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　　儿童急性胰腺炎（ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）较少
见，近年来有增多趋势，病死率较高，约为９．７％［１］。

为进一步引起临床医生对此病的重视，本文就儿童

急性胰腺炎的诊治进展作一综述。

１　病因

本病病因迄今仍不清楚。国外资料报道其发病

原因依次为特发性胰腺炎、胰腺结构异常、创伤、感

染等［１］，且不同年龄阶段其发病主要病因明显不

同，对于小于２岁的患儿其发病多与全身系统疾病、
创伤、胆管疾病有关；在２～４岁间的患儿２８％与感
染、休克相关，２０％与创伤有关［２］。

１．１　感染
有报道［３］胰腺炎的损伤直接起源于各种感染，

如沙门菌、伤寒杆菌、肺炎支原体感染、麻疹病毒、流

行性腮腺炎病毒、柯萨奇病毒、乙型肝炎病毒等。其

中腮腺炎病毒除感染腮腺外，也可延及胰腺组织，并

发胰腺炎，但以轻型为主。

１．２　胆道疾病
胆道疾病不仅是成人也是儿童急性胰腺炎的常

见病因，如胆道结石、胆囊炎、胆管炎、先天性异常

（胰腺分裂、环状胰腺）、蛔虫、绦虫等。

１．３　胃肠疾病
随着儿童胃十二指肠疾病日趋增多，由该病继

发的胰腺炎发病率也明显上升。研究证实［４］，胃十

二指肠疾病合并急性胰腺炎的患儿幽门螺杆菌

（ＨｅｌｉｃｏｂａｃｔｅｒｐｙｌｏｒｉＨｐ）感染率明显高于非急性胰
腺炎胃十二肠病患儿。Ｗａｒｚｅｃｈａ等［５］研究发现 Ｈｐ
感染可引起胰腺组织缺血坏死，且可产生大量炎症

介质如ＩＬ１β和ＩＬ１０进一步加重胰腺损伤。
１．４　药物

由药物诱发的急性胰腺炎越来越多，据报

道［６，７］已有８５种以上的药物可诱发胰腺炎，如门冬
酰胺酶、硫唑嘌呤、５氨基水杨酸、噻嗪类呋噻米等
利尿剂、丙戊酸钠、皮质醇激素类药物以及抗生素过

量使用等。

１．５　创伤
创伤也是导致儿童急性胰腺炎常见原因，如腹

部钝性外伤、腹内、腹外手术、器官移植病人和

ＥＲＣＰ检查后。由于儿童腹部肌肉系统不发达，相比
成人而言儿童更易发生创伤性胰腺炎。有报道［８］

儿童创伤性胰腺炎非手术治疗效果不佳，失败率占

２６％，对于重症患儿主张手术治疗。
１．６　饮食因素

与成人急性胰腺炎相似，高脂饮食是其诱因。

这可能与儿童饮食不规律，暴饮暴食、喜食高脂高糖

食物有关。

１．７　遗传因素
遗传性胰腺炎的发生与阳离子胰蛋白酶原基因

突变有关。遗传性胰腺炎时胰蛋白酶的降解减低，

活性蛋白酶积聚在胰腺内，屡致急性发作，最终导致

慢性胰腺炎，并且有发展为胰腺癌的可能。

１．８　代谢性疾病
无论在儿童还是成人，高脂、高钙血症都是明确

造成胰腺炎的病因。静脉输注钙剂、心肺转流和维

生素Ｄ中毒时，均可因血钙迅速升高而引起胰腺
炎。需要注意的是当继发胰腺炎时，高钙血症也会

产生一过性的低血钙现象。

１．９　特发性
特发性急性胰腺炎约占１７％［２］。所谓特发性

即临床和影像学检查均不能明确病因者。随着诊治

水平的提高，特发性急性胰腺炎的比例将明显下降。

２　发病机制

２．１　胰酶的异常激活及胰腺的自身消化

·２９３·
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胰酶的异常激活及胰腺的自身消化虽不能全面

解释胰腺炎的发病机制，但仍是胰腺炎发生发展的

主要因素。有两种机制可能阐明胰腺的自体消化：

①胰腺泡细胞内酶原激活；②胰腺导管通透性增加。
２．２　白细胞过度激活炎性因子级联的瀑布效应

目前认为，无论是胆源性、胆汁逆流还是其他原

因造成的胰腺炎都有嗜中性白细胞过度激活。胰腺

炎时胰酶大量释放，胰腺坏死产物迅速诱导氧自由

基释放、活化核转录因子 κＢ（ＮＦκＢ），并随之产生
大量促炎细胞因子如肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）、白
细胞介素（ＩＬ），转录生长因子（ＴＧＦ）等，进而促发炎
性介质瀑布样级联反应，并最终导致重症患者发生

