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AECOPD 并发Ⅱ型呼吸衰竭患者血清 PRDX6，ANXA1 水
平与病情程度及预后的关系研究

张榆铃，陈余思，孙 兰（攀枝花学院附属医院 /攀枝花中西医结合医院呼吸与危重症医学科，四川攀枝花 617000）

摘  要：目的 探讨慢性阻塞性肺疾病急性加重期（AECOPD）并发Ⅱ型呼吸衰竭患者血清过氧化还原蛋白6（PRDX6）和

膜联蛋白A1（ANXA1）水平与病情程度及预后的关系。方法 选取2021年12月～2023年12月攀枝花学院附属医院收

治的AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者257例（呼吸衰竭组），COPD稳定期患者130例（COPD稳定期组）和同期体检健康者

130例（对照组）。根据氧合指数将AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者分为轻度呼吸衰竭组（n=101）、中度呼吸衰竭组（n=80）、
重度呼吸衰竭组（n=76），并根据28天预后分为死亡组（n=62）和存活组（n=195）。采用酶联免疫吸附法（ELISA）检测血清

PRDX6，ANXA1水平。通过Spearman相关系数分析血清PRDX6，ANXA1水平与AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者氧

合指数的相关性。多因素Logistic回归模型分析AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的影响因素，并绘制受试者

工作特征（ROC）曲线评价血清PRDX6，ANXA1对其的预测价值。结果 呼吸衰竭组血清PRDX6水平（41.54±4.28 pg/
ml）低于COPD稳定期组（61.38±4.94 pg/ml）和对照组（80.65±8.93 pg/ml），ANXA1水平（3.35±0.69 μg/L）高于COPD稳

定期组（2.13±0.61 μg/L）和对照组（1.03±0.14 μg/L），差异具有统计学意义（t=-33.894～21.727，均P<0.001）。重度呼吸

衰竭组血清PRDX6水平（34.54±5.05 pg/ml）低于中度呼吸衰竭组（43.90±4.72 pg/ml）和轻度呼吸衰竭组（54.28±6.34 pg/
ml），ANXA1水平（3.94±0.43 μg/L)高于中度呼吸衰竭组 (3.57±0.46 μg/L)和轻度呼吸衰竭组 (2.70±0.43 μg/L），差异

具有统计学意义（t=-19.018～22.338，均P<0.001）。AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者氧和指数与血清PRDX6呈正相关

（r=0.815，P<0.001），ANXA1水平呈负相关（r=-0.781，P<0.001）。随访28天，257例AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者死亡

率为24.12%（62/257）。第1秒用力呼气容积（FEV1）占预计值百分比增加、氧合指数增加、PRDX6升高为AECOPD合并

Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的独立保护因素（Wald χ2=-0.154，-0.014，-0.173，均P<0.05），ANXA1升高为独立危险因素

（Wald χ2=0.250，P<0.05）。血清PRDX6，ANXA1联合预测AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的曲线下面积为0.906，
大于两指标单独预测的0.788，0.781，差异具有统计学意义（Z=4.243，4.224，均P<0.001）。结论 血清PRDX6水平降低和

ANXA1水平升高与AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者病情加重和预后不良有关，血清PRDX6，ANXA1联合预测AECOPD
合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后的价值较高。
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Relationship between Serum PRDX6 and ANXA1 Levels and Severity and Prognosis 
in Patients with AECOPD Complicated with Type II Respiratory Failure
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Affiliated Hospital/Panzhihua Integrated Traditional Chinese and Western Medicine Hospital, Sichuan Panzhihua 

