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Ｃ反应蛋白在慢性阻塞性肺疾病稳定期继发肺动脉高压患者中的表达
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　　摘　要：目的　探讨Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）在慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）稳定期继发肺动脉高压患者的表达。方法　将１３３例

ＣＯＰＤ稳定期患者分为肺动脉高压组（６３例）、无肺动脉高压组（７０例），分别测定Ｃ反应蛋白、肺动脉收缩压、动脉血气、肺功能并

进行比较分析。结果　肺动脉高压组患者血清ＣＲＰ水平经对数转换后与ＳＰＡＰ呈正相关（狉＝０．４０５，犘＜０．０５），与动脉血氧分

压、二氧化碳分压水平无相关性，与ＦＥＶ１／预计值％水平呈负相关（狉＝－０．７１３，犘＜０．０５）。结论　血清ＣＲＰ水平一定程度反映

ＣＯＰＤ患者稳定期继发肺动脉高压的病情。
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　　慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）是呼吸系统常见病，慢性炎症

累及气道、肺实质、肺血管被认为是ＣＯＰＤ主要发病机制之

一；气流不可逆受限是其特征，肺动脉高压是其严重并发症。Ｃ

反应蛋白（ＣＲＰ）是反映系统性炎症的有效标志物，笔者对１３３

例慢性阻塞性肺疾病稳定期继发肺动脉高压患者进行ＣＲＰ、

肺动脉平均压、肺功能测定，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年１月至２０１１年１０月来宝鸡市

中心医院就诊的１３３例慢性阻塞性肺疾病急性发作期患者，其

中男性１１２例，女性２１例；年龄５３～９１岁，平均（６５±４）岁，

１３３例患者均接受氧疗、抗感染、平喘祛痰、吸入糖皮质激素等

常规治疗病情稳定后，作为稳定期患者与对照组进行对比分

析。ＣＯＰＤ及ＣＯＰＤ稳定期的诊断，以第７版《内科学》诊断标

准为依据：患者咳嗽、咳痰、气短等症状稳定或症状减轻。依据

ＣＯＰＤ严重程度分级标准，７６例为中度，４２例为重度，１５例为

极重度。肺动脉高压的超声诊断标准：以多普勒超声检查肺动

脉收缩压（ＳＰＡＰ）≥４０ｍｍＨｇ
［１］为肺动脉高压的诊断标准，将

１３３例慢性阻塞性肺疾病稳定期患者分为２组，Ａ组：慢性阻

塞性肺疾病无肺动脉高压组（无肺动脉高压组）７０例，男５９

例，女１１例；年龄５３～８３岁，平均（６６±６）岁。Ｂ组：慢性阻塞

性肺疾病继发肺动脉高压组（肺动脉高压组）６３例，男５３例，

女１０例；年龄５５～９１岁，平均（６４±５）岁；肺动脉压力４０～６７

ｍｍＨｇ。同时期体检中心健康体检者７３例设为对照组：男性

５３例，女性２０例；年龄５０～８３岁，平均（６５±８）岁，均符合健

康者标准。组间性别、年龄、体质量指数比较，差异无统计学意

义（犘＞０．０５）。排除标准：通过病史采集、体格检查及相关实

验室检查，排除原发性肺动脉高压，支气管扩张、急性肺栓塞、

Ⅲ～Ⅳ级左心功能不全，先天性心脏病，风湿性心脏病并发二

尖瓣狭窄，恶性肿瘤，风湿性疾病，弥漫性间质性肺疾病，感染

性疾病以及严重的内分泌、肝肾疾病，结缔组织病及炎性肠病

患者。

１．２　仪器与试剂　美国实验设备公司钻石牌（ＧＥＭＯＲ

Ｐｒｅｍｉｅｒ）３０００型血气分析仪检测仪及血气分析试剂包，美国

ＧＥ公司ＶＩＥＩＤ７超声多普勒仪（Ｓ４探头），ＯｌｙｍｐｕｓＵ２７０生

化仪，比利时麦迪肺功能仪。

１．３　方法

１．３．１　肺动脉收缩压（ＳＰＡＰ）的测定由本院功能科专人应用

超声多普勒仪完成（使用Ｓ４探头）。

１．３．２　血气分析　ＣＯＰＤ患者在室温、呼吸空气或停止吸氧

３０ｍｉｎ后抽取桡动脉血、股动脉血３ｍＬ，进行血气分析。

１．３．３　ＣＲＰ的测定　采用乳胶增强免疫比浊法使用ＯＬＹＭ

ＰＵＳＡＵ２７０生化仪测定 。

１．３．４　肺功能的测定　吸入沙丁胺醇２００μｇ２０ｍｉｎ后，进行

肺通气功能检查，观察第１秒用力呼气容积（ＦＥＶ１）、用力肺活

量（ＦＶＣ％）、第１秒用力呼气容积／用力肺活量占预计值百分

比（ＦＥＶ１／ＦＶＣ％）、第１秒用力呼气容积占预计值的百分比

（ＦＥＶ１／预计值％）等指标的变化情况。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１４．０统计软件对所得数据进行
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统计学处理，结果以狓±狊表示。多组间比较采用单因素方差

