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重症急性胰腺炎患者的临床生化指标比较研究
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(航空总医院 消化内科,北京 100012)

　　摘要:[目的]研究哪些生化指标是重症急性胰腺炎(severeacutepancreatitis,pancreatitis,SAP)患者的死亡危

险因素,为该类患者的临床预后提供参考。[方法]入选广东省4所综合医院和北京航空总医院共收治的314例

SAP患者,根据其预后将314例患者分为死亡组和生存组,对2组患者临床生化指标的资料进行回顾性分析,并确

定哪些生化指标对SAP的死亡有预测作用。[结果]①死亡组血肌酐、血钙、血糖、门冬氨酸转氨酶显著高于生存

组;而血红蛋白、血小板、白细胞、直接胆红素、谷丙转氨酶、碱性磷酸酶、γ-谷氨酰转肽酶、血脂在2组间差异无统计

学意义;②logistic分析显示,血钙,血肌酐是SAP患者独立死亡危险因素。[结论]血钙、血肌酐是SAP患者独立

死亡危险因素,对判断预后起着一定作用。
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　　急性胰腺炎(AP)特别是重症急性胰腺炎(se-
vereacutepancreatitis,pancreatitis,SAP)是威胁人

们健康的一种严重疾病,已被列为三大急腹症之一,
一直是国内外重要的研究课题。近年来,随着重症

监护、影像技术、治疗药物的发展,尤其是手术策略

的改进,该病的病死率较前有所下降,但整体发病率

仍呈逐年上升的趋势[1-3]。目前已有大量文献报道

如何鉴别SAP以及对其预后的判断,国际上亦制定

了相应评估标准,常用的如 Ranson,急性生理学及

慢性健康评分系统Ⅱ(acutephysiologyandchronic
healthevaluation Ⅱ,APACHE Ⅱ),CT 严重指数

(CTSI),但是在我们的临床实际工作中具体哪些临

床生化指标与SAP的死亡相关,各自的预测价值如

何,目前尚未见文献报道。为此我们对广东省4所

综合医院和我院共收治的314例SAP患者进行回

顾性分析,旨在探讨与SAP患者死亡的相关危险因

素,以期对临床早期评价SAP的严重程度及预后、
及时进行器官保护、降低病死率有指导作用。

1　对象与方法

收集广州医学院附属市一人民医院、韶关市粤

北人民医院、汕头市中心医院,梅州市人民医院和我

院自1990~2010年收治资料完整的314例(男162
例,女152例)SAP患者为研究对象。

314例均符合2003年中华医学会消化病学分

会胰腺疾病学组制定的《中国急性胰腺炎诊治指南

(草案)》中的诊断标准[4]。
在明确诊断为 AP的基础上有以下之一者,诊

断为SAP:⑴器官功能的衰竭(1995年全国危重急

救医学学术会制定的多器官功能障碍综合征诊断标

准):[①肾功能障碍:除外肾前因素后,出现少尿或

无尿,或血清肌酐>176μmol/L;②心血管功能障

碍:收缩压<80mmHg(1mmHg=0.133kPa)持续

1h以上,室性心动过速,心室颤动,Ⅱ、Ⅲ度房室传

导阻滞,心搏骤停复苏后;③呼吸功能障碍:呼吸>
28次/min,PaO2/FiO2 <300mmHg;④ 肝功能障

碍:总胆红素>17.1μmol/L,肝脏酶较正常升高2
倍以上,有或无肝性脑病;⑤胃肠功能障碍:腹部胀

气,肠鸣音减弱或消失,麻痹性肠梗阻,应激性溃疡

出血;⑥凝血功能障碍:血小板<100×109/L,凝血

酶原时间和部分凝血酶原时间延长,纤维蛋白降解

产物增加,全身出血表现;⑦胰性脑病:耳鸣、复视、
澹妄、语言障碍及肢体僵硬,昏迷等]。(2)Ranson
评分>3分。(3)APACHE Ⅱ评分>8分。(4)局
部并发症(胰腺坏死,胰腺假性囊肿,胰腺脓肿)。

