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摘要院急性胰腺炎渊AP冤是临床常见的急腹症袁由于胰腺受损袁胰岛细胞发生炎症反应而死亡袁导致胰腺功能障碍袁甚至功能丧
失遥而胰岛素分泌不足及胰岛素抵抗均会造成血糖代谢紊乱袁影响患者的日常生活和身体健康遥目前袁多项研究显示胰岛素抵抗
渊IR冤是 AP后新发糖代谢紊乱的主要机制袁其中 AP后促炎细胞因子尧脂质代谢与 IR密切相关袁且胰腺功能不全也可能是 AP
后糖代谢紊乱的因素遥 本文就 AP后糖代谢紊乱的影响因素尧AP与 IR的关系尧AP与胰腺功能不全的关系进行综述袁以期为预
防临床 AP后新发糖代谢紊乱提供理论依据遥
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Abstract：Acute pancreatitis (AP) is a common clinical acute abdomen. Due to the damage of the pancreas, the islet cells die due to
inflammation, leading to pancreatic dysfunction and even loss of function. Insufficient insulin secretion and insulin resistance can cause blood
glucose metabolism disorders, affecting the daily life and health of patients. At present, many studies have shown that insulin resistance is the
main mechanism of new glucose metabolism disorders after AP, and proinflammatory cytokines and lipid metabolism are closely related to IR, and
pancreatic dysfunction may also be a factor of glucose metabolism disorder after AP. This article reviews the influencing factors of glucose
metabolism disorders after AP and the relationship between AP and IR, in order to provide a theoretical basis for preventing new glucose
metabolism disorders after clinical AP.
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急性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）是常见消化
系统疾病之一，主要特征是胰酶活性增强，胰腺局部

产生大量炎症因子，血糖水平也显著升高。有报道

指出[1]，AP后多会发生代谢紊乱，尤其是 AP后新发
糖尿病前期或糖尿病发生率高达 40%。徐诗钦等[2]

研究显示，AP后患糖尿病风险增加 2倍。以上研究
均提示与正常人群比较，AP后患者发生糖代谢紊乱
风险更高。但目前对 AP后新发糖尿病潜在的机制、
影响因素研究较少。随着临床不断的深入研究，近

年来研究表明 [3]，AP后糖尿病机制可能比单纯因为
胰腺坏死引起的胰岛机械性破坏更复杂。曹钰等[4]

研究中提出，胰岛素抵抗（IR）是 AP后新发糖尿病
独立危险因素。IR是肥胖、糖尿病、代谢综合征等多
种慢性代谢紊乱的基础，而其发生主要组织为脂肪

组织、肝脏以及骨骼肌。本文就 AP后糖代谢紊乱的
影响因素、AP与 IR的关系进行综述，以期为临床治
疗提供参考。

1 AP后糖代谢紊乱的影响因素
目前，关于 AP后患者新发糖尿病具体机制和

相关危险因素尚不清楚，并且已有的研究观点存在

差异，尤其是 AP的严重程度对 AP后新发糖尿病的
影响方面观点差异较大。Kim OK等[5]研究显示，AP
发生后有 38.96%的患者发生糖尿病前期或者糖尿
病，且随访 5年内糖尿病风险增加超过 1倍。出现这
种情况可能与 AP发生之前存在糖尿病遗传易感因
素、胰腺炎反复发作、某些代谢因素（肥胖、高甘油三

酯血症等危险因素）相关。提示 AP的严重程度对
AP后糖尿病前期或糖尿病发生几乎没有影响。但在
李博慧等 [6]研究中提出，并非 2型糖尿病危险因素
都会导致 AP后血糖紊乱，且在所有与 AP相关的风
险因素中，仅可发现 AP严重程度与胰岛素的变化
显著相关。然而在马淑杰[7]研究中指出，AP严重程度
与 AP发生后新发糖尿病具有相关性，并明确指出
急性坏死胰腺炎与持续性器官衰竭患者在 AP发生
后，新发糖尿病风险显著增加；同时还指出 IR和胰
腺坏死是 AP后新发糖尿病的独立危险因素。温彦
丽等[8]研究采用经皮导管引流术或坏死胰腺组织清
除术治疗胰腺组织坏死患者，结果显示未进行相关
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手术者新发糖尿病发生率低于相应手术患者（ 约
0.05）。Robert C等[9]研究也表明，AP患者胰腺切除
术后易出现新发糖尿病，且不同类型的胰腺切除术

