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血流感染所致脓毒症患者血清中炎症因子、
凝血指标的水平变化及临床意义

张俊峰， 苏绍红

郑州大学第五附属医院检验科，河南　 郑州　 ４５００５２

摘要：　 目的　 探讨细菌性血流感染所致的脓毒症患者血清中炎症因子、凝血指标的水平及其临床意义。 　 方法　 收集

２０１６ 年 ２ 月－２０１７ 年 ２ 月郑州大学第五附属医院 ＩＣＵ 收治的 １０３ 例细菌性血流感染导致的脓毒症患者为研究对象，并根

据血培养结果将其分为革兰阳性菌血流感染组（革兰阳性菌组，ｎ＝ ３７）和革兰阴性菌血流感染组（革兰阴性菌组，ｎ＝ ６６），
并于同期随机选取 ６０ 例健康体检者为对照组。 比较各组血清炎症因子包括降钙素原（ＰＣＴ）、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）水平，以
及凝血指标包括 Ｄ－二聚体（Ｄ－Ｄ）、凝血四项（ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ、ＦＩＢ）、抗凝血酶Ⅲ（ＡＴⅢ）水平。 　 结果　 革兰阳性菌组、革
兰阴性菌组血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ、Ｄ－Ｄ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平高于对照组，ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平低于对照组，差异均有统计学意义（均 Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 并且革兰阴性菌组血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平高于革兰阳性菌组，差异均有统计学意义（均 Ｐ＜０􀆰 ０５），革兰阳性菌组、革
兰阴性菌组 ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平差异无统计学意义（均 Ｐ＞０􀆰 ０５）。 革兰阳性菌组和革兰阴性菌组中，重症脓毒症患者血清炎症

因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ、Ｄ－Ｄ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平均高于非重症患者，ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平低于非重症患者，差异均有统计学意义（均 Ｐ＜
０􀆰 ０５）。 　 结论　 细菌性血流感染所致脓毒症患者血清炎症因子以及凝血指标呈不同程度异常，并与细菌种类及病情严

重程度密切相关，早期联合检测有助于诊断疾病及评估预后。
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　 　 脓毒症（ｓｅｐｓｉｓ）是导致住院患者死亡的主要原因

之一，是由各种病原微生物感染导致的全身炎症反应

综合征，具有发病率高、致死率高的特点［１］。 研究发

现［２］，脓毒症发生后在 １ ｈ 内得到有效救治，患者的存

活率可高达 ８０％，而发生后 ６ ｈ 才得以救治，其生存率

将下降到 ３０％。 细菌性血流感染是引起脓毒症的重

要病因，是指病原菌侵入机体后在血液中大量繁殖并

释放毒素，继而导致一系列的炎症性反应和病理改

变［３］。 早期有效诊治细菌血流感染所致脓毒症，并采

取针对性措施如抗感染、重要脏器功能支持等进行干

预，对改善患者预后，降低病死率具有重要意义。 血细

菌培养是目前临床确诊血流感染的“金标准”，但是其

细菌培养过程易感染、耗时较长、且灵敏度和特异性

低，以致延误了最佳诊治时间［４］。 寻找简便、快速、有
效的实验室指标早期有效诊断细菌性血流感染所致脓

毒症，具有重要的临床实践价值。 研究报道［５］，细菌

性血流感染所致脓毒症发生、发展过程中存在炎症反

应被激活，凝血功能障碍等病理改变。 本研究通过检

测不同细菌感染类型、不同感染阶段脓毒症患者炎
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症因子、凝血指标水平，旨在探讨两者在细菌血流感染

所致脓毒症发病过程中的作用。 现报告如下。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 收集 ２０１６ 年 ２ 月－２０１７ 年 ２ 月郑州

