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高脂血症性急性重症胰腺炎特征分析及治疗策略 *
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摘要 目的：探讨高脂血症性急性重症胰腺炎（HSAP）患者的临床特点及诊疗分析，为急性重症胰腺炎（SAP）的诊治提供偱证依
据。方法：回顾性分析了我科自 2008年 9月到 2013年 9月收治的 101例急性胰腺炎患者血清脂肪酶、淀粉酶浓度、酶恢复时间、

白细胞、甘油三酯差异以分析高脂血症性急性重症胰腺炎患者的病情转归情况。结果：HSAP患者甘油三酯（TG）水平男性明显高
于女性，差异有统计学意义（P<0.05）；HSAP患者入院后经过降脂药物治疗 HSAP与其他 SAP相比较甘油三酯（TG）在短期内基
本恢复正常，HSAP中白细胞、酶恢复时间低于其他 SAP组，差异有统计学意义（P<0.05）；HSAP与高脂血症性急性轻型胰腺炎
（HMAP）相比较两组间淀粉酶、脂肪酶、甘油三酯比较差异无统计学意义（P>0.05），白细胞、酶恢复时间比较差异有统计学意义
（P<0.05）。结论：HSAP患者 TG水平可能与患者的性别有一定的相关性；HSAP患者的病情转归可能与甘油三酯水平相关；甘油

三酯水平不能直接决定高脂血症性急性胰腺炎患者病情的轻重。
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Characteristics Analysis and Treatment Strategy of Severe Acute
Pancreatitis with Hyperlipidemia*

To investigate the clinical characteristics and diagnosis of the hyperlipidemic severe acute pancreatitis
(HSAP) patients, and provide evidence for the diagnosis and treatment of severe acute pancreatitis. A retrospective analysis of
101 cases of acute pancreatitis patients in our hospital from September 2008 to September 2013 was made to analyze the outcomes of
hyperlipidemic severe acute pancreatitis patients. HSAP gender groups only Triglyceride (TG) had statistically significant
difference (P<0.05); the level of TG of HSAP after administration of anti-hyperlipidemic drugs in the short term was almost back to
normal compared to other SAP, lower than other SAP group in recovery time of enzyme and White blood cells got the difference
statistically significant (P<0.05). HSAP and HMAP phase comparison between two groups of amylase, lipase, triglyceride had no
significant difference (P>0.05). The level of TG in patients with HSAP may have some correlation with the patient's gender;
HSAP disease outcome may be associated with triglyceride levels; triglyceride levels cannot directly decide the hyperlipidemic acute
pancreatitis severity.
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前言

高脂血症性（通常以 TG升高为主）胰腺炎是除胆源性胰

腺炎、酒精性胰腺炎外的另一多发性胰腺炎[1]，高脂肪能量食物

的过多摄入，导致 TG的升高，使得急性胰腺炎（HLAP）发病率
在中国逐年上升[2]。胰腺炎合并有 TG的升高可突发急性胰腺

炎或引起急性胰腺炎复发[3]。回顾病例我们发现，酒精性胰腺炎

中部分患者合并有甘油三酯（TG）的异常。Teslovich TM的研

究[3]表明酒精性胰腺炎患者合并有 TG升高者较单纯酒精性胰

腺炎患者预后差，且易复发（P<0.05）。这也许可以说明高甘油

三酯血症（HTG）在 HLAP中不以一个独立的危险因素存在[4]。

今从我院五年内收治HLAP患者中选取重症作为研究对象，探索
HLAP中重症患者（即HSAP患者）的一般临床特征和治疗策略。

1 对象与方法

1.1 研究对象

我们收集了沈阳军区总医院消化内科 2008 年 9 月到
2013年 9月收治的急性胰腺炎患者 101例，其中 HSAP患者
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34例，其他重症胰腺炎（SAP）患者 34例，HMAP患者 33例，并

