
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2024, 14(5), 208-217 
Published Online May 2024 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2024.1451416    

文章引用: 龚佳佳, 施荣杰, 何云华, 牛雨薇. 胰腺炎急性胃肠损伤研究进展[J]. 临床医学进展, 2024, 14(5): 208-217.  
DOI: 10.12677/acm.2024.1451416 

 
 

胰腺炎急性胃肠损伤研究进展 

龚佳佳*，施荣杰#，何云华，牛雨薇 

大理大学第一附属医院消化内科，云南 大理 
 
收稿日期：2024年4月7日；录用日期：2024年5月1日；发布日期：2024年5月9日 

 
 

 
摘  要 

急性胰腺炎是一种临床中较为常见的疾病，主要由胰酶的异常活化导致对自身及邻近脏器的消化，从而

引发胰腺部位的炎症反应。该疾病的发生通常由暴饮暴食、胆道结石、血脂异常、过量饮酒以及感染等

多种因素引发。近年来，随着中国经济的蓬勃发展和全民生活素质的提高，人们的膳食选择发生了翻天

覆地的变化。与此同时，急性胰腺炎的发病频率、重症病例的转化率以及患者的死亡比例也以每年攀升

的趋势发展，这对广大患者的身体健康和生活品质带来了严峻的挑战。而急性胰腺炎患者病情严重时，

释放的炎症递质及组织坏死物质会影响胃肠道功能，若治疗不及时，可能进一步引起肠道菌群失衡及肠

源性内毒素血症，从而诱发感染性胰腺坏死，影响患者预后。急性胃肠道功能损伤可能会引发失控性炎

症反应，导致胰腺以及其他器官的进一步损害，形成恶性循环，严重时可能发展为多器官功能障碍综合

征，因此胃肠道是AP诊治过程中不可或缺的一环。现就国内外在此领域的研究，对急性胰腺炎胃肠损伤

的研究进展做一个概述，期望能够提供一套更为高效的早期诊断和治疗胰腺炎急性胃肠损伤的参考方案。 
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Abstract 
Acute pancreatitis is a relatively common disease. It is mainly caused by irregular activation of 
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pancreatic enzymes, leading to autolysis of the pancreas and surrounding organs, and initiating an 
inflammatory response within the pancreas. The disease is usually triggered by a variety of factors, 
including overeating, gallstone disease, dyslipidemia, excessive alcohol consumption, and infec-
tions. In recent years, as China’s economy has prospered and the general population’s standard of 
living has improved, there have been notable changes in people’s dietary habits. Currently, the 
frequency of acute pancreatitis, the conversion rate of severe cases, and the proportion of patients 
who die have been steadily escalating annually, posing significant challenges to the health and 
quality of life of a substantial portion of patients. When patients with acute pancreatitis are criti-
cally ill, released inflammatory transmitters and tissue necrosis substances can negatively affect 
the functioning of the gastrointestinal tract. If not treated quickly, it may further worsen the im-
balance in intestinal flora and lead to enterogenous endotoxemia, potentially causing infectious 
pancreatic necrosis and further affecting patient outcomes. Gastrointestinal dysfunction can trig-
ger an unregulated inflammatory response, leading to additional damage to the pancreas and other 
organs, establishing a vicious cycle that can potentially develop into multiple organ dysfunction 
syndrome in severe cases. Therefore, the gastrointestinal tract plays a pivotal role in the diagnosis 
and treatment of acute pancreatitis. This article summarizes the research progress of gastrointes-
tinal injury in acute pancreatitis at home and abroad, aiming to provide a more effective reference 
for the early diagnosis and treatment of acute gastrointestinal injury in pancreatitis. 
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1. 胰腺炎的发病机制 

关于急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)的发病机制，近年来出现多种学说，其中被人们广泛接受的是

