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　　摘要　急性胰腺炎是常见的消化系统急症，约２０％可进展为重症急性胰腺炎，有较高的病死率。临床
上重症急性胰腺炎的救治成功率决定着ＡＰ的整体病死率，而ＳＡＰ的病情复杂多变，救治方式多样。急性
期抗炎症反应和脏器功能支持、后期感染性胰腺坏死、腹腔出血、消化道瘘、胰瘘等严重并发症的处理都是

ＳＡＰ救治中的关键环节。
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　　一、背景
急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）是由多种病

因引起的胰酶异常激活，以胰腺局部炎性反应为主

要特征，伴或不伴有其他器官功能改变或并发症的

需要住院治疗的胰腺疾病。大部分患者为轻度自限

性疾病，胰腺功能在１～２周恢复，病死率低，但仍有
部分ＡＰ患者可进展为重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）或中度重症急性胰腺炎（ｍｏｄｅｒａｔｅ

ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＭＳＡＰ），临床救治难度大。
近年来随着多学科协作及救治技术的进步，ＡＰ的总
体病死率有所下降，但 ＳＡＰ仍与高死亡率相关，据
统计ＳＡＰ的病死率可高达５０％［１］，ＳＡＰ救治成功率
决定着所有ＡＰ的病死率。鉴于ＳＡＰ的临床管理及
其病情的复杂性，其救治要点复杂多变，因此本文就

ＳＡＰ的救治要点进行综述，以期更好地指导临床实
践。
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二、急性期的救治要点

ＳＡＰ急性期救治要点应聚焦于早期识别、抗炎
性反应和脏器功能的支持。ＳＡＰ在最初的１～２周
内，发生促炎反应，导致全身炎症反应综合征（ｓｙｓ
ｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ），ＳＩＲＳ是
ＡＰ急性期救治的重点，ＭＳＡＰ和 ＳＡＰ患者均可能存
在ＳＩＲＳ，ＳＩＲＳ控制不力导致ＭＳＡＰ进展为伴有器官
功能衰竭的ＳＡＰ。

（一）早期识别

ＡＰ发病初期很难判断患者是否会进展为 ＳＡＰ，
对于ＳＡＰ患者的早期识别可通过临床生命体征、急
性胰腺炎严重程度床边指数（ｂｅｄｓｉｄｅｉｎｄｅｘｆｏｒｓｅｖｅｒ
ｉｔｙｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＢＩＳＡＰ）评分、急性生理与慢
性健康状况评估（ａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｌｔｈ
ｅｖａｌｕａｔｉｏｎＩＩ，ＡＰＡＣＨＥＩＩ）评分、血检查包括乳酸、尿
素、血细胞比容、Ｃ反应蛋白、血钙等进行综合判断。
研究显示血液浓缩可能是决定 ＳＡＰ进展的重要因
素，是ＡＰ严重程度的不良预测指标［２，３］。连续 ＢＵＮ
测量是预测 ＡＰ死亡率最有价值的单一常规实验室
检查

［４］。因此对于有重症化倾向的 ＡＰ患者在条件
允许的情况下应尽早转入重症监护病房（ｉｎｔｅｎｓｉｖｅ
ｃａｒｅｕｎｉｔ，ＩＣＵ），严密监测患者各项指标并持续评
估，早期识别该类患者，最大程度地进行早期干预，

从而降低病死率。不具备ＩＣＵ的基层医院应尽早将
该类患者转至上级医院。

（二）ＳＩＲＳ的救治
ＳＩＲＳ是由体内的中性粒细胞、内皮细胞、巨噬

细胞的激活从而导致肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓ
ｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）、白介素１、白介素６等炎症因子及细胞
毒素的过度释放，从而引起瀑布式的细胞因子风暴，

可进一步诱导激活更多的炎症细胞，从而加重 ＳＩＲＳ
反应

［５，６］。ＳＩＲＳ一般与 ＳＡＰ的不良预后相关，研究
显示ＳＩＲＳ预测 ＳＡＰ的灵敏度为８０．６％，特异度为
６５．９％，预测器官功能衰竭的灵敏度为 ８４％，特异
度为６１．７％［７］。ＳＩＲＳ的临床表现主要为心率和呼
吸加快，高热，白细胞升高等，但在 ＡＰ早期临床医
师应注意区分 ＳＩＲＳ和感染，如将 ＳＩＲＳ误判为感染
而使用高级别抗生素，既不利于 ＳＩＲＳ的控制也可能
导致后期耐药菌的产生。ＳＩＲＳ在ＡＰ的病程中起着
重要作用，其过度的免疫反应往往会导致血流动力

