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　 　 【摘要】　 目的　 分析慢性阻塞性肺疾病(chronic
 

obstructive
 

pulmonary
 

disease,COPD)合并肺癌的危险因素,提出相应防

范策略。 方法　 回顾性选取 2022-03 至 2024-03 南部战区总医院收治的 COPD 合并肺癌患者 55 例作为 COPD 合并肺癌组,
另选取同期单纯 COPD 患者 110 例作为单纯 COPD 组。 收集两组临床资料及实验室指标等,行单因素及多因素 Logistic 回归

分析筛选其危险因素,并绘制受试者工作特征(ROC)曲线观察其预测效能。 结果　 单因素 Logistic 回归分析显示,COPD 合并

肺癌组年龄≥65 岁占比、男性占比、农民占比、COPD 病程、吸烟指数、白细胞介素-17(IL-17)及血小板计数均高于单纯 COPD
组(P<0. 05);多因素 Logistic 回归分析显示,职业(OR= 2. 231,95%CI:1. 074 ~ 4. 636)、吸烟指数(OR = 2. 381,95%CI:1. 125 ~
5. 039)、COPD 病程(OR= 1. 209,95%CI:1. 092 ~ 1. 338)、IL-17(OR = 1. 374,95%CI:1. 008 ~ 1. 873)、血小板计数(OR = 1. 072,
95%CI:1. 043~ 1. 101)均为 COPD 合并肺癌的独立危险因素。 ROC 分析显示,职业、吸烟指数、COPD 病程、IL-17、血小板计数

对 COPD 合并肺癌均具有一定预测效能。 结论　 职业为农民、吸烟指数≥800、COPD 病程长、IL-17、血小板计数高为 COPD 合

并肺癌的独立危险因素,且具有良好的预测效能。
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【Abstract】 　 Objective　 To
 

analyze
 

risk
 

factors
 

for
 

chronic
 

obstructive
  

pulmonary
 

disease
  

(COPD)
 

complicated
 

with
 

lung
 

canc-
er

 

and
 

propose
 

corresponding
 

preventive
 

strategies.
 

Methods　 A
 

retrospective
 

study
 

was
 

conducted
 

on
 

55
 

COPD
 

patients
 

complicated
 

with
 

lung
 

cancer
 

(COPD
 

with
 

lung
 

cancer
 

group)
 

and
 

110
 

patients
 

with
 

COPD
 

alone
 

(
 

COPD
 

alone
 

group)
 

admitted
 

to
 

the
 

General
 

Hospital
 

of
 

PLA
 

Southern
 

Theater
 

Command
 

from
 

March
 

2022
 

to
 

March
 

2024.
 

Clinical
 

data
 

and
 

laboratory
 

indicators
 

were
 

collected.
 

Univariate
 

and
 

multivariate
 

logistic
 

regression
 

analyses
 

were
 

performed
 

to
 

identify
 

risk
 

factors,
 

and
 

Receiver
 

Operating
 

Characteristic
 

(ROC)
 

curves
 

were
 

constructed
 

to
 

evaluate
 

predictive
 

performance.
 

Results　 Univariate
 

logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

COPD
 

with
 

lung
 

cancer
 

group
 

had
 

higher
 

proportions
 

of
 

age
 

≥65
 

years,
 

male
 

patients
 

and
 

farmers,
 

longer
 

COPD
 

duration,
 

higher
 

smoking
 

index,
 

elevated
 

Interleukin-17
 

(IL-17)
 

levels,
 

and
 

increased
 

platelet
 

count
 

than
 

the
 

COPD
 

al
 

one
 

group
 

(P<0. 05)
 

.
 

Multi-
variate

 

logistic
 

regression
 

analysis
 

identified
 

occupation
 

(
 

OR= 2. 23
 

1,9
 

5%CI = 1.
 

074~ 4.
 

636
 

),
 

smoking
 

index
 

(
 

OR= 2.
 

381
 

,95
 

%
 

CI = 1. 125~ 5.
 

039
 

)
 

,
 

COPD
 

duration
 

(
 

OR= 1. 209,
 

95%
 

CI = 1.
 

092~ 1. 338
 

),
 

IL-17
 

(
 

OR= 1. 374
 

,95%CI = 1.
 

008~ 1.
 

873
 

)
 

,
 

and
 

platelet
 

count
 

(
 

OR
 

=
 

1.
 