的消化酶如胰蛋白酶在胰腺内异常活化导致自身消化的急性化学性炎症[1]，其次还有钙超载、自噬流受

损、线粒体等细胞器功能障碍、内质网应激失衡、感染、炎症反应等，另外胰腺导管上皮细胞在 AP 发

生发展中亦起着重要作用[2]。其中英国利物浦大学的 Petersen 和 Sutton 教授在 1995 年提出胰腺腺泡细胞

“钙超载”是急性胰腺炎的重要诱因[3]，短暂性胰管内压力升高引起腺泡细胞出现典型的 peak-plateau
病理性钙信号，是胰管高压诱发胰腺炎的重要原因[4]。自噬是细胞质物质被输送至溶酶体并被溶酶体水

解酶降解的多种途径的总称，分为巨自噬、分子伴侣介导的自噬和微自噬。其中巨自噬研究最为广泛，

需要从头形成自噬小体，由多种蛋白复合体形成吞噬泡，在吞噬泡闭合过程中，胞质内 LC3-I 被脂化成

LC3-II 并特异性的转移至自噬小体膜上，而后自噬小体与晚期胞内体、溶酶体融合，进而形成具有单层

膜结构的自噬溶酶体，并降解胞质内物质[5]。胰腺炎发生时，LC3-I 向 LC3-II 的转换明显增加，p62 (自
噬适配蛋白)由于无法被溶酶体酶降解导致其持续堆积，提示自噬被持续激活。胰蛋白酶原活化一直被认

为是急性胰腺炎发生的重要起始因素，且胰蛋白酶原激活被认为与自噬受损/迟缓相关[6]。近年来，许多

研究证实多种免疫细胞和细胞因子均参与在 AP 的发生发展过程中，如中性粒细胞、巨噬细胞、肿瘤坏

死因子-α、IL-6、IL-1β、巨噬细胞抑制因子等[7] [8]。AP 早期的免疫反应以释放促炎细胞因子，引发全

身炎症反应综合征(systemic inflammatory response syndrome, SIRS)，随之而来的是与免疫抑制有关的代偿

性抗炎反应综合征(compensatory anti-inflammatory response syndrome, CARS)，参与调控胰腺坏死的继发
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性感染。过去几十年来，随着研究逐渐深入，AP 的发病机制有了一定进展，但仍尚不十分明确，因 AP
发病的危险因素愈来愈多，发病率及病死率逐年上升，且累及胰腺外器官众多，不仅仅局限在消化系统，

