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·抑郁症专题·

双相抑郁及单相抑郁的免疫及应激相关因子的特征比较
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【摘要】 目的 比较双相抑郁及单相抑郁在免疫及应激相关因子方面的差异，探索鉴别单相抑郁

与双相抑郁潜在的外周血生物标志物。方法 选取首都医科大学附属北京安定医院 2018 年 1— 12 月

的住院患者作为研究对象，本研究纳入单相抑郁患者 933 例，双相抑郁患者 546 例。对两组人群的一般

人口学资料及生物指标进行比较，生物指标包括 C 反应蛋白（CRP）、补体 3（C3）、补体 4（C4）、免疫球蛋白

G（IgG）、免疫球蛋白 M（IgM）、免疫球蛋白 A（IgA）、促肾上腺皮质激素（ACTH）及皮质醇。应用 Logistic 回

归分析控制混杂因素，明确两种抑郁类型与各生物指标的相关性，并采用受试者工作特征（ROC）曲线

分析上述与双相抑郁相关的人口学及生物学指标对双相抑郁的预测价值。结果 双相抑郁及单相抑郁

在 C3（Z=3.41，P=0.001）、IgG（Z=-2.04，P=0.041）、IgA（Z=-4.30，P ＜ 0.001）、ACTH（Z=2.03，P=0.042）生物

指标方面差异有统计学意义（P ＜ 0.05）。Logistic 回归分析显示，年龄（OR=0.98，95%CI=0.97～0.98）、性

别（OR=0.62，95%CI=0.49～0.78）、C3（OR=3.45，95%CI=1.90～6.27）和 IgA（OR=0.80，95%CI=0.71～0.91）

与双相抑郁相关。ROC 曲线分析示，C3、IgA 及年龄单独对双相抑郁及单相抑郁分类的准确性较差，

曲线下面积（AUC）为 0.55～0.63，将上述指进行 Logistic 回归建模后，其对双相抑郁预测的 AUC 为 0.66 

（P ＜ 0.05），灵敏度为 65%，特异度为 63%。结论 年龄偏小、C3 水平升高及 IgA 水平偏低是双相抑郁的

相关影响因素；与单个生物指标相比，纳入 C3、IgA、性别、年龄的联合诊断模型在区分单相抑郁及双相

抑郁方面更有效。
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【Abstract】 Objective To compare the differences of immune and stress related factors between bipolar 
depression and unipolar depression， and to further explore potential peripheral blood biomarkers of these 
two kinds of depressions. Methods The inpatients of Beijing Anding Hospital Affiliated to Capital Medical 
University from January to December 2018 were selected as the research objects. 933 patients with monophasic 
depression and 546 patients with bipolar depression were included in this study. Demographic data and 
biochemical indicators were compared between the two groups.  The biochemical indicators included C-reactive 
protein （CRP）， complement 3 （C3）， complement 4 （C4）， immunoglobulin M （IgM）， immunoglobulin G （IgG）， 
immunoglobulin A （IgA）， adrenocorticotropic hormone （ACTH） and cortisol. Logistic regression analysis was 
used to control the confounding factors and clarify the correlation between the two types of depression and various 
biological indexes. Receiver operating characteristic （ROC） curve was used to analyze the predictive value of 
the above demographic and biological indexes related to bipolar depression. Results Bipolar depression and 
unipolar depression were different in the terms of C3 （Z=3.41， P=0.001）， IgG （Z=-2.04， P=0.041）， IgA （Z= 
-4.30， P ＜ 0.001） and ACTH （Z=2.03， P=0.042）， with statistical significance （P ＜ 0.05）. Logistic regression 
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抑郁发作是最常见的精神障碍之一，常见的发

