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感染相关生物标志物临床意义解读
专家共识

中国医药教育协会感染疾病专业委员会

　　尽管近年来医学科技已有了“飞跃式”的发展，
但直到今天医生们所面临的多数疾病，如肿瘤、代谢
性疾病、自身免疫性疾病等都是无法彻底治愈的，即
使最常见的支气管哮喘和慢阻肺也往往需要终生不

间断治疗。 感染性疾病与上述疾病截然不同，其中
大多数只要诊断准确，治疗恰当，都可望在相对较短
时间内彻底治愈。 感染可发生在临床各科，人体任
一部位，因此，与感染有关的诊断技术和治疗手段是
所有临床医生均应掌握的基本功之一。
感染性疾病的诊断如只靠症状、体征及影像学

表现有时会遇到困难，如某些老年性肺炎，可以无发
热，或仅有轻微发热，也可缺少呼吸道症状，可能只
表现为意识的某些改变，在这种情况下如没有实验
室相关检测指标的帮助就可能发生误诊。 某些非感
染性疾病也可有一些酷似感染的临床表现，如血液
病、自身免疫性疾病、移植物抗宿主病（ＧＶＨＤ）及隐
源性机化性肺炎（ＣＯＰ）等，此时感染相关生物标志
物的检测对鉴别诊断的参考意义更大。 除感染性疾
病的诊断外，某些生物标志物对判定患者的预后与
确定抗感染疗程也有较大帮助，甚至也能在一定程
度上帮助区别引起感染的致病原（细菌、真菌、结
核、病毒）。
基于以上原因，中国医药教育协会感染疾病专

业委员会（ ＩＤＳＣ）决定编写此共识，争取尽量系统、
客观、全面地向临床医生介绍常用的和即将在临床
推广的与感染相关的重要生物标志物，以供大家在
临床实践中参考。
需要指出的是，没有任何一个生物标志物是绝

对敏感又绝对特异的，不能单凭某个生物标志物的
改变来诊断疾病，只有结合、参照患者的临床表现与
其他实验室检查结果，才能做出正确的判断。
一、传统细菌感染生物标志物
１畅外周血白细胞总数及分类：外周血白细胞是

临床初步鉴别感染与否的最基本、最常用的指标，主
要观察白细胞计数及分类比例，但因影响因素极多，
特异性不高，故需结合临床表现及其他实验室指标
综合判断。
白细胞升高合并中性粒细胞比例升高常提示急

性细菌性感染，特别是革兰阳性球菌（如金黄色葡
萄球菌、溶血性链球菌、肺炎链球菌等）感染。 少数
病毒感染，如流行性乙型脑炎和流行性出血热也可
有上述表现。 此外，血液与实体肿瘤、血管炎、成人
Ｓｔｉｌｌ病及肾上腺皮质激素的使用等多种非感染原
因，也可引起白细胞及中性粒细胞升高。 其生理性
增高见于新生儿、月经期、妊娠、分娩及情绪变化等。
白细胞总数升高合并淋巴细胞比例升高常提示

急性病毒感染，如传染性单核细胞增多症，若长期持
续升高，需注意与血液系统疾病，如白血病等进行
鉴别。
白细胞升高合并嗜酸粒细胞比例升高常提示寄

生虫感染，也可见于结核、变态反应、肿瘤及药物等
原因。
病毒、非典型病原体（如支原体、衣原体、立克

次体等）及某些原虫（如疟原虫、黑热病原虫）感染
可致白细胞减少，在细菌感染中白细胞减少常见于
沙门菌感染、结核和布鲁菌病；白细胞正常或减少同
时合并嗜酸粒细胞下降常提示沙门菌感染。 应当注
意的是，除上述情况外，某些细菌引起的严重感染
（如脓毒症）时，白细胞总数也可显著减少，常提示
病情危重。
白细胞检查虽特异性不强，却是感染性疾病重

要且不可缺少的实验室检查项目，在大多数细菌感
染中，白细胞的改变能在一定程度上反映疗效与预
后。 应当强调，自从血常规自动化检测推广以来，实
验室基本已不再报告中性粒细胞杆状核与分叶核的

比例。 本共识认为，在除外血液病的前提下，本项检
查结果对鉴别诊断与病情观察均有帮助，应提倡在
显微镜下检测并报告中性粒细胞的“核左移”与否。
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２畅红细胞沉降率（ＥＳＲ）：ＥＳＲ 为炎症反应的非
特异性指标，对鉴别感染、评价感染严重程度和预后
的临床意义均不大，且会受感染之外的多种因素影
响，如风湿热、恶性肿瘤、妊娠及贫血等。 ＥＳＲ 升高
对诊断风湿性疾病的价值远高于感染性疾病［１］ ，且
常用于观察疾病的活动性。 感染性疾病中 ＥＳＲ 检
测只对结核或植入物继发感染的诊断有一定参考

价值。
３畅中性粒细胞碱性磷酸酶（ＮＡＰ）积分：ＮＡＰ是

一种细胞内水解酶，主要存在于成熟中性粒细胞中，
是粒细胞功能的标志酶之一，测定其活力的高低对
于某些疾病的鉴别诊断和疗效观察有参考价值。
经过 ＨＥ染色等处理，用显微油镜观察 １００ 个

成熟中性粒细胞，根据每个细胞质内颗粒多少分成
５级，分别为 ０ ～４ 分。 健康人 ＮＡＰ活性较弱，阳性
率约为 １０％ ～４０％左右，积分值 ４０ ～８０ 分。 当发
生感染或其他炎症反应时，可促进粒细胞释放入血，
并增强成熟中性粒细胞的趋化及吞噬杀菌功能，使
中性粒细胞 ＮＡＰ积分增高［２］ 。
临床上常用 ＮＡＰ 积分来鉴别白细胞异常增高

的疾病，如慢性粒细胞白血病和类白血病反应（前
者减低，后者升高）。 ＮＡＰ 积分也可以作为鉴别细
菌性感染和病毒及支原体等非典型病原体感染的指

标之一，在细菌感染时 ＮＡＰ 积分增高明显，而病毒
及支原体等非典型病原体感染时变化不明显或稍增

高［３-４］ 。 某些自身免疫性疾病也常表现为发热，全身
炎症反应增强，往往会被误认为感染。 而 ＮＡＰ积分
在类风湿性关节炎、系统性红斑狼疮及强直性脊柱
炎等疾病中与正常对照无明显差异［５］ 。
临床上也可出现非感染性疾病时 ＮＡＰ 积分增

高的现象，如外科手术后、使用集落刺激因子（ＣＳＦ）
后及某些肿瘤（如肝癌、胃癌）等。 生理情况下如妊
娠时也可出现 ＮＡＰ 积分增高。 血液系统疾病中的
真性红细胞增多症、再生障碍性贫血及急性淋巴细
胞白血病等也可导致 ＮＡＰ 积分增高。 ＮＡＰ 积分降
低主要见于慢性粒细胞白血病、阵发性睡眠性血红
蛋白尿及恶性组织细胞病等。

ＮＡＰ积分的影响因素相对较少，在诊断细菌性
感染时是一项比较稳定的指标，有助于与血液病或
风湿病等鉴别，但因其操作相对繁琐，不能为临床提
供快速简便的实验室结果，目前在临床应用已不广
泛，但仍不失为一个有意义的生物标志物。

４畅Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）：ＣＲＰ 是急性时相反应蛋
白之一，是一个敏感的炎症指标，常于疾病初发

的 ６ ～８ ｈ开始升高，２４ ～４８ ｈ 达到高峰，升高幅度
与感染或炎症严重程度呈正相关。 ＣＲＰ 检测快速、
便捷，不受年龄、性别、贫血与否等因素的影响，且较
白细胞计数变化更具特异性。 近年来，临床实验室
采用了超敏感检测技术，能准确检测低浓度的
ＣＲＰ，提高了试验本身的敏感度和准确度，称为超敏
ＣＲＰ。
细菌感染时，血清 ＣＲＰ可呈中等至较高程度升

高，８０％的患者 ＣＲＰ 超过 １００ ｍｇ／Ｌ，８８％ ～９４％的
患者超过 ５０ ｍｇ／Ｌ［６-７］ 。 病毒感染时，ＣＲＰ的水平多
正常或轻度升高［８］ 。 定量测定脑脊液及其他浆膜
腔积液中的 ＣＲＰ 水平亦可对脑膜炎和浆膜腔炎症
的鉴别诊断有一定帮助。 但 ＣＲＰ的特异性并不高，
在许多非感染性疾病如外伤、手术、心肌梗死、恶性
肿瘤，特别是自身免疫性疾病时也可显著升高［９］ 。

ＣＲＰ水平与感染范围和感染严重程度有一定
关系，当 ＣＲＰ水平为 １０ ～９９ ｍｇ／Ｌ时多提示局灶性
或浅表性感染，≥１００ ｍｇ／Ｌ时多提示脓毒症或侵袭
性感染。 但其对重症感染及血流感染的预测价值不
如降钙素原（ＰＣＴ）。
血清 ＣＲＰ水平动态变化的过程在一定程度上

可以用来预测感染性疾病的预后和复发，并可用来
评估抗菌治疗的反应。 英国胸科协会制定的指南中
推荐，监测 ＣＲＰ水平是评价社区获得性肺炎（ＣＡＰ）
治疗成败的有用指标［１０］ 。 ＣＲＰ ≤１００ ｍｇ／Ｌ具有与
ＣＵＲＢ-６５（Ｃ：意识障碍，Ｕ：尿素氮，Ｒ：呼吸频率，Ｂ：
血压，６５：年龄）和肺炎严重指数（ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ｓｅｖｅｒｉｔｙ
ｉｎｄｅｘ，ＰＳＩ）评分类似的阴性预测效果，提示无需有
创呼吸支持和（或）应用血管活性药物。 因此， ＣＲＰ
水平低的 ＣＡＰ 患者在门诊治疗是比较安全的。 抗
感染治疗过程中，动态监测 ＣＲＰ水平的变化可辅助
判断疗效，ＣＲＰ 下降至正常可作为停药的指标之
一。 但 ＣＲＰ并不是病死率的有效预测指标［１１-１２］ 。

５畅内毒素：内毒素是革兰阴性菌细胞壁中的一
种特殊组分———脂多糖，由特异多糖、核心多糖和脂
类 Ａ （ ｌｉｐｉｄ Ａ）三部分组成。 内毒素主要是在细菌
死亡后从菌体中释放，也可由细菌自发地以胞吐
（ｅｘｏｃｙｔｏｓｉｓ）方式释放。 虽然内毒素检测有助于革
兰阴性菌感染的快速诊断，高内毒素血症也常提示
革兰阴性菌感染且病情较重，预后不良，但因特异性
较差，在临床工作中并不常用［１３］ 。 临床研究结果证
实，该方法在诊断革兰阴性菌感染和脓毒症时敏感
度较高（８５畅３％），但特异度较低（４４％）［１４］ ，因此，
仅凭内毒素的检测来诊断革兰阴性菌感染的价值并
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不高。
二、近年开始临床应用的细菌感染生物标志物
１畅降钙素原（ＰＣＴ）：ＰＣＴ是无激素活性的降钙

素的前体物质，是由 １１６个氨基酸组成的糖蛋白，结
构上包括降钙蛋白、降钙素和 Ｎ端残基片段。 生理
情况下，ＰＣＴ主要由甲状腺 Ｃ 细胞合成分泌。 法国
学者 Ａｓｓｉｃｏｔ 等［１５］在 １９９３ 年首先提出，ＰＣＴ 可以作
为细菌感染的标志物。 在细菌感染时，肝脏的巨噬
细胞和单核细胞、肺及肠道组织的淋巴细胞及内分
泌细胞，在内毒素、肿瘤坏死因子-α（ＴＮＦ-α）及 ＩＬ-６
等作用下合成分泌大量的 ＰＣＴ，导致血清 ＰＣＴ水平
显著升高。
常用的检测方法、动态变化及干扰药物：目前

ＰＣＴ可通过定量、半定量和定性的方法检测（表 １）。
定量检测的方法主要有电化学发光法（ＥＣＬＩＡ）和酶
联免疫荧光法。 电化学发光法和酶联免疫荧光法的
检测特异度、敏感度和精密度均较高。 二者不同之
处在于电化学发光法是全自动检测，检测通量高，检
测时间短。 而酶联免疫荧光法为半自动检测，检测
通量较低，单次检测的时间相对较长。 半定量的检
测方法主要为胶体金比色法（ＢＲＡＨＭＳ ＰＣＴ-Ｑ-半定
量快速实验），半定量 ＰＣＴ 操作简单、报告结果快、
不需特殊仪器，但易受操作者主观因素的影响，尤其
是接近阳性临界值时结果较难判断。 定性检测的方
法主要为免疫层析法，常用于床旁检测（ＰＯＣＴ），其
特点是机器小型便捷，样本周转时间短，但该方法的
精密度相对较低。 目前，国内外最常用的检测方法
有瑞士罗氏公司的电化学发光法，法国梅里埃公司
的酶联免疫荧光法，美国赛默飞公司的胶体金比色
法和化学发光法。 由于以上 ３家公司使用的是相同
的抗体和制备标准，所以其检测结果具有可溯源性，
并且检测结果之间具有较高的相关性与一致性。
ＰＣＴ诊断细菌感染的折点（ｃｕｔ-ｏｆｆ）值也是基于应用
上述检测方法进行大量临床研究而得出的。

表 1　不同实验室降钙素原检测方法比较
方法学 电化学发光法 酶联免疫荧光法 胶体金比色法 免疫层析法

是否定量 定量 定量 半定量 定性

检测范围（μｇ／Ｌ） ０ 櫃櫃畅０２ ～１００ ０ gg畅０５ ～２００
检测时间（ｍｉｎ） １８ 亮１５ ～６０ 1３０  ＞２５ ?
自动化程度 全自动 半自动 手动、半自动 手动

仪器特点 通量大，用于检验科 通量小，也可用于检验科 床旁检测 床旁检测

　　ＰＣＴ在细菌感染引起的全身性炎症反应早期
（２ ～３ ｈ）即可升高，感染后 １２ ～２４ ｈ达到高峰，ＰＣＴ
浓度与感染严重程度呈正相关，感染消失后恢复正

常，因此对严重细菌感染的早期诊断、判断病情严重
程度、预后、评价抗感染疗效、指导抗菌药物应用等
方面都具有较高的临床价值。 在慢性非特异性炎
症、自身免疫性疾病、肿瘤发热、移植物抗宿主排斥
反应等疾病中，ＰＣＴ浓度不增加或仅轻度增加，因此
也可用于发热等疑似感染的鉴别诊断。 ＰＣＴ的检测
结果可受到某些药物的干扰：如 ＯＫＴ３、单克隆抗
体、多克隆抗体及白细胞介素（ ＩＬ）等，这些药物可
引起内源性细胞因子的急剧改变而导致 ＰＣＴ 增高；
其他一些药物如万古霉素、亚胺培南、头孢噻肟、去
甲肾上腺素、多巴胺、多巴酚丁胺、肝素和呋塞米等，
只有在大于常规治疗剂量时才有可能引起 ＰＣＴ 的
增高。 常见可以影响 ＣＲＰ、末梢血白细胞等炎症指
标的药物如肾上腺皮质激素和非甾体类药物，并不
会引起 ＰＣＴ浓度的变化［１６］ 。
对全身与局部感染的诊断价值：ＰＣＴ 是目前临

床常用的判断脓毒症的重要工具。 ２００８ 年美国危
重症医学会和感染疾病学会提出，可将 ＰＣＴ 作为鉴
别细菌感染和其他炎症反应状态的诊断标志物［１７］ 。
２０１２年我国发表了由降钙素原急诊临床应用专家
共识组制定的“降钙素原急诊临床应用的专家共
识”，文中提到可将 ＰＣＴ 作为诊断脓毒症和识别严
重细菌感染的生物标志物，当 ＰＣＴ 浓度升至 ２ ～
１０ μｇ／Ｌ时，很可能为脓毒症、严重脓毒症或脓毒性
休克，具有高度器官功能障碍的风险；当 ＰＣＴ 浓度
超过 １０ μｇ／Ｌ 时，高度提示为严重细菌性脓毒症或
脓毒性休克，并常伴有器官功能衰竭，具有高度死亡
风险［１８］ 。 最近一项纳入 ３０ 个研究共 ３ ２４４ 例患者
的荟萃分析结果提示，将 ＰＣＴ 折点定为 １畅１ μｇ／Ｌ
对早期识别脓毒症的敏感度为 ７７％，特异度为
７９％［１９］ 。 脓毒性休克的患者 ＰＣＴ 水平可高达 ４ ～
４５ μｇ／Ｌ［２０］ 。

