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摘要：目的　探究重症肺炎患者血清降钙素原（ＰＣＴ）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、Ｄ二聚体及炎症因子水平变化及其临床意义。方法
自２０１１年６月—２０１５年３月收集该院呼吸科治疗并符合标准的６５例重症肺炎患者，依据预后的不同将患者分为好转组与死
亡组，两组患者一般资料差异无统计学意义，测定重症肺炎病程第１、３、７天转科或死亡前血清ＣＲＰ、ＰＣＴ、Ｄ二聚体、白细胞介
素６（ＩＬ６）、肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水平，评估患者血清ＣＲＰ、ＰＣＴ、Ｄ二聚体、ＩＬ６、ＴＮＦα水平与患者预后之间关系。结果
好转组患者血清ＣＲＰ、ＰＣＴ及Ｄ二聚体水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），死亡组患者血清 ＣＲＰ、ＰＣＴ及 Ｄ二聚体水平逐渐上升（Ｐ＜
０．０５），两组患者第１天血清ＣＲＰ、ＰＣＴ及Ｄ二聚体水平差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），好转组第３、７天及转出或死亡前血清
ＣＲＰ、ＰＣＴ及Ｄ二聚体水平明显低于同时段死亡组（Ｐ＜０．０５），好转组与死亡组患者血清ＴＮＦα与ＩＬ６水平均逐渐下降（Ｐ＜
００５），好转组第１、３、７天及转出或死亡前血清ＴＮＦα与ＩＬ６水平明显低于同时段死亡组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结
论　ＰＣＴ、ＣＲＰ、Ｄ二聚体、ＴＮＦα与ＩＬ６均可作为重症肺炎的病情评估及预后判断的指标，联合定期监测不仅可以了解病情
的进展，而且可以评估治疗的有效性。
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４３３１１５３７＠ｑｑ．ｃｏｍ

　　肺炎是指细菌、真菌、病毒、支原体或衣原体等
感染因素作用于终末支气管、肺泡或肺间质而诱发

的肺部炎症［１］。随着病原体的变异、抗生素滥用所

致的耐药性增加、免疫抑制宿主不断增加，高龄人

群肺炎向重症肺炎进展概率增加［２３］。重症肺炎是

重症监护室（ＩＣＵ）常见的感染性重症疾病，具有病
情变化快、病死率高等特点，重症肺炎是脓毒症的

重要基础病因之一，感染因素可诱发患者体内大量
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炎症细胞及炎性介质的释放，炎性介质可通过级联

反应而诱发全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ），最终导致
脓毒症、多器官功能衰竭（ＭＯＤＳ）、急性呼吸窘迫综
合征（ＡＲＤＳ）等［４５］。病情评估及预后判断在重症

肺炎的诊疗过程中具有重要意义，本研究通过探究

血清降钙素原（ＰＣＴ）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、Ｄ二聚体
及炎症因子水平变化，旨在为重症肺炎的临床诊治

提供指导。

１　资料与方法
１．１　一般资料　本研究自２０１１年６月—２０１５年３
月收集湖北医药学院附属随州医院呼吸科治疗的

６５例重症肺炎患者的临床资料，纳入标准：（１）年龄
＞１８岁；（２）患者的临床症状、影像学检查、实验室
检查提示肺炎；（３）依据２００７年美国胸科学会和美
国感染病学会制定的重症肺炎诊断标准［６］；（４）医
学伦理委员会审核批准，患者及其家属知情同意。

排除标准：（１）合并肺部良恶性肿瘤、肺结核、肺栓
塞、肺梗死等；（２）长期应用免疫抑制剂或糖皮质激
素者；（３）合并泌尿系统、心血管系统、消化系统等
部位感染；（４）入院后２４ｈ内迅速死亡者；（５）存在
系统性红斑狼疮等自身免疫性疾病或获得免疫缺

