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慢性胰腺炎诊治指南（２０１８，广州）

中国医师协会胰腺病专业委员会慢性胰腺炎专委会

　 　 慢性胰腺炎是一种迁延不愈的难治性疾病，因
症状顽固，需终身治疗，严重影响患者生活质量，大
大地加重了社会的公共医疗负担。 近年来，慢性胰

腺炎在全球发病率不断上升，病因机制和诊疗方式

不断更新，日本、美国和欧洲相继颁发了临床诊疗

指南。 中国医师协会胰腺病专业委员会慢性胰腺

炎专委会牵头组织消化内科、胆胰外科、内分泌科、
影像科和病理科等多学科专家，依据最新循证医学

证据和国内外最新研究结果，参照多部国际慢性胰

腺炎指南，对我国 ２０１２ 年版《慢性胰腺炎诊治指

南》 ［１］进行了修订。
一、定义及术语

慢性胰腺炎（ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＣＰ）：ＣＰ 是一

种由遗传、环境等因素引起的胰腺组织进行性慢性

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［２］。 临床以反复发作的上腹部疼痛，胰
腺内、外分泌功能不全为主要表现，可伴有胰管结

石、胰腺实质钙化、胰管狭窄、胰管不规则扩张、胰
腺假性囊肿形成等。

酒 精 性 慢 性 胰 腺 炎 （ ａｌｃｏｈｏｌｉｃ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＣＰ）：ＣＰ 患者平均乙醇摄入量男性超

过 ８０ ｇ ／ ｄ、女性超过 ６０ ｇ ／ ｄ，持续 ２ 年或以上，且排

除其他病因［３］。
复发性急性胰腺炎（ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ａｃｕｔｅ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，

ＲＡＰ）：患者至少有两次急性胰腺炎发作史，缓解期

无胰腺组织或功能异常改变，是一种特殊类型的胰

腺炎［４］。
遗传性慢性胰腺炎：ＣＰ 患者家族中，在两代或

以上的亲属中，存在至少 ２ 个一级亲属或至少 ３ 个

二级亲属患 ＣＰ 或者 ＲＡＰ ［５］。
特发性慢性胰腺炎：指排除任何已知病因的 ＣＰ

患者。

脂肪泻：患者大便内排出过多的脂肪，又称油

花样腹泻，７２ ｈ 粪便脂肪收集试验测定大便脂肪含

量超过 ７ ｇ ／ ｄ［６⁃７］。
３ｃ 型糖尿病：是一种继发于胰腺疾病的糖尿

病，又称胰源性糖尿病，常发生在 ＣＰ 患者中。
二、流行病学及病因

在全球范围内，ＣＰ 的发病率为 ９ ６２ ／ １０ 万，死
亡率为 ０ ０９ ／ １０ 万，ＣＰ 患者中以男性为主，其数量

约为 女 性 的 ２ 倍［８］； 美 国 成 人 ＣＰ 发 病 率 为

２４ ７ ／ １０ 万，患病率为 ９１ ９ ／ １０ 万［９］ ＿ＥＮＲＥＦ＿８；日
本 ＣＰ 发病率为 １４ ／ １０ 万，患病率为 ５２ ４ ／ １０ 万［１０］；
印度 ＣＰ 的患病率最高，达到 １２５ ／ １０ 万［１１］；我国

２００３ 年 ＣＰ 患病率约为 １３ ／ １０ 万，呈逐年增长的

趋势［１２］。
ＣＰ 致病因素多样，由遗传、环境和（或）其他致

病因素共同引起。 酗酒是 ＣＰ 主要的致病因素之

一，在西方国家及日本占 ５０％～６０％［１０，１３］，在我国约

占 ２０％［１４］。 目前认为遗传因素在 ＣＰ 发病中起重

要作用，常见易感基因包括 ＰＲＳＳ１、ＳＰＩＮＫ１、ＣＴＲＣ
和 ＣＦＴＲ 等［１５⁃１７］。 遗传性慢性胰腺炎为常染色体显

性遗传，外显率为 ８０％，主要突变位于 ＰＲＳＳ１ 基因

上。 我国特发性慢性胰腺炎主要致病突变为

ＳＰＩＮＫ１ ｃ．１９４＋２Ｔ＞Ｃ［１６］。 此外，ＣＰ 致病因素还包括

高脂血症、高钙血症、胰腺先天性解剖异常、胰腺外

伤或手术、自身免疫性疾病等，吸烟是慢性胰腺炎

独立的危险因素［１８⁃１９］。 ＲＡＰ 是形成 ＣＰ 的高危因

素，约 １ ／ ３ 的 ＲＡＰ 患者最终演变为 ＣＰ ［４］。
三、诊断标准及分型分期

（一）症状

腹痛是 ＣＰ 最常见的临床症状，常为上腹部疼

痛，可向腰背部放射。 腹痛可分为两型：Ａ 型为间歇

性腹痛，包括急性胰腺炎以及间断发作的疼痛，疼
痛发作间歇期无不适症状，可持续数月至数年；Ｂ 型

为持续性腹痛，表现为长期连续的疼痛和（或）频繁

的疼痛加重［２０］。 我国 ＣＰ 患者中 Ａ 型腹痛占绝大

多数（８０％以上），Ｂ 型腹痛占 ５％，约 １０％的患者无

—４１８— 中华消化内镜杂志 ２０１８ 年 １１ 月第 ３５ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１８，Ｖｏｌ． ３５，Ｎｏ．１１



