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【摘要】  目的　总结分析儿童系统性红斑狼疮（childhood systemic lupus erythematosus, cSLE）相关急性胰腺炎的临床

表现特征，并评估血浆置换联合糖皮质激素对其的治疗效果。方法　回顾性分析2018年1月至2020年12月在华西第二医院

诊断并治疗的cSLE患者的临床资料，根据其是否诊断为cSLE相关急性胰腺炎分为胰腺炎组和非胰腺炎组，并比较两组间

的差异。结果　在收治的170例cSLE患者中，胰腺炎组9例，非胰腺炎组161例。胰腺炎组SLEDAI 评分中位数为

24.00（P25～P75: 20.50～29.00），非胰腺炎组为 18.00（P25～P75: 14.00～20.00），两组之间差异有统计学意义（P<0.05）。胰腺

炎组腹痛、呕吐、腹胀、腹泻、急性心包炎和巨噬细胞活化综合征的发生比例高于非胰腺炎组，差异有统计学意义

（P<0.05）。两组间C反应蛋白、血红蛋白、尿素氮、血清白蛋白、血淀粉酶、血脂肪酶、血脂水平的差异具有统计学意义

（P<0.05）。多因素logistic回归分析表明SLEDAI评分每增加1分，患胰腺炎的风险增加37.5%(OR 1.375, 95%CI 1.121~1.686,

P=0.002)。胰腺炎组患儿均接受大剂量糖皮质激素联合多次血浆置换治疗，后续使用免疫抑制剂。9例患者在治疗两周后

实现急性胰腺炎的缓解，有2例患者在30 d内死亡，但死亡原因与急性胰腺炎无关。 结论　急性胰腺炎是cSLE罕见但严重

的并发症，SLEDAI评分越高，患胰腺炎的风险越大。早期诊断及积极应用糖皮质激素联合血浆置换治疗可能与更好的短

期预后相关。
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[Abstract]   Objectives　To summarize and analyze the clinical manifestations of acute pancreatitis associated with
childhood  systemic  lupus  erythematosus (cSLE)  and  to  evaluate  the  therapeutic  efficacy  of  plasma  exchange  combined
with glucocorticoids. Methods　This retrospective study analyzed clinical data from cSLE patients diagnosed and treated
at West China Second University Hospital from January 2018 to December 2020. Patients were divided into a pancreatitis
group  (diagnosed  with  cSLE-associated  acute  pancreatitis)  and  a  non-pancreatitis  group  (without  this  diagnosis),  and
differences between groups were compared. Results　Among 170 cSLE patients enrolled, 9 were in the pancreatitis group
and 161 were in the non-pancreatitis group. The median SLEDAI score was 24.0 (P25-P75: 20.5-29.0) in the pancreatitis
group and 18.0 (P25-P75: 14.0-20.0) in the non-pancreatitis group, with a statistically significant difference (P < 0.05). The
incidence  rates  of  abdominal  pain,  vomiting,  abdominal  distension,  diarrhea,  acute  pericarditis,  and  macrophage
activation syndrome were higher in the pancreatitis group than in the non-pancreatitis group, with statistically significant
differences  (P <  0.05).  Differences  in  C-reactive  protein,  hemoglobin,  blood  urea  nitrogen,  serum  albumin,  serum
amylase,  serum lipase,  and lipid levels  between the two groups were also statistically  significant (P < 0.05).  Multivariate
logistic regression analysis indicated that each 1-point increase in SLEDAI score was associated with a 37.5% higher risk
of developing pancreatitis (OR 1.375, 95% CI 1.121-1.686, P =0.002). All children in the pancreatitis group received high-
dose glucocorticoids combined with multiple plasma exchanges, followed by immunosuppressive therapy. Nine patients
achieved remission from acute pancreatitis within two weeks of treatment. Two patients died within 30 days, but the cause 

△ 通信作者，E-mail：guohui0329@163.com

出版日期：2026-01-20 

四  川  大  学  学  报（  医  学  版  ）
J  Sichuan  Univ  ( Med Sci )

 2026，57（1）: 224 − 229
 doi: 10.12182/20260160501

http://orcid.org/0000-0002-8445-4290
http://orcid.org/0000-0002-0104-5724
http://orcid.org/0000-0002-8445-4290
http://orcid.org/0000-0002-0104-5724
http://orcid.org/0000-0002-8445-4290
http://orcid.org/0000-0002-0104-5724
http://orcid.org/0000-0002-8445-4290
http://orcid.org/0000-0002-0104-5724
mailto:guohui0329@163.com
mailto:guohui0329@163.com


of  death was unrelated to acute  pancreatitis. Conclusion　Acute pancreatitis  is  a  rare  but  severe complication of  cSLE,
with higher SLEDAI scores correlating with increased risk of pancreatitis. Early diagnosis and aggressive treatment with
glucocorticoids combined with plasma exchange may be associated with improved short-term outcomes.

