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　　［摘要］　目的　研究Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）和 Ｄ二聚体（Ｄｄｉｍｅｒ）在高脂血症性急性胰腺炎（ＨＬＡＰ）及胆源性急性胰腺炎

（ＢＡＰ）患者中的变化。方法　选择２０１２年１月至２０１４年１２月该院住院急性胰腺炎患者１５５例，根据病因分为ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ

组。根据严重程度分为轻度急性胰腺炎（ＭＡＰ）亚组和中度急性胰腺炎（ＭＳＡＰ）亚组。检测血常规、肝肾功能、血糖（Ｇｌｕ）、血钙

（Ｃａ２＋）、总胆红素（ＴＢＩＬ）和直接胆红素（ＤＢＩＬ）、ＣＲＰ和 Ｄｄｉｍｅｒ。结果　ＨＬＡＰ组的血小板（ＰＬＴ）、Ｇｌｕ和血脂指标胆固醇

（ＴＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）及三酰甘油（ＴＧ）均明显高于ＢＡＰ组，而丙氨酸转氨酶（ＡＬＴ）、γ谷氨酰转肽酶（ＧＧＴ）、碱

性磷酸酶（ＡＬＰ）、ＴＢＩＬ、ＤＢＩＬ、Ｃａ２＋和血肌酐（Ｃｒ）则明显低于ＢＡＰ组（犘＜０．０５）。ＨＬＡＰ组的ＣＲＰ明显高于ＢＡＰ组并且差异有

统计学意义（犘＜０．０１）。ＭＡＰ、ＭＳＡＰ亚组中的 ＨＬＡＰ组与ＢＡＰ组相比较，ＣＲＰ差异均有统计学意义（犘＜０．０１）。ＨＬＡＰ组

ＭＡＰ和 ＭＳＡＰ亚组间的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ差异均有统计学意义（犘＜０．０１），ＢＡＰ组 ＭＡＰ和 ＭＳＡＰ亚组间的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ差

异也均有统计学意义（犘＜０．０１）。ＨＬＡＰ组的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ升高均是出现 ＭＳＡＰ的危险因素（犗犚＝１．１２１、３．７１６，犘＝０．０２５、

０．００１）。ＢＡＰ组仅Ｄｄｉｍｅｒ升高是出现 ＭＳＡＰ的危险因素（犗犚＝２．７１７，犘＝０．００２）。结论　ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ在 ＨＬＡＰ及ＢＡＰ

中均随病情加重而升高，并且ＣＲＰ升高在 ＨＬＡＰ患者中更加明显。
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　　急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）是指多种病因引起的

胰酶激活，继以胰腺自身消化导致局部炎症反应为主，可伴或

不伴有其他器官功能改变的疾病［１］。近年高脂血症（ｈｙｐｅｒｌｉｐ

ｉｄｅｍｉａ，ＨＬ）诱发的高脂血症性急性胰腺炎（ｈｙｐｅｒｌｉｐｉｄｅｍｉｃａ

ｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＨＬＡＰ）发病率快速上升，目前已经是 ＡＰ的

第３位病因。而由胆石症诱发的胆源性急性胰腺炎（ｂｉｌｉｏｇｅｎｉｃ

ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＢＡＰ）仍是我国 ＡＰ的首要病因
［２］。ＨＬＡＰ

与ＢＡＰ的发病机制不同，ＨＬＡＰ是由三酰甘油（ＴＧ）及其代谢

产物对胰腺造成损伤，而ＢＡＰ则是由胆道梗阻对胰腺造成损

伤。大多数ＡＰ患者症状较轻并具有自限性，但是约２０％～

２５％的 ＡＰ患者病情危重，病死率能够达到３０％～５０％
［３５］。

Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）是机体受到感染、损伤和炎症时肝脏合成分

泌的一种急性炎症反应蛋白。Ｄ二聚体（Ｄｄｉｍｅｒ）是纤维蛋白

单体经活化的凝血因子交联后，再通过纤溶酶水解产生的特
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异性降解产物。ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ升高均和 ＡＰ严重程度及其

并发症相关［６１０］。但是既往研究均未区分 ＡＰ的病因，其在

ＨＬＡＰ及ＢＡＰ中的变化和其与疾病严重程度的关系尚无研

究。本研究旨在探讨ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ在 ＨＬＡＰ及ＢＡＰ中的

变化和不同，并研究其与ＡＰ严重程度的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１２年１月至２０１４年１２月在本院住

院的ＡＰ患者１５５例，男１０３例，女５２例；年龄２３～８９岁，平均

（４７．０±１６．２）岁。ＡＰ诊断均符合中国 ＡＰ诊治指南（２０１３

年，上海）标准［１］。ＨＬＡＰ诊断：在 ＡＰ诊断基础上，ＴＧ≥

１１．３０ｍｍｏｌ／Ｌ或５．６５～１１．３０ｍｍｏｌ／Ｌ并伴有血清乳糜样者。

ＢＡＰ诊断是在ＡＰ诊断基础上，生化检查或影像学考虑存在胆

道梗阻并经经内镜逆行性胰胆管造影术（ＥＲＣＰ）进行确诊。

排除标准：其他诱因所致ＡＰ；慢性胰腺炎急性发作；服用抗凝

药物；患有急性心脑血管疾病、肝脏和肾脏疾病等。

１．２　方法

１．２．１　检测指标　患者均在发病４８ｈ内就诊并于急诊抽取

静脉血进行相关检测。血常规检测包括白细胞（ＷＢＣ）、红细

胞压积（ＨＣＴ）和血小板（ＰＬＴ）。ＷＢＣ、ＨＣＴ和ＰＬＴ正常范

围分别为（３．９７～９．１５）×１０９／Ｌ、３８．０％～５０．８％和（８５～

３０３）×１０９／Ｌ。生化肝、肾功能检测包括清蛋白（ＡＬＢ）、丙氨酸

转氨酶（ＡＬＴ）、ｒ谷氨酰转肽酶（ＧＧＴ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、总

胆红素（ＴＢＩＬ）、直接胆红素（ＤＢＩＬ）、血糖（Ｇｌｕ）、血钙（Ｃａ２＋）、

血肌酐（Ｃｒ）。血脂检测包括总胆固醇（ＴＣ）、高密度脂蛋白胆

固醇（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）和ＴＧ。ＡＬＢ正

常值为３２～５５ｇ／Ｌ，ＡＬＴ正常值为１０～４０Ｕ／Ｌ，ＧＧＴ正常值

为５～８５Ｕ／Ｌ，ＡＬＰ正常值为５０～１３６Ｕ／Ｌ，ＴＢＩＬ正常值为

３．４～２０．５μｍｏｌ／Ｌ，ＤＢＩＬ正常值为０～６．８μｍｏｌ／Ｌ，Ｇｌｕ正常

值为３．３０～６．１０ ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｃａ２＋ 正 常 值 为 ２．１０～２．６０

ｍｍｏｌ／Ｌ，Ｃｒ正常值为５３．０～１１５．０μｍｏｌ／Ｌ，ＴＣ正常值为

３．６２～５．７０ｍｍｏｌ／Ｌ，ＨＤＬＣ正常值为１．０３～１．５５ｍｍｏｌ／Ｌ，

ＬＤＬＣ正常值为１．８１～３．３６ｍｍｏｌ／Ｌ，ＴＧ正常值为０．５６～

２．２６ｍｍｏｌ／Ｌ。患者入院后２４ｈ内检测ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ，正常

值分别为０～８．０ｍｇ／Ｌ和０～０．５ｍｇ／Ｌ。

１．２．２　分组方法　根据 ＡＰ病因分为 ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ组。

根据 ＡＰ 严重程度分为轻度 ＡＰ（ＭＡＰ）亚组和中度 ＡＰ

（ＭＳＡＰ）亚组。ＭＡＰ指具备 ＡＰ的临床表现和生物化学改

变，不伴有器官功能衰竭及局部或全身并发症。ＭＳＡＰ指具备

ＡＰ的临床表现和生物化学改变，伴有一过性的器官功能衰竭

（４８ｈ内可自行恢复），或伴有局部或全身并发症而不存在持

续性的器官功能衰竭（４８ｈ内不能自行恢复）。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１７．０统计软件进行分析。计量