072,9
 

5
 

%
 

CI
 

=
 

1.
 

043
 

~
 

1.
 

101
 

)
 

as
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

COPD
 

patients
 

complicated
 

with
 

lung
 

cancer.
 

ROC
 

analysis
 

demonstrated
 

that
 

occupation,
 

smoking
 

index,
 

COPD
 

duration,
 

IL-17
 

and
 

platelet
 

count
 

all
 

showed
 

certain
 

predictive
 

efficacy
 

for
 

lung
 

cancer
 

in
 

COPD
 

patients.
 

Conclusions　 Occupation
 

as
 

a
 

farmer,
 

smoking
 

index = 800,
 

longer
 

COPD
 

dura-
tion,

 

IL-17
 

levels,
 

and
 

increased
 

platelet
 

count
 

are
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

COPD
 

patients
 

complicated
 

with
 

lung
 

cancer,
 

demon-
strating

 

good
 

predictive
 

efficacy.
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　 　 慢性阻塞性肺疾病(chronic
 

obstructive
 

pulmona-
ry

 

disease,COPD) 是一种临床常见病,全球发病率

为 10. 3%, 且每年死于 COPD 的患者约 300 万

人[1,2] 。 肺癌是最常见的癌症之一,发病率仅次于

乳腺癌,新发病例占所有癌症总数的 11. 4%,死亡

人数占所有癌症死亡的 18. 0%[3] 。 COPD 与肺癌一

直都是全球较为关注的公共卫生问题, 尤其是

COPD 合并肺癌更成为近年来临床研究热点。 研究

发现,COPD 是肺癌发展的独立危险因素,COPD 患

者合并肺癌的风险是健康人的 4 ~ 6 倍[4] 。 由于肺
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癌的早期症状与 COPD 症状相似,临床易漏诊,一旦

确诊往往发展至晚期,丧失了最佳治疗时机。 因此,
有必要了解 COPD 合并肺癌的危险因素,及早筛查

高危人群,早期识别 COPD 合并肺癌患者,对降低肺

癌发生率、改善患者预后意义重大。 目前,国内关于

COPD 合并肺癌关联因素方面的研究仍较少,本研

究通过探讨可能影响 COPD 合并肺癌的危险因素,
并分析其预测效能,以期为临床防范提供参考。

1　 对象与方法

1. 1　 对象　 回顾性分析 2022-03 至 2024-03 医院

收治的 COPD 合并肺癌患者 55 例作为 COPD 合并

肺癌组,同期选取单纯 COPD 患者 110 例作为单纯

COPD 组。 纳入标准:(1)符合 COPD 诊断标准[5] ;
(2)肺癌经病理检查确诊;(3) 临床资料完整;(4)
患者对本研究知晓同意。 排除标准:(1)合并呼吸

睡眠暂停综合征、肺结核、尘肺、间质性肺病、支气管

扩张等呼吸系统疾病;(2)合并其他恶性肿瘤肺转

移或重要脏器系统疾病者。 两组患者中男 102 例,
女 63 例;年龄 55 ~ 78 岁,平均(68. 23±4. 16)岁。 本

研究经医院医学伦理委员会审批。

1. 2 　 资料收集 　 通过电子病历收集患者年龄、性
别、职业、有无 COPD 家族史、COPD 病程、有无肺癌

家族史、有无肺结节与肺气肿、吸烟指数(吸烟年数

×每天吸烟支数)、戒烟时间、是否规律吸入糖皮质

激素以及白细胞介素-17( IL-17)、白细胞计数、淋巴

细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数。
1. 3　 统计学处理　 采用 SPSS27. 0 软件,计量资料

以 􀭰x±s 表示,行 t 检验;计数资料以%表示,行 χ2 检

验;Logistic 回归分析 COPD 合并肺癌独立危险因

素,绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析各独立危

险因素的预测效能。 以 P< 0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结　 　 果

2. 1　 COPD 合并肺癌单因素分析　 结果显示,COPD
合并肺癌组年龄≥65 岁、男性、农民、COPD 病程、吸
烟指数、IL-17 及血小板计数均高于单纯 COPD 组(P
<0. 05);两组 COPD 家族史、肺癌家族史、戒烟时间、
肺气肿、肺结节、白细胞计数、淋巴细胞计数、中性粒

