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急性胰腺炎新分类相关术语和并发症及 ＭＣＴＳＩ评分

袁涛，全冠民，石伟，任国利，刘洋，马晶晶

【摘要】　急性胰腺炎（ＡＰ）的发病逐年增多。近２０年来，有关ＡＰ的发病机制、病变分类和术语规范化、严重程度评

估、预后预测有较大进展，影像学技术的发展对ＡＰ病理解剖和病理生理的无创性评估的作用日益受到重视。本文阐述

ＡＰ的新概念和术语、并发症、相关的ＣＴ征象及评估方面的进展。
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　　急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）是一种常见的急腹症，

随着高脂血症、酗酒等危险因素增多，国内外ＡＰ发病率逐步增

高。虽然ＡＰ治疗技术和治愈率均有很大提高，但急性重症胰

腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）预后仍然欠佳。病程早期

进行ＡＰ分类及严重度评估对于正确选择治疗方法与评估预后

具有重要价值，及时发现预后不良征象提示可进行积液处理、

动脉区域灌注治疗、分子靶向治疗等积极措施。目前认为增强

ＣＴ（ｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄＣＴ，ＣＥＣＴ）是评价 ＡＰ严重程度的最佳

技术，ＣＥＣＴ有助于确定严重度及观察并发症，对胰腺坏死的敏

感度达９０％。可疑胰腺炎及重症胰腺炎者均应行ＣＴ检查，最

佳评价时间是发病后７２ｈ。ＣＥＣＴ需行薄层扫描（３ｍｍ）及注

射对比剂后６０～７０ｓ扫描，若怀疑血管并发症，需增加动脉期

扫描。若疑为结石及合并出血，则应包括平扫［１］。

近年来，有关ＡＰ的临床、病理学及影像学研究均有较多进

展，尤其是更新了预后评估的分类和标准，这些对于 ＡＰ的诊

断、治疗、评估及学术交流影响较大，废弃了一些易于混淆和不

恰当的方法、术语、分类。为此，笔者根据５年来１６５９例ＡＰ的

影像学诊断经验，结合相关文献，就ＡＰ病因与发病机制及临床

评分概况、与影像学相关的术语、并发症及ＣＴ评价进行阐述，

以提高ＡＰ影像学评价的水平。

ＡＰ病因与发病机制及临床评分概况

ＡＰ发病率逐渐增高与其病因有关，最常见者为胆石症

（３０％～４５％）及酗酒（３０％～３５％）、高脂血症，其他较少见原

因包括肥胖、老龄化、高钙血症、病毒感染、胆系寄生虫病、某些

药物（如咪唑巯嘌呤等）、Ｏｄｄｉ括约肌功能障碍、肿瘤、创伤、手

术、逆行胰胆管造影、胰腺及胆系先天性异常（如胰腺分裂、环

状胰腺、胆管囊肿、十二指肠重复囊肿）［１５］。

本病的发病机制尚不完全明确，但多认为与胰管阻塞、胰

腺酶的释放与激活导致自身消化与坏死、各种致病因子直接造

成胰腺腺泡损伤、胰腺微循环的紊乱及白细胞介导的炎症反

应、胰腺实质缺血再灌注等有关，局部炎症释放的细胞因子如

肿瘤坏死因子引起瀑布样全身性炎症反应，最终可导致器官衰

竭［５］。

目前临床上采用多种评分系统评价 ＡＰ严重度及预后，如

Ｒａｎｓｏｎ评分、ＡＰ床旁严重度指数（ｂｅｄｓｉｄｅｉｎｄｅｘｆｏｒｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎ

ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＢＩＳＡＰ）、ＡＰＡＣＨＥⅡ（急性生理与慢性健康

评估，即ａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｈｅａｄｌｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎ）、简化

的急性生理学评分、ＣＴ严重度指数（ＣＴｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＣＴＳＩ）

等。除了ＣＴＳＩ，其余评分系统均以各种临床与实验室参数为

依据，虽能较好地反映患者病理生理学状态，但不同程度忽视

了ＡＰ的局部病理解剖变化与局部并发症，其中ＢＩＳＡＰ的效果

较好，有助于预测 ＡＰ严重度、死亡，对器官衰竭的作用与 Ａ

ＰＡＣＨＥⅡ近似，优于Ｒａｎｓｏｎ、ＣＴＳＩ、Ｃ反应蛋白、红细胞比容、

身体质量指数，而 ＣＴＳＩ及改良的 ＣＴＳＩ近年来逐渐引起重

视［６９］。

ＡＰ新分类、相关术语及ＣＴ特点

为规范ＡＰ的诊断与评价，１９９２年亚特兰大胰腺炎会议发

布了亚特兰大分类（Ａｔｌａｎｔａｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ，ＡＣ），其基础是ＡＰ的

