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降钙素原与白细胞计数联合检测在维持性

血液透析患者合并肺部感染中的临床诊断

价值
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【摘要】　目的　探讨降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、白细胞计数（ＷＢＣ）在维持性血液透析

（ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，ＭＨＤ）患者合并肺部感染中的临床应用价值。方法　收集２０１７年６

月至２０１８年１２月在川北医学院附属医院血液净化中心行 ＭＨＤ治疗且肺部感染诊断明确的８７

例患者作为感染组，同时期无肺部感染或其他部位感染的 ＭＨＤ患者共７５例作为非感染组，收

集患者的一般资料及临床检验资料，包括年龄、性别、体质量指数、原发病、血常规、血生化、甲状

旁腺激素、Ｃ反应蛋白、ＰＣＴ等进行回顾性分析。结果　（１）与非感染组相比，感染组的白蛋白、

总胆固醇水平明显降低；ＷＢＣ、中性粒细胞百分比、ＰＣＴ、Ｃ反应蛋白水平明显升高，差异有统计

学意义（犘＜０．０５）。（２）多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果提示：ＰＣＴ（犗犚＝７０．６２５，９５％犆犐１３．７８３～

３６１．８９１，犘＜０．０５）、ＷＢＣ（犗犚＝１．４３５，９５％犆犐１．１３３～１．８１７，犘＜０．０５）是 ＭＨＤ患者合并肺部

感染的独立危险因素。（３）ＰＣＴ、ＷＢＣ、ＰＣＴ＋ＷＢＣ两者联合诊断 ＭＨＤ患者合并肺部感染的受

试者工作特征曲线下面积分别为０．８８０（０．８２８～０．９３２）、０．７１７（０．６３８～０．７９７）和０．９０５（０．８５９～

０．９５１）（均犘＜０．０５）。结论　ＰＣＴ、ＷＢＣ是 ＭＨＤ患者合并肺部感染的独立危险因素，ＰＣＴ与

ＷＢＣ两者联合检测对肺部感染的诊断效能更优。
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　　慢性肾脏病（ＣＫＤ）是一个重要的全球性公共

