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摘  要 

急性胰腺炎(Acute pancreatitis, AP)是临床常见的急腹症，由于不同的因素引起胰腺本身的消化酶激活，

造成胰腺细胞的破坏，进而引起一系列如水肿、坏死等相关局部炎症反应，表现为腹膜炎症状和血清胰

酶升高的胰腺急性炎症过程，高甘油三酯血症性急性胰腺炎(Hypertriglyceridemia-associated pancre-
atitis, HTG-AP)与其他类型胰腺炎存在明显差别，往往会引起较为严重的机体损害，病情迅速恶化，并

发症较多，且病死率较高。本文综述了高甘油三酯血症性急性胰腺炎的发病机制及诊疗进展，旨在提高

临床上对该疾病的认知和重视。 
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Abstract 
Acute pancreatitis is a common clinical acute abdomen, characterized by peritoneal inflammation 
symptoms and elevated serum pancreatic enzymes, representing an acute inflammatory process of 
the pancreas. It was previously believed that the most common etiologies of acute pancreatitis are 
biliary and alcoholic. However, with changes in dietary structure, the incidence of hypertriglycer-
idemia-associated pancreatitis (HTG-AP) has gradually increased, and it has become the second 
most common cause of acute pancreatitis in China. HTG-AP is significantly different from other 
types of pancreatitis, often causing more severe damage to the body, with rapid deterioration of the 
condition, more complications, and a higher mortality rate. This article reviews the pathogenesis, 
diagnosis, and treatment progress of hypertriglyceridemia-associated pancreatitis, aiming to im-
prove clinical awareness and attention to this disease. 
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1. HTG-AP 的病因 

既往认为急性胰腺炎最常见的病因是胆源性和酒精性。然而，随着饮食结构的改变，HTG-AP 发病

率也逐步升高，已成为我国急性胰腺炎的第二大病因[1]。引起 HTG-AP 的原因主要包括两大方面，即原

发性和继发性。其中，原发性因素与脂蛋白代谢异常直接相关。原发性脂蛋白代谢异常根据 Fredrickson
分类[2]可分为 5 型，以Ⅰ型、Ⅳ型和Ⅴ型与 HTG-AP 关系较为密切，且均为遗传相关性疾病；而Ⅱ型、Ⅲ
型为单纯的高胆固醇(total cholesterol, TC)血症同时合并轻中度高甘油三酯血症，与HTG-AP无直接关系，

MADIGAN C 等[3]报道，急性胰腺炎与血清甘油三酯(triglyceride, TG)水平有着密切的关系，而与血清 TC
值无明显关系[4]。继发性的 HTG-AP 主要是三大类：① 疾病相关因素：糖尿病、甲状腺功能减退、慢性

肾病、人类免疫缺陷病毒感染等。② 药物相关因素：抗逆转录病毒蛋白酶抑制剂、非典型抗精神病药、

促雌激素类药等。③ 生活方式相关因素：过量饮酒、暴饮暴食、高糖高脂饮食等。 

2. HTG-AP 的发病机制 

目前 HTG-AP 的发病机制尚无统一概述，根据国内外的文献报道，HTG-AP 的核心发病机制是 TG
在胰腺内异常水解生成过量的游离脂肪酸(free fatty acids, FFA)，触发腺泡细胞损伤、微循环障碍和全身

炎症反应。此外，有研究证实钙离子超载、内质网应激、遗传学因素等亦参与了 HTG-AP 的发病机制。

围绕 HTG-AP 发病机制，我们将从以下五个方面展开论述： 

2.1. FFA 毒性作用 

FFA 假说由 Havel [5]首次提出，认为过量的 TG 在胰脂肪酶的作用下水解为 FFA 和甘油，超过了与

血浆白蛋白的结合能力，未与白蛋白结合的 FFA 形成胶束状结构，对胰腺腺泡细胞和内皮细胞造成直接

损伤，造成胰腺酸性环境形成和局部缺血[6]，引起组织水肿、坏死等，进而发生胰腺自身消化；胰腺血
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管内皮细胞损伤后，激活了炎症细胞，形成级联炎症反应，造成了对胰腺的“二次打击”[7]。胰腺的酸