全身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）和多器官功能不全综
合征（ＭＯＤＳ）。有研究表明ＴＮＦα具有多种生物活
性，与胰腺炎症程度及细胞凋亡密切相关。大量的

ＴＮＦα诱导ＩＬ６及ＩＬ８等的表达，使细胞因子过度
激活引起胰腺细胞坏死，最终导致胰腺及胰腺外组

织的损伤，且有报道［９］血清ＩＬ６、ＩＬ８水平与胰腺炎
的严重程度相关。

２．３　肠道细菌易位及“二次打击”学说
近年来研究表明肠道细菌易位是急性胰腺炎感

染的主要原因之一。有学者［１０］提出关于重症急性

胰腺炎（ＳＡＰ）并发感染最终导致 ＭＯＤＳ的“二次打
击”学说：即 ＳＡＰ发生后，由于组织缺血、损伤、坏
死、内毒素血症等原因造成循环中 ＴＮＦα和 ＩＬ１β
等水平的升高，进一步刺激ＩＬ６和ＩＬ８等细胞因子
的产生，造成体内第一次高细胞因子血症。此时激

活的嗜中性白细胞聚集于肺及肝脏等器官。随着病

情恶化，肠黏膜缺血再灌注损伤加重，肠道黏膜屏障

功能减退及肠道菌群紊乱，肠道细菌易穿过肠黏膜

屏障进入组织而发生定植，刺激巨噬细胞产生炎症

细胞因子，引起循环血中第二次细胞因子高峰，过度

激活嗜中性细胞，引起多脏器损伤，最终导致多器官

功能衰竭。肠细菌易位是胰腺化脓性炎症及多器官

功能综合征（ＭＯＤＳ）的重要原因，已成为病人的直
接死因。

２．４　微循环障碍
肠黏膜缺血、缺氧或缺血再灌注损伤在 ＳＡＰ中

起重要作用。Ｐｌｕｓｃｚｙ等［１１］研究认为重症胰腺炎时，

损伤的内皮素（ＥＦ１）是促进胰腺微循环障碍的重要
因子。

３　诊断

诊断急性胰腺炎一般需以下３点中的２条［１２］：

①急性腹痛发作伴有上腹部压痛或腹膜刺激征。②

血、尿或腹水中胰酶升高。③影像学检查、手术或活
检有胰腺炎症、坏死、出血等间接或直接的改变。

１９９６年我国颁布了成人急性胰腺炎临床诊断及分
级标准，但此标准尚未应用在儿童胰腺炎。ＤｅＢａｎｔｏ
等［１３］提出了有关儿童胰腺炎的评分系统，该评分系

统包括８个参数，每个参数各代表１分。４个入院
时的参数分别是年龄 ＜７岁、体重 ＜２３ｋｇ、
血白细胞＞１８．５×１０９／Ｌ、ＬＤＨ＞２０００Ｕ／Ｌ。４个
４８ｈ后的参数包括钙浓度＜８．３ｍｇ／ｄＬ、谷值白蛋白
２．６ｍｇ／ｄＬ、ＢＵＮ＞５ｍｇ／ｄＬ、腹腔分离液体 ４８ｈ＞
７５ｍＬ／ｋｇ，评分超过３分预示病情严重。此评分系
统诊断灵敏度为７０％，特异性达７９％。作者认为此
评分系统用于评价 ＣＡＰ危险系数优于现存的成人
评分系统。

３．１　实验室检查
３．１．１　常规实验指标　　急性胰腺炎时外周血白
细胞增高，可出现贫血等表现。由于血清白蛋白水

平减低，加之脂肪坏死区钙的沉积，很多患儿会出现

血钙降低，血糖暂时轻度增高。

３．１．２　Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）、降钙素原（ＰＣＴ）　　
ＣＲＰ是由肝细胞产生的急性炎症期物质，其合成是
由ＩＬ１和ＩＬ６诱导产生，是目前评估ＳＡＰ方面最确
定最普及的生化因子［１４］，但其受时间限制，在急性

胰腺炎早期（＜４８ｈ）ＣＲＰ水平不升高。ＰＣＴ是一种
新的，具有创新意义的严重细菌感染指标，ＰＣＴ在急
性胰腺炎早期即升高，且与病情的严重程度相关，可

作为急性胰腺炎早期诊断和判断预后的指标［１５］。

ＰＣＴ可在最初２４ｈ内区分轻型胰腺炎和重型胰腺
炎，并与感染坏死性胰腺炎最为相关，其预测感染的

诊断精确度大致和Ｂ超及ＣＴ引导下的细针穿刺相
同。ＰＣＴ预测感染坏死性胰腺炎或胰腺脓毒症的界
值为≥１．８ｎｇ／ｍＬ，若 ＰＣＴ高于２．０ｎｇ／ｍＬ，则可以
明确有感染坏死性胰腺炎。ＰＣＴ持续升高是预后差
的标志，对病死率的预测可达 ７５％，如其持续
５ｎｇ／ｍＬ以上可预测病死率达１００％。以上为成人
胰腺炎研究结果，是否适合于儿童尚需论证 ［１６］。

