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降钙素原浓度监测在心脏停搏后综合征患者
早期救治中的价值和意义

· 151·
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总医院重症医学科，解放军热区创伤救治与组织修复重点实验室，广东广州515000)

【摘要】目的观察心脏停搏后综合征(PcAs)患者早期降钙素原(PcT)浓度的动态变化，探讨PcT水

平对PCAs患者救治的临床价值和意义。方法 回顾性分析东莞市第五人民医院重症医学科2012年1月

至2014年12月收治的73例PcAs患者的临床资料，以心肺复苏(cPR)后当天的PcT水平分为类脓毒症组

(PCT≥10峨凡，46例)和非类脓毒症组(PCT<10陷九，27例)，比较两组入院7 d感染发生率。以入院7 d内是

否并发感染分为感染组(17例)和非感染组(56例)，比较两组人院当天的PcT水平。以28 d预后分为存活组

(50例)和死亡组(23例)，比较两者间PcT的变化，并对所有患者进行急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ

(APAcHEⅡ)评分，分析PcT与APAcHEⅡ评分的相关性。结果入院当天类脓毒症组感染发生率与非类

脓毒症组差异无统计学意义[23．9％(11／46)比22．2％(6／27)，P>0．05]；感染组与非感染组PcT水平差异无统

计学意义[惮皿：16．80(7．85，38．80)比9|30(1．48，31．15)，P>O．05]；死亡组PcT明显高于存活组[似。：33．20
(32．00，46．00)比5．12(0．50，16．35)，P<O．01]，死亡组和存活组随时间延长开始升高，并于入院l d时达峰值

[鳃．30(47．26，76．40)和8．75(1．22，30．87)]，然后缓慢下降，但死亡组较存活组下降缓慢，5 d起降到正常水平，

6d时死亡组PcT仍明显高于存活组[1．20(1．02，6．40)比O．46(O．05，1．20)，P<0，01]。Pearson相关分析显示：

PCT与APAcHEⅡ评分呈正相关性(r_o．447，P<O．01)。结论早期动态监测PcT水平对指导判断PCAs患

者的病情严重程度及预后有一定的作用，但PcAs患者早期PcT浓度升高与感染相关性差，不能单纯根据PcT

来判断PCAs患者早期发生感染。
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【Abstract】objectiVe To investigate the early monitoring dynamjc changes nf pmcamonin(P∞level in
patients with pos卜cardiac arrest syndmme(PCAS)and to印pmach the clinical value and si印mcance of tIle monitoring
in saving such patients． Medlods A retrospective study on clinical historical data of 73 patients with PCAS admitted

to the Depanment of Critical Care Medicine、of the Fifth People’s Hospital of Dongguan，Dongguan Hospital Amliated
to MedicaI College of Jinan University f而m January 2012 to December 2014 were investigated．The patients were

divided into a sepsis—like group(PCT≥lO}Ig／L，46 cases)and a non—sepsis—like署roup(PCT<10 II宅几，27 cases)

according to the PCT on the day after tlIe cardio—pulmonary resuscitation(CPR)carried out；the incidence of infection

within 7 days after admission and situation of using drugs for anti—infection were compared between the two gmups．

They were divided into aJl irlfective group(17 cases)and a non—infective罢乒-oup(56 cases)according to whether the

patient was complicated by infection or not within 7 days after admission，and the PcT levels on the day of admission

in the two铲ouP were compared．The patients were divided into survivor(50 cases)and non—survivor(23 cases)gmups
according to the prognosis within 28 days，the ehanges of pcT level in two groups were compared，the acute physiology
and chronic health evaluationⅡ(APACHEⅡ)score was evaluated for all the patients，and the correlation between

PCT and APACHEⅡscore was analyzed． Results The incidence of infection between the sepsis—like羽roup and

the non—sepsis—like gmup was 0f no statistical s培nificaIlt difkrence【23．9％(1l，46)vs．22．2％(6，27)，P>O．05】．The
di丘．erence between PCT levels on the day of admission in the i耐bctive gmup and non—infective gmup was of no statistical

significance[-I∈；，L：16．80(7．85，38．80)vs．9．30(1．48，31．15)，P>0．05】；in non—survivor gmup，the PCT level was

obviously higher than that in survivor gmup【}Ig，L：33．20(32．00，46．00)vs．5．12(0．50，16135)，JP>0．01】，in the non—

surviVor and sunriVor gmups，the PCT level began to increase with the extension of time and it reached a peak value on