大学第五附属医院重症监护室（ＩＣＵ）收治的 １０３ 例细

菌性血流感染所致脓毒症患者为研究对象，纳入标准：
①符合 ２０１２ 年国际严重脓毒症及脓毒性休克诊疗指

南中关于脓毒症的诊断标准［６］；②血液培养结果证实

为细菌性血流感染，且为单种细菌感染；③近期未服用

过免疫抑制剂以及抗炎药物。 排除标准：①合并有急、
慢性炎症性反应；②合并有其他原因引起的多器官功

能障碍；③合并有免疫系统疾病；④合并有影响凝血功

能的疾病；⑤合并有其他可能影响本研究结果的疾病；
⑥恶性肿瘤患者。

根据血液培养结果将脓毒症患者分为革兰阳性菌

血流感染组（革兰阳性菌组），共 ３７ 例，其中男 ２２ 例，
女 １５ 例；年龄 ３４～８３ 岁，平均（６６􀆰 ７±８􀆰 １）岁；细菌感

染类型：金黄色葡萄球菌 １９ 例，粪肠球菌 １１ 例，链球

菌 ７ 例；病情严重程度：非重症患者（脓毒症）１５ 例，重
症患者（严重脓毒症 １３ 例，脓毒性休克 ９ 例） ２２ 例。
革兰阴性菌血流感染组（革兰阴性菌组），共 ６６ 例，其
中男 ３７ 例，女 ２９ 例；年龄 ３８～８７ 岁，平均（６８􀆰 ５±７􀆰 ２）
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岁；细菌感染类型：大肠埃希菌 １７ 例，肺炎克雷伯杆菌

２４ 例，铜绿假单胞菌 ９ 例，鲍曼不动杆菌 １０ 例，洋葱

伯克霍尔德菌 ６ 例；病情严重程度：非重症患者（脓毒

症）２４ 例，重症患者（严重脓毒症 ２９ 例，脓毒性休克

１３ 例）４２ 例。
于同期随机选取 ６０ 例健康体检者为对照组，其中

男 ３７ 例，女 ２３ 例；年龄 ４１ ～ ８２ 岁，平均（６６􀆰 ９±８􀆰 ７）
岁。 革兰阳性菌组、革兰阴性菌组、对照组三组的性

别、年龄等基线资料比较，差异无统计学意义 （Ｐ ＞
０􀆰 ０５），具有可比性。 本研究获得医院伦理委员会的

批准，患者家属均签署知情同意书。
１􀆰 ２　 方法

１􀆰 ２􀆰 １　 主要试剂及检测仪器　 ＰＣＴ 试剂，罗氏电化学

发光仪及罗氏原装试剂，ＣＲＰ 试剂（购自于杭州中翰

盛泰医疗器械有限公司）；美国 ＢＤ 公司全自动血培养

仪、全自动细菌鉴定和药敏分析系统，美国 ＩＬ 公司提

供的全自动凝血分析仪。
１􀆰 ２􀆰 ２　 检测方法　 参照实验室操作标准规程在患者

接受抗菌药物治疗前进行血细菌培养［７］。 分别于脓

毒症患者入住 ＩＣＵ 病房后当日空腹抽取肘静脉血 ５
ｍｌ，其中 ３ ｍｌ 以 ２ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 的速度离心 １０ ｍｉｎ，收集

上清液用于测定炎症因子水平，包括降钙素原（ｐｒｏｃａｌ⁃
ｃｉｔｏｎｉｎ，ＰＣＴ）、Ｃ 反应蛋白（Ｃ ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）；采
用全自动血凝分析检测凝血指标，包括 Ｄ－二聚体（Ｄ－
ｄｉｍｅｒｉｎ，Ｄ－Ｄ），凝血四项如凝血酶原时间（ ｐｒｏｔｈｒｏｍ⁃
ｂｉｎ，ＰＴ）、活化部分凝血活酶时间 （ ａｃｔｉｖａｔｅｄ ｐａｒｔｉａｌ
ｔｈｒｏｍｂｏｐｌａｓｔｉｎ ｔｉｍｅ， ＡＰＴＴ）、 凝 血 酶 时 间 （ ｔｈｒｏｍｂｉｎ
ｔｉｍｅ，ＴＴ）、纤维蛋白原（ ｆｉｂｒｉｎｏｇｅｎ，ＦＩＢ），抗凝血酶Ⅲ
（ａｎｔｉｔｈｒｏｍｂｉｎ Ⅲ，ＡＴⅢ）活性水平，严格按照试剂盒上

