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摘要 ： 目的　分析吸烟对社区获得性肺炎（CAP）患者血清 Th1/Th2/Th17 相关细胞因子的影响。

方法　回顾性分析2022年6月—2024年6月青海大学附属医院收治的94例CAP患者的临床资料。将患者分为

感染吸烟组与感染非吸烟组，并根据吸烟指数将感染吸烟组分为轻度吸烟组（吸烟指数 < 400亚组）和重度吸烟

组（吸烟指数 ≥ 400亚组）。比较各组患者的性别、年龄、既往病史、发病季节，外周血白细胞计数、中性粒细胞计

数、淋巴细胞计数、C反应蛋白（CRP），血清白细胞介素-2（IL-2）、白细胞介素-4（IL-4）、白细胞介素-5（IL-5）、

白细胞介素-17（IL-17）、γ干扰素（IFN-γ）、肿瘤坏死因子-α（TNF-α）水平。结果　感染吸烟组淋巴细胞计数

及CRP水平均高于感染非吸烟组（P < 0.05）；感染吸烟组患者IL-4、IL-5及IL-17水平均高于感染非吸烟组，感

染吸烟组患者IL-2水平均低于感染非吸烟组（P < 0.05）；感染非吸烟组患者血清IL-2、IL-4、IFN-γ、TNF-α水

平均高于吸烟指数 < 400亚组，感染非吸烟组患者血清IL-5水平低于吸烟指数 < 400亚组（P < 0.05）；感染非吸

烟组患者血清IL-4、IL-5、TNF-α、IL-17水平均低于吸烟指数 ≥ 400亚组（P < 0.05）；吸烟指数 ≥ 400亚组患者

血清 IL-2、IL-4、IL-5、IFN-γ、TNF-α、IL-17 水平均高于吸烟指数 < 400 亚组（P <0.05）。随着吸烟指数的增

加，CAP患者血清IL-5水平呈升高趋势（P < 0.05）。结论　CAP的发病过程中，吸烟可能通过抑制Th1并促进

Th2及Th17反应，导致肺部炎症进一步发展；随着吸烟程度的升高，Th1、Th2及Th17细胞因子表达也升高。
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Abstract:  Objective To analyze the effect of smoking level on serum Th1/Th2/Th17 related cytokines in 

patients with community-acquired pneumonia.  Method This retrospective study included 94 CAP patients (June 

2022 to June 2024). Patients were categorized into infected smokers (stratified by smoking index: mild [< 400 pack-

years], severe [≥ 400 pack-years] ) and non-smokers. Demographics, clinical parameters, and cytokine levels (IL-2, 

IL-4, IL-5, IL-17, IFN-γ, TNF-α) were compared.  Result Infected smokers had higher lymphocyte counts, CRP, IL-

4, IL-5, IL-17, but lower IL-2 than non-smokers (P < 0.05). Non-smokers showed higher IL-2, IL-4, IFN-γ, TNF-α 

than mild smokers, and lower IL-5 (P < 0.05). Severe smokers exhibited elevated IL-4, IL-5, TNF-α, IL-17 versus 

non-smokers (P < 0.05). IL-5 levels correlated with smoking index (P < 0.05).  Conclusion Smoking suppresses 

Th1 and promotes Th2/Th17 responses in CAP, with cytokine dysregulation escalating with smoking intensity.
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吸 烟 是 全 球 公 认 的 健 康 风 险 因 素 ，研 究 表 明