细胞计数、是否规律吸入糖皮质激素比较,差异无统

计学意义(P>0. 05,表 1)。

表 1　 COPD合并肺癌单因素分析 (n;%)

项目
COPD 合并肺癌组

(n= 55)
单纯 COPD 组

(n= 110)
t / χ2 P

年龄 / 岁 4. 342 0. 037
　 <65 13(23. 64) 44(40. 00)
　 ≥65 42(76. 36) 66(60. 00)
性别 4. 160 0. 041
　 男 40(72. 73) 62(56. 36)
　 女 15(27. 27) 48(43. 64)
职业 4. 695 0. 030
　 农民 41(74. 55) 63(57. 27)
　 非农民 14(25. 45) 47(42. 73)
COPD 家族史 0. 238 0. 626
　 有 17(30. 91) 30(27. 27)
　 无 38(69. 09) 80(72. 73)
COPD 病程 / 年( 􀭰x±s) 15. 46±5. 27 10. 53±4. 38 6. 360 <0. 001
肺癌家族史 0. 427 0. 513
　 有 11(20. 00) 27(24. 55)
　 无 44(80. 00) 83(75. 45)
吸烟指数 / 年支 9. 685 0. 002
　 ≥800 23(41. 82) 21(19. 09)
　 <800 32(58. 18) 89(80. 91)
戒烟时间 / 年( 􀭰x±s) 3. 51±1. 18 3. 59±1. 21 0. 404 0. 687
肺气肿 2. 558 0. 110
　 有 16(29. 09) 20(18. 18)
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　 无 39(70. 91) 90(81. 82)
肺结节 0. 982 0. 322
　 有 30(54. 55) 51(46. 36)
　 无 25(45. 45) 59(53. 64)
IL-17 / (pg / ml)( 􀭰x±s) 5. 52±1. 54 4. 78±1. 47 3. 000 0. 003
白细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 5. 51±1. 62 5. 54±1. 37 0. 125 0. 901
淋巴细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 1. 24±0. 11 1. 27±0. 12 1. 556 0. 122
中性粒细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 3. 66±1. 34 3. 58±1. 22 0. 384 0. 701
血小板计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 178. 56±20. 48 152. 63±16. 59 8. 737 <0. 001
规律吸入糖皮质激素 0. 318 0. 573
　 是 9(16. 36) 22(20. 00)
　 否 46(83. 64) 88(80. 00)

注:IL-17. 白细胞介素-17。

2. 2 　 COPD 合 并 肺 癌 多 因 素 分 析 　 以 年 龄

(≥65 岁= 1,<65 岁= 0)、性别(男= 1,女= 0)、职业

(农民= 1,非农民= 0)、吸烟指数(≥800 = 1,<800 =
0)及 IL-17、血小板计数、COPD 病程(均录入实际

值)为自变量,以 COPD 患者是否合并肺癌(是 = 1,
否= 0)为因变量,行多因素 Logistic 回归分析。 结果

显示,吸烟指数、职业(农民)、COPD 病程、血小板计

数、IL-17 均与 COPD 合并肺癌独立相关(P<0. 05,
表 2)。
2. 3　 各独立危险因素对 COPD 合并肺癌的预测效

能　 ROC 曲线显示,职业、COPD 病程、吸烟指数、血
小板计数、IL-17 对 COPD 合并肺癌均具有一定预测

效能(表 3,图 1)。

表 2　 COPD合并肺癌多因素分析

变量 β SE Wald
 χ2 P OR 95%CI

职业 0. 803 0. 395 4. 129 0. 042 2. 231 1. 074~ 4. 636

吸烟指数 0. 867 0. 404 4. 611 0. 032 2. 381 1. 125~ 5. 039

COPD 病程 0. 190 0. 052 13. 368 <0. 001 1. 209 1. 092~ 1. 338

IL-17 0. 318 0. 158 4. 030 0. 045 1. 374 1. 008~ 1. 873

血小板计数 0. 069 0. 014 25. 607 <0. 001 1. 072 1. 043~ 1. 101

表 3　 各独立危险因素对 COPD合并肺癌的预测效能

自变量 AUC SE P 95%CI

职业 0. 586 0. 050 0. 023 0. 512~ 0. 661

吸烟指数 0. 614 0. 048 0. 017 0. 520~ 0. 708

COPD 病程 0. 767 0. 041 <0. 001 0. 686~ 0. 848

IL-17 0. 638 0. 045 0. 004 0. 549~ 0. 726

血小板计数 0. 837 0. 034 <0. 001 0. 772~ 0. 903
图 1　 各独立危险因素对预测 COPD合并肺癌的 ROC曲线
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癌的早期症状与 COPD 症状相似,临床易漏诊,一旦

