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  摘 要:目的 探讨老年慢性阻塞性肺病(COPD)并发肺部感染(PI)患者血清长链非编码RNA小核仁

RNA宿主基因16(lncRNA
 

SNHG16)和母亲抗生物皮肤生长因子同源物4(SMAD4)表达及其临床意义。方

法 选取2021年1月至2023年1月该院收治的237例老年COPD患者为研究对象,将其中并发PI的117例

患者归为并发组,120例未并发PI患者归为COPD组。采用实时荧光定量聚合酶链式反应(qRT-PCR)检测患

者血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平。采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测患者血清SMAD4水平。采用

简化临床肺部感染评分(sCPIS)评价并发组患者PI程度。采用多因素Logistic回归分析模型分析老年COPD
患者并发PI的影响因素;采用Spearman相关性分析老年COPD并发PI患者的血清lncRNA

 

SNHG16相对表

达水平、SMAD4水平与sCPIS之间的相关性;并通过受试者工作特征(ROC)曲线分析血清lncRNA
 

SNHG16
相对表达水平、SMAD4水平对老年COPD患者并发PI的诊断价值。结果 并发组血清lncRNA

 

SNHG16相

对表达水平高于COPD组,但血清SMAD4水平低于COPD组(P<0.05)。并发组年龄≥70岁、有吸烟史、并

发糖尿病、COPD病程≥5年者占比及肿瘤坏死因子-α(TNF-α)、干扰素-γ(INF-γ)水平均高于COPD组(P<
0.05),1秒用力呼气量/用力肺活量(FEV1/FVC)、白细胞介素-10(IL-10)水平均低于COPD组(P<0.05)。
多因素Logistic回归分析模型结果表明,年龄≥70岁、并发糖尿病、COPD病程≥5年、高TNF-α水平、高INF-
γ水平、高lncRNA

 

SNHG16相对表达水平均是导致老年 COPD患者并发PI的危险因素(P<0.05),高

FEV1/FVC、高血清SMAD4水平、高IL-10水平是保护因素(P<0.05)。Spearman相关性分析表示,血清ln-
cRNA

 

SNHG16相对表达水平与COPD并发PI患者的sCPIS呈正相关(r=0.505,P<0.001),SMAD4水平

与sCPIS呈负相关(r=-0.550,P<0.001)。血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4水平联合诊断老

年COPD患者并发PI的曲线下面积(AUC)均大于各项单独诊断(Z=2.416,P=0.016;Z=2.375,P=
0.018)。结论 老年COPD并发PI患者血清lncRNA

 

SNHG16相对表达水平上升,SMAD4水平下降,二者

均为老年COPD患者并发PI的影响因素,均与患者PI程度相关,均对老年COPD患者并发PI具有诊断价值,
且二者联合诊断效能更好。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

expression
 

and
 

clinical
 

significance
 

of
 

serum
 

long
 

non-coding
 

RNA
 

small
 

nucleolar
 

RNA
 

host
 

gene
 

16
 

(lncRNA
 

SNHG16)
 

and
 

mothers
 

against
 

decapentaplegic
 

homolog
 

4
 

(SMAD4)
 

in
 

elderly
 

patients
 

with
 

chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease
 

(COPD)
 

and
 

pulmonary
 

infection
 

(PI).Methods A
 

total
 

of
 

237
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

January
 

2021
 

to
 

January
 

2023
 

were
 

enrolled
 

in
 

the
 

study.Among
 

them,117
 

patients
 

with
 

concomitant
 

PI
 

were
 

classified
 

as
 

the
 

concur-
rent

 

group,and
 

120
 

patients
 

without
 

concomitant
 

PI
 

were
 

classified
 

as
 

the
 

COPD
 

group.Real-time
 

fluores-
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cence
 

quantitative
 

polymerase
 

chain
 

reaction
 

(qRT-PCR)
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

the
 

expression
 

level
 

of
 

serum
 

lncRNA
 

SNHG16
 

in
 

two
 

groups.Enzyme
 

linked
 

immunosorbent
 

assay
 

(ELISA)
 

was
 

applied
 

to
 

detect
 

the
 

lev-
el

 

of
 

SMAD4
 

in
 

patients'
 

serum.Simplified
 

clinical
 

pulmonary
 

infection
 

scale
 

(sCPIS)
 

was
 

used
 

to
 

evaluate
 

the
 

degree
 

of
 

PI
 

of
 

patients
 

in
 

the
 

concurrent
 

group.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

in-
fluencing

 

