
农药中毒（ＡＯＰＰ）患者病情越重，血清ｃＴｎＩ及心肌酶谱升高

越显著，血清ｃＴｎＩ水平可反映 ＡＯＰＰ患者心肌损伤程度，比

心肌酶谱更有价值。廖庆红等［１５］认为，慢性阻塞性肺病

（ＣＯＰＤ）患者发生低氧血症时，血清ｃＴｎＩ和心肌酶水平升高，

ｃＴｎＩ水平明显升高是提示病情危重的可靠信号。徐文检和王

春枝［１６］认为昏迷患者血清心肌酶谱异常率与昏迷病因无明显

相关性，与昏迷程度有相关性，且 ＡＳＴ、ＣＫ、ＣＫＭＢ、ＬＤＨ 及

ｃＴｎＩ临床意义有区别，合并脑心综合征（心电图有改变）者，

ＣＫＭＢ和ｃＴｎＩ变化更显著，无明显心电图改变者，ＣＫＭＢ和

ｃＴｎＩ变化不明显。

３．５　ＣＫ、ＣＫＭＢ与冠状动脉缺血再灌注　如 ＡＭＩ发病４ｈ

内ＣＫ达峰值，提示冠状动脉再通的可能性可达４０％～６０％，

称“冲洗现象”。产生这种现象的机制是：冠状动脉闭塞后，梗

死区坏死心肌释放的酶在梗死区内积聚，经淋巴及侧枝血流缓

慢进入体循环；冠状动脉再通时，坏死区积聚的酶经再灌注血

流直接“冲刷”，迅速进入体循环，从而使峰值距ＡＭＩ发病时间

提前，峰值水平也较高［１］。

综上所述，心肌酶与ｃＴｎ检测在诊断和鉴别诊断心血管

疾病方面有重要意义，是超声心动图评估心功能的重要补充，

对于及早、及时挽救患者生命具有非常重要的价值。
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重症急性胰腺炎个体化综合治疗方案研究进展
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　　急性胰腺炎（ＡＰ）以胰腺炎性反应为主要特征，而重症急

性胰腺炎（ＳＡＰ）病情更为凶险，病理表现为胰腺出血坏死性炎

症。个体化综合治疗结合了多学科综合诊疗的优点，代替了既

往常用的手术治疗，大幅降低了ＳＡＰ患者病死率，临床应用日

益广泛。现将近年来逐渐成熟的ＳＡＰ个体化综合治疗方案综

述如下。

１　前期相关检查

根据患者体征及病史，选择以下项目进行检查：血、尿、大

便常规检测，心电监护，Ｄ二聚体，降钙素原，胰腺炎酶学指标，

血气分析，超敏Ｃ反应蛋白，肝肾功能，电解质，血糖，Ｘ线胸

片，腹部立卧位片，上腹部ＣＴ平扫＋增强及中心静脉压等，２４

ｈ严密观察肠鸣音变化及腹部症状体征，记录２４ｈ出入量。

２　抑制及减少胰液分泌ＳＡＰ治疗的首要环节是抑制及减少

胰液分泌

２．１　禁饮食、胃肠减压　减少胰液分泌常采用禁饮食和胃肠

减压。进食，特别是摄入蛋白质，可促进胃酸分泌，进而刺激胰

液分泌，且过早进食易导致病情反复或加重病情。故ＳＡＰ患

者应严格禁饮食，并根据患者病情施行胃管持续引流。若需行

肠内营养，需严密观察腹部症状体征及肠鸣音，待腹痛、腹胀等

症状消失，肠鸣音及血、尿淀粉酶恢复正常后，根据症状决定是

否经口进食。初期经口进食应严格限制脂肪摄入，以摄入无脂

清淡流质饮食为主（如米汤），随后逐渐改为无脂半流质饮食

（如粥、清汤面等），恢复期给予低脂肪饮食，最终过渡至普食。

总之，需遵循少食多餐、由少到多、由稀到干、由素到荤的原则，

逐渐恢复胰腺的分泌功能。

２．２　抑制胰液分泌　抑制胰腺分泌的药物以生长抑素类药物

·３９５１·检验医学与临床２０１３年６月第１０卷第１２期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｊｕｎｅ２０１３，Ｖｏｌ．１０，Ｎｏ．１２



