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急性胰腺炎后出现血糖受损或糖尿病相关因素分析
徐诗钦，徐永红，边城，武军，田字彬

（青岛大学附属医院消化内科，山东 青岛　２６６００３）

［摘要］　目的　探讨急性胰腺炎（ＡＰ）病人后期空腹血糖受损（ＩＦＧ）或糖尿病（ＤＭ）的发生率及其影响因素。

方法　收集７８８例非糖尿病或既往无血糖升高病史的 ＡＰ病人，对其临床资料进行分析，随访６个月空腹血糖指

标，分析ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或ＤＭ的影响因素。结果　单因素分析显示，性别、有无饮酒史对ＡＰ后期血糖结

果无影响（Ｐ＞０．０５），而年龄、ＢＭＩ值、疾病发作频率对血糖结果有影响（χ２＝７．２０７～４９．０２１，Ｐ＜０．０５）。随访显示，

中重症（ＭＳＡＰ）组、重症（ＳＡＰ）组ＩＦＧ、ＤＭ发生率均明显高于轻症（ＭＡＰ）组，差异有显著性（χ２＝６１．４、１６７．９，Ｐ＜
０．０１）；ＣＴ分级Ⅱ、Ⅲ级ＩＦＧ、ＤＭ发生率明显高于Ⅰ级，差异有显著性（χ２＝７７．６、１９８．９，Ｐ＜０．０１）。胆固醇（ＴＣ）、

三酰甘油（ＴＧ）、Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、血钙、入院４８ｈ内最高血糖浓度、白细胞计数中位数水平对血糖结果有影响，

差异均有显著性（χ２＝２０．４３５～２４０．３８０，Ｈ＝６５．７２４，Ｐ＜０．０１）。多因素分析显示，ＭＳＡＰ、ＳＡＰ、ＣＴ严重指数评分
（ＣＴＳＩ）≥７、ＴＧ＞２．３ｍｍｏｌ／Ｌ、血钙＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ、入院４８ｈ最高血糖浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ是 ＡＰ病人后期出现

ＩＦＧ的危险因素（ＯＲ＝２．９０４～９．７２５，９５％ＣＩ＝１．３０８～３１．２９９，Ｐ＜０．０５）。ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２、ＣＴＳＩ≥７分、血钙＜
２．０ｍｍｏｌ／Ｌ、入院４８ｈ最高血糖浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ是ＡＰ病人后期出现ＤＭ的危险因素（ＯＲ＝７．６４５～８０．５８２，

９５％ＣＩ＝１．１０５～５３５．３２６，Ｐ＜０．０５）。结论　ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或ＤＭ 与多种因素有关，对存在危险因素的

ＡＰ病人，应加强血糖监测。
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　　急性胰腺炎（ＡＰ）是临床上常见的急腹症之一，

ＡＰ后期出现血糖代谢紊乱与胰岛细胞数目减少、
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功能不全或丧失有关［１］。目前，国内对于胰腺癌、慢
性胰腺炎（ＣＰ）、继发急性胰腺炎（ＡＰ）危险因素分
析报道较多，结果显示胰腺癌病人糖尿病（ＤＭ）患
病率可能与病变部位有关［２］，ＣＰ继发ＤＭ 与吸烟
史、胰腺钙化、体质量减轻以及胰腺尾部或胰体尾部
切除有关［３］。国内有研究结果显示，ＡＰ急性期高
糖血症与ＡＰ后继发ＤＭ 有关［４］，但其研究对象数
量较少，分析因素不全，ＡＰ后期继发空腹血糖受损
（ＩＦＧ）及ＤＭ相关因素仍有待评估。本文以７８８例

