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【摘要】 目的  对比高脂血症性胰腺炎（HLAP）与胆源性胰腺炎（BAP）患者凝血功能及疾病严重程度

的差异，并评估凝血功能与疾病严重程度之间的关系。方法  采用回顾性队列研究方法，纳入 2018 年 1 月至

2023 年 2 月入住首都医科大学北京友谊医院感染内科和重症医学科被诊断为 HLAP 和 BAP 的患者。收集患

者临床资料及实验室指标，通过凝血酶原时间（PT）、活化部分凝血活酶时间（APTT）、国际标准化比值（INR）、

抗凝血酶Ⅲ（AT-Ⅲ）、纤维蛋白原降解产物（FDP）、纤维蛋白原（Fbg）、D-二聚体及弥散性血管内凝血（DIC）评

分评估患者凝血功能；通过序贯器官衰竭评分（SOFA）、急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（APACHEⅡ）、改

良 Marshall 评分及 CT 严重程度指数（CTSI）评分来衡量疾病严重程度；根据改良亚特兰大标准将患者分为轻

型急性胰腺炎（MAP）、中度重型急性胰腺炎（MSAP）和重型急性胰腺炎（SAP）。采用 Logistic 回归分析凝血功

能与疾病严重程度的关系。结果  最终纳入 204 例 BAP 患者（MAP 70 例，MSAP 64 例，SAP 70 例）和 98 例

HLAP患者（MAP 25例，MSAP 35例，SAP 38例）。在MAP中，HLAP患者Fbg和CTSI评分显著高于BAP患者〔Fbg

（g/L）：5.83（3.59，6.83）比 3.47（2.70，4.28），CTSI 评分（分）：2.00（1.50，2.50）比 1.50（0.00，2.00），均 P＜0.05〕。

在 MSAP 中，HLAP 患者 Fbg、D-二聚体水平显著高于 BAP 患者〔Fbg（g/L）：6.42（4.66，7.31）比 3.55（2.96，5.09）， 

D-二聚体（mg/L）：2.10（1.40，5.20）比 1.30（0.81，2.28），均 P＜0.05〕。在 SAP 中，HLAP 患者 Fbg、FDP、D-二

聚体及 DIC、APACHEⅡ、CTSI 和改良 Marshall 评分均显著高于 BAP 患者〔Fbg（g/L）：6.28（4.67，7.79）比 3.88

（2.87，6.28），FDP（mg/L）：21.34（12.70，29.86）比 12.13（5.65，21.30），D-二聚体（mg/L）：6.54（4.35，9.15）比 3.89

（1.58，6.23），DIC 评分（分）：3.00（3.00，3.00）比 2.00（2.00，3.00），APACHEⅡ评分（分）：11.00（7.75，16.25）比

8.00（5.75，12.00），CTSI 评分（分）：4.00（2.00，4.75）比 2.00（1.00，4.00），改良 Marshall 评分（分）：2.00（1.00，3.00）

比 1.00（1.00，2.00），均 P＜0.05〕。Logistic 回归分析显示，DIC 评分为影响急性胰腺炎严重程度的因素〔优势

比（OR）＝1.32，95% 置信区间（95%CI）为 1.01～1.54，P＝0.040〕，FDP 水平为影响急性胰腺炎严重程度的因

素（OR＝1.08，95%CI 为 1.05～1.11，P＜0.001）。结论  HLAP 患者凝血功能紊乱、病情严重程度比 BAP 患者

更为严重，且凝血功能紊乱程度与急性胰腺炎严重程度相关。
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【Abstract】 Objective  To  compare  coagulation  function  and  disease  severity  between  hyperlipidemic  acute 
pancreatitis (HLAP) and biliary acute pancreatitis (BAP), and assess the relationship between coagulation disorder and 
disease  severity.  Methods  A  retrospective  cohort  study  was  conducted.  Patients  diagnosed  with  HLAP  and  BAP 
who were admitted to the department of infectious diseases and intensive care medicine of Beijing Friendship Hospital 
of Capital Medical University from January 2018 to February 2023 were enrolled. Clinical data and laboratory indicators 
were collected, and evaluate their coagulation function through prothrombin time (PT), activated partial thromboplastin 
time  (APTT),  international  normalized  ratio  (INR),  antithrombin-Ⅲ  (AT-Ⅲ),  fibrinogen  degradation  products  (FDP), 
fibrinogen  (Fbg),  D-dimer,  and  disseminated  intravascular  coagulation  (DIC)  score;  the  severity  of  the  disease  was 
measured  by  the  sequential  organ  failure  assessment  (SOFA),  acute  physiology  and  chronic  health  evaluation  Ⅱ 
(APACHEⅡ), modified Marshall score, and CT severity index (CTSI) score. According to the modified Atlanta criteria, 
patients  were  classified  into  mild  acute  pancreatitis  (MAP),  moderate  severe  acute  pancreatitis  (MSAP),  and  severe 
acute  pancreatitis  (SAP).  Logistic  regression  analysis  was  performed  to  evaluate  the  relationship  between  coagulation 
disorder and disease severity.  Results  A total of 204 patients with BAP (MAP 70, MSAP 64, SAP 70) and 98 patients 
with HLAP (MAP 25, MSAP 35, SAP 38) were included. In patients with MAP, HLAP patients had significantly higher 
Fbg  level and CTSI score compared with BAP patients  [Fbg  (g/L): 5.83  (3.59, 6.83) vs. 3.47  (2.70, 4.28), CTSI score:  
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  急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）的发病机制

