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·短篇论著·

血清CCR7、sPLA2-X对慢性阻塞性肺疾病
患者急性加重的预测价值*

文 芳,司少魁△

中国人民解放军联勤保障部队第九八七医院呼吸与危重症医学科,陕西宝鸡
 

721004

  摘 要:目的 探讨血清CC趋化因子受体7(CCR7)、分泌型磷脂酶A2-X(sPLA2-X)对慢性阻塞性肺疾

病(COPD)患者急性加重的预测价值。方法 选取该院2021年9月至2023年8月收治的172例处于COPD
稳定期的患者为COPD组,根据出院半年内急性加重情况分为未加重组(n=98)和加重组(n=74);另选取同

期154例体检健康者为对照组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清CCR7、sPLA2-X水平,Pearson相

关性分析COPD患者血清CCR7、sPLA2-X水平与肺功能和炎症指标的相关性,多因素Logistic回归分析

COPD患者急性加重的影响因素,受试者工作特征(ROC)曲线分析血清CCR7、sPLA2-X对COPD患者急性加

重的预测价值。结果 与对照组比较,COPD组血清CCR7和sPLA2-X水平均明显较高(P<0.05)。加重组

COPD患者第1秒用力呼容积(FEV1)明显低于未加重组(P<0.05),动脉血二氧化碳分压(PaCO2)、白细胞介

素-6(IL-6)、C反应蛋白(CRP)、血清CCR7和sPLA2-X水平明显高于未加重组(P<0.05)。Pearson分析显

示,COPD患者血清CCR7、sPLA2-X水平与FEV1、FEV1/用力肺活量(FVC)存在负相关(P<0.05),与IL-6、
CRP呈正相关(P<0.05)。多因素Logistic回归显示,FEV1 为COPD急性加重的保护因素(OR=0.853,P<
0.05),CRP、CCR7和sPLA2-X为COPD急性加重的独立危险因素(OR=1.617、1.736、1.685,均P<0.05)。
ROC结果显示,血清CCR7、sPLA2-X联合预测COPD患者急性加重的曲线下面积(AUC)为0.881,灵敏度为

89.19%,特异度为81.63%。结论 COPD患者急性加重的发生与FEV1、CRP、CCR7和sPLA2-X水平密切

相关,血清CCR7和sPLA2-X对COPD患者急性加重具有较高的预测价值。
关键词:慢性阻塞性肺疾病; 急性加重; CC趋化因子受体7; 分泌型磷脂酶A2-X
DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.02.022 中图法分类号:R563.9;R446.1
文章编号:1673-4130(2025)02-0238-05 文献标志码:A

  慢性阻塞性肺疾病(COPD)是易发生于40岁以

上人群的慢性气道疾病,发病率和病死率均较高[1]。

COPD多无确切病因,其发生是年龄、基础疾病、吸
烟、基因等个体内在因素与等空气污染、工业粉尘等

外在因素相互作用的结果[2-3]。COPD以持续气流受

限为特征,表现为咳嗽、气短咳痰,稳定期症状轻微,
急性加重期症状加重,伴喘息、胸闷、发热症状[4]。

COPD一旦发作为急性加重,需积极采取治疗措施,
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减少对呼吸道的危害,降低后期急性发作概率[5]。既

往有研究报道,CC趋化因子受体7(CCR7)和分泌型

磷脂酶A2-X(sPLA2-X)在COPD患者中异常表达,
但CCR7和sPLA2-X与COPD患者急性加重的关系

仍需深入探讨[6-7]。鉴于此,本研究分析COPD患者

急性加重的影响因素及血清CCR7和sPLA2-X对其

急性加重的预测价值,旨在为COPD急性加重的预

防、治疗提供参考,现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 经医学伦理委员会审核通过后,选
取本院2021年9月至2023年8月收治的172例处于

COPD稳定期的患者作为COPD组。纳入标准:(1)
符合COPD稳定期诊断标准[8];(2)年龄>18岁;(3)
入组前未发生过急性加重。排除标准:(1)合并肺结

核、肺部肿瘤、支气管扩张、哮喘等其他呼吸系统疾

病;(2)临床资料不全;(3)依从性差;(4)伴精神障碍;
(5)合并感染性疾病;(6)肾脏、肝脏、心脏功能不全;
(7)妊娠或哺乳期女性。另外选取同期体检健康者

154例为对照组。所有参与者均签署知情同意书。

1.2 方法

1.2.1 血清CCR7、sPLA2-X水平检测 所有受试

者于入院时抽取空腹静脉血5
 

mL,从中取3
 

mL离

心,收集血清备用。血清CCR7、sPLA2-X水平采用

酶联免疫吸附试验(ELISA)检测,人 CCR7(货号:

HBP37705R)、sPLA2-X(货号:HBP35054R)ELISA
试剂盒均购自上海化邦生物科技有限公司。

1.2.2 资料收集及实验室指标检测 收集患者病

程、合并症等临床资料,改良版英国医学研究委员会

(mMRC)呼吸困难问卷评价患者呼吸困难严重程度。
采用肺功能仪检测第1秒用力呼容积(FEV1)和用力

肺活量(FVC),血气分析仪检测动脉血二氧化碳分压

(PaCO2)及动脉血氧分压(PaO2),免疫比浊法检测血

清C反应蛋白(CRP),ELISA法检测血清白细胞介

素-6(IL-6)。

1.2.3 随访 自患者出院起随访半年(电话/门诊),
急性加重定义为出院半年内出现呼吸道症状急性恶

化,需入院进一步治疗。根据有无急性加重将患者分

为未加重组(n=98)和加重组(n=74)。

1.3 统计学处理 采用SPSS25.0进行数据统计分

析。计数资料采用例数或百分率表示,采用χ2 检验;
计量资料用x±s表示,组间比较采用t检验。采用

Pearson相关性分析CCR7、sPLA2-X水平与FEV1、

FEV1/FVC、IL-6、CRP的相关性,多因素Logistic回

归分析COPD患者急性加重的影响因素,绘制受试者

工作特征(ROC)曲线分析血清 CCR7、sPLA2-X对

COPD患者急性加重的预测价值。以P<0.05为差

异有统计学意义。

2 结  果

2.1 对照组、COPD组基本资料比较 两组年龄及

男性、高血压、糖尿病占比等一般资料比较,差异均无

统计学意义(P>0.05),具有可比性。见表1。
表1  对照组、COPD组基本资料比较[x±s或n(%)]

指标
对照组

(n=154)
COPD组

(n=172)
t/χ2 P

年龄(岁) 57.36±7.95 58.17±8.58 0.881 0.379

体重指数(kg/m2) 22.74±2.29 23.05±2.31 1.215 0.225

男性 91(59.09) 107(62.21) 0.331 0.565

吸烟史 76(49.35) 92(53.49) 0.557 0.455

饮酒史 65(42.21) 81(47.09) 0.784 0.376

合并症

 高血压 34(22.08) 35(20.35) 0.146 0.703

 糖尿病 20(12.99) 24(13.95) 0.065 0.799

2.2 对照组、COPD组血清CCR7、sPLA2-X水平比

较 与对照组比较,COPD组血清CCR7和sPLA2-X
水平均明显较高(P<0.05)。见表2。

表2  对照组、COPD组血清CCR7、sPLA2-X水平

   比较(x±s)

组别 n CCR7(ng/L) sPLA2-X(ng/mL)

对照组 154 28.42±5.04 106.29±15.45

COPD组 172 46.30±6.87 158.24±24.20

t 26.530 22.800

P <0.001 <0.001

2.3 未加重组、加重组临床资料比较 加重组FEV1
明显低于未加重组,PaCO2、IL-6和CRP水平明显高

于未加重组,差异有统计学意义(P<0.05)。见表3。
表3  未加重组、加重组临床资料比较[x±s或n(%)]

指标
未加重组

(n=98)