腹痛症状［１４］。
胰腺外分泌功能不全早期可无任何临床症状，

后期可出现体重减轻、营养不良、脂肪泻等，我国 ＣＰ
患者脂肪泻发生率为 ２２ ９％［２１］。 胰腺内分泌功能

不全可表现为糖耐量异常或者糖尿病，我国 ＣＰ 患

者糖尿病发生率为 ２８ ３％［２２］。 ＣＰ 可出现假性囊

肿、胆总管狭窄、十二指肠梗阻、胰瘘、胰源性门脉

高压、胰源性胸腹水、假性动脉瘤等并发症。 诊断

ＣＰ 后， 随 访 ８ 年 有 １ ３％ 的 患 者 可 进 展 为 胰

腺癌［２３］。

图 ３　 ＭＲＣＰ 示主胰管扩张，可见多发充盈缺损影　 　 图 ４　 ＥＵＳ 示胰头部胰管内 ２ 处强回声，伴后方声影　 　 图 ５　 胰管显影示主胰管不

规则扩张

（二）体征

上腹部压痛，急性发作时可有腹膜刺激征。 由

于消化吸收功能障碍可导致消瘦、营养不良，青少

年患者可影响发育。 当并发巨大胰腺假性囊肿时，
腹部可扪及包块。 当胰头显著纤维化或假性囊肿

压迫胆总管下段时，可出现黄疸。
（三）影像学检查

１．Ｘ 线：部分患者可见胰腺区域的钙化灶、阳性

结石影（图 １）。
２．腹部超声：可见胰腺区伴声影的高回声病灶、

胰管形态变化等。 因其敏感性不高，仅作为 ＣＰ 的

初筛检查。 此外，对于假性囊肿等 ＣＰ 并发症具有

一定的诊断意义。
３．ＣＴ ／ ＭＲＩ ／ ＭＲＣＰ：慢性胰腺炎 ＣＴ 检查的典型

表现为胰腺钙化、胰管扩张、胰腺萎缩，其诊断的敏

感性及特异性分别为 ８０％、９０％以上［２４］。 ＣＴ 是显

示胰腺钙化的最优方法（图 ２），平扫 ＣＴ 检查可显示

胰腺微小钙化灶。 常规 ＭＲＩ 扫描对 ＣＰ 的诊断价值

与 ＣＴ 相似，对胰腺实质改变检测敏感，但对钙化和

结石的显示不如 ＣＴ。 ＭＲＣＰ 主要用于检查胆、胰管

的病变，如主胰管扩张、胰腺先天变异、胆管扩张或

狭窄等（图 ３）。

图 １　 腹部平片示胰腺多发结石　 　 图 ２　 上腹部 ＣＴ 示胰腺多

发结石

４．超声内镜（ＥＵＳ）：主要表现为胰腺实质异常

及胰管异常，如胰管结石或胰腺钙化、胰管狭窄、胰
管扩张等（图 ４）。 ＥＵＳ 诊断 ＣＰ 的敏感性高，对早

期 ＣＰ 的诊断具有优势［２５］。 ＥＵＳ 引导下的细针穿

刺抽吸活检（ＥＵＳ⁃ＦＮＡ）主要用于肿块型 ＣＰ 与胰腺

癌的鉴别［２６］。
５．内镜逆行胆胰管造影（ＥＲＣＰ）：是诊断 ＣＰ 的

重要依据，但因其为有创性检查，目前仅在诊断困

难或需要治疗操作时选用（图 ５）。 依据剑桥分型，
可分为轻度 ＣＰ：分支胰管病变（超过 ３ 个），主胰管

正常；中度 ＣＰ：主胰管病变，伴或不伴分支胰管病

变；重度 ＣＰ：主胰管阻塞、严重不规则扩张、结石，有
假性囊肿形成［２７］。 ＥＲＣＰ 术中组织及细胞学检查

有助于鉴别胆管狭窄的良恶性。
（四）实验室检查

１．胰腺外分泌功能检测：包括直接和间接试验。
直接试验是评估胰腺外分泌功能最敏感、最特异的

方法，但因成本高，属侵入性检查，临床应用受限。
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间接试验包括粪便检测、呼气试验、尿液试验和血

液检测，其敏感性和特异性相对不足，常用的检测

方法有粪便弹性蛋白酶⁃１ 检测、１３Ｃ 混合三酰甘油

呼气试验（ １３Ｃ⁃ＭＴＧ⁃ＢＴ），胰泌素刺激磁共振胆胰管

成像（ｓ⁃ＭＲＣＰ）可通过十二指肠充盈程度对胰腺外

分泌功能进行半定量分级评估。
２．胰腺内分泌功能检测：糖尿病的诊断标准为

空腹血糖 （ ＦＰＧ） ≥ ７ ０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 或随机血糖 ≥
１１ １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ或口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）２ ｈ 血

糖≥１１ １ ｍｍｏｌ ／ Ｌ［２８］。 尚未诊断糖尿病的 ＣＰ 患者

建议每年进行一次血糖检测。 ３ｃ 型糖尿病患者胰

岛 β 细胞自身抗体阴性，胰多肽基线水平下降，存
在胰 腺 外 分 泌 疾 病， 可 与 其 他 类 型 糖 尿 病 相

鉴别［２９］。
３．基因检测：重点对于特发性、青少年（起病年

龄低于 ２０ 岁）以及有胰腺疾病家族史的 ＣＰ 患者，
可行基因检测，以 ＣＰ 患者外周静脉血 ＤＮＡ 为样

本，针对我国 ＣＰ 相关基因，如 ＰＲＳＳ１、 ＳＰＩＮＫ１、
ＣＴＲＣ、ＣＦＴＲ 等进行基因测序分析。

表 １　 慢性胰腺炎影像学及组织学特征［３１］

１．影像学特征性表现：
　 典型表现（下列任何一项）
　 　 （１）胰管结石
　 　 （２）分布于整个胰腺的多发钙化
　 　 （３）ＥＲＣＰ 显示主胰管不规则扩张和全胰腺散在不同程度的分支胰管不规则扩张
　 　 （４）ＥＲＣＰ 显示主胰管完全或部分梗阻（胰管结石或蛋白栓），伴上游主胰管和分支胰管不规则扩张
　 不典型表现（下列任何一项）
　 　 （１）ＭＲＣＰ 显示主胰管不规则扩张和全胰散在不同程度的分支胰管不规则扩张
　 　 （２）ＥＲＣＰ 显示全胰腺散在不同程度分支胰管扩张，或单纯主胰管不规则扩张，或存在蛋白栓
　 　 （３）ＣＴ 显示主胰管全程不规则扩张伴胰腺形态不规则改变
　 　 （４）超声或超声内镜显示胰腺内高回声病变（考虑结石或蛋白栓），或胰管不规则扩张伴胰腺形态不规则改变
２．组织学特征性表现：
　 典型表现：胰腺外分泌实质减少伴不规则纤维化，纤维化主要分布于小叶间隙，形成“硬化”样小结节改变
　 不典型表现：胰腺外分泌实质减少伴小叶间纤维化，或小叶内和小叶间纤维化

４．其他实验室检查：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。 血钙、血脂、甲状旁腺素、病毒、ＩｇＧ４
等检查有利于明确病因。 ＣＰ 也可出现血清 ＣＡ１９⁃９
增高，如明显升高，应警惕合并胰腺癌的可能。 脂

溶性维生素、血清白蛋白、前白蛋白、镁、视黄醇结

合蛋白等指标有助于判断机体营养状况。
（五）胰腺病理组织检查

胰腺活检方法主要包括 ＣＴ 或腹部超声引导下

经皮胰腺穿刺活检，ＥＵＳ⁃ＦＮＡ 以及通过外科手术进

行的胰腺活检。 由于活检属有创检查，且 ＣＰ 具有

特征性的影像学表现，目前不常规应用，主要用于

ＣＰ 与胰腺癌的鉴别诊断。

ＣＰ 的基本组织学改变为胰腺腺泡组织的减少

和纤维化。 纤维化包括小叶间、小叶旁纤维化，或
合并小叶内纤维化，可能伴随胰腺组织的慢性炎症

浸润，胰管扩张等［３０］。 根据其组织病理改变，ＣＰ 可

分为慢性钙化性胰腺炎、慢性阻塞性胰腺炎和慢性

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胰管内蛋白栓子、结石形成及

胰管损伤。 慢性阻塞性胰腺炎因主胰管局部阻塞、
胰管狭窄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。 当出现并发症时，也
可见胰腺外器官的病理变化，如胆道梗阻、门静脉