香 烟 烟 雾（cigarette smoke, CS）是 一 种 高 度 复 杂 的

混 合 物 ，含 有 4 000 多 种 化 合 物 ，会 产 生 异 常 的 细

胞反应，导致气道和肺泡周围的组织损伤，引发多

种 呼 吸 系 统 疾 病[1]。 目 前 ，我 国 有 3.03 亿 吸 烟 者 ，

每 年 有 超 过 100 万 人 因 烟 草 引 发 疾 病 而 失 去 生

命[2]。烟草燃烧产生的烟雾和小颗粒物被吸入后，

沉 积 在 呼 吸 道 内 ，会 增 加 黏 液 产 生 ，损 害 上 皮 弹

性，并影响吞噬细胞的活动[3]。这些变化促使细菌

定植并加剧炎症反应，导致上皮损伤，损害宿主呼

吸 道 的 免 疫 系 统 ；宿 主 免 疫 失 衡 进 一 步 促 进 细 菌

在 呼 吸 道 定 植 ，这 种 持 续 的 循 环 最 终 导 致 慢 性 炎

症 和 呼 吸 道 菌 群 的 破 坏 ，为 机 会 性 病 原 体 打 开 大

门 ，进 而 引 发 呼 吸 道 感 染 性 疾 病[4-5]。 Th1/Th2 失

衡、促进 Th1 相关细胞因子表达是社区获得性肺炎

（community-acquired pneumonia, CAP）的主要炎症反

应机制[6]，其中，Th17 细胞也参与炎症反应和免疫

调节[7-9]。研究发现，吸烟人群更易感染 CAP[10]。吸

烟 会 导 致 人 体 呼 吸 道 防 御 能 力 退 化 ，加 重 免 疫 抑

制，包括抗原呈递活性和吞噬能力，但吸烟对这种

疾 病 炎 症 的 影 响 尚 不 明 确[11]。 早 期 研 究 发 现 ，吸

烟 主 要 促 进 Th2 免 疫 反 应 及 Th2 相 关 的 肺 部 炎

症[12]，但亦有增加 Th1/Th17 分化并抑制 Th2 免疫反

应 的 结 论 ，对 血 清 Th1/Th2 平 衡 的 影 响 仍 有 争 议 。

鉴于此，本研究拟探讨 CAP 患者血清 Th1/Th2/Th17

相关细胞因子水平与吸烟状况的关系。

1  资料与方法 

1.1　研究对象　

回顾性分析 2022 年 6 月—2024 年 6 月青海大学

附属医院确诊为 CAP 的 94 例患者的临床资料。其

中 ，女 性 35 例 ，男 性 59 例 ；年 龄 23～80 岁 ，平 均

（50.44±12.53）岁 。 纳 入 标 准 ：①CAP 的 诊 断 符 合

《中国成人社区获得性肺炎诊断和治疗指南（2016 年

版）》[13]的诊断标准；②年龄 ≥ 18 岁；③主动吸烟者。

排除标准：①合并其他慢性肺疾病；②合并有加重

炎症反应的泌尿、消化及血液系统疾病；③脾功能

异常；④有神经和精神疾病引起的认知交流障碍，

并且不能与研究人员进行正常交流者；⑤最近接触

抗生素、糖皮质激素治疗及免疫抑制治疗者；⑥合

并全身慢性系统性疾病。

1.2　研究方法　

根 据 吸 烟 与 非 吸 烟 将 患 者 分 为 感 染 吸 烟 组

43 例 与 感 染 非 吸 烟 组 51 例 ，并 根 据 其 吸 烟 指 数

（年×根/d）分为两亚组：感染吸烟指数 < 400 亚组

17 例和感染吸烟指数 ≥ 400 亚组 26 例。收集 CAP 患

者的临床资料，包括年龄、性别、糖尿病、高血压、发病

季节、吸烟指数；入院 24 h 内实验室检查：血常规、

C 反应蛋白（C-reactive protein, CRP）水平；采用酶联

免疫吸附试验测定血清白细胞介素-2（Interleukin 2, 

IL-2）、白细胞介素-4（Interleukin 4, IL-4）、白细胞介

素-5（Interleukin 5, IL-5）、白细胞介素-17（Interleukin 

17, IL-17）、γ干扰素（interferon gamma, IFN-γ）、肿瘤

坏死因子-α（tumor necrosis factor-α , TNF-α）水平。

1.3　统计学方法　