陷综合征；（６）妊娠或哺乳期妇女；（７）外科手术后
感染者。依据患者预后的不同将患者分为好转组

４０例，死亡组２５例，两组患者性别、年龄、呼吸、体
温、心率、白细胞计数、平均动脉压、氧合指数、急性

生理和慢性健康状况评分Ⅱ（ＡＰＡＣＥⅡ）、合并症等
一般资料均差异无统计学意义，具有可比性（Ｐ＞
００５），具体数据见表１。
１．２　检测方法　所有患者均在入院后４８ｈ之内送
检标本，以检查病原菌感染情况。所有患者均在病

程第１、３、７天转出 ＩＣＵ或死亡当日抽取外周静脉

血１０ｍＬ，其中６ｍＬ用于检测 ＣＲＰ、ＰＣＴ及 Ｄ二聚
体，剩余４ｍＬ用于检测白细胞介素６（ＩＬ６）、肿瘤
坏死因子α（ＴＮＦα）。ＣＲＰ检测试剂盒由德国罗氏
公司提供，检测仪器为德灵 ＢＮＩＩ全自动蛋白分析
仪，其血清水平通过免疫比浊法测定；ＰＣＴ检测试
剂盒由德国罗氏公司提供，检测仪器为德国罗氏

Ｅｌｅｃｓｙｓ２０１０电化学发光分析仪，其血清水平通过
固相免疫色谱法测定；Ｄ二聚体、ＴＮＦα及 ＩＬ６检
测试剂盒由北京普赞生物技术有限公司提供，检测

仪器为南京德铁实验设备有限公司提供的美国Ｂｉｏ
ｒａｄ６８０酶标仪，其血清水平通过酶联免疫吸附法
（ＥＬＩＳＡ）测定；ＣＲＰ、ＰＣＴ、Ｄ二聚体及炎性介质的血
清水平测定均严格按照相关仪器的操作标准及试

剂盒的说明书严格执行。

１．３　统计学方法　采用 ＳＰＳＳ２０．０版软件行统计
学分析，计量资料以 ｘ±ｓ来表示，组间比较采用 ｔ
分析，重复测量资料采用重复测量方差分析，计数

资料以百分数表示，采用 χ２检验，Ｐ＜０．０５为差异
有统计意义。

２　结果
２．１　两组患者病原菌感染情况　所有患者均在入
院４８ｈ内送检标本，通过血培养、痰培养或者胸水
培养获得病原菌阳性占患者总人数的７２．３％（４７／
６５）。培养分离出革兰阳性菌占比 １５．３８％（１０／
６５），革兰阴性菌占比７０．７７％（４６／６５），真菌占比
１３．８５％（９／６５）。其中有２６例患者标本培养分离
出多种病原菌，见表２。
２．２　血清 ＣＲＰ水平比较　好转组患者血清 ＣＲＰ
水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），死亡组患者血清 ＣＲＰ水
平逐渐上升（Ｐ＜０．０５），两组患者病程第１天血清
ＣＲＰ水平差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），好转组