作形式包括单相抑郁障碍（抑郁发作、复发性抑郁障

碍）和双相障碍抑郁发作［1］。由于双相抑郁与单相

抑郁在抑郁发作期临床表现类似，极易造成误诊。

美国国家抑郁及躁狂协会报告，60% 的双相抑郁患

者被误诊为抑郁障碍，只有 20% 的抑郁发作患者在

寻求治疗的第 1 年内被诊断为双相障碍［2］。发病和

正确诊断之间的延迟平均为 5～10 年［3］，一半以上

的双相障碍患者未能得到及时有效的治疗［4］。鉴于

双相障碍的渐进性、误诊率高的问题，探索单相抑

郁及双相抑郁的特征性生物标志物尤为重要［5］。

免疫炎症及应激反应相关通路的分子蛋白是鉴别

单相抑郁与双相抑郁具有潜在价值的生物标志物［6］。

C 反应蛋白（C-reactive protein，CRP）是一种主要的

急性期血浆蛋白，可激活经典补体途径并增强吞噬

细胞的吞噬作用［7］。补体 3（complement 3，C3）和补

体4（complement 4，C4）是补体系统的重要组成部分，参与

大脑中突触的时空修剪［8］，影响神经系统发育［9］。体液

免疫中的免疫球蛋白在双相障碍患者中也有不同程

度改变，如免疫球蛋白 M（immunoglobulin M，IgM）、

免疫球蛋白A（immunoglobulin A，IgA）、免疫球蛋白G

（immunoglobulin G，IgG）［10-11］。双相障碍及抑郁障碍

均与大脑中应激相关通路的异常有关［12］，存在下丘

脑-垂体-肾上腺（hypothalamo-pituitary-adrenal，HPA）

轴过度激活，促肾上腺皮质激素（adrenocorticotropic 

hormone， ACTH）及皮质醇水平增高［13-14］。

上述生物指标在临床中易于采集，并且已经发

现在精神疾病患者与健康人群中存在差异［12，15-16］，

但既往研究鲜有将上述生物学指标联合起来进行分

析。由于单相抑郁及双相抑郁均为复杂精神疾病［5］，

单一的生物标志物难以有效区分这两种精神疾病，

因此采用多个指标联合建模的方法非常必要［17-18］。

故本研究采用 Logistic 回归模型联合受试者特征工

作（receiver operating characteristic， ROC）曲 线 进 一

步将这些生物指标联合起来分析，以期发现鉴别单

相抑郁及双相抑郁的潜在联合生物标志物，为临床

决策提供参考。

一、对象与方法

1. 研究对象：研究对象均为首都医科大学附属

北京安定医院 2018 年 1— 12 月收治的住院患者。

入组标准：（1）符合国际疾病分类第10版（ICD-10）［19］

双相障碍抑郁发作及复发性抑郁障碍的诊断标准，

诊断由 1 名主治医师做出，并由另一名高年资医师

进行复核，所有入组患者均处于抑郁发作的急性

期；（2）病历资料可靠，无资料信息的缺失。排除标

准：（1）诊断为首次抑郁发作的患者；（2）诊断为精神

分裂症、精神发育迟滞等精神障碍；（3）存在严重躯

体疾病患者；（4）长期住院患者（住院时间大于半年）； 

（5）急性感染期患者及 CRP ＞ 10 mg/dl 的患者；（6）精

神活性物质、酒精或药物滥用者；（7）妊娠期或哺乳

期妇女。从首都医科大学附属北京安定医院大数据

库平台中提取受试者的人口学资料及生物指标数

据。单相抑郁组933例，女性666例，男性267例；年

龄中位数为49岁。双相抑郁组536例，女性318例，男

性218 例；年龄中位数为 36 岁。两组的性别及年龄

分布差异均有统计学意义（P ＜ 0.05）。

我院大数据库平台参与构成京津冀大数据平

台，所有携带患者身份信息的数据均被隐去身份识

别信息。本研究经过首都医科大学附属北京安定医

院伦理委员会同意［编号：（2021）科研第 145 号］。

2. 方法：本研究采取回顾性研究方法，数据来

自首都医科大学安定医院大数据平台，回顾受试者

住院病历，根据纳入及排除标准建立数据集。数据

集包含受试者的一般人口学资料、临床特征资料及

外周血生物指标检测结果。所有受试者均在入院后

24～72 h 内，于清晨 6︰00— 7︰00 抽取外周血，本

研究采集的生物指标包括 CRP、C3、C4、IgA、IgG、

IgM、ACTH 和皮质醇水平。

3. 统计学方法：采用 SPSS 20.0 统计学软件包进

行统计分析，采用 Shapiro-Wilk 检验检测数据是否

analysis showed that age （OR=0.98， 95%CI=0.97-0.98）， gender （OR=0.62， 95%CI=0.49-0.78）， C3 （OR=3.45， 
95%CI=1.90-6.27） and IgA （OR=0.80， 95%CI=0.71-0.91） were associated with bipolar depression. ROC 
analysis showed that C3， IgA and age alone had poor accuracy in the classification of bipolar depression and 
monophasic depression， and the area under the curve （AUC） was 0.55-0.63. After logistic regression modeling， 
the AUC of predicting bipolar depression was 0.66 （P ＜ 0.05）， the sensitivity was 65%， and the specificity was 
63%. Conclusions Younger age， higher levels of C3， and lower levels of IgA are related factors of bipolar 
depression. Compared with a single biological index， the combined diagnostic model including C3， IgA， gender 
and age is more effective in distinguishing monophasic depression from bipolar depression.

