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　　过敏性紫癜是儿童期常见的系统性小血管炎，
临床以皮肤、消化道、关节及肾脏等器官受累为主要

表现，少数病例可累及心、脑、肺、胰腺、生殖器等器

官［１４］。本病胰腺受累文献报告较少。现将我院收治

的７例有胰腺受累的过敏性紫癜患儿的临床表现、实
验室检查、疗效及随访结果报告如下。

１　资料与方法

２００３年１月至２００９年１２月，我院儿科共收治
过敏性紫癜患儿１２５３例，全部病例均符合２００５年
欧洲风湿病防治委员会和欧洲儿童肾脏病防治委员

会及美国风湿协会共同修订的儿童过敏性紫癜诊断

标准［５］，其中７例有胰腺受累，发生率 ０．５６％。７例
患儿均为初发过敏性紫癜，男６例，女１例；年龄最
小６岁，最大１３岁。

２　结果

２．１　临床表现特点
７例患儿胰腺受累症状均发生于过敏性紫癜的

急性活动期，最早发生于起病第３天，迟者第２１天
（平均１２．１ｄ）；７例均发生在使用糖皮质激素治疗

前，均有典型过敏性紫癜皮疹、腹痛及左上腹压痛，

但无肌紧张和反跳痛。实验室检查中，均有血和／或
尿淀粉酶明显升高（表１）；血白细胞总数及中性粒
细胞数均明显升高，６例血小板计数升高；４例 Ｃ反
应蛋白（ＣＲＰ）升高，最高达１０３．７ｍｇ／Ｌ；肝肾功能、
血清电解质、腹部平片等均未见异常。７例患儿胰
腺影像学检查均有异常，表现为：５例胰腺Ｂ超检查
显示胰腺体积增大，边缘模糊，内部光点回声减低；２
例胰腺ＣＴ检查显示胰腺弥漫性增大，轮廓饱满，密
度增高且欠均匀。７例患儿均有肾脏受累表现，其中
６例表现为蛋白尿，１例为孤立性血尿，尿镜检红细胞
（＋＋＋）。
２．２　治疗

所有病例入院诊断明确后即静脉应用肾上腺皮

质激素，其中４例（例２、４、５、７）先予琥珀酸氢化可
的松每日４～８ｍｇ／ｋｇ，分２次静脉滴注，后因腹痛
剧烈、血、尿淀粉酶升高，症状无明显改善而改用甲

基泼尼松龙冲击治疗；另３例病情较重者入院后即
予甲基泼尼松龙每日 １０～１５ｍｇ／ｋｇ，静脉冲击治
疗，隔日１次，３次为 １疗程，视病情连用 １～２疗
程。腹痛缓解、血、尿淀粉酶降至正常后改泼尼松每

日１ｍｇ／ｋｇ口服，逐渐减量，至尿检正常、症状无反
复后停药，总疗程３～６个月。

表１　７例胰腺受累的患儿血尿淀粉酶值及治疗转归

编号 性别 年龄（岁） 血淀粉酶（ＩＵ） 尿淀粉酶（ＩＵ）
治疗转归

皮疹消退时间（ｄ） 腹痛消失时间（ｄ）
尿液分析

入院时 出院时

１ 女 ８．５ ２４３ ９４１ １０ ３ 尿蛋白（＋） （－）
２ 男 １３ ７４ １５１０ ４ ４ 尿蛋白（＋＋＋） （＋＋）
３ 男 ６ ３２５ １３３０ １６ ６ 尿蛋白（＋＋＋） （＋）
４ 男 １１ ２５２ １００１ ８ ３ 尿蛋白（＋＋） （－）
５ 男 １１ ３３２ ７７０ ５ ６ 尿蛋白（＋＋＋） （＋）
６ 男 １２ １８２ ２００９ ６ ２ 尿蛋白（＋＋） （－）
７ 男 ９．０ ３８２ ８６８７ ８ ８ 红细胞（＋＋＋） （＋）

