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慢性胰腺炎诊治指南(2012，上海)

中华胰腺病杂志编委会中华医学会消化内镜学分会

本指南依据我国慢性胰腺曼的流行趋势、最近研究和循

证医学证据，并参照2005年版《慢性胰腺炎诊治指南》及国

际相关指南和最新研究成栗，由内拜、外科、内镜、内分泌、营

养、病理等多学科专家集体讨论并编制而成。

慢性胰腺炎(chronic pancreatitis，CP)是指各种病因引起

的胰腺组织和功能不可逆的慢性炎症性疾病，其病理特征为

胰腺腺泡萎缩、破坏和间质纤维化。临床以反复发作的上腹

部疼痛和(或)胰腺外、内分泌功能不全为主要表觋，可律有

胰腺实质钙化、胰管扩张、胰管结石和胰腺假性囊肿形成等。

一、cP的流行病学

美国CP发病率为8．1／10万，法国为26／10万，日本患

病率为33／10万。印度患病率最高，为(114—200)／10万。

据我国1994至2004年问22家医院共2008例CP调查，患

病率约为13／10万。且有逐年增多的趋势。

二、cP的致病因素

慢性胰腺炎的致病因素较多，且常常是多因素作用的结

果。酗酒是主要的因素之一，西方国家占60％以上，我国约

占35％。其他致病因素有高脂血症、高钙血症、胰腺先天性

异常、胰腺外伤或手术、自身免疫性疾病、基因突变或缺失

等。20％一30％的患者致病因素不明确。

三、CP的诊断

(一)临床表现

根据cP的病程．临床表现可分为4型，见表1。

表1慢性胰腺炎的临床表现分型

分型 主要表现

I型(急性发作型)

Ⅱ型(慢性腹痛型)

Ⅲ型(局部并发症型)

Ⅳ型(外、内分泌功能不全型)

