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CCL-18 在慢性阻塞性肺疾病中的表达

吴慧静

【摘要】　目的　比较分析趋化因子配体 -18(CCL-18) 在急性加重期慢性阻塞性肺疾病 ( 慢阻肺 ) 患

者治疗前后的表达水平变化情况 , 为患者病情严重程度和临床疗效评价提供依据。方法　急性加重期慢

阻肺住院病例 80 例为 A组 , 稳定期慢阻肺病例 80 例为 B组 , 健康对照 60 例为 C组 , A 组患者于入院

后 24 h, 治疗后 3、6、9 和 12 d 取血样检测；B组患者于病情稳定后 24 h 取血样检测；C组于体检时取

血样 , 采用酶联免疫吸附法测定 CCL-18 和白细胞介素 -6(IL-6) 值。结果　A 组入院后 24 h, A 组 CCL-

18 和 IL-6 显著高于 B、C组 (P<0.01), B 组显著高于 C组 (P<0.01)。随着治疗的进行 , A 组患者 CCL-18
和 FEV1%预计值逐渐下降 , 以 CCL-18 为自变量 , 以 FEV1%预计值为因变量进行一元回归分析 , 证实

两种变量间存在负相关：r=-0.991, Y=126.599-9.714X(P<0.01)。结论　CCL-18 在慢阻肺患者中呈高表达 , 
随着患者病情的加重 , CCL-18 表达增高 , 且其表达与患者肺功能呈负相关性。
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维持线粒体的正常功能 , 使大脑内ATP和磷酸肌酸水平增加 , 

提高大脑含氧量［4］。并且丁苯酞有较好的抗炎作用 , 减轻脑

组织的炎症, 可以修复缺血区以及半暗带区的血管壁［5］, 因此, 

丁苯酞软胶囊保护脑神经元的途径众多 , 主要有改善微循环、

保护线粒体、改善能量等。从本试验可以看出 , 治疗后试验

组神经功能缺损评分优于对照组 (P<0.05)。
综上所述 , 使用丁苯酞软胶囊治疗脑梗死 , 可以改善脑

梗死区域的大脑供血 , 缩小梗死区面积 , 减轻神经功能的缺

损 , 其临床效果显著 , 值得在临床推广。
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慢性阻塞性肺疾病在临床比较多见 , 尤其我国老龄化越

来越严重 , 其发生率和死亡率也不断增加。慢阻肺的发病机

制多与有害气体或颗粒造成的肺部异常炎症反应有关 , 已有

研究证实吸烟是慢阻肺发病的主要危险因素［1］。CCL-18 其

mRNA 在人体肺脏等一些器官组织中呈现着持续高表达的特

征［2］。已有报道表明 CCL-18 参与了过敏性哮喘、乳腺癌、

卵巢上皮癌等疾病的发病过程［3, 4］。我国临床对慢阻肺患者

肺部 CCL-18 表达的研究样本比较有限 , 还需要更多的研究

探寻该趋化因子在肺部疾病发生与发展过程中的作用 , 为临

床治疗提供新的思路。本研究比较分析了 CCL-18 在急性加

重期慢阻肺患者治疗前后的表达水平变化情况 , 希望为患者

病情严重程度和临床疗效评价提供依据 , 现报告如下。

1　资料与方法
1. 1　一般资料　选取本院 2014 年 1~12 月间急性加重期慢阻

肺住院病例80例为A组：男52例 , 女 28例；年龄56~78岁 , 

平均年龄(64.8±7.2)岁；病程5~20年 , 平均病程(12.8±3.2)年；

吸烟史 58 例。选取同期稳定期慢阻肺病例 80 例为 B组：男

50 例 , 女 30 例；年龄 55~76 岁 , 平均年龄 (65.2±7.5) 岁；病

程 4~21 年 , 平均病程 (12.3±4.1) 年；吸烟史 62例。另选取同

期院内健康体检健康者 60例为 C组 , 男 38 例 , 女 22 例；年

龄 52~73 岁 , 平均年龄 (63.8±8.2) 岁。三组研究对象除本文

相关疾病外 , 其他一般资料比较差异无统计学意义 (P>0.05), 
具有可比性。

1. 2　纳入标准　①慢阻肺诊断及分期标准参照 2007 修订版
《慢性阻塞性肺疾病诊疗规范》［5］； ②急性加重期指短期内

喘息、咳嗽、咳痰等症状加重 , 脓性痰增多 , 可伴或不伴发

热等炎性症状；③稳定期指患者经治疗10~14 d后喘息、咳嗽、

咳痰等症状明显减轻 , 偶发轻微咳嗽 , 少量痰液；④排除

合并有其他类型肺部疾病、肝炎、糖尿病、心血管疾病、严

重感染、脏器功能衰竭、恶性肿瘤、血液系统疾病、免疫系

统疾病及近期有免疫抑制剂用药患者；⑤临床化验项目均在
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详细告知患者并获得患者同意后实施。