的说明进行相关操作。
１􀆰 ３　 统计学处理 　 本研究中所有数据均采用 ＳＰＳＳ

１９􀆰 ０ 软件录入及统计分析。 观测资料主要是定量资

料，以（􀭰ｘ±ｓ）描述，多组独立样本的比较采用单因素方

差分析，两两比较采用 ＬＳＤ－ ｔ 检验，两组独立样本的

比较采用成组 ｔ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 各组的血清炎症因子水平比较　 革兰阳性菌组、
革兰阴性菌组血清炎症因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平与对照组

经方差分析，差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 两两比

较，革兰阳性菌组、革兰阴性菌组血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平

高于对照组，并且革兰阴性菌组血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平

高于革兰阳性菌组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。
见表 １。

表 １　 各组血清炎症因子水平比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 ＰＣＴ（ｎｇ ／ Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ）

对照组 ６０ ０􀆰 ３６±０􀆰 １９ ２４􀆰 ７１±１６􀆰 ８９

革兰阳性菌组 ３７ １􀆰 ７５±０􀆰 ２９ａ ８７􀆰 ６０±２２􀆰 ３７ａ

革兰阴性菌组 ６６ ２􀆰 ２８±０􀆰 ３４ａｂ １１８􀆰 ０２±１９􀆰 ７２ａｂ

Ｆ 值 ７５９􀆰 ０１０ ３７１􀆰 ３９５

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

　 　 注：多重比较为 ＬＳＤ－ｔ 检验。 ａ 与对照组比较，Ｐ＜０􀆰 ０５；ｂ 与革兰阳

性菌组比较，Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ２　 各组凝血功能指标水平比较　 革兰阳性菌组、革
兰阴性菌组、对照组的凝血功能各指标水平经方差分

析，差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），两两比较，革兰阳

性菌组、革兰阴性菌组所有指标水平均高于或低于对

照组，差异均有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５），但革兰阳性菌

组、革兰阴性菌组 ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平比较，差异无统计学

意义（Ｐ＞０􀆰 ０５）。 见表 ２。

表 ２　 各组凝血功能指标水平比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｄ－Ｄ（ｎｇ ／ Ｌ） ＰＴ（ｓ） ＡＰＴＴ（ｓ） ＴＴ（ｓ） ＦＩＢ（ｇ ／ Ｌ） ＡＴⅢ（％）

对照组 ６０ ２０９􀆰 ７７±７６􀆰 ４２ １１􀆰 ４８±２􀆰 １３ ２６􀆰 ６７±５􀆰 ２８ １３􀆰 ５３±２􀆰 １２ ４􀆰 １８±０􀆰 ７３ １１９􀆰 ８２±１６􀆰 ２７

革兰阳性菌组 ３７ ６８４􀆰 １１±８８􀆰 ９３ａ １８􀆰 ８２±２􀆰 ０１ａ ５７􀆰 ６１±６􀆰 ０９ａ ２１􀆰 ７４±１􀆰 ７８ａ １􀆰 ９２±０􀆰 ５６ａ ８３􀆰 ９２±１７􀆰 ３０ａ

革兰阴性菌组 ６６ ７３２􀆰 ６０±８０􀆰 ４１ａｂ ２９􀆰 ４３±１􀆰 ９３ａｂ ６１􀆰 ４２±６􀆰 １３ａｂ ２２􀆰 ５０±２􀆰 ０４ａｂ １􀆰 ８５±０􀆰 ４９ａ ８７􀆰 ８９±１６􀆰 ７２ａ

