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·经验交流·

早期肠内营养对重症急性胰腺炎患者炎性因子、
T淋巴细胞群的影响

周美丽 蔡成 张霞 徐晓

重症急性胰腺炎（severe acute pancreatitis，
SAP）是一种急性消化系统疾病，临床症状主要为恶

心、呕吐、发热以及急性上腹痛，病理特征主要为多

脏器炎性反应综合征[1]。该病发病机制复杂，且病

情危重，严重时可发展为多器官功能障碍综合征，

因此，急性反应期的对症治疗尤其重要[2]。早期肠

内营养是临床对重症患者较常用的治疗方法，研究

显示，早期肠内营养对颅脑损伤、胃癌等重症患者

均取得了较好效果[3，4]。有研究采用延迟肠内营养

治疗 SAP患者[5]，但疗效不佳。本次研究采用早期

肠内营养治疗重症急性胰腺炎患者，并对炎性因

子、T淋巴细胞群的变化进行了研究，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 采用前瞻、随机、对照方法，选取

2014年9月至2016年9月由金华市中心医院收治的重

症急性胰腺炎患者60例，其中男性32例、女性28例；年

龄 42～63岁，平均（52.60±10.24）岁；病因：胆源性

31例、酒精性 17例、其他 12例。纳入标准：符合重

症急性胰诊断标准；凝血功能正常。排除标准：脑

出血、消化道出血等出血性疾病患者；合并心肝肾

功能异常者；机械性肠梗阻或无法进行肠内营养者；

孕妇及哺乳期妇女。本次研究通过本院医学伦理委

员会审核，所有患者均签署知情同意书。将60例患

者随机分为观察组和对照组。观察组中男性 17例、

女性 13例；年龄 42～62岁，平均（52.34±9.13）岁；病

因：胆源性 16例、酒精性 9例、其他 5例。对照组中

男性15例、女性15例；年龄43～63岁，平均（52.85±
9.46）岁；病因：胆源性15例、酒精性8例、其他7例。

两组在性别、年龄、病因等一般资料方面比较，差异

无统计学意义（P均＞0.05）。
1.2 方法 两组患者均给予禁食、抑制胰腺分泌、

肠内解压等常规治疗。根据Harris-Benedict公式[6]

计算所需热量，SAP早期热卡需求为20 kcal·kg-1·d-1

或1.0~1.1倍静态能量消耗值（resting energy expen⁃
diture，REE），后期热卡需求为25~30 kcal·kg-1·d-1或

1.2~1.5倍REE。女性：REE=655+9.6×体重+1.8×身
高-4.7×年龄；男性：REE=66+13.7×体重+5.0×身高-
6.8×年龄。对照组采用肠外营养治疗，肠外营养主

要包括氨基酸、葡萄糖、脂肪乳剂、维生素、微量元

素及胰岛素等成分，糖、脂功能比为 1~2:1，葡萄糖、

胰岛素功能比为 4~5:1，营养液混匀装入 3 L袋中，

采取静脉输注，且输注时间大于12 h，连续治疗2周。

观察组采用早期肠内营养治疗：在发病5 d内进行早

期肠内营养治疗，肠内营养混悬液由纽迪希亚制药

有限公司生产。在治疗前保证患者水电解质、酸碱

平衡及生命体征相对稳定，在X线透视下放置鼻肠

营养管，期间使用0.9%氯化钠注射液进行过渡滴注

至短肽型营养制剂，经鼻肠管泵注。初始剂量以

20~30 ml/h的滴速持续泵入，若患者能够耐受，逐渐

加至80~120 ml/h后维持平衡，同时按照患者具体情

况随时调整剂量和滴速。氮量不超过85 kJ·kg-1·d-1

为宜，连续治疗2周。

1.3 观察指标 治疗前及治疗2周后观察患者血清

白蛋白（albumin，ALB）、前蛋白（prealbumin，PA）、转

铁蛋白（transferrin，TF）水平变化。采用免疫比浊法

检测C反应蛋白（C-reactive protein，CRP）水平，采用

酶联免疫吸附试验法检测白细胞介素（interleukin，
IL）-6、IL-10、肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis fac⁃
tor-alpha，TNF-α）水平，采用流式细胞仪测定Ｔ淋
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巴细胞 CD3+、CD4+、CD8+水平，并计算 CD4+/CD8+值。

