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　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）是临床上

常见的急腹症，有起病急、进展快、病情重、并发症多和病死率

高等特点。其病死率可高达２０％～３０％
［１］。早期患者死亡主

要与过度炎症反应导致的心功能障碍或急性呼吸窘迫综合征

（ＡＲＤＳ）相关。本文对ＳＡＰ相关性心脏损伤的临床特征及诊

治作一综述。

１　病理生理概述

胰腺炎相关性心肌损伤是以胰酶异常激活为始动因素导

致的炎症因子级联瀑布效应引起的损伤，机制较复杂。早期过

度炎症反应起了重要作用。

近期研究发现，胰腺炎时，胰腺炎相关蛋白（ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ

ａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ，ＰＡＰ）在胰腺及血中呈高表达，并且在起病

２ｄ内可作为一种预测胰腺炎严重程度的精确指标
［２］。也有

研究表明，ＰＡＰ是胰岛β细胞的一种自身抗原，在胰腺炎时被

诱导高表达［３］。因此，其可能通过自身免疫反应造成自身机体

的损伤。还有研究表明ＰＡＰ是一种参与免疫调节的分泌型应

激蛋白，不但刺激胰腺中单核细胞，而且能刺激肺、腹膜及血中

单核细胞的活性，增加白细胞介素１（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１，ＩＬ１）、白细

胞介素６（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ６，ＩＬ６），肿瘤坏死因子α的表达
［４］。从

而起动炎症级联反应。此前有人发现ＰＡＰ可促进巨噬细胞中

核转录因子ｋａｐｐａＢ的核转位及抑制ｋａｐｐａＢ抑制蛋白激酶α

的磷酸化，引发炎症的级联反应。

更直接的证据表明 ＰＡＰ与心脏损伤相关。Ｗａｔａｎａｂｅ

等［５］在鼠自身免疫性心肌炎模型中发现ＰＡＰ的表达水平显著

增高，并且与ＩＬ６的表达呈明显正相关。而ＩＬ６是公认的炎

性细胞因子，在介导炎症反应中发挥着重要的作用。此外，还

发现心肌的药物毒性损伤时伴有持续的ＰＡＰ高表达。由此可

见，ＰＡＰ在ＳＡＰ早期时高表达，可能在重症胰腺炎相关性心

肌损害中发挥了重要作用。

实验表明，Ｔｈ１７细胞能通过分泌特征性细胞因子———白

细胞介素１７（ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ１７，ＩＬ１７）而促进胰腺的炎症反应
［６］。

ＩＬ１７可作为ＳＡＰ早期预测严重程度的一个有效指标，其敏感
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性可高达９７％，特异性为９４％；并且其与器官功能不全的发生

