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5．4 SAP并发症的治疗原则 

5．4．1 胰瘘 ：由于炎症或创伤导致主胰管或其分支破裂，胰 

液溢出体外或引入空腔脏器而形成胰瘘。治疗主要以非手术 

治疗为主，约8O 的患者经过3～6个月的引流可以自愈。但 

长期不闭合或有并发症的胰瘘则应外科手术。经内镜胰管置 

入支撑管可望对胰管有破裂口的患者起治疗作用，但胰管完 

全断裂者只能行胰腺部分切除和胰管空肠吻合术。 
5．4．2 胰腺假性囊肿：SAP后期位于网膜内、腹膜后胰周潜 

在间隙内的胰性积液被纤维组织增生包裹而形成假性囊肿。 

8O％直径小于 6 ClTI的囊肿可 自行消散，若无症状暂不作处 

理，随访观察；若出现症状或体积短期内增大并有破裂危险 

时，可行经皮穿刺引流术；当早期假性囊肿继发感染时最佳 

方式为单纯外引流术。囊肿形成超过 6周、直径大于 6 cm，伴 

有症状并进行性长大、有破裂可能时应手术处理。囊肿经过 

3个月仍不吸收者，作内引流术，包括内镜下囊肿胃吻合、囊 

肿空肠吻合术。 
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5．4．3 胰腺脓肿 ：坏死胰腺组织感染时就形成胰腺脓肿，胰 

腺及胰外侵犯区经临床及CT证实确有脓肿形成者，应立即 

作手术引流。可以选择经皮穿刺引流、腹腔镜下脓肿引流及 

开腹脓 肿引流术 。 

5．4．4 胃肠瘘：胃肠瘘在 SAP中较为少见 ，但却是致死性 

的。胃肠瘘引发的严重腹腔感染、水和电解质紊乱、营养问题 

等均是影响 SAP预后的主要因素。结肠瘘较为多见，一旦发 

生必需手术治疗，宜行近端结肠造瘘以减轻胰周病灶的感 

染，后期行结肠造瘘还纳。十二指肠瘘或空肠瘘应在瘘 口附 

近放置引流管持续吸引，同时静脉高营养或通过空肠造瘘管 

行肠内营养支持，有 自愈的可能。少数不能自愈者大多有残 

腔，需要手术引流。胃瘘罕见，发生后可经空肠造瘘行肠内营 

养改善患者营养状态 ，则瘘口多能自闭。 

推荐意见 1s：SAP后期形成的局部并发症，如胰腺假性 

囊肿、胰腺脓肿等常需要手术、内镜或影像学介入治疗，并应 

根据患者的个体情况制定出个体化治疗方案。(B级) 

脓毒症早期低灌注引起肝脏和肠上皮细胞损伤 

· 科 研 新 闻 速 递 · 

以往研究表明，内脏低灌注引起肝脏和肠上皮细胞的损伤在脓毒症及多器官功能障碍的发病进程中起重要作用。最近国 

外学者研究了脓毒症早期内脏组织灌流量与肠道和肝脏细胞损伤间的关系以及内脏低灌注和细胞损伤与患者病死率间的关 

系。研究人员从重症加强治疗病房(ICu)选择 19例患者，分为两组：一组为腹部术后脓毒症患者( 一10)，另一组为肺炎诱发 

的脓毒症患者( 一9)。测定其胃黏膜二氧化碳分压和胃黏膜一动脉血二氧化碳分压差评估内脏黏膜灌流量；以血液中肠脂肪酸 

结合蛋白(I～FABP)和肝脏脂肪酸结合蛋白(L—FABP)作为肠道、肝脏上皮细胞损伤标志物。结果显示，两组患者 胃黏膜一动 

脉血二氧化碳分压差与 I—FABP水平相关(P<O．001)，开腹术后脓毒症患者胃黏膜二氧化碳分压与 I—FABP水平显著相关 

(P一0．001)。死亡患者血中 I～FABP和L—FABP水平明显高于存活患者(I—FABP为 325 ng／L比76 ng／L，L—FABP为 

104 g／L比31／~g／L，P均<O．04)。开腹术后脓毒症死亡患者血液中I—FABP和L—FABP水平与存活患者比较差异非常显 

著(I—FABP为 405 ng／L比85 ng／L，L—FABP为 121／~g／L比59／~g／L，P均d0．04)。研究者认为，内脏血液灌流不足可引起 

肠黏膜损伤，腹部术后脓毒症患者血浆 I—FABP和L—FABP水平升高预示患者病死率增加。 
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大剂量硒不能改善脓毒性休克患者的病情和预后 

大剂量硒可能通过减轻细胞氧化反应和提高细胞的抗氧化能力从而抑制炎症反应。最近国外学者进行了一项大剂量硒 

对脓毒性休克患者治疗作用的多中心、随机、双盲、Ⅱ期临床试验。该项研究纳入了 6o例有确切感染记录的严重脓毒性休克患 

者，治疗组( 一31)在 10 d内连续静脉输入亚硒酸钠(治疗 1 d时给予 4 000／xg，2～10 d时给予 1 000／~g／d)；对照组( 一29)连 

续静脉输入安慰剂。记录两组患者的血管升压药停药时间、机械通气持续时间、患者病死率及药物不良反应。结果显示，两组 

患者的血管升压药停药时间中位数均为 7 d，组间比较差异无显著性 ；治疗组和对照组机械通气持续时间分别为 19 d和 14 d， 

差异也无显著性(P一0．762)。两组患者病死率差异无显著性。两组间药物不良反应发生率相似。因此研究者认为，连续静脉 

输入大剂量亚硒酸钠虽无明显不良反应 ，但并不能改善脓毒性休克患者的病情和预后。 
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阻滞交感神经改善脓毒症大鼠肠道微循环 

因胃肠道局部缺血、缺氧、黏膜屏障作用受损导致的肠道内细菌／毒素移位与脓毒症发生发展密切相关，在生理条件下阻 

滞交感神经可提高肠道灌注压 瑞士学者研究了硬膜外麻醉阻滞交感神经对脓毒症大鼠肠黏膜微循环障碍的影响。研究者采 

用大鼠盲肠结扎穿孔术制备脓毒症模型，然后经胸椎硬膜外导管连续 24 h给予质量分数为 0．125 的布比卡因(2"／一1O)和生 

理盐水( =9)，另设假手术对照组( ：8)。微循环显微镜活体观察回肠黏膜的 6～10根绒毛；并测量已灌注毛细血管的密度， 

估算毛细血管间的面积。实验结果显示 ，与生理盐水组比较，布比卡因麻醉组肠黏膜毛细血管间未灌注面积减少[(1 317--+ 

403)nm比(1 OOl土236)nm，P<O．O53，持续灌注区域增加[1 937±512)nm 比(1 311土678)nm，P<O．O53。硬膜外麻醉并不影 

响脓毒症时全身血流动力学状态。研究者认为，硬膜外麻醉阻滞交感神经可治疗脓毒症时肠黏膜微循环障碍。 
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