1. 3　方法
1. 3. 1　取样及样本处理　A组患者于入院后 24 h 和治疗后
3、6、9和 12 d 取血样检测；B组患者于病情稳定后 24 h 取

血样检测；C组于体检时取血样。均取清晨空腹静脉血 3 ml, 

抗凝并于室温中静置 1~2 h, 送入 4℃冰箱保存。实验室离心

机处理 , 3000 r/min, 10 min, 留取上清液置于 -80℃冰箱保存

待测。

1. 3. 2　CCL-18 检测　采用酶联免疫吸附法 , 试剂盒由上海
蓝基生物科技有限公司提供 , 操作方法严格参照说明。

1. 3. 3　IL-6 检测　采用酶联免疫吸附法 , 试剂盒由上海蓝
基生物科技有限公司提供 , 操作方法严格参照说明。

1. 3. 4　肺功能监测　采用肺功能监测仪进行第一秒用力呼
出量 (FEV1) 的测定 , 并计算 FEV1%预计值。

1. 4　统计学方法　采用 SPSS19.0 统计学软件处理数据。计
量资料以均数±标准差 ( x-±s) 表示 , 两组间比较采用 t检
验 , 多组间比较采用方差分析；计数资料采用χ2 检验；相

关性分析采用直线回归分析 , 以患者 CCL-18 值为自变量 , 

FEV1%预计值为因变量。P<0.05 表示差异有统计学意义。
2　结果
2. 1　三组间CCL-18和 IL-6比较　A组入院后24 h, A组CCL-
18和 IL-6显著高于B、C组 (t=19.764、44.172、9.913、15.351, 
P<0.01), B 组显著高于C组 (t=21.166、4.668, P<0.01)。见表 1。
2. 2　A组治疗前后 CCL-18 和 FEV1%预计值变化情况　随
着治疗的进行 , 患者 CCL-18 和 FEV1%预计值逐渐下降 , 以

CCL-18 为自变量 , 以 FEV1%预计值为因变量进行一元回归

分析 , 证实两种变量间存在回归关系 , 呈负相关：r=-0.991, 
Y=126.599-9.714X(P<0.01)。见表 2, 图 1。

表 1　三组 CCL-18 和 IL-6 水平比较 ( x-±s)
组别 例数 CCL-18(ng/ml) IL-6(ng/L)
A 组 80 8.2±0.8 11.8±1.3
B 组 80 5.7±0.8   9.6±1.5
C 组 60 3.4±0.3   8.5±1.2
F 12.473 7.896
P <0.01 <0.01

注：三组比较 , P<0.01
表 2　A组患者治疗不同时间点的 CCL-18 与 FEV1%预计值变化水平 ( x-±s)

指标 入院后 24 h 治疗后 3 d 治疗后 6 d 治疗后 9 d 治疗后 12 d
CCL-18(ng/ml)   8.2±0.8   7.1±0.5   6.3±0.7   5.9±0.7   5.7±0.8
FEV1%预计值 (%) 47.9±9.6 56.6±8.2 63.8±7.3 69.4±7.8 72.8±7.6
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图 1　CCL-18 与 FEV1%预计值相关性
3　讨论