表１　两组患者一般资料比较

组别 好转组（ｎ＝４０） 死亡组（ｎ＝２５） Ｐ值

年龄／（岁，ｘ±ｓ） ５８．２±１２．３ ５６．６±１３．７ ０．６２７

性别（男／女）／例 ２５／１５ １５／１０ ０．８８９

体温／（℃，ｘ±ｓ） ３８．３２±０．８３ ３８．２９±０．７５ ０．８８４

呼吸／（次／分钟，ｘ±ｓ）） ２６．３３±３．５８ ２６．８９±３．６４ ０．５４４

心率／（次／分钟，ｘ±ｓ） １０４．５２±１６．３６ １０２．７２±１５．２７ ０．６６０

白细胞／（×１０９Ｌ－１，ｘ±ｓ） １１．３７±８．７２ １１．８６±７．５３ ０．８１７

平均动脉压／（ｍｍＨｇ，ｘ±ｓ） ８６．５２±２１．６３ ８３．７４±２２．４９ ０．６１２

氧合指数／ｘ±ｓ １５６．８４±５８．３３ １５２．７３±５７．６４ ０．７８２

ＡＰＡＣＥⅡ评分／（分，ｘ±ｓ） １４．７３±２．６９ １４．３７±２．５８ ０．５９６

合并症／例（％）

　高血压 １３（３２．５０） ７（２８．００） ０．７０２

　糖尿病 ９（２２．５０） ６（２４．００） ０．８８９

　高血脂 ６（１５．００） ３（１２．００） ０．７３３
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第３、７天及转出或死亡前血清ＣＲＰ水平明显低于同
时段死亡组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表３。
２．３　血清 ＰＣＴ水平比较　好转组患者血清 ＰＣＴ
水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），死亡组患者血清 ＰＣＴ水
平逐渐上升（Ｐ＜０．０５），两组患者病程第１天血清
ＰＣＴ水平差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），好转组第
３、７天及转出或死亡前血清ＰＣＴ水平明显低于同时
段死亡组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表４。
２．４　血清Ｄ二聚体水平比较　好转组患者血清 Ｄ
二聚体水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），死亡组患者血清
Ｄ二聚体水平逐渐上升（Ｐ＜０．０５），两组患者病程
第１天血清Ｄ二聚体水平差异无统计学意义（Ｐ＞
０．０５），好转组第３、７天及转出或死亡前血清 Ｄ二
聚体水平明显低于同时段死亡组，差异有统计学意

义（Ｐ＜０．０５），见表５。

表２　两组患者病原菌感染情况／例（％）

病原菌 好转组（ｎ＝４０）死亡组（ｎ＝２５）合计（ｎ＝６５）

培养阴性 １２（３０．００） ６（２４．００） １８（２７．７）

革兰阳性菌 ６（１５．００） ４（１６．００） １０（１５．３８）

　溶血性葡萄球菌 ３（７．５０） １（４．００） ４（６．１５）

　头状葡萄球菌 ２（５．００） １（４．００） ３（４．６２）

　尿（粪）肠球菌 ０ １（４．００） １（１．５４）

　人葡萄球菌 １（２．５０） １（４．００） ２（３．０８）

革兰阴性菌 ２７（６７．５０） １９（７６．００） ４６（７０．７７）

　鲍曼不动杆菌 １４（３５．００） １３（５２．００） ２７（４１．５３）

　铜绿假单胞菌 ４（１０．００） ３（１２．００） ７（１０．７７）

　肺炎克雷伯菌 ４（１０．００） ３（１２．００） ７（１０．７７）

　大肠埃希菌 ３（７．５０） ０ ３（４．６２）

　其他革兰阴性菌 ２（５．００） ０ ２（３．０８）

真菌 ７（１７．５０） ２（８．００） ９（１３．８５）

表３　两组患者各时间段血清ＣＲＰ水平比较／（ｍｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 第１天 第３天 第７天 转出或死亡

好转组 ４０ ７３．９８±１．４９ ６０．７６±１．７０ｂ ４２．１１±１．２５ｂ ３０．２４±１．６７ｂ

死亡组 ２５ ７６．６６±１．５４ ９０．１１±１．３０ａｂ １０６．１０±１．９４ａｂ １１８．５７±１．６７ａｂ

整体分析Ｆ值、Ｐ值 （球检验修正ＨＦ系数：０．９８１）

　组间比较 Ｆ＝６２７６１５．２６６，Ｐ＜０．００１

　时间点比较 Ｆ＝１１．１６０，Ｐ＜０．００１

　组间×时间点 Ｆ＝９１０１．６６５，Ｐ＜０．００１

　　注：（１）整体分析为两因素重复测量的方差分析，组间两两比较为ＬＳＤｔ分析，时间点间两两比较为差值ｔ检验；（２）两两比较显著性标记，

与同时段好转组比较，ａＰ＜０．０５，与同组第１天比较，ｂＰ＜０．０５。

表４　两组患者各时间段血清ＰＣＴ水平比较／（μｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 第１天 第３天 第７天 转出或死亡

