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［摘要］　急性胰腺炎（ＡＰ）是一种在疾病严重程度方面具有很大异质性的复杂疾病，约２０％
患者为重症ＡＰ，死亡率高。ＡＰ强调准确诊断、严重程度识别和危险分层、明确病因。ＡＰ早期治疗
主要是支持性治疗，包括液体复苏、营养和镇痛等，后期治疗主要是局部并发症处理。努力提高重

症ＡＰ救治成功率，降低ＡＰ死亡率是临床诊疗的重要课题。
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　　急性胰腺炎（ＡＰ）是胰腺内胰酶激活，胰腺自身消
化后出现的胰腺急性炎症反应性疾病。ＡＰ是一种在
疾病严重程度方面具有很大异质性的复杂疾病，病程

多变［１３］。约８０％ＡＰ患者症状轻微，病程存在自限
性，同时２０％患者发展为重症 ＡＰ，死亡率约为２０％。
本文仅就ＡＰ近年来的诊断和治疗进展作一简要总结。

　　一、ＡＰ的诊断

临床上，任一患者出现急性腹痛就诊，如疑似诊断

为ＡＰ，应强调全面的病史询问和体格检查予以评估。
ＡＰ患者急性起病，其腹痛持续且通常伴有背部放射，
可因进食、饮水或仰卧而加重；伴随症状通常包括恶

心、呕吐和低至中热；体格检查常显示腹胀和肠音减

少，反跳痛不常见。临床医师在作出诊断时应注意询

问和评估以往 ＡＰ发作史和危险因素，有助于确定潜
在的病因［４］。病史询问包括胆绞痛／胆结石疾病、饮
酒情况、急性或慢性ＡＰ家族史、近期感染、创伤、昆虫
叮咬和是否服用新的药物。

血淀粉酶、脂肪酶和肝功能检测有助于确认ＡＰ诊
断及确定潜在病因（如高钙血症）。直接胆红素和（或）

碱性磷酸酶水平升高可能表明胆总管存在结石，此时

可予经腹超声检查；甘油三脂 ＞１１．３０ｍｍｏｌ／Ｌ或介于
５．６５～１１．３０ｍｍｏｌ／Ｌ，血清呈乳糜状，可称为高甘油三
酯血症。怀疑自身免疫性胰腺炎（ＡＩＰ），可检测ＩｇＧ４。
ＣＴ或ＭＲＩ可用于评估 ＡＰ的结构性原因（如胰腺分
裂），同时可有助于发现壶腹周围肿瘤、胰头肿瘤和胰

腺囊性病变等。应强调的是，增强 ＣＴ（ＣＥＣＴ）无法早

期评估胰腺坏死情况，也无法准确预测 ＡＰ，其理想检
查时间是起病后７２～９６小时。但患者腹痛诊断不明，
应及时行ＣＥＣＴ排除其他急腹症（如胃肠穿孔等），如
造影剂过敏或肾功能不全则更适合行ＭＲＩ。

复发性ＡＰ或有急性／慢性 ＡＰ家族史患者，在相
关实验室或影像学检查中没有明确病因时，应行基因

检测以评估遗传性胰腺炎可能。ＡＰ可由ＥＲＣＰ和内镜
超声（ＥＵＳ）等医源性操作引起，ＡＰ风险分别为５％ ～
１０％和＜１％。

现有的指南和共识建议［５７］，符合以下３个标准中
的２个就可诊断ＡＰ：（１）提示胰腺炎的腹痛；（２）血清
淀粉酶和（或）脂肪酶 ＞正常上限的３倍；（３）横断成
像（ＣＴ或ＭＲＩ）结果与 ＡＰ一致。临床上根据腹痛和
胰酶升高，约８０％的患者可诊断为 ＡＰ。然而，当诊断
有疑问时，ＣＴ作为一种有用的辅助手段可确认ＡＰ，并
排除其他可能的急腹症。

