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摘  要 

近年来随着我国社会经济水平的发展，人们生活、作息、饮食等方式的改变，高脂血症性急性胰腺炎的

发病率在逐年提高，已超过酒精性胰腺炎成为第二大常见原因，其具有发病年龄较轻、男性居多、病情

严重、并发症较多、易复发、预后差以及与饮食习惯密切相关等临床特点。本文对高脂血症性急性胰腺

炎的病因、临床特点及诊断等方面进行汇总，着重对其发病机制和治疗方面的进展予以综述。 
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Abstract 
In recent years, with the development of China’s social and economic level, people’s life, rest and 
diet have changed. The incidence of hyperlipidemic pancreatitis is increasing year by year which 
has surpassed alcoholic pancreatitis as the second most common cause. It has clinical characteris-
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tics of the younger onset age, the majority of men, the more serious illness, the more complication, 
the poor prognosis prone to recurrence and closely related to dietary habits. This paper summa-
rizes the etiology, clinical characteristics and diagnosis of hyperlipidemic pancreatitis, focusing on 
the pathogenesis and treatment progress. 
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1. 引言 

急性胰腺炎(Acute Pancreatitis, AP)是急诊科常见的消化系统急危重症，从世界范围来看，AP 发病率

有一定的地区差异，为(4.9~73.4)/10 万[1]，且呈逐年上升趋势。但目前，我国尚缺乏完全的流行病学资

料。我国 AP 常见的病因为胆源性、高甘油三酯血症性(HTG)、酒精性及其他源性，其中，胆源性约占所

有病因中 60% [2]，随着我国社会的不断发展，经济水平的逐步提高，人民生活、饮食、工作结构有了很

大的变化，高热量、高脂肪、高蛋白结构的饮食摄入，久坐少动的工作状态，使得我国人民的肥胖、脂

肪肝的发病率逐年提高，且逐步年轻化。江西省一项包含 3260 例患者的大样本回顾性研究显示 HTG 占

所有病因的 14.3% [3]，已经超过酒精性成为第二大原因。AP 严重程度的异质性较大，约 15%~20%的可

能发展为重症，发生局部和全身并发症，死亡率显著增加，可高达 20%~40% [4]。胆源性胰腺炎的治疗

原则就是去除胆源性因素，而高脂血症性胰腺炎的治疗就是众说纷纭了，所以本文就以目前各种治疗方

案的不同意见展开综述，以提高大家对 HTG-AP 治疗的认知。 

2. 高脂血症性胰腺炎的发病机制 

能够导致胰腺损伤的因素有其结构的异常、代谢性的因素、不良的生活习惯等，随着 HTG-AP 的发

病率越来越高，对其发病机制的研究也是越来越多，但其具体的发病机制尚不明了，目前的主要发病理

论有：1) 游离脂肪酸(FFA)增多：在胰腺腺泡细胞中，甘油三酯(TG)主要是不饱和脂肪酸(UFA) [5]，UFA
可能通过抑制线粒体复合物 I 和 V 来降低 ATP 水平，从而引发炎症反应，释放细胞内钙并引起腺泡坏