其发病机制仍需倾注更多的注意力，继续深入研究，以便于更精确地掌握疾病特点，更好地服务于临床，

改善 AP 预后、降低死亡率。 

2. AP 并发胃肠道损伤发病机制 

2.1. 胃肠蠕动功能障碍 

胃肠运动受到神经、内分泌、肌源性调控，此外炎症因子、胰腺炎相关性腹腔积液(PAAF)、微循环

障碍及氧自由基损伤、肠能量减少等均会影响胃肠道功能[9]。胃肠损伤与 AP 密切相关，早期治疗急性

胃肠损伤是治疗 AP 的重要环节[10]。 

2.1.1. 炎症介质的过度表达 
AP 早期单核巨噬细胞激活释放大量促炎因子等并上调环氧合酶-2 (Cyclooxygenase-2, COX-2)表达，

产生前列腺素 E2 (prostaglandin E2, PGE2)，引起胃肠功能障碍并加重全身炎症反应[11]。研究发现给予大

鼠白介素 1 (IL-1)、白介素 6 (IL-6)可影响大鼠结肠黏膜离子转运参数变化、神经传递发生改变，平滑肌

收缩反应减少，从而引起结肠运转功能障碍[12]。在急性胰腺炎的早期炎症阶段，IL-6 的大量释放会刺激

肝脏合成急性时相蛋白。TNF-α可以通过上调黏附分子、一氧化氮(nitric oxide, NO)和氧自由基的水平，

损伤血管内皮细胞，促进血栓的形成，导致局部缺血组织的损伤。此外，TNF-α还可以刺激 C 反应蛋白

(C-reactive protein, CRP)的合成并促进 IL-6 的过度表达，进一步放大炎症反应。 

2.1.2. 胃肠激素变化 
胃肠激素在胃肠道的运动过程中扮演了重要的调节角色。其中，胃动素(Motilin, MTL)是小肠上部隐

窝的上皮细胞产生并分泌的，作用于胃和小肠平滑肌细胞膜上的胃动素受体从而刺激胃肠道平滑肌收缩；

MTL 亦可作用于迷走神经上的受体，促进乙酰胆碱(acetylcholine, Ach)的释放，从而进一步增强胃肠道运

动[13]。MTL 呈周期放，峰值在 MMCⅢ相出现，是 MMC 的启动因素[14]。AP 并发胃肠动力障碍时，

MTL 水平明显减少，治疗后 MTL 水平升高、肠蠕动随之增加[15]。血管活性肠肽(vasoactive intestinal 
peptide, VIP)是一种主要存在于消化道黏膜下层和肌间神经丛中的生物活性肽，被认为是 NAAC 抑制系

统释放的抑制性神经递质之一[16] [17]。VIP 能通过与特定的 VIP 受体结合或诱导一氧化氮合酶(nitric 
oxide synthase, NOS)释放 NO，使消化道平滑肌松弛，从而导致胃排空延迟和小肠运动受到抑制。研究表

明 AP 患者中，VIP 能通过影响胃肠道平滑肌电活动而导致胃肠蠕动功能障碍。Wang 等人[18]发现 AP
患者的血清 MTL 水平会降低，而血清 VIP 水平升高，说明胃肠道激素的变化可能是导致胃肠蠕动功能

障碍的原因之一。此外，生长激素、胃泌素、胆囊收缩素等胃肠道激素也参与调节胃肠道蠕动功能，但

其作用机制尚未完全明确，仍需要进一步研究。 

2.2. 胃肠道的黏膜损害 

2.2.1. 消化性溃疡(PU) 
AP 患者常合并胃肠黏膜损害，内镜检查排除充血、糜烂、水肿等主观黏膜病变，PU 检出率高达 52.6% 

[19]。目前，急性胰腺炎并发消化性溃疡的确切机制仍不完全明确，但多项研究表明这可能与以下因素有

关：1) 胰腺病变引发的致胃肠道黏膜损害的因素增加以及黏膜抵抗外界破坏的能力减弱。例如，黏膜缺

血、交感神经兴奋、胰蛋白酶浓度增高导致血液呈高凝状态、激肽释放酶被激活等因素都可能导致血管

收缩，从而使胃黏膜血流减少，黏膜保护能力降低，最终导致胃黏膜溃疡的形成。2) 急性胰腺炎还可能
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增加溶血卵磷脂及组胺等物质的释放，这些物质能破坏溶酶体膜并释放大量有毒的炎症介质，从而引发

