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急性加重期慢性阻塞性肺疾病 286 例临床分析

黄友明,查日田,殷梨华

[摘要]目的:探讨慢性阻塞性肺疾病(COPD)急性加重的易患因素、临床特点及预后。 方法:对 286 例 COPD 急性加重患者针

对发病原因及诊治情况进行分析。 结果:226 例患者由于呼吸道感染诱发,理化因素是发病的主要因素,其他如情绪应激、电
解质紊乱、失眠、停药、自发性气胸、肺栓塞也可以导致加重,C 反应蛋白、中性粒细胞升高明显,278 例患者 1 s 用力呼气容积

出现下降,合并多器官疾病、多重耐药菌感染、反复机械通气史、低蛋白血症等导致病死的风险大。 结论:呼吸道感染和理化

因素是 COPD 急性加重的主要原因,临床表现及实验室检查表现不均一,合并多种复杂状况则病死率高,应该高度重视。
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Clinical analysis of acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease in 286 cases
HUANG You鄄ming,ZHA Ri鄄tian,YIN Li鄄hua

(Department of Respiratory Medicine,The First People忆s Hospital of Wuhu,Wuhu Anhui 241000,China)

[Abstract] Objective:To investigate the risk factors, clinical features and prognosis of acute exacerbation of chronic obstructive
pulmonary disease(COPD). Methods:The etiology and treatment of 286 patients with COPD were retrospectively analyzed. Results:
Among 226 patients,the respiratory infection and physical and chemical factors were the inducing factor and main factors of disease,
respectively. The emotional stress,electrolyte disorder,insomnia,drug withdrawal,spontaneous pneumothorax and pulmonary embolism
could aggravate the diseases,and the levels of C鄄reactive protein and neutrophil increased obviously in 226 patients. The FEV1. 0 in 278
patients decreased. The risk of death in patients with multiple organ disease, multiple drug鄄resistant bacteria infection, repeated
mechanical ventilation and hypoalbuminemia was large. Conclusions:Respiratory infection and physical and chemical factors are the
main causes of the acute exacerbation of COPD. Clinical manifestations and laboratory examination results are inconsistent,the fatality
rate of patients with complex conditions is high,which should be greatly paid attention to.
[Key words] pulmonary disease,obstruction;acute;respiratory infection

摇 摇 慢性阻塞性肺疾病(COPD)是呼吸系统的常见

病,发病率居高不下,致死率、致残率高,目前已上升

至全球死亡原因的第 4 位,预计到 2020 年,COPD
将成为世界疾病经济负担的第 5 位,全世界呼吸专

家均进行不断研究,更新诊治方案,修订版 2013 首

次提出急性加重与整体疾病严重程度相关[1],预防

急性加重成为目前一体化长期重要管理措施之一。
本文就 COPD 患者急性加重的病因及临床特点作一

分析。

1摇 资料与方法

1. 1摇 一般资料摇 2012 年 6 月至 2014 年 3 月,我院

收治 COPD 急性加重患者 286 例,男 217 例,女 69
例;年龄 56 ~ 89 岁。 入选标准:(1)符合“慢性阻塞

性肺疾病诊治指南(2013 年修订版)冶的诊断标准;
(2)在原有基线基础上出现临床症状超过日常变异

范围;(3)急性加重 < 3 d。 排除标准:(1)本次加重

后在外院治疗后疗效不佳转入者;(2)在治疗期间

因其他原因终止治疗者;(3)同时合并有其他器官

慢性疾病者;(4)合并有精神疾病者。
1. 2摇 方法摇 入院后进行严重性评估后,采取普通病

房、ICU 分级治疗,遵循起始病因,规范诊治并追踪

本疗程结束,记录数据。
1. 3摇 统计学方法摇 对 17 例死亡病例,按 1颐 2 配对,
选择同期治疗出院患者,进行单因素卡方检验,选择

P < 0. 01 的危险因素进行 logistic 死亡危险因素回

归分析。

2摇 结果

2. 1摇 COPD 急性加重的易患因素 摇 呼吸道感染诱

发 226 例,气候变化诱发 29 例,吸入污染气体诱发

9 例,情绪应激诱发 3 例,电解质紊乱诱发 5 例,失
眠诱发 3 例,停用缓解期药物诱发 4 例,自发性气胸
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诱发 6 例,肺栓塞诱发 1 例。
2. 2摇 COPD 急性加重的临床及实验室指标 摇 意识

