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目前我国已进入老龄化，心血管疾病已经成为影响人

类健康和寿命的主要疾病 [1]。需要冠脉搭桥、瓣膜置换和

主动脉夹层手术治疗的患者越来越多，这些都需要进行体

外循环的支持。由于体外循环过程中，血液系统成分的破

坏，炎症介质的激活，以及随后的复灌、复温等再灌注损

伤，体外循环术后患者会出现不同程度的炎症激活，炎症

指标会升高 [2-4]。对于临床医生来说，判断患者术后是否存

在感染，是否需要使用抗生素，是临床上非常常见的难题。

单靠传统的炎症指标，例如白细胞（WBC）、C 反应蛋白

（CRP）和降钙素原（PCT）不能够满足临床上对于体外循

环术后患者抗感染治疗的指导。有研究发现，血淀粉样蛋

白 A（SAA）能够更加准确的判断感染，但未在体外循环

术后患者中应用 [5-7]。因此，本研究拟探讨 SAA 能否有效

诊断体外循环术后患者感染，并且能够预测患者的预后。

1 资料与方法

1.1 一般资料

本研究为前瞻性观察性研究。研究周期为 2017 年 1

月至 2019 年 1 月。连续收集符合纳入标准的体外循环患者。

纳入标准：（1）年龄≥ 18 岁；（2）进行体外循环的患者；（3）

术后收治入 ICU。排除标准：（1）患者或家属拒绝参与研究；

（2）肿瘤或其他终末期患者 ；（3）住院时间小于 7 d。（4）

排除风湿，类风湿免疫性疾病以及肾脏疾病等。本研究通

过医院伦理委员会审核，研究前获得家属知情同意和签字。

1.2 研究方法

本研究连续收集符合入选标准的体外循环患者，收

集的临床信息包括患者性别，年龄，术前诊断，心功能分

级，术前 1 天和术后第 1、2、3 天血淀粉样蛋白 A（SAA），

WBC，CRP，PCT，以及床边胸片，B 超，血培养，尿常

规等临床资料。患者围手术期是否感染由病区 2 名副主任

医师职称以上的带组医师综合病情资料后判断是否有感染

并制定抗感染方案，如有诊断方面的困难，均及时请医院

感染科专科医师会诊。CRP 的检测采用日本日立公司全自

动生化分析仪（HITACHI 27060），PCT 检测仪及试剂盒为

德国 Brahms 公司生产（Brahms PCT-Q），SAA 的检测采用

免疫透射比浊法（日本日立 7170A 全自动生化仪），整个实

验操作过程由本院检验科高年资技师完成。本研究中不同

部位感染的标准为临床症状和辅助检查综合判断。肺部感

染的标准 ：影像学提示肺部存在新发或进展炎性渗出，再

加上以下两项或以上 ：（1）发热，体温 38.5 ºC 以上 ；（2）

存在呼吸道感染症状和或体征，如气道脓性分泌物等，听

诊存在湿啰音等；（3）辅助检查提炎症指标升高。血流感染：

血培养阳性或血液高通量检测阳性且存在序贯器官衰竭评

分增加 2 分以上。手术创面感染 ：手术创面局部存在红肿

热痛和或炎性渗出的表现，可伴有或不伴有全身感染的表

现，如发热等。尿路感染 ：尿液培养阳性和或尿常规检测

提示感染，可伴有发热体温 38.5 ºC 以上或者尿路有脓性分

泌物。肠道感染 ：存在腹泻且粪便培养阳性或常规检测提

示感染，可伴有或不伴有发热体温 38.5ºC 以上。

1.3 统计学方法

计量资料进行正态性检验，正态分布者以均数 ± 标

准差（Mean±SD）表示，非正态分布者以中位数和四分

位数（interquartile range, IQR）表示 ；计数资料以比或率

表示。两组正态分布的计量资料比较采用成组 t 检验，非

正态分布的计量资料比较采用 Mann-Whitney U 检验 ；率

的比较采用 χ2 检验。采用重复测量方差分析评估不同组别

患者炎症指标的变化趋势差异。采用受试者工作特征曲线

（ROC 曲线）法计算各炎症指标对围手术期感染的判断效

能。采用多因素 Logistic 回归分析影响患者住院病死的独

立危险因素。所有的统计学处理和作图均采用 SPSS 22.0

软件（SPSS Inc., Chicago, IL），以 P<0.05 为差异有统计

学意义。
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图 1 SAA 和传统炎症指标在体外循环患者围手术期的变化趋势

