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血清ＣＤ７１，ＡＣＴＡ水平对老年ＣＯＰＤ合并肺部感染

早期诊断价值研究
王一凡，肖卫

（长江大学附属第一医院（荆州市第一人民医院）呼吸与危重症医学科，湖北荆州４３４０００）

【摘要】　目的　分析血清铁转受体蛋白１（ＣＤ７１）、激活素 Ａ（ＡＣＴＡ）水平对老年慢阻肺（ＣＯＰＤ）合并肺部感染的早期

诊断价值，鉴定老年ＣＯＰＤ合并肺部感染患者的病原菌构成。　方法　选取本院收治的老年ＣＯＰＤ患者１８５例为研究

对象，根据患者是否合并肺部感染分为合并组（１０２例）与未合并组（８３例）。收集研究对象的临床资料，利用ＥＬＩＳＡ法

检测血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ。采集合并组患者的痰液标本并鉴定病原菌。采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析老年ＣＯＰＤ患者合并肺部

感染的影响因素。采用ＲＯＣ分析血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ对老年ＣＯＰＤ合并肺部感染的早期诊断价值。　结果　合并组高

血压所占比例、糖尿病所占比例、有吸烟史所占比例、ＧＯＬＤ分级＞Ⅱ级所占比例、住院时间＞１４ｄ所占比例、机械通气

时间＞２ｄ所占比例、ＣＤ７１、ＡＣＴＡ、ＣＤ８
＋高于未合并组，ＣＤ４

＋、ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋低于未合并组（犘＜０．０５）。ＣＤ７１、ＡＣＴＡ、

ＣＤ８
＋是老年ＣＯＰＤ患者合并肺部感染的危险因素，ＣＤ４

＋、ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋是老年ＣＯＰＤ患者合并肺部感染的保护因素

（犘＜０．０５）。中度组、重度组的血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ高于轻度组，重度组的血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ高于中度组（犘＜０．０５）。血

清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ诊断老年ＣＯＰＤ合并肺部感染的ＡＵＣ均小于联合诊断老年ＣＯＰＤ合并肺部感染的 ＡＵＣ（犣联合ＣＤ７１＝

２．８２６、犣联合ＡＣＴＡ＝２．７２６，犘＜０．０５）。老年ＣＯＰＤ合并肺部感染患者痰液标本中革兰阴性菌检出率为７３．１５％，最普遍

的革兰阴性菌为鲍氏不动杆菌，最常见的革兰阳性菌为肺炎链球菌。　结论　老年ＣＯＰＤ合并肺部感染患者的血清

ＣＤ７１、ＡＣＴＡ水平较高，水平变化与肺部感染的严重程度相关，联合血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ可用于诊断老年ＣＯＰＤ合并肺部

感染，老年ＣＯＰＤ的肺部感染多是由革兰阴性菌引起的。
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　　慢阻肺（ｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａｒｙｄｉｓｅａｓｅ，

