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　 　 【摘要】 　 重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）发病迅猛，病死率高。
多数患者会经历全身炎症反应综合征、代偿性抗炎反应综合

征和混合性拮抗反应综合征的不同免疫状态。 随着对 ＳＡＰ
病理过程的深入了解，有研究结果显示：部分 ＳＡＰ 患者后期

会呈持久严重消耗，最终进展为持续炎症反应⁃免疫抑制⁃分
解代谢综合征（ＰＩＣＳ）。 目前 ＰＩＣＳ 发病率呈逐年上升趋势，
深入探讨其病理生理机制，对早期识别 ＰＩＣＳ 及改善 ＳＡＰ 患

者的预后密切相关。 笔者结合国内外最新研究进展，阐述

ＳＡＰ 病程中 ＰＩＣＳ 的诊断标准、发生发展及治疗进展情况，为
ＳＡＰ 的预后提供治疗策略。
　 　 【关键词】 　 重症急性胰腺炎；　 持续炎症⁃免疫抑制⁃分

解代谢综合征；　 诊断；　 发病机制；　 治疗
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　 　 重症急性胰腺炎（ ｓｅｖｅｒｅ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）发病迅

猛，病死率高。 其发病机制主要有“胰酶自身消化学说”“氧
化应激”“胰腺腺泡内钙超载”及“肠道细菌易位”等多种学

说，其最终病理生理过程都是引起大量炎性因子瀑布样

释放，形成早期全身炎症反应综合征（ ｓｙｓｔｅｍｉｃ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ
ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ） ［１－３］ 。 ＳＡＰ 患者机体在炎症反应时

产生抗炎反应减少机体损害，当促炎⁃抗炎反应达到平衡，机
体恢复内环境稳态；否则，ＳＩＲＳ 期机体消耗大量免疫细胞，炎
症细胞不断激活⁃反应⁃凋亡［４］ 。 过度抗炎因子及糖皮质激

素、儿茶酚胺、前列腺素 Ｅ２ 等抗炎性内分泌激素的释放，使
机体陷入免疫抑制，形成代偿性抗炎反应综合征（ｃｏｍｐｅｎｓａ⁃
ｔｏｒｙ ａｎｔｉ⁃ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＣＡＲＳ） ［５］ 。 此时，患
者极易遭受二次感染引发 ＳＩＲＳ。 ＳＡＰ 患者机体 ＣＡＲＳ 和

ＳＩＲＳ 呈不平衡扩大共存时，则形成混合性拮抗反应综合征

（ｍｉｘｅｄ ａｎｔａｇｏｎｉｓｔｉｃ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＭＡＲＳ） ［６］ 。 随着病程

发展，感染等并发症迁延不愈，机体促炎反应对抗炎反应的

优势逐步被逆转，最终形成持续低水平炎症反应和严重免疫

抑制，并伴有长期高分解代谢，即形成持续炎症⁃免疫抑制⁃
分解代谢综合征 （ ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ⁃ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ
ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ ｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＰＩＣＳ）。 ＰＩＣＳ 复杂的病理改变一旦启动