　　二、严重程度预测和危险分层

一旦明确诊断为ＡＰ，临床医师必须评估患者严重
程度和危险分层，这有助于予以适当的临床管理，如重

症ＡＰ入住ＩＣＵ。
临床上可根据有无器官衰竭及其持续时间是否＞

４８小时和有无局部并发症进行 ＡＰ的严重程度分级。
通过改良的Ｍａｒｓｈａｌｌ评分系统（表１）确定呼吸、肾脏
和心血管等器官衰竭是否存在及其持续时间。评分＞
２分即为该器官衰竭，持续时间 ＞４８小时即为持续性
器官衰竭。局部并发症包括急性胰周积液（ＡＰＦＣ）、
急性坏死性积聚（ＡＮＣｓ）、假性囊肿、包裹性坏死和感
染性坏死。ＡＰＦＣ和ＡＮＣｓ常在发病４周内出现，假性
囊肿、包裹性坏死常在发病４周后形成。一般临床需
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要 ＣＥＣＴ 等影像学检查确定有无局部并发症。

表 １　 器官功能障碍的改良 Ｍａｒｓｈａｌｌ 评分系统

评分项目 ０ 分 １ 分 ２ 分 ３ 分 ４ 分

呼吸
（ＰａＯ２ ／ ＦｉＯ２）　

＞４００ ３０１ ～４００ ２０１ ～３００ １０１ ～２００ ＜１０１

循环
　 （收缩压，ｍｍＨｇ） ＞９０ ＜９０

补液后纠正
＜９０

补液不能纠正
＜９０

ｐＨ ＜７． ３
＜９０

ｐＨ ＜７． ２

肾脏
（Ｃｒ，μｍｏｌ ／ Ｌ）　 ＞１３４ １３４ ～１６９ １７０ ～３１０ ３１１ ～４３９ ＞４３９

　 　 注：ＦｉＯ２为吸入氧气浓度，按照空气（２１％ ）及纯氧 ２ Ｌ ／ ｍｉｎ（２５％ ）、
４ Ｌ ／ ｍｉｎ（３０％ ）、６ ～ ８ Ｌ ／ ｍｉｎ（４０％ ）、９ ～ １０ Ｌ ／ ｍｉｎ（５０％ ）换算

