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摘要:[目的]探讨高脂血症性急性胰腺炎相关的炎性指标的特点。[方法]将2014年3月~2015年9月收集

入住徐州医科大学附属医院的胰腺炎病例,共计49例,高脂血症胰腺炎13例,非高脂血症性胰腺性36例。检测2
组患者的血清淀粉酶、甘油三酯、胆固醇、C-RP、IL-6、降钙素原水平,按照 APECH-II系统评估疾病的严重性,以及

这些炎性指标与疾病严重程度的相关性。[结果]高脂血症胰腺炎与非高脂血症性胰腺炎比较,总胆固醇,总甘油

三酯水平明显升高。血脂水平与疾病的严重程度没有必然联系。高脂血症性胰腺炎的炎症反应指标:中性粒细胞

百分比、CRP、IL-6、降钙素原与对照组无明显差异,但与疾病的严重程度相关。[结论]CRP,IL-6,降钙素原这些炎

性指标与疾病的严重度有很好的相关性,在预测疾病的严重性方面具有很好的敏感性和特异性。
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Abstract:[Objective]AnalysisoftheClinicalCharacteristicsofinflammationindicatorsinpatientswith
hypertriglyceridemicpancreatitis.[Methods]49APpatientswereregistered(13 HLAP,36non-HLAP),

from March2014to9September2015inourhospital.Patientsweredividedintotwogroupsandtestedse-
rumamylase,triglyceride(TG),cholesterol(TC),highdensityoflipoprotein(HDL),lowerdensitylipopro-
tein(LDL)andC-reactiveprotein(CRP)、interleukin-6(IL-6),procalcitonin(PCT),estimatetheseverityof
thepatientsbyAPECH-IIratingsystem.[Results]ComparedwithnonHLAPgroups,TGandTCserum
levelsinono-HLAPgrouparehigher.HDLandLDLareidentifiedwithnonHLAPpatients.Thereisno
relativerelationshipbetweenTGdensitytoseverityofpancreatitis.ComparingCRP、PCT、IL-6,thereisno
significancebetweenthetwogroups(P>0.05).Theseinflammationcytokineshaspositiverelationshipto
APseverity.[Conclusion]C-RP,IL-6andPCThaveagoodcorrelationwiththeseverityofAP.
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　　目前急形胰腺炎的发病率有逐年升高的趋势,
尤其是高脂血症性胰腺炎。高脂血症已经成为继胆

源性胰腺炎、酒精性胰腺炎的又一重要原因。国内

报道高脂血症胰腺炎在胰腺炎患者中所占的比例在

1.3%~3.8%左右,国外报道其发生率为1.3%~
12%左右[1],近年来高脂血症胰腺炎发病率逐渐升

高,且具有起病急,病情重,预后差的特点,目前临床

通常在疾病发生48h之后判断胰腺炎的严重程度,
普遍使用 APECH-II评分系统,该系统评估所需参

数较多,操作性差。目前相关的实验室指标如脂肪

酶,淀粉酶等又不能快速准确评估疾病的严重程度。
研究表明在高脂血症胰腺炎的过程中,激活的脂肪

酶导致游离脂肪酸浓度上升,释放炎性介质,增加了

血管通透性,加快了全身炎症反应综合征(SIRS)的
进程,从而加重病情[2-3]。本研究主要是分析高脂血



症胰 腺 炎 的 炎 性 指 标 特 点,相 关 炎 症 反 应 指 标

CRP、Il-6、降钙素原等情况,以及这些指标对疾病严

重度的相关性。目前同类的文章未见报道,希望通

过我们的研究能为胰腺炎严重程度的评估提供新的

方法。

1　资料与方法

1.1　一般资料

纳入2014年3月~2015年9月徐州医学院附

属医院的急性胰腺炎患者49例,其中高脂血症性胰

腺炎13例,非高脂血症性胰腺炎36例。根据2013
年中国急性胰腺炎的诊治指南及分级标准。高脂血

症胰腺炎的标准为:符合急性胰腺炎的诊断标准且

发病时甘油三酯水平>11.2mmol/L,或者是体内

甘油三酯浓度在5.6~11.2mmol/L之间,同时患

者的血清呈乳糜状,在上述基础上排除急性胰腺炎

的其他可能病因[4]。非高脂血症胰腺炎的入组标准

为:明显的腹痛,血清淀粉酶升高,且有影像学的明

确证据。

1.2　研究方法

对入组的急性胰腺炎的患者资料进行详细的记

录,其中包括患者姓名,年龄,性别,血脂水平(甘油

三酯、胆固醇,高密度脂蛋白 HDL,低密度脂蛋白

LDL),血常规(中性粒细胞水平,)C-反应蛋白,白细

胞介素-6,降钙素原。将收集的患者根据病因不同

分为2组,高脂血症性胰腺炎组13例(重症3例),
非高脂血症胰腺炎组36例(其中重症患者5例)。
高脂血症胰腺炎组的入组病例在入组前排除了胆石

症、胆道疾病、酒精性胰腺炎,复发性胰腺炎等疾病

的可 能。胰 腺 炎 的 轻 重 按 照 2003 年 中 华 胰 腺

APEC-II评分系统评分判断。

1.3　统计学处理,
应用SPSS13.0软件,计量资料用■x±s表示;