[Key words]　　Systemic lupus erythematosus　　Children　　Acute pancreatitis　　Plasma exchange 

儿童系统性红斑狼疮（childhood systemic lupus

erythematosus, cSLE）是指发生在儿童期的SLE, SLE是一

种临床表现多样的自身免疫性疾病，可累及多个器官系

统。胃肠道受累在SLE患者中较为常见，其在cSLE中的发

病率为19%～27.5%[1]。急性胰腺炎作为SLE严重胃肠道

受累的表现较为罕见，发病率为0.85%～5.4% [ 2 - 4 ]。 但

SLE相关急性胰腺炎易被误诊或漏诊，且其治疗方案尚未

形成统一共识，预后较差，死亡率高达50%[5-7]。

近期研究发现，大剂量激素、免疫抑制剂联合血浆置

换治疗可显著改善成人狼疮相关胰腺炎患者的短期预

后，降低死亡率[8-9]。目前关于cSLE相关急性胰腺炎使用

血浆置换联合大剂量激素治疗的研究较少，多为个案报

道[10-11]。本研究总结cSLE相关急性胰腺炎的临床特征、

治疗方案及预后，以提高临床医生对该疾病的认识并指

导治疗。

 1     资料与方法

 1.1    研究对象

本研究为单中心回顾性研究，纳入2018年1月至

2020年12月于四川大学华西第二医院住院治疗的所有

cSLE患儿。为保证诊断的准确性，cSLE的诊断需符合美

国风湿病学会1997 年诊断标准和系统性红斑狼疮国际临

床协作组2012年标准[12-14]。根据出院时是否诊断为SLE相

关胰腺炎分为急性胰腺炎组和非胰腺炎组。急性胰腺炎

组纳入标准：符合国际胰腺病学会急性胰腺炎诊断标准，

至少满足以下特征中两项[15]：① 急性发作的持续性上腹

痛并向背部放射；② 血清淀粉酶和/或脂肪酶水平超过正

常参考值上限3倍以上；③ 腹部影像学检查(腹部计算机

断层扫描(CT)、磁共振成像(MRI) 或腹部超声）呈现急性

胰腺炎的特征性影像学表现。本研究将伴有持续性

（>48 h）器官功能衰竭的急性胰腺炎病例定义为重症急

性胰腺炎[16]。排除标准：① 患有硬皮病、皮肌炎、重叠综

合征及恶性肿瘤的患儿；② 明确由其他病因（包括饮食、

胆结石、酒精、创伤等）导致的急性胰腺炎患者。急性胰

腺炎临床缓解定义为治疗2周后腹部症状体征缓解，淀粉

酶及脂肪酶水平下降，且影像学检查未见恶化征象。本

研究经四川大学华西第二医院医学伦理委员会批准，批

准号：医学科研2025伦审批第（460）号。所有研究流程均

符合《赫尔辛基宣言》原则。

 1.2    数据收集

回顾性分析人口统计学资料、临床症状与体征、实

验室检查、影像学表现、治疗方案及疗效。通过检索医

院电子病历系统内所有确诊cSLE的患儿数据，并由两名

研究者独立进行数据提取与核对，主要观察指标如下：

① 临床症状：发热、胃肠道损害（腹痛、呕吐、腹胀、腹

泻）、皮肤黏膜损伤、肾脏受累、神经系统受累、血液系

统受累、关节炎、浆膜炎等；② 实验室检查：全血细胞计

数、C反应蛋白（C-reactive protein, CRP）、血沉、尿素氮、

肌酐、谷丙转氨酶、谷草转氨酶、胆固醇、补体C3和C4、

血淀粉酶、血脂肪酶、自身抗体；③ 影像学检查：心脏超

声、腹部超声、腹部CT；④系统性红斑狼疮疾病活动度评

分（Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index,

SLEDAI评分）；⑤ 治疗和预后。

 1.3    统计学方法

x̄± s

首先通过 Kolmogorov-Smirnov 检验分析测量数据，

以查看数据是否服从正态分布。正态分布的连续变量以

表示，使用t检验进行两组间比较。非正态分布的连

续变量以中位数（P25～P75）表示，使用秩和检验进行两

组比较。分类数据使用χ2检验进行两组比较，当期望值<

5时，使用Fisher确切检验。首先通过单因素分析筛选出

与cSLE相关胰腺炎发生相关的因素（P<0.05），然后采用

向前似然比法进行多因素logistic回归分析, 以构建最终

的回归模型。所有统计分析均采用IBM SPSS Statistics

22版完成。P< 0.05 被认为具有统计学意义。

 2     结果

 2.1    cSLE患儿的临床表现

2018年1月至2020年12月，我院共计170例儿童因

cSLE住院治疗，其中9例女童诊断为cSLE相关急性胰腺

炎，确诊中位年龄11.00岁， cSLE病程0.25～5.00个月。9例

cSLE相关胰腺炎患儿中，重症胰腺炎3例，轻症胰腺炎6

例。6例患儿以急性胰腺炎为cSLE的首发症状，从出现腹

痛至确诊SLE的时间为7～10 d。其余3例分别于cSLE病

程第3周、1个月及5个月时发生急性胰腺炎。消化道症状

及体征包括：持续腹部疼痛（9例）、呕吐（4例）、腹胀（5例）、

腹泻（3例）、中上腹压痛（9例）、反跳痛（2例）。9例患儿
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均出现血淀粉酶和/或脂肪酶升高，其中仅4例超过正常

