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急性胰腺炎是常见外科急腹症，20%患者为重症胰腺炎，其
发病急，并发症多，预后差，病死率 15% ～ 40%。重症胰腺炎的
诊断临床已无困难，但治疗方法仍存争议，本文回顾性分析我院

2006年 6 月至 2010 年 6 月收治的 64 例重症胰腺炎患者临床资
料，探讨重症胰腺炎的治疗以期望改善其预后。
一、资料与方法
1． 入选标准:急性胰腺炎的诊断标准参照中华医学会外科
学胰腺学组 1996 年制定的急性胰腺炎临床诊断标准［1］，轻重分
型参照 APACHEⅡ评分系统分为轻、重型，≥8 分者为重症急性
胰腺炎。

2． 一般资料: 64 例患者中，男 44 例，女 20 例，年龄 22 ～ 82
岁，平均年龄 42. 5 岁。发病诱因:既往胆道疾病史者 34 例，发病
前饮酒 12 例。临床表现主要为全腹胀痛，呕吐，腹胀尤其明显
者 40 例，发热 44 例，体温 37 ～ 38 ℃，呼吸困难 28 例，窦性心动
过速 40 例，尿少 64 例，肛门停止排气排便 64 例。入院时血液检
查白细胞升高 44 例，最高达 22. 3 × 109 /L，血小板减少 28 例，最
低为 50 × 109 /L，血淀粉酶为 216 ～ 5550 U /L，尿淀粉酶为1500 ～
5450 U /L。血钙降低 50 例，腹部超声检查 64 例，腹部 X 线检查
40 例，腹部增强 CT检查 52 例，腹部 CT平扫 12 例，CT影像和超
声均提示胆囊体积增大，胰腺不同程度的肿大、胰周间隙消失，
肠管扩张，胸腹腔积液，52 例强化 CT 影像均提示胰腺内低密度
坏死灶。单纯胆囊结石 24 例，其中泥沙样结石 20 例;胆囊结石
合并胆管结石 6 例，单纯胆管结石 4 例。

3． 治疗方法:入院后予以禁食、胃肠减压，调整水、电解质平
衡、预防感染，抑制胰腺分泌等常规处理。10 例胆管结石患者入
院后即行十二指肠乳头切开，鼻胆管引流术，2 例因操作失败改
行胆囊穿刺引流术。54 例入院后行血液滤过，54 例患者入院后
行超声引导下腹腔置管引流，引流管放置于肝下、左侧脾门胰尾
下区、小网膜囊区、盆腔区并生理盐水持续灌洗，其中 46 例患者
腹胀和腹痛及全身炎症反应减轻明显，无患者急性期行开放性

手术治疗。51 例患者后期出现坏死组织感染，其中 27 例患者因
年龄较大或单发较大坏死感染灶行超声引导下穿刺引流术，17
例因引流效果差中转开腹手术; 24 例患者因胰腺及周围多灶坏
死组织感染直接行胰床松解，坏死组织清除，空肠造瘘，腹腔置

管引流冲洗术，术后每周复查腹部强化 CT观察胰腺及腹腔内坏
死感染组织的变化。
二、结果
急性期治疗中，10 例患者痊愈，1 例高龄患者及 2 例合并严

重慢性阻塞性肺疾病患者入院 72 h 内死亡，死因为多脏器功能
衰竭;感染期治疗中，3 例患者自动出院，2 例患者因严重肺部感
染死亡，4 例拒绝二次坏死清除手术，死于严重腹腔感染，1 例因
腹腔内大出血死亡，10 例发生胰腺假性囊肿，4 例术后发生胰腺

外瘘，1 例结肠瘘，均经穿刺引流冲洗后痊愈。住院时间 1 ～ 94
d，平均 56 d。
三、讨论
重症胰腺炎发病至 2 周左右为急性反应期，以全身炎性反

应综合征并多脏器功能不全综合征为特点，为临床第一个死亡

高峰。此期除禁食，胃肠减压，抑制胰酶分泌，预防感染等处理
外，防止急性脏器功能损伤和控制全身炎症反应具有重要地位。
早期液体复苏尤应引起重视，此类患者血管通透性增加，液体外

