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摘要 目的：探讨老年重症肺炎（SP）合并呼吸衰竭（RF）患者血清 琢1-抗胰蛋白酶（琢1-AT）、可溶性白细胞介素 -2受体（sIL-2R）、

半乳糖凝集素 -3（Gal-3）的临床意义。方法：选取我院收治的老年 SP合并 RF患者 200例分为低危组、中危组、高危组，根据 30 d

预后分为死亡组和存活组。检测血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平。多因素 Logistic回归分析老年 SP合并 RF患者死亡的因素。结

果：低危组、中危组、高危组血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平依次升高（P＜0.05）。200例老年 SP合并 RF患者 30 d死亡率为

30.50%（61/200）。年龄增加、病情程度重度和 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3升高为老年 SP合并 RF患者死亡的独立危险因素，氧合指数升

高为独立保护因素（P＜0.05）。结论：老年 SP合并 RF患者血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平升高与病情加重和预后不良密切相关。
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Clinical Significance of Serum 琢1-AT, sIL-2R and Gal-3 Detection in Elderly
Patients with Severe Pneumonia Combined with Respiratory Failure*

To investigate the clinical significance of serum 琢1-antitrypsin (琢1-AT), soluble interleukin-2 receptor

(sIL-2R) and galectin-3 (Gal-3) in elderly patients with severe pneumonia (SP) combine with respiratory failure (RF). 200

elderly patients with SP combine with RF who were admitted to our hospital were selected, patients were divided into low risk group,

medium risk group and high risk group, patients were divided into death group and survival group according to the 30 days prognosis.

Serum 琢1-AT, sIL-2R and Gal-3 levels were detected. The factors of death in elderly patients with SP combine with RF were analyzed by

multivariate Logistic regression. Serum 琢1-AT, sIL-2R and Gal-3 levels in low risk group, middle risk group and high risk group

increased in turn (P<0.05). The 30 day mortality rate of 200 elderly patients with SP combine with RF was 30.50% (61/200). The increase

of age, severity of disease and the increase of 琢1-AT, sIL-2R and Gal-3 were independent risk factors for death in elderly patients with SP

combine with RF, and the increase of oxygenation index was an independent protective factor (P<0.05). The increase of

serum 琢1-AT, sIL-2R and Gal-3 levels in elderly patients with SP combine with RF are closely relate to the aggravation of the disease

and poor prognosis.
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前言
老年人是重症肺炎（SP）主要发病人群。呼吸衰竭（RF）是

SP患者常见的并发症，是导致患者入院 30 d死亡的重要原因，
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2.2 单因素分析老年 SP合并 RF患者死亡的因素

200例老年 SP合并 RF患者入院 30 d内，死亡 61例，死

亡率为 30.50%。单因素分析显示，死亡组年龄大于存活组，病

情程度重度、C反应蛋白、降钙素原、琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平
高于存活组，机械通气时间长于存活组，氧合指数低于存活组

（P＜0.05），两组其他资料比较无差异（P＞0.05）。见表 2。

2.3 多因素 Logistic回归分析

以老年 SP合并 RF患者生存状态（赋值：死亡 /存活＝

1/0）为因变量，表 2中 P＜0.05的年龄、病情程度、机械通气时

间、氧合指数、C反应蛋白、降钙素原、琢1-AT、sIL-2R、Gal-3为
自变量（连续性变量原值输入），纳入多因素 Logistic回归分

析。结果显示，年龄增加（OR=1.141，95%CI=1.046～1.245）、病

情程度重度 （OR=9.159，95%CI=2.119～39.596）和 琢1-AT
（OR=1.561，95% CI=1.224 ～1.989）、sIL-2R（OR=1.712，95%

