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原著主编

费德里科·科科利尼（Federico Coccolini）

医学博士，意大利贝加莫“Papa Giovanni XXIII”医院（前“Ospedali Riuniti”医院）急

诊科、普外科、移植科和创伤外科的顾问外科医生。

约拉姆·克鲁格（Yoram Kluger）

以色列理工学院（Israel Institute of Technology Haifad），医学博士，FACS主席。

以色列Rambam医疗保健校园（Rambam Health Care Campus）普外科主任，布鲁

斯·拉帕波特医学技术学院（Bruce Rappaport Faculty of Medicine Technion）外科系

主席。
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编委风采

主译：聂时南  主任医师、教授、博士生导师

东部战区总医院急救医学科主任（南京军区急诊医学中心）

《急诊医学》教学组组长。复旦大学管理学院EMBA高级研修班结业，

美国德州大学MD.Anderson医院访问学者，南京军区“122工程”医学人

才。南京大学、南方医科大学、南京医科大学等教授，国家卫健委卫生

应急处置指导专家，中国医师协会急诊医师分会副会长，中国急诊专科

医联体副主席，解放军急救医学专业委员会副主任委员，国家卫健委能

力建设和继续教育急诊学专家委员会委员，《中华急诊杂志》《中国

急救医学》《临床急诊杂志》《解放军医学杂志》等杂志常务编委、编

委。主持国家、军队及省部级课题多项，发表论文100余篇，获军队科

学技术进步奖4项，主编、主译及参编专著10部。被表彰为原南京军区

“优秀一线带兵人”，荣立二等功1次、三等功2次，被评为南京地区“人民

满意的卫生工作者”暨“十佳医生”及江苏省医院管理先进工作者，荣获首

届“中国急诊事业坚守奖”，全国首届“白求恩式好医生”荣誉称号，“首届

感动无锡联保中心十大人物” 荣誉称号，军队急救医学突出贡献奖，江

苏省有突出贡献中青年专家称号。科室在中国医院科技影响力急诊医学

排行榜排名第五，获“中国医院专科声誉和综合排行榜”提名。

主译：赵晓东  主任医师，教授，博士生导师，中央保健组专家

中国人民解放军总医院第四医学中心急救部主任

兼任解放军急救医学专业委员会主任委员，中国医师协会急诊医师分会

候任会长，中国急诊专科医联体执行主席，北京急诊医学学会急诊外科

分会主任委员，国家卫健委能力建设急诊专家委员会副主任委员，北京

急诊医学学会副会长，中国医师协会军民融合卫生培训学院副院长，

《解放军医学杂志》副主编、《中华急诊医学杂志》《协和医学杂志》

《中国急救医学》《临床急诊杂志》《创伤外科杂志》《临床误诊误

治》《中华老年多器官疾病》等十余个杂志的常务编委及编委。担任全

军重大课题和医疗科技成果奖评审专家、中华医学科技奖评审委员会评

审专家、首都卫生发展科研基金评审专家。获得解放军总医院科学技术

成果一等奖、军队医疗成果三等奖、盛志勇医学成就二等奖、马万祺医

学奖等奖励。
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费立博  主治医师

东部战区总医院急救医学科

    中共党员，长期于急诊临床一线工作，有丰富的急危重症患者的抢救

经验，擅长于各类创伤、中毒病人的救治。曾参加国家应急救援队批量伤

员救治组及野战医疗所，于核心期刊发表论著多篇，主持和参加多项各类

课题的研究。多次获得市级和院级的表彰、表扬。

韩小琴  护士长

东部战区总医院急救医学科

    全军危重症急救专科护士，中国人民解放军第十届急救医学专业委员

会护理学组副组长、全军急救医学专业委员会保健与院前急救专业学组委

员、江苏省护理学会院前急救学组委员、南京市护理学会门急诊护理专业

委员会委员。主要从事中毒、创伤等各种急危重症患者的救治和临床护理

管理工作，对大规模的突发公共卫生事件、群体伤害的救治和组织管理有

丰富的临床经验。

主译：杨志洲  副主任医师、副教授、硕士研究生导师

东部战区总医院急救医学科（南京军区急诊医学中心）代理副主任

研究生学历，硕士学位，美国康奈尔大学附属休斯顿Methodist医院访

问学者，江苏省“科教强卫工程”青年医学人才，江苏省第五期“333高层

次人才培养工程”第三层次培养对象。已发表论文20余篇，其中SCI论著 

8篇，第一作者及通讯作者5篇，单篇最高影响因子6.008分，获得国家实

用新型专利4项，主持国家自然科学基金、中国医师协会睿E基金、全军

青年培育项目、江苏省课题及南京总医院课题各1项，以第二完成人获

得军队科技进步二等奖1项。兼任中国医师协会急诊医师分会急诊外科

专业委员会委员、全军急救医学专业委员会危重症学组秘书、中国医师

协会急诊医师分会急诊外科专业委员会委员。获中国医师协会急诊医师

分会“急诊未来”杰出青年中国急诊医师，军队优秀专业技术人才岗位津

贴三类津贴、全军急诊青年岗位标兵，三等功1次，嘉奖5次。

副主译（按姓氏首字母排序）：
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任艺  副主任医师，科主任助理

东部战区总医院急救医学科

    解放军第二军医大学临床医学系学士、南京大学医学院硕士。国家

应急救援队批量伤员救治组组长，野战医疗所分类后送组组长。长期工

作于急诊一线，具备丰富的理论知识和娴熟的操作技能。核心期刊发表

论著10篇，主持和参与国家级、省级和军队课题9项。荣获嘉奖3次，三

等功1次。

张炜  副主任医师，代理副主任

东部战区总医院急救医学科

    1999年考入中国人民解放军第四军医大学临床医学专业，2004年毕

业，同年至南京军区南京总医院工作，2008年考入南京大学医学院攻读急

救医学专业硕士研究生，2011年获硕士学位。2012年至德国慕尼黑大学医

院进修重症医学。

    全军急救医学专业委员会专业学组（中毒）委员，中国急诊青年医师

协会第一届委员会委员，全军第十届急救医学专业委员会青年委员学组委

员，江苏省医学会急诊医学分会复苏学组成员。主要研究领域为中毒、创

伤、门急诊流程改造。

孙兆瑞  特聘文员、主管技师、科主任助理，南京大学生物学博士

东部战区总医院急救医学科

    主要研究方向为脓毒症肺损伤和百草枯中毒致肺纤维化发生发展

的分子机制，主持和参与多项国家自然科学基金、江苏省科教强卫

工程—青年医学人才项目、江苏省社发面上项目、全军面上项目等国

家级、省部级项目等课题，主持课题总经费60余万元。发表科研论文 

20余篇，SCI论文14篇，其中第一作者SCI论文7篇，中文核心期刊第一作

者4篇。连续多次获得医院嘉奖、优秀文员。目前为中国人民解放军急救

医学专业委员会中毒学组委员。
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译者（按姓氏首字母排序）：

范博

大连医科大学附属第二医院泌尿外科

李波

兰州大学第一医院普外科

李静

北部战区总医院消化内科

梁宇鹏

河南科技大学第一附属医院急诊科

刘序

南部战区总医院普通外科

马锐

北部战区总医院普通外科

彭隽晖

广东省佛山市广州中医药大学顺德医院外二科

祁兴顺

北部战区总医院消化内科

任辉

吉林大学第二医院普通外科

佟鑫

锦州医科大学附属第一医院胃肠外科

温爽

大连市友谊医院病理科

徐海栋

东部战区总医院骨科

余跃天

上海交通大学医学院附属仁济医院重症医学科

张彪

苏州市中西医结合医院重症医学科

郑楚发

汕头市中心医院普通外科
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审校者（按姓氏首字母排序）：

曹丽萍

东部战区总医院急救医学科主治医师

狄佳

东部战区总医院急救医学科 主治医师

陈蔚军

东部战区总医院急救医学科主治医师

冯靖

东部战区总医院急救医学科主治医师

陈鑫

东部战区总医院急救医学科主治医师

符红娜

东部战区总医院急救医学科医师

葛鑫

东部战区总医院急救医学科医师

刘月荷

东部战区总医院急救医学科医师

吉其舰

盱眙县人民医院重症医学科副主任医师

陆明峰

江苏省苏北人民医院急诊医学科副主任医师

李辞茹

东部战区总医院急救医学科医师

孙宝迪

东部战区总医院急救医学科主治医师

温彦芳

东部战区总医院急救医学科主治医师

张波

东部战区总医院急救医学科主治医师

徐娜

东部战区总医院急救医学科医师

朱旭辉

东部战区总医院急救医学科主治医师
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这个系列图书具有几大特色：其一，这个系列图书来自 S p r i n g e r ，

Elsevier，Wolters Kluwer，OUP，CUP，JBL，TFG等各大出版社，既有一些“经

典图书”，也有一些实用性较强的“流行图书”，覆盖面甚广；其二，这个

系列图书的翻译工作，都是基于“AME认领系统”，我们花费近1年时间，开

发了这套“认领系统”，类似出版界的“Uber/滴滴”，成功地对接了图书编

辑、译者和审校者之间的需求。一般情况下，我们发布一本书的目录等信息之

后，48小时内该书的翻译任务就会被AME注册会员一抢而空——在线完成译者

招募和审校等工作，参与翻译和校对工作的人员来自国内众多单位，可谓“智

力众筹”；其三，整个翻译、审校、编辑和出版过程，坚持“品书”与“评

书”相结合，在翻译的同时，我们邀请国内外专家对图书进行“点评”，撰

写“Book Review”，一方面刊登在我们旗下的杂志上，另一方面将其翻译成中

文，纳入本书中文版，试图从多个角度去解读某本图书，给读者以启迪。所

以，将这个系列图书取名为“学术盛宴”，应该不足为过。

虽然鲍鱼、鱼翅等营养价值较高，但是并非适合所有人，犹如餐宴一样，

享受学术之宴也很有一番讲究。

与大家分享一个真实的故事。有一天，南京一家知名上市公司的总裁盛情

邀请我参加一个晚宴。

席间，他问了我一个问题：“国外的医术是不是比中国先进？瑞士的干细

胞疗法是不是很神奇？”

因为我没有接受过瑞士的干细胞治疗，所以，对此没有话语权，我个人

对这个疗法的认识仅限于“一纸”——只是有几次在航空杂志上看到过相关的

“一纸”广告。

正当我准备回答他的时候，他进一步解释：“上个月，我的一位好朋友就

坐在你今天这个座位，他已超过50岁，但是，看起来很年轻，因为他去瑞士接

受过干细胞治疗……”

“您的这位朋友，他的心态是不是很平和？他的家庭是不是很幸福？他的

爱情是不是很美满？”我反问了几个问题。

他毫不犹豫地回答：“是的。”

“他的外表看起来很年轻，可能是由于接受干细胞治疗这个因素导致的，

更可能是干细胞治疗、家庭、爱情、事业等多个因素共同作用所造成的。”听

AME 学术盛宴系列图书序言
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完我的回答，这位优秀的总裁先生好像有所感悟，沉默了片刻。

虽然这个系列图书，从筛选图书，到翻译和校对，再到出版，所有环节层

层把关，但是，我们仍无法保证其内容一定就适合您。希望您在阅读这个系列

图书的过程中，能够时刻保持清醒的头脑、敏捷的思维和独立的思考，去其糟

粕，取其精华，通过不断学习消化和吸收合适的营养，从而提高和超越自我的

知识结构。

开卷有益，思考无价，是为序。

汪道远

AME出版社社长
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我们很高兴能够为世界急诊外科学会（WSES）和AME出版社联合出版

的这本书作序。该联合项目旨在将WSES指南以中文形式传播给AME出版社

的读者。通过与AME出版社的合作，WSES可以更好地将其所有指南以中文

形式传播。

本书是系列书籍中的第一本，旨在定期更新和实施新的WSES指南——

WSES执行委员会的关键社会使命之一。本书主要讲述急诊和创伤手术范畴的

内容。现代急诊外科医生需要不断了解和更新其所在领域的最新趋势和新发

展，以便为患者提供最佳的外科治疗和急诊护理。自成立以来，WSES一直致

力于急诊外科服务和相关知识应用。目前已取得了一些成果，但仍需进一步努

力，以便在全球范围内推广。

本书体现了WSES与中国同道交流和合作的意愿，也这种合作可以为双方

带来好的结果。事实上，WSES坚信全世界共同的教学计划的基准核心的必要

性，其指南的传播和探讨必将实现互惠共赢，同时让指南更加切合外科实践和

医疗实践。

我们要感谢AME出版社的合作，同时感谢所有为制定指南做出贡献的

WSES成员。最后，希望大家喜欢这本书，解决您在日常临床实践中遇到的困

惑，同时让您更好地了解急诊外科医生日常所面对的疾病和临床相关的病理生

理学。

Yoram Kluger，医学博士，教授

WSES主席、普外科主任、胰腺外科主任

兰巴姆医疗中心，海法，以色列

Federico Coccolini，医学博士

世界紧急外科杂志编辑、WSES理事会成员

普外科、急诊科和创伤外科，帕帕·乔瓦尼二十三世医院，贝加莫，意大利

前言
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原文：2016年WSES急性结石性胆囊炎指南（2016 WSES guidelines on 

acute calculous cholecystitis）

摘要：急性结石性胆囊炎是一种非常常见的疾病，但是这种疾病的诊断

过程中有几个不确定的方面。世界急诊外科学会制定了具有普遍性的

指南，以便覆盖诊断过程中出现的不明确的地方。世界急诊外科学会

（World Society of Emergency Surgery，WSES）讨论了诊断标准、抗微生物

治疗、胆总管结石相关的评估、“高风险”患者的鉴别、手术时机、手术

方式和手术替代方案。此外，提出了一套诊疗流程：一旦急性结石性胆

囊炎的诊断明确，并且在评估胆管结石的风险后，除了那些手术风险发

生率或死亡率高的患者，其他患者都应接受腹腔镜胆囊切除术。这些指

南在疾病的诊疗过程中仅起到辅助作用，而不能替代对于个体患者的临

床判断。

关键词：急性结石性胆囊炎；诊断；胆囊切除术；胆道结石；手术风

险；经皮穿刺胆囊引流术；超声内镜；磁共振；抗生素；腹腔感染

一、背景

胆结石是常见的疾病。在有症状的患者中，20%的患者表现为急性结石性

胆囊炎（acute calculous cholecystitis，ACC），但其严重程度差异较大。在发达

国家，10%~15%的成年人患有胆结石。根据第三次国家健康和营养调查，在

美国20~74岁年龄段内有630万男性和1 420万女性患有胆囊疾病[1-5]。在欧洲，
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意大利多中心胆石症研究（Multicenter Italian Study on Cholelithiasis，MICOL）

在十个意大利地区的18个队列中检查了近33 000名30~69岁的受试者。胆囊疾

病的总体发病率女性为18.8%，男性为9.5%[6]。然而，在不同种族之间，胆结

石疾病的流行程度差异很大。每年胆绞痛的发病率是1%~4%[1,7-9]。10%~20%未

治疗的患者会发生ACC[9]。在未经手术出院的ACC患者中，胆结石相关事件

在6周内、12周内和1年内的发生率分别为14%、19%和29%。复发性症状包括

胆绞痛、胆道梗阻、胰腺炎的发生率分别为70%、24%和6%[10]。尽管ACC的发

病率高，但是ACC的诊断和治疗仍然存在诸多争议。2007年和2013年东京指

南（Tokyo Guide，TG）试图建立ACC诊断的参考标准[11-12]。然而，单一超声

“US”征象以及实验室检查的诊断价值仍然有争议。关于ACC的治疗，从既

往研究上看，主要的争议是围绕手术的时机。与保守治疗相比，手术治疗的

相关研究较少，特别是在高手术风险的患者中。其他主要的分歧包括：在诊

治ACC期间，诊断潜在相关胆道系统结石的方法和必要性、治疗选择、手术

类型、高风险手术患者的定义和治疗（明确胆囊造口术的作用）。

虽然TG确实提高了对ACC的认识，但一些批评也随之而来[13-14]。例如，

TG中的一些建议已经过时；ACC评分系统尚未得到验证；并不能把可疑的胆

囊炎症和ACC的全身症状区分开来。而且，东京指南的结论不清楚，因为所

有不同的治疗都可用于相同的“胆囊炎的严重分级”。由于这些原因，WSES
决定召开一个共识会议来调查这些争议并确定ACC诊断和治疗的指南。

二、材料与方法：共识会议组织模式

2013年8月，WSES第二次世界代表大会科学委员会授命了其主席，组织

ACC的会议共识，以制定有关这一主题的WSES指南。主席从WSES的专家附属

机构中选出相关人员，其中四名成员组成科学秘书处，八名成员组成委员会，

八名成员组成科学委员会。他们提出了关于ACC的诊断和治疗的8个相关关键

问题（见表1），并进行了充分地分析和讨论。在科学秘书处的监督下，由文

献管理专家（意大利贝加莫的Papa Giovanni XXIII医院的医学图书馆）提供了

2015年5月无时间和语言限定的 PubMed和EMBASE的电子检索结果。用于电子

检索的关键词列于表1中。参与分析上述八个问题的工作组，每个成员进行了

另外的手册参考文献搜索。在共识会议之前，为每个主要问题以及每个陈述

的证据水平（Level of Evidence，LoE）和推荐等级（Grade of Recommendation，

G oR）制定了一些声明通则。证据水平和推荐等级参考2 0 1 1年牛津分类

标准（http://www.cebm.net/explanation-2011- ocebm-levels-evidence/）。 
临时声明，并在共识会议之前通过电子邮件将其支持证据发送给所有共识会

议的参与成员和WSES董事会成员。根据反馈进行必要的修改。

2015年7月6日，在第三届WSES世界大会上，ACC共识会议在以色列耶路
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撒冷举行。在共识会议的第一部分上，每个小组的一名成员针对LoE，GoR证

据的提供一个有文献依据的见解。然后，使用电子投票系统，每个声明都以

“同意”或“不同意”的方式接受参会人员投票。立即记录协议的百分比，

在意见分歧超过30%的情况下，经过讨论后修改。此外，收集了每一项见解的

意见。投票结果见附录1。在第二部分的共识会议之前，组委会、科委和科秘

书处的主席，代表根据共识会议第一届会议的调查结果修改了声明。然后，

修改后的声明再次提交给参会人员。在共识会议期间，根据共识会议第一次

会议的结果，制定了ACC的治疗综合方针，并投票决定（图1）。简单的见解

以及他们的LoE和GoR可以在附录2中找到。同时，所有的见解都在以下结论

部分中进行详细的报告，由八个问题中的每一个细分结构延伸，并配有相关

的讨论和支持证据。

这些指南仅充当一个诊断辅助性的工具，但对于个体患者不能替代临床

判断。

三、结果

（一）诊断 ：调查

虽然ACC是急诊科遇到的常见疾病，但其诊断过程仍然是一个重大挑

战。在文献中已经报道了不同的诊断标准，如TG[12]。伴有结石的胆囊发炎是

表1  用于制定急性胆囊炎共识会议的关键问题和关键词

核心问题 关键词

1）ACC的诊断：检查 急性结石性胆囊炎的诊断，超声，结石病的诊断。

2）治疗ACC：最佳选择 胆结石溶解，未手术胆结石，体外冲击波碎石，急性结石

性胆囊炎，胆结石，胆结石治疗，内窥镜检查，胆结石去

除观察胆结石。

3）ACC抗生素治疗 抗生素，急性结石性胆囊炎，胆石病，胆结石治疗。

4）手术患者选择：风险分层，即

高风险患者的定义

急性结石性胆囊炎，胆石病，手术风险评分，高风险患

者，老年患者，PPossum评分，Apache评分。

5）ACC手术时机 急性结石性胆囊炎，急性胆囊炎。

6）ACC手术类型 急性结石性胆囊炎，手术，腹腔镜，剖腹术，胆囊切除

术，部分胆囊切除术，胆囊次全切除术，肝硬化，妊娠。

7）相关胆总管结石：怀疑和诊断 胆总管结石；胆总管石病；内镜超声，MRCP，ERCP。

8）高风险患者的替代疗法：急性

结石性胆囊炎的诊断，超声，结

石病的诊断

急性结石性胆囊炎，手术，胆囊引流，经皮胆囊引流术，

胆囊造口术，高风险患者。
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图1  综合治疗急性结石性胆囊炎的方法

ACC，急性结石性胆囊炎；CBD，胆总管；DLC，延迟腹腔镜胆囊切除

术；ELC，早期腹腔镜胆囊切除术；ERCP，内镜逆行胰胆管造影；EUS，

内镜超声；IOC，术中胆管造影术；LUS，腹腔镜超声；MRCP，磁共振胰

胆管造影。

ACC 诊断 

中

+

− −

+
IOC/LUS

保守治疗 胆囊造瘘术 DLC

如果不适合手术

如果失败 最终方法

ELC

EUS/MRCP ERCP
术中 CBD 探查

/ 术后 ERCP

高

CBD 风险

低

该疾病诊断的必要条件。ACC的诊断主要依据临床表现，实验室数据和影像

学检查。

1. 没有一个具有足够诊断准确性的临床或实验室检查结果来确定或排除急性

胆囊炎（LoE 2 GoR B）。详细的病史、完整的临床检查和实验室检查的结合

可能强烈支持ACC的诊断（LoE 4；GoR C）。

在对ACC的诊断中，对不同临床体征和临床试验的作用进行了系统的综

述和Meta分析，其中包括17项对临床试验诊断价值进行定量评估的研究[15]。

在腹部疼痛或疑似急性胆囊炎患者队列中测试了与病史和临床检查相关的

12个变量，与基础实验室检查相关的5个变量，以及临床征象和实验室检查

结合的1个变量。结果显示，除了墨菲征之外，临床试验的概率阳性似然比

（Likelihood，LR）均未达到1.6，总结阴性LR中没有一个小于0.4。墨菲征阳

性LR 2.8（95% CI：0.8~8.6），阴性LR 0.5（95% CI：0.2~1），但95% CI包含

1。虽然根据牛津分类，该研究属于成功方针之一，但是它有一些限制。该

研究没有报告腹痛患者比例和疑似急性胆囊炎患者的比例。虽然LR对患病率
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的评估是很可靠的，但是将患有腹痛的患者与疑似急性胆囊炎的患者一起纳

入研究，这可能是异质性的来源，因为不同的预测概率可能与之相关，从而

改变LR值。此外，急性胆囊炎确定性诊断的参考标准在不同的研究中有所不

同。这可能由于参考标准不足而在结果中引入进一步的误差。最后，ACC和

急性非结石性胆囊炎在本次评价中属于目标条件。如果ACC单独作为目标条

件，结果可能不同。在不同的前瞻性诊断研究中，在一个患有腹痛的患者队

列中评估了病史、临床检查和实验室检查的研究发现[16]。评估了来自病史或

临床症状的22个变量，临床检查的15个体征和2个实验室检查的诊断准确性，

报告的阳性LR为25.7，阴性LR为0.24。这一诊断是基于临床试验的结果，在此

没有提供如何合临床测试的细节。该研究的证据强度可能较低，但是涉及一

项前瞻性研究，其中包括1300多名患者。

2. 腹部超声是临床疑似患有ACC患者的首选成像技术，因为其成本更低，可

用性更好，没有创伤，检测胆囊结石的准确性高。（LoE 2；GoR B）

该方案的特点是广泛的可用性，没有创伤，无电离辐射的暴露和检查时间

短是使AUS成为ACC诊断的首选成像研究特征[17]。为了达到ACC的诊断标准，

需要必须满足两个条件：胆囊结石的存在和胆囊壁的炎症变化。毫无疑问，腹

部超声（AUS）是第一个条件的最佳检查选择。Shea的荟萃分析强烈支持这一

声明。根据三项研究报告的诊断准确性数据，AUS对胆结石诊断的综合敏感性

和特异性分别为84%（95% CI：0.84~0.92）和99%（95% CI：0.99~1）[18]。

3. AUS是一种相当可靠的检查方法，但根据采用的AUS标准，其诊断ACC的

灵敏度和特异性相对较低。（LoE 3；GoR C）

在最近的一项荟萃分析中指出，在诊断胆囊发炎时，其诊断表现并

不像其在胆结石诊断中的表现那么好[17]。这个Meta分析基于26项研究的结

果，其中包括2 847例患者。个体研究的敏感度在50%~100%之间，特异性在

33%~100%之间。结果表明AUS的诊断性能有一些异质性。整体灵敏度为81%
（95% CI：0.75~0.87），综合特异性为83%（95% CI：0.74~0.89）。然而，检

测结果中不一致指数表明强烈的异质性，据报道灵敏度为80%，还有的灵敏

度为89%。审查作者还强调，在26项研究中已经报告了14种不同的阳性AUS定

义。然而据报道异质性探索是不确定的。据报道，本研究的质量不能得出肯

定结论。根据牛津分类的高质量诊断准确性研究已经出版了两种标准[19-20]。

在两项研究中充分描述了患者选择、诊断标准、对照法和从诊断到参考方

法的时间选择标准。在Hwang等的研究中其中包括107例患者，敏感性为54%
（95% CI：未报道），特异性为81%（95% CI：未报道）报告联合使用墨菲征
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超声图像、胆囊壁增厚超过3 mm和胆囊周围渗出作为主要标准，肝胆管扩张

和胆囊积液作为次要标准[19]。在Borzellino等的研究中，其中包括186例患者，

使用多变量分析评估诊断标准[20]。多变量分析后，采用胆囊扩张，胆囊壁水

肿和胆囊周围渗出量作为ACC存在的标准。AUS中存在这三项标准中的至少

一项，因此灵敏度为83.7%（95% CI：0.751~0.897），特异性为47.7%（95% 
CI：0.376~0.58）。所以，根据所使用的超声标准，AUS可能对诊断或排除急

性胆囊炎的诊断是有限的。

4. 计算机断层扫描诊断准确性的证据很少。虽然磁共振成像的诊断准确性可

能与AUS的诊断准确度相当，但是数据不足，因此证据不成立。放射性核素

肝胆系统扫描对急性胆囊炎具有最高的敏感性和特异性，且不论其稀缺可用

性，但是其进行测试所需的时间长，并且暴露于电离辐射限制了其使用的范

围。（LoE 2；GoRB）

由于AUS诊断ACC诊断性能差，因此必须对其他成像方式的诊断准确

性进行评估。Kieiwiet等的Meta分析，在AUS基础上进行的计算机断层扫描

（CT），磁共振成像（MRI）和放射性核素肝胆系统扫描（HIDA扫描）研

究[17]。CT诊断准确性数据有限。Kieiwiet等仅分析了一项包括49例患者的研

究。急性胆囊炎的CT发现包括胆囊扩张（41%），胆囊壁增厚（59%），胆

囊周围脂肪密集（52%），胆囊周围渗出量（31%），浆膜下水肿（31%）

和高胆囊胆汁稀薄（24%）[21]。因此，没有单一的CT特征可用于诊断ACC。

此外，患者暴露的电离辐射是一个问题。因此，当超声检查不能满足诊断或

患者有复杂的体征和症状时，通常会选择CT[22]。Kieiwiet等分析包括三项关

于MRI的研究，共131例[17]。总敏感度为85%（95% CI：66~95），特异性为

81%（95% CI：69~90）。敏感性（I2 = 65%）和特异性异质性（I2= 0%）存在

明显的异质性。相比之下，MRI的诊断准确度与AUS相当。由于两项研究总

共只有59例，因此证据不足。Kieiwiet等进行了40项研究，共有4 090例HIDA
扫描患者。整体灵敏度为96%（95% CI：94~97），特异度为90%（95% CI：

86~93），灵敏度异质性差异无统计学意义（I2 = 18%），但特异性明显异质

性（I2 = 76%）。 HIDA与AUS的对比基于11项研究，包括总共1 199例患者，

证明HIDA比AUS具有更好的诊断准确性。HIDA与AUS的总敏感度分别为

94%（95% CI：90~97）和80%（95%置信区间：71~87%），P<0.001。HIDA
与AUS的总体特异性分别为89%（95%置信区间：84~92%）和75%（95%置信

区间：67~82%），P<0.001。如文献报道，Kieiwiet等强调，由于限制胆道信

息，缺乏HIDA的可用性，以及数小时的检查时间在很长程度上减少了HIDA
在临床实践中的使用[23]。
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5. 建议结合临床、实验室和影像学检查，但是目前还没有确定最佳组合。

（LoE 4；GoR C）

结合临床和AUS发现可以提高诊断准确性；然而，一些与临床和成像结

合的研究结果却很少。Hwang等通过结合阳性墨菲征、中性粒细胞计数和阳

性AUS，报告了74%的敏感性和62%的特异性[19]。有趣的是，在这项研究中，

单纯升高的嗜中性粒细胞计数的敏感性为79%；高于联合临床、实验室检查和

AUS体征的74%敏感性。此外，AUS单独的特异性为81%，高于当联合分析临

床、实验室和AUS体征时的62%。

另一项研究通过组合C反应蛋白（CRP）和AUS报告了97%的敏感性和76%
的特异性。然而，根据纳入标准，将结果普遍适用于常规临床实践，该过程

可能是一个问题[24]。

Yokoe等的研究评估了东京指南标准，发现ACC的诊断敏感性为91.2%，

特异性为96.9%[12]。在东京指南中，不同的临床、实验室和成像结果结合在一

起，给诊断提供了更大的可能性。不过，本报告中并没有定义不同的组合。

如前文所述，由于本研究中使用的纳入标准，这些发现在常规临床实践中的

普遍使用存在问题。

医生应结合实验室检查炎症指标和AUS进行全面的临床检查和记录。没有

明确的证据表明，在AUS成像不确定但在临床疑似ACC的情况下，是否采用更

高准确度的但更加昂贵的检查，或者即假定其患有ACC而进行经验性治疗。

（二）治疗 ：最佳选择

1. 胆结石溶解，药物或体外冲击波碎石术或这些治疗联合应用在ACC中无

效。（LoE 2；GoR B）

通过药物溶解胆结石或通过体外冲击波碎石术（Extracorporeal Shock Wave 
Lithotripsy，ESWL）或两者的联合取代手术取石来解决胆结石，并没有在

ACC中得到评估。要从这些治疗选择中获得满意的结果，需要进行严格的选

择：当向胆囊使用体外冲击波碎石时需要满足以下条件：<5 mm的石头、单

个结石、胆固醇结石、胆囊功能完好和胆囊壁完整[25]。ESWL后5年复发率为

30%~50%[26]。在一项大型随机、双盲、安慰剂对照试验中，在有胆绞痛的选

择性胆囊切除的患者中，熊去氧胆酸无效[27]。胆结石去除后，引起胆结石形

成的相同致病因素持续存在，是非手术治疗胆结石患者复发的主要原因[28]。

2. 由于没有ACC手术取石的报道，胆囊切除术仍是外科手术的主要方式。

（LoE 4；GoR C）

除了胆囊切除术之外，还有其他与胆囊切除术不同的方式去除胆结石，
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这些技术在急性病例使用的报道很少。2013年，Yong等发表了316例腹腔镜保

胆取石术的结果。同时使用胆道镜评估胆囊结石清除率，似乎将复发率大幅

度降低到15%，而1980年早期报告的结果是70%。但是其选择的患者需要有功

能正常的胆囊；然而这个条件并没有出现在ACC中[29]。

3. 在临床结局中，ACC的外科手术效果优于观察后的ACC的效果，并且由于

胆结石相关并发症发生率以及观察组的再入院率和手术率高，从而显示出一些

成本效益优势。（LoE 3；GoR C）

我们发现只有一项前瞻性随机对照研究，比较ACC后的手术和观察的效

果，Shmidt于2011年发布[30]。人口规模为33人，分配到观察对象，31人分配到

手术。平均随访14年后，观察组中33%（11例）患者观察到胆结石病（8/11：

ACC）复发，均需手术。

5年后，该研究中描述的复发的症状可以忽略不计。尽管长期的后续行动

具有价值，但研究报告被作者们所认可。此外，在合格患者中，41.3%因未知

原因被排除，随机化方法也没有报告。2014年的临床证据将本研究评为中等/
低质量[31]。基于Shmidt研究ACC和一项有症状的而没有并发症的胆石病的RCT
研究[32]，Brazzelli等使用英国的经济模型，进行临床和成本效益分析，比较手

术与观察。他们发现与手术组相比，随机观察的患者胆囊结石相关并发症发

生率高（14% vs. 2%）。这在ACC患者中比在胆道结石患者中更频繁。从经济

的角度来看，观察组的手术频率（需要重新入院）略优于手术组。作者的表

达非常严谨，因为患者数量很少。另外，研究中并没有分析所有方面的因素

（例如，在患者进行手术的长期随访中出现腹痛，两组中的全科医生参加观

察组患者的止痛药花费成本，胆汁相关症状等）[33-34]。

4. 抗生素属于支持疗法，在治疗ACC的第一次发作是有效的，但可能会有比

预期更高的复发率。在治疗ACC时手术比单独使用抗生素更有效。（LoE 2；

GoR C）

尽管在开始时，ACC是一种炎症过程，但由于胆囊管闭塞伴有结石和水肿

而导致持续胆囊管阻塞，可能会发生继发性感染，从而导致患者出现败血症。

虽然许多临床医生主张在诊断为急性胆囊炎的所有患者中进行常规的抗生素治

疗，根据临床，实验室和影像学检查发现患者出现脓毒症[35]可以使用其他的限

制性的抗生素。因此，抗生素治疗是延期手术患者或观察患者的主要疗法。在

包括早期或延迟胆囊切除术，包含9项RCT的Meta分析中，Papi等报道，在延迟

手术组503例患者中，有9.3%患有抗生素和支持治疗失败，近15%的患者起初就

发生复发。计划外手术率为26.5%，总共23%的患者保守治疗失败[36]。相似的结

果也在Cochrane被报告，其中包括仅在2013年由Gurusamy进行的腹腔镜胆囊切
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除术。大约有18.3%的患者在抗生素治疗期间和等待ACC行延迟腹腔镜胆囊切

除术期间复发[37]。2012年，德梅斯特拉尔在2004—2011年间发布了安大略省

和加拿大人口分析。他们收集了25 397例ACC。其中约41%的患者在入院时未

进行手术。胆结石相关案例在6周、12周和1年时测量，比例分别为14%、19%
和29%。胰腺炎和胆道梗阻占这些事件的30%。18~34岁的患者胆石相关事件

发生率更高[10]。

5. 胆囊切除术是ACC治疗的金标准。（LoE 3；GoR C）

6. 如果手术不可行，抗生素、止痛药等药物需要按照指征来使用，并且，由

于胆结石相关事件的发生率高，可以将患者转运到手术中心（视一般情况而

定）。（LoE 5；GoR D）

非手术方案（如胆囊引流）可以在外科高危患者中考虑。非手术治疗的

疗效将在不同的部分进行分析。

（三）抗生素治疗

使用适当的抗微生物剂治疗是ACC患者治疗的重要组成部分[38-39]。在复杂

的胆囊炎和延迟治疗无并发症的胆囊炎方案中推荐使用抗生素。

1. 单纯性胆囊炎患者通过胆囊切除术控制感染时，不需手术前抗生素即可治

疗。（LoE 1；GoR B）

在最近出版的前瞻性随机对照试验中，共有414名患者在17个医疗法

国中心接受Ⅰ级或Ⅱ级ACC治疗，每天3次接受2 g阿莫西林和克拉维酸，

并在2010年5月—2012年8月期间将手术后的患者随机分为标签、非劣效、

随机临床组[40]。患者术后随机分为无抗生素治疗组或术前抗生素治疗组，

持续5 d。414例愿意接受治疗的患者分析显示，非治疗组的术后感染率为

17%（35/207），抗生素组为15%（31/207）（绝对差异：0.19%；95% CI： 
–0.898~0.512）。在每个协议分析中，涉及338例患者，相应的比率分别为13%
（绝对差异：0.3%；95% CI：–5.0~6.3）。在轻度或ACC患者术前和术中使用抗

生素患者中，手术后患者没用阿莫西林和克拉维酸治疗显示并没有导致术后感

染发生率升高。

2. 在复杂的急性胆囊炎中，抗微生物方案取决于相关的病原体和主要耐药模

式的危险因素。（LoE 3；GoR B）

经验性抗生素治疗的原则应根据最常见的微生物决定，始终考虑局部抗

生素耐药性趋势。在胆道感染中最常见的生物体是革兰氏阴性细菌、大肠杆
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菌、肺炎克雷伯杆菌和厌氧菌，特别是脆弱拟杆菌[41-42]。肠道感染在胆道感

染中的致病性尚不清楚，针对对于特定覆盖范围的社区获得病菌感染不做常

规推荐[43]。对于特定的免疫抑制患者，即肝移植患者，应始终评测和治疗

肠球菌感染[44]。主要的抗微生物耐药性是由于产生肠杆菌科的广谱β-内酰胺

酶（ESBL）。社区获得性感染的患者更加需要频繁的抗生素治疗[41-42]。院内

感染通常由更耐药的菌株引起。对于这些感染，推荐使用更广谱复方案，因

为足够的经验性治疗似乎是影响术后并发症和死亡率的关键因素，特别是危

重患者[44]。虽然没有临床或实验数据支持对这些患者使用抗生素通过胆囊内

部，但抗生素治疗胆汁感染的功效也可能取决于有效的胆汁抗菌素浓度。然

而，在患有胆道梗阻的患者中，带有抗生素的胆汁渗透可能疗效较差，仅在

少数患者中达到有效的抗生素胆汁浓度[45]。抗生素胆汁穿透能力（用胆汁与

血清浓度的比值表示）列于表2[46]。

抗生素治疗方案的选择在治疗危重ACC患者可能出现问题。在腹部严重

脓毒症或脓毒性休克的患者中，早期正确的经验性抗菌治疗对最终结果有重

要影响[47]。在一项前瞻性观察性研究中，涉及180例继发性弥漫性腹膜炎患

者，Richéet等证实脓毒性休克的死亡率明显高于无败血性休克的死亡率（35% 
vs. 8%）[48]。

最近针对严重脓毒症和脓毒性休克（Surviving Sepsis Campaign，SSC）的

国际治疗指南建议在第1个小时内将静脉注射广谱的抗生素以渗透到预测的感

染部位[49]。在胆汁败血症的情况下，药代动力学可能在严重脓毒症和败血性

休克患者中引起明显的改变。应根据患者的病理生理状况和所用抗生素的药

代动力学特性，每天重新评估抗生素剂量[50]。

表2  通常用于治疗胆道感染的抗生素及其胆汁穿透能力[46]

良好的渗透效率（ABSCR≥1） 渗透效率低（ABSCR<1）

哌拉西林/他唑巴坦（4.8） 头孢曲松钠（0.75）

替加环素（> 10） 头孢噻肟（0.23）

阿莫西林/克拉维酸钾（1.1） 美罗培南（0.38）

环丙沙星（> 5） 头孢他啶（0.18）

氨苄西林/舒巴坦（2.4） 万古霉素（0.41）

头孢吡肟（2.04） 阿米卡星（0.54）

左氧氟沙星（1.6） 庆大霉素（0.30）

青霉素“G”（>5）

亚胺培南（1.01）

注：ABSCR 抗生素胆汁 / 血清浓度比

Gra
ce

 O
nly



12

世界急诊外科学会临床实践指南 

3. 微生物分析结果有助于为个体患者设计针对性治疗策略，通过定制抗生素

治疗方案，并确保患有复杂胆囊炎的高耐药风险的患者具有足够的抗微生物覆

盖率。（LoE 3；GoR C）

识别病原体是ACC治疗中的一个重要步骤，特别是在高耐药风险的患者

中，例如院内感染。据报道，急性胆囊炎的胆汁或胆囊培养阳性率范围是

29%~54%的[51-58]。表3列举了针对ACC提出的抗微生物方案。

（四）手术患者选择 ：风险分层（即高风险患者的定义）

ACC处于复杂环境。炎症的严重程度及其患者的生命危险由患者的一般

状况决定。我们可以认为早期胆囊切除术的替代治疗可能对功能储备减少的

患者有益。我们回顾了现有文献，以确定在这个人群中分层手术风险的参

数，并验证是否有任何去挑选对于高风险选择组的最佳方案的方法。

表3  急性结石性胆囊炎抗微生物方案建议

社区获得性 院内感染

1）β-内酰胺/β-内酰胺酶抑制剂组合方案阿莫西林/

克拉维酸（稳定患者）

替卡西林/克拉维酸（稳定患者）

哌拉西林/他唑巴坦（不稳定患者）

替加环素+哌拉西林/他唑巴坦（稳定患

者）

亚胺培南/西司他丁+/–替考拉宁（仅限

不稳定患者）

美罗培南+/–替考拉宁（仅限不稳定患

者中）

多西他汀+/–替考拉宁（仅限不稳定患

者中）

2）基于头孢菌素的方案

头孢曲松+甲硝唑（稳定型患者）

头孢吡肟+甲硝唑（稳定型患者）

头孢他啶+甲硝唑（稳定型患者）

头孢唑兰+甲硝唑（稳定型患者）

3）基于碳青霉烯的方案

厄他培南（稳定型患者）

亚胺培南/西司他丁（仅限稳定患者）

美罗培南（仅限稳定患者）

多立培南（仅限稳定的患者）

4）于氟喹诺酮的方案（在β-内酰胺过敏的情况下）

环丙沙星+甲硝唑（仅限稳定患者）

左氧氟沙星+甲硝唑（仅限稳定患者）

莫西沙星（仅限稳定患者）

5）基于甘氨酰环类的方案

替加环素（如果ESBL存在危险因素，在稳定的患者

中使用）
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1. 在ACC中，患者年龄在80岁以上是临床恶化、发病率和死亡率的危险因

素。（LoE 3；GoR B）

一些研究将老年认定为胆囊切除术的围手术期危险因素。然而，早期

腹腔镜胆囊切除术是否ACC老年患者的最佳治疗方案，对此还没有得到证

实。在Kirshtein等的回顾性队列研究中，75岁以上的年龄组的死亡率（4.8% 
vs. 0.5%），发病率（31% vs. 15%）和平均住院时间（3.9 d vs. 2.8 d）存在明显

的差异[59]。Nielsen等最近的一项研究报道，ACC患者年龄>80岁，麻醉死亡风

险（美国麻醉科医生Ⅰ~Ⅱ得分）明显高于65~79岁和50岁的年龄组，至64例

（30.9% vs. 5.5% vs. 1%）[60]。根据Girgin等研究，患者年龄、曼海姆周围炎指数

≥29，并发症与发病率有明显的相关性，年龄增加与白细胞计数低和坏死性胆

囊炎死亡率明显相关[61]。在Lupinacci等的病例中，80岁以上患者的急性胆囊切

除术结果显示，患者死亡率为34.2%，而选择性和半选择组均为0%，住院时间

和发病率具有统计学意义，但是研究显示胆囊切除术组美国麻醉科医生Ⅰ~Ⅱ

（ASA）评分为Ⅲ级和Ⅳ级的患者的发生率明显高于对照组（76%，而25.6% vs. 
28.6%），而腹腔镜胆囊切除术数量较少（20% vs. 81.3%，82.8%）[62]。

在少数回顾性队列研究中，未能证明早期和延迟胆囊切除术的ACC的老

年患者，在死亡率、术后并发症有明显差异[63-66]。Cull等的一项研究表明，胰

腺炎、胆囊炎和胆管炎的复发发作早于胆囊切除术后，该预测结果不成立，

无论延迟胆囊切除术是否先于经皮胆囊造口术该预测都无法成立[65]。这些调

查结果证实了近期基于医疗保险人群样本数据分析结果。在这种分析中，老

年人入院指数缺乏明确的手术治疗，两年内有38%的胆结石相关患者再入院

率，而早期胆囊切除术的类似患者则为4.4%[67]。

2. 合并糖尿病的患者并非紧急手术的禁忌证，但必须重新考虑患者的并发症

对总体治疗上的影响。（LoE 3；GoR C）

1995年，Shpitz等在ACC进行急性胆囊切除术的糖尿病患者中，发现心

血管疾病和相关性细菌性疾病的发病率更高。然而，他们没有报告术后结果

的明显差异[68]。美国外科医生国家外科手术质量改进计划数据库的一项大型

ACC胆囊切除术分析显示，糖尿病增加了死亡风险[4.4% vs. 1.4%，调整后的比

值比（OR）为1.79（95% CI：1.09~2.94），调整后P=0.022]，心血管事件[2.3% 
vs. 0.5%；OR 2.50（95% CI：1.25~4.99）；P=0.010]，肾功能衰竭[2.5% vs. 0.3%
（95% CI：1.82~8.40）；调整后的P=0.001][69]。同一系列的第二项研究表明，

糖尿病患者手术的延迟是与高风险手术感染部位和住院时间有关。在同一系

列的非糖尿病患者中没有相同的发现，这表明在糖尿病患者中需要对其适时

采取治疗行动[70]。
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3. 目前，各项评分在确定ACC手术中患者风险方面没有任何的证据。ASA，

POSSUM和APACHEⅡ１与胆囊穿孔患者的手术风险相关，APACHEⅡ的准

确度更高。然而，APACHEⅡ旨在预测ICU患者的发病率和死亡率：作为术前

评分的使用属于原始理念的扩展使用。（LoE 4；GoR C）

因此，进行比较不同危险因素和分数的多中心前瞻性研究是必要的。

对于急性病症手术风险评估的临床评分均未在ACC验证。最近，东京指

南试图通过包含风险分层的一些因素的治疗算法来处理ACC人群的异质性。

他们建议基于严重性评估标准（如局部炎症程度和患者病情）的分期系统，

而不包括任何最常采用的风险分层评分[71]。然而，这些研究中的分类缺乏临

床验证，并没有通过在引入分类标准后能改善结果的验证。事实上，一个随

访研究系列没有找到任何明显的治疗改善[13]。2006年，Yi等将风险分为ASA
评分。该研究显示ASAⅢ与ASAⅠ患者的发病率（20% vs. 9.1%）存在明显的差

异，转移率、恢复时间或住院后住院时间无明显差异[72]，风险评估评分的唯

一比较（ASA，APACHEⅡ和POSSUM）仅限于一系列穿孔ACC。该研究突出

显示了三项得分与发病率和死亡率的重要关联。在风险预测中，POSSUM和

APACHEⅡ均优于ASA[73]。最后，我们想指出，任何分数的有用性是给能否手

术作参考，并不能作出直接判断。换句话说，不是所有患者变量（例如最近

的冠状动脉支架或最近的肺栓塞等）都能够使用这个评分系统进行诊断。

（五）手术时间 ：什么是早期胆囊切除术？

几项随机对照试验研究了早期腹腔镜胆囊切除术与延迟腹腔镜胆囊切

除术[74-82]。早期和延迟腹腔镜胆囊切除术在不同试验中的定义不同。一般来

说，早期腹腔镜胆囊切除术的定义为在症状发生时间<72 h或<7 d，但诊断 
4~6 d内的急性胆囊炎患者中。这大概能适用于临床症状发作10 d内的情况。

延迟腹腔镜胆囊切除术可定义为在初始诊断后至少6周内进行，或者7~45 d之

间进行。

1. 在ACC症状发作后10 d内手术的患者中，早期腹腔镜胆囊切除术的效果优

于延期腹腔镜胆囊切除术的患者。（LoE 1；GoR A）

实验中包含了不同类型的患者，这些试验所用早期腹腔镜胆囊切除术的

定义，其目的是比较早期腹腔镜胆囊切除术与初次诊断后6周内，在各种研

究中不同类型的条件下进行的延迟腹腔镜胆囊切除术。六项试验提供临床结

１ POSSUM评分系统：由Copeland等建立，确定了12项术前生理学评分和6项手术严重性评分组

成；APACHE II：Acute Physiology and Chronic Health Evaluation，急性生理与慢性健康评分。
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果。总体而言，随机对照试验的系统综述和Meta分析，其中包括临床资料，

其中5项临床资料显示，早期腹腔镜胆囊切除术和延迟腹腔镜胆囊切除术两者

的并发症发生率并无明显差异，跟延迟腹腔镜胆囊切除术组相比，早期腹腔

镜胆囊切除术组能减少4 d的住院时间[37]。未列入系统评价的一项试验也显示

出与系统综述相似的结果（即早期腹腔镜胆囊切除术和下腹腔镜胆囊切除术

并发症发生率无明显差异，早期腹腔镜胆囊切除术组比延迟腹腔镜胆囊切除

术组能减少4 d的住院时间）尽管包括72 h症状的参与者[81]。

2. 症状发作10 d以内的ACC患者不应进行腹腔镜胆囊切除术，除非出现腹膜

炎或败血症恶化的症状需要紧急手术干预。在超过10 d出现症状的人群中，延

迟胆囊切除术45 d优于立即手术。（LoE 2；GoR B）

一项试验比较了早期腹腔镜胆囊切除术与诊断后7~45 d之间进行的延迟腹

腔镜胆囊切除术[83]。在本次试验中，参与者的症状持续时间未报告。早期腹

腔镜胆囊切除术在入院24 h内进行，而延迟腹腔镜胆囊切除术在7~45 d之间进

行。该试验表明，与早期腹腔镜胆囊切除术组相比，延迟腹腔镜胆囊切除术

的发病率更高，延迟腹腔镜胆囊切除组与早期腹腔镜胆囊切除组比较，住院

时间长达5 d[83]。两组之间胆囊切除术转换率无明显差异[83]。

3. 早期腹腔镜胆囊切除术应尽快进行，但也可在症状发作时间10 d内进行。

（LoE 1；GoR B）。然而，应该注意的是，早期手术与住院时间缩短和并发

症较少有关（LoE 2；GoR B）。

在一项对比早期腹腔镜胆囊切除术随即对照试验中，研究了尽快行腹腔

镜胆囊切除术与自症状出现后5 d内行腹腔镜胆囊切除术的预后[74]。在本试验

中入院前的症状持续时间未报告。与尽快行腹腔镜胆囊切除术治疗的患者相

比，自症状出现后5 d内行腹腔镜胆囊切除术，手术后并发症发生率与转换率

无统计学差异[74]。然而，与进行尽快行腹腔镜胆囊切除术的患者相比，症状

出现后5 d内行腹腔镜胆囊切除术的患者住院时间较短[74]。来自大型数据库审

查的证据，包括大约95 000例ACC患者，其入院后2 d内手术的患者并发症少于

入院时间为2~5 d的手术患者，以及6~10 d的报告结果，该结果与开放性胆囊

切除术基本一致[84]。最后，有几项研究表明，尽快进行胆囊切除术，特别是

在急诊服务的情况下，具有成本效益[83,85-86]。

（六）手术类型

1. 在ACC中，腹腔镜应首先尝试，除非绝对禁忌证或脓毒性休克。（LoE 2；

GoR B）
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根据2003年《急性胆囊炎东京指南（TG13）》，腹腔镜胆囊切除术即使

在ACC中也是一项安全的治疗手段。TG13根据疾病的严重程度描述了ACC的

手术治疗。早期腹腔镜胆囊切除术适用于Ⅰ级（轻度）ACC患者。早期腹腔

镜胆囊切除术也适用于有经验的中心的Ⅱ级（中度）ACC患者，但在严重的

局部炎症征象（白细胞计数>18 000。右上腹部可触及的肿块和症状>72 h）应

该使用胆汁引流的保守治疗，再考虑延迟胆囊切除术。对于胆汁性腹膜炎、

气肿性胆囊炎、坏疽性胆囊炎和化脓性胆囊炎等严重局部并发症的患者，

应采取常规支持措施进行紧急手术（开腹或腹腔镜）。对于Ⅲ级（严重）

ACC，TG13在一般临床情况改善后提示胆囊引流和延迟胆囊切除术[71]。一些

治疗机构也支持TG13腹腔镜胆囊切除术作为ACC的首选方法[87-89]。

2. ACC的腹腔镜胆囊切除术是安全可行的方案，并发症发生率低，与住院时

间缩短有关（LoE 1；GoR A）

虽然Borzellino等在Meta分析中，由于腹腔镜胆囊切除术难以切除伴有严

重炎症反应的患者，所以其并不适用于所有ACC患者[90]，近期几例病例对照

中，随机临床试验比较了腹腔镜胆囊切除术与开放性胆囊切除术[91-100]。最

近出版的Meta分析显示，与开腹方式相比，腹腔镜胆囊切除术具有较低的死

亡率和发病率，术后住院时间明显缩短，肺炎和伤口感染率降低。转换率在

8%~35%之间[101]。

3. 在高风险患者中，Child A、B级２肝硬化患者年龄>80岁或孕妇，腹腔镜胆

囊切除术可行且安全（LoE 3；GoR C）

一些研究表明，腹腔镜胆囊切除术应该是特定类别的老年人或孕妇的第

一线治疗方法[102-103]。根据de Goede等发表的Meta分析，Child A或B级肝硬化患

者的选择性腹腔镜胆囊切除术与术后并发症相关，与开放手术相比，住院时

间缩短，恢复正常饮食时间缩短[104]。根据Lucidi等建议腹腔镜胆囊切除术作

为肝硬化患者的首选方法。然而，对于Child C级肝硬化患者，腹腔镜胆囊切

除术的建议尚不清楚[105]。肝硬化是手术的主要危险因素。与非肝硬化患者相

比，肝硬化患者的腹腔镜胆囊切除术与手术持续时间显着延长，手术失血量

增加、转移率、住院时间、总体发病率和死亡率有关[106]。肝硬化患者行腹腔

２ Child-Pugh 分级标准：临床上常用的用意对肝硬化患者的肝脏储备功能进行量化评估的分级标

准，将患者（一般状况、腹水、血清胆红素、血清白蛋白浓度、凝血酶原时间）分三个层次分别

记以 1 分，2 分，3 分，并将 5 个指标计分相加，从而根据结果将肝脏储备功能分为 A、B、C 三级，

分数越高，储备功能越差。
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镜胆囊切除术相关发病率与Child Pugh评分直接相关[107-108]。在晚期肝硬化和严

重门静脉高压患者中，由于存在门静脉海绵体瘤，胆囊三角形暴露困难和胆

囊门解剖的判断困难，组织粘连和新生血管等因素引起很大的治疗困难，可

能会遇到具体的技术难题，如控制肝床出血。次全切胆囊切除术可以避免许

多困难[109]。总之，腹腔镜手术应该是Child A、B级患者胆囊切除术的首选。对

于Child C级肝硬化患者仍然是具有一个争论的问题。作为首选推荐，除非明

确指出，否则这些患者应避免使用胆囊切除术，如ACC对抗生素无反应[105]。

4. 腹腔镜或开放胆囊次切除术是一种有效的选择，可用于进展期炎症、坏死

性胆囊或难以识别解剖结构的“困难胆囊”的任何症状治疗，以及易引发胆总

管损伤的类型（LoE 2；GoR A）

最 近 ， E l s h a e r 等 的 M e t a 分 析 进 行 的 系 统 评 价 ， 报 道 使 用 腹 腔 镜

（72.9%），开放（19.0%）和腹腔镜转换为开放（8.0%）技术进行胆囊次全切

除术。最常见的适应证是严重胆囊炎（72.1%），其次是肝硬化和门静脉高压

（18.2%）胆囊结石，脓胸或穿孔胆囊（6.1%）。他们得出结论，胆囊次全切

除术是进行困难的胆囊切除术中的重要手段，在简单的病例中，达到与胆囊

全切除术报道的发病率相当的发病率[110]。替代手术策略是逐渐达到漏斗管，

胆囊管和动脉第一种方法：使用这种方法时必须始终牢记损伤的风险[111-112]。

5. 为了防止局部发生严重炎症、粘连、胆囊三角出血或疑似胆管损伤，应强

烈推荐考虑中转行开放手术。（LoE 3；GoR B）

Tang等在系统评价中，确定了腹腔镜胆囊切除术中转换的主要危险因

素。很重要的独立危险因素包括男性、高龄、病态肥胖、肝硬化、上腹部手

术病史、严重急性和慢性胆囊炎、以及急诊腹腔镜胆囊切除术。患者和疾病

相关的风险因素的结合提高了转换率[113]。根据Giger等的研究显示，大面积的

炎症，粘连和随后的渗出增加使得经腹腔镜胆囊切除术对于辨认胆囊三角以

及胆管解剖结构增加难度。因此，对于此类复杂情况从患者安全角度考虑，

强烈建议转为开放性手术治疗[114]。升高的白细胞计数（>18×109/L），发热> 
38 ℃可用于监测患者并发症的出现及转归[115]。最近，Sugrue等的研究发布了

一项新的评分系统评估胆囊切除术术中难度的方案，以提供转化为开放手术

的客观建议[116]，其结果可以解释和规范“困难手术”的定义。根据Eldar等的

研究结果显示，ACC的并发症发生率往往与主诉持续时间>48 h，坏死性胆囊

炎，男性，年龄>60岁，其他相关疾病，胆汁结石较大，血清胆红素水平升高

有关。通常，腹腔镜胆囊切除术在所有形式的ACC中是安全的，具有可接受

的低转化率和并发症发生率[117]，不包括转换率在4%~40%之间的坏死性胆囊
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炎[87,117]。总之，坏死性胆囊、模糊解剖、出血、胆管损伤、粘连和既往上腹

部手术史等情况下，因着重考虑转为开放性胆囊切除术[118]。

（七）合并胆总管结石 ：胆囊结石疑似诊断胆总管结石

胆总管结石（Choledocholithiasis）即胆总管结石（Common Bile Duct 
Stones，CBDS）的存在据报道，胆囊结石病例发生率为10%~20%，ACC范围

内发病率低于5%~15%的患者[119-122]。CBDS的检查需要时间，并可以推迟手术

干预。由于ACC中CBDS的发生率相对较低，所以问题是如何筛选出可以从进

一步检查中获益的CBDS高危患者，并最终去除石块。类似CBDS的不常见病

症是1%的胆石病患者发生Mirizzi综合征，术前调查可能有助于诊断，尽管绝

大多数患者在术中明确诊断[123-124]。

1. 肝脏生化酶和/或胆红素水平的升高不足以识别胆总管结石的ACC患者，需

要进一步的诊断检查。（LoE 2；GoR B）

肝生化检查历来在确定CBDS的存在方面具有很大的实用价值。然而，

大多数已发表的研究中没有涉及ACC患者，也包括无症状的胆石症。正常肝

脏生化检查阴性预测值为97%，肝脏生化检查结果阳性预测值仅为15%[125]。

肝功能研究的积极预测价值在预测CBDS方面不够理想，即使在非ACC中，结

果也在25%~50%之间[119,126-127]。事实上，在ACC中，由于胆囊和胆汁的急性炎

症过程，肝脏生物化学检测可能会发生改变。15%~50%的ACC患者肝脏酶升

高，但并没有胆总管结石。Song等的研究证实，1 178例ACC患者中有424例肝

脏检查，丙氨酸转氨酶（ALT）、天冬氨酸转氨酶（AST）大于正常水平的两

倍，结果取值增加。其中只有246例（58%）患有胆总管结石[128]。Chang等报

道，约51例（41%）的无胆总管结石ACC患者ALT和AST升高。然而，白细胞

增多胆红素水平升高可预测坏疽性胆囊炎[129]。Padda等证实，约30%的没有胆

总管结石的ACC患者具有异常的碱性磷酸酶（ALP）和/或胆红素，50%的ALT
异常。在ACC和胆总管结石患者中，77%的ALP异常，胆红素异常60%，ALT
升高90%。通过多变量分析增加胆总管大小，升高的ALT和ALP是胆总管结石

的预测因子[130]。胆汁郁积测试，如血清胆红素的诊断准确性增加，持续时

间和梗阻的严重程度。CBDS的血清胆红素水平的特异性为60%，临界水平为 
1.7 mg/dL，75%临界水平为4 mg/dL[126]。然而，CBDS患者胆红素平均水平

通常较低（1.5~1.9 mg/dL）[119,127]。在前瞻性研究中，Silvestein报道了每次检

测中，两个临界值上血清胆红素和血清ALP的诊断准确性。对于临界值高

于22.23 μmol/L的血清胆红素敏感性为0.84（95% CI：0.65~0.94），特异度为

0.91%（95%置信区间：0.86~0.94）。对于临界值高于正常值2倍以上等血胆红
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素灵敏度为0.42（95% CI：0.22~0.63），特异性为0.97（95% CI：0.95~0.99）。

对于临界值大于125IU/L的ALP，灵敏度为0.92（95% CI：0.74~0.99），特异性

为0.79（95% CI：0.74~0.84）。对于大于正常极限值的两倍的ALP，灵敏度为

0.38（95% CI：0.19~0.59），特异性为97（95% CI：0.95~0.99）[131-132]。

2. 在AUS，CBDS的可视化检测是胆总管结石病的一个重要诊断手段。（LoE 

5；GoR D）石块存在的间接征象，如胆总管直径增加不足以识别ACC患者的

胆囊结石，在这种情况下需要进一步的检查。（LoE 1；GoR A）

A U S 是 诊 断 A C C 的 首 选 成 像 技 术 。 同 时 ， 可 以 对 胆 总 管 进 行 可 视

化和检查。最近发表的荟萃分析调查了超声诊断潜力 [ 1 3 1 ]：灵敏度范围

为 0 . 3 2 ~ 1 . 0 0 ，总敏感度为 0 . 7 3 （9 5 %  C I ： 0 . 4 4 ~ 0 . 9 0 ），特异度范围为

0.77~0.97，总结特异度为0.91（95% CI： 0.84~0.95）。在回顾性分析中，

Boys等证实，AUS平均胆总管直径，在没有和有CBDS的ACC患者中分别为

5.8 mm和7.1 mm（P=0.004）[133]。直径>10 mm与CBDS相关发生率为39%，直

径<9.9 mm与胆总管结石相关率为14%。作者的结论是，AUS胆总管直径不足

以评估有重大风险的CBDS患者。

3. 应在所有ACC患者中进行肝生化检查，包括ALT、AST、胆红素、ALP、 
γ谷氨酰转移酶（GGT）、AUS以评估CBS的风险。（LoE 2；GoR B）

已经提出并验证了CBDS的几个预测评分方案，但针对ACC没有一个特定

方针。这些预测评分在临床实践中的性能不够理想[126,134-138]。所有这些方案都

以不同的方式组合相同的临床变量。Hugrier等结合使用胆总管直径>12 mm，

胆结石<10 mm，年龄增高和症状性疾病。Barkun等综合年龄>55岁，血清胆

红素升高，胆总管扩张及CBDS证据。综合年龄>55岁，男性，上行胆管炎，

扩张性胆总管，CBDS和异常肝脏检查。Soltan等包括症状性疾病史，肝脏异

常检查，扩张性胆管和CBDS存在。孙等人包括男性，肝脏异常检查和扩张胆

总管。Sarli等联合阳性AUS和异常肝脏检查。美国胃肠内窥镜学会和美国胃肠

内镜外科医师协会综合了各种已公布的经过验证的临床评分，并提出了三种

不同类别的CBDS风险分层：低风险（<10%），中度（10%~50%）和高风险

（>50%），基于指南中用于预测CBDS相关危险因素的多少[139]。提出的分类

有明确的临床意义。CBDS风险低的患者应进行手术，无需进一步调查。患有

中度风险的患者应进行二级检查：术前通过超声内镜（EUS）或磁共振胰胆

管造影（MRCP）或术中腹腔镜超声或腹腔镜胆管造影术，选择在术前、术中

或术后需要结石清除的患者进行此类手术。患有CBDS风险高的患者应直接接

受术前诊断和治疗性ERCP。
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4. 胆总管石的风险应根据拟议分类进行分层，由美国胃肠内窥镜学会和美国

胃肠内镜外科医师协会指导进行（LoE 5；GoR D）

ASGE指南似乎是ACC中诊断和治疗CBDS的最佳工具[139]。然而，根据这

种分类，高风险患者的CBDS发病率高达50%。这说明高达49%接受ERCP的患

者可能没有CBDS，并可能出现ERCP的潜在并发症，这并不能被接受。因此，

我们更倾向于采取更谨慎的方法：只有AUS下存在CBDS证据的应是CBDS的高

风险群体，才可直接进行ERCP诊断及治疗。患者血清总胆红素≥4 mg/dL， 
或加大胆管直径，AUS加胆红素水平1.8~4 mg/dL应视为中度风险，应进行二

级调查，如EUS/MRCP或术中腹腔镜超声/胆管造影以避免ERCP并发症。修

改后的风险分层见表4。

5. 根据现有的专业知识和可用性，患有胆总管结石中危风险的患者应在术前

接受MRCP、EUS，术中胆管造影或腹腔镜超声。（LoE 1；GoR A）

MRCP和EUS这两种术前成像技术可用于检测CBDS。根据ASGE指南，这

些诊断工具对于有中度风险的患者应保留使用，并且这样检查可能会延误ACC
患者的确定性的治疗[139,133]。但从另一方面讲，这些检查可以以准确性排除高

度怀疑CBDS的患者，从而避免进一步侵入性手术，如ERCP或术中胆道造影

及这些治疗相关的并发症。事实上，这些技术的实施导致非选择患者的ERCP
降低了30%~75%[140-142]。Cochrane的Meta分析比较了这两种不同的技术[143]： 
两者具有良好的诊断准确性，并没有明显的差异，EUS的总体敏感度为95%，

MRCP为93%。并且，总体特异度分别为97和96%。正如一些作者解释相似结

表4  胆总管结石的预测因素和风险级别

胆总管结石的预测因素分级

非常强 腹部超声检查胆总管结石的证据

强 胆总管直径>6 mm（原位胆囊）

总胆红素>4 mg/dL

胆红素水平1.8~4 mg/dL

中等 胆红素以外的肝脏生化检查异常

年龄超过55岁

临床结石性胰腺炎

胆总管结石病风险级别

高 任何非常强的因素存在

低 没有预测因子存在

中间 所有其他患者
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果所指出的那样，除了诊断功效（局部可用性，成本，专业知识，手术延

迟）之外的其他因素在决定使用哪种成像方法时可能很重要[144]。

6. 具有胆总管结石的高危患者应依据现有技术水平尽可能地进行术前ERCP

术、术中胆管造影术和腹腔镜超声检查。（LoE 1；GoR A）

ERCP在胆总管结石的治疗中具有诊断和治疗作用，但是具有产生潜在严

重并发症的侵入性手术。文献强调，诊断性ERCP有风险。与诊断性ERCP相

关的并发症包括胰腺炎，胆管炎，出血，十二指肠穿孔或对造影剂的过敏。

这些并发症发生率约1%~2%，当行括约肌切开术时，可增加到10%[145-148]。相

较于ERCP术中胆道造影术明显增加了手术的时长[149]，并需要在手术室中由

专门的工作人员进行。这种操作并不适用于所有ACC患者，特别是对于需

要紧急手术治疗等患者。术中胆管造影的阳性结果导致CBDS的术中治疗时

间延长。最近发表的Meta分析比较了两种技术[131]：对于ERCP，总敏感性为

0.83（95% CI：0.72~0.90），特异性为0.99（95% CI：0.94~1.00）。对于术中

胆管造影，总敏感度为0.99（95% CI：0.83~1.00），特异度为0.99（95% CI：
0.95~1.00）。敏感性显示统计学差异（P=0.05），于此同时因考虑到研究结

果与研究两种检查手段的方法及参数相关。最近，引入了腹腔镜超声检测

CBDS。最近的荟萃分析显示，术中胆管造影和腹腔镜超声检查具有相同的汇

集灵敏度和相似的集合特异性检测CBDS[150]。如术中胆管造影术，CBDS术中

证据可用于术中胆总管治疗，并增加手术时间。

7. 视患者当地机构的专业及技术水平的情况，CBDS可以在术前、术中或术后

去除。（LoE 1；GoR A）

CBDS可以用不同的技术在不同的时间内去除：术前ERCP与括约肌切

开术，术中ERCP与括约肌切开术，腹腔镜或开放性胆总管探查术或手术后

ERCP与括约肌切开术。一项系统评价评估了这些不同技术之间的差异[151]。目

前在发病率、死亡率和成功率上均无明显差异。因此，这些技术均可适用。

另一个Meta分析研究了ERCP加括约肌切开术的两种不同技术：术前或术中与

会合技术[152]。这两种技术的安全性和疗效相同。术中技术降低ERCP后胰腺炎

的风险，但显然需要专职人员进行操作且手术时间明显延长。

（八）高风险患者的替代疗法

1. 胆囊引流与抗生素一起将败血性胆囊炎转化为非败血症，然而证据水平不

理想。（LoE 4；GoR C）

如前文所述，ACC的确定治疗方案选择早期腹腔镜胆囊切除术。然而，
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由于存在并发症，一些患者可能不适合手术。老年患者和高风险患者的胆囊

切除术一直是一种高风险操作，报告的死亡风险高达19%[153]。最近发表的文

章显示，ACC的紧急胆囊切除术是可行和安全的手术方案[89,153-157]。

胆囊引流也称为经皮胆囊造口术（Percutaneous Cholecystostomy，PC）是

高危患者胆囊切除术的替代方案，因对“高风险”患者难以界定，因此其使

用较为局限。胆囊引流减压胆囊中的感染胆汁或脓液，去除感染的胆汁，并

且无需切除胆囊。除了抗菌治疗之外，感染物的除去可导致临床病症改善，

炎症减轻。在胆囊造影的几种病例系列，回顾性和观察性研究，对文献的系

统综述包括53项研究，其中1 918名患者的手术成功率高（85.6%），手术相关

死亡率低（0.36%）。然而，30 d死亡率为15.4%[153]。研究的主要局限性是对象

包括急性非结石性胆囊炎和ACC的患者。经过上述审查，约27项进一步的观

察性研究已经公布，确认了研究中考虑的群体，其入选标准，结果，甚至计

算结果及确定结论的作者均是不同等[158]。考虑到这些局限性，报道的胆囊造

口术中住院死亡率在4%~50%之间变化，发病率在8.2%~62%之间。

2. 标准胆囊引流技术经皮肝穿刺胆囊引流术由于简便性和降低成本优势而普

遍认为是首选技术。（LoE 4；GoR C）

胆囊切除术可以用几种不同的技术进行，如TG[159]。这些包括经皮肝穿

刺胆囊引流术（Percutaneous Transhepatic Gall Bladder Drainage，PTGBD），

经皮肝穿刺胆囊抽吸术（Percutaneous Transhepatic Gall Bladder Aspiration，

PTGBA），内窥镜鼻胆胆囊引流术，内窥镜胆囊支架置入，以及经胃窦和

十二指肠引导的EUS引导胆囊引流。Ito等的对照试验PTGBD与PTGBA相比

较[160]。所有患有ACC的患者均得到保守治疗，24 h后无改善的患者随机接受

PTGBD或PTGDA。PTGBD在临床有效性方面优于胆囊抽吸，并且具有与胆

囊抽吸相同的并发症发生率。然而，这项试验包括高风险和低危患者。并没

有足够证据证明其是最好的胆囊引流技术。最后，如果囊性阻塞证据显示，

PTGDB应该为胆囊引流的首选技术。

3. 由于严重的并发症，在小部分试验中PC仅仅成为紧急手术的患者保守治疗

失败后的替代方案（LoE 2；GoR B）

胆囊引流在严重级别（根据东京分类[12]）急性胆囊炎患者中，ACC中的

TG是强制性的方案，并且如果保守治疗失败，也建议其在中等级别使用[11]。

“东京指南”小组指出，已知在危重患者中，尤其是老年患者和并发症患者

是有效的选择。然而，缺乏良好的证据支持该观点。Hatzidakis等2002年发表

了一项比较PC与保守治疗急性结石胆囊炎或ACC患者的临床试验：死亡率和
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发病率无明显差异[161]。Akyurek等在2005年发表了一项试验，其中ACC患者

随机接受PC，然后进行早期腹腔镜胆囊切除术或选择保守治疗，然后延迟腹

腔镜胆囊切除术[162]。死亡率和发病率无差异。PC加早期腹腔镜胆囊切除术

导致停留时间和花费降低。Melloul等2011年发布了对早期腹腔镜胆囊切除术

或PC治疗的胆道脓毒症危重患者的回顾性病例对照研究：两种治疗之间的死

亡率并无差异，但早期腹腔镜胆囊切除术有着显著的术后并发症几率[163]。

西班牙回顾性研究比较了接受PC或早期腹腔镜胆囊切除术的ACC患者[164]。

他们发现PC组的死亡率明显较高。然而，这项研究质量不够理想，并且有一

些局限性，如后期研究设计和选择偏倚。Gurusamy等的Cochrane系统３综述调

查胆囊造瘘的作用：作者包括唯一的两个随机试验，两者都处于高度偏倚风

险，得出结论：“我们无法确定经皮胆囊造口术对急性胆囊炎高风险手术患

者的临床治疗作用”[165]。目前，CHOCOLATE试验４正在进行：这是一项随

机对照试验，比较PC与早期腹腔镜胆囊切除术的ACC危重患者（APACHE评

分５7~14）[161]。结果可以说明经皮引流的真正作用。胆囊引流被认为是经保

守治疗24~48 h后无效的选择。巴拉克等人的前瞻性研究报告年龄70岁以上、

糖尿病史、心动过速和入院时扩张胆囊的患者，可以预测24 h随访时保守治疗

失败。白细胞计数>15 000/mm3、体温升高、年龄70岁以上是48 h随访中保守

治疗失败的预测因素[166]。没有同时使用具体的抗生素方案与PC。研究报告没

有报道具体药物。没有证据支持需要特殊的抗生素方案。对于抗菌治疗，请

参阅专门的部分。目前，PC似乎是危重患者ACC的安全有效的手术。然而，

没有证据支持其对保守治疗或早期腹腔镜胆囊切除术显示优越性。

4. 延迟腹腔镜胆囊切除术可以减少手术和麻醉相关风险从而减少进一步住院

患者（LoE 5；GoR D）

De Mestral等在2012年发表了大量回顾性流行病学分析，显示只有40%的

患者在PC后进行了延迟腹腔镜胆囊切除术。在PC后未进行腹腔镜胆囊切除术

的患者，1年再入院率为49%，院内死亡率为1%[10]。目前尚不存在比较延迟腹

腔镜胆囊切除术的随机试验。

３ Cochrane系统：Cochrane系统评价是通过收集、评价和合成日益增长的原始临床研究结

果，得出有关干预措施的综合效果，为卫生决策和临床实践提供真实、可靠的证据。
４ CHOCOLATE试验：比较PC与早期腹腔镜胆囊切除术的ACC危重患者（APACHE评

分）。结果可以说明经皮引流的真正作用。
５ APACHE评分：患者在入住ICU前24 h内检查并记录其34项生理学指标的综合评估。
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四、结论：灰色地带和未来研究的机会

在达成所有声明的共识之后，共识会议参与者投票赞成ACC的WSES算

法，如图1所示。

根据本指南中的证据，可以说早期腹腔镜胆囊切除术是ACC的最佳治疗

方法，术后抗生素使用在非复杂胆囊炎的情况下是不需要的。此外，还出版

了关于相关CBDS治疗的高水平证据的研究。AUS可视化CBDS是一个很好的预

测方法。患有CBDS风险高的患者应有术前ERCP。患有中度风险的患者应进

行非侵入性手术前检查。然而在条件允许的情况下，对高危患者行术中探查

也是可行的选择。此外，我们并没有研究经胆总管取石的花费问题。

然而，关于ACC的手术治疗的建议，这仅限于可能需要紧急手术的患

者。在不适合紧急手术或腹腔镜手术继发于一般病情的患者，其仍然不为首

选方案。诊断可以通过临床，实验室数据和AUS进行评估，但是通过这样的

诊断方法，得出等结果证据不足甚至错误。可能需要放射学检查，例如HIDA
来达到诊断的确定性。由于有症状的胆囊结石在任何情况下都是腹腔镜胆囊

切除术的指征，所以以前的诊断不确定性可能与健康患者无关，因此后者的

侵入性放射学检查应仅适用于高危患者。

然而，对于手术风险的评估没有达成共识。这些WSES指南定义替代TG13
中强调的胆囊炎严重程度评分的患者状况。这种方法可能有利于针对患者病

情的针对性疗法。虽然报道了经保守治疗失败后行皮胆囊造口术不适用于继

发于严重并发症的术后患者但本指南尚未找到有关高风险患者的定义以及其

界定标准。关于除败血性休克以外的高风险患者，定义标准的数据很少，证

据水平较差。这是一个研究领域重点改善ACC患者的治疗情况。

根据一些高质量的研究，胆囊手术严重急性炎症时应推荐胆囊次全切除

术和转换阈值低。虽然转换的门槛很大程度上取决于外科医生的经验和技

能，但我们支持开发术中评分，以帮助外科医生决定通过部分胆囊切除术和

/或通过开放式方法来完成手术，在无法达到“理想的安全性”时也不增加额

外的风险。
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数据和辅助材料的可用性

没有个别作者的数据达到可用性标准。

作者的贡献

WSES主席得到科学秘书处的支持，确定了共识会议的时间表，并选择了

十六位名专家，分别要求参加组织委员会（八名）和科学委员会（八名）：

组织委员会的任务是支持科学秘书处建立共识框架，并支持科学委员会严格

的科学研究部分，科学委员会负责选择文献，并在科学秘书处和组织委员会

的合作中阐述要求。科学秘书处支持WSES主席，确定议程，选择工作工具，

并最终与组织委员会和科学秘书处进行合作。因此，每个问题都分配给一个

由组织委员会成员组成的一个小组，科学委员会的一名成员和科学秘书处的

一名成员（科学秘书处的每一名成员都涉及两个问题）。每个团队审查，选

择和分析文献，撰写并提出了八项问题之一的声明草案。WSES董事会对草案

进行了审议，做出了重大评价。2015年7月6日在耶路撒冷举行的第三届WSES
世界大会上，对所有的治疗方针进行了讨论和通过审核。科学秘书处，组织

委员会和科学委员会根据大会意见对手稿进行了进一步审查，随后由WSES
委员会批准。FA，AA，LA，GB，FCC，FCa，MC，OC，FCo，SDS，KG，

JK，MDK，RI，ABP，DP，MP，BS，MSa，MSu，PLV：理念，设计和协调

的研究；数据采集，分析和解读; 起草稿件。所有作者阅读并认可该终稿。

利益冲突

作者宣称他们没有竞争的利益冲突。

特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但，指南并不排除目前正用于临床的

其他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关

医疗机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确

定选择何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制

定共识的团体。
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附录1

图F1  投票表决结果
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不确定

诊断 治疗 风险
策略

抗菌素 时机 手术种类 胆总管结石 胆囊造
瘘术

删除

1.1 1.2 1.3 1.4 1.5 2.1 2.2 2.3 2.4 2.5 3.1 3.2 3.2 4.1 4.2 4.3 5.1 5.2 5.3 6.1 6.2 6.3 6.4 6.5 7.1 7.2 7.3 7.4 7.5 7.6 7.7 8.1 8.2 8.3 8.4
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附录2