慢阻肺以不完全可逆的呼吸道气流受限为主要表现特

征 , 临床上对其发病机制尚不明确 , 但已有研究证实氧化 / 抗

氧化失衡、气道炎症、异常细胞凋亡、免疫反应、蛋白酶失

衡等参与其发病过程［6, 7］。气道炎症学说认为 , 慢阻肺的发

病与感染、吸烟、过敏、粉尘颗粒、有毒物质、大气污染等

密切相关 , 是这些因素刺激肺部组织而引发的一类气道慢性

炎症反应［8］, 其发病过程有多种炎症因子、炎症细胞、趋化

因子、细胞因子等参与其中 , 较为典型的如白细胞介素、中

性粒细胞、巨噬细胞、T淋巴细胞等可破坏肺泡和肺组织结构, 

从而影响肺功能［9］。

趋化因子为一类具有显著的催化作用的可溶性蛋白 , 分

子量小 , 可广泛参与习惯性炎症反应 , 可对树突细胞、中性

粒细胞、淋巴细胞、单核细胞、自然杀伤细胞 (NK) 等起到

趋化作用 , 并参与了淋巴细胞的活化 , 随淋巴系统迁移［10-12］。

另外 , 趋化因子在血管生成、肿瘤生长与转移、造血等病理

生理过程中也起到了一定趋化作用 , 我国临床已有报道［13］

对趋化因子在白血病病例中的表达及意义做出研究。CCL-

18 最早于 1997 年在人的胎儿肺内发现 , 是一种肺部活化调

节趋化因子。早期的研究发现 , CCL-18 在肺内呈现持续的

高表达 , 而在淋巴组织、胸腺、阑尾等组织中则呈低表达。

近些年来 , 我国临床逐渐出现肺部疾病的 CCL-18 表达的相

关研究 , 刘桂桃等［14］通过动物实验证实了 CCL-18 参与肺

纤维化的发生过程；王健等［15］的临床报道证实了 CCL-18

在过敏性哮喘急性发作期中的高表达特征。

CCL-18 参与慢阻肺及其急性发作的机制在于：CCL-18

与特异性受体结合后募集相应炎细胞向气道迁移 , 造成气道

内大量的细胞因子被释放 , 触发瀑布式级联反应 , 刺激气道

黏液细胞的大量分泌 , 从而促进气道的高反应性。CCL-18

促进了患者气道内炎症细胞的信号转导过程 , 从而参与和促

进了炎症反应的发生。本组研究中 , 对慢阻肺急性加重期、

稳定期及健康人的血清 CCL-18 及 IL-6 水平检测结果显示 , 

患者病情程度越重 , 炎症因子和趋化因子的表达越高 , 证实

了 CCL-18 在慢阻肺、尤其是急性加重期慢阻肺患者中的高

表达 , 参与了慢阻肺炎症反应的发生机制中。FEV1% 预计

值反映了肺功能水平 , 对急性加重期慢阻肺患者治疗不同时

点的 CCL-18 与 FEV1%预计值变化的相关性分析结果显示 , 

CCL-18 与患者肺功能的变化呈负相关 , 说明 CCL-18 的表达

对于指导临床诊断、治疗、预后评价及对肺功能的评估具有

一定价值。

综上所述 , CCL-18 在慢阻肺患者中呈高表达 , 随着患者

病情的加重 , CCL-18 表达增高 , 且其表达与患者肺功能呈负

相关性。
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尿微量白蛋白测定在早期糖尿病肾病中的
临床应用

田艳娟

【摘要】　目的　对尿微量白蛋白测定在早期糖尿病肾病中的临床价值进行评价分析 , 为今后的临

床检验工作提供有价值的参考信息。方法　选取 98 例 2 型糖尿病患者作为观察组 , 选取同期 90 例健康

体检者作为对照组 , 两组受试者进行尿微量白蛋白检测 , 并对检查结果进行对比分析。结果　观察组患

者尿微量白蛋白检测结果 (60.56±15.98)mg/L, 对照组受试者尿微量白蛋白检测结果 (13.56±3.28)mg/L, 

观察组尿微量白蛋白高于对照组 (P<0.05), 且阳性率高于对照组 (P<0.05) ；观察组患者糖尿病不同病程
的检查结果比较 , 差异具有统计学意义 (P<0.05)。结论　对糖尿病患者展开尿微量白蛋白水平检测 , 可
为临床早期糖尿病肾病诊断提供可靠的参考价值 , 对于指导临床治疗具有重要意义 , 值得关注。
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糖尿病肾病为临床上比较常见、多发的一种糖尿病并发

症 , 糖尿病肾病患者的微血管会发生明显病变 , 出现糖尿病

性肾小球硬化症。临床研究发现 , 糖尿病早期肾体积会增大 , 

肾小球滤过率增加 , 并呈现出高滤过状态 , 而后逐渐出现间

隙蛋白尿、微量蛋白尿 , 病程的不断延长 , 会随之出现蛋白

尿、水肿、高血压、肾小球滤过率降低等现象 , 最终引起肾

功能不全、尿毒症。近几年有研究指出［1］, 尿微量白蛋白的

检测可为临床糖尿病肾病的诊断提供一定的帮助。本次研究

中出于对尿微量白蛋白测定在早期糖尿病肾病中的临床价值

进行评价分析的目的 , 对本院收治的 2型糖尿病患者、健康

体检者展开了尿微量白蛋白检测 , 并对检测结果进行了对比

分析 , 结果报告如下。

1　资料与方法
1. 1　一般资料　选择 2013 年 1 月 ~2015 年 6 月间本院收治
的 98 例 2 型糖尿病患者作为观察组 , 选取同期 90 例健康体

检者作为对照组。观察组中男51例 , 女 47例 , 年龄37~86岁 , 

平均年龄 (54.3±12.5) 岁 , 病程 2~17 年 , 平均病程 (7.6±3.2)

年；对照组中男 48 例 , 女 42 例 , 年龄 35~82 岁 , 平均年龄

(52.1±12.9) 岁。所有受试者均排除泌尿系统感染、其他肾

小球疾病、急性发热性疾病。两组受试者年龄、性别等一般

资料比较差异无统计学意义 (P>0.05), 具有可比性。
1. 2　方法
1. 2. 1　研究方法　两组受试者进行尿微量白蛋白水平检测 , 
并对检测结果进行统计分析 , 对比观察组与对照组尿微量白

蛋白检测结果、阳性率 , 对比不同糖尿病病程患者尿微量白

蛋白检测结果。

1. 2. 2　检测方法　检测所需仪器为本院现有全自动生化分
析仪 , 试剂为相应配套试剂盒。所有检测操作均严格按照说

明书进行。

为两组受试者提供清洁的容器 , 嘱咐受试者留取晨尿中

段尿 , 标本留取完成后 2 h 内送至检验科进行检测。检验科

在接到标本后 , 在 3000 r/min 条件下对标本进行 10 min 离心

处理 , 吸取上层清液进行检测。尿微量白蛋白检测采取散射


