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急性胰腺炎的诊治共识解读
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摘要：1992年亚特兰大研讨会提出了一个全球性共识和普遍适用的急性胰腺炎分类系统，虽然其分类一直是有用的，但

临床应用混乱。本文结合最新进展，对国际上最新修订亚特兰大成人急性胰腺炎（> 18岁）的共识作一解读，主要论述急性胰

腺炎的诊断标准、严重程度分类及急性胰腺炎出现并发症时胰腺及胰周影像学上的形态变化，并对中国中西医结合学会普通

外科专业委员会最新制定的重症急性胰腺炎中西医结合诊治指南中的中医治疗做一研读。

关键词：急性胰腺炎；诊疗指南；中医治疗

中图分类号：R657.5+1 文献标识码：A 文章编号：1007-6948(2015)02-0207-05
doi：10.3969/j.issn.1007-6948.2015.02.037

基金项目：国家自然基金青年科学基金项目资助

（81202780）；国家中医药管理“十二五”重点专科项目

（ZJ0201WK005）
1.天津中医药大学第二附属医院（天津 300153）
2.天津市南开医院（天津 300150）
通信作者：崔乃强，E-mail：nctsui@126.com

急性胰腺炎严重程度分级对临床实践和研究具有重要 的意义[1]。目前国内对急性胰腺炎的认识多按照亚特兰大

标准和中华医学会消化病学分会胰腺疾病学组制定的急性

胰腺炎诊断标准，主要按照有无器官功能衰竭，将急性胰腺

炎分成轻症（无器官功能衰竭）和重症（合并器官功能衰竭）

急性胰腺炎两大类。中华医学会外科学分会胰腺外科学组

2007年颁布的《重症急性胰腺炎诊治指南》[2]，将重症胰腺炎

定义为，急性胰腺炎伴有器官功能障碍，或出现坏死、脓肿或
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假性囊肿等局部并发症者，或两者兼有。目前国际上已对此