卫生问题，其特点是肾单位的渐进性和不可逆性丢

失。维持性血液透析（ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ，

ＭＨＤ）是终末期肾病（ＥＳＲＤ）患者目前最常用的肾

脏替代疗法［１］。ＭＨＤ患者由于反复输血、长期营

养不良、体外循环操作等导致免疫力低下，其感染率

增加。Ｊｕｄｉｔｈ等人
［２］跟踪了１６８１５６名在欧洲肾脏

协会、欧洲透析和移植协会注册的 ＭＨＤ患者，与普

通人群相比，ＭＨＤ患者的感染相关死亡率增加了

８２倍，１６．２％患者的死亡是由感染引起的，占第二

位死因，由此说明感染是ＥＳＲＤ透析患者死亡的主

要原因。日本也有研究指出，感染是 ＭＨＤ患者死

亡的第二常见原因，仅次于心血管疾病［３］。因此

ＭＨＤ患者对于感染性疾病正确的管理和对心血管

疾病管理同样重要。

肺部感染是血液透析患者主要的感染类型，且以

细菌感染为主，患者常有咳嗽、咳痰、发热等临床表

现。目前评估感染的指标有很多，白细胞计数（ＷＢＣ）

是血常规中常用于评估感染的一个指标，有研究发现

ＷＢＣ在败血症诊断中具有较高的敏感性。在细菌性

感染的诊断和治疗中最广泛使用的急性期反应物是

降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）和Ｃ反应蛋白（Ｃｒｅａｃ

ｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）。这些急性期反应物不是感染所特

有的，也可能在其他引起炎症的病例中显示增加。由

于血液透析引起的免疫刺激以及尿毒症引起的代谢

和免疫紊乱使 ＭＨＤ患者处于微炎症状态，可导致急

性期反应物升高［４］。因此，用于细菌性感染诊断的炎

症参数在这 ＭＨＤ患者中可能会产生误导。这使得

血液透析患者细菌感染的诊断和治疗变得困难，可能

导致不必要使用抗菌药物，并导致这些患者对其产生

耐药性。本研究探讨ＰＣＴ、ＷＢＣ在 ＭＨＤ患者合并

肺部感染中的临床价值。

资料与方法

一、研究对象

选取２０１７年６月至２０１８年１２月在川北医学

院附属医院血液净化中心行 ＭＨＤ治疗的患者１６２

例，年龄１８～７５岁，其中男性８５例，女性７７例；平

均（５５．３±１５．４）岁；所有患者均采用标准碳酸氢盐

透析，血流量２００～３００ｍＬ／ｍｉｎ，透析液流量５００

ｍＬ／ｍｉｎ；２～３次／周，３～４ｈ／次。纳入标准：（１）年

龄在１８～７５岁；（２）规律血液透析治疗大于３个月；

（３）检查结果完整包含ＰＣＴ、ＣＲＰ、血常规、血生化

等。排除标准：（１）存在自身免疫性疾病、血液系统

疾病、恶性肿瘤疾病者；（２）感染已经达肺外及全身

多部位感染；（３）患有使用免疫抑制、免疫调节或抗

炎药物等疾病者；（４）病历不完整者；（５）妊娠期妇

女。本研究经过我院伦理委员会审批同意［伦理审

批号：２０２０ＥＲ（Ａ）０３４］。

二、方法

１．分组　按上述标准纳入的 ＭＨＤ患者，肺部

感染诊断标准参考中华医学会呼吸病学分会制定的

《中国成人社区获得性肺炎诊断和治疗指南（２０１６

年版）》［５］。患者有咳嗽、咳痰，伴或不伴发热，肺部

ＣＴ提示肺部炎症改变，有或无血培养、痰培养阳性

结果；ＭＨＤ合并肺部感染为感染组，共８７例，无合

并感染为非感染组，共７５例，２组患者一般资料比

较，差异无统计学意义（犘＞０．５），具有可比性。

２．收集资料　收集患者的一般资料以及肾脏病

原发病等相关资料，所有患者均在透析前采集空腹静

脉血。样本采集１ｈ后送至我院检验科，所有实验室

指标均采用自动化标准方法进行检测，血肌酐、尿素、

白蛋白、总胆固醇、低密度脂蛋白、高密度脂蛋白、甲

状旁腺激素、ＣＲＰ、ＰＣＴ等指标分别应用川北医学院
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附属医院检验科日本希森美康公司ＸＮ９０００血球分

