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摘  要 

急性胰腺炎(AP)是消化系统常见疾病，近年来发病率呈逐年上升趋势。轻度病例通常呈自限性，无需特

殊干预即可自愈，但部分患者可进展为重症急性胰腺炎(SAP)，甚至危及生命。随着肥胖人群比例的逐渐

增加，代谢相关疾病的发病率亦随之上升。然而，传统的肥胖评估指标如体重指数(BMI)难以精确反映体

内脂肪的具体分布。内脏脂肪组织可加剧肥胖相关的慢性低度炎症状态，并参与代谢综合征、急性胰腺

炎、糖尿病等多种疾病的发生与发展。本文系统探讨内脏脂肪面积与急性胰腺炎严重程度及其并发症风

险之间的相关性，并展望其在胰腺炎治疗中的潜在新靶点。 
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Abstract 
Acute pancreatitis (AP) is a common disease of the digestive system. In recent years, the incidence 
of AP has been increasing year by year. Mild cases are usually self-limited and can heal without special 
intervention, but some patients can progress to severe acute pancreatitis (SAP) and even life-threat-
ening. With the gradual increase in the proportion of obese people, the incidence of metabolic-re-
lated diseases has also increased. However, traditional obesity assessment indicators such as body 
mass index (BMI) are difficult to accurately reflect the specific distribution of body fat. Visceral ad-
ipose tissue can aggravate obesity-related chronic low-grade inflammation and participate in the 
occurrence and development of metabolic syndrome, acute pancreatitis, diabetes and other dis-
eases. This article systematically explores the correlation between visceral fat area and the severity 
of acute pancreatitis and its risk of complications, and looks forward to its potential new targets in 
the treatment of pancreatitis. 
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1. 引言 

急性胰腺炎(AP)是一种全球范围内常见的胃肠疾病。在美国，每例急性胰腺炎患者的平均住院费用

超过 3 万美元[1]。过去几十年中，全球 AP 急性胰腺炎发病率持续增长，年均增长率约为 3%，其中约

10.7%的患者会经历复发性急性胰腺炎[2]。急性胰腺炎总体死亡率约为 1%，但若伴有器官衰竭或胰腺坏

死等严重并发症，住院患者的死亡率可升高至 30%至 40% [2]。急性胰腺炎的病因多样，主要包括胆道结

石、饮酒、高甘油三酯血症、自身免疫因素及医源性原因等，其中胆石症与酗酒最为常见。 
急性胰腺炎的临床预后差异较大。约 80%的患者表现为轻症急性胰腺炎，主要表现为胰腺水肿，病

程自限，且预后良好，而约 20%的患者可发展为重症急性胰腺炎(SAP)，伴有胰腺坏死、腹膜炎以及全身

多器官功能障碍等，危及生命。根据 2012 年修订版亚特兰大分类标准，急性胰腺炎的严重程度依据是否

存在器官衰竭及局部或全身并发症，分为轻症、中度重症和重症三个等级[3]。 
肥胖是指异常或过多的脂肪堆积，是多种慢性疾病的重要危险因素，可增加 2 型糖尿病、哮喘、高

血压、冠心病及急性胰腺炎等多种疾病的发病风险，进而导致全因死亡率上升。值得注意的是，肥胖个

体的脂肪分布存在差异。近年研究表明，脂肪的区域性分布可能比总体脂肪量对健康的影响更为关键。

BMI 作为广泛使用的肥胖筛查工具，在评估全身脂肪分布方面存在明显局限[4]。例如，随着年龄增长，

个体 BMI 可能下降，但内脏脂肪却往往增加，进而诱发多种代谢紊乱。Vague 等学者早先强调了体脂分

布的重要性，并发现脂肪细胞功能失调与内脏脂肪组织积累密切相关[5]。肥胖可触发一系列病理生理改

变，包括代谢异常、氧化应激、线粒体功能障碍、免疫紊乱及慢性低度炎症等。此外，脂肪组织分泌的多

种细胞因子亦可促进全身炎症反应综合征(SIRS)的发展。 
目前，AP 的确切发病机制尚未完全阐明。深入研究内脏脂肪面积(VFA)与急性胰腺炎之间的相关性，

有望为该病的风险预测、早期病情评估及治疗干预提供新的靶点。本文将系统阐述内脏脂肪面积与急性
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胰腺炎严重程度及预后的关系，探讨其潜在作用机制，并对其在临床管理中的应用前景进行展望。 

2. 内脏脂肪面积的测量与评估方法 

根据解剖位置，体脂可分为内脏脂肪、皮下脂肪和肌间脂肪[6]。内脏脂肪位于腹腔内，包裹重要脏

器，其代谢活性较高，且直接汇入门静脉循环，因而分泌更多的脂肪因子。已有充分证据表明，与皮下

脂肪相比，内脏脂肪与糖尿病、高脂血症、高血压及代谢综合征等代谢危险因素的关系更为密切[7]。 
目前有多项技术可用于测量人体成分，包括计算机断层扫描(CT)、磁共振成像(MRI)和生物电阻抗分

