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重症胰腺炎血液净化患者并发ICU获得性凝血病的
风险预测模型构建*

陈立娟 俞荷花 张易 李菲菲 刘怡琳

(海军军医大学第二附属医院·上海长征医院急诊重症医学科,上海200003)

  【摘要】 目的 探讨重症胰腺炎(SAP)血液净化(BP)患者并发ICU获得性凝血病(ICU-AC)的风险,并构建预测

模型。方法 纳入2022年1月—2024年12月上海长征医院重症监护病房(ICU)收治的282例SAP行BP治疗的患者

的临床资料行回顾性研究,根据是否并发ICU-AC分为ICU-AC组与非ICU-AC组。多因素Logistic回归分析确定

SAP患者行BP合并ICU-AC的危险因素并构建预测模型。使用一致性指数(C-index)、校准图和决策曲线分析(DCA)

评估回归方程预测模型的预测准确性、校准和临床效用。结果 282例SAP患者在ICU期间ICU-AC发生率19.50%;

ICU-AC组D-二聚体、降钙素原(PCT)水平、急性生理与慢性健康Ⅱ评分(APACHEⅡ)评分、序贯器官衰竭(SOFA)评
分、感染性休克、机械通气、管活性药物使用例数占比高于非ICU-AC组,PLT、FIB水平、滤器寿命低于非ICU-AC组

(均P<0.05)。APACHEⅡ评分、PLT、D-二聚体、感染性休克、PCT、血管活性药物使用、滤器寿命是SAP行BP患者

并发ICU-AC的危险因素(P<0.05)。构建基于Logistic回归危险因素的预测模型,经验证该预测模型显示良好的鉴别

力 [曲线下面积(AUC)为0.893,P<0.05]、校准度(C-index=0.902,平均绝对误差=0.003)。决策曲线分析表明该预测

模型可以提供较高临床益处。结论 APACHEⅡ评分、PLT、D-二聚体、感染性休克、PCT、血管活性药物使用、滤器寿

命是影响SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的危险因素,基于上述危险构建预测模型具有较高的预测准确性和临床适

用性。
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ConstructionofariskpredictionmodelforICU-acquiredcoagulopathyin
severeacutepancreatitispatientsundergoingbloodpurification

CHENLijuan,YUHehua,ZHANGYi,LIFeifei,LIUYilin
(DepartmentofEmergencyIntensiveCareMedicine,TheSecondAffiliatedHospitalofNavalMedicalUniversity,

ShanghaiChangzhengHospital,Shanghai200003,China)

  【Abstract】 Objective ToinvestigatetheriskofICU-acquiredcoagulopathy(ICU-AC)inpatientswithsevereacute
pancreatitis(SAP)undergoingbloodpurification(BP)anddevelopapredictivemodel.Methods Aretrospectiveobser-
vationalstudywasconductedon282SAPpatientstreatedwithBPintheICUofShanghaiChangzhengHospitalfromJan-
uary2022toDecember2024.PatientsweredividedintoICU-ACandnon-ICU-ACgroupsbasedontheoccurrenceof
ICU-AC.MultivariatelogisticregressionanalysiswasusedtoidentifyriskfactorsforICU-ACinSAPpatientsundergo-
ingBPandconstructapredictivemodel.Themodel’spredictiveaccuracy,calibration,andclinicalutilitywereevaluated
usingtheconcordanceindex(C-index),calibrationplots,anddecisioncurveanalysis(DCA).Results Theincidenceof
ICU-ACamongSAPpatientsduringICUstaywas19.50%.APACHEⅡscore,plateletcount(PLT),D-dimer,septic
shock,procalcitonin(PCT),vasoactivedruguse,andfilterlifespanwereidentifiedasindependentriskfactorsforICU-
ACinSAPpatientsundergoingBP(P<0.05).Apredictivemodelbasedonlogisticregressionanalysisdemonstrated
strongdiscriminativeability[areaunderthecurve(AUC)=0.893,P<0.05],goodcalibration(C-index=0.902,mean

·768·西部医学2026年6月 第38卷第6期 MedJWestChina,June2026,Vol.38,No.6



absoluteerror=0.003),andsignificantclinicalbenefitasshownbyDCA.Conclusion APACHEⅡscore,PLT,D-di-
mer,septicshock,PCT,vasoactivedruguse,andfilterlifespanareriskfactorsforICU-ACinSAPpatientsundergoing
BP.Thepredictivemodeldevelopedbasedonthesefactorsexhibitshighpredictiveaccuracyandclinicalapplicability.

