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血清 CRP, PCT,脂肪酶与胰腺炎分型及预后的相关性研究 *
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摘要 目的：探讨血清 CRP、PCT和脂肪酶和胰腺炎分型及预后的相关性。方法：87例急性胰腺炎患者，其中轻型急性胰腺炎 65

例，重症急性胰腺炎 22例。在入院后 1 d、3 d、7 d、14 d测定血清 CRP、PCT、脂肪酶水平并进行 APACHEII评分。对比分析两组患

者间不同时间点 CRP、PCT、脂肪酶及 APACHEII评分差异，采用多元线性回归分析影响胰腺炎预后的影响因素。结果：胰腺炎发

病严重程度和糖尿病、饮酒史、胆源性结石病有一定的相关性(P<0.05)。轻型组 CRP、PCT水平 1 d、3 d水平和重型组无统计学差

异(p>0.05)；7 d及 14 d差异有统计学意义(P<0.05)。轻型组脂肪酶水平和重型组 3 d、7 d及 14 d差异有统计学意义(P<0.05)。轻型

组 APACH EII评分和重型组相比，在发病后 1 d、3 d、7 d及 14 d差异有统计学意义(p<0.05)。回归方程：Logit P=0.0017× PCT+0.

0297× 胆源性结石病史 +0.093× APACHEII评分 -0.193。结论：糖尿病和胆源性结石和重症胰腺炎相关，PCT、APACHEII持续不

下降提示胰腺炎预后不佳。
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Correlation of Serum CRP, PCT and Lipase Levels with its Pancreatitis
Classification and Prognosis*

To investigate the correlation of serum CRP, PCT and lipase levels with the classification and prognosis of

pancreatitis. 87 cases of patients with acute pancreatitis, including, 65 cases of light acute pancreatitis, and 22 cases of severe

acute pancreatitis. At 1 d, 3 d, 7 d, 14 d after admission, the levels of serum CRP, PCT and lipase were detected, and the APACHEII scores

were calculated. Compare and analyze the differences of CRP and PCT, lipase and APACHEII score at different time points between the

two groups. Multiple linear regression was applied to analyze the risk factors of the prognosis of acute pancreatitis. The severe

degree of acute pancreatitis had a correlation with diabetes, history of drinking and gallstone lithiasis (P<0.05). The CRP and PCT level at

1 d, 3 d had no statistical difference between light group and severe group (P>0.05), but at 7 d and 14 d, they were statistically different

between the two groups (P<0.05). The lipase levels at 3 d, 7 d and 14 d also had statistical difference between the two groups (P<0.05).

The APACH EII score also statistically significant difference at 1 d, 3 d, 7 d and 14 d (P<0.05). Regression equation: Logit P=0.0017×

PCT+0.0297× historyofgallstone calculi +0.093× APACHEII score-0.193. The diabetes andgallstone calculiwere associated

with severe acute pancreatitis. PCT level and APACHEII scores keeping in a high level indicated a poor prognosis of acute pancreatitis.
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前言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是多种病因导致的自身

胰酶激活引起腺体及其周围的炎症反应综合征，伴有或不伴有

全身其他脏器功能受损，是临床消化系统常见的急腹症之一[1]。

由于饮食结构改变、饮酒、肥胖、胆石症等高发，世界各国的急

性胰腺炎的发病率呈现明显的上升趋势，据文献报告美国每年

约 22万胰腺炎患者住院[2]；据不完全统计数据我国胰腺炎的发

病率约 0.2~0.5/10万左右[3]。目前，国际上公认的将胰腺炎分为

轻型急性胰腺炎(mild acute pancreatitis, MAP和重型急性胰腺

炎(severe acute panereatitis, SAP)两大类[3]。胰腺炎大部分患者

为MAP，MAP具有自限性，其预后良好，但 SAP预后差，病死

率高[4]。绝大多数患者均是从轻型胰腺炎进展至重型胰腺炎的

过程，临床上主要研究的是及早对胰腺炎患者的病情发展做出

有效的预测，及早治疗干预[5]。本研究主要探讨胰腺炎患者血清

C反应蛋白(CRP)、降钙素素原(PCT)、以及脂肪酶变化趋势特
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Light group Severe group x2/t P