溢至组织间隙，入量难以估计。有效液体复苏可稳定血流动力
学，改善胰腺微循环和脏器功能，利于平稳度过急性反应期。本
组患者以目标导向性治疗为原则

［2］，控制目标为［3］: 心率 80 ～
110 次 /min、尿量≥0. 5 ml· kg －1· h －1、平均动脉压 ( MAP )
≥65 mm Hg、中心静脉压 ( CVP ) 8 ～ 12 mm Hg、红细胞比容
( HCT) ≥30%，中心静脉血氧饱和度( ScvO2 ) ≥70%。患者通过
锁骨下静脉穿刺检测 CVP，采用晶胶并用，晶体为主，边补边脱
的方法，晶体以平衡盐溶液为主。入院后先给予 250 ～ 300 ml /h
晶体液约 1000 ml，快速补液缓解血液浓缩、维持血流动力学稳
定，然后用晶体和胶体液继续扩充容量( 晶、胶比例 2∶ 1 ) 。CVP
达到 8 ～ 12 mm Hg时，即进入调整体液分布阶段。适当减慢输
液速度、减少输入量，增加胶体液比例( 晶体、胶体比例 1∶ 1) ，减
少第三间隙液体分布。结合患者对液体治疗的敏感性和临床表
现，给予适当利尿和超滤治疗，维持尿量≥0. 5 ml·kg －1·h －1。
重症胰腺炎时机体释放大量炎症因子，可引起严重炎症反

应，易致机体脏器功能损害。血滤可清除炎性介质，如 TNF、IL-
1、内毒素、磷脂酶 A2、缓激肽等［4］。此外，血滤亦可清除脂血、
应激激素、胰腺外分泌酶等［5］及保护血管内皮细胞功能［6-7］。以
下情况尤应考虑血滤: ( 1 ) 容量正平衡 ＞ 3000 ml; ( 2 ) 尿量 ＜
0. 3 ml·kg －1·h －1，并伴有急性肾功能不全; ( 3) 心率 ＞ 120 次 /
min，CVP ＞ 16 mm Hg。单纯液体复苏时，大量液体外渗至组织
间隙，易发间质性肺水肿、脑水肿或加重腹腔间隔室综合征，使
液体复苏陷入困境。此时血液滤过可辅助液体复苏，复苏开始
时零超滤，靠弥散功能清除部分炎症介质，复苏达标时开始低容

量超滤，通过弥散和对流清除炎性介质。开始超滤率为 25 ml·
kg －1·h －1，后渐至高容量超滤，超滤率为 50 ml·kg －1·h －1。全
身炎性反应缓解、内环境相对稳定和脏器功能的评价指标接近
正常时，可考虑终止血滤。
引流在重症胰腺炎患者的治疗中具有重要作用，分为早期

引流和晚期引流，晚期引流在手术治疗中讨论。早期引流目的
为缓解腹腔高压，引流毒性腹腔积液和腹腔灌洗治疗。急性重
症胰腺炎易合并大量腹腔积液，可引起严重全身炎症反应及腹

腔高压，应早期处理［8］。常用方法有腹腔镜下置管引流，局麻下
麦氏切口盆腔置管引流和超声引导下置管引流术

［9-10］。本组 54
例患者采用超声引导下置管引流术，简便易行，可重复进行，引

流管多放置于肝下、左侧脾门胰尾下区、小网膜囊区、盆腔区。
根据超声检查适度调整，置管成功后予以生理盐水持续灌洗。
上腹部引流管为进水通路，盆腔引流为出水通路，灌洗液体维持
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300 ml /h，腹水颜色清，淀粉酶正常后改为自然引流，其中 46 例
患者腹胀和腹痛减轻明显。因引流管易于堵塞，需记录出入水
量，床旁超声定期观察腹腔积液变化，引流管根据需要调整。有
研究称早期腹腔引流可减少后期胰腺坏死感染和周围组织感染

