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摘要 目的：探讨重症肺炎患者血清氧化应激指标和炎症因子的表达及其与肺部感染评分（CPIS）的关系。方法：选取 2016年 1月

到 2018年 12月在西安市胸科医院接受治疗的重症肺炎患者 120例作为观察组，另选取同期在该院接受治疗的普通肺炎患者

120例作为对照组。比较两组患者血清中的炎症因子指标、氧化应激指标和 CPIS评分，分析重症肺炎患者炎症因子指标、氧化应

激指标与 CPIS评分的相关性。结果：观察组患者血清中白介素 -6（IL-6）、白介素 -18（IL-18）、肿瘤坏死因子 -琢（TNF-琢）水平明显
高于对照组，差异具有统计学意义（P<0.05），观察组患者血清中过氧化脂质（LPO）水平高于对照组，血清中超氧化物歧化酶

（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶（GSH-Px）水平低于对照组，差异具有统计学意义（P<0.05），观察组患者的 CPIS评分高于对照组

（P<0.05）。Pearson相关分析结果显示：重症肺炎患者的 CPIS评分与 IL-6、IL-18、TNF-琢、LPO水平呈正相关（P<0.05），与 SOD、

GSH-Px水平呈负相关（P<0.05）。结论：重症肺炎患者存在明显的炎症反应和氧化应激反应，且炎症反应和氧化应激反应的程度和

患者肺部感染程度密切相关。
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Expression of Serum Oxidative Stress Indexes and Inflammatory Factors in
Patients with Severe Pneumonia and Their Relationship with Pulmonary

Infection Score*

To investigate the relationship between the expression of serum oxidative stress indexes and inflammatory

factors in patients with severe pneumonia and their relationship with pulmonary infection score (CPIS). 120 patients with se-

vere pneumonia who were treated in Xi'an Chest Hospital from October 2017 to September 2018 were selected as the observation group.

Another 120 patients with common pneumonia who were treated in the hospital during the same period were selected as the control

group. The inflammatory factors, oxidative stress indexes and CPIS score were compared between the two groups. The correlation be-

tween inflammatory factors and oxidative stress indexes and CPIS score in patients with severe pneumonia were analyzed. The

levels of serum interleukin-6 (IL-6), interleukin-18 (IL-18) and tumor necrosis factor-琢 (TNF-琢) in the observation group were signifi-

cantly higher than those in the control group, and the difference was statistically significant (P<0.05). The levels of serum lipid peroxida-

tion (LPO) in the observation group was higher than that of the control group, the levels of serum superoxide dismutase (SOD) and glu-

tathione peroxidase (GSH-Px) were lower than those of the control group, and the difference was statistically significant (P<0.05). The

CPIS score of the observation group was higher than that of the control group (P<0.05). The results of Pearson correlation analysis show

that the CPIS scores in patients with severe pneumonia was positively correlated with the levels of IL-6, IL-18, TNF-琢 and LPO (P<0.05),

which was negatively correlated with the levels of SOD and GSH-Px (P<0.05). Severe pneumonia patients have obvious in-

flammatory reaction and oxidative stress reaction,and the degree of inflammation and oxidative stress is closely related to the degree of

pulmonary infection.
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前言

肺炎是相关因素损伤机体后导致气道、肺泡、肺间质出现

炎症的疾病，而重症肺炎是指肺炎患者出现了急性呼吸衰竭、

终末器官功能障碍、低血压、休克等状况[1,2]。重症肺炎患者起病

急、进展快，尽管近年来抗生素的研究取得了巨大的进展，但重

症肺炎患者的病死率依然居高不下[3]，因此进一步研究引发重

症肺炎的相关机制，以辅助临床治疗具有重要的临床意义。有

研究指出[4,5]，炎症反应和氧化应激反应在肺炎的发生、发展中

起到重要的作用。白介素 -6（Interleukin-6，IL-6）、白介素 -18

（Interleukin-18，IL-18）均属于白介素家族，是常见的促炎因子[6,7]，

肿瘤坏死因子 -琢（Tumor Necrosis Factor-琢，TNF-琢）是一种多功
能细胞因子，参与调节了机体的炎症反应 [8]。过氧化脂质

（lipoperoxides，LPO）是氧自由基与多聚不饱和脂肪酸反应的

产物[9]，超氧化物歧化酶（Superoxide Dismutase，SOD）是机体内

重要的氧自由基清除酶[10]，而谷胱甘肽过氧化物酶（Glutathione

peroxidase，GSH-Px）则是过氧化物分解酶，SOD和 GSH-Px的

表达水平可反映机体的抗氧化能力[11]。本研究旨在探讨重症肺

炎患者血清氧化应激指标和炎症因子的表达及其与肺部感染

评分（Clinical Pulmonary Infection score，CPIS）的关系，现将研

究结果整理报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取 2016年 1月到 2018年 12月在西安市胸科医院接受