2组间比较采用t检验。相关性分析采用r值,t检

验。

2　结果

2.1　血脂的差异。
高脂血症性胰腺炎组与非高脂血症胰腺炎组比

较起来,甘油三酯、胆固醇水平有显著性差异,淀粉

酶、HDL,LDL的水平比较差异无显著性。见表1。

表1　2组患者血脂指标及淀粉酶水平的比较

组别
淀粉酶/

(U·L-1)
胆固醇/

(mmol·L-1)
甘油三酯/

(mmol·L-1)
HDL/

(mmol·L-1)
LDL/

(mmol·L-1)

高脂血症组 537±500 7.7±2.651) 17.3±11.41) 1.27±0.6 2.45±0.72

非高脂血症组 1796±827 4.2±0.63 1.39±0.86 0.82±0.31 2.38±0.62

　　与非高脂血症组比较,1)P<0.05。

2.2　炎症反应指标

高脂血症性胰腺炎组与其他原因的胰腺炎组比

较起来,发病时的中性粒细胞百分比,CRP,IL-6,降
钙素原等方面差异无统计学意义。见表2。

表2　2组患者不同炎性因子水平的比较

组别 白细胞/(109·L-1) 中性粒细胞/% c-RP/(mg·L-1) IL-6/(pg·ml-1) 降钙素原/(ng·ml-1)

高脂血症组 14.5±1.7 88±22 76±6.2 66±13.5 0.98±0.24

非高脂血症组 11.3±1.1 85±17 85±5.5 137.5±24.5 0.99±0.35

2.3　高脂血症组轻重患者之间炎性反应指标的比较

高脂血症性胰腺炎与非高脂血症性胰腺炎组,
轻中度胰腺炎与重症胰腺炎的 TG,C-RP,IL-6、降
钙素原的比较。见表3~5。

表3　高脂血症组轻中度及重症患者炎性因子水平

组别 TG/(mmol·L-1) c-RP/(mg·L-1) IL-6/(pg·ml-1) 降钙素原/(ng·ml-1)

轻中度高脂血症组 14.2±5.9 58±7.61) 45±10.21) 0.68±0.211)

重症高脂血症组 17.9±7.2 237±43.6 140±56.1 1.98±1.54

　　与重症高脂血症组比较,1)P<0.05。
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表4　非高脂血症组轻中度及重症患者炎性因子水平

组别 TG/(mmol·L-1) CRP/(mg·L-1) IL-6/(pg·ml-1) 降钙素原/(ng·ml-1)

轻中度非高脂血症组 1.45±0.57 61±7.51) 87±13.51) 0.59±0.261)

重症非高脂血症组 1.85±0.32 171±99.8 390±281.7 2.03±1.76

　　与重症非高脂血症组比较,1)P<0.05。

表5　2组重症患者炎性因子水平

组别 TG/(mmol·L-1) CRP/(mg·L-1) IL-6/(pg·ml-1) 降钙素原/(ng·ml-1)

重症非高脂血症组 1.85±0.32 171±99.8 390±281.7 2.03±1.76

重症高脂血症组 17.9±7.2 237±43.6 140±56.1 1.98±1.54

3　讨论

3.1　TG与高脂血症胰腺炎的关系。
随着生活水平的提高以及代谢综合征患者的增

多,高脂血症胰腺炎已经成为急性胰腺炎的一个重

要组成部分,高脂血症胰腺炎的发病率在逐渐增加,
据国内外的报道发病率占总发病率的1%~10%不

等。在我们的实验中,高脂血症胰腺炎的患者的

TG水平与非高脂血症组 TG 水平差异有显著性,
但高脂血症轻中度及重症患者 TG水平的比较差异

无统计学意义,说明 TG水平是胰腺炎的独立危险

因子,但 TG水平与疾病的严重程度无明显相关性。
虽然 TG升高的程度与疾病的严重性无明显正相

关,但与发病率相关。通常认为甘油三酯的水平越

高,罹患胰腺炎的概率就越高,有文献表明[5]TG<
20mmol/L时,发病率为3%左右,在 TG水平≥20
mmol/L时,患者罹患胰腺炎的发病率为15%,但
目前来说没有明确的数值能指甘油三酯高到什么程

