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慢性阻塞性肺病（Chronic Obstructive Pulmo⁃
nary Disease，COPD）为一种全身性疾病，除了破

坏呼吸系统的结构和功能，也同时会影响到全身

脏器［1-2］。代谢综合征（Metabolic Syndrome，MS）
通常被认为与肥胖、缺乏运动和遗传等多种风险

因子有关，是一组复杂的代谢紊乱症候群，中心

性肥胖和胰岛素抵抗是其重要的致病因素，它也

是一种全身性疾病。而 COPD患者由于呼吸困难

而活动受限，不良的生活方式可能增加了中心性

肥胖的发生。另外 COPD 患者由于全身炎症反

应、组织缺氧和氧化-抗氧化失衡等各种因素导

致患MS的风险增高。有研究发现大约有 40%的

COPD的患者合并有代谢综合征［3-4］。这两种疾病

都存在炎症反应的共性。他汀类药物通常被用来

调脂，可以用于代谢综合征患者，但他汀类药物

除了传统的降脂作用外，还包括抗炎、抗氧化、

抗血栓和血管内皮细胞修复功能等，这些作用同

样可以影响炎性气道疾病，也有可能用于 COPD
的治疗。本组通过研究辛伐他汀对 COPD 合并

MS的患者临床症状、肺功能和血浆炎症因子、血

脂的影响，探讨他汀类药物在 COPD合并MS的患

者治疗中的作用及其临床应用价值。

1 资料与方法

1.1 一般资料

选择江汉大学附属医院呼吸科病房 2010年 5
月-2012年 5月期间 60名 COPD合并有代谢综合

征的患者。所有 COPD患者的诊断均符合 2011年
COPD 全球策略（Global Initiative for Chronic Ob⁃
structive Lung Disease，GOLD）的诊断标准［5］；代

谢综合征符合 2005 年国际糖尿病联盟（Interna⁃
tional Diabetes Federation，IDF）制定的标准［6］。需

要排除患活动性肺结核、肺纤维化、肺癌、气胸

者、3个月内使用过激素者及女性患者。

1.2 方法

COPD 合并 MS 的每位患者进行身高、体质

量、胆固醇、甘油三酯（TG）、高密度脂蛋白

（HDL-C）、低密度脂蛋白（LDL-C）、空腹血糖及
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摘 要：目的：探讨辛伐他汀对慢性阻塞性肺疾病 （COPD） 合并代谢综合征患者的影响及临床价

值。方法：将 60例慢性阻塞性肺疾病合并代谢综合征患者随机分为辛伐他汀片治疗组和对照组，治疗组

加用辛伐他汀片，治疗 8周，于治疗前、后记录 CAT得分、肺功能及血浆 CRP、IL-8、IL-6、SOD的含

量。结果：治疗后治疗组与治疗前比较 CAT得分、CRP、IL-8、IL-6、SOD及血脂均前明显降低，差异

有统计学意义 （P < 0.05）；治疗后治疗组比对照组也有明显下降，差异有统计学意义 （P < 0. 05）；对照

组治疗前后差异无统计学意义；治疗前后治疗组、对照组及两组间相比，FEVl、FEVl%差异无统计学意

义 （P > 0.05）。结论：短期辛伐他汀治疗能改善 COPD合并代谢综合征患者临床症状及降低 CRP及炎症

介质水平，但不能改善肺功能。
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血压的测定。患者在采血前空腹 12 h，进行血