析仪、贝克曼ＡＵ５８００自动生化仪检测。

三、统计学处理

所有数据均采用ＳＰＳＳ２３．０统计软件进行分析。

正态分布的计量数据用狓±狊表示，非正态分布的计

量数据用中位数（犘５０）及四分位数间距（犘２５，犘７５）表

示，计数资料以数字或百分比表示。比较两组正态分

布的数据采用狋检验，比较两组非正态分布的数据采

用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ犝 检验。多组间比较采用方差分

析。计数资料组间比较采用χ
２ 检验。应用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ

回归分析进行多变量分析，计算优势比（犗犚）和９５％

置信区间（犆犐）。犘＜０．０５被认为具有统计学意义。

采用受试者工作特征曲线（ＲＯＣ）计算各检测指标对

ＭＨＤ患者合并肺部感染的预测值、敏感度和特异度；

犘＜０．０５为差异具有统计学意义。

结　　果

一、入组患者的一般资料及实验室检查结果

共１６２例患者入选本研究，其中男性８５例，女性

７７例；平均（５５．３±１５．４）岁；原发病：慢性肾小球肾炎

１００例，糖尿病肾病２９例，高血压肾病１９例，其他１４

例（包括梗阻性肾病、痛风性肾病、多囊肾等）。按照有

无合并肺部感染分为感染组和非感染组，分别为８７例

和７５例，两组患者的年龄、性别、身高、体质量、ＢＭＩ、原

发病等一般资料无明显差异（犘＞０．０５）。两组的实验

室指标中，尿素、肌酐、甲状旁腺激素、尿酸、高密度脂

蛋白、低密度脂蛋白、三酰甘油、红细胞、血小板、血红

蛋白比较无明显差异（犘＞０．０５）。感染组白蛋白、总胆

固醇明显低于非感染组，差异具有统计学意义（犘＜

０．０５）；感染组 ＷＢＣ、中性粒细胞比值、ＰＣＴ、ＣＲＰ明显

高于非感染组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。（表１）

二、ＭＨＤ患者合并肺部感染的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归

分析

以肺部感染为因变量，白蛋白、总胆固醇、ＷＢＣ、

中性粒细胞比值、ＣＲＰ、ＰＣＴ为自变量，进行单变量和

多变量Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。结果表明，ＰＣＴ（犗犚＝

７０．６２５，９５％犆犐１３．７８３～３６１．８９１，犘＜０．０５）、ＷＢＣ

（犗犚＝１．４３５，９５％犆犐１．１３３～１．８１７，犘＜０．０５）是

ＭＨＤ患者肺部感染的独立危险因素。（表２）

三、ＭＨＤ合并肺部感染炎症指标的ＲＯＣ曲线

预测肺部感染的ＰＣＴ和 ＷＢＣ的ＲＯＣ曲线下

面积分别为０．８８０和０．７１７，９５％犆犐分别为（０．８２８

～０．９３２）和（０．６３８～０．７９７）（均犘＜０．０５）。ＰＣＴ＋

ＷＢＣ两者联合预测肺部感染的 ＲＯＣ曲线下面积

为０．９０５，９５％犆犐为（０．８５９～０．９５１）（犘＜０．０５）。

ＰＣＴ预测肺部感染的敏感性和特异性分别为

７３．５６％和９４．６７％；ＷＢＣ预测肺部感染的敏感性和

特异性分别为５９．７７％和８５．３３％。ＰＣＴ＋ＷＢＣ两

者联合预测肺部感染的敏感性和特异性分别为

７８．１６％和９０．６７％。（图１）

表１　入组患者的一般资料及实验室结果

项目 总体（狀＝１６２） 感染组（狀＝８７） 非感染组（狀＝７５） 犘值

年龄／岁 ５６．００（４６．００，６５．２５） ５６．００（４６．００，６５．００） ５４．００（４６．００，６６．００） ０．８９０
男性／例 ８５ ５１ ３４ ０．０９１
身高／ｃｍ １６０．２±７．７ １６１．１±６．８ １５９．０±８．５ ０．０８２
体质量／ｋｇ ５７．０±１０．２ ５７．２±９．０ ５６．７±１１．６ ０．７７１

ＢＭＩ／（ｃｍ·ｋｇ－２） ２２．２±３．４ ２２．０±３．３ ２２．３±３．６ ０．５３４
原发病／例 ０．９９０

　慢性肾小球肾炎 １００ ５４ ４６

　糖尿病肾病 ２９ １６ １３

　高血压肾病 １９ １０ ９

　其他 １４ ７ ７

ｅＧＦＲ／

［ｍＬ·ｍｉｎ－１·（１．７３ｍ２）－１］
７．３３（５．６３，１０．２１） ７．３６（５．７０，１０．２６） ７．３０（５．５１，１０．２０） ０．７２９

尿素／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） ２１．６０（１５．７７，３０．６５） ２０．２２（１５．７４，３０．０４） ２２．６０（１６．２０，３１．７０） ０．５８４
肌酐／（μｍｏｌ·Ｌ

－１） ７３４．５０（５５１．２５，８８８．９２） ７５２．００（５６３．７０，８６２．５０） ７１５．５０（５３０．００，８９４．２０） ０．８１７
甲状旁腺激素／（ｐｇ·ｍＬ－１） ２５１．００（１２３．００，４４５．７５） ２３５．００（１１６．７０，３８８．２０） ２９３．９０（１２５．００，４９５．６０） ０．３４４
尿酸／（μｍｏｌ·Ｌ

－１） ４５６．２０（３７８．１２，５４６．８２） ４４８．１０（３６０．８０，５８７．５０） ４７１．３０（３８２．３０，５３８．８０） ０．７５６
白蛋白／（ｇ·Ｌ－１） ３４．３±６．２ ３３．０±７．０ ３５．８±４．６ ０．００３
总胆固醇／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 　４．２±１．２ 　４．０±１．２ 　４．４±１．２ ０．０３１
高密度脂蛋白／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 　１．２±０．４ 　１．１±０．４ 　１．３±０．４ ０．０５３
低密度脂蛋白／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 　２．２±０．８ 　２．０±０．８ 　２．３±０．８ ０．０５７
三酰甘油／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１） 　１．６±１．０ 　１．６±１．０ 　１．６±１．１ ０．７８６

