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遏制轻型急性胰腺炎向重症转化的非手术
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　　摘要：目的　探讨遏制急性胰腺炎向重症转化的非手术治疗策略。方法　将 ４年间收治的 ２８６
例轻型急性胰腺炎分为对照组和治疗观察组。对照组采取常规非手术治疗措施；观察组加用改善胰

腺微循环，防治细胞钙超载和抑制胰酶的治疗方法。结果　对照组 １４４轻型有 ２０例转化为重症胰
腺炎，１４例发生全身性并发症；观察组 １４２例轻型有 ８例转化为重症，２例出现全身性并发症。观察
组重症患者血 Ｃ－反应蛋白和 ＢａｌｔｈａｚａｒＣＴ严重度指数在治疗后各时点较对照组明显降低。结论　在
常规治疗的基础上加用改善胰腺微循环，防治细胞钙超载和抑制胰酶的治疗措施可能有助于阻止轻

型急性胰腺炎向重症化发展。
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　　急性胰腺炎（ＡＰ）的发病机制尚未完全阐明，
目前仍缺乏确切有效的病因性治疗措施。治疗 ＡＰ
还是基于足够容量补充的支持性治疗和镇痛等对

　　收稿日期：２００６－０５－３０；　修订日期：２００６－１０－０８。
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从事普通外科方面的研究。
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症治疗［１］。本研究对我院 ２００１年 １月—２００５年
１２月入院的 ２８６例轻型 ＡＰ（ＭＡＰ）患者采取不同治
疗策略，并观察对比其效果，报告如下。

１　临床资料

１．１　一般资料
依据临床、生化结果，并经 Ｂ超或 ＣＴ检查，参

照 １９９２年美国亚特兰大国际胰腺炎临床诊断及分
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级标准，明确诊断为 ＭＡＰ的 ２８６例。根据非手术
治疗方法不同将 ＭＡＰ患者分为对照组 １４４例和观
察组 １４２例。两组转化为重症的 ＭＡＰ患者性别、年
龄、病因、发病时间、合并症等经 ｔ检验或 χ２检验无
统计学差别，具有可比性（表 １）。

表 １　两组转化为 ＭＡＰ患者临床资料对比

临床资料 对照组（ｎ＝２０） 观察组（ｎ＝８）
性别（男／女） １１／９ ５／３
平均年龄（岁） ４６．８ ４７．５
平均发病时间（ｈ） ４．２ ５．１
病因（例）

　胆道疾病 １４ ６
　酒精因素 ４ ２
　其他 ２ ０
重要脏器合并症 ４ １

１．２　治疗方法
１．２．１　对照组　采取常规非手术治疗，包括：禁
食、胃肠减压、镇痛、维持水电解质酸碱平衡、预防

性应用抗生素（头孢类 ＋喹诺酮类）、减少胰腺分泌
（善得定注射液 ０．１ｍｇ，皮下注射，每天 ３次或施他
宁注射液 ６ｍｇ／ｄ，静脉泵维持）、监测和支持器官
功能、营养支持。

１．２．２　观察组　抗生素使用仅限于有明确胰腺坏
死患者，不常规使用抑制胰腺分泌的药物，重点改

善胰腺微循环和防治钙超载。措施包括：（１）液体
治疗。晶体和胶体溶液并用。在血流动力学稳定

的情况下，晶体溶液仅限于非显性失液的补充。

（２）血 液 稀 释。静 脉 滴 注 右 旋 糖 酐 ４０［１．５ｇ／
（ｋｇ·ｄ）］，使血红细胞比积（ＨＣＴ）在入院后 ２４ｈ内
稳定在 ３０％左右。（３）活血化瘀中药。静脉滴注
复方丹参注射液 ３０～６０ｍＬ／ｄ。（４）应用钙拮抗
剂。心痛定 １０ｍｇ，每天 ４次，舌下含服，或异搏定
注射液 １０ｍｇ，静脉滴注，每天 ３次。（５）抑制胰
酶。乌司他丁注射液 １０万 Ｕ，静脉滴注，每天 ３
次。两组治疗均在入院后开始，疗程 １～２周。
１．３　观察指标