急性上腹痛，伴血淀胰酶升高和

影像学急性炎症改变

间歇性或持续性上腹部疼痛

假性囊肿、消化道梗阻、左侧门

脉高压症、腹水、胰瘘等并发症

消化吸收不良、脂肪泻、糖尿病

和体重减轻等症状

腹痛虽然是cP的主要临床症状，但3％一20％的患者

可无明显腹痛，仅因体检或出现Ⅲ、Ⅳ型症状时才确诊

为cp。
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(二)体征

上腹部压痛．急性发作时可有腹膜刺激征。当并发巨大

假性囊肿时可扪及包块。当胰头显著纤维化或假性囊肿压

迫胆总管下段，可出现黄疽。由于消化吸收功能障碍可导致

消瘦，亦可出现其他并发症相关的体征。

(三)影像诊断

x线：部分患者可见胰腺区域的钙化灶、阳性结石影。

腹部超声：根据胰腺形态、回声和胰管变化可作为CP

的初筛检查，但诊断的敏感度不高。

CT／MRL／MRCP：cT显示胰腺增大或缩小、轮廓不规则、

胰腺钙化、胰管不规则扩张或胰腺假性囊肿等改变。MRI对

cP的诊断价值与CT相似。但对钙化和结石的显示不如CT。

MRCP可显示胰管扩张的程度和结石位置，并能明确部分

cP的病因。

内镜超声(EUS)：对cP的诊断优于腹部超声，诊断敏感

度约80％。主要表现为胰实质回声增强、主胰管狭窄或不

规则扩张及分支胰管扩张、胰管结石、假性囊肿等。

内镜逆行胰胆管造影术(ERCP)：是诊断cP的重要依

据，可见胰管狭窄及扩张、结石。轻度cP：胰管侧支扩张或

阻塞(超过3个)，主胰管正常；中度cP：主胰管狭窄及扩张；

重度cP：主胰管阻塞、狭窄、结石、钙化，有假性囊肿形成。

(四)实验室检查

急性发作期可见血清淀粉酶升高，如合并胸、腹水．胸、

腹水中的淀粉酶含量往往明显升高。血糖测定及糖耐鼍试

验可反映胰腺内分泌功能。CP也可出现血清CAl9-9增高，

如明显升高，应警惕合并胰腺癌的可能。

胰腺外分泌功能试验：胰腺外分泌功能检查多为无刨性

检查，是诊断的参考依据，但目前开展的试验敏感度较差。

其他相关检查：有条件可行IgG4、血钙、血脂、甲状旁腺

素、病毒等检查以明确CP的病因。

(五)CP的病理变化

CP的基本病理变化包括不同程度的腺泡破坏、胰腺问

质纤维化、导管扩张和囊肿形成等。按其病理变化可分为慢

性钙化性胰腺炎、慢性梗阻性胰腺炎和慢性炎症性胰腺炎。

慢性钙化性胰腺炎最多见，表现为散发性间质纤维化及腺管

内蛋白栓子、结石形成及腺管的损伤；慢性阻塞性胰腺炎因

主胰管局部阻塞、导管狭窄导致近端扩张和腺泡细胞萎缩，

由纤维组织取代；慢性炎症性胰腺炎主要表现为胰腺组织纤

维化和萎缩及单核细胞浸润。出现并发症时，也可见胰腺外

器官的病理变化。如胆管梗阻、门静脉受压、血栓形成等。
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胰腺标本的获取：手术活检是理想的标本，也可经EUS、 酸，适当补充各种微量元素。

CT或腹部超声引导下的穿刺活检获得。

四、CP的诊断标准和分期

(一)诊断标准

主要诊断依据：

①典型的临床表现(反复发作上腹痛或急性胰腺炎等)；

②影像学检查提示胰腺钙化，胰管结石、胰管狭窄或扩

张等；

③病理学特征性改变；

④胰腺外分泌功能不全表现。

②或③可确诊；①4-④拟诊。

(--)临床分期

根据cP的临床表现和合并症进行分期(表2)。对治疗

选择具有指导意义。

表2慢性胰腺炎的临床分期

临床分期 临床表现

1期 仅有I型或Ⅱ型临床表现

2期 出现Ⅲ型临床表现

3期 出现Ⅳ型临床表现

五、CP的诊断流程

CP的诊断尽可能明确病因，并进行分期及预后判断。

诊断流程如图l所示。

怀疑慢性胰腺炎(腹痛，内、外分泌功能不全表现)

腹部平片或超声

CT，Mm，MRCP／EUs，ERCP

(+)I I《-)(-)

拟诊 考虑其他诊断

或重复检查

圈l慢性胰腺炎的诊断流程

＼ (-)

．．．：!--．．．．一
病理活检

(+)

(+)
_-—

(+)

