
 
中华老年多器官疾病杂志  2014 年 1 月 28 日 第 13 卷 第 1 期  Chin J Mult Organ Dis Elderly, Vol.13, No.1, Jan 28, 2014  ·33· 

 

                            

收稿日期: 2013−08−28; 修回日期: 2013−10−15 
基金项目: 武警总医院院内课题（wz2012034） 

通信作者: 韩  盈, E-mail: WJhanying@126.com 

·临床研究· 

老年肺部感染患者脂联素水平的变化及其意义 
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（1新乡医学院，新乡 453003；2武警总医院南楼一科，北京 100039；3郑州大学第一附属医院呼吸内科，郑州 450052） 

【摘  要】目的  探讨老年肺部感染患者血清脂联素（APN）水平变化及其与C-反应蛋白（CRP）之间的关系，以期

为老年肺部感染患者临床诊断及病情监测提供依据。方法  选取2012年1月至2013年6月武警总医院肺部感染患者70例，

其中重症肺部感染30例，轻症肺部感染40例；同时选取老年体检者40例为对照组。应用酶联免疫吸附法测定APN水平，

免疫比浊法测定CRP，观察上述指标变化。结果  与对照组比较，轻症肺部感染组、重症肺部感染组血清APN水平均

明显降低[（8.89±1.93），（6.79±1.87） vs （4.89±1.13）mg/L；P＜0.05]，CRD水平明显升高[（1.69±1.12），（13.87

±2.72） vs （25.73±5.77）mg/L；P＜0.05]。肺部感染组APN水平与CRP呈负相关（r＝-0.35；P＜0.05）。logistic回

归分析结果显示，APN（OR＝0.350，95% CI 0.225-0.544；P＜0.05），空腹血糖（OR＝3.939，95%CI 1.066-14.552；

P＜0.05），年龄（OR＝0.870，95%CI 0.781-0.969；P＜0.05）与老年肺部感染有关。结论  APN水平在老年肺部感染

患者显著降低，可能是一个新的抗炎因子，可作为老年肺部感染诊断和病情监测的新的标志物。 
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Change of adiponectin levels in elderly patients with pulmonary infection 
and its significance 
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【Abstract】 Objective  To investigate the changes of serum adiponectin (APN) level in the elderly patients with pulmonary 

infection and its relationship with C-reactive protein (CRP), in order to provide basis for clinical diagnosis and disease monitoring for 

these elderly patients. Methods  A total of 70 elderly patients with pulmonary infection admitted in our hospital from January 2012 

to June 2013 were enrolled in this study. They were divided into severe pulmonary infection group (n=30) and mild pulmonary 

infection group (n＝40). Another 40 elderly receiving physical examination in the same period served as controls. ELISA and immune 

turbidimetry were used to detect the serum levels of APN and CRP respectively. Results  The serum levels of APN were 

significantly lower in the mild and severe pulmonary infection groups than in the controls [(6.79±1.87) and (4.89±1.13) vs (8.89±

1.93)mg/L; P＜0.05], but that of CRP was significantly increased [(13.87±2.72) and (25.73±5.77) vs (1.69±1.12)mg/L; P＜0.05]. 

A negative correlation was found between the serum levels of CRP and APN in the elderly patients with pulmonary infection (r＝

-0.350; P＜0.05). Logistic regression analysis showed that APN (OR＝0.350, 95% CI 0.225−0.544; P＜0.05), fasting blood glucose 

(OR＝3.939, 95% CI 1.066−14.552; P＜0.05), and age (OR＝0.870, 95% CI 0.781−0.969; P＜0.05) were correlated with pulmonary 

infection in the elderly. Conclusion  Serum level of APN is decreased significantly in the elderly patients with pulmonary infection. 