糖、血脂、CRP、IL-8、IL-6、SOD的测定。所有

患者都进行肺功能检查，记录肺功能参数，并采

取标准化的步骤以获得 1 s用力呼气量（FEV1）、

用力肺活量（FVC）、FEV1/FVC和 FEV1%。同时

记录患者的年龄、吸烟史，以及询问是否有高血

压、降脂治疗及糖尿病病史。按随机数字表法随

机将 COPD 合并 MS患者分为两组：辛伐他汀治

疗组（治疗组）和常规治疗组（对照组）各 30 例，

辛伐他汀干预组给予常规治疗及辛伐他汀（商品

名：舒降之，默沙东公司生产）20 mg，每晚口

服，对照组予常规治疗（常规使用抗感染、平

喘、化痰治疗），疗程 8 周，于治疗前、后记录

CAT 评 分 、血 脂 、肺 功 能 及 血 浆 CRP、IL-8、
IL-6、SOD及血脂值。

1.3 慢性阻塞性肺疾病评分测试（CAT）
CAT评分［7］是 2011年慢性阻塞性肺疾病全球

防治策略中提出的 COPD分级分期的评价方法。

所有入选对象均应用 CAT评分表进行评估。由

一有经验的专业医生用交谈法采用 CAT中文版

对患者的生命质量进行评分。量表内容包括：咳

嗽、咳痰、胸闷、爬坡或上一层楼梯的感觉、家务

活动、离家外出信心程度、睡眠和精力等 8个问

题。患者根据自身情况，对每个项目做出相应评

分（0～5），CAT分值范围是 0～40。得分为 0～10
分的患者被评定为 COPD“轻微影响”，11～20者

为“中等影响”，21～30分者为“严重影响”，31～40分

者为“非常严重影响”。患者 CAT评估测试≥2分

的差异或改变量即可提示具有临床意义。

1.4 统计学处理

所有的统计分析采用 SPSS13.0 统计软件。

计数资料以（均数 ± 标准差）表示，采用 t检验，

计量资料采用卡方检验，P＜0.05为差异有统计

学意义。

2 结果

2.1 两组一般情况比较

COPD合并MS治疗组和对照组在年龄、性别

及吸烟状况等一般临床资料比较差异无统计学意

义，未发现明显不良反应。

2.2 两组治疗前后CAT评分及肺功能对比

COPD 合并 MS两组患者治疗前 CAT评分表

得分差异无统计学意义（P > 0.05）。治疗后治疗

组 CAT得分较治疗前及治疗后对照组明显降低

（P＜0.05）。而对照组治疗前、后比较差异无统

计学意义。两组 FEVl及 FEVl％组间及组内比较

差异无统计学意义（P > 0.05），见表 1。

2.3 两组治疗前后 TC、TG、HDL-C、LDL-C
对比

治疗后治疗组 TC、TG、HDL-C、LDL-C水平

较本组治疗前均有降低，差异有统计学意义

（P < 0.05），但对照组治疗前后 TC、TG、HDL-C、
LDL-C 水平比较差异无统计学意义（P > 0.05），

见表 2。

组别

治疗组

对照组

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数

30
30
30
30

CAT得分

25.2±1.2
23.9±1.3a

25.1±1.4
24.8±1.5

FEV1
1.20±0.31
1.28±0.34b

1.22±0.27
1.24±0.33

FEV1/FVC%
55.3±2.8
56.8±3.1b

56.1±3.2
56.7±3.2

表 1 两组治疗前后临床症状评分及肺功能对比

注：a：治疗组治疗前后比较，P < 0.05；b：与对照组

治疗前后比较，P > 0.05。

表 2 两组治疗前后血脂对比

组别

治疗组

对照组

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数

30
30
30
30

TC/（mmol·L-1）

6.58±1.02
4.85±1.01a

6.52±1.10
5.82±1.88

TG/（mmol·L-1）

2.41±0.30
1.72±0.18a

2.38±0.33
2.09±0.21

HDL-C/（mmol·L-1）

1.20±0.28
1.28±0.32a

1.19±0.22
1.22±0.18

LDL-C/（mmol·L-1）

4.22±1.19
3.17±0.98a

4.20±1.22
4.01±1.31

注：a：治疗组治疗前后比较，P＜0.05。

2.4 两组治疗前后CRP、IL-6、IL-8、SOD对比

治疗后治疗组和对照组 CRP、IL-6、IL-8水

平较本组治疗前均有降低，差异有统计学意义

（P < 0.05），但治疗组与对照组治疗后相比 CRP、
IL-6、IL-8 水平明显降低，差异有统计学意义

（P < 0.05），见表 3。
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3 讨论

3.1 COPD与炎症的关系

COPD的患者随着病情的进展，可导致血循

环炎症标志物水平升高，使患者易反复感染，使