ＰＣＴ在局灶性细菌感染中往往正常或轻度升
高。 ２０１１年的“欧洲成人下呼吸道感染管理指南”
中推荐 ＰＣＴ可以用于评估 ＣＡＰ患者的病情，指导抗
菌药物的应用［２１］ 。 我国 ２０１２ 年制定的“降钙素原
急诊临床应用专家共识”中提到，当 ＰＣＴ 浓度在
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０畅０５ ～０畅５０ μｇ／Ｌ 时，患者无或仅有轻度全身炎症
反应，可能为局部炎症或局部感染；当 ＰＣＴ 浓度在
０畅５ ～２畅０ μｇ／Ｌ时，提示中度全身炎症反应，可能存
在感染，也可能为严重创伤、大型手术、心源性休克
等所致［１８］ 。 文献报道 ＰＣＴ水平轻度增高，在 ０畅１ ～
０畅５ μｇ／Ｌ时提示局部细菌感染，如下呼吸道细菌感
染，需要使用抗菌药物治疗［２２］ 。 儿童肺炎中，细菌
性肺炎时 ＰＣＴ多＞０畅５ μｇ／Ｌ，以 ＰＣＴ ２ μｇ／Ｌ作为判
定折点时，敏感度为 １００％，特异度为 ９８％［１５］ 。 在
一项纳入 ２１ 个研究共 ６ ００７ 例肺炎患者的荟萃分
析结果显示时，ＰＣＴ增高的危重患者可能预后不良，
若以 ＰＣＴ ０畅５ μｇ／Ｌ作为预后判定折点时，总体特异
度为 ０畅７７，但其敏感度较低，约 ０畅４６ （９５％CI 为
０畅３３ ～０畅５９）［２３］ 。 ＰＣＴ 在其他局部感染，如皮肤软
组织感染中增高往往不明显，但对住院的糖尿病足
患者的诊断有一定的意义［２４］ 。
对判定脓毒症预后及决定抗感染疗程的意义：

动态监测 ＰＣＴ有助于判断脓毒症患者的预后，经过
有效的抗感染治疗，脓毒症患者 ２４ ｈ后循环中 ＰＣＴ
水平可降低 ５０％。 ＰＣＴ 降低的程度和存活率升高
正相关，ＰＣＴ水平持续增高或居高不下者提示预后
不良。 据统计分析，脓毒症患者 ＰＣＴ 在 ７２ ｈ 内下
降＞８０％，其病死率的阴性预测值约为 ９０％，经治
疗后 ＰＣＴ仍继续增高或不下降时，对病死率的阳性
预测值可达 ５０％［２５］ 。 但也有研究结果表明，ＰＣＴ可
能不适用判断围手术期腹腔感染脓毒性休克患者的

预后，Ｊｕｎｇ等［２６］通过连续监测 ＰＣＴ 的变化后发现，
ＰＣＴ持续＞０畅５ μｇ／Ｌ的患者中仍有 ５０％治疗成功；
而 ＰＣＴ下降 ８０％的患者中，却有 ４０％的患者治疗
失败。
除细菌感染的诊断和预后判断外，ＰＣＴ 也可用

来指导抗生素的使用。 三项随机对照研究结果表
明：治疗社区获得性下呼吸道感染，当 ＰＣＴ水平低于
０畅１ μｇ／Ｌ时不使用抗生素； ＰＣＴ水平＞０畅２５ μｇ／Ｌ推
荐开始使用抗生素作为指导标准，与对照组相比，
ＰＣＴ指导组下呼吸道感染患者的抗生素使用显著减
少，并可减少抗生素带来的不良反应［２７-２９］ 。 随后的
系统评价结果也表明，应用 ＰＣＴ 来指导急性呼吸道
感染患者的抗菌药物使用，减少了抗生素的暴露时
间（中位值从 ８ ｄ降至４ ｄ），且未增加病死率及治疗
失败率［３０］ 。 最近的研究结果提示，ＰＣＴ指导 ＩＣＵ 患
者的抗生素停用不仅能减少治疗时间和用药量，并
且 ２８ ｄ的病死率较对照组降低了 ５％（２０％，２５％，
P＝０畅０１２ ２），１年的病死率降低了 ７％（３６％，４３％，

P＝０畅０１８ ８）［３１］ 。 ２０１６年由美国胸科学会和美国感
染病学会共同颁布的“医院获得性肺炎治疗指南”
中建议，在治疗医院获得性肺炎或呼吸机相关性肺
炎时，推荐仅依靠临床标准来决定是否使用抗生素；
但推荐通过临床标准联合 ＰＣＴ 测定来指导抗生素
的停用［３２］ 。
其他：ＰＣＴ对鉴别发热患者的病因及病原学有

一定的临床意义。 细菌感染时内毒素或 ＩＬ （如
ＩＬ-１β）等增高可引起 ＰＣＴ 的增高［３３］ 。 在病毒感染
时，机体干扰素-γ增高，会降低 ＩＬ-１β对 ＰＣＴ 的上
调作用，故可用 ＰＣＴ 值来粗略区分病毒和细菌感
染。 对真菌感染，一项荟萃分析结果显示，危重侵袭
性真菌感染时 ＰＣＴ可以轻中度增高，一般在 １ μｇ／Ｌ
左右［３４］ ，但纳入这项荟萃分析的研究病例数较少。
也有研究提到不同病原体所致脓毒症中，革兰阴性
杆菌感染时 ＰＣＴ 增高比革兰阳性菌感染时更显
著［３５］ 。 在自身免疫性疾病时（如炎症性肠病、颞动
脉炎、结节性动脉炎、Ｓｔｉｌｌ 病、系统性红斑狼疮及痛
风等），虽然多种细胞因子的表达增多，但 ＰＣＴ 一般
不会增高［３６-３７］ 。 但韦格纳肉芽肿的患者，没有合并
感染时 ＰＣＴ也可增高至 １ μｇ／Ｌ，类风湿关节炎患者
ＰＣＴ也有轻度增高。 在鉴别自身免疫性疾病是否合
并感染时，ＰＣＴ 比 ＣＲＰ 更有意义，ＰＣＴ 的敏感度和
特异度均为 ７５％，而 ＣＲＰ的敏感度为 ９５％，特异度
只有 ８％［３８］ 。 在系统性红斑狼疮患者治疗过程中
再次出现发热，ＰＣＴ可作为一个非常好的标志物，用
来鉴别是狼疮活动还是继发细菌感染，当 ＰＣＴ≥
０畅５ μｇ／Ｌ时强烈提示合并细菌感染，但 ＰＣＴ未增高
并不能完全排除感染［３９］ 。
临床常见可引起 ＰＣＴ 增高的非感染性疾病有

胰腺炎、缺血性肠病、肺水肿、严重创伤、手术、热休
克及甲状腺髓样癌等。 终末期肾病患者 ＰＣＴ 增高，
可能与生物标志物的清除下降有关。

ＰＣＴ是目前临床常用且参考意义较大的重要细
菌感染生物标志物，但仅用 ＰＣＴ 来鉴别感染与否并
不可靠。 目前主要用于全身重症细菌感染的诊断，
也可根据其动态变化判断感染的严重程度、治疗效
果、评估预后并指导抗菌药物治疗的启动及停用。
ＰＣＴ在局灶性感染中往往正常或仅有轻度增高，因
此不能作为细菌感染的唯一判断标准。 但 ＰＣＴ 在
一些非细菌感染引起的发热中往往不会增高，因此
可以作为发热的病原学及病因学判断的辅助指标。
与其他标志物同样，在应用中也要注意结合患者临
床表现及联合其他生物标志物一起进行动态评价。
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２畅ＩＬ-６： ＩＬ-６是固有免疫系统对损伤和感染最
初反应所表达的重要细胞因子，可促进肝脏产生急
性阶段反应物如 ＣＲＰ，同时也可刺激和改变骨髓细
胞，产生更多的多形核白细胞。 在炎症反应中，ＩＬ-６
的升高早于其他细胞因子，也早于 ＣＲＰ 和 ＰＣＴ，而
且持续时间长，因此可用来辅助急性感染的早期诊
断。 细菌感染后 ＩＬ-６水平迅速升高，可在 ２ ｈ 达高
峰，其升高水平与感染的严重程度相一致，但 ＩＬ-６
用来鉴别感染与非感染的特异性不如 ＰＣＴ和 ＣＲＰ。
某些非感染状态下也可以出现 ＩＬ-６升高，如手术、创
伤、无菌性急性胰腺炎及自身免疫性疾病等。 ＩＬ-６也
可用来评价感染严重程度和判断预后，当 ＩＬ-６ ＞
１ ０００ μｇ／Ｌ时提示预后不良［４０］ 。 动态观察 ＩＬ-６ 水
平也有助于了解感染性疾病的进展和对治疗的反

应，但其确切的临床应用价值还有待更多的研究结
果支持。

ＩＬ-６的检测方法主要有生物学检测方法和免疫
学检测方法。 前者因操作复杂、周期长且需细胞培
养等，目前已较少用。 后者是临床常用的检测方法，
已有商品化试剂盒供应，如 ＩＬ-６ 电化学发光免疫分
析试剂盒等。 由于内毒素和一些细胞因子可能诱导
ＩＬ-６ 产生，标本最好采集在无内毒素的试管内，迅速
分离血清、冷藏。 健康人血清中 ＩＬ-６ 含量极低，各
地报道的正常参考值因所采用的方法和实验条件不

同而差异较大，因此各实验室自己正常参考值的确
定十分重要。 ＩＬ-６检测的相对优势在于急性感染的
早期发现。

３畅肺炎链球菌尿抗原：肺炎链球菌是 ＣＡＰ的最
重要致病细菌，属难培养的“苛养菌”之一。 传统的
细菌培养方法阳性率低、周期长，再加上使用抗生素
后阳性率更低等因素限制了其诊断价值。 用体外快
速免疫层析检测方法测定患者尿液肺炎链球菌抗

原，可作为肺炎链球菌肺炎的辅助诊断［４１］ 。
尿抗原检测法操作简单、快速，且特异性较高，

不受初始抗菌药物使用的影响。 早期研究报道其敏
感度为 ５０％ ～８０％，特异度 ＞９０％［４２-４４］ ，当整合了
１３种血清型肺炎链球菌的特异多糖抗原后，其检测
的敏感度可达 ９７％，特异度接近 １００％［４５］ 。 Ｍｏｎｎｏ
等［４６］对 １ ４１４例 ＣＡＰ患者的回顾性研究结果显示，
该方法敏感度显著高于痰培养和血培养；李洁等［４７］

的研究也得到类似结论。 此外，当肺炎患者合并其
他器官肺炎链球菌感染时，也可针对相应感染部位
的体液，如胸腔积液、脑脊液等进行抗原检测，以提
高检出率［４１］ 。 该方法的缺陷是感染肺炎链球菌后

该抗原持续存在，３个月后浓缩尿检测仍为阳性，最
长可维持 １年以上［４８］ ，既往发生过肺炎链球菌感染
者可能出现假阳性，因此不适用于复发病例的检测，
也较难区分现症与既往感染。

４畅嗜肺军团菌尿抗原：军团菌属种类繁多，目
前已确认的有 ５２种，７０多个血清型，常见的有嗜肺
军团菌（Ｌｅｇｉｏｎｅｌｌｌｉ ｐｎｅｕｍｏｐｈｉｌａ，ＬＰ）、米克戴德军团
菌、杜莫夫军团菌、佐丹军团菌、博兹曼军团菌及长
滩军团菌等，其中与人类疾病关系最为密切的是
ＬＰ，目前已发现有 １６ 个血清型，我国军团菌肺炎以
ＬＰ１和 ＬＰ６为主［４９］ 。 军团菌感染患者的尿液中可
排出一种具有热稳定性及抗胰蛋白酶活性的抗原，
其在尿液中的浓度是血清中的 ３０ ～１００倍。 尿抗原
可在发病 １ ｄ 内即被检测到，大约可在体内持续存
在至有效抗菌治疗的数日或数周后［５０］ 。 因此，可通
过测定尿抗原来实现军团菌感染的快速、早期诊断。
军团菌体外培养困难，阳性率极低，目前尿抗原

检测法是国外诊断军团菌肺炎的一线方法，２０１２ 年
的荷兰成人 ＣＡＰ 指南中甚至建议所有的重症 ＣＡＰ
患者，在入院后均应检测军团菌尿抗原［５１］ 。 该方法
准确性较好，其诊断 ＬＰ１ 型军团菌感染的敏感度为
８０％～９０％，特异度＞９９畅５％［５２］ 。 其敏感度还可能
与患者感染类型有关，如旅游相关性、社区获得性及
医院获得性军团菌感染患者的检测敏感度分别为

９４％、７６％～８７％和 ４４％～４６％［５３］ 。 军团菌尿抗原
阳性与否也可能与疾病严重程度相关，轻症患者尿
抗原敏感度为 ４０％～５３％，而重症患者的敏感度可
达８８％～１００％［５４］ 。 用浓缩的尿标本可提高检测的
敏感度［５５］ 。
尿抗原检测法的缺点在于目前仅限于诊断 ＬＰ１

型军团菌，有文献报道在用来检测其他菌种及血清
型时其敏感度可下降至 ２９％～３１％［５６］ ，可能会导致
漏诊。 此外，部分患者抗原转阴时间过长，不能确定
是新近感染还是既往感染。
三、可能有临床应用价值的细菌感染生物标

志物

近年来，国内外关于一些新的特异性标志物对
细菌感染或脓毒症早期诊断价值的研究日益增多，
如可溶性髓系细胞表达触发受体-１（ＴＲＥＭ-１）、肾上
腺髓质素（ＡＤＭ）、可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物
受体（ｓｕＰＡＲ）、ｓＣＤ１４ 亚型（Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ）和脂多糖结
合蛋白（ＬＢＰ）等被认为是较有价值的脓毒症早期诊
断和预后判断的标志物，将来有可能应用到临床。

１畅ＴＲＥＭ-１：ＴＲＥＭ-１ 是与感染相关的免疫球蛋
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白超家族受体成员之一，ｓＴＲＥＭ-１是其可溶性形式。
ｓＴＲＥＭ-１在急性炎症反应时在中性粒细胞及单核／
巨噬细胞表面表达，释放于血液或体液，出现早，半
衰期较短［５７］ 。 其增高可见于细菌性脑膜炎、细菌性
胸腔积液、慢阻肺合并感染和脓毒血症等患者；而在
非感染性炎症疾病中很少或者不表达，提示其可作
为诊断细菌感染的较特异的指标［５８］ 。

Ｇｉｂｏｔ等［５９］发现，通过测定支气管肺泡灌洗液
（ＢＡＬＦ）中 ｓＴＥＲＭ-１水平鉴别诊断细菌或真菌性肺
炎的敏感度达 ９８％，特异度为 ９０％，是最强的独立
预测因子之一；另一项研究结果表明，血浆中
ｓＴＲＥＭ-１诊断 ＩＣＵ患者细菌感染的敏感度达 ９６％，
特异度为 ８９％，阳性似然比为 ８畅６（９５％CI为 ３畅８ ～
２１畅５），阴性似然比为 ０畅２１ （ ９５％ CI 为 ０畅０１ ～
０畅２０）［６０］ 。 Ｊｉｙｏｎｇ等［６１］对 １９６６—２００８ 年中 ７３ 项研
究的荟萃分析结果表明，ｓＴＲＥＭ-１ 诊断细菌感染总
体的敏感度为 ８２％，特异度为 ８６％，阳性似然比为
５畅６６（９５％CI 为 ３畅４１ ～９畅３８），阴性似然比为 ０畅２１
（９５％ CI 为 ０畅１２ ～０畅４０），诊断优势比达 ２６畅３５
（９５％CI为 １０畅３２ ～６７畅２８）。 但 ｓＴＲＥＭ-１ 对细菌性
泌尿系统感染诊断的敏感度仅为 １８％，可能在于尿
液形成过程中被稀释并清除导致浓度减低，因此不
适于泌尿系统感染的筛查性诊断。 此外，感染患者
ｓＴＲＥＭ-１ 升高与疾病严重程度和预后相关，
Ｄｉｍｏｐｏｕｌｏｕ等［６２］发现感染性休克患者血清 ｓＴＲＥＭ-１
水平显著高于无休克的脓毒症患者（P ＝０畅００２），若
以＞７５０ ｎｇ／Ｌ作为临界浓度，感染性休克的风险比
值比达 ４畅５３。 最近的荟萃分析结果提示，感染患者
中 ｓＴＲＥＭ-１ 水平升高者的病死率是未增高者的
２畅５４ 倍［６３］ 。 另有研究结果显示，ｓＴＲＥＭ-１ 在脓胸、
肺炎性胸腔积液患者胸腔积液中的表达水平显著高