数据分析采用 SPSS 28.0 统计软件。计量资料

以均数±标准差（x±s）表示，两组间比较采用独立

样本 t 检验，多组间比较采用单因素方差分析，两

两 比 较 用 LSD 法 和 塔 姆 黑 尼 法 ；计 数 资 料 以 构 成

比或率（%）表示，比较采用 χ2 检验。P < 0.05 为差

异有统计学意义。

2  结果 

2.1　感染吸烟组与感染非吸烟组患者的一般资料

比较　

感 染 吸 烟 组 与 感 染 非 吸 烟 组 患 者 的 年 龄 、性

别构成、高血压患病率、糖尿病患病率、发病季节

构 成 的 比 较 ，经 t / χ2 检 验 ，差 异 均 无 统 计 学 意 义

（P > 0.05）。见表 1。

2.2　感染吸烟组与感染非吸烟组患者的实验室检

查指标比较　

感染吸烟组与感染非吸烟组患者白细胞计数

和中性粒细胞计数的比较，经 t 检验，差异均无统

计学意义（P > 0.05）。感染吸烟组与感染非吸烟组

患者淋巴细胞计数和 CRP 水平比较，经 t 检验，差

异均有统计学意义（P < 0.05）；感染吸烟组淋巴细

胞 计 数 和 CRP 水 平 均 高 于 感 染 非 吸 烟 组 。

见表 2。

2.3　感染吸烟组与感染非吸烟组患者的血清细胞

因子水平比较　

感 染 吸 烟 组 与 感 染 非 吸 烟 组 患 者 血 清 IL-2、

IL-4、IL-5 和 IL-17 水平比较，经 t 检验，差异均有
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统计学意义（P < 0.05）；感染吸烟组患者 IL-4、IL-5

和 IL-17 水平均高于感染非吸烟组，IL-2 水平低于

感染非吸烟组。感染吸烟组与感染非吸烟组患者

血清 IFN-γ和 TNF-α水平比较，经 t 检验，差异均

无统计学意义（P > 0.05）。见表 3。

2.4　不同程度吸烟患者的血清细胞因子水平比较

感染非吸烟组、吸烟指数 < 400 亚组与吸烟指

数 ≥ 400 亚 组 患 者 的 血 清 IL-2、IL-4、IL-5、IL-17、

IFN-γ和 TNF-α水平比较，经单因素方差分析，差

异均有统计学意义（P < 0.05）。进一步两两比较，

感染非吸烟组患者血清 IL-2、IL-4、IFN-γ、TNF-α
水平均高于吸烟指数 < 400 亚组，感染非吸烟组患

者 血 清 IL-5 水 平 低 于 吸 烟 指 数 < 400 亚 组（P < 

0.05）；感 染 非 吸 烟 组 患 者 血 清 IL-4、IL-5、IL-17、

TNF-α水平均低于吸烟指数 ≥ 400 亚组（P <0.05）；

吸 烟 指 数 ≥ 400 亚 组 患 者 血 清 IL-2 、IL-4 、IL-5 、

IL-17、IFN-γ、TNF-α 水 平 均 高 于 吸 烟 指 数 < 400

亚组（P < 0.05）。随着吸烟指数的增加，CAP 患者

血清 IL-5 水平呈升高趋势。见表 4 和图 1。

表1　感染吸烟组与感染非吸烟组患者一般资料比较 

组别

感染吸烟组

感染非吸烟组

t / χ2 值

P 值

n

43

51

年龄/（岁， x±s）

52.13±11.29

49.02±13.54

1.196

0.235

男/女/例

34/9

31/20

3.657

0.056

糖尿病  例（%）

8（18.6%）

7（13.7%）

0.414

0.520

高血压  例（%）

11（25.6%）

9（17.6%）

0.877

0.349

发病季节/例

春

13

14

0.284

0.963

夏

6

9

秋

9

10

冬

15

18

表 2　感染吸烟组与感染非吸烟组患者白细胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细胞计数和C-反应蛋白水平的比较 （x±s）