加重组

(n=74)
t/χ2 P

年龄(岁) 57.37±8.46 59.24±8.75 1.414  0.159

体重指数(kg/m2) 22.85±2.32 23.31±2.29 1.295 0.197

病程(年) 4.16±1.18 4.53±1.34 1.920 0.057

FEV1(%) 59.49±6.87 54.68±6.08 4.774 <0.001

FEV1/FVC(%) 58.51±5.94 56.75±5.86 1.935 0.055

PaCO2(mmHg) 47.62±5.06 51.20±5.31 4.497 <0.001

PaO2(mmHg) 86.73±7.25 84.87±6.79 1.712 0.089

IL-6(pg/mL) 48.90±7.58 53.64±7.92 3.983 <0.001

CRP(mg/L) 7.87±2.13 10.32±2.65 6.720 <0.001

白细胞计数(×109/L) 8.05±1.42 8.41±1.53 1.592 0.113
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续表3  未加重组、加重组临床资料比较[x±s或n(%)]

指标
未加重组

(n=98)

加重组

(n=74)
t/χ2 P

中性粒细胞计

数(×109/L)
6.71±1.29 7.05±1.38 1.661 0.099

男性 59(60.20) 48(64.86) 0.390  0.533
吸烟史 50(51.02) 42(56.76) 0.558 0.455
饮酒史 46(46.94) 35(47.30) 0.002 0.963
合并症

 高血压 17(17.35) 18(24.32) 1.266 0.260
 糖尿病 13(13.27) 11(14.86) 0.090 0.764
mMRC分级 0.779 0.377
 1~2级 45(45.92) 29(39.19)

 3~4级 53(54.08) 45(60.81)

2.4 未加重组、加重组血清CCR7、sPLA2-X水平比

较 加重组血清CCR7和sPLA2-X水平均明显高于

未加重组(P<0.05)。见表4。
表4  未加重组、加重组血清CCR7、sPLA2-X

   水平比较(x±s)

组别 n CCR7(ng/L) sPLA2-X(ng/mL)
未加重组 98 42.57±6.31 145.70±22.83
加重组 74 51.24±7.62 174.85±26.01
t 8.155 7.806
P <0.001 <0.001

2.5 相关性分析 Pearson相关性分析显示,COPD
患者血清CCR7、sPLA2-X水平与FEV1、FEV1/FVC
呈负相关(P<0.05),与IL-6、CRP呈正相关(P<
0.05)。见表5。

2.6 COPD患者急性加重的多因素Logistic回归分

析 以COPD患者是否发生急性加重为因变量(加
重=1,未 加 重=0),以 FEV1、PaCO2、IL-6、CRP、

CCR7、sPLA2-X为自变量(均为连续变量,原值录入)

行多因素Logistic回归,结果显示,FEV1 为COPD急

性加重的保护因素(OR=0.853,P<0.05),CRP、

CCR7和sPLA2-X为COPD急性加重的独立危险因

素(OR=1.617、1.736、1.685,P<0.05)。见表6。

2.7 血清CCR7、sPLA2-X对COPD患者急性加重

的预测价值 将血清CCR7、sPLA2-X作为检验变量

绘制 ROC 曲 线,血 清 CCR7、sPLA2-X 单 独 预 测

COPD患者急性加重的曲线下面积(AUC)为0.797、

0.816,灵 敏 度 为 70.27%、67.57%,特 异 度 为

84.69%、82.65%,血清 CCR7、sPLA2-X 联合预测

COPD患者急性加重的灵敏度为89.19%,特异度为

81.63%,AUC 为0.881,高 于 CCR7单 独 预 测 的

AUC(Z=2.112,P=0.035),与sPLA2-X单独预测

的AUC相比无差异无统计学意义(Z=1.817,P=
0.069)。见表7。

表5  COPD患者血清CCR7、sPLA2-X水平与FEV1、

 FEV1/FVC、IL-6、CRP的相关性

项目
CCR7

r P

sPLA2-X

r P

FEV1 -0.418 <0.001 -0.422 <0.001
FEV1/FVC -0.432 <0.001 -0.409 <0.001
IL-6 0.397 <0.001 0.406 <0.001
CRP 0.414 <0.001 0.385 <0.001

表6  COPD患者急性加重的多因素Logistic回归分析

变量 β SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI
FEV1 -0.159 0.078 4.155 0.012 0.853 0.732~0.994
PaCO2 0.226 0.121 3.499 0.061 1.254 0.989~1.590
IL-6 0.216 0.136 2.521 0.112 1.241 0.951~1.620
CRP 0.481 0.165 8.483 0.004 1.617 1.170~2.234
CCR7 0.552 0.159 12.035 0.001 1.736 1.271~2.371
sPLA2-X 0.522 0.162 10.373 0.001 1.685 1.227~2.315