有了重新修正[3]，本文结合以往和当今对急性胰腺炎的认识

及通里攻下法对其治疗作用的机理做一概述。

1 急性胰腺炎的诊断

急性胰腺炎的诊断需要以下三个特点：（1）腹痛符合急

性胰腺炎（急性起病的持续，严重，胃脘疼痛常放射到背

部）。（2）血清脂肪酶的活性（或淀粉酶）至少大于正常上限3

倍 。（3）特性对比增强计算机断层扫描（CECT）和不太常用

的MRI或经腹部超声检查发现急性胰腺炎。如果腹痛剧烈，

血清淀粉酶和/或脂肪酶的活性，小于3倍正常上限的，确认

诊断应依靠影像检查[4]。

2 急性胰腺炎的类型

急性胰腺炎可分为两种类型：间质性水肿性胰腺炎和坏

死性胰腺炎[5]。

2.1 间质性水肿性胰腺炎 大多数急性胰腺炎患者，由于

炎性水肿有弥漫（或局限性）胰腺肿大。CECT显示胰腺实质

显示相对均匀强化，胰周脂肪通常显示轻度炎性改变。还可

能有一些胰周渗出。间质性水肿性胰腺炎的临床症状通常

在一个星期内缓解。

2.2 坏死性胰腺炎 约5%~10％的患者胰腺实质坏死。坏

死性胰腺炎最常见的表现为胰腺及胰周组织坏死，通常只有

胰周组织坏死，很少单独出现胰腺实质坏死。胰腺灌注减值

及胰周坏死演变需要经过几天时间[6]，这就解释了为什么早

期CECT可能低估了最终胰腺及胰周坏死程度。疾病的最初

几天，胰腺实质灌注的CECT表现可能是片状。病后的第1

周，胰腺实质的非加强区域应该被认为是胰腺实质的坏死。

胰周坏死与间质水肿性胰腺炎相比，CECT上均可见胰腺增

强，但前者胰周组织将发展为坏死。研究发现[7-8]。单纯胰

周坏死患者，发病率和临床干预率明显高于间质水肿性胰腺

炎患者，胰腺及胰周坏死的过程是可变的，因为它可能会液

化，可能为无菌状态，或感染，可能一直存在，或随着时间而

消失。胰腺及胰周坏死可以保持无菌，或受到感染，大部分

证据表明坏死的程度和症状持续时间与感染的风险没有绝

对的相关性[9-10]。感染坏死很少出现在发病后的第1周[11]。

感染性胰腺坏死的诊断很重要，因为可能需要进行抗生素治

疗和有效干预。胰腺和/或胰周组织（CECT）或腔外出现气体

时可以推定感染的存在[12]。经皮影像引导下细针穿刺（fine

needle aspiration，FNA）。可证实细菌和/或真菌感染存在与

否[13]。感染性胰腺坏死可有不同程度的化脓，并且可能随着

液化时间延长而增加。随着胰腺坏死继发感染的发展，患者

死亡率明显增加[14]。目前有一些临床生化指标诊断胰腺感

染已显示出很好的前景，如降钙素原。荟萃分析结果显示，

降钙素原诊断胰腺感染的特异性在83%~91%[15]，结合其他

指标，应能显著提高腹腔感染的诊断率。

3 急性胰腺炎的并发症

3.1 器官衰竭 针对器官衰竭最新评分系统基于马歇尔评

分系统，应用呼吸、心血管和肾脏三个器官系统进行评估，并

加以改进以确定器官功能衰竭。目前多使用修正的马歇尔

评分系统[16]，具有简单，跨越国际的普遍适用性，能很好地评

价疾病的严重程度并且客观的优点。依据文献[17]报告，大部

分胰腺病专家建议将心血管、肾脏和呼吸系统功能衰竭作为

影响胰腺炎预后的主要因素。但对器官功能衰竭是联合评

估，还是以每个器官主要功能指标的上限单独考虑，专家的

意见不一致。

3.2 局部并发症 原亚特兰大标准能区分简单的间质性胰

腺炎和急性胰腺炎伴有局部并发症，这种区别（存在或不存

在局部并发症）临床上是有用的。现在定义局部并发症为具

有急性胰周液体积聚、胰腺假性囊肿、急性坏死性胰腺积聚

和胰周的坏死。其他急性胰腺炎的局部并发症包括胃出口

功能障碍，脾门静脉血栓形成以及结肠坏死。持续腹痛，血

清胰腺酶的活性再次增加，器官功能障碍加重，和/或出现败

血症的临床症状，如发热、白细胞增多等，应怀疑局部并发症

出现。但是，单靠局部并发症不能说明急性胰腺炎的严重程

度[18]。主要局部并发症为胰腺及胰周积液。

3.2.1 急性胰周液体积聚 胰腺炎发展的早期阶段通常会

出现积液[19]，CECT 上急性胰周液体积聚没有完整的囊壁，

是同质的，只限于正常筋膜、腹膜后，可能有多个。大多数急

性积液是无菌状态，通常不需要进行干预，可自行吸收[20] 。

急性胰周液体积聚持续超过4周，很少见发展成胰腺假性囊

肿，本身也不构成重症急性胰腺炎。

3.2.2 胰腺假性囊肿 胰腺假性囊肿指胰周组织液体包裹

（偶尔也可能是部分或全部胰腺内）。胰腺假性囊肿具有完

整的囊壁，内不含有固体物质。囊内容物淀粉酶的活性明显

增加。胰腺假性囊肿大都发生在急性胰腺坏死阶段，单纯急

性胰腺炎胰腺假性囊肿出现是极为罕见的[21]。假性囊肿也

可能是手术后胰漏造成的。

3.2.3 急性坏死性积聚 急性坏死性积聚是胰腺炎4周内，

胰周积液及胰腺或胰周坏死物质积聚形成，内容物包括胰腺

实质和/或胰周组织[22]。CECT上可见急性胰腺或胰周坏死

积聚包含不同坏死物质的固体和液体，可能有多个，可能出

现包裹性。超声或MRI，经皮内镜超声检查可能会有帮助确

定诊断。

3.2.4 感染性坏死 感染性坏死是明确的囊壁内包含有坏

死物质，是反应性组织形成的加强的壁内含有坏死组织。它

是一个成熟的胰腺和/或胰周坏死组织囊性物，有一个明确

的炎症壁，通常发生在坏死性胰腺炎发病后4周[23]。

3.3 全身合并症 急性胰腺炎加重了原发基础疾病，如冠

状动脉疾病或慢性肺部疾病，被定义为一种全身性的并发

症，需要区分持久器官功能衰竭（重症急性胰腺炎的特征）和

其他全身并发症[24]。

4 急性胰腺炎阶段

急性胰腺炎有早期和后期两个死亡高峰[25]。早期阶段，

通常在第一个星期内，晚期可以延续几周到数月。单独考虑

这两个阶段对临床很有帮组。
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4.1 早期阶段 在早期阶段，主要是胰腺损伤导致系统紊

