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摘要： 目的　 观察补肾疏肝方对老年抑郁症模型大鼠血清炎症细胞因子和海马单胺类神经递质的影响， 探索衰老的机

制及补肾疏肝方抗老年抑郁症的作用机理。 方法　 ＳＤ 雄性大鼠随机分为空白对照组、 老年抑郁症模型组、 补肾疏肝

方组及盐酸氟西汀组， 共 ４ 组。 ４ 组大鼠均自然喂养至 １６ 月龄。 自 １６ 月龄始， 除空白对照组外， 其余 ３ 组大鼠采用

轻度慢性不可预见性应激的方法复制抑郁症模型。 补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组分别灌胃补肾疏肝方药液 １４􀆰 ６ ｇ ／ ｋｇ
和盐酸氟西汀药液 １􀆰 ８ ｍｇ ／ ｋｇ。 空白对照组和老年抑郁症模型组大鼠分别灌胃等容量生理盐水， 共 ２１ ｄ。 采用旷场实

验进行大鼠行为学观察， 运用酶联免疫法检测各组大鼠血清炎症细胞因子 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１０ 和 ＴＮＦ⁃α 水

平， 高效液相电化学法检测各组大鼠海马单胺类神经递质 ＤＡ、 ＮＥ 和 ５⁃ＨＴ 水平。 结果　 造模前各组大鼠旷场实验评

分无显著差异 （Ｐ＞０􀆰 ０５）。 造模后， 与空白对照组比较， 老年抑郁症模型组大鼠水平得分和垂直得分均显著降低 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）； 血清 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α 水平均升高， ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０ 水平均降低， 海马组织 ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 水平下降

（Ｐ＜０􀆰 ０１）。 与老年抑郁症模型组比较， 补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组大鼠水平得分和垂直得分均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）；
血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＴＮＦ⁃α 水平均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０ 水平均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 补肾疏肝方大鼠血清 ＩＬ⁃１ 水平
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降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 盐酸氟西汀组大鼠血清 ＩＬ⁃１ 水平降低 （ Ｐ ＜ ０􀆰 ０５）； 海马组织 ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 的水平上升

（Ｐ＜０􀆰 ０１）。 结论　 补肾疏肝方可通过调节血清炎症细胞因子和提高海马单胺类神经递质水平而发挥抗老年抑郁症的

作用。
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　 　 老年抑郁症是一种好发于老年人的常见精神心理疾病，
临床常见表现为精神病性症状、 认知功能损害、 躯体不适、
睡眠障碍， 甚至诱发自杀行为［１］ 。 目前， 我国已步入老龄

化社会， ２０２０ 年抑郁症发病率将达 ７􀆰 ３％ ［２］ ， 该病也将成

为威胁老年人健康的巨大隐患之一［３］ 。 老年抑郁症的病因

病机尚未完全明确， 而其又常被误认为人体自然衰老过程，
所以多数患者没有得到系统合理治疗［４］ 。 现代医学研究表

明， 抑郁症的发病与脑内单胺类神经递质和炎症细胞因子

有密切关系。 单胺类神经递质又称生物胺类神经递质， 其

浓度降低或功能下降可导致情绪抑郁、 行为绝望、 精神不

振等， 而调节脑内单胺类神经递质浓度能有效缓解症

状［５］ ， 从而达到改善抑郁症的作用［６］ 。 同时有研究发现，
细胞因子的变化在抑郁症患者的发病中亦起到重要作用［７］ 。

中医认为， 肾虚是导致衰老的重要原因之一， 肝气郁

结是抑郁症发病重要机理。 因此， 本实验研究结合 “肾虚

致衰” “肝郁致郁” 的中医理论和现代医学关于单胺类神

经递质及炎症因子在抑郁症发病中的作用， 以自然衰老结

合慢性不可预见性应激的方法复制自然衰老抑郁症大鼠模

型， 从行为学、 海马单胺类神经递质及血清炎症细胞因子

等方面观察补肾疏肝方的作用， 进一步探索该方治疗老年

抑郁症的作用机理， 并为其临床应用提供理论依据。
１　 材料

１􀆰 １　 药物与试剂 　 补肾疏肝方组成为熟地 ２４ ｇ、 山茱萸

１２ ｇ、 鹿角胶 １２ ｇ、 枸杞子 １２ ｇ、 川牛膝 ９ ｇ、 山药 １２ ｇ、
菟丝子 １２ ｇ、 龟板胶 １２ ｇ、 柴胡 ６ ｇ、 陈皮 ６ ｇ、 川芎 ４􀆰 ５ ｇ、
白芍 ４􀆰 ５ ｇ、 炙甘草 １􀆰 ５ ｇ 香附 ４􀆰 ５ ｇ、 枳壳 ４􀆰 ５ ｇ， 中药