ＣＯＰＤ）是全球第三大常见死因，临床特征表现为进行

性和持续性的呼吸道症状和气流受限，极大影响患者

的肺功能，增加合并症的发病率以及患者的死亡

率［１２］。ＣＯＰＤ患者的长期慢性炎症状态可损伤肺组

织，增加肺部感染风险，而肺部感染反过来又会加重

ＣＯＰＤ病情，且老年ＣＯＰＤ患者本身具有肺功能基础

差、免疫功能低下等特点，导致肺部感染的风险更

高［３４］。因此，需对老年ＣＯＰＤ及其肺部感染进行早

期诊断和充分治疗，以改善患者的生活质量，降低患者

的死亡风险。免疫细胞中的铁代谢受到严格调控，响

应多种细胞功能和氧化应激，铁转受体蛋白１（ＣＤ７１）

与铁结合形成复合物，完成铁的正常代谢，当铁异常积

累时会引发细胞异常的免疫应激，促进一系列炎症损

伤和炎症性疾病［５］。激活素Ａ（ＡＣＴＡ）是转化生长因

子β（ＴＧＦβ）超家族成员之一，由大多数免疫细胞产

生，激活下游ＳＭＡＤ通路，介导炎症反应、细胞凋亡、

细胞纤维化等多种生物学途径［６］。研究表明，在肺炎、

结核病等多种炎症性和感染性疾病中，ＡＣＴＡ水平明

显增加，动物模型指出，阻断 ＡＣＴＡ与其受体结合可

显著增加ＣＤ４
＋
Ｔ淋巴细胞数量，减少肺部病原菌负

荷［７］。

本研究检测老年ＣＯＰＤ合并肺部感染患者的血

清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ水平，分析ＣＤ７１、ＡＣＴＡ对合并肺部

感染的诊断价值以及患者的病原菌构成，旨在为老年

ＣＯＰＤ合并肺部感染提供参考。

对象与方法

１　研究对象

选取２０２２年６月至２０２４年６月本院收治的老年

ＣＯＰＤ患者１８５例为研究对象，根据患者是否合并肺

部感染分为合并组（１０２例）与未合并组（８３例），纳入

标准：①符合ＣＯＰＤ的诊断标准
［８］；②临床资料完整；

③年龄≥６０岁；④患者及家属签署知情同意书。排除

标准：①合并心、肝、肾等重要脏器严重损伤；②合并恶

性肿瘤、自身免疫性疾病精神类疾病；③合并哮喘、气

胸、支气管扩张、肺结核、间质性肺炎等其他肺部疾病；

④合并肺移植术史、非切除术史；⑤合并凝血功能障

碍；⑥研究期间因其他原因死亡者；⑦入组前接受过抗

生素、激素或免疫抑制剂药物治疗；⑧合并腹部、皮肤、

骨骼等其他感染者。

本研究已获本院伦理委员会批准。

２　方法

２．１　收集临床资料收集　所有研究对象的基线资料，

如年龄、性别、ＢＭＩ、基础疾病、吸烟史、ＧＯＬＤ分级、住

院时间、机械通气时间、抗生素使用种类，采用流式细

胞仪检测 ＣＤ４
＋、ＣＤ８

＋
Ｔ 淋巴细胞比例，并计算

ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋。

２．２　检测血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ　所有研究对象均于入

组次日清晨抽取空腹静脉血３ｍＬ，在室温下静置并等

待血液凝固，凝固后利用离心机离心获取上层血清，利

用ＥＬＩＳＡ试剂盒检测血清ＣＤ７１（ａｂ２７２４６９）、ＡＣＴＡ

（ａｂ１１９５６８）。

２．３　评估合并组患者病情　利用临床肺部感染评分

（ＣＰＩＳ）评估合并组患者肺部感染的病情严重程度，该

评分系统从体温、白细胞计数、气管分泌物、胸片、氧和

指数等５个维度对肺部感染进行综合评估，评分＞６

分即为存在肺部感染，７分为轻度组（３２例）、８～９分

为中度组（４８例）、１０～１２分为重度组（２２例）。

２．４　鉴定合并组患者　痰液样本致病菌在给予抗生

素治疗肺部感染前从合并组患者的下呼吸道采集痰液

样本，采集前让患者用生理盐水漱口，避免口腔菌群污

染痰液样本，采集后首先对样本进行革兰染色，低倍镜

视野下鳞状上皮细胞个数／白细胞个数＜１：２．５才被

认为是合格样本，否则重新采集痰液样本，然后将样本

接种在琼脂平板上，在３７℃下进行培养，随后利用微

生物鉴定系统鉴定病原菌。

３　统计分析

利用ＳＰＳＳ２７．０分析。例数表示为狀（％），行χ
２

检验；计量资料表示为（狓±狊），两组之间比较行狋检

验，三组之间比较行 犉 检验，进一步两两比较行

犛犖犓狇检验；老年ＣＯＰＤ患者合并肺部感染的影响

因素采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析；血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ对老

年ＣＯＰＤ合并肺部感染的早期诊断价值采用ＲＯＣ分

·０３·
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析。犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　果