临床及生化指标，这是ＡＰ里程碑式的分类。２０多年来 ＡＣ的

应用对ＡＰ研究和交流起到了重要推动作用，但也发现在 ＡＣ

解读方面存在一些分歧，仍有许多概念混淆，致使不同医师之

间评价的一致性较低，且该分类未包括形态学变化，也没有考

虑到近１０年来一些新技术如影像学、微创、内镜技术及手术治

疗的发展，因此，对ＡＣ的修订势在必行
［２］。２０１２年发布了ＡＣ

修订版，该分类将ＡＰ分为间质水肿型与坏死型两类
［３］。相关

术语及ＣＴ特点简述如下。

１．间质性或水肿性胰腺炎（ｉｎｔｅｒｓｔｉｔｉａｌｏｒｅｄｅｍａｔｏｕｓｐａｎ

ｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＩＥＰ）

病理特点为胰腺及其周围炎症性水肿，无肉眼可见的组织

坏死［４］。ＣＴ特点
［１，２，５］：胰腺弥漫性或局限性增大，平扫密度均

匀，强化正常及均匀，胰周结构模糊及索条影，可伴胰周积液

（约３０％～５０％，图１ａ、ｂ）。大多数（７０％～８０％）ＡＰ为ＩＥＰ，保

守治疗４８～７２ｈ即可好转。

２．坏死性胰腺炎（ｎｅｃｒｏｔｉｚｉｎｇｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＮＰ）

ＮＰ是指胰腺炎症伴胰腺或其周围组织坏死
［４］，约占 ＡＰ

的２０％～３０％，坏死原因为动脉痉挛及微循环灌注下降，组织

学特征包括弥漫性或局限性胰腺坏死、脂肪坏死、胰腺及其周

围出血，其中４０％～７０％继发感染
［１，５］。坏死区＜２ｃｍ者可液

化及吸收，而＞５ｃｍ者很少完全消失
［５］。ＣＴ特点（图２）：胰腺

实质内低密度灶及不强化、胰周脂肪密度不均匀增高、灌注成
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（箭），小网膜囊为著。　图４　男，１６岁。ＰＰ。轴面ＣＥＣＴ示胰腺轮廓模糊，小网膜囊类圆形水样密度影（箭），壁薄而均匀。

图５　男，４０岁。ＡＮＣ。轴面ＣＥＣＴ示胰头部腹侧一不规则低密度影（箭），内部密度不均匀。　图６　男，７４岁。ＷＯＰＮ。轴

面ＣＥＣＴ示胰头前方混杂低密度影（箭），内见脂肪密度（）。　图７　男，４１岁。胰腺外坏死。轴面ＣＥＣＴ示胰腺前方（箭）

及左肾旁前间隙结节状、斑片状软组织密度及水样密度影。

图１　男，４２岁。ＩＥＰ。ａ）轴面ＣＴ平扫示

胰腺轻度弥漫性增大（箭），胰周脂肪密度

稍增高；ｂ）轴面脂肪抑制Ｔ２ＷＩ示胰腺弥

漫性信号增高、轮廓模糊（箭），胰周少许索

条影。　图２　女，２９岁。ＮＰ。轴面ＣＴ

增强扫描示胰腺体部较大范围不强化区

（箭），胰头颈部及胰尾部（箭头）强化仍正

常。小网膜囊较多水样密度影。　图３　

男，４１岁。ＡＰＦＣ。轴面脂肪抑制 Ｔ２ＷＩ

示胰腺增粗及信号增高，胰周见高信号影

像为低灌注或灌注缺损，胰腺中央坏死者可见主胰管中断及与

坏死腔相通［２，１０］。一般认为，应在发病７２ｈ时行ＣＥＣＴ确定有

无胰腺坏死，大部分胰腺坏死可在４８ｈ时显示。ＣＴＰ对于胰腺

坏死显示的可靠性优于ＣＥＣＴ，并有可能在发病４８ｈ内预测坏

死［１１］，早期提示坏死可启动抗凝、经脾动脉灌注血管扩张剂及

蛋白酶抑制剂、抗生素治疗。预测胰腺坏死的ＣＴＰ阈值为ＢＦ

＜２７．２９ｍＬ／１００ｍＬ／ｍｉｎ及ＢＶ＜８．９６ｍＬ／１００ｍＬ
［１２］。

胰腺周围坏死不同于胰腺实质坏死，见下文叙述。

除此之外，还有急性重症胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，

ＳＡＰ）的称谓，符合以下１条即可诊断为ＳＡＰ：①器官衰竭（血

压＜９０ｍｍＨｇ、ＰａＣＯ２６０ｍｍＨｇ、血浆肌酐＞２ｍｇ／ｄＬ、胃肠道

出血＞５００ｍＬ／ｄ）。②局部并发症，如坏死、感染、脓肿、假囊

肿。③Ｒａｎｓｏｎ评分≥３分时或ＡＰＡＣＨＥⅡ评分≥８分
［１］。

３．急性胰腺周围积液（ａｃｕｔｅｐｅｒｉｐａｎｃｒｅａｔｉｃｆｌｉｕｄｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎ，