值上限3倍以上。9例患者抗核抗体检测呈阳性，抗体滴

度范围自1:320～>1:3 200。8例患者抗双链脱氧核糖核酸

抗体检测呈阳性，抗体滴度范围自1:32～>1:320。 抗-SM

抗体、抗-RNP抗体、抗中性粒细胞胞浆抗体及抗线粒体

抗体阳性患者数均为2例。1例患者抗-SSA抗体、抗-SSB

抗体及抗心磷脂抗体检测呈阳性。所有患儿补体C3与

C4水平均降低。腹部超声结果显示2例患儿胰腺局部增

大，1例患儿胰腺回声不均，6例患儿胰腺未见异常。然而

腹部CT结果显示8例患儿存在不同程度的胰腺增大，其

中5例伴显著胰周渗出，仅1例胰腺及胰周组织未见异常。

这9例患儿，除胰腺受累外，还存在其他器官系统受累。

161例非胰腺炎组患儿，男性24例,女性137例，中位发

病年龄为 11.00岁，诊断cSLE的中位时间为1.00个月。两

组之间的性别比和发病年龄差异无统计学意义。胰腺炎

组SLEDAI评分的中位数为24.00（P25～P75: 20.50～

29.00），非胰腺炎组为18.00（P25～P75:14.00-20.00），两组

之间差异存在统计学意义（P<0.05）。此外，两组间腹痛、

呕吐、腹胀、腹泻、心包炎及巨噬细胞活化综合征

(macrophage activation syndrome, MAS)的发生率及CRP、

血红蛋白、尿素氮、白蛋白、血淀粉酶、血脂肪酶、胆固

醇水平的差异具有统计学意义（P<0.05）（表1）。

 2.2    cSLE相关胰腺炎发生的危险因素分析

将有无呕吐、腹胀、腹泻、心包炎和MAS的发生及

SLEDAI评分、CRP、血红蛋白、尿素氮、白蛋白、血脂水

平纳入多因素logistic回归分析。结果表明SLEDAI评分每

增加1分，cSLE患儿并发急性胰腺炎的风险增加37.5%(OR

1.375, 95%CI 1.121-1.686, P=0.002)。腹胀是cSLE患儿并

发急性胰腺炎的危险因素（OR 10.945, 95%CI 1.389-

86.223, P=0.023）（表2）。

 2.3    cSLE相关胰腺炎患儿的治疗及预后

9例胰腺炎组患儿在确诊急性胰腺炎前均未接受糖

皮质激素及免疫抑制剂治疗。确诊胰腺炎后均予对症治

疗，包括禁食、胃肠减压、生长抑素抑制胰液分泌、抑酸

及静脉营养支持。确诊cSLE相关急性胰腺炎后，9例患儿

均接受甲泼尼龙冲击疗法〔15~30 mg/(kg·d)，持续3 d〕及

至少3次血浆置换治疗（1次/3 d）。 所有患者对治疗耐受

良好，两周后腹痛及腹部压痛轻微，胰淀粉酶/脂肪酶水

平显著下降或恢复正常。其中2例因出现MAS，再次接受

甲泼尼龙冲击治疗3 d、增加血浆置换次数及静脉注射免

疫球蛋白治疗。3例确诊重症胰腺炎患者因急性肾损伤

接受血液透析及连续性肾脏替代治疗。末次血浆置换次

日，6例患者开始环磷酰胺冲击治疗，1例使用霉酚酸酯，

另2例因MAS采用环孢素治疗。因CRP显著升高且处于

高度免疫抑制状态，7例患者病程中出现细菌感染并接受

抗生素治疗。

经上述治疗后，胰腺炎组患儿中有2例分别因严重消

化道出血和感染性休克在30 d内死亡，死亡原因均与胰

腺炎无关。其余7例患者获得临床缓解后出院，出院时口