ＡＰ病人为研究对象，探讨 ＡＰ后出现ＩＦＧ或 ＤＭ
的相关因素。现将结果报告如下。

１　资料和方法

１．１　一般资料
选取２０１３—２０１７年于我科住院治疗的 ＡＰ病

人７８８例，诊断均符合２０１４年中国ＡＰ诊治指南［５］

中ＡＰ诊断标准。排除标准：①死亡、患有ＣＰ、胰腺
癌或其他部位癌症者；②有心、肝、肾等其他严重器
质性疾病者；③严重贫血、重大外伤、重大手术者；

④既往有ＤＭ 病史或者血糖升高病史者。男４７０
例，女３１８例；年龄１３～９４岁，平均（５２±１８）岁。单
次发作６２０例，２次以上发作１６８例。病人临床资
料包括性别、年龄、身高、体质量、饮酒史、疾病发作
频率，病人入院时或入院后４８ｈ内的白细胞计数、Ｃ
反应蛋白（ＣＲＰ）、三酰甘油（ＴＧ）、胆固醇（ＴＣ），入
院４８ｈ内最高血糖浓度、ＣＴ影像，随访６个月空腹
血糖指标。

１．２　资料处理
根据２０１４年中国ＡＰ诊断指南，将ＡＰ病人分

为轻症（ＭＡＰ）、中重症（ＭＳＡＰ）、重症（ＳＡＰ）３组。
根据中国２型糖尿病防治指南中糖代谢状态分类标
准，将ＡＰ病人随访空腹血糖结果分为正常血糖
（ＮＦＧ，空腹血糖＜６．１ｍｍｏｌ／Ｌ）、空腹血糖受损
（ＩＦＧ，空腹血糖６．１～７．０ｍｍｏｌ／Ｌ）、糖尿病（ＤＭ，
空腹血糖＞７．０ｍｍｏｌ／Ｌ）。根据ＣＴ严重指数评分
（ＣＴＳＩ）对ＡＰ进行ＣＴ分级：０～３分为Ⅰ级，４～６
分为Ⅱ级，７～１０分为Ⅲ级。参照中国肥胖工作组
（ＷＧＯＣ）提出的判断界值，以体质量指数（ＢＭＩ）＜
２４ｋｇ／ｍ２为体质量正常，ＢＭＩ＝２４～２８ｋｇ／ｍ２为体
质量超标，ＢＭＩ＞２８ｋｇ／ｍ２为肥胖。按２０１６年中国
成人血脂防治指南［６］，将ＴＣ分为≤６．２ｍｍｏｌ／Ｌ、＞
６．２ｍｍｏｌ／Ｌ共两组，将ＴＧ分为≤２．３ｍｍｏｌ／Ｌ、＞
２．３ｍｍｏｌ／Ｌ两组。根据日本胰腺炎严重程度的评

分（ＪＳＳ）［７］标准（ＣＲＰ≥１５０ｍｇ／Ｌ作为预测ＳＡＰ的
指标），将 ＣＲＰ分为＜１５０ｍｇ／Ｌ、≥１５０ｍｇ／Ｌ两
组。根据Ｒａｓｏｎ评分系统将入院４８ｈ内最高血糖
浓度分为≤１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ、＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ两组，血
钙浓度分为＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ、≥２．０ｍｍｏｌ／Ｌ两组。

１．３　统计学处理
采用ＳＰＳＳ　２４．０软件进行统计分析。正态分布

的计量资料结果以珚ｘ±ｓ形式表示，多组间比较采
用单因素ＡＮＯＶＡ方差分析；非正态分布的计量资
料结果以中位数表示，数据间比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌ－
Ｗａｌｌｉｓ　Ｈ 检验；计数资料以百分率表示，数据间比
较采用χ２检验。使用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析对变量进
行多因素分析。以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　病人一般资料对ＡＰ后期血糖结果影响
不同性别、有无饮酒史病人后期ＩＦＧ、ＤＭ 发生

率比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。年龄≥６０岁
组ＩＦＧ、ＤＭ发生率最高，０～４４岁组最低，差异有
统计学意义（χ２＝１４．８６４，Ｐ＜０．０５）。肥胖组及体质
量超标组后期ＩＦＧ、ＤＭ发生率均明显高于正常组，

差异有统计学意义（χ２＝４９．０２１，Ｐ＜０．０１）。ＡＰ复
发组后期ＩＦＧ、ＤＭ 发生率高于单发组，差异有统计
学意义（χ２＝７．２０７，Ｐ＜０．０５）。见表１。

