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[摘要] 目的　评估我国中老年人抑郁症状与胃肠道疾病(GID)风险的横断面及纵向关联。方法　基于中国健康与养

老追踪调查(CHARLS)2011－2018年数据，采用横断面与纵向研究相结合的设计。横断面研究纳入15 014名≥45岁中老年

人，纵向研究从中筛选8154名基线无GID的参与者随访至2018年。通过多因素 logistic回归分析流行病学研究中心抑郁量

表(CES-D)评分与GID的横断面关联；采用多因素Cox比例风险回归模型、Kaplan-Meier曲线、限制性立方样条(RCS)及亚

组分析评估基线抑郁症状与新发GID的纵向关联，并通过敏感性分析验证结果的稳健性。结果　多因素 logistic回归分析

结果显示，CES-D评分每增加1分，GID风险增加6%(OR=1.06，95%CI 1.05~1.07)；与无/轻度抑郁症状者相比，中度和重

度抑郁症状者的 GID 风险分别增加 76%(OR=1.76，95%CI 1.61~1.92)和升高 1.40 倍(OR=2.40，95%CI 2.08~2.78)。在随访期

间，共 1881例(23.1%)首次被诊断为GID。多因素Cox回归分析结果显示，抑郁症状严重程度每增加 1分，GID风险增加

4%(HR=1.04，95%CI 1.02~1.05)；RCS 分析显示抑郁症状与 GID 风险呈非线性剂量-反应关系(总体 P 值<0.001，非线性

P值=0.009)。亚组分析显示在不同人群中关联的一致性(交互作用P值>0.05)。敏感性分析中，按CES-D评分四分位分组

后，最高分位组(Q4)风险较最低组(Q1)增加84%(HR=1.84，95%CI 1.58~2.16)。结论　在我国中老年人群中，抑郁症状加重

与GID风险的增加相关。
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[Abstract] Objective　 To evaluate the cross-sectional and longitudinal associations between depressive symptoms and 

gastrointestinal diseases (GID) among middle-aged and older adults in China. Methods　Based on data from the China Health and 

Retirement Longitudinal Study (CHARLS, 2011-2018), a study integrating cross-sectional and longitudinal design was conducted. 

The cross-sectional analysis included 15,014 participants aged ≥45 years. For the longitudinal analysis, 8154 participants without GID 

at baseline were followed until 2018. Multivariable logistic regression was employed to examine the cross-sectional association 

between Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D) scores and GID. Multivariable Cox proportional hazards 

regression models, Kaplan-Meier curves, restricted cubic spline (RCS), and subgroup analyses were used to assess the longitudinal 

association between baseline depressive symptoms and incident GID. Sensitivity analyses were performed to validate the robustness 

of the results. Results　Multivariable logistic regression revealed that each 1-point increase in CES-D score was associated with a 6% 

higher risk of GID (OR=1.06, 95%CI 1.05-1.07). Compared with participants having no/mild depressive symptoms, those with 

moderate and severe symptoms had 76% higher risk (OR=1.76, 95%CI 1.61-1.92) and a 1.40-fold higher risk (OR=2.40, 95%CI 2.08-

2.78) of GID, respectively. During follow-up, 1881 participants (23.1%) were newly diagnosed with GID. Multivariable Cox 

regression showed that each 1-point increase in the severity of depressive symptoms score was associated with a 4% increase in GID 

risk (HR=1.04, 95%CI 1.02-1.05). RCS analysis indicated a nonlinear dose-response relationship between depressive symptoms and 

GID risk (P for overall association <0.001, P for nonlinearity =0.009). Subgroup analyses demonstrated consistent associations across 

subgroups (P for interaction >0.05). Sensitivity analyses showed that participants in the highest quartile (Q4) of CES-D scores had an 

84% higher risk of GID (HR=1.84, 95%CI 1.58-2.16) compared with those in the lowest quartile (Q1). Conclusion　 Elevated 

depressive symptoms are associated with an increased risk of GID in middle-aged and older Chinese adults.

