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摘　 要:　 目的　 探讨慢性阻塞性肺疾病患者(ＣＯＰＤ)中和肽素(Ｃｏｐｅｐｔｉｎ)、高迁移率族蛋白 １(ＨＭＧＢ１)水平

变化及其临床意义ꎮ 　 方法　 ７２ 例 ＣＯＰＤ 患者ꎬ按病情分为轻度组(ｎ＝ １５)、中度组(ｎ＝ ２８)、重度组(ｎ ＝ ２９)ꎮ 分

析各组患者 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ、ＨＭＧＢ１ 水平变化ꎮ 　 结果 　 随着病情由轻到重ꎬ患者血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ、ＨＭＧＢ１、白介素( ＩＬ) ￣
１β、肿瘤坏死因子(ＴＮＦ) ￣α 水平和肺组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 及其蛋白水平依次均显著升高ꎮ 重度组患者住院天数均

长于轻度、中度组ꎮ 急性加重期患者血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平与住院天数呈正相关ꎮ 　 结论　 ＣＯＰＤ 患者的严重程度和

Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 及 ＨＭＧＢ１ 表达水平呈正相关ꎬ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 及 ＨＭＧＢ１ 表达水平均可作为临床上评价 ＣＯＰＤ 的严重程度的生

物学指标ꎮ
关键词:　 慢性阻塞性肺疾病ꎻ　 和肽素ꎻ　 高迁移率族蛋白 １ꎻ　 白介素￣１βꎻ　 肿瘤坏死因子￣α
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Ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ ａｎｄ ＨＭＧＢ１ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ
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Ａｂｓｔｒａｃｔ:　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　 Ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ ａｎｄ ＨＭＧＢ１ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂ￣
ｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ (ＣＯＰＤ).　 Ｍｅｔｈｏｄｓ　 ７２ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ ｉｎ ｏｕｒ ｈｏｓｐｉｔａｌ ｗｅｒｅ ａｎａｌｙｚｅｄꎬａｎｄ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ
ｍｉｌｄ ｇｒｏｕｐ (ｎ＝ １５)ꎬｍｏｄｅｒａｔｅ ｇｒｏｕｐ (ｎ＝ ２８)ꎬｓｅｖｅｒｅ ｇｒｏｕｐ (ｎ＝ ２９) ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ＣＯＰＤ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｂｙ ｔｈｅ
ｄｉｓｅａｓｅ ｆｒｏｍ ｍｉｌｄ ｔｏ ｓｅｖｅｒｅ.Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ ａｎｄ ＨＭＧＢ１ ａｎｄ ｔｈｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｃｅ ｏｆ ｔｈｅｍ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ
ｗｅｒｅ ｅｖａｌｕａｔｅｄ.　 Ｒｅｓｕｌｔｓ　 Ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ＣｏｐｅｐｔｉｎꎬＨＭＧＢ１ꎬＩＬ￣１βꎬＴＮＦ￣αꎬｔｉｓｓｕｅ ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ ａｎｄ ｐｒｏｔｅｉｎ ｗｅｒｅ
ｅｌｅｖａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｄｅｇｒｅｅ ｏｆ ＣＯＰＤ.Ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ ｄａｙｓ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｇｒｏｕｐ ｗｅｒｅ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｌｏｎｇｅｒ ｔｈａｎ ｔｈｏｓｅ ｏｆ ｍｉｌｄꎬ
ｍｏｄｅｒａｔｅ ｇｒｏｕｐｓ.Ｔｈｅ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ａｎｄ ｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎ ｄａｙｓ ａｍｏｎｇ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｈａｄ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｃｏｒｒｅｌａ￣
ｔｉｏｎ.　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　 Ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＣＯＰＤ ｗａｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ｔｈｅ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ Ｃｏｐｅｐｔｉｎ ａｎｄ ＨＭＧＢ１.Ｔｈｅｒｅｆｏｒｅꎬｗｈｉｃｈ
ｃａｎ ｂｅ ｕｓｅｄ ａｓ ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｉｎｄｉｃａｔｏｒ ｔｏ ｅｖａｌｕａｔｅ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ＣＯＰＤ ｉｎ ｃｌｉｎｉｃ.

Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ:　 ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅꎻ　 ｃｏｐｅｐｔｉｎꎻ　 ＨＭＧＢ１ꎻ　 ＩＬ￣１βꎻ　 ＴＮＦ￣α

　 　 慢性阻塞性肺疾病(ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅꎬＣＯＰＤ)是临床呼吸道重症疾病之一ꎮ 持续存

在的气流受限是 ＣＯＰＤ 的只要特点ꎬ并且与气道慢

性炎症反应的增高密切相关ꎮ 目前大量研究表明ꎬ
Ｃ 反应蛋白、降钙素原、血管升压素是 ＣＯＰＤ 的非特

异性生物学标志物ꎬ即在 ＣＯＰＤ 急性加重期时ꎬ上述

生物学指标水平均明显升高ꎬ与疾病严重程度呈正

相关[１￣２]ꎮ 和肽素(Ｃｏｐｅｐｔｉｎ)由 ３９ 个氨基酸组成一

种急性期时相蛋白ꎬ是精氨酸加压素(ＡＶＰ)原的部

分肽段ꎬ可由神经垂体分泌ꎮ 正常人体中 ＡＶＰ 含量

极低ꎬ当机体出现感染、低血压等症状后可促使下丘

脑分泌 ＡＶＰ 增加ꎮ 研究发现ꎬ大多心肺血管病患者

血液中的 ＡＶＰ 水平均明显升高ꎬ且和疾病程度呈正
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相关ꎮ 然而ꎬＡＶＰ 的生物活性不稳定ꎬ难以测定ꎬ而
Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 在体内表现比 ＡＶＰ 更加稳定ꎬ无酶切位点

和受体ꎬ在体内很少降解ꎬ可直接测定来反映 ＡＶＰ
水平ꎬ因此ꎬ和肽素可作为一种新型的生物学标志物

来诊断 ＣＯＰＤ[３￣４]ꎮ 近年有研究报道ꎬ高迁移率族蛋

白 １(Ｈｉｇｈ ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｂｏｘ￣１ ｐｒｏｔｅｉｎꎬＨＭＧＢ１)在

ＣＯＰＤ 的发病机制中起着重要作用[５]ꎮ ＨＭＧＢ１ 作

为内毒素血症和脓毒症的晚期炎症介质ꎬ参与多种

生理学进程ꎬ当其被释放到细胞外后ꎬ可作为细胞因

子参与氧化应激调节、介导炎症反应ꎬ导致炎症反应

进一步扩大ꎮ 因此ꎬＨＭＧＢ１ 可作为致炎细胞因子网

络中的中心环节ꎬ同时具有级联放大以及调节其他

炎症因子分泌的功能ꎬ有研究亦提示 ＨＭＧＢ１ 可能

参与了 ＣＯＰＤ 的发生和发展的过程[６]ꎮ 本研究旨

在探讨 ＣＯＰＤ 严重程度与 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ、 ＨＭＧＢ１ 在

ＣＯＰＤ 发病过程中的水平变化情况ꎬ揭示 ＨＭＧＢ１ 在

ＣＯＰＤ 发病机制中的作用及临床意义ꎮ

１　 资料与方法

１.１　 临床资料　 　 选择 ２０１５ 年 １ 月~２０１６ 年 １０ 月

于我院就诊的 ７２ 例 ＣＯＰＤ 患者作为研究对象ꎮ 纳入

标准:参照 ２００７ 年«慢性阻塞性肺疾病诊治指南»中
的诊断标准进行确诊为 ＣＯＰＤ 患者ꎮ 排除标准:合并

慢性感染性疾病、心肺功能障碍、恶性肿瘤者或者其

他重大疾病患者ꎻ合并心理疾病、精神疾病患者ꎮ 根

据 ＣＯＰＤ 综合评估按病情由轻至重分为三组:轻度组

(ｎ＝１５) 、中度组(ｎ ＝ ２８) 、重度组(ｎ ＝ ２９)ꎮ 轻度组

１５ 例ꎬ年龄 １９~５３(４１.８±３.５)岁ꎻ病程 １.５ ~ １３(５.８±
１.８)年ꎮ 中度组 ２８ 例ꎬ年龄 ２０~５３(４１.８±３.５)岁ꎻ病
程 １.５~１４(５.８±１.８)年ꎮ 重度组 ２９ 例ꎬ年龄 １９ ~ ５４
(４１.８±３.５)岁ꎻ病程 １.６~１３(５.８±１.８)年ꎮ 各组年龄、
病程比较无明显差异ꎬ差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬ
资料具有可比性ꎮ 本研究获得医院伦理委员会批准ꎬ
所有患者自愿签署知情同意书ꎮ
１.２　 主要仪器与试剂　 　 ＡＢＩ ７３００ 荧光定量 ＰＣＲ
仪(型号:ＡＢＩ ７３００ꎬ上海普迪生物技术有限公司)ꎻ
ＥＬ２０４ 梅特勒电子天平(型号:ＥＬ２０４ꎬ厂家:郑州南

