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空腹血糖和超敏 Ｃ反应蛋白水平
与急性胰腺炎的相关性
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［摘要］　目的　探讨血糖及超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与急性胰腺炎预后的相关性。方法　随机选择
急性胰腺炎患者５３例，根据急性胰腺炎的病情分轻度胰腺炎组和中重度胰腺炎组，分别比较空腹血糖及ｈｓＣＲＰ
水平，同时观察正常血糖组与高血糖组的住院时间及并发症。结果　急性胰腺炎中重度组空腹血糖及 ｈｓＣＲＰ
水平明显高于轻度组（Ｐ＜０．０５），且住院时间长患者空腹血糖及ｈｓＣＲＰ水平也明显高于住院时间短患者，差异
有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　空腹血糖及ｈｓＣＲＰ水平高低，间接反应急性胰腺炎病情的轻重及并发症情
况。早期检测空腹血糖及ｈｓＣＲＰ并控制血糖水平，可能更有利于改善急性胰腺炎的预后。
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　　急性胰腺炎（ＡＰ）是一种严重的胰腺炎症，是由
胰蛋白酶的异常激活引此胰腺自身消化为特征的疾

病。急性胰腺炎发病后，胰腺外分泌和内分泌功能

的通常都会受到损伤。目前的常见病因有胆源性、

酒精性、酯源性、自身免疫性，外伤性等。急性胰腺

炎诊断在临床上满足以下３个标准中的２个即可：
（１）症状（如上腹部持续疼痛）符合胰腺炎；（２）血
清淀粉酶和脂肪酶水平大于实验室正常上限的 ３
倍；（３）医学影像学表现与胰腺炎一致，通常使用计

算机断层扫描（ＣＴ）或磁共振（ＭＲＩ）。急性胰腺炎
的诊断明确后，对于其严重性及预后的评估就显得

十分重要，现行临床上早期对 ＡＰ的分级诊断多采
用以下体系，如急性生理功能和慢性健康状况评分

系统Ⅱ、改良的ＣＴ严重指数（ＭＣＴＳＩ）等，但在预测
ＡＰ患者病情严重程度和预后方面则具有复杂性和
局限性。目前的检测手段很多，急性胰腺炎的诊治

费用也很昂贵，如果在急性胰腺炎早期能通过简单，

低廉的检测手段也能很好的预测疾病的轻重，给治
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疗提供参考，那将给患者带来更好的福音。Ｃｚａｋｌ
等［１］研究发现，胰腺炎的早期大约有５０％患者出现
高血糖。本研究主要通过观察急性胰腺炎患者空腹

血糖（ＦＰＧ）及超敏 Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）水平与病
情发展的相关性，为早期评估急性胰腺炎轻重，给予

综合治疗提供预警。

１　对象与方法
１．１　研究对象　选取２０１６年１０月至２０１８年３月
安徽省第二人民医院急诊医学科收治的５３例 ＡＰ
患者，住院时间均在６ｄ以上。其中男３２例，女２１
例；年龄范围２１～８１岁，年龄（４８．１±１３．２）岁。所
以患者均符合２０１２年美国亚特兰大急性胰腺炎分
类诊断标准［２］，轻症胰腺炎：没有器官衰竭，没有局

部或系统的并发症；中重症胰腺炎：短暂的器官衰竭

（＜４８ｈ）；重症胰腺炎：持续器官衰竭（＞４８ｈ），单
或多器官衰竭。根据急性胰腺炎病情的轻重分为轻

度组，（中）重度组。并排除既往有糖尿病及自身免

疫性疾病史，并在排除曾使用影响血糖药物情况下，

送检空腹血糖和ｈｓＣＲＰ水平，将空腹血糖（ＦＰＧ）≥
７．０ｍｍｏｌ／Ｌ作为高血糖组，低于此血糖值作为血糖
正常组。急性胰腺炎入院后均给予胃肠减压、扩容、

抑制胃酸、抑制胰酶、抗感染等对症治疗，所有患者

在肠道通气后尽早给予经口进食。入组患者均签署

知情同意书，研究方案经过安徽省第二人民医院伦

理委员会批准。

１．２　 标本采集　对所选的急性胰腺炎患者，均在
发病后４８ｈ清晨采血，均采集肘静脉血２ｍＬ后送
检。

１．３　检测方法　所有样本均检测采用日立生产的
７０２０全自动生化分析仪，检测原理为分光光度法，
试剂由北京莱帮生物技术有限公司提供。

１．４　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ２３．０软件包分析数
据。计量资料以ｘ±ｓ表示，两组间比较采用成组 ｔ
检验，多组间比较采用单因素方差分析 ＋ＬＳＤｔ检
验。计数资料则采用 χ２检验。数值的相关性采用
Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析。Ｐ＜０．０５为差异有统计学意
义。

２　结果
２．１　各组间空腹血糖、ｈｓＣＲＰ水平的比较　整体
比较（单因素方差分析）知：空腹血糖、ｈｓＣＲＰ水平
均差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。两两比较并结合
主要数据分析：在急性胰腺炎中重度及重度组里，空