【Keywords】 Severeacutepancreatitis;Bloodpurification;ICU-acquiredcoagulopathy;Predictivemodel

  重症胰腺炎(Severeacutepancreatitis,SAP)是一

种临床常见的危重症,病情进展迅速,常伴随全身炎

症反应综合征和多器官功能障碍综合征,病死率高达

20%~30%[1-2]。血液净化(Bloodpurification,BP)作
为SAP的重要治疗手段,可通过清除炎症介质、纠正

内环境紊乱改善患者预后。但在其治疗过程中易并

发ICU 获得性凝血病(ICU-acquiredcoagulopathy,

ICU-AC),进一步增加出血、血栓形成等风险,显著影

响患者生存率[3-4]。ICU-AC的发生与凝血功能紊乱、
炎症反应失衡及治疗干预密切相关,但目前其危险因

素尚未完全明确,缺乏有效的早期预测工具。现有研

究[5]表明,SAP患者因胰腺坏死释放大量胰酶和炎症

因子,激活凝血系统并消耗凝血物质,而BP过程中抗

凝剂的使用、体外循环对血小板及凝血因子的影响,
可能加剧凝血功能障碍。此外,高龄、感染、肝功能异

常等因素也被认为与ICU-AC的发生相关[6]。然而,
针对SAP行BP治疗这一特定人群的ICU-AC风险

预测研究仍较少,临床亟需构建精准的预测模型以早

期识别高危患者,指导个体化干预。本研究拟通过回

顾性分析SAP行BP治疗的患者临床资料,探讨ICU-
AC发生的独立危险因素,并构建风险预测模型,旨在

为临床提供量化评估工具,优化治疗策略,改善患者

预后,现将结果报告如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 纳入2022年1月—2024年12月上

海长征医院重症监护病房(ICU)收治的急性SAP行

BP治疗的282例患者的临床资料行回顾性研究。根

据是否发生ICU-AC,将患者分为ICU-AC组(55例)
和非ICU-AC组(227例)。纳入标准:①符合《中国急

性胰腺炎诊治指南(2021)》[7]中SAP诊断标准。②接

受连续性静脉-静脉血液滤过(Continuousveno-ve-
noushemofiltration,CVVH)、连续性静脉-静脉血液

透析滤过(Continuousvenovenoushemodiafiltration,

CVVHDF)、血浆置换(Plasmaexchange,PE)等BP
治疗≥72h。③年龄≥18岁。排除标准:①入院前已

存在严重凝血功能障碍。②合并晚期恶性肿瘤、血液

系统疾病或终末期肝病。③接受华法林、新型口服抗

凝药的抗凝治疗者。④妊娠期或哺乳期妇女。⑤临

床资料不完整。⑥BP治疗时间<72h者。⑦自动出

院或转入他院治疗者。本研究经上海长征医院医学

伦理委员会审批。因属回顾性研究,豁免与患者签定

书面知情同意书。

1.2 预后评估 所有患者入院后均接受抑酶、抗感

染、液体复苏、营养支持等综合治疗,并依据病情行

CVVH、CVVHDF或PE治疗,记录患者ICU住院期

间是否并发ICU-AC,诊断标准参考《国际血栓与止血

学会(ISTH)标准》[8]:①PLT<50×109/L或较基线

下降≥50%。②凝血酶原时间(PT)延长>3s或国际

标准化比值(INR)>1.5。③纤维蛋白原(FIB)<1.5
g/L。④D-二聚体显著升高(>5mg/L)。符合其中两

项及以上者定义为ICU-AC。

1.3 资料收集

1.3.1 患者基线资料 包括人口学特征(年龄、性
别、BMI)、基础疾病[高血压、糖尿病、慢性肾病(Chro-
nickidneydisease,CKD)]、SAP病因(胆源性、高脂血