是通过胰酶激活导致胰腺自身消化，从而引发胰腺

水肿、出血，乃至坏死。AP 是常见急腹症之一，发

病率高达 22.3%［1］。尽管大多数 AP 为轻症且是自

限的，其中仍有高达 20%～30% 的患者进展到多器

官功能衰竭［2-3］，病死率为 1%～5%［4-5］。凝血功能

紊乱是 AP 进展到多器官功能衰竭的并发症之一， 

其发生机制为炎症因子激活和释放以及内皮功能

障碍导致高凝状态及微血管血栓形成。在临床上，

凝血功能紊乱意味着病情严重［3］。弥散性血管内

凝血（disseminated intravascular coagulation，DIC）评

分可用于评估 AP 的凝血功能，CT 严重程度指数

（computed tomography severity index，CTSI）、急性生

理学与慢性健康状况评分Ⅱ（acute physiology and  

chronic health evaluation Ⅱ，APACHEⅡ）和改良Marshall 

评分系统可用于评估疾病的严重程度及预后［6-8］。

  以往胆源性胰腺炎（biliary acute pancreatitis，

BAP）和酒精性胰腺炎是 AP 常见的病因［2］。目前

我国 BAP 仍然是常见的病因。但随着我国经济的

快速发展，高脂血症性胰腺炎（hyperlipidemic acute 

pancreatitis，HLAP）的发病率从 2003 年的 12.3% 增

长至 2019 年的 35.5%［9-10］，已经超过酒精性胰腺

炎的发病率，成为我国 AP 的第二大病因［2，11］。既

往研究通过对比 HLAP 与 BAP 的 CTSI 评分、序贯

器官衰竭评分（sequential organ failure assessment，

SOFA）及其他疾病严重程度评分发现，HLAP 的临

床进展较 BAP 更为严重［12-13］，但鲜有研究对 HLAP

与 BAP 的凝血功能异常情况进行对比，故本研究以

胰腺炎的凝血功能异常和疾病严重程度为切入点，

分析两种胰腺炎的临床差异，以期为其治疗提供新

想法并最终使患者受益。

2.00 (1.50, 2.50) vs. 1.50 (0.00, 2.00), both P < 0.05]. In patients with MSAP, the levels of Fbg and D-dimer in HLAP were 
significantly higher than those in BAP [Fbg (g/L): 6.42 (4.66, 7.31) vs. 3.55 (2.96, 5.09), D-dimer (mg/L): 2.10 (1.40, 5.20) 
vs. 1.30 (0.81, 2.28), both P < 0.05]. In patients with SAP, HLAP patients had significantly higher levels of Fbg, FDP, 
D-dimer, and DIC score, APACHEⅡ score, CTSI score, and modified Marshall score compared with BAP patients [Fbg 
(g/L): 6.28 (4.67, 7.79) vs. 3.88 (2.87, 6.28), FDP (mg/L): 21.34 (12.70, 29.86) vs. 12.13 (5.65, 21.30), D-dimer (mg/L):  
6.54  (4.35,  9.15)  vs.  3.89  (1.58,  6.23),  DIC  score:  3.00  (3.00,  3.00)  vs.  2.00  (2.00,  3.00),  APACHEⅡ  score:  11.00 
(7.75, 16.25) vs. 8.00  (5.75, 12.00), CTSI score: 4.00  (2.00, 4.75) vs. 2.00  (1.00, 4.00), modified Marshall  score: 2.00 
(1.00, 3.00) vs. 1.00 (1.00, 2.00), all P < 0.05]. Logistic regression analysis demonstrated that the DIC score as a factor 
affecting  the  severity  of  acute  pancreatitis  [odds  ratio  (OR)  =  1.32,  95% confidence  interval  (95%CI)  was  1.01-1.54,  
P = 0.040], FDP level also as a factor affecting the severity of acute pancreatitis (OR = 1.08, 95%CI was 1.05-1.11, P < 
0.001).  Conclusion  Patients with HLAP exhibited more severe coagulation disorders and clinical courses than those 
with BAP, and coagulation disorders were associated with disease severity in acute pancreatitis.
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1 资料与方法 