It may be a new anti-inflammatory factor, and can be used as a new marker for diagnosis and disease monitoring of pulmonary 

infection in the elderly. 
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老年人肺部感染呈显著上升趋势，是导致死亡

的重要原因之一。老年人肺部感染缺乏明显的临床

症状和特异性指标，使诊断和病情监测尤为困难。

目前临床常应用血常规、C-反应蛋白（C-reactive 

protein，CRP）等作为诊断感染及监测治疗效果的

经典指标[1]。新近研究显示，脂联素（adiponectin，

APN）与炎症反应密切相关，它是由脂肪细胞分泌

的一种细胞因子，具有抗动脉硬化、抗炎等作用[2]。

在心血管系统，APN能够显著抑制多种促炎因子[3]，

通过促进巨噬细胞抗炎因子——白细胞介素-10的

产生及抑制脂多糖诱导的促炎症反应而发挥抗炎作

用[4,5]。然而，APN在老年肺部感染患者中的变化及

意义国内外尚未见报道。本文旨在探讨老年肺部感

染患者血清APN变化规律，并与经典的炎症指标

CRP相比较，以期为老年肺部感染的临床诊断及病

程监测提供新的指标。 

1  对象与方法 

1.1  对象 

根据第7版《内科学》肺炎及重症肺炎诊断标准[6]，

筛选入组患者。选取2012年1月至2013年6月在武警总

医院住院＞60岁的老年肺部感染患者70例，其中男性

37例，女性33例，年龄60～90（70.43±6.51）岁。其

中30例为重症肺部感染组，40例为轻症肺部感染组。

两组观察对象性别、年龄、基础疾病相匹配，且常规

行胸片、肺CT、痰培养检查。排除标准：（1）严重

免疫抑制（如血液病、艾滋病、骨髓移植后）的患者；

（2）肿瘤患者，肥胖，严重心、脑、肾、代谢综合征

患者；（3）近期服用调脂药等；（4）患者突然中断

治疗或者自动出院者。同期选取武警总医院体检中心

40例健康体检者为对照组，其中男性21例，女性19例，

年龄60～90（73.03±7.47）岁。 

1.2  实验方法 

常规测量血压（mmHg）、体质量（kg）、身

高（m），计算体质量指数（body mass index，BMI），

BMI＝体质量（kg）/身高2（m2）；患者空腹采静脉

血，分别测空腹血糖（fasting blood glucose，FBG）、

餐后2h血糖（2-hour postprandial blood glucose，

2hPBG）、总胆固醇（total cholesterol，TC）、三

酰甘油（甘油三酯，triglycerides，TG）、低密度脂

蛋白胆固醇（ low density lipoprotein cholesterol，

LDL-C ） 、 高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 （ high density 

lipoprotein cholesterol，HDL-C）、CRP。采用7600

型日立全自动生物化学分析仪测定血脂指标、葡萄

糖氧化酶法测定血糖，免疫比浊法测定CRP。 

1.3  APN测定 

入选病例于次日清晨抽取空腹静脉血3ml静置2h

后，3000r/min离心10min、分离血清后于-80℃保存，

采用酶联免疫吸附试验法（ELISA），芬兰（Labsystems 

Multiskan MS）352型酶标仪，统一测定血清APN。

试剂盒均由北京方程生物公司提供，严格按说明书进

行测定，批内差异＜9%，批间差异＜15%。 

1.4  统计学处理 

应用统计学软件包SPSS17.0进行统计学分析，

计量资料采用 x±s 表示，组间比较采用单向方差分

析（one-way ANOVA）；相关性分析采用Pearson

分析法，多因素分析采用logistic回归分析。P＜0.05

为差异有统计学意义。 

2  结  果 

2.1  两组间基线资料的比较 

对照组与感染组患者性别、年龄、BMI、收缩

压、舒张压、TC、TG、HDL-C、LDL-C、FPG比较，

差异无统计学意义（P＞0.05；表1）。 

 
表1  两组患者基线资料比较 

Table 1  Comparison of baseline data between two groups 
                                          ( x±s )   

