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【摘要】 胰腺癌恶性程度高，早期诊断率低，是预后较差的消化系统肿瘤。癌症恶病质、肌肉及

脂肪组织消耗是影响胰腺癌病人手术并发症与长期预后的重要因素。胰腺癌恶病质的发生，一方面

与机体摄食减少有关；另一方面，肿瘤高代谢特点、多种炎症因子、脂肪及蛋白代谢调控因子、多条神

经内分泌通路均参与胰腺癌恶病质及组织消耗的发生发展。目前对于胰腺癌恶病质及组织消耗的认

识仍不全面，诊断方法亦不统一，筛查主要以体质量指数为主，但此方法对于肥胖症病人的适用性差，

血清学细胞因子的检测及基于腹部CT平扫检查的肌肉脂肪含量测定等在胰腺癌恶病质的诊断中具

有重要价值。围术期积极纠正组织消耗，对于减少手术并发症，改善病人预后有重要临床意义。目前

尚无有效的方法完全逆转癌症恶病质，治疗上通常采用多模式治疗方案，手术治疗去除病因是缓解恶

病质进展的根本措施；加强营养支持、减轻机体炎症及应激反应、减少骨骼肌消耗在围术期恶病质的

治疗过程中亦十分重要。笔者综合分析国内外相关研究进展并结合自身经验，总结胰腺癌病人组织

消耗的病因、分子机制、诊断及围术期治疗方案，探讨胰腺癌病人组织消耗与围术期处理策略。
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【Abstract】 Pancreatic cancer is a highly malignancy of the digestive system, with low early
diagnosis rate and poor prognosis. Cancer cachexia, muscle and adipose tissue wasting are
important factors affecting surgical complications and long-term prognosis of patients with
pancreatic cancer. On one hand, the occurrence and development of pancreatic cancer cachexia are
associated with the decrease of food intake. On the other hand, the characteristic of tumor
hypermetabolism, many inflammatory factors, fat and protein regulatory factors and many
neuroendocrine pathways are also involved in pancreatic cancer cachexia. At present, the
understanding of cancer cachexia and tissue wasting is not comprehensive, and the diagnostic
methods are not unified. The main screening method is based on body mass index, but it is not
applicable to obese patients. The detection of serum cytokines and determination of intramuscular
fat content based on the abdominal computed tomography scan also play pivotal roles in the
diagnosis of pancreatic cancer cachexia. Perioperative inhibition of tissue wasting can not only
reduce surgical complications, but also improve the prognosis of pancreatic cancer patients.
However, there is no effective method to completely reverse cancer cachexia. Multidisciplinary
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treatment is the routine therapy. Surgical treatment to remove the tumor is the fundamental
measure to impede the development of cachexia. In addition, strengthening nutritional support,
reducing inflammation and stress reaction, reducing the muscle wasting are also important in the
treatment of cachexia during the perioperative period. Combined with self experience, the authors
comprehensively analyze research advances, summarize the etiology, molecular mechanism,
diagnosis and treatment of tissue wasting, in order to investigate tissue wasting and perioperative
treatment strategies of pancreatic cancer patients.
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胰腺癌恶性程度高，预后差，5年生存率<9%，

