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摘  要 

目的：分析慢性阻塞性肺病(Chronic Obstructive Pulmonary Disease, COPD)合并肺癌患者的临床资料

特征，并建立其风险预测模型。方法：回顾性收集并分析79例COPD合并肺癌患者(共病组)和150例COPD
组的临床资料，包括：年龄、体重指数(Body Mass Index, BMI)、吸烟指数、相关实验室检验指标及肺

癌病理诊断结果等；使用SPSS 27.0对数据进行单因素及多因素Logistic回归分析筛选出独立危险因素，

建立数学预测模型，通过R软件进行模型内部验证及评价。结果：该数学模型由三项危险因素组成，分

别为血沉(ESR)、NLR (中性粒细胞计数与淋巴细胞计数比值)、碱性磷酸酶(ALP)。ROC曲线下面积为

0.913 (95% CI, 0.844~0.982, P < 0.05)，采用Bootstrap方法进行模型内部验证，抽样次数设置为1000
次，在内部验证集，本模型的敏感度为0.828，特异度为0.861，C指数为0.913 (95%置信区间

0.839~0.971)，此外校准曲线代表了该模型良好的性能，临床决策曲线(DCA决策曲线)显示该模型可以

做出有价值的判断。结论：基于慢性阻塞性肺病合并肺癌的3项危险因素建立的预测模型有较好的预测

能力，对于70岁以下男性COPD患者中肺癌的高危人群筛查有一定指导价值。  
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Abstract 
Objective: To analyze the clinical data characteristics of chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) combined with lung cancer, and to establish a risk prediction model for the patients. Me-
thods: Clinical data of 79 patients with COPD complicated with lung cancer (comorbidity group) 
and 150 patients with COPD were retrospectively collected and analyzed, including age, body mass 
index (BMI), smoking index, relevant laboratory test indexes and pathological diagnosis results of 
lung cancer. SPSS 27.0 was used for single factor and multiple factor Logistic regression analysis to 
screen out independent risk factors, and a mathematical prediction model was established. R soft-
ware was used for internal verification and evaluation of the model. Results: The mathematical 
model was composed of three risk factors, namely erythrocyte sedimentation rate (ESR), NLR (ra-
tio of neutrophil count to lymphocyte count) and alkaline phosphatase. The area under ROC curve 
was 0.913 (95% CI, 0.844~0.982, P < 0.05). Bootstrap method was used for internal verification of 
the model, and the sampling times were set to 1000 times. The sensitivity and specificity of this 
model were 0.828 and 0.861. The C-index was 0.913 (95% confidence interval 0.839~0.971), and 
the calibration curve represented a good performance of the model, and the clinical decision curve 
(DCA decision curve) showed that the model could make valuable judgments. Conclusion: The 
prediction model based on three risk factors of COPD combined with lung cancer has a good pre-
dictive ability, and has a certain guiding value for screening high-risk groups of lung cancer in 
male COPD patients under 70 years old.  
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1. 引言 

慢性阻塞性肺病(COPD)是世界上第三个最常见的死亡原因。受该疾病影响的患者不仅有肺功能受

损，而且易出现各种并发症[1]。慢性阻塞性肺病(COPD)包括慢性支气管炎、肺气肿和小气道阻塞。不完

全可逆的气流受限、炎症、粘液分泌过多和支气管黏膜上皮病变是该疾病的主要病理基础。COPD 在全

世界的流行日益普遍，给个人和社会造成了负担[2]。肺癌是世界各地发病和死亡的主要原因之一[3]，也

是慢性阻塞性肺病的常见合并症[4]。许多研究，如[5]阐述，慢性阻塞性肺病(COPD)和肺癌的发病机制是

相关的，并可能在一定程度上相互影响。尽管这两种疾病之间的关系已基本确定，但预防 COPD 患者肺

癌的方法仍然有限。早期诊断仍然是改善预后的关键。因此，有必要建立更直观的筛查评价标准，用于

在高风险人群中进行肺癌筛查[6]。本研究基于慢性阻塞性肺病合并肺癌的临床特征建立预测模型，以期

应用于临床中 COPD 患者的肺癌早期筛查。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究对象 

回顾性收集 2017 年 1 月 1 日至 2022 年 12 月 31 日就诊于青岛市立医院并初诊为 COPD 合并肺癌 79
例(COPD 诊断于肺癌之前)、COPD 患者 150 例用于构建模型并进行模型的内部验证。本研究获得医院伦

