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Abstract
Fatty pancreas is a newly proposed condition which 
is characterized by fat deposition and steatosis in 
the pancreas followed by outcome of pancreatic and 
metabolic complications. It has been found to be 
correlated with many metabolic disorders and a variety of 
diseases. Fatty pancreas has been associated with obesity, 
non-alcoholic fatty liver disease, metabolic syndrome, 
type 2 diabetes mellitus, acute and chronic pancreatitis, 
and even pancreatic carcinoma. Therefore, fatty pancreas 
might not only be an early marker of glucose or lipid 
metabolism disorders or metabolic syndrome, but also 
be a predictor of poor outcome of pancreatic related 
diseases. At present, imaging examination is the main 
diagnostic method. However, there is currently still a lack 
of a unified terminology, diagnostic criteria, treatment 
consensus, and guidelines due to very limited knowledge 
on this condition. Here we discuss the pathophysiology, 
pathogenesis, clinical implications, diagnosis, and 
treatment of fatty pancreas, with an aim to improve the 
early intervention, treatment, and prognosis prediction of 
fatty pancreas related metabolic disorders.
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Group Inc. All rights reserved.
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摘要
脂肪胰是近年被提出并研究, 与肥胖、非酒精性脂
肪性肝病、代谢综合征等多种疾病或病理状态相关
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的概念, 特征为胰腺内脂肪沉积、胰腺实质脂肪变
性, 以及随之发生的胰腺代谢性异常. 研究已证实脂
肪胰与2型糖尿病、急性胰腺炎甚至胰腺肿瘤相关. 
可能是糖、脂代谢紊乱或者代谢综合征的一个早期
标志物, 还可能是胰腺相关疾病不良结局的预测因
素. 目前主要以影像学检查为主要诊断方法. 但因了
解甚少, 故而缺乏统一的命名、诊断标准、治疗共
识或指南. 本文总结了目前流行病学、病理生理、

发病机制、诊断、治疗方面的研究现状, 并提出需
要进一步研究的方向. 

© The Author(s) 2018. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 脂肪胰是一种与肥胖、非酒精性脂肪性肝

病、代谢综合征等多种疾病或病理状态相关的代谢紊乱

状态, 可进一步继发或进展为严重疾病. 研究脂肪胰的病

理生理特点、发病机制及临床影响, 对于代谢紊乱相关

疾病的早期干预、治疗策略的制定、以及预后预测, 具
有重要意义. 
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0  引言

脂肪胰(fatty pancreas, FP)的概念于近年被提出, 但对

其概念及定义、流行病学、病因、生理/病理意义、

发病机制、诊断、治疗等研究尚处于起始阶段, 在国

内外未引起广泛关注, 存在较多未知. 已有的研究发现, 
胰腺脂肪沉积与肥胖、胰岛素抵抗(insulin resistance, 
IR)、代谢综合征(metabolic syndrome, MetS)、非

酒精性脂肪性肝病(non-alcoholic fatty liver disease, 
NAFLD)、动脉硬化、肿瘤等疾病密切相关, 而且可能

加重急性胰腺炎的严重程度、促进与IR和2型糖尿病

(type 2 diabetes mellitus, T2DM)相关的胰腺功能障碍的

进展. 对FP的研究将是未来代谢紊乱相关性疾病领域

内的重点方向之一. 

1  脂肪胰的发现及命名

胰腺脂肪浸润于1926年首次由Schaefer[1]描述, 报道了

人的体重与胰腺脂肪的关系. 随后在1933年, Ogilive[2]