服泼尼松2 mg/(kg·d)，后续逐步减量。随访8~17个月，所

有患者均未出现胰腺炎复发。

 3     讨论

SLE相关急性胰腺炎的准确诊断具有挑战性。首先，

SLE患者急性胰腺炎的消化道症状是非特异性的，尤其当

患儿以消化道症状为SLE首发表现时，易被误诊为胃肠道

疾病[17]。而且据文献报道，约30%SLE患者可出现无症状

高淀粉酶血症[18]，但并非所有SLE患者都会进行血淀粉酶

和/或脂肪酶的检测，因此SLE患者的胰腺损伤在临床上

可能被低估。而且目前血淀粉酶和/或脂肪酶轻度升高，

但并未超过参考值上限3倍的临床意义尚不明确[19]，因此

对于部分血淀粉酶和/或脂肪酶升高不显著的患儿，容易

漏诊。其次，尽管腹部增强CT和MRI对急性胰腺炎的诊

断更有指导意义，但因CT的辐射暴露风险及MRI检查的

不易获得，腹部超声仍是儿童首选的影像学诊断手段，

但腹部超声检查的假阴性率更高，极大增加了漏诊的风

险[20]。在本研究中，6例以急性胰腺炎为cSLE首发症状的

患儿，起病时表现为持续的中上腹疼痛及腹部的压痛，极

易误诊为胃肠炎，但经过充分的病史询问及体格检查后

发现患儿还存在其他器官系统受累的表现，从而考虑为

SLE的胃肠道受累。这9例患儿疑诊SLE相关胰腺炎后进

一步行血脂肪酶/淀粉酶检测，但仅4例患儿血淀粉酶和/

或脂肪酶显著升高。虽然所有患儿均行腹部超声检查，

但6例患儿的腹部超声检查未提示任何异常，再进一步完

善腹部CT后才确诊胰腺炎。因此临床实践中详尽的病

史采集和体格检查至关重要，而且当SLE患儿出现消化道

症状和体征时，需考虑急性胰腺炎的可能，并尽可能检测

血淀粉酶、脂肪酶并积极完善腹部CT检查。

SLE相关胰腺炎的发病机制复杂，涉及免疫异常、微

血管病变、炎症介质风暴等多因素交互作用，如坏死性血

管炎、严重高血压和抗磷脂综合征引起的动脉血栓栓

塞、血管内皮损伤、免疫复合物沉积和胰动脉壁补体激

活等[5, 21-23]。既往研究指出，伴发急性胰腺炎的SLE患者

SLEDAI评分高于无胰腺炎的患者，活动期SLE患者的急

性胰腺炎发生率显著高于非活动期患者[22]。本研究中所

有患者均在SLE重度活动期发生急性胰腺炎，胰腺炎组与
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非胰腺炎组患儿相比SLEDAI评分显著升高，logistic回归

分析也表明随着SLEDAI评分的增加，患急性胰腺炎的风

险随之增加，因此SLE的活动度是影响急性胰腺炎发生的

重要危险因素之一。

SLE相关急性胰腺炎是罕见但危及生命的并发症，胰

腺炎的严重程度是患者死亡的重要影响因素。与成人相

比，并发急性胰腺炎的cSLE患者病情更为危重，且易并发

MAS[5]。本研究中胰腺炎组患儿存在多器官多系统广泛

 

表 1    胰腺炎组与非胰腺炎组临床表现及实验室检查的单因素分析

Table 1    Univariate analysis of clinical manifestations and laboratory findings between the pancreatitis group and the non-pancreatitis group 

