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ω３鱼油脂肪乳注射液治疗重症急性胰腺炎的临床疗效研究
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　　摘　要：目的　观察ω３鱼油脂肪乳联合常规治疗对重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）的临床疗效，探讨其相关的作用机制。方法　收

集２０１０年６月至２０１１年１２月该院ＳＡＰ患者６４例，随机分为对照组（狀＝３２）和ω３鱼油脂肪乳联合治疗组（狀＝３２）。统计分析

两组临床治疗效果，采用流式细胞仪检测Ｔ淋巴细胞亚群的变化，酶联免疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）检测ＩＬ１β和ＴＮＦα表达的变化。

结果　对照组的病死率为２８．１％高于治疗组的９．４％，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；对照组的并发症为３４．４％高于治疗组的

１５．６％，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。另外，治疗组在肠功能恢复时间和住院天数方面也显著优于对照组（犘＜０．０５）。治疗第

１、３天ＳＡＰ患者对照组和治疗组ＣＤ４Ｔ淋巴细胞的比例均显著低于健康对照（犘＜０．０５）。第５天对照组ＣＤ４细胞的比例仍然

低于健康对照（犘＜０．０５），但治疗组ＣＤ４细胞的比例已恢复到正常水平（犘＞０．０５）。ＳＡＰ患者ＩＬ１β和ＴＮＦα的表达水平显著

高于健康对照（犘＜０．０５），与第１天相比对照组第５天开始出现降低（犘＜０．０１），但治疗组第３天已经开始出现降低（犘＜０．０１），

治疗组对ＩＬ１β和ＴＮＦα表达水平的减低显著优于对照组（犘＜０．０１）。结论　ω３鱼油脂肪乳联合常规治疗ＳＡＰ患者临床疗效

显著，增加ＣＤ４细胞的比例和下调ＩＬ１β和ＴＮＦα炎症因子的表达是其主要的作用机制。

关键词：重症急性胰腺炎；ω３鱼油脂肪乳；免疫功能；炎症反应

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７１８３４８．２０１３．１０．００５ 文献标识码：Ａ 文章编号：１６７１８３４８（２０１３）１０１０９２０３

犜犺犲犲犳犳犲犮狋狊狅犳ω３犳犻狊犺狅犻犾犳犪狋犲犿狌犾狊犻狅狀犐狀犼犲犮狋犻狅狀狅狀狆犪狋犻犲狀狋狊狑犻狋犺狊犲狏犲狉犲犪犮狌狋犲狆犪狀犮狉犲犪狋犻狋犻狊


犜犪狀犵犅犻犫狅
１，犎狌犇狅狀犵犺狌犻

２

（１．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犆狉犻狋犻犮犪犾犆犪狉犲犕犲犱犻犮犻狀犲，犣犺狅狀犵狊犺犪狀犎狅狊狆犻狋犪犾，犠狌犺犪狀，犎狌犫犲犻４３００３３，犆犺犻狀犪；

２．犇犲狆犪狉狋犿犲狀狋狅犳犔犻狏犲狉犇犻狊犲犪狊犲，狋犺犲犃犳犳犻犾犻犪狋犲犱犣犺狅狀犵狊犺犪狀犎狅狊狆犻狋犪犾狅犳犠狌犺犪狀犝狀犻狏犲狉狊犻狋狔，犠狌犺犪狀，犎狌犫犲犻４３００３３，犆犺犻狀犪）

　　犃犫狊狋狉犪犮狋：犗犫犼犲犮狋犻狏犲　Ｔｏｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅｔｈｅｅｆｆｅｃｔｓｏｆω３ｆｉｓｈｏｉｌｆａｔｅｍｕｌｓｉｏｎｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ

（ＳＡＰ）ａｎｄｅｘｐｌｏｒｅｉｔｓｗｏｒｋｉｎｇｍｅｃｈａｎｉｓｍ．犕犲狋犺狅犱狊　Ａｔｏｔａｌｏｆ６４ＳＡＰｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄｉｎｔｈｉｓｓｔｕｄｙ．Ａｌｌｔｈｅ６４ｃａｓｅｓｗｅｒｅ

ｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｔｗｏｇｒｏｕｐｓ：ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（狀＝３２）ａｎｄω３ｆｉｓｈｏｉｌｆａｔｅｍｕｌｓｉｏｎｉｎｊｅｃｔｉｏｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（狀＝３２）．Ｔｈｅｃｌｉｎｉｃｅｆｆｅｃｔｓ