　 　 目前 ＡＰ 严重程度分级常采用改良的亚特兰大分

类标准 （ ＲＡＣ） 和以决定因素为基础的分类标准

（ＤＢＣ） ［８⁃９］。 ＲＡＣ 严重程度分级：没有局部并发症或

器官衰竭的患者为轻度 ＡＰ，一过性器官衰竭（ ＜ ４８ 小

时恢复）和（或）局部并发症的患者为中重度 ＡＰ，持续

器官衰竭 ＞ ４８ 小时且伴有或不伴有局部并发症的患

者为重度 ＡＰ。 ＤＢＣ 严重程度分级主要依据有无器官

衰竭和持续时间及有无感染性坏死；轻度 ＡＰ 没有器

官衰竭和感染性胰腺坏死，中度 ＡＰ 存在无菌性坏死

和（或）一过性器官衰竭，中度重症 ＡＰ 存在感染性坏

死和（或）持续性器官衰竭（ ＞ ４８ 小时），重症 ＡＰ 则存

在感染性坏死和持续性器官衰竭，重症 ＡＰ 患者死亡

率可达 ５４． １％ 。
鉴于 ＡＰ 临床病程的变化和重症病例的显著死亡

率，临床已相继研究开发了一些风险评分来预测患者

严重程度和预后。 这些分类系统是 ＡＰ 决策的有用辅

助工具，有助于确定适当的护理水平（ＩＣＵ 或非 ＩＣＵ），
并根据预测的疾病严重程度指导预期管理。 最早的评

分系统是由 Ｒａｎｓｏｎ 等［１０］ （１９７４ 年）和 Ｂｌａｍｅｙ 等［１１］

（１９８４ 年）发布。 然而这两种评分系统均需获得入院

前 ４８ 小时内的信息，计算繁琐。 １９８５ 年，急性生理与

慢性健康Ⅱ（ＡＰＡＣＨＥⅡ）评分模型作为一种综合工具

被开发出来，用于预测 ＩＣＵ 住院患者的疾病严重程度

和死亡率，其需 １２ 个变量，但这些变量在非危重患者

中并非常规检测项目。 ２００８ 年开发的 ＡＰ 严重程度床

边指数（ＢＩＳＡＰ）评分，基于 ５ 个变量的死亡率预测指

标：血尿素氮（ＢＵＮ）水平 ＞ ２５ ｍｇ ／ ｄｌ、精神状态受损、
全身性炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）、年龄 ＞ ６０ 岁或入院前

２４ 小时内胸膜积液的影像学证据。 最低分与死亡率 ＜
１％相关，最高分与死亡率 ＞ ２０％ 相关。 除死亡率外，
早期研究表明 ＢＩＳＡＰ 评分为 ３ 分或更高与发生器官

衰竭（ＯＲ ＝ ７． ４，９５％ ＣＩ ２． ８ ～ １９． ５）、持续器官衰竭

（ＯＲ ＝１２． ７，９５％ＣＩ ４． ７ ～ ３３． ９）和胰腺坏死（ＯＲ ＝ ３． ８，
９５％ＣＩ １． ８ ～ ８． ５）相关。 ＢＩＳＡＰ 因其简单且易于计算

而被广泛使用。

除风险评分系统外，个体生物标志物也可能对 ＡＰ
具有预测价值。 ＡＰ 患者入院 ４８ 小时内 Ｃ 反应蛋白

（ＣＲＰ）≥１９０ ｍｇ ／ Ｌ，或绝对升高 ＞ ９０ ｍｇ ／ Ｌ，预测严重

疾病的阳性预测值分别为 ９６． １％和 ９５． ６％ ［１２］。 一项

包括 １ ０４３ 例 ＡＰ 患者的队列研究发现，住院患者入院

时 ＢＵＮ 水平 ＞２０ ｍｇ ／ ｄｌ 与死亡率相关（ＯＲ ＝４． ６，９５％ＣＩ
２． ５ ～ ８． ３），入院后 ２４ 小时 ＢＵＮ 水平升高与死亡相关

（ＯＲ ＝ ４． ３，９５％ ＣＩ ２． ３ ～ ７． ９） ［１３］。 连续监测血 ＢＵＮ
水平变化，预测患者死亡的 ＡＵＣ 为０． ８２ ～ ０． ９１，表明

