
第３１卷第１期
２０２５年２月

中国耳鼻咽喉颅底外科杂志
ＣｈｉｎＪＯｔｏｒｈｉｎｏｌａｒｙｎｇｏｌＳｋｕｌｌＢａｓｅＳｕｒｇ

Ｖｏｌ．３１Ｎｏ．１
Ｆｅｂ．２０２５

　　ＤＯＩ：１０．１１７９８／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７－１５２０．２０２５２４１１７ ·论著·

突发性聋患者血清 ＳＩＲＴ１和 ＰＧＣ１α表达
与血清炎性因子及听力预后的相关性研究

第一作者简介：张癑，女，硕士，副主任医师。Ｅｍａｉｌ：ｚ６０８ｆｋ＠１６３．ｃｏｍ

张癑１，阚轩２，包进１

（１．牡丹江市第二人民医院 耳鼻咽喉科，黑龙江 牡丹江　１５７０００；２．哈尔滨医科大学附属第二医院 耳鼻咽喉头颈
外科，黑龙江 哈尔滨　１５００００）

　　摘　要：　目的　探讨血清沉默信息调节因子相关酶１（ＳＩＲＴ１）、过氧化物酶体增殖物激活受体γ辅助激活因
子１α（ＰＧＣ１α）与突发性聋患者血清炎症因子水平以及听力预后的相关性。方法　选取２０２０年５月—２０２２年
５月牡丹江市第二人民医院收治的８８例突发性聋患者作为研究组，根据患者听力恢复情况分为预后良好组和预后
不良组，另收集牡丹江市第二人民医院进行体检的健康体检者８２例为对照组。采用酶联免疫吸附法检测患者血
清ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α以及炎症因子肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素１β（ＩＬ１β）、超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水
平。Ｐｅａｒｓｏｎ法分析患者血清ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平与炎症因子水平的相关性。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析听力预后的影响因
素。结果　突发性聋患者有高血压史、糖尿病史比例高于对照组，ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平显著低于对照组，ｈｓＣＲＰ、
ＩＬ１β、ＴＮＦα水平显著高于对照组（Ｐ＜０．０５）；突发性聋患者ＳＩＲＴ１水平与ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平分别呈负相
关（ｒ＝－０．５２４，－０．３８４，－０．５４２，均 Ｐ＜０．０５），ＰＧＣ１α水平与 ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平分别呈负相关（ｒ＝
－０．４２９，－０．４５７，－０．６２４，均Ｐ＜０．０５）；其中预后不良组ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平显著高于预后良好组，ＳＩＲＴ１、
ＰＧＣ１α水平显著低于预后良好组，有高血压史、糖尿病史比例高于预后良好组（Ｐ＜０．０５）；Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，
ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α、ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα、高血压史、糖尿病史是突发性聋患者听力预后的影响因素（Ｐ＜０．０５）。结论
　ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α在突发性聋患者血清中呈低表达，二者与血清炎性因子密切相关，且是听力预后的影响因素。

关　键　词：突发性聋；沉默信息调节因子相关酶１；过氧化物酶体增殖物激活受体γ辅助激活因子１α；炎症
因子；听力水平
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ＣｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｓｅｒｕｍＳＩＲＴ１ａｎｄＰＧＣ１αｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｗｉｔｈｓｅｒｕｍ
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ｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ
ＺＨＡＮＧＹｕｅ１，ＫＡＮＸｕａｎ２，ＢＡＯＪｉｎ１
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ｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＯｔｏｌａｒｙｎｇｏｌｏｇｙＨｅａｄａｎｄＮｅｃｋＳｕｒｇｅｒｙ，ｔｈｅＳｅｃｏｎｄＡｆｆｉｌｉａｔｅｄＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＨａｒｂｉｎＭｅｄｉｃａｌＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｈａｒｂｉｎ
１５００００，Ｃｈｉｎａ）

