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结构脂肪乳对重症急性胰腺炎患者肠黏膜

屏障功能、肠道菌群和细胞因子的影响

李启梁,李慧晨,朱恒,徐志鹏,郑传明,王振杰

(蚌埠医学院第一附属医院急诊外科,安徽 蚌埠 233004)

摘 要:目的 探讨结构脂肪乳对重症急性胰腺炎(SAP)患者肠黏膜屏障功能、肠道菌群和细胞因子影响。方法 选择

2021年8月至2023年1月某院急诊外科EICU救治的SAP患者120例,根据随机表法分为研究组与对照组,各60例。

两组患者入院后在采取常规治疗(维持水电解质酸碱平衡、抗感染、抑酶、胃肠减压等)的基础上分别给予ω-3鱼油脂肪

乳+结构脂肪乳(研究组)和ω-3鱼油脂肪乳+中长链脂肪乳(对照组)应用,检测对比两组患者的肠黏膜屏障功能[肠脂

肪酸结合蛋白(I-FABP)、血浆内毒素、二胺氧化酶(DAO)、血浆D-乳酸];治疗前和治疗第5天肠道菌群数目(乳酸杆菌、

双歧杆菌、葡萄球菌和大肠埃希菌);细胞因子(TNF-α、IL-6和IL-8);TG和TC的变化,同时观察对比两组患者临床症

状和体征的恢复时间。结果 研究组患者腹痛、肠鸣音和体温恢复正常时间比对照组缩短(P<0.05)。两组患者治疗

5d后的血清I-FABP、血浆内毒素、DAO、血浆D-乳酸水平比入院时下降(P<0.05);研究组患者治疗5d血清I-FABP、

血浆内毒素、DAO、血浆D-乳酸水平低于对照组(P<0.05)。两组治疗5d的葡萄球菌和大肠埃希菌比入院时下降(P
<0.05),而乳酸杆菌、双歧杆菌则比入院时上升(P<0.05);研究组治疗5d的葡萄球菌和大肠埃希菌低于对照组,而
乳杆菌和双歧杆菌则比对照组上升(P<0.001)。两组治疗5d血清细胞因子水平比入院时下降(P<0.05);两组患者

治疗5d后血清细胞因子水平差异无统计学意义(P>0.05)。两组患者入院时TG和TC水平差异无统计学意义(P>
0.05)。治疗5d后,研究组患者TG水平较入院时差异无统计学意义(P>0.05),对照组患者TG水平较入院时升高

(P<0.05)。两组患者治疗治疗5dTG水平比较差异有统计学意义(P<0.001)。结论 结构脂肪乳肠外营养对重症

急性胰腺炎患者效果较好,它可以改善患者肠黏膜屏障功能和肠道菌群,稳定血脂水平,是重症急性胰腺炎早期肠外营

养脂肪乳治疗的理想选择。
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Effectofstructuredlipidonintestinalmucosalbarrierfunction,intestinal
floraandcytokinesinpatientswithsevereacutepancreatitis

LiQiliang,LiHuichen,ZhuHeng,XuZhipeng,ZhengChuanming,WangZhenjie

(DepartmentofEmergencySurgery,TheFirstAffiliatedHospitalof
BengbuMedicalCollege,Bengbu233004,Anhui,China)

  Abstract: Objective Toinvestigatetheeffectofstructuredlipidonintestinalmucosalbarrierfunction,

intestinalflora,andcytokinesinpatientswithsevereacutepancreatitis(SAP). Methods Atotalof120SAP
patientstreatedintheEmergencyIntensiveCareUnit(EICU)oftheemergencysurgerydepartmentofahospi-
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talfromAugust2021toJanuary2023wererandomlydividedintotