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脓毒症患儿低蛋白血症与 ＣＲＰ及 ＰＣＴ的相关性
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（湖南省儿童医院重症监护室，湖南 长沙　４１０００７）

　　［摘　要］　目的　探讨脓毒症患儿低蛋白血症与炎症指标的相关性。方法　收集确诊为脓毒症患儿７３例，
其中严重脓毒症２２例，并收集非脓毒症患儿４０例作为对照组，测定血清白蛋白水平，并根据白蛋白水平将７３例
脓毒症患儿分为３个亚组：轻度低蛋白血症组、重度低蛋白血症组和白蛋白正常组，比较３个亚组ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＷＢＣ
的变化，并对３个炎症指标与白蛋白水平进行相关性分析。结果　严重脓毒症组和非严重脓毒症组白蛋白水平明
显低于对照组（Ｐ＜０．０５）。其中严重脓毒症组白蛋白水平较非严重脓毒症组降低，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
７３例脓毒症患儿中，轻、重度低蛋白血症组 ＣＲＰ、ＰＣＴ及ＷＢＣ均高于白蛋白正常组（分别 Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１），而
重度低蛋白组明显高于轻度低蛋白血症组（Ｐ＜０．０５）。重度低蛋白组多器官功能衰竭的发生率较白蛋白正常组
增高（Ｐ＜０．０５），且血清白蛋白水平与ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＷＢＣ呈负相关。结论　 脓毒症患儿白蛋白水平明显降低，且随
病情的加重而进一步降低，白蛋白水平越低，预后越差。反应脓毒症的炎症指标 ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＷＢＣ与血清白蛋白水
平呈负相关。 ［中国当代儿科杂志，２０１０，１２（１１）：８７０－８７３］
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　　脓毒症 （ｓｅｐｓｉｓ）是指感染引起的全身炎性反应
综合征［１］，有脏器功能损害时为严重脓毒症。脓毒

症是世界范围内重症病患的首位死亡原因，是 ＩＣＵ
所面临的医学难题之一［２］。据推算我国每年可能

有 ３００万例患者发生脓毒症［３］。血清降钙素原

（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）已被公认为目前最敏感和最有
特异性的脓毒症诊断指标［４７］，且 ＰＣＴ及 ＣＲＰ是诊
断脓毒症的早期敏感指标［８］。脓毒症患者大多出
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现程度不等的低蛋白血症，但对其可能发病机制却

报道甚少。有学者认为感染时低蛋白血症与白蛋白

分解代谢明显增快及肝脏合成减少有关［９］。然而，

许多原先营养状况良好的患者在创伤或感染后３～
５ｄ内，白蛋白浓度下降１０～２０ｇ／Ｌ，而血清白蛋白
的半衰期平均为１７ｄ，很难单独用白蛋白合成减少
来解释白蛋白浓度的快速下降。因此，本研究应用

脓毒症敏感的炎症指标来评价疾病的轻重程度，分

析其与血清白蛋白水平的关系，从而探讨脓毒症患儿

低蛋白血症与炎症指标的相关性，为探讨脓毒症患儿

低蛋白血症的可能机制提供一定的临床基础。

１　对象与方法

１．１　对象及分组
收集 ２００８年 ８月至 ２００９年 ２月入住我院

ＰＩＣＵ的符合脓毒症诊断标准［１０］患儿７３例（其中符
合严重脓毒症诊断标准的为２２例），将患儿分为严
重脓毒症组（ｎ＝２２）和非严重脓毒症组（ｎ＝５１），并
收集同期 ＰＩＣＵ住院的危重症非脓毒症患儿４０例
作为对照组。严重脓毒症组中男１４例，女８例，年
龄２月至３岁，平均５月，其中病毒性脑炎 ５例，化
脓性脑膜炎２例，感染性休克４例，重症肺炎 ３例，
重症肺炎并急性呼吸窘迫综合征３例，腹泻２例，重
症肺炎并先心病１例，败血症１例，肠梗阻肠切除术
后１例。２２例中放弃１３例，死亡３例，好转或治愈
６例。非严重脓毒症患儿中，男３５例，女 １６例，年
龄 １月至 ９岁，平均 １岁 １１月，其中重症肺炎 ２９
例，病毒性脑炎５例，重症肺炎并先天性心脏病 ５
例，化脓性脑膜炎 ３例，感染性休克 ４例，败血症 ３
例，急性肾炎综合征 １例，重症肺炎并急性呼吸窘
迫综合征１例。５１例中放弃治疗１１例，死亡１例，
好转或治愈３９例。对照组中，男２７例，女１３例，年
龄１月至５岁７月，平均２．５月，其中支气管肺炎２４
例，捂热综合征４例，代谢性酸中毒 １例，病毒性脑
炎 ４例，晚发性维生素 Ｋ１缺乏 １例，药物中毒 ２
例，颅内外伤１例，喉炎Ⅲ度喉梗阻１例，腹泻１例，
消化道出血 １例。４０例中放弃治疗 ４例，死亡 １
例，好转或治愈３５例，均除外原发肾脏及肝脏疾病。
７３例脓毒症患儿中按血浆白蛋白水平的高低