症性、酒精性、其他/特发性等)、病情评分[急性生理

与慢性健康评分Ⅱ(Acutephysiologyandchronic
healthevaluationⅡ,APACHEⅡ)、序贯器官衰竭评

分(Sequentialorganfailureassessment,SOFA)]。治

疗模式(CVVH、CVVHDF、PE)、抗凝方式(普通肝

素、低分子肝素、枸橼酸局部抗凝、无抗凝)、滤器寿

命、并发症[感染性休克、急性呼吸窘迫综合征(Acute
respiratorydistresssyndrome,ARDS)]、机械通气、血
管活性药物使用。APACHEⅡ评分根据呼吸系统、
血液系统、肝(胆红素)、循环系统等最差值计算,评分

越高病情越严重。SOFA评分通过评估呼吸、凝血、肝
脏、心血管、神经系统、肾脏等6个关键器官系统的功

能状态来计算总分,每个系统评分为0~4分,总分范

围为0~24分,评分越高表示器官功能障碍越严重。

1.3.2 患者实验室资料 包括凝血功能指标[PLT、

PT、活化部分凝血活酶时间(APTT)、FIB、D-二聚

体]、炎 症 与 感 染 指 标 [血 乳 酸 (Lac)、降 钙 素 原

(PCT)、C反应蛋白(CRP)]、肝功能指标[总胆红素

(TBIL)、ALT]、肾功能与电解质(Scr、血 K+)、血气

指标[动脉血氧分压(PaO2)、吸入氧浓度(FiO2)]。

PLT采用SysmexXN-9000全自动血细胞分析仪,

EDTA抗 凝 静 脉 血 检 测;PT、APTT 采 用 STA-R
Evolution全自动凝血分析仪,枸橼酸钠抗凝静脉血检

测;FIB用Clauss法测定;D-二聚体采用免疫比浊法

检测,试剂盒购自西门子公司。Lac采用 ABL800血
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气分析仪电极法检测动脉全血;PCT采用电化学发光

法,罗氏 Cobase601检测;CRP采用免疫散射比浊

法,BNⅡ特定蛋白分析仪检测;TBIL采用钒酸盐氧

化法检测血清;ALT采用罗氏Cobasc501全自动生

化分析仪检测血清;Scr用肌氨酸氧化酶法测血清;

K+采用西门子RAPIDLab1265血气分析仪检测肝

素锂抗凝动脉全血;PaO2 采用电极法,雷度 ABL800
血气分析仪;FiO2 通过呼吸机或氧疗设备直接读取设

定值。

1.4 观察指标 ①统计SAP行PB治疗的患者的

ICU-AC发生率及分组。②比较两组患者资料。③
SAP行BP治疗并发ICU-AC的影响因素。④SAP
行BP治疗并发ICU-AC的多元回归方程。⑤多元回

归方程的验证。

1.5 统计学分析 采用SPSS软件(29.0版,美国

IBM公司)和R4.4.2分析数据,连续变量经 K-S 检

验服从正态分布,采用独立样本t检验组间差异。卡

方检验分类变量组间差异。多因素Logistic回归分析

SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的危险因素,并构

建预测模型。采用 Harrell's一致性指数(C-index)评
价预测模型的鉴别度,Bootstrap法评估预测模型和实

际结果之间的一致性。绘制ROC曲线以评估模型的

鉴别能力,绘制决策曲线分析(DCA)通过量化不同阈

值概率下的净收益来评估模型的临床效用。检验水

准α=0.05。P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 SAP患者ICU-AC发生率 282例SAP患者在

PB治疗期间有55例出现ICU-AC,占比19.50%。

2.2 两组患者基线资料比较 ICU-AC组APACHE
Ⅱ评分、SOFA评分高于非ICU-AC组,滤器寿命低

于非ICU-AC组,感染性休克、机械通气、血管活性药

物使用例数占比高于非ICU-AC组(P<0.05);两组

年龄、性别、BMI、高血压、糖尿病、CKD≥3期、SAP病

因、治疗模式、抗凝方式、ARDS等比较差异无统计学

意义(P>0.05),见表1。

2.3 两组患者实验室数据比较 ICU-AC组D-二聚

体、PCT水平高于非ICU-AC组,PLT、FIB水平低于

非ICU-AC组(均 P<0.05);两组PT、APTT、Lac、

CRP、TBIL、ALT、Scr、K+、PaO2、FiO2 比较差异无统

计学意义(均P>0.05),见表2。

2.4 SAP患者并发ICU-AC的危险因素分析 以

APACHEⅡ评分(连续变量)、SOFA 评分(连续变

量)、PLT(连续变量)、FIB(连续变量)、D-二聚体(连
续变量)、感染性休克(是=1,否=0)、机械通气(是=
1,否=0)、PCT(连续变量)、血管活性药物使用(是=1,