析(BIA)等。其中，MRI 和 CT 被认为是评估内脏脂肪面积的金标准[8]。生物电阻抗分析是一种无创且成

熟的检测技术，通过微电流穿过人体组织时产生的电阻值及电流穿过细胞膜时的传导延迟形成的容抗进

行测量[9]。该技术可估算人体脂肪量、去脂体重、人体水分等关键身体组成指标，并且能通过测量内脏

脂肪面积来分析相位角及内脏脂肪水平[10]。生物电阻抗分析具有简单、快速、廉价、无创且不产生辐射

的优点，但无法直接测量脂肪组织面积，易受体位、人体水分等影响，并且有研究显示其可能低估了肥

胖者的内脏脂肪面积[11] [12]。MRI 和 CT 均可用于测量内脏脂肪面积与皮下脂肪面积，通常在特定腰椎

层面来测量脂肪组织面积。但 MRI 价格较高，耗时久，易受呼吸伪影影响，且大多数 MRI 系统直径为

60 厘米，限制了其对重度肥胖患者的适用性[13]。相比之下，CT 更易获取，成本更低，且能更好地适应

肥胖患者。 
CT 技术已在多数综合医院普及，具有精准、可重复、价格低廉等优点。此外，急性胰腺炎患者入院

时需常规进行腹部 CT 检查以评估病情，因此在该类患者中使用 CT 测量内脏脂肪面积最为合适。可通过

CT 值与解剖结构结合来区分皮下脂肪、肌肉以及内脏脂肪：皮下脂肪组织的 CT 值范围为−190 至−30 
HU，内脏脂肪组织为−150 至−50 HU，面积单位以 cm2表示。当内脏脂肪面积超过 100 cm2时，视为高内

脏脂肪面积。研究表明，在腰 2~3 椎间盘层面，内脏脂肪面积与腹部内脏脂肪总体积的相关性最强。该

层面内脏脂肪面积若男性 ≥ 142 cm2、女性 ≥ 115 cm2，会显著增加高血压、血糖及血脂异常的患病率[14]。 

3. 内脏脂肪面积与急性胰腺炎发病风险及并发症的关联 

肥胖是急性胰腺炎已知的危险因素。多数研究表明，肥胖与急性胰腺炎严重程度的关联主要通过体

重指数(BMI)体现。然而，BMI 存在一定的局限性。对于年轻且肌肉发达的人群，较高的 BMI 可能反映

的是肌肉量增加，而非真正的肥胖。在老年人中，由于内脏脂肪堆积和肌肉质量下降，BMI 对肥胖的评

估准确性可能会降低。尽管 BMI 作为临床测量指标更为便捷，但它无法区分脂肪、肌肉和骨骼，尤其无

法显示脂肪的分布情况，而内脏脂肪与代谢及炎症过程密切相关。 
近年来研究表明，内脏脂肪面积作为直接反映内脏肥胖的指标，与急性胰腺炎的严重程度及预后关

联更为密切[15]。内脏肥胖易引发器官衰竭，且内脏脂肪面积与急性胰腺炎的发病率、严重程度及死亡率

密切相关[16] [17]。2017 年，Yoon 等人的研究发现，高内脏脂肪面积和低骨骼肌体积与急性胰腺炎严重

程度的相关性，比体重或身体质量指数(BMI)更为显著[18]。此外，重症急性胰腺炎患者的内脏脂肪面积

(184 ± 81 cm2)显著高于轻中度急性胰腺炎患者(105 ± 70 cm2, P < 0.001) [18]。Yashima 等也报道了轻度与

重度急性胰腺炎患者内脏脂肪面积存在显著差异(分别为 102.2 cm2和 149.5 cm2, P < 0.001) [19]。这些结

果一致提示，VFA ≥ 100 cm2可作为急性胰腺炎严重程度风险分层的重要界值。 
内脏脂肪面积对急性胰腺炎不良临床结局具有良好的预测价值。近期研究显示内脏脂肪面积是急性

胰腺炎后发生不良肾脏事件的独立危险因素，并且，内脏脂肪面积超过 200 cm2还与其他不良临床结局相

关，如新发器官衰竭和住院时间延长等[20]。内脏脂肪面积超过 200 cm2的急性坏死性胰腺炎患者更容易

发生严重肾脏损伤，并且对支持性肾脏替代治疗的需求更高。内脏脂肪面积的增加还与胰腺坏死、持续
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性全身炎症反应综合征(SIRS)和多器官功能衰竭有很强的关联。van Bakel 等人的研究显示，高内脏脂肪