患者新发糖尿病的风险存在差异；与中央胰腺切除

术比较，远端胰腺切除术新发糖尿病风险更高。因

此，AP手术治疗患者比保守治疗患者更容易发生新
发糖尿病，临床 AP手术治疗后患者应加强对血糖
水平的监测，以期早发现糖尿病征兆，从而给予更好

的治疗和预防。

2 AP与 IR的关系
2.1 AP后促炎细胞因子与 IR 陈慧芳等 [10] 研究发
现，AP后发生慢性高血糖患者的血清促炎性因子白
细胞介素（IL-6）水平显著升高，且 IL-6水平升高与
IR呈显著正相关，表明炎性因子 IL-6可能与 AP后
患者慢性高血糖和 IR的发生存在关系。慢性高血
糖状态往往可导致胰腺功能下降，并使患者易发生

胰腺炎和器官衰竭；且急性高血糖状态可能也会造

成胰腺功能损害，李喜艳等[11]研究提出，病程中有高
血糖表现的败血症患者发生糖尿病风险增加。郭兰

等[12]研究显示，AP急性期高血糖可能对后期糖尿病
的发生有预测价值。

IL-6是一种具有多种生理和病理功能的促炎
性因子，在糖代谢中的作用已有相关研究证实，尤其

是在糖尿病的研究中，血清 IL-6升高与糖尿病密切
相关。Kudo M[13]研究指出，IL-6浓度的升高会促使
血糖水平上升，即使血糖水平恢复正常范围后，IL-6
不会立即恢复正常。其机制可能是 IL-6通过对胰岛
素受体和胰岛素受体底物-1的磷酸化受损而造成。
此外，有研究显示[14]，IL-6对胰岛素依赖性糖原合成
具有抑制作用，与葡萄糖释放之间存在高度相关性。

但 IL-6水平与高血糖之间具体的分子机制尚未清
楚。针对 IL-6与 AP后慢性高血糖和 IR的相关性，
IL-6在 2型糖尿病与 AP后新发糖尿病的作用中可
能存在相同的机制。Kennedy JI等 [15]研究报道，AP
后患者血清中促炎性细胞因子 IL-6、肿瘤坏死因
子-琢（TNF-琢）水平均升高。近年来，关于 AP后糖代
谢异常研究中发现脂质代谢与促炎细胞因子 IL-6、
TNF-琢显著相关，并提出 AP后循环中促炎性细胞
因子具有刺激脂肪分解的作用。因此，促炎因子诱

导的脂肪分解作用可能是 AP后新发糖尿病中糖代
谢异常和 IR的重要机制。结合以上各项研究，提示
IL-6和高血糖之间存显著相关性，但 IL-6与高血
糖具体的作用机制尚未完全明确，需要进一步的深

入研究。故 AP后的 IL-6水平升高人群发生新发糖
尿病的风险相对较高，该类患者在首发 AP后应更
重视糖尿病的健康教育和随访，以有效预防新发糖

尿病的发生。

2.2 AP后脂质代谢与 IR 脂质代谢与 2型糖尿病存
在密切关系，具体 AP后新发糖尿病与脂质代谢之
间的关系研究存在差异，且未完全明确。目前，已经

证实 AP后新发糖尿病患者血清中甘油、甘油三酯
水平显著升高，进一步提出 AP后慢性高血糖患者
可能存在脂肪分解增加的代谢特点。但郝玉芝等[16]

研究显示，AP后慢性高血糖患者血清中游离脂肪酸
水平并未升高，可能与瘦素刺激甘油释放相关，但是

瘦素并不直接影响脂肪细胞中释放游离脂肪酸。脂

肪组织分解会增加异位脂肪聚集，损害骨骼肌和肝

脏中胰岛素信号传导，诱发脂毒性，反之可能加重以

上组织中 IR。因此，慢性高血糖与 IR与脂质代谢存
在密切联系，脂质代谢异常可能是 AP后发生 IR和
慢性高血糖的重要机制。在关于 AP相关的早期高
血糖与脂肪因子脂联素、瘦素、抵抗素、内脂素关系