于结核性胸腔积液、恶性胸腔积液及漏出性胸腔
积液［６４］ 。
虽然许多研究结果证实 ｓＴＲＥＭ-１ 与感染特异

相关，但也有研究认为它作为感染严重程度的特异
性标志物仍存在争议。 Ｂｏｐｐ 等［６５］认为在感染早期

阶段的脓毒症、严重脓毒症及感染性休克三组患者
中，血浆 ｓＴＲＥＭ-１ 水平差异并无统计学意义，且在
生存组与死亡组之间亦无差异。 Ｐｈｕａ 等［６６］也报道

ｓＴＲＥＭ-１对诊断脓毒性休克无帮助。 Ａｎａｎｄ 等［６７］

发现 ＢＡＬＦ中 ｓＴＲＥＭ-ｌ升高对诊断呼吸机相关肺炎
（ＶＡＰ）价值不大。 近年来又有研究结果显示，在非
感染性炎症如急性胰腺炎、慢阻肺、心脏骤停心肺复
苏术后、心脏及腹部的外科手术、早期烧伤、类风湿

性关节炎及炎症性肠病等患者中 ｓＴＲＥＭ-１ 水平也
会增高［６８］ 。
总之，ｓＴＲＥＭ-１在感染的诊断、预后判断及治疗

指导方面可能具有潜在的重要价值，但仍待更进一
步的研究来验证。

２畅肾上腺髓质素前体（ｐｒｏ-ＡＤＭ）：肾上腺髓质
素（ＡＤＭ）是一种新的舒血管活性多肽，主要来源于
血管内皮细胞和平滑肌细胞，具有抗感染和炎症调
节的作用。 但 ＡＤＭ 本身生成后迅速从循环中清
除，因此检测困难。 ＡＤＭ 起源于一个较大的前体
肽，该前体肽经剪切后形成多个具有不同生物活性
的片段，称为 ＡＤＭ前体中段（ｐｒｏ-ＡＤＭ），其在血液
循环中较 ＡＤＭ稳定，可直接反映迅速减弱的 ＡＤＭ
活性肽水平。

Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ 等［６９］报道 ｐｒｏ-ＡＤＭ可作为脓毒症
的预测标志物，危重患者从无感染发展到脓毒症、严
重脓毒症和脓毒性休克，体内 ｐｒｏ-ＡＭＤ 会逐渐升
高；以 ３畅９ μｇ／Ｌ作为临界值，其诊断脓毒症的敏感
度为 ８３畅３％，特异度为 ８７畅８％，诊断准确性优于
ＣＲＰ和 ＰＣＴ。 最近一项关于恶性血液病发热患者的
研究报道，与 ＰＣＴ 相比，ｐｒｏ-ＡＤＭ 在局部细菌感染
患者中也明显增高，通过测定 ｐｒｏ-ＡＤＭ水平可预测
局部细菌感染和区分全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）
中的脓毒症患者［７０］ 。 此外，ｐｒｏ-ＡＤＭ也可作为重症
感染患者风险评估和预后的有效标志物之一，脓毒
症死亡组患者的 ｐｒｏ-ＡＤＭ水平显著高于生存组，其
用来预测脓毒症不良预后的受试者工作曲线（ＲＯＣ
曲线）下面积为 ０畅８１，与急性生理与慢性健康评分
（ ａｃｕｔｅ ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｈｅａｌｔｈ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ，
ＡＰＡＣＨ）Ⅱ和简化急性生理学评分（ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄ ａｃｕｔｅ
ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ ｓｃｏｒｅ，ＳＡＰＳ）Ⅱ结果类似［６９］ 。 Ｂｅｌｌｏ 等［７１］

发现，ＣＡＰ 患者体内 ｐｒｏ-ＡＤＭ 水平与 ＰＳＩ 评分和
ＣＵＲＢ-６５评分呈正相关，是预测 ＣＡＰ患者预后的有
效指标。

３畅ｓｕＰＡＲ：ｓｕＰＡＲ 是尿激酶型纤溶酶原激活物
受体（ｕＰＡＲ）的可溶形式。 生理条件下，ｕＰＡＲ主要
在中性粒细胞、单核细胞、巨噬细胞及平滑肌细胞等
中表达，在细胞活化、迁移、黏附及渗出中起重要作
用［７２］ 。 当炎症刺激时，ｓｕＰＡＲ可从细胞表面裂解释
放到体液中，血浆、尿液、脑脊液、ＢＡＬＦ、腹水及胸腔
积液中均可检测到。 近年来大量的研究结果显示，
ｓｕＰＡＲ作为一种新型标志物，其水平高低与多种疾
病的病理过程及预后评估密切相关，如某些肿瘤、感
染性疾病、亚临床器官损害及某些慢性疾病等［７３］ 。
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目前已有多项研究结果提示，ｓｕＰＡＲ 作为一种
新型的炎症标志物，对脓毒症的早期诊断、预后评
估、严重程度分级以及指导治疗等方面具有一定的
价值。 Ｋｏｃｈ 等［７４］发现，脓毒症患者血清 ｓｕＰＡＲ 水
平显著高于非脓毒症患者，但血清 ｓｕＰＡＲ 诊断脓毒
症的 ＲＯＣ曲线下面积为 ０畅６２，低于 ＰＣＴ 的 ０畅８６ 和
ＣＲＰ的 ０畅７８，提示 ｓｕＰＡＲ在脓毒症中的诊断价值并
不优于 ＰＣＴ 和 ＣＲＰ。 Ｓａｖｖａ 等［７５］在研究 ＶＡＰ 合并
脓毒症患者时发现，病情严重程度与血浆中 ｓｕＰＡＲ
浓度呈正相关，当 ｓｕＰＡＲ 的截断值为 １０畅５ μｇ／Ｌ
时，区分脓毒症严重程度的特异度和阳性预测值分
别为 ８０畅０％ 和 ７７畅６％， 高于 ＰＣＴ （ ７２畅１％） 和
ＡＰＡＣＨＥⅡ评分（７３畅３％）；区分不同严重程度脓毒
症时 ｓｕＰＡＲ的 ＲＯＣ曲线下面积为 ０畅７５８，同样高于
ＰＣＴ的 ０畅６５２，表明作为评估脓毒症严重程度的指
标有一定优越性。 在预测脓毒症患者预后时，血浆
中 ｓｕＰＡＲ浓度越高，脓毒症患者出现不良预后的风
险越大。 Ｈｕｔｔｕｎｅｎ 等［７６］发现，当 ｓｕＰＡＲ的截断值为
１１ μｇ／Ｌ时，其预测脓毒症患者不良预后的准确性
较高，ＲＯＣ曲线下面积为 ０畅８４，近似、甚至优于序贯
器官衰竭 估计 评分 （ Ｓｅｑｕｅｎｔｉａｌ Ｏｒｇａｎ Ｆａｉｌｕｒｅ
Ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＳＯＦＡ）。 Ｂａｃｋｅｓ 等［７７］对 ｓｕＰＡＲ 在全身
感染或炎症患者中的应用价值进行系统评价后发

现，ｓｕＰＡＲ 水平对于危重脓毒症、ＳＩＲＳ 以及菌血症
患者的诊断价值并不高，但其预测病情严重程度、器
官功能障碍及病死率等的价值确实优于传统生物标

志物（包括 ＣＲＰ及ＰＣＴ等）。
总之，ｓｕＰＡＲ作为单一生物标志物，在感染性疾

病的诊断，尤其是脓毒症诊断中的价值并不优于其他
传统的指标，但其对疾病预后的预测价值是明确
的［７８］ 。 随着越来越多相关研究的深入开展，ｓｕＰＡＲ
作为一个可以用来辅助诊断，特别是预测脓毒症患者
预后的新型标志物，可能拥有广阔的临床应用价值。

４畅ｓＣＤ１４ 亚型：ＣＤ１４ 是脂多糖-脂多糖结合蛋
白复合体的受体，可将内毒素信号下传，逐渐激活下
游一系列酪氨酸蛋白激酶和丝裂原活化蛋白激酶，
最后诱导多种细胞因子，如 ＴＮＦ-α、γ-干扰素、
ＩＬ-１β、ＩＬ-８ 和 ＩＬ-６ 等的释放［７９-８０］ 。 ＣＤ１４ 分为膜结
合性（ｍＣＤ１４）和可溶性（ｓＣＤ１４）两种形式，前者主
要表达在单核和巨噬细胞表面，对脂多糖有高亲和
力；后者分布于血浆中，由 ｍＣＤ１４ 脱落或细胞分泌
产生，最近因发现 ｓＣＤ１４ 亚型与脓毒症相关，故命
名为 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ。
研究结果表明，感染患者血中 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 的浓度

显著高于非感染患者，重度脓毒症患者显著高于普
通脓毒症患者［８１-８２］ 。 最近的荟萃分析结果表明，
Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 诊断脓毒症的总体敏感度为 ８６％，特异度
为 ７８％，显著高于 ＰＣＴ、ＣＲＰ 和 ＩＬ-６ 等临床常用的
脓毒症标志物［８３］ 。 ＰＣＴ 一般在感染后 ４ ｈ 开始升
高，峰值多出现在 １ ｄ后，Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 在脓毒症时升高
可能更早、速度更快［８４］ 。 动物脓毒症模型结果提
示，感染 ２ ｈ 后 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 开始升高，３ ｈ达峰值，４ ～
８ ｈ下降，提示其在脓毒症早期快速诊断方面有一
定的优势［８５］ 。

Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 不仅在脓毒症早期诊断方面有潜在应
用价值，还可用来评估脓毒症的严重程度以及预后。
Ｃａｉｒｏｎｉ等［８６］发现在严重脓毒症及脓毒症休克患者

中，死亡组入院第 １ 天 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 水平显著高于生存
组，并且 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 水平和 ＳＯＦＡ 评分及血流动力学
稳定性均有相关性，其对预后的评估价值高于 ＰＣＴ。
另一项研究也得出相似的结论，其评估发病 ３０ ｄ内
患者死亡风险的价值显著优于 ＩＬ-６、ＣＲＰ和 ＰＣＴ，并
且与 ＡＰＡＣＨＥⅡ和 ＳＯＦＡ评分有显著相关［８７］ 。
因此，Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 作为一种新的脓毒症生物学标

志物，在脓毒症的早期诊断和预后判断中有较高的
临床应用前景。 目前，已有相关厂家研制出了专门
用于定量检测全血或血浆中 Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 浓度的测定
仪，采用了化学发光酶联免疫的检测方法，测定时间
只需 ２１ ｍｉｎ，准确性和 ＥＬＩＳＡ法相当［８８］ 。

５畅ＬＢＰ：ＬＢＰ 是一种存在于人和动物血清中的
糖蛋白，可与细菌脂多糖的类脂 Ａ 成分结合，催化
脂多糖结合 ＣＤ１４，刺激单核细胞、内皮细胞等释放
ＩＬ-１、ＩＬ-６ 及肿瘤坏死因子等炎性介质，导致炎症反
应失控及免疫防御功能下降，引起 ＳＩＲＳ、脓毒性休
克甚至多器官功能障碍综合征［８９］ 。 ＬＢＰ 在健康人
血中水平较低，当有微生物感染及炎症发生时，血清
ＬＢＰ浓度会迅速升高［９０］ 。
国内对 ８０例 ＩＣＵ患者的前瞻性研究发现，ＬＢＰ

在脓毒症的诊断和预测方面具有一定价值。 当 ＬＢＰ
血清浓度高于 ２６畅８ ｍｇ／Ｌ时诊断脓毒症的敏感度和
特异度分别为９７畅１％和９５畅９％；当 ＬＢＰ血清浓度高
于 ５４畅２ ｍｇ／Ｌ时，预测脓毒症预后的敏感度和特异
度分别为 ８５畅２％和 ８０畅０％［９１］ 。 但另外一项纳入
４１例 ＩＣＵ患者的研究结果表明，尽管重症脓毒症患
者发病后各时间点 ＬＢＰ 血清水平较正常对照组均
显著升高，但死亡组患者各时间点血清 ＬＢＰ 水平与
存活组比较差异不显著，提示 ＬＢＰ 仅反映机体急性
炎症反应，而不能作为判断预后的有效指标［９２］ 。 最
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近对 ８项研究共 １ ６８４ 例患者的系统评价结果显
示，ＬＢＰ 水平对脓毒症的诊断敏感度仅为 ０畅６４
（９５％CI 为 ０畅５６ ～０畅７２），特异度为 ０畅６３（９５％CI
为 ０畅５３ ～０畅７３），提示 ＬＢＰ 诊断脓毒症的价值并不
理想，但因其纳入的研究采用了不同的诊断标准，研
究间异质性较大［９３］ 。 目前关于 ＬＢＰ 在脓毒症诊断
和预后预测方面的意义各研究报道结果不一，尚需
进一步研究明确其价值。
上述各种生物标志物鉴别感染与非感染的应用

价值见表 ２，在脓毒症等疾病中的应用价值见表 ３。
如表所示并没有任何一个新的单一的指标具备很高

的特异度和敏感度，尚需与白细胞总数及分类、ＣＲＰ
和 ＰＣＴ等相结合。 多个指标的联合检测，可提高对
感染性疾病的早期诊断率和预后判断价值。 如法国
Ｒｏｂｒｉｑｕｅｔ 等［９８］发现 ＣＲＰ和 ＰＣＴ与患者体温结合提
高了 ＩＣＵ感染的诊断率。 Ｇｉｂｏｔ等［９９］将 ＣＤ６４、ＰＣＴ、
ｓＴＲＥＭ-１联合起来建立脓毒症诊断评分，提高了对
脓毒症的诊断效率。

表 2　不同生物标志物用于区分感染和非感染的
诊断价值［９４-９６］

生物标志物 研究种类 敏感度
（％）

特异度
（％）

ＣＲＰ 荟萃分析（１ ３８６ 例） ７５ 枛６７ 0
ＰＣＴ 荟萃分析（３ ２４４ 例） ７７ 枛７９ 0
ＩＬ-６ L队列研究（３２７ 例） ８２ 枛７５ 0
ｓＴＲＥＭ-１ 趑荟萃分析（１ ７９５ 例） ７９ 枛８０ 0
ＬＢＰ 队列研究（３２７ 例） ５７ 枛８５ 0
ｓｕＰＡＲ 荟萃分析（１ ２３７ 例） ７３ 枛７９ 0
Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 病例对照研究（８５９ 例） ７１ 枛８６

　　注： ＣＲＰ： Ｃ-反应蛋白； ＰＣＴ：降钙素原； ＩＬ-６：白细胞介素 ６；

ｓＴＲＥＭ-１：可溶性髓系细胞表达触发受体-１；ＬＢＰ：脂多糖结合蛋白；

ｓｕＰＡＲ：可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体

表 3　不同生物标志物在脓毒症等感染中的
应用价值［９７］

生物标志物 诊断价值 预后价值 疾病

ＣＲＰ 有 无 脓毒症

ＰＣＴ 有 有 脓毒症，肺炎
ｓＴＲＥＭ-１ 趑有 有 脓毒症，肺炎，脑膜炎
ｐｒｏ-ＡＤＭ 有 有 肺炎

ｓｕＰＡＲ 低 有 脓毒症，结核
Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ 有 有 ＳＩＲＳ，脓毒症

　　注：ＣＲＰ：Ｃ-反应蛋白；ＰＣＴ：降钙素原；ｓＴＲＥＭ-１：可溶性髓系细

胞表达触发受体-１；ｐｒｏ-ＡＤＭ：肾上腺髓质素前体；ｓｕＰＡＲ：可溶性尿
激酶型纤溶酶原激活物受体

　　四、真菌感染相关生物标志物
１畅（１，３）-β-Ｄ-葡聚糖（ＢＧ）：ＢＧ 检测也称为

Ｇ试验。葡聚糖广泛存在于真菌细胞壁中，占其干燥
重量的 ８０％～９０％，其中 ＢＧ占真菌壁成分的 ５０％
以上，是真菌细胞壁上的特有成分。 其存在形式是
以（１，３）-β-糖苷键连接的葡萄糖残基骨架作为主
链，分支状 １-６-β-Ｄ 葡萄糖残基作为侧链。 当真菌
进入人体血液或深部组织后，经吞噬细胞的吞噬、消
化，ＢＧ可从胞壁中释放出来，从而使其在血液及其
他体液中的含量增高。 而在浅部真菌感染中，ＢＧ往
往未被充分释放，故其在体液中的含量不高。 此外，
接合菌（毛霉、根霉等）细胞壁不产生 ＢＧ；隐球菌细
胞壁外有荚膜包裹，不易检测到细胞壁上的抗原，即
使在一定条件下荚膜自身可释放出微量的 ＢＧ 到血
清中，但仍小于阳性判断标准［１００］ 。

