
图 3 甲状软骨平面可见颈部皮肤及肌肉间隙软组织弥漫

性肿胀，气管推挤至对侧

图 1 可见颧骨平面皮肤软组织肿胀，积气，双侧上颌窦炎

图 2 下颌骨平面，口咽右侧壁肿胀明显，皮肤软组织弥漫

性肿胀
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面颈部软组织间隙感染是头颈颌面外科的常

见病，该病特点为起病急，发展快，炎症蔓延迅

速，如治疗不及时或不当，死亡率较高．由于颌
面部被筋膜分成多个肌筋膜间隙，脓液可以局限

在某一间隙内，也可以互相扩散，形成多间隙感

染[1]．本病例合并基础疾病肝硬化失代偿期，进一

步加重了病情，并且增加了治疗难度．

1 临床资料

患者，男性，51岁，因“头面部肿胀 4 d．”

于 2013年 2月 13日收住昆明医科大学第一附属

医院头颈外科．患者于 4 d前无明显诱因出现上唇

疼痛，继而出现面部肿胀，并迅速蔓延至整个面

部及颈部，伴呼吸困难逐渐加重，并有发热及咽

痛，热型不规则，热峰 39℃．自病以来，精神睡

眠较差，仅能进食少量流质饮食．入院查体：T38.

8℃，P 120次 /分，R25次 /分，BP96/60 mmHg，

张口受限，头面部、眼睑及颈部弥漫性肿胀，以

右侧为著．右侧颊部皮温升高，红肿，触痛明

显．患者既往饮酒 20余年，每次量较大，半年前

诊断为“酒精性肝硬化”．2013年 2月 13日昆明

医科大学第一附属医院CT示（图 1～图 4）：颧弓

至颈根部弥漫性肿胀，皮下可见较多积气并多发

淋巴结肿大，口咽右侧壁区软组织肿块征象．入

院诊断：（1）头面部肿胀原因待查（感染可能）；

（2）肝硬化.

入院后行相关急诊检查：血常规：白细胞

22.32×109/L，中性 95.1%，淋巴 4.7%，肾功能：

尿素氮 21.45mmol/L，肌酐 205 滋mol/L，血氨 70

滋mol/L，超敏 C 反应蛋白 283.65 mg/L．肝功能：

丙氨酸氨基转移酶 34.0 IU/L，天门冬氨酸氨基转

移酶 60 IU/L，总胆红素 50.7 滋mol/L，直接胆红素

［作者简介］张荧荧（1980～），女，云南昆明市人，在读博士研究生，主要从事头颈外科临床工作.

［通讯作者］何晓光．E-mail:hexg1018@163.com

34.3 滋mol/L，间接胆红素 16.4 滋mol/L；吸氧状态

下血氧饱和度 96%．血气分析示：葡萄糖 10.2

mmol/L， 钠 122 mmol/L， PH7.44， PCO2 23.1

mmHg，PO2 58.2 mmHg，ABE-6.3，SBE-7.8．尿

常规无明显异常，尿蛋白阴性．肝炎病毒免疫学

标记物检查均为阴性．B超提示：肝脏弥漫性慢性

损伤征象，肝脾肿大，门 -脾静脉增宽，中 -大

量腹水（酒精性肝硬化失代偿期） .
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图 4 颈部皮下软组织弥漫性肿胀，以右侧为著，气管被推