　　注：血淀粉酶参考值３０～１１０Ｕ／Ｌ，尿淀粉酶：０～９００Ｕ／Ｌ
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２．３　转归
经上述治疗后，所有患儿皮肤紫癜消退，腹痛消

失，血、尿淀粉酶均在１～２周内降至正常；复查肝胆
脾胰Ｂ超无异常后出院；７例患儿中住院时间最短
１１ｄ，最长５４ｄ。随访６月至７年，７例患儿胰腺受
累症状均无反复，也无胰腺假性囊肿形成及胰腺内

分泌功能损害等后遗症。出院时４例患儿尿液分析
异常，其中３例于出院后３月内恢复正常。１例患
儿（例５）蛋白尿反复，经服用泼尼松、雷公藤多甙后
很快转阴。见表１。

３　讨论

儿童过敏性紫癜基本病理改变为ＩｇＡ为主的免
疫复合物沉积于全身小血管壁、免疫炎症反应导致

白细胞碎裂性小血管炎。本病可累及全身多脏器，

消化道受损的发生率高达５２．８％ ～７７．８％［６７］，但

累及胰腺的文献报告罕见。本组病例均进行了长期

随访，胰腺受累发生率为０．５６％。Ｊｈｉｎ等［８］认为过

敏性紫癜并发胰腺受损报道较少是因为没有常规检

查血淀粉酶和脂肪酶。Ｄｉｎｌｅｒ等［９］认为过敏性紫癜

患者在疾病的早期（发病第 １周），剧烈上腹部疼
痛、呕吐伴有血、尿淀粉酶的明显升高，高于正常值

上限３倍以上时可以临床诊断过敏性紫癜并发胰腺
炎。本研究中病例血、尿淀粉酶的升高虽未完全达

到Ｄｉｎｌｅｒ提出的胰腺炎的诊断水平，但临床症状和
检验、影像学检查均提示胰腺受损客观存在。Ｓｏｙｅｒ
等［１０］报告胰腺影像学检查对过敏性紫癜胰腺受累

的诊断、分类和预后有重要价值，Ｂｏｌｅｋ等［１１］认为

腹部胰腺ＣＴ检查优于超声检查。因此对过敏性紫
癜急性期患儿腹痛明显时应想到胰腺受累可能，应

进行血、尿淀粉酶、脂肪酶及胰腺影像学检查以便早

期诊断、正确治疗，避免误诊误治。

过敏性紫癜胰腺受累的发生机制可能有以下两

个方面：（１）胰腺的小动脉、小静脉及毛细血管受
累，血管活性物质释放，血管通透性增加，导致胰腺

局部或全部水肿；严重者胰液排出受阻、胰酶外溢；

（２）胰腺小血管的炎症引起血栓形成，胰腺缺血缺
氧、组织结构损伤，严重者胰酶外溢，胰腺组织自身

消化［９］。应用肾上腺皮质激素静脉冲击治疗能迅

速控制过敏性紫癜胰腺受累症状，可能与其快速抑

制胰腺小血管炎症及继发性组织损伤有关。Ｃｈｅｕｎｇ
等［１２］曾报道１例７岁患儿过敏性紫癜胰腺受累并
发胰腺假性囊肿，经肾上腺皮质激素治疗很快好转。

本组病例均早期应用甲基泼尼松龙静脉冲击治疗，

腹痛症状很快得到控制，血尿淀粉酶检测结果均在

１～２周内恢复正常，伴发的肾脏受损表现也明显减
轻。长期随访结果显示本组病例均无胰腺假性囊肿

形成和内分泌功能损害等后遗症。提示过敏性紫癜

伴胰腺受累时，应早期积极予以肾上腺皮质激素治

疗、有效控制病情。

过敏性紫癜的长期预后取决于肾脏受累的严重

程度。过敏性紫癜肾脏受累的比率约 ４０％左
右［１３］。本研究中７例患儿均伴有不同程度的肾脏
受累，可能与伴发胰腺受累的过敏性紫癜病例病情

均较重而使肾脏受累的几率增加有关，但胰腺受累

与肾脏受累有无确切关联目前尚不明确。
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