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摘要： 高脂血症性急性胰腺炎（HLAP）发病率逐年上升，具有年轻化、病情重、易复发和预后差等特点。复发性HLAP已成为临

床亟须解决的难题。本文重点总结了HLAP复发的危险因素以及相应的防治策略。HLAP反复发作的危险因素主要有血脂异

常、糖代谢异常、肥胖、吸烟和饮酒等。除了急性期的早期治疗，HLAP还需要长期管理，包括有效地控制血糖和血脂，调节饮

食，戒烟限酒。对于不明原因反复发作的HLAP患者，基因检测及基因治疗另辟蹊径，将为此类患者提供新的诊疗策略。

关键词： 胰腺炎； 高脂血症； 复发； 危险因素

基金项目： 内蒙古自治区科技计划项目（2021GG0234）

Recurrent hyperlipidemic acute pancreatitis： Etiology and prevention and treatment strategies

QI Lina， CHEN Ping.  （Department of Gastroenterology， The Affiliated Hospital of Inner Mongolia Medical University， Huhehot 
010000， China）

Corresponding author： CHEN Ping， nmgcp@sina.com （ORCID： 0000-0003-2504-3659）

Abstract： The incidence rate of hyperlipidemic acute pancreatitis （HLAP） is gradually increasing， with the features of young age， 
severe conditions， frequent recurrence， and poor prognosis， and recurrent HLAP has become a difficult issue that needs to be 
solved urgently in clinical practice. This article summarizes the risk factors for HLAP recurrence and corresponding prevention and 
treatment strategies. The risk factors for HLAP recurrence include dyslipidemia， abnormal glucose metabolism， obesity， smoking， 
and drinking. In addition to the early treatment in the acute stage， HLAP requires long-term management， including effective 
control of blood glucose and lipids， diet regulation， and cigarette and alcohol withdrawal. As for patients with unexplained 
recurrent HLAP， genetic testing and gene therapy may provide novel diagnosis and treatment strategies.
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急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）是一种临床常见

的急腹症，发病率占（4. 9～73. 4）/10万。高脂血症性急

性胰腺炎（hyperlipidemic acute pancreatitis，HLAP）是一

种脂蛋白代谢异常致血清甘油三酯明显升高而诱发的

AP，发病率呈现逐年升高的趋势，约占所有 AP 病因的

30%［1］。HLAP 主要以甘油三酯升高为主，伴有胆固醇

增高，有病情重、易复发、预后差等特点。目前，复发性

HLAP 已成为临床亟需解决的难题。因此，本文主要针

对 HLAP反复发作的病因、复发危险因素及相应防治策

略进行探讨。

1　病因分析

1. 1　HLAP的病因　

HLAP 的病因可分为两类：原发性和继发性脂蛋白

代谢紊乱。HLAP 目前的诊断标准为在符合 AP 诊断标

准的基础上，血清甘油三酯≥11. 3 mmol/L 或血清甘油三

酯为5. 65～11. 3 mmol/L且血清呈乳糜状。

1. 1. 1　原发性脂蛋白代谢异常　原发性脂蛋白代谢异

常，也称为家族性高脂血症，主要由遗传变异引起脂代

谢途径异常，发病率较低，但具有遗传倾向。常见类型

·综述· DOI： 10.12449/JCH241030
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包括Ⅰ型、Ⅳ型和Ⅴ型血脂异常，最常引起HLAP的是Ⅰ
型和Ⅳ型。Ⅰ型血脂异常是一种常染色体隐性遗传病，