记录两组患者住院期间胰腺假性囊肿、高血糖症、

消化道出血、多器官功能障碍综合征（multiple or⁃
gan dysfunction syndrome ，MODS）以及急性呼吸窘

迫综合（acute respiratory distress syndrome，ARDS）
等并发症发生情况。

1.4 统计学方法 采用SPSS 20.0统计软件对数据

进行分析。计量资料采用均数±标准差（x±s）表示，

组间比较采用 t检验；计数资料采用例（%）表示，组

间比较采用χ2检验。以P＜0.05表示差异具有统计

学意义。

2 结果

2.1 肠内营养治疗患者耐受情况 观察组出现2例
轻度腹泻、1例轻微腹胀者，腹胀者经调节营养液的

温度和滴速后症状改善，腹泻者经调整鼻肠营养管

在空肠内的深度后停止腹泻，3例患者经调整后均

能很好地耐受肠内营养。

2.2 两组患者营养支持指标比较见表1
表1 两组患者营养支持指标比较

组别

观察组

对照组

ALB/g /L

治疗前

30.11±1.18

30.13±1.17

治疗后

53.23±2.23*#

39.05±1.89*

PA/mg/L

治疗前

183.33±9.31

187.24±9.54

治疗后

274.28±10.39*#

238.37±10.27*

TF/mg/dl

治疗前

2.07±0.42

2.09±0.39

治疗后

3.95±0.71*#

2.89±0.61*

注：*：与治疗前比较，P＜0.05；#：与对照组比较，P＜0.05。
由表1可见，治疗前两组血清ALB、PA、TF水平

比较，差异无统计学意义（t分别=0.06、1.61、0.19，P
均＞0.05）；两组治疗后血清ALB、PA、TF水平较治

疗前均明显降低，差异有统计学意义（t 分别=
50.19、21.98、35.71、19.98、12.48、6.05，P均＜0.05），

且观察组治疗后 ALB、PA、TF 水平明显高于对照

组，差异有统计学意义（t分别=26.57、13.46、6.20，P
均＜0.05）。
2.3 两组患者治疗前后的血清炎性因子水平比较

见表2
表2 两组患者治疗前后的血清炎性因子水平比较

组别

观察组

对照组

CRP/mg/L

治疗前

36.87±4.52

36.17±4.44

治疗后

7.55±0.78*#

17.45±2.41*

治疗前

19.30±2.81

19.45±2.84

IL-6/pg/ml

治疗后

5.86±1.89*#

8.76±1.97*

治疗前

IL-10/pg/ml

8.41±2.99

8.45±3.10

治疗后

16.24±3.47*#

11.53±3.39*

治疗前

40.40±0.63

40.34±0.61

TNF-α/pg/ml

治疗后

12.23±0.19*#

15.33±0.39*

注：*：与治疗前比较，P＜0.05；#：与对照组比较，P＜0.05。
由表２可见，两组治疗前血清 CRP、IL-6、IL-

10、TNF-α 水平比较，差异无统计学意义（t分别=
0.61、0.21、0.05、0.37，P均＞0.05）；两组治疗后血清

CRP、IL-6、TNF-α水平较治疗前均明显降低，差异

均有统计学意义（t分别=35.01、20.30、21.74、16.94、
234.48、189.20，P均＜0.05），血清 IL-10水平较治疗

前明显升高，差异均有统计学意义（t分别=9.36、
3.67，P均＜0.05）；治疗后观察组血清 CRP、IL-6、
TNF-α水平明显低于对照组，IL-10水平明显高于

对照组，差异均有统计学意义（t分别=21.41、5.82、
39.14、5.32，P均＜0.05）。
2.4 两组血清T淋巴细胞群水平比较见表３

表３ 两组血清T淋巴细胞群水平比较

组别

观察组

对照组

CD3+/%

治疗前

58.30±3.21

58.71±3.14

治疗后

72.10±2.89*#

63.76±2.17*

CD4+/%

治疗前

35.41±3.58

35.45±3.50

治疗后

44.24±2.47*#

41.33±3.39*

CD8+/%

治疗前

24.01±4.63

24.34±4.71

治疗后

22.23±5.19#

25.36±5.09

CD4+/CD8+

治疗前

1.47±0.52

1.46±0.47

治疗后

1.99±0.78*#

1.63±0.41

注：*：与治疗前比较，P＜0.05；#：与对照组比较，P＜0.05。
由表３可见，两组治疗前血清CD3+、CD4+、CD8+、

CD4+ /CD8+水平比较，差异无统计学意义（t分别=
0.50、0.04、0.27、0.08，P均＞0.05）；两组治疗后血清

CD3+、CD4+、CD4+/CD8+水平较治疗前均明显升高（t分
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别 =17.50、7.25、11.12、6.61、3.04、1.49，P 均 ＜

