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【摘 要】 目的 探讨血清钙 /钙调蛋白依赖性蛋白激酶Ⅱ( CaMKⅡ) 、磷脂酶 D2( PLD2) 在重症急性胰腺炎
( SAP) 并发脓毒症患者中的表达及临床意义。方法 前瞻性选取 2021年 1月—2025年 1月新疆医科大学第一附属
医院重症医学科收治的 SAP 并发脓毒症患者 105例为脓毒症组，根据病情分为普通脓毒症亚组 45 例和脓毒性休克
亚组 60例，根据 90 d预后分为死亡亚组 41例和存活亚组 64例，另按照 1 ∶1比例选取同期医院未并发脓毒症 SAP 患
者 105例为非脓毒症组。采用酶联免疫吸附法检测血清 CaMKⅡ、PLD2 水平; 采用点二列相关分析血清 CaMKⅡ、
PLD2水平与 SAP 并发脓毒症患者病情程度的相关性;多因素 Logistic回归分析 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的影响
因素;受试者工作特征( ＲOC) 曲线评价血清 CaMKⅡ、PLD2水平对 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的预测效能。结果
脓毒症组血清 CaMKⅡ、PLD2 水平高于非脓毒症组 ( t /P = 10．109 /＜0．001、9．100 /＜0．001) ; 脓毒性休克亚组血清

CaMKⅡ、PLD2水平高于普通脓毒症亚组( t /P= 5．458 /＜0．001、5．503 /＜0．001) ;点二列相关显示，SAP 并发脓毒症患者
血清 CaMKⅡ、PLD2水平与病情程度呈正相关( r /P= 0．574 /＜0．001、0．563 /＜0．001) ;死亡亚组脓毒性休克占比、序贯器
官衰竭评估( SOFA) 评分、急性生理和慢性健康评估Ⅱ( APACHE Ⅱ) 评分、血清 CaMKⅡ与 PLD2 水平均高于存活亚
组( χ2 / t /P= 12．005 /＜0． 001、3． 622 /＜ 0． 001、3． 355 /0． 001、6． 036＜ 0． 001、5． 419 /＜ 0． 001) ; 脓毒性休克、SOFA 评分高、

APACHEⅡ评分高、CaMKⅡ高、PLD2 高为 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的独立危险因素［OＲ ( 95%CI ) = 4． 708
( 1．076～20．599) 、1．436( 1．097～1．880) 、1．237( 1．088～1．405) 、1．037( 1．016～ 1．059) 、1．046( 1．016～ 1．077) ］;血清 CaMK
Ⅱ、PLD2水平单独及二者联合预测 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的曲线下面积( AUC) 分别为 0．795、0．782、0．907，二
者联合的预测效能大于各自单独预测( Z /P= 2．990 /0．003、3．141 /0．002) 。结论 血清 CaMKⅡ、PLD2水平升高与 SAP

并发脓毒症患者病情加重密切相关，二者联合预测 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的效能较高。
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【Abstract】 Objective To investigate the expression and clinical significance of serum calcium/calmodulin-dependent

protein kinase Ⅱ (CaMKⅡ) and phospholipase D2 (PLD2) in patients with severe acute pancreatitis (SAP) complicated by
sepsis. Methods A total of 105 patients with SAP complicated by sepsis admitted to the Intensive Care Unit, First Affiliated
Hospital of Xinjiang Medical University, from January 2021 to January 2025 were prospectively enrolled as the sepsis group.
According to disease severity, they were divided into the general sepsis subgroup (n =45) and the septic shock subgroup (n =
60). Based on 90-day outcomes, patients were further divided into the death subgroup (n =41) and survival subgroup (n =64).
Another 105 SAP patients without sepsis, matched 1 ∶1 during the same period, were included as the non-sepsis group. Serum
CaMKⅡ and PLD2 levels were measured by enzyme-linked immunosorbent assay. The relationship between serum CaMKⅡ
and PLD2 levels and disease severity in SAP patients with sepsis was analyzed using point-biserial correlation analysis. Multi-
variate logistic regression analysis was used to analyze the influencing factors of prognosis and death in patients with SAP
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complicated with sepsis. Receiver operating characteristic (ROC) curve analysis was used to evaluate the predictive efficacy of
serum CaMKⅡ and PLD2 levels on the prognosis and death of patients with SAP complicated with sepsis. Ｒesults Serum
CaMKⅡ and PLD2 levels were significantly higher in the sepsis group than in the non-sepsis group (t/P =10.109/<0.001 and
9.100/<0.001, respectively). Patients in the septic shock subgroup had higher serum CaMKⅡ and PLD2 levels than those in
the general sepsis subgroup (t/P =5.458/<0.001 and 5.503/<0.001, respectively). Point-biserial correlation analysis revealed that
serum CaMKⅡ and PLD2 levels were positively correlated with disease severity in SAP patients with sepsis (r/P = 0.574/<
0.001 and 0.563/<0.001, respectively). The death subgroup had higher proportions of septic shock, sequential organ failure as-
sessment (SOFA) scores, acute physiology and chronic health evaluation Ⅱ (APACHE Ⅱ) scores, and serum CaMKⅡ and
PLD2 levels than the survival subgroup (t/P =3.622/<0.001, 3.355/0.001, 12.005/<0.001, 6.036/<0.001, and 5.419/<0.001, re-
spectively). Multivariate logistic regression identified septic shock, higher SOFA and APACHE Ⅱ scores, and elevated CaMK
Ⅱ and PLD2 levels as independent risk factors for mortality in SAP patients with sepsis ［OR (95%CI ) = 4.708 (1.076－