１　未合并组、合并组的临床资料比较

未合并组与合并组的年龄、性别、ＢＭＩ、高血脂所

占比例、抗生素使用种类没有显著性差异（犘＞０．０５），

合并组高血压所占比例、糖尿病所占比例、有吸烟史所

占比例、ＧＯＬＤ分级＞Ⅱ级所占比例、住院时间＞１４ｄ

所占比例、机械通气时间＞２ｄ所占比例、ＣＤ７１、

ＡＣＴＡ、ＣＤ８
＋ 高于未合并组，ＣＤ４

＋、ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋ 低

于未合并组（犘＜０．０５），见表１。

表１　未合并组、合并组的临床资料比较比较［（狓±狊）／狀（％）］

犜犪犫犾犲１　犆狅犿狆犪狉犻狊狅狀狅犳犮犾犻狀犻犮犪犾犱犪狋犪犫犲狋狑犲犲狀狀狅狀犮狅犿犫犻狀犲犱犾

犵狉狅狌狆犪狀犱犮狅犿犫犻狀犲犱犵狉狅狌狆

项目
未合并组

（狀＝８３）

合并组

（狀＝１０２）
狋值／!２值 犘 值

年龄（岁） ６６．３５±５．１８ ６５．８２±５．０３ ０．７０３ ０．４８３

性别（例）
男 ４９（５９．０４） ６６（６４．７１）

女 ３４（４０．９６） ３６（３５．２９）
０．６２５ ０．４２９

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ
２） ２２．６８±２．３４ ２２．５３±２．２７ ０．４４１ ０．６６０

高血压（例）
无 ６１（７３．４９） ５８（５６．８６）

有 ２２（２６．５１） ４４（４３．１４）
５．５１６ ０．０１９

糖尿病（例）
无 ６４（７７．１１） ６２（６０．７８）

有 １９（２２．８９） ４０（３９．２２）
５．６１４ ０．０１８

高血脂（例）
无 ５５（６６．２７） ６０（５８．８２）

有 ２８（３３．７３） ４２（４１．１８）
１．０７７ ０．２９９

吸烟史（例）
无 ３９（４６．９９） ２４（２３．５３）

有 ４４（５３．０１） ７８（７６．４７）
１１．２１４ ０．００１

ＧＯＬＤ分级

（例）
≤Ⅱ级 ５４（６５．０６） ４３（４２．１６）

＞Ⅱ级 ２９（３４．９４） ５９（５７．８４）
９．６２５ ０．００２

住院时间（例）
≤１４ｄ ５７（６８．６７） ４８（４７．０６）

＞１４ｄ ２６（３１．３３） ５４（５２．９４）
８．７１２ ０．００３

机械通气时间

（例）
≤２ｄ ５２（６２．６５） ４４（４３．１４）

＞２ｄ ３１（３７．３５） ５８（５６．８６）
６．９８０ ０．００８

抗生素使用

种类（例）
≤２种 ６３（７５．９０） ７１（６９．６１）

＞２种 ２０（２４．１０） ３１（３０．３９）
０．９０８ ０．３４１

ＣＤ７１（ｐｇ／ｍＬ） １０５．４３±１３．０７１２４．２２±１６．４５ ８．４５７ ＜０．００１

ＡＣＴＡ（ｐｇ／ｍＬ） ２６１．７３±２９．３３３０４．９２±３４．５７ ９．０３８ ＜０．００１

ＣＤ４
＋（％） ２７．４３±４．６１ ２３．５９±４．２７ ５．８７０ ＜０．００１

ＣＤ８
＋（％） ３０．７５±５．６６ ３６．１８±６．４２ ６．０３０ ＜０．００１

ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋ ０．８９±０．１３ ０．６５±０．１１ １３．６００ ＜０．００１

２　老年犆犗犘犇患者合并肺部感染的多因素分析

将表１中在未合并组与合并组之间存在显著性差

异的因素纳入ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，以老年ＣＯＰＤ患者

是否合并肺部感染为因变量，结果显示，ＣＤ７１、

ＡＣＴＡ、ＣＤ４
＋、ＣＤ８

＋、ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋ 与老年 ＣＯＰＤ患

者肺部感染有关，ＣＤ７１、ＡＣＴＡ、ＣＤ８
＋是老年ＣＯＰＤ

患者合并肺部感染的危险因素，ＣＤ４
＋、ＣＤ４

＋／ＣＤ８
＋

是老年 ＣＯＰＤ患者合并肺部感染的保护因素（犘＜

０．０５），见表２。

表２　老年犆犗犘犇患者合并肺部感染的多因素分析

犜犪犫犾犲２　犕狌犾狋犻狏犪狉犻犪狋犲犪狀犪犾狔狊犻狊狅犳狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀狊

犻狀犲犾犱犲狉犾狔犆犗犘犇狆犪狋犻犲狀狋狊

影响因素 β 犛犈 犠犪犾犱χ
２ 犘 值 犗犚

９５％犆犐

下限 上限

高血压 ０．４９８ ２．０５４ ０．０５９ ０．８０９ １．６４５ ０．０２９ ９２．１６５

糖尿病 ０．６９０ １．９９５ ０．１１９ ０．７３０ １．９９３ ０．０４０ ９９．４６９

吸烟史 ０．８５５ １．７８２ ０．２３０ ０．６３１ ２．３５１ ０．０７２ ７７．２９０

ＧＯＬＤ分级 ０．２０５ ２．０１５ ０．０１０ ０．９１９ １．２２７ ０．０２４ ６３．６８６

住院时间 ０．９１９ １．６７５ ０．３０１ ０．５８３ ２．５０８ ０．０９４ ６６．８５２

机械通气时间 ０．５５３ １．４１６ ０．１５３ ０．６９６ １．７３９ ０．１０８ ２７．９０１

ＣＤ７１ ２．０３２ ０．６０６ １１．２４０ ０．００１ ７．６２７ ２．３２５ ２５．０１４

ＡＣＴＡ １．９９９ ０．５７２ １２．２１４ ＜０．００１ ７．３８２ ２．４０６ ２２．６５０

ＣＤ４
＋ －０．８７７ ０．３３７ ６．７７３ ０．００９ ０．４１６ ０．２１５ ０．８０５

ＣＤ８
＋ １．２９７ ０．４６２ ７．８８０ ０．００５ ３．６５８ １．４７９ ９．０４７

ＣＤ４
＋／ＣＤ８

＋ －０．６７７ ０．１７９ １４．３１６ ＜０．００１ ０．５０８ ０．３５８ ０．７２１

３　合并组不同感染程度血清犆犇７１、犃犆犜犃水平比较

３２例轻度组血清 ＣＤ７１、ＡＣＴＡ 水平分别为

（１１２．４５±１３．０７）ｐｇ／ｍＬ、（２７８．７４±３０．５５）ｐｇ／ｍＬ，

４８例中度组分别为（１２６．１４±１４．５５）ｐｇ／ｍＬ、３０７．４４

±３３．０７）ｐｇ／ｍＬ，２２ 例重度组分别为（１３７．１３±

１６．１８）ｐｇ／ｍＬ、（３３７．５２±３６．２４）ｐｇ／ｍＬ。中度组和

重度组的血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ高于轻度组，重度组的血

清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ高于中度组（犉＝１９．７５１、２０．９２５，犘

＜０．０５）。

４　血清犆犇７１、犃犆犜犃对老年犆犗犘犇合并肺部感染的

早期诊断价值分析

血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ诊断老年ＣＯＰＤ合并肺部感

染的ＡＵＣ分别为０．７９５、０．７９０，均小于联合诊断老年

ＣＯＰＤ合并肺部感染的 ＡＵＣ，犣联合ＣＤ７１＝２．８２６，犘＝

０．００５、犣联合ＡＣＴＡ＝２．７２６，犘＝０．００６，见表３和图１。

表３　血清犆犇７１、犃犆犜犃对老年犆犗犘犇合并肺部感染的

早期诊断价值

犜犪犫犾犲３　犈犪狉犾狔犱犻犪犵狀狅狊狋犻犮狏犪犾狌犲狅犳狊犲狉狌犿犆犇７１犪狀犱犃犆犜犃

犳狅狉犲犾犱犲狉犾狔犆犗犘犇犮狅犿狆犾犻犮犪狋犲犱狑犻狋犺狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