则难以逆转。 因此，笔者结合国内外最新研究进展，就 ＳＡＰ
中 ＰＩＣＳ 的诊断与治疗进行探讨。

１　 ＰＩＣＳ 定义及诊断标准

　 　 ２０１２ 年，Ｍｏｏｒｅ 等首次提出 ＰＩＣＳ，认为其是一种属于慢

重症范畴的独立综合征，由创伤、脓毒症等多种损伤因素导

致，以住院时间长、持续炎症反应、免疫抑制和蛋白质高分解

代谢为临床特征的综合征［７－８］ 。 其临床表现通常为长期轻度

器官功能不全、呼吸机依赖、反复院内感染、营养不良、体质

量进行性下降、乏力、精神状态失常（痴呆、抑郁等）、长期需

紧急医疗支持和家庭护理等，病死率高［９］ 。 目前，关于 ＰＩＣＳ
的研究尚处于初步阶段，有研究结果显示：ＰＩＣＳ 诊断标准为

（１） ＩＣＵ 住院时间≥１４ ｄ。 （２）持续性炎症，Ｃ 反应蛋白＞
１５０ ｍｇ ／ Ｌ。 （３）免疫抑制，总淋巴细胞＜０􀆰 ８×１０９ ／ Ｌ。 （４）分

解代谢，血清 Ａｌｂ＜３０ ｇ ／ Ｌ，肌酐身高指数＜８０％，住院期间体
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质量下降＞１０％或 ＢＭＩ＜１８ ｋｇ ／ ｍ２，前白蛋白＜１００ ｇ ／ Ｌ，视黄醇

结合蛋白＜１ ０００ ｍｇ ／ Ｌ［８，１０］ 。 笔者认为：（１）由于各医疗中心

ＩＣＵ 收治患者标准不尽相同，应对 ＩＣＵ 患者进行明确定义或

通过制订评估慢性器官功能不全的相关评分（如 Ｍａｒｓｈａｌｌ 评
分、ＡＰＡＣＨＥⅡ评分）等作为 ＰＩＣＳ 诊断标准。 （２）目前 ＰＩＣＳ
诊断指标受各组织器官功能状态及患者机体状态影响较大，
特异性不高，可通过进一步测定 ＩＬ⁃６、ＩＬ⁃１０、ＩＬ⁃１ 受体拮抗

剂、降钙素原、人白细胞抗原⁃ＤＲ、ＣＤ８０（ＣＤ８６）及骨髓来源

抑制性细胞（ｍｙｅｌｏｉｄ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｃｅｌｌｓ，ＭＤＳＣｓ）等进行

诊断［１１－１２］ 。 （３） ＰＩＣＳ 确诊标准尚无明确规定。 因此，ＰＩＣＳ
的诊断还需结合更多具有特异性的实验室检查和临床检查

进行完善，以期更好地指导临床治疗。

２　 ＳＡＰ 中 ＰＩＣＳ 的发生

　 　 ＳＡＰ 中 ＰＩＣＳ 是 ＳＩＲＳ⁃ＣＡＲＳ⁃ＭＡＲＳ 基础上的一种独立免

疫状态，其持续炎症反应和免疫抑制是 ＳＩＲＳ 与 ＣＡＲＳ 持续

发展的连续状态。
　 　 有研究结果显示：ＭＤＳＣｓ 是 ＳＡＰ 患者出现持续炎症和

免疫抑制的中心环节［１３］ 。 ＭＤＳＣｓ 是一种多功能、不成熟髓

性细胞的异质群体，在癌症、炎症及自身免疫性疾病的发病

机制中发挥重要作用［１４－１５］ 。 ＭＤＳＣｓ 可以产生大量抗炎因子

（ＩＬ⁃１０、ＩＦＮ⁃γ、ＲＡＮＴＥＳ、单核细胞趋化蛋白⁃１、基质细胞衍生

因子⁃１ 等）、表达诱导型一氧化氮合酶、消耗精氨酸、增加

ＣＤ４＋Ｔ 细胞和 ＣＤ８＋Ｔ 细胞凋亡、促进调节性 Ｔ 细胞增多、负
向调节免疫系统、促使 Ｔｈ１ 向 Ｔｈ２ 漂移等，从而抑制特异性

免疫［１６－１７］ 。 同时，ＭＤＳＣｓ 还可产生促炎因子（ ＩＬ⁃１β、ＴＮＦ⁃α、
ＬＴＡ４Ｈ、ＭＩＰ⁃１β 等）维持先天性免疫，抵抗感染及再次感染。
Ｍａｋａｒｅｎｋｏｖａ 等［１８］提出：轻、中度损伤可引起 ＭＤＳＣｓ 一过性