（１）ＭＡＰ患者治疗 １，３，１４ｄ后采血测定 Ｃ－反
应蛋白（ＣＲＰ），并行腹部 ＣＴ检查。（２）采用 Ｂａｌｔｈａ
ｚａｒＣＴ严重度指数判断 ＡＰ的严重程度：胰腺正常为
０，肿大为 １，胰腺及胰周脂肪组织炎为 ２，一处液体
积聚为３，二处或以上液体积聚为４；无坏死为０，１／３
坏死为 ２，１／２坏死为 ４，＞１／２坏死为 ６。（３）局部
并发症包括液体积聚、胰腺坏死、胰腺及胰周脓肿、

假性囊肿及肠瘘等；全身并发症包括休克、急性呼吸

窘迫综合征、肝肾衰竭等。根据亚特兰大国际胰腺

炎临床诊断及分级标准，ＭＡＰ出现 １个或以上脏器
或系统功能障碍，或局部并发症发生为重症 ＡＰ。

１．４　统计学处理
采用 ＭｉｃｒｏｓｏｆｔＥｘｃｅｌ２０００统计软件行 ｔ检验和

χ２检验。

２　结　果

２．１　两组 ＡＰ重症转化率、全身并发症率及手术率
观察组重症转化率及并发症发生率显著低于

对照组（均 Ｐ＜０．０５）（表 ２）。
表 ２　两组 ＡＰ患者重症转化率、并发症率及手术率比较

分组
重症转化率

（％）和例数
并发症发生率

（％）和例数
手术率（％）
和例数

对照组 １３．９％（２０／１４４） ７０．０％（１４／２０） ２０．０％（４／２０）
观察组 ５．６％（８／１４２） ２５％（２／８） ０
χ２ ５．５２
Ｐ ＜０．０２５ ０．０４４

　　注：四格表确切概率法

２．２　两组 ＭＡＰ转化为重症 ＡＰ的患者入院后血
ＣＲＰ水平

观察组入院后 ３ｄ和 １４ｄＣＲＰ均显著低于对照
组（均 Ｐ＜０．０５）（表 ３）。
表 ３　两组 ＭＡＰ转化为重症 ＡＰ的患者入院后血 ＣＲＰ

（ｍｇ／Ｌ）水平比较（ｘ±ｓ）

分组 ｎ 入院１ｄ ３ｄ １４ｄ
对照组 ２０ １８４．６±６３．９ ２２３．３±６８．８ １５４．１±５４．１
观察组 １８４．６±５９．０ １７９．３±４３．０ １１２．５±３１．３
ｔ －０．００３ ２．０１ ２．０２
Ｐ ０．５０ ０．０２ ０．０２

２．３　两组 ＭＡＰ转化为重症 ＡＰ的患者入院后 Ｂａｌ
ｔｈａｚａｒＣＴ严重度指数

两组入院后 １４ｄＣＴ严重度指数显著低于对照
组（均 Ｐ＜０．０５）（表 ４）。
表 ４　两组重症 ＡＰ患者入院后 ＢａｌｔｈａｚａｒＣＴ严重度指数

比较（ｘ±ｓ）

分组 ｎ １ｄ ３ｄ １４ｄ
对照组 ２０ ５．２０±１．８５ ６．３２±１．４７ ５．５５±０．９１
观察组 ８ ５．２５±１．６０ ５．６３±１．４７ ４．３８±１．０９
ｔ －０．０７ １．０６ ２．４３
Ｐ ０．４７ ０．１５ ０．０１