分析，组间两两比较采用狇检验，组间比较采用犝 检验，相关

分析采用直线相关分析。以犘＜０．０５差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　ＣＯＰＤ患者的血清ＣＲＰ水平肺动脉高压组与无肺动脉

高压组相比有统计学意义（犘＜０．０５）。肺动脉高压组患者血

清ＣＲＰ水平经对数转换后与ＳＰＡＰ呈正相关（狉＝０．４０５，犘＜

０．０５）。

２．２　ＣＯＰＤ患者肺动脉高压组、无肺动脉高压组动脉血氧分

压、二氧化碳分压经统计学检验有显著性差异。肺动脉高压

组、无肺动脉高压组患者血清ＣＲＰ水平与动脉血氧分压、二氧

化碳分压水平相关性分析，犘值均大于０．０５，无相关性。二组

患者动脉血氧分压、二氧化碳分压水平与肺动脉压力水平相关

性分析，犘值均大于０．０５，无相关性。

２．３　ＣＯＰＤ患者肺动脉高压组与无肺动脉高压组肺功能检测

结果显示，肺动脉高压组患者ＦＥＶ１／ＦＶＣ％水平低于无肺动

脉高压组患者，经统计学检验犝 值为１．５９，犘＞０．０５，差异无统

计学意义。肺动脉高压组患者ＦＥＶ１／预计值％水平明显低于

无肺动脉高压组患者，经统计学检验犝 值为２．４９，犘＜０．０５，差

异有统计学意义。肺动脉高压组患者血清ＣＲＰ水平经对数转

换后与 ＦＥＶ１／预计值％水平呈负相关（狉＝－０．７１３，犘＜

０．０５）。

３　讨　　论

慢性阻塞性肺疾病是一种以炎症为核心的多因素构成的

疾病，发病机制复杂，叶胜兰等［２］研究认为ＣＲＰ与ＣＯＰＤ的发

病机制密切相关，肺血管内皮细胞功能障碍、肺血管重塑是慢

性阻塞性肺疾病肺动脉高压的形成机制之一。近期研究发现，

炎症因素参与肺动脉高压中的血管损伤［３］，相关实验数据表明

炎性蛋白在肺动脉生理及肺动脉压力调节中发挥了重要

作用［４］。

ＣＲＰ是一种炎症蛋白，正常情况下由呼吸道上皮细胞、肝

细胞分泌，炎症因子刺激、激活肺泡巨噬细胞亦可产生

ＣＲＰ
［２，５］，随炎症因子的增多患者血清ＣＲＰ水平升高。如果炎

症持续存在，ＣＲＰ 水平持续升高
［６］。患者的气道炎症愈重，

ＣＲＰ升高愈明显，且随着ＣＯＰＤ严重程度增加，血清ＣＲＰ水

平不断增高［７］。同时ＣＲＰ是反映心血管疾病的独立危险因

素［８］，可影响血管内皮细胞功能，导致血管内皮功能障碍及血

管重塑、肺动脉高压形成或加重。本组并发肺动脉高压的稳定

期ＣＯＰＤ患者血清ＣＲＰ水平显著高于与无肺动脉高压组，差

异有统计学意义。肺动脉高压组患者血清 ＣＲＰ水平与ＳＰＡＰ

呈正相关 ，提示ＣＲＰ在ＣＯＰＤ相关性肺动脉高压形成机制中

起重要作用［３］，一定程度反映肺动脉压力水平。

值得注意的是，本组１３３例患者均有直接或间接烟草、烟

雾接触史。已有研究［９］证实吸烟是肺动脉高压的危险因素。

烟雾暴露是ＣＯＰＤ发病及病情加剧、疗效欠佳的重要因素，烟

雾刺激可激活炎症细胞因子，启动并加重炎症反应。

肺功能检查对ＣＯＰＤ 的诊断、严重程度判断及疗效评估

具有重要意义，本研究以ＦＥＶ１／ＦＶＣ％、ＦＥＶ１／预计值％来反

映患者肺功能情况，观察到肺动脉高压组患者 ＦＥＶ１／预计

值％平明显低于无肺动脉高压组患者，差异具有统计学意义

（犘＜０．０５）；肺动脉高压组患者血清 ＣＲＰ水平经对数转换后

与ＦＥＶ１／预计值％水平呈负相关；提示ＣＲＰ水平与气流受限

程度具有相关性，可反映肺功能损伤程度。

综上所述，ＣＯＰＤ是一种慢性气道炎症性疾病，血清ＣＲＰ

水平与气道、肺实质及肺血管的慢性炎症密切相关，一定程度

反映ＣＯＰＤ继发肺动脉高压的严重程度，可为ＣＯＰＤ相关并

发症的预防、疗效判断及预后情况提供依据。
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性肺疾病并发肺动脉高压患者中的表达［Ｊ］．中华结核和呼吸杂

