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慢性阻塞性肺疾病急性加重期降钙素原与炎症因子的

相关性研究

刘　骁（湖北省武汉市武昌医院内二科　４３００７９）

　　【摘要】　目的　研究慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）急性加重期患者血清降钙素原（ＰＣＴ）与炎症因子的相关性。

方法　选择ＣＯＰＤ急性加重期患者为观察组，以同期体检的健康人为对照组，比较两组研究对象血常规、ＰＣＴ和炎

症因子的差异，采用Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关分析ＰＣＴ与炎症因子的相关性。结果　观察组患者白细胞（ＷＢＣ）、红细胞

（ＲＢＣ）、中性粒细胞（ＮＥＵ）明显高于对照组（均犘＜０．０５），两组研究对象ＲＢＣ、血小板（ＰＬＴ）和淋巴细胞（ＬＹＭ）比

较，差异无统计学意义（均犘＞０．０５）。观察组患者ＰＣＴ、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白

细胞介素１β（ＩＬ１β）、白细胞介素６（ＩＬ６）和白细胞介素８（ＩＬ８）均明显高于对照组（均犘＜０．０５），ＩＬ１０明显低于

对照组（犘＜０．０５）。ＣＯＰＤ急性加重期患者ＰＣＴ与ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８均呈正相关（均狉ｓ＞０，犘＜

０．０５），与ＩＬ１０呈负相关（均狉ｓ＜０，犘＜０．０５）。结论　ＣＯＰＤ急性加重期患者血清ＰＣＴ明显高于健康人，其水平

与炎症因子密切相关，可用于评估其病情及预后。
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　　慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）的发病机制与炎症细胞激活、

浸润和炎症因子损伤有关，炎症因子可作为病情及预后评估的

标志物［１］。降钙素原（ＰＣＴ）是甲状腺Ｃ细胞分泌的糖蛋白，其

合成和分泌与炎症密切相关，是全身炎性反应的高灵敏度标志

物，在ＣＯＰＤ的早期诊断及指导抗菌治疗中作用极大
［２３］。本

研究通过比较ＣＯＰＤ急性加重期患者和健康人ＰＣＴ水平，分

析急性加重期ＣＯＰＤ患者ＰＣＴ和炎症因子的关联。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１１年１月至２０１３年１月确诊的

ＣＯＰＤ急性加重期患者（观察组），均经临床表现、症状体征、影

像学检查确诊，排除病程超过１、２周内应用过抗菌药物、合并

肺性脑病、肿瘤和免疫功能抑制患者。另筛选同期门诊体检的

健康人为对照（对照组）。两组研究对象在性别、年龄和ＢＭＩ

方面比较，差异均无统计学意义（犘＞０．０５，表１）。

１．２　观察指标及方法　两组研究对象均比较如下指标：（１）血

常规包括白细胞（ＷＢＣ）、红细胞（ＲＢＣ）、中性粒细胞（ＮＥＵ）、

血小板（ＰＬＴ）和淋巴细胞（ＬＹＭ）；（２）ＰＣＴ、炎症因子：空腹８

ｈ后取静脉血５ｍＬ，３０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ后取血清检测

ＰＣＴ和炎症因子，炎症因子包括超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、

肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素１β（ＩＬ１β）、白细胞介素

６（ＩＬ６）和白细胞介素８（ＩＬ８）和白细胞介素１０（ＩＬ１０），均采

用酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）检测。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１１．５统计软件进行分析。计量

资料以狓±狊表示，两组间比较采用狋检验。计数资料以率表

示，组间比较采用χ
２ 检验。ＰＣＴ与炎症因子相关性分析采用

Ｓｐｅａｒｍａｎ秩相关。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

表１　观察组和对照组研究对象一般临床资料对比

组别 狀 男／女（狀／狀） 年龄（狓±狊，岁） ＢＭＩ（狓±狊，ｋｇ／ｍ２）

观察组 ５０ ３０／２０ ６１．４±９．６ ２３．１±２．７

对照组 ５０ ２９／２１ ６０．９±９．２ ２３．２±２．９

犘 ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５

２　结　　果

２．１　检测指标对比　观察组患者 ＷＢＣ、ＲＢＣ和ＮＥＵ明显高

于对照组（均犘＜０．０５），ＰＬＴ和ＬＹＭ方面差异无统计学意义

（均犘＞０．０５，表２）。观察组患者ＰＣＴ、ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、

ＩＬ６和ＩＬ８均明显高于对照组（均犘＜０．０１），ＩＬ１０明显低于

对照组（犘＜０．０１，表３）。

表２　观察组和对照组研究对象血常规比较（狓±狊）

组别 狀 ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ＲＢＣ（×１０１２／Ｌ） ＮＥＵ（×１０９／Ｌ） ＰＬＴ（×１０９／Ｌ） ＬＹＭ（×１０９／Ｌ）