由脂蛋白脂肪酶（lipoprotein lipase，LPL）功能异常和/或
载脂蛋白C-Ⅱ（apolipoprotein C-Ⅱ， Apo C-Ⅱ）缺乏所致，

主要特征为血浆乳糜颗粒增加、甘油三酯水平升高和总

胆固醇水平正常或轻度升高。儿童可反复发生胰腺炎。

Ⅳ型血脂异常是多种易感基因与环境因素相互作用导

致的复杂遗传性疾病，主要表现为血浆极低密度脂蛋白

升高、甘油三酯明显升高和胆固醇水平正常或偏高，一

般于成年期出现HLAP［2］。
1. 1. 2　继发性脂蛋白代谢异常　继发性脂蛋白代谢异

常相对比较常见，多见于酗酒、吸烟、服用某些药物、糖

尿病、妊娠和代谢性疾病等。酒精本身可导致AP发作，

同时也是 HLAP的诱因之一。在酒精作用下，轻中度水

平的甘油三酯就可过早激活胰腺腺泡细胞内消化酶，从

而诱使胰腺坏死。吸烟后，尼古丁等物质可刺激胰腺微

血管收缩，增加胰腺损伤、坏死的风险。1型糖尿病患者

因其体内胰岛素含量缺乏，使脂蛋白脂酶活性降低，脂

肪组织摄取甘油三酯脂肪酸减少，造成甘油三酯水平增

加。2型糖尿病患者胰岛素抵抗所致肝内游离脂肪酸增

加，从而影响甘油三酯水平［3］。
1. 2　HLAP复发的危险因素　

1. 2. 1　血脂异常　血脂未得到合理控制是 HLAP 复发

的主要危险因素之一［4］。据文献［5］报道，甘油三酯>
33. 9 mmol/L 时，HLAP 极易复发，复发率高达 16%。有

研究［6］表明出院后患者甘油三酯水平异常增高是HLAP
复发的主要危险因素。一项纳入 108例HLAP患者的回

顾性研究［7］发现，患者出院 1 个月后，血清甘油三酯>
3. 1 mmol/L时更易出现此病的复发。此外，一项关于门

诊高甘油三酯血症的次优管理与胰腺炎复发关系的回

顾性队列研究［8］揭示，出院后患者甘油三酯水平高于

5. 65 mmol/L 可能与临床 AP 事件的复发风险增加密切

相关。在门诊中，对甘油三酯控制的管理不当可能与临

床HLAP事件的复发风险增加有关。

就机制而言，高甘油三酯血症患者会产生大量的游

离脂肪酸，当游离脂肪酸超过白蛋白结合能力时，血液中

大量游离脂肪酸可增强 IL等细胞因子的毒性作用，从而

引起胰腺细胞损伤，游离脂肪酸引起的酸性环境可诱导

胰蛋白酶的生成和激活［9］。同时，胰腺组织损伤也会影

响胰岛细胞，引起胰岛素分泌异常，从而对糖脂代谢产生

不利影响，进一步加重脂代谢紊乱。另有研究［10］表明，高

甘油三酯血症会增加胰腺微血管栓塞和血栓形成的风

险，影响胰腺血液循环，诱发胰腺组织坏死。除外甘油三

酯对HLAP的影响，脂质谱中非高密度脂蛋白也是HLAP
的独立危险因素，在治疗中也需要予以考虑。目前，血清

甘油三酯降至 5. 6 mmol/L 以下是常规的降脂目标。然

