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　　 【摘要】目的　分析重症儿童胰腺彩超异常的临床特点，探讨重症患儿胰腺彩超异常的相关
危险因素，以便为临床诊断重症儿童继发性胰腺损伤提供依据。方法　采用前瞻性研究设计，对国
内１７所三级甲等医院儿科重症监护室 （ＰＩＣＵ）２０１２年１月至２０１４年３月收治的５３１例重症患儿
按照胰腺彩超诊断是否异常进行分组，其中对照组５１３例和异常组１８例，比较两组临床表现和生
化指标。采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析影响胰腺彩超异常的危险因素，ＲＯＣ曲线评价血清淀粉酶、
脂肪酶诊断胰腺彩超异常的效能。结果　重症儿童胰腺彩超异常的发生率为３３９％，异常组患儿
平均年龄大于对照组 （Ｐ＜００１），两组间性别和原发疾病比较差异无统计学意义。异常组患儿低
血压发生率为２２２％、腹肌紧张发生率为１６７％，均高于对照组 （Ｐ＜００５）。异常组钙离子、白
蛋白水平均低于对照组 （Ｐ＜００１），血清淀粉酶、脂肪酶、乳酸脱氢酶均高于对照组 （Ｐ＜００１）。
年龄、低血压、钙离子、淀粉酶水平是重症患儿发生胰腺彩超异常的危险因素。血淀粉酶、血脂肪

酶判断胰腺彩超异常的ＲＯＣ曲线下面积分别为０８０３、０７４５（Ｐ＜００５）；当血清淀粉酶为１０１５
Ｕ／Ｌ时，敏感度为０６６７、特异度为０８８１；血清脂肪酶为９６９Ｕ／Ｌ时，敏感度为０７２２、特异度
为０９２８。结论　重症儿童胰腺彩超异常的发生率低，低血压、低钙血症、高淀粉酶血症是其发生
的危险因素，血清淀粉酶和脂肪酶增高可作为判断胰腺彩超异常的生化指标。
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　　国内外一些学者通过对休克、脓毒症等不同类
型危重患者的胰腺功能状态研究显示危重症病情发

展过程中可出现胰酶升高及继发性胰腺损伤，且其

在一定程度上影响患儿的病情与预后［１２］，笔者前

期研究也得到类似结论［３４］。儿童胰腺位置深且

小，通过病理活检确诊胰腺损伤实施有困难；早期

胰腺病变轻及或腹部胀气等干扰，影像学资料难以

清晰反映病变。本研究通过分析胰腺彩超异常患儿

的相关危险因素，以期为临床诊断继发性胰腺损伤

提供依据。

１　资料与方法

１１　一般资料
前瞻性收集２０１２年１月至２０１４年３月国内１７

所三级甲等医院儿科重症监护室 （ＰＩＣＵ）住院期
间接受胰腺彩超检查的重症患儿，１７所医院包括
湖南省儿童医院、北京儿童医院、首都儿科研究

所、北京大学附一医院、中国医科大盛京医院、天

津儿童医院、复旦大学附属儿科医院、上海市儿童

医院、上海儿童医学中心、遵义医学院附一医院、

郑州市儿童医院、江苏市儿童医院、厦门大学附一

医院、重庆市儿童医院、青岛妇女儿童医院、东莞

博爱医院、新乡医学院附一医院。剔除因肠气干扰

胰腺显示不清的１７例样本，共收集１７所医院调查
期间５３１例具备胰腺彩超检查结果的合格病例，按
照胰腺彩超是否异常分为对照组 （ｎ＝５１３）和异
常组 （ｎ＝１８）。病例纳入标准：①小儿危重病例
评分分值≤９０，或者小儿危重病例评分分值 ＞９０
但符合美国危重医学会和美国儿科学会制定的