对数据进行回顾性分析。所有患者中男性 76例，女性 25例，最

小年龄 21岁，最大年龄 85岁，平均年龄（47.04± 16.03）岁。
1.2 方法

所有患者采集静脉血检测血清淀粉酶（AMY）、脂肪酶

（LPS）、TG、白细胞，必要时行腹部超声和（或）CT 扫描检查，
AMY采用酶化学法，正常参考范围为 31～ 110 U/L。LPS亦采

用酶化学法，正常参考范围为 23～ 300 U/L。收集所有患者的临

床资料，包括性别、年龄、病因、病情轻重、CT表现等，并将所有

数据存储于 Excel表中。
1.3 治疗

降脂治疗 HSAP的治疗除按照 SAP治疗方法外，有其特

殊性，主要表现在降血脂方面的治疗，尤其在降 TG方面[5]，我

科收集的 67例 HLAP患者全部给以降脂对症，包括口服降脂

药物，根据化验回报合理应用胰岛素配合肝素治疗，其中

HSAP患者中有 3 例经过血液净化治疗，TG 基本恢复到正常

水平。

1.4 统计学分析

采用 SPSS 17.0统计软件进行统计学处理，计量数据符合

正态分布的两组间比较采用 t检验，以均数± 标准差（x± s）表

示；其余计量资料采用 W秩和检验，以中位数（四分位数范围

描述）；计数资料两组间比较采用 x2检验，P<0.05为差异有统

计学意义。

2 结果

2.1 一般临床资料比较

将 HSAP患者按性别分组，对比入院时血清淀粉、脂肪酶

水平以及入院后酶恢复时间 P值分别为 0.205、0.576、0.856，差

异无统计学意义（P>0.05）；比较 TG水平，入院时男性指标明显
高于女性，P值为 0.032，差异有统计学意义（P<0.05），见表 1。

表 1 不同性别的 HSAP患者血清脂肪酶、淀粉酶浓度、酶恢复时间、甘油三酯检测结果比较（x± s）

Table 1 Comparison of serum lipase, amylase, enzyme recovery time, triglyceride in different gender of HSAP patients(x± s)

Gender Amylase (滋/L) Lipase (滋/mL) Enzyme recovery time(d) Triglyceride (mmol/L)

Female

Male

836.04 ± 124.38

577.28 ± 88.13

2702.52 ± 171.61

2430.01 ± 146.90

4.08 ± 0.87

3.93 ± 0.66

4.49 ± 1.22

6.84 ± 1.71*

2.2 入院后 HSAP与其它 SAP生化指标
HSAP患者入院后经降脂药物治疗、胰岛素和肝素治疗、

血液净化等，TG在短期内基本恢复正常；HSAP与其它 SAP组

淀粉酶、脂肪酶比较 P值分别为 0.068和 0.128，差异无统计学

意义（P>0.05）；HSAP中白细胞、酶恢复时间与其它 SAP组比较
P值分别为 0.008和 0.036，差异有统计学意义（P<0.05），见表 2。

注：与女性组比较，* P<0.05

Note: Compared with female group, * P<0.05.

表 2 淀粉酶、脂肪酶、白细胞及酶恢复时间在 HSAP与其它 SAP两组中的检测结果比较（x± s）

Table 2 Comparison of amylase, lipase, white blood cell and enzyme recovery time between HSAP and other SAP group(x± s)

Amylase (滋/L) Lipase(滋/mL) White blood cells(109) Enzyme recovery time(d)

HSAP

Other SAP

455 ± 53.18

802.79 ± 96.29

1958.55 ± 119.51

2698.68 ± 255.36

13.88 ± 2.72*

17.07 ± 2.96

4.58 ± 0.71*

6.30 ± 1.50

注：与其他 SAP组相比较，* P<0.05

Note: Compared with Other SAP, * P<0.05.

2.3 入院后 HSAP与 HMAP生化指标

两组间淀粉酶、脂肪酶、甘油三酯比较，P值分别为 0.277、
0.079、0.791，差异无统计学意义（P>0.05）；两组白细胞、酶恢复

时间比较，P值分别为 0.012、0.038，差异有统计学意义（P<0.05），

见表 3。

表 3 淀粉酶、脂肪酶、甘油三酯、酶恢复时间、白细胞在 HSAP与 HMAP的检测结果比较（x± s）

Table 3 Comparison of amylase, lipase, triglyceride, enzyme recovery time, white blood cells between HSAP and HMAP groups(x± s)

Amylase(滋/L) Lipase(滋/mL) Triglyceride(mmol/L)