Ｆ 值 ５１７􀆰 ２４１ １ ００２􀆰 ４６２ ４３５􀆰 ６５８ ２９２􀆰 ６８４ ２２３􀆰 ９１０ ５９􀆰 １４８

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

　 　 注：多重比较为 ＬＳＤ－ｔ 检验。 ａ 与对照组比较，Ｐ＜０􀆰 ０５；ｂ 与革兰阳性菌组比较，Ｐ＜０􀆰 ０５。

２􀆰 ３　 脓毒症不同病情严重程度患者炎症因子水平比

较　 革兰阳性菌组中，重症脓毒症患者血清炎症因子

ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平均高于非重症患者，差异有统计学意义

（Ｐ＜０􀆰 ０５）；革兰阴性菌组中，重症脓毒症患者血清炎

８１６ 实用预防医学 ２０１８ 年 ５ 月 第 ２５ 卷 第 ５ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｍａｙ ２０１８， Ｖｏｌ． ２５， Ｎｏ．５



症因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平均高于非重症患者，差异有统

计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ３。
２􀆰 ４　 脓毒症不同病情严重程度患者凝血功能指标水

平比较　 革兰阳性菌组中，重症脓毒症患者 Ｄ－Ｄ、
ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平均高于非重症患者，ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平

低于非重症患者，差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）；革兰

阴性菌组中，重症脓毒症患者 Ｄ－Ｄ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平

均高于非重症患者，ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平低于非重症患者，
差异有统计学意义（Ｐ＜０􀆰 ０５）。 见表 ４。

表 ３　 脓毒症不同病情严重程度患者炎症因子水平比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 病情严重程度 例数 ＰＣＴ（ｎｇ ／ Ｌ） ＣＲＰ（ｍｇ ／ Ｌ）

革兰阳性菌组 非重症患者 １５ １􀆰 ４３±０􀆰 ２８ ６１􀆰 ２７±２３􀆰 ８９

重症患者 ２２ １􀆰 ９６±０􀆰 ３４ １０５􀆰 ６３±２２􀆰 １１

ｔ 值 ４􀆰 ９８７ ５􀆰 ８０１

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

革兰阴性菌组 非重症患者 ２４ １􀆰 ７８±０􀆰 ３５ ８３􀆰 ２９±２１􀆰 ６７

重症患者 ４２ ２􀆰 ５６±０􀆰 ３１ １３７􀆰 ８５±２２􀆰 ２０

ｔ 值 ９􀆰 ３８１ ９􀆰 ６８７

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

表 ４　 脓毒症不同病情严重程度患者凝血功能指标水平比较（􀭰ｘ±ｓ）

组别 病情 例数 Ｄ－Ｄ（ｎｇ ／ Ｌ） ＰＴ（ｓ） ＡＰＴＴ（ｓ） ＴＴ（ｓ） ＦＩＢ（ｇ ／ Ｌ） ＡＴⅢ（％）

革兰阳性菌组 非重症 １５ ５２９􀆰 ８２±８５􀆰 ７３ １６􀆰 ８９±１􀆰 ８２ ４３􀆰 ２５±６􀆰 １３ １８􀆰 ５３±１􀆰 ９７ ２􀆰 １８±０􀆰 ６５ １０２􀆰 ３５±２０􀆰 ８０

重症 ２２ ７８８􀆰 ９５±９２􀆰 ３１ ２０􀆰 ０６±１􀆰 ９７ ６７􀆰 ３４±５􀆰 ８８ ２３􀆰 ７８±２􀆰 ０８ １􀆰 ７５±０􀆰 ５９ ７１􀆰 ３３±１８􀆰 ７５

ｔ 值 ８􀆰 ６２４ ４􀆰 ９５３ １２􀆰 ０２８ ７􀆰 ６９８ ２􀆰 ０８９ ４􀆰 ７２８

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０４４ ０􀆰 ０００

革兰阴性菌组 非重症 ２４ ５９３􀆰 ０３±８８􀆰 ５０ １８􀆰 １２±２􀆰 ０７ ４７􀆰 ９０±６􀆰 ０８ １８􀆰 ９９±２􀆰 ２３ ２􀆰 ２３±０􀆰 ６４ １０９􀆰 ６２±１９􀆰 ９０

重症 ４２ ８１２􀆰 ２６±９７􀆰 ３４ ２１􀆰 ７３±２􀆰 ２１ ６９􀆰 ０９±６􀆰 １６ ２４􀆰 ５１±１􀆰 ８６ １􀆰 ６４±０􀆰 ６１ ７５􀆰 ５４±２０􀆰 １１

