
[收稿日期] 2014鄄07鄄26
[作者单位] 蚌埠医学院第二附属医院 呼吸科,安徽 蚌埠 233040
[作者简介] 刘兆阳(1974 - ),男,硕士,主治医师.

[文章编号] 1000鄄2200(2016)03鄄0323鄄03 ·临床医学·

还原型谷胱甘肽在慢性阻塞性肺疾病急性加重期治疗中的作用

刘兆阳,刘蕴霞,刘玉侠

[摘要]目的:研究还原型谷胱甘肽在治疗慢性阻塞性肺疾病急性加重期(AECOPD)中的作用。 方法:70 例 AECOPD 患者随机

分为对照组及观察组,各 35 例。 2 组均于刚入院时测定 8鄄异前列腺素 F2琢(8鄄iso鄄PGF2琢)、C 反应蛋白(CRP),并进行肺功能及

血气分析检查;2 组均常规抗感染、祛痰、平喘治疗 1 周,观察组在常规治疗基础上加用还原型谷胱甘肽。 1 周后复查 2 组血

8鄄iso鄄PGF2琢、CRP、肺功能及血气分析等指标,并进行统计分析。 结果:治疗 1 周后,2 组血 8鄄iso鄄PGF2琢及 CRP 均较治疗前明显

降低(P < 0. 01),且观察组 2 项指标均显著低于对照组(P < 0. 01);2 组患者治疗后肺功能及血气分析各指标均较治疗前显著

改善(P < 0. 01),且观察组改善程度均明显优于对照组(P < 0. 01)。 结论:还原型谷胱甘肽能够减轻 AECOPD 患者体内氧化

应激反应,对 AECOPD 具有一定的辅助治疗价值。
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Effect of reduced glutathione on AECOPD therapy
LIU Zhao鄄yang,LIU Yun鄄xia,LIU Yu鄄xia

(Department of Respiration Medicine,The Second Affiliated Hospital of Bengbu Medical College,Bengbu Anhui 233040,China)

[Abstract] Objective:To investigate the effects of reduced glutathione on acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease
(AECOPD) therapy. Methods:Seventy AECOPD patients were randomly divided into the control group and observation group(35 cases
each group). The levels of 8鄄iso鄄prostaglandin鄄F2琢 (8鄄iso鄄PGF2琢 ) and C reactive protein(CRP),pulmonary function and blood gas
analysis in two groups were detected at the time of admission. Two groups were treated with conventional anti鄄inflammatory,expectorant
and antiasthmatic for 1week,the observation group were additionally treated with reduced glutathione for 1 week. The levels of 8鄄iso鄄
prostaglandin鄄F2琢 and CRP,pulmonary function and blood gas analysis in two groups were detected again after 1 week of treatment,and
statistically analyzed. Results:Compared with pre鄄treatment,the levels of 8鄄iso鄄PGF2琢 and CRP in two groups decreased significantly
after 1 week of treatment(P < 0. 01),the levels of 8鄄iso鄄PGF2琢 and CRP in observation group were significantly lower than those in
control group(P < 0. 01). Compared with pre鄄treatment,the indexes of pulmonary function and blood gas analysis in two groups were
significantly improved after treatment,the improvement degree in observation group were significantly better than those in control group
(P < 0. 01). Conclusions:Reduced glutathione can alleviate the oxidative stress response in patients with AECOPD,which has a
certain adjuvant therapy value.
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摇 摇 慢 性 阻 塞 性 肺 疾 病 ( chronic obstructive
pulmonary disease,COPD)是以持续气流受限为特征