617000, China）
Abstract: Objective  To investigate the relationship between serum peroxiredoxin 6 (PRDX6) and annexin A1 (ANXA1) levels 
and the severity and prognosis of patients with acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease (AECOPD) compli-
cated with type II respiratory failure. Methods  A total of 257 patients with AECOPD complicated with type II respiratory failure 
(respiratory failure group), 130 patients with stable COPD (stable COPD group) and 130 healthy subjects (control group) were 
selected from the Panzhihua University Affiliated Hospital from December 2021 to December 2023.According to the oxygenation 
index, AECOPD patients with type II respiratory failure were divided into mild respiratory failure group (n=101), moderate respi-
ratory failure group (n=80) and severe respiratory failure group (n=76). According to the 28-day prognosis, they were divided 
into death group (n=62) and survival group (n=195).Serum PRDX6 and ANXA1 levels were detected by enzyme-linked immu-
nosorbent assay(ELISA). The correlation between serum PRDX6, ANXA1 levels and oxygenation index in AECOPD 
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patients with type II respiratory failure was analyzed by Spearman correlation coefficient. Multivariate Logistic regression model 
was used to analyze the influencing factors of poor prognosis in patients with AECOPD complicated with type II respiratory fail-
ure, and receiver iperating characteristic (ROC) curve was drawn to evaluate the predictive value of serum PRDX6 and ANXA1. 
Results  The serum PRDX6 level in the respiratory failure group (41.54±4.28 pg/ml) was lower than that in the stable COPD 
group (61.38±4.94 pg/ml) and the control group (80.65±8.93 pg/ml), and the ANXA1 level (3.35±0.69 μg/L) was higher than 
that in the stable COPD group (2.13±0.61 μg/L) and the control group (1.03±0.14 μg/L), the differences were statistically sig-
nificant (t=-33.894 ~ 21.727, all P< 0.001).The serum level of PRDX6 in severe respiratory failure group (34.54±5.05 pg/ml) 
was lower than that in moderate respiratory failure group (43.90±4.72 pg/ml) and mild respiratory failure group (54.28 ± 6.34 
pg/ml), the serum level of ANXA1 in severe respiratory failure group (3.94±0.43 μg/L) was higher than that in moderate respi-
ratory failure group (3.57±0.46 μg/L) and mild respiratory failure group (2.70±0.43 μg/L), the differences were statistically sig-
nificant (t=-19.018 ~ 22.338, all P< 0.001).Oxygen index was positively correlated with serum PRDX6 (r= 0.815, P< 0.001) and 
negatively correlated with ANXA1 (r=-0.781, P<0.001) in AECOPD patients with type II respiratory failure.The mortality rate 
of 257 AECOPD patients with type II respiratory failure was 24.12 % (62/257 ) after 28 days of follow-up. Increase forced expi-
ratory volume in the first second （FEV1） as a percentage of the predicted value , increased oxygenation index and increased 
PRDX6 were independent protective factors for the poor prognosis of AECOPD patients with type II respiratory failure(Wald 
χ2=-0.154, -0.014, -0.173, all P<0.05), increased ANXA1 was an independent risk factor (Wald χ2=0.250, P<0.05).The area un-
der the curve of serum PRDX6 and ANXA1 combined to predict the poor prognosis of AECOPD patients with type II respiratory 
failure was 0.906, which was greater than 0.788 and 0.781 predicted by the two indicators alone, and the differences were statisti-
cally significant (Z=4.243, 4.224, all P< 0.001). Conclusion  The decrease of serum PRDX6 level and the increase of ANXA1 
level are related to the aggravation and poor prognosis of AECOPD patients with type II respiratory failure. The value of serum 
PRDX6 combined with ANXA1 in predicting the prognosis of AECOPD patients with type II respiratory failure is high.

Keywords：acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary disease; type Ⅱ respiratory failure; peroxiredoxin 6; 
annexin A1