HSAP

HMAP

455 ± 113.18

676.19 ± 131.28

1958.55 ± 151.51

2807.13 ± 214.02

8.36 ± 1.26

8.74 ± 1.21

Enzyme recovery time(d)

4.73 ± 0.72*

3.77 ± 0.88

White blood cells(109)

13.88 ± 1.72*

10.96 ± 1.96

注：与 HMAP组相比较，* P<0.05

Note: Compared with HMAP group, * P<0.05.
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3 讨论

急性胰腺炎的临床诊断指标包括突然持续的锐性的腹部

疼痛发作，常伴有恶心，呕吐和发烧[6]。此外，血清淀粉酶的升高

也暗示了急性胰腺炎发生[7]。为明确诊断，可检测血清脂肪酶

（特异性达 99%），血清脂肪酶的水平升高时血清淀粉酶可能显
示正常[8]。同时，急性胰腺炎的诊断还需结合临床、影像学结果

等[9]。在我们的观察的病例中，临床表现包括腹痛、呕吐和胰周

渗出，进一步诊断评估包括腹部计算机断层扫描和对比度增强

CT扫描。腹部超声检查已被证明当胰腺回声减弱时，80%的情
况发生于急性胰腺炎[10]。考虑到它的准确性，针对性，判断迅

速，并且费用较为低廉，我们应该在怀疑急性胰腺炎或不明原

因腹痛的情况下，首先考虑腹部超声检查。

高脂血症相关联的功能障碍不仅可以引起心血管系统并

发症，还可以影响各个器官系统[11]。我们的研究显示，HSAP患
者的 TG水平可能与性别有一定相关性，男性患者表现出更高
的 TG值；HSAP入院后通过降脂、降糖治疗，血脂恢复正常的
情况下，HSAP 组与其他 SAP组比较，HSAP组白细胞以及酶
恢复时间低于其它 SAP组，差异有统计学意义（P<0.05），可以
看出 TG 的转归对 HSAP 患者的恢复有着一定的影响 [12]；

HMAP与 HSAP入院时比较，淀粉酶、甘油三酯差异不明显
（P<0.05），脂肪酶相对较高（P=0.079），可以看出 HMAP入院时
脂肪酶相对较高的情况下，酶恢复时间却更快（P<0.05）。这显
示出血液淀粉酶、脂肪酶不能客观的反映高脂血症性胰腺炎

（HLAP）的严重程度；HLAP病情轻重也不由甘油三酯的水平
所决定。HLAP的机制还不清楚，相关材料表明由于胰脂肪酶
水解甘油三酯的胰腺腺泡细胞导致游离脂肪酸的积累，这些游

离脂肪酸本身有毒，导致细胞和毛细血管损伤[13,14]。除此之外，

乳糜微粒水平的升高引起毛细管堵塞导致缺血和酸中毒，最终

导致胰蛋白酶原被激活导致急性胰腺炎[15]。

从我们统计的资料可以看出，高脂血症可明显干扰血清淀

粉酶和脂肪酶实验室检测，鹿新红等[16]的研究也证实这一论

点。在混杂组中，由于多种因素的刺激，更多的血清淀粉酶和脂

肪酶可释放入血，同时由于其它 SAP组存在结石病，容易影响
胰酶从胰腺导管中流出，不仅可以使其逆流进入血液，而且还

加重胰腺组织的炎症病变[17]。血清淀粉酶和脂肪酶一直被认为

与急性胰腺炎的病情轻重无关 [18]，我们研究也发现 HSAP与
HMAP相比两组间淀粉酶、脂肪酶、甘油三酯比较差异不明显
（P>0.05）也证实了这一点。我们可以从以下几个方面解释该现
象：第一，血清淀粉酶浓度与病因有关，而病因与急性胰腺炎的

病情轻重无明显相关性[19]；第二，急性胰腺炎患者胰腺明显坏

死时，淀粉酶和脂肪酶反而正常或下降[20]。

综上，HSAP的 TG值与患者性别呈一定的相关性，其病情
转归情况可能与甘油三酯水平相关，但是，甘油三酯水平并不

能直接决定高脂血症性急性胰腺炎患者病情的轻重；而血清淀

粉酶和脂肪酶与急性胰腺炎的病情轻重无明显相关性。
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