为主，如十四肽生长抑素（思他宁）和八肽生长抑素（奥曲肽）。

该类药物可抑制胰液分泌、保护胰细胞、抑制炎性介质释放，防

止发生全身炎性反应，加速胰腺组织再生和修复，降低患者死

亡率［１］。微量泵持续静脉泵入生长抑素已成为ＳＡＰ一线治疗

方案，用法为：首次剂量２５０μｇ，继以２５０μｇ／ｈ维持；停药指征

为：腹痛消失，血清淀粉酶活性降至正常，临床症状改善。

此外，采用生长抑素和其他药物联合治疗的效果优于单一

使用生长抑素，例如：联合使用生长激素可降低细菌感染发生

率，减少肠道菌群移位，保护肠黏膜屏障，促进机体合成功

能［２］；联合使用加贝酯可改善胰腺组织坏死程度，降低平均动

脉压、腹水量［３］；联合使用尿胰蛋白酶抑制剂可减轻胰腺自身

消化、减少毒素吸收、抑制炎症介质产生和释放，避免并发症的

产生［４］。

２．３　抑酸治疗　胃酸分泌过多可使胃、肠等器官受损，诱发消

化性溃疡。Ｈ２受体拮抗剂和质子泵抑制剂（ＰＰＩ）可通过抑制

胃酸分泌而间接抑制胰腺分泌。因此，应在救治ＳＡＰ时进行

抑酸治疗以保护器官功能，如静脉滴注西咪替丁０．８ｇ或静脉

注射奥美拉唑、法莫替丁４０ｍｇ，１～２次／天。

３　抑制酶活性和防止溶酶体水解

胰酶抑制剂（如乌司他丁、抑肽酶、加贝酯、氟尿嘧啶等）可

抑制磷脂酶Ａ２、磷脂酶Ｃ、胰蛋白酶等相关酶类的活性，清除

自由基，抑制炎症介质释放，保护胰腺组织结构及功能，改善微

循环状态，避免并发症的发生［５］，缩短临床治愈时间，适用于早

期应用。乌司他丁对丝氨酸蛋白酶（如胰蛋白酶等）抑制效果

较好，也可抑制溶酶体酶及心肌抑制因子的释放，改善手术刺

激引起的免疫功能下降、蛋白代谢异常和肾功能降低等，避免

内脏器官与细胞损伤。乌司他丁临床用药方式为：（１０～２０）万

单位注射用乌司他丁溶于５％葡萄糖或生理盐水５００ｍＬ，静

滴１～２ｈ，２次／天，症状消退后减量。

４　补液维持内环境稳定

ＳＡＰ急性发病期为发病至２周左右，期间患者因呕吐、禁

食等，易出现水分和电解质丢失。故ＳＡＰ早期综合治疗中，应

予补充大量液体，以维持水电解质平衡、保证血容量。选择何

种液体治疗尚无固定标准，应根据病因、病情，结合待选液体特

点及作用，针对性施药［６］。在ＳＡＰ早期，大量晶体液渗出血管

外，加重组织水肿，扰乱血流动力学稳定，加重组织缺氧。因

此，一般采用晶胶体比例２∶１联合持续输注，既可恢复组织器

官血流灌注，也可减少对机体代偿机制的影响，避免内环境紊

乱［７］。临床上，一般每日需补充３０００ｍＬ葡萄糖溶液，同时密

切观察患者状况，适时补充维生素、清蛋白、氨基酸、电解质、血

液等［８］。

５　镇静镇痛解痉

剧烈疼痛对病情恢复十分不利，严重时可影响心功能。可

肌内注射安定（１０毫克／次）或哌替啶（１００毫克／次），必要时可

重复注射。因吗啡可导致Ｏｄｄｉ括约肌痉挛，诱发胆绞痛，故不

宜单独使用，可与阿托品联合使用。山莨菪碱也了解痉止痛，

解除微血管痉挛，但可能导致胃肠蠕动减慢，诱发和加重胃肠

麻痹、心动过速，甚至诱发、加重青光眼，应慎用。

６　营养支持

ＳＡＰ患者能量消耗较健康者升高２０％～５０％，碳水化合

物和蛋白代谢也大幅增加，因此需全面、均衡、大量的营养支

持，以增强机体抵抗力和应激能力。传统治疗方式为先施行肠

外营养，待病情缓解后选择性实施肠内营养。但有研究显示，

对ＳＰＡ患者早期施行肠内营养可促进肠蠕动，减少细菌移位

和内毒素血症，增加肠黏膜血流灌注，维持肠道屏障功能，预防

肠源性感染和多器官功能障碍综合征［９］。经 Ｔｒｅｉｔｚ韧带下

３０～４０ｃｍ的肠内营养，既有较好耐受性，也不会加剧胰腺损

伤。在全面液体复苏后施行全肠道外营养可改善预后。当患

者体温恢复正常、腹部症状体征消失、肠鸣音恢复、血象和淀粉

酶恢复正常，且有饥饿感后，可予以少量无脂清淡流质，数日后

如无腹痛，可逐渐增加低脂低蛋白饮食（如米汤、藕粉等），忌用

高脂饮食，以免因刺激胆汁分泌激活胰酶而导致的复发。

７　抗感染治疗

ＳＡＰ易继发感染，因此抗感染治疗是十分重要。抗菌药

物的应用应遵循以下原则：可有效通过血胰屏障、脂溶性强、针

对革兰阴性菌和厌氧菌。常用三代头孢素或奎诺酮类药物联

合甲硝唑或替硝唑等，三代头孢常用剂量为１～２ｇ静脉注射

或加入１００ｍＬ生理盐水中静脉滴注，２次／天。有研究显示，

