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重症急性胰腺炎并发急性呼吸窘迫综合征的临床特点分析 
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已知重症 急性胰腺炎 (severe acute 

pancreatitis，SAP)所致的全身炎症反应 

综合征(systemic inflammatory response 

syndrome，SIRS)能够 引起 远隔脏 器功 

能发生障碍 ，其 中急性呼吸窘迫综合 征 

(acute respiratory distress syndrome， 

ARDS)是最为常见的严重并发 症 ，也是 

早期引起患者死亡和导致多器官功能 障 

碍 综 合 征 (multiple organ dysfunction 

syndrome，M0Ds)的重要原因。本研究 

旨在对SAP并发 ARDS进行临床特点 

的分析，并讨论其治疗体会。 

1 病例和方法 

1．1 病 例 ：2000年 1月一2o03年 4月 

我院普外科重症监护治疗病房 (ICU)共 

收治 SAP患 者 67例 ，其 中 男39例 ，女 

28例 ；年 龄 29～ 87岁 ，平 均 (62．54± 

14．79)岁 ；SAPt~床诊 断和分级 符合文 

献 [1]标准。其 中并发ARDS 23例 ，男 

16例 ，女 7例 ；年龄 29～80岁 ；ARDS诊 

断符合文献[2]标准 。 

1．2 治疗方法 ：SAP确诊 后即 入 ICU 

治疗 ，包括禁食 ，胃肠减压，纠正水、电解 

质及酸碱平衡紊乱，促进肠蠕动，应用能 

透过血一胰屏障的抗生素，全 胃肠外营养 

(TPN)或肠内营养(EN)支持，器官功能 

监测与维护，手术清除胰腺感染坏死组 

织及充分的胰周灌洗引流等 。胰腺感染 、 

腹膜后或腹腔积液较 多、腹腔室隔综 合 

征达 Ⅲ～ Ⅳ度为手术指征。ARDS患者 

行无创正 压机械通 气 (NIPPV)5例 ，气 

管插管或气管切开 18例。NIPPV 为持 

续 气道 正压通 气 (cPAP)，呼气 末正 压 

(PEEP)为 8～10 cm HzO(1 cm HzO一 

0．098 kPa)，有创机械通气模式为辅助／ 

控制 呼吸 (A／C)+PEEP或 同步 间歇 指 

令性 通气 (SIMV)+PEEP或 SIMV+ 

压力支持通气(PSV)+PEEP，潮气量设 

定为 6～8 ml／kg，平台压≤35 cm H O， 

PEEP为 5～15 cm H O，吸气／呼气周期 

(i／R)设 为 l／1。5～4／1。 

1．3 研究方法 ：按患者是否 出现 ARDs 

进行分组，分析 ARDS发生率 以及就诊 

至机械通气时间 ；比较两组患者性别 、年 

龄 、SAP病 因、SAP发病至就诊时间、入 

院时呼吸频率 (RR)，入院和入院24 h时 

急性生理学与慢性健康状 况评分 Ⅱ 

(APACHEⅡ)评 分、胰 腺 炎 Ranson评 

分、胰腺计算机断层扫描(CT)评分，以 

及入院24 h内肠蠕动抑制发 生率、胰腺 

感染率及病死率。 

1．4 统 计学方 法 ：使 用 SPSS6．0软件 

包进行统计分析，数值用均数士标准差 

(z士 )表示。计量资料 比较采用 t检验 ， 

计数资料 比较采用 x 检验，P<0．05为 

差异有统计学意义。 
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2 结 果 

SAP患者 ARDS发生率为 34．3％ 

(23／67例)；病死率为 17．9％(12／67例)。 

ARDs组中 ，由外院转来 即存在者5例 ； 

术 后 出现 者 5例 ；余 13例就 诊 至 出现 

ARDS 6～48 h，平均 (19．14士9．22)h。 

ARDS组手术 ll例 ；治愈 9例 ，治 

愈率 39．1％；死亡、放弃治疗及 自动出 

院共 l4例，占 60．9 无 ARDs组手术 

5例 ，治愈 43例 ，治愈 率 97．7 ；死亡 、 

放弃治疗及 自动出院共 1例，占 2．3 。 

表 1结 果显示 ，两组患者除入院时 

Ranson评分 外 ，入院 时及入院 24 h的 

APACHEⅡ评分 ，入 院 24 h Ranson评 

分 ，入院时胰腺 CT评分 ，入院 24 h内肠 

蠕动抑制发生率 ，胰腺 感染率以及病死 

率等方面差异均有显著性 ，性别 比例、年 

龄 、SAP病因及就诊时 间及差异均无显 

著性。 

3 讨 论 

SAP时 并 发 急 性 肺 损 伤 (ALI)／ 

ARDS的发 生机制复 杂” ，既有其 发生 

的普遍机制，又有胰腺炎自身特点。胰腺 

炎所产生的诸多炎性介质或细胞因子参 

与诱发了 ARDS“ ，炎性介质或细胞因 

子 问互相激活形成的瀑布样级联反应 ， 

与原发胰腺病变互为因果、相互影响、互 

相放大 ，构成正反馈效应 ，造成胰腺炎症 

表 1 SAP并发和未并发 ARDS患者一般情况比较 
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加重 ，肺循环和全身毛细血管的严重损 