北仪器设备有限公司)ꎻ高迁移率族蛋白 １ (Ｈｉｇｈ
ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｇｒｏｕｐ ｐｒｏｔｅｉｎ １ꎬＨＭＧＢ１)和 ＧＡＰＤＨ(内参)
一抗均购自 Ｃｅｌｌ Ｓｉｇｎａｌｉｎｇ Ｔｅｃｈｎｏｌｏｇｙ 公司ꎻ二抗购

自碧云天公司ꎮ
１.３　 ＥＬＩＳＡ 法检测指标 　 　 采用 ＥＬＩＳＡ 试剂盒检

测血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ、ＨＭＧＢ１ꎬＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 水平ꎬ所
有试剂盒均购自南京建成生物研究所ꎮ 按照试剂盒

操作严格进行测定ꎮ
１.４　 荧光定量 ＰＣＲ　 　 采用 Ｔｒｉｚｏｌ 方法提取肺组

织总 ＲＮＡꎬ紫外分光光度计测定 ＲＮＡ 纯度和浓度

后ꎬ取 ２μｇ 进行逆转录ꎬ生成 ｃＤＮＡꎮ 采用 ＳＹＢＲ
ｇｒｅｅｎ 染料法进行定量检测ꎬ利用 Ｑ￣ＰＣＲ 仪设置

９５ ℃ １０ ｍｉｎ 预变性ꎬ９５ ℃ １５ ｓꎬ６０ ℃ ３０ ｓꎬ７２ ℃
３０ ｓꎬ扩增 ４０ 个循环ꎬ每个循环记录一次 ＣＴ 值ꎬ根
据 ２－ΔΔｔ计算 ＨＭＧＢ１ 及 ＧＡＰＤＨｄ 的 ｍＲＮＡ 表达情

况ꎮ ＨＭＧＢ１ 及 ＧＡＰＤＨ(内参)引物信息如下:
ＨＭＧＢ１: 上 游 引 物 ( ５′￣３′) ＣＡＴＧＧＡＴ￣

ＣＡＧＡＡＡＣＴＣＡＧＣＡＡＡＧＴＣ
下游引物 (５′￣３′) ＣＡＴＧＣＣＡＴＧＣＣＴ￣
ＴＧＴＣＴＴＴＧＣＣＴＧＣ

ＧＡＰＤＨ:上游引物 (５′￣３′) ＣＣＴＡＧＴＴＣＧＴＣＡＴ￣
ＧＧＧＴＧＴＧＡＡＣＣＡ
下 游 引 物 ( ５′￣３′) ＧＣＣＡＧＴＡＧＡＧ￣
ＧＣＡＧＧＧＡＴＧＡＴＧＴＴＣ

１.５　 蛋白印迹(Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ) 　 　 常规方法提取组

织总蛋白ꎬ二喹啉甲酸(ｂｉｃｉｎｃｈｏｎｉｎｉｃ ａｃｉｄꎬＢＣＡ)方

法测定蛋白质含量后ꎬ进行凝胶电泳ꎬ每孔上样

２０ μｇꎬ电转至聚偏氟乙烯薄膜(ｐｏｌｙｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｆｌｕｏｒ￣
ｉｄｅꎬＰＶＤＦ)上后ꎬ３％的脱脂奶封闭 ２ ｈꎬ分布孵育

ＨＭＧＢ１ 和 ＧＡＰＤＨ 一抗ꎬ４ ℃孵育一抗过夜ꎬ接着进

行 ＴＢＳＴ 洗膜ꎬ最后孵育二抗并进行显影ꎮ 采用

Ｑｕａｎｔｉｔｙｏｎｅ 软件对条带亮度进行分析ꎮ
１.６　 统计学方法　 　 实验数据应用 ＳＰＳＳ １７.０ 软件

进行统计分析ꎮ 计量资料以平均数±标准差(ｘ±ｓ)
表示ꎬ采用单因素方差分析多组间计量资料的比较ꎮ
采用卡方(χ２)检验分析计数资料的比较ꎮ 以 Ｐ<
０.０５为差异有统计学意义ꎮ

