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一、概述

(一)定义

急性胰腺炎(acute pancreatitis，AP)是一种常

见的消化系统疾病，它是由胆石症、高甘油三酯血

症和饮酒等多种病因引发胰腺分泌的胰酶在胰腺

内被激活，导致胰腺及胰周组织自我消化，出现胰

腺局部水肿、出血甚至坏死的炎症反应。临床表现

为突然上腹或中上腹疼痛，呈持续性，向腰背部放

射，伴恶心、呕吐，部分可出现全身炎症反应综合征

(systemic inflammatory response syndrome，SIRS)，

严重患者并发器官功能衰竭n。]。

(二)流行病学

AP在全球的发病率在升高，原因与肥胖和胆

石症发生率上升有关n]。在美国，AP的发病率为
5～30例／10万人，是胃肠病患者住院治疗的主要原

因，每年因AP入院的患者数达275 000例，总费用

达26亿美元。在我国，随着生活水平的提高，人群

血脂异常的患病率越来越高b1，相应地，高甘油三

脂血症性(HTG)胰腺炎(hypert五glyceridemic

pancreatitis，HTGP)发病率也在逐步升高，现已升

为AP第2大病因。北京地区一项多中心研究对

2006--2010年发病趋势进行分析，显示HTGP位居

病因第2位(10．36％)E6。。江西省一项包含3 260例

患者的大样本回顾性研究显示HTG占所有病因的

14．3％[7]，2012年之后HTG在AP病因中占比达

17．5％E8I。中青年男性、肥胖、饮酒嗜好及糖尿病患

者是HTGP发病的高危人群阳-10]。

(三)分类与分期

1．严重程度分类：目前分为3类：轻症AP(mild

acute pancreatitis，MAP)、中度重症AP(moderate

severe acute pancreatitis，MSAP)和重症AP(severe

acute pancreatitis，SAP)‘3'11]o

轻症AP：无器官功能衰竭，也无局部或全身并

发症。通常在1～2周内恢复。占AP的60％～80％，

病死率极低。

中度重症AP：存在局部并发症或全身并发症。
可伴有短暂性器官功能衰竭(持续时间<48 h)。占

AP的10％一30％，病死率<5％。

重症AP：伴有持续性器官功能衰竭(持续时间>
48 h)。占AP的5％～10％，病死率高达30％～50％。

2．影像学分类：分为问质水肿性胰腺炎

(interstitial oedematous pancreatitis，IOP)和坏死性

胰腺炎(necrotising pancreatitis，NP)2种类型[3]。

IOP：胰腺弥漫性(偶尔为局部)肿大，在增强
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CT扫描结果上，胰腺实质相对呈均匀强化，胰周脂