表１　病人一般资料对血糖结果影响（例（χ／％））

一般资料 ｎ　 ＮＦＧ　 ＩＦＧ　 ＤＭ

性别

　男 ４７０　 ３８２（８１．３） ６１（１３．０） ２７（５．７）

　女 ３８１　 ２５９（８１．４） ４６（１４．５） １３（４．１）

饮酒史

　无 ４９８　 ４１１（８２．５） ６８（１３．７） １９（３．８）

　有 ２９０　 ２３０（７９．３） ３９（１３．４） ２１（７．２）

ＡＰ发作频率

　单发 ６２０　 ５１３（８２．７） ８２（１３．２） ２５（４．０）

　复发 １６８　 １２８（７６．２） ２５（１４．９） １５（８．９）

年龄（岁）

　 ０～４４　 ２９６　 ２５５（８６．１） ３７（１２．５） ４（１．４）

　４５～５９　 ２２６　 １７９（７９．２） ３１（１３．７） １６（７．１）

　≥６０　 ２６６　 ２０７（７７．８） ３９（１４．７） ２０（７．５）

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２）

　正常 ３２１　 ２８９（９０．０） ２９（９．０） ３（０．９）

　超标 ２７８　 ２２２（７９．９） ４２（１５．１） １４（５．０）

　肥胖 １５３　 １０３（６７．３） ２９（１９．０） ２１（１３．７）

２．２　病情严重程度对血糖结果影响
随访ＳＡＰ组ＩＦＧ、ＤＭ发生率明显高于 ＭＳＡＰ

组和 ＭＡＰ组，差异有统计学意义（χ２＝１６７．９，Ｐ＜
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０．０１）；ＭＳＡＰ组ＩＦＧ、ＤＭ 发生率高于 ＭＡＰ组，差
异有统计学意义（χ２＝６１．４，Ｐ＜０．０１）。见表２。

２．３　ＣＴ分级对血糖结果影响

Ⅲ级ＩＦＧ、ＤＭ发生率要高于Ⅰ级（χ２＝１９８．９，

Ｐ＜０．０１），Ⅱ级ＩＦＧ、ＤＭ 的发生率明显高于Ⅰ级
（χ２＝７７．６，Ｐ＜０．０１）。见表３。

表２　不同病情严重程度对血糖结果影响（例（χ／％））

分组 ｎ　 ＮＦＧ　 ＩＦＧ　 ＤＭ

ＭＡＰ　 ３９２　 ３８１（９７．２） 　８（２．０） ３（０．８）

ＭＳＡＰ　 ２０７　 １６０（７７．３） ３５５（１６．９） １２（５．８）

ＳＡＰ　 １８９　 １００（５２．９） ６４（３３．９） ２５（１３．２）

表３　ＣＴ分级对血糖结果影响（例（χ／％））

ＣＴ分级 ｎ　 ＮＦＧ　 ＩＦＧ　 ＤＭ

Ⅰ级 ４８４　 ４５０（９３．０） ３０（６．２） ４（０．８）

Ⅱ级 ２６６　 １８４（６９．２） ５９（２２．２） ２３（８．６）

Ⅲ级 ３５ 　４（１１．４） １８（５１．４） １３（３７．１）

２．４　实验室检查指标对血糖结果影响
本文ＩＦＧ、ＤＭ 发生率ＴＣ＞６．２ｍｍｏｌ／Ｌ组显

著高于ＴＣ≤６．２ｍｍｏｌ／Ｌ组，ＴＧ＞２．３ｍｍｏｌ／Ｌ组
显著高于 ＴＧ≤２．３ｍｍｏｌ／Ｌ组，ＣＲＰ≥１５０ｍｇ／Ｌ
组高于＜１５０ｍｇ／Ｌ组，血钙＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ组显著
高于≥２．０ｍｍｏｌ／Ｌ，入院４８ｈ内最高血糖浓度＞
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ组显著高于≤１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ组，差异
均有统计学意义（χ２＝２０．４３５～２４０．３８０，Ｐ＜０．０１）。

ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ、ＤＭ时白细胞计数中位数水
平分别为１５．２４×１０９／Ｌ、１５．６３×１０９／Ｌ，明显高于