[Key words] depressive symptoms; gastrointestinal diseases; middle-aged and older adults; China Health and Retirement 

Longitudinal Study

胃肠道疾病(gastrointestinal diseases，GID)是全球

范围内重要的公共卫生问题，其发病率呈现持续攀

升的态势[1]。功能性胃肠病(如肠易激综合征)虽无器

质性病变依据，但患者常反复出现腹痛、腹胀及排

便习惯改变等临床症状，显著影响生活质量[2]。在

器质性胃肠病谱系中，以胃炎和消化性溃疡最为常

见[3]，其中幽门螺杆菌感染是最主要的致病因素

——全球感染率高达 50%，在发展中国家这一比例

更为突出[4]。炎症性肠病(包括克罗恩病和溃疡性结

肠炎)的流行病学特征在过去几十年发生了显著变

化，不仅在欧美发达国家发病率持续上升，在新兴

工业化国家和地区也呈现快速增长趋势[5-6]；这一现

象被认为与环境污染[7]、膳食结构西化[8]等因素密切

相关。GID 所带来的医疗资源消耗与经济负担日益

加剧。以美国为例，2018年因GID 相关症状导致的

急诊就诊高达1790万例次，住院治疗达380万例次，

全年消化道内镜检查量更是突破 2220 万例[9]。在我

国，伴随人口老龄化进程加速，中老年人群的 GID
防治形势愈发严峻。2019年数据显示，全国消化系

统疾病总患病例数高达 4.992 亿，相关死亡病例达

155.7万[10]，凸显了该疾病的重大公共卫生影响。

近年来，越来越多的研究证据表明，精神心理

因素尤其是抑郁症，可能在GID 的发生发展中发挥

关键作用[11-12]。抑郁症作为全球范围内高发的精神

健康问题，在中老年人群中尤为突出[13]。世界卫生

组织(World Health Organization，WHO)统计显示，抑

郁症在 2004 年已成为全球疾病负担的第三大诱

因[14]，预计到 2030年将上升至首位，这一趋势在社

会经济发展水平较低的国家更为显著[15]。中国健康

与 养 老 追 踪 调 查 (China Health and Retirement 
Longitudinal Study，CHARLS)数据显示，约 38.27%的

中老年人存在不同程度的抑郁症状[16]，提示其潜在

的心理健康风险。从病理生理机制来看，抑郁症可

能通过脑 -肠轴调控异常[17]、下丘脑 -垂体 -肾上腺

(hypothalamic-pituitary-adrenal，HPA)轴功能紊乱[18]、

肠道菌群失调[19]等途径影响胃肠道功能，进而增加

GID 的发病风险。然而，目前关于抑郁症状与 GID
之间关联的研究较为有限，亟须更多高质量的流行

病学证据加以验证。基于此，本研究依托具有全国

代表性的 CHARLS 队列，采用横断面与纵向研究相

结合的设计，系统评估我国中老年人群中抑郁症状

与GID 风险的关联，以期为中老年人群的心身整合

干预策略、早期筛查及GID 预防提供科学依据，从

而优化临床实践和公共卫生政策。

1　材料与方法

1.1　研究人群　本研究数据来源于 CHARLS 数据

库；该数据库采用多阶段分层概率比例抽样方法，

确保样本具有全国代表性，并全面采集受访者的人

口学特征、健康状况、医疗保障、家庭结构动态及

健康相关行为等多维度信息。研究于 2011年开展首

次全国基线调查(第 1 轮)，覆盖中国 28 个省份的

150个县级单位和 450个村级单位，共纳入 17 708名

参与者。截至目前，该项目已进行 4 次后续随访调
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查(2013 年第 2 轮、2015 年第 3 轮、2018 年第 4 轮和