组别

感染吸烟组

感染非吸烟组

t 值

P 值

n

43

51

白细胞计数/（×109/L）

10.82±5.60

10.26±5.11

0.508

0.613

中性粒细胞计数/（×109/L）

9.06±3.98

8.14±3.12

1.248

0.215

淋巴细胞计数/（×109/L）

1.15±0.66

0.89±0.46

2.163

0.034

CRP/（mg/L）

115.20±39.90

86.78±20.28

4.230

0.000

表 3　感染吸烟组与感染非吸烟组患者血清细胞因子水平比较 （pg/mL， x±s）

组别

感染吸烟组

感染非吸烟组

t 值

P 值

n

43

51

IL-2

1.66±0.57

1.94±0.55

-2.376

0.020

IL-4

3.01±1.30

2.42±1.14

2.377

0.020

IL-5

2.66±0.96

1.48±0.37

7.587

0.000

IL-17

2.90±0.92

2.19±0.92

3.791

0.000

IFN-γ
2.57±1.10

3.09±1.67

-1.789

0.077

TNF-α
1.87±0.73

1.91±0.73

-0.265

0.791

表 4　不同程度吸烟患者的血清细胞因子水平比较 （pg/mL， x±s）

组别

感染非吸烟组

吸烟指数 < 400 亚组

吸烟指数 ≥ 400 亚组

F 值

P 值

n

51

17

26

IL-2

1.94±0.55

1.18±0.44

1.98±0.38

17.413

0.000

IL-4

2.42±1.14

1.83±0.85

3.79±0.89

22.017

0.000

IL-5

1.48±0.37

2.04±0.80

3.07±0.85

56.593

0.000

IL-17

2.19±0.92

2.01±0.52

3.49±0.58

28.990

0.000

IFN-γ
3.09±1.67

1.49±0.48

3.28±0.76

11.266

0.000

TNF-α
1.91±0.73

1.20±0.52

2.29±0.47

15.603

0.000
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3  讨论 

吸 烟 对 全 球 居 民 健 康 造 成 了 巨 大 负 面 影 响 ，

世 界 卫 生 组 织 指 出 ，烟 草 是 导 致 人 类 早 逝 的 第 二

大风险因素，预计到 2030 年，每年因烟草导致死亡

人 数 将 超 过 800 万[14]。 我 国 是 世 界 上 最 大 的 烟 草

消费国，约有超过 3 亿烟民；近年来，尽管我国颁布

多 项 控 烟 法 律 法 规 使 吸 烟 率 呈 下 降 趋 势 ，但 我 国

吸 烟 率 仍 处 于 较 高 水 平[15-16]。 烟 草 燃 烧 产 生 的 化

学烟雾中含有 4 000 多种化合物，其中有害物质通

过 肺 泡 吸 收 入 血 ，刺 激 人 体 免 疫 反 应 产 生 炎 性 介

质，导致疾病产生[17]。长期大量吸烟会导致呼吸道

产 生 低 度 慢 性 炎 症 ，明 显 增 加 病 原 体 及 肺 部 感 染

风险[18]。研究发现吸烟与 CAP 存在密切关联，认为

吸烟可能改变宿主的免疫反应[19]。烟草中的尼古

丁具有免疫调节作用，能够影响免疫监视功能，并

改变疾病的发生、发展[20]。辅助性 T 细胞 1 与辅助

性 T 细 胞 2 平 衡 是 气 道 炎 症 和 气 道 重 塑 调 节 的 重

要环节。Th 细胞分为 Th1 和 Th2 两个亚群，Th1 细