Ｇ试验是早期诊断侵袭性真菌感染（ ＩＦＩ）有效
的无创检测手段之一，研究结果显示，在发现临床表
现及微生物学证据前，血清中 ＢＧ 水平已经高于正
常值。 如粒细胞缺乏患者中，ＢＧ ＞６０ ｎｇ／Ｌ 的时间
比临床诊断与最后确诊 ＩＦＩ平均提前 １０ ｄ左右［１０１］ 。
ＢＧ 水平高低也可提示疾病的发展和预后， Ｐａｚｏｓ
等［１０２］发现，随着有效抗真菌药物的应用，可很快出
现 ＢＧ水平下降及转阴，而药物治疗无效的人群 ＢＧ
值无明显改变。 虽然连续监测 ＢＧ水平对于 ＩＦＩ 的
治疗效果及预后评估均有意义，但尚不能单凭 ＢＧ
值降至正常作为停止抗真菌治疗的标准。
目前市场上有多种 Ｇ试验方法，不同方法使用

的阳性界值标准也不同，如日本 Ｓｅｉｋａｇａｋｕ Ｋｏｇｙｏ 公
司 Ｆｕｎｇｉｔｅｃ-Ｇｇｌｕｃａｎ 试剂的阳性界值定为 ２０ ｎｇ／Ｌ，
而美国 ＣａｐｅＣｏｄｅ 协会 Ｆｕｎｇｉｔｅｌｌ 方法的阳性界值常
为 ６０ ｎｇ／Ｌ。 Ｋａｒａｇｅｏｒｇｏｐｏｕｌｏｓ 等［１０３］的一项荟萃分

析结果显示，Ｇ 试验在确诊和拟诊 ＩＦＩ 的敏感度为
７６畅８％，特异度为 ８５畅３％，在确诊患者中的诊断敏
感度为 ７９畅１％，特异度为 ８７畅７％。 Ｐｏｓｔｅｒａｒｏ 等［１０４］

发现，对于念珠菌脓毒症患者，Ｇ试验的阳性预测值
为 ７２畅７％，阴性预测值为 ９８畅７％。 Ｒａｃｉｌ 等［１０５］发现

在诊断阈值为 ６０ ｎｇ／Ｌ 时， Ｇ 试验的敏感度为
８８畅９％，但特异度只有 １９畅７７％，阳性预测值为
１０畅３９％，阴性预测值为 ９４畅４４％。

综上所述，在诊断 ＩＦＩ时，Ｇ 试验具有较高的敏
感度，阴性结果可较好排除肺部真菌感染，但部分研
究的阳性预测值较低，这可能与导致假阳性的各种
因素有关，如输注白蛋白或球蛋白、血液透析、输注
抗肿瘤的多糖类药物、使用磺胺类药物、外科手术后
及标本接触纱布等［１０６］ 。

２畅半乳甘露聚糖（ＧＭ）试验：ＧＭ 检测也称为
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ＧＭ试验。 ＧＭ是广泛存在于曲霉和青霉细胞壁中
的一类多糖，其基本化学结构是以β-（１，４）-苷链连
接成的 Ｄ-吡喃甘露糖为主链，以α-（１，６）-苷链连接
成的 Ｄ-吡喃半乳糖为支链，其半乳糖残基具有抗
原性。
侵袭性曲霉感染的确诊要求组织或细胞病理见

到真菌及其引起感染的证据，或无菌部位培养曲霉
生长，但组织标本不易得到，培养也需要较长时间。
２００３ 年美国食品与药品监督管理局已经通过认证，
把应用酶联免疫吸附方法检测血清 ＧＭ 试验作为造
血干细胞移植（ＨＳＣＴ） 患者和白血病患者深部曲霉
感染的辅助诊断方法。 研究结果表明，对于深部曲
霉感染的患者，血清 ＧＭ试验增高可比影像学诊断
提前 ７ ｄ左右出现［１０７］ 。 在重症感染患者，动态监测
ＧＭ试验水平，可有助于判断真菌播散程度、治疗反
应和预后［１０８］ ，Ｍａｅｒｔｅｎｓ 等［１０９］和 Ｂｏｕｔｂｏｕｌ 等［１１０］发

现，粒细胞缺乏和造血干细胞移植后的侵袭性曲霉
病患者，治疗效果较好者血清 ＧＭ 试验结果稳定或
下降， 而病情加重或治疗失败者则明显升高。

ＧＭ检测方法有酶联免疫吸附试验（ＥＬＩＳＡ）、放
射免疫分析（ＲＩＡ）和乳胶凝集试验（ＬＡＴ）等，最低
检测限度要求达到 ５ ～１０ ｎｇ／Ｌ。 目前国内外血清
ＧＭ试验阳性阈值仍难统一，美国食品药品监督管
理局建议判断标准为 ０畅５ μｇ／Ｌ，欧洲普遍使用的判
断标准为 ０畅７ ～１畅０ μｇ／Ｌ，国内也多以 ０畅５ μｇ／Ｌ作
为标准。 较早的一项荟萃分析结果表明，界值为
１畅０ μｇ／Ｌ 时，确诊病例中 ＧＭ 试验的敏感度为
６８％，特异度为 ９０％；当界值降至 ０畅５ μｇ／Ｌ，敏感度
升高至 ８２％，特异度降至 ７７％［１１１］ 。 最近国内对
４种不同的阳性界值（０畅５、０畅６、０畅８ 和 １畅０ μｇ／Ｌ）的
研究结果显示，采用 ０畅５ μｇ／Ｌ 为临界值时，敏感度
及特异度均较好，有助于早期诊断及治疗［１１２］ 。 检
测血液外其他体液如 ＢＡＬＦ、尿液及脑脊液中的 ＧＭ
试验，对辅助临床诊断也可起到重要作用。 研究结
果表明，当采用 ０畅５ μｇ／Ｌ为临界值时，ＢＡＬＦ的 ＧＭ
试验对诊断的敏感度为 ７０％ ～９４％，特异度为
８５％～９２％［１１３］ 。

研究结果证实，ＧＭ 检测对于恶性血液疾病及
骨髓造血干细胞移植患者的侵袭性曲霉感染的诊断

具有重要价值，但是否同样适用于非粒细胞缺乏患
者，尤其是对合并肺部基础疾病患者早期诊断的价
值仍有较大争议［１１４］ 。 几项针对非粒细胞缺乏患者
侵袭性肺曲霉病的诊断研究结果表明，当采用
０畅５ μｇ／Ｌ为临界值时，确诊病例中血清 ＧＭ 试验的

敏感度为 ４０畅７％ ～５７畅９％， 特异度为 ８４畅２ ～
８９畅４％［１１５-１１７］ ，这些患者血清 ＧＭ试验的敏感度要低
于恶性血液疾病及骨髓造血干细胞移植患者。
ＢＡＬＦ的 ＧＭ试验可能对非粒细胞缺乏患者肺侵袭
性曲霉感染有较大的诊断价值，若以 ０畅９５ μｇ／Ｌ 为
临界值，ＢＡＬＦ中 ＧＭ试验诊断非粒细胞缺乏患者侵
袭性肺曲霉病的敏感度为 ７３畅９％，特异度为
８８％［１１８］ 。 此外，如果将 ＰＣＲ 检测血曲霉 ＤＮＡ 或
Ｇ试验与 ＧＭ 试验结合起来，也可提高诊断的准
确性［１１９］ 。

ＧＭ试验可出现假阳性及假阴性现象。 假阳性
可见于静脉用哌拉西林-他唑巴坦，使用免疫球蛋
白、血液制品，高剂量肾上腺皮质激素，透析，化疗导
致严重黏膜炎的患者以及儿童和新生儿等。 假阴性
的产生与血中存在高滴度抗体、血液中真菌数量较
少和抗原释放水平低有关。 另外，预防性使用抗真
菌药物可降低 ＧＭ 试验值导致出现阴性结
果［１１９-１２０］ 。 为减少假阳性及假阴性结果，我国制定
的“肺真菌病诊断和治疗专家共识”中将连续 ２ 次
血清 ＧＭ 试验阳性作为曲霉感染的辅助诊断标
准［１０６］ 。 但许多患者常因早期经验性抗真菌治疗，
ＧＭ试验结果可能已出现降低，造成间隔较长的连
续血清 ＧＭ 试验监测的后一次试验结果为阴性。
ＧＭ试验阴性不能完全排除侵袭性曲霉病，单纯 ＧＭ
试验阳性也不是确诊的依据。

３畅隐球菌荚膜多糖抗原：隐球菌感染后在体内
可形成大量荚膜多糖并释放入血液和脑脊液，通过
检测血清和脑脊液等中的荚膜多糖抗原含量可早

期、快速诊断隐球菌感染。 目前使用的检测方法有
乳胶凝集法（ ｌａｔｅｘ ａｇｇｌｕｔｉｎａｔｉｏｎ，ＬＡ）、酶联免疫法
（ｅｎｚｙｍｅ ｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ，ＥＩＡ）和侧向层析法（ ｌａｔｅｒａｌ
ｆｌｏｗ ａｓｓａｙ，ＬＦＡ）等，其中以 ＬＦＡ法最快速，而临床实
践中 ＬＡ法最为常用［１２０］ 。

ＬＡ法是将抗隐球菌荚膜多糖抗体吸附于标准
大小的乳胶颗粒上，用于检测患者血清、脑脊液、
ＢＡＬＦ及尿液等标本中的隐球菌荚膜多糖抗原。 用
标本稀释液倍比稀释被检液体，取倍比稀释后的被
检液体样本与乳胶试剂混合。 结果判读：（１）无颗
粒，均匀的乳浊液；（ ＋）：细小颗粒，乳白色背景；
（ ＋＋）：小凝块，云雾状不均匀背景；（ ＋＋＋）：小及
大凝块，背景悬浮液；（ ＋＋＋＋）：大的絮状凝块，背
景清晰。 参照乳胶凝集法试剂盒要求，取≥（ ＋＋）
的结果为阳性结果，效价值为此时的稀释倍数。 质
量控制：阳性质量控制品效价≥（ ＋＋），阴性对照品
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效价＜（ ＋）。 目前市售试剂盒可以检测出最低为
１０ μｇ／Ｌ 的荚膜多糖抗原，文献报道该方法的敏感度
为９１畅１％～１００畅０％，特异度为 ９６％～１００％［１２１-１２５］ 。
血清或脑脊液荚膜多糖抗原滴度增高提示预后

不良，高滴度（ ＞１∶１ ０２４）与全身高隐球菌负荷和
隐球菌高定量计数有关，是患者在接受全身系统抗
真菌治疗期间预后不良的预测因素之一 ［１２６］ 。
Ｂａｄｄｌｅｙ 等［１２７］的研究结果提示，局限性肺隐球菌病
患者血清中较难检测到隐球菌抗原，如果血清中抗
原滴度上升则提示该患者有播散的可能。 在中枢神
经系统感染时，血清抗原滴度常大于脑脊液的滴
度［１２６］ 。 此外，通过动态监测荚膜多糖抗原滴度，结
合其他临床因素可作为制定治疗方案的参考。 有效
治疗后，一般抗原滴度会逐渐降低，抗原滴度持续升
高则提示感染未有效控制或产生耐药［１２８-１２９］ 。 但在
感染治愈后，许多患者乳胶凝集试验阳性仍可持续
相当长时间［１２８］ 。

ＬＡ法检测隐球菌荚膜多糖抗原存在着非特异
性干扰，类风湿关节炎、系统性红斑狼疮、结节病和
结核等患者血清中的类风湿因子、巨球蛋白会对乳
胶凝聚法产生影响，可导致假阳性结果，某些隐球菌
外菌种如丝孢酵母菌感染也可引起假阳性［１３０］ ；假
阴性结果主要由前带效应（系指虽有一定浓度的抗
原存在，但因抗体过剩使反应信号弱化，出现弱阳性
或阴性反应结果）引起，为避免前带效应的影响，除
多次送检外，还可对试剂中抗体进行一定稀释后再
检测。

ＥＩＡ法的敏感度和特异度与 ＬＡ 法类似，但其
结果不受类风湿因子等的干扰，可以实现自动化结
果分析；ＬＦＡ法运用了能和 ４ 种主要血清型隐球菌
抗原反应的单克隆抗体，其敏感度为 ９９畅５％，特异
度为 ９８％，且该方法在室温下很稳定，反应时间快，
１０ ｍｉｎ出结果，对实验室条件要求较低，也可作为床
旁初筛的方法［１３１］ 。
五、γ-干扰素释放试验（IGRAs）
ＩＧＲＡｓ是检测已受到结核分枝杆菌（ＭＴＢ）抗原

刺激致敏的 Ｔ 细胞，再次遭遇同类抗原后，释放
γ-干扰素的细胞数目或释放出 γ-干扰素水平的方
法。 与传统的 ＰＰＤ试验相比，该方法较少受到接种
卡介苗与非结核分枝杆菌（ＮＴＭ）的干扰，对辅助诊
断活动性结核病与 ＭＴＢ潜伏感染（ＬＴＢＩ）有一定参
考价值。 ＬＴＢＩ是指宿主感染 ＭＴＢ 后的一种特殊状
态，此时 ＭＴＢ在宿主体内处于滞留状态，有发展为
活动性结核病的风险，世界卫生组织建议一旦确诊

应适当采取对策［１３２］ 。
应用于 ＩＧＲＡｓ 的特异性抗原主要为早期分泌

抗原靶（ＥＳＡＴ-６）和培养滤液蛋白（ＣＦＰ１０）抗原，也
有的试剂中又增加了 ＴＢ７畅７ 抗原多肽，前两种抗原
主要存在于 ＭＴＢ 复合群中，而在卡介苗和大多数
ＮＴＭ中缺失，因此提高了 ＩＧＲＡｓ对 ＭＴＢ的特异度。
但值得注意的是 ＥＳＡＴ-６和 ＣＦＰ１０ 也可存在于少数
几种 ＮＴＭ中，比如堪萨斯分枝杆菌、海分枝杆菌、苏
尔加分枝杆菌和胃分枝杆菌等。 因此，ＩＧＲＡｓ 阳性
仍不能排除上述 ＮＴＭ感染或 ＬＴＢＩ的可能性。
目前较成熟应用在临床的 ＩＧＲＡｓ有两种，一种

是采用 ＥＬＩＳＡ，检测全血中致敏 Ｔ 细胞再次受到
ＭＴＢ特异性抗原刺激后释放γ-干扰素的水平，称为
全血检测或结核感染 Ｔ 细胞免疫检测（ＱＦＴ-ＧＩＴ）。
另一种是采用酶联免疫斑点技术（ＥＬＩＳＰＯＴ），测定
外周血单个核细胞中能释放 γ-干扰素的效应 Ｔ 细
胞数量，称为细胞检测或结核感染 Ｔ 细胞检测
（Ｔ-ＳＰＯＴ畅ＴＢ），目前在我国各地医院应用较为普遍
的是后一种检测方法。

ＱＦＴ-ＧＩＴ法分为阴性对照组（Ｎ）、阳性对照组
（Ｐ）和检测标本组（Ｔ），其结果判断方法为： Ｎ＜０畅５
ＩＵ时，（Ｔ-Ｎ）／（Ｐ-Ｎ）≥０畅６０ 时判为阳性，否则为阴
性；当 Ｎ≥０畅５ ＩＵ 时，（Ｔ-Ｎ）／（Ｐ-Ｎ）≥０畅８５ 时判为
阳性，否则为阴性。 Ｔ-ＳＰＯＴ畅ＴＢ 法测定的是可释放
γ-干扰素的 Ｔ 细胞数量，经酶联免疫显色后，通过
ＥＬＩＳＰＯＴ 分析系统对斑点进行计数，１ 个斑点代
表 １个细胞，计算出抗原特异性细胞出现的频率。
结果判断方法为：在阳性对照孔结果良好的前提下，
当阴性对照孔斑点数为 ０ ～５时，阳性标本应为：（抗
原 Ａ或抗原 Ｂ斑点数）减去阴性对照孔斑点数后＞
６；当阴性对照孔斑点数≥６ 时，阳性样本应为：（抗原
Ａ或抗原 Ｂ斑点数） ＞２ ×阴性对照孔斑点数。