志，２０１１，３４（７），５４５５４６．

［４］ 赵宇．超敏Ｃ反应蛋白在慢性阻塞性肺疾病并发肺动脉高压中的

意义［Ｊ］．实用医技杂志，２００８，１５（２１）：２７６１２７６３．

［５］ 易辉，王树立，崔江禹．ＣＯＰＤ患者Ｃ反应蛋白、ＴＮＦα、ＩＬ８、ＩＬ６

临床研究［Ｊ］．现代生物医学进展，２０１１，１１（３）：５３４５３７．

［６］ 阳海红，陈建设．ＰＣＴ和ＣＲＰ检测对细菌性和病毒性脑膜炎的鉴

别诊断［Ｊ］．实用预防医学，２０１０，１７（１）：１５５１５６．

［７］ 王晓青．慢性阻塞性肺疾病患者血清ＩＬ８、ＩＬ１０、αＨＢＤＨ、ＣＲＰ

及ＮＯ水平的变化［Ｊ］．细胞与分子免疫学杂志，２０１０，２６（１２）：

１２６２１２６３．

［８］ 何丹，白淑荣．慢性阻塞性肺疾病患者系统性炎症与肺动脉高压

的关系研究［Ｊ］．实用心脑肺血管病杂志，２０１０，１８（１２）：１７６８

１７６９．

［９］ 钟小宁．对慢性阻塞性肺疾病肺血管改变的几点认识［Ｊ］．中华结

核和呼吸杂志，２０１１，３４（４）：２４８２５０．

（收稿日期：２０１２１１０８）
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　　 报，２００８，３３（９）：１１０８１１１０．

［３］ 高丽波，钟树荣，贺艮峰，等．云南汉族酒精依赖综合征与ＡＤＨ２、

ＡＬＤＨ２基因多态性的关联研究［Ｊ］．医学研究杂志，２０１０，３９（３）：

３５３９．

［４］ ＹａｍａｍｏｔｏＫ，ＵｅｎｏＹ，ＭｉｚｏｉＹ，ｅｔａｌ．Ｇｅｎｅｔｉｃｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｏｆａｌ

ｃｏｈｏｌａｎｄａｌｄｅｈｙｄｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅａｎｄｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｎａｌｃｏｈｏｌｍｅ

ｔａｂｏｌｉｓｍ［Ｊ］．ＡｒｕｋｏｒｕＫｅｎｋｙｕｔｏＹａｋｕｂｕｔｓｕＩｓｏｎ，１９９３，２８（１）：１３

２５．

［５］ ＹｏｓｈｉｈａｒａＥ，ＡｍｅｎｏＫ，ＮａｋａｍｕｒａＫ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆｔｈｅＡＬ

ＤＨ２１／２，ＣＹＰ２Ｅ１Ｃ１／Ｃ２ａｎｄＣ／Ｄｇｅｎｏｔｙｐｅｓｏｎｂｌｏｏｄｅｔｈａｎｏｌ

ｅｌｉｍｉｎａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＤｒｕｇＣｈｅｍＴｏｘｉｃｏｌ，２０００，２３（２）：３７１３７９．

［６］ 李志祥，谢桂岚．ＡＬＤＨ２基因第１２外显子（Ｇ／Ａ）多态性在北京

汉族人群的检测［Ｊ］．中国现代医学杂志，２００５，１５（３）：４５７４５８．

［７］ 张竹梅，刘茶珍，边建超，等．洛阳市汉族群体 ＡＤＨ２和 ＡＬＤＨ２

的基因多态性研究［Ｊ］．遗传，２００２，２４（５）：５３２５３６．

［８］ 陈?，王睿，文思远，等．用基因芯片技术测定健康人群Ｐ４５０２Ｃ９

基因多态性［Ｊ］．中国临床药理学杂志，２００５，２１（３）：１７６１７９．

［９］ＺａｎｇｅｒＵＭ，ＴｕｒｐｅｉｎｅｎＭ，ＫｌｅｉｎＫ，ｅｔａｌ．Ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌｐｈａｒｍａｃｏｇｅ

ｎｅｔｉｃｓ／ｇｅｎｏｍｉｃｓｏｆｈｕｍａｎｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅｓＰ４５０ｉｎｖｏｌｖｅｄｉｎｄｒｕｇｂｉｏ

ｔｒａｎｓｆｏｒｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＡｎａｌＢｉｏａｎａｌＣｈｅｍ，２００８，３９２（６）：１０９３１１０８．

（收稿日期：２０１３０１１２）
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