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Abstract
Acute pancreatitis (AP) was one of common 
acute abdominal diseases in digestive system, 
and it was divided into mild type and severe 
type. Many methods were used to judge the 
severity of AP, including all kinds of scoring 
system, biochemical indexes, and imaging 
methods. Recent researches found that some 
serum indexes such as acute reactive proteins, 
cytokines, enzymes, act ive peptides and 
procalcitonin could classify the severity of AP 
and judge the risks of complications. This article 
reviews the progress in the laboratory markers 
of severe AP. 
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摘要
急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是消化系临
床常见急腹症之一, 临床上分为轻症急性胰
腺炎(mild acute pancreatitis, MAP)和重症急性
胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP). 用于判
断AP严重程度的方法很多, 包括各种评分系
统、生化指标以及影像学方法等. 近年来研究
发现AP患者血清/血浆中的某些指标可以判
断病情的严重程度, 提示并发症的发生, 其中
包括急性期反应蛋白、细胞因子、酶及其活
化肽以及降钙素前体等. 本文就关于SAP的实
验室检测指标的研究进展作一综述.

关键词: 重症急性胰腺炎; 实验室检测指标; 进展

王昱良, 郑永青, 夏时海. 重症急性胰腺炎实验室检测指标的研

究进展.  世界华人消化杂志  2008; 16(24): 2765-2769

http://www.wjgnet.com/1009-3079/16/2765.asp

0  引言

急性胰腺炎(acute pancreati t is, AP)是消化系

临床常见急腹症之一 ,  每年发病率在5-80/10
万人, 临床上分为轻症急性胰腺炎(mild acute 
pancreatitis, MAP)和重症急性胰腺炎(severe 
acute pancreatitis, SAP). 轻症者病情较平稳、病

死率低; 重症者病情凶险、并发症多、病死率

高、有的甚至可在发病数小时死亡. 有资料表

明约半数死亡的患者在发病1-2 wk内发生并死

于多器官功能衰竭(multiple organ dysfunction 
syndrome, MODS), 如何判断SAP的严重程度

及如何提高判断的准确性, 一直是临床医生努

力的方向. 准确的判断疾病的严重程度不仅有

助于患者及时支持治疗和临床监测, 防止一些

并发症的发生, 而且又助于改善预后. 目前用于

AP严重程度的评估系统很多, 主要采用Ranson
评分标准和APACHE-Ⅱ(Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation-Ⅱ)评分标准以及

Glasgow评分标准, 但这类评分系统临床使用烦
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琐、计算复杂, 无法对病情做长期监测. 自1960
年代以来, 人们发现AP患者有血清/血浆学的

异常并进行了许多研究, 发现某些指标可以对

患者病情进行分级, 并判断是否有发生并发症

的风险. 虽尚无一种单一的血清/血浆指标能精

确地预测疾病的严重程度和早期预示并发症的

发生, 大量研究仍致力于寻找一种或几种能早

期、简便、廉价、准确判断SAP的血生化参数. 
现就AP实验室指标的研究现状及最新进展综述

如下.

1  急性反应蛋白

1.1 C-反应蛋白(C-reactive protein, CRP) 由肝细

胞合成, 含5个多肽链亚单位, 以共价键结合为

盘形多聚体, 正常值<10 mg/L, 在急性创伤和感

染时血浓度急剧增高, 其高峰时间是AP发病后

48 h, SAP明显高于MAP. 临界值为150 mg/L时
的诊断敏感性、特异性、阳性预选值和阴性预

选值分别为85%、61%、37%和94%[1-4], 近期的

一项研究提示症状出现后48 h的CRP的受试者

工作特征曲线下面积(an area under the receiver-
operating characteristic curve, AUC)为0.94, 提示

入院48 h后CRP是可靠的评价指标[5]. 
1.2 血清淀粉样蛋白A(serum amyloid A, SAA) 
SAA蛋白属于载脂蛋白家族, 主要在肝脏合成, 
在机体受到创伤或感染等应急时产生. 一项多