而，最新数据［11］表明，甘油三酯低于2. 3 mmol/L才能有效

预防AP的复发。HLAP的复发与患者自身饮食或服用降

脂药物的依从性有很大关系，HLAP 患者对病情重视不

够，饮食控制不当，长期高脂饮食、肥胖和缺乏锻炼均可

导致血脂控制不佳，从而容易出现AP反复发作。

1. 2. 2　糖代谢异常　HLAP 与血糖异常的影响是相互

的。糖代谢异常不仅可使炎症反应加重，而且会累及多

器官而出现多脏器衰竭。反之，胰腺炎会损害胰腺，诱发

及加重糖尿病。血糖升高和脂质代谢紊乱亦会引起胰腺

炎的复发及加重，同时内源性胰岛素不足，脂蛋白酶活性

降低，可导致高甘油三酯血症，从而引起 HLAP［12］。此

外，高血糖可以促进HLAP的发生，且其发生机制与高血

糖在高脂血症胰腺炎过程中的多种细胞损伤模式有

关［13］。研究［14］表明，50%～60%糖尿病患者伴有高脂血

症，主要特征为甘油三酯和低密度脂蛋白升高。复发性

HLAP患者中糖尿病的患病率较高。复发是 HLAP患者

发生糖尿病的独立危险因素（OR=3. 964，95%CI：1. 230～
12. 774），有 3次或 3次以上反复发作的患者患糖尿病的

风险是没有复发患者的 6. 607 倍（OR=6. 607，95%CI：
1. 412～30. 916）。复发是AP后糖尿病发生的独立危险

因素，与复发次数显著相关。糖代谢和脂质代谢相互影

响，并形成恶性循环［15］。一项纳入 317例患者的前瞻性

队列研究［16］表明，与血糖<7. 0 mmol/L 患者相比，血糖>
7. 0 mmol/L 的患者 HLAP 复发率增加 3. 3 倍。因此，血

糖升高是 HLAP 复发的一个重要危险因素，复发性

HLAP 患者必须严格重视糖尿病的诊断及治疗。此外，

除了积极控制血糖，必须严格监测及控制血脂，避免血

脂代谢紊乱的恶性循环，减少HLAP的复发及加重。

1. 2. 3　BMI 异常　BMI是定义肥胖最广泛使用的公式。

BMI在 25～29. 9 kg/m2为超重，BMI≥30 kg/m2为肥胖。虽

然BMI不是肥胖的真正衡量标准，但在健康筛查和流行

病学调查中很容易使用［17］。中国标准将BMI>28 kg/m2定
义为肥胖，多项研究［18-20］表明，肥胖可能增加HLAP的严

重程度，进而导致预后不良。因此，肥胖是HLAP复发的

独立危险因素。一项纳入 118 000例患者的前瞻性队列

研究［18］表明，BMI升高与AP发病相关，部分由较高的甘

油三酯介导。另有研究［19］表明复发组的BMI为（28. 05±
3. 04）kg/m2，远高于非复发组。因此，BMI升高是HLAP复
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发的独立危险因素。多数肥胖患者同时会合并多种慢性