ＰＩＣＵ入出院初步指南标准；②胰腺彩超显示胰腺
体积增大、回声增强、密度改变等胰腺炎表现；③
排除原发性急性胰腺炎、糖尿病及胰腺肿瘤等原发

性胰腺疾病和腮腺炎患儿。

１２　分析指标
依据前瞻性设计方法，按照统一的调查表收集

患儿临床资料，包括原发疾病、临床表现 （低血

压、呕吐、腹泻、腹胀、腹部压痛、腹肌紧张、腹

膜刺激征、肠鸣音减弱、肝脏增大、库伦征／特纳
征、抽搐和意识障碍）、感染及生化指标 ［白细胞

计数 （ＷＢＣ）、Ｃ反应蛋白 （ＣＲＰ）、降钙素原
（ＰＣＴ）、乳 酸、剩 余 碱 （ＢＥ）、血 细 胞 比 容
（ＨＣＴ）、钙离子 （Ｃａ２＋）、血糖、白蛋白、谷丙转
氨酶 （ＡＬＴ）、谷草转氨酶 （ＡＳＴ）、肌酐 （Ｃｒ）、
尿素氮 （ＢＵＮ）、乳酸脱氢酶 （ＬＤＨ）、肌酸激酶
同工酶 （ＣＫＭＢ）、血淀粉酶 （ＡＭＳ）、血脂肪酶
（ＬＰＳ）、胰岛素、Ｃ肽］、胰腺Ｂ超。
１３　统计学方法

采用Ｅｐｉｄａｔａ３１软件建立数据库进行数据录
入，经逻辑检查核对无误后，使用ＳＰＳＳ１７０统计
软件进行数据分析。计数资料采用 χ２检验；计量
资料采用中位数表示，行非参数秩和检验。影响因

素分析采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃｓ回归分析。诊断价值判
断采用受试者工作特征曲线 （ＲＯＣ），ＲＯＣ曲线下
面积＞０７０认为诊断价值可。所有检验均取双侧
检验，以Ｐ＜００５为差异具有统计学意义。

２　结果

２１　一般情况
５３１例重症患儿中，１８例胰腺彩超异常，１４例

表现为胰腺体积增大，４例表现为回声增强。胰腺
彩超异常的发生率为３３９％。对照组和损伤组患儿
年龄中位数依次为１２８岁 （０４０～３４５）岁、６０４
岁 （１０９～９５０）岁，两组间比较年龄差异有统计
学意义 （Ｚ＝－２７６１，Ｐ＝０００６）。对照组和异常
组患儿性别差异无统计学意义 （χ２＝０６４３，Ｐ＝
０４２３）。两组患儿原发系统疾病比较差异无统计学
意义 （χ２＝３２４２１，Ｐ＝００１２），见表１。
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表１　两组患儿的一般资料比较
Ｔａｂｌｅ１　Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃｓａｎｄｕｎｄｅｒｌｙｉｎｇｄｉｓｅａｓｅｓｂｅｔｗｅｅｎｔｗｏｇｒｏｕｐｓ

　　指标 总数 对照组 （ｎ＝５１３） 异常组 （ｎ＝１８） 检验值 Ｐ值

年龄 （岁） １３１（０４２～３８６） １２８（０４０～３４５） ６０４（１０９～９５０） Ｚ＝－２７６１ ０００６
男性 （例，％） ３１４（５９１） ３０５（５９５） ９（５００） χ２＝０６４３ ０４２３
原发疾病 （例，％）
　呼吸系统疾病 ２３５（４４３） ２３１（４５１） ４（２２２）
　神经系统疾病 １４０（２６４） １３５（２６４） ５（２７８）
　消化系统疾病 ４８（９１） ４３（８４） ５（２７８） χ２＝３２４２１ ０１１７
　意外伤害 ４１（７７） ４１（８０） ０（００）
　其他 ６６（１２５） ６２（１２１） ４（２２２）

２２　重症儿童胰腺彩超异常相关临床表现的单因
素分析

异常组患儿低血压发生率为 ２２２％，腹肌紧
张发生率为１６７％，均高于对照组，且两组差异
具有统计学意义 （χ２＝１７５０９，Ｐ＜００１；χ２＝
５５５９，Ｐ＝００１８）。发生低血压的 ４例异常组患
儿有３例为脓毒性休克、１例为心源性休克。两组
患儿呕吐、腹胀、腹部压痛、腹膜刺激征阳性、肠

鸣音减弱、肝脏增大、抽搐及意识障碍的发生率的

发生率均差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），三组患
儿均无库伦征／特纳征表现，见表２。

表２　重症儿童胰腺彩超异常与否的临床特征单因素分析
（例，％）

Ｔａｂｌｅ２　Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｌｉｎｉｃａｌｆｅａｔｕｒｅｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆａｂｎｏｒｍａｌｐａｎｃｒｅａｔｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｆｉｎｄｉｎｇｓ（ｃａｓｅ，％）