　　Ａｂｓｔｒａｃｔ：　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｆｓｅｒｕｍｓｉｌｅｎｃｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒｈｏｍｏｌｏｇ１（ＳＩＲＴ１），
ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒγｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ１α（ＰＧＣ１α）ｗｉｔｈｓｅｒｕｍ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓａｎｄｈｅａｒｉｎｇ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　Ａｔｏｔａｌｏｆ８８ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓａｄｍｉｔｔｅｄｔｏｔｈｅＳｅｃｏｎｄ
Ｐｅｏｐｌｅ’ｓＨｏｓｐｉｔａｌｏｆＭｕｄａｎｊｉａｎｇＣｉｔｙｆｒｏｍＭａｙ２０２０ｔｏＭａｙ２０２２ｗｅｒｅｔａｋｅｎａｓｔｈｅｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ，ａｎｄｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｈｅｇｏｏｄ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐａｎｄｔｈｅｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｉｒｈｅａｒｉｎｇｒｅｃｏｖｅｒｙ．Ｉｎａｄｄｉｔｉｏｎ，８２ｈｅａｌｔｈｙｐｅｏｐｌｅｗｈｏ
ｕｎｄｅｒｗｅｎｔｐｈｙｓｉｃａｌｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｉｎｔｈｅｈｏｓｐｉｔａｌｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄａｓｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ．ＳｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＳＩＲＴ１，ＰＧＣ１α，
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα（ＴＮＦα），ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１β（ＩＬ１β）ａｎｄｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ（ｈｓ
ＣＲＰ）ｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｅｎｚｙｍｅｌｉｎｋｅｄｉｍｍｕｎｏｓｏｒｂｅｎｔａｓｓａｙ．Ｐｅａｒｓｏｎｍｅｔｈｏｄｗａｓａｄｏｐｔｅｄｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｓｏｆＳＩＲＴ１，ＰＧＣ１αａｎｄｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓ．Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｗａｓａｐｐｌｉｅｄｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅ
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ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｏｆｈｅａｒｉｎｇｐｒｏｇｎｏｓｉｓ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　Ｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｉｓｔｏｒｙｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓｉｎ
ｔｈｅｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＳＩＲＴ１ａｎｄＰＧＣ１αｏｆｔｈｅｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐｗｅｒｅ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｏｆｔｈｅｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐｗｅｒｅ
ｏｂｖｉｏｕｓｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（ａｌｌＰ＜０．０５）．ＴｈｅｌｅｖｅｌｏｆＳＩＲＴ１ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓｗａｓ
ｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ１βａｎｄＴＮＦα（ｒ＝－０．５２４，－０．３８４，－０．５４２，ａｌｌＰ＜０．０５），ａｎｄ
ｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＰＧＣ１αｗａｓｎｅｇａｔｉｖｅｌｙｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ１βａｎｄＴＮＦα（ｒ＝－０．４２９，－０．４５７，
－０．６２４，ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆｈｓＣＲＰ，ＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｏｆｔｈｅｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
ｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｇｏｏｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐ，ｔｈｅｌｅｖｅｌｓｏｆＳＩＲＴ１ａｎｄＰＧＣ１αｏｆｔｈｅｐｏｏｒ
ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐｗｅｒｅｏｂｖｉｏｕｓｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｇｏｏｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐ，ａｎｄｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ
ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｄｉａｂｅｔｅｓｏｆｔｈｅｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐｗｅｒｅｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｏｓｅｏｆｔｈｅｇｏｏｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０５）．
ＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｓｈｏｗｅｄｔｈａｔＳＩＲＴ１，ＰＧＣ１α，ｈｓＣＲＰ，ＩＬ１β，ＴＮＦα，ｈｉｓｔｏｒｙｏｆｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎａｎｄｈｉｓｔｏｒｙｏｆ
ｄｉａｂｅｔｅｓｗｅｒｅｔｈｅｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒｓｏｆｈｅａｒｉｎｇｐｒｏｇｎｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ（Ｐ＜０．０５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　
ＳＩＲＴ１ａｎｄＰＧＣ１αａｒｅｅｘｐｒｅｓｓｅｄａｔｌｏｗｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｓｅｒｕｍｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ，ａｎｄｂｏｔｈａｒｅｃｌｏｓｅｌｙｒｅｌａｔｅｄｔｏ
ｓｅｒｕｍｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓａｎｄａｒｅｉｎｆｌｕｅｎｔｉａｌｆａｃｔｏｒｓｆｏｒｔｈｅｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｈｅａｒｉｎｇ．
　　Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：Ｓｕｄｄｅｎｄｅａｆｎｅｓｓ；Ｓｉｌｅｎｃｅｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒｈｏｍｏｌｏｇ１；Ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒγｃｏ
ａｃｔｉｖａｔｏｒ１α；Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｆａｃｔｏｒｓ；Ｈｅａｒｉｎｇｌｅｖｅｌ

