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急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）是指胰腺自身

消化所致的胰腺水肿、出血坏死等炎症性损伤，临床以

急性上腹痛为特点。其常见病因按发病率占比依次为

胆源性、酒精性以及高甘油三酯血症性。高甘油三酯血

症（hypertriglyceridemia，HTG）在AP病因中所占比例逐

年升高，有成为AP第二大病因的趋势 [1]。我国 2019年

版《中国急性胰腺炎诊治指南》充分强调了AP的HTG
病因，并对血脂控制提出了明确目标[2]。

1 HTG-AP的流行病学与分子机制

HTG在AP发病过程中占重要地位。据统计西方国

家 HTG-AP 发病率约占 AP 的 10%[3]，而我国 HTG-AP
已经超越酒精性胰腺炎，达到 20%的发病率[1]。HTG可
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分为五型，其中Ⅰ、Ⅳ、Ⅴ型可能会发生AP[4]；Ⅰ型患者

发病风险最高，但目前还没有明确证据表明哪些HTG
患者会患上胰腺炎 [5]。对 34 项研究中的 1 340 名

HTG-AP患者进行分析得出HTG患者的AP平均患病

率为 14%，平均年龄为 42 岁 [6]。对我国 AP 患者进行研

究发现，HTG-AP组在长期饮酒史、血甘油三酯（TG）、

胆固醇、淀粉酶、脂肪酶以及血糖水平等方面与非

HTG-AP组相比存在明显差异[7]。和普通 AP 患者相比，

HTG-AP 发生年龄更低且程度更重 [8]。妊娠患者中

HTG-AP所占比例更高，可达 50%[3]。因此在入院前对

AP患者进行HTG相关指标检查是十分重要的。

HTG-AP 发病的分子机制尚不明确。目前认可度

较高的有钙超载 [9]、游离脂肪酸毒性作用 [10]、微循环障

碍[11]、基因多态性[10]等假说，而代谢异常[12]、自噬失调[13]、

肠道菌群影响[14]、铁死亡[15]等假说也正处于研究当中。

2 HTG-AP的诊断

因现有研究样本量不一、评分方式多样、缺乏多中

心研究，目前尚无关于HTG-AP的统一诊断标准[16]。同时

HTG-AP患者可能会具有正常的淀粉酶水平，继而影

响AP诊断 [17]。脂肪酶在胰腺损伤后保持时间更长，不

会像淀粉酶一样受到慢性胰腺功能不全的影响，对

HTG-AP反应较为敏感[18]，还可依靠影像学对其进行补

充诊断[17-18]。

HTG触发AP的阈值并不明确，2019年《中国急性

胰腺炎诊治指南》认为TG ≥ 11.3 mmol/L时，极易发生

AP；TG ＜ 5.65 mmol/L 时 AP 危险性降低 [19]。东部战区

总医院李维勤教授团队和南昌大学第一附属医院吕农

华教授团队以患有 AP 且 TG ≥ 11.3 mmol/L 作为

HTG-AP 的诊断标准 [20-21]。四川大学华西医院以患有

AP 且入院 24 h 内 TG 最高水平≥ 5.65 mmol/L 作为诊

断标准[16]。患糖尿病、酗酒、肥胖、使用与HTG相关药物

的AP患者均应重点关注并进行相关HTG-AP检测[5，22]。

3 HTG-AP的预防

虽然HTG中AP发生的时间和风险具体关系尚未

探明 [23]，但血浆 TG 浓度与 AP 发生具有高度相关性已

达成共识。在血清TG大于1 000 mg/dL的患者中有10%
的患者有AP病史；而TG大于2 000 mg/dL和5 000 mg/
dL的患者中，这一比例可分别增至20%和50%[8]。因此，

