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血清降钙素原及Ｃ反应蛋白的联合检测在肝硬化

合并自发性细菌性腹膜炎诊断中的临床价值

黄　玲，黄　菁，虞　玲，夏敦年，龚希平

（南京市第二医院检验科，江苏２１０００３）

　　摘　要：目的　探讨血清降钙素原（ＰＣＴ）及Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）联合检测在肝硬化合并自发性细菌性腹膜炎患者早期诊断中

的价值。方法　收集临床诊断为肝硬化伴自发性细菌性腹膜炎患者（ＳＢＰ组）３０例、单纯性腹水肝硬化患者（非ＳＢＰ组）３０例及

４０例健康者作为对照组的外周血标本，采用干式免疫荧光定量法检测血清ＰＣＴ水平，同时采用免疫比浊法测定血清ＣＲＰ的水

平。比较ＰＣＴ、ＣＲＰ及ＰＣＴ＋ＣＲＰ在诊断肝硬化合并自发性细菌性腹膜炎中的敏感性与特异性，并分析ＰＣＴ水平与预后的关

系。结果　与健康对照组及非ＳＢＰ组比较，ＳＢＰ组患者血清ＰＣＴ与ＣＲＰ水平均显著升高（犘＜０．０５）。在诊断肝硬化合并ＳＢＰ

感染中，ＰＣＴ、ＣＲＰ及ＰＣＴ＋ＣＲＰ的敏感性分别为９３．３％、９０．０％和９６．６％，特异性分别为９０．０％、７５．０％和９５．０％。结论　联

合检测血清ＰＣＴ和ＣＲＰ能够提高诊断的敏感性及特异性，对肝硬化合并ＳＢＰ患者早期诊断更具有临床价值。
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　　自发性细菌性腹膜炎（ｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｂａｃｔｅｒｉａｌｐｅｒｉｔｏｎｉｔｉｓ，

ＳＢＰ）是肝硬化患者失代偿期常见的严重并发症之一，其发生

率约占肝硬化住院患者的１０．０％～２０．０％
［１］。患者一旦发生

ＳＢＰ即可使原发的肝脏疾病迅速恶化，其院内病死率可达

２０％～４０％
［２］。认识ＳＢＰ发生的危险因素，早期预防及治疗，

对改善肝硬化腹水患者的预后，延长生存率至关重要。国内外

文献报道［３５］，细菌易位是导致ＳＢＰ的主要机制之一。与门静

脉高压侧支循环建立及肠道细菌易位导致细菌进入腹腔，肝噬

细胞吞噬能力下降导致宿主防御功能低下。肝硬化腹水患者

合并ＳＢＰ后，几乎一半患者无腹痛或腹部压痛，腹肌紧张不明

显，腹部反跳痛轻微或缺如，全身中毒症状轻，早期症状易被肝

病症状所掩盖。而腹水细菌学培养阳性率低且所需时间较长，

因此肝硬化并发腹膜炎的早期诊断比较困难。目前国内外研

究［６］多采用血清降钙素原（ＰＣＴ）及Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）联合检

测用于炎症的诊断，而用于鉴别诊断ＳＢＰ的报道少见，本研究

旨在通过联合检测ＰＣＴ及ＣＲＰ在ＳＢＰ患者中的表达水平，为

肝硬化合并ＳＢＰ患者的早期诊断提供实验依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１２年６月至２０１３年１２月于本院消