亚胺培南治疗科明显降低ＳＡＰ继发感染发病率；使用广谱抗

菌药物可预防ＳＡＰ继发细菌感染，但对β内酰胺耐药菌和真

菌双重感染无疗效［１０］。目前尚无更多证据支持抗菌药物治疗

可降低ＳＰＡ患者胰腺坏死率及病死率，加之长期使用抗菌药

物易诱导细菌耐药，故预防性使用抗菌药物的治疗时间不宜超

过２１ｄ
［１１１４］。

８　激素治疗

有研究显示，给予氢化可的松治疗可减轻炎性反应、降低

毛细血管通透性，对ＳＡＰ患者具有重要治疗保护作用
［１５］。对

伴有明显中毒症状、严重呼吸困难、休克、败血症、急性呼吸窘

迫综合征或肾上腺皮质功能不全的ＳＡＰ患者，给予氢化可的

松治疗可明显改善症状，常规方案为氢化可的松５００～１０００

ｍｇ静脉滴注，连用３ｄ，逐渐减量至停用。

９　中医治疗

中医治疗ＳＡＰ亦有一定效果。大黄具有清除氧自由基、

改善微循环、保护胰腺细胞、抑制胰酶活性、保护肠黏膜屏障、

加快胃肠功能恢复、松弛Ｏｄｄｉ括约肌、抗菌消炎及抑制炎性细

胞因子等作用［１６］。对于肠麻痹患者，局部外敷５００ｇ芒硝尤其

实用［１７］。

１０　腹腔灌洗或血液净化

腹腔灌洗和血液净化可有效改善ＳＡＰ患者症状，是早期

治疗的重要措施。腹腔灌洗可有效清除腹腔内的渗出液、细

菌、毒素、血管活性物质、各种活性酶等有害物质。宜较早采用

腹膜透析法进行腹腔灌洗，一般在确诊后４８ｈ内进行，灌洗应

充分（不少于５ｈ）；亦可在灌洗液中加入抗菌药物，以达到防治

感染的目的。血液净化对体内重要器官功能的保护效果更为

显著，其中持续血液净化治疗可清除内毒素，维持内环境稳定，

改善代谢，保持免疫功能，治疗效果优于间歇性血液透析［１８］。

有研究证实，腹膜透析和血液净化联合治疗可增强对血液和腹

膜中炎症因子的清除效果［１９］。

１１　手术治疗

ＳＡＰ手术治疗过早可能增加外源性感染机会，加速胰腺

组织坏死，也可因手术创面吸收酶和胰自溶产物，导致更严重

的酶血症，故对ＳＰＡ患者应慎行手术治疗
［２０］。符合以下适应

证的患者可施行手术：内科治疗２４～４８ｈ症状明显加重者；需

外科手术解除梗阻的胆源性胰腺炎者；并发胰腺脓肿或胰腺假

囊肿直径大于５ｃｍ者；需剖腹探查明确诊断者。

腹腔镜手术创伤小、术后恢复快，可适当清除坏死病灶，适

用于ＳＡＰ早期治疗。术中若发现有胰腺感染性坏死、胰周脓

肿、腹腔感染等，应及时转剖腹手术，以利于充分彻底引
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流［２１２２］。传统剖腹手术中，为保证手术效果，往往需强行清除

坏死组织，大范围切除胰腺，破坏性极大，且很易引起并发症。

因此，目前通常采用局部手术。首先充分松解胰腺被膜，清除

坏死组织，术中若无明显创面，可用腹膜透析液彻底灌洗腹腔

及相关组织，术后在胰腺头颈部和体尾部分别放置引流管。若

手术时间早，手术操作范围小，灌洗彻底，引流通畅，可有效治

疗ＳＡＰ
［２３］。研究表明，胆源性ＳＡＰ壶腹部梗阻引起的胰腺炎

病变在２４ｈ内都是可逆的，其严重程度与梗阻时间呈正相关，

发病２４ｈ内最常见表现为胰腺水肿，发病２４～４８ｈ最常见表

现为脂肪坏死和出血，超过４８ｈ则表现为大范围出血坏死。

因此，一旦探明病因，应尽早施行手术解除胆道梗阻并引流。

１１　生物治疗

研究显示，血小板活化因子受体（ＰＡＦ）拮抗剂可有效抑制

ＰＡＦ在 ＡＰ模型中的致病作用
［２４］。Ｐｏｏｒａｎ等

［２３］研究发现，

ＰＡＦ拮抗剂ＢＢ８８２可显著改善 ＡＰ模型的胰腺组织学评分。

在Ⅱ期临床试验中，ＢＢ８８２能显著降低器官衰竭发生率，减少

ＳＡＰ患者住院时间。更多的ＰＡＦ拮抗剂尚在临床试验中，未

大范围应用于临床。

１２　其　　他

ＡＰ发病机制研究已达到分子水平。动物试验表明，诱导

细胞凋亡可降低ＳＡＰ严重程度
［２５２６］。目前学界对 ＡＰ急性期

腺泡细胞凋亡所具有的缓冲作用已有一定的共识，但诱导细胞

凋亡的机制尚未明确，精确调控也未实现，有待进一步研究。

总之，ＳＡＰ的治疗应结合患者实际情况，结合上述各类治

疗方案制定“个体化”治疗方案，选择行之有效的治疗方法，以

达到最佳治疗效果。
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