Sex Male 35 14 2.34 0.25

Female 30 8

Age (years old) 35.9± 12.1 34.7± 11.8 1.26 0.17

Weight(Kg) 65.24± 15.18 67.47± 18.34 0.87 0.37

BMI(Kg/m2) 24.82± 4.86 24.82± 4.86 1.23 0.18

Smoking history
Yes 15 7 0.97 0.32

No 50 15

History of diabetes
Yes 4 8 6.31 0.012

No 61 14

Hypertension
Yes 7 6 3.52 0.061

No 58 16

Hyperlipidemia
Yes 12 8 2.97 0.085

No 53 14

History of drinking
Yes 13 9 3.98 0.04

No

History of gallstone

calculi

Yes 7 8 7.54 0.00

No 58 14

点及其和胰腺炎分型及预后的相关性。

1 材料与方法

1.1 研究对象

2014年 7月到 2016年 6 月我院住院治疗的急性胰腺炎

患者 87例，其中男 49例，女 38例，年龄 23~67(35.3± 11.5)岁。

病例纳入标准：所有纳入研究的患者临床症状、影像学检测(包

括 CT，或MRI检测等)、实验室血清指标等均诊断为急性胰腺

炎，且病史资料完全。所有患者入院时均在起病 24小时内，排

除严重心、脑、肺、肝功能障碍、恶性肿瘤、腹腔脏器炎症感染、

慢性器官功能衰竭、自身免疫性疾病、及其他各种病者。根据

《2013年中国急性胰腺炎诊治指南，上海》诊断标准，其中轻型

急性胰腺炎 65例，其中男 35例，女 30例，年龄 43~73岁；重症

急性胰腺炎 22例，其中男 14例，女 8例。病例分组以病程进展

中最终诊断为依据，在病程发展中病情加重，影像学、血清学、

临床症状等复合重症胰腺炎诊断标准者，则最终纳入重症胰腺

炎组。

1.2 患者一般属性资料采集

采集研究对象的性别、年龄、体重、BMI、是否吸烟、是否存

在糖尿病、是否有高血压病、是否伴有高脂血症、饮酒史、胆源

性结石病等。

1.3 血清 CRP、PCT、脂肪酶水平检测

在入院后立刻 (24小时内)1 d、3 d、7 d、14 d抽取外周肘静

脉血 3 mL(空腹)，测定血清 C反应蛋白、降钙素原、淀粉酶、脂

肪酶水平。其中 CRP的测定采用免疫透射比浊法；降钙素原的

测定采用双抗夹心免疫测定法；脂肪酶测定采用酶化学法法。

1.4 APACHEII评分及预后

入院后即刻 1 d、第 3 d、7 d、14 d进行 APACHEII评分，A-

PACHEII评分参数包括体温、心率、呼吸、血压、红细胞压积、白

细胞、动脉血 PH、动脉血氧分压、A-Ado2、血钾、血钠、血肌酐、

红细胞比容、白细胞水平共 12项指标，每个指标 5个等级，记

0~4分，总分 60分，最低分 0分，评分越高，病情越重。根据入

院治疗 14天为观察终点，是否发生胰腺坏死、多器官功能衰竭、

或腹腔感染为标准，判断为预后不良组，否则纳入预后良好组。

1.5 统计学方法

计量资料采用均值± 标准差(x± s)，应用 t检验；采用多元

线性回归分析影响胰腺炎预后的影响因子；P<0.05为差异有统

计学意义。

2 结果

2.1 轻型和重症患者一般属性资料对比

表 1看出，轻型组和重型组间性别、年龄、体重、BMI、吸烟

史、高血脂病史和发病严重程度无明显相关性，差异无统计学

意义(P>0.05)。胰腺炎发病严重程度和糖尿病、饮酒史、胆源性

结石病有一定的相关性(P<0.05)。

表 1 轻型和重症胰腺炎患者一般属性资料对比

Table 1 Comparison of the general clinical data between light and severe acute pancreatitis patients