其预后不佳与早期诊断率低、高度恶性的肿瘤生物

学行为、放疗抵抗、化疗耐药等因素密切相关［1‑2］。

同时，与其他恶性肿瘤比较，胰腺癌病人由于食欲

减退、消化道梗阻等原因，更容易出现营养不良、消

瘦等并发症。更为重要的是，肿瘤组织可以通过多

种神经内分泌途径使机体处于应激和高代谢状态，

肌肉及脂肪组织持续性消耗，含量降低，引起恶病

质及肌少症等严重组织消耗性并发症，继而导致病

人免疫功能降低，对手术、放化疗等治疗方式耐受

性下降，最终影响病人生命质量及生存时间［3‑4］。

既往多项研究结果显示：在晚期肿瘤中，约 50%病

人出现恶病质，而在胰腺癌病人中这一比例高达

80%，且恶病质是导致胰腺癌病人手术并发症增加

和预后差的独立危险因素［5‑7］。然而，外科医师对

胰腺癌病人肌肉、脂肪组织消耗及相关干预措施的

认识和重视不足。加强围术期早期识别，进行积极

干预，可显著改善病人营养及免疫状态，减轻组织

消耗，减少手术并发症，改善病人长期预后。笔者

综合分析国内外相关研究进展并结合自身经验，总

结胰腺癌病人组织消耗的病因、分子机制、诊断及

围术期治疗方案，探讨胰腺癌病人组织消耗与围术

期处理策略。

一、胰腺癌病人组织消耗的病因与分子机制

现有研究结果显示：肿瘤高代谢特点、机体炎

症反应、多条神经内分泌通路改变等因素与胰腺癌

病人组织消耗密切相关，共同导致病人能量摄入减

少及消耗过多，引起病人负能量平衡，继而出现恶

病质与肌少症［3‑4］。

（一）摄入减少

胰腺癌病人早期可出现食欲减退、消化不良、

厌食等表现。肿瘤及周围组织中炎症反应释放的

TNF‑α、IL‑1等炎症因子可激活下丘脑中阿片促黑

素皮质素原神经元，引起病人厌食［8］。同时，TNF‑α
等炎症因子的释放还可促进脂肪组织释放瘦素，循

环中高瘦素水平亦可作用于下丘脑，降低病人食

欲［4］。随着疾病进展、疼痛、接受放化疗、肿瘤压迫

十二指肠引起消化道梗阻等会进一步加重病人进

食减少［8］。

（二）消耗增多

引起胰腺癌病人能量代谢亢进、分解代谢增加

的原因及机制复杂多样，主要包括肿瘤高代谢特

质、炎症反应、其他细胞因子和神经内分泌途径。

1.肿瘤高代谢特质：胰腺癌肿瘤微环境中间质

成分含量高，肿瘤细胞处于乏营养和缺氧状态，为

满足其高度增殖的能量需求，通过多种途径影响周

围星状细胞等间质细胞，促进丙氨酸释放；同时肿

瘤细胞通过巨胞饮作用摄入肿瘤微环境中的营养

成分以满足自身代谢需要［9］。此外，胰腺癌细胞具

很高葡萄糖摄取率，通过有氧糖酵解（即Warburg
效应）提供能量，其供能效率仅为有氧氧化的 1/18，
大量的酵解产物用于满足自身增殖所需的合成代

谢，酵解过程产生的乳酸还可以释放至肿瘤微环境

中，促进邻近癌细胞增殖，导致胰腺癌进展迅速，从

而形成恶性循环，促进恶病质的发生及发展［9‑10］。

然而，即使在严重恶病质病人中，肿瘤组织负荷常<
1%机体质量，这表明肿瘤对机体代谢的影响超过

肿瘤本身的代谢消耗［3］。

2.炎症反应：由于局部及全身的炎症反应，

TNF‑α、IL‑1、IL‑6等炎症因子分泌增加，这不仅可

以激活脂肪动员关键酶，直接促进脂肪组织消耗，

还可通过多种途径引起机体发生胰岛素抵抗或糖

尿病，导致葡萄糖利用障碍，加速脂肪动员，促进恶

病质进展［3］。Sah等［11］的回顾性研究结果显示：胰
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然而，即使在严重恶病质病人中，肿瘤组织负荷常<
1%机体质量，这表明肿瘤对机体代谢的影响超过