ＮＦＧ时（１１．６４×１０９／Ｌ），差异有统计学意义（Ｈ＝
６５．７２４，Ｐ＜０．０１）。见表４。

２．５　ＡＰ后期出现ＩＦＧ或ＤＭ的多因素分析
无序多分类 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析变量赋值见表

５。以正常血糖为对照组，将Ｐ＜０．０５的因素纳入
无序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析，ＭＳＡＰ、ＳＡＰ、ＣＴ≥
７分、ＴＧ＞２．３ｍｍｏｌ／Ｌ、入院４８ｈ最高血糖浓度＞
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ、血钙＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ为后期出现ＩＦＧ
的危险因素（ＯＲ＝２．７３０～９．７２５，９５％ＣＩ＝１．３０８～
３１．２９９，Ｐ＜０．０５）。ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２、ＣＴＳＩ≥７分、
入院４８ｈ最高血糖浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ及血钙＜
２ｍｍｏｌ／Ｌ等因素为后期出现ＤＭ 危险因素（ＯＲ＝
７．６４５～８０．５８２，９５％ＣＩ＝１．１０５～５３５．３２６，Ｐ＜
０．０５）。见表６、７。

３　讨　　论

ＡＰ时胰腺受损，胰岛细胞因炎症反应坏死，胰

表４　实验室检查指标对血糖结果影响（例（χ／％））

　指标 ｎ　 ＮＦＧ　 ＩＦＧ　 ＤＭ

ＴＣ（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　≤６．２　 ６０５　 ５１８（８４．４） ７４（１２．１） ２２（３．６）

　＞６．２　 １８２　 １２２（７０．５） ３３（１９．１） １８（１０．４）

ＴＧ（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　≤２．３　 ５４６　 ４９３（９０．３） ４５（８．２） ８（１．５）

　＞２．３　 ２４１　 １４７（６１．０） ６２（２５．７） ３２（１３．３）

ＣＲＰ（ρ／ｍｇ·Ｌ－１）

　＜１５０　 ４７５　 ４０１（８４．４） ６０（１２．６） １４（２．９）

　≥１５０　 ９７　 ４９（５０．５） ３０（３０．９） １８（１８．６）

血钙（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＜２．０　 ３１９　 ２３３（７３．０） ６１（１９．１） ２５（７．８）

　≥２．０　 ４６０　 ４０３（８７．６） ４４（９．６） １３（２．８）

入院４８ｈ内最高血糖
浓度（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　≤１１．１　 ６２８　 ５７５（９１．６） ５０（０．１） ３（０．５）

　＞１１．１　 １６０　 ６６（４１．３） ５７（３５．６） ３７（２３．１）

表５　无序多分类Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析变量赋值

因素 变量名　变量的赋值情况

血糖分级 Ｙ　１＝血糖正常；２＝血糖异常；３＝糖尿病
白细胞计数 Ｘ１ 连续变量
年龄 Ｘ２　１＝≥６０；２＝４５～５９；３＝０～４４
ＣＴ分级 Ｘ３　１＝Ⅲ级；２＝Ⅱ级；３＝Ⅰ级
疾病严重程度 Ｘ４　１＝重；２＝中；３＝轻
血钙 Ｘ５　１＝＜２；２＝≥２
ＴＣ　 Ｘ６　１＝＞６．２；２＝≤６．２
ＴＧ　 Ｘ７　１＝＞２．３；２＝≤２．３
ＢＭＩ　 Ｘ８　１＝肥胖；２＝体质量起标；３＝正常
发病频率 Ｘ９　１＝频发；２＝单发

ＣＲＰ分级 Ｘ１０　１＝≥１５０；２＝＜１５０
入院２４ｈ血糖分级 Ｘ１１　１＝＞１１．１；２＝≤１１．１

表６　ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析

因素 Ｂ　 Ｓ．Ｅ．Ｗａｌｄ　 Ｐ　 ＯＲ　 ９５％ＣＩ

病情严重程度

　ＳＡＰ　 ２．２７５　０．５９６　１４．５４９　０．０００　９．７２５　３．００２～３１．２９９

　ＭＳＡＰ　 ２．２１３　０．５６３　１５．４５８　０．０００　９．１４１　３．０３３～２７．５４８
ＣＴ分级

　７～１０　 １．９６１　０．７４３　６．９７１　０．００８　７．１０７　１．６５８～３０．４７４
ＴＧ（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＞２．３　 １．００４　０．３７６　７．１４９　０．００８　２．７３０　１．３０８～ ５．７０１
血钙（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＜２　 １．０６６　０．３６３　８．６０５　０．００３　２．９０４　１．４２４～ ５．９２０

