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【摘 要】 目的 探讨胸腺肽联合无创呼吸机辅助通气治疗慢性阻塞性肺疾病( COPD) 合并呼吸衰竭患者的疗
效。方法 选取 2020 年 1 月—2023 年 1 月郑州市第一人民医院全科医学科诊治合并呼吸衰竭的 COPD 患者 80 例，

依据治疗方案不同分为 2 组，采用无创呼吸机辅助通气纳入对照组( n = 40) ，无创呼吸机辅助通气联合胸腺肽治疗患
者纳入观察组( n = 40) 。治疗 10 d后，比较 2 组临床疗效及治疗前后血氧分压( PaO2 ) 、二氧化碳分压( PaCO2 ) 、动脉
血氧饱和度( SaO2 ) 、肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 、C反应蛋白( CＲP) 、白介素-10( IL-10) 、白介素-18( IL-18) 、呼吸困难情
况( MＲC评分) 、症状情况( CAT评分) 、生活质量( SGＲQ评分) 。结果 观察组临床治疗总有效率 95． 00% ( 38 /40) 高
于对照组的 77． 50% ( 31 /40) ，差异有统计学意义( χ2 = 5． 165，P = 0． 023 ) ; 治疗后观察组 PaO2、SaO2、IL-10 高于对照
组，PaCO2、TNF-α、CＲP、IL-18 低于对照组( t = 4． 169、4． 173、8． 624、6． 572、7． 294、10． 320、6． 024，P 均 ＜ 0． 001 ) ; 治疗
后，观察组 MＲC评分、CAT评分、SGＲQ评分均低于对照组( t /P = 2． 715 /0． 008、5． 440 / ＜ 0． 001、12． 501 / ＜ 0． 001) 。结
论 胸腺肽联合无创呼吸机辅助通气治疗伴有呼吸衰竭的 COPD患者效果良好，可调节免疫炎性反应过程，恢复血气
指标，从而改善临床症状，促进生活质量提高。
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慢性阻塞性肺疾病( chronic obstructive pulmonary
disease，COPD) 以气流受阻为典型特征，急性发作呈进
行性加重，短时间内会引起呼吸衰竭，导致肺功能损
伤，其病情危急，病死率较高，是全球医疗保健费用升
高的主要原因之一［1-2］。临床治疗主要采用药物干预
及机械辅助通气缓解呼吸困难，随医疗科技不断进步，
无创呼吸机辅助通气模式已成为临床治疗 COPD的重
要方式，该方式对机体损伤小，可避免有创通气带来的
不良应激反应［3］。另有研究显示［4］，随 COPD 分级增
加，患者免疫功能逐步降低，采用合理治疗方案以维持
机体免疫，对缓解病情具有积极作用。胸腺肽可调节
T细胞活性发挥抗原敏感性，有助于恢复免疫平衡。
但关于胸腺肽与无创呼吸机辅助通气模式联合应用的
报道较少，鉴于此，现分析无创呼吸机辅助通气与胸腺
肽联合治疗 COPD 合并呼吸衰竭患者的疗效，以期为
临床工作提供参考，报道如下。
1 资料与方法
1． 1 临床资料 选取 2020 年 1 月—2023 年 1 月郑州
市第一人民医院全科医学科诊治合并呼吸衰竭的
COPD患者 80 例，依据治疗方案不同分为 2 组，接受
无创呼吸机辅助通气的患者( 40 例) 为对照组，接受无
创呼吸机辅助通气与胸腺肽治疗的患者( 40 例) 为观
察组。2 组性别、年龄、COPD 病程、体质量指数
( BMI) 、呼吸衰竭分型、吸烟史、饮酒史、基础疾病等比
较，差异均无统计学意义( P ＞ 0． 05 ) ，具有可比性，见
表 1。本研究已经获得医院伦理委员会批准( 2020-
032) ，患者或家属知情同意并签署知情同意书。
1． 2 病例选择标准 ( 1 ) 纳入标准: ①符合 COPD 诊
断标准［5］;②患者均合并呼吸衰竭，符合无创通气适应
证;③无认知功能障碍。( 2) 排除标准:①合并严重心脑
血管疾病者;②接受有创辅助通气治疗者;③存在无创
通气禁忌证者;④合并呼吸道及其他组织恶性肿瘤者;
⑤意识障碍者;⑥急性心肌梗死、脉管炎、扩张型心肌病
等严重心血管疾病者;⑦肺部、心脏、颅脑、胃食管等手
术治疗史者;⑧合并结节病、支气管哮喘等严重肺部疾
病者;⑨合并肢体残疾等活动障碍者;⑩早老性痴呆、吉
兰—巴雷综合征等神经系统疾病者;瑏瑡消化系统功能障
碍者;瑏瑢过敏体质者;瑏瑣研究期间自愿退出或转院者。