确诊往往发展至晚期,丧失了最佳治疗时机。 因此,
有必要了解 COPD 合并肺癌的危险因素,及早筛查

高危人群,早期识别 COPD 合并肺癌患者,对降低肺

癌发生率、改善患者预后意义重大。 目前,国内关于

COPD 合并肺癌关联因素方面的研究仍较少,本研

究通过探讨可能影响 COPD 合并肺癌的危险因素,
并分析其预测效能,以期为临床防范提供参考。

1　 对象与方法

1. 1　 对象　 回顾性分析 2022-03 至 2024-03 医院

收治的 COPD 合并肺癌患者 55 例作为 COPD 合并

肺癌组,同期选取单纯 COPD 患者 110 例作为单纯

COPD 组。 纳入标准:(1)符合 COPD 诊断标准[5] ;
(2)肺癌经病理检查确诊;(3) 临床资料完整;(4)
患者对本研究知晓同意。 排除标准:(1)合并呼吸

睡眠暂停综合征、肺结核、尘肺、间质性肺病、支气管

扩张等呼吸系统疾病;(2)合并其他恶性肿瘤肺转

移或重要脏器系统疾病者。 两组患者中男 102 例,
女 63 例;年龄 55 ~ 78 岁,平均(68. 23±4. 16)岁。 本

研究经医院医学伦理委员会审批。

1. 2 　 资料收集 　 通过电子病历收集患者年龄、性
别、职业、有无 COPD 家族史、COPD 病程、有无肺癌

家族史、有无肺结节与肺气肿、吸烟指数(吸烟年数

×每天吸烟支数)、戒烟时间、是否规律吸入糖皮质

激素以及白细胞介素-17( IL-17)、白细胞计数、淋巴

细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数。
1. 3　 统计学处理　 采用 SPSS27. 0 软件,计量资料

以 􀭰x±s 表示,行 t 检验;计数资料以%表示,行 χ2 检

验;Logistic 回归分析 COPD 合并肺癌独立危险因

素,绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析各独立危

险因素的预测效能。 以 P< 0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结　 　 果

2. 1　 COPD 合并肺癌单因素分析　 结果显示,COPD
合并肺癌组年龄≥65 岁、男性、农民、COPD 病程、吸
烟指数、IL-17 及血小板计数均高于单纯 COPD 组(P
<0. 05);两组 COPD 家族史、肺癌家族史、戒烟时间、
肺气肿、肺结节、白细胞计数、淋巴细胞计数、中性粒

细胞计数、是否规律吸入糖皮质激素比较,差异无统

计学意义(P>0. 05,表 1)。

表 1　 COPD合并肺癌单因素分析 (n;%)

项目
COPD 合并肺癌组

(n= 55)
单纯 COPD 组

(n= 110)
t / χ2 P

年龄 / 岁 4. 342 0. 037
　 <65 13(23. 64) 44(40. 00)
　 ≥65 42(76. 36) 66(60. 00)
性别 4. 160 0. 041
　 男 40(72. 73) 62(56. 36)
　 女 15(27. 27) 48(43. 64)
职业 4. 695 0. 030
　 农民 41(74. 55) 63(57. 27)
　 非农民 14(25. 45) 47(42. 73)
COPD 家族史 0. 238 0. 626
　 有 17(30. 91) 30(27. 27)
　 无 38(69. 09) 80(72. 73)
COPD 病程 / 年( 􀭰x±s) 15. 46±5. 27 10. 53±4. 38 6. 360 <0. 001
肺癌家族史 0. 427 0. 513
　 有 11(20. 00) 27(24. 55)
　 无 44(80. 00) 83(75. 45)
吸烟指数 / 年支 9. 685 0. 002
　 ≥800 23(41. 82) 21(19. 09)
　 <800 32(58. 18) 89(80. 91)
戒烟时间 / 年( 􀭰x±s) 3. 51±1. 18 3. 59±1. 21 0. 404 0. 687
肺气肿 2. 558 0. 110
　 有 16(29. 09) 20(18. 18)
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　 无 39(70. 91) 90(81. 82)
肺结节 0. 982 0. 322
　 有 30(54. 55) 51(46. 36)
　 无 25(45. 45) 59(53. 64)
IL-17 / (pg / ml)( 􀭰x±s) 5. 52±1. 54 4. 78±1. 47 3. 000 0. 003
白细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 5. 51±1. 62 5. 54±1. 37 0. 125 0. 901
淋巴细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 1. 24±0. 11 1. 27±0. 12 1. 556 0. 122
中性粒细胞计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 3. 66±1. 34 3. 58±1. 22 0. 384 0. 701
血小板计数 / ( ×109 / L)( 􀭰x±s) 178. 56±20. 48 152. 63±16. 59 8. 737 <0. 001
规律吸入糖皮质激素 0. 318 0. 573
　 是 9(16. 36) 22(20. 00)
　 否 46(83. 64) 88(80. 00)