2 结果

2.1 研究对象的基本信息

研究周期内共有 150 例患者纳入，年龄为 58 ～ 89 岁，

(72±12) 岁。其中男性 81 例（占 54%），女性 69 例（占

46%）。围手术期发生感染的患者有 58 例（占 38.7%），感

染部位主要是肺部感染 39 例（占 67.2%），血流感染 10 例（占

17.2%），手术创面感染 4 例（占 6.9%），尿路感染 3 例（占

5.2%），肠道感染 2 例（占 3.5%）。感染组和非感染组患者

在性别、年龄、术前主要诊断、心功能分级上差异无统计

学意义（均 P>0.05）。住院期间有 18 例患者死亡，病死率

占 12%。死亡的原因主要是多脏器功能衰竭和脓毒症。

2.2 围手术期患者 SAA 和传统严重指标的动态变化

图 1 描述了感染组和非感染组患者、死亡组和存活组

患者围手术期 SAA 和传统炎症指标（WBC、CRP 和 PCT）

的变化趋势。可知，对于所有体外循环的手术患者，手术

后第一天的炎症指标均较术前升高。经过重复测量方差分

析可知，非感染组患者术后 SAA 和传统炎症指标（WBC、

CRP 和 PCT）的下降速度明显快于感染组患者，F 值分别为

133.6、90.2、117.5 和 76.8，均 P<0.05。死亡组患者术后 3

天内 SAA 和传统炎症指标（WBC、CRP 和 PCT）无明显下

降趋势（上升趋势）。死亡组和存活组患者相比，指标变化

趋势差异有统计学意义，F 值分别为 172.4、98.6、144.0 和

82.1，P<0.05。

2.3 SAA 和传统炎症指标诊断感染的 ROC 曲线

通 过 ROC 曲 线 分 析 可 知， 术 后 第 2 天 血 SAA、

WBC、CRP 和 PCT 均能够鉴别患者有无感染，诊断的效

能依次为 SAA、CRP、PCT 和 WBC，灵敏度和特异性分

别 为 84.48% 和 86.96%、79.31% 和 89.13%、65.52% 和

98.91%、89.66% 和 71.74%。临界值分别为 118 mg/L、81 

mg/L、1.4 ng/mL 和 10.7×109/L。图 2 描述并对比了不同

指标诊断感染的 ROC 曲线。经过统计比较可知，SAA 诊

断感染的效能优于 WBC 和 PCT，P 分别为 0.03 和 0.04，

与 CRP 的效能相当，P=0.13。其他两两比较差异无统计学

意义，均 P>0.05。见表 1 和图 2。

2.4 SAA 预测患者预后的效能

将患者性别、年龄、术前诊断、术前心功能分级、入

ICU 的 24 h 内 APACHEII 评分、是否感染、术后第 1 天血

SAA 和传统炎症指标为协变量进行住院期间是否病死的多

因素 Logistic 回归分析。结果提示，术后第 1 天血 SAA 水

平是患者住院病死的独立危险因素，OR 为 1.49（95%CI 

1.27 ～ 2.96，P<0.01）。此外，患者的年龄、APACHEII 评

分和心功能分级也是住院病死的危险因素。见表 2。

表 1 SAA 和传统炎症指标评价体外循环术后患者感染
的效能

指标 临界值 AUC
灵敏
度

特异
度

阳性似
然比

阴性似
然比

阳性预
测值

阴性预
测值

SAA 118 mg/L 0.937 84.48 86.96 6.48 0.18 80.3 89.9
WBC 10.7×109/L 0.872 89.66 71.74 3.17 0.14 66.7 91.7
CRP 81 mg/L 0.893 79.31 89.13 7.3 0.23 82.1 87.1
PCT 1.4 ng/mL 0.877 65.52 98.91 60.28 0.35 97.4 82.0

图 2 SAA 和传统炎症指标评价体外循环术后患者感染的 ROC
曲线

表 2 体外循环术后患者住院病死的多因素 Logistic 回
归分析

危险因素 OR 95% CI P 值

年龄 1.08 1.04-1.22 0.02
APACHEII 评分 1.79 1.41-4.33 <0.001
心功能分级 1.62 1.08-2.54 <0.001
术后第 1 天 SAA 1.49 1.27-2.96 <0.001