ｗｅｒｅｃｏｍｐａｒｅｄｂｅｔｗｅｅｎｅａｃｈｇｒｏｕｐ．ＴｈｅｓｕｂｄｉｓｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＴｃｅｌｌｓｗｅｒｅｄｅｔｅｃｔｅｄｂｙｆｌｏｗｃｙｔｏｍｅｔｒｙａｎａｌｙｓｉｓ．Ｔｈｅｓｅｒｕｍｌｅｖｅｌｏｆ

ＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｗａｓｄｅｔｅｒｍｉｎｅｄｂｙＥＬＩＳＡａｎａｌｙｓｉｓ．犚犲狊狌犾狋狊　Ｔｈｅｍｏｒｔａｌｉｔｙｒａｔｅｉｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗａｓ２８．１％，ａｎｄｉｔｗａｓ９．４％

ｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５）．Ｔｈｅｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｒａｔｅｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗａｓ３４．４％，ａｎｄｉｔｗａｓ１５．６％ｈｉｇｈｅｒｔｈａｎ

ｔｈａｔｏｆｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５）．Ｔｈｅｒｅｃｏｖｅｒｙｔｉｍｅｏｆｂｏｗｅｌｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｈｏｓｐｉｔａｌｄｕｒａｔｉｏｎｗｅｒｅｂｏｔｈｂｅｔｔｅｒｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ

ｔｈａｎｔｈａｔｏｆｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（犘＜０．０５）．Ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｈｅａｌｔｈｙｐｅｏｐｌｅ，ｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｓｏｆＣＤ４ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙｍｐｈｏｃｙｔｅｓｏｆｐｅｏｐｌｅｉｎｔｈｅ

ｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｏｎｔｈｅｆｉｒｓｔａｎｄｔｈｉｒｄｄａｙａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ（犘＜０．０５）．Ｔｈｅｐｒｏｐｏｒｔｉｏｎｏｆ

ＣＤ４ｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓｏｆｐｅｏｐｌｅｉｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｔｉｌｌｌｏｗｅｒｔｈａｎｈｅａｌｔｈｙｐｅｏｐｌｅｏｎｔｈｅｆｉｆｔｈｄａｙａｆｔｅｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ（犘＞０．０５）

ｗｈｉｌｅｉｔｒｅｔｕｒｎｅｄｔｏｎｏｒｍａｌｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（犘＞０．０５）．ＴｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｏｆＳＡＰｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｓｉｇ

ｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｈｅａｌｔｈｙｐｅｏｐｌｅ（犘＜０．０５）；ｗｈｉｌｅｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｔｈｅｆｉｒｓｔｄａｙａｆｔｅｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ

１βａｎｄＴＮＦαｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｂｅｇａｎｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｆｒｏｍｔｈｅｆｉｆｔｈｄａｙａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ（犘＜０．０１）ａｎｄｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｉｔｂｅ

ｇａｎｔｏｄｅｃｒｅａｓｅｆｒｏｍｔｈｅｔｈｉｒｄｄａｙａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ（犘＜０．０１）．ＴｈｅｄｅｃｒｅａｓｅｏｆｔｈｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｌｅｖｅｌｓｏｆＩＬ１βａｎｄＴＮＦαｏｆｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｂｅｔｔｅｒｔｈａｎｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（犘＜０．０１）．犆狅狀犮犾狌狊犻狅狀　ω３ｆｉｓｈｏｉｌｆａｔｅｍｕｌｓｉｏｎｉｎｊｅｃｔｉｏｎｃｏｕｌｄｔｒｅａｔ

ＳＡＰｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙ．ＴｈｅｕｐｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＣＤ４ｐｏｓｉｔｉｖｅｃｅｌｌｓａｎｄｄｏｗｎｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆＩＬ１βａｎｄＴＮＦαａｒｅｔｈｅｍａｉｎｍｅｃｈａｎｉｓｍ．

犓犲狔狑狅狉犱狊：ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；ω３ｆｉｓｈｏｉｌｆａｔｅｍｕｌｓｉｏｎｉｎｊｅｃｔｉｏｎ；ｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎ；ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