化科及肝内科住院的肝硬化腹水患者６０例，其诊断标准参照

２０００年９月全国第十次病毒性肝炎及肝病学术会议方案的诊

断标准［７］，根据病史、临床表现、体征、辅助检查及腹水培养进

行诊断。其中单纯腹水（非ＳＢＰ组）３０例，男２３例，女７例，平

均年龄（５１．２±１２．５）岁；合并ＳＢＰ感染（ＳＢＰ组）３０例，男２１

例，女９例，平均年龄（４９．１±１４．１）岁。另外设立健康对照组，

纳入对象为同期健康体检者４０例，其中男２６例，女１４例，平

均年龄（４３．１±１２．４）岁。３组年龄、性别差异无统计学意义（犘

＞０．０５）。所有病例检测腹水前未使用抗菌药物，３ｄ前未使用

清蛋白和糖皮质激素。

１．２　诊断标准及腹水培养　（１）肝硬化诊断均符合２０００年９

月全国第十次病毒性肝炎及肝病学术会议方案的诊断标准［７］。

（２）ＳＢＰ的诊断标准
［８］：①不同程度的发热、腹痛、腹部压痛等

典型临床表现；②查体腹部张力增高，有程度不等的压痛、反跳

痛；③腹水量增多，利尿剂利尿效果不好；④腹水常规检查：白

·６７１３· 国际检验医学杂志２０１４年１２月第３５卷第２３期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１４，Ｖｏｌ．３５，Ｎｏ．２３



细胞（ＷＢＣ）＞５００×１０６／Ｌ或多形核白细胞（ＰＭＮ）＞２５０×

１０６／Ｌ，血常规：ＷＢＣ总数或分类升高；⑤腹水细菌培养阳性；

⑥排除继发性细菌性腹膜炎；具备上述标准中２项，且排除癌

性、结核性腹水及腹腔脏器破裂或穿孔导致的弥漫性腹膜炎。

１．３　标本采集　采集所有受试者清晨空腹静脉血３ｍＬ，

３０００ｒ／ｍｉｎ离心５ｍｉｎ，分离血清，－２０℃保存待检。腹水检

测包括腹水常规及细菌培养，分别抽取腹水５～１０ｍＬ送检，

标本按常规方法接种培养，与血细菌培养同时进行。

１．４　血浆ＰＣＴ测定　采用干式免疫荧光定量法，按照血清

ＰＣＴ检测试剂盒（南京基蛋生物科技有限公司）说明书操作检

测各标本血清ＰＣＴ，用Ｇｅｔｅｉｎ１１００荧光免疫定量分析仪进行

测定。结果判断：ＰＣＴ浓度＜０．５ｎｇ／ｍＬ为阴性，＞０．５ｎｇ／

ｍＬ为阳性，正常血浆ＰＣＴ浓度＜０．５ｎｇ／ｍＬ；０．５～２ｎｇ／ｍＬ

表明可能存在感染，＞２ｎｇ／ｍＬ表明存在严重的细菌感染。

ＳＢＰ组的患者病情好转时重复检查血浆ＰＣＴ。

１．５　血清ＣＲＰ测定　采用免疫散射比浊法，按照血清ＣＲＰ

检测试剂盒（北京利德曼生物股份有限公司）检测各组血清标

本ＣＲＰ水平。用日立７１７０全自动生化分析仪进行检测。血

清ＣＲＰ参考水平０～８ｍｇ／Ｌ，＞８ｍｇ／Ｌ判为阳性。

１．６　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件进行。计量资料

用狓±狊表示，用两样本均数狋检验及配对狋检验进行组间比

较；计数资料以例数（百分比）［狀（％）］表示，采用χ
２ 检验进行

比较，以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　各组血清ＰＣＴ与ＣＲＰ结果比较　ＳＢＰ组的血清ＰＣＴ