３．１．３　血、尿淀粉酶测定　　淀粉酶的检测仍是诊
断胰腺炎的重要指标，但不是决定因素。虽有报道

血淀粉酶检验急性胰腺炎的敏感度为 ６７％ ～
１００％［１７］，但由于就诊不及时，很多患儿在入院当日

血清淀粉酶就恢复正常，此后其基本上无诊断价值。

相比而言，尿淀粉酶持续的时间比血淀粉酶要长，更

有诊断价值。血、尿淀粉酶升高的程度与病情轻重

无关，持久性升高意味着胰腺假囊肿的形成。

３．１．４　血清脂肪酶　　诊断急性胰腺炎的敏感性
和特异性一般优于淀粉酶，因为在可能导致淀粉酶

·３９３·
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升高的非胰腺疾病如巨淀粉酶血症，腮腺炎和某些

肿瘤时，血清脂肪酶可保持正常。

３．１．５　其他新的实验室诊断指标　　血浆多形核
白细胞弹力蛋白酶是新的可靠的早期炎症反应标
志物，对胰腺炎病情严重程度的判别正确率为

８５％～９０％。胰蛋白酶原激活所致的胰蛋白酶原活
性肽（ＴＡＰ）的形成和羟肽酶原 Ｂ活性肽（ＣＡＰＡＰ）
是ＡＰ发病机制中的关键部分［１８］。ＴＡＰ和 ＣＡＰＡＰ
具有更高的敏感性和特异性。尿中 ＴＡＰ浓度增高
程度能区分病情的严重度。血浆 ＴＡＰ浓度以
２．８ｎｍｏｌ／Ｌ作为临界浓度，比尿ＴＡＰ测定更准确，且
在轻型和重症ＡＰ有明显差异［１９］。尿胰蛋白酶原２
也是一种新的实验室诊断指标，可用于急性胰腺炎

的早期诊断。

３．２　影像学检查
３．２．１　腹部Ｘ线　　腹部Ｘ线平片检查难以识别
正常胰腺，对诊断胰腺疾病作用有限。

３．２．２　超声　　超声是儿童胰腺的初步筛选检查，
可显示胰腺的大小，回声强弱，有无钙化，结石，囊肿

形成。由于受很多患儿肠胀气的影响而不能清晰显

示胰腺病变情况，同时超声很难区分液体积聚和实

质坏死，故对儿童急性胰腺炎的诊断有限。超声内

镜检查比腹部超声检查更有意义。

３．２．３　ＣＴ及增强ＣＴ　　ＣＴ是急性胰腺炎的最佳
影像学检查方法［２０］。在急性胰腺炎的早期ＣＴ比超
声的敏感性高。急性胰腺炎 ＣＴ典型表现为胰腺局
部或弥漫性肿大，密度稍减低，胰腺周围常有炎性渗

出，导致胰腺边缘不清，邻近肾前膜增厚，此征象尽

管非胰腺炎所特有，但却是胰腺炎的重要标志。

３．２．４　核磁共振胰胆管造影术 （ＭＲＣＰ）　　核磁
共振成像（ＭＲＩ）也可以显示 ＣＴ所提示的信息。已
有大量研究证明 ＭＲＣＰ对原发或手术创伤等所造
成的胰胆管解剖异常及胰胆管梗阻等疾病的诊断价

值与 ＥＲＣＰ相似［２１］。若 ＭＲＣＰ正常即可以免去
ＥＲＣＰ和肝胆胰管造影术等有创检查。
３．２．５　内窥镜逆行胰胆管造影术（ＥＲＣＰ）　　
ＥＲＣＰ是成人胰胆管疾病的有效诊断和治疗方法，
上世纪７０年代开始应用于儿科胰胆管疾病。ＥＲＣＰ
可见胰管狭窄、梗阻、突然中断、扩张、粗细不均、扭