20.599), 1.436 (1.097－1.880), 1.237 (1.088－1.405), 1.037 (1.016－1.059), and 1.046 (1.016－1.077), respectively］. The areas
under the ROC curves (AUCs) for serum CaMKⅡ, PLD2, and their combination in predicting mortality were 0.795, 0.782,
and 0.907, respectively. The combined detection showed significantly higher predictive performance than either marker alone
(Z/P =2.990/0.003 and 3.141/0.002). Conclusion Elevated serum CaMKⅡ and PLD2 levels are closely associated with dis-
ease progression in SAP patients complicated by sepsis. The combined measurement of serum CaMKⅡ and PLD2 provides
high predictive value for mortality in these patients.
【Key words】 Severe acute pancreatitis; Sepsis; Calcium/calmodulin-dependent protein kinase Ⅱ; Phospholipase D2;

Disease severity; Prognosis

急性胰腺炎( acute pancreatitis，AP ) 是过度饮酒、
胆石症等多种原因引起的胰腺炎性疾病，近年来 AP
发 病 率 逐 年 攀 升［1］。重 症 AP ( severe acute
pancreatitis，SAP) 约占 AP 的 20%，因系统性炎性反应
综合征影响极易并发脓毒症，脓毒症与脓毒性休克患

者病死率高达 30%和 50%，并发脓毒症是导致 SAP 患
者死亡的重要原因［2-3］。炎性反应在 SAP 并发脓毒症
过程中占据重要地位，钙 /钙调素依赖性蛋白激酶Ⅱ
( calcium /calmodulin-dependent kinaseⅡ，CaMKⅡ ) 是
一种信号传导分子，能通过激活炎性反应信号通路促

进炎性反应［4-5］。磷脂酶 D2( phospholipase D2，PLD2)
是一种转磷脂酰酶，能通过调节免疫细胞功能发挥抗

炎与促炎的双重作用［6］。既往研究报道，血清 CaMK
Ⅱ水平升高与 AP 患者病情加重及预后不良有关，血
清 PLD2 蛋白降低与 AP 患者病情加重有关［7-8］。但
CaMKⅡ、PLD2在 SAP 并发脓毒症患者血清中的变化
及临床意义缺乏研究报道，鉴于此本研究报道如下。
1 资料与方法
1．1 临床资料 前瞻性选取 2021 年 1 月—2025 年 1
月新疆医科大学第一附属医院重症医学科收治的 SAP
并发脓毒症患者 105 例为脓毒症组，男 67 例，女 38
例，年龄 33～83( 57．48±10．47) 岁。另按照 1 ∶1比例选
取同期医院未并发脓毒症 SAP 患者 105 例为非脓毒
症组，男 70例，女 35例，年龄 26～79( 57．14±9．35) 岁。
2组性别、年龄比较，差异无统计学意义( P＞0．05) ，具
有可比性。本研究已获得医院伦理委员会批准( 2020-