ＷＢＣ／（１０９·Ｌ－１） 　７．３±３．７ 　９．６±３．４ 　５．８±１．７ ＜０．００１
红细胞／（１０９·Ｌ－１） 　２．９±０．８ 　３．０±０．７ 　２．９±０．９ ０．９８３
血小板／（１０１２·Ｌ－１） １４４．５０（９４．７５，１８７．００） １５６．００（９８．００，１８９．００） １４０．００（８７．００，１７９．００） ０．１８６
血红蛋白／（ｇ·Ｌ－１） ８２．００（７０．００，９８．００） ８３．００（７０．００，９７．００） ８２．００（７１．００，９９．００） ０．９０９
中性粒细胞比值／％ ７４．３０（６５．７７，８１．４２） ７８．００（６８．７０，８６．１０） ７０．５０（６３．１０，７６．９０） ＜０．００１

ＣＲＰ／（ｎｇ·ｍＬ－１） ５．６１（１．５９，２２．１９） １２．８４（４．５６，５．１４） ２．５２（１．０２，１０．４０） ＜０．００１

ＰＣＴ／（ｎｇ·ｍＬ－１） ０．４７（０．２３，１．３３） １．１３（０．５６，２．８３） ０．２５（０．１４，０．４５） ＜０．００１
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表２　ＭＨＤ患者合并肺部感染患者的Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

