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  摘 要:目的 探讨急性时相蛋白联合常规生化指标与新型冠状病毒肺炎(COVID-19)临床分型的相关

性。方法 选取成都市公共卫生临床医疗中心2020年1月16日至2月28日在院隔离治疗的95例确诊病例,
分为轻型(24例)、普通型(44例)、重型(16例)和危重型(11例),比较4组患者的年龄、急性时相蛋白[C-反应

蛋白(CRP)、触珠蛋白(HAP)、α1酸性糖蛋白(AGP)、α1抗胰蛋白酶(AAT)及降钙素原(PCT)]水平及动态变

化、常规生化指标的结果情况。结果 轻型、普通型、重型、危重型患者的中位年龄为37.00岁、50.00岁、51.00
岁和65.00岁,差异有统计学意义(P<0.05)。CRP、HAP、AGP和AAT水平随着疾病严重程度的增加逐渐

升高,轻型组与普通型、重型、危重型组比较,差异有统计学意义(P<0.05);对于PCT水平,轻型组与重型、危

重型组比较,差异有统计学意义(P<0.05);急性时相蛋白水平随着病情的好转而下降;常规生化指标中,丙氨

酸氨基转移酶、天门冬氨酸氨基转移酶、乳酸脱氢酶水平随疾病严重程度的增加而逐渐升高,差异均有统计学

意义(P<0.05);总蛋白、清蛋白、总钙水平随疾病严重程度的增加而逐渐降低,差异均有统计学意义(P<
0.05)。结论 重型及危重型患者多为老年患者,急性时相蛋白联合常规生化指标与COVID-19的临床分型有

一定的相关性,联合应用可以对COVID-19预后进行初步判断,对COVID-19病情的判断及预测病情程度有一

定的参考价值。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

correlation
 

between
 

acute
 

phase
 

protein
 

combined
 

biochemical
 

in-
dicators

 

and
 

clinical
 

classification
 

of
 

Corona
 

Virus
 

Diseases
 

2019
 

(COVID-19).Methods A
 

total
 

of
 

95
 

con-
firmed

 

cases
 

were
 

treated
 

in
 

Chengdu
 

Public
 

Health
 

Clinical
 

Medical
 

Center
 

from
 

January
 

16
 

to
 

February
 

28,
2020.They

 

were
 

divided
 

into
 

4
 

groups,including
 

light
 

(24
 

cases),normal
 

(44
 

cases),heavy
 

(16
 

cases),and
 

critical
 

(11
 

cases)
 

groups.The
 

age
 

differences,the
 

levels
 

of
 

the
 

acute
 

phase
 

proteins,including
 

C-reactive
 

pro-
tein

 

(CRP),haptoglobin
 

(HAP),α1-Acid
 

glycoprotein
 

(AGP),alpha
 

antitrypsin
 

(AAT)
 

and
 

procalcitonin
 

(PCT),and
 

its
 

dynamic
 

changes,and
 

the
 

conventional
 

biochemical
 

indicators
 

were
 

measured
 

in
 

the
 

four
 

groups.Results The
 

median
 

ages
 

of
 

light,normal,heavy,and
 

critical
 

patient
 

was
 

37.00
 

years,50.00
 

years,
51.00

 

years,and
 

65.00
 

years,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant(P<0.05).CRP,HAP,AGP
 

and
 

AAT
 

levels
 

gradually
 

increased
 

with
 

the
 

increase
 

of
 

disease
 

severity,and
 

the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

between
 

light
 

group
 

and
 

normal,heavy
 

and
 

critical
 

groups
 

(P<0.05).As
 

for
 

PCT
 

level,the
 

difference
 

was
 

statistically
 

significant
 

between
 

light
 

group
 

and
 

heavy
 

and
 

critical
 

groups
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

acute
 

phase
 

protein
 

decreased
 

with
 

the
 

improvement
 

of
 

inflammation.Among
 

conventional
 

biochemical
 

indicators,the
 

lev-
els

 

of
 

alanine
 

aminotransferase,aspartate
 

aminotransferase
 

and
 

lactate
 

dehydrogenase
 

increased
 

with
 

the
 

in-
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crease
 

of
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05),the
 

levels
 

of
 

total
 

protein,albumin
 

and
 

total
 

calcium
 

decreased
 

with
 

the
 

increase
 

of
 

the
 

severity
 

of
 

the
 

disease,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Conclusion The
 

heavy
 

and
 

critically
 

ill
 

patients
 

are
 

most-
ly

 