表 1 对照组与观察组患者临床资料比较
Tab． 1 Comparison of clinical data between patients in the control

group and the observation group

项 目 对照组
( n = 40)

观察组
( n = 40) t /χ2 值 P值

性别［例( %) ］ 男 22( 55． 00) 24( 60． 00) 0． 205 0． 651
女 18( 45． 00) 16( 40． 00)

年龄( 珋x ± s，岁) 61． 54 ± 4． 73 62． 11 ± 5． 01 0． 523 0． 602
COPD病程( 珋x ± s，年) 6． 14 ± 1． 05 6． 31 ± 1． 67 0． 545 0． 587
BMI( 珋x ± s，kg /m2 ) 23． 14 ± 1． 02 23． 35 ± 1． 34 0． 789 0． 433
呼吸衰竭分型 Ⅰ型 14( 35． 00) 15( 37． 50) 0． 054 0． 816
［例( %) ］ Ⅱ型 26( 65． 00) 25( 62． 50)
吸烟史［例( %) ］ 29( 72． 50) 31( 77． 50) 0． 267 0． 606
饮酒史［例( %) ］ 30( 75． 00) 27( 67． 50) 0． 549 0． 459
基础疾病 高血压 16( 40． 00) 19( 47． 50) 0． 457 0． 499
［例( %) ］ 糖尿病 11( 27． 50) 9( 22． 50) 0． 267 0． 606

冠心病 8( 20． 00) 9( 22． 50) 0． 075 0． 785

1． 3 治疗方法 2 组患者入院后，均对症接受化痰、
雾化吸入糖皮质激素、抗感染、支气管扩张剂等治疗，
病情缓解后督促患者戒烟戒酒、保持充足休息，结合恢
复情况适度开展运动。对照组: 患者入院后立即评估
病情程度，符合辅助通气指征，立即予以无创呼吸机辅
助通气，以伟康 vision呼吸机，采用双水平气道正压通
气，S /T 模式，呼吸频率 12 ～ 14 次 /min，初始呼气压
4 ～ 5 cmH2O，吸气压 8 ～ 10 cmH2O，维持 20 min 后评
估患者病情改善情况，缓慢上调呼气压至 5 ～
6 cmH2O，吸气压至 15 cmH2O，保持血氧饱和度
85% ～95%，连续治疗 10 d。观察组:予以无创呼吸机
辅助通气( 同对照组) +胸腺肽( 长春普华制药生产)
20 ～ 80 mg与 0． 9%氯化钠注射液 500 ml 混合静脉滴
注，1 次 /d，连续用药 10 d。
1． 4 观察指标与方法
1． 4． 1 血气分析: 以雅培贸易( 上海) 有限公司生产
MN300-G型自动血气分析仪测定治疗前( 入院时) 、治
疗后( 治疗 10 d后) 二氧化碳分压( PaCO2 ) 、动脉血氧
饱和度( SaO2 ) 、血氧分压( PaO2 ) 。
1． 4． 2 血清免疫炎性因子检测: 治疗前、治疗后次日
清晨采集患者肘静脉血 4 ml置入促凝试管中，离心留
取上层血清，置于 － 80℃冷藏待检，以酶联免疫吸附法
测定 C反应蛋白( CＲP) 、肿瘤坏死因子-α( TNF-α) 、白
介素-10( IL-10) 、白介素-18 ( IL-18 ) ，试剂盒由上海酶
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联生物科技公司提供。
1． 4． 3 病情程度评分: ( 1) 呼吸困难评分。治疗前后
以英国医学研究委员会呼吸困难量表( MＲC) ［6］评估。
患者日常生活基本正常，剧烈运动出现明显呼吸困难，
记 0 分; 患者可完成大部分日常生活活动，在爬坡、步
行较快时气短，记 1 分; 患者步行速度慢于同龄人群，
日常步行常需停下休息，记 2 分; 患者平地行走 100 m
左右需休息，记 3 分; 患者无法独立完成穿脱衣服等生
活活动，记 4 分;评分越高表示呼吸困难越严重。( 2 )
症状评分。治疗前后以 COPD 疾病评估测 试
( CAT) ［7］，调查问卷从 6 项主观症状 ( 情绪、咳嗽、胸
闷、睡眠、咯痰、精力) 、2 项耐受力情况( 耐力、运动影
响) 评估疾病对患者的影响，8 项内容均采用 0 ～ 5 分
评估法，满分 40 分，评分与患者症状情况呈负相关。
( 3) 生活质量评分。治疗前后用圣乔治医院呼吸问题
调查问卷 ( SGＲQ) ［8］评估，涉及 3 个方面，分别是症
状、影响、活动，各方面总分均为 100 分，共 51 个项目，
评分越低提示生活质量越好。
1． 5 临床疗效 参考《慢性阻塞性肺疾病急性加重
( AECOPD) 诊治中国专家共识》［5］，治疗后患者临床
症状及呼吸道症状均显著好转，血气分析恢复正常水
平为显效;治疗后患者临床症状及呼吸道症状有缓解，
血气分析指标显著好转，改善幅度≥60%为有效;病情
无改善甚至加重为无效。总有效率 = ( 显效 +有效) /
总例数 × 100%。
1． 6 统计学方法 采用 SPSS 22． 0 统计软件分析数
据。符合正态分布的计量资料以 珋x ± s 表示，2 组间比
较采用 t检验; 计数资料以频数或率( % ) 描述，比较采
用 χ2 检验。P ＜ 0． 05 为差异有统计学意义。
2 结 果
2． 1 2 组临床疗效比较 观察组临床治疗总有效率
95． 00%高于对照组的 77． 50%，差异有统计学意义
( P ＜ 0． 05) ，见表 2。
2． 2 2 组治疗前后血气分析比较 治疗前 2 组 PaO2、

