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急性重症胰腺炎并发腹腔室隔综合征的分型及其临床意义 

蔡建铨 

(四川省荣县人民医院肝胆外科，荣县 643100) 

【摘 要】目的：初步探讨重症胰腺炎并发腹腔室隔综合征(ACS)的不同类型及其对临床治疗的意义。方法：结合典型病例，提出 

重症胰腺炎并发腹腔室隔综合征不同类型，并对每种类型的临床特征 、处理方法进行总结。结果：I型腹腔室隔综合征(胃肠型) 

以胃肠道功能障碍、胃肠大量气液积聚为特征，主要影响呼吸功能；lI型(腹膜后型)以腹膜后大量渗出或组织坏死为特征 ，其中 

早期型以组织坏死为主，迟发型以液体积聚为特征，主要影响心 、肾功能。临床和 CT动态观察可以明确 ACS类型和严重程 

度。I型 ACS治疗以积极处理原发病 、纠正水电解质酸碱失衡、胃肠减压、导泻为治疗原则；Ⅱ型 ACS应选择适当的手术减压时 

机，其中早发型手术并发症多，而迟发型手术效果较好。结论：明确重症胰腺炎并发 ACS类型，针对不同类型 ACS选择不同治 

疗手段有助于提高疗效、减少并发症 、缩短住院时间和降低诊疗费用 
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Abdmninal compartment syndrome complicating with severe CutepanCreatitiS 

CAl Jianquan 

(Rongxian Hospita1) 

【Abstract】Objective：To investigate different types abdominalcompartment syndrome(ACS)complicating with severe acute pancreatitis 

(SAP)．Methods：The clinical features and therapeutic principles of 2 types of ACS complicating with SAP weresummarized in 3 typical ca$一 

es．Results：Type I ACS(gut type)was mainly caused by gastroin-testinaldysfunction．with gastrointestinal gas or liquid accumulation，chiefly 

fleeting respiratoryfunction．Type II ACS(retro—peritoneal type)was mainly caused by retro—peritoneal necrosis orexudation．chiefly affect- 

ing cardiovascular and renal function．Observation of clinical manifestationsand CT scanning could obtain differential diagnosis． Type I 

ACS could effectively be treated with liquid，electrical and gut balancing while type II ACS needed prompt decompression．Conclusion：Dif- 

ferent types of ACS complicating with SAP have different clinical features and need different treatments．Summarizing different types of 

ACS complicating with SAP may improve the unde~tanding and therapy of this path0physi0l0gical procedure． 

【Key words】Pancreatitis；Abdominal compartment syndrome；Intra—abdominal hypertension 