Ｓｅｓｔｅｒ等［１３３］的荟萃分析结果表明，在诊断活动
性结核病时，Ｔ-ＳＰＯＴ畅ＴＢ 总体的敏感度和特异度分
别为 ８１％（９５％CI 为 ７８％ ～８１％）和 ５９％（９５％CI
为 ５６％ ～６２％）；ＱＦＴ-ＧＩＴ 总体的敏感度和特异度
分别为 ８０％（９５％CI 为 ７５％ ～８４％）和 ７９％（９５％
CI为 ７５％～８２％）。 另一项荟萃分析评价了 ＩＧＲＡｓ
在中低收入国家对活动性结核诊断时的价值，
Ｔ-ＳＰＯＴ畅ＴＢ总体的敏感度和特异度分别为 ８３％
（９５％CI 为 ６３％～９４％）和 ６１％（９５％CI 为 ４０％ ～
７９％），ＱＦＴ-ＧＩＴ 总体的敏感度和特异度分别为
６９％（９５％CI 为 ５２％ ～８３％）和 ５２％（９５％CI 为
４１％～６３％）［１３４］ 。 这些研究结果提示，仅凭 ＩＧＲＡｓ
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诊断活动性结核并不可靠，特异度较低，有可能将部
分 ＬＴＢＩ 患者误诊为活动性结核。 另外一项包含
２６ ６８０例患者的荟萃分析结果也表明，与 ＰＰＤ试验
类似， ＩＧＲＡｓ 试验无法更好预测活动性结核病的
发生［１３５］ 。
在诊断 ＬＴＢＩ 方面，Ｐａｉ 等［１３６］的系统评价结果

提示，ＱＦＴ-ＧＩＴ 的总体敏感度为 ７０％ （９５％CI 为
６３％ ～７８％），在接种卡介苗患者的总体特异度为
９６％ （９５％CI 为 ９４％ ～９８％），未接种者为 ９９％
（９５％CI为 ９８％ ～１００％）；Ｔ-ＳＰＯＴ畅ＴＢ 的总体敏感
度为 ９０％ （９５％CI为 ８６％ ～９３％），总体特异度为
９３％ （９５％CI 为 ８６％ ～１００％）。 ＰＰＤ 试验结果则
异质性较大，只在未接种卡介苗者中诊断的特异度
较高［９７％（９５％CI为 ９５％～９９％）］。
综上所述，仅凭 ＩＧＲＡｓ 阳性不能区分活动性结

核病与 ＬＴＢＩ，也不能预测 ＬＴＢＩ 是否会发展为活动
性结核病，但 ＩＧＲＡｓ阴性对排除ＭＴＢ感染有一定帮
助。 与 ＰＰＤ试验相比，ＩＧＲＡｓ不受卡介苗接种与否
的影响，也较少受 ＮＴＭ感染的影响，如用于 ＨＩＶ感
染人群中筛查 ＬＴＢＩ，其敏感度会更高［１３７］ 。
执笔：解放军总医院（刘又宁、解立新）
专家组成员（排名不分先后）：解放军总医院（王睿、方向群、
刘代红、佘丹阳、陈良安、宋青），北京协和医院（徐英春、
李太生），北京大学人民医院（黄晓军、王辉），东南大学附属
中大医院 （邱海波），浙江大学医学院附属邵逸夫医院
（俞云松），复旦大学附属华山医院抗生素研究所（王明贵），
中国医科大学附属第一医院（陈佰义），复旦大学附属中山
医院（胡必杰），国家食品药品监督管理总局药品审评中心
（赵明），南京军区总医院 （施毅），四川大学华西医院
（李为民），上海交通大学医学院附属瑞金医院（瞿介明、
倪语星），中山大学附属第一医院（谢灿茂），上海交通大学
附属第一人民医院（周新），首都医科大学附属北京朝阳医
院（马迎民），贵州省人民医院 （张湘燕），空军总医院
（张波），中国医科大学附属第一医院（马晓春），天津医科大
学总医院（邵宗鸿），首都儿科研究所（王天有），四川大学华
西医院（吕晓菊），北京大学第三医院（翟所迪），哈尔滨医科
大学附属第二医院（于凯江），北京大学第一医院（吕媛），台
湾大学医院（薛博仁），南京军区福州总医院（张雷）
志谢　解放军总医院呼吸科在读博士生倪文涛医生和协和医院重症

医学科苏龙翔医生在资料收集、整理及形成初稿之前的准备中做了

大量不可或缺的工作
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［ Ｊ］．Ｊ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１１，２６ （１）：５４-６４．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｊｃｒｃ．
２０１０．０４．０１１．

［１３］ Ｃｏｈｅｎ Ｊ．Ｔｈｅ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｉｎｔｅｒｐｒｅｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｎｄｏｔｏｘａｅｍｉａ ［ Ｊ］．
Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０００，２６（Ｓｕｐｐｌ １）：Ｓ５１-Ｓ５６．

［１４］ Ｍａｒｓｈａｌｌ ＪＣ， Ｆｏｓｔｅｒ Ｄ， Ｖｉｎｃｅｎｔ ＪＬ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｅｎｄｏｔｏｘｅｍｉａ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ ： ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ
ｔｈｅ ＭＥＤＩＣ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２００４，１９０（３）：５２７-５３４．

［１５］ Ａｓｓｉｃｏｔ Ｍ， Ｇｅｎｄｒｅｌ Ｄ， Ｃａｒｓｉｎ Ｈ， ｅｔ ａｌ．Ｈｉｇｈ ｓｅｒｕｍ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ
ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，
１９９３，３４１（８８４４）：５１５-５１８．

［１６］ Ｐｅｒｒｅｎ Ａ， Ｃｅｒｕｔｔｉ Ｂ， Ｌｅｐｏｒｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅ ｏｆ ｓｔｅｒｏｉｄｓ ｏｎ
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ａｎｄ Ｃ-ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＣＯＰＤ ａｎｄ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［ Ｊ］．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ，２００８，３６（２）：１６３-
１６６．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１５０１０-００７-７２０６-５．

［１７］ Ｏ’ Ｇｒａｄｙ ＮＰ， Ｂａｒｉｅ ＰＳ， Ｂａｒｔｌｅｔｔ ＪＧ， ｅｔ ａｌ．Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｅｗ ｆｅｖｅｒ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ： ２００８ ｕｐｄａｔｅ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｃｏｌｌｅｇｅ ｏｆ Ｃｒｉｔｉｃａｌ Ｃａｒｅ Ｍｅｄｉｃｉｎｅ ａｎｄ ｔｈｅ
Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ Ｄｉｓｅａｓｅｓ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２００８，
３６（４）：１３３０-１３４９．ＤＯＩ： １０．１０９７／ＣＣＭ．０ｂ０１３ｅ３１８１６９ｅｄａ９．

［１８］ 降钙素原急诊临床应用专家共识组．降钙素原（ ＰＣＴ）急诊临
床应用的专家共识［ Ｊ］．中华急诊医学杂志，２０１２，２１（９）：９４４-
９５１．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１-０２８２．２０１２．０９．００５．

［１９］ Ｗａｃｋｅｒ Ｃ， Ｐｒｋｎｏ Ａ， Ｂｒｕｎｋｈｏｒｓｔ ＦＭ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ａｓ ａ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｓｅｐｓｉｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ

·３５２·中华结核和呼吸杂志 ２０１７ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｕｂｅｒｃ Ｒｅｓｐｉｒ Ｄｉｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１７， Ｖｏｌ畅４０， Ｎｏ畅４

万方数据



［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１３，１３（５）：４２６-４３５．ＤＯＩ： １０．１０１６／
Ｓ１４７３-３０９９（１２）７０３２３-７．

［２０］ Ｒｅｉｎｈａｒｔ Ｋ， Ｍｅｉｓｎｅｒ Ｍ．Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔ：
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｃｌｉｎ，２０１１，２７ （２）：２５３-２６３．ＤＯＩ：
１０．１０１６／ｊ．ｃｃｃ．２０１１．０１．００２．

［２１］ Ｗｏｏｄｈｅａｄ Ｍ， Ｂｌａｓｉ Ｆ， Ｅｗｉｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ａｄｕｌｔ ｌｏｗｅｒ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｔｒａｃｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ--ｆｕｌｌ ｖｅｒｓｉｏｎ
［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｉｎｆｅｃｔ，２０１１，１７（ Ｓｕｐｐｌ ６）： Ｅ１-Ｅ５９．ＤＯＩ：
１０．１１１１／ｊ．１４６９-０６９１．２０１１．０３６７２．ｘ．

［２２］ Ｓｃｈｕｅｔｚ Ｐ， Ｂｒｉｅｌ Ｍ， Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｔｏ ｇｕｉｄｅ
ｉｎｉｔｉａｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ： ａｎ ｉｎｄｉｖｉｄｕａｌ ｐａｔｉｅｎｔ ｄａｔａ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］．Ｃｌｉｎ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１２，５５（５）：６５１-６６２．ＤＯＩ： １０．１０９３／ｃｉｄ／ｃｉｓ４６４．

［２３］ Ｌｉｕ Ｄ， Ｓｕ ＬＸ， Ｇｕａｎ Ｗ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ
ｉｎ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ ］．
Ｒｅｓｐｉｒｏｌｏｇｙ，２０１６，２１（２）：２８０-２８８．ＤＯＩ： １０．１１１１／ｒｅｓｐ．１２７０４．

［２４］ Ｙｕ ＣＷ， Ｊｕａｎ ＬＩ， Ｈｓｕ ＳＣ， ｅｔ ａｌ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｖｅ ｅｎｄｏｃａｒｄｉｔｉｓ： ａ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ
Ｅｍｅｒｇ Ｍｅｄ， ２０１３， ３１ （ ６ ）： ９３５-９４１．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ａｊｅｍ．
２０１３．０３．００８．

［２５］ Ｓｃｈｕｅｔｚ Ｐ， Ｍａｕｒｅｒ Ｐ， Ｐｕｎｊａｂｉ Ｖ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｄｅｃｒｅａｓｅ
ｏｖｅｒ ７２ ｈｏｕｒｓ ｉｎ ＵＳ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ｕｎｉｔｓ ｐｒｅｄｉｃｔｓ ｆａｔａｌ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ
ｓｅｐｓｉｓ ｐａｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１３，１７ （ ３ ）：Ｒ１１５．ＤＯＩ： １０．
１１８６／ｃｃ１２７８７．

［２６］ Ｊｕｎｇ Ｂ， Ｍｏｌｉｎａｒｉ Ｎ， Ｎａｓｒｉ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ
ｋｉｎｅｔｉｃｓ ｆａｉｌｓ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｉｎ ｐｅｒｉｏｐｅｒａｔｉｖｅ
ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１３，１７
（５ ）： Ｒ２５５．ＤＯＩ： １０．１１８６／ｃｃ１３０８２．ＤＯＩ： ｄｏｉ： １０．１１８６／
ｃｃ１３０８２．

［２７］ Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， Ｊａｃｃａｒｄ-Ｓｔｏｌｚ Ｄ， Ｂｉｎｇｉｓｓｅｒ Ｒ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ-ｇｕｉｄｅｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｎ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｕｓｅ ａｎｄ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ
ｌｏｗｅｒ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｔｒａｃｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ： ｃｌｕｓｔｅｒ-ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ， ｓｉｎｇｌｅ-
ｂｌｉｎｄｅｄ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２００４， ３６３ （ ９４０９ ）：６００-
６０７．

［２８］ Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， Ｓｔｏｌｚ Ｄ， Ｂｉｎｇｉｓｓｅｒ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ
ｇｕｉｄａｎｃｅ ｏｆ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ：
ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２００６，１７４
（１）：８４-９３．

［２９］ Ｓｃｈｕｅｔｚ Ｐ， Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， Ｔｈｏｍａｎｎ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ-ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｖｓ ｓｔａｎｄａｒｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ
ｕｓｅ ｉｎ ｌｏｗｅｒ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｔｒａｃｔ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ： ｔｈｅ ＰｒｏＨＯＳＰ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］．ＪＡＭＡ，２００９，３０２ （ １０ ）：１０５９-１０６６．ＤＯＩ：
１０．１００１／ｊａｍａ．２００９．１２９７．

［３０］ Ｓｃｈｕｅｔｚ Ｐ， Ｍüｌｌｅｒ Ｂ， Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｔｏ
ｉｎｉｔｉａｔｅ ｏｒ ｄｉｓｃｏｎｔｉｎｕｅ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃｓ ｉｎ ａｃｕｔｅ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｔｒａｃｔ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［ Ｊ］．Ｅｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｃｈｉｌｄ Ｈｅａｌｔｈ，２０１３，８（４）：１２９７-１３７１．
ＤＯＩ： １０．１００２／ｅｂｃｈ．１９２７．

［３１］ ｄｅ Ｊｏｎｇ Ｅ， ｖａｎ Ｏｅｒｓ ＪＡ， Ｂｅｉｓｈｕｉｚｅｎ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｅｆｆｉｃａｃｙ ａｎｄ ｓａｆｅｔｙ
ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｇｕｉｄａｎｃｅ ｉｎ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｔｈｅ ｄｕｒａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ
ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ， ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ， ｏｐｅｎ-
ｌａｂｅｌ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１６，１６ （７）：８１９-８２７．ＤＯＩ：
１０．１０１６／Ｓ１４７３-３０９９（１６）０００５３-０．

［３２］ Ｋａｌｉｌ ＡＣ， Ｍｅｔｅｒｓｋｙ ＭＬ， Ｋｌｏｍｐａｓ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ
Ａｄｕｌｔｓ Ｗｉｔｈ Ｈｏｓｐｉｔａｌ-ａｃｑｕｉｒｅｄ ａｎｄ Ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ-ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
Ｐｎｅｕｍｏｎｉａ： ２０１６ Ｃｌｉｎｉｃａｌ Ｐｒａｃｔｉｃｅ Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｂｙ ｔｈｅ Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ
Ｄｉｓｅａｓｅｓ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ａｍｅｒｉｃａ ａｎｄ ｔｈｅ Ａｍｅｒｉｃａｎ Ｔｈｏｒａｃｉｃ Ｓｏｃｉｅｔｙ
［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１６，６３ （５ ）： ｅ６１-ｅ１１１．ＤＯＩ： １０．１０９３／
ｃｉｄ／ｃｉｗ３５３．

［３３］ Ｌｉｎｓｃｈｅｉｄ Ｐ， Ｓｅ ｂｏｅｋ Ｄ， Ｎｙｌｅｎ ＥＳ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎ ｖｉｔｒｏ ａｎｄ ｉｎ ｖｉｖｏ
ｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ Ｉ ｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｐａｒｅｎｃｈｙｍａｌ ｃｅｌｌｓ： ａ ｎｏｖｅｌ ｐｒｏｄｕｃｔ
ｏｆ ｈｕｍａｎ ａｄｉｐｏｓｅ ｔｉｓｓｕｅ ［ Ｊ ］．Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙ， ２００３， １４４ （ １２ ）：
５５７８-５５８４．

［３４］ Ｄｏｕ ＹＨ， Ｄｕ ＪＫ， Ｌｉｕ ＨＬ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｉｎ ｔｈｅ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｆｕｎｇａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ-ａ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．Ｄｉａｇｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１３，７６（４）：４６４-

４６９．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｄｉａｇｍｉｃｒｏｂｉｏ．２０１３．０４．０２３．
［３５］ Ｃｈａｒｌｅｓ ＰＥ， Ｌａｄｏｉｒｅ Ｓ， Ａｈｏ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ

ｅｌｅｖａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｔ ｔｈｅ ｏｎｓｅｔ ｏｆ ｂａｃｔｅｒｅｍｉａ ｃａｕｓｅｄ
ｂｙ ｅｉｔｈｅｒ Ｇｒａｍ ｎｅｇａｔｉｖｅ ｏｒ Ｇｒａｍ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｂａｃｔｅｒｉａ［ Ｊ］．ＢＭＣ Ｉｎｆｅｃｔ
Ｄｉｓ，２００８，８：３８．ＤＯＩ： １０．１１８６／１４７１-２３３４-８-３８．