理学术委员会审查批准。 

2.2. 纳入和排除标准 

纳入标准：1) 性别为男性、年龄 ≤ 70 岁。2) 诊断为 COPD 的患者符合最新慢性阻塞性肺疾病诊断

标准或既往已明确诊断为 COPD。3) 诊断为肺癌的患者此次入院后有病理学证据确诊为肺癌。4) 有年龄、

性别、体重指数(BMI)、吸烟指数、相关化验指标及病理诊断等资料。排除标准：1) 合并有其他呼吸系

统慢性疾病，包括：间质性肺病、肺结核、支气管扩张等。2) 合并严重其他器官或系统疾病。3) 合并其

他系统恶性肿瘤。 

2.3. 研究方法 

收集患者的临床资料，包括：年龄、体重指数、吸烟指数、相关实验室指标及肺癌病理诊断结果。 

2.4. 统计学方法 

使用 SPSS 27.0 进行数据的单因素及多因素 Logistic 回归分析，本研究中，不符合正态分布的资料采

用 M (P25, P75)表示，组间差异采用 Mann Whitney U 检验，符合正态分布资料采用平均数 ± 标准差表

示( x  ± s)，两组间差异采用方差分析，并筛选出独立危险因素，并通过 ROC 曲线评价各项独立危险因

素的诊断价值，建立 COPD 合并肺癌的共病预测模型，采用 R 软件进行内部验证，并绘制预测模型的临

床决策曲线及校准曲线，评价其应用价值。P < 0.05 表示差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 单因素分析 

共收集病例数为 229 例。其中 COPD 合并肺癌组 79 例，COPD 组为 150 例，对 COPD 组与共病组

进行单因素分析结果显示(见表 1)：对于符合非正态分布的变量，COPD 合并肺癌组吸烟指数、C-反应蛋

白(CRP)、纤维蛋白原、D-二聚体、脂蛋白(a)、NLR、唾液酸、MHR、CEA、β2-微球蛋白、LDH、α-羟
丁酸脱氢酶、CA-125、NSE、ESR、可溶性细胞角蛋白 19 片段中位值均高于 COPD 组，差异具有统计学
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意义(P < 0.05)。COPD 合并肺癌组嗜酸性粒细胞计数、血红蛋白、阴离子间隙、肌酸激酶、ALT/AST、
ALT、白球比的中位值低于 COPD 组(P < 0.05)。对于符合正态分布的因素，共病组年龄、WBC、单核细

胞计数、中性粒细胞计数、PT、碱性磷酸酶、PLR、腺苷脱氨酶、球蛋白、APTT 的平均值均高于 COPD
组(P < 0.05)。共病组与 COPD 组在 BMI、RBC (红细胞计数)、AAPR、载脂蛋白 A1、间接胆红素、PT
活动度、白蛋白平均值上均有统计学差异(P < 0.05)。 
 
Table 1. Univariate analysis of clinical features of COPD complicated with lung cancer 
表 1. COPD 合并肺癌临床特征的单因素分析 

临床资料 COPD 组 
(n = 150) 

