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　　[摘要]　目的:回顾性分析高甘油三酯血症性胰腺炎(HTGP)合并和不合并糖尿病酮症酸中毒(DKA)的临

床特征。方法:回顾北京协和医院2013-01-01—2018-08-01期间收治的 HTGP患者病历,根据是否合并 DKA分

为 DAK组和非 DKA组。通过病案管理系统采集人口学和临床资料,进行比较分析。结果:①共159例患者纳

入研究,其中 DKA组48例(30.19%),非 DKA组111例(69.81%);两组患者性别、年龄比较差异无统计学意义

(P>0.05);在 HTGP的继发因素中体质指数(BMI≥24)、HTG史比较,差异有统计学意义(P<0.05);②DKA
组血清甘油三酯(TG)、葡萄糖(GLU)均明显高于非 DKA组,差异有统计学意义(P<0.05);③两组患者中重度

急性胰腺炎(MSAP)发生率、血管活性药物使用率、持续肾脏替代治疗(CRRT)率上差异有统计学意义(P<
0.05);④DKA组入院后24h、48h、72h累计补液量均高于非 DKA 组,差异有统计学意义(P<0.05)。结论:

HTGP患者合并 DKA时其病情严重程度并没有相应的增加,但合并 DKA的患者早期循环容量不足的情况更加

突出,并伴随短暂的器官功能障碍。
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Abstract　Objective:Toevaluateclinicalfeaturesofhypertriglyceridemicpancreatitis(HTGP)withandwith-

outdiabeticketoacidosis(DKA).Method:HTGPpatientsofPUMCHwereenrolledfromJanuary1,2013toAu-

gust1,2018byretrospectivestudy,andallcasesweredividedintotwogroupswithandwithoutDKA.Demo-

graphicsandclinicalcharacteristicsofthegroupswerecollectedandcomparedusingtheelectronicsystem of
PUMCH.Result:Atotalof159casesofHTGPpatientswereenrolledinthisstudy,48(30.19%)patientsin
DAKgroupand111(69.81%)patientsinthenon-DKAgroup.Therewasnosignificantdifferenceofgenderand
agebetweenthetwogroups(P>0.05),whereasbodymassindex(BMI≥24),rateofHTGmedicalhistory(P<
0.05).Thelevelsofserumtriglyceride(TG),andglucose(GLU)weresignificantlyhigherintheDKAgroupthan
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thoseinthenon-DKAgroup(P<0.05).oreover,theincidenceofmoderatelysevereacutepancreatitis(MSAP),

useofvasoactivedrugsandcontinuousrenalreplacementtherapy(CRRT)wasmorecommonintheDKAgroup
thanthenon-DKAgroup(P<0.05).However,thevolumeoffluidadministrationin24hours,48hours,and72
hoursintheDKAgroupwassignificantlyhigherthanthatinthenon-DKAgroup(P<0.05).Conclusion:The
HTGPpatientswiththeDKAdidn'tincreasetheseverityofthepancreatitis.However,earlyvolumeinsufficiency
inpatientswithDKAismoreprominent,accompaniedbyshort-termorgandysfunction.

Keywords　 hypertriglyceridemicpancreatitis;diabeticketoacidosis;acutepancreatitis

