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摘要
暴发性胰腺炎(fulminant acute pancreatitis, 
F A P ) 是 重 症 急 性 胰 腺 炎 ( s e v e r e  a c u t e 
pancreatitis, SAP)中的一种亚型, SAP患者中
约25%为FAP, 其病死率高达60%, 并且治疗无
章可循. SAP患者约11%并发腹腔室膈综合征
(abdominal compartment syndrome, ACS), 而
FAP时ACS发生率更高, 腹腔室膈综合征是
FAP患者病死的主要原因之一. 因此, 暴发性
胰腺炎时腹腔室膈综合征的防治成为重症急
性胰腺炎研究的重点和热点.
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0  引言

1860年后人们开始认识腹腔内压力(IAP)对机

体的病理生理影响. 1930年左右初步阐述了腹

腔内高压(IAH)与腹腔室膈综合征(abdominal 
compartment syndrome, ACS)的关系[5-6], 而1995
年左右提出A C S就是各种疾病 (特别是腹部

疾病)引起腹腔内压急性持续增高 ,  I A P超过

2.67-3.33 kPa而产生的一种临床综合征, 特点是

IAH引起多器官功能障碍(MODS)[7-8]. 暴发性胰

腺炎(FAP)是重症急性胰腺炎(SAP)中的一种亚

型, SAP患者中的25%为FAP, 其病死率高达60%, 
并且治疗无章可循[1-3]. SAP患者中11%并发ACS, 
而FAP时ACS发生率更高, ACS是FAP患者病死

的主要原因之一. 本文就暴发性胰腺炎时腹腔

室膈综合征的防治进展进行综述. 

1  ACS的定义、分型与分级

1.1 ACS的定义 1980年后人们开始认识腹腔内

压力(intra-abdominal pressure, IAP)对机体的病

理生理影响, 动物实验指出, IAP达到4.41 kPa时
可引起动物死亡[4]. 从1930年开始, 不少学者进

行了IAH的病理生理与治疗的实验研究与临床

研究, 初步阐述了IAH与ACS的关系[5-6]. 1995年
开始了ACS的真正研究, 指出ACS就是各种疾病

(特别是腹部疾病)引起腹腔内压力急性持续增

高, IAP超过2.67-3.33 kPa而产生的一种临床综

合征, 特点是IAH引起MODS[7-8].
1.2 ACS分型 ACS通常分为两型, 一为腹腔积液

及腹腔组织器官水肿型, 另一为肠麻痹、胃肠

道积气积液型. FAP时, ACS的两种类型常同时

存在. ACS对腹腔内压的标准尚未统一, 有一点

是肯定的, 即IAH时出现器官功能障碍就有ACS
存在的可能. 
1.3  ACS分级 有人根据膀胱法检测IAP, 将ACS
分为四级: Ⅰ级1.33-2 kPa, Ⅱ级2.13-3.33 kPa, 
Ⅲ级 3.47-4.67 kPa, Ⅳ级＞4.8 kPa. 有认为(创
伤患者)腹内压力大于2.67-3.33 kPa或(暴发性

胰腺炎等非创伤患者)腹内压力大于2 kPa, 同时

伴有多器官功能障碍, 即可明确 ACS的诊断[8-10].

2  ACS的病理生理

FAP的一个显著特点是早期并发多器官功能障

碍和出现难以纠正的低氧血症, 原因是多种胰

酶的过度激活、细胞因子和炎症介质的释放、

坏死组织的分解产物对全身多器官、系统的损

害, 特别是心血管循环系统、呼吸系统、肾脏

和胃肠道的损害[11-12]. 这种病理生理变化又极易

导致FAP的另一个特点, 即ACS的产生, ACS又
加重多器官功能障碍和低氧血症 [13]形成恶性

循环.
2.1 心血管及循环系统的功能变化 ACS时, 胸腔

内压增高及静脉回流减少而导致心输出量减少.    
IAP为2 kPa时, 由于静脉回流的减少而增加了

中小静脉及门静脉的压力, 这在循环系统静脉

部分产生恶性循环而加重病情; 膈肌的抬高及

胸腔压力的增加使左心室射血减少. 同时, 由于

中心静脉压、肺动脉压、肺毛细血管楔压增加, 
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■名词解释
1 暴发性胰腺炎: 
患者患重症胰腺
炎后2 d, 或短期
内迅速出现多器
官功能障碍者, 并
且病情加重, 这样
的重症胰腺炎称
暴发性胰腺炎.
2  腹腔室膈综合
征: ACS是指各种
疾 病 ,  特 别 是 腹
部病变引起腹腔
内压急性持续增
高 .  腹 内 压 超 过
2.67-3.33 kPa而产
生的一种临床综
合征, 特点是腹内
高压引起多器官
功能障碍.
3  多器官功能障
碍综合征: 是指机
体遭受严重创伤
(包括烧伤、大的
外科手术)、休克
或感染后同时或
序贯出现两个或
两个以上的系统
或器官的功能障
碍或衰竭所导致
的功能改变不能
维持内环境稳定
的临床综合征.