好转组 ４０ １１．８９±０．５２ ７．６７±０．３０ｂ ５．５９±０．１３ｂ ４．３５±０．２０ｂ

死亡组 ２５ １２．０６±０．４３ １５．６２±０．３７ａｂ １７．８２±０．９０ａｂ １９．４６±０．３６ａｂ

整体分析Ｆ值、Ｐ值 （球检验修正ＨＦ系数：０．８７４）

　组间比较 Ｆ＝３３５６５．２６４，Ｐ＜０．００１

　时间点比较 Ｆ＝８．８４４，Ｐ＜０．００１

　组间×时间点 Ｆ＝３７３７．２８９，Ｐ＜０．００１

　　注：（１）整体分析为两因素重复测量的方差分析，组间两两比较为ＬＳＤｔ分析，时间点间两两比较为差值ｔ检验；（２）两两比较显著性标记，

与同时段好转组比较，ａＰ＜０．０５，与同组第１天比较，ｂＰ＜０．０５。

表５　两组患者各时间段血清Ｄ二聚体水平比较／（ｍｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 第１天 第３天 第７天 转出或死亡

好转组 ４０ ２．７５±０．０３ １．９５±０．０２ｂ １．４３±０．０２ｂ １．１２±０．０３ｂ

死亡组 ２５ ２．７１±０．０４ ３．１１±０．０３ａｂ ３．４３±０．０８ａｂ ３．７３±０．０８ａｂ

整体分析Ｆ值、Ｐ值 （球检验修正ＨＦ系数：０．８８４）

　组间比较 Ｆ＝２９８９９．５６１，Ｐ＜０．００１

　时间点比较 Ｆ＝６２０．０４３，Ｐ＜０．００１

　组间×时间点 Ｆ＝１００６７．９３３，Ｐ＜０．００１

　　注：（１）整体分析为两因素重复测量的方差分析，组间两两比较为ＬＳＤｔ分析，时间点间两两比较为差值ｔ检验；（２）两两比较显著性标记，

与同时段好转组比较，ａＰ＜０．０５，与同组第１天比较，ｂＰ＜０．０５。
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２．５　血清ＩＬ６水平比较　好转组与死亡组患者血
清ＩＬ６水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），好转组第１、３、７
天及转出或死亡前血清 ＩＬ６水平明显低于同时段
死亡组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表６。
２．６　血清ＴＮＦα水平比较　好转组与死亡组患者
血清ＴＮＦα水平逐渐下降（Ｐ＜０．０５），好转组第１、３、
７天及转出或死亡前血清ＴＮＦα水平明显低于同时
段死亡组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），见表７。
３　讨论

肺炎的病情发展取决于病原体的数量、侵袭

力、释放的毒素以及机体对感染因素的免疫应答强

弱程度等［７］。本研究中病原学培养阳性患者占患

者总人数的７２．３％，６５例患者中标本的培养结果以
革兰阴性菌为主，占７０．７７％，细菌、真菌等病原体
可诱发中性粒细胞、巨噬细胞等大量趋化富集，炎

性细胞释放大量炎性因子如 ＩＬ６、ＴＮＦα，炎性因子
又可进一步发生级联发应，促进炎症进展，最终发

展成为重症肺炎、脓毒症或ＭＯＤＳ等［８］。

ＣＲＰ是急性感染时肝细胞分泌的一种球蛋白，
可通过血清游离钙离子与病原体细胞膜上的磷酸

胆碱结合，或与凋亡、坏死的细胞结合，增强单核巨

噬细胞吞噬能力，激活补体系统，在淋巴细胞活化

过程发挥调理素作用［９］。其血清水平与机体炎症

活动水平呈正相关，机体在感染、肿瘤、组织损伤、

坏死、局部缺血等情况下可明显增高，随着疾病好

转，又可迅速降低至正常水平，血清 ＣＲＰ一般在机
体感染后４～６ｈ增高，３６～５０ｈ达到峰值［１０］。ＰＣＴ
是由甲状腺 Ｃ细胞或单核细胞分泌的降钙素前体
蛋白，正常情况下ＰＣＴ不释放入血且一般不降解为
有活性的降钙素，稳定性较高、外周血含量较低，而

