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慢性阻塞性肺疾病患者 SAA及 IP-10 与炎性因子水平相关性分析
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［摘要］ 目的 探讨慢性阻塞性肺疾病患者 SAA 及 IP-10 与炎性因子水平相关性分析．方法 选择慢阻肺患

者 78 例，分为 AECOPD 组 （A 组）、COPD 组 （B 组），并选择健康人群 50 例为对照组 （C 组），分别有 31、47、

50 例，分别对各组 SAA 及 IP-10 与炎性因子进行检测．结果 A 组患者 SAA 及 IP-10 水平较 B、C 组均出现升高

（ ＜0.05），B 组患者较 C 组 SAA 及 IP-10 均出现升高 （ ＜0.05） ．A 组患者 IL-1、IL-6、TNF-α 较 B、C 组均

出现升高 （ ＜0.05），B 组患者较 C 组 IL-1、IL-6、TNF-α 均出现升高 （ ＜0.05） ．SAA 与 IL-6、NF-α 显正

相关 （ ＜0.05），与 IL-1 未见显著相关性 （ ＞0.05），IP-10 与 IL-1、IL-6、TNF-α 正相关 （ ＜0.05） ．结论

SAA 及 IP-10 水平升高与炎性因子密切相关，共同参与慢阻肺患者病情进展．
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［Abstract］ Objective To investigate the correlation of SAA and IP-10 with inflammatory factors in patients

with chronic obstructive pulmonary disease （COPD） . Methods 78 cases of COPD patients were enrolled and

divided into AECOPD group （group A， 31 cases） and COPD group （group B， 47 cases），and 50 healthy

people were chosen as control group （group C） . SAA， IP-10 and inflammatory factors were tested. Results

Levels of SAA， IP-10， IL-1， IL-6 and TNF-α in group A were significant higher than those in groups B and C

（ < 0.05），and those in group B were significantly higher than those in group C （ < 0.05） . There were

significant positive correlations of SAA with IL-6 and TNF-α，and of IP-10 with IL-1， IL-6 and TNF-α （ <

0.05） . Conclusion Levels of SAA and IP-10 are closely associated with inflammatory factors， so monitoring

their levels will help to make clear the progress of COPD.
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随着我国老龄化形势的加剧，慢性阻塞性肺

