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血清及腹水中PCT、IL-17水平检测在肝硬化并发自发性
腹膜炎诊断中的应用

（秦皇岛市第三医院 肝病科，河北 秦皇岛 066000）

摘 要：目的：通过观察肝硬化并发自发性腹膜炎病人的血清与腹水中PCT、IL-17水平，旨在分析血清与腹

水中PCT、IL-17水平诊断肝硬化病人并发腹膜炎的价值。方法：回顾性分析，采集我院2017-09～2019-09期间

收治的110例肝硬化病人病历资料，根据病人是否合并自发性腹膜炎进行有效分组，其中未合并自发性腹膜炎的

40例病人纳入对照组，合并自发性腹膜炎的70例病人纳入观察组，分别对比两组血清与腹水中PCT、IL-17水平，

并采用双变量Pearson直线相关检验分析PCT与IL-17之间的相关性，分析血清与腹水中PCT、IL-17分别与肝硬

化病人并发自发性腹膜炎的关系及其诊断肝硬化并发自发性腹膜炎的价值。结果：观察组血清、腹水中PCT、IL-

17水平均较对照组高，差异均有统计学意义（P＜0.05）；经双变量Pearson直线相关性检验结果显示，血清中PCT与

IL-17水平呈正相关（r=0.707，P＜0.001），腹水中PCT与IL-17水平呈正相关（r=0.675，P＜0.001）；将肝硬化病人是

否并发自发性腹膜炎作为因变量，将血清与腹水中PVT、IL-17分别作为自变量，行二元Logistic回归分析结果显

示，血清与腹水中PCT、IL-17水平过表达均可能是造成肝硬化病人并发自发性腹膜炎的主要因素（OR＞1，P＜

0.05）；将血清与腹水中PCT、IL-17参数水平分别作为检验变量，将肝硬化病人是否并发自发性腹膜炎作为状态变

量，绘制ROC曲线，结果显示血清与腹水中PCT、IL-17参数水平分别预测肝硬化病人并发自发性腹膜炎的AUC

分别为：0.973、0.950、0.916、0.949，均＞0.9，预测价值均理想。结论：肝硬化病人血清与腹水中PCT、IL-17水平过

表达与其并发自发性腹膜炎密切相关，可用于早期自发性腹膜炎的风险预测及诊断，临床可考虑通过早期检测肝

硬化病人血清与腹水中PCT、IL-17水平，来预测肝硬化病人合并自发性腹膜炎风险或诊断疾病的发生，这对早期

疾病的风险预测、检出及干预均有重要意义。
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自发性腹膜炎是肝硬化失代偿期严重并发症