的发生，全部通过非手术治疗而痊愈［11］，但是本组患者早期引

流仅缓解急性期症状，后期感染率与报道并无明显差异。
手术治疗对于部分重症胰腺炎患者非常必要

［12］。早期手
术主要针对胆源性重症胰腺炎合并完全胆管梗阻，严重腹腔高

压，爆发性胰腺炎。常用术式为胆囊切除，胆管探查，T 管引流，
坏死组织清除，胰床松解，空肠造瘘，腹腔引流术。胆源性胰腺
炎患者如条件允许，可行内镜下鼻胆管引流术，该操作创伤小，

但部分患者操作困难，且引流管易堵塞，可配合胆囊穿刺引流行

胆道减压。本组 10 例胆管结石患者，8 例成功放置鼻胆管引流，
2 例失败而改行经皮经肝胆囊穿刺引流，早期胆系感染症状均明
显缓解，胆管结石二期手术处理。
重症胰腺炎后期手术主要处理感染坏死组织、胰腺脓肿等

并发症，选择时机非常重要。坏死感染临床表现无特异性，应排
除肺部、血管内导管和其他部位感染。CT 扫描下坏死组织中气
泡征提示合并感染，但出现率低。CT 或超声引导下的组织细针
穿刺物的细菌学检验被认为是金标准

［13］。但细菌学检查时间
长，如不能识别严重感染的早期征象，易造成治疗延误。如下征
象多提示严重感染: ( 1) 临床状况突然显著恶化:体温短时间内
明显升高;气促 ＞ 30 次 /mim; 意识状态改变; 血糖显著增高等。
( 2) 血流动力学发生变化:低血压( 收缩压 ＜ 90 mm Hg) ;心排出
指数下降;低氧血症;急性少尿，尿量 ＜ 0. 5 ml·kg －1·h －1

至少

2 h;肌酐增加≥5 mg /L; 凝血异常( INR ＞ 1. 5 或 APTT ＞ 60 s) ;
腹胀消失后复现( 无肠鸣音) ;血小板减少症;高胆红素血症等。
( 3) 出现组织低灌注征象。
手术治疗可以分为 CT 或超声引导下经皮穿刺置管引流和

开腹手术。如下几种情况我们首选经皮穿刺引流: 高龄或全身
情况差，经皮穿刺引流后，改善患者全身状况，为进一步开腹引

流创造条件; 坏死组织清除术后形成的脓肿，因坏死组织少，引

流效果好; 无明显坏死组织和碎片的脓肿; 远离胰腺的脓肿，如

结肠后或盆腔脓肿，往往有较少坏死组织;单腔且无明显坏死组

织和碎片的脓肿; 时间较长，脓壁形成明显且坏死组织已液化

者。本组 27 例患者采用超声定位，引流胰腺周围单个 5 cm以上
坏死感染组织，使用 18 F 单腔导管，仅 10 例痊愈，17 例患者因
坏死组织稠厚，引流不畅而最终中转手术，所以此方法仅能部分

代替手术。
胰腺及周围多灶坏死感染，超声引流效果欠佳者宜采用开

放手术治疗。以往开腹手术过度追求清除坏死组织，破坏性大，
易引起严重并发症。本组 41 例患者采用简化手术，适度钝性清
除坏死组织，充分引流胰性毒性物质及术后持续冲洗。引流管
的放置尤为重要，随意放置不可取，单纯引流易被坏死组织堵

塞，本组均放置伴行双管于感染坏死部位，多者放置 8 组，术后
每天持续冲洗 10 ～ 30 L生理盐水，以患者耐受和不加重腹胀为
标准，每天动态观察引流液量、颜色、性质，每周行引流液细菌培
养 +药物敏感试验，及时调整引流管，平均冲洗 26 d，冲洗液中
淀粉酶正常，坏死残渣消失时改为自然引流。术后每周复查 CT
观察坏死感染组织变化情况，仅 4 例患者因需二次手术清除坏
死组织。
总之，重症胰腺炎的治疗根据不同时期病情特点而定，早期

应重视急性脏器功能损伤和全身炎症反应，中后期要注意坏死

感染和脓肿形成等并发症处理。
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