在对19例死者的尸检中发现, 胰腺外分泌腺中有不同

程度的脂肪增多, 以肥胖者居多, 而且肥胖与非肥胖者

个体间胰腺脂肪的含量存在差异, 因此首次提出“胰

腺脂肪增多症(pancreatic lipomatosis)”这一概念. 1978
年Oslen[3]对394例死者的尸检发现胰腺脂肪含量与体

重强烈相关. 后续研究发现, 除腺泡细胞外, 胰岛细胞

内也可出现脂质沉积, 因此胰腺脂肪沉积可能累及胰

腺的所有实质细胞, 表现为胰腺实质细胞被大量脂肪

细胞浸润或替代. 病理类型主要有2种: (1)为后天形成

的胰腺脂肪沉积, 多与高脂饮食、肥胖、高脂血症等

有关; (2)为Shwachman-Diamond综合征等以胰腺的脂

肪堆积为主的先天性疾病, 可表现为胰腺腺泡细胞被

广泛的脂肪组织所替代, 外分泌功能受损严重. 当前国

内外有“胰腺脂肪变性(pancreatic steatosis)”、“胰

腺脂肪替代(pancreatic fat replacement)”、“胰腺脂

肪浸润(pancreatic fat filtration)”、“脂瘤性假性肥

大(lipomatous pseudohypertrophy)”、“脂肪胰(fatty 
pancreas, FP)”、“非酒精性脂肪性胰病(non-alcoholic 
fatty pancreas disease, NAFPD)”等多种命名[4-6](表1). 
与脂肪肝相对应, 国内多以“脂肪胰”(FP)用于反映

“胰腺内脂肪可逆或不可逆沉积”这一现象[7,8]; 同
样, NAFPD是与NAFLD及酒精性脂肪胰(alcoholic fatty 
pancreas)相对应的命名. 对“大量饮酒”的定义为: >2
次饮酒(约10 g/每个饮酒单位)/d, 或者根据性别定义为: 
男性饮酒平均>3次/d及女性饮酒平均>2次/d[9]. NAFPD
还可进展为非酒精性脂肪性胰腺炎(nonalcoholic steato-
pancreatitis, NASP), 且这一进程可因减重而被逆转[10]. 
但不同于NAFLD的是, 胰腺脂肪沉积的病理生理学、

临床意义、潜在后果尚未明确. 因此如何才能准确描

述胰腺脂肪沉积的病理特点以及与其相关的临床表现, 
对于胰腺脂肪沉积的概念、定义尚需更多基础与临床

研究进一步明确、统一及规范, 公认的诊断标准需要

建立. 

2  脂肪胰的流行病学及相关危险因素、病理生理及临

床影响

2.1 流行病学及相关危险因素 由于尚无标准的筛选手

段, 对于普通人群FP的流行病学数据很少. 大样本、

多中心、多国家及地区的流行病学研究结果鲜有报

道, 现有的研究报道来自于不同的检查方法. 
2.1.1 患病率: 一项2015年来自新西兰、对12675名个

体的meta分析显示, 33% 的人群患有FP[11]. 台湾一项针

对8097例健康体检者的大型队列研究报告, 通过US的
NAFPD检出率为16%[12], 与香港的MRI检出率(16.1%)
相近. 韩国一项对就诊于肥胖中心的293例个体通过

CT及腹部超声检查, NAFPD患病率高达61.4%[13]. 儿科

住院人口的估计患病率为10%[14]. 一项来自中国扬州

的人群调查结果[15], 在1228例受检人群中FP患病率为
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2.7%, 低于以往的中国、中国香港、印尼等亚洲地区