elderly
 

patients.Acute
 

phase
 

proteins
 

combined
 

with
 

conventional
 

biochemical
 

indicators
 

are
 

related
 

to
 

the
 

clinical
 

classification
 

of
 

COVID-19.They
 

combined
 

application
 

can
 

make
 

a
 

preliminary
 

judgment
 

on
 

the
 

prog-
nosis

 

of
 

COVID-19,and
 

has
 

certain
 

reference
 

value
 

for
 

predicting
 

the
 

severity
 

of
 

COVID-19.
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  新型冠状病毒肺炎(COVID-19)为新型冠状病毒

(SARS-CoV-2)感染所导致的呼吸道系列疾病[1]。根

据《新型冠状病毒肺炎诊疗方案(试行第七版)》[2],
COVID-19主要通过病毒核酸检测、基因测序及CT
影像学来确诊,并且结合心率、体温、呼吸道症状、氧
饱和度、动脉血氧分压/吸氧水平、血常规、急性生理

学与慢性健康状况评分系统(APACHE)Ⅱ评分等指

标对患者进行临床分型,分为轻型、普通型、重型、危
重型,不同型别的治疗和预后有较大差异。

目前,关于COVID-19的实验室检测数据与分型

相关性分析的文章大多来自于疫区,而非主要疫区

COVID-19的实验室指标与分型之间的相关性研究较

少。本文分析了在非主要疫区不同临床分型的COV-
ID-19确诊病例的年龄、急性时相蛋白[C-反应蛋白

(CRP)、触珠蛋白(HAP)、α1酸性糖蛋白(AGP),α1
抗胰蛋白酶(AAT)]及其常规生化检测指标,寻找这

些指标与COVID-19临床分型的相关性,为临床进一

步诊断及治疗提供参考。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取于2020年1月16日至2月28
日到成都市公共卫生临床医疗中心就诊,并经 RT-
PCR及CT确诊的COVID-19患者作为研究对象,共
95例。根据临床分型将所有患者分为4组:轻型、普
通型、重型和危重型。回顾性收集分析患者的年龄、
首诊的实验室相关检查结果,并统计已经解除隔离的

患者(63例)的急性时相蛋白的动态变化情况。
1.2 实验室检测方法 采用透射比浊法测定CRP、
HAP、AGP、AAT 水平,设备为日立 LABOSPECT

 

008
 

AS全自动生化分析仪;采用化学发光免疫分析

法测定降钙素原(PCT)水平,设备为苏州长光华医

EVERESYSA
 

1800系列全自动化学发光分析仪。常

规生化指标检测包括速率法测定丙氨酸氨基转移酶

(ALT)、天门冬氨酸氨基转移酶(AST)和乳酸脱氢酶

(LDH),双缩脲法测定总蛋白(TP);溴甲酚绿法测定

清蛋白(ALB),甲烷基二甲苯酚蓝法测定总钙(Ca),
间接电极法测定钾(K),仪器为日立 LABOSPECT

 

008
 

AS全自动生化分析仪,操作按说明书要求进行。
由于COVID-19的高度传染性,实验室相关检测人员

均按照《新型冠状病毒实验室生物安全指南(第二

版)》[3]的规定进行防护。
1.3 统计学处理 用

 

SPSS13.3软件对所得数据进

行统 计 学 处 理,根 据 数 据 特 点,定 量 数 据 采 用

M(P25~P75)表示,对疾病不同严重程度的4组组间

采用 One-way
 

AVONA检验,进一步两两组比较采

用LSD-t检验,P<0.05表示差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 COVID-19患者的概况分析 95例确诊患者

中,男49例,年龄46.00(0.40~87.00)岁,女46例,
年龄56.00(20.00~84.00)岁,差异有统计学意义

(P<0.05)。轻 型 组24例(25.3%),年 龄37.00
(24.00~74.00)岁;普通型组44例(46.3%),年龄

50.00(0.25~87.00)岁;重型组16例(16.8%),年龄

51.00(35.00~84.00)岁;危重型组11例(11.6%),
年龄65.00(50.00~84.00)岁,各组年龄差异有统计

学意义(P<0.05)。轻型组内男、女性年龄之间差异

有统计学意义(P<0.05)。普通型、重型、危重型组内

男、女性年龄之间差异无统计学意义(P>0.05)。见

表1。
表1  COVID-19患者的概况分析

组别
性别(n)

