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血清 ＣＸＣＲ４联合 ＩＬ１７Ａ可预测慢性阻塞性肺疾病
合并Ⅱ型呼吸衰竭患者的预后
王刚
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１
西安交通大学第一附属医院榆林医院重症医学科，陕西榆林　７１９０００；２延安大学附属医院呼吸
与危重症医学科，陕西延安　７１６０００；３西安交通大学第一附属医院榆林医院呼吸与危重症医学
科，陕西榆林　７１９０００；４榆林市第一医院呼吸与危重症医学科；陕西榆林　７１８０００

　　摘要　目的：探究慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）合并Ⅱ型呼吸衰竭患者血清ＣＸＣ趋化因子受体４（ＣＸＣＲ４）、白细
胞介素１７Ａ（ＩＬ１７Ａ）水平及其对预后的预测价值。方法：收集８０例ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭稳定期患者的临床资
料，根据入院治疗２８ｄ内临床症状是否缓解分为预后良好组（４６例）和预后不良组（３４例）。采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
影响ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不良的因素，Ｐｅａｒｓｏｎ法分析血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ与患者临床资料的相关性。
采用受试者工作特征（ＲＯＣ）曲线分析血清ＣＸＣＲ４及ＩＬ１７Ａ表达对ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不良的预测
价值。结果：与预后良好组比较，预后不良组患者的呼吸频率增加，血清 ＣＸＣＲ４及 ＩＬ１７Ａ表达上调，用力肺活量占
预计值百分比（ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ）、第１秒用力呼气容积占预计值百分比（ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ）降低（Ｐ均＜０．０５）。呼吸频率增
加、血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达增加、ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ降低为患者预后不良的危险因素（Ｐ均 ＜０．０５）。ＣＯＰＤ
合并Ⅱ型呼吸衰竭患者血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ水平与呼吸频率呈正相关，与 ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ呈负相关（Ｐ均
＜０．０５）。血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ联合预测ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不良的曲线下面积显著大于血清ＣＸＣＲ４
（Ｚ＝２．０９７，Ｐ＝０．０３６）、ＩＬ１７Ａ（Ｚ＝２．２５０，Ｐ＝０．０２４）单独预测。结论：血清ＣＸＣＲ４及 ＩＬ１７Ａ联合检测对 ＣＯＰＤ合
并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后有预测价值。
　　关键词　慢性阻塞性肺疾病；Ⅱ型呼吸衰竭；血清ＣＸＣ趋化因子受体４；白细胞介素１７Ａ；预后
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　　慢性阻塞性肺疾病（ｃｈｒｏｎｉｃｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅｐｕｌｍｏｎａ
ｒｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＯＰＤ）是一种常见的慢性呼吸道疾病，据
报道，全世界有超过１．７４５亿ＣＯＰＤ患者［１］。ＣＯＰＤ
患者呼吸困难可引起缺氧伴二氧化碳潴留，易发展

为呼吸急危重症———ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭，威
胁患者生命

［２］。血清 ＣＸＣ趋化因子受体４（ｃｈｅｍｏ
ｋｉｎｅＣＸＣｒｅｃｅｐｔｏｒ４，ＣＸＣＲ４）是表达最广泛的趋化
因子受体，参与细胞分化、迁移、受损修复等多种生

理病理过程。ＣＯＰＤ患者血清中 ＣＸＣＲ４呈高表达，
影响肺成纤维细胞和单核源性巨噬细胞的迁移，可

能在ＣＯＰＤ急性加重期发挥重要作用［３，４］。黄芪甲

苷ＩＶ通过抑制血清 ＣＸＣＲ４表达减轻炎症反应，改
善 ＣＯＰＤ病情［５］。白细胞介素１７Ａ（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ
１７Ａ，ＩＬ１７Ａ）是一种常见的促炎细胞因子，Ｘｉｏｎｇ［６］、
Ｌｉ［７］等报道了ＩＬ１７Ａ在 ＣＯＰＤ患者中的表达上调，
与淋巴细胞新生、免疫反应相关。本研究旨在探究

ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ
水平及其对预后的评估价值。

资料与方法

　　１．研究对象：选取２０２１年２月至２０２３年９月
西安交通大学第一附属医院收治ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼
吸衰竭稳定期患者为观察对象，年龄 ４１～８０岁，
ＣＯＰＤ病程２～６年，Ⅱ型呼吸衰竭病程 １～５年。
纳入标准：①符合ＣＯＰＤ相关诊断标准［８］；②符合Ⅱ
型呼吸衰竭的相关诊断标准

［９］；③精神正常，能够
自主呼吸。排除标准：①上呼吸道受损；②患有重要
脏器重大疾病、恶性肿瘤、其他急慢性感染疾病；

③合并哮喘、支气管扩张等其他呼吸系统疾病；④相
关药物过敏史，近期相关治疗药物、影响肺功能指标

药物服用史；⑤孕期或哺乳期。本研究经医院医学
伦理委员会审批（２０２１００８），患者或家属知情并签
署同意书。

２．治疗与分组：所有患者均采用祛痰止咳、糖
皮质激素抗感染、纠正电解质与酸碱平衡、支气管扩

张等常规治疗，若入院治疗２８ｄ内需要机械通气，
呼吸衰竭难以纠正，发生心力衰竭、心绞痛、心肌梗

死、全因死亡等事件，归为预后不良组，否则归为预

后良好组。

３．血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达水平的测定：患者
入院次日，采集空腹外周静脉血５ｍＬ，采用酶联免
疫吸 附 法 （ｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ，
ＥＬＩＳＡ）测定血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达水平。向包
被单抗的微孔中加入血清样本、辣根过氧化物酶标

记的亲和素，形成抗体抗原酶标抗体复合物，孵育
后洗去非结合成分。加入显色底物孵育１０ｍｉｎ后
加入终止液终止显色。４５０ｎｍ处测定反应孔样品
的吸光度，并计算出样本中血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ的
浓度。具体操作流程详见ＣＸＣＲ４ＥＬＩＳＡ试剂盒（购
自天津越腾生物技术有限公司，货号：ＹＴＨ１１９１４）、
ＩＬ１７ＡＥＬＩＳＡ试剂盒（购自英国Ａｂｃａｍ公司，货号：
ａｂ２１６１６７）说明书。
４．临床指标的测定：治疗前，使用二氧化碳检

测仪测试入组当天患者呼吸频率；肺功能测试仪测

试用力肺活量占预计值百分比（ｆｏｒｃｅｄｖｉｔａｌｃａｐａｃｉｔｙ
ａｓａｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆｐｒｅｄｉｃｔｅｄｖａｌｕｅ，ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ）、第１
秒用力呼气容积占预计值百分比（ｆｏｒｃｅｄｅｘｐｉｒａｔｏｒｙ
ｖｏｌｕｍｅｉｎｔｈｅｆｉｒｓｔｓｅｃｏｎｄａｓａｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆｐｒｅｄｉｃｔｅｄ
ｖａｌｕｅ，ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ）。二氧化碳检测仪购自上海聚
幕医疗器械有限公司（型号：ＫＭＩ８００），肺功能测试
仪购自安徽电子科学研究所（型号：ＦＧＣＡ＋）。
５．统计学分析：采用 ＳＰＳＳ２６．０统计学软件进

行分析，符合正态分布的计量资料以（ｘ－±ｓ）表示，
组间比较使用独立样本 ｔ检验；计数资料用例数
（％）表示，组间比较采用卡方检验。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析影响ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后的因素。
使用Ｐｅａｒｓｏｎ法分析血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ与患者临
床资料的相关性。采用受试者工作特征（ｒｅｃｅｉｖｅｒ
ｏｐｅｒａｔｉｎｇｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃ，ＲＯＣ）曲线分析血清 ＣＸＣＲ４
及ＩＬ１７Ａ对患者预后不良的预测价值。以Ｐ＜０．０５
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表１　２组基线资料比较