资料符合正态分布、方差齐的数据用狓±狊表示，组间比较采用

狋检验，多组间比较采用方差分析；非正态分布、方差不齐的计

量资料数据用中位数（四分位数）［犕（犘２５，犘７５）］表示，比较采

用 ＭａｎｎＷｈｉｔｎｅｙ犝 检验。采用析因设计方差分析进行比较。

危险因素分析采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析。检验水准α＝０．０５，以

犘＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组一般资料比较　ＨＬＡＰ组患者８３例，男６５例，女

１８例；年龄２４～６３岁，平均（３７．１±８．４）岁；ＭＡＰ６３例，

ＭＳＡＰ２０例，合并２型糖尿病或脂肪肝分别为２７例和７９例。

ＢＡＰ组患者７２例，男３８例，女３４例；年龄２３～８９岁，平均

（５８．５±１５．４）岁；ＭＡＰ５１例，ＭＳＡＰ２１例，合并２型糖尿病或

脂肪肝分别为１５例和２５例。ＨＬＡＰ组的男性患者比例和脂

肪肝的发病率均明显高于ＢＡＰ组（犘＜０．０１），而年龄则明显

低于ＢＡＰ组（犘＜０．０１）。两组其余指标差异则均无统计学意

义（犘＞０．０５）。

２．２　两组血液检测指标比较　ＨＬＡＰ组的ＰＬＴ、Ｇｌｕ和血脂

指标ＴＣ、ＬＤＬＣ及 ＴＧ均明显高于ＢＡＰ组，而 ＡＬＴ、ＧＧＴ、

ＡＬＰ、ＴＢＩＬ、ＤＢＩＬ、Ｃａ２＋和Ｃｒ则明显低于ＢＡＰ组（犘＜０．０５）。

两组其余指标差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表１。

表１　　ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ组血液检测指标的比较

指标 ＨＬＡＰ组（狀＝８３） ＢＡＰ组（狀＝７２） 狋／犝 犘

ＷＢＣ（狓±狊，１０９／Ｌ） １３．７１±４．０２ １３．２４±４．１０ ０．１６２ ０．４７１

ＨＣＴ（狓±狊，％） ０．４３±０．０４ ０．４２±０．０５ １．８３０ ０．０５０

ＰＬＴ（狓±狊，１０９／Ｌ） ２３２．２８±５３．３９ ２０７．０６±７５．３８ １．０８２ ０．０１６

ＡＬＢ（狓±狊，ｇ／Ｌ） ３８．６１±４．１１ ３７．７４±６．３９ ４．６０１ ０．３２５

Ｃａ２＋（狓±狊，ｍｍｏｌ／Ｌ） １．９９±０．３２ ２．１７±０．１９ １３．７５０ ＜０．０１　

Ｃｒ（狓±狊，μｍｏｌ／Ｌ） ７２．８５±２１．８３ ８７．３６±３３．３６ ０．３１８ ０．００２

ＡＬＴ［犕（犘２５，犘７５），Ｕ／Ｌ］ ３８．００（２２．００，６１．００） １５３．００（９５．７５，２７９．００） －８．１１１ ＜０．０１　

ＧＧＴ［犕（犘２５，犘７５），Ｕ／Ｌ］ ７１．００（３４．００，１１４．００） ３３６．５０（１８４．２５，７１５．５０） －８．３５３ ＜０．０１　

ＡＬＰ［犕（犘２５，犘７５），Ｕ／Ｌ］ ９３．００（７９．００，１１５．００） １４０．５０（１１０．２５，２０３．５０） －６．４５９ ＜０．０１　

ＴＢＩＬ［犕（犘２５，犘７５），μｍｏｌ／Ｌ］ １７．８０（１２．５０，２６．２０） ２７．８５（１５．９８，５７．７０） －４．４２７ ＜０．０１　

ＤＢＩＬ［犕（犘２５，犘７５），μｍｏｌ／Ｌ］ ２．３８（１．８０，４．４２） １７．８０（５．７８，３６．５８） －７．７８２ ＜０．０１　

Ｇｌｕ［犕（犘２５，犘７５），ｍｍｏｌ／Ｌ］ １２．７４（８．１９，１８．６１） ８．８２（６．９６，１０．７０） －４．６０１ ＜０．０１　

ＴＣ［犕（犘２５，犘７５），ｍｍｏｌ／Ｌ］ ７．２８（６．２１，９．１６） ４．３９（３．７８，５．１９） －８．９０７ ＜０．０１　

ＨＤＬＣ［犕（犘２５，犘７５），ｍｍｏｌ／Ｌ］ １．３１（０．７８，２．２２） １．３１（１．１２，１．６２） －０．１３３ ０．８９４

ＬＤＬＣ［犕（犘２５，犘７５），ｍｍｏｌ／Ｌ］ ２．６０（２．１７，３．９６） ２．３７（１．８５，２．９４） －２．９２１ ０．００３

ＴＧ［犕（犘２５，犘７５），ｍｍｏｌ／Ｌ］ ２４．０９（１１．４２，２９．８８） ０．９８（０．７４，１．６３） －１０．５１０ ＜０．０１　
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２．３　两组ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ比较　ＨＬＡＰ组的ＣＲＰ明显高于