　　突发性聋是指７２ｈ内突然发生的、原因未知的
感音神经性听力损失，患者常伴有眩晕、耳鸣、耳闷

胀感等症状。若未及早发现或者及早治疗会对患者

的预后造成不良影响以及留下永久性的后遗症［１］。

对于该疾病的发病机制目前尚未有明确定论，但多

数较为认可的说法是与自身免疫学说、耳内环境障

碍以及病毒感染学说有关［２］。且有研究显示突发

性聋不仅与耳蜗局部改变有关，而且会引起生理与

病理改变［３］。沉默信息调节因子相关酶 １（ｓｉｌｅｎｃｅ
ｉｎｆｏｒｍａｔｉｏｎｒｅｇｕｌａｔｏｒｈｏｍｏｌｏｇ１，ＳＩＲＴ１）是ｓｉｒｔｕｉｎ蛋白
家族成员之一，被认为是一种长寿基因，对于细胞的

周期和衰退具有重要作用，且其在老年性耳聋发生

发展过程中发挥重要作用［４］。另有研究发现过氧化

物酶体增殖物激活受体γ辅助激活因子１α（ｐｅｒｏｘｉ
ｓｏｍｅｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒａｃｔｉｖａｔｅｄｒｅｃｅｐｔｏｒγｃｏａｃｔｉｖａｔｏｒ１α，
ＰＧＣ１α）可通过增强细胞有氧呼吸功能，抑制耳蜗组
织中的氧化应激水平，进而改善听力损伤［５６］。目前

ＳＩＲＴ１和 ＰＧＣ１α在突发性聋患者中的研究鲜有报
道，基于以上分析，本研究旨在探讨ＳＩＲＴ１和ＰＧＣ１α
在突发性聋患者血清中的表达，以及二者与血清炎症

因子、患者听力预后的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料
选取２０２０年５月—２０２２年５月牡丹江市第二人

民医院收治的突发性聋患者８８例作为研究组，其中
男４２例，女４６例；年龄４７～７４岁，平均年龄（５９．６１±

５．５５）岁；全聋２６例，高频型２８例，平坦型３４例。按
照纯音平均听阈（ｐｕｒｅｔｏｎｅａｕｄｉｏｍｅｔｒｙ，ＰＴＡ）耳聋程
度［７］检测，２０～４０ｄＢ为轻度，４１～６０ｄＢ为中度，
＞６１ｄＢ为重度，研究组中轻度３０例，中度３８例，重
度２０例。另选取牡丹江市第二人民医院进行体检
的健康体检者 ８２例为对照组，其中男 ４２例，女
４０例；年龄４８～７２岁，平均年龄（５９．７２±６．１３）岁。
两组一般资料无显著性差异（Ｐ＞０．０５），因此具有
可比性。本研究已通过牡丹江市第二人民医院伦理