　　指标 对照组

（ｎ＝５１３）
异常组

（ｎ＝１８） χ２值 Ｐ值

低血压 １６（３１） ４（２２２） １７５０９ ００００
呕吐 ２９０（５７４） １０（５５６） ００２５ ０８７５
腹泻 １１６（２３０） ４（２２２） ０００６ ０９４１
腹胀 ５４（２１９） ３（２５０） ００６６ ０７９８
腹部压痛 １８（７３） ２（１６７） １４１２ ０２３５
腹肌紧张 ８（３２） ２（１６７） ５５５９ ００１８
腹膜刺激征阳性 １０（４０） ０（０） ０５０５ ０４７７
肠鸣音减弱 １２（４９） ２（１６７） ３１２１ ００７７
肝脏增大 ４５（１８２） ２（１６７） ００１９ ０８９２
库伦征／特纳征 ０（０） ０（０） — —

抽搐 １０６（２１０） ４（２３５） ００６４ ０８０１
意识障碍 １２２（２４２） ４（２２２） ００３６ ０８５０

２３　重症儿童胰腺彩超异常相关实验室指标的单
因素分析

异常组Ｃａ２＋、白蛋白中位数均低于正常值下
限，且均低于对照组 （Ｐ＜００５），异常组 ＬＤＨ、
ＡＭＳ和ＬＰＳ中位数均高于正常上限，且均高于对

照组 （Ｐ＜００５）。异常组ＷＢＣ中位数低于对照组
（Ｐ＜００５），但均处于正常范围。两组患儿 ＣＲＰ、
ＰＣＴ、乳酸、血糖、ＨＣＴ、ＢＥ、ＡＬＴ、ＡＳＴ、Ｃｒ、
ＢＵＮ、ＣＫＭＢ、胰岛素、Ｃ肽差异均无统计学意义，
见表３。
２４　重症儿童胰腺彩超异常的多因素分析

以胰腺彩超是否异常为因变量，将单因素分析

中有统计学意义的变量进行 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结
果显示年龄、低血压、是影响重症患儿胰腺损伤的

危险因素 （Ｐ＜００５），见表４。
２５　血清淀粉酶、血清脂肪酶判断重症儿童胰腺

彩超异常的ＲＯＣ曲线分析
血淀粉酶、血脂肪酶 ＲＯＣ曲线下面积分别为

０８０３、０７４５（Ｐ＜００５），当血清淀粉酶为１０１５
Ｕ／Ｌ时，敏感度为０６６７、特异度为０８８１；血清
脂肪酶为 ９６９Ｕ／Ｌ时，敏感度为 ０７２２、特异度
为０９２８。说明血清淀粉酶、血清脂肪酶对预测重
症儿童胰腺彩超异常均具有一定的效能。

图１　血清淀粉酶、血清脂肪酶判断重症儿童胰腺彩超异常的 ＲＯＣ

曲线

Ｆｉｇ１　ＴｈｅＲＯＣｃｕｒｖｅｆｏｒａｂｎｏｒｍａｌｐａｎｃｒｅａｔｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎ

ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙｉｌｌｃｈｉｌｄｒｅｎｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙｓｅｒｕｍａｍｙｌａｓｅ，ｓｅｒｕｍｌｉｐａｓｅ
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表３　重症儿童胰腺彩超异常与否的实验室指标单因素分析 ［Ｍ （范围）］
Ｔａｂｌｅ３　Ｕｎｉｖａｒｉａｔｅａｎａｌｙｓｉｓｏｆｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌｍａｒｋｅｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆａｂｎｏｒｍａｌｐａｎｃｒｅａｔｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｆｉｎｄｉｎｇｓ

［Ｍ （ｒａｎｇｅ）］

　　指标 对照组 （ｎ＝５１３） 异常组 （ｎ＝１８） Ｚ值 Ｐ值

ＷＢＣ（×１０９） １０８（７６～１５１） ７８０（４４３～１４９７） －２３８５ ００１７
ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ６０（５０～１９０） ９１７（１０５～４２０５） －０２９２ ０７７０
ＰＣＴ（ｎｇ／ｍＬ） ０３２（０１１～２００） ０４６（００６～３３０） －０２９９ ０７６５
乳酸 （ｍｍｏｌ／Ｌ） １８（１０～２９０） １８０（１２０～４４０） －１１０９ ０２６８
ＢＥ（ｍｍｏｌ／Ｌ） －４４（－１５２～－７８７） －１９０（１０７～－５５５） －１８９４ ００５８
ＨＣＴ（％） ３２８０（２８８５～３６３０） ３０５０（２５５５～３９７０） －００４１ ０９６８
Ｃａ２＋ （ｍｍｏｌ／Ｌ） ２２７（２１０～２３９） １６０（１０２～２２５） －３３６３ ０００１
血糖 （ｍｍｏｌ／Ｌ） ６６（５３～８０） ６３４（４９９～９４５） －００７８ ０９３７
白蛋白 （ｇ／Ｌ） ３６２（３２２～４０７５） ２８８（２３３～３６８１） －３３３７ ０００１
ＡＬＴ（Ｕ／Ｌ） ２７０（１８０～５３５） ２７００（１３２７～６６００） －０３８０ ０７０４
ＡＳＴ（Ｕ／Ｌ） ４３６６（３０８～６５０） ４１００（２７２０～１５４００） －０７０２ ０４８３
Ｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ３３４５（２４９０～５８７５） ３２９９（２３８５～４１８７） －０７９１ ０４２９
ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３５０（２６９～５００） ５３０（２７８～９００） －１４４６ ０１４８
ＬＤＨ（Ｕ／Ｌ） ３０４４（２３９８７～４１１００） ６８４００（３１７４６～１６８９５０） －３００５ ０００３
ＣＫＭＢ（Ｕ／Ｌ） ２３０（１２０～３７０） １７００（１１００～３０５０） －０４１８ ０６７６
ＡＭＳ（Ｕ／Ｌ） ４５０（２５３５～７１２５） １７００（５４５～２４１５） －４３６９ ００００
ＬＰＳ（Ｕ／Ｌ） ２３０（１５２６～５００） １５６１（５３２２～４０９１５） －３０６６ ０００２
胰岛素 （ｍＵ／Ｌ） ７３０（２９８～１３２２） ７７３（２０６～６１１４） －０１８６ ０８５２
Ｃ肽 （ｎｇ／ｍＬ） ２０（１２０～３２０） ２１１（１２１～１０８６） －０１８６ ０５４７

表４　重症患儿胰腺彩超异常的危险因素分析
Ｔａｂｌｅ４　Ｌｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｏｆｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｏｃｃｕｒｒｅｎｃｅｏｆａｂｎｏｒｍａｌｐａｎｃｒｅａｔｉｃｕｌｔｒａｓｏｕｎｄｆｉｎｄｉｎｇｓ

　因素 β ＳＥ Ｗａｌｄχ２ Ｐ值 ＯＲ ９５％ＣＩ

年龄 ３３４９ ７４４４ ７４４４ ０００６ ２８４７４ ２５６８～３１５６８６
低血压 ０１９０ ００８９ ４５５４ ００３３ １２１０ １０１６～１４４１
Ｃａ２＋ －１６０９ ０６９９ ５３０１ ００２１ ０２００ ００５１～０７８７
血清淀粉酶 ０００２ ０００１ ４２３８ ００４０ １００２ １０００～１００４