死，但饱和脂肪酸没有这种作用[6]。外分泌胰腺泡细胞富含脂肪酶，脂肪酶的作用是水解 TG 以产生

FFA 和甘油。当 FFA 水平升高时，FFA 对胰腺腺泡和血管内皮细胞具有直接的细胞毒性作用，导致血

管损伤，引起内皮失调，血管渗漏和凝血激活；FFA 分子聚集成具有洗涤剂样特性的胶束[7]，导致胰

腺缺血并引发酸中毒，激活溶酶体组织蛋白酶-B，并激活胰蛋白酶原形成活性胰蛋白酶，导致胰腺自我

消化和损伤[8]。因此，FFA 被广泛认为是启动 HTG-AP 发病机制的关键因素之一。2) 微循环障碍机制：

基础和临床研究证明，HTG-AP 患者胰腺微循环障碍的病理变化很复杂，包括血管活性因子的局部分泌、

血管通透性增加、缺血/再灌注、血管内凝血和白细胞依从性。HTG 在胰腺微循环障碍中起重要作用，

导致大量血管收缩剂–血栓素 A2 (TXA2)的释放和血管扩张剂–前列腺素(PGI2)的分泌减少。因此，

TXA2/PGI2 的不平衡导致毛细血管床过度收缩和胰腺微循环加重[9]。慢性 HTG 可以减缓胰腺的血流，

引起停滞，从而影响胰腺血管内皮细胞的超微结构。因此，胰腺微循环的紊乱是 HTG-AP 发病机制的主

要因素之一。3) 炎症介质：AP 的病因被认为涉及炎症级联反应[7]，UFA 是通过增加炎症介质(包括肿
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瘤坏死因子(TNF-α)，白细胞介素-6 (IL-6)，IL-10，CXC 配体 1 (CXCL1)，CXCL2 和化学吸引蛋白 1 
(MCP-1))而发生 AP 的不可或缺的因素[11]。炎症细胞因子在 HTG-AP 的早期阶段起着重要作用[11]。IL-6
在一系列 AP 患者中上调，并被视为 AP 严重程度的决定性因素[12]，Yang G [13]等研究发现三甲胺 N-
氧化物(TMAO)通过 TLR/p65 信号通路促进炎症反应，从而促进 HTG-AP，这表明 TMAO 可能是 HTG-AP
的潜在靶标。大量临床研究也证明有效的血液净化治疗在改善了 HTG-AP 的状况的同时并降低了

APACHE-II 评分，与促炎因子水平降低和抗炎细胞因子的水平增加有很大的关系。这些结果表明，抗炎

可以用作减轻 HTG-AP 易感性和严重程度的策略。4)钙超载机制与内质网应力：胞质 Ca2+流入对于腺泡

细胞的病理和生理反应都是必需的。Ca2+的持续上升会增加胰蛋白酶原的水平，这在胰腺损伤中至关重

要[14]。持续的高 Ca2+细胞质水平诱导线粒体 Ca2+过载，膜过氧化，氧化应激和细胞死亡[5]。在脂蛋白

脂肪酶(LPL)缺乏的小鼠中，血浆中的 HTG 和/或 FAA 水平作为额外的刺激，导致细胞质 Ca2+水平的长

期升高，这是胰腺泡泡细胞损伤的原因[15]。因此，胞质 Ca2+超载可能是 HTG-AP 发展的关键机制之一。

5) 遗传因素及基因突变：原发性 HTG 主要由功能丧失遗传缺陷引起，这些缺陷减少了乳糜微粒的脂肪

分解并进一步导致 TG 积累[16]。这些突变主要集中在 LPL，载脂蛋白 C-II (APOC2)，脂肪酶成熟因子

1 (LMF1)和高密度脂蛋白结合蛋白 1 (GPIHBP1) [17]。近年来，在 HTG-AP 患者中已经发现了 LPL 突变

[18]。因此，在早期临床治疗中，将具有人 LPL * S447X 变体的重组病毒应用于 HTG-AP 患者，血浆 TG
水平短暂降低。 

3. HTG-AP 的诊断标准及临床特点 

3.1. HTG-AP 的诊断标准 

符合中国急性胰腺炎诊治指南的诊断标准的 AP 患者，且其血清甘油三酯水平达到 11.30 mmol/L，
即可诊断为 HTG-AP。或排除其他病因，如酒精性、胆道疾病史、手术外伤史等，TG 水平在 5.65~11.30 
mmol/L 之间，血清呈乳状[19]，并具有急性胰腺炎的临床表现也可诊断为 HTG-AP。 

3.2. HAP 的临床特点 

目前大量研究表明[20]，HTG-AP 的患者较其他病因引起的急性胰腺炎的患者有年龄较轻、男性居多、

与其日常饮食结构密切相关，且多数合并有糖尿病、脂肪肝等慢性疾病，更易发展为重症胰腺炎，病情

更危重，并发症及死亡率更高的特点。HTG-AP 患者体内有一种淀粉酶抑制剂使得其血尿淀粉酶并不一

定会明显升高，仅有 40.38% [21]患者的血、尿淀粉酶会升高，且其升高的程度与 AP 患者的严重程度不

成正比。 

4. HTG-AP 的治疗 

4.1. 一般治疗 

包括禁食、胃肠减压、解痉镇痛、抑酶抑酸、补液纠正电解质紊乱、营养支持以及抗感染治疗等，

合并休克的患者积极抗休克治疗，SAP 患者建议尽早给予肠内营养。 

4.2. 降脂药 

HTG-AP 治疗的关键举措是降低血脂水平，目前降低血脂水平的药物主要有他汀类、贝特类、烟酸

等，而以降低甘油三酯为目标通常选用贝特类降脂药。鲍伟[22]等于 2021 年首次报道非诺贝特联合醋酸

奥曲肽在治疗急性高甘油三酯血症胰腺炎患者方面具有更优异的效果，并且从信号通路的角度来看，我

们揭示了两种药物的组合对 NF-κ有影响，协同抑制作用证明，联合治疗有利于控制炎症，保护肝功能，
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改善患者预后。值得临床推广。但同年 Tarar ZI [23]等却报告了一例普伐他汀诱发的急性胰腺炎的病例，