的研究显示[17]，瘦素与 AP患者早期持续性高血糖之
间存在相关性，同时瘦素可能增加急性和危重疾病

后新发糖尿病风险。以上这些研究表明瘦素可能是

AP后新发糖尿病的重要因素，但是具体潜在联系、
机制还需要不断的深入研究。

既往研究认为 [18]，AP为典型的急性炎症性疾
病。但是随着近年来的不断研究，发现慢性低度炎

症常常在 AP患者出院后持续存在，且与肥胖、IR、
AP后反复发作的胰腺炎相关。此外，AP发作后患
者腹部肥胖与脂肪组织 IR显著相关，AP发作后腹
部肥胖通过改变脂肪细胞因子和调剂肽脂质运载

蛋白-2的产生以促进慢性低度炎症。但是肥胖诱
导的肝脏内质网应激与慢性炎症会增加 IR的发生
风险。因此，慢性低度炎症与脂质代谢异常存在潜

在的联系，可能是 AP后新发糖代谢异常与 IR的
重要机制。Maheshwari R等[19]研究表明，高脂血症
性 AP 组患者空腹血糖（FBG）、餐后 2h 血糖
（2hPG）、糖代谢异常的发生率较其他病因组高，且
发生时间早于其他组；Logistic 回归分析提示高脂
血症性 AP也是糖代谢异常的危险因素之一。刘杰
生等[20]研究发现，AP后患者胰岛素抵抗指数、空腹
血胰岛素水平显著高于正常人群，由此可见在 AP
发生后患者体内存在 IR。Jakkampudi A等[21]研究发
现，AP后发生糖尿病的患者空腹 C 肽及胰岛素水
平较未发生糖尿病患者更高。由此表明 IR 是 AP
患者发生糖代谢异常的重要的机制。因此，在 AP
后随访过程中慢性胰腺炎的发生可能会影响不同

AP病因对后期胰腺功能和血糖稳态恢复的评价。
不同 AP 病因与后期胰腺功能以及血糖稳态恢复
的关系仍需进一步有效跟踪和评估。
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3 AP与胰腺功能不全的关系
AP是多种病因导致的胰酶在胰腺内被激活而

引起胰腺组织自身消化、水肿、出血甚至坏死的炎症

反应，多同时存在胰腺内、外分泌功能不全，血糖代

谢紊乱是 AP早期常见的临床表现。而胰腺包括外
分泌部和内分泌部，外分泌部由腺泡和导管组成，分

泌的胰液中含有大量碳酸氢盐和多种消化酶，参与

食物的消化。胰腺内分泌部即胰岛，由 B、A、D、PP
等细胞组成，可相应分泌胰岛素、胰高血糖素、生长

抑素和胰多肽等[22]。而 AP急性期后胰腺功能的恢复
一直存在争议，与胰腺功能相关的血糖代谢稳态的

恢复也存在争议。邓盛瑜等[23]研究显示，AP后存在
血糖稳态的持久改变，随访 1年发现有 23.11%患者
存在血糖代谢异常，10.09%发生糖尿病。因此，AP
胰腺功能未恢复造成的功能不全可能与 AP新发糖
尿病具有一定相关性。

4总结
AP后患者的机体代谢情况越来越引起临床重

视，但是关于 AP后患者糖代谢异常以及 IR和胰腺
功能不全可能是 AP后新发糖尿病关键机制，尚待
临床进一步研究。在 AP后新发糖尿病患者中 IR是
主要机制，除促炎性细胞因子、脂质代谢具有的潜在

关联及机制外，氧化应激反应也是导致 IR的关键因
素。肥胖诱导的肝脏内质网应激与慢性炎症均可增

加 IR发生的风险，故氧化应激反应可能也是导致
AP后新发糖尿病的风险因素。因此，了解 AP后存
在新发糖尿病的风险，加强对 AP后患者血糖的监
测和健康教育，同时早期控制和预防炎症、脂代谢，

治疗胰腺功能不全，最大化减少 AP后糖尿病的发
生，提高 AP后患者的生活质量具有重要意义。
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