表F1  WSES指南声明

主题 序号 LoE GoR

诊断 1.1 4 C 没有一个具有足够诊断准确性的临床或实验室检查结果来

建立或排除急性胆囊炎。详细的病史，完整的临床检查和

实验室检查的结合可能对ACC的诊断非常重要

1.2 2 B AUS是临床怀疑ACC患者的首选成像技术，因为其成本更

低，可用性更好，缺乏侵袭性，胆囊结石的准确性高。

1.3 3 C 探索是一种相当可靠的调查方法，但根据采用的AUS标准，

诊断ACC的敏感性和特异性可能相对较低。

1.4 2 B CT诊断准确性的证据很少。虽然MRI的诊断准确度可能与

AUS的诊断准确度相当，但是没有足够的数据来支持这一

点。HIDA扫描对于ACC具有最高的灵敏度和特异性，这个

方案的可用性较低，执行测试所需的时间长，并且暴露于

电离辐射限制了使用范围。

1.5 4 C 建议结合临床，实验室和影像学检查，尽管尚未知道哪个

才是最佳组合。

治疗 2.1 2 B 胆结石溶解，药物或体外冲击波碎石术（ESWL）或ACC情

况中的组合无作用。

2.2 4 C 由于在ACC中没有手术切除胆结石的报道，胆囊切除术形式

的手术仍然是主要的选择

2.3 3 C 在临床疗效观察中发现手术优于ACC，由于胆结石相关并发

症及观察组需要再入院治疗，手术率高，具有一定的成本

效益优势
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续表F1

主题 序号 LoE GoR

2.4 2 C 建议使用抗生素作为支持治疗方案。ACC第一次发作时可以

有效治疗，但可以预期高的复发率。在治疗ACC时手术比单

独使用抗生素更有效。

2.5 3 C 胆囊切除术是ACC治疗的金标准。

2.6 5 D 如果手术不可用，则应使用药物，如抗生素和止痛剂，由

于胆结石相关事件的发生率较高，应将患者转介到外科中

心（视一般情况而定）。

抗生素 3.1 1 B 由胆囊切除术引起感染时，没有合并症的胆囊炎患者可以

不使用术后抗生素

3.2 3 B 在复杂的胆囊炎中，抗微生物方案取决于推定的病原体和

主要抗性模式的危险因素

3.3 3 C 微生物分析的结果有助于为个体患者设计有针对性的治疗

策略，以定制抗生素治疗，并确保患有复杂胆囊炎的患者

具有足够的抗微生物覆盖率，并具有高抗微生物耐药性。

高危患者 4.1 3 B ACC中80岁以上的患者年龄是恶化临床特征，也是发病率和

死亡率的危险因素。

4.2 3 C 糖尿病的并发不能阻止紧急手术，但必须作为患者整体并

发症的一部分重新考虑治疗方案。

4.3 4 C 目前，没有任何证据的评分表明，ACC在手术中识别过程

中，患者存在风险。 ASA，POSSUM和APACHE II与胆囊穿

孔患者的手术风险相关，APACHE II的准确度更高。然而，

APACHE II旨在预测ICU患者的发病率和死亡率：作为术前

评分应广泛使用原始概念。因此，需要进行比较不同危险

因素和分数的前瞻性和多中心研究

时机 5.1 1 A 只要在症状发作后10 d内完成，ELC的ACC患者优于DLC。

5.2 2 B 不应该为症状发作10 d以内的患者提供ELC，除非是恶化腹

膜炎或败血症，需要紧急手术干预。在超过10 d症状的人群

中，延迟胆囊切除术45 d优于立即手术。

5.3 1 A ELC应尽快进行，但可能在症状发作达10 d后进行。然

而，应该注意的是，早期手术与住院时间缩短和较少并发

症有关。

手术类型 6.1 2 B 在ACC中，应该首先尝试腹腔镜手术，除非出现了绝对麻醉

学禁忌证或败血性休克。

6.2 1 A ACC的LC是安全可行的治疗方案，并发症发生率低并且与

缩短住院时间相关联。
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续表F1

主题 序号 LoE GoR

6.3 3 C 在高风险患者中，在A型和B型肝硬化患者中，年龄>80岁或

以上的孕妇群体中，腹腔镜胆囊切除术可行且安全。

6.4 3 A 腹腔镜或开胸小胆囊切除术可用于晚期炎症，坏死性胆囊

或难以识别解剖结构和胆管损伤的“难治疗胆囊”的任何

症状。

6.5 3 B 在局部严重炎症的情况下，应重点考虑粘连，胆囊三角出

血或疑似胆管损伤等问题，转为开放性手术。

相关的胆总
管结石

7.1 2 B 肝脏生物化学酶和/或胆红素水平的升高不足以识别胆总管

结石的ACC患者，需要进一步的诊断测试。

7.2 1 A 在AUS，CBDS的可视化是胆总管结石病的一个很强的预测

因子。结石存在的间接征象，如CBD增加的直径不足以识别

胆总管结石的ACC患者，需要进一步的诊断测试。

7.3 2 B 应在所有ACC患者中进行肝生化检查，包括ALT，AST胆红

素，ALP，γ谷氨酰转移酶（GGT），AUS，以评估CBS的

风险。

7.4 5 D CBD结石风险应根据拟议的分类进行分层，由美国胃肠内窥

镜学会和美国胃肠内窥镜外科医生协会负责指南修订。

7.5 1 A 患有胆总管结石中度风险的患者应根据当地的专业知识和

可用性进行术前MRCP，EUS，术中胆管造影术（IOC）或

LUS。

7.6 1 A 根据当地专业知识和技术的可用性，胆总管结石的高风险

应接受术前ERCP，IOC，LUS。

7.7 1 A CBDS可以在术前，术中或术后根据当地的技术和技术的可

用性进行移除。

替代疗法 8.1 4 胆囊引流与抗生素一起将败血性胆囊炎转化为非败血症; 然

而证据显示，治疗水平很差。

8.2 4 C 在标准胆囊引流技术中，PTGBD由于容易和降低成本，普

遍认为这是首选技术。

8.3 2 B 由于严重的并发症，PC在一小部分不适合紧急手术的患者

中，保守治疗失败后，这可能是手术的替代手段。

8.4 5 D 减少手术和麻醉相关风险后，DLC可以提供给患者，以减少

住院几率。
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摘要：急性左半结肠憩室炎是急诊外科医生在急救中最常见的一种临床

疾病。2015年7月7日，世界急诊外科学会（A World Society of Emergency 

Surgery，WSES）第3届世界大会在以色列的耶路撒冷举行，期间召开了

急性憩室炎共识会议，在本次会议上提出并讨论了急诊室内急性左半结

肠憩室炎的管理指南。经共识会议批准，本文件代表了最终指南的执行

摘要。

一、背景

在发达国家，急性左半结肠憩室炎是一种常见疾病，但由于生活方式的

改变，其发病率在全世界各地不断增加[1]。虽然左半结肠憩室病在老年患者

中较为常见，但是，近些年，其发病率在年轻群体中急剧上升[2]。西方人口

数据显示：高达五分之一的急性憩室炎患者年龄不到50岁[3-5]。最近的研究

证据表明：憩室病患者中大约只有4%的人终生有急性左半结肠憩室病的风

险[6]。

急性左半结肠憩室炎是外科医生经常遇见的一种临床疾病。其临床表现

包括局部的憩室炎症、肠穿孔、粪性腹膜炎。一般情况下，日常诊断和治

疗取决于医生的个人经验而不是循证医学。在急性左半结肠憩室炎相关研究

中，普遍缺乏良好的临床随机试验，同时，文献中的大量证据质量偏低且相

互矛盾。

二、方法

2015年，WSES工作组发表了一项基于CT的急性左半结肠憩室炎分类的新

提案[7]。这一提案已被延伸并且发展成急诊室内急性左半结肠憩室炎管理的

指南。使用PubMed数据库，我们可以不受时间和手稿类型的限制对文献进行

检索。

文献检索仅限于英文出版物。最后，等级的评定由推荐、评估、制定和

评价等级（GRADE方法学）系统完成（表1）[8-9]。2015年7月7日，WSES第3届

世界大会在以色列的耶路撒冷召开，大会期间提出并讨论了急诊室内急性左

半结肠憩室炎的管理指南，为每个主要问题以及每个陈述的证据水平（Level 
of Evidence，LoE）和推荐等级（Grade of Recommendation，GoR）制定了一些

声明通则。经共识会议批准，本文件成为了最终指南的执行摘要。
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三、结果

（一）分类系统

根据严重程度不同，急性左半结肠憩室炎分为单纯性憩室炎和复杂性憩

室炎（脓肿形成或穿孔）。在过去30年，国际文献中经常使用Hinchey分类法

表1  来自Guyatt和同事们的分级建议[8-9]

推荐等级 风险/益处 证据质量 建议

1A

强，证据有力（强） 益处大于风险和压

力，反之亦然

没有严重缺陷和来自

观察研究的确凿证据

的RCTs

强烈推荐，大多数情

况下，完全适用于大

多数患者

1B

强，证据中等（中） 益处大于风险和压

力，反之亦然

具有严重缺陷（矛盾

的结果，方法上的缺

陷，间接性分析缺陷

或结论不精确）的

RCTs

强烈推荐，大多数情

况下，完全适用于大

多数患者

1C

强，证据低或者更低

（低或者极低）

益处大于风险和压

力，反之亦然

观察研究或病例分析 强烈推荐，但受制于

证据的变化

2A

弱，证据中等（强） 益处与风险和压力 

并存

没有严重缺陷和来自

观察研究的确凿证据

的RCTs

弱推荐，最佳方式因

患者，治疗环境或社

会价值而有所区别

2B

强，证据中等（中） 益处与风险和压力 

并存

具有严重缺陷（矛盾

的结果，方法上的缺

陷，间接性分析缺陷

或结论不精确）的

RCTs

弱推荐，最佳方式因

患者，治疗环境或社

会价值而有所区别

2C

弱，证据低或很低

（低或很低）

益处，风险和压力具

有不确定性；益处，

风险和压力并存

观察研究或病例分析 非常弱，替代疗法可

能同样合理，值得考

虑

RCTs，随机对照试验。
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检测复杂性憩室炎[10]。

根据脓肿和腹膜炎手术调查结果，Hinchey分类法将急性憩室炎分为四个

等级：

1级：结肠周围脓肿；

2级：骨盆脓肿，腹腔内脓肿或腹膜后脓肿；

3级：广义的化脓性腹膜炎；

4级：广义的粪性腹膜炎。

近些年，急性左半结肠憩室炎的治疗方案发生了巨大的变化，归因于有

了更先进的影像学技术和有效的非手术治疗方案。CT成像已经成为了急性左

半结肠憩室炎主要的诊断工具及分级手段，并且，依据CT所见，更详尽的信

息促进了Hinchey分类法的多次修改。例如，在1989年，根据CT结果，Neffetal
等提出了一项新的分类方法。此方法包含5个等级：从无并发症AD的影像学

诊断（0级）到有大量的游离液气腹（4级）[11]。

0级：无并发症的憩室炎；憩室的壁增厚，周围脂肪密度的增加；

1级：并发局部脓肿；

2级：并发盆腔脓肿；

3级：并发远处脓肿；

4级：合并其他远处并发症。

1997年Sheretal介绍了修改后的Hinchey分类。这种分类将脓肿分为结肠周

围脓肿（Ⅰ期），经皮引流远处脓肿（Ⅱa），和瘘管相关脓肿（Ⅱb）。这

种分类意味着使用新的治疗策略，如CT引导下经皮穿刺脓肿引流[12]。

2002年，Ambrosettietal将憩室炎分为重度憩室炎或中度憩室炎[13]。此分类

通过CT扫描确定憩室炎严重程度的分级，进而指导医生治疗急性并发症。中

度憩室炎壁厚≥5 mm，结肠周围脂肪发炎。严重憩室炎的肠壁增厚，并发脓

肿，有游离于腔外的气体或腔外对比渗漏。

中度憩室炎：局部乙状结肠壁增厚，结肠周围脂肪坠积；

重度憩室炎：脓肿，游离于腔外气体（穿孔）腔外对比。

2005年，根据具体的CT结果，Kaise等修改了Hinchey 分类[14]。

0级：轻微临床憩室炎；

1a级：小范围结肠周围炎症；

1b级：小范围结肠周围脓肿；

2级：骨盆或腹腔脓肿；

3级：广泛性化脓性腹膜炎；

4级：粪性腹膜炎。

2013年，Mora Lopez等第一对先前Neff分类进行修改，将Neff1级分为1a
（局部以气泡形式存在的气腹）和1b脓肿（<4 cm）[15]：
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0级：无并发症憩室炎。憩室肠壁增厚，结肠围脂肪密度增大；

1级：局部复杂憩室炎；

1a级：局部以气泡形式存在的气腹；

1b级：脓肿（<4 cm）；

2级：合并直径>4 cm盆腔脓肿的复杂憩室炎；

3级：复杂的憩室炎远处脓肿。腹腔脓肿（骨盆外）；

4级：伴有远期并发症复杂的憩室炎，大量的气腹和/或腹腔内游离液体。

最近Sallinen等发表了一个有趣的憩室炎患者的回顾性研究。根据临床、

影像学和生理参数确定了急性憩室炎的阶段[16]。他们包括5个阶段：

1级：无并发症的憩室炎

2级：复杂的憩室炎小脓肿（<6 cm）

3级：复杂的憩室炎大脓肿（≥6 cm）或腹腔内或腹膜后气体

4级：无器官功能障碍的弥漫性腹膜炎

5级：伴有器官功能障碍的弥漫性腹膜炎

最后，2015年，WSES工作组发表了CT引导下左半结肠急性憩室炎的分类

方案[7]。这是一个基于CT扫描结果急性憩室炎的简单分类系统。它可以指导

临床医生处理急性憩室炎，也可被日常实践所接受。WSES分类法将急性憩室

炎分成2个级别：单纯性与复杂性。

在无并发症的急性憩室炎病例中，感染并不延伸致腹膜。一旦发生急性

憩室炎并发症，感染可能扩散到结肠外。基于感染扩散的进程，急性憩室炎

分为4个阶段：

0级：憩室、结肠壁增厚或周围脂肪密度的增加复杂性急性憩室炎；

1a级：结肠周围有气泡或有少量液体且无脓肿（发炎的肠段在5 cm以

内）；

1b级：脓肿≤4 cm；

2a级：脓>4 cm；

2b级：游离气体（发炎的肠段>5 cm）；

3级：弥漫性积液，伴有游离气体（结肠无穿孔）；

4级：合并远处游离气体的弥漫性积液（持续性结肠穿孔）。

（二）诊断

1. 通过临床症状、炎症标志物的实验室检查及影像学结果，准确评估患者，

向急性憩室炎患者推荐最佳治疗方案。（LoE 1；GoR C）

2. 急性左半憩室炎临床诊断本身并不能精确地诊断出憩室炎的疑似患者。

（LoE 1；GoR C）
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3. 左下腹按压疼痛合并C-反应蛋白50 mg/L及以上可诊断患有急性左半憩室

炎。（LoE 1；GoR C）

急性左半憩室炎患者的临床表现包括左下腹急性疼痛或者压痛，这可能

与包括C反应蛋白和白细胞计数（WBC）在内的炎症标志物增加相关[17]。急

性左半憩室炎的临床诊断通常缺乏准确性。802名急诊的腹痛患者前瞻性分析

显示临床诊断的阳性和阴性预测值分别为0.65和0.98。更多的横截面成像的阳

性和阴性预测值分别为大于0.95和0.99。影响学检查提高了37%的患者的诊断

准确率，但只对7%的患者改变了治疗方案。超声和CT具有较高的确诊率，但

是这些检查很少改变最初的治疗方案。

2010年，Lameris等采用逻辑回归分析开发出一种临床诊断憩室炎的决

策方案，基于以下3个标准：①左下腹直接压痛；②C-反应蛋白>50 mg/L；

③无呕吐[18]。126名临床疑似患者参加这项前瞻性研究，30例患者并发3种

症状（24%），其中29例最终被诊断患有急性左半憩室炎（97%；95% CI：

0.83~0.99）。96例不同时具备3种症状的患者中，45例（47%）没有憩室炎。

临床上，结合三个标准，四分之一的疑似憩室炎患者被确诊。

2011年，Andeweg等根据287例患者的回顾性数据，开发出一种临床评分

系统，用于诊断急性左半憩室炎，诊断准确率为86%[19]。它是急性左半憩室炎

的独立预测系统，包括了患者的年龄、先前的一个或多个病史，左下腹部症

状定位，运动时疼痛加剧，无呕吐，左下腹压痛，C反应蛋白50或以上等。

C反应蛋白已被确定为炎症相关的标志物。最近几项研究证明，它可用

于临床预测急性憩室炎的严重程度[20-22]。2014年，在急性憩室炎的严重程度

的预测中，为了探讨临床患者C反应蛋白和其他实验室参数的价值，发表了

一篇回顾性研究[20]。截断值为170 mg/L的C反应蛋白明确地区分了轻度憩室炎

（87.5%灵敏度，特异性为91.1%，曲线下面积为0.942，P<0.00001）与重度憩

室炎。作者认为C反应蛋白在预测急性憩室炎的严重程度方面有非常大的临床

意义。当C反应蛋白值小于170 mg/L，患者可能患有轻度憩室炎。C反应蛋白

值越高，患者接受手术或放射线引导下穿刺引流的可能性越大。

在另一项研究中，血清感染标志物和体温可以鉴别复杂憩室炎而不是无

并发症的憩室炎[21]。共426例患者纳入本研究，其中364人（85%）诊断患有无

并发症的憩室炎，62人（15%）为复杂憩室炎。只有C反应蛋白具有足够的诊

断价值（曲线下面积为0.715）。复杂憩室炎患者C反应蛋白中位数明显高于

无并发症的憩室炎患者（224 mg/L，范围是99~284 mg/L相对于87 mg/L，范围

48~151 mg/L）。C反应蛋白为25 mg/L的患者有15%的机会患有复杂憩室炎。

这一比例在C反应蛋白值为100毫克/升的患者中上升至23%， 在C反应蛋白P为

250 mg/L患者中则上升至47%，或更高。最佳阈值达为75 mg/L，其阳性预测

值为36%，阴性预测值为92%，敏感性为61%，特异性为82%。
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最近Makela等出版了一项研究中表明，截断值为149.5 mg/L的C反应蛋

白明确地区分了急性无并发症的憩室炎与复杂憩室炎（特异性65%，敏感

性85%，曲线下面积为0.811，P=0.0001）[22]。多元分析中，C反应蛋白超过

150 mg/L和年龄变大都是急性复杂憩室炎的独立存在危险因素。死于急性复

杂憩室炎的患者的C反应蛋白平均值（C反应蛋白平均值为207 mg/L）明显

高于存活患者（ C反应蛋白平均值为139 mg/L）。此外，C反应蛋白值超过 
150 mg/L和CT可见的腹腔游离液体都是预测术后死亡率的独立变量。

研究证实：入院时，C反应蛋白有助于预测急性憩室炎的严重程度。C反

应蛋白超过150 mg/L更增加了复杂憩室炎的患病风险，应该常规化行进行CT
检查。

4. 所有疑似急性憩室炎患者需要完善腹部和骨盆CT。它具有较高的敏感性和

特异性,可以评估憩室炎的严重程度，并指导临床医生做出治疗计划。（LoE 

1；GoR C）

5. 超声检查是另一种初步判定疑似急性左半结肠憩室炎的有用的手段。它具

有广泛的实用性而且方法简单。专家操作时，它拥有令人满意的灵敏度和特异

性。如果超声检查不确定或者显示阴性，那么，对于疑似急性左半结肠憩室炎

患者而言，CT升级疗法很可能是更为安全的方法。（LoE 1；GoR C）

急救中，用于诊断急性憩室炎的影像学技术包括CT和超声。现在，CT影

像在诊断和分级急性憩室炎方面渐渐成为了黄金标准。CT静脉成像具有良好

的敏感性和特异性[23-25]。

急性左半结肠憩室炎患者的CT结果可能包括结肠壁增厚，脂肪坠积，蜂

窝织炎，游离气体，腹腔积液，脓肿形成或者腹腔积液。CT影像不仅用于急

性左半憩室炎的精确诊断。CT诊断标准也可用于确定憩室炎的严重程度等级

并指导患者的治疗方案。超声实用性广且易操作，属于实时动态检查[26]；当

危重患者不能进行CT检查时，超声在诊断和处理过程中实用性更强。但是，

它的局限性在于对操作人员的依赖性，对肥胖患者的判断不足，很难检测游

离气体和深部脓肿[27]。

系统回顾与研究的综合分析[28]于2014年出版，报道了疑似憩室炎患者临

床诊断的准确性和诊断方式。超声特异性概述是90%（95% CI：0.86~0.94）对

相对于CT（P=0.04）特异性是96%（95% CI：0.9~1）。

对于疑似急性憩室炎患者，虽然CT是最敏感的成像检查手段, 但是，如

果超声检查结果不确定或者显示阴性，那么，CT指导诊疗被提出是安全的、

可替代的方法[28-29]。磁共振成像不受超声波对操作者依赖性限制[30-31]，但是，

直到现在，在急诊室内仍很难进行磁共振成像检查。
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（三）免疫功能低下的患者

1. 免疫力低能够增加左半结肠憩室炎患者并发症的发生率。所以，建议免疫

功能低下的患者接受选择性乙状结肠切除术。（LoE 1；GoR C）

免疫功能低下的患者，如肾衰竭的患者，器官移植患者和使用糖皮质激

素得患者罹患需要进行急诊手术的复杂憩室炎的风险增加[32-35]。免疫功能低

下的患者不能接受常规的、非手术治疗。因此，大多数患者需要进行紧急手

术干预，这存在着更高的死亡率[36]。

Biondo等的最新研究分析了免疫力低下和憩室炎的不同起因之间的联 
系[37]。根据免疫力低下的起因，将免疫功能低下的患者分为5组：Ⅰ组，慢性

糖皮质激素治疗患者；Ⅱ组，移植患者；Ⅲ组，恶性肿瘤疾病患者；Ⅳ组，

慢性肾功能衰竭患者；Ⅴ组，其他免疫力低下接受治疗的患者。急诊外科手

术率很高（39.3%）。急诊外科手术在Ⅰ组患者中应用更频繁。总的来说，术

后死亡率为31.6%，30名非手术治疗成功患者的复发率为27.8%。

（四）无并发症的急性憩室炎的治疗

1. 无并发症，无全身性感染且免疫功能正常的憩室炎患者可以不进行抗菌治

疗。（LoE 1；GoR A）

2. 如果患者需要进行抗菌药物治疗，可以口服给药。（LoE 1；GoR B）

急性无并发症憩室炎的抗菌治疗效用一直是国际医学界争议的焦点。在

过去的几年里，就临床分析而言，几项研究表明，治疗轻度非穿孔憩室炎患

者时，使用抗菌药物治疗并不比不使用抗菌药物治疗的疗效更好[38]。

目前的共识是：无并发症憩室炎是自限性的，免疫功能正常的患者，不

使用抗生素，自身局部防御体系可以控制细菌炎症。因此，在这种情况下，

治疗无并发症的急性憩室炎时可能没有必要使用抗生素。

2012年Chabok等出版了一份由瑞典十个外科部门参和冰岛一个外科部门

参与的多中心随机试验报告，招募了623名经CT证实的无并发症的急性左半

憩室炎患者[39]。他们被随机分为使用抗生素治疗组（314人）和不使用抗生素

治疗组（309人）。抗生素治疗急性无并发症的憩室炎既没有加速炎症的恢复

也没有阻止并发症或疾病复发。

近期，一份前瞻性单因素研究分析了针对已被CT证实的无并发症的憩室

炎患者的安全性和有效性的对症治疗（非抗生素），为期30 d[40]。总体上，

161例患者被纳入研究，并有153（95%）完成了30 d的随访。共14例（9%）

患者结肠周围有气体。共140例（87%）患者接受门诊治疗，4例（3%）在随

访期间入院。所有患者未发展成复杂憩室炎或接受手术治疗。但是2 d（中位
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数）后，14例患者均接受抗生素治疗（9%，6例服，8例脉注射）。

由于脓毒症相关的高死亡率， 使得临床医生在易患脓毒症的情况下是否

使用抗生素保持高度怀疑，世界急诊外科杂志专家小组建议，对于合并全身

炎症反应的影像学确诊的无并发症的憩室炎患者，抗生素治疗方案应覆盖格

兰阴性菌和厌氧菌。

给予足够的治疗时间，适当的抗菌治疗方案对抗菌素耐药性的影响最 
小[41]。如果必须接受抗生素治疗，口服抗生素与静脉注射可能同样有效。

2009年发表的一项临床诊断为急性无并发症的憩室炎抗生素口服与静

脉注射治疗的随机对照的试验[42]。使用环丙沙星和甲硝唑，比较口服和静

脉注射的治疗效果。41位患者加入口服抗生素组，38位患者为静脉注射组

（n=79）。没有患者由口服组转换为静脉注射组。两组患者症状都完全缓

解，并无差异性。

免疫功能低下的患者，应广泛应用抗生素。不过，饮食限制或卧床休息

的意义还没有被研究[43]。

3. 无并发症的急性憩室炎患者建议门诊治疗。这些患者临床诊断为门诊患

者，7 d内复诊，评估炎症进程。如果临床病情恶化，早期复诊是必要的。

（LoE 1；GoR B）

无明显并发症且在家能够经口进食流质及自我调理的憩室炎患者，可在

门诊接受治疗，7 d内复诊。但是，如果病情恶化，应尽早复查，合并严重并

发症、不能经口进食的患者应到医院接受静脉输液治疗。

Etzioni等在2010发表了一项回顾性分析。分析显示：门诊治疗对于绝大

多数（94%）急性憩室炎患者是有效的[44]。最近，对于急性无并发症的憩室

炎门诊管理的系统回顾于2014年发表，Jackson等认为目前的证据表明，一个

更先进的、动态的治疗方案对于大多数的急性无并发症的憩室炎病例是合理

的[45]。Rodríguez-Cerrillo等最近的研究表明，患有合并症的老年患者在家就

可以安全治疗，无需住院[46]。DIVER试验最近证明，对于所选的无并发症的

急性憩室炎患者，门诊治疗安全有效，并能降低就医费用，而且未影响患

者的身体状况[47]。这项多中心、随机对照试验纳入18岁以上的急性的无并发

症的憩室炎患者。所有患者均接受了腹部CT。在急救室内，所有患者给予

静脉注射抗生素，之后有些患者入院治疗，有些出院回家治疗。132例患者

中，四例入院治疗，出院回家治疗的患者中有三例治疗失败（两组间无差异

（P=0.62）。每一例住院整体治疗费用3倍于门诊治疗。每个患者可显著地节

省1124.70欧元。两组之间患者身体状况并无差异。
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（五）治疗局部复杂的憩室炎

1. CT结果显示结肠周围有气体或有少量积液的患者应采用抗菌药物治疗。

（LoE 1；GoR C）

临床上，对可能恶化的脓毒症引发的高死亡率需要保持高度的临床警惕

性，并积极控制。通常，世界急诊外科杂志专家小组建议结肠周围有气体或

有少量积液的患者接受抗菌治疗。

CT证明结肠周围有以气泡形式存在的气体，或者少量结肠周围积液，而

并没有复杂憩室炎的脓肿或远处气体，也是推荐抗菌治疗[7]。

（六）憩室脓肿的治疗

1. 憩室脓肿（<4~5 cm）小的患者可以用抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

2. 憩室脓肿（>4~5 cm）大的患者可以通过经皮穿刺引流联合抗生素治疗。

（LoE 1；GoR C）

3. 当脓肿穿刺引流是不可行或不方便时，根据患者憩室脓肿大的临床情况，

开始可通过抗生素治疗。然而必须仔细进行临床监测。（LoE 1；GoR C）

大约15%~20%收治的急性憩室炎患者CT扫描显示有脓肿[48]。憩室脓肿介

于3~6 cm已被公认为（低级）介于抗生素使用和经皮穿刺引流之间的合理界

限[48-53]。憩室脓肿介于4~5 cm大小可能是单纯抗生素治疗与联合抗生素治疗的

经皮穿刺引流的合理界限。根据临床情况，脓肿较大的患者也可单纯使用抗

生素治疗。然而，必须谨慎地进行临床监测。如果临床和试验中，患者病情

没有明显的改善，须多次进行CT检查。

2015年，Elagili等发表了一项回顾性研究，评估了初期唯一的治疗脓肿较

大的憩室炎患者的抗生素的效果[54]。32例患者单纯使用抗生素治疗，因为无

论是在技术上都不可能施行经皮穿刺引流或因外科医生建议，而114例施行经

皮穿刺引流。单用抗生素治疗期间，8例有持续症状的患者进行了紧急手术

（25%），经皮引流后有21例（18%）进行了紧急手术（P=0.21）。用抗生素

治疗的患者的脓肿直径（5.9 vs. 7.1 cm，P=0.001）明显变小，从最初的治疗到

乙状结肠切除之间的时间间隔变短。（平均50 d vs. 80 d，P=0.02）。两组比较

了查尔森（Charlson）合并症指数1、早期治疗失败率、术后死亡率、总体发

1 Charlson合并症指数：①心肌梗死；②充血性心力衰竭；③周围性血管疾病；④脑血管疾病；

⑤痴呆；⑥慢性阻塞性肺病；⑦结缔组织疾病；⑧消化性溃疡疾病；⑨糖尿病（普通型1分，

伴随其他器官损害2分）；⑩中度到重度的慢肾脏疾病（2分）； 偏瘫（2分）； 白血病 

（2分）； 恶性淋巴瘤（2分）； 实体瘤（无转移2分，有转移6分）； 肝脏疾病（轻度 

1分，中度到重度3分）； 艾滋病（6分）。
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病率、治疗过程中住院天数和永久性造口率。根据Clavien-Dindo分类2，单用

抗生素的术后并发症均明显少于经皮穿刺引流术（P=0.04）。

当经皮引流结束、患者临床症状有所改善后，可以拔出引流管。对于可

疑病例，拔出导管之前，通过经皮引流导管施行瘘管造影摄片与水溶性造影

对比。如果没有明确的空腔，可以拔出引流管。

4. 保守治疗结肠憩室脓肿患者应该早期行结肠的评估（4~6周）。（LoE 1；

GoR C）

5. CT证实无并发症的憩室炎保守治疗（无其他危险因素）患者的早期随访结

肠镜检查是不需要的。50岁或者50岁以上的患者应参加肠癌筛查项目。（LoE 

1；GoR C）

局限性结肠脓肿很罕见但可能发展成结肠癌，并且它与复杂憩室炎相 
似 [55-56]。已证实CT证实无并发症的憩室炎恶化的风险很低，而且，无其

他禁忌证的情况下，常规结肠镜检查可能是必要的。一项研究结直肠癌

（Colorectal Cancer，CRC）发病率的系统回顾性研究于2014年发表，通过

结肠镜检查的无并发症的憩室炎发作后结直肠癌的发病率[57]。九项研究符

合纳入标准，包括共2 490例无并发症的憩室炎患者。无并发症的憩室炎发

作后，对1 468例（59%）患者进行了结肠镜检查。17例患者被诊断为结直肠

癌，患病率为1.16%（95%直肠癌置信区间：0.72~0.019）。增生性息肉156例

（10.6%），90例低度恶性腺瘤（6.1%），晚期腺瘤32例（2.2%）。这次检查

的结果表明，如果没有其他直肠癌的临床症状，急性无并发症的憩室炎发作

的患者不需要进行常规结肠镜检查，50岁以及50岁以上的患者除外。

另一个关于常规结肠镜检查在经影像学证实的急性憩室炎中作用的系统

回顾性分析于2014出版[58]。来自7个国家的11项研究被纳入分析。1 970例患者

中，癌症仅22例（0.01%）。

经过影像学证实的急性无并发症的憩室炎发作后，恶性肿瘤的风险较

低。复杂憩室炎患者在随后的结肠检查评估中，肠癌的风险显著增加。

633例经CT确诊的急性憩室炎患者的回顾性分析于2014年发表[59]。663例

2 Clavien-Dindo分类

I：术后出现不需要的药物、外科、内镜以及反射介入治疗的并发症，但包括药物治疗止吐药、退

烧药、止痛药、利尿药、电介质、理疗，同样包括切口感染在床边打开；II：需要药物治疗不包

括1期用药的患者，切口感染需要抗生素治疗，输血和全肠外营养包括在内；III：需要外科、内

镜、放射介入治疗；IIIa：不需要全身麻醉；IIIb：需要全身麻醉；IV：威胁生命的并发症（包括

中枢神经系统并发症）需要IC（间断监护）或ICU处理；IVa：一个器官功能不全（包括透析）；

IVb：多脏器功能衰竭；V：死亡。
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患者中，97例接受了紧急切除术，而536例保守治疗，394例接受了结肠镜检

查。调查结果显示：17例（2.7%）癌症患者初步诊断为急性憩室炎。CT显

示：16例癌症患者（94%）有脓肿，而1例患者结肠外有游离气体但无脓肿。

脓肿患者中，11.4%例癌症患者其临床症状类似于急性憩室炎。无并发症的憩

室炎患者中并没有发现癌症。

（七）弥漫性腹膜炎的治疗

虽然大多数急性憩室炎住院患者可通过非手术治疗，但是，高达25%可能

需要紧急手术干预[60]。弥漫性腹膜炎患者通常是典型的危重患者，需要迅速

液体复苏、注射抗生素并且立刻进行手术。

憩室炎穿孔导致弥漫性腹膜炎发生频率较低。但是，尽管选择了手术治

疗，术后死亡率仍较为显著。

一个关键的问题在于CT可以显示远处有游离气体，但不能明确弥漫性液

体（2或>2腹部象限内有液体）。因为远处气腹是乙状结肠穿孔特异性诊断依

据，即使CT结果没有发现弥漫性腹腔积液。

1. 患者CT显示腹腔有气体，但没有弥漫性液体，所选病例可保守治疗。然

而，有治疗失败的风险并需要进行急诊外科手术，必须仔细监测。因此，

CT扫描应尽早在临床和实验室评估基础上，CT扫描应尽早复查。（LoE 1；

GoR C）

2. 如果有气腹无弥漫性腹腔积液的患者保守治疗无效，无论有无结肠造口，

根据患者临床症状和并发症，建议实行外科切除术和吻合手术或Hartmann切

除术3。（LoE 1；GoR B）

虽然CT显示远处有游离气体（一个已知的非手术治疗失败的预测[25]），

Dharmarajan等[61]及Sallinen等[62]报道了合并CT证实腹腔游离气体的患者保守

治疗的结果。研究表明，非手术治疗仅对血流动力学稳定的结肠周围游离气

体、或无腹膜炎、道格拉斯窝无积液的少量远处腹腔游离气体的患者适合。

即使在没有弥漫性腹膜炎的情况下，大量的远处腹腔内积气或远处腹膜后空

气的出现与非手术治疗的高失败率（57%~60%）相关。此外，近60%的远处腹

腔内积气患者首先需行手术治疗。

经过高度筛选的患者在这个阶段可选择保守治疗。然而，保守治疗可能

3 Hartmann切除术：Hartmann手术是1921年首先由Hartmann报道的，用于远端乙状结肠癌的

治疗，先切除一段乙状结肠，然后行近端乙状结肠造口，在腹膜反折上方封闭乙状结肠或直肠

断端。
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失败，需要更仔细的临床观察和CT监测[7]。无论是有无结肠造口的患者、病

情稳定的无合并症患者、病情不稳定的哈特曼切除术患者或者多种合并症患

者，建议对这阶段患者采取哈特曼切除术和吻合术[7]。

3. 弥漫性腹膜炎患者不应该采用腹腔镜腹腔灌洗和引流作为首选治疗方法。

（LoE 1；GoR A）

最近几年，使用腹腔镜腹腔灌洗和引流替代结肠切除术的保守治疗方法

一直备受争论[63]。这种方法能使弥漫性腹膜炎患者避免潜在的穿孔危险。它

包含腹腔镜下脓液抽吸术伴腹腔灌洗和腹腔引流，以及术后持续多日的腹腔

引流术。

2013年发表了荷兰的一份利用腹腔镜灌洗术治疗的38例患者的回顾性分

析[64]，此分析着重强调了利用腹腔镜灌洗术治疗危重患者的一些疑问[65]。 
7例腹腔脓毒症未得到控制的腹腔镜灌洗患者中，2例死于多个脏器功能衰

竭，5例需要进一步的手术干预（3例哈特曼切除术，1例造瘘，1例穿孔闭合

术）。其中1人因腹腔内有气体而死和其余4人经历了漫长而复杂的康复过

程。多种合并症，免疫抑制，C反应蛋白升高和/或高曼海姆腹膜炎指数过高

都预示着手术失败的风险很大。作者得出结论：患者的选择非常重要；识别

明显的乙状结肠穿孔至关重要。

关于这个话题的争论仍然很大，主要是由于最新的前瞻性试验差异性较

大，试验的结果令人失望，例如SCANDIV试验，Ladies试验以及DILALA试

验[65-67]。

2014年第一批DILALA随机对照试验结果发表表明最初的腹腔镜检查诊断

显示的是HincheyⅢ，之后随机进行腹腔镜灌洗与结肠切除造瘘术[65]。与哈特

曼法相比，腹腔镜灌洗后的发病率和死亡率没有差异。腹腔镜灌洗手术时间

更短，康复时间更短，住院时间短，并且无需进行结肠造口。在试验中，治

疗HincheyⅢ级憩室炎穿孔患者的腹腔镜灌洗的治疗方案在短期内是可行并且

安全的。

2015年SCANDV研究结果发表提示在可能发生憩室炎穿孔和急诊外科手

术的患者中，腹腔镜灌洗相较于一期切除不但没有减少术后严重并发症，反

而导致预后更差[66]。这些研究结果并不支持腹腔镜灌洗治疗憩室炎穿孔。同

年，LADIES研究结果发表明，腹腔镜灌洗治疗化脓性憩室炎穿孔治疗效果并

不优于乙状结肠切除术[67]。

4. 在重症患者和多发性并存症患者中，仍建议使用哈特曼切除术治疗弥漫性

腹膜炎。哈特曼切除术仍然被建议用于治疗弥漫性腹膜炎的危重患者和多合并

发症的患者。然而无并发症相对稳定的患者，一期切除、吻合，伴或不伴造瘘
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都是可以进行的。（LoE 1；GoR B）

哈特曼切除术被认为是弥漫性腹膜炎患者的首选手术方式，在憩室性腹膜

炎结肠急救手术中，尤其是对于危重患者和多合并症患者而言，哈特曼切除术

仍然是一种安全可靠的方法。然而恢复肠道的连续性伴随着很高的发病率[68]。

许多患者由于合并症不能进行逆转手术，因此，结肠造口将永远保留[69]。

澳大利亚的最近一项研究分析了从2009—2013年在8个三级转诊中心的结

直肠专科入院的急性憩室炎患者的管理数据，证实全球常用Hartmann切除术

治疗憩室穿孔的治疗效果[70]。四年时间内，在8家医院急救接诊的2 829个急性

憩室炎患者中，4家医院，2 829急救接诊的八家医院在4年中，724例为急性复

杂憩室炎患者。急救手术干预率为10.4%，1/3的入院复杂憩室炎患者接受了

手术治疗。Hartmann手术是最常见的急诊手术，占结肠切除手术的72%。

另一个在安大略（加拿大）进行的通过行政公布数据、基于人群的回

顾性队列研究于2014年出版[71]。选取2002—2012年期间入院的首次发作憩

室炎的18 543例患者，其中3 873例接受了急诊外科手术。腹腔镜手术增加

（9%~18%，P<0.001），而Hartmann切除术使用率保持不变（64%），是急性

复杂憩室炎患者最常用的紧急手术方法。

近年来，一些作者报道了憩室炎治疗中伴或不伴结肠造口的一期切除术和

吻合术的作用，甚至手术中出现了弥漫性腹膜炎[72]。弥漫性腹膜炎患者的手术

决定权通常留给外科医生来判断，他们会综合考虑患者的临床状况和合并症。

这些研究比较了哈特曼手术与一期吻合术的死亡率和发病率，但没有表现出任

何显著差异。然而，四个系统回顾证明大多数研究都有选择偏差[73-76]。

Constantinides等发表了一项研究：为最佳手术策略的Har tmann手术

（HP），对于HincheyⅢ~Ⅳ患者有无预防性造口的一期切除吻合术（primary 
resection and anastomosis，PRA）床表现比较稳定[76]。研究中考虑了总共有

135例一期切除吻合术，126例预防性造瘘吻合术（primary anastomoses with 
defunctioning stoma，PADS）6 619例Hartmann手术。PRA的发病率和死亡率分

别为55%和30%，PADS为40%和25%，HP为35%和20%。27%的HP终生保留结肠

造口，8%的预防性造口吻合术终生保留结肠造口。作者认为对于所选的憩室

性腹膜炎患者，与术后不良事件、长期生活质量与永久性造口风险相比，预

防性造口吻合术可能是最优策略选择，也可能是一个很好的折衷办法。

2012年，Oberkofler等发表了一个小的针对弥漫性腹膜炎患者回肠造口

吻合术与Hartmann手术的随机试验 [77]。来自4个中心的62例急性左半结肠

穿孔（HincheyⅢ和Ⅳ）随机进行Hartmann手术（n=30）和回肠造口吻合术

（n=32）。两组均于术后3个月进行吻合口还纳术。研究报告最初的死亡率和

发病率无差异（Hartmann手术和一期吻合术的死亡率分别是13%、9%，发病

率分别是67%和75%），但一期吻合术组具有住院天数少，成本低，严重并发
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症少及造口还纳率大等优点。

5. 如果由经验丰富的医生给所选的患者做手术，那么腹腔镜乙状结肠切除术

治疗憩室炎穿孔伴广义的腹膜炎是可行的。（LoE 2；GoR C）

腹腔镜下乙状结肠切除术治疗憩室炎仅限于非必须的情况，然而，对于

病情稳定的患者，腹腔镜乙状结肠切除术在化脓性和粪性憩室性腹膜炎中是

可行的。2015年，发表了急诊室内腹腔镜乙状结肠切除术治疗憩室炎的一项

系统回顾[78]。

该回顾包括来自于1 706个参考文献中的4个病例系列和一个队列研究（共

计104例）。84例患者进行了Hartmann手术，20例进行了一期吻合术。平均手

术时间在115~200 min之间。转换率从0~19%。平均住院天数介于6 d和16 d。 
2例接受了必要的手术再介入。20例手术后无预防性回肠造口术，未见吻合口

漏。3例患者术后死亡。Hartmann手术后，79例评估患者中，有60例进行了造

瘘还纳（76%）。

这些指南受限于证据质量过低，证据表明急诊腹腔镜下乙状结肠切除术

对于憩室炎穿孔伴广泛性腹膜炎的治疗是可行的。这些研究在特定的患者以

及有经验的医疗机构进行，不适用于所有的医疗中心。与开放式乙状结肠切

除术资料治疗憩室炎穿孔相比较，需要高质量的前瞻性或随机性的研究证明

急诊腹腔镜下乙状结肠切除术的优点。

6. 对于临床上不稳定的憩室腹膜炎患者（严重脓毒症或脓毒症休克）建议使

用损伤控制手术的方法。（LoE 1；GoR B）

在过去的几年中，对于病情不稳定的憩室腹膜炎患者运用损伤控制手术

是一项很有价值的技术对于结肠憩室炎穿孔的患者（HincheyⅢ和Ⅳ），损伤

控制手术结合灌洗，有限的肠道切除术，剖腹手术，和计划的二次探查术是

可行的[79]。这项技术能有效控制脓毒，改善术后吻合率。

广义憩室腹膜炎危及生命时，需立即进行急诊手术治疗。为了改善治疗

结果，减少结肠造口术的形成率，最近几年发展出一项新的损伤控制手术。

新技术结合了灌洗，穿孔局部封闭术和二次探查术以恢复肠的连续性[80-81]。

重患（严重脓毒症或脓毒性休克）具有低血压，心肌衰弱同时伴有凝血障碍

等临床特点。从血流动力学的角度来说，这样的患者具有不稳定性，也就一

定适合立即进行复杂手术。运用源头控制（比如穿孔的一期缝合），这样的

初期外科处理之后，患者被送往ICU，以达到治疗的最优化。这种方法能延

迟肠吻合[81]，并且有可能避免气孔形成。

关于憩室炎的情况，具有低水平证据的几种报告已经发表。2010年，

Kafka-Ritsch等出版了一个比较有前景的观察性研究。[79]这项研究中招募了 
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51名患者（28名女性，占总人数的55%）。平均年龄为69岁（28~87岁之间

的患者），都是HincheyⅢ（n=40，78%）或者HincheyⅣ（n=11，22%）的憩

室炎穿孔的患者。患者首先进行了局部切除手术，灌洗和暂时性腹部封闭，

24~28 h后由外科手术医生进行了重建手术。38名患者（84%）恢复了肠连续

性，其中4名患者需要回肠造口术的保护。2名患者或3名Hartmann治疗中患者

共计5处吻合口瘘（13%），他们进行了回肠造口术。整体的死亡率为9.8%，

35/46（76%）名结肠重建的连续性患者幸存者离开了医院。所有患者均达到

筋膜闭合。

（八）计划选择性外科手术

1. 保守治疗的急性左半结肠憩室炎患者，进行计划选择性乙状结肠切除术

时，需考虑与患者相关的因素以及为数不多的既往憩室炎病史。（LoE 1；

GoR C）

2. ALCD保守治疗期过后，就要计划对高危患者，比如免疫功能低下的患者应

行乙状结肠切除术。（LoE 1；GoR C）

急性憩室炎患者复发率比先前预想的要低。据报道通常一年内大约有三

分之一急性憩室炎的患者复发[82-83]。但是一项前瞻性研究显示这种复发率更

低，跟踪调查显示5年多复发仅有1.7%[84-85]。

一项对慢性复发性憩室炎的诊断和治疗的回顾研究在2014年出版了（研

究出版日期为2000年1月—2013年3月）[86]。包含其中的68项研究，根据观察

所得，现行治疗方案在治疗效果上还有很多不确定性。作者发现简单的憩室

炎患者术后复发出现复杂性的情况较少（<5%），并且年龄都不超过50岁。

多次复发并没有提高其发展为的复杂憩室炎的风险。

作者总结说，对于2次发作以上的憩室炎，选择性结肠切除术不再适合。

结肠切除术的指标应该考虑复发性憩室炎风险，手术的发病率，持续的症

状，疾病的复杂性和手术风险。

管腔狭窄，瘘管或者是憩室炎复发出血是选择性乙状结肠切除术的指

针。另外，对于免疫功能低下的患者，经过憩室炎保守治疗之后，选择性乙

状结肠切除术是比较合适的[87]。

（九）抗菌疗法

1. 经验性的抗菌疗法是依据患者潜在临床表现的，假定包含在内的病原体和

主要抗病能力指标的风险因素。（LoE 1；GoR C）

2. 虽然抗菌治疗的中止是以临床和实验室为标准，但是如果源头控制已经足

够，复杂的ALCD患者术后的抗菌疗程为4~6 d。（LoE 1；GoR A）
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抗菌疗法对于复杂急性憩室炎的治疗有至关重要的作用。它是一种典型

的经验性抗生素疗法。这种凭经验设定的抗菌疗法依据是潜在的感染严重程

度，可能存在的病原体和主要抗病能力指标的风险因素[41]。腹部内感染情况

几点建议在最近出版的文献中已明确[41,88]。但是，抗生素的选择也必须考虑

到当地的流行病学的数据和区域性抗病能力的概况。

考虑到肠内的肠道菌群，急性憩室炎的抗生素治疗需覆盖革兰氏阳性、

革兰氏阴性细菌以及厌氧菌。大多数复杂性的急性憩室炎是社区获得性感

染。腹腔内感染的主要抗病威胁是产超广谱β内酰胺（ESBL）的肠杆菌。全世

界范围内这种肠杆菌在社区获得性感染中越来越常见[41]。ESBL最显著的风险

因素是产生包括先前接触过抗生素和抗生素治疗引起的并发病的影响[41]。抗

产ESBL菌的抗生素的覆盖为有危险因素的患者提供了保证。虽然抗菌治疗的

中止应该以像发热，炎症标志物这些临床和实验室的标准为基础，但是对于

患者4~6 d的抗生素治疗周期总的来说对那些已经进行了病源控制和快速外科

手术治疗的急性憩室炎患者的足够的[41,88]。

Sawyer等最近做了一个前瞻性的实验，这个实验揭示出患有复杂腹腔感

染的患者在经历了足够的病原控制治疗过程，大约4 d抗生素治疗的效果与长

期的抗生素治疗直到生理异常解决之后的结果相同[89]。抗生素治疗超过5~7 d
的患者有脓毒症的迹象应该进行积极的诊断调查来决断是否有不能控制的感

染源的存在。

四、结论

附录中我们对ALCD的管理提出了建议。

致谢

无。

提供资金

没有作者获得任何资金。该文件获得了本刊物的WSES机构豁免。

数据和辅助材料的可用性

没有个别作者的数据达到可用性标准。

作者的贡献

初稿由MS编写。所有作者审查和校对手稿。
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利益冲突

作者宣称他们没有竞争的利益冲突。

特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但，指南并不排除目前正用于临床的

其他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关

医疗机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确

定选择何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制

定共识的团体。
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附录

1. 通过临床症状、炎症标志物的实验室检查及影像学结果，准确评估患者，

向急性憩室炎患者推荐最佳治疗方案。（LoE 1；GoR C）

2. 急性左半憩室炎临床诊断本身并不能精确地诊断出憩室炎的疑似患者。

（LoE 1；GoR C）

3. 左下腹按压疼痛合并C-反应蛋白（CRP）50 mg/L及以上可诊断患有急性

左半憩室炎。（LoE 1；GoR C）

4. 所有疑似急性憩室炎患者需要完善腹部和骨盆计算机断层扫描（CT）。它

具有较高的敏感性和特异性,可以评估憩室炎的严重程度，并指导临床医生做

出治疗计划。（LoE 1；GoR C）

5. 超声（US）是另一种初步判定疑似急性左半结肠憩室炎的有用的手段。它

具有广泛的实用性而且方法简单。专家操作时，它拥有令人满意的灵敏度和特

异性。如果超声检查不确定或者显示阴性，那么，对于疑似急性左半结肠憩室

炎患者而言，CT升级疗法很可能是更为安全的方法。（LoE 1；GoR C）

6. 免疫力低能够增加左半结肠憩室炎患者并发症的发生率。所以，建议免疫

功能低下的患者接受选择性乙状结肠切除术。（LoE 1；GoR C）

7. 无并发症，无全身性感染且免疫功能正常的憩室炎患者可以不进行抗菌治

疗。（LoE 1；GoR A）

8. 如果患者需要进行抗菌药物治疗，可以口服给药。（LoE 1；GoR B）

9. 无并发症的急性憩室炎患者建议门诊治疗。这些患者临床诊断为门诊患

者，7 d内复诊，评估炎症进程。如果临床病情恶化，早期复诊是必要的。

（LoE 1；GoR B）
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10. CT结果显示结肠周围有气体或有少量积液的患者应采用抗菌药物治疗。

（LoE 1；GoR C）

11. 憩室脓肿（<4~5 cm）小的患者可以用抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

12. 憩室脓肿（>4~5 cm）大的患者可以通过经皮穿刺引流联合抗生素治疗。

（LoE 1；GoR C）

13. 当脓肿穿刺引流是不可行或不方便时，根据患者憩室脓肿大的临床情况，

开始可通过抗生素治疗。然而必须仔细进行临床监测。（LoE 1；GoR C）

14. 保守治疗结肠憩室脓肿患者应该早期行结肠的评估（4~6周）。（LoE 

1；GoR C）

15. CT证实无并发症的憩室炎保守治疗（无其他危险因素）患者的早期随访

结肠镜检查是不需要的。50岁或者50岁以上的患者应参加肠癌筛查项目。

（LoE 1；GoR C）

16. 患者CT显示腹腔有气体，但没有弥漫性液体，所选病例可保守治疗。

然而，有治疗失败的风险并需要进行急诊外科手术，必须仔细监测。因此，

CT扫描应尽早在临床和实验室评估基础上，CT扫描应尽早复查。（LoE 1；

GoR C）

17. 如果有气腹无弥漫性腹腔积液的患者保守治疗无效，无论有无结肠造口，

根据患者临床症状和并发症，建议实行外科切除术和吻合手术或Hartmann切

除术。（LoE 1；GoR B）

18. 弥漫性腹膜炎患者不应该采用腹腔镜腹腔灌洗和引流作为首选治疗方法。

（LoE 1；GoR A）

19. 在重症患者和多发性并存症患者中，仍建议使用哈特曼切除术治疗弥漫性

腹膜炎。哈特曼切除术仍然被建议用于治疗弥漫性腹膜炎的危重患者和多合

并发症的患者。然而无并发症相对稳定的患者，一期切除、吻合，伴或不伴

造瘘都是可以进行的。（LoE 1；GoR B）

20. 如果由经验丰富的医生给所选的患者做手术，那么腹腔镜乙状结肠切除术

治疗室炎穿孔伴广义的腹膜炎是可行的。（LoE 2；GoR C）

21. 对于临床上不稳定的憩室腹膜炎患者（严重脓毒症或脓毒症休克）建议使

用损伤控制手术的方法。（LoE 1；GoR B）

22. 保守治疗的急性左半结肠憩室炎患者，进行计划选择性乙状结肠切除术

时，需考虑与患者相关的因素以及为数不多的既往憩室炎病史。（LoE 1；

GoR C）
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23. ALCD保守治疗期过后，就要计划对高危患者，比如免疫功能低下的患者

应行乙状结肠切除术。（LoE 1；GoR C）

24. 经验性的抗菌疗法是依据患者潜在临床表现的，假定包含在内的病原体和

主要抗病能力指标的风险因素。（LoE 1；GoR C）

25. 虽然抗菌治疗的中止是以临床和实验室为标准，但是如果源头控制已经足

够，复杂的ALCD患者术后的抗菌疗程为4~6 d。（LoE 1；GoR A）
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原文：世界急诊外科学会急性阑尾炎的诊断和治疗指南（WSES Jerusalem 

guidelines for diagnosis and treatment of acute appendicitis）

摘要：急性阑尾炎（Acute appendicitis，AA）是急性腹痛最常见的原因

之一。AA的诊断具有一定的困难性；多个评分系统采用临床症状、体

征以及实验室检查结果的不同组合用来诊断AA和指导后续治疗。

影像学在诊断AA方面的作用仍然存在争议，在世界各地，超声、计算

机断层扫描和MRI的使用情况可能会有所不同。迄今为止，还没有被

广泛接受的AA诊断和治疗临床指南发布。2015年7月，在耶路撒冷（以

色列）召开的世界急诊外科协会（World Society of Emergency Surgery，

WSES）第三届世界大会期间，包括组织委员会，科学委员会和科学秘

书处在内的专家小组参加了共识会议。

会议上八名小组成员就AA诊疗的八个主要问题逐个地提出了一系列意

见。这些意见随后被共识会议成员修订并投票通过，最后由合著者委员

会审批。此文主要报道关于下列主题的权威指南意见：①临床评分系统

的诊断效能；②影像学检查的作用；③非复杂性阑尾炎的非手术治疗；

④阑尾切除术的手术时机及院内延迟；⑤手术治疗；⑥阑尾术中分级

评分系统及其临床应用；⑦复杂性阑尾炎的非手术治疗：脓肿及蜂窝织

炎；⑧术前及术后抗生素应用。

关键词：急性阑尾炎；指南；共识会议；Alvarado评分；阑尾炎诊断评

分；非手术治疗；抗生素；复杂性阑尾炎；阑尾切除术；腹腔镜阑尾切

除术；蜂窝织炎；阑尾脓肿
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一、背景

急性阑尾炎是急腹症的常见原因，可以进展为与发病率和死亡率相关的

消化道穿孔及腹膜炎。男性急性阑尾炎终生患病风险为8.6%，女性为6.7%，

然而，男性行阑尾切除术的终生风险比女性要小（12% vs. 23%），最常见的发

病年龄在10~30岁，男女比例约1.4∶1[1]。尽管关于AA的研究有很多，但仍有

包括病因及治疗等方面的很多问题悬而未决。AA的诊断要综合病史、体格检

查、以及实验室检查和有针对性的影像学检查等信息。上述信息可以用来组

成诊断AA的评分系统。临床上已有很多评分系统用于明确诊断AA，但均尚未

被广泛接受。超声、CT和MRI等影像学检查的诊断价值也是另一个主要争议

热点。

成人和儿童的急性阑尾炎外科治疗模式已经由传统的开腹阑尾切除术向

经腹腔镜阑尾切除术转变。过去10年间应用抗生素的非手术治疗被推荐作为

非复杂性阑尾炎的手术替代方案[2]。同时，非手术治疗在合并阑尾蜂窝织炎

或阑尾脓肿的复杂性阑尾炎中的治疗亦起着重要作用[3]。阑尾切除术的手术

时机及院内延误的安全性也是另外一个主要的争议要点。另外，关于手术术

式及包括抗生素应用在内的术后管理的有效性也是有争议的。

基于上述原因，WSES决定召开共识会议探讨相关主题并制定关于急性阑

尾炎的诊疗指南。

二、材料和方法：组织模式

2013年8月WSES第二届世界大会组委会同意大会主席组织召开急性阑尾

炎共识会议并制定相应的WSES指南。WSES主席从学会的专家委员中任命4名

成员组成学术秘书组，8名专家组成组织委员会和8名成员组成学术委员会。

为了更好地指导文献分析及后续的讨论，提出了急性阑尾炎诊断及治疗的8个

关键问题（表1）。在学术秘书组的监督下，于2015年4月完成上述问题的文

献检索（没有时间或语言限制）。电子检索所用的关键词见表1。另外，参与

分析上述八个问题的工作组成员还完成了手工文献检索。在共识会议之前，

针对这些主要问题形成若干意见，并附有相应的证据级别（Level of Evidence，

LoE）及推荐等级（Grade of Recommendation，GoR）。LoE及GoR参考2011年

牛津分级标准。接着，暂定的意见及相应的支持证据提交给所有参与共识会

议的成员审阅，并在会议召开前通过邮箱提交给WSES主席成员。根据反馈意

见进行必要的修改。

2015年7月6日在以色列耶路撒冷召开的第3届WSES世界代表大会期间

举行了急性阑尾炎的共识会议。共识会议期间，每组的一名成员（S.  Di 
Saverio，M.D. Kelly，D. Weber，F. Catena，M. Sugrue，M. Sartelli，M. De Moya，
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表1  急性阑尾炎共识会议的关键问题及关键词

关键问题 关键词

（1）临床评分系统的诊断效能

临床评分系统的诊断效能及其对疑

诊阑尾炎患者治疗的意义，能否将

它作为结构化管理的基础？

诱导（derivation）OR临床（clinical）OR预测（predict）OR

决策（decision）；

AND规则（rule）OR算法（algorithm）OR工具（tool）OR

模型（model）OR分数（score）OR指标（indicator）OR验

证（validation）OR标准（criteria）；

AND阑尾炎（appendicitis）

（2）影像检查的作用

对于疑诊阑尾炎的患者，影像学检

查的最佳路径是什么？是常规检查

还是选择性检查？CT还是超声，还

是二者都做？顺序怎样安排？

诊断（diagnosis）OR影像（imaging）； 

AND可选的（selective）OR常规（routine）； 

AND超声（ultrasound）OR计算（computed）；

AND断层摄影术（tomography）OR超声（ultrasound）OR电

子计算机断层扫描

（CT）OR磁共振成像（MRI）； 

AND成人（adult）OR儿童（child）OR孕妇（pregnant）； 

AND阑尾炎（appendicitis）

（3）单纯性阑尾炎的非手术治疗

阑尾炎的自然病程是怎么样的？阑

尾炎能否自愈？这种情况常见吗？

单纯性（Uncomplicated）；

AND阑尾炎（appendicitis）； 

AND发病机制（pathogenesis）OR抗生素（antibiotics）； 

OR非手术治疗（nonoperative）OR保守治疗（conservative）

OR自发性（spontaneous）AND解析度（resolution）or自限

性（self-limiting）； 

AND治疗（treatment）OR管理（management）

（4）阑尾切除手术时机及院内延迟

院内延迟是否增加穿孔或其他并发

症发生率？延期阑尾切除术是否安

全？阑尾切除的手术时机？

阑尾切除术（appendectomy）； 

AND延迟（delay）OR穿孔（perforation）OR并发症

（complication）OR迹象（indicator）OR标准（criteria）； 

AND阑尾炎（appendicitis）

（5）手术治疗

开腹或腹腔镜手术？

脓液的灌洗还是吸引？

阑尾系膜的分离：内镜夹、圈套

器、电凝、超声刀或电脑反馈控制

双极电刀系统（Ligasure）?

残端闭合：闭合器或圈套器？结扎

还是荷包缝合？

是否引流？

切口关闭：一期还是二期？

手术（surgery）OR手术的（operative）OR腹腔镜检查

（laparoscopy）OR开放手术（open）OR治疗（treatment）

OR管理（management）； 

AND年长者（elder）OR有合并症的人群（comorbidities）

OR肥胖人群（obese）OR儿童（child）OR孕妇

（pregnant）； 

AND合并的（complicated）OR穿孔的（perforated）OR脓肿

（abscess）； 

AND灌洗（lavage）OR误吸（aspiration）OR吸引

（suction）OR引流（drain）OR阑尾系膜（mesoappendix）

OR封口（sealing）OR单极的（monopolar）OR双极的

（bipolar）OR钉（staple）OR圈套器（endoloops）OR残肢

（stump）OR嵌入（invagination）OR结扎（ligation） 

AND阑尾炎（appendicitis）
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续表1

关键问题 关键词

（6）术中阑尾炎分级评分系统及其

临床应用

阑尾炎组织病理学标准的临床意

义？如微小炎症改变、早期阑尾炎

和阑尾黏膜炎。这些标准的应用将

会影响阴性阑尾切除的比例，且会

影响其诊断效能。

术中（intra-operative）AND等级（grade）OR分数（score）

OR指示剂（indicator）OR标准（criteria）； 

AND组织病理学说（histopathology）OR肉眼可见的

（macroscopic）AND诊断（diagnosis）OR外科医生

（surgeon）；

AND经验（experience）； 

AND阑尾炎（appendicitis）

（7）复杂性阑尾炎的非手术治疗：

阑尾脓肿或阑尾蜂窝织炎

经皮引流、择期阑尾切除术或急诊

手术的地位

脓肿（abscess）OR蜂窝组织炎（phlegmon）； 

AND引流（drain）OR经皮的（percutaneous）OR间隔

（interval）AND阑尾切除术（appendectomy）； 

AND保守的（conservative）OR非手术的（nonsurgical）

AND治疗（treatment）OR管理（management） 

AND复杂的（complicated）AND阑尾炎（appendicitis）

（8）术前及术后抗生素的应用

术前是否预防性应用抗生素？何种

抗生素？术后何时应用抗生素？何

种抗生素？疗程？

抗生素（antibiotic）OR抗菌（antimicrobial）OR感染

（infection）OR预防（prophylaxis）OR治疗（therapy）OR

治疗（treatment）； 

AND阑尾切除术（appendectomy）OR手术（surgery）； 

AND时间（time）OR天（day）OR范围（range）OR持续时

间（duration） 

AND复杂（complicated）OR简单（uncomplicated）； 

AND静脉的（intravenous）OR口服的（oral）； 

AND阑尾炎（appendicitis）

OR，或；AND，和。

C.A. Gomes）提交了意见和相应的证据级别和推荐等级，以及相关支持的文

献。与会者使用电子投票系统对每个声明进行投票决定“赞成”或“不赞

成”，并记录赞成票的比例，当不赞成的比例超过30%时，需讨论后进一步

修改相应意见。另外，每条意见的评论意见都被记录在案。在共识会议第二

轮会议前，主席和组织委员会、学术委员会及学术秘书组的代表根据共识会

议第一轮会议结果对意见进行修改。接着，将修改后的意见再次向与会者汇

报。共识会议期间，根据第一轮共识会议的结果，制定了一个被广泛接受的

AA治疗流程，并通过投票后最终批准（图1）。最终的意见及相应证据级别

和推荐等级参见附录。所有的意见细分为8个主要问题，与相关的讨论和支持

证据一起详见下文结果部分。

Gra
ce

 O
nly



73

 WSES 指南 3：急性阑尾炎的诊疗

* 如果采用超声标准报告模板及三步骤法；在一些地方（如美国）考虑对中危的患者常规应用
CT；对于低危的患者在慎重衡量放射暴露的风险/收益后考虑进一步检查（超声或CT）。

# 观察及再次评估后症状没有改善，考虑CT检查。
§	 对于有严重合并症及麻醉风险高的患者，考虑行非手术+抗生素治疗。

<手术是指急诊阑尾切除术。对于超声/CT发现阑尾周围脓肿或蜂窝织炎，如果条件允许的话，
行经皮引流。

低危（Alv/
AIR评分<5）

提示有阑
尾炎的症
状的患者 

中危（Alv/
AIR评分5~8）

高危（Alv/
AIR评分>8）

如果患者病情好
转，且没有新出

现其他症状

如果患者同意NOM
US超声检查

考虑US或
CT检查

CT-scan

<60 yo

>60 yo

Age

其他发现

其他发现

入院观察

手术<

US*

§

§

相应的观察和/或治疗

出院及电话随访

6~8 h后再
次检查及再

次评分#

图1  WSES疑诊急性阑尾炎的诊断和治疗操作流程

三、结果

（一）临床评分系统的诊断效能

“临床评分系统的诊断效能及其对疑诊阑尾炎患者治疗的意义，能否将

它作为结构化管理的基础？”

——Dr. D. G. Weber

目前有多个诊断评分系统用来评估患者得急性阑尾炎的临床概率。

这些评分系统一般包含病史、体格检查及实验室检查。较为流行且经过

检验的，包括Alvarado评分（又称MANTRELS评分） [4]，儿童阑尾炎评分

（PaediatricAppendicitis ScorePAS）[5]，阑尾炎炎症反应评分[AppendicitisInfla
mmatoryResponse（AIR）Score][6]，RIPASA评分[Raja Isteri PengiranAnak Saleha 
Appendicitis（RIPASA）score][7]，以及最近提出的成人阑尾炎评分（Adult 
Appendicitis ScoreAAS）[8]。这些临床评分系统的比较见表2。近来临床上最为

常用的是Alvarado和AIR评分。这些评分系统的原始数据多来源于回顾性和前

瞻性横断面研究，其证据质量为2~3级。

最近，有学者尝试将影像学检查并入诊断评分系统。Atema等提出一套评
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表2  急性阑尾炎诊断较为流行且经过检验的临床评分系统

Alvarado scorea AIR scoreb PAS scorec RIPASA scored AAS scoree

呕吐 1

恶心或呕吐 1 1 1

纳差 1 1 1

右下腹痛 2 1 0.5 2

转移性右下腹痛 1 1 0.5 2

Rovsing’s征 2

右下腹压痛 2 1

女性>50岁或男性（任何年龄） 3

女性<50岁 1

反跳痛或肌紧张 1 1 + 2

轻 1 2

中 2 4

重 3 4

体温

>37.5 ℃ 1 1

>38.5 ℃ 1

>37℃~<39 ℃ 1

白细胞计数

>10.0 × 109/L 2 1 1

10.0~14.9 × 109/L 1

≥15.0 × 109/L 2

≥2和<10.9 × 109/L 1

≥10.9和<14.0 × 109/L 2

≥14.0 × 109/L 3

白细胞核左移 1

中性粒细胞

70%~84% 1

≥75% 1

≥85% 2

≥62%和<75% 2

≥75%和<83% 3

≥83% 4
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续表2

Alvarado scorea AIR scoreb PAS scorec RIPASA scored AAS scoree

C反应蛋白浓度

10~49 mg/L 1

≥50 mg/L 2

症状<24 h和C反应蛋白浓度

≥4和<11 mg/L 2

≥11和<25 mg/L 3

≥25和<83 mg/L 5

≥83 mg/L 1

症状>24 h和C反应蛋白浓度

≥12和<53 mg/L 2

≥53和<152 mg/L 2

≥ 52 mg/L 1

咳嗽/躁动/叩击痛 2

性别

男性 1

女性 0.5

年龄

<40岁 1

≥40岁 0.5

症状持续时间

<48 h 1

>48 h 0.5

尿常规阴性 1

总分 10 12 10 16.5 23

a，Alvarado 评分：总分 0~4 分：阑尾炎可能性不大，5~6 分：可疑，7~8 分，可能是阑尾炎，

9~10 分：很可能是阑尾炎；b，急性阑尾炎反应评分（AIR）：总分 0~4 分：低可能性，5~8=

可疑，9~12= 可能性很高 [9]；c，儿童阑尾炎评分系统（PAS）：≥ 6= 阑尾炎，≤ 5= 需进一步

观察；d，Raja Isteri Pengiran Anak Saleha Appendicitis (RIPASA) 评分；e，成人阑尾炎评分（AAS）：

低危（0~10 分），中危（11~15 分），高危（≥ 16 分）。
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分系统，能够鉴别复杂性和非复杂性阑尾炎，其阴性预测值94.7%（确定其为

非复杂性阑尾炎）[10]。目前尚无将影像学检查作为急性阑尾炎主要的临床诊

断依据的诊断评分系统[11]。

Alvarado评分是研究最为广泛的评分系统（Alvarado评分比像AAS等其他

新的评分系统使用时间要长得多，虽然这样说具有一定的时间偏向性）。最

近有一篇纳入29个研究共5 960例患者的Meta分析对其有效性进行了分析[12]。

Ohle等的研究表明，该评分系统基于截断值：临床评分截断值低于5分能排除

阑尾炎，敏感度99%（95% CI：0.97~0.99），特异度43%（36%~51%）；截断

值低于7分，其敏感度82%（76%~86%），特异度81%（76%~85%），表明其

对于决定是否手术不够准确。个别的有效性研究偶尔报道了Alvarado评分较低

的敏感性，质疑临界评分<5分作为阑尾炎的排除标准是否足够可靠[13-14]。然

而，这些质疑并未得到Meta分析的支持[12]。

AIR评分在2008年由Andersson提出的，它基于包括C反应蛋白在内的

8个变量。AIR评分与Alvarado评分相比，进展期阑尾炎ROC曲线下面积为

0.97 vs. 0.92（P=0.0027），所有类型的阑尾炎ROC曲线下面积为0.93 vs. 0.88
（P=0.0007）。AIR评分显示出了更为显著的辨别能力。根据这个评分系统，

确定2个截断值并得到3个诊断区域：评分<4分（阑尾炎概率较低）诊断敏感

性高（0.96），能用于排除阑尾炎；5~8分为中等可能性，需要进一步观察及

进一步检查；评分>8分（阑尾炎概率较高）诊断特异性高（0.99），能用于诊

断阑尾炎。AIR评分系统也得到外部验证（AIR评分与Alvarado评分ROC曲线下

面积为0.96 vs. 0.82（P<0.001）[15]，特别是高风险的患者，其特异性及阳性预测

值较Alvarado评分高（分别为97% vs. 76 %，P<0.05，88% vs. 65%，P<0.05）[16]。

AIR评分能很好地指导是否入院治疗，优化影像学检查及预防阴性探查[17]。

诊断评分系统在成人及儿童患者中的表现可能不一样。事实上，临床

上有一些预测值可能较难获得（例如婴儿难以描述转移性腹痛）。诸多研

究对于儿童患者的定义也不统一，而Meta分析中也没有明确的定义。一篇系

统评价比较了Alvarado评分和儿童阑尾炎评分（Paediatric Appendicitis Score，

PAS），前者的诊断效能更加突出[18]。有很多关于诊断评分系统的推导研究和

验证研究，存在很多方法学的弊端。首先，对于预测变量往往缺乏准确的定

义，缺乏可重复性，缺乏盲法并且效能不足。其次，这些研究的研究对象通

常仅纳入后来行阑尾切除术的患者，因此可能低估了假阴性。

这样的研究是不可靠的，因为该分数旨在所有其他诊断检查或选择之前

用于评估疑诊阑尾炎的患者。首先，预测变量的定义通常不充分，预测变

量的重复性测试缺失，缺乏致盲和功率不足[19-20]。其次，对于参与者而言，

这些研究通常仅包括随后进行阑尾切除术的患者，因此可能未充分报告假阴

性。这些研究是有问题的，因为在所有其他诊断检查或选择之前，该分数旨
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在用于怀疑阑尾炎的患者。第三，研究人群的阑尾炎发病率差异性很大（大

致在10%~80%之间）；较高的发病率表示了所使用的诊断评分系统有较高特

异性。遗憾的是，由于上述这些因素，用于推导和验证所描述的诊断评分系

统的诊断性研究之间存在很大的异质性。这种异质性，治疗系统的差异以及

治疗队列中的基本人口统计学差异影响了这些研究在临床中的应用。

目前尚无数据用来评估已发布的诊断评分系统改善临床结局的能力（例

如，住院时间、穿孔率、阴性阑尾切除率）。

亦没有应用诊断评分系统对急性阑尾炎临床诊断的成本分析。

诊断评分系统的敏感性和特异性是负相关的。以特异性为代价，可给予

评分系统足够敏感的截断值以排除诊断（如Alvarado评分<5分）。然而，目

前的诊断评分系统都不能达到足够的特异性来确定哪些患者需要进行阑尾切

除术。

1. Alvarado评分（截断分值<5分）足够敏感地排除急性阑尾炎（LoE 1；

GoR A）

2. Alvarado评分诊断急性阑尾炎缺乏足够的特异性（LoE 1；GoR A）

3. 理想的（高敏感性及高特异性的）、临床实用的诊断评分系统/临床准则是

未来进一步探索的重要领域（LoE 1；GoR B）

疑诊阑尾炎的患者临床表现和实验室检查结果的价值如何？

是否对疑诊阑尾炎的患者行额外的影像学检查，主要基于患者的主诉及

体格检查情况。然而，临床表现往往不典型，误诊也比较常见。详细的体

格检查是诊断的重要部分，而实验室检查常作为收集临床信息的辅助资料。

Andersson的综述表明[21]，病史、临床表现和实验室检查都有各自分辨力和预

测能力的不足。然而，临床诊断是从所有这些来源获得的信息的综合，并且

通过准确理解变量的相对重要性可以实现高分辨力及预测能力。当炎症指标

中有两个或以上是正常范围，则提示阑尾炎的可能性不大。反之，当有两个

或以上的炎症指标升高，则提示阑尾炎的可能性极大[22]。炎症反应的实验室

检查、腹膜刺激征的临床表现和转移性腹痛是重要的支持证据，均须纳入所

有疑诊阑尾炎的患者诊断评估当中。

（二）影像检查的作用

“对于疑诊阑尾炎的患者，影像学检查的最佳路径是什么？是常规检查

还是选择性检查？CT还是超声，还是二者都做？顺序怎样安排？”

——Dr. M. Sugrue
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通过病史和体格检查诊断AA，但有20%~33%的患者缺乏典型的体征及实

验室结果而容易被认为是其他情况，特别是在早期阶段[23-24]，儿童、高龄患

者、妊娠期和育龄期妇女在诊断时也会特别困难。

虽然以前的一些研究显示，某些因素能帮助鉴别育龄期妇女AA和盆腔炎

症性疾病（pelvic inflammatory disease，PID）[25-30]，目前可得到的一项低水平级

别的证据提示超声、CT或MRI等影像学检查对减少阴性阑尾炎手术率可能是

必须的[31-32]。诊断性腹腔镜检查有时亦可应用，尤其适用于年轻女性患者[33]。

美国和欧洲憩室病在50岁以上的人群中非常常见（约占8.5%）[34]。年轻

患者右侧憩室病发病率高于左侧，由于患者较为年轻且常表现为右下腹疼

痛，常被误认为是急性阑尾炎，而且，孤立性盲肠憩室炎和急性阑尾炎的鉴

别是非常困难的。超过70%的盲肠憩室炎患者术前被误诊为急性阑尾炎而行手

术治疗。另外，有针对性的影像学检查可以区分那些原本不需要手术治疗的

疾病（如网膜梗死、孤立性盲肠憩室炎和肠脂垂扭转）从而提高阑尾切除阳

性率。然而，诊断用时超过24 h，将增加穿孔的风险[35]。

在考虑选择影像检查时，患者的年龄以及潜在放射暴露都是重要因素。

虽然谨慎的选择使风险―收益比例保持平衡是必须的，尤其是年轻的患者及

育龄期妇女，但是常规应用CT检查与较低的阑尾切除阴性率相关[36]。另外，

有越来越多的证据表明，自愈性AA是常见的，影像学检查可以更容易发现良

性病变[37]。

鉴于CT在儿童患者应用的增多及对影像检查放射性的担忧，美国国家

癌症研究所（Nationa Cancer Institute，NCI）和美国儿科外科协会（American 
Paediatric Surgical Association）推荐尽可能先采用非放射性影像检查，例如超声

检查[38]。目前，在北美有超过50%行阑尾切除术的患儿接受了放射性的影像

检查[39]。这个比例很高[40]，基于风险而定制个性化的检查方案是明智的，特

别是对于儿童患者。普遍应用CT检查，除了消耗资源，并不是没有安全风险

的。有研究认为，普遍应用CT检查每减少12例不必要的阑尾切除术，但也能

额外增加1例肿瘤引起的死亡[41]。

对疑似阑尾炎的孕妇，阳性的超声结果不需要进一步的确认检查。然

而，对于超声检查阑尾显示不清的病例，由于MRI有高的诊断率和准确性，

故推荐进行MRI检查[42-44]。

在有条件的机构，MRI作为非放射性检查，对超声检查阴性的小儿阑尾

炎患者有潜在的应用价值。

影像学检查对于改善阑尾炎预后很重要，不仅有助于早诊断，而且有利

于减少阴性阑尾切除率。适当的影像学检查，并结合病史、体格检查及实验

室检验总体考虑，对此特别重要[8,20,45-50]。应用结合临床和影像学特征的新型
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评分系统，能正确分辨出95%的非复杂性阑尾炎。Soreide最近在PubMed1上以

阑尾炎为关键词检索20 000余篇论文，发现随机对照研究很少，尤其是关于影

像学检查方面的，因此研究结果的证据级别尚需进一步评价[51]。影像学检查

使用率差异性大，CT使用率为12%的英国最低，而美国为95%，提示需要制定

相应的操作指南[52]。仅25%的澳大利亚患者接受了影像学检查[53]。

外科医生有责任对每个患者从出院、住院观察、手术治疗等3个方面考虑

进行最佳的处置。疑似阑尾炎影像学检查前的评估在于个性化管理起重要作

用：低危患者在具备安全保障体系下能够出院，而高危患者可能需要尽早请

高年资医生讨论，重点是及时的手术干预，而非诊断性影像学检查[17]。应用

评分系统来指导影像学检查能发挥很大的作用[50,54]。

住院并考虑行手术治疗的低危患者可以根据腹部CT结果来排除阑尾炎。

CT检查没有阳性发现的患者，通常可以通过适当的短期门诊随访来排除[17]。

中等危险度的患者，能通过病情观察和规范的诊断性影像学检查获益。

对于中危险度的患者，首选检查是腹部超声。超声阳性发现可以考虑行阑尾

切除术，反之则须CT检查或进一步临床观察。这种在超声检查阴性后行CT检

查的策略，确诊阑尾炎的准确度与直接行CT检查相当，但是能减少50%的CT
应用。然而，选择性CT检查会导致更多的假阳性率[10,55]。总的来说超声和CT
的敏感度分别是58%~76%和99%，特异度分别是95%和84%[10,56]。进行序列性的

超声检查能提高准确性，并减少CT的应用[57]。

高危评分患者可能不需要影像学检查来确诊，然而，在西方国家这类患

者术前常规行超声或CT检查[17]。

标准化的超声报告模版有望提高准确性[41]。与放射性检查相比，三步序

贯定位或床边分级加压可能对改善超声检查的敏感性和特异性有益[56]。超声

的应用缺乏1、2级证据支持，常规应用增强CT及减量技术是否能提高CT诊断

准确性尚未清楚[58-59]。

超声检查发现以下征象可以考虑阑尾炎:阑尾壁增厚、阑尾腔不可压缩，

直径超过6 mm，管腔内无气体，阑尾粪石、阑尾周围脂肪高回声、脓肿并积

液、局部肠管扩张及蠕动减慢、腹腔游离液体和淋巴结肿大[41]。最敏感的征

象为阑尾腔不可压缩且直径超过6 mm（敏感度高达98%），然而有一些中心

为提高敏感度，将标准设定为7 mm[60]。如前所述，超声对阑尾炎诊断敏感性

及阴性预测值上劣于CT，因此不用于排除阑尾炎[61]。当超声未能发现阑尾的

情况下尤为如此。假阴性更可能发生在阑尾穿孔的患者。高BMI对超声检查

准确性的潜在负面影响尚未得知[62]。

与有针对性的超声或CT检查的策略相比，MRI在分辨穿孔性阑尾炎的

1 美国国立图书馆国家生物技术信息中心开发的医学文献检索系统。
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诊断价值相似。然而，这两种策略都将高达一半的阑尾穿孔误判为单纯性阑

尾炎[63]。评分系统能够提高单纯或复杂性阑尾炎的分辨能力，表明影像学不

能完全代替体格检查。最后，影像学检查能被放射科以外的非放射科医生完

成，研究结果未必一致[64]。

美国与欧洲在阑尾炎诊断的差异比较:在美国，很少通过病史、体格检查

来诊断AA。在美国多数阑尾炎患者是急诊医生接诊的，并且在外科医生会诊

前已安排好相关的检查。对于成年人，极少数患者没有做CT检查，除非患者

为较瘦的男性（在美国也是很少的）。对于儿童，几乎都会进行超声检查。

在美国，思维方式和法律因素影响其决策。

尽管欧洲和美国有相似的卫生保障、医疗技术和标准，但它们医疗保健

体系完全不同，在阑尾炎诊治策略上有固有的差异。尤其在术前影像学检查

诊断策略上差异明显。在欧洲，只有约12.9%的阑尾炎患者术前行CT检查[52]，

这些患者一般为可能罹患癌症的高龄患者，临床表现不典型或滞后的患者，

或怀疑阑尾包块或脓肿的患者。有典型病史及体征的年轻男性可以直接行手

术治疗，而无须行影像学检查。女性可以行腹部和盆腔超声，如仍不能确定

则可行腹腔镜检查。可能由于这个策略的原因，导致在英国阑尾切除阴性率

约为20%[65]，这与美国差异很大。例如，外科治疗和预后评估项目（Surgical 
Care and Outcomes Assessment Programme，SCOAP）分析研究华盛顿州3 540例

阑尾切除术，结果表明86%的患者术前行影像学检查，其中有91%患者术前行

CT检查[66]。另外，在英国，阑尾切除术被广泛当作一项手术培训要求，大部

分住院医生能独立开展手术。近期一项英国的调查显示，2 867例成年人的阑

尾切除术有87%由住院医生完成，72%实施时缺乏上级医生监督[67]。大型医疗

单位，日间就诊以及会诊医生到位时，能够开展腹腔镜阑尾切除术，但仍有

33.7%的病例是开腹完成的[52]。

1. 对于疑诊阑尾炎的患者，根据疾病的可能性、性别和年龄，推荐定制个性

化治疗（LoE 2；GoR B）

2. 影像学检查必须根据诸如AIR或Alvarado评分的风险分级而定（LoE 2；

GoR B）

3. 住院的低危患者，临床症状无改善或再次评分考虑可能患有阑尾炎时，需

根据腹部CT检查结果以确定是否为阑尾炎（LoE 2；GoR B）

4. 中危的患者有望从病情观察或规范的诊断性影像学检查中获益（LoE 2；

GoR B）

5. 高危患者（年龄<60岁）可能不需要术前影像学检查（LoE 2；GoR B）
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6. 标准的超声报告模板和超声三步序贯定位法有望提高总体准确性（LoE 3；

GoR B）

7. 如果条件允许，推荐对疑诊阑尾炎的孕妇行MRI检查（LoE 2；GoR B）

（三）单纯性阑尾炎的非手术治疗

“阑尾炎的自然病程是怎么样的?阑尾炎能否自愈?这种情况常见吗?”