男 女

年龄[M(P25~P75),岁]

男 女

轻型 13 11 35.00(24.00~67.00) 52.00(28.00~74.00)

普通型 20 24 49.00(0.25~87.00) 50.50(20.00~78.00)

重型 10 6 49.00(35.00~81.00) 63.00(37.00~84.00)

危重型 6 5 61.50(50.00~82.00) 64.00(44.00~84.00)

2.2 急性时相蛋白在COVID-19不同临床分型中的

水平差异 在本次分析的95例患者中,CRP、HAP、
AGP、AAT及PCT水平大于参考值上限的患者分别

是67例(70.5%)、33例(34.7%)、36例(37.9%)、8
例(8.4%)、6例(6.3%),在不同分组中所占比差异有

统计学意义(P<0.05)。CRP、HAP、AGP和 AAT
水平随着疾病严重程度的增加逐渐升高,轻型与普通

型、重型、危重型比较,差异有统计学差异(P<0.05)。
轻型和普通型PCT水平在正常范围内,危重型和重

型中各有3例患者PCT水平大于参考值上限;轻型

与重型、危重型比较,PCT水平差异有统计学差异

(P<0.05)。见表2。
2.3 急性时相蛋白在COVID-19不同临床分型中的

动态变化 不同组别的患者在入院后的第1天到第3
天,CRP、HAP、AGP、AAT水平都出现不同程度地增

高,随治疗情况从第7天出现下降的趋势。危重型患
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者的CRP、HAP、AGP水平下降速度较慢,第7天还

大于参考值上限,直到出院前一天,才逐步恢复至正

常水平。AAT水平整体变化趋于平稳。PCT水平在

各组中无明显变化,差异无统计学差异(P>0.05)。
见表3。
2.4 常规生化指标在COVID-19不同临床分型中的

水平差异 ALT与 AST水平大于参考值上限的患

者分别有34例(35.8%)和31例(32.6%),危重型组

中ALT与AST水平明显升高,与重型、普通型、轻型

组比较,差异有统计学意义(P<0.05)。TP、ALB和

Ca水平随着疾病严重程度的增加逐渐下降,危重型

组与重型、普通型、轻型组差异均有统计学意义(P<
0.05)。LDH水平随着疾病严重程度的增加逐渐升

高(P<0.05)。K水平在COVID-19不同临床分型

患者中差异无统计学意义(P>0.05)。本研究还发

现,95例COVID-19患者中合并肝功能异常、低蛋白

血症、电解质紊乱的患者分别是34例(35.8%)、19例

(20.0%)和38例(40.0%)。见表4。

表2  急性时相蛋白在COVID-19不同临床分型中的水平差异

组别 n
CRP

水平

[M(P25~P75),mg/L]
>5

 

mg/L
[n(%)]

HAP
水平

[M(P25~P75),mg/dL]
>205

 

mg/dL
[n(%)]

AGP
水平

[M(P25~P75),mg/dL]
>130

 

mg/dL
[n(%)]

轻型 24 6.50(0.90~31.30) 15(62.5) 142.70(2.10~266.50) 7(29.2) 94.60(0.80~172.90) 6(25.0)
普通型 44 7.40(1.12~153.00) 27(61.4) 164.50(1.90~244.40) 7(15.9) 105.50(2.00~163.80) 8(18.2)
重型 16 33.30(3.50~117.10) 14(87.5) 236.60(2.30~314.60) 12(75.0) 151.40(1.10~213.20) 12(75.0)
危重型 11 51.70(15.90~136.70) 11(100.0) 248.20(4.00~282.40) 7(63.6) 154.90(113.00~237.10) 12(90.9)
合计 95 10.30(0.90~153.00) 67(70.5) 164.37(1.90~314.60) 33(34.7) 110.90(0.82~237.10) 36(37.9)

P 0.007 0.001 <0.001
P1 0.446 0.230 0.702
P2 <0.001 0.013 0.001
P3 <0.001 0.030 <0.001
P4 <0.001 <0.001 <0.001
P5 <0.001 0.233 <0.001
P6 0.086 0.333 0.179

组别 n
AAT

[M(P25~P75),mg/dL] >205
 

mg/dL[n(%)]

PCT

[M(P25~P75),mg/dL] >0.5
 

mg/dL[n(%)]

轻型 24 145.1(0.8~198.0) 0(0.0) 0.020(0.009~0.045) 0(0.0)

