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经皮导管引流减轻重症急性胰腺炎大鼠炎症损伤的实验研究
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　　摘　要：目的　探讨经皮导管引流（ＰＣＤ）对重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）大鼠炎症反应的影响及意义。方法　４２只 Ｗｉｓｔａｒ大鼠随

机分为假手术组（Ａ组，１０只）、逆行胰胆管注射牛磺胆酸钠诱导ＳＡＰ大鼠模型（Ｂ组，１６只）和ＳＡＰ大鼠ＰＣＤ治疗组（Ｃ组，１６

只），分别于建模后１２ｈ取血清及腹腔积液测定肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介素（ＩＬ）６、ＩＬ１０及淀粉酶、蛋白酶水平，留取

胰腺组织一部分制作石蜡切片行光镜下病理检查、一部分行蛋白质免疫印迹法（Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ）检测环氧化酶２（ＣＯＸ２）及诱

导型一氮合酶（ｉＮＯＳ）表达。结果　Ｂ组大鼠血清淀粉酶、ＴＮＦα、ＩＬ６有显著升高（犘＜０．０５），与 Ａ、Ｃ组比较ＩＬ１０无明显变化

（犘＞０．０５）；相同时点的Ｃ组大鼠血清ＴＮＦα、ＩＬ６、淀粉酶和腹腔积液ＴＮＦα、蛋白酶活性与Ｂ组比较，有明显下降（犘＜０．０５），

血清ＩＬ１０水平则显著升高（犘＜０．０５），光镜病理检查提示Ｃ组大鼠胰腺病理损伤较Ａ组大鼠明显改善，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ结果显

示Ｃ组大鼠胰腺组织ＣＯＸ２和ｉＮＯＳ表达较Ａ组大鼠明显下降（犘＜０．０５）。结论　ＰＣＤ可缓解ＳＡＰ大鼠病情并减轻胰腺炎症

损伤，其可能机制与引流出富含炎症细胞因子及胰酶等有害物质的腹腔积液从而抑制机体炎症反应并降低胰腺组织ＣＯＸ２和

ｉＮＯＳ的表达有关。
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　　重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）是常见的消化系统疾病，该病起病