委员会审核和批准（批号：２０２００３２７）。
纳入标准：①符合《突发性聋诊断和治疗指

南》［８］中的相关标准；②依从性良好并愿意接受随
访；③首次确诊为突发性聋；④均为单侧发病；⑤患
者及其家属知情同意并签署知情同意书。排除标

准：①伴有占位性病变或肝肾功能异常者；②认知缺
陷或者免疫系统缺陷者；③处于妊娠期或者哺乳期
的妇女；④临床资料不完整或未能进行随访者。
１．２　仪器与试剂

ＳＩＲＴ１、肿瘤坏死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ
α，ＴＮＦα）、白细胞介素１β（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１β，ＩＬ１β）
酶联免疫试剂盒 （货号：Ｐ１２４４、ＡＱＨ０３０２Ｂ、
ＥＨ３２６４）购自武汉菲恩生物科技有限公司；ＰＧＣ１α
酶联免疫试剂盒（货号：ＰＥ２９８２）购自北京普非生物
科技有限公司；超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｙｐｅｒｓｅｎｓｉｔｉｖｅＣ
ｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ｈｓＣＲＰ）酶联免疫试剂盒（货号：ＥＫ
Ｈ１２２４９）购自上海酶研生物科技有限公司。Ｍｕｌｔｉ
ｓｋａｎＳｋｙＨｉｇｈ全波长酶标仪购自美国赛默飞公司；
ＢＣ７６０ＣＳ全自动血液细胞分析仪购自深圳迈瑞医
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疗电子股份有限公司；ＢＳ６００Ｍ全自动生化分析仪
购自深圳迈瑞医疗电子股份有限公司。

１．３　方法
１．３．１　血清 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平与炎症因子水平
检测　采集突发性聋患者入院后次日清晨空腹静脉
血、健康体检者体检当日空腹静脉血各 ５ｍＬ，
５０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ收集上清液，置于 －８０℃冰
箱内保存。采用酶联免疫吸附法测定血清中

ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α、ＴＮＦα、ＩＬ１β、ｈｓＣＲＰ水平。以上
实验严格按照试剂盒说明书进行。

１．３．２　资料收集　收集患者临床资料，包括高血压
史、饮酒史、糖尿病史；血常规指标：白细胞计数

（ｗｈｉｔｅｂｌｏｏｄｃｅｌｌｃｏｕｎｔ，ＷＢＣ）、血小板计数（ｐｌａｔｅｌｅｔ
ｃｏｕｎｔ，ＰＬＴ）、中性粒细胞计数（ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｇｒａｎｕｌｏ
ｃｙｔｅ，ＮＥＵＴ）；血脂指标：三酰甘油（ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、
总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、高密度脂蛋白胆固
醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）、低密
度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＬＤＬＣ）等资料。
１．３．３　治疗方法与预后评定标准　依据《突发性
聋诊断和治疗指南》［８］，针对不同类型的患者进行

治疗，１０ｄ为１个疗程，１个疗程后进行预后疗效评
估。治疗后患者听力恢复正常或恢复至发病前水平

判定为痊愈，听力平均提高３０ｄＢ以上判定为显效，
听力有所恢复或提高１５～３０ｄＢ判定为有效，无明
显恢复或不如治疗前听力判定为无效（预后不良

组）。根据患者的恢复情况分为预后良好组和预后

不良组，其中预后良好组包括：痊愈、显效和有效。

１．４　统计学处理
采用ＳＰＳＳ２２．０统计软件进行数据分析。使用

ＫｏｌｍｏｇｏｒｏｖＳｍｉｒｎｏｖ检验对计量资料进行正态性检
验，符合正态分布的计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，组间比
较采用ｔ检验；计数资料采用例（％）表示，组间比较
采用χ２检验；Ｐｅａｒｓｏｎ法相关性分析 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α
水平与炎症因子水平的相关性。多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析患者听力预后的影响因素。Ｐ＜０．０５为差异
具有统计学意义。

２　结果

２．１　研究组与对照组临床资料比较
研究组饮酒史、ＨＤＬＣ、ＬＤＬＣ、ＴＣ、ＴＧ、ＷＢＣ、

ＰＬＴ、ＮＥＵＴ等指标与对照组比较无显著性差异
（Ｐ＞０．０５）；而高血压史、糖尿病史与对照组比较差
异显著，且研究组有高血压史、糖尿病史比例高于对

照组（Ｐ＜０．０５），见表１。
２．２　研究组与对照组 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平、炎症因
子水平比较

研究组ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平显著低于对照组，
ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平显著高于对照组，差异具
有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表２。