（饮片） 一次性购于河南省东升药材公司； 盐酸氟西汀

（常州四药制药有限公司， 批号 Ｈ１９９８０１３９）。 大鼠 ＩＬ⁃１
ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （批号 Ｅ２０１７１１１２Ａ）， 大鼠 ＩＬ⁃４ ＥＬＩＳＡ 试剂

盒 （批号 Ｅ２０１７１０５Ａ）， 大鼠 ＩＬ⁃６ ＥＬＩＳＡ 试剂盒 （批号

Ｅ２０１７１１０９Ａ ）， 大 鼠 ＩＬ⁃８ ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （ 批 号

Ｅ２０１７１０３０Ａ ）， 大 鼠 ＩＬ⁃１０ ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （ 批 号

Ｅ２０１７１１０２Ａ ）， 大 鼠 ＴＮＦ⁃α ＥＬＩＳＡ 试 剂 盒 （ 批 号

Ｅ２０１７１１０２Ａ）， 均购于苏州卡尔文生物科技有限公司； ５⁃
ＨＴ 对照品 （美国 Ｓｉｇｍａ 公司， 批号 ＢＣＢＳ５６７８Ｖ）， ＤＡ 对

照品 （上海源叶生物科技有限公司， 批号 Ｓ０５Ｊ６Ｇ２）， ＮＥ
对照品 （上海阿拉丁生化科技有限公司， 批号 Ｅ１７２５０２７）。
１􀆰 ２　 动物　 雄性 ＳＤ 大鼠 ５２ 只， 清洁级， 山东省实验动物

中心提供， 动物生产许可证号： ＳＣＸＫ （鲁） ２０１４⁃０００７。
１􀆰 ３　 仪器　 酶标仪 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司）； 敞箱装置 （自
制）； 恒温箱 （上海精宏实验设备有限公司）； 低温离心机

（美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司）； 高效液相系统 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司）；
电化学检测器 （美国 Ｔｈｅｒｍｏ 公司）； Ｃ１８ 色谱柱 （美国

Ａｇｉｌｅｎｔ 公司）。
２　 方法

２􀆰 １　 动物分组及喂养　 ５２ 只 ＳＤ 雄性大鼠随机分为空白对

照组、 老年抑郁症模型组、 补肾疏肝方组及盐酸氟西汀组，
共 ４ 组， 每组 １３ 只。 普通饮食、 饮水， 温度 １８～２５ ℃， 相

对湿度 ６０％ ～７０％ ， 自然昼夜节律光照。
２􀆰 ２　 补肾疏肝方药液制备　 中药饮片用蒸馏水常规煎煮，
终质量浓度为含生药量 １ ｇ ／ ｍＬ 药液， 分装， 于冰箱 ４ ℃
保存。
２􀆰 ３　 造模及干预 　 大鼠常规喂养至 １６ 月龄。 自 １６ 月龄

始， 除空白对照组外， 其余 ３ 组均采用轻度慢性不可预见

性应激 （ＣＵＭＳ） 的方法进行造模， 采取禁水 （２４ ｈ）、 禁

食 （２４ ｈ）、 夹尾 （１ ｍｉｎ ／次）、 合并鼠笼、 倾斜鼠笼 ４５°、
潮湿垫料、 昼夜颠倒等 ７ 种应激方法， 每天随机选取一种

应激方法， 每种方法使用不超过 ３ 次； 造模同时， 补肾疏

肝方组大鼠灌胃补肾疏肝方药液 １４􀆰 ６ ｇ ／ ｋｇ， 盐酸氟西汀组

大鼠灌胃盐酸氟西汀药液 １􀆰 ８ ｍｇ ／ ｋｇ， 空白对照组和老年抑

郁症模型组大鼠灌胃等容量生理盐水。 共计 ２１ ｄ。
２􀆰 ４　 组织取材　 大鼠腹腔注射 ８％ 水合氯醛进行麻醉， 腹

主动脉取血， 室温静置 １０ ｍｉｎ， ３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离心 １５ ｍｉｎ，
分离血清， 置－８０ ℃保存备用； 分离海马组织， －８０ ℃保