COPD 合并肺癌组 
(n = 79) 检验统计量 P 值 

吸烟指数(年支) 600.000 (0.0, 900.0) 800.000 (400.0, 1200.0) 4423.0 0.002 

EOS (*109/L) 0.16 (0.1, 0.3) 0.11 (0.1, 0.2) 4916.5 0.034 

Hb (g/L) 145 (136, 153) 134 (117, 146) 3676.0 0.000 

PLT (*109/L) 218 (184.5, 258) 233 (184, 306) 5252.5 0.182 

CRP (mg/L) 1.09 (0.5, 3.6) 9.445 (2.6, 27.7) 2121.5 0.000 

纤维蛋白原(g/L) 3.1 (2.5, 3.7) 4.14 (3.2, 5.2) 2116.5 0.000 

FDP (ug/mL) 1.9 (1.1, 2.5) 2.5 (2.0, 3.8) 2100 0.000 

D-Di (ug/mL) 0.310.2, 0.4) 0.51 (0.3, 1.0) 3085 0.000 

脂蛋白(a) (ng/dL) 15.6 (8.1, 29.9) 21.155 (15.0, 47.8) 3249.5 0.000 

载脂蛋白 A1/B 1.24 (1.0, 1.6) 1.205 (1.0, 1.4) 4105 0.094 

低密度脂蛋白(mmol/L) 2.8 (2.3, 3.2) 2.63 (2.3, 3.1) 4311.5 0.268 

NLR 1.864 (1.5, 2.6) 3.078 (2.2, 4.9) 3055 0.000 

唾液酸(ng/L) 575.0 (517.5, 666.5) 709.5 (595.5, 823.3) 2630.5 0.000 

MHR 0.443 (0.3, 0.6) 0.52 (0.4, 0.7) 3793.5 0.015 

AFP (IU/mL) 2.5 (1.7, 3.7) 2.36 (1.8, 3.4) 3188.5 0.673 

癌胚抗原(ng/mL) 2.56 (1.8, 3.9) 4.325 (2.6, 8.4) 3521 0.000 

血清总胆汁酸(umol/L) 2.98 (1.8, 5.0) 3 (2.2, 5) 5296 0.306 

β2-微球蛋白(mg/L) 1.605 (1.4, 1.9) 10.9 (9.5, 13.2) 60 0.000 

阴离子间隙(mmol/L) 11.7 (10.1, 13.4) 1.94 (1.6, 2.9) 707.5 0.000 

乳酸脱氢酶(U/L) 180.82 (153.2, 215.7) 208.7 (179.2, 255.8) 1539 0.002 

肌酸激酶(U/L) 97.7 (71.8, 140.1) 71.7 (47, 114.5) 1640.5 0.005 

α-羟丁酸脱氢酶(U/L) 126.85 (104.7, 141.3) 133.78 (113.4, 171.2) 1640.5 0.013 

甘油三酯(mmol/L) 1.08 (0.8, 1.4) 0.96 (0.8, 1.4) 4384.5 0.316 

尿素氮(mmol/L) 5.52 (4.4, 6.5) 5.295 (4.1, 6.6) 5133 0.197 

γ-谷氨酰转移酶(U/L) 24.62 (18.2, 42.5) 26.635 (19.2, 46.9) 5422 0.365 

ALT/AST 0.94 (0.8, 1.2) 0.79 (0.6, 1.1) 4241 0.001 
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续表 