表１　研究组与对照组临床资料比较　［例（％），珋ｘ±ｓ］

组别 例数 高血压史 饮酒史 糖尿病史 ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ）
研究组 ８８ ５２（５９．０９） ４２（４７．７３） ５０（５６．８２） １．２４±０．３５ ２．１２±０．５３
对照组 ８２ ３４（４１．４６） ３１（３７．８０） ２８（３４．１５） １．５５±０．３０ １．９８±０．５２
χ２（ｔ） ５．２７７ １．７０６ ８．７８７ （１．５９５） （１．７３７）
Ｐ ０．０２２ ０．１９２ ０．００３ ０．１１３ ０．０８４
组别 例数 ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ＷＢＣ（１０９／Ｌ） ＰＬＴ（１０９／Ｌ） ＮＥＵＴ（１０９／Ｌ）
研究组 ８８ ６．１１±１．４８ ２．１０±０．４３ ６．１５±１．３６ ２１０．４５±３９．１３ ７．２５±２．１１
对照组 ８２ ５．８０±１．０５ １．９６±０．５０ ５．７８±１．５２ １９８．５４±４３．６３ ６．８３±２．０５
χ２（ｔ） （１．５６５） （１．９６１） （１．６７５） （１．８７６） （１．３１５）
Ｐ ０．１２０ ０．０５２ ０．０９６ ０．０６２ ０．１９０

　　注：ＨＤＬＣ（高密度脂蛋白胆固醇）；ＬＤＬＣ（低密度脂蛋白胆固醇）；ＴＣ（总胆固醇）；ＴＧ（三酰甘油）；ＷＢＣ（白细胞计数）；ＰＬＴ（血小板计
数）；ＮＥＵＴ（中性粒细胞计数）。

表２　研究组与对照组ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平、炎症因子水平比较　（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ＳＩＲＴ１（ｎｇ／ｍＬ） ＰＧＣ１α（ｎｇ／ｍＬ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ１β（ｐｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ）
研究组 ８８ １０．２６±２．６１ ０．４９±０．１５ ２２．４６±４．５１ ５．２６±１．４３ ２４．３３±６．１１
对照组 ８２ １４．５５±３．５８ ０．７１±０．２２ １６．３４±３．１１ ３．５５±０．６７ ２１．２５±６．７４
ｔ ８．９７１ ７．６６３ ６．８７５ ９．８６５ ４．１４０
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００

　　注：ＳＩＲＴ１（沉默信息调节因子相关酶１）；ＰＧＣ１α（过氧化物酶体增殖物激活受体 γ辅助激活因子１α）；ｈｓＣＲＰ（超敏 Ｃ反应蛋白）；ＩＬ１β
（白细胞介素１β）；ＴＮＦα（肿瘤坏死因子α）。下同。
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２．３　突发性聋患者 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平与血清炎
症因子水平的相关性

突发性聋患者 ＳＩＲＴ１水平与 ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、
ＴＮＦα水平分别呈负相关（Ｐ均＜０．０５）；ＰＧＣ１α水
平与 ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平分别呈负相关
（Ｐ均＜０．０５），见表３。

表３　突发性聋患者ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平
与血清炎症因子水平的相关性

指标
ｈｓＣＲＰ
ｒ Ｐ

ＩＬ１β
ｒ Ｐ

ＴＮＦα
ｒ Ｐ

ＳＩＲＴ１ －０．５２４ ０．０００ －０．３８４ ０．０００ －０．５４２ ０．０００
ＰＧＣ１α －０．４２９ ０．０００ －０．４５７ ０．０００ －０．６２４ ０．０００

２．４　突发性聋不同预后患者的临床指标比较
预后不良组患者血清 ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水

平显著高于预后良好组，ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α水平显著
低于预后良好组，高血压史、糖尿病史比例高于预后

良好组（Ｐ均＜０．０５），见表４。
２．５　突发性聋患者预后的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