2020 年第 5 轮)，相关数据可通过项目官网(http://
charls.pku.edu.cn/)获取。CHARLS项目获北京大学生

物医学伦理委员会审批(IRB00001052-11015)，所有

参与调查者均签署知情同意书。由于本研究是对去

标识化数据的二次分析，未接触任何原始受试者，

因此无须额外的伦理批准，并承诺遵循原始研究的

伦理规范。

本研究基于CHARLS 2011－2018年数据，采用横

断面与纵向研究相结合的设计。纵向研究以 2011年

作为基线，构建一个基线无GID 的固定队列进行前

瞻性随访。具体纳排流程见图 1。首先，从 2011 年

CHARLS 的 17 708 名基线参与者中排除年龄<45 岁、

基线时流行病学研究中心抑郁量表 (Center for 
Epidemiologic Studies Depression Scale，CES-D)评分及

GID数据缺失者(n=2266)，随后排除协变量(如教育水

平、婚姻状况等)缺失者(n=428)，最终共15 014名参

与者纳入横断面分析，以探讨抑郁症状与GID 患病

的关联。为构建纵向研究队列，从上述 15 014 名参

与者中进一步排除 3290 名基线时已自我报告患有

GID 的参与者、3570 名在 2018 年随访终点时 GID 数

据缺失的参与者，最终 8154名基线无GID的参与者

纳入纵向分析队列。该队列被随访至 2018年，以观

察基线抑郁症状与新发GID的风险关联。

1.2　抑郁症状评估　采用CES-D量表评估[20]，包含

10 个条目，用于评估中老年人过去 1 周内的抑郁症

状；每个条目根据调查对象的回答，从“很少或没

有(<1 d)”“不太多或小部分时间(1~2 d)”“有时或中

等时间(3~4 d)”至“大多数时间或所有时间(5~7 d)”
分别计 0~3 分；其中“我对未来充满希望”和“我

很愉快”为反向计分条目，总分 0~30分。与既往研

究一致[21]，本研究将抑郁症状分为三类：无/轻度

(0~9分)、中度(10~20分)及重度(21~30分)。
1.3　GID 评估　GID 的确定基于基线和随访调查中

的健康状况和功能问卷，例如“您是否被医师诊断

为消化系统疾病(不包括肿瘤或癌症)？”。如受访者

回答“是”，则将其定义为患有消化系统疾病[22]。根

据此定义将所有参与者分为GID组与无GID组。

1.4　协变量　在基线调查中，收集年龄、性别(男、

女)、教育水平(高中以下、高中、高中以上)、婚姻

状况(已婚/同居、离异/丧偶、从未结婚)和居住地

(城镇、农村)等人口统计学数据，以及体重指数

(body mass index，BMI)、吸烟状况(从未、曾经、目

前)、饮酒状况(从未、曾经、目前)、睡眠时长、糖

尿病、高血压、心血管疾病(cardiovascular diseases，
CVD；包括心脏病和卒中)和生活满意度等身心健康

相关指标作为潜在混杂因素。糖尿病的诊断标准包

括自我报告有糖尿病病史、糖化血红蛋白≥6.5%、空

腹血糖≥7 mmol/L、使用过任何药物治疗糖尿病，满

足任意一条即可诊断为糖尿病。高血压通过以下标

准进行判定：自我报告中有高血压病史、第2次和第

3次测量收缩压平均值≥140 mmHg 或第 2次和第 3次

测量舒张压平均值≥90 mmHg，或服用过任何降压药

物，满足任意一个条件即判定为高血压。CVD通过

标准化问卷判定，并根据该问卷获取慢性病数量，

询问参与者是否曾被医师诊断为高血压、血脂异常、

糖尿病、癌症、慢性肺部疾病、肝病、心脏病、卒

中、肾病、消化系统疾病、情绪、神经或精神问题、

与记忆相关的疾病、关节炎或类风湿、哮喘等，然

后根据患病数量分为 0、1、2、≥3 种。此外，生活

满意度采用5级量表测量(1=“一点也不满意”至5=
“极其满意”)。所有协变量数据均在基线时收集，

图1　参与者筛选流程图

Fig.1　Flowchart for choosing participants
CHARLS. 中国健康与养老追踪调查；GID. 胃肠道疾病；CES-D. 流行病学研究中心抑郁量表
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并在后续分析中作为调整变量。