1.1  研究对象：采用回顾性研究方法，纳入 2018 年

1 月至 2023 年 2 月入住本院感染内科和重症医学

科的 HLAP 和 BAP 患者。

1.1.1  纳入标准：① 入院诊断为 HLAP 或 BAP［14］；

② 年龄＞18 岁。

1.1.2  排除标准：① 患有恶性肿瘤；② 入院前 7 d

使用过阿司匹林、华法林或在1个月内行溶栓治疗；

③ 存在血友病或先天性凝血疾病；④ 妊娠或哺乳

期患者；⑤ 住院时间＜24 h；⑥ 病历资料不完整者。

1.2  伦理学：本研究符合伦理学标准，经过医院伦

理委员会批准（审批号：2023-P2-124-01）。

1.3  数据收集：收集患者的基本信息，包括性别、

年龄、入 ICU 情况、住院时间、住院花费、入院时体

温、是否为复发 AP、是否患有脂肪肝、糖尿病史，

此次发病是否有胆管炎，是否因胰腺炎出现继发感

染、胃肠功能障碍、急性肾损伤、急性呼吸窘迫综

合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS），是

否合并深静脉血栓形成的情况；入院 24 h 内的实

验室指标，包括白细胞计数（white blood cell count， 

WBC）、C- 反 应 蛋 白（C-reactive protein，CRP）、中

性粒细胞百分比（neutrophiligranulocyte percentage，

GR%）、血清肌酐（serum creatinine，SCr）、血尿素氮

（blood urea nitrogen，BUN）、丙氨酸转氨酶（alanine 

aminotransferase，ALT）、天冬氨酸转氨酶（aspartate 

aminotransferase，AST）、总 胆 红 素（total bilirubin，

TBil）、直接胆红素（direct bilirubin，DBil）、间接胆

红素（indirect bilirubin，IBil）、血清 K+、血清 Na+、

血清 Ca2+、血小板计数（platelet count，PLT）、凝血

酶原时间（prothrombin time，PT）、凝血酶原活动度

（prothrombin activity，PTA）、活化部分凝血活酶时
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间（activated partial  theomboplastin time，APTT）、 国

际标准化比值（international normalized ratio，INR）、

抗凝血酶Ⅲ（antithrombin-Ⅲ，AT-Ⅲ）、纤维蛋白

原降解产物（fibrinogen degradation product，FDP）、

纤维蛋白原（fibrinogen，Fbg）、D-二聚体、甘油三

酯（triglyceride，TG）、总 胆 固 醇（total cholesterol，

TC）、低密度脂蛋白胆固醇（low density lipoprotein 

cholesterol，LDL-C）、高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 

（high density lipoprotein cholesterol，HDL-C）、淀粉酶

（amylase，AMY）。

  基 于 入 院 24 h 内 最 差 值 计 算 DIC、SOFA、

APACHEⅡ及改良 Marshall 评分。所有患者在入院

72 h 内行腹盆部 CT 检查，基于腹盆部 CT 检查后 

48 h 计算 CTSI 评分。所有患者根据 AP 指南予以

相应常规治疗［15］。

1.4  AP 分型：根据改良亚特兰大标准［14］，将患

者分为轻型急性胰腺炎（mild acute pancreatitis，

MAP）、中度重型急性胰腺炎（moderately severe acute 

pancreatitis，MSAP）、重型急性胰腺炎（severe acute 

pancreatitis，SAP）。

1.5  统计学方法：通过 SPSS 26.0 软件分析数据。

正态分布的连续变量以均数±标准差（x±s）表示，

组间比较采用独立样本 t 检验；非正态分布的连续

变量以中位数（四分位数）〔M（Q1，Q3）〕表示，采用

Wilcoxon 秩和检验。分类变量以例数或百分比表

示，采用χ2 检验或 Fisher 精确概率法。以 HLAP、

BAP 的凝血功能指标作为自变量，胰腺炎严重程度

（MAP、MSAP、SAP）作为因变量，建立有序 Logistic

回归分析，评估凝血功能紊乱程度与胰腺炎严重程

度的关系。检验水准α 值取双侧 0.05。

2 结 果 

2.1  患者基线特征对比（表 1）：最终纳入 204 例

BAP 患者和 98 例 HLAP 患者。与 BAP 相比，HLAP

多为男性患者且更加低龄，多患有脂肪肝和糖尿

表 1 HLAP 与 BAP 患者基线特征比较

指标 HLAP 组
（n＝98）

BAP 组
（n＝204）

Z /χ2 /  
t 值 P 值 指标 HLAP 组

（n＝98）
BAP 组

（n＝204）
Z / t /
χ2 值 P 值

年龄〔岁，M（Q1，Q3）〕 37.50（33.00，43.25） 54.50（38.00，66.75） -6.687 ＜0.001 TG〔mmol/L，M（Q1，Q3）〕 11.11
（6.34，18.44）

1.22
（0.90，2.03）

-13.141 ＜0.001
男性〔例（%）〕 76（77.6） 123（60.3） 8.772 ＜0.001
入住 ICU〔例（%）〕 38（38.8）   41（20.1） 11.955 0.001 HDL-C〔mmol/L，M（Q1，Q3）〕0.90（0.71，1.21） 0.92（0.68，1.14） -1.165 0.240
住院时间（d，x±s）  12.65±7.35   11.97±6.62 0.815 0.416 LDL-C（mmol/L，x±s）   3.45±1.41   2.63±1.83 3.923 ＜0.001