COPD患者病死率增加。COPD不仅表现为局部

慢性炎症，还表现为系统、全身的炎性反应。

COPD 可 以 引 起 多 种 炎 症 介 质 的 异 常 ，其 中

CRP、IL-6、IL-8、SOD为反映 COPD患者全身性

炎症反应的重要介质。 IL-8可以持续介导中性

粒细胞的聚集、活化，造成局部炎症，同时还与

中性粒细胞的趋化作用有关。 IL-6为重要的致

炎细胞因子，可使活化的 T细胞和成纤维细胞产

生的淋巴因子；可诱导肝细胞表达 CRP、肺上皮

细胞生成黏蛋白；有研究表明肺功能损害越严

重，血中 IL-6 水平越高［8］。血浆 IL-6 水平是

COPD病情监测和疗效判断的较好指标［9］。CRP
是一种非特异性的急性期反应蛋白，可以激活补

体和加强吞噬细胞的吞噬而起调理作用，CRP可

以反应 COPD患者急性加重期和稳定期的气道炎

症程度，且治疗效果与 CRP 下降水平有关［10］。

SOD活力高低在一定程度上反映了机体的抗氧化

能力。SOD基因多态性可能通过改变 SOD活力，

导致氧化-抗氧化失衡，参与 COPD 的发病［11］。

本研究也发现 COPD 患者的 CRP、SOD、IL-6、
IL-8这些炎症指标均有明显增高，与目前国内外

研究相符。

3.2 代谢综合征与炎症的关系

本观察中发现代谢综合征的患者炎症指标比

正常值有升高，反映了代谢综合征与炎症反应关

系密切。国外有研究者发现糖尿病的患者基础

CRP水平较无糖尿病的患者较高，从而提出“炎

症在糖尿病病因学中发挥作用”的推断［12］。在胰

岛素抵抗状态下，脂肪细胞分泌过量的 IL-6 和

TNF-α可促进肝脏 CRP的合成；炎症本身也可以

引起胰岛素信号传导异常，从而引起胰岛素抵

抗。肥胖是 MS的重要临床表现，而肥胖本身就

是一种炎症状态-即“肥胖炎”，肥胖者脂肪细胞

增生、肥大，过度分泌 IL-6、TNF-α等炎症因子，

导致全身 CRP水平升高。此外，Mendall等［13］研

究中发现 CRP与肥胖、高胰岛素血症、血糖、高

甘油三酯血症等各水平有较强的正相关性，与高

密度脂蛋白负相关。多项大型临床研究表明 CRP
可作为MS的重要预测质变。这些研究与本观察

一致，因此降低炎症介质水平可能会成为 MS的

临床治疗新的方法。

3.3 他汀类药物的作用机制及疗效

COPD与MS均为全身性疾病，且都与炎症介

质有关，积极抗炎治疗是治疗疾病的重点及新方

法 。 他 汀 类 药 物 是 羟 甲 基 戊 二 酰 辅 酶 A
（HMG-CoA）还原酶抑制剂，通常用于治疗与预

防高脂血症和动脉粥样硬化，目前有研究发现他

汀类药物的药理性具有多效性，其作用包括抗

炎、抗氧化、抗凝血和免疫调节等效应。其中的

抗炎效应是治疗 COPD 合并 MS 患者的新方法。

汀类药物的抗炎机制包括：减少动脉粥样硬化斑

块内巨噬细胞的数量而发挥抗炎作用；增加一氧

化氮合酶的表达，降低内皮素及活性氧中间体的

合成；降低炎症细胞因子、趋化因子、黏附分子

的表达，降低 CRP水平；抑制巨噬细胞的生长及

平滑肌细胞的迁移和增殖等［14-15］。国内外也有一

些研究证实。Chello 等［16］发现辛伐他汀可降低

CRP、TNF、IL-6及其他促炎因子水平可起到抗

炎作用。近年来有研究发现在呼吸系统疾病中他

汀类药物可以增强吸入性糖皮质激素抗炎效应，

延缓 COPD患者肺功能减退［17］。他汀类药物可以

减少 COPD患者急性发作的次数［18］；Keddissi［19］的

研究发现，有超过 50%的接受他汀类药物治疗的

COPD患者，其肺功能的下降较未服用他汀类药

物有所减缓。而 Kaczmarek等［20］研究却认为辛伐

表 3 两组治疗前后CRP、IL-6、IL-8、SOD对比

注：a：治疗组治疗前后比较，P < 0.05；b：组间治疗后比较，P < 0.05。

组别

治疗组

对照组

治疗前

治疗后

治疗前

治疗后

例数

30
30
30
30

CRP/（mg·L-1）

5.2±1.6
2.5±0.5a

5.4±1.5
3.8±1.1b

IL-8/（ng·L-1）

27.72±13.00
14.42±8.21a

26.04±14.12
23.01±13.24b

IL-6/（ng·L-1）

33.20±22.60
13.81±11.04a

30.06±21.51
24.63±17.46b

SOD/（ng·L-1）

34.61±11.66
12.06±4.85a

28.42±8.74
23.22±8.60b
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他汀虽能降低总胆固醇、低密度脂蛋白胆固醇水

平，却不能降低重度阻塞性肺通气功能障碍的

COPD患者 CRP、IL-6水平。而他汀类药物本身

的降脂、抗炎作用用于代谢综合征的治疗已得到

广泛的认可。有许多研究［21］也表明：建议对如患