升高，而重度损伤则引起其持续性升高。 ＭＤＳＣｓ 的持续性升

高则形成持续炎症反应⁃免疫抑制，并促进蛋白质分解代谢，
是 ＰＩＣＳ 的主要发生机制。 但 ＰＩＣＳ 作用机制复杂多变，目前

仍存在较多争议。
　 　 ＳＡＰ 患者发生 ＰＩＣＳ 时，由于营养摄入不足、长期慢性炎

症应激等使大量细胞因子和激素释放失衡，发生胰岛素抵

抗、葡萄糖利用障碍，导致机体大量蛋白质和脂肪分解供能，
分解代谢大于合成代谢。 临床常表现为应激性高血糖、体质

量下降、肌肉丢失、重度营养不良，甚至出现多器官功能障

碍［１９］ 。 有研究结果显示：Ｅ３ 泛素连接酶 ＴＲＩＭ、ＭｕＲ１ 蛋白、
肌肉萎缩相关基因⁃１、血清淀粉酶样蛋白 Ａ 的早期活化和表

达上调与肌肉蛋白质高分解代谢、大量丢失和功能障碍密切

相关，葡萄糖转运蛋白 ４ 功能障碍可导致肌纤维糖供给障

碍，从而加剧蛋白质和脂肪的消耗供能［２０］ 。 即使给予 ＳＡＰ
患者全营养治疗，其体质量仍持续下降，骨骼肌明显萎缩，严
重影响患者预后。

３　 ＳＡＰ 中 ＰＩＣＳ 的治疗进展

　 　 有研究结果显示：ＳＡＰ 晚期发生 ＰＩＣＳ 的患者急性呼吸

窘迫综合征、急性肾损伤、急性肺损伤、低血容量性休克、谵

妄、脓毒症、肺炎、真菌感染、多器官功能障碍综合征等并发

症发生率及病死率明显增加［２１－２３］ 。 因此，ＰＩＣＳ 预示 ＳＡＰ 患

者预后不良。 ＰＩＣＳ 需要系统性、全方位、多模式的治疗方案。
３．１　 清除坏死感染灶

　 　 ＳＡＰ 后期治疗重点是清除胰腺坏死感染灶［２４－２７］ 。 腹腔

残余坏死感染是 ＰＩＣＳ 发生的主要原因，因此，积极处理感染

灶及合理的抗感染治疗是预防与治疗 ＰＩＣＳ 的关键。 近年

来，创伤递增治疗（ ｓｔｅｐ⁃ｕｐ）成为 ＳＡＰ 坏死组织清除的重要

原则，主要包括早期经皮穿刺置管引流、后期腹腔镜辅助胰

腺坏死组织清除、视频辅助下腹膜后清创引流术、ＮＯＴＥＳ 技

术下胰腺坏死组织清除等微创处理方式［２８］ 。 ｖａｎ Ｓａｎｔｖｏｏｒｔ
等［２９－３０］的研究结果显示：与早期开腹手术比较，ｓｔｅｐ⁃ｕｐ 治疗

方式显著降低 ＳＡＰ 术后并发症发生率、缩短住院时间、降低

再次入院率，提高治愈率。 虽然 ｓｔｅｐ⁃ｕｐ 治疗可显著改善

ＳＡＰ 患者的预后，但也存在诸多问题，如经皮穿刺置管引流

时机把握不当、穿刺位置欠妥、引流效果不佳、疗效评估不及

时、升级治疗指征不准等，可能延误治疗导致 ＰＩＣＳ 发生，加
重病情进展。 笔者中心认为：ｓｔｅｐ⁃ｕｐ 治疗应做到充分引流、
及时评估、适时升级，ｓｔｅｐ⁃ｕｐ 治疗不能完全替代开腹手术。
３．２　 营养治疗

　 　 ＳＡＰ 患者早期即进入持续消耗状态，分解代谢长期大于

合成代谢。 因此，合理的营养支持在 ＳＡＰ 治疗中尤为重要。
目前，大多数营养治疗的相关研究都集中在 ＳＡＰ 早期［３１－３３］ 。
早期肠内营养可维持肠道机械、生物、免疫屏障功能，调整肠

