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　　［摘　要］　目的　探讨生后不同时间和不同胎龄的早产儿血清降钙素原（ＰＣＴ）生理变化规律。方法　无感染新
生儿２１７例，其中足月儿１１５例，早产儿１０２例，后者依据胎龄分为３个亚组：３０～３２周（３０例）、３３～３４周（３５例）、３５～
３６周（３７例），分别研究其生后０～１２ｈ、１３～２４ｈ、２５～３６ｈ、３７～４８ｈ、４９～７２ｈ、７３～９６ｈ、９７～１２０ｈ、１２１～１４４ｈＰＣＴ水平
变化规律。结果　新生儿生后随着时间推移，ＰＣＴ逐渐升高，２４ｈ左右达高峰，其后逐渐下降，生后９６ｈ左右降至
儿童正常值。早产儿组ＰＣＴ峰值晚于足月儿组，约在生后３６ｈ出现，此后缓慢下降，９６ｈ左右降至和足月儿数据
相当。３０～３２周早产儿生后ＰＣＴ数值维持低浓度水平，３７～４８ｈ逐渐升高，升高时间晚于３３～３４周及３５～３６周
早产儿。结论　新生儿在生后早期ＰＣＴ有一个先增高后下降的动态变化过程，其中早产儿分泌高峰要迟于足月
儿。３２周以前早产儿生后３６ｈ之内ＰＣＴ水平较低。 ［中国当代儿科杂志，２０１３，１５（２）：８１－８４］
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　　近年来随着围产医学技术的提高，早产儿存活
率逐年增高。但感染仍是导致早产儿死亡的主要原

因，尤其是早发性脓毒症，临床无特异表现，死亡率

极高。如何早期发现感染迹象，积极治疗，具有实际

意义。降钙素原（ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）多年来被认为是
早期脓毒症的敏感标志物，可协助临床及时发现细菌

感染。ＰＣＴ主要由甲状腺细胞分泌，新生儿出生后
４８ｈ内，因其内在的生理变化，ＰＣＴ数值在生后逐渐
增高，２４ｈ左右达高峰，其后逐渐下降，生后７２ｈ左

右降至儿童正常值，呈现一个先增高后逐渐降低的

动态变化过程［１２］。研究显示，围产期缺氧、血流动

力学异常、呼吸困难等机体应激状况也可导致 ＰＣＴ
反应性增高［３５］。早产儿由于各器官发育不成熟，生

后面临着多种系统并发症，更易出现各种应激情况，

使得早产儿 ＰＣＴ的数值变化较为复杂。本研究拟
通过观察无感染早产儿生后１周内 ＰＣＴ数值的变
化，探讨其生后早期的生理变化规律，以期为临床应

用ＰＣＴ正确判断早产儿早发脓毒血症提供参考。
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１　资料与方法

１．１　研究对象
１．１．１　纳入对象　　２０１１年１月至２０１２年６月，出
生后即收住新生儿病房的所有新生儿为研究对象。

１．１．２　排除标准　　（１）临床检查确诊感染或疑
似感染；（２）生后检测ＣＲＰ增高和／或血常规白细胞
及分类异常；（３）血培养阳性；（４）出生及 ＣＲＰ检测
时存在缺氧或循环障碍表现；（５）头颅影像学检查
存在颅内缺氧缺血改变或严重出血性改变；（６）母
亲和患儿围产期存在甲状腺功能异常；（７）使用机
械通气；（８）各种原因导致的呼吸困难。
１．１．３　病例分组　　符合入组标准的病例共
２１７例，将纳入对象分为足月儿组和早产儿组。足
月儿组１１５例，胎龄中位数３９周（３７～４１周），体重
中位数３３６２ｇ（２１８０～４４９０ｇ），多数因黄疸住院；早
产儿组１０２例，胎龄中位数３４周（３０～３６周），体重
中位数１８８０ｇ（１０５０～３３１０ｇ）。早产儿组根据胎龄
不同再分为３个亚组：３０～３２周组３０例，３３～３４周
组３５例，３５～３６周组３７例，多数为低体重、轻度黄
疸的早产儿。

