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ＴＮＦα，ＩＬ６和 ＩＬ８在重症急性胰腺炎患者中
的变化及临床意义

张新黎１，张翼２，钱民１

（１．湖北省宜昌市第一人民医院 ＩＣＵ，湖北 宜昌 ４４３０００；２．中南大学湘雅三医院 普通外科，湖南 长沙
４１００１３）

　　摘要：应用 ＥＬＩＳＡ法检测 ２９例重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）、３６例轻型急性胰腺炎（ＭＡＰ）及 ２５例正
常对照组血清 ＴＮＦα，ＩＬ６，ＩＬ８的水平变化。结果示（１）入院时 ＳＡＰ组 ＴＮＦα水平显著高于 ＭＡＰ
组和对照组，ＭＡＰ组 ＴＮＦα水平较对照组显著升高，但 ＩＬ６和 ＩＬ８水平 ＳＡＰ组和 ＭＡＰ组较对照组
无明显升高；（２）ＳＡＰ组 ＩＬ６和 ＩＬ８水平在入院的第 ７天升高最明显，分别高于 ＭＡＰ组和对照组，
ＭＡＰ组亦明显高于对照组；（３）在入院第 １４天 ＳＡＰ组血清 ＴＮＦα，ＩＬ６，ＩＬ８仍然高于 ＭＡＰ组和对照
组，而 ＭＡＰ组与对照组无明显差别。提示联合检测血清 ＴＮＦα，ＩＬ６，ＩＬ８的水平变化，对重症急性
胰腺炎的早期诊断、病情判断和预后评估具有重要的应用价值。
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　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）
是临床常见急腹症，常并发全身炎症反应综合征

（ＳＩＲＳ）和多器官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ），病死率
目前仍 可 高 达 ２０％ ～３０％［１］。近 年 来，随 着 对
ＳＡＰ发病机制认识的不断深入，细胞因子在 ＳＡＰ的
作用愈来愈受到重视［２］。笔者通过检测 ＳＡＰ患者
血清中肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦα）、白细胞介素 ６
（ＩＬ６）和白细胞介素 ８（ＩＬ８）水平含量，探讨它们
在 ＳＡＰ患者中的变化情况，以及在 ＳＡＰ早期诊断、
病情判断和预后评估中的意义。

１　资料和方法

１．１　病例分组
ＳＡＰ和转型急性胰腺炎（ＭＡＰ）的诊断标准依据

中华医学会外科学分会制定的急性胰腺炎的诊断

和分级标准［３］，所有选择病例均为 ２００３年 ２月—
２００５年 ２月在宜昌市第一人民医院住院的患者，
患者入院距起病时间均不超过 ７２ｈ。（１）ＳＡＰ组：
２９例。男 １８例，女 １１例；年龄 ２３～７２岁，平均年
龄 ５１岁。（２）ＭＡＰ组：３６例。男 ２２例，女 １４例；
年龄 ２５～６８岁，平均年龄 ４９岁。（３）正常对照组：

　　收稿日期：２００６－０４－０９；　修订日期：２００６－０５－１３。

　　作者简介：张新黎，女，湖北荆州人，湖北省宜昌市第一人民医院主

治医师，主要从事危重病监护和治疗方面的研究。

　　通讯作者：张新黎　

为 ２５名健康体检者。男 １５例，女 １０例；年龄 ２０
～７０岁，平均年龄 ４８岁。
１．２　方法

ＳＡＰ组和 ＭＡＰ组患者分别在患者入院时、入院
后的第 ３，７，１４天采取外周静脉血 ４ｍＬ，２５例正常
人空腹抽取外周静脉血 ４ｍＬ作为对照。血液经
４℃ ３０００ｒｐｍ离心 １０ｍｉｎ、取分离血清 ２ｍＬ－２０℃
保存备检。ＴＮＦα，ＩＬ６，ＩＬ８均采用 ＥＬＩＳＡ法测
定，试剂盒由深圳晶美生物有限公司提供。检测方

法按说明书进行。

１．３　统计学处理
数据均采用 ＳＰＳＳ１０．０软件包进行处理。３组

之间均数比较用方差分析，Ｐ ＜０．０５为有统计学
显著性差异。

２　结　果

２．１　ＴＮＦα
ＳＡＰ组入院时、入院后第 ３，７，１４天均显著高

于 ＭＡＰ组和对照组（Ｐ ＜０．０１）；ＭＡＰ组入院时、
入院后第 ３天较对照组显著升高（Ｐ ＜０．０１），入
院后第 ７，１４天与对照组比无差异（附表）。
２．２　ＩＬ６和 ＩＬ８

ＳＡＰ组入院时、入院后第 ３天与 ＭＡＰ组无明显
差别，入院后第 ７，１４天显著高于 ＭＡＰ组 （Ｐ ＜
０．０１）；ＳＡＰ组入院时与对照组无明显差别，入院后
第 ３，７，１４天显著高于对照组（Ｐ ＜０．０１）；ＭＡＰ
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组入 院 后 第 ３，７天 较 对 照 组 显 著 升 高 （Ｐ ＜
０．０１），入院时、入院后第 １４天与对照组无明显差
别（附表）。