1.5　统计学处理　采用R 4.4.2和 STATA 18.0软件进

行统计分析，显著性水平设定为 P<0.05。符合正态

分布的计量资料以 x̄±s表示，两组间比较采用独立样

本 t检验。不符合正态分布的计量变量以M(Q1，Q3)
表示，两组间比较采用 Mann-Whitney U 检验，多组

间比较采用 Kruskal-Wallis 检验，进一步两两比较，

连续非正态变量采用Dunn检验，连续正态变量采用

Tukey HSD 检验，均对 P 值进行 Bonferroni 校正。分

类变量以例(%)表示，组间比较采用 χ2检验。为评估

抑郁症状与 GID 风险的关联性，本研究构建了 3 个

逐步调整的模型，采用多因素 logistic 回归分析抑郁

症状与基线 GID 风险的横断面关联，计算比值比

(OR)及95%置信区间(CI)；采用Cox比例风险回归模

型分析抑郁症状与GID 风险的纵向关联，计算风险

比(HR)及 95%CI。此外，采用Kaplan-Meier曲线评估

随访期间GID 发生的概率，并通过亚组分析探讨社

会人口学特征和健康状况对 CES-D 与新发 GID 风险

的调节作用。利用限制性立方样条(Restricted cubic 
spline，RCS)模型在总体人群中进行非线性分析。在

敏感性分析中，将 CES-D 按四分位数(Q1~Q4)分组，

以最低四分位数(Q1)为参照，再次采用Cox比例风险

回归模型进行验证。

2　结　　果

2.1　横断面研究　

2.1.1　横断面研究基线人群特征　横断面分析共纳

入 15 014 名参与者。与无 GID 的参与者相比，患有

GID 的参与者更有可能是女性、农村居民、低教育

水平者和低收入水平者，表现出更严重的抑郁症状、

睡眠时间更短、生活满意度更低(P<0.001)。另外，

GID 组当前吸烟者比例、高血压患病率明显低于无

GID 组(P<0.001)，而两组糖尿病和 CVD 的患病率差

异无统计学意义(P>0.05) (附表1)。
2.1.2　抑郁症状与中老年人GID 风险之间的横断面

关联　多因素 logistic 回归分析结果显示，抑郁症状

严重程度与 GID 风险呈明显正相关(P<0.001)。在逐

步调整 3个模型后，CES-D评分每升高 1分，GID风

险相应增加 6%(OR=1.06，95%CI 1.05~1.07)。当按抑

郁症状严重程度分层分析时，与无/轻度抑郁症状参

与者相比，中度、重度抑郁症状参与者的GID 风险

分别增加 76%(OR=1.76， 95%CI 1.61~1.92) 和升高

1.40倍(OR=2.40，95%CI 2.08~2.78) (表1)。

2.2　纵向研究　

2.2.1　纵向研究人群的特征　纵向分析共纳入8154名
参与者，按抑郁症状严重程度分为无/轻度抑郁症状

组(n=5485)、中度抑郁症状组(n=2234)及重度抑郁症

状组 (n=435)。重度抑郁症状组参与者年龄更大

[60.00(55.00，66.00)岁]、女性比例更高(70.3%)、更

多居住于农村 (76.5%)、家庭收入更低 ( 年收入

<10 000元者占46.4%)且教育水平更低(高中以下学历

者占 96.8%)(P<0.001)；在生活方式方面，随着抑郁

程度加重，睡眠时长明显缩短，生活满意度评分逐

步降低，且现在吸烟(23.5%)和现在饮酒(25.1%)的比