肿瘤本身的代谢消耗［3］。

2.炎症反应：由于局部及全身的炎症反应，

TNF‑α、IL‑1、IL‑6等炎症因子分泌增加，这不仅可

以激活脂肪动员关键酶，直接促进脂肪组织消耗，

还可通过多种途径引起机体发生胰岛素抵抗或糖

尿病，导致葡萄糖利用障碍，加速脂肪动员，促进恶

病质进展［3］。Sah等［11］的回顾性研究结果显示：胰

腺癌确诊前 18~30个月，病人可出现高血糖症状；

确诊前 6~18个月，病人体质量、血脂水平及脂肪组

织显著降低。尽管胰腺癌恶病质病人脂肪组织的

消耗出现较早，但其显著特征为骨骼肌组织的消

耗［3］。已有的研究结果显示：TNF‑α协同 IL‑6可激

活 JAK‑STAT通路以及NF‑κB通路，下游信号通路

的激活，可促进骨骼肌细胞蛋白降解［4，8］。此过程

多发生于胰腺癌确诊前6个月［11］。TNF‑α在恶病质

病人中的作用已经得到广泛验证，但 IL‑6水平与恶

病质进展关系在不同研究中得出的结论仍有差

异［12］。Ramsey等［13］的研究结果显示：IL‑6可促进胰

腺癌进展，而与病人恶病质的发生没有显著关系。

与晚期胰腺癌不同，胰腺癌术后发生恶病质病

人血清中的炎症因子水平显著下降［14］。此类病人

恶病质的发生可能与术后胰腺内分泌功能缺陷导

致胰岛素分泌减少、外分泌功能缺陷导致脂肪泻及

化疗引起恶心、厌食等因素有关［4，15］。此外，化疗亦可

通过激活NF‑κB通路，促进骨骼肌消耗［4］。已有的研

究结果显示：在接受奥沙利铂+伊立替康+5‑氟尿嘧

啶+亚叶酸钙化疗方案（FOLFIRINOX）的晚期胰腺

癌病人中，约 64%发生骨骼肌消耗［16］。Griffin等［17］

的研究结果显示：行新辅助化疗的胰腺癌病人中，

约50%发生肌少症，而且化疗期间骨骼肌消耗与不

良预后显著相关。

3.其他细胞因子：除上述炎症因子外，Activin A、
myostatin及锌转运蛋白 ZIP4等在恶病质的进展中

也有重要作用［18‑20］。Activin A为转化生长因子β超

家族的成员。既往的研究结果显示：Activin A可

能是癌症病人骨骼肌萎缩的关键驱动因子；癌症

恶病质病人循环中Activin A含量升高，其可通过作

用于激活素ⅡB型受体（Activin type ⅡB receptor，
ActRⅡB）使骨骼肌细胞萎缩基因程序性激活，促

进恶病质进展［18］。myostain同为转化生长因子β超

家族的成员，主要由骨骼肌细胞分泌，通过自分泌

或旁分泌的方式作用于骨骼肌细胞表面ActRⅡB，
抑制骨骼肌生长［3］。动物实验结果显示：myostain
基因的过表达可加速骨骼肌萎缩，抑制myostain会
增加肌肉质量［19］。ZIP4亦能够促进骨骼肌萎缩，在