132) ，患者和 /或家属知情同意并签署知情同意书。
1．2 病例选择标准 ( 1) 纳入标准:①符合 SAP 和脓
毒症诊断标准［9-10］;②年龄≥18 岁。( 2) 排除标准: ①
SAP 前伴有严重心、肝、肾功能损害; ②血液系统疾
病、恶性肿瘤患者;③合并其他胃肠道疾病( 如急慢性
胃炎、消化道溃疡等) ; ④自身免疫性疾病、慢性胰腺
炎;⑤住院时间＜48 h;⑥精神病患者;⑦妊娠及哺乳期
妇女;⑧自动出院或放弃治疗者;⑨临床资料不完整。
1．3 观测指标与方法
1．3．1 血清 CaMKⅡ、PLD2 水平检测: 于患者入院时
采集肘静脉血 3 ml，离心留取血清，采用酶联免疫吸附
法检测血清 CaMKⅡ( 上海淳麦生物科技有限公司试
剂盒，货号: CM-0236Ｒ1) 、PLD2( 武汉菲恩生物科技有
限公司试剂盒，货号: EH0809) 水平。
1．3．2 病情程度评估: SAP 并发脓毒症患者在脓毒症
基础上出现持续低血氧，且在充分容量复苏后仍需血

管活性药来维持平均动脉压≥65 mmHg 和血乳酸＞
2 mmol /L，定义为脓毒性休克［9］。根据病情将 SAP 并
发脓毒症患者分为普通脓毒症亚组 45 例和脓毒性休
克亚组 60例。
1．3．3 随访及预后分组: 通过电话或门诊随访 90 d，
随访截止时间为 2025 年 4 月，随访终点为患者死亡，
根据 90 d预后将 SAP 并发脓毒症患者分为死亡亚组
41例和存活亚组 64例。
1．4 统计学方法 采用 SPSS 28．0 软件处理统计数
据。计数资料以频数或构成比( %) 表示，组间比较采
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用 χ2 检验;符合正态分布的计量资料以 �x±s表示，2 组

间比较采用独立样本 t 检验; 采用点二列相关分析血
清 CaMKⅡ、PLD2水平与 SAP 并发脓毒症患者病情程
度的相关性; 多因素 Logistic 回归分析 SAP 并发脓毒
症患者预后死亡的影响因素;受试者工作特征( ＲOC)
曲线评价血清 CaMKⅡ、PLD2水平对 SAP 并发脓毒症
患者预后死亡的预测效能。P＜0．05 为差异有统计学
意义。
2 结 果
2．1 2组血清 CaMKⅡ、PLD2 水平比较 脓毒症组血
清 CaMKⅡ、PLD2 水平高于非脓毒症组，差异有统计
学意义( P＜0．01) ，见表 1。

表 1 非脓毒症组与脓毒症组 SAP 患者血清 CaMKⅡ、PLD2水
平比较 ( �x±s，ng /L)

Tab．1 Comparison of serum CaMKⅡ and PLD2 levels between
non-sepsis and sepsis groups in SAP patients

组 别 例数 CaMKⅡ PLD2
非脓毒症组 105 142．96±33．16 64．09±17．44
脓毒症组 105 192．38±37．54 94．77±29．82
t值 10．109 9．100
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．2 不同病情程度 SAP 并发脓毒症患者血清 CaMK
Ⅱ、PLD2水平比较 脓毒性休克亚组血清 CaMKⅡ、
PLD2水平高于普通脓毒症亚组( P＜0．01) ，见表 2。点
二列相关显示，SAP 并发脓毒症患者血清 CaMKⅡ、
PLD2水平与病情程度呈正相关( r /P = 0．574 /＜0．001、
0．563 /＜0．001) 。

表 2 普通脓毒症亚组与脓毒性休克亚组 SAP 并发脓毒症患
者血清 CaMKⅡ、PLD2水平比较 ( �x±s，ng /L)

Tab．2 Comparison of serum CaMKⅡ and PLD2 levels between
the general sepsis subgroup and the septic shock subgroup
in SAP patients with sepsis

组 别 例数 CaMKⅡ PLD2
普通脓毒症亚组 45 171．95±32．37 78．43±28．73
脓毒性休克亚组 60 207．71±33．85 107．02±24．41
t值 5．458 5．503
P值 ＜0．001 ＜0．001

2．3 不同预后 SAP 并发脓毒症患者临床资料及血清
CaMKⅡ、PLD2 水平比较 SAP 并发脓毒症患者 105
例 90 d死亡率为 39．05%( 41 /105) 。死亡亚组脓毒性
休克占比、序贯器官衰竭评估( SOFA) 评分、急性生理
和慢性健康评估Ⅱ ( APACHE Ⅱ) 评分及血清 CaMK