Item 
Control group 

(n＝40) 
Infection group 

(n＝70) 

Age(years) 73.03±7.47 70.43±6.51 

BMI(kg/m2) 23.52±1.46 23.42±1.35 

SBP(mmHg) 126.9±6.47 124.09±10.8 

DBP(mmHg) 67.1±8.17 64.95±6.47 

TC(mmol/L) 3.24±1.1 3.10±1.10 

TG(mmol/L) 1.12±0.75 1.30±0.43 

HDL-C(mmol/L) 1.13±0.27 1.09±0.18 

LDL-C(mmol/L) 1.46±0.36 1.39±0.49 

FBG(mmol/L) 5.35±0.69 5.47±0.85 

2hPBG(mmol/L) 7.19±0.94 7.32±1.53 

BMI: body mass index; SBP: systolic blood pressure; DBP: diastolic 
blood pressure; TC: total cholesterol; TG: triglycerides; HDL-C: high 
density lipoprotein cholesterol; LDL-C: low density lipoprotein 
cholesterol; FBG: fasting blood glucose; 2hPBG: 2-hour postprandial 
blood glucose. 1mmHg＝0.133kPa 

 

2.2  各组患者血清APN和CRP的比较 

与对照组比较，轻症组和重症组APN水平明显

降低，分别下降23.62%和44.99%，重症组APN水平

及降低比例更显著，均有统计学意义（P＜0.05）；

与对照组比较，轻症组和重症组CRP水平明显升高，

重症组更加明显，分别升高约8.3倍和15.2倍，均有

统计学意义（P＜0.05；表2）。 
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表2  各组血清APN和CRP的比较 
Table 2  Levels of serum APN and CRP in each group 

                                      (mg/L, x±s )   

Group n APN CRP 

Control 40 8.89±1.93 1.69±1.12 
Mild pulmonary 

infection 
40 6.79±1.87 * 13.87±2.72 * 

Severe pulmonary 
infection 

30 4.89±1.13 *# 25.73±5.77 *# 

APN: adiponectin; CRP: C-reactive protein. Compared with control 
group, *P＜0.05; compared with mild pulmonary infection group, 
#P＜0.05 

 

2.3  APN与CRP的相关性分析 

Pearson相关性分析结果显示，老年肺部感染患

者APN与CRP呈负相关关系（r＝-0.350；P＜0.05）。 

2.4  老年肺部感染相关因素logistic回归分析 

APN、FPG、年龄与老年肺部感染有关（表3）。 

 
表3  老年肺部感染相关因素logistic回归分析 

Table 3  Multivariate logistic regression analysis of related risk 
factors of pulmonary infection in the elderly 

Factor B P Exp(B) 95%CI 

Gender 1.154 0.104 3.170 0.789−12.734 

Age -0.139 0.012 0.870 0.781−0.969 

BMI 0.326 0.263 1.385 0.783−2.451 

SBP 0.047 0.331 1.048 0.953−1.152 

DBP -0.032 0.499 0.968 0.882−1.063 

TC -0.499 0.303 0.607 0.235−1.569 

TG -0.295 0.561 0.745 0.276−2.012 

HDL-C 1.101 0.484 3.008 0.138−65.607 

LDL-C -0.623 0.420 0.536 0.118−2.439 

FPG 1.371 0.040 3.939 1.066−14.552 

2hPBG -0.294 0.407 0.746 0.372−1.493 

APN -1.051 0.000 0.350 0.225−0.544 

BMI: body mass index; SBP: systolic blood pressure; DBP:diastolic 
blood pressure; TC: total cholesterol; TG: triglycerides; HDL-C: high 
density lipoprotein cholesterol; LDL-C: low density lipoprotein 
cholesterol; FBG: fasting blood glucose; 2hPBG: 2-hour postprandial 
blood glucose; APN: adiponectin 

 