AST (U/L) 19.78 (16.5, 23.5) 19.33 (15.6, 23.5) 5529.5 0.453 

ALT (U/L) 18.965 (14.5, 26.3) 13.84 (9.8, 20.9) 4012.5 0.000 

CA-125 (U/mL) 8.605 (6.3, 12.4) 19.89 (11.0, 54.3) 1218 0.000 

白球比 1.465 (1.4, 1.6) 1.26 (1.1, 1.5) 3128 0.000 

PCT (ng/mL) 0.1 (0.0, 0.1) 0.1 (0.0, 0.1) 1997.5 0.438 

CA-199 (U/mL) 7.09 (4.9, 14.3) 10.625 (4.8, 24.3) 2182 0.125 

NSE (ng/mL) 12.71 (11.2, 15.1) 16.1 (12.4, 22.3) 2860.5 0.000 

ESR (mm/h) 9 (6.0, 18.8) 23 (13.8, 44.8) 1640.5 0.000 

可溶性细胞角蛋白 19 片段(ng/mL) 2.515 (1.8, 3.2) 4.24 (3.0, 7.6) 2547 0.000 

年龄(岁) 60.35 ± 8.34 64.41 ± 4.31 16.375 0.000 

BMI (Kg/m2) 24.41 ± 3.55 23.17 ± 3.58 6.293 0.013 

WBC (*109/L) 6.76 ± 1.58 7.63 ± 2.07 12.607 0.000 

淋巴细胞计数(*109/L) 2.15 ± 2.20 2.89 ± 9.03 0.907 0.342 

单核细胞计数(*109/L) 0.52 ± 0.17 0.71 ± 0.98 5.059 0.025 

中性粒细胞计数(*109/L) 4.01 ± 1.47 5.18 ± 1.76 28.896 0.000 

嗜碱性粒细胞计数(*109/L) 0.07 ± 0.39 0.04 ± 0.13 0.301 0.584 

红细胞计数(*1012/L) 4.64 ± 0.49 4.35 ± 0.64 15.173 0.000 

血小板压积(%) 0.66 ± 3.49 0.34 ± 0.85 0.677 0.411 

凝血酶原时间(S) 12.42 ± 0.93 12.98 ± 1.23 14.757 0.000 

碱性磷酸酶(U/L) 80.73 ± 22.86 99.84 ± 45.58 17.809 0.000 

甘胆酸(mg/L) 1.67 ± 1.22 1.92 ± 1.40 1.399 0.239 

高密度脂蛋白(mmol/L) 1.17 ± 0.31 1.10 ± 0.28 2.886 0.091 

ALI 570.43 ± 484.28 481.15 ± 1121.39 0.704 0.402 

AAPR 0.57 ± 0.41 0.42 ± 0.15 9.918 0.002 

载脂蛋白 B (g/L) 1.02 ± 0.26 0.98 ± 0.23 1.259 0.263 

PLR 127.55 ± 87.39 166.61 ± 89.04 10.202 0.002 

游离脂肪酸(mmol/L) 0.38 ± 0.16 0.41 ± 0.21 1.510 0.220 

血磷(mmol/L) 1.13 ± 0.17 1.14 ± 0.20 0.009 0.923 

血镁(mmol/L) 0.89 ± 0.09 0.88 ± 0.08 0.980 0.323 

血钙(mmol/L) 2.54 ± 2.58 2.29 ± 0.21 0.736 0.392 

载脂蛋白 A1 (g/L) 1.30 ± 0.29 1.16 ± 0.33 9.834 0.002 

总胆固醇(mmol/L) 4.74 ± 1.03 4.48 ± 0.90 2.928 0.088 

胱抑素(mg/L) 1.55 ± 6.68 0.97 ± 0.25 0.417 0.520 

补体 C1q (mg/L) 263.90 ± 1135.29 192.13 ± 44.05 0.311 0.578 
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续表 