存待用。
２􀆰 ５　 指标检测

２􀆰 ５􀆰 １　 大鼠旷场试验 （ｏｐｅｎ⁃ｆｉｅｌｄ ｔｅｓｔ， ＯＦＴ） 行为学评定

敞箱装置由不透明木质材料制成， 底面 １００ ｃｍ×１００ ｃｍ，
高约 ６０ ｃｍ， 底面由不脱色笔等分为 ２５ 个正方形， ８： ００～
１２： ００ 在安静独立房间进行测试。 将大鼠放入正中央方格

中， 记录 ５ ｍｉｎ 穿越格数 （４ 只脚同时跨越计算为 １ 格） 与

直立次数 （两前肢离地或攀附墙壁算为 １ 次）， 每穿越 １ 格

得 １ 分， 直立 １ 次得 １ 分， 两项相加为 ＯＦＴ 总得分。
２􀆰 ５􀆰 ２　 ＥＬＩＳＡ 法检测　 采用酶联免疫吸附法检测 大鼠血清

ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８、 ＩＬ⁃１０ 和 ＴＮＦ⁃α 水平， 操作均按试

剂盒说明书完成。
２􀆰 ５􀆰 ３　 高效液相电化学法检测大鼠海马组织 ＤＡ、 ＮＥ 和 ５⁃
ＨＴ 水平 　 样品处理， 取海马组织 １００ ｍｇ， 加入冰冷的

０􀆰 １ ｍｏｌ ／ Ｌ高氯酸溶液 １ ｍＬ， 冰浴匀浆 ５ ｍｉｎ； １５ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ
离心 １５ ｍｉｎ （４ ℃）， 取上清待测。 色谱条件， Ｃ１８色谱柱，
柱温 ３５ ℃； 流动相的体积流量 ０􀆰 ８ ｍＬ ／ ｍｉｎ； ＥＣＤ （电化

学） 检测器采用玻碳电极， 电压 ３５０ ｍｖ， 电流 １０ ｍＡ； 进
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样量 １５ μＬ。
２􀆰 ６　 统计学分析　 通过 ＳＰＳＳ ２２􀆰 ０ 软件进行处理， 计量数

据以 （ ｘ± ｓ） 表示， 组间比较采用单因素方差分析， Ｐ＜
０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。
３　 结果

３􀆰 １　 补肾疏肝方对大鼠行为学的影响

３􀆰 １􀆰 １　 补肾疏肝方对大鼠 ＯＦＴ 水平得分的影响 　 结果表

明 （表 １）， 造模前， 各组大鼠水平得分无显著差异 （Ｐ＞
０􀆰 ０５）。 造模后， 与空白对照组比较， 老年抑郁症模型组大

鼠水平得分降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）； 与老年抑郁症模型组比较，
补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组大鼠水平得分均升高 （Ｐ＜
０􀆰 ０１）。
表 １　 造模前后各组大鼠 ＯＦＴ 水平得分 （ｘ±ｓ， ｎ＝１３）

组别 造模前 ／ 分 造模后 ／ 分
空白对照组 ３３􀆰 ２３±３􀆰 ０６ ３４􀆰 ８４±１􀆰 ９５
老年抑郁症模型组 ３２􀆰 １５±２􀆰 ３０ １２􀆰 ８５±１􀆰 ９９▲▲

补肾疏肝方组 ３２􀆰 ６１±３􀆰 ４３ ２５􀆰 ０７±２􀆰 ５６∗∗

盐酸氟西汀组 ３３􀆰 ９２±２􀆰 ６０ ２６􀆰 ０７±２􀆰 ６６∗∗

　 　 注：与空白对照组比较，▲▲ Ｐ＜ ０􀆰 ０１；与老年抑郁症模型组比

较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 １􀆰 ２　 补肾疏肝方对大鼠 ＯＦＴ 垂直得分的影响 　 结果表