性环境也可以触发非酯化脂肪酸毒性，促使胰蛋白酶产生进一步增多，发生不可逆的损伤[8]。在 HTG 的

状态时，含有大量 TG 的脂蛋白，例如乳糜微粒，其水平的升高会导致血液粘稠，血流速度减慢，造成血

管堵塞，进而引起局部缺血和酸中毒的加重，促进胰腺自身消化。 

2.2. 腺泡细胞周围循环障碍 

胰腺的血供丰富，接受来自腹腔干及肠系膜上动脉的主要分支供血，对缺血耐受性较差，局部的微

循环障碍易导致 AP 的发生。当发生 HTG-AP 时，患者血液呈乳糜状，流速变慢，且粘稠度增加，血清

脂质颗粒可能堵塞血管，从而使胰腺组织内的毛细血管血供减少，出现组织缺血坏死[9]。此外，高甘油

三酯可以激活血小板，刺激血管释放大量的血栓素 A2，导致血栓素 A2/前列环素 I2 比例失调，血管强烈

收缩，促进血栓形成，从而导致胰腺内缺血、坏死[10]。最后，急性胰腺炎的发展过程中也会发生凝血功

能障碍，由于炎性介质、细胞因子和组织因子等启动了内源性和外源性的凝血途径，导致凝血系统被激

活，蛋白 C 等多种抗凝因子被消耗，纤溶系统被抑制，促使血液形成高凝状态，加重微循环障碍，引起

弥散性血管内凝血[11]。 

2.3. 炎症反应与钙超载 

炎症细胞因子在 HTG-AP 的早期阶段起着重要的作用。在 HTG-AP 的早期，腺泡细胞被 FFA 损伤，

激活胰蛋白酶，导致胰腺组织损伤[11]；同时，胰腺腺泡细胞的炎症信号通路(如 TLR9/NLRP3 信号通路)
被激活，导致白介素-6 (IL-6)、白介素-1 (IL-1)、白介素-8 (IL-8)以及肿瘤坏死因子 α (TNF-α)等炎症因子