的研究结果(10%-35%)[13]. 以上关于患病率的研究结

果差异, 可能与所选用的检查方法、受检人群以及国

家地区不同有关. 
2.1.2 相关危险因素: 普遍流行的久坐少动的生活方式

及高热量饮食结构导致MetS和与其相关的糖尿病、

心血管疾病、脑血管意外发病率逐年上升. 越来越多

的证据表明, 肥胖与FP密切相关, 而且超重及肥胖已

被证实为胰腺癌的危险因素[16], 与体质指数(body mass 
index, BMI)正常者(<25 kg/m2)比较, BMI>30 kg/m2是胰

腺癌的一个重要危险因子. 现有的研究认为, 人种(西
班牙裔及高加索人群胰腺脂肪浸润发生风险较非洲裔

美国人高)[17]、增龄、男性、高血压、肥胖、高BMI、
腹围增加、饮酒、高脂饮食、高脂血症、脂蛋白异

常、转氨酶(ALT)水平升高、β细胞功能障碍、IR、

T2DM、脂肪性肝病及MetS与FP相关. 而增龄、血清

铁蛋白升高、中心型肥胖、高甘油三酯血症及脂肪性

肝病为FP的独立危险因素[18,19]. 另有研究发现, 呼肠孤

病毒感染可导致胰腺腺管梗阻, 继而发生胰腺实质坏

死及脂肪组织替代[20,21]. 部分药物如皮质类固醇激素、

吉西他滨、罗格列酮以及奥曲肽可能在动物模型中导

致胰腺组织坏死及继发的脂肪组织替代[22,23]. 在酗酒、

恶性营养不良(kwashiorkor, 夸希奥科病)及AIDS等营养

不良状态下, 胰腺结构发生改变, 包括胰腺脂肪瘤变[24]. 
遗传性血色病及输血依赖性疾病导致铁过载, 铁主要沉

积在肝脏、心脏、内外分泌腺、胰腺的网状内皮系统, 
当胰腺受累时, 过载铁将导致腺泡细胞和胰岛细胞的氧

化应激、细胞凋亡和脂肪细胞替代[6,25]. 
2.2 病理生理及临床影响

2.2.1 FP与年龄 胰腺内脂肪含量随年龄增长而增加, 在
儿童和青少年时期, 胰腺脂肪累积的发生与胰腺总体

积呈线性正相关关系[4], 在30-40岁时达高峰[26]. 但青少

年之后的时期, 胰腺脂肪变的进展则不再依赖于胰腺

总体积. 一项超声研究显示, 50岁后的大部分人群及80
岁后的所有人群, 胰腺回声明显增强、超过肝脏[27]. 胰
腺脂肪含量随年龄增加的原因可能为: 继发于胰腺脂

肪浸润、胰腺损伤之后的血清脂肪酶水平下降[28]. 
2.2.2 FP与代谢紊乱相关疾病: 肥胖被美国医学会认定

为一种疾病[29], 现已成为一种全球性疾病, 与伴随体

脂过多的多种疾病及多个器官的异位脂肪沉积强烈

相关, 包括MetS、T2DM、NAFLD、心血管疾病、多

种肿瘤及这些疾病相关的死亡, 而且正在成为这些疾

病发病率和死亡率的最主要原因. 代谢危险因素如高

BMI, IR, MetS及其所有组分, T2DM及其进展, 糖尿

病前期, NAFLD等均与胰腺脂肪含量增加及FP存在

强烈相关关系[13,30-32]. 有研究显示, 50%-80%的非酒精

性脂肪性肝炎(NASH)患者合并有FP[19,33], 因此认为肝

脏脂肪变是FP的最强预测因子(OR = 14), 并且提示

了FP与肥胖之间的强烈关联. 与不合并FP的患者比

较, 合并FP的NAFLD患者具有更高的胰岛素抵抗指数

(HOMA-IR)[10]. 因此, FP可能是MetS发展过程中的一

个关键因素. 
2.2.3 FP与内脏脂肪组织及心血管疾病风险: 还有研究

认为, 与BMI比较, 内脏脂肪组织(visceral adipose tissue, 
VAT)与胰腺脂肪浸润具有更强烈的相关性[34]. FP与动

脉粥样硬化相关, 合并纤维化的NAFPD, 动脉粥样硬化

发生的风险增加, 而且是传统心血管疾病及代谢危险因

素之外的独立危险因子, 低度慢性炎症可能为动脉粥样

硬化的病理机制[18,32]. 
2.2.4 FP与急性胰腺炎: 多项研究提示, FP、BMI、肥

胖及VAT均为加重急性胰腺炎结局的危险因素[35], 胰
腺脂肪变合并急性胰腺炎可增强炎症反应, 对胰腺实

质产生直接毒性效应, 与腺泡细胞邻近的脂肪浸润与

胰腺实质损害的严重程度相关[36], 而且不同阶段的胰

表 1 Smits和van Geenen对于胰腺脂肪变的命名[4]