【Key words】 Unipolar depression； Bipolar depression； Immune； Stress
Fund program： Clinical Technology Innovation Project of the Special "Sailing" Program for Clinical 

Medicine Development of Beijing Hospital Management Center（XMLX202128）
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符合正态分布。非正态分布的计量资料用中位数和

四分位数［M（P25，P75）］表示；采用 Kruskal-Wallis H
检验比较组间外周血生物指标差异。计数资料用频

数或百分率（%）表示，采用 χ2 检验进行组间比较。

应用线性回归方法对因变量进行多重共线性检验，

各生物学指标的容忍度波动在 0.65～0.95，方差膨

胀因子波动在 1.11～1.53，提示自变量之间不存在

多重共线性。采用Logistic回归（前进法）调整协变量。

检验水准 α=0.05，双侧检验。采用 SigmaPlot 12.0

软件的 ROC 分析对有差异的实验室指标及 Logistic

回归建立模型的诊断能力进行评估，曲线下面积

（area under curve， AUC）的大小反映了诊断能力及诊

断准确性，AUC 值通常为 0.5～1.0，越接近于 1.0 说

明诊断效果越好［20］。

二、结果

1. 双相抑郁及单相抑郁的人口学及生物指标比

较：两组研究对象的性别及年龄比较，差异有统计

学意义（P＜0.05）。两组间差异有统计学意义的生物

指标包括C3、IgG、IgA及ACTH，见表1。进一步对性

别及年龄进行分层分析，年龄分层分析选取25 岁［21］

及 50 岁［22-23］为分界点进行分层分析。在≤ 25 岁年

龄组中，双相抑郁与单相抑郁患者中各项生物学指

标比较差异无统计学意义（P ＞ 0.05）；在 26～49 岁

年龄组中，双相抑郁患者的 C3 水平高于单相抑郁患

者，IgA 水平低于单相抑郁患者，差异有统计学意义

（P ＜ 0.05）；在≥ 50 岁年龄组中，双相抑郁患者的 IgA

水平低于单相抑郁患者，差异有统计学意义（P ＜ 

0.01）。见表 2、3。

2. 双 相 抑 郁 的 影 响 因 素 分 析：采 用 二 分 类

Logistic 回归（前进法）分析，纳入两组之间差异有统

计学意义的人口学及生物指标，探索可协助诊断双

相障碍的潜在影响因素。纳入回归分析的变量及结

果见表 4。年龄偏小，女性及 C3 水平升高、IgA 水平

偏低是双相抑郁的相关影响因素（P ＜ 0.05）。建立

Logistic 回 归 方 程，即 Logit（P）=1.2Xc3-0.025Xage-

0.48Xsex-0.22XIgA+0.25，XC3、Xage、Xsex 和 XIgA 分别表示

C3浓度、年龄、性别及IgA浓度。通过该回归方程得

到联合因子概率预测值，并对预测值进行ROC分析。

3. 鉴别单相抑郁及双相抑郁的 ROC 分析：外周

血 C3 及 IgA 对双相抑郁及单相抑郁分类的准确性

较差，应用 Logistic 回归模型得到的联合因子概率预