［３６］ Ｔｈｉａ ＫＴ， Ｃｈａｎ ＥＳ， Ｌｉｎｇ ＫＬ， ｅｔ ａｌ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｉｎ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｉｔｉｓ ａｎｄ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｂｏｗｅｌ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ｄｉｇ
Ｄｉｓ Ｓｃｉ，２００８，５３（１１）：２９６０-２９６８．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１０６２０-００８-
０２５４-６．

［３７］ Ｃｈｅｎ ＤＹ， Ｃｈｅｎ ＹＭ， Ｈｏ ＷＬ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｆｏｒ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｔｉｏｎ ｂｅｔｗｅｅｎ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ａｎｄ
ｎｏｎ-ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｎ ｆｅｂｒｉｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｔｉｖｅ ａｄｕｌｔ-
ｏｎｓｅｔ Ｓｔｉｌｌ’ ｓ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ａｎｎ Ｒｈｅｕｍ Ｄｉｓ，２００９，６８ （６）：１０７４-
１０７５．ＤＯＩ： １０．１１３６／ａｒｄ．２００８．０９８３３５．

［３８］ ＳｃｉｒèＣＡ， Ｃａｖａｇｎａ Ｌ， Ｐｅｒｏｔｔｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ
ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｉｎ ｆｅｂｒｉｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ａｕｔｏｉｍｍｕｎｅ ｄｉｓｅａｓｅｓ ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ，２００６，２４ （ ２ ）：
１２３-１２８．

［３９］ Ｓｅｒｉｏ Ｉ， Ａｒｎａｕｄ Ｌ， Ｍａｔｈｉａｎ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｃａｎ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｂｅ ｕｓｅｄ
ｔｏ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈ ｂｅｔｗｅｅｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｆｌａｒｅ ａｎｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｌｕｐｕｓ ｅｒｙｔｈｅｍａｔｏｓｕｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ ｒｅｖｉｅｗ ［ Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｒｈｅｕｍａｔｏｌ， ２０１４， ３３ （ ９ ）： １２０９-１２１５．ＤＯＩ： １０．１００７／
ｓ１００６７-０１４-２７３８-４．

［４０］ Ｈａｒｂａｒｔｈ Ｓ， Ｈｏｌｅｃｋｏｖａ Ｋ， Ｆｒｏｉｄｅｖａｕｘ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ
ｏｆ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ， ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ-６， ａｎｄ ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ-８ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ
ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｄｍｉｔｔｅｄ ｗｉｔｈ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ，２００１，１６４（３）：３９６-４０２．

［４１］ 李辉，曹彬．肺炎链球菌尿抗原检测方法在社区获得性肺炎诊
治中的应用价值［ Ｊ］．中华结核和呼吸杂志，２０１５，３８ （１）：６６-
６９．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１-０９３９．２０１５．０１．０１９．

［４２］ Ｒｏｓｏｎ Ｂ， Ｆｅｍａｎｄｅｚ-Ｓａｂｅ Ｎ， Ｃａｒｒａｔａｌａ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｕｒｉｎａｒｙ ａｎｔｉｇｅｎ ａｓｓａｙ （ Ｂｉｎａｘ ＮＯＷ ） ｔｏ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ
ｐｎｅｕｍｏｃｏｃｃａｌ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２００４，３８（２）：２２２-
２２６．

［４３］ Ｍｕｒｄｏｃｈ ＤＲ， Ｌａｉｎｇ ＲＴ， Ｍｉｌｌｓ ＧＤ， ｅｔ ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｒａｐｉｄ
ｉｍｍｕｎｏｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｉｃ ｔｅｓｔ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ ａｎｔｉｇｅｎ ｉｎ ｕｒｉｎｅ ｓａｍｐｌｅｓ ｆｒｏｍ ａｄｕｌｔｓ ｗｉｔｈ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-
ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［ Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００１，３９（１０）：３４９５-
３４９８．

［４４］ Ｇｕｔｉｅｒｒｅｚ Ｆ， Ｍａｓｉａ Ｍ， Ｒｏｄｒｉｇｕｅｚ ＪＣ， ｅｔ ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ
ｉｍｍｕｎｏｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｉｃ Ｂｉｎａｘ ＮＯＷ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ ｕｒｉｎａｒｙ ａｎｔｉｇｅｎ ｉｎ ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-ａｏｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ｉｎ ｓｐａｉｎ ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，
２００３，３６（３）：２８６-２９２．

［４５］ Ｐｒｉｄｅ ＭＷ， Ｈｕｉｊｔｓ ＳＭ， Ｗｕ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ｏｆ ａｎ
ｉｍｍｕｎｏｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ １３ Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ
ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ ｓｅｒｏｔｙｐｅ-ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅｓ ｉｎ ｈｕｍａｎ ｕｒｉｎｅ［ Ｊ］．
Ｃｌｉｎ Ｖａｃｃｉｎｅ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１２，１９（８）：１１３１-１１４１．ＤＯＩ： １０．１１２８／
ＣＶＩ．０００６４-１２．

［４６］ Ｍｏｎｎｏ Ｒ， Ｆｕｍａｒｏｌａ Ｌ， Ｍｅｒｃａｄａｎｔｅ Ｇ， ｅｔ ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａ
ｒａｐｉｄ ｔｅｓｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｎｅｕｍｏｃｏｃｃａｌ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ［ Ｊ］．Ｊ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｍｅｔｈｏｄｓ，２０１３，９２ （ ２ ）： １２７-１３１．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．
ｍｉｍｅｔ．２０１２．１１．０１１．

［４７］ 李洁，陈愉，孙继梅，等．尿抗原测定快速诊断成人社区获得性
肺炎的临床研究 ［ Ｊ］．中国全科医学，２０１１，１４ （１Ａ）：４５-４８．
ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７-９５７２．２０１１．０１．０１４．

［４８］ Ａｎｄｒｅｏ Ｆ， Ｐｒａｔ Ｃ， Ｒｕｉｚ-Ｍａｎｚａｎｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｃｅ ｏｆ
Ｓｔｒｅｐｔｏｃｏｃｃｕｓ ｐｎｅｕｍｏｎｉａｅ ｕｒｉｎａｒｙ ａｎｔｉｇｅｎ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ
ｐｎｅｕｍｏｃｏｃｃａｌ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［ Ｊ］．Ｅｕｒ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，
２００９，２８（２）：１９７-２０１．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１００９６-００８-０６０６-３．

［４９］ 吴珺．军团菌肺炎临床荟萃分析［ Ｊ］．中国临床医药实用杂志，
２００４，２１：８４-８７．

［５０］ Ｆｉｅｌｄｓ ＢＳ， Ｂｅｎｓｏｎ ＲＦ， Ｂｅｓｓｅｒ ＲＥ．Ｌｅｇｉｏｎｅｌｌａ ａｎｄ Ｌｅｇｉｏｎｎａｉｒｅｓ’
ｄｉｓｅａｓｅ： ２５ ｙｅａｒｓ ｏｆ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ Ｒｅｖ，２００２，
１５（３）：５０６-５２６．

·４５２· 中华结核和呼吸杂志 ２０１７ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｕｂｅｒｃ Ｒｅｓｐｉｒ Ｄｉｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１７， Ｖｏｌ畅４０， Ｎｏ畅４

万方数据



［５１］ Ｗｉｅｒｓｉｎｇａ ＷＪ， Ｂｏｎｔｅｎ ＭＪ， Ｂｏｅｒｓｍａ ＷＧ， ｅｔ ａｌ．ＳＷＡＢ／ＮＶＡＬＴ
（Ｄｕｔｃｈ Ｗｏｒｋｉｎｇ Ｐａｒｔｙ ｏｎ Ａｎｔｉｂｉｏｔｉｃ Ｐｏｌｉｃｙ ａｎｄ Ｄｕｔｃｈ Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ
ｏｆ Ｃｈｅｓｔ Ｐｈｙｓｉｃｉａｎｓ） ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｏｎ ｔｈｅ ｍａｎａｇｅｍｅｎｔ ｏｆ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-
ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ［ Ｊ］．Ｎｅｔｈ Ｊ Ｍｅｄ，２０１２，７０（２）：９０-
１０１．

［５２］ 金建敏，张沪生．军团病实验室诊断方法研究进展［ Ｊ］．国外医
学临床生物化学与检验学分册，２００１，２２ （３）：１３８-１３９．ＤＯＩ：
１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３-４１３０．２００１．０３．０１４．

［５３］ 朱元珏，蔡柏蔷，肖毅．当代呼吸病学进展［Ｍ］．北京：中国协
和医科大学出版社，２００８：９９-１０４．

［５４］ Ｙｚｅｒｍａｎ ＥＰ， ｄｅｎ Ｂｏｅｒ ＪＷ， Ｌｅｔｔｉｎｇａ ＫＤ， ｅｔ ａｌ．Ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ
ｔｈｒｅｅ ｕｒｉｎａｒｙ ａｎｔｉｇｅｎ ｔｅｓｔｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｉｎ ａ
ｌａｒｇｅ ｏｕｔｂｒｅａｋ ｏｆ Ｌｅｇｉｏｎｎａｉｒｅｓ’ ｄｉｓｅａｓｅ ｉｎ Ｔｈｅ Ｎｅｔｈｅｒｌａｎｄｓ［ Ｊ］．Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００２，４０（９）：３２３２-３２３６．

［５５］ Ｇｕｅｒｒｅｒｏ Ｃ， Ｔｏｌｄｏｓ ＣＭ， Ｙａｇüｅ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｉｅｓ ｏｆ ｔｈｒｅｅ ａｓｓａｙｓ （ Ｂａｒｔｅｌｓ ｅｎｚｙｍｅ
ｉｍｍｕｎｏａｓｓａｙ ［ ＥＩＡ ］， Ｂｉｏｔｅｓｔ ＥＩＡ， ａｎｄ Ｂｉｎａｘ ＮＯＷ
ｉｍｍｕｎｏｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｉｃ ｔｅｓｔ ） ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｌｅｇｉｏｎｅｌｌａ
ｐｎｅｕｍｏｐｈｉｌａ ｓｅｒｏｇｒｏｕｐ １ ａｎｔｉｇｅｎ ｉｎ ｕｒｉｎｅ［ Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，
２００４，４２（１）：４６７-４６８．

［５６］ Ｂｅｎｓｏｎ ＲＦ， Ｔａｎｇ ＰＷ， Ｆｉｅｌｄｓ ＢＳ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ Ｂｉｎａｘ ａｎｄ
Ｂｉｏｔｅｓｔ ｕｒｉｎａｒｙ ａｎｔｉｇｅｎ ｋｉｔｓ ｆｏｒ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ Ｌｅｇｉｏｎｎａｉｒｅｓ’ ｄｉｓｅａｓｅ
ｄｕｅ ｔｏ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｅｒｏｇｒｏｕｐｓ ａｎｄ ｓｐｅｃｉｅｓ ｏｆ Ｌｅｇｉｏｎｅｌｌａ ［ Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０００，３８（７）：２７６３-２７６５．

［５７］ Ｂｏｕｃｈｏｎ Ａ， Ｄｉｅｔｒｉｃｈ Ｊ， Ｃｏｌｏｎｎａ Ｍ．Ｃｕｔｔｉｎｇ ｅｄｇｅ： ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｒｅｓｐｏｎｓｅｓ ｃａｎ ｂｅ ｔｒｉｇｇｅｒｅｄ ｂｙ ＴＲＥＭ-１， ａ ｎｏｖｅｌ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ
ｏｎ ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｓ ａｎｄ ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ ［ Ｊ］．Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０００，１６４ （１０）：
４９９１-４９９５．

［５８］ 王鹿杰，刘杜姣．ｓＴＲＥＭ-１ 在肺部感染诊断中的研究进展
［ Ｊ］．国际呼吸杂志， ２０１１，３１（２４）：１８８６-１８９０．

［５９］ Ｇｉｂｏｔ Ｓ， Ｃｒａｖｏｉｓｙ Ａ， Ｌｅｖｙ Ｂ， ｅｔ ａｌ．Ｓｏｌｕｂｌｅ ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｏｎ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ［ Ｊ］．Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２００４，３５０（５）：４５１-４５８．

［６０］ Ｇｉｂｏｔ Ｓ， Ｋｏｌｏｐｐ-Ｓａｒｄａ ＭＮ， ＢéｎéＭＣ， ｅｔ ａｌ．Ｐｌａｓｍａ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ａ
ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｏｎ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ-１： ｉｔｓ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ａｃｃｕｒａｃｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｕｓｐｅｃｔｅｄ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］．Ａｎｎ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，
２００４，１４１ （１ ）：９-１５．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３-４３６Ｘ．
２０１１．０２４．０１１．

［６１］ Ｊｉｙｏｎｇ Ｊ， Ｔｉａｎｃｈａ Ｈ， Ｗｅｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｔｈｅ
ｓｏｌｕｂｌｅ ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｏｎ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ-１ ｉｎ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ａ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２００９，５（４）：
５８７-５９５．ＤＯＩ： １０．１１３６／ｂｍｊｏｐｅｎ-２０１５-０１０３１４．

［６２］ Ｄｉｍｏｐｏｕｌｏｕ Ｉ， Ｏｒｆａｎｏｓ ＳＥ， Ｐｅｌｅｋａｎｏｕ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｓｅｒｕｍ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ ｓｔｉｍｕｌａｔｅｓ ｔｈｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｏｆ Ｔｒｅｍ-１ ｏｎ Ｕ９３７
ｍｏｎｏｃｙｔｅｓ［ Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍ Ｒｅｓ，２００９，５８（３）：１２７-１３２．ＤＯＩ： １０．
１００７／ｓ０００１１-００８-７０３９-４．

［６３］ Ｓｕ Ｌ， Ｌｉｕ Ｄ， Ｃｈａｉ Ｗ， ｅｔ ａｌ．Ｒｏｌｅ ｏｆ ｓＴＲＥＭ-１ ｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｏｆ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．
ＢＭＪ Ｏｐｅｎ，２０１６，６（５）：ｅ０１０３１４．ＤＯＩ： １０．１１３６／ｂｍｊｏｐｅｎ-２０１５-
０１０３１４．

［６４］ 张洁，余丹阳，解立新．可溶性髓系细胞表达触发受体-１ 在感
染防治中的应用［ Ｊ］．武警医学，２０１０，２１（３）：２５９-２６２．ＤＯＩ：
１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００４-３５９４．２０１０．０３．０３４．

［６５］ Ｂｏｐｐ Ｃ， Ｈｏｆｅｒ Ｓ， Ｂｏｕｃｈｏｎ Ａ， ｅｔ ａｌ．Ｓｏｌｕｂｌｅ ＴＲＥＭ-１ ｉｓ ｎｏｔ
ｓｕｉｔａｂｌｅ ｆｏｒ ｄｉｓｔｉｎｇｕｉｓｈｉｎｇ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ
ｓｙｎｄｒｏｍｅ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ ｓｕｒｖｉｖｏｒｓ ａｎｄ ｎｏｎｓｕｒｖｉｖｏｒｓ ｉｎ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｓｔａｇｅ
ｏｆ ａｃｕｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［ Ｊ］．Ｅｕｒ Ｊ Ａｎａｅｓｔｈｅｓｉｏｌ，２００９，６（６）：５０４-
５０７．ＤＯＩ： １０．１０９７／ＥＪＡ．０ｂ０１３ｅ３２８３２９ａｆｃａ．

［６６］ Ｐｈｕａ Ｊ， Ｋｏａｙ ＥＳ， Ｚｈａｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ．Ｈｏｗ ｗｅｌｌ ｄｏ ｓｅｒｕｍ ｓＴＲＥＭ-１
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃａｔｅ ｉｎ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ？ ［ Ｊ ］． Ａｎａｅｓｔｈ
Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ，２００８，３６（５）：６５４-６５８．

［６７］ Ａｎａｎｄ ＮＪ， Ｚｕｉｃｋ Ｓ， Ｋｌｅｓｎｅｙ-Ｔａｉｔ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ ｓｏｌｕｂｌｅ ｔｒｉｇｇｅｒｉｎｇ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｅｘｐｒｅｓｓｅｄ ｏｎ ｍｙｅｌｏｉｄ
ｃｅｌｌｓ-１ ｉｎ ＢＡＬ ｆｌｕｉｄ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｉｎｆｉｌｔｒａｔｅｓ ｉｎ ｔｈｅ
ＩＣＵ［ Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２００９，１３５（３）：６４１-６４７．ＤＯＩ： １０．１３７８／ｃｈｅｓｔ．