变量 ＡＵＣ 截断值 ９５％ＣＩ
灵敏度

（％）

特异度

（％）
Ｙｏｕｄｅｎ
指数

ＣＤ７１ ０．７９５ １１５．６５４ｐｇ／ｍＬ ０．７２９－０．８５０ ７２．５５ ７４．７０ ０．４７３

ＡＣＴＡ ０．７９０ ２８６．７０９ｐｇ／ｍＬ ０．７２４－０．８４６ ７１．５７ ７３．４９ ０．４５１

联合 ０．９０７ ０．８５６－０．９４５ ９３．１４ ７１．０８ ０．６４２

５　老年犆犗犘犇合并肺部感染的病原菌构成分析

１０２例老年ＣＯＰＤ合并肺部感染患者的痰液标本

中共鉴定出１０８株病原菌，其中７９株（７３．１５％）为革

兰阴性 菌，２７ 株 （２５．００％）为 革 兰 阳 性 菌，２ 株

（１．８５％）为真菌；革兰阴性菌中以鲍曼不动杆菌最多

（２６ 株，２４．０７％），其次为肺炎克雷伯菌 （２２ 株，

２０．３７％）、铜绿假单胞菌（１７株，１５．７４％），流感嗜血

·１３·
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杆菌、大肠埃希菌、其他菌株分别为８、４和２株，分别

