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乙酰半胱氨酸泡腾片对慢性阻塞性肺疾病患者炎性反应

及氧化／抗氧化失衡的影响研究

周　洋，张家洪，黄　河，马经平（华中科技大学附属荆州中心医院呼吸内科，湖北荆州　４３４０２０）

　　【摘要】　目的　探讨乙酰半胱氨酸泡腾片对慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）患者炎性反应及氧化／抗氧化失衡的

影响。方法　选择２０１２年１～６月华中科技大学附属荆州中心医院呼吸内科住院的６０例ＣＯＰＤ患者作为研究对

象，６０例患者随机分为对照组及试验组。对照组予以常规对症支持治疗，试验组在对照组的基础上加用乙酰半胱

氨酸泡腾片（金康速力，６００ｍｇ，２次／天），疗程２个月。观察两组治疗前后谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰＸ）、超氧化物

歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、白细胞介素１２（ＩＬ１２）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）的差异。结果　两组患者治疗后氧化／抗

氧化失衡均较治疗前明显改善（犘＜０．０５），且两组患者治疗后比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）；试验组治疗后ＩＬ

１２明显升高，ＣＲＰ明显降低，与治疗前相比差异有统计学意义（犘＜０．０５），但对照组ＩＬ１２和ＣＲＰ水平变化不明

显，治疗前后比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结论　乙酰半胱氨酸可减轻患者的炎性反应，纠正氧化／抗氧化

失衡，为ＣＯＰＤ的治疗发挥作用。
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　　慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）是老年呼吸系统的常见病，其