　　项目 预后良好组（ｎ＝４６） 预后不良组（ｎ＝３４） ｔ／χ２值 Ｐ值
男性［例（％）］ ２６（５６．５２） ２１（６１．７６） ０．２２２ ０．６３８
吸烟史［例（％）］ １０（２１．７４） １３（３８．２４） ２．５９７ ０．１０７
年龄（岁，ｘ－±ｓ） ６１．３８±４．５７ ６２．２５±５．１４ ０．７９８ ０．４２７
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２，ｘ－±ｓ） ２４．２９±１．７４ ２３．７８±１．９８ １．２２２ ０．２２５
ＣＯＰＤ病程（年，ｘ－±ｓ） ３．８７±１．２１ ４．３５±１．９３ １．３６４ ０．１７６
Ⅱ型呼吸衰竭病程（年，ｘ－±ｓ） ２．７４±０．８２ ３．１３±１．１６ １．７６３ ０．０８２

表２　不同预后患者临床指标比较（ｘ－±ｓ）

　　项目 预后良好组（ｎ＝４６） 预后不良组（ｎ＝３４） ｔ／χ２值 Ｐ值
呼吸频率（次／ｍｉｎ） ２８．６８±３．７８ ３１．４９±４．５２ ３．０２３ ０．００３
ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ（％） ４７．０９±４．９６ ４３．５０±４．８５ ３．２３０ ０．００２
ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ（％） ５１．７８±５．６３ ４４．３９±５．１２ ６．０２９ ＜０．００１

表３　２组血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ水平比较（ｐｇ／ｍＬ，ｘ－±ｓ）

　　项目 预后良好组（ｎ＝４６） 预后不良组（ｎ＝３４） ｔ／χ２值 Ｐ值
ＣＸＣＲ４ １６．３８±１．６７ １９．６４±２．１９ ７．５５７ ＜０．００１
ＩＬ１７Ａ ８６．５７±３．１５ ９２．３１±３．３８ ７．８１１ ＜０．００１

表４　多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析影响患者预后不良的因素

　因素 β值 ＳＥ值 Ｗａｌｄχ２值 ＯＲ值 ９５％置信区间 Ｐ值
呼吸频率 ０．５１４ ０．２４３ ４．４７５ １．６７２ １．０３８～２．６９２ ０．０３４
ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ －０．２０７ ０．０７５ ７．６１９ ０．８１３ ０．７０２～０．９４２ ０．００６
ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ －０．４７８ ０．１４２ １１．３３３ ０．６２０ ０．４６９～０．８１９ ０．００１
ＣＸＣＲ４ ０．９５３ ０．３８４ ６．１６２ ２．５９４ １．２２２～５．５０６ ０．０１３
ＩＬ１７Ａ １．１５８ ０．２２８ ２５．８１６ ３．１８５ ２．０３７～４．９８０ ＜０．００１

为差异有统计学意义。

结　果

　　１．基线资料：共入选８０例 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼
吸衰竭稳定期患者，其中预后不良组３４例，预后良
好组４６例。２组在性别比例、吸烟史、年龄、体重指
数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、ＣＯＰＤ病程、Ⅱ型呼吸衰
竭病程方面比较，差异无统计学意义（Ｐ均 ＞
０．０５），具有可比性，见表１。
　　２．不同预后患者临床指标：与预后良好组相
比，预后不良组患者的呼吸频率增加，而ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、
ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ降低（Ｐ均＜０．０５），见表２。

　　３．血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达水平：与预后良好
组相比，预后不良组患者血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达
上调（Ｐ均＜０．０５），见表３。
　　４．影响 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后的
因素：以ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后状况（不
良＝１，良好＝０）为因变量，以上述表中具有显著性
差异的因素作为自变量，包括呼吸频率、ＦＶＣ％
ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ、血清 ＣＸＣＲ４及 ＩＬ１７Ａ表达（均
为实测值），行多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示，
呼吸频率增加、ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ降低、血清
ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达升高为患者预后不良的危险因
素（Ｐ均＜０．０５），见表４。

　　５．血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ与 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼
吸衰竭患者临床资料的相关性：ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼
吸衰竭患者血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ表达与呼吸频率呈
正相关，与 ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ呈负相关（Ｐ
均＜０．０５），见表５。

表５　血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ与患者临床资料的相关性

因素
ＣＸＣＲ４

ｒ值 Ｐ值
ＩＬ１７Ａ

ｒ值 Ｐ值
呼吸频率 ０．５３２ ＜０．００１ ０．６１８ ＜０．００１
ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ －０．６３９ ＜０．００１ －０．６５３ ＜０．００１
ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ －０．６０７ ＜０．００１ －０．５４８ ＜０．００１
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表６　血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ预测患者预后不良的ＲＯＣ曲线