以突发性聋患者 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α、ｈｓＣＲＰ、
ＩＬ１β、ＴＮＦα均值 １０．２６ｎｇ／ｍＬ、０．４９ｎｇ／ｍＬ、
２２．４６ｍｇ／Ｌ、５．２６ｐｇ／ｍＬ、２４．３３ｎｇ／Ｌ为截点，将连
续变量转化为二分类变量，ＳＩＲＴ１≥１０．２６ｎｇ／ｍＬ为
高表达，＜１０．２６ｎｇ／ｍＬ为低表达；ＰＧＣ１α≥
０．４９ｎｇ／ｍＬ为高表达，＜０．４９ｎｇ／ｍＬ为低表达；ｈｓ
ＣＲＰ≥２２．４６ｍｇ／Ｌ为高表达，＜２２．４６ｍｇ／Ｌ为低表
达；ＩＬ１β≥５．２６ｐｇ／ｍＬ为高表达，＜５．２６ｐｇ／ｍＬ为

低表达；ＴＮＦα≥２４．３３ｎｇ／Ｌ为高表达，＜２４．３３ｎｇ／Ｌ
为低表达。以突发性聋患者预后为因变量（无效 ＝
１，有效 ＝０），ＳＩＲＴ１（高表达 ＝０，低表达 ＝１）、ＰＧＣ
１α（高表达＝０，低表达＝１）、ｈｓＣＲＰ（高表达＝１，低
表达 ＝０）、ＩＬ１β（高表达 ＝１，低表达 ＝０）、ＴＮＦα
（高表达 ＝１，低表达 ＝０）、高血压史（有 ＝１，无 ＝
０）、糖尿病史（有 ＝１，无 ＝０）为自变量进行多因素
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果显示 ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α、ｈｓ
ＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα、高血压史、糖尿病史是突发性聋
患者听力预后的影响因素（Ｐ＜０．０５），见表５。

３　讨论

突发性聋患者的发病率逐年升高，且发病后短

时间内会引起患者听力下降或丧失。该疾病的发病

机制复杂，往往是多个因素共同参与，但研究普遍认

为，与机体内的免疫失衡以及炎症反应的发生有关，

最终导致患者出现耳部血流异常和耳蜗神经细胞

损伤［９］。

ＣＲＰ是一种常见的细胞炎性因子，具有较高的
灵敏性，机体发生损伤的数小时内其含量迅速上升，

较多的研究发现突发性聋受到持续的应激反应，会

导致ＣＲＰ与 ＴＮＦα水平升高［１０］。另有研究证实，

炎性细胞因子能够促进血管内皮的损伤，当该病变

发生于内耳时，会引发内耳的炎症反应，破坏内耳循

环以及血流变化，使毛细胞缺血缺氧，影响患者的听

力恢复，导致预后较差［１１］。本研究中，细胞炎性因

表４　突发性聋不同预后患者的临床指标比较　（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ＩＬ１β（ｐｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（ｎｇ／Ｌ） ＳＩＲＴ１（ｎｇ／ｍＬ） ＰＧＣ１α（ｎｇ／ｍＬ） 高血压史 糖尿病史

预后良好组 ６２ １８．９４±３．６４ ４．２２±１．０８ １９．８３±５．４２ １１．５１±３．２２ ０．５９±０．１９ ２９（４６．７７） ２９（４６．７７）
预后不良组 ２６ ３０．８５±６．５８ ７．７４±２．２６ ３５．０６±７．７６ ７．２８±１．１６ ０．２５±０．０５ ２３（８８．４６） ２１（８０．７７）
χ２（ｔ） （１０．８７２） （９．９０８） （１０．５２７） （６．５０５） （８．９６８） １３．１６９ ８．６２８
Ｐ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．０００ ０．００３