治疗的重症肺炎患者 120例作为观察组，纳入标准：（1）所有患

者均符合中华医学会呼吸病学分会制定的有关重症肺炎的诊

断标准[12]，主要标准：① 需要行机械通气；② 需血管活性药物进

行治疗的脓毒症休克。次要标准：① 呼吸频率大于 30次 /min；

② 多叶、段性肺炎；③ 存在意识障碍 /定向障碍；④ 氧合指数≤

250 mmHg；⑤ 氮质血症；⑥ 血小板减少症；⑦ 白细胞减少症；⑧

中心体温低于 36℃；⑨ 需强力体液复苏的低血压。以上标准中

主要标准符合 1条或次要标准符合 3条即可诊断为重症肺炎；

（2）临床资料齐全；（3）均配合完成了本研究相关检测项目；（4）

患者及其家属对本研究知情同意。排除标准：（1）合并有恶性肿

瘤者；（2）存在严重的免疫功能障碍者；（3）凝血功能障碍者；

（4）因肺炎重复入院者；（5）呼吸衰竭难以控制者。另选取同期

在该院接受治疗的普通肺炎患者 120例作为对照组，患者均符

合 2014年英国国家卫生与临床优化研究所制定的关于肺炎的

相关标准[12]。观察组患者男性 68例，女性 52例，年龄 43-71岁，

平均年龄（53.64± 8.21）岁，社区获得性肺炎 73例，医院获得性

肺炎 47例。对照组患者男性 72例，女性 48例，年龄 40-70岁，

平均年龄（54.68± 8.96）岁，社区获得性肺炎 76例，医院获得性

肺炎 44例。两组患者的一般资料比较无明显差异（P>0.05），可

作组间比较。

1.2 检测方法

1.2.1 血清学指标检测 抽取两组患者入院时的空腹静脉血

5 mL，3000 r/min离心 10 min，提取上清液，置于 -20℃的环境

下保存待测。采用酶联免疫吸附法检测血清中 IL-6、IL-18、

TNF-琢等炎症因子的水平，相关试剂盒购于上海研越生物科技
有限公司。采用硫代巴比妥酸比色法检测血清中 LPO水平，试

剂盒购于上海碧云天生物技术有限公司；采用氮蓝四唑法检测

血清中 SOD水平，试剂盒购于上海碧云天生物技术有限公司；

采用改良的 Hafeman氏法检测血清中 GSH-Px水平，试剂盒购

于上海盈公酶联检测试剂有限公司。相关检测步骤均严格遵循

试剂盒说明书。

1.2.2 肺部感染程度评估 采用 CPIS来评估患者的肺部感染

程度[13]，CPIS主要通过体温、白细胞计数、气管分泌物、氧合情

况、X线胸片、肺部浸润影的进展情况和气管吸取物培养情况

来进行评分，总分为 12分，分数越高代表肺部感染程度越严重。

1.3 统计学方法

采用 SPSS19.0进行统计分析，计数资料以率（%）的形式

表示，采用卡方检验，计量资料以（x± s）的形式表示，采用 t检

验。采用 Pearson法进行相关性分析。以 P<0.05为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 两组患者血清中炎症因子的比较

观察组患者血清中 IL-6、IL-18、TNF-琢水平明显高于对照
组，差异具有统计学意义（P<0.05），见表 1。

表 1 两组患者血清中炎症因子的比较（x± s）

Table 1 Comparison of serum inflammatory factors of patients in two groups(x± s)

Groups n IL-6（ng/L） IL-18（ng/L） TNF-琢（ng/L）

Control group 120 38.94± 15.12 51.29± 15.28 38.45± 13.26

Observation group 120 68.33± 19.36 91.35± 18.64 61.22± 16.48

t 13.106 18.207 11.792

P 0.000 0.000 0.000

2.2 两组患者血清中氧化应激指标的比较

观察组患者血清中 LPO水平高于对照组，血清中 SOD、

GSH-Px水平低于对照组，差异具有统计学意义（P<0.05），见表2。
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2.3 两组患者的 CPIS评分比较