学不稳定及多脏器功能衰竭，因此抑制 ＳＩＲＳ反应成
为治疗的关键策略之一。针对 ＳＩＲＳ的免疫抑制剂
和抗炎药物主要集中在减轻炎症反应，非甾体抗炎

药（ＮＳＡＩＤ）可降低ＡＰ患者促炎细胞因子的表达，有

研究显示使用 ＮＳＡＩＤ与ＡＰ器官衰竭的发生率和院
内死亡率降低相关

［８］。而针对 ＳＩＲＳ的细胞因子抗
体（如ＩＬ１抗体、ＩＬ－６抗体等）目前还停留在动物
试验阶段

［９］。而积极的液体复苏被证实可迅速恢复

ＡＰ患者的有效循环血容量、改善微循环以及减轻
ＳＩＲＳ症状［１０］。ＡＰ患者液体复苏中，乳酸林格氏液
效果比生理盐水更明显，尽管两种溶液都是等渗的

晶体液，但生理盐水的ｐＨ值为５．５，酸性更强，在大
量补液时可能会导致高氯性代谢性酸中毒和急性肾

损伤
［１１］。研究发现与使用生理盐水治疗的患者相

比，使用乳酸林格氏液治疗的患者 ＳＩＲＳ发病率更
低，更少入住监护室以及更低的死亡率

［１２，１３］。乳酸

林格氏液减轻全身炎症反应主要是通过提供与非酯

化脂肪酸离子结合的钙，而非酯化脂肪酸一般与 ＡＰ
严重程度相关。此外乳酸也被证明可通过减少炎症

反应来减轻胰腺损伤
［１４］。此外有研究显示连续性

肾脏替代治疗（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｒｅｎａｌｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔｔｈｅｒａｐｙ，
ＣＲＲＴ）可通过恢复单核细胞功能来帮助控制
ＳＩＲＳ［１５］。因此，对 ＳＩＲＳ严重的患者可尝试使用
ＣＲＲＴ治疗。

（三）脏器功能维护

ＡＰ发生时肠道通透性增加、菌群失调，肠腔内
的细菌或内毒素可通过体循环、淋巴或直接穿透肠

壁的途径形成细菌移位，从而导致其他脏器（肠道、

肺、肾等）功能损害甚至衰竭。肠功能的维护对ＳＡＰ
治疗至关重要，研究显示肠内营养有助于维持和防

止肠黏膜屏障的破坏，防止导致胰腺坏死的细菌移

位，减少后期并发症的发生。因此对于 ＳＡＰ患者应
尽早开始肠内营养，并且应尽量避免肠外营养，除非

不能耐受肠内途径
［１６，１７］。

腹腔内高压（ｉｎｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＩＡＨ）
是腹内压进行性升高而腹腔顺应性无法补偿，会导

致多种生理后果，包括肾衰竭、内脏灌注不足、心输

出量减少或急性呼吸窘迫综合征等。腹腔间隔室综

合征（ａｂｄｏｍｉｎａｌｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＣＳ）是 ＩＡＨ
最严重的形式，可导致 ＡＰ患者器官功能衰竭和高
死亡率

［１８］。轻症ＡＰ几乎不存在 ＩＡＨ，而 ＩＣＵ收治
的ＳＡＰ患者中，ＩＡＨ发生率约为６０％，ＡＣＳ发生率
为１０％ ～３０％［１９，２０］。ＡＰ患者发生 ＩＡＨ／ＡＣＳ的病
理生理学是多因素的，发病机制包括过度液体复苏、

脏器水肿、肠梗阻、胰周积液、腹水等。ＩＡＨ／ＡＣＳ的
治疗需要采用多模式方法，同时关注内科和外科治

疗方式。内科治疗方式包括鼻胃管／直肠减压、促进
肠动力、液体管理和利尿剂或血液透析。如果保守
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治疗无效，则需要经皮引流积液或腹水。研究显示

新斯的明或灌肠形式的中药汤剂（大承气汤）结合

外用芒硝可显著改善ＩＡＨ［２１，２２］。尽管进行了内科及
药物治疗，但如果 ＡＣＳ持续加重，则需要进行外科
手术减压。因此对于 ＳＡＰ患者监测 ＩＡＨ应被视为
一项常规措施，并应早期治疗，以防止进展为ＡＣＳ。

