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【摘要】 急性胰腺炎是一种消化系统常见的急腹症。近年来，急性胰腺炎在诊治理念、方式、策

略等方面取得了长足进步，对推动急性胰腺炎诊疗规范化，提高患者救治水平发挥了重要作用。本指

南在以往指南和专家共识的基础上，采用以循证为依据、问题为导向的表述方式，综合近 5年国内外

重要临床研究数据，经多学科专家讨论，形成 29条推荐意见，包含诊断、治疗及随访三部分，希望本指

南为中国急性胰腺炎临床诊疗实践提供证据支持。
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【Abstract】 Acute pancreatitis is a common acute abdomen of the digestive system. In
recent years, great progress has been made in the diagnosis and treatment concepts, methods and
strategies of acute pancreatitis, which plays an important role in promoting the standardization of
acute pancreatitis management and improving the level of patient treatment. Based on the previous
guidelines and expert consensus, this guideline adopts an evidence‑based and problem‑oriented
presentation in a way. Comprehensive analysis of the data of important domestic and foreign clinical
research in the past 5 years, 29 recommendations are formed after multi‑disciplinary expert
discussion which including diagnosis, treatments and follow‑up, with the expectation of providing
evidence support for clinical practice of acute pancreatitis in China.
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急性胰腺炎指因胰酶异常激活对胰腺自身及

周围器官产生消化作用而引起的、以胰腺局部炎症

反应为主要特征，甚至可导致器官功能障碍的急腹

症。2014年，经中华医学会外科学分会胰腺外科

学组反复讨论、修改后，发布了《急性胰腺炎诊治指

南（2014）》［1］。该指南的发布对推动急性胰腺炎诊

疗规范化，提高患者救治水平发挥了重要作用。

7年来，急性胰腺炎在诊治理念、方式、策略等方面

发生了显著变化，为体现学科进展，学组对 2014版
指南进行了修订，以期为中国急性胰腺炎临床诊疗

实践提供证据，并促进其与国际接轨。

本指南在参考以往指南及专家共识的基础上，

采用以循证为依据、问题为导向的表述方式，经专

家充分讨论，形成 29条推荐意见，包含诊断、治疗

及随访三部分。本指南使用建议、评估、发展和评

价的分级系统评估临床证据质量（高、中、低），并采

用推荐强度（强烈推荐和一般性推荐）表示制定专

家对推荐意见的认可程度。

一、急性胰腺炎的诊断

（一）流行病学与病因学
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目前，我国尚缺乏完整的急性胰腺炎流行病学

资料。从世界范围来看，急性胰腺炎是常见的需住

院治疗的消化系统急症，其发病率存在一定地区差

异，为（4.9~73.4）/10万。近年来，急性胰腺炎的发

病率呈上升趋势，临床需高度重视［2］。

急性胰腺炎病因众多，不同病因引起的急性胰

腺炎的患者年龄、性别分布及疾病严重程度各不相

同。在我国，胆石症仍是急性胰腺炎的主要病因，

其次为高甘油三酯血症及过度饮酒。高甘油三酯

血症性及酒精性急性胰腺炎更常发生于年轻男性

患者，老年患者以胆源性居多［3］。其他较少见原因

包 括 药 物 、内 镜 逆 行 胰 胆 管 造 影（endoscopic
retrograde cholangiopancreatography，ERCP）术后、高