有心血管疾病、糖尿病、肥胖者以及吸烟等患

者，不管他们的胆固醇水平是否超过 5.7 mmol/L，
都应添加他汀类药物治疗。本观察发现，经辛伐

他汀片治疗后 COPD合并MS的患者炎症指标、血

脂水平均有下降，治疗组患者临床症状有明显改

善，治疗有效果。但短期使用他汀类药物不能改

善肺功能。

综上所述，本研究结果表明，辛伐他汀片可

以降低 COPD 合并 MS 患者的 CAT 评分，降低

CRP、IL-6、IL-8、SOD及血脂水平。但本研究中

发现经辛伐他汀片治疗后患者的肺功能无明显改

善，考虑与慢阻肺疾病本身肺功能呈进行性下降

有关。辛伐他汀片对 COPD合并 MS患者的抗炎

作用机制以及远期疗效仍需进一步研究。
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Simvastatin Therapy to Patients with Chronic Obstructive Pulmonary
Disease Complicated with Metabolic Syndrome

CHEN Shi，LI Cheng-hong，YE Sheng-lan
（Department of Respiratory Disease，Affiliated Hospital，Jianghan University，Wuhan 430015，Hubei，China）

Abstract：Objective：To investigate the functional mechanism and impact of simvastatin inter⁃
vention in patients with chronic obstructive pulmonary disease complicated with metabolic syndrome.
Methods：60 patients with chronic obstructive pulmonary disease with metabolic syndrome in sta⁃
tionary phase were randomly divided into intervention group and control group. The intervention
group was given additional oral simvastatin 8 weeks for a cycle. CAT scores，pulmonary function and
the levels of plasma C-reactive protein（CRP），interleukin-6（IL-6），interleukin-8（IL-8），SOD，

blood lipids were recorded before and after treatment. Results：The CAT scores and CRP levels，inter⁃
leukin-6（IL-6），interleukin-8（IL-8），SOD，blood lipids decreased in interventiong group after
treatment；compared the intervention group before and after treatment，and compared intervention
group after treatment to control group after treatment，there was statisticat difference（P<0.05）；in
control group，compared before treatment to after treatment，there was no statistical difference. In
comparison of FEV1，FEVl％，in intervention group and in control group before and after treatment，
between the two groups also，there were no statistical differences（P > 0. 05）. Conclusion：Short
term simvastatin treatment can improve the clinical symptoms and reduce the CRP and inflammatory
mediators levels in patients with COPD，improve the quality of life，reduce the level of lipids. but
can not improve lung function.
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