住院花费
　〔元，M（Q1，Q3）〕

24 984.8
（14 590.5，43 931.6）

20 294.2
（14 150.2，33 805.1）

-1.213 0.225 PLT〔×109/L，M（Q1，Q3）〕
　

243.50
（181.75，286.00）

212.00
（170.50，268.75）

-1.764 0.078

体温（℃，x±s）  37.12±0.86   37.09±0.92 0.350 0.726 PT（s，x±s） 12.90±2.31 12.72±1.72 0.784 0.433
脂肪肝〔例（%）〕 87（88.8） 109（53.4） ＜0.001 PTA（%，x±s）   85.97±18.29   84.24±17.43 0.792 0.429
复发 AP〔例（%）〕 35（35.7）   47（23.0） 5.377 0.020 INR（x±s）   1.14±0.22   1.12±0.16 1.047 0.296
糖尿病史〔例（%）〕 54（55.1）   48（23.5） 29.502 ＜0.001 APTT（s，x±s） 28.05±6.21 27.04±4.95 1.526 0.128
胆管炎〔例（%）〕 0（0）   26（12.7） ＜0.001 AT-Ⅲ〔%，M（Q1，Q3）〕 79.0（68.2，90.1） 86.0（73.8，96.6） -3.004 0.003
ALT〔U/L，M（Q1，Q3）〕 17.00（11.00，33.00）  58.00（21.00，193.50）-6.750 ＜0.001 Fbg〔g/L，M（Q1，Q3）〕 6.24 （4.66，7.36） 3.56 （2.84，5.08） -7.549 ＜0.001
AST〔U/L，M（Q1，Q3）〕 22.65（15.15，49.33）  52.25（22.83，177.93）-5.739 ＜0.001 FDP〔mg/L，M（Q1，Q3）〕 10.45（4.20，22.10）  5.32（2.55，12.48）-3.441 0.001
TBil〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕13.93（10.56，19.26） 28.21（16.10，47.83） -7.519 ＜0.001 D-二聚体〔mg/L，M（Q1，Q3）〕3.31（1.41，6.60） 1.50（0.80，3.60） -4.571 ＜0.001
DBil〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕   3.17（1.38，5.00）   11.18（6.15，27.83）-10.467 ＜0.001 评分〔分，M（Q1，Q3）〕
IBil〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕  11.45（8.49，14.71）   13.61（9.02，23.71） -3.616 ＜0.001 　DIC 评分 2.00（2.00，3.00） 2.00（2.00，2.00） -4.257 ＜0.001
AMY〔U/L，M（Q1，Q3）〕   102.0（48.0，366.0）   217.5（70.5，894.0） -3.470 0.001 　SOFA 评分 1.00 （0.00，2.00） 1.00 （1.00，2.00） -1.607 0.108
Ca2+（mmol/L，x±s）    2.06±0.30     2.19±0.21 -3.824 ＜0.001 　APACHEⅡ评分   6.00（4.00，10.00）  7.00（5.00，10.00）-1.027 0.305
Na+（mmol/L，x±s） 135.91±5.15 138.52±7.07 -4.777 ＜0.001 　CTSI 评分 2.00 （2.00，4.00） 2.00 （1.00，3.00） -3.766 ＜0.001
K+（mmol/L，x±s）    4.12±0.66     3.91±0.46 3.330 0.001 　改良 Marshall 评分 1.00 （0.00，2.00） 1.00 （0.00，1.00） -0.008 0.993
WBC（×109/L，x±s）  12.48±4.86   11.17±5.56 1.998 0.047 继发感染〔例（%）〕 32（32.7）     53（26.0） 1.457 0.227
GR%（%，x±s）  81.84±9.05     79.84±13.02 1.553 0.122 胃肠功能障碍〔例（%）〕 78（79.6）   112（54.9） 17.295 ＜0.001
CRP〔mg/L，M（Q1，Q3）〕   160.0（29.0，245.6）       21.9（5.0，107.0） -6.435 ＜0.001 ARDS〔例（%）〕 20（20.4）     29（14.2） 1.868 0.172
SCr〔μmol/L，M（Q1，Q3）〕64.50（49.60，75.10） 63.10（63.65，77.65） -0.621 0.535 急性肾损伤〔例（%）〕 17（17.3）   16（7.8） 6.143 0.013
BUN（mmol/L，x±s）    4.70±0.47     5.91±0.41 -0.209 0.834 深静脉血栓形成〔例（%）〕 3（3.1）     3（1.5） 0.237 0.626
TC（mmol/L，x±s）    9.24±4.88     4.22±1.62 9.935 ＜0.001

注：HLAP 为高脂血症性胰腺炎，BAP 为胆源性胰腺炎，AP 为急性胰腺炎，ICU 为重症监护病房，ALT 为丙氨酸转氨酶，AST 为天冬氨酸

转氨酶，TBil 为总胆红素，DBil 为直接胆红素，IBil 为间接胆红素，AMY 为淀粉酶，WBC 为白细胞计数，GR% 为中性粒细胞百分比，CRP 为 C-