factors
 

of
 

PI
 

in
 

elderly
 

COPD
 

patients.Correlation
 

between
 

serum
 

lncRNA
 

SNHG16,SMAD4
 

levels
 

and
 

sCPIS
 

in
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

with
 

PI
 

was
 

analyzed
 

by
 

using
 

Spearman
 

correlation
 

analysis.Receiver
 

op-
erating

 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

applied
 

to
 

analyze
 

the
 

diagnostic
 

value
 

of
 

serum
 

lncRNA
 

SNHG16
 

and
 

SMAD4
 

levels
 

in
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

with
 

PI.Results The
 

serum
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG16
 

in
 

the
 

concurrent
 

group
 

was
 

higher
 

than
 

that
 

in
 

the
 

COPD
 

group,but
 

the
 

serum
 

SMAD4
 

level
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

the
 

COPD
 

group
 

(P<0.05).In
 

addition,the
 

proportions
 

of
 

patients
 

with
 

age
 

≥
 

70
 

years,
smoking

 

history,complicated
 

with
 

diabetes
 

and
 

COPD
 

course
 

≥
 

5
 

years
 

and
 

the
 

levels
 

of
 

tumor
 

necrosis
 

fac-
tor-α(TNF-α),interferon-γ(INF-γ)

 

in
 

the
 

concurrent
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

COPD
 

group,and
 

FEV1/FVC
 

and
 

the
 

level
 

of
 

interleukin-10
 

(IL-10)
 

in
 

concurrent
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

COPD
 

group
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

analysis
 

showed
 

that
 

age
 

≥
 

70
 

years
 

old,complicated
 

with
 

diabetes,COPD
 

course
 

≥
 

5
 

years,high
 

levels
 

of
 

TNF-α,INF-γ
 

and
 

lncRNA
 

SNHG16
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

elderly
 

patients
 

with
 

COPD
 

complicated
 

with
 

PI
 

(P<0.05),but
 

high
 

FEV1/FVC
 

and
 

high
 

levels
 

of
 

SMAD4
 

and
 

IL-10
 

were
 

protective
 

factors
 

(P<0.05).Spearman
 

correlation
 

analysis
 

showed
 

that
 

serum
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

ln-
cRNA

 

SNHG16
 

was
 

positively
 

correlated
 

with
 

sCPIS
 

in
 

COPD
 

patients
 

with
 

PI
 

(r=0.505,P<0.001),while
 

SMAD4
 

level
 

was
 

negatively
 

correlated
 

with
 

sCPIS
 

(r=-0.550,P<0.001).The
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

(AUC)
 

of
 

the
 

combined
 

diagnosis
 

of
 

serum
 

lncRNA
 

SNHG16
 

and
 

SMAD4
 

for
 

PI
 

in
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

was
 

higher
 

than
 

those
 

of
 

individual
 

diagnosis
 

(Z=2.416,P=0.016;Z=2.375,P=0.018).Conclusion The
 

serum
 

relative
 

expression
 

level
 

of
 

lncRNA
 

SNHG16
 

increases
 

and
 

SMAD4
 

level
 

decreases
 

in
 

elderly
 

COPD
 

pa-
tients

 

with
 

PI,both
 

are
 

influencing
 

factors
 

for
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

complicated
 

with
 

PI,and
 

both
 

are
 

related
 

to
 

the
 

degree
 

of
 

PI
 

in
 

patients,and
 

both
 

have
 

diagnostic
 

value
 

for
 

elderly
 

COPD
 

patients
 

complicated
 

with
 

PI,
and

 

the
 

diagnostic
 

efficacy
 

of
 

combined
 

detection
 

is
 

better.
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  慢性阻塞性肺病(COPD)是一种由气道与肺泡异

常引发的以不可逆气流阻滞为特征的呼吸系统疾病,
在国内COPD的发病率已高达8.6%,其发病率随年

龄增加而升高,在40岁以上中老年人群中的发病率

为13.7%,在60~69岁人群中的发病率为21.2%,
在70岁及以上老人中的发病率更是高达35.5%[1-3]。
COPD会导致气道异常,使患者机体对病原菌的免疫