注:IL-17. 白细胞介素-17。

2. 2 　 COPD 合 并 肺 癌 多 因 素 分 析 　 以 年 龄

(≥65 岁= 1,<65 岁= 0)、性别(男= 1,女= 0)、职业

(农民= 1,非农民= 0)、吸烟指数(≥800 = 1,<800 =
0)及 IL-17、血小板计数、COPD 病程(均录入实际

值)为自变量,以 COPD 患者是否合并肺癌(是 = 1,
否= 0)为因变量,行多因素 Logistic 回归分析。 结果

显示,吸烟指数、职业(农民)、COPD 病程、血小板计

数、IL-17 均与 COPD 合并肺癌独立相关(P<0. 05,
表 2)。
2. 3　 各独立危险因素对 COPD 合并肺癌的预测效

能　 ROC 曲线显示,职业、COPD 病程、吸烟指数、血
小板计数、IL-17 对 COPD 合并肺癌均具有一定预测

效能(表 3,图 1)。

表 2　 COPD合并肺癌多因素分析

变量 β SE Wald
 χ2 P OR 95%CI

职业 0. 803 0. 395 4. 129 0. 042 2. 231 1. 074~ 4. 636

吸烟指数 0. 867 0. 404 4. 611 0. 032 2. 381 1. 125~ 5. 039

COPD 病程 0. 190 0. 052 13. 368 <0. 001 1. 209 1. 092~ 1. 338

IL-17 0. 318 0. 158 4. 030 0. 045 1. 374 1. 008~ 1. 873

血小板计数 0. 069 0. 014 25. 607 <0. 001 1. 072 1. 043~ 1. 101

表 3　 各独立危险因素对 COPD合并肺癌的预测效能

自变量 AUC SE P 95%CI

职业 0. 586 0. 050 0. 023 0. 512~ 0. 661

吸烟指数 0. 614 0. 048 0. 017 0. 520~ 0. 708

COPD 病程 0. 767 0. 041 <0. 001 0. 686~ 0. 848

IL-17 0. 638 0. 045 0. 004 0. 549~ 0. 726

血小板计数 0. 837 0. 034 <0. 001 0. 772~ 0. 903
图 1　 各独立危险因素对预测 COPD合并肺癌的 ROC曲线
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癌的早期症状与 COPD 症状相似,临床易漏诊,一旦

确诊往往发展至晚期,丧失了最佳治疗时机。 因此,
有必要了解 COPD 合并肺癌的危险因素,及早筛查

高危人群,早期识别 COPD 合并肺癌患者,对降低肺

癌发生率、改善患者预后意义重大。 目前,国内关于

COPD 合并肺癌关联因素方面的研究仍较少,本研

究通过探讨可能影响 COPD 合并肺癌的危险因素,
并分析其预测效能,以期为临床防范提供参考。

1　 对象与方法

1. 1　 对象　 回顾性分析 2022-03 至 2024-03 医院

收治的 COPD 合并肺癌患者 55 例作为 COPD 合并

肺癌组,同期选取单纯 COPD 患者 110 例作为单纯

COPD 组。 纳入标准:(1)符合 COPD 诊断标准[5] ;
(2)肺癌经病理检查确诊;(3) 临床资料完整;(4)
患者对本研究知晓同意。 排除标准:(1)合并呼吸