表５　突发性聋患者预后的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量 Ｂ ＳＥ Ｗａｌｄχ２ ＯＲ ９５％置信区间 Ｐ
ｈｓＣＲＰ ０．６６９ ０．３１５ ４．５０９ １．９５２ １．０５３～３．６１９ ０．０３３
ＩＬ１β ０．５７７ ０．２６６ ４．７０８ １．７８１ １．０５７～２．３００ ０．０３０
ＴＮＦα ０．０５０ ０．０２５ ３．９５９ １．０５１ １．００１～１．１０４ ０．０４７
ＳＩＲＴ１ ０．８５６ ０．３３６ ６．４８６ ２．３５３ １．２１８～４．５４６ ０．０１１
ＰＧＣ１α １．２８８ ０．５５９ ５．３０５ ３．６２４ １．２１２～１０．８４０ ０．０２１
高血压史 ０．６９１ ０．３４２ ４．０８４ １．９９６ １．０２１～３．９０１ ０．０４３
糖尿病史 ０．５０８ ０．２２５ ５．０９８ １．６６２ １．０６９～２．５８３ ０．０２４
常数项 ０．８７９ ０．２９９ ８．６４２ ５．５２４ － ０．０００
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子ｈｓＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平分别在突发性聋患者
血清中呈高表达，且是患者听力预后的影响因素，有

关报道称突发性聋患者体内的应激反应能够引起下

丘脑－垂体－肾上腺轴亢进，导致 ＴＮＦα水平表达
异常，下丘脑－垂体 －肾上腺轴与机体的免疫反应
相互影响，相互作用，造成耳鸣和听力下降［１２］。另

外，本研究还发现，在突发性聋患者中有高血压史、

糖尿病史的比例显著高于对照组，且是患者预后听

力的影响因素。近年来人们生活水平的提高和生活

条件的改善，糖尿病患者的比例也越来越高，有调查

显示，糖尿病老年人有听力障碍的患者多于正常老

年人［１３］，故我们推测糖尿病与耳聋存在一定相关

性，但其具体联系有待进一步研究探索。

ＳＩＲＴ１广泛表达于多种炎症反应，其通过调节
ＰＧＣ１α间接影响许多细胞的抗炎机制［１４］。李靖

等［１５］研究发现糖尿病肾脏病患者血清中 ＳＩＲＴ１水
平较低，并表明其低表达与炎症反应以及氧化应激

有关。霍志平等［１６］研究发现 ＳＩＲＴ１水平在盆腔炎
性疾病后遗症患者血清中呈低表达，且与炎性因子

ＩＬ１β、ＴＮＦα水平呈负相关。另有研究显示耳蜗细
胞的异常氧化应激和听力损伤与ＳＩＲＴ１的表达异常
有关，ＳＩＲＴ１下降可能导致线粒体复合物缺失，随后
引起耳蜗细胞氧化应激、炎症及凋亡增加，导致耳蜗

组织炎症过程并导致神经细胞凋亡［１７］。ＰＧＣ１α是
调节线粒体生物合成的关键转录因子，研究表明

ＰＧＣ１α可以抑制 ＴＮＦα，减少炎性因子的粘附作
用［１８］。Ｃｈｅｎ等［１９］研究发现当听力损伤发生时，

ＰＧＣ１α表达会明显降低。且有研究显示 ＳＩＲＴ１和
ＰＧＣ１α表达下调可能损害线粒体的合成和呼吸功
能，进而诱导神经元变性和细胞凋亡，从而导致老年

性耳聋［２０］。本研究结果显示，突发性聋患者血清

ＳＩＲＴ１和 ＰＧＣ１α水平显著低于对照组，且与 ｈｓ
ＣＲＰ、ＩＬ１β、ＴＮＦα水平分别呈负相关，与既往研究
结果一致［１５］，提示 ＳＩＲＴ１和 ＰＧＣ１α可能参与突发
性聋的发生，推测其可能的作用机制是耳蜗组织中

ＳＩＲＴ１表达下调引起ＰＧＣ１α表达减少，进而影响线
粒体合成，随后诱导耳蜗细胞氧化应激和炎症反应，

耳蜗毛细胞凋亡增加，最终导致听力损伤，出现耳聋

症状［２１］。

综上所述，ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α在突发性聋患者血
清中呈低表达，二者水平与炎性因子密切相关，且是

听力预后的影响因素。本研究结果提示通过

ＳＩＲＴ１、ＰＧＣ１α的动态监测可能有助于判断突发性
聋患者的预后，具有一定的临床应用价值。本研究

的不足在于对于二者在该疾病的具体作用机制还需

在后续的研究中扩大样本数量和范围进行深入

探讨。
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