反应蛋白，SCr 为血清肌酐，BUN 为血尿素氮，TC 为总胆固醇，TG 为甘油三酯，HDL-C 为高密度脂蛋白胆固醇，LDL-C 为低密度脂蛋白胆固

醇，PLT 为血小板计数，PT 为凝血酶原时间，PTA 为凝血酶原活动度，INR 为国际标准化比值，APTT 为活化部分凝血活酶时间，AT-Ⅲ为抗凝

血酶Ⅲ，Fbg 为纤维蛋白原，FDP 为纤维蛋白原降解产物，DIC 评分为弥散性血管内凝血评分，SOFA 为序贯器官衰竭评分，APACHEⅡ为急性

生理学与慢性健康状况评分Ⅱ，CTSI 为 CT 严重程度指数，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征
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病，有更高的入住 ICU 概率和 AP 复发率（均 P＜
0.05）。12.7% 的 BAP 患者存在胆管炎的情况，而

HLAP 患者均未发生胆管炎。在这两种病因的胰腺

炎中，HLAP 患者更常发生急性肾损伤和胃肠功能

障碍（均 P＜0.05），且其 WBC、CRP、TG、TC、LDL-C

和 K+ 水平更高（均 P＜0.05），而 BAP 患者胆红素、

ALT、AST、AMY、Na+、Ca2+ 水平更高（均 P＜0.05）。

HLAP 患者 AT-Ⅲ水平显著低于 BAP 患者，HLAP

患者的 Fbg、FDP、D-二聚体水平及 DIC 评分显著高

于BAP患者（均 P＜0.05）。在器官功能障碍评分中，

两组患者总体无明显差异，仅 HLAP 患者的 CTSI 评

分高于 HLAP 患者（P＜0.05）。

2.2  不同分型中 HLAP 与 BAP 患者凝血功能及

疾病严重程度对比（表 2～4）：98 例 HLAP 患者中

MAP 25 例（占 25.51%），MSAP 35 例（占 35.71%），

SAP 38 例（占 38.78%）；204 例 BAP 患者中 MAP 70

例（占 34.31%），MSAP 64 例（占 31.38%），SAP 70 例

（占 34.31%）。

  在 MAP 中，HLAP 患者 Fbg、CTSI 评分显著高

于 BAP 患者（均 P＜0.05）。在 MSAP 中，HLAP 患

者 Fbg、D-二聚体水平明显高于 BAP 患者（均 P＜
0.05）。在 SAP 中，HLAP 患者 Fbg、FDP、D-二聚体

及 DIC 评分、APACHEⅡ、CTSI 和改良 Marshall 评

分均明显高于 BAP 患者（均 P＜0.05）。

表 2 MAP 中 HLAP 与 BAP 两组患者凝血功能及疾病严重程度比较

指标 HLAP 组（n＝25） BAP 组（n＝70） Z / t 值 P 值

PLT〔×109/L，M（Q1，Q3）〕   212.00（169.00，253.00）     208.50（177.25，255.50） -0.169 0.866
PT〔s，M（Q1，Q3）〕 12.00（11.35，12.45）   12.05（11.60，12.70） -1.142 0.253
PTA（%，x±s）   93.39±13.90   87.83±13.89 1.717 0.089
INR（x±s）   1.04±0.09   1.08±0.12 0.444 0.156
APTT（s，x±s） 26.53±3.33 25.79±3.59 0.559 0.369
AT-Ⅲ〔%，M（Q1，Q3）〕 84.70（76.60，97.60）   91.75（81.60，99.13） -1.509 0.131
Fbg〔g/L，M（Q1，Q3）〕 5.83（3.59，6.83） 3.47（2.70，4.28） -3.456 ＜0.001
FDP〔mg/L，M（Q1，Q3）〕 4.20（2.25，8.40） 3.20（2.50，5.16） -0.796 0.426
D-二聚体〔mg/L，M（Q1，Q3）〕 1.18（0.70，2.95） 0.95（0.58，1.60） -1.163 0.245
DIC 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 2.00（2.00，2.00） 2.00（2.00，2.00） -0.381 0.703
SOFA 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 1.00（0.50，1.00） 1.00（0.00，2.00） -0.413 0.680
APACHEⅡ评分〔分，M（Q1，Q3）〕 5.00（4.00，8.00） 7.00（4.75，9.00） -1.190 0.234
CTSI 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 2.00（1.50，2.50） 1.50（0.00，2.00） -2.741 0.006
改良 Marshall 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 1.00（0.00，1.00） 1.00（0.00，1.00） -0.536 0.592

注：MAP 为轻型急性胰腺炎，HLAP 为高脂血症性胰腺炎，BAP 为胆源性胰腺炎，PLT 为血小板计数，PT 为凝血酶原时间，PTA 为凝血酶

原活动度，INR 为国际标准化比值，APTT 为活化部分凝血活酶时间，AT-Ⅲ为抗凝血酶Ⅲ，Fbg 为纤维蛋白原，FDP 为纤维蛋白原降解产物，

DIC 评分为弥散性血管内凝血评分，SOFA 为序贯器官衰竭评分，APACHEⅡ为急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ，CTSI 为 CT 严重程度指数

