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　　【摘要】　目的　观察肝硬化合并革兰阳性（Ｇ＋）和阴性（Ｇ－）细菌感染患者血清降钙素原（ＰＣＴ）水平变化特

点。方法　对２０１３年１０月至２０１４年２月该院收治的６１例肝硬化合并细菌感染患者（血培养阳性），按照细菌鉴

定结果将患者分为肝硬化合并Ｇ＋细菌组（Ｇ＋组）和肝硬化合并Ｇ－细菌组（Ｇ－组）。分别采用电阻抗结合流式细

胞术检测全血白细胞总数（ＷＢＣ）、中性粒细胞绝对值（Ｎ）、中性粒细胞百分比（Ｎ％）；采用电化学发光法检测患者

血清ＰＣＴ水平，采用免疫比浊法测定Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）水平。结果　Ｇ＋组和Ｇ－组 ＷＢＣ、Ｎ、Ｎ％、ＰＣＴ和ＣＲＰ水

平均高于正常参考范围。两组患者血清ＰＣＴ水平比较，Ｇ－ 组明显高于 Ｇ＋ 组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。

ＷＢＣ、Ｎ、Ｎ％、ＣＲＰ水平在两组间比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。在ＰＣＴ＞２ｎｇ／ｍＬ和＞１～２ｎｇ／ｍＬ水平，

Ｇ－组百分率明显高于Ｇ＋组（犘＜０．０１）。ＰＣＴ在＞０．０５～１ｎｇ／ｍＬ水平，Ｇ
＋组百分率明显高于Ｇ－组（犘＜０．０１）。

结论　肝硬化合并Ｇ
－组血清ＰＣＴ水平高于Ｇ＋组。ＰＣＴ检测有助于肝硬化合并细菌感染患者早期合理用药。

【关键词】　肝硬化；　细菌感染；　降钙素原；　Ｃ反应蛋白
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　　肝硬化是常见的终末期肝病，极易合并各种感染而诱发多

脏器功能衰竭［１］。肝硬化患者医院感染率高达２２．５％～

２９．６％，是肝硬化患者死亡的重要原因
［２４］。细菌感染是最常

见的致病因素，包括革兰阴性（Ｇ－）菌和革兰阳性（Ｇ＋）菌两

种。１９８９年一种由１１６个氨基酸组成的糖蛋白降钙素原

（ＰＣＴ）被发现，其由降钙素、下钙素以及含有５７个氨基酸的Ｎ

末端碎片组成。ＰＣＴ 在健康人体内不释放入血中，当机体存

在全身性细菌感染时，甲状腺及肝脏中巨噬细胞、单核细胞，以

及神经内分泌细胞等机体多种组织细胞释放产生大量ＰＣＴ。

近年来，ＰＣＴ已经成为判断全身细菌感染的重要血清标志
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物［５６］。本研究旨在探讨ＰＣＴ检测结果在肝硬化患者 Ｇ＋ 和