中心前瞻性研究发现, 血清SAA水平在入院患

者、症状发生后24 h内的患者SAP较MAP均
高, 而血浆CRP浓度直到症状出现36 h后对区别

MAP和SAP才有意义. SAA预测SAP的灵敏度、

特异度、阴性预测值、平均AUC分别为67%、

70%、89%和0.7(P  = 0.05)较CRP57%、60%、

84%和0.59均高(P≤0.02)[6]. 
1.3 脂多糖结合蛋白(lipopolysaccharide-binding 
protein, LBP) LBP是一种分子质量为60 kDa的
糖蛋白, 其蛋白质部分是由一条50 kDa的单链多

肽组成, 由肝细胞合成, 人血清中的正常浓度为

5-10 mg/L, 急性反应期可升高到200 mg/L. LBP
一方面参与宿主反应脂多糖(lipopolysaccharide, 
LPS), 另一方面促进中性粒细胞的聚集, 从而构

成宿主的防御机制. 有研究表明LBP在SAP时显

著升高, 在发病后4 d达到峰值, LBP可能在并发

症的发生方面发挥作用而在预测疾病严重程度

方面作用不大[3]. 

2  细胞因子

2.1 白介素(interleukins, ILs) 白介素6(interleu-
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kin-6, IL-6)是分子质量为19-28 kDa的糖蛋白, 在
血液中主要由单核细胞产生; 在局部组织, 成纤

维细胞也是其重要来源, 对免疫应答、急性期

反应、造血和神经系统有多方面作用. IL-6可诱

导CRP、SAA、LBP等急性反应蛋白的合成, 在
SAP发病后24-36 h升高, 早于CRP, 并随并发症

存在而持续处于高水平[7-8], 有报道比较入院后

的IL-6和CRP的水平, 入院第1天, IL-6的灵敏度

为100%, 特异度为89.7%, 准确率为80.0%, 第2
天, CRP的灵敏度和准确率相对高, 为83.3%、

80.0%[9]. 在ERCP诱导的AP患者可以看到在

发病早期IL-6达峰值, 说明IL-6的升高可作为

ERCP后AP的临床或实验室指标[7]. 无论感染和

非感染性胰腺坏死, IL-6水平均升高, 因此不能

区分感染性和非感染性胰腺坏死[10]. 
白介素8(interleukin-8, IL-8)的分子质量只有

8 kDa, 共72个氨基酸, 主要由单核巨噬细胞产生, 
LPS、TNF、有丝分裂原均可诱导细胞产生IL-8, 
是中性粒细胞的趋化物, 而粒细胞系统激活是

AP并发MODS的重要原因, SAP患者的IL-8水平

明显高于轻型患者, 并可提示MODS的发生[11]. 
2.2 肿瘤坏死因子-α(tumor necrosis factor alpha, 
TNF-α) TNF-α有157个氨基酸残基, 主要由单核

巨噬细胞产生, LPS及其他细胞因子均可诱导其

产生, TNF-α可以直接诱导肝脏产生急性期蛋

白, 抑制白蛋白的合成. 有报道称TNF-α在MAP
和SAP间以及有无胰腺炎相关的器官衰竭病例

间有差别[11-12]. 也有报道证明TNG-α与疾病严重

程度以及器官衰竭、感染性坏死等并发症没有

显著关联[12]. 最近人们用SD大鼠发现SAP血浆

中的TNF-α水平在0.5-6 h的时候明显低于假手

术组. 胰腺蛋白酶可导致TNF-α失活和降解, 并
呈剂量相关, 提示他不可能在速发的器官衰竭

中发挥作用[13]. 