乱的结果。早期阶段通常在发病后1周结束，但可以持续到

第2周。细胞因子级联被胰腺的炎症激活，临床表现为全身

炎症反应综合征（systemic inflammatory response syndrome，

SIRS）[26]。当SIRS持续发展，有可能发展成器官功能衰竭[27]。

急性胰腺炎的严重程度，在早期阶段的决定因素主要是器官

功能衰竭的持续时间。如果脏器功能衰竭影响多个器官系

统，将发展为多器官功能衰竭。虽然局部并发症在早期阶段

可能会发现，但他们不能确定疾病的严重性，在疾病的最初

几天[17]以此来确定胰腺坏死的程度是不可靠的。

4.2 后期 急性胰腺炎后期阶段的特点是，持久性的全身

炎症反应或局部并发症的出现，只发生在中度或重度的急性

胰腺炎患者。局部并发症出现在后期阶段。影像检查可区

分不同局部并发症的形态特征，并且局部并发症可能有直接

影响治疗效果。

5 急性胰腺炎的严重程度

急性胰腺炎可分为三种严重程度：轻度急性胰腺炎，中

度重症急性胰腺炎，重症急性胰腺炎[28]。分类主要依据瞬间

器官功能衰竭（<48 h），持续性器官功能衰竭（> 48 h），局部

或全身的并发症。局部并发症包括胰周积液，急性坏死性集

合[29]，而全身并发症，可以与急性胰腺炎相关疾病的病情相

互加重。

5.1 轻度急性胰腺炎 轻度急性胰腺炎的特征是没有器官

功能衰竭，没有局部或全身并发症。轻度急性胰腺炎患者通

常会在早期阶段可以出院，通常不需要胰腺影像学检查，死

亡率非常低[30]。

5.2 中度重症急性胰腺炎 中度严重急性胰腺炎的特征是

伴有瞬间器官功能衰竭或局部或全身并发症，但没有持久性

的器官衰竭。出现局部并发症的症状主要有胰周积液造成

长期腹痛，白细胞增多和发热，或不能进食。全身并发症主

要包括胰腺炎引发冠状动脉疾病或慢性肺部疾病的发作。

中度重症急性胰腺炎可能无需干预（如瞬间器官衰竭或急性

液体积聚），或者可能需要长时间的专科护理（如广泛的无菌

坏死但无器官功能衰竭）。中度重症急性胰腺炎的死亡率远

远低于重症急性胰腺炎[17]。系统回顾[28]发现，胰腺感染坏死

93例，死亡11例（11％）。分析来自荷兰的两个全国性大型

研究显示，84例感染坏死无器官功能衰竭，5人死亡（6％）。

5.3 重症急性胰腺炎 重症急性胰腺炎的特点是持续器官

功能衰竭。胰腺炎早期阶段发生SIRS，当SIRS持续存在并

发展就会出现[29]持久的器官功能衰竭，此时应及时治疗。持

久器官功能衰竭可能是单个或多个器官。持续器官功能衰

竭的患者，通常伴有一个或多个局部并发症。发病初期出现

持续器官功能衰竭的病人死亡的风险可达36%~50％[31-32]，

持续器官功能衰竭并且胰腺感染坏死扩大与高死亡率密切

相关[12 ,14]。

6 急性胰腺炎中医治疗

急性胰腺炎尤其是重症急性胰腺炎以实热或湿热蕴结、

腑气不通为主要证侯。“六腑以通为用”，这与西医病理学中

对机能失调、梗阻、炎症、血运障碍及中毒性休克等变化的认

识基本一致。针对胰腺炎的痞、满、燥、实、坚的阳明腑实证