肪可有模糊或毛糙改变，部分有胰周液体积聚。

NP：最常见的表现为混合性坏死(胰腺及胰周

组织均有坏死)，其次是胰周组织坏死，极少数为单

纯性胰腺实质坏死。胰腺及胰周坏死可保持无菌

状态，当胰腺或胰周坏死组织继发感染后称为感染

性胰腺坏死(infected pancreatic necrosis，IPN)(过

去称为胰腺脓肿)，其病死率显著增加。

3．病程分期：AP的发病是一个动态过程，其中

有两个死亡的高峰期：早期和后期。早期指发病第

1周内；后期指发病1周后，可持续数周到数月口]。

早期：早期阶段临床表现为SIRS，出现器官功

能衰竭及持续的时间是判定严重程度的主要指标。

后期：特点是持续出现全身症状或有局部并发

症。轻症AP在早期阶段即可痊愈，因此只有中度

重症AP和重症AP患者才有后期阶段。

二、病因与发病机制

(一)病因、诱因或危险因素

我国AP的常见病因为胆源性、HTG和酒精

性[11I。其他少见病因包括外伤性、药物性、感染性、

高钙血症、自身免疫、肿瘤、ERCP术后胰腺炎

(PEP)等，无法找到病因者可称为特发性AP。

1．胆源性：胆总管结石、胆囊结石、胆道感染、

胆道蛔虫等是引起AP的最常见病因，约占所有病

因的60％。所有AP患者应行腹部超声检查以评估

胆石症[1引。磁共振胆胰管造影(MRCP)有助于判

断胆总管或胆囊结石，超声内镜(EUS)对于胆源性

胰腺炎有较高的诊断价值，有助于发现胆总管泥沙

样结石‘11I。

2．HTG：患者发病时血清TG水平≥1 1．3 mmol／L，

强力支持HTG是AP的病因；血清TG水平≥

5．65 mmol／L但<11．3 mmol／L时，应高度怀疑HTG是

AP的病因；如果没有找到其他明显病因，或者发病

24h以后TG≥5．65 mmol／L，也应把HTG视作AP的

病因‘1 2I。

3．酒精性：酗酒者中有5％可发生AP，偶尔少

量饮酒并不能作为AP的病因，只有饮酒≥50 g／d，

且>5年时方可诊断为酒精性胰腺炎。

发生AP的诱因主要有暴饮暴食、油腻(高脂

肪)饮食、酗酒等其他因素，它们会诱发胆囊结石排

人胆道，引起乳头括约肌(Oddi括约肌)痉挛，增加

血液中TG水平，促进胰液大量分泌等。妊娠、肥

胖、吸烟、糖尿病患者是AP发病的危险因素。

(二)发病机制

AP的发病机制尚未完全阐明，可从病理生理

机制和细胞分子机制分别阐述。

1．病理生理机制：

(1)胆源性胰腺炎：可用“共同通道学说”解释。

胰管与胆总管汇合成共同通道开口于十二指肠壶

腹部，一旦胆囊结石或肝内胆管结石排人共同通

道，导致胆汁反流进入胰管即可引起胰腺炎。此

外，壶腹部狭窄、Oddi括约肌痉挛或功能不全等也

是引发AP的机制。

(2)HTGP：HTG患者可在胰腺内将TG分解成

大量的游离脂肪酸，它们聚成胶团状，一方面直接

损伤腺泡细胞和血管内皮细胞，另一方面导致胰腺

缺血损伤。

(3)酒精性胰腺炎：酒精对胰腺腺泡细胞

(pancreatic acinar cell，PAC)有直接毒性作用，长期

饮酒者容易在胰管形成蛋白栓子阻塞胰管；当某次

大量饮酒和暴食的情况下，胰腺分泌大量胰液和胰

酶，因Oddi括约肌痉挛或胰管堵塞胰液排出不畅，

可促发AP。

2．细胞分子机制：AP的发病的细胞分子涉及

一系列复杂的级联事件。PAC内胰蛋白酶原的激

活一直被认为是AP发病早期的中心事件。近年

研究发现PAC内持续活化的炎症信号通路在AP

的发病中起关键作用，其中核因子kappaB(Nuclear

factor kappaB，NF．KB)是主要的炎症信号通路，其
调控的许多基因产物(如细胞因子、趋化因子和黏
附分子等)都参与免疫细胞浸润和炎症反应[13-14]。

其他重要事件包括氧化应激、Ca2+超载、线粒体功

能障碍、内质网应激、细胞自噬、溶酶体损伤和蛋白

酶的释放；损伤及坏死的PAC释放炎症介质[肿瘤

坏死因子．o【(tumor necrosis factor-a，TNF—O／．)，IL-6，

趋化因子(CXCL2)等]和损伤相关模式分子[高迁

移率族蛋白1(high mobility group box 1，HMGBl)

等]，进一步促进免疫细胞(中性粒细胞等)的浸润

和炎症信号通路(NF．KB等)的活化，中性粒细胞分

泌胞外陷阱结构(neutrophil extracellular traps，

NETs)和释放更多的炎症介质，导致SIRS及器官

衰竭的发生[1}14]。

三、诊断、病情评估与转诊

(一)诊断

1．临床表现：

(1)症状：典型的症状为急性起病，以上腹部疼

痛为主要症状，也可呈左上腹或全腹部疼痛，疼痛

性质为胀痛、钝痛或刀割样痛，呈持续性，向腰背部
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放射，常伴恶心、呕吐，呕吐后腹痛无缓解。可有