     命名 定义

胰腺脂肪增多症

胰腺内脂肪沉积的非特异性术语胰腺脂肪变

脂肪胰

脂瘤性假性肥大 胰腺脂肪堆积的一种极端变异

脂肪替代 腺泡细胞破坏继而脂肪细胞替代

脂肪浸润 肥胖引起的脂肪细胞渗透

NAFPD 与肥胖与代谢综合征有关的脂肪堆积

NASP 继发于胰腺内脂肪堆积的胰腺炎

NAFPD: 非酒精性脂肪性胰病; NASP: 非酒精性脂肪性胰腺炎. 
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腺脂肪浸润与不同的急性胰腺炎严重程度相关[4,37], 因
此FP是急性胰腺炎严重程度的危险因子, 发病机制可

能与继发于某些有关的易感因素相关, 如胆结石, 恶性

肿瘤, 高脂血症以及治疗MetS的一些药物[38]. FP合并

急性胰腺炎的病理机制及分子机制需要进一步明确. 
2.2.5 FP与胰腺恶性肿瘤: 人体及动物实验研究结果均

提示胰腺脂肪沉积与胰腺恶性肿瘤/上皮内瘤变风险

增加的正相关关系[16,39], BMI增加与胰腺癌正相关[40,41], 
BMI≥35 kg/m2的个体胰腺癌的患病风险增加45%, 而
且女性腹围与胰腺癌呈正相关[42]. 原有FP背景的胰腺

癌患者具有很高的死亡率. 发病机制可能有: 肥胖状态

下IR、氧化应激以及脂肪细胞因子、促炎因子, 以及

FP状态下脂肪细胞整体的增加促成了胰腺肿瘤的发

生与进展[16,43]. 
2.2.6 FP与胰腺外分泌功能障碍: 关于FP与胰腺外分泌

功能障碍关系的研究非常少, 甘油三酯在胰腺内的长

期重度浸润既可导致胰腺炎也可导致胰腺外分泌功能

障碍. 现有资料主要集中在胰腺脂肪完全替代的极端

病例, 有病例报告阐述了FP与胰腺外分泌功能不全的

关系[44-46], 但具体病理机制仍不明确, 因此需要更多的

基础研究及大规模的前瞻性研究以明确FP对胰腺外

分泌功能的影响. 
2.2.7 FP与术后胰瘘: 胰十二指肠切除术后胰瘘是FP的
常见、潜在危及生命的并发症, 被认为与FP密切相关, 
大量研究证实, VAT及男性、高BMI及FP的存在是其

主要危险因素[47], 这些危险因素使准确识别胰腺轮廓

并鉴别胰腺组织与周围脂肪组织变得困难[48,49]. 小叶

内脂肪含量、小叶间脂肪含量以及胰腺总体脂肪、总

体脂肪分数均显示了与胰瘘的明显相关性[50], 当胰腺

脂肪浸润超过10%时, 胰十二指肠切除术后胰瘘风险即

显著升高[51]. 
2.2.8 FP与胰腺移植: FP还是胰腺移植的一个重要原因, 
相关危险因素有: 高脂饮食, 中心性肥胖, 高甘油三酯

血症, 高铁蛋白血症, FP合并IR. 
2.2.9 FP与先天性疾病: 一些先天性遗传综合征被认为

与FP的发生有关, 而且与胰腺实质破坏后的胰腺外分

泌功能不全相关, 主要有: 囊性纤维化(Cystic fibrosis, 
CF)[52]: 胰腺分泌物黏稠, 继发并导致胰腺脂肪浸润; 羧
基酯脂肪酶突变[53]: 由于蛋白错折叠及功能障碍而导

致的成人期糖尿病合并FP; Johanson Blizzard综合征

(JBS)[54]: 一种与慢性炎症状态、凋亡调控不良、发

育异常、胰腺坏死性纤维化相关的遗传性畸变, 继发

胰腺脂肪替代; 许-曼氏综合征(Shwachman-Diamond 
syndrome/ Shwachman-Bodian-Diamond syndrome)[55]: 
特征为胰腺脂肪浸润及胰腺外分泌功能不全, 还与发

育停滞、肌肉骨骼问题、骨髓功能不全及胰腺脂肪瘤

病有关. 