１．２　研究方法
收集临床常规检查如 ＣＲＰ及血生化的废血标

本１ｍＬ，高速离心，取血清１００μＬ，利用ＯＬＭＰＵＳ全
自动免疫分析仪，进行 ＰＣＴ测定，记录取血时间。
根据采血取样时间研究住院新生儿在０～１２ｈ、１３～
２４ｈ、２５～３６ｈ、３７～４８ｈ、４９～７２ｈ（生后第３天）、
７３～９６ｈ（生后第４天）、９７～１２０ｈ（生后第５天）、
１２１～１４４ｈ（生后第６天）的数值变化规律。
１．３　统计学分析

采用ＳＰＳＳ１６．０统计软件进行分析。不符合正
态分布的计量资料采用中位数法表示，符合正态分

布的计量资料采用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，两组
间比较采用独立样本ｔ检验，多组间比较采用方差分

析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　新生儿生后ＰＣＴ变化趋势
新生儿生后 ＰＣＴ存在先增高后下降的动态变

化过程，２４～７２ｈＰＣＴ变异较大，见图１。生后０～
１２ｈ、１３～２４ｈ、２５～３６ｈ、３７～４８ｈ、４９～７２ｈ、７３～
９６ｈ、９７～１２０ｈ、１２１～１４４ｈ均值分别为 ０．９０±
１．５２、２．７４±２．３０、２．６２±１．９１、２．２７±２．０４、０．６６±
０．８０、０．３１±０．４５、０．４１±０．２４、０．１６±０．１５ｎｇ／ｍＬ。
提示生后随着时间推移，ＰＣＴ出现动态变化，起先逐
渐升高，２４ｈ左右达高峰，最高峰值可达８．９ｎｇ／ｍＬ，
其后逐渐下降，至７３～９６ｈ（生后第４天）降至儿童正
常值（＜０．５ｎｇ／ｍＬ）。
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图１　新生儿生后ＰＣＴ数值变化图

２．２　早产儿生后ＰＣＴ变化规律
早产儿和足月儿组测得的 ＰＣＴ结果比较可知，

足月儿ＰＣＴ峰值在２４ｈ左右即达高峰，此后迅速下
降，７２ｈ左右降至儿童正常值水平并维持稳定。早
产儿ＰＣＴ峰值略晚于足月儿，约在生后３６ｈ出现，
此后缓慢下降，９６ｈ左右数值趋于稳定，降至和足
月儿数据相当。见表１、图２。

表１　早产儿和足月儿生后ＰＣＴ数值比较　（ｘ±ｓ）

检测时间 足月儿组 早产儿组 ｔ值 Ｐ值

　０～１２ｈ １．０２±１．８０（３５） ０．８３±１．８４（３１） －０．３６ ０．７２０
１３～２４ｈ ３．１７±２．４４（３８） ２．３９±２．１８（４０） －１．０４ ０．３２２
２５～３６ｈ ２．３６±１．８０（１３） ３．３２±２．４５（１４） －２．１３ ０．０５４
３７～４８ｈ １．５９±１．３９（１４） ２．６４±２．０３（１１） １．８２ ０．０４８
４９～７２ｈ ０．４０±０．２６（３１） ０．９７±１．０１（１２） １．９７ ０．０４５
７３～９６ｈ ０．２１±０．１９（２７） ０．２８±０．８３（１５） １．７４ ０．０５５
９７～１２０ｈ ０．１７±０．０８（７） ０．６１±０．８３（１０） １．５３ ０．１５７
１２１～１４４ｈ ０．１４±０．１８（１３） ０．２０±０．１１（１１） ０．６３ ０．５３８

　　注：ＰＣＴ数值后括号中的数据表示检测例数。
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　　图２　早产儿和足月儿生后ＰＣＴ变化趋势比较