轻、中度发热，重症患者可有心率和呼吸增快、血压

下降、少尿等表现。此外，临床上一些胆石症患者

以阵发性上腹痛为首发症状，是因胆道排石所致，

诱发AP后腹痛即转为持续性发作。

(2)体征：轻症患者可有上腹压痛，严重患者有

上腹或全腹腹肌紧张、压痛、反跳痛，肠鸣音减弱或

消失。伴麻痹性肠梗阻者有腹部膨隆，胰腺坏死出

血者可有脐周、双侧腹皮肤青紫。胆总管结石或十

二指肠壶腹部梗阻可有黄疸。

2．辅助检查：

外周血白细胞计数：常明显升高。

血清淀粉酶：在发病6 h后升高，48 h后下降，

血清淀粉酶>正常值上限3倍可考虑诊断AP。

血生化：AST、LDH可升高，血钙降低；胆源性

胰腺炎可有胆红素升高，HTGP者TG明显升高。

腹部立位X线片：可排外消化道穿孔、肠梗阻

等急腹症，但严重AP可有麻痹性肠梗阻。

腹部B超：可见胰腺肿大、胰腺异常及胰周积

液，能诊断胆囊结石，了解胆管情况。

有条件的医院可进一步行以下辅助检查：

血清脂肪酶：在发病24 h后升高，持续7。
10 d，>正常值上限3倍可考虑诊断AP。

CRP：组织损伤和炎症反应的标志物，胰腺坏

死时明显升高(>150 mg／d1)。

CT检查：对AP的诊断、鉴别诊断、评估严重程

度有重要价值。增强CT是诊断胰腺坏死的最佳方

法，能检测出胰腺实质坏死的时间是发病72 h后。

MRI检查：能发现增强CT难诊断的胰周脂肪

坏死，可鉴别胰腺假性囊肿和包裹性坏死；MRCP

可诊断胆管和胰管病变。

EUS：是病因不明的AP患者进一步寻找病因

的首选检查方法n引，EUS可发现胆道微小结石、胰

腺占位病变，并可行细针穿刺取得胰腺病变组织。

EUS也是后期并发症治疗的重要工具。
(二)诊断标准

1．AP诊断标准：有以下3个特点中的任意2个

可诊断Aptt,3,Js]：

(1)腹痛符合AP特征：急性发作的、持续性的、

剧烈的上腹或中上腹痛，常放射到背部。

(2)血清淀粉酶或脂肪酶>正常上限3倍。

(3)影像学检查(CT、MRI或B超)显示胰腺肿

大、渗出或坏死等胰腺炎改变。

急性胰腺炎诊断流程见图1。

询问病史 H 突然上腹持续性疼痛

Jr
胆结石病史、高脂血症史、酗酒史、外伤

史、手术史、服药史、家族史等

l憎壶蜘胁 噜nnIIX,jp d} 旷壶 芒吡虐l体格检查H”磊莲喜童暮菇黼“71、“”71’
●

血淀粉酶升高>正常值上限3倍，胆红
实验室检查 卜 紊、转氨酶、TG水平

l
腹部B超、CT H 是否有胰腺肿大、胰周渗出或坏死

’ r 年龄>55岁、肥胖、精神状态改变、基础

AP严重度评估1-- 疾病、SIRS、BUN升高、肌酐升高、HCT
升高、胸腔积液、肺浸润影、胰周积液

』否 是J
治疗并密切观察 转诊

注：AP急性胰腺炎；SIRS全身炎症反应综合征；BUN尿素氮；

HCT红细胞压积

图1急性胰腺炎诊断流程

2．器官功能衰竭诊断：目前采用改良的

Marshall评分(表1)动态评估呼吸、心血管和肾脏

3个系统，这3个系统中任一系统得分≥2分即可诊

断器官功能衰竭n’3]：即氧合指数(PaO：／FiO：)<300

mmHg(1 mmHg=0．133 kPa)，可诊断急性呼吸衰竭；

血清肌酐>170斗mol／L可诊断急性肾衰竭；收缩压<

90 mmHg I；l输液后血压不升可诊断急性循环衰竭

(低容量性休克)。

3．其他全身并发症：指既往存在的基础疾病

(如冠心病或慢性阻塞性肺疾病)因患AP而加重。

4．局部并发症诊断：轻症AP无局部并发症，如

出现以下并发症至少为中度重症AP：急性胰周液

体积聚(acute peripancreatic fluid collection，

APFC)、胰腺假性囊肿(Pancreatic pseudocyst，

PPC)、急性坏死性积聚(acute necrotic collection，

ANC)、包裹性坏死(walled．offnecrosis，WON)，均可
以是无菌性或感染性。

通常采用增强CT检查局部并发症，如果有胰

腺及胰周液体积聚应描述位置(胰腺、胰周、其他)，

内容物性质(液体、固体、气体)和囊壁厚度(薄、

厚)；如果胰腺实质灌注受损应描述形状和范围。

CT检查的时机：发病后第1周内保守治疗无效时应

行增强CT；第2～4周增强CT可评估局部并发症进

展；第4周增强CT可帮助制定干预方案n6|。对于
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表1改良的Marshall评分表