2.2 血清 CRP、PCT、脂肪酶水平及 APACHEII评分

胰腺炎患者 CRP、PCT、脂肪酶均是在发病当天开始上升，

在发病 3天后处于较高水平；轻型患者在发病后 7 d开始下

降，轻型组 14 d逐渐恢复到正常水平，而重症患者 14天 PCT

仍处于较高水平，可能和并发腹腔感染相关性。轻型组 CRP水

平 1 d、3 d水平和重型组无统计学差异(P>0.05)；7 d及 14 d差

异有统计学意义(P<0.05)。轻型组 PCT水平 1 d、3 d水平和重

型组无统计学差异 (P>0.05)；7 d 及 14 d 差异有统计学意义
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(P<0.05)。轻型组脂肪酶水平 1d水平和重型组无统计学差异

(P>0.05)；3 d、7 d及 14 d差异有统计学意义 (P<0.05)。轻型组

APACH EII评分和重型组相比，在发病后 1 d、3 d、7 d及 14 d

差异有统计学意义(P<0.05)（表 2）。

表 2 轻型组和重型组 CRP、PCT、脂肪酶水平及 APACHEII评分对比

Table 2 Comparison of the CRP and PCT levels, lipase levels and APACHEII scores between light group and severe group

Light group severe group T P

Crp

(mg/l)

Within 1 d 44.72± 14.26 48.20± 16.73 1.45 0.11

3 d 119.43± 21.81 122.36± 19.47 1.22 0.19

7 d 67.09± 12.14 107.04± 19.36 5.45 0.00

14 d 26.92± 4.45 45.24± 8.57 4.09 0.00

Pct

(ng/ml)

Within 1 d 1.16± 0.25 0.96± 0.21 0.87 0.41

3 d 3.35± 0.78 3.32± 0.82 0.92 0.39

7 d 1.52± 0.58 3.96± 0.77 6.85 0.00

14 d 0.56± 0.12 3.78± 1.15 4.93 0.00

Lipase(U)

Within 1 d 2309.49± 757.23 2492.09± 887.34 1.12 0.21

3 d 1992.95± 802.73 2594.63± 908.08 3.09 0.00

7 d 492.46± 77.63 313.34± 55.32 2.56 0.01

14 d 49.74± 14.36 40.65± 17.48 2.05 0.02

Apacheii

Score
Within 1 d 2.56± 1.24 3.27± 1.36 3.45 0.00

3 d 3.73± 1.45 7.28± 2.62 5.05 0.00

7 d 1.67± 1.36 6.56± 1.88 4.87 0.00

14 d 0.68± 0.27 4.23± 1.21 3.16 0.00

2.3 影响胰腺炎预后多因素 Logistic回归分析

根据 2.1分析，将糖尿病、饮酒史、胆源性结石病史纳入研

究；根据 2.2研究，取有统计学差异的 CRP(第 7d)、PCT(第 7d)、

脂肪酶(第 3d)、APACHEII评分(第 1d)为依据纳入研究。将所有

患者的糖尿病、饮酒史、胆源性结石病史、CRP(第 7d)、PCT(第

7d)、脂肪酶(第 3d)、APACHEII评分(第 1d)以具体值输入 Lo-

gistic回归分析程序，采用逐步向后方法引入变量，进入回归方

程的变量有 3个，分别为 PCT、胆源性结石病史、APACHEII评

分 纳 入 方 程 ， 最 终 得 出 回 归 方 程 ：Logit P=0.