3 讨论

SAA 是一种急性期反应蛋白，在脊椎动物中高度保守，

属于载脂蛋白家族中的异质类蛋白质，相对分子质量为 13 

1- 特异度



·434· 中华急诊医学杂志 2021 年 4 月第 30 卷第 4 期 Chin J Emerg Med, April  2021, Vol. 30, No. 4

581。人 SAA 基因位于第 11 号染色体，肝脏是 SAA 的主要

合成部位，另外有极少部分在肝外合成 [8-9]。在机体遭受感染、

烧伤、创伤、手术等急性应激时，巨噬细胞和单核细胞被激

活，释放炎症介质 IL-1 和 TNF-α，后者继而刺激基质细胞

表达炎症介质 IL-6、IL-8 和单核细胞趋化因子。这些炎症介

质特别是 IL-1 和 IL-6 进入血循环而被运输至肝脏，刺激肝

细胞和肝巨噬细胞合成 SAA，此时循环血中 SAA 水平明显升

高 [10-11]。循环血中的 SAA 作为一种化学趋化物，诱导单核细

胞、粒细胞、肥大细胞、T 淋巴细胞等到达炎症部位。SAA

的抗炎活性包括抑制淋巴细胞功能、抑制 TNF-α 和 IL-1 介

导的发热反应以及抑制血小板的聚集等。SAA 还可抑制中性

粒细胞的呼吸爆发，防止组织细胞的氧化损伤。与 C 反应蛋

白类似，SAA 的浓度是反映感染性疾病早期炎症的敏感指标，

有助于炎症的诊断、监测及治疗。PCT 由 166 个氨基酸组成，

是降钙素的前体，主要由甲状腺髓质 C 细胞产生。健康人由

PCT 基因（降钙素基因相关肽 1，CALC-1）进行转录、翻

译，仅在甲状腺髓质 C 细胞产生 PCT。生成的 PCT 很快被

特殊的酶裂解成三个物质 ：钙抑肽、降钙素、N 末端氨基酸

片段。只有少量的 PCT 被释放进入血液循环系统，其浓度

一般＜ 0.05 ng/mL。有研究表明，当机体发生炎症时，靶细

胞（外周血单个有核细胞）在脂多糖等多种炎症相关因子作

用下分泌 PCT，PCT 合成大于分解，未分解的 PCT 释放入

血液，最终导致血液循环中的 PCT 升高。

本研究中 SAA 和传统炎症指标在体外循环术后均会

发生不同程度的升高，主要原因是由于体外循环过程中，

血液系统成分的破坏，以及炎症介质的激活，以及体外循

环结束后，复灌，复温等再灌注损伤介导。但通过 ROC 曲

线分析，SAA 诊断体外循环患者围手术期感染的效能优于

其他炎症指标。可能的原因是相对于 CRP 等急性时相蛋白，

SAA 对于感染的刺激更加敏感。

目前 SAA 的研究主要集中在对于感染的早期判断以及相

关疾病预后的预警。例如 SAA 可作为女性冠脉疾病和心血管疾

病预后的监测指标，SAA 和流行性冠心病的联系，SAA 在不稳

定性心绞痛中的诊断价值，关于类风湿关节炎患者SAA 水平变

化及其临床意义的研究，以及连续性血液净化对多器官功能障

碍综合征患者 SAA 表达和 T淋巴细胞亚群的影响，以及在慢性

阻塞性肺疾病急性加重期、肾脏相关疾病中的研究。国内有学

者利用国产试剂盒检测 SAA 来鉴别诊断儿童细菌感染和病毒感

染。研究结果提示 SAA联合白细胞和C反应蛋白可较好的鉴别

两者的感染。此外，也有学者评估 SAA、降钙素原和高敏 C 反

应蛋白在COPD患者急性加重期感染鉴别诊断中的作用。

本研究还发现术后第 1 天 SAA 能够较好的评估患者的

预后，是患者不良预后的独立危险因素。研究还发现患者的

年龄、APACHEII 评分和心功能分级也是不良预后的独立危险

因素。死亡组患者术后 SAA 水平持续升高，可能的原因与患

者基础疾病较重，机体免疫功能极差，术后发生严重感染有关。
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