钙血症、感染、遗传、自身免疫疾病和创伤等［2］。对

病因的早期控制有助于缓解病情，改善预后，并预

防急性胰腺炎复发。

（二）临床表现

急性胰腺炎的典型症状为急性发作的持续性

上腹部剧烈疼痛，常向背部放射，伴有腹胀、恶心、

呕吐，且呕吐后疼痛不缓解，部分患者可出现心动

过速、低血压、少尿等休克表现，严重脱水和老年患

者可出现精神状态改变。临床体征轻者仅表现为

腹部轻压痛，重者可出现腹膜刺激征，偶见腰肋部

皮下淤斑征（Grey‑Turner 征）和脐周皮下淤斑征

（Cullen 征）。急性胰腺炎可并发一个或多个器官

功能障碍，以呼吸功能、肾功能损害常见。实验室

检查可见血清淀粉酶及脂肪酶升高，脂肪酶升高对

急性胰腺炎诊断的特异度优于淀粉酶。血清淀粉

酶及脂肪酶升高程度与疾病的严重程度无关。腹

部CT检查是诊断急性胰腺炎的重要影像学检查方

法。急性胰腺炎早期典型的影像学表现为胰腺水

肿、胰周渗出、胰腺和（或）胰周组织坏死等。

（三）急性胰腺炎的诊断标准

急性胰腺炎的诊断标准包括以下 3项：（1）上

腹部持续性疼痛；（2）血清淀粉酶和（或）脂肪酶浓

度高于正常上限值 3倍；（3）腹部影像学检查结果

显示符合急性胰腺炎影像学改变。上述 3项标准

中符合2项即可诊断为急性胰腺炎［2］。

推荐意见 1：临床上符合症状、实验室检查及

影像学检查 3项特征中的 2项，可做出急性胰腺炎

的诊断（证据等级：高；推荐强度：强烈推荐）。

（四）急性胰腺炎的影像学检查

典型的 CT表现是诊断急性胰腺炎的重要依

据，但发病初始的影像学特征不能反映疾病的严重

程度。除非确诊需要，CT检查应在发病 72 h后进

行。增强CT扫描可准确反映是否存在胰腺坏死及

其范围。改良CT严重指数有助于评估急性胰腺炎

的严重程度（表1）。

MRI可用于碘造影剂过敏、肾功能不全、年轻

或怀孕患者，其检查胰腺水肿的灵敏度优于CT，亦
可用于判断局部是否存在并发症，但对诊断积聚液

体中气泡的灵敏度较差［4］。

对可疑胆源性急性胰腺炎的患者，应在入院时

或发病 48 h内行超声检查，以明确是否存在胆道系

统结石。磁共振胰胆管成像（magnetic resonance
cholangiopancreatography，MRCP）或 内 镜 超 声

（endoscopic ultrasound，EUS）检查有助于发现隐匿

性胆道系统结石［5］。

推荐意见 2：除非确诊需要，否则急性胰腺炎

发病初期不推荐进行增强CT扫描（证据等级：中；

推荐强度：强烈推荐）。

推荐意见 3：可疑胆源性急性胰腺炎的患者，

入院时或发病初期应常规进行超声检查明确是否

存在胆道系统结石（证据等级：中；推荐强度：强烈

推荐）。

（五）急性胰腺炎的严重程度分级

临床常用的急性胰腺炎严重程度分级包括修

订 版 Atlanta 分 级（revised Atlanta classification，
RAC）及基于决定因素的分级（determinant‑based
classification，DBC），目前使用前者居多（表2）。

RAC标准：（1）轻症急性胰腺炎（mild acute
pancreatitis，MAP）：占急性胰腺炎的 80%~85%，不

伴有器官功能障碍及局部或全身并发症，通常在

1~2周内恢复，病死率极低；（2）中重症急性胰腺炎

（moderately severe acute pancreatitis，MSAP）：伴有

一过性（≤48 h）的器官功能障碍和（或）局部并发

表1 改良CT严重指数（MCTSI）的评分标准

特征

胰腺炎症反应

正常胰腺

胰腺和（或）胰周炎性改变

单发或多个积液区或胰周脂肪坏死

胰腺坏死

无胰腺坏死

坏死范围≤30%
坏死范围>30%

胰外并发症，包括胸腔积液、腹水、血管或胃肠道受累等

评分

0
2
4

0
2
4
2

注：MCTSI评分为炎症反应、坏死评分与胰外并发症之和
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症，早期病死率低，如坏死组织合并感染，则病死率