面积与 30 天内院内死亡率之间存在显著关联[21]。英国、印度等多项前瞻性研究显示，内脏脂肪面积在

重症急性胰腺炎中的预测价值显著高于 BMI，这表明内脏脂肪面积是重症急性胰腺炎的预测因子[22] [23]。 
综上所述，多项回顾性与前瞻性研究均表明内脏脂肪面积与急性胰腺炎严重程度显著相关，并可增

加急性胰腺炎患者不良并发症的发生风险及延长住院时间。因此，在急性胰腺炎早期阶段进行内脏脂肪

面积的测量，有助于早期识别可能进展为重症急性胰腺炎的高危患者，预警肾损伤、多器官功能衰竭等

风险，从而为早期强化干预提供依据，以期降低死亡率并改善患者预后。 

4. 内脏脂肪面积加剧急性胰腺炎严重性及预后的潜在机制 

内脏脂肪可加剧肥胖相关的慢性低度炎症，并参与代谢综合征、急性胰腺炎、糖尿病及心血管疾病

等多种炎症性疾病的进展，同时也是全因死亡率的独立预测因素[24]。过量的内脏脂肪组织通过分泌有害

的炎症性脂肪因子(如 TNF-α、IL-6、IL-8、MCP-1、PAI-1、瘦素、脂联素等)，会进一步加重全身炎症反

应综合征引起的细胞因子风暴，使机体处于促炎或促血栓状态，从而加重急性胰腺炎患者的病情[10]。这

些炎症性脂肪因子经血液循环到达胰腺后，可激活 NF-κB 信号通路，放大胰腺局部的炎症反应。长期氧

化和代谢应激(如肥胖、过量内脏脂肪等)可诱导 NF-κB 通路持续激活，进而促使炎症因子不断产生，引

发机体处于慢性低度炎症状态[25]。 
急性胰腺炎后新发糖尿病属于继发性糖尿病，其发病率低于 2 型糖尿病。但与 2 型糖尿病相比，急

性胰腺炎后糖尿病的死亡风险更高，且发展为胰腺癌的风险也更大[26]。一项前瞻性纵向队列研究显示，

在急性胰腺炎发作后的 6 个月内，约 23%的患者出现新发糖尿病前期(糖尿病最重要的风险因素之一)，
而在 1 年内，这一比例持续上升[27]。有研究表明，内脏脂肪面积、复发性急性胰腺炎以及急性胰腺炎

的严重程度是增加胰腺炎后新发糖尿病风险的独立危险因素[28]。多项研究还显示，急性胰腺炎后发生

糖尿病的患者通常存在较高的内脏脂肪面积，以及胰腺和骨骼肌的脂肪沉积[29] [30]。有研究发现，在

调整年龄、性别、合并症和多器官衰竭等因素后，内脏脂肪面积仍是急性胰腺炎后新发糖尿病的独立

预测因素[31]。新发糖尿病的风险升高主要与胰岛素抵抗有关。多项回顾性研究证实，内脏脂肪与胰岛

素抵抗之间存在显著关联[32]-[34]。其潜在机制可能在于：肥胖状态下，脂肪组织对脂肪酸释放的调控

能力受损，导致脂质以三酰甘油的形式在体内积聚，从而诱发胰岛素抵抗。此外，内脏脂肪的沉积还会

增加促炎因子和脂肪因子的分泌，使机体长期处于慢性低度炎症状态，进一步加剧胰岛素抵抗的发展

[35]。有研究显示，内脏脂肪面积大于 200 cm2 的患者发生新发糖尿病的风险，几乎是面积小于 200 cm2

患者的两倍[36]。 
另有研究指出，在急性胰腺炎过程中，胰腺甘油三酯脂酶可能从腺泡细胞渗出或由受损导管泄漏，

导致胰腺周围的内脏脂肪发生异常脂解，进而引起游离脂肪酸(NEFAs)积聚[37]。这些游离脂肪酸不仅可

诱发胰腺坏死、肾小管损伤和肺损伤，还会通过抑制线粒体复合物 I 和 V 的功能，引发多器官功能衰竭

(MSOF) [38]。内脏脂肪的增加会进一步加重急性胰腺炎病情，影响其预后。因此，临床上识别高内脏脂

肪水平人群至关重要，这有助于早期预测急性胰腺炎患者的病情严重程度，必要时可采取相应措施进行

及时干预，以减少并发症的发生。 

5. 内脏脂肪面积指导下的急性胰腺炎临床管理策略 

鉴于内脏脂肪面积与急性胰腺炎严重程度的显著相关性，临床医生可考虑将内脏脂肪面积纳入急性

胰腺炎患者的早期风险评估体系，并据此个体化调整管理策略。 
1. 营养支持策略 
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2024 年美国胃肠病学会(ACG)指南建议，对于轻症急性胰腺炎患者，在患者能够耐受的情况下，应