表1 两组患者基线资料比较[(􀭵x±s),n(×10-2)]

Table1 ComparisonofbaselinedatabetweenICU-ACgroupandnon-

ICU-ACgroup

项目 ICU-AC组
(n=55)

非ICU-AC组
(n=227) t/χ2 P

人口学特征

 年龄(岁) 55.32±12.41 54.68±11.86 0.357 0.721
 性别 0.421 0.516
  男 35(63.64) 139(61.23)
  女 20(36.36) 88(38.77)
 BMI(kg/m2) 25.86±3.02 26.12±2.98 0.587 0.558
基础疾病

 高血压 28(50.91) 106(46.70) 0.321 0.571
 糖尿病 22(40.00) 78(34.36) 0.612 0.434
 CKD≥3期 12(21.82) 42(18.50) 0.321 0.571
SAP病因 2.876 0.411
 胆源性 28(50.91) 132(58.15)
 高脂血症性 15(27.27) 42(18.50)
 酒精性 8(14.55) 32(14.10)
 其他/特发性 4(7.27) 21(9.25)
病情评分(分)
 APACHEⅡ评分 23.68±5.21 18.54±4.38 7.234 <0.001
 SOFA评分 9.32±2.76 6.48±2.21 7.856 <0.001
治疗模式 2.134 0.344
 CVVH 31(56.36) 145(63.88)
 CVVHDF 17(30.91) 62(27.31)
 PE 7(12.73) 20(8.81)
抗凝方式 3.421 0.331
 普通肝素 23(41.82) 120(52.86)
 低分子肝素 16(29.09) 65(28.63)
 枸橼酸局部抗凝 11(20.00) 35(15.42)
 无抗凝 5(9.09) 7(3.09)
滤器寿命(h) 18.52±5.18 24.46±6.08 6.745 <0.001
并发症

 感染性休克 39(70.91) 86(37.89) 18.234 <0.001
 ARDS 24(43.64) 82(36.12) 1.065 0.302
 机械通气 42(76.36) 101(44.49) 16.543 <0.001
 血管活性药物使用 38(69.09) 94(41.41) 12.876 <0.001

表2 ICU-AC组和非ICU-AC组实验室数据比较(􀭵x±s)

Table2 ComparisonoflaboratorydatabetweenICU-ACgroupandnon-

ICU-ACgroup

项目 ICU-AC组
(n=55)

非ICU-AC组
(n=227) t/χ2 P

凝血功能指标

 PLT(×10/L) 68.52±25.34 152.64±46.83 13.654 <0.001
 PT(s) 14.32±2.85 13.86±2.64 1.123 0.262
 APTT(s) 41.25±8.67 39.83±8.12 1.145 0.253
 FIB(g/L) 1.82±0.63 3.24±0.93 9.870 0.035
 D-二聚体(mg/L) 8.63±3.24 3.52±1.83 14.321 <0.001
炎症与感染指标

 Lac(mmol/L) 3.21±1.08 3.05±0.98 1.045 0.297
 PCT(μg/L) 15.63±6.84 8.32±4.23 11.987 0.002
 CRP(mg/L) 95.32±28.64 89.76±26.531.356 0.176
肝功能指标

 TBIL(μmol/L) 35.42±10.28 33.87±9.96 1.045 0.297
 ALT(U/L) 68.35±22.16 64.28±20.85 1.287 0.199
肾功能与电解质

 Scr(μmol/L) 145.32±38.64 138.76±36.52 1.198 0.232
 K+(mmol/L) 4.05±0.52 3.98±0.48 0.987 0.324
血气指标

 PaO2(mmHg) 81.32±14.86 82.45±14.32 0.532 0.595
 FiO2(mmHg) 0.42±0.18 0.41±0.17 0.387 0.699
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否=0)、滤器寿命(连续变量)为自变量,以是否并发

