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  [摘 要] 目的 了解1型糖尿病酮症酸中毒(DKA)合并血或尿淀粉酶水平升高患儿的临床特点,避免

过度诊断或漏诊急性胰腺炎(AP)。方法 回顾性收集2018年1月至2022年12月重庆医科大学附属儿童医

院住院治 疗 的296例1型 DKA 患 儿 资 料,最 终 纳 入101例,按 血 淀 粉 酶 水 平 分 为S-Amy1组(81例)和

S-Amy2组(20例),按尿淀粉酶水平分为U-Amy1组(18例)、U-Amy2组(74例)和 U-Amy3组(9例)。分析

各组性别、年龄、pH值及甘油三酯(TG)、血淀粉酶、尿淀粉酶、尿糖、尿酮水平等临床资料。结果 S-Amy1组、

S-Amy2组在pH、尿淀粉酶、高脂血症方面比较,差异有统计学意义(P<0.05),在其他临床资料方面比较,差

异无统计学意义(P>0.05)。S-Amy2组中,1例确诊AP,1例疑诊AP。U-Amy1组、U-Amy2组、U-Amy3组

在TG、血淀粉酶、高脂血症方面比较,差异有统计学意义(P<0.05),在其他临床资料方面比较,差异无统计学

意义(P>0.05)。U-Amy2组确诊1例AP,U-Amy3组疑诊1例AP。101例患儿中,20例血淀粉酶水平升高,
其中6例升高3倍及以上;9例尿淀粉酶水平升高,其中3例升高3倍及以上。296例患儿中,8例血或尿淀粉

酶水平升高3倍及以上或诊断为AP。结论 DKA患儿经常出现非特异性血酶或尿淀粉酶水平升高,且升高3
倍及以上时,或TG水平升高时应警惕DKA合并AP,并进一步完善腹部CT扫描。
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[Abstract] Objective 

 

To
 

understand
 

the
 

clinical
 

characteristics
 

of
 

children
 

with
 

type
 

1
 

diabetes
 

ketoac-
idosis(DKA)

 

complicated
 

with
 

elevated
 

serum
 

or
 

urine
 

amylase
 

levels,and
 

to
 

avoid
 

over-diagnosis
 

or
 

missed
 

diagnosis
 

of
 

acute
 

pancreatitis(AP).Methods The
 

data
 

of
 

296
 

children
 

with
 

type
 

1
 

DKA
 

who
 

were
 

hospital-
ized

 

in
 

Chongqing
 

Medical
 

University
 

Affiliated
 

Children's
 

Hospital
 

from
 

January
 

2018
 

to
 

December
 

2022
 

were
 

retrospectively
 

collected.A
 

total
 

of
 

101
 

cases
 

were
 

finally
 

included
 

and
 

divided
 

into
 

S-Amy1
 

group(81
 

ca-
ses)

 

and
 

S-Amy2
 

group(20
 

cases)
 

according
 

to
 

the
 

blood
 

amylase
 

levels,and
 

U-Amy1
 

group(18
 

cases),

U-Amy2
 

group(74
 

cases),and
 

U-Amy3
 

group(9
 

cases)
 

based
 

on
 

urine
 

amylase
 

levels.The
 

clinical
 

data
 

inclu-
ding

 

gender,age,pH
 

value,triglycerides(TG),blood
 

amylase,urine
 

amylase,urine
 

glucose,and
 

urine
 

ketone
 

levels
 

in
 

each
 

group
 

were
 

analyzed.Results There
 

were
 

statistically
 

significant
 

differences
 

in
 

pH,urinary
 

am-
ylase

 

and
 

hyperlipidemia
 

between
 

S-Amy1
 

group
 

and
 

S-Amy2
 

group(P<0.05),while
 

there
 

were
 

no
 

statisti-
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cally
 

significant
 

differences
 

in
 

other
 

clinical
 

data(P>0.05).In
 

the
 

S-Amy2
 

group,one
 

case
 

was
 

diagnosed
 

with
 

AP
 

and
 

one
 

case
 

was
 

suspected
 

with
 

AP.There
 

were
 

significant
 

differences
 

in
 

TG,blood
 

amylase
 

and
 

hy-
perlipidemia

 