ｔ 值 ９􀆰 ０８９ ６􀆰 ５２９ １３􀆰 ５０６ １０􀆰 ７８２ ３􀆰 ７１３ ６􀆰 ６４８

Ｐ 值 ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００ ０􀆰 ０００

３　 讨　 论

调查表明［８－９］，每年在全世界的住院患者中约有

２５％因感染而死亡，而其中大部分是因为感染未得到及

时有效诊治而进展为严重脓毒症或者脓毒性休克的患

者，尤其多见于 ＩＣＵ，这一部分患者的病死率高达

８０％。 细菌性血流感染引起的脓毒症病情进展迅速，病
死率极高，尤其是革兰阴性菌感染导致的脓毒症病情

更为严重，病死率更高［１０］。 早期诊治患者并评估病情，
采取有效措施进行干预，对降低严重脓毒症以及脓毒

性休克有重要意义。 血细菌培养是目前临床确诊血流

感染的重要措施，但是其细菌培养耗时较长，且培养过

程易被感染，以致阳性检出率降低，最终延误诊治的最

佳时间，不利于降低脓毒症的病死率。 细菌性血流感

染导致的脓毒症发病过程复杂，涉及炎症反应、免疫系

统以及凝血功能等的病理改变，已有研究证实［１１］，炎症

反应与凝血系统活化互相影响，共同促进脓毒症的发

生、发展。 因此，早期评估脓毒症病理过程以及检测发

病过程中分泌的生物标记物，对辅助诊断脓毒症和评

估病情有重要的参考价值。
流行病学调查表明［１２］，脓毒症的主要病原菌为革

兰阴性菌，该类细菌的细胞壁中含脂多糖成分，可通过

激活巨噬细胞以及单核细胞而促进炎症因子的合并和

释放，进而引起炎症性反应，发病初期症状主要体现为

全身的炎症反应综合征。 ＰＣＴ 和 ＣＲＰ 是反映炎症反应

状态的重要标志物。 ＰＣＴ 是由甲状腺 Ｃ 细胞、肠道神

经内分泌细胞合成并分泌的新型炎症标记物，编码基

因位于人 １１ 号染色体上，健康人血清中 ＰＣＴ 含量极

少，一旦机体发生感染，尤其是脓毒症状态时，血清中

由甲状腺外器官合并并分泌的 ＰＣＴ 含量显著增加［１３］。
研究表明［１４］，ＰＣＴ 在机体感染后合并快，感染后的 ２ ～
６ ｈ即可明显升高，感染 １２ ｈ 后迅速达到高峰，并且半

衰期长，稳定存在，不受外界环境影响。 Ｈｕ 等［１５］表明，
ＰＣＴ 水平越高，脓毒症病情越严重，因此 ＰＣＴ 可作为反

映感染状态病情严重程度的重要指标。 ＣＲＰ 是由肝脏

细胞合成的临床应用比较成熟的炎症因子，当机体出

现感染以及炎症损伤时，ＣＲＰ 水平可明显升高。 Ｇａｒ⁃
ｃｉａｒｅｎａ 等［１６］证实，机体受到血流感染时血清中 ＣＲＰ 水

平明显上升，而当感染得到控制时，其水平慢慢恢复。
杨辉等［１７］发现 ＣＲＰ 用于诊断革兰阳性菌血流感染的

灵敏度、特异度分别为 ８４􀆰 ３８％、６７􀆰 ３９％，诊断革兰阴
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性菌血流感染的灵敏度、 特异度分别为 ９２􀆰 ３８％、
６８􀆰 ８９％。 报道显示［１８］，脓毒症患者发病过程的炎症反