分为［１１］：白蛋白正常组（＞３５ｇ／Ｌ）（１９例），轻度低
蛋白血症组（３０～３５ｇ／Ｌ）（２５例），重度低蛋白血症
组（＜３０ｇ／Ｌ）（２９例）。
１．２　脓毒症诊断标准

脓毒症诊断标准［１０］：（１）中心温度 ＞３８．５℃或

＜３６℃；（２）平均心率 ＞同年龄组正常值２Ｓ以上，
或＜１岁儿童，心动过缓，心率＜同年龄组正常值第
１０百分位；（３）平均呼吸频率 ＞同年龄正常值２Ｓ
以上，或因急性病情需机械通气；（４）ＷＢＣ升高或下
降或未成熟中性粒细胞 ＞０．１０，并有细菌感染的证
据。严重脓毒症即脓毒症并器官功能障碍，在脓毒

症的基础上具有下列情况之一者：心血管功能障碍，

急性呼吸窘迫综合征，２个或更多器官功能障碍。
１．３　检测方法

所有患儿均在入院３０ｍｉｎ内采集静脉血送检。
采用半定量固相免疫测定法测定血清 ＰＣＴ水平，采
用比浊法测ＣＲＰ水平，同时检测血清白蛋白水平和
ＷＢＣ计数。根据文献将ＰＣＴ水平分为四级：＜０．５，
０．５～，２～，≥１０ｎｇ／ｍＬ，ＰＣＴ≥０．５ｎｇ／ｍＬ为阳
性［１２］。

１．４　统计学分析
所有参数均应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件包进行数

据分析，计量资料以均数±标准差（ｘ±ｓ）表示，多组
间比较采用方差分析，多组间两两比较采用ＳＮＫ法
检验，计数资料采用 χ２检验，相关性分析采用非参
数和Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析方法，Ｐ＜０．０５为差异有统计
学意义。

２　结果

２．１　严重脓毒症、非严重脓毒症组及对照组的血清
白蛋白水平

严重脓毒症、非严重脓毒症组及对照组患儿血

清白蛋白浓度分别为 ２９±６、３２±７、３６±５ｇ／Ｌ，３组
间比较差异有统计学意义（Ｆ＝１０．５８１，Ｐ＜０．００１）。
其中严重脓毒症组和非严重脓毒症组白蛋白水平均

低于对照组，而严重脓毒症组又低于非严重脓毒症，

差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。
严重脓毒症组、非严重脓毒症组的重度低白蛋

白血症患儿比例均高于对照组（Ｐ＜０．０５），３组间比
较差异有统计学意义（χ２＝１４．３０４，Ｐ＝０．００６），但
严重脓毒症组与非严重脓毒症组间比较差异无统计

学意义（χ２＝０．４４６，Ｐ＝０．８００）。见表１。
脓毒症患儿未愈率３３％，死亡率５．５％，对照组

未愈率５％，死亡率２．５％，说明血清白蛋白水平与
患儿的预后密切相关。

２．２　不同血清白蛋白水平患儿ＰＣＴ含量
与白蛋白正常组比较，重度低蛋白血症ＰＣＴ含量

明显增高，ＰＣＴ＞２ｎｇ／ｍＬ占１７例（１７／２９），ＰＣＴ含量
与白蛋白水平呈负相关（ｒ＝－０．２９０，Ｐ＜０．０５）（表２）。
·１７８·
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　　表１　严重脓毒症、非严重脓毒症组及对照组的血清白
蛋白水平　［例（％）］