２　 结　 　 果

２.１　 患者急性加重期与缓解期血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平

　 　 与轻度组比较ꎬ中度ꎬ重度组患者急性加重期和

缓解期的血清和肽素水平均升高ꎬ差异有统计学意

义(Ｐ 均<０.０５)ꎻ与中度组比较ꎬ重度组患者急性加

重期和缓解期的血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平均升高ꎬ差异有

统计学意义(Ｐ 均<０.０５)ꎻ与缓解期比较ꎬ中度、重度

组患者急性加重期血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平均升高ꎬ差异

有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体见表 １ꎮ

２５５ Ｍｅｄｉｃａｌ Ｓｃｉｅｎｃｅ Ｊｏｕｒｎａｌ ｏｆ Ｃｅｎｔｒａｌ Ｓｏｕｔｈ ＣｈｉｎａꎬＮｏｖ ２０１７ꎬＶｏｌ.４５ꎬＮｏ.６



表 １　 急性加重期与缓解期血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平(ｐｍｏｌ / Ｌ)

组别 ｎ 急性加重期 缓解期

轻度组 １５ ５.１８±１.３２ ４.１８±１.０２
中度组 ２８ ９.２８±１.３５ａｃ ６.２８±１.３２ａ

重度组 ２９ １１.８８±１.３６ａｂｃ ８.１８±１.０２ａｂ

　 　 与轻度组比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与中度组比较ꎬｂ:Ｐ< ０.０５ꎻ与缓解期

期比较ꎬｃ:Ｐ<０.０５

２.２　 比较各组患者住院天数情况 　 　 重度组患者

住院天数均长于轻度、中度组ꎬ差异均有统计学意义

(Ｐ 均<０.０５)ꎬ具体见表 ２ꎮ

表 ２　 各组患者住院天数

组别 ｎ 住院天数

轻度组 １５ １０.１８±１.３２
中度组 ２８ １２.２８±１.３５
重度组 ２９ １７.８８±１.３６ａｂ

　 　 与轻度组比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与中度组比较ꎬｂ:Ｐ<０.０５

２.３　 血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平与住院天数的相关分析 　
　 急性加重期患者血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平与住院天数呈

正相关( ｒ＝ ０.６１７ꎬＰ<０.０１) ꎬ具体见图 １ꎮ

图 １

２.４　 各组患者血清 ＨＭＧＢ１、ＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 水平　
　 与轻度组比较ꎬ中度ꎬ重度组患者血清 ＨＭＧＢ１、
ＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 水平均升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ
均<０.０５)ꎻ与中度组比较ꎬ重度组患者血清 ＨＭＧＢ１、
ＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣α 水平均升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ
均<０.０５)ꎮ 具体见表 ３ꎮ

表 ３　 各组患者血清 ＨＭＧＢ１、ＩＬ￣１β和 ＴＮＦ￣α水平

组别 ｎ ＨＭＧＢ１(μｇ / Ｌ) ＩＬ￣１β(ｎｇ / Ｌ) ＴＮＦ￣α(ｎｇ / Ｌ)

轻度组 １５ ３.１８±１.３２ ２４.４１±１.３２ ７２.１８±１.３２

中度组 ２８ ５.１８±１.３３ａ ２６.１８±１.３４ａ ７５.１２±１.３４ａ

重度组 ２９ ７.２３±１.３１ａｂ ２８.２３±１.３１ａｂ ７７.２３±１.３７ａｂ

　 　 与轻度组比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与中度组比较ꎬｂ:Ｐ<０.０５

２.５　 各组患者肺组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达水

平　 　 ＲＴ￣ＰＣＲ 和 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 法检测各组患者肺

组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达水平ꎬ与轻度组比

较ꎬ中度ꎬ重度组患者肺组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 和蛋白

表达水平均升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ 均<０.０５)ꎻ
与中度组比较ꎬ重度组患者肺组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ
和蛋白表达水平均升高ꎬ差异有统计学意义(Ｐ 均<
０.０５)ꎻ具体见表 ４ 和图 ２ꎮ

表 ４　 肺组织 ＨＭＧＢ１ ｍＲＮＡ 和蛋白表达水平变化

组别 轻度组 中度组 重度组

ＲＴ￣ＰＣＲ 灰度值比值 ０.９２±０.１２ １.２３±０.１２ａ １.６２±０.３４ａｂ

Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 灰度值比值 ０.９５±０.１２ １.３３±０.１２ａ １.６８±０.３７ａｂ