于发病后 24 至 48 小时内开始早期经口进食[39]。虽然指南未明确限制饮食类型，但若患者内脏脂肪面积

较高(大于 100 cm2)，可优先考虑采用低脂肠内营养方案，以期减轻代谢负担和炎症反应。并且可以根据

内脏脂肪面积进行分层管理，例如：VFA < 100 cm2时：常规管理，健康饮食和适当运动锻炼；VFA 100~200 
cm2时：强化代谢监测(血糖、血脂、体重、身体成分等)以及营养干预；VFA > 200 cm2时：内脏脂肪面积

的升高，不仅仅是胰腺炎的危险因素，也是心血管疾病、糖尿病等多学科疾病的危险因素，所以可以多

学科团队(如内分泌、营养、康复等)共同管理。 
2. 药物干预探索 
内脏脂肪面积增加会加剧胰岛素抵抗。多项回顾性研究表明，二甲双胍具有抗炎和抗氧化作用，可

减少内脏脂肪沉积，恢复胰岛素敏感性，并抑制炎症介质释放[40]-[42]。近期前瞻性研究发现，急性胰腺

炎会导致糖蛋白酶原失调，同时伴有亚硝化应激标志物(iNOS)、炎症标志物(IL-6、TNF-α等)和胰腺损伤

标志物(淀粉酶、脂酶等)水平升高，从而引起胰腺组织损伤[43]。然而，经二甲双胍治疗后，能保护部分

酶原颗粒和胰腺结构(p < 0.0001)，并且可降低炎症标志物及胰腺损伤标志物的水平(p ≤ 0.0005) [43]。急

性胰腺炎发生时，会抑制 AMPK 磷酸化，使 p-AMPK 和 SIRT1 表达下调，激活 NF-κB 信号通路，并促

进炎症细胞因子释放，进而导致 p62 蛋白积累、自噬液泡增多、自噬功能受损及炎症反应加剧[44]。而二

甲双胍能够激活 AMPK，显著增加 p-AMPK 和 SIRT1 的表达，同时降低 p62、TNF-α、IL-6 的表达，从

而恢复受损的自噬功能并抑制炎症反应[44]。然而，其他研究表明，二甲双胍可能通过调节线粒体铁稳态

及 NINJ1 介导的质膜破裂，增加氧化线粒体 DNA 的释放，从而加重急性和慢性胰腺炎[45]。目前，二甲

双胍在急性胰腺炎治疗中的应用仍缺乏充分证据支持。因此，其在急性胰腺炎急性发作期间用于改善胰

岛素抵抗、减少内脏脂肪面积的有效性与安全性，尚需未来研究进一步明确。在胰腺炎恢复期，对于合

并内脏脂肪面积增加及明显胰岛素抵抗的患者，可考虑在医师评估下使用二甲双胍，以改善胰岛素敏感

性、辅助体重管理，从而有助于降低后续糖尿病发生以及胰腺炎复发的风险。 
3. 长期生活方式干预 
对于内脏脂肪面积超过 100 cm2的患者，在急性胰腺炎恢复期间，无论其身体质量指数是否正常，均

应建议以降低内脏脂肪面积为目标，采取相应的生活方式干预措施。建议采取低脂饮食结合规律运动的

策略，例如每周累计 150 分钟的中等强度有氧运动，以有效减少内脏脂肪，从而降低糖尿病、高脂血症

及胰腺炎的发生风险。若急性胰腺炎反复发作，可定期通过生物电阻抗分析监测内脏脂肪面积，同时控

制血糖和血脂水平，以减少急性胰腺炎的复发。高内脏脂肪是代谢性炎症性疾病的核心启动环节，其管

理应该超越单一器官，转向全身性、终身性、预防性的综合管理模式。 

6. 结论与未来展望 

内脏脂肪面积与急性胰腺炎严重程度显著相关，且较 BMI 更具优势，未来应更多将其用于早期预

测急性胰腺炎的严重程度及并发症的风险。对于内脏脂肪面积较高的群体，无论其 BMI 是否正常，在

急性胰腺炎恢复期间均建议采取生活方式干预和减少内脏脂肪的措施，以预防胰腺炎复发及远期代谢

并发症。 
目前，内脏脂肪面积在急性胰腺炎发病机制中的具体作用尚未明确，仍需更多机制研究和干预试验

来证实：减少内脏脂肪面积是否能减轻急性胰腺炎并降低其并发症的风险。此外，内脏脂肪面积的临界

值可能因人种、性别、年龄等不同人群存在差异，未来可进一步开展相关研究，例如：内脏脂肪面积与

胰腺外分泌功能的关系；不同人种/性别的内脏脂肪面积切点研究；药物对内脏脂肪面积和急性胰腺炎复

发的影响。并针对不同人群探索内脏脂肪代谢及炎症通路的治疗新靶点。 
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