普通型 44 154.5(0.8~192.8) 0(0.0) 0.022(0.005~0.119) 0(0.0)

重型 16 186.2(1.1~274.1) 4(25.0) 0.066(0.009~1.362) 3(18.8)

危重型 11 196.0(142.3~260.2) 4(36.4) 0.220(0.026~109.810) 3(27.3)

合计 95 158.2(0.8~274.1) 8(8.4) 0.020(0.005~109.810) 6(6.3)

P <0.001 0.013

P1 0.947 0.998

P2 0.011 0.951

P3 0.002 0.004

P4 0.004 0.947

P5 <0.001 0.002

P6 0.389 0.008

  注:P 表示轻型、普通型、重型、危重型组之间的比较,P1 表示轻型与普通型之间的比较,P2 表示轻型与重型之间的比较,P3 表示轻型与危重

型组间的比较,P4 表示普通型与重型之间的比较,P5 表示普通型与危重型之间的比较,P6 表示重型与危重型之间的比较。

表3  急性时相蛋白在COVID-19不同临床分型中的动态变化[M(P25~P75)]

检测项目 组别 n 第1天 第3天 第7天 出院前一天

CRP(mg/dL) 轻型 21 10.8(6.5~53.2) 18.6(4.9~56.1) 6.3(0.8~23.6) 2.3(0.5~9.2)

普通型 29 11.7(3.8~97.5) 19.3(5.8~45.6) 9.2(1.1~21.1) 5.7(0.9~12.6)

重型 8 33.6(7.8~97.5) 36.6(4.7~69.9) 5.9(2.2~74.4) 1.3(0.5~11.7)

危重型 5 35.7(28.4~57.9) 43.8(37.6~59.9) 26.5(17.1~60.0) 9.6(4.3~15.7)

HAP(mg/dL) 轻型 21 158.9(146.1~238.1) 214.7(168.8~272.9) 185.3(56.9~235.9) 101.4(60.3~166.4)

普通型 29 192.3(120.9~293.3) 213.7(88.2~262.9) 164.1(71.9~213.1) 161.4(78.9~197.5)

重型 8 246.7(210.2~320.2) 258.0(229.6~286.5) 205.6(189.4~236.2) 96.8(77.6~154.9)

危重型 5 264.7(99.0~299.3) 278.2(99.0~302.9) 252.3(73.9~279.1) 157.5(73.4~239.2)
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续表3  急性时相蛋白在COVID-19不同临床分型中的动态变化[M(P25~P75)]

检测项目 组别 n 第1天 第3天 第7天 出院前一天

AGP(mg/dL) 轻型 21 103.1(79.8~194.6) 118.4(87.9~191.9) 98.7(64.2~152.2) 77.1(61.5~95.2)

普通型 29 120.7(78.1~152.8) 130.5(93.6~195.0) 103.1(89.4~139.5) 107.1(70.8~132.4)

重型 8 148.1(108.9~227.1) 176.1(143.0~205.7) 119.4(84.4~177.8) 78.2(63.2~104.3)

危重型 5 264.7(99.0~299.3) 271.1(99.1~302.9) 138.4(105.8~152.7) 117.9(75.9~151.0)

AAT(mg/dL) 轻型 21 167.5(146.5~191.0) 178.5(158.1~218.8) 122.8(103.1~150.9) 112.1(102.5~163.0)

普通型 29 176.2(128.7~248.4) 188.6(129.6~222.1) 162.6(112.2~187.3) 114.8(109.3~128.8)

重型 8 190.2(181.4~234.5) 196.9(171.6~204.9) 138.4(105.8~152.7) 108.5(101.4~122.2)

危重型 5 201.5(190.9~233.9) 198.2(182.8~259.7) 164.4(128.7~202.8) 129.1(101.6~174.4)

PCT(ng/dL) 轻型 21 0.036(0.025~0.080) 0.036(0.014~0.053) 0.034(0.012~0.055) 0.041(0.041~0.041)

普通型 29 0.017(0.012~0.022) 0.013(0.009~0.017) 0.038(0.038~0.038) 0.014(0.014~0.014)

重型 8 0.023(0.021~0.025) 0.129(0.030~0.261) 0.015(0.012~0.018) 0.029(0.017~0.041)

危重型 5 0.050(0.039~0.104) 0.701(0.038~1.362) 0.065(0.017~0.123) 0.041(0.009~0.129)