癌症恶病质进展中发挥重要作用。Yang等［20］的研

究结果显示：ZIP4可促进含有HSP70及HSP90胞
外囊泡的释放，加速胰腺癌小鼠骨骼肌的消耗及恶

病质进展。此外，部分肿瘤衍生因子在胰腺癌恶病

质进展过程中也具有重要作用，主要有脂肪动员因

子（lipid mobilizing factor，LMF）和蛋白水解诱导因

子（proteolysis‑inducing factor，PIF）。LMF不仅可以

促进脂肪细胞线粒体内解偶联蛋白表达，使氧化磷

酸化解偶联，减小能量利用率，同时还可以增加脂

肪细胞对儿茶酚胺类激素的敏感性，促进脂肪动

员［4，8］。80%癌症恶病质病人的尿液中可以检测到

PIF，其在加速骨骼肌降解的过程中占有重要地位。

已有的研究结果显示：PIF不仅可以通过激活

NF‑κB通路，促进骨骼肌蛋白质降解，还可通过激

活依赖双链RNA的蛋白激酶，抑制蛋白质合成［4］。

4.神经内分泌途径：癌症恶病质进展是多因素

共同作用结果，与多条神经内分泌途径改变有关。

晚期癌痛可激活机体应激反应，引起糖皮质激素分

泌增多，虽然可部分缓解癌痛、减轻机体炎症状况，但

糖皮质激素水平的持续升高，可促进骨骼肌蛋白分

解代谢并引起胰岛素抵抗，进而加速恶病质进展［3，8］。

同时，由于阿片类药物在晚期癌痛病人的应用，

下丘脑‑垂体‑性腺轴被选择性抑制，可导致睾酮

分泌减少，继而增加肌肉生长抑制素（myostain）的

表达量，激活下游信号通路，导致骨骼肌萎缩［3，12］。

Burney等［21］的研究结果显示：癌症恶病质病人体内

睾酮水平明显低于无恶病质癌症病人，同时提示睾

酮替代治疗可能会使癌症恶病质病人获益。

二、胰腺癌病人组织消耗的诊断

胰腺癌病人持续性肌肉、脂肪组织消耗引起恶

病质可分为恶病质前期、恶病质期和难治期。恶病

质前期病人已出现厌食、高代谢等临床症状而体质

量尚未下降；恶病质期病人出现组织消耗症状，体

质量不同程度下降；难治期病人恶病质状态持续进

展，仅可对症支持治疗缓解症状［22‑23］。因此，笔者

认为：早期对胰腺癌恶病质进行筛查诊断有助于病

人的早期识别与及时干预，可减少难治期病人比例

或延缓难治期状态发生时间，提高病人对新辅助化

疗或手术的耐受力，改善病人预后。目前，对于胰腺

癌病人组织消耗及恶病质的筛查及诊断方法主要包

括体质评估、骨骼肌测量及血清学指标检测。

（一）体质评估

目前有多种体质评估量表，如病人主观整体评

估、营养风险筛查 2002等［24］。通过评估量表，可以

快速全面地了解病人营养状态，指导下一步诊断与

治疗方案的选择，但其主观性强、影响因素多、且难

以准确评估脂肪及骨骼肌等身体成分的相对含量，

临床应用价值有限。临床常结合体质量减轻与
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BMI量化恶病质病人筛查标准：在非刻意减轻体质