受压、血栓形成等。
（六）诊断标准与流程

１．诊断标准。 诊断依据：主要诊断依据：（１）影
像学典型表现；（２）病理学典型改变。 次要诊断依

据：（１）反复发作上腹痛；（２）血淀粉酶异常；（３）胰
腺外分泌功能不全表现；（４）胰腺内分泌功能不全

表现；（５）基因检测发现明确致病突变；（６）大量饮

酒史（达到 ＡＣＰ 标准）。
主要诊断依据满足一项即可确诊；影像学或者

组织学呈现不典型表现，同时次要诊断依据至少满

足 ２ 项亦可确诊（表 １）。
２．ＣＰ 的诊断流程（图 ６）
（七）临床分期

根据 ＣＰ 的疾病病程和临床表现进行分期（表
２），对治疗方案选择具有指导意义。 临床上也可根

据胰腺功能是否出现不全表现，分为代偿期和失代

偿期。
四、治疗及预后

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。
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图 ６　 慢性胰腺炎（ＣＰ）诊断流程图

表 ２　 慢性胰腺炎的临床分期

临床分期 临床特征

０ 期（亚临床期） 无症状

１ 期（无胰腺功能不全） 腹痛或急性胰腺炎

２ 期（部分胰腺功能不全） 胰腺内分泌或外分泌功能不全

３ 期（完全胰腺功能不全） 同时出现胰腺内外分泌功能不全

４ 期（无痛终末期） 同时出现胰腺内外分泌功能不全，且
无疼痛症状

（一）一般治疗

ＣＰ 患者需禁酒、戒烟，避免过量高脂、高蛋白饮

食，适当运动。
（二）内科治疗

１． 急 性 发 作 期 治 疗： 治 疗 原 则 同 急 性 胰

腺炎［３２］。
２．胰腺外分泌功能不全的治疗：主要应用外源

性胰酶替代治疗 （ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｅｎｚｙｍｅ ｒｅｐｌａｃｅｍｅｎｔ
ｔｈｅｒａｐｙ，ＰＥＲＴ）。 首选含高活性脂肪酶的肠溶包衣

胰酶制剂，于餐中服用。 疗效不佳时可加服 ＰＰＩ、
Ｈ２ＲＡ 等抑酸剂。 营养不良的治疗以合理膳食 ＋
ＰＥＲＴ 为主，症状不缓解时可考虑补充中链甘油三

酯。 脂溶性维生素缺乏时可适当补充维生素 Ｄ，尚
无临床循证证据推荐补充维生素 Ａ、Ｅ、Ｋ［３３］。

３．糖尿病：改善生活方式，合理饮食。 怀疑存在

胰岛素抵抗的患者，排除禁忌后可选用二甲双胍治

疗，其他口服降糖药物不良反应显著，不做首选；口
服药物效果不佳时改为胰岛素治疗。 对于合并严

重营养不良患者，首选胰岛素治疗［３３］。 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．疼痛治疗：
（１）一般治疗：禁酒、戒烟、控制饮食。
（２）药物治疗：① 胰酶制剂、抗氧化剂及生长抑

素对疼痛缓解可能有效［３４⁃３６］。 ② 止痛药：治疗遵循

ＷＨＯ 提出的疼痛三阶梯治疗原则，止痛药物选择由

弱到强，尽量口服给药。 第一阶梯治疗首选对乙酰

氨基酚，其消化道不良反应较非甾体类抗炎药的发

生率低；第二阶梯治疗可选用弱阿片类镇痛药如曲

马多；第三阶梯治疗选用阿片类止痛药，但应注意

肠麻醉综合征的发生，随着药物剂量增加，约 ６％的

患者发展成痛觉过敏、腹痛程度加重［３７］。
（３）因胰管狭窄、胰管结石等引起的梗阻性疼

痛，可行内镜介入治疗（详见下文内镜介入治疗）。
其他介入治疗方法如 ＣＴ、ＥＵＳ 引导下的腹腔神经阻

滞术等，短期疼痛缓解率约 ５０％，但其远期止痛效

果不佳，并发症发生率较高，目前开展较少［３８］。
（４）内科及介入治疗无效时可考虑手术治疗。

对于部分有疼痛症状并伴有主胰管扩张的慢性胰

腺炎患者，在中长期疼痛缓解方面，手术优于内镜

治疗［３３］。
（三）内镜介入治疗

ＣＰ 内镜治疗的主要适应证为胰管结石、胰管狭

窄、胰腺假性囊肿、胆管狭窄等，有利于缓解胰源性

疼痛，改善患者生活质量。
１．主胰管梗阻的治疗：ＣＰ 可根据主胰管是否通

畅分为主胰管梗阻型与非主胰管梗阻型。 主胰管

梗阻通常由胰管狭窄、胰管结石、胰管解剖异常等

因素导致［１４］。 对于疼痛伴主胰管梗阻的患者，内镜

治疗可有效缓解症状。 通过内镜治疗解除梗阻后，
ＣＰ 患者疼痛完全缓解或部分缓解率可达 ７１％及

２４％［３９］。 内镜治疗是解决 ＣＰ 梗阻性疼痛的首选方

法。 内镜治疗后，临床上宜评估 ６ ～ ８ 周，如果疗效

不满意，可考虑手术治疗［３３］。
胰管结石治疗：胰管结石根据 Ｘ 射线可否透过

分为阳性结石与阴性结石，可单独或多发存在，主
要分布于胰头部［３９］。 对于体积较小的主胰管结石，
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ＥＲＣＰ 可成功完成引流。 对于＞５ ｍｍ 的主胰管阳性