Ｇ－细菌感染变化特点，为临床感染细菌类别判断和早期合理

用药提供帮助。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１３年１０月至２０１４年２月本院收治

的肝硬化合并细菌感染患者６１例，所有患者血培养阳性。其

中年龄３７～６５岁，平均（４８．１±１７．２）岁；男３３例，女２８例；乙

型肝炎４１例，丙型肝炎２０例。乙型肝炎临床诊断符合２０１０

年中华医学会肝病学分会、感染病学分会发布的《慢性乙型肝

炎防治指南》标准。丙型肝炎临床诊断符合２００４年中华医学

会肝病学分会和中华医学会传染病与寄生虫病学分会共同制

定的《丙型肝炎防治指南》标准。按照细菌鉴定结果将患者分

为肝硬化合并 Ｇ＋ 细菌组（Ｇ＋ 组）和肝硬化合并 Ｇ－ 细菌组

（Ｇ－组），Ｇ－组３７例，Ｇ＋组２４例。两组患者在年龄、性别等

方面比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。

１．２　检测试剂　ＰＣＴ水平应用ＲｏｃｈｅＥ１７０全自动电化学发

光免疫分析系统检测。白细胞（ＷＢＣ）、中性粒细胞绝对值（Ｎ）

及中性粒细胞百分比（Ｎ％）采用Ｓｙｓｍｅｘ４０００全血细胞分析

系统检测。Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）采用ＢｅｃｋｍａｎＡＵ４００全自动生

化分析系统检测。血培养采用梅里埃Ｂａｃｔ／Ａｌｅｒｔ３Ｄ全自动血

培养仪。细菌鉴定采用 ＶＩＴＥＫＡＭＳ微生物自动鉴定仪，鉴

定卡为法国梅里埃生物技术公司产品。血培养瓶、血常规、

ＰＣＴ和ＣＲＰ检测标本采集管为ＢＤ公司产品。

１．３　标本检测　受试患者于不同部位共采集２套静脉血培养

瓶送检。并同时采集患者乙二胺四乙酸二钾（ＥＤＴＡＫ２）抗凝

静脉血２ｍＬ，检测血常规。采集含分离胶静脉血两管各２

ｍＬ，３５００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，分离血清检测ＰＣＴ和ＣＲＰ水

平。检测指标正常参考范围参考卫生计生委医政司２００６年出

版的《全国临床检验操作规程（第３版）》：ＣＲＰ为０～８ｍｇ／Ｌ，

ＷＢＣ为（４～１０）×１０９／Ｌ，Ｎ为（２～７）×１０９／Ｌ，Ｎ％为４０％～

７０％。血清ＰＣＴ值参考罗氏医疗诊断公司推荐正常参考范围

小于０．０５ｎｇ／ｍＬ。按照ＰＣＴ＞２、＞１～２、＞０．０５～１和≤

０．０５ｎｇ／ｍＬ分为４个水平，计算百分比组成。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１４．０软件进行统计学处理。计

量资料以狓±狊表示，正态性分布检验结果，数据满足正态性分

布。组间比较采用成组狋检验，组间阳性率比较采用χ
２ 检验。

以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　Ｇ
＋组和 Ｇ－ 组 ＷＢＣ、ＣＲＰ和ＰＣＴ水平比较　Ｇ＋ 组和