尿酸(umol/L) 363.48 ± 96.32 374.56 ± 329.43 0.144 0.704 

肌酐(umol/L) 72.05 ± 10.54 70.07 ± 15.02 1.327 0.251 

腺苷脱氨酶(U/L) 9.23 ± 3.66 10.91 ± 5.29 7.932 0.005 

直接胆红(umol/L) 2.49 ± 0.93 2.54 ± 0.93 0.139 0.709 

APTTA 比值 1.09 ± 0.31 1.13 ± 0.15 0.845 0.359 

间接胆红(umol/L) 10.72 ± 3.81 9.56 ± 3.48 5.046 0.026 

PT 活动度(%) 103.12 ± 14.96 96.79 ± 13.72 9.773 0.002 

白蛋白(g/L) 39.90 ± 3.42 36.71 ± 4.69 34.517 0.000 

球蛋白(g/L) 27.54 ± 5.37 29.44 ± 4.87 6.890 0.009 

总胆红(umol/L) 13.24 ± 4.64 12.01 ± 4.24 3.842 0.051 

总蛋白(g/L) 67.11 ± 7.48 66.15 ± 6.22 0.947 0.331 

鳞癌抗原(ng/mL) 1.81 ± 4.12 2.35 ± 4.35 0.754 0.386 

PT 国际标准化比值 1.64 ± 8.25 2.08 ± 9.34 0.132 0.716 

活化部分凝血酶原时间(S) 34.14 ± 5.34 35.91 ± 6.02 5.162 0.024 

注：EOS：酸性粒细胞计数、Hb：血红蛋白、PLT：血小板计数、CRP：C-反应蛋白、FDP：纤维蛋白原降解产物、

NLR：中性粒细胞与淋巴细胞计数比值、MHR：单核细胞计数-HDL 比值、AFP：甲胎蛋白、ALT：谷丙转氨酶、

AST：谷草转氨酶、PCT：降钙素原、NSE：神经元特异性烯醇化酶、ESR：红细胞沉降率、BMI：体质指数、WBC：
白细胞计数、ALI：(BMI × 白蛋白/NLR)、AAPR：白蛋白–碱性磷酸酶比值、PLR：血小板计数与淋巴细胞计数比

值。 

3.2. 多因素 Logistic 回归分析 

共病组与 COPD 组之间有统计学差异的指标有 41 项，对 41 个变量共线性分析，将 VIF 值 > 10 的

变量删除，不进入回归分析，共线性分析后，将年龄、可溶性细胞角蛋白 19 片段、肌酸激酶、白球比、

ESR、b2 微球蛋白、NLR、APTT、PT 活动度、碱性磷酸酶作为自变量，将肺癌发生作为因变量，进行

二元 Logistic 回归分析，结果显示 ESR、NLR、碱性磷酸酶是 COPD 合并肺癌的独立危险因素(P < 0.05) (见
表 2)。 
 
Table 2. Logistic regression analysis of COPD combined with lung cancer risk factors 
表 2. COPD 合并肺癌危险因素 Logistic 回归分析 

因素 回归系数 标准误 Wald 卡方 P 值 OR 值 OR 值 95% CI 

ESR 0.070 0.027 6.437 0.011 1.072 1.016~1.131 

NLR 1.485 0.445 11.149 0.001 4.416 1.847~1.073 

ALP 0.036 0.018 4.220 0.040 1.037 1.002~1.073 

截距 −8.636 2.348 13.529 0.000 0.000 0.000~0.018 

3.3. 预测模型的建立 

根据以上 Logistic 回归分析结果，建立 COPD 患者患共病的预测模型： 

( )ln P 1 P 8.636 0.07 ESR 1.485 NLR 0.036 ALP− = − + × + × + ×  
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(其中 P 代表患共病的概率，1 − P 代表不患共病的概率)。 
在其他因素不变时，ESR、NLR、碱性磷酸酶每增加 1 个单位，COPD 患者患肺癌的风险将分别增

加 1.072、4.416、1.037 倍，结果有统计学意义(P < 0.05)。 

3.4. 预测模型的验证 

由图 1 可知，ROC 曲线显示：预测模型的曲线下面积为 0.913 (95% CI, 0.844~0.982, P < 0.05)，当约

登指数最大时，P 的最佳截断值为 0.471，当 P < 0.471 时，判断为共病患者，当 P > 0.471 时，判断为 COPD
患者，采用 Bootstrap 方法进行模型内部验证，抽样次数设置为 1000 次，在内部验证集，本模型的敏感

度为 0.828，特异度为 0.861，C 指数为 0.913 (95%置信区间 0.839~0.971)，由图 2 可知，预测模型与实际

概率较为接近，由 Hosmer-Lemeshow 拟合度检验可知(χ2 = 6.696, P = 0.570)，通过拟合度检验，说明预测

概率与实际概率的拟合程度良好，代表模型有较好的校准度。图 3 示该模型应用于临床后有一定共病预

测的价值。 
 

 
Figure 1. ROC curve of predictive model 
图 1. 预测模型 ROC 曲线 

 