AP的病因分类标准:①胆源性SAP(CSABP):
由CT或B超确诊的胆道系疾病及胆道形态结构异

常诱发的胰腺炎。②酒精相关性 SAP(ARSAP):
既往有长期饮酒史(饮酒时间≥5年或平均乙醇摄

入量≥40g/d)或且发病前12~48h内有大量饮酒

(100g 以上)的 病 史;③ 血 脂 异 常 性 SAP(HL-
SAP):入院时(治疗前)的血TG≥11.3mmol/L,或

TG≥5.6mmol/L并排除其他病因;④饮食因素引

起:指SAP发作前有明确的饮食不节情况;⑤特发

性SAP:指无病因的SAP。
剔除标准:①入院未满48h者;②自动出院者;

③既往有慢性脏器功能不全的患者。



根据其预后将所有患者分为死亡组和生存组,
死亡组82例,生存组232例。死亡组定义为住院期

间死于胰腺炎或胰腺炎并发症者;生存组定义为患

者好转出院者。
所有入选患者接受的治疗均符合SAP诊治草

案[4],包括禁食、胃肠减压、监测生命体征、静脉输

液、输注白蛋白和(或)血浆补充血容量、胃肠外营

养、抑制消化液分泌、抗炎和促进胃肠蠕动等治疗。
减少胰腺外分泌选用质子泵抑制剂和生长抑素;抗
生素选用能通过血胰屏障的药物。腹腔大量渗液者

或急性肾功能衰竭者行腹膜透析。如治疗过程中有

明确外科指征,如急性化脓性梗阻性胆管炎、胰腺脓

肿、感染性胰腺坏死则立即实施手术或内镜下治疗。
入院24h内有完善的实验室检查,若24h内

有多次化验结果指标,选用最早一次的结果。所有

检测均采用全自动生化分析仪按国家标准方法测

定。肝功能等各生化指标采用生化比色法,用 HI-
TACHI7600全自动分析仪测定,所有检测均采用

购自Roche的试剂盒。统计内容包括年龄、性别、
血常规、血脂、肝功能、肾功能、电解质、血糖等。

利用SPSS13.0软件,所有数据输入SPSS系

统,计量资料用■x±s表示,用t检验;计数资料用

χ2 检验;用logistic回归分析其危险因素。

2　结果

死亡组与生存组的临床资料比较见表1。
生存组与死亡组病因有所不同(x2=13.87,P

=0.003):生存组中CSABP152例、HLSAP27例、

ARSAP15例、其他38例,以 CSABP为主;死亡组

分别为22例、38例、6例、16例,以 HLSAP为主。
死亡组与生存组各项生化指标发现,死亡组血

肌酐、血钙、血糖、门冬氨酸转氨酶(AST)显著高于

生存组;而血红蛋白、血小板、白细胞、直接胆红素

(DBIL)、谷丙转氨酶(ALT)、碱性磷酸酶(ALP)、γ-
谷氨酰转肽酶(GGT)、血脂在2组间差异无统计学

意义(P>0.05)。详见表2。

logistic回归分析影响SAP死亡独立危险因素

见表3。

表2　死亡组与生存组生化指标比较

■x±s

死亡组(82例) 生存组(232例)

血红蛋白/(g·L-1) 142.69±39.4 133.89±26.69

血小板/(×109·L-1)212.77±78.12 214.43±100.64

白细胞/(×109·L-1) 15.85±3.21 15.09±4.08

血肌酐/(μmol·L-1)190.90±87.092) 109.19±43.37

血钙/(mmol·L-1) 　1.72±0.432) 　1.97±0.34

血糖/(mmol·L-1) 11.90±6.801) 　9.69±4.14

DBIL/(μmol·L-1) 18.08±29.53 15.49±20.66

AST 116.92±125.272) 71.28±61.71

ALT 103.62±122.74 75.94±73.29

GGT 165.23±218.20 197.86±257.46

ALP 98.85±65.38 104.44±92.64

胆固醇/(mmol·L-1)　5.99±6.48 　4.59±3.05

三酰甘油/(mmol·L-1)　4.83±10.41 　2.93±3.97

　　与生存组比较,1)P<0.05,2)P<0.01。

表3　logistic回归分析影响SAP死亡独立危险因素

项目 β SE P OR 95%CI

血钙 1.700 0.615 0.006 5.473 1.639~18.279

血肌酐 -0.021 0.004 0.0002 0.979 0.971~0.988

3　讨论

本资料统计死亡组和生存组各项生化指标发

现,死亡组血肌酐平均值为(190.90±87.09)μmol/

L,明显高于生存组;美国急性胰腺炎临床指南中指

出,入院时血肌酐>176μmol/L与高病死率相关。
死亡组血钙平均值(1.72±0.43)mmo1/L,较生存

组低。对于 SAP患者,APACHE Ⅱ评分高,低血

钙,肾功能不全的患者,更应密切观察病情变化,防
止病情急转直下,选择最佳治疗方案,改善SAP患

者预后,减少患者住院时问,降低医疗费用,改善其

生存质量。死亡组血糖平均值为(11.90±6.80)