表7  血清CCR7、sPLA2-X对COPD患者急性加重的预测价值

变量 AUC 截断值 95%CI 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

CCR7 0.797 47.08
 

ng/L 0.729~0.855 70.27 84.69 0.550
sPLA2-X 0.816 160.26

 

ng/mL 0.750~0.871 67.57 82.65 0.502
联合预测 0.881 - 0.823~0.925 89.19 81.63 0.708

  注:-表示无此项。

3 讨  论

  据统计,绝大多数COPD患者会发生急性加重事

件,呼吸道感染是COPD患者急性加重的重要诱因之

一[9]。急性加重会COPD患者肺功能急剧下降,需进

行药物治疗,必要时给予呼吸支持和手术治疗,增加

了患者经济负担[10]。COPD患者每发作一次急性加

重,死亡风险也会升高,增加了患者心理负担[11]。探

讨COPD急性加重的影响因素及血清CCR7、sPLA2-
X对COPD急性加重的预测值对于其防治具有一定

积极意义。

本研究结果显示,加重组FEV1 明显低于未加重

组,PaCO2、IL-6和CRP水平明显高于未加重组,多
因素Logistic分析提示,FEV1 和CRP为COPD患者

急性加重的影响因素,与赵振波等[12]的研究结果较为

一致。

CCR7是相对分子质量约41
 

000的G蛋白偶联

受体,编码基因位于染色体17q21.1,包含360个氨基

酸残基[13]。CCR7表达于T细胞、B细胞等细胞上,
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通过与其配体结合进行信号传导,在细胞增殖、炎症

反应、细胞迁移等过程中发挥重要作用[14]。本研究结

果显示,COPD组血清CCR7水平明显高于对照组,
提示CCR7可能参与COPD的发生发展过程。张文

建等[15]分析认为,血清CCR7对支气管哮喘急性发作

具有一定诊断价值。王博等[16]研究报道,血清CCR7
水平为支气管哮喘急性发作患者肺功能损伤加重的

独立危险因素,分析是由于CCR7通过与相应配体结

合促进平滑肌细胞增殖,促进炎症因子聚集。本研究

结果显示,加重组血清CCR7水平明显高于未加重

组,并且多因素Logistic回归结果发现COPD患者血

清CCR7水平越高,后期发生急性加重的风险越高,
提示CCR7可能与COPD急性加重的发生密切相关。
此外,本研究 ROC曲线分析显示,血清CCR7预测

COPD患者急性加重的 AUC为0.797,表明COPD
患者处于稳定期的血清CCR7有助于预测后期急性

加重的 发 生。相 关 性 分 析 显 示,COPD 患 者 血 清

CCR7水平与FEV1、FEV1/FVC、IL-6、CRP存在相

关性,表明CCR7与COPD患者肺功能和炎症反应密

切相关。同时,有研究显示,CCR7可能通过促进平滑

肌细胞增殖引起COPD患者肺功能下降,同时可通过

加剧 患 者 炎 症 反 应 促 进 COPD 患 者 急 性 加 重 的

发生[17]。

sPLA2-X为sPLA2的亚型,具有高水解活性,在
气道中作为酶原存在于上皮细胞、嗜酸性粒细胞等细

胞中,遇到炎症刺激时被激活,在支气管哮喘、支原体

肺炎、支气管扩张等疾病中发挥关键作用[18-19]。冯惠

芬[7]研究报道,血清sPLA2-X在COPD患者中的水

平高于健康者,与本研究结果一致。本研究中,加重

组血清sPLA2-X水平明显高于未加重组,且多因素

Logistic分析表明血清sPLA2-X为COPD稳定期患

者发生急性加重的独立危险因素,提示sPLA2-X与

COPD稳定期患者急性加重事件的发生有关。Pear-
son分析结果显示,COPD患者血清sPLA2-X水平与

FEV1、FEV1/FVC呈负相关,与IL-6、CRP呈正相

关,这可能是由于sPLA2-X能够募集炎症因子,从而

促进气道炎症反应,诱导支气道高反应。闫雪梅等[20]