之一，肝硬化并发自发性腹膜炎病情隐匿，病人发

病早期症状不明显，易被肝硬化症状掩盖，因此，肝

硬化并发自发性腹膜炎的诊断一直是临床工作的

重难点，也是临床研究的热点之一[1,2]。观察近几年

的研究不难发现，肝硬化并发自发性腹膜炎的原因

可能与肝硬化疾病导致肠道黏膜屏障受损有关，这

种肠黏膜屏障损伤后引起的细菌迁徙、种植入腹腔

造成的机会性感染是并发疾病的关键，可见炎症因

子在肝硬化并发自发性腹膜炎疾病进展过程中的

关键作用[3,4]。推测检测肝硬化病人早期外周血炎

症指标表达可能对预测自发性腹膜炎风险或诊断

疾病发生有一定价值。白介素-17（interleukin -17，

IL-17）是T细胞诱导炎症反应过程中的主要启动因

子，该因子可加速前炎性细胞因子的释放，并以此

促进并放大炎性反应[5]。降钙素原（procalcitonin，

PCT）是一种特异性、敏感性均较高的炎症指标，诸

多研究显示，其在感染性疾病的鉴别诊断、病情评

估中具有较高价值[6]。目前，PCT、IL-17在肝硬化并

发自发性腹膜炎中的表达已有报道，但多是关于二

者对自发性腹膜炎的影响或评估等，关于二者用于

疾病的早期诊断相关研究较少[7,8]。本研究主要观

察肝硬化并发自发性腹膜炎病人血清、腹水中的

PCT、IL-17表达情况，旨在分析二者预测肝硬化病

人并发自发性腹膜炎或诊断的价值。具示如下。

1 资料与方法
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1.1 研究方法

本研究设计思路与方法均严格遵循我院医学

伦理委员会审核要求，且病历采集前，均征得病人

及家属同意。回顾性分析，采集我院 2017-09～

2019-09期间收治的110例肝硬化病人病历资料，

纳入的研究对象均满足下列要求：（1）纳入标准：①
肝硬化诊断满足《肝硬化诊治指南》[9]中诊断标准；

②临床经影像学检查确诊，内镜检查见食管胃底静

脉曲张；③病人病历资料完善；（2）排除标准：①继

发性腹膜炎，如因胃肠穿孔诱发的腹膜炎；②合并

其他部位严重感染；③合并移动性肺结核、类风湿

性关节炎等疾病；④合并肿瘤、癌前病变等恶病质；

⑤心、肺、肾脏等重要脏器相关疾病。

1.2 纳入对象

本次研究最终纳入110例肝硬化病人，根据病

人是否合并自发性腹膜炎进行有效分组，自发性腹

膜炎诊断符合欧洲肝脏研究学会[10]制定的相关诊断

标准：（1）病人出现腹痛，体温升高（＞38.5℃），体检

腹部压痛、反跳痛明显合并腹肌紧张；（2）腹水量迅

速增多，且基于一般利尿剂治疗无效；（3）腹水实验

室检查白细胞超过0.5×109/L，或白细胞降低但腹

水多形核细胞超过0.25×109/L；d腹水实验室细菌

培养结果阳性。其中必须满足c、d其中一项可确

诊。将入组的110例肝硬化病人中未合并自发性腹

膜炎40例病人纳入对照组，其中男性25例，女性15

例；年龄25～50岁，平均37.53±3.42岁；丙氨酸氨

基转移酶42～70U/L，平均55.12±3.85U/L。将合并

自发性腹膜炎的70例病人纳入观察组，其中男性

44例，女性26例；年龄28～50岁，平均38.10±3.57

岁；丙氨酸氨基转移酶4075U/L，平均56.21±3.97U/

L。两组病人上述基线资料对比，均衡性良好（P＞
0.05），有可比性。

1.3 方法

1.3.1 检验标本采集 腹水标本：收集入组病人腹水

标本，操作过程严格无菌操作，抽取10mL腹腔积液

后立即打入血培养瓶中（郑州安图生物有限公司），

立刻送检。全血样本采集及血清样本制作：入组病

人入院空腹10～12h后，采集病人3mL外周静脉血，

高速离心后（4000r/min）分离血清，保存在-70℃低

温冰箱中待检。

1.3.2 PCT、IL-17水平检测 PCT：利用胶体金免疫

法检测，仪器选用LEPU Quant 800 Analyzer及其配

套试剂（北京乐普医疗科技有限责任公司）。IL-

17：双抗夹心酶联免疫吸附法，试剂盒由南昌长城

生物科技有限公司生产。所有操作方法均遵照试

剂盒说明书在严格质控下完成。

1.4 统计学方法

采用SPSS 23.0统计分析软件，全部资料均经正

态性检验，符合正态分布以表示，两组间比较采用

独立样本t检验，PCT与IL-17之间的相关性检验采

用双变量Perason直线相关分析检验，采用二元Lo-

gistic回归分析检验血清与腹水中PCT、IL-17水平

对肝硬化并发自发性腹膜炎的影响；绘制受试者工

作曲线（ROC），得到曲线下面积（AUC），检验血清

与腹水中PCT、IL-17对肝硬化并发自发性腹膜炎

的诊断价值：AUC＜0.5无价值，0.5～0.7诊断价值

较低，0.7～0.9诊断价值中等，＞0.9诊断价值较高；

P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组血清及腹水中PCT、IL-17水平对比

观察组血清、腹水中PCT、IL-17参数水平均较

对照组高，差异均有统计学意义（P＜0.05）（见表1）。

2.2 PCT与IL-17相关性检验

经双变量Pearson直线相关检验分析结果，血清

中 PCT 水平与 IL-17 水平呈正相关（r=0.707，P＜

0.001），腹水中PCT水平与IL-17水平呈正相关（r=

0.675，P＜0.001）（见图1，2）。

表1 两组血清及腹水中PCT、IL-17水平对比（x±s）

组别

对照组（n=40）

观察组（n=70）

t

P

血清

PCT（ng/mL）

0.31±0.15

0.70±0.34

6.872

＜0.001

IL-17（ng/L）

35.23±10.15

120.12±32.45

16.074

＜0.001

腹水

PCT（ng/mL）

0.36±0.07

1.04±0.14

28.678

＜0.001

IL-17（pg/mL）

42.12±6.15

61.23±8.40

12.580

＜0.001
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2.3 血清与腹水中PCT、IL-17水平对肝硬化并发