　Factor Pancreatitis group (n=9) Non-pancreatitis group (n=161) P

Female/case (%) 9(100.0) 137(85.1) 0.448

Age/yr., median( P25, P75) 11.00(9.00,13.00) 11.00(9.00,13.00) 0.975

SLEDAI score, median( P25, P75) 24.00(20.50,29.00) 18.00(14.00,20.00) < 0.001   

Fever/case (%) 9(100.0) 120(74.5) 0.181

Gastrointestinal involvement

　Abdominal pain/case (%) 9(100.0) 8(5.0) < 0.001   

　Vomiting/case (%) 4(44.4) 10(6.2) 0.003

　Abdominal bloating/case (%) 5(55.6) 12(7.5) 0.001

　Diarrhea/case (%) 3(33.3) 11(6.8) 0.028

Other organs and systems involved

　Rash/case (%) 6(66.7） 145(90.1) 0.104

　Mouth ulcers/case (%) 6(66.7） 94(58.4) 0.886

　Neurologic involvement/case (%) 5(55.6) 70(43.5) 0.715

　Renal involvement/case (%) 9(100.0) 136(84.5) 0.426

　Hematological involvement/case (%) 9(100.0) 127(78.9) 0.266

　Acute pericarditis/case (%) 7(77.8) 41(25.5) 0.003

　Pleural effusion/case (%) 5(55.6) 57(35.4) 0.386

　Arthritis/case (%) 4(44.4) 55(34.2) 0.786

　MAS/case (%) 2(22.2) 3(1.9) 0.023

　CRP/( mg/L), median( P25, P75) 2.00(0.80,5.75) 11.00(3.44,19,90) 0.007

　ESR/( mm/h), median( P25, P75) 28.00(15.50,50.00) 22.00(17.00,28.00) 0.388

　WBC/(×1012 /L), median( P25, P75) 2.20(2.10,8.90) 6.90(2.70,10.60) 0.06

　HGB/( g/L), median( P25, P75) 102.00(78.50,109.50) 119.00(107.00,138.00) 0.002

　PLT/( ×109 /L), median( P25, P75) 137.00(59.00,255.00) 241.00(150.00,307.00) 0.082

　SCr/(μmol/L), median( P25, P75) 49.00(34.00,435.50) 46.50(36.00,57.75) 0.447

　BUN/(mmol/L), median( P25, P75) 13,29(6.98,31.97) 5.00(4.04,7.30) 0.007

　ALB/(g/L), median( P25, P75) 18.50(16.50,29.00) 35.35(28.38,40.75) 0.001

　ALT/(U/L), median( P25, P75) 19.00(11.50,134.50) 34.00(22.50,51.50) 0.164

　AST/(U/L), median( P25, P75) 35.00(19.50,214.50) 37.00(29.00,57.50) 0.626

　Blood amylase/(U/L), median( P25, P75) 191.00(97.50,1 086.00) 24.00(20.00,31.00) < 0.001   

　Blood lipase/(U/L), median( P25, P75) 499.00(231.50,2 632.00) 34.00(32.00,45.00) < 0.001   

　Cholesterol/(mmol/L), median( P25, P75) 9.77(6.74,11.63) 5.49(4.18,8.00) 0.017

　C3/(g/L), median( P25, P75) 0.31 (0.17, 1.09) 0.52 (0.39, 0.81) 0.155

　C4/(g/L), median( P25, P75) 0.05 (0.02, 0.22) 0.06 (0.03, 0.15) 0.416

　 SLEDAI: systemic lupus erythematosus disease activity index; MAS: macrophage activation syndrome; ESR: erythrocyte sedimentation rate; CRP: C-reactive
protein; WBC: white blood cell count; PLT: platelet count; HGB: hemoglobin; ALT: alanine transaminase; AST: aspartate transaminase; ALB: albumin; BUN:
blood urea nitrogen; SCr: serum creatinine; C3: complement component 3; C4: complement component 4.
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受累，其中2例并发MAS, MAS的并发率显著高于无胰腺

