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重症急性胰腺炎（severe acute pancreatitis，SAP) 是常

见的急危重症疾病之一，其特点是持续的多器官功能障碍

综合征、全身炎症反应综合征 [1-2]。进一步可导致胰腺及其

周围组织坏死，形成急性坏死性胰腺炎（acute necrotizing 

pancreatitis，ANP）[3]。ANP 通常在疾病发作后第 2 至第 3

周出现，30%~40% 的患者会继发感染，即感染性胰腺坏死

（infectious pancreatic necrosis，IPN）[4]。IPN 常伴随着严重

的临床后果，即使在现代重症监护下，IPN 相关的病死率

仍可高达 40%[5-6]。

胰腺坏死的程度与 IPN 的发生密切相关，坏死组织的

感染与肠道菌群有显著关联。肠道菌群突破肠道屏障易位

到坏死的胰腺组织导致 IPN，大肠埃希菌、肺炎克雷伯菌

和肠球菌等 [5] 是临床上常见的致病菌。
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1	 IPN 的诊断

2006 年瑞金医院急诊科提出 IPN 的早期诊断标准 [7] ：

① WBC 升高达 20×109/L ；②体温超过 39℃或低于 36℃持

续 48 h 以上 ；③持续性心动过速或窦缓 ；④早期腹部症状

缓解后，再次出现严重腹胀、腹部包块 ；⑤ PCT 持续大于 

5 μg/L ；满足上述指标再合并下述指标之一则可以诊断为

坏死感染。⑥腹部（CT 或 MRI）可见 “气泡征 ”或 细针

穿刺为阳性 ；⑦舒张压可呈缓慢降低至达 40 ～ 50 mmHg

或收缩压迅速降低至低于 90 mmHg ；⑧前白蛋白＜ 150 

mg/L ；⑨排除外科黄疸后总胆红素持续升高。⑩呼吸性碱

中毒。

在上述基础上，临床上可以通过以下方式诊断 ：①临

床怀疑：包括发热、脓毒性标志物恶化、血培养阳性和（或）

新发生的器官衰竭 [8]。②坏死组织细针穿刺进行培养或宏

基因组学 ：75%~80% 的阳性率 [9]。③放射学（CT 或 MRI）

证实胰腺坏死组织内有“气泡”[1]。

2	 IPN 发病机制

2.1	 肠道菌群失调
肠道微生物群是指存在于宿主肠道中的大量微生物群

落，包含数以万亿计的细菌、真菌、病毒及其他微生物。

可以分为三种类型 ：有益菌群、机会致病菌群和致病菌群，

这三类微生物之间通过相互依赖与拮抗作用维持动态平衡，

维护宿主的正常生理功能 [10]。SAP 与肠道菌群失衡相互影

响，二者互为因果，形成恶性循环。一方面，肠道是 SAP

最早受损的器官之一，肠道菌群随之发生变化 ；另一方面，

肠道菌群紊乱是 SAP 病情加重的关键因素。

SAP 患者因微循环障碍可破坏肠道缺血、缺氧和肠动

力减弱 [11-12]。治疗过程中的禁食、胃肠减压等虽然有助于减

轻胰腺负担，但可能导致肠道营养缺乏，肠黏膜上皮萎缩甚

至凋亡 [13]。同时，消化液的减少不仅破坏了肠道的化学屏障，

也削弱了其化学杀菌作用，促进了致病菌的繁殖 [12,14]。此外，

广谱抗生素的使用可能抑制肠道菌群的生长，从而使肠道

致病菌更容易繁殖 [11]。

SAP 发展过程中肠道菌群的变化与疾病的严重程度密

切相关 [15]。Zhu 等 [16] 研究则发现，SAP 患者肠道中有益菌

减少，有害菌增加。ANP 患者入院时肠道微生物多样性明

