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重症急性胰腺炎肠屏障功能障碍的相关研究
符国平，吴世畅，汪 波

（海南省农垦三亚医院急诊科，海南 三亚 572000）

【摘要】 目的 探讨重症急性胰腺炎（SAP）肠屏障功能障碍的发病机制及其防治方法。方法 将2010年1

月至2011年12月间我院收治的SAP患者84例随机分为研究组和对照组，每组42例，对照组患者给予禁食、解痉

镇痛、胃肠减压、抗炎抗感染治疗，维持电解质和酸碱平衡，并给予奥曲肽治疗；研究组患者在此基础上给予乌司

他丁20万U+5%葡萄糖250 ml静滴，2次/d，病情改善后改为1次/d，治疗10 d，并在入院确诊后接受微创腹腔引流

加肠内营养。在治疗第1、5、7、14天分别测定两组患者TNF-α、IL-6、hs-CRP、血浆内毒素、二胺氧化酶（DAO）、

尿乳果糖与甘露醇比值（L/M）、白蛋白、前白蛋白等变化。结果 ①治疗后两组患者TNF-α、IL-6、hs-CRP、血浆

内毒素、DAO、L/M均有所下降，治疗第5、7、14天研究组上述指标明显低于对照组（P<0.05）。②治疗后研究组患

者白蛋白、前白蛋白水平明显高于对照组（P<0.05）。③研究组治疗总有效率为90.5%（38/42），对照组总有效率

为73.8%（31/42），两组差异有统计学意义（P<0.01）。结论 炎症介质及内毒素升高在SAP肠屏障功能障碍的发

病中具有重要作用，早期给予抗炎、抗酶治疗并给予微创腹腔引流加肠内营养对于提高SAP的治疗水平、改善预

后、提高患者生存率有重要意义。
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Hainan, CHINA

【Abstract】 Objective To investigate the pathogenesis and prevention of intestinal barrier dysfunction in severe

acute pancreatitis. Methods Eighty-four patients with severe acute pancreatitis were randomly divided into the study

group and the control group, with 42 cases in each group. The patients in both groups were given fasting, spasm and pain,

gastrointestinal decompression, anti-inflammatory and anti-infection, and as well as octreotide, to maintain electrolyte and

acid-base balance. On the basis of the control group, patients in study group were given ulinastatin 200 000 U combined

with 5% glucose 250 ml，twice per day，then once per day, for 10 days，as well as minimally invasive abdominal drainage

and enteral nutrition. TNF-α, IL-6, hs-CRP, diamine oxidase (DAO), lactulose and mannitol ratio (L/M), albumin, prealbu-

min on the 1st, 5th, 7th, 14th day after treatment were determined. Results After the treatment, levels of TNF-α, IL-6,

hs-CRP, endotoxin, the DAO, L/M were decreased, and these parameters in the study group were significantly lower than

those in the control group on the 5th, 7th, 14th day (P<0.05). After the treatment, albumin, prealbumin levels in study group

were significantly increased (P<0.05). The total effective rate of the study group was 90.5% (38/42), and the total effective

rate of the control group was 73.8% (31/42), with statistically significant difference between the two groups (P<0.01).

Conclusion The elevated inflammatory mediators and endotoxin plays an important role in the pathogenesis of intestinal

barrier dysfunction in SAP. It is important to give early anti-inflammatory, anti-enzyme therapy minimally invasive abdomi-

nal drainage, and enteral nutrition for improving the prognosis and the survival rate of patientswith SAP.
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·论 著·

重症急性胰腺炎（Severe acute pancreatitis，SAP）

是普外科常见的危重疾病之一，其发病凶险，并发症

多，病死率极高，其高病死率与全身炎性反应综合征、

感染和菌血症密切相关。尽管近些年来随着医疗水平

的提高，SAP的救治成功率有所提高，但其病死率仍高

达12%~15%[1]。研究发现SAP患者肠道屏障功能障碍

导致细菌和内毒素移位与SAP继发感染密切相关[2]，

因此研究SAP肠道屏障功能障碍发病机制及其防治方

法对SAP治疗具有重要意义。笔者对我院收治的SAP

患者进行了随机对照研究，现将结果报道如下：

doi:10.3969/j.issn.1003-6350.2013.02.0079
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1 资料与方法