3  发病机制

FP的发生, 最重要的分子机制为由氧化应激, 内质网

应激, 线粒体功能障碍以及脂肪来源的、被局部和系

统性释放的细胞因子导致的腺泡细胞及胰岛细胞的脂

毒性、低度慢性炎症和器官功能障碍. 
3.1 NAFLD 如同肝脏一样, 胰腺在代谢中也是一个很

重要的器官. 人体和动物研究显示, NAFPD与NAFLD
常常共存 ,  而且二者均与肥胖强烈相关 [12,56],  因此

NAFPD与NAFLD可能存在共同的发病危险因素, 甚
至有研究者认为肝脏脂肪变是FP的最强预测因子. 基
于以上研究观点, 在NAFPD与NAFLD之间可能存在

一些共同的发病机制. 
3.2 肥胖 肥胖导致胰腺的脂肪浸润, 随着肥胖的进展, 
储存多余能量的脂肪细胞发生肥大和增生, 当循环中

甘油三酯及游离脂肪酸(free fatty acids, FFAs)的水平

超过脂肪组织的代谢能力时, 即可能作为异位脂肪而

沉积在非脂肪组织, 如骨骼肌、肝脏、心脏、胰腺等, 
而胰腺则是对脂肪沉积更加易感的器官[57]. 持续、过

度的脂质沉积导致了β细胞功能障碍及胰岛素分泌障

碍. 导致胰腺脂肪堆积的可能机制为: (1)腺泡细胞死

亡, 继之以脂肪组织替代; (2)与过度能量平衡相关的

细胞内甘油三酯堆积[4,6]. 
3.3 VAT及炎症 VAT可能是肝脏及胰腺脂肪变发展中的

一个重要致病因素, 而且已被证实为导致术后胰瘘的

危险因素. VAT的内分泌比较活跃, 产生和释放大量细

胞因子及促炎因子, 脂肪因子包括瘦素和脂联素, 细胞

因子包括TNF-α、IL-6及单核细胞趋化蛋白-1, 巨噬细

胞产生IL-1b及髓过氧化物酶[58], 由此, 一种组织的促炎

状态建立起来, 进一步促进IR的形成、以及甘油三酯

脂解, 从而释放更多的FFAs进入循环及远端器官组织

的异位脂肪沉积, 形成一种恶性循环. FFAs以Toll样受

体4(TLR-4)依赖的方式介导内脏脂肪细胞的炎症[58]. 也
有学者提出, 与肝脏内甘油三酯沉积有所不同, FP在组

织学上以脂肪细胞数量增多为特征[59,60]. 肥胖大鼠的胰

腺中促炎细胞因子如TNF-α、IL-1β水平升高[61]. 
3.4 β细胞功能障碍 脂肪对胰腺腺泡细胞和胰岛的直接

毒性效应介导了持续的脂肪浸润及胰腺内/外分泌功能

障碍[62]. 动物实验及人体体外模型研究均表明, 胰腺脂

肪增多症导致β细胞脂毒性及脂性凋亡, 反之在没有糖

尿病情况下, β细胞功能也与胰腺内脂肪相关[63]. Wong
等的研究反映出胰腺脂肪变与IR的关系[18]. 长期暴露于

FFAs的β细胞将导致甘油三酯水平升高及胰岛素基因
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表达下降. FP与β细胞功能障碍和胰岛素分泌受损之间

的关系, 目前尚存争议[18], 可能与方法学及所选择的研

究人群不同有关. NAFPD是否通过β细胞功能障碍及IR
促进T2DM及MetS的发生, NAFPD对葡萄糖稳态、脂质

稳态的长期影响, 仍需进一步的研究证据支持. 

4  诊断方法及诊断

病理组织学无疑是“金标准”. 影像学检查为非侵入

性方法, 为目前评估及诊断FP的最主要及常用手段, 
包括腹部超声、CT、磁共振成像(magnetic resonance 
imaging, MRI)等技术. 由于胰腺位于腹膜后, 仅用标准