测值的 ROC 分析结果，纳入 C3、IgA、性别、年龄的

联合诊断模型在区分单相及双相抑郁方面更为有效

（AUC=0.66）。见表 5 及图 1。

讨论 本研究发现，双相抑郁及单相抑郁在外

周血生物指标 C3、IgG、IgA 及 ACTH 方面存在差异。

Logistic 回归控制混杂因素后，提示年龄、性别、C3

和 IgA 是双相抑郁的影响因素。上述单个生物学指

标对双相抑郁及单相抑郁进行分类的准确性较差，

而纳入 C3、IgA、性别、年龄的联合诊断模型对于区

分单相抑郁及双相抑郁更为有效。

本研究中，单相抑郁患者和双相抑郁患者在性

别及年龄方面存在差异。单相抑郁患者中女性比例

更高，年龄偏大。该结果与 Huang 等［24］的全国流调

报告一致，其报告结果显示，女性的抑郁障碍患病

率明显高于男性（2.5% 比 1.7%，P ＜ 0.05），而双相障

碍的男女比例相当（0.5% 比 0.4%，P ＞ 0.05）；抑郁障

碍的患病率在 50～64 岁最高（3.2%），而双相障碍的

患病率在 18～34 岁（0.5%）及 35～49 岁（0.6%）两个

年龄段更高。总体而言，抑郁障碍在年龄偏大的患

者中比例更高，而双相障碍在年龄偏低的患者中比

例更高，这与本研究结果一致。

本研究发现，与单相抑郁相比，双相抑郁患者的

外周血C3水平更高。既往研究发现，双相抑郁［15，25］

表1 两组患者人口学特征及生化指标比较

项目 单相抑郁（n=933） 双相抑郁（n=536） Z/χ2 值 P 值

年龄［岁，M（P25，P75）］ 49.00（32.50，61.00） 36.00（25.00，54.00） -8.22 ＜ 0.001

男性［例（%）］ 267（28.62） 218（40.67） 22.37 ＜ 0.001

CRP ［mg/dl，M（P25，P75）］ 0.24（0.18，0.37） 0.23（0.18，0.39） -0.18 0.860

C3［g/L，M（P25，P75）］ 0.81（0.70，0.92） 0.83（0.72，0.99） 3.41 0.001

C4［g/L，M（P25，P75）］ 0.20（0.16，0.24） 0.20（0.16，0.24） 0.06 0.950

IgG ［g/L，M（P25，P75）］ 10.90（9.57，12.50） 10.60（9.17，12.20） -2.04 0.041

IgM ［g/L，M（P25，P75）］ 0.99（0.73，1.37） 0.95（0.67，1.39） -1.88 0.060

IgA ［g/L，M（P25，P75）］ 2.01（1.51，2.76） 1.84（1.28，2.48） -4.39 ＜ 0.001

ACTH ［pg/ml，M（P25，P75）］ 41.00（27.00，61.95） 43.95（29.13，68.25） 2.03 0.042

皮质醇 ［μg/dl，M（P25，P75）］ 16.30（12.65，20.31） 15.90（12.33，19.62） -1.93 0.054

  注：CRP C 反应蛋白；C3 补体 3；C4 补体 4；IgG 免疫球蛋白 G；IgM 免疫球蛋白 M；IgA 免疫球蛋白 A； ACTH 促肾上腺皮质激素
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及单相抑郁［26］均存在补体系统异常，但未在两种