急，病程进展快，并发症多，预后极为险恶。目前针对ＳＡＰ首

选治疗手段为开腹坏死组织清除术以除去感染的坏死组织［１］，

但是外科手术干预对ＳＡＰ患者创伤大，且麻醉意外及感染等

并发症发生率高［２］。经皮导管引流（ＰＣＤ）是一种微创干预措

施，现已成为新的治疗ＳＡＰ的方法在临床上迅速推广。与传

统外科手术相比，ＰＣＤ可减少麻醉意外及感染并发症的发生，

有效性也得到了不少临床研究的证实［３］，但是其治疗ＳＡＰ的

具体机制目前尚不完全清楚。本研究通过对诱导ＳＡＰ后的大

鼠行ＰＣＤ，观察该治疗对ＳＡＰ大鼠炎症损伤的影响。

１　材料与方法

１．１　实验动物与试剂　实验使用健康雄性ＳＰＦ级 Ｗｉｓｔａｒ大

鼠４２只，体质量２００～２２０ｇ，平均（２１１．３±５．９）ｇ，由四川大

学华西医学中心实验动物研究所提供。戊巴比妥钠及牛磺胆

酸钠购于美国Ｓｉｇｍａ公司，肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白细胞介

素（ＩＬ）６、ＩＬ１０酶联免疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）试剂盒购于美国

ＲＢ公司，淀粉酶、蛋白酶测定试剂盒购于南京建成公司，兔抗

鼠诱导型一氧化氮合酶（ｉｎｄｕｃｉｂｌｅｎｉｔｒｉｃｏｘｉｄｅｓｙｎｔｈａｓｅ，ｉＮＯＳ）

和羊抗鼠环氧化酶２（ｃｙｃｌｃｏｘｙｇｅｎａｓｅ２，ＣＯＸ２）购于美国Ｓａｎ

ｔａＣｒｕｚ公司，ＧＡＰＤＨ内参抗体购于上海康成公司，辣根过氧

化酶标记的羊抗兔和兔抗羊ＩｇＧ抗体购于武汉博士德公司，

ＥＣＬ发光试剂盒购于美国 Ｍｉｌｌｉｐｏｒｅ公司，组织蛋白提取试剂

盒及ＢＣＡ蛋白定量测定试剂盒购于南京碧云天公司。

１．２　动物分组及模型制备　所有大鼠按随机数字表法分为Ａ

组（假手术组，１０只）、Ｂ组（ＳＡＰ大鼠组，１６只）和Ｃ组（ＳＡＰ

大鼠ＰＣＤ治疗组，１６只）。所有大鼠实验前禁食１２ｈ，术后任

意进食、进水。（１）Ａ组：仅行开腹手术，翻动胰腺数次后关腹；

０４２２ 重庆医学２０１３年７月第４２卷第１９期
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（２）Ｂ组：参照文献［４］的经典方法，先予３％戊巴比妥钠（０．１

ｍＬ／１００ｇ）麻醉大鼠，上腹部剃毛常规消毒铺无菌单，取正中

切口，微创血管夹暂时阻断肝门部胆管，５号输液针经十二指

肠壁无血管区穿刺进入胆胰管约０．７ｃｍ，同时用血管夹在穿

刺部胆管夹住输液针以防注射液体外溢，输液泵以２ｍＬ／ｈ匀

速注入５％牛磺胆酸钠（０．１ｍＬ／１００ｇ），注射完毕用创面胶封

闭穿刺孔，继续夹闭两端胆管１０ｍｉｎ后取血管夹并用无菌棉

签小心蘸除大鼠腹腔内的渗出液及麻醉药物，逐层关腹；（３）Ｃ

组：先按上述方法构建ＳＡＰ大鼠模型，关腹前将剪有侧孔、外

套套管的塑料导管经腹正中切口右侧皮肤戳孔置入胰腺下方，

缝线缝合导管孔并将导管固定于皮下，把内径约０．４ｃｍ的弹

簧套在导管外以避免大鼠咬破导管，弹簧近大鼠皮肤端穿过一

２ｃｍ×２ｃｍ大小的塑料片，最后用缝线把塑料片四角与大鼠

皮肤缝合固定，导管外接５０ｍＬ输血袋引流腹腔积液；所有组

大鼠在关腹后均皮下注射３７℃的生理盐水（４ｍＬ／１００ｇ）以

补液。

１．３　检测指标及方法　每组大鼠分别于建模后１２ｈ腹腔静

脉采血处死，空针抽取Ｂ组大鼠腹腔内腹腔积液，留取血清、

腹腔积液、胰腺组织存于－８０℃冰箱待测，另取部分胰腺组织

置于１０％多聚甲醛缓冲液中固定，石蜡包埋，４μｍ切片。

１．３．１　ＨＥ染色与镜下病理评分　胰腺组织切片行 ＨＥ染

色，由同一病理医师在不知实验分组的情况下观察切片并依据

文献［５］标准按空泡形成、感染、水肿、坏死、出血进行评分，１０

个视野的平均分数为每张切片的最后评分。

１．３．２　血清及腹腔积液常规指标检测　血清 ＴＮＦα、ＩＬ６、

ＩＬ１０及腹腔积液 ＴＮＦα：ＥＬＩＳＡ法按试剂盒说明书步骤操

作，全自动酶标仪（美国Ｔｈｅｒｍｏ公司）检测；血清淀粉酶、腹腔

积液蛋白酶活性按试剂盒说明采用分光光度法检测。

１．３．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测胰腺组织ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ表达

　严格按照组织蛋白提取试剂盒说明提取胰腺组织蛋白并测

定蛋白浓度，Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ操作过程如下：制备妥当的胰腺

组织匀浆电泳分离和转膜（ＰＶＤＦ膜，购于美国罗氏公司），用

质量浓度５ｇ／ｍＬ脱脂牛奶封闭过夜，在４℃下用ＣＯＸ２抗体

（１∶１３００）、ｉＮＯＳ抗体（１∶１２００）和 ＧＡＰＤＨ 的内参抗体

（１∶１０００）孵 育 过 夜，再 分 别 将 膜 放 入 含 有 对 应 二 抗

（１∶１２００）的脱脂牛奶中孵育３ｈ，用ＥＣＬ显色液显影于感光

胶片上，最后用Ｂａｎｄｓｃａｎ图像分析系统对 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ目

的条带扫描后进行分析，结果用光密度值（ＯＤ值）表示，以此

代表ＣＯＸ２、ｉＮＯＳ蛋白的相对表达量。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计分析。计量

资料用狓±狊表示，采用方差分析进行两组间均数比较，犘＜

０．０５为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　胰腺组织镜下病理改变及评分　各组大鼠胰腺光镜图片