应分泌的炎性因子可诱导机体促凝，引起机体抗凝途

径损害，进而导致凝血功能紊乱，而凝血功能障碍患者

Ｄ－Ｄ、ＦＩＢ、ＡＴⅢ等指标存在不同程度的改变。
本研究结果显示，细菌性血流感染所致脓毒症患

者血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平高于对照组，提示血流感染脓毒

症患者存在不同程度的炎症反应激活。 并且革兰阳性

菌组血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平低于革兰阴性菌组，可能与革

兰阴性菌细胞壁中含有的脂多糖成分刺激有关，与
Ｐｈｕａ 等［１０］结果一致，即革兰阴性菌感染的脓毒症患者

病情相对更严重，病死率更高。 此外，革兰阳性菌组、
革兰阴性菌组 Ｄ－Ｄ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平均高于对照组，
ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平低于对照组，而革兰阳性菌组、革兰阴性

菌组的 ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平差异存在但不显著，说明细菌性

血流感染所致的脓毒症患者存在不同程度的纤溶活性

异常和凝血功能障碍，提示凝血功能障碍参与了脓毒

症的病理过程，但细菌类型与脓毒症患者凝血功能障

碍不一定有关。 进一步分析不同严重程度脓毒症患者

发现，重症患者血清炎症因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平均高于非

重症患者，提示炎症因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ 水平可作为评估细

菌性血流感染所致的脓毒症患者病情严重程度。 并且

重症脓毒症患者 Ｄ－Ｄ、ＰＴ、ＡＰＴＴ、ＴＴ 水平均高于非重

症患者，ＦＩＢ、ＡＴⅢ水平低于非重症患者，提示凝血功能

指标也可反映脓毒症病情严重程度，这为临床早期评

估脓毒症病情提供重要价值。
综上所述，血清炎症因子 ＰＣＴ、ＣＲＰ，以及凝血功能

指标在细菌性血流感染所致的脓毒症患者中呈不同程

度异常改变，并且与病情严重程度密切相关，早期联合

检查可作为辅助诊断脓毒症以及评估病情严重程度的

重要标志物。
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ｓｅｖｅｒｉｔｙ ａｎｄ ｐｒｏｇｎｏｓｉｓ ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｂａｃｔｅｒｉａｌ ｍｅｎｉｎｇｉｔｉｓ［ Ｊ］ 􀆰 Ｃｌｉｎ Ｐｅｄｉａｔｒ
（Ｐｈｉｌａ），２０１５，５４（１２）：１１４１－１１４４􀆰

［１６］ Ｇａｒｃｉａｒｅｎａ ＣＤ，ＭｃＨａｌｅ ＴＭ，Ｗａｔｋｉｎ ＲＬ，ｅｔ ａｌ􀆰 Ｃｏｏｒｄｉｎａｔｅｄ ｍｏｌｅｃｕｌａｒ
ｃｒｏｓｓ－ｔａｌｋ ｂｅｔｗｅｅｎ Ｓｔａｐｈｙｌｏｃｏｃｃｕｓ ａｕｒｅｕｓ，ｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌ ｃｅｌｌｓ ａｎｄ ｐｌａｔｅｌｅｔｓ
ｉｎ ｂｌｏｏｄｓｔｒｅａｍ ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］􀆰 Ｐａｔｈｏｇｅｎｓ，２０１５，４（４）：８６９－８８２􀆰

［１７］ 杨辉，罗倩，陈君灏，等 􀆰 血清 ＰＣＴ、ＣＲＰ 及内毒素在细菌性血流感

染所致脓毒症患者中的早期诊断价值［ Ｊ］ 􀆰 现代生物医学进展，
２０１７，１７（２）：３３８－３４１􀆰

［１８］ Ｌｅｖｉ Ｍ，ｖａｎ ｄｅｒ Ｐｏｌｌ Ｔ􀆰 Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ａｎｄ ｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ 􀆰 Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ，２０１０，３８（２ Ｓｕｐｐｌ）：Ｓ２６－３４􀆰

收稿日期：２０１７－０７－１５

０２６ 实用预防医学 ２０１８ 年 ５ 月 第 ２５ 卷 第 ５ 期　 Ｐｒａｃｔ Ｐｒｅｖ Ｍｅｄ， Ｍａｙ ２０１８， Ｖｏｌ． ２５， Ｎｏ．５