　　重症急性胰腺炎（ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＳＡＰ）是常见的

危急重症，起病急、进展快、临床救治困难，病死率可高达２０％

左右，近年来强效支持疗法和抗菌药物的使用，以及外科治疗

的介入，都没能显著改善ＳＡＰ的总体病死率
［１２］。ＳＡＰ所并发

的多器官功能障碍（ＭＯＤＳ）和感染一直是近年来救治的主要

方向，最近的研究显示，ＳＡＰ所激活的全身过度炎症反应可能

是ＳＡＰ病死率仍居高不下的一个主要原因，提示了拮抗启动

的全身过度炎症反应可能是ＳＡＰ辅助治疗的一个新方向
［３４］。

ω３鱼油脂肪乳注射液（ω３ｆｉｓｈｏｉｌｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ）不仅可以

为机体提供能量，还可以调节机体的炎症反应和免疫功能［５］，

因此本研究观察了ω３鱼油脂肪乳联合常规治疗对ＳＡＰ的临

床疗效，并探讨了其相关的作用机制。

１　资料与方法

１．１　一般资料　收集２０１０年６月至２０１１年１２月本院救治

的ＳＡＰ患者６４例，其中男５０例，女２４例，年龄２０～６８岁，平

均（３７．５±１６．６）岁。ＳＡＰ患者的诊断参照２００２年曼谷世界胃

肠病大会胰腺炎工作组提出的ＳＡＰ诊断标准
［６］：具备急性胰

腺炎的临床表现和生化改变，再加上Ｒａｎｓｏｎ≥３、ＡＰＡＣＨＥⅡ

评分大于或等于８或者ＣＴ分级为 Ｄ、Ｅ之一项。６４例ＳＡＰ

患者采取随机分组原则分为对照组（３２例）和ω３鱼油脂肪乳

注射液治疗组（３２例），两组患者在年龄、性别、体质量、Ｒａｎｓｏｎ

和ＡＰＡＣＨＥⅡ评分、ＣＴ分级等一般临床资料方面，差异无统
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计学意义（犘＞０．０５），具有可比性。排除标准：无心、肝、脑、肾