例数
血清白蛋白（ｇ／Ｌ）

＞３５ ３０～３５ ＜３０
对照组 ４０ ２２（５５） １４（３５） ４（１０）
非严重脓毒症 ５１ １４（２８） １８（３５） １９（３７）ａ

严重脓毒症 ２２ ５（２３） ７（３２） １０（４５）ａ

χ２值 ７．８７ ９．１８ １０．６７
Ｐ值 ０．０４９ ０．００８ ０．０２３

　　ａ：与对照组比较，Ｐ＜０．０５

　　表 ２　不同白蛋白水平脓毒症患儿 ＰＣＴ含量比较　
［例（％）］

白蛋白水平（ｇ／Ｌ） 例数
ＰＣＴ（ｎｇ／ｍＬ）

＜０．５０．５～２ ２～１０ ＞１０
＞３５ １９ １１（５８）３（１６） ２（１０） ３（１６）
３０～３５ ２５ ７（２８） ５（２０） ７（２８） ６（２４）
＜３０ ２９ ５（１７） ７（２４） ８（２８） ９（３１）

２．３　不同血清白蛋白水平患儿的ＣＲＰ及ＷＢＣ水平
脓毒症患儿不同血清白蛋白水平的３组间ＣＲＰ

及ＷＢＣ比较差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。重
度、轻度低蛋白血症组 ＣＲＰ、ＷＢＣ水平均高于白蛋
白正常组，而重度低蛋白血症组又高于轻度低蛋白

血症组（Ｐ＜０．０５）。见表３。白蛋白水平与ＣＲＰ呈负
相关（ｒ＝－０．３５０，Ｐ＝０．００２），与ＷＢＣ亦呈负相关（ｒ＝
－０．５０３，Ｐ＝０．０００）。

　　表３　不同白蛋白水平脓毒症患儿 ＣＲＰ和 ＷＢＣ的变
化　（ｘ±ｓ）

白蛋白水平（ｇ／Ｌ） 例数 ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）

＞３５ １９ ７．４±１．３ ５±４
３０～３５ ２５ １１．８±１．２ａ １７±４ａ

＜３０ ２９ １５．７±１．１ａ，ｂ ３０±４ａ，ｂ

　　ａ：与白蛋白正常组（＞３５ｇ／Ｌ）比较，Ｐ＜０．０５；ｂ：与白蛋白
３０～３５ｇ／Ｌ组比较，Ｐ＜０．０１

２．４　不同血清白蛋白水平患儿的脏器功能衰竭受
累情况

重度低蛋白组合并多器官功能衰竭 １８例
（１８／２９），其中不同个数器官功能衰竭的例数分别是２
个２例，３个７例，４个３例，５个４例，６个２例。中度
低蛋白组合并多器官功能衰竭共１１例（１１／２５），分
别是２个２例，３个３例，４个３例，５个３例，正常蛋
白组合并多器官功能衰竭共６例（６／１９），示重度低
蛋白血症合并脏器功能衰竭的发生率较白蛋白正常

