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身体里的甜蜜“失控”之谜

正确认识儿童胸壁畸形

如果把人体比作一架精密
的仪器，胰腺就是这架仪器里
最关键的能源调控中心。这个
藏在胃后面的小器官，每天都
在默默地完成两项重要任务：向
肠道输送消化液分解食物，同时
精准调节血糖水平。而当它的
工作出现故障时，糖尿病便会悄
然降临。全球超过5亿糖尿病患
者的身体里，都在上演着胰腺
功能失衡引发的代谢危机。

一、胰腺的双重身份：
“消化工厂”与“血糖指挥官”

1. 消化车间的流水线
胰腺的外分泌部就像24小

时运转的食品加工厂，每天生
产约1.5升胰液，内含20多种
消化酶。这些酶通过特殊设
计，被封装成“休眠状态”的
酶原颗粒，就像未开封的清洁
剂胶囊，只有当它们到达肠道
接触食物时才会被激活，分解
蛋白质、脂肪和碳水化合物。

有趣的是，胰腺为防止自
我消化设置了双重保险：酶原
只有在肠道碱性环境中才会活
化，同时腺泡细胞会分泌保护

性黏液。但当暴饮暴食或酗酒
时，这个精密系统就可能崩
溃，导致急性胰腺炎。

2. 胰岛中的血糖调控小组
散布在胰腺中的 100 万~

200万个胰岛组织，藏着控制血
糖的秘密武器。这里有三种关
键细胞：β细胞（占70%）如同
智 能 感 应 器 ， 当 血 糖 超 过
5.6mmol/L（正常空腹值）时，
立即释放胰岛素，指挥细胞吸收
葡萄糖；α细胞（占20%）负责释
放胰高血糖素，在饥饿时调动肝
糖原补充血糖；δ细胞分泌生长
抑素，像调停员一样平衡前两
者的分泌节奏。

二、糖尿病：胰腺的
“罢工”与“过劳”

1.1型糖尿病：免疫系统的
误伤事件

这类糖尿病常始于儿童或
青少年期，本质是自身免疫系
统错误攻击β细胞。就像安保系
统突然叛变，免疫T细胞突破
胰岛的保护屏障，精准清除生
产胰岛素的β细胞。

研究发现，病毒感染可能

触发这种误伤，某些病毒蛋白
质与β细胞表面蛋白结构相似，
导致免疫系统“认错敌人”。确
诊时患者通常已失去80%以上
的β细胞，必须依赖外源胰岛素
生存。

2.2型糖尿病：沉默的代谢
崩溃

更常见的2型糖尿病则是长
期超负荷运转导致的系统瘫
痪。当人们长期摄入高热量食
物、缺乏运动时，脂肪细胞膨
胀到极限，开始向肝脏、肌肉
甚至胰腺渗漏脂肪，同时胰腺β
细胞被迫加倍工作，胰岛素分
泌量可达正常值的3倍。这样持
续10～15年后，β细胞逐渐衰
竭，胰岛素产量锐减。这个过
程如同过度使用的电池，初期
电量充足但耗电快（胰岛素抵
抗），后期直接电量不足（胰岛
素缺乏）。数据显示，确诊时患
者的 β细胞功能通常已丧失
50%。

三、胰腺受损的连锁反应

1. 血糖失控引发全身危机
当胰岛素不足或失效，肌

肉细胞拒绝接收血液中的葡萄
糖，导致乏力，肝脏持续释放
葡萄糖，加重高血糖；肾脏开
启排糖模式，每天流失400大
卡热量（相当于1碗米饭）却让
人更易饥饿。持续高血糖如同
糖水浸泡全身血管，5～10年
后，眼底微血管破裂（致盲）、
肾小球硬化（尿毒症）、神经末
梢坏死（糖尿病足）等并发症
接踵而至。

2. 胰腺的“连带伤害”
糖尿病与胰腺疾病往往互

为因果。慢性胰腺炎患者中，
1/3会继发糖尿病（胰源性糖尿
病），而糖尿病患者患胰腺癌的
风险比常人高2倍，这可能与长
期高血糖刺激细胞突变有关。
血糖波动还会抑制胰腺消化酶
分泌，导致腹胀、脂肪泻等消
化不良症状。

四、保护胰腺的健康法则

1. 给胰腺减负的饮食策略
选 择 低 血 糖 生 成 指 数

（GI）食物如糙米代替白米饭，
GI值从90降至55，能减少胰岛
素需求；控制进食节奏，每餐

先吃蔬菜，再吃肉、蛋，最后
吃主食，可降低餐后血糖波动
40%；同时补充关键营养素，
比如南瓜籽可促进胰岛素合
成，三文鱼富含ω-3脂肪酸，
可抗胰腺炎症。

2. 激活胰岛素敏感的运动
方案

抗阻训练，比如深蹲、俯
卧撑等力量训练能增加肌肉葡
萄糖受体，效果持续48小时；
间歇性运动，快走1分钟+慢走
1分钟交替，比匀速运动多消耗
28%血糖，即使餐后步行15分
钟，也可降低血糖峰值20%。

胰腺与糖尿病的关系，揭
示了一个深刻的医学真相：现
代生活方式正在挑战人类进化
百万年形成的代谢系统。从每
一口食物的选择，到日常活动
的安排，我们都在参与这场胰
腺保卫战。而随着科技的发
展，人类正在突破生物极限，
也许在不远的未来，糖尿病将
不再是终身判决，而成为一种
可精准调控的生理状态。