明 （表 ２）， 造模前， 各组大鼠水平得分无显著差异 （Ｐ＞

０􀆰 ０５）。 造模后， 与空白对照组比较， 老年抑郁症模型组大

鼠垂直得分降低 （Ｐ＜ ０􀆰 ０１）； 与老年抑郁症模型组比较，
补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组大鼠垂直得分升高 （Ｐ ＜
０􀆰 ０１）。
表 ２　 造模前后各组大鼠 ＯＦＴ 垂直得分 （ｘ±ｓ， ｎ＝１３）

组别 造模前 ／ 分 造模后 ／ 分

空白对照组 １２􀆰 １５±２􀆰 ０３ １２􀆰 ２３±２􀆰 ３５
老年抑郁症模型组 １２􀆰 ０７±１􀆰 ５０ ３􀆰 ２３±０􀆰 ９３▲▲

补肾疏肝方组 １１􀆰 ６１±２􀆰 ０２ ７􀆰 ６９±１􀆰 ０３∗∗

盐酸氟西汀组 １１􀆰 ９２±１􀆰 ７１ ７􀆰 ５３±１􀆰 １３∗∗

　 　 注：与空白对照组比较，▲▲ Ｐ＜ ０􀆰 ０１；与老年抑郁症模型组比

较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ２　 补肾疏肝方对大鼠血清炎症细胞因子的影响

３􀆰 ２􀆰 １　 补肾疏肝方对大鼠血清促炎性细胞因子 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃８ 和 ＴＮＦ⁃α 水平的影响　 结果表明 （表 ３）， 与空白对照

组比较， 老年抑郁症模型组大鼠血清 Ｌ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８ 和

ＴＮＦ⁃α 水平均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与老年抑郁症模型组比较，
补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组大鼠血清 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８ 和 ＴＮＦ⁃
α 水平均降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 补肾疏肝方组大鼠血清 ＩＬ⁃１ 水

平降低 （Ｐ＜０􀆰 ０１）， 盐酸氟西汀组大鼠血清 ＩＬ⁃１ 水平降低

（Ｐ＜０􀆰 ０５）。

表 ３　 各组大鼠血清 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８ 和 ＴＮＦ⁃α的水平 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 ＩＬ⁃１ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃６ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃８ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＴＮＦ⁃α ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）
空白对照组 ３３􀆰 １１±４􀆰 ９７ １４９􀆰 ６０±９􀆰 ９４ ２２８􀆰 ８５±２６􀆰 ４３ ２８０􀆰 ７４±９􀆰 ８７

老年抑郁症模型组 ８２􀆰 ８１±４􀆰 ００▲▲ ２２１􀆰 ４２±１１􀆰 ５８▲▲ ３５１􀆰 ４２±１７􀆰 ２８▲▲ ４０３􀆰 ０１±２９􀆰 ７７▲▲

补肾疏肝方组 ３８􀆰 ５５±３􀆰 ３７∗∗ １６４􀆰 ６９±１０􀆰 ４７∗∗ ２４３􀆰 ３９±２７􀆰 １８∗∗ ３００􀆰 ２０±４􀆰 ７６∗∗

盐酸氟西汀组 ７６􀆰 ６２±５􀆰 ３２∗ ２０４􀆰 １７±８􀆰 ４７∗∗ ３１８􀆰 ３３±２２􀆰 ９４∗∗ ３６４􀆰 ７６±１２􀆰 ７５∗∗

　 　 注：与空白对照组比较，▲▲Ｐ＜０􀆰 ０１；与老年抑郁症模型组比较，∗Ｐ＜０􀆰 ０５，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

３􀆰 ２􀆰 ２　 补肾疏肝方对大鼠血清抗炎症细胞因子 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０
水平的影响　 结果表明 （表 ４）， 与空白对照组比较， 老年

抑郁症模型组大鼠血清 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０ 水平均降低 （ Ｐ ＜
０􀆰 ０１）； 与老年抑郁症模型组比较， 补肾疏肝方组和盐酸