注：PaO：／FiO：氧合指数；任何一个系统的分值≥2分即确定存在器官功能衰竭；8既往有慢性肾功能衰竭的患者的评分取决于在肾功能基

线水平上进一步恶化的程度，在未正式校正的情况下取血清肌酐的基线为≥134 Immol／L或≥1．4 mg／dl；“未使用正性肌力药物支持(包括洋地黄

苷类和儿茶酚胺类，如地高辛、多巴胺、去甲肾上腺素等)；1 mraHg=0．133 kPa

增强CT检查有禁忌的患者(如造影剂过敏、孕妇

等)可选用MRI，MRI能更好地显示胰腺组织内容

物(液体和固体)和评估胰管完整性。发病4周后，

MRI评估局部并发症优于CT。B超检查也有一定

诊断价值，但易受胃肠气体干扰。AP局部并发症

的分类和影像学特征见表2。

其他局部并发症包括胃流出道梗阻、腹腔间隔

室综合征、门静脉系统(含脾静脉)血栓形成、结肠

坏死和胃肠道瘘。

(三)鉴别诊断

AP的特点是突然起病，以上腹或中上腹持续

性胀痛为主要症状，常伴恶心、呕吐，需与以下疾病

鉴别：

1．消化性溃疡急性穿孑L：有较典型的溃疡病

史，腹痛突然加剧，腹肌紧张，肝浊音消失，X线透
视见膈下有游离气体等。

2．胆石症和急性胆囊炎：常有胆绞痛史，疼痛

位于右上腹，常放射到右肩部，Murphy征阳性，血

及尿淀粉酶轻度升高，B超及x线胆道造影可明确

诊断。

3．急性肠梗阻：腹痛为阵发性，腹胀，呕吐，肠

鸣音亢进，有气过水声，无排气，可见肠型，腹部X

线可见液气平面。

4．心肌梗死：有冠心病史，突然发病，有时疼痛

限于上腹部，心电图显示心肌梗死图像，血清心肌

酶升高，血淀粉酶正常。

5．急性胃肠炎：有不洁饮食史，突然发病，脐周

阵发性绞痛，伴呕吐、腹泻，无腰背部放射痛，血淀

粉酶正常。

(四)病情评估

发病早期的患者应监测生命体征(血压、脉搏、

心率、呼吸频率)和尿量的变化，定期复查血常规、

血生化，病情加重时监测腹内压、血气分析等。

2013年中国AP诊治指南中，急性生理功能和

慢性健康状况评分系统Ⅱ(APACHE．Ⅱ)评分≥8

分，AP严重度床边指数(BISAP)评分≥3分，改良

CT严重指数(MCTSI)评分≥4分可预测中度重症以

上AP⋯，但上述评分计算较为复杂。建议使用

2013年美国胃肠病学会推荐的重症化风险的临床

评估指标(表3)H21，符合13项指标中任一指标即有

发展为重症AP的风险，应向上级医院胰腺中心转

诊。该表评估简便，建议初诊评估时使用。
(五)转诊建议

当患者出现以下情况，建议向综合医院转诊，

包括有重症医学科(ICU)、影像科、开展EUS、

ERCP、介入、能处理胰腺坏死的医院。

1．紧急转诊：当初诊评估有重症风险时(表3)，

即建议紧急转诊。如患者合并以下并发症时，应先

行紧急处置的同时尽快紧急转诊：

急性化脓性胆管炎：需24 h内行ERCP取石，

转诊前如有感染性休克，给予晶体液体输注，去甲

肾上腺素抗休克治疗。

低容量休克：有低血压、少尿、皮肤湿冷等低血

容量休克表现者，选用乳酸钠林格液或生理盐水，

表2急性胰腺炎局部并发症的分类和影像学特征

注：APFC急性胰周液体积聚；PPC胰腺假性囊肿；ANC急性坏死性积聚；WON包裹性坏死
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表3美国胃肠病学会急性胰腺炎重症化风险的

初诊评估指标

项目 评估指标

患者的特征1．年龄>55岁

2．肥胖：BMI>30 kg]m2

3．精神状态改变

4．合并基础疾病，如慢性阻塞性肺疾病、心血管疾
病、肾脏疾病、肝病等

5．出现全身反应综合征(SIRS)：

①脉搏>90次dmin

②呼吸>20次dmin或PaCO，>32 mmHg
③体温>38 oC或<36℃

④白细胞计数>12x109／L或<4x1091L，或不成熟细

胞>10％

出现2项及以上可诊断为SIRS

化验结果 1．尿素氮>7．14／nmol／L

2．尿素氮进行性升高

3．红细胞压积>44％

4．红细胞压积进行性升高

5．肌酐升高

影像学结果1．胸腔积液

2．肺浸润影或肺不张

3．多处或广泛的胰周液体积聚

注：1 mmHg=0．133 kPa

可以每小时500～1 000ml快速静脉补液，纠正低血

压后再转诊。

急性呼吸衰竭：有呼吸急促，SpO，低于90％转

诊时应给予吸氧；严重呼吸窘迫者应气管插管带呼

吸机转诊；有腹胀者应插胃管行胃肠减压，防止转

诊过程中发生误吸。

严重酸中毒、电解质紊乱：休克可导致严重酸

中毒和高钾血症，应给予静滴碳酸氢钠、葡萄糖酸

钙等给予纠正，以防止心脏骤停。

2．普通转诊：轻症AP患者可在1周左右痊愈，

恢复期重点应放在寻找病因、防止复发。如胆源性

胰腺炎有胆囊结石者应转诊上级医院行胆囊切除

术，胆道结石或梗阻者应转诊行ERCP；病因不明者

也应转诊至AP诊治中心明确病因并行去除病因治

疗。此外，无接诊急腹症条件(如检测血淀粉酶等)