增 高 ；（3）重 症 急 性 胰 腺 炎（severe acute
pancreatitis，SAP）：占急性胰腺炎的 5%~10%，伴有

持续（>48 h）的器官功能障碍，病死率高。器官功

能障碍的诊断标准基于改良Marshall评分系统，任

何 器 官 评 分 ≥2 分 可 定 义 存 在 器 官 功 能 障

碍（表3）。

DBC基于器官功能障碍和感染两项预后因素

进行分类：（1）轻型急性胰腺炎：无胰腺（胰周）坏死

及器官功能障碍；（2）中型急性胰腺炎：无菌性胰腺

（胰周）坏死和（或）一过性（≤48 h）器官功能障碍；

（3）重型急性胰腺炎：感染性胰腺（胰周）坏死或持

续性（>48 h）器官功能障碍；（4）危重型急性胰腺炎

（critical acute pancreatitis，CAP）：持续性器官功能

障碍伴感染性胰腺（胰周）坏死。DBC中，器官功能

障碍依据序贯器官功能衰竭评分系统进行诊断。

目前研究结果表明，RAC和 DBC在预测急性

胰腺炎患者的病死率、ICU入住率及 ICU住院时间

等方面无明显差异［6］。DBC需明确是否存在胰腺

和（或）胰周感染，不适用于病程早期。CAP患者伴

有持续器官功能障碍和胰腺（胰周）坏死感染，虽不

常见，但病死率高，临床需给予高度重视［6‑7］。本指

南中的SAP指RAC中的SAP。

推荐意见 4：RAC和DBC均可用于急性胰腺炎

严重程度的分级，两者在预测病死率、ICU入住率

及 ICU住院时间等方面无明显差异（证据等级：中；

推荐强度：强烈推荐）。

推荐意见 5：CAP患者伴有持续器官功能障碍

和胰腺（胰周）坏死感染，病死率高，需给予高度重

视（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

（六）SAP的预测

早期识别可能进展为重症的病例，并采取更积

极的监护及治疗措施，有助于改善患者预后。实验

室检查中的血细胞比容、血清尿素氮及C‑反应蛋白

水平与疾病严重程度存在一定相关性，但准确性不

佳。临床上曾提出多种评分系统（如APACHE Ⅱ、

Ranson评分、急性胰腺炎严重程度床边指数等）来

预测 SAP的发生［2］，但均存在不足，不能满足临床

需求。在此情况下，严密监测患者生命体征，评估

是否存在器官功能障碍至关重要。对存在器官功

能障碍的患者，应进入 ICU治疗。

推荐意见 6：目前尚无准确的 SAP预测系统，

应严密监护患者的器官功能，警惕 SAP的发生

（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

（七）急性胰腺炎的病程分期

急性胰腺炎的病程可分为早期和后期，两个阶

表3 改良Marshall评分系统的评分内容

器官和系统

呼吸（PaO2/FiO2）
血肌酐 a［μmol/L（mg/dl）］
收缩压（mmHg）b

非机械通气的患者，FiO2可按以下估算：

吸氧（L/min）
室内空气

2
4
6~8
9~10

0分
>400

≤134（≤1.4）
>90

FiO2（%）
21
25
30
40
50

1分
301~400

134~169（1.4~1.8）
<90，输液有应答

2分
201~300
170~310（1.9~3.6）
<90，输液无应答

3分
101~200
311~439（3.6~4.9）
<90，pH<7.3

4分
≤101

>439（>4.9）
<90，pH<7.2

注：a既往有慢性肾功能衰竭患者的评分依据基线肾功能进一步恶化的程度而定，对于基线血肌酐≥134 μmol/L（1.4 mg/dl）者尚无正式的

修订方案；b未使用正性肌力药物；1 mmHg=0.133 kPa

表2 急性胰腺炎分级诊断系统

分级系统

RAC分级

DBC分级

轻症

无器官功能障碍和局部并发症

无器官功能障碍和胰腺（胰周）
坏死

中度重症

出现一过性（≤48 h）器官功能
障碍和（或）局部并发症

出现一过性（≤48 h）器官功能
障碍和（或）无菌性坏死

重症

出现持续性（>48 h）
出现持续性（>48 h）器官功能

障碍或感染性坏死

危重症

无

出现持续性（>48 h）器官功能
障碍和感染性坏死

注：RAC分级示修订版Atlanta分级，依据改良Marshall评分进行器官功能障碍诊断；DBC分级示基于决定因素的分级，依据序贯器官功能

衰竭评分系统进行器官功能障碍诊断
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段相互重叠，分别对应急性胰腺炎病程中的两个死

亡高峰。早期指发病至发病后 2周，其特点为出现

全身炎症反应综合征（systemic inflammatory response
syndrome，SIRS）及器官功能障碍。虽然急性胰腺

炎早期阶段可出现局部并发症，但此时的局部并发

症不是疾病严重程度的主要决定因素。后期指发

病 2周后，其特点为有可能持续存在的 SIRS、器官

功能障碍和局部并发症。在病程的后期，持续存在

的 SIRS和器官功能障碍是病情严重程度的重要决

定因素。此外，局部并发症，特别是感染性并发症

亦会影响患者预后。

推荐意见 7：急性胰腺炎的病程可分为早期

（发病≤2周）和后期（>2周），分别对应病程中的两

个死亡高峰，两个阶段的病情可能有重叠（证据等

级：中；推荐强度：一般性推荐）。

（八）急性胰腺炎的并发症

急性胰腺炎可引起全身或局部并发症。全身

并发症主要有 SIRS、脓毒症、多器官功能障碍综合

征（multiple organ dysfunction syndrome，MODS）、腹

腔高压及腹腔间隔室综合征（abdominal compartment
syndrome，ACS）。局部并发症主要与胰腺和胰周液

体积聚、组织坏死有关，包括早期（<4周）的急性胰

周 液 体 积 聚 、急 性 坏 死 物 积 聚（acute necrotic
collection，ANC）及后期（>4周）的胰腺假性囊肿

（pancreatic pseudocyst，PP）、包裹性坏死（walled‑off
necrosis，WON）［8］（表 4）。以上局部并发症又分为

无菌性和感染性两种类型。其他并发症还包括消

化道出血、腹腔出血、胆道梗阻、肠梗阻、肠瘘等。

二、急性胰腺炎的治疗

急性胰腺炎的治疗，特别是伴有多种并发症的

SAP的治疗是涉及外科、消化内科、急诊科、重症医

学科、感染科、介入科、营养科、康复科等多个学科

的复杂问题，应采用多学科协作诊治的模式。

（一）早期治疗

急性胰腺炎的早期治疗主要包括液体治疗、镇

痛与营养支持、针对病因和早期并发症的治疗。

1.急性胰腺炎患者的液体治疗：早期液体治疗

可改善组织灌注，需在诊断急性胰腺炎后即刻进

行。SAP患者可采用目标导向的治疗模式［9］，应反

复评估血流动力学状态以指导液体滴注。乳酸林

格液、生理盐水等晶体液可作为液体治疗的首

选［10］。开始时，推荐以 5~10 ml·kg－1·h－1的速度进

行液体治疗［11］，过程中应警惕液体负荷过重导致的

组织水肿及器官功能障碍。目前，液体治疗成功的

指标尚未统一，可参考早期目标导向治疗的复苏目

标，包括尿量>0.5 ml·kg－1·h－1、平均动脉压>65 mmHg
（1 mmHg=0.133 kPa）、中心静脉压 8~12 mmHg、中
心静脉血氧饱和度≥70%。另外，动脉血乳酸、血清

尿素氮水平及血细胞比容的下降亦提示复苏有

效［10］。对持续存在低血压的急性胰腺炎患者，可在

液体复苏过程中或之后给予去甲肾上腺素提升

血压。

推荐意见 8：确诊急性胰腺炎的患者应使用晶

体液，以 5~10 ml·kg－1·h－1的速度即刻进行液体治

疗（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

2.急诊内镜下逆行胰胆管造影（endoscopic
retrograde cholangiopancreato graphy，ERCP）治疗指

征与时机：胆道系统结石是急性胰腺炎的常见病

因。多年来，急诊ERCP治疗是否有助于缓解胆源

性急性胰腺炎的病情尚存在争议。目前，不推荐对

预测为轻症的急性胰腺炎患者行急诊 ERCP治

疗［12］。APEC研究结果证实，急诊 ERCP亦无助于

缓解预测为 SAP患者的病情［13］。目前认为，急诊

ERCP仅适用于胆源性胰腺炎合并胆管炎患者，且

应在患者入院 24 h内完成。对于存在持续性胆道

梗阻的患者亦可考虑ERCP治疗，手术时机可放宽

至入院后72 h内［14］。

推荐意见 9：急诊 ERCP无助于缓解胆源性急

性胰腺炎的病情，仅适用于急性胰腺炎合并胆管炎

及持续胆道梗阻的患者（证据等级：高；推荐强度：

强烈推荐）。

3.急性胰腺炎患者的镇痛治疗：疼痛是急性胰

腺炎的主要症状，缓解疼痛是临床重要的治疗目

标。明显疼痛的急性胰腺炎患者应在入院 24 h内
接受镇痛治疗。阿片类药物和非甾体抗炎药等均

曾用于急性胰腺炎患者的镇痛治疗，但各种镇痛药

表4 急性胰腺炎局部并发症的临床特点

并发症

急性胰周液体积聚

急性坏死物积聚

胰腺假性囊肿

包裹性坏死

临床特点

发生于病程早期，表现为胰周或胰腺远隔间隙液体积聚，并缺乏完整包膜，可以单发或多发

发生于病程早期，表现为混合有液体和坏死组织的积聚，坏死物包括胰腺实质或胰周组织的坏死

有完整非上皮性包膜包裹的液体积聚，起病后4周，假性囊肿的包膜逐渐形成

是一种包含胰腺和（或）胰周坏死组织且具有界限清晰炎性包膜的囊实性结构，多发生于急性胰腺炎起病4周后
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物用于治疗急性胰腺炎有效性和安全性的证据有