慢性阻塞性肺疾病（chronic obstructive pulmonary 
disease，COPD）是一种以持续性气流受限和相应呼吸

系统症状为主要表现的异质性肺部病变 [1]。2019年我

国约有1亿例COPD患者，患病率为2 404.41/10万，死

亡103.7万例 [2]。COPD急性加重期（acute exacerbation 
of COPD，AECOPD）是COPD自然病程中常见临床事

件，Ⅱ型呼吸衰竭是AECOPD患者的常见并发症，也

是加速患者死亡的关键因素 [3]。故及时评估AECOPD
合并Ⅱ型呼吸衰竭患者病情程度及预后尤为重要。研

究表明，氧化应激、细胞衰老和炎症反应在AECOPD
合并Ⅱ型呼吸衰竭过程中发挥重要作用 [4-5]。过氧化

还原蛋白6（peroxiredoxin 6，PRDX6）是一种抗氧化

酶，能通过清除活性氧发挥抗氧化应激和延缓细胞衰

老等作用 [6]。据报道，外周血PRDX6水平降低与稳

定期COPD患者频繁急性加重有关 [7]。膜联蛋白A1
（annexin A1，ANXA1）是一种内源性促溶解蛋白，通

过减少免疫细胞浸润和聚集发挥抗炎作用 [8]。研究

报道，血清ANXA1水平升高与AECOPD患者并发肺

部感染有关 [9]。然而，关于血清PRDX6，ANXA1与

AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者病情程度及预后的

关系尚未可知，因此本研究进行这方面探讨。

1 材料与方法

1.1 研究对象 选取2021年12月～2023年12月攀

枝花学院附属医院收治的AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰

竭患者257例（呼吸衰竭组），年龄42～84（61.34±7.69
岁）；女性101例，男性156例；COPD病程4～9年，

中位 7.00（6.00，8.00）年；氧合指数 60.19～298.05 
mmHg，中位167.90（92.11，246.83）mmHg。根据氧

合指数 [10]将AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者分为

轻度呼吸衰竭组（200mmHg<氧合指数≤300mmHg，
n=101）、中 度 呼 吸 衰 竭 组（100mmHg<氧 合 指 数

≤200mmHg，n=80）、重度呼吸衰竭组（氧合指数

≤100mmHg，n=76）。选择同期COPD稳定期患者

130例（COPD稳定期组），年龄40～81（61.09±6.83）
岁；女性51例，男性79例；COPD病程1～6年，中位

3.00（1.00，4.00）年。纳入标准：①COPD和Ⅱ型呼

吸衰竭符合《慢性阻塞性肺疾病诊治指南（2021年修

订版）》[11]COPD及分期诊断标准；②信息完整。排

除标准：①并发心源性肺水肿、肺栓塞、哮喘、肺结

核等其他肺疾病；②妊娠及哺乳期妇女；③既往肺部

外伤或手术史；④Ⅰ型呼吸衰竭；⑤不能配合完成肺

功能检查者；⑥自身免疫性疾病、恶性肿瘤；⑦近3
个月内使用免疫抑制剂；⑧精神病患者；⑨脑卒中、

心肌梗死、终末期肾病等致死性疾病。患者或家属

自愿签署知情同意书。另选择同期体检健康者130
例（对照组），年龄20～77（60.87±7.11岁）；女性48例，

男性82例。三组年龄和性别比较，差异无统计学意

义（P>0.05）。本研究经医院伦理委员会审核批准（批
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准文号：2021-58号）。

1.2 仪器与试剂 PRDX6酶联免疫吸附法（ELISA）
试剂（货号：DLR-PRDX6-Hu，无锡市东林科技发展

有限责任公司）；ANXA1酶联免疫吸附法试剂（货号：

EH0855，武汉菲恩生物科技有限公司）；全自动酶标仪

（型号：Multiskan™ FC，赛默飞世尔科技公司）。

1.3 方法

1.3.1 血 清PRDX6，ANXA1水 平 检 测：收 集AE-
COPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者入院时和COPD稳定

期患者、体检健康者体检时静脉血3ml，1 500r/min
离心25min（半径10cm）取上层血清，采用ELISA法

检测PRDX6，ANXA1水平。

1.3.2 资料收集：收集AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患

者基线资料，包括性别、年龄、COPD病程、吸烟史、

饮酒史、基础疾病、动脉血氧分压（PaO2）、动脉血二

氧化碳分压（PaCO2）、第1秒用力呼气容积占预计值

百分比（forced expiratory volume in one second % of 
predicted，FEV1%pred）、氧合指数、血尿素氮（BUN）、
血肌酐（SCr）、血小板计数（PLT）、白细胞计数（WBC）、
血红蛋白（Hb）、B型利钠肽（BNP）、降钙素原（PCT）、
白细胞介素（IL）-6等。