的基层医院，也应及时转诊。

四、治疗

基层医院主要治疗轻症AP，治疗重点是缓解

症状、阻止病情加重，尽早恢复饮食[11|。轻症AP治

疗流程见图2。

(一)轻症AP治疗方案

1．一般治疗：有腹痛、呕吐时可短期禁食1-3 d，

如果没有恶心、呕吐，腹痛已缓解，有饥饿感，可以

注：AP急性胰腺炎；PPI质子泵抑制剂；

图2轻症AP治疗流程

尝试开始经口进食[12】。不以血清淀粉酶高低作为

进食指征n]。

2．液体复苏：所有患者应早期积极补液(液体

复苏)，在发病12～24 h最为有效，超过24 h补液可

能作用有限。积极补液的定义为每小时输入250—

500 ml(或5。10 m1．kg～·h。1)的等渗晶体溶液。患

者存在慢性心功能不全或肾衰竭时应限液、限速。

注意观察输液引起的肺水肿。

在人院后6 h内及接下来的24～48 h需重新评

估所需要的输液量，积极液体复苏的目标有：

(1)临床指标：心率<120次／min，平均动脉压

65。85 mmHg，尿量>0．5—1．0 ml·kg～·h～。

(2)实验室指标：红细胞压积<44％，尿素氮水

平下降。

(3)ICU有创检测指标：每搏输出量变异度<

13％，中心静脉压8～12 cmH，0(1 cmH：0=0．098 kPa)。

3．抑胃酸和胰液分泌：轻症AP无需使用生长

抑素类药物，可用质子泵抑制剂(PPI)或H2受体拮

抗剂通过抑制胃酸分泌而间接抑制胰腺分泌，还可

以预防应激性溃疡的发生。

常用抑胃酸药物使用方法：奥美拉唑40 mg、兰

索拉唑30 mg、泮托拉唑40 mg，罗沙替丁75 mg，法

莫替丁20 mg，均可每12 h静脉滴注1次。轻症AP

的抑酸治疗应短期使用，疗程3～7 d。长期使用PPI

类药物可导致胃肠道营养物质吸收异常、肺部感

染、消化道黏膜病变、骨折等多种风险增加n 7|。

4．镇痛：一般通便之后腹部胀痛能缓解。疼痛

剧烈时考虑镇痛治疗，在严密观察病情下可注射镇
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痛剂，如盐酸布桂嗪50 mg肌肉注射，盐酸哌替啶