表 2 对照组与观察组患者临床疗效比较 ［例( %) ］

Tab． 2 Comparison of clinical outcomes between patients in the
control group and the observation group

组 别 例数 显效 有效 无效 总有效率( % )
对照组 40 16( 40． 00) 15( 37． 50) 9( 22． 50) 77． 50
观察组 40 21( 52． 50) 17( 42． 50) 2( 5． 00) 95． 00
U /χ2 值 U = 1． 564 χ2 = 5． 165
P值 0． 118 0． 023

PaCO2 及 SaO2 比较，差异均无统计学意义 ( P ＞
0． 05) ;治疗后 2 组 PaO2、SaO2 均升高，PaCO2 均下降，
且观察组升高 /降低幅度大于对照组 ( P 均 ＜ 0． 01 ) ，
见表 3。

表 3 对照组与观察组患者治疗前后血气分析指标比较 ( 珋x ± s)

Tab． 3 Comparison of blood gas analysis indexes before and after
treatment between patients in the control group and the ob-
servation group

组 别 时间 PaO2 ( mmHg) PaCO2 ( mmHg) SaO2 ( % )
对照组 治疗前 53． 16 ± 6． 25 69． 83 ± 6． 74 79． 24 ± 5． 47
( n = 40) 治疗后 78． 36 ± 7． 02 47． 84 ± 6． 25 87． 49 ± 5． 68
观察组 治疗前 52． 38 ± 6． 14 70． 54 ± 6． 56 78． 63 ± 5． 68
( n = 40) 治疗后 85． 47 ± 8． 19 39． 25 ± 5． 41 92． 54 ± 5． 13
t /P对照组内值 16． 957 / ＜ 0． 001 15． 131 / ＜ 0． 001 6． 617 / ＜ 0． 001
t /P观察组内值 20． 445 / ＜ 0． 001 23． 274 / ＜ 0． 001 11． 484 / ＜ 0． 001
t /P治后组间值 4． 169 / ＜ 0． 001 6． 572 / ＜ 0． 001 4． 173 / ＜ 0． 001