指标 曲线下面积 ９５％置信区间 截断值 敏感度（％） 特异性（％） Ｐ值
ＣＸＣＲ４ ０．８９７ ０．８２３０．９６２ １７．６７６ｐｇ／ｍＬ ９４．１０ ７６．１０ ＜０．００１
ＩＬ１７Ａ ０．８７９ ０．８０３０．９４５ ８９．４３９ｐｇ／ｍＬ ９１．２０ ７６．１０ ＜０．００１
ＣＸＣＲ４＋ＩＬ１７Ａ ０．９７３ ０．９４４１．０００  ８５．３０ ９７．８０ ＜０．００１

图１　血清ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ预测患者预后不良的ＲＯＣ曲线

　　６．血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ预测 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型
呼吸衰竭患者预后的 ＲＯＣ分析：血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ
１７Ａ联合预测ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不

良的曲线下面积显著大于 ＣＸＣＲ４（Ｚ＝２．０９７，Ｐ＝
０．０３６），ＩＬ１７Ａ（Ｚ＝２．２５０，Ｐ＝０．０２４）单独预测，见
表６、图１。

讨　论

　　肺部具有复杂的结构，结构细胞与浸润到肺组
织的免疫细胞不断发生相互作用以维持肺部稳

态
［１０］。ＣＯＰＤ病症涉及下气道和肺实质的炎症和

重塑，浸润肺部的炎症细胞影响结构细胞的存活、增

殖、迁移和分化。与此同时，肺结构的改变也可以改

变和延续慢性炎症
［１１］。若不及时治疗，长期的肺部

高负荷运行将进一步引发Ⅱ型呼吸衰竭，造成患者
死亡。趋化因子受体是趋化因子蛋白超家族的成

员，可以与一种或多种趋化因子结合并进行信号转

导，ＣＸＣＲ４是成纤维细胞的主要趋化因子受体，其
唯一配体为 ＣＸＣ基序配体（ＣＸＣｍｏｔｉｆｌｉｇａｎｄ，ＣＸ
ＣＬ）１２，在形态发生、血管生成和免疫反应中起着重
要的调节作用

［１２］。李黎明等
［１３］
发现，稳定期ＣＯＰＤ

患者血清 ＣＸＣＲ４表达高于健康对照组，与 ＦＥＶ１、
ＦＥＶ１／ＦＶＣ水平呈负相关。Ｔｉａｎ等

［１４］
研究表明，与

正常小鼠相比，急性肺损伤小鼠肺组织及肺浸润巨

噬细胞中ＣＸＣＲ４的表达显著增加，而敲低 ＣＸＣＲ４，
发现丝裂原活化蛋白激酶（ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ
ｋｉｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）和核因子κＢ（ｎｕｃｌｅａｒｆａｃｔｏｒκＢ，ＮＦ
κＢ）信号通路的激活被抑制，进而巨噬细胞中炎症
细胞因子的表达降低，这使得ＣＸＣＲ４具有潜在的急

性肺损伤临床治疗价值。Ｓｈｅｎ等［１５］
经体外实验发

现，血清 ＣＸＣＲ４的低表达能够反馈调节微小 ＲＮＡ
（ｍｉｃｒｏＲＮＡ，ｎｉＲ）３０１ａ５ｐ／ＣＸＣＬ１２轴进而减弱肺成
纤维细胞和巨噬细胞的迁移，降低 ＭＡＰＫ和蛋白激
酶Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＡＫＴ）的磷酸化水平，这可能
有助于ＣＯＰＤ急性加重期病情的缓解。一种名为曲
尼司特的药物通过抑制血清ＣＸＣＲ４的表达下调Ｊａ
ｎｕｓ激酶／信号传导子及转录激活子信号相关蛋白
表达，显著减少炎症因子分泌及细胞凋亡，有助于改

善ＣＯＰＤ引起的肺部损伤［１６］。本研究中，ＣＯＰＤ合
并Ⅱ型呼吸衰竭患者血清ＣＸＣＲ４表达上调，呼吸频
率增加，而 ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ降低，均是患
者预后不良的危险因素。血清 ＣＸＣＲ４高表达可能
与患者预后不良有关，推测ＣＸＣＲ４通过相关信号通
路上调炎症因子表达，介导炎症反应、促进肺部炎症