限，目前鲜见针对急性胰腺炎镇痛治疗的共识和指

南。有研究者发现，对于非气管插管患者，盐酸二

氢吗啡酮的镇痛效果优于吗啡和芬太尼［15］。对于

需要长期大剂量阿片类药物治疗的 SAP和CAP患
者，可考虑使用硬膜外镇痛。另有研究者发现，

ICU内接受硬膜外镇痛治疗的急性胰腺炎患者的

30 d内病死率更低［16］。目前推荐对急性胰腺炎患

者按照围手术期急性疼痛方式（全身给药与局部给

药联合，患者自控镇痛与多模式镇痛联合）进行镇

痛治疗。

推荐意见 10：镇痛是急性胰腺炎的重要辅助

治疗措施，可能改善患者预后，应根据病情合理选

择镇痛药物与方式（证据等级：中；推荐强度：一般

性推荐）。

4.急性胰腺炎患者的营养支持治疗：有研究结

果显示，相较于肠外营养，肠内营养对于不同严重

程度的急性胰腺炎患者是安全、可耐受的，可降低

感染性并发症、MODS和死亡的发生率［17］。患者对

鼻胃管和鼻空肠管的耐受性，以及操作后并发症发

生率和病死率无显著差异。Meta分析结果显示，鼻

胃管有较好的安全性和可行性。相较于鼻空肠管，

鼻胃管的放置更便捷，但当患者存在胃排空延迟或

幽门梗阻时，应使用鼻空肠管［18］。

多项Meta分析结果支持急性胰腺炎发病 24 h
或 48 h内启动肠内营养［9］；48 h内启动肠内营养比

延后启动更有效，表现在感染及器官功能障碍发生

率和病死率更低等方面。一项纳入 205例急性胰

腺炎的多中心随机对照试验比较了 24 h和 72 h内
启动肠内营养的有效性及安全性，发现二者住院期

间感染发生率及病死率无显著差异，说明早期启动

肠内营养是安全的［19］。针对急性胰腺炎患者饮食

成分的研究有限，已证实低脂、软食是安全的，氨基

酸型相较于短肽型或整蛋白型营养制剂无显著临

床获益［20］。

推荐意见 11：在胃肠功能耐受的情况下，应尽

早开展经口或肠内营养（证据等级：高；推荐强度：

强烈推荐）。

推荐意见 12：对于不能经口进食的急性胰腺

炎患者，肠内营养效果优于肠外营养（证据等级：

高；推荐强度：强烈推荐）。

5.高甘油三酯血症性急性胰腺炎的早期治疗：

与其他原因引起的急性胰腺炎相比，高甘油三酯血

症性急性胰腺炎的临床表现更严重。急性胰腺炎

合并静脉乳糜状血或血甘油三酯>11.3 mmol/L可

明确诊断。除急性胰腺炎的常规治疗外，针对高甘

油三酯血症性急性胰腺炎的早期治疗应包括禁食

水≥24 h后的饮食调节，使用降血脂药物及其他辅

助降脂手段［小剂量低分子肝素、胰岛素、血脂吸附

和（或）血浆置换］实现血脂的控制［21］。早期控制

甘油三酯水平是否影响急性胰腺炎并发症发生率

与病死率仍有争议［17］。目前，推荐尽快将甘油三酯

水平降至5.65 mmol/L以下［22］。

推荐意见 13：急性胰腺炎合并静脉乳糜状血

或血甘油三酯>11.3 mmol/L可诊断高甘油三酯血

症性急性胰腺炎，需采用综合治疗手段以快速降低

甘油三酯水平（证据等级：中；推荐强度：强烈

推荐）。

6. ACS的早期处理：SAP患者可合并 ACS，当
腹内压>20 mmHg时，常伴有新发器官功能障碍，是

急性胰腺炎患者死亡的重要原因之一。ACS的治

疗原则是及时采用有效的措施降低腹内压，包括增

加腹壁顺应性，如使用镇痛药、镇静药、肌松药等；

清除胃肠内容物，如采用胃肠减压、灌肠、使用促胃

肠动力药等方式；避免过量液体滴注，并引流腹腔

或腹膜后积液等，如经皮穿刺引流（percutaneous
catheter drainage，PCD）［23］。不建议在急性胰腺炎

早期将ACS作为开腹手术的指征［24］。

推荐意见 14：ACS是急性胰腺炎患者早期死亡

的重要原因，需采用包括增加腹壁顺应性、清除胃

肠内容物、引流腹腔及腹膜后积液等综合措施降低

腹内压，不建议早期行开腹手术（证据等级：中；

推荐强度：强烈推荐）。

7.急性胰腺炎患者的预防性抗菌药物使用：急

性胰腺炎的治疗中，是否应预防性使用抗菌药物一

直存在争议［25］。研究结果显示，预防性使用抗菌药

物不能降低胰周或胰腺感染的发生率，反而可能增

加多重耐药菌及真菌感染机会［26］。因此，对于无感

染证据的急性胰腺炎，不推荐预防性使用抗菌药

物。对于可疑或确诊的胰腺（胰周）或胰外感染（如

胆道系统、肺部、泌尿系统、导管相关感染等）的患

者，可经验性使用抗菌药物，并尽快进行体液培养，

根据细菌培养和药物敏感性试验结果调整抗菌

药物。

推荐意见 15：不推荐常规使用抗菌药物预防

胰腺或胰周感染（证据等级：高；推荐强度：强烈

推荐）。

8.急性胰腺炎的药物治疗：现阶段仍缺乏针对
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急性胰腺炎的特异性药物。有关蛋白酶抑制剂及