黏膜应激性损害。3) 急性胰腺炎患者的胃肠蠕动功能障碍，因肠道运动减弱导致幽门关闭不全，使得大

量胆汁、胰液及十二指肠液反流进入胃内，胃内的酸性物质持续累积，进一步破坏黏膜屏障，导致应激

性溃疡的形成。有研究[20]表明早期使用质子泵抑制剂可以有效预防急性胰腺炎患者应激性溃疡的发生。 

2.2.2. 消化道出血 
上消化道出血在急性胰腺炎中较少见，然而一旦发生，往往提示病情严重且预后不良，病死率较高

[21] [22]。如果短期内出血量超过 1000 mL 则是胃肠道功能衰竭的体现，胰腺坏死、脓毒症、胰腺脓肿、

囊肿和器官衰竭均是出血的高危因素[23]胰腺或胰周脓肿、组织缺血坏死、消化酶破坏组织、细菌污染联

合作用穿破邻近的胃和横结肠，可导致消化道出血；如穿破邻近血管导致破裂可引起血性腹腔积液。胰

酶侵蚀胰腺胰周重要血管，导致血管急性破裂或形成假性动脉瘤破裂出血。脾静脉被局部炎性病变或假

性囊肿压迫造成的 AP 血液高凝状态，容易发生脾静脉栓塞，形成“左侧门静脉高压症”[24]，导致胃底

曲张静脉破裂出血。强烈的恶心和呕吐可能会导致食管–贲门黏膜撕裂。此外，在进行胃肠减压的过程

中，如果胃管的安置和留置方法不当或时间过长，也可能导致黏膜的损伤和出血。 

3. 评分系统 

3.1. 急性胃肠损伤分级 

2012 年欧洲危重病学会明确定义了急性胃肠损伤(acute gastrointestinal injury, AGI)并对其进行分级

[10]：急性胃肠损伤是由于急性疾病而引起的重症患者的胃肠功能障碍，根据其严重程度可分为 4 级，I
级：胃肠功能部分受损，此阶段存在胃肠道功能障碍和衰竭的风险；II 级：胃肠功能不全；III 级：胃肠

功能衰竭；IV 级：胃肠功能衰竭并伴有远隔器官功能障碍。文中详细论述了急性胃肠损伤的临床表现，

包括但不限于以下几个方面：1) 喂养不耐受综合症(Feeding Intolerance Syndrome)，主要是指由呕吐、高

胃残留、腹泻、胃肠道出血以及肠内瘘等多种病因引起的肠内营养耐受性不良的一系列症状。2) 呕吐：

任何可见的胃内容物的反流，不论数量的多少。3) 腹腔内高压(Intra-abdominal Hypertension, IAH)：在 1~6
小时内至少进行两次腹内压测量，且两次测量结果均需满足腹内压均大于等于 12 mmHg。4) 腹腔间隔室

综合征(Abdominal Compartment Syndrome, ACS)是指在经过 2 次标准化的测量后，腹内压持续增高 ≥ 20 
mmHg，且每次间隔至少 1~6 小时，并且伴随着新发的器官功能障碍。5) 胃潴留：一次性胃液回抽量大

于 200 mL 可诊断为大量胃潴留。6) 腹泻：每天至少 3 次稀便或软便，且大便总量超过 200~250 g (或每

日超过 250 mL)。7) 消化道出血：消化道出血，是指任何部位的消化道出血，包括呕吐物、胃肠引流液

及大便隐血阳性的情况。8) 麻痹性肠梗阻或下消化道麻痹：在没有机械性梗阻的情况下，患者的肛门在

3 天或以上时间内停止排便，同时肠鸣音可能存在或消失。9) 肠鸣音异常：包括肠鸣音消失和肠鸣音亢

进。10) 肠道扩张：腹平片或腹 CT 上结肠直径超过 6 cm (盲肠大于 9 cm)或小肠直径超过 3 cm [25]。有

研究表明，AGI 评分在预测急性胰腺炎的严重程度中具有不错的评估作用。AGI 分级与 AP 患者死亡率

呈正相关，是死亡率的独立危险因素[10]。AGI > 2，可以判断 AP 为中度重症急性胰腺炎(Moderately Severe 
Acute Pancreatitis, MSAP)或重度急性胰腺炎(Moderately Severe Acute Pancreatitis, SAP)，当 AGI ≤ 1 时，

可判断为轻度急性胰腺炎(Mild Acute Pancreatitis, MAP) [25]。尽管已经详细描述了急性胃肠损伤的临床

表现，但是这些表现仍然比较笼统，特别是恶心、呕吐等症状难以同慢性胃肠道疾病区分开来。 

3.2. 胃肠功能衰竭评分 

2008 年 Annika Reintam 等依据胃肠道症状和腹腔内高压(IAH)提出一个 5 级量表——胃肠道衰竭评
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分(Gastrointestinal Failure Score, GIF)，根据症状对胃肠功能障碍进行评分，具体标准[26]如下：1) 胃肠

功能正常评为 0 分；2) 腹腔手术后 3 天肠内喂养不能达到计算需水量的 50%或者不能喂养评为 1 分；3) 
2 分：存在食物不耐受(由于胃吸水量大、呕吐、肠胀或严重腹泻而不适用于肠内喂养)或存在腹腔内高压，