道微生态，防止细菌及内毒素易位，减少肠源性感染及后期

ＰＩＣＳ 的发生［３４］ 。 有前瞻性随机对照试验结果显示：早期合

理的肠内营养可显著降低 ＳＡＰ 患者后期 ＰＩＣＳ 发生率［３５］ 。
近年来，针对危重患者 ＰＩＣＳ 阶段提出“合成代谢营养支持”
新理念［３６］ 。 即在传统营养支持的基础上采用睾酮、氧甲氢

龙、生长激素、胰岛素样生长因子⁃１、脱氧表雄酮等激素调节

代谢，同时强化胰岛素治疗和早期活动，促进机体恢复免疫

功能，改善合成代谢和消耗状态。
３．３　 免疫治疗

　 　 有研究结果显示：逆转免疫细胞功能障碍，恢复免疫系

统功能有利于 ＳＡＰ 患者的转归，改善 ＰＩＣＳ 预后［３７］ 。 通过抑

制 ＭＤＳＣｓ 改善 ＳＡＰ 患者免疫状态可能是免疫治疗的突破

口。 目前关于 ＭＤＳＣｓ 在炎症与免疫方面的研究相对较少，
可借鉴癌症患者的免疫治疗方法，合理运用于 ＳＡＰ 治疗中。
有研究结果显示：在癌症患者中，全反式维甲酸可减少

ＭＤＳＣｓ，并促使 ＭＤＳＣｓ 向正常树突细胞和巨细胞分化［３８］ 。
磷酸二酯酶 ５ 抑制剂可减少精氨酸酶 １ 和一氧化氮合成酶 ２
的表达，从而降低 ＭＤＳＣｓ 的免疫抑制作用，增强 Ｔ 细胞免疫

功能，起到抗肿瘤作用［３９］ 。 还有研究结果显示：前列腺素 Ｅ２
可诱导 ＭＤＳＣｓ 的产生，环氧化酶⁃２ 是前列腺素 Ｅ２ 必需的合

成酶。 所以，通过抑制环氧化酶⁃２ 和前列腺素 Ｅ２ 的产生可

降低 ＭＤＳＣｓ 的数量，恢复机体免疫功能［４０－４１］ 。 目前，尚无临

床试验证明抑制 ＭＤＳＣｓ 是否有利于 ＳＡＰ 预后，并且有研究

结果显示：若抑制脓毒症和烧伤患者 ＭＤＳＣｓ 的增殖，反而会
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降低患者的生存率［４２］ 。 因此，如何合理地调控 ＭＤＳＣｓ 的活