1.1 临床资料 选择 2010 年 1 月至 2011 年 12

月间我院收治的SAP患者 84例，诊断标准参照中华

医学会消化病学分会胰腺疾病学组制定的重症急

性胰腺炎诊断标准 [3]，所有患者入院后随机分为研

究组和对照组，研究组 42例，男性 26例，女性 16例，

年龄平均(42.2±6.2) 岁，体重平均(62.8±6.6) kg，就诊

时间均在发病（48 h）内，平均（18.3±4.5）h；对照组

42 例，男性 25 例，女性 17 例，年龄平均 (43.8±6.8)

岁，体重平均(61.5±5.1) kg，就诊时间均在发病 48 h

内，平均（18.5±5.1）h，两组患者一般资料差异无统

计学意义(P>0.05)，具有可比性。

1.2 方法 两组患者均给予禁食、解痉镇痛、

胃肠减压、抗炎抗感染，维持电解质和酸碱平衡等

治疗，并给予奥曲肽治疗；研究组给予乌司他丁 20

万 U+5%葡萄糖 250 ml 静滴，2 次/d，病情改善后改

为 1 次/d，治疗 10 d，并在入院确诊后在局部麻醉下

于下腹部穿刺放置引流管，并在 72 h 内放置鼻肠营

养管给予肠内营养，先从水疗法开始，匀速输入温

生理盐水 500 ml，然后每天给予肠内营养液瑞代，每

天 4~6次，提供热量 40%，并根据患者耐受情况调整

质和量。

1.3 观察指标与检测方法 在治疗第1、5、7、14天

测定两组患者肿瘤坏死因子(TNF-α)、白介素(IL-6)、血

清高敏C-反应蛋白(hs-CRP)、血浆内毒素、二胺氧化酶

（DAO）、尿乳果糖与甘露醇比值（L/M）、白蛋白、前白蛋

白等变化。TNF-α、IL-6、DAO采用ELISA法，试剂盒

由深圳晶美生物工程公司提供，hs-CRP采用免疫比浊

法，试剂盒由大连宝生物公司生产。

1.4 疗效判断 评价指标：①主要症状基本消

失；②主要体征消失；③实验室指标恢复正常。疗

效判定：①痊愈：5 d 内同时达到上述 3 项者；②显

效：治疗 7 d内达到上述 3项者；③有效：治疗 14 d内

达到上述 3 项者；④无效：大于 14 d 上述 3 项指标无

改变。

1.5 统计学方法 采用SPSS16.0统计软件，数

据均值以均数±标准差（x-±s）表示，两组计数资料比较

采用卡方检验，计量资料比较采用 t检验，P<0.05 为

差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 两组患者实验室指标变化 治疗后两组患

者 TNF-α、IL-6、hs-CRP、血浆内毒素、DAO、L/M 均

有所下降，治疗第 5、7、14天研究组上述指标明显低

于对照组（P<0.05）。治疗后研究组白蛋白、前白蛋白

水平明显高于对照组（P<0.05），见表1。

2.2 两组治疗效果比较 研究组治疗总有效率

为 90.5%（38/42），其中 2例中转手术，2例死亡，死亡

率为 4.8%，对照组总有效率为 73.8%（31/42），其中 5

例中转手术，6例死亡，死亡率为 14.3%，两组差异有

统计学意义（P<0.01），见表2。

表1 两组患者治疗前后实验室指标变化(x-±s)

组别

研究组

1 d

5 d

7 d

14 d

对照组

1 d

5 d

7 d

14 d

例数

42

42

TNF-α (ng/ml)

38.28±4.23

28.07±4.05ac

22.51±3.28bc

18.05±2.83bc

37.52±4.72

36.23±4.89

31.23±4.43a

27.18±4.22a

IL-6 (ng/ml)

80.85±7.03

42.38±6.82bd

35.23±5.22bc

29.01±4.21bd

82.73±6.81

78.24±5.88

55.13±6.13a

48.28±6.04a

hs-CRP (mg/l)

1.78±0.33

1.23±0.25ac

1.07±0.24ac

0.98±0.22bc

1.75±0.42

1.73±0.45

1.51±0.51a

1.22±0.35a

血浆内毒素(EU/ml)

19.3±6.5

10.8±3.2bc

7.4±2.8bc

4.8±2.2bd

18.8±5.8

15.3±4.5

10.5±3.8a

8.8±4.2b

DAO (U/L)