连续监测血 ＢＵＮ 水平可准确预测 ＡＰ 患者死亡。
放射学评分系统，如 ＣＴ 严重程度指数（Ｂａｌｔｈａｚａｒ

ＣＴ 分级）或改良的 ＣＴ 严重程度指数也可用于准确诊

断 ＡＰ 和严重程度［１４⁃１５］。 对于中重度 ＡＰ 患者，建议在

病程后期进行 ＣＥＣＴ 检查，以充分认识疾病进程的严

重程度。
临床应高度重视 ＡＰ 严重程度判别和危险分层，

尤其是入院 ７２ 小时内动态评估患者的生命体征和尿

量、ＢＵＮ、红细胞压积等血管内容量状态标记，以指导

临床予以相应治疗。 现有的风险评分工具不应取代临

床判断。

　 　 三、ＡＰ 的治疗进展

目前 ＡＰ 尚无特定的治愈性治疗方法，其早期主

要是支持性治疗，包括液体复苏、营养和疼痛管理等。
而 ＡＰ 后期主要是针对局部并发症（如感染、出血、瘘）
进行处理。

１． 液体复苏：目标导向的液体复苏是 ＡＰ 初始管理

的基石。 现有临床指南一致认为，一旦诊断 ＡＰ，应立即

开始静脉输液复苏，其中等渗晶体制剂是首选［５⁃７，１６］。
指南建议将静脉输液设定可测量的复苏目标。 如国际

胰腺学会（ＩＡＰ） ／美国胰腺学会（ＡＰＡ） ［６］ 建议晶体输注

５ ～ １０ ｍｌ·ｋｇ － １·ｈ － １，直到满足一个或多个复苏目标

（如心率 ＜ １２０ 次 ／分钟、平均动脉压 ６５ ～ ８５ ｍｍＨｇ、尿
量 ＞ ０． ５ ～ １ ｍｌ、红细胞比容 ３５％ ～ ４４％ ）。 对于既往

存在肾脏疾病或心力衰竭的患者，积极复苏导致体液

超载的风险必须始终予以考虑。 这些风险可表现为肺

水肿、过度血液稀释导致缺氧和腹腔内高压。
大多数指南都推荐使用乳酸林格液（ＲＬ），因与生

理盐水（ＮＳ）相比，其具有明显的抗炎作用，２４ 小时内

发生 ＳＩＲＳ 的几率降低［１７］。 Ｌｅｅ 等［１８］的研究将 １２１ 例

患者进行随机分组，分别采用 ＮＳ 和 ＲＬ 进行目标导向

液体复苏。 给药后 ２４ 小时 ＳＩＲＳ 评分作为研究的主要

结局，ＳＩＲＳ 发生率 ＮＳ（２３． ３％ ）和 ＲＬ（２７． ９％ ）比较差

异无统计学意义；但在次要结局上，ＲＬ 相比 ＮＳ 有显著

差异，如中位住院时间［３． ５（２． ０ ～ ５． ９）天比 ４． ６（３． ０ ～
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７． ４）天］、ＩＣＵ 入住率（９． ８％比 ２５％ ）和胰腺坏死发生

率（６． ６％比 １５％ ）。
２０２２ 年 ｄｅ Ｍａｄａｒｉａ 等［１９］ 开展了一项多中心研究

（ＷＡＴＥＲＦＡＬＬ 试验），旨在评估中度液体复苏（静脉

滴注 １． ５ ｍｌ·ｋｇ －１·ｈ －１，如有低血容量，则予 １０ ｍｌ ／ ｋｇ
静脉推注）与积极液体复苏（先 ２０ ｍｌ ／ ｋｇ 静脉推注，后
静脉滴注 ３ ｍｌ·ｋｇ － １·ｈ － １）的临床疗效和安全性。 结

果发现，两组患者在中度重症和重症 ＡＰ 发生率、局部

并发症发生率等主要和次要研究目标上均无显著差

异，但中度液体复苏组患者的液体高负荷发生率明显

低于积极液体复苏组（６． ３％ 比 ２０． ５％ ），此外发现积

极液体复苏与症状更明显、住院时间更长及坏死性 ＡＰ
的发生率更高有关。 入院后的前 ７２ 小时，临床和血流

动力学监测至关重要，以确保避免患者液体负荷过量。
前 ７２ 小时内液体负荷过量的患者，利尿很可能有益。

２． 营养：营养支持是 ＡＰ 患者管理的一个重要特

点。 早期营养，特别是肠内营养，可通过补充热量损

失，增加内脏血流量以保持肠黏膜的完整性，并刺激肠

道运动，降低细菌移位。 一项涉及 ３４８ 例患者的 ８ 项

研究 Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｍｅｔａ 分析比较了肠内营养与肠外营养

治疗 ＡＰ 的疗效，发现肠内营养与死亡率（ＲＲ ＝ ０． ５，
９５％ ＣＩ ０． ２８ ～ ０． ９１）、多器官衰竭（ＲＲ ＝ ０． ５５，９５％ ＣＩ
０． ３７ ～ ０． ８１）和全身感染（ＲＲ ＝ ０． ３９，９５％ ＣＩ ０． ２３ ～
０． ６５）的降低相关［２０］。 在重症 ＡＰ 亚组分析中，接受