组明显增高（Ｐ＜０．０５）。脓毒症患儿发生胃肠功能
障碍２８例（４０％），对照组５例（１２％），差异有统计
学意义（Ｐ＜０．０５）。

３　讨论

低白蛋白血症时可严重损害器官的结构及功

能，但因血清白蛋白半衰期为１７ｄ，血清白蛋白不会
在短时间内明显降低，因而临床上通常不作为危重

病的常规监测项目。但本研究显示，脓毒症患儿早

期发生低蛋白血症５４例（７４％），且严重脓毒症组
白蛋白水平较非严重脓毒症组、对照组明显降低，死

亡率和未愈率明显高于对照组，且重度低蛋白组合

并多器官功能衰竭的发生率较正常蛋白组明显增

高，提示发生低蛋白血症与病情严重程度及患儿的

预后呈一定相关，白蛋白水平越低，预后越差，与文

献报道一致［１３１４］。血清白蛋白降低时，往往提示病

情凶险，预后不良。有分析资料指出，血清白蛋白浓

度每下降１０ｇ／Ｌ，患儿病死率上升８９％［１５］。

临床上发现许多脓毒症患者在发病早期出现低

蛋白血症，但对脓毒症患者出现低白蛋白血症的发

生机理目前尚未完全阐明。在严重感染情况下清蛋

白的合成数量减少，合成速度也会显著减慢。研究

发现内毒素刺激肝巨噬细胞等肝非实质细胞产生肿

瘤坏死因子、ＩＬ１、ＩＬ６等炎症介质作用于肝细胞，
可抑制白蛋白 ｍＲＮＡ表达，最终导致低蛋白血
症［１６］。也有人认为发热、应激等使白蛋白分解代谢

明显增快和丢失增加，李维勤等［１７］用１２５Ｉ标记人体
白蛋白，发现感染病人白蛋白的分解和分布较健康

受试者明显增加，两组分布容积（Ｖｄ）则无统计学意
义。提示在感染条件下，血清白蛋白从血管内到血

管外的分布速率明显增加，白蛋白的分解速率也显著

增加。此外，发现白蛋白的丢失与其半衰期缩短有

关，Ｓｐｉｅｓｓ等［１８］应用１２５Ｉ标记白蛋白的示踪研究结果
表明，接受全胃肠外营养支持的患者，其白蛋白的半

衰期仅为５～１１ｄ，与通常认为的１７ｄ相差甚远。营
养良好的患者在接受手术后其白蛋白的半衰期仅为

４．６～７．３ｄ，而健康对照的半衰期平均１１．０ｄ。
而本组资料显示，脓毒症患儿较对照组血清白

蛋白水平明显下降，脓毒症患儿与对照组患儿比较，

其低白蛋白血症的发生率、死亡率差异有统计学意

义，前者明显较后者严重，且脓毒症的炎症感染指标

ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＷＢＣ与白蛋白水平呈负相关，重度低蛋
白血症组 ＣＲＰ、ＰＣＴ、ＷＢＣ高于轻度低蛋白血症组
及正常白蛋白组，示感染越重，血清白蛋白水平越

低。提示脓毒症患儿发生低白蛋白血症的原因除与

以上因素有关外，尚有可能由于严重感染导致机体

炎症介质大量释放，使毛细血管通透性增加，血清蛋

白渗漏入血管外，且炎症感染使肠道黏膜破坏，肠道

通透性增加，使大量白蛋白渗漏入肠道外，最终导致

低蛋白血症的发生。Ｆｌｅｃｋ等［１９］认为危重病人在发

展为全身炎性反应的数小时内，毛细血管内的白蛋

·２７８·
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白渗透至组织间隙的能力可上升３００％。
近年来发现造成白蛋白丢失的另一个主要甚至

是更重要的部位是消化道，因为在临床上发现，由蛋

白丢失性肠病引起的低蛋白血症比由肝脏疾病或肾

脏疾病引起更为严重，低于 ２０ｇ／Ｌ的情况非常常
见，有文献报道最低可达８ｇ／Ｌ［２０］。临床发现在炎
症感染时，肿瘤坏死因子、ＩＬ１、ＩＬ６等细胞因子释
放增加，破坏肠黏膜，肠道通透性增加，导致蛋白丢

失。Ｋｌａｒ等［２１］对渗出性肺炎伴有低蛋白血症患儿

采用α１ＡＴ分泌检测肠道丢失的蛋白，发现肺炎患
儿α１ＡＴ分泌明显增加。有学者发现巨细胞病毒
感染时可致蛋白丢失性肠病［２２］，Ｉｗａｓａ等［２３］研究中

发现病毒感染可激活免疫系统，可影响肠道结构的

完整性并增加血管通透性，从而使蛋白从肠道丢失。

本研究发现脓毒症患儿胃肠功能障碍发生率４０％
（２８／７３）较非脓毒症患儿 １２％（５／４０）明显增高。
因此，脓毒症患儿的蛋白丢失部分可能为炎症感染使

肠道黏膜破坏，通透性增加，导致低蛋白血症的发生。

正因为血清白蛋白半衰期为１７ｄ，血清白蛋白
不会在短时间内明显降低，因而临床上常忽视对血

清白蛋白指标的关注和理解。在过去白蛋白仅作为

营养指标看待，但临床上及最近文献均提示血清白

蛋白浓度与病情严重程度和病死率有密切关系，且

低白蛋白血症可作为疾病发病率和死亡率的一个独

立危险因素［１５］，低蛋白血症也被看成是急性感染的

一个常见特征。因此，对于脓毒症患儿早期检测血

清白蛋白水平变化，了解其发生的可能机制，有利于

明确疾病的严重程度及指导治疗。由于本研究样本

数量较少，有待于大样本、前瞻性的研究。且本研究

主要从临床上分析脓毒症患儿低蛋白血症与炎症指

标的相关性，从而探讨感染性疾病致低蛋白血症的

可能机制，而其分子水平上的基础研究还有待于今

后进一步的深入探讨和研究。
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