显变化，肠杆菌科丰度较高，但梭菌科和拟杆菌科丰度较

低 [17]。ANP 小鼠肠道微生物群结构明显失调，志贺氏菌和

考拉杆菌属显著增加，而念珠菌显著减少 [18]。Nicholas 收

集 IPN 患者胰周感染组织样本，培养结果主要为粪肠球菌

和屎肠球菌以及大肠杆菌 [19]。Tan 等 [20] 发现，SAP 患者血

浆内炎症因子的水平与肠道菌群呈相关性。

2.2	 肠道屏障受损
人体肠道屏障系统包括肠道菌群、肠黏膜免疫系统和

肠黏膜上皮 [11]。完整的肠道屏障在维护肠道正常生理功能

中起到至关重要的作用。

Fishman 研究显示 ANP 患者肠道黏液层的破坏、肠道

通透性显著增加、肠道屏障功能障碍 [21-22]。Pan 等 [23] 发现

SAP 小鼠肠道上皮细胞紧密连接蛋白表达下调。SAP 小鼠

肠道潘氏细胞的减少和功能异常导致抗菌肽分泌减少，进

一步削弱肠屏障的防御能力。SAP 患者发病后肠黏膜缺血、

再灌注损伤、胃肠动力障碍、肠道营养缺乏、免疫防御受

损等均可导致肠道屏障功能障碍 [24]。

Treg/Th17 平衡在维持肠屏障功能方面具有重要作用 [25]。

急性胰腺炎最初表现为无菌性炎症，腺泡细胞损伤激活转录

因子NF-κB[26]，招募巨噬细胞和中性粒细胞至炎症部位 [27-28]。

巨噬细胞作为主要的胰腺固有免疫细胞，通过激活损伤相

关分子模式（DAMPs）启动免疫反应 [29]，并通过释放细胞

因子激活适应性免疫 [30]。Glaubitz 的研究显示，在 SAP 疾

病后期，Treg 活化可破坏十二指肠屏障，促进共生兼性致

病菌向胰腺坏死部位的移位和定植 [31]。SAP 患者肠道平衡

被打破，变形菌丰度增加，可影响 T 细胞活性 [32]。

研究显示，发病早期肠道内产短链脂肪酸（short-chain 

fatty acids，SCFAs）细菌大量减少 [33]。在 SAP 小鼠饲料中添

加 SCFAs 可恢复受损的小肠黏膜并降低全身内毒素水平 [34]。

Pan 等使用 SCFAs 治疗 SAP 小鼠，发现其在胰腺和结肠黏

膜中能直接抑制 NLRP3 炎性小体的激活，缓解肠屏障损伤
[35-36]。

2.3	 细菌易位
胰周坏死物感染的感染源问题一直存在争议。有研究

提出，肠道损伤首先在结肠中发生，且损伤更为严重，可

导致细菌易位 [37]。然而，Glaubitz 发现胰腺坏死的细菌来

源于十二指肠 [31]。尽管细菌进入胰腺的途径仍有争议，但

目前文献支持了几种潜在机制，包括（1）经胰管反流；（2）

肠系膜淋巴结的细菌易位 ；（3）经肠系膜静脉入侵 [38-39]。

在解剖结构上胰腺通过胰管与肠道相连，这种解剖关

系为肠道微生物群向胰腺的迁移提供了通道，也构成了胰

腺与肠道微生物群之间双向交流的基础 [38]。研究表明，肠

道微生物群可以通过胰管迁移至胰腺。通过口服假长双歧

杆菌两周后，在胰腺实质中发现了该细菌，可能由于其反

流进入胰管 [40]。当胰腺发生局部炎症时，细菌可以通过反

流进入胰管 [41]。而结扎胰管能够阻止细菌通过胰管进入胰

腺 [31]。

在胰腺炎小鼠模型中，通过荧光标记菌株，证实了微

生物从肠腔经淋巴迁移至胰腺及肠系膜淋巴结，随后在胰

腺组织积累 [42]。吞噬细胞也可捕获肠腔细菌运送至肠系膜
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淋巴结 [43]。还有研究显示，结扎胸导管可减轻大鼠的肺损伤，