25。100 mg肌肉注射，但应注意导致呼吸抑制、低血

压的不良反应。不推荐应用吗啡或胆碱能受体拮

抗剂，如阿托品、山莨菪碱等，因前者会收缩Oddi

括约肌，后者则会诱发或加重肠麻痹。

5．抗菌药物的使用：不建议常规预防性使用抗

菌药物。胆源性胰腺炎常合并胆道感染，可针对革

兰阴性菌选用第3代头孢菌素(如头孢哌酮)[11|。

如果住院治疗1周后临床症状未能改善或病情恶

化，考虑存在感染性胰腺坏死的患者，可选用抗菌

谱为针对革兰阴性菌和厌氧菌为主、脂溶性强、可

有效通过血胰屏障的药物，如第3代头孢菌素联合

甲硝唑或喹诺酮类抗菌药物，并及时转诊。

6．胃肠减压与通便治疗：对有明显腹胀者应采

取胃肠减压，可用甘油、大黄水或生理盐水灌肠，口

服生大黄、硫酸镁或乳果糖口服液促进排便n1|。

7．中医中药：可用单味中药(大黄、芒硝)，中药

方剂(如清胰汤)⋯。生大黄片50 g用约100ml

80℃水浸泡10～15 min，稍冷却后口服；通便效果不

佳者每次加人6～10 g芒硝。间隔2～4 h重复服用，

控制排便次数2。4次／d；频繁呕吐或不能耐受口服

者，可行鼻胃／空肠管注入，给药后夹管2 h再开放

负压吸引减压；500 g芒硝外敷腹部，变湿变硬即

更换。

8．ERCP：AP合并急性胆管炎的患者人院后
24 h内应接受ERCPE埔]。持续存在胆道梗阻者72 h

内应接受ERCP；如果实验室或临床证据未显示存

在胆道梗阻，大部分胆源性胰腺炎患者无需行

ERCP；没有胆管炎和／或黄疸，但高度怀疑胆总管

结石的患者应行MRCP或EUS检查，而诊断性

ERCP不应用于筛查。

9．手术：胆囊结石引起的轻症急性胆源性胰腺

炎患者，在首次人院时即行胆囊切除术乜]。胆囊切

除术可以预防胰腺炎的复发。

(二)中度重症AP治疗原则

早期加强监护，注意重症AP的发生，控制

SIRS，尽早肠内营养、预防感染。坏死组织感染首

选介入、内镜等微创穿刺引流，并与外科等多学科

密切沟通，必要时手术。

(三)重症AP治疗原则

液体复苏、去除病因、阻断SIRS、器官功能支

持(包括循环、肺、肾、肠道等)、防治腹腔高压／腹腔

间隔室综合征、合理使用抗菌药物。后期并发症处

理最主要的是感染性胰腺坏死，无症状的胰腺坏死

或胰周坏死、胰腺假性囊肿均不需干预治疗；病情

稳定的感染性胰腺坏死患者，干预最好延迟到发病

4周后，使坏死组织液化并被纤维组织包裹(即形

成包裹性坏死)；有症状的感染性胰腺坏死患者，先

经皮(腹膜后)穿刺置管引流，或经胃内镜下透壁引

流；如病情无改善在4周后行坏死组织清创术，内

镜下经自然腔道(胃／十二指肠)坏死组织清创术、

视频辅助腹膜后清创术等微创清创技术，在降低并

发症发生率、病死率等预后方面优于开腹坏死组织

清创术[1 8I。

五、疾病管理

(一)管理流程

接诊患者并进行初步诊断，无条件作出诊断时

转诊至二级以上医院确诊。对诊断为轻症AP的患

者可进行初步治疗，病情稳定后病因不明时转诊至

有胰腺中心的综合医院，每日动态评估病情。如有

重症化风险或已出现器官功能衰竭，紧急处置的同

时转诊至二级以上综合医院。对后期并发糖尿病、

胰腺外分泌功能不全者，可以纳入分级诊疗服务