（图１），Ａ组极少量腺泡细胞水肿；Ｂ组腺泡细胞肿胀明显，呈

片状坏死，伴有大量炎性细胞浸润，局部血管壁坏死、破溃，较

多红细胞渗出，腺体部分扩张呈空泡状；Ｃ组病变较Ｂ组明显

好转，局部有少许坏死灶。病理评分见表１。

２．２　血清、腹腔积液各组指标检测结果Ｃ组血清ＴＮＦα、ＩＬ６

水平及淀粉酶活性与Ｂ组比较有显著下降，而Ｃ组ＩＬ１０水平

较Ｂ组有明显升高（犘＜０．０５），Ａ组血清ＩＬ１０水平与Ｂ组相

比差异无统计学意义（犘＞０．０５），见表１；Ｃ组腹腔积液中

ＴＮＦα水平及蛋白酶活性较Ｂ组明显降低（犘＜０．０５），见表２

（Ａ组大鼠无腹腔积液产生）。

２．３　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测胰腺组织ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ表达　Ａ

组大鼠胰腺组织内ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ的表达极为微弱，Ｂ组及Ｃ

组大鼠胰腺组织均有相当量的ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ表达，但Ｃ组

强度较Ｂ组低（图２），采用Ｂａｎｄｓｃａｎ图像分析系统测出各条

带的ＯＤ值定量地显示出ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ在胰腺组织内的表

达情况，见表３。

　　Ａ：Ａ组；Ｂ：Ｂ组；Ｃ：Ｃ组。

图１　　建模１２ｈ后３组大鼠胰腺组织镜下病理改变（×４００）

表１　　光镜下胰腺组织病损程度评分（狓±狊）

组别 狀 空泡形成 感染 水肿 坏死 出血

Ａ组 １０ ０ ０．２４±０．１０ ０．３１±０．１５ ０ ０

Ｂ组 １６ ２．８０±０．１４ ２．５６±０．２７ ３．１９±０．２２ ２．２４±０．１９ ２．１８±０．１７

Ｃ组 １６ ０．９７±０．１６△ １．０３±０．１４△ １．５５±０．１１△ ０．５４±０．１２△ ０．３９±０．１３△

　　：犘＜０．０５，与Ａ组比较；△：犘＜０．０５，与Ｂ组比较。

表２　　术后１２ｈ各组大鼠血清中ＴＮＦα、ＩＬ６、ＩＬ１０水平及淀粉酶活性（狓±狊）

组别 狀 ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ） ＩＬ６（ｐｇ／ｍＬ） ＩＬ１０（ｐｇ／ｍＬ） 淀粉酶（Ｕ／Ｌ）

Ａ组 １０ ４２．５７±４．２３ ５２．４３±１１．２５ ３６．５０±９．２２ １７５２．４１±３１７．２９

Ｂ组 １６ ２９１．４１±３２．６４ ３０７．８７±３３．９２ ４６．２３±１０．４６ ６１４２．５２±１３２５．５８

Ｃ组 １６ ８５．２８±２８．６１ ９８．２５±１９．４１ １４８．７１±３４．１９ ２７０３．６９±３６６．４３

　　：与Ｂ组比较，犘＜０．０５。
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表３　　术后１２ｈＢ组和Ｃ组大鼠腹腔积液中ＴＮＦα