确诊CP

六、CP的治疗原则

CP的治疗原则为祛除病因、控制症状、改善胰腺功能、

治疗并发症和提高生活质量等。

(一)一般治疗

CP患者须禁酒、戒烟、避免过量高脂、高蛋白饮食。长

期脂肪泻患者，应注意补充脂溶性维生寨及维生素B。叶

(二)内科治疗

1．急性发作期的治疗：治疗原则同急性胰腺炎。

2．胰腺外分泌功能不全的治疗：主要应用外源性胰酶制

剂替代治疗并辅助饮食疗法。胰酶制剂对缓解胰源性疼痛

也具有一定作用。首选含高活性脂肪酶的超微微粒胰酶胶

囊，并建议餐中服用。疗效不佳时可加服质子泵抑制剂、112

受体阻滞剂等抑酸药物。

3．糖尿病：采用强化的常规胰岛素治疗方案，维持cP

患者最佳的代谢状态。由于CP合并糖尿病患者对胰岛素

较敏感，应注意预防低血糖的发生。

4，疼痛的治疗：①一般治疗：轻症患者可经戒酒、控制饮

食缓解。②药物治疗：止痛药、胰酶制剂和生长抑索及其类

似物。③梗阻性疼痛可行内镜治疗，非梗阻性疼痛可行cT、

EUS引导下腹腔神经阻滞术。④上述方法无效时可考虑手

术治疗。

(三)内镜介入治疗

CP的内镜治疗主要用于胰管减压和取石，缓解胰源性

疼痛、提高生活质量，术式包括胰管扩张、支架爱人、取石、碎

石、囊肿引流等。对内镜取出困难的、大于5 mm的胰管结

石，可行体外震波碎石术(ESWL)。ESWL碎石成功率达

95％以上，结合内镜治疗，结石清除率可达70％-85％。

(四)外科治疗

手术治疗分为急诊手术和择期手术。

急诊手术适应证：cP并发症引起的感染、出血、囊肿破

裂等。

择期手术适应证：①内科和介入治疗无效者；②压迫邻

近脏器导致胆道、十二指肠梗阻，内镜治疗无效者，以及左侧

门脉高压伴fn血者；③假性囊肿、胰瘘或胰源性腹水，内科和

介入治疗无效者；④不能排除恶变者。

手术方式：手术治疗的原则是用尽可能简单的术式缓解

疼痛、控制并发症、延缓胰腺炎症进展和保护内、外分泌功

能。术式的选择需要综合考虑胰腺炎性包块、胰管梗阻及并

发症等因素。主胰管扩张、无胰头部炎性包块，可以采用胰

管空肠侧侧吻合术；胰头部炎性包块、胰头多发性分支胰管

结石，合并胰管、胆管或十二指肠梗阻，可考虑行标准的胰十

二指肠切除术或保留幽门的胰十二指肠切除术；保留十二指

肠的胰头切除术在保留十二指肠和胆道完整性的同时，既切

除了胰头部炎性包块，又能够解除胰管及胆道的梗阻，主要

术式包括Beget手术、Frey手术和Berne手术；炎性病变或主

胰管狭窄集中于胰体尾部，可以采用切除脾脏或保脾的胰体

尾切除术；对于全胰广泛炎性改变和多发分支胰管结石。不

能通过胰腺部分切除或胰管切开等方式达到治疗目的者。可

考虑全胰切除、自体胰岛移植。

(五)Cp的治疗流程

cP的治疗应是内科、外科、内镜、麻醉以及营养等多学

科的综合治疗(图2)，鉴于内镜介人治疗具有微刨和可重复
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性等优点，可作为一线治疗。

图2慢性胰腺炎的治疗流程

七、CP的预后

cP是一种进行性疾病，部分患者可相对稳定，持续进展

——303——

者可发生内、外分泌功能不全或胰腺癌等，建议适时随访。
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腹腔镜胆囊切除术后钛夹致十二指肠球部穿孔一例

杜林枫蒋军刘绍均 罗亚辉

患者女。53岁。因胆囊结石伴慢性胆囊炎行腹腔镜胆

囊切除术，术中胆囊管留置中号钛夹1枚，胆囊动脉留置中

号钛夹2枚，术后恢复顺利，患者无不适主诉，4 d出院。出

院后1个月无明显诱因出现右上腹部痛，以饥饿时明显，解

黑大便3 d，再次入院。人院时查体：腹软，右上腹压痛，无反

跳痛及肌紧张。血红蛋白90 g／L。急诊胃镜检查示：十二指

肠球部前壁1．2 cm×1．5 cm溃疡，溃疡中心见一金属异物

(图1)。结合手术病史，考虑为胆囊切除术后钛夹致十二指

肠球部穿孔。用异物钳试钳取异物，见肠壁随异物一起移

动，阻力较大，考虑钛夹另一端未游离，放弃内镜下取异物。

经积极内科治疗，患者病情稳定后开腹探查。结合术中胃

镜，找到致十二指肠球部穿孔的钛夹，系胆囊动脉留置的其

中1枚。术中取出，修补十二指肠球部穿孔。10 d后出院，

患者无不适。2个月后复查胃镜，十二指肠球部黏膜光滑。

讨论1987年以来。腹腔镜胆囊切除术已经在全世界

广泛应用。有关腹腔镜手术的并发症也有相当的报道，但钛

夹导致的并发症较少，由于钛夹导致十二指肠穿孔，钛夹进

入消化道的报道更罕见。

分析钛夹导致十二指肠穿孔的原因，可能有以下几种：

(1)胆囊切除术后夹闭胆囊管或胆囊动脉的钛夹脱落，随着

肠道的蠕动，当钛夹的一端顶住十二指肠球部肠壁时，局部
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圈1十二指肠球部前壁1．2 em×1．5 em溃疡，溃疡中心觅一金

属异物

组织受压，经过一定的时间，组织逐渐坏死，导致肠穿孔，钛

夹进入消化道，钛夹刺激周围肠黏膜，使其周围产生溃疡。

产生临床症状。但由于这个过程很慢，穿孔周围已经形成粘

连，所以不会表现出腹膜炎的症状和体征。(2)由于胆囊管

汇人肝总管的位置较低，或胆囊动脉解剖变异，夹闭胆囊管

或胆囊动脉的钛夹直接顶住十二指肠球部，导致穿孔的发

生。本例患者考虑为胆囊动脉解剖变异，夹闭胆囊动脉的钛

夹直接顶住了十二指肠球部导致穿孔。
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