降低 TG 浓度有助于 HTG-AP 及复发性 HTG-AP 的预

防。美国AHA工作报告与欧洲ESC/EAS血脂异常治疗

指南均认为TG浓度超过10 mmol/L时需要立即进行降

TG治疗，以最大限度地降低AP发生风险[24-25]。在AP复

发预防方面，有研究认为应将 TG 水平降至 < 500 mg/
dL[22]。可通过以下几点进行HTG-AP预防：

3.1 对HTG患者进行生活干预

干预措施包括减重、运动、调整饮食结构、减少酒

精摄入等[23]，从而控制TG浓度，减少继发因素的接触，

降低HTG-AP的发生率。

3.2 停用HTG不良反应药物，尽快给予降脂药物

据报道，在已知的100多种与AP发生相关的药物

中，有24种与HTG-AP有关，如异丙酚、类固醇等[26-27]。HTG
患者应谨慎使用相关药物，定期检测TG水平，可使用

他汀类、贝特类来降低TG浓度，降低胰腺炎风险[8]。然

而何时启用降TG药物、使用药物预防AP的TG目标浓

度应定至多少，目前尚无明确指南可以借鉴[28]。

3.3 关注特殊人群

特殊人群包括孕妇、内分泌疾病患者及基因缺陷

患者。妊娠期易发生HTG-AP（48% ～ 50%）[29]，且与遗

传密切相关，严重时可导致孕妇和胎儿死亡，因此需给

予重点关注。因孕妇不能使用贝特类和他汀类药物，可

选择Ω-3脂肪酸进行TG干预[30]。内分泌疾病患者主要

是指糖尿病患者，此类患者TG水平更高，AP发病率也

高，为非糖尿病患者的 2倍[31]，应对其进行重点关注并

给予相应干预措施。因HTG-AP多与遗传相关，可对怀

疑家族遗传患者进行基因测序，进而对HTG-AP进行一

级预防[23]，因其价格昂贵，多用于年龄较小的患者。

4 HTG-AP的治疗

目前还没有公认的治疗指南。HTG-AP 治疗主要

分为基础治疗和针对HTG的特异性治疗。HTG-AP的

基础治疗与其他病因AP相同。包括镇痛、禁食、抑酸、

抑酶、补液等[19]。特异性治疗以降低TG为主，主要包括

以下几个方面：

4.1 饮食调整

控制营养素比例，降低TG水平对HTG-AP患者尤

为重要，患者需将碳水摄入量控制在总能量的50% ～

60%，脂肪摄入控制在 7% ～ 15%，同时增加纤维素占

比[3，32]。为了在降低TG的同时提供足够的能量，可适当

进行中链TG摄入，增加饱腹感，提高患者依从性[3]。同

时需减少酒精摄入，因为酒精不仅会诱发 HTG，还是

AP的独立危险因素[32]。

4.2 药物治疗

主要分为 HTG 药物治疗及住院药物治疗。针对

HTG进行特异性治疗的药物主要有贝特类、他汀类、烟

酸等。贝特类是一线治疗药物，但有可能会导致胆结石[30]。

他汀类药物是治疗HTG的基石，但在临床中发现它可

能会存在胰腺炎风险[33]。然而在动物模型实验中，他汀

类药物对减轻AP能起到有效作用[33]。接受他汀类及贝

特类药物治疗时应定期检查肌酐水平；具有糖尿病或

痛风病史的患者在使用烟酸时，则应密切监测血糖、糖
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化血红蛋白和尿酸水平[34]。