变量
单因素

犗犚（９５％犆犐） 犘值

多因素

犗犚（９５％犆犐） 犘值

白蛋白０．９１８
（０．８６４～０．９７４）

０．００５ — —

总胆固

醇
０．７５５

（０．５８２～０．９７９）
０．０３４ — —

ＷＢＣ １．４１６

（１．２１０～１．６５８）
＜０．００１ １．４３５

（１．１３３～１．８１７）
０．００３

中性粒

细胞比

值

１．０６５

（１．０３２～１．１００）
＜０．００１ — —

ＣＲＰ １．０５７

（１．０２９～１．０８６）
＜０．００１ — —

ＰＣＴ ５７．０４７

（１２．７９４～２５４．３５４）
＜０．００１ ７０．６２５

（１３．７８３～３６１．８９１）
＜０．００１

图１　ＰＣＴ、ＷＢＣ单独及两者联合预测维持性血液

透析患者肺部感染的ＲＯＣ曲线图

讨　　论

ＭＨＤ患者由于抵抗力低下，其感染性疾病的

发生率高于正常人群。Ｊａｍｅｓ等
［６］报告的一项社区

研究，发现低ＧＦＲ患者有较高的住院和死亡风险。

感染增加了ＥＳＲＤ的病死率，最近美国的数据亦表

明脓毒症是其第二大死因［７］。一般来说，细菌感染

性疾病是 ＭＨＤ患者住院的最重要原因之一，而肺

部感染是血液透析患者主要的感染类型。当 ＭＨＤ

患者机体抵抗力降低时无法有效抑制病原体不断增

加，毒力不断增强，同时，病原体通过血流传播、上呼

吸道定植菌误吸、空气吸入、感染部位蔓延等方式引

发肺部感染，这些患者往往会发展出与尿毒症相关

的淋巴细胞和粒细胞功能紊乱，这种紊乱增加了

ＭＨＤ患者对细菌感染性疾病的易感性。因此，细

菌感染性疾病是 ＭＨＤ患者发病和死亡的重要原

因［８９］。

肺部感染是由于真菌、细菌、病毒等多种病原体

感染导致其肺部发生炎症反应，如果在早期进行有

效的诊断以及针对性的治疗，能够有效的改善预后。

细菌性肺部感染是 ＭＨＤ患者常见类型，临床上常

采用ＣＲＰ、外周血细胞计数等多种方式当作辅助方

式进行诊断。虽然ＣＲＰ能够反映存在炎性介质时

候的反应蛋白情况，但是有许多其他因素可影响

ＣＲＰ，如组织损伤、应激反应、生理性峰值等，因此，

ＣＲＰ诊断肺部感染的特异性低
［１０］。大部分 ＭＨＤ

患者受到营养不良、抵抗力低下等影响，其血常规中

ＷＢＣ及中性粒细胞计数升高多不明显，而且一些细

胞因子和粒细胞集落刺激因子都可引起 ＷＢＣ的改

变，故 ＷＢＣ对于感染因素判断的准确性很低。且

无典型的全身性临床表现容易造成肺部感染的误诊

导致延误治疗，不利于患者预后。

自１９９３年，ＰＣＴ首次被描述为排除细菌感染、

提高脓毒症诊断的一种炎症标志物［１１］，在一般人群

中，比传统的检测指标（包括ＣＲＰ）更可靠、更准确

地减少不适当的抗菌药物使用［１２］。最近的研究发

现，ＰＣＴ在ＣＫＤ患者全身细菌感染的诊断中具有

优势［１３１４］。ＰＣＴ是一种分子量约为１３ｋＤａ的１１６

氨基酸肽［１５］。健康个体血清 ＰＣＴ 水平较低（＜

０．１０ｎｇ／ｍＬ）。在细菌感染引起的严重脓毒症中，

血清ＰＣＴ水平超过０．５ｎｇ／ｍＬ
［１６］。最近报道，在

没有任何感染性疾病的血液透析患者中，透析前血

中ＰＣＴ水平为０．２４～０．２６ｎｇ／ｍＬ，明显高于一般

人群（０．０４６ｎｇ／ｍＬ）
［４，１７］。现仍然难以解释 ＭＨＤ

患者ＰＣＴ水平增加的机制。其原因可能是肾功能

不全导致的清除率降低，有研究表明，ＣＫＤ患者的

ＰＣＴ水平与肾功能有很强的相关性
［１８］。此外，Ｐａｒｋ

等［８］研究提示微炎症也可能起到一定的作用。众所

周知，非特异性慢性炎症可能在各种ＣＫＤ特异性

并发症（如营养不良和动脉粥样硬化）的发生中发挥

关键作用［１９］。Ｈｅｒｇｅｔ等
［２０］提供了一种独特的理

论，说明微炎症状态可能在ＣＫＤ患者ＰＣＴ水平增

加中起作用，他们证实，ＥＳＲＤ患者外周血单核细胞

产生的ＰＣＴ量大于其他患者，这些发现表明，在不

依赖肾脏清除率的情况下，ＰＣＴ可通过单核细胞激

活增加对 ＣＫＤ 特异性低级炎症的反应。因此，

ＥＳＲＤ患者的ＰＣＴ截止水平一般为０．５ｎｇ／ｍＬ。

在我们的研究中，ＰＣＴ的最佳截止浓度０．６７ｎｇ／

ｍＬ，与以往的研究相一致。本研究中多因素Ｌｏｇｉｓ

ｔｉｃ回归分析提示ＰＣＴ、ＷＢＣ是 ＭＨＤ患者肺部感

染的独立危险因素，具有统计学意义，ＲＯＣ曲线提

示ＰＣＴ＋ＷＢＣ两者联合诊断肺部感染的敏感性和

特异性分别为７８．１６％和９０．６７％，较两者分别单独

诊断肺部感染的敏感性和特异性均升高。
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感染是影响ＣＫＤ住院率及死亡率的主要因素

之一，有研究报道ＣＫＤ患者发生社区感染主要以

呼吸道感染为主，且年龄＞６０岁、白蛋白≤３０ｇ／Ｌ、

血红蛋白≤８０ｇ／Ｌ、糖尿病肾病等是其危险因素，其

感染原因可能与血浆中多肽抑制因子抑制 ＷＢＣ活

性，导致机体抵抗力下降有关［２１］。本研究中血液透

析患者年龄和糖尿病肾病比例在感染组与非感染组

差异无统计学意义，考虑与样本量偏少有一定关系。

由于本研究为回顾性研究，患者样本量相对较

少，存在一定的局限性，且无法确定患者是否存在局

部感染。因此，在后续的研究中需要纳入更多受试

者进行更广泛、更全面的研究，以明确 ＭＨＤ患者

ＰＣＴ水平的参考范围和生理变化，还需要进一步的

研究来阐明局部感染的 ＭＨＤ患者ＰＣＴ水平变化。

综上所述，本研究发现ＰＣＴ、ＷＢＣ是 ＭＨＤ患者肺

部感染的独立危险因素，ＰＣＴ＋ＷＢＣ两者联合检测

在肺部感染的诊断效能中更优，可为 ＭＨＤ患者合

并肺部感染的抗菌药物使用指征研究提供一定的

思路。
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