3  酶及其活化肽

3.1 胰蛋白酶原与胰蛋白酶激活肽(trypsinogen 
activation peptide, TAP) 胰蛋白酶原是一种胰

腺蛋白酶, 在AP时引起自我消化级联反应. 在
血清中浓度达1000 mg/L时, 鉴别重症和轻症胰

腺炎的敏感度为91%, 特异度为71%[14]. 最近有

研究者用胰蛋白酶原浸渍检测法(trypsinogen-2 
dipstick test, UTDT)对22例AP患者及25非胰腺

来源的急性腹痛患者进行检测, 其中将AP患者

依亚特兰大分级分为轻型及重型两组. 结果发

现AP患者阳性率为94.6%, 对照组为8%. 在AP
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患者中, MAP患者的阳性率为92.4%, SAP患者

的阳性率为100%, 且SAP患者阳性持续时间长

于MAP患者[15]. 
TAP是胰蛋白酶原被活化成胰蛋白酶后, 释

放出的一个含5个氨基酸的多肽, 正常被释放到

小肠管腔中, AP时, 胰腺内胰蛋白酶原不正常

的激活使TAP释放到血浆、尿和腹膜造成组织

损害甚至胰腺自溶. 一项多中心随机对照研究

发现, 在AP症状出现时尿TAP浓度明显高于对

照患者, 症状发生后24 h的尿TAP浓度的诊断敏

感性、特异性、阳性预选值和阴性预选值分别

为58%、73%、39%和86%, 48 h分别为83%、

72%、44%、94%[16]. 并根据ROC受试者工作特

性曲线, 预测重型胰腺炎的临界值为35 nmol/L, 
敏感性、特异性、阴性预测值分别为100%, 
75%, 100%, AUC高达0.985[17]. 界值为18.10 
nmol/L时的灵敏度92.3%、特异度80%、阳性和

阴性预测值分别为63.2%、96.6%[18]. 但在72 h
后, 早期迅速升高的TAP很快下降, 不能再区分

SAP和MAP, 也不能检测疾病的进展[16,19]. 
3.2 羧肽酶原与羧肽酶活化肽(carboxypeptidase 
activation peptide, CAPAP) 羧肽酶原是从胰腺腺

泡细胞分离的一种新的胞质蛋白, 分子质量大, 
占整个腺泡细胞的胞浆蛋白的2%, 与血清淀粉

酶和脂肪酶类似, 在发病24 h就有诊断价值, 而
且由于其稳定性高, 可用于后期的诊断, 在发病

第3天对鉴别坏死和水肿型胰腺炎仍有较高价

值. 
CAPAP是羧肽酶B释放的有活性的小肽, 是

AP时的诊断指标, 由于其分子质量较TAP大, 所
以更稳定, 研究证明入院时SAP和MAP患者之

间有显著差异[20-21]; 有研究者对60个AP患者的

尿和血清的CAPAP和胰蛋白酶原进行检测, 发
现血清和尿中的CAPAP浓度和尿的胰蛋白酶原

浓度均与胰腺炎的轻重相关, 但尿的CAPAP准
确率高(准确率90%、阳性预测值69%、阴性预

测值98%)[22]; 另外有人提取了52例24 h内发病入

院的AP患者前3 d的血尿标本, 症状出现后24 h
内, 尿CAPAP的灵敏度、特异度、阳性和阴性

预测值分别为88.9%、81.3%、72.7%、92.9%,
界值为15.45 nmol/L时的阳性可能率为4.72[18]. 
在2.32 nmol/L时灵敏度66.7%、特异度95.5%、

阳性和阴性预测值分别为96.6%、56.7%[23]. 
3.3 磷脂酶A2与磷脂酶A2活化肽(phospholipase 
A2-activating peptide, PLAP) 胰腺磷脂酶A2 
(phospholipase A2, PLA2)诱导细胞膜上的卵磷

脂转变为有毒的溶血卵磷脂, 导致细胞坏死, 在
AP时的肺损伤方面发挥作用, 血浆内该酶活性

与AP严重程度呈正相关, MAP患者的PLA2<10 
nmol FFA/(mL·min), 而SAP患者为20-40 nmol 
FFA/(mL·min), 死亡病例则高达50-60 nmol 
FFA/(mL·min). 在入院第1天预测SAP的敏感度

为75%, 特异度为78%, 阳性预测值为71%, 阴性

预测值为82%[1,14]. 
PLAP是胰腺PLA2(phospholipase A2)的活

化肽, 分子质量为28 kDa, 由胰腺和活化中性粒

细胞释放, 其尿水平与系统炎症反应相关[24]. 一
项多中心研究发现, 在症状出现后48 h内, PLAP
鉴别MAP和SAP的敏感度为71%, 特异度为59%, 
但由于其快速的降解, 在进一步的病程中远期

器官衰竭的预测上无意义.