入院４８ｈ最高血糖
浓度（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＞１１．１　 ２．１９８　０．３７４　３４．５３７　０．０００　９．０１０　４．３２８～１８．７５５

腺功能不全或丧失，其发生机制主要为胰岛素分泌
不足、胰岛素抵抗致血糖代谢紊乱［１］。其中继发于
胰腺分泌功能不全的病人被划分为３Ｃ型，又称胰
源性糖尿病［８］。研究表明，在西方３Ｃ型糖尿病占
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表７　ＡＰ病人后期出现ＤＭ的多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析

因素 Ｂ　 ＳＥ　Ｗａｌｄ　 Ｐ　 ＯＲ　 ９５％ＣＩ

ＢＭＩ

　肥胖 ２．８３７　１．２７１　４．９８７　０．０２６　１７．０７０　１．４１５～２０５．９９２

　超标 ２．５２６　１．２３８　４．１６４　０．０４１　１２．５０２　１．１０５～１４１．４３７
ＣＴ分级

　７～１０　 ３．８３５　１．２４９　９．４３４　０．００２　４６．３１３　４．００７～５３５．３２６
血钙（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＜２　 ２．０３４　０．６４５　９．９４２　０．００２　７．６４５　２．１５９～ ２７．０７０
入院４８ｈ最高血糖浓
度（ｃ／ｍｍｏｌ·Ｌ－１）

　＞１１．１　 ４．３８９　０．８６１　２５．９６７　０．０００　８０．５８２　１４．８９５～４３５．９４１

总糖尿病病人的５％～１０％［９］。本研究结果显示，

ＡＰ病人后期ＤＭ的发生率为５％，ＩＦＧ的发生率为

１３．６％，与文献报道结果相近。
年龄是否影响ＡＰ病人后期ＤＭ 发生率，目前

尚无定论。已有研究表明，慢性胰腺炎病人后期

ＤＭ的发生率与年龄有关［２］。ＹＵＡＮ等［１０］对１　２６２
例ＡＰ病人进行的回顾性研究结果表明，＜４５岁、

４５～６４岁、≥６５岁年龄段后期ＤＭ 发生率的差异
无显著性。ＡＰ发作频率可能与新发 ＤＭ 风险相
关［１］，但 ＹＵＡＮ等［１０］研究认为 ＡＰ发作频率不是

ＡＰ病人患ＤＭ的危险因素。饮酒是否会增加胰腺
炎病人ＤＭ发生率，国内外研究结果不同。有研究
表明，大量饮酒ＣＰ病人患ＤＭ 风险更大［１１］；也有
研究表明饮酒不是ＣＰ病人患ＤＭ 的风险因素［３］。
但无饮酒是否增加 ＡＰ病人后期ＤＭ 发病率的报
道。多篇研究表明，性别对ＡＰ后期ＤＭ 发生率无
影响［１０］。本文研究结果表明，ＡＰ发作频率、饮酒、
性别对ＡＰ病人后期ＩＦＧ或ＤＭ发生率无影响。

ＢＭＩ是临床上用于判断病人肥胖程度的重要
指标。国内有研究表明，ＢＭＩ可以作为评估ＡＰ病
人病情发展及预后的指标，ＡＰ病情越重，ＢＭＩ值越
高［１２］。金洲详等［１３］研究显示，肥胖病人更易发生
重症ＡＰ，且胰腺及胰周坏死发生率明显增高。肥
胖病人腹腔脂肪堆积，腹腔间隙小、压力大，易发生
腹腔室隔综合征，胰腺坏死概率加大［１４］；胰周脂肪
堆积，发生皂化反应，胰腺易出血、坏死［１５］；并且肥
胖病人易合并脂质代谢紊乱、胰岛素抵抗等，这些都
会加重胰腺损伤，导致ＡＰ病人后期血糖代谢紊乱。
本文的研究结果也显示，肥胖组后期发生ＤＭ 是正
常组的１７．０７０倍，体质量超标组发生ＤＭ 是正常组
的１２．５０２倍，ＢＭＩ值影响ＡＰ病人后期血糖代谢变
化，是发生ＤＭ的危险因素。