患病率和病死率呈逐年升高的趋势，严重影响了患者的生存质

量［１］。目前ＣＯＰＤ的发病机制尚不完全清楚，已比较明确的

发病机制包括吸烟、职业粉尘化学物质、空气污染、感染因素、

蛋白酶－抗蛋白酶失衡等
［２］。近年研究表明氧化应激、氧化／

抗氧化失衡在ＣＯＰＤ患者发病及进展过程中具有重要的作

用，且与炎性反应密不可分［３］。本研究旨在探讨乙酰半胱氨酸

泡腾片对ＣＯＰＤ患者谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＰＸ）、超氧化物

歧化酶（ＳＯＤ）、丙二醛（ＭＤＡ）、白细胞介素１２（ＩＬ１２）、Ｃ反应

蛋白（ＣＲＰ）的影响，以期观察其治疗ＣＯＰＤ的临床疗效。现报

道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年１～６月本院呼吸内科６０例

ＣＯＰＤ住院患者为研究对象，所以患者均符合２００７年１月中

华医学会呼吸分会关于ＣＯＰＤ诊治指南的诊断标准
［４］。将６０

例ＣＯＰＤ患者随机分为试验组及对照组。试验组３０例，其中

男１９例，女１１例；年龄５０～７７岁，平均（６１．６±１０．２）岁；病程

平均（１８．５±８．４）年。对照组３０例，其中男１８例，女１２例，年

龄５０～７６岁，平均（６０．６±９．４）岁，病程平均（１７．２±８．７）年。

两组患者均排除恶性肿瘤，严重心血管疾病等，其一般资料比

较差异无统计学意义（犘＞０．０５），组间具有可比性。

１．２　方法

１．２．１　治疗方法　对照组根据病情给予β２ 受体激动剂、止

咳、平喘、抗感染等治疗，同时予常规健康教育。试验组在对照

组的基础上加服浙江金华康恩贝生物制药有限公司生产的金

康速力（通用名：乙酰半胱氨酸泡腾片，温水冲服６００ｍｇ，２次／

天）。两组患者均避免使用镇咳、祛痰药，均治疗２个月。

１．３　检测方法　观察治疗前后反映机体炎性状态和氧化／抗

氧化失衡的指标，包括ＣＲＰ、ＩＬ１２、ＧＰＸ、ＳＯＤ和 ＭＤＡ。对照

组和试验组患者均在开始治疗前及治疗２个月后分别采集清

晨空腹静脉血，３０００ｒ／ｍｉｎ及时分离血清。血清 ＧＰＸ、ＳＯＤ、

ＭＤＡ检测均采用分光光度法，试剂盒为南京建成生物工程研

究所生产，ＣＲＰ采用免疫比浊法在 ＯｌｙｍｐｕｓＡＵ５４００全自动

生化分析仪上检测，血清ＩＬ１２采用双抗体夹心酶联免疫吸附

法（ＥＬＩＳＡ）检测，试剂盒为北京万泰生物药业有限公司生产，

所有操作或检测过程严格按照说明书进行。

１．４　统计学处理　采用ＳＳＰＳ１３．０软件对数据进行统计学分

析，计数资料进行描述性统计分析，计量资料以狓±狊表示，两

组患者治疗效果比较采用狋检验，犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　两组患者治疗前后氧化应激指标的比较　两组患者治疗

２个月后，ＧＰＸ、ＳＯＤ较治疗前均明显增高（犘＜０．０５），ＭＤＡ

均明显降低（犘＜０．０５），且试验组治疗２个月后ＧＰＸ、ＳＯＤ及

ＭＤＡ与对照组治疗后比较，差异有统计学意义（犘＜０．０５），具

体结果见表１。

表１　两组患者治疗前后各血清指标的比较（狓±狊）

组别 狀 ＧＰＸ（Ｕ／ｍＬ） ＳＯＤ（μＵ／ｍＬ） ＭＤＡ（μｍｏｌ／Ｌ） ＩＬ１２（ｎｇ／Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

试验组

　治疗前 ３０ １３４．５６±２３．９５ ４９．５３±８．４３ ７．５３±１．４７ ４７．９±１２．１ ２８．５６±３．７５

　治疗后 ３０ １６９．３５±２１．４６ａｂ ７２．２５±９．４２ａｂ ３．８２±０．７９ａｂ ６３．９±８．３ａｂ ８．３７±５．１３ａｂ

对照组

　治疗前 ３０ １２９．５３±１８．４７ ４７．３２±７．８７ ７．２２±０．９８ ４６．２±１４．９ ２６．９６±５．４２

　治疗后 ３０ １４７．８３±１４．４３ａ ６０．５１±７．４９ａ ５．０２±１．１２ａ ５０．７±１３．２ａ ２２．４６±４．７３ａ

　　注：与本组治疗前比较，ａ犘＜０．０５；与对照组治疗后比较，ｂ犘＜０．０５。

２．２　两组患者治疗前后炎性反应指标的比较　试验组治疗后 血清ＩＬ１２水平明显升高（犘＜０．０５），ＣＲＰ明显下降（犘＜
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０．０５），对照组ＩＬ１２、ＣＲＰ变化不明显（犘＞０．０５），两组治疗后