ＳＡＰ在急性期的脏器功能损伤多是由 ＳＩＲＳ导
致的。临床上对 ＳＡＰ患者应严密监测生命体征和
心、肺、肾等重要器官功能，除常规治疗外，对于出现

急性肾损伤或急性肾衰竭患者可选择ＣＲＲＴ［２３］。对
于出现急性呼吸窘迫综合征的患者，可选择面罩吸

氧或呼吸机辅助通气治疗，采用呼吸机治疗时应避

免高终末期正压呼吸，防止心输出量的降低，此外也

需要注意保持呼吸道通畅，防止导致反射性的心脏

停搏。对于循环功能受损的患者应积极的抗休克治

疗，纠正水电解质和酸碱失衡，及时纠正心律失常，

改善心肌缺血，保证心肌代谢。

三、恢复期的救治要点

ＳＡＰ患者顺利通过急性期后，恢复期可能会面
临胰腺假性囊肿、感染性胰腺坏死、腹腔出血、胰瘘

等后期并发症。后期并发症的救治也是影响该类患

者死亡率的重要因素，ＳＡＰ后期并发症的治疗需要
采用多学科协作、介入或手术治疗等相结合的方

式。

（一）假性囊肿

胰腺假性囊肿（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｐｓｅｕｄｏｃｙｓｔ，ＰＰＣ）是
由纤维或肉芽组织组成的非上皮细胞包围的胰腺内

容物的集合，通常在 ＡＰ发病４周后形成。大多数
ＰＰＣ可通过支持性治疗后自发消退，不需要其他干
预治疗，而一些ＰＰＣ可能会持续增大无法自行消退
而出现症状（如腹痛、腹部肿块）或存在并发症，急

性的并发症包括出血（一般由脾动脉假性动脉瘤破

裂引起）、破裂、感染等，慢性并发症包括胃出口梗

阻、胆道梗阻和脾或门静脉血栓形成伴胃静脉曲

张
［２４～２６］。有症状的ＰＰＣ可以通过内镜引流、经皮导

管引流或手术治疗，目前内镜下 ＰＰＣ引流正成为首
选的治疗方式

［２６］，因为其比手术治疗创伤更小，无

需外部引流并且具有较高的成功率，当 ＰＰＣ直接邻
近胃十二指肠壁时，可直接采用超声内镜（ｅｎｄｏｓｃｏｐ
ｉｃｕｌｔｒｓｏｎｏｇｒａｐｈｙ，ＥＵＳ）引导下经胃或经十二指肠入
路的引流。但当胃或十二指肠壁与囊肿壁之间的距

离超过１ｃｍ或存在大的血管或静脉曲张则是内镜引
流的相对禁忌证

［２７］。当ＰＰＣ与主胰管相通时，可采
用内镜逆行胰胆管造影术（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ

ｃｈｏｌａｎｇｉｏｐａｎｃｒｅａｔｏｇｒａｐｈｙ，ＥＲＣＰ）下经十二指肠乳头
入路的引流，当ＰＰＣ与胰管不相通且离体表近时可
选择经皮穿刺引流，当上述引流效果欠佳，可考虑外

科手术干预
［２６］。坏死物包裹（ＷＯＮ）理论上是 ＰＰＣ

的延伸，内含较多坏死物，自行吸收缓慢，多数需要

干预。

（二）感染性胰腺坏死

感染性胰腺坏死（ｉｎｆｅｃｔｅｄｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓ，
ＩＰＮ）是后期 ＡＰ患者的主要死亡原因，死亡率可高
达３０％～３９％［２８，２９］，早期诊断ＩＰＮ、及时获得准确的
病原学结果并及时采取干预措施对改善该类患者预

后意义重大。临床上确诊ＩＰＮ的患者应尽早静脉滴
注抗生素，首选具有穿透坏死胰腺能力的广谱静脉

注射抗生素（如碳青霉烯类、喹诺酮类和甲硝

唑）
［３０］。有研究发现碳青霉烯类抗生素在 ＩＰＮ治疗

中具有保护胰腺的作用，可成为药敏结果出来前的

经验性用药
［３１］。前期本中心总结了上海多家医院

的ＡＰ数据构建了一个可早期预测ＳＡＰ患者 ＩＰＮ发
生的列线图模型，并对模型进行了外部数据的验证，

表明了模型具有一定的临床实用性，提醒临床医师

发病后４８ｈ内高血细胞比容、高血小板计数、白蛋
白／球蛋白比值下降、高修正 ＣＴ严重指数（ｍｏｄｉｆｉｅｄ
ＣＴｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＭＣＴＳＩ）评分、发病初期即进展为
ＳＡＰ的患者后期易发生 ＩＰＮ，对该类患者应予以密
切关注