０８-１８２９．
［６８］ 关云艳，吴海荣，王倩．髓样细胞表达的触发受体-１ 研究进展

［ Ｊ］．国际免疫学杂志， ２０１０，３３ （１）：４９-５２．ＤＯＩ： １０．３７６０／
ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３-４３９４．２０１０．０１．０１４．

［６９］ Ｃｈｒｉｓｔ-Ｃｒａｉｎ Ｍ， Ｍｏｒｇｅｎｔｈａｌｅｒ ＮＧ， Ｓｔｒｕｃｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｍｉｄ-ｒｅｇｉｏｎａｌ
ｐｒｏ-ａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎ ａｓ ａ ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ： ａｎ
ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２００５，９（６）：Ｒ８１６-８２４．

［７０］ Ａｌ Ｓｈｕａｉｂｉ Ｍ， Ｂａｈｕ ＲＲ， Ｃｈａｆｔａｒｉ ＡＭ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏ-ａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎ
ａｓ ａ ｎｏｖｅｌ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ
ａｎｔｉｍｉｃｒｏｂｉａｌｓ ｉｎ ｆｅｂｒｉｌｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃ ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ
［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１３，５６ （７）：９４３-９５０．ＤＯＩ： １０．１０９３／
ｃｉｄ／ｃｉｓ１０２９．

［７１］ Ｂｅｌｌｏ Ｓ， Ｌａｓｉｅｒｒａ ＡＢ， ＭｉｎｃｈｏｌéＥ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｐｏｗｅｒ ｏｆ
ｐｒｏａｄｒｅｎｏｍｅｄｕｌｌｉｎ ｉｎ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-ａｃｑｕｉｒｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ｉｓ
ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｏｆ ａｅｔｉｏｌｏｇｙ［ Ｊ］．Ｅｕｒ Ｒｅｓｐｉｒ Ｊ，２０１２，３９ （５）：１１４４-
１１５５．ＤＯＩ： １０．１１８３／０９０３１９３６．０００８０４１１．

［７２］ Ｔｈｕｎ宝Ｍ， Ｍａｃｈｏ Ｂ， Ｅｕｇｅｎ-Ｏｌｓｅｎ Ｊ． ｓｕＰＡＲ： ｔｈｅ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｃｒｙｓｔａｌ ｂａｌｌ［ Ｊ］．Ｄｉｓ Ｍａｒｋｅｒｓ，２００９，２７（３）：１５７-１７２．ＤＯＩ： １０．
３２３３／ＤＭＡ-２００９-０６５７．

［７３］ 杨静，董晨明，李俊艳，等．可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物
受体临床应用进展 ［ Ｊ］．临床荟萃，２０１４，２ ９ （ ２ ）：２１６-２１９．
ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００４-５８３Ｘ．２０１４．０２．０３６．

［７４］ Ｋｏｃｈ Ａ， Ｖｏｉｇｔ Ｓ， Ｋｒｕｓｃｈｉｎｓｋｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｓｏｌｕｂｌｅ
ｕｒｏｋｉｎａｓｅ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｉｓ ｓｔａｂｌｙ ｅｌｅｖａｔｅｄ ｄｕｒｉｎｇ
ｔｈｅ ｆｉｒｓｔ ｗｅｅｋ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｓ
ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１１，１５ （１ ）：
Ｒ６３．ＤＯＩ： １０．１１８６／ｃｃ１００３７．

［７５］ Ｓａｖｖａ Ａ， Ｒａｆｔｏｇｉａｎｎｉｓ Ｍ， Ｂａｚｉａｋａ Ｆ， ｅｔ ａｌ．Ｓｏｌｕｂｌｅ ｕｒｏｋｉｎａｓｅ
ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ （ ｓｕＰＡＲ） ｆｏｒ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉｓｅａｓｅ
ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｉｎ ｖｅｎｔｉｌａｔｏｒ-ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｐｎｅｕｍｏｎｉａ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ ［ Ｊ ］． Ｊ
Ｉｎｆｅｃｔ，２０１１，６３（５）：３４４-３５０．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｊｉｎｆ．２０１１．０７．
０１６．

［７６］ Ｈｕｔｔｕｎｅｎ Ｒ， Ｓｙｒｊ惫ｎｅｎ Ｊ， Ｖｕｅｎｔｏ Ｒ， ｅｔ ａｌ．Ｐｌａｓｍａ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｓｏｌｕｂｌｅ
ｕｒｏｋｉｎａｓｅ-ｔｙｐｅ ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｓ ａ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ
ｄｉｓｅａｓｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｃａｓｅ ｆａｔａｌｉｔｙ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｂａｃｔｅｒａｅｍｉａ ： ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｈｏｒｔ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｊ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ，２０１１，２７０（１）：３２-４０．
ＤＯＩ： １０．１１１１／ｊ．１３６５-２７９６．２０１１．０２３６３．ｘ．

［７７］ Ｂａｃｋｅｓ Ｙ， ｖａｎ ｄｅｒ Ｓｌｕｉｊｓ ＫＦ， Ｍａｃｋｉｅ ＤＰ， ｅｔ ａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓ ｏｆ
ｓｕＰＡＲ ａｓ ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｏｒ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ，２０１２， ３８ （ ９ ）： １４１８-１４２８．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ００１３４-０１２-
２６１３-１．

［７８］ Ｄｏｎａｄｅｌｌｏ Ｋ， Ｓｃｏｌｌｅｔｔａ Ｓ， Ｃｏｖａｊｅｓ Ｃ， ｅｔ ａｌ． ｓｕＰＡＲ ａｓ ａ
ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］．ＢＭＣ Ｍｅｄ，２０１２，１０：２．ＤＯＩ：
１０．１１８６／１７４１-７０１５-１０-２．

［７９］ 龚小卫，姜勇．ＴＬＲ４ 在哺乳动物对脂多糖反应中的作用［ Ｊ］．
生物化学与生物物理进展，２００１，２８ （３）：２９９-３０３．ＤＯＩ： １０．
３３２１／ｊ．ｉｓｓｎ：１０００-３２８２．２００１．０３．００７．

［８０］ Ｊｉａｎｇ Ｙ，Ｌｉｕ ＡＨ，Ｈｕａｎｇ ＱＢ．ｐ３８ ＭＡＰＫ ｓｉｇｎａｌ ｉｓ ｎｅｃｅｓｓａｒｙ ｆｏｒ
ＴＮＦ-αｇｅｎｅ ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ＲＡＷ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］．Ａｅｔａ Ｂｉｏｃｈｉｍ Ｂｉｏｐｈｙｓ
Ｓｉｎ，１９９９，３１（１）：９-１５．

［８１］ Ｓｈｏｚｕｓｈｉｍａ Ｔ， Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｇ， Ｍａｔｓｕｍｏｔｏ Ｎ， ｅｔ ａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓ ｏｆ
ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ （ ｓＣＤ１４-ＳＴ） ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ａｓ ａ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｔｈａｔ ｓａｔｉｓｆｉｅｄ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｏｆ ｓｙｓｔｅｍｉｃ
ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ［ Ｊ］．Ｊ Ｉｎｆｅｃｔ Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１１，１７
（６）：７６４-７６９．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１０１５６-０１１-０２５４-ｘ．

［８２］ Ｅｎｄｏ Ｓ， Ｓｕｚｕｋｉ Ｙ， Ｔａｋａｈａｓｈｉ Ｇ， ｅｔ ａｌ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓ ｏｆ ｐｅｒｃｅｐｔｉｏｎ
ｉｎ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｉｎ ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｊ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２０１２，１８（６）：８９１-８９７．ＤＯＩ： １０．１００７／ｓ１０１５６-
０１２-０４３５-２．

［８３］ Ｚｈａｎｇ Ｘ， Ｌｉｕ Ｄ， Ｌｉｕ ＹＮ， ｅｔ ａｌ．Ｔｈｅ ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ
（ ｓＣＤ１４-ＳＴ） ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ： ａ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ
［Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１５，１９：３２３．ＤＯＩ： １０．１１８６／ｓ１３０５４-０１５-１０３２-４．

［８４］ Ｙａｅｇａｓｈｉ Ｙ， Ｓｈｉｒａｋａｗａ Ｋ， Ｓａｔｏ Ｎ， ｅｔ ａｌ．Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ａ ｎｅｗｌｙ
ｉｄｅｎｔｉｆｉｅｄ ｓｏｌｕｂｌｅ ＣＤ１４ ｓｕｂｔｙｐｅ ａｓ ａ ｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ ｓｅｐｓｉｓ ［ Ｊ］．Ｊ
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万方数据



Ｉｎｆｅｃｔ Ｃｈｅｍｏｔｈｅｒ，２００５，１１（５）：２３４-２３８．
［８５］ Ｏｋａｍｕｒａ Ｙ， Ｙｏｋｏｉ Ｈ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ｏｆ ａ ｐｏｉｎｔ-ｏｆ-ｃａｒｅ ａｓｓａｙ

ｓｙｓｔｅｍ ｆｏｒ ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ （ ｓＣＤ１４-ＳＴ） ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｃｈｉｍ Ａｃｔａ，２０１１，４１２ （２３／２４）：２１５７-２１６１．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．
ｃｃａ．２０１１．０７．０２４．

［８６］ Ｃａｉｒｏｎｉ Ｐ， Ｍａｓｓｏｎ Ｓ， Ｓｐａｎｕｔｈ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｍｐａｒｅｄ ｖａｌｕｅｓ ｏｆ
ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ （ ｓＣＤ１４-ＳＴ ） ａｎｄ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ａｓ ｅａｒｌｙ ｍａｒｋｅｒｓ ｏｆ
ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｓｅｐｔｉｃ ｓｈｏｃｋ： ａ ｐｒｅｌｉｍｉｎａｒｙ ｒｅｐｏｒｔ
ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｌｂｕｍｉｎ Ｉｔａｌｉａｎ Ｏｕｔｃｏｍｅ Ｓｅｐｓｉｓ （ＡＬＢＩＯＳ） ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．
Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１３，１７（Ｓｕｐｐｌ ２）： Ｓ３５．

［８７］ Ｓａｔｏ Ｒ， Ｓｕｚｕｋｉ Ｙ， Ｓａｔｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｓｅｒｕｍ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ
ｒｅｆｌｅｃｔｓ ｔｈｅ ＡＰＡＣＨＥⅡ ａｎｄ ＳＯＦＡ ｓｃｏｒｅｓ ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｅｐｓｉｓ
［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１３，１７（Ｓｕｐｐｌ ２）： Ｓ３７．

［８８］ 杨吉林，吴先正．可溶性白细胞分化抗原 １４ 在脓毒症中的
研究进展 ［ Ｊ］．中华临床医师杂志：电子版，２０１４，８ （９ ）：
１７３４３-１７４７．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４-０７８５．２０１４．０９．
０３４．

［８９］ 吴学玲，赵云峰，钱桂生．脂多糖结合蛋白研究进展［ Ｊ］．国际
呼吸杂志，２００９，２９ （１）：３９-４３．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．
１６７３-４３６Ｘ．２００９．０１．０１０．

［９０］ Ｇａｉｎｉ Ｓ， Ｋｏｌｄｋｊａｅｒ ＯＧ， Ｐｅｄｅｒｓｅｎ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ，
ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ-ｂｉｎｄｉｎｇ ｐｒｏｔｅｉｎ， ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ-６ ａｎｄ Ｃ-ｒｅａｃｔｉｖｅ
ｐｒｏｔｅｉｎ ｉｎ ｃｏｍｍｕｎｉｔｙ-ａｃｑｕｉｒｅｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ａｎｄ ｓｅｐｓｉｓ： ａ
ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２００６，１０（２）：Ｒ５３．

［９１］ 焦京，蒋宇，高敏，等．脂多糖结合蛋白在脓毒症患者诊断和
预后预测中的作用［ Ｊ］．中国病理生理杂志，２０１５，３１ （７）：
１２９４-１２９９．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１０００-４７１８．２０１５．０７．０２５．

［９２］ 章云涛，丁国娟，方强．重症脓毒症患者血清脂多糖结合蛋
白及其受体变化的临床研究 ［ Ｊ］．中国危重病急救医学，
２００６，１８（２）：７８-８１．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ：１００３-０６０３．２００６．
０２．００５

［９３］ Ｃｈｅｎ ＫＦ， Ｃｈａｏｕ ＣＨ， Ｊｉａｎｇ ＪＹ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ
Ｌｉｐｏｐｏｌｙｓａｃｃｈａｒｉｄｅ-Ｂｉｎｄｉｎｇ Ｐｒｏｔｅｉｎ ａｓ Ｂｉｏｍａｒｋｅｒ ｆｏｒ Ｓｅｐｓｉｓ ｉｎ
Ａｄｕｌｔ Ｐａｔｉｅｎｔｓ： Ａ Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ Ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ Ｍｅｔａ-Ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］．
ＰＬｏＳ Ｏｎｅ，２０１６，１１ （ ４ ）： ｅ０１５３１８８．ＤＯＩ： １０．１３７１／ｊｏｕｒｎａｌ．
ｐｏｎｅ．０１５３１８８．

［９４］ Ｂｌｏｏｓ Ｆ， Ｒｅｉｎｈａｒｔ Ｋ．Ｒａｐｉｄ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］．Ｖｉｒｕｌｅｎｃｅ，
２０１４，５（１）：１５４-１６０．ＤＯＩ： １０．４１６１／ｖｉｒｕ．２７３９３．

［９５］ Ｎｉ Ｗ， Ｈａｎ Ｙ， Ｚｈａｏ Ｊ， ｅｔ ａｌ．Ｓｅｒｕｍ ｓｏｌｕｂｌｅ ｕｒｏｋｉｎａｓｅ-ｔｙｐｅ
ｐｌａｓｍｉｎｏｇｅｎ ａｃｔｉｖａｔｏｒ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｓ ａ ｂｉｏｌｏｇｉｃａｌ ｍａｒｋｅｒ ｏｆ ｂａｃｔｅｒｉａｌ
ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ ｉｎ ａｄｕｌｔｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．
Ｓｃｉ Ｒｅｐ，２０１６，６：３９４８１．ＤＯＩ： １０．１０３８／ｓｒｅｐ３９４８１．

［９６］ Ｍａｓｓｏｎ Ｓ， Ｃａｉｒｏｎｉ Ｐ， Ｓｐａｎｕｔｈ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｅｓｅｐｓｉｎ （ ｓｏｌｕｂｌｅ
ＣＤ１４ ｓｕｂｔｙｐｅ） ａｎｄ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ ｌｅｖｅｌｓ ｆｏｒ ｍｏｒｔａｌｉｔｙ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ： ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ Ａｌｂｕｍｉｎ Ｉｔａｌｉａｎ Ｏｕｔｃｏｍｅ Ｓｅｐｓｉｓ ｔｒｉａｌ
［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１４，１８（１）：Ｒ６．

［９７］ Ｈｅｎｒｉｑｕｅｚ-Ｃａｍａｃｈｏ Ｃ， Ｌｏｓａ Ｊ． Ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｆｏｒ ｓｅｐｓｉｓ ［ Ｊ ］．
Ｂｉｏｍｅｄ Ｒｅｓ Ｉｎｔ， ２０１４， ２０１４： ５４７８１８．ＤＯＩ： １０．１１５５／２０１４／
５４７８１８．

［９８］ Ｒｏｂｒｉｑｕｅｔ Ｌ， ＳéｊｏｕｒｎéＣ， Ｋｉｐｎｉｓ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ａ ｃｏｍｐｏｓｉｔｅ ｓｃｏｒｅ
ｃｏｍｂｉｎｉｎｇ ｐｒｏｃａｌｃｉｔｏｎｉｎ， Ｃ-ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ ａｎｄ ｔｅｍｐｅｒａｔｕｒｅ ｈａｓ
ａ ｈｉｇｈ ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ-
ａｃｑｕｉｒｅｄ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ［ Ｊ］．ＢＭＣ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１３，１３：１５９．ＤＯＩ：
１０．１１８６／１４７１-２３３４-１３-１５９．

［９９］ Ｇｉｂｏｔ Ｓ， ＢéｎéＭＣ， Ｎｏｅｌ Ｒ， ｅｔ ａｌ．Ｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎ ｂｉｏｍａｒｋｅｒｓ ｔｏ
ｄｉａｇｎｏｓｅ ｓｅｐｓｉｓ ｉｎ ｔｈｅ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔ［ Ｊ］．Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ
Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０１２，１８６（１）：６５-７１．

［１００］ 高蕾，周新．（１，３）-β-Ｄ-葡聚糖检测在侵袭性真菌感染中的
诊断意义［ Ｊ］．中国感染与化疗杂志，２００８，５ （２）：１２３-１２５．
ＤＯＩ： １０．３３２１／ｊ．ｉｓｓｎ：１００９-７７０８．２００８．０２．０１０．