腹血糖及 ｈｓＣＲＰ水平明显高于轻度组，重度组

ｈｓＣＲＰ水平明显高于中重度组，差异均有统计学意
义（均Ｐ＜０．０５）。重度组空腹血糖也高于中重度
组，但差异无统计学意义。见表１。

表１　急性胰腺炎患者ＦＰＧ、ｈｓＣＲＰ水平的比较（ｘ±ｓ）

组别 例数 ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ）
轻度组 １７ ６．１２±２．０１ ３２．６８±１８．６５
中重度 ２４ １０．６５±３．１３ａ ５７．３２±２０．１６ａ

重度组 １２ １２．４６±４．２５ａ １１７．３２±２３．６４ａｂ

Ｆ值 １７．８３５ ４５．３３１
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１

　　注：ＦＰＧ为空腹血糖，ｈｓＣＲＰ为超敏 Ｃ反应蛋白；两两
比较为 ＬＳＤ检验；与轻度组比较，ａＰ＜０．０５；与中度组比

较，ｂＰ＜０．０５；下表同

２．２　两组间ｈｓＣＲＰ和住院时间的比较　急性胰腺
炎高血糖组ｈｓＣＲＰ明显高于血糖正常组，差异有统
计学意义（Ｐ＜０．０１）；同时高血糖组的住院时间长
于血糖正常组，而且高血糖组并发症的病例明显增

加。见表２。

表２　急性胰腺炎血糖水平不同者ｈｓＣＲＰ和住院时间的比较

组别 例数
ｈｓＣＲＰ

（ｘ±ｓ，ｍｇ／Ｌ）
住院时间

（ｘ±ｓ，ｄ）
并发症

（例）

高血糖组 ３４ ６７．４０±２５．０６１３．８２±４．０４ ２９
正常血糖组 １９ ２７．５２±１１．４７ ９．００±１．２１ ６
ｔ（χ２）值 ６．７４８ ５．６５４ （１５．５０７）
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

２．３　ＦＰＧ与 ｈｓＣＲＰ的相关性空腹血糖与 ｈｓＣＲＰ
采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关性分析（ｒ＝０．２６０，Ｐ＝０．００７），
呈正相关。

３　讨论
ＡＰ目前发病率在（４．９～３５）／１０万人之间，但

由于人们生活方式和饮食结构的改变，其发病率一

直呈上升趋势。由于该病发病急，腹痛症状重，而且

重症胰腺炎的致死率达２０％，因此早期及时预警处
理对急性胰腺炎的预后起着非常重要的作用。在本

研究中发现急性胰腺炎早期空腹血糖水平升高同时

Ｃ反应蛋白也升高，两者呈正相关，可能是由于急性
胰腺炎导致胰腺的胰岛功能受损，引起胰腺内分泌

功能受损，引起血糖水平升高。

Ｃ反应蛋白作为临床上最常见反映炎症水平的
一项指标，广泛应用于临床检测炎性指标的可靠实

验手段，具有成本低，检测方便等优点。由于检验技

术的发展，现在大多采用更敏感的方法检测，称为
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ｈｓＣＲＰ，它是一种非糖基化蛋白五聚体，通常机体
在感染、炎症、组织损伤等诱因下产生炎性因子，如

白细胞介素６、白细胞介素１及肿瘤坏死因子等刺
激肝脏产生分泌释放入血，并在机体发病后６ｈ可
检测到升高，高峰在发病后３６～５０ｈ。Ｃ反应蛋白
水平升高与急性胰腺炎严重程度相关已被很多国内

外学者研究证实［３４］。

ＦＰＧ是诊断糖代谢紊乱和糖尿病的重要指标，
同时由于受饮食和环境压力的影响较小，广泛用于

健康体检和临床评估。空腹血糖水平的正常不仅反

应胰腺能足够分泌基础胰岛素，而且说明肝脏对胰

岛素的敏感性正常，并有正常控制糖原输出的能

力［５］。因此，在某种程度上，空腹血糖能反应胰岛β
细胞功能的改变。由于空腹血糖水平的变化对氧化

应激影响已被证实［６８］，空腹血糖升高，可能增加机

体氧化应激反应，导致机体的炎性反应加重；同时，

氧化应激反应在急性胰腺炎发病过程中起着十分重

要的作用［９１１］，氧化应激反应的轻重与急性胰腺炎

的病情呈正相关［１２１６］。正如本研究反应的急性重

症胰腺炎患者空腹血糖水平和 ｈｓＣＲＰ均高于轻中
度患者，住院时间长和并发症也有所增加，但对于血

糖水平与ｈｓＣＲＰ的内在联系，目前还不清楚，在今
后的临床中还需进一步研究探讨。

从研究结果可以看出，急性胰腺炎早期空腹血

糖及ｈｓＣＲＰ水平的高低对病情轻重及预后的判断
有非常重要的价值，早期控制急性胰腺炎空腹血糖

水平可能有降低氧化应激反应的作用，有利于减轻

胰腺的炎性反应。
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