２．３　不同胎龄早产儿ＰＣＴ变化规律
为观察生后４８ｈ内胎龄对早产儿ＰＣＴ水平的

影响，本研究对不同胎龄新生儿之间的 ＰＣＴ变化关
系进行比较。发现３３～３４周及３５～３６周亚组 ＰＣＴ
水平随着生后时间的推移，呈逐渐升高的过程，并在

生后２５～３６ｈ达到高峰，其后逐渐下降。３０～３２周
亚组生后０～１２ｈ、１３～２４ｈ、２５～３６ｈＰＣＴ数值相对
稳定于较低水平，明显低于３３～３４周及３５～３６周亚
组，生后３７～４８ｈ逐渐升高，数值升高时间晚于３３～
３４周及３５～３６周亚组。见表２。

表２　不同胎龄早产儿生后ＰＣＴ数值的比较　（ｘ±ｓ）

检测时间 ３０～３２周组 ３３～３４周组 ３５～３６周组 Ｆ值 Ｐ值

０～１２ｈ ０．６２±１．０１（１０） ０．６０±１．１７（１１） １．６７±２．０３（１０） １．４４ ０．２５４
１３～２４ｈ ０．８２±０．８８（１３） ２．８２±２．０４（１５） ２．３９±１．９０（１２） １．５２ ０．２４５
２５～３６ｈ ０．７２±０．０６（４） ３．５９±１．５３（５）ａ ３．７３±２．４９（５）ａ ４．３２ ０．０４４
３７～４８ｈ １．２５±０．１８（３） ０．５８±０．４４（４） １．２５±１．６６（４） ０．４９ ０．６２５

　　注：ＰＣＴ数值后括号中的数据表示检测例数。ａ：与３０～３２周早产儿组比较，Ｐ＜０．０５

３　讨论

ＰＣＴ是无激素活性的降钙素前肽物质，由１１６个
氨基酸组成，生理情况下由甲状腺Ｃ细胞产生，但量极
少，健康人群血清中通常检测不到（＜０．１ｎｇ／ｍＬ）［６］。
但严重细菌感染特别是脓毒血症时，血清 ＰＣＴ水平
会明显升高，且随感染的进展持续居于高水平状态，

并在感染控制后逐渐下降［７］。近年来国内外已将

ＰＣＴ监测广泛应用于重症感染患者并将其作为早期
感染诊断的新指标，其敏感度和特异度优于其他炎

性指标［８９］。由于新生儿感染临床表现不典型，ＰＣＴ
更是作为脓毒血症早期标志物而日益受到重视［１０］，

近年来发现ＰＣＴ与新生儿脓毒症关系密切，ＰＣＴ在
感染后２～３ｈ即可升高，６～１２ｈ明显超过正常，
２４ｈ达高峰，对感染的反应较 ＣＲＰ灵敏［１１１２］。然

而研究发现新生儿生后早期尤其是２ｄ内，ＰＣＴ会
出现生理性增加［１２］，这使得 ＰＣＴ在新生儿早发脓
毒血症的早期诊断中，其参考价值变得复杂化。而

明确新生儿尤其是早产儿生后早期 ＰＣＴ变化规律
及其影响因素，对临床正确判断脓毒血症有重要参

考价值。本研究显示，无感染新生儿生后 ＰＣＴ逐渐
增高，２４ｈ左右达高峰，其后逐渐下降，生后第４天
稳定于儿童相仿的正常值，与文献报道一致［３，１３］。

再次证实了新生儿特殊的 ＰＣＴ分泌变化趋势。本
研究进一步对早产儿 ＰＣＴ变化趋势进行了比较分
析，可见早产儿 ＰＣＴ分泌高峰要迟于足月儿，与

Ｊａｎｏｔａ等［１４］和Ｔｕｒｎｅｒ等［１５］报道一致。分析原因考

虑为早产儿内分泌及甲状腺机能发育不完善，下丘

脑－垂体－甲状腺功能的调节不健全，从而导致当
宫内外环境发生变化时，早产儿出现应激状态的反

应较缓慢［１６］。

关于早产儿达到ＰＣＴ分泌高峰的时间和峰值，
Ｔｕｒｎｅｒ等［１５］通过对１００例（３０周以下早产儿３０例
及３０周以上早产儿７０例）早产儿生后４８ｈ内变化
规律的研究显示，两组早产儿 ＰＣＴ分泌高峰在生后
２８ｈ，最高可达２０ｎｇ／ｎＬ，此后逐渐下降，在７２ｈ左
右降至与足月儿数值相当（＜０．５ｎｇ／ｍＬ）。本研究
显示早产儿ＰＣＴ分泌高峰为生后３６ｈ，高峰值均低
于Ｔｕｒｎｅｒ的研究。分析产生差异的原因主要为入
选对象的条件不一致。ＰＣＴ的分泌除感染外还可受
多种因素的影响。有研究显示，有血流动力学异常