1.3.3 预后分组：AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者入

院后按照指南 [11]接受短效支气管扩张剂或联合短效

抗胆碱能药物、抗生素和 /或口服激素、氧疗和无创

机械通气或有创机械通气等治疗。AECOPD合并Ⅱ

型呼吸衰竭患者根据入院后28天生存情况分为死亡

组和存活组 [12]。

1.4 统计学分析 采用SPSS28.0进行数据分析，

正态分布的计量资料以均数±标准差（x ± s）表

示，组间比较采用 t检验；M（P25,P75）表示非正态分

布的计量资料，组间比较采用Mann-Whitney U检

验；计数资料采用n（%）表示，组间比较采用 χ2检

验；Spearman相关分析血清PRDX6，ANXA1水平

与AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者氧合指数的相

关性；以AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预

后为因变量，建立多因素Logistic回归模型分析其

影响因素；绘制受试者工作特征（ROC）曲线，评价

血清PRDX6，ANXA1对AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰

竭患者不良预后的预测价值，Delong检验比较血

清PRDX6，ANXA1单独与联合预测的曲线下面积

（AUC）；P<0.05为差异具有统计学意义。

2 结果

2.1 血清PRDX6，ANXA1水平比较 见表1。呼

吸衰竭组血清PRDX6水平低于COPD稳定期组、对

照组（t=8.265，21.727），ANXA1水平高于COPD稳定

期组、对照组（t=-9.664，-33.894），差异具有统计学

意义（均P<0.001）；COPD稳定期组血清PRDX6水平

低于对照组，ANXA1水平高于对照组，差异具有统

计学意义（t=12.232，-18.809，均P<0.001）。

表 1 血清 PRDX6，ANXA1 水平比较（x ± s）

项目 呼吸衰竭组（n=257） COPD 稳定期组（n=130） 对照组（n=130） F 值 P 值

PRDX6（pg/ml） 41.54±4.28 61.38±4.94 80.65±8.93 286.742 <0.001

ANXA1（μg/L） 3.35±0.69 2.13±0.61 1.03±0.14 454.303 <0.001

2.2 血清PRDX6，ANXA1水平与AECOPD合并Ⅱ

型呼吸衰竭患者病情程度的相关性 见表2。血清

PRDX6水平在轻、中、重度呼吸衰竭组中依次降低

（t=12.632，22.338，11.954），ANXA1水平在轻、中、重度

呼吸衰竭组中依次升高（t=-13.018，-19.018，-5.327），

差异具有统计学意义（均P<0.001）。相关分析显示，

AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者氧和指数与血清

PRDX6呈正相关，与ANXA1水平呈负相关（r=0.815，-

0.781，均P<0.001）。

表 2 血清 PRDX6，ANXA1 水平在不同病情程度 AECOPD 合并Ⅱ型呼吸衰竭患者中比较（x ± s）

项目 轻度呼吸衰竭组（n=257） 中度呼吸衰竭组（n=130） 重度呼吸衰竭组（n=130） F 值 P 值

PRDX6（pg/ml） 54.28±6.34 43.90±4.72 34.54±5.05 558.352 <0.001

ANXA1（μg/L） 2.70±0.43 3.57±0.46 3.94±0.43 347.948 <0.001

2.3 AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的影

响因素 随访28天，257例AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰

竭患者死亡62例，死亡率为24.12%（62/257）。单因素分

析显示，PaO2，PaCO2，FEV1%pred，氧合指数、PRDX6，
ANXA1与AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后

有关（P<0.05），见表3。以AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭

患者不良预后（是=1，否=0）为因变量，以PaO2，PaCO2，

FEV1%pred，氧合指数、PRDX6，ANXA1（均原值录入）

为自变量，建立多因素Logistic回归模型，结果显示

AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的独立保护

因素为FEV1%pred增加、氧合指数增加和PRDX6升高，

独立危险因素为ANXA1升高（P<0.05），见表4。
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表 3 AECOPD 合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的单因素分析 [ x ± s，M（P25,P75），n(%)]

因  素 不良预后组（n=62） 良好预后组（n=195） χ2/U/t 值 P 值

性别 男 42（67.74） 114（58.46） 1.698 0.192

女 20（32.26） 81（41.54）

年龄（岁） 62.84±7.40 60.87±7.74 1.766 0.079

COPD 病程 ( 年 ) 7.00（7.00，8.00） 7.00（6.00，8.00） -1.948 0.051

吸烟史 34（54.84） 88（45.13） 1.779 0.182

饮酒史 18（29.03） 40（20.51） 1.954 0.162

基础疾病 糖尿病 14（22.58） 29（14.87） 2.007 0.157

高血压 32（51.61） 74（37.95） 3.624 0.057

冠心病 9（14.52） 21（10.77） 0.641 0.424

PaO2（mmHg） 49.00（46.75，52.00） 51.00（48.00，54.00） -3.402 0.001

PaCO2（mmHg） 61.00（57.00，64.00） 58.00（55.00，61.00） -3.747 <0.001

FEV1%pred（%） 50.50±4.01 53.83±4.95 -5.360 <0.001

氧合指数（mmHg） 93.75（71.00，167.89） 195.91（110.43，256.50） -6.124 <0.001

BUN（mmol/L） 9.36（6.49，11.99） 9.09（4.17，11.76） -0.899 0.368

SCr（μmol/L） 68.65（42.13，98.82） 62.91（40.47，94.16） -0.610 0.542

PLT（×109/L） 257.36±99.30 268.25±101.93 -0.737 0.462

WBC（×109/L） 12.54（10.36，16.14） 11.91（9.14，15.11） -1.192 0.233

Hb（g/L） 116.03±24.83 119.74±25.59 -1.000 0.318

BNP（ng/L） 496.49（270.10，773.91） 403.98（183.36，687.17） -1.891 0.059

PCT（μg/L） 0.28（0.18，0.39） 0.23（0.11,0.38） -1.813 0.070

IL-6（pg/ml） 37.38（20.83，63.50） 32.26（13.41，52.44） -1.949 0.051

PRDX6（pg/ml） 37.64±7.75 47.62±9.20 -7.709 <0.001

ANXA1（μg/L） 3.88±0.63 3.17±0.62 7.918 <0.001

表 4 AECOPD 合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的多因素分析

因  素 β 值 SE 值 Wald χ2 值 P 值 OR 值 95%CI

PaO2 升高 -0.112 0.058 3.783 0.052 0.894 0.798 ～ 1.001

PaCO2 升高 0.065 0.050 1.648 0.199 1.067 0.966 ～ 1.178

FEV1%pred 增加 -0.154 0.057 7.380 0.007 0.857 0.767 ～ 0.958

氧合指数增加 -0.014 0.004 15.262 <0.001 0.986 0.979 ～ 0.993

PRDX6 升高 -0.173 0.033 27.848 <0.001 0.841 0.788 ～ 0.897

ANXA1 升高 0.250 0.047 28.820 <0.001 1.284 1.172 ～ 1.406

2.4 血 清PRDX6，ANXA1水 平 预 测AECOPD合 并

Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的ROC曲线分析 见表

5和图1。通过Logistic回归拟合血清PRDX6，ANXA1
水平联合预测概率[Ln（P）=-2.317-0.183×PRDX6＋
0.250×ANXA1]。受试者工作特征（ROC）曲线显示，血

清PRDX6，ANXA1水平联合预测AECOPD合并Ⅱ型呼

吸衰竭患者不良预后的曲线下面积（AUC）为0.906，大
于血清PRDX6，ANXA1水平单独预测的0.788，0.781，
差异具有统计学意义 （Z=4.243，4.224，均P<0.001）。
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表 5 血清 PRDX6，ANXA1 水平预测 AECOPD 合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后的预测效能