ＡＰＦＣ）

ＡＰＦＣ是指胰腺周围积液，无坏死，见于ＩＥＰ发病后４周

内。约３０％～５０％出现于发病４８ｈ内，最常见于小网膜囊，其

他包括肾旁前间隙、横结肠旁、肠系膜根部、肝胃韧带、胃结肠

韧带，ＡＰＦＣ不与胰管相通
［４，１３］。ＣＴ特点（图２、３）：上述间隙

内均匀水样密度、无明确的壁，可为多发性，常见于小网膜囊与

左肾旁前间隙，但范围较广者可延伸至盆腔及纵隔，增强扫描

无强化。此种积液可在２～４周内吸收，也可继发感染及形成

假囊肿，积液量大小与患者的预后无关［２，５］。

４．胰腺假囊肿（ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｐｓｅｕｏｃｙｓｔ，ＰＰ）

ＰＰ为胰腺外有炎性囊壁的包裹性积液，边缘清楚，见于

ＩＥＰ发病４周以后
［４］，组织学上囊壁为肉芽组织，囊内几乎无坏

死成分。ＣＴ特点（图４）：胰腺外边缘清楚的圆形或类圆形均匀

密度水样影，壁薄（１～２ｍｍ）而清楚，增强扫描囊壁可见强化。
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积液；ｂ）ＣＥＣＴ门静脉期示左半肝密度与右半肝近似。　图１３　男，４５岁。ＳＡＰ并发弥漫性肝损害。ａ）轴面ＣＴ平扫示肝脏

弥漫性密度减低，左半肝为著（箭），ＣＴ值４１ＨＵ；ｂ）２周复查ＣＴ平扫示肝脏密度增加，ＣＴ值５６ＨＵ，左、右半肝密度差不明

显。

图８　男，７５岁。内脏静脉血栓。ＣＥＣＴ

示脾静脉内充盈缺损（箭），胰腺增大、轮廓

模糊。　图９　女，５０岁。内脏静脉血栓。

ＣＥＣＴ示右侧卵巢静脉充盈缺损（箭）。　

图１０　男，１３岁。脾动脉假性动脉瘤。

ＣＥＣＴ示胰尾部结节状明显强化影（箭）。

图１１　男，４４岁。ＡＰ并发出血。ＣＴ平

扫示胰腺增粗，胰体部块状稍高密度影

（箭）。　图１２　女，５３岁。ＮＰ合并肝脏

灌注异常。ａ）ＣＥＣＴ动脉期扫描示左半肝

（箭）强化程度超过右半肝。小网膜囊

但ＣＴ难以与坏死性积液鉴别，ＵＳＧ与 ＭＲ可确定其内有无坏

死物［５］。ＰＰ＜４ｃｍ时可自行吸收，而＞１０ｃｍ者需引流。约

１０％病例继发感染，影像学特征为囊壁增厚及内部积气，其他

并发症包括破裂、假性动脉瘤、内脏静脉受压等［２，１３］。

５．急性坏死性积液（ａｃｕｔｅｎｅｃｒｏｔｉｃｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎ，ＡＮＣ）