疾病，如血糖、血脂代谢紊乱、高血压等，也可诊断为代谢

综合征（metabolic syndrome，MetS）。合并有 MetS 的患者

更易出现复发性HLAP，复发风险增加约2倍。其发病机

制可能是合并肥胖及MetS患者中胰腺脂肪浸润增加和胰

腺脂肪变性诱发局部炎症产生［20］。通过对MetS及HLAP
患者生活方式及饮食结构进行健康指导，患者代谢性疾

病的状况得以改善，复发风险及复发后疾病的严重程度

明显降低。

1. 2. 4　吸烟、饮酒　吸烟更易导致 HLAP 的反复发作。

一项纳入 88例HLAP患者的回顾性研究［21］结果显示，与

非吸烟者相比，吸烟者AP的复发率（9. 8% vs 39. 0%）和反

复发作率（50. 0% vs 77. 8%）更高，并且戒烟患者这两项指

标分别显著降至 9. 1%和 36. 4%。多因素分析结果显示

吸烟是 HLAP 复发的独立危险因素（HR=6. 3，P=0. 020）。

然而，吸烟促进HLAP复发的机制尚不明确。研究［22］表
明，香烟烟雾通过增加氧化应激和促炎细胞因子的产

生，进而加重胰腺腺泡细胞损伤和胰腺钙化。尼古丁作

为烟草的主要有毒成分，可在胰腺内显著积聚，参与调

节脂质过氧化，导致 HLAP发生和复发。另一项回顾性

研究［23］验证吸烟史是复发性胰腺炎的显著独立危险因

素（P<0. 001），患者3年累积复发风险增加32. 2%。

此外，饮酒与HLAP发作关系密切。酒精本身是AP
的病因，同时也是 HLAP的诱因。酒精的消耗可刺激脂

肪的摄入，从而增加小肠乳糜微粒的分泌。这些乳糜微

粒分泌出来后，被带入肝脏，产生大量的游离脂肪酸内

流，微粒体甘油三酯转移蛋白上调，然后分泌超低密度脂

蛋白（very low-density lipoprotein， VLDL）。VLDL 和中密

度脂蛋白水平上升导致LDL竞争性增多，从而造成甘油

三酯增加。急性大量饮酒和高脂饮食可通过增加VLDL
分泌、阻碍脂肪分解以及增加游离脂肪酸从脂肪组织转

移而诱导高甘油三酯血症［24］。一项针对 HLAP 复发相

关危险因素的单变量分析研究［25］显示，饮酒与HLAP复

发以及HLAP发作次数的增加密切相关。

2　治疗

HLAP 需要早期和长期治疗。在大多数 HLAP 病例

中，常规治疗（禁食、静脉输液复苏和镇痛）能够使甘油三

酯水平降至5. 65 mmol/L以下。对于胃肠功能可耐受的轻

型HLAP患者，专家共识［2］建议应尽早口服降脂药物，首

选贝特类降脂药物。尽管缺乏前瞻性研究，临床上有时也

通过静脉注射胰岛素、皮下注射低分子肝素和血浆置换来

达到降脂目的。高甘油三酯血症（hypertriglyceridemia，
HTG）的药物治疗主要以将甘油三酯水平降至低于

5. 65 mmol/L（有文献报道低于 2. 3 mmol/L）为目标，以降

低 AP 复发的风险。除了目前常用的口服降脂药物，例

如贝特类药物、他汀类药物、烟酸和ω-3脂肪酸外，一些

新型药物正在研发中以用于长期治疗HTG［26］。这些新

兴疗法主要旨在通过抑制载脂蛋白 C3（apolipoprotein 
C3， APOC3）和血管生成素样蛋白 3（angiopoietin-like 3， 
ANGPTL3）来改变脂蛋白脂肪酶的作用。饮食调整和控

制甘油三酯水平也应得到重视。在某些 HLAP病例中，

基因检测将有助于此类患者个性化管理并改善患者

预后。

2. 1　早期治疗　

2. 1. 1　胰岛素、肝素　胰岛素可通过多种机制降低血清

甘油三酯水平。它通过抑制关键细胞内脂肪酶，包括激

素敏感脂肪酶和脂肪甘油三酯脂肪酶，而抑制脂肪细胞

的脂肪分解，减少游离脂肪酸向胰腺和肝脏的输送。此

外，胰岛素还通过激活脂蛋白脂肪酶促进血清甘油三酯

的清除，增加脂肪酸从富含甘油三酯的脂蛋白向外周组

织的转移，随后肝脏摄取耗尽甘油三酯的脂蛋白［27-28］。
常规静脉输注胰岛素通常以 0. 1～0. 3 U·kg−1·h−1

的速率开始，同时每小时监测血糖水平，每 12小时监测

甘油三酯水平。一旦血糖水平降至 2. 26 mmol/L 以下，

加入 5% 葡萄糖以防止低血糖，并控制滴定速率以维持

血糖正常。一旦甘油三酯水平低于 5. 65 mmol/L（通常

在 2～3 天内达到），静脉注射胰岛素即可停止。HLAP
合并糖尿病患者，静脉注射胰岛素可改善HTG。胰岛素

滴注对非糖尿病 HLAP 患者，特别是那些可能有 LPL 或

其辅助因子突变的患者，是否有益处尚不清楚。有研

究［29］将保守治疗与胰岛素滴注治疗进行比较，结果显示

在 3天内两组甘油三酯下降率相似。内分泌学会脂质管

理指南［27］则不建议对 HLAP 无糖尿病患者采用常规静

脉注射胰岛素。如果使用胰岛素，1～2 U/h的低剂量即

可。因此，胰岛素对于 HLAP的治疗价值需随机对照研

究加以证实。

肝素常与胰岛素联合使用，可促使内皮细胞释放

LPL，降低甘油三酯水平。然而，这种释放导致肝脏降解

LPL增加，组织储存LPL的消耗和HTG的复发［29］。与此

同时，肝素也会增加胰腺出血的风险。考虑到这些风

险，HLAP患者使用肝素治疗需谨慎斟酌。

2. 1. 2　血液净化　血液净化可以有效降低患者体内甘

油三酯水平，减轻炎症因子聚集，维持容量平衡及内环
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境稳定，从而在 HLAP不同阶段发挥不同作用。该应用