between
 

the
 

U-Amy1
 

group,U-Amy2
 

group
 

and
 

U-Amy3
 

group(P<0.05),but
 

there
 

were
 

no
 

significant
 

differences
 

in
 

other
 

clinical
 

data(P>0.05).In
 

the
 

U-Amy2
 

group,one
 

case
 

was
 

diagnosed
 

with
 

AP
 

and
 

one
 

case
 

of
 

AP
 

was
 

suspected
 

in
 

the
 

U-Amy3
 

group.Among
 

the
 

101
 

children,the
 

level
 

of
 

serum
 

amylase
 

increased
 

in
 

20
 

cases,of
 

which
 

six
 

cases
 

increased
 

by
 

three
 

times
 

or
 

more;urinary
 

amylase
 

levels
 

increased
 

in
 

nine
 

cases,of
 

which
 

three
 

cases
 

increased
 

by
 

three
 

times
 

or
 

more.Among
 

the
 

296
 

children,eight
 

cases
 

had
 

ele-
vated

 

blood
 

or
 

urine
 

amylase
 

levels
 

of
 

three
 

times
 

or
 

more
 

or
 

were
 

diagnosed
 

as
 

AP.Conclusion Children
 

with
 

DKA
 

often
 

have
 

non-specific
 

elevation
 

of
 

blood
 

or
 

urine
 

amylase
 

levels.When
 

it
 

increases
 

by
 

three
 

times
 

or
 

more
 

or
 

TG
 

levels
 

increase,AP
 

in
 

DKA
 

should
 

be
 

considered,and
 

abdominal
 

CT
 

scan
 

should
 

be
 

further
 

per-
formed.
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  1型糖尿病(T1DM)是由于胰岛β细胞被破坏,
胰岛素分泌绝对不足造成的,且必须使用胰岛素治

疗,故又称胰岛素依赖性糖尿病。约90%的儿童糖尿

病为T1DM,这是危害儿童健康的严重内分泌疾病,
病情严重时可并发糖尿病酮症酸中毒(DKA)。DKA
是糖尿病患者常见的急性重度代谢紊乱并发症,患者

原有的“三多一少”糖尿病临床表现急剧加重,会出现

腹痛、恶心、呕吐、呼吸深长,呼气中带有酮味,脱水,
甚至嗜睡、昏迷等。部分DKA患者可同时发生急性

胰腺炎(AP)。AP是指多种病因引起胰酶激活,导致

胰腺损害,出现局部炎症反应的一种急腹症。因为

DKA和AP临床症状相似,均有腹痛、恶心、呕吐等,
且 DKA 可 能 会 掩 盖 共 存 的 AP。成 人 中,至 少

10%~15%的DKA病例会发生AP[1],且多数为散发

案例报告;儿童中,发生率较低,仅有2%[2]。虽然

DKA合并AP发生率低,但患者通常病情危急,死亡

率高,需要临床医生及时诊断,积极处理。符合以下3
项中的任2项就可诊断为 AP[3]:特征性腹痛(上腹

部,有或没有辐射到背部);血清淀粉酶和(或)脂肪酶

值为正常上限的3倍或3倍以上;影像学表现符合

AP表现。虽然DKA患者胰酶水平升高(大于正常上

限的3倍或3倍以上)的比例可达16%~25%[4],但
不具有特异性。本研究探讨了1型DKA合并血或尿

淀粉酶水平升高患儿的临床特点。

1 资料与方法

1.1 一般资料 回顾性收集2018年1月至2022年

12月重庆医科大学附属儿童医院住院治疗的296例

1型DKA患儿,其中男129例,女167例。纳入标准:
(1)符合《中国儿童1型糖尿病标准化诊断与治疗专

家共识(2020版)》[5]诊断标准,即符合下述4项之一

即可:空腹血糖水平大于或等于7.0
 

mmol/L;口服糖

耐量负荷后2
 

h血糖水平大于或等于11.1
 

mmol/L;