评为 2 分；4) 食物不耐受和腹腔内高压，评为 3 分；5) 出现腹腔间隔室综合征评为 4 分。文中指出进入

ICU 前 3 天的平均 GIF 评分是 AP 并发胃肠功能损伤患者死亡的独立危险因素；胃肠功能衰竭(腹腔内高

压 + 腹腔间隔室综合征)的发展与 ICU 和 90 天死亡率显著升高相关。胃肠功能衰竭是急性胰腺炎患者重

要的器官功能衰竭，在预测 AP 死亡率方面价值很高[27]。GIF 评分值越高，AP 患者死亡率越高。有研

究表明 GIF 评分系统可有效用于胰腺炎患者预后判断，联合 SOFA 评分系统对 AP 患者预后进行评估的

效能高于单独使用 SOFA 评分评估的效能[28]。国内学者熊波[29]等研究证明 GIF 评分能较为精准地评定

AP 患者胃肠功能障碍，APACHEII 评分、MCTS 评分能反映急性胰腺炎早期胃肠功能障碍情况，但胃肠

功能损伤的诊断标准仍存在一定局限性。例如，腹腔内高压，定义为腹腔内压力升高且伴随着腹壁顺应

性的降低，不仅仅是胃肠系统疾病的表征。 

4. 血清生物学指标 

4.1. 肠脂肪酸结合蛋白 

肠脂肪酸结合蛋白(Intestinal Fatty Acid-Binding Protein, I-FABP)是一种小胞质蛋白，为水溶性，它仅

肠细胞(小肠单层柱状上皮细胞)中合成、分泌，在肠系膜细胞损伤时迅速释放到循环中[30] [31]，由肾脏

过滤通过尿液排出体外。在成人阶段，I-FABP 仅存在于胃、十二指肠、空肠和回肠黏膜中，显示出较高

的器官特异性。血浆中的 I-FABP 寿命短(11 min)，几乎可以实时跟踪缺血性肠细胞损伤[32]，但肾功能

损伤可能会延迟血浆 I-FABP 的清除[33]。急性肠急性肠缺血再灌注大鼠模型在肠黏膜损伤早期显示

iFABP 升高[34]，多项临床研究证实 iFABP 升高是胃肠道粘膜损伤的特异性标志物。虽然 iFABP 的来源

被认为是肠粘膜细胞，有学者研究证明 iFABP 作为肠缺血生物标志物的作用机理尚不清楚，我们仍需要

进一步研究其局部病变地慢性化过程来明确其作用机理[35] [36] [37] [38]。 

4.2. 谷胱甘肽 s-转移酶 

谷胱甘肽 s-转移酶(Glutathione s-transferase, GSTs)是一类在巯基丁酸合成的初始阶段有活性的酶，参

与细胞内毒素解毒的胞质酶家族[39]。GST 的 α-亚基存在于肾脏、肝脏和小肠中。血浆 α-GST 水平被认

为是肝损伤、贫血、再灌注损伤的良好标志物，同时是小肠缺血的敏感标志物[40] [41]。肠是对缺血再灌

注损伤最敏感的组织之一。肠的再灌注常伴有粘膜通透性增加和溃疡。谷胱甘肽 s-转移酶蛋白存在于肠

道中，并且主要分布在肠上皮细胞的内层黏膜，这也是应激性刺激后包括缺血在内的大多数肠道损伤最

常见的起始部位。GST 同工酶的异质分布在人小肠中表现为 α亚型存在于绒毛肠细胞，而 u 和 II 亚型更

多的定植于隐窝[42]。Khurana [43]等人发现，GST 反映了肠细胞和隐窝损伤的动态过程，从最初的损伤

导致肠浅表细胞损失到绒毛和隐窝损失并伴有血管血栓形成。AP 患者肠缺血若得不到解决将是致命的，

然而缺血早期在临床上并不易被察觉，通常在出现不可逆缺血损伤后才能被诊断，随之而来的还有细菌

易位及腹膜炎，增加了 AP 患者死亡率。 

4.3. D-乳酸 