项目 AUC 95%CI P 值 Cut-off 敏感度（%） 特异度（%） Youden 指数

PRDX6 0.788 0.733 ～ 0.837 <0.001 43.16 pg/ml 75.81 67.69 0.435

ANXA1 0.781 0.726 ～ 0.830 <0.001 3.40μg/L 56.45 84.62 0.411

二者联合 0.906 0.863 ～ 0.939 <0.001 - 88.71 82.05 0.708

图 1 血清 PRDX6，ANXA1 水平预测 AECOPD 合并Ⅱ
型呼吸衰竭患者不良预后的 ROC 曲线

3 讨论

AECOPD后由于肺功能急剧恶化，可引起肺泡

通气功能受限、肺泡表面积减少、肺血管循环异常等

阻碍气体交换，导致严重的低氧血症和二氧化碳瀦留

（Ⅱ型呼吸衰竭）[13]。Ⅱ型呼吸衰竭可通过缺氧、呼吸

性酸中毒等损害各种组织器官功能，最终导致多器官

功能衰竭，从而增加AECOPD患者死亡风险 [13]。尽

管近年来AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭的治疗措施不

断改进，但其总体预后仍然较差，本研究中24.12%的

AECOPD患者死亡，与国内学者赵晓秋等 [12]报道的

27.92%相近。

气体交换异常是AECOPD的主要病理生理基础

之一，也是导致Ⅱ型呼吸衰竭发生发展的重要原因 [13]。

AECOPD时气道炎症和肺部炎症可引起大量氧自由基

释放而导致氧化应激，氧化应激能直接损伤肺组织结

构和功能，通过DNA损伤、线粒体功能损伤等加速气

道上皮细胞、肺泡上皮细胞衰老进程，导致气体交换

异常 [4]。PRDX6是主要由细胞内质网和细胞膜组成的

抗氧化酶，在细胞内负责清除活性氧物质，从而保护

细胞免受氧化应激的损伤 [6]。实验显示，PRDX6在肺

部高度表达，当暴露于百草枯、高氧或有机过氧化物

时PRDX6表达缺失或失活，上调PRDX6能抑制百草

枯、高氧或有机过氧化物诱导的肺内皮细胞氧化应激

和铁死亡 [14]。单肺通气建立的急性肺损伤模型中，下

调PRDX6能引起肺组织活性氧过量产生，进而激活核

因子-κB信号通路，导致肺细胞氧化应激和炎症 [15]。

香烟烟雾诱导的人肺上皮细胞衰老模型中，PRDX6低
表达可加速肺上皮细胞衰老，而补充PRDX6能延缓该

进程 [16]。这些研究说明PRDX6具有抗氧化和抗衰老

作用。有研究指出，PRDX6基因多态性与中国汉族人

群COPD易感性有关 [17]。血清PRDX6水平降低也被

证实与COPD稳定期患者频繁急性加重有关 [7]。但关

于PRDX6对AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者的临床

意义尚未可知。本研究结果显示，AECOPD合并Ⅱ型

呼吸衰竭患者血清PRDX6水平降低，且随着呼吸衰竭

加重而降低，PRDX6升高是其不良预后的独立保护因

素，这说明血清PRDX6水平升高能降低患者病情程度

和改善预后。究其原因，PRDX6能将活性氧转化为无

害的水和氧，维持细胞内氧化还原平衡，防止氧化应

激引发的肺组织结构损害，改善肺通气 /血流比值失衡

和气体交换异常，抑制呼吸衰竭病情进展，进而降低

不良预后风险 [7]。同时，PRDX6介导的抗氧化应激作

用还能保护细胞膜的完整性，防止细胞内外环境失衡

以延缓细胞衰老，防止肺组织结构破坏导致的气体交

换异常，改善呼吸衰竭病情和预后 [16,18]。

炎症反应在AECOPD发生发展中扮演重要角

色，COPD患者在空气污染、细菌感染、病毒感染等

因素下能活化免疫细胞，释放大量炎症介质加重气

道炎症和组织损伤而诱发AECOPD，随着病情进展

炎症反应能进一步破坏肺组织结构和功能，促进Ⅱ

型呼吸衰竭的发生发展 [19-20]。ANXA1是由白细胞、

上皮细胞和内皮细胞等多种细胞产生的一种内源性

抗炎蛋白，在感知炎症刺激后被诱导表达，能通过调

节免疫细胞活性和抑制炎症信号通路激活等，抑制

炎症反应的进展 [8]。肺缺血再灌注损伤大鼠模型中，

补充ANXA1能抑制核因子 -κB信号通路活化，减

少炎症因子产生而抑制急性肺部炎症反应 [21]。重症

肺炎小鼠模型中，上调ANXA1能结合N-甲酰肽受

体减轻肺组织炎症反应 [22]。香烟烟雾诱导支气管上

皮细胞（COPD体外模型）模型中，上调ANXA1能调

节N-甲酰肽受体 /单磷酸腺苷依赖蛋白激酶信号通

路，抑制支气管上皮细胞炎症、凋亡和氧化应激 [23]。 
这些研究说明ANXA1在肺炎症过程中具有抗炎
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作用。有研究指出，血清ANXA1水平升高会增加