ICU-AC为因变量(赋值:发生=1,未发生=0),通过

向后逐步法排除无关变量,最终 APACHE Ⅱ评分、

PLT、D-二聚体、感染性休克、PCT、血管活性药物使

用、滤器寿命是SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的

独立危险因素(P<0.05),见表3。

表3 SAP患者并发ICU-AC的危险因素

Table3 RiskfactorsforICU-ACinSAPPatients

变量 β SE Waldχ2 OR(95%CI) P
常量 6.452 1.873 11.824 — <0.001
APACHEⅡ评分 0.832 0.206 16.312 2.298(1.534~3.441) 0.012
PLT 0.045 0.021 4.587 0.956(0.917~0.997) 0.034
D-二聚体 1.214 0.285 18.176 3.367(1.926~5.885) <0.001
感染性休克 1.689 0.432 15.302 5.414(2.324~12.611) <0.001
PCT 0.876 0.275 10.125 2.401(1.402~4.113) 0.002
血管活性药物使用 1.045 0.467 5.014 2.843(1.139~7.101) 0.025
滤器寿命 0.102 0.038 7.215 0.903(0.838~0.973) 0.008

2.5 预测模型的构建及验证 将上述多因素Logis-
tic回归中具有统计学意义的变量引入多元回归方程,
构建SAP患者并发ICU-AC的预测模型:Logit(P)=
6.452+0.832×(APACHEⅡ评分)-0.045×(PLT)
+1.214×(D-二聚体)+1.689×(感染性休克)+0.876
×(PCT)+1.045×(血管活性药物使用)-0.102(滤器

寿命)。采用Bootstrap法经1000次迭代的重采样,平
均绝对误差为0.003,C-index指数为0.902(95%CI:

0.801~0.913),表明校准曲线与理想曲线匹配,拟合

度良好(见图1)。ROC曲线分析显示,预测模型预测

的曲 线 下 面 积(AUC)为 0.893(95%CI:0.844~
0.931,Z=12.085,P<0.05),灵敏度为86.84%,特异

度为91.01%,模型预测性能优异(见图2)。DCA分

析表明,回归方程预测模型净收益较高,提示临床适

用性高,见图3。
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图1 预测模型的校准曲线

Figure1 Calibrationcurveofthepredictivemodel

3 讨论

  有研究[9]显示,SAP患者接受BP治疗后ICU-
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图3 预测模型的DCA曲线

Figure3 DCAcurveofthepredictivemodel

AC发生率可达30%~45%,且合并感染性休克或高

APACHEⅡ评分者风险进一步升高。目前,由于

ICU-AC的危险因素复杂,临床缺乏精准的早期预测

工具,亟需构建多维度风险评估模型以指导个体化干

预。本研究中,SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的

发生率为19.50%(55/282),显著高于Luo等[10]报道

的SAP危重患者凝血病发生率(10%~15%),这一差

异可能与SAP特有的病理机制相关。本研究发现

SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的危险因素包括,

APACHE Ⅱ 评 分、PLT、D-二 聚 体、感 染 性 休 克、

PCT、血管活性药物使用、滤器寿命。
与SOFA评分相比,因APACHEⅡ评分综合性

强,涵盖呼吸、循环、肝肾功能等多系统评估更能体现

患者病情严重程度[11],故排除SOFA评分为危险因

素;PLT和D-二聚体反映PLT消耗和纤溶激活,排除

FIB为危险因素是因其可能通过PLT或D-二聚体间

接体现[12];血管活性药物使用直接关联循环衰竭和组

织低灌注,优先于机械通气[13],因循环不稳定更直接

影响凝血功能,而排除机械通气入选危险因素。A-
PACHEⅡ评分作为综合评估器官功能障碍的指标,
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其升高与ICU-AC风险密切相关[14]。APACHEⅡ评