26.8±7.3

17.6±4.8bc

10.5±4.3bc

6.6±3.8 bd

27.6±8.1

22.1±7.1

18.1±5.3a

11.2±3.8b

尿L/M

0.27±0.15

0.23±0.12

0.17±0.07ac

0.17±0.05ac

0.27±0.13

0.23±0.17a

0.27±0.12

0.22±0.08a

白蛋白 (g/L)

33.58±4.95

33.87±4.53

36.07±5.12ac

39.26±4.12ac

33.87±4.64

33.91±4.53

34.52±4.67

35.63±4.35

前白蛋白 (mg/L)

176.85±11.62

182.81±10.23a

234.75±9.64ac

297.64±10.45bd

177.81±9.21

180.21±9.25

185.34±10.88a

188.75±9.12a

注：与治疗后1 d比较，aP＜0.05，bP＜0.05；与对照组比较，cP＜0.05，dP＜0.01。

3 讨 论

正常情况下肠黏膜屏障由机械屏障、化学屏障、

微生物屏障和免疫屏障组成[4]。其中肠黏膜上皮细

胞间的紧密连接、黏液、肠道的生理蠕动构成了机械

屏障，消化道分泌的消化液、各种酶、黏多糖等构成了

表2 两组患者治疗效果比较[例(%)]

组别

研究组

对照组

例数

42

42

痊愈

23（54.8）

17（40.5）

显效

8（19.0）

8（19.0）

有效

7（16.7）

6（14.3）

无效

4（9.5）

11（26.2）

总有效率(%)

90.5a

73.8

注：与对照组比较，aP<0.01。
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肠道的化学屏障，肠道的正常菌群构成了微生物屏