——Dr. F. Catena

2007年Andersson开展了阑尾炎自然病程的流行病学和临床研究分析，结

果表明，并不是所有的非复杂性阑尾炎都会发展到穿孔，且自愈可能是一个

很常见的情况[37]。《柳叶刀》上最近发表的综述，研究了阑尾炎自然病程，

并根据肉眼、显微镜下所见及其临床联系，阐明正常阑尾、非复杂性阑尾

炎，复杂性阑尾炎的区别。事实上，上述联系及区别与阑尾炎的自然病程是

否有关尚未得知，然而，根据作者的思路，阑尾炎表现为两种不同的形式:第
一，单纯性阑尾炎对抗生素治疗敏感或能自愈，而其他类型的阑尾炎常表现

为患者入院前已出现穿孔。尽管死亡率低，但如果为复杂性阑尾炎，术后并

发症并不少见[68]。

为了研究非手术治疗在复杂性阑尾炎的作用，Varadhan等在2012年开展

了一项Meta分析，纳入了4项随机对照试验（Randomised Controlled Trials，

RCTs），共900例患者（抗生素治疗470例，行阑尾切除术430例），结果表

明，抗生素治疗组1年有效率为63%，并发症低，与阑尾切除相比，能减少

31%的相对风险（RR 0.69，I2=0%，P=0.004）。而且，如果排除研究中那些同

时经过抗生素和手术治疗的患者，该风险的降低被认为更加相关（39%，RR 
0.61，I2=0%，P=0.02）。这项Meta分析发现两组间的治疗效果、住院时间或

进展为复杂性阑尾炎的风险等方面没有显著性差异[2]。

一项关于非手术治疗急性阑尾炎（Non Operative Treatment for Acute 
Appendicitis，NOTA）的观察性研究，纳入159例进行抗生素治疗的疑诊阑

尾炎患者[阑尾炎炎症反应评分平均值（Appendicitis Inflammatory Response，

Mean AIR）score=4.9，Alvarado平均值=6.2（范围3~9）[69]]，共随访2年。患者

平均住院时长0.4 d，平均病休时间5.8 d。短期失败率（7 d内）11.9%。有22例

（13.8%）远期复发，其中14例再次非手术治疗成功[70]。

最近，Svensson等的RCT研究共纳入50例儿童患者（抗生素治疗24例，

手术治疗26例），非手术组治疗成功率92%。然而，8%短期非手术治疗失败 
（2例，1例为复杂性阑尾炎，另外1例为肠系膜淋巴结炎），38%远期（12个

月）非手术治疗失败（1例为急性阑尾炎，6例为反复腹痛，但没有病理结果

证实为阑尾炎，1例因患儿父母意愿行手术治疗）[71]。
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2015年JAMA发表的APPAC（抗生素或阑尾切除术治疗非复杂性阑尾炎

的研究）临床试验结果，纳入经CT诊断的350例非复杂性阑尾炎（抗生素治

疗257例，阑尾切除术273例）。抗生素治疗组1年复发并行阑尾切除术27%。

意向性治疗分析表明两组间存在治疗效果相差−27.0%（95% CI：−31.6%~∞）

（P=0.89）。文章作者认为，与阑尾切除术相比，抗生素治疗组不符合预先

设定的非劣效性标准[72]。

最近Flum在《新英格兰医学杂志》上发表的综述认为，应将阑尾切除术

视为非复杂性阑尾炎的一线治疗并推荐给患者。而对那些临床表现不典型、

影像学检查不确定、强烈要求非手术治疗或有较为严重合并症的患者，首先

使用抗生素治疗是合理的[73]。

然而，非复杂性阑尾炎的自愈作用仍是需进一步研究的热点话题。事实

上，由于保守治疗的结果也可能是自愈，抗生素治疗效果可能存在偏倚[48]。

1. 不愿手术治疗且能接受38%复发风险的非复杂性阑尾炎患者可以使用抗生

素治疗（LoE 1；GoR A）

2. 目前的证据支持先静脉应用抗生素，再转换为口服抗生素治疗（LoE 2；

GoR B）

3. 对检查结果及症状正常的患者，阑尾炎可能性不大，但不能完全排除者，

需要：

 术前推荐应用横断层面影像学检查

 手术治疗可选择腹腔镜

 目前推荐的常规治疗方式尚证据不充分（LoE 2；GoR B）

（四）阑尾切除手术时机及院内延迟

院内延迟是否增加穿孔或其他并发症发生率?延期阑尾切除术是否安全?

阑尾切除的手术时机?

—— Dr. M.D. Kelly

急腹症的处理措施随着时间的推移有着显著地变化，很多无须急诊手术

即能控制病情。1880年起，Fitz和McBurney提出急诊阑尾切除术，已成为疑诊

阑尾炎的治疗标准。这基于阑尾梗阻引起炎症和感染的传统阑尾炎模型，而

延期手术会因缺血、坏死和穿孔而增加腹腔张力。这个病理生理改变可能并

不适合所有的阑尾炎病例，如下文所述，急诊手术并不是必须的。

因多方面原因，阑尾切除术需要延期进行，包括应用抗生素保守治疗的

尝试、诊断性检验来确定临床诊断、诊疗安全的需要、资源的有效利用，因

为并非所有医院都具备相关人员或24 h手术室的条件。无论什么原因导致的延
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迟，最重要的问题是，它是否会增加并发症：有多个研究关注到院内延迟的

问题，但那些抗生素治疗和手术治疗对比的随机试验没有提供直接的证据，

争议依然存在。

最近的研究表明，阴性阑尾切除率达27%，作者认为起初积极手术治疗能

避免穿孔的并发症[74]。其他不同意见及研究发现延迟手术治疗并没有增加患

者风险，且可能有效地改善患者预后[75]。当前治疗方法的多变性可能与缺乏

高水平证据有关，尽管这种情况正在改变。需要注意的是，穿孔的风险可能

被夸大了，且阴性探查并不都是有益的[37]。

保守治疗能减少阴性探查的数量，使一些阑尾炎患者避免不必要的手术。

Andersson的研究表明，这导致手术患者穿孔的比例很高，但穿孔的数量并

无实际增加。因此，穿孔率不能被用作疑诊阑尾炎的治疗质量评价标准[37]。 
他同时指出，随着时间的推移穿孔比例增加，可根据传统模型中穿孔数量增

加及代替模型中非穿孔性阑尾炎病例的选择来解释。根据第二种模型，只有

少数患者能在入院后通过尽快手术防止穿孔的发生。两种模型都不能被证

实，但第二种模型与现有的数据更加一致[37]。

同样，有其他学者发现，非穿孔性阑尾炎与穿孔性阑尾炎的趋势根本不

同，且穿孔性阑尾炎不太可能仅仅是由于延迟治疗引起的阑尾炎的进展[76]。

很多单中心的回顾性研究的结果相反。

Teixeira等只发现手术部位感染率增加。他们在8年期间研究因阑尾炎入院

的4 529例患者，4 108例（91%）行阑尾切除术，有942例（23%）出现穿孔。

发现三个穿孔的独立影响因素:年龄>55岁，白细胞计数>16 000和女性患者。

但延迟手术与穿孔率升高没有相关性[77]。然而，Ditillo等发现，患者就诊时间

的延迟及院内手术的延迟都与阑尾炎的病理进展有关，尽管患者就诊延迟的

作用更显著。病理进展的风险随时间增加而增长，且与更长的住院时间、抗

生素使用及术后并发症相关[78]。

在一项大型回顾性队列研究中，纳入了32 782例因阑尾炎行阑尾切除术

的患者（资料来源：美国外科医师学会国家质量改进计划），75%的患者

6 h内手术，15%的患者6~12 h，有10%的患者超过12 h（平均26.07 h，标准差

132.62）。三组患者的基本资料相似。包括总体发病率和重症发病率或死亡

率在内的结局指标均没有统计差异。他们认为，当模型中排除疾病严重程度

后，结局并没有改变，提示阑尾切除术的不良结局与手术时机没有关系[79]。

Busch等报道了一项前瞻性多中心观察性研究，探讨院内延迟是否会对阑

尾切除术后的预后产生负面影响。院内延迟超过12 h，年龄超过65岁，正常时

间段入院的时间和合并症的存在都是穿孔的独立危险因素。穿孔与更高的再

次干预率和增加住院时间有关。他们建议，对于有合并症的疑似阑尾炎的老

年患者，应避免延迟手术时间超过12 h[80]。Busch等报道一项前瞻性多中心观
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察性研究，研究住院延迟是否对阑尾切除术后造成不良影响。住院延迟超过

12 h，年龄超过65岁，在日常工作时间入院及并发病是穿孔的独立危险因素。

穿孔与高的再次干预率和较长的住院时间相关。他们推论有并发症的高龄疑

诊阑尾炎患者，延迟手术应避免超过12 h[80]。

可以看出，这些证据是相互矛盾的，但是最近Bhangu等在研究中得到了

更高水平的证据。这是一项前瞻性多中心队列研究，纳入2 510例急性阑尾炎

患者，有812例（32.4%）结果复杂。他们发现手术时机与复杂性阑尾炎的风

险没有相关性，手术时机为12~24 h之间，OR值=0.98（P=0.869）；24~48 h 
之间，OR值=0.88（P=0.329）；超过48 h，OR值=0.82（P=0.317）。超过

48 h后，手术部位的感染及30 d不良事件都增加了[校正后OR值分别为2.24
（P=0.039）、1.71（P=0.024）]。他们还对11项非随机研究（8 858例患者）进

行了Meta分析，结果提示入院后延迟12~24 h手术并不增加复杂性阑尾炎的风

险（OR值=0.97，P=0.750）[35]。

在一些地区，因为不是所有的医院都配备安全的24 h手术间的相应人员或

设备条件，非日常手术（特别是夜间手术）被严格控制用于抢救生命或截肢

威胁的情况。而且，特别是由国家资助的医疗保健系统，所有的支出都需要

证据的支持，非复杂性阑尾炎的非日常手术很难通过审批。

目前有很多早期应用抗生素治疗阑尾炎的随机性研究。这些研究虽然没

有直接的用于观察延迟手术对非复杂性阑尾炎患者的安全性，但它们提供了

间接证据[2,72,81]。

综上所述，在缺乏1级证据的情况下，院内延迟是否安全及其是否导致更

多穿孔的答案尚未确定。只能够说，对于大多数非复杂性阑尾炎，急诊手术

并非必须的；延迟较短的时间如12~24 h进行手术可能与不良结局没有联系。

然而，为减少疼痛，快速康复并减少住院费用，应尽可能缩小延迟时间。

1. 对于非复杂的急性阑尾炎，短时间院内延迟手术如12~24 h是安全的，并不

增加并发症和（或）穿孔率。（LoE 2；GoR B）

2. 非复杂性阑尾炎的手术治疗应尽可能缩小延迟时间（以减少患者痛苦

等）。（LoE 2；GoR B）

（五）手术治疗

“开腹或腹腔镜手术？”

“脓液的灌洗还是吸引？”

“阑尾系膜的分离：内镜夹、圈套器、电凝、超声刀或电脑反馈控制双

极电刀系统（Ligasure）？
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残端闭合：闭合器或圈套器？结扎还是荷包缝合？”

“是否引流？”

“切口关闭：一期还是二期？”

————Dr. S. Di Saverio

1. 开腹或腹腔镜手术

最近有Meta分析报道，阑尾炎行腹腔镜治疗的手术时间更长，手术费用

更高，但术后疼痛少，住院时间缩短，能更早地重返工作及体力活动[82]，因

此总的住院费用或社会负担更少[83]，更加美观，伤口感染显著减少。但是腹

腔内感染（IAA）和器官粘连的发生率呈现出增高的趋势[84]，尽管这种现象

在近十年来有所改善甚至逆转[85]，但是近期的随机对照实验（RCTs）结果表

明，这可能与术者的操作经验有关[86]。

Sauerland等研究表明，与开腹阑尾切除术（OA）相比，腹腔镜阑尾切除

术（LA）伤口感染率更低（OR值为0.43；95% CI：0.34~0.54）。以100 mm视

觉模拟疼痛评分为度，与OA相比，LA术后第1天疼痛评分减少8 mm（CI：

5~11 mm），住院时间缩短1.1天（CI：0.7~1.5），LA术后能更早地恢复正常

活动、工作及运动。然而，正如之前所说，LA术后IAA发生率更高（OR值为

1.87；CI：1.19~2.93），另外，手术时间更长（增加10 min，CI：6~15），手

术费用更高。这项研究包括7例儿童病例，但其结果与成人没有较大的区别。

诊断性腹腔镜检查术减少阴性阑尾切除风险，但它对育龄期妇女的影响更大

（RR值0.20，CI：0.11~0.34）。他们认为，在手术经验及设备允许且经济负

担较好的医疗机构，诊断性腹腔镜检查及LA（联合或单独使用）似乎比开腹

手术有更多的优点[84]。

Jaschinski等纳入9个系统评价进行综述。其中8个研究结果汇总表明，开

腹手术能缩短手术时间7.6~18.3 min。6个Meta分析有一半结果表明腹腔镜手术

的腹腔脓肿发生率更高。8个Meta分析中有7个研究表明，腹腔镜手术能缩短

0.16~1.13 d的住院时间。3个研究中，有2个表明LA术后1 d疼痛评分更低。所

有的研究汇总表明，LA伤口感染率更低。有一项研究表明两组死亡率没有差

异[87]。

L A作为育龄期妇女的诊断工具作用尤其显著，但对于男性患者也能应

用，虽然男性患者中与OA相比优势尚未明确[88]。

最近对超过25万名年龄>65岁的患者进行的数据库研究发现，相比OA，

腹腔镜阑尾切除术在住院时间（Length of stay，LOS），死亡率和总体发病率

等方面改善了临床结局[89]。65岁以上的患者，有合并症和复杂阑尾炎的患者

似乎从腹腔镜手术中获益更多，特别是在住院费用和LOS降低的同时，也降

低了术后死亡率和总体发病率[90-92]。

在一项包含前瞻性和回顾性研究的荟萃分析中，对一系列证据比较均显
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示LA相对于OA在肥胖（BMI>30）患者中也具有优越性[93]。Dasari等在最近的

一篇系统评价中也给出肯定的结果[94]。

尽管有证据表明妊娠妇女行LA是安全的[95]。但与流产的风险相比，其

减少疼痛、切口感染减少、减少早产等优势并不明显，最近一项证据级别为

2级的综述，通过599例LA与2816例OA对比研究结果提示，LA使流产增加，

因而并没有显著优势[96]。对859例阑尾炎孕妇的数据库研究证实，与非手术

治疗相比，行手术治疗的患者预后相对较好，而LA与OA之间产妇并发症并

无差异[97]。当胎儿不良事件情况不详时，妊娠期妇女行LA术的手术时间和住

院时间更短，术后并发症更少，且更常在非工作时间开展。即使在穿孔的情

况下，腹腔镜手术在妊娠患者中也是安全的[98]。总之，对于妊娠妇女，从胎

儿或母体安全前景出发，目前没有关于开腹还是腹腔镜作为阑尾切除首选方

式的强有力的证据支持。然而，有低级别的证据显示，妊娠期行LA的流产发

生率更高[99]。对于这个特殊情况，现有的文献并未明示如何平衡其优劣，因

此，主管医生应与患者充分讨论之后做出手术方式的选择，讨论应包括评估

腹腔镜手术优势及流产的理论风险，并告知目前缺乏妊娠期腹腔镜下阑尾切

除术的优劣性方面的研究。

最近的一项系统评价纳入超过100 000例儿童阑尾切除术，结果表明，

与传统开腹手术相比，腹腔镜手术治疗非复杂的急性阑尾炎，住院时间更短

[加权均数差值（weighted mean difference，WMD）：–1.18；95% CI：–1.61~–
0.74；P<0.05（此处指南原文存在错误）]，但术后发病率无差别。另一方

面，对于复杂急性阑尾炎，尽管行腹腔镜手术的总体并发症发病率是减少的

（集中优势比POR=0.53，P<0.05），切口感染（POR=0.42；P<0.05）、住院

时间（WMD=−0.67；P<0.05）、肠梗阻发生率（POR=0.8；P<0.05）下降，但

腹腔脓肿风险是增加的[100]。

经验丰富的外科医生能实施复杂性阑尾炎的腹腔镜手术，具备很多优

势，包括较低的总体并发症、再次住院率、小肠梗阻率、手术部位感染率

（根据Clavien’s标准优势较小）及术后快速康复[90,101-103]。住院费用方面，腹腔

镜手术治疗复杂性阑尾炎的设备成本低，与开腹手术相比其总体费用（手术

费用加住院费用）更低[104]。

1）由于腹腔镜手术确切的优势，包括减少疼痛、手术部位感染（SSI）发生

率低，住院时间缩短、更早地重返工作并降低总费用，因此，如果腹腔镜设备

及专业技术条件允许，腹腔镜阑尾切除术应作为首选（LoE 1；GoR A）

2）腹腔镜手术对于肥胖、高龄或有合并症的患者有明确的优势，应优先考虑

（LoE 2；GoR B）
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3）尽管尚未显示出确切的优势，腹腔镜手术对于年轻男性患者是安全且可行

的（LoE 2；GoR B）

4）对于妊娠期妇女，不应考虑将腹腔镜手术代替开腹手术并作为首选（LoE 

1；GoR B）

5）尚未发现儿童应用腹腔镜阑尾切除术有较大的获益，但它能降低住院时长

和总发病率（LoE 1；GoR A）

6）对于复杂性阑尾炎，与开腹手术相比，经验丰富的医生实施腹腔镜手术能

使患者获益更多，成本-效益更佳（LoE 3；GoR B）

2. 脓肿的处理

有研究表明腹腔灌洗及吸引可能是有害的，但该研究使用的是低容量灌

洗且病例数少而说服力较低[105]；尽管需要大于6-8lt灌洗液才能显著降低细菌

载量[106]，而在一项证据级别为2级的儿童研究中，并未发现灌洗液>500 mL有

减少腹腔脓肿（Intra-abdominal Abscesses，IAA）优势，因此尚未得出确切的

结论[107]。

腹腔灌洗通常用于局限或弥漫性腹膜炎的病例，且被认为是有益的。然

而，无论在过去几十年的开腹切除阑尾，还是近年来腹腔镜阑尾切除术的开

展，腹腔灌洗的清洁功效还是有很多争论的[106]。在最近的一些关于腹腔镜

或开腹手术研究，无论是回顾性还是RCT研究，均未显示出术中腹腔灌洗在

预防术后IAA的优势[105,108]。相反，腹腔灌洗通常增加额外的手术时间[107]。但

是，应该注意到一个不显著的趋势，就是当没有腹腔灌洗时也放置引流（单

纯吸引52%，腹腔灌洗40%）。而且，由于冲洗的量、范围等方面的影响，腹

腔灌洗的实施可能差异较大，一般来说，建议避免大量冲洗，应首先仔细吸

净每个积脓的区域，再应用少量盐水进行冲洗，反复吸引，从而避免污染物

扩散到正常的腹腔，应尽量将灌洗液吸净[109]。

1）对于复杂性阑尾炎，与单纯吸引相比，腹腔灌洗可能没有任何优势（LoE 

2；GoR B）

3. 腹腔镜阑尾切除术的技巧方法

LA的简化及成本效益技术已有报道[110]。该研究作者应用两个内镜圈套，

或小号的内镜夹安全处理肠系膜血管，貌似对移动盲肠避免额外的操作孔是

有用的。此外，能避免电热损伤的潜在危害，能在直视下结扎阑尾动脉，不

产生烟雾[111]。内镜夹的应用，要注意可能滑脱变成不可吸收的异物遗留于腹
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腔。另外，需要更多的经验来应对发炎阑尾的出血风险[112-114]。

对于阑尾系膜炎性水肿的病例，特别是坏疽的组织，推荐使用电脑反馈

控制双极电刀系统LigaSureTM[113-114]。使用内镜夹或LigaSureTM在住院时间和并发

症发生率方面没有差别。另一方面，在手术时间和转为开腹的发生率方面有

统计学差异[112]。尽管存在潜在的优势，使用LigasureTM意味着较高的花费，因

此阑尾系膜无水肿的病例内镜夹更为合理[112-114]。Diamantis等学者将LigasureTM

和超声刀与单极电凝、双极电凝进行了对比，结果提示前两者对周围组织产

生的微小热损伤更多[115]。单极电凝、内镜夹及超声刀在手术时间方面差异没

有临床意义。这三种方法并发症发生率是可以接受的。由于单级电凝不需要

额外的设备，在LA时应用它切开阑尾系膜可能性价比更高[116]。然而，由于需

要排烟，可能对气腹产生影响[112]。

1）应用不同技术方法（单极电凝、双极电凝、金属夹、圈套器、Ligarsure和

超声刀等）进行阑尾系膜切除在临床结局、LOS和并发症发生率方面没有临床

差异（LoE 3；GoR B）

2）尽管需要累积经验及操作技巧去避免潜在的并发症（如出血）及热损伤，

单极电凝及双极是最具成本效益的技术（LoE 3；GoR B）

4. 阑尾残端的处理

对于阑尾残端的处理，吻合器能减少手术时间及切口感染，但费用昂

贵（6~12倍）且对IAA的影响没有显著差异，因此环形闭合可能是更好的选 
择[117-118]。穿孔阑尾炎应用内镜夹或吻合器闭合阑尾残端尚需进一步的研究[119]。

阑尾残端处理方式及其费用相差很大。同时，早期报道了常规应用腔内

吻合器在并发症及手术时间上的优势[117]，但近来的多个研究都表明，使用

腔内吻合器或圈套器，其术中或术后并发症发生率都没有差别[120]。尽管使用

圈套器手术时间更长（但可能是由于学习曲线造成的偏倚），但使用圈套器

的手术费用更低[104,121-122]。最近的一篇荟萃分析表明，与线性吻合器（endo-
GIA）相比，LA时应用圈套器进行阑尾残端处理将花更多的手术时间，但平

均住院时长、围手术期并发症发生率及腹腔脓肿发生率基本一致[123]。对于儿

童患者，圈套器与腔内吻合器对于没有穿孔的急性阑尾炎都是安全有效的，

不发生残端瘘，且SSI、IAA都没有差异。但对于穿孔性阑尾炎，圈套器可能

比腔内吻合器更安全（IAA发生率12.7% vs. 50%，OR 7.09）[124]。

有很多研究比较了单纯结扎或残端包埋的效果，但尚未发现有显著统计

学差异[104,125-128]。

1）对于成人或儿童，应用腔内吻合器处理阑尾残端的临床效果不优于圈套器
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（LoE 1；GoR A）

2）当掌握相关技巧或积累一定的经验后，圈套器由于费用更低，可以作为首

选（LoE 3；GoR B）

3）无论是开腹或腹腔镜手术，残端包埋没有比单纯结扎更有优势（LoE 2；

GoR B）

5. 引流

尽管目前普通认为术后24 h吸净腹腔灌洗残留的液体能减少，是由于灌洗

不充分导致IAA的发生[119]。但除出现弥漫性腹膜炎以外常规留置引流管并没

有显示出它的作用，且可能导致更多的并发症、增加LOS及恢复时间[129]。

同时，留置腹腔引流管被广泛应用于复杂或穿孔性阑尾炎。大部分是来自

儿科的经验，应用引流或冲洗显著增加手术时间和LOS，而并不减少术后感染

性并发症（反而可能增加伤口感染及裂开，IAA及延长术后肠梗阻时间）[108]。

目前已有研究报道，不行腹腔引流的儿童穿孔性阑尾炎其SSI及IAA的发

生率更低且术后恢复更好[130]。

Cheng等的Meta分析包含5项临床试验，纳入453例复杂性阑尾炎行急诊开

腹阑尾切除术患者，随机分成引流组（n=228）和非引流组（n=225），发现

腹腔脓肿及切口感染的发生率没有统计学差异。但引流组住院时间更长（MD 
2.04 d；95% CI：1.46~2.62）（平均住院日增加34.4%）[97]。

1）儿童复杂性阑尾炎患者并不推荐留置引流管（LoE 3；GoR B）

2）考虑到目前高质量证据的缺乏，对于成人穿孔性阑尾炎合并脓肿或腹膜炎

的患者，术后是否留置引流管应慎重考虑。引流并未被证实能防止腹腔脓肿，

且可能与延迟出院有关（LoE 1；GoR A）

6. 切口缝合

最近有Meta分析研究污染腹部手术的切口延期缝合和一期缝合的优劣。

延期缝合的住院时间比一期缝合久（1.6 d，95% CI：1.41~1.79）。有两篇

Meta分析结果显示二期缝合不能显著减低SSI的发生率（OR=0.65；95% CI：
0.25~1.64；P=0.36）[65]，（RR=0.89；95% CI：0.46~1.73）[131]。在儿童患者的

研究中也得到类似的结果[132]。另外，没有证据显示非产科手术中腹膜关闭的

近期或远期优势[133]。

1）对于感染/不清洁术区，切口延期缝合并没有降低SSI的风险，但增加开腹

阑尾切除术住院时间（LoE 1；GoR A）
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（六）术中阑尾炎分级评分系统及其临床应用

“阑尾炎组织病理学标准的临床意义？如微小炎症改变、早期阑尾炎和

阑尾黏膜炎。这些标准的应用将会影响阴性阑尾切除的比例，且会影响其诊

断效能。”

——Dr. C. A. Gomes

Swank等的系统评价报告了阑尾切除术后手术标本病理检查的令人意外的

结果，发现有0.5%为良性肿物、0.2%为恶性肿瘤，0~19%为寄生虫感染，0%为

子宫内膜异位和0~11%为肉芽肿病。绝大部分恶性肿瘤、寄生虫感染及肉芽

肿病患者接受了后续观察及治疗[134]。

除了意外的发现，目前急性阑尾炎缺乏有效的组织学分类系统，争议

仍然存在。Carr的文章提出基础的、典型的又实用性强的急性阑尾炎的病

理学诊断标准。作者通过三个重要的方面来评估 :阑尾大体表现、镜下结

果和临床意义。急性阑尾炎最重要的诊断要点是透壁炎症。“阑尾黏膜炎

（endoappendicitis）”是病理学发现，但它的临床意义尚未明确。“阑尾周围

炎（periappendicitis）”指的是阑尾外面的炎症，最常见的原因是妇科疾病如

输卵管炎和盆腔炎[135]。

对“外观正常”阑尾的切除指征仍存在争议，很多结果相矛盾的研究对

其利弊进行了阐述。Grimes等的一项回顾性研究，纳入术后病理显示为正常

组织的203例阑尾切除术病例，结果显示在阑尾没有明显炎症的情况下，阑尾

粪石可能是引起右下腹疼痛的原因。在这个研究中，腹腔镜下未发现其他明

显的病理改变的前提下，常规切除外观正常的阑尾炎有望成为治疗阑尾粪石

症状反复的有效手段[136]。Van den Broek等的研究表明，对疑诊阑尾炎的患者

行腹腔镜探查术时，尽管没有发现其他病变，不切除外观正常的阑尾是安全

的[137]。另一方面，Phillips等的回顾性研究中，有近1/3的外观正常的阑尾镜下

提示存在炎症。基于这个原因，他们主张对于没有足够的原因解释病变时，

应切除外观正常的阑尾[138]。最近，Lee等对比了切除发炎的阑尾与无炎症的

阑尾，两组的术后并发症没有差异。他们的结论认为对于右下腹疼痛进行腹

腔镜检查时，阴性阑尾切除不应常规开展[139]。Strong等开展了阑尾切除术的

多中心研究，496例标本中，有138例（27.8%）手术医生判断为正常，但病理

结果提示有炎症改变[140]。

为了更好地在诊断性腹腔镜检查中评估阑尾病变，2013年Hamminga等的

一项单中心前瞻性研究（134例患者）提出LAPP（Laparoscopic Appendicitis）

评分系统（6个标准），该评分有高的阳性及阴性预测价值，分别为99%和

100%。但该评分还需在多中心的研究中进一步验证[141]。

2014年，美国创伤外科协会（American A ssociation for the Surger y of 
Trauma，AAST）也提出普外科急症严重程度的分级系统，基于临床表现、影
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像学资料、内镜、手术及病理结果，可用于8种常见的胃肠道疾病，包括急性

阑尾炎，严重程度由Ⅰ级（轻度）到Ⅴ级（严重）[142]。

最近Strong等的一项多中心队列研究，纳入5个中心共3 138个病例，

结果显示，外科医生和病理医生报告的不一致率高达12.5%（中等可靠，

K=0.571）。尤其是，其中27.8%的病例外科医生判断为正常阑尾，但镜下提示

有病理性改变，而外观看似为炎症的病例中却有9.6%镜下提示正常。有趣的

是，外科医生的经验并不影响不一致率。这些结果表明外科医生术中根据阑

尾的大体外观判断是不准确的，且并未随着资历的提高而改善，因此支持术

中切除阑尾[140]。然而，目前镜下提示早期或轻微阑尾炎性病变的临床意义尚

不明确。

Gomes等的前瞻性研究，纳入186例疑诊急性阑尾炎行阑尾切除术的患

者，这些患者为腹腔镜探查证实为阑尾炎或阑尾外观正常但腹腔未发现其

他疾病。外科医生根据阑尾的外观进行分级：0级（外观正常），1级（红

肿），2级（纤维渗出），3A级（部分坏死），3B级（根部坏死），4A级

（脓肿），4B级（局限性腹膜炎）和5级（弥漫性腹膜炎）。然后与切除

阑尾的生化病理评估进行对比。腹腔镜分级系统的敏感性、特异性及准

确性分别为63%、83.3%和80.1%，表现出中等的一致性（k=0.39，95% CI：

0.23~0.55）。有48例（25.8%）患者生化病理诊断与外科医生腹腔镜下的分类

不一致。绝大部分诊断不正确的情况发生在0级和1级阑尾炎[143]。Gomes术中

分级系统能够识别非复杂性阑尾炎或复杂性阑尾炎病例，且已经经过外界验

证，有助于指导术后管理（例如抗生素的应用、疗程及住院时间），能用于

治疗效果的比较[104,144]。

1. 阑尾切除标本的意外发现发生率低，但单纯术中诊断是不足以排除其他疾病

的可能。从目前的证据看，常规组织病理学检查是必要的（LoE 2；GoRB）

2. 目前尚缺乏权威的急性阑尾炎的组织分级系统，且该话题仍存在很多争议

（LoE 4；GoR C）

3. 外科医生对早期阑尾炎的大体外观的判断不够准确（LoE 2；GoRB）

4. 对有症状的患者，如果阑尾“看起来正常”，且没发现其他能解释病情的

疾病，推荐常规切除阑尾（LoE 4；GoR C）

5. 我们推荐采取基于临床表现、影像学检查、术中探查情况的急性阑尾炎分

级系统，有助于识别同质的患者，确定最佳的病情分级管理及比较治疗方式

（LoE 2；GoR B）
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（七）复杂性阑尾炎的非手术治疗 ：阑尾脓肿或阑尾蜂窝织炎

“经皮引流、择期阑尾切除术或急诊手术的地位。”

—— Dr. M. De Moya

关于伴有阑尾脓肿或蜂窝织炎的复杂性阑尾炎的保守治疗，证据水平最

高的研究当属Simillis等2010年发表的的这篇荟萃分析。它纳入17个研究（16个

为非随机回顾性研究、1项为非随机前瞻性研究），共1 572例患者（保守治疗

847例，阑尾切除术725例）。数据显示，与急诊阑尾切除术相比，保守治疗

的总体并发症低（切口感染、腹腔/盆腔脓肿、机械性/非机械性肠梗阻和再

次手术）。而首次住院时长、总住院时间和静脉应用抗生素的疗程没有显著

差异[145]。

另一方面，Mentula等最近的一个RCT研究中，对比60例阑尾脓肿分别

进行急诊腹腔镜手术（30例）或保守治疗（30例）的结果。结果显示，两组

患者的住院时间没有差异。腹腔镜组的非计划再次入院率明显较少（3% vs. 
27%，P=0.026），尽管这组患者有10%行肠切除及13%行阑尾部分切除。另

外，保守治疗组需要其他的侵入性治疗（如手术或经皮穿刺引流）（30% vs. 
7%，P=0.042）。腹腔镜手术组有3例（10%）需行开腹手术，而保守治疗组为

4例（13%）。腹腔镜组顺利康复率90%，保守治疗组50%（P=0.002）。这些数

据为阑尾脓肿患者行急诊手术的必要性提供证据支持[146]。然而，需要注意的

是，只有当具备一定的腹腔镜经验及较好的操作技巧时腹腔镜阑尾切除术才

可作为首先方案，成为非手术治疗治疗和（或）经皮穿刺引流的可行且安全

的替代方案[147]。

Andersson等的系统评价及Meta分析，纳入61项研究（主要为回顾性研

究，有3项为RCT），结果显示，与保守治疗相比，急诊手术与较高的并发症

相关（OR 3.3；CI：1.9~5.6；P<0.001），而阑尾脓肿或阑尾蜂窝织炎非手术

治疗成功率大于90%，总体复发风险7.4%（CI：3.7~11.1），仅19.7%的患者需

行脓肿经皮引流[3]。一项单中心研究，提示复杂性阑尾炎的非手术治疗复发

率更高，非手术治疗2年复发率14%[70]，2个月内复发率27%[146]，12个月复发

率高达38%[71]。为了避免如此之高的复发，很多学者建议保守治疗后常规择

期行阑尾切除术。然而，该方法的并发症发生率12.4%（CI：0.3~24.5）[3]。 
Hall等的系统评价纳入3项回顾性研究，共127例阑尾包块行非手术治疗的

儿童患者，非手术治疗成功后，复发性阑尾炎发生率为20.5%（95% CI：

0.143~0.284）。然而，这意味着80%的患儿无需择期阑尾切除术。另外，该研

究结果还显示择期阑尾切除中0.9%（95% CI：0.5~1.8）为类癌，并发症发生率

3.4%（95% CI：2.2~5.1）。总体而言，并发症包括切口感染、术后晚期肠梗

阻、血肿形成和小肠梗阻，但其他各别并发症发生率并未确定[148]。

由于存在这种固有的发病率，保守治疗成功后，择期行常规阑尾切除术
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的指征仅限于症状持续或复发的病例，而没有症状的患者应避免[149]。有些

作者推荐常规行择期阑尾切除术，不仅避免复发风险，而且能切除可能的阑

尾肿瘤。Carpenter等的回顾性研究，纳入315例急性阑尾炎患者，24例复杂性

阑尾炎患者中，有18例（占总数的7.6%）行保守治疗后择期行阑尾切除术。

择期阑尾切除术的患者肿瘤发生率明显高于急诊阑尾切除组（5例，28% vs.  
3例，1%；P<0.0001）。急性阑尾炎非手术治疗后，必须完善相关检查明确是

否有阑尾或结肠肿瘤，特别是年龄>40岁的患者[150]。

1.如果条件允许的话，阑尾周围脓肿行经皮引流是除抗生素以外治疗复杂性阑

尾炎的有效办法（LoE 2；GoR B）

2. 非手术治疗作为阑尾炎合并蜂窝织炎或脓肿的一线治疗方案是合理的（LoE 

1；GoR A）

3. 对于手术经验丰富的外科医生，手术治疗急性阑尾炎合并蜂窝织炎或脓肿

是非手术治疗的安全替代方案（LoE 2；GoR B）

4. 对于成人及儿童，择期行阑尾切除不常规推荐应用（LoE 1；GoR A）

5. 择期阑尾切除术推荐用于症状反复发作的患者（LoE 2；GoR B）

6. 年龄>40岁的阑尾炎患者行非手术治疗后，应进行结肠筛查（LoE 3；

GoRC）

（八）术前及术后抗生素的应用

“术前是否预防性应用抗生素？何种抗生素？术后何时应用抗生素？何

种抗生素？疗程？”

——Dr. M. Sartelli

近年来，阑尾切除术的患者应用抗生素有不少的争议[151-152]。

2005年，一项Meta分析纳入了一些RCT及CCT研究，对疑诊阑尾炎并行

阑尾切除术的患者行抗生素与安慰剂的治疗效果进行对比。结果表明，术前

应用广谱抗生素能有效减少切口感染或脓肿发生。该综述包含9 576例患者的

45项研究，结果表明，抗生素在预防切口感染及腹腔脓肿方面优于安慰剂，

而切除的阑尾的基本情况没有明显的差异[153]。

2005年的一项RCT研究，分析了269例行开腹阑尾切除术年龄为15~70岁

非穿孔性阑尾炎患者。92例患者术前使用单次抗生素（A组），94例患者术前

使用三次抗生素（B组），还有83例围术期抗生素使用5 d（C组），治疗方案

为头孢呋辛和甲硝唑。三组患者术后感染性并发症发生率没有统计学差异（A
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组6.5%，B组6.4，C组3.6%）。抗生素治疗疗程并未显著影响住院时间。与术

前单次抗生素治疗的A组相比，围术期使用5 d抗生素的C组发生抗生素治疗相

关的并发症发生率明显增高（P=0.048）[154]。

一些前瞻性研究结果表明，穿孔性阑尾炎患者术后应行抗生素治疗[155-156]。

社区获得性阑尾炎的主要病原体为大肠杆菌、链球菌和厌氧菌（特别是B型脆

弱类杆菌）[157]。

2013年WSES出版的腹腔感染（IAIs）诊疗指南，根据患者病情（脓毒

症，严重脓毒症及感染性休克）、假定涉及的病原体及指示主要耐药模式的

危险因素进行抗微生物分层治疗[158]。

多 项 研 究 对 比 穿 孔 性 阑 尾 炎 抗 生 素 的 疗 程 ， 发 现 了 疗 程 上 存 在 差 
异[155-156,159]。

2000年Taylor等发表了一项前瞻性研究，将静脉应用抗生素最少应用5 d与

没有最少应用天数的方案作对比。两组患者感染性并发症没有统计学差异。

平均住院时间也没有差异。结果表明不限制最低治疗天数的抗微生物治疗方

案，对于治疗复杂性阑尾炎并未增加风险。另外，不限制最低治疗天数的抗

微生物治疗方案虽然减少了静脉应用抗生素但并未显著缩短住院时间[160]。

最近，一项前瞻性随机对照试验纳入518例包括复杂性阑尾炎的复杂性腹

腔感染，经过充分的数据来源控制，结果显示固定抗生素治疗疗程（约4 d）

与较长时间应用抗生素直到症状改善（约8 d）的治疗效果相似[161]。

尽管停用抗生素治疗需基于临床表现和实验室检查标准，但对于成人急

性复杂性阑尾炎患者，3~5 d的抗生素治疗一般是足够的。

1. 急性阑尾炎推荐术前常规应用广谱抗生素（LoE 1；GoR A）

2. 非复杂性阑尾炎患者，不推荐术后应用抗生素治疗（LoE 2；GoR B）

3. 复杂性急性阑尾炎推荐术后常规应用广谱抗生素（LoE 2；GoR B）

4. 尽管停用抗生素治疗需基于临床表现和实验室检查结果如发热及白细胞计

数，成人患者一般推荐应用3-5天的抗生素治疗（LoE 2；GoR B）

四、结论

据我们所知，这个循证指南是国际上首个急性阑尾炎诊断和治疗的临床

综合指南。2015年7月在耶路撒冷（以色列）举办的第三届世界WSES会议期

间，由组织委员会、学术委员会和科学秘书组组成的专家评审团参与了共识

会议，期间8名专家（SDS，MDK，FC，DW，MiSu，MaSa，MDM，CAG） 
提出了有关急性阑尾炎诊断和治疗的8个主要问题（见附录）的一系列意见。
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会者对意见进行投票，修改并最终通过共识会议与及合著者核准。

此文从下列几个主题报告最终的指南意见及临床建议：①临床评分系统

的诊断效能；②影像学检查的作用；③非复杂性阑尾炎的非手术治疗；④阑

尾切除术手术时机及院内延迟；⑤手术治疗；⑥阑尾术中分级评分系统及其

临床应用；⑦复杂性阑尾炎的非手术治疗：脓肿及蜂窝织炎；⑧术前及术后

抗生素应用。

总之，Alvarado评分（截断分值<5分）能较敏感地排除急性阑尾炎，然

而，目前尚缺乏理想（高敏感性及高特异性）且临床可应用的诊断评分系统

/临床方案。影像检查需结合AIR或Alvarado评分的危险分级来评估，低危险患

者入院后临床症状未改善或者再次评分认为阑尾炎可能的，应以腹部CT检查

排除，而高危及年轻患者可能并不需要术前影像学检查，对于疑诊阑尾炎的

孕妇推荐应用MRI检查。

关于阑尾炎的非手术治疗，对于没有手术意愿并可以接受38%复发率的非

复杂性阑尾炎患者可以使用抗生素治疗。阑尾切除术的手术时机尚存争议，

我们认为短期的，即院内手术延迟12~24 h对于非复杂性急性阑尾炎是安全

的，并不增加并发症和/或穿孔发生率，然而，非复杂性阑尾炎择期行手术治

疗，应尽可能缩短等待时间。手术方式的选择，在腹腔镜设备及技术允许的

条件下，应首选腹腔镜阑尾切除术，它在减少疼痛、SSI发生率低、缩短住院

时间LOS，对患者更早地回归工作及总体费用方面有确切的优势。特别是腹

腔镜探查术对于肥胖、高龄及有合并症的患者有明确的优势，应首先考虑。

对于经验丰富的医生，复杂性阑尾炎行腹腔镜手术有更大的获益，且更

具成本效益。对于妊娠期妇女，腹腔镜手术不应作视为优于开腹手术的的首

选。儿童行腹腔镜阑尾切除术没有明显的获益，但能减少住院时间和总体发

病率。阑尾切除术的技术选择，复杂性阑尾炎行腹腔灌洗对比单纯吸引没有

优势；对于阑尾系膜切除的不同技术手段（单极电凝、双极、金属夹、圈套

器、Ligasure和超声刀等），其临床结局、住院时间及并发症发生率没有差

异。不论成人还是儿童，应用腔内吻合器或圈套器封闭阑尾残端没有临床差

异，但如果技术/经验允许，使用圈套器因费用更低可以作为首选。

最后，小儿复杂性阑尾炎患者不推荐放置引流，对于成人患者，由于缺

乏高质量文献支持，穿孔性阑尾炎和阑尾脓肿/腹膜炎在阑尾切除术后引流应

在充分告知后使用，因为引流并未显示在防止腹腔脓肿方面的优势，且可能

会使患者延迟出院。

开腹阑尾切除术污染性切口的延期皮肤缝合未能减少SSI的风险，但增加

LOS。当患者有典型临床表现，但术中阑尾外观“正常”，且未发现其他可

解释的疾病时，推荐行阑尾切除术。对于阑尾周围脓肿，如果条件允许时，

经皮引流联合抗生素治疗是复杂性阑尾炎的合适治疗手段。非手术治疗作为
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阑尾蜂窝织炎或脓肿的一线方案是合理的。对于合并蜂窝织炎或脓肿的急性

阑尾炎，手术治疗作为非手术治疗的安全替代方案，但仅限于经验丰富的医

生。无论成人还是儿童，并不常规推荐择期阑尾切除术，但对于症状复发的

患者则是推荐的。对于年龄>40岁急性阑尾炎行非手术治疗的患者，推荐行

结肠筛查。最后，急性阑尾炎推荐术前应用广谱抗生素，对于非复杂性阑尾

炎，术后应用抗生素则不推荐。对于急性复杂性阑尾炎，推荐术后应用广谱

抗生素，一般用3~5 d。

对各小组的发言专家（见附件）提出的意见达成一致后，耶路撒冷共识

会议的与会者与学术委员提出并分享了急性阑尾炎诊断及治疗的WSES流程，

见图1。

致谢

无。

提供资金

没有作者获得任何资金。该文件获得了本刊物的WSES机构豁免。

数据和辅助材料的可用性

没有个别作者的数据达到可用性标准。

作者的贡献

WSES主席得到了科学秘书处的支持，确定了CC的时间表，并选择了16位

专家分别参加组委会（8名）和科学委员会（8名）：组织委员会的任务是支

持科学秘书处建立共识框架并支持科学委员会严格的科学部分;科学委员会负

责选择文献，并与科学秘书处和组织委员会共同阐述这些陈述。科学秘书处

支持WSES主席，确定议程，选择工作工具，最后与组织委员会和科学秘书处

合作。因此，每个问题都分配给一个由一名组织委员会成员，一名科学委员

会成员和一名科学秘书处成员组成的小组（科学秘书处的每个成员都有两个

问题）。每个团队都审查，选择和分析了文献，撰写并提出了声明的问题。 
WSESboard审查了草案并进行了批判性评估。所有发言均在2015年7月6日在耶

路撒冷举行的第三届WSES世界大会期间进行了讨论和批准。科学秘书处，组

织委员会和科学委员会根据大会评论进一步审查了该手稿，然后由WSES理事

会批准。 SDS，AB，MDK，FC，DW，MiSu，CAG，MDM，MaSa，RA：研

究的概念，设计和协调；数据采集，分析和解释;起草稿件。所有作者阅读并
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认可的终稿。

利益冲突

作者宣称他们没有竞争的利益冲突。

特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但，指南并不排除目前正用于临床的其

他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关医疗

机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确定选择

何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定共识的

团体。
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表F1  准则声明

LoE GoR 声明

（一）临床评分系统的诊断效能

1.1 1 A Alvarado评分（截断分值<5分）足够敏感地排除急性阑尾炎

1.2 1 A Alvarado评分诊断急性阑尾炎缺乏足够的特异性

1.3 1 B 理想的（高敏感性及高特异性的）、临床实用的诊断评分系统/临床准

则是未来进一步探索的重要领域

（二）影像检查的作用 

2.1 2 B 对于疑诊阑尾炎的患者，根据疾病的可能性、性别和年龄，推荐定制

个性化治疗

2.2 2 B 影像学检查必须根据诸如AIR或Alvarado评分的风险分级而定

2.3 2 B 住院的低危患者，临床症状无改善或再次评分考虑可能患有阑尾炎

时，需根据腹部CT检查结果以确定是否为阑尾炎

2.4 2 B 中危的患者有望从病情观察或规范的诊断性影像学检查中获益

2.5 2 B 高危患者（年龄<60岁）可能不需要术前影像学检查

2.6 3 B 标准的超声报告模板和超声三步序贯定位法有望提高总体准确性

2.7 2 B 如果条件允许，推荐对疑诊阑尾炎的孕妇行MRI检查

（三）单纯性阑尾炎的非手术治疗

3.1 1 A 不愿手术治疗且能接受38%复发风险的非复杂性阑尾炎患者可以使用

抗生素治疗 

3.2 2 B 目前的证据支持先静脉应用抗生素， 再转换为口服抗生素治疗 

3.3 2 B 对检查结果及症状正常的患者，阑尾炎可能性不大，但不能完全排除

者，需要：①术前推荐应用横断层面影像学检查；②手术治疗可选择

腹腔镜；③目前推荐的常规治疗方式尚证据不充分
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续表F1

LoE GoR 声明

（四）阑尾切除手术时机及院内延迟

4.1 2 B 对于非复杂的急性阑尾炎，短时间院内延迟手术如12~24 h是安全的，

并不增加并发症和（或）穿孔率

4.2 2 B 非复杂性阑尾炎的手术治疗应尽可能缩小延迟时间（以减少患者痛苦

等）

（五）手术治疗 

1. 开腹或腹腔镜手术 

5.1.1 1 A 由于腹腔镜手术确切的优势，包括减少疼痛、手术部位感染（SSI）发

生 率低，住院时间缩短、更早地重返工作并降低总费用，因此，如果

腹腔镜设备及专业技术条件允许，腹腔镜阑尾切除术应作为首选

5.1.2 2 B 腹腔镜手术对于肥胖、高龄或有合并症的患者有明确的优势，应优先

考虑

5.1.3 2 B 尽管尚未显示出确切的优势，腹腔镜手术对于年轻男性患者是安全且

可行的

5.1.4 1 B 对于妊娠期妇女，不应考虑将腹腔镜手术代替开腹手术并作为首选

5.1.5 1 A 尚未发现儿童应用腹腔镜阑尾切除术有较大的获益，但它能降低住院

时长和总发病率

5.1.6 3 B  对于复杂性阑尾炎，与开腹手术相比，经验丰富的医生实施腹腔镜手

术能 使患者获益更多，成本―效益更佳

2. 脓肿的处理 

5.2 2 B 对于复杂性阑尾炎，与单纯吸引相比，腹腔灌洗可能没有任何优势

3. 腹腔镜阑尾切除术的技巧方法 

5.3.1 3 B 23应用不同技术方法（单极电凝、双极电凝、金属夹、圈套器、

Ligarsure和超声刀等）进行阑尾系膜切除在临床结局、LOS和并发症发

生率方面没有临床差异

5.3.2 3 B 尽管需要累积经验及操作技巧去避免潜在的并发症（如出血）及热损

伤， 单极电凝及双极是最具成本效益的技术

4. 阑尾残端的处理 

5.4.1 1 A 对于成人或儿童，应用腔内吻合器处理阑尾残端的临床效果不优于圈

套器

5.4.2 3 B 当掌握相关技巧或积累一定的经验后，圈套器由于费用更低，可以作

为首选

5.4.3 2 B 无论是开腹或腹腔镜手术，残端包埋没有比单纯结扎更有优势
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 附录

续表F1

LoE GoR 声明

5. 引流 

5.5.1 3 B 儿童复杂性阑尾炎患者并不推荐留置引流管

5.5.2 1 A 考虑到目前高质量证据的缺乏，对于成人穿孔性阑尾炎合并脓肿或腹

膜炎的患者，术后是否留置引流管应慎重考虑。引流并未被证实能防

止腹腔脓肿，且可能与延迟出院有关

6. 切口缝合 

5.6 1 A 对于感染/不清洁术区，切口延期缝合并没有降低SSI的风险，但增加

开腹阑尾切除术住院时间

（六）术中阑尾炎分级评分系统及其临床应用

6.1 2 B 阑尾切除标本的意外发现发生率低，但单纯术中诊断是不足以排除其

他疾病的可能。从目前的证据看，常规组织病理学检查是必要的

6.2 4 C 目前尚缺乏权威的急性阑尾炎的组织分级系统，且该话题仍存在很多

争议

6.3 2 B 外科医生对早期阑尾炎的大体外观的判断不够准确

6.4 对有症状的患者，如果阑尾“看起来正常”，且没发现其他能解释病

情的疾病，推荐常规切除阑尾

6.5 2 B 我们推荐采取基于临床表现、影像学检查、术中探查情况的急性阑尾

炎分级系统，有助于识别同质的患者，确定最佳的病情分级管理及比

较治疗方式

（七）复杂性阑尾炎的非手术治疗 ：阑尾脓肿或阑尾蜂窝织炎 

7.1 2 B 如果条件允许的话，阑尾周围脓肿行经皮引流是除抗生素以外治疗复

杂性阑尾炎的有效办法

7.2 1 A 非手术治疗作为阑尾炎合并蜂窝织炎或脓肿的一线治疗方案是合理的

7.3 2 B 对于手术经验丰富的外科医生，手术治疗急性阑尾炎合并蜂窝织炎或

脓肿 是非手术治疗的安全替代方案

7.4 1 A 对于成人及儿童，择期行阑尾切除不常规推荐应用

7.5 2 B 择期阑尾切除术推荐用于症状反复发作的患者

7.6 3 C 年龄>40岁的阑尾炎患者行非手术治疗后， 应进行结肠筛查

（八）术前及术后抗生素的应用

8.1 1 A 急性阑尾炎推荐术前常规应用广谱抗生素

8.2 2 B 非复杂性阑尾炎患者，不推荐术后应用抗生素治疗

8.3 2 B 复杂性急性阑尾炎推荐术后常规应用广谱抗生素

8.4 2 B 尽管停用抗生素治疗需基于临床表现和实验室检查结果如发热及白细

胞计数，成人患者一般推荐应用3~5 d的抗生素治疗
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原文：腹腔内感染管理的全球观点：2017腹腔内感染管理WSES指南（The 

management of intra-abdominal infections from a global perspective: 2017 WSES 

guidelines for management of intra- abdominal infections）

摘要：腹腔内感染（IAIs）是常见的外科急症，有报道其为全世界急诊

科非创伤性死亡的主要原因。IAIs有效治疗的基础是早期识别、充分控

制病因、以及恰当的抗微生物治疗。进行性脓毒血症患者的快速复苏是

极为重要的。在世界各地的医院中，由于不接受或缺乏容易理解的循证

实践指南而导致IAIs患者的总体预后较差。这篇文章的目的是提高IAIs

治疗的全球标准并对2013年WSES腹腔内感染管理指南进行更新。

关键词：腹腔内感染；脓毒血症；腹膜炎；抗生素

一、背景

全球急诊外科的负担不容忽视，而且它似乎还在不断增长。在全世界健

康部门的关注下急诊服务和急诊外科治疗有较大的差距，为了促进全世界在

急诊外科资源配置最优化方案方面的交流，需要注意一些问题。虽然国内及

各国之间在外科的疾病谱上存在差异，紧急情况下“必要”的手术和麻醉应

被视为一组可以被普及的核心服务[1-3]。特别是对于中低收入国家的农村地区

而言，存在巨大的挽救生命和预防残疾的外科服务缺口[4-6]。此外，许多医院

还存在循证实践应用的障碍，这可能会导致医务人员对国际指南的总体依从

度较低，使得指南实际上对于大多数人没有实用价值[7-8]。

复杂性腹腔内感染（Complicated intra-abdominal infections，cIAIs）是发病

和死亡的重要原因，尤其是在处理不当时。一项最近的多中心观察性研究纳

入了全世界132家医疗机构，在4个月的时间（2014年10月—2015年2月）内共

统计了4 553名cIAIs患者[1]。该研究总体死亡率为9.2%（416/4533）。

这些指南的目的是基于IAIs管理的国际循证共识，由一个专家小组合作制

定，以期完善全世界IAIs管理的标准。
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二、方法

该指南由临床专家小组通过国际合作和讨论制定，并在急诊外科领域中

进行实践。指南共识由世界急诊外科学会协调和推动是该专题2013版WSES指

南的更新。

声明是依据Guyatt及其团队的关于评估、进展和预后分级（GRADE）的

证据等级来进行制定和分级的[9]，列于表1。

表1  Guyatt等建议、评估、发展和评价分级（GRADE）的证据等级

建议级别 风险/利益清晰度 支持证据的质量 含义

1A

强烈建议，高

质量的证据

利益显著高于风险和负

担，反之亦然

没有重要局限的RCTs，或

来自观察性研究的压倒性

证据

强烈建议，在大部分情

况下，无条件适用于大

部分的患者

1B

强烈建议，中

等质量的证据

利益显著高于风险和负

担，反之亦然

存在重要局限的RCTs（不

一致的结果、方法上的缺

陷、间接的分析、或不精

确的结论）或来自观察性

研究的 非常有力的证据。

强烈建议，在大部分情

况下，无条件适用于大

部分的患者。

1C

强烈建议，低

质量，或极低

质量的证据

利益显著高于风险和负

担，反之亦然

观察性研究或临床病例 

分析

强烈建议，但是当质量

更高的证据出现时容易

发生改变。

2A

弱建议，高质

量的证据

利益与风险和负担接近

平衡

没有重要局限的RCTs，或

来自观察性研究的压倒性

证据

弱建议，最佳行为可能

因患者、治疗环境或社

会价值而有所不同。

2B

弱建议，中等

质量的证据

利益与风险和负担接近

平衡

存在重要局限的RCTs（不

一致的结果，方法上的缺

陷，间接分析，或不精确

的结论）或来自观察性研

究的非常有力的证据。

弱建议，最佳行为可能

因患者、治疗环境或社

会价值而有所不同。

2C

弱建议，低质

量，或极低质

量的证据

对利益、风险和负担的

估计不确定；利益、风

险和负担可能接近平衡

观察性研究或临床病例 

分析

极弱建议，替代疗法 

可能同样合理并值得 

考虑。
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三、结果

（一）脓毒血症的控制原则

cIAIs有效治疗的要素为①立即诊断；②充分复苏；③早期启动恰当的抗

微生素治疗；④早期和有效的控制病因；⑤重新评估临床反应并适当地调整

处置策略。

腹腔脓毒症表现为宿主对于腹腔内感染的系统性炎症反应。脓毒症是一

种病情可以进展为不同严重程度的动态过程[10-11]。脓毒症患者的炎症反应取

决于引发的病原体以及宿主状态（基因特性和并存的疾病），局部、区域以

及系统水平的不同反应[11]。若置之不理，可能导致一个或多个重要器官或

系统的功能损伤。按之前的定义，疾病的严重程度和固有死亡率从脓毒症、

严重脓毒症、脓毒性休克，直至多器官功能衰竭逐步递增。然而，病因谱的

差异，以及患者的因素，包括年龄、并存的疾病，使得患者与患者之间存在

脓毒症病程的差异。最近一项胃十二指肠溃疡穿孔患者的连续人群队列调查

研究的最新数据提示了年龄的重要性，该研究表明80岁以上和90岁以上的胃

十二指肠穿孔患者较少出现腹膜炎体征，且仅有轻度的炎症反应[12]。HIV患

者，通常在撒哈拉沙漠以南非洲，由于HIV感染影响脓毒症发病机制中的若

干免疫组成部分，容易发展为脓毒症的风险较高的人群[13]。HIV由于预先存

在免疫系统激活耗竭而导致侵袭性感染的易感性增加并对脓毒症的发病机制

产生影响[14]，即使HIV感染患者在抗逆转录疗法治疗下进行主要腹部手术方

面已取得令人鼓舞的成果，但他们相对那些HIV阴性的个体而言效果仍然较

差[15]。

3.0版本的脓毒症和脓毒性休克定义国际共识（Sepsis-3）近期已发布[16]

并更新了之前的定义[17-18]。脓毒症的定义为宿主对感染的反应失调导致危及

生命的器官功能障碍。器官功能障碍可由继发性（感染相关）器官衰竭评估

（SOFA1）得分2分或以上来表示。脓毒性休克的定义为脓毒症的一个子类，

可以通过在非低血容量情况下需要升压药将平均动脉压维持在65 mmHg以上，

以及血清乳酸水平大于2 mmol/L（>18 mg/dL）来进行临床鉴别。严重脓毒症

的定义目前是多余的。新的脓毒症定义提示以下3项变异因素中至少具有2项

的患者易出现脓毒症不良结局：Glasgow昏迷量表评分13分或以下，收缩压在 
100 mmHg及以下，呼吸频率22/min或以上（快速SOFA即qSOFA），并且

qSOFA阳性的患者应当具有脓毒症SOFA评分（表2）的临床特点。SOFA评分

于1996年由欧洲重症监护医学会脓毒症相关问题工作组[19]提出，以客观地描

述器官功能障碍随时间的变化情况以及重症监护室（ICU）脓毒症患者的发病

1 SOFA：Sequential Organ Failure Assessment，序贯器官衰竭评分。
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表2  SOFA评分

PaO2/FiO2（mmHg） SOFA评分

<400 1

<300 2

<200并机械通气 3

<100并机械通气 4

Glasgow昏迷量表

13~14 1

10~12 2

6~9 3

<6 4

平均动脉压或需要使用血管活性药物 SOFA评分

MAP<70 mmHg 1

dop≤5或dob（任何剂量） 2

dop>5或epi≤0.1或nor≤0.1 3

dop>15或epi>0.1或nor>0.1 4

胆红素（mg/dl）[μmol/L] 

1.2–1.9 [>20–32] 1

2.0–5.9 [33–101] 2

6.0–11.9 [102–204] 3

>12.0 [>204] 4

血小板 × 103/μl 

<150 1

<100 2

<50 3

<20 4

肌酐（mg/dl）[μmol/L]（或尿量）

1.2–1.9 [110–170] 1

2.0–3.4 [171–298，305] 2

3.5–4.9 [300–440]（或<500 mL/d） 3

>5.0 [>440]（或<200 mL/d） 4
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率。相关临床试验已证明它是估计危重患者ICU住院后前几天内预后的一个良

好指标[20]。

关于脓毒症新定义的一些不足已被报道[21]。

自1991年初次分类[17]脓毒症、严重脓毒症、脓毒性休克的定义，虽然有

失准确，但为临床医生在临床处理时提供了一个有用的框架，强调了需要早

期识别。脓毒症的新定义中包含了已出现的器官衰竭，所以失去了其预测的

潜力，并且可能阻碍脓毒症的早期识别和早期处理，弱化最容易治疗的早期

干预阶段，导致延误诊断的风险增加。早期识别脓毒症是脓毒症管理的一个

普遍原则，且对于LMICs尤为重要，因为提高危重患者医疗质量的侧重点是

不同的。

在资源配置较低的情况下救治危重疾病的负担是很困难的。在这些情况

下，一个强有力的能够快速识别危重患者，并将其立即转移到急诊监护病房

的分诊系统是急救服务的重要组成部分[22]。

此外，在世界上的许多地区，进行深入研究的资源有限，因此，全世界

所有提高脓毒症医疗质量的努力都应将重点放在能够基于体格检查结果就可

以识别需要重症监护的患者的简易诊断标准。在这些情况下，一种可行的、

低成本的、能够快速识别需要紧急护理的患者的方法是至关重要的。

Sepsis-3定义引入了快速SOFA（qSOFA）的理念，来作为鉴别重症监护病

房内外医院死亡风险较高患者的方法。然而，qSOFA不能定义脓毒症并且新

的脓毒症定义建议用SOFA评分升高2分或以上来表示器官功能障碍。SOFA评

分可能并不是任何地方都能得到，尤其是氧分压，需要行动脉血气检测。

早期预警评分利用的是生理的、易于测量的参数，评估生理参数如血

压、脉率、呼吸频率、体温、血氧饱和度，以及意识水平[23]。

对于存在腹腔内感染的患者而言，与腹部症状和体征如腹痛、腹肌紧张

相关的早期预警评分可以筛查出需要立即紧急手术的患者。

最后，尽管一些持续性脓毒症的患者在发病或临床治疗过程中可能不存

在乳酸水平升高[24-25]，但仍建议将乳酸检测作为脓毒症患者初始评估的重要

组成部分。乳酸水平升高（即使>4 mmol/L）也不再作为定义脓毒症的器官功

能障碍标准的一部分。根据脓毒症的新定义，高乳酸水平应当作为定义脓毒

性休克的标准之一。

1. 早期识别存在持续性腹腔感染的患者是有效治疗的一个必要步骤。立即实施

经静脉液体复苏对于持续性脓毒症的患者而言是关键的。这一初始复苏应当依

据临床反应来设定滴定速度，而不应单独遵循设定的方案。血管活性药物可以

用于增强和辅助液体复苏，尤其是当单用该疗法失败时。（LoE 1；GoR A）

来自WISS研究的数据表明死亡率明显受到脓毒症的影响——脓毒症状态
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下的死亡率为：无脓毒症1.2%，单纯脓毒症4.4%，严重脓毒症27.8%，脓毒性

休克67.8%[1]。

早期识别持续性脓毒症患者并纠正潜在的微血管功能障碍可以改善患者

的预后。如果没有得到纠正，微血管功能障碍可能会导致全身组织缺氧及直

接织损伤，最终器官功能衰竭[26]。

液体疗法改善微循环灌注并增加心输出量，是脓毒症患者治疗的重要组

成部分。晶体液由于其耐受性较好并且廉价易得，应作为首选[27]。应当将其

迅速输入以诱导快速反应，但不应输注过快以避免人为地导致应激反应。当

容积负荷没有获得相应的组织灌注改善时，应当中断输注。出现肺底湿罗音

可能表明液体超负荷或心脏功能受损。最近，有建议使用超声下腔静脉直径

（IVC）测量来作为指导复苏方案的方法[28]。

拯救脓毒症运动（Surviving Sepsis Campaign，SSC）是一项由重症监护医

学会和欧洲重症医学会联合协作的项目，致力于自2002年开始减少全世界严

重脓毒症和脓毒性休克的死亡率。在2012年，SSC更新了它的指南。SSC的

指南被全世界许多医院作为严重脓毒症和脓毒性休克患者处理的标准[29]。然

而，在LMICs中实施SSC指南的可能性受到了质疑，应当强调用简单和低廉的

标准化实验室检查来获得准确的诊断、预后和治疗反应监测[30-31]。一项在麻

醉医生中开展的匿名问卷式横断面调查研究表明：大部分近期的SSC指南由于

缺乏必要的医院设施、设备、药品和耗材，而不能在非洲，尤其是在撒哈拉

沙漠以南的非洲实施[32]。

2016版拯救脓毒症运动脓毒症和脓毒性休克管理国际指南[33]已于近期发

表。之前该指南更新的目的在通过提供恰当的高容量复苏来处理脓毒症的

早期低容量阶段，目标中心静脉压8~12 mmHg，平均动脉压（Mean Arterial 
Pressure，MAP）>65 mmHg，尿量>0.5 mL/（kg·h），中心静脉（上腔静脉）

氧饱和度>70%或混合静脉氧饱和度>65%。自第一版指南以来，初始复苏的基

本理念即为早期目标导向治疗MAP，由Rivers于2001年提出，他报道对于因严

重脓毒症和脓毒性休克来到急诊科的患者，若他们获得6 h的特效EGDT复苏

治疗，则死亡率较低[34]。近期随机对照试验（ProCESS、ARISE以及ProMISe试

验2）的结果[35-37]对River的复苏方案的结果提出了质疑，它们发现在急诊科的

早期脓毒性休克患者使用早期目标导向疗法与常规治疗相比，死亡率并没有

减少。

这些数据表明早期鉴别和立即实施静脉补液是必要的。然而，立即复苏

不应基于提前设定的方案，而应建立在临床效果的终点之上。

低血压是灌注不充分最常见的指标。SSC主张在治疗的最初6 h内MAP

2 ProCESS、ARISE以及ProMISe试验：即早期感染性休克临床路径经典三大研究。
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目 标 值 为 6 5  m m H g 。 它 被 一 项 随 机 对 照 试 验 “ 脓 毒 症 和 平 均 动 脉 压 ”

（SEPSISPAM）所证实，该试验对比了脓毒性休克患者的高低MAP目标。

它证明对于接受复苏治疗的患者而言，目标平均动脉压80~85 mmHg，与65~ 
70 mmHg相比，在28 d和90 d时的死亡率并没有显著差异[38]。

尤其是对于需要急诊外科干预的腹腔脓毒症患者，过于积极的液体复苏

可能使腹腔内压力增加，加重炎症反应，导致发生并发症的风险增加[39-40]。

感染性休克的患者在进行液体灌注复苏的过程中，肠道水肿和闭合腹壁会导

致腹腔内高压，腹腔间隔室综合征，进而改变肺、心血管、肾、内脏和中枢

神经系统的生理，造成极高的发病率和死亡率。监测液体容积输注的临床终

点应包括平均动脉压、皮肤颜色和毛细血管充盈、精神状态或尿量。中心静

脉通路可能有助于监测中心静脉压。而更加简便的非侵入性的设备，如组织

灌注监测器可能更加实用，但尚未被广泛使用。使用超声波反复测量IVC直径

可以作为确定液体需要量的一种简单而有效的方法[28]。

如果液体复苏改善血流失败，或在补液后存在持续低血压，应当使用血

管活性药物来恢复器官灌注。这些药物应当在全世界都可以获得。血管增压

药物和正性肌力药物正在逐渐变为脓毒症治疗的基石。它们对心脏和血管平

滑肌有激动和抑制的作用，还有重要的代谢、中枢神经系统，以及突触前自

主神经系统效应。血管活性药物相对液体灌注的最佳应用时机备受争议。最

近，一项包含2 849例脓毒性休克患者的大型多中心回顾性分析中，研究人员

发现当血管活性药物延迟1 h或在休克发生后1~6 h内输注时死亡率最低[41]。 
去甲肾上腺素是目前发生脓毒性休克时纠正低容量性休克的一线血管活性药

物[29]。去甲肾上腺素较多巴胺更为有效，并且对脓毒性休克的患者逆转低血

压更有效[29]。多巴胺更容易导致心动过速，并且较去甲肾上腺素更容易导致

心律失常，作为去甲肾上腺素的一种替代性血管活性药物，它应当仅在发生

心动过速风险较低及绝对或相对性心动过缓的患者身上使用。

多巴酚丁胺是一种用于治疗脓毒性休克的正性肌力药物，可以提高心输

出量、脑卒中指数和氧输送量（DO2，Deliver O2）。建议当出现心脏灌注压

升高和低心排出量等心功能不全症状时，将其应用于前期已存在的血管加压

治疗中。然而，多巴酚丁胺可能将DO2升高至正常水平以上，并且对于危重

患者，在脓毒性休克治疗的安全性上会引起严重的问题。因为多巴酚丁胺直

接刺激β-1肾上腺素受体，更容易导致心动过速和心律失常的问题。

对于LMICs而言，选择注射肾上腺素作为正性肌力药物是可以接受的，

因为它是现成、廉价的，并且已经证明在脓毒性休克的治疗效果上与去甲肾

上腺素疗效近似[42]。

增加全世界对血管活性药物的可获得性，并更好地理解它们的指征、药

效学、以及重要的不良反应对于全世界抗击脓毒性休克是必不可少的。
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（二）诊断

1. 应当使用从临床和实验室检查，到影像学检查递增的诊断方法，并依据医

院资源进行适当的修改。（Eol 1；GoR B）

腹腔内感染的诊断主要基于临床评估。典型表现为来到急诊科的患者伴

随腹部疼痛和系统性炎症反应，包括发热、心动过速和呼吸急促。腹肌紧张

提示存在腹膜炎。低血压和低灌注的症状如乳酸性酸中毒、少尿和急性精神

状态改变是脓毒症持续并加重的表现。

在世界上许多国家，大部分弥漫性腹膜炎的患者仍然因耽搁而无法及时

送到医院。这一情况降低了全球腹腔感染的存活率[8]。在资源有限的医院急

诊科，腹腔内感染的诊断主要依靠临床；由基本的实验室检验如全血计数

（完整血细胞计数）支持。如果可能的话，超声影像学有时可被用来协助诊

断。因此，临床医生必须通过仔细检查症状和体征来提高临床诊断水平。在

LMICs的农村和偏远地区，影像诊断经常是不够的，并且在某些情况下，是

完全缺乏的[43]。近年来，得益于超声仪器变得更加小巧、可靠和廉价，超声

在全世界的使用正在逐渐增加[44]。超声检查的结果是可以重复的，并且容易

被重复，但其程度依赖于使用者的技术水平，因此，应当考虑到检查者经验

因素在诊断的准确性和可靠性中的作用。

在LMICs的农村地区，外科治疗CT较难获得，腹部X线平片和超声可以

帮助鉴别和诊断外科急症，其成本效益率较高，使得资源可以得到有效地利 
用[45-46]。

CT可能十分有用，尤其是当诊断无法确定时。在高收入国家，它已成为

金指标。在2006年，一项由Doria等实施的Meta分析表明在针对儿童和成人急

性阑尾炎的研究中，CT图像的敏感性和分辨率显著高于超声[47]。

有研究者提出在急性阑尾炎和急性憩室炎中，当超声结果不确定或为阴

性时，再进一步使用CT的分阶段解决方案[48-51]。

（三）感染源控制

控制感染源的时机和充分性在腹腔内感染的处理中尤为重要；不及时和/
或不完全的操作步骤可能造成严重的后果，尤其对于危重患者而言。

IAIs包括一些不同的病理状态，通常分为单纯性和复杂性[52]。单纯性IAIs
感染的范围仅包含单个器官且不侵犯腹膜。这一类型感染的患者可行外科感

染源控制或仅单用抗生素。复杂型IAIs（cIAIs），感染范围扩散到器官之外，

并引起局限性或弥漫性腹膜炎。复杂性腹腔内感染患者的治疗方法包括感染

源控制和抗生素治疗。

腹膜炎被分为原发性、继发性和三型腹膜炎[52]。原发性腹膜炎为弥漫性细
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菌感染，没有丧失胃肠道的完整性，外科探查时没有可鉴别的感染源；这一型

罕见，主要发生于婴儿和低龄儿童，以及肝硬化的患者。继发性腹膜炎，是腹

膜炎最常见的类型，由于胃肠道完整性丧失或感染脏器导致的急性腹膜感染。

它由胃肠道穿孔引起（如十二指肠溃疡穿孔）或由感染的腹腔内脏器直接侵犯

引起（如坏疽性阑尾炎）。吻合口裂开是术后继发性腹膜炎的常见原因。三型

腹膜炎是在原发性腹膜炎或继发性腹膜炎之后腹腔的反复感染。它是继发性腹

膜炎的并发症，可被称为“进行性腹膜炎”或“持续性”腹膜炎[53-54]。

作为一个普遍的规律，明确的感染源应当尽快被完全控制。然而，控制

感染源需要全身麻醉，在世界上的一些区域还无法获得。在许多的农村地

区，患者必须集中到城镇地区就医，由于交通的耽搁而丧失了大量的时间。

而且，干预措施的及时性也受临床症状演变的紧急程度所影响。

感染源控制包括所有消灭感染来源的措施，减少细菌定植，并控制或纠

正解剖紊乱以恢复正常的生理功能[55-56]。初步的干预目标包括：①确定腹膜

炎的原因；②收集引流液；③控制腹腔感染源。这项工作一般包括引流脓肿

或收集感染液体，清除坏死或感染的组织，以及最终控制感染源。可以通过

外科手术或非手术的手段来控制脓毒症感染源。如果可行，非手术的干预方

法是指脓肿经皮穿刺引流。经过选择的患者在超声和CT引导下经皮穿刺引流

腹部和腹膜外脓肿是安全有效的[57-61]。手术感染源控制包括切除或缝合病变

和穿孔的脏器（如憩室穿孔、胃十二指肠穿孔），切除感染器官（如阑尾、

胆囊），清除坏死组织，切除缺血的肠段，并用肠道一期吻合或旷置术来修

复/切除创伤性穿孔。

近年来，腹腔镜在腹腔感染的诊断和治疗中得到了越来越广泛的认可。

腹腔镜治疗腹膜炎的方法在许多紧急情况下是可行的。它的优点是，可以通

过一个微创腹部入路来同时进行充分的诊断和适当的治疗[62]。然而，由于气

腹引起腹内压增高，腹腔镜对危重患者可能产生负面影响，导致酸碱失衡，

以及心血管和肺的生理变化[40]。由于一些原因，腹腔镜手术在世界上的许多

地区仍然不常见，主要是费用问题。在这些国家，初级卫生保健问题的负担

所带来的挑战，限制了政府对现代化三级医疗设施发展的支持，腹腔镜手术

只在少数的三级医院开展。应当鼓励这些国家开展创新的外科医生训练项目

和开发低成本的设备[63]。一些研究聚焦于在资源贫乏的国家开展腹腔镜手术

的可行性，以及如何克服其所涉及的挑战[64-66]。

腹膜炎在世界各地区表现出广泛的流行病学地域差异和不同的疾病谱。

表3总结了最近WISS国际研究的感染来源[1]。

（四）急性阑尾炎

急性阑尾炎既是全世界最常见的普通外科急症，也是腹腔内脓肿最常见
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的原因。WISS研究确认急性阑尾炎是腹腔内脓肿最常见的原因，且大约三分

之一为复杂性感染[1]。有趣的是，急性阑尾炎的发病率差别很大：通常认为

在撒哈拉沙漠以南非洲、亚洲的许多地区，以及拉丁美洲发病率都较低。这

一情况曾被认为在世界上许多地区是罕见的，但由于生活方式和饮食习惯的

改变，现在似乎城镇中心以及LMICs的病例都在逐渐增加[65]。但是，由于医

疗记录保存不完善以及人口普查结果不可靠，世界上许多国家阑尾炎的真实

发病率仍不清楚。在2015年，一项在南非持续4年的回顾性研究报道在彼得马

里茨堡范围内有超过一半（56%）的患者来自城市区域，余下的44%来自农村

区域[66]。从疾病发生直至最终治疗的中位时间为4 d。60%的阑尾炎发生穿孔

并且与腹腔内污染相关。40%的患者需要再次手术来控制腹腔内脓毒症。10%
的患者需要进入重症监护病房。医院停留时间总体中位数为5 d，死亡率为

1%。农村患者的中位时间更长（3 d vs. 5 d，P<0.001），并且与穿孔和严重腹

腔内脓毒症相关性更高（19% vs. 71%，P<0.001）。

依据它们的宏观及微观表现与临床的相关性，阑尾炎的自然病程被描述

为三个阶段：①正常阑尾；②单纯性急性阑尾炎；③复杂性阑尾炎[67]。急性

阑尾炎相关的高发病率和偶发死亡率与患者延迟就诊或临床医生延误诊断有

关。这些延误可能导致诸如坏疽、穿孔、阑尾脓肿和腹膜炎等并发症，这些

都将延长住院时间，增加治疗费用。

不幸的是，阑尾炎的临床表现常常不一致。虽然对于症状和体征典型的

患者而言，临床诊断可能是明确的，但是不典型表现可能会导致治疗延误。

表3  全世界132家医院4 553例患者的感染来源（2014.10.15—2015.2.15）[1]

感染来源 数量（%）

阑尾炎 1553（34.2）

胆囊炎 837（18.5）

术后 387（8.5）

结肠非憩室性穿孔 269（5.9）

胃十二指肠穿孔 498（11）

憩室炎 234（5.2）

小肠穿孔 243（5.4）

其他 348（7.7）

PID 50（1.1）

创伤后穿孔 114（2.5）

总数 4553（100）
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因此，目前有一些旨在评估急性阑尾炎诊断的临床可能性的诊断评分系统。

这些评分系统的发展可能有助于诊断，通过简便适用的临床标准和简单的实

验室检查来为诊断可能性评分，使患者获益。在1986年，Alvarado发表了急

性阑尾炎的早期诊断方法[68]。得分为5~6分与急性阑尾炎诊断不矛盾，得分

7~8分表示可能为阑尾炎，得分9~10分表示阑尾炎的可能性非常大。在急性阑

尾炎初始评估阶段唯一需要做的实验室检查是全血细胞计数以确定是否存在

核左移或中性粒细胞分类升高（超过75%）[69]。最近引入的阑尾炎炎症反应

（AIR3）评分在设计时合并了C反应蛋白水平，并且它是在一个可疑急性阑尾

炎的患者队列上前瞻性开发和验证的。它是建立在与Alvarado评分类似的数值

之上，但它同时也包含了C反应蛋白作为新的变量[70]。

最近，WSES发布了急性阑尾炎的诊断和治疗指南[71]。

1. 阑尾切除术仍然是急性阑尾炎的治疗首选。抗生素治疗对单纯性急性阑尾

炎的患者而言是一种首要的安全治疗方法，但是由于它复发率高而长期效果较

差，很可能需要CT检查来确认单纯性阑尾炎的诊断（LoE 1；GoR A）

单用抗生素治疗早期、非穿孔性阑尾炎患者可能有效，即使存在复发的

风险[71-72]。最近发表在JAMA的APPAC（抗生素治疗对比阑尾切除术用于单纯

性急性阑尾炎的治疗）试验中[73]，共纳入了530例经CT扫描确认的单纯性阑

尾炎患者（257例抗生素治疗，273例阑尾切除术），抗生素组报道的1年复发

和阑尾切除率为27%。虽然抗生素治疗在经过选择的单纯性阑尾炎患者中可

能取得成功，但是复发的风险限制了这一治疗方案的应用。除了复发率高之

外，需要额外使用CT来确认诊断使得这一方法进一步复杂化[74]。最后，在这

个抗生素耐药的时代，抗生素的过度使用应当被限制。由于这些原因，阑尾

切除术在各种国际指南中仍然是世界各地急性阑尾炎治疗的金标准[75]。

2. 开放和腹腔镜阑尾切除术都是急性阑尾炎可以选择的外科治疗方法（LoE 

1；GoR A）

腹腔镜手术的出现改变了高收入国家急性阑尾炎的外科治疗方式。相

反，在世界上许多地区，初级保健负担所带来的挑战限制了对现代三级医

疗设施发展的支持力度，只有少数几家三级医院开展了腹腔镜手术。在过

去的几年中，已发表了一些关于腹腔镜阑尾切除术专题的前瞻性随机研究、

Meta分析和系统性回顾。腹腔镜阑尾切除术安全有效，但开放性手术仍然

具有优势，尤其在发生手术后腹腔内脓肿的可能性方面。在Li等所进行的

3 AIR：阑尾炎炎症反应评分，共七项指标，分为低危，中危，高危。
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一项荟萃分析中[76]，包含了44项随机对照试验，共5 292例患者，腹腔镜阑