表 3 MSAP 中 HLAP 与 BAP 两组患者凝血功能及疾病严重程度比较

指标 HLAP 组（n＝35） BAP 组（n＝64） Z / t 值 P 值

PLT〔×109/L，M（Q1，Q3）〕     258.00（197.00，289.00）     234.50（172.00，277.00） -1.936 0.053
PT（s，x±s） 12.53±1.60 12.77±1.57 0.343 0.458
PTA（%，x±s）   89.65±16.62   84.15±16.89 1.557 0.123
INR（x±s）   1.11±0.16   1.12±0.15 -0.522 0.603
APTT（s，x±s） 27.50±2.54 26.83±3.35 1.025 0.308
AT-Ⅲ（%，x±s）   83.70±15.10   83.29±20.54 0.395 0.917
Fbg〔g/L，M（Q1，Q3）〕 6.42（4.66，7.31） 3.55（2.96，5.09） -5.102 ＜0.001
FDP〔mg/L，M（Q1，Q3）〕   6.40（3.30，14.90）   5.09（2.65，10.68） -1.556 0.120
D-二聚体〔mg/L，M（Q1，Q3）〕 2.10（1.40，5.20） 1.30（0.81，2.28） -3.163 ＜0.001
DIC 评分（分，x±s）   2.14±0.69   1.77±0.87 0.205 0.290
SOFA 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 1.00（0.00，1.00） 1.00（0.00，2.00） -0.845 0.398
APACHEⅡ评分〔分，M（Q1，Q3）〕 5.00（4.00，6.00） 6.00（4.25，6.00） -1.703 0.089
CTSI 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 2.00（1.00，3.00） 2.00（2.00，3.00） -0.527 0.598
改良 Marshall 评分〔分，M（Q1，Q3）〕 1.00（0.00，1.00） 1.00（0.00，1.00） -1.411 0.158

注：MSAP 为中度重型急性胰腺炎，HLAP 为高脂血症性胰腺炎，BAP 为胆源性胰腺炎，PLT 为血小板计数，PT 为凝血酶原时间，PTA 为

凝血酶原活动度，INR 为国际标准化比值，APTT 为活化部分凝血活酶时间，AT-Ⅲ为抗凝血酶Ⅲ，Fbg 为纤维蛋白原，FDP 为纤维蛋白原降解

产物，DIC 评分为弥散性血管内凝血评分，SOFA 为序贯器官衰竭评分，APACHEⅡ为急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ，CTSI 为 CT 严

重程度指数
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表 4 SAP 中 HLAP 与 BAP 两组患者凝血功能及疾病严重程度比较

指标 HLAP 组（n＝38） BAP 组（n＝70） Z / t 值 P 值

PLT〔×109/L，M（Q1，Q3）〕 249.50（163.00，313.25） 212.00（165.00，279.00） -0.914 0.361
PT（s，x±s） 13.90±3.07 13.11±2.11 1.580 0.117
PTA（%，x±s）   77.70±19.43   80.74±20.36 -0.754 0.452
INR（x±s）   1.24±0.28   1.16±0.19 1.873 0.064
APTT（s，x±s） 29.56±9.16 28.47±6.74 0.700 0.486
AT-Ⅲ（%，x±s）   68.92±18.57   77.31±24.82 -1.824 0.071
Fbg〔g/L，M（Q1，Q3）〕     6.28（4.67，7.79）     3.88（2.87，6.28） -4.014 ＜0.001
FDP〔mg/L，M（Q1，Q3）〕   21.34（12.70，29.86）     12.13（5.65，21.30） -3.220 0.001
D-二聚体〔mg/L，M（Q1，Q3）〕     6.54（4.35，9.15）     3.89（1.58，6.23） -3.400 0.001
DIC 评分〔分，M（Q1，Q3）〕     3.00（3.00，3.00）     2.00（2.00，3.00） -3.875 ＜0.001
SOFA 评分〔分，M（Q1，Q3）〕     2.00（1.00，4.00）     2.00（1.00，4.00） -0.092 0.927
APACHEⅡ评分〔分，M（Q1，Q3）〕     11.00（7.75，16.25）       8.00（5.75，12.00） -2.216 0.027
CTSI 评分〔分，M（Q1，Q3）〕     4.00（2.00，4.75）     2.00（1.00，4.00） -3.238 0.001
改良 Marshall 评分〔分，M（Q1，Q3）〕     2.00（1.00，3.00）     1.00（1.00，2.00） -2.241 0.025

注：SAP 为重型急性胰腺炎，HLAP 为高脂血症性胰腺炎，BAP 为胆源性胰腺炎，PLT 为血小板计数，PT 为凝血酶原时间，PTA 为凝血酶

原活动度，INR 为国际标准化比值，APTT 为活化部分凝血活酶时间，AT-Ⅲ为抗凝血酶Ⅲ，Fbg 为纤维蛋白原，FDP 为纤维蛋白原降解产物，

DIC 评分为弥散性血管内凝血评分，SOFA 为序贯器官衰竭评分，APACHEⅡ为急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ，CTSI 为 CT 严重程度