的，经患者知情同意后签约，建立健康档案，纳入慢

性病管理。

(二)随访与评估

建议所有轻症AP患者出院1、3、66"月门诊随

访，中度重症AP和重症AP随访1年以上。

1．评估内容：行外周血常规、肝功能、血脂、血

糖、血淀粉酶水平，粪便常规、腹部超声检查等，评

估是否有全身并发症、局部并发症、病因(HTG、胆

石症等)是否去除。

2．评估频率：随访2．3次后如无并发症，且病

因去除的患者无需随访评估。HTG患者应每月复

查1～2次血脂水平。

六、预后

轻症AP患者预后良好，一般1周可痊愈。但

应注意复发，防止复发的关键是寻找病因并去除病

因。中度重症AP患者常因并发症(如急性胰周液

体积聚或急性坏死性积聚)导致住院时间延长，但

局部并发症无腹痛等症状或感染证据，也不需要特

殊治疗，大部分在数月自行吸收，病死率较低。重

症AP患者预后较差，病死率可达30％，早期发生的

器官功能衰竭和后期并发的感染性胰腺坏死是主

要死因。中度重症AP和重症AP患者远期可能继

发糖尿病，胰腺外分泌功能不全，生命质量降低。

七、预防

当前全球急性胰腺炎的年发病率有升高趋势，
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AP的预防需要基层医疗机构、三级综合医疗机构

和疾病控制中心等医疗人员共同努力实

施(表4)E191。

(一)一级预防

针对没有患AP的一般人群，通过健康教育减

少酗酒和吸烟，超重或肥胖者通过低脂肪饮食和体

育锻炼减轻体重。定期健康体检，发现高脂血症和

糖尿病后应积极控制血脂和血糖，有胆道疾病及时

内镜或手术干预，以降低AP发病率。

(二)二级预防

早期诊断AP患者，尽早给予有效治疗，阻止病

情加重，降低并发症发生率。

(三)三级预防

定期复查发现胰腺炎后糖尿病、胰腺外分泌功

能不全等后遗症，通过规范治疗，促进功能恢复。

八、健康宣教

(一)饮食注意事项

在康复期进食仍要注意，如发现腹痛、腹胀或

腹泻等消化道症状，说明胃肠对脂肪消化吸收还不

能耐受，此时饮食中脂肪、蛋白质的量还要减少，甚

至暂停。轻症急性胆源性胰腺炎患者、有胆囊结石

的患者应在住院期间应切除胆囊。中度重症以上

患者出院后，在切除胆囊前不得进食油腻食物。

HTG患者即使胰腺炎痊愈后，也应长期低脂肪饮

食、戒酒。酒精性胰腺炎绝对禁止饮用任何酒类或

有酒精的饮料。

(二)预防复发注意事项

针对胆石症、HTG、酗酒、孕妇等危险人群需定

期复查，有胆总管结石行ERCP取石；HTG患者低

脂饮食、控制体重仍不能控制血脂水平时，需服用

降血脂药物，定期复查血脂；酗酒者应进行心理干

预，彻底戒酒；孕妇是发生AP的高危人群，HTG和

胆石症是常见病因，产检时应检测血脂、肝功能和

肝胆B超，不应过度地补营养；另外，还需谨慎用

药，有些药物如双氢克尿噻、硫唑嘌呤等可诱发胰

腺炎，需要在医生指导下使用。
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表4 AP预防分级和干预措施

注：AP急性胰腺炎；ERCP内镜逆行性胰胆管造影术
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