占７．４１％、３．７０％、１．８５％；革兰阳性菌中以肺炎链球

菌居多（１４株，１２．９６％），其次为金黄色葡萄球菌（１０

株，９．２６％），其他菌株３株（占２．７８％）；真菌则为白

色念珠菌和白色假丝酵母菌，均为１株。

图１　血清犆犇７１、犃犆犜犃对老年犆犗犘犇合并肺部感染的

早期诊断价值曲线

犉犻犵．１　犈犪狉犾狔犱犻犪犵狀狅狊狋犻犮狏犪犾狌犲犮狌狉狏犲狅犳狊犲狉狌犿犆犇７１犪狀犱犃犆犜犃犾

犳狅狉犲犾犱犲狉犾狔犆犗犘犇犮狅犿狆犾犻犮犪狋犲犱狑犻狋犺狆狌犾犿狅狀犪狉狔犻狀犳犲犮狋犻狅狀

讨　论

ＣＯＰＤ是一种慢性呼吸道疾病，多发于老年人，伴

随年龄增长出现的肺部生理性变化、基础疾病的增加

以及免疫功能下降是老年人群ＣＯＰＤ发病率增加和

治疗效果不佳的重要原因［４］。肺部感染的ＣＯＰＤ患

者支气管分泌物中常分离出致病微生物，引起肺部和

全身炎症，促进呼吸道症状加重和肺功能进一步恶

化［９］。现有文献中较少出现对老年ＣＯＰＤ合并肺部

感染的病原菌谱研究，排除年龄因素，本研究结果与刘

巍等［１０］的研究结果一致，ＣＯＰＤ患者的肺部感染主要

由革兰阴性菌引起的，如鲍氏不动杆菌、肺炎克雷伯

菌、铜绿假单胞菌，次要因素是革兰阳性菌，如炎链球

菌居多和金黄色葡萄球菌。两项研究革兰阴性菌和革

兰阳性菌中的优势菌株不同或许与痰液样本采集、处

理以及菌株的分离和鉴定有关。

铁是细胞代谢的重要部分，通过与转铁蛋白和转

帖蛋白受体结合形成复合物完成在血液中的转运，过

量的铁会诱发氧化应激、线粒体损伤和铁死亡诱导细

胞和组织损伤［５］。因此，过量且未结合的铁则需增加

ＣＤ７１来促进复合物的内化，降低铁含量和病理性变

化。研究表明，铁通量和ＣＤ７１表达对于Ｔ细胞活化

和Ｔ细胞免疫调节功能至关重要，对于胸腺细胞的成

熟也是必要的，ＣＤ７１介导的铁内吞作用被阻断会损

害促炎性Ｔｈ１７细胞的分化及其致病性
［１１］。铁死亡与

脂质过氧化、炎症过程和氧化应激密切相关，大量产生

并释放的促炎细胞因子诱导细胞死亡和组织损伤，

Ｘｉａｏ等
［１２］研究认为，免疫功能下降的患者ＣＤ４细胞

活化、增殖显著减少，ＣＤ７１表达增加，炎症环境和铁

的积累导致ＣＤ４细胞铁死亡，细胞比例下降。ＣＤ４
＋

Ｔ淋巴细胞介导炎症反应的消退，促进肺组织修复和

肺功能恢复［１３］。但在本研究中，肺部感染的老年

ＣＯＰＤ患者ＣＤ４
＋
Ｔ淋巴细胞比例和ＣＤ４

＋／ＣＤ８
＋下

降，ＣＤ８
＋
Ｔ淋巴细胞比例增加，表明患者Ｔ淋巴细胞

数量不平衡，促炎、抗炎细胞因子产生失衡，促进免疫

炎症反应系统激活。另外，ＣＤ７１表达显著增加，并随

肺部感染的严重程度增加而增加，表明ＣＤ７１与患者

的免疫炎症反应相关，分析原因，可能与ＣＤ７１介导的

铁积累导致的ＣＤ４细胞铁死亡有关，进一步促进老年

ＣＯＰＤ患者肺组织细胞损伤，有助于肺部病原菌侵袭

和定植，增加肺部感染风险，因此，ＣＤ７１、ＣＤ４
＋、

ＣＤ８
＋、ＣＤ４

＋／ＣＤ８
＋是老年ＣＯＰＤ患者合并肺部感染

的预测因子。

ＡＣＴＡ最初被认为是诱导性腺分泌促卵泡激素

的细胞因子，后来在血管生成、癌症、免疫调节等生物

过程中都能看到 ＡＣＴＡ的身影
［１４］。Ｔｈ１７细胞是介

导自身免疫性疾病的致病性细胞，研究表明，血清

ＡＣＴＡ在自身免疫性疾病中增加，诱导致病性 Ｔｈ１７

细胞分化，促进炎症反应，但阻断 ＡＣＴＡ信号传导则

可抑制Ｔｈ１７细胞的致病性
［１５］。肺泡巨噬细胞是维持

肺功能正常的重要免疫细胞，由肺泡巨噬细胞产生的

ＡＣＴＡ可通过上皮间充质转化促进肺癌细胞侵袭和

转移，参与肺部病理性疾病［１６］。最近，ＭｃＡｌｅａｖｙ

等［１７］研究表明ＡＣＴＡ与呼吸系统疾病有关，ＣＯＶＩＤ

１９患者血清 ＡＣＴＡ水平较高，且随疾病严重程度升

高而升高，与本研究结果存在相似性，在本研究中，肺

部感染的老年ＣＯＰＤ患者血清 ＡＣＴＡ水平较高，且

ＡＣＴＡ水平随感染程度加重而出现上升趋势，表明

ＡＣＴＡ与呼吸系统疾病关系密切，可能是肺部病原菌

定植和载量的生物标志物。除此之外，ＡＣＴＡ在细菌

性病原体感染导致的结核病中也发挥重要作用，血清

ＡＣＴＡ水平与肺结核病理学相关，抑制 ＡＣＴＡ表达

可抑制其信号转导，降低促炎性细胞因子水平［７］。老

年慢性心力衰竭患者的肺功能和免疫功能也较差，具

有较高的肺部感染风险，夏晶颖等［１８］指出血清ＡＣＴＡ

与老年慢性心力衰竭患者肺部感染病情相关，还是老

年慢性心力衰竭合并肺部感染患者的预后因素，认为

ＡＣＴＡ介导的促肺细胞纤维化、炎症反应和肺组织损

伤是患者肺部感染发生发展以及预后的关键。总而言

之，ＡＣＴＡ与肺部感染的发生密切相关，是引起老年

ＣＯＰＤ患者肺部炎症的重要介质。本研究结果表明，

对于合并肺部感染的老年 ＣＯＰＤ 患者来说，血清

ＣＤ７１与ＡＣＴＡ可能是有效的诊断生物标志物，联合

后的ＡＵＣ为０．９０７，提示 ＣＤ７１≥１１５．６５４ｐｇ／ｍＬ、
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ＡＣＴＡ≥２８６．７０９ｐｇ／ｍＬ对老年ＣＯＰＤ患者肺部感