表4  常规生化指标在COVID-19不同临床分型中的表达差异

组别 n
ALT

水平

[M(P25~P75),U/L]
>37

 

U/L
[n(%)]

AST
水平

[M(P25~P75),U/L]
>37

 

U/L
[n(%)]

TP
水平

[M(P25~P75),g/L]
<60

 

g/L
[n(%)]

ALB
水平

[M(P25~P75),g/L]
<35

 

g/L
[n(%)]

轻型 24 27.0(10.0~73.0) 6(25.0) 23.5(18.0~67.0) 4(16.7) 69.7(62.2~80.1) 0(0.0) 43.7(32.9~51.1) 1(4.2)

普通型 44 25.5(9.0~117.0) 14(31.8) 23.5(11.0~105.0) 12(27.3) 66.3(55.9~82.1) 8(18.2) 39.9(31.3~52.9) 4(9.1)

重型 16 22.0(4.0~151.0) 7(43.8) 31.0(19.0~502.0) 7(43.8) 64.1(54.6~73.6) 5(31.3) 36.4(29.8~45.4) 8(50.0)

危重型 11 57.0(8.0~275.0) 7(63.6) 47.0(14.0~278.0) 8(72.7) 59.6(49.4~69.0) 6(54.5) 34.5(29.0~38.7) 7(63.6)

总数 95 28.0(4.0~275.0) 34(35.8) 27.0(11.0~502.0) 31(32.6) 66.5(49.4~82.1) 19(20.0) 39.9(29.0~52.9) 20(21.1)

P <0.001 0.018 <0.001 <0.001

P1 0.640 0.936 0.020 0.022

P2 0.668 0.024 0.001 <0.001

P3 <0.001 0.037 <0.001 <0.001

P4 0.912 0.017 0.077 0.010

P5 <0.001 0.025 0.001 <0.001

P6 0.002 0.697 0.107 0.074

组别 n
Ca

水平

[M(P25~P75),mol/L]
<2.2

 

mol/L
[n(%)]

K
水平

[M(P25~P75),mol/L]
<3.5

 

mol/L
[n(%)]

LDH
水平

[M(P25~P75),U/L]
>245

 

U/L
[n(%)]

轻型 24 2.235(2.050~2.630) 5(20.8) 4.050(2.860~5.060) 4(16.7) 168.0(121.0~321.0) 4(16.7)

普通型 44 2.230(1.900~2.540) 15(34.1) 4.005(3.280~5.220) 7(15.9) 208.0(131.0~356.0) 6(13.6)

重型 16 2.185(1.960~2.380) 9(56.3) 3.835(3.180~4.700) 3(18.8) 264.5(163.0~610.0) 9(56.3)

危重型 11 2.040(1.790~2.230) 9(81.8) 4.230(3.230~4.840) 4(36.4) 333.0(217.0~917.0) 10(90.9)

合计 95 2.220(1.790~2.630) 38(40.0) 4.000(2.860~5.220) 18(18.9) 202.5(121.0~917.0) 29(30.5)

P <0.001 0.867 <0.001

P1 0.205 >0.999 0.257

P2 0.014 >0.999 0.003

P3 <0.001 >0.999 <0.001

P4 0.097 >0.999 <0.001

P5 <0.001 >0.999 <0.001

P6 0.004 >0.890 0.036

  注:P 值表示轻型与普通型、重型、危重型组之间的比较,P1 表示轻型与普通型之间的比较,P2 表示轻型与重型之间的比较,P3 表示轻型与

危重型组间的比较,P4 表示普通型与重型之间的比较,P5 表示普通型与危重型之间的比较,P6 表示重型与危重型之间的比较。
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3 讨  论

  急性时相蛋白作为一族非特异性炎症指标,在早

期评估感染状况中具有显著意义[4]。
CRP是一种主要由肝脏合成的非特异的急性时

相反应蛋白,是炎症、感染和组织损伤中极其敏感的

标志物[5],根据水平升高的程度或联合其他相应的指

标水平,可提示细菌或者病毒感染。随着研究的深

入,发现CRP对疾病的炎症过程和感染有很好的监

测作用[6-7]。HAP主要由白细胞介素(IL)-6诱导[8]