mmol/L,明显高于生存组,国内文献[5-6]报道,血糖

表1　死亡组与生存组的临床资料比较 ■x±s

组别 例数 年龄/岁 男∶女/例 Ranson评分
APACHE Ⅱ评分

24h 48h
CTSI评分

死亡组 82 63.37±14.34 30∶52 5.31±1.921) 15.54±5.351) 18.00±5.971) 5.50±0.851)

生存组 232 54.26±17.08 152∶80 3.58±1.42 11.91±3.92 11.79±4.09 4.86±0.90

　　与生存组比较,1)P<0.01。
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水平与AP的预后有关,当血糖>11.1mmol/L时,

AP患者的病情明显加重,恶化死亡显著增加。且

血糖越高,预后越差,可见血糖可能成为SAP预后

的一个重要参考指标。

SAP是以胰腺弥漫性出血和组织坏死为特征

的危重急腹症,其起病急骤,病程进展快,病情凶险,
病死率高,且有逐年上升的趋势。本组资料显示,

SAP死亡率为26.11%(82/314例),死亡组100%
合并多脏器功能衰竭。因此,如能从临床角度判断

哪些因素与SAP的死亡密切相关,从而加强重症监

护、并及时有效地处理,对提高SAP的生存率将有

重要意义。

AP并发肝损害是个复杂、多因素共同参与的

过程。有文献报道[7],AP时,胰腺胰泡细胞凋亡,
胰酶释放,进一步促使大量炎症性递质的释放。经

血液循环到达肝脏,肝巨噬细胞受到刺激后被激活,
通过一系列生物学反应引起连锁和放大效应,释放

大量细胞因子,如肿瘤坏死因子-α,白细胞介素-1、

6、8等,抗炎性因子白细胞介素-2、10,Fas/FasL等,
这些细胞因子均参与肝损伤的发生和发展。因此,
早期诊断胰腺炎,早期积极的药物干预,稳定内环

境,加强全身营养支持以及避免使用具有肝脏毒性

的药物等,对 AP并发的肝功能损害有一定的保护

作用。

AP早期时机体处于应激状态,交感神经兴奋

使胰高血糖素代偿性分泌增多,出现应激性高血糖,
一般为轻度升高;胰腺发生急性炎症时,胰腺组织水

肿,缺血甚至坏死,导致微循环障碍,影响了胰岛素

的分泌和排泄,促使血糖升高;胰腺坏死时发生低血

钙,低钙可使胰岛素微管活性减弱,不利于胰岛素分

泌。这些因素均可导致胰高血糖素释放,胰岛素分

泌减少,胰高血糖素促使糖原分解,增强糖异生作

用,致使血糖升高。

AP特别是SAP血清钙水平的高低与病情严

重程度呈正比,与预后密切相关,其血钙水平已成为

临床诊治中估计这类患者病情、判断其预后的重要

指标之一。近年国内外学者[8]先后提出过皂化理

论。低白蛋白血症、钙内环境稳定调节即游离脂肪

酸等学说,但 AP并发低钙血症的机制仍不清楚。

Lankisch等[9-10]研究认为年龄与性别并非为

SAP的独立危险因素,本资料显示死亡组与生存组

患者在发病年龄及性别构成比方面差异无统计学意

义,也未显示两者为 SAP 的死亡危险因素,这与

Lankisch等的结论相似,但Sempere等(1994)研究却

发现SAP的病死率随年龄的增长有增加的趋势。
在病因构成方面,SAP的病因较多,且存在显著的

区域差异,胆道疾病和酗酒是常见的2大病因。本

资料显示,HLSAP在死亡组所占比例较大,可能与

近年随着国内经济发展、生活饮食习惯的改变,血脂

异常的人群增多有关,同时也说明 HLSAP具有显

著的重症化趋势,预后较为凶险。
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