　　高甘油三酯血症(hypertriglyceridemia,HTG)
是急性胰腺炎(acutepancreatitis,AP)最常见的病

因之一〔1〕,所有引起急性胰腺炎的病因中 HTG占

1%~14%,在 妊 娠 合 并 胰 腺 炎 中 甚 至 可 高 达

56%〔1-2〕。近年来,高甘油三酯血症性胰腺炎(hy-
pertriglyceridemicpancreatitis,HTGP)的发病呈

逐年增高趋势。在我国,近10 年来的研究发现

HTG是胰腺炎复发的重要危险因素〔3〕。在 HT-
GP的继发性因素中,控制不佳的糖尿病以及糖尿

病酮症酸中毒(diabeticketoacidosis,DKA)是常见

诱因〔4〕。作为糖尿病的急性并发症,DKA 发生时,
胰岛素缺乏导致脂肪组织分解,释放游离脂肪酸

(freefattyacids,FFA)导致极低密度脂蛋白(very
lowdensitylipoprotein,VLDL)水平升高,同时抑

制外周组织中的脂蛋白脂肪酶(lipoproteinlipase,
LPL)活性,共同引起 HTG〔5-6〕,诱发急性胰腺炎。

HTGP患者一旦合并DKA 可导致其病情复杂化,
由于共同存在腹痛、呕吐、脱水、血糖升高等临床表

现,导致临床难以明确 HTGP和DKA发生的因果

及先后关系,容易导致漏诊或误诊〔7〕。然而,HT-
GP合并 DKA 的情况并不罕见,有研究报道合并

DKA的患者占所有 HTGP 患者中的 36.4% 左

右〔4〕。为进一步深入探讨 HTGP合并 DKA 时的

疾病特征,本文回顾性分析2013-01-01—2018-08-
01期间我院收治的 HTGP患者,对其临床特点进

行分析。
1　资料与方法

1.1　一般资料

回顾性分析 2013-01-01—2018-08-01 期间我

院收治的 AP患者病历资料共1005例,其中明确

诊断为 HTGP的207例。经过筛选,共纳入研究

159例,根据是否合并 DKA 将其分为 DKA 组(48
例)和非 DKA 组(111例)。采集患者的人口学资

料以及诱发因素、住院时间、实验室检查、影像学检

查、补液量等临床资料。

1.2　诊断标准

纳入标准:①明确诊断为 HTGP;②入院前未

接受过治疗;③发病3d内的患者;④年龄≥18岁。
排除标准:①合并其他类型急性胰腺炎(如胆源性

胰腺炎、酒精性胰腺炎、中毒性胰腺炎、免疫性胰腺

炎、特发性胰腺炎、创伤性胰腺炎)以及慢性胰腺

炎、胰腺肿瘤;②入院前已经接受过治疗;③年龄<
18岁;④合并其他严重慢性疾病,如恶性肿瘤、慢
性器官功能衰竭、肾病综合征;⑤临床资料不完

整者。

AP诊断标准:参考2012年《亚特兰大胰腺炎

分类及定义国际共识修正版》〔8〕,至少符合以下3
项中的2项:①持续性腹痛;②淀粉酶或脂肪酶水

平为正常上限值的3倍以上;③增强 CT 和(或)

MRI、超声等影像学检查发现胰腺炎征象。
HTGP诊断标准〔9〕:在满足 AP诊断的同时,

血清 TG>11.3 mmol/L 或 TG 在 5.65~11.3
mmol/L之间合并肉眼可见乳糜血。并能除外胆

道疾病、酒精、药物等其他病因所致 AP。
重症急性胰腺炎(severeacutepancreatitis,SAP)

诊断标准〔8〕:AP伴有持续器官功能衰竭(>48h)。
中重 度 急 性 胰 腺 炎 (moderatelysevereacute

pancreatitis,MSAP)诊断标准〔8〕:AP伴有短暂器官

功能衰竭(48h以内)或局部并发症或全身并发症。
DKA诊断标准〔10〕:①血糖>13.9mmol/L;②

血酮和(或)尿酮强阳性;③血pH<7.3;④碳酸氢

根(HCO3-)<18mmol/L,阴离子间隙>10。

1.3　统计学方法

采用SPSS22.0统计软件进行分析。计量资

料以■x±s或中位数表示。计数资料以例数和百分

位数[例(%)]表示。计数资料比较运用χ2 检验;
计量资料采用t检验。以P<0.05为差异有统计

学意义。

2　结果

2.1　一般资料

159例中,DKA 组48例(30.19%),非 DKA
组111例(69.81%)。两组患者性别、年龄比较,差
异无统计学意义(P>0.05)。两组患者合并糖尿

病史、妊娠、油腻饮食以及饮酒情况比较差异无统

计学意义(P>0.05),而两组BMI≥24、HTG史差

异有统计学意义(P<0.05)。见表1。

2.2　实验室检查

在两组 患 者 的 实 验 室 指 标 中,血 清 淀 粉 酶
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(AMY)、脂肪酶(LIP)、钙离子(Ca2+ )、超敏 C反