例最低(P<0.001)；此外，GID 患病率呈现明显的抑

郁程度依赖性升高趋势，重度抑郁症状组达 39.3%
(P<0.001) (附表2)。
2.2.2　不同抑郁症状严重程度的GID发病率比较　

随访数据显示，在 8154 名参与者中，共 1881 例

(23.1%)新发 GID。按抑郁症状严重程度分层分析显

示，无/轻度抑郁症状组、中度抑郁症状组和重度抑

郁症状组的新发 GID 例数分别为 1054 例 (19.2%)、
656例(29.4%)和171例(39.3%)，呈现明显的抑郁症状

严重程度依赖性升高趋势(趋势P<0.001)。堆叠柱状

图分析结果显示，在全部随访时间点，重度抑郁症

状组的 GID 发病率始终最高。χ2检验结果显示，各

随访时间点 3 组间的发病率差异均有统计学意义

表1　CES-D评分与GID风险之间关系的多因素 logistic回归分析结果

Tab.1　Results of the multivariate logistic regression analysis of the relationship between CES-D scores and GID risk

抑郁指标

CES-D评分

抑郁程度

无/轻度

中度

重度

模型1

OR(95%CI)

1.07(1.05~1.07)

参考

1.96(1.80~2.13)

2.84(2.48~3.26)

P

<0.001

<0.001

<0.001

模型2

OR(95%CI)

1.06(1.06~1.07)

参考

1.88(1.73~2.05)

2.72(2.37~3.14)

P

<0.001

<0.001

<0.001

模型3

OR(95%CI)

1.06(1.05~1.06)

参考

1.76(1.61~1.92)

2.40(2.08~2.78)

P

<0.001

<0.001

<0.001

模型1未对变量进行任何调整，模型2调整了人口统计学因素(年龄、性别、居住地、教育水平、婚姻状况和家庭收入状况)，模型3

在模型2的基础上增加了生活方式和健康状况(吸烟状况、饮酒状况、睡眠时长、BMI、糖尿病、高血压、心血管疾病和生活满意度)的

调整。GID. 胃肠道疾病；CES-D. 流行病学研究中心抑郁量表
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(P<0.001)。此外，3组的新发GID发病率均在2015年
(Wave 3)达到峰值(图 2A)。Kaplan-Meier 生存分析进

一步证实，不同抑郁症状严重程度组间的GID累积发

病率曲线存在明显差异(log-rank P<0.001，图2B)。

2.2.3　抑郁症状与新发 GID 风险的多因素 Cox 回归

分析　Cox 比例风险回归分析结果显示，抑郁症状

与中老年人GID 风险之间存在明显的纵向关联，结

果见表2。当将CES-D评分作为连续变量分析时，在

逐步调整3个模型后，抑郁症状每增加1分，GID发

生风险增加 4%(HR=1.04，95%CI 1.02~1.05)。然而，

当将抑郁症状按严重程度分类分析时，与无/轻度抑

郁症状参与者相比，中度抑郁症状参与者(HR=1.04，
95%CI 0.87~1.24)和重度抑郁症状参与者 (HR=0.97，
95%CI 0.69~1.36)的GID风险差异无统计学意义(P>0.05)。