Ｇ－组 ＷＢＣ、Ｎ、Ｎ％、ＣＲＰ和ＰＣＴ水平均高于正常参考范围。

两组患者血清ＰＣＴ水平比较，Ｇ－组明显高于Ｇ＋组，差异有统

计学意义（犘＜０．０１），见表１。

表１　Ｇ
＋组和Ｇ－组白细胞、ＣＲＰ和ＰＣＴ水平比较

组别 狀
ＷＢＣ

（×１０９／Ｌ）

Ｎ

（×１０９／Ｌ）

Ｎ％

（％）

ＰＣＴ

（ｎｇ／ｍＬ）

ＣＲＰ

（ｍｇ／Ｌ）

Ｇ－组 ３７ １１．３４ ９．６７ ８０．５０ ７．１５ ６４．５６

Ｇ＋组 ２４ １１．５１ ９．５７ ８０．１０ ３．６０ ５９．７０

狋 ０．２１ ０．５２ ０．４９ ５．８１ １．３５

犘 ＞０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５ ＜０．０１ ＞０．０５

２．２　Ｇ
＋组和Ｇ－组ＰＣＴ不同水平百分率比较　在ＰＣＴ＞２

ｎｇ／ｍＬ和＞１～２ｎｇ／ｍＬ水平，Ｇ
－ 组百分率明显高于 Ｇ＋ 组

（犘＜０．０１）。ＰＣＴ在＞０．０５～１ｎｇ／ｍＬ水平，Ｇ
＋组百分率明

显高于Ｇ－组（犘＜０．０１）。见表２。

表２　Ｇ
＋和Ｇ－组ＰＣＴ不同水平百分比比较［狀（％）］

组别 狀
ＰＣＴ（ｎｇ／ｍＬ）

＞２ ＞１～２ ＞０．０５～１ ≤０．０５

Ｇ－组 ３７ １９（５１．３５） １３（３５．１４） ５（１３．５１） ０（０．００）

Ｇ＋组 ２４ ８（３３．３０） ７（２９．２０） ９（３７．５０） ０（０．００）

χ
２ － １２．３３ １３．５２ １５．７６ －

犘 － ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ －

　　注：－表示无数据。

３　讨　　论

肝硬化患者免疫功能紊乱、机体抵抗力降低，出现低蛋白

血症、肝脏Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞吞噬功能低下、消化道出血，极易合并

细菌感染。早期诊断及合理用药是控制感染、降低病死率的关

键。ＰＣＴ是一种无激素活性的降钙素前肽物质，被证实对细

菌感染具有较高的灵敏性（９０％～９２％）及特异性（９２％～

９８％），国外已被列为诊断脓毒血症的重要实验室指标
［７～８］。

ＰＣＴ在细菌感染后３～４ｈ迅速升高，且半衰期为２４ｈ，在免疫

类疾病、血液系统疾病及病毒感染时均不升高。有研究显示，

ＰＣＴ可望成为指导临床抗菌药物使用的客观标准，当ＰＣＴ＞

０．５ｎｇ／ｍＬ时开始使用抗菌药物，在小于０．５ｎｇ／ｍＬ时停用

抗菌药物［９～１２］。

肝硬化合并细菌感染患者临床诊断和抗菌药物使用主要

依靠血常规、血细菌培养等，ＰＣＴ的出现为早期诊断提供重要

依据。目前对肝硬化合并 Ｇ＋和 Ｇ－ 细菌感染患者血清ＰＣＴ

水平变化特点研究相对较少。本研究选取本院２０１３年１０月

至２０１４年２月收治的６１例肝硬化合并细菌感染患者，全部患

者血培养结果为阳性。按照细菌鉴定结果将患者分为 Ｇ＋组

和Ｇ－组。研究结果显示两组间 ＷＢＣ、Ｎ、Ｎ％、ＣＲＰ和ＰＣＴ水

平均高于正常参考范围，但除ＰＣＴ外其他指标比较，差异无统

计学意义（犘＞０．０５）。而患者血清ＰＣＴ水平在两组间比较，

差异有统计学意义（犘＜０．０１），Ｇ－组明显高于组Ｇ＋。有研究

显示ＰＣＴ由脂多糖（ＬＰＳ）和其他多种炎性因子诱导产生的，

当细菌感染患者为 Ｇ－菌感染时，Ｇ－菌细胞壁重要成分ＬＰＳ

可以在无细胞因子的情况下直接促进ＰＣＴｍＲＮＡ 的表达和

蛋白翻译［１３］，短时间内诱导大量ＰＣＴ 产生，从而使患者体内

ＰＣＴ水平快速升高，而Ｇ＋菌的细胞壁成分无此作用，因此Ｇ－

菌感染患者ＰＣＴ比Ｇ＋菌感染患者浓度高。

传统的感染诊断指标 ＷＢＣ、Ｎ、Ｎ％和ＣＲＰ水平是临床判

断肝硬化细菌感染的常用指标。在Ｇ＋组和Ｇ－组患者中均升

高，但无法区分Ｇ－和 Ｇ＋菌感染。本研究还显示，Ｇ－组ＰＣＴ

水平以大于２ｎｇ／ｍＬ为主，占５１．３５％；其次为＞１～２ｎｇ／ｍＬ

水平，占３５．１４％。而Ｇ＋菌组以＞０．０５～１ｎｇ／ｍＬ水平为主，

占３７．５０％。Ｇ－和Ｇ＋菌感染ＰＣＴ水平构成存在明显差异。

Ｇ－菌是目前肝硬化患者临床感染的主要致病菌，包括大

肠杆菌、肺炎克雷伯菌及其他Ｇ－杆菌。近年来，Ｇ＋感染出现

增高趋势。根据ＰＣＴ检测结果预判患者感染 Ｇ＋或 Ｇ－致病

菌，早期、合理使用抗菌药物，将节省常规培（下转第３１１１页）

·８０１３· 检验医学与临床２０１４年１１月第１１卷第２２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．１１，Ｎｏ．２２