炎的cSLE患者（P=0.023）。MAS是儿童风湿类疾病的严

重并发症，既往研究表明，SLE患儿发生胰腺炎时，MAS总

发生率高达52.86%，显著高于无胰腺炎的SLE患儿，且死

亡率亦高于成人SLE患者[5, 24]。但也有研究表明胰腺可能

是MAS的靶器官之一[25]。原因可能是SLE相关急性胰腺

炎与MAS之间存在恶性循环。严重的胰腺炎本身也是一

种强烈的应激和炎症状态，其释放的炎性物质可能进一

步激活免疫系统，触发甚至加剧MAS，形成正反馈循环，

导致病情急剧恶化。而发生MAS时，活化的巨噬细胞大

量分泌超高水平炎症因子，导致全身性炎症反应失控，极

大地增加了胰腺等器官损伤的风险。因此需动态监测

SLE并发胰腺炎患儿的相关参数，有助于MAS的早期诊断

及治疗，改善患儿预后。

关于SLE相关急性胰腺炎的治疗，目前尚无统一共

识。 既往研究报道糖皮质激素可诱发急性胰腺炎 [ 2 6 ]。

近年来越来越多的证据表明，糖皮质激素的使用与胰腺

炎的发生无关，而且糖皮质激素联合免疫抑制剂可提高

SLE相关胰腺炎患者的生存率[1, 7, 27]。最新回顾性分析亦

报道，糖皮质激素联合血浆置换治疗SLE相关胰腺炎的临

床缓解率高于单用糖皮质激素[8]。本研究所有患者均在

未大剂量使用糖皮质激素前发生胰腺炎，我们认为胰腺

炎可能由SLE本身而非糖皮质激素所致。我们还发现，经

糖皮质激素冲击治疗联合血浆置换后，9例患者的胰腺炎

迅速获得临床缓解，虽然最终有2例患者死亡，但死亡原

因均与胰腺炎无关，且死亡率低于既往研究[5]。其原因可

能在于以下几点，首先血浆置换能非选择性地、快速地清

除血浆中的自身抗体、免疫复合物、补体成分及炎症细

胞因子。这些物质不仅是驱动SLE全身炎症的核心，也可

能直接或间接导致胰腺微血管损伤和腺泡细胞炎症。其

次，cSLE合并急性胰腺炎时，尤其是并发MAS时，体内存

在剧烈的细胞因子风暴。血浆置换的强效、快速抗炎特

性能够迅速降低炎症负荷，为糖皮质激素起效争取宝贵

时间，从而帮助机体打破这种致命的恶性循环。最后，血

浆置换通过清除血浆中的致病介质，阻断其对血管内皮

的攻击和微循环的破坏，可能间接改善胰腺的微循环障

碍和内皮细胞损伤。因此，基于本回顾性研究的结果，我

们建议对于该危重并发症，应考虑尽早启动血浆置换联

合大剂量糖皮质激素治疗，这可能有助于改善预后、降低

死亡风险。

本研究存在以下局限性。首先，本研究的样本量有

限，且数据收集期截止于2020年12月，未能纳入最近几年

的病例。这是由于cSLE合并急性胰腺炎本身发病率低，

病例积累缓慢所致。较小的样本量也导致在多因素回归

分析中，部分指标（如腹胀）的OR值置信区间较宽，统计

效力受限，其结果需谨慎解读。未来需要通过多中心协

作与长期随访收集更多病例，以进行更可靠的风险因素

分析并获取长期预后数据。其次，作为一项回顾性研究，

在患者选择、数据记录的完整性和一致性方面可能存在

偏倚。本研究通过检索医院电子病历系统内所有确诊

cSLE的患儿数据，尽可能连续地纳入所有符合急性胰腺

炎诊断标准的病例，并由两名研究者独立进行数据提取

与核对，以保障数据的准确性。最后，作为回顾性研究，

我们观察到使用了糖皮质激素冲击治疗联合血浆置换后

的患者迅速获得临床缓解，该治疗方案可能与更好的预

后存在关联，但未来需要进行前瞻性队列研究或随机对

照试验来提供更高级别的证据。

综上，急性胰腺炎是cSLE罕见且危重的并发症，通常

发生于疾病重度活动期, SLEDAI评分越高，急性胰腺炎

的风险越大。当cSLE患儿出现消化道症状时，临床医师

需高度警惕急性胰腺炎的发生。急性胰腺炎与MAS常在

cSLE中并发，死亡率高，早期诊断和积极应用大剂量糖皮

质激素冲击治疗联合血浆置换的治疗方案可能与更好的

短期预后相关。
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表 2    cSLE相关急性胰腺炎发生的多因素logistic回归分析

Table 2    Multivariate logistic regression analysis of the occurrence of cSLE-associated acute pancreatitis 

Factor β S.E. OR(95%CI) P

SLEDAI score 0.318 0.104 1.375(1.121,1.686) 0.002

Abdominal bloating(Reference: No) 2.393 1.053 10.945(1.389,86.223) 0.023

ALB －0.126 0.05 0.881(0.799,0.973) 0.012

　 S.E.: standard error; SLEDAI: Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index; ALB: albumin.
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