在排除其他病因并进行纳兰霍评估表评估后考虑为药物性胰腺炎，所以随着他汀类药物使用的增加，临

床医生们在选择应用降脂药物时，应该高度警惕其适应症、用法及用量，如急性胰腺炎的患者短期内有

他汀类降脂药的用药史，要及时停药，以减少其对胰腺的进一步损伤。 

4.3. 胰岛素与肝素的治疗 

胰岛素通过促进脂 LPL 的合成来降低 TG 水平，LPL 水解血浆 TG 并促进脂肪细胞中脂肪酸的储存

[24]，而持续胰岛素输注是快速降低 TG 的有效手段，Pulipati VP [25]等在对持续胰岛素输注的反应的研

究中发现快速胰岛素输注在 95%的 HTG-AP 患者中有效达到 TG 目标。一半在 36 小时内实现了 TG 目标。

DM 的存在，较高的 BMI 和初始 TG 减慢了达到 TG 目标的时间。 
肝素刺激 LPL 的释放，LPL 附着在内皮细胞上并降低血清 TG 水平[26]然而，后有大量研究表明长

期输注肝素能够消耗内皮细胞表面的 LPL，使血清 TG 再次升高，Altinkaya E [27]等在胰岛素和肝素治疗

由高甘油三酯血症引起的急性胰腺炎的研究中表明：高甘油三酯血症诱发的急性胰腺炎患者，除液体治

疗和电解质失衡外，胰岛素输注均比肝素治疗更有效。 

4.4. 血液净化 

目前血液净化的方式主要有血液滤过、透析、灌流以及血浆置换等。血液净化可以快速降低患者甘油

三酯、胰酶的浓度水平，同时能够过滤血液中的炎症介质，从而可以快速有效的改善 HTG-AP 患者的症

状。唐 S [28]等血浆置换与标准治疗预防中国高甘油三酯血症患者复发性急性胰腺炎的效果中研究表明：

血浆置换组较标准化治疗组，复发率、24 小时内 TG 清除率、达到目标 TG 所需的时间、局部并发症、住

院时间等各个方面有显著的优越性。使用血浆置换术可作为预防 AP 复发的更好替代方案。王玉康[29]等
研究表明血浆置换联合血液灌流可早期强化降脂从而减轻 HTG-AP 患者的炎症指标、降低住 lCU 时间及

总住院时间，但对病死率无显著影响。熊敏[30]等研究表明在治疗脂源性胰腺炎方面血液透析联合血液灌

流较单独血液透析可更好改善生命体征、快速降脂、降低炎性反应，疗效更加明显，临床上值得推广。吴

林[31]等研究表明采取早期 CRRT 联合前列地尔治疗 HTG-SAP 患者能有效提高临床疗效，促进患者症状

缓解，迅速降低血清甘油三酯水平，改善实验室指标，减少并发症的发生，缩短住院时间和降低病死率，

改善患者预后，可在临床推广应用。众多临床研究显示，多种血液净化方式联合治疗相较于单种血液净化

方式治疗的效果更佳。但赵凤翎[32]等研究表明血浆置换治疗急性胰腺炎应严格控制其指征，造成急性胰

腺炎早期死亡的主要原因是 SIRS 所导致的多脏器功能衰竭，而晚期死亡原因在于不可控制的感染，所以

如果单纯为了降低血 TG 而早期应用血浆置换而引起感染，反而加重 AP 严重程度，将会增加这一有创技

术的并发症及增加临床费用，将适得其反。其应用指征还应是针对 SIRS 过程中起主要作用的炎性介质，

尽早达到低水平的免疫稳态，可明显减少 SIRS 所导致的多脏器功能衰竭，有利与患者的转归。 

4.5. 手术治疗 

当 SAP 患者中后期出现一些如胰腺囊肿、胰腺假性囊肿等并发症并发感染或产生压迫症状时，就需

要外科手段干预治疗，2006 年由 Sselink 等[33]首先提出了升阶梯法治疗坏死性膜腺炎的理念。即对 SAP
患者根据其病理分期采取非手术治疗、经皮置管引流及微创腹膜后坏死组织清除这样一种循序渐进，创