应蛋白 (hsCRP)、尿 素 氮 (BUN)、白 细 胞 计 数

(WBC)、红细胞压积(HCT)比较差异无统计学意

义(P >0.05);而 DKA 组 患 者 血 清 甘 油 三 酯

(TG)、葡萄糖(GLU)均明显高于非 DKA 组,差异

有统计学意义(P<0.05)。见表2。

2.3　严重程度及预后

两 组 患 者 中 DKA 组 SAP 患 者 20 例

(41.67%),非 DKA 组 SAP 患 者 占 34 例

(30.63%),两 组 比 较 差 异 无 统 计 学 意 义 (P =
0.177);两 组 中 DKA 组 MSAP 患 者 22 例

(45.83%),非 DKA 组 MSAP 患 者 23 例

(20.72%),两 组 比 较 差 异 有 统 计 学 意 义 (P <
0.05);两组患者在血管活性药物使用、持续肾脏替

代治 疗 (continuousrenalreplacementtherapy,

CRRT)上差异有统计学意义(P<0.05),其他疾病

严重程度及预后指标间差异无统计学意义(P>
0.05)。见表3。在 DKA 患者中经治疗后尿酮体

平均转阴时间为(77.05±7.02)h。

表1　两组患者一般资料情况 例(%)

一般资料
非 DKA组

(n=111)
DKA组

(n=48) χ2 P

男别/例(%) 62(55.86) 28(58.33) 1.793 0.214

年龄/岁 40.1±10.5 38.9±7.5 2.178 0.087

糖尿病 34(30.63) 22(45.83) 3.395 0.065

BMI≥24 12(10.81) 11(22.92) 3.969 0.046

HTG史 74(66.67) 23(47.92) 4.952 0.026

妊娠 10(9.01) 8(16.67) 1.957 0.162

油腻饮食 28(25.23) 9(18.75) 0.787 0.375

饮酒 26(23.42) 5(10.42) 3.612 0.057

表2　两组患者实验室检查指标

指标 非 DKA组(n=111) DKA组(n=48) χ2 P

AMY/(U·L-1) 217.0(105.0,574.0) 277.5(130.5,614.5) -0.897 0.37

LIP/(U·L-1) 1851(769,4810) 2593(1202,6593) -1.576 0.115

TG/(mmol·L-1) 11.21(4.96,38.09) 21.67(8.17,48.18) -2.186 0.029

Ca2+/(mmol·L-1) 2.01(1.76,2.19) 2.00(1.69,2.16) -0.809 0.419

hsCRP/(mg·L-1) 167.24(79.87,277.78) 195.41(102.37,287.23) -1.028 0.304

GLU/(mmol·L-1) 10.6(7.9,14.4) 19.25(15.4,22.9) -7.255 <0.01

BUN/(mmol·L-1) 4.9(3.49,7.12) 4.31(3.22,7.14) -0.764 0.445

WBC/(×109·L-1) 13.91(11.01,17.32) 15.36(11.07,18.06) -0.801 0.423

HCT/% 42.75±7.35 44.16±7.97 -1.09 0.277

表3　两组患者疾病严重程度及预后情况

例(%)

项目
非 DKA组

(n=111)
DKA组

(n=48) χ2 P

SAP 34(30.63) 20(41.67) 1.82 0.177

MSAP 23(20.72) 22(45.83) 6.782 0.011

胰腺局部并发症 27(24.32) 14(29.17) 0.411 0.522

机械通气 21(18.92) 13(27.08) 1.329 0.249

血管活性药 16(14.41) 14(29.17) 4.764 0.029

CRRT 15(13.51) 14(29.17) 5.506 0.019

180d病死率 6(5.41) 2(4.17) 0 1

住院时间 15(9,24) 16(12,27)-0.912 0.362

2.4　DKA组与非DKA组24、48、72h补液量比较

分别统计两组患者入院后24、48、72h的累积

补液量后比较分析,DKA 组患者各时间点累积补

液量均高于非 DKA 组,差异有统计学意义(P<
0.05)。见表4。
3　讨论

目 前 已 知,HTGP 的 主 要 致 病 因 素 是

HTG〔11〕,在引起甘油三酯升高的因素中包括了与

遗传相关的原发性高脂血症以及其他导致甘油三

酯继发性升高的因素〔12-13〕,如:控制不佳的糖尿病、
肥胖、妊娠、饮酒、油腻饮食等。尤其当 DKA 时,

LPL活性下降,血液黏滞度升高以及胰腺微循环灌

注不足等因素共同引起 HTGP。而胰腺缺血、微循

环灌注不足同样可导致ß细胞受损,胰岛素分泌不

足,诱发或加重DKA。在 HTGP患者中合并DKA
是种 较 为 常 见 的 现 象,之 前 已 有 多 个 研 究 报

道〔14-16〕。然而,合并DKA的 HTGP患者有别于非

DKA患者的临床特征,并无详细的描述。本研究
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表4　两组患者24,48,72h累积补液量 ml