糖化血红蛋白(HbA1c)水平大于或等于6.5%;随机

血糖水平大于或等于11.1
 

mmol/L,且伴糖尿病症状

体征。(2)符合《儿童糖尿病酮症酸中毒诊疗指南

(2009版)》[6]诊断标准,即血糖水平大于11.1
 

mmol/

L,静脉血pH<7.3或血碳酸氢根离子(HCO3-)<
15

 

mmol/L,伴酮血症和酮尿症。排除标准:(1)其他

原因引起的酮症酸中毒;(2)其他急腹症;(3)资料不

全。最终筛选出信息、数据完整患儿101例,其中男

44例,女57例;平均年龄(9.35±3.90)岁。按血淀粉

酶水平分为S-Amy1组(81例,血淀粉酶水平正常)和

S-Amy2组(20例,血淀粉酶水平升高)。按尿淀粉酶水

平分为 U-Amy1组(18例,尿淀粉酶水平降低)、U-
Amy2组(74例,尿淀粉酶水平正常)和U-Amy3组(9
例,尿淀粉酶水平升高)。

1.2 方法 收集1型DKA患儿临床资料,包括性

别、年龄、pH 值(正常范围7.35~7.45)及 HCO3-

(正常范围21.4~27.3
 

mmol/L)、总胆固醇(TC,正
常范围2.70~5.50

 

mmol/L)、甘油三酯(TG,正常范

围0.30~1.80
 

mmol/L)、高密度脂蛋白(HDL,正常

范围0.91~2.04
 

mmol/L)、低密度脂蛋白(LDL,正
常范 围0~3.10

 

mmol/L)、HbA1c(正 常 范 围 <
6.5%)、血淀粉酶(正常范围0~103

 

U/L)、尿淀粉酶

(正常范围59~401
 

U/L)、尿糖、尿酮水平等。DKA
严重程度分度:pH<7.3或 HCO3-<15

 

mmol/L为

轻度,pH<7.2或 HCO3- <10
 

mmol/L 为中度,

pH<7.1或HCO3-<5
 

mmol/L为重度。

1.3 统计学处理 采用SPSS27.0软件进行统计分

析。计量资料以x±s或中位数(四分位数间距)[M
(P25,P75)]表示,2组间比较采用t检验或秩和检验

(Mann-Whitney
 

U 检验),多组间比较采用单因素方

差分析或非参数检验(Kruskal-Wallis检验)。计数资

料以率或百分比表示,组间比较采用χ2 检验,P<
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0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 S-Amy1组、S-Amy2组临床资料比较 S-Amy1
组、S-Amy2组在pH、尿淀粉酶、高脂血症方面比较,差
异有统计学意义(P<0.05),在其他临床资料方面比