结石，首选体外震波碎石术（ＥＳＷＬ）治疗［４０］，碎石

成功后可再行 ＥＲＣＰ 取石，ＥＳＷＬ＋ＥＲＣＰ 的主胰管

结石完全清除率达 ７０％ 以上，主胰管引流率达

９０％［３９，４１］。 与 ＥＳＷＬ 联合 ＥＲＣＰ 治疗相比，单纯

ＥＳＷＬ 治疗也可能获得理想的结石清除及疼痛缓

解［４２］。 ＥＳＷＬ 术后并发症主要包括胰腺炎、出血、
石街、穿孔、感染等，发生率约为 ６％，大多数经内科

保守治疗可痊愈［４３］。
主胰管狭窄治疗：治疗原则为解除狭窄，充分

引流胰液。 ＥＲＣＰ 胰管支架置入是最主要的治疗方

法，辅以胰管括约肌切开，狭窄扩张等操作，疼痛缓

解率可达 ７０％以上［４４］。 治疗首选置入单根胰管塑

料支架，可定期或根据患者症状更换支架，支架通

常留置 ６～１２ 个月［４５］。 如 １０Ｆｒ 支架留置 １２ 个月狭

窄未改善，可考虑置入多根塑料支架或全覆膜自膨

式金属支架［４６］。 ＥＲＣＰ 治疗时，对于主胰管严重狭

窄或扭曲，导致反复插管不成功者，可以尝试经副

乳头插管；对于 ＥＲＣＰ 操作失败者，可采用 ＥＵＳ 引

导下胰管引流术（ＥＵＳ⁃ＰＤ），该技术难度大、风险

高，仅推荐在丰富内镜经验的单位进行开展［４７］。
２．ＣＰ 继发胆总管狭窄的治疗：ＣＰ 合并良性胆

总管狭窄的发生率约为 １５％，其中约半数患者会出

现相应症状［１４］。 当胆总管狭窄合并胆管炎、梗阻性

黄疸或持续一个月以上的胆汁淤积时，可行 ＥＲＣＰ
下胆道支架置入治疗。 置入多根塑料支架者可定

期或根据症状更换支架，治疗周期常为 １２ 个月，其
长期有效率与胆道自膨式覆膜金属支架相仿，均为

９０％左右，明显优于置入单根胆道塑料支架［４８⁃５０］。
３．胰腺假性囊肿治疗：当胰腺假性囊肿引起不

适症状、出现并发症（感染、出血、破裂）或持续增大

时，应予以治疗［４５］。 我国 ＣＰ 假性囊肿的发生率约

为 １８％，男性风险高于女性［５１］。 对于无并发症的胰

腺假性囊肿，内镜治疗成功率达 ７０％ ～９０％，效果与

手术相当，是首选的治疗方法［５２⁃５４］。 对于与主胰管

相通的、位于胰头、体部的小体积（＜６ ｃｍ）胰腺假性

囊肿，首选内镜下经十二指肠乳头引流。 对于非交

通性胰腺假性囊肿，可选 ＥＵＳ 引导下经胃十二指肠

壁引流囊液。
４．青少年 ＣＰ 的内镜治疗：青少年 ＣＰ 患者多以

腹痛起病，糖尿病、脂肪泻、胆管狭窄等相关并发症

发生率低［５５］。 内镜治疗（ＥＲＣＰ、ＥＳＷＬ）可有效缓

解腹痛、 减少胰腺炎的发生， 有效率达 ５０％ ～

７０％［５５⁃５７］。 内镜治疗的并发症主要为术后急性胰腺

炎，其发生率与成人相仿。 内镜治疗青少年 ＣＰ 是

安全有效的。
（四）外科手术治疗

１．手术指征：（１）保守治疗或者内镜微创治疗不

能缓解的顽固性疼痛；（２）并发胆道梗阻、十二指肠

梗阻、胰腺假性囊肿、胰源性门脉高压伴出血、胰
瘘、胰源性腹水、假性动脉瘤等，不适于内科及介入

治疗或治疗无效者；（３）怀疑恶变者；（４）多次内镜

微创治疗失败者。
２．手术方式：遵循个体化治疗原则，根据病因、

胰管、胰腺及胰周脏器病变特点、手术者经验、并发

症等因素进行术式选择。 主要包括胰腺切除术、胰
管引流术及联合术式三类。

（１）胰腺切除术：标准胰十二指肠切除术（ＰＤ）
或保留幽门胰十二指肠切除术（ＰＰＰＤ）适用于胰头

部炎性肿块伴胰胆管及十二指肠梗阻、不能排除恶

性病变、胰头分支胰管多发性结石者。 胰体尾切除

术适用于炎性病变、主胰管狭窄或胰管结石集中于

胰体尾部者。 中段胰腺切除术适用于胰腺颈体部

局限性炎性包块，胰头组织基本正常，胰尾部病变

系胰体部炎性病变导致的梗阻性改变者。 全胰切

除术适用于全胰炎性改变、胰管扩张不明显或多发

分支胰管结石、其他切除术式不能缓解疼痛者，有
条件的中心推荐同时行自体胰岛移植，以保留患者

内分泌功能。
（２）胰管引流术：该手术最大限度保留胰腺的

功能，主要为胰管空肠侧侧吻合术，适用于主胰管

扩张，主胰管结石为主，胰头部无炎性肿块者。
（３）联合术式：指在保留十二指肠和胆道完整

性基础上，切除胰头部病变组织，解除胰管及胆管

的梗阻，同时附加胰管引流的手术。 主要手术方法

有 Ｂｅｇｅｒ 术及改良术式、 Ｆｒｅｙ 术、 Ｉｚｂｉｃｋｉ 术 （改良

Ｆｒｅｙ 术）及 Ｂｅｒｎｅ 术。 Ｂｅｇｅｒ 手术又名保留十二指肠

的胰头切除术（ＤＰＰＨＲ），主要适用于胰头增大的慢

性胰腺炎患者。 该术式与 ＰＤ 或 ＰＰＰＤ 相比，术后

并发症及患者生活质量改善程度相当［５８］。 Ｆｒｅｙ 手

术适用于胰头肿块较小且合并胰体尾部胰管扩张

伴结石的患者，胰头切除范围较前者小，有局部复

发和减压引流不充分的可能性。 Ｉｚｂｉｃｋｉ 较 Ｆｒｅｙ 手

术胰头切除范围大，包含钩突中央部分，同时沿胰

管长轴“Ｖ”形切除部分腹侧胰腺组织，可以做到主

胰管和副胰管的引流，引流效果较好。 Ｂｅｒｎｅ 术切
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除部分胰头组织，确保胆管和胰管引流，保留背侧

部分胰腺组织，不切断胰腺。 该术式相对简单，严
重并发症较少，住院时间短，在缓解疼痛、保留胰腺

内、外分泌功能等方面与 Ｂｅｇｅｒ 术相似［５９］。
（五）ＣＰ 的治疗流程

ＣＰ 的治疗是内科、外科、消化内镜、麻醉及营养

等多学科的综合治疗，治疗流程见图 ７。 建议采取

ＭＥＥＳ（Ｍｅｄｉｃｉｎｅ⁃ＥＳＷＬ⁃Ｅｎｄｏｔｈｅｒａｐｙ⁃Ｓｕｒｇｅｒｙ）阶梯治

疗模式［６０］。

注：ＰＥＲＴ 为外源性胰酶替代治疗；ＥＳＷＬ 为体外震波碎石术

图 ７　 慢性胰腺炎多学科综合治疗的流程图

（六）预后及随访

ＣＰ 是一种进行性疾病，部分患者病情相对稳

定，持续进展者可发生内、外分泌功能不全或胰腺

癌，应定期随访，通过实验室检查、ＣＴ ／ ＭＲＩ 检查、问
卷调查等方式，对患者胰腺内外分泌功能、营养状

况、生活质量等进行评估。 此外，鉴于肿块型 ＣＰ 与

胰腺癌鉴别困难、且为胰腺癌的高危因素，建议 ３ 个

月随访一次，行肿瘤指标、影像学等检查；若未见明

显异常，可适当延长随访时间。
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大学第一附属医院胆胰中心）、吴浩（海军军医大学长海医

院消化内科）、吴晰（北京协和医院消化内科）、吴国生（空军

军医大学西京医院移植外科）、邹文斌（海军军医大学长海

医院消化内科）、辛磊（海军军医大学长海医院消化内科）、
沈岩（浙江大学附属第一医院胰腺外科）、张红（陕西中医药

大学基础医学院病理生理学）、张波（复旦大学附属肿瘤医

院胰腺外科）、张蕾（上海市第一人民医院影像科）、张明刚

（中日友好医院消化内科）、张荣春（空军军医大学西京医院

消化内科）、陆岽（福建医科大学附属第一医院消化内科）、
陆逢春（福建医科大学附属协和医院胰腺外科）、阿依努

尔·阿合曼（新疆维吾尔自治区人民医院消化内科）、陈丹
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磊（海军军医大学长征医院胰腺外科）、陈汝福（中山大学孙

