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降钙素原和内毒素在急性胰腺炎
并发细菌感染中的诊断价值

周卫江 陆军 万亚峰

急性胰腺炎是临床常见病，可导致组织坏死，出

现发热、中性粒细胞及C反应性蛋白（C-reactive pro⁃
tein，CRP）升高，其中细菌感染是常见并发症，也是影

响预后的重要因素，这对判断有无合并细菌感染造成

一定困难。降钙素原（procalcitonin，PCT）是一种炎症

因子，组织坏死不导致PCT升高，但细菌感染时升高。

内毒素是革兰氏阴性菌细胞壁中脂多糖成分，健康状

态下外周血含量极低，当肠道黏膜屏障功能被破坏后

会升高[1]。本次研究通过分析急性胰腺炎患者外周血

PCT和内毒素水平，探讨两者对诊断急性胰腺炎早期

合并细菌感染的临床价值。现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取 2017年 1月至 2018年 6月因

诊断为急性胰腺炎而入住浙江大学医学院附属杭州

市第一人民医院的患者共 90例，其中男性 47例、女

性43例；年龄25～57岁，平均年龄（42.60±10.11）岁。

诊断标准参考《急性胰腺炎诊治指南（2014）》，满足

以下3项中的2项，可诊断为急性胰腺炎：① 临床症

状：突发的上腹部疼痛，可为持续性间歇性加剧，可

伴有背部放射性疼痛；② 生化指标：血清淀粉酶和/
或脂肪酶活性大于正常上限值的 3倍；③ 影像学检

查：超声、增强和/或平扫CT或MRI呈急性胰腺炎典

型的影像学改变。排除标准：非我院首诊或非首次

胰腺炎发作、腹痛起病到就诊时间超过60 h、就诊时

明确合并胰腺外其他部位感染的患者、长时间使用

抗生素或糖皮质激素或其它免疫抑制剂的患者，以

及器官移植、免疫缺陷、肿瘤、维持性透析或授权家

属拒绝入组等患者。参考《急性胰腺炎诊治指南

（2014）》，在满足急性胰腺炎基础上，满足以下指标

7项中的 4项归为急性胰腺炎合并感染组：① 中性

粒细胞计数＞12×109/L；② 体温高峰＞39℃持续时

间＞24 h；③ 出现腹部包块，腹部 CT 可见“气泡

症”；④ 出现心动过速（心率＞100次/分）；⑤ 呼吸

性碱中毒；⑥ 排除胆道梗阻后，总胆红素不降，反而

进行性升高；⑦ 在没有容量不足的情况下舒张压＜

60 mmHg，或收缩压＜90 mmHg。其余患者归为无

感染组。合并感染组63例中男性34例、女性29例；平

均年龄（43.50±9.90）岁；无感染组27例中男性 13例、

女性 14例；平均年龄（40.72±10.70）岁。两组患者的

年龄和性别构成等因素比较，差异均无统计学意义

（P均＞0.05）。
1.2 方法 所有患者入组后分别于腹痛起病后约

48 h 后抽取血液标本，测定 PCT 和内毒素的值。

PCT检测采用酶联免疫吸附实验方法，内毒素测定

采用鲎试剂基质偶氮显色定量法，参照试剂盒说明

书操作。比较合并感染和无感染急性胰腺炎患者

早期外周血降钙素原和内毒素检测结果，结合ROC
曲线分析确定鉴别急性胰腺炎合并感染组患者PCT
和内毒素的最佳界值。

1.3 统计学方法 采用 SPSS 18.0统计学软件进行

数据分析。计量资料以均数±标准差（x±s）表示。

计量资料采用 t检验；计数资料采用χ2检验。设P＜

0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组早期外周血降钙素原和内毒素检测结果

见表1
表1 两组早期外周血降钙素原和内毒素检测结果

组别

合并感染组

无感染组

PCT/ng/ml

3.57±1.15*

1.58±0.69

内毒素/pg/ml

41.93±16.97*

23.62± 7.43

注：*：与无感染组比较，P＜0.05。
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由表 1可见，合并感染组 PCT和内毒素水平明