自发性腹膜炎的影响分析

将肝硬化病人是否并发自发性腹膜炎作为因

变量，将血清与腹水中PCT、IL-17分别作为协变

量，经二元Logistic线性回归分析检验显示，血清与

腹水中PCT、IL-17参数水平升高均可能是造成肝

硬化病人并发自发性腹膜炎的影响因素（OR＞1，

P＜0.05）（见表2）。

表2 血清与腹水中PCT、IL-17水平对肝硬化并发自发性腹膜炎的影响分析

指标

血清PCT升高

血清IL-17升高

腹水PCT升高

腹水IL-17升高

B

0.865

0.099

0.750

0.301

OR

1.264

1.104

1.576

1.351

OR的95%CI

1.7541.212

1.0471.164

1.1211.845

1.2171.500

P

＜0.001

＜0.001

＜0.001

＜0.001

2.4 血清与腹水中PCT、IL-17水平对肝硬化病人

是否合并自发性腹膜炎的诊断价值

将血清与腹水中PCT、IL-17参数水平分别作

为检验变量，将肝硬化病人是否并发自发性腹膜炎

作为状态变量，绘制受试者ROC曲线，结果显示血

清与腹水中PCT、IL-17水平诊断肝硬化病人并发

自发性腹膜炎的 AUC 分别为 0.973、0.950，0.916、

0.949，均＞0.9，预测价值均较高。（见表3，图3）。

表3 血清与腹水中PCT、IL-17参数水平对肝硬化患者是否合并自发性腹膜炎的预测价值

项目

血清PCT

血清IL-17

腹水PCT

腹水IL-17

AUC

0.973

0.950

0.916

0.949

AUC的95%置信区间

0.950~0.996

0.904~0.996

0.837~0.995

0.910~0.988

标准误

0.012

0.023

0.040

0.020

P

＜0.001

＜0.001

＜0.001

＜0.001

最佳阈值

0.365

25.140

0.905

36.505

灵敏度

0.986

0.986

0.957

0.986

特异度

0.300

0.950

0.100

0.975

约登指数

0.286

0.936

0.057

0.961

图1 血清中PCT水平与IL-17水平相关性散点图 图2 腹水中PCT水平与IL-17水平相关性散点图

3 讨论

肝硬化并发自发性腹膜炎发病机制过程繁冗，

尚不能明确，多认为可能与疾病导致肠道黏膜屏障

受损，细菌趁机迁徙、种植入腹腔，造成腹水抗菌活

性下所致。众所周知，炎症因子种类、数量繁多，不

同的炎症因子在诱发感染性疾病过程中的表达、机

制均不相同，因此明确炎症因子在感染性疾病过程

中的表达与作用，对疾病的诊断、治疗均有重要的

指导价值[11]。

PCT属于降钙素的前肽物质，在机体甲状腺中
图3 血清与腹水中PCT、IL-17参数水平诊断肝硬化

患者并发自发性腹膜炎效能的ROC曲线图
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C细胞内经酶的降解作用，可转化为降钙素及其他

物质，健康状态下或非细菌感染病人外周血PCT表

达极低，几乎可以忽略不计[12]。机体遭受细菌侵袭

后，除甲状腺外的多种器官也会合成并分泌PCT释

放入外周血，导致外周血中PCT的浓度短时间内大

幅度上升[13]。此外，内毒素与诸多炎症因子，如肿瘤

坏死因子、白介素-6等均会阻碍PCT降解通路，加

剧外周血中PCT水平的升高，一般情况下，感染发

生3h后PCT水平会达到峰值，若感染得到有效控

制，PCT水平可在有效治疗2d内下降，逐渐趋于正

常[14]。外周血中PCT参数水平不会受到其他诸如免

疫性疾病的干扰，无论对细菌与非细菌、局部与全

身性感染的临床评估均具有显著特异性[15]。

除PCT外，IL-17也是主要的炎症因子。IL-17

主要由T细胞及其亚群产生，其免疫学功效主要是

通过IL-17与其受体特异性结合来发挥。正常情况

下，IL-17受体普遍分布在细胞表面，当遭受外源性

抗原刺激时，诱导IL-17分泌的信号通路被激活，大

量的IL-17生成，进一步促进白介素-6、白介素-8

等炎症因子生成，诱导B细胞活化，促进T细胞增

殖，继而介导特异性免疫反应的发生与发展。不难

发现，炎症因子诱导分泌IL-17，而IL-17又可促进

更多的炎症因子分泌，促进中性粒细胞的募集反

应，这些被分泌的炎症因子又再次作为激动剂来刺

激 IL-17，增强 IL-17 活性，如此形成正向反馈调

节。近年来多项研究证实IL-17为促纤维化细胞因

子，多种慢性肝病病情发展过程中均可见病人血清

IL-17水平升高，进一步研究显示，血清IL-17表达

水平与肝纤维化、肝硬化程度密切相关。赵霞等[21]