00017*PCT+0.0297*胆源性结石病史 +0.093*APACHEII评分

-0.193；最终方程解释为 PCT(第 7d)水平越高，具有胆源性结石

病史、APACHEII评分(第 1d)评分越高，发生重症胰腺炎的概

率越大。

3 讨论

胰腺炎分为轻型急性胰腺炎 (mild acute pancreatitis, MAP

和重型急性胰腺炎(severe acute panereatitis, SAP)两大类。绝大

多数患者均是从轻型胰腺炎进展至重型胰腺炎的过程，如果能

及早对病情做出评估及治疗，可以极大的改善预后。目前急性

胰腺炎的发病机制不清，在期疾病的发展过程中，胰腺腺泡的

损伤导致胰腺体内大量活性生物酶释放，导致腺体自消化从而

导致一系列问题[6,7]。腺泡及细胞破裂后，释放多种生物胰酶及

炎症细胞因子，产生氧自由基和炎症介质引起胰腺的血管通透

性增加，导致了胰腺炎的发生[8]。C-反应蛋白(CRP)是反应机体

内炎症水平重要的指标，在吞噬细胞和中性粒细胞趋化聚集及

抗炎，诱导内皮细胞炎因子表达作用中发挥十分重要的作用[9]。

降钙素原(PCT)主要是是由甲状腺 C细胞分泌，研究表明但在

机体处于感染状态时，还有其他部分能够分泌 PCT，但仍不明

确具体位置[10,11]。机体轻度感染时，CRP升高明显，但 PCT浓度

升高不明显，而在严重的全身系统性感染时升高则较为明显，

这也体现的 PCT高度特异性[12]。本研究结果显示，胰腺炎患者

CRP、PCT、脂肪酶均是在发病明显上升，在发病 3天后处于较

高水平；轻型患者在发病后 7 d开始下降，轻型组 14d 逐渐恢

复到正常水平，而重症患者 14天 PCT仍处于较高水平，可能

和并发腹腔感染相关性。在发病 7 d及 14 d，重型胰腺炎组患

者 PCT及 CRP仍处于较高水平。

血清脂肪酶主要是胰腺腺体细胞分泌的[13]，生理情况下分

泌的 99%进入胰腺导管经壶腹部进入肠道系统，仅有 1%进入

血液系统，在腺体破坏的情况下，脂肪酶大量外溢，发生腺体自

身消化[14]。本研究显示，重型组和轻型组胰腺炎患者 3 d、7 d及

14 d差异有统计学意义(P<0.05)。说明胰腺炎在发病早期若干

预及时，从腺体中分泌至血清的脂肪酶明显减少，减轻腺体的

自身消化的过程，病情得到控制，往往预后良好。

近年来发现，2 型糖尿病也是急性胰腺炎发病的危险因

素，但具体机制不明确[15]。国外 Caporarello N等经过大样本的

回顾性研究发现，2型糖尿病患者发生急性胰腺炎的概率是普

通人的 2.8倍，虽然具体机制不明确，但认为糖尿病患者在机

体处于急性应激时，代偿能力减弱有关[16]。既往诸多研究认为，

胆源性结石所导致的胰腺炎往往预后较差，胆管出口或者壶腹

部完全堵塞导致，腺体快速发生自身消化坏死，预后较差[17,18]。
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急性生理学及慢性健康状况评分 II(APACHEII)是国内外广泛

应用的一个危重病评分系统，能够较为准确评价危重患者病情

严重程度和预后 [19]。本研究结果显示，最终得出回归方程：

Logit P=0.00017*PCT+0.0297* 胆源性结石病史 +0.093*A-

PACHEII评分 -0.193；最终方程解释为 PCT(第 7d)水平越高，

具有胆源性结石病史、APACHEII评分(第 1d)评分越高，发生

重症胰腺炎的概率越大，往往提示预后较差。
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