伤 ，产生 ARDS或 MODS 。SAP过程 

中释放的多种胰酶直接消化肺组织，肠 

源 性或外 源性细 菌、毒素 (特 别是 内毒 

素)进入肺 毛细血管 网激活组织和免疫 

细胞，低血容量性休克使肺毛细血管和 

肺泡产生缺氧性损伤等，均是 ARDS的 

形成基础 。 

本组 多数 ARDS的产 生在就诊 后 

24 h内。其原因一方面是 sIRs引起快速 

级联反应导致肺组织损伤；另一方 面可 

能与治疗本身有关，如对 SAP早期出现 

的低血容量性休克进行过量液体复苏。 

SAP患者入 院时和 (或 )治疗 24 h后的 

APACHEⅡ、Ranson及胰腺 CT评分 明 

显增高，且肠蠕动抑制不缓解 ，同时呼吸 

频率进行性加快时，要警惕 ARDS的发 

生；提高吸氧条件而 PaO。升高不明显 

者并发ARDS可能性很大。因此 SAP的 

液体复苏需要严密的血流动力学推测； 

必要时可维持输注液体轻度负平衡；早 

期进行持续床旁血液滤过对减轻炎性介 

质损伤和维持有效循环血容量可能有所 

帮助。对SAP时腹水增加、膈肌抬高、肠 

麻痹等导致的呼吸困难加重或呼吸功能 
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损害经过针对性干预 ，患者可避免机械 

通气治疗 。呼吸机 治疗遵循“早上早下” 

原则，以减少呼吸机相关性并发症 。对腹 

膜后或腹腔积液较多、腹腔室隔综合征 

达到 Ⅲ～ N度 需早期手术治疗。 ，以减 

压引流，从而改善循环和呼吸功能 ，避免 

ARDS及 MODS的发生。sAP早期应给 

予促进肠蠕动的药物以降低腹压 ，改善 

呼 吸功能 ，可减 少 ARDS发 生 ；或 尽早 

行肠内营养治疗 ，既可减少肠麻痹发 生， 

也可改善肠屏障功能，降低肠内细菌或 

毒 素移 位 所 引起 的肺 损 伤 ，SAP并 发 

ARDS易发 生胰 腺坏 死感 染 或胰腺 脓 

肿，此时手术治疗对救治生命是必需的， 

准确掌握手术指征 、时机 、麻醉及手术方 

式既是 治疗 SAP的关键 ，也是预防和 

治疗ARDS的关键。但手术本身的创伤 

可引起或加重 ARDS，需要在术前准备 

及手术操作过程中权衡利弊综合考量。 
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y一干扰素诱导大肠杆菌向肠上皮细胞内移位 

(收稿 日期 ：2005一O2—25 

修回 日期：2005—05—25) 

(本文编辑：李银平) 

一

般认为，肠上皮屏障的破坏导致肠道细菌移位是多种疾病如炎症性肠病和脓毒症病理生理的重要环节，然而炎症状态 

下肠道正常菌穿过上皮细胞屏障的路径和潜在机制仍不清楚。最近，英国学者通过实验提出了 7一干扰素介导细菌移位的机 

制。实验采用Caco一2和 T84单细胞层，通过检测跨上皮电阻和荧光黄通透性评价细胞屏障功能，通过定量细菌培养检测大 

肠杆菌C25株的移位，采用免疫印迹和共聚焦成像技术检测上皮连接蛋白的表达和分布。实验结果显示，未处理的 T84和 

Caco一20-细胞层上C25菌株移位很少，而7一干扰素则能引发显著的、剂量依赖的C25菌株移位，降低 7一干扰素浓度时则无 

此现象；细菌移位的过程都表现为有活力细菌进入，而非黏附到Caco一2上；给予胆固醇抑制剂非律平和甲基一p一环糊精进行 

预处理能阻断 7一干扰素介导的细菌移位，但对肠病原体宋氏志贺菌进入Caco一2无阻断作用。因此研究者得出结论：正常低 

致病性肠菌在炎症应激状态下可能通过脂质介导的跨细胞途径进入肠上皮细胞，并且此效应可能早于细胞因子诱导肠上皮 

紧密连接的破坏 。 

周国勇，编译 自《Gastroenterology》，2005，128：1258—1267；胡森，审校 

YC—I抑制人外周血单核细胞和内毒素血症小鼠细胞因子的释放 

为评价 3一(5 一羟甲基一2 呋喃)一1一苄基吲唑(YC一1)的潜在抗脓毒症作用 ，台湾学者研究 了YC一1对人血 白细胞和内毒 

素血症小鼠细胞因子生成的调节作用。研究结果显示，YC一1能优先抑制人血白细胞致炎细胞因子的产生，但不会抑制细胞 

生长或者诱导细胞毒作用 应用YC一1能显著提高腹膜内注射内毒素(LPS)小鼠的生存率。研究还发现，YC一1能阻断LPS 

诱导的一氧化氮(N0)和肿瘤坏死因子一a(TNF—a)的产生，组织学检查发现肺损伤明显减轻；应用 YC一1后，组织中LPS诱 

导的核转录因子一~B(NF—KB)／DNA结合活性以及随后诱导型一氧化氮合酶(iNOS)的表达上调被抑制。实验发现，YC一1本 

身不能改善 cGMP，但是明显抑制 LPS诱导的cGMP产生，表明YC一1的介导效应不是通过直接升高 cGMP实现的。综上所 

述，他们认为，应用 YC一1能明显抑制内毒素血症小鼠NF— B活化、iNOS表达、NO过度生成以及细胞因子释放，从而提高 

其生存率 ，提示 Yc一1可能对脓毒症有潜在的治疗作用 。 

周国勇，编译 自((Thromb Haemost》，2005，93；940—948；胡森 ，审校 
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