肠内营养的患者死亡风险降低幅度更大（ＲＲ ＝ ０． １８，
９５％ ＣＩ ０． ０６ ～ ０． ５８）。

对于 ＡＰ 患者，无需等到疼痛消退后再恢复饮食。
美国胃肠病学协会（ＡＧＡ）等最新的指南建议在 ２４ ～
７２ 小时内开始肠内喂养。 一项包含 ６９１ 例患者的 ７ 项

随机对照试验的 Ｍｅｔａ 分析表明，与延迟肠内喂养（ ＞
２４ 小时）或肠外营养相比，入院 ２４ 小时内开始肠内喂

养与多器官衰竭的减少相关（ＯＲ ＝ ０． ４，９５％ ＣＩ ０． ２ ～
０． ７９，Ｐ ＝ ０． ００８） ［２１］。

２０２１ 年西班牙的一项试验纳入 １３１ 例轻 ／中度

ＡＰ 患者，比较了传统禁食（直到生化和临床改善）与

入院时立即恢复固体饮食对于饮食不耐受等临床指标

的影响［２２］。 早期喂养组 ９９％患者立即恢复饮食，常规

喂养组平均需要 ２． ８ 天。 早期喂养组仅 １ 例（１． ４％）患
者出现饮食不耐受，而常规喂养组有 １３ 例（２１． ６％ ）。
早期喂养组患者的平均住院时间明显短于常规喂养组

