
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2021, 11(11), 4947-4950 
Published Online November 2021 in Hans. http://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2021.1111726  

文章引用: 李恬. 降钙素原在痛风疾病中的应用[J]. 临床医学进展, 2021, 11(11): 4947-4950.  
DOI: 10.12677/acm.2021.1111726 

 
 

降钙素原在痛风疾病中的应用 

李  恬 

湖北民族大学，湖北 恩施 
 
收稿日期：2021年10月4日；录用日期：2021年11月1日；发布日期：2021年11月8日 

 
 

 
摘  要 

痛风(Gout)是一种以尿酸盐晶体沉积为主要病理特征的慢性疾病，属代谢性风湿病范围。血清降钙素原

(Procalcitonin, PCT)是循环系统中的一种可溶性蛋白，主要由甲状腺C细胞合成，也可由其他促炎细胞

因子刺激释放，可以作为全身性反应炎性指标。 
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Abstract 
Gout is a chronic disease with urate crystal deposition as its main pathological feature, which be-
longs to metabolic rheumatism. Serum Procalcitonin (PCT) is a soluble protein in the circulatory 
system, which is mainly synthesized by thyroid C cells and can also be stimulated by other 
pro-inflammatory cytokines. PCT can be used as an indicator of systemic inflammatory response. 
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1. 痛风 

痛风是一种以尿酸盐晶体沉积为主要病理特征的慢性疾病，在尿酸盐浓度增加的情况下形成[1]。痛

风属于代谢性风湿病范围，其发作与嘌呤代谢紊乱(如尿酸生成增多或排泄减少)引起的高尿酸血症有直接

关系。临床上血尿酸是临床诊断痛风的重要指标，根据专家共识，男性和绝经后女性患者血尿酸 > 420 
umol/L (7 mg/dl)，绝经前女性患者大于 350 umol/L (5.8 mg/dl)可诊断为高尿酸血症，但高尿酸血症患者中

仅有 5%至 15%在临床上会发展为痛风[2]。大部分无症状痛风患者仅有血清尿酸的波动性或持续性增高，

痛风急性发作期多表现为夜间发作的急性单关节炎，其主要临床表现为进行性加重如刀割样或咬噬样的

关节疼痛，疼痛在发作后的 24~48 小时达到顶峰。发作时局部关节红肿、发热，且有明显压痛，表现与

急性感染十分相似。痛风缓解期可能出现痛风石，痛风石是尿酸盐结晶过饱和堆积后引起的单核细胞、

上皮细胞和巨噬细胞浸润，从而形成的异物结节。痛风患者需要进行规范的降尿酸治疗，未规律治疗的

痛风患者可并发肾脏病变，严重者可出现关节破坏、肾功能损害，且常伴发高脂血症、高血压病、糖尿

病、动脉硬化及冠心病等[3] [4] [5]。 

2. PCT 与自身自身免疫性疾病 

血清降钙素原(Procalcitonin, PCT)是循环系统中的一种可溶性前肽糖蛋白，由 116 个氨基酸组成，分

子量为 13kD，它的合成主要受甲状腺 C 细胞中的 Calc-1 基因的调控，该基因位于染色体-11 上，Calc-1
编码降钙素前原，其信号序列经蛋白水解裂解产生 PCT [6]。血清 PCT 可作为一种全身性反应炎性指标，

因为血清 PCT 也可间接由其他形式的促炎细胞因子(如白介素-6 (interleukin-6, IL-6)等)刺激其他体细胞合

成释放，特别是由细菌感染引起全身性炎症反应时，血清 PCT 水平可明显升高[7] [8]。但是，并不是所

有的感染因子都可以刺激机体使血清 PCT 释放到相同水平，如局部细菌感染、病毒感染、真菌感染，一

般不会诱导血清 PCT 水平升高或血清 PCT 升高不明显[9]。也有数据表明[10]，严重的寄生虫、真菌感染

也与高水平血清 PCT 有关。 
血清 PCT 是作为一种炎性因子，正常情况下含量较低，健康人群血清中 PCT 含量 < 0.01 ng/ml，在

感染后 4 小时开始上升，全身感染时最早可在 3 小时内上升至数千倍，6 小时可达峰值，在 8~24 小时内

趋于稳定；与其他标志物相比，如肿瘤坏死因子-α (Tumor necrosis factor-α, TNF-α)和 IL-6，虽然它们能

分别在 90 分钟和 3 小时达到峰值，但分别在 6 小时和 8 小时后恢复到基线水平。此外，炎性指标如 C-
反应蛋白(C-reaction protein, CRP)的升高需要 12~24 小时，达到稳定水平需要 20~72 小时，且整体水平可

持续升高 3~7 天，CRP 降至正常水平所需的时间较血清 PCT 更长，所以这就为血清 PCT 在疾病监测方

面提供了天然优势[11] [12]。在多项 Meta 分析中，评估测定血清 PCT 和 CRP 水平对诊断、区分细菌感

染和非感染原因等方面得出结论：血清 PCT 的准确性高于 CRP [13] [14]，因此，血清 PCT 可作为炎症的

急性期生物标志物。而血清 PCT 升高后，在感染得到有效控制时即会下降，因此国际上将 PCT 作为诊断

脓毒血症的指标之一，也作为炎症反应的标志物[6] [15]。源于 PCT 生物范围广、时间短、半衰期长等优

势，血清 PCT 是被称之为“细菌感染鉴定”领域的冠军[16]。 
在自身免疫性疾病如类风湿关节炎(Rheumatoid arthritis, RA)、系统性红斑狼疮(Systemic Lupus Ery-

thematosus, SLE)、系统性硬皮病(Systemic scleroderma, SSC)、抗中性粒细胞抗体性血管炎等疾病中，血
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清 PCT 不升高或者轻微升高。痛风性关节炎患者血清 PCT 水平明显高于 RA 和 SLE 患者，在部分痛风

患者急性发作期时更加明显，尤其是伴有痛风石的痛风患者，PCT 可明显升高[17]。 
另一方面，自身免疫性疾病患者因疾病本身会导致自身免疫功能降低，同时因为部分患者同时进行

了激素或免疫抑制治疗，因此该类患者发展为全身感染风险增高，在鉴别活动性自身免疫性疾病和侵袭

性细菌感染时，往往比较困难，故而血清 PCT 水平在自身免疫性疾病中的诊断价值是非常有限的[18]。
但是血清 PCT 作为检测自身免疫性疾病患者全身性细菌感染的有用指标，在伴发感染的自身免疫性疾病

患者中显示出了优越性[19]。在 Eberhard [20]的实验分析中指出，血清 PCT 水平虽与 SLE 患者的疾病活

动度无关，但却是 SLE 患者合并发热时细菌感染的生物标志物，且血清 PCT 可以作为鉴别 SLE 的活动

性与侵袭性细菌感染的指标之一。 

3. PCT 与痛风 

痛风是一种常见的由尿酸盐晶体沉积引起的关节炎。在痛风患者关节内尿酸盐晶体的沉积可以诱导

强烈的促炎刺激，这种刺激可以通过释放促炎介质，如 TNF-a 和白介素-8 (interleukin-8, IL-8)来启动、放

大和维持强烈的炎症反应[21] [22]，这种调节可能是导致痛风性关节炎患者的血清 PCT 水平明显升高的

关键[17]，根据 Sang Tae Choi [23]等的研讨表明，痛风急性发作患者血清 PCT 水平升高程度明显低于单

纯细菌感染患者，此外，部分痛风患者在急性发作期，关节剧痛的同时会伴发感染性关节炎、发热、合

并其他部位感染等情况，其临床表现与细菌感染有类似之处，可干扰痛风的临床诊断，因而准确诊断痛

风并鉴别痛风急性发作与细菌感染对疾病的诊断、治疗及预防十分重要[24]。研究表明鉴别感染和痛风的

最佳血清 PCT 临界值为 0.095 ng/mL，敏感性为 81.0%，特异性为 80.6% [23]。根据 PCT 在细菌感染中的

特异性，血清 PCT 可作为鉴别痛风急性发作期与细菌感染的依据。 
在临床中，部分痛风患者合并其他需使用类固醇类药物的疾病，血清 CRP 及血清 PCT 在作为痛风

的诊断指标时，血清 CRP 的水平可受到类固醇药物的影响，而由于血清 PCT 是一种非固醇类抗炎物质，

血清PCT几乎不受类固醇类及免疫抑制剂等药物使用的影响，因此显著升高的血清PCT水平对痛风患者、

自身免疫性疾病患者的诊断及全身性感染的判断提供了良好的特异性和敏感性[13] [25]。并且，研究发现

血清 PCT 水平与血沉(erythrocyte sedimentation rate, ESR)、CRP、纤维蛋白原(Fibrinogen，Fib)和血小板

计数无相关性[26]。然而血清 PCT 水平虽然在一定程度上能够提供快速的诊断并增加诊断的准确性，但

它仍无法替代必要的微生物检测、内镜检测及放射性检测。 

4. 总结与展望 

综上所述，血清 PCT 是一种炎性反应的标志物，在自身免疫性疾病中，可以鉴别疾病本身与细菌感

染，特别是在痛风患者中，不仅可以作为诊断痛风的辅助指标，也可以鉴别细菌引起的全身性感染，为

疾病的诊断、治疗及预防提供了更多的依据，同时也对新药的研制与应用有了新的思路，造福更多患者。 
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