能力下降,并发肺部感染(PI),而PI对肺功能造成进

一步损伤,增加治疗难度,威胁患者健康[4-5]。而老年

COPD患者基础疾病偏多,抵抗力更低,更易继发PI,
发生不良预后,故探讨可准确诊断老年COPD患者并

发PI的生物指标,对实施针对性治疗、缓解疾病进

展、改善患者预后非常重要。长链非编码RNA小核

仁RNA宿主基因16(lncRNA
 

SNHG16)是一种与细

胞损伤有关的基因簇,巩娟等[6]表示,血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平与肺炎严重程度及预后密切

相关。母亲抗生物皮肤生长因子同源物4(SMAD4)
是在1996年首次被确认的抑癌基因,其参与转化生

长因子-β(TGF-β)信号通路,调控细胞进程与疾病进

展,与肺腺癌等癌症的发生、进展密切相关[7]。HOU
等[8]表示,SMAD4表达与COPD等肺部炎症性疾病

的发生相关。但老年COPD并发PI患者血清中ln-
cRNA

 

SNHG16、SMAD4表达如何变化及有何临床

意义却鲜有报道。鉴于此,本研究对比分析了老年

COPD 患 者 并 发 与 未 并 发 PI者 的 血 清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4水平,并探讨了二者

对老年 COPD 并 发 PI的 诊 断 价 值,以 期 为 老 年

COPD并发PI患者临床诊治和预后改善提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料 经本院医学伦理委员会同意,选取

2021年1月至2023年1月本院收治的237例老年

COPD患者为研究对象(将年龄≥60岁视为老年),其
中117例并发PI患者归为并发组,120例未并发PI
患者归为COPD组。纳入标准:(1)两组均满足《慢性

阻塞性肺疾病诊治指南(2013年修订版)》[9]中COPD
的诊断标准;(2)并发组均符合《实用内科学》第15
版[10]中PI的诊断标准,且经过痰培养、影像学等确诊

为PI;(3)两组年龄均≥60岁;(4)本人或家属对本研

究知情同意。排除标准:(1)并发其他部位感染者;
(2)心、肾、肝等重要脏器功能严重异常者;(3)恶性肿

瘤者;(4)伴有免疫系统疾病、认识障碍、语言障碍者。
收集两组患者的一般资料,包括年龄、性别、体质
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量指数(BMI)、有无吸烟史、手术史、是否并发糖尿

病、高血压、低蛋白血症、COPD病程、1秒用力呼气

量/用力肺活量(FEV1/FVC)、肿瘤坏死因子-α(TNF-
α)、干扰素-γ(INF-γ)、白细胞介素-10(IL-10)水平等

资料。另依据简化临床肺部感染评分(sCPIS)[11]评
价COPD并发PI患者的PI程度,分值越高表示感染

越严重。
1.2 方法

1.2.1 血清标本收集 两组患者均于入院当天抽取

肘静脉血5
 

mL分装于离心管中,室温静置0.5
 

h,
3

 

000
 

r/min离心20
 

min,分离上层血清,-80
 

℃保存

待测。
1.2.2 血 清lncRNA

 

SNHG16 相 对 表 达 水 平、
SMAD4水平测定 通过实时荧光定量聚合酶链式反

应(qRT-PCR)检测血清lncRNA
 

SNHG16相对表达

水平:(1)采用Solarbio总RNA提取试剂盒(北京索

莱宝科技有限公司)提取总RNA,并通过生物分析仪

(Agilent
 

2100)测定浓度与纯度;(2)采用 Takara逆

转录试剂盒(上海优利科生命科学有限公司)合成cD-
NA;(3)采用Takara

 

SYBR
 

Premix
 

Ex
 

TaqTM 试剂盒

(上 海 豁 达 生 物 科 技 有 限 公 司)进 行 lncRNA
 

SNHG16扩增(GAPDH 为内参基因)。反应流程:
95

 

℃预热15
 

min,然后94
 

℃
 

15
 

s、55
 

℃
 

30
 

s、70
 

℃
 

30
 

s,循环40次;反应在qRT-PCR仪(Applied
 

Bio-
systems􀆿

 

StepOneTM)上完成。通过2-ΔΔCt 法计算血

清中lncRNA
 

SNHG16相对表达水平。引物序列见

表1。另采用酶联免疫吸附试验(ELISA)检测血清

SMAD4水平,ELISA试剂盒购自武汉伊艾博科技股

份有限公司(货号:E1925h,检测范围15.6~1
 

000.0
 

ng/L,灵敏度8.08
 

ng/L)。检测操作均严格按照试

剂盒说明书进行。
表1  qRT-PCR引物序列

基因 引物序列

lncRNA
 

SNHG16

 上游引物 5'-GCAGAATGCCATGGTTTCCC-3'