的非感染新生儿，其 ＰＣＴ数值亦可明显增高［３４］。

Ｂｏｎａｃ等［５］报道，颅内出血、气胸或严重窒息复苏后

的新生儿其血清ＰＣＴ浓度也显著高于正常新生儿。
而围产期窒息缺氧、呼吸困难等更可导致机体应激

性增高，出现 ＰＣＴ数值增高［３，１７］。Ｔｕｒｎｅｒ的研究中
并未排除上述干扰因素，由此推测其所测得的早产

儿ＰＣＴ的分泌高峰出现的时间和峰值可能会比实
际提前或增高。相比之下，本研究入选对象时排除

了上述因素的干扰，所得 ＰＣＴ变化规律更接近生理
状态。由此提示临床：早产儿生后３ｄ内出现 ＰＣＴ
升高并非都存在感染或脓毒症，应考虑到早产儿自

身分泌规律对其数值的影响，以免过度诊断感染，过

度应用抗生素。
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ＰＣＴ由甲状腺细胞分泌，然而甲状腺发育在胚
胎不同时期，出现不同的变化规律，胚胎第３周开始
发育，１２周时能合成甲状腺激素，但合成激素水平
较低，直至第３０周三碘甲状腺原氨基酸（Ｔ３）血清
水平仍较低。３６～４０周前甲状腺尚不存在自身调
节机制［１８］。因此对于不同胎龄的早产儿，ＰＣＴ变化
可能随胎龄出现不同的变化规律。Ｔｕｒｎｅｒ等［１５］的

研究显示：３０周以下的无感染早产儿生后ＰＣＴ的分
泌低于３０周以上的早产儿。本研究显示３０～３２周
早产儿生后ＰＣＴ数值维持在一个较低水平，直至生
后３６ｈ左右才出现增高，体现了极小早产儿甲状腺
机能发育的不完善。３３～３６周早产儿甲状腺机能
发育比３２周以前的早产儿成熟，故而生后 ＰＣＴ显
现出了逐渐增高，３６ｈ达高峰其后逐步下降的变化
趋势。由此推测：３２周以前的早产儿生后２ｄ内如
果出现ＰＣＴ的显著升高则需警惕感染的存在，应结
合临床充分考虑有无脓毒血症。但本研究未涉及

３０周以下早产儿，因多数３０周以下的早产儿会患
有各种严重并发症，需要多种复杂的系统治疗措施，

干扰因素多可能会对ＰＣＴ数值产生影响，此后的研
究中尚需增加小胎龄早产儿的例数。

本研究发现，ＰＣＴ在新生儿生后早期有一个逐
步增高，生后２４ｈ达高峰，此后逐渐下降的变化过
程。而早产儿分泌高峰要迟于足月儿，３６ｈ达到高
峰，生后４ｄ左右降至正常。３２周以前的早产儿生
后４８ｈ内ＰＣＴ水平明显低于３３周以上的早产儿。
由此提示临床，利用ＰＣＴ水平判断早产儿早发脓毒
血症时，应充分考虑到早产儿自身的生理变化规律，

结合临床综合评估病情。

本研究的局限性：研究中部分时段的新生儿

ＰＣＴ标准差与均值比较变化较大，分析原因可能存
在未知的影响 ＰＣＴ变化的因素，如分娩方式、母亲
孕期合并症—妊高征和糖尿病、新生儿贫血等都有

可能导致早产儿产生应激反应，从而影响 ＰＣＴ的分
泌，这些尚有待于进一步研究。另外由于采血的限

制，４８ｈ以后不同胎龄早产儿的血清ＰＣＴ水平变化
规律尚不清楚，在今后的研究中需增加样本，继续

探讨。
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