AECOPD患者并发肺部感染风险，且与病情加重有

关 [9]。本研究结果显示，AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰

竭患者血清ANXA1水平升高，且随着呼吸衰竭加重

而升高，会增加患者不良预后风险。分析原因，血清

ANXA1水平升高是机体应对炎症反应的代偿反应，

ANXA1作为炎症消退介质能调节免疫细胞活性、抑

制炎症信号通路激活、促进炎症介质降解等抑制炎

症反应发展，因此血清ANXA1水平升高说明患者炎

症反应更严重，会加剧肺组织结构破坏和气体交换

障碍，导致病情加重和预后不良 [24]。

本研究结果还显示，FEV1%pred和氧合指数增加

的AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后更好，考虑

原因是FEV1%pred增加说明患者肺功能更好，氧合

指数增加说明呼吸衰竭程度更轻，组织器官氧气供应

更好，因此不良预后风险更低。目前尚缺乏用于预测

AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者预后的指标，近年来

有学者进行了相关报道，如王春侠等 [25]报道，血清IL-
18，IL-27，人基质裂解素2联合预测AECOPD合并Ⅱ

型呼吸衰竭患者预后的AUC为0.806。常方玉等 [26]报

道，红细胞指数、淋巴细胞与高密度脂蛋白比值、中性

粒细胞与淋巴细胞比值联合预测AECOPD合并Ⅱ型

呼吸衰竭患者预后的AUC为0.863。本研究ROC曲

线显示，对AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者不良预后

的预测中，血清PRDX6联合ANXA1水平预测的AUC
为0.906，高于王春侠等 [25-26]研究中的结果，提示血清

PRDX6，ANXA1水平联合检测可能成为更可靠的预

测指标。但本研究为单中心研究，可能不足以反映所

有AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者情况，因此血清

PRDX6，ANXA1水平联合预测AECOPD合并Ⅱ型呼

吸衰竭患者预后的价值还需进一步多中心研究验证。

综上所述，AECOPD合并Ⅱ型呼吸衰竭患者血

清PRDX6水平降低，ANXA1水平升高，与病情程度

和预后不良有关，二者联合对AECOPD合并Ⅱ型呼

吸衰竭患者预后有较高的预测价值。

参考文献：
[1] 慢性阻塞性肺疾病中西医结合管理专家共识写作

组 .慢性阻塞性肺疾病中西医结合管理专家共识
(2023版 )[J].中国全科医学 ,2023,26(35):4359-4371.

 Expert Consensus Writing Group of Integrated Traditional 
Chinese and Western Medicine Management for Chronic Ob-
structive Pulmonary Disease. Expert consensus on integrated 
traditional Chinese and Western medicine management for 
chronic obstructive pulmonary disease(2023 edition)[J]. Chi-
nese General Practice, 2023, 26(35): 4359-4371.

[2] 侯珊珊 ,施劲东 ,尹欣 ,等 .1990-2019年中国慢性阻塞
性肺疾病的疾病负担情况分析 [J].中华流行病学杂
志 ,2022,43(10):1554-1561.

 HOU S S, SHI J D, YIN X, et al. Disease burden of 

chronic obstructive pulmonary diseases in China from 
1990 to 2019[J]. Chinese Journal of Epidemiology, 
2022, 43(10): 1554-1561.

[3] 慢性阻塞性肺疾病急性加重诊治专家组 .慢性阻塞
性肺疾病急性加重诊治中国专家共识 (2023年修订
版 )[J].国际呼吸杂志 ,2023,43(2):132-149.

 Expert Group on Management of Acute Exacerbation 
of Chronic Obstructive Pulmonary Disease. Expert con-
sensus on the acute exacerbation of chronic obstructive 
pulmonary disease in China(revision in 2023)[J]. Inter-
national Journal of Respiration, 2023, 43(2): 132-149.

[4] BATEMAN G, GUO-PARKE H, RODGERS A M, et al. 
Airway epithelium senescence as a driving mechanism in 
COPD pathogenesis[J]. Biomedicines, 2023, 11(7): 2072.

[5] 《慢性阻塞性肺疾病免疫调节治疗专家共识》撰写组,
慢性阻塞性肺疾病免疫调节治疗专家共识 [J].中国
全科医学 ,2022,25(24):2947-2959.

 Writing Group for the Expert Consensus on Immuno-
modulatory Therapies for Chronic Obstructive Pulmo-
nary Disease. Expert consensus on immunomodulatory 
therapies for chronic obstructive pulmonary disease[J]. 
Chinese General Practice, 2022, 25(24): 2947-2959.