指数

2.3  凝血功能与 AP 严重程度度的关系：Logistic 回

归分析显示，DIC 评分为影响 AP 严重程度的因素

〔优势比（odds ratio，OR）＝1.32，95% 置信区间（95% 

confidence interval，95%CI）为 1.01～1.54，P＝0.040〕，

FDP 水平为影响 AP 严重程度的因素（OR＝1.08，

95%CI 为 1.05～1.11，P＜0.001）。表明随 DIC 评分

升高或 FDP 水平升高，胰腺炎严重程度随之加重。

3 讨 论 

  本研究对 HLAP 与 BAP 患者的基线数据进行

分析，其结果与既往结果大致相似：与 BAP 患者相

比，HLAP 患者年龄较低，男性占比较多，患有脂肪

肝、糖尿病、急性肾损伤的比例更高，AP 复发率也

更高，AMY 升高程度不像 BAP 那样显著［16-17］。除

此之外，HLAP患者入住 ICU的比例高于BAP患者，

这也侧面说明 HLAP 的病情比 BAP 更严重，但两种

病因的 AP 患者住院时间和住院花费差异无统计学

意义。HLAP 患者血清 Ca2+ 水平更低，这与既往研

究中发现血清 Ca2+ 是 AP 独立危险因素的结论相一

致［18］。本研究结果显示，HLAP 患者 WBC 和 CRP

水平较 BAP 患者更高，但其继发感染的比例与 BAP

患者相似；而既往研究则是发现 HLAP 患者更易发

生感染［19］。

  AP 不单纯是消化系统疾病，还能够引起其他器

官功能障碍［5］。凝血功能异常作为器官功能障碍

的一种，在 AP 发病过程中起重要的作用。AP 的发

病机制涉及免疫细胞的趋化和消化酶引发的炎症因

子释放。大多是 MAP 的炎症反应仅局限于胰腺本

身，而 SAP 往往存在全身性的炎症反应。胰腺损伤

相关分子模式和促炎细胞因子的释放导致全身微

血管损伤及内皮功能障碍，最终导致凝血功能异常、

微循环障碍和组织坏死［3，20-21］。

  本研究中HLAP患者TG水平比BAP患者更高，

这是因为 TG 可以刺激纤维蛋白原和凝血因子［22］，

但目前不同病因AP的凝血功能紊乱机制尚不清楚。

随着 AP 病情越发严重，HLAP 与 BAP 患者凝血功

能异常差异越明显。在 MAP 中，只有 Fbg 水平在

两组患者间差异有统计学意义；在 MSAP 中，HLAP

患者 Fbg 和 D-二聚体水平显著高于 BAP 患者；在

SAP 中，HLAP 患者 Fbg、FDP、D-二聚体水平和 DIC

评分均显著高于 BAP 患者。凝血和炎症反应在 AP

发病过程中互相促进。在 HLAP 中，高水平 Fbg 可

能会促发严重的炎症反应，最终导致凝血系统激活，

造成外源性血栓形成的潜力增强［23］。既往研究还

发现，TG 与 D-二聚体水平升高有关［24］，并与继发

性纤溶亢进所致 FDP 水平升高有关［3］。本研究中

HLAP 患者 D-二聚体水平越高，反映纤溶越亢进。

此外，由于胰腺的炎症反应及细胞因子的释放诱导

组织因子在内皮细胞和单核细胞上的表达，激活外

源性凝血途经并升高 FDP 水平［25］。因此，HLAP 患

者 FDP 高水平反映着更加活跃的外源性凝血途径。 

Owens 等［26］研究报道，高脂血症可以通过结合循环

中单核细胞表面上的清道夫受体CD36/Toll样受体4 

（Toll-like receptor 4，TLR4）/TLR6 复合物，从而诱

导组织因子表达和组织因子阳性微粒释放，导致凝
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血激活。研究显示，细胞外信号调节蛋白激酶 5 和