心输出量减少, 故当IAP超过4 kPa时可引起心

肌收缩性降低; IAP增加时可增加血管的抗力, 
从而损害血液动力功能; FAP早期常出现“内烧

伤”, 使大量体液丢失于第三间隙. 早期通过

对胰腺病变的加强治疗及液体复苏可使受损

的血液动力功能得到恢复, 到了晚期, 则难以

恢复 [8,14-16]. 
2.2 呼吸系统功能变化 ACS时, 膈肌抬高, 引起

肺压缩或肺不张, 呼吸通气压力不断增高, 进一

步损害肺循环和肺泡, 加重低氧血症、高碳酸

血症和肺泡通气血流比发生变化, 使早期出现

的急性呼吸窘迫综合征(acute respiratory distress 
syndrome, ARDS)进一步恶化[17-18].
2.3 肾功能的变化  FA P并发A C S后 ,  当I A P 
21-30 mL时尿量减少, IAP 2.8-4 kPa时出现无

尿, 当肾小管急性坏死时, 尿钠可超过40 mmol/L, 
对液体复苏无反应, 肾功能损害常难以恢复, 除
非FAP和ACS能得到有效处理, 心输出量达到正

常. 肾功能障碍或衰竭不仅与循环血量减少、

多种胰酶和细胞因子、炎症介质过量释放有关, 
也与ACS时腹腔组织, 特别是腹膜后组织水肿对

肾脏的压迫有关. 有人认为肾功能障碍时的处

理, 首先是增加肾静脉压, 不过肾静脉压的增加

可增加肾实质压, 从而加重肾实质损害. 动物实

验证明, 当肾静脉压增加时, 肾小球滤过率和肾

血流量减少, 继而引起肾素和醛固酮的释放增

加 ,  这种变化可以随着肾静脉压的恢复而恢

复[19-21].
2.4 消化系统功能变化 FAP时, 多种胰酶、细

胞因子和炎症介质的过度释放 ,  或坏死的胰

腺组织会对胃肠道产生损害和麻痹作用 ;  并
发A C S时 ,  消化系统血流灌注进一步受到影

响, 并进一步损伤胃肠功能. 猪动物实验表明, 
IAP 2.67-5.33 kPa时, 尽管心输出量正常, 但
肠系膜和肠黏膜的血流灌注减少40%-70%, 
IAP>2.67 kPa时, 门静脉血流和微循环血流分别

减少34%和29%; IAP 2.67-3.33 kPa时, 由于血流

灌注影响, H+和自由基的释放增加损伤了肠道

黏膜, 致使肠道细菌发生移位, 厌氧微生物代谢

异常, 胃肠道出现异常积气和水肿[22-23]. 

3  ACS的监测

FAP时ACS监测方法及监测内容尚未统一, 具有

ACS倾向的患者应常规而仔细地进行腹肌测压. 
临床上发现部分IAH可发展ACS, 有IAH的患者

必须进一步接受检查和监护, 特别是血循环情
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况及血生化中血氧饱和度及酸碱度, 同时还应监

测FAP时胰腺病变和FAP并发的其他器官功能

障碍情况(如肾功能、出凝血情况等)[24-26]. 

4  ACS的预防与治疗

4.1 ACS的预防“有人建议对有ACS高危因素

的严重创伤患者, 或腹部挫伤患者行腹腔减压, 
然后用不吸收性的网织品暂时关闭腹腔可有效

地预防ACS的发生. 美国调查292名创伤外科病

医生发现, 6%的医生采用膀胱测压, 6%的医生

从未检测IAP, 59%的医生有选择性地检测IAP, 
14%的医生以IAP增加为指标进行腹腔减压术, 
绝大多数创伤外科专家建议, 一旦ACS被确诊或

有ACS存在的可能时, 应行手术或有效的非手术

方法进行腹腔减压, 但不主张手术减压后敞开

腹腔[27-30]. 对于FAP时ACS的预防, 目前多集中

于MODS的处理上, 以期通过MODS的处理达到 
ACS的预防. 
4.2 ACS的治疗 目前, FAP时ACS的治疗仍无章

可循, 有人认为ACS腹内压处理应按IAP的分级

进行, Ⅰ级时应注意血容量补充及保证正常的循

环, Ⅱ级时需要体液复苏以保证正常的血循环

动力, Ⅲ级时需要腹腔减压, Ⅳ级时由于有肠缺

血坏死的危险而需要腹腔减压和腹腔敞开处理. 
但FAP时ACS处理的关键应针对FAP的病因、病

理生理及临床特点和ACS的病理生理和病变类

型、特点, 进行中西医综合治疗, 如使用血液滤

过和腹腔引流以治疗多种炎性细胞因子、炎症

介质、各种酶及坏死物质(包括大、中、小分子

质量物质)对胃肠的麻痹作用, 减轻了上述因素

对组织器官的损害而产生的水肿型ACS及腹腔

积液型ACS; 使用大黄等中药以减少肠道内毒素

和细菌移位, 减轻肠黏膜损伤, 保护肠黏膜功能, 
促进胃肠道运动及排空以治疗肠道病变ACS; 
加强体液复苏和营养治疗; 早期使用呼吸机及

抑制胰腺内外分泌, 改善胰腺微循环; 还应注意

ACS的高危因素(如液体复苏不规范). 有作者建

议根据膀胱测压间接监测, 或经腹腔直接监测有

ACS高危因素的患者, IAP接近2.45 kPa时应对

患者加强监护, 当IAP持续增加或临床情况恶化

时应及时进行手术[30-31].
总之, 目前FAP的诊治仍无章可循, 病死率

较高, 特别是并发ACS时其病死率更高, 根据 
FAP和ACS的病理生理及其病变特征, 作者认为

以下几点值得关注: 防治腹腔内致伤因子对胃

肠道及腹腔内其他组织的损伤, 有效地清除血液
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循环中、腹腔中组织器官的致伤因子及胃肠道

内积气积液, 以最小的损伤、最少的干扰连续

直接监测腹内压或腹腔减压; 暴发性胰腺炎早

期难治性低氧血症的防治, 有效而合理地防治

暴发性胰腺炎早期“内烧伤”.
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