较,差异无统计学意义(P>0.05)。见表1。S-Amy2
组中,1例确诊AP,1例疑诊AP。

2.2 U-Amy1组、U-Amy2组、U-Amy3组临床资料

比较 U-Amy1组、U-Amy2组、U-Amy3组在 TG、
血淀粉酶、高脂血症方面比较,差异有统计学意义

(P<0.05),在其他临床资料方面比较,差异无统计学

意义(P>0.05)。见表2。U-Amy2组确诊1例AP,

U-Amy3组疑诊1例AP。

表1  S-Amy1组、S-Amy2组临床资料比较

项目 S-Amy1组(n=81) S-Amy2组(n=20) χ2/Z/t P

性别(男/女,n/n) 35/46 9/11 0.021 0.885

年龄[M(P25,P75),岁] 9.83(6.54,12,38) 9.29(7.00,12.67) -0.354 0.724

pH[M(P25,P75)] 7.20(7.07,7.28) 7.11(6.90,7.19) -2.323 0.020

HCO3
-[M(P25,P75),mmol/L] 6.50(3.50,10.20) 4.55(3.00,7.33) -1.903 0.057

TC[M(P25,P75),mmol/L] 5.48(4.31,6.47) 5.25(3.97,7.70) -0.439 0.661

TG[M(P25,P75),mmol/L] 3.42(2.02,7.26) 3.77(1.61,8.36) -0.362 0.717

HbA1c(x±s,%) 13.48±2.16 13.21±1.73 0.606 0.548

HDL[M(P25,P75),mmol/L] 1.21(1.01,1.48) 1.14(1.02,1.44) -0.635 0.525

LDL[M(P25,P75),mmol/L 2.86(2.18,3.63) 2.50(2.00,3.60) -0.533 0.594

尿淀粉酶[M(P25,P75),U/L] 101.00(64.00,154.00) 320.00(134.00,719.00) -4.363 <0.001

高脂血症[n(%)] 70(86.42) 11(55.00) 9.971 0.002

年龄段(n) -0.234 0.815

 幼儿期(1~3岁) 7 1

 学龄前期(>3~6岁) 12 2

 学龄期(>6~10岁) 24 8

 青春期(>10~20岁) 38 9

DKA严重程度(n) -1.928 0.054

 轻度 20 2

 中度 27 5

 重度 34 13

尿酮(n) -0.729 0.466

 - 6 2

 ± 5 0

 + 8 1

 ++ 25 6

 +++ 26 8

 ++++ 11 3

尿糖(n) -0.928 0.353

 - 2 0

 + 0 1

 ++ 6 1

 +++ 55 11

 ++++ 18 7

2.3 血、尿淀粉酶水平升 高 及 B 超、CT 检 查 情 况 101例患儿中,54例未完善B超检查,45例B超
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检查无异常,2例显示不清;97例未完善CT检查,3
例CT检查无异常,1例提示AP,且该例患儿血、尿淀

粉酶水平为正常范围,仅TC、TG水平升高;20例血

淀粉酶水平升高,其中6例升高3倍及以上;9例尿淀

粉酶水平升高,其中3例升高3倍及以上。296例患

儿中,8例血或尿淀粉酶水平升高3倍及以上或诊断

为AP,其中男、女各4例。见表3。

表2  U-Amy1组、U-Amy2组、U-Amy3组临床资料比较

项目 U-Amy1组(n=18) U-Amy2组(n=74) U-Amy3组(n=9) χ2/H/F P

性别(男/女,n/n) 8/10 31/43 5/4 0.616 0.735

年龄[M(P25,P75),岁] 8.88(6.06,10.55) 10.50(6.58,12.67) 8.75(6.13,13.17) 1.760 0.416

pH[M(P25,P75)] 7.09(7.00,7.28) 7.18(7.07,7.25) 7.19(6.88,7.27) 0.340 0.844

HCO3
-[M(P25,P75),mmol/L] 5.30(3.00,12.25) 6.05(3.82,9.45) 6.80(3.00,11.05) 0.930 0.955

TC[M(P25,P75),mmol/L] 5.77(4.70,7.99) 5.56(4.29,6.60) 4.01(3.08,6.18) 4.720 0.095

TG[M(P25,P75),mmol/L] 3.80(1.48,6.88) 3.68(2.04,8.06)a 1.62(1.22,3.34) 6.240 0.044

HDL[M(P25,P75),mmol/L] 1.48(1.09,1.73) 1.19(0.98,1.40) 1.15(1.07,1.47) 5.030 0.196

LDL(x±s,mmol/L) 3.42±1.31 2.90±1.19 2.46±1.11 2.198 0.116

HbA1c(x±s,%) 12.92±2.28 13.70±1.99 12.23±2.00 2.734 0.070

血淀粉酶[M(P25,P75),U/L] 43.00(33.50,53.00) 45.00(37.75,72.00)ab 350.00(92.00,1
 

483.00) 14.670 <0.001

高脂血症[n(%)] 13(72.22) 65(87.84)a 3(33.33) 15.880 <0.001

年龄段(n) 1.600 0.451

 幼儿期(1~3岁) 2 5 1

 学龄前期(>3~6岁) 2 11 1

 学龄期(>6~10岁) 8 20 4

 青春期(>10~20岁) 6 38 3

DKA严重程度(n) 0.230 0.891

 轻度 4 15 3

 中度 5 25 2

 重度 9 34 4

尿酮(n) 3.120 0.210

 - 0 5 3

 ± 1 3 1

 + 0 9 0

 ++ 7 23 1

 +++ 7 23 4

 ++++ 3 11 0

尿糖(n) 1.720 0.422

 - 1 1 0

 + 0 0 1

 ++ 1 6 0

 +++ 10 52 4

 ++++ 6 15 4

  注:3组间比较时,若P<0.05,则进一步行两两比较,且P<0.017为差异有统计学意义;与 U-Amy3组比较,aP<0.017;与 U-Amy1组比

较,bP<0.017。

表3  血、尿淀粉酶水平升高及B超、CT检查情况

项目 例1 例2 例3 例4 例5 例6 例7 例8

性别 女 男 男 女 女 男 男 女

年龄(岁) 14.58 8.75 6.83 5.42 9.25 13.92 9.75 7.58
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续表3  血、尿淀粉酶水平升高及B超、CT检查情况