尾切除术（Laparoscopic Appendectomy，LA）较开放性阑尾切除术（Open 
Appendectomy，OA）具有显著的优势，包括住院时间较短，术后疼痛较轻，

术后恢复较快，以及较低的并发症发生几率。然而，LA腹腔内脓肿、术中

出血和尿道感染的发生率轻度升高。Sauerland等实施了一项包含67项研究的

Meta分析，其中56项将成人LA（包含或不包含诊断性腹腔镜）和OA进行了对

比，LA术后发生伤口感染的几率较OA低，但是腹腔内脓肿的几率较高[77]。在

2010年发表的一份前瞻性研究中，Tzovaras等发现男性患者LA和OA术后住院

时间并没有显著差异。对于男性，腹腔镜阑尾切除术需要更长的时间，并且

与OA相比没有明显优势[78]。

3. 阑尾周围脓肿的患者可在具备诊断和放射介入条件的外科区域行影像引导

下经皮穿刺引流治疗。当经皮穿刺引流无法实施时，建议手术。（LoE 1；

GoR B）

在大约10%的患者，会诊断为阑尾周围脓肿和炎性蜂窝织炎。这在延误

诊断的情况下更常遇见。复杂性阑尾炎的临床特点如肿块和脓肿可能包括发

热、心动过速、触及肿块，以及压痛和反跳痛范围扩大。外科处理方法各

异，因为这些病例中的一部分在急诊情况下会演变为回盲部切除或右半结肠

切除[79]。近年来，已报道在行保守治疗后，阑尾炎合并脓肿和/或肿块的患者

成功率高达76%~97%且并发症发生率较低[80]；因此，在初始阶段实施非手术

治疗，如抗生素治疗和经皮引流，已证明安全有效[81-84]。然而，这些患者保

守治疗需要具备行经皮穿刺引流所必要的诊断和介入放射学条件。如果无法

实施经皮穿刺引流，则建议手术治疗[85-86]。

4. 对于行保守治疗的复杂性阑尾炎患者，在初始非手术治疗之后再行阑尾切

除术可能没有必要。但是，当患者症状复发时，应当施行阑尾切除术。（LoE 

2；GoR B）

在过去，延期阑尾切除术曾在最初行非手术治疗的阑尾周围肿块患者中

实施。然而，延期阑尾切除术的作用已受到质疑，而延期阑尾切除术对于存

在阑尾周围脓肿的成年患者是否合适的争议还在继续。最主要的争议围绕着

复发率，延期阑尾切除术的完成率，以及潜在恶性的可能性。Andersonn和

Petzold的一项主要基于回顾性研究的结果，支持在阑尾脓肿或蜂窝织炎的患

者中实施不包含延期阑尾切除术的非手术治疗[81]。然而，患者应当被告知

复发的风险，尤其当存在阑尾粪石时。遗漏其他潜在病变的可能性（肿瘤或

Crohn病）是极低的，但是应促使年龄超过40岁的患者行结肠镜检查。
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5. 阑尾切除手术过程中常规使用术中冲洗并不能避免腹腔内脓肿的形成，而

应当避免。（LoE 2；GoR B）

2011年，在一家大学附属的三级医疗机构进行的一项包含176例连续性

阑尾切除术的回顾性调查研究发现，从2007年7月—2008年11月，调查了阑

尾切除术中常规使用术中灌洗的情况，手术方式有开放性（39%）和腹腔镜

（61%）。结果表明使用术中灌洗术后腹腔脓肿并没有减少。13名患者发生术

后脓肿：其中11名行灌洗，2名未行灌洗，13名发生脓肿的患者中10名发生穿

孔；其中9名曾行灌洗，1名未行灌洗[87]。

（五）急性左侧结肠憩室炎

急性乙状结肠憩室炎是西方国家常见的疾病，导致大量患者住院。西

方国家的数据提示高达五分之一的急性憩室炎患者年龄在50岁以下[88-89]。最

近的证据提示憩室病的患者发展为急性左侧结肠憩室炎（Acute Left colonic 
Disease，ALCD）的终身风险大约仅为4%[90]。

最近发布了WSES急性憩室炎的急诊管理指南[91]。

ALCD患者的临床表现包括左下象限的急性疼痛和肌紧张，同时炎症标

志物包括C反应蛋白和白细胞计数升高。然而，临床对ALCD的诊断有失迅

速：在一项纳入了802例因腹痛前来急诊科就诊患者的前瞻性研究中阳性和

阴性临床诊断预测值分别为0.65和0.98[92]。断层扫描的阳性和阴性预测值分

别大于0.95和0.99。放射检查提高了37%的患者诊断准确性，虽然仅7%的处理

方法发生了改变。

1. CT检查提示为单纯性ALCD，并且不存在明显的并发疾病或脓毒症表现的

患者，可以不使用抗生素治疗。应当对患者进行临床监控以评估炎症过程的改

善情况。（LoE 1；GoR A）

ALCD一般分为单纯性和复杂性两类。是否应在急性单纯性憩室炎中使用

抗生素治疗是国际医学界争论的焦点[93]。在临床转归方面，最近的研究表明

对于轻度、未穿孔的憩室炎患者，行抗生素治疗与暂未行抗生素治疗的患者

相比没有优势。此外，一项包含十家瑞典及一家冰岛外科科室的多中心随机

试验，纳入了623例经计算机断层扫描确认的急性单纯性左侧憩室炎患者，总

结认为抗生素治疗既不能加速急性单纯性憩室炎患者的康复，也不能避免并

发症和复发[94]。在这些研究中，单纯性ALCD的定义是建立在严格的CT扫描

的基础之上：例如，存在结肠周围游离气体甚至少量游离液体的患者被分类

为复杂病变，并被排除至研究之外[95]。
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2. 根据临床情况，憩室小脓肿的患者可以单用抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

3. 存在较大直径脓肿的患者应当使用经皮穿刺引流和经静脉抗生素治疗。

（LoE 1；GoR C）

4. 当脓肿经皮穿刺引流不可行或不能获得时，根据临床情况，脓肿较大的患

者最开始可以仅用抗生素治疗。但是，仔细的临床监测是必要的。（LoE 1；

GoR C）

大约15%~20%因ALCD住院的患者存在脓肿[96]，并且治疗应当为抗生素

联合或不联合经皮和/或外科引流。在憩室脓肿的处理中使用抗生素和经皮

引流有利于随后择期行一期乙状结肠切除术。尽管证据级别较低，但在憩室

脓肿的处理中，抗生素与经皮引流相比，3~6 cm的尺寸通常是可以被接受的

界限[96-100]。

一项评估单用抗生素作为大憩室脓肿初始治疗的回顾性研究于2015年由

Elagili等发表[101]。32例患者仅用抗生素治疗，而114例患者行经皮引流。

初始治疗失败而需要紧急手术的患者中，8例为单用抗生素治疗后症状持

续（25%），而21例患者（18%）为经皮穿刺引流后（P=0.21）。经抗生素治

疗的患者脓肿直径明显较小（5.9 cm vs. 7.1 cm，P=0.001）。根据Clavien-Dindo
的分类，单用抗生素治疗的患者术后并发症严重程度显著轻于经皮穿刺引流

的患者（P=0.04）。

5. 处理危重患者弥漫性腹膜炎时Hartmann’s手术依然有效。然而，对于临床

病情稳定的患者，可行一期肠切除及吻合术，伴或不伴肠造瘘术。（LoE 1；

GoR C）

Hartmann’s手术是处理弥漫性腹膜炎的可选择的方案，并且是憩室性腹膜

炎行急诊结肠切除术的安全操作，尤其对危重患者及合并多种疾病的患者。

然而，Hartmann’s术后恢复肠道的连续性与明显的疾病状态有相关性[102]。

近些年，一些作者报道了一期肠切除及吻合术合并／不合并造瘘术在病情

稳定无并存疾病，即使出现弥漫性腹膜炎的患者中的作用[103]。研究比较了

Hartmann’s手法和一期吻合术，结果表明死亡率和发病率并没有显著差异。然

而，正如四项系统性回顾所示，大部分的研究存在选择偏倚[103-107]。

6. 腹腔镜下腹膜灌洗和引流对于存在弥漫性腹膜炎的患者或许不能被作为治

疗的选择。（LoE 1；GoR A）

最近的研究进一步确定了腹腔镜腹膜灌洗在ALCD治疗中的作用，而未被

回答的问题依旧存在。最近的前瞻性试验，包括SCANDIV、Ladies和DILALA
试验[108-111]，表明在发病率上灌洗缺乏优势，但是死亡率不受影响。一项发表
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于2015年的Meta分析表明急性憩室炎穿孔和化脓性腹膜炎行腹腔镜灌洗与乙

状结肠切除的死亡率类似，但是其再手术率和腹腔脓肿发生率显著升高[111]。

随访结果显示死亡率没有差异。

（六）结肠癌穿孔

1. 对于穿孔性结肠癌的治疗应当既要急诊稳定腹膜炎的病情，又要实现肿瘤

干预的技术目标（LoE 1；GoR B）

结肠癌穿孔的患者的预后显著差于未穿孔的结肠癌患者。结肠癌导致的穿

孔被认为是一种晚期疾病，因为肿瘤细胞可能在整个穿孔部位腹膜扩散[112-113]。

疾病的分期、穿孔与肿瘤的接近程度、转移淋巴结的数目与非手术率及

无瘤生存率降低呈正相关[114]。

Hartmann’s手法已被广泛接受为某些急诊情况下，治疗左侧结肠肿瘤的有

效方法（充分R0切除）[115]。

（七）结肠镜检查后的结肠穿孔

1. 患者因结肠镜检查穿孔导致弥散性腹膜炎时应当立即接受外科干预，通常

包含一期的修补和切除术（LoE 1；GoR B）。

最近，由于常规进行内镜治疗，结肠穿孔的频率增加了。内镜黏膜下剥

离术（ESD）的出现导致穿孔的发生率很高，尽管内镜治疗结直肠肿瘤的适

应证已经扩大。

在过去的10年中，许多操作步骤已被精简优化以更好地解决这些穿孔的

问题，但没有明确的指南来实现其操作最佳化[116]。

内镜操作通常被用来治疗结肠镜相关的穿孔，如果它们可以在结肠镜检

查时被夹闭[117-119]。

回顾性研究表明保守治疗对于没有明显腹膜炎全身症状或缺损范围较小

的结肠镜穿孔患者是一种选择[120-121]。

早期腹腔镜探查并行一期缝合或肠切除已成为结肠镜穿孔的标准治 
疗[122]。在广泛污染、组织质量差，以及并发症发生率高的情况下，在修补后

应当施行造瘘或粪便改道[123]。

Iqbal等在一项回顾性研究中表明预测不良结局的因素包括：延误诊断、

广泛的腹膜沾染，以及使用抗凝剂的患者（P<0.05）[124]。

2. 对于有经验的外科医生而言，早期通过腹腔镜处理结肠镜检查导致的结肠

穿孔是安全有效的选择。（LoE 2；GoR B）

腹腔镜手术是一种折衷方案，可以最大限度地减少侵入性手术，以及那
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些不够积极的非手术治疗的风险[125-128]。

在Zhang等的研究中，他们在腹腔镜下直接修补结肠穿孔的经验提示腹腔

镜一期穿孔修补是一个安全可行的修复方法[127]。

如果穿孔的区域无法在腹腔镜下定位，外科医生则应当从开腹手术开

始，再继续进行操作[128]。

（八）胃十二指肠消化性溃疡穿孔

近几年胃十二指肠溃疡穿孔减少，主要是由于西方国家普遍采用药物治

疗消化性溃疡，降低幽门螺杆菌感染的发生率。然而，溃疡病在全世界仍然

是一种常见的急症，死亡率高达30%[129-130]。主要的致病因素包括使用非甾体

类抗炎药（NSAIDs）、类固醇、吸烟、幽门螺旋杆菌（H. pylori）和高盐饮

食。所有这些因素都会影响胃黏膜的胃酸分泌[129]。重症监护室中的危重病患

者可能出现应激性溃疡伴穿孔，由于无意识或镇静状态下的患者缺乏体征和

症状，其诊断可能会被掩盖。

1.手术是消化性溃疡穿孔的治疗的首选（LoE 1；GoR A）

2. 单纯修补伴或不伴大网膜修补是处理小型溃疡穿孔（<2 cm）的有效方法。

（LoE 1；GoR A）

手术是消化性溃疡穿孔（PPU）患者最有效的病因控制方法[131]。主要的

PPU手术治疗为穿孔部位简单的缝合伴或不伴大网膜修补[132]。

在2010年，Lo等进行了一项研究，以确定大网膜修补，而不是单纯的封

闭穿孔，是否能获得临床收益[133]。研究表明，就渗漏率和总体手术效果而

言，用大网膜来覆盖修复了的消化性溃疡穿孔与单纯关闭穿孔相比并不能带

来额外的优势。

预测疾病严重程度或患者胃十二指肠穿孔结果的评分系统不可靠，不准

确，而且不能从一个人群扩展至其他人群[133-134]。

3. 消化性溃疡腹腔镜修补对于有经验的外科医生而言是一个安全有效的操作

方法（LoE 1；GoR A）

胃十二指肠溃疡穿孔腹腔镜修补术已经获得成功，虽然技术方法尚未被

普遍接受。相关文献被总结于近期的系统回顾中[135]。作者的结论是腹腔镜手

术的结果与开腹手术并没有不同。但需要进一步的数据来研究参与外科医生

的潜在长期学习曲线。

PPU的保守治疗报道较少，并且主要局限于病例个案与系列报道[136]。
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（九）小肠穿孔

与LMICs相比，小肠穿孔在西方国家是较少见的导致腹膜炎的原因。在

西方国家，大部分的小肠穿孔是由于未被识别的小肠缺血导致的（系膜或绞

窄）或炎性肠病如Crohn病。这一疾病类型与LMICs区别很大，在那些地区小

肠穿孔通常是由于伤寒导致的。伤寒仍然流行于亚洲、非洲、拉丁美洲、加

勒比和大洋洲[137]。回肠穿孔是伤寒和肠炎的并发症，由于其持续的高发病

率和死亡率，是世界上许多地区的主要公共卫生问题。伤寒回肠穿孔的死亡

率高达60%[138]。在CIAOW研究中，根据多元分析，小肠穿孔的存在是一个预

测死亡率的独立变量[139]。肠穿孔最常见的临床表现是腹痛和发热，而穿孔通

常发生在疾病的第三周。发病率数据缺乏以及财政资源不足，导致无法充分

预防这一公共健康问题[140]。穿孔的术前诊断通常是在有长期发热病史的腹膜

炎患者中发现的。在一项前瞻性研究中，53例肠伤寒穿孔的患者进行手术治

疗；这一系列的发病率为49.1%，而最常见的术后并发症包括伤口感染、伤口

裂开，腹部爆裂、腹腔残余脓肿、皮肤肠瘘。死亡率为15.1%，受多发穿孔、

严重腹膜污染和腹腔高压的影响显著[141]。

1. 手术是小肠穿孔患者的治疗首选。（LoE 1；GoR B）

2. 发生小肠穿孔事件时，推荐行一期修复。（LoE 1；GoR B）

小肠穿孔有多种外科治疗方法，包括单纯缝合，切除缝合，切除吻合术，

局限右半结肠切除术，造瘘术[142]。对症状轻微及围手术期发现轻微腹膜污染

的的患者应行一期修复 [75]。在伤寒穿孔的情况下，虽然在边缘恢复活力后用

相对健康的组织将单一穿孔的的两层缝合似乎是一个可以接受的选择[143]，推

荐切除不健康的组织段，并将穿孔两侧约10 cm的健康边缘进行吻合[144-145]。

对于弥漫性腹膜炎延误诊断的病例，可能存在严重的炎症和肠道水肿，导

致组织脆性增加而不易吻合，因此，应当施行回肠造口术作为挽救生命的方法
[75]。已有报道腹腔镜处理小肠穿孔，但尚无与开放性手术进行对比的研究[146]。

在免疫受损的患者中可能出现罕见的引起小肠穿孔的其他感染包括阿米

巴感染、艰难梭状芽孢杆菌、巨细胞病毒和组织胞浆菌病[147-150]。其他罕见病

因有药物（NSAIDs、氯化钾及类固醇），癌症化疗和放疗。

（十）腹腔结核

结核病（TB）仍然普遍存在于世界各地。它被世界卫生组织认为是一个

全球性的健康问题，被认为是世界上最重要的传染病。

尽管在大部分的病例都集中于亚洲和非洲的高负担情况下，肺结核仍然

是高收入国家关注的问题。在高收入国家，肺结核的病例数量也在增加，主
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要是由于移民和获得性免疫缺陷综合症（AIDS）所导致，也与免疫抑制药物

的使用有关[151]。

腹腔感染是肺结核最常见的肺外感染形式。

肺外结核最常见的部位是回盲部和末端回肠[151]。

结核的临床表现多种多样并且缺乏特异性，没有病理特异性的症状和体

征。它可能模仿其他感染性或炎症性病理疾病，甚至肿瘤性疾病[151-152]。

小肠结核最常见的并发症是由于回盲部结核肠腔狭窄或小肠紧缩导致的

梗阻，以及溃疡型结核导致的穿孔。

1. 在腹腔结核穿孔的病例中，切除受影响的区域并行吻合术可能是首选的治

疗方法，而不是行一期缝合。（LoE 1；GoR C）

对回肠结核穿孔的治疗取决于肠道条件，患者一般状况和穿孔的数量。

切除受影响的区域并行吻合术可能是首选的治疗方法，而不是一期缝合[152]。

（十一）急性结石性胆囊炎

胆石症是世界各地常见的疾病[153-155]。其患病率在各地区差别很大：在西

方国家，据报道胆石病的患病率范围约为男性7.9%，女性16.6%[155]；在亚洲，

它的范围大约为3%~15%，在非洲该病几乎是不存在的（<5%）[156]，而在中国

从4.21%~11%不等。

有症状的胆石症患者中1%~3%发展为急性胆囊炎[157]。

在2016年，WSES发表了急性结石性胆囊炎治疗指南（AAC）[153]。

急性胆囊炎的诊断是建立在临床特征如右上腹疼痛、发热、白细胞增多的

基础之上，并且由相关的影像学研究结果所支持。超声是疑似急性胆囊炎患者

的首选[158]。超声显示胆囊周围积液（围绕胆囊的液体）、胆囊扩张、胆囊壁

水肿和胆囊结石，并且胆囊触痛征（Murphy Sign）可被超声检查所诱发[158]。

治疗方法主要是外科手术，虽然对没有坏疽或穿孔证据的急性胆囊炎的手术时

机问题近年来一直处在争论之中。两种方法可用于治疗急性胆囊炎：早期的选

择，一般在症状出现7 d内，通过腹腔镜胆囊切除术（LC）提供直接的、决定

性的外科治疗，在同一次住院期内诊断确立后提供适合患者的手术方式，而延

期治疗的选择是在6~12周的间隔期后第二次住院时再行手术治疗，在此期间急

性炎症已经消退[159]。

1. 早期胆囊切除术是急性胆囊炎的一个安全的治疗方法。并且与延期胆囊切

除术相比，通常恢复和住院的时间都较短。（LoE 1；GoR A）

一些随机对照试验和荟萃分析研究了早期腹腔镜胆囊切除术（E ar l y 
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L aparoscopic  Cholec ystectomy，ELC）与延期腹腔镜胆囊切除术（Delay 
Laparoscopic Cholecystectomy，DLC）[160-168]。最近一项Meta分析比较早期与延

期腹腔镜胆囊切除术治疗急性胆囊炎，报道了16项研究，共纳入1 625例急性

胆囊炎患者，ELC在安全性和有效性上与DLC表现相当[169]。ELC可能降低住

院费用，减少了工作日损失，且患者满意度更高。

对于无并发症的胆囊炎患者，如果感染源控制完全，则术后无需使用抗

生素治疗[170]。

2. 腹腔镜胆囊切除术是急性胆囊炎安全有效的治疗方法。（LoE 1；GoR A）

当资源充足，技术完备时，腹腔镜胆囊切除术对于急性胆囊炎的患者而

言是首选。一些风险因素可以预测中转开放胆囊切除术的风险。

多项前瞻性试验证明腹腔镜胆囊切除术是急性胆囊炎一种安全有效的治

疗方法[171-174]。因此，立即胆囊切除术为可行手术的患者治疗急性胆囊炎的首

选。虽然腹腔镜的方法很常见，已报道一些预测中转为开放性手术的风险因

素。在一项对术前中转标志的风险因素评价中，分析总结了11项非随机对照

研究（NRCTs），包含14 645例患者，发现年龄>65岁、男性、急性胆囊炎、

胆囊壁增厚、糖尿病、曾接受上腹部手术均为与中转风险升高相关的有意义

的风险因素[175-176]。然而，开放性胆囊切除术仍是一个可行的选择，尤其对于

低收入的国家而言，或在资源有限的情况下[177]。CIAOW研究表明开放性胆囊

切除术，对于复杂性胆囊炎的患者而言，是最常实施的手术方法[139]。

在LMICs，腹腔镜手术仅在三级医疗中心开展。尽管患者数量较少且缺

乏荧光透射镜，但在许多医院，其治疗急性胆囊炎的效果似乎可以与病员量

大的中心相媲美[177]。

3. 胆囊切除术是病情危重和/或存在多种合并症，以及不适合手术的患者治疗

急性胆囊炎安全有效的方法。（LoE 1；GoR B）

老年人、危重患者的急性胆囊炎至今仍然是一个治疗难题。尽管腹腔镜

手术的影响率很低，但许多患者仍不适合做手术。对于这一类患者，行紧急

胆囊造口术伴或不伴延迟腹腔镜胆囊切除术或许是正确的临床方法[178-198]。

4. 早期诊断胆囊穿孔和立即进行手术干预可以大大降低发病率和死亡率。

（LoE 1；GoR C）

胆囊穿孔是一种不常见的并发症；有时，急性胆囊炎、炎症和暴发性感

染可能发展为缺血性坏死和胆囊穿孔。及时手术干预对于降低这种情况下的

发病率和死亡率非常重要。急性胆囊炎胆囊穿孔的发病率为2%~11%[190-200]，
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此类病例的死亡率高达12%~16%[201-204]。

胆囊穿孔被分为三型：急性或Ⅰ型—游离穿孔伴弥漫性腹膜炎，亚急性型

或Ⅱ型—胆囊周围脓肿伴局限性腹膜炎，以及慢性或Ⅲ型—胆囊肠道瘘[205]。

胆囊基底部的穿孔通常为游离型的穿孔，引起弥漫性腹膜炎。而胆囊体部和

颈部的穿孔则通常被大网膜所覆盖，导致炎症局限化。有报道Ⅰ型和Ⅱ型的

穿孔发生于年龄较轻的患者（大约50岁），而Ⅲ型穿孔主要见于年龄较大的患

者[200]。Ⅰ型穿孔通常发生于伴严重全身疾病（糖尿病、动脉粥样硬化性心脏

病）既往无急性胆囊炎病史的患者中，而Ⅲ型穿孔的病例通常既往有胆囊炎反

复发作的病史[202-205]。由于其表现与急性胆囊炎十分类似，诊断通常困难且经

常被延误。这些病例的超声表现也与急性胆囊炎十分类似，但胆囊壁的超声

“孔征”可以提示胆囊穿孔的诊断[206]。CT扫描对于作出诊断更可靠，它可以

更好地显示胆囊壁的缺陷，还可显示胆囊周围积液和腹腔游离液体[206-207]。

穿孔很少在术前诊断出来。延迟的外科干预与发病率和死亡率升高、进

入ICU的可能性增加、以及术后住院时间延长相关[208-210]。

（十二）急性胆管炎

急性胆管炎是以胆管的急性炎症为特征的感染性疾病，因胆道梗阻和细

菌在胆道内生长共同引起。

细菌通过肠道上行或通过门静脉系统到达胆道系统[211]。胆管炎最常见的

原因是胆总管结石[212]。

治疗急性胆管炎的关键因素是充分的抗菌措施以避免和处理脓毒症并发

症，进行胆道减压，以恢复胆道引流，防止梗阻[213]。急性胆管炎的临床表现

各不相同，初始风险分层对进一步管理有重要意义[214]。

对于严重性胆管炎，早期干预方法对于生存是至关重要的。

胆道引流的类型和时机应当以临床表现的严重性，引流技术的可获

得性和可行性为基础，如内镜逆行性胰胆管造影（Endoscopic Retrograde 
Cholangiopancreatography，ERCP）、经皮肝穿刺胆道造影（Percutaneous 
Transhepatic Tholangial Drainage，PTCD）以及开放性外科引流。

ERCP在急性胆管炎患者的胆道梗阻处理中占有重要地位。

1. 内镜逆行胰胆管造影是中/重度急性胆管炎患者行胆道减压治疗的首选。

（LoE 1；GoR A）

一项随机对照试验（RCT）比较82例伴有低血压和意识障碍的重症急性胆

管炎患者的内镜和开放引流，表明内镜下鼻―胆管引流（Endoscopic Nasobiliary 
Drainage，ENBD）+内镜下括约肌切开术（Endoscopic Sphincterotomy，EST；
n=41）的发病率和死亡率显著低于开腹T管引流术（n=41）[215]。作者认为
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ENBD+内镜下括约肌切开术的发病率和死亡率较开腹T管引流术要低。

有多种内镜下经十二指肠乳头的方法可供选择，包括胆道支架或于梗阻

位置之上放置鼻胆管引流 ± 括约肌切开术，所有这些均有与其指征相适应的

疾病严重程度和临床情况[216]。

一项发表于2002年的前瞻性随机性试验中，通过鼻胆管或内置支架行内镜

下胆道减压对于因胆道结石引起的急性化脓性胆管炎患者同样有效[217]。内置

支架操作后不适感较轻，并且可以避免鼻胆管不小心拔除的潜在风险问题。

2. 经皮穿刺胆道引流应当作为ERCP治疗失败患者的备选方案。（LoE 1；

GoR B）

有些患者由于胆道插管不成功或十二指肠乳头无法触及而导致ERCP
失败。对于这些患者，需要行经皮穿刺胆道引流（Percutaneous Bi le duct 
Drainage，PTBD）。然而，PTBD可以导致显著的并发症，包括胆汁性腹膜

炎、胆道出血、气胸、血肿、肝脓肿，以及导管引起的患者不适[218]。

2012年一项回顾性的研究比较了内镜和经皮穿刺胆道引流治疗急性梗阻

性化脓性胆管炎的安全性和有效性。它证实了内镜下引流的临床效果，以及

它有助于后续内镜或外科干预的作用[219]。

3. 开放性引流仅适用于禁忌行内镜或经皮肝穿刺引流或实施这些操作失败的

患者。（LoE 2；GoR C）

急性胆管炎行急诊开放手术的适应证正在迅速消失。重症胆管炎急诊手

术死亡率高。

考虑到内镜下引流缩短住院时间，且极少发生腹腔内出血和胆汁性腹膜

炎等严重并发症，认为其优于开放引流[218-220]。

（十三）术后腹膜炎

术后腹膜炎（Postoperative Peritonitis，PP）是一种威胁生命的医院获得性

腹腔内感染，死亡率较高[221-222]。PP最常见的原因是吻合口瘘[223]。它在直肠

切除术后最为常见，但也可能伴随于任何胃肠道吻合术[224]。术后腹膜炎的治

疗包括针对器官功能障碍的支持，控制感染源和强化抗菌方案。因缺乏明确

的特征性临床体征和实验室检查来排除或确诊，术后腹膜炎的诊断往往较为

困难。临床表现不典型可能是导致延误诊断和需要再次干预或手术的原因。

1. 根据临床情况，脓肿大小和放射介入的可获得性，如果没有弥漫性腹膜炎

的迹象，抗生素和/或经皮穿刺引流可用于治疗术后局限性腹腔脓肿。（LoE 

Gra
ce

 O
nly



133

 WSES 指南 4：腹腔内感染的管理

2；GoR C）

抗生素和引流可能是治疗术后局限性腹腔脓肿的最佳方法。外科和放射

学领域的几项回顾性研究证明了经皮穿刺引流术治疗术后局限性腹腔内脓肿

的有效性[225]。

2. 在诊断术后腹膜炎后应及时行外科感染源控制。感染源控制无效与死亡率

显著升高有关（LoE 1；GoR C）。

当患者获得最大程度的复苏后，应当立即进行完整的外科病源控制。无

法控制感染源与令人难以接受的高死亡率相关[222]。器官衰竭和/或再次开腹

手术延迟超过24 h都会导致术后腹腔内感染的患者死亡率升高[226]。早期再次

开腹手术是治疗术后腹膜炎最有效的手段[227]。

2009年一项由Chichom-Mefire等进行的回顾性研究[228]分析了在经济不利环

境下再次腹部手术的适应证、手术效果、治疗方式和预后。这一研究系列的

死亡率为18%，当初始手术操作是由于腹膜炎而再次手术是由于脓毒性并发症

时死亡率显著提高。基于临床表现的手术再次干预被认为是最有力的策略。

（十四）盆腔炎性疾病

盆腔炎性疾病（Pelvic Inflammatory Disease，PID）是一种女性生殖道上部

的感染，包括子宫、输卵管和邻近的盆腔结构感染，并可能蔓延至腹部引起

腹膜炎，由宫颈及阴道的细菌感染蔓延引起[229]。右上象限的腹痛提示肝包膜

内的炎症和粘连（Fitz-Hugh–Curtis综合征）时也可以合并盆腔炎性疾病。

经性传播的淋病奈瑟菌和沙眼衣原体在很多病例中出现；但是，阴道和

宫颈的内生微生物也可能引起PID。生殖道支原体，尤其是生殖器支原体，最

近也被视为急性PID的原因[230]。盆腔炎的全球流行病学概况还没有很好地被

界定。由于财政和预算方面的原因，基于筛查的盆腔炎预防方案在大多数国

家根本不存在，在这些国家盆腔炎的负担可能是最严重的[231]。

1. 对于输卵管卵巢脓肿行抗生素治疗无效的患者，应行手术引流。（LoE 1；

GoR C）

输卵管卵巢脓肿（TOA）可能是PID的并发症。在育龄妇女中，TOA是最

常见的盆腔脓肿之一。传统使用广谱抗生素治疗TOA。然而，当抗生素治疗

不足时，应该行手术引流[232-235]。

（十五）创伤后胃肠道穿孔

创伤仍是世界范围内一个重大的公共卫生问题，无论社会经济状况如
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何，它在世界各地都与高发病率和死亡率联系在一起[236]。钝性和穿透力都可

能导致肠道损伤；车祸仍然是最常见的原因，而高处坠落是全球范围内第二

常见的导致钝性创伤的原因[237]。

空腔脏器损伤（Holar Viscera Injury，HVI）在这种情况下的表现更加不明

显，经常导致诊断延误。HVI的临床症状需要到达一定的时间才能显现，影

像学检查也并非完全敏感。此外，其他的损伤也可能分散患者及临床团队的

注意力，因此准确和及时的诊断通常是困难的。在这种情况下也有改善的结

果被报道，这得益于影像学成像、患者监护设备的发展，使得迅速干预成为

可能。而落后的诊断设备、较晚出现的临床表现，以及滞后的干预措施可能

会对其他情况下的结果产生负面影响[238-239]。

有一些已知的钝性腹部损伤后肠道损伤的机制。最常见的是位于安全带

与脊椎或盆腔之间的肠段遭遇向后方的挤压导致的损伤。它可以导致肠壁局

部撕裂、肠壁和系膜的血肿、肠管横断、局部缺血和全层挫伤。挫伤区域的

活力丧失可能继发穿孔。结肠损伤发生不如小肠损伤常见，或许是由于其解

剖位置和缺乏折叠，从而避免了闭合环的形成。腹部创伤可能与其他的损

伤并存，这就使处理变得复杂并有可能影响结果。HVI的诊断和治疗发生延

误，可导致早期腹膜炎的发生，血流动力学不稳定，以及发病率和死亡率的

增加。

1. 建议对HVI的患者实施早期外科干预（LoE 1；GoR C）

2. 所有的小肠损伤患者都应考虑行修复或吻合手术，在多重损伤或合并其他

损伤的情况下，结直肠全层损伤的患者可以考虑完全粪便转流。（LoE 1；

GoR C）

早期临床识别和外科干预对HVI的患者是至关重要的[239-241]。这一情况下

临床体征的特异性仍然很低。这些临床体征包括腹壁瘀斑、腹部疼痛加剧、

腹部膨胀，均与HVI相关[239]。有一系列的检查方法可以使用，包括影像学技

术（X线平片、超声、CT）以及诊断性腹膜穿刺／灌洗。但是，当临床出现

腹膜炎表现时，则必须行外科探查。所有的小肠损伤的患者均应考虑行修复

或吻合术，在多重损伤、有不利的并存疾病、以及延误诊断的情况下，结直

肠全层损伤的患者可以考虑行完全粪便转流，以妥协实现生理功能[239]。

损伤控制开腹手术（Damage Control Abdominotomy，DCL）在凝血功能障

碍时的HVI小肠损伤中是可以被接受的。而结肠结扎术由于并发症几率较高

且容易发生渗漏而受到争议；然而，在DCL后再行延迟结肠吻合术可以使一

些在初始干预中不适合行吻合术的患者避免行造瘘术[242]。
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（十六）再次开腹手术策略

严重的感染可能导致明显的炎症反应，在极端的情况下可能引起过度免

疫反应，功能障碍，结果导致生理系统崩溃。受到这一打击的患者可能发生

器官功能障碍，并进展为多器官功能障碍综合征（Multiple Organ Dysfunction 
Syndrome，MODS）。在这种情况下，分步骤的手术策略可使时间和能量密

集的一期完全性手术对生理带来的打击最小化[243]。

除了分期手术的方式外，临床小组还可以采用计划性的剖腹探查术，以

重新检查病理并且便于对污染的组织进行反复清创。然而，决定是否以及何

时进行再次剖腹手术对继发性腹膜炎的患者仍然困难。术后早期随访分析提

示进展性或持续性器官衰竭的因素是预示持续感染的最佳指标 [52]。在初次

开腹手术之后，目前常用的处理腹腔脓肿的再次开腹手术策略有三种：①开

腹；②计划性再次开腹和③按需再次开腹。

1. 建议严重腹膜炎的患者按需要行再次开腹手术，因为它可以精简医疗卫生

资源，减少总体的医疗花费，并避免进一步再次开腹手术需要。（LoE 2；

GoR A）

van Ruler等在2007年发表的一项随机临床试验比较了对严重腹膜炎患者进

行的计划性再次开腹和按需再次开腹手术策略[243]。与计划再次开腹手术组相

比，按需再次开腹手术组患者死亡或严重的腹膜炎相关的发病率并没有显著

降低，但在再次剖腹探查、医疗服务利用和医疗费用方面大幅减少。最近，

在南非进行的一项为期30个月的研究对前瞻性收集到的电子登记数据进行了

分析，将要求计划开腹手术的患者与要求按需开腹手术的患者进行比较[244]。

研究共纳入162例患者，平均年龄36岁（标准差17），男性占69%。选择开腹

手术策略的患者入院脉率和改良早期预警系统（MEWS4）得分较高，且在初

次开腹手术中弥漫性腹腔感染率也明显较高。

2. 开腹手术是治疗持续性脓毒症生理功能紊乱患者的一个可行的选择，有

利于后续行探查术并控制腹腔内容物，防止腹腔间隔室综合征。（LoE 1；

GoR C）

需要一项前瞻性的试验以明确开放腹腔（Open Abdomen，OA）合并负压

疗法在改善生物介质清除及调节严重腹膜炎患者系统性脓毒症中的作用。

OA的理念与损伤控制外科紧密相关。对于存在持续性脓毒症的患者，可

4 MEWS：改良早期预警系统，是对患者心率、收缩压、呼吸频率、体温和意识5项生理指

标进行综合评分。
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能需要OA的方法来控制任何持续存在的感染源并避免腹腔间隔室综合症。

OA有利于重症腹膜炎的患者进行重复腹腔探查并方便再次观察以控制感

染源和排除炎症和毒性物质，减少腹膜细胞因子及其他炎症物质的负荷，并

通过去除感染源本身来避免上述物质产生[245]。

可以使用纱布，大片非渗透性的自粘式膜敷料，可吸收和不可吸收的网

状物以及负压治疗装置来暂时关闭腹部。进行开腹手术优先且简易的方法是

应用一个（“Bogota包”）塑料筒仓。这个装置价格便宜。然而，它缺乏对

伤口边缘足够的牵引力，使得筋膜边缘横向回缩，导致在明显的张力下闭合

筋膜困难，特别是当闭合延迟时更容易发生[243-247]。

目前，负压技术（Negative Pressure Technology，NPT）已成为最广泛使用

的暂时闭合腹壁的方法。

Schein等于1986年阐述了一种开放性腹部伤口的处理技术[246]。它由一层

网和一层伤口敷料，中间放置吸引器管的“三明治”结构所构成。Brock等在

1995年描述的方法在腹腔脏器和壁层腹膜之间放置有孔聚乙烯板，然后使用

湿毛巾、纱布卷和密闭的吸引器引流，或者使用覆盖有密闭粘连包膜的海绵

进行引流[245,248]。这一方法被成为“真空包裹技术”，其廉价、方便使用和更

换，保护脏器，去除渗出物，并能防止一些重要结构丧失[247]。已有可用的商

业化负压敷料，如果早期闭合不可行，则可将初始敷料更换为商业敷料。

3. 负压治疗帮助下的快速闭合应为处理腹部开放患者的首要目标，以避免并

发症如瘘、重要结构丧失和大面积切口疝。（LoE 1； GoR B）

在这一过程中可能发生严重并发症包括腹部重要结构丧失，瘘管形成，

以及巨大切口疝发生。再次探查之后，治疗目标应当为早期和完全地关闭腹

部，以减少与开腹相关的并发症。早期确定的闭合（在初始开腹手术后4~7 d
内）是预防和减少并发症风险的基础[248-250]。

一项评价早期腹部筋膜闭合是否优于延迟闭合方式的系统回顾和荟萃分

析于2014年发表[251]。该研究确认了早期筋膜闭合与延迟闭合相比在治疗开腹

手术患者中的临床优势。

如果无法早期关闭腹部，则有必要使用渐进式闭合设备。

近期发表了一项在非创伤患者中比较开腹和暂时腹部闭合技术的系统回

顾和Meta分析[252]。就延迟筋膜闭合和减少肠外瘘风险而言最佳的结果见于持

续性筋膜牵拉的NPT之中。尽管作者认为可获得证据的总体质量较差，并且

不能给出统一的建议。

（十七）抗微生物治疗

正确地使用抗生素是临床实践中不可或缺的一部分。这种态度影响着治

Gra
ce

 O
nly



137

 WSES 指南 4：腹腔内感染的管理

疗的效果，并最大限度地减少与耐药病原体选择相关的风险。

抗生素耐药带来全球性的问题。没有任何一个国家可以保护其自身免受

旅游和贸易带来的耐药病原体输入的影响。

全世界抗生素耐药的现状呼唤全世界进行共同应对，无论在地理意义上

或是跨越了所涉及的区域范围，无人能置身事外[253]。

虽然大部分的外科医生都意识到抗生素耐药的问题，很多人却低估了自

身所在医院的这一问题。正规化、系统化地改良抗生素治疗方法对于全世界

外科腹腔内感染的患者而言已变得越来越迫切。

1. 获得当地/区域的耐药率知识，始终应当是抗感染经验性治疗临床决策过程

中的一个重要组成部分。（LoE 1；GoR C）

区域的流行病学资料和耐药特性对于为IAIs选择合适的抗生素治疗是必要

的[254-255]。

然而，虽然高收入国家（HICs）有广泛的调查系统来监测抗生素耐药的

情况[255]，但在中低收入国家（LMIC）该调查系统尚未建立。

抗生素耐药性趋势监控研究（SMART）为世界范围内cIAIs的现状提供了

最佳依据。SMART研究起自2002年，它监测世界范围内从腹腔感染中收集到

的临床革兰氏阴性杆菌在体外对抗菌药物敏感类型[256-257]。包括SMART研究在

内的世界范围内的分离株显示全球抗生素耐药已达到最高水平，并且耐药的

趋势仍在逐年增加。值得特别关注的是临床上产广谱β-内酰胺酶（Extended-
Spectrum β-Lactamases，ESBL）肠杆菌的发病率。ESBLs腹腔内感染的患病率在

亚洲、欧洲、拉丁美洲、中东，北美洲，以及南太平洋正在稳步增加[256-257]。

除了预期β-内酰胺类的耐药率逐渐增加之外，对氟喹诺酮耐药的ESBL阳

性大肠杆菌导致的腹腔内感染率在印度、中国、北美、欧洲和非洲范围达

60%~93%[256-257]。虽然目前碳青霉烯类抗IAIs分离株的活性很高，但它稍低于

抗尿道感染分离的肺炎克雷伯菌的活性。

2. 通过确认感染是社区获得还是医疗机构获得，来预测该感染的病原体和潜

在耐药性。

对于社区获得性腹腔内感染（CA-IAIs）的患者而言，窄谱抗生素应为首选。

然而，对于存在产广谱β-内酰胺酶（ESBLs）肠杆菌感染风险的患者，有必

要覆盖抗产ESBL的药物。对于医院获得性感染（HA-IAIs）的患者而言，更

加推荐广谱抗生素治疗方案。（LoE 1；GoR B）

IAIs的初始抗生素治疗在本质上是典型的经验主义，因为腹腔脓毒症的患

者需要立即治疗，而微生物的数据（培养和药敏结果）可能需要48~72 h才可

用于详细分析。恰当的选择经验性抗生素治疗，对于避免cIAIs不必要的发病
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率和死亡率至关重要。参与社区获得性腹腔内感染的主要致病菌是肠道常驻

菌群，包括肠杆菌、链球菌和某些厌氧菌（尤其是脆弱类拟杆菌）[75]。窄谱

抗生素适合这些患者[258]。

在腹腔内感染中，最主要的耐药问题是来自产ESBL肠杆菌科，主要在医

院获得性感染中流行，但是也见于CA-IAIs[139]。

社区获得性产ESBL细菌感染的特异性风险因素包括在IAI 90 d内的近期抗

生素暴露（尤其是第三代头孢菌素或氟喹诺酮类）及已知的产ESBL肠杆菌科

细菌定植[253]。

产ESBL的肠杆菌常常随着时间增加而增殖，但它们并不具有相同的动力

学，并且可以观察到大量的区域内和区域间变异存在。难以获得饮用水、水

污染、以及高人口密度是产ESBL肠杆菌传播的有效驱动因素，对于任何粪―

口途径传播的疾病亦是如此[259]。有报道西太平洋、东地中海，以及东南亚区

域产ESBL肠杆菌携带率最高并且近期上升趋势最为惊人[259]，解释了为什么来

到这些区域的旅行者存在细菌定植的风险[260]。与之形成对比的是，欧洲报道

的携带率从未超过10%[259]。

HA-IAIs包括医院获得性感染（初始感染源控制后发展超过48 h）以及最

近90 d内住院，住在专业护理机构或其他长期看护机构，在家庭积极医学治疗

（经静脉治疗，伤口护理），以及30 d内在门诊接受侵入性治疗（血液透析、

化疗、放疗）的患者发生的感染。HA-IAIs通常是由于广谱耐药菌引起的。复

杂的多药治疗方案可能为是必要的一线经验性治疗。虽然多重耐药微生物的

传播经常出现于急诊医疗机构中，但是所有的卫生保健机构都有可能受到耐

药微生物的产生和传播的影响[253]。

耐药菌群可能包括非发酵性革兰氏阴性铜绿假单胞菌，在腹部普通手术

或肝胆手术中都十分危险[261-265]。还有不动杆菌属、产ESBL肺炎大肠埃希杆

菌，以及耐万古霉素肠球菌（VRE）也不例外[266-267]。

在过去的20年内，抗生素耐药已成为全球公共卫生系统的威胁，最常见的

原因包括抗生素的错误使用，以及对感染的预防和控制不佳。尤其是耐药革兰

阴性细菌[253,268]引起的感染正在变得越来越普遍，因为它们难以治疗，并且与

高发病率和死亡率相关，对目前全世界公共卫生构成了严重威胁。产碳青霉烯

酶的细菌，如肺炎克雷伯菌，正迅速崛起为全球多重耐药感染的主要源头，并

在一些情况下构成严重的疾病威胁，使用有效的经验性抗生素治疗对防止免

疫功能低下患者菌血症和感染后的死亡率至关重要[269-272]。非发酵革兰阴性菌

（铜绿假单胞菌，嗜麦芽窄食单胞菌和鲍曼不动杆菌）在全世界卫生机构对各

种抗生素的耐药性都表现出惊人的增加速率。这两种类型对一些药物都具有固

有的抵抗力，并能对其他重要的抗菌药物产生额外的抵抗力[253]。抗铜绿假单

胞菌的药物一般仅推荐用于HA-IAIS的患者。
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在革兰氏阴性的细菌中，肠球菌在IAI中起到重要作用。一些研究已证明

肠球菌感染的患者预后较差，尤其是那些术后IAI的患者，在这些情况下，应

当始终考虑覆盖肠球菌的治疗[273-274]。

对糖肽类抗生素耐药的肠球菌已经严重地影响到对这些微生物的控制和

治疗。受影响的患者通常存在多种相关的并发症，住院时间长，并且需要接

受长疗程的广谱抗生素治疗[274]。

LMICs的多重耐药微生物（Multiple resistant organisms，MDRO）负担难以

量化，因为在这些国家，尤其是农村医院中，由于缺乏人才、设备和财政资

源，常规的微生物培养和药敏试验并没有开展。在这种情况下抗微生物治疗

以经验性为主且小型的抗生素联用可能会被滥用。这种方法虽然相对廉价，

但可能增加细菌的耐药性，并导致临床结果不甚理想[253]。

因此，虽然控制医疗机构中耐药性的干预措施主要在高收入国家中实

施，但在LMIC存在对耐药流行进行干预的迫切需要。

在HA-IAIs的情况下，术后腹膜炎（Postoperative Peritonitis，PP）是一种

威胁生命的医院获得性腹腔内感染，死亡率较高，MDR感染和侵袭性念珠菌

病的风险较高[275-276]。初始干预与再次手术之间的抗生素治疗似乎是PP患者

发生MDRO有意义的风险因素。一项由Augustin等实施的研究纳入了从2001年 
1月—2004年11月间诊断为术后腹膜炎需要在外科监护病房住院的所有成年患

者[276]。100例患者中共培养出269种细菌，其中包括41种MDRO。根据Logistic
回归分析，在初始干预和再次手术之间使用广谱抗生素是发生MDRO有意义

的风险因子。

在2015年，一项关于结直肠癌患者手术后吻合口瘘的回顾性综述通过多

因素分析确定在诊断为吻合口瘘前曾使用抗生素5 d以上，及糖尿病是导致

MDRO的独立风险因子[277]。

3. 对于危重患者，抗生素治疗应当尽早开始。

在这些患者中，为了确保及时和有效地使用抗生素，临床医生应当始终考虑患

者的病理生理状态及所使用抗生素的药代动力学特性。（LoE 1；GoR B）

无效或不充分的抗菌药物方案是与危重病患者不良结局关联度更高的变

量之一[278]。

对于器官功能障碍和脓毒性休克的患者，应当尽早开始经验性抗生素治

疗[279]。

然而，除了早期给药的时机外，选择一种容易渗透至特定感染部位的药

物也是必要的。此外，患者的病理生理和免疫状态，以及所选药物的药代动

力学性质也值得考虑。在腹腔感染时，临床医生必须认识到由于脓毒症的病

理生理作用危重病患者的药物代谢动力学可以发生明显改变。例如，在危重
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患者，由于稀释作用，应当使用高于标准负荷剂量的亲水性抗菌药物如β-内
酰胺类抗生素，以确保独立于肾功能之外感染部位能达到最佳剂量[280]。

抗生素的抗菌活性有两种模式：时间依赖型活性（血浆浓度高于该病原

MIC的持续时间被认为是疗效的主要决定因素）和浓度依赖型活性（疗效主

要决定于与微生物MIC相关的血浆浓度峰值）。时间依赖型抗菌药物对重症

患者的疗效主要与超抑菌浓度的维持有关，因此，适合每日多次给药或持续

输注[280-281]。

另一方面，一些药物包括氨基糖苷类具有浓度依赖型活性；因此，对于

这一类抗生素，日常剂量应当以一天一次的方式给药（或最低的每日给药次

数）来达到血浆水平最高峰值，以降低肾皮质氨基糖苷类的暴露和减少肾毒

性的风险[282]。

4. 对于单纯性IAI如单纯性阑尾炎和单纯性胆囊炎的患者而言，当明确感染源

后，术后抗生素治疗并非必须。（LoE 1；GoR A）

5. 复杂性IAI患者经过充分的感染源控制步骤后，推荐行短期（3~5 d）的抗生

素治疗。（LoE 1；GoR A）

6. 存在持续性腹膜炎体征或全身性疾病（持续感染），经超过5~7 d的抗生素

治疗的患者应该进行诊断性检查。（LoE 1；GoR C）

发现可治疗的感染或高度怀疑感染时，应当使用抗生素。在单纯性急性

IAIs如单纯性阑尾炎或胆囊炎的情况下，单次给药与多次给药的效果相同，并

且如果对感染源的控制充分，则不需要使用术后抗生素治疗[170,283-285]。

在cIAIs的情况下，在充分控制感染源后短期（3~5 d）的抗生素治疗是合

理的选择[170,283-285]。最近由Sawyer等所进行的前瞻性试验表明：cIAI患者的感染

源充分控制后，经过4 d固定周期的抗生素治疗的患者与那些延长抗生素治疗

周期直至生理异常被纠正的患者相比，结果是类似的[286]。然而，在持续性脓

毒症的危重患者，应当使用个性化的治疗方案，并且应当常规监测患者的炎

症反应[287]，继续、缩窄还是停止抗生素治疗的决策应当以临床医生的判断为

基础。

症状持续的腹膜炎或全身疾病的患者，在超过5~7 d的抗生素治疗后通常

需要依据一个诊断性调查来确定是否需要额外的手术干预来解决持续失控的

感染源和抗菌药物治疗失败。长期和不恰当的抗生素使用是抗生素耐药性在

过去10年迅速上升的关键因素[287]。合理和恰当地使用抗生素对于优化临床医

疗质量和减少耐药性病原体的选择压力尤为重要。研究者描述了几种旨在实

现抗菌药物最佳使用的策略，但重要的是外科医生知道使用抗生素的最低要

求。如果没有这些最低要求，全世界外科医生面临和抗生素耐药性的可能性

Gra
ce

 O
nly



141

 WSES 指南 4：腹腔内感染的管理

都将增加。

7. IAI患者经验性抗生素治疗方案的选择应根据患者的临床情况、耐药菌感染

的个体风险以及当地耐药性的流行病学情况。（LoE 1；GoR C）

腹腔内感染可以使用单种或多种联用抗生素方案治疗。
β-内酰胺类/β-内酰胺酶抑制剂联合应用在体外对于革兰氏阳性菌、革兰

氏阴性菌及厌氧菌具有活性。阿莫西林/克拉维酸对于轻微社区获得性IAIs是

一个选择。哌拉西林/他唑巴坦的广谱抗菌活性，包括抗铜绿假单胞菌的作用

和抗厌氧菌作用，使其成为治疗严重IAIs的一个有趣的选择。但是，在ESBLs
感染的患者中使用哌拉西林/他唑巴坦仍然存在争议，即使对于稳定的患者，

它仍可能是一个治疗机会[288-289]。

第三代头孢菌素包括头孢噻肟、头孢曲松，其与甲硝唑联合可用于轻型

IAIs的治疗选择。头孢他啶和头孢哌酮为第三代头孢菌素，对于铜绿假单胞菌

具有抗菌活性。头孢吡肟是第四代头孢菌素，较第三代头孢菌素具有更广的

抗菌谱活性，并且对于产AmpC的微生物有效[290]。在经验性治疗中，头孢吡

肟也应当与甲硝唑联合使用，因为它不具有抗厌氧菌活性[291]。

由于对氟喹诺酮类耐药的流行，环丙沙星和左氧氟沙星在许多地区已不

再是合适的一线治疗选择。但是，当使用时，这些药物应当与甲硝唑联用。

在许多目前的实践中，氟喹诺酮类在对β-内酰胺类抗生素过敏的轻度腹部感

染的患者中仍可使用[75]。

碳青霉烯类抗生素对于革兰氏阳性、革兰氏阴性需氧菌和厌氧菌具有广

谱抗菌活性（除了耐多药革兰氏阳性球菌）。第一组碳青霉烯类抗生素包括

厄他培南，这一组具有ESBL产生病原体活性，但没有抗铜绿假单胞菌及肠球

菌类活性。第二组包括亚胺培南/西司他丁、美罗培南和多尼培南，对于非发

酵性革兰氏阴性杆菌均具有活性[75]。

20多年来，碳青霉烯类一直被认为是治疗肠杆菌科细菌引起的多重耐药

感染的首选。近来快速蔓延的肺炎克雷伯菌对碳青霉烯类耐药已成为世界各

地医院的严重问题。出于对碳青霉烯类耐药性出现的担忧，应当限制使用碳

青霉烯类以保存这一类型抗生素的抗菌活性[253]。

其他的选择包括氨基糖苷类抗生素，尤其对于可疑革兰氏阴性细菌的感

染。它们对于铜绿假单胞菌有效，但是对于厌氧菌无效，故需要与甲硝唑联

用。由于它们的毒性不良反应，一些指南并不推荐氨基糖苷类作为社区获得

性IAI的常规经验性治疗，将它们用于对β-内酰胺类药物过敏的患者或与β-内
酰胺类联用于怀疑MDR革兰氏阴性细菌感染的患者的治疗[292]。

替加环素是一个可行的治疗选择，尤其在对于复杂性IAIs的经验性治疗当

中，由于它对于厌氧菌、肠球菌、某些ESBL及产碳青霉烯酶的肠杆菌、不动
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杆菌属、嗜麦芽窄食单胞菌具有良好的体外活性[293-295]。它在体外对于铜绿假

单胞菌和奇异变形杆菌不具有活性，怀疑菌血症和医疗相关性肺炎时，建议

慎用该类药物[296]。

最近来自多重耐药革兰氏阴性杆菌感染治疗的挑战，尤其是在重症患者

中，对“老”的抗生素，如多粘菌素、磷霉素使用的兴趣被重燃了[297-298]。现

在它们经常被用于危重病患者多重耐药菌的治疗。

头孢洛扎/他唑巴坦和头孢他啶/阿维巴坦为已被批准用于cIAIs治疗的新

型抗生素（与甲硝唑联用），包括产ESBLs肠杆菌科和铜绿假单胞菌感染。这

些药物对于治疗MDR革兰氏阴性细菌感染有价值，可以保存碳青霉烯类的活

性[299]。头孢洛扎/他唑巴坦具有出色的抗MDR铜绿假单胞菌体外活性[299]。头

孢他啶/阿维巴坦似乎具有对抗产碳青霉烯酶肺炎克雷伯菌体外活性[300]。尽

管已有许多这方面的综述，但是复杂性IAI经验性治疗的确切作用仍需进一步

定义[301]。

表4中展示了由AGORA（公共卫生）工作组提出的cIAIs患者抗生素治疗

方案[253]。附录1，2，3，4列出了在世界各地不同情况下cIAIs患者治疗的抗生

素方案。

8. 对于HA-IAs或CA-存在耐药性病原体感染风险及危重的患者，应当实施术

中培养。这样做可以在初始选择抗菌谱过窄时扩大抗生素治疗方案，或者在经

验性方案抗菌谱太宽时进行降级。

通过临床培养鉴别出病原微生物后，应当实施抗微生物敏感性试验（AST）并

报告结果以指导抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

虽然已证明对于社区获得性IAI，尤其是阑尾炎，细菌培养的结果对于患

者的疗效影响不大[302-303]，但是微生物试验的结果可能对于患者选择治疗策略

意义重大，尤其是在不可预知感染微生物时进行针对性抗生素治疗调整。

从术中培养中获得感染部位的微生物结果具有两大优势：①当初始选择

抗菌谱过窄时扩大抗生素治疗方案②当经验性方案抗菌谱太宽时行抗微生物

治疗降级[253]。

在 临 床 培 养 中 鉴 别 出 微 生 物 之 后 ， 应 当 实 施 抗 微 生 物 敏 感 性 试 验

（AST）以指导抗微生物治疗。数据以最低抑菌浓度（Minimum inhibitory 
concentration，MIC）的形式报道，它是指抗生素抑制微生物可见生长的最低

浓度。

MIC的数值，表示为mg/mL，通常由微生物实验室根据美国临床实验室

标准协会（CLSI）的标准或欧洲抗微生物敏感性试验协会（EUCAST）的标

准以明确的指导形式报告给临床医生，如“敏感”、“耐药”或“中介”。
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表4  基于药物敏感性的IAIs患者抗生素治疗[253]

抗生素 肠球菌
耐氨苄西

林肠球菌

耐万古霉

素肠球菌

肠杆菌

科细菌

产ESBL肠杆

菌科细菌

铜绿假

单孢菌

厌氧性革兰

氏阴性菌

青霉素类/β-内酰胺酶抑制剂

阿莫西林/克拉维酸 + – – + – – +

氨苄西林/舒巴坦 + – – + – – +/–

哌拉西林/他唑巴坦 + – – + +/– + +

碳青霉烯类

厄他培南 – – – + + – +

亚胺培南/西司他丁 +/–a – – + + + +

美罗培南 – – – + + + +

多尼培南 – – – + + + +

氟喹诺酮类

环丙沙星 – – – + – +b –

左氧氟沙星 +/– – – + – +/– –

莫西沙星 +/– – – + – – +/–

头孢菌素类

头孢曲松 – – – + – – –

头孢他啶 – – – + – + –

头孢吡肟 – – – + +/– + –

头孢洛扎/他唑巴坦 – – – + + + –

头孢他啶/阿维巴坦 – – – + + + –

氨基糖苷类

阿米卡星 + + + –

庆大霉素 + + + –

甘氨酰类

替加环素 + + + +c + – +

5 -硝基咪唑类

甲硝唑 +

多粘菌素

甲磺酸粘菌素（粘

菌素）

– – – +d + + –

Gra
ce

 O
nly



144

世界急诊外科学会临床实践指南 

续表4

抗生素 肠球菌
耐氨苄西

林肠球菌

耐万古霉

素肠球菌

肠杆菌

科细菌

产ESBL肠杆

菌科细菌

铜绿假

单孢菌

厌氧性革兰

氏阴性菌

糖肽类

替考拉宁 + + – – – – –

万古霉素 + + – – – – –

恶唑烷类

利奈唑胺 + + + – – – –
a，亚胺培南/西司他丁对氨苄西林敏感肠球菌比厄他培南、美罗培南和多尼培南活性更高；b， 

环丙沙星较左氧氟沙星对铜绿假单胞菌更有效；c，对变形杆菌、摩根氏菌、 普罗威登斯菌无

效；d，对摩根氏菌、变形杆菌、普罗威登斯菌、沙门氏菌、沙雷氏菌、志贺氏菌和耶尔森氏

菌（小肠结肠炎耶尔森菌）无效。

9. 了解抗生素排泄入胆汁的机制可能有助于设计胆汁相关性腹腔感染患者的

最佳治疗方案。（LoE 1；GoR C）

最常从胆道感染中分离出的微生物包括革兰氏阴性需氧菌，如大肠杆

菌、肺炎克雷伯菌，以及厌氧菌，尤其是脆弱类拟杆菌[153]。肠球菌在胆道感

染中的作用还不是很明确，对于社区获得性的胆道感染并不建议常规覆盖这

些微生物[153]。

虽然没有临床数据支持对这些患者使用具有胆道渗透性的抗生素，但是

抗生素治疗胆道感染的效果可能还是依靠有效的胆道抗生素浓度[153]。显然对

于胆道梗阻的患者，抗生素的胆道渗透性可能较差，只有少数患者能达到有

效的胆汁内浓度[153]。

治疗胆道感染常用的抗生素和它们的胆道穿透性见表5。

10. 医院获得性IAIs的患者建议行念珠菌经验性抗真菌治疗，尤其是对于那些

近期行腹部手术和术后吻合口瘘的患者。（LoE 1；GoR C）

医院获得性腹膜炎中真菌感染的流行病学特征尚未完全明确。其临床表

现通常与较差的预后相关。念珠菌的经验性抗真菌治疗通常不推荐用于社区

获得性腹腔内感染，危重患者和免疫抑制患者除外（由于中性粒细胞减少或

同时使用免疫抑制剂，糖皮质激素、化疗药物，以及免疫调节剂）[304]。最

近，IDSA侵袭性念珠菌病治疗指南探讨和解决了念珠菌性腹膜炎的问题[275]。

IDSA指南对存在念珠菌腹腔内感染临床证据及明显的感染风险因素，包括

近期行腹部手术、吻合口瘘、坏死性胰腺炎，行抗细菌治疗但疗效较差的患

者，建议行经验性抗真菌治疗。
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对于危重或曾使用过吡咯类药物的患者，经验性治疗为棘白菌素（卡泊

芬净：负荷剂量70 mg，随后每天50 mg；米卡芬净：每天100 mg；阿尼芬净：

负荷剂量200 mg，随后每天100 mg）。然而，对于血流动力学稳定，体内存在

对吡咯类药物敏感念珠菌群定植以及既往未使用吡咯类药物的患者，氟康唑

600 mg（12 mg/kg）负荷剂量，随后400 mg（6 mg/kg）每天，仍应作为抗真菌

的一线治疗。

四、结论

IAIs仍是当今世界外科实践中导致发病和死亡的重要原因。IAIs有效治疗

的基石包括早期和准确的诊断，及时的复苏，早期和有效的感染源控制，以

及启动合适的抗微生物治疗。在世界上的不同地区，IAIs具有不同的疾病和临

床谱系，并且它们的流行病学因素表现出广泛的地理多样性。有必要在所有

的外科医生中推行IAIs管理指南，以提升全世界IAIs的治疗水平。

在附录5中，所有的WSES建议都被列于其中。

致谢

无。

提供资金

没有作者获得任何资金。

表5  常用于治疗胆道感染的抗生素及其胆道穿透能力

穿透效率较高 穿透效率较低

哌拉西林/他唑巴坦 头孢曲松

替加环素 头孢噻肟

阿莫西林/克拉维酸 美罗培南

环丙沙星 头孢他啶

氨苄西林/舒巴坦 万古霉素

头孢吡肟 阿米卡星

左氧氟沙星 庆大霉素

亚胺培南
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数据和辅助材料的可用性

没有个别作者的数据达到可用性标准。

作者的贡献

MS撰写了手稿的初稿。所有作者都审阅了手稿并批准了最终草案。

利益冲突

作者宣称他们没有竞争的利益冲突。

特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但，指南并不排除目前正用于临床的其

他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关医疗

机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确定选择

何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定共识的

团体。
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 附录 5

附录1

社区获得性IAIs非危重患者的经验性抗生素治疗方案。肾功能正常。

社区获得性cIAIs

非危重患者

阿莫西林/克拉维酸钾1.2~2.2 g每6小时一次

或

头孢曲松2 g每24小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

或

头孢噻肟2 g每8小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

或

对β-内酰胺类过敏的患者

环丙沙星400 mg每8小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

或

莫西沙星400 mg每24小时一次

或

对于存在社区获得性产ESBL肠杆菌科细菌感染风险的患者

厄他培南1 g每24小时一次

或

替加环素100 mg初始剂量，随后50 mg每12小时一次
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附录2

社区获得性IAIs危重患者的经验性抗生素治疗方案。肾功能正常。

社区获得性IAIs

危重患者

哌拉西林/他唑巴坦4.5 g每6小时一次

或

头孢吡肟2 g每8小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

或

对于存在社区获得性产ESBL肠杆菌科细菌感染风险的患者

美罗培南1 g每8小时一次

或

多尼培南500 mg每8小时一次

或

亚胺培南/西司他丁1 g每8小时一次

对于存在肠球菌感染高风险的患者，包括免疫抑制的患者或最近有抗生

素使用史的患者，如果患者没有正在使用哌拉西林―他唑巴坦或亚胺培南―

西司他丁治疗（对氨苄西林敏感的肠球菌有效），可以考虑使用氨苄青霉素 
2 g每6小时一次。
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附录3

医院获得性IAIs非危重性患者的经验性抗微生物治疗方案，肾功能正常

（CrCl>90 mL/min）

医院获得性IAIs

非危重患者

哌拉西林/他唑巴坦4.5 g每6小时一次

或

对于感染MDROs风险较高的患者，包括近期使用抗生素，住在疗养院或

长期留置导管的患者，或术后IAI
美罗培南1 g每8小时一次+氨苄西林2 g每6小时一次

或

多尼培南500 mg每8小时一次+氨苄西林2 g每6小时一次

或

亚胺培南/西司他丁1 g每8小时一次

或

不含碳青霉烯类的方案

哌拉西林/他唑巴坦4.5 g每6小时一次+替加环素100 mg初始剂量，随后 
50 mg每12小时一次

+/–
对于高风险侵袭性念珠菌病的患者

氟康唑800 mg LD，再400 mg每24小时一次

对β-内酰胺类过敏的患者考虑使用联用抗生素阿米卡星15~20 mg/kg每 
24小时一次
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附录4

医院获得性IAIs危重患者的经验性抗生素治疗方案。肾功能正常

医院获得性IAIs

危重患者

美罗培南1 g每8小时一次

或

多尼培南500 mg每8小时一次

或

亚胺培南/西司他丁1 g每8小时一次

或

不含碳青霉烯类的方案

头孢洛扎/他唑巴坦1.5 g每8小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

或

头孢他啶/阿维巴坦2.5 g每8小时一次+甲硝唑500 mg每6小时一次

+
万古霉素25~30 mg/kg负荷剂量，再15~20 mg/kg每8小时一次

或

替考拉宁12 mg/kg每12小时一次，3次负荷剂量，再12 mg/kg每24小时一次

或

对于可能存在感染耐万古霉素肠球菌（VRE）风险的患者，包括之前有

肠球菌感染或定植、免疫功能低下的患者、长期停留在ICU的患者或最近使

用万古霉素的患者。

利奈唑胺600 mg每12小时一次

或

Gra
ce

 O
nly



169

 附录 4

达托霉素6 mg/kg每24小时一次

+/–
对于侵袭性念珠菌风险较高的患者

棘白菌素类：卡泊芬净（70 mg LD，随后50 mg每天一次），阿尼芬净

（200 mg LD，随后100 mg每天一次），米卡芬净（100 mg每天一次）或两性

霉素B脂质体3 mg/kg每24小时一次

对于怀疑或已证明感染MDR（非产金属β-内酰胺酶）铜绿假单胞菌的患

者，考虑联用抗生素头孢洛扎/他唑巴坦

对于怀疑或已证实感染产碳青霉烯酶肺炎克雷伯菌的患者，考虑联用抗

生素头孢他啶/阿维巴坦

已记录对β-内酰胺类过敏的患者，考虑联用抗生素阿米卡星15~20 mg/kg
每24小时一次
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1. 早期识别存在持续性腹腔感染的患者是有效治疗的一个必要步骤。立即实

施经静脉液体复苏对于持续性脓毒症的患者而言是关键的。这一初始复苏应

当依据临床反应来设定滴定速度，而不应单独遵循设定的方案。血管活性药

物可以用于增强和辅助液体复苏，尤其是当单用该疗法失败时。（LoE 1；

GoR A）

2. 应当使用从临床和实验室检查，到影像学检查递增的诊断方法，并依据医

院资源进行适当的修改（Eol 1；GoR B）。

3. 阑尾切除术仍然是急性阑尾炎的治疗首选。抗生素治疗对单纯性急性阑尾

炎的患者而言是一种首要的安全治疗方法，但是由于它复发率高而长期效果

较差，很可能需要CT检查来确认单纯性阑尾炎的诊断（LoE 1；GoR A）

4.开放和腹腔镜阑尾切除术都是急性阑尾炎可以选择的外科治疗方法（LoE 

1；GoR A）

5. 阑尾周围脓肿的患者可在具备诊断和放射介入条件的外科区域行影像引导

下经皮穿刺引流治疗。当经皮穿刺引流无法实施时，建议手术。（LoE 1；

GoR B）

6. 对于行保守治疗的复杂性阑尾炎患者，在初始非手术治疗之后再行阑尾

切除术可能没有必要。但是，当患者症状复发时，应当施行阑尾切除术。

（LoE 2；GoR B）

7. 阑尾切除手术过程中常规使用术中冲洗并不能避免腹腔内脓肿的形成，而

应当避免。（LoE 2；GoR B）

8. CT检查提示为单纯性ALCD，并且不存在明显的并发疾病或脓毒症表现的

患者，可以不使用抗生素治疗。应当对患者进行临床监控以评估炎症过程的

附录5
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改善情况。（LoE 1；GoR A）

9. 根据临床情况，憩室小脓肿的患者可以单用抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

10. 存在较大直径脓肿的患者应当使用经皮穿刺引流和经静脉抗生素治疗。

（LoE 1；GoR C）

11. 当脓肿经皮穿刺引流不可行或不能获得时，根据临床情况，脓肿较大的患

者最开始可以仅用抗生素治疗。但是，仔细的临床监测是必要的。（LoE 1；

GoR C）

12. 处理危重患者弥漫性腹膜炎时Hartmann’s手术依然有效。然而，对于临

床病情稳定的患者，可行一期肠切除及吻合术，伴或不伴肠造瘘术。（LoE 

1；GoR C）

13. 腹腔镜下腹膜灌洗和引流对于存在弥漫性腹膜炎的患者或许不能被作为治

疗的选择。（LoE 1；GoR A）

14.对于穿孔性结肠癌的治疗应当既要急诊稳定腹膜炎的病情，又要实现肿瘤

干预的技术目标。（LoE 1；GoR B）

15. 患者因结肠镜检查穿孔导致弥散性腹膜炎时应当立即接受外科干预，通常

包含一期的修补和切除术。（LoE 1；GoR B）

16. 对于有经验的外科医生而言，早期通过腹腔镜处理结肠镜检查导致的结肠

穿孔是安全有效的选择。（LoE 2；GoR B）

17. 手术是消化性溃疡穿孔的治疗的首选。（LoE 1；GoR A）

18. 单纯修补伴或不伴大网膜修补是处理小型溃疡穿孔（<2 cm）的有效方

法。（LoE 1；GoR A）

19. 消化性溃疡腹腔镜修补对于有经验的外科医生而言是一个安全有效的操作

方法。（LoE 1；GoR A）

20. 手术是小肠穿孔患者的治疗首选。（LoE 1；GoR B）

21. 发生小肠穿孔事件时，推荐行一期修复。（LoE 1；GoR B）

22. 在腹腔结核穿孔的病例中，切除受影响的区域并行吻合术可能是首选的治

疗方法，而不是行一期缝合。（LoE 1；GoR C）

23. 早期胆囊切除术是急性胆囊炎的一个安全的治疗方法。并且与延期胆囊切

除术相比，通常恢复和住院的时间都较短。（LoE 1；GoR A）

24. 腹腔镜胆囊切除术是急性胆囊炎安全有效的治疗方法。（LoE 1；GoR A）
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25. 胆囊切除术是病情危重和/或存在多种合并症，以及不适合手术的患者治

疗急性胆囊炎安全有效的方法。（LoE 1；GoR B）

26. 早期诊断胆囊穿孔和立即进行手术干预可以大大降低发病率和死亡率。

（LoE 1；GoR C）

27. 内镜逆行胰胆管造影是中/重度急性胆管炎患者行胆道减压治疗的首选。

（LoE 1；GoR A）

28. 经皮穿刺胆道引流应当作为ERCP治疗失败患者的备选方案。（LoE 1；

GoR B）

29. 开放性引流仅适用于禁忌行内镜或经皮肝穿刺引流或实施这些操作失败的

患者。（LoE 2；GoR C）

30. 根据临床情况，脓肿大小和放射介入的可获得性，如果没有弥漫性腹膜炎

的迹象，抗生素和/或经皮穿刺引流可用于治疗术后局限性腹腔脓肿。（LoE 

2；GoR C）

31. 在诊断术后腹膜炎后应及时行外科感染源控制。感染源控制无效与死亡率

显著升高有关（LoE 1；GoR C）。

32. 对于输卵管卵巢脓肿行抗生素治疗无效的患者，应行手术引流。（LoE 

1；GoR C）

33 建议对HVI的患者实施早期外科干预（LoE 1；GoR C）

34. 所有的小肠损伤患者都应考虑行修复或吻合手术，在多重损伤或合并其

他损伤的情况下，结直肠全层损伤的患者可以考虑完全粪便转流。（LoE 1；

GoR C）

35. 建议严重腹膜炎的患者行按需再次开腹手术，因为它可以精简医疗卫生

资源，减少总体的医疗花费，并避免进一步再次开腹手术需要。（LoE 2；

GoR A）

36. 开腹手术是治疗持续性脓毒症生理功能紊乱患者的一个可行的选择，有

利于后续行探查术并控制腹腔内容物，防止腹腔间隔室综合征。（LoE 1；

GoR C）

37. 负压治疗帮助下的快速闭合应为处理腹部开放患者的首要目标，以避免并

发症如瘘、重要结构丧失和大面积缺口疝。（LoE 1；GoR B）

38. 获得当地/区域的耐药率知识，应当始终是抗感染经验性治疗临床决策过

程中的一个重要组成部分。（LoE 1；GoR C）
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39. 通过确认感染是社区获得还是医疗机构获得，来预测该感染的病原体和潜

在耐药性。

对于社区获得性腹腔内感染（CA-IAIs）的患者而言，窄谱抗生素应为首

选。然而，对于存在产广谱β-内酰胺酶（ESBLs）肠杆菌感染风险的患者，

有必要覆盖抗产ESBL的药物。对于医院获得性感染（HA-IAIs）的患者而

言，更加推荐广谱抗生素治疗方案。（LoE 1；GoR B）

40. 对于危重患者，抗生素治疗应当尽早开始。

在这些患者中，为了确保及时和有效地使用抗生素，临床医生应当始终考虑患

者的病理生理状态及所使用抗生素的药代动力学特性.（LoE 1；GoR B）。

41. 对于单纯性IAI如单纯性阑尾炎和单纯性胆囊炎的患者而言，当明确感染

源后，术后抗生素治疗并非必须。（LoE 1；GoR A）

42. 复杂性IAI患者经过充分的感染源控制步骤后，推荐行短期（3-5天）的抗

生素治疗。（LoE 1；GoR A）

43. 存在持续性腹膜炎体征或全身性疾病（持续感染），经超过5到7天的抗

生素治疗的患者应该进行诊断性检查。（LoE 1；GoR C）

44. IAI患者经验性抗生素治疗方案的选择应根据患者的临床情况、耐药菌感

染的个体风险以及当地耐药性的流行病学情况。（LoE 1；GoR C）

45. 对于HA-IAs或CA-存在耐药性病原体感染风险及危重的患者，应当实施

术中培养。这样做可以在初始选择抗菌谱过窄时扩大抗生素治疗方案，或者

在经验性方案抗菌谱太宽时进行降级。

通过临床培养鉴别出病原微生物后，应当实施抗微生物敏感性试验（AST）

并报告结果以指导抗生素治疗。（LoE 1；GoR C）

46. 了解抗生素排泄入胆汁的机制可能有助于设计胆汁相关性腹腔感染患者的

最佳治疗方案。（LoE 1；GoR C）

47. 医院获得性IAIs的患者建议行念珠菌经验性抗真菌治疗，尤其是对于那些

近期行腹部手术和术后吻合口瘘的患者。（LoE 1；GoR C）
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原文：世界急诊外科学会（World Society of Emergency Surgery，WSES）

皮肤和软组织感染诊疗指南[World Society of Emergency Surgery（WSES）

guidelines for management of skin and soft tissue infections]

摘要：皮肤和软组织感染（skin and soft tissue infections，SSTIs）包括从

单纯表皮感染到严重坏死性软组织感染等一系列病理状态。坏死性软组

织感染（necrotizing soft tissue infections，NSTIs）是一种致死性的、与广

泛坏死和全身毒性反应相关的的任何一层软组织感染。NSTIs的成功治

疗包括早期识别、早期外科手术清创或引流、复苏和恰当的抗生素治

疗。世界范围内的专家组成的委员会制定了软组织感染治疗的循证医学

指南。这类涉及多学科的感染促使外科、重症监护和感染性疾病专家们

协同合作，对这些指南达成共识，并提供临床诊疗指导意见。

一、概要

皮肤和软组织感染染（skin and soft tissue infections，SSTIs）包括皮肤和位

于其下方的皮下组织、筋膜或肌肉与发生于前述组织中的，从单纯的表皮感染

到可涉及真皮、皮下、筋膜和肌肉层的严重坏疽性感染的一系列病理状态[1]。

虽然下肢、会阴和腹壁是SSTIs最常发生的部位，但其亦可以在机体任何部

位发生。SSTIs相对较少成为临床难题，然而外科医生经常被要求参与其治疗。

这些指南主要关注于坏死性软组织感染（necrotizing soft tissue infections，

NSTIs。过去十年间，NSTIs的致死率呈现出下降的趋势，这可能与早期识别

和更有效的早期治疗相关[2]。对NSTIs的成功治疗包括早期识别、早期外科手
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术清除或引流、积极的复苏和恰当的抗生素治疗。

世界范围内的专家组成的委员会制定了软组织感染治疗的循证医学指

南。指南基于GRADE（Grading of Recommendations Assessment, Development, and 
Evaluation）系统对临床推荐进行分类，评估标准见表1[3-4]。

表1  Guyat及其同事们的推荐分级[3-4]

推荐等级 风险/利益辨析 支持证据的等级 含义

LoE 1；GoR A

强推荐，高质

量证据

获益明显大于风险和

负担，或反之亦然

无重大缺陷的RCTs或来

自观察性研究的非常明

确的证据

强推荐，无保留地适用

于大多数环境下的大多

数患者，

LoE 1；GoR B

强推荐，中等

质量证据

获益明显大于风险和

负担，或反之亦然

有缺陷的RCTs（结果前

后矛盾、方法学缺陷、

间接分析或结论不确

切）或来自观察性研究

的异常有力证据

强推荐，无保留地适用

于大多数环境下的大多

数患者，

LoE 1；GoR C

强推荐，低或

极低质量证据

获益明显大于风险和

负担，或反之亦然

观察性研究或案例系列 强推荐，但服从更高质

量证据出现后的改变

LoE 2；GoR A

弱推荐，高质

量证据

获益明显大于风险和

负担，或反之亦然

无重大缺陷的RCTs或来

自观察性研究的非常明

确的证据

弱推荐，最好的行动也

许基于患者、治疗患者

或社会价值的不同而有

差异

LoE 2；GoR B

弱推荐，中等

质量证据

获益明显大于风险和

负担，或反之亦然

有缺陷的RCTs（结果前

后矛盾、方法学缺陷、

间接分析或结论不确

切）或来自观察性研究

的异常有力证据

弱推荐，最好的行动也

许基于患者、治疗患者

或社会价值的不同而有

差异

LoE 2；GoR C

弱推荐，低或

极低质量证据

对获益、风险和负担

的评估不确切；利

益、风险和负担可能

很接近

观察性研究或案例系列 很弱的推荐，替代治疗

也许同样有道理并值得

考虑
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（一）手术部位感染

1. 手术部位感染需要及时和充分的手术切口开放。推荐对出现sepsisde全身

症状的深切口手术部位感染，感染源控制不彻底或免疫抑制患者进行抗微生物

治疗。（LoE 1；GoR C）

2. 对接受清洁手术患者的抗生素治疗应覆盖革兰氏阳性菌。相反，对接受胃

肠道或泌尿生殖道手术的患者，抗生素治疗应同时覆盖革兰氏阳性菌和阴性

菌。（LoE 1；GoR C）

（二）非坏死性表皮软组织感染

1. 可通过抗革兰氏阳性菌抗生素对丹毒和蜂窝织炎进行治疗。（LoE 1；

GoR C）

2. 蜂窝组织炎对治疗缺乏反应可能与葡萄球菌、链球菌的耐药菌株或更深部

的感染，例如坏死性筋膜炎或肌肉坏死有关。（LoE 1；GoR C）

3. 对存在社区获得性MRSA（CA-MRSA）风险的患者或应用β-内酰胺类药

物48~72 h后无反应的患者，推荐进行针对CA-MRSA的治疗。（LoE 1；

GoR C）

4. 若怀疑链球菌内毒素休克综合征，诸如克林霉素或利奈唑胺等抗核糖体药

物可用于降低外毒素和超抗原的产生。（LoE 1；GoR C）

（三）简单脓肿

切开和引流是简单脓肿和疔的首选治疗方案。无需进行抗感染治疗。（LoE 

1；GoR C）

（四）复杂脓肿

1. 复杂皮肤和皮下脓肿通常非常局限且切开和引流的疗效明显。免疫抑制患

者出现败血症的全身症状，感染源控制不彻底或脓肿伴严重的蜂窝织炎时，需

要进行抗微生物治疗。（LoE 1；GoR C）

2. 经验性抗微生物治疗应该直接针对可能涉及的病原体。推荐对存在CA-

MRSA风险的患者进行社区获得性MRSA治疗。（LoE 1；GoR C）

3. 病情缓解不充分应立即考虑进一步引流，并考虑耐药菌株或宿主免疫衰竭

的可能性。（LoE 1；GoR C）
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（五）坏死性软组织感染