量的情况下，6个月内病人体质量下降>5%，消瘦病

人（BMI<20 kg/m2）体质量下降>2%，或在确定发生

肌少症的情况下体质量下降>2%，即可诊断恶病

质［22］。尽管该标准得到广泛应用，且已经获得多中

心、大样本临床研究证实，但仅靠体质量的减轻仍

不能有效筛查出恶病质前期以及肥胖状态下的恶

病质病人，尤其是在肥胖症病人中，高体质量及高

脂肪含量使病人体内存在的组织消耗更易被忽

视［22］。已有的研究结果显示：约40%的超重或肥胖

症病人存在持续性骨骼肌消耗，这是导致胰腺癌病

人预后差的独立危险因素［8，25］。因此，仅依靠体质

量或BMI评估病人恶病质状态仍有很大局限性。

（二）骨骼肌测量

为解决体质评估存在的局限性，越来越多的研

究注重于通过测量机体骨骼肌含量预测病人的营

养状态，这可能优化胰腺癌恶病质的评估方案。主

要测量方法包括上臂围测量、生物电阻抗法、双能

X线吸收法等物理测量方法及CT、MRI检查等影像

学测量方法。物理测量方便易行、价格低廉，适合

大范围人群的筛查及病人身体状况的长期监

测［24，26］。CT及MRI检查等影像学检查可量化评估

恶病质病人肌肉组织的含量和体脂分布，在恶病质

的诊断中占有重要地位。Mourtzakis等［27］的研究结

果显示：第 3腰椎水平骨骼肌的横截面积与全身骨

骼肌的质量显著相关。因此，通常选用第 3腰椎水

平肌肉的横截面积推算机体的骨骼肌含量，男性病

人<55 cm2/m2、女性病人<39 cm2/m2即代表病人存在

骨骼肌消耗［22］。

（三）血清学指标检测

目前尚无明确的血清标志物预测癌症恶病质。

常用检测指标包括 IL‑1、IL‑6、TNF‑α、C反应蛋白等

炎症因子，其中C反应蛋白作为机体急性时相炎症

反应的主要蛋白质受到广泛关注［7，12］。其他细胞因

子及激素水平的变化，如睾酮、糖皮质激素、PIF、
LMF等，也可不同程度地反映癌症恶病质的进展状

态［12］。Activin A及myostain这两种反映骨骼肌消

耗的标志物受到广泛研究。已有的研究结果显示：

癌症恶病质病人循环系统内Activin A的分泌水平

升高，可促进胰腺癌及癌症恶病质的进展，并与癌

症病人预后不良相关［18］。myostain虽然可以促进

骨骼肌萎缩，但循环系统内myostain与癌症恶病质

进展之间的关系仍不明确。已有的研究结果显示：

虽然在癌症恶病质模型中骨骼肌细胞内myostain的
表达水平升高，但多数情况下循环系统内myostain
的分泌水平没有相应升高［12］。这可能导致myostatin
对于癌症恶病质的诊断效能不及Activin A。笔者

认为：上述细胞因子以不同的机制参与胰腺癌恶病

质发生，可反映机体恶病质发展状态，但仍缺乏大

样本临床数据确定其诊断价值。临床需结合不同

诊断标志物综合判断，或结合其他检查方法综合

评估。

三、胰腺癌病人组织消耗的治疗

胰腺癌组织消耗引起恶病质和肌少症的发病

机制复杂，治疗模式多样。目前尚无标准的治疗指

南，临床常用的治疗方法包括病因治疗、改善病人

厌食症状、减轻机体炎症反应与肌肉消耗、靶向药

物治疗等。

（一）病因治疗

进食减少是导致胰腺癌病人恶病质发生、发展

的重要原因。因此，保证病人正常饮食在恶病质治

疗过程中至关重要。解除消化道梗阻及恢复病人

食欲是这一治疗方法的关键措施。根治性手术切

除不仅可以去除病因，还可解除胰腺癌引起的消化

道梗阻；而对于失去手术机会的病人，姑息性胃肠

短路手术也可改善病人消化道梗阻症状，保证病人

饮食，改善病人生命质量。对于厌食病人，通常采

用食欲刺激剂改善病人症状。皮质类固醇激素不

仅可改善病人厌食症状，还可减轻机体的炎症及应

激反应，但鉴于其长期应用不良反应大，仅适用于

短期对症治疗［8］。孕酮亦可刺激大脑产生食欲，促

进体质量增加，临床常应用其类似物甲地孕酮或甲

羟孕酮。但已有的研究结果显示：孕酮引起的体质

量增加主要来自脂肪组织，病人生命质量和生存时

间并未明显改善［8，23，28］。其他刺激食欲的靶向药物

也有不同程度的研究，有望改善胰腺癌恶病质的预

后，如生长激素释放肽及其类似物。生长激素释放

肽是目前已知的唯一一种由外周器官产生的食欲

刺激剂，不仅可以增强大脑对饥饿信号的敏感程度

以促进病人食欲，还可以诱导生长激素的释放，抑

制骨骼肌的负代谢平衡。阿拉莫林是生长激素释

放肽的类似物，多项临床研究结果显示：其可以有

效减缓癌症恶病质进展［4，29‑30］。然而，目前尚无阿

拉莫林治疗胰腺癌恶病质的相关研究，其临床价值

有待进一步探索。

（二）加强营养支持
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保证病人的营养供给是延缓恶病质进展的另