［３２］。

过去传统的开腹清创术是 ＩＰＮ的标准治疗方
法，但多项研究显示传统的开腹坏死组织切除术与

较高的死亡率以及潜在的术后即时并发症，如内脏

穿孔、器官功能不全、出血相关
［３３］。在过去２０年，

随着内镜及微创技术的发展，ＩＰＮ的治疗已经从外
科开放手术向微创治疗转变，“升阶梯”治疗法是目

前临床被广泛接受的治疗 ＩＰＮ的优选方案，微创的
升阶梯治疗策略能够显著降低 ＩＰＮ患者的病死率、
降低新发多器官功能衰竭发生率、切口疝和新发糖

尿病
［３４，３５］。此外多个多中心的临床研究也证实了

升阶梯治疗策略在 ＩＰＮ的治疗中具有明显的优势，
能够显著改善该类患者的临床预后。“升阶梯”治

疗首先是对 ＩＰＮ进行微创治疗，如果微创治疗失败，
则逐渐进行更具侵入性的治疗。治疗的第一步通常

是经皮穿刺引流（ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃａｔｈｅｔｅｒｄｒａｉｎａｇｅ，
ＰＣＤ），其路径优选经由左侧腹或腹腔进入后腹膜，
对于无合适经皮路径但跟胃壁贴合紧密的可选择内

镜下穿刺引流（ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｔｒａｎｓｌｕｍｉｎａｌｄｒａｉｎａｇｅ，
ＥＴＤ），内镜下穿刺放置的支架主要包括双猪尾塑料
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支架（ｄｏｕｂｌｅｐｉｇｔａｉｌｐｌａｓｔｉｃｓｔｅｎｔｓ，ＤＰＳ）及金属支架
（ｌｕｍｅｎａｐｐｏｓｉｎｇｍｅｔａｌｓｔｅｎｔｓ，ＬＡＭＳ），塑料支架直径
小，价格低廉，可并排放置多个塑料支架进行引流，

但其对于以固体为主的坏死组织引流效果欠佳，而

ＬＡＭＳ支架相比于塑料支架，其直径更大，可直接通
过支架通道进行多次的内镜下坏死清创术，并且其

双蘑菇头的结构有助于防止移位
［３６］，如果第一步的

引流失败，患者临床症状未见明显改善，第二步选择

经皮窦道的坏死组织清创术或内镜下直接的坏死组

织清创术（ｄｉｒｅｃｔｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃｎｅｃｒｏｓｅｃｔｏｍｙ，ＤＥＮ）［３４］。
四、后期严重并发症的处理要点

（一）腹腔出血

腹腔出血是 ＡＰ一种少见的并发症，据既往文
献报道，ＡＰ致命性出血并发症的发生率为１．２％ ～
１４．５％［３７，３８］，除了胃十二指肠溃疡（如急性胃糜烂、

黏膜充血、应激性溃疡、消化性溃疡等）引起的出血

外，胰腺周围局部大血管损伤引起的出血是 ＡＰ后
期出血最常见的并发症，它可能引起失血性休克、器

官功能障碍等一系列并发症，导致预后不良。ＳＡＰ
后期的感染性胰腺坏死更容易腐蚀胰腺周围的血

管，从而导致纤溶亢进和随后的出血。脾动脉、门静

脉、脾脏和未指明的胰周血管是最常见的出血来源，

研究显示与局部大血管损伤相关的出血是超过

５０％的致命性 ＡＰ死亡的主要原因［３９］。目前临床上

诊断和介入放射学的使用，以及及时的手术治疗，似

乎提高动脉出血患者的生存率。目前血管内栓塞治

疗通常被认为是治疗 ＡＰ患者出血的首选方
法
［４０，４１］，据报道血管造影栓塞成功率为 ７９％ ～

１００％［４２］。经导管介入治疗失败或栓塞后再出血的

患者，外科手术治疗或挽救性紧急胰腺切除术可能

是ＳＡＰ腹腔出血患者唯一的生存机会。海军军医
大学第一附属医院总结的多中心数据发现，一旦出

现腹腔出血，ＳＡＰ的病死率可高达４１％。
（二）消化道瘘

胃肠瘘（ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｆｉｓｔｕｌａ，ＧＩＦ）是继发于
ＳＡＰ的并发症，尽管ＳＡＰ中ＧＩＦ的发生率较低，报告
的发病率为３％ ～１２％［４３］，但 ＧＩＦ是 ＳＡＰ后最致命
和最棘手的并发症之一，并与其他主要并发症和严