对照组患者的 CPIS评分为（5.14± 1.39）分，观察组患者的

CPIS评分为（6.13± 1.28）分，两组患者的 CPIS评分比较差异

具有统计学意义（t=5.739，P=0.000）。

2.4 重症肺炎患者炎症因子指标、氧化应激指标与 CPIS评分

的相关性

经 Pearson相关分析显示，重症肺炎患者的 CPIS评分与

IL-6、IL-18、TNF- 琢、LPO 呈 正 相 关（r=0.526，0.489，0.463，

0.512；P=0.000，0.001，0.008，0.000），与 SOD、GSH-Px呈负相关

（r=-0.581，-0.574；P=0.000，0.000）。

3 讨论

重症肺炎是一种进展性肺部炎症，可由局部感染快速进展

为全身性感染，并且可引发脓毒症、感染性休克、呼吸衰竭、多

器官功能障碍综合征等，是临床常见的危急重症[14-16]。目前临床

对重症肺炎的治疗尚未取得突破性的进展，患者的预后较差、

病死率高，如何有效的治疗重症肺炎、改善患者的生存情况成

为临床医生重点关注的问题。目前重症肺炎的具体发病机制尚

未完全阐明，但已经明确了炎症反应和氧化应激反应在疾病的

进展中起到了重要的作用[17-19]。当机体被病原菌入侵时，可直接

对呼吸道上皮细胞以及黏膜造成损伤，同时可以导致多种炎症

因子和氧自由基的释放，导致局部炎症反应、肺部炎症反应和

全身炎症反应程度增加，加重肺损伤，同时氧自由基增多可导

致机体内氧化 /抗氧化失衡，引发氧化应激反应，氧化应激可

促进气道黏膜反应，并且氧化应激反应还可以导致细胞 DNA

损伤，进而加重肺部组织的损伤，促进肺炎的发展[20-22]。

本研究结果显示，观察组患者血清中 IL-6、IL-18、TNF-琢
水平明显高于对照组，这说明重症肺炎患者体内的炎症反应程

度明显大于普通肺炎患者。当致病菌进入肺组织后，革兰阴性

菌细胞壁的毒性成份脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）会和脂多

糖结合蛋白（Lipopolysaccharide binding protein，LBP）进行结

合，之后再与细胞表面的可溶性分化抗原簇 14( Cluster of dif-

ferentiation 14，CD14)结合，形成 LPS-LBP-CD14复合物，该复

合物可激活单核细胞表面的 TOLL样受体（toll-like receptor，

TLR），活化的 TLR2可激活核因子 KB，进而促进 IL-6、IL-18、

TNF-琢等炎症因子分泌，促进炎性细胞聚集，炎症反应越剧烈，
患者的肺部受损越严重，进而可引发重症肺炎，因此重症肺炎

患者血清中的炎症因子水平更高[23-25]。本研究结果还显示，观察

组患者血清中 LPO水平高于对照组，血清中 SOD、GSH-Px水

平低于对照组，其中 LPO水平 f反映了机体的氧化反应情况，

而 SOD、GSH-Px的水平则代表了机体的抗氧化能力，从结果

可以看出重症肺炎患者存在氧化 /抗氧化失衡，机体内有明显

的的氧化应激反应。正常情况下，机体发生氧化作用会产生代

谢产物，但在 SOD、GSH-Px等内源性抗氧化物质的作用下可

有效对抗过氧化反应，然而在急性炎症反应下 SOD、GSH-Px

等内源性抗氧化物质很快就被消耗，因此导致机体的抗氧化能

力减弱，出现氧化应激反应[26-28]。本研究结果还显示，观察组患

者的 CPIS评分高于对照组，且重症肺炎患者的 CPIS评分与

IL-6、IL-18、TNF-琢、LPO呈正相关，与 SOD、GSH-Px呈负相关，

由此可见炎症反应和氧化应激反应与重症肺炎患者的病情严

重程度密切相关。这主要是因为炎症反应可加重患者肺部损伤

程度，并且会间接影响机体的免疫功能，导致机体对病原菌的

抵抗能力下降，进而增加肺部感染严重程度。而大量的活性氧

可氧化细胞浆膜的脂质成分，可直接影响细胞膜的结构，对其

功能产生影响，并且活性氧还可以直接破坏 DNA，使其发生链

断裂、突变，因此氧化应激反应可加重患者的肺部感染严重

程度[29,30]。

综上所述，重症肺炎患者血清中的炎症因子与 LPO水平

偏高，SOD、GSH-Px水平偏低，且 CPIS评分与炎症因子、LPO

呈正相关，与 SOD、GSH-Px呈负相关，说明重症肺炎患者体内

存在明显的炎症反应和氧化 /抗氧化失衡，炎症反应和氧化应

激反应在疾病进展中起到重要的作用，且炎症反应和氧化应激

反应的程度和患者肺部感染程度密切相关。
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