染具有一定的警示意义。

综上所述，老年ＣＯＰＤ患者的肺部感染多由革兰

阴性菌引起，临床上需格外关注患者鲍氏不动杆菌、肺

炎克雷伯菌、铜绿假单胞菌的定植，老年ＣＯＰＤ合并

肺部感染患者的血清ＣＤ７１、ＡＣＴＡ水平较高，二者水

平变化与肺部感染的严重程度相关，联合血清ＣＤ７１、

ＡＣＴＡ可用于诊断老年ＣＯＰＤ合并肺部感染，为临床

早期诊断老年ＣＯＰＤ患者的肺部感染提供一定程度

上的帮助。
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ｄｒｉｖｅｓｐａｔｈｏｇｅｎｉｃＴｈ１７ｃｅｌｌｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０２１，

５４（２）：３０８３２３．

［１６］　ＴａｎｉｇｕｃｈｉＳ，ＭａｔｓｕｉＴ，ＫｉｍｕｒａＫ，ｅｔａｌ．Ｉｎｖｉｖｏｉｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆ

ａｃｔｉｖｉｎ ａｐｒｏｄｕｃｉｎｇ ａｌｖｅｏｌａｒ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅｓ ｓｕｐｐｏｒｔｓ ｔｈｅ

ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆｌｕｎｇｃｅｌｌｃａｒｃｉｎｏｍａ［Ｊ］．ＮａｔＣｏｍｍｕｎ，２０２３，１４

（１）：１４３１５０．

［１７］　ＭｃＡｌｅａｖｙＭ，ＺｈａｎｇＱ，ＥｈｍａｎｎＰＪ，ｅｔａｌ．ＴｈｅＡｃｔｉｖｉｎ／ＦＬＲＧ

ｐａｔｈｗａｙ ａｓｓｏｃｉａｔｅｓ ｗｉｔｈ ｐｏｏｒ ＣＯＶＩＤ１９ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ｉｎ

ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚｅｄｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＭｏｌＣｅｌｌＢｉｏｌ，２０２２，４２（１）：６７７４．

［１８］　夏晶颖，吴兵书，卫雪曼，等．老年慢性心力衰竭合并肺部感染患

者血清ｓＣＤ１４ＳＴ、ＡＣＴＡ表达与病情及预后的相关性分析［Ｊ］．

疑难病杂志，２０２４，２３（３）：２８７２９１．
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［１６］　ＮａｇａｎｏＴ，ＴａｃｈｉｈａｒａＭ，ＮｉｓｈｉｍｕｒａＹ．Ｍｏｌｅｃｕｌａｒｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ

ａｎｄｔａｒｇｅｔｅｄｔｈｅｒａｐｉｅｓｉｎｃｌｕｄｉｎｇｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒｎｏｎｓｍａｌｌ

ｃｅｌｌｌｕｎｇｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．ＣｕｒｒＣａｎｃｅｒＤｒｕｇＴａｒｇｅｔｓ，２０１９，１９（８）：

５９５６３０．

［１７］　ＢｌａｚｅｖｉｃＮ，ＲｏｇｉｃＤ，ＰｅｌａｊｉｃＳ，ｅｔａｌ．ＹＫＬ４０ａｓａｂｉｏｍａｒｋｅｒｉｎ

ｖａｒｉｏｕｓｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｄｉｓｅａｓｅｓ：ａｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｅｄ

（Ｚａｇｒｅｂ），２０２４，３４（１）：１０５０２１０５１６．

［１８］　张瑶，陈丽展，吴朔，等．血清ＹＫＬ４０水平与肺癌合并ＣＯＰＤ患

者预后不良的关系［Ｊ］．广东医学，２０２１，４２（２）：１６２１６５．

［１９］　李英，汪奇伟，商亚敏，等．儿童社区获得性肺炎病原菌及其疗效

的影响因素［Ｊ］．中华医院感染学杂志，２０２３，３３（３）：４７１４７５．

［２０］　ＤｅＲｏｂｅｒｔｉｓＭ，ＧｒｅｃｏＭＲ，ＣａｒｄｏｎｅＲＡ，ｅｔａｌ．Ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆ

ＹＫＬ４０ｐｒｏｍｏｔｅｓｍｅｔａｓｔａｔｉｃｐｈｅｎｏｔｙｐｅａｎｄｃｏｒｒｅｌａｔｅｓｗｉｔｈｐｏｏｒ

ｐｒｏｇｎｏｓｉｓａｎｄｔｈｅｒａｐｙｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｏｌｏｒｅｃｔａｌＣａｎｃｅｒ

［Ｊ］．Ｃｅｌｌｓ，２０２２，１１（２２）：３５６８３５８７．

［２１］　ＨｕａｎｇＪ，ＧｕＺ，Ｘｕ Ｙ，ｅｔａｌ．ＣＨＩ３Ｌ１ （ｃｈｉｔｉｎａｓｅ３ｌｉｋｅ１）

ｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｍａｃｒｏｐｈａｇｅ ｓｉｇｎａｔｕｒｅｓ ｉｎ

ｅｓｏｐｈａｇｅａｌｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｂｉｏｅｎｇｉｎｅｅｒｅｄ，２０２１，１２（１）：７８８２７８９２．

［２２］　ＴａｉｆｏｕｒＴ，ＡｔｔａｌｌａＳＳ，ＺｕｏＤ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｔｕｍｏｒｄｅｒｉｖｅｄｃｙｔｏｋｉｎｅ
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ｅｘｃｌｕｓｉｏｎｉｎｔｒｉｐｌｅｎｅｇａｔｉｖｅｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ［Ｊ］．Ｉｍｍｕｎｉｔｙ，２０２３，５６

（１２）：２７５５２７７２．

［２３］　ＹｕＪＥ，ＹｅｏＩＪ，ＹｏｏＳＳ，ｅｔａｌ．ＩｎｄｕｃｔｉｏｎｏｆＥＲｓｔｒｅｓｓｍｅｄｉａｔｅｄ
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ｉｎｈｉｂｉｔｓｌｕｎｇｍｅｔａｓｔａｓｉｓ［Ｊ］．Ｔｈｅｒａｎｏｓｔｉｃｓ，２０２３，１３（８）：２６９３

２７０９．

［２４］　ＹｏｓｈｉｍｕｒａＡ，Ｉｔｏ Ｍ，ＭｉｓｅＯｍａｔａＳ，ｅｔａｌ．ＳＯＣＳ：ｎｅｇａｔｉｖｅ

ｒｅｇｕｌａｔｏｒｓｏｆｃｙｔｏｋｉｎｅｓｉｇｎａｌｉｎｇｆｏｒｉｍｍｕｎｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ［Ｊ］．Ｉｎｔ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０２１，３３（１２）：７１１７１６．

［２５］　王茹，钟桂兰，王小花，等．ＳＯＣＳ３介导ＩＬ６／ＳＴＡＴ３通路在卵巢

上皮癌细胞增殖凋亡过程中的作用机制［Ｊ］．中国老年学杂志，

２０２２，４２（２３）：５７５３５７５７．

［２６］　刘敏，王阁．原发性肝癌患者循环 ｍｉＲ２０３ａ３ｐ表达水平与

ＳＯＣＳ１和ＳＯＣＳ３的关系及意义［Ｊ］．中国免疫学杂志，２０２０，３６

（７）：８４８８５２．

［２７］　ＳｕｎＹ，ＧａｏＹ，ＤｏｎｇＭ，ｅｔａｌ．Ｋｒｅｍｅｎ２ｄｒｉｖｅｓｔｈｅｐｒｏｇｒｅｓｓｉｏｎｏｆ
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１４０１５８．
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