逸仙纪念医院胰腺外科）、陈国栋（北京大学人民医院消化

内科）、邵卓（海军军医大学长海医院胰腺外科）、邵成伟（海
军军医大学长海医院影像科）、邵晓冬（沈阳军区总医院消

化内科）、林青（中山大学孙逸仙纪念医院胰腺外科）、旺加

（西藏自治区人民医院消化内科）、金钢（海军军医大学长海

医院胰腺外科）、周小江（南昌大学第一附属医院消化内

科）、周思思（青海省人民医院消化内科）、郎韧（首都医科大

学朝阳医院胰腺外科）、赵义军（安徽医科大学第一附属医

院胰腺外科）、胡良皞（海军军医大学长海医院消化内科）、
贺奇彬（南京鼓楼医院消化内科）、袁方（北京怡德医院肾脏

病科）、贾玉良（皖南医学院弋矶山医院消化内科）、党彤（包
头医学院第二附属医院消化内科）、殷涛（华中科技大学附

属协和医院胰腺外科）、郭旭（解放军总医院消化内科）、郭
涛（北京协和医院消化内科）、唐才喜（中南大学湘雅医学院

株洲医院肝胆外科）、唐涌进（中华消化内镜杂志编辑部）、
黄力（中山大学附属第一医院胆胰外科）、黄李雅（宁夏医科

大学总院消化内科）、曹亚南（上海交通大学瑞金医院内分

泌科）、常晓燕（北京协和医院病理科）、韩钧凌（解放军 １８７
医院消化内科）、覃山羽（广西医科大学第一附属医院消化

内科）、程礼（上海市第一人民医院消化内科）、雷宇峰（山西

省煤炭中心医院消化内科）、蔡建庭（浙江大学医学院附属

第二医院消化内科）、蔡振寨（温州医科大学附属第二医院

消化内科）、廖专（海军军医大学长海医院消化内科）、谭向

龙（解放军总医院肝胆外二科）、颜廷梅（中国实用内科杂志

编辑部）
主要起草者：邹文斌（海军军医大学长海医院消化内

科）、吴浩（海军军医大学长海医院消化内科）、胡良皞（海军

军医大学长海医院消化内科）、任旭（黑龙江省医院消化内

科）、金钢（海军军医大学长海医院胰腺外科）、王铮（西安交

通大学第一附属医院肝胆外科）
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（１）：３８⁃４２． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｄｌｄ．２０１２ ０８ ００８．

［１７］ 　 Ｘｉａｏ Ｙ，Ｙｕａｎ Ｗ，Ｙｕ Ｂ， ｅｔ ａｌ． Ｔａｒｇｅｔｅｄ ｇｅｎｅ ｎｅｘｔ⁃ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｓｅ⁃
ｑｕｅｎｃｉｎｇ ｉｎ ｃｈｉｎｅｓｅ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ ａｃｕｔｅ

—０２８— 中华消化内镜杂志 ２０１８ 年 １１ 月第 ３５ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１８，Ｖｏｌ． ３５，Ｎｏ．１１



ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ， ２０１７， １９１： １５８⁃１６３． ｅ３．
ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｊｐｅｄｓ．２０１７ ０８ ０６３．

［１８］ 　 Ｙａｄａｖ Ｄ，Ｈａｗｅｓ ＲＨ，Ｂｒａｎｄ ＲＥ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｃｏｈｏｌ ｃｏｎｓｕｍｐｔｉｏｎ，
ｃｉｇａｒｅｔｔｅ ｓｍｏｋｉｎｇ， ａｎｄ ｔｈｅ ｒｉｓｋ ｏｆ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ａｃｕｔｅ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ａｒｃｈ Ｉｎｔｅｒｎ Ｍｅｄ， ２００９，１６９（１１）：１０３５⁃１０４５．
ＤＯＩ： １０ １００１ ／ ａｒｃｈｉｎｔｅｒｎｍｅｄ．２００９ １２５．

［１９］ 　 Ｃｏｔé ＧＡ，Ｙａｄａｖ Ｄ，Ｓｌｉｖｋａ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ａｌｃｏｈｏｌ ａｎｄ ｓｍｏｋｉｎｇ ａｓ ｒｉｓｋ
ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ａｎ ｅｐｉｄｅｍｉｏｌｏｇｙ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａ⁃
ｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１１，９（３）：２６６⁃２７３． ＤＯＩ：
１０ １０１６ ／ ｊ．ｃｇｈ．２０１０ １０ ０１５．

［２０］ 　 Ａｍｍａｎｎ ＲＷ，Ｍｕｅｌｌｈａｕｐｔ Ｂ． Ｔｈｅ ｎａｔｕｒａｌ ｈｉｓｔｏｒｙ ｏｆ ｐａｉｎ ｉｎ ａｌｃｏ⁃
ｈｏｌｉｃ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， １９９９，１１６（５）：
１１３２⁃１１４０．

［２１］ 　 Ｌｉ ＢＲ，Ｐａｎ Ｊ，Ｄｕ ＴＴ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｓｔｅａｔｏｒｒｈｅａ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ２，１５３ ｐａｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０１６，６：
２１３８１． ＤＯＩ： １０ １０３８ ／ ｓｒｅｐ２１３８１．

［２２］ 　 Ｐａｎ Ｊ，Ｘｉｎ Ｌ，Ｗａｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ ２０１１ ｐａｔｉｅｎｔｓ ［ Ｊ］ ． Ｍｅｄｉｃｉｎｅ
（ Ｂａｌｔｉｍｏｒｅ ）， ２０１６， ９５ （ １４ ）： ｅ３２５１． ＤＯＩ： １０ １０９７ ／
ＭＤ．００００００００００００３２５１．

［２３］ 　 Ｈａｏ Ｌ，Ｚｅｎｇ ＸＰ，Ｘｉｎ Ｌ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ １６５６
ｐａｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｄｉｇ Ｌｉｖｅｒ Ｄｉｓ， ２０１７，４９（ １１）：１２４９⁃１２５６． ＤＯＩ：
１０ １０１６ ／ ｊ．ｄｌｄ．２０１７ ０７ ００１．

［２４］ 　 Ｉｓｓａ Ｙ，Ｋｅｍｐｅｎｅｅｒｓ ＭＡ，ｖａｎ Ｓａｎｔｖｏｏｒｔ ＨＣ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｐｅｒ⁃
ｆｏｒｍａｎｃｅ ｏｆ ｉｍａｇｉｎｇ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍ⁃
ａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｒａｄｉｏｌ， ２０１７，２７ （９）：
３８２０⁃３８４４． ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ００３３０⁃０１６⁃４７２０⁃９．

［２５］ 　 Ｉｔｏ Ｔ， Ｉｓｈｉｇｕｒｏ Ｈ， Ｏｈａｒａ Ｈ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ２０１５ ［ Ｊ ］ ． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１６，５１（２）：８５⁃９２． ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ００５３５⁃０１５⁃
１１４９⁃ｘ．

［２６］ 　 Ａｒｄｅｎｇｈ ＪＣ，Ｌｏｐｅｓ ＣＶ，Ｃａｍｐｏｓ ＡＤ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ａｎｄ ｆｉｎｅ ｎｅｅｄｌｅ ａｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｄｉｆｆｅｒｅｎｔｉａｌ ｄｉ⁃
ａｇｎｏｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ｐｓｅｕｄｏｔｕｍｏｒａｌ ｍａｓｓｅｓ ａｎｄ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ．
ＪＯＰ， ２００７，８（４）：４１３⁃４２１．