（３． ４ 天比 ８． ８ 天）。 此外，早期喂养组发展为中度

ＡＰ、局部并发症发生率和 ＩＣＵ 入院率均更低。
耐受口服营养的 ＡＰ 患者应采用低脂软质或固体

饮食。 如患者在 ７２ 小时内无法耐受口服饮食，则应开

始进行鼻肠内营养（即鼻胃或鼻空肠）。 由于麻痹性

肠梗阻、梗阻或其他原因不能耐受肠内喂养的患者应

在 ７２ 小时内开始肠外营养。 未来的研究应侧重于根

据疾病的严重程度和阶段及患者需要量身定制的专门

（或更好的个性化）营养方案。
３． 疼痛管理：ＡＰ 的疼痛管理研究很少。 尽管目前

常用扑热息痛、非甾体抗炎药物（ＮＳＡＩＤｓ）、安咪唑、阿
片类药物、氯胺酮和硬膜外镇痛等多种方法，但疼痛管

理仍局限于阿片类药物的使用［２３］。 两项 Ｍｅｔａ 分析结

果表明，非甾体抗炎药物和阿片类药物同样有效。 硬

膜外镇痛也可能是一种有效的非阿片类药物方式［２４］。
临床上如治疗效果不佳，可咨询医院疼痛科或相关科

室，以根据实际选择恰当的止痛方式。
４． 抗生素治疗：尽管存在很大争议，但预防性抗生

素似乎弊大于利［２５］。 因无明显益处，目前指南建议不

应常规使用预防性抗生素治疗 ＡＰ［５⁃７，１６］。
降钙素原（ＰＣＴ）是一种有用的生物标志物，细菌

感染时升高，而炎症时没有升高。 最近英国的一项单

中心随机对照试验将 ２６０ 例患者随机分为 ＰＣＴ 引导

的抗生素治疗组和常规治疗组，干预组中 ＰＣＴ 分别在

第 ０、４ 和 ７ 天检测，此后每周或当临床决定开始 ／停止

使用抗生素时检测：当 ＰＣＴ ＞ １ ｎｇ ／ ｍｌ 时，建议使用抗

生素；当 ＰＣＴ ＜ １ ｎｇ ／ ｍｌ 时，建议停止或不使用抗生

素［２６］。 在 ＰＣＴ 引导的干预组中，治疗性抗生素处方明

显低于常规治疗组（４１％比 ６０％ ），各组间感染和不良

反应发生率比较差异有统计学意义。 表明 ＰＣＴ 指导

下的处理可有效减少早期高炎症期的抗生素使用，而
不会有严重并发症的风险。

临床上如证实存在急性化脓性胆管炎、胰腺坏死

或胰液积聚感染，则需使用抗生素治疗。 当怀疑脓毒

症或感染时，应尽早进行相关检查，如血培养和胸腹部

ＣＥＣＴ 检查，以确定有无感染。 如必要，可行 ＣＴ 引导

下的胰腺坏死区域穿刺并做细菌、真菌培养。 针对革

兰氏阴性菌，可选择亚胺培南、美罗培南、氧氟沙星、环
丙沙星或第三代头孢菌素加甲硝唑。 治疗过程中，应
密切观察感染性胰腺坏死患者以评估治疗反应。

５． 感染性胰腺坏死干预治疗：在过去几十年里，感
染性胰腺坏死的治疗取得了重大进展。 延迟干预（一
般为 ４ 周后干预）、逐步升级策略（ Ｓｔｅｐ⁃ｕｐ ａｐｐｒｏａｃｈ，
先引流后清创） ［２７］、个体化微创干预等已得到国际上

普遍认可。 随之一系列新的微创介入技术不断出现，
如视频辅助腹膜后清创（ＶＡＲＤ）、经胃引流术和坏死

切除术。 一项比较感染性胰腺坏死行内镜和手术升级

干预治疗试验（ＥｘＴＥＮＳＩＯＮ）的 ５ 年随访结果显示，内
镜入路的胰瘘发生较少，但其余临床结果相当［２８］。 在

荷兰 ＰＯＩＮＴＥＲ 试验中，感染性胰腺坏死性患者被随机
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分为早期（平均 ２４ 天）或晚期（平均 ３４ 天）引流干预。
综合并发症指数组间比较差异无统计学意义，但延迟组

患者总体上接受的干预较少（平均 ２． ６ 次比 ４． ４ 次）［２９］。
更重要的是，延期组中 ３９％ 患者没有接受任何干预，
仅使用抗生素治疗，而早期引流组中所有患者均接受

了干预。 但抗生素的最佳选择和持续时间及保守治疗

的影像随访结果尚不清楚，还需更多的数据以制定明

确的指南。 介入方式的选择主要取决于液体 ／坏死积

聚的位置和所在医院相关专科医师的临床经验、技术

掌握程度，重要的是应在多学科诊疗团队（ＭＤＴ）讨论

后决策实施。 无菌性坏死积聚患者只有在有症状且怀

疑有未确诊的感染时才需引流，但需注意的是医源性

感染率较高［３０］。
６． 预防 ＥＲＣＰ 后胰腺炎：努力降低 ＥＲＣＰ 术后胰

腺炎（ＰＥＰ）的发生率，一直为内镜医师关注的问题。
直肠内 ＮＳＡＩＤｓ 是标准的治疗方法，置放胰管（ＰＤ）支
架是另外一种策略。 日本的一项试验发现，直肠内双

氯芬酸、ＰＤ 支架置入及两者联合使用的 ＰＥＰ 发生率

相当［３１］。

　 　 四、小结

近年来 ＡＰ 诊断和治疗已有很大进展，强调 ＡＰ 准

确诊断、严重程度识别和危险分层、明确病因。 ＡＰ 早

期治疗主要是支持性治疗，包括液体复苏、营养和镇

痛。 从整体治疗来看，趋势更保守，包括使用更少的液

体、更少的阿片类药物、尽可能延迟干预。 未来重点应

针对 ＡＰ 早期的过度炎症反应及发生机制，探索包括

免疫调节、分子靶向等策略的可能，从而进一步降低

ＡＰ 患者死亡率。
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