水平及蛋白酶活性（狓±狊）

组别 狀 ＴＮＦα（ｐｇ／ｍＬ） 蛋白酶（Ｕ／Ｌ）

Ｂ组 １６ ３７２．４３±５２．６１ ３０７．８２±４７．９２

Ｃ组 １６ ８９．７５±２８．４３ １１４．５７±１９．４１

　　：犘＜０．０５，与Ｂ组比较。

图２　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测胰腺组织内

ＣＯＸ２及ｉＮＯＳ的表达

表３　　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ检测胰腺组织内ＣＯＸ２及

　　　　ｉＮＯＳ的表达（狓±狊）

组别 狀 ＣＯＸ２ ｉＮＯＳ

Ａ组 １０ ３．４５±１．２７ １０．３１±３．８６

Ｂ组 １６ １３７．１９±１８．０２ ２６９．６０±３０．４１

Ｃ组 １６ ７５．２６±８．７１△ １５３．７４±２２．３５△

　　：犘＜０．０５，与Ｂ、Ｃ组比较；△：犘＜０．０５，与Ｂ组比较。

３　讨　　论

ＳＡＰ的发病及病情进展和系统性炎症反应相关，ＴＮＦα、

ＩＬ１、ＩＬ６、ＩＬ８、一氧化氮等炎症相关因子在ＳＡＰ起病早期即

可显著升高。已有的研究证明促炎细胞因子的水平与ＳＡＰ病

情的严重程度密切关联［６］，因此降低体内炎症细胞因子或者拮

抗机体炎症反应可减轻ＳＡＰ的病情。在ＳＡＰ发病过程中

ＴＮＦα等炎症因子的大量产生会造成腺泡细胞的损伤
［７］，腺

泡细胞损伤后可释放出细胞内的胰酶及溶酶体成分，从而引起

周围组织消化及炎症反应并促成激活的炎症细胞在胰腺组织

的迁移，这些炎症细胞也释放损伤机体内部其他器官的炎症细

胞因子［８］。ＳＡＰ发病后患者腹腔内可产生大量含有胰酶及炎

症细胞因子等有害物质的腹腔积液，腹腔积液中的胰酶可对包

括胰腺在内的腹腔内器官产生直接消化作用，胰酶和炎症细胞

因子也可经过腹膜吸收或者直接通过受损的微血管进入循环

系统对局部和全身系统造成损伤［９］，有效引流出腹腔积液可减

少这些毒性物质的产生、减轻机体系统性炎症反应、降低血清

细胞因子的水平［１０］，在本实验中经ＰＣＤ引流出富含ＴＮＦα、

蛋白酶的腹腔积液后ＳＡＰ大鼠血清ＴＮＦα、ＩＬ６的水平与未

引流组相比有明显下降，表明机体的炎症反应得到控制。同时

作者观察到ＰＣＤ治疗可升高ＳＡＰ大鼠血清中抗炎细胞因子

ＩＬ１０的水平，降低促炎细胞因子的水平并升高抗炎细胞因子

的水平对ＳＡＰ的治疗显然是有利的，但是ＩＬ１０升高的具体

机理目前尚不清楚，推测可能与引流出促炎因子后刺激机体抗

炎反应的发生有关。

ＣＯＸ２和ｉＮＯＳ在ＳＡＰ发病后的炎症反应中起着重要作

用，在ＳＡＰ研究中他们被作为经典的炎症指标。ＳＡＰ发病早

期ＣＯＸ２便可协同ｉＮＯＳ参与疾病的进展，他们在胰腺组织

产生强大的促炎效应并使毛细血管通透性增加，引起胰腺组织

水肿、加剧炎症细胞在机体的迁移［１］，ＣＯＸ２也能直接损伤胰

腺导管上皮细胞加重组织损伤［２］，本研究中 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔｔｉｎｇ

结果显示ＰＣＤ治疗组大鼠胰腺组织ＣＯＸ２和ｉＮＯＳ表达较之

未引流组大鼠明显下降，提示胰腺炎症反应有所缓解，行胰腺

组织病理检查也发现ＰＣＤ治疗组大鼠胰腺炎症损伤程度有明

显改善。

目前ＰＣＤ作为一种新颖的微创治疗ＳＡＰ的方法在临床

已经得到广泛的应用，但是已有的临床研究尚未展示出ＰＣＤ

治疗的有效性。本实验从基础研究的角度表明，ＰＣＤ治疗可

抑制ＳＡＰ大鼠的炎症反应并降低胰腺组织ＣＯＸ２和ｉＮＯＳ的

表达、减轻胰腺组织的损伤，但是其具体机制尚待进一步研究。

参考文献：

［１］ ＷｅｒｎｅｒＪ，ＦｅｕｅｒｂａｃｈＳ，ＵｈｌＷ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆａ

ｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｆｒｏｍｓｕｒｇｅｒｙｔｏｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌｉｎｔｅｎｓｉｖｅ

ｃａｒｅ［Ｊ］．Ｇｕｔ，２００５，５４（３）：４２６４３６．

［２］ｖａｎＢａａｌＭＣ，ｖａｎＳａｎｔｖｏｏｒｔＨＣ，ＢｏｌｌｅｎＴＬ，ｅｔａｌ．Ｓｙｓｔｅｍ

ａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃａｔｈｅｔｅｒｄｒａｉｎａｇｅａｓｐｒｉｍａｒｙ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｆｏｒｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＢｒＪＳｕｒｇ，２０１１，