感染、应激、创伤、手术等病理状态均可使其迅速增

高，相比于血沉、白细胞计数、细菌培养等传统诊断

指标，ＰＣＴ具有较高敏感性和特异性。本研究结果
提示好转组患者血清ＣＲＰ与ＰＣＴ水平逐渐下降，死
亡组患者血清ＣＲＰ与ＰＣＴ水平逐渐上升，好转组第
３、７天及转出或死亡前血清 ＣＲＰ与 ＰＣＴ水平明显
低于死亡组，这提示ＣＲＰ与ＰＣＴ与重症肺炎的病情
进展密切相关，可作为重症肺炎的病情评估及预后

判断的指标。

Ｄ二聚体是纤溶酶水解交联纤维蛋白而生成的
特异性降解产物，为纤维蛋白降解产物中最小片

段，反映机体纤溶亢进与高凝状态的分子标志物，

重症肺炎患者血清大量炎性介质通过级联反应损

伤血管内皮细胞，激活全身凝血系统，凝血因子消

耗，纤溶系统受到抑制［１１］。李长春等［１２］研究显示

Ｄ二聚体含量超过２ｍｇ·Ｌ－１时社区获得性肺炎

表６　两组患者各时间段血清ＩＬ６水平比较／（ｎｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 第１天 第３天 第７天 转出或死亡

好转组 ４０ ８３．４１±６．０３ ５７．３４±２．７８ｂ ４２．９１±３．５９ｂ ３０．４４±２．０１ｂ

死亡组 ２５ １６４．６５±７．９５ａ １０６．５３±５．１９ａｂ ６６．９７±４．２１ａｂ ４３．３３±１．１９ａｂ

整体分析Ｆ值、Ｐ值 （球检验修正ＨＦ系数：０．７３４）

组间比较 Ｆ＝５４６４．１２４，Ｐ＜０．００１

时间点比较 Ｆ＝４４３８．１６０，Ｐ＜０．００１

组间×时间点 Ｆ＝７１１．３７４，Ｐ＜０．００１

　　注：（１）整体分析为两因素重复测量的方差分析，组间两两比较为ＬＳＤｔ分析，时间点间两两比较为差值ｔ检验；（２）两两比较显著性标记，

与同时段好转组比较，ａＰ＜０．０５，与同组第１天比较，ｂＰ＜０．０５。

表７　两组患者各时间段血清ＴＮＦα水平比较／（ｎｇ·Ｌ－１，ｘ±ｓ）

组别 例数 第１天 第３天 第７天 转出或死亡

好转组 ４０ ７７．０２±２．７５ ５４．３４±２．４０ｂ ４０．０８±２．８３ｂ ２９．０８±３．３３ｂ

死亡组 ２５ １５０．０３±３．２４ａ ９４．８５±３．９９ａｂ ６６．９５±２．９８ａｂ ３９．９２±２．０２ａｂ

整体分析Ｆ值、Ｐ值 （球检验修正ＨＦ系数：０．９５８）

　组间比较 Ｆ＝１１０２９．９６０，Ｐ＜０．００１

　时间点比较 Ｆ＝７９４９．５０８，Ｐ＜０．００１

　组间×时间点 Ｆ＝１２０７．８３５，Ｐ＜０．００１

　　注：（１）整体分析为两因素重复测量的方差分析，组间两两比较为ＬＳＤｔ分析，时间点间两两比较为差值ｔ检验；（２）两两比较显著性标记，

与同时段好转组比较，ａＰ＜０．０５，与同组第１天比较，ｂＰ＜０．０５。
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１个月内病死率、需要血管活性药物或机械通气的
风险显著提高。本研究结果提示好转组患者血清Ｄ
二聚体水平逐渐下降，死亡组患者血清 Ｄ二聚体水
平逐渐上升，好转组第３、７天及转出或死亡前血清
Ｄ二聚体水平明显低于死亡组，提示 Ｄ二聚体动态
监测有利于重症肺炎的病情评估。