性和数量，使其在炎症与免疫中发挥正面作用还需进一步

研究。
　 　 Ｍｅｉｓｅｌ 等［４３］的研究结果显示：粒细胞⁃巨噬细胞集落刺

激因子可提高巨噬细胞免疫功能，增加 ＨＬＡ⁃ＤＲ 表达，减少

重症感染患者 ＩＣＵ 住院时间、机械通气时间及 ２８ ｄ 病死率。
胸腺肽 α１、γ 球蛋白也可改善患者免疫状态，改善预后。 此

外，程序性死亡受体 １、甘露糖结合凝集素、ＩＬ⁃１５、ＩＬ⁃１７ 等也

具有免疫调节，改善预后的作用，但还需大样本临床试验进

一步验证［４４－４６］ 。
３．４　 康复治疗

　 　 ＰＩＣＳ 的发生与多种病理、生理变化密切相关，虽然营养

治疗、免疫治疗是改善 ＰＩＣＳ 预后的重要手段，但对于营养及

免疫强化治疗效果不佳的患者，联合早期康复锻炼，如四级

早期活动疗法、神经肌肉电刺激疗法、抗阻训练等，可显著

减缓患者肌肉分解代谢，甚至逆转肌肉丢失分解，促进合成

代谢，从而减轻肌肉神经损害，改善机体功能，减少 ＩＣＵ 获

得性虚弱和 ＰＩＣＳ 发生率，这有利于机体后期生理功能的恢

复，改善 ＰＩＣＳ 预后［４７－４９］ 。 所以，尚需制订标准的功能锻炼

方法和流程，进一步加强早期康复治疗的临床应用。 此外，
加强患者随访、提供长期家庭医疗及护理支持也有利于 ＰＩＣＳ
的恢复［４９］ 。

４　 小结

　 　 多数 ＳＡＰ 患者有大面积坏死并发感染，会经历 ＳＩＲＳ⁃
ＣＡＲＳ⁃ＭＡＲＳ⁃ＰＩＣＳ 及 Ｓｅｐｓｉｓ 状态，在不同状态中炎症与免疫

调控具有各自特点。 ＰＩＣＳ 作为 ＳＡＰ 晚期预后的重要标志，
其发病机制复杂多样。 虽然目前对 ＰＩＣＳ 在炎症反应、免疫

抑制及分解代谢的病理生理方面有了初步认识，但其临床诊

断标准和免疫调控的特点还需进一步完善和深入研究。
ＰＩＣＳ 预防与治疗并非单方面，它需要系统性、全方位、多模式

相结合的治疗方案。 如何合理地结合多种模式进行治疗，仍
然是目前临床工作的难点。
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［１３］ Ｄｅｌａｎｏ ＭＪ， Ｓｃｕｍｐｉａ ＰＯ， Ｗｅｉｎｓｔｅｉｎ ＪＳ， ｅｔ ａｌ． ＭｙＤ８８⁃ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ
ｅｘｐａｎｓｉｏｎ ｏｆ ａｎ ｉｍｍａｔｕｒｅ ＧＲ⁃１（＋）ＣＤ１１ｂ（＋） ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ ｉｎｄｕｃｅｓ
Ｔ ｃｅｌｌ ｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ａｎｄ Ｔｈ２ ｐｏｌａｒｉｚａｔｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｅｘｐ Ｍｅｄ，
２００７，２０４（６）：１４６３⁃１４７４． ＤＯＩ：１０．１０８４ ／ ｊｅｍ． ２００６２６０２．

［１４］ Ｃｕｅｎｃａ ＡＧ， Ｄｅｌａｎｏ ＭＪ， Ｋｅｌｌｙ⁃Ｓｃｕｍｐｉａ ＫＭ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌ
ｒｏｌｅ ｆｏｒ ｍｙｅｌｏｉｄ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｃｅｌｌｓ ｉｎ ｓｅｐｓｉｓ ａｎｄ ｔｒａｕｍａ［ Ｊ］ ．
Ｍｏｌ Ｍｅｄ，２０１１，１７（３ ／ ４）：２８１⁃２９２． ＤＯＩ：１０．２１１９ ／ ｍｏｌｍｅｄ．２０１０．
００１７８．

［１５］ Ｇａｂｒｉｌｏｖｉｃｈ ＤＩ， Ｎａｇａｒａｊ Ｓ． Ｍｙｅｌｏｉｄ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｃｅｌｌｓ ａｓ ｒｅｇ⁃
ｕｌａｔｏｒｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｍｍｕｎｅ ｓｙｓｔｅｍ［Ｊ］ ． Ｎａｔ Ｒｅｖ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００９，９（３）：
１６２⁃１７４． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｎｒｉ２５０６．

［１６］ Ｆｅｈéｒｖａｒｉ Ｚ， Ｓａｋａｇｕｃｈｉ Ｓ． ＣＤ４＋ Ｔｒｅｇｓ ａｎｄ ｉｍｍｕｎｅ ｃｏｎｔｒｏｌ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ，２００４，１１４（９）：１２０９⁃１２１７． ＤＯＩ：１０．１１７２ ／ ＪＣＩ２３３９５．