氟西汀组大鼠血清 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０ 水平均升高 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。
３􀆰 ３　 补肾疏肝方对大鼠海马组织的影响 　 结果表明 （表
５）， 与空白对照组比较， 老年抑郁症模型组大鼠海马组织

ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 的水平下降 （Ｐ＜０􀆰 ０１）； 与老年抑郁症模

型组比较， 补肾疏肝方组和盐酸氟西汀组大鼠海马组织

　 　 　 　

表 ４　 各组大鼠血清 ＩＬ⁃４和 ＩＬ⁃１０ 的水平 （ｘ±ｓ， ｎ＝１０）

组别 ＩＬ⁃４ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１） ＩＬ⁃１０ ／ （ｐｇ·ｍＬ－１）
空白对照组 １３２􀆰 ７４±６􀆰 ８１ ８１􀆰 ９６±３􀆰 ６７
老年抑郁症模型组 ７５􀆰 ９０±４􀆰 ３３▲▲ ５８􀆰 ７１±２􀆰 ２３▲▲

补肾疏肝方组 １１９􀆰 ９０±８􀆰 ９６∗∗ ７６􀆰 ０３±１􀆰 ４０∗∗

盐酸氟西汀组 ９０􀆰 ７８±６􀆰 ６０∗∗ ６２􀆰 ２２±１􀆰 ８７∗∗

　 　 注：与空白对照组比较，▲▲ Ｐ＜ ０􀆰 ０１；与老年抑郁症模型组比

较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 的水平上升 （Ｐ＜０􀆰 ０１）。

表 ５　 各组大鼠海马 ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 的水平 （ｘ±ｓ， ｎ＝８）
组别 ＮＥ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） ＤＡ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１） ５⁃ＨＴ ／ （ｎｇ·ｍＬ－１）

空白对照组 ５􀆰 ７４±０􀆰 ４５ １２􀆰 １９±０􀆰 ６１ ５􀆰 １７±０􀆰 ４１
老年抑郁症模型组 １􀆰 ８５±０􀆰 ３３▲▲ １􀆰 ０９±０􀆰 ４３▲▲ ２􀆰 １３±０􀆰 ２３▲▲

补肾疏肝方组 ４􀆰 ８０±０􀆰 ２２∗∗ １０􀆰 ５４±０􀆰 ４３∗∗ ４􀆰 ３３±０􀆰 ５３∗∗

盐酸氟西汀组 ２􀆰 ８９±０􀆰 ３９∗∗ ２􀆰 ４４±０􀆰 ３０∗∗ ４􀆰 １９±０􀆰 ３４∗∗

　 　 注：与空白对照组比较，▲▲Ｐ＜０􀆰 ０１；与老年抑郁症模型组比较，∗∗Ｐ＜０􀆰 ０１。

４　 讨论

肾虚肝郁是老年抑郁症的基本病机， 肾虚是致郁之本，
肝郁是郁证之标。 左归丸与柴胡疏肝散皆源于 《景岳全

书》， 两者合方组成补肾疏肝方既可补肾精之亏， 又可疏

肝气之郁。 中医的脑髓可与现代医学的脑内神经元相联系，
其细胞萎缩和凋亡造成髓海不足［８］ 。 基于中医整体观念与

现代生物学基础紧密结合提出的 “肾脑系统” 为临床治疗

相关疾病提供新思路［９⁃１０］ 。 研究表明， 从肾论治并配伍疏
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肝等疗法能大大提高老年抑郁症的疗效［１１］ 。 如用补肾活血