对乙型肝炎肝硬化代偿期、肝硬化失代偿期和健康

对照者血清IL-17水平的比较发现，肝硬化失代偿

期病人血清IL-17水平明显升高，且高于肝硬化代

偿期，指出IL-17因子对肝纤维化和肝硬化病人后

期病情进展具有显著的促进作用。自发性腹膜炎

作为肝硬化病人失代偿期常见并发症之一，肝硬化

并发自发性腹膜炎病人腹水中具有高水平炎症因

子是有别于未合并腹膜炎腹水病人的重要特点，本

研究也显示，肝硬化并发自发性腹膜炎病人血清与

腹水中PCT、IL-17水平较高，表明PCT、IL-17水平

过表达可能与肝硬化病人自发性腹膜炎发生有关。

为进一步明确血清与腹水中PCT、IL-17参数水

平在肝硬化并发自发性腹膜炎病人诊断中的价值，

本研究经回归分析显示，血清与腹水中PCT、IL-17

过表达均是造成肝硬化病人并发自发性腹膜炎的

影响因素，后绘制ROC得到各指标的AUC均＞0.9，

进一步证实血清与腹水中PCT、IL-17水平诊断肝硬

化病人自发性腹膜炎的发生具有较高应用价值。

由此可见，肝硬化病人可通过检测血清与腹水中

PCT、IL-17水平，来预测病人发生自发性腹膜炎的

风险或早期诊断腹膜炎是否发生。

综上所述，肝硬化病人血清与腹水中PCT、IL-

17水平过表达与其并发自发性腹膜炎密切相关，可

用于早期自发性腹膜炎的风险预测及诊断，有助于

提高临床预测和早期诊断水平，对改善病人预后具

有积极意义。由于PCT、IL-17水平可能会受到药

物、侵入性检查等因素的影响，本研究未对病人血

清与腹水中PCT、IL-17水平进行动态监测，可能会

对研究可信度产生一定影响，未来还需开展更多动

态性研究进一步验证，以提高对肝硬化并发自发性

腹膜炎的预测和早期诊断水平。
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土茯苓30g、半枝莲30g、垂盆草30g、三七15g、知母

10g、黄柏30g、茜草炭30g；30剂，1剂/d，早晚分服。

2018年6月20日二诊：药后胸胁痛明显减少，大便1

次/d，较黏稠。上方加茯苓30g、生薏苡仁30g，加强

清热利湿，3mo药后复诊，诉大便次数较前增多，偏

稀，便常规无异常，亦无疲乏感，考虑为正气渐胜，

邪气退却之排毒过程，前方苦参改为20g、生黄芪改

为150g，加强益气解毒之力，续服3mo后复查：B超

示：肝大小尚可，形态不规则；肝表面不光滑，肝内

回声密集、增强、增粗、似条索状，肝右叶19X16mm

高回声，边界清；门静脉宽度13mm，腹水（-）。肝功

能：TBIL：25.8umol/L; TP：73.2g/L;ALB：39.7 g/L，余

正常。血凝结果：凝血酶原时间15.6s，凝血酶原活

动度71%。病人检查结果好转，续服前方6mo，复诊

诉此次药后精神状态佳，口臭明显好转，长时间工

作亦无明显疲乏感，但睡眠较多，舌质淡苔薄白黄，

脉寸关弦，两尺沉而空。前方加酒萸肉30g、生杜仲

30g、川断30g、淫羊藿30g温阳补肾益气，补母益子，

滋水以涵木；服药6mo后复查：B超示：肝大小、形态

尚可，肝包膜欠光滑，回声增粗，无结节，门静脉

11mm，呈弥漫性肝病表现；肝功能、血凝正常。药

后诉无明显不适，前方复取药6mo继续治疗。

按：本例病人因乙肝疫毒感染，加之情绪因素

长期作用而发展为肝硬化，发现前有易怒、疲乏等

先兆，是较为常见的毒损肝络、气虚络闭证型。湿

热疫毒侵袭，病位最先在肝，因工作压力耗损肝肾

精血，为病日久见肝肾亏虚，木不疏土，脾胃运化亦

亏。但初诊时，病人正虚之象并不明显，因此时湿

热毒邪炽盛，人体此时以抗邪为主，早期在生黄芪

益气的基础上，以苦寒药物清热解毒利湿，先去邪

实；病人治疗早期，大便次数增多，即为肝脏排毒所

致，治疗1a后邪毒渐去，病人病情明显好转，而此时

正虚之象则显现，见睡眠较多，脉沉而空，故后期加

强温阳益气以扶正祛邪。
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