在治疗 HLAP方面已逐渐成熟，可不同程度改善患者的

病情发展和临床预后［30］。血液净化的方式主要包括血

浆置换、双重滤过血浆置换、血液灌流、持续静脉-静脉

血液滤过、连续静脉-静脉血液透析滤过及连续性血液

透析滤过等。血浆置换可以将血液中的甘油三酯和乳

糜微粒去除，不仅降低甘油三酯水平，还可减少炎症细

胞因子的生成［31］，适用于甘油三酯水平极高、血制品供

应充足和非过敏体质的患者。双重滤过血浆置换可快

速降低胆固醇和甘油三酯水平，但经济成本较高，并不

能去除游离脂肪酸、胰脂肪酶和炎症因子等，因而适用

于血制品短缺及多次输血或过敏倾向患者［32］。血液灌

流可以去除炎症因子及内毒素，适用于已经出现腹腔脓

毒症或者脓毒性休克患者。持续静脉-静脉血液滤过、

连续静脉-静脉血液透析滤过和连续性血液透析滤过可

以清除小分子物质，纠正酸碱及水电解质紊乱，替代器

官功能，适用于 HLAP继发急性肾损伤或其他器官功能

障碍［33］。目前不同研究对于血液净化治疗效果的评价

不同，因此，需要更多客观、大样本、前瞻性研究加以证

实其确切作用。

2. 1. 3　环氧化酶（COX-2）抑制剂　HLAP 是具有重症

倾向的，从 AP 发病到重症急性胰腺炎的进展是由炎症

级联反应所驱动的。在 AP 早期，多种促炎介质，包括

TNF-α、IL-1、IL-6、IL-8和COX-2，被释放到血液循环中，

并放大炎症反应，从而形成系统性炎症反应综合征。严

重和持续的系统性炎症反应综合征不可避免地导致多

器官衰竭。有文献［34］报道，COX-2抑制剂，例如塞来昔

布，可以通过降低血清中TNF-α和 IL-6水平以达到预防

重症胰腺炎的目的，同时还可降低治疗成本，更快地缓

解腹痛。塞来昔布在高脂血症实验动物模型中也表现

出了较强的治疗潜力，改善高脂血症。与高脂喂养但不

给予任何治疗的大鼠相比，塞来昔布治疗大鼠的总胆固

醇、甘油三酯、低密度脂蛋白和极低密度脂蛋白水平均

显著降低（P值均<0. 05）。就机制而言，塞来昔布中含有

丰富的磺胺吡啶和甲氨基吡啶等成分，不仅促进体内的

血液循环，也促进体内的脂肪代谢，从而达到调节血脂

的效果。同时，塞来昔布能够逆转高脂血症引起的肝细

胞损伤［35］。因此，塞来昔布作为一种治疗HLAP患者的

潜在方法，也需要进一步的研究验证其效果。

2. 2　长期治疗　

2. 2. 1　控制血脂　HLAP长期管理最主要的目标是降低

血清甘油三酯水平，以防止疾病复发。甘油三酯的最佳

水平仍尚不明确，指南提出 5. 6 mmol/L 是理想目标［12］。
基于住院后甘油三酯基线水平的AP复发风险的最新数

据，血清甘油三酯可能需要降至 2. 26 mmol/L以下，才能

预防疾病复发。未来需要更多的证据明确甘油三酯水

平与 HLAP复发的关系。药物治疗主要包括降脂药物。

贝特类药物一直是治疗 HTG的一线药物。贝特类药物

的主要副作用是肌病、胆石症和肌酐升高。他汀类药物

降低甘油三酯的作用较弱，不应单独使用。它们也可与

贝特类药物协同使用，对于单独使用贝特类药物无法充

分控制的严重HTG患者，应考虑联合使用。二线药物包

括烟酸，但其使用受到副作用的限制。ω-3脂肪酸也被

证明可以降低甘油三酯水平［11］。一项前瞻性队列研

究［16］发现，与降脂药物使用 1 个月的患者相比，降脂药

物使用 12个月患者HLAP的复发率降低 75%。因此，患

者在治疗过程中的依从性是很重要的。

2. 2. 2　控制血糖　复发性 HLAP 患者中糖尿病的患病

率较高。高血糖亦可促进高脂血症性胰腺炎的发生发

展。因此，控制血糖对于预防 HLAP的复发很重要。控

制血糖常规治疗包括改变生活方式、口服药物和胰岛素

治疗。生活方式的改变包括有规律的体育锻炼、饮食管

理和控制体质量。口服降糖药物种类有很多，其中最常

用的是双胍类药物，它能特异性地降低肝糖原溶解并改

善外周胰岛素敏感性。磺脲类药物是作用于胰腺 β 细

胞并引起胰岛素释放的药物。同样，噻唑烷二酮类药物

可改善外周组织的胰岛素敏感性。对于不能通过改变

生活方式和口服降糖药达到血糖目标的患者，推荐使用

胰岛素治疗。对于胰腺破坏严重的患者，胰岛素应作为

降糖的首选，以减轻胰腺的负担。目前还有一些新型治

疗方法正在研究，胚胎干细胞具有分化为促胰岛素分泌

活性的细胞的潜力。有研究［36］已经证实，静脉注射胚胎

样干细胞在胰腺坏死的糖尿病小鼠中显示出修复受损

胰腺的潜力。然而，对于具体血糖控制数值与胰腺炎复

发率降低的相关研究，目前尚无文献报道，还有待进一

步研究。

2. 2. 3　基因检测及基因治疗　HLAP 病因可分为原发

性脂代谢异常及继发性脂代谢异常，其发病通常是遗传

和非遗传共同作用的结果。对于已排除继发原因的患

者，基因检测确定遗传因素对于疾病的治疗、家庭咨询

和预后是有必要的。目前尚无高等级的临床证据表明

基因检测的特定适应证，许多专家意见表明，有如下情

况建议行基因检测：（1）有阳性家族史；（2）表型有明确

的遗传模式；（3）继发性因素缺失；（4）患者年龄较轻；
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（5）具有症状特征；（6）生化学指标严重异常。HTG主要是