ＡＰ严重程度与后期胰腺功能恢复的关系一直

未有定论。研究显示，并非所有 ＡＰ病人的胰腺功
能均可完全恢复，相当一部分 ＡＰ病人后期仍存在
高糖血症的持久改变［１６－１８］。ＧＡＲＩＰ等［１８］对 ＡＰ严
重程度、胰腺坏死范围与 ＡＰ后胰腺功能状态的关
系进行了分析，结果显示ＳＡＰ较 ＭＡＰ发生胰腺内
分泌功能不全的危险性更高。ＫＩＳＨＯＲＥＶ等［１９］研
究表明，ＡＰ后新发ＤＭ 的风险主要是由疾病的严
重程度决定，胰腺坏死程度越高的病人，ＤＭ 发生率
越高。本研究结果表明，ＳＡＰ组后期出现ＩＦＧ是

ＭＡＰ组的９．７２５倍，ＭＳＡＰ后期出现ＩＦＧ是 ＭＡＰ
组的９．１４１倍，胰腺坏死程度是 ＡＰ病人后期出现

ＩＦＧ的危险因素。

ＣＴＳＩ是根据 ＡＰ的ＣＴ平扫及增强扫描表现
提出的一个影像学评分标准，可以判断炎症反应分
期及并发症，特别是对胰腺实质和胰腺周围坏死做
定性和定量分析，为目前广泛使用的影像学评分系
统［２０］。ＣＴＳＩ对胰腺坏死的情况以及程度的评估更
加直观，能够对病人的病情起到动态监测的作用。

ＬＥＵＮＧ等［２１］认为，以ＣＴＳＩ≥５分作为判断ＳＡＰ
的一个重要依据，在评价并发症的发生率、病死率方
面显示出更大的优越性。本文研究结果显示，不同

ＣＴ分级ＡＰ病人后期ＩＦＧ、ＤＭ 的发生率不同，ＣＴ
分级Ⅲ级ＡＰ病人ＩＦＧ、ＤＭ 发生率分别为５１．４％、

３１．７％，明显高于Ⅰ级、Ⅱ级病人，且ＣＴ分级越高，
后期ＩＦＧ或ＤＭ 发生率越高。多因素回归分析结
果显示，ＣＴＳＩ≥７分ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或ＤＭ
分别是ＣＴ分级为Ⅰ级的７．１０７、４６．３１３倍，ＣＴ分级
的严重程度影响 ＡＰ病人后期血糖代谢的变化，是
发生ＩＦＧ、ＤＭ的危险因素。
高脂血症一般是指血清ＴＧ、ＴＣ或低密度脂蛋

白含量升高。血脂升高，血液黏稠度增加限制血液
流动、积累的游离脂肪酸损伤胰腺腺泡和毛细血管
内皮等［２２－２３］都会加重胰腺损伤。ＴＧ、ＴＣ是否会增
加ＡＰ病人ＤＭ 患病率，国内研究结果不一致。刘
胜雄［２４］研究显示，ＴＣ对 ＡＰ继发ＤＭ 发病率无影
响。本研究单因素分析显示，ＴＣ浓度＞６．２ｍｍｏｌ／

Ｌ与ＴＣ浓度≤６．２ｍｍｏｌ／Ｌ　ＡＰ病人后期ＩＦＧ、ＤＭ
发生率差异有显著性；但Ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素分析表明

ＴＣ不是ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或 ＤＭ 的危险因
素。邓盛瑜等［２５］研究显示，ＴＧ水平与 ＡＰ病人病
情严重程度呈正相关，可作为预测、评估ＡＰ严重程
度的指标之一。另有研究表明，ＴＧ是 ＡＰ后期出
现血糖异常的危险因素［１０］。本研究结果显示，ＴＧ
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浓度＞２．３ｍｍｏｌ／Ｌ是后期发生ＩＦＧ的危险因素，