ＡＮＣ为发病４周内的混杂性积液，是胰腺及其周围脂肪坏

死与胰腺分泌物混合构成，位于胰腺内或其周围，可能为胰腺

释出的胰腺酶激活所致的脂肪皂化与坏死，因此其成分从明显

坏死到液化性物质，可含分房及分隔。ＣＴ特点（图５）：不均匀

密度（水样与非水样密度混杂）、无明确边界，多方位成像可见

其与胰管相通［４，１３］，胰腺内外均可受累，无包膜或仅有部分包

膜。ＣＥＣＴ对于坏死灶内碎屑显示有一定限度，若见到积液内

脂肪则有提示作用。但发病早期难以区分积液是否为坏死性，

因此早期胰周急性坏死性积液可称为“未定性的胰腺周围积

液”，１～２周之后ＣＥＣＴ及 ＭＲ可较好地显示积液的性质
［２，１４］。

６．胰腺有壁坏死（ｗａｌｌｅｄｏｆｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓ，ＷＯＰＮ）

ＷＯＰＮ见于ＮＰ起病４周之后，病理学上为胰腺内包裹性

积液或胰腺周围坏死、形成边缘清楚的囊壁胰腺坏死与邻近存

活的脂肪组织之间形成厚壁包膜，边缘清楚，内部为积液与坏

死碎屑［４］，以往称为机化性坏死、坏死瘤、假性囊肿伴坏死，为

坏死的终末期改变，胰腺实质及胰周均可受累。ＣＴ特点（图

６）：呈完全包裹的不均匀低密度，一般近地侧密度高于远地侧，

增强扫描囊壁强化，囊内无明显强化。囊壁完整者为 ＷＯＰＮ，

藉此可与ＡＮＣ鉴别。但有时ＣＴ难以将其与ＰＰ鉴别，ＰＰ仅

用于ＩＥＰ，而 ＷＯＰＮ则见于 ＮＰ。疑难病例可参考 ＭＲ、ＵＳＧ，

ＭＲ与超声可清楚显示积液内坏死物
［５］。

７．胰腺外坏死（ｅｘｔｒａｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓ）

胰腺外坏死常（约７０％）与胰腺实质坏死并存，但仅有胰腺

周围脂肪坏死、不伴胰腺实质坏死的也不少见。胰腺外坏死的

原因是胰腺表面炎症蔓延或小导管破裂造成胰液外溢所致。

ＣＴ特点（图７）：胰腺周围脂肪密度不均及出现水样及非水样密

度病变，有时呈结节状软组织密度影，易见于腹膜后及肠系膜

７００１放射学实践２０１５年１０月第３０卷第１０期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｏｃｔ２０１５，Ｖｏｌ３０，Ｎｏ．１０



增厚（箭），肠系膜脂肪密度增高、多发索条影，肾前后及侧锥筋膜增厚。　图１８　男，２４岁。酒后持续性腹痛，Ｃ反应蛋白２４

ｍｇ／Ｌ，血淀粉酶７３６Ｕ／Ｌ，ＢＩＳＡＰ评分１分。ＣＥＣＴ示胰腺轻度增粗及胰周脂肪密度稍增高，ＭＣＴＳＩ评分２分。

图１９　女，４５岁。中上腹痛，向腰背部放射。Ｃ反应蛋白２９．３ｍｇ／Ｌ，血淀粉酶１０３３Ｕ／Ｌ。ＢＩＳＡＰ评分１分。ＣＥＣＴ示胰腺明

显增粗、轮廓模糊，胰腺周围（箭）及小网膜囊、右侧肾旁前间隙、大网膜多处积液。ＭＣＴＳＩ评分６分。　图２０　男，４３岁。腹

痛、恶心呕吐，Ｔ３８．１°Ｃ，Ｃ反应蛋白３３．５ｍｇ／Ｌ，肌酐２４３．６／Ｌ正常值，血淀粉酶２８７６．６Ｕ／Ｌ，ＢＩＳＡＰ评分３分。ａ）入院时

ＣＥＣＴ示胰腺弥漫性增粗，强化不均匀，胰头及胰体部斑片状不强化区（箭），胰周多处积液（Ｅ）；ｂ）５个月后复查ＣＴ平扫示继

发脓肿形成，胰体尾部不规则含气腔（箭）。ＭＣＴＳＩ评分１０分。

图１４　女，４８岁。ＮＰ合并感染。轴位

ＣＥＣＴ示胰头部低密度灶，内见少量气体

密度影（箭）。胰尾也见类似病变（未列

出）。　图１５　男，３９岁。ＮＰ合并胆管狭

窄。胰腺不均匀强化降低，多发 ＡＰＦＣ，胆

总管下段增厚及狭窄（箭），肝内胆管扩张

（未列出）。　图１６　男，４０岁。ＮＰ合并

坏死与胰管相通。ＣＥＣＴ示胰头部坏死区

（箭头）向后与胰管（箭）相连。

图１７　男，５２岁。ＳＡＰ，合并胃肠道病变。

ＣＴ平扫示十二指肠水平部及升部弥漫性

的腹膜下区。胰腺外坏死对于预后的影响介于ＩＥＰ与 ＮＰ之

间，因此影像学检查时应单独指出。

ＡＰ并发症

约１５％～２０％的ＡＰ出现并发症
［５］，包括血管性与非血管

性并发症两大类。

１．血管并发症

内脏静脉血栓：内脏静脉血栓是ＡＰ最常见的血管并发症。

笔者一组连续２５１例行ＣＥＣＴ的ＡＰ患者中内脏静脉血栓出现

率为３２．７％。脾静脉最常受累（约７０％），其次为肠系膜上静

脉、门静脉，性腺静脉、下腔静脉偶见受侵［１５］，可单支或多支静

脉发病。血栓出现原因可能与静脉直接受炎症侵犯或胰酶损

伤、积液压迫、血管痉挛、凝血状态改变有关。ＣＥＣＴ特点（图

８、９）：上述血管内充盈缺损、狭窄，脾静脉血栓者还可出现脾门

及胃底、胃大弯周围静脉纡曲增粗，称为左侧性门静脉高压。

ＣＴ评分较高者易出现内脏静脉血栓，ＮＰ患者内脏静脉血栓发

生率是ＩＥＰ的２倍。

假性动脉瘤：ＡＰ所致的假性动脉瘤主要见于胰腺周围动

脉，脾动脉最多见，其次为胃左动脉，胃十二指肠动脉、胰十二

指肠动脉、胃左动脉等较少见，罕见于腹主动脉及肝动脉。假

性动脉瘤出血是胰腺炎致命性并发症［１６，１７］。ＣＴ特点（图１０）：

平扫呈类圆形或不规则形稍高密度结节，并可见不规则血肿、
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胃肠道积血，ＣＥＣＴ显著强化，ＣＴＡ可直接显示假性动脉瘤的