the 1st day after admission[州L：58．30(47．26，76．40)vs．8．75(1．22，30．87)]，then decreased slowly，but the PcT 1evel
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in non—suwiVor伊∞p袱ls decre鹤ed more slowly th锄t11at in su州vor铲oup，be西nning fbm the 5th day’it decreased
to no瑚al leVel，on tlle 6th day tlle PCT leVelin non—sunriV0r gmup was stiU higller tllan that in sur、，ivor group[熠几：
1．20(1．02，6．删vs．O．465(o．05，1．20)，P<0．05]．Pem蚰corre蜥on粕alysis sh删ed：PCT肌d APACHEⅡscore w嬲
positively correlated(r=0．447，P<0．01)．ConcI砸io璐 E盯ly dynarIIic mofIit耐ng PCT concentI砒ion h鹪certain
e凰ct on gIlid粕ce粕d estim撕on 0f the dise私e severity锄d pro朗osis in patiems w池PCAS’but the elevation of PCT

level at e盯ly吼age in such patiems was poorly鹊sociated诵山the incidence of i证ection，粕d simpb based on t11e 1evel of
PCT to judge whether tIle eady infec60n occ删ng or not in PCAS patients is not reliable．
【Key words】 Cardiac an'est； Post—cardiac arrest syndmme； Pmcalcitonin； Infection；Pl-09nosis

心脏停搏后综合征(PCAS)是指因各种原因出

现心搏骤停(cA)并经心肺复苏(cPR)抢救成功，机

体自主循环恢复(ROSC)后各系统和器官因缺血，再

灌注(I瓜)所发生的一系列病理生理变化过程。

PcAs病理损伤机制复杂，目前认为豫损伤和全身
炎症反应综合征(SIRs)可能是最为重要的致病因

素，可诱发心肌功能障碍、凝血功能障碍、肾上腺皮

质功能不全和急性呼吸窘迫综合征(ARDS)等多个

器官功能异常或衰竭¨‘2 J。随着对cPR后相关研究

的展开，多数人认为PCAS是心搏呼吸停止患者救

治过程中的重要阶段，与预后结局密切相关∞剖，但

由于其发病机制尚不明确，目前的救治成功率低、致

残率高o¨J。如果能有一种可反映PcAs患者病情

并提示预后的生物标志物则具有重要的临床价值和

意义。鉴于SIRS在PCAS发生发展过程中的重要

地位，因此我们认为既往在脓毒症治疗中广泛使用

的降钙素原(PCT)可能对PCAs患者早期救治具有

提示病情和预后、判断是否合并感染的作用，但国内

尚缺乏相关研究报道。因此，本研究回顾性分析在

PcAS早期救治过程PCT的变化，探讨PCT在pCAS

患者早期治疗中的临床价值及指导意义，现将结果

报告如下。

1资料与方法

1．1病例纳入和排除标准：采用回顾性研究方法，

选择2012年1月至2014年12月本院重症医学科

收治的73例患者，均为突发CA，年龄>16岁，经

CPR后恢复自主循环。排除疾病终末期心搏、呼吸

骤停及放弃积极抢救者。

1．2伦理学：本研究符合医学伦理学标准，并经医

院伦理委员会批准，治疗取得患者家属知情同意。

1．3一般资料：73例患者中男性52例，女性21例；

年龄19～88岁，平均57岁。引起cA的原因：心源

性23例，肺源性13例，中枢性13例，过敏性休克

6例，药物或农药中毒5例，内环境紊乱5例，不明原

因8例。所有患者明确cA诊断后，均按照2010年

《国际心肺复苏指南》M1进行抢救及治疗。

1．4研究分组：根据患者人院后PCT峰值是否>

10憾，L分为类脓毒症组(PCT≥10峙／L，46例)和

非类脓毒症组(PcT<10倒L，27例)。根据患者
1周内是否存在感染分为感染组(17例)与非感染组

(56例)。以28 d死亡为结局将患者分死亡组(23例)