抑郁发作中比较补体水平的差异。双相抑郁患者的

C3 水平较单相抑郁患者升高，提示双相障碍患者中

存在更明显的补体系统激活。补体系统参与大脑发

育及精神疾病的发生［27］，神经元、星形胶质细胞和

小胶质细胞均表达补体受体并合成补体蛋白［28-29］，

调节神经发生［30］、迁移［31］及突触修剪［32］并参与情

绪的调控［33］。研究发现，愤怒、敌意及抑郁情绪的

个体 C3 水平在 10 年内明显增加，尤其在经历频繁

而强烈的愤怒及抑郁体验的患者中，C3 水平增加显

著［34］。双相障碍患者存在更大的情感波动及愤怒

情绪，可能进一步激活补体系统，影响 C3 水平。

本研究发现，与单相抑郁相比，双相抑郁患者

的外周血 IgA 水平更低。既往的一些研究发现，与

健康人群相比，双相障碍血清的 IgA、IgG、IgM 水平

升高［35-36］，而另一些研究发现上述免疫球蛋白在双

相障碍患者中无变化或减少［37］。目前的研究缺乏

在双相抑郁及单相抑郁间的对比。IgA 在双相抑郁

患者中水平更低，提示可能存在体液免疫的紊乱。

越来越多的研究研究发现，单相抑郁与双相抑郁与

潜在感染及氧化应激有关［38-39］，其中体液免疫发挥

了重要作用［40］。本研究也进一步提示单相抑郁与

双相抑郁可能存在不同的体液免疫模式。

C3 与 IgA 单独作为生物标志物在区分双相抑郁

及单相抑郁的准确性较低。鉴于双相障碍及抑郁

障碍均为复杂性疾病，联合多个生物学指标进行分

析更为有效，本研究也发现联合多个指标可提诊断

的准确性。Logistic 回归模型联合 ROC 分析已被广

泛应用于建立多个联合指标的诊断预测模型［41-43］。

本研究以年龄、性别、抑郁发作期的 C3 水平及 IgA

表2 双相抑郁及单相抑郁患者不同年龄段各生化指标水平比较［M（P25，P75）］

年龄分组 例数 CRP（mg/dl） C3（g/L） C4（g/L） IgG（g/L）

≤ 25 岁 270

 单相抑郁 128 0.20（0.16，0.31） 0.81（0.67，0.95） 0.18（0.14，0.22） 10.75（9.34，12.30）

 双相抑郁 142 0.22（0.17，0.32） 0.81（0.75，0.96） 0.19（0.15，0.23） 10.45（9.13，11.80）

 Z 值 0.41 2.50 -0.78 0.43

 P 值 0.68 0.01 0.43 0.67

26～49 岁 571

 单相抑郁 343 0.23（0.18，0.45） 0.81（0.69，0.92） 0.20（0.16，0.24） 10.90（9.70，12.40）

 双相抑郁 228 0.22（0.17，0.32） 0.83（0.74，0.96） 1.06（0.72，1.49） 10.50（9.19，12.00）

 Z 值 0.19 2.08 -0.30 -1.96

 P 值 0.85 0.04a 0.01 0.05

≥ 50 岁 628

 单相抑郁 462 0.25（0.19，0.42） 0.81（0.72，0.92） 0.21（0.17，0.25） 10.90（9.54，12.60）

 双相抑郁 166 0.26（0.19，0.40） 0.85（0.76，1.01） 0.22（0.18，0.26） 11.20（9.21，13.10）

 Z 值 -0.74 1.57 0.82 -1.36

 P 值 0.46 0.12 0.41 0.17

年龄分组 例数 IgM（g/L） IgA（g/L） ACTH（pg/ml） 皮质醇（μg/dl）

≤ 25 岁 270

 单相抑郁 128 1.00（0.78，1.37） 1.78（1.28，2.38） 38.00（25.83，55.48） 13.94（9.97，17.59）

 双相抑郁 142 1.04（0.78，1.45） 1.53（1.24，2.11） 43.20（28.03，70.75） 13.90（10.18，18.49）

 Z 值 1.22 -1.52 1.87 -1.75

 P 值 0.22 0.13 0.06 0.08

26～49 岁 571

 单相抑郁 343 1.04（0.78，1.60） 1.96（1.54，2.73） 42.20（26.60，59.70） 15.62（12.51，19.38）

 双相抑郁 228 1.06（0.72，1.49） 1.88（1.32，2.47） 44.25（28.28，68.00） 16.46（12.51，19.75）

 Z 值 -2.54 -3.21 1.34 -1.21

 P 值 0.01 ＜ 0.01 0.18 0.23

≥ 50 岁 628

 单相抑郁 462 0.91（0.67，1.24） 2.14（1.52，2.87） 42.00（27.50，64.35） 17.50（13.64，21.30）

 双相抑郁 166 0.79（0.58，1.07） 2.01（1.35，2.76） 43.80（30.52，64.70） 16.14（12.97，20.24）

 Z 值 -1.13 -3.10 0.86 -0.65

 P 值 0.26 ＜ 0.01 0.38 0.52

  注：CRP C 反应蛋白；C3 补体 3；C4 补体 4；IgG 免疫球蛋白 G；IgM 免疫球蛋白 M；IgA 免疫球蛋白 A；ACTH 促肾上腺皮质激素
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水平为联合预测因子，建立 Logistic 回归模型，并建