载瘤动脉。但须注意的是对于假性动脉瘤检查应包括门静脉

期及平衡期扫描，有时还需要延迟扫描，其原因是假性动脉瘤

内血流较缓慢，单纯的动脉期有可能遗漏病变。另外，ＣＴ检查

也可能漏诊很小的假性动脉瘤。

出血：ＡＰ并发出血的原因是胰酶引起的血管壁消化性损

伤、静脉曲张、胃肠道溃疡、胃肠道缺血等，急性出血为动脉壁

直接侵蚀或假性动脉瘤破裂所致［１８］。ＣＴ特点（图１１）：胰腺或

胃肠道内、小网膜囊、腹膜腔及腹膜后积血，ＣＥＣＴ有可能显示

对比剂外溢及假性动脉瘤。

肝脏灌注异常：ＡＰ患者发生肝功能衰竭时预后不良，因此

对肝功能评价具有重要价值。实验研究已证明ＳＡＰ时出现肝

脏实质损害及肝脏灌注异常，有些肝功能异常与肝血流灌注异

常有关，因此测量肝脏灌注有助于预测肝脏损害。ＡＰ肝脏灌

注异常的主要原因是肝实质或胆囊周围因炎症而肝动脉血流

增加。ＣＴＰ定量分析可能有助于分析ＳＡＰ时肝脏损害，主要

特点是肝动脉灌注（ＨＡＰ）明显增高，尤以ＳＡＰ及右半肝为

著［１９］。多期扫描的ＣＥＣＴ（图１２ａ、ｂ）也可显示这种灌注异常，

表现为动脉期局部强化显著，而门静脉期与平衡期呈等密度。

２．非血管并发症

弥漫性肝损害：ＡＰ患者弥漫性肝损害的发生率约为５０％，

ＳＡＰ则超过８０％，发生机制包括炎性因子及氧自由基等肝细胞

损伤、血管活性物质所致肝血流下降、胆系压力增高所致肝细

胞变性与坏死等，实验室检查血脂明显升高。ＣＴ特点（图１３ａ、

ｂ）：主要是肝实质弥漫性或地图状密度减低，可能为急性脂肪

肝，这种密度降低与 ＡＰ严重程度有关，ＡＰ越严重者，肝脏密

度降低越明显。有效治疗后肝脏密度可迅速改善，一般１周后

密度有所恢复，约２～４周恢复正常密度。

继发感染：ＡＰ继发感染见于胰周积液、假囊肿及胰腺或胰

周坏死，感染最常见的机制为胃肠道粘膜受损，革兰氏阴性菌

最多见，临床上出现感染症状。ＣＴ特点（图１４）：上述积液的囊

壁增厚及不规则、增强扫描明显强化及囊内见气体密度影。ＣＴ

引导下活检有助于确定感染的病原菌［２０］。

胆管狭窄：胆系结石是我国 ＡＰ的主要病因之一，因此 ＡＰ

患者常可合并胆管或胆囊结石。另一方面，ＡＰ炎性病变也可

直接侵犯胆管，尤其是肝外胆管，造成胆管壁增厚及胆管狭窄，

以薄层轴面ＣＥＣＴ显示最佳（图１５）。

胰腺坏死与胰管相通：这是 ＡＰ一种少见并发症，仅见于

ＮＰ，尤其是中央腺体坏死，导致坏死区直接与胰管相通（图

１６），ＣＴ多方位重组有助于显示。但 ＭＲＣＰ是目前显示坏死与

胰管关系的最佳手段，ＥＲＣＰ胰管造影也可显示胰管与坏死区

的关系。ＰＰ也可与胰管相通，与坏死的区别是ＰＰ有完整的囊

壁。

胃肠道并发症：包括胃肠道壁水肿、缺血及麻痹性肠梗阻。

胃肠道壁水肿的原因包括ＡＰ炎性反应直接侵犯（主要见于胃、

十二指肠、空肠上段）、静脉血栓。ＣＴ表现（图１７）为胃肠道壁

全层增厚、增强扫描为分层状，有时可见肠系膜静脉血栓。麻

痹性肠梗阻的原因为内脏神经丛受侵及胃肠道蠕动减弱，ＣＴ

显示弥漫性小肠与结肠扩张，内见积液与气液平面。

ＡＰ还常合并胸腔积液，为单侧或双侧性，ＣＴ表现为胸腔

内水样密度影，一般为少量，也可达中等量、甚至大量积液。

ＣＴＳＩ修订版及应用举例

目前有关 ＡＰ的ＣＴ分级系统至少有７种，其中最常用者

为１９９０年Ｂａｌｔｈａｚａｒ提出的ＣＴ严重度指数（ＣＴＳＩ）
［２１］，其依据

为胰腺实质改变与积液，ＣＴＳＩ不足之处是未与器官衰竭、胰腺

外并发症、血管并发症相联系，且不同评价者之间的一致性仅

为中度，原因是这些评价方法存在主观性、未考虑炎症的范围、

胰周积液的大小及容积、早期诊断为轻度者仍可进展为重度

ＡＰ、入院２４ｈ内ＣＴ难以检出胰腺坏死、以及ＣＴ形态学改变

并不总与临床严重度相关。为此，２００４年 Ｍｏｒｔｅｌｅ等对此标准

进行了修订、简化，即 ＭＣＴＳＩ。ＭＣＴＳＩ反映器官衰竭及胰腺外

并发症，不仅考察积液的多少，还观察其性质，胰腺坏死则按其

范围简化分类为＜３０％与＞３０％。胰腺外并发症也在 ＭＣＴＳＩ

考虑范围之内，包括胸腔积液、腹水、胰腺实质外病变、胰周血

管受侵、胃肠道侵犯等，近期一大组１５０例研究已证实 ＭＣＴＳＩ