ＴＮＦα与 ＩＬ６是重症肺炎中炎症细胞早期释
放的两种因子，也是患者机体维持内部稳态、抵御

各种病原体的重要免疫调节因子，可诱发微循环与

血管内皮等发生一系列病理改变［１３］。ＴＮＦα与
ＩＬ６适度增高有利于炎症的控制，若大量释放则可
诱发过度的炎症反应及组织器官的损伤［１４］。近年

来已有较多研究发现ＴＮＦα与ＩＬ６与各类型肺炎、
脓毒症等感染性疾病关系较为密切相关［１５］。本研

究结果提示重症肺炎初期 ＴＮＦα与 ＩＬ６均处于较
高的水平，随着抗生素的应用及炎症细胞释放能力

的下降，两组患者血清 ＴＮＦα与 ＩＬ６水平逐渐降
低，但好转组血清ＴＮＦα与ＩＬ６水平明显低于死亡
组，提示炎症因子水平与重症肺炎的预后密切

相关。

综上所述，ＰＣＴ、ＣＲＰ、Ｄ二聚体、ＴＮＦα与 ＩＬ６
均可作为重症肺炎的病情评估及预后判断的指标，

联合定期监测不仅可以了解病情的进展，而且可以

评估治疗的有效性。
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ｔｒｏｌａｎｄＳｅｖｅｒｅＰｎｅｕｍｏｃｙｓｔｉｓｐｎｅｕｍｏｎｉａｉｎａｎＨＩＶＩｎｆｅｃｔｅｄＰａ

ｔｉｅｎｔＲｅｃｅｉｖｉｎｇＣｈｅｍｏｔｈｅｒａｐｙｆｏｒＮｏｎＳｍａｌｌＣｅｌｌＬｕｎｇＣａｎｃｅｒ

［Ｊ］．ＡＩＤＳＲｅｓＨｕｍＲｅｔｒｏｖｉｒｕｓｅｓ，２０１６，３２（１）：４５．

［３］　王平，王玺，张丽涓，等．低分子肝素对老年重症肺炎患者预后

的影响［Ｊ］．中华危重病急救医学，２０１３，２５（１２）：７３４７３７．

［４］　ＬＡＳＳＩＺＳ，ＩＭＤＡＤＡ，ＢＨＵＴＴＡＺＡ．Ｓｈｏｒｔｃｏｕｒｓｅｖｅｒｓｕｓｌｏｎｇ

ｃｏｕｒｓｅｉｎｔｒａｖｅｎｏｕｓｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈｔｈｅｓａｍｅａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｆｏｒｓｅｖｅｒｅｃｏｍ

ｍｕｎｉｔｙａｃｑｕｉｒｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎａｇｅｄｔｗｏｍｏｎｔｈｓｔｏ５９

ｍｏｎｔｈｓ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１５（６）：ＣＤ００８０３２．

［５］　徐俊马，赵杰，贾晓民，等．多准则决策分析在重症肺炎集束化

治疗中的意义［Ｊ］．中华危重病急救医学，２０１５（１０）：７９６７９９．

［６］　ＭＡＮＤＥＬＬＬＡ，ＷＵＮＤＥＲＩＮＫＲＧ，ＡＮＺＵＥＴＯＡ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ

ＤｉｓｅａｓｅｓＳｏｃｉｅｔｙｏｆＡｍｅｒｉｃａ／ＡｍｅｒｉｃａｎＴｈｏｒａｃｉｃＳｏｃｉｅｔｙｃｏｎｓｅｎｓｕｓ

ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓｏｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｃｏｍｍｕｎｉｔｙａｃｑｕｉｒｅｄｐｎｅｕｍｏｎｉａ

ｉｎａｄｕｌｔｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２００７，４４（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ２７Ｓ７２．

［７］　ＡＦＲＯＺＥＦ，ＰＩＥＴＲＯＮＩＭＡ，ＣＨＩＳＴＩＭＪ．Ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｓｃｌｅｒｅｍａｉｎａ

ｙｏｕｎｇｉｎｆａｎｔｐｒｅｓｅｎｔｉｎｇｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｓｅｐｓｉｓａｎｄｓｅｖｅｒｅｐｎｅｕｍｏｎｉａ：

ａｎｕｎｃｏｍｍｏｎｂｕｔｅｘｔｒｅｍｅｌｙｌｉｆｅｔｈｒｅａｔｅｎｉｎｇｃｏｎｄｉｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