 下游引物 5'-GGACAGCTGGCAAGAGACTT-3'

GAPDH

 上游引物 5'-GATATTGTTGCCATCAATGAC-3'
 

 下游引物 5'-TTGATTTTGGAGGGATCTCG-3'
 

1.3 统计学处理 运用SPSS25.0软件处理统计学

数据。计量资料均符合正态分布,以x±s表示,组间

比较采用t检验;计数资料以频数或百分率表示,组
间比较采用χ2 检验。采用多因素Logistic回归分析

模型分析老年COPD患者并发PI的影响因素;采用

Spearman相关性分析老年COPD并发PI患者血清

lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4水平与sC-
PIS之间的相关性;采用受试者工作特征(ROC)曲线

分析血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4
水平对老年COPD并发PI的诊断效能。P<0.05为

差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 两组患者临床资料对比 并发组年龄≥70岁、
有吸烟史、并发糖尿病、COPD病程≥5年患者占比及

TNF-α、NF-γ水 平 均 高 于 COPD 组(P<0.05),
FEV1/FVC、IL-10水平均低于COPD组(P<0.05),
但两组性别、BMI、手术史、并发高血压、低蛋白血症

情况比较差异无统计学意义(P>0.05),见表2。
表2  两组患者临床资料对比[n(%)或x±s]

因素
并发组

(n=117)
COPD组

(n=120)
t/χ2 P

年龄(岁)

 ≥70 67(57.26) 46(38.33) 8.511 0.004

 <70 50(42.74) 74(61.67)

性别

 男 71(60.68) 67(55.83) 0.573 0.449

 女 46(39.32) 53(44.17)

BMI(kg/m2) 26.39±2.18 26.12±2.24 0.940 0.348

吸烟史

 有 65(55.56) 46(40.00) 5.746 0.017

 无 52(44.44) 72(60.00)

手术史

 有 33(28.21) 29(24.17) 0.500 0.479

 无 84(71.79) 91(75.83)

并发糖尿病

 是 69(58.97) 19(15.83) 47.231 <0.001

 否 48(41.03) 101(84.17)

并发高血压

 是 61(52.14) 58(48.33) 0.343 0.558

 否 56(47.86) 62(51.67)

并发低蛋白血症

 是 62(52.99) 52(43.33) 2.214 0.137

 否 55(47.01) 68(56.67)

COPD病程(年)

 ≥5 91(77.78) 47(39.17) 36.310 <0.001

 <5 26(22.22) 73(60.83)

FEV1/FVC 55.22±5.26 64.51±5.03 13.898 <0.001

TNF-α(ng/mL) 2.44±0.31 1.61±0.25 22.716 <0.001

INF-γ(μg/mL) 21.28±3.66 15.32±2.79 14.120 <0.001

IL-10(pg/mL) 7.69±1.21 16.84±2.93 31.277 <0.001

2.2 两组患者血清lncRNA
 

SNHG16、SMAD4水平

对比 并发组血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平

高于 COPD 组,血 清 SMAD4水 平 低 于 COPD 组
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(P<0.05),见表3。
表3  两组患者血清lncRNA

 

SNHG16、SMAD4水平

   对比(x±s)

组别 n lncRNA
 

SNHG16 SMAD4(ng/L)

并发组 117 1.37±0.24 361.65±52.50

COPD组 120 1.04±0.16 425.55±58.23

t 12.484 8.866

P <0.001 <0.001

2.3 老年COPD患者并发PI的影响因素分析 将表

2中P<0.05的因素及患者血清lncRNA
 

SNHG16、
SMAD4水平纳入自变量,老年COPD患者并发PI情

况纳入因变量,进行多因素Logistic回归分析模型分

析。结果显示,年龄≥70岁、并发糖尿病、COPD病

程≥5年、高血清TNF-α水平、高INF-γ水平、高ln-
cRNA

 

SNHG16相对表达水平均是老年COPD患者

并发PI的危险因素(P<0.05),高FEV1/FVC、高

IL-10水平、高SMAD4水平是老年COPD患者并发

PI的保护因素(P<0.05),见表4。
2.4 老年COPD并发PI患者血清lncRNA

 