胰酶抑制剂，如生长抑素及其类似物在急性胰腺炎

中的治疗价值尚缺乏高质量的临床证据［27］。中药

（大黄、芒硝及复方制剂，如清胰汤、大承气汤等）有

助于促进患者胃肠道功能恢复，减轻腹痛、腹胀症

状，可选择使用。

（二）后期治疗

急性胰腺炎的后期治疗主要针对其各种局部

并发症。在此阶段，患者仍可能存在器官功能障

碍。持续的器官功能障碍是患者预后不佳的独立

危险因素，显著增加外科处理风险。急性胰腺炎的

后期并发症主要包括PP、WON、出血、消化道瘘等。

无症状的 PP及WON无需处理，而WON合并感染

是外科处理的主要对象。

1. 感 染 性 胰 腺 坏 死（infected pancreatic
necrosis，IPN）的诊断：IPN包括早期的ANC合并感

染及后期的WON合并感染。及时准确的诊断是后

续治疗的重要依据，发热、腹痛等症状对 IPN诊断

有较强的提示作用。部分感染严重的患者可出现

全身情况恶化，出现肾功能不全、呼吸功能不全、凝

血功能异常，甚至循环不稳定等。动态监测白细胞

计数、C‑反应蛋白、IL‑6、降钙素原等实验室指标有

助于 IPN的诊断及疗效判断。有研究者认为，降钙

素原可对 IPN患者总体预后进行早期和可靠的评

估［28］。影像学检查对判断感染范围、评估严重程度

及选择后续治疗措施有至关重要的作用，其中 CT
检查结果示“气泡征”是 IPN诊断的直接证据。不

推荐采用常规行细针穿刺抽吸检查明确是否存在

感染。

推荐意见 16：急性胰腺炎患者出现发热、腹

痛、全身状况恶化等感染症状时应考虑 IPN可能

（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

推荐意见 17：建议对怀疑 IPN的患者行包括降

钙素原在内的炎症指标检测及 CT检查以辅助诊

断。不建议对怀疑 IPN的患者常规行细针穿刺抽

吸检查（证据等级：高；推荐强度：强烈推荐）。

2. IPN的治疗：IPN是急性胰腺炎后的严重并

发症，约有 30%的坏死性胰腺炎患者出现继发感

染，病死率达 30%。IPN的主要治疗手段包括应用

抗菌药物、PCD或内镜下穿刺引流、外科视频辅助

清创或内镜下清创及开腹手术。应用抗菌药物是

治疗 IPN的重要手段，对考虑 IPN的患者应经验性

使用抗菌药物，并尽快进行体液细菌培养，根据药

物敏感性试验结果调整抗菌药物，以减少耐药菌的

产生。PCD或内镜下穿刺引流对部分患者有效，可

使其免于进一步的手术治疗。目前，视频辅助清创

与内镜下清创等微创手术逐渐成为 IPN手术的主

流方式。开腹手术可作为微创治疗失败后的补充

手段。

推荐意见 18：IPN是急性胰腺炎的严重并发

症，常需手术治疗。抗菌药物及穿刺引流可使部分

患者免于手术。微创清创逐渐成为 IPN手术的主

流方式，开腹手术可作为微创治疗失败后的补充手

段（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

3. IPN的手术策略：目前认为 IPN的首选干预

策略为“Step‑up”方式［29］，即首先进行穿刺引流，对

引流效果不佳的患者依次进行视频辅助清创和开

腹手术［30］。随着内镜技术的进步，内镜下“Step‑up”
手术的使用逐渐增多［31］。穿刺引流的优势在于以

较小的创伤迅速改善患者的全身情况，为后续治疗

创造条件。但部分 IPN患者经过积极支持治疗后，

器官功能正常，全身状态良好，无需通过 PCD改善

患者的全身情况；另外，部分患者缺乏安全穿刺入

路或预计 PCD效果不佳，亦可不拘泥于“Step‑up”
策略，直接进行手术治疗［32］。

推荐意见 19：IPN患者的治疗以“Step‑up”策略

为主（证据等级：高；推荐强度：强烈推荐）。

推荐意见 20：部分经严格选择的病例，可直接

行手术治疗（证据等级：低；推荐轻度：强烈推荐）。

4.外科与内镜“Step‑up”的选择：近年来，对于

外科“Step‑up”与内镜“Step‑up”的对照研究较多。

总体上，两者在病死率与严重并发症发生率方面无

明显差异［33］。内镜治疗的优势在于降低胰瘘及切

口疝的发生率，但内镜清创操作次数较多，不适用

于所有 IPN患者。对于两侧结肠后间隙及盆腔腹

膜后区域感染的处理，外科“Step‑up”更具优势。另

外，内镜治疗需专门器械及有经验的术者操作。现

阶段，外科“Step‑up”仍为多数中心 IPN治疗的

首选。

推荐意见 21：外科或内镜“Step‑up”手术各具

优势。现阶段，外科“Step‑up”仍为多数中心 IPN治

疗的首选（证据等级：高；推荐强度：强烈推荐）。

5.经皮及内镜下穿刺引流的指征与时机：影像

学或内镜引导下穿刺置入引流管是控制胰腺或胰

周感染的重要措施。PCD可在超声或CT引导下进

行，首选经腹膜后路径穿刺；内镜下引流通常经胃

壁或十二指肠壁进行。在急性胰腺炎病程的早期

是否可行引流治疗目前仍存在争议。一般认为，对
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于高度可疑或确诊的胰腺坏死感染，即使尚未形成