1. 快速进展的软组织感染通常都应被视为坏死性软组织感染，进行积极的治

疗。（LoE 1；GoR C）

2. CT和MRI在坏死性软组织感染的诊断中均有应用价值。但在紧急情况下，

MRI检查可能难以操作。（LoE 1；GoR C）

3. 病情不稳定的患者，超声可作为鉴别单纯蜂窝织炎和坏死性筋膜炎的手

段.（LoE 1；GoR C）

（六）关于治疗

NSTI导致的脓毒症、脓毒性休克患者，需要早期的感染源控制、抗微生物治

疗和支持性治疗。（LoE 1；GoR C）

（七）感染源的控制

外科感染源必须尽早、积极的控制，以终止由NSTI导致的炎症过程。（LoE 

1；GoR C）

（八）高压氧治疗

尽管辅助性高压氧（hyperbaric oxygen，HBO）治疗的益处仍存在争议，在具

备条件的医疗机构，其仍值得考虑尝试。（LoE 1；GoR C）

（九）抗微生物治疗

1. 对NSTI患者进行的早期适当的经验性覆盖可疑病原菌的抗微生物治疗应该

在基于临床的情况下立即启动。（LoE 1；GoR C）

2. 快速进展的感染，其临床症状或革兰氏染色提示可能是由革兰氏阳性菌

（链球菌、CA-MRSA、梭菌属）外毒素所致，对其进行的抗生素治疗可选择

联合抗核糖体抗生素（克林霉素、利奈唑胺）的方案进行。感染迅速进展且

革兰氏染色提示革兰氏阴性菌感染（产气假单胞菌、艾肯菌属、弧菌类）的

患者，选择针对革兰氏阴性菌的抗核糖体抗生素（四环素）进行抗感染治疗

（LoE 1；GoR C）

3. 对NSTI患者应立即启动合适的覆盖MRSA的经验性治疗（LoE 1；GoR C）

4. 因不能完全排除多种微生物坏死性感染，积极的广谱经验性抗生素治疗最

初应选择覆盖革兰氏阳性、革兰氏阴性和厌氧菌，直到得到具体的培养和药敏

结果（LoE 1；GoR C）
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5. 推荐一旦培养结果返回后即开始合适的降阶梯抗微生物治疗（LoE 1；

GoR C）

（十）坏死性软组织感染的支持性治疗

NSTI的支持性治疗须早期、积极进行以阻止炎症过程的进展（LoE 1；

GoR A）

（十一）坏死性软组织感染的免疫球蛋白静脉应用

伴有明确证据的器官功能障碍的NSTI，均可考虑静脉免疫球蛋白的应用

（LoE 2；GoR C）

（十二）坏死性软组织感染的早期营养支持

推荐进行早期营养支持。（LoE 2；GoR C）

（十三）分级

曾有多个分级系统用于SSTIs的分级。1998年，美国食品和药品管理局

（FDA）出于临床试验中对新抗生素的疗效进行评估的目的，将SSTIs分为了

单纯和复杂两大类。单纯性SSTIs包括例如蜂窝织炎、单纯脓肿、脓疱病和疔

等需要抗生素单独或联合外科清创引流脓肿的表浅感染。与之相对应的，复

杂性SSTIs涉及深部软组织并需要大手术干预[5]。

“ 复 杂 ” 和 “ 单 纯 ” 在 皮 肤 结 构 感 染 中 仍 有 意 义 并 可 被 用 于 描 述

SSTIs[6]。

除非治疗不恰当，单纯性SSTIs发生截肢和死亡的风险都比较低。SSTIs患
者的治疗既可采用覆盖可能的病原菌并结合当地的耐药菌分布进行经验性抗

感染治疗手段，也可采用单纯的手术引流的方式进行。

美国感染性疾病学会皮肤和软组织感染实践指南（IDSA）[7]中将SSTIs分

为了五类：①单纯性表皮感染（包括脓疱病、丹毒和蜂窝组织炎）；②坏死

性感染；③与咬伤和动物接触相关的感染；④手术部位感染；⑤免疫抑制宿

主中发生的感染。

Eron等[8]将SSTIs按照局部和全身症状的严重程度和门诊患者是否出现并

发症进行了分类，以期对临床管理、治疗及是否收住入院进行指导。

这个系统由感染的严重程度分级组成

1级：罹患SSTI，但无全身中毒或并发症的症状或体征。

2级：患者有全身症状和稳定的共患病，或患者全身状况正常但罹患有可

能导致感染复杂化或延迟的共患病（例如：糖尿病、肥胖）。
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3级：表现出中毒和不适（发热、心动过速、呼吸急促和/或低血压）

4级：出现脓毒症症状和罹患威胁生命的感染，例如坏死性筋膜炎

也可依据感染累及的解剖层次对SSTIs进行分级[9]。

表皮感染被定位于表皮和真皮层，但蜂窝织炎可扩展到皮下组织。深部

感染可累及到真皮层下面，涉及皮下组织、筋膜腔或肌肉间隙并表现为复杂

的脓肿、筋膜炎和肌坏死。

SSTIs也可分为非坏死性或坏死性软组织感染[10]。非坏死性复杂软组织

感染通常单纯涉及皮肤表皮层（表皮和真皮）或累及皮下组织，例如复杂脓

肿，但是很少累及更深部组织结构。

NSTI是一个概括性术语，意在描述涉及从表皮和皮下组织到更深的肌肉

和筋膜任意或全部软组织层次，所有有坏死成分在内的感染[11]。

NSTIs最常涉及肌肉筋膜层，需要进行及时积极的外科清创[6]。

NSFIs也可按照最初感染的病原体类型和数量进行进一步分类[12]。

1型：慢性、低侵袭性致病菌、沿筋膜播散的多种病原菌感染。此类型大

约占NSTIs感染的85%~90%。2型：单一革兰氏阳性菌、需氧菌、链球菌或社

区获得性耐甲氧西林金黄色葡萄球菌（CA-MRSA）感染。上述病原菌的致病

力与毒素的产生和病原菌的快速繁殖相关。此类感染构成NSTIs的10%~15%；

3型：各种革兰氏阳性或革兰氏阴性杆菌感染，例如梭状芽孢杆菌、弧菌、产

期单胞菌、埃肯菌属或芽孢菌属类感染。此类感染最为少见。

（十四）世界急诊外科协会分级

SSTI治疗决策的制定基于包括感染的严重程度和深度以及临床症状在内

的许多因素。

WSES专家委员会应用下文中的分级系统对组织感染进行了分级。

  手术部位感染

  切口

—表皮

—深部

  非坏死性SSTIs

  表皮感染（脓疱病、丹毒、蜂窝组织炎）

  简单脓肿，疔和痈

  复杂脓肿

  坏死性SSTIs（NSTIs）
  坏死性蜂窝组织炎

  坏死性筋膜炎

  福尼尔坏疽
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  坏死性肌炎

第一类包括SSIs。软组织非手术部位的感染被分为非坏死性和坏死性软组

织感染。

（十五）手术部位感染

SSIs是软组织感染中独立的一部分[13]。SSIs是发生于手术后的感染，因多

方面的因素，被单独分为一类。

疾病预防和控制中心（CDC）对手术部位感染的分类标准做出了定义。

SSIs是指皮肤切口感染、深部切开组织感染和器官间隙感染。皮肤切口感染是

最常见的手术部位感染类型[14]。器官间隙感染不属于软组织感染。

SSI的发生源于手术结束阶段的切口部位污染，并且与定植微生物的致病

力和传染性相关，以此与宿主免疫系统相平衡。

已有大量SSI发病过程中患者相关的（内源性的）和过程/程序相关的

（外源性的）危险因素被报道[15]。

一些因素，包括年龄和性别在内的一些因素明显的与SSI的发生和改变无

关。然而，其他因素，例如营养状况、抽烟、抗生素的合理应用和精准的术

中操作可降低SSI的可能性。

预防性抗生素应用是一个明确可以降低多种择期手术后发生SSIs风险的方

法[16-17]。

（十六）非坏死性 SSTIs

非坏死性软组织感染包括表皮感染、复杂脓肿和受损皮肤（动物和人咬

伤）发生的感染。如果不予治疗，上述情况可发展为坏死性感染。

1. 表皮感染

表皮感染包括可仅需抗生素治疗的表皮、真皮播散性感染和仅需引流治

疗的局限性脓肿。

体查通常会显示皮肤发红、压痛和硬结。

大多数表皮和软组织感染由革兰氏阳性菌，特别是链球菌和金黄色葡萄

球菌。由三种常见的疾病，脓疱病、丹毒和蜂窝组织炎组成。其治疗可通过

抗革兰氏阳性菌感染进行。

脓疱病是一种世界范围内常见的皮肤感染性疾病。其具体表现为播散性

的化脓性损伤，几乎全部由β-溶血性链球菌和/或金黄色葡萄球菌感染引起。

丹毒表现为红肿、热、触痛、界限清楚的斑块，通常由链球菌主要是化

脓性链球菌感染所致。金黄色葡萄球菌很少引起丹毒[18]。
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蜂窝组织炎是一种皮肤及皮下组织的急性细菌感染疾病，虽然可影响身

体其他部位，但下肢最为常见。其导致局部的炎症症状，例如皮温升高、红

斑、疼痛、淋巴管炎、发热和白细胞升高[19]。

切开和引流是单纯的表皮脓肿或烧伤所致水疱的治疗方法，无需应用抗

生素进行治疗[20-21]。单纯脓肿指硬结和红斑限制在局部脓肿区域并且不向边

界外扩散。另外，单纯脓肿不向深部组织扩展或形成多个脓腔。

2. 复杂脓肿

复杂脓肿常见于会阴或肛周感染、直肠脓肿、糖尿病足或下肢溃疡、创

伤、慢性皮肤囊肿、静脉注射部位、胃肠道疾病伴穿孔、泌尿生殖道疾病、

动物咬伤和压创。

复杂皮肤和皮下组织囊肿通常界限较清晰并且对切开和引流辅以抗微生

物治疗有效。

复杂囊肿治疗的基础是早期切开引流。患者出现脓毒症的全身症状，或

免疫抑制患者出现脓肿伴明显蜂窝组织炎、感染不能完全控制的情况，应在

围手术期进行抗感染治疗。感染微生物源因原发部位的不同而不尽一致。大

部分复杂脓肿可分离出需氧革兰氏阳性菌。基于原发部位的不同，也可出现

厌氧菌、肠杆菌和某些梭菌的感染[1]。

尽管大部分病例可经切开和引流治愈，但与非静脉注射药物滥用导致的

软组织感染相比，注射吸毒者（IDUs）需特殊考虑[22-25]。IDUs自身（口咽部、

皮肤和粪便）和外界环境均可成为主要的病原菌来源。在准备药物或药物注射

时，公用针头或重复使用注射器可导致污染发生。注射药物的生产和处理可能

达不到卫生标准[26]。脓毒症症状持续出现时，需评估是否存在心内膜炎。应在

X线下将异物如破损的针头等取出，同时应用多普勒超声确定是否存在血管并

发症[27]。此类患者应使用广谱、有效的抗需氧和厌氧菌抗生素进行治疗。

3. 破溃皮肤感染

这种类型感染因素差异较大，如咬伤（动物和人咬伤）、烧伤、压创或

血管溃疡等。如果治疗不正确，此类感染可发展为更复杂的软组织感染。

软组织感染是动物和人类咬伤最常见的并发症[28-30]。感染的风险同咬伤的种

类、受伤部位、就医的时间、宿主因素和伤口处理相关。推荐对高风险伤口

进行预防性抗生素应用。

对具有败血症症状、免疫抑制状态、严重合并症、严重的蜂窝组织炎、

严重和较深伤口的患者，推荐应用广谱、有效的抗厌氧和需氧菌的抗生素进

行抗感染治疗。

严重烧伤患者需要立即进行治疗。重度烧伤易并发感染。烧伤创面感染
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是伤后急性期最重要，最可能发生的严重并发症之一。伤口的正确处理和焦

痂的早期切除能够最大可能的降低烧伤创面的感染。

尽管烧伤创面在烧伤后立即成为了无菌状态，这些创面仍会为病原菌所

占据。若患者的宿主防御和治疗手段（例如坏死组织的切除和创面药物处

理）不充分，病原菌可侵袭深部组织，导致烧伤创面感染的发生。

烧伤创面感染通常是多种病原菌感染所致。患者内源性皮肤菌群或外界

环境中的革兰氏阳性菌可立即将创面侵占。另外，往往在烧伤一周内，革兰

氏阴性菌也会迅速将创面侵占。

压创是指骨性隆起和体表接触物持续压迫中间的软组织，使之形成的局

部组织坏死。这种损伤可能相对较小，其亦可导致大量深部组织的损毁。大

多数压创发生于临近坐骨、骶骨和大转子的部位。

褥疮需要外科和抗生素治疗联合对其进行干预。有必要进行外科清创，以

清除坏死组织。抗生素治疗则可用于有严重压创感染的患者，包括伴有播散性

蜂窝组织炎或伴随脓毒症症状的患者的处理。因上述感染通常是由多种病原菌

感染所致，故治疗方案应直接针对革兰氏阳性、革兰氏阴性菌和厌氧菌。

对许多患者而言，正确的伤口护理能够在很大程度上避免这些感染的出现。

（十七）坏死性软组织感染

NSTIs包括坏死性蜂窝组织炎、坏死性筋膜炎、福尼尔坏疽和坏死性肌

炎。它们是由侵袭性微生物，通常由产气细菌所致的致死性、侵袭性软组织

感染。对这些感染的诊断和治疗延迟将增加患者的死亡风险。

NSTIs可涉及真皮和皮下部分（坏死性蜂窝组织炎），筋膜部分（坏死性

筋膜炎）和肌肉成分（坏死性肌炎）独立或共同发生。NSTIs依据感染细菌病

原体及其典型临床特征将其分为三类。1型：多种病原菌感染；2型：β-溶血

性链球菌或CA-MRSA单一病原菌感染；3型：继发于多种杆菌感染的二次、单

一菌种感染。坏死性软组织感染在早期阶段仅导致所涉及组织的局部炎症反

应。坏死的发生源于细菌内/外毒素[31]、封闭组织结构内的严重炎性水肿[32]、

局部血管的血栓和局部组织缺血等对细胞造成的直接损伤。循环中的毒素可

进展为感染性休克、多脏器功能障碍和致死性的全身性炎症反应[33-34]。

金黄色葡萄球菌和A群链球菌（化脓性链球菌）感染所致的NSTIs均可发

展成为中毒性休克综合征（toxic shock syndrome，TSS）。TSS是一个细菌毒素

导致的急性致命性疾病，这种全身性毒素担当了超级抗原的角色，全面激活

宿主的炎症反应。

1. 坏死性蜂窝组织炎

坏死性蜂窝组织炎在细菌病原学和发病机理上类似非坏死性蜂窝组织

Gra
ce

 O
nly



184

世界急诊外科学会临床实践指南 

炎，但坏死性蜂窝组织炎更严重且进展迅速，并伴随严重的全身炎症改变

（中毒性休克）。

此类感染的发病机制和严重性同β-溶血性链球菌或CA-MRSA菌株的特定

致病性相关。

出现组织坏死时，其他细菌特别是厌氧菌，可导致二重感染。

2. 坏死性筋膜炎

坏死性筋膜炎（necrotizing cellulitis，NF）是涉及包覆于肌肉上的筋膜的

NSTI。因表面血液、淋巴供应较差和相互之间存在潜在间隙，一旦发生，感

染即可迅速且畅通无阻的扩散。因此NF包含了一系列疾病，具体表现为广泛

迅速进展，涉及到筋膜表面和筋膜间隙的进行性坏死，并且后续可能涉及到

周围皮下组织、皮肤和肌肉[35]。

大部分NF为多种病原菌协同感染，包括原发病的病原菌或感染部位来

源的特殊细菌。其可涉及到身体的任何部位，但主要为四肢、腹部和会阴。

Anaya等对一个包含了150例坏死性筋膜炎患者的研究中发现，四肢是最常见

的感染部位（58%），跟随其后的是腹部和会阴[36]。

通常，坏死性筋膜炎多见于损伤或局部病理状态：钝器伤或刺伤、手术

部位感染、烧伤、溃疡、脓肿甚至分娩都被报道为NF的参与因素。对表皮感

染不合适的治疗可导致其发展成为NF。在身体上打孔和纹身的过程，很微小

的创伤如摩擦和昆虫咬伤也可以诱发NF。某些情况下，NF的发生可无明确创

伤史或病理状态[37]。

报道表明，同此疾病相关的死亡率从6%到高达76%[38]。

3. 福尼尔坏疽

福尼尔坏疽是一种快速进展的、包括外生殖器和会阴等多种表现形式的

坏死性筋膜炎。

基于筋膜腔的复杂性，此种感染上可扩展至腹壁，下可至大腿，深至直

肠和臀部肌肉周围，偶尔可涉及腹膜后腔。目前的报道中，其死亡率可达

20%~50%[39-40]。

福尼尔坏疽几乎全部源于多种微生物感染，其大部分由需氧和厌氧革兰

氏阳性和革兰氏阴性菌感染引起。大部分病例的原发感染部位均可确定，主

要源自肛门直肠、泌尿生殖道或局部皮肤[41]。

有报道表明，导致福尼尔坏疽的医源性感染包括注射硬化治疗后和痔核

结扎、痔切除术和吻合器痔切除术[42]。

福尼尔坏疽的诊断基于临床症状和体格检查。影像学检查在确认临床疑

似感染和协助确认软组织受累范围，特别是直肠间隙和腹膜后腔上具有一定
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价值。

福尼尔坏疽严重指数（Fournier’s Gangrene Severity Index，FGSI）是一个用

于评估患者预后的标准评分系统。其评分结果由入院时包括体温、心率、呼

吸频率、钠、钾离子浓度、白细胞计数、红细胞压积和碳酸氢根在内的生理

参数构成。FGSI评分高于9分被证实是一个敏感而特异的福尼尔坏疽患者的预

后指标[43]。

4. 坏死性肌炎

坏死性肌炎是一个少见的、严重的、致死性的，伴随局部和全身并发症

的肌肉NSTI[6]。基于病原菌的毒力，此类感染可迅速进展。

同其他NSTIs类似，早期和正确的抗生素应用及外科清创是其治疗的基石。

健康的肌肉组织一般都具有一定的抗感染能力。然而，肌肉可因特殊病

原菌产生大量外毒素，或因其灌注不足和活性受损被感染。坏死性肌炎和肌

坏死可继发于各种梭菌感染，少见继发于强毒性化脓性链球菌感染。这些情

况下，其致病性与外毒素促进凝血和对健康肌肉的损伤相关。两种感染均可

自发或继发于损伤或邻近部位的感染。

肌炎亦可发生于外伤、缺血、恶性肿瘤或手术所致的肌肉损伤部位。主

要的病原菌是金黄色葡萄球菌，也包括社区获得性MRSA、A族链球菌、革兰

氏阴性需氧杆菌和兼性菌[44]。

临床症状包括单一肌群的局部疼痛、肌肉痉挛和发热。

（十八）治疗原则

1. 抗微生物治疗

皮肤是抵御微生物入侵的主要屏障。皮肤持续地与外界环境产生相互作用

并被不同数量的细菌附着。完整和血供丰富的皮肤是细菌入侵的重要障碍。

涉及健康皮肤的SSTIs大部分由需氧革兰氏阳性球菌，特别是金黄色葡萄

球菌和链球菌感染引起。金黄色葡萄球菌和A族β-溶血性链球菌（GAS）可产

生一系列毒素，既可增强自身毒力又可影响软组织并可侵入真皮[45]。当需氧

革兰氏阴性菌和厌氧菌侵入软组织后可发生多种微生物感染。

SSTIs的处理近来因多重耐药菌的流行增多而变得更加复杂。

对发生于医院内或其他健康照护机构的抗生素暴露之后的SSTIs而言，革

兰氏阳性和革兰氏阴性菌耐药性的增加使得经验性治疗方案具有挑战性。

各大洲金黄色葡萄球菌对甲氧西林（或苯唑西林）耐药性差异巨大，耐药

率最高的是北美（35.9%），其次是拉丁美洲（29.4%）和欧洲（22.8%）[46]。

MRSA感染最常发生在医院和其他健康护理机构（HA-MRSA），然而近
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期出现在社区的MRSA感染（CA-MRSA）正在逐步增加[47]。

CA-MRSA菌株在基因和表型方面同HA-MRSA不尽相同。它们可能对更多

的抗葡萄球菌抗生素敏感（部分仅对β内酰胺类抗生素耐药）。下方列出了

CA-MRSA感染的易感人群[47]：

  年龄小于2岁的儿童

  运动员（主要是身体接触项目的参与者）

  注射吸毒者

  同男性发生性行为的男性

  军事人员

  居住于监狱、住宅或避难所的人员

  兽医、宠物主人和养猪户

  类流感疾病和或/严重肺炎患者

  并发SSTI的患者

  有CA-MRSA侵入或近期感染史的患者

  前一年有抗生素应用史者，尤其是奎诺酮或大环内酯类抗生素

CA-MRS的感染正在变得越来越普遍。CA-MRSA感染病程进展快、破坏

性高，且可以产生致病性的Panton–Valentine亲白细胞毒素（PVL），后者可以

摧毁白细胞并且是一个重要的毒力因子[48-49]。

下文列出了推荐用于CA-MRSA感染的抗生素。

  门诊治疗

米诺环素100 mg，每12小时一次

或

甲氧苄啶和磺胺甲恶唑160/800 mg，每12小时一次

或

多西环素100 mg，每12小时一次

或

克林霉素300-600 mg，每8小时一次

或

利奈唑胺600 mg，每8小时一次

  住院治疗

万古霉素15 mg/kg静脉应用，每12小时一次

或

替考拉宁12 mg/kg静脉应用，每12小时一次，3天后6 mg/kg，每12小

时一次

或

替加环素100 mg静脉应用首剂，而后50 mg静脉应用，每12小时一次

或
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利奈唑胺600 mg，每12小时一次

或

达托霉素4~6 mg/kg每，24小时一次

SSTI门诊经验性治疗覆盖CA-MRSA可选择的口服抗生素包括克林霉素、

复方新诺明（TMP-SMX）、四环素（多西环素或米诺环素）、以及利奈唑

胺。若需同时覆盖β-溶血性链球菌和CA-MRSA，可选的药物包括单用克林霉

素，或TMPSMX，或一种四环素联合一种β-内酰胺（例如阿莫西林），或单

用利奈唑胺[50]。

严 重 S S T I 的 住 院 患 者 ， 在 外 科 清 创 和 广 谱 抗 生 素 的 应 用 之 外 ， 等

待培养结果期间应考虑经验性 M R S A 治疗。可选择的药物包括静脉应用

（intravenous，IV）万古霉素、口服或静脉应用利奈唑胺600 mg每日2次；达托

霉素4 mg/kg·次，每日1次；克林霉素600 mg静脉应用或口服每日3次；替加环

素100 mg静脉LD，而后50 mg每日2次。

多年来，糖肽类抗生素一直都可作为治疗难治性革兰氏阳性菌感染的备

选药物。幸运的是，葡萄球菌对糖肽类药物耐药的发生很少，尽管糖肽类抗

生素的最小抑制浓度（minimal inhibitory concentratons，MIC）的增高可能会影

响这些抗生素的疗效[51-52]。

糖肽类药物耐药率的增加，促进了新的抗革兰氏阳性菌药物例如利奈唑

胺[53-55]、替加环素[56-57]和达托霉素[58-59]的发展。特别是对一直推荐采取积极的

抗感染治疗措施的严重软组织感染，利奈唑胺是治疗复杂皮肤和软组织感染

（complicated skin and soft-tissue infections，cSSTIs）的抗生素选择之一，因其口

服剂型具备很高的生物利用度和优异的组织穿透力[53-54]，其具有可早期进行

静脉―口服转换的优点。 
2010年，一个开放性研究对口服或静脉利奈唑胺与静脉万古霉素治疗

MRSA所致cSSTIs的效果进行了比较。

接受利奈唑胺治疗的患者比接受万古霉素治疗的患者的住院时间和静脉

治疗时间明显缩短。两种药物均具有良好的耐受性。不良事件均相似于各自

已经明确的安全性状况[54]。

最近，一项包括所有随机对照实验（randomized controlled trials，RCT）的

Meta分析对利奈唑胺和万古霉素在SSTIs治疗中的效果和安全性进行了对比[55]。

利奈唑胺的在成人患者中的临床（RR 1.09，95% CI：1.03~1.16）和微生物学

（RR 1.08，95% CI：1.01~1.16）治愈率显著优于万古霉素。对MRSA感染所

致的SSTIs，利奈唑胺在临床（RR 1.09，95% CI：1.03~1.17）和病原学（RR 
1.17，95% CI：1.04~1.32）治愈率亦显著优于万古霉素。口服利奈唑胺的日门

诊治疗费用低于静脉应用万古霉素。虽然利奈唑胺组患者的日住院费用高于

万古霉素组，但其中位住院时间比万古霉素组少3天[55]。
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替加环素是一种广谱抗生素，其不仅覆盖耐药革兰氏阳性菌亦可覆盖包括

超广谱β-内酰胺酶的细菌在内的耐药革兰氏阴性菌。目前仅有静脉制剂[56]。

2011年发表的一项研究，评估替加环素对需要外科干预的cSSTIs患者软组

织渗透能力。分别于启动替加环素治疗第1天至第6天（平均2.5天）时取得的

软组织和血液样本。作者发现，在相同的时间点，替加环素在软组织的浓度

高于血清中的浓度[57]。

达托霉素对包括耐甲氧西林金黄色葡萄球菌在内的革兰氏阳性菌感染所

致cSSTIs中的疗效已经得到证实[58]。

有研究表明达托霉素在皮肤和软组织中可获得非常好的浓度。2010年的

一项Meta分析对达托霉素与其他抗生素在SSTIs治疗中的有效性和毒性进行了

分析。该Meta纳入了4个研究（其中3个为RCT）。万古霉素和半合成青霉素

用于对照组。3个研究对cSSTIs患者进行了报道。达托霉素在组织中的浓度支

持其用于cSSTIs的治疗，并且结果表明达托霉素不劣于万古霉素和半合成青霉

素[59]。

一旦可能，即应该立即启动广谱抗微生物治疗。一项包含了492例社区发

生MRSA致SSTIs患者的研究表明，发病后48 h内接受积极抗生素治疗的患者

95%均成功治愈，而发病后48 h内未接受积极抗生素治疗的患者87%获得了成

功治愈。Logistic回归分析结果显示，早期未行积极抗生素治疗是整体治疗失

败唯一的独立预测因子[校正值比（OR），2.80；95% CI：1.26~6.22][60]。

Berger等利用了美国100多家医院的数据，最近发表了一项对过去9年间所

有因复杂皮肤和皮肤结构感染住院治疗的患者进行的回顾性分析[61]。作者将

“初始治疗”定义为所有入院后24 h内进行的胃肠外抗生素应用，并将此种

治疗失败定义为：①后续接受新抗生素治疗（排除类似/窄谱或出院后开始应

用的抗生素）；②入院72 h后接受引流/清创/截肢手术。复杂皮肤和皮肤结构

感染的住院患者，同初始治疗成功相比，初始治疗的失败与临床结局显著恶

化、住院时间的延长和住院费用的增加相关。

2. 感染源控制

感染源控制是脓毒症治疗成功的关键组成部分[62]。

SSTIs的感染源控制包括脓液的引流、软组织感染部位的清创、感染器

械或异物的清除。其也应包括采用特定方式纠正持续细菌感染导致的解剖混

乱，并恢复组织器官功能[5]。NSTIs患者感染源控制的延迟与患者的高死亡率

相关。

3. 重症患者的支持治疗

NSTIs患者的病程通常具有爆发性和发病率高、死亡率高的特点，特别是

Gra
ce

 O
nly



189

 WSES 指南 5：皮肤和软组织感染的管理

当其并发中毒性休克综合症时。

对潜在的器官功能障碍进行积极的治疗是改善患者结局的重要手段。生

理支持包括重症监护病房内对患者进行密切的监测以及对发生坏死性感染进

行积极的液体复苏。

4. 免疫抑制患者的软组织感染

因免疫抑制患者发生的SSTIs可因特殊病原菌感染所致，故其对医务工

作者造成了的巨大挑战。因患者整体免疫功能的缺失[63]，免疫抑制患者合并

SSTIs可进展迅速，进而危及生命，并且单独应用抗生素治疗效果差。另外，

真菌感染所致的SSTI在免疫抑制患者中更加常见。目前，关于免疫抑制患者

软组织感染相关的研究较少。

最近，一项单中心回顾性队列研究对免疫抑制患者合并坏死性软组织感

染进行了评估[63]。

在这个研究中，免疫抑制被定义为应用糖皮质激素、恶性肿瘤的活动

期、接受化疗或放疗、被诊断为人免疫缺陷病毒感染或AIDS、长期应用免疫

抑制剂的实体器官或骨髓移植患者。

免疫抑制患者合并NSTIs与诊断和外科处理的延迟有关，并且住院死亡

率高。

免疫抑制患者合并NSTIs，其临床症状和实验室检查结果均不典型。作者

认为，对此类患者的护理和治疗过程中，应该对坏死性软组织感染保持着高

度警惕，并考虑早期进行外科评估和处理。

（十九）推荐意见

1. 手术部位感染

1）需要及时和广泛的手术切口开放。推荐对出现脓毒症全身症状的深切口手

术部位感染，感染源控制不彻底或免疫抑制患者进行抗微生物治疗。（LoE 

1；GoR C）

2）对接受清洁手术患者的抗生素治疗应覆盖革兰氏阳性菌。相反，对接受胃

肠道或泌尿生殖道手术的患者，抗生素治疗应同时覆盖革兰氏阳性菌和阴性

菌。（LoE 1；GoR C）

手术切口部位的感染可由各种病原菌导致。

从感染部位中分离出的病原菌各异，主要取决于外科手术的类型。未涉

及胃肠道、产科和呼吸道的清洁手术，来自外界环境或患者皮肤的金黄色葡

萄球菌通常是导致感染的原因。在包括清洁―污染、污染以及严重污染的另
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外一类手术中，与来自手术切除器官的正常内源性微生物群体非常相似的需

氧和厌氧菌群，是最常见的分离病原体[4]。

治疗涉及对手术切口的广泛开放。如果出现全身毒性症状，感染源控制

不彻底或免疫功能低下的患者的深部感染需要抗菌治疗。应首先选择广谱经

验性抗菌治疗来覆盖潜在的耐药病原体。应始终获得培养物，并根据培养和

敏感性结果修改抗生素疗法。应常规进行细菌培养，并根据细菌培养和药敏

的结果来调整抗生素治疗方案。

2. 非坏死性表皮软组织感染

1）对丹毒和蜂窝织炎可予以抗革兰阳性菌抗生素治疗（LoE 1；GoR C）

2）非坏死性表皮软组织感染：蜂窝组织炎对治疗缺乏反应可能同葡萄球菌、

链球菌的耐药菌株或更深部的感染例如坏死性筋膜炎或肌坏死有关。（LoE 

1；GoR C）

3）非坏死性表皮软组织感染：对存在CA-MRSA风险的患者或应用β-内酰

胺类药物48~72 h后无反应的患者，推荐进行针对CA-MRSA的治疗。（LoE 

1；GoR C）

4）非坏死性表皮软组织感染：若怀疑链球菌内毒素休克综合征，诸如克林霉

素或利奈唑胺等抗核糖体药物可用于降低外毒素和超抗原的产生。（LoE 1；

GoR C）

术语“非坏死性蜂窝组织炎”曾包括两种疾病：丹毒和蜂窝组织炎，二

者均为广泛播散的皮肤感染，且无化脓性病灶存在。

但丹毒和蜂窝组织炎间存在细微的差别。丹毒病变部位皮肤与正常皮肤

间界限清晰，且皮损部位高于周围正常皮肤[64]。蜂窝组织炎涉及皮肤的深层

和皮下组织的深层，并且特征少于丹毒[64]。二者一般由链球菌，通常是b族溶

血性链球菌（通常是A群）感染所致。金黄色葡萄球菌感染很少引起丹毒和蜂

窝组织炎[64]，但其感染的化脓性更强且很少扩散。

某些A组链球菌（GAS）导致的非化脓性表浅性感染与可迅速进展为脓毒

症休克和器官衰竭为特点的中毒性休克综合征相关[65]。

同前文讨论的相同，近年来CA-MRSA的迅速增长为葡萄球菌感染的经验

性治疗带来了困难。

有关表浅软组织感染的诊断性研究较少，并且通常对诊断没有帮助。然

而，确认蜂窝组织炎是否表现出更深和/或更严重感染的迹象可能是困难的，

但是由于大部分NSTIs的最初诊断均为蜂窝组织炎，这又是非常重要的。

临床反应不佳可以归因于器官功能的失常，葡萄球菌或链球菌的耐药菌
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株，或或更深的进展，如坏死性筋膜炎。若患者的病情在恶化，则首先要怀

疑是否有深部感染的存在。

对此类患者，抗青霉素酶青霉素可作为药物的选择之一。

对β-内酰胺类药物过敏的患者，可以考虑选择莫西沙星或左氧氟沙星。

克林霉素可降低GAS病原菌株外毒素和超级抗原的产生，并且可以作为链球

菌所致TSS联合治疗的药物[66]。

对存在CA-MRSA感染风险和对β-内酰胺类药物48~72 h无反应或伴随有寒

战、发热、新发脓肿、皮肤红斑增加或难以忍受的疼痛症状的患者，应增加

抗社区获得性MRSA治疗[67]。

尽管在蜂窝组织炎中，在感染部位边缘，通过拭子和抽吸对脓液进行培

养，其阳性率仅为10%左右[68]。如果合理，抗生素治疗方案应根据所获得病原

菌的药敏结果进行调整。

3.简单脓肿

切开和引流是简单脓肿和疔的首选治疗方案。无需进行抗感染治疗（LoE 1；

GoR C）

切开和引流是简单脓肿和疔的首选治疗方案。无需进行抗感染治疗[21-22]。

简单脓肿不应扩展到深部组织，亦不应扩展成为多囊性脓肿。

4. 复杂脓肿

1）复杂皮肤和皮下脓肿通常非常局限且对切开和引流有反应。若患者出现脓

毒症的全身症状，免疫抑制状态、感染源控制不彻底或脓肿伴严重的蜂窝织炎

则需要进行抗微生物治疗（LoE 1；GoR C）。

2）经验性抗微生物治疗应该直接针对可能涉及的病原体。推荐对存在CA-

MRSA风险的患者进行社区获得性MRSA治疗（LoE 1；GoR C）。

3）病情缓解不充分、耐药菌株或宿主免疫衰竭等情况下应立即考虑进一步引

流（LoE 1；GoR C）。

治疗的基石是早期外科手术引流。若患者出现脓毒症的全身症状，免疫

抑制患者、感染源控制不彻底或脓肿伴严重的蜂窝织炎则需要进行抗微生物

治疗。

复杂脓肿可涉及多种病原菌。在大多数复杂脓肿中均可分离出需氧革兰

氏阳性菌。复杂脓肿可仅涉及一种病原菌但更多见的是源于多种病原菌感染

并且可涉及多个病原菌种类[69]。

经验性抗微生物治疗应该直接针对可能涉及的病原体。根据临床症状，
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可能需应用覆盖革兰氏阳性、革兰氏阴性和厌氧菌的广谱抗生素。考虑到

MRSA的高发，若有疑似其感染，此病原菌也应被经验性覆盖，但尚无同明确

CA-MRSA感染所致SSTI的治疗相关的随机研究。

5. 坏死性软组织感染的诊断

1）快速进展的软组织感染通常应被视为坏死性软组织感染进行积极的治疗

（LoE 1；GoR C）。

发病早期，区分蜂窝织炎和需要手术干预的坏死性软组织感染可能是困

难的。大多数坏死性软组织感染病例最初被诊断为蜂窝织炎。然而，由于手

术清创的时间是NSTI结局的重要决定因素，所以及时诊断至关重要。

坏死性软组织感染的患者往往表现出与体格检查结果不相符的严重疼

痛。坏死性感染较非坏死性感染更常表现出脓毒症的全身症状，尽管源自金

黄色葡萄球菌和化脓性链球菌感染的TSS发病过程中可不伴坏死过程。坏死性

软组织感染的体格检查结果可包括红肿区域外的软化、捻发音和抗生素治疗

难以奏效的蜂窝组织炎。

快速进展的软组织感染在初期就应被当作坏死性感染进行治疗。大疱的

变化、皮肤瘀斑的变化和皮肤感觉的丧失应被考虑为坏死性感染。捻发音

往往是气体出现在组织中的结果。尽管捻发音和气体出现在组织中高度提示

NSTI，缺乏捻发音并不排除NSTI的存在。所有在需氧环境中生长的细菌均可

产生作为副产品的CO2，在这些病例中，CO2的自由弥散限制了气体的聚集，

由此解释了快速进展的化脓性链球菌感染，其组织中无气体存在。

临床情况进展快速，有时甚至在数个小时内恶化。

诊断和/或治疗的延迟与不良预后相关，可导致严重脓毒症和/或多器官

功能衰竭，只有早期手术清创和合适的抗感染治疗方可避免脓毒症的发展和

患者的死亡。

为了预测坏死性软组织感染的发生率，一些研究者对2 0 0 4年提出的

坏死性感染的实验室风险指标评分（Laboratory Risk Indicator for Necrotizing 
infection，LRINEC）的发展和应用进行了总结。

此评分系统选择6个独立变量的异常进行赋值：血清C -反应蛋白水平

（>150 mg/L）、白细胞计数（>15 000/μL）、血红蛋白水平（<13.5 g/dL）、

血钠离子水平（<135 mmol/L）、血清肌酐水平（>180 mg/dL）。评分等于8
或更高时，坏死性软组织感染发生的风险为75%。基于此筛查工具的阴性预测

值为96%，作者们推荐将LRINEC评分用于确定哪些患者需要进行进一步的诊

断试验[70]。对LRINEC评分的后续评估结果显示其缺少作为诊断坏死性感染辅

助工具的敏感性。

NSTIs的诊断根本上是一个临床诊断。当诊断不明确时 [71]，普通放射
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检查、超声、计算机断层扫描（computed tomography，CT）、磁共振成像

（magnetic resonance imaging，MRI）可以为坏死性感染提供有意义的信息。

最常见的普通放射检查结果同蜂窝组织炎相似，软组织密度增高，透亮

度降低。通常情况下，普通放射检查结果无异常发现，除非感染和坏死发生

进展。软组织中存在气体为其特征性表象，但皮下组织的气体仅在少数坏死

性感染中出现[72]，并且单纯厌氧菌例如那些化脓性链球菌感染没有皮下组织

出现气体的表现。此外，皮下气体可能不会出现在疾病的早期阶段，只有在

病情恶化时才会出现。

2）CT和MRI都在坏死性软组织感染的诊断中有应用价值。但在紧急情况下进

行MRI检查将会比较困难。（LoE 2；GoR C）

3）不稳定患者，超声可作为鉴别单纯蜂窝织炎和坏死性筋膜炎的手段。

（LoE 2；GoR C）

CT识别早期坏死性筋膜炎方面的敏感度高于普通放射检查。与坏死性筋

膜炎相一致的影像学表现为脂肪条索征、沿筋膜解剖平面的液体和气体聚集

以及所涉及软组织中出现气体。另外，筋膜密度增高和增强CT上未增强的筋

膜提示筋膜坏死[73]。

2010年一个关于CT诊断坏死性软组织感染的病例系列研究发表[74]。67例

患者符合研究的纳入标准，58例患者接受了外科手术探查，25例（43%）患者

确诊为坏死性软组织感染。其余42例患者或为经外科手术探查确认为非坏死

性感染（n=33），或接受非手术治疗后症状消失（n=9）。CT诊断NSTI的敏

感性为100%，特异性为81%，阳性预测值为76%，阴性预测值为100%。

MRI曾作为选择坏死性筋膜炎成像模式的选择。在NF患者中发现大量以

下MR征象：脂肪压制T2加权像上高信号（≥3 mm），T2加权像深筋膜低信

号，深筋膜信号异常区域点状或弥散未增强点，广泛累及深筋膜，且在一个

肢体中累及3个或以上筋膜腔[75]。

Schmid等发现MRI诊断坏死性筋膜炎的敏感性为100%，特异性为86%，诊

断准确率为94%。然而，作者提醒MRI倾向于过度评估涉及的深筋膜范围。因

此，治疗应基于临床症状和MRI结果的结合[76]。

超声具有可在床旁快速实施检测的优势，且对单纯的蜂窝组织炎与坏死

性筋膜炎的鉴别诊断有益。一项对62例临床疑似坏死性筋膜炎患者进行的回

顾性观察研究结果显示，超声对其诊断的敏感性为88.2%，特异性为93.3%，

阳性预测值为95.4%，阴性预测值为94.4%，诊断准确度为91.9%。作者认为，

皮下组织弥漫性的增厚伴沿深筋膜层，深度>4 mm液体聚集预示坏死性筋膜

炎[77]。

有人建议将筋膜活检和冰冻切片作为早期诊断NSTIs的手段[78-79]。然而，
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冰冻活组织检查并不实用，需要病理学者的经验，并且将样本送检和分析的

时间可用来进行清创[80]。

手指测试被报道为另外一个辅助诊断NSTIs的方法。其在局部麻醉下进

行，切开一个2 cm，深至深筋膜的切口。手指切开过程中的组织抵抗降低

（手指测试阳性），无出血、坏死组织的出现和/或切开后黑色或灰色液体

（“洗碗水”）流动都可支持NSTI的诊断[81]。

6. 坏死性软组织感染的诊治

NSTI导致的脓毒症、脓毒性休克患者，需要早期的感染源控制、抗微生物治

疗和支持性治疗（LoE 1；GoR C）。

7. 坏死性软组织感染的感染源控制

早期积极的控制外科感染源以终止由NSFI导致的炎症过程（LoE 1；GoR C）。

降低坏死性软组织感染死亡率最关键的因素是早期识别和紧急的有效清

创[82]。手术清创必须积极以阻止感染的进展。感染体液和组织的培养物应在

外科清创的开始阶段留取并且其结果应用于选择特异性抗感染方案的制定。

应对整个患处进行根治性手术清创，清创范围延伸至健康组织边缘。

在福尼尔坏疽中，转移性结肠造瘘已表明其可改善结局，可根据病情的

严重程度选择是否粪便改道。结肠造瘘通过降低会阴损伤部位的细菌负荷从

而控制感染达到帮助减少脓毒症发生的效果[83]。结肠造瘘不能降低多次清创

的必要性，也不能减少手术的次数[84]。

近来直肠转移设备已商业化。此设备是用于转移腹泻、局部烧伤或皮肤

溃疡患者排泄物的硅酮导管。这种设备保护伤口不被粪便污染，同样也减少

了结肠造口术皮肤破损和结肠微生物重复感染的风险。Estrada等认为该设备

是一个有效的排泄物转移通路和结肠造口术的替代物[85]。

围手术期伤口护理从细致的止血开始。可采用非贴敷敷料，而后在24 h内

反复检查伤口[86]。

任何存在广泛坏疽或被认为在初始手术中清创不足的患者，应该在

24~48 h内返回手术室进行再次检查[5]。应该重复进一步的清创，直至感染得

到控制。

数个利用真空―辅助伤口闭合（vacuum-assisted wound closure，VAC）治

疗急性NSTI患者的报道证明，伤口闭合的VAC技术可有效治疗急性坏死性筋

膜炎患者术后发生的未愈合肢体伤口[87-89]。负压治疗应被保留至获得感染源

的有效控制后应用。
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8. 高压氧治疗

尽管辅助性高压氧（hyperbaric oxygen，HBO）治疗的益处仍存在争议，在

条件具备的医疗机构，其仍值得考虑（推荐2C）。

HBO作为一个辅助性治疗手段仍存在争议，并且没有前瞻性随机对照试

验发表。仅有很少的证据支持高压氧在NSTI治疗中的益处。

2009年发表的一项回顾性研究，研究HBO治疗NSTI的效果[90]。联合应用

HBO治疗坏死性软组织感染不能降低病死率、清创次数、住院时间或抗微生

物药物应用的持续时间。

2012年发表的一份纳入1988—2009年全国45 913例住院患者的回顾性研

究，明确了高压氧治疗对NSTI患者死亡率，并发症发生率，出院情况，住

院时间和住院费用调整的影响[91]。这项对NSTI患者HBO治疗的回顾性分析

显示，尽管住院费用较高，住院时间较长，死亡率的统计学显着下降支持在

NSTI中使用HBO治疗。

最近，一篇关于H B O治疗应用于急性外科和创伤性伤口的综述被发 
表[92]。作者总结认为目前缺乏高质量、有效的研究证据支持HBO治疗应用于

创伤修复。

尽管HBO治疗应用于NSTI的处理有改善临床终点的趋势[93]，但联合HBO
治疗在HSTI治疗中的益处仍存有争议并需要更多基于前瞻性随机研究的有力

证据。HBO治疗可作为一个辅助治疗手段，且不能替代外科手术清创。专家

组支持在高压氧舱有空余的医院应用HBO治疗。

9. 抗微生物治疗

1）应根据NSTI患者的临床情况，尽早对疑似病原体进行适当的经验性覆盖

（LoE 1；GoR C）。

2）临床症状或革兰氏染色结果提示快速进展的感染可能是由革兰氏阳性菌

（链球菌、CAMRSA、梭菌属）外毒素所致，对其进行的抗生素治疗可选择

联合抗核糖体抗生素（克林霉素、利奈唑胺）的方案进行。感染迅速进展同时

组织革兰氏染色提示革兰氏阴性菌感染（产气假单胞菌、艾肯菌属、弧菌类）

的患者，选择针对革兰氏阴性菌的抗核糖体抗生素（四环素）进行抗感染治疗

（LoE 1；GoR C）。

3）对NSTI患者应立即启动合适的覆盖MRSA的经验性治疗（LoE 1；GoR C）。

4）对于不能完全排除多种微生物的坏死性感染，积极的广谱经验性抗生素治

疗最初应选择覆盖革兰氏阳性、革兰氏阴性和厌氧菌，直到获得具体的培养和
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药敏结果（LoE 1；GoR C）。

5）推荐一旦培养结果返回后即开始合适的降阶梯抗微生物治疗（LoE 1；

GoR C）。

从微生物学角度出发，NSTIs被分为1型（多种微生物）或2型（单一微生

物）或3型（各种革兰氏阳性或革兰氏阴性杆菌，例如梭状芽孢杆菌、弧菌、

产期单胞菌、埃肯菌属或芽孢菌属类，引发的的单一微生物感染）[80,94-95]。偶

然情况下，免疫缺陷患者的NSTIs也可由霉菌感染导致。

多种微生物感染更为常见，可培养出厌氧和需氧菌的混合。此类感染通

常发生于会阴和躯干。

NF与涉及肠道手术[96]或腹部刺伤、褥疮、肛周脓肿、药物滥用者的注射

部位和来自会阴和外阴―阴道的播散感染相关[6]。病原菌分离结果包括革兰

氏阳性菌，例如金黄色葡萄球菌、化脓性链球菌和肠球菌；革兰氏阴性菌，

例如大肠杆菌；和厌氧菌，例如拟杆菌或梭状芽孢杆菌。

单一微生物感染比多种微生物感染少见。这种情况多发生在患者四肢并

使健康患者痛苦，但不引发共患病。患者常常有不经意的创伤病史。

因化脓性链球菌和金黄色葡萄球菌以及A族链球菌是最常见的病原菌[97]，

选择特异性的，可抑制毒素生成的抗生素可能是有益的，特别是对那些有中

毒性休克综合征证据的患者而言[98]。

可接受的经验性抗生素策略始终包括可覆盖CA-MRSA，并具有额外的抑

制A族链球菌毒力蛋白益处的抗生素。选择可抑制毒素产生的抗生素或许是有

益的，特别是对那些可能出现于链球菌和葡萄球菌感染患者中，有中毒性休

克综合征证据的患者而言。蛋白细胞毒素在各种葡萄球菌感染的发病机制中

具有很重要的地位，并且在选择针对革兰氏阳性菌感染的抗生素时应该考虑

到毒素的产生[99]。利奈唑胺和克林霉素在其中起到了重要的作用，因二者均

可显著的降低革兰氏阳性菌对外毒素的早期释放[99-100]。

由于不能确定的排除多种病原菌感染，初期应选择积极的覆盖革兰氏阳

性、革兰氏阴性和厌氧菌以及微生物的广谱经验性抗生素方案，直到得到培

养和药敏结果。一旦可能，即应开始经验性抗感染治疗。

后续对最初方案的调整（降阶梯）可能会进行的晚一些，可以在得到培

养结果、临床状况评估良好或者经验性治疗开始24~72 h之后进行。

附录中列出了坏死性软组织感染的抗感染治疗方案。

10. 支持性治疗

NSTI的支持性治疗须是早期和积极的，以阻止炎症过程的进展（LoE 1；GoR 

A）。
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早期发现严重脓毒症和立刻积极治疗潜在的器官功能障碍是改善危重症

患者结局的根本因素。

深部软组织感染可表现为爆发性的病程并同高发病率和高病死率相关，

尤其是其伴发中毒性休克综合症时。

在最初的清创和早期抗微生物治疗之后，患者需要早期重症监护以获得血

液动力学和代谢支持。患者可能会从大型手术伤口中损失液体，蛋白质和电解

质[101]。此外，低血压是由全身炎症反应综合征引起的血管舒张引起的[102]。 
液体复苏和止痛是支持晚期脓毒症患者的主要手段，通常与机械通气相

关的血管活性胺联合使用。

这些患者经常表现出受损区域广泛的细胞外液积聚，同广义的脓毒症所

致的细胞外液积聚类似。有效循环容量充足与否可以通过下述指标进行判

断：平均动脉压（MAP）>65 mm Hg，中心静脉压达到8~12 mmHg，联合中心

静脉氧饱和度（ScvO2）>70%和尿量>0.5 mL/kg·h[103]。

已经确认，入院时乳酸达4 mM/L的一般预后价值非常重要；多项研究证

实了这种乳酸水平对于院前和院内疾病严重程度和死亡率的危险分层[104-108]。

乳酸清除率也与严重脓毒症和感染性休克患者死亡率的下降相关[109]。

同晶体液比较，胶体液的应用没有带来明显的益处[110]，支持了应用晶体

液进行严重脓毒症和感染性休克患者的初始液体复苏进行高级别的推荐[103]。

对通过合适的血管内液体复苏后低血压仍未能得到纠正的患者，血管活

性药物有益于提升血压、改善心脏功能和增加器官和组织灌注 [103]。

11. 静脉应用免疫球蛋白

伴有明确证据的器官功能障碍的NSTI，均可考虑静脉免疫球蛋白的应用

（LoE 2；GoR C）。

静脉注射免疫球蛋白应用于坏死性软组织感染的治疗仍存在争议，但其

应用是基于革兰氏阳性生物体外毒素结合有潜在益处[111]。

建议针对链球菌和葡萄球菌引起的NSTI行静脉内免疫球蛋白治疗。 静脉

内免疫球蛋白提供的抗体可以中和由这些生物体产生的循环外毒素，并可以

调节全身性炎症细胞因子刺激引起的应答[112]。

专家组支持静脉注射免疫球蛋白应用于所有伴发严重脓毒症和感染性休

克的NSTI患者。

12. 坏死性软组织感染患者的营养支持

推荐进行早期营养支持（LoE 2；GoR C）。

充足的营养支持可改善结局[113]。前营养状态的最简洁优化的评估是既往
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疾病病史、既往营养摄入情况、并结合脂肪和肌肉分布查体。坏死性感染常

见的全身炎症反应的巨大的内分泌和细胞因子爆发将增加基础代谢率和营养

要求。目前的建议提示25 kcal/kg·d是ICU患者最初一周的一个合理的目标摄入

量，但是从长远来看，目标可能是30或35 kcal/kg·d[114-116]。

早期肠内营养（enteral nutrition，EN）在坏死性软组织感染患者中没有数

据显示相关结果参数的改善。肠外营养（parenteral nutrition，PN）应应用于

EN禁忌或不可能在4~5 d内达到营养需求量的患者。

利益冲突

作者宣称他们没有竞争的利益冲突。

作者的贡献

MS和MM设计了指南，MS写了手稿并且MM对其进行了审核。所有作者

都审核并批准了最终稿件。

特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但指南并不排除目前正用于临床的其

他标准治疗方案。例如，指南并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关医

疗机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确定

选择何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定

共识的团体。

参考文献

[1] May AK：Skin and soft tissue infections. Surg Clin North Am 2009，89(2)：403–420.
[2] Ustin JS，Malangoni MA：Necrotizing soft-tissue infections. Crit Care Med 2011，39(9)：

2156–2162.
[3] Guyatt G，Gutterman D，Baumann MH，Addrizzo-Harris D，Hylek EM，Phillips B，Raskob 

G，Lewis SZ，Schunemann H：Grading strength of recommendations and quality of evidence 
in clinical guidelines：Report from an American College of Chest Physicians task force. Chest 
2006，129：174–181.

[4] Brozek JL，Akl EA，Jaeschke R，Lang DM，Bossuyt P，Glasziou P，Helfand M，Ueffing 
E，Alonso-Coello P，Meerpohl J，Phillips B，Horvath AR，Bousquet J，Guyatt GH，
Schunemann HJ：Grading quality of evidence and strength of recommendations in clinical 
practice guidelines：Part 2 of 3. The GRADE approach to grading quality of evidence about 

Gra
ce

 O
nly



199

 WSES 指南 5：皮肤和软组织感染的管理

diagnostic tests and strategies. Allergy 2009，64：1109–1116.
[5] Merlino JI，Malangoni MA：Complicated skin and soft-tissue infections：diagnostic approach 

and empiric treatment options. Cleve Clin J Med 2007，74(Suppl 4)：S21–S28.
[6] Napolitano LM：Severe soft tissue infections. Infect Dis Clin North Am 2009，23：571–591.
[7] Stevens DL，Bisno AL，Chambers HF，Everett ED，Dellinger P，Goldstein EJ，Gorbach SL，

Hirschmann JV，Kaplan EL，Montoya JG，Infectious Diseases Society of America，Wade JC：
Practice guidelines for the diagnosis and management of skin and soft-tissue infections. Clin 
Infect Dis 2005，41：1373–1406.

[8] Eron LJ，Lipsky BA，Low DE，Nathwani D，Tice AD，Volturo GA：Expert panel on 
managing skin and soft tissue infections. Managing skin and soft tissue infections：expert panel 
recommendations on key decision points. J Antimicrob Chemother 2003，52(Suppl 1)：i3–i17.

[9] May AK，Stafford RE，Bulger EM，Heffernan D，Guillamondegui O，Bochicchio G，
Eachempati SR：Surgical Infection Society. Surgical Infection Society. Treatment of 
complicated skin and soft tissue infections. Surg Infect (Larchmt) 2009，10：467–499.

[10] Lewis RT：Soft tissue infections. World J Surg 1998，22(2)：146–151.
[11] Howell GM，Rosengart MR：Necrotizing soft tissue infections. Surg Infect (Larchmt) 2011，

12(3)：185–190.
[12] Phan HH，Cocanour CS：Necrotizing soft tissue infections in the intensive care unit. Crit Care 

Med 2010，38(9 Suppl)：S460–S468.
[13] Klevens RM，Edwards JR，Richards CL Jr，Horan TC，Gaynes RP，Pollock DA，Cardo DM：

Estimating health care–associated infections and deaths in U.S. hospitals. Public Health Rep 
2002，122：160–167.

[14] Kujath P，Kujath C：Complicated skin，skin structure and soft tissue infections - are we 
threatened by multi-resistant pathogens? Eur J Med Res 2010，15(12)：544–553.

[15] Wheadle WG：Risk factors for surgical site infection. Surg Infect (Larchmt) 2006，7(Suppl 1)：
S7–S11.

[16] Nelson RL，Glenny AM，Song F：Antimicrobial prophylaxis for colorectal surgery. Cochrane 
Database Syst Rev 2009，21(1)：CD001181.

[17] Bratzler DW，Dellinger EP，Olsen KM，Perl TM，Auwaerter PG，Bolon MK，Fish DN，
Napolitano LM，Sawyer RG，Slain D，Steinberg JP，Weinstein RA：Clinical practice 
guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. Surg Infect (Larchmt) 2013，14：73–156.

[18] Eriksson B，Jorup-Ronstrom C，Karkkonen K，Sjoblom AC，Holm SE：Erysipelas：clinical 
and bacteriologic spectrum and serological aspects. Clin Infect Dis 1996，23：1091–1098.

[19] Morris AD：Cellulitis and erysipelas. Clin Evid (Online) 2008，2：2008. doi：pii：1708.
[20] Llera JL，Levy RC：Treatment of cutaneous abscess：a double-blind clinical study. Ann Emerg 

Med 1985，14：15–19.
[21] Macfie J，Harvey J：The treatment of acute superficial abscesses：a prospective clinical trial. Br 

J Surg 1977，64：264–266.
[22] Binswanger IA，Kral AH，Bluthenthal RN，Rybold DJ，Edlin BR：High prevalence of 

abscesses and cellulitis among community-recruited injection drug users in San Francisco. Clin 
Infect Dis 2000，30：579–581.

[23] Lloyd-Smith E，Kerr T，Hogg RS，Li K，Montaner JS，Wood E：Prevalence and correlates of 

Gra
ce

 O
nly



200

世界急诊外科学会临床实践指南 

abscesses among a cohort of injection drug users. Harm Reduct J 2005，2：24.
[24] Pollini RA，Gallardo M，Hasan S，Minuto J，Lozada R，Vera A，Zúñiga ML，Strathdee 

SA：High prevalence of abscesses and self-treatment among injection drug users in Tijuana，
Mexico. Int J Infect Dis 2010，14(Suppl 3)：e117–e122.

[25] Khalil PN，Huber-Wagner S，Altheim S，Bürklein D，Siebeck M，Hallfeldt K，Mutschler W，
Kanz GG：Diagnostic and treatment options for skin and soft tissue abscesses in injecting drug 
users with consideration of the natural history and concomitant risk factors. Eur J Med Res 
2008，13(9)：415–424.

[26] Brett MM，Hood J，Brazier JS，Duerden BI，Hahné SJ：Soft tissue infections caused by 
spore-forming bacteria in injecting drug users in the United Kingdom. Epidemiol Infect 2005，
133(4)：575–582.

[27] Spijkerman IJ，van Ameijden EJ，Mientjes GH，Coutinho RA，van den Hoek A：Human 
immunodeficiency virus infection and other risk factors for skin abscesses and endocarditis 
among injection drug users. J Clin Epidemiol 1996，49：1149–1154.

[28] Gilchrist J，Sacks JJ，White D，Kresnow MJ：Dog bites：still a problem? Inj Prev 2008，14(5)：
296–301.

[29] Goldstein EJC：Bite wounds and infections. Clin Infect Dis 1992，14：633.
[30] Weber DJ，Hansen AR：Infections resulting from animal bites. Infect Dis Clin North Am 

1991，5：663.
[31] Hackett SP，Stevens DL：Streptococcal toxic shock syndrome：synthesis of tumor necrosis 

factor and interleukin-1 by monocytes stimulated with pyrogenic exotoxin A and streptolysin O. 
J Infect Dis 1992，165：879–885.

[32] Lancerotto L，Tocco I，Salmaso R，Vindigni V，Bassetto F：Necrotizing fasciitis：
classification，diagnosis，and management. J Trauma Acute Care Surg 2012，72：560–566.

[33] Cainzos M，Gonzalez-Rodriguez FJ：Necrotizing soft tissue infections. Curr Opin Crit Care 
2007，13：433–439.

[34] Naqvi GA，Malik SA，Jan W：Necrotizing fasciitis of the lower extremity：a case report and 
current concept of diagnosis and management. Scand J Trauma Resusc Emerg Med 2009，17：28.

[35] Salcido RS：Necrotizing fasciitis：reviewing the causes and treatment strategies. Adv Skin 
Wound Care 2007，20：288–293.

[36] Anaya DA，McMahon K，Nathens AB，Sullivan SR，Foy H，Bulger E：Predictors of mortality 
and limb loss in necrotizing soft tissue infections. Arch Surg 2005，140(2)：151–157.

[37] Taviloglu K，Cabioglu N，Cagatay A，Yanar H，Ertekin C，Baspinar I，Ozsut H，Guloglu R：
Idiopathic necrotizing fasciitis：risk factors and strategies for management. Am Surg 2005，
71(4)：315–320.

[38] el Benjelloun B1，Souiki T，Yakla N，Ousadden A，Mazaz K，Louchi A，Kanjaa N，Taleb 
KA：Fournier’s gangrene：our experience with 50 patients and analysis of factors affecting 
mortality. World J Emerg Surg 2013，8：13.

[39] Ghnnam WM：Fournier’s gangrene in Mansoura Egypt：A review of 74 cases. J Postgrad Med 
2008，54：106–109.

[40] Ynar H，Taviloglu K，Ertekin C，Guloglu R，Zorba U，Cabioglu N，Baspinar I：Fournier’s 
gangrene：risk factors and strategies for management. World J Surg 2006，30：1750–1754.

Gra
ce

 O
nly



201

 WSES 指南 5：皮肤和软组织感染的管理

[41] McCloud JM，Doucas H，Scott AD，Jameson JS：Delayed presentation of life-threatening 
perineal sepsis following stapled haemorrhoidectomy：a case report. Ann R Coll Surg Engl 
2007，89(3)：301–302.

[42] Laor E，Palmer LS，Tolia BM，Reid RE，Winter HI：Outcome prediction in patients with 
Fournier's gangrene. J Urol 1995，154(1)：89–92.

[43] Brook I：Microbiology and management of myositis. Int Orthop 2004，28(5)：257–260.
[44] Dryden MS：Complicated skin and soft tissue infection. J Antimicrob Chemother 2010，

65(Suppl 3)：iii35–iii44.
[45] Jevons MP：Celbenin-resistant staphylococci. BMJ 1961，1：124–125.
[46] Moet GJ，Jones RN，Biedenbach DJ，Stilwell MG，Fritsche TR：Contemporary causes of 

skin and soft tissue infections in North America，Latin America，and Europe：report from 
the SENTRY Antimicrobial Surveillance Program (1998–2004). Diagn Microbiol Infect Dis 
2007，57：7–13.

[47] Nathwani D，Morgan M，Masterton RG，Dryden M，Cookson BD，French G，Lewis D，
British Society for Antimicrobial Chemotherapy Working Party on Community-onset MRSA 
Infections：Guidelines for UK practice for the diagnosis and management of methicillin-
resistant Staphylococcus aureus (MRSA) infections presenting in the community. J Antimicrob 
Chemother 2008，61(5)：976–994.

[48] Vandenesch F，Naimi T，Enright MC，Lina G，Nimmo GR，Heffernan H，Liassine N，
Bes M，Greenland T，Reverdy ME，Etienne J：Community-acquired methicillin resistant 
Staphylococcus aureus carrying Panton–Valentine leukocidin genes：worldwide emergence. 
Emerg Infect Dis 2003，9：978–984.

[49] Genestier AL，Michallet MC，Prévost G，Bellot G，Chalabreysse L，Peyrol S，Thivolet F，
Etienne J，Lina G，Vallette FM，Vandenesch F，Genestier L：Staphylococcus aureus Panton–
Valentine leukocidin directly targets mitochondria and induces Bax-independent apoptosis of 
human neutrophils. J Clin Invest 2005，115：3117–3127.

[50] Liu C，Bayer A，Cosgrove SE，Daum RS，Fridkin SK，Gorwitz RJ，Kaplan SL，Karchmer 
AW，Levine DP，Murray BE，Infectious Diseases Society of America，Rybak JM，Talan DA，
Chambers HF：Clinical practice guidelines by the infectious diseases society of America for 
the treatment of Methicillin-resistant Staphylococcus Aureus infections in adults and children. 
Clin Infect Dis 2011，52(3)：e18–e55.

[51] Awad SS，Elhabash SI，Lee L，Farrow B，Berger DH：Increasing incidence of methicillin-
resistant Staphylococcus aureus skin and soft-tissue infections：reconsideration of empiric 
antimicrobial therapy. Am J Surg 2007，194：606–610.

[52] Moise-Broder PA，Sakoulas G，Eliopoulos GM，Schentag JJ，Forrest A，Moellering RC 
Jr：Accessory gene regulator group II polymorphism in methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus is predictive of failure of vancomycin therapy. Clin Infect Dis 2004，38：1700–1705.

[53] Falagas ME，Siempos II，Vardakas KZ：Linezolid versus glycopeptide or β-lactam for 
treatment of Gram-positive bacterial infections：meta-analysis of randomised controlled trials. 
Lancet Infect Dis 2008，8：53–66.

[54] Itani KM，Dryden MS，Bhattacharyya H，Kunkel MJ，Baruch AM，Weigelt JA：Efficacy and 
safety of linezolid versus vancomycin for the treatment of complicated skin and soft-tissue 

Gra
ce

 O
nly



202

世界急诊外科学会临床实践指南 

infections proven to be due to methicillin-resistant Staphylococcus aureus. Am J Surg 2010，
199：804–816.

[55] Yue J，Dong BR，Yang M，Chen X，Wu T，Liu GJ：Linezolid versus vancomycin for skin and 
soft tissue infections. Cochrane Database Syst Rev 2013，7：CD008056.

[56] Ellis-Grosse EJ，Babinchak T，Dartois N，Rose G，Tigecycline 300 cSSSI Study Group，
Tigecycline 305 cSSSI Study Group，Loh E：The efficacy and safety of tigecycline in the 
treatment of skin and skin-structure infections：results of 2 double-blind phase 3 comparison 
studies with vancomycin-aztreonam. Clin Infect Dis 2005，41：S341–S353.

[57] Stein GE，Smith CL，Missavage A，Saunders JP，Nicolau DP，Battjes SM，Kepros JP：
Tigecycline penetration into skin and soft tissue. Surg Infect (Larchmt) 2011，12(6)：465–467.

[58] Seaton RA：Daptomycin：rationale and role in the management of skin and soft tissue 
infections. J Antimicrob Chemother 2008，62(Suppl 3)：iii15–iii23.

[59] Bliziotis IA，Plessa E，Peppas G，Falagas ME：Daptomycin versus other antimicrobial agents 
for the treatment of skin and soft tissue infections：a meta-analysis. Ann Pharmacother 2010，
44(1)：97–106.

[60] Ruhe JJ，Smith N，Bradsher RW，Menon A：Community-onset methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus skin and soft tissue infections：impact of antimicrobial therapy on 
outcome. Clin Infect Dis 2007，44：777–784.

[61] Berger A，Oster G，Edelsberg J，Huang X，Weber DJ：Initial treatment failure in patients with 
complicated skin and skin structure infections. Surg Infect (Larchmt) 2013，14(3)：304–312.

[62] Marshall JC，Maier RV，Jimenez M，Dellinger EP：Source control in the management of 
severe sepsis and septic shock：an evidence-based re-view. Crit Care Med 2004，32(Suppl 11)：
S513–S526.

[63] Keung EZ，Liu X，Nuzhad A，Adams C，Ashley SW，Askari R：Immunocompromised status 
in patients with necrotizing soft-tissue in-fection. JAMA Surg 2013，148(5)：419–426.

[64] May AK，Stafford RE，Bulger EM，Heffernan D，Guillamondegui O，Bochicchio G，
Eachempati SR，Surgical Infection Society：Treatment of complicated skin and soft tissue 
infections. Surg Infect (Larchmt) 2009，10(5)：467–469.

[65] Swartz MN：Clinical practice：Cellulitis. N Engl J Med 2004，350：904–912.
[66] Stevens DL，Gibbons AE，Bergstrom R，Winn V：The Eagle effect revisited：Efficacy of 

clindamycin，erythromycin，and penicillin in the treatment of streptococcal myositis. J Infect 
Dis 1988，158：23–28.

[67] Rajan S：Skin and soft-tissue infections：classifying and treating a spectrum. Cleve Clin J Med 
2012，79(1)：57–66.

[68] Newell PM，Norden CW：Value of needle aspiration in bacteriologic diagnosis of cellulitis in 
adults. J Clin Microbiol 1988，26：401–404.

[69] Brook I，Frazier EH：Aerobic and anaerobic bacteriology of wounds and cutaneous abscesses. 
Arch Surg 1990，125：1445–1451.

[70] Wong CH，Khin LW，Heng KS，Tan KC，Low CO：The LRINEC (Laboratory Risk Indicator 
for Necrotizing Fasciitis) score：a tool for distinguishing necrotizing fasciitis from other soft 
tissue infections. Crit Care Med 2004，32：1535.

[71] Malghem J，Lecouvet FE，Omoumi P，Maldague BE，Vande Berg BC：Necrotizing fasciitis：

Gra
ce

 O
nly



203

 WSES 指南 5：皮肤和软组织感染的管理

contribution and limitations of diagnostic imaging. Joint Bone Spine 2013，80：146–154.
[72] Angoules AG，Kontakis G，Drakoulakis E，Vrentzos G，Granick MS，Giannoudis PV：

Necrotising fasciitis of upper and lower limb：a systematic review. Injury 2007，38(Suppl 5)：
S19–S26.

[73] Walshaw CF，Deans H：CT findings in necrotising fasciitis— a report of four cases. Clin 
Radiol 1996，51(6)：429–432.

[74] Zacharias N，Velmahos GC，Salama A，Alam HB，de Moya M，King DR，Novelline RA：
Diagnosis of necrotizing soft tissue infections by computed tomography. Arch Surg 2010，
145(5)：452–455.

[75] Kim KT，Kim YJ，Won Lee J，Kim YJ，Park SW，Lim MK，Suh CH：Can necrotizing 
infectious fasciitis be differentiated from nonnecrotizing infectious fasciitis with MR imaging? 
Radiology 2011，259(3)：816–824.

[76] Schmid MR，Kossmann T，Duewell S：Differentiation of necrotizing fasciitis and cellulitis 
using MR imaging. Am J Roentgenol 1998，170(3)：615–620.

[77] Yen ZS，Wang HP，Ma HM，Chen SC，Chen WJ：Ultrasonographic screening of clinically-
suspected necrotizing fasciitis. Acad Emerg Med 2002，9(12)：1448–1451.

[78] Majeski J，Majeski E：Necrotizing fasciitis：improved survival with early recognition by tissue 
biopsy and aggressive surgical treatment. South Med J 1997，90：1065–1068.

[79] Stamenkovic I，Lew PD：Early recognition of potentially fatal necrotizing fasciitis：the use of 
frozen-section biopsy. N Engl J Med 1984，310：1689–1693.

[80] Anaya DA，Dellinger EP：Necrotizing soft-tissue infection：diagnosis and management. Clin 
Infect Dis 2007，44(5)：705–710.

[81] Andreasen TJ，Green SD，Childers BJ：Massive infectious soft-tissue injury：diagnosis and 
management of necrotizing fasciitis and purpura fulminans. Plast Reconstr Surg 2001，107(4)：
1025–1035.

[82] McHenry CR，Piotrowski JJ，Petrinic D，Malangoni MA：Determinants of mortality for 
necrotizing soft tissue infections. Ann Surg 1995，221：558.

[83] Bronder CS，Cowey A，Hill J：Delayed stoma formation in Fournier’s gangrene. Colorectal 
Dis 2004，6：518–520.

[84] Mallikarjuna MN，Vijayakumar A，Patil VS，Shivswamy BS：Fournier’s Gangrene：Current 
Practices. ISRN Surg 2012，2012：942437.

[85] Estrada O，Martinez I，Del Bas M，Salvans S，Hidalgo LA：Rectal diversion without 
colostomy in Fournier’s gangrene. Tech Coloproctol 2009，13(2)：157–159.

[86] Bilton BD，Zibari GB，McMillan RW，Aultman DF，Dunn G，McDonald JC：Aggressive 
surgical management of necrotizing fasciitis serves to decrease mortality：a retrospective study. 
Am Surg 1998，64(5)：397–400.

[87] Huang WS，Hsieh SC，Hsieh CS，Schoung JY，Huang T：Use to manage limb wounds in 
patients suffering from acute necrotizing fasciitis. Asian J Surg 2006，29(3)：135–139.

[88] Silberstein J，Grabowski J，Parsons JK：Use of a vacuum-assisted device for Fournier’s 
gangrene：a new paradigm. Rev Urol 2008，10(1)：76–80.

[89] Ozturk E，Ozquc H，Yilmazlar T：The use of vacuum-assisted closure therapy in the 
management of Fournier’s gangrene. Am J Surg 2009，197：660–665.

Gra
ce

 O
nly



204

世界急诊外科学会临床实践指南 

[90] George ME，Rueth NM，Skarda DE，Chipman JG，Quickel RR，Beilman GJ：
Hyperbaricoxygen does not improve outcome in patients with necrotizing soft tissue infection. 
Surg Infect (Larchmt) 2009，10(1)：21–28.

[91] Soh CR，Pietrobon R，Freiberger JJ，Chew ST，Rajgor D，Gandhi M，Shah J，Moon RE：
Hyperbaric oxygen therapy in necrotising soft tissue infections：a study of patients in the 
United States nationwide Inpatient Sample. Intensive Care Med 2012，38(7)：1143–1151.

[92] Eskes A，Vermeulen H，Lucas C，Ubbink DT：Hyperbaric oxygen therapy for treating acute 
surgical and traumatic wounds. Cochrane Database Syst Rev 2013，12：CD008059.

[93] Hassan Z，Mullins RF，Friedman BC，Shaver JR，Brandigi C，Alam B，Mian MA：Treating 
necrotizing fasciitis with or without hyperbaric oxygen Therapy. Undersea Hyperb Med 2010，
37(2)：115–123.

[94] Wong CH，Chang HC，Pasupathy S，Khin LW，Tan JL，Low CO：Necrotizing fasciitis：
linical presentation，microbiology，and determinants of mortality. J Bone Joint Surg Am 
2003，85(8)：1454–1460.

[95] Elliot D，Kufera JA，Myers RA：The microbiology of necrotizing soft tissue infections. Am J 
Surg 2000，179(5)：361–366.

[96] Sadasivan J，Maroju NK，Balasubramaniam A：Necrotizing fasciitis. Indian J Plast Surg 2013，
46：472–478.

[97] Miller LG，Perdreau-Remington F，Rieg G，Mehdi S，Perlroth J，Bayer AS，Tang AW，Phung 
TO，Spellberg B：Necrotizing fasciitis caused by community-associated methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus in Los Angeles. N Engl J Med 2005，352(14)：1445–1453.

[98] King MD，Humphrey BJ，Wang YF，Kourbatova EV，Ray SM，Blumberg HM：Emergence 
of community-acquired methicillin-resistant Staphylococcus aureus USA 300 clone as the 
predominant cause of skin and soft-tissue infections. Ann Intern Med 2006，144(5)：309–317.

[99] Coyle EA，Cha R，Rybak MJ：Influences of linezolid，penicillin，and clindamycin，alone and 
in combination，on streptococcal pyrogenic exotoxin a release. Antimicrob Agents Chemother 
2003，47(5)：1752–1755.

[100] Stevens DL，Ma Y，Salmi DB，McIndoo E，Wallace RJ，Bryant AE：Impact of antibiotics 
on expression of virulence-associated exotoxin genes in methicillin-sensitive and methicillin-
resistant Staphylococcus aureus. J Infect Dis 2007，195(2)：202–211.

[101] Smeets L，Bous A，Heymans O：Necrotizing fasciitis：case report and review of literature. 
Acta Chir Belg 2007，107(1)：29–36.

[102] Angus DC，van der Poll T：Severe sepsis and septic shock. N Engl J Med 2013，369(9)：
840–851.

[103] Sponsoring organizations：American Association of Critical-Care Nurses，American College 
of Chest Physicians，American College of Emergency Physicians，American Thoracic Society，
Asia Pacific Association of Critical Care Medicine，Australian and New Zealand Intensive Care 
Society，Brazilian Society of Critical Care，Canadian Critical Care Society，Chinese Society 
of Critical Care Medicine，Chinese Society of Critical Care Medicine— China Medical 
Association，Emirates Intensive Care Society，European Respiratory Society，European 
Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases，European Society of Intensive Care 
Medicine，European Society of Pediatric and Neonatal Intensive Care，Infectious Diseases 

Gra
ce

 O
nly



205

 WSES 指南 5：皮肤和软组织感染的管理

Society of America，Indian Society of Critical Care Medicine，International Pan Arabian 
Critical Care Medicine Society，Japanese Association for Acute Medicine，Japanese Society 
of Intensive Care Medicine，Pediatric Acute Lung Injury and Sepsis Investigators，Society 
for Academic Emergency Medicine，Society of Critical Care Medicine，Society of Hospital 
Medicine，Surgical Infection Society，World Federation of Critical Care Nurses，World 
Federation of Pediatric Intensive and Critical Care Societies，World Federation of Societies 
of Intensive and Critical Care Medicine，Participation and endorsement：The German Sepsis 
Society and the Latin American Sepsis Institute，Dellinger RP，Mitchell Levy M，Andrew R，
Djillali A，et al：Surviving sepsis campaign：international guidelines for management of severe 
sepsis and septic shock：2012. Intensive Care Med 2013，39：165–228.

[104] Aduen J，Bernstein WK，Khastgir T，Miller J，Kerzner R，Bhatiani A，Lustgarten J，Bassin 
AS，Davison L，Chernow B：The use and clinical importance of a substrate-specific electrode 
for rapid determination of blood lactate concentrations. JAMA 1994，272：1678–1685.

[105] Mikkelsen ME，Miltiades AN，Gaieski DF，Goyal M，Fuchs BD，Shah CV，Bellamy SL，
Christie JD：Serum lactate is associated with mortality in severe sepsis independent of organ 
failure and shock. Crit Care Med 2009，37：1670–1677.

[106] Trzeciak S，Dellinger RP，Chansky ME，Arnold RC，Schorr C，Milcarek B，Hollenberg SM，
Parrillo JE：Serum lactate as a predictor of mortality in patients with infection. Intensive Care 
Med 2007，33：970–977.

[107] Shapiro NI，Howell MD，Talmor D，Nathanson LA，Lisbon A，Wolfe RE，Weiss JW：Serum 
lactate as a predictor of mortality in emergency department patients with infection. Ann Emerg 
Med 2005，45：524–528.

[108] Pearse RM：Extending the role of lactate measurement into the prehospital environment. Crit 
Care 2009，13：115.

[109] Nguyen HB，Rivers EP，Knoblich BP，Jacobsen G，Muzzin A，Ressler JA，Tomlanovich MC：
Early lactate clearance is associated with improved outcome in severe sepsis and septic shock. 
Crit Care Med 2004，32：1637–1642.

[110] Perel P，Roberts I：Colloids versus crystalloids for fluid resuscitation in critically ill patients. 
Cochrane Database Syst Rev 2011，3：CD000567.

[111] Darenberg J，Ihendyane N，Sjölin J，Aufwerber E，Haidl S，Follin P，Andersson J，Norrby-
Teglund A，StreptIg Study Group：Intravenous immunoglobulin G therapy in streptococcal 
toxic shock syndrome：a European randomized，double-blind，placebo-controlled trial. Clin 
Infect Dis 2003，37(3)：333–340.

[112] Schrage B，Duan G，Yang LP，Fraser JD，Proft T：Different preparations of intravenous 
immunoglobulin vary in their efficacy to neutralize streptococcal superantigens：implications 
for treatment of streptococcal toxic shock syndrome. Clin Infect Dis 2006，43：743–746.

[113] Childers BJ，Potyondy LD，Nachreiner R，Rogers FR，Childers ER，Oberg KC，Hendricks 
DL，Hardesty RA：Necrotizing fasciitis：a fourteen-year retrospective study of 163 consecutive 
patients. Am Surg 2002，68(2)：109–116.

[114] Uehara M，Plank LD，Hill GL：Components of energy expenditure in patients with severe 
sepsis and major trauma：a basis for clinical care. Crit Care Med 1999，27：1295–1302.

[115] Krishnan JA，Parce PB，Martinez A，Diette GB，Brower RG：Caloric intake in medical ICU 

Gra
ce

 O
nly



206

世界急诊外科学会临床实践指南 

patients：consistency of care with guidelines and relationship to clinical outcomes. Chest 
2003，124：297–305.