［２７］ 　 Ｓａｒｎｅｒ Ｍ， Ｃｏｔｔｏｎ ＰＢ． Ｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｇｕｔ，
１９８４，２５（７）：７５６⁃７５９．

［２８］ 　 中国 ２ 型糖尿病防治指南（２０１７ 年版） ［ Ｊ］ ．中国实用内科杂

志，２０１８，３８（４）：２９２⁃３４４．
［２９］ 　 Ｒｉｃｋｅｌｓ ＭＲ，Ｂｅｌｌｉｎ Ｍ，Ｔｏｌｅｄｏ ＦＧ， ｅｔ ａｌ． Ｄｅｔｅｃｔｉｏｎ， ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

ａｎｄ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｒｅｃｏｍ⁃
ｍｅｎｄａｔｉｏｎｓ ｆｒｏｍ ＰａｎｃｒｅａｓＦｅｓｔ ２０１２［Ｊ］ ． Ｐａｎｃｒｅａｔｏｌｏｇｙ， ２０１３，１３
（４）：３３６⁃３４２． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｐａｎ．２０１３ ０５ ００２．

［３０］ 　 Ｃｏｎｗｅｌｌ ＤＬ，Ｌｅｅ ＬＳ，Ｙａｄａｖ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ａｍｅｒｉｃａｎ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ａｓｓｏｃｉ⁃
ａｔｉｏｎ ｐｒａｃｔｉｃｅ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ
ｒｅｐｏｒｔ ｏｎ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ［ Ｊ］ ． Ｐａｎｃｒｅａｓ， ２０１４， ４３ （ ８）：
１１４３⁃１１６２． ＤＯＩ： １０ １０９７ ／ ＭＰＡ．０００００００００００００２３７．

［３１］ 　 Ｓｈｉｍｏｓｅｇａｗａ Ｔ，Ｋａｔａｏｋａ Ｋ，Ｋａｍｉｓａｗａ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｒｅｖｉｓｅｄ Ｊａｐａ⁃
ｎｅｓｅ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１０，４５ （ ６）：５８４⁃５９１． ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ００５３５⁃

０１０⁃０２４２⁃４．
［３２］ 　 中华医学会消化病学分会胰腺疾病学组，《中华胰腺病杂志》

编辑委员会，《中华消化杂志》编辑委员会，等． 中国急性胰腺

炎诊治指南（２０１３，上海）［Ｊ］ ．中华胰腺病杂志，２０１３，１３（２）：
７３⁃７８． ＤＯＩ： １０ ３７６０ ／ ｃｍａ．ｊ．ｉｓｓｎ．１６７４⁃１９３５ ２０１３ ０２ ００１．

［３３］ 　 Ｌöｈｒ ＪＭ，Ｄｏｍｉｎｇｕｅｚ⁃Ｍｕｎｏｚ Ｅ，Ｒｏｓｅｎｄａｈｌ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｕｎｉｔｅｄ Ｅｕｒｏ⁃
ｐｅａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ ｅｖｉｄｅｎｃｅ⁃ｂａｓｅｄ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅｓ ｆｏｒ ｔｈｅ ｄｉａｇｎｏｓｉｓ
ａｎｄ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ （ ＨａＰａｎＥＵ） ［ Ｊ］ ． Ｕｎｉｔｅｄ
Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｊ， ２０１７， ５ （ ２ ）： １５３⁃１９９． ＤＯＩ：
１０ １１７７ ／ ２０５０６４０６１６６８４６９５．

［３４］ 　 Ａｈｍｅｄ ＡＵ，Ｊｅｎｓ Ｓ，Ｂｕｓｃｈ ＯＲ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｓ ｆｏｒ ｐａｉｎ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｏｃｈｒａｎｅ Ｄａｔａｂａｓｅ Ｓｙｓｔ Ｒｅｖ， ２０１４（８）：
ＣＤ００８９４５． ＤＯＩ： １０ １００２ ／ １４６５１８５８．ＣＤ００８９４５．ｐｕｂ２．

［３５］ 　 Ｓｉｒｉｗａｒｄｅｎａ ＡＫ，Ｍａｓｏｎ ＪＭ，Ｓｈｅｅｎ ＡＪ， ｅｔ ａｌ． Ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｔｈｅｒａｐｙ
ｄｏｅｓ ｎｏｔ ｒｅｄｕｃｅ ｐａｉｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｔｈｅ
ＡＮＴＩＣＩＰＡＴＥ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１２，１４３（３）：６５５⁃
６６３．ｅ１． ＤＯＩ： １０ １０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１２ ０５ ０４６．

［３６］ 　 Ｂｈａｒｄｗａｊ Ｐ，Ｇａｒｇ ＰＫ，Ｍａｕｌｉｋ ＳＫ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ｏｆ ａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｆｏｒ ｐａｉｎ ｒｅｌｉｅｆ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２００９，１３６（１）：１４９⁃
１５９．ｅ２． ＤＯＩ： １０ １０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２００８ ０９ ０２８．

［３７］ 　 Ｄｒｏｓｓｍａｎ Ｄ，Ｓｚｉｇｅｔｈｙ Ｅ． Ｔｈｅ ｎａｒｃｏｔｉｃ ｂｏｗｅｌ ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ａ ｒｅｃｅｎｔ
ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｓｕｐｐｌ， ２０１４，２（１）：２２⁃３０． ＤＯＩ：
１０ １０３８ ／ ａｊｇｓｕｐ．２０１４ ６．

［３８］ 　 Ｋａｕｆｍａｎ Ｍ，Ｓｉｎｇｈ Ｇ，Ｄａｓ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｕｌｔｒａ⁃
ｓｏｕｎｄ⁃ｇｕｉｄｅｄ ｃｅｌｉａｃ ｐｌｅｘｕｓ ｂｌｏｃｋ ａｎｄ ｃｅｌｉａｃ ｐｌｅｘｕｓ ｎｅｕｒｏｌｙｓｉｓ ｆｏｒ
ｍａｎａｇｉｎｇ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｐａｉｎ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ａｎｄ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｎｃｅｒ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１０，４４（２）：１２７⁃
１３４． ＤＯＩ： １０ １０９７ ／ ＭＣＧ．０ｂ０１３ｅ３１８１ｂｂ８５４ｄ．

［３９］ 　 Ｈｕ ＬＨ，Ｙｅ Ｂ，Ｙａｎｇ ＹＧ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｓｈｏｃｋ ｗａｖｅ ｌｉｔｈｏ⁃
ｔｒｉｐｓｙ ｆｏｒ ｃｈｉｎｅｓｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｓｔｏｎｅｓ： ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ
ｓｔｕｄｙ ｏｆ ２１４ ｃａｓｅｓ［ Ｊ］ ． Ｐａｎｃｒｅａｓ， ２０１６，４５（２）：２９８⁃３０５． ＤＯＩ：
１０ １０９７ ／ ＭＰＡ．０００００００００００００４６４．