［１７］ 边钟政，张建立．Ｎ⁃３ 多不饱和脂肪酸治疗持续性炎症⁃免疫抑

制分解代谢综合征 ［ Ｊ ／ ＣＤ］．中华肥胖与代谢病电子杂志，
２０１５，１（３）：１６１⁃１６３． ＤＯＩ：１０．３８７７ ／ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５⁃９６０５．２０１５．
０３．０１２．

［１８］ Ｍａｋａｒｅｎｋｏｖａ ＶＰ， Ｂａｎｓａｌ Ｖ， Ｍａｔｔａ ＢＭ， ｅｔ ａｌ． ＣＤ１１ｂ＋ ／ Ｇｒ⁃１＋ｍｙ⁃
ｅｌｏｉｄ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｃｅｌｌｓ ｃａｕｓｅ Ｔ ｃｅｌｌ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｓｔｒｅｓｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｉｍｍｕｎｏｌ，２００６，１７６（４）：２０８５⁃２０９４． ＤＯＩ：１０．４０４９ ／ ｊｉｍｍｕ⁃
ｎｏｌ．１７６．４．２０８５．

［１９］ 陈辉，杨毅．持续性炎症⁃免疫抑制⁃分解代谢综合症：重症感染

的真凶？ ［ Ｊ］ ．中华内科杂志，２０１５，５４（８）：６７０⁃６７１． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０５７８⁃１４２６．２０１５．０８．００３．

［２０］ Ｐｕｔｈｕｃｈｅａｒｙ ＺＡ， Ｒａｗａｌ Ｊ， ＭｃＰｈａｉｌ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｕｔｅ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓ⁃
ｃｌｅ ｗａｓｔｉｎｇ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｉｌｌｎｅｓｓ［ Ｊ］ ． ＪＡＭＡ，２０１３，３１０（１５）：１５９１⁃
１６００． ＤＯＩ：１０．１００１ ／ ｊａｍａ． ２０１３． ２７８４８１．

［２１］ 李百强，杨娜，叶博，等．重症急性胰腺炎并发持续性炎症反应⁃
免疫抑制⁃分解代谢综合征临床分析［ Ｊ］ ．医学研究生学报，
２０１７，３０（７）：７１９⁃７２４． ＤＯＩ：１０．１６５７１／ ｊ．ｃｎｋｉ．１００８⁃８１９９．２０１７．０７．００９．

［２２］ 谢沛， 刘爱茹，郑楷炼，等． 重症急性胰腺炎合并腹腔出血和胰

·３０７·中华消化外科杂志 ２０１９ 年 ７ 月第 １８ 卷第 ７ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｓｕｒｇ， Ｊｕｌｙ ２０１９，Ｖｏｌ．１８，Ｎｏ．７



周感染［ Ｊ］ ．中华消化杂志，２０１８，３８ （ ８）：５６４⁃５６８． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４⁃１４３２．２０１８．０８．０１３．

［２３］ 万剑华，何文华，夏亮，等． 重症急性胰腺炎并发门静脉血栓的

预防［Ｊ］ ．中华消化杂志，２０１８，３８（ ４ ）： ２８６⁃２８８． ＤＯＩ： １０．
３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．０２５４⁃１４３２．２０１８．０４．０１８．

［２４］ 王自法，潘承恩，刘绍诰，等．重症急性胰腺炎治疗的现状［ Ｊ］ ．
中国现代普通外科进展，２０００，３（２）： ３⁃４．ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００９⁃９９０５．２０００．０２．００２．

［２５］ 党晓燕，丁新爱，孙媛．重症急性胰腺炎继发感染性胰腺坏死患

者细胞间黏附分子⁃１、降钙素原、血清 Ｃ 反应蛋白的表达及临

床意义［ Ｊ］ ．解放军医药杂志，２０１８，３０ （ ８）：５４⁃５７． ＤＯＩ：１０．
３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．２０９５⁃１４０Ｘ．２０１８．０８．０１４．