的经腹超声方法对胰腺整体的评估存在难度. 
4.1 诊断方法

4.1.1 组织学检查: 与肝细胞内甘油三酯沉积的肝脏

脂肪变有所不同, 胰腺脂肪变以腺泡细胞及胰岛细胞

均存在脂肪细胞浸润和细胞内脂肪沉积为特征[6]. 对
于胰腺脂肪沉积、胰腺脂肪浸润, 可观察腺泡细胞或

胰岛细胞中有无脂滴、胰腺实质中脂肪组织的含量

以及胰腺实质细胞的累及程度, 胰腺活组织检查为有

创性检查, 标本获得率低、存在一定风险, 且病理生

理学机制尚不清楚, 目前国内外尚无统一的定性、量

化诊断和分级标准. 正常人群的胰腺内含有少量脂肪. 
Wong等的研究中, 90%的健康受试者胰腺脂肪含量在

1.8%-10.4%, 中位数为4.1%(四分位范围2.8%-5.5%). 
由Oslen[3]于1978年提出基于每显微镜视野内脂肪细胞

百分比的胰腺脂肪增多症评分(pancreatic lipomatosis 
score, PLS)系统: 1组: ≥51%; 2组: ≥26%; 3组: ≥15%; 
4组: ≥8%, 后经Smits MM 和van Geenen等[4]修订, 增
加了一组, 即≥75%. 尚需进一步临床验证. 
4.1.2 影像学检查: (1)超声及超声内镜(endoscopic 
ultrasound, EUS), 腹部超声诊断FP的标准为: 胰腺体部