住院药物主要包括胰岛素和肝素。肝素可促进脂

蛋白脂肪酶（LPL）释放，从而降低TG浓度；但长期输注

肝素会耗尽细胞表面的 LPL，使 TG浓度再次升高，肝

素的使用还有可能增加胰腺出血风险[3]，因此目前对于

肝素的使用仍存在争议。使用胰岛素治疗HTG-AP患

者需进行各项指标的严密监测，以预防并发症[3]。

4.3 血浆置换

血浆置换可降低TG浓度，且有可能减轻腹痛，一

般仅对患者进行单次血浆置换[3]。对于LPL活性明显降

低的患者可考虑血浆置换[8]。血浆置换较为昂贵，还存

在技术不统一的问题，具有一定风险；其有效性也值得

怀疑，目前的部分研究表示血清TG浓度降低的时间和

血浆置换没有任何显著关联 [35]；对保守治疗患者进行

回顾性分析，发现严重HTG-AP患者仅接受保守治疗

即可改善自身状况[36]。此外，如果仅采取血浆置换而不

对患者根本病因进行处理，TG水平会迅速反弹。同时

血浆置换也不能降低 HTG-AP 的发病率和死亡率 [37]。

美国胰腺炎协会（ASFA）指南将 HTG-AP 患者的血浆

置换治疗推荐等级定为2C级（弱推荐）[22]。

4.4 血脂监测

长期自我血脂监测有助于总结个人对饮食的 TG
反应并做出相应调节，提高患者依从性[38]。

4.5 基因治疗

基因治疗目前处于起步阶段，主要通过使用反义

寡核苷酸、siRNA、腺病毒注射等手段影响基因表达，继

而影响TG浓度。基因治疗特异性强，且有可能提升治

疗药物的疗效[39]，但暂时仅用于特定突变的HTG-AP。
阿利泼金是欧洲药品管理局首次（2013年）批准的基因

治疗药物，用于治疗LDL缺乏，其原理为通过腺病毒将

产生脂肪酶的基因注入患者骨骼肌，但因其需要多次

肌肉注射，且价格昂贵，存在注射部位反应及血小板减

少等不良反应，阿利泼金并未得到大规模使用就已退

市[40]。2019，欧洲药品管理局批准针对APOC3的第二代

反义寡核苷酸药物Volanesorsen上市，允许其有条件使

用于家族性乳糜微粒血症综合征 [41]。同时，针对MTP、
CETP、ANGPTL、PSCK9 等缺陷的药物也在开发中，但

其使用方式复杂、稳定性不佳、副作用多、存在一定脱

靶率、价格昂贵等问题尚未解决[38]。

5 小结与启示

HTG-AP因其预测、评估、预后等问题尚无统一定

论而备受关注。在预测方面，哪些HTG会发展为AP、空
腹还是餐后TG水平能够更好地预测AP发生[8]尚无统一

答案。在临床评估方面，HTG-AP患者淀粉酶水平不能

作为反映HTG-AP严重程度的敏感生物标志物，而近

年来兴起的代谢组学与生信分析的发展也许可以为寻

找合适的标志物提供参考。在预后方面，有研究认为

AP患者血清TG升高与持续性器官衰竭具有独立相关

性且成比例相关 [42]。HTG在长期随访中是否会诱发慢

性胰腺炎（chronic pancreatitis，CP）仍存在争议，但有许

多研究认为二者具有一定相关性[22]。

发生AP的新冠病例也引起人们的广泛关注，但因

已有研究的各项标准各不相同，所以尚未形成统一观

点。诊断方面，COVID-19与AP的症状交叉必然会给诊

断带来困难，COVID-19重症患者淀粉酶值升高往往不

是胰腺炎的指征，而更可能是休克或危重疾病的非特

异性表现 [43]，因此不能仅通过生化结果来诊断 COV⁃
ID-19感染者是否患有AP，还需结合影像学检查和相

关临床评估。从治疗上来看，AP病史患者可能更容易感

染COVID-19，在治疗同时要做好防护[44]；对有 AP 病史

或患有HTG的COVID-19感染患者，需要注意减少异

丙酚和利托那韦等药品的使用，避免 TG升高 [45]。新冠

肺炎引起的就医模式的改变也不容忽视，需要对

HTG-AP患者进行更严格的远程医疗随访和教育，使

其维持良好的生活方式；同时采取更好的措施，例如在

线问诊，以确保这些患者获得有效的药物及治疗[46]。

综上所述，HTG-AP 的临床相关问题虽有一定进

展，但仍有许多基本问题尚未达成共识，或许未来需要

更多的研究来探索相关问题。

（利益冲突：无）
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