Ⅱ、PLD2水平均高于存活亚组( P＜0．01) ，见表 3。
2．4 多因素 Logistic回归分析 SAP 并发脓毒症患者预
后死亡的影响因素 以 SAP 并发脓毒症患者预后死
亡为因变量( 赋值: 是为“1”; 否为“0”) ，以上述结果
中 P＜0．05项目( 连续变量，原值代入) 为自变量，进行
多因素 Logistic 回归分析，结果显示: 脓毒性休克、
SOFA评分高、APACHEⅡ评分高、CaMKⅡ高、PLD2 高
为 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的独立危险因素
( P＜0．05或＜0．01) ，见表 4。

表 4 多因素 Logistic回归分析 SAP 并发脓毒症患者预后死亡
的影响因素

Tab．4 Multivariate Logistic regression analysis of the influencing
factors of prognosis and mortality in patients with SAP
complicated with sepsis

自变量 β值 SE值 Wald值 P值 OＲ值 95%CI
常量 －21．733 4．207 26．683 ＜0．001 ＜0．001 －
脓毒性休克 1．549 0．753 4．232 0．040 4．708 1．076～20．599
SOFA评分高 0．362 0．137 6．925 0．008 1．436 1．097～1．880
APACHEⅡ评分高 0．212 0．065 10．607 0．001 1．237 1．088～1．405
CaMKⅡ高 0．036 0．011 11．632 0．001 1．037 1．016～1．059
PLD2高 0．045 0．015 8．945 0．003 1．046 1．016～1．077

2．5 血清 CaMKⅡ、PLD2 水平对 SAP 并发脓毒症患
者预后死亡的预测效能 绘制血清 CaMKⅡ、PLD2 水
平预测 SAP 并发脓毒症患者预后死亡的 ＲOC 曲线，
并计算曲线下面积( AUC) ，结果显示: 血清 CaMKⅡ、
PLD2水平单独及二者联合预测 SAP 并发脓毒症患者
预后死亡的 AUC分别为 0．795、0．782、0．907，二者联合
的预测效能大于各自单独预测 ( Z /P = 2． 990 /0． 003、
3．141 /0．002) ，见表 5、图 1。

表 5 血清 CaMKⅡ、PLD2水平对 SAP 并发脓毒症患者预后死
亡的预测效能

Tab．5 Predictive performance of serum CaMKⅡ and PLD2 levels
for mortality in SAP patients with sepsis

指 标 截断值( ng /L) AUC 95%CI 敏感度 特异度 约登
指数

CaMKⅡ 201．27 0．795 0．705～0．868 0．781 0．672 0．452
PLD2 99．69 0．782 0．690～0．856 0．976 0．438 0．414
二者联合 0．907 0．835～0．955 0．854 0．766 0．619

3 讨 论
SAP 是 AP 最严重的一种类型，胰腺及其周围坏

死组织形成后，肠道菌群易通过肠黏膜屏障功能受损

部位移位，进入血液循环，诱发脓毒症或脓毒性休

克［11］。SAP 合并脓毒症后可进一步加剧多器官功能
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表 3 存活亚组与死亡亚组 SAP 并发脓毒症患者临床资料及血清 CaMKⅡ、PLD2水平比较
Tab．3 Comparison of clinical data and serum CaMKⅡ and PLD2 levels between survival and death subgroups of SAP patients with sepsis

项 目 存活亚组( n= 64) 死亡亚组( n= 41) χ2 / t值 P值
男［例( %) ］ 39( 60．94) 28( 68．29) 0．585 0．444
年龄( �x±s，岁) 56．33±10．03 59．27±11．00 1．411 0．161
吸烟史［例( %) ］ 17( 26．56) 15( 36．59) 1．185 0．276
饮酒史［例( %) ］ 17( 26．56) 16( 39．02) 1．801 0．180
SAP 病因［例( %) ］ 酒精性 13( 20．31) 9( 21．95) 0．804 0．938

脂源性 15( 23．44) 12( 29．27)
胆源性 26( 40．63) 14( 34．15)
特发性 4( 6．25) 3( 7．32)
其他 6( 9．38) 3( 7．32)

病情程度［例( %) ］ 普通脓毒症 36( 56．25) 9( 21．95) 12．005 0．001
脓毒性休克 28( 43．75) 32( 78．05)