显高于无感染组，差异均有统计学意义（t分别=
8.35、5.38，P均＜0.05）。
2.2 急性胰腺炎合并感染组患者 PCT和内毒素的

最佳界值 急性胰腺炎患者 PCT值ROC曲线下面

积为 0.93（95％CI：0.88～0.98），约登指数为 0.66，该
点所对PCT为 2.27 ng/ml，此时灵敏度为 84.13％，特

异度为 81.48％。当 PCT取值为 2.90 ng/ml时，灵敏

度为 65.07％，特异度为 100％。急性胰腺炎患者内

毒素值 ROC 曲线下面积为 0.80（95％CI：0.71～
0.89），约登指数为 0.62，该点所对内毒素水平为

33.29 pg / ml，此时灵敏度为 61.90％，特异度为

100％。

3 讨论

统计显示，中国大陆急性胰腺炎以胆道结石感

染多见，西方国家多为大量饮酒所致，继发或合并

感染是诱发重症急性胰腺炎危险因素，常导致病程

迁延，显著增加治疗时间和费用，并使死亡率增

加[2]。考虑到过度使用抗生素可能导致耐药和条件

致病菌感染等问题，目前不推荐对没有感染征象急

性胰腺炎患者早期预防性使用抗生素。由于胰腺

炎本身可导致大量组织细胞坏死和渗出，导致现存

常用鉴别细菌感染的方法存在很多不足，不利于及

时发现和鉴别感染征象[3]。因此，探讨急性胰腺炎

合并感染早期高效诊断方法具有重要意义。

本次研究结果显示，急性胰腺炎合并感染组患

者 PCT和内毒素水平菌均明显高于无感染组（P均

＜0.05）。PCT 的 ROC 曲线下面积为 0.93，鉴别诊

断价值高于内毒素。PCT是降钙素前体，正常生理

情况下外周血中含量很少。细菌感染时外周血单

核细胞可迅速大量合成并分泌 PCT至外周血中，含

量与细菌感染程度成正比，且变化时间早于 CRP，
当抗生素治疗有效细菌感染程度下降时 PCT 也会

迅速下降。PCT 作为一项评估感染严重程度的可

靠指标，受到广泛重视[4]。研究发现，PCT是评估急

性胰腺炎是否合并感染的重要指标，对病情发展和

疗效的整体评估也具有十分重要的作用[5]。内毒素

是一种重要的外源性炎症因子，在正常生理状态

下，肠道内正常菌群在新陈代谢中也会释放内毒

素，得益于肠道黏膜物理和生物屏障完整性，内毒

素并不会进入血液循环。外周血液循环中内毒素

水平升高可激活肾素-血管紧张素水平升高，加重

肠道组织缺血，由此可进一步损害肠道黏膜屏障，

导致肠道细菌感染风险增加。研究显示，急性胰腺

炎可引起肠道菌群失调和屏障功能障碍，导致细菌

和内毒素进入外周血。内毒素不容易被降解破坏，

也是炎症反应的重要调节和促发因素[6]。研究表

明，炎症反应过度激活在急性胰腺炎中起重要作

用，外周血内毒素水平与急性胰腺炎严重程度和死

亡率密切相关，提示内毒素也是评估和判断预后的

良好指标[7]。

综上所述，急性胰腺炎合并感染组患者的PCT
和内毒素水平明显增高，其中 PCT 相比内毒素，在

相同特异性下灵敏度较高。急性胰腺炎是动态复

杂的病理生理过程，从单一因素评估有无合并细菌

感染较为简单，是本次研究的主要不足之处。建议

在临床实践中若发现 PCT或内毒素明显升高，尤其

是 PCT 明显升高时应积极寻找其他证据支持或排

除细菌感染的存在。
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