平衡是由ＩＬ４、ＩＬ１０、ＩＦＮγ水平决定的，ＮＫＴ细胞具有编码

ＩＬ４、ＩＬ１０的ｍＲＮＡ，ＮＫＴ细胞被激活后便能迅速分泌这两

种细胞因子，同时ＣＤ４＋ＮＫＴ则具有编码ＩＦＮγ的 ｍＲＮＡ，两

类细胞正是通过产生ＩＬ４、ＩＬ１０和ＩＦＮγ来调节免疫应答，

对哮喘炎性反应的发生具有促进或抑制作用［８９］。本研究发

现，在体外用αＧａｌｃｅｒ刺激ＮＫＴ细胞扩增活化培养２４、４８、７２

ｈ后进行测定，发现哮喘组患儿ＩＬ４水平较健康对照组明显

下降，ＩＬ１０较健康对照组明显上升，而ＩＦＮγ则与健康对照

组比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５）。结果提示，哮喘患儿

存在ＮＫＴ细胞功能上的改变，有诱导免疫应答向Ｔｈ２诱导的

体液免疫偏移，抑制了Ｔｈ１反应。

本研究对患儿常规变应性指标进行检测，结果发现 ＮＫＴ

细胞和ＣＤ４＋ＮＫＴ细胞的比例与哮喘的常见指标总ＩｇＥ、ＥＣＰ

无明显相关性，这与国外的研究结果相似。在炎性反应过程

中，患者外周血中常规变应性指标总ＩｇＥ、ＥＣＰ会有明显升高，

而ＮＫＴ细胞和ＣＤ４＋ＮＫＴ细胞则可能由外周血向炎症部位

聚集和迁移，发挥局部炎症控制的作用，导致外周血中 ＮＫＴ

细胞和ＣＤ４＋ＮＫＴ细胞比例减少。

综上所述，哮喘患儿外周血中ＮＫＴ细胞和ＣＤ４＋ＮＫＴ细

胞是明显减少的，可能与气道局部变态反应有关，同时 ＮＫＴ

细胞所产生的ＩＬ４、ＩＬ１０等因子在哮喘发病过程中产生重要

作用，导致Ｔｈ１／Ｔｈ２之间的失衡。

参考文献

［１］ 王炜，李芳，段国威，等．不同淋巴细胞激活物对支气管哮

喘患儿Ｆｏｘｐ３表达的影响［Ｊ］．中华实用儿科临床杂志，

２０１３，２８（９）：６６６６６８．

［２］ ＵｍｅｔｓｕＤＴ，ＤｅｋｒｕｙｆｆＲＨ．ＮａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒＴｃｅｌｌｓａｒｅｉｍ

ｐｏｒｔａｎｔｉｎｔｈｅｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓｏｆａｓｔｈｍａ：ｔｈｅｍａｎｙｐａｔｈｗａｙｓ

ｔｏａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，１２５（５）：９７５

９７９．

［３］ ＨｏｌｔｚｍａｎＭＪ．Ａｓｔｈｍａａｓａｃｈｒｏｎｉｃｄｉｓｅａｓｅｏｆｔｈｅｉｎｎａｔｅ

ａｎｄａｄａｐｔｉｖｅｉｍｍｕｎｅｓｙｓｔｅｍｓｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇｔｏｖｉｒｕｓｅｓａｎｄ

ａｌｌｅｒｇｅｎｓ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，２０１２，１２２（８）：２７４１２７４８．