较ＣＴＳＩ与预后的相关性更好
［６］，ＭＣＴＳＩ较高者局部并发症明

显增多。

以下列出ＣＴＳＩ与 ＭＣＴＳＩ评分方法（表１），以及轻、中、重

度ＡＰ各１例（图１８～２０）。

表１　ＣＴＳＩ与修订的ＣＴＳＩ（ＭＣＴＳＩ）

ＣＴＳＩ 评分 ＭＣＴＳＩ 评分

胰腺炎症 胰腺炎症

　正常 ０ 　正常 ０

　局限性或弥漫性增大 １ 　胰腺±胰周炎症 ２

　胰周积液 ２
　≥１处积液或胰周
脂肪坏死 ４

　１处边缘模糊的积液 ３

　＞１处积液 ４
胰腺坏死 胰腺坏死

　无 ０ 　无 ０

　３０％ ２ 　３０％ ２

　３０％～５０％ ５ 　＞３０％ ４

　＞５０％ ６
胰外并发症（胸腔积
液、腹水、血管、胃肠
道等）

２

注：ＭＣＴＳＩ评分０～２分者为轻度 ＡＰ，４～６分为中度，８～１０分为
重度ＡＰ。

参考文献：

［１］　ＴüｒｋｖａｔａｎＡ，ＥｒｄｅｎＡ，ＴüｒｋｏｇｌｕＭＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍａｇｉｎｇｏｆａｃｕｔｅｐａｎ

ｃｒｅａｔｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ．Ｐａｒｔ１：ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｄｉａｇ

ｎｏｓｔｉｃａｎｄＩｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１５，９６（２）：１５１１６０．

［２］　ＺａｈｅｅｒＡ，ＳｉｎｇｈＶＫ，ＱｕｅｅｓｈｉＲＯ，ｅｔａｌ．ＴｈｅｒｅｖｉｓｅｄＡｔｌａｎｔａｃｌａｓ

ｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｆｏｒａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｕｐｄａｔｅｓｉｎｉｍａｇｉｎｇｔｅｒｍｉｎｏｌｏｇｙ

ａｎｄｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ［Ｊ］．ＡｂｄｏｍｉｎａｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１３，３８（１）：１２５１３６．

［３］　ＤｕｐｕｉｓＣＳ，ＢａｐｔｉｓｔａＶ，ＷｈａｌｅｎＧ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｇｎｏｓｉｓａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓａｎｄｉｔｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔＩｎｔｅｒｖ，

２０１３，２（１）：３６４６．

［４］　ＰａｌｌｉｓｅｒａＡ，ＡｄｅｌＦ，ＲａｍｉｎａＪＭ．Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎｓｏｆａｃｕｔｅｐａｎｖｒｅａｔｉ

ｔｉｓ：Ａｔｌａｎｔａａｎｄｂｅｙｏｎｄ［Ｊ］．ＣｅｎｔＥｕｒＪＭｅｄ，２０１４，９（４）：５４３５４９．

［５］　ＢｏｌｌｅｎＴＬ．Ｉｍａｇｉｎｇｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｕｐｄａｔｅｏｆｔｈｅｒｅｖｉｓｅｄＡｔ

ｌａｎｔａｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＲａｄｉｏＣｌｉｎＮＡｍ，２０１２，５０（３）：４２９４４５．

［６］　ＪａｉｎＳ，ＧｕｐｔａＳ，ＣｈａｗｌａＡＳ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐａｒａｔｉｖｅｓｔｕｄｙｏｆＢａｌｔｈａｚａｒ

ｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘａｎｄｍｏｄｉｆｉｅｄｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏ

ｇｒａｐｈｙｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎｄｅｘｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉ

９００１放射学实践２０１５年１０月第３０卷第１０期　ＲａｄｉｏｌＰｒａｃｔｉｃｅ，Ｏｃｔ２０１５，Ｖｏｌ３０，Ｎｏ．１０



ｔｉｓ［Ｊ］．ＡｐｏｌｌｏＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１４，１１（１）：７４８３．

［７］　ＷａｈａｂＳ，ＫｈａｎＲＡ，ＡｈｍａｄＩ，ｅｔａｌ．Ｉｍａｇｉｎｇａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｐｒｏｇｎｏｓ

ｔｉｃｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｉｎｓｉｇｈｔ［Ｊ］．Ａｃｔａ

ＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌＬａｔｉｎｏａｍ，２０１０，４０（３）：２８３２８７．

［８］　ＰａｒｋＪＹ，ＪｅｏｎＴＪ，ＨａＴＨ，ｅｔａｌ．Ｂｅｄｓｉｄｅｉｎｄｅｘｆｏｒｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎａｃｕｔｅ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｗｉｔｈｏｔｈｅｒｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｓｉｎｐｒｅｄｉｃｔｉｎｇ

ｓｅｖｅｒｉｔｙａｎｄｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅ［Ｊ］．ＨｅｐａｔｏｂｉｌｉａｒｙｐａｎｃｒｅａｔＤｉｓＩｎｔ，

２０１３，１２（６）：６４５６５０．

［９］　唐明．ＣＴ评价急性重症胰腺炎预后的价值［Ｊ］．放射学实践，２０１０，

２５（７）：７６８７７１．

［１０］　ＴｓｕｊｉＹ，ＴａｋａｈａｓｈｉＮ，ＦｌｅｔｃｈｅｒＪＧ，ｅｔａｌ．Ｓｕｂｔｒａｃｔｉｏｎｃｏｌｏｒｍａｐｏｆ

ｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄａｎｄｕｎｅｃｈａｎｃｅｄＣＴｆｏｒｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｐａｎｃｒｅ

ａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓｉｎｅａｒｌｙｓｔａｇｅｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡＪＲ，２０１４，２０２

（４）：ｗ３４９ｗ３５２．

［１１］　ＨｉｒｏｔａＭ，ＳａｔｏｈＫ，ＫｉｋｕｔａＫ，ｅｔａｌ．Ｅａｒｌｙｄｅｔｅｃｔｉｏｎｏｆｌｏｗｅｎ

ｈａｎｃｅｄｐａｎｃｒｅａｔｉｃｐａｒｅｎｃｈｙｍａｂｙｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄｃｏｍｐｕｔｅｄ

ｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｐｒｅｄｉｃｔｓｐｏｏｒｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅ

ａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２０１２，４１（７）：１０９９１１０４．

［１２］　ＹａｄａｖＡＫ，ＳｈａｒｍａＲ，ＫａｎｄａｓａｍｙＤ，ｅｔａｌ．ＰｅｒｆｕｓｉｏｎＣＴ：ｃａｎｉｔ

ｐｒｅｄｉｃｔｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐａｎｃｒｅａｔｉｃｎｅｃｒｏｓｉｓｉｎｅａｒｌｙｓｔａｇｅｏｆｓｅ

ｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ？［Ｊ］．ＡｂｄｏｍｉｎａｌＩｍａｇｉｎｇ，２０１４，４０（３）：

４８８４９９．

［１３］　ＴüｒｋｖａｔａｎＡ，ＥｒｄｅｎＡ，ＳｅｃｉｌＭ，ｅｔａｌ．Ｆｌｕｉｄｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ａｐｉｃｔｏｒｉａｌｅａｓｓｙ［Ｊ］．ＣａｎａｄｉａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

ｏｆＲａｄｉｏｌｏｇｉｓｔｓＪ，２０１４，６５（３）：２６０２６６．

［１４］　ＫａｍａｌＡ，ＨａｉｄｅｒＭ，ＡｓｋｉｎｔａｌａＶＳ，ｅｔａｌ．ＣｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆＣＴａｎｄ

ＭＲＩｆｏｒｑｕａｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎｏｆｆｌｕｉｄａｎｄｄｅｂｒｉｓｗｉｔｈｉｎｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎａｎｄ

ｐａｎｃｒｅａｔｉｃｄｕｃｔａｌｄｉｓｒｕｐｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｕｓｉｎｇｔｈｅ

ｒｅｖｉｓｅｄＡｔｌａｎｔａｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ２０１２：ａｎｉｎｔｅｒｒｅａｄｅｒｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｓｔｕｄｙ

［Ｊ］．ＧａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌＥｎｄｏｓｃｏｐｙ，２０１４，７９（５５ＳＵＰＬ）：ＡＢ３０４．

