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重症急性胰腺炎合并胰源性脑病的诊断及治疗

汤志刚，陈炯，邵成颂，许戈良，李建生，马金良，滕安宝，徐荣楠

（安徽医科大学附属省立医院 普通外科，安徽 合肥 ２３０００１）

　　摘要：对 ９年间收治的 １８１例 ＳＡＰ中 ７例胰性脑病（ＰＥ）患者临床资料进行回顾性分析。７例中

男女之比为 ６∶１，本组 ＰＥ发生率为 ３．９％（７／１８１），ＡＰＡＣＨＥⅡ评分平均为 １６分。其中全身炎症反应

综合症（ＳＩＲＳ）期３例，未手术；感染期４例，手术３例，未手术１例。ＳＩＲＳ期３例中１例死于 ＭＯＦ；感染

期３例手术治疗者中１例死于 ＭＯＦ，１例死于腹腔内大出血，病死率为４２．９％；其余４例症状缓解痊愈

出院。笔者体会，胰性脑病是急性重症胰腺炎的少见的严重并发症，病死率高；一旦发生 ＰＥ积极给予

脑复苏及神经营养支持治疗对降低病死率可能有重要的意义。

［中国普通外科杂志，２００７，１６（５）：５０５－５０６］
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　　胰性脑病（ＰＥ）是重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）严重并发症

之一，一旦发生，患者极易死亡。目前 ＰＥ尚无明确的诊断

标准及可靠的生化诊断指标，早期确诊困难，容易误诊。我

科从 １９９７年 １月—２００５年 ６月共收治 ＳＡＰ１８１例，其中

发生 ＰＥ７例（３．９％），报告如下。

１　临床资料

１．１　一般资料

本组 男 ６例，女 １例，年龄 ２９～６７（平均 ４９）岁。７例

均符合中华医学会 １９９６年拟定的 ＳＡＰ诊断标准。其中全

身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）期 ＰＥ３例，均为未手术者；感染

期 ＰＥ４例，其中术前发生 １例，术后 ２例，未手术者 １例。

１．２　临床表现及辅助检查

本组病例除 ＳＡＰ常见症状外，主要临床表现有烦躁不

安、多语、定向力障碍、嗜睡、狂躁，甚至出现昏迷。神经系

统检查发现有脑膜刺激征、颅内压升高，以及脑脊髓病综合

征，如四肢强直、反射亢进等。７例均有不同程度的脑电图

改变，表现为轻、中度广泛性慢波，同步性 Ｈ及 Ｄ波，与临

床病程平行。全组均行头颅 ＣＴ平扫，未见明显异常。

ＡＰＡＣＨＥⅡ评分为 １１～１９分，平均 １６分。

　　基金项目：安徽省卫生厅临床重点学科基金资助项目（２００５Ａ００３）。

　　收稿日期：２００６－１２－１５；　修订日期：２００７－０４－１９。

　　作者简介：汤志刚，男，湖北浠水人，安徽医科大学附属安徽省

立医院副主任医师，主要从事肝胆胰外科方面的研究。

　　通讯作者：汤志刚　Ｅｍａｉｌ：ｔｚｇ７０３１＠１６３．ｃｏｍ

２　治疗及结果

２．１　治疗方法

对 ＳＩＲＳ期出现 ＰＥ的３例及感染期出现的１例，常规心

电监护，吸氧，积极液体复苏，抑制胰腺分泌，实施肠外营

养支持（ＴＰＮ），维护脏器功能；给予脑脱水、镇静及脑保护

等对症治疗。对 １例出现急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）者，

予以呼吸机辅助呼吸；采用同步间歇性强制换气（ＳＩＭＶ）＋

呼气末正压（ＰＥＥＰ）模式，在感染期出现 ＰＥ者，除去除相关

的诱发原因、加强抗感染外，当患者存在明显胆道梗阻、早

期经非手术治疗病情进行性加重、出现胰腺感染或脓肿时

采用手术治疗，手术方式为胰腺坏死组织清除及引流术附

加 Ｔ管引流、空肠造瘘，同时给予对症治疗及营养神经细

胞药物等支持治疗。

２．２　治疗结果

ＳＩＲＳ期 ３例 ＰＥ患者中 １例死亡，死亡原因为多器官功

能衰竭（ＭＯＦ）；感染期手术治疗 ３例（术前 １例，术后２例）

中，１例死于 ＭＯＦ，１例死于术后腹腔内大出血；非手术

１例，痊愈出院。本组 ＰＥ的病死率为 ４２．９％（３／７）。

３　讨　论

１９４１年 Ｒｏｔｈｅｒｍｉｃｈ［１］首次提出 ＰＥ的概念，主要是指

ＳＡＰ患者表现有精神障碍和神经体征者。ＰＥ是胰腺炎少

见的并发症之一，常发生在 ＳＡＰ患者，发生率为 １０％ ～

２０％［２］
，预后差。病死率可高达５２．６％ ［３］。本组发生率为

３．９％，病死率为 ４２．９％。
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ＳＡＰ患者出现精神神经症状的机制目前尚不明了。但