病 （chronic obstructive pulmonary disease，COPD）

发病率近年来呈现出逐年增多趋势[1]，调查发现 40

岁以上人群 COPD 患病率约为 8.2%．由于该疾病

的发病过程较为缓慢，随病情进展会影响到患者

的生活质量并导致劳动能力下降．目前认为 COPD



的主要病因为支气管及肺反复感染及吸烟、大气污

染吸入，该过程中涉及的气道慢性炎症及免疫复合

物沉积是导致 COPD 加重及肺纤维化的重要原因
[2]．血清淀粉样蛋白 A （serum amyloid A，SAA）、

干扰素 -G 诱导蛋白 10 （serum interferonginducible

protein 10，IP-10） 是参与肺炎性反应的是重要细

胞因子，并参与到机体固有免疫和获得性免疫中调

控 COPD 的发病过程 [3，4]．但目前对 SAA 及 IP-10

与炎性因子在 COPD 发展过程中的作用及关系尚不

明确，笔者对 COPD 患者进行了相关研究，旨在明

确以上因子之间关系，现报告如下．

1 资料与方法

1.1 临床资料

选择 2012 年 1 月至 2014 年 1 月铜川矿务局中

心医院呼吸内科接诊的 78 例慢性心衰患者，其中

男性 42 例，女性 36 例，年龄 54～76 岁，平均

（64.9±11.5） 岁，病程 （20.1±7.6） 月，所有患者

诊断均依据 2007 年中华医学会呼吸分会制定的

COPD 诊断标准 [5]，所有研究对象均排除合并严重

肝、肾疾病、恶性肿瘤及相关高危因素．根据患者

病情将患者分为 AECOPD 组 （A 组） 及 COPD 组

（B 组），分别有 31 例、47 例，同时选择同期进行

健康体检的人群 50 例作为对照组 （C 组） ．

1.2 检测方法与观察指标

1.2.1 SAA 及 IP-10 检测 所有研究对象均于入

选后次日晨抽取静脉血 5 mL，室温静止 30 min 后

离心，取血清留存待检．检验由铜川矿务局中心医

院检验科完成，采用 ELISA 法测定 SAA 及 IP－

10．以上检验严格遵守操作规程，并保证在试剂有

效期内使用．

1.2.2 炎性因子检测 采用 ELISA 法检测血清

IL-1、IL-6 及 TNF-α，检测由铜川矿务局中心医

院检验科完成，操作严格按照说明进行，并保证在

试剂有效期内使用且保证质控符合国家标准．

1.3 统计学处理

应用 SPSS 软件进行统计分析，计量资料均采

用 （x±s） 表示，组间比较采用 LSD 法，相关性分

析采用 Person 相关性检验， ＜0.05 为差异有统计

学意义．

2 结果

2.1 各组SAA及 IP-10 比较

对各组 SAA 及 IP-10 水平进行分析， A 组患

者 SAA 及 IP-10 水平较 B、C 组均出现升高 （ ＜

0.05），B 组患者较 C 组 SAA 及 IP-10 均出现升高

（ ＜0.05），见表 1．

2.2 各组炎性因子比较

对各组炎性因子进行分析， A 组患者 IL-1、

IL-6、TNF-α 较 B、C 组均出现升高 （ ＜0.05），

B 组患者较 C 组 IL-1、IL-6、TNF-α 均出现升高

（ ＜0.05），见表 2．

2.3 SAA 及 IP-10与炎性因子相关性分析

分析 SAA 及 IP-10 与炎性因子相关性，SAA

与 IL-6、NF-α 正相关 （ ＜0.05），与 IL-1 未见

显著相关性 （ ＞0.05），IP-10 与 IL-1、 IL-6、

TNF-α 正相关 （ ＜0.05），见表 3．

3 讨论

由于国内老龄化形势的加剧及大气污染的加

重，烟尘等有害颗粒暴露导致的 COPD 已成为中老

年人群中主要的呼吸系统疾病之一．发病过程中炎

症细胞浸润肺实质及肺血管，导致肺组织结构发生

改变，包括小气道管壁增厚明显并发细支气管、毛

与 A 组比较，* ＜0.05；与 C 组比较，△ ＜0.05.

表 2 各组炎性因子比较（x±s）
Tab. 2 Comparison of IL-1, IL-6 and TNF-α among three groups （x±s）

组 别 n IL-1 （ng/L） IL-6 （ng/L） TNF-α （ng/L）

A 组 31 4.86±0.97 4.96±1.34 54.81±7.62

B 组 47 3.37±0.73*△ 2.13±0.91*△ 26.72±5.65*△

C 组 50 2.10±0.59 1.45±0.86 17.53±3.55*

表 1 各组 SAA及 IP-10比较 （x±s）
Tab. 1 Comparison of SAA and IP-10 among three

groups （x±s）

组 别 n SAA （滋g/L） IP-10 （滋g/L）
A 组 31 224.26±35.09 514.92±68.56

B 组 47 157.83±27.31* 348.25±49.31*

C 组 50 18.35±4.67△ 107.08±19.65△

与 A 组比较，* ＜0.05；与 B 组比较，△ ＜0.05.
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表 3 SAA 及 IP-10与炎性因子相关性分析

Tab. 3 Correlation analysis of SAA and IP-10 with

IL-1, IL-6 and TNF-α

项 目 IL-1 IL-6 TNF-α

SAA

IP-10

0.076 0.382 0.379

＞0.05 ＜0.05 ＜0.05

0.41 0.362 0.458

＜0.05 ＜0.05 ＜0.05

细支气管的纤维化，进而导致气道狭窄及气流受限
[6]．研究表明，长期、慢性炎症刺激是 COPD 发生

的重要因素，主要表现在对机体免疫能力及炎性因

子表达的影响，尤其在 COPD 急性加重期，IL-1

等多种炎性因子释放是加重全身性炎症反应综合征

（SIRS） 状态的重要因素．

COPD 急性加重期的发生多与肺部细菌感染诱

发，继而发现炎性级联反应，非特异性炎症的发生

进一步加速炎性反应，因而大量炎性因子参与

AECOPD 的发生．由本研究可以看出，随着 COPD

进入急性加速期，SAA 及 IP-10 显著升高，IL-1、

IL-6、TNF-α 也呈现出明显增高趋势．IL-6 是重

要的前炎性介质之一，参与诱导 TNF-α 等炎性因

子及SAA、IP-10的产生，加速急性发作期的反应[7]，

导致的效应包括血管通透性增加、粒细胞及巨噬细

胞激活等．SAA 在正常状态下，微量存在于血浆

内，主要作为急性时相蛋白参与炎性反应，尤其在

炎症、外伤等刺激的情况下，表达水平会明显上

升，且在 8～12 h 达到峰值 [8]，而在炎性反应控制

的情况下，SAA 会逐渐缓解至正常 [9]．IP-10 是具

有丰富生物学活性的一类因子，可诱导单核细胞及

T 淋巴细胞的迁移及活化过程[10]．研究发现，肺组

织内 T 淋巴细胞等的激活及浸润是 AECOPD 加重

的重要因素，IP-10 可通过细胞因子网络的调节，

加速巨噬细胞及粒细胞向炎性区域的募集及活化
[11]，成为启动其到 SIRS 状态的重要因素．分析

SAA 及 IP-10 与炎性因子相关性，SAA 与 IL-6、

NF-α 显著正相关，与 IL-1 未见显著相关性，

IP-10 与 IL-1、IL-6、TNF-α 显著正相关．该过

程可能以 IL-6 及 IL-1 等炎性因子水平失调为启动

因子，引起下游 SAA 及 IP-10 分泌增加，进而通

过对巨噬细胞募集及 活 化 [12]，加 速 COPD 向

AECOPD 的发展，并伴随机体成纤维细胞活化及

肺组织通气、弥散功能下降等进一步的进展．

综上所述，SAA 及 IP-10 水平升高与炎性因子

密切相关，共同参与慢阻肺患者病情进展，在反映

COPD 患者肺部病变的变化及治疗后转归等方面具

有重要临床意义．因此，有必要对 COPD 患者进行

监测，明确向 AECOPD 发展的风险，并有必要研

究对相关因子阻断后对气道炎性反应及其导致的气

道狭窄、通气及弥散功能的影响．
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