度就 会 引 发 胰 腺 炎,通 常 我 们 认 为 TG≥11.3
mmol/L时为高脂血症引发的界限。有文献指出胰

腺炎的发病率与甘油三酯水平有显著地剂量依赖关

系,甘油三脂的水平每升高100mg/ml,胰腺炎的发

病风险增加4%。甘油三脂的水平越高,胰腺炎与

高脂血症 TG 风险比 (Hazardratio)越高。有文

献[6-7]认为发病率与乳糜微粒呈线性相关,乳糜微粒

是胰腺炎的触发因子,乳糜微粒是富含脂肪酸的颗

粒,当 TG的浓度超过10mmol/L时乳糜微粒就会

在循环中出现,这些颗粒足以闭塞胰腺的毛细血管,
导致胰腺腺泡的缺血和结构的改变,从而导致胰腺

脂肪酶的释放,脂肪分解的增加导致了游离脂肪酸

积聚,从而导致炎症介质和自由基的释放最终导致

炎症,水肿及坏死[8-9]。我们研究还发现高脂血症性

胰腺炎的患者胆固醇水平也很高,这在前人的研究

中没有受到重视。与非高脂血症组相比胆固醇水平

的差异有统计学意义。胆固醇在发病的过程中起到

怎样的作用,或者仅仅是受甘油三酯脂肪酸代谢的

影响,这些都是未知。

3.2　高脂血症胰腺炎的炎性反应指标

急性胰腺炎预后的评分系统较多,其中较为常

用的是 APACHEII评分系统,但该系统需要很多

临床参数,操作起来比较复杂耗时,且对疾病的评估

准确度欠佳。一些简单可靠的实验室指标也可以用

于评级胰腺炎的严重度,如血尿淀粉酶,脂肪酶等为

目前临床普遍采用的指标,他们具有很好的特异性

和敏感性,但是在预测疾病的严重程度方面不理想。
在我们的研究中发现胆原性胰腺炎患者淀粉酶的平

均水平较高脂血症组明显升高,前者的平均水平约

是后者的3倍,但淀粉酶的高低与疾病的严重性无

关。考虑是由于高血脂干扰了血清中的淀粉酶。有

文献[10]指出在高脂血症性胰腺炎的患者中有50%
的人淀粉酶正常,考虑是血清中存在一种淀粉酶的

抑制因子,但这种抑制因子不是甘油三酯,特别是有

乳糜血的情况下,在血清稀释后,这种抑制作用减

弱,再次检测淀粉酶的水平就较为准确了。
我们研究发现2组患者的 CRP水平,IL-6水

平,TNF-a以及降钙素原等水平无明显差异。同时

还发现2组重症患者的 CRP水平,白介素-6水平,

TNF-a及降钙素原水平等方面无明显差异。但每

组患者轻中度患者与重症患者的 CRP、IL-6、TNF-
a以及降钙素原水平明显有差异。目前文献报告了

一些细胞因子如CRP,IL-6,IL-8,TNF-a等,关于他

们的特异性及敏感性,诊断的准确度研究颇多。该

文章[11-12],指出在发病的一周内尤其是发病前两天,

CRP,IL-6,TNF-a轻中度胰腺炎与重症胰腺炎组之

间差异显著,不论是在敏感性、特异性还是预测的准

确度上。IL-6 的 敏 感 性 及 特 异 性 均 比 CRP 及

TNF-a高。发病第二天 CRP的敏感度及特异性均

有很大提高,而在发病的3d内 TNF-a的预测性与

前两者相比差很多,而且IL-6的浓度与 CRP呈正
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相关。可能是由于IL-6是急性时相蛋白合成的调

节因子,而CRP是急性时相蛋白的重要成分之一。
在肝细胞内合成 CRP需要20~36h[13],这也解释

了为何CRP在发病第二天的特异性及敏感性都高。
当CRP》150mg/ml时在预测疾病的严重程度方面

敏感度是83%~84%,特异性是74%~85%[14-15]。
重症患者的CRP水平通常认为的》150mg/L,我们

的研究中患者发病第一天 CRP》170mg/l。且从表

3,及表4中我们可以看出,不论是否为高脂血症性

胰腺炎,重症患者的指标均比轻中度患者要高。
文献报道的发病36~48hCRP的敏感度及特

异性最好,IL-6在发病的初期较为敏感,因为IL-6
在发病的24h内就可以达峰,在特别重的患者IL-6
的水平可以比平均水平高2-5倍,且能维持一周左

右[16]。我们的指标均是发病入院第一天检测的,这
对疾病预测的影响并不大,我们猜想是否可在发病

的第三天之后复测这些指标来预测疾病的转归情

况。
目前针对降钙素原这一指标的报道并不多见,

在我们的研究者发现降钙素原的敏感性及特异性与

IL-6及CRP比较无明显的优势,甚至其敏感性及特

异性均较以上两者稍差。降钙素原是反应细菌等外

源性感染的敏感指标,在全身炎症反应综合征等情

况中会有升高,我们的研究中发现降钙素原在2组

患者中均不明显,这还需要我们进一步研究。
我们的临床研究中反应患者的指标均为急性胰

腺炎发病第一天的指标,没有随访患者随后病程中

相关指标的变化,如甘油三脂、胆固醇水平后续的变

化,随着疾病的转归该指标的变化没能监测。在我

们的研究中观察到有些患者由于禁食等原因,TG
水平下降很快,一旦开发饮食后很快就反弹,而 TC
得水平变化并不大,这也许和他们的代谢途径不同

有关。以及在反应疾病炎症反应方面的指标如IL-
6,CRP以及降钙素原等,这些指标的时效性没能准

确反映,我们观察到以上这些指标与 APECH-II评

分的高低也并不完全一致,也许在预测疾病的预后

方面也有重要的价值,这是我们后期需要研究的。
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