等重要脏器的疾病，无高脂血症、孕妇、甲状腺功能亢进，未服

用皮质类固醇激素等免疫抑制剂或免疫调节剂。检测炎症因

子时另取本院体检中心健康体检者２０例作为健康对照。

１．２　仪器与试剂　ω３鱼油脂肪乳注射液为奥地利费森尤斯

卡比公司产品，ＦＩＴＣＣＤ４和ＰＥＣＤ８抗体购自美国ＲＤ公司，

ＩＬ１β和ＴＮＦα酶联免疫吸附测定（ＥＬＩＳＡ）检测试剂盒购自

武汉博士德生物科技有限公司，流式细胞仪（ＦＡＣＳＣａｌｉｂｕｒ）为

美国ＢＤ公司生产，生化分析仪（ＫｏｎｅＬａｂ２０ｉ）为美国Ｔｈｅｒｍｏ

Ｅｌｅｃｔｒｏｎ公司产品。

１．３　方法

１．３．１　治疗方法　（１）常规治疗：禁食，胃肠减压，液体复苏，

解痉镇痛，抗菌药物预防和治疗感染，胰酶抑制剂，机械通气和

氧疗，全肠外营养（ＴＰＮ）支持治疗。ＴＰＮ将葡萄糖、脂肪乳、

氨基酸等按比例混合后静脉输注，１８～２０ｈ／ｄ，连续５ｄ，其中

脂肪乳用２０％结构脂肪乳制剂。（２）治疗组：在常规治疗基础

上加用ω３鱼油脂肪乳注射液，其中ω３鱼油脂肪乳占脂肪乳

制剂的２０％。

１．３．２　血液Ｔ淋巴细胞亚群的流式细胞仪检测　采集所有

受试者抗凝静脉血５ｍＬ，裂解红细胞，磷酸盐缓冲液（ＰＢＳ）洗

涤细胞２次，按照抗体说明书加入１０μＬＦＩＴＣＣＤ４和 ＰＥ

ＣＤ８抗体，避光染色３０ｍｉｎ，ＰＢＳ洗涤细胞２次，５００μＬＰＢＳ

重悬细胞，流式细胞仪检测各亚群的分布。

１．３．３　血清ＩＬ１β和ＴＮＦα表达的测定　采集所有受试者不

抗凝静脉血２ｍＬ，３０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ分离上清液，严格

按照ＥＬＩＳＡ试剂盒说明书操作，生化分析仪检测，使用标准品

绘制标准曲线，然后对照标准曲线根据血清样品的犗犇值计算

相应因子的表达水平。

１．４　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１２．０统计软件进行分析，计量

资料以狓±狊表示，两样本均数比较采用狋检验，组间均数的比

较采用单因素方差分析，计数资料采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５

为差异有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组患者临床疗效的比较　两组患者治疗的临床不良反

应表现为心悸、发热、静脉炎等，通过对症治疗均可缓解恢复。

对照组与治疗组因 ＭＯＤＳ和严重感染分别死亡９例和３例，

对照组的病死率为２８．１％，显著高于治疗组的９．４％（犘＜

０．０５）。对照组有１１例发生了腹腔出血、腹腔脓肿形成、假性

囊肿、急性肾功能衰竭等并发症，治疗组有５例发生了假性囊

肿、出血等并发症，对照组的并发症发生率为３４．４％，也显著

高于治疗组的１５．６％（犘＜０．０５）。另外治疗组在肠功能恢复

时间、住院天数方面也优于对照组（犘＜０．０５），见表１。

表１　　对照组与治疗组临床疗效的比较

组别 狀
肠功能恢复时间

（狓±狊，ｄ）

住院天数

（狓±狊，ｄ）

并发症发生率

［狀（％）］

病死率

［狀（％）］

对照组 ３２ ５．７７±１．８６ ２４．６６±５．７４ １１（３４．４） ９（２８．１）

治疗组 ３２ ３．２４±１．１３ １４．６５±３．６２ ５（１５．６） ３（９．４）

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与对照组比较。

２．２　两组患者Ｔ细胞亚群变化的比较　治疗第１、３天ＳＡＰ

患者对照组与治疗组ＣＤ４Ｔ淋巴细胞的比例均显著低于对照

组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；第５天对照组ＣＤ４细胞的

比例仍然低于对照组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；但治疗

组ＣＤ４细胞的比例已恢复到正常水平，差异无统计学意义

（犘＞０．０５），见表２。

２．３　两组患者ＩＬ１β和ＴＮＦα表达的变化　ＳＡＰ患者ＩＬ１β

和ＴＮＦα的表达水平显著高于对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。与第１天相比对照组第５天开始出现降低，差异

有统计学意义（犘＜０．０１）；但治疗组第３天已经开始出现降

低，差异有统计学意义（犘＜０．０１）；并且在同一时间段治疗组

ＩＬ１β和ＴＮＦα的表达水平显著低于对照组，差异有统计学意

义（犘＜０．０１），见表３。

表２　　对照组与治疗组Ｔ细胞亚群的变化

组别 狀 时间（ｄ） ＣＤ４细胞比例（狓±狊，％） ＣＤ８细胞比例（狓±狊，％） ＣＤ４／ＣＤ８（狓±狊，％）

健康对照组 ２０ ３８．７７±３．８６ ２４．６６±２．７４ １．５７±０．２６

对照组 ３２ １ ２６．６３±２．１４ ２３．５５±２．３４ １．１３±０．１７

３ ２９．５４±２．３２§ ２４．６７±２．８１ １．２１±０．１５§

５ ３１．１５±２．６９§ ２５．１６±２．７７ １．２７±０．２１§

治疗组 ３２ １ ２９．１４±２．２２▲ ２４．５５±２．６１ １．２４±０．１８▲

３ ３３．６５±２．２５▲§ ２５．２３±２．７２ １．３２±０．２０▲§

５ ３７．４８±２．８９▲▲§＃ ２４．７５±２．４８ １．４６±０．２２▲▲§＃

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与对照组比较；▲：犘＜０．０５，▲▲：犘＜０．０１，与对照组同一天比较；§：犘＜０．０５，与同一组内第１天比较；＃：犘＜