曲以及受压、牵拉、变细等改变。目前ＥＲＣＰ更多用
于治疗。

４　治疗

４．１　非手术治疗
禁食、胃肠减压、解痉止痛、胰酶抑制剂及应用

抗生素、补液维持水电解质平衡、营养支持仍是目前

主要治疗方法，疗程一般为７～１２ｄ。
４．１．１　禁食　　食糜可刺激胃窦和十二指肠致胰
酶分泌，急性胰腺炎患儿通常要禁食较长时间。关

于进食最佳时间尚无标准，在成人有报道［２２］：建议

疼痛缓解２４ｈ后患者仍无疼痛，可给予清淡流质饮
食。轻性胰腺炎无需营养支持，重症胰腺炎患者需

营养支持。ＡｂｏｕＡｓｓｉ等［２３］认为肠内营养优于胃肠

外营养且能减少败血症并发症的发生。

４．１．２　胃肠减压　　鼻胃管减压可以缓解呕吐腹
胀等肠麻痹症状，减少胃液胃酸刺激胰酶的分泌。

４．１．３　解痉止痛　　急性胰腺炎时腹痛十分剧烈，
重者可导致疼痛性休克，因此应及时给予止痛剂。

４．１．４　补液维持水电解质平衡　　急性胰腺炎患
儿因胰周、腹腔及腹膜后渗出，加之伴有呕吐腹泻等

临床症状，导致大量电解质丢失，因此应及时复查血

气，补充足够的液体量，监测生命体征及中心静脉

压，预防休克的发生。有研究认为２４ｈ补足液体在
治疗上很有意义［２４］。

４．１．５　抑肽酶和生长抑素　　在成人应用较多，但
在儿童中的应用则报道较少。抑肽酶能抑制胰蛋白

酶、激肽酶，纤维蛋白酶的分泌，减轻休克，防止病情

进一步恶化；生长抑素可以抑制胰腺的分泌，保护胰

腺细胞并刺激其增生。新近研究［２５］还发现生长抑

素如奥曲肽可通过诱导损伤的胰腺细胞凋亡减轻

ＳＡＰ的严重程度。
４．１．６　关于抗生素的选择　　要选择对细菌敏感，
能通过血胰屏障且脂溶性高的药物。急性出血性坏

死性胰腺炎应用抗生素无可非议，但关于轻型胰腺

炎抗生素是预防性使用，还是“按需”使用的问题已

经在临床讨论了多年。最近的临床研究多支持早期

使用广谱抗生素，可有效降低胰腺坏死发生的机率。

但Ｒａｉｎｅｒ等［２６］认为这些研究均非双盲试验，故证据

不足，认为抗生素开始使用的标准应与 ＳＡＰ发生的
预测标准一致，即刚开始出现脓毒症、全身炎性反应

综合征或有２个或２个以上器官衰竭，有明确的胰
腺感染或胰外感染的证据或 ＣＲＰ水平不断增高的
同时伴随有明确的胰腺感染或胰外感染的证据。认

为预防性使用抗生素不能有效降低坏死性胰腺炎的

发生。

４．１．７　其他　　关于是否应用皮质激素仍有争议，
但当患儿发生休克时应该使用。急性胰腺炎时，胰

腺微循环损伤与疾病的严重程度密切相关。小剂量

肝素可改变血液粘度，促进血液流动，改善微循环达

到治疗目的。Ｈ２受体阻滞剂可抑制胃酸的分泌，从
而减少胰腺的外分泌。

·４９３·
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４．２　手术治疗
对于经积极内科治疗，病情继续加重，影像学显

示胰外浸润范围不断扩大；继发感染，影像证实胰周

存在脓肿；不能排除其他急腹症者应行手术治疗。

关于手术时机有很多争议，国内多主张“个体化治

疗方案”，按不同的病因及病期进行处理的“综合治

疗方案”。

４．３　其他
ＥＲＣＰ在诊断方面的作用正在下降，治疗方面

的作用不断增强。儿童患者ＥＲＣＰ的适应证和并发
症与成人相同［２７］，但儿童急性胰腺炎的 ＥＲＣＰ诊断
及治疗经验有限，目前报道较少。其适应证包括：胰

腺炎、总胆管结石、胰胆管发育异常、胆汁漏、胆汁郁

积等；ＥＲＣＰ术后并发症包括：术后高淀粉酶血症、
急性胰腺炎、胰胆管穿孔破裂、胰胆管逆行感染、出

血等。

综上所述，儿童急性胰腺炎的产生原因未完全

明了，临床诊断及分级标准只在成人科应用，尚未得

到儿科临床医生的认同。儿童急性胰腺炎诊断指标

目前仍沿用血、尿淀粉酶和脂肪酶，应积极开展

ＣＲＰ、ＰＣＴ等预示病情严重程度的检测指标，必要时
进行 ＣＴ及ＭＲＣＰ检查。儿童急性胰腺炎的治疗仍
以保守治疗为主，采取禁食、胃肠减压、胰酶抑制剂、

抗生素的应用等治疗方法。对于感染坏死性胰腺

炎，应采取手术治疗。ＤｅＢａｎｔｏ等［１３］提出的适用于

儿童的评分标准，尚未应用于临床，有待进一步研

究、改进。
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