［１５］　ＺｈｏｕＪ，ＫｅＬ，ＴｏｎｇＺ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｎｄｏｕｔｃｏｍｅｏｆｓｐｌａｎｃｈ

ｎｉｃｖｅｎｏｕｓｔｈｒｏｍｂｏｓｉｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｃｒｏｓｉｚｉｎｇａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉ

ｔｉｓ［Ｊ］．ＴｈｒｏｍｂｏｓｉｓＲｅｓｅａｒｃｈ，２０１５，１３５（１）：６８７２．

［１６］　ＳｕｂｈａｓｈＲ，ＬｙｏｏｂＶＡ，ＢｏｎｎｙＮ．Ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：

ｔｈｅｗｏｒｓｔｃａｓｅｓｃｅｎａｒｉｏ［Ｊ］．ＪＰｏｓｔｇｒａｄｕａｔｅＭｅｄｃｉｎｅ，２０１２，５８（２）：

１５４１５５．

［１７］　ＹｕＹＨ，ＳｏｈｎＪＨ，ＫｉｍＴＹ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｔｉｃａｒｔｅｒｙｐｓｅｕｄｏａｎｅｕｒｙｓｍ

ｃａｕｓｅｄｂｙａｃｕｔｅｉｄｉｏｐａｔｈｉｃｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，

２０１２，１８（１８）：２２９１２２９４．

［１８］　ＭｏｒｔｅｌéＫＪ，ＭｅｒｇｏＰＪ，ＴａｙｌｏｒＨＭ，ｅｔａｌ．Ｐｅｒｉｐａｎｃｒｅａｔｉｃｖａｓｃｕｌａｒ

ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｎｇａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｃｏｎｔｒａｓｔｅｎｈａｎｃｅｄ

ｈｅｌｉｃａｌＣＴｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＲａｄｉｏｌｏｇｙ，２００４，５２（１）：６７７２．

［１９］　ＫｏｙａｓｕＳ，ＩｓｏｄａＨ，ＴｓｕｊｉＹ，ｅｔａｌ．Ｈｅｐａｔｉｃａｒｔｅｒｉａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎｉｎ

ｃｒｅａｓｅｓｉｎｅａｒｌｙｓｔａｇｅｏｆｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ：ｅｖａｌｕａ

ｔｉｏｎｂｙｐｅｒｆｕｓｉｏｎｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．ＥｕｒＪＲａｄｉｏｌｏｇｙ，

２０１２，８１（１）：４３４６．

［２０］　ＰａｒｖｉｎＲ，ＬｏｕｉｅＴ，ＰｉｔｃｈｕｍｏｎｉＣＳ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｏｆａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＩｎｆｅｃｔＤｉｓＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２０１３，２１（２）：９４

１０４．

［２１］　ＢｏｌｌｅｎＴＬ，ＳｉｎｇｈＶＫ，ＭａｕｒｅｒＲ，ｅｔａｌ．Ａｃｏｍｐａｒａｔｉｖｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

ｏｆｒａｄｉｏｌｏｇｉｃａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｓｃｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍｓｉｎｔｈｅｅａｒｌｙｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆ

ｓｅｖｅｒｉｔｙｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１０７

（４）：６１２６１９．

（收稿日期：２０１５０３３０　修回日期：２０１５０７１３）

《中国介入影像与治疗学》杂志２０１６年征订启事

　　《中国介入影像与治疗学》杂志创刊于２００４年，是中国科学院主管，中国科学院声学研究所主办的国家级学

术期刊，主编为邹英华教授。杂志为月刊，６４页，大１６开本，彩色铜版纸印刷，单价１６元，全年定价１９２元；刊号

ＣＮ１１－５２１３／Ｒ，ＩＳＳＮ１６７２－８４７５；广告经营许可证：京海工商广字第００７４号。

《中国介入影像与治疗学》报道介入影像、治疗、超声、材料、药物与护理等方面的介入影像与介入治疗的基础

和临床研究以及医、理、工相结合的成果与新进展，是介入影像、介入治疗专业人员学习、交流的平台。杂志曾获＂

中国精品科技期刊＂殊荣，是中国科技论文统计源期刊（中国科技核心期刊）、中国科学引文数据库核心期刊、中国

期刊全文数据库全文收录期刊、荷兰《医学文摘》收录源期刊、俄罗斯《文摘杂志》收录源期刊、波兰《哥白尼索引》

收录源期刊。

《中国介入影像与治疗学》以灵活多样的形式与合作者建立友好合作关系，欢迎产品企业刊登广告宣传。读

者可向当地邮局订阅，邮发代号：８０－２２０；亦可通过网站、电话向编辑部订阅，我们将竭尽为您提供优质、便捷、专

业的服务，欢迎投稿、征订、刊登广告。
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银行账户名：《中国医学影像技术》期刊社　开户行：招商银行北京分行清华园支行
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