［４０］ 　 Ｆａｒｎｂａｃｈｅｒ ＭＪ，Ｓｃｈｏｅｎ Ｃ，Ｒａｂｅｎｓｔｅｉｎ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｄｕｃｔ
ｓｔｏｎｅｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｃｒｉｔｅｒｉａ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎｔｅｎｓｉｔｙ ａｎｄ
ｓｕｃｃｅｓｓ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２００２，５６（４）：５０１⁃５０６． ＤＯＩ：
１０ １０６７ ／ ｍｇｅ．２００２ １２８１６２．

［４１］ 　 Ｔａｎｄａｎ Ｍ，Ｒｅｄｄｙ ＤＮ， Ｓａｎｔｏｓｈ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｓｈｏｃｋ
ｗａｖｅ ｌｉｔｈｏｔｒｉｐｓｙ ａｎｄ ｅｎｄｏｔｈｅｒａｐｙ ｆｏｒ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｃａｌｃｕｌｉ⁃ａ ｌａｒｇｅ
ｓｉｎｇｌｅ ｃｅｎｔｅｒ ｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｄｉａｎ Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２０１０，２９
（４）：１４３⁃１４８． ＤＯＩ： １０ １００７ ／ ｓ１２６６４⁃０１０⁃００３５⁃ｙ．

［４２］ 　 Ｄｕｍｏｎｃｅａｕ ＪＭ，Ｃｏｓｔａｍａｇｎａ Ｇ，Ｔｒｉｎｇａｌｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｆｏｒ
ｐａｉｎｆｕｌ ｃａｌｃｉｆｉｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｓｈｏｃｋ ｗａｖｅ
ｌｉｔｈｏｔｒｉｐｓｙ ｖｅｒｓｕｓ ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ
ｔｒｉａｌ ［ Ｊ ］ ． Ｇｕｔ， ２００７， ５６ （ ４ ）： ５４５⁃５５２． ＤＯＩ： １０ １１３６ ／
ｇｕｔ．２００６ ０９６８８３．

［４３］ 　 Ｌｉ ＢＲ，Ｌｉａｏ Ｚ，Ｄｕ ＴＴ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｆ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｓｈｏｃｋ ｗａｖｅ ｌｉｔｈｏｔｒｉｐｓｙ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ，
２０１４，４６（１２）：１０９２⁃１１００． ＤＯＩ： １０ １０５５ ／ ｓ⁃００３４⁃１３７７７５３．

［４４］ 　 Ｅｌｅｆｔｈｅｒｌａｄｉｓ Ｎ，Ｄｉｎｕ Ｆ，Ｄｅｌｈａｙｅ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｌｏｎｇ⁃ｔｅｒｍ ｏｕｔｃｏｍｅ
ａｆｔｅｒ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｓｔｅｎｔｉｎｇ ｉｎ ｓｅｖｅｒｅ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ ］ ．

—１２８—中华消化内镜杂志 ２０１８ 年 １１ 月第 ３５ 卷第 １１ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｇ Ｅｎｄｏｓｃ，Ｎｏｖｅｍｂｅｒ ２０１８，Ｖｏｌ． ３５，Ｎｏ．１１



Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２００５，３７（３）：２２３⁃２３０．
［４５］ 　 Ｄｕｍｏｎｃｅａｕ ＪＭ，Ｄｅｌｈａｙｅ Ｍ，Ｔｒｉｎｇａｌｉ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｒｅａｔ⁃

ｍｅｎｔ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： Ｅｕｒｏｐｅａｎ Ｓｏｃｉｅｔｙ ｏｆ Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌ
Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ （ＥＳＧＥ） ｃｌｉｎｉｃａｌ ｇｕｉｄｅｌｉｎｅ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２０１２，４４
（８）：７８４⁃８００． ＤＯＩ： １０ １０５５ ／ ｓ⁃００３２⁃１３０９８４０．

［４６］ 　 Ｍｏｏｎ ＳＨ，Ｋｉｍ ＭＨ，Ｐａｒｋ ＤＨ， ｅｔ ａｌ． Ｍｏｄｉｆｉｅｄ ｆｕｌｌｙ ｃｏｖｅｒｅｄ ｓｅｌｆ⁃
ｅｘｐａｎｄａｂｌｅ ｍｅｔａｌ ｓｔｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｎｔｉｍｉｇｒａｔｉｏｎ ｆｅａｔｕｒｅｓ ｆｏｒ ｂｅｎｉｇｎ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ⁃ｄｕｃｔ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅｓ ｉｎ ａｄｖａｎｃｅｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ， ｗｉｔｈ ａ
ｆｏｃｕｓ ｏｎ ｔｈｅ ｓａｆｅｔｙ ｐｒｏｆｉｌｅ ａｎｄ ｒｅｄｕｃｉｎｇ ｍｉｇｒａｔｉｏｎ ［ Ｊ ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１０， ７２ （ １ ）： ８６⁃９１． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．
ｇｉｅ．２０１０ ０１ ０６３．

［４７］ 　 Ｔｙｂｅｒｇ Ａ，Ｓｈａｒａｉｈａ ＲＺ，Ｋｅｄｉａ Ｐ， ｅｔ ａｌ． ＥＵＳ⁃ｇｕｉｄｅｄ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ
ｄｒａｉｎａｇｅ ｆｏｒ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅｓ ａｆｔｅｒ ｆａｉｌｅｄ ＥＲＣＰ： ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ
ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌ ｃｏｌｌａｂｏｒａｔｉｖｅ ｓｔｕｄｙ［Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１７，
８５（１）：１６４⁃１６９． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．ｇｉｅ．２０１６ ０７ ０３０．

［４８］ 　 Ｃｏｔé ＧＡ，Ｓｌｉｖｋａ Ａ，Ｔａｒｎａｓｋｙ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｏｖｅｒｅｄ ｍｅｔａｌｌｉｃ
ｓｔｅｎｔｓ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｗｉｔｈ ｐｌａｓｔｉｃ ｓｔｅｎｔｓ ｏｎ ｂｅｎｉｇｎ ｂｉｌｉａｒｙ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅ ｒｅｓ⁃
ｏｌｕｔｉｏｎ： ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｔｒｉａｌ［Ｊ］ ． ＪＡＭＡ， ２０１６，３１５（１２）：
１２５０⁃１２５７． ＤＯＩ： １０ １００１ ／ ｊａｍａ．２０１６ ２６１９．

［４９］ 　 Ｈａａｐａｍäｋｉ Ｃ， Ｋｙｌäｎｐää Ｌ， Ｕｄｄ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ
ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｏｆ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｐｌａｓｔｉｃ ｓｔｅｎｔｓ ｖｓ． ｃｏｖｅｒｅｄ ｓｅｌｆ⁃ｅｘ⁃
ｐａｎｄａｂｌｅ ｍｅｔａｌｌｉｃ ｓｔｅｎｔ ｉｎ ｔｈｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｂｉｌｉａｒｙ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２０１５， ４７ （ ７）： ６０５⁃６１０．
ＤＯＩ： １０ １０５５ ／ ｓ⁃００３４⁃１３９１３３１．