急性 重症 胰 腺 炎 (severe acute pancreatitis， 

SAP)大多数情况下伴有腹腔高压 (intra—abdomi— 

nalhypertension，IAH)，严重者进展为腹腔室隔综合 

征(abdominal compartment syndromes，ACS)，ACS是 

重症急性胰腺炎的严重并发症。我们在临床中发现 

ACS可由胃肠道功能障碍或腹膜后组织坏死 、渗出 

等不同原因引起，不同原因引起的ACS在临床特征 

和处理方法上有 自身的特点。因而鉴别不同类型 

ACS对于正确处理病情、减少并发症、降低死亡率、 

缩短住院时间等有重要意义。我们结合重症胰腺炎 

时不同类型 ACS的典型病例，试探讨 ACS分型及 

临床特征。 
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1 资料与结果 

病例 1，男性 ，50岁，腹痛伴恶心呕吐 2天 ，以“重症胰 

腺炎”收入我院。人院时昏睡状，体温 38．6℃ ，心率 130～145 

次 ／min，呼吸 38次 ／min，血压 148／73 mmHg；双肺干燥 ，全腹 

膨隆，叩诊鼓音，肠鸣音消失 ，全腹轻压痛，无反跳痛，双侧腰 

肋部无肿胀；血氧饱和度仅 85％左右，血气 PCO 正常，PO 

仅 56～60 mmHg，尿量 1200 ml／10h，膀胱压 25cm|{，0。即以 

“重症胰腺炎 、ACS”行呼吸机辅助通气 ，纠正水电解质酸碱 

失衡 ，抑制胰腺分泌，胃管减压 、扩肛 、导泻、灌肠，于次 日全 

身情 况迅速改善 ，腹胀减轻 ，心率 93 100次 ／min，呼吸 

18—22次 ／min，肠鸣音逐渐恢复 ，第 4天转为腹泻 ，体温 

38．2℃左右，小便 2500 m1／d。经继续治疗 2周后出院。 

病例 2，女性 ，45岁，腹痛伴尿少 2天 ，人院时心率 

140~160次 ／min，呼吸 28次 ／min，腹胀叩诊呈实音，左侧腰肋 

部明显水肿伴皮下出血，肠鸣音弱但仍可闻及 ，膀胱测压 35 
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cmH，0。人院后即行体液复苏、纠正水电解质酸碱失衡、抗感 