[116] Villet S，Chiolero RL，Bollmann MD，Revelly JP，Cayeux RNMC，Delarue J，Berger 
MM：Negative impact of hypocaloric feeding and energy balance on clinical outcome in ICU 
patients. Clin Nutr 2005，24：502–509.

译者：（按姓氏首字母排序）

葛鑫，东部战区总医院急救医学科  

梁宇鹏，河南科技大学第一附属医院急诊科

审校：  韩小琴，东部战区总医院急救医学科

Gra
ce

 O
nly



207

 附录

附录

坏死性软组织感染的抗感染治疗方案

坏死性筋膜炎

利奈唑胺600 mg每日2次，联合哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注

完毕，而后18 g每日，持续输注 
或

达托霉素6 mg/kg每日1次，联合哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注

完毕，而后18 g每日，持续输注并联合克林霉素600~90 0mg每日4次

福尼尔坏疽

未出现严重脓毒症的症状和体征

哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注完毕，而后18 g每日，持续输注

联合克林霉素600~900 mg每日4次

出现严重脓毒症的症状和体征

美罗培南1 g LD 30分钟内输注完毕，而后1g每日4次延长输注（3~6 h）联

合利奈唑胺600 mg每日2次

坏死性蜂窝组织炎

未出现严重脓毒症的症状和体征

阿莫西林/克拉维酸2/0.2g每日4次静脉应用，联合克林霉素600 mg每日 
4次静脉应用

出现严重脓毒症的症状和体征

利奈唑胺600 mg每日2次联合哌拉西林/他唑巴坦4.5 g LD 30分钟内输注完

毕而后18 g每日持续输注 
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或

达托霉素6 mg/kg每日1次，联合哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注

完毕，而后18 g每日持续输注并联合克林霉素600~900 mg每日4次

坏死性肌炎

未出现严重脓毒症的症状和体征

阿莫西林/克拉维酸2/0.2g每日4次静脉应用，联合克林霉素600~900 mg每

日4次

出现严重脓毒症的症状和体征

利奈唑胺600 mg每日2次，联合哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注

完毕，而后18 g每日持续输注

或

达托霉素6 mg/kg每日1次，联合哌拉西林/他唑巴坦4.5g LD 30分钟内输注

完毕，而后18 g每日持续输注，并联合克林霉素600~900 mg每日4次。
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原文：世界急诊外科学会：外科手术患者艰难梭菌感染管理指南

（WSES guidelines for management of Clostridium difficile infection in surgical 

patients）

摘要：在过去二十年中，艰难梭菌感染（Clostridium difficile infection，

CDI）的流行病学发生了巨大的变化，全球许多国家的发病率和严重程

度都有所增加。外科手术患者CDI的发病率也呈上升趋势。对艰难梭菌

的优化管理显得尤为迫切，因此由国际多学科专家小组编写了基于循

证医学证据的世界急诊外科协会（World Society of Emergency Surgery，

WSES）外科手术患者艰难梭菌感染管理指南。

一、执行总结

在过去2 0年中，世界许多国家艰难梭菌感染（C l o s t r i d i u m  d i f f i c i l e 
infection，CDI）的发病率和严重程度急剧增加[1]，这使得CDI的管理成了全球

公共卫生所面临的挑战[2-5]。最近出版了两套CDI综合管理指南[6-7]，并没有具

体涉及关于外科方面的问题。手术患者发生CDI很有意义。外科手术，特别

是胃肠道手术，可能使患者更易受艰难梭菌感染。外科手术也是严重CDI病

例的治疗方案之一[8-11]。因此，对于围手术期患者的优化管理有助于降低医疗

保健成本，以及CDI的发病率和死亡率。为了提供外科医生所要求的协助管

理CDI患者的经验性指南，世界各地的国际多学科专家小组起草了这份基于

循证医学证据的艰难梭菌管理指南。WSES在全球范围内邀请了许多在CDI管
理方面知名的外科专家组成了指南撰写专家组。该专家组成员包括每天治疗

CDI患者的专业人士以及研究方向为CDI管理的专业人员。指南根据GRADE分

级给出推荐意见。GRADE的具体标准参见表1[12-13]。

（一）推荐意见

1. 诊断

1）粪便检测只针对临床严重腹泻的高危患者进行。（LoE 1；GoR C）

2）伴有CDI症状的肠梗阻患者可能无法采集粪便标本，此时通过聚合链酶反

应（Polymerase chain reaction，PCR）检测肛周拭子标本中艰难梭菌毒素也

是准确和有效的。（LoE2；GoR B）

3）核酸扩增试验（Nucleic acid amplification tests，NAAT）如PCR，检测艰

难梭菌毒素基因具有较高的敏感性和特异性，可以作为CDI的标准诊断测试。
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由于NAAT检测方便，使得无症状的艰难梭菌定植患者送检率增加，因此，其

仅用于临床高度怀疑CDI的患者。（LoE 1；GoR B）

4）谷氨酸脱氢酶（Glutamate dehydrogenase，GDH）筛选试验检测艰难梭

菌虽然敏感性高，但无法区分产毒菌株和非产毒菌株。其应该与检测艰难梭菌

表1  Guyatt and colleagues分级及推荐[12-13]

推荐级别 风险/获益 证据质量 影响

1A

强推荐，高质量

级别

获益显著高于风险

或负担，反之亦然

无重大局限性的随机对照研

究或观察性研究中得出的明

确证据

强烈推荐，可应用

于多数情况下的多

数患者

1B

强烈推荐，中等

质量级别

获益显著高于风险

或负担，反之亦然

存在局限性的随机对照研究

（研究结果不一致，方法学

瑕疵，间接分析或结论不精

确）或观察性研究中得出的

明确证据

强烈推荐，可应用

于多数情况下的多

数患者

1C

强烈推荐，低质

量级别

获益显著高于风险

或负担，反之亦然

观察性研究或队列研究 强烈推荐，但高质

量证据出现后，推

荐级别可能改变

2A

弱推荐，高质量

级别

获益与风险或负担

相当

无重大局限性的随机对照研

究或观察性研究中得出的明

确证据

弱推荐，根据患者

情况，治疗环境及

社会价值观的不同

而导致实施不同

2B

弱推荐，中等质

量级别

获益与风险或负担

相当

存在局限性的随机对照研究

（结果不一致，方法学瑕

疵，间接分析或结论不准

确）或观察性研究中得出的

明确证据

弱推荐，根据患者

情况，治疗环境及

社会价值的不同而

导致实施不同

2C

弱推荐，低或极

低质量级别

对于获益，风险及

负担无法估计三者

可能等同

观察性研究或队列研究 极低推荐，可以作

为辅助治疗方法
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毒素A和B的酶免疫分析法（Enzyme immunoassay，EIA）试验联合。检测方

法推荐在GDH后联合EIA检测毒素。（LoE 1；GoR B）

5）EIA检测艰难梭菌毒素A/B快速，便宜，且具有高特异性，但由于其灵敏度

相对较低，不推荐单独使用。（LoE 1；GoR B）

6）艰难梭菌培养敏感度高但相对缓慢。目前很少作为常规诊断测试。艰难梭

菌培养后续推荐用于流行病学分型和菌株鉴定。（LoE 1；GoR C）

7）7 d以内不得对之前测试结果为阴性的患者进行重复测试，除非临床表现发

生显着变化。（LoE 1；GoR C）

8）免疫功能低下的患者（包括化疗，长期激素治疗或免疫抑制剂治疗，以及

器官移植患者）如果出现腹泻症状，应经常检测CDI。（LoE 1；GoR C）

9）建议对于疑似艰难梭菌结肠炎这种严重并发症的患者行CT检查，但敏感性

欠佳，故无法作为常规筛选检查。（LoE 2；GoR B）

10）对于怀疑有假膜性结肠炎且无法转运至CT室进行检查的危重患者，超声

可以作为辅助检查手段。（LoE 2；GoR C）

11）对于临床高度怀疑CDI但实验室反复送检均为阴性的患者，乙状结肠镜

检查可能有助于诊断艰难梭菌结肠炎（Clostridium difficile colitis，CDC）。

（LoE 2；GoR B）

2. 抗菌药物治疗

1）如果怀疑CDI，则停用一切不必要的抗菌药物和质子泵抑制剂。（LoE 1；

GoR C）

2）除非临床高度疑诊，否则不应经验性治疗CDI。如果患者高度疑诊CDI，可

以考虑在等待测试结果时对CDI进行经验性治疗。（LoE 1；GoR B）

3）甲硝唑被推荐用于治疗轻度或中度CDI。（LoE 1；GoR A）

4）推荐口服万古霉素治疗严重CDI的患者。若轻度或中度CDI患者使用甲硝唑

效果不佳，也可考虑口服万古霉素。（LoE 1；GoR A）

5）对于口服抗菌药物无法到达结肠的患者，可以使用万古霉素灌肠及甲硝唑

静脉注射。（LoE 1；GoR B）

6）非达霉素可用于治疗CDI，特别是复发风险较高的患者（如伴有严重基础
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疾病的老年患者或需要接受抗菌药物治疗的患者）。（LoE 1；GoR A）

3. 外科治疗

1）重症CDI且伴有全身中毒症状的患者应尽早请外科医生会诊并评估需要手

术干预的可能性。（LoE 1；GoR C）

2）对于暴发性结肠炎（fulminant colitis FC）的患者，应考虑切除全部结肠。

（LoE 1；GoR B）

3）末端回肠造瘘并灌洗可有效替代全结肠切除。（LoE 2；GoR C）

4）FC患者应接受高剂量万古霉素口服或灌肠治疗（500 mg，每6 h一次）并

联合甲硝唑静脉注射（500 mg，每8 h一次）。（LoE 1；GoR C）

4. 支持治疗

1）对于所有重症CDI患者，均应提供支持治疗，主要包括液体复苏及电解质

溶液补充。（LoE 1；GoR C）

2）对于FC患者，早期识别休克及积极处理潜在器官功能衰竭可以改善其预后

水平。（LoE 1；GoR C）

5. 复发性CDI（Recurrent C. difficile infection，RCDI）

1）对于第一次RCDI的患者，非重症者可予甲硝唑治疗，重症者需予万古霉素

治疗。（LoE 1；GoR B）

2）非达霉素可以作为二线药物治疗。（LoE 1；GoR B）

3）再次发生的RCDI（第2次或以后）推荐口服万古霉素或非达霉素。（LoE 

1；GoR B）

6. 益生菌

对于免疫功能尚可的RCDI患者，益生菌可作为抗菌药物的辅助治疗。（LoE 

2；GoR B）

7. 粪便菌群移植

1）肠道或粪便菌群移植移植（Intestinal or faecal microbiota transplantation  
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IMT或FMT）可能是治疗RCDI的有效选择。（LoE 1；GoR B）

2）FMT可能对于免疫功能低下或实体器官移植的患者有效。（LoE 2；GoR B）

8. 静脉注射免疫球蛋白（Intravenous immunoglobulin，IVIG）

在大型随机对照试验证实其效果之前，IVIG只能用于CDI多次复发或爆发患者

的辅助治疗。（LoE 2；GoR C）

9. 单克隆抗体

输注单克隆抗体以防止CDI复发有可能是有用的，尤其是由于027流行菌株感

染而导致CDI的患者。（LoE 2；GoR C）

10. CDI患者的肠内营养

患者鼻饲肠内营养存在发展为CDI的风险，故临床需仔细评估。（LoE 2；

GoR C）

11. 肠蠕动抑制剂

不推荐使用肠蠕动抑制剂治疗CDI，如果将其作为控制CDI患者持续性腹泻症

状的药物，不推荐单独使用，需要与其他治疗药物联合使用。（LoE 2；GoR 

C）

12. 预防

1）对于感染性疾病的患者，合理的抗菌药物管理，选择适当的抗菌药物并优

化其给药剂量和持续时间，可以预防艰难梭菌出现。（LoE 1；GoR B）

2）疑诊或确诊CDI的患者应做好隔离预防。（LoE 1；GoR B）

3）使用肥皂和水做好手卫生是预防CDI的基础。医护人员在接触确诊或疑似

CDI患者时，应做好手卫生管理、隔离预防及监护设备清洗消毒。（LoE 1；

GoR B）

二、简介

艰难梭菌是一种产芽孢革兰阳性厌氧杆菌，其可以成为健康新生儿正常肠

内微生物群的一部分，但很少存在于健康成年人的肠内[14-16]。艰难梭菌经粪―
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口途径传播。住院患者可能通过咽下环境中存在的孢子或经医护人员传播给患

者的艰难梭菌孢子而获得感染[17-18]。它是住院患者腹泻最常见的病因。

三、发病机理

艰难梭菌孢子可以在胃液的酸性环境中存活并在肠道生长[19]。孢子作为

艰难梭菌在环境中的“蓄水池”，使其可以轻易地在患者之间传播，并可以

使CDI患者多次复发。这种细菌产生的主要毒素是毒素A和B[20]。艰难梭菌的

一些菌株也产生二元毒素。毒素A和B作为葡萄糖基转移酶，促进Rho GTP酶

的激活，损伤结肠细胞骨架，最终导致细胞死亡[21]。由于CDI是毒素介导的

感染，因此非产毒素的艰难梭菌菌株不是CDI的病原体。毒素A和B各自的作

用和重要性是近些年争论的焦点。毒素A多年来被认为是主要毒力因素[22-24]。

现在确定毒素A和B都是诱导结肠细胞死亡和结肠炎的重要因素。除毒素A和B
外，一些菌株产生第三种毒素，我们称之为二元毒素[25-29]。二元毒素有ADP-
核糖基转移酶功能，也导致肌动蛋白解聚[30-31]。这已经在导致CDI院内暴发并

引发严重临床后果的艰难梭菌中所证实[32-33]。

分型有助于区分艰难梭菌菌株及获得流行病学资料。对于艰难梭菌的

不同分类方法实际上均是可用的：如限制性核酸内切酶分析（Restr iction 
endonuclease analysis，REA），脉冲长凝胶电泳（Pulsed-field gel electrophoresis，
PFGE），多位点序列分型（Multilocus sequence typing，MLST），重复序列聚

合酶连反应分型，毒素分型，多位点可变数目串联重复序列分析（Multilocus 
variable-number tandem-repeat analysis，MLVA)和PCR-核型分型[34]。

具有增加毒力性状（强毒性）的艰难梭菌菌株，在过去十年中已被描

述。尤其是PCR-核型027型，也称北美脉冲场凝胶电泳1型（North American 
pulsed-field gel electrophoresis type 1，NAP1）或限制性内切核酸酶分析组BI，已

被确认与疾病严重程度增加，复发和高病死率有关[35]。

根据当地的流行病学情况，艰难梭菌的无症状定植可能发生在6%~50%长

期住在护理机构的患者中[36-37]。在一项于魁北克省和安大略湖省六家加拿大

医院进行的为期15个月的前瞻性研究中[38]，纳入的4 143例患者中184例患者

（4.4%）在收治时存在无症状的艰难梭菌定植而123例患者（3.0%）存在医疗

保健相关的艰难梭菌定植。

四、危险因素

CDI的危险因素通常可分为三类：宿主因素（免疫状态，并发症），暴

露于艰难梭菌孢子（住院治疗，社区来源，长期护理机构）和扰乱正常肠道

微生态的因素（抗菌药物使用，其他药物，手术治疗）[39]。
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五、宿主因素

迄今确定的风险因素包括，年龄超过65岁，存在并发症或基础疾病，炎

症性肠病，免疫缺陷（包括人类免疫缺陷病毒感染，血液系统恶性肿瘤和化

疗），营养不良，血清白蛋白水平过低[3,40]。糖尿病逐渐成为院内及社区获得

性CDI的危险因素[41]。最近，基因多态性（例如IL-8）被认为可增加CDI发生

的风险，但仍需要进一步的研究[42]。

阑尾切除可能导致艰难梭菌结肠炎发生的这一观点在文献中已有争论[43]。

Seretis等在2014年发表一篇综述中回顾了五项研究[44]。尽管研究表明阑尾

切除可能导致CDI的发生及复发，但也有研究证实原位阑尾切除并不会影响

CDI的发生，这使得结果更加存在争议。

在Clanton等所做的回顾性分析中指出[45]，在2001—2011年，55例接受CDI
结肠切除术的患者中，24例有阑尾切除史（44，99% CI：0.280~0.606），而

与之相比，接受阑尾切除手术的人群比例为17.6%。既往行阑尾切除术的人

群随后接受CDI结肠切除术的比例相对于普通人群要高很多（44% vs. 18%，
P<0.01）。

在另一项回顾性研究中指出 [46]，388例未行阑尾切除的患者中，20例

（5.2%）发展为暴发性感染且需要行结肠切除术，而119例曾经行阑尾切除术

的患者中13例（10.9%）需要行结肠切除术。对于有阑尾切除术史的这组人

群，疾病程度严重，且行结肠切除术的比例增加（P=0.03）。

2013年发表的一项基于大样本量的亚组研究表明阑尾切除术与CDI的不良

预后无关[47]。在CDI发生之前存在阑尾切除术史的患者在危险因素，治疗，

预后，包括治疗失败，发展为严重或严重复杂CDI和复发率等方面与无阑尾

切除术史的患者相比无差异。

目前仍然需要大样本的前瞻性研究来评估阑尾切除术是否对于CDI的发

展和严重程度存在影响。

六、暴露于艰难梭菌孢子

增加暴露于艰难梭菌孢子的危险因素包括住院时间延长，这可能增加

CDI的发生风险。

住院时间>2周被认为是CDI发生的危险因素[48]。实施感染预防和控制措

施良好的医院可能会降低患者发生CDI的风险[49]。

七、正常菌群失调

肠道内的固有菌群非常复杂，组成了肠腔内的微生物环境。这个微观生
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态系统在抵抗病原微生物定植及感染等方面发挥着关键作用[50]。肠道菌群对

保持宿主内环境稳态有不可估量的作用[51]。在正常条件下，肠道菌群可能阻

止病原菌定植，如通过细菌素的直接抑制，营养消耗（消耗增长限制营养）

或诱导宿主免疫防御[38]，尽管微生物群防护机体感染CDI的确切机制仍是未

知的[52]。抗菌药物使用及其他因素可能是导致菌群失调的重要原因[53]。

（一）抗生素暴露

据推测，正常肠道菌群失调为艰难梭菌增殖提供了良好环境并使其产生

毒素。在抗菌药物治疗后的下1个月，CDI的风险可以增至6倍[54]。虽然几乎

所有的抗菌药物都与CDI发生有关，但克林霉素，第三代头孢菌素，青霉素

和氟喹诺酮类一直被认为所导致的风险最大[55-61]。CDI的发生和抗菌药物使用

>10 d之间的关联也被证明[62-63]。与CDI发生关联不大的抗菌药物包括大环内酯

类，磺胺类和四环素类[64]。有时甚至非常有限暴露，如术前单剂量预防性使

用抗菌药物就可能增加患者艰难梭菌定植或感染的风险性[65-66]。

（二）其他药物治疗

暴露于抑酸药物，如组胺-2受体阻滞剂和质子泵抑制剂（Proton pump 
inhibitors，PPIs）可能是CDI发展的潜在风险因素。最近有研究表明，主要是

质子泵抑制剂与CDI发生有关[67-68]。2012年发表的一项包含42项观察性研究

（30项病例对照研究，12项队列研究）共计313 000名参与者的系统性回顾文

献评估了PPIs使用与CDI发生及复发的关系[69]。尽管实质统计和临床异质性等

因素存在，但结果表明PPIs使用与CDI的发生和复发存在联系。这种风险随着

抗菌药物和PPIs的共同使用而进一步增加。其他研究表明，由于基础疾病及

住院时间的不同，也可能混淆了这种相关性[70]。鉴于抑酸药物，尤其是PPIs
可能会在外科过度或预防性使用，因此CDI高危患者应尽量避免使用PPIs。

（三）手术

近期的研究报告表明CDI发生与外科手术患者广泛使用广谱抗菌药物、老

年人及免疫功能低下患者接受外科手术数量增加、强毒性艰难梭菌菌株出现

等因素有关[8,71-72]。Abdelsattar等的前瞻性研究[11]分析了在2012年7月—2013年 
9月期间美国密西根州52所教学和社区医院中经普外科、血管外科及妇产科

手术的患者，实验室确诊为术后CDI感染。下肢截肢后的患者CDI发病率最高

（2.6%），其次为肠切除或修复患者（0.9%）、胃及食管手术患者（0.7%）。

妇科和内分泌手术术后CDI发病率最低（0.1和0%）。使用多变量分析，高

龄，长期免疫抑制，低蛋白血症（≤3.5 g/dL）与术前脓毒症均与CDI的发生
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有关。预防性使用抗菌药物不是CDI发生的独立危险因素。同样，性别，身

体质量指数（body mass index，BMI)，手术史，体重下降及合并症也不是CDI
发生的独立危险因素。

Zerey等学者于1999—2003年进行了为期五年的回顾性研究[8]，其研究团

队从医疗保健研究机构及国家住院病例样本质量分析数据库分层抽取了20%的

样本。其研究表明，既往行急诊外科手术的患者，其发生CDI的比例要比行

选择性手术的患者高得多。结肠切除术，小肠切除术和胃切除术相对而言发

生CDI风险最高，而胆囊切除术和阑尾切除术风险最低。

2010年Rodriguez等[73]发表的回顾性研究纳入了2005年3月—2007年5月英

国大型三级医院行普外科手术的住院患者。多变量分析表明：恶性肿瘤，胃

肠道疾病，贫血，呼吸系统疾病，循环系统疾病，糖尿病，接受胃肠外科手

术的患者及高龄均是艰难梭菌感染发生的独立危险因素。

为进一步评估与外科住院相关的CDI危险因素，2012年Kim等发表的回顾

性分析中纳入了2010年—2011年7月收治于外科病房的患者[74]，CDI发生率为

0.4%（19/4 720例）。多变量分析显示行结肠切除术和住院时间>10 d是外科病

房发生CDI的最高危因素。

Yasunaga等学者将诊断程序与日本住院患者数据库结合，分析了胃肠道术

后患者CDI发生及预后的影响因素[75]。在所有143 652名进行消化道手术的患

者中，409名患者发生CDI（0.28%）。术后CDI发生可能导致死亡率增高，住

院时间延长及医疗成本过高。

结直肠手术一直被认为是外科手术患者发生CDI的危险因素[76-77]。最近

Damle等学者撰文，对结直肠切除术后患者发生CDI进行回顾性分析[78]。作者

利用美国大学卫生系统联盟数据库筛选出2008—2012年行结直肠手术的成年

患者。共有84 648名患者符合研究纳入标准。在研究期间，1 266（1.5%）例

患者被检出CDI。急诊手术、炎症性肠病、疾病严重程度评分是CDI强有力预

测因子。与非CDI的患者相比，CDI患者并发症发生率高，存在并发症发生率

高、需收治于重症监护病房、术前住院时间更长、30 d内重复住院率以及死亡

率增高等情况。

2008年，Lumpkins等学者发表一篇有关CDI发生率的观察性回顾性研究[79]。

研究随访了581名严重创伤且疑似发生CDI的患者，并行艰难梭菌毒素检测。

经毒素检测诊断CDI。581例患者中19例确诊为CDI（3.3%）。这些CDI患者

中重症监护病房住院时间，机械通气时间及平均住院时间均显著高于非CDI
患者。这些患者中诊断CDI的平均时间为入院后第17天。然而，在4名患者

（21%）中，入院后6天内即确诊为CDI。14例（74%）在出现结肠炎之前已

经由于疑似或确诊感染而使用抗菌药物治疗。4例（21%）仅接受术中预防， 
1例患者没有抗菌药物暴露。
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最近Egorova等回顾了美国血管手术中CDI发病率的趋势及院内变异性[80]。

作者分析了2000—2011年全国住院病例样本数据库中大血管手术后的CDI发

生率，其中包括主动脉或腹主动脉瘤修复术（Aortic abdominal aneurysm，

A A A），颈动脉内膜切除术或支架置入，下肢血运重建(Lower ex tremit y 
revascularization，LER)和下肢截肢。在研究期间，血管手术后CDI的发生率增

加了74%，从2000年的0.6%上升为2011年的1.05%。2011年，CDI发生率最高的

手术为AAA破裂修补（3.3%），其次是下肢截肢（2.3%）和选修性开放AAA
（1.3%）。

（四）炎症性肠病（IBD）

炎症性肠病（Inflammatory bowel disease，IBD）患者发生CDI的风险性

高，且预后差，常伴有更高的结肠切除率和复发率[81-84]。IBD患者存在较高的

无症状艰难梭菌携带率[85]。他们接受各种类型的免疫抑制药物治疗，其中包

括类固醇激素，这已经被证实可以增加CDI的风险[86-87]。

IBD恶化的临床表现和CDI通常是不可区分的，需要高度怀疑并给予充足

的治疗[6]。CDI和IBD加重的症状（腹泻、腹痛、发热、白细胞增高）重叠，

若无实验室检查，CDI的诊断将延迟[88]。另外，在行回肠造口术的IBD患者

中，若发展为急性肠炎可以表现为回肠造口排泄物增加，恶心，发热，白细

胞增高，这些也提示可能发生CDI。这也同样适用于结肠炎患者，表现为每

天排便次数增加[89]。在一项研究中，有10.7%的回肠袋肛门吻合术的患者出现

了结肠炎，同时被发现存在CDI[90]。

IBD和重症结肠炎患者，在等待艰难梭菌的检测结果同时，应行经验性治

疗CDI和活动性IBD[6]。

由于在IBD患者中无症状的艰难梭菌定植比例高，因此只有腹泻加重或

出现CDI所致新发临床表现，才需要检测艰难梭菌毒素。接近0~13%的IBD患

者，发生CDI后行结肠镜检查，通常无典型镜下表现[91]，这可能是炎性反应

较弱所导致。目前并没有前瞻性研究得出这样的结论：对于IBD患者的CDI治

疗方案，某种抗菌药物治疗方案比另一种更好。考虑到IBD患者发生CDI 预后

不良，一些机构使用万古霉素作为一线治疗用药。在一项北美胃肠病学专家

的调查中表明，对于活动性IBD合并CDI的患者，并不赞同抗菌药物和免疫调

节剂同时使用[92]。美国胃肠病学会推荐，若IBD患者长期使用免疫抑制剂，则

发生CDI后可以继续原剂量使用，不建议增加剂量，推荐级别为弱推荐，低

级别证据。

医生应时刻保持警惕，以确保对可能同时患有IBD加重和CDI的患者进

行快速诊断和治疗。对于重症患者，早期手术咨询也是改善其预后的关键因

素。对于严重的IBD合并CDI患者，可以考虑行保留直肠的结肠切除术。
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（五）免疫功能低下患者

众所周知，器官移植术后的患者CDI发生率更高[93]。也有报道称，由于

化疗导致的免疫抑制，癌症患者发生CDI的风险较非癌症患者高[94]。最近也

有两篇有关肿瘤患者发生CDI的回顾性研究发表[95-96]。

第一项研究纳入225位患者，其中39例（17.3%）确诊为CDI。由于这些

CDI患者所患肿瘤性疾病的类型不同，因此在校正年龄，抗菌药物暴露，皮

质类固醇激素和质子泵抑制剂使用等因素后，对于各型分别检测其相对危险

度。研究结果表明，胃肠道肿瘤患者不易发生CDI。反之，乳腺癌患者存在

较高的CDI发生倾向。对于乳腺癌患者，抗菌药物使用可以增加其CDI的发生

风险[95]。

第二项纳入277例确诊肿瘤且存在腹泻症状的患者中，41例患者（14.8%）

检出艰难梭菌毒素阳性。多变量分析表明，化疗（优势比，8.308；95% CI：
1.997~34.572；P=0.004），以及粪便潜血试验结果阳性（优势比，8.475；95% 
CI：1.463~49.109；P=0.017）是肿瘤患者发生CDI的独立危险因素[96]。

HIV/AIDS患者也是感染CDI的高危宿主。这种关系在CD4+T细胞绝对值

减少或符合AIDS临床诊断标准的患者中更为密切[97]。

这种CDI发生的风险增加部分可以归结为患者多次住院，抗菌药物暴露

以及使用抗菌药物预防机会性感染等，但HIV相关性粪便菌群改变，肠黏膜

完整性，以及体液免疫及细胞免疫也可能发挥作用[98]。

八、社区获得性艰难梭菌感染（CA-CDI）

有证据表明社区获得性艰难梭菌感染（Community-acquired C. difficile 
infection，CA-CDI）可发生在低危人群中，包括无抗菌药物暴露史的青年患

者[99]。危险因素包括门诊抗菌药物处方增加，抑酸药大量使用，以及无症

状携带者在社区比例增加和新的危险因素，如食物和水污染[100]。另一项从

1991—2005年在明尼苏达州奥姆斯特德县开展的基于人群的CDI流行病学亚

组分析于2012年发表[101]。在所有的157例CA-CDI病例，中位年龄为50岁，且

女性占75.3%。在CA-CDI病例中，有40%的患者需要接受住院治疗，20%患者

病情危重，4.4%患者合并其他严重的复杂感染，20%患者治疗失败，28%患者

CDI治疗后复发。

最近发表的一项系统评价分析了常用药物和并发CA-CDI之间的联系[41]。

共有12项研究符合纳入标准（n=56 776例）。抗菌药物（优势比，6.18；95% 
CI：3.80~10.04）和皮质类固醇（1.81；1.15~2.84）的使用与CA-CDI的风险增

加有关。在合并症中，炎症性肠病（优势比，3.72；95% CI：1.52~9.12），肾

功能衰竭（2.64；1.23~5.68），血液系统恶性肿瘤（1.75；1.02~5.68）和糖尿

病（1.15；1.05~1.27）与CA-CDI相关。按地理位置划分，抗菌药物使用在美
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国是CA-CDI发生的高危因素，而在欧洲，质子泵抑制剂的使用则是CA-CDI发
生的高危因素。按年龄划分，对于65岁以上的老年人，使用抗菌药物所并发

CA-CDI的风险大大增加。

九、CDI复发的危险因素

在Garey等的Meta分析中[102]发现确诊CDI后长期使用非艰难梭菌抗菌药

物（优势比：4.23；95% CI：2.10~8.55；P<0.001），同时使用抑酸药（优势

比：2.15；95% CI：1.13~4.08；P=0.019）和高龄（优势比：1.62；95% CI：

1.11~2.36；P=0.0012）与CDI的复发风险增加呈显著相关。在个案研究中其他

确定的危险因素包括年龄，医院暴露，合并症，严重的基础疾病，生活质量

差，初始疾病严重程度和既往有CDI复发史[103-104]。

最近发表的系统评价和Meta分析[105]评估了当前有关复发性CDI危险因

素的证据。共有33项研究（n=18 530）符合纳入标准。最常见的与CDI复发

相关的独立危险因素：年龄≥65岁（风险比，1.63；95% CI：1.24~2.14；
P = 0 . 0 0 0 5 ） ， 随 访 期 间 使 用 其 他 抗 菌 药 物 （ 风 险 比 ， 1 . 7 6 ； 9 5 %  C I ：

1.52~2.05；P<0.001），使用质子泵抑制剂（PPI）（风险比，1.58；95% CI：
1.13~2.21；P=0.008）和肾功能不全（风险比，1.59；95% CI：1.14~2.23；
P=0.007）。在既往有氟喹诺酮类暴露史的患者中风险也较大（风险比，

1.42；95% CI：1.28~1.57；P<0.001）。

（一）临床表现

有症状的CDI可表现为轻度腹泻到严重的暴发性结肠炎不等，多达30%的

患者发展为复发性CDI[106-107]。

虽然腹泻是CDI的典型症状，但早期并没有表现出来，可能是由于结肠

运动功能障碍、基础疾病和疾病自身进展等因素影响[108]。

这对外科手术患者尤其是伴有肠梗阻的患者特别重要。因此，在手术患

者中有很大一部分是CDI发展而来的。

（二）轻中度 CDI

腹泻可伴有轻度腹痛及痉挛，如果持续存在可能导致电解质紊乱和脱

水。当发生在有严重并发症特别是术后患者中时，非重症CDI发病率会显著

增加[109]。

（三）重症 CDI

严重的CDI可有进行性加重的腹痛和痉挛，并伴随其他症状如发热，白细
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胞增高，低蛋白血症。这些患者中如果不伴有腹泻症状可能是暴发性进展性

感染的信号[110]。尽管已经提出各类有关重症CDI严重程度的预测因子[111-115]， 
但在国际共识上仍未确定重症CDI的定义[6-7,116]。

在2012年[114]由Abou Chakra等发表的综述对CDI不良预后的危险因素进行

评估。除了白细胞增多症，血清白蛋白和年龄因素，受样本量小的限制使得

数据差异很大。

为了研究发热，白细胞增多和肾衰竭的预后价值，在2012年Bauer等分析

两个随机对照试验数据库，其中包含1 105例CDI患者。他们发现白细胞增多

和肾衰竭都在病程复杂的CDI患者中对预后有评估价值。而后Miller等[115]在

2013年发表了两项临床治疗试验的分析结果，验证了将CDI患者分为重症或轻

中度的分类标准。临床和实验室变量（Available clinical and laboratory variables，
ATLAS）中的五个指标在CDI诊断时能够准确预测疗效。ATLAS标准包括：年

龄，全身抗菌药物治疗，白细胞计数，白蛋白和血清肌酐[115]。以下任何一种

都可能是重症CDI的预测因素：白细胞计数>15×109/L；急性血清肌酐升高；

体温>38.5 ℃；白蛋白<2.5 mg/dL。

暴发性艰难梭菌性结肠炎是相对罕见的[109]（占所有CDI的1%~3%）但这

类患者中有中毒性巨结肠伴发的肠穿孔，腹膜炎，脓毒性休克及器官功能障

碍，其死亡率很高。全身症状可能是在结肠局部释放毒素引起的炎症介质造

成的[117-119]。研究表明近年来暴发性结肠炎病例中伴有多器官功能衰竭的死亡

率升高与艰难梭菌中高毒力027菌株相关[120-121]。因此早期诊断和治疗在降低

暴发性结肠炎死亡率方面很重要。出现器官衰竭的患者，包括血清乳酸升高

或需要使用血管活性药物维持血压，应立即评估早期手术干预治疗[121]。

（四）复发性 CDI（RCDI）

初治艰难梭菌感染患者中10%~30%可能复发，这对临床是个挑战。患者

可能在一段时间内反复发作[122-127]。因此，很难仅以症状来区分复发和再感

染，但可根据艰难梭菌菌株分型来区别。

复发性艰难梭菌感染（Recurrent CDI，RCDI）可能是停用抗菌药物后残

留在结肠中的孢子再次发芽所致，或是由于环境因素再次感染。

即使有关CDI复发的危险因素并未普遍明确但其在预测CDI复发上敏感性

较高[128]。

最终区分复发和再感染只有通过分子流行病学上鉴别艰难梭菌菌株才能

实现[129]。

（五）CDI 预后

发生CDI的患者住院时间延长，医疗费用更高，再入院次数增加，死亡
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率较高[130-132]。

CDI手术患者也是如此。

在Zerey等分析[8]的流行病学资料中CDI感染容易发生在急诊手术和有肠

道切除史的患者中。艰难梭菌感染是增加住院时间的独立预测因素，感染后

的患者住院天数增加约16.0 d（95% CI：15.6~16.4 d；P<0.0001）。总费用增加 
$ 77 483（95% CI：$ 75 174~$ 79 793；P<0.0001）且相较未感染艰难梭菌患者

死亡率增加了3.4倍（95% CI：3.02~3.77；P<0.0001）。

在Abdelsattar等研究[11]三类手术后患者易发生CDI：下肢截肢术[校正后

的OR值（aOR），3.5；P=0.03]，胃、食管手术（校正后的优势比，2.1；
P=0.04），肠切除或修补术（校正后的优势比，2；P=0.04）。术后CDI延长

了住院天数（平均13.7 d vs. 4.5 d），急诊留观率（18.9% vs. 9.1%）和再入院率

（38.9% vs 7.2%，P<0.001）。

来自全国住院患者样本数据库的数据显示，在2011年接受过血管外科手

术的患者中，经历过CDI的患者的平均停留时间为15 d（IQR 9，25 d）而未患

CDI为8.3 d，住院死亡率9.1%（相比5.0%），另外每次住院费用增加13 471美

元。2011年美国血管手术患者中伴发CDI的住院费用约为9 800万美元。全国

住院患者数据样本对腰椎手术患者进行分析发现CDI患者住院时间延长8 d，

医院费用增加2倍，住院患者死亡率增加36倍[133]。

在 底 特 律 医 院 中 肝 移 植 患 者 伴 发 C D I 也 有 较 高 的 死 亡 率 （ 2 0 0 0 — 
2010年）[134]。Lee等使用2005—2010年的ACS-NSQIP数据库来研究在美国艰难梭

菌性结肠炎患者行急诊结肠切除术的情况[135]。总死亡率为33%（111/335）。年

龄≥80岁，术前长期透析，慢性阻塞性肺疾病），Ⅲ级创伤等因素与患者死亡

率相关。另外血小板减少症（血小板计数<150 × 103/mm3），凝血功能障碍（国

际标准化比值>2.0），肾功能不全（血尿素氮>40 mg/dL）也与死亡率相关。

最近一项研究通过四个欧洲国家全国范围内医院数据 [5]对额外住院时间

进行统计。通过回归分析，在英国，CDI患者额外住院时间最多16.09 d，其次

是德国15.47 d，西班牙13.56 d，荷兰12.58 d。倾向得分匹配表明英格兰住院时

间相对较长，为32.24 d，西班牙为 15.31 d，荷兰为18.64 d。本研究的结果一致

证明在欧洲国家住院患者并发CDI感染引起住院时间显著延长，差异具有统

计学意义。

十、CDI管理的推荐意见

（一）诊断

1. 粪便检测只用于临床严重腹泻的高危患者。（LoE 1；GoR C）

2. 对于伴有CDI症状的肠梗阻患者由于可能无法采集粪便标本，此时通过肛周
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拭子PCR检测艰难梭菌毒素也是准确和有效的。（LoE 2；GoR B）

对CDI的快速准确诊断有利于CDI管理。

早期诊断和早期治疗可以改善CDI的预后。在控制艰难梭菌的传播中，

尽快隔离感染患者是很重要的[136]。

CDI的诊断是基于CDI的临床表现以及微生物学检查：在腹泻患者的粪

便标本中检测游离的毒素和/或产毒素的艰难梭菌[136]。临床表现包括：腹泻

（定义为24 h内3次或更多未成形的大便）、腹痛和痉挛、腹胀、肠梗阻（严

重肠功能紊乱标志）和中毒性巨结肠。

由于艰难梭菌可以定植于健康人群的肠道，故粪便检测只针对有临床表

现的腹泻患者。成型粪便的检测可能会导致假阳性，这可能导致不必要的抗

菌药物治疗。 
有时对粪便标本的检测也有一定的局限性，例如重症CDI患者，由于肠

梗阻无法产生粪便，对于这些患者直肠拭子可能是一种准确有效的方法。

2012年Kundrapu等[137]描述对139例患者通过艰难梭菌聚合酶链反应进行前瞻

性研究。直肠拭子敏感性、特异性、阳性预测值和阴性预测值分别为95.7%、

100%、100%和99.1%。作者得出结论，对于选定的患者，直肠拭子提供了可替

代粪便标本的分析。可筛选临床上最近有抗菌药物使用和/或有住院史的患者

进行检测。其他表现如发烧，腹痛，白细胞增多，结合其他实验室检测（例

如肌酐和血清乳酸）可用于定义感染严重程度。

3. 核酸扩增试验（NAAT）如聚合链酶反应（PCR）检测艰难梭菌毒素基因具

有较高的敏感性和特异性，可以作为CDI的标准诊断方法。由于NAAT检测方

便，使得无症状的艰难梭菌定植患者送检率增加，因此，其仅用于临床高度患

者CDI的患者。（LoE 1；GoR B）

4. 谷氨酸脱氢酶（GDH）筛选试验艰难梭菌虽然敏感性高，但无法区分产毒

素株和非产毒素株。其应该与检测艰难梭菌毒素A和B的酶免疫分析法（EIA）

试验联合。检测方法推荐在GDH后联合EIA检测毒素。（LoE 1；GoR B）

5. EIA检测艰难梭菌毒素A/B快速、便宜、且具有高特异性，但由于其敏感度

相对较低，不推荐单独使用。（LoE 1；GoR B）

6. 艰难梭菌培养敏感度高但相对缓慢，目前很少作为常规诊断方法。艰难梭

菌培养推荐用于随后的流行病学分型和菌株鉴定。（LoE 1；GoR C）

7. 7 d以内不应该对之前测试结果为阴性的患者进行重复测试，除非临床情况

发生显着变化。（LoE 1；GoR C）

诊断CDI的标准实验室方法尚未明确规定[138]。过去毒素培养被许多微生

Gra
ce

 O
nly



227

 WSES 指南 6：外科手术患者艰难梭菌感染的管理

物学家所接受作为CDI诊断的首选方法。步骤包括选择特异的培养平板（环

丝氨酸，头孢西丁，果糖琼脂或环丝氨酸‐头孢甲氧霉素‐果糖‐卵黄琼脂）检

测粪便中的艰难梭菌和菌落产生毒素的能力。尽管毒素培养被认为是检测金

标准，但仍然存在一些值得注意的问题包括回报时间慢，无法检测到粪便中

毒素的存在。这也可能导致7%无症状的产毒艰难梭菌定植的住院患者假阳性

结果[139]。

然而，毒素培养仍然对一些粪便标本中有毒素阳性/ 谷氨酸脱氢酶测定阴

性的有症状的患者用做确诊试验，且在随后的流行病学表型和菌株特征中也

是必要的。

毒素A/B的酶免疫分析已被大多数临床实验室采用，因为它快速、便捷且

便宜[140]。然而，研究表明毒素A/B的酶免疫分析敏感性较低，为32%~98%，

特异性为84%~100%[141]。

相对毒素A和B来说，艰难梭菌能产生另一种量较大的酶：谷氨酸脱氢酶

（Glutamate dehydrogenase，GDH）[142-143]。GDH测定阳性仅说明艰难梭菌的存

在，但它不能区分产毒菌株和无毒菌株（艰难梭菌群体的无毒菌株约20%）。

因此需要二次毒素测定。GDH筛查试验联合艰难梭菌的毒素A+B EIA测试

可给出较准确的测定结果[140-141]，即便这种测定的敏感性低于核酸扩增试验

（Nucleic acid amplification tests，NAAT）。

对于NAATs如CD毒素基因的PCR有高敏感性和特异性，但不是所有实验

室都常规做此测定[143]。目前较有争议的是粪便标本中分子学检测阳性的是否

需要用鉴定毒素测试进行确认[144]从而运用在无症状患者中检测产毒型艰难梭

菌。这强调了仅测试有症状的患者的重要性。没有证据表明手术患者的诊断

与一般医疗患者有不同。

8. 免疫功能低下的患者（包括化疗，长期皮质激素使用或使用免疫抑制剂及

移植后患者）如果出现腹泻症状，应经常检测CDI。（LoE 1；GoR C）

已经证实免疫功能低下患者包括糖皮质激素，化疗或移植后患者CDI风

险增加。

9. 建议对于疑似艰难梭菌结肠炎这种严重并发症的患者行CT扫描，但敏感性

欠佳，故无法作为常规筛选检查。（LoE 2；GoR B）

CT已用于诊断艰难梭菌性结肠炎[145-148]。典型CDI的CT检查结果包括结肠

壁增厚，扩张，结肠周围条纹征，“手风琴征”（口服对比剂高衰减的结肠

腔与低衰减的发炎黏膜），“双晕征，靶征”（静脉造影显示不同程度由黏

膜下炎症引起的衰减充血）和腹水[149]。但是，结肠壁增厚不是特异性的，尽

管它可能在艰难梭菌引起的结肠炎中更明显，在其他形式的结肠炎中也可以
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发现。Kirkpatrick等研究发现[150]，CT诊断CDI的敏感性为52%，特异性93%，

阳性和阴性预测值88%和67%。如果结肠壁增厚>4 mm，结合存在结肠壁、手

风琴标志、结肠周围条纹征或其他不明原因腹水，CDI的诊断敏感性会增加

至70%而特异性不变。

10. 对于怀疑有伪膜性结肠炎且无法转运至CT室进行检查的危重患者，超声可

以作为辅助检查手段。（LoE 2；GoR C）

当危重患者无法转运到放射科时，床旁超声对诊断是很有用的[151]。

伪膜性结肠炎严重的病例超声检查可发现增厚结肠壁的异常回声和结肠

腔狭窄[152]，伪膜也可表现为覆盖黏膜的高回声线[152-155]。

在伪膜性结肠炎的早期阶段，结肠壁的结构得以保留。低回声的水肿黏膜

和固有肌层可能增厚，黏膜下层的回声介于两者之间，黏膜下间隙的存在可能

提示组织损伤扩展到更深的结构。超过70%的病例可见腹腔游离液体[153-155]。

11. 对于临床高度怀疑CDI但实验室反复送检均为阴性的患者，可弯曲乙状结

肠镜检查可能有助于诊断艰难梭菌结肠炎（CDC）。（LoE 1；GoR B）

艰难梭菌性结肠炎通常可以靠实验室测试，临床表现和影像学诊断，内

镜已较少使用。此外，结肠镜检查在暴发性结肠炎的患者中可能存在危险，

会增加穿孔的风险[156]。

Johal等的研究[157]表明当粪便测定为阴性时，灵活的使用乙状结肠镜检查

可作为诊断艰难梭菌性结肠炎的工具。136例艰难梭菌相关性腹泻（C. difficile 
associated diarrhea，CDAD）的患者，56例乙状结肠镜检查为伪膜性结肠炎。

在29例（52%）中粪便检测艰难梭菌细胞毒素试验阴性，但其中的9个粪便样

品中培养分离出了产生毒素的艰难梭菌。在伪膜性结肠炎患者中，30.4%在随

后的57.7 d内复发。作者认为所有住院的腹泻患者应行乙状结肠镜检查，即便

他们的粪便艰难梭菌细胞毒素和肠道病原体的检测为阴性。

那些病情较重无法等待实验室结果的患者也可以行急诊结肠镜检查或乙

状结肠镜检查来诊断伪膜性结肠炎。

（二）抗菌药物治疗

1. 如果怀疑CDI，则停用一切不必要的抗菌药物和质子泵抑制剂。（LoE 1；

GoR C）

2. 除非临床高度疑诊，否则应避免经验性治疗CDI。如果患者高度疑诊CDI，

可以考虑在等待测试结果时对CDI进行经验性治疗。（LoE 1；GoR B）

在疑似重症CDI的情况下，如果可能的话应该停止使用抗菌药物[158]。一
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项在寻找延长艰难梭菌感染的持久症状和严重程度因素的Meta分析表明，由

于继续使用抗菌药物治疗CDI以外的感染而增加了CDI复发风险[159]。

当给予具有艰难梭菌毒素阳性的典型病例抗菌药物时，可选择甲硝唑，

口服或管腔内使用万古霉素和非达霉素[160-166]。

3. 甲硝唑被推荐用于治疗轻度或中度CDI。（LoE 1；GoR A）

甲硝唑已被证明是便宜并有效治疗非重症CDI的药物[167]，给予500 mg每

天口服3次维持10 d。那些肠梗阻手术后无法口服药物的患者，也可以静脉内

给予甲硝唑，伴或不伴有肠内给予万古霉素。

2011年发表的队列分析[167]回顾了关于成人CDI抗菌药物治疗的15项研

究。三项随机对照研究分析比较对甲硝唑或万古霉素治疗有效的患者，没

有发现差异具有统计学意义[167]。对症治疗的患者中79%接受万古霉素，71%
接受了甲硝唑（三项研究；335名患者；风险比 0.91；95% CI：0.81~1.03，
P=0.14）。

4. 推荐口服万古霉素治疗严重CDI的患者。若轻度或中度CDI患者使用甲硝唑

效果不佳，也可考虑口服万古霉素。（LoE 1；GoR A）

在重症艰难梭菌感染的患者中口服万古霉素125 mg，每日4次，共10 d效果

优于甲硝唑[168-170]。这可能反映了在肠腔内万古霉素的药代动力学优势。高达

500 mg的剂量有被用于一些重症的CDI患者[7]，虽然文献中没有这方面的证据。

5. 对于口服抗菌药物无法到达结肠的患者，可以使用万古霉素灌肠及甲硝唑

静脉注射。（LoE 1；GoR B）

静脉注射万古霉素对治疗CDI没有优势，因为抗菌药物不会排入结肠。

万古霉素灌肠可能是不能耐受口服制剂或肠梗阻延迟了口服抗菌药物从胃排

送到结肠的患者的有效治疗方法。口服经胃吸收的万古霉素可能在Hartman
术、回肠造口术或结肠改道术的患者中也有效。在2013年由Kim PK等发表的

单中心回顾性研究分析47例患者连续给予结肠内万古霉素治疗艰难梭菌结肠

炎（C. difficile colitis treated with intra-colonic vancomycin，ICV）[171]，47例中33
名（70%）重症艰难梭菌结肠炎患者对辅助性ICV治疗有反应而没有手术。多

变量分析表明，应考虑对那些年龄较大、体弱多病（白蛋白<2.5 g/dL）的患

者进行早期手术治疗。对那些最大药物治疗量失败的患者包括ICV灌肠失败的

也应早期手术。

6. 非达霉素可用于治疗CDI，特别可用于复发风险较高的患者（如伴有严重基
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础疾病的老年患者或需要接受抗菌药物治疗的患者）。（LoE 1；GoR A）

在一些CDI患者中可用口服非达霉素200 mg，每日2次，持续10 d，来替代

万古霉素[172-173]。

在两项前瞻性试验中，在诊治CDI方面，非达霉素不劣于万古霉素[164-165]。

在第一个随机双盲非劣效试验中[164]，629例具有艰难梭菌感染急性症状且粪

便毒素试验阳性的成年人入选，随机分配接受非达霉素（200 mg，每日2次）

或万古霉素（125 mg，每日4次）10 d。非达霉素临床治愈率无论是在改良意

向性治疗分析（88%，与非达霉素和万古霉素85.8%）还是符合方案分析（分

别为92.1%和89.8%）都不逊于万古霉素，且在两种分析中非达霉素组患者较

万古霉素组感染复发率低。第二个随机双盲多中心非劣效试验中[165]，535例 
16岁以上急性感染且毒素阳性的患者随机分配（1:1）接受口服非达霉素

（200 mg，每12 h）或口服万古霉素（125 mg，每6 h）维持10 d。非劣性试验

结果显示，改良意向治疗分析为（15.4% vs. 25.3%，P=0.005）符合方案分析为

（13.3% vs. 24.0%，P=0.004）。患者使用其他抗菌药物治疗伴随感染时CDI治
愈率较高，与非达霉素连用[46（90.2%）51]与万古霉素连用[33（73.3%）为

45；P=0.031]。非达霉素可用于治疗有高复发风险的患者（老年多伴并发症并

同时接受抗菌药物治疗）。但需注意的是，没有数据证明非达霉素在严重感

染中的疗效。

其他抗菌药物如替加环素，夫西地酸，替考拉宁，利福明辛[167]和硝唑尼

特[176]，已经在文献中提及，但是目前不推荐它们一般使用[174-176]。

（三）外科治疗

暴发性结肠炎患者进展到全身中毒症状时需要外科手术。为了研究CDI
患者进展为暴发性结肠炎的预测因素，2012年Girotra单中心[177]回顾分析了过

去10年内接受结肠切除术的FC患者，通过年龄和性别匹配，非暴发性CDI患

者进行随机对照。临床和实验室预测因素包括：老年人年龄（>70岁）、以前

有CDI史、有意义的白细胞增多（>18 000/mm3）、血流动力学不稳定、使用

抗肠蠕动药物和临床三联征：逐步加重的腹痛，腹胀和腹泻。

1. 严重CDI且伴有全身中毒症状的患者应尽早接受外科手术咨询并评估需要手

术干预的可能性。（LoE 1；GoR C）

重症CDI的患者进展到全身毒性反应很可能发生严重的并发症。虽然手

术可能导致不良反应的增加[178]，但是有些报告提示结肠切除术前，短期的药

物治疗可以改善预后[179]。

没有可靠的临床和/或实验室结果可以预测哪些人需要药物治疗，哪些人
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则需要手术治疗[180]。

在最近Stewart等发表的系统性综述中，比较了手术治疗和药物治疗暴发

性艰难梭菌性结肠炎的死亡率[181]。其中在六项研究中共510名FC患者，急诊

结肠切除术较持续抗菌药物更为有效。对六个研究510例患者编号进行分析，

合并调整后比较手术与药物治疗死亡率的比值比，并由每项研究的贡献加权

0.70（0.49~0.99），最终作者得出急诊结肠切除术有治疗复杂艰难梭菌性结肠

炎的作用。

患有器官衰竭的患者（急性肾衰竭，精神状态改变或心肺功能受累）也

需要及时干预。

手术干预的时间是FC患者生存的关键[182-185]。

Seder等[186]回顾了6 841例CDI患者，特别是65岁以下的，研究表明手术前

使用血管活性药物可以降低死亡率。Hall等[184]回顾了3 237例CDI患者，发现

在气管插管或发展成呼吸衰竭和使用血管活性药物后再进行手术探查，死亡

率会升高。

最近由van der Wilden等设计的一个风险评分系统（RSS）用于临床日常

工作[187]。评分标准如下：年龄>70岁时2分，白细胞计数≥20 000×109/L或 
≤2 000×109/L时1分，心肺功能衰竭为7分，体格检查弥漫的腹部触痛6分。以

6分为界，≥6分为高风险人群。只有当患者出现心肺衰竭或弥漫性腹部压痛

时风险很高。

Ferrada等[188]回顾了现有治疗CDI的文献并在东方创伤外科协会（EAST）

公布了临床管理指南（PMG）。作者强烈建议，在成人CDI患者进展成休克

和需要血管活性药物治疗前应积极予以手术治疗。虽然时机仍然存在争议，

Ferrada等为这个时机应在确诊后病情恶化或没有临床改善的3~5 d之内[188]。

在接受紧急干预的患者中发现许多描述预测死亡率的因素。

Sailhamer等[189]回顾了4 796例诊断为艰难梭菌结肠炎的住院患者，其中 
199例患者（4.1%）暴发性艰难梭菌性结肠炎住院死亡率为34.7%。独立死亡

率预测因素包括70岁以上、严重的白细胞增多或白细胞减少（白细胞）计

数≥35 000×109/L或<4 000×109/L）或杆状核粒细胞增多（杆状核粒细胞增多

≥10%）和心肺功能障碍（插管或血管活性药物）。外科手术患者在外科病区

较非外科病区的生存率高。

Lee等使用2005—2010年的ACS-NSQIP数据库分析，在美国为艰难梭菌性

结肠炎患者实施急诊手术的情况[190]，总死亡率为33%（111/335）。年龄≥ 

80岁的老年人、术前长期透析、慢性阻塞肺部疾病和Ⅲ级创伤患者有较高的

死亡率、血小板减少症（血小板计数<150 × 103/mm3）、凝血功能障碍（国际

标准化率>2.0）和肾功能不全（血尿素氮>40 mg/dL）也与高死亡率相关。

Banghu等发表了艰难梭菌结肠炎患者急诊手术后结果的系统评价和Meta
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分析[191]。31项研究其中列出了1 433例进行艰难梭菌性结肠炎急诊手术的患者

资料。它的结论是术后最强的预测死亡的因素是术前相关的生理状态：术前

插管、急性肾功能衰竭、多器官功能衰竭和休克导致的血管活性药物使用。

2. 对于暴发性结肠炎（FC）的患者，应考虑切除全部结肠。（LoE 1；GoR B）

3. 整个结肠切除后的替代方案包括末端回肠造瘘并进行灌洗。（LoE 2；

GoR C）

4. FC患者应接受高剂量的口服或万古霉素灌肠治疗（500 mg，每6 h）并与

静脉注射甲硝唑联合使用（500 mg，每8 h）。（LoE 1；GoR C）

在Bhangu等的Meta分析[191]中最常见的治疗FC的手术是结肠切除术伴回肠

造口术（89%，1 247/1 401）。当该术未能完成，则可能需要再次手术行进一

步肠道切除15.9%（20/126）。在近来Ferrada等的Meta分析中[188]，17项研究比

较结肠切除术与其他手术类型或非手术治疗CDI进行分析。作者建议对于艰

难梭菌性结肠炎的患者应选择全结肠切除术（相对于部分结肠切除术或其他

手术）。

为 了 评 价 急 诊 结 肠 切 除 术 在 F C 患 者 中 的 价 值 以 及 亚 组 中 的 优 势 ，

Lemontagne等[192]回顾性分析了加拿大魁北克省2级医院165例在ICU住院或滞

留于ICU的FC患者。87（53%）ICU患者入院后30 d内死亡，其中几乎一半

（87人中有38人，44%）在ICU入院48 h内死亡。30 d死亡率的独立预测因子为

白细胞≥50×109/L、乳酸≥5 mmol/L、年龄≥75岁、免疫抑制和需要血管活性

药物的休克。接受过一次急诊结肠切除术的患者死亡率较药物治疗者低。结

肠切除术对年龄在65岁以上，免疫功能不全者和白细胞增多≥20×109/L或乳

酸在2.2~4.9 mmol/L的患者更有益。

替代全结肠切除术时，环形回肠造口术与顺行结肠灌肠结合可能是一种

保留结肠的方法[193-194]。在FC的治疗中，为了评估是否有相对微创的且保留结

肠的方法可用于替代部分结肠切除术，2009年6月—2011年1月在匹兹堡医疗

中心，匹兹堡退伍军人医疗卫生中心开展了一项回顾性对照研究的试验[193]。 
所有FC患者接受环形回肠造口术，术中用加热的聚乙二醇3 350/电解液溶液通

过回肠造口进行结肠灌肠，术后通过回肠造口滴注万古霉素进行冲洗。这段

时间内治疗的42例患者中，在队列和病例对照研究：年龄、性别、药理学、

免疫抑制和急性生理学慢性健康评估-Ⅱ评分均无统计学差异。35例（83%）

操作在腹腔镜下完成，这种治疗方式降低了死亡率。42例患者中有39例保留

结肠（93%）。值得注意的是研究中，在结肠造口形成后利用万古霉素通过回

肠造口每6 h予以顺行灌肠并持续10 d，这可能增加了手术的排便效果。
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（四）支持治疗

1. 对于所有严重艰难梭菌感染的患者，均应提供支持治疗，主要包括液体复

苏及电解质溶液补充。（LoE 1；GoR C）

腹泻导致体内溶液大量丢失及电解质异常，需及时纠正患者体液及电解

质不平衡的状态[119-120]。

2. 对于暴发性结肠炎患者，早期识别休克及对于潜在的脏器功能衰竭进行积

极处理可以改善其预后水平。（LoE 1；GoR C）

对于危重患者而言，早期识别可能发生的脏器功能衰竭，并给予其积极

的相对处理是改善其临床预后的关键因素之一[120]。严重的CDI可能表现为爆

发性，且会引起高发病率和高死亡率。生理支持包括在重症监护病房密切监

测及使用有创检测手段和积极复苏。

（五）艰难梭菌感染复发（Recurrent C. difficile infection，RCDI）

在前一次的CDI经明确诊断及积极的初始治疗症状缓解后8周，再次出现

类似的临床症状，且排除其他因素，则可以诊断为艰难梭菌感染复发。约20%
的患者发生艰难梭菌感染复发伴有典型的临床症状，这部分患者治疗困难，

具有挑战性[195]。因此CDI复发的患者应该由对抗感染治疗有丰富经验的临床

医生进行治疗。

1. 甲硝唑可用于治疗对于第一次RCDI、病情较轻的患者，病情严重患者需使

用万古霉素。（LoE 1；GoR B）

2. 非达霉素可以作为替代药物治疗。（LoE 1；GoR B）

最近有一项关于RCDI治疗的系统综述发表[196]。研究表明甲硝唑和万古霉

素有良好的循证学证据用于RCDI的治疗，但这些研究在治疗疗程和治疗剂量

上存在较大的异质性，导致其研究结论的效力受损。非达霉素也可能在治疗

第一次CDI复发中起作用。其在治疗CDI复发方面优于万古霉素。经一些亚组

分析证实，使用非达霉素28 d复发率显着减少[197]。

3. 再次发生的RCDI（第2次或以后）推荐口服万古霉素或非达霉素。（LoE 

1；GoR B）

万古霉素和非达霉素能够有效地缓解CDI症状，但研究表明，第一次CDI
复发后若使用非达霉素治疗，其再次复发的可能性有可能降低[164-165,197]。但

是，目前仍然缺少有关非达霉素在多次复发患者中疗效的前瞻性随机对照研
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究。虽然尚无随机对照研究证实，但目前认为万古霉素长期使用且逐步减量

可能比标准的10~14 d疗程更有效[198]。

（六）益生菌

对于免疫健全的RCDI患者，益生菌可以作为抗菌药物以外的辅助治疗。

（LoE 2；GoR B）

少数证据支持在CDI初次发生的患者中使用益生菌[116]。两个随机对照研究

证实了布拉迪酵母菌CNCM I-745在一些CDI复发患者中的有效性。第一项研究

发现与安慰剂对照组相比，其复发率较低（35% vs. 65%安慰剂对照组）[199]，第

二个发现布拉迪酵母菌（1 g/d）与大剂量万古霉素（2 g/d）联合使用比大剂

量万古霉素联合安慰剂使用更有效（复发率17% vs. 50%）[200]。其他与乳杆菌属

相关的研究（鼠李糖乳杆菌GG或植物乳杆菌299v）由于纳入标准及临床注册

等问题已经停止[201]。益生菌不应该被用于存在菌血症及真菌血症的高危因素

患者中[116]。

对于初发的CDI，为了防止病情进展而使用益生菌进行初始干预的证据

支持有限。2012年发表的荟萃分析纳入了11项研究[202]。其中两项研究表明，

在接受益生菌治疗的患者中，其CDI发病率较低。另一项纳入三项研究的Meta
分析指出，使用益生菌组合方案：嗜酸乳杆菌CL1285和干酪乳杆菌LBC80R和

已经有四项研究证实有效的布拉迪酵母菌联合比使用安慰剂的对照组CDI发

生率低（风险比=0.39；95% CI：0.19~0.79）。但是，考虑这些微生物可能导

致菌血症的潜在风险，在这种方面并常规推荐之前，仍然需要进一步的研究

来证实其安全性及有效性。

（七）粪便菌群移植

1. 肠道或者粪便菌群移植（IMT或FMT）可能是治疗RCDI的有效选择。

（LoE 1；GoR B）

肠道或粪便菌群移植移植（Intestinal or faecal microbiota transplantation，

IMT或FMT）被认为是治疗RCDI的方法之一[203-208]。即将肠道菌群（停留在健

康供体粪便中）输注至患者的肠道内，用以恢复肠道菌群。

FMT的原理为由于正常结肠菌群的平衡破坏，导致艰难梭菌菌株生长并

发展为CDI，通过粪便菌群植入重新输注正常的菌群供体，这种不平衡可能

被纠正，并且可能重新建立正常肠功能[203]。

由于考虑到安全性和可接受性等方面，FMT目前尚未广泛应用于CDI治

疗[204]。

Gough及其团队于2011年发表了一篇有关IMT治疗伪膜性结肠炎的系统文
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献综述[205]。文中纳入的27个病例序列报道和个案报道共纳入了317例患者，

研究表明IMT效果显著，其中92%的CDI病例治疗成功。在那些研究中，35%
的患者通过灌肠接受IMT，反应率为95%；23%的患者接受了胃镜检查，并通

过鼻空肠管接受IMT，反应率为76%；19%通过结肠镜检查接受IMT，反应率

为89%。因输注途径不同、粪便捐赠者与患者的关系不同、IMT的剂量不同及

IMT前的治疗方式不同，导致其有效性也不同。

Cammarota等学者最近发表了一个系统综述[206]。最后纳入文中分析的是

20个可以检索全文的病例序列报道，15个病例报道，1例随机对照研究。但

几乎所有接受捐献者粪便输注的患者都经历了反复发作的艰难梭菌相关性腹

泻，尽管他们已经接受了标准的抗菌药物治疗。共有536例患者接受治疗，

467例（87%）患者的腹泻症状得到缓解。腹泻是否缓解与粪便输入部位有

关。81%的患者经胃输注；86%患者经十二指肠/空肠输注；93%患者在盲肠/
升结肠输注，84%患者于远端结肠输注。研究中没有相关的严重不良事件被

报道。

Van Nood等学者最近发表了一项随机临床试验[208]。在此项研究中RCDI
患者被随机分为三组；①万古霉素组；②万古霉素与十二指肠输注FMT组； 
③万古霉素和灌肠组。在FMT治疗组中，81%患者腹泻症状减轻。FMT组患

者经治疗后其肠道细菌组成与捐赠者的类似。虽然这项试验显示出令人振

奋的结果，但我们仍需要谨慎解释研究结果，毕竟本研究纳入患者样本量较

少，且没有使用盲法。而且由于纳入患者的组间差异较大，使得研究早期停

止。而且研究由于存在潜在的偏倚也使研究结果再次被质疑。

FMT可以通过灌肠或经鼻胃管进行输注。在2014年秋天，Youngster发表

了对20例RCDI患者使用冰冻FMT胶囊治疗的经验[209]。14名患者（70%）在第

一次治疗后腹泻症状得到了缓解，另有4名患者在第二次治疗后显现疗效，其

临床缓解率达90%。

2. FMT可能对于免疫功能低下或实体器官移植的患者有效。（LoE 2；GoR B）

免疫功能低下的患者是CDI的高危宿主。在过去两年中，第一次对于免

疫抑制患者使用FMT治疗CDI的研究已经发表[210]。

使用FMT治疗免疫抑制（IC）患者的复发性，难治性或严重性CDI的多

中心回顾性病例序列报道于2014年发表[211]。IC的原因包括：艾滋病毒/艾滋

病（3），实体器官移植（19），肿瘤（7），免疫抑制剂治疗炎症性肠病

（IBD；36），和其他医疗条件/药物（15）。

一系列的报道表明：使用FMT治疗ICI患者的CDI有效，且无严重不良

事件。
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（八）静脉注射免疫球蛋白（Intravenous immunoglobulin，IVIG）

在大型随机对照试验证实其效果之前，IVIG只能用于CDI多次复发或爆发患者

的辅助治疗。（LoE 2；GoR C）

提出IVIG治疗艰难梭菌感染的证据主要基于宿主对于艰难梭菌定植的免

疫应答水平是影响患者临床表现强弱及持续时间的一个重要因素。一些小样

本的病案研究已经报道了IVIG引起被动免疫而使CDI治疗成功。Abourgergi等
学者的研究综述中纳入了15个小样本且多为回顾性非随机对照研究，结果证

实了IVIG对于迁延性、复发性、严重的CDI有效[212]。作者认为在大型随机对

照试验结果证实之前，IVIG应用只能用作CDI的辅助治疗。

（九）单克隆抗体

输注单克隆抗体以防止CDI复发有可能是有用的，尤其是对于027流行病株感

染的CDI患者。（LoE 2；GoR C）

一项Ⅱ期临床试验中证实，使用单克隆抗体毒素A和B作为抗菌药物辅助

治疗可以降低患者CDI的复发率，与安慰剂相比为7%和25%，95% CI：7~29；
P<0.001[213]。

复发患者中有单克隆抗体组8%存在BI/NAP1/027菌株感染，而安慰剂组

高达32%（P=0.06）；对于至少发生1次CDI的患者而言，单克隆抗体组与安慰

剂组相比，复发率分别为7%和38%（P=0.006）。作者得出结论，在抗菌药物

治疗基础上，加入单克隆抗体对抗艰难梭菌毒素可以显著减少艰难梭菌感染

的复发。在推荐单克隆抗体使用之前，此研究结果仍需进一步证实。

（十）CDI 患者的肠内营养

由于存在发展为CDI的风险，故鼻饲肠内营养患者需要临床仔细评估。（LoE 

2；GoR C）

肠内营养（EN）可以保持肠黏膜屏障的完整性从而减少肠道渗出，使得

机体减少感染并可以改善免疫状况，这个理论被广泛接受。EN在腹泻期间仍

有可能很好地被机体耐受并可以促进肠上皮细胞愈合并维持酶活性[214-215]。但

是EN也与CDI的风险增加有关[216]。Bliss等学者评估了76例经胃管行EN及非经

胃管行EN的住院患者发生CDI的情况[217]。患者按照年龄，病情严重程度和住

院治疗时间进行匹配分析。研究结果表明，管饲EN的患者从统计学分析更有

可能发展为艰难梭菌感染相关性腹泻（20% vs. 8% P=0.03）。其中一个原因可

能长时间使用微量元素饮食。众所周知，危重患者可以很好地耐受微量元素

饮食，而且此类营养物质是经小肠上段吸收，而不是胃或者空肠[218]。微量元
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素饮食是完全在小肠内吸收，因此结肠微生物的营养来源被剥夺，如：膳食

纤维，果糖寡糖和抗性淀粉[219]。这可能导致结肠发酵被抑制，从而破坏正常

肠道菌群，并为艰难梭菌定植和随后的感染提供一个“准入”。对于鼻饲营

养的患者，转基因饮食富含不易吸收的碳水化合物，因此从理论上而言，其

对于发病1周后的危重患者可能有用。

Puri学者报道[220]，对于长期静脉注射头孢曲松（2~4 g头孢曲松每天，

平均疗程>10周）的患者辅以每日4 g考来烯胺治疗，46例患者中仅有3例

（6.5%）发生CDI。而单用头孢曲松组的患者CDI发生率为23.1%[221]。考来烯

胺（或消胆胺）是亲水的、不易溶解的、且不易消化的碱性阴离子交换树

脂，其可以与肠腔内TcdA和TcdB结合。

研究也探索了外源性磷脂酰胆碱（PC）对于肠道黏液层增强的可能价 
值[222-223]。黏液或PC形式的“外源性”黏液可能对于分泌型IgA具有协同作

用，从而作为难辨梭菌毒素A的侵入屏障。在具体的推荐意见明确之前，我们

仍需要进一步的研究来证实其所带来的临床获益[222-223]。

（十一）肠蠕动抑制剂

不鼓励使用肠蠕动抑制剂治疗CDI，肠蠕动抑制剂不单独使用，如果将其作

为控制CDI患者持续性腹泻症状的药物，则需要与其他治疗药物一起使用。

（LoE 2；GoR C）

一项有关于使用肠蠕动抑制剂治疗 C D I 的系统综述中纳入了 5 5 例患 
者[224]。其中9例（16%）患者死亡，27例（49%）患者临床预后不得而知。

17例（31%）患者的CDI发展为结肠扩张;其中5例患者由于严重CDI而死亡。

然而，所有这些伴有并发症或最终死亡的患者，在初始的抗感染治疗方案之

前，均单独使用过肠蠕动抑制剂，而23例接受甲硝唑或万古霉素治疗并同时

使用肠蠕动抑制剂的患者并没有并发症发生。肠蠕动抑制剂对缓解临床症状

及减少粪便引起的环境污染的作用需要进一步研究，在研究证实其可以使

CDI患者显著获益之前，应避免其临床使用[116]。

（十二）预防

1. 对于感染性疾病的患者，合理的抗菌药物管理、选择适当的抗菌药物并优

化其给药剂量和持续时间，可以预防艰难梭菌出现。（LoE 1；GoR B）

尽管近期已经出台了强有力的感控措施，但CDI在全球范围内导致的健康

问题仍处于不断上升状态。正如我们所知，CDI破坏肠道（尤其是结肠）正常

菌群是长期抗菌药物使用的结果[225]，因此合理的抗菌药物管理计划可能有助

于预防CDI[226]。良好的抗菌药物管理涉及确保合理的抗菌药物选择和优化抗菌
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药物剂量及持续时间来治愈感染，同时将抗菌药物的毒性作用最小化，并将其

可能导致CDI发生的不良反应降到最低。最近，一项有关改进住院患者的抗菌

药物处方的系统评价显示[227]：减少不必要的抗菌药物处方可以预防医院获得

性感染，通过干预增加有效合理的抗菌药物处方，可以改善患者的临床预后水

平。本文指出，头孢菌素和喹诺酮类抗菌药物是高危因素[116,228]。

2. 疑诊或确诊CDI的患者应做好接触防范。（LoE 1；GoR B）

及时识别有症状的CDI患者是非常重要的，以便可以及时实施适当的隔

离措施。

这对于减少环境方面的污染尤为重要，哪怕我们常规使用了环境清洁

剂，艰难梭菌孢子仍可以在环境中存活数月之久[229]。

在CDI患者腹泻症状缓解之前，接触性（肠）防范是尤为重要的。腹泻

缓解的依据为至少48 h内患者可以解出成形大便。已知或怀疑CDI的患者应该

收治于具有洗手池及卫生设施的单人病房[116,230]。如果无法提供单人病房，那

CDI患者应在某一特地区域集中护理[231]，尽管从理论上而言，存在不同艰难

梭菌菌株之间的相互感染传播。

Chang学者的一项纳入2 859例患者的回顾性队列研究支持了这一观点[232]。

CDI患者的同病房患者或相邻患者均存在较高的医院获得性CDI风险（RR，

3.94；95% CI：1.27-12.24）。

3. 使用肥皂和水做好手卫生是预防艰难梭菌的基础。无论患者是否疑诊或确

诊CDI，对于所有医护人员而言，接触患者时需要做好手卫生，同时做好环境

及患者监护设备的清洗及消毒。（LoE 1；GoR B）

对于所有健康护理人员而言，不论接触的是已知或怀疑CDI的患者，均

应该用肥皂和水，做好手卫生并使用接触预防措施，同时对于环境及患者所

用设备进行良好的消毒。手卫生是预防医院感染的基石，包括艰难梭菌感染

的预防。以乙醇为主要成分的手部消毒剂对于非孢子形态的微生物高度有

效，但它们可能无法杀死艰难梭菌孢子或将艰难梭菌从双手移除[233-234]。

从手中去除它们的最有效的方法是用肥皂和水洗手。

对于环境消毒而言，次氯酸盐消毒剂，如氯酸钠溶液可以在艰难梭菌正

在传播的患者区域定期使用[231]。虽然在护理CDI患者时使用一次性手套可能

有效地防止艰难梭菌传播[230]，这也必须在通过肥皂和水彻底做好手卫生后在

特定的区域使用。
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择何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定共识

的团体。
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原文：W S E S指南：复杂性腹外疝急诊修补（W S E S  g u i d e l i n e s  f o r 

emergency repair of complicated abdominal wall hernias）

摘要：复杂性腹外疝急诊修补与其不良预后和术后并发症高发生率相关。

在世界急诊外科学会（World Society of Emergency Surgery，WSES）第二

次大会期间，目的为确定成人腹外疝急诊修补手术推荐方案的共识会议

于2013年7月在贝加莫举行。本文是WSES专家小组批准的共识会议的执

行摘要。

一、介绍

大部分的腹外疝需要急诊手术。然而，这种方法与不良的预后和较高的

术后并发症率相关[1]。

在WSES第二次大会期间，目的为确定成人腹外疝急诊修补手术推荐方案

的共识会议于2013年7月在贝加莫举行。本文是WSES专家小组批准的共识会

议的执行摘要。

腹外疝可分为腹股沟疝（股疝、斜疝和直疝）和腹壁疝（脐疝、上腹壁

疝、侧腹壁疝和切口疝）。

嵌顿性疝被定义为因腹壁开口狭窄或腹腔粘连使疝内容物不可还纳。肠

梗阻可能会使嵌顿性疝复杂化。而绞窄性疝则为疝内容物（如网膜、肠管）

的缺血坏死[2]。

绞窄性疝仍是一个重大挑战，因为它有时很难单纯通过查体来明确诊

断，需要进行急诊手术探查。伴血运障碍的嵌顿性疝早期外科干预治疗是至

关重要的，因为延迟诊断可导致需要进行肠切除，并且会延长术后恢复时间
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并导致并发症的发生。

绞窄性疝可能会合并严重的并发症，例如肠梗阻、菌群移位和肠壁坏死

（可能会导致肠穿孔）。这种情况下进行急诊疝修补会造成严重的风险，导

致手术污染的发生率上升，增加术后感染和复发的风险。

细菌固有地定植在所有外科伤口，其中仅有一部分最终会导致感染。大

多数患者不会发生感染，因为先天宿主防御能够消灭手术部位的微生物。然

而，一些证据表明，异物的植入，如补片，可能会使感染阈值下降[3]。

虽然很多因素会影响手术伤口愈合和术后感染，但细菌是最重要的危险

因素。根据手术过程中伤口污染的可能性及程度对伤口进行了分类，分类包

括：清洁伤口，清洁污染伤口，污染伤口和重度污染或感染伤口[4]。

涉及感染的病原体取决于手术类型。在无菌外科手术中，金黄色葡萄球

菌是常见的感染源，它来自于患者自身皮肤菌群或周围环境。外科医生可以

根据手术部位常规预防性使用抗生素来减少感染和相关并发症发生的风险。

在清洁污染、污染和重度污染的手术过程中，需氧菌和厌氧菌是最常观

察到的病原体，它们与胃肠道的正常内源性微生物菌群非常类似。胃肠道手

术中的污染性病原体包括革兰氏阴性杆菌（例如大肠杆菌）和革兰氏阳性菌

（例如肠球菌和厌氧菌）。已有多个研究证明此分类方法可以预测伤口将被

感染的相对概率[5-6]。

有一些研究表明，在不易发生感染的病例中使用补片具有明显的优势。

补片显著降低了疝的复发率，使用方便，并且并发症发生率低。另一方面，

很少有研究探讨急诊手术使用补片的预后，因涉及到肠道，故常常有手术区

域污染[7-8]。

生物补片的使用具有众多优点，其中包括能够降低针对异物植入的免疫

应答，以及降低瘘、纤维化及侵蚀的发生。

然而，目前仍缺少生物补片优越性的高质量证据，并且补片的使用造成

费用的显著升高[9]。

推荐指南是根据推荐方案的评估、制定与评价（GRADE分级）的优劣

来进行预估的，GRADE分级是一个基于证据为标准的分级方法[10-11]，概述于 
表1，这常常被指南用于评估推荐强度。

二、推荐意见

（一）干预时间

1. 当怀疑肠绞窄时，患者应立即进行急诊疝修补术。（LoE 1；GoR C）

2. 系统性炎症反应综合征（Systemic inflammatory response syndrome，

SIRS）的表现，结合增强CT结果以及乳酸、CPK、D-二聚体水平提示绞窄的
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表1  Guyatte等的推荐分级的评估、制定与评价（GRADE）[10-11]

推荐等级 明确的风险/获益 支持证据质量 影响强度

1A

强烈推荐，高

质量证据

获益明显超过风险和负

担，反之亦然

RCT无严重局限或观察

性研究的压倒性证据

强烈推荐，适用于绝大

多数情况下绝大多数患

者

1B

强烈推荐，中

等质量证据

获益明显超过风险和负

担，反之亦然

RCT具有严重局限（结

果不一致，方法缺陷，

间接证据或不精确）或

观察性研究有非常强大

的证据

强烈推荐，适用于绝大

多数情况下绝大多数患

者

1C

强烈推荐，低

质量或非常低

质量证据

获益明显超过风险和负

担，反之亦然

观察性研究或病例系列 强烈推荐，但如有更高

质量证据，可能会发生

变化

2A

弱推荐，高质

量证据

获益与风险和负担密切相

关

RCT没有严重局限或观

察性研究有压倒性证据

弱推荐，最佳方案根据

患者、治疗情况或社会

价值观可能有所不同

2B

弱推荐，中等

质量证据

获益与风险和负担密切相

关

RCT具有严重局限（结

果不一致，方法缺陷，

间接证据或不精确）或

来自观察性研究有非常

强大的证据

弱推荐，最佳方案根据

患者、治疗情况或社会

价值观可能有所不同

2C

弱推荐，低质

量或非常低质

量证据

获益与风险和负担的评估

具有不确定性；获益与风

险和负担可能会相当平衡

观察性研究或病例系列 非常弱推荐，替代治

疗可能同样合理，值

得考虑

发生。（LoE 1；GoR C）

不幸的是，行急诊腹外疝修补的患者的发病率和死亡率依然很高。对绞

窄性梗阻的早期诊断可能很困难，延迟诊断会导致感染性并发症的发生。然

而，在怀疑有肠绞窄的情况下，手术的获益超过其风险，患者应当立即进行

手术。
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Martínez-Serrano等最近进行的一项前瞻性分析研究了急诊疝修补术后的

发病率和死亡率[12]。研究人群包括244例需要急性手术修补的复杂性腹外疝。

本研究中，在术前、术中和术后根据标准化方案采取具体措施对患者进行治

疗。将临床结果与在研究方案的开发和实施前已经使用过类似方案的402例患

者进行了追溯对比。结果显示，以急性并发症作为复杂性腹外疝的首发症状

的，并且治疗延误24 h以上的患者，死亡率较高。因此，作者得出结论，早期

发现复杂性腹外疝可能是降低死亡率的最好方法[12]。

2007年，Derici等发表了一项回顾性研究，使用单变量和多变量分析研究

影响绞窄性腹外疝的发病率和死亡率的因素[13]。使用单变量分析，结果显示

以下因素会显著影响发病率：①症状期持续时间超过8 h；②伴随共存疾病；

③美国麻醉学会（American Society of Anesthesiology，ASA）评分高；④使用全

身麻醉；⑤合并梗阻和坏死。相比之下，使用单变量分析，发现以下因素会

显著影响死亡率：①高龄；②伴随共存疾病；③ASA评分高；④合并梗阻和

坏死；⑤使用移植物修补然而，使用多变量分析发现坏死似乎是显著影响死

亡率的唯一因素[10]。

最近发表的一项回顾性研究评估了腹股沟嵌顿疝患者肠切除的危险因素

和治疗效果[14]。

该研究分析了1999年1月—2009年6月10年间接受急诊疝修补术的182例成

年腹股沟疝患者。在这些患者当中，15.4%需要肠切除（28/182）。Logistic
回归模型（逻辑回归分析）确定了三个独立的肠切除危险因素：没有医疗

保险（OR=5，P=0.005），腹膜炎体征明显（OR=11.52，P=0.019）和股疝

（OR=8.31，P<0.001）[14]。

很多作者报道，仅通过临床或实验室手段难以从嵌顿性疝中早期鉴别

出绞窄性疝，这对早期诊断提出了巨大的挑战[15-17]。SIRS的临床表现包括发

热、心动过速、白细胞计数升高以及腹肌紧张，被认为是绞窄性梗阻的常见

表现。然而，Sarr等的一项调查证实了四种经典的绞窄组合症状——持续性腹

痛、发热、心动过速和白细胞增多——并不能区分绞窄性疝与单纯梗阻[16]。

此外，Shatilla等报道这些经典症状发病率较低，并且存在于绞窄性疝的进展

期，这对早期诊断没有太大价值[16]。2006年，Tsumura等发表了一项回顾性研

究，研究SIRS作为绞窄性小肠梗阻的预测因子。多变量分析显示SIRS与肌卫

现象可以独立预测绞窄性小肠梗阻[18]。

在实验室检查中，血清肌酐磷酸激酶（CPK）似乎是早期诊断肠绞窄的相

对可靠指标[19-20]。Icoz等发表了一项前瞻性研究，探讨了血清D-二聚体测定作

为绞窄性小肠疝的潜在诊断指标的相关性。作者得出结论，D-二聚体测定应该

对存在肠道紧急情况的患者进行，以更好地评估和预测缺血情况。尽管特异性

较低，但在入院时查出D-二聚体水平的升高对肠缺血有较强提示作用[21]。
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2012年发表了一项有趣的回顾性研究，探讨了各种实验室参数用来预测

肠梗阻患者发生绞窄的可行性。本研究包括了始发症状72 h内诊断为肠绞窄

并且进行手术的40名患者。乳酸水平是与存活力显著相关的唯一实验室参数

（P<0.01，Mann-Whitney检验）。其他实验室数据没有表明统计学显著的相关

性。作者得出结论，动脉血乳酸水平（≥2.0 mmol/L）是肠绞窄发生坏死的有

效预测因子[22]。

早期检测肠绞窄的诊断方法已经随着放射学技术的发展和改进大大提

高，例如计算机断层扫描（CT）[23]。Jancelewicz等最近发表了一项回顾性分

析，证实CT的肠壁强化减弱是肠绞窄最重要的独立预测因子，具有56%的灵

敏度和94%的特异性。相比之下，白细胞（WBC）计数的升高和查体发现肌

卫现象则只能中度预测。然而，应该注意的是，在小肠梗阻患者中，WBC升

高是独立预测肠绞窄的唯一变量[24]。

（二）腹腔镜技术

绞窄性疝修补—腹壁疝和腹股沟疝—可以采用腹腔镜技术。（LoE 1；GoR 

C）

最近的前瞻性研究和指南[25-31]关注于将腹腔镜技术作为疝修补术的一种

选择。

相比之下，很少有研究关注于腹腔镜技术在急诊疝修补中的应用。 
2004年，Landau等发表了一项回顾性研究，探讨了腹腔镜在嵌顿性切口疝和

腹壁疝修补的使用。作者认为，经腹腔镜修补是可行的，并且可以安全地用

于治疗嵌顿性切口疝和腹壁疝患者[32]。

另一项在2008年发表的回顾性研究探讨了腹腔镜在嵌顿性（不可还纳

的）腹壁疝修补中的作用。作者得出结论，即使在合并嵌顿性疝的情况下，

腹腔镜腹壁疝修补仍可以安全地进行，且并发症发生率较低。在未受污染的

腹部（非经不必要的肠切除术）进行仔细的肠粘连松解术还纳和使用5 cm网

状补片修补是预测较好预后的重要因素[33]。

2009年，另一项回顾性研究发表，探讨使用腹腔镜技术进行急诊切口疝

修补。一系列结果同样证明了腹腔镜技术在急诊手术下治疗嵌顿性切口疝的

可行性[34]。

此外，2009年一项系统文献综述对1989—2008年间的腹腔镜、还纳和修

补嵌顿或绞窄腹股沟疝的文章进行了报道。其中包括7篇关于这一主题的文

章，报告了328例接受全腹膜外（TEP）或经腹膜前（TAPP）手术修补。如

果需要，腹腔镜技术也可以用于进行肠切除或修补隐匿性对侧疝，这存在于

11.2%~50%的病例中。作者认为腹腔镜修补手段是可行并可接受的；然而，其
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疗效仍需要进一步的研究，理想的情况下需要更大的多中心随机对照试验证

明[35]。

在2007年公布了经腹腔镜修补巨大的不可还纳的腹股沟疝（网膜），中

途无需转为开腹手术的病例。作者描述了一种便于完全切除疝内容物的技

术。对巨大的不可还纳的阴囊疝进行腹腔镜经腹膜修补术，尽可能多地切除

大网膜。然后通过小的腹股沟切口从远端疝囊切除粘连的网膜[36]。

疝镜是一种用于嵌顿性腹股沟疝的腹腔镜―开腹联合手术技术。具体来

说，它有效评估了疝环的存活力，从而避免了不必要的开腹手术[37]。2009年

进行了一项前瞻性随机研究，旨在评价腹腔镜疝囊切除术对一类特殊绞窄性

疝的发病率和死亡率的影响，这类绞窄性疝的疝内容物在评估其活力前就自

发性的回纳了。95名患者被随机分配为2组：A组（21名患者使用疝囊腹腔镜

手段）和B组（20名患者没有使用腹腔镜手段）。A组的中位住院时间为28 h， 
B组为34 h。B组有4名患者出现严重并发症，而A组没有发现。B组有2例进行

了不必要的剖腹手术和2例发生了死亡。疝囊腹腔镜似乎是一种准确和安全的

手段，避免进行不必要的剖腹手术，有助于降低高风险患者的发病率[38]。

（三）“清洁手术区”的急诊疝修补

1. 修补方法的选择是基于手术区域的污染程度，疝的大小和外科医生的经验。

对于无肠梗阻表现的肠嵌顿患者或并行肠切除术（清洁手术）的患者推荐使用

合成网状补片修补。（LoE 1；GoR A）

2. 手术部位感染的可能性增加提示使用永久性合成网状补片修补会出现额外

的风险。（LoE 1；GoR C）

选择传统的结扎修补术作为疝相关的手术方式会增加复发的风险，从而

导致后续再次手术。这是在腹壁疝和腹股沟腹外疝都会出现的情况。许多研

究已经证明了网状补片在清洁、无菌手术情况下使用的优点，包括了易于放

置，长期并发症发生率低以及降低切口疝的复发率[39-42]。对于肠嵌顿并且无

肠梗阻或并行肠切除术的患者，那么就可以推测手术区域是清洁的，并且使

用合成网状补片的感染风险较低。肠壁缺血会使患者更容易发生细菌易位，

并存在需要同时进行肠切除术的风险，这会导致手术区域的污染。然而，这

还没有在急性不可还纳性疝的病例中得到证实。

研究者发表了多项小规模研究，将网状补片和缝合修补在急性不可还

纳性疝的治疗中做对比[43-46]。2011年，Nieuwenhuizen等发表了一项回顾性研

究，探讨网状补片在急诊疝相关手术中的应用。总共203名患者被纳入研究：

其中有76例腹股沟疝，52例脐疝，39例切口疝，14例上腹壁疝，14例股疝，

5例腹腔镜切口疝（trocar孔疝）和3例侧腹壁疝。为了统计分析的目的，将
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上腹壁疝、股疝、trocar孔疝和侧腹壁疝的小个体组汇合在一起。其中1例疝

在手术中没有修补成功，因此排除在外。总共将99例使用网状补片的疝修

补术和103例传统缝扎修补术进行对比。此外，单变量分析显示，女性患者

（P=0.007），超重患者（P=0.016），脐疝患者（P=0.01）以及接受肠切除术

的患者（P=0.015）表现出特别高的伤口感染率。相比之下，修补方法（即传

统缝扎对比网状补片），预防性使用抗生素，ASA评分和患者的年龄似乎与

术后手术部位感染率没有任何统计学显著的关系。基于逻辑回归分析，只有

肠切除术（P=0.020）似乎与术后手术部位感染有显著相关性[47]。

手术部位感染机率的增加提示使用永久性合成网状补片修补可能出现

额外风险 [48-50]。最近的一项多中心队列研究发现，在其他腹腔手术过程中

接受切口疝修补的患者后期需要取出网状补片的风险会升高6倍。在1998—

2 0 0 2年4年间进行回顾性分析的1  0 7 1例使用网状补片修补患者中，5 . 1 % 
（55/1 071）使用永久性网状补片的切口疝修补术后补片取出的中位时间为

7.3个月（四分位数范围1.4~22.2）。感染是网状补片取出的最常见原因，占病

例的69%。基于手术修补的方法没有统计学上的显著差异。经调整协变量后，

相同部位伴发手术[风险比（HR）=6.3]和术后手术部位感染（HR=6.5）与网

状补片的取出相关[51]。 

（四） “可能污染手术区”的急诊疝修补

对于合并肠绞窄和/或并行肠切除（可能污染的手术区域）的患者，当疝缺损

较小时，推荐直接缝合。

也可以使用合成网状补片修补，但要谨慎。生物网状补片可能是一种有效的选

择，但值得进行详细成本效益分析。（LoE 2；GoR C）

许多研究讨论并主张在清洁手术区使用假体网状补片。然而，在潜在污

染及污染区中使用假体移植物则很少被提及。尽管在数据和争议报告上有差

异，修补材料一般不推荐在污染环境的腹部疝修补术中使用。大多数关于这

个问题的研究不侧重于急诊修补，因此，他们的结果价值有限。根据很多研

究者的意见，在潜在污染手术区强烈不建议使用网状补片。

一项研究分析和对比了清洁污染区和污染区中使用网状补片的腹外疝

修补术的术后结果[52]。参与国家手术质量改进计划（NSQIP）的美国医院在

2005年1月1日—2010年4月4日5年间的所有使用网状补片的腹外疝修补术患者

均在被纳入研究。与清洁区域的病例相比，清洁污染伤口的病例具有更容易

发生伤口破裂、肺炎、败血症，以及表浅、深部和腹部手术部位感染（SSI）
的特点。在清洁污染区和污染区中使用网状补片的病例特点为发生脓毒性休

克的风险增加（分别为5.82%和26.74%）和呼吸机使用持续时间超过48 h（分
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别为5.59%和26.76%）。清洁污染区中使用网状补片的腹外疝修补病例的并发

症的优势比（OR=2.52）也显著增加[52]。

在最近一项研究中，Xourafas等研究了网状补片的使用对归因于癌症或肠

梗阻的腹外疝修补术合并肠切除术的影响。研究人员发现，使用假体网状补

片的患者术后感染发生率明显高于没有使用的患者。根据多变量回归分析，

假体网状补片的使用是唯一的重要危险因素，而不受其他变量例如留置引流

管，缺损大小或肠切除术式的影响[53]。相比之下，其他研究人员推断，在

行结肠手术的同时可以安全地进行使用假体网补片的腹外疝修补术。他们认

为，这种联合手术表现出的感染性并发症和复发率是可接受的，因此，他们

认为没有足够的证据支持假设手术方法适当，在潜在污染区域需要避免使用

假体网状补片[54-55]。

在2000年Mandalà等发表了一系列使用不可吸收的假体进行切口疝修补以

及相关内脏手术治疗的研究。化脓性并发症的发生率低，既没有补片取出也

没有在短期内复发，这表明在潜在污染区域使用不可吸收的网状补片修补是

安全的[56]。

Vix、Birolini和Geisler等进行了在清洁污染和污染手术区中使用网状补片

的研究，报告得出伤口的相关发病率分别为10.6%，20%和7%[57-59]。Campanelli
等的另一个研究分析了在潜在污染区域进行的10例使用假体的疝修补术，并

报告了21个月随访期后没有严重或轻微的并发症出现[60]。

最近Carbonell等的一项研究[61]调查了在腹直肌后清洁污染和污染区域使

用聚丙烯网状补片进行开放式腹外疝修补。清洁污染病例区域的30 d手术部位

感染率为7.1%；对比污染病例，30 d手术部位感染率为19.0%。

然而，应当指出，这些研究大多数没有重点关注急诊绞窄性疝修补。

Kelly等的一项研究报道了在一系列急诊及择期切口疝修补病例中感染率

有21%[62]。Davies等的一项研究则特别关注了一组合并肠梗阻表现并需要行急

诊疝修补手术的病例。这项研究发现所有类型的需要行急诊腹外疝修补的患

者都具有高感染率[63]。Nieuwenhuizen等的回顾性多变量分析显示肠切除是与

伤口感染相关的主要因素，但关于该手术的其他临床结果则相对较少[47]。最

近公布的一项在潜在污染区域同时合并肠梗阻的绞窄性切口疝急诊修补的回

顾性分析表明，在手术中使用永久性修复网状补片与伤口感染的高发生率相

关。而开放手术伤口的患者则没有发生感染[64]。

在2013年发表的一项前瞻性研究，介绍使用假体网状补片修补急性嵌

顿性和/或绞窄性腹外疝的7年经验。其中脐疝71例（89%），上腹壁疝6例

（8%），切口疝3例（4%）。18例（23%）为复发性疝。18例（23%）进行了

小肠切除吻合术，并且不认为这是假体网状补片修补的禁忌证[65]。

生物网状补片最常用于感染区域，包括巨大的复杂性腹外疝修补。生物
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网状补片在植入后逐渐血管化并重塑为自体组织，具有较低发病率，可在复

杂情况下作为假体网状补片的替代物，在免疫受损的患者中也具有良好的结

果[66]。生物材料在临床实践中的使用已作为治疗污染手术区域中腹壁缺陷的

创新方法。

许多回顾性研究表明生物网状补片在污染区域中的作用是有前景的，但

这些研究大多数没有关注于绞窄性疝急诊修补[67-87]。

尽管在这些情况下使用生物网状补片是安全的，但其长期耐用性仍有

待考证[88]。Catena等的一项发表于2007年的研究，关注于使用由猪真皮胶原

（PDC）制成的网状补片进行复杂性切口疝修补。使用PDC移植物的切口疝修

补术被认为是针对具有潜在感染可能的疑难病例的一种安全和有效的方法[82]。

Coccolini等最近发表的文献综述报道了在移植患者急诊手术和择期手术中

使用生物网补片进行腹壁重建的情况，报道称并发症发生率为9.4%[85]。

通过结合生物网状补片，外科医生希望提供基于胶原的细胞外基质支

架，通过它宿主成纤维细胞可以诱导血管生成和胶原纤维沉积。生物网状补

片的非合成材料使其不易受到感染，并且在当前市场中可获得几种生物移植

物。其分类基于来源的种类（同种异体或异种），胶原基质的类型（真皮，

心包膜或肠黏膜下层），脱细胞技术，交联与非交联，与温度相关的储存要

求以及再水化的作用[86]。

基于交联是否存在，生物假体分为了两个亚组：部分重塑（交联）和完

全重塑（不交联）。由于额外交联的存在，部分重塑的抵抗性更好和机械应

力时间更长[66]。

Coccolini等最近公布了意大利生物假体登记册（IRBP）193例患者的结

果[87]。这项前瞻性多中心研究表明在许多不同情况下，包括在清洁或污染手

术区域中，使用生物假体具有有效性、多功能性和易用性。尽管缺乏有力证

据，但通过已发表的生物网状补片研究表明，交联的网状假体在可能污染和

彻底感染区域中具有最低的失败率。这种趋势需要通过大型的前瞻性随机研

究进一步证实[89]。

最近出版了一篇关于在污染区域的使用生物网状补片的腹外疝修补的重要

综述。在Medline数据库中发现所有文献综述支持生物网补片的使用，特别是

在污染区域，但这些综述中所包括的原始文献全部是由低水平证据的病例研究

和病例报告组成[90]。为了更好地指导外科医生，应该进行前瞻性随机试验，以

评估在各种外科伤口分类下使用生物网状补片带来的短期和长期预后[91]。

（五）“污染手术区”的急诊疝修补

1. 对于有肠穿孔（污染-重度污染手术区域）表现的绞窄性梗阻和腹膜炎的稳

定患者，当疝缺损小时推荐直接结扎缝合；在不可能直接结扎缝合的情况下，
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可以推荐生物网状补片修补。交联或非交联生物网状补片之间的选择应根据缺

损尺寸和污染程度进行评估。（LoE 2；GoR C）

2. 如果生物网状补片不可用，聚乳糖网状补片修补和开放伤口管理并延期修

补可能是一个可行的替代方法。对于不稳定的患者（经历严重脓毒血症或脓毒

症休克的患者），建议开放伤口管理以防止腹腔间隔室综合征；可以在术中测

量腹内压。（LoE 2；GoR C）

3. 在患者稳定之后，外科医生应该尝试尽早彻底关腹。当在腹肌过度紧张或

腹内高压（IAH）复发的风险很小时，可进行初步筋膜缝合术。（LoE 2；

GoR C）

4. 在早期筋膜彻底缝合不可行的情况下，外科医生必须告诉患者需要每次返

回进行后续的逐层关闭手术。交联生物网状补片可被认为是腹壁重建的一种选

择。（LoE 2；GoR C）

在合并细菌性腹膜炎的情况下，患者必须进行污染手术干预，这意味着

手术区域被感染并且手术部位感染的风险非常高。如前所述，在临床实践中

使用生物材料已成为了治疗污染手术区域中腹壁缺损的创新方法，尽管仍然

没有足够的高质量证据证明其价值，并且在人造合成补片与生物网状补片之

间仍然有非常巨大的价格差异[9]。

一些作者研究了可吸收假体材料的使用[86]。然而，使用可吸收假体会

导致疝的复发。一旦植入，这些补片的网孔会引发炎症反应，并通过水解反

应，清除及完全消化植入的修补材料。在这种情况下，疝复发的高风险率可

解释为支撑假体的完全溶解[92]。

由肠穿孔引起的绞窄性梗阻和腹膜炎的患者因感染性并发症的出现往往

被认为是危重的；此外，术中可能会出现腹腔内高压，可导致腹腔间隔室综

合征。虽然自19世纪早期以来已知腹腔内高压会产生生理性干扰，但其临床

意义仅最近在受到腹腔内创伤的患者身上所得到认识。这种高压可能为肺动

脉压升高，心输出量减少，脏器血流灌注不足和少尿的根本原因。所以这种

临床症状被称为腹腔间隔室综合征。腹腔间隔室综合征是由休克和复苏引起

缺血性再灌注相关损伤。缺血、随之细胞膜功能障碍以及细胞内外水肿引起

了细胞的破坏。这种毛细血管渗漏会导致局部组织的严重水肿，特别是在肠

道。避免腹腔间隔室综合征的预防性治疗包括当筋膜因张力过高而变得难以

缝合时，需要避免进行腹部闭合[93]。

肠绞窄可导致腹内压增加，并最终导致腹腔间室综合征。Beltran等发表

的研究，研究了81例非选择的复杂性疝和肠梗阻患者。研究人员使用囊内压

力法测量腹腔内压力，并且使用连续的腹腔内压力测量来评估绞窄性疝的临

床严重程度。腹腔内压力测量可作为复杂性疝继发急性腹腔间隔室综合征的
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患者发生肠绞窄的预测因子[94]。

在患者病情稳定后，主要目的是早期彻底地关闭腹部，使并发症最小

化。对于很多患者，在初次手术后几天内可以进行全层筋膜缝合术。而另一

些患者，早期彻底地全层筋膜缝合可能是不可行的。在这种情况下，外科医

生必须采取逐层闭合，在每次患者进行后续手术时将腹部逐层闭合。

许多筋膜闭合的方法已在医学文献中有描述[95-100]。

2012年，出版了一项回顾性分析，评估了负压封闭吸引技术和网状补

片辅助的筋膜牵引（vacuum-assisted closure and mesh-mediated fascial traction，

VACM）作为临时腹腔闭合方法。该研究对比了50例使用VACM治疗的患者和

54例使用非牵引技术的患者（对照组）。VACM比没有使用筋膜牵引的方法具

有更高的筋膜闭合率和更低的计划疝发生率[100]。

有时腹部闭合仅能部分实现，这会导致腹壁形成巨大的、严重的疝，并

最终需要行复杂的手术修补。在这些情况下，可建议延期修补或使用生物网

状补片。桥接网状补片通常会导致隆起或复发[101]。意大利生物假体工作组

（The Italian Biological Prosthesis Working Group，IBPWG）提出了一种使用生物

网状补片来修补腹壁缺损的决定性方法[60]。

5. 另一种选择是如果不可能进行彻底地筋膜闭合，可以仅行皮肤闭合，随后

在出院后用合成网状补片进行延期腹部闭合治疗以控制疝内容物膨出。（LoE 

1；GoR C）

损伤控制性手术已经广泛用于创伤患者，并且其使用率在急诊手术中迅

速扩大。损伤控制性手术可用于由肠穿孔引起的绞窄性梗阻和腹膜炎患者。

仅进行皮肤闭合可能是全层筋膜闭合失败患者的替代方案，降低了腹腔开放

和腹腔间隔室综合征并发症的风险[102]。在出院后，患者可以延期使用网状补

片进行腹部闭合。

6. 结构分离技术（component separation technique，CST）可用于巨大腹壁

白线疝修补。（LoE 1；GoR B）

这种不使用假体材料重建腹壁缺损的技术在1990年由Ramirez等提出[103]。

该技术基于通过平移肌肉层而扩大腹壁表面，而不切断肌肉的神经支配

和血液供应[104]。

文献中的变异率在0%和8.6%之间变化。在系列研究中，使用了几种修改

方法，包括修补材料的应用[105-109]。

在一项前瞻性随机试验中，对比CST和在薄弱处用假体材料桥接，发现

CST优于假体材料的植入，尽管在24个月的随访后发现两者再发率相近[110]。
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当其他重建手段已被使用或不足时，微血管阔筋膜张肌皮瓣（TFL）转

移技术是修复巨大腹壁缺损的可行选择。它也可以与其他重建手段相结合。

血管化皮瓣提供了健康的自体组织覆盖，而无需在关闭部位植入异物。

整形外科医生和腹部外科医生之间的密切合作对于这种重建是重要的。

（六）抗菌预防

对于没有缺血和无肠切除指征的肠嵌顿患者，推荐短期预防。

对于肠绞痛和/或并行肠切除的患者，建议48 h预防性使用抗生素。建议对腹

膜炎患者进行抗菌治疗。（LoE 2；GoR C）

在无菌性疝修补中，来自外源环境或患者皮肤菌群的金黄色葡萄球菌通

常是感染的来源。在肠绞窄的患者中，外科手术区可能会受到来自嵌顿缺血

的肠道内菌群异位，或来自伴随的肠切除术的污染[7-8]。针对腹膜炎患者，推

荐抗菌药物治疗和手术。
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ASBO）诊断和治疗指南：《2013年世界急诊外科学会（WSES）ASBO

工作组循证指南》更新版（Bologna guidelines for diagnosis and management 

of adhesive small bowel obstruction (ASBO): 2013 update of the evidence-based 

guidelines from the world society of emergency surgery ASBO working group）

背景：2013年，世界急诊外科学会（World Society of Emergency Surgery，

WSES）ASBO工作组对ASBO诊断和治疗指南进行了修订和更新，指南

基于当前循证依据，着重讨论保守治疗的适应证和安全性、手术时机、

腹腔镜手术适应证。

推荐意见：对于无绞窄症状和持续呕吐史或缺乏CT扫描征象（游离液

体、肠系膜水肿、小肠粪便征、血运障碍）的不完全性ASBO患者，可

安全执行非手术治疗（Non Operative treatment，NOM），尝试胃肠减

压。这些患者应选用水溶性造影剂（Water-Soluble-Contrast-Medium，

WSCM），其兼具诊断和治疗的作用。24 h内结肠内WSCM显像预示梗

阻改善。也可在入院时立即或在保守治疗48 h无效后口服或通过鼻胃管

（nasogastric tube，NGT）摄入WSCM。WSCM应用安全，减少手术率，

缩短诊断时间和住院时间。

    对于无绞窄或腹膜炎体征的患者，NOM可延长到72 h。如NOM治

疗72 h后梗阻仍未改善，推荐手术治疗。

    非手术治疗患者的住院时间较短，但复发率较高、再入院时间间隔

较短，并且未改变首次手术治疗后ASBO发作的风险。复发的危险因素包

括年龄<40岁和复杂的粘连。WSCM不会降低复发率或复发后手术率。

    开腹手术常用于绞窄性ASBO以及保守治疗失败后的ASBO。在选择

的患者中采用合适的技术，腹腔镜探查为可行的开放通路技术。左上象

限或左侧腹入路最安全；仅需鉴定完全性粘连梗阻，并用冷剪刀分离粘

连组织。若首次发生ASBO和/或预计存在束带粘连，腹腔镜粘连松解术

更为适宜。必要时，应尽早转为开腹手术。

    应避免腹膜粘连，透明质酸（Hyaluronic acid，HA）-羧基纤维素膜

和艾考糊精可降低粘连的发生率。艾考糊精可降低再梗阻风险。HA不

能减少手术率。

    粘连定量和评分可能有助于实现粘连严重程度的标准化评估以及对

ASBO诊治的深入研究。
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一、WSES指南背景

需要合适的诊断和治疗路径来进行管理。非手术治疗的适应证、治疗时

长、手术的适当时机是潜在的问题。

延迟手术治疗可能显著增加并发症的发病率和死亡率。然而，反复的开

腹手术和粘连松解术可能恶化粘连形成的过程，加重粘连。此外，自腹腔镜

手术引入和开展以来，选择合适的ASBO患者进行腹腔镜探查成为一个重要问

题。另外，目前一些辅助措施可提高NOM的成功率、明确手术指征和手术时

机，如高渗性水溶性造影剂。

目前，ASBO诊治尚未达成共识，缺乏具体的更新指南。

通过分析英文文献，发现该领域无高水平证据，也无系统描述该领域的

实用手册。最重要的是，没有规范的ASBO诊断标准和治疗管理指南。因此，

本指南旨在为这些项目制定标准。博洛尼亚指南基于循证医学证据而制定，

反映了2010年7月1日~3日期间在意大利博洛尼亚Belmeloro会展中心专家们对

该领域认真讨论而达成的国际共识。

我们的目的是验证和完善第一版指南，推测出一种具有预测性的结合治

疗程序的规范，可以防止绞窄的治疗延误，并可成功改进。

2013年，WSES ASBO工作组基于ABSO诊治循证策略的发展对指南进行了

修订和更新（图1~图2）。

经典的诊治策略有助于不同区域、地区或州之间诊治的标准化，以满足

“临床疗效”和“经济效益”的社会管理要求，同时改善结局和降低成本。

值得一提的是，提高绩效是任何实践管理指南的支柱。

（一）使用指南的注意事项

指南以证据为基础，推荐等级也基于证据。本指南介绍了ASBO最佳的诊

治方法。

本指南并不代表临床诊治标准。指南根据现有最佳证据和专家共识推荐

管理计划，但不排除其他临床标准方法。例如，不应强制遵守医疗管理方

法，应考虑相关医疗机构的条件（工作人员水平、经验、设备等）和患者个

体特征后，最终确定应用哪种方法。然而，治疗结果的责任归于经治医生，

而非共识组。

（二）定义

腹腔粘连是导致肠梗阻的最常见原因，占小肠梗阻原因的60%~70%，其

可在手术后数小时内开始形成[1-2]。术后粘连性小肠梗阻的特征包括腹痛、呕

吐、腹胀和顽固性便秘，需结合影像确诊。
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（三）危险因素

非手术治疗ASBO患者的住院时间较短，但复发率较高、再次入院时间

间隔较短，然而首次手术治疗后再次发生粘连性肠梗阻的风险相同（LoE2；

GoR B）。

根据梗阻程度，小肠梗阻（small bowel obstruction，SBO）分为不完全性

与完全性（或高位与低位）；根据病因，分为粘连性与非粘连性；根据时

间，分为早期与晚期（手术后>30 d）。

传统观点注重区分SBO类型，而Zielinski和Bannon认为预测NOM是否失败

更为重要，其旨在尽早识别NOM治疗失败的患者[3]。

粘连性SBO最重要的危险因素是手术类型和腹膜损伤程度。

手术方式（开腹与腹腔镜）对粘连相关疾病的发病率的影响至关重要。

Galinos等回顾分析446 331例行腹部手术的患者，发现开腹胆囊切除术的粘连

发生率为7.1%，腹腔镜的粘连发生率为0.2%；在开腹子宫全切术中为15.6%，

ASBO的诊断
初步评估

小肠梗阻病因诊断

• 体格检查
• 白细胞、乳酸、电解质、血尿素氮、肌酐
• 手术史

应用WSCM后，仰卧位和立位腹
部X线
• 多个气液平
• 小肠肠管扩张
• 结肠内无气体

腹部超声（价值有限）
• 膨胀/蠕动
• 转折点周围黏膜褶皱的差异
• 游离液体（–>缺失）

以下情况可用水溶性造影剂跟踪：患者最初
应用NOM治疗，目的是排除完全性ASBO以
及预测是否需要手术

应用造影剂的腹部CT扫描
• 完全性梗阻/肠管扩张
• 排除绞窄/缺血
• SBO病因诊断

腹部MRI（价值有限）
• 限于对CT或碘造影剂有禁忌

证的患者

图1  ASBO诊断和评估的循证策略
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在腹腔镜子宫全切术中为0.0%；在开腹附件切除手术中为23.9%，在腹腔镜附

件切除手术中为0.0%；开腹和腹腔镜手术之间比较，阑尾切除术后的粘连发

生率无显著差异（1.4% vs. 1.3%）[4]。

最近，Reshef等完成的另一篇论文比较了205例结肠直肠接受腹腔镜手

术的患者和205例类似疾病接受开腹手术的患者发生ASBO的风险，两组均无

任何开腹手术史。平均随访41个月。尽管ASBO的入院率相似（腹腔镜 vs. 开
腹：9% vs. 13%，P=0.3；），腹腔镜手术后ASBO需要手术干预的比例显著降

低（2% vs. 8%，P=0.006）。这些数据表明，腹腔镜手术后预期粘连发生率较

低，降低SBO率，增加长期获益[5]。

其他显著的危险因素包括结、直肠外科手术（即全结肠切除、回肠贮袋

肛管吻合术）、妇科手术、年龄<60岁、近5年内行剖腹手术、腹膜炎、多种

ASBO的治疗

• 无绞窄或腹膜炎体征
• ASBO前外科手术超过6周
• 不完全性ASBO
• 入院时症状有改善

• 有绞窄或腹膜炎体征
• ASBO前6周内有行外科手术
• 癌扩散或难复性疝
• 72 h内症状无改善

非手术治疗
• NGT或LT减压
• 静脉输液
• 临床观察

应用水溶性造影剂

24 h内结肠内有造影剂
预示ASBO的改善

24~36 h内结肠内无造
影剂

手术治疗
• 腹腔镜探查
• 开腹手术

有以下征象需手术治疗
• 有腹膜炎进展征象
• 持续肠梗阻>72 h
• 第3天引流量>500 mL
• 持续腹痛≥4 d
• CRP≥75 mg/L
• WBC≥10 000/mm3

• CT示腹腔游离液体≥500 mL
• CT小肠壁对比增强减少

图2  ASBO管理和治疗的循证策略
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剖腹手术、急诊手术、大网膜切除术、穿透性腹部创伤，尤其是枪伤、既往

多次ASBO病史[1-10]。

（四）初步评估

仔细体格检查、评估血白细胞、乳酸、电解质、血尿素氮（BUN）/肌

酐；ASBO诊断工作的第一步是仰卧和立位腹部X线平片，可显示多个气液

平、小肠肠管扩张和结肠内无气体[11]。

所有评估小肠梗阻的患者均应拍摄腹平片。（LoE 2b；GoR C）

（五）二次评估

CT扫描对于诊断SBO具有较高价值。对于完全性SBO但腹部平片无法确

诊的患者，CT具有重要的诊断价值[12]。然而，CT扫描并非临床决策的常规检

查项目；除非临床病史、体格检查和腹部平片不能明确诊断小肠梗阻，才使

用CT扫描[13]。（LoE 2b；GoR B）

CT扫描常用于确认完全性梗阻，鉴定SBO病因，同时也可排除非粘连

性病理状态。CT扫描评估绞窄发生的灵敏度和特异性高于90%，阴性预测值

（NPV）近似100%[14]。

肠缺血CT扫描的联合征象降低手术干预的阈值。（LoE 2a；GoR B）

超声诊断肠梗阻或肠扩张的价值有限，因为气体可能掩盖基础病变。常

见的超声征象包括：肠扩张、肠蠕动（肠梗阻与机械性SBO的鉴别诊断）、

转折点周围黏膜皱襞的差异、游离液体（局部缺血征象）[15]。

MRI仅限于存在CT扫描或碘造影剂禁忌证的患者。（LoE 2c；GoR C）

对于最初接受非手术保守治疗的患者来说，水溶性造影剂随访是有价值

的，可排除完全性ASBO，并预测是否需要手术[16]。（LOE 1b ；GoR A）

水溶性造影剂具有诊治价值[17-18]。在穿孔和有腹膜扩散的情况下，这种

造影剂比钡剂更安全，且可能对粘连性小肠梗阻具有治疗价值[19]。

（六）保守治疗和手术时机

ASBO的管理存在争议。这主要是因为手术可导致新发粘连，而保守治疗

不能消除梗阻病因[20]。保守治疗包括鼻胃插管、静脉输液、临床观察。肠绞

窄需立即手术，但肠缺血可能在临床上难以确定。

急诊手术（acute care surgery，ACS）病例可能对SBO患者不利，这主要是

因为外科医生在交接患者过程中处置不当。这些患者可能最初不需手术，但

随后可能因并发症的发展或者保守治疗不能解决SBO而需手术治疗。

在一项澳大利亚的回顾性研究中，Lien等发现，ACS期，被移交与未被移
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交的患者之间并发症的发生率或住院时间无显著差异，ACS前期和ACS期间也

无显著差异。

作者建议，临床交接患者时需对患者重新评估，同时，开展多学科协作

会诊。此外，临床经验丰富的医生常对潜在并发症更为敏感，会使患者病历

信息移交过程的错误最小化[21]。

延迟的 S B O 手术会增加肠切除手术的风险。在一项回顾性研究中，

Leung等发现，年龄小（P=0.001）、无手术史（P<0.001）、无粘连性疾

病（P<0 . 0 0 1）的患者更能接受手术治疗。CT扫描（P = 0 . 0 2 9）或X线片

（P<0.001）检查会增加患者手术等待时间。手术等待时间<24 h，12%的患者

行肠切除术；手术等待时间>24 h，29%的患者需肠切除术[22]。

ASBO患者管理的若干问题如下。

（七）手术 vs. 非手术治疗

若不完全性ASBO患者无以下情况：①绞窄或腹膜炎体征；②持续呕吐

史；③CT扫描征象（游离液体、肠系膜水肿、小肠粪便征、血运阻断），可

安全进行非手术治疗。（LoE 1a；GoR A）

这些患者可尝试胃肠减压，使用NGT或长鼻肠管（LT，long nasointestinal 
tube）[23]。（LoE 1b；GoR A）

若ASBO患者经保守治疗的第3天LT引流量超过500 mL，则需考虑手术[24]。

对于反复发作和既往多次开腹手术粘连的患者来说，延长保守治疗（包

括肠外营养支持）时间可能是明智的，常可避免复杂的高风险手术[25]，但辅

助诊断工具有助于鉴定需早期手术治疗的患者[26]。

对于小肠梗阻发作前6周内曾行手术的患者、有绞窄或腹膜炎征象（发

热、心动过速和白细胞增多、代谢性酸中毒和持续性腹痛）的患者、具有难

复性疝的患者、入院时症状有所缓解的患者，不适合保守治疗+/–水溶性造影

剂[27-28]。（LoE 1a；GoR A）

完全性SBO（结肠内无气体）和血清肌酸磷酸激酶增高预示着NOM治疗

失败。（LoE 2b；GoR C）

腹腔游离液体、肠系膜水肿、CT缺乏“小肠粪便征”、呕吐史、严重腹

痛（视觉模拟评分法VAS>4），腹肌强直、WBC升高和CT示肠缺血预示需入

院后紧急开腹手术。（LoE 2c；GoR C）

若给药24 h内腹部X线片提示结肠内水溶性造影剂的显像，则预示着

ASBO改善（LOE 1a GoR A）。最初采用保守治疗的ASBO患者，很难预测手

术风险。

心动过速、发热、局部压痛、白细胞计数增加、乳酸水平升高提示肠缺

血，但特异性不高[29]。若肠缺血可能性不大，可在24~48 h内行保守治疗。
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最近的一篇综述中，Zielinski和Bannon推荐联合应用口服造影剂与他们所

建立的预测模型以识别高危人群。该预测模型包括如下三条标准：①肠系膜

水肿；②缺乏小肠粪便征；③顽固性便秘。他们建议如下情况可考虑急诊手

术：1）绞窄征象；或②具有预测模型中所有三条标准，且给药8 h内结肠内无

造影剂[3]。

此外，Schraufnagel等的单因素分析显示，以ASBO入院并在第四天或以后

行手术治疗的患者更可能发生并发症、行切除术、住院时间延长、死亡[30]。

（八）非手术治疗

LT减压较鼻胃管并无明显优势 [23,31]。（LoE 1b；GoR A）

然而，对于无绞窄ASBO患者的初始治疗，应给予早期LT或鼻胃管减压，

并辅以液体复苏和纠正电解质紊乱（LoE 2b；GoR C）。复杂的ASBO患者应

尽快在内镜引导下放置长管[24]，而非在X线引导下放置长管[32]。

ASBO患者可安全使用泛影葡胺（就发病率和死亡率而言），减少需手术

的概率，缩短梗阻改善时间和住院时间（LoE 1a；GoR A）[16,19,33-35]。然而，有

过敏反应和致死性误吸可能[36]。

可口服或通过NGT给予50~150 mL泛影葡胺；可在入院时立即给予或在初

始的传统保守治疗48 h内尝试给予泛影葡胺。（LoE 1b；GoR A）

关于泛影葡胺的治疗价值，一些研究证实，水溶性造影剂缩短了住院时

间，但未减少手术需求[27,37-38]；其他研究证明，水溶性造影剂可减少手术需

求，缩短住院时间，但未减少并发症和死亡率[28]。

此外，口服氧化镁、嗜酸乳杆菌、西甲硅油辅助治疗可加速经保守治疗

的不完全性ASBO恢复，缩短住院时间[39]。（LoE 1b；GoR A）

在具有麻醉高风险的老年患者中，高压氧（Hyperbaric oxygen，HBO）治

疗可能是有益的（LoE 2b；GoR B）。HBO治疗有可能避免手术[40]。

（九）延迟手术的适应证

若无绞窄或腹膜炎体征，粘连性SBO的NOM常可延迟72 h[41]。（LoE 2b；

GoR C）

若保守治疗3 d后仍无改善，推荐WSCA或手术治疗[31]。（LoE 2b；GoR C）

若肠梗阻持续超过3 d且第3天引流量>500 mL，推荐ASBO手术[24]。（LoE 
2b；GoR C）

密切监测，若无并发症表现，观察期延长至手术前10 d可能是安全的[42]。

然而，任何时候出现发热和白细胞增多>1 5000/mm3（肠道并发症的预测

因子），则应停止NOM，建议手术。
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若患者72 h内对长管和保守治疗无效，则ASBO复发风险极大。（LoE 
2b；GoR C）

复发的危险因素包括年龄<40岁、复杂粘连（LoE 1b；GoR A）、术后并

发症[43]。

与传统保守治疗的患者相比，泛影葡胺的使用不影响复发率或复发后手

术需求[19]。（LoE 1b；GoR A）

（十）手术治疗 ：开腹手术与腹腔镜手术

开腹手术是绞窄性ASBO手术治疗和保守治疗失败后的首选方式。（LoE 
2c；GoR C）

高度选择的患者可尝试腹腔镜可视技术。（LoE 2c；GoR C）

腹部左上象限入路是安全的。（LoE 4；GoR C）

SBO首次发作和/或预期单带粘连的情况下，应尝试腹腔镜粘连松解术

（如阑尾切除术或子宫切除术后的SBO）。（LoE 3b；GoR C）

若粘连广泛，应尽早转为开腹手术。（LoE 2c；GoR C）

转为腹腔镜辅助粘连松解术（长度<4 cm的小切口）或开腹手术应考虑患

者有无密集粘连或骨盆粘连。（LoE 3b；GoR C）

粘连松解的程度仍存争议。早在1993年英国普外科医生就建立了肠梗阻

粘连松解的方法[44]。半数外科医生将所有粘连分离，以防肠梗阻复发；而另

一半医生认为应只对与梗阻有关的粘连进行局部松解。

随着开腹手术次数的增加，腹前壁粘连的风险也增加。但是开腹手术和

粘连松解导致肠切除术的关系更明显[45-46]。

高龄和多次开腹手术似乎是意外肠切除术发生的预测因素[46]。≥3次开腹

手术患者比1~2次的开腹手术患者行肠切除术风险增加了10倍，这强烈提示着

每次再手术后粘连形成更加严重。

开腹手术和开腹粘连松解术是小肠梗阻的传统手术治疗措施，但常导致

腹内粘连形成。由于肠梗阻的复发，约10%~30%的患者需再次开腹手术[29]。

动物模型中，腹腔镜手术比开腹手术的术后腹内粘连发生率、范围和严

重程度更低，同时也降低粘连性小肠梗阻的复发率[47]。

To l u to p e和S c o tt对在康涅狄格州注册的所有普外科医生进行问卷调

查，试图了解他们对于诊疗粘连性小肠梗阻的意见，了解腹腔镜粘连松解

术（laparoscopic lysis of adhesions，LLA）与开腹粘连松解术（open lysis of 
adhesions，OLA）的安全性、禁忌证和疗效的差异。根据不同医生的报告，

60%的受访者使用LLA；其中，38%使用LLA的受试者再发粘连性SBO的病例

不到15%。与脱离培训≥15年的外科医生相比，更多脱离培训<15年的外科

医生认为LLA比OLA更安全（P=0.03）、疗效更佳（P=0.04）。与非学术/非
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教学医院的外科医生相比，更多学术/教学医院的外科医生认为LLA更安全

（P=0.04）。与非协会成员相比，更多美国胃肠协会和内窥镜外科医生协会/
腹腔镜外科医生协会的成员认为LLA更安全（P=0.001）。这些数据表明，近

年接受培训或微创手术协会成员外科医生更愿意选择LLA[48]。

腹腔镜手术可能在腹壁和手术部位的粘连形成方面优于开腹手术[49-50]。

主要原因包括：①前壁层腹膜未形成疤痕；②回肠探查常限于解决梗阻的原

因，仅当梗阻原因不明时，探查才延至Treitz韧带[51]。

小肠梗阻的LL A具有许多潜在优点：①术后疼痛轻；②肠功能恢复更

快；③住院时间短；④恢复时间短，允许早期恢复完全活动；⑤伤口并发症

少；⑥术后粘连形成少[52-53]。

Meta分析已验证这些结论。Li等发现，开腹手术与腹腔镜粘连松解术的

术中肠道损伤的数量、伤口感染、总体死亡率方面无显著差异。相反，腹腔

镜手术比开腹手术的肺部并发症和复发肠梗阻更低，存在显著性差异。研究

认为，腹腔镜手术比开腹手术更安全，但需经验丰富的腹腔镜手术医生选择

患者[54]。

Stephanian等也指出腹腔镜手术创伤小、手术持续时间短、术后不影响美

观、术后并发症少[55]，并肯定了腹腔镜手术的疗效。

在关于腹腔镜粘连松解术的共识会议上，意大利专家小组建议气腹下腹

腔镜检查术中选择患者，这可让更多的患者从微创手术中获益。他们认为，

SBO患者中腹腔镜粘连松解术的唯一绝对禁忌证是气腹相关的并发症（如血

流动力学不稳定或心肺损伤）；所有其他禁忌证都是相对的，且需根据个体

基础判断，同时取决于外科医生的腹腔镜手术的技术。此外，未改善的、不

完全性SBO（泛影葡胺检查阴性）和慢性梗阻症状是LLA的理想适应证，其转

为开腹的比率低至8.7%[56]。

然而，直到目前为止，尚无随机对照试验比较开腹手术与腹腔镜粘连松

解术；此外，粘连性SBO的LLA的确切适应证和具体结局仍不清楚。有关LLA
的唯一RCT研究旨在比较LLA与诊断性腹腔镜检查期间未行治疗的患者之间慢

性腹痛的发病率，该研究并未证明两组之间疼痛或不适有任何显著性差异[57]。 
然而，一项回顾性临床对照试验数据表明，腹腔镜手术可缩短住院时间、降

低死亡率[58]。

一项回顾性研究分析中，Grafen等比较了腹腔镜治疗ASBO与开腹探查

术和中转为开腹手术的结果。93例患者分为成功腹腔镜手术（71%）、中转

开腹（26%）、首次开腹手术（3%）三组。第一组粘连更轻、既往手术史更

少、ASA评分更低、手术时间最短、住重症监护病房和住院时间更短，且更

年轻、手术前SBO持续时间更短。尽管如此，无论何种手术方式，死亡率仍

为6%。此外，作者发现，既往仅行阑尾切除术或胆囊切除术的患者都可以行
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腹腔镜手术治疗，无需转为开腹手术；另一方面，若肠梗阻时间延长（平均

4.3 d）伴有腹胀进行性加重、既往手术次数较多或要求更高，则行首次开腹

手术。最后，因肠道扩张、广泛粘连、医源性穿孔、坏死肠段切除使腹腔镜

手术难以控制，应转为OLA[59]。

当决定开腹还是腹腔镜手术时，首先考虑的是外科医生是否经过相关训

练且有能力完成先进的腹腔镜检查手术。

关于患者手术方式的选择，伴有急性小肠梗阻和腹膜炎、游离气体或肠坏

疽需要紧急手术的患者，最好用开腹手术治疗。若无腹膜炎的患者经非手术治

疗无效，则应考虑LLA。评估肠直径、腹胀程度和梗阻部位（如近端或远端）

是很重要的。Suter等发现，小肠直径>4 cm增加转为开腹手术的几率：55% vs. 
32%。远端和完全性小肠梗阻患者术中并发症的发生率和转为开腹手术的风险

更高。鼻胃管插管后，持续腹胀的患者也无法应用腹腔镜手术成功治疗。

密集的粘连和既往手术次数对LL A成功率的影响尚存争议。León等提

出，严重或广泛密集粘连病史是腹腔镜手术的禁忌证；相反，Suter等发现，

既往手术次数和/或类型与腹腔镜手术的成功率无关[60-61]。其他因素如白细

胞计数升高或发热是否与转为开腹手术的风险相关尚未得到证实。有研究显

示，那些未改善、部分性小肠梗阻或复发、慢性小肠梗阻患者是LLA的适应

人群[61-62]。

一项来自爱尔兰的系统评价中，纳入超过2000例ASBO患者，其中1 284例

（64%）通过腹腔镜手术成功治疗，6.7%为腹腔镜辅助治疗，0.3%转为疝修补

术；总体转为腹中线开腹手术的比率为29%。密集粘连、肠切除、病理性质不

确定、医源性损伤是转为开腹手术的主要原因。单带粘连的成功率为73.4%。

发病率和死亡率分别为14.8%和1.5%。意外肠切除率为6.6%。从这个角度来

看，腹腔镜手术治疗ASBO似乎是可行、有效的，其粘连发病率在可接受范围

内[63]。

Navez等报道，单带梗阻时，LLA成功率可达100%[64]。

其他病因时，如腹内疝、腹股沟疝、肿瘤、炎症性肠病、肠套叠、胆石

性肠梗阻，常需转为小切口剖腹术或正式开腹手术。

再次开腹或随后的粘连松解术中，意外肠切除术是既往开腹术后的危险

并发症。开腹手术中，意外肠切除术比率可高达20%，腹腔镜手术中，意外肠

切除术比率为1%~100%[65]。

LLA中肠道切除术比率为3%~17.6%，多数研究结果的比率约为10%[66-67]。

遗漏的肠切除术是最可怕的手术并发症之一。开腹手术后可能发生遗漏

肠切除术，但腹腔镜手术后的遗漏肠切除术的比率更高。

远期复发的临床研究的平均随访时间为12~24个月，且相关数据有限。

诊断性腹腔镜检查可行性为60%~100%，而腹腔镜手术治疗的疗效更低
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（40%~88%）。LLA成功的预测因素包括既往开腹手术次数≤2、既往非中线

切开的开腹手术、既往阑尾切除术引起粘连者、单带粘连引起的小肠梗阻、症

状发作24 h内的早期腹腔镜治疗、体格检查无腹膜炎、外科医生的经验[68-69]。

腹腔镜手术比开腹手术的手术时间更长[70-71]。

受LLA的患者，其术后并发症的发病率较开腹手术更低。此外，转为开腹

手术的患者中，并发症发病率更高；两组的死亡率相当（0%~4%）。最后，

LLA可避免开腹手术，开腹手术本身是新的粘连形成和肠梗阻的原因。一些研

究发现，腹腔镜手术比开腹手术的术后复发性小肠梗阻的发病率更高[72-73]。

手术技术对腹腔镜治疗成功与否至关重要[52]。最初的穿刺套管应避开疤

痕，以防粘连。一些研究者建议使用CT扫描或超声检查以辅助确定初始穿刺

套管插入的安全位置。

腹部左上象限或左侧腹常是进入腹腔最安全的位置。也可在左侧腹置

入一个10 mm套管，在左上象限和左下象限附加两个5 mm的套管（或分别为 
10 mm和5 mm）[74]。因此，通过对准右下象限对3个套管进行三角测量，可获

得对右髂窝的良好暴露和手术，从回盲瓣起，逆行至闭合肠管和扩张肠管之

间的结点，以检查小肠。

直视下开放建立气腹（Hasson）方法需更加谨慎。一旦获得安全入路，

接下来需提供足够的视野，以插入剩余的套管。这常需沿着前腹壁进行粘连

松解术。诸多技术可用，包括通过初始套管部位用手指剖开和使用镜头直接

剖解粘连。有时，粘连收缩将组织平面分离，常需紧急粘连松解术。应限制

或尽可能避免使用电刀和超声刀解剖，以防止热组织损伤和肠损伤[74]。

若只使用无损伤抓钳仔细检查，尽可能通过处理肠系膜以使处理易碎

的、扩张的肠道风险最小化，则可降低肠切除的风险[74]。事实上，粘连松解

术期间，处理扩张和水肿的肠道有危险，随着梗阻时间延长，风险进一步增

加。因此，早期手术是可取的。一项多中心研究显示，对于症状持续时间较

短（24 h vs. 48 h）的急性SBO，早期腹腔镜治疗的成功率更高[75]。

放置套管后，最初的目标是暴露闭合的远端小肠[74]。可通过配合角度镜

和手术台的最大倾斜/旋转，以增加暴露。也可将腹腔镜移至不同的套管位

置，以改善视野。仅病理性粘连需松解。其他的粘连松解仅会增加手术时间

和手术风险，而无任何益处。应彻底检查松解的区域，以明确有无出血和肠

损伤的可能。

总之，腹腔镜手术的选择标准[76]可能包括：①血液动力学稳定和无休

克；②无腹膜炎或严重的腹内脓毒症；③近端SBO；④影像学上局部扩张；

和/或⑤无严重腹胀；⑥预计为单带粘连；⑦在≤3个腹部象限中，腹膜粘连

指数（PAI）处于低中危；⑧外科医生的经验和腹腔镜操作技术。部分梗阻优

先选用兼具诊治目的的高渗性水溶性造影剂的非手术治疗。完全性SB0不再被
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认为是腹腔镜手术的排除标准。

专家小组也同意文献中的研究结论，SBO首次发作和/或预计存在束带粘

连（如阑尾切除术或子宫切除术后的SBO）的情况下，应优先选择LLA。既往

的中线切口并非腹腔镜手术的绝对排除标准。

在2013年美国外科医生学院的临床大会上，WSES-Iitalian腹膜粘连和

ASBO管理工作组报告了一项包括103例ASBO患者的多中心临床病例研究[77]，

展示了一种安全、有效的治疗ASBO的腹腔镜手术技术，并证实在SBO首次发

作和/或预计存在束带粘连（即阑尾切除术或子宫切除术后的SBO）的情况下

应优先选择腹腔镜手术治疗。若粘连广泛，应尽早转为开腹手术。这常见于

既往腹中线开腹手术和多次手术的患者中。该研究也显示，既往腹中线开腹

手术切口、多次发作ASBO、≥3个腹部区域腹膜粘连评分（peritoneal adhesion 
index，PAI）≥2显著增加转为开腹手术的风险且延长手术时间。

（十一）预防

医生应预防ASBO。（LoE 2b；GoR B）

鉴于粘连的发病率、ASBO复发率、粘连相关的医疗问题和经济负担，应

重视预防或减少术后粘连。透明质酸-羧基纤维素膜和艾考糊精能减少粘连。

（分别为LoE 1a；GoR A和LoE 1b；GoR A）

艾考糊精可降低ASBO再梗阻风险。（LoE 1b；GoR A）

透明质酸-羧基纤维素不能减少ASBO手术的概率。（LoE 1a；GoR A）

现有文献多是基于妇科病例研究。对于一般外科手术患者，无推荐或指南。

任何预防策略应是安全、有效、实用、经济的。联合预防策略可能更有

效[78]。

有文献综述推荐尽可能应用腹腔镜方法、使用生物可吸收屏障、仔细的

止血措施、避免过度的组织分解和缺血、减少其他手术材料[78]。

Fevang等的长期随访研究发现，外科治疗本身可降低ASBO再入院的风

险。然而，外科治疗的ASBO新发事件与治疗手段（手术 vs. 保守）无关[79]。

一些术中技术，如避免不必要的腹膜剥离、避免肠内容物或胆结石溢 
出[80]、使用无淀粉手套[81-83]，是手术的基本原则，可用于所有患者。

多数腹部手术中，腹腔镜手术与粘连性SBO或粘连相关再入院的发生率

显著相关[79,83]。

在产科，缝合腹膜增加粘连风险的理论被I类证据所支持[84]。

过去6年里，尚无机械屏障理论的进展。我们仍相信，可吸收的粘连屏障

Interceed可降低腹腔镜和开腹手术后粘连形成的发生率[85-90]。Gore-Tex在防止

粘连形成方面优于Interceed，但其有用性受到需要缝合和拆线的限制[91]。无证

据表明Seprafilm和纤维蛋白片预防粘连形成的有效性[92-99]。
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理论上，化学/流体剂较机械屏障可覆盖更多潜在的粘连形成位点。

最新的P.O.P.A.研究中，Catena等将患者随机分组，91例应用4%艾考糊精

溶液2 000 cc，90例应用传统治疗。研究发现，小肠漏或吻合口破裂的发生

率无显著差异；手术时间、失血量、小肠切除的发生率、肠功能的恢复、

LOS、早期和晚期并发症的发病率和死亡率相近。平均随访41.4个月后，艾考

糊精组有2例ASBO复发，对照组有10例（P<0.05）。艾考糊精组中，仅1例患

者行手术，显示粘连严重性评分（Adhesion Severity Score，ASS）=2；而对照

组中，3例患者行手术，他们ASS分别为3、2、3。数据表明，使用4%艾考糊

精溶液可安全、有效地预防腹内粘连形成和再梗阻风险[100]。

含有0.5%透明质酸铁的Intergel溶液（Lifecore Biomedical，Inc，Chaska，

MN）是另一种用于预防粘连的产品。初步研究显示，其可减少手术中腹膜粘

连的数量、严重程度和范围[101]。然而，在胃肠道被剖开的腹部手术中，使用

Intergel后术后并发症仍很高[102]。

一项有趣的实验发现，促动力药物可刺激术后胃肠蠕动，减轻粘连[103]。

最后，值得一提的是，动物模型显示，腹腔内输注冷盐水，可减轻术后

腹腔内粘连形成的程度[104]。

（十二）粘连量化

妇产科医生提出的不同粘连评分系统中，Coccolini等提出的PAI评分更加全

面和更易于应用[105]。事实上，应特别注意测量的一致性。因此，应统一粘连分

类系统，使其定义和随后的分析标准化。这样，不同单位的不同外科医生可使

用通用分类系统，可更有效地评估患者且比较患者不同时期的状态（图3）。

这种分类是基于粘连的大体外观及其扩展至腹部不同位置的范围。根据特定的

评分标准，临床医生可评判PAI为0~30分，以精确描述腹内状态[105]。

二、结论

ASBO是一种常见病。在无腹膜炎或绞窄征象的情况下，应尝试进行非

手术治疗。WSCM是安全的，且具有明确的诊断（用于预测有无改善或需手

术）和治疗（用于降低手术率以及缩短症状持续时间和住院时间）作用。对

一些外科医生来说，开腹手术仍是最安全和最有效的手术方法。然而，腹腔

镜手术的总体并发症、延迟肠梗阻发生率、肺部并发症更少，因此对于经验

丰富的腹腔镜外科医生来说，其安全可行。可应用透明质酸-羧基纤维素膜或

艾考糊精以预防粘连。粘连量化和评分是未来研究ASBO诊治和腹膜粘连预防

的重要工具。

 

Gra
ce

 O
nly



288

世界急诊外科学会临床实践指南 

区域 粘连分级 粘连分级评分

A右上腹

B中上腹

C左上腹

D左侧腹

E左下腹

F骨盆

G右下腹

H右侧腹

I中腹

L肠道

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

0	 无粘连

1	 弱粘连，钝性分离

2	 强粘连，锐器分离

3	 很坚固的血管化粘连，锐

器分离，损伤难以预防

PAI

图3  腹膜粘连指数

记录图上显示的每个腹部区域的粘连相关评分，得分的总

和为PAI。
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特别说明

本文发布的临床指南并不代表临床诊疗标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的诊疗方案。但指南并不排除目前正用于临床的其

他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关医

疗机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确定

选择何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定

共识的团体。
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原文：阻塞性左结肠癌的治疗指南：世界急诊外科协会（WSES）和

腹膜外科（PnS）协会共识[Guidelenines in the management of obstructing 

cancer of the left colon: consensus conference of the world society of emergency 

surgery (WSES) and peritoneum and surgery (PnS) society]

背景：阻塞性左结肠癌（OLCC）无论在梗阻解除方面或肿瘤学方面都

是具有挑战性的疾病。目前临床上已有一些可行的治疗方案，但尚未形

成相关指南。本文旨在为OLCC治疗方案的选择提供证据支持。

方法：以PubMed和Cochrane图书馆数据库作为主要检索源，检索发表于

2010年4月之前于OLCC相关的文献。2010年7月，在意大利博洛尼亚举

行的世界急救外科协会（WSES）和腹膜外科学会（PnS），与会专家对

于OLCC治疗方案进行了大量的研讨，展示了各项技术之间的优劣，并

最终提出了委员会的推荐建议。
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结果：Hartmann手术效果优于袢式结肠造口术（LoE 2；GoR B）。与

结肠段切除一期吻合术相比（LoE 2；GoR C+），接受Hartmann手术的

患者生存收益无差异。对于手术风险高的患者，可考虑Hartmann手术

（LoE 2；GoR C）。全结肠切除术和节段性结肠切除术联合术中结肠灌

注，具有相同的死亡率和发病率，然而全肠切除术术后肠功能受损发生

率较高（LoE 1；GoR A）。分段切除术和一期吻合术伴有或不伴手术减

压或术中结肠灌洗具有相似的死亡率/发病率（LoE 1；GoR A）。支架

植入术虽具有相似的死亡率/发病率，但可缩短住院时间（LoE 2；GoR 

B）。作为手术的一种过渡方式，支架植入术具有死亡率低、住院时间

短、结肠造口成形率低等特点（LoE 1；GoR B）。

结论：当进行新辅助治疗时，可选择袢式结肠造口术和分期手术。在吻

合口裂开风险较高的情况下，可选择Hartmann手术。 对于盲肠穿孔或同

时伴发结肠肿瘤，可选择结肠次全切除术或结肠全切除术。I期切除吻

合联合手动减压也可作为可以方案之一。当技术手段允许的情况下，结

肠支架植入术应该是最佳选择方案。由于搜索文献质量相对较低，以及

现有随机对照试验（RCT）缺乏严谨的设计，其中6项治疗相关的文献

中，只有2项达到A级。

一、背景

大多数急性结肠梗阻继发于结肠直肠癌，其中高达20%的结肠癌患者会出

现急性梗阻症状[1-4]。急性结肠梗阻的急诊手术处理与死亡率、发病率相关，

大多数需要行临时或永久造口术[1-2,5-6]。右侧结肠阻塞往往通过一期切除吻合

术进行治疗，但治疗效果一般[1]，目前对于OLCC的急诊处理上存在一些争

议。实际上OLCC治疗方案有如下选择（图1）：

（1）袢式结肠造口术（C）或回肠袢造口术和二期切除（2期/3期手术）；

（2）末端结肠造口术：Hartmann手术（HP）；

（3）Ⅰ期切除吻合（PRA）：

 结肠全切除术/结肠次全切除术（TC）；

 节段性结肠切除术（SC）：

 术中结肠灌洗（ICI）；

 手动减压（MD）；

（4）自扩张金属支架（SEMS）进行内窥镜结肠支架术：

 姑息治疗；

 过渡至手术。
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专家共识会议旨在通过评估目前相关的文献，在基于证据的基础上，提

出对OLCC的治疗方案。需要说明的是，本研究中的治疗方案不一定能完全适

用于临床决策。

二、方法

以PubMed和Cochrane图书馆数据库作为主要文献来源，检索截止至发表

于2010年4之前与OLCC相关文献。Mesh检索词包括：“结肠肿瘤”、“肠梗

阻”、“支架”、“结肠切除术”。关键词组合如下：“结肠梗阻”、“结

肠支架”、“Hartmann手术”、“结肠灌洗”、“结肠造口术”、“吻合

术”。文献检索无语言限制。使用PubMed检索工具中的“相关文章”功能，

回顾相关参考文献，主席（AL）和委员会成员（BF，CV，LA，RA，TJJ）

联合起草了一份初步声明。而后，来自世界急诊外科协会的主席、委员会成

员和世界知名专家在第一届世界急诊外科大会和第九届腹膜外科学会举行了

OLCC会议（意大利博洛尼亚，2010年7月）。会议期间，每位成员提供了图1
中关于治疗方案选择证据的摘要。根据美国胸科医师学会（ACCP）系统，对

文献综述中的数据进行分析和分级（表1）[7-8]，这些数据有助于OLCC优化治

疗方案的研讨。经过详尽讨论，会议最终达成一致建议。

协调员（FL，PM）将委员会的原始报告和组内意见和建议相结合，总结

出关于OLCC治疗方案，并展示如下。

图1  阻塞性左结肠癌（OLCC）的治疗方法

阻塞性左
结肠癌

（OLCC）
的治疗方法

（1）简单的结肠造口术

（2）早期切除与末端结肠造口术（Hartmann 手术）

（3）一期切除吻合术

（4）结肠支架术

姑息治疗

过渡至手术

 术中结肠灌洗

 手动减压

 全/次全结肠切除

 节性性切除术
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三、结果

（一）分期袢式结肠造口术（C）Vs Hartmann 术（HP）

袢式结肠造口术是OLCC分期治疗方案中的一个重要手段。在第一阶段，

通过结肠造口术处理梗阻，在几周后进行第二阶段，切除肿瘤同时，关闭结

肠造口（二阶段疗法）；或结肠造口在第三阶段关闭。1995年由Kromborg等进

行的1项RCT，比较了三个阶段急诊结肠造口术（58例患者）和HP手术在治疗

OLCC方面的疗效。结果显示二者在死亡率（8/58 vs. 8/63患者）、发病率、复

发率、肿瘤特异性生存率方面并无显著差异，而手术切除组的总体住院时间

较短[9]。然而这项RCT由于存在方法学上的缺陷，具有一定的局限性：没有预

先对样本量进行估计；随访时间长达15年；手术者较多，包括36位外科主治医

生；随访不完整；存在潜在病理异质性（14%病例出现非恶性狭窄）。

1979年，Fielding等发表了一项前瞻性非随机研究（PNRS），结果显示两

组的死亡率相似，然而该研究具有很强的选择偏倚性[10]。2008年，De Salvo等

在进行了一项Cochrane系统分析1研究，对分期手术和一期手术进行了比较，

结果发现两种术式的死亡率相似[11]。值得注意的是，Kronborg的研究由于其

方法学上的缺点，而被排除未纳入。从理论上讲，袢式结肠造口术可能具有

1 Cochrane系统分析：和Meta分析类似，一种全球协作的收集、总结、分析数据的系统。

表1  根据美国胸科医师学会（ACCP）的推荐等级

推荐等级 风险/收益 支持证据 影响

1A 明确 无限制的随机对照试验

（RCTs）

强烈推荐，适用于几乎所有患者

1B 明确 重要限制的RCTs（结果不一

致，方法有缺陷）

强烈推荐，适用于大多数患者

1C+ 明确 无RCT，但RCT结果可明确推

断或压倒性的证据观察研究

强烈推荐，适用于大多数情况

1C 明确 观察性研究 中等推荐，随着更多证据，可能会

发生改变

2A 不明确 无重要限制的RCTs 中等推荐，根据情况或患者或社会

价值不同而异

2B 不明确 无重要限制的RCTs（不均一

的缺陷方法）

低度推荐，可考虑其他替代方案

2C 不明确 观察性研究 不推荐，可考虑其他替代方案
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以下几点优势：可进行结肠减压；手术创伤最小化；可降低未处理肠道污染

的风险，可在最终治疗前进行肿瘤分期和多学科评估。 
我们的文献综述表明，与HP相比，C在短期疗效或长期疗效上，并无显

著优势，但多次进行手术，可增加总体住院时间：C组住院时间是49 d，HP组

则为35 d（P=0.01）；最后，进行分期术式患者的累积发病率并不会增高[9]。

对于OLCC的治疗来而言，HP与C相比疗效更佳，因为C需要更长住院时间以

及多次手术治疗，但其围手术期发病率风险不会降低。（LoE 2；GoR B）

建议：当考虑外科手术，如“损伤控制”的临床情况下，可考虑分期手

术（特别是二期手术），如在创伤（在这种情况下可预期进行新辅助多学科

疗法）和无法彻底切除病灶情况下。

（二）Hartmann 术（HP）vs. 一期切除吻合术（PRA）

目前暂无针对HP和PRA进行比较的RCTs实验，因此尚无A和B级证据。

2004年，Meyer等进行一项前瞻性非随机多中心研究提示，在急诊情况

下，对213例行HP治疗的OLCC患者和340例行PRA治疗患者进行比较，研究结

果表明，HP和PRA在减轻症状方面的死亡率分别为33%和39%，而在治疗方面

的死亡率分别为7.5%和9.2%，二者相比较，并无明确统计学差异。在不同组

间的发病率也无显著差异，因此HP属于最常用的手术[6]。研究者们在设计研

究、收集和分析数据过程中进行了大量工作，参与机构数量也甚广（309），

范围从地方医院到大学附属医院。在前瞻性非随机研究和回顾性研究之间，

在经过PRA治疗之后的OLCC患者，吻合口瘘的发生率从2.2%~12%不等[5-6,12-14]， 
这与择期手术中所报道的结果相似（1.9%~8%）[15-18]。

此外，我们的文献综述表明，HP可能与患者远期预后较差有关。2005年，

Villar等发表了一项前瞻性非随机研究，比较了20例进行HP治疗和30例进行

PRA治疗的患者（这些患者被分为ICI/SC或TC），研究发现HP组和PRA组

（分为不同亚组）的5年总生存率分别为38%和41%~45%，然而，这种差异可

能是选择性偏移的结果，因此高风险患者可能不适合行吻合术[12,14]。

非吻合造口的HP手术在技术上更加简单，可显著降低在复杂情况下结肠

吻合口裂开的风险（例如高级别梗阻）。因此，HP更加适合经验不足和非专

科的外科医生选择的手术术式。HP主要缺点是需进行二次手术，以恢复结肠

造口，这也导致与PRA相似的吻合口裂开的风险。此外，结肠癌患者的造口

恢复率仅为20%[12,19]，PRA的优点是无需二次手术，其主要缺点是手术难度较

高，在急诊情况下，会增加吻合口瘘的发生的风险。

与HP相比，PRA对OLCC患者的应用范围更为广泛，但在选择术式之前应
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考虑患者和手术相关的因素[5,14,20]。

手术风险的分层是基于患者的选择。大不列颠和爱尔兰直结肠协会

（ACPGBI）对因结直肠癌引起的肠梗阻进行了研究，发现了4个与预后相关

的影响因子：年龄、ASA级别2、手术时机和Duke分期3[5]，而其他研究也得到

类似的结果[14,20]。近期大量研究表明，与进行PRA治疗的OLCC患者相比，行

PRA治疗的梗阻型右侧结肠癌患者具有较高的死亡率[5,14,21]，然而有一项研究

发现两者并无明显差异[22]。几乎所有右侧梗阻患者都经过一期手术和吻合术

进行治疗，而OLCC患者则需要根据风险程度选择手术术式，这可解释上述研

究的结果。

需要注意的是，HP治疗可能适合高风险的患者，这可解释2001年基于美

国胃肠外科医生的问卷调查，其统计发现67%高风险患者会选择HP，而26%患

者会选择简单结肠造口术[23]。在临床诊疗过程中，手术方式的改变，并非都

遵循这些文献证据。

外科医生的个人经验和相关专业是选择吻合术或结肠造口术的主要影

响因素。研究表明，与经验不足的普外科医生相比，经验丰富的结直肠医

生更倾向选择一期吻合[20]，ACPGBI研究表明，ACPGBI和非ACPGBI成员相

比，术后死亡率相似[5]。由于该研究在患者自愿基础上进行，因此结果可能

存在一定争议性。20世纪70年代的大肠癌研究项目表明，与发生梗阻的咨询

者相比，登记者进行一期手术切除的死亡率较高，这一结果在20年后进行的

Zorcolo研究中依然不变[1,20]。其他研究也表明，不受监督的年轻外科医生造成

的发病率、死亡率和吻合口离断率更高[10,24]。

与分期结肠切除吻合术相比，行HP手术的OLCC患者在总生存率方面相类似

（LoE 2；GoR C+）；手术风险较高的患者应考虑HP（LoE 2；GoR C）。

（三）一期切除吻合术（PRA）：全或次全结肠切除术（TC）Vs 节段性结肠切

除术（SC）

仅有一项相关的RCT于1995年由SCOTIA研究小组完成，对TC（47例患

者）与SC/ICI（44例）进行比较，结果表明两者在死亡率、总发病率、并发

症发生率（浅表和深手术部位感染、吻合口瘘）方面并无明显差异。在远期

随访方面来看，与行ICI/SC治疗的患者相比，行TC治疗患者排便次数增多，

作者认为与TC相比，ICI后进行SC手术疗效更佳[25]。

2 ASA级别：美国麻醉医师协会（ASA）于麻醉前根据患者体质状况和对手术危险性进行分类。
3 Duke分期：国际抗癌联盟（UICC）和美国肿瘤联合会（AJCC）联合制定的公认的肠癌分期

标准。
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另一项非随机研究比较了这两种治疗方案，表明二者在死亡率方面并无

差异，但ICI组中术后并发症较多，主要表现为浅表手术部位的感染[26]。

TC作为OLCC患者进行的一期切除吻合术式，其可帮助外科医生解除肠

管的扩张以及处理肠道内的粪便[27-28]。由于近端结肠扩张可能影响对原发肿

瘤的诊断，因此特别对于重症患者而言，TC可能需要二次手术。我们并不能

将TC扩展为遗传相关肿瘤综合征的预防术式[27]。

20世纪80年代，推荐手术方式是节段性结肠切除术联合ICI，其优点是可

在特定肠段上进行吻合，并保留正常结肠，但不足是其手术时间较长、污染

风险较高、需增加专业技能[25]。

OLCC患者进行STC治疗的适应证有右侧结肠缺血、盲肠黏膜撕裂或穿

孔、合并近端恶性肿瘤，其发生率约为3%~10%[27]；属于一期根治性肿瘤切除

术，其主要优点有可切除近端肿瘤，预防异时性肿瘤，避免进行造口，以及

可清除结肠中的腐败物质。但其最主要的缺点是需切除一部分正常结肠，并

可能诱发结肠功能障碍，很多患者术后常表现为腹泻的并发症[25,27-28]。

对于OLCC患者（没有盲肠穿孔或同步右侧结肠癌证据）来说，SC联合ICI比

TC更好，因为两种术式的死亡率和发病率相似，但TC的肠道功能损伤发生率

更高。（LoE 1; GoR A）

（四）一期切除吻合术（PRA）：节段性结肠切除术（SC）联合术中结肠灌洗术 

（ICI）vs. 节段性结肠切除术（SC）联合手动减压术（MD）

Lim等在2005发表的一项关于OLCC患者中的RCT研究中，比较了ICI 
（24例患者）和MD（25例患者）两种手术方案的治疗效果，结果发现：相比

ICI，MD手术时间更短、操作更简单，但二者在死亡率、发病率以及吻合口

瘘发生率方面基本相似，但该研究缺乏充足的权威性[29]。

总体上，ICI的手术时间将延长1小时，但手术时间会随着手术经验的积

累而缩短。为了攻克ICI的相关问题，多项研究表明节段性切除和一期吻合联

合MD是安全的手术方式[29-32]。在开放性结肠手术中，关于比较肠道准备和未

准备的RCT实验也支持了上述观点。

这些实验结果分别在纳入9项RCTs的Cochrane系统综述[15]和纳入7项RCTs
的meta分析[33]中得到验证。其结果表明，尚无确切证据证明肠道准备可以降

低择期结直肠手术的吻合口瘘发生率。

最终，Kam等于2009年发表了一篇比较ICI和MD术式在左侧结直肠急诊手

术中的疗效的系统性综述，其纳入1项RCT研究、1项前瞻性比较研究和5项前

瞻性描述研究，研究结果提示两种术式无显著统计学差异，然而该研究的权

威性不足，仍需大样本前瞻性随机试验的验证[34]。
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对于OLCC（无盲肠穿孔或同时伴发右侧结肠癌）进行节段式切除和一期吻合

时，可选择MD或ICI，因为这两种术式的死亡率和发病率相似。唯一较为显著

的区别是MD的术式简单，手术时间较短。另一种手术方式的选择往往取决于

外科医生的经验及手术倾向。（LoE 1；GoR A）

（五）内镜结肠支架（SEMS）

20世纪90年代，结肠支架被用于姑息治疗向手术治疗的过渡方案：通过

内镜支架解除梗阻后，对患者进行准确分期，提供多学科诊疗，最后进行择

期或半择期手术[35]。

1. 姑息治疗：内镜结肠支架（SEMS）vs. 结肠造口术（C）

三项RCTs对于结肠造口术和SEMS在缓解恶性结肠梗阻方面的效果进行评

估[36-38]。

2004年，Xinpulos等对30例患者进行随机化分组，其中在SEMS组中的支

架植入率为93.3%（14/15），未出现死亡病例。在成功植入支架的患者中，

57%（8/14）的患者结肠梗阻症状好转（直到死亡）。在平均生存期上，

SEMS组是21.4个月，C组则是20.9个月。在平均住院时间上，两组相比C组中

时间较长，分别为28 d和60 d。此研究结论具有一定的局限性，因其研究样本

量较小，影响了不同分组中的差异性[36]。

2004年，Fiori等将22例患者随机分为C组或SEMS组，结果发现两组患者

的死亡率均为0%，发病率相似，其中SEMS组恢复经口进食、肠功能的时间和

住院日期均较短。但该研究样本量较小，且缺乏随访[37]。

在荷兰进行的一项Ⅰ期多中心RCT研究中，将支架植入处理随机分配至

无法通过SEMS或手术治愈的结直肠癌患者中：该研究纳入了21例患者后终

止，因为4种支架相关的延迟穿孔病变导致SEMS组中10例患者出现了3例死

亡。目前，对于这种高穿孔率尚无确切解释，笔者认为，研究所使用支架的

安全数据有限[38]。实际上，在Wallflex支架治疗结肠梗阻的后续研究中，报道

的穿孔发生率为5%[39-42]，这与其他支架结果类似[42]。

相关回顾性研究对于SEMS的可行性、安全性以及有效性研究进行了分

析。目前有4项系统性综述分析研究了SEMS在治疗大肠梗阻的预后，其中

Sebastian进行的研究最完整[43-46]，检索了54项研究结果，总共纳入1 198例患

者，其中位值分别为：技术成功率94%，临床成功率91%，结肠穿孔率3.76%，

支架移位率10%，再发梗阻率10%，支架相关死亡率1%[44]。这些研究表明，结

肠支架植入术是一种安全性和成功率相对较高的术式。

结肠支架植入术对癌症预后的影响存在一定争议性，但是目前尚无统一
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共识。几项研究表明，以姑息治疗为目的的一期肿瘤切除可能延长Ⅳ期结直

肠癌患者的生存期[47-48]。然而这些回顾性研究的设计存在缺陷，其在组间并

无统一的辅助治疗，在比较无法切除的Ⅳ期癌症患者和可切除的Ⅳ期癌症患

者方面存在偏倚性，因此权威性差。

另一方面，相关回顾性对照研究表明，经过3年和5年的随访后，急诊手

术和支架植入术的组间总生存率无显著差异[49-50]。

结肠支架在治疗梗阻性结肠癌方面疗效较为突出，然而需密切临床观

察。例如，研究发现结肠支架植入术可能增加服用贝伐单抗进行治疗患者的

结肠穿孔风险。因此，作者认为这些患者应考虑SEMS之外的其他方法[51]。

在具备支架植入能力的机构中，SEMS在缓解OLCC患者症状方面比结肠造口

术更具有优势，尽管在死亡率和发病率方面两者相似，但SEMS住院时间较

短。（LoE 2；GoR B）

建议：对于适合进行贝伐单抗治疗的患者来说，应考虑除支架以外的其

他治疗方案。

2. 作为向手术的方案：内镜结肠支架和择期手术 vs. 急诊手术

Cheung等近期发表了一项RCT研究，比较了腹腔镜手术（24例患者）

和传统开腹手术（24例患者）。在随机分配至腹腔镜组的患者中，入院后

24~30 h内，通过置入SEMS进行结肠减压，随后2周内进行择期腹腔镜下结

肠切除术。在随机分配至开腹手术组的患者中，入院当天行急诊HP或TC联

合ICI。3年内共纳入50例患者，其中48例患者入组进行最终的分析（开腹

手术组24例，内腹腔镜组24例）。总体上，在11例进行HP的患者中，6例好

转；在13例进行PRA的患者中，2例无覆盖造口；2例出现吻合口瘘（2/11，

18.8%），需进行端结肠造口术，其中1例好转；38%的患者成功进行1期手

术，75%的患者可避免进行永久结肠造口。83%的患者成功通过SEMS进行

结肠减压，而HP组仅为17%。在进行择期手术时，腹腔镜组中67%患者成

功进行1期手术，剩下4例患者改为回肠造口术（33%）。腹腔镜组的所有

患者都未进行永久造口。此外，与急诊手术相比，腹腔镜组患者的1期手术

成功率显著增高（16 vs. 9，P=0.04），累积失血量更少（50 mL vs. 200 mL；
P=0.01），伤口感染更少（2 vs. 8，P=0.04），吻合口瘘发生率更低（0 vs. 2，
P=0.045），清扫淋巴结更多（23 vs. 11，P=0.05）。

Cheung及其同事提出，结肠减压可以为复苏、分期、肠道准备以及更安

全微创的择期手术争取时间。实际上，其与急诊手术相比较，一期吻合率成

倍升高，而造口率和术后并发症发生率则明显减少[52]。

观察性研究对择期手术和急诊手术（HP或PRA）后行SEMS的疗效进行了
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比较。在Martinez-Santos进行的一项前瞻性非随机研究中，比较了43例SEMS
患者和29例急诊手术患者，结果显示SEMS组的手术成功率为95%，SEMS组中

仅有26例患者需性进一步手术治疗。SEMS和急诊手术组的中位值比较，结论

表明一期吻合率分别为84.6% vs. 41.4%（P=0.0025）；发病率分别为40% vs. 62%
（P=0.054）；ICU入住天数分别为0.3 vs. 2.9（P=0.015），再次介入率分别为0% 
vs. 17%（P=0.014），死亡率分别为9% vs. 24%，两者差异不具统计学意义[53]。但

是这些研究结果包含了大量SEMS姑息治疗的患者，而在SEMS中，与急诊手术

组进行比较，两类患者时有重复。在完整性较差的回顾性研究中也报道了类似

的结论[50,54]。

2007年，Tiley对非随机研究进行了meta分析，比较了SEMS和开腹手术在

治疗恶性大肠梗阻方面的疗效，研究结果表明451例患者中，有244例行SEMS
（54.1%），成功率为92.6%；SEMS组14例死亡（5.7%），而急诊手术组25例

（12.1%，P=0.03）[55]。然而，因研究中包含了行姑息治疗和支架植入的患

者，故该项meta研究分析的结论可能受到异质性影响。本文中，支架植入患

者的死亡率显著高于前期大型回顾性综述中所报道的0.6%[45]。

作为向择期手术过度治疗方案的SEMS在提示肿瘤学预后方面我们知之甚

少。近期一项研究提出支架植入后因尽早行手术治疗，因为肿瘤可能通过穿

孔而播种，支架可能出现易位[56]。然而，手术指征的选择性偏倚和支架植入

的时机可能解释SEMS相关的并发症率较高，因此，作者建议应采用长期生存

率[57]。然而，目前尚无SEMS和其他术式进行生存率的比较。

由于支架的价格昂贵，因此SEMS成本效益也是需要考虑的一个重要因

素。研究者认为，住院时间短和结肠造口形成率低可能会抵消支架成本高的

特点。美国和加拿大的两项决策分析研究计算了这两种术式在OLCC中的成本

效益，即结肠支架和急诊一期切除[58-59]。结果表明结肠支架后行择期手术疗

效更佳，且其成本效益比急诊手术高。1998年英国进行的一项小规模回顾性

研究发现，与手术减压相比，姑息性支架置入可节省1 769美元，而与急诊HP
相比，支架置入术后行择期手术切除术可平均节省685英镑[60]。希腊进行的一

项RCT研究，比较了SEMS和结肠造口术在缓解无法手术的恶性结肠部分梗阻

方面的疗效。结果表明，在成本方面，与非支架组相比，支架组患者成本高

出6.9%（132欧元）[36]。瑞士的另一项研究表明，相比手术来说，SEMS的成

本降低了19.7%[61]。上述所有研究尚未将造口患者及使用造口袋的成本纳入其

中。尽管支架的成本更高，因为不同医疗系统的成本计算不尽相同，姑息治

疗和支架植入的成本也不同，故很难对这些结果进行比较，但是支架成本可

能会随着时间降低。

SEMS具有降低死亡率、住院时间和结肠造口的形成率等特点，可作为特定专

科医院向择期手术过度的一种治疗方案。（LoE 1; GoR B）
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四、结论

本次共识会议旨在探讨OLCC科学的治疗方式和临床实践。作者的目标为

治疗OLCC的提供切实的科学建议。

委员会对于OLCC治疗相关文献进行了认真收集和分类（表2），统计分

析和小组讨论对于本次共识的提出起到了至关重要的作用。

表2  目前共识会议所应用的证据

Evidence type
C vs. 