释放增加[12]，而一氧化氮(NO)、一氧化碳(CO)等抗炎症因子的水平降低，导致促炎/抗炎平衡失调，进

一步加重胰腺组织损伤，引发炎症级联反应甚至多器官功能衰竭。此外，炎症因子也能激活胰酶，导致

胰腺自溶，加重 AP [13]。 
钙离子(Ca2+)超载是 HTG-AP 发展的关键机制之一。HTG 患者体内含有大量的乳糜微粒以及异常的

胆汁酸代谢，均参与调控 Ca2+稳态失衡。Ca2+作为细胞传导的重要离子，大量的 Ca2+会对细胞信号传导

产生影响，阻碍腺泡细胞的分泌过程，促进胰酶的激活，导致胰腺自溶[14]；同时，大量的 Ca2+持续存在

可影响腺泡细胞的正常凋亡途径，进而导致细胞坏死[15]。此外，当 HTG-AP 发生时，TG 在胰脂肪酶的

作用下分解大量的 FFA，超出人体结合能力的情况下，剩余的 FFA 与 Ca2+形成难溶性的钙皂，导致细胞

外 Ca²⁺消耗增加(常表现为血清钙降低)，同时诱发细胞内钙离子超载，促进胰蛋白酶原活化[16]；同时大

量的 Ca2+促进钙盐的沉积，可能会导致胰管或胆管结石，导致胰液排出不畅，诱发胰腺炎的发生。最后，

正常的胰腺腺泡细胞的分泌功能需要依赖 ATP，而发生 HTG-AP 时，HTG 和游离 FFA 也会导致 ATP 减

少，促使钙通道的释放，大量的细胞外高钙内流，发生钙离子超载，导致胰蛋白酶原增加[17]；钙离子增

多会导致细胞线粒体的损伤，使产生的 ATP 减少，促进胰腺酸性环境形成，诱导胰腺的缺血坏死[18]。 

2.4. 胰管高压 

目前针对胰管高压导致 HTG-AP 的研究较少，通过查阅国内外文献，目前已经较明确的机制为以下

三种。① 胰管增生：HTG 可引起胰管增生进而导致管腔狭窄，造成胰管堵塞。Nordstoga 等[19]一项动

物实验表明，在高脂血症急性胰腺炎的水貂胰管中发现管腔变窄且堵塞，有大量的脂质巨噬细胞的堆积。

② 蛋白栓形成：HTG 升高可刺激胰腺外分泌功能，胰腺腺泡细胞分泌的胰蛋白酶原与结石稳定素可进

入胆道，同时胰蛋白酶原也被激活为胰蛋白酶，可将结石稳定素裂解，其裂解产物在胆胰汇合部形成蛋

白栓，蛋白栓可直接堵塞胰管。有研究表明，血清甘油三酯的浓度与蛋白栓出现的概率呈正相关[20]。③ 

https://doi.org/10.12677/acm.2025.15102918


钱灯 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.15102918 1543 临床医学进展 
 

胰管损伤：当发生 HTG-AP 时，大量的 FFA 可攻击胰管上皮细胞，损伤胰腺分泌功能，导致碳酸氢根和

水的分泌量减少，胰液粘稠度增加，更易形成粘液栓堵塞胰管，造成胰管高压[21]。 

3. HTG-AP 的诊断和分级 

3.1. HTG-AP 诊断 

目前临床上常根据《急性胰腺炎急诊诊治专家共识 2024》[22]的诊断，首先符合 AP 的诊断标准：① 
急性、突发、持续、剧烈的上腹部疼痛，可向背部放射；② 血清淀粉酶和/或脂肪酶水平 > 参考范围上

限 3 倍；③ 增强 CT 或磁共振成像(MRI)呈 AP 典型影像学改变(胰腺水肿或胰周渗出积液)。符合上述 3
项标准中的 2 项即可诊断为 AP；其次血清 TG 水平 > 1000 mg/dl (11.30 mmol/L)，或血清 TG 水平为 500 
mg/dl~1000 mg/dl (5.65 mmol/L~11.30 mmol/L)但血清呈乳糜状；排除 AP 的其他病因如胆管疾病、酒精、

创伤、肿瘤等。 

3.2. HTG-AP 分级 

目前临床上常依据《2012 年美国亚特兰大急性胰腺炎新分级、分类系统》[23]进行 HTG-AP 严重程

度分级，进而制定正确的、个性化的治疗策略。① 轻症型：无器官功能衰竭，无局部或全身并发症，病

死率极低；② 中度重症型：伴一过性(≤48 h)器官功能衰竭，或伴局部或全身并发症，病死率 < 5%；③ 
重症型：伴持续性(>48 h)器官功能衰竭，病死率达 36%~50%。 