障碍 12 例,呼吸困难 105 例,咳嗽加重(白痰 /脓
痰)123 例,影像学变化 36 例,降钙素原升高 67 例,
C 反应蛋白(CRP) > 5 滋g / L 238 例,WBC 升高 256

例,第 1 秒用力呼气容积(FEV1. 0)下降 278 例。
2. 3摇 COPD 急性加重死亡组和对照组危险因素分

析摇 COPD 急性加重死亡组合并多器官疾病、多重

耐药菌感染、反复机械通气史、低蛋白血症发生率均

明显高于对照组(P < 0. 01)(见表 1)。

表 1摇 COPD 急性加重死亡组和对照组危险因素分析(n)

分组 n
多重耐药菌感染

是摇 摇 否

低蛋白血症

摇 是摇 摇 否摇

PaCO2 >80 mmHg

是摇 摇 摇 否

既往机械通气史

是摇 摇 否

吸烟史 > 600 支 / 年
是摇 摇 摇 否

长期大量糖皮质激素应用史

是摇 摇 摇 摇 否

病程( > 40 年)
摇 是摇 摇 否摇

合并多器官疾病

是摇 摇 摇 否

病死组 17 15 摇 2 13 摇 4 摇 9 摇 8 16 1 15 2 3 14 16 1 15 2

对照组 34 摇 4 30 摇 6 28 16 18 摇 4 30 26 8 4 30 28 6 2 32

合计 51 19 32 19 32 25 26 20 31 41 10摇 7 44 44 7 17 34

字2 — 28. 35 16. 78 0. 16 32. 25 0. 39 0. 02 0. 52 34. 59

P — <0. 01 < 0. 01 > 0. 05 < 0. 01 > 0. 05 > 0. 05 > 0. 05 < 0. 01

表 2摇 17 例 COPD 急性加重死亡危险因素 logistic 回归分析

变量 B SE Wals Exp(B)值 P

多重耐药菌感染 4. 030 0. 922 19. 105 56. 250 < 0. 05

既往机械通气史 2. 719 0. 728 13. 968 15. 167 < 0. 05

合并多器官疾病 2. 139 0. 637 12. 376 14. 792 < 0. 05

低蛋白血症 3. 165 0. 739 16. 673 16. 197 < 0. 05

3摇 讨论

摇 摇 COPD 是呼吸系统常见病,整体病程较长,分为

急性加重期和缓解期,急性加重是患者重新入院的

主要因素,与整体病程相关[2],其治疗费用约占全

部的 50% ~70% ,更是导致肺功能持续下降的重要

因素,一次急性加重的前后 FEV1. 0 下降最高达

20%左右[3]。 导致急性加重的原因多样,包括生

物、理化等因素,感染是常见诱发原因,理化因素包

括温度、湿度、气压等气候变化、污染气体吸入等,其
他应激因素包括气胸、情绪改变均可诱发。 本组资

料中,感染诱发占 79% ,与上述发病原因统计基本

一致。 临床在微生物学检测中,以假单胞菌、不动杆

菌、肺炎克雷伯菌最为常见,原因是这类细菌产生胞

外毒性复合物,部分菌株还产生肠毒素,清除困

难[4]。 COPD 稳定期患者存在系统性炎症,气道存

在高反应性,在急性加重时,细胞因子和趋化因子启

动,局部气道上皮、肺泡上皮炎性激活,中性粒细胞、
淋巴细胞、巨噬细胞等被活化,释放炎性介质,如趋

化蛋白鄄1、白介素鄄1、白介素鄄8、肿瘤坏死因子、白三

稀类、干扰素等,参与防御,防止炎症蔓延,造成组织

结构的破坏,另外一些炎性介质呈现相反下调,导致

炎症扩散,进一步启动全身反应,所以,在疾病发展

的任何时期,控制和减少炎性介质是关键环节,尽管

目前在抗感染治疗方面还存在争议,多数随机对照