０．０５，与同一组内第３天比较。

表３　　对照组与治疗组ＩＬ１β和ＴＮＦα表达的变化

组别 狀 时间（ｄ） ＩＬ１β（狓±狊，ｐｇ／ｍＬ） ＴＮＦα（狓±狊，ｐｇ／ｍＬ）

健康对照组 ２０ ２２．１７±４．６６ ７４．５６±１６．３９

对照组 ３２ １ ２２８．４５±２７．６８ ３４６．１４±３７．５８

３ ２０９．１６±２２．４２ ３２４．６７±３１．８７

５ １５１．４６±２０．６５§§＃ ２６８．３６±２７．７４§§＃

治疗组 ３２ １ １６９．２２±２１．３３▲▲ ３０４．４５±３２．１５▲▲

３ １０３．５６±１８．３２▲▲§§ ２２５．４４±２５．５７▲▲§§

５ ４７．４６±１２．５４▲▲§§＃＃ １０４．４８±２１．０６▲▲§§＃＃

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与对照组比较；▲▲：犘＜０．０１，与对照组同一天比较；§§：犘＜０．０１，与同一组内第１天比较；＃：犘＜０．０５，＃＃：犘＜

０．０１，与同一组内第３天比较。
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３　讨　　论

ＳＡＰ的临床发病占了急性胰腺炎的２０％，但其病死率却

一直居高不下，目前临床上尚无特效的治疗方法，ＳＡＰ的发生

机制极其复杂，主要是胰腺胰酶的自身消化，以及随后的继发

感染和炎症细胞浸润所导致的一系列级联炎性反应所致［７］。

近年来研究发现了鱼油特有的抗炎和免疫调节作用，因而受到

越来越多学者的青睐，本研究ω３鱼油脂肪乳联合常规治疗

ＳＡＰ患者，结果显示加用ω３鱼油脂肪乳联合治疗比常规治疗

具有较好的临床疗效。

ＳＡＰ患者处于一种高分解和低合成代谢状态，蛋白质营

养不良可直接抑制Ｔ淋巴细胞的免疫功能，本研究显示ＳＡＰ

患者ＣＤ４Ｔ淋巴细胞的比例显著低于健康对照，说明ＳＡＰ患

者抵抗力降低，使用ω３鱼油脂肪乳后有利于机体免疫功能的

恢复，在治疗第５天时ＣＤ４细胞的比例就可以恢复到正常水

平。同时治疗组可以提前肠功能恢复时间，有利于早期转入肠

内营养支持治疗，对于保护肠道黏膜的免疫屏障功能，减少肠

道细菌移位导致的内源性感染具有积极的作用，因为有统计显

示肠道细菌移位导致的内源性感染占了ＳＡＰ继发感染的

９０％左右
［６８］。

炎细胞因子ＩＬ１β和ＴＮＦα等是体内的主要的炎症因子，

能够激发炎症的级联反应，损伤机体的组织器官，有研究显示

ＩＬ１β和ＴＮＦα是ＳＡＰ预后的一个独立危险因素，其表达水

平的变化可以预示病情的进展［９１０］。本研究显示，ＳＡＰ患者

ＩＬ１β和ＴＮＦα的表达水平显著高于健康对照组，与上述的结

果相一致，加用ω３鱼油脂肪乳联合治疗后可以显著降低ＳＡＰ

患者ＩＬ１β和ＴＮＦα的表达水平。ω３鱼油脂肪减低ＩＬ１β和

ＴＮＦα的可能机制是ω３鱼油脂肪中的主要活性成分二十碳

五烯酸与花生四烯酸竞争相同的环加氧酶（ＣＯＸ１、２），抑制了

前列腺素Ｅ２（ＰＧＥ２）的产生，而ＰＧＥ２是一个已知的合成ＩＬ

１β和ＴＮＦα等炎症介质的主要原料
［１１１５］。

综上所述，本研究显示在肠外营养液中添加ω３鱼油脂肪

乳注射液，应用于ＳＡＰ患者的治疗，能显著缩短患者的肠功能

恢复和住院天数，减少并发症和病死率，临床疗效显著，增加

ＣＤ４细胞的比例和下调ＩＬ１β和ＴＮＦα炎症因子的表达是其

主要的作用机制，可见ω３鱼油脂肪乳联合常规治疗在ＳＡＰ

治疗方面有着广泛的应用前景，值得临床推广应用。

参考文献：

［１］ＳｕＭＳ，ＬｉｎＭＨ，ＺｈａｏＱＨ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｙｏｆｄｉｓｔｒｉ

ｂｕｔｉｏｎａｎｄｄｒｕｇｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｏｆｐａｔｈｏｇｅｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＣｈｉｎＭｅｄＪ，２０１２，１２５（１０）：