2.2.4　抑郁症状与新发 GID 风险的 RCS 分析　鉴于

CES-D评分呈右偏分布，研究采用 ln(CES-D+1)转换

以优化模型拟合效果。分别在未调整和完全调整混

杂因素两种条件下系统评估这一关系，结果显示，

抑郁症状与GID 风险之间存在明显的非线性正相关

(总体 P 值<0.001，非线性 P 值=0.009)。曲线特征分

析显示，当 ln(CES-D+1)值<1.94(约对应原始 CES-D
评分 6分)时，GID 风险随抑郁症状加重呈平缓上升

趋势；而当超过该阈值后，风险上升斜率明显增大，

呈现加速增长模式(附图1)。
2.2.5　抑郁症状与新发 GID 风险的亚组分析　亚组

分析结果显示，CES-D 评分与 GID 发病风险的关系

在不同人群中表现出高度一致性。在绝大多数亚组

中，包括不同性别(男性/女性)、不同年龄(45~59
岁/≥60 岁)、不同居住地(城镇/农村)、不同婚姻状

况(已婚/单身)、教育水平在高中及以下、从不吸烟

和现在吸烟、不同饮酒状况、不同睡眠时长以及患

有各类慢性病(糖尿病/高血压/CVD)的人群，CES-D
评分升高均明显增加GID发病风险(P<0.05)。仅在高

中以上学历及既往吸烟者这两个亚组中未观察到明

显关联(P>0.05)。交互作用检验显示所有亚组间不存

在交互作用(交互作用 P 值>0.05)，这一结果进一步

显示抑郁症状与GID 风险之间的关联在不同特征人

群中具有稳健性(附图2)。

图2　抑郁症状严重程度与新发胃肠道疾病(GID)风险的关联

Fig.2　Association between the severity of depressive symptoms and the risk of incident gastrointestinal diseases (GID)
A. 不同抑郁症状严重程度患者GID发病率随时间变化(以Wave 1为基线)；B. 不同抑郁症状严重程度组间新发GID未患病率的比较

表2　CES-D评分与GID风险之间关系的多因素Cox回归分析结果

Tab.2　Results of the multivariable Cox regression analysis of the relationship between CES-D scores and GID risk

抑郁症状

CES-D评分

抑郁程度

无/轻度

中度

重度

模型1

HR(95%CI)

1.05(1.03~1.06)

参考

1.06(0.89~1.26)

0.96(0.68~1.35)

P

<0.001

0.536

0.820

模型2

HR(95%CI)

1.04(1.02~1.06)

参考

1.04(0.87~1.24)

0.96(0.68~1.35)

P

<0.001

0.657

0.803

模型3

HR(95%CI)

1.04(1.02~1.05)

参考

1.04(0.87~1.24)

0.97(0.69~1.36)

P

<0.001

0.664

0.844

模型 1未对变量进行任何调整，模型 2调整了人口统计学因素(年龄、性别、城乡居住地、教育水平、婚姻状况和家庭收入状况)，

模型3在模型2的基础上增加了生活方式和健康状况(吸烟、饮酒、睡眠时长、BMI、糖尿病、高血压、心血管疾病和生活满意度)。GID. 
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2.2.6　敏感性分析　为验证抑郁症状与 GID 风险关

联的稳健性，在敏感性分析中进一步将CES-D 评分

按四分位数分组(Q1~Q4)进行 Cox 比例风险回归分

析。结果如表 3 所示，随着抑郁症状程度的加重，

GID 风险呈现明显的递增趋势：与 Q1 组(0~3 分)相
比，Q2 组(4~6 分)的风险增加 23%(HR=1.23，95%CI 

1.05~1.45)，Q3 组 (7~11 分)风险增加 43%(HR=1.43，
95%CI 1.23~1.67)，而Q4组(12~30分)风险增幅达 84%
(HR=1.84，95%CI 1.58~2.16)。敏感性分析的四分位