观察组 ５０ ２１．８±４．７ ４．５±０．９ １３．３±２．６ １８５．１±２９．３ ２．３±１．２

对照组 ５０ ６．２±１．５ ４．１±０．８ ４．９±１．２ １７９．９±３０．８ ２．１±１．１

狋 ２２．３５９ ２．３４９ ２０．７４２ ０．８６５ ０．８６９

犘 ＜０．０１ ０．０２１ ＜０．０１ ０．３８９ ０．３８７

表３　观察组和对照组研究对象ＰＣＴ和炎症因子对比（狓±狊）

组别 狀
ＰＣＴ

（ｎｇ／ｍＬ）

ｈｓＣＲＰ

（ｍｇ／Ｌ）

ＴＮＦα

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１β

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ６

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ８

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１０

（μｇ／ｍＬ）

观察组 ５０ ９．６±２．５ ４．９±１．３ ４０．１±５．７ ０．４±０．２ ２０．５±５．１ ３３．８±７．２ ７．８±２．４

对照组 ５０ ０．２±０．１ ０．７±０．４ ７．３±２．５ ０．２±０．１ ４．４±１．６ １１．１±２．３ １８．３±４．９
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续表３　观察组和对照组研究对象ＰＣＴ和炎症因子对比（狓±狊）

组别 狀
ＰＣＴ

（ｎｇ／ｍＬ）

ｈｓＣＲＰ

（ｍｇ／Ｌ）

ＴＮＦα

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１β

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ６

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ８

（ｐｇ／ｍＬ）

ＩＬ１０

（μｇ／ｍＬ）

狋 ２６．５６６ ２１．８３５ ３７．２６３ ６．３２５ ２１．２９９ ２１．２３６ １３．６０８

犘 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

２．２　ＰＣＴ与炎症因子相关性　ＣＯＰＤ急性加重期患者血清

ＰＣＴ与ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８均呈正相关（均

狉ｓ＞０，犘＜０．０５），与ＩＬ１０呈负相关（均狉ｓ＜０，犘＜０．０５）。见

表４。

表４　血清ＰＣＴ与炎症因子相关性分析

炎症因子 相关系数狉ｓ 犘

ｈｓＣＲＰ ０．３２２ ０．０３１

ＴＮＦα ０．３５１ ０．００１

ＩＬ１β ０．４０９ ０．００７

ＩＬ６ ０．３８８ ０．０１２

ＩＬ８ ０．２７５ ０．００９

ＩＬ１０ －０．４５７ ０．０２３

３　讨　　论

ＣＯＰＤ发病机制与炎症细胞激活、浸润并释放炎症因子有

关，各种炎症细胞、细胞因子及黏附因子参与其发生、发展及转

归，相关的炎症因子包括ＴＮＦα和白细胞介素等。ＴＮＦα是

气道炎性反应的重要介质，可由单核巨噬细胞及Ｔ淋巴细胞

产生，激活ＮＥＵ的致炎作用及ＩＬ８释放
［４］。ＩＬ６、ＩＬ８主要

由单核巨噬细胞及淋巴细胞合成分泌，直接参与炎性反应及损

伤，诱导 ＮＥＵ 浸润气道，并促进肝脏分泌急性时相蛋白
［５］。

ＩＬ１０是Ｔｈ细胞产生的炎症调节因子，可抑制免疫反应并抗

炎作用，可抑制 ＴＮＦ、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８等炎症因子的产

生［６８］。研究表明，ＣＯＰＤ患者处于全身性炎性反应状态，炎症

因子水平明显高于健康人，且与病情严重程度明显相关。龙仕

居等［４］分析ＣＯＰＤ患者急性加重期与缓解期痰液及血清ＩＬ

６、ＩＬ８和ＴＮＦα表达水平的差异，急性加重期组和缓解期组

诱导痰及血清ＩＬ６、ＩＬ８和ＴＮＦα均高于健康人，并随着病情

的严重程度增加而增加。本研究中，ＣＯＰＤ急性加重期患者

ｈｓＣＲＰ、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８等促炎因子均高于对照

组，而抑炎因子ＩＬ１０低于对照组，这些证据表明ＣＯＰＤ患者

存在过度炎性反应，抑炎因子和促炎因子处于失平衡状态。

ＰＣＴ是甲状腺Ｃ细胞分泌的糖蛋白，与炎性反应严重程

度密切相关，是炎性反应诊断、鉴别诊断及病情和预后评估的

血清标志物，ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８可促进其水平增加。

研究表明，ＣＯＰＤ患者血清 ＰＣＴ、ＮＥＵ 水平高于健康人，在

ＣＯＰＤ诊断、预后评估及指导抗菌药物治疗中具有重要作用。

丁海波等［３］根据血清ＰＣＴ水平决定抗菌药物的应用，ＰＣＴ组

抗菌药物治疗有效率明显高于常规治疗组，且患者抗菌药物的

使用率、使用时间、二重感染以及病死率均低于常规治疗组。

尽管目前ＰＣＴ与ＣＯＰＤ的密切联系受到证实，但其在ＣＯＰＤ

中的具体作用机制尚未完全清楚且无ＰＣＴ直接作用ＣＯＰＤ的

证据。

本研究中，ＣＯＰＤ急性加重期患者血清ＰＣＴ与ｈｓＣＲＰ、

ＴＮＦα、ＩＬ１β、ＩＬ６和ＩＬ８呈正相关（均犘＜０．０５），与ＩＬ１０呈

负相关（均犘＜０．０５）。这些证据表明，ＰＣＴ与炎症介质密切

相关，基于ＰＣＴ和ＣＯＰＤ与炎性反应的关联，推测ＰＣＴ可能

间接通过炎症因子参与ＣＯＰＤ的发生、发展及转归。
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