（广西科技大学第二附属
医院肝胆外科 黄金球）

胸壁畸形是儿童时期常见
的骨骼发育异常问题，其中以

“漏斗胸”和“鸡胸”为最常见
畸形。两者均表现为胸骨及肋
骨的形态异常，但方向相反：
漏斗胸是胸骨向内凹陷，鸡胸
则是胸骨向外凸起。

认识两种胸壁畸形

1. 漏斗胸
外观特征：胸骨中下部向

内凹陷，形成“漏斗状”或“碗状”
畸形，常伴随两侧肋骨外翻。

发病率：男性多于女性，
约占总人口的1/300~1/400。

常见年龄：婴幼儿期可能
初现，青春期快速发育时加重。

2. 鸡胸
外观特征：胸骨向前凸

起，形似“鸡的胸脯”，部分患
儿伴随肋骨不对称隆起。

发病率：较漏斗胸略低，
男女比例约为4：1。

常见年龄：多在10~15岁

快速发育期出现。
两者病因尚未完全明确，

但可能与以下因素相关：
遗传因素：部分患儿有家

族史，尤其与结缔组织疾病
（如马凡综合征）相关。

骨骼发育失衡：肋骨和胸
骨生长速度不匹配，导致形态
异常。

代谢或营养问题：如维生
素 D 缺乏可能影响骨骼发育
（更常见于鸡胸）。

其他疾病：脊柱侧弯、先
天性心脏病可能伴随胸壁畸形。

胸壁畸形的症状与潜在危害

1. 生理影响
心肺功能受限：①严重漏

斗胸可能压迫心脏和肺，导致
运动耐力下降、气短、心悸。
②鸡胸可能影响胸廓扩张，导
致呼吸浅快。

骨骼疼痛：快速发育期可
能出现胸骨或肋骨疼痛。

2. 心理影响
外观异常可能引发儿童自

卑、社交回避，尤其是青春期
患儿。

如何诊断胸壁畸形

1. 初步评估：通过视诊、
触诊判断畸形类型和严重程
度；测量Haller指数（CT检查
胸廓横径与凹陷深度的比值）
评估漏斗胸的严重性。

2. 影像学检查：通过X片
或CT观察骨骼结构，评估心肺
受压情况；肺功能测试，判断
是否合并呼吸受限。

3. 排除其他疾病：如怀疑
是结缔组织病，需进行基因检
测或心脏超声检查。

胸壁畸形的治疗选择

1. 非手术治疗
漏斗胸：①真空吸盘：通

过定制的负压吸引装置逐步改
善胸廓凹陷，坚持使用1～2年
（适合轻中度患儿）。②物理锻
炼：加强胸肌和背肌，改善体
态，但不能改变骨骼形态。

鸡胸：定制矫形支具持续
加压凸起部位，有效率可达70%～
90%（需坚持佩戴1～2年）。

2. 手术治疗
漏斗胸：①Nuss 微创手

术：胸腔镜引导下植入弧形金
属板撑起胸骨，术后2～3年取
出，首选治疗方案，适用于几乎
所有类型的漏斗胸。②Ravitch
手术：传统开放式手术，切除部
分肋软骨矫正胸骨，目前仅作为
少部分金属板排斥或极少特殊
类型漏斗胸的治疗。

鸡胸：①“反”NUSS 手
术：胸骨与皮下肌肉、组织间隙
植入弧形金属板下压前突的胸
骨，术后1～2年取出，部分合并
漏斗胸的病例可同时行“NUSS
手术”，即常说的“三明治手
术”。②改良Ravitch手术：切
除异常肋软骨，重塑胸廓。

术后护理与康复

1. 疼痛管理：术后1~2周
需使用止痛药物。

2. 活动限制：3～6个月内避
免剧烈运动，防止内固定移位。

3. 定期复查：每3～6个月
回院复诊，监测矫形效果，及
时调整支具或处理并发症 （如
金属板移位、排斥）。

家长需要关注的重点

1. 早发现早干预：青春期
前是黄金矫正期，骨骼柔韧性
高，非手术治疗能达到的效果
更好。在初中前治疗，不影响

升学考试。
2. 心理支持：鼓励孩子正

常社交，必要时寻求心理帮助。
3. 日常观察：定期测量胸

廓变化，记录呼吸、运动能力
是否受限。

常见误区

1. 补钙可以纠正胸壁畸
形：钙代谢异常可能导致骨骼
软化，补钙、补充维生素D只
能促进骨骼生长，并不能改变
骨骼形态。

2. 轻度畸形无需治疗，成
年后会自愈：大部分患儿在青
春期畸形可能加重，需及时评
估，就如同小树苗只是轻微弯
曲，长成大树后就成了“歪脖
子”树。

漏斗胸和鸡胸虽然可能影
响儿童的身心健康，但通过科
学的矫正手段 （如支具、微创
手术） 大多能获得良好改善。
家长无需过度焦虑，但需保持
警惕，定期带孩子体检，发现
问题后及时咨询胸外科或骨科
专科医生，制订个性化治疗方
案。同时，关注孩子的心理状
态，帮助其建立自信，方能使
孩子挺起胸膛、自信成长！

（广州市妇女儿童医疗中心
柳州医院儿童外科 李世聪）