CI=1.262～2.323）、Gal-3（OR=1.198，95%CI=1.067～1.345）升

高为老年 SP合并 RF患者死亡的独立危险因素，氧合指数

（OR=0.985，95%CI=0.975～0.994）升高为独立保护因素（P＜

0.05）。

3 讨论

SP患者由于肺部严重感染和肺实质炎症加重，肺通气血

流比例和有效弥散面积减少极易诱发 RF，老年 SP合并 RF病

理生理机制复杂，受身体状况差、肺部功能减退、多系统疾病共

存等因素影响，治疗极为困难[1]。本研究老年 SP合并 RF患者

30 d死亡率为 30.50%，说明老年 SP合并 RF患者死亡率较高。

琢1-AT是一种具有抗炎作用的糖蛋白，提升 琢1-AT可以
降低脂多糖诱导的肺炎小鼠模型肺组织多种炎症基因表达[8]。

血清 琢1-AT水平升高是慢阻肺急性加重期患者并发 RF的独

立危险因子[9]。本研究显示老年 SP合并 RF患者血清 琢1-AT水
平随着病情加重而升高，是死亡的独立危险因素。分析可能是

琢1-AT在感染和炎症过程中升高以对抗炎症反应，其水平越高
则感染和炎症反应加重，炎症反应可加剧肺组织结构和功能损

害，导致病情加重和死亡风险增加。

sIL-2R是具有免疫炎症反应抑制作用的多功能细胞因子，

Note: Compared with the low risk group, aP＜0.05; Compared with the medium risk group, bP＜0.05.

表 1 不同病情程度老年 SP合并 RF患者血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平比较
Table 1 Comparison of serum 琢 1-AT, sIL-2R, and Gal-3 levels in elderly patients with SP combine with RF with different severity of disease

Groups n 琢1-AT[mg/L,M(P25,P75)] sIL-2R(ng/mL, x± s) Gal-3[ng/mL,M(P25,P75)]

Low risk group 51 8.92(7.54,9.63) 3.58± 1.35 16.55(13.80,18.84)

Medium risk group 82 12.34(11.45,13.55)a 6.33± 0.87a 23.69(21.68,24.96)a

High risk group 67 15.36(14.47,16.87)ab 9.16± 1.66ab 29.99(27.61,32.54)ab

F/H - 153.322 262.152 160.438

P - ＜0.001 ＜0.001 ＜0.001

炎症反应在 SP合并 RF发生发展中发挥至关重要的作用 [1]。

琢1-抗胰蛋白酶（琢1-AT）是一种具有抗炎作用的糖蛋白，其水
平升高与重症 2019冠状病毒肺炎（COVID-19）有关[2]。可溶性

白细胞介素 -2受体（sIL-2R）是可发挥促炎作用的白细胞介素

（IL）-2游离受体，可预测 COVID-19患者并发严重 RF[3]。半乳

糖凝集素（Gal）-3能通过激活炎症信号通路促进炎症发生发

展，且血清 Gal-3水平与 COVID-19严重程度有关[4]。本研究拟

探讨老年 SP合并 RF患者血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3与病情严
重程度和预后的关系，报道如下。

1 资料与方法

1.1 临床资料

选取 2021年 1月～2023年 1月我院收治的老年 SP合并

RF患者 200例，本研究经我院伦理委员会批准。纳入标准：（1）

年龄逸60岁；（2）初次确诊 SP合并 RF；（3）符合 SP合并 RF诊

断标准[5]；（4）自愿签署知情同意书；（5）有完整临床资料。排除

标准：（1）合并肺结核、慢阻肺等其他肺疾病；（2）自身免疫性疾

病、恶性肿瘤；（3）近 3个月内使用免疫抑制剂；（4）心脑肾等严

重障碍性疾病；（5）精神病患者。

1.2 方法

1.2.1 资料收集 收集老年 SP合并 RF患者性别、年龄、SP类

型、RF类型、吸烟史、饮酒史、合并疾病、机械通气时间、氧合指

数（动脉血氧分压 /吸入气氧浓度）、白细胞计数、C反应蛋白、

降钙素原、血肌酐和血尿素氮等资料。

1.2.2 血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3 水平检测 采集老年 SP 合

并 RF患者入院时 3 mL空腹静脉血，离心后取上层血清检测

琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平。
1.3 病情程度和预后分组

老年 SP合并 RF患者入院后根据 CURB-65 评分分为低

危组（0～1，51 例）、中危组（2 分，82 例）、高危组（逸3 分，67

例）[6]。根据老年 SP合并 RF患者入院后 30 d生存状态分为死

亡组（61例）和存活组（139例）[7]。

1.4 统计学分析

使用 SPSS28.0软件。计数资料例（%）表示，行 x2检验；等
级资料采用 U检验；正态分布的计量资料以（x± s）表示，两组
行 t检验，多组行 F检验；偏态分布的计量资料以 M（P25,P75）表

示，行 U检验；采用多因素 Logistic回归分析老年 SP合并 RF

患者死亡的因素。检验水准 琢=0.05。

2 结果

2.1 不同病情程度老年 SP合并 RF患者血清 琢1-AT、sIL-2R、
Gal-3水平比较

低危组、中危组、高危组血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平依
次升高（P＜0.05）。见表 1。
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表 2 单因素分析老年 SP合并 RF患者死亡的因素