[6] RAHAMAN H, HEROJIT K, SINGH L R, et al. Structural and 
functional diversity of the peroxiredoxin 6 enzyme family[J]. 
Antioxidants & Redox Signaling, 2024, 40(13-15): 759-775.

[7] 孙 江 ,高 骏 飞 ,杨 培 草 .外 周 血PRDX6与 稳 定 期
COPD患者临床特征及频繁急性加重的关系 [J].分子
诊断与治疗杂志 ,2024,16(3):407-411.

 SUN J, GAO J F, YANG P C. The relationship between 
peripheral blood PRDX6 and clinical characteristics 
and frequent acute exacerbation in patients with stable 
COPD[J]. Journal of Molecular Diagnosis and Therapy, 
2024, 16(3): 407-411.

[8] 邹 光 耀 ,张 琳 .膜 联 蛋 白A1及 其N端 模 拟 肽 在
器官保护中的研究现状 [J].中国临床药理学杂
志 ,2021,37(21):2974-2977.

 ZOU G Y, ZHANG L. Research state of Annexin A1 
and its N-terminal mimetic peptide in ischemia reper-
fusion injury actions[J]. the Chinese Journal of Clinical 
Pharmacology, 2021, 37(21): 2974-2977.

[9] 闫秀文 ,赵艺璞 ,李亚军 ,等 .血清PSGL⁃1, ANXA1, 
PCT对COPD急性发作并发肺部感染的诊断价值 [J].
分子诊断与治疗杂志 ,2022,14(2):274-277, 281.

 YAN X W, ZHAO Y P, LI Y J, et al. Analysis of the diag-
nostic value of serum PSGL-1,ANXA1 and PCT in acute 
COPD with pulmonary infection[J]. Journal of Molecular 
Diagnosis and Therapy, 2022, 14(2): 274-277, 281.

[10] 何 聪 ,龙 玲 ,王 志 刚 ,等 .床 旁 肺 部 超 声 对ARDS
的诊断价值和严重程度的评估 [J].中华麻醉学杂
志 ,2019,39(6):730-733.

 HE C, LONG L, WANG Z G, et al. Value of bedside 
lung ultrasound for diagnosis of acute respiratory distress 
syndrome and for assess-ment of the severity[J]. Chinese 
Journal of Anesthesiology, 2019, 39(6): 730-733.

[11] 中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾病学组 ,
中国医师协会呼吸医师分会慢性阻塞性肺疾病工作
委员会 .慢性阻塞性肺疾病诊治指南(2021年修订版)
[J].中华结核和呼吸杂志 ,2021,44(3):170-205.



103现代检验医学杂志　第 40 卷　第 6 期　2025 年 11 月　J Mod Lab Med, Vol. 40, No. 6, Nov. 2025

 Chronic Obstructive Pulmonary Disease Group of Chi-
nese Thoracic Society, Chronic Obstructive Pulmonary 
Disease Committee of Chinese Association of Chest 
Physician. Guidelines for the diagnosis and manage-
ment of chronic obstructive pulmonary disease(revised 
version 2021)[J]. Chinese Journal of Tuberculosis and 
Respiratory Diseases, 2021, 44(3): 170-205.

[12] 赵晓秋 ,陶赟臻 ,严晓妹 ,等 .血清ACTA联合血管外
肺水指数对老年慢性阻塞性肺疾病合并呼吸衰竭的
预后评估 [J].宁夏医科大学学报 ,2023,45(7):689-693, 
698.

 ZHAO X Q, TAO Y Z, YAN X M, et al. Evaluation 
value of serum ACTA combined with extravascular 
lung water index on prognosis of elderly patients with 
COPD and respiratory failure[J]. Journal of Ningxia 
Medical University, 2023, 45(7): 689-693, 698.

[13] 中华医学会呼吸病学分会慢性阻塞性肺疾病学
组 ,中国医师协会呼吸医师分会慢性阻塞性肺疾
病工作委员会 .慢性阻塞性肺疾病急性加重高风
险患者识别与管理中国专家共识 [J].国际呼吸杂
志 ,2022,42(24):1845-1863.

 Chronic Obstructive Pulmonary Disease Group of 
Respiratory Branch of Chinese Medical Association, 
Chronic Obstructive Pulmonary Disease Committee 
of Respiratory Physician Section of Chinese Medical 
Doctor Association. Expert consensus on identification 
and management of patients at high risk for acute ex-
acerbation of chronic obstructive pulmonary disease in 
China[J]. International Journal of Respiration, 2022, 
42(24): 1845-1863.

[14] TORRES-VELARDE J M, ALLEN K N, SALVA-
DOR-PASCUAL A, et al. Peroxiredoxin 6 suppresses 
ferroptosis in lung endothelial cells[J]. Free Radical 
Biology & Medicine, 2024, 218: 82-93.

[15] LI H T, TAN F, ZHANG T H, et al. Peroxiredoxin 6 
mediates the protective function of curcumin pretreat-
ment in acute lung injury induced by serum from pa-
tients undergoing one-lung ventilation in vitro[J]. BMC 
Pulmonary Medicine, 2022, 22(1): 192.