CD36 通过与胶原受体糖蛋白Ⅵ通路的相互作用，

促进促凝物质磷脂酰丝氨酸外化以支持氧化低密度

脂蛋白致敏的纤维蛋白形成，从而形成了在血脂异

常中以血小板过度激活和过度聚集为特征的凝血 

状态［27］。王亚平等［28］发现，相比非 HLAP，HLAP

大鼠血管内皮细胞生长因子诱导的胰腺组织细胞自

噬水平明显增加，炎症损伤程度更重，表明 HLAP 微

循环障碍更加严重。以上过程解释了 HLAP 患者凝

血功能紊乱的原因。

  CTSI 和 APACHEⅡ评分被认为是评估 AP 严

重程度的理想评分系统，二者比床边急性胰腺炎严

重程度指数评分（bedside index of severity in acute 

pancreatitis，BIASP）和 Ranson 评分更具准确性及更

高的预测能力［6-7］。此外，与 APACHEⅡ、Ranson、

改良 Marshall 评分相比，SOFA 评分对于 AP 预后预

测的敏感度更高［8，29］。本研究中通过 APACHEⅡ、

SOFA、CTSI 和改良 Marshall 评分来衡量疾病的严

重程度，结果显示，在 MSAP 中，与 BAP 患者相比，

HLAP 患者 CTSI 评分较高；在 SAP 中，HLAP 患者

APACHEⅡ和改良 Marshall 评分较高，这提示 HLAP

比 BAP 病情更严重。根据改良亚特兰大标准的定

义，MAP 和 MSAP 不发生持续的器官功能障碍，因

此在 MAP 和 MSAP 中 HLAP 与 BAP 患者的病情严

重程度差异不明显；而在 SAP 中，HLAP 比 BAP 病

情更加严重，且凝血功能紊乱程度也更加严重。

  本研究显示，FDP 水平是 AP 疾病严重程度的

一个独立风险因素，DIC 评分反映了 AP 的严重程

度，表明 AP 严重程度与凝血功能紊乱有关，这与

Liu 等［30］的结果一致，他们的研究发现 D-二聚体和

FDP 水平是器官功能衰竭的独立危险因素，并能反

映出HLAP比 BAP病情更加严重。Yang等［17］发现，

AT-Ⅲ、D-二聚体等评估凝血功能的指标均能够预

测 AP 的严重程度，D-二聚体的预测能力更好。Lei

等［31］发现，SAP 患者的平均血小板体积明显低于非

SAP 患者。

  综上，本研究表明，HLAP 比 BAP 病情更加严

重、凝血功能紊乱的程度也更加严重，而凝血功能

紊乱程度与 AP 疾病严重程度相关。因此应该重

视纠正凝血功能紊乱对改善病情的重要性，尤其对

于 HLAP 患者。但本研究也有一定的局限性，一些

HLAP 患者在发病后未及时就诊，就诊时的 TG 水平

较前下降，不足以符合诊断 HLAP 的标准，导致一定

的漏诊情况。除此之外，本研究为单中心研究，需进

一步开展前瞻性研究，扩大样本量，纳入更多数据，

以验证本研究的结果。
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输注与不输注白蛋白对脓毒性休克合并肾功能障碍患者 
肾脏替代治疗和病死率的影响

  脓毒症是一种严重的全身炎症反应，常伴随急性肾损伤（AKI），有高达 2/3 的脓毒症患者发生 AKI，此类患者住院病死率

显著增加。现有的临床指南对白蛋白的使用提出了不同的建议，尽管一些观察性研究显示早期使用白蛋白可能与较低的病

死率相关，但这些研究并未明确评估使用白蛋白能否减少肾脏替代治疗（RRT）的需求。近期美国和澳大利亚学者进行了一

项多中心回顾性队列研究，旨在评估早期使用白蛋白对脓毒症合并肾功能障碍患者 RRT 需求及住院病死率的影响，并探讨了

不同浓度白蛋白的潜在差异效果。研究基于美国 220 家医疗机构的多中心回顾性队列数据，采用治疗加权逆概率法（IPTW）

构建研究队列。研究纳入脓毒性休克合并肾功能障碍（估算肾小球滤过率＜60 mL·min-1·1.73 m-2）的成人患者，并根据入院 

24 h内是否接受白蛋白（5%或25%）治疗分为两组。主要结局为实施RRT和院内死亡的复合结局。次要结局包括RRT、病死率、

主要肾脏不良事件（MAKE）、改善全球肾脏病预后组织（KDIGO）3 级 AKI 等。使用 IPTW 平衡基线差异，多因素逻辑回归

评估结局差异，并进行敏感性分析和亚组分析。结果显示：研究最终纳入 9 988 例患者，其中非白蛋白组 7 929 例，白蛋白组

2 059 例。患者平均年龄（67.8±14.8）岁，女性占 46.3%，入院时平均估算肾小球滤过率为（32±12）mL·min-1·1.73 m-2。加权

分析显示，非白蛋白组复合结局发生率为33.8%，白蛋白组为39.7%〔优势比（OR）＝1.29，95%置信区间（95%CI）为1.14～1.47，

P＜0.001〕。此外，使用白蛋白与RRT（OR＝2.37，95%CI为1.77～3.18，P＜0.001）、住院病死率（OR＝1.21，95%CI为1.07～1.37，

P＝0.003）、MAKE（OR＝1.30，95%CI 为 1.15～1.47，P＜0.001）和 KDIGO 3 级 AKI（OR＝1.25，95%CI 为 1.09～1.42，P＝0.001）

显著相关。亚组分析显示，等渗白蛋白（5%）无显著风险差异（OR＝1.07，95%CI 为 0.84～1.37），而高渗白蛋白（25%）可显著

增加复合结局风险（OR＝1.43，95%CI 为 1.16～1.76）。研究人员据此得出结论：脓毒性休克合并肾功能障碍患者早期应用白

蛋白可能增加 RRT 需求及院内死亡风险，此风险主要与高渗白蛋白制剂相关。该研究结果为临床合理选择胶体复苏方案提

供了重要循证依据。
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