ＢＡＰ组并且差异有统计学意义（犘＜０．０１），ＨＬＡＰ组的Ｄｄｉ

ｍｅｒ与ＢＡＰ组比较差异则无统计学意义（犘＞０．０５），见表２。

表２　　ＨＬＡＰ组及ＢＡＰ组的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ（狓±狊）

指标 ＨＬＡＰ组 ＢＡＰ组 犉 犘

ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） １６５．２０±１１７．４０９８．４０±６０．６０ ２６．４７３ ＜０．０１

Ｄｄｉｍｅｒ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．６２±１．５５ １．８１±１．６１ ０．０６３ ０．４４５

２．４　两组ＣＲＰ和 Ｄｄｉｍｅｒ与疾病严重程度的关系　ＭＡＰ、

ＭＳＡＰ亚组中的 ＨＬＡＰ组与ＢＡＰ组相比较，ＣＲＰ差异均有统

计学意义（犘＜０．０１）。ＨＬＡＰ组 ＭＡＰ和 ＭＳＡＰ亚组间的

ＣＲＰ和 Ｄｄｉｍｅｒ差异均有统计学意义（犘＜０．０１），ＢＡＰ组

ＭＡＰ和 ＭＳＡＰ亚组间的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ差异也均有统计学

意义（犘＜０．０１）。ＡＰ病因和严重程度在ＣＲＰ水平存在交互

作用，见表３。

表３　　两组的ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ与疾病

　　　严重程度的关系

病因 严重程度 狀 ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） Ｄｄｉｍｅｒ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＨＬＡＰ组 ＭＡＰ ６３ １２７．４±８７．２ １．０３±０．８９

ＭＳＡＰ ２０ ２７２．９±１２７．５ａｄ ３．４６±１．７５ａ

ＢＡＰ组 ＭＡＰ ５１ ８８．０±５１．３ａ １．２１±０．９５

ＭＳＡＰ ２１ １２３．５±７４．４ｂ ３．２７±１．９４ｃ

犘病因 ＜０．０１ ０．９７３

犘严重程度 ＜０．０１ ＜０．０１

犘病因×严重程度 ＜０．０１ ０．４００

　　ａ：犘＜０．０１，与 ＨＬＡＰ组 ＭＡＰ亚组比较；ｂ：犘＜０．０５，ｃ：犘＜０．０１，

与ＢＡＰ组 ＭＡＰ亚组比较；ｄ：犘＜０．０１，与ＢＡＰ组 ＭＳＡＰ亚组比较。

２．５　两组患者出现 ＭＳＡＰ的危险因素　将 ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ

组患者的ＰＬＴ、Ｇｌｕ、ＴＣ、ＬＤＬＣ、ＴＧ、ＡＬＴ、ＧＧＴ、ＡＬＰ、ＴＢＩＬ、

ＤＢＩＬ、Ｃａ２＋、Ｃｒ、ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ分别代入Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，