［４］ 赵晓平，徐圣君．舒利迭治疗老年支气管哮喘患者临床疗

效分析［Ｊ］．检验医学与临床，２０１３，１０（１５）：２０２３２０２４．

［５］ 卢燕鸣，曹兰芳，薛海燕，等．支气管哮喘患儿外周血自然

杀伤Ｔ淋巴细胞的变化及临床意义［Ｊ］．中华实用儿科临

床杂志，２０１３，２８（１０）：７７５７７７．

［６］ ＴｈｏｍａｓＳＹ，ＣｈｙｕｎｇＹＨ，ＬｕｓｔｅｒＡＤ．ＮａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒＴ

ｃｅｌｌｓａｒｅｎｏｔｔｈｅｐｒｅｄｏｍｉｎａｎｔＴｃｅｌｌｉｎａｓｔｈｍａａｎｄｌｉｋｅｌｙ

ｍｏｄｕｌａｔｅ，ｎｏｔｃａｕｓｅ，ａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，

２０１０，１２５（５）：９８０９８４．

［７］ＩｗａｍｕｒａＣ，ＮａｋａｙａｍａＴ．ＲｏｌｅｏｆＮＫＴｃｅｌｌｓｉｎａｌｌｅｒｇｉｃ

ａｓｔｈｍａ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１０，２２（６）：８０７８１３．

［８］ 李志伟，程晓明，林科雄，等．影响支气管哮喘气道阻塞不

完全可逆危险因素分析［Ｊ］．中华内科杂志，２０１３，５２（４）：

３３０３３１．

［９］ 季加芬，管立学，王立杰，等．支气管哮喘患儿白细胞介

素１０基因５９２Ｃ／Ａ多态性及其与白细胞介素１０水平的

相关性［Ｊ］．中华实用儿科临床杂志，２０１３，２８（４）：２６１

２６４．

（收稿日期：２０１４０２２１　　修回日期：２０１４０５１０）

（上接第３１０８页）

养鉴定时间，提高患者救治率。
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ｔｕｔｉｏｎａｌｐｒｏｇｒａｍｔｏｅｎｈａｎｃｅａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓｔｅｗａｒｄｓｈｉｐ

［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００７，４４（２）：１５９１７７．

［１０］保勇，史梦，喻华，等．检测血清降钙素原对感染性疾病及

脓毒症的诊断价值［Ｊ］．实用医院临床杂志，２０１２，９（１）：

９４９６．

［１１］张芙蓉，张隆，孙继民．血清降钙素原在儿童重症监护病

房的临床应用［Ｊ］．中国小儿急救医学，２０１２，１９（５）：５１０

５１１．

［１２］ＴａｖａｒｅｓＥ，ＭａｌｄｏｎａｄｏＲ，ＯｊｅｄａＭＬ，ｅｔａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇｉｎ

ｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓｄｕｒｉｎｇｓｔａｒｔｏｆｆｅｖｅｒｉｎｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ

ｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｇｒａｍｎｅｇａｔｉｖｅａｎｄｇｒａｍｐｏｓｉｔｉｖｅｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓｉｎ

ｌｅｕｋｏｐｅｎｉｃｒａｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＤｉａｇｎＬａｂＩｍｍｕｎｏｌ，２００５，１２

（９）：１０８５１０９３．

［１３］ＥｌｓｏｎＧ，ＤｕｎｎＳｉｅｇｒｉｓｔＩ，ＤａｕｂｅｕｆＢ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆ

ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｔｏｔｈｅｉｎｎａｔｅｉｍｍｕｎｅｒｅｓｐｏｎｓｅｔｏｇｒａｍ

ｎｅｇａｔｉｖｅａｎｄｇｒａｍｐｏｓｉｔｉｖｅｂａｃｔｅｒｉａ［Ｊ］．Ｂｌｏｏｄ，２００７，１０９

（４）：１５７４１５８３．

（收稿日期：２０１４０２１０　　修回日期：２０１４０４１２）
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