细胞迁移及浸润，加剧肺部细胞损伤，最终导致

ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不良［１２，１５，１６］。

ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者血清 ＣＸＣＲ４与呼吸
频率呈正相关，与 ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ呈负相
关，提示ＣＸＣＲ４可能通过影响肺功能参与预后不良
进程。

ＩＬ１７细胞因子家族是影响免疫反应平衡的一
类细胞因子，整个家族由６个相关蛋白组成，分别命
名为ＩＬ１７Ａ～Ｆ，是自身免疫、过敏和感染等多种疾
病的关键炎症介质，ＩＬ１７Ａ是该家族的典型成
员
［１７］。Ｒａｈｍａｗａｔｉ等［１８］

发现，哮喘患者的 ＩＬ１７Ａ
水平高于健康对照者，原代人气道上皮细胞中，ＩＬ
１７Ａ预处理能够诱导炎症，促进杯状细胞分化和黏
液生成，增加气道阻塞，同时也能促进上皮细胞膜破

裂进而破坏上皮屏障。Ｄｉｎｇ等［１９］
发现，铜绿假单胞

菌气道感染增加了ＣＯＰＤ患者和ＣＯＰＤ小鼠模型肺
中ＩＬ１７Ａ的表达，而 ＩＬ１７Ａ信号阻断显著降低了
促炎细胞因子 ＩＬ１β、ＩＬ１８、肿瘤坏死因子 α、血清
ＣＸＣＬ１、ＣＸＣＬ１５和基质金属蛋白酶９的表达，提高
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抗炎细胞因子ＩＬ１０和 ＩＬ１受体 Ａ的表达，显著减
少肺部多形核白细胞浸润和细菌负荷，有效改善了

肺部功能。Ｃａｍａｒｇｏ等［２０］
表示，抑制 ＩＬ１７通过调

节ＮＦｋＢ和ＦＯＸＰ３表达来调节哮喘 ＣＯＰＤ重叠小
鼠相关炎性细胞因子的产生，降低细胞外基质的重

塑和氧化应激。Ｃｈｕ等［２１］
研究表明，ＣＯＰＤ小鼠肺

组织中ＩＬ１７Ａ表达高于健康小鼠，ＩＬ１７Ａ能够促进
ＣＣＡＡＴ／增强子结合蛋白 β表达调控钙黏蛋白、波
形蛋白表达，进而诱导小鼠支气管上皮间充质转
化，通过调节宿主的防御和炎症反应来影响远期呼

吸结局。本研究中，预后不良组患者的ＩＬ１７Ａ表达
上调，ＩＬ１７Ａ表达与呼吸频率、ＦＶＣ％ ｐｒｅｄ、ＦＥＶ１％
ｐｒｅｄ相关，是 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不
良的危险因素，推测ＩＬ１７Ａ高表达可能通过调节相
关信号通路激活炎症细胞因子表达，诱导细胞炎症、

增加肺部浸润，破坏气道参数等加剧 ＣＯＰＤ合并Ⅱ
型呼吸衰竭患者预后不良

［１８～２１］。提示 ＩＬ１７Ａ对
ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后有评估价值。

本研究显示，血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ联合预测
ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后不良的曲线下面
积显著大于其各自单独预测，提示血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ
１７Ａ联合检测有助于临床准确判断预后。然而，本
研究为单中心研究，仅纳入 ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰
竭患者，并以预后状况进行分组，未纳入ＣＯＰＤ非Ⅱ
型呼吸衰竭或健康人群作为对照，且纳入样本量较

小，部分结果可能存在偏倚，仍需在更大规模的病例

样本中进行验证。此外，血清 ＣＸＣＲ４、ＩＬ１７Ａ参与
ＣＯＰＤ合并Ⅱ型呼吸衰竭的具体机制尚不清楚，未
来将进一步进行两者的功能验证，以明确血清 ＣＸ
ＣＲ４、ＩＬ１７Ａ与 ＣＯＰＤ、呼吸衰竭的关系，开发靶向
治疗药物。
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