3  讨  论 

老年患者由于器官老龄化，免疫功能下降，基

础疾病多，容易发生感染，特别是肺部感染在临床

极为常见，严重影响老年患者的生存率。因此，进

一步探讨老年肺部感染的发病机制，发现新的炎症

指标，对该疾病的诊治及病情监测具有重要意义。

在心血管系统的研究证实，APN是较强的抗炎因

子，通过减少单核巨噬细胞分泌细胞因子，减弱细

胞因子的生理效能而发挥抗动脉粥样硬化作用 [7]。

但APN是否参与老年肺部感染病理生理过程，目前

尚未见报道。 

本研究发现，在老年肺部感染患者中，血浆APN

水平显著下降，重症感染组下降更为显著，提示在感

染等急性炎症反应中也会出现低APN血症，机体APN

浓度的高低与感染的发生发展有关，APN参与了老年

肺部感染的病理过程。CRP是急性炎症时的一种常见

急性时相蛋白，由TNF-α，IL-6和IL-1等炎症因子刺

激肝脏产生[8]。CRP在急性感染、炎症的6～8h内迅

速升高，机体一旦恢复又迅速下降[9]。CRP不仅是一

个炎症因子，其本身还是一个致炎因子。高敏CRP

在体内高度稳定，不受饮食和昼夜节律影响[10]，因

此，CRP有利于反应炎症和病情进展程度。本研究显

示，老年肺部感染患者CRP显著升高，随病情加重，

升高更加显著。APN与CRP的相关分析显示，两者呈

显著负相关，推测肺部感染时，APN可能是炎症反应

的一种保护因子。 

近年研究表明[11]，APN是免疫反应的重要负性

调节因子，可以抑制TNF-α等致炎因子的表达，终

止炎症反应。有研究者[12]发现，使用基因重组APN

可通过提高抗炎因子IL-10水平对刀豆球蛋白A诱发

的小鼠急性肝损伤发挥保护作用。亦有研究[13]证实，

通过提高脓毒症大鼠血液中的APN浓度，可以提高

大鼠生存率，提示APN在感染性疾病中发挥保护效

应。肺部感染本质是致病微生物引起的炎症反应，

是由于致炎因子的大量释放，导致广泛的内皮受损、

血流动力学紊乱，出现微血栓，弥散性血管内凝血

（disseminated or diffuse intravascular coagulation，

DIC），甚至多器官功能障碍综合征（multiple organ 

dysfunction syndrome，MODS）。本研究结果表明，

在老年肺部感染患者中，APN浓度变化与CRP向相

反方向变化，这种变化反映了感染状态下两种因子

的相互拮抗。CRP是致炎因子，APN与其相互拮抗，

说明APN具有潜在的抗炎作用。 

APN抑制炎症反应的机制尚不清楚，可能与下列

因素有关。（1）APN属于蛋白质一族，拥有胶原结构

域，可以同内皮下胶原结合（血管壁损伤后暴露），

从而阻断并控制炎症级联反应。（2）研究表明，APN

在非感染性疾病中的抗炎机制是APN与其受体结合，

通过受体介导的途径激活过氧化物酶体增殖物激活

受体转导通路，抑制核因子κB（nuclear factor-kappa 

B，NF-κB）基因的转录活性，抑制促炎因子分泌及

降低巨噬细胞活性[14]。APN在肺部感染中的抗炎机

制是否与此相同，有待进一步研究。（3）APN能够直

接中和细菌的脂多糖而减轻脓毒症症状[15]。（4）APN

抑制TNF-α诱发单核细胞吸附，而且还能够直接拮抗

TNF-α，减少TNF-α等促炎介质的生成[16]。 

综上所述，APN水平在老年肺部感染患者随病情
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加重逐渐降低，APN水平与CRP呈负相关，APN可能

是老年肺部感染中重要的一个新的抗炎因子，可作为

老年肺部感染诊断和病情监测的新的标志物。 
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