2． 3 2 组治疗前后血清免疫炎性因子比较 治疗前 2
组血清 TNF-α、CＲP、IL-10 及 IL-18 比较，差异均无统
计学意义( P ＞ 0． 05) ;治疗后，2 组血清 TNF-α、CＲP及
IL-18 均下降，IL-10 升高，且观察组下降 /升高幅度大
于对照组( P均 ＜ 0． 01) ，见表 4。
2． 4 2 组治疗前后呼吸困难评分、症状评分及生活质
量评分比较 治疗前 2 组 MＲC评分、CAT评分、SGＲQ
评分比较，差异均无统计学意义( P ＞ 0． 05) ;治疗后，2
组 MＲC评分、CAT评分、SGＲQ评分均明显下降，且观
察组下降幅度大于对照组( P均 ＜ 0． 01) ，见表 5。

表 4 对照组与观察组患者治疗前后血清免疫炎性因子比较 ( 珋x ± s)

Tab． 4 Comparison of serum immunoinflammatory factors before and after treatment between patients in the index control group and the ob-
servation group

组 别 时间 TNF-α( ng /L) CＲP( mg /L) IL-10( ng /L) IL-18( ng /L)
对照组 治疗前 44． 29 ± 5． 94 16． 24 ± 2． 09 3． 47 ± 0． 75 414． 39 ± 50． 21
( n = 40) 治疗后 24． 17 ± 4． 05 9． 84 ± 1． 69 11． 92 ± 1． 83 295． 69 ± 32． 48
观察组 治疗前 45． 84 ± 6． 13 16． 33 ± 2． 10 3． 25 ± 0． 74 405． 94 ± 48． 76
( n = 40) 治疗后 18． 26 ± 3． 14 6． 41 ± 1． 25 15． 77 ± 2． 15 254． 36 ± 28． 77
t /P对照组内值 17． 700 / ＜ 0． 001 15． 060 / ＜ 0． 001 27． 022 / ＜ 0． 001 12． 554 / ＜ 0． 001
t /P观察组内值 25． 326 / ＜ 0． 001 25． 672 / ＜ 0． 001 34． 825 / ＜ 0． 001 16． 933 / ＜ 0． 001
t /P治后组间值 7． 294 / ＜ 0． 001 10． 320 / ＜ 0． 001 8． 624 / ＜ 0． 001 6． 024 / ＜ 0． 001
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表 5 对照组与观察组患者治疗前后呼吸困难评分、症状评分
及生活质量评分比较 ( 珋x ± s，分)

Tab． 5 Comparison of dyspnea scores，symptom scores，and qual-
ity of life scores before and after treatment between pa-
tients in the control group and the observation group

组 别 时间 MＲC评分 CAT评分 SGＲQ评分
对照组 治疗前 2． 48 ± 0． 69 19． 62 ± 4． 09 210． 54 ± 30． 27
( n = 40) 治疗后 2． 11 ± 0． 37 11． 37 ± 3． 14 158． 52 ± 12． 94
观察组 治疗前 2． 49 ± 0． 72 19． 74 ± 4． 15 211． 45 ± 32． 83
( n = 40) 治疗后 1． 90 ± 0． 32 8． 14 ± 2． 06 125． 99 ± 10． 17
t /P对照组内值 2． 989 / 0． 004 10． 119 / ＜ 0． 001 9． 994 / ＜ 0． 001
t /P观察组内值 4． 736 / ＜ 0． 001 15． 835 / ＜ 0． 001 15． 726 / ＜ 0． 001
t /P治后组间值 2． 715 / 0． 008 5． 440 / ＜ 0． 001 12． 501 / ＜ 0． 001