ＩＬ１２及ＣＲＰ比较差异有统计学意义（犘＜０．０５），具体结果见

表１。

３　讨　　论

ＣＯＰＤ是一种以气流受限为特征的疾病，常表现为气流受

限不完全可逆，且呈进行性进展，目前临床对于ＣＯＰＤ尚无根

治方法，主要以预防和减缓疾病进展为主要治疗目的［５６］。许

多研究表明ＣＯＰＤ的急性发作与感染密切相关，常导致Ｔ细

胞亚群ＴＨ１与ＴＨ２细胞失去平衡，控制和预防感染是治疗

ＣＯＰＤ的常规手段之一。ＴＨ细胞包括ＴＨ１和ＴＨ２两大类，

ＴＨ１细胞是ＴＨ０细胞在ＩＬ１２等细胞因子的作用下分化而

成，其主要分泌ＩＬ２、干扰素γ（ＩＦＮγ）及肿瘤坏死因子（ＴＮＦ）

等，ＩＦＮγ反过来又可增强ＩＬ１２的作用，加强ＴＨ１的应答反

应，其主要功能是调节细胞免疫，增强巨噬细胞介导的抗感染

免疫。ＴＨ２细胞主要分泌ＩＬ４、ＩＬ５及ＩＬ１３等，从而活化肥

大细胞，加重机体的炎性反应［７８］。增强患者的免疫力，改变患

者的免疫状态可作为治疗ＣＯＰＤ的辅助手段，其关键是刺激

ＴＨ１细胞分泌、抑制ＴＨ２细胞分泌炎性介质从而调节整个细

胞因子网络，促使患者ＴＨ１／ＴＨ２的优势状态发生变化，使之

趋于平衡 ［９］。ＣＯＰＤ的另一发病机制是氧化／抗氧化系统失

衡［１０１１］。正常情况下，机体的Ｔ细胞亚群及氧化／抗氧化系统

呈动态平衡，一旦平衡遭到破坏，即可导致该疾病的发生。

ＧＰＸ能特异性催化谷胱甘肽（ＧＳＨ）对 Ｈ２Ｏ２ 的还原反

应，从而清除 Ｈ２Ｏ２ 和脂质过氧化产物；ＳＯＤ是机体清除超氧

阴离子的重要抗氧化酶。机体 ＭＤＡ增高及抗氧化物质ＧＰＸ

及ＳＯＤ的减少反映了机体氧化／抗氧化失衡的程度
［１２１３］。本

研究显示，积极治疗２个月后，ＣＯＰＤ患者 ＧＰＸ、ＳＯＤ较治疗

前均明显增高（犘＜０．０５），ＭＤＡ均明显降低（犘＜０．０５），但试

验组血清ＧＰＸ、ＳＯＤ及 ＭＤＡ升高或降低的程度均明显好于

治疗前，且与对照组治疗后比较差异有统计学意义（犘＜０．

０５）。提示ＣＯＰＤ患者机体处于氧化／抗氧化失衡状态，其抗

氧化能力较弱，而氧化反应能力较强，常规治疗的基础上辅以

乙酰半胱氨酸泡腾片治疗能更好地改善患者的氧化／抗氧化失

衡状态。

ＩＬ１２是ＴＨ１型细胞分泌的生物活性介质，具有多种免

疫活性，能诱导 ＴＨ０向 ＴＨ１分化、抑制向 ＴＨ２分化。ＴＨ２

型细胞因子分泌的ＩＬ４、ＩＬ６、ＴＮＦ等是构成ＣＯＰＤ气道炎性

的细胞因子。ＩＬ１２的增加能间接抑制炎性细胞因子，调节

ＴＨ１与ＴＨ２细胞的平衡
［１４１５］。ＣＲＰ是一种急性时相反应蛋

白，在炎性和急性损伤时明显升高，当炎性控制和组织修复后

可迅速恢复，常与病情变化同步。本研究结果显示，试验组治

疗后血清ＩＬ１２水平明显升高（犘＜０．０５），ＣＲＰ明显下降（犘＜

０．０５），对照组ＩＬ１２、ＣＲＰ变化不明显（犘＞０．０５），试验组与对

照组治疗后ＩＬ１２及 ＣＲＰ比较，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）。提示ＣＯＰＤ患者机体处于炎性反应状态且存在ＴＨ１

与ＴＨ２细胞失衡，常规治疗的基础上辅以乙酰半胱氨酸泡腾

片治疗能明显改善气道炎性反应状态和调节机体的免疫功能。

综上所述，在ＣＯＰＤ患者的治疗过程中辅以乙酰半胱氨

酸能明显改善患者的气道炎性反应程度并能更好地纠正机体

氧化／抗氧化失衡状态，从而达到更好地治疗和预防ＣＯＰＤ的

发展，可作为ＣＯＰＤ治疗的辅助用药。
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