一重要措施。对于存在严重组织消耗而日常进食

不能满足机体营养需求的胰腺癌病人，应给予营养

支持。营养支持方案首选经口补充营养剂，但恶病

质病人通常存在厌食、早饱等问题，依从性较差［4］。

若病人存在十二指肠梗阻且不能通过手术治疗解

除梗阻，可以通过鼻肠管进行肠内营养支持，或采

用全肠外营养支持。营养支持除满足病人日常所

需热量及必需营养成分外，补充ω‑3多不饱和脂肪

酸及左旋肉碱亦十分重要。有研究结果显示：应用

左旋肉碱可以增加胰腺癌病人的BMI及提高总体

生存率，补充ω‑3多不饱和脂肪酸也有助于缓解病

人体质量下降，降低营养不良风险［23，31‑32］。另外，补

充营养时，针对胰腺外分泌功能不全的病人行胰酶

替代疗法，有助于减轻脂肪泻，提高营养状态［15，33］。

（三）减轻炎症反应

局部及全身的炎症反应是胰腺癌及癌症恶病

质进展过程中的驱动因素。因此，抗炎治疗在减轻

病人组织消耗、改善病人预后方面具有重要作用。

阿司匹林、布洛芬等非甾体类抗炎药已常规用于临

床。由于消化道出血风险小，塞来昔布等COX‑2抑
制剂应用更加广泛［34］。靶向药物的研究进展可能

更有针对性阻断胰腺癌恶病质的发生及发展通路。

由于TNF‑α在恶病质的发病机制中具有重要作用，

故其合成抑制剂沙利度胺广泛受到关注。Gordon
等［35］的随机对照试验结果显示：沙利度胺可有效减

缓胰腺癌恶病质病人体质量下降，同时，尽管沙利

度胺对胰腺癌恶病质病人预后的影响与安慰剂无

明显差异，但其中位生存时间呈延长趋势。除沙利

度胺外，TNF‑α的单克隆抗体（英夫利昔单克隆抗

体）、IL‑6的单克隆抗体（司妥昔单克隆抗体）、IL‑6
受体的单克隆抗体（托珠单克隆抗体）等炎症因子

的靶向阻滞剂也有较多研究，有望减缓病人恶病质

进展，改善病人长期预后［36‑37］。

（四）减少肌肉消耗

保持充足体力活动不仅能够维持病人肌肉的

质量及功能，而且还可以增加胰岛素敏感性、降低

机体的炎症水平，从而减缓病人恶病质的进展，增

加病人对手术治疗以及后期放化疗的耐受性，除日

常活动外，还可以针对性的进行抗阻力运动或有氧

运动［4］。加强锻炼对改善病人生命质量及预后有

积极作用，但相关研究较少，仍缺乏高级别循证医

学证据［4，23］。另外，针对抑制肌肉消耗的靶向药物

也有不同程度的研究。LY2495655是myostatin的
单克隆抗体。虽然在Golan等［38］的临床研究中发现

其并未改善胰腺癌恶病质病人的肌肉质量及总体

生存时间，但其对于体质量下降<5%的病人效果较

好。这说明其预防肌肉萎缩可能更有效。另外，由

于 myostatin仅为 ActRⅡB的配体之一，故仅阻断

myostatin后未能抑制ActRⅡB的激活，恶病质病人

体内高Activin A分泌水平仍可激活下游通路，导致

癌症恶病质进展。因此，针对ActRⅡB靶向药物的

研究可能会取得较好结果。Bimagruab是ActRⅡB
的单克隆抗体，已有的研究结果显示：其可有效增

加老年肌少症病人骨骼肌含量，降低体脂率，安全

性及耐受性均较好［39‑40］。但目前尚无其治疗癌症

恶病质的相关临床研究。

四、结语

胰腺癌恶病质、肌少症等组织消耗性并发症可

增加手术风险和术后并发症发生率，影响病人生命