4. HTG-AP 的治疗 

HTG-AP 的初始治疗与其他病因所致的 AP 类似，包括禁食禁饮、胃肠减压、抑酸抑酶、静脉补液

等，早期手术可能增加 HTG-AP 患者多器官功能障碍发生风险，因此非手术治疗在 HTG-AP 的急性期起

着关键作用[24]。针对 HTG-AP 的特殊性，近期国内急诊专家组也制定了相应的治疗方案，共包括病因

治疗、常规治疗、并发症治疗、中医治疗、手术治疗、心理及康复治疗、基因治疗等，但以病因治疗和常

规治疗为核心。本文将重点介绍病因治疗，即迅速降低血清 TG 是救治 HTG-AP 患者的核心环节。 

4.1. 降脂药物 

对于病情稳定的轻症型 HTG-AP 患者，在胃肠功能可耐受的情况下应尽早口服降脂药物，目前常用

的有贝特类、他汀类、烟酸、ω-3 脂肪酸。① 贝特类药物是 HTG-AP 患者口服降脂药物的首选，在降低

TG 水平的同时还能升高高密度脂蛋白(high-density lipoprotein, HDL)水平。其次，非诺贝特可通过抑制

P2X7 受体及 NLRP3 受体通路的表达来抑制炎症反应，改善重症急性胰腺炎患者的生化和生理指标[25]。
② 他汀类药物可竞争性抑制内源性还原酶羟甲戊二酰辅酶 A (3-hydroxy-3-methyl glutaryl CoA, HMG-
COA)，同时增加肝脏表面低密度脂蛋白受体数量，从而辅助降低总胆固醇水平，同时使 TG 水平降低。

③ 烟酸类药物可通过抑制肝脏二酰甘油酰基转移酶-2，减少极低密度脂蛋白(very low-density lipoprotein, 
VLDL)合成，从而降低胆固醇水平，同时还可促进肝脏载脂蛋白 A1 合成，升高 HDL。④ ω-3 脂肪酸主

要包括二十碳五烯酸(EPA)、二十二碳六稀酸(DHA)和 α-亚麻酸，其主要通过减少 TG 的合成与分泌、增

加 TG 从 VLDL 颗粒中的清除来降低 TG [26]。联合使用降脂药物会使不良反应的风险增加如肌溶解等，

故不主张联合用药。 

4.2. 低分子肝素与胰岛素 

低分子肝素是一种抗凝剂，能促进血管内皮细胞释放相关递质，一定程度上起到激活纤维蛋白溶解

酶原的作用，从而发挥抗血栓作用[27]。脂蛋白脂酶(lipoprotein lipase, LPL)是一种蛋白水解酶，通过分解
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利用乳糜微粒及 VLDL，从而降解乳糜微粒。肝素可以刺激内皮细胞释放 LPL 入血，加快 TG 降解，改