的可以预防和治疗的疾病,其气流受限常呈进行性

发展,是呼吸系统常见病和多发病,其发病率和死亡

率逐年增高,且常在受凉及呼吸道感染的诱因下反

复加重,降低患者的生活质量,占用大量的医疗资

源。 预计 2020 年 COPD 将位列世界疾病经济负担

的第 5 位。 如何治疗 COPD,延缓肺功能的降低,提
高患者的生活质量,是目前全世界亟需解决的难题。
氧化应激以及氧化应激与炎症反应的相互作用被认

为是 COPD 重要的发病环节[1],抗氧化应激作为一

种重要治疗手段,越来越受到中外学者们的重视。
但是目前在抗自由基制剂的选择、剂量、疗程等方面

仍没有统一的意见。 还原型谷胱甘肽是临床常用的

抗自由基制剂,本文就还原型谷胱甘肽在治疗

COPD 急性加重期(AECOPD)中的作用作一探讨。

1摇 资料与方法

1. 1摇 研究对象摇 选取 2013 年 2 月至 2014 年 5 月

在我科住院 AECOPD 患者 70 例,随机分为对照组

及观察组,各 35 例。 2 组间年龄、性别均具有可比

性。 所有患者均符合 AECOPD 的诊断标准[2]。 所

有患者均排除并存高血压、心肌病、动脉粥样硬化、
冠心病、急慢性肾炎、肝脏疾病、糖尿病、恶性肿瘤等

疾病,排除肺癌、肺结核、肺间质纤维化等其他肺部

疾病。
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1. 2摇 方法摇 2 组均于刚入院时测定 8鄄异前列腺素

F2琢 (8鄄iso鄄prostaglandin鄄F2琢,8鄄iso鄄PGF2琢)、C 反应蛋

白(C reactive protein,CRP),8鄄iso鄄PGF2琢采用北京方

程生物科技有限公司生产的 8鄄iso鄄PGF2琢 ELISA 试

剂盒进行检测,CRP 采用上海全自动生化分析仪进

行检测,并进行肺功能及血气分析检查。 2 组均采

用常规抗炎、祛痰、平喘治疗 1 周;观察组除采用常

规治疗外,加用还原型谷胱甘肽 2. 4 g / d,静脉滴注

治疗 1 周。 1 周后复查 2 组血 8鄄iso鄄PGF2琢、CRP、肺
功能 及 血 气 分 析 等 指 标, 并 进 行 统 计 分 析。
AECOPD 住院时间为 10 ~ 14 d。
1. 3摇 统计学方法摇 采用 t 检验。

2摇 结果

摇 摇 对照组和观察组治疗前 8鄄iso鄄PGF2琢、CRP 差异

均无统计学意义(P > 0. 05),治疗后 8鄄iso鄄PGF2琢和

CRP 均显著低于治疗前(P < 0. 01),且观察组 2 项

指标均显著低于对照组(P < 0. 01)(见表 1)。 治疗

后,2 组患者肺功能 1 秒用力呼气量 ( FEV1) 及

FEV1 /用力肺活量(FEV1 / FVC)比值及血气分析氧

分压(PO2)和二氧化碳分压(PCO2)各指标均较治

疗前显著改善(P < 0. 01),且观察组各项指标改善

程度均显著优于对照组(P < 0. 01)(见表 2)。

表 1摇 2 组治疗前后 8鄄iso鄄PGF2琢和 CRP 变化比较

分组 n 摇 8鄄iso鄄PGF2琢 / (ng / mL) CRP / (mg / L)

治疗前(x 依 s)

摇 对照组 35 17. 81 依 5. 35 34. 50 依 15. 70

摇 观察组 35 16. 98 依 6. 34 30. 36 依 16. 68

摇 摇 t — 0. 59 1. 07

摇 摇 P — >0. 05 > 0. 05

治疗后(d 依 sd)

摇 对照组 35 - 7. 63 依 0. 93** - 24. 31 依 2. 68**

摇 观察组 35 - 8. 74 依 1. 08** - 27. 12 依 2. 87**

摇 摇 t — 4. 61 4. 53

摇 摇 P — <0. 01 < 0. 01

摇 摇 组内配对 t 检验:**P < 0. 01

表 2摇 2 组患者治疗前后肺功能及血气分析比较

分组 n FEV1 / L FEV1 / FVC 比值 PO2 / mmHg PCO2 / mmHg

治疗前(x 依 s)