 
Figure 2. Calibration curve of prediction model 
图 2. 预测模型的校准曲线 
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Figure 3. DCA curve of predictive model 
图 3. 预测模型的 DCA 曲线 

4. 讨论 

COPD 与肺癌是常见引起死亡的疾病，由于心肺功能低下、肿瘤生长迅速、对分子靶向疗法的耐药

性，COPD 合并肺癌的治疗十分困难[7]，给个人及社会造成沉重负担。越来越多的研究表明，COPD 与

肺癌关系密切，而患有 COPD 的人患肺癌的风险更高，约 9%~17%的 COPD 患者会罹患肺癌，COPD 是

导致肺癌发生的独立危险因素，其发展为肺癌的风险是无 COPD 患者的 4~6 倍[8]。虽然这一风险的潜在

机制尚不清楚，但它的主要促成因素包括基因组、免疫和微环境失调[5]。COPD 患者的慢性炎症会使癌

症转移风险增加，本研究显示共病患者的肺癌临床分期为三四期较多[5]。COPD 合并肺癌患者中男性显

著多于女性，这可能与女性接触烟草较男性少、雌激素在促进生长和炎症表型中的作用有关[9]，本研究

旨在研究中老年男性 COPD 患者肺癌发病风险预测。 
国内外研究发现，肺恶性肿瘤的发病、进展、转移与机体的营养状态、炎症及免疫状态相关[10]，与

本研究通过 Logistic 回归分析、共线性分析筛选出的慢性阻塞性肺病患者发生肺癌的高危因素相符合，

本研究显示，血沉(ESR)、NLR (中性粒细胞计数淋巴细胞计数比值)、碱性磷酸酶(ALP)是中老年男性

COPD 患者发生肺癌的独立危险因素。现将危险因素对发病影响分析如下。 
众所周知，吸烟是 COPD 与肺癌两种疾病的危险因素，本研究显示共病组患者吸烟指数明显高于单

纯 COPD 组(P < 0.01)。并且研究已经证明，香烟及其燃烧后烟雾中含有超过 9600 种化学物质，其中 83
种被认为是有效的致癌物质[11]，长期暴露于香烟的烟雾中会引起肺屏障功能受损及气道炎症反应，香烟

引起的气道炎症反应中，有瞬时受体电位蛋白(TRP)离子通道 TRPA1 和 TRPV1 参与，香烟增加细胞内和

线粒体氧化应激，诱导 Ca2+内流，增加炎症基因表达，使炎症因子增加，如线粒体裂变蛋白(MFF 和 DRP1)、
Caspase-1 和 NLRP3 蛋白，同时使降低抗氧化基因，如线粒体融合蛋白(MFN2 和 OPA1)表达[12]。患者

病情反复加重也导致了气道慢性炎症，此过程中炎症因子、氧化应激失衡导致肺癌的发生发展，炎症因

子失衡可能包括：6-甲基腺嘌呤(N6-methyladenosine, m6A)及其调节器[13]、磷酸酶蛋白磷酸酶 2A [14]
的失衡，氧气在体内可以通过各种反应转化成活性氧与活性氮，从而导致细胞内蛋白质、DNA 损伤，正

常组织与细胞中的抗氧化因子可以对抗氧化应激损伤，但由于吸烟以及 COPD 导致的慢性炎症，使得上

述调节机制失衡，氧化应激损伤使肺组织内氧化酶过度激活、脂质过氧化、一氧化氮增加导致了氧化应

激损伤相关疾病发生[15]。从而将 COPD 与肺癌联系起来[16]。但在本研究中，虽然吸烟指数在两组间差

异有显著的统计学意义，但其与其他影响因素共线性较强，如年龄，故不作为独立危险因素参与模型构

建。 
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血沉，主要是指红细胞在血液中沉降的速度。血沉对判断疾病处于静止和活动、稳定和复发、肿瘤