汤配合中医情志疗法有助于改善患者的抑郁症状以提高临

床疗效［１２］ 。 王越等［１３］ 运用补肾通阳法治疗老年抑郁症获

得与西药同样疗效。 因此， 采用补肾疏肝方治疗老年抑郁

症有着坚实的理论基础和丰富的实践经验。
现代医学有关抑郁症的学说较多， 如 “抑郁症的细胞

因子” 假说［１４］ 。 该假说认为抑郁症与被过度激活的免疫系

统紧密联系， 当免疫炎症反应被过度激活时， 将通过促炎

性细胞因子介导致使神经递质紊乱以及传导环路失调， 从

而影响大脑功能， 导致神经内分泌发生变化， 进而产生抑

郁相关行为［１５⁃１７］ 。 有研究表明， 炎症与抑郁症二者关系密

切且存在内在相互促进与影响［１８］ ， 炎症细胞因子与抑郁症

状关系密切［１９］ 。 炎症细胞因子包括促炎性细胞因子与抗炎

性细胞因子， 促炎性细胞因子包括 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、 ＩＬ⁃８ 及

ＴＮＦ⁃α 等， 促炎性细胞因子是激活免疫以及产生炎症反应

的关键细胞因子， 通过在局部或远端刺激免疫细胞发动细

胞攻击， 致使抑郁症的发生［２０］ ； 抗炎性细胞因子包括ＩＬ⁃４、
ＩＬ⁃１０ 等， 其作用主要是抑制或停止炎症反应， 保护细胞受

到伤害， 使抑郁症患者从病态中康复［２１］ 。 各种应激反应均

会激活免疫系统［２２］ 。 本研究是通过 ２１ 天 ＣＵＭＳ 刺激制备

老年抑郁大鼠模型， 经过 ２１ ｄ 刺激后， 各造模组大鼠 ＯＦＴ
水平和垂直得分均降低， 同时模型组血清中促炎性细胞因

子升高， 抗炎性细胞因子降低， 也进一步说明了慢性应激

激活了老年抑郁大鼠的免疫炎症反应。 而补肾疏肝方可降

低老年抑郁症模型大鼠血清促炎性细胞因子 ＩＬ⁃１、 ＩＬ⁃６、
ＩＬ⁃８ 及 ＴＮＦ⁃α 等的水平， 升高抗炎性细胞因子 ＩＬ⁃４、 ＩＬ⁃１０
的水平。 临床研究中抑郁症患者血清中的 ＩＬ⁃１、 ＴＮＦ⁃α 等

细胞因子水平呈高于普通人群的趋势［２３⁃２４］ 。 因此， 细胞因

子在抑郁症发病中具有重要参考意义。 本实验结果也进一

步说明补肾疏肝方改善老年抑郁症可能与调节机体免疫功

能， 进而促进促炎性细胞因子和抗炎性细胞因子的动态平

衡有关系。
单胺类递质在抑郁症发病的过程中存在明显的异

常［２５］ 。 单胺类递质假说认为中枢神经递质的表达以及受体

功能的紊乱降低与抑郁症的发生密切相关［２６］ 。 海马是重要

的脑分区之一， 韩兴军等［２７］指出抑郁症大鼠海马和尾壳核

区中 ５⁃ＨＴ、 ＤＡ 等水平存在明显降低的情况。 谷正松等［２８］

发现抑郁症患者脑内的 ５⁃ＨＴ、 ＮＥ 等单胺类神经通路功能

存在降低情况， 与抑郁症的发生有密切的关系， 因而提高

其脑内相关单胺类递质的水平即可改善抑郁症。 海马中枢

神经中的 ５⁃ＨＴ、 ＮＥ、 ＤＡ 等水平失衡与抑郁症的产生密切

相关［２９］ 。 海马结构位于颞叶内侧面的基底部， 属于大脑的

边缘系统， 含有大量单胺类神经递质， 能通过组合感受信

息、 解释环境信息及支配行为以及神经内分泌反馈等对应

激反应作出敏锐的回应［３０］ 。 目前大量的研究也已经证实，
抑郁症患者海马普遍出现损害， 表现为体积缩小、 功能损

伤和神经细胞凋亡增加等［３１⁃３４］ 。 通过应用高效液相色谱技

术及核磁共振技术都能佐证抑郁症患者海马出现损害的情

况［３５］ 。 本次实验中补肾疏肝方组大鼠在用药后与模型组相

比较其海马中单胺类递质 ＮＥ、 ＤＡ 和 ５⁃ＨＴ 的水平提高， 说

明补肾疏肝方能在一定程度上调节单胺类神经递质的分泌

和水平。
综上所述， 补肾疏肝方具有降低老年抑郁症大鼠血清

促炎性因子水平， 提高血清抗炎性细胞因子和海马单胺类

神经递质水平从而达到抗抑郁作用。 此次实验为进一步研

究补肾疏肝方的抗老年抑郁症作用和机制奠定基础， 为补

肾疏肝方应用于临床治疗老年抑郁症提供了理论依据。
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