完整包裹，若药物治疗效果不佳，PCD仍是控制感

染安全、有效的措施。有研究者认为，早期行内镜

下引流同样安全［34］。对于合并ACS的急性胰腺炎

患者，若存在大量腹腔或腹膜后积液，应考虑穿刺

引流以降低腹内压；发病后期，对于因压迫消化道

或胆道而引起症状的局部并发症亦可行引流治疗。

推荐意见 22：胰腺或胰周感染是 PCD和内镜

下穿刺引流的重要指征，可在急性胰腺炎病程早期

进行（证据等级：中；推荐强度：强烈推荐）。

推荐意见 23：对于存在大量腹腔或腹膜后积

液合并 ACS的急性胰腺炎患者，亦可进行穿刺引

流；应早期（<72 h）拔除引流管，以减少继发感染

（证据等级：低；推荐强度：一般性推荐）。

6.IPN的手术时机：手术时机是决定 IPN患者

预后的重要因素。研究结果显示，早期手术患者的

病死率在50%以上，而延迟手术可降低患者并发症

发生率及病死率［35］。因此，国内外指南均明确指

出，IPN手术治疗的干预时机应延迟至发病 4周
后［1，24］。但目前有关 IPN延迟手术的证据均来自开

腹手术实践，在微创治疗日益普及的今天，手术时

机是否需要调整仍待多中心、前瞻性研究结果

证实。

推荐意见 24：目前 IPN的手术干预时机为急性

胰腺炎发病 4周后（证据等级：中；推荐级别：强烈

推荐）。

7.胰瘘与胰管断裂综合征的处理：胰瘘多由各

种原因引起的胰管破裂所致，其治疗原则以通畅引

流和抑制胰腺分泌为主，必要时可行内镜和外科手

术治疗。20%~40%的坏死性胰腺炎患者可伴有胰

管部分或完全的中断，WON患者合并胰腺与胰管

断裂综合征（disconnected pancreatic duct syndrome，
DPDS）的比例最高［36］。胰管的完整性可通过

MRCP进行评估。目前，对于DPDS尚无统一的治

疗标准。2018年欧洲内镜指南指出，WON经腔内

引流术后，建议长期留置双猪尾塑料支架，以减少

液体积聚再发风险［37］。当发生部分主胰管破裂时，

可考虑用支架对破口进行桥接，主胰管完全破裂可

考虑EUS引导下主胰管引流。如内镜手术失败或

再次发生液体积聚，可选择手术治疗，方式包括胰

腺远端切除术和Roux‑en‑Y引流［37］。

推荐意见 25：DPDS 患者首选内镜下治疗

（证据等级：中；推荐级别：强烈推荐）。

8.急性胰腺炎后门静脉、脾静脉血栓形成及胰

源性门静脉高压的处理：门静脉、脾静脉血栓形成

在急性胰腺炎患者中的发生率约为 13%，严重者可

导致肝功能衰竭、门静脉高压、脾脏和肠道坏死等。

血栓形成与胰腺坏死位置和程度有关。有研究者

发现，门静脉、脾静脉血栓形成后，抗凝治疗并未提

高血管再通率，反而增加出血的发生率［38］。因此，

不建议对急性胰腺炎后门静脉及脾静脉血栓形成

患者行抗凝治疗。

胰源性门静脉高压，又称左侧门静脉高压，多

由急、慢性胰腺炎导致。多数胰源性门静脉高压无

明显临床表现，可随访观察。少数患者表现为上消

化道大出血，除对症止血治疗外，积极处理胰腺原

发疾病是治疗的关键，对反复出血者，可考虑行脾

切除术。对合并严重脾功能亢进的患者，可行脾动

脉栓塞或脾切除术。

推荐意见 26：急性胰腺炎后门静脉、脾静脉血

栓常见，可表现为左侧门静脉高压症状，无需抗凝

治疗（证据等级：低；推荐级别：一般性推荐）。

9.急性胰腺炎后肠瘘、腹腔出血的处理：急性

胰腺炎后发生的肠瘘以结肠瘘常见，多由胰液腐蚀

或手术操作等原因引起，治疗方式包括通畅引流及

造口转流手术。腹腔出血的患者建议先行血管造

影检查明确出血部位，如为动脉性出血，则行血管

栓塞术治疗。如未明确出血部位或栓塞术失败、出

血持续者，可行手术治疗［2］。

三、复发预防及随访

有研究者发现，21%的首发急性胰腺炎患者会

发 展 为 复 发 性 急 性 胰 腺 炎（recurrent acute
pancreatitis，RAP），其特征为具有 2次或 2次以上的

急性胰腺炎发作史，且两次发病间隔至少 3个

月［39‑40］。病因治疗是预防急性胰腺炎反复发作的

主要手段。胆囊切除术有助于预防胆源性胰腺炎

反复发作；对高甘油三酯血症患者，通过低脂饮食

和减重后血脂控制仍不佳者，需要口服降脂药物治

疗［41］；戒酒是酒精性急性胰腺炎的重要治疗方式，