项目 非 DKA组(n=111) DKA组(n=48) Z P

24h累积补液量 3301(2322,4280) 4553.5(3706.15,5532.6) -4.874 <0.01

48h累积补液量 6232.0(4749.0,8244.8) 8465.3(7053.7,10369.5) -5.099 <0.01

72h累积补液量 9291.1(7458.4,12089.5) 12122.5(10208.4,14011.5) -4.724 <0.01

中 HTGP患者合并 DKA 的发病率为30.19%,与
其他研究结果近似〔4,17〕。根据患者入院时提供的

病史资料,本研究发现两组患者既往患糖尿病史比

较差异无统计学意义(P>0.05),但 DKA 组患者

中另有8例(16.67%)为初发糖尿病。且 DKA 组

患者血清 TG、GLU 均明显高于非 DKA 组,提示

DKA组患者可能存在更为显著的代谢紊乱。这类

患者可能在合并或不合并原发性高脂血症基础上,
因为血糖管理的不足,导致甘油三酯短时间内剧烈

升高,诱发 HTGP。有研究发现 HTGP患者在合

并DKA时不仅 GLU 水平更高,并且对胰岛素剂

量的需求也更大〔18〕。这意味着,加强糖尿病患者

的血糖管理不仅能避免 DKA 的发生还能有效预

防 HTGP的发生。
之前的部分研究认为,当 HTGP 患者合并

DKA时,APACHEII、Ranson评分等疾病严重指

标明显升高,由此得出结论,合并 DAK 的 HTGP
患者病情可能更加严重〔18〕。然而 Yuchen等〔17〕发

现,合并 DKA 的患者,尽管 APACHEII、Ranson
评分等指标更高,但进一步比较两组的住院时间、
住院病死率等预后指标差异无统计学意义。由此

推断这类患者较高的评分指标仅仅反应的是 DKA
继发的临床指标:如血糖、血气分析紊乱的结果,而
并不能实际反应疾病的严重程度。在本研究中,因
为临床数据的缺失,虽然没有对两组患者做出相关

评分的比较,但对比 DKA 组与非 DKA 组的SAP
发生情况差异并无统计学意义,并且两组患者住院

时间和180d病死率也差异无统计学意义。然而,
本研究观察到,在两组患者中 MSAP发生情况存

在差异,DKA组 MSAP发生率远高于非 DKA组,
并且两组患者在血管活性药物的使用以及持续肾

脏替代治疗需求方面差异有统计学意义,由此可以

推断,HTGP患者合并DAK虽然在疾病早期看似

有着更为紊乱的临床指标,并且有可能导致一过性

的器官功能障碍,但实际并未导致持续器官功能恶

化。分析在 DKA 组患者中血管活性药物的使用

比例多于非DKA组原因可能是合并 DKA 的患者

在疾病早期有效循环容量的缺乏更加显著导致的。
众所周知,DKA引起的循环容量不足,在并未合并

严重酸中毒的情况下,一般经积极治疗后并不那么

难以纠正,本研究中合并 DKA 的患者平均尿酮体

转阴时间为(77.05±7.02)h,提示这类患者在经过

充分的液体复苏等治疗后,酮症酸中毒情况多能快

速纠正,病情缓解。
之前的研究已经证实 AP患者早期的液体治

疗,可以降低其病死率〔19-20〕。HTGP患者一旦合

并DKA可能导致循环容量进一步减少,患者对液

体治疗的需求增加。在本研究中分别比较了两组

患者入院后24、48、72h的累积补液量,DKA 组均

显著高于非 DKA 组,由此推断,临床医师倾向于

给予合并 DKA 的患者更加积极的补液治疗。并

且通过对比相关预后指标,患者似乎能从积极的液

体复苏治疗中获益,以避免持续的器官功能损害

发生。
作为一个单中心、小样本的回顾性研究,本研

究仍然存在一些缺陷:①因临床资料的缺失,未能

将两组患者的评分资料做进一步分析;②作为回顾

性研究,因不能对研究变量以及治疗做出调整,导
致研究结果可能出现偏倚;③本研究中患者主要来

源于中国华北地区,而中国南北方人基因差异对脂

代谢因素的影响可能导致 HTGP的患病情况不

一。因此,还需要更大样本、多中心的随机对照研

究进一步论证。
总之,我们的研究观察得出 HTGP患者合并

DKA时其严重程度并没有相应的增加,但合并

DKA 的患者早期循环容量不足的情况更加突出,
并伴随短暂的器官功能障碍。
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