结果与主分析(连续 CES-D 评分显著)一致，表明即

使未达到临床抑郁诊断标准的轻度症状(Q2组)也可

能对胃肠健康产生不利影响。

3　讨　　论

本研究基于 CHARLS 数据库评估了抑郁症状与

GID 风险的横断面和纵向关联；结果显示，无论在

横向研究还是在纵向研究中，抑郁症状越严重，

GID 的风险越高。这一相关性在绝大多数亚组中表

现出相同的趋势。敏感性分析验证了结果的稳健性，

其中关于 CES-D 评分不同分类方式的比较提供了重

要启示。采用四分位分组法的分析显示，即使未达

到临床诊断标准的轻度抑郁症状(Q2组：4~6分)已与

GID风险明显相关(HR=1.23)，且随着分位数升高呈

现明确的剂量-反应关系(Q4组 HR=1.84)。这与主分

析中连续变量的结果相互印证，共同支持抑郁症状

对胃肠道健康的影响可能存在“无安全阈值”的累

积效应模式。而使用临床常用分界值进行分类时，

纵向分析中分类变量的统计学显著性消失，横断面

分析仍保持明显关联。这种差异原因可能在于：

(1)临床分类标准更侧重情绪维度，而GID可能对抑

郁的躯体化症状(如食欲改变、疲劳)更为敏感，这

些症状在抑郁症亚临床阶段已具有病理意义；(2)纵
向分析中，临床分类的粗化可能掩盖了症状轻微波

动带来的风险，而连续变量和细粒度分组(如四分

位)能更好捕捉这种渐进式影响。

既 往 已 有 证 据 充 分 支 持 本 研 究 结 果 ， 如

CHARLS 的纵向研究显示，新发抑郁症状是消化系

统疾病的独立危险因素 (HR=1.564， 95%CI 1.143~
2.141，P=0.005)[23]。全国抑郁症症状学调查(National 
Survey on Symptomatology of Depression， NSSD) 对

3256 例重度抑郁症患者的分析进一步显示，超过

70% 的抑郁发作患者伴有胃肠道症状，胃肠道症状

的发生频率与自杀意念、焦虑情绪、抑郁情绪等风

险增加相关[24]。一项孟德尔随机化(MR)分析从遗传

学角度证实，抑郁症的遗传易感性可明显增加多种

GID的发病风险(P<0.05)[25]。抑郁症状与GID的共病

现象具有明确的生物学基础，其机制涉及多系统的

交互作用。从神经化学角度而言，中枢 5-羟色胺能

系统紊乱可同时影响情绪调节和胃肠运动功能[26]，

这与肠道嗜铬细胞合成人体 90% 的 5-羟色胺密切相

关[27-28]。在神经内分泌方面，慢性压力可通过 HPA
轴持续释放皮质醇[29]，直接抑制肠道上皮细胞中紧

密连接蛋白的表达，从而破坏肠道屏障的物理结

构[30]。免疫学研究表明，抑郁状态相关的促炎细胞

因子[如白细胞介素-6、肿瘤坏死因子-α]释放可诱发

肠黏膜低度炎症[31]。近年研究特别关注肠道微生物

群在抑郁-GID关联中的中介作用。抑郁相关的肠道

菌群紊乱可减少短链脂肪酸产生菌的定植[32-33]，影

响肠神经系统发育和血脑屏障完整性[34-35]。同时，

迷走神经通路的信号转导异常导致脑-肠轴功能失

调[36]，表现为内脏高敏感性和胃肠动力障碍[37-38]。

表观遗传学证据显示，慢性应激诱导的DNA甲基化

修饰可能持久影响胃肠功能相关基因的表达[39-40]。

这些发现为理解抑郁症与GID 的共病机制提供了整

合性理论框架，并提示针对微生物-肠-脑轴的多靶点

干预策略可能具有临床价值。

针对中老年人抑郁症状与 GID 的密切关联，应

采取综合干预措施以改善心理健康并缓解胃肠道症

表3　CES-D评分四分位与新发GID风险的多因素Cox回归分析结果

Tab.3　Multivariate Cox regression analysis results of CES-D score quartiles and new GID risk

抑郁症状

CES-D评分(分类变量)

Q1

Q2

Q3

Q4

模型1

HR(95%CI)

参考

1.28(1.09~1.51)

1.58(1.36~1.84)

2.21(1.91~2.55)

P

0.003

<0.001

<0.001

模型2

HR(95%CI)

参考

1.27(1.08~1.49)