产生,机体处于应激状态(炎症、创伤、感染等)时,
HAP与血红蛋白(Hb)形成的复合物会进一步刺激

IL-6和IL-10水平成倍的增加[9],进而导致 HAP的

血清水平升高,发挥抗炎效应。AGP和AAT也主要

是由肝脏合成和分泌的,为响应全身反应而产生的急

性时相蛋白[10],可以调节免疫力并在促炎和消炎反应

中发挥作用[11],并随着炎症的控制而水平下降,是非

常好的评估炎症预后的指标。PCT能反映全身炎症

的活跃程度,当发生细菌感染时,PCT水平会迅速升

高,并在12~24
 

h达到峰值,而病毒感染时,PCT水

平增加较低[12]。
在本次纳入的95例患者中,女性患者的中位年龄

高于男性(56.00岁
 

vs.46.00岁),危重型的中位年龄

高于重型、普通型和轻型患者(65.00岁
 

vs.
 

51.00岁、
50.00岁、37.00岁),提示重型及危重型患者多为老

年患者,这与近期的研究一致[13]。
本研究结果发现,CRP、HAP、AGP和AAT水平

随着COVID-19严重程度的增加逐渐升高,危重型患

者中首诊发现CRP、HAP、AGP、AAT水平大于参考

值上限的发生率分别为100.0%、63.6%、90.9%及

36.4%,与重型、普通型和轻型相比差异有统计学意

义。危重型患者均发生CRP水平的增高。分析其原

因可能与细胞炎症因子风暴有关,机体受到SARS-
CoV-2刺激后,机体促炎性细胞因子增加,而部分炎

症因子诱导肝细胞分泌的 HAP、AGP、AAT等急性

时相蛋白增多[14],并且 HAP在抗炎过程中的消耗又

反过来诱导抗炎细胞因子的分泌[9]。
本文通过对解除隔离的63例患者的第1天、第3

天、第7天及出院前一天的结果进行跟踪统计,发现

不同临床分型组别患者的CRP、HAP、AGP、AAT水

平从入院到第3天均有上升,随后逐渐下降。危重型

患者的CRP、HAP、AGP、AAT水平在第7天时仍高

于轻型和普通型入院当天的水平,直到出院前一天

CRP、HAP、AGP、AAT水平大致恢复正常,这可能与

感染得到控制有一定的相关性。
本研究发现PCT水平在轻型和普通型中差异不

大,而在重型和危重型中均有一定程度的升高,提示

PCT可能与COVID-19的疾病进展有一定的相关性,
这与宋霞等[15]报道的一致。值得注意的是,本研究中

发现1例PCT值超过109.000
 

μg/L,后证实其是合

并细菌感染所致。
通过回顾性分析COVID-19确诊患者的实验室

生化指标,本研究发现COVID-19合并肝功能异常、
低蛋 白 血 症、电 解 质 紊 乱 的 概 率 分 别 是35.8%、
20.0%和40.0%,这也与 HUANG 等[16]的报道一

致。ALT、AST水平在危重型组中升高幅度最大,可
能与危重症患者需长期接受药物治疗容易出现继发

性肝损伤有关,特别是洛匹那韦/利托那韦,肝功能损

伤就是其不良反应之一[17];TP、ALB和Ca水平随着

COVID-19严重程度的增加逐渐下降,可能与发热等

应激反应导致的基础代谢增加和肝损伤后蛋白合成

的减少有关[18],VINCENT等[19]曾报道,低清蛋白血

症是治疗效果不良的重要因素。LDH水平随着CO-
VID-19严重程度的增加逐渐升高,差异有统计学意

义(P<0.05)。在本次研究的95例患者中,30.5%的

确诊患者出现LDH水平大于参考值上限,LDH水平

的异常高度集中在重型和危重型患者中,这同LIU
等[20]的研究一致,且有研究表明,这可能与肺损伤高

度相关[19]。
本组资料显示,常规生化指标与COVID-19的病

情严重程度有一定的相关性,如ALT、AST、LDH水

平随着疾病加重而升高,TP、ALB、Ca水平随着疾病

的加重而降低,这些指标在评估COVID-19的严重程

度上有参考价值。
本研究存在一定的局限性,由于样本量较少,年

龄包含3个月至87岁各个阶段,患者免疫功能不同

及个体差异等因素,可能会对结果有一定影响。
4 结  论

  急性时相蛋白(CRP、HAP、AGP、AAT)联合

ALT、AST、TP、ALB、LDH和Ca水平与COVID-19
的严重程度有一定的相关性,联合检测可以对COV-
ID-19预后进行初步判断,对COVID-19病情的判断

及预测病情程度有一定的参考价值。
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