SOFA评分( �x±s，分) 10．23±3．83 13．24±4．62 3．622 ＜0．001
APACHE Ⅱ评分( �x±s，分) 23．59±8．40 30．22±10．72 3．355 0．001
PCT( �x±s，μg /L) 12．16±3．73 13．72±4．81 1．864 0．065
CＲP( �x±s，mg /L) 99．96±34．94 111．34±38．74 1．560 0．122
BUN( �x±s，mmol /L) 6．63±2．49 7．17±2．60 1．066 0．289
Hb( �x±s，g /L) 108．13±28．22 101．05±29．05 1．240 0．218
AMS( �x±s，U /L) 897．57±165．05 961．53±245．28 1．470 0．146
WBC( �x±s，×109 /L) 13．57±4．69 15．06±5．29 1．510 0．134
SCr( �x±s，μmol /L) 78．61±26．02 85．13±16．17 1．584 0．116
PLT( �x±s，×109 /L) 189．56±78．37 182．74±81．70 0．428 0．670
UA( �x±s，μmol /L) 387．20±151．74 435．29±155．37 1．570 0．120
24 h内干预措施［例( %) ］ 肾脏代替治疗 3( 4．69) 4( 9．76) 0．378 0．539

血管活性药物 36( 56．25) 28( 68．29) 1．523 0．217
机械通气 57( 89．06) 39( 95．12) 1．171 0．279

CaMKⅡ( �x±s，ng /L) 177．09±33．38 216．24±30．85 6．036 ＜0．001
PLD2( �x±s，ng /L) 83．58±27．60 112．24±24．49 5．419 ＜0．001

图 1 血清 CaMKⅡ、PLD2水平预测 SAP 并发脓毒症患者预后

死亡的 ＲOC曲线
Fig． 1 ＲOC curve of serum CaMK Ⅱ and PLD2 levels for

predicting mortality in SAP patients with sepsis

障碍进展，从而增加病死率，尽管相关救治措施取得显

著进步，但其病死率依然很高［12］。本研究中 39．05%

的 SAP 并发脓毒症患者 90 d 内死亡，与陈文凤等［13］

报道的 35．43%相近，也提示该类患者预后不理想。当
前临床主要依靠 SOFA 评分、APACHEⅡ评分预测
SAP 并发脓毒症患者预后，但评分系统计算繁复，不
利于早期和动态预测患者预后，且准确性受限，有必要

寻找更可靠的生物标志物。
炎性反应在 SAP 并发脓毒症的发生发展中起核

心作用，SAP 介导的全身炎性反应综合征能引起免疫
功能紊乱和肠屏障损伤，导致肠道菌群容易移位和感

染，从而促进脓毒症［13］。CaMKⅡ是广泛表达于免疫
细胞中的一种蛋白激酶，能通过激活多条炎性反应信

号通路增强炎性因子表达，从而参与炎性反应过

程［5］。实验显示，CaMKⅡ在 SAP 小鼠胰腺组织中高
表达，使用 CaMKⅡ抑制剂能抑制核因子-κB ( nuclear
factor-κB，NF-κB) 和细胞外调节激酶 /丝裂原活化蛋白
激酶信号通路，减轻胰腺炎性反应［14］。脂多糖诱导的
脓毒症相关肝损伤大鼠模型中，CaMKⅡ上调能增强高
迁移率族蛋白 B1 细胞内易位，增强肝脏炎性反应损
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伤［15］。下调 CaMKⅡ也能减轻脓毒症相关心肌病小
鼠心肌炎性反应［16］。尽管有研究指出，AP 患者血清
CaMKⅡ水平升高与病情加重及预后不良有关［7］，但
SAP 并发脓毒症患者血清 CaMKⅡ水平变化尚未见报
道。本研究发现，SAP 并发脓毒症患者血清 CaMKⅡ
水平升高，脓毒性休克患者血清 CaMKⅡ水平进一步
升高，且每升高 1 ng /L，死亡风险增加 1．037 倍，提示
CaMKⅡ升高与病情加重及预后不良相关。CaMKⅡ升
高能激活 NF-κB、细胞外调节激酶 /丝裂原活化蛋白激
酶、高迁移率族蛋白 B1 等多条炎性反应信号通路，加
剧多组织器官功能损伤，促进 SAP 并发脓毒症的发生
发展［14-15］。其次，CaMKⅡ可调控线粒体功能和抑制
AMP 活化蛋白激酶、谷胱甘肽过氧化物酶 4 表达等，
通过氧化应激和铁死亡损伤器官功能，导致病情加重