重的临床预后相关，例如出血以及感染加重等，从而

导致致命性的结果
［４４］。瘘管的位置可能涉及胃、十

二指肠、结肠等，结肠瘘是最常见的类型，其次是十

二指肠瘘。ＧＩＦ可能是由邻近胃肠道的胰腺分泌的
消化酶直接腐蚀引起的，也可能是与炎症或感染区

域的血管血栓形成而导致的肠缺血坏死有关，另外

部分ＧＩＦ可能与 ＳＡＰ后期医源性干预有关［４５，４６］。

临床上有些ＧＩＦ可能不会引起任何其他症状，仅在
行放射成像或后期干预期间偶然发现

［４７，４８］。

胃肠瘘的患者可能会出现腹泻、出血或经皮引

流管引流出粪便，胃和十二指肠瘘一般行保守治疗，

在充分控制ＳＡＰ患者感染的情况下，瘘管通常会随
着时间的推移而自发闭合，不需要任何手术治疗。

而下消化道瘘可能会严重影响 ＳＡＰ患者病情并导
致其他并发症，例如出血、营养状况恶化或败血症

等，特别是当结肠受累时
［４４，４９］。因此小肠或结肠的

瘘管可能需要通过积极的胰周液体引流、控制感染

或者手术进行积极的干预，手术包括回肠造口术或

结肠造口术。

（三）胰瘘

胰瘘（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｆｉｓｔｕｌａ，ＰＦ）是 ＡＰ一种罕见但
具有挑战性的并发症，５％～２９％的ＳＡＰ患者会发生
ＰＦ［５０］。ＰＦ可分胰内瘘和胰外瘘，胰管破坏对于胰
瘘发展不可或缺。临床上胰瘘的治疗方式主要包括

药物治疗、内窥镜／介入治疗或手术治疗，超过６０％
的ＰＦ可通过药物和非手术干预闭合。大多数低流
量瘘在给予肠内营养和胰腺分泌抑制剂生长抑素、

奥曲肽的保守治疗后能自行闭合
［５１］。如果 ＰＦ保守

治疗失败，下一步就考虑内窥镜／介入治疗，结合
ＳＡＰ患者的影像学检查结果考虑是否进行 ＥＲＣＰ治
疗，ＥＲＣＰ可识别和治疗部分胰腺主胰管或侧枝损
伤，以改善胰液渗出以及帮助闭合瘘管，理想情况下

应放置胰腺支架来桥接胰管断裂的部位，但如果胰

管完全断裂的情况下，ＥＲＣＰ的成功率非常低。对于
内窥镜无法控制的ＰＦ患者，使用经内窥镜或经皮注
射氰基丙烯酸酯或纤维蛋白已被证明是有效

的
［５２，５３］。对于非手术干预但效果欠佳的患者或瘘

管闭合后再次出现胰瘘的患者可行瘘管空肠吻合

术、远端胰腺切除术或侧胰空肠吻合术等外科手术。

总之 ＳＡＰ后的 ＰＦ是一种复杂的并发症，最好由治
疗性内窥镜医师、介入放射科医生和胰腺介入领域

的外科医生组成的多学科团队进行综合管理。

五、总结

急性胰腺炎是我国乃至全球消化系统常见的危

重疾病。近年来 ＡＰ整体的发病率逐年上升，总体
病死率有所下降，但 ＳＡＰ仍与高死亡率相关，目前
ＡＰ的治疗多为对症支持治疗，但ＳＡＰ患者临床表现
不同，且易并发各种并发症，救治方式多样，对 ＳＡＰ
个体化的治疗可以更精准的控制病情的进展，减少

并发症的发生，早期识别及诊断ＳＡＰ，控制全身炎症
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反应，维护器官功能，后期规范化治疗相关并发症对

于降低ＳＡＰ死亡率是至关重要的。此外近年来 ＡＰ
的免疫调节和微生物组的研究逐渐受到关注，ＡＰ的
发生与免疫反应失调密切相关，免疫调节剂和抗炎

治疗可能成为未来的治疗突破。肠道微生物群与

ＡＰ的关系也正在深入研究，微生物群的调节亦有望
成为ＡＰ治疗的一部分。总体而言，未来 ＡＰ的救治
将更加注重精准化和个体化治疗，进一步推动诊疗

水平的提升。
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