3 讨 论
COPD急性发作因气道通气受阻导致呼气末正压

升高，引发呼吸肌做功疲劳，造成呼吸衰竭，对患者生
命安全产生严重威胁［9］。探索 COPD合并呼吸衰竭危
重患者的治疗方案一直是临床研究重点。

本研究结果表明，联合胸腺肽与无创呼吸机辅助
通气治疗显著提升了治疗效果，改善了 MＲC 评分及
CAT评分。无创呼吸机辅助通气是临床治疗呼吸障
碍患者的重要措施，相较于有创通气，其无创操作更为
安全，通过面罩给氧连接正压辅助通气，可减少有创呼
吸引发的感染等并发症，且能保留患者自身气道功能，
对其吞咽、语言等功能影响小，临床接受度高［10-11］。
高蒙蒙等［12］研究证实，CD4 +叉头状转录因子-3 T 细
胞参与的免疫应答在预测 COPD患者不良预后方面效
果良好。且临床公认 COPD 为可预防性疾病，通过增
强机体免疫在疾病预防、治疗及预后恢复阶段均具有
重要意义［13］。胸腺肽是一种多肽物质，人工制剂提供
的胸腺肽主要分泌于小牛胸腺细胞，具有持续调节机
体 T淋巴细胞分化、发育的功能，可激活机体抵抗力，
维持免疫平衡［14-15］。本研究增加胸腺肽治疗可通过
调节机体免疫功能发挥患者自身调节及修复功能，有
助于增强无创机械通气治疗效果，改善临床症状。另
有研究表示［16］，积极建立无创呼吸机辅助通气能迅速
降低气道阻力，缓解通气障碍，恢复肺泡通气量，还能
缓解因呼吸做功导致耗氧量及二氧化碳增加的情况，
有助于恢复血气指标，减轻肺功能损伤。本研究结果
显示，联合胸腺肽治疗，提高了 PaO2 及 SaO2 水平，降
低了 PaCO2 水平，说明增加胸腺肽治疗效果更好。刘
斌等［17］在 COPD 合并支气管扩张患者治疗中加用胸
腺肽，也发现患者肺组织功能指标及血气相关指标得
以明显改善，与本研究观点相似。一方面无创辅助通
气实施简单，可在短时间内改善患者呼吸疲劳状态，纠

正机体氧气消耗及二氧化碳潴留，避免病情加重累及
其他组织器官，且无创模式可充分保留机体自主呼吸
功能，有助于提升治疗舒适度，加速危险期后的病情恢
复进程［18］。另一方面，外源性供给胸腺肽，同样可发
挥其生物活性，促进 T 细胞增殖与分化，加强机体免
疫调节能力，还能增强淋巴细胞及单核细胞功能，强化
自然杀伤细胞免疫杀伤能力，有助于增强机体抗感染
功能，减轻持续性组织损伤，从而促进组织功能
恢复［19］。

毛菊丹·阿扎提等［20］对 88 例 COPD 患者进行调
查发现，急性加重期患者 CD4 + T淋巴细胞比例显著低
于缓解期患者，并证实急性加重期 COPD 患者存在免
疫功能降低的情况。免疫与炎性反应交互作用于
COPD患者疾病进展，因内源性或外源性诱因引起支
气管等组织病理性改变，导致上皮细胞被激活分泌
TNF-α等炎性介质，造成局部组织损伤［21］。TNF-α 作
为促炎因子，在机体免疫、炎性反应过程中具有重要调
控作用，过量表达会导致高代谢状态，增强能量消
耗［22］。CＲP是反映炎性反应水平的敏感性生物指标，
与 COPD患者病情严重程度呈正相关［23］。IL-18 参与
机体多通路免疫反应，且功能多，可与多种因子相互作
用介导免疫调节［24］。IL-10 主要来自单核细胞、辅助
性 T细胞、B 细胞及巨噬细胞，作为抗炎因子，可通过
下调前炎性细胞因子及抗体水平维持细胞因子平衡，
对减轻肺组织炎性损伤具有积极作用［25］。本研究结
果显示，增加胸腺肽治疗，显著改善了 TNF-α、CＲP、
IL-10及 IL-18 水平。吕建宁等［26］动物实验证实，注射
胸腺肽 α1 可通过调控高迁移率族蛋白 B1 /晚期糖基
化终产物 /Toll 样受体 9 信号通路起到减轻支气管扩
张大鼠炎性反应瀑布效应、提升免疫功能的作用。即
胸腺肽可介导机体免疫炎性反应信号传递过程，缓解
局部过度炎性反应，有助于病情缓解，增强自理能力，
提升生活质量。

综上可知，无创呼吸机辅助通气与胸腺肽联合治
疗合并呼吸衰竭的 COPD患者可显著抑制免疫炎性因
子表达水平，改善血气指标，进而减轻临床症状及体
征，提高生活质量，效果可靠。此外，提高 COPD 患者
机体免疫可在一定程度上降低再感染诱发疾病的风
险，而本研究治疗时间较短，对部分免疫低下患者给予
连续应用或长期间断应用胸腺肽是否具有持续免疫提
高效能，还需进一步研究。
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