4  降钙素前体(procalcitonin, PCT)

是一种由116个氨基酸构成的降钙素的前体, 分
子质量为13 kDa. 正常情况下, 降钙素前体是由

甲状腺内的神经内分泌细胞(C细胞)分泌, 肺和

其他器官的神经内分泌细胞也可能有分泌, 在
血浆中呈皮克水平(<0.1 mg/L), 健康人的血浆

浓度的参考值为1.5-12.0 pmol/L. 自从1993年
描述PCT以来, 大量的报道已经证实了PCT是
与细菌、真菌感染以及败血症相关的首选的生

化指标. 众所周知, 感染性坏死是AP过程中主

要的并发症, 对转归和治疗有主要影响, 在大

鼠试验性急性水肿型胰腺炎(acute oedematous 
pancreatitis, AEP)、(无菌性胰腺坏死(sterile 
pancreatic necrosis, SPN)、感染性胰腺坏死

(infected pancreatic necrosis, IPN)模型, PCT是
急性阶段的反应产物, 可以是感染性胰腺坏死

的标记[8]. PCT>1.8 mg/L区分IPN和SPN的灵敏

度、特异度、阳性预测值大于90%[10,25]. PCT<2 
ng/L和IL-6<400 pg/L很好地说明了患者无坏死

性感染的危险(阴性预测值91%、敏感度75%、

特异度84%)[26], 但也有相反的报道[5]. 另外, PCT
预测疾病病程的阳性预测值和阴性预测值分别

为64.7%、82.6%, 优于CRP36%、79.6%, PCT达
5 mg/L以上时, 其对于不良预后的阳性预测值和

阴性预测值分别为75%和100%[27], 最近报道PCT
在0.5 g/L时区分重症和轻症胰腺炎的灵敏度为

100%, 特异度为84%[28]. 因此, PCT是早期严重程

度分级以及监测AP病情的最有用的指标. 监测

PCT有助于判断是否存在感染性胰腺坏死而早

期进行外科手术, 同时有助于判断应用抗生素

■相关报道
最近人们用SD大
鼠发现SAP血浆
中的TNF-α水平
在0.5-6 h的时候
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导致TNF-α失活
和降解, 并呈剂量
相关, 提示他不可
能在速发的器官
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预防是否有效. 并且由于其监测技术成熟、简

单, 可以应用于临床常规和急诊检查[29].

5  其他

最近有研究者比较了SAP患者早期死亡病例及

存活病例的碱剩余(base excess, BE)及肌酐, 发
现两者结合起来阳性预测值可达50%[30]. 另外有

报道MMP-9[31]、腹内压[32]等均可以作为早期判

断AP病情轻重的辅助性指标, 发病后24 h血清

巨噬细胞移动抑制因子(macrophage migration 
inhibitory factor, MIF)浓度的升高可反映胰腺坏

死出现[33].

6  结论

由此可见, 急性期蛋白类对48 h后的病情轻重的

判断最准确, 除了CRP, LBP、SAA等均可以监

测病情和并发症的发生. 对发病48 h内的患者则

测定其活化肽类(TAP、CAPAP)更能在早期准

确地反应病情, 但此类检测费用高, 难以推广. 24 
h内则以PCT、IL-6最为准确, 同时IL-6可以反映

ERCP后是否并发AP并判断其严重程度, IL-8能
反应患者是否有出现MODS的危险性, 但细胞因

子的检测费用也较昂贵. 所以, 相比较而言, PCT
是最有前途的一项指标, 不仅能在早期反应病

情轻重, 而且可以判断是否存在感染或败血症, 
还可以对病情发展进行监测, 且检测技术简单.
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