SNHG16
相对表达水平、SMAD4水平与sCPIS之间的相关性 
老年COPD并发PI患者平均sCPIS为(6.27±1.81)
分,老年COPD并发PI患者血清lncRNA

 

SNHG16
相对表达水平与sCPIS呈正相关(r=0.505,P<
0.001),SMAD4 水 平 与 sCPIS 呈 负 相 关 (r=
-0.550,P<0.001)。见图1。
2.5 血清lncRNA

 

SNHG16相对表达水平、SMAD4
对老年COPD患者并发PI的诊断价值分析 ROC
曲线结果表示,血清lncRNA

 

SNHG16相对表达水

平、SMAD4水平单独及联合诊断老年COPD患者并

发PI的曲线下面积(AUC)分别为0.853、0.816、
0.907,联合诊断的 AUC明显大于二者单独诊断的

AUC(Z=2.416,P=0.016;Z=2.375,P=0.018)。
见表5、图2。

表4  多因素Logistic回归分析模型分析老年COPD患者并发PI的影响因素

因素 B SE Wald
 

χ2 P OR 95%CI

年龄 1.389 0.698 3.960 0.047 4.011 1.021~15.754
吸烟史 1.133 0.709 2.552 0.110 3.104 0.773~12.458
并发糖尿病 1.840 0.77 5.709 0.017 6.295 1.392~28.473

COPD病程 1.677 0.792 4.486 0.034 5.352 1.133~25.274
FEV1/FVC -0.896 0.327 7.516 0.006 0.408 0.215~0.774

TNF-α 2.180 0.681 10.244 0.001 8.843 2.328~33.595

INF-γ 2.098 0.703 8.902 0.003 8.146 2.054~32.310

IL-10 -0.997 0.264 14.261 <0.001 0.369 0.220~0.619

lncRNA
 

SNHG16 1.954 0.735 7.067 0.008 7.056 1.671~29.799

SMAD4 -0.805 0.316 6.493 0.011 0.447 0.241~0.830

图1  老年COPD并发PI患者血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4水平与sCPIS之间的相关性

表5  血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4水平对老年COPD患者并发PI的诊断效能

指标 最佳截断值 灵敏度(%) 特异度(%) AUC 95%CI
 

约登指数

lncRNA
 

SNHG16 1.3 72.65 93.33 0.853 0.802~0.896 0.660

SMAD4 379.93
 

ng/L 74.36 90.00 0.816 0.760~0.863 0.644

二者联合 - 88.03 89.17 0.907 0.862~0.941 0.771

  注:-表示无数据。
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图2  血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平、SMAD4
水平诊断老年COPD患者并发PI的ROC曲线

3 讨  论

COPD通常指慢性气道炎症反应导致的气道功

能异常疾病,主要由有害气体、颗粒引发,临床主要表

现为慢性咳痰、咳嗽、气短、呼吸受阻等症状,多发于

老年群体[12-13]。COPD会导致患者呼吸不畅,影响呼

吸道分泌物的排出,同时降低机体免疫力,故而患者

常易并发PI[14-15]。临床常给予COPD并发PI患者抗

感染、吸氧、祛痰治疗,但患者在接受治疗后住院死亡

率仍高达15%[16],严重威胁患者生命,故探索可准确

诊断COPD患者并发PI的生物指标并据此实施针对

性治疗具有重要临床意义。
lncRNA

 

SNHG16是人类17号染色体q25.1的

7
 

571
 

bp区域编码的一种lncRNA,在癌细胞病理过

程中发挥关键作用[17],近年来,其被发现在炎症反应

中发挥着关键作用[18-19]。ZHOU 等[20]表示,急性肺

炎患者血清lncRNA
 

SNHG16表达上调,其会通过与

CC基序趋化因子配体5(CCL5)竞争性结合微小

RNA-146a-5p(miR-146a-5p),介导Jun
 

N-末端激酶

(JNK)和核因子(NF)-κB信号通路,抑制细胞活力,
促进细胞凋亡和炎症细胞因子释放,明显增强脂多糖

(LPS)诱 导 的 细 胞 炎 症 损 伤,引 发 急 性 肺 炎。
ZHANG等[21]表示,lncRNA

 