３　讨　论

近年的研究表明［２］，胰酶异常激活引起自身

消化是 ＡＰ时胰腺及胰周损害的病理基础，白细胞

过度激活引起全身性炎症反应则是胰外远处器官

损害的病理机制，胰腺的微循环障碍贯穿于胰腺

炎的重症化过程之中；它是 ＡＰ重症化过程中的始
动、持续和加剧损害因素。因此，ＡＰ的治疗应重

６５８



　第１１期　　　　　 蒲青凡，等：遏制轻型急性胰腺炎向重症转化的非手术治疗策略

视以下几方面。

（１）重视改善胰腺微循环障碍的治疗 胰外液

体丧失、血液流变学异常和胰腺微血管痉挛是引

起 ＡＰ早期胰腺微循环障碍的重要因素［３］，其结果
将导致胰腺坏死［４］。实践证明，在 ＡＰ的诸多治疗
措施中，仅有早期改善胰腺循环是被公认的有效

的治疗性措施［１］。

对于 ＡＰ早期（最初 ３～５ｄ）的液体治疗，血浆
及代用品的应用在改善和维持血流动力学及氧运

输方面明显优于等渗钠盐溶液；因其有加重胰腺

水肿的危险，对胰腺有明显水肿及重症 ＡＰ患者，
等渗钠盐溶液仅限于对非显性失液的补充［５］。改

善胰腺微循环除要求稳定的血流动力学以保证胰

腺微循环的灌注压外，还要求尽快将血液稀释使

血红蛋 白比积 （ＨＣＴ）保 持 在 ２８％ ～３２％ 水 平。
ＨＣＴ的升高与 ＡＰ的严重程度密切相关，如果入院
时 ＨＣＴ≥４７％和 ／或入院 ２４ｈ内 ＨＣＴ不能下降则
胰腺坏死即可能发生［６］。Ｃｌａｎｃｙ［７］认为，入院后第
一个 ２４ｈ超过 ２００ｍＬ／ｈ的静脉补液对恢复和维
持血容量 是 必 要 的。尽 管 动 脉 血 氧 含 量 有 所 降

低，但通过微血管红细胞速率的增加及微血管血

流动力的加强仍可达到最有效的氧运输，同时由

于血液稀释带来的血黏滞度减低亦可有效地改善

胰微循环淤滞［８］。右旋糖酐 －４０及复方丹参注
射液因能有效地改善 ＡＰ时血液流变学的异常而
被推荐使用［９］。

（２）胰酶抑制 胰酶最初被激活在胰管、胰实

质还是在腺泡细胞内尚无定论，但 ＡＰ进展过程中
胰酶的激活则更多发生在细胞内；从细胞及亚细

胞水平对 ＡＰ的研究表明，胰酶分泌受阻导致细胞
内酶原积聚存在于所有 ＡＰ模型中，而不取决于
ＡＰ的何种起动因素［１０］。因此，胰酶分泌受阻及胰
酶细胞内激活作为一种共同的病理过程可能在

ＡＰ的发生及进展中发挥重要作用［１１］。由此看来，
临床上抑制胰酶的激活作为一种病因性治疗比抑

制胰腺外分泌更为合理。许多随机双盲多中心试

验研究也未能证明生长抑素等抑制胰腺外分泌的

药物在改善 ＡＰ预后及防治 ＡＰ并发症方面有明确
疗效，临床上也不被推荐常规应用［１１－１２］。（３）防
治胰腺泡细胞钙超载 笔者等［１３］的研究表明，当胰

腺缺血作为重症 ＡＰ的病因时，与 ＭＡＰ的自限性病
程相比，胰腺泡细胞钙超负荷为 ＡＰ重症化进程所
特有，细胞钙超负荷介导了胰腺缺血性损伤。胰

腺腺泡细胞钙超载可激活 Ｃａ２＋依赖性蛋白酶、膜

磷脂酶 Ａ２、核酸内切酶，诱导腺泡细胞坏死；使腺
泡细胞胰酶分泌受阻，致腺泡细胞内胰蛋白酶原

自身活化增强，引起腺泡细胞的自身消化。因此，

腺泡细胞钙超载在 ＭＡＰ向重症转化过程中有其重
要作用。本研究也证实，临床上改善胰腺缺血的

同时应用钙拮抗剂防治胰腺泡细胞钙超载，可减

少细胞因子和炎症介质的生成，阻止 ＡＰ向重症化
发展［９］。

本研究发现，观察组患者入院治疗 １４ｄ后，反
映胰腺炎严重程度的指标血 ＣＲＰ水平及 Ｂａｌｔｈａｚａｒ
ＣＴ严重度指数明显较对照组减低，重症转化率也
明显降低。本结果表明，着重于改善胰腺微循环、

防治腺泡细胞钙超载、抑制胰酶的治疗可明显降

低 ＡＰ的重症转化率及全身并发症率，限制 ＡＰ向
重症化发展。
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