［２６］ 刘洁，任佳，郭树彬 ．《２０１３ 年急性胰腺炎临床实践指南》回顾

与解读［Ｊ］ ．临床误诊误治，２０１５，２８（４）：８４⁃８７． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１００２⁃３４２９．２０１５．０４．０２９．

［２７］ 李非．急性胰腺炎外科干预的时机及技术探讨［ Ｊ］ ．临床肝胆病

杂志， ２０１７，３３（１）：３２⁃３５． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．ｉｓｓｎ．１００１⁃５２５６．２０１７．
０１．００６．

［２８］ 王晓丰．腹腔镜在重症急性胰腺炎引流术中的价值分析［ Ｊ］ ．中
国现代普通外科进展，２０１６，１９（１１）：９００⁃９０１． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．１００９⁃９９０５．２０１６．１１．０１８．

［２９］ ｖａｎ Ｓａｎｔｖｏｏｒｔ ＨＣ， Ｂｅｓｓｅｌｉｎｋ ＭＧ， Ｂａｋｋｅｒ ＯＪ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｓｔｅｐ⁃ｕｐ
ａｐｐｒｏａｃｈ ｏｒ ｏｐｅｎ ｎｅｃｒｏｓｅｃｔｏｍｙ ｆｏｒ ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ｎ
Ｅｎｇｌ Ｊ Ｍｅｄ，２０１０，３６２（１６）：１４９１⁃１５０２． ＤＯＩ：１０． １０５６ ／ ＮＥＪＭｏａ
０９０８８２１．

［３０］ ｖａｎ Ｓａｎｔｖｏｏｒｔ ＨＣ， Ｂａｋｋｅｒ ＯＪ， Ｂｏｌｌｅｎ ＴＬ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｃｏｎｓｅｒｖａｔｉｖｅ
ａｎｄ ｍｉｎｉｍａｌｌｙ ｉｎｖａｓｉｖｅ ａｐｐｒｏａｃｈ ｔｏ ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ
ｉｍｐｒｏｖｅｓ ｏｕｔｃｏｍｅ ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１１， １４１ （ ４ ）： １２５４⁃
１２６３． ＤＯＩ：１０．１０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１１．０６．０７３．

［３１］ 荆雪，田字彬．重症急性胰腺炎的早期营养支持治疗［ Ｊ］ ．临床

肝胆病杂志，２０１７，３３ （ １）：３６⁃３９． ＤＯＩ： １０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００１⁃
５２５６．２０１７．０１．００７．

［３２］ 税金凤，余婷媛，许媛，等．埃索美拉唑联合免疫肠内营养治疗

对重症急性胰腺炎患者肠黏膜屏障和相关细胞因子的影响

［Ｊ］ ．临床误诊误治，２０１８，３１（２）：６２⁃６５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１００２⁃３４２９．２０１８．０２．０１７．