胞主要产生 IFN-γ，IL-2 和 TNF-α等，在促进炎症

反 应 和 清 除 胞 内 病 原 中 发 挥 作 用 ，负 责 介 导 细 胞

免疫应答[21-22]；Th2 细胞主要产生细胞因子 IL-4 和

IL-5 等，促进过敏反应和寄生虫感染的清除，主要

参与体液免疫应答[23]。新近研究认为，吸烟有双重

作用，可抑制 Th1/Th17 分化并促进 Th2 免疫反应或

者 增 加 Th1/Th17 分 化 并 抑 制 Th2 免 疫 反 应[19 ，24-25]。

目前较多国内外文献报道吸烟对慢性阻塞性肺疾

病、支气管哮喘及肺癌的影响，但吸烟对呼吸道的
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1：感染非吸烟组； 2：吸烟指数 < 400 亚组； 3：吸烟指数 ≥ 400 亚组。

图1　不同程度吸烟患者的血清细胞因子水平箱线图
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影 响 极 为 复 杂 ，不 能 仅 参 照 吸 烟 对 慢 性 阻 塞 性 肺

疾病与过敏性哮喘的研究成果进行推测。在前人

研 究 基 础 上 ，本 研 究 进 行 感 染 吸 烟 与 感 染 非 吸 烟

两 组 比 较 ，发 现 感 染 吸 烟 组 不 仅 淋 巴 细 胞 计 数 升

高，非感染性炎症因子 CRP 水平也升高，且感染吸

烟组患者血清 IL-4、IL-5 和 IL-17 水平高于感染非

吸 烟 组 患 者 ，IL-2 水 平 低 于 感 染 非 吸 烟 组 。 以 上

结果表明，在 CAP 的发病过程中，吸烟可能通过抑

制 Th1 并促进 Th2 及 Th17 反应，导致肺部炎症进一

步发展。

国内外有关吸烟对人血清 Th1、Th2 及 Th17 细

胞 因 子 表 达 变 化 的 研 究 报 道 较 少 。 SORRENTINO

等[26]研究发现，暴露于香烟烟雾的衣原体肺炎模型

小鼠表现出强烈的 Th2 细胞免疫反应偏倚，Th2 细

胞因子分泌增多，Th1 细胞因子分泌减少，进一步

促进肺炎的发展。本研究没有检测肺泡灌洗液中

细胞因子水平，但发现随着吸烟指数的增加，CAP

患 者 外 周 血 血 清 IL-5 水 平 呈 升 高 趋 势 ；感 染 非 吸

烟组患者血清 IL-2、IL-4、IFN-γ、TNF-α水平高于

吸 烟 指 数 <400 亚 组 ，然 而 其 与 吸 烟 指 数 ≥ 400 亚

组患者相比，血清 IL-4、IL-5、IL-17、TNF-α水平降

低 ，说 明 CAP 患 者 轻 度 吸 烟 促 进 Th2 表 达 且 抑 制

Th1 表达，但对 Th17 作用不明显；重度吸烟对 Th1、

Th2 及 Th17 的表达均有促进作用。吸烟指数 ≥400

亚 组 患 者 血 清 IL-2、IL-4、IL-5、IL-17、IFN- γ、

TNF-α水平均高于吸烟指数 <400 亚组，说明随着

吸烟程度的上升，Th1、Th2 及 Th17 细胞因子表达也

随 之 升 高 。 本 研 究 结 论 与 SORRENTINO 等[26] 的 研

究结论有相似之处。

综 上 所 述 ，目 前 对 于 吸 烟 对 CAP 的 免 疫 影 响

机制了解还很有限，但可以肯定的是，Th1/Th2/Th17

失衡在 CAP 的发生、发展中起重要作用，在 CAP 的

发病过程中，吸烟可能通过抑制 Th1 并促进 Th2 及

Th17 反应，导致肺部炎症进一步发展，随着吸烟程

度 的 上 升 ，Th1、Th2 及 Th17 细 胞 因 子 表 达 也 随 之

升高。
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