 χ2 检验；计量资

料以均数 ± 标准差（x±s）表示，组间比较采用独立

样本 t 检验，治疗前后比较采用配对样本 t 检验；同

一指标不同时间点比较采用重复测量方差分析，各

时间点的组间差异比较采用独立样本 t 检验，各组

的时间差异比较采用 LSD-t 检验，P ＜ 0.05 为差异有

统计学意义。

二、结果

1. 两组临床疗效比较：见表 2。两组总有效率

比较差异无统计学意义（P ＞ 0.05）。

表2 两组治疗后效果比较（例，%）

组别 例数 痊愈 显效 有效 无效 总有效

观察组 59 32（51.24） 11（18.64） 8（13.56） 8（13.56） 51（86.44）

对照组 59 27（45.76） 9（15.25） 9（15.25）14（23.73） 45（76.27）

χ2 值 2.011

P 值 0.156

2. 两组治疗前后神经功能因子水平的变化：

见表 3。两组治疗前血清 BDNF、S100B 水平的比

较差异无统计学意义（P＞ 0.05），两组治疗后血清

BDNF水平与治疗前相比明显升高，S100B水平下降 

（P ＜ 0.01）；观察组治疗后血清 BDNF 水平明显高于

对照组（P ＜ 0.01），而 S100B 水平明显低于对照组 

（P ＜ 0.01）。

3. 两组患者治疗前后炎性反应因子水平的变

化：见表 4。两组治疗前 IL-2、IL-6、TNF-α 水平比

较差异无统计学意义（P ＞ 0.05），两组治疗后 IL-2、

IL-6、TNF-α 水 平 与 治 疗 前 相 比 均 明 显 降 低，观

察组治疗后各炎性因子水平均明显低于对照组 

（P ＜ 0.01）。

4. 两组患者治疗前后 HAMD 和 TESS 评分比较：

见表 5。治疗前，两组 HAMD 评分比较差异无统计

学意义，治疗 3 周、6 周后两组 HAMD 评分与治疗前

相比均明显降低（F组间=275.21、F时间=183.59，F交互= 

202.36，均 P ＜ 0.01），治疗 3 周后观察组 HAMD 评分

明显低于对照组，6 周后两组 HAMD 评分比较差异

无统计学意义，观察组治疗期间 TESS 评分略低于对

照组，但差异无统计学意义。

讨论 抑郁症发病机制复杂，相关资料表明，

抑郁症的病理变化主要表现为中枢单胺类神经递质

系统功能紊乱，此外，下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴功能

失调、糖皮质激素水平增高等已成为研究热点［9］。

随着社会压力的不断增加，使我国的抑郁症患病率

呈明显的逐年上升趋势，高达 1%～5%。目前临床

多采用 SSRIs 治疗抑郁症患者，艾司西酞普兰类属

表3 两组治疗前后神经功能因子水平的比较（ng/ml，x±s）

组别 例数
BDNF S100B

治疗前 治疗后 t 值 P 值 治疗前 治疗后 t 值 P 值

观察组 59 20.12±3.45 28.23±3.78 12.172 ＜ 0.001 2.45±0.45 1.41±0.32 14.467 ＜ 0.001

对照组 59 19.78±3.91 24.34±4.19 6.112 ＜ 0.001 2.56±0.47 1.98±0.49 6.562 ＜ 0.001

t 值 0.501 5.295 1.299 7.481

P 值 0.617 ＜ 0.001 0.197 ＜ 0.001

表4 两组治疗前后炎性反应因子水平的比较（pg/ml，x±s）

组别 例数
IL-2 IL-6 TNF-α

治疗前 治疗后 治疗前 治疗后 治疗前 治疗后

观察组 59 98.78±14.31 87.20±5.31a 50.34±5.58 37.10±4.02a 12.63±2.45 5.24±1.13a

对照组 59 99.84±13.16 95.67±6.38a 51.46±5.03 42.48±4.45a 12.46±2.62 7.65±1.67a

t 值 0.419 7.838 1.145 6.891 0.364 9.181

P 值 0.676 ＜ 0.001 0.255 ＜ 0.001 0.717 ＜ 0.001

  注：与组内治疗前比较，aP ＜ 0.05
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于该类药物，具有 5-HT 的双重作用，可抑制中枢神