ＴＧ浓度越高，ＡＰ后期出现ＩＦＧ的可能性越大。

ＡＰ病人常发生低钙血症。ＡＰ病人胰管内压
升高，致使胰泡破坏，胰液外溢，磷脂酶Ａ和脂肪酶
激活，胰腺细胞及胰腺周围组织广泛坏死，产生皂化
作用，血钙降低［２６］，血钙浓度越低，胰腺损伤越重，

可能会诱发 ＡＰ病人后期血糖代谢紊乱。刘杰生
等［１２］研究表明，血钙与ＡＰ病情危重程度具有相关
性，病情程度越重，血钙浓度越低。ＹＵＡＮ等［１０］研
究表明，血钙浓度＜１．７５ｍｍｏｌ／Ｌ是 ＡＰ后期发生
高糖血症的危险因素。本文研究结果显示，血钙＜
２．０ｍｍｏｌ／Ｌ病人后期ＩＦＧ或ＤＭ的发生率分别是
血钙≥２．０ｍｍｏｌ／Ｌ组的２．９０４、７．６４５倍，是 ＡＰ后
期发生ＩＦＧ或ＤＭ的危险因素。

ＣＲＰ、白细胞计数都是反映 ＡＰ炎症程度的指
标，机体存在组织损伤或器官炎症时，ＣＲＰ升高显
著［２７］。岳小芳等［２８］研究表明，ＣＲＰ浓度可以评估

ＡＰ早期严重程度，但ＣＲＰ浓度是否影响 ＡＰ血糖
变化未见明确报道。ＹＵＡＮ等［１０］研究显示，白细
胞计数不影响ＡＰ病人后期血糖变化。本研究Ｌｏ－
ｇｉｓｔｉｃ多因素分析显示，白细胞计数、ＣＲＰ浓度不是

ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或ＤＭ的危险因素。
急性高糖血症诱导内皮细胞凋亡、血管内皮功

能障碍及氧化应激［１０］。内皮功能障碍可能导致胰
岛素抵抗，氧化应激可能会进一步促进胰腺损伤，导
致胰岛素合成和分泌减少，可能会诱发 ＡＰ病人后
期出现ＩＦＧ或ＤＭ［１０］。有研究表明，在ＡＰ早期阶
段，约５０％的 ＡＰ病人出现血糖升高［２９］。吴朝阳
等［３０］研究结果显示，入院时血糖水平与ＡＰ病情严
重程度及预后呈正相关。另有研究显示，急性高糖
血症是ＡＰ病人后期出现ＤＭ的危险因素［４，１０］。本
文研究结果显示，急性期血糖浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ
的ＡＰ病人后期ＩＦＧ或ＤＭ 的发生率，远远高于≤
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ组，是 ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或ＤＭ
的危险因素。多因素分析显示，入院４８ｈ最高血糖
浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ的ＡＰ病人后期ＩＦＧ或ＤＭ的
发生率分别是≤１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ组的９．０１０、８０．５８２
倍，急性期血糖浓度越高，ＡＰ病人后期出现ＩＦＧ或

ＤＭ的可能性越大。
综上所述，ＣＴＳＩ≥７分、ＴＧ＞２．３ｍｍｏｌ／Ｌ、血

钙＜２．０ｍｍｏｌ／Ｌ、入院４８ｈ内最高血糖浓度＞
１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ的 ＭＳＡＰ或ＳＡＰ病人后期出现ＩＦＧ
的危险性高；而ＢＭＩ≥２４ｋｇ／ｍ２、ＣＴＳＩ≥７分、入院

４８ｈ最高血糖浓度＞１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ、血钙＜２．０ｍｍｏｌ／

Ｌ的ＡＰ病人后期出现ＤＭ可能性大。对存在相关
危险因素的ＡＰ病人，应加强血糖监测，对ＡＰ继发

ＤＭ早诊断、早治疗，避免相关并发症的出现。
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