睡眠暂停综合征、肺结核、尘肺、间质性肺病、支气管

扩张等呼吸系统疾病;(2)合并其他恶性肿瘤肺转

移或重要脏器系统疾病者。 两组患者中男 102 例,
女 63 例;年龄 55 ~ 78 岁,平均(68. 23±4. 16)岁。 本

研究经医院医学伦理委员会审批。

1. 2 　 资料收集 　 通过电子病历收集患者年龄、性
别、职业、有无 COPD 家族史、COPD 病程、有无肺癌

家族史、有无肺结节与肺气肿、吸烟指数(吸烟年数

×每天吸烟支数)、戒烟时间、是否规律吸入糖皮质

激素以及白细胞介素-17( IL-17)、白细胞计数、淋巴

细胞计数、中性粒细胞计数、血小板计数。
1. 3　 统计学处理　 采用 SPSS27. 0 软件,计量资料

以 􀭰x±s 表示,行 t 检验;计数资料以%表示,行 χ2 检

验;Logistic 回归分析 COPD 合并肺癌独立危险因

素,绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析各独立危

险因素的预测效能。 以 P< 0. 05 为差异有统计学

意义。

2　 结　 　 果

2. 1　 COPD 合并肺癌单因素分析　 结果显示,COPD
合并肺癌组年龄≥65 岁、男性、农民、COPD 病程、吸
烟指数、IL-17 及血小板计数均高于单纯 COPD 组(P
<0. 05);两组 COPD 家族史、肺癌家族史、戒烟时间、
肺气肿、肺结节、白细胞计数、淋巴细胞计数、中性粒

细胞计数、是否规律吸入糖皮质激素比较,差异无统

计学意义(P>0. 05,表 1)。

表 1　 COPD合并肺癌单因素分析 (n;%)

项目
COPD 合并肺癌组

(n= 55)
单纯 COPD 组

(n= 110)
t / χ2 P

年龄 / 岁 4. 342 0. 037
　 <65 13(23. 64) 44(40. 00)
　 ≥65 42(76. 36) 66(60. 00)
性别 4. 160 0. 041
　 男 40(72. 73) 62(56. 36)
　 女 15(27. 27) 48(43. 64)
职业 4. 695 0. 030
　 农民 41(74. 55) 63(57. 27)
　 非农民 14(25. 45) 47(42. 73)
COPD 家族史 0. 238 0. 626
　 有 17(30. 91) 30(27. 27)
　 无 38(69. 09) 80(72. 73)
COPD 病程 / 年( 􀭰x±s) 15. 46±5. 27 10. 53±4. 38 6. 360 <0. 001
肺癌家族史 0. 427 0. 513
　 有 11(20. 00) 27(24. 55)
　 无 44(80. 00) 83(75. 45)
吸烟指数 / 年支 9. 685 0. 002
　 ≥800 23(41. 82) 21(19. 09)
　 <800 32(58. 18) 89(80. 91)
戒烟时间 / 年( 􀭰x±s) 3. 51±1. 18 3. 59±1. 21 0. 404 0. 687
肺气肿 2. 558 0. 110
　 有 16(29. 09) 20(18. 18)
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研究经医院医学伦理委员会审批。

1. 2 　 资料收集 　 通过电子病历收集患者年龄、性
别、职业、有无 COPD 家族史、COPD 病程、有无肺癌
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3　 讨　 　 论