［５０］ 　 ｖａｎ Ｂｏｅｃｋｅｌ ＰＧ， Ｖｌｅｇｇａａｒ ＦＰ， Ｓｉｅｒｓｅｍａ ＰＤ． Ｐｌａｓｔｉｃ ｏｒ ｍｅｔａｌ
ｓｔｅｎｔｓ ｆｏｒ ｂｅｎｉｇｎ ｅｘｔｒａｈｅｐａｔｉｃ ｂｉｌｉａｒｙ ｓｔｒｉｃｔｕｒｅｓ： ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ
ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． ＢＭＣ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ， ２００９， ９： ９６． ＤＯＩ： １０ １１８６ ／
１４７１⁃２３０Ｘ⁃９⁃９６．

［５１］ 　 Ｈａｏ Ｌ，Ｐａｎ Ｊ，Ｗａｎｇ Ｄ， ｅｔ ａｌ． Ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ａｎｄ ｎｏｍｏｇｒａｍ ｆｏｒ ｐａｎ⁃
ｃｒｅａｔｉｃ ｐｓｅｕｄｏｃｙｓｔｓ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： Ａ ｃｏｈｏｒｔ ｏｆ １９９８ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ Ｈｅｐａｔｏｌ， ２０１７，３２ （ ７）：１４０３⁃１４１１．
ＤＯＩ： １０ １１１１ ／ ｊｇｈ．１３７４８．

［５２］ 　 Ｎｇ ＰＹ， Ｒａｓｍｕｓｓｅｎ ＤＮ， Ｖｉｌｍａｎｎ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ
ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ⁃ｇｕｉｄｅｄ ｄｒａｉｎａｇｅ ｏｆ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｐｓｅｕｄｏｃｙｓｔｓ： ｍｅｄｉｕｍ⁃
ｔｅｒｍ ａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ ｏｆ ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｎｄ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ ［ Ｊ ］ ． Ｅｎｄｏｓｃ
Ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ， ２０１３， ２ （ ４ ）： １９９⁃２０３． ＤＯＩ： １０ ４１０３ ／
２３０３⁃９０２７ １２１２４５．

［５３］ 　 Ｖａｒａｄａｒａｊｕｌｕ Ｓ，Ｂａｎｇ ＪＹ，Ｐｈａｄｎｉｓ ＭＡ， ｅｔ ａｌ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｉｃ ｔｒａｎｓ⁃

ｍｕｒａｌ ｄｒａｉｎａｇｅ ｏｆ ｐｅｒｉｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｆｌｕｉｄ ｃｏｌｌｅｃｔｉｏｎｓ： ｏｕｔｃｏｍｅｓ ａｎｄ
ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｓｕｃｃｅｓｓ ｉｎ ２１１ ｃｏｎｓｅｃｕｔｉｖｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｓｕｒｇ， ２０１１，１５ （ １１）：２０８０⁃２０８８． ＤＯＩ： １０ １００７ ／
ｓ１１６０５⁃０１１⁃１６２１⁃８．

［５４］ 　 Ｖａｒａｄａｒａｊｕｌｕ Ｓ，Ｂａｎｇ ＪＹ，Ｓｕｔｔｏｎ ＢＳ， ｅｔ ａｌ． Ｅｑｕａｌ ｅｆｆｉｃａｃｙ ｏｆ ｅｎ⁃
ｄｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｓｕｒｇｉｃａｌ ｃｙｓｔｏｇａｓｔｒｏｓｔｏｍｙ ｆｏｒ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｐｓｅｕｄｏｃｙｓｔ
ｄｒａｉｎａｇｅ ｉｎ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ［ Ｊ］ ． Ｇａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌｏｇｙ， ２０１３，１４５
（３）：５８３⁃５９０．ｅ１． ＤＯＩ： １０ １０５３ ／ ｊ．ｇａｓｔｒｏ．２０１３ ０５ ０４６．

［５５］ 　 Ｗａｎｇ Ｄ， Ｂｉ ＹＷ， Ｊｉ ＪＴ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｔｒａｃｏｒｐｏｒｅａｌ ｓｈｏｃｋ ｗａｖｅ
ｌｉｔｈｏｔｒｉｐｓｙ ｉｓ ｓａｆｅ ａｎｄ ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ ｆｏｒ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ ］ ． Ｅｎｄｏｓｃｏｐｙ， ２０１７， ４９ （ ５ ）： ４４７⁃４５５． ＤＯＩ：
１０ １０５５ ／ ｓ⁃００４３⁃１０４５２７．

［５６］ 　 Ｔｒｏｅｎｄｌｅ ＤＭ，Ｆｉｓｈｍａｎ ＤＳ，Ｂａｒｔｈ ＢＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｅｎｄｏ⁃
ｓｃｏｐｉｃ ｒｅｔｒｏｇｒａｄｅ ｃｈｏｌａｎｇｉｏｐａｎｃｒｅａｔｏｇｒａｐｈｙ ｉｎ ｐｅｄｉａｔｒｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｒｅｃｕｒｒｅｎｔ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ： ｄａｔａ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ＩＮ⁃
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ｄｕｃｔ ｓｔｅｎｔｉｎｇ ｔｈｅｒａｐｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ ［ Ｊ］ ．
Ｇａｓｔｒｏｉｎｔｅｓｔ Ｅｎｄｏｓｃ， ２０１４，８０（６）：１０２２⁃１０２９． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．
ｇｉｅ．２０１４ ０４ ００１．

［５８］ 　 Ｄｉｅｎｅｒ ＭＫ，Ｈüｔｔｎｅｒ ＦＪ，Ｋｉｅｓｅｒ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｐａｒｔｉａｌ ｐａｎｃｒｅａｔｏｄｕｏｄｅ⁃
ｎｅｃｔｏｍｙ ｖｅｒｓｕｓ ｄｕｏｄｅｎｕｍ⁃ｐｒｅｓｅｒｖｉｎｇ ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ ｉｎ
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ｄｏｕｂｌｅ⁃ｂｌｉｎｄ ＣｈｒｏＰａｃ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］ ． Ｌａｎｃｅｔ， ２０１７， ３９０ （ １００９９）：
１０２７⁃１０３７． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ Ｓ０１４０⁃６７３６（１７）３１９６０⁃８．

［５９］ 　 Ｋｌａｉｂｅｒ Ｕ， Ａｌｌｄｉｎｇｅｒ Ｉ， Ｐｒｏｂｓｔ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｄｕｏｄｅｎｕｍ⁃ｐｒｅｓｅｒｖｉｎｇ
ｐａｎｃｒｅａｔｉｃ ｈｅａｄ ｒｅｓｅｃｔｉｏｎ： １０⁃ｙｅａｒ ｆｏｌｌｏｗ⁃ｕｐ ｏｆ ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｏｎ⁃
ｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ ｃｏｍｐａｒｉｎｇ ｔｈｅ Ｂｅｇｅｒ ｐｒｏｃｅｄｕｒｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ Ｂｅｒｎｅ ｍｏｄｉｆｉ⁃
ｃａｔｉｏｎ［Ｊ］ ． Ｓｕｒｇｅｒｙ， ２０１６，１６０（１）：１２７⁃１３５． ＤＯＩ： １０ １０１６ ／ ｊ．
ｓｕｒｇ．２０１６ ０２ ０２８．

［６０］ 　 叶博，胡良皞，廖专，等． ２１８０ 例慢性胰腺炎临床特征及治疗

模式变迁分析［ Ｊ］ ．中华消化内镜杂志，２０１３，３０（１）：１０⁃１４．
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