善 HTG-AP 病情；此外，Ceranowicz 等[28]发现低分子肝素可以有效减轻胰腺坏死程度保留更多的胰腺

腺泡组织，减少微循环障碍的发生，同时加快胰腺组织的再生。范钦桥等[29]研究发现，低分子肝素能清

除氧自由基，直接抑制胰腺组织和胰蛋白酶进入血浆，诱导胰腺腺泡凋亡。对于病情严重的患者，单独、

长期使用低分子肝素可能导致 LPL 耗竭，进而引起大量沉积的乳糜微粒和 TG 反常性升高，加重病情。

最后，使用低分子肝素治疗过程中须严格监测凝血功能。 
胰岛素可以激活胰蛋白酶活性和脂肪酶 mRNA 表达，促进血液中 TG 及乳糜微粒的降解，控制 TG

水平，其次，胰岛素的使用可以降低胰岛素抵抗和胰岛素排泄不足的情况，减轻炎症反应；有研究表明

胰岛素也能使胰腺休息，通过上调单核细胞上人类白细胞抗原(HLA)的表达和减少细胞凋亡改善免疫瘫

痪[30]。INAYAT 等[31]研究发现，胰岛素用于 HTG-AP 的治疗时，可通过缓解应激性高血糖，下调炎性

因子水平,减轻炎症反应水平，改善机体损伤。HTG-AP 患者血糖水平更易升高，加重糖脂代谢紊乱现象

[32]。Afari 等[33]研究发现表明静脉注射胰岛素降低 TG 效果明显优于皮下注射胰岛素，将血糖控制在

11.1 mmol/L 以下可以有效加速降低 TG 水平。但在使用过程中需监测患者血糖水平，防止低血糖等不良

反应的发生。 
临床上应用肝素联合胰岛素的治疗方案，这种联合可协同增强疗效，有效且迅速降低 HTG-AP 患者

的 TG 水平，同时也避免了肝素的反弹效应。此外，肝素 + 胰岛素联合应用可有效减轻炎症级联反应。

Jin 等[34]研究表明，肝素联合胰岛素与血液净化在 HTG-AP 治疗上相比，血清 TG、淀粉酶、CT 严重指

数评分、住院时间和病死率无明显差异，且与血浆置换相比，治疗费用更低，无相关不良反应。肝素联

合胰岛素对于 HTG-AP 治疗是一种可靠性强效果确切的方案，可作为 HTG-AP 的一线治疗方案[24] [35]，
同时也可作为基层医院的优选降脂方案。 

4.3. 血液净化 

血液净化(blood purification, BP)技术是指在连续肾脏替代治疗的基础上逐步发展起来的，主要通过对

流、弥散、吸附等作用方式，持续或定期间断地清除患者体内过多水分和有害物质，达到治疗效果。在

HTG-AP 治疗中，BP 能快速降低清除血液中的 TG，且能清除大分子颗粒和各种炎症介质，减轻全身炎

症反应。BP 在 HTG-AP 的应用指征：对于入院后仅采用无创治疗措施但治疗 24 h~48 h 后血清 TG 水平

仍>1000 mg/dl (11.3 mmol/L)或降幅未达到 50%的 HTG-AP 患者，建议采用血液净化治疗[24]。目前主要

的 BP 治疗模式为血液滤过(hemofiltration, HF)、血液灌流(hemoperfusion, HP)和血浆置换(plasmapheresis, 
PE)三种。 

4.3.1. 血液滤过 
血液滤过是一种利用体外循环的过滤器来模拟人体肾小球滤过和肾小管重吸收的血液净化设备，滤

过膜可以先吸附血脂，再通过血液滤过清除促炎细胞因子、多余电解质等致病物质而达到治疗目的。目

前临床上针对 HTG-AP 治疗的血液滤过方式常见的有高容量血液滤过(high volume hemofiltration, HVHF)
及连续性静脉–静脉血液滤过(continuous veno-venous hemofiltration, CVVH)。有研究表明 HVHF 可以改

善合并肾损伤的重症胰腺炎的临床结局[36]；其次，Sun S 等[37]研究发现，与对照组相比，HVHF 治疗

重症 HTG-AP 患者在 APACHE II 评分和细胞因子水平(IL-2、IL-6 等)方面有统计学意义的改善。有研究

发现，在治疗 HTG-AP 中，使用 HVHF 和胰岛素联合肝素治疗法相比，HVHF 在降低患者血 TG 水平上

时间更短，并发症发生率和预后几乎相同[38]。CVVH 可通过选择性滤过的方式持续干扰患者体内炎症信

号通路弱化炎症状态，能高效清除机体中过多的炎症介质并保持内环境稳定而被广泛运用到急性重症胰

腺炎的治疗中。该模式对血液循环影响小，滤过效率高，减少全身炎症反应综合征继而阻断多器官功能
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障碍综合征的发生[39]。同时，有学者提出，CVVH 能持续过滤肿瘤坏死因子、内毒素等并有效监测容量