［１０１］ Ｏｄａｂａｓｉ Ｚ， Ｍａｔｔｉｕｚｚｉ Ｇ， Ｅｓｔｅｙ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｂｅｔａ-Ｄ-ｇｌｕｃａｎ ａｓ ａ
ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｄｊｕｎｃｔ ｆｏｒ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｆｕｎｇａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ： ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ，
ｃｕｔｏｆｆ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ， ａｎｄ ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ
ｍｙｅｌｏｇｅｎｏｕｓ ｌｅｕｋｅｍｉａ ａｎｄ ｍｙｅｌｏｄｙｓｐｌａｓｔｉｃ ｓｙｎｄｒｏｍｅ ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２００４，３９（２）：１９９-２０５．

［１０２］ Ｐａｚｏｓ Ｃ， Ｐｏｎｔóｎ Ｊ， Ｄｅｌ Ｐａｌａｃｉｏ Ａ．Ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎ ｏｆ （１-＞３）-
ｂｅｔａ-Ｄ-ｇｌｕｃａｎ ｃｈｒｏｍｏｇｅｎｉｃ ａｓｓａｙ ｔｏ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ ｉｎ ｎｅｕｔｒｏｐｅｎｉｃ ａｄｕｌｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ：
ａ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｗｉｔｈ ｓｅｒｉａｌ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ
［ Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００５，４３（１）：２９９-３０５．

［１０３］ Ｋａｒａｇｅｏｒｇｏｐｏｕｌｏｓ ＤＥ， Ｖｏｕｌｏｕｍａｎｏｕ ＥＫ， Ｎｔｚｉｏｒａ Ｆ， ｅｔ ａｌ．β-Ｄ-
ｇｌｕｃａｎ ａｓｓａｙ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｆｕｎｇａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ： ａ
ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１１，５２（６）：７５０-７７０．

［１０４］ Ｐｏｓｔｅｒａｒｏ Ｂ， Ｄｅ Ｐａｓｃａｌｅ Ｇ， Ｔｕｍｂａｒｅｌｌｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｅａｒｌｙ
ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｃａｎｄｉｄｅｍｉａ ｉｎ ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ ｃａｒｅ ｕｎｉｔ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｓｅｐｓｉｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ （１→３）-β-Ｄ-ｇｌｕｃａｎ ａｓｓａｙ，
Ｃａｎｄｉｄａ ｓｃｏｒｅ， ａｎｄ ｃｏｌｏｎｉｚａｔｉｏｎ ｉｎｄｅｘ［ Ｊ］．Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ，２０１１，１５
（５）：Ｒ２４９．ＤＯＩ： １０．１１８６／ｃｃ１０５０７．

［１０５］ Ｒａｃｉｌ Ｚ， Ｋｏｃｍａｎｏｖａ Ｉ， Ｌｅｎｇｅｒｏｖａ Ｍ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉｆｆｉｃｕｌｔｉｅｓ ｉｎ ｕｓｉｎｇ
１，３-｛ｂｅｔａ｝-Ｄ-ｇｌｕｃａｎ ａｓ ｔｈｅ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｔｅｓｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｅａｒｌｙ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ｏｆ ｉｎｖａｓｉｖｅ ｆｕｎｇａｌ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｈａｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ
ｍａｌｉｇｎａｎｃｉｅｓ--ｈｉｇｈ ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ ｏｆ ｆａｌｓｅ-ｐｏｓｉｔｉｖｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ａｎｄ ｔｈｅｉｒ
ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．Ｊ Ｍｅｄ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２０１０，５９ （ Ｐｔ ９ ）： １０１６-１０２２．
ＤＯＩ： １０．１０９９／ｊｍｍ．０．０１９２９９-０．

［１０６］ 中华医学会呼吸病学分会感染学组，中华结核和呼吸杂志编
辑委员会．肺真菌病诊断和治疗专家共识［ Ｊ］．中华结核和呼
吸杂志，２００７，３０（１１）：８２１-８３４．

［１０７］ Ｍａｅｒｔｅｎｓ Ｊ， Ｔｈｅｕｎｉｓｓｅｎ Ｋ， Ｖｅｒｂｅｋｅｎ Ｅ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｃｌｉｎｉｃａｌ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｌｏｗｅｒ ｃｕｔ-ｏｆｆｓ ｆｏｒ ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
ａｄｕｌｔ ｎｅｕｔｒｏｐｅｎｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｈａｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ
ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｂｒ Ｊ Ｈａｅｍａｔｏｌ，２００４，１２６ （６）：８５２-
８６０．

［１０８］ 石岩，刘大为，隆云，等．血清半乳甘露聚糖在重症患者肺部
曲霉菌感染分级诊断中的作用［ Ｊ］．中华内科杂志，２００９，４８
（３）： ２２５-２３０．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ： １００１-０９３９．２００７．１１．
００８．

［１０９］ Ｍａｅｒｔｅｎｓ Ｊ， Ｖｅｒｈａｅｇｅｎ Ｊ， Ｌａｇｒｏｕ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｆｏｒ
ｃｉｒｃｕｌａｔｉｎｇ ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ ａｓ ａ ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｔｏｏｌ ｆｏｒ
ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ ｉｎ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｎｅｕｔｒｏｐｅｎｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ａｎｄ ｓｔｅｍ
ｃｅｌｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔａｔｉｏｎ ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］．
Ｂｌｏｏｄ，２００１，９７（６）：１６０４-１６１０．

［１１０］ Ｂｏｕｔｂｏｕｌ Ｆ， Ａｌｂｅｒｔｉ Ｃ， Ｌｅｂｌａｎｃ Ｔ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ
ｉｎ ａｌｌｏｇｅｎｅｉｃ ｓｔｅｍ ｃｅｌｌ ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ： ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ
ａｎｔｉｇｅｎｅｍｉａ ｉｓ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｐｒｏｇｒｅｓｓｉｖｅ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ ］．Ｃｌｉｎ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２００２，３４（７）：９３９-９４３．

［１１１］ 孙文逵，张峰，徐小勇，等．血清半乳甘露聚糖检测诊断侵袭
性曲霉病价值的荟萃分析［ Ｊ］．中华结核和呼吸杂志，２０１０，
３３ （ １０ ）： ７５８-７６５．ＤＯＩ： １０．３７６０／ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１００１-０９３９．
２０１０．１０．０１２．

［１１２］ 李尔然，姜艳霞，王昆，等．血清半乳甘露聚糖试验对侵袭性
肺曲霉菌感染的诊断价值［ Ｊ］．中国医科大学学报，２０１５，４４
（１０）：８６５-８６９．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．０２５８-４６４６．２０１５．１０．
００１．

［１１３］ Ｇｕｏ ＹＬ， Ｃｈｅｎ ＹＱ， Ｗａｎｇ Ｋ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｃｕｒａｃｙ ｏｆ ＢＡＬ
ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｎｇ ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ： ａ ｂｉｖａｒｉａｔｅ
ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ ａｎｄ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］．Ｃｈｅｓｔ，２０１０，１３８（４）：
８１７-８２４．ＤＯＩ： １０．１３７８／ｃｈｅｓｔ．１０-０４８８．

［１１４］ Ｇａｎｇｎｅｕｘ ＪＰ， Ｃａｍｕｓ Ｃ， Ｐｈｉｌｉｐｐｅ Ｂ．Ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｏｆ ｉｎｖａｓｉｖｅ
ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｎｏｎ ｎｅｕｔｒｏｐａｅｎｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．
Ｒｅｖ Ｍａｌ Ｒｅｓｐｉｒ，２０１０，２７（８）：ｅ３４-ｅ４６．ＤＯＩ： １０．１０１６／ｊ．ｒｍｒ．
２０１０．０１．００４．

［１１５］ Ｃａｉ Ｘ， Ｎｉ Ｗ， Ｗｅｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ
ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ ａｎｄ （ １， ３ ）-β-Ｄ-ｇｌｕｃａｎ ａｓｓａｙｓ ｆｏｒ ｉｎｖａｓｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ ｉｎ ｎｏｎ-ｎｅｕｔｒｏｐｅｎｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎ
Ｍｅｄ，２０１４，５３（２１）：２４３３-２４３７．

［１１６］ Ｈｅ Ｈ， Ｄｉｎｇ Ｌ， Ｃｈａｎｇ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｖａｌｕｅ ｏｆ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ
ｇａｌａｃｔｏｍａｎｎａｎ ｄｅｔｅｒｍｉｎａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｏｆ
ｉｎｖａｓｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ａｓｐｅｒｇｉｌｌｏｓｉｓ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］．Ｍｅｄ Ｍｙｃｏｌ，２０１１，４９：３４５-
３５１．ＤＯＩ： １０．３１０９／１３６９３７８６．２０１０．５２１５２３．

·６５２· 中华结核和呼吸杂志 ２０１７ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｕｂｅｒｃ Ｒｅｓｐｉｒ Ｄｉｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１７， Ｖｏｌ畅４０， Ｎｏ畅４

万方数据



［１１７］ 许攀峰，周建英，周华，等．血清抗原检测联合肺部 ＣＴ 诊断
侵袭性肺曲霉病的探讨［ Ｊ］．浙江大学学报（医学版），２０１２，
４１（３）：３３２-３３８．ＤＯＩ： １０．３７８５／ｊ．ｉｓｓｎ．１００８-９２９２．２０１２．０３．
０１７．

［１１８］ 郭庆玲，郭禹标，廖康，等．支气管肺泡灌洗液半乳甘露聚糖
抗原检测对非粒细胞缺乏患者的侵袭性肺曲霉病诊断价值
［ Ｊ］．实用医学杂志，２０１６，３２（１）：１３０-１３３．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．
ｉｓｓｎ．１００６-５７２５．２０１６．０１．０４２．

［１１９］ 李世荣，王红，张淑文．半乳甘露聚糖对侵袭性曲霉菌感染
的诊断价值 ［ Ｊ］．中国真菌学杂志，２０１０，５ （６ ）：３８１-３８４．
ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７３-３８２７．２０１０．０６．０１６．

［１２０］ 杨启文，徐英春．侵袭性真菌病的非培养实验室诊断方法
［ Ｊ］．中华检验医学杂志，２０１４，３７ （１０）：７２１-７２４．ＤＯＩ： １０．
３７６０／ｊ．ｉｓｓｎ．１００９-９１５８．２０１４．１０．００６．

［１２１］ 刘珍琼，熊国亮，辛茶香．ＬＡ 检测隐球菌荚膜多糖抗原在隐
球菌性脑膜炎诊断中的应用［ Ｊ］．实验与检验医学，２０１３，３１
（５）： ４４６-４４７．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４-１１２９．２０１３．０５．
０１５．

［１２２］ Ａｎｔｉｎｏｒｉ Ｓ， Ｒａｄｉｃｅ Ａ， Ｇａｌｉｍｂｅｒｔｉ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ ａｎｔｉｇｅｎ ａｓｓａｙ ｉｎ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ａｎｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｏｆ
ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ ｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ ［ Ｊ］．Ｊ Ｃｌｉｎ Ｍｉｃｒｏｂｉｏｌ，２００５，４３ （１１ ）：
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０１０．

［１２５］ Ｂａｕｇｈｍａｎ ＲＰ， Ｒｈｏｄｅｓ ＪＣ， Ｄｏｈｎ ＭＮ， ｅｔ ａｌ．Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ ｏｆ
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ｉｎ ａ ｃｏｍｂｉｎｅｄ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ５０１ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ＨＩＶ-ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ
Ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ ｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ： ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｆｏｒ ｉｍｐｒｏｖｉｎｇ ｏｕｔｃｏｍｅｓ
［ Ｊ］．Ｃｌｉｎ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１４，５８ （５）：７３６-７４５．ＤＯＩ： １０．１０９３／
ｃｉｄ／ｃｉｔ７９４．

［１２７］ Ｂａｄｄｌｅｙ ＪＷ， Ｐｅｒｆｅｃｔ ＪＲ， Ｏｓｔｅｒ ＲＡ， ｅｔ ａｌ． Ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃｏｓｉｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ＨＩＶ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ｆａｃｔｏｒｓ
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［１２９］ 王鑫，王冰，张静，等．检测脑脊液抗原抗体对隐球菌性脑膜
炎的诊断和疗效评价研究 ［ Ｊ］．中国全科医学，２０１２，１５
（２４）：２２７０-２２７２．ＤＯＩ： １０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１００７-９５７２．２０１２．０８．
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ｃｒｙｐｔｏｃｏｃｃａｌ ａｎｔｉｇｅｎ ｌａｔｅｒａｌ ｆｌｏｗ ａｓｓａｙ： ａ ｐｏｉｎｔ-ｏｆ-ｃａｒｅ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ
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［１３３］ Ｓｅｓｔｅｒ Ｍ， Ｓｏｔｇｉｕ Ｇ， Ｌａｎｇｅ Ｃ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ-γｒｅｌｅａｓｅ ａｓｓａｙｓ
ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ａｃｔｉｖｅ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
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［１３４］ Ｍｅｔｃａｌｆｅ ＪＺ， Ｅｖｅｒｅｔｔ ＣＫ， Ｓｔｅｉｎｇａｒｔ ＫＲ， ｅｔ ａｌ．Ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ-ｇａｍｍａ
ｒｅｌｅａｓｅ ａｓｓａｙｓ ｆｏｒ ａｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｉｎ
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［１３５］ Ｒａｎｇａｋａ ＭＸ， Ｗｉｌｋｉｎｓｏｎ ＫＡ， Ｇｌｙｎｎ ＪＲ， ｅｔ ａｌ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ
ｏｆ ｉｎｔｅｒｆｅｒｏｎ-ｇａｍｍａ ｒｅｌｅａｓｅ ａｓｓａｙｓ ｆｏｒ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ａｃｔｉｖｅ
ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ-ａｎａｌｙｓｉｓ［ Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ
Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１２，１２ （１ ）：４５-５５．ＤＯＩ： １０．１０１６／Ｓ１４７３-３０９９
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［１３６］ Ｐａｉ Ｍ， Ｚｗｅｒｌｉｎｇ Ａ， Ｍｅｎｚｉｅｓ Ｄ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ： Ｔ-ｃｅｌｌ-ｂａｓｅｄ
ａｓｓａｙｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ ｏｆ ｌａｔｅｎｔ ｔｕｂｅｒｃｕｌｏｓｉｓ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ： ａｎ ｕｐｄａｔｅ
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［１３７］ 中华医学会结核病学分会．γ-干扰素释放试验在中国应用的
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（收稿日期：２０１７-０１-１８）

（本文编辑：李文慧）

· 读者 · 作者 · 编者 ·

本刊“介入园地”栏目征稿

　　近年来，随着介入呼吸病学的迅速发展，国内外针对呼吸内镜技术的相关研究不断拓展和深入，已成为呼吸病学中一个
朝气蓬勃、前景广阔的新领域。 借助荧光支气管镜、超声引导下的经支气管淋巴结活检、电烧灼、冷冻、气道内支架置入、球囊
扩张和光动力治疗等呼吸内镜相关新兴技术，呼吸系统疾病的诊断和治疗手段有了长足进步，但目前我国介入呼吸病学的发
展水平与发达国家相比还有一定差距，介入技术的普及程度仍然不足，更重要的是介入技术的应用尚缺乏规范。
为宣传、普及、探讨和逐步规范介入呼吸病学技术的应用，提供一个供相关专业人员交流、争鸣以及相互学习的平台，本

刊自 ２０１０年起开辟“介入园地”栏目，来稿形式不拘，以临床报道为主，无论是学科最新进展，还是疑难和（或）经典病例介绍，
或是临床经验总结及临床实践中所遇到的问题，均欢迎踊跃赐稿。
来稿需通过中华医学会远程稿件处理系统（ｗｗｗ．ｃｍａ．ｏｒｇ．ｃｎ）上传，作者投稿操作说明可通过中华医学会网站业务中心

下载。
投稿时请务必注明作者的联系电话（手机）、单位（包括科室）及电子邮箱，稿件格式参见本刊已刊登的文章格式。

·７５２·中华结核和呼吸杂志 ２０１７ 年 ４ 月第 ４０ 卷第 ４ 期　Ｃｈｉｎ Ｊ Ｔｕｂｅｒｃ Ｒｅｓｐｉｒ Ｄｉｓ， Ａｐｒｉｌ ２０１７， Ｖｏｌ畅４０， Ｎｏ畅４
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