　 　 COPD、肺癌同属呼吸系统疾病,均具有较高的

发病率与死亡率,严重威胁人类生命健康。 临床发

现,COPD 常与肺癌合并存在,提示二者可能存在共

同的发病机制。 目前已有研究证实,氧化应激、慢性

炎症、免疫应答异常、表观遗传学等可能是 COPD 与

肺癌的共同发病机制[6,7] 。 尽管现代医学已经深入

了解 COPD 与肺癌之间的关系,但尚无有效方法预

防 COPD 患者罹患肺癌,最佳策略仍然是早发现、早
诊断、早治疗。 本研究经多因素 Logistic 回归分析显

示,COPD 合并肺癌可能与吸烟指数、职业、COPD
病程、血小板计数、IL-17 独立相关。

本研究发现,农民 COPD 患者合并肺癌的风险

是非农民的 2. 231 倍。 相关研究发现,空气污染物

对 COPD 与肺癌的发生与发展具有促进作用[8,9] 。
相较于其他职业,农民长期接触植物秸秆与空气粉

尘,易吸入大量烟雾与污染的空气、粉尘等,污染物

进入下呼吸道可导致肺部细胞发生氧化应激与细胞

损伤,且随着暴露时间与剂量增加,炎症程度不断加

重,这或许是农民患者并发肺癌风险较高的重要原

因[10] 。 吸烟是 COPD 和肺癌最重要的危险因素之

一,已在学者中达成共识。 张瑶等[11] 发现,吸烟指

数≥1100 年支是老年 COPD 合并肺癌的危险因素。
本研究也显示,吸烟指数≥800 年支的 COPD 患者

罹患肺癌风险更高。 分析认为,吸烟会抑制肺部细

胞吞噬功能,使肺内溶菌酶活性降低,血浆中纤维连

接素减少,导致有害物质不能及时排出,大量堆积会

导致慢性炎症,而长期炎症作用会导致器官纤维化,
促进恶性肿瘤发生[12] 。 另外,吸烟可通过基因突变

进一步增强神经递质受体对肺部上皮细胞的调控产

生有害影响,且 COPD 对 α-7 烟碱受体的致敏作用

增强了吸烟的致癌作用[13] 。 本研究还发现,COPD
病程(OR = 1. 209)是 COPD 合并肺癌的独立危险因

素,与秦士想等[14] 研究结论相符,可见随着 COPD
病程增加,患者罹患肺癌的风险也会随之增加。 多

项证据表明,COPD 引起的肺部慢性炎症会诱发癌

症[15,16] 。 随着 COPD 病程延长,COPD 造成的慢性

炎症会反复引起气道和肺部组织的损伤,导致上皮-
间充质转化过度活跃,促使肺癌发生。 近年来,随着

对肺癌研究的逐渐深入,临床发现,IL-17 可能参与

了肺癌的发生、进展与转移[17] 。 Yang 等[18]发现,在
肺癌和 COPD 患者的肺组织中,IL-17 水平呈高水平

表达。 本研究经分析显示,IL-17 也可能是 COPD 患

者合并肺癌的独立危险因素。 IL-17 是一种由活化

的 T 细胞分泌的促炎细胞因子,其过度表达可引起

趋化因子产生和白细胞浸润,也可通过刺激肺癌细

胞上的上皮-间充质转化促进肺癌细胞增殖[19] 。 目

前,COPD 合并肺癌血清学标志物的研究较少,IL-17
或可成为有意义的血清学指标之一。 国外一项文献

显示,血小板计数每增加 100×109 / L 可使小细胞肺

癌、非 小 细 胞 肺 癌 发 生 风 险 分 别 增 加 200%、
62%[20] 。 本研究发现,血小板计数是 COPD 患者合

并肺癌的风险指标(OR = 1. 072)。 提示血小板计数

升高可能对肺癌发生具有一定预测作用。 研究表

明,血小板在肿瘤生长和转移的所有步骤中均发挥

关键作用[21] 。 如肿瘤细胞分泌白细胞介素-6 等炎

性介质,可诱导肝脏产生血小板生成素,从而刺激与

激活血小板,而活化的血小板聚集于肿瘤微环境中,
通过释放黏附蛋白、趋化因子等物质使癌细胞聚集

并于血管壁滚动,最终导致肿瘤细胞定植、外渗与远

处转移[22-24] 。
本研究绘制 ROC 曲线显示,以上独立危险因素

对 COPD 合并肺癌均具有一定预测价值,据此提出

以下对策:(1)患者就诊时要仔细了解其有无吸烟

史、吸烟情况、病程及职业等,对长期吸烟、吸烟量较

大、病程长、务农患者需高度重视,建议其定期做肺

癌筛查;各级医院均需加强健康教育,尤其是基层医

院更要重视对农民这一群体的健康宣传教育,可联

合村卫生所定期举行健康知识讲座,发动村民积极

参加,讲解长期吸烟及吸入污染空气、粉尘等危害,
科普戒烟及防止吸入污染空气的方法等。 (2)患者

可通过检测 IL-17、血小板计数等血清学指标筛选

COPD 高风险人群,及时对高风险人群进行进一步

排查,做到早发现、早诊治。
综上所述,农民、吸烟指数、COPD 病程、IL-17、

血小板计数均是 COPD 合并肺癌的独立危险因素,
且均具有一定预测效能,临床可据此采取防范措施。
但由于本研究样本量有限,结果可能存在偏倚,且纳

入的相关因素有限,今后有待纳入更多影响因素进

行大样本、多中心研究做进一步探索。
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