研究仍推荐在短期内应用[5 - 6],患者病情恢复加快,
减少病死率和再入院率;同时,因 COPD 存在异质

性,病情表达方式不完全相同,临床差异较大,特异

性预防必能有效干预发展,个体化治疗是未来趋势。
本组资料主要探讨 COPD 急性加重的外源性因

素,实际上,内源性因素不可或缺,易患性与多个基

因有关[7],其中,琢1鄄抗胰蛋白酶基因缺乏、微粒体环

氧化物水解酶基因、谷胱甘肽 S 转移酶基因、白介

素鄄10 基因、白介素鄄13 基因、肿瘤坏死因子 琢 基因

均与加重相关,但是,减少污染,戒烟等外源性刺激,
增加缓解期药物的依从性可减少发作。

COPD 急性加重期临床表现迥异,本组资料显

示 89. 6%和 83. 2%的患者存在 WBC、CRP 升高,提
示机体炎性反应强烈,97. 2% 的患者 FEV1. 0 均下

降明显,约一半患者均有咳嗽、咳脓痰、胸闷表现,降
钙素原在以感染为主要表现的症状患者中升高,胸
部 X 线或胸部 CT 短期内加重者较少,部分仅仅在

加重后期才具有显著变化,存在分离现象,所以,不
能以单纯的影像学改变来判定 COPD 急性加重,应
结合临床表现、实验室检查早期诊断,现已有多项生

物标志物如联合测量脑利钠钛前体可以大概预测

COPD 急性加重后的死亡率[8],COPD 急性加重不仅

导致患者生活质量明显下降,也是 COPD 患者生活

质量评估评分快速下降的主要原因之一[9],更是终

末期肺功能患者直接死亡的主要因素[10]。 我们采

用 logistic 二元回归分析的方法,1颐 2 配对,对 17 例

死亡患者进行分析,结果显示在合并疾病中,多重耐

(下转第 1225 页)
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固定、融合。
3. 3摇 注意事项 摇 (1)椎弓根钉应准确无误一次植

入,根据患者骨质条件和韧带损伤情况可适当延长

固定节段以利于恢复脊柱序列和保持稳定。 (2)终
板处理要到位,尽量去除终板软骨,显露终板骨质,
保证支撑体两端融合界面。 (3)神经根松解长度应

足够,牵拉时应用神经拉钩或板钩,以防支撑体植入

时损伤神经。 (4)支撑体修剪的长度应小于用卡尺

精确测量出的上下终板间距 2 mm,这样既方便置入

又利于保持良好的椎间高度。 (5)支撑体置入的通

道应足够,即需要切除上位椎体部分下关节突和椎

板下缘,伤椎上下关节突,下位椎体部分上关节突和

椎板上缘。 (6)支撑体植入后可将剩余骨质修剪成

颗粒骨植于支撑体外侧压紧,明胶海绵覆盖,但植骨

不能高于支撑体,这样可增加椎间融合率。
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药菌感染、既往机械通气史、合并多器官疾病、低蛋

白血症四项原因的风险 RR 值具有统计学意义,同
查尔斯指数意义相同[10]。 反复机械通气改变正常

通气模式,气道开放,容易诱发细菌生物膜形成,耐
药菌严重,肺结构破坏,炎症清除困难,不可逆情况

发生率增加[11],如果出现 3 个以上的器官功能障

碍,短期内可能造成死亡[12],本研究针对病因及高

危因素特定综合治疗,如早期干预,合理规范使用抗

生素,降低耐药菌存在,减少机械通气次数是治疗过

程中重要的手段,能降低死亡率。
目前的医学模式是以被动医疗为主,掌握分析

COPD 急性加重的原因可以进行发病前主动防御,
单一依赖一种指标判定 COPD 加重特异性差,在综

合防治方面容易模型化,而结合个体化的联合评估

机制更有助于早期发现,早期诊治。
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