项目 例1 例2 例3 例4 例5 例6 例7 例8

诊断 DKA DKA DKA DKA DKA DKA;AP? DKA DKA;AP

DKA严重程度 重度 重度 中度 重度 重度 重度 重度 重度

TC(mmol/L) 2.88 6.18 4.30 3.95 8.94 5.61 4.19 9.71

TG(mmol/L) 1.21 4.24 1.26 1.62 6.54 5.89 3.73 10.50

第1次血淀粉酶(U/L) 557 1
 

685 350 1
 

281 321 1
 

785 769 135

第2次血淀粉酶(U/L) 265 89 - 327 45 421 119 93

第1次尿淀粉酶(U/L) 1
 

438 1
 

434 407 572 57 1
 

997 - 139

第2次尿淀粉酶(U/L) 70 170 - - - 274 - 73

B超 不清 正常 - 正常 正常 正常 正常 -

CT 正常 正常 - - - 正常 - 异常

  注:-表示无此项;B超不清为胰腺显示不清楚;CT异常为胰腺及周围改变伴腹腔积液,AP不除外。

3 讨  论

  DKA、AP患儿均会出现腹痛、恶心、呕吐等,且

DKA可能会掩盖AP的存在。在儿童中,DKA合并

AP的发病率低。NAIR等[1]研究指出,DKA会出现

血清淀粉酶水平升高,但如果无明确的CT影像学表

现,仅仅是血淀粉酶水平升高,则不会诊断为 AP,这
导致DKA合并AP的发生率被低估。王亚男[7]研究

发现,249例DKA患者中,合并淀粉酶水平升高的约

占29.3%,与陈政等[8]研究结果(DKA合并淀粉酶水

平升高发生率为28.5%)相近。淀粉酶水平升高或许

对DKA患者病情评估有预测意义。TG水平升高是

DKA患者淀粉酶水平升高的独立危险因素,也是AP
发生的独立危险因素。

本研究结果显示,101例1型DKA患儿中,20例

血淀粉酶水平升高,其中6例升高3倍及以上;9例尿

淀粉酶水平升高,其中3例升高3倍及以上,但血或

尿淀粉酶水平升高3倍及以上的患儿中,无1例诊断

为AP。YADAV等[4]关于135例成人DKA患者的

研究表明,16%~25%的DKA患者血清淀粉酶、脂肪

酶水平升高,但无诊断 AP的临床和(或)放射学证

据。王筱菁等[9]也认为,DKA患者常并发高淀粉酶

血症,但特异性不高,即使淀粉酶水平超过其正常上

限的3倍,也无其他证据支持AP诊断,达不到AP的

诊断标准。因此,猜测单纯的淀粉酶水平升高可能是

某种应激反应,但是部分淀粉酶水平升高未达到3倍

的DKA患者却发生 AP,可能病情更危重[10]。戴永

利等[11]、QUIROS等[12]也在儿童 DKA方面进行了

相关研究并表明,血淀粉酶水平升高在DKA中不具

有特异性。因为血清淀粉酶活性被抑制所致[13],在诊

断为AP合并高TG血症的患者中,50%以上血清淀

粉酶水平可能在正常范围内,这与本研究结果一致。
本研究结果显示,101例DKA患儿中仅1例诊断为

AP,该患儿血淀粉酶水平升高(135
 

U/L),尿淀粉酶

水平正常(139
 

U/L),TC(9.71
 

mmol/L)、TG(10.50
 

mmol/L)水平升高,B超检查无异常,CT提示 AP。
按血或尿淀粉酶水平分组时,血或尿淀粉酶水平升高

不受患儿性别、年龄、DKA严重程度及 HCO3-、TC、

HbA1c、尿酮、尿糖水平影响,血淀粉酶水平升高与

pH值相关,尿淀粉酶水平升高与TG水平相关。
本研究中,大部分DKA患儿中未常规完善B超

(54例)或CT(97例)检查,即使在血或尿淀粉酶水平

升高(22例)的情况下,也未进一步完善B超(12例)
或CT(3例)检查。针对血或尿淀粉酶水平升高3倍