1.53(1.32~1.78)

2.08(1.80~2.42)

P

0.004

<0.001

<0.001

模型3

HR(95%CI)

参考

1.23(1.05~1.45)

1.43(1.23~1.67)

1.84(1.58~2.16)

P

<0.001

<0.001

<0.001

模型1未对变量进行任何调整，模型2调整了人口统计学因素(年龄、性别、居住地、教育水平、婚姻状况和家庭收入状况)，模型3

在模型2的基础上增加了生活方式和健康状况(吸烟状况、饮酒状况、睡眠时长、BMI、糖尿病、高血压、心血管疾病和生活满意度)的
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状。通过认知行为疗法[41]和正念训练[42]调节脑-肠轴

功能，结合规律运动[43]、睡眠优化[44]和膳食调整[45]

改善肠道健康。医疗上，将抑郁症筛查纳入GID 诊

疗流程，谨慎选用胃肠友好的抗抑郁药物。同时加

强社区心理支持网络建设，开展心理健康促进项目。

这些措施需要医疗、社区和家庭协同实施，通过改

善抑郁状态来降低 GID 风险，提升整体健康水平。

未来需进一步评估干预措施的长期效益。

本研究具有以下优势：第一，基于具有全国代

表性的 CHARLS 大样本数据库。该数据库采用多阶

段分层概率抽样，保证了数据的代表性和可靠性，

能够真实反映我国中老年人群抑郁症状与GID 风险

的关联特征。第二，采用横断面与纵向研究相结合

的设计，既揭示了抑郁症状与GID风险的现况关联，

又通过前瞻性队列验证了二者的时序因果关系，为

建立更可靠的证据链提供了方法学保障。另外，研

究运用了RCS模型揭示非线性剂量-反应关系、多维

度亚组分析检验关联的普遍性以及敏感性分析确保

结果的稳健性。第三，研究严格控制了人口统计学

特征、生活方式和慢性病共病等混杂因素。通过多

模型逐步调整策略，最大程度确保了效应估计的准

确性。

本研究存在以下局限：第一，研究采用的 GID
数据缺乏具体的亚型分类信息(如功能性胃肠病与器

质性病变)，且未能纳入内镜检查结果、病理报告等

关键临床指标，一定程度限制了研究结论的临床针

对性。同时，GID 的诊断主要基于自我报告而非临

床检查或医疗记录核实，可能导致疾病分类的错分

偏倚。第二，抑郁症状严重程度评估虽采用标准化

CES-D 量表，但自评方式可能无法完全反映临床诊

断的抑郁症状况，更重要的是，本研究的抑郁症状

评估仅依赖于基线一次的CES-D 测量，在漫长的随

访期间，个体的抑郁状况可能发生变化，这种单一

时间点的测量无法反映症状的动态波动，可能导致

对二者关联的估计存在偏倚。此外，尽管已控制多

种已知混杂因素，但未测量的潜在混杂变量(如特定

药物使用史、饮食结构、肠道菌群特征等)的影响仍

无法完全排除。第三，研究样本局限于我国中老年

人群，结论外推至其他人群时需谨慎。因此，建议

未来研究应结合临床诊断标准和生物学标志物，有

计划地在前瞻性设计中对抑郁症状进行重复测量，

以精确描绘其变化轨迹，从而更深入地揭示抑郁动

态与特定GID亚型间的关联机制。

综上所述，我国中老年人群中抑郁症状与 GID
风险呈明显正相关，并在横断面和纵向分析中均保

持一致，提示抑郁症状可能是GID的独立危险因素。

该结果为制定针对中老年人群的心身整合干预策略

提供了重要依据，强调在GID 防治中需重视心理健

康管理。

【附加材料】

附表 1－2 和附图 1－2 见 https://dx. doi. org/

10.11855/j.issn.0577-7402.1542.2025.1126FJ。

请扫描右方二维码获取。
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