附表　ＳＡＰ组及ＭＡＰ组患者细胞因子的动态变化（ｘ±ｓ）

组别 ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ） ＩＬ６（ｐｇ／ｍＬ） ＩＬ８（ｐｇ／ｍＬ）
对照组（ｎ＝２５） １４．５±５ ３９．７±１０．１ ４９．３±１４．０
ＭＡＰ组（ｎ＝３６）
　入院时 ３９．２±１０．５１），２） ４５．２±１３．７ ５３．４±１３．３
　第３天 ２８．６±９．１１），２） １２４．５±３１．５１） １３７．５±３３４．６１）

　第７天 １９．７±５．３２） １１７．１±２５．８１），２） １２５．８±２７．８１），２）

　第１４天 １５．９±４．７２） ４３．７±１１．９２） ５４．７±１３．７２）

ＳＡＰ组（ｎ＝２９）
　入院时 ５８．３±１５．７１） ４６．５±１２．４ ５６．５±１１．７
　第３天 ４６．３±８．３１） １４１．３±３２．１１） １７２．３±３１．１１）

　第７天 ３８．１±７．２１） １９０．７±５２．４１） ２４８．５±６１．７１）

　第１４天 ３６．４±７．６１） １１１．２±２６．３１） １４２．６±３５．１１）

　　注：１）与对照组比较Ｐ＜０．０１；２）与同一时点 ＳＡＰ组比较 Ｐ＜
０．０１

３　讨　论

急性胰腺炎（ＡＰ）的发病机制尚不明确。近年
研究表 明，炎 症 介 质 和 细 胞 因 子 的 过 度 释 放 在

ＳＡＰ的发生发展中起着重要作用［４］。ＡＰ时胰腺
蛋白酶的活化、胰腺微循环障碍，可刺激粒细胞、

巨噬细胞、血管内皮细胞释放 ＴＮＦα，ＩＬ６，ＩＬ８
等细胞因子。当患者合并严重感染出现内毒素血

症时，这些炎症介质的释放更为强烈，产生更为

严重的局部及全身炎症反应和组织损伤，可使胰

腺炎从水肿型向坏死型发展。目前认为 ＴＮＦα是
导致胰腺炎时胰腺及胰外器官组织损伤的主要细

胞因子，是 ＡＰ发生后较早升高的炎症介质。Ｎｏｒ
ｍａｎ等［５］报道血清 ＴＮＦα在实验性大鼠 ＳＡＰ发生
后 １ｈ就明显升高，随后 ６ｈ内急剧上升，并与胰腺
损伤和炎症的严重情况密切相关，可作为早期评

估胰腺炎症程度的指 标。本 研 究 显 示，入 院 时

ＳＡＰ组患者 ＴＮＦα水平就显著高于 ＭＡＰ组和正常
对照组，ＭＡＰ组患者血清 ＴＮＦα水平也较正常对
照组显著升高，提示 ＴＮＦα水平升高较早，在急
性胰腺炎从轻型向重症的发展过程中起核心作

用。

ＩＬ６主要由单核细胞、巨噬细胞等在 ＴＮＦα，
ＩＬ１β等诱导下释放的一种细胞因子，它除对血
管内皮细胞及炎性细胞具有直接的激活和毒性作

用外，更主要的是诱导急性期蛋白的合成，催化和

放大炎性反应，造成组织细胞的损害。血清 ＩＬ６
的水平和持续时间可反映急性胰腺炎的严重程

度［６］。ＩＬ６是早期预测 ＳＡＰ预后、评价炎症严重

程度的最有用的炎症参数［７］。临床研究显示重度

ＡＰ患者血清 ＩＬ６水平明显高于轻度患者，有并
发症的胰腺炎患者血中 ＩＬ６水平显著高于无并
发症的患者［８］。ＩＬ８是一种中性粒细胞趋化因
子，可促使 ＡＰ早期中性粒细胞的活化及随后的
中性粒细胞弹性蛋白酶的释放。ＩＬ８参与免疫、
代谢和炎症急性期反应的调节，过多分泌可损伤

正常细胞和组织，参与肺损伤，与多脏器功能衰

竭的发生有关。ＩＬ８和 ＩＬ６在反映 ＡＰ的严重程
度方面是十分平行的［９］。本研究显示，ＳＡＰ组血
清 ＩＬ６和 ＩＬ８在发病的第 ７天左右升高最明显，
分别高于 ＭＡＰ组和对照组，ＭＡＰ组亦明显高于对
照组；在发病的第 １４天左右 ＳＡＰ组血清 ＩＬ６和
ＩＬ８仍然高于 ＭＡＰ组和对照组，而 ＭＡＰ组与对照
组无明显差别。提示血清 ＩＬ６和 ＩＬ８既可作为
ＡＰ早期诊断标志物，也是判断病情程度和评估预
后重要指标。

本研究表明，联合检测 ＳＡＰ患者血清中 ＴＮＦ

α，ＩＬ６，ＩＬ８的水平变化，对重症急性胰腺炎的
早期诊断、病情判断和预后评估具有重要的应用

价值。
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