的回声超过肾脏, 因为胰腺的代谢比肝脏更稳定[56]. 有
研究通过超声下的脂肪声像图的平均亮度, 创建了定量

评估胰腺含量的指数, 即胰腺-肝周脂肪指数(pancreato-
perihepatic fat index, PPHFI), PPFHI = MPBB(平均胰

体亮度)/平均肝周脂肪亮度, 经验证后发现, PPHFI与
HOMA-IR在MetS患者中均显著升高并且与MetS呈明

显正相关, 因此认为PPHFI是MetS的独立诊断因子[64,65]. 
由于胰腺与肾脏不能在同一个声窗内直接比较, 需要通

过肝-肾及肝胰之间的比较从而得到一个客观的胰-肾
回声对比, 比较繁琐; 另外, 胰腺位于腹膜后间隙, 肥胖

或前方的肠道气体过多时会遮挡胰腺, 因此普通腹部

超声很大程度依赖于检查者的水平及仪器的性能. EUS
可提供胰腺的整体详细影像, 而且可将胰腺与其临近

器官的回声进行实时比较, 还可实施细针穿刺细胞学

检查. 有报道基于胰腺及胰管边缘的回声将EUS用于对

NAFPD的强度进行分类[66]. EUS虽然可近距离观察胰

腺, 然而EUS为侵入性检查, 不能对胰腺整体脂肪含量

进行定量. 因此, 腹部超声及EUS均不能准确量化评估

胰腺脂肪变的程度; (2)CT, CT扫描是一种简便的无创

性检查方法, 操作时间短, 与脾脏比较、FP表现为低密

度, 可以通过与脾脏对比显示出胰腺的衰减减弱, 以亨

氏单位评估胰腺脂肪变的程度, 而且应用某些软件还可

计算内脏脂肪含量. 在重度脂肪浸润时, 可通过与邻近

的后腹膜脂肪比较评估胰腺的信号衰减程度. 由于内

脏脂肪面积较之BMI与胰腺脂肪浸润具有更强的相关

性, 可以通过CT扫描对内脏脂肪进行测量[34]. 但CT检查

因潜在辐射暴露及价格相对较高, 与超声检查比较未显

示出明显优势, 且对FP的定量评估准确性有待提高而

临床使用受到一定限制; (3)MRI及MRS, 磁共振为非侵

入性技术, 可重复测量全胰腺脂肪含量. MRI核磁共振

成像是基于脂肪和水之间的信号差异, 磁共振波谱成像

(magnetic resonance spectroscopy, MRS)是基于质子共振

频率的差异, 由于MRS测定胰腺脂肪含量的结果与生

化学方法所测定的胰岛内甘油三酯浓度具有很好的相

关性, 甚至被认为与组织学及生化学方法相当, 因此, 被
推荐为胰腺脂肪增多的诊断标准及作为胰岛脂肪含量

的替代标志物[67,68]. 基于回声不对称和最小二乘估计的

迭代分解-MRI技术[18]是最新开发的方法, 可在一个大

的视野内产生分离的脂肪和水图像, 适用于整个器官如

胰腺脂肪含量的评估, 可重复测量, 结果准确, 并且已被

动物模型的组织学证实, 可以对小器官如胰腺进行更快

更好的测量[18,69]. 磁共振成像-评估质子密度脂肪分数是

另外一种测定胰腺内脂肪含量的新型技术[70]. 其他基于

MRI的技术如脂肪-水MRI等也可达到同样的目的. 但磁

共振技术存在价格昂贵、扫描间期长、周围内脏脂肪

对MR化学位移伪影的易感性等不足. 
4.1.3 生物学标志物: 一项2017年的系统性综述及Meta
分析发现, 循环甘油三酯及糖化血红蛋白水平可能为

目前最好的反映胰腺脂肪的标志物, 甘油三酯和高密

度脂蛋白-C与胰腺脂肪百分比中等度相关[31]. 近期研

究发现, 血清铁蛋白(以往公认为与各种代谢性疾病

相关的炎性因子)与FP独立相关[18], 而且血清铁蛋白水

平与内脏及皮下脂肪面积、血脂紊乱直接相关[71]. 将
来, 需要有专门设计的、针对胰腺脂肪诊断准确性的

研究, 探索无创性标志物, 而且标志物应具有理想的敏

感度、特异度、阳性预测值、阴性预测值、cut-off值, 
并可用于评估严重程度和疗效以及预测预后. 
4.2 诊断 FP的病理学诊断标准尚未建立, 而且血清学诊

断标准仍然缺乏. 多种影像学检查及评估方法显示了对
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胰腺脂肪浸润的定量评估优势, 然而迄今上述方法尚未

获得广泛、公认的临床验证. 当患者有众多的危险因

素, 而又合并其他多种肥胖相关疾病时, NAFPD应被考

虑是最可能的诊断[5]. 当合并显著纤维化时, 如何能够

更加精确计算胰腺脂肪含量、确定正常与病理状态之

间的cut-off值、评估胰腺脂肪变程度、诊断FP, 达到与

病理组织学相近的准确性, 获得高灵敏度高特异度的技

术及评估方法, 以及建立公认的诊断标准是本领域亟待

解决的研究内容. 

5  治疗

由于FP是新近被认识的一种病理生理状态, FP的临床

意义尚未明确, 尚无公认的治疗指南. 然而, 根据FP与
NAFLD相似的病因及发病机制, 可以推测其病理变化

可能被逆转. 有限的临床研究发现, 减少饮食热量或减

肥手术可改善β细胞的活性、胰岛素敏感性, 同时伴有

胰腺脂肪含量降低[72,73]. 应用脂肪酶抑制剂(奥利司他)
可有效降低急性胰腺炎的严重程度[74]. 有一项研究显

示, 10例患者中, 有7例合并FP、并通过减肥手术后体重

减轻的患者, IR获得改善, 而且术后胰腺脂肪体积和脂

肪酸摄取明显减少[72]. 西他列汀、替米沙坦、曲格列

酮在动物实验研究, 以及黄连素和肉桂酸在人体研究

中均显示有效[75,76]. 在胰十二指肠切除术前应用生长抑

素类似物及术中使用吻合技术可轻度降低胰瘘发生的

风险[47]. 因此术前评估危险因素及胰腺脂肪浸润程度, 
以及术中冰冻切片的病理学准确判断对预防胰瘘的发

生及指导术后患者的护理、改善预后很重要. 

6  展望

总之, FP可能不仅是一种单纯的脂肪惰性堆积, 而且

是糖、脂代谢紊乱或者MetS的一个早期标志物, 还可

能是急性胰腺炎、胰腺手术并发症的预后因素及胰腺

癌的预测因素. FP及NAFPD的定义, 流行病学及自然

史, FP与NAFLD及MetS的关系, FP是否与NAFLD同属

MetS的组分之一, 还是MetS发展至一定阶段而继发的

结果, 是否胰腺内外分泌功能不全的潜在病因, 以及FP
的详尽发病机制、FP的病理生理学、诊断标准、治疗

原则, 均需进一步基础与临床研究及大规模、长期前

瞻性研究. 
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