质量与长期预后，应引起临床医师重视。恶病质的

发生是多因素、多途径共同作用的结果，对其病因

和发病机制的深入研究有助于病人的早期识别与

及时干预，但目前对其发生机制的认识仍不全面，

需进一步研究探索。笔者认为：围术期应常规对胰

腺癌病人进行营养筛查，高危病人应进一步行血清

学及肌肉、脂肪组织含量分析，给予病人积极干预，

改善病人营养状态，同时配合肌肉锻炼等物理治疗

手段，增加病人对手术及放化疗的耐受性，减少并

发症的发生，提高病人生命质量，改善预后。
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读者·作者·编者
本刊可直接使用英文缩写词的常用词汇

本刊将允许作者对下列比较熟悉的常用词汇直接使用英文缩写词，即在论文中第1次出现时，可以不标注中文全称。

4G
5G
AFP
Alb
ALP
ALT
AST
AMP
ADP
ATP
ARDS
β‑actin
BMI
BUN
CEA
CI
Cr
CT
DAB
DAPI

DBil
DMSO
DSA
ECM
ELISA
ERCP

第4代移动通信技术

第5代移动通信技术

甲胎蛋白

白蛋白

碱性磷酸酶

丙氨酸氨基转移酶

天冬氨酸氨基转移酶

腺苷一磷酸

腺苷二磷酸

腺苷三磷酸

急性呼吸窘迫综合征

β‑肌动蛋白

体质量指数

血尿素氮

癌胚抗原

可信区间

肌酐

X线计算机体层摄影术

二氨基联苯胺

4，6‑二脒基‑2‑苯基吲哚
二盐酸

直接胆红素

二甲基亚砜

数字减影血管造影术

细胞外基质

酶联免疫吸附试验

内镜逆行胰胆管造影

EUS
FITC
GAPDH
GGT
HAV
Hb
HBV
HBeAg
HBsAg
HCV
HE
HEV
HIFU
HR
IBil
ICG R15
ICU
IFN
Ig
IL
抗‑HBc
抗‑HBe
抗‑HBs
LC
LDH
MMPs
MRCP

内镜超声

异硫氰酸荧光素

3‑磷酸甘油醛脱氢酶

γ‑谷氨酰转移酶

甲型肝炎病毒

血红蛋白

乙型肝炎病毒

乙型肝炎 e抗原

乙型肝炎表面抗原

丙型肝炎病毒

苏木素‑伊红

戊型肝炎病毒

高强度聚焦超声

风险比

间接胆红素

吲哚菁绿15 min滞留率

重症监护室

干扰素

免疫球蛋白

白细胞介素

乙型肝炎核心抗体

乙型肝炎 e抗体

乙型肝炎表面抗体

腹腔镜胆囊切除术

乳酸脱氢酶

基质金属蛋白酶

磁共振胰胆管成像

MRI
MODS
MTT
NK细胞

OR
PaCO2
PaO2
PBS
PCR
PET
PLT
PT
PTC
PTCD
RBC
RFA
RR
RT‑PCR
TACE
TBil
TC
TG
TGF
TNF
TP
WBC
VEGF

磁共振成像

多器官功能障碍综合征

四甲基偶氮唑蓝

自然杀伤细胞

优势比

动脉血二氧化碳分压

动脉血氧分压

磷酸盐缓冲液

聚合酶链反应

正电子发射断层显像术

血小板

凝血酶原时间

经皮肝穿刺胆道造影

经皮经肝胆管引流

红细胞

射频消融术

相对危险度

逆转录‑聚合酶链反应

经导管动脉化疗栓塞术

总胆红素

总胆固醇

甘油三酯

转化生长因子

肿瘤坏死因子

总蛋白

白细胞

血管内皮生长因子
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