及死亡风险有较好的相关性［７］。

在心肌梗死模型的研究中，ＩＬ１７及其受体表达均明显增

加，通过依赖丝裂原活化蛋白激酶和３磷酸肌醇激酶的信号

途径使ＩＬ６及诱生性一氧化氮合酶高表达
［８］。有人证实心肌

细胞表达ＩＬ１７受体并与ＩＬ１７作用，导致单核细胞趋化蛋白

１在心肌细胞呈剂量和时间依赖性地高表达
［９］。在慢性排斥

的血管移植模型中，Ｔ细胞渗入动脉黏膜中表达ＩＬ１７
［１０］。由

此推断，ＳＡＰ时Ｔｈ１７细胞高表达的ＩＬ１７在ＳＡＰ相关性心脏

损伤中可能产生重要作用。ＩＬ１７可能主要是通过其介导的

炎症反应及免疫反应对心脏产生损伤。

在细胞水平上，早期炎症反应导致心肌细胞Ｌ型钙通道

电流增强，钙内流增加，导致心肌细胞内钙超载［１１］，引发心肌

细胞损伤。在器官水平上，导致左室收缩和舒张功能呈进行性

降低，直至心脏功能衰竭。在形式上表现为细胞坏死或凋亡。

心肌超微结构上表现为心肌细胞呈浊肿变性或点状及局灶性

坏死，甚至出现心肌过度收缩断裂、块状肌凝以及出血坏死等

改变；间质内血管扩张充血，部分间质出血，周围炎性细胞浸

润。有人发现ＳＡＰ时心肌细胞出现大量凋亡，认为通过调节

凋亡和抗凋亡基因的表达而抑制心肌细胞凋亡可保护心脏功

能，降低病死率［１２］。

２　临床特征

ＳＡＰ并发心脏损伤时，除具有上腹疼痛、胰酶明显升高等

胰腺炎本身的临床表现及全身炎性反应综合征外，依据心脏损

伤的轻重可出现程度不一的循环及意识障碍表现。心肌损伤

的早期临床表现不明显时，容易被全身炎症反映及胰腺炎本身

症状掩盖。主要表现为心肌损伤导致的左室每搏量及心脏指

数下降而引起的血流动力学紊乱及交感肾上腺轴兴奋等代偿

性反应，可出现精神紧张、兴奋或烦躁不安，心率、呼吸加快及

尿量减少等反应外周血管阻力增加的表现。血压可出现上下

波动，但脉压差缩小。此时，心肌肌酸激酶同工酶（ＣＫＭＢ）和

肌钙蛋白Ｉ（ｃＴｎＩ）可较早特异性地反映心肌损伤的程度
［１３］。

随着心肌损伤加重，患者可感胸闷、心悸及胸痛，不能用低

血容量、发热、电解质紊乱等解释的心动过速（心率大于１００

次／分）或心率缓慢（心率小于５０次／分）；进而易出现心律失

常、心源性休克、心包炎、心包积液等表现，有的还可出现心肌

梗死［１４］、心力衰竭等症状，甚至出现猝死。其心电图检查也常

有明显异常。

胰腺炎相关性心肌损伤可出现各种异常心电图改变，但大

部分呈ＳＴ段和Ｔ波的非特异性改变
［１５］，如不同导联出现ＳＴ

Ｔ段抬高或降低，Ｔ波低平或高尖等；其他还可出现异常 Ｑ波

或Ｕ波；各类心律失常或心脏停搏等。个别甚至酷似急性心

肌梗死［１６］。

心肌梗死的心电图改变可有如下特点：（１）ＳＴ段改变：正

对梗死区的导联，出现ＳＴ段抬高、ＳＴ段弓背向上。与Ｔ波连

在一起，形成“单向曲线”。梗死区反面导联可出现对称而直立

的Ｔ波。（２）异常Ｑ波的时间大于或等于０．０４ｓ；深度在Ｉ、ＩＩ、

ＩＩＩ、ａｖＦ导联上超过同导联Ｒ波的２５％，在ａｖＦ导联上超过同

导联Ｒ波的５０％，在 Ｖ４～Ｖ５导联超过同导联Ｒ波的１５％。

（３）急性心肌梗死时心电图改变随着心肌缺血的发展及恢复，

呈现一系列变化：①最早出现的是心内膜下心肌的缺血型 Ｔ

波改变（Ｔ波高耸直立）。但这个改变时间极为短暂。②ＳＴ段

抬高出现比较早，并且变化很快，可在几分钟或几小时内达到

最高，甚至成为单向曲线。往往在几小时、几天或更长时间（约

１～２周内），由于侧支循环建立使缺血及损伤程度减轻，ＳＴ段

又逐渐回到等电位线上，与此同时，Ｔ波倒置，在３～６周内Ｔ

波倒置逐渐增深（冠状Ｔ波）。③ＱＳ波或异常 Ｑ波也比较早

期出现，一般说来，这种改变一旦发生，则没有多少变化，也不

会消失。而胰腺炎病情好转时心肌损害的心电图改变可恢复

正常。

３　诊　　断

在ＳＡＰ诊断成立时，出现典型的血流动力学改变及心律

失常、心源性休克、心包炎、心包积液等表现和心肌特异性酶谱

及心电图改变，则诊断不难。重要的是在早期能及时发现并处

理。因此，凡是ＳＡＰ患者都应重视生命体征及ＣＫＭＢ、ｃＴｎＩ

和心电图的观察监测。并注意以下几点：（ｌ）心率：临床分析

时，单就心率快慢不能说明有无心肌损害，当不能用低血容量、

发热、电解质紊乱等解释的心动过速或缓慢时，应考虑心肌损

伤可能。（２）心电图：个别出现酷似急性心肌梗死心电图时，应

详细询问病史及进一步检查，如心脏彩超或冠状动脉造影等

（ＳＡＰ常出现核素显像示左心室前壁缺血性改变，但冠状动脉

造影正常），以免盲目使用溶栓剂而造成严重并发症［１４］。（３）