和存活组(50例)。

1．5检测指标：统计患者入院后当日(0)、l、2、3、

4、5、6 d急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ

(APAcHEⅡ)评分。记录死亡组和存活组、感染组

和非感染组患者的PCT水平，并观察感染组与非感

染组抗感染药物的使用情况。采用Pearson相关分

析法分析PCT水平与APACHEⅡ评分的相关性。

1．6感染诊断：连续1周观察每日血常规、胸片、腹

部B超、血培养、痰培养和尿培养结果，综合分析判

断是否并发感染，其诊断标准符合2001年国家卫生

部颁布的医院感染诊断标准(试行)"J。

1．7统计学方法：使采用sPsS l 3．0统计软件进行

数据处理，对所检测数值进行正态分布检验，符合

正态分布或近似正态分布的计量资料以均数±标

准差(孑±s)表示，非正态分布的计量资料以中位

数(四分位数)(M(QI．，QI，)]表示，同组间两两比

较采用蹦edman检验，两组间计量资料比较采用

K01mogr0，v—sminIov检验。两组问计数资料比较采

用z 2检验及Fisher确切概率法。采用Pearson分

析法分析PCT与APACHEⅡ评分的相关性。双侧

P<0．05为差异有统计学意义。

2结果

2．1类脓毒症组与非类脓毒症组感染发生率及抗

菌药物使用情况比较(表1)：类脓毒症组感染发生

率高于非类脓毒症组，但差异无统计学意义(P>

0．05)；两组患者抗感染药物种类差异无统计学意义

(P>0．05)。

2．2死亡组与存活组PcT水平的变化比较(表2)：

死亡组入院后0、1、2、3、4、5、6 d PCT水平均高

于存活组，差异均有统计学意义(均P<o．01)；入院

后死亡组和存活组PcT水平均逐渐上升，入院1 d

时达峰值，5 d后逐渐下降至正常水平，死亡组下降

较存活组缓慢。
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表l 类脓毒症组与非类脓毒症患者感染发生率和抗感染药物使用情况的比较

表2死亡组和存活组不同时间点PCT水平比较㈡，(“，(^)]

例新 附11(u玑)组别。：i、————
《例) 入院!与日(0 cI) 人院1 d 人院2 d 人院“1 人院4f1 人院5(I 入院6 rl

死亡组23 33．20(32．00，46．00)58_30(47．26，76．40)“46．80(42．10，62．40)。21．50(16．oo，42．00)“16．30(5．60，26．30)。5．80(3．02，19．34)“1．20(1．02，6．40)“

存活组50 5．12(0，50，16．35)8 8．75(1．22，30．87)“6．40(0．86，18．40)”3．30(0．53，11．20)“2．07(0．29，5．54)“1．10(O．12，2．45)“0．46(0．05，1．20)“

注：与死亡组比较，aP<0．01；与入院当日比较，hP<0．OI；与入院l d比较，。P<O．01；与入院2 d比较，“P<0．01

2．3患者人院当日PcT水平与APAcHEⅡ评分的

相关性分析(图1)：经Pearson相关分析显示，患者

PCT水平与APACHEⅡ评分呈正相关(r=0．447，

P<0．010)，两者呈正性直线相关性，其拟合线性回

归r2：0．195 fP<0．01)

三 【『 H=7’

三 『 ；【1埘
■川‘H’卜
； ，’<n()11)

()()n
L—————————』——————————L—————————l—————————J——————————L———————J
f)nn 二¨fHI 4(1IHl 60f)() H¨f H) 1(“If H1 l!(}()()

PCT(斗g，L)

图l患者入院当日PcT与APACHEⅡ

评分的相关性分析

2．4感染组与非感染组首日PcT水平比较(表3)：

感染组PCT水平与非感染组比较差异无统计学意

义(￡=1．104，P=0．175)。

表3感染组与非感染组首日PCT水平比较

3讨论

CA可导致全身各器官组织较长时间处于完全

性缺血和缺氧状态，即使ROsc，但氧自由基和细胞

内钙超载可序贯诱发I／R损伤，从而造成内皮细胞

和功能细胞的异常，同时伴随着多种细胞因子、炎性

介质和氧化应激产物的失控性释放，启动炎症级联

反应、sIRs甚至MODs，造成一系列复杂且广泛的

病理生理状态，统称为PCAs¨·4【。造成这一系列病

理生理改变的机制主要包括：心脏停搏后的脑损伤

和心肌功能损伤，全身性I，R损伤，导致或促发cA

和尚未消除的各种原有病因对相应器官的持续性进

行性损伤等¨’¨J。A曲e等旧1研究表明，在PCAS

患者体内可检测到高水平的细胞因子及炎症介质，

其改变类似脓毒症，被称为类脓毒症综合征。PCAS

往往因SIRS、免疫抑制、中枢性高热、亚低温治疗和

众多留置管路等因素的影响，极易并发各类院内获

得性感染，严重影响PCAS患者的治疗效果和结局。

因此，在PCAs的I临床救治中，如果有一种相对特异

性高、敏感性强的感染学标志物，对于判断病情严重

程度、是否合并感染及预判预后将具有重要意义。

PcT属细胞毒素相关蛋白A(cAPA)蛋白家族，

是降钙素的前体肽，生理状态下，PcT主要局限于

甲状腺和肺的神经一内分泌细胞表达并裂解成降钙

素，因此，健康人的血浆PCT水平非常低，几乎检测

不到∽j。但在细菌感染情况下，机体中几乎所有实

质细胞均可产生PCT，而且PcT增高的程度与感染

的严重程度相关。目前PcT被认为是细菌感染性

疾病的相对特异性指标，而且PCT在感染早期即可

检测出来，且稳定性较好，是早期诊断细菌感染的指
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标之一¨0|。近年来，PCT在细菌感染及脓毒症疾病