良性和恶性的鉴别具有较为积极意义[17] [18] [19]。ESR 的半衰期比 CRP 长得多，这意味着 ESR 有助于

监测慢性炎症疾病[20]，Ahmet Kayahan Tekneci 等人研究发现，对于同一病程肺癌患者而言，血沉较高

者预示其预后不佳[21]，本研究中发现共病组患者血沉较单纯 COPD 患者高(P < 0.01)。因此 COPD 患者

应定期检测血沉，排除近期感染及其他系统病理性因素的影响，当血沉较前升高时对于恶性肿瘤发生有

提示作用。 
多项研究[22] [23] [24]发现，NLR 升高与多种恶性肿瘤包括肺癌预后不佳相关。可能的原因有，第

一，肿瘤与其宿主细胞如白细胞均可产生炎症因子，削弱淋巴细胞及自然杀伤细胞的活性，以促进恶性

肿瘤的生长与转移[25]。其中肿瘤相关中性粒细胞已经被认为是肿瘤进展的重要媒介特别是因为它们能诱

导遗传不稳定，促进肿瘤生长，刺激血管生成，并有利于癌细胞的侵袭行为[26]。第二，淋巴细胞在肿瘤

免疫调节中有重要作用，可以帮助杀灭肿瘤细胞[27]。NLR 升高可能意味着机体内对于肿瘤有抑制作用

的淋巴细胞较前减少，或中性粒细胞在肿瘤细胞刺激下较前增多，当 COPD 患者 NLR 较前升高时，需要

及时进行肺癌相关筛查。 
碱性磷酸酶(ALP)被认为是人类几种恶性肿瘤的重要的生物标记物，对于肺癌患者而言，ALP 升高提

示骨骼内破骨活动增加，肺癌出现骨转移，可能对肺癌骨转移的诊断、预后评价或治疗有帮助[28]。对于

COPD 患者而言，ALP 升高与 COPD 之间无明显线性关系[29]，本研究中，COPD 合并肺癌患者 ALP 较

COPD 组高，且为共病发生的独立危险因素，最佳截断值为 90.35 U/L，因此中老年 COPD 患者，应定期

筛查 ALP，当患者 ALP 数值高于最佳截断值时，应加强肺癌的相关筛查以改善患者预后。 
综上所述，针对中老年 COPD 患者稳定期临床随访过程中，应注意监测血沉、血常规及肝功能指标

变化，排除其他因素影响后，若出现血沉、NLR、碱性磷酸酶结果升高，应警惕共病的发生，本研究制

作的 ROC 曲线、校准曲线及 DCA 曲线，用于检验 COPD 患者发生肺癌的风险预测模型，结果显示，预

测模型的曲线下面积为 0.913 (95% CI, 0.844~0.982, P < 0.05)，在内部验证集中，本模型的敏感度为 0.828，
特异度为 0.861，C 指数为 0.913 (95%置信区间 0.839~0.971)，由校准曲线图可知，预测模型与实际概率

较为接近，由 Hosmer-Lemeshow 拟合度检验可知(χ2 = 6.696, P = 0.570)，通过拟合度检验，说明预测概率

与实际概率的拟合程度良好，代表模型有较好的校准度。该模型的临床决策曲线(DCA 曲线)表明，该模

型应用于临床后有一定共病预测的价值。然而本研究存在以下局限：第一，这是一项涉及单中心的回顾

性研究，在研究对象选择及收集数据时存在一定选择偏倚及数据缺失，第二，数据量不足会增加组间的

统计学差异，第三，对于预测共病的生物学指标，目前暂无共识认可的最佳截断值，仍需前瞻性、大样

本、多中心的研究来进一步明确。 

5. 结论 

本研究发现中老年 COPD 患者患肺癌的独立危险因素为血沉、NLR、碱性磷酸酶，基于此 3 项危险

因素建立的预测模型有较好的预测能力，对于 70 岁以下男性 COPD 患者中肺癌的高危人群筛查有一定的

指导价值。 
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