的特点，中医常将通里攻下法作为其早期的主要治则。正所

谓“凡病宜通”，“痛随利减”，使用通里攻下法可清除积滞，荡

涤湿邪，清热解毒，逐瘀通经，使脏腑畅通，毒有出路、瘀能消

散。故临床上使用通里攻下类中药治疗急性胰腺炎，荡涤肠

胃，推陈致新，借其泻下通便作用，不断推导郁结胃肠之邪实

热毒，使邪实从大便而解。

中国中西医结合学会普通外科专业委员会最新制定的

重症急性胰腺炎中西医结合诊治指南[33]中将重症急性胰腺

炎中医病程大体可以分为结胸里实、热毒炽盛、邪去正虚三

期，但不是所有病人都具有完整的三期病程。归纳其治则主

要为通里攻下、理气活血、清热解毒、益气养阴。各自的临床

见症、治疗原则及推荐方剂[34]如下：结胸里实期具备少阳阳

明合病的临床特征，如寒热往来、胸胁苦满、漠漠不欲饮、心

烦喜呕等与痞满燥实坚。以通里攻下、理气开郁、活血化瘀、

益气救阴为主要治则，推荐方剂为大柴胡汤合大陷胸汤加

减。热毒炽盛期见证为热腐成脓、毒热炽盛，临床上可出现

热深厥深、热入心包、甚至亡阴亡阳。以清热解毒、活血化瘀

辅以通里攻下、益气养血为主要治则，推荐方剂为清胰承气

汤加减。邪去正虚期见证为气阴两伤或脾胃不和或脾虚湿

困或余邪未尽，湿热留恋或热血相结而遗留症瘕积聚等证。

中医则以补气养血、活血化瘀、健脾和胃为主要治则辨证

施治。

临床上对尚无手术指征的患者，多采用以中西医结合为

主的综合性治疗，其中通里攻下法作为基本的中医方法治疗

急性胰腺炎，能缩短病程，减少并发症，降低病死率，在临床

治疗的不同阶段都具有较明显的疗效[35]。系统评价表明，早

期应用通里攻下治疗能降低SAP的病死率、并发症发生率、

手术率并缩短住院时间[36]。根据现有的研究结果，众多的细

胞因子和炎性介质参与了急性胰腺炎病理生理过程，组成复

杂的网络调控机体的应答。

通里攻下法治疗急性胰腺炎作用机理广泛,主要包括增

强胃肠道运动功能[37]，改善腹腔脏器血供和毛细血管通透

性,促进炎症吸收。减少内毒素吸收,防治细菌移位。减少促

炎因子的释放，抑制炎症反应，保护组织器官。菌毒并治，以

及保护胰腺细胞等作用。

急性胰腺炎多伴有以腹胀为临床表现的肠麻痹，以“大

承气汤”为代表方的通里攻下法，在其增强胃肠运动方面有

较多研究。大承气汤可促进肠蠕动，改善胃肠运动功能，放

射免疫分析法发现，服药后血浆胃动素浓度较服药前明显升

高。可明显增加胃窦和空肠组织中胃动素的水平，并降低胃

肠中VIP的含量。可通过改善患者胃电节律紊乱，增加胃电

幅度，增加胃肠移动复合运动波Ⅲ期的频率和幅度，减少逆

蠕动，缩短口-盲传输时间等方式，治疗胃肠运动障碍疾病[38]。

这从胃肠运动的体液调节作用证实了大承气汤作用机理。

急性胰腺炎是不断发展的，严重程度可随着疾病的过程

和动态的变化而发生改变。目前最新国际共识，是在亚特兰
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大会议基础上进一步修订和更新。重新认识急性胰腺炎，在