３　讨论

胰腺作为人体第二大消化腺体，其血液供给具

有终末动脉的特性，在感染、休克、缺血、缺氧、

氧化应激等各种原因导致病情恶化时也会造成损伤

或功能障碍。低血压导致胰腺低灌注是胰腺损伤的

重要危险因素，可能由于重症患儿低血压状态下导

致缺氧或局部缺血引起胰腺微循环障碍、血管内凝

血及或细胞内代谢障碍等从而导致胰腺损伤。

Ｈｅｇｅｗａｌｄ等［５］观察早期低血容量性休克患者胰腺

组织显示胰腺外分泌亚细结构在内质网、线粒体、

细胞质、细胞核变化明显。这些改变与休克持续时

间及严重程度有关，休克患者时间长或有严重临床

表现会导致腺泡细胞死亡。胰腺对缺血非常敏感，

观察脓毒性休克模型猪的肝脏、肾脏及胰腺微循环

血流量变化，胰腺和肾脏分别下降 ４５％和 １６％，
而肝脏无明显变化，其原因可能是血管加压素对内

脏和微循环血流再分布［６］。本研究结果显示低血

压是胰腺损伤的危险因素，４例低血压患儿有３例

为脓毒性休克。胰腺作为多器官功能障碍的受累及

器官，并不如心、肝、肾等器官损伤发生率高，本

研究结果可见胰腺彩超阳性率为３３９％。
内毒素血症在急性胰腺炎血钙下降扮演重要角

色，内毒素能减弱细胞质膜上钙ＡＴＰ酶活性导致
低钙血症，且胰腺严重被攻击时内毒素的表达比轻

度受损明显增加［７８］。胰腺发生器质性损伤后，

ＳＬＰ从腺泡释出将脂肪分解成脂肪酸后，与钙离子
结合形成脂肪酸钙，导致血钙进一步下降。危重症

患者缺血缺氧还会引起 β细胞分泌颗粒的内环境
如Ｃａ２＋浓度异常，导致胰腺 β细胞受损，因此，
血钙降低在危重症中既是原发病导致的后果，也是

继发性胰腺损伤的原因与结果。本研究可见异常组

钙离子浓度低于对照组，低血钙浓度是胰腺损伤的

危险因素。

乳酸脱氢酶是一种糖酵解酶，其升高常反映细

胞损伤。除外心脏和骨骼肌、肾脏，胰腺含量也较

丰富。ＬＤＨ是ＪＳＳ评分和Ｒａｎｓｏｎ评分的内容之一，
它被认为是胰腺坏死的敏感标志物［９１０］。临床上
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ＬＤＨ作为胰腺坏死的血清标志物甚至被认为优于
ＣＲＰ［１１］。本研究中，异常组患儿乳酸脱氢酶明显
高于对照组，提示在重症儿童中，由于心、肝、肾

等原发病或者病情进展恶化均可导致ＬＤＨ的升高，
其特异性不高，但当血清淀粉酶或脂肪酶明显升

高，出现胰腺继发性损伤时，应该警惕胰腺内外分

泌细胞的损伤导致乳酸脱氢酶升高，故在胰酶升高

的情况下乳酸脱氢酶升高应引起重视。

腹肌紧张是腹部感染的重要体征，白细胞和白

蛋白是提示感染及病情危重度的指标。本研究胰腺

彩超异常患儿与对照组腹肌紧张和白蛋白差异均有

统计学意义，但异常组白细胞低于对照组且两者均

在正常范围，无临床意义。在本研究中年龄也是影

响胰腺彩超异常的因素，异常组患儿年龄大于对照

组，而笔者既往研究并未发现胰腺损伤与年龄相

关。这可能由于彩超判断儿童胰腺损伤本身受年龄

因素的干扰，年龄越小判断相对困难。

淀粉酶和脂肪酶升高是诊断急性胰腺炎的主要

生化指标。Ｈｅｇｅｗａｌｄ等［５］通过胰腺组织病理学及

电镜证实有胰腺器质性损伤的重症患者存在血清淀

粉酶升高现象。Ｂａｂｉｎｅａｕ等［１２］发现胰酶升高的危

重心肺旁路术后患者继发症状性胰腺炎的发生率为

１３％。Ｈａｄｄａｄ等［１３］研究显示糖尿病酮症酸中毒

胰酶升高患儿的急性胰腺炎诊断率为 ２％。
Ｍａｎｊｕｃｋ等［１４］研究发现４０％危重患者会出现高脂
肪酶血症，５０例进行胰腺影像学检查的脂肪酶升
高患者中有 １１例被诊断为胰腺炎。甚至 Ｒｙａｎ
等［１５］研究显示有８２％胰酶升高的烧伤患者出现了
症状性胰腺炎。本研究显示异常组患儿血清淀粉酶

和脂肪酶高于对照组，淀粉酶、脂肪酶 ＲＯＣ曲线
下面积分别为 ０８０３、０７４５，当血清淀粉酶为
１０１５Ｕ／Ｌ时，血清脂肪酶为９６９Ｕ／Ｌ时，具有
较好的敏感度和特异度。

笔者前期研究显示危重患儿高血糖的原因之一

是胰腺β细胞功能障碍，高胰岛素血症患儿存在
器质性胰腺损伤，Ｃ肽也在一定程度上反映胰腺器
质性损伤［１６１７］。而本研究中两组患儿血糖、胰岛

素、Ｃ肽三个反映胰腺内分泌功能指标差异并无统
计学意义。可能有两个原因： （１）重症患儿病情
是进展变化的，胰腺损伤的发生率随病情加重而增

加。（２）危重症患者胰腺内分泌比外分泌更容易
受影响。
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