分越高,提示全身炎症反应越剧烈,IL-6、TNF-α等促

炎因子通过上调组织因子表达、抑制抗凝通路及损伤

内皮细胞,形成“促凝-抗凝失衡”的病理基础,加剧高

凝状态。
本研究显示ICU-AC 组 PLT 低 于 非ICU-AC

组,PLT降低是SAP患者行BP治疗并发ICU-AC的

危险因素。PLT降低是ICU-AC的核心特征,其机制

涉及多重病理环节,SAP患者胰腺坏死释放的胰蛋白

酶可直接激活血小板表面蛋白酶激活受体,诱导血小

板脱颗粒 并 释 放 促 凝 物 质,加 速 血 小 板 聚 集 与 消

耗[15];BP过程中体外循环管路和滤膜的生物不相容

性可激活补体系统,促使血小板黏附于滤膜表面,造
成机械性破坏。此外,抗凝剂可能通过免疫机制诱发

肝素诱导的血小板减少症,进一步降低PLT水平[16]。

D-二聚体升高反映纤溶系统过度激活,但其本质

是凝血系统广泛活化的结果。本研究多变量分析中,

D-二聚体水平是SAP患者并发ICU-AC的危险因素。

SAP患者因胰腺微血管血栓形成,局部组织缺血释放

组织型纤溶酶原激活物,启动纤溶过程以清除血栓。
然而,持续炎症导致纤溶酶原激活物抑制物-水平升

高,形成“纤溶关闭”现象,最终导致微血栓堆积和D-
二聚体蓄积[17]。

本研究发现ICU-AC组的感染性休克例数占比

多于非ICU-AC 组,感染性休克是 SAP患者并发

ICU-AC的危险因素。感染性休克是通过双重途径驱

动凝血病,当病原体感染宿主时,细菌表面的毒素进

入人体后,与单核细胞表面的TLR4受体结合,一旦

两者结合就会启动外源性凝血途径;休克导致的低灌

注损伤内皮细胞糖萼层,当血管受伤时内部的结构和

一种“黏胶蛋白”会暴露出来,吸引血小板黏在伤口处

并抱团止血[18],进一步加重微血栓形成[19]。

PCT升高是细菌感染的标志,其可能通过直接结

合内皮细胞受体诱导 PAI-1分泌,抑制纤溶系统。

PCT通过激活NF-KB通路促进单核细胞释放促凝微

粒,这些微粒携带TF和磷脂酰丝氨酸,加速凝血酶生

成[20]。本研究PCT水平与凝血病风险呈正相关,提
示其可作为感染相关凝血紊乱的早期预警指标。

血管活性药物使用反映循环不稳定及组织低灌

注。尽管去甲肾上腺素等药物可维持大循环血压,但
过度收缩外周血管可能导致微循环缺血。局部缺氧

环境下,红细胞释放腺苷二磷酸和血红蛋白,激活血

小板并促进凝血酶生成;本研究中ICU-AC组乳酸水

平显著升高,反映乳酸堆积通过酸化血液环境,增强

活化凝血因子VII与组织因子复合物的稳定性,进一

步驱动高凝状态[21]。
滤器寿命缩短直接提示抗凝不足或凝血物质在

体外循环中过度消耗。有研究[22]指出,无抗凝治疗可

能导致滤器内凝血物质沉积,缩短滤器寿命。枸橼酸

局部抗凝虽能有效抑制凝血酶生成,但若患者存在肝

功能不全,枸橼酸代谢受阻可能导致系统性低钙血

症,反而增加出血风险[23]。
经ROC检验基于以上因素构建的预测模型在预

测SAP患者行BP治疗并发ICU-AC风险中具有较

高的价值,该模型经过内部验证并表现出稳健的性

能,能够精确估计SAP患者行BP治疗并发ICU-AC
的风险,从而能够对风险较高的个体进行早期干预。

本研究为单中心回顾性研究,纳入样本的某些特

征可能无法完全代表所有SAP行BP患者群体的真

实情况,这可能影响研究结果的普遍适用性。此外,
样本量相对较小也可能限制了研究结果的外推性。
然而本研究对每例患者的临床资料进行了详尽的回

顾和分析,通过对患者的基线特征、治疗过程、实验室

指标等多维度数据的综合评估,识别出多个与SAP行

BP患者并发ICU-AC显著相关的独立危险因素,涵
盖了患者的基本病情、凝血功能指标、感染状态以及

治疗相关因素,基于这些危险因素构建的风险预测模

型在内部验证中显示出良好的鉴别力、校准度和临床

效用,表明即使在单中心以及有限的样本量下,通过

严谨的统计分析方法,仍能够构建出具有较高预测准

确性和临床适用性的模型。同时为后续多中心、大样

本研究提供了初步的危险因素和模型构建框架。

4 结论

APACHEⅡ评分、PLT、D-二聚体、感染性休克、

PCT、血管活性药物使用及滤器寿命是SAP患者行

BP治疗并发ICU-AC的危险因素,基于此构建的预

测模型具有较高的临床应用价值。
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