挤至对侧
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综合症状、体征及检验结果考虑为：（1）口

腔颌面部软组织多间隙感染；（2）酒精性肝硬化

失代偿期．入院后治疗：在积极抗感染的同时给予

充分补液治疗，维持水电解质平衡及酸碱平衡，并

且给予积极保肝治疗．补液量为生理需要量 +额外

损失量，24 h液体量约为 3 000 mL，同时给予积极

抗感染治疗：应用头孢三代抗菌素头孢甲肟 2.0，

bid；奥硝唑 0.5，bid，入院后第 2天行“口腔颌面

部多间隙感染切开引流术 +气管切开术”术后继续

给予抗炎对症，保肝治疗，维持体内酸碱平衡及电

解质平衡，每日冲洗脓腔并放置引流片，抽出脓腔

分泌物送细菌培养，结果为屎肠球菌及表皮葡萄球

菌．根据培养结果调整抗生素．并隔 3 d复查肝肾

功能以调整用药．其间由于白蛋白较低，给予补充

人血白蛋白以促进机体抵抗力恢复．41d后该患者

治愈出院，出院时头面部完全消肿，肾功能正常，

三大常规均无异常．肝功能略高于正常范围，嘱患

者出院后继续消化内科随诊．

2 讨论

颌面部间隙感染的治疗以综合治疗为主，全身

中毒症状严重者，应增强机体抗病能力，加强支持

疗法，调节水电解质和酸碱平衡，缓解中毒症状
[2]．肝硬化病人较普通人有较高的细菌感染的发生

率，继发感染直接影响肝硬化患者的预后，如不能

及时诊断和治疗，会发展成感染性休克和肝肾功能

衰竭而导致患者死亡．在治疗过程中，由于患者

肝肾功能均不全，在治疗方案上必须综合考虑，不

能顾此失彼．全面分析患者感染程度及基础疾病我

们采用手术 +综合治疗的方法．

2.1 尽早手术切开，通畅引流

应用有效足量抗生素，防止感染进一步扩散抗

感染治疗是治疗口腔颌面间隙感染最主要的措施，

并应足量、联合用药，疗程视病情相应延长．在确

诊脓肿后，及时选择适当的部位，在局麻下切开引

流，用血管钳钝性分离至脓腔使脓液充分流出，

创腔用 3 %过氧化氢冲洗，口底间隙感染应早期切

开引流、冲洗，充分冲洗并引流脓腔也是控制感

染的有效手段，完全清除各个间隙内残留的脓液

及冲洗液是控制感染的关键．行预防性气管切开，

保持呼吸道的通畅[3]．因为考虑到基础病，肝硬化

患者免疫力低下，如初始经验性治疗不足或不合
理，或而后根据病原学结果调整抗菌药物，可能

会延误治疗时机．抗菌药物治疗后 48～72 h应对

病情进行评价，治疗有效表现为体温下降、症状

改善、临床状态稳定、白细胞逐渐降低或恢复正

常抗生素的应用在无脓液形成的阶段可应用广谱

抗生素．脓液形成后，根据脓液细菌培养及药敏

试验结果调整抗生素的应用，足疗程，以彻底控

制感染．由于患者合并酒精性肝硬化，在抗生素

的选择方面必须考虑药物对肝脏的损伤，明确病

原菌后，尽量应用窄谱抗生素，警惕真菌感染的

发生．动态监测肝功能及凝血酶原时间．

2.2 基础病变肝硬化失代偿期的治疗，预防肝功

能恶化

肝硬化是一种常见的慢性肝病，是由一种或

多种病因长期或反复作用，引起肝脏弥漫性损

害．临床上早期由于肝脏代偿功能较强，可无明

显症状；失代偿期则有多系统受累，以肝功能损
害和门脉高压为主要表现，并常出现消化道出血、

肝性脑病、全身继发感染等严重并发症．在病理

组织学上有广泛的肝细胞变性、坏死、再生及再

生结节形成，结缔组织增生及纤维隔形成，导致

肝小叶结构破坏和假小叶形成，肝脏逐渐变形，

变硬而发展成为肝硬化．肝硬化是各种慢性进行

性肝病终末期的表现，正确处理各种并发症显得

十分重要．该患者在入院时即表现为肝功能不全，

ALT及 AST、总胆红素、直接胆红素、间接胆红

素表现为正常值的 2倍以上，给予保肝治疗、维

持氮质平衡、同时检测血氨，预防肝性脑病．

2.3 改善机体内环境，关注全身情况的改变

早期发现，及时采取综合措施，是控制感染、

降低病死率的关键．重症感染一般合并有肝肾功

能的损伤，本病例入院也有肌酐、尿素氮的升高，

为肾功能不全的表现．肾功能不全但尿蛋白阴性

多考虑为由于患者张口困难不能进食，体液损失
所造成肾前性肾功能不全，根据生理需要量及额

外损失量进行补液、利尿即可纠正．根据血气分

析结果，该患者考虑为 I型呼吸衰竭合并呼吸性碱

中毒及代谢性酸中毒，给予吸氧及通过治疗原发

疾病及补液纠正酸碱失衡、维持水电解质平衡来



改善机体内环境．治疗中出现白蛋白降低，可能引

起的因素有：炎症扩散，导致患者开口受限，影

响进食，又未能及时得到其他途径的补充；另外，

多间隙感染的脓液积聚，手术切开引流使蛋白质

大量丢失，加上高热等因素的消耗，对机体形成

较大打击，造成明显的低蛋白血症，加上低蛋白

血症本身就不利于炎症的控制和伤口的愈合；此

时，维持机体的氮质平衡显得尤为重要．

综上所述，该患者治疗总结如下：（1）抗感

染治疗为关键，必须及时切开引流，并且足量足疗

程应用抗生素，并且充分冲洗脓腔的同时要注意残

留液体的清理，否则易发生换药后发热情况；（2）

重视基础疾病的治疗；（3）维持机体内环境的稳

定．面颈部多间隙重度感染应采取外科与内科、局

部与全身并且充分考虑基础疾病的综合治疗方法，

可以取得较好的临床疗效．
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中进行，嘌呤合成相应增多引起葡萄糖 6磷酸酶的

活性增加，导致脂肪酸合成增加使血脂升高；（4）

血脂增加后体内酮体也相应增多，使肾脏排酸功能

下降，血尿酸增加；（5）脂代谢紊乱可累及入球

微动脉及出球微动脉，造成病变血管狭窄甚至闭

塞，血尿酸增高与肾脏清除尿酸减少[5，6]．

调查结果显示：高尿酸组的 TG阳性率明显高

于正常尿酸组．血脂升高可引起脂质沉积，使肾脏

受损导致排泄受阻．继而引起尿酸升高，而尿酸升

高可导致脂蛋白酯酶活性降低，甘油三酯分解减

少，使血中 TG水平升高．

调查显示，体检人群中高尿酸患者存在血脂代

谢异常，应引起足够的重视．高尿酸并没有明显的

症状，要控制尿酸和血脂的水平，必须改变饮食结
构，限制饮酒、少吃高脂肪和高嘌呤食物（如动

物的内脏和海鲜等），多饮水，多吃蔬菜水果，增

强体育锻炼，降低尿酸和血脂的水平．
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