及以上或诊断为 AP的患儿进行研究时发现,8例患

儿血淀粉酶水平升高,其中5例TG水平升高的患儿

中,2例完善B超和CT检查,2例仅完善B超检查,1
例仅完善CT检查,且在3例完善CT的患儿中,仅1
例符合AP影像学表现。这表明在TG水平升高的情

况下,即使血或尿淀粉酶水平未升高3倍及以上,均
应进 一 步 完 善 CT 检 查。NAIR 等[1]、SHARMA
等[14]和高海波等[15]的研究均有提及,DKA患者在血

或尿淀粉酶水平升高3倍及以上或TG水平升高时,
尤其是 TG>11.1

 

mmol/L时,应警惕 DKA 合并

AP,或有明显腹痛等可能的AP表现,但无明显血或

尿淀粉酶水平升高的患儿,均应该进一步完善腹部

CT扫描。
早期识别DKA是否合并AP对患儿的治疗效果

及预后有较大影响。魏丽亚等[16]对330例儿童及青

少年DKA患者临床特点进行研究时发现,在胰酶水

平升高3倍以上但无AP影像学表现的疑诊AP患儿

中,93.8%未予相关 AP治疗,腹痛症状缓解后,3~
5

 

d胰酶逐渐降至正常水平[17],这可能是DKA导致

的胰酶水平升高,而不是胰腺炎症,不宜诊断 AP,特
别是不需要长期禁食治疗。李晓娟[18]研究指出,有循
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证证据支持绝大多数DKA患者存在胰酶水平升高现

象,但这种胰酶水平升高不是特异性的,腹部影像学

也提示不存在胰腺炎的表现。在谭冬琼等[19]的个案

报道中,AP合并DKA患者伴TG水平明显升高,但
及时进行血液净化、胰岛素控糖及针对胰腺炎等的对

症治疗后,病情很快缓解。
对于DKA患者,若影像学阳性,可采取禁食、液

体复苏、胰岛素降糖、血浆置换等相应治疗。当DKA
合并AP患儿病情好转后应尽快开始进食。大量研

究证明,肠内营养是较好的选择,其比肠外营养便宜

且不良反应小,而且尽早开始肠内营养可降低多器官

功能衰竭发生率、感染率和死亡率[20-22]。但是经口开

始肠内营养的时机还不确定。最新研究表明,当腹部

症状得到控制、胰酶水平降至正常时就可以开始经口

喂养[23]。但也有研究认为,无论患者腹部症状是否缓

解及胰酶水平是否降至正常,一旦肠功能恢复、有饥

饿感时就应开始经口肠内营养,这样不会引起反复消

化道症状等不良反应[24-26]。这与魏丽亚等[16]的研究

结果相类似。对于DKA患者,补液的目的是:(1)恢
复循环量;(2)补充钠及细胞外和细胞内的水分;(3)
改善肾小球过滤,提高葡萄糖和酮的清除率。在胰岛

素治疗前开始补液,旨在补充24~48
 

h内估计的补液

不足,具体补液量结合患儿情况决定。许多研究证

明,当DKA、高 TG血症、AP同时发生在患儿身上

时,单用胰岛素治疗是可行的[27-30]。胰岛素不仅可用

于糖尿病引起的高TG血症,对于非糖尿病患者也适

用,且静脉注射胰岛素比皮下注射更有效,一般从

0.1~0.3
 

U/(kg·h)开始静脉连续注射胰岛素[31]。
紧急血浆置换可降低血脂水平[32],但TG不能达到安

全水平,并且血浆置换价格昂贵。因此,DONELLI
等[33]指出,使用血浆置换时应仔细评估。对于DKA
患者,若影像学阴性,应积极治疗,密切检测血或尿淀

粉酶水平,进行影像学检查。
综上所述,DKA患儿经常出现非特异性血酶或

尿淀粉酶水平升高,且升高3倍及以上时,或TG水

平升高时应警惕DKA合并 AP,并进一步完善腹部

CT扫描。及时识别AP有助于提高DKA患儿预后。
本临床研究的不足之处是研究数据量还比较少,需要

进一步收集大量数据进行研究。
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