多数学者认为 ＰＥ系由大量胰酶尤其是磷脂酶 Ａ２（ＰＬＡ２））

逃逸入血，后者使卵磷脂分解为具有较强细胞毒性和强烈

嗜神经性的溶血性卵磷脂，直接引起脑组织水肿出血、软化

坏死及神经细胞的脱髓鞘病变，并影响神经肌肉的传导，终

至脑实质病变，此观点也从动物实验中复制出 ＰＥ模式得

以证实
［４］
。病理检查可发现脑实质弥漫性脱髓鞘病变。炎

性细 胞 因 子，如 肿 瘤 坏 死 因 子 （ＴＮＦ）和 白 细 胞 介 素

６（ＩＬ－６），亦可破坏血脑屏障，使其通透性增加［５－６］
。此外

ＰＥ的发生还可能与体液失衡出现的各种水、电解质紊乱，

或低血容、低血氧诱发脑水肿，以及可能存在的高脂血症、

高糖或低糖血症引起的脑代谢障碍等有关。再者，感染期

发生的 ＰＥ，与下列因素有关：长期禁食、摄入不足、消耗，导

致全身各脏器功能代偿储备耗竭，内环境缓冲系统受损，腹

膜后坏死组织毒性物质的回吸收，以及腹腔感染、肺部感染

引起的脓毒症，或腹室高压征对心、肺的压迫抑制，以及并

发大出血休克，导致低血容性脑损伤等
［６］
。另外，长期大量

应用广谱抗生素、肠道功能障碍、肝功能受损和长期深静脉

营养等因素使患者十分容易感染真菌，一旦中枢神经系统

出现真菌感染，便会出现精神异常甚至昏迷，真菌性脑炎也

可能是 ＰＥ一个重要原因。

目前仅能依据病史和临床表现，并在排它性诊断后，才

可确立本病诊断。因此，当 ＳＡＰ患者如出现不能用其他原

因解释的神经精神症状时，如反应迟钝、定向障碍，或兴奋

多语、烦躁等早期表现等，应高度怀疑 ＰＥ的可能。但要排

除休克、肝肾功能不全、糖尿病酮症酸中毒、电解质紊乱等

引起的脑症状。在排除上述可能的诱因外，注意同脑卒中、

脑炎等疾病相鉴别，必要时可行腰穿、脑脊液胰酶测定，或

行脑电图、磁共振显像（ＭＲＩ）等检查。本组 ７例患者均出

现烦躁不安、多语、定向力障碍、嗜睡、狂躁等，１例甚至出

现昏迷，４例神经系统检查发现有脑膜刺激征、颅内压升

高，以及脑脊髓病综合征，如四肢强直、反射亢进等。本组

所有 ＰＥ患者均有不同程度的脑电图改变，表现为轻、中度

广泛性慢波，同步性 Ｈ及 Ｄ波，与临床病程平行。

ＰＥ是 ＳＡＰ病程中伴随出现的一组综合征，治疗上仍以

ＳＡＰ为主，积极去除引起 ＰＥ的各种诱因。笔者的经验是：

在 ＳＩＲＳ期，应严密观察病情发展，行动态 ＡＰＡＣＨＥⅡ评分，

评估 ＳＡＰ的严重度。积极液体复苏，合理使用用晶、胶液

体，维护重要脏器功能：对出现 ＡＲＤＳ早期表现者，在面罩

给氧不能改善症状时，应及时插管行呼吸机辅助呼吸；对出

现少尿或无尿患者，根据血压（ＢＰ）、中心静脉压（ＣＶＰ）决

定补液的总量及速度，加用速尿或多巴胺微泵维护肾脏功

能；对上述内科治疗无效者，及时采用连续性肾脏替代治疗

（ＣＲＲＴ），防范弥漫性血管内凝血（ＤＩＣ），给予生长抑素抑

制胰腺分泌，在循环稳定后实施全量全胃肠道外营养

（ＴＰＮ），维持肠道黏膜完整，防止肠道细菌移位，使用抗生

素防止感染；在病程的第 ２周内，从胃管中灌注大黄或小承

气汤，恢复病人肠道功能，条件允许时，可过渡到肠内营养

（ＥＮ）甚至全肠内营养（ＴＥＮ）。在 ＳＩＲＳ期内，除非并发严

重的腹腔室隔综合征（ＡＣＳ）、急性梗阻性化脓性胆管炎

（ＡＯＳＣ）或腹腔感染，可暂不考虑手术治疗［７］
。在病程进入

感染期，给予免疫增强剂增强患者免疫力，结合生长激素序

贯治疗，以改善各脏器的功能储备，消除疲劳综合征。当出

现发热、白细胞计数升高时，及时并反复多次行血、尿、痰

等培养，根据经验和药敏结果选择抗生素。在疾病 ３～４周

左右，行 ＣＴ增强检查，如有明确的胰腺坏死合并感染，应

根据其部位、范围，确定手术。手术除清胰腺坏死组织外，

应并放置安全有效的引流系统，保证引流通畅。术后合理

选用抗生素，防止感染，对长期使用三代头孢类抗生素者，

常规加用抗真菌药物 １～２周，以防止真菌感染。当引流管

周围窦道形成完整时，可予以抗生素液冲洗或退管等治疗，

并适当给予神经细胞营养药物促脑复苏
［８］
。近期有报道及

时补充以维生素 Ｂ１为主的 Ｂ族类维生素可使其痊愈。笔

者在 ＳＡＰ患者的治疗中，常规应用复合维生素。
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