［３３］ 余婷媛，税金凤，李亚男．奥美拉唑联合免疫肠内营养治疗重症

急性胰腺炎的临床疗效及对 Ｔ 淋巴细胞亚群和细胞因子的影

响［Ｊ］ ． 解放军医药杂志，２０１８，３０（３）：７３⁃７６． ＤＯＩ：１０．３９６９ ／ ｊ．
ｉｓｓｎ．２０９５⁃１４０Ｘ．２０１８．０３．０１９．

［３４］ Ｔａｙｌｏｒ ＢＥ， ＭｃＣｌａｖｅ ＳＡ， Ｍａｒｔｉｎｄａｌｅ ＲＧ， ｅｔ ａｌ． Ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ
ｐｒｏｖｉｓｉｏｎ ａｎｄ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｆｏｒ ｔｈｅ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ ｓｕｐｐｏｒｔ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｔｈｅ
ａｄｕｌｔ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔ： ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ ｃｒｉｔｉｃａｌ ｃａｒｅ ｍｅｄｉｃｉｎｅ（ＳＣＣＭ）
ａｎｄ ａｍｅｒｉｃａｎ ｓｏｃｉｅｔｙ ｆｏｒ ｐａｒｅｎｔｅｒａｌ ａｎｄ ｅｎｔｅｒａｌ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ （Ａ．Ｓ．Ｐ．Ｅ．
Ｎ）［Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ Ｍｅｄ，２０１６，４４ （ ２）：３９０⁃４３８． ＤＯＩ：１０． １０９７ ／
ＣＣＭ．００００００００００００１５２５．

［３５］ Ｍｏｏｒｅ ＦＡ， Ｐｈｉｌｌｉｐｓ ＳＭ， ＭｃＣｌａｉｎ ＣＪ， ｅｔ ａｌ． Ｎｕｔｒｉｔｉｏｎ Ｓｕｐｐｏｒｔ ｆｏｒ
Ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ， Ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ， ａｎｄ Ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ Ｓｙｎ⁃
ｄｒｏｍｅ［Ｊ］ ． Ｎｕｔｒ Ｃｌｉｎ Ｐｒａｃｔ，２０１７，３２（１ Ｓｕｐｐｌ）：１２１Ｓ⁃１２７Ｓ． ＤＯＩ：
１０．１１７７ ／ ０８８４５３３６１６６８７５０２．

［３６］ Ｒｏｓｅｎｔｈａｌ Ｍ， Ｇａｂｒｉｅｌｌｉ Ａ， Ｍｏｏｒｅ Ｆ． Ｔｈｅ ｅｖｏｌｕｔｉｏｎ ｏｆ ｎｕｔｒｉｔｉｏｎａｌ
ｓｕｐｐｏｒｔ ｉｎ ｌｏｎｇ ｔｅｒｍ ＩＣＵ ｐａｔｉｅｎｔｓ： ｆｒｏｍ ｍｕｌｔｉｓｙｓｔｅｍ ｏｒｇａｎ ｆａｉｌｕｒｅ ｔｏ
ｐｅｒｓｉｓｔｅｎｔ ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｉｏｎ ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ ｓｙｎｄｒｏｍｅ
［Ｊ］ ． Ｍｉｎｅｒｖａ Ａｎｅｓｔｅｓｉｏｌ，２０１６，８２（１）：８４⁃９６．

［３７］ Ｈｏｔｃｈｋｉｓｓ ＲＳ， Ｍｏｎｎｅｒｅｔ Ｇ， Ｐａｙｅｎ Ｄ． Ｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎ ｉｎ ｓｅｐ⁃
ｓｉｓ： ａ ｎｏｖｅｌ ｕｎｄｅｒｓｔａｎｄｉｎｇ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ａｎｄ ａ ｎｅｗ ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ
ａｐｐｒｏａｃｈ［Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ Ｉｎｆｅｃｔ Ｄｉｓ，２０１３，１３（３）：２６０⁃２６８． ＤＯＩ：１０．
１０１６ ／ Ｓ１４７３⁃３０９９（１３）７０００１⁃Ｘ．

［３８］ Ｋｕｓｍａｒｔｓｅｖ Ｓ， Ｃｈｅｎｇ Ｆ， Ｙｕ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｌ⁃ｔｒａｎｓ⁃ｒｅｔｉｎｏｉｃ ａｃｉｄ ｅｌｉｍｉ⁃
ｎａｔｅｓ ｉｍｍａｔｕｒｅ ｍｙｅｌｏｉｄ ｃｅｌｌｓ ｆｒｏｍ ｔｕｍｏｒ⁃ｂｅａｒｉｎｇ ｍｉｃｅ ａｎｄ ｉｍｐｒｏｖｅｓ
ｔｈｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｖａｃｃｉｎａｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｃａｎｃｅｒ Ｒｅｓ，２００３，６３ （ １５）：４４４１⁃
４４４９．
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