的研究显示,血清sPLA2-X在COPD稳定期和急性

加重期的鉴别诊断上具有一定价值。目前,临床上已

有多种诊断COPD急性加重的方法,包括肺部听诊、
影像检查、实验室检查、根据临床症状判断,因此,相
比于对COPD急性加重的诊断,寻找能够预测COPD
稳定期患者近期是否会出现急性加重显然更为重要。
本研究 ROC 曲 线 分 析 显 示,血 清sPLA2-X 预 测

COPD患者急性加重的灵敏度为67.57%,截断值为

160.26
 

ng/mL,表明患者血清sPLA2-X高于160.26
 

ng/mL时,短期发生急性加重的风险较高。进一步分

析发现,血清CCR7联合sPLA2-X预测COPD患者

急性加重的AUC达0.881,灵敏度达89.19%,可见

联合预测效能更佳。因此,临床上可通过检测COPD
患者血清CCR7、sPLA2-X水平,对急性加重的发生

风险进行预测,积极采取预防措施,尽可能降低患者

急性加重的发作次数。
综上所述,FEV1、CRP、CCR7和sPLA2-X水平

为COPD患者急性加重的影响因素,且血清CCR7和

sPLA2-X对COPD患者急性加重具有较高预测价

值,有助于急性加重的预防。
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·短篇论著·

超声心动图联合血清ITLN-1、GRP78对急性
心肌梗死的诊断价值

季 俭,王朝霞△

上海健康医学院附属崇明医院心内科,上海崇明
 

202150

  摘 要:目的 探讨超声心动图联合血清凝集蛋白-1(ITLN-1)、葡萄糖调节蛋白78(GRP78)对急性心肌

梗死(AMI)的诊断价值。方法 选取该院2021年5月至2023年10月收治的132例AMI患者作为AMI组,
根据心功能分级分为Ⅰ级(n=35)、Ⅱ级(n=64)及Ⅲ级(n=33),另选取同期入院的132例稳定型心绞痛患者

作为对照组。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)测定血清ITLN-1和GRP78水平,多因素Logistic回归分析

AMI的影响因素,受试者工作特征(ROC)曲线分析左心室射血分数(LVEF)联合血清ITLN-1、GRP78水平对

AMI的诊断价值。结果 与对照组相比,AMI组LVEF和血清ITLN-1水平降低,GRP78、肌红蛋白(MYO)、
肌钙蛋白(cTnI)、B型脑钠肽(BNP)及肌酸激酶同工酶(CK-MB)水平升高(P<0.05)。不同心功能分级中(Ⅰ
级、Ⅱ级、Ⅲ级)和不同冠状动脉病变支数(单支、双支、三支)中LVEF和血清ITLN-1水平依次降低(P<
0.05),血清GRP78水平依次升高(P<0.05)。多因素Logistic回归分析显示,LVEF和血清ITLN-1是影响

AMI的保护因素(P<0.05),血清GRP78、BNP、cTnI、MYO、CK-MB是影响 AMI的危险因素(P<0.05)。
ROC曲线分析显示,LVEF联合血清ITLN-1、GRP78诊断AMI的曲线下面积(AUC)显著高于LVEF和血清

ITLN-1、GRP78单独诊断(P<0.05)。结论 AMI患者血清ITLN-1水平降低,GRP78水平升高,与心功能及

冠状病变支数相关,并且LVEF联合血清ITLN-1、GRP78诊断AMI的效能较高。
关键词:急性心肌梗死; 凝集蛋白-1; 葡萄糖调节蛋白78; 超声心动图

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2025.02.023 中图法分类号:R542.2+2;R446.1
文章编号:1673-4130(2025)02-0242-05 文献标志码:A

  急性心肌梗死(AMI)是以冠状动脉伴有斑块破

裂或斑块侵蚀的早期动脉粥样硬化的一种疾病,具有

发病急、进展快、预后差的特点,由于心室结构的改变

导致心室重塑,严重者可造成心力衰竭[1-2]。AMI临

床表现复杂多样,部分患者并无典型的胸痛症状,很
难通过症状进行诊断,而超声心动图是一种非入侵性

仪器,可以提供关于AMI缺血的程度、结局及预测其

预后,但并不能完全反映出 AMI患者左心室收缩功
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