即便是入院后短期戒酒对预防酒精性急性胰腺炎

反复发作亦有作用。

推荐意见 27：约 1/5的急性胰腺炎患者会进展

为RAP，针对病因的治疗有助于预防急性胰腺炎复

发（证据等级：中；推荐级别：强烈推荐）。

（一）胆源性胰腺炎胆囊切除的时机

腹腔镜下胆囊切除术是预防胆源性胰腺炎复

发的主要手段，原则上应尽早进行。MAP伴胆囊

结石的患者，在排除胆总管结石的情况下，建议在
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当次发病出院前完成胆囊切除术［42］，MSAP及 SAP
患者可在发病后1~3个月实施手术［24］。

推荐意见 28：胆源性胰腺炎合并胆囊结石的

患者，推荐尽早行胆囊切除术（证据等级：高；推荐

级别：强烈推荐）。

（二）急性胰腺炎患者的随访

研究结果表明，急性胰腺炎患者 1年内发生胰

腺外分泌功能不全的发生率为 61%~85%，部分患

者的外分泌功能不全会持续 6~18个月［43］；约 1/3的
患者会出现胰腺内分泌功能不全［44］，约40%的患者

会在急性胰腺炎后出现糖尿病或糖尿病前驱表

现［45］。因此，急性胰腺炎患者康复后均需进行规律

随访。MAP患者随访至出院后 6个月，MSAP及

SAP患者至少持续至出院后 18个月。每 6个月对

胰腺功能进行评估，并注意是否出现远期并发症及

病因（如胆结石、高甘油三酯血症）是否去除。

推荐意见 29：急性胰腺炎患者康复后需进行

规律随访，及时发现并治疗急性胰腺炎的远期并发

症（证据等级：弱；推荐级别：一般性推荐）。

本指南评估了目前获得的证据，并结合国情提

出有关急性胰腺炎诊治的指导性原则，以期为临床

实践提供依据。需要指出的是，急性胰腺炎，特别

是 SAP的临床过程复杂，个体差异性大，临床医师

需根据具体情况采用个体化的诊疗措施，以获得最

佳疗效。
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6月入伍，1987年 2月评任教授、主任医师，专业技术一级，文职特级。曾任第二军医大学东方肝

胆外科医院院长、东方肝胆外科研究所所长，先后兼任中华医学会副会长、中国癌症基金会副主

席，国际外科学会、肝胆胰协会会员，军队医学科学技术委员会常务委员等职。1991年当选中国

科学院院士，2018年12月退休。

吴孟超教授是我国肝脏外科的开拓者和主要创始人、国际肝胆外科的著名专家，被誉为“中

国肝脏外科之父”。他5岁随家人侨迁马来西亚，在家庭教育和当地爱国华侨影响下，年少时代就

怀有真挚的爱国之情和强烈的报国之志。1940年正值国内抗战紧张时期，年仅 18岁的他主动放

弃国外优越物质条件，毅然回国参加抗日活动，因战乱无法赴延安，遂进入同济大学附中学习，决心“读书救国”。1943年考入

同济大学医学院，1949年毕业后在华东人民医学院附属医院工作。1956年参军入伍投身到军医大学的创业实践，1958年翻译

并出版中国第一本肝脏外科专著《肝脏外科入门》，同年组成以他本人为首的“三人小组”主攻肝脏外科。1960年在国际上首

次提出肝脏结构“五叶四段”解剖理论，1963年成功突破“中肝叶”手术禁区。1979年赴美出席国际外科学术会议，以1960年至

1977年间切除治疗原发性肝癌 181例、总手术成功率 91.2%的经历，震惊国际医学界，被增选为国际外科学会会员。1983年创

新提出肝癌“二期手术”概念，攻克原发性巨块型肝癌治疗等世界性难题。1996年牵头创建东方肝胆外科医院和东方肝胆外

科研究所，2006年联合 6名院士向国务院提交建议案，牵头建起国家肝癌中心和肝胆医院安亭新院，推动我国肝胆外科事业不

断腾飞。1996年被中央军委授予“模范医学专家”荣誉称号，2004年获国际肝胆胰协会杰出成就奖，2005年荣获国家最高科学

技术奖，2009年入选新中国成立后为国防军队建设作出重大贡献、具有重大影响的百名先进人物，2010年国际天文学联合会

将17606号小行星命名为“吴孟超星”，2011年被评为感动中国人物，2016年评选为全国“十大最美医生”，其先进事迹在军内外

引起强烈反响。先后荣立一等功1次、二等功2次、三等功3次。1990年起享受国务院政府特殊津贴。
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