0.05），治疗后两组血清 CD8+水平较治疗前无明显

变化，差异无统计学意义（t分别=1.40、0.81，P均

＞0.05）；治疗后观察组血清 CD3+、CD4+、CD4+/CD8+

水平明显高于对照组，CD8+水平明显低于治疗组，

差异有统计学意义（t分别=12.64、3.80、2.24、2.36，
P均＜0.05）。
2.5 两组并发症发生率比较见表４

表４ 两组并发症发生率比较/例（%）

组别

观察组

对照组

n

30

30

胰腺假性囊肿

1（3.33）

2（6.67）

高血糖症

1（3.33）

3（10.00）

消化道出血

0

2（6.67）

ARDS

1（3.33）

2（6.67）

MODS

1（ 3.33）

3（10.00）

并发症发生率

４（13.33）*

12（40.00）

注：*：与对照比较，P＜0.05。
由表４可见，观察组并发症发生率明显低于对

照组，差异具有统计学意义（χ2=5.46，P＜0.05）。
3 讨论

SAP是一种急性全身性疾病，急性反应期常常

会出现糖原异生、蛋白质分解、脂肪动员增加等一

系列异常代谢现象，导致机体内环境紊乱[7]。SAP急

性反应期患者不仅会出现负氮平衡，还会导致机体

免疫功能紊乱，表现为全身炎症反应综合征，严重

时可危及生命。临床过程常采用营养支持疗法对

SAP患者进行治疗，分为肠内营养与肠外营养。长

期使用肠外营养易导致肠道黏膜受损，肠道屏障功

能下降，降低机体免疫监视功能，导致感染并发症

的发生[8]。与肠外营养相比，早期肠内营养不仅仅

为患者提供营养支持，同时有利于化解体内异常代

谢的现象[9]。本研究采用早期肠内营养治疗SAP患

者，结果显示，观察组中仅出现3例轻微症状者，其他

患者并未出现严重的腹胀、腹泻情况，均能很好地耐

受肠内营养，治疗后两组ALB、PA、TF水平较治疗前

均明显下降（P＜0.05），观察组下降程度更加明显（P

＜0.05），表明早期肠内营养对SAP患者效果显著。

TNF-α是由活化的巨噬细胞产生的促炎因子，

参与机体免疫应答与炎症反应，是炎症反应的始发

因子，在SAP早期迅速增加。IL-6是由巨噬细胞和

内皮细胞产生的重要促炎因子，能促进TNF-α等促

炎因子的分泌，同时又受到其他炎性因子诱导分泌

的影响。IL-10是一种抑炎因子，具有抑制巨噬细

胞抗原提呈的作用，减少促炎因子的释放，通过抑

制内毒素和阻断自由基发挥保护机体的作用。CRP
是一种急性时相反应蛋白，具有较高的特异性和灵

敏性，在细胞因子调控中占有重要作用，随着炎症

反应的加重而升高，对炎症反应和重症感染具有较

好的评估价值[10]。在SAP急性反应期机体CRP、IL-
6、TNF-α水平异常升高，IL-10降低，可以及时反映

重症急性胰腺炎患者的的病情，常作为监测炎性反

应和重症感染的指标[11]。本研究结果显示，治疗后

两组血清CRP、IL-6、TNF-α水平较治疗前明显降低

（P＜0.05），血清 IL-10水平明显升高（P＜0.05），且

观察组血清CRP、IL-6、TNF-α水平明显低于对照组

（P＜0.05），血清 IL-10 水平明显高于对照组（P＜

0.05），表明早期肠内营养改善炎症因子水平更加显

著。这是因为当患者处于应激状态时，早期肠内营

养可以在一定程度上改变生理机能，保证细胞正常

代谢，使全身免疫向下调节，降低机体的应激反应，

抑制炎性因子的释放，从而降低CRP、IL-6、TNF-α
水平，提高 IL-10水平[12]。炎性因子 IL-6可以刺激

肝细胞合成CRP，而早期肠内营养通过降低机体的

应激反应，使炎性因子释放减少，使得CRP合成减

少；同时早期肠内营养可以降低小肠黏膜的通透

性，防止肠黏膜屏障功能受损，减少肠道细菌，抑制

细菌内毒素，从而降低患者感染程度，进一步降低

血清CRP水平。

T淋巴细胞是免疫系统中最重要的细胞群，通

过各个T淋巴细胞亚群相互作用，维持机体正常的

免疫功能。CD4+细胞通过作用于其分泌的细胞因子

发挥正向免疫调节作用，CD8+细胞能够抵御靶细胞

产生细胞毒作用，发挥负向免疫调节作用[13]。CD3+、

CD4+、CD4+/CD8+比值下降表示机体免疫功能受损，升

高则意味免疫功能有所改善。本此研究结果显示

治疗后两组CD8+水平无明显变化，CD3+、CD4+、CD4+/
CD8+水平较治疗前明显升高，观察组血清CD8+水平

明显低于对照组（P＜0.05），CD3+、CD4+、CD4+/CD8+水

平明显高于对照组（P＜0.05），表明早期肠内营养可

显著改善SAP患者免疫功能。这是由于SAP患者体

内存在较多的炎性因子、缓激肽、组胺等炎症介质，

使免疫系统受到抑制，而早期肠内营养可以补充患

者所需营养物质，使免疫球蛋白及补体系统蛋白质
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水平增加，促进正氮平衡，保证机体正常代谢，减少

淋巴细胞相关促炎因子和炎症介质的释放，改善患

者免疫抑制状态，从而使血清 CD8+水平降低，使

CD3+、CD4+、CD4+/CD8+水平升高。早期肠内营养不仅

能够改善免疫功能，对患者预后同样具有重要作用。

本研究发现采用早期肠内营养患者治疗后并发症明

显低于肠外营养者，表明早期肠内营养可明显改善

患者预后，这对促进患者康复具有积极意义。

综上所述，早期肠内营养治疗重症急性胰腺炎

疗效显著，耐受性良好，可降低患者炎症反应，提高

患者免疫功能，还可减少并发症的发生。
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