及ＣＲＰ水平均高于非ＳＢＰ组及健康对照组，差异有统计学意

义（犉分别为９．９２９、８．５２２，均犘＜０．０１），结果见表１。

表１　　血清ＰＣＴ与ＣＲＰ检测结果动态比较（狓±狊）

组别 狀 ＰＣＴ（μｇ／Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

健康对照组 ４０ ０．１９６±０．１４８ ５．６８４±５．７７１

肝硬化组

　ＳＢＰ组 ３０ ３．３９５±４．７６６ａ ３９．８１８±４８．３７３ｃ

　非ＳＢＰ组 ３０ ０．９３２±１．６４５ｂ １９．１３８±２７．３６４ｄ

　　ａ：ｑ＝６．０１７，犘＜０．０５；ｃ：ｑ＝５．７９５，犘＜０．０５，与对照组比较。ｂ：ｑ＝

４．６３２，犘＜０．０５；ｄ：ｑ＝３．５１１，犘＜０．０５，与ＳＢＰ组比较。

２．２　血清ＰＣＴ、ＣＲＰ单项及联合检测的敏感性和特异性分析

　各组血清ＰＣＴ、ＣＲＰ单项检测和ＰＣＴ＋ＣＲＰ联合检测的敏

感性（％）、特异性（％），结果见表２。

表２　　血清ＰＣＴ、ＣＲＰ单项及联合检测的

　敏感性和特异性分析［％（狀／狀）］

项目 敏感性 特异性

ＰＣＴ ９３．３（２８／３０） ９０．０（３６／４０）

ＣＲＰ ９０．０（２７／３０） ７５．０（３０／４０）

ＰＣＴ＋ＣＲＰ ９６．６（２９／３０） ９５．０（３８／４０）

２．３　不同临床结局时血浆ＰＣＴ水平检测结果　经综合治疗，

３０例中２２例病情有所好转，８例死亡（ＳＢＰ组５例、非ＳＢＰ组

３例）。与治疗前比较，ＳＢＰ组患者治疗后的ＰＣＴ水平显著降

低（犘＜０．０５），而非ＳＢＰ组差异无统计学意义（犘＞０．０５），见

表３。

表３　　治疗前后血浆ＰＣＴ水平与预后的关系

组别 狀
治疗前ＰＣＴ

（μｇ／Ｌ）

治疗后ＰＣＴ

（μｇ／Ｌ）

存活率

［％（狀／狀）］

ＳＢＰ组 ３０ ３．３９５±４．７６６ １．５５２±１．５４４ ８３．３（２５／３０）

非ＳＢＰ组 ３０ ０．９３２±１．６４５ ０．６５７±０．７５１＃ ９０．０（２７／３０）

　　：狋＝２．１５，犘＜０．０５；＃：狋＝０．８３，犘＝０．４１，与治疗前比较。

３　讨　　论

目前临床上常用的全身感染患者炎性反应的指标主要有

体温检测、ＷＢＣ计数、血沉速率（ＥＳＲ）、中性粒细胞比例和白

细胞介素６（ＩＬ６）等，然而这些炎性指标的敏感性、特异性均不

高，无法满足临床应用的需要［９］。众所周知，全身性感染及其

并发症如感染性休克等是机体促炎性反应和抗炎性反应失衡

的结果，早期鉴别诊断过度炎性反应是抗炎性治疗的关键。

ＣＲＰ是一种非特异性的急性时相反应蛋白，健康人血清中含

量极少，但在伴有侵袭性细菌感染、炎症或组织损伤的条件下，

其表达水平显著提高，在感染早期（６～８ｈ）时，ＣＲＰ开始升高，

２４～４８ｈ时达到高峰，峰值可达正常值的数百倍
［１０］。由于

ＣＲＰ反应快，且对于炎性反应较为敏感，故临床上常将ＣＲＰ

作为重要的指标用于炎症的早期诊断。但除了细菌感染外，生

理因素、运动、饮食、贫血、手术、心脑血管疾病、病毒感染，肿瘤

及自身免疫性疾病均可导致机体ＣＲＰ水平升高。因此，ＣＲＰ

对感染的鉴别诊断缺乏特异性，不适合单独用于感染性疾病的

诊断。此外，炎性刺激性停止后，ＣＲＰ仍可合成数日
［１１］，故

ＣＲＰ不适于对炎性反应治疗过程的监测。

ＰＣＴ是于１９９２年发现的人降钙素的前体物质，通常情况

下由甲状腺Ｃ细胞分泌，在健康人血清中含量极低，甚至不能

被检测到，当机体发生炎症感染时，肝脏、肾脏、肾上腺、胰腺等

细胞均可分泌ＰＣＴ，其在感染发生４ｈ时即可被检测，６ｈ达到

高峰，半衰期约为２５～３０ｈ，当全身发生严重细菌感染时，血浆