疾病的早期，可能会出现SIRS或器官功能衰竭。如果病人

早期阶段无器官功能衰竭，并没有局部或全身的并发症，被

划分为为轻度急性胰腺炎。如果病人出现局部或全身的并

发症，但没有持久的器官功能衰竭，此时被划分为为中度重

症急性胰腺炎。如果病人出现持续性脏器功能衰竭，则被划

分为急性重症胰腺炎，此时具有很高死亡率。局部并发症包

括胰腺内或周围积液或坏死。随着病情的进展，应准确判断

是否存在继发感染，对临床治疗指导具有重要价值。通里攻

下、理气活血、清热解毒、益气养阴法作为基本的中医治疗方

法，治疗急性胰腺炎尤其是重症急性胰腺炎能缩短病程，减

少并发症，降低病死率，在临床治疗的不同阶段都具有较明

显的疗效。中药的辨证施治相结合较单纯的西医治疗更能

加快患者的康复。
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创伤性静脉血栓栓塞的评估及预防

刘忠玉，辛景义

摘要：创伤是形成静脉血栓栓塞（VTE）的危险因素，创伤性VTE是临床上创伤后患者常见且严重的并发症。提高对创

伤性VTE的正确认识、评估及预防血栓的发生尤其重要。本文阐述了创伤性VTE的发病率、发病机制、危险因素、诊断及预防

特点，提高临床医师对创伤性VTE的认识，为临床预防及治疗创伤性VTE提供理论支持。
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静脉血栓栓塞(venous thromboembolism,VTE)是创伤后的

一个严重并发症，也是导致患者围手术期死亡的主要原因之

一[1]。VTE包括深静脉血栓(deep vein thrombosis，DVT)和肺

栓塞（pulmonary embolism,PE）。创伤是形成VTE的危险因

素，若不能及时诊断和处理，血栓形成后遗症将长时期影响

患者的生活和工作质量，少数并发肺栓塞。

1 发病率

文献报道VTE发病率差异很大，但是否采取预防措施对

VTE发病率有显著的影响。创伤患者如果未采取有效的预

防措施，DVT的发生率高达80%[2]。Gritsiouk等[3]报道创伤

后给予抗凝药物治疗，DVT的发生率降至11.1%。国内也进

行了创伤后VTE的统计，陆芸等[4]报告，骨科手术后VTE发

生率12.4%。

VTE可发生于全身各部位的静脉，以下肢静脉最常见。

下肢近端(腘静脉或其近侧部位)VTE是 PE栓子的主要来

源。不同的部位VTE的发病率也不同。国外文献[5-6]报道，

近端VTE发生率为23%~30%；PE发生率为3.O%~11.O%，致

死性PE发生率为0.3%~7.5%。SooHoo等[7]报告，膝关节以远

单发骨折、髋臼及骨盆骨折是VTE的高危因素，发生率高达

20％~60％。

由于VTE的形成因素复杂，不单纯与患者特点及创伤类

型相关，虽然创伤性患者采取预防措施后VTE的形成明显降

低，但仍没有一种绝对有效的方法能够降低VTE和PE。

2 发病机制

VTE的发病机制尚不完全清楚。1956年Virchow提出的

VTE形成理论一直沿用至今，他认为血管内膜损伤、血流滞

缓、高凝状态是形成VTE的三大因素。创伤包含了这三种危

险因素。创伤引起组织的挤压可直接损伤到静脉血管壁的

内膜，同时可能激活内源性及外源性凝血系统，促进血小板

的凝聚，纤维蛋白原水平升高。制动或出现休克，均可致血

流缓慢。手术及创伤可造成凝血酶原的释放，明显降低纤容

系统的活性，增加血小板的黏附性。高凝状态也可以在受伤
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