经系统末梢突触前膜的摄取，对 5-HT 转运体、组胺

受体等有较高的选择性，对 5-HT 1～7 受体或其他

受体多巴胺 1～5 没有或几乎没有影响。有学者通

过研究发现，艾司西酞普兰可明显降低抑郁症患者

HAMD17 项评分，疗效显著［10］。盐酸氟西汀是目前

应用较广泛的 SSRIs，可直接阻断 γ- 氨基丁酸神经

元上 5-HT 受体，抑制 γ- 氨基丁酸神经元功能，去

甲肾上腺素神经元会表现出抑制性兴奋，但这种效

应是间接的，所以治疗抑郁症的效果较慢［11］。本

研究结果显示观察组经艾司西酞普兰治疗后第

6 周与对照组相比效果相当，而在治疗 3 周时观察组

HAMD 评分低于对照组（P ＜ 0.01），这说明艾司西酞

普兰和氟西汀均具有良好的抗抑郁效果，安全性相

当，治疗后 HAMD 评分结果显示艾司西酞普兰较氟

西汀起效更快，其可能与其对 5-HT 摄取抑制的相对

选择性在同类药物中最高有关。

BDNF 是脑内合成的一种蛋白质，是一类可促

进运动神经元、基底节前脑胆碱能神经元、多巴胺神

经元等的存活并防止它们受损，具有促进受损神经元

再生及分化成熟，改善神经元病理状态的作用［12］。有

学者通过动物实验研究发现，脑缺血缺氧后 BDNF

及其受体的表达明显增加，另外，脑室内注射 BDNF

可使损伤脑组织体积减小 50%，说明 BDNF 具有显

著的神经保护作用。其对神经的保护作用机制可能

是，BDNF 可能通过神经肽的表达维持细胞内钙稳

态，通过抵抗自由基损伤刺激细胞修复和增强细胞

内抗氧化酶的活性［13］。S100B 蛋白是一种可溶的酸

性蛋白，其广泛分布在神经胶质细胞中，是评定患

者病情严重程度的重要蛋白指标，其指数越高，脑

损伤越严重［14］。本研究结果显示治疗后观察组患

者血清 BDNF、S100B 水平改善明显优于对照组，这

提示两种药物均可缓解患者神经功能缺损程度，艾

司西酞普兰效果优于氟西汀，可能与其上调 BDNF

水平的时效性有关。

近年来关于细胞因子对抑郁症的相关性研究

越来越受到重视，抑郁症患者的免疫系统失衡，有

学者认为抑郁症病情严重程度与炎性因子的分泌

密切相关［15］。常见的促炎因子 IL-2、IL-6 和 TNF-α
属于前炎性细胞因子，IL-2 主要是由 Th1 淋巴细胞

产生，可调控免疫系统中白细胞活性，在中枢神经

系统具有调节基因表达的作用。IL-6 可由多种淋巴

细胞和非淋巴细胞产生，其水平的变化可反映机体

炎性反应和免疫反应的强度。TNF-α 可诱导激活

T、B 细胞分化，促进其他炎性细胞因子高水平表达

与神经递质作用，加重炎性反应［16］。本研究结果显

示治疗后两组炎性因子均较治疗前明显降低，观察

组患者 IL-2、IL-6、TNF-α 水平均明显低于对照组 

（P ＜ 0.01），这提示艾司西酞普兰可明显降低炎性细

胞因子水平，提高患者免疫功能。

综上所述，艾司西酞普兰与氟西汀治疗抑郁症

均具有显著疗效，且安全性相当。相较于氟西汀，

艾司西酞普兰治疗后患者血清 BDNF 明显升高，炎

性因子水平明显降低，说明艾司西酞普兰起效较快，

可明显改善患者神经功能，减轻炎性反应，值得临

床推广使用。
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