[16] LUO J L, WANG X C, WEI T T, et al. Peroxinredoxin 
6 reduction accelerates cigarette smoke extract-induced 
senescence by regulating autophagy in BEAS-2B 
cells[J]. Experimental and Therapeutic Medicine, 2023, 
26(2): 375.

[17] XIONG M M, GUO M H, HUANG D J, et al. Effect of 
PRDX6 gene polymorphism on susceptibility to chron-
ic obstructive pulmonary disease in the Chinese han 
population[J]. the Clinical Respiratory Journal, 2023, 
17(7): 638-646.

[18] SALOVSKA B, KONDELOVA A, PIMKOVA K, et al. 
Peroxiredoxin 6 protects irradiated cells from oxidative 
stress and shapes their senescence-associated cytokine 
landscape[J]. Redox Biology, 2022, 49: 102212.

[19] 郭大伟 ,李维 ,赵雪林 .慢性阻塞性肺疾病并发Ⅱ型
呼吸衰竭患者血清miR-221-3p和miR-149-3p表达
水平及其与预后的相关性分析 [J].现代检验医学杂
志 ,2023,38(4):72-77.

 GUO D W, LI W, ZHAO X L. Expression levels of 

serum miR-221-3p and miR-149-3p in patients with 
chronic obstructive pulmonary disease complicated by 
type Ⅱ respiratory failure and their correlation with 
prognosis[J]. Journal of Modern Laboratory Medicine, 
2023, 38(4): 72-77.

[20] 国家卫生健康委员会急诊医学质控中心 ,中华医学
会急诊医学分会 ,中国医师协会急诊医师分会 ,等 .中
国慢性阻塞性肺疾病急性加重中西医诊治专家共
识 (2021)[J].中华危重病急救医学 ,2021,33(11):1281-
1290.

 National Health Commission Emergency Medical 
Quality Control Center, Emergency Medical Branch of 
Chinese Medical Association, Chinese Medical Doctor 
Association Emergency Medical Branch, et al. Expert 
consensus of Chinese and Western medicine treatment 
on acute exacerbation of chronic obstructive pulmonary 
disease in China (2021)[J]. Chinese Critical Care Medi-
cine, 2021, 33(11): 1281-1290.

[21] LIAO W N, WU S Y, TSAI S H, et al. 2-Methoxyestra-
diol protects against lung ischemia/reperfusion injury 
by upregulating annexin A1 protein expression[J]. 
Frontiers in Immunology, 2021, 12: 596376.

[22] 陈少英 ,晏平 ,陈贵斌 ,等 .西乐葆对重症肺炎小鼠
ANXA/FPR2通路及炎症反应的影响 [J].中国免疫学
杂志 ,2022,38(21):2578-2582.

 CHEN S Y, YAN P, CHEN G B, et al. Effects of ce-
lecoxib on ANXA1/FPR2 pathway and inflammatory 
response in mice with severe pneumonia[J]. Chinese 
Journal of Immunology, 2022, 38(21): 2578-2582.

[23] YU C, ZHANG L H. Methylprednisolone up-regulates 
annexin A1 (ANXA1) to inhibit the inflammation, 
apoptosis and oxidative stress of cigarette smoke ex-
tract (CSE)-induced bronchial epithelial cells, a chronic 
obstructive pulmonary disease in vitro model, through 
the formyl peptide receptor 2 (FPR2) receptors and the 
adenosine 5’-monophosphate (AMP)-activated protein 
kinase (AMPK) pathway[J]. Bioengineered, 2022, 
13(2): 4028-4038.

[24] DE SOUZA FERREIRA L P, DA SILVA R A, GIL C D, 
et al. Annexin A1, A2, A5, and A6 involvement in hu-
man pathologies[J]. Proteins, 2023, 91(9): 1191-1204.

[25] 王春侠 ,周小果 ,郭娜 ,等 .IL-18, IL-27及ST2在AE-
COPD合并呼吸衰竭患者中的临床应用价值 [J].分子
诊断与治疗杂志 ,2022,14(5):844-847.

 WANG C X, ZHOU X G, GUO N, et al. Clinical ap-
plication of IL⁃18, IL⁃27 and ST2 in AECOPD patients 
with respiratory failure[J]. Journal of Molecular Diag-
nosis and Therapy, 2022, 14(5): 844-847.

[26] 常方玉 ,张迁 ,许晓曼 ,等 . RCI, LHR, NLR与AECOPD
患者Ⅱ型呼吸衰竭的关系及对短期预后不良的预测
价值 [J].现代生物医学进展 ,2024,24(1):126-130.

 CHANG F Y, ZHANG Q, XU X M, et al. Relationship 
between RCI,LHR,NLR and type Ⅱ respiratory failure 
in AECOPD patients and its predictive value for poor 
short-term prognosis[J]. Progress in Modern Biomedi-
cine, 2024, 24(1): 126-130.

收稿日期：2024-07-22
修回日期：2024-11-05