血清ＣＫＭＢ和ｃＴｎＩ二者结合可特异性反映心肌受损，ｃＴｎＩ

与急性病理生理和慢性健康评分（ＡＰＡＣＨＥⅡ）呈正相关，可

预测其严重性。

４　治疗方法

原发病处理得当与否直接影响到胰腺外器官预后的好坏。

因此，应治疗ＳＡＰ和胰腺外受累器官二者并重。

４．１　ＳＡＰ治疗　目前，大多数学者趋向于早期非手术治疗，

认为早期非手术治疗可减少并发症和降低病死率。其主要的

原则：（１）给予支持治疗并防治可能发生的特殊并发症
［１７］。

（２）通过特异地阻断其发病机制，限制胰腺炎症和坏死及全身

炎症反应的严重程度［１８］。现代观点认为，应及早进行肠内营

养，促进肠道的屏障和免疫功能，减轻炎症反应［１９］；而且，有随

机对照试验认为过去的“足量补液”观点应慎重，可导致更高的

持续存在的器官功能障碍和局部积液［２０］。因此，应在原则指

导下个体化处理。

对ＳＡＰ在非手术治疗过程中出现胰腺感染、不能控制的

胆道感染、病情无好转且进行性恶化者或有其他外科并发症者

及时中转手术，可望提高急性重症胰腺炎的治愈率［２１］。

４．２　心脏损伤的救治

４．２．１　一般处理　（１）严密监测心、肺、肾等重要器官或系统

功能及生命体征，及早发现心肌损伤及变化趋势，有利于治疗

其功能障碍，阻断病理链反应。（２）给氧支持：心肌对低氧血症

非常敏感。纠正低氧血症，保证心肌能代谢和节约心肌氧耗也

是防治关键。（３）镇静镇痛：ＳＡＰ患者早期容易产生恐惧、焦

虑，加上疼痛等，都会导致心肌的耗氧增加。（４）如出现休克，

可取休克体位，并穿休克裤。

４．２．２　积极纠正水、电解质及酸碱失衡　早期补液治疗能改

善生存率。但应注意结合中心静脉压和动脉血压的分析来掌

握液体的量，以免心脏前后负荷过重及肺水肿或腹腔间隔综合

征［２２］。必要时可监测肺动脉压及肺毛细血管楔压。

４．２．３　去除炎症因子　炎症介质的释放在心血管功能不全中

起了重要作用，相互间形成正反馈而导致级联放大效应。血液

滤过能有效地清除ＳＡＰ患者体内的炎症因子，因而更有利于

循环和呼吸功能的改善［２３］。此外，一些炎症介质的特异性拮

抗剂也有一定的疗效。

４．２．４　改善心肌缺血及能量代谢　可给予极化液、ＡＴＰ、辅酶
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Ｑ、肌苷、细胞色素Ｃ等。中医药如丹参、参脉制剂，能增加冠

脉血流，使缺血、缺氧的心肌细胞较快获得保护和修复。

４．２．５　扶持心肌收缩力　当出现心功能不全时，可使用洋地

黄类药物。特别适宜心率快者。

４．２．６　纠正严重心律失常　早期常为心动过速。如１２０次／

分左右，可不特殊处理，若持续在１４０～１５０次／分，可给予西地

兰等。

４．２．７　治疗休克　出现休克者，应按抗休克治疗。

４．２．８　其他药物　如钙通道阻滞剂，具有防止钙离子内流、保

护细胞结构与功能的作用；吗啡类拮抗剂可改善组织血液灌流

和防止细胞功能失常；氧自由基清除剂能减轻缺血再灌注损伤

对组织的破坏作用。

总之，胰腺炎相关性心肌损伤是以胰酶异常激活为始动因

素导致的炎症因子级联瀑布效应引起的损伤，机制较复杂。进

一步深入研究可能有助于心肌损伤的防治。
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ｔｉｓ：ｓｔｒｉｋｉｎｇｔｈｅｒｉｇｈｔｂａｌａｎｃｅ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１１，１０６（１０）：１８５１１８５２．

［２１］中华医学会外科学分会胰腺外科学组．重症急性胰腺炎

诊治指南［Ｊ］．中华外科杂志，２００７，４５（１１）：７２７７２９．

［２２］ＭａｙｅｒｌｅＪ，ＤｕｍｍｅｒＡ，ＳｅｎｄｌｅｒＭ，ｅｔａｌ．Ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌｒｏｌｅｓ

ｏｆｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｃｅｌｌｓｉｎｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ

Ｈｅｐａｔｏｌ，２０１２，２７（Ｓｕｐｐｌ２）：４７５１．

［２３］郏建臣，程斌，郑要初，等．高容量血液滤过对重症急性胰

腺炎的治疗作用［Ｊ］．世界华人消化杂志，２００９，１７（２３）：

２３７９２３８４．

（收稿日期：２０１３０１０８　修回日期：２０１３０４２２）

３０８２重庆医学２０１３年８月第４２卷第２３期