ＰＣＴ异常升高，早于体温、ＷＢＣ计数和ＣＲＰ等指标的变化，并

且和疾病的炎症程度相关［１２］。是检测感染是检测感染及诊断

感染性疾病的可靠指标之一。

本研究结果显示，与健康对照组和非ＳＢＰ组比较，ＳＢＰ组

的ＰＣＴ及ＣＲＰ水平显著升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５），

而健康对照组和非ＳＢＰ组差异无统计学意义（犘＞０．０５），表明

ＰＣＴ和ＣＲＰ是鉴别肝硬化患者合并ＳＢＰ的可靠指标。此外，

本实验结果表明，单独检测ＰＣＴ的敏感性为９３．３％，特异性

为９０．０％，单独检测ＣＲＰ的敏感性和特异性分别为９０．０％和

７５．０％，而联合检测ＰＣＴ及ＣＲＰ的敏感性和特异性明显升

高，达９６．６％和９５．０％，表明联合检测可显著提高肝硬化患者

合并ＳＢＰ的诊断效率。本研究结果与赖静兰
［１３］的研究结果较

为一致，但本研究的敏感性和特异性均高于其报道的９０．１７％

和８６．８９％，其原因可能为本研究选择的病例多为肝硬化中晚

期，住院天数（约６０ｄ）明显高于赖静兰研究报道的４５ｄ，从而

导致本研究结果的诊断敏感性和特异性均较高。此外，本研究

又对３０例肝硬化合并ＳＢＰ和非ＳＢＰ患者的生存率进行了随

访，发现经临床治疗后，ＳＢＰ 组 ＰＣＴ 水平明显降低（犘＜

０．０５），其存活率约为８３．３％，而非ＳＢＰ组的ＰＣＴ水平下降不

明显（犘＞０．０５），其存活率约为９０．０％，分析原因可能为ＰＣＴ

水平不是影响患者存活的主要因素之一，但是检测ＰＣＴ水平

有助于动态观察患者的临床疗效。

综上所述，ＰＣＴ及ＣＲＰ联合检测可及时、有效地诊断肝

硬化患者合并ＳＢＰ，并有助于临床疗效的观（下转第３１７９页）
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　　ａ：表示女性甲亢患者与对照组ＲＢＣ的比较；ｂ：表示男性甲亢患者

与对照组ＲＢＣ的比较。

图１　　甲亢患者与对照组红细胞的比较

表２　　甲亢患者与对照组血红蛋白值（狓±狊）

组数 血红蛋白（ｇ／Ｌ）

对照组 男 １５８±８　

女 １３６±７　

甲亢组 男 １６４±１１

女 １３８±１１

　　ａ：表示女性甲亢患者与对照组 Ｈｂ的的比较；ｂ：表示男性甲亢患

者与对照组 Ｈｂ的比较。

图２　　甲亢患者与对照组血红蛋白的比较

３　讨　　论

　　甲状腺功能亢进症引起红细胞和血红蛋白增高主要有以

下原因；（１）有资料报导甲状腺激素的增加，会促进ＥＰＯ的生

成，继而促进红细胞数的增加。（２）从代谢角度讲，甲亢是一种

代谢性疾病，机体耗氧量增加，需要更多的红细胞运输氧气。

然而有研究证明男性患者的红细胞数和血红蛋白值低于健康

男性。可能原因为患者机体代谢过快，如食欲亢进、多汗等，从

而导致机体缺铁引起含铁酶活力下降，黏膜组织发生病变。若

其病症治疗不及时，加剧后将导致小细胞低色素性贫血［５］。由

此可见甲亢初期可能引起红细胞、血红蛋白的升高。如果不及

时治疗随着病程的进展可能会引起贫血［５］。有文献报道红细

胞畸形与甲状腺疾病是有相关性的，甲状腺功能的恢复要及时

纠正红细胞的异常［６］。甲亢患者要随时检测血细胞分析观测

红细胞的变化，避免因贫血或者红细胞增高引起的一系列的机

体疾病。
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察。但本研究选择的例数较小，在一定程度上影响的实验的准

确性。此外，本实验未能对治疗前后ＣＲＰ及ＰＣＴ水平进行动

态的检测，今后我们需扩大样本量，进一步进行动态检测分析。
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