人体含有两类乳酸，即 L 型与 D 型，其中 90%以上为 L 型乳酸，可以用来评估全身组织灌注情况。

D-乳酸是 L-乳酸的立体异构体，仅作为发酵产物由结肠细菌产生，水平升高与感染引起的细菌过度生长

[44]、短肠综合征与肠系膜梗死有关[45] [46]。乳酸生成菌(lactate-production bacteria, LAB)是一种结肠内
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的细菌，既可以生成 L-乳酸，也可以生成 D-乳酸[47]。在生理状态下，肠道中的细菌、代谢产物以及毒

素处于平衡状态，且肠道具有机械屏障、化学屏障、生物屏障和免疫屏障等四层保护屏障，能有效防止

这些物质进入人体循环系统，因此肠道细菌产生的 D-乳酸难以进入血液循环，但当微生物组的组成被破

坏时，如细菌多样性减少、肠道内细菌移位或某些细菌生长过度，就会出现微生态失调，是一种促进疾

病的状态[48]。生态失调时肠道 D-乳酸生成升高导致其在血液中能被检测到，D-乳酸在血液中过度积累

可引起代谢性酸中毒，也称为 D-乳酸酸中毒[49] [50]。血 D-乳酸水平大于 3 mmol/L 时[51]，被定义为

D-乳酸酸中毒，以严重的神经系统症状和代谢性酸中毒为特征，症状包括精神错乱、定向障碍、说话困

难和共济失调等。在严重的情况下，D-乳酸酸中毒会导致昏迷甚至死亡。在生理状态下，由于体内缺乏

有效代谢 D-乳酸的 D-乳酸脱氢酶，仅有少量的 2-D-乳酸脱氢酶，且与 D-乳酸脱氢酶相比，其活性低，

不能大量分解 D-乳酸，同时 D-乳酸在肾脏中代谢、清除率较低，这两个原因导致 D-乳酸在体内的代谢

速度较为缓慢。有研究报道[52]，D-乳酸与急性肠缺血再灌注损伤大鼠肠道相关，可作为诊断急性肠缺

血再灌注损伤的标志物。 

4.4. 瓜氨酸 

瓜氨酸(citrulline, Cit)是一种非蛋白类的 α-氨基酸，由肠上皮细胞产生，它不仅作为鸟氨酸–尿素循

环的关键中间代谢产物，而且还能在人体消化系统中通过谷氨酸合成，瓜氨酸经肠道进入门脉系统后，

并未被肝脏吸收、代谢分解，而是大量进入肾脏近曲小管上皮细胞内，在此经过复杂的生物化学变化，

最终转化为精氨酸后经尿液排出体外[53]。因此，血清中的瓜氨酸水平主要由肠上皮细胞的产生速度和肾

小管上皮细胞的降解速度所决定。因重症急性胰腺炎患者的系统性炎症反应综合征(SIRS)和败血症可能

与肠细胞急性功能障碍有关，而急性胃肠损伤可以被定义为肠细胞急性功能障碍或质量急剧下降，所以

近年来部分学者将瓜氨酸被应用在评价 SAP 患者胃肠功能中。然而，当急性重症胰腺炎患者出现肾脏功

能衰竭的并发症时，肠道粘膜上皮细胞会出现严重的坏死现象，这将显著降低瓜氨酸的生成量。但由于

其转换与代谢过程受到阻碍，患者体内血清中的瓜氨酸含量反而会上升，这使得我们在对 AP 引起的急

性胃肠损伤进行评估的工作中，将无法通过瓜氨酸来清晰地反映出患者胃肠道的生理功能状态[54]。有研

究证明瓜氨酸可以作为胃肠损伤生物标记物以及 AP 患者的预后指标[55]。 

5. 急性胰腺炎急性胃肠损伤的治疗 

对于急性胰腺炎急性胃肠损伤，主要是积极治疗急性胰腺炎，控制感染，解除除胃肠道的梗阻、麻

痹及其他诱因，同时根据胃肠道功能损伤的不同特点和表现给予对症治疗。 
2012 年欧洲重症监护医学学会急性胃肠损伤共识将 AGI 分为 4 级，并分别给予相应处理方案[10]：I