１７７２１７７６．

［２］ＳｈｅｎＨＮ，ＬｕＣＬ，ＬｉＣＹ．ＴｈｅＥｆｆｅｃｔｏｆＨｏｓｐｉｔａｌＶｏｌｕｍｅ

ｏｎＰａｔｉｅｎｔＯｕｔｃｏｍｅｓｉｎＳｅｖｅｒｅＡｃｕｔｅＰａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．

ＢＭＣＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１２，１２（１）：１１２１２１．

［３］ ＨｕａｎｇＬ，ＭａＪ，ＴａｎｇＹ，ｅｔａｌ．ｓｉＲＮＡｂａｓｅｄｔａｒｇｅｔｉｎｇｏｆ

ｆｒａｃｔａｌｋｉｎｅｏｖｅｒｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｄｅｖｅｌ

ｏｐｍｅｎｔｉｎａｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｒａｔｍｏｄｅｌ［Ｊ］．ＩｎｔＪ

ＭｏｌＭｅｄ，２０１２，３０（３）：５１４５２０．

［４］ ＭａｌｍｓｔｒｏｍＭＬ，ＨａｎｓｅｎＭＢ，ＡｎｄｅｒｓｅｎＡＭ，ｅｔａｌ．Ｃｙｔｏｋｉｎｅｓ

ａｎｄｏｒｇａｎｆａｉｌｕｒｅｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅ

ｉｎａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．Ｐａｎｃｒｅａｓ，２０１２，４１（２）：２７１２７７．

［５］ＣａｂｒｅＥ，ＭａｎｏｓａＭ，ＧａｓｓｕｌｌＭＡ．Ｏｍｅｇａ３ｆａｔｔｙａｃｉｄｓａｎｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙｂｏｗｅｌｄｉｓｅａｓｅｓａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗ［Ｊ］．Ｂｒ

ＪＮｕｔｒ，２０１２，１０７（Ｓｕｐｐｌ２）：Ｓ２４０２５２．

［６］ 余杨．精氨酸强化的全肠外营养对重症急性胰腺炎患者

免疫功能的影响［Ｊ］．中国实验诊断学，２０１１，１５（３）：５３２

５３３．

［７］ ＫｙｌａｎｐａａＭＬ，ＲｅｐｏＨ，ＰｕｏｌａｋｋａｉｎｅｎＰＡ．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ

ａｎｄｉｍｍｕｎｏｓｕｐｐｒｅｓｓｉｏｎｉｎｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．

ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏｅｎｔｅｒｏｌ，２０１０，１６（２３）：２８６７２８７２．

［８］ 熊德巧，杜彪，郭华庭．肠外营养液中加入ω３鱼油脂肪

乳注射液的临床应用［Ｊ］．中国药房，２０１２，２３（１８）：１７０９

１７１０．

［９］ＬｅｅＪＨ，ＡｎＣＳ，ＹｕｎＢＳ，ｅｔａｌ．ＰｒｅｖｅｎｔｉｏｎｅｆｆｅｃｔｓｏｆＮＤ

０７，ａｎｏｖｅｌｄｒｕｇｃａｎｄｉｄａｔｅｗｉｔｈａｐｏｔｅｎｔａｎｔｉｏｘｉｄａｔｉｖｅａｃ

ｔｉｏｎａｎｄａｎｔｉｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙａｃｔｉｏｎ，ｉｎａｎｉｍａｌｍｏｄｅｌｓｏｆｓｅ

ｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＥｕｒＪＰｈａｒｍａｃｏｌ，２０１２，６８７（１／

３）：２８３８．

［１０］ＰａｐａｃｈｒｉｓｔｏｕＧＩ．Ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｏｆｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ：

ｃｕｒｒｅｎｔｋｎｏｗｌｅｄｇｅａｎｄｎｏｖｅｌｉｎｓｉｇｈｔｓ［Ｊ］．ＷｏｒｌｄＪＧａｓｔｒｏ

ｅｎｔｅｒｏｌ，２００８，１４（４１）：６２７３６２７５．

［１１］ＷａｎｇＸ，ＬｉＷ，ＺｈａｎｇＦ，ｅｔａｌ．Ｆｉｓｈｏｉｌｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔｅｄｐａｒ

ｅｎｔｅｒａｌｎｕｔｒｉｔｉｏｎｉｎｓｅｖｅｒｅａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓｐａｔｉｅｎｔｓａｎｄ

ｅｆｆｅｃｔｓｏｎｉｍｍｕｎｅｆｕｎｃｔｉｏｎａｎｄｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓｒｉｓｋ：ａｒａｎｄｏｍ

ｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ，２００９，３２（５）：３０４

３０９．

［１２］ＸｉｏｎｇＪ，ＺｈｕＳ，ＺｈｏｕＹ，ｅｔａｌ．Ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｏｍｅｇａ３ｆｉｓｈ

ｏｉｌｅｍｕｌｓｉｏｎｏｎｔｈｅＳＩＲＳｄｕｒｉｎｇｔｈｅｉｎｉｔｉａｌｓｔａｇｅｏｆｓｅｖｅｒｅ

ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＨｕａｚｈｏｎｇＵｎｉｖＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌｏｇ

ＭｅｄＳｃｉ，２００９，２９（１）：３５３８．

［１３］张克君，宋彩霞，焦学龙，等．ＮＦκＢ和ＰＵＭＡ与重症胰

腺炎致急性肺损伤的关系以及ＰＤＴＣ的干预作用［Ｊ］．中

华急诊医学杂志，２０１０，１９（９）：９２１９２６．

［１４］何满西，张肇达，刘续宝，等．重症胰腺炎病死原因分析：

附１４４例［Ｊ］．中华肝胆外科杂志，２０１０，１６（６）：４０４４０６．

［１５］王春友．重症急性胰腺炎外科干预的时机与方式［Ｊ］．中

华消化外科杂志，２０１２，１１（４）：３０９３１１．

（收稿日期：２０１２１０１８　修回日期：２０１２１２２１）

（上接第１０９１页）

［１３］ＶｅｒｖｏｏｒｔＮ，ＤａｅｍｅｎＤ，ＴｏｒｏｋＧ．Ｐｅｒｆｏｒｍａｎｃｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

ｏｆｅｖａｐｏｒａｔｉｖｅｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇｄｅｔｅｃｔｉｏｎａｎｄｃｈａｒｇｅｄａｅｒｏ

ｓｏｌｄｅｔｅｃｔｉｏｎｉｎｒｅｖｅｒｓｅｄｐｈａｓｅｌｉｑｕｉｄｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙ［Ｊ］．

ＪＣｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙＡ，２００８，１１８９（１／２）：９２１００．

［１４］ＮｏｖａｋｏｖａＬ，ＬｏｐｅｚＳＡ，ＳｏｌｉｃｈｏｖａＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆ

ＵＶａｎｄｃｈａｒｇｅｄａｅｒｏｓｏｌｄｅｔｅｃｔｉｏｎａｐｐｒｏａｃｈｉｎｐｈａｒｍａ

ｃｅｕｔｉｃａｌａｎａｌｙｓｉｓｏｆｓｔａｔｉｎｓ［Ｊ］．Ｔａｌａｎｔａ，２００９，７８（３）：８３４

８３９．

［１５］ＢｅｉｌｍａｎｎＢ，ＬａｎｇｇｕｔｈＰ，ＨａｕｓｌｅｒＨ，ｅｔａｌ．Ｈｉｇｈｐｅｒｆｏｒｍ

ａｎｃｅｌｉｑｕｉｄｃｈｒｏｍａｔｏｇｒａｐｈｙｏｆｌａｃｔｏｓｅｗｉｔｈｅｖａｐｏｒａｔｉｖｅ

ｌｉｇｈｔｓｃａｔｔｅｒｉｎｇｄｅｔｅｃｔｉｏｎ，ａｐｐｌｉｅｄｔｏｄｅｔｅｒｍｉｎｅｆｉｎｅｐａｒｔｉ

ｃｌｅｄｏｓｅｏｆｃａｒｒｉｅｒｉｎｄｒｙｐｏｗｄｅｒｉｎｈａｌａｔｉｏｎｐｒｏｄｕｃｔｓ［Ｊ］．Ｊ

ＣｈｒｏｍａｔｏｇｒＡ，２００６，１１０７（１／２）：２０４２０７．

（收稿日期：２０１２１００８　修回日期：２０１２１２２２）
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