但会加重肠道和胰腺的损伤。而胸导管引流可同时减轻大

鼠肺、肠和胰腺的损伤 [44-45]。

有研究显示在大鼠 SAP 建模 18 h 后，微生物迁移至

下腔静脉的发生率为 40%[46]。Li 等 [47] 发现，68.9% 的 SAP

患者外周血中存在肠道细菌的 DNA 表达，且细菌检出率与

患者病情的严重程度呈正相关。此外，Peng 等 [48] 在大鼠

模型的外周血中检测到埃希氏菌属、志贺氏菌属、肠球菌

属及肠杆菌科等多种细菌，提示这些细菌可能由肠道转移

至循环系统及胰腺。菌血症已被确定为胰腺坏死感染进展

及死亡的独立危险因素 [47]。

3	 总结

现有研究表明，肠道菌群失调、肠道屏障功能障碍及

细菌易位在 IPN 的发生和进展中起着重要作用。肠道菌群

的组成变化与炎症反应、免疫调节以及胰腺损伤的严重程

度密切相关。调控肠道菌群、保护肠道屏障功能和阻止肠

道菌群易位可能是预防 IPN 的重要手段。
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体外心肺复苏的集束化治疗和团队建设
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体外心肺复苏在我国尤其是新冠疫情之后得到了比较

广泛的使用，但是在急诊科使用体外心肺复苏受限于仪器

设备和相关科室人员的鼎力配合程度。体外心肺复苏是一

个融合性的干预措施，这篇文章将对临床上特别需要注意

的几个问题进行讨论和研究。

1	 体外心肺复苏

心脏骤停是指心脏射血功能的突然终止，大动脉搏

动与心音消失，重要器官（如脑）严重缺血、缺氧，导致

生命终止。心脏骤停的主要病因有 ：心脏缺血性疾病、心

肌病、致死性心律失常、心脏瓣膜病、创伤、低氧、低血

糖症和体温过低等。传统的心肺复苏效果不理想。有数据

显示在我国发生在医院内部的心脏骤停患者的生存概率是

6%~26%，而在医院外部发生的心脏骤停患者的抢救成功率

低于 10%[1]。每年在我国发生心脏骤停的人数达到 54 万人

次，所以我们越来越多的采用体外心肺复苏的方法来抢救

心脏骤停患者 [1]。

体外心肺复苏 (extracorporeal cardiopulmonary resuscitation, 

ECPR) 是指在病因可逆的前提下，对已使用传统心肺复苏

不能恢复自主心律或反复心脏骤停而不能维持自主心律

的患者，快速实施体外膜肺氧合 (extracorporeal membrane 

oxygenation, ECMO), 为危急患者提供循环及氧合支持的方

法 [2]。有数据表明 ECPR 能够明显地提高心脏骤停患者的

生存率 [3]。ECPR 是一种融合性的干预措施，需要非常有经

验的医疗团队、专业的设备和多种学科的支持。最佳的使

用时间、患者的挑选、治疗方法在国际上还没有足够的临

床数据支撑。我国急诊医学专家团队发表的《成人体外心

肺复苏专家共识》中，系统阐述实施 ECPR 过程中的关键

问题，大大推进了国内急诊 ECPR 技术的开展 [4]。

2	 适应证的把握

目前尚无统一的 ECPR 适应证。推荐初始心律为室速 

/ 室颤 的可电击心律的心脏骤停患者使用 ECPR 治疗。院

外心脏骤停患者传统心肺复苏持续 40 min 以内实施 ECPR。

对于年轻、有目击者、无终末期疾病且评估病因可逆的心

脏骤停患者，在初始 60 min 以内，应当积极考虑 ECPR [4]。

3	 ECPR的集束化治疗

使用 ECMO 的科室涵盖了心脏外科、心血管内科、重

症医学科、麻醉科、体外循环科、急诊科与呼吸科等多个

科室，使用 ECPR 结合热断层扫描成像技术、冠状动脉介

入治疗等技术，以期改善患者预后。ECPR 的集束化治疗

主要有以下几个关键部分。

3.1	 抢救设备
可移动抢救推车上需要备好超声所需的心脏探头和浅

表血管探头，以便实行床旁 B 超和 ECPR 置管。如果有条件，
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