立联合预测因子的 ROC 曲线，其 AUC 为 0.66，高于

其他单一指标，对预测双相抑郁有一定的准确性。

本研究所建立的 Logistic 回归方程可应用于实际临

床工作中，将患者的年龄、性别、C3 及 IgA 水平带入

方程中，通过计算得到概率预测值，可推测患者罹

患双相抑郁的风险。但本研究建立的诊断模型准确

度仍不高，在后续研究中需要纳入更多的生物标志

物，提高诊断模型的准确性。

在进行单因素分析时，IgG 在双相抑郁和单相

抑郁患者间存在差异。既往研究发现，IgG 异常与

抑郁症密切相关［11，14］。但在 Logistic回归分析建立

预测模型时，IgG未能进入回归方程。IgG 仅在男性

的两组患者中存在差异，提示性别可能是 IgG 的潜

在影响因素。故将年龄及性别带入 Logistic 回归方

程后，IgG 未能进入回归方程。

本研究未发现 CRP 及皮质醇在双相抑郁与单

相抑郁患者中存在差异。既往研究发现，与健康对

照组比较，CRP 及皮质醇在单相抑郁［14，17］及双相障

碍［12，44］中均存在一定程度的升高，并与情绪状态和

病情严重程度相关［45-46］，提示 CRP 和皮质醇可能是

与疾病状态相关的指标。本研究纳入的均为抑郁发

作急性期患者，两组患者的 CRP 及皮质醇水平可能

均存在异常，因此 CRP 及皮质醇可能不是区别单相

抑郁及双相抑郁的潜在生物学标志物。

本研究存在一定的局限性。（1）首发抑郁患者

由于观察期不足，很可能为潜在的双相障碍患者，

故本研究仅纳入复发抑郁障碍患者，排除了首发抑

郁障碍患者，尽可能确保抑郁障碍诊断的准确性。

另外，本研究纳入的患者为住院患者，对疾病确诊

前有较为充足的观察期，并且在三级查房制度下降

低了疾病的误诊率。（2）未设立健康对照组，由于本

研究采用医疗数据库，因此分析中不包括健康对照

组。研究中包含的生化指标已被证明在单相或双

相抑郁发作患者与健康对照组间存在差异，故本研

究进一步分析双相抑郁与单相抑郁各生化指标的

变化，探索潜在的生物标志物。（3）本研究未考虑精

神类药物的潜在作用，未能收集详细的临床特征信

息进行分析，如疾病的病程和频率、症状的严重程

表3 双相抑郁及单相抑郁患者不同性别各生化指标水平比较［M（P25，P75）］

组别 例数 CRP（mg/dl） C3（g/L） C4（g/L） IgG（g/L）

女性 984

 单相抑郁 666 0.24（0.18，0.36） 0.81（0.69，0.92） 0.20（0.16，0.24） 11.00（9.73，12.60）

 双相抑郁 318 0.23（0.17，0.37） 0.83（0.71，0.98） 0.20（0.15，0.24） 11.00（9.63，12.90）

 Z 值 -0.21 2.52 -0.04 0.49

 P 值 0.83 0.01 0.96 0.63

男性 485

 单相抑郁 267 0.23（0.18，0.42） 0.83（0.72，0.93） 0.20（0.17，0.25） 10.50 （9.03，12.20）

 双相抑郁 218 0.23（0.19，0.40） 0.84（0.74，0.99） 0.20（0.16，0.24） 9.93 （8.30，11.50）

 Z 值 -0.34 1.85 ＜ 0.01 -2.55

 P 值 0.73 0.06 0.10 ＜ 0.01

组别 例数 IgM（g/L） IgA（g/L） ACTH（pg/ml） 皮质醇（μg/dl）

女性 984

 单相抑郁 666 1.07（0.81，1.51） 2.02（1.52，2.75） 37.75（24.50，58.13） 16.38 （12.58 20.88）

 双相抑郁 318 1.09（0.78，1.56） 1.86（1.35，2.43） 40.10（27.10，61.55） 15.80（12.27，20.19）

 Z 值 0.17 -3.23 1.26 -1.69

 P 值 0.86 ＜ 0.01 0.21 0.09

男性 485

 单相抑郁 267 0.81（0.62，1.07） 1.97（1.47，2.78） 48.90（36.60，71.50） 16.24 （12.79，19.20）

 双相抑郁 218 0.78（0.55，1.08） 1.76（1.22，2.52） 54.10（34.88，78.40） 15.93 （12.47，19.01）

 Z 值 -1.20 -3.10 0.36 -0.60

 P 值 0.23 ＜ 0.01 0.72 0.55

  注：CRP C 反应蛋白；C3 补体 3；C4 补体 4；IgG 免疫球蛋白 G；IgM 免疫球蛋白 M；IgA 免疫球蛋白 A；ACTH 促肾上腺皮质激素

表4 二分类 Logistic 回归分析双相抑郁的影响因素

变量 回归系数 标准误 OR 值 95%CI P 值

年龄 -0.02 ＜ 0.01 0.98 0.97～0.98 ＜ 0.01

性别 -0.48 0.12 0.62 0.49～0.78 ＜ 0.01

C3 1.24 0.31 3.45 1.90～6.27 ＜ 0.01

IgA -0.22 0.06 0.80 0.71～0.91 ＜ 0.01

  注：C3 补体 3；IgA 免疫球蛋白 A
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度等。（4）由于首都医科大学附属北京安定医院大

数据平台正在建设运行的初期阶段，数据采集仍不够

完善，未能采集到完整体重指数、吸烟、饮酒情况等指

标，故未能纳入分析。这也提示大数据平台建设需要

进一步完善及更新，开展更多基于真实世界的研究。
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