级(胃肠功能部分受损):在发现急性胃肠损伤 24~48 小时内，应通过静脉注射补充液体、尽早给予肠内喂

养，但应尽量避免使用损害胃肠道功能的药物(如儿茶酚胺，阿片类药物)，无需给予针对胃肠道的治疗。

II 级(胃肠功能不全)：给与减轻腹内压、促运动疗法、肠内营养等治疗措施。III 级(胃肠功能衰竭)：我们

需要对潜在胆囊炎、腹膜炎进行全面的诊断和排除，同时，必须对腹腔内高压进行严密的监测和治疗，

以确保患者的生命安全。此外，停用胃肠麻痹药无(如安定等镇静药)，减低院内感染风险，在条件允许的

情况下，可以试探性地给与肠外营养。IV 级(胃肠功能衰竭)：此时内科保守治疗并不能缓解病情，需转

至外科行剖腹探查手术或其他急救处理。 
目前临床上中药灌肠治疗已被广泛应用在急性胰腺炎患者中，合并急性胃肠损伤时，可以用大黄水

灌肠、胃管注射药物或者幽门管注射药物，大黄通过抑制花生四烯酸的代谢，能够有效地阻止炎性物质

的合成，还能促进胃黏膜前列腺素释放，有效降低胃液酸度，促进胃黏膜以及肠胃功能恢复正常[56]。芒
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硝具有泻下攻积、导滞通便、逐瘀通经的功效[57]。同样，采用芒硝外敷在肚脐处治疗这样的病人，也能

通过抑制炎症反应的方式，加速肠道水肿的消退，同时减轻肠麻木的症状，进而更有效地提升胃肠道的

血液循环流量[58]。邬叔兵等研究表明[59]大黄、芒硝联合使用可减轻腹胀程度，促进肠道蠕动，为加快

早期肠内营养提供有利条件。大黄、芒硝为我国传统中药，在外治法的运用中具有效果显著、不良反应

少等优点。对于合并腹痛呕吐、需要持续胃肠减压、禁食水或手术后无法口服药物等特殊情况的患者，

在临床上采用中药灌肠治疗更便捷、有效。 

6. 总结与展望 

当急性胰腺炎(AP)发展为重症急性胰腺炎(SAP)后，炎症介质的大量释放、细胞外液渗透至组织间隙

以及组织坏死等情况通常会给胃肠系统的正常运作带来极大的负面效应。众所周知，胃肠系统不仅是人

体内部最大的“微生物储存器”，同时也是抵御外来病原体入侵的首要屏障之一。在 AP 的病理生理变

化过程中，肠道作为最先接触到炎症损害的器官，首先受到损害，一旦发生肠道菌群发生移位、肠源性

内毒素血症，就有可能进一步诱发感染性胰腺坏死、肠道通透性增加，原本应被阻隔在外的多种细菌和

内毒素等有害物质侵入血液循环，进而引发更为复杂且致命的并发症如脓毒血症以及多器官功能衰竭

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS)。因此可以说胃肠道是 AP 向重症转化的重要枢纽。当前的

临床实践中尚缺乏对于并发急性胃肠损伤的 AP 患者进行客观评估的指标或相应的评分体系，致使这类

患者得不到及时而准确的临床干预治疗。当患者表现出诸如腹胀、肠道蠕动减缓等临床征象时才采取相

应措施，其疾病可能已然发展至相当严重的阶段。尽管国内外专家学者为之付出巨大努力，开展了多项

针对不同评分系统以及血清学标志物的研究，然而直至目前仍未能发现具有高度特异性的关键血清学指

标。故此，在未来的急性胰腺炎研究领域中，我们有必要进一步寻求能够精准反映病情变化的研究指标，

以便在病程早期便能开展及时有效的医疗干预。 
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