障，肠相关淋巴组织和弥散的免疫细胞构成了肠黏膜

免疫屏障。SAP早期可引起肠屏障功能障碍，并促进

细菌和内毒素移位，并最终引起多器官功能障碍综合

征。因此肠屏障功能障碍在SAP疾病的发展和预后

中有重要的意义。

目前，SAP肠屏障功能障碍的发病机制仍未完全

明确。但研究表明，炎症介质及细胞因子、内毒素、肠

道菌群失调在肠屏障功能障碍的发病中扮演着重要

的角色[5]。当发生SAP时，患者体内巨噬细胞系统活

化，产生大量的炎症介质和细胞因子，并形成级联反

应，损伤核酸、蛋白质、脂质等，导致细胞功能障碍，损

伤肠黏膜，引起肠屏蔽功能障碍。其中TNF-α、IL-6

的作用最重要[6]。内毒素可以对肠黏膜直接造成损

害，也可以触发 TNF-α、IL-6 等多种炎症介质的释

放，进而造成肠屏障功能障碍。本研究中对 84例患

者治疗过程中 TNF-α、IL-6、hs-CRP、血浆内毒素进

行了检测，发病后两组患者TNF-α、IL-6、hs-CRP、血

浆内毒素均显著升高，证实炎症介质及细胞因子、内

毒素参与SAP肠屏障功能障碍的发病。

SAP肠屏障功能障碍的治疗目前仍缺乏统一的

标准方案，但预防和治疗 SAP 肠屏障功能障碍应遵

循“及早治疗”的原则。首先应积极治疗原发病，给予

禁食、解痉镇痛、胃肠减压、抗炎抗感染、维持电解质

和酸碱平衡等治疗，防止疾病继续发展，导致肠道缺

血，肠道功能障碍。其次应给予生长抑素类药物和抑

制胰酶的药物。同时有研究表明，早期肠内营养对保

持胃肠黏膜完整性和肠道的微生态，减少细菌和内毒

素的移位，保持肠道免疫功能有重要的作用[7]。本研

究中患者均给予 SAP 的基础治疗治疗，并给予奥曲

肽治疗；研究组给予乌司他丁静脉滴注。奥曲肽是一

种人工合成的具有生长抑素功能的化合物，可以抑制

胃肠道消化液和胰腺外分泌液及内分泌激素的分泌，

抑制炎性细胞因子的生成与释放；乌司他丁又称尿抑

制素，是一种广谱蛋白酶抑制剂，能抑制胰蛋白酶、弹

性蛋白酶、纤溶酶等多种蛋白水解酶的活性，还具有

稳定溶酶体膜、抑制溶酶体酶释放、抑制氧自由基产

生的作用[8]。DAO与 L/M是检测肠道屏障功能的重

要指标。DAO是具有高度活性的细胞内酶，主要分

布于小肠黏膜绒毛上皮，正常情况下DAO不会出现

在血浆中，当肠黏膜上皮细胞受损时，DAO释放到血

液中，血浆DAO升高。本研究中研究组患者治疗后

DAO与 L/M变化反映了肠黏膜屏障功能的变化。

经过治疗，研究组治疗总有效率为90.5%，其中2

例中转手术，2例死亡，死亡率为4.8%，对照组总有效

率为 73.8%，其中 5例中转手术，6例死亡，死亡率为

14.3%，研究组治疗效果明显优于对照组。

新生儿体内血糖的变化可以反映新生儿代谢的

异常，同时也可以反映患儿疾病的严重程度。低血

糖可以导致患儿脑细胞修复失去主要的能量来源，

而高血糖则是患儿机体应激反应的表现，因此会导

致更严重的后果。本研究中血糖正常组死亡率为

1.7%，低血糖组死亡率为 16.1%，高血糖组死亡率为

39.3%，高血糖组新生儿缺氧缺血脑病(HIE)患儿疾

病预后更差。

综上所述，炎症介质及内毒素升高在 SAP 肠屏

障功能障碍的发病中具有重要作用，早期给予抗

炎、抗酶治疗并给予微创腹腔引流加肠内营养对于

提高 SAP 的治疗水平、改善预后、提高患者生存率

有重要意义。
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血糖控制对2型糖尿病患者认知功能的影响
韦晴霏

（广西医科大学第四附属医院 柳州市工人医院西院内科，广西 柳州 545006）

【摘要】 目的 分析血糖控制与 2 型糖尿病患者认知功能的关系，探讨引起其认知障碍的血糖阈

值。方法 选取 100 例 2 型糖尿病患者作为实验组，给予两年正规降血糖治疗后按照餐后 2 h 血糖水平将

实验组分为组别Ⅰ（4.4~8 mmol/L）、组别Ⅱ（≤10 mmol/L）、组别Ⅲ（10~11.1 mmol/L）和组别Ⅳ（>11.1 mmol/L），

每组25例；于同期选取25例正常人作为对照组。对不同组别研究对象认知功能评分和障碍发生率以及导致认

知障碍单因素、多因素进行分析，然后对所得数据进行统计学处理。结果 单因素分析显示血糖水平、独居与认

知功能下降和障碍存在差异，即P=0.026<0.05和P=0.043<0.05，而多因素分析显示血糖水平和认知功能下降和障

碍存在独立正相关性（即P=0.028<0.05），引起糖尿病患者认知功能障碍的血糖阈值为11.1 mmol/L。结论 血糖

水平过高（血糖阈值11.1 mmol/L）能明显导致糖尿病者认知功能下降，所以有效控制血糖水平对预防认知功能障

碍的发生至关重要。

【关键词】 血糖控制；2型糖尿病；认知功能
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Effect of blood glucose control on cognitive function in patients with type 2 diabetes. WEI Qing-fei. Department of
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【Abstract】 Objective To analyze the relationship between blood glucose control and the cognitive function

in patients with type 2 diabetes, to investigate the threshold value of blood glucose that causes cognitive impairment.

Methods One hundred patients with type 2 diabetes were selected as research subjects, which were given hypoglyce-

mic treatment for two years. The patients were divided into two groups according to 2-hour postprandial blood glu-

cose levels, each with 25 cases: group Ⅰ (4.4~8 mmol/L), group Ⅱ (≤10 mmol/L), groups Ⅲ (10~11.1 mmol/L) and

group IV (>11.1 mmol/L). Twenty-five healthy individuals were selected as the control group. The cognitive function

scores, the incidence of obstacles, and the factors that lead to cognitive impairment were analyzed. Results Univari-

ate analysis showed that there was statistically significant difference in blood sugar level, living alone, and cognitive impair-

ment, P=0.026<0.05 and P=0.043<0.05. Multivariate analysis showed that blood glucose levels was positively correlated

with cognitive impairment (P=0.028<0.05). The threshold levels of blood glucose that causes cognitive impairment was de-

termined to be 11.1 mmol/L. Conclusion High blood sugar levels (≥11.1 mmol/L) can obviously lead to cognitive de-

cline and impairment. Effective control of blood sugar levels is crucial to the prevention of cognitive dysfunction.
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