SNHG16在急性肺炎患

者血清中高表达,其可通过靶向抑制 miR-370-3p表

达,调控LPS诱导的细胞增殖、凋亡和炎症细胞因子

表达;同时,其靶向抑制 miR-370-3p表达可介导靶向

胰岛素样生长因子2(IGF2)水平上升,从而抑制细胞

活力,促进细胞凋亡和炎症损伤。lncRNA
 

SNHG16
可通过介导 miR-370-3p/IGF2轴,调控LPS诱发的

炎症损伤。SUN等[22]表示,沉默lncRNA
 

SNHG16
可通过调节 miR-140-5p抑制结核病中巨噬细胞的增

殖,可显著逆转和换直接结核分枝杆菌感染、增殖及

相关炎症反应。XIA等[23]表示,lncRNA
 

SNHG16与

miR-141-3p和sushi结构域2(SUSD2)构成信号轴,
在LPS诱导的细胞凋亡、自噬和炎症反应中发挥关键

作用;沉默lncRNA
 

SNHG16可阻断以上信号通路的

转导过程,缓解LPS诱导的肺部成纤维细胞损伤。结

合本研究发现,老年COPD并发PI患者血清lncRNA
 

SNHG16相对表达水平升高,提示lncRNA
 

SNHG16
在老年COPD并发PI患者中可能是通过靶向调控下

游因子表达,调控肺部损伤,发挥促炎作用。SMAD
蛋白对TGF-β信号转导起关键作用,其可参与细胞增

殖、分化、凋亡等过程,调控众多生理、病理蛋白的合

成,参与器官纤维化过程,与 PI存在一定的 相 关

性[24],SMAD4是SMAD家族中的一名重要成员,杨
丽诗等[25]表示,其在肺癌等癌症患者血清中呈低表

达。ZHAO等[26]表示,SMAD4在库普弗细胞介导的

李斯 特 菌 单 核 细 胞 捕 获 过 程 中 发 挥 重 要 作 用,
SMAD4的缺失会导致细菌捕获失败,出现压倒性传

播与感染。YU等[27]表示,lncRNA
 

SNHG16表达上

调可导致SMAD4水平降低。本研究结果显示,老年

COPD并发 PI患 者 血 清 SMAD4水 平 降 低,提 示

SMAD4在老年COPD并发PI患者中可能对细菌捕

获发挥一定功效,同时lncRNA
 

SNHG16表达上调可

能会抑制SMAD4的表达。
本研究多因素Logistic分析结果表示,血清高ln-

cRNA
 

SNHG16相对表达水平是导致老年COPD患

者并发PI的危险因素,高SMAD4水平是保护因素,
提示血清lncRNA

 

SNHG16与SMAD4异常表达均

可能影响老年COPD患者并发PI。推测可能原因:
lncRNA

 

SNHG16表达上调会竞争性结合部分靶向

微小RNA,导致下游信号通路活化,NF-κB等炎症因

子释放,抑制肺部细胞的生理活性,促进细胞凋亡、自
噬,引起细胞炎症损伤;同时,其会调控巨噬细胞等免

疫细胞的增殖与活性,抑制机体免疫调节进程,促进

感染恶化。SMAD4通过介导TGF-β信号转导,促进

细胞增殖、分化,抑制其凋亡;同时,SMAD4水平升高

可提升细菌捕获成功率,提升机体对入侵病原菌的清

除率,提升免疫效果,降低感染发生风险。以上结果

提示,临床应加大对血清高lncRNA
 

SNHG16相对表

达水平、低SMAD4水平老年COPD患者的关注度,
及时实施针对性治疗,以预防或减少PI发生,提升患

者生活质量。此外,血清lncRNA
 

SNHG16相对表达

水平、SMAD4水平单独诊断老年COPD并发PI患者

的AUC分别为0.853、0.816,提示二者均可用作老

年COPD患者并发PI的辅助诊断指标,而二者联合

诊断的 AUC为0.907,均明显高于二者单独诊断的

AUC,表明血清lncRNA
 

SNHG16、SMAD4联合可提

升对老年 COPD患者并发PI的诊断效能,对老年

COPD患者并发PI的诊治具有更大的临床应用价

值,为COPD患者中并发PI者的筛查提供了新思路。
综上所述,老年COPD并发PI患者血清lncRNA

 

SNHG16相对表达水平升高,SMAD4水平下降,二者

均是导致老年COPD患者并发PI的影响因素,且二

者均可作为老年COPD患者并发PI的辅助诊断指
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标,联合诊断的效果更佳。但本研究尚未对lncRNA
 

SNHG16、SMAD4参与老年COPD患者并发PI的具

体机制做具体分析,还需后续深入探讨。
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