染等综合治疗 ，小便改善，但数小时后即转为无尿。cT示胰 

周腹膜后大量坏死与致密性渗出，伴肠系膜、大网膜肿胀，肾 

静脉受压。急诊手术开腹后肠管迅速膨出，大网腹 、肠系膜、 

肠管水肿，腹膜后大量坏死组织与正常组织分界不清 、各部 

位高度炎性肿胀。清除腹腔内积液和腹膜后明显坏死组织后 

无法关腹 ，以消毒三升袋覆盖，5天后关腹。术后腹膜后长期 

引流处坏死感染组织，病程中再次开腹清理 ，后通过 B超等 

定位多次穿刺 ，于 6个月后痊愈。 

病例 3，男性，54岁，因腹胀腹痛以“急性胰腺炎”于当 

地医院治疗 1个月，腹痛消失，但仍持续腹胀。转入我院时生 

命体征稳定 ，神清，小便 800 ml／d，绛色稀大便 1～2次 ，d；腹 

膨，全腹轻压痛 ，肠鸣音弱。人院后行抑酶 、支持 、抗炎等处 

理，日人量约 4000ml，出量 27ooml。人院第 3日心率上升至 

130次 ／min，腹部胀痛加剧 ，小便变少，膀胱压 31 cmH O。CT 

示腹膜后多个囊性暗区，伴小网膜囊内高密度区，诊断“胰腺 

炎伴多个假性囊肿，小网膜囊出血”。急诊手术见全腹高度膨 

胀 ，开腹后网膜迅速膨 出，后腹膜前膨贴近前腹壁 ，肠腔空 

虚，肠壁水肿。止血钳撑开腹膜一小口后大量暗黑色液体冲 

出，量近 5000 ml，胰周及腹膜后仅少量坏死组织，小网膜约 

800 ml暗红色血凝块。手术清除腹膜后积液、坏死组织和凝 

血块后，放置引流管 5根关腹。术后病人恢复平稳，术后 6天 

拔除胃管，每 日腹腔引流量 200～30o ml，至术后 3O天痊愈出 

院。 

2 讨 论 

正常腹腔内压接近大气压，当腹内压升高引起 

器官功能改变时即为腹腔高压，而 IAH和 ACS间 

的界限往往难以界定 。有学者 将腹腔 内压 ≥ 

25cmHzO伴少尿和(或)气道峰压增高定义为 ACS。 

但膀胱测压等的准确性受多种因素影响，且腹内 

压≥20 mmHg即可导致肾功能不全和少尿，腹内压 

(IAP)高于 40mmHg即引起无尿，而早期或轻型 I— 

AH引起的生理障碍可通过体液复苏或降低后负荷 

得到改善；IAP>20 mmHg作为手术减压指征病人 

生存率最高，而当 IAP>40 mmHg时病人死亡率较 

高 。因而，应将 IAH／ACS作为一个病理生理过程的 

不同阶段考虑，在出现 IAH时即行针对性治疗。I— 

AH是急性重症胰腺炎的常见并发症 ，严重者可发 

展成 ACS。对 SAP并发 ACS报道不多，国外有作者 

报道 3例 ACS，仅 1例生存。重症胰腺炎时由于导 

致 ACS的原因不同，因而其临床特征、诊疗原则亦 

有所区别。根据不同原因所致的ACS，我们将 ACS 

分为由胃肠道功能障碍引起的 I型 ACS(胃肠型1和 

腹膜后渗出或积液引起的Ⅱ型 ACS(腹膜后型)。I型 

ACS主要由重症胰腺炎引起水电解质酸碱紊乱、胃 

肠功能障碍、胃肠高度胀气、肠壁水肿以及腹腔内 

渗液等因素引起，多发生在起病 l～3天，临床表现 

为高度腹胀，叩诊呈鼓音，肠鸣音消失；但腹壁水肿 

不明显 ，皮下或脐周出血少见 ，双侧腰肋区无明显 

肿胀或水肿 ；I型ACS对邻近脏器功能的影响主要 

表现为对呼吸功能的干涉，继而引起心率等的改 

变；病人因限制性呼吸障碍呼吸频率明显增加，血 

氧饱和度显著下降，心率增加，但血压变化不明显； 

尤其是肾功能影响较 II型小，可以不出现无尿或明 

显少尿。相对于 Ⅱ型 ACS，I型 ACS膀胱压呈轻中 

度升高。CT上 I型ACS除 ACS共同特征如腹腔膨 

隆，腹腔纵径 ／横径≥0．8外，还表现为胃肠道大量 

积气积液 ，后腹膜渗出、积液较少 ，腹膜后前后径 ／ 

腹腔前后径较小，肾静脉、下腔静脉受压不明显等。I 

型 ACS对纠正水电解质酸碱失衡 、胃肠减压 、导泻 

等治疗较敏感，通过以上手段的综合处理往往可以 

在短期内使病情明显改善。Ⅱ型 ACS主要由腹腔后 

大量组织坏死、渗出等因素引起 ，临床以腰肋部大 

量水肿、皮下出血 、少尿、无尿以及循环变化为特 

征，而胃肠道和呼吸相对影响小。腹部叩诊往往呈 

实音，胃肠蠕动可以存在，血氧饱和度下降不明显。 

相比I型 ACS，Ⅱ型膀胱压力多较高，可能膀胱内压 

对腹膜后压力变化反映更准确。CT上腹膜后大量 

坏死组织或液体积聚，游离腹腔变小 ，腹膜后前后 

径／腹腔前后径腔静脉、肾静脉受压明显。 Ⅱ型 

ACS可以分为早发型和迟发型，早发型以胰周以及 

腹膜后大量组织坏死和致密性渗出为主，而迟发型 

多以腹膜后大量积液为主。对于 II型 ACS，早期可 

采取抗炎、纠正水电解质酸碱失衡等措施；当 IAH 

发展至 ACS时，则需要积极的手术减压。但早发型 

ACS由于坏死组织难以清除彻底，手术后多发生感 

染、出血以及肠瘘等并发症 ，病人术后恢复慢，部分 

病人需要多次手术。而迟发型 ACS由于坏死液体与 

健康组织分界清楚 ，术中易清除彻底，术后病人并 

发症少，恢复过程短，因而效果更为满意。SAP并发 

ACS是复杂的病理生理过程，往往既有腹膜后，又 

有胃肠道、腹腔等病理因素的参与，但不同类型的 

ACS的临床诊疗特征不同。因而我们提出 SAP并发 

的ACS不同分型，以供临床参考。对于该分型正确 

与否尚待探讨，而对于ACS不同类型的诊断标准也 
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有待于进一步实践。 
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