摇 对照组 35 1. 57 依 0. 21 0. 53 依 0. 10 62. 92 依 7. 13 56. 22 依 8. 34

摇 观察组 35 1. 52 依 0. 23 0. 51 依 0. 11 63. 87 依 9. 42 55. 54 依 6. 58

摇 摇 t — 0. 95 0. 80 0. 48 0. 38

摇 摇 P — >0. 05 > 0. 05 > 0. 05 > 0. 05

治疗后(d 依 sd)

摇 对照组 35 0. 44 依 0. 04** 0. 13 依 0. 03** 11. 23 依 1. 60** - 15. 96 依 2. 09**

摇 观察组 35 0. 37 依 0. 05** 0. 09 依 0. 03** 5. 59 依 2. 03** - 10. 19 依 1. 65**

摇 摇 t — 6. 47 5. 58 12. 91 12. 82

摇 摇 P — <0. 01 < 0. 01 < 0. 01 < 0. 01

摇 摇 组内配对 t 检验:**P < 0. 01

3摇 讨论

摇 摇 COPD 是以不完全可逆的持续的气流受限为特

征的疾病,其发病机制复杂,氧化应激作为其发生发

展的重要环节之一,近年来越来越引起学者们的重

视。 尤其在 AECOPD 期,氧化应激反应水平显著增

高,产生大量的氧自由基,过多的氧自由基导致呼吸

道肺组织细胞膜、核酸、蛋白质的损害,细胞的变性

坏死,加重肺部的炎症反应[3]。 WIEGMAN 等[4] 研

究发现氧化应激可以导致线粒体功能失调,从而导

致气道炎症及气道平滑肌的重构。 氧化应激可以导

致肺功能急剧下降,病情加重[5]。 谷胱甘肽系统是

体内调控氧化应激水平的重要体系之一,分为还原

型谷胱甘肽和氧化型谷胱甘肽,其中还原型谷胱甘

肽约占 95% ,是主要的活性状态,它在清除自由基

过程中被大量消耗[6],补充适量的还原型谷胱甘

肽,有利于降低氧化应激水平,减轻体内炎症反应。
8鄄iso鄄PGF2琢是细胞膜上的酯化花生四烯酸受到

氧自由基攻击后裂解而形成的产物,随着氧化应激

的水平增高而增高,随着氧化应激的水平降低而降

低,一定程度上反映了氧化应激的水平,被公认为是

评价氧化应激水平高低的可靠指标[7 - 9]。 CRP 是反

映急性炎症的经典指标,体内发生急性炎症时,CRP
(下转第 328 页)
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制调控宫颈癌细胞的恶性行为,参与宫颈癌的发生

发展,有待于进一步深入研究。
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显著增高,炎症消退后,CRP 显著降低。 本研究显

示,治疗 1 周后,GSSH 治疗组及对照组 8鄄iso鄄PGF2琢

和 CRP 均显著低于治疗前(P < 0. 01),且 GSSH 治

疗组 8鄄iso鄄PGF2琢及 CRP 均较对照组降低更明显(P
< 0. 01)。 肺功能及血气分析是判断病情、评估疗

效的重要的临床指标,广泛应用于临床,能够准确地

反映 AECOPD 病情的严重程度。 本研究发现 2 组

患者在治疗后肺功能及血气分析均有明显好转,且
加用还原型谷胱甘肽治疗的观察组 FEV1、FEV1 /
FVC、PO2 和 PCO2 等指标均较对照组改善更加显著

(P < 0. 01)。 氧自由基和其他氧化因子引起的氧化

应激是炎症反应的重要部分[10],本研究提示表明,
使用还原型谷胱甘肽治疗 AECOPD,可以起到清除

氧自由基、降低氧化应激水平、减轻支气管肺组织炎

症反应的作用,对 AECOPD 具有重要的辅助治疗

价值。
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