中的价值得到众多学者的肯定，在2008年拯救重症

脓毒症及脓毒症休克指南中，PcT被列为诊断脓毒

症的标准之一¨卜1 2|。黄伟平等¨引发现，SIRS患者

血清PcT水平有助于早期鉴别脓毒症与非脓毒症。

孙萍等¨41发现，血清PCT对脓毒症患者具有良好

的敏感性和特异性，可以作为脓毒症早期诊断及后

续治疗的有效指标；陈炜¨51等发现，PCT对细菌性

血流感染所致脓毒症患者具有早期诊断价值。相关

结论与国外学者的研究结果¨¨7 1类似。

PcT在感染性疾病预测中占重要的地位，成为

判断病情严重程度、指导抗菌药物运用及评价抗菌

药物是否有效的重要手段¨8。23|。2012年国内PCT

急诊应用专家共识也将PCT定位为急诊判断患者是

否存在感染的早期敏感指标，尤其是PcT≥10雌肚

时意义更大ⅢJ。也有研究报道，将PCT加入到脓毒

症的临床诊断标准后，其诊断准确率从77％提高到

94％，PcT≥10 m被认为发生脓毒症或脓毒性休
克的可能性超过>90％【排引。但也有相关研究及

荟萃分析指出，PcT虽然在早期细菌性感染中起着

重要的作用，但作为一种间接感染指标，诊断可靠性

不可能达到100％，PCT判断脓毒症时应谨慎结合

患者的临床情况¨6。271。奚晶晶等¨引研究发现，PcT

可反映脓毒症病情严重程度，当病情好转时其水平

随之下降。刘宝华等Ⅲ1发现，动态监测PCT可有效

缩短重症加强治疗病房(ICU)脓毒症患者抗菌药物

的使用时间，且患者预后无显著性差异。但近年来

也发现，在一些不伴感染的情况下，如严重创伤、中

暑、外科手术、肝硬化、心源性休克等，PCT也可能

有不同程度的上升，但一般不会超过10嵋，L旧8。2 9|。

在PcAS的研究中也出现了类似的争议。

Oppert等∞叫研究发现，PcAs患者早期PcT升高，

提示可能存在呼吸机相关性肺炎(VAP)。而Engel

等[3¨在100例PCAS患者的早期监测中发现，早

期感染组跟非感染组两组PCT差异无统计学意义。

同样，Mongardon等∽2 o研究发现，PCT作为感染指

标在PCAs患者中其敏感性及特异性并不高，不能

作为早期感染的有效指标。

本研究结果显示，无论死亡组或存活组，其PCT

水平均在入院1 d达高峰，随后开始下降，并在6 d

左右下降到接近基本正常水平，但死亡组的PCT整

体水平高于存活组，而且下降程度较存活组缓慢。

可以推论PCAS早期PCT水平无明显下降或下降

缓慢者，28 d的死亡风险明显增加。另外，PcT与

APACHEⅡ评分具有良好的正相关性，提示PCAS

患者早期PcT水平越高，提示其病情严重程度越重。

这与Hottenrott等¨引的研究结果相符合。王胜云

等¨叫也发现，PcT与APAcHEⅡ、序贯器官衰竭评

分(SOFA)具有良好的相关性，能更好地反映脓毒

症患者的病情严重程度及预后。因此，在PCAS患

者早期进行PcT监测可较准确反映病情的严重程

度并对预后具有一定预测意义。

本研究还发现，在PCAS早期PCT可明显升高，

甚至达到≥10嵋／L脓毒症诊断标准，但类脓毒症组

和非脓毒症组感染发生率差异无统计学意义。同时，

为排除抗感染药物使用强度不同对研究结果的影

响，本研究针对两组患者的抗感染药物使用情况也

进行比较，结果显示差异无统计学意义，可排除因抗

感染力度不同导致院内感染发生率的不同。另外，

本研究严格按照感染相关定义，比较感染组和非感

染组入院当日PCT水平，结果发现两组间PCT水平

差异无统计学意义。所以，本研究结果表明PCAS

患者早期PCT水平升高并不能作为提示感染的可

靠指标，这主要与PCAS为非感染性类脓毒症反应、

PcT是急性期蛋白等原因有关，因此也不能依据

PCT水平制定抗菌药物治疗方案，这与部分学者的

研究结果¨1。32'341相似。

综上，PcAS患者早期血清PcT浓度可反映病

情的危重程度及预后，但不能单凭PCT的升高判断

是否并发感染，而需综合临床相关资料进行详细评

估。由于PcAs患者存在I瓜及非感染性类脓毒症

反应，严重干扰了PCT作为感染学特异指标的准确

性，需进一步研究对这种现象进行阐释¨5|。当然，

本研究入组病例数有限，且为单中心、回顾性研究，

同时仅观察了PCAS患者入院6 d内PcT的变化，

这些都在一定程度上影响了研究结论在临床中的推

广和运用，关于PCT在PCAS患者临床救治中的价

值和意义仍需更大规模及更深入的研究。
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