伤递增的治疗模式。近年来，升阶梯法以其安全性、有效性及经济学价值而被广泛推崇[34]并逐渐取代了

传统的开腹坏死组织清除。对于 HTG-AP 患者，韩莹等[35]研究表明：腹腔镜 LRYGB、LSG 治疗反复肥

胖型 HTG-AP 均可在减重、降脂方面取得相似的临床疗效，但 LSG 手术操作较为简单，且术后恢复快，
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LRYGB 则在降糖方面具有一定优势。手术带来的创伤和治疗效果间利弊选择仍是临床医生选择治疗方案

所需要把握的重要依据，更需要我们严格掌握手术适应症及禁忌症，去选择不同的手术方式。 

4.6. 中医内外结合医治法 

中医学对于急性胰腺炎无确切的病名，根据其临床症状、体征的特点，可将其归属于“腹痛”“胁

痛”“胃脘痛”“脾心痛”等病证的范畴，多因饮食不节，酗酒，胆石症、手术创伤或外感六淫之邪，

情志不畅，导致引起气机不畅，脾胃运化失司，痰湿内蕴，郁久化热，久则血瘀、浊毒渐生，有形邪实

阻滞中焦，从而导致“腑气不通，不通则痛”[36]。根据病因病机，中医药治疗其的法则以清热祛湿、活

血化瘀、理气攻下为主，主要内治方剂有大承气汤、清胰汤、大柴胡汤、大黄附子汤等。中药灌肠是中

医常用的治疗胰腺炎的外治方法，主要用药有大黄、芒硝等，大黄对胰腺脂肪酶、蛋白酶的活性具有明

显的抑制作用，并且它还能消除肠源性内毒素血症，减少内毒素血症及肿瘤坏死因子，进而抑制 MODS
的发生，降低死亡率，芒硝能够有效减轻肠内炎症及肠壁水肿，减少并发症[37]。黄浩[38]研究后发现大

黄、芒硝在 SAP 治疗中可缓解临床腹胀或腹痛症状，降低血或尿淀粉酶峰值，抑制多种炎症因子表达，

促进胰腺渗出的吸收，提高临床疗效。大量研究证明，单一的中医内治或者外治均可有效缓解 AP 的临

床症状、降低炎症反应、促进胃肠道功能的恢复。在临床上常选用 2 种或以上的中医治疗方法治疗 AP，
以期达到更好的治疗效果。 

4.7. 基因及免疫治疗 

随着分子生物学的研究发展越来越迅速，基因及免疫治疗同样是当前研究的重要热点及方向，有望

从基因层面为具有遗传缺陷的 HTG-AP 患者的管理提供了一种新颖的治疗方法，例如家族性乳糜微粒血

症诱导的 AP。欧盟委员会批准了第一个基因疗法：APOC3 抑制法，Volanesorsen 是一种反义寡核苷酸，

与 APOC3 mRNA 结合，防止 APOC3 翻译。在涉及 FCS 和非 FCS 患者中度至重度 HTG 的临床试验中，

已经证明它可以将循环 APOC3 水平降低 70%至 90%，甘油三酯水平降低 56%至 86%，并且据报道胰腺

炎发作次数减少[39]。另一个新兴的靶点是血管生成素样 3 基因，其拮抗作用导致小鼠和人类的 TG 降低

[40]。人们一直对基因治疗降低甘油三酯有相当大的兴趣，但没有一个达到常规临床使用，但有几个似乎

在未来的乳糜微粒血症的管理和预防其并发症方面具有相当大的潜力。 

5. 总结与展望 

随着社会及经济条件的发展，人民生活水平的提高，HTG-AP 的发病率逐步上升，有些地区已超越酒

精性胰腺炎，成为第二大病因，越来越多的研究从分子、细胞、基因等角度去探究 HTG-AP 的发病机制、

诊断标准及治疗，但我们对胰腺炎的发病机制的理解仍处于很浅显的地步，仍需要我们的医学研究者孜孜

不倦的探寻，此外，HTG-AP 的发病率、严重程度和死亡率仍在讨论中，需要更多的临床研究去总结、讨

论。急性期管理对于减少 HTG-AP 的并发症和死亡率极为重要。肝素和胰岛素治疗对 HTG-AP 的管理有

显着影响，但长期肝素和胰岛素治疗可能会引起相反的效果。此外，多种血液净化可改善临床结局，但其

应用的时机仍需要通过大型随机试验进行确认。基因治疗是基因缺乏患者的一种新疗法，为 HLAP 的治疗

提供了新的方向，但成本高昂，疗效是短暂的。通过改变生活方式和控制继发性触发因素来预防 HTG-AP
非常重要。对 HTG-AP 病理机制的进一步研究将为 HTG-AP 的预防和治疗的新靶点提供重要线索。 
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