９８（１）：１８２７．

［３］ Ｔａｎｇ，ＬＪ，ＷａｎｇＴ，ＣｕｉＪＦ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｃｕｔａｎｅｏｕｓｃａｔｈｅｔｅｒｄｒａｉｎ

ａｇｅｉｎｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｗｉｔｈｃｈｏｌｅｄｏｃｈｏｓｃｏｐｅｇｕｉｄｅｄｄｅｂｒｉｄｅ

ｍｅｎｔｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐｅｒｉｐａｎｃｒｅａｔｉｃｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪ

Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，１６（４）：５１３５１７．

［４］ ＡｈｏＨＪ，ＮｅｖａｌａｉｎｅｎＴＪ，ＡｈｏＡＪ．Ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｐａｎｃｒｅａｔｉ

ｔｉｓｉｎｔｈｅｒａｔ．Ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓ，ｉｓｃｈｅｍｉａ

ａｎｄｅｄｅｍａａｆｔｅｒｉｎｔｒａｄｕｃｔａｌｓｏｄｉｕｍｔａｕｒｏｃｈｏｌａｔｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎ

［Ｊ］．ＥｕｒＳｕｒｇＲｅｓ，１９８３，１５（１）：２８３６．

［５］ＳｃｈｍｉｄｔＪ，ＲａｔｔｎｅｒＤＷ，ＬｅｗａｎｄｒｏｗｓｋｉＫ，ｅｔａｌ．Ａｂｅｔｔｅｒ

ｍｏｄｅｌｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｆｏｒｅｖａｌｕａｔｉｎｇｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ａｎｎ

Ｓｕｒｇ，１９９２，２１５（１）：４４５６．

［６］ ＰａｐａｃｈｒｉｓｔｏｕＧＩ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：

ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｎｄｎｏｖｅｌｉｎｓｉｇｈｔｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏ

ｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，１４（４１）：６２７３６２７５．

［７］ Ｍａｌｍｓｔｒｍ ＭＬ，ＨａｎｓｅｎＭＢ，ＡｎｄｅｒｓｅｎＡＭ，ｅｔａｌ．Ｃｙｔｏ

ｋｉｎｅｓａｎｄｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｒｅｓｐｏｎｓｅｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２０１２，４１（２）：

２７１２７７．

［８］ ＭａｃｈａｄｏＭＣ，ＣｏｅｌｈｏＡＭ，ＰｏｎｔｉｅｒｉＶ，ｅｔａｌ．Ｌｏｃａｌａｎｄ

ｓｙｓｔｅｍｉｃｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｙｐｅｒｔｏｎｉｃｓｏｌｕｔｉｏｎ（ＮａＣｌ７．５％）ｉｎ

ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２００６，３２

（１）：８０８６．

［９］ ＨｏＹＰ，ＣｈｉｕＣＴ，ＳｈｅｅｎＩＳ，ｅｔａｌ．Ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα

ａｎｄｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１０ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｔｏｉｍｍｕｎｏｐａｒａｌｙｓｉｓｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＨｕｍＩｍｍｕｎｏｌ，２０１１，７２

（１）：１８２３．

［１０］ＺｈａｎｇＸＰ，ＬｉＺＪ，ＺｈａｎｇＪ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｍｅｄｉａｔｏｒｓａｎｄｍｉ

ｃｒｏｃｉｒｃｕｌａｔｏｒｙｄｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｈｅｐａ

ｔｏｂｉｌｉａｒｙＰａｎｃｒｅａｔＤｉｓＩｎｔ，２００９，８（４）：３５１３５７．

［１１］ｄｅＡｌｍｅｉｄａＪＬ，ＪｕｋｅｍｕｒａＪ，ＣｏｅｌｈｏＡＭ，ｅｔａｌ．Ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ

ｏｆｃｙｃｌｏｏｘｙｇｅｎａｓｅ２ｉｎｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａ

ｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｃｌｉｎｉｃｓ，２００６，６１（４）：３０１３０６．

（收稿日期：２０１２１１０８　修回日期：２０１３０３２１）

２４２２ 重庆医学２０１３年７月第４２卷第１９期