结果提示 ＨＬＡＰ组的ＣＲＰ和 Ｄｄｉｍｅｒ升高均是出现 ＭＳＡＰ

的危险因素（犗犚＝１．１２１、３．７１６，犘＝０．０２５、０．００１）。ＢＡＰ组

仅Ｄｄｉｍｅｒ升高是出现 ＭＳＡＰ的危险因素（犗犚＝２．７１７，犘＝

０．００２）。

３　讨　　论

ＡＰ患者可有中上腹痛、恶心和发热等症状，它是临床常

见的急腹症。目前胆石症仍是我国ＡＰ的首要病因，其他病因

还包括乙醇、高ＴＧ血症、壶腹乳头括约肌功能不良、自身免疫

性、ＥＲＣＰ和腹部手术后等。原发性高脂血症（ＨＬ）与 ＡＰ两

者间存在密切关系［１１１３］。近年我国 ＨＬＡＰ的发病率逐年增

加，已经是ＡＰ的第三大病因，这可能与生活习惯和饮食结构

的改变相关。目前 ＨＬＡＰ病因尚不完全明确，但是通常认为

其发病与ＢＡＰ明显不同，可能与胰蛋白酶原的异常激活导致

胰腺腺泡自身消化有关，可能与ＴＧ和其代谢产物游离脂肪酸

对胰腺腺泡细胞直接和间接损伤相关，还可能与毛细血管内皮

细胞的损伤、血液高凝状态和脂肪颗粒引起微循环障碍有

关［１４１５］。ＢＡＰ发病可能是因为胆系结石直接或间接引起狭窄

导致胆道内压力增加，胆汁逆流入胰腺并激活胰酶所致。与其

他诱因导致的ＡＰ相比，ＨＬＡＰ患者的血清淀粉酶多数正常或

仅轻度升高，但是容易发展为 ＭＳＡＰ或重度 ＡＰ，常伴有成人

呼吸窘迫综合征、急性肾衰竭或多器官功能衰竭等严重并发

症，并且疗程明显延长［１６］。

ＣＲＰ是机体在炎症或组织损伤时肝脏细胞合成的急性反

应蛋白。ＣＲＰ受多种细胞因子调节，能够激活补体并增强白

细胞吞噬作用，能够调节淋巴细胞和单核巨噬细胞系统并促进

巨噬细胞组织因子的生成，还能够清除体内病原微生物及受

损、坏死的组织细胞，是机体非特异性免疫机制的重要组成部

分。ＣＲＰ在正常情况时浓度极低，机体出现炎症或受损后数

小时开始升高，４８ｈ左右达到峰值并且好转后可以迅速下降。

近年研究发现ＣＲＰ可以用来评估 ＡＰ的严重程度，虽然其临

界值和测量时间目前尚无统一标准，但是目前认为使用ＣＲＰ

判断重度ＡＰ具有较高价值
［７，１７］。但是既往对 ＡＰ中ＣＲＰ变

化的研究并未对 ＡＰ病因进行区分。本研究发现 ＡＰ病因和

严重程度在ＣＲＰ水平存在交互作用，而既往根据ＣＲＰ判断

ＡＰ严重程度时并未考虑到 ＨＬＡＰ和ＢＡＰ可能存在不同。本

研究发现 ＣＲＰ在 ＨＬＡＰ组明显高于 ＢＡＰ组，ＣＲＰ升高是

ＨＬＡＰ出现 ＭＳＡＰ的危险因素，因此使用ＣＲＰ评价ＨＬＡＰ和

ＢＡＰ严重程度的临界值应存在不同。ＨＬＡＰ患者的ＣＲＰ明

显高于ＢＡＰ患者目前认为可能与ＴＧ及其代谢产物、性别和

脂肪肝等相关［１８］。

Ｄｄｉｍｅｒ是纤维蛋白单体经活化的凝血因子交联后，再

通过纤溶酶水解产生的特异性降解产物。Ｄｄｉｍｅｒ升高标志

着机体凝血和纤溶系统的双重激活，它是早期、快速诊断血栓

性疾病的指标之一。Ｄｄｉｍｅｒ被广泛用于静脉血栓性疾病和

弥散性血管内凝血的诊断［１９］。本研究发现 ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ

组患者的Ｄｄｉｍｅｒ差异无统计学意义，但是两组 ＭＳＡＰ的Ｄ

ｄｉｍｅｒ均明显高于 ＭＡＰ，并且 Ｄｄｉｍｅｒ升高是 ＨＬＡＰ组和

ＢＡＰ组患者出现 ＭＳＡＰ的危险因素。ＨＬＡＰ组和ＢＡＰ组的

Ｄｄｉｍｅｒ升高与ＡＰ严重程度有关，这与既往未区分病因的ＡＰ

研究结果基本一致［８１０］。

ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ在 ＨＬＡＰ和ＢＡＰ患者中均会出现异常，

并且和ＡＰ严重程度相关。ＨＬＡＰ患者ＣＲＰ的升高与ＢＡＰ

患者相比更加明显，ＡＰ病因和严重程度在ＣＲＰ水平存在交互

作用。ＨＬＡＰ和ＢＡＰ患者的 Ｄｄｉｍｅｒ升高是其出现 ＭＳＡＰ

的危险因素，而在 ＨＬＡＰ患者中ＣＲＰ升高也是危险因素。本

研究因重度ＡＰ患者例数过少所以没有对其相关指标进行研

究，今后应积累资料并进行研究。在 ＨＬＡＰ和ＢＡＰ患者中检

测ＣＲＰ和Ｄｄｉｍｅｒ可以早期判断疾病严重程度，针对可能出

现 ＭＳＡＰ的患者应加强监护和治疗。
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和降低病死率的重要途径，与文献［１２１４］的报道相一致。

综上所述，在临床常规治疗的基础上采取机械通气对重症

手足口病合并 ＮＰＥ的抢救治疗取得良好的效果，为临床治疗

原发病赢得机会和时间。而ＢＩＰＡＰ通气模式更突出的优势是

保留患儿自主呼吸、降低胸腔内压，从而减少正压通气对血流

动力学的影响，有效改善肺组织的通气／血流比例，改善和促进

萎陷的肺泡复张，提高氧合、改善肺顺应性，同时缩短患儿机械

通气时间及住ＩＣＵ时间，具有更佳的临床应用前景。
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