平衡，同时也能减少血管活性药物的使用，是血流动力学不稳定患者的首选[40]。 

4.3.2. 血液灌流 
血液灌流是借助体外循环，将患者的血液引入装有固态吸附剂的灌流器中，通过吸附剂的吸附作用，

清除体内外源性和内源性的毒物，达到血液净化的目的。陈晓婉等[41]发现单次血液灌流后 TG 下降幅度

近 50%，并且可以对细胞因子、炎性反应因子有着明显的清除作用，缓解钙离子对胰腺组织的损伤作用，

减少并发症的发生。然而，使用血液灌流治疗约有 9%的患者会出现低血压，治疗过程中应当严密观察患

者的生命体征，及时补充血容量[42]。张艳丽等[43]发现在常规血液灌流基础上，联用低分子肝素，可提

高总有效率，缩短症状恢复时间，降低炎性因子水平，增强肠道黏膜屏障功能，改善血脂、血清淀粉酶

水平，且可改善生理状况。但多项数据表明血液灌流联合血液滤过对 HTG-AP 患者血清 TG 的降低效果

优于任意单方式[16]。 

4.3.3. 血浆置换 
血浆置换主要通过血浆分离器将患者血液分离成血浆和细胞成分，去除其中的致病血浆或选择性地

去除某些致病因子，同时补充新鲜血浆或血浆替代品(如白蛋白溶液、平衡液等)维持机体体液及电解质平

衡，达到清除致病物质的目的。与常规降脂药相比，PE 不仅能快速有效地清除 HTG-AP 病人体内的甘油

三酯、胰蛋白酶等，阻断 TG 对胰腺的持续性损伤，还能矫正炎性因子过量分泌及维持促炎/抗炎因子平

衡的目的，阻止进一步炎症风暴的发生和胰腺损伤[44]；Piolot 等[45]研究报道，PE 在预防 HTG-AP 的发

生亦有重要的作用。血浆置换包括单重血浆置换、双重滤过血浆置换、血浆吸附。其中，双重滤过血浆

置换(double filtration plasmapheresis, DFPP)是近年来开展的新技术，相较于 PE 模式，减少了对新鲜冰冻

血浆作为替代液的需求，显著降低了继发的过敏反应和病毒感染风险。Chang CT 等[46]发现 DFPP 可在

短时间内快速降低 HTG-AP 患者的 TG 水平，并可去除氧化和炎症脂蛋白，缩短住院时间，其次，邱宏

等[47]研究发现 DFPP 可将 HTG-AP 患者的 TG 水平降低 90%，早期治疗患者复发率将至为 0，相比未接

受该方法治疗的患者复发率高达 50%以上。综合国内外研究，PE 由于需要消耗大量异体血浆，医疗花费

较大，限制了其临床应用，而 DFPP 较 PE 消耗血浆少，但是对抗凝要求更高且操作难度大，故临床较少

应用；CVVH 和 HP 由于所需治疗费用较低，操作相对简单，常常作为治疗 HLAP 的重要的血液净化方

式。但均由于操作复杂，缺乏大规模、多中心的对照研究参考，因此尚需要大样本来证实其治疗效果。 

5. 总结 

综上所述，HTG-AP 的病因多由原发性或继发性脂蛋白异常所致，其发病机制复杂，是一种多因素

参与的疾病，目前尚未完全阐明，综合国内外研究主要与 FFA 毒性作用、腺泡细胞周围循环障碍、炎症

反应与钙超载、胰管高压等相关。由于 HTG-AP 特点为复发率高、病死率高、并发症多及预后较差等，

若治疗不及时易转变为重症急性胰腺炎。病因治疗是作为 HTG-AP 系统治疗的核心之一，即在其出现严

重并发症之前迅速降低血清 TG 及阻断全身炎症反应的进一步进展，主要包括口服降脂药、低分子肝素、

胰岛素以及血液净化治疗，其中，BP 技术在治疗 HTG-AP 上已获得国内外广大学者认可，对于缓解症

状、减少并发症的发生、减少复发的风险都有积极作用。但不同的血液净化模式具体指征及时机尚无明

确定论，且疗效仍需要更客观、大样本、多中心的研究及基础实验加以证实。同时，HTG-AP 常合并糖尿

病、肥胖等代谢疾病，需与胆源性胰腺炎、药物性胰腺炎等鉴别，增加了诊断复杂性，且复发率极高，年

轻患者和糖尿病患者风险更高。复发的主要原因包括 TG 控制不佳、合并症(如糖尿病)未有效管理，以及

遗传因素导致的代谢异常。目前缺乏精准预测复发风险的生物标志物，且长期降脂策略(如饮食干预、药
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物依从性)的临床效果有限。未来仍需从病因、发病机制及相关的生物标志物等方面对 HTG-AP 的早期预

测指标进行研究，以期为临床医生提供重要的早期预警信号，从而帮助患者制定个性化的治疗方案，构

建准确的风险预测模型。 
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