及死亡风险增加［17-18］。同时，CaMKⅡ能通过自噬激
活受体相互作用蛋白 3 /混合谱系激酶域样蛋白信号
通路，通过细胞凋亡与坏死导致组织器官损伤进一步

加重，促进病情进展并降低预后［19-20］。
PLD2是广泛表达于多种组织细胞尤其是免疫细

胞中的一种磷脂代谢酶，能通过调节中性粒细胞趋化、
巨噬细胞吞噬和抗原递呈能力，从而在维持免疫稳态

方面发挥作用［21］。实验显示，PLD2 在雨蛙素诱导的
AＲ42J胰腺细胞炎性反应模型中低表达，上调 PLD2
能激活核因子红细胞 2相关因子 2抗氧化应激信号通
路，抑制 NF-κB信号通路，减轻胰腺氧化应激和炎性
反应损伤［22］。另一项实验中，PLD2 能调控核因子红
细胞 2相关因子 2 /NF-κB 信号通路，下调胰腺肿瘤坏
死因子-α、白介素-6和白介素-10 等炎性因子表达，减
轻胰腺细胞凋亡和细胞水肿［23］。然而，在脂多糖诱导
脓毒症小鼠模型中，PLD2 过表达能激活 NOD 样受体
热蛋白结构域相关蛋白 3 /胱天蛋白酶-1 /消皮素 D 信
号通路，增强心肌炎性反应［24］。提示 PLD2 在不同疾
病状态或炎性反应阶段中可能具有双向调节作用。既
往研究指出，AP 患者血清 PLD2 蛋白降低与病情加重
有关［8］。但血清 PLD2 与 SAP 并发脓毒症患者的关
系仍不清楚。本研究发现，SAP 并发脓毒症患者血清
PLD2水平升高，脓毒性休克患者进一步升高，且每升
高 1 ng /L，死亡风险增加 1．046 倍，提示 PLD2 升高与
病情加重及预后不良相关，但与 Niu 等［8］报道结果不
一致，其原因可能与 AP 和 SAP 并发脓毒症在病理机
制上存在显著差异有关，AP 以胰腺局部炎性反应为
主，而 SAP 并发脓毒症则涉及系统性炎性反应综合
征、免疫失衡和多器官功能障碍［25-27］。PLD2 在不同
疾病状态或炎性反应阶段中可能发挥不同的生物学效

应，导致血清 PLD2 变化不一致［28］。已有研究表明，
PLD2在脓毒症模型中可能作为促炎因子参与靶器官
损伤的发生发展，而敲除 PLD2 能通过 NOD 样受体热
蛋白结构域相关蛋白 3 /胱天蛋白酶-1 /消皮素 D、磷脂
酸 /信号转导和转录激活因子 3 信号通路和下调 C-X-
C趋化因子受体 2，通过抑制炎性反应改善脓毒症小
鼠心肌损伤、急性肺损伤等器官功能损害，并降低其病
死率［24，29］。总之，PLD2 在 SAP 并发脓毒症过程中的
具体作用有待进一步实验验证。本研究 ＲOC 曲线分
析 SAP 并发脓毒症患者预后预测效能中，血清 CaMK
Ⅱ、PLD2水平二者联合预测的 AUC最大，说明同时检
测血清 CaMKⅡ、PLD2水平对预后具有较好的预测效
能。在未来临床实践中，血清 CaMKⅡ、PLD2 水平联
合检测可能作为一种辅助评估 SAP 并发脓毒症患者
预后风险的生物标志物组合，在患者入院或早期诊断

阶段动态监测 CaMKⅡ、PLD2 水平变化，帮助医生对
高危患者进行早期识别、强化监护和干预，优化资源配
置，降低病死率。
4 结 论
综上所述，SAP 并发脓毒症患者血清 CaMKⅡ、

PLD2水平升高与病情加重有关，为预后不良的独立
危险因素，血清 CaMKⅡ、PLD2 水平联合预测 SAP 并
发脓毒症患者预后死亡的效能较高。但本研究样本量
相对有限，存在选择偏倚;其次本研究无法明确 CaMK
Ⅱ、PLD2在 SAP 合并脓毒症发病机制中的因果关系。
未来可通过多中心、大样本前瞻性研究，并结合动物或
细胞实验探讨其作用机制，同时开展动态监测提高临

床应用价值。
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