HP
HP vs. PRA

TC vs. 

SC

SC+ICI vs. 

SC+MD

SEMS vs. C 

in palliation

SEMS + surgery 

vs. surgery

Total of 

studies

RCT 1[9] 0 1[25] 1[29] 3[36-38] 1[52] 9

PNRS/OS 1[10] 6[5-6,12-14,23] 1[26] 3[30-32] 0 3[50,53-54] 14

CSR 1[11] 0 0 0 0 0 1

SR 0 0 0 1[34] 4[43-46] 0 5

MA 0 0 0 0 0 1[55] 1

Cost analysis 0 0 0 0 0 5[36,58-61] 5

与会专家一致认为，目前相关文献质量较低，现有的RCT实验在设计过

程中不够缜密，在6种治疗方法中，只有2种达到了A级。

为了帮助临床医生作出更有效的治疗决策，作者建议外科医生在面对

OLCC时，应考虑以下3个关键点，根据ACPGBI原则、临床环境以及手术技能

对患者进行分层。

本文目标旨在为患者提供最佳选择;，因此过去手术方式的选择仍可发挥

有效的作用。在多模式或多方案治疗下，可选择分为两个阶段治疗。

手动减压的PRA是一种较为安全并预后较好的治疗手段。HP主要针对吻

合口裂开风险较高的患者，TC主要用于治疗同时合并息肉/肿瘤/右结肠穿孔

的患者，SEMS既可用于姑息治疗，又可作为选择性手术过度治疗方案。显而

易见的是，良好的临床技能是应用支架成功治疗结肠梗阻的基础：然而出于

这种考虑，临床实践中常规使用支架仍然受限。

然而，我们强烈推荐该指南的应用，在推荐当地医院进行适当培训后，

鼓励增加支架的使用，其旨在进一步评估该治疗方案。
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原文：肝创伤的分类与指南（WSES classification and guidelines for liver 

trauma）

摘要：肝创伤严重程度分级目前普遍采用美国创伤外科学会（American 

Association for the Surgery of Trauma，AAST）分级量表。然而，在制定最

佳治疗方案时还应当考虑到患者的血流动力学状态与合并伤。因此，肝

创伤的管理最终是基于创伤的解剖学和患者的生理机能。本文阐述世界

急诊外科学会（World Society of Emergency Surgery，WSES）肝创伤的分

类和管理指南。

关键词：肝创伤；轻微；中度；重度；分类；指南；手术；出血；手术

治疗；非手术治疗
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一、背景

肝创伤严重程度分级普遍采用A A ST分级量表（表1） [1]。大部分的肝

创伤患者为Ⅰ级、Ⅱ级或者Ⅲ级，并且都能通过非手术治疗（nonoperative 
management，NOM）治疗成功，近三分之二的Ⅳ级或Ⅴ级创伤需要手术治疗

（operative management，OM）[2]。然而，在许多情况下，AAST分级与患者生

理状态之间没有相关性。此外，由于诊疗技术的改进，肝创伤的治疗在过去

30年中显著变化，治疗结局显著改善，特别是在钝性创伤中[3-5]。在确定最佳

治疗方案时，AAST分类应辅以血液动力学状态和合并伤。肝脏病变的解剖学

描述是治疗原则的基础，但不是决定性的。事实上，在临床实践中，患者是

否需要手术治疗或接受非手术治疗主要取决于临床条件和合并伤，并且较少

依赖于AAST肝创伤分级。此外，在某些情况下，患者状况紧急需要转移到手

术室，在手术探查之前没有时间定义肝脏创伤的级别；从而证实患者的整体

临床状况的重要性。最后，创伤的管理需要对解剖学损伤及其生理效应进行

评估。

本文目的在于阐述WSES肝创伤的分类和管理指南，并在WSES世界大会

第二次会议上发表[6]。

正如上述论文所述，WSES包括来自全球的外科医生，这种分类和处理指

南的目的是指导肝创伤的管理，明确了已被认可的替代治疗措施。在实际工

作中，不是所有的创伤外科医生都在相同的条件下工作，并且具有相同的设

施和技术[6]。

表1  AAST肝创伤分级

分级 创伤类型 创伤描述

Ⅰ级 血肿 位于包膜下，不继续扩大，<10%肝表面面积

挫裂伤 包膜撕裂，涉及实质深度<1 cm

Ⅱ级 血肿 位于包膜下，不继续扩大，累及10%~50%肝表面面积，肝实质内血

肿直径<10 cm

挫裂伤 包膜撕裂，活动性出血，涉及实质深度1~3 cm，长度<10 cm

Ⅲ级 血肿 包膜下大于50%表面面积，扩张性；包膜下血肿破裂伴活动性出

血，血肿>10 cm

挫裂伤 实质内>3 cm或扩张

Ⅳ级 挫裂伤 实质破裂，涉及<25~75%肝叶；

血管 近肝静脉损伤，即肝后下腔静脉/肝静脉主支

Ⅵ级 血管 撕脱伤

出现多发伤由一个等级调至Ⅲ级；AAST 肝创伤量表（1994 修订版）。
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二、方法

本指南在2011年于贝加莫（意大利）的WSES世界大会上开始被讨论。从

第一次的讨论起，通过Delphi程序来发表文章[6]。由中央协调员联系相关领域

的专家组，基于证据就肝外伤分为钝性外伤和穿透性外伤的若干问题发表的

意见，并对保守治疗和手术治疗进行评价。

中央协调员收集了来自第一轮的不同的问题，并起草了第一个版本，随

后由专家组的每个成员分别在第二轮修订。达成协议的最终版本包括在2013
出版的意见书中[6]。

2013年7月在耶路撒冷（以色列）WSES世界大会上讨论了意见书，咨询

专家组再次对WSES分类和新的循证医学证据做出评估，专家组若无异议，再

由人数更多的另一组专家确定WSES分类及肝创伤指南，并取得所有专家一致

同意。证据水平已与牛津指南达成一致。

（一）WSES 分类

WSES提出划分为轻度肝创伤（Ⅰ级，Ⅱ级）、中度（Ⅲ级）和重大/严

重（Ⅳ级，Ⅴ级，Ⅵ级）[6]。这一分类以前没有被文献清楚地定义。通常低级

别的AAST病变（Ⅰ~Ⅲ级）被认为是轻度或中度，并用NOM治疗[7-8]。然而，

一些高分级的患者（即Ⅳ~Ⅴ级撕裂伴实质破裂涉及超过75%的肝叶或多于3个

肝区段）可能是血液动力学稳定的且非手术治疗可以成功[2]。另一方面，血液

动力学不稳定的“轻度”损伤通常必须用OM治疗。这表明肝创伤的轻重不仅

要考虑AAST解剖分类，更重要的是要考虑血液动力学状态和合并伤。

高级创伤生命支持（Advanced Trauma Life Support，ATLS）定义为“不

稳定的”患者：血压<90 mmHg，心率>120次/分，与皮肤血管收缩的证据

（冷，湿冷，毛细血管再充盈减少），意识水平改变和/或呼吸短促[9]。

WSES分类根据肝脏损伤情况分为3级：

 轻度（WSESⅠ级）；

 中度（WSESⅡ级）；

 重度（WSESⅢ级和Ⅳ级）。

此（WSES）分类既考虑了AAST分类，也兼顾了血流动力学状态及相关

病变（表2）。

轻度肝创伤：

 WSESⅠ级包括AASTⅠ~Ⅱ级血流动力学稳定的钝挫伤或穿透性损伤。

中度肝创伤：

 WSESⅡ级包括AASTⅡ~Ⅲ级血流动力学稳定的钝挫伤或穿透性损伤。

重度肝创伤：
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 WSESⅢ级包括AASTⅣ~Ⅵ级血流动力学稳定的钝挫伤或穿透性损伤。

 WSESⅣ级包括AASTⅠ~Ⅵ级血流动力学不稳定的钝挫伤或穿透性损伤。

根据现有WSES分级处理原则说明参见图1。

（二）WSES 指南

1. 钝挫性肝创伤（BLT）的非手术治疗（NOM）

1）钝挫性肝创伤血流动力学稳定的患者且无其他需要手术治疗的内伤，无论

肝损伤等级如何，推荐首先尝试NOM。（LoE 2；GoR A）。

2）NOM的禁忌证是存在血流动力学不稳定或腹膜炎。（LoE 2；GoR A）。

3）中度或重度肝创伤NOM仅推荐那些能提供重症监护、血管造影、紧急OR

和紧急输血及血制品的患者。（LoE 2; GoR A）。

4）考虑NOM的患者，应进行增强CT扫描以明确肝创伤的解剖位置和识别合

并伤。（LoE 2；GoR A）。

5）血管造影并栓塞可能作为经CT-扫描发现动脉出血且血流动力学稳定患者

的一线治疗措施。（LoE 2；GoR B）。

表2  WSES肝创伤分级

WSES分级
钝/穿透

（刺/枪）
AAST

血流动

力学
CT扫描 首选治疗

轻度 WSESⅠ级 钝/穿透 Ⅰ~Ⅱ 稳定

刺伤/枪伤

中度 WSESⅡ级 钝/穿透 Ⅲ 稳定 可以 NOM*

刺伤/枪伤 +枪伤局部

探查#

+连续的临床/实验

室/影像学评估

重度 WSESⅢ级 钝/穿透 Ⅳ~Ⅴ 稳定    

刺伤/枪伤

WSESⅣ级 钝/穿透 Ⅰ~Ⅵ 不稳定 不可以 OM

刺伤/枪伤

SW，刺伤；GSW，枪伤；OM，手术治疗；NOM，非手术治疗；*，NOM只能在可以精确诊断

肝损伤严重程度并能够进行监护管理的中心尝试（在高度依赖/重症监护环境中，密切的临床

观察和血液动力学监测，包括连续的临床检查和实验室化验，立即获得诊断、介入放射治疗和

外科手术以及立即获得血液和血液制品；#，如果不是非常必要，应避免接近肋缘下的伤口探

查，因为损害肋间血管的风险很高）
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在血流动力学稳定没有需要OM合并伤的钝挫伤患者，NOM被认为是标

准治疗措施[10-12]。血流动力学不稳定或腹膜炎是NOM的禁忌证[7,11,13]。

尝试NOM需要对中重度损伤做肝创伤的严重程度评估，并提供集束化管

理（连续的临床检测，动态监测血红蛋白，随时可行的CT扫描、血管造影或

随时可以进行血液或血液制品的输注[14-19]。目前没有证据来定义最佳的监测

图1  根据目前WSES分类的肝创伤管理流程

SW，刺伤，GSW，枪伤；*，NOM只能在可以精确诊断肝创伤严重程度并能够进行监护管

理的中心尝试（在高度依赖/重症监护环境中，密切的临床观察和血液动力学监测，包括连

续的临床检查和实验室化验，立即获得诊断、介入放射治疗和外科手术以及立即获得血液和

血液制品；#，如果不是非常必要，应避免接近肋缘下的伤口探查，因为损害肋间血管的风

险很高；@，选择的血液动力学稳定的患者出现内脏脱垂和/或穿孔和/或弥漫性腹膜炎的应

优先考虑送至手术室，而不需要做增强CT检查）。

否

否 是

否 是

是

游离气体―肠壁局限性增厚

―器官脱垂―穿刺术―腹膜炎 @

手术室

（± 血管栓塞）

血管栓塞

无效

血管栓塞

有效

连续临床、实验室 / 放射

学评估，有指征可考虑再

次血管造影

血流动力学 / 临床稳定且

无：腹膜炎―游离气体―

肠壁局限性增厚

出血征阳性

继续 NOM

增强 CT 扫描

+ 刺穿伤局部探查 #

轻度创伤

WSES Ⅰ *

中度创伤

WSES Ⅱ *

重度创伤

WSES Ⅲ *

肝创伤
钝挫伤 / 穿透伤

（刺穿伤和高 / 低能量枪击伤）

血流动力学稳定

重度创伤

WSES Ⅵ

血流动力学不稳定
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方法及持续时间。

在需要持续复苏的患者中，血管栓塞是一种“备选”复苏。然而为了减

少输血和手术需要，血管栓塞一般只在特定的中心进行[13,20-21]。如果需要输血

或手术，与早期进行的相关的阳性结果已经发布血管栓塞可以安全地重复进

行[22-23]。

顿挫性肝创伤特别是高分级的创伤，12%~14%的患者会出现并发症[13,24]。

NOM诊断并发症的工具包括：临床检查、血液检查、超声和CT扫描。尽管常

规的CT扫描随访是没必要的[2,13,24]，在出现异常炎症反应、腹痛、发烧、黄疸

或血红蛋白水平下降时建议CT扫描[13]，出血、腹腔间隔室综合征、感染（脓

肿等感染）、胆道并发症（出血、胆漏、胆汁郁积、胆汁性腹膜炎、胆瘘）

和肝坏死是最常见的NOM并发症[14,24]。超声在为Ⅳ~Ⅴ级创伤中评估胆漏/胆

汁淤积是有意义的，尤其是在中央型裂伤中。

再出血或二次出血是常见的（如包膜下血肿或假性动脉瘤破裂）[13,24]。在

大多数情况下（69%），“晚期”出血可以非手术治疗[13,24]。外伤性肝动脉假

性动脉瘤是罕见的，他们通常可以通过选择性栓塞治疗[6,25]。

30%的病例会出现胆道并发症，内镜下逆行胰胆管造影术（Endoscopic 
retrograde cholangio-pancreatography，ERCP）和支架植入术，经皮穿刺引流手

术（开腹或腹腔镜）是所有治疗胆道并发症的有效方法[13]，对于合并肝内胆

管胆瘘（与胆汁淤积密切相关），ERCP是一种有效的工具[26]。

CT或超声引导下肝脓肿（发病率0~7%）穿刺引流同样有效[13,22,24]，出现

肝段的坏死及血管阻断时，应行手术治疗[6,24]。胆道出血是罕见的，与假性动

脉瘤有关[2,6,24]，在血流动力学稳定的非脓毒症患者行栓塞治疗是安全的，可

以作为首选方法，否则必须行手术治疗[6,24]。

最后，腹腔间隔室综合征是罕见的，在一些个案报道中描述为大的包膜

下血肿的后果，经皮引流或腹腔镜减压治疗已有报道[24,27]。

并没有评估非手术治疗肝创伤患者的标准随访及监测方案[6]。系列临床

评价和血红蛋白测定是评价NOM的基石[10]，腹部超声可以帮助管理非手术治

疗的肝外伤患者。

2. 穿透性肝创伤（penetrating liver trauma，PLT）的非手术治疗（NOM）

1）对于穿透性肝创伤，NOM只用于血流动力学稳定且无以下表现者：腹膜炎、

明显游离气体、肠壁局限性增厚、内脏摘除和穿刺术。（LoE 2；GoR A）。

2）仅在有能力为患者提供重症监护、血管造影术、紧急可使用的OR以及紧

急输血和血制品的情况下，推荐穿透性肝创伤行NOM。（LoE 2；GoR A）。

3）增强CT扫描通常应用于确定穿透性肝创伤是否适合NOM。（LoE 2；
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GoR A）。

4）必须进行连续性临床评估（体格检查及实验室检查）来发现NOM期间患者

临床状态的变化。（LoE 2；GoR A）。

5）对于血流动力学稳定且无OM指征的动脉出血患者可考虑行血管栓塞。

（LoE 2；GoR A）。

6）严重头部和脊髓损伤患者是OM的相对适应征，这是考虑到不能可靠地评

估其临床状态。（LoE 2；GoR A）。

最近发表的研究表明，50%前腹部及85%后腹部的刺伤NOM有很高的成

功率[6,28]。同样的理念也适用于枪伤（gunshot wounds，GSWs）[29-30]，然而，

在决定OM或NOM时，应该区分低能量和高能量穿透创伤。 在低能量的情况

下，SW和GSW都可以安全地使用NOM。高能量GSW和其他弹道损伤由于高

能量转移而不太适合NOM，在90%的情况下需要OM[6,31-32]。值得注意的是，

据报道在腹部枪击伤中行非治疗性开腹手术占25%[31]。这表明在有选择的病例

中即便是枪击伤也可行NOM。

临 床 试 验 报 道 ， N O M 在 穿 透 性 肝 损 伤 方 面 取 得 了 很 高 的 成 功 率

（69%~100%）[29-30,32-37]。对NOM的绝对指征是：血流动力学稳定性，无腹膜

炎症状和可评估的腹部情况[6]。内脏脱垂及穿刺是OM的其他指征[30,32,34]。目

前的指南表明，出现内脏脱垂和/或穿孔和/或弥漫性腹膜炎的血液动力学稳

定的患者应优先考虑送至手术室，而不需要做CT检查[30]。这些发现在枪伤事

件中特别重要。根据Navsaria等的建议，腹部枪伤NOM失败的预测标准：合并

头部和脊髓损伤（排除常规临床检查），血红蛋白显著降低，24 h内需要输血

至少2~4个单位[6,29]。

在S W中，CT扫描的作用受到质疑 [28,34]。局部伤口探查（ local  wound 
exploration，LWE）在确定穿透深度时被认为是准确的；有时候小的伤口需要

扩大[6,30]。但是，如果没有必要的话，应该避免在较低的肋边缘附近的伤口探

查，因为这样损伤肋间血管的风险很大。据报道，即使在某些情况下CT扫描

阴性，紧急剖腹手术也是必要的[34]。在肥胖患者、创面较长、表浅及较难确

定轨迹时，可能需要CT扫描[6,34]。

枪伤的非手术治疗，CT扫描可以帮助确定弹道。 然而并不是所有的作者

都认为它是强制性的[29,31]。Velmahos等报道了CT扫描预测枪伤需要剖腹手术

的特异性为96%，敏感性为90.5%[38]。决定OM或NOM的黄金标准仍然是连续

的临床检查[6,31]。

在没有实体器官损伤情况下，如果CT扫描前后腹膜内出现游离气体及液

体，局部肠壁增厚或子弹弹道接近空腔脏器伴周围血肿以及高能穿透性创伤，
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NOM是禁忌证[33]。在非手术治疗时，应该做严格的临床评估和血红蛋白评估

（每4~6小时1次，至少48 h）；一旦稳定，患者就可以转移到病房[28-29,34]。

CT扫描成像方法不同地区存在明显差异，没有统一的标准。这种差异取

决于成像硬件，辐射暴露，对比剂量和图像序列等因素。例如，图像获取可

能以三阶段的方式（非对比相、动脉相和门静脉相）发生，或者作为一个单

独的阶段，在分裂造影剂注射后，提供一个混合动脉相和门静脉相。这些变

量在中心或文献中尚未标准化，并且需要放射科专家的考虑和操作以获得最

佳的诊断产率，并且依赖于研究表明。

在穿透性肝损伤需要复苏的患者中，血管栓塞被认为可以“备选”复

苏。然而，血管栓塞仅可以在特定的中心安全应用[13,20-21]。如果需要的话可以

安全地重复。

外科医生在穿透创伤中使用NOM的主要顾忌与害怕漏掉其他腹部病变有

关，特别是空腔脏器穿孔[6,33]。已公布的数据表明，入院时没有腹膜炎的患者

中，漏掉消化道穿孔并未增加病死率[39]。另一方面，非手术性剖腹探查术已

被证明可增加并发症的发生率[39]。然而，与钝性损伤相比，穿透性肝损伤的

OM肝脏相关并发症的发生率更高（50%~52%）[6,33]。

1. 合并严重颅脑损伤

同时出现严重颅脑损伤及肝损伤的最佳治疗方案一直存在争议，低血压

不利于严重颅脑损伤的患者，OM被认为更安全[24,36]。最近，Navsaria等[36]发表

了一项1 106例大样本非手术方法治疗低能量枪伤肝损伤的队列研究，肝脏损

伤合并严重颅脑外伤被认为是NOM的主要排除标准之一，作者指出：“血流

动力学稳定但临床评估不可靠（头部和/或高位脊髓损伤）的患者也必须进行

紧急剖腹探查术”。另一篇文章，Navsaria等对63例患者进行分析，建议排除

有意义的临床检查，与头部和脊髓损伤相关的腹部低能量GSWs作为的NOM
失败的预测指标[29]。

2. NOM后的随访

那些NOM患者创伤后随访及后续的恢复正常活动并未有统一明确的说

明，一般建议是无并发症的患者3-4个月后恢复正常活动，研究结果显示，大

多数肝脏病变在近4个月内愈合[10,24]。如果CT扫描随访（Ⅲ~Ⅴ级病变）显示

基本愈合，1个月后可正常活动[24]。

建议患者不要长时间一个人生活，如果感觉腹痛、头晕、恶心或呕吐症

状加重，应立即返回医院[6,10]。
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3. 肝创伤（钝挫性和穿透性）的手术治疗（OM）

1）对血液动力学不稳定、伴随其他需要手术处理的内脏器官损伤、器官切除、

穿刺性的肝创伤（钝挫性和穿透性）的患者推荐行OM。（LoE 2；GoR A）

2）尽快控制出血、控制胆汁渗漏及开始积极复苏是外科手术的首要目的。

（LoE 2；GoR B）。

3）在早期的处理中应避免大部分肝切除术，大部分肝切除术仅作为发生肝

组织大面积衰亡的患者并在经验丰富的医疗中心才考虑的后续措施（延迟模

式）。（LoE 3；GoR B）。

4）血管栓塞术是持续动脉出血患者的有效治疗手段。（LoE 2；GoR A）。

由于出血是肝损伤的主要死因，OM的决定主要取决于血流动力学状态

和合并伤 [6]，在剖腹探查过程中没有大出血的情况下，可以通过单独压迫

或电烙、双极电凝、氩离子凝固术、局部使用止血剂或网膜包裹来控制出 
血[6,8,24,40-41]。

在出现重大出血的情况下，可能需要更积极的手术，包括首先手工压迫

止血和填充止血，伤口血管结扎，肝清创，气囊填塞，分流装置或肝血管分

离。术中强化复苏对扭转死亡三联征至关重要[6,8,41]。

所有这些患者腹腔间隔室综合征发生风险高，当再次观察患者的血液动

力学稳定时，可以考虑安全临时关闭腹腔[8,40-41]。

解剖性肝切除术可作为手术选择[2,42-43]。在不稳定的患者及损伤控制性手

术（damage control surgery，DCS）时，非解剖性切除术更安全、更容易[6,8,24,44]。

对于阶段性肝切除术，无论是解剖性或是非解剖性的，都应通过经验丰富医

生手中的吻合装置安全地进行[44]。

尽管进行了常规操作（肝填塞，肝门血流阻断），仍持续出血，发现肝

动脉明显的病变，应该尝试修复血管控制出血。如果不能进行修复，选择性

肝动脉结扎是可行的选择。在右肝或肝动脉结扎的情况下，应进行胆囊切除

术以避免胆囊坏死[44-45]。手术后血管栓塞是可行的选择，尽可能控制出血，

同时减少并发症[6,8,24,46]。动脉结扎后，肝实质坏死、胆汁淤积和脓肿的风险增

加[6]。

门静脉损伤应进行重点修复，应避免门静脉结扎，因为可能发生肝坏死

或大量肠水肿。肝脏填塞和再次检查或肝切除优于门静脉结扎[6,44]。

在肝门血流阻断或动脉控制失败的情况下，肝脏背面出现持续的出血，

可能会有腔静脉或肝静脉损伤[6,46]。三种治疗方案可用：①肝包扎填塞；②直

接修复（有或没有血管分离）；③大叶切除术[7]。肝填塞是治疗严重静脉损

伤最成功的方法[6,24,47-49]。经验不丰富的医生操作直接静脉修复术是存在一些
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问题的，死亡率高[6,24]。

当需要肝血流阻断时，有几种不同类型的分流程序，其中大部分是非正

式的报道。静脉-静脉旁路（股静脉通过腋窝或颈静脉）或应用分流支架是外

科医生最为熟悉且最常采用的方式[8,24,44,50]。心房-腔静脉分流术利用胸导管将

肝后腔静脉血流分流至右心房。这种复杂情况下的死亡率很高[8]。在不稳定

的大出血患者中，肝血流阻断通常耐受性差[6]。

在紧急情况下，在肝脏撕裂或全部压碎的情况下，行全肝切除及行肝移

植术已有报道[44]。

手术后血管栓塞的作用尚未明确[51-55]。提出了两个主要适应证：①手术

止血后稳定或相对稳定的患者，增强CT证据表明活动性出血；②当紧急剖腹

手术仍无法控制时，应对怀疑动脉出血患者进行辅助性止血措施[6,56]。

三、结论

创伤的处理注重治疗之外还应注意机体本身的生理变化。只有同时考虑

创伤的具体解剖位置及其自身生理变化过程，治疗决策才能会更有效。
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特别说明

本文发布的实践指南并不代表临床实践的标准。而是基于当前最佳的证

据、以及专家的共识得出的治疗方案。但，指南并不排除目前正用于临床的其

他标准治疗方案。例如，它们并不强制用于现有的医疗实践，应根据相关医疗

机构的情况（如职员水平、经验、设备等）和个别患者的特点，最终确定选择

何种治疗方案。然而对治疗结果负责的是直接参与的人员，而不是制定共识的

团体。
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摘要：复杂骨盆损伤是创伤相关损伤中最致命的。对其有不同的分类系

统，一些是基于损伤机制，一些是基于解剖模式，还有一些则基于其不

稳定性对手术依赖程度的。但是，最佳的治疗策略应当考虑血流动力学

状态、骨盆环功能的解剖损伤以及其相关损伤。骨盆创伤患者的治疗目

的在于恢复内环境稳态和与骨盆环的机械稳定性相关的正常的病理生理

学状态。因此骨盆损伤的治疗必须是多学科的，并且应当基于患者的生

理和损伤的解剖状态。本文介绍了对骨盆损伤的分类和治疗指南。

关键词：骨盆；创伤；治疗；指南；机械；损伤；血管造影；复苏性主

动脉球囊阻断术；主动脉球囊阻断术；腹膜外骨盆填塞；外固定；内固

定；X线；骨盆环骨折

一、背景

骨盆创伤（Pelvic Trauma，PT）是创伤治疗中最复杂的治疗之一，在骨损

伤中的发生率是3%[1-4]。骨盆骨折的患者通常是年轻人，而且他们的损伤严重

程度评分（Injury Severity Score，ISS）总体较高（25~48分）[3]。骨盆骨折的患

者死亡率目前仍然很高，尤其是那些快速失血、难以止血和相关损伤伴有血

流动力学状态不稳定的患者[1-2,4-5]。因此，多学科的方法对于复苏、控制出血

和治疗骨骼损伤至关重要，特别是在发生创伤后的数小时内。PT患者应由创

伤外科医生、矫形外科医生、介入放射科医生、麻醉师、重症监护室医生和

泌尿科医生共同进行综合治疗[6-7]。

目前，急危重症领域仍没有出版骨盆创伤相关的指南，且还没有相关研

究说明骨盆解剖病变类型与患者生理状态之间存在的相关性。此外，在过去

的几十年里，由于诊断方法和治疗方法的改进，骨盆创伤的治疗有显著地改

变，治疗结果得到了明显地改善。在制定最佳治疗策略时，病变的解剖分型

应结合血流动力学状态和相关损伤。骨盆环损伤的描述在治疗策略中是基本

的，但不是决定性的。事实上，在临床实践中，决策首先是基于临床状况和

相关的骨盆损伤，而骨盆环的损伤情况则是较次要的。最重要的是，骨盆创

伤的治疗需要对解剖损伤及其生理效应进行评估。

本文旨在介绍世界急诊外科学会（World Society of Emergency Surgery，

WSES）发布的骨盆创伤分类和治疗指南。

WSES包括来自全世界的外科医生，本分类和治疗指南旨在指导盆腔创伤

的治疗，可接受替代治疗方案，事实上考虑到其他意见书和指南，并不是所

有创伤外科医生都在相同的条件下工作，并且能获得相同的设施和技术[8]。
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在使用指南时的注意事项

本指南包括分级的建议都是基于循证的。本指南提供了骨盆创伤最佳的

诊断和治疗方法。颁布的实践指南不代表实践标准，是基于现有的最佳的证

据和专家共识所给出的建议的医疗计划，但它们并不排除其他方法作为实践

标准。例如，它们不应该被用来强制遵守某种给定的医疗管理方式，应该在

考虑到相关医疗机构的条件（员工水平，经验，设备等）和特点后，最终确

定针对个体患者应该采用哪种治疗方法。然而，治疗结果的责任在于直接参

与治疗的人员，而不在于协作组。

二、方法

关于骨盆损伤评估血液动力学和机械状态相关的主要问题，目前有八个

具体问题：

（1）在治疗血流动力学不稳定的骨盆损伤之前，哪些主要的诊断工具是

必需的？

（2）骨盆固定带在血液动力学不稳定的骨盆骨折中的作用是什么？

（3）复苏性主动脉血管内球囊阻断术（Resuscitative Endo Vascular Balloon 
Occlusion，REBOA）在血液动力学不稳定性骨盆创伤中的作用是什么？

（4）哪些患有血流动力学不稳定的骨盆损伤患者需要腹膜外骨盆填塞？

（5）哪些患有血液动力学不稳定的骨盆环损伤的患者需要外部骨盆固定？

（6）哪些患有血流动力学不稳定的骨盆损伤患者需要血管栓塞？

（7）骨盆环损伤确定手术固定的适应证是什么？

（8）确定性的骨盆内固定手术的理想时间窗是什么？

编著人员在不同数据库内（MEDLINE, SCOPUS, EMBASE）采用计算机

搜索，引文包括了从1980年1月—2015年12月，使用的主要搜索策略词为：骨

盆、骨盆的、损伤、创伤、复苏、骶骨、骨螺钉、骨折、外固定、内固定、

前E后固定、血流动力学不稳定/稳定、加压、耻骨联合、血管栓塞、骨盆固

定带/固定、主动脉、气囊、闭塞、复苏、确定性、稳定，用AND/OR结合，

没有搜索限制。选定发表的临床试验摘要、会议共识、比较研究、会议报

道、指南、政府刊物、多中心研究、系统评价、Meta分析、大型案例系列、

原创文章、随机对照试验、案例报告和小案例系列被排除，检索的结果没有

发现随机对照试验，还对叙事评论文章进行了分析，以确定其他可能的研

究。流程图（图1）报告了文献选择流程。使用GRADE系统评估了证据水平

（Level of Evidence，LE）[9]（表1）。

本指南的讨论通过德尔菲法来实现。一名中央协调员分别协调该领域专

家组成员，了解他们关于血液动力学和机械不稳定骨盆创伤管理的不同问
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题的循证意见。盆腔创伤模式分为血流动力学上和机械上的稳定性和不稳定

性，对这些情况的所有组合的保守和有效的管理进行了评估。中央协调员组

合了第一轮得出的不同答案，并起草了随后由扩大专家组的每个成员单独修

订的第一个版本。中央协调员进行了最终的修订及更正，对相关问题进行解

决。在已发布的指南当中达成最终协议。

（一）损伤的机制

引起骨盆环骨折的主要损伤因素是由高处坠落、运动、道路交通碰撞

（行人、摩托车手、机动车司机、骑自行车者）、被车辆卡住而引起的高能

量冲击[1,5]。骨盆骨折患者中有10%~15%的患者到达急诊时为休克状态，其中

三分之一的患者会死亡（最近的一篇报道死亡率为32%）[10]。死亡原因主要包

括无法控制的出血和患者的生理耗竭。

图1  棱镜流程图

识
别

筛
选

合
格

包
括

排除题录
n=39

排除全文
n=311

无相关性

通过数据库检索识别题录
n=517

去掉重复题录
n=399

筛过的题录
n=399

对全文资格进行评估
n=360

定性研究
n=59

定量研究
n=57
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（二）骨盆和骨盆损伤的解剖

骨盆环在骨骼间隔是含有泌尿生殖器官、直肠、血管和神经。骨盆骨折

的出血来自于静脉（80%）和动脉（20%）[7,11]。受损的主要静脉是骶前丛和

膀胱周围静脉，受损的主要动脉是髂内动脉前支，阴部和闭孔动脉前方，臀

上动脉和骶外侧动脉后方[7,11]，其他出血源包括骨折等[1]。影响骨盆环的不同

骨折类型有不同的出血概率。骨折类型和出血之间没有明确的关联，但一些

表1  GRADE系统评估证据水平和建议

推荐等级 风险/收益的清晰度 证据质量 影响

LoE 1；GoR A 级

强烈推荐，高质

量证据

收益明显超过风险

和负担，反之亦然

RCT没有重要的限制或观察

性研究的压倒性证据

强烈建议，适用于绝大多

数情况下绝大多数患者

LoE 1；GoR B级

强烈推荐，中等

质量证据

收益明显超过风险

和负担，反之亦然

具有重要限制（不一致的

结果，方法学缺陷，间接

分析或不精确的结论）的

RCT或观察性研究的非常强

大的证据

强烈建议，适用于绝大多

数情况下绝大多数患者

LoE 1；GoR C级

强烈推荐，低质

量或极低质量证

据

收益明显超过风险

和负担，反之亦然

观察研究或病例系列 强烈建议，但如果有更高

质量的证据可用，可能会

发生变化

LoE 2；GoR A级

弱推荐，高质量

证据

效益与风险和负担

密切相关

RCT没有重要的限制或观察

性研究的压倒性证据

弱推荐，根据患者，治疗

情况或社会价值观，最佳

行为可能有所不同

LoE 2；GoR B级

弱推荐，中等质

量证据

效益与风险和负担

密切相关

具有重要限制（不一致的

结果，方法缺陷，间接或

不精确）的RCT或来自观察

性研究的非常强大的证据

弱推荐，根据患者，治疗

情况或社会价值观，最佳

行为可能有所不同

LoE 2；GoR C级

弱推荐，低质量

或极低质量证据

利益，风险和负担

估计不确定；收

益，风险和负担可

能会相当平衡

观察研究或病例系列 极弱的推荐；替代治疗可

能同样合理，值得考虑Gra
ce
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研究表明一些骨折类型，例如：APCⅢ有更高的输血率[12]。从1973年以来就

清楚显示部分出血是来自于骨头。Huittimen等[13]解释了通过重新复位来修复

骨折的必要性。高度损伤时，腹部相关性损伤可达到80%，其他局部病变如膀

胱、尿道（1.6%~25%）、阴道、神经、括约肌、直肠（18%~64%）和软组织

损伤（高达72%），尤其是会阴血肿或大面积软组织破裂的患者，应特别怀疑

上述损伤[1,3,14]。这些患者需要与联合其他专科医生进行综合处理，一些诊疗

过程比如超声膀胱穿刺术、结肠造口术的局部清创和引流，预防性抗生素使

用对于避免加重尿道损伤或避免消化道损伤时的粪便污染是很重要的[1]。尽

管上述这些情况必须得到重视，但首要目标仍然是维持血液动力学和骨盆环

的稳定。

（三）损伤的病理生理学

骨盆环水平上的病变可能导致环本身的不稳定性，从而导致内部体积的

增加。特别是开放性损伤软组织、血管破裂，通过减少遏制效应可导致骨盆内

体积增加，促进腹膜后的出血增加（盆腔可含有高达几升血液），并且可引

起血液动力学状态的改变[7,15]。在严重骨盆损伤和出血患者的处理中，最基础

的临床决策是早期评估并纠正创伤引起的凝血障碍。与生理损伤相关的复苏

以及几种促凝血和抗凝血因子的突然激活和失活会加剧致命性病情的频发。

大量输血是治疗出血患者的基础。有文献指出，输注血液制品、凝血因子和

药物治疗必须通过对患者凝血功能进行高级评估，从而定制治疗方案[16-22]。 
有些作者认为当患者没有血流动力学状态灌注不足的迹象，不需要液体或血

液来维持血压。相对地血流动力学稳定是指患者补液后血压>90 mmHg心率

<100次[23]，血压稳定或得到了改善。血液动力学不稳定性是患者的入院收缩

压<90 mmHg，或收缩压>90 mmHg，但需要推注、输血、血管加压药物，和/
或入院碱缺失（BD）>6 mmol/L和/或休克指数>1[24-25]，和/或在前24 h内要求

输注至少4~6单位的浓集红细胞[5,16,26]。高级创伤生命支持（ATLS）定义认为患

者的“不稳定”指：血压<90 mmHg，心率>120 bpm，伴有皮肤血管收缩（湿

冷，粘滞，毛细血管再充盈减少），意识水平改变和/或气短[26]。目前的分类

和指南沿用了ATLS定义。一些作者认为，骶髂关节破裂、女性性别、持续性

低血压，血细胞比容为30%以下，脉搏率为130次/分钟以上，移位性闭孔环骨

折，耻骨联合分离是预测盆腔出血的因素[2,15,27]。然而，出血的程度并不总是

与病变的类型相关，影像学病变的等级与需要紧急止血的相关性较差[7,15,28]。

（四）WSES 分型

骨盆环损伤的解剖学描述在骨盆损伤的管理中是不明确的。基于骨盆

环损伤解剖学分类（前后压缩Antero Posterior Compression，APC；横向压缩
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Lateral Compression，LC；垂直剪切Vertical Shear，VS；复合形式Combined 
Mechanism，CM），更重要的是血流动力学状态，盆腔创伤分为轻度、中

度和重度。如前所述，高级创伤生命支持（Advanced Trauma Life Support，
ATLS）的定义认为：“不稳定”患者的血压<90 mmHg，心率>120 bpm，具有

皮肤血管收缩（湿冷，粘滞，毛细血管再充盈减少），意识水平改变和/或气

短等[26]。

WSES分类将骨盆环损伤分为三类：

 轻度（WSESⅠ级）包括血液动力学和机械稳定的病变。

 中度（WSESⅡ，Ⅲ级）包括血液动力学稳定和机械不稳定的病变。

 严重（WSESⅣ级）包括独立于机械状态的血液动力学不稳定损伤。

分类（表2）考虑了Young-Burgess分类（图2），血液动力学状态和相关

病变。

轻度骨盆损伤：

 WSESⅠ级（应以粗体和手写体进行其他分级），包括APCⅠ型，

LCⅠ型血液动力学稳定的骨盆环损伤。

中度骨盆损伤：

 WSESⅡ级包括APCⅡ~Ⅲ型和LCⅡ~Ⅲ型血液动力学稳定的骨盆环

损伤。

 WSES Ⅲ级包括VS型和CM型血液动力学稳定的盆腔环损伤。

表2  WSES骨盆损伤分类

WSES等级
Young-Burgees 

分类

血流动力

学
机械性 CT扫描 一线治疗

较轻 WSESⅠ级 APCⅠ~LCⅠ 稳定 稳定 是 NOM

中等 WSESⅡ级 LCⅡ/Ⅲ~ 

APCⅡ/Ⅲ

稳定 稳定 是 应用骨盆粘合剂 ± 血管栓

塞（如果CT扫描显影）

OM-前部外固定*

WSES Ⅲ级 VS-CM 稳定 不稳定 是 应用骨盆粘合剂 ± 血管栓

塞（如果CT扫描显影）

OM-前部外固定*

严重 WSES Ⅳ级 任何 不稳定 任何 否 应用骨盆粘合剂腹膜外

骨盆包扎 ± 机械固定（检

查）± REBOA ± 血管栓塞

*，患者血流动力学稳定、机械不稳定、没有其他损伤需要治疗、CT 扫描阴性，可以直接进行

明确的机械稳定。LC，横向压缩；APC，前后压缩；VS，垂直剪切；CM，复合形式；NOM，

非手术治疗；OM，手术治疗；REBOA，主动脉球囊阻断术。
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重度骨盆骨折：

 WSES Ⅳ级包括任何血液动力学不稳定的骨盆环损伤。

基于WSES目前的分类，WSES的具体算法在图3给出具体解释。

（五）骨盆骨折管理的原则和基础

同所有其他多发伤患者一样，骨盆创伤的管理需要重点关注治疗及其生

理机能。结合解剖学评估，损伤的机械后果及其生理效应时，做出决策可能更

有效。在日常临床实践中，首先的决定主要是基于临床状况和相关的损伤，而

骨盆环病变则是次要的。创伤管理实际上是为了恢复生理的改变。正确的PT
管理的主要目的是控制和维持血液动力学的稳定，纠正凝血障碍和恢复骨盆环

的机械完整性和稳定性，并防止并发症（如败血症、泌尿生殖道问题、肠道问

题、血管问题、性功能问题、行走问题）（×9），然后稳定骨盆。

（六）WSES 指南

1. 骨盆创伤使用诊断工具的建议

1）应尽量减少到达急诊和最终控制出血之间的时间，以改善血流动力学不稳

图2  Young-Burgess骨盆骨折分型
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图3  骨盆创伤管理算法

*：患者血流动力学稳定且机械不稳定，无其他病变需要治疗和CT扫描阴性，可直接进行

明确的机械稳定；MTP：大规模输血协议；FAST-E：急诊超声对创伤的扩展性评估法；

ED：急诊科；CT：计算机断层扫描；NOM：非手术治疗，血液动力学稳定性是指血压 
> 90 mmHg且心率<100/分钟的患者血压持续或改善的情况；血液动力不稳定是患者入院时

收缩压<90 mmHg或>90 mmHg但需要输血和/或输注血管加压药物，或入院基础缺陷（BD） 
>6 mmol/l的病症，或冲击指数>1，或在前24 h内输血至少4~6单位的悬浮红细胞。

确定的机械

稳定性

如果需要的话

在固定前首先

考虑血管问题

轻微病变

WSESⅠ

中度病变

WSESⅡ~Ⅲ

严重病变

WSES Ⅳ

在现场：使用骨盆粘合剂

（或许有机械不稳定性）

在ED：根据患者情况，使

用FAST-E，胸部、骨盆X射

线和股动脉线

骨盆创伤

CT 扫描

CT 扫描

血流动力学稳定

机械不稳定

MTP 激活

临时机械稳定 *NOM

呕吐―穿刺―腹膜炎―
FAST-E + /会阴检查 + 释
放空气―局部增厚肠成像

血管栓塞
剖腹

否 是

CT 扫描时呈现

血液阳性

血流动力学不稳定

腹膜前盆腔包扎 ± 临时机械

稳定±REBOA ± 血管栓塞

如果需要，可以考虑连续临
床/实验室/放射学评估再次

血管造影
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定的骨盆骨折患者的结局。（LoE 2；GoR A）。

2）乳酸和碱缺乏可用来估计创伤性出血性休克的程度的敏感的指标，并监测

对复苏的反应。（LoE 1；GoR B）。

3）推荐血流动力学不稳定患者行急诊部的X片、超声检查，从而发现需要早

期骨盆固定、血管造影、开腹手术的骨盆骨折。（LoE 1；GoR B）。

4）血液动力学正常或稳定的骨盆创伤患者应进行进一步的诊断和多相CT扫描

与静脉造影以排除盆腔出血。（LoE 1；GoR B）。

5）骨CT三维重建扫描可以减少侵入性手术期间的组织损伤，减少术后神

经并发症，减少手术时间和x线辐射以及降低所需的专业知识。（LoE 1；

GoR B）。

6）存在局部会阴部血肿和盆腔X线片下骨盆破裂的情况下推荐使用对比CT扫

描进行逆行尿道造影或/和尿道镜检查。（LoE 1；GoR B）。

7）如果高度可疑直肠损伤，会阴和直肠影像学检查是必要的。（LoE 1；

GoR B）。

8）如果要进行积极地直肠检查，建议采用直肠镜检查。（LoE 1；GoR C）。

必须对急诊室的诊断处理策略进行标准化和精简，以避免不必要的出血

控制延误，从创伤到手术室之间的时间已经显示与外伤性盆腔出血患者的生

存呈负相关[29]。

急性创伤性出血的实验室敏感性指标包括动脉血气分析中的乳酸血清

和碱缺失 [ 2 9 ]。相比之下，血红蛋白水平和血细胞比容不代表创伤性出血

休克的早期敏感标志物 [ 2 9 ]。由于骨盆环不稳定骨折导致创伤性失血性休

克形成的凝血障碍，损伤后死亡率明显升高。凝血功能障碍的患者应及早

行床边血栓弹力图（Thromboelastography，TEG）或旋转血栓（Rotational 
Thromboelastometry，ROTEM）检测，从而用血制品进行针对性复杂和改善复

苏后存活率[17,19-22]。首先，PT的评估应基于损伤的机制（特别是在高度影响

的情况下，钝性创伤更频繁）和身体检查以发现骨盆环畸形或不稳定性，盆

腔或会阴血肿或者直肠/尿道出血[1]。Lelly动作可用以评估骨盆环的稳定性，

但应慎重进行，因为它有时会导致骨边缘脱臼而加重出血。执行胸部X光检查

和超声检查，以排除胸腹部出血[1,7,30-31]。东方创伤外科协会指南报告[2]指出，

急诊超声对创伤的扩展性评估法（Extended- Focused Assessment with Sonography 
for Trauma，E-FAST）对排除盆腔出血没有足够的敏感性，但可以足以排除不

稳定患者的剖腹术需要。
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血液动力学不稳定患者的盆腔X线片（Pelvic X-ray，PXR）有助于确定

危及生命的骨盆环损伤[18,32-33]。重要的是，在救治过程中，盆腔X线的执行

不应拖延。但是灵敏度和敏感度较低（分别为50%~68%和98%），假阴性率

较高（32%）[23-24]。由于这些原因，一些作者建议在病情稳定的情况下放弃

PXR[11,23-24]。与血流动力学不稳定相关的主要损伤是骶骨骨折，开放式损伤和

垂直剪切损伤（APCⅡ~Ⅲ，LCⅡ~Ⅲ和VS）[34]。为了明确损伤类型，实现早

期骨盆稳定，对以后的诊断治疗是至关重要的。此外，为了能够尽早进行关

节复位，PXR对于评估髋关节脱位重要的作用[34]。然而，PXR不能单独预测

死亡率，出血或血管造影的需要[2]。在血液动力学正常的患者中，没有盆腔

不稳定或髋关节脱位或是阳性体征，也可以省略计算机断层扫描（Computed 
Tomography，CT）及PXR的检查措施[11]。

在初级评估结束时，进行放射学检查处理。在血液动力学正常或稳定性

的情况下，CT检查是金标准，对骨折的敏感性和特异性为100%[1,23-24]。做出

CT检查后能正确决策和并进行血管造影最重要的两个主要因素是CT下静脉造

影外渗和骨盆血肿的大小[2,35]。CT对于识别造影剂外渗的准确率为98%，然而

CT不存在造影剂外渗不能说明无活动性盆腔出血[2,28]。在存在≥500 cm3的盆

腔血肿的情况下，即使没有可见的对比色，也应强烈怀疑动脉损伤[2]。CT还

有用于评估其他器官，腹膜后和骨骼的损伤，还可以更好地决定之后的手术

治疗[34]。最近的一项研究支持使用具有三相方案（动脉、门静脉和延迟期）

的多层螺旋CT，随后进行数字减影血管造影（Digital Subtraction Angiography，

DSA），以便在怀疑动脉出血的情况下更好地评估出血或血肿[35]。该方案可

以显着降低由于其他出血灶引起的后续的手术率[35]。

骨CT三维重建有助于在侵入性手术期间减少组织损伤，减少临床工作人

员所需的主观专业知识要求，并改善患者恢复时间[36]。Chen和Coll报道了三

维CT重建后93.8%的螺钉定位成功率，特别是在骶骨骨折和骶髂骨关节骶髂关

节脱位患者[36]。这种方法还可以减少手术后神经系统并发症、手术时间和术

中辐射。

7%~25%的盆腔骨折下尿路和尿道受损。然而，尿道损伤的诊断在初步评

估中仍然很困难，其中约23%被遗漏[14]。提示尿道损伤的临床体征是：会阴/
阴囊血肿、尿道口出血，在不稳定的骨盆骨折直肠探查中存在高位或前列腺无

法触及的问题。在没有经过其他检查的情况下对骨盆损伤患者导尿可能导致严

重相关并发症：急性尿道完全横断，或慢性狭窄形成、阳痿和尿失禁[14]。为

此，ATLS指南，世界卫生组织和一些作者[14]提出了在尿道插管术前需要行逆

行性尿道造影术（Retrograde Urethrogram，RUG）。当发现局部临床症状或骨

盆平片发现骨折时，特别是在软组织破裂严重，骨移位或多发性骨折的情况

下，建议行RUG[14]。如果存在RUG阳性或高度怀疑尿道损伤，建议行耻骨上
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穿刺延迟性膀胱造影[14]。磁共振可以用来检查损伤的类型，并与RUG结合起

来一起评估损伤情况，但仅仅限于病情稳定的患者[14]。然而，RUG与尿道膀

胱增强CT造影之间的顺序是有争议的[2]。在CT前进行RUG可能会增加不确定

性和CT扫描假阴性的发生率[2]。由于这个原因，当血液动力学状态允许情况

下，怀疑尿道损伤的，推荐使用延迟相CT扫描[2]。

肛门直肠病变发病率高（18%~64%），因此需要仔细研究肛门直肠区

域。首先应该进行会阴和直肠指诊来检查直肠壁薄弱程度和体表触诊不到的

前列腺。在积极的直肠检查情况下，强烈推荐直肠硬镜检查[3]。

Tile分类和Young和Burgess分类（图2）是骨盆环损伤最常用的分类。这些

分类均是基于导致骨折的外力方向和骨盆相关的不稳定性，具有四种损伤模

式：侧向压缩、前后压缩（外旋）、垂直剪切、组合机制[12]。Young和Burgess
分类对于专科医生来说更为有利，相对地，第二个更容易记忆和应用。

2. 骨盆固定带在血液动力学不稳定骨盆骨折中的作用

1）推荐应用非侵入性外骨盆压迫作为稳定骨盆环的早期策略，并减少早期复

苏阶段的盆腔出血量。（LoE 1；GoR A）。

2）骨盆固定带在盆腔出血控制的有效性方面优于捆绑包扎。（LoE 1；GoR 

C级）。

3）非侵入性外骨盆压迫装置在生理学上允许的情况尽快移除并由骨盆外固定

或确定性骨盆固定术取代。（LoE 1；GoR B）。

4）对于孕妇和老年患者骨盆固定带应谨慎使用。（LoE 2；GoR A）。

5）对于有骨盆带固定的患者，只要有可能，脊柱板固定的早期翻身能显着减

少皮肤压力损伤。（LoE 1；GoR A）。

骨盆固定带（PB）可以是“自制”（比如床单）或商业固定带（比如

T-POD®（Bio Cybernetics Inter-national, La Verne, CA, USA），SAM-Sling®（SAM 
Medical Products, Newport, OR, USA），Pelvi Binder®（Pelvic Binder Inc., Dallas, 
TX , USA）。目前，根据ATLS指南，当有骨盆骨折的迹象时，骨盆固定带

（PB）应在机械固定前使用[26]。PB正确的位置应在大转子和耻骨联合处施加

压力，并使下肢内收，以减少盆腔内部容积。商业骨盆带比“自制”骨盆带

能更有效地控制盆腔出血[36]。然而，在资源配置不足或商业设备缺乏的情况

下，“自制”骨盆固定带也可以有效、安全地使用。

PB是一种经济的和非侵入性的工具，可由医生和志愿者用于固定创伤患

者，特别是在即时复苏期和院前处置[1,28,37]。在没有其他病变需要治疗和CT扫
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描阴性的情况下，有时PB可以用作血液动力学稳定和机械不稳定的患者治疗

的桥梁直至确定性手术前；在许多情况下，这些患者可以直接进行确定性的

机械固定。对尸体上的生物力学研究显示有效的盆腔体积减少可以改善出血

控制[38-41]。这些数据在体内实验得到了验证[42-44]。东方创伤外科协会的骨盆

创伤指南报告指出来自Croce等的大型回顾性研究的数据推荐使用PB减少骨盆

环的不稳定此功能[2,42]。单独使用PB似乎并没有降低死亡率[2,42]。作者报道，

在使用在外部固定和PB治疗的患者中，前24 h内血液使用单位从17.1降至4.9
（P=0.0001），48 h后从18.6降至6[42]。然而，在骶髂骨骨折患者身上比较PB与

骨盆外固定情况，Krieg等发现在接受外固定治疗的患者中，前24 h和48 h的输

血需求较高[43]。

如果固定带不能快速取走并且过紧，可能会导致一些并发症，PB不能保

持超过24~48 h。PB连续应用超过9.3 kPa压力，2~3 h以上皮肤坏死和压创风险

会增加[40]。由于目前骨盆固定带的长期影响尚不清楚，包括长期压迫引起的

软组织并发症的潜在风险[45]，一般建议是在生理上合理的情况下解除骨盆固

定带[26]，并考虑更换骨盆外固定支架。

在老年患者中，由于骨骼脆弱、系统调节功能的降低，以及血管痉挛，

即使是轻微的创伤可以导致骨盆骨折或出血[46]。横向压迫性骨折更为常见，

骨折通常不移位，因此，血管造影似乎比PB具有更好的止血作用[44]。

即使是孕妇，骨盆可以通过腿部内部旋转和PB的固定而收紧[47]。

3. 复苏性主动脉血管内球囊阻断术（REBOA）在血液动力学不稳定骨盆环损

伤中的作用

1）胸廓切开主动脉横断钳闭术是一种用于急性出血性出血的“极端型”无反

应性患者暂时控制出血的急性措施。（LoE 1；GoR A）。

2）REBOA技术可为主动脉横断钳闭术提供有效的创新替代方案。（LoE 2；

GoR B）。

3）在怀疑骨盆出血的血液动力学不稳定患者（收缩压<90 mmHg或直接血

液制品输血的无反应者）中，Ⅲ区REBOA应被视为确定治疗的桥梁。（LoE 

2；GoR B）。

4）在可疑盆腔创伤的主要创伤患者中，通过股动脉（例如5Fr）介入的动脉

血管通路可能被认为是最终REBOA放置的第一步。（LoE 2；GoR C）。

5）应考虑部分REBOA或/和间歇性REBOA以减少闭塞时间和缺血性损伤。

（LoE 2；GoR C）。
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复苏性主动脉血管内球囊阻断术（Resuscitative Endo Vascular Balloon 
Occlusion，REBOA）近年来被作为血液动力学不稳定创伤患者急性复苏性开

胸手术（Resuscitative thoracotomy，RT）的替代方案[48-51]。REBOA和其他血管

内混合创伤处理（Endovascular Trauma Management，EVTM）在全球范围内在

常见创伤治疗，包括盆腔出血中的应用日益增加，是一些大的创伤中心的临

床实践和指南的一部分[6,48-50,52-58]。近年来几项来自日本有关REBOA用于创伤

治疗的回顾性研究表明，REBOA在过去十到十五年中得到广泛应用，但仅有

少数研究集中于盆腔出血和REBOA[53,57,59-60]。作为出血控制方法，该方法已被

广泛用于血管外手术中，被称为主动脉球囊阻断术（Aortic Balloon Occlusion，

ABO）[61-64]。骨盆出血治疗中，REBOA被称作 “桥接手术”方法，并作为RT
的替代方案，随后进行开放手术或栓塞（或两者）以最终达到控制出血。由于

存在内脏器官缺血的风险，REBOA可以放置在Ⅰ区（上腹部或下降主动脉）

或Ⅲ区（肾下），但优选不在Ⅱ区（肾旁）。据推测，Ⅲ区REBOA对于盆腔

出血是最佳的，因为内脏器官的缺血性损伤可以被预防，并且长的闭塞时间 
（4~6 h）是可行的[48-49,52]。创伤患者在到达医院时可能有多处损伤和不清楚

的出血来源，这使得确定Ⅲ区REBOA是否适合稳定血液动力学是很有挑战性

的。在大多数报告中，REBOA首先被置于Ⅰ区，然后重新放置在Ⅲ区。REBOA
似乎提高出血患者的收缩压，同时保留颈动脉和冠状动脉血流，这一数据在

动物研究中得到证实，尽管报告文献中没有明确的死亡率受益证据[49,65-68]。 
必须考虑到的一点是，目前报道的REBOA的使用是在不同的出血机制和位

置，并没有足够的单独关于的盆腔出血的使用数据[57,59]。来自AORTA，ABO
创伤协会和DIRECT IABO研究的新信息显示创伤患者的初步研究结果和一些

证据表明：Ⅲ区REBOA以及部分REBOA和间歇性REBOA可能对存活率有积极

作用[54]。Ⅲ区REBOA似乎通过临时血液动力学稳定来为手术策略的考虑获得

一些时间增益。它还为液体更换以及出血控制程序的准备争取了时间（手术/
血管造影或混合手术）[49,52,54,69]。REBOA高度依赖于功能性股动脉通路，其早

期建立可能具有相当大的价值[52,70]。REBOA对于血液动力学不稳定患者的骨

盆出血的治疗具有对代谢影响变化小、手术损伤小等优点，但这仅基于专家

意见和动物实验而不是确切的数据[66,68,71-74]。其用途虽然在全球急剧增加，特

别是在美国，可是缺乏高质量的证据和前瞻性试验并且需要RCT数据。

在骨盆出血中使用REBOA时要考虑的两个重要因素是：

 REBOA的血管通路，因为必须首先获得功能性股动脉通路，而且仍

然有待解决谁应该来做，应该在什么阶段和部位做。只有合格的有经验的

人才能做。但是相对地，任何也可以做ICU或血管的外科医生都应该容易做

到。最后必须牢记的是，有一条动脉通路会带来一些额外的问题需要管理：

一方面，当需要连接时，它需要连接到别的线（即流体，电缆等），另一方
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面它也提供最准确的血压读数。

 估计出血的来源对于确定REBOA区域放置是至关重要的。对于骨盆

出血，Ⅲ区是优选的[48-49,52]。

此外，REBOA还有一些主要的局限性。如上所述，REBOA只是临时解决

方案，接下来必须有明确的出血控制方案。REBOA的主要问题之一是缺血再

灌注器官损伤，随后是多器官功能衰竭，可能由短REBOA时间，间歇REBOA
（iREBOA），Ⅲ区REBOA和最近描述的部分REBOA（pREBOA）等新方法预

防[67,75-76]。

REBOA的插入不是没有风险的。在血液动力学不稳定的患者在急诊室内

进行手术时，获得经皮或US导向或手术暴露的股骨通路可能很耗费时间。血

管损伤可能存在于严重的盆腔损伤中，亦或是在血管钙化的老年人。如今，

大多数创伤外科医生仅在伴有多发性出血部位的极端患者中预留REBOA来作

为最后的损伤控制手术技术的桥梁。

最后，一个新的发展理念是血管内混合创伤管理，其考虑早期血管动脉

通路、REBOA、栓塞和支架移植物用于混合（开放和血管内）出血的控制。

该理念在创伤患者的初始治疗中考虑到以上所有情况，并且考虑到极端创伤

患者的治疗组中血管外科医生存在的作用[52,69-70]。

4. 腹膜外骨盆填塞在血液动力学不稳定骨盆骨折中的作用

1）骨盆骨折相关血液动力学不稳定患者应始终考虑腹膜外骨盆填塞，特别是

无血管造影服务的医院。（LoE 1；GoR C）。

2）直接腹膜外骨盆填塞是骨盆环断裂出血的低血压患者早期出血控制的有效

手术措施。（LoE 1；GoR B）。

3）骨盆填塞应与骨盆稳定同时进行，以最大限度地发挥出血控制的效果。

（LoE 2；GoR A）。

4）盆腔骨折相关血液动力学不稳定与血管造影后持续性出血患者应始终考虑

使用腹膜外骨盆加压包扎。（LoE 2；GoR A）。

5）腹膜外骨盆填塞通过前/夹固定控制盆腔骨折血液动力学不稳定患者出血的

有效技术。（LoE 2；GoR A）。

血液动力学不稳定骨盆环破裂患者急性腹膜后出血的主要来源是静脉出

血，占所有病例的80%~90%，源于前骶静脉和静脉血管丛，或者来自骶骨和髂

骨骨折的松质骨表面或骶髂关节的骨折处[77]。只有10%~20%的骨盆出血来源是

动脉[77]。机械稳定后持续血流动力学不稳定的患者动脉出血可能性较大[78]。此
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外，当存在动脉出血时，伴随的静脉出血的可能性接近100%[46,79]。由于静脉

血栓栓塞不能处理静脉出血，研究表明，传统的ATLS导向治疗，针对有血管

栓塞的血流动力学不稳定的骨盆环损伤的患者，患者恢复结果较差，损伤后

死亡率高于40%[80-81]。骨盆骨折中腹膜后静脉为主要出血源的理念为骨盆填塞

治疗从而进行出血控制手术提供了主要依据[4,82]。

近年来腹膜前骨盆填塞（Pre-peritoneal Pelvic Packing，PPP）已经成为控制

血液不稳定骨盆骨折出血的常用技术。据报道，PPP已经成为一种快速且易于

实施的技术[4,79]，在急诊科（ED）和手术室都可以完成[4]。在经验丰富的医生

手中，可以在20分钟内失血的最小程度下完成手术[79,83]。自汉诺威和苏黎世组

织首次对骨盆环损伤患者进行描述以来，早期手术“损伤控制”干预措施的

结果得到改善，包括不稳定骨盆骨折临时外部稳定，经腹盆腔包扎和手术出

血控制[84-86]。

最近，丹佛的“直接”腹膜前骨盆填塞的理念描述了使用独特的手术技

术，通过独立的耻骨上中线切口腹膜后直接进入Retzius腔[83]。改进的PPP技术

允许在隐藏的腹膜外空间内更有效地用三个手术棉在真假骨盆界限下方朝向

髂血管包扎在腹膜后间隙中的膀胱的每一边[79,83,87]，而不需要打开腹膜后的空

间[82-83]。使用这种技术，如果是针对相关的腹内损伤，可以通过靠近耻骨上

入路的单独切口进行中线剖腹术[88]。已经证明，独立切口技术在防止腹腔内

交叉污染到腹膜后空间方面是安全的，从而降低骨盆包扎和随后骨盆骨折固

定术后感染的风险[88]。PPP修正应在48~72 h内完成。

回顾性观察研究显示，实施标准化的多学科临床指南，包括早期盆腔外

固定手术治疗和直接PPP用于血液动力学和机械不稳定骨盆环损伤的低血压患

者，能使输入血液制品量显著减少，明显降低损伤后死亡率[5,6,87]。最近的观

察研究证实，与不采用骨盆填塞的常规手术治疗的患者相比，腹膜外骨盆填

塞是一种安全而快速的方法，使血液动力学不稳定的盆腔骨折患者的死亡率

显著降低[89-91]。

在血液动力学和机械不稳定的骨盆骨折中， P P P 应与外固定一起进 
行[46,56,79]。Cothren等报道外固定和PPP足以能控制严重受伤的骨盆骨折患者的

出血，只有13%的患者需要随后的动脉显影血管栓塞[82]。在非常虚弱的患者

中，使用卷起来的手术纱布进行骨盆后部加压填塞骶髂骨的破裂，可以快速

获得骨盆环的稳定[92]。

回顾性对列研究骨盆填塞后有出血和/或输血需求的，随后（二次）进行

血管栓塞的患者[4,29,56,79,87,93]。据报道，PPP后血压血管栓塞的比例在13%~20%之

间[56,87,91]。然而，Totterman等报道说80%的PPP患者在血管造影时发现有动脉

损伤[94]。

PPP已成为血管造影的可替代方案[79,87,91,93]。一些论文[87,91,93]比较了骨盆
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骨折患者运用PPP与血管栓塞术的优劣。在最近的一项前瞻性准随机试验

中，Li等[91]表明填塞（PACK）组的准备时间和手术时间明显短于血管栓塞

（ANGIO）组。在手术后24 h内是否需要输注浓集红细胞，是否需要补充手

术（血管造影或PPP）以及两组之间的死亡率没有差异[91]。目前的指南建议考

虑血管造影和PPP作为补充手段。

5. 骨盆外固定在血液动力学不稳定骨盆环损伤中的作用

1）骨盆外固定提供硬性临时骨盆环稳定，并作为血液动力学不稳定骨盆环骨

折早期出血控制的辅助治疗。（LoE 1；GoR A）。

2）骨盆外固定术是腹膜外盆腔包扎所需的辅助装置，为有效包扎提供了稳定

的反作用力。（LoE 2；GoR A）。

3）通过髂嵴或髋臼上的前路“复苏框架”在APC-Ⅱ/-Ⅲ和LC-Ⅱ/-Ⅲ损伤类

型中能提供足够的临时骨盆稳定。后骶骨C型夹钳可用于“垂直剪切”损伤中

骶髂关节破裂进行出血控制。（LoE 2；GoR A）。

4）骨盆C型钳应用于粉碎骨折和经椎间孔骶骨骨折，髂骨骨折和LC型骨盆环

骨折。（LoE 2；GoR B）。

骨盆环损伤的生物力学和基础创伤机制决定了外固定的需要[58,95]。血液动

力学不稳定患者的骨盆环骨折应临时进行固定，以防止进一步出血，并进行

出血控制措施，包括血管造影和骨盆填塞[28,46,58,96-97]。急性骨盆外固定的原因

包括：①减少“翻书”式等效损伤中的骨盆内体积以减少腹膜后出血空间；

②为“填塞”的海绵提供稳定的反压力，有效包扎骨盆。例如，骨盆包扎在

后骨盆元素没有足够的反压力的情况下是无效的，这种情况下需要对不稳定

骨盆环骨折进行外固定[56,87,98]。不稳定骨盆环损伤的“损伤控制”外固定方法

的决策技术已在其他地方进行了描述[58]。事实上，骨盆外固定的指征和技术

可以由Young & Burgess骨折分类指导[58,99]。理想的前路复苏框架可以使用髂嵴

或应用髋臼上Schanz针来治疗不稳定的前后压迫（APC-Ⅱ/APCⅢ）和横向压

迫性损伤（LC-Ⅱ/LC-Ⅲ）。虽然髂嵴路径在技术上要求较低，并给予更快的

“损伤控制”应用，但是髂骨顶部的Schanz针脚的拉出阻力非常低，因此手术

复位、固定的失败的风险较高。相比之下，上髋臼框架需要使用C形臂辅助固

定针放置，然而，由于上髋臼手术通路十分结实，这些框架具有非常高的拔出

阻力[58]。与旋转不稳定的APC和LC型损伤相反，垂直不稳定的骨盆环中断，

如“垂直剪切”（VS）损伤，最好通过后C形夹固定[84,86,100-103]。值得注意的

是，创伤外科医生必须了解使用C形夹的固有风险和潜在的技术并发症[104-105]。 
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骨盆C型夹钳的应用禁忌包括粉碎和经椎间孔骶骨骨折，髂骨骨折和横向压迫

型损伤[58]。由于这些原因，许多创伤中心目前不使用C形夹。

6. 血管栓塞在血液动力学不稳定骨盆骨折中的作用

1）血管栓塞是控制腹膜后动脉源盆腔出血患者出血的有效措施。（LoE1；

GoR A）。

2）CT扫描显示骨盆动脉造影外渗和盆腔血肿的存在是预测需要血管栓塞的最

重要的证据。（LoE 1；GoR C）。

3）骨盆稳定后，开始积极的止血复苏和排除盆腔外出血源，盆腔骨折的患者

血流动力学不稳定或有证据表明还在持续出血应该考虑骨盆血管造影/血管栓

塞术。（LoE 2；GoR A）。

4）CT扫描显示骨盆动脉造影外渗的患者行盆腔血管造影/血管栓塞，可能获

益，无论血流动力学状态如何。（LoE 2；GoR A）。

5）在排除了盆腔以外的出血源之后，已经行盆腔血管造影，无论是否行血管

栓塞的骨盆骨折患者，只要仍有持续出血迹象，仍需要再次行骨盆血管造影/

血管栓塞。（LoE 2；GoR B）。

6）盆腔骨折的老年患者应考虑使用盆腔血管造影/血管栓塞，而不需要考虑血

液动力学状态。（LoE 2；GoR C）。

自20世纪80年代以来，经皮穿刺血管栓塞已被证明是控制血液动力学不

稳定骨盆骨折中急性出血的有效非手术措施[106-109]。大多数公布的临床指南建

议早期血管栓塞结合骨盆外固定作为控制急性出血的主要措施[10,46,93,110-117]。相

对地，做出决策需要考虑许多至关重要的因素。没有行血管栓塞与骨盆骨折

出血患者高死亡率相关[118]，通过首先进行腹膜外骨盆填塞和随后（第二的）

血管栓塞的组合方案可以显著降低死亡率[28,56,79,86,89]。据估计，85%的盆腔出血

源来自于骨，软组织或主要静脉结构[2]。此外，多达90%的不稳定骨盆骨折患

者有明显的相关损伤。腹部、胸部或四肢出血会引起休克，可能需要比盆腔

出血更为紧迫的控制。因此，基本管理原则包括积极的止血复苏，骨盆的骨

性稳定，以及骨盆外出血的鉴别和处理。强调这些原则的治疗指南显示治疗

结果得到改善[6,16,46,116]。盆腔血管造影术/血管栓塞术（AG/AE）只有少数患者

能受益，因此一旦骨盆外和非动脉源性出血得到控制就应该实施AG/AE[2]。在

CT扫描中观察到的动脉造影外渗是需要的良好指征[114]。相比之下，骨折类型

本身并不能预测患者是否需要血管造影[119]。骨盆AG/AE在控制出血方面非常
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有效。 然而，有些患者会继续出血，重复进行AG/AE是一种有效的策略[115]。

老年患者比年轻人更需要AG/AE，即使是机械性稳定的骨折，呈现出明显正

常的血液动力学。因此，即使盆腔出血怀疑程度较低，也应考虑AG/AE[120]。

7. 骨盆环损伤进行确定性手术固定的适应证

1）后骨盆环不稳定是骨折复位和内固定的手术适应证。需要手术固定的典型

损伤模式包括旋转不稳定（APCⅡ，LC-Ⅱ）和/或垂直不稳定的骨盆环骨折

（APC-Ⅲ，LC-Ⅲ，VS，CM）。（LoE 2；GoR A）。

2）旋转不稳定的侧向压缩骨折类型（LC-Ⅱ，L-Ⅲ）受益于辅助性临时外固

定结合后盆骨环固定。（LoE 2；GoR A）。

3）耻骨联合板是耻骨联合分离> 2.5 cm（APC-Ⅱ，APC-Ⅲ）的“翻书”式

损伤首选的固定方式。（LoE 1；GoR A）。

4）后骨盆固定术的技术方法仍然是讨论的主题，个体决策主要由外科医生的

偏好指导。脊柱骨盆固定能让垂直不稳定性骶骨骨折的患者有立即承受重量的

益处。（LoE 2；GoR C）。

5）患者血液动力学稳定和机械不稳定，没有其他损失需要治疗和CT扫描阴性

伤可直接进行确定性机械固定手术。（LoE 2；GoR B）。

具有旋转或垂直不稳定性的骨盆环损伤需要手术固定，目的是实现解剖

复位和稳定固定，作为早期功能康复的先决条件。普遍的共识是，骨盆环后

壁不稳定骨折症需要内固定[95,121]。创伤机制指导骨折分类，包括广泛使用的

Young & Burgess系统，为骨盆骨折固定手术指征提供指导[58,122]。例如，稳定

的骨折模式，比如前后压缩1型（APC-1）和侧向压迫1型（LC-1）损伤是非

手术治疗的，允许功能康复和早期负重[123,124]。相反，旋转不稳定的APC-Ⅱ/
APC-Ⅲ（“翻书”）损伤和LC-Ⅱ骨折模式（“新月形骨折”）以及旋转和

垂直不稳定的LC-Ⅲ（“风阻骨盆”），垂直剪切（VS）和复合（CM）骨折

类型需要明确的内固定[123-124]。已经描述了手术固定的多种技术手段，包括耻

骨联合骨折的前置板切开复位内固定，经皮微创骶髂螺钉固定治疗不稳定骶

骨骨折及骶髂关节紊乱，髂骨翼骨折钢板固定，脊柱骨盆固定（命名为 “三

角骨接合术”与髂腰椎螺钉固定联用）或张力带用于后骨盆环损伤，包括垂

直不稳定骶骨骨折[125-133]。此外，受伤后6周的外侧受压（LC）型损伤偶尔使

用临时辅助外固定，以防止前骨盆旋转不稳定[58,134]。最近微创前置“内固定

器”被认为是一种可选择的替代技术[135]。不稳定骨盆环损伤的内固定的最终

目标是允许早期功能康复，并减少与长期固定相关的长期发病率，慢性疼痛
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和并发症[136-137]。

8. 进行确定性骨盆内固定理想时间窗口

1）血液动力学不稳定的患者和“极端”的凝血障碍患者应该首先成功复苏再

进行确定性骨盆固定手术。（LoE 1；GoR B）。

2）血液动力学稳定的患者和“边缘”患者可以在损伤后24小时内进行确定性

骨盆骨折固定治疗。（LoE 2；GoR A）。

3）确定性骨盆骨折固定手术应推迟在损伤致生理紊乱后至少4天。（LoE 2；

GoR A）。

不稳定骨盆环损伤的确定性固定的手术时机仍然是一个有争议的话 
题[138-145]。大多数作者认为，由于活动性出血，“死亡三联征”（凝血障碍，

酸中毒和低体温）会增加死亡风险，骨盆骨折导致的严重的创伤性出血性休

克，不适宜早期进行确定性盆腔骨折固定[22,146]。一项前瞻性多中心队列研究

显示，在损伤后第1天或第2天接受早期骨盆骨折固定的多发伤患者中，血液

流失程度显著增加，白介素（IL -6和IL -8）血清水平升高，全身炎症反应加

重[147]。早期和短持续时间的骨盆稳定对减少多器官功能衰竭（Multi-Organ 
Failure，MOF）和死亡率有积极作用[148]。此外，当在第2和4天之间进行确定

性骨盆固定时，损伤后并发症发生率显著增加。当手术延迟至损伤后6~8 d
时，损伤后并发症发生率下降[149]。许多作者同意传统的血液动力学不稳定骨

盆环损伤外固定的“损伤控制”理念和继成功的复苏措施后第4天后延迟确

定性内固定手术[28,41,58,95,118,150-152]。使用这种定义和分类系统可以为不稳定骨盆

环损伤需要“损伤控制”复苏性措施的多发伤患者提供指导，而那些稳定或

“边缘”患者则可能通过早期护理能够安全地进行确定性手术[141,146]。在这方

面，来自克利夫兰MetroHealth的矫形外伤组的多次观察队列研究表明，入院

24 h内稳定或临界复苏的患者的早期骨盆骨折固定可降低并发症的风险并改善

结局[139,141,144-145]。最近，一个国际共识组织提出了一个新的多发伤的定义，它

基于伤害严重程度和生理参数的紊乱[153]。这种新的多发伤定义与最近建立的

分级系统相结合[141]，可以指导确定性骨盆骨折固定的“理想”时机，进一步

的有效性研究提供进一步的指导，有待未来的研究来验证。

（七）严重头部损伤中的损伤控制矫形术

严重的头部损伤在伴有盆腔损伤的多发伤患者中很常见。严重的头部损

伤和骨盆固定没有明确的指南。主要问题之一是盆腔骨折相关性出血和随之

而来的凝血障碍导致头部损伤的继发性出血恶化，后续导致出血性挫伤的恶
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性循环。由于这些原因，急性确定性出血控制和预防以及及时逆转凝血障碍

是至关重要的。早期仔细监测脑损伤，CT灌注扫描复查是有帮助的。创伤

中心大部分患者主要根据神经外科组的适应证进行治疗[150]。一方面，几篇文

章提出，早期骨折固定可能对脑损伤患者有害，特别是老年人，然而另一方

面，一些试验并没有证实这些担忧，实验表明没有进行早期骨骼固定的患者

预后结果更糟[44,154-156]。通常神经外科医生非常关心矫形外科手术中血压波动

引起的额外的脑损伤[150]。这对于患者是否适合行手术治疗会产生一些疑虑和

额外的手术延迟[150]。损伤控制矫形外科手术的潜在好处以及放置外固定器的

最小生理损伤使得几乎所有闭合性头部受伤的患者适合外固定术[150]。然而，

目前文献中没有相关的明确的说明。

（八）发病率、死亡率和结局

PT患者尤其是在开放性骨盆骨折的重要功能缺损的并发症包括：可能患

有慢性后遗症比如粪尿失禁、阳痿、性交疼痛、身体功能残疾、会阴和盆腔

脓肿、慢性疼痛和血管栓塞或血栓形成等[1,3]。

大多数死亡（44.7%）发生在创伤发生当天，与死亡率相关的主要因素

是年龄增长、ISS评分、骨盆环不稳定、开放性伤口的大小和污染程度、直肠

损伤、粪便转移、大量输血、头部简明损伤量表（Abbreviated Injury Score，

AIS）分数过低，入院碱缺失等[3,5]有关。

最近的一项研究报告了多学科方法可以使治疗方法得到改进，患者结局

得到改善[5]。起初，一个明确的决定可以显著地（P=0.005），并且通过骨盆

外固定PPP可以控制出血[5]。此外，大出血方案的定义显著减少了输血前液体

的使用，并在损伤后的第一个小时内指导合理化使用浓集红细胞和新鲜冰冻

血浆（比例为2:1）[5]。此外，专门的骨盆矫形外科医生可以使进行不稳定骨

盆骨折修复术而得到预后改善的患者数量增加（P=0.004）[5]。Balogh等[16]报道

了关于遵守指南的重要性的类似数据， 最近由Costantini等[10]通过多机构试验

得到证实。

三、结论

盆腔创伤患者的管理必须考虑生理和机械紊乱。如果考虑到损伤解剖及

其生理和机械效应，则可以更有效地采取关键和决定。
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