ＨｅａｌｔｈＰｏｐｕｌＮｕｔｒ，２０１３，３１（４）：５３８５４２．

［８］　ＭＯＮＳＥＬＡ，ＺＨＵＹＧ，ＧＥＮＮＡＩＳ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒａｐｅｕｔｉｃＥｆｆｅｃｔｓｏｆ

ＨｕｍａｎＭｅｓｅｎｃｈｙｍａｌＳｔｅｍＣｅｌｌｄｅｒｉｖｅｄＭｉｃｒｏｖｅｓｉｃｌｅｓｉｎＳｅｖｅｒｅ

ＰｎｅｕｍｏｎｉａｉｎＭｉｃｅ［Ｊ］．ＡｍｅｒｉｃａｎＪｏｕｒｎａｌｏｆＲｅｓｐｉｒａｔｏｒｙａｎｄＣｒｉｔｉ

ｃａｌＣａｒｅＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１５，１９２（３）：３２４３３６．

［９］　ＴＯＲＲＥＮＴＥＣ，ＭＡＮＺＡＮＩＬＬＡＥＧ，ＢＯＳＣＨＬ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｓｍａｉｒｏｎ，

Ｃｒｅａｃｔｉｖｅｐｒｏｔｅｉｎ，ａｌｂｕｍｉｎ，ａｎｄｐｌａｓｍａｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ

ｉｎｄｏｇｓｗｉｔｈｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＪＶｅｔ

ＥｍｅｒｇＣｒｉｔＣａｒｅ（ＳａｎＡｎｔｏｎｉｏ），２０１５，２５（５）：６１１６１９．

［１０］王胜云，陈德昌．降钙素原和Ｃ反应蛋白与脓毒症患者病情严

重程度评分的相关性研究及其对预后的评估价值［Ｊ］．中华危

重病急救医学，２０１５，２７（２）：９７１０１．

［１１］韩宇，高传玉，秦秉玉，等．抗凝治疗对脓毒症凝血和炎症指标

的影响及其意义［Ｊ］．中华危重病急救医学，２０１５，２７（２）：１０２

１０５．

［１２］李长春，朱玉林，王亚亭，等．５０９例儿童社区获得性肺炎病原

体及临床特征分析［Ｊ］．安徽医药，２０１６，２０（４）：６９９７０２．

［１３］ＲＡＴＺＩＮＧＥＲＦ，ＨＡＳＬＡＣＨＥＲＨ，ＰＥＲＫＭＡＮＮＴ，ｅｔａｌ．Ｓｅｐｓｉｓｂｉ

ｏｍａｒｋｅｒｓｉｎｎｅｕｔｒｏｐａｅｎｉｃｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎ

ｄｒｏｍｅｐａｔｉｅｎｔｓｏｎｓｔａｎｄａｒｄｃａｒｅｗａｒｄｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＣｌｉｎＩｎｖｅｓｔ，

２０１５，４５（８）：８１５８２３．

［１４］ＫＯＩＮＵＭＡＴ，ＮＵＮＯＭＩＹＡＳ，ＷＡＤＡＭ，ｅｔａｌ．Ｃｏｎｃｕｒｒｅｎｔｔｒｅａｔ

ｍｅｎｔｗｉｔｈａｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａｉｎｈｉｂｉｔｏｒａｎｄｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓ

ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌｍｅｍｂｒａｎｅｏｘｙｇｅｎａｔｉｏｎｉｎａｐｏｓｔｈｅｍａｔｏｐｏｉｅｔｉｃｓｔｅｍ

ｃｅｌｌｔｒａｎｓｐｌａｎｔｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｐｎｅｕｍｏｎｉａｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｃａｓｅ

ｒｅｐｏｒｔ［Ｊ］．ＪＩｎｔｅｎｓｉｖｅＣａｒｅ，２０１４，２（１）：４８．

［１５］张莉，杨根妹，李英梅，等．老年系统炎症反应综合征患者炎症

因子水平改变及其临床意义的研究［Ｊ］．中国医师杂志，２０１５，

１７（６）：９０７９０８．

（收稿日期：２０１６０６０８，修回日期：２０１７０２２４）
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