　 　 与轻度组比较ꎬａ:Ｐ<０.０５ꎻ与中度组比较ꎬｂ:Ｐ<０.０５

图 ２　 ＨＭＧＢ１ 蛋白表达水平变化

３　 讨　 　 论

目前 ＣＯＰＤ 患者急性加重期时不能完成肺功能

全面检查ꎬ临床上关于 ＣＯＰＤ 疾病严重程度的诊断

主要是依靠患者呼吸困难、咳嗽、咳痰等临床症状的

加重ꎬ故需要一个客观指标来评价 ＣＯＰＤ 严重程度

尤为重要ꎮ Ｃ 反应蛋白、降钙素原、血管升压素是

ＣＯＰＤ 的非特异性生物学标志物ꎮ 有研究[７]对接受

糖皮质激素治疗的急性加重期 ＣＯＰＤ 患者血清 Ｃ
反应蛋白、Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 两项生物标志物水平进行比较ꎬ
结果显示ꎬＣ 反应蛋白水平变化的波动和范围较大ꎬ
Ｃ 反应蛋白水平不仅与 ＣＯＰＤ 患者疾病的严重程度

有关ꎬ且还易受到糖皮质激素等药物的影响ꎬ而
Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平的变化与这些药物的使用无关ꎬ仅与

ＣＯＰＤ 患者疾病的严重程度有关ꎬ故 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 在体

内表现出更为稳定的生物活性ꎬ检测方法更为快捷

简便ꎬ亦更能反应体内的炎症反应程度和疾病的严

重程度ꎮ 本研究结果表明ꎬ随着与 ＣＯＰＤ 患者疾病

严重程度增加ꎬ患者血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平亦随着升高ꎬ
提示 ＣＯＰＤ 患者的严重程度和 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平呈正相

关ꎮ 与缓解期比较ꎬ中度、重度组患者急性加重期血
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清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平均升高ꎬ可能是由于在急性加重期ꎬ
患者下呼吸道感染产生的炎症因子ꎬ细胞因子的刺

激所致ꎮ 重度组患者住院天数均长于轻度、中度组ꎬ
急性加重期患者血清 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平与住院天数呈正

相关(ｒ ＝ ０.６１８ꎬＰ<０.０５)ꎬ提示 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平升高可

引起住院时间延长ꎬ提示疾病的预后不理想ꎮ 综上

可知ꎬＣＯＰＤ 患者的严重程度和 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ 水平呈正

相关ꎬＣｏｐｅｐｔｉｎ 有望成为评价 ＣＯＰＤ 的严重程度的

生物学指标ꎮ
目前关于 ＣＯＰＤ 的确切发病机制有多种假说ꎬ

如蛋白酶和抗蛋白酶假说ꎬ免疫失衡假说ꎬ感染假

说ꎬ氧化损伤假说及炎症假说等[８]ꎮ 其中ꎬ炎症假

说在 ＣＯＰＤ 发生发展的机制一直备受学术研究者的

重视ꎮ ＨＭＧＢ１ 由 Ｊｏｈｎｓ 在 ２０ 世纪 ６０ 年代发现的一

种急性期时相蛋白ꎬ因其在聚丙烯酚胺凝胶电泳中

有很高的迁移率而得此名ꎬ随着 ＨＭＧＢ１ 的发现ꎬ越
来越多的学者对 ＨＭＧＢ１ 进行研究[９￣１１]ꎬ结果表明ꎬ
ＨＭＧＢ１ 在炎症反应的网络系统中可能作为一个中

心环节ꎬ不仅自身的分泌有级联放大效应ꎬ而且还可

以促进 ＩＬ￣１β、ＴＮＦ￣α 等其他炎症因子的分泌ꎮ 有报

道[１１]ＨＭＧＢ１ 在自身免疫性疾病等炎症性疾病的发

病机制中起着非常重要的作用ꎮ 本研究结果表明ꎬ
随着与 ＣＯＰＤ 患者疾病严重程度增加ꎬ患者血清和

肺组织中 ＨＭＧＢ１ 基因和蛋白表达水平亦随着升

高ꎬ提示 ＣＯＰＤ 患者的严重程度和 ＨＭＧＢ１ 表达水

平呈正相关ꎮ 同时ꎬ随着患者血清中 ＨＭＧＢ１ 基因

和蛋白表达水平升高ꎬ血清炎症因子 ＩＬ￣１β 和 ＴＮＦ￣
α 水平亦随着升高ꎬ提示 ＨＭＧＢ１ 有可能作为炎症

因子在 ＣＯＰＤ 发生发展中起重要作用ꎮ
综上所述ꎬＣＯＰＤ 患者的严重程度和 Ｃｏｐｅｐｔｉｎ

及 ＨＭＧＢ１ 水平呈正相关ꎬ因此均可作为临床上评

价 ＣＯＰＤ 的严重程度的生物学指标ꎮ
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