Table 2 Univariate analysis of the factors of death in elderly patients with SP combine with RF

Factor Death group(n=61) Survival group(n=139) x2/t/Z P

Gender[n(%)]

Male 39(63.93) 85(61.15) 0.139 0.709

Female 22(36.07) 54(38.85)

Age(Years, x± s) 76.64± 6.36 71.65± 6.51 5.019 ＜0.001

RF Type[n(%)]

TypeⅠ 39(63.93) 106(76.26) 3.230 0.072

TypeⅡ 22(36.07) 33(23.74)

The degree of disease[n(%)]

Mild 3(4.92) 48(34.53) -7.129 ＜0.001

Moderate 15(24.59) 67(48.20)

Severe 43(70.49) 24(17.27)

Smoking history[n(%)] 26(42.62) 52(37.41) 0.484 0.487

Drinking history[n(%)] 15(24.59) 24(17.27) 1.449 0.229

Comorbidities[n(%)]

Hypertension 24(39.34) 46(33.09) 0.728 0.393

Diabetes 13(21.31) 24(17.27) 0.460 0.498

Coronary heart disease 18(29.51) 35(25.18) 0.408 0.523

Chronic Liver Disease 5(8.20) 6(4.32) 0.595 0.441

Chronic kidney disease 6(9.84) 7(5.04) 0.914 0.339

Mechanical ventilation time[d,M(P25,P75)] 5.00(4.00,7.00) 3.00(2.00,5.00) -4.827 ＜0.001

Oxygenation index[mmHg, M(P25,P75)] 86.37(57.97,109.38) 165.65(88.15,251.54) -6.542 ＜0.001

White blood cell count(× 109/L, x± s) 13.45± 2.60 12.65± 2.50 1.916 0.057

C-reactive protein[mg/L, M(P25,P75)] 152.48(127.65,167.09) 119.01(74.56,163.30) -3.698 ＜0.001

Procalcitonin[滋g/L,M(P25,P75)] 6.52(3.76,8.91) 4.70(3.26,6.94) -2.432 0.015

Blood creatinine[滋mol/L, M(P25,P75)] 93.87(83.05,112.38) 92.44(67.40,106.16) -1.755 0.079

Blood urea nitrogen(mmol/L, x± s) 13.01(9.45,14.88) 11.15(9.25,13.78) -1.779 0.075

琢1-AT[mg/L,M(P25,P75)] 14.75(12.53,16.64) 11.79(9.31,14.00) -5.823 ＜0.001

sIL-2R(ng/mL, x± s) 8.27± 2.32 5.84± 2.21 7.066 ＜0.001

Gal-3[ng/mL,M(P25,P75)] 28.40(24.96,31.53) 22.28(18.38,26.33) -6.039 ＜0.001

其水平升高与类风湿关节炎并发间质性肺炎和 COVID-19合

并RF患者院内死亡率增加有关[10,11]。本研究显示老年 SP合并

RF患者血清 sIL-2R水平随着病情加重而升高，是死亡的独立

危险因素。分析原因为血清 sIL-2R水平升高能介导机体免疫

应答作用增强肺部或肺外器官炎症反应，加剧肺换气和 /或通

气功能障碍。同时可抑制 IL-2/IL-2R信号通路，减少免疫细胞

对病毒的杀伤作用，增加老年 SP合并 RF患者病情加重和死

亡风险[12]。

Gal-3可激活多条炎症信号通路促进炎症发生发展，损害

中性粒细胞，增强细菌对机体的侵袭，加剧感染程度。敲除

Gal-3基因可减少肺炎小鼠肺组织炎症因子表达[13]。血清 Gal-3

水平升高与 COVID-19合并 RF患者死亡风险增加有关[14]。本

研究显示老年 SP合并 RF患者血清 Gal-3水平随着病情加重

而升高，是死亡的独立危险因素。分析原因是血清 Gal-3水平

升高能激活炎症信号通路诱导更多的炎症介质释放，加剧肺组

织结构和功能损害，还可影响病毒复制的信号通路促进病毒复

制以增强肺部感染程度，导致病情加重和死亡风险增加。

综上所述，血清 琢1-AT、sIL-2R、Gal-3水平升高与老年 SP

合并 RF患者病情加重和预后不良有关。
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