多基因起源，有极少数单基因起源，与HLAP相关的单基

因主要有 LPL、APOC2、APOA5、LMF1、GPHBP1、GPD1［37］。
严重 HTG 的单基因形式被称为家族性乳糜微粒血症综

合征（familial chylomicronemia syndrome， FCS），患病率为

1/300 000，而多因素乳糜微粒血症综合征（multifactorial 
chylomicronemia syndrome， MCS）是一种多基因疾病，患

病率为 1/400。虽然饮食调整对 FCS 和 MCS 至关重要，

但FCS的饮食建议主要侧重于将膳食脂肪减少到每日热

量摄入的20%，以减少乳糜微粒甘油三酯。在MCS中，饮

食侧重于实现中性热量（如果BMI正常）或低热量（如果

BMI≤25 kg/m2）低血糖指数饮食，目标是减少肝脏整体

VLDL的产生。与FCS相比，继发性因素的控制在MCS的

管理中起着更大的作用。传统的降脂药物在控制MCS的

HTG方面也更有效，而 FCS患者尽管进行了最大限度的

治疗和饮食控制，但通常仍存在明显的HTG［38］。控制不

良和复发性胰腺炎的FCS患者也可能受益于基因治疗。

随着基因检测的可行性和普及性越来越高，靶向治

疗HTG的新药物正在研究中［39］，主要包括治疗性基因沉

默，即针对mRNA阻断蛋白的翻译。目前正在临床研究

的是反义寡核苷酸和小干扰 RNA。与脂质代谢相关的

靶点有PCSK9、APOB、ANGPTL3、Lp（a）、LDLR和APOC3。
APOC3 是沉默的理想候选基因，因为它大量存在于含

APOB 载脂蛋白上，并且没有可以被小分子或单克隆抗

体抑制的酶功能，APOC3 可以抑制 LPL 活性，抑制 LPL
介导的富含甘油三酯的脂蛋白降解［40］。一种反义核苷

酸新药 Volanesorsen 是 APOC3抑制剂，可降低继发 HTG
患者的甘油三酯（COMPASS 试验）［41］。同时，另外一项

实验［42］结果也显示该药物可降低 AP的风险，治疗前和

治疗期间相比，5 年期间胰腺炎事件发生率降低 74%。

考虑到 Volanesorsen 有导致血小板减少的倾向，所以

volanesorsen虽已在欧洲使用，但并未在美国获得批准［43］。
ANGPTL3蛋白在肝脏合成，主要通过抑制LPL和内皮脂

肪酶来调节脂质代谢。血管生成素样 3拮抗剂是一种靶

向ANGPTL3的小干扰RNA。在一项对健康志愿者进行

为期 16周的研究［44］中，经 100～300 mg血管生成素样 3
拮抗剂皮下注射治疗 12周后（在第 1天和第 29天给药），

血浆甘油三酯降低 61%～65%，LDL-C降低 45%～54%，

HDL-C 降低 14%～37%，并没有明显的剂量反应。目

前，该药还在临床研究中。同时，靶向治疗对HLAP复发

的治疗效果还有待进一步研究。

3　预防控制措施

3. 1　饮食调整　对于 FCS 患者，极低脂饮食（<5%）对

于预防乳糜微粒血症是非常必要的，但很难实施。这种

饮食可能引起营养不良，特别是脂溶性维生素的缺乏。

而中链甘油三酯可以直接被门静脉循环吸收而不形成

乳糜微粒，所以可以在食物中添加中链甘油三酯，将总

脂肪摄入量增加到每日热量的 10%～15%［45］。值得一

提的是，降脂药物对于FCS的高脂血症是无效的。

对于非家族性高脂血症患者，饮食调整通常侧重于

减少浓缩糖的消耗。用低血糖指数食物代替高血糖指

数食物，可使甘油三酯水平降低，将膳食脂肪限制在摄

入总热量的 15%或更少。因此，患者应尽量减少食用果

糖。因为果糖会促进肝脏中甘油三酯的产生。此外，患

者应避免酒精的摄入和使用提高甘油三酯水平的药物，

同时积极管理糖尿病、肥胖和代谢综合征，显著降低甘

油三酯水平［46］。
饮食调整对HLAP复发干预的效果目前尚无明确循

证医学证据，一项多中心、前瞻性、平行组随机对照试验

研究［47］正在开展，研究随机将复发性胰腺炎患者分为两

组，两组为不同脂肪含量的饮食，一种为“减脂饮食”

（15%脂肪、65%碳水化合物、20%蛋白质），一种为基于

世界卫生组织建议的“标准健康饮食”（30% 脂肪、50%
碳水化合物、20%蛋白质），研究最终将明确改变膳食脂

肪含量对胰腺炎复发的影响。

3. 2　戒烟、戒酒　研究［48］表明吸烟是 HLAP 复发的独

立危险因素，吸烟者 5年内复发性胰腺炎的累积风险最

高，为 40％（非吸烟者为 13％），吸烟者更容易患慢性胰

腺炎。一项纳入 93 例患者的横断面研究［49］发现，吸烟

者的生活质量更差，抑郁和焦虑的发生率更高。因此，

对于吸烟的HLAP患者，戒烟可减少疾病复发。

酒精滥用是 HLAP 复发的危险因素，酒精可以促使

轻中度高脂血症患者出现 HLAP复发。因此，戒酒对于

预防 HLAP 至关重要。众所周知，50% 以上酗酒的患者

同时长期吸烟，而长期吸烟患者 HLAP复发的风险增加

两倍以上，戒酒可提高戒烟成功率，从而降低HLAP复发

风险［50］。

4　小结

随着人们生活水平的提高和饮食结构的改变，HLAP
发病率逐年升高。该病有易复发的特点，复发的病因也

不尽相同，因此，本文主要就HLAP反复发作的病因及相
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应对策进行综述，旨在为临床医师提供实践参考。在临

床实践中，HLAP 反复发作最常见的病因是血脂控制欠

佳。患者出院后对病情重视不够、饮食控制不佳和口服

降脂药物依从性差均可能导致HLAP复发。当血脂控制

良好的患者仍然出现 HLAP反复发作，临床医师则应考

虑其他因素，例如院外血糖水平、肥胖、吸烟等。对于年

轻、血脂控制不佳的HLAP反复发作患者，基因检测是很

有必要的，有助于制订个性化的治疗方案。然而，目前

针对基因突变所致高脂血症的降脂治疗仍有待进一步

研究。在治疗方面，除了住院期间的常规治疗，COX-2
抑制剂具有抑制炎症和降低血脂的潜力，但还需大样本

数据进一步证实。预防HLAP反复发作更重要的是长期

管理。笔者认为患者的首诊科室消化内科应联合内分

泌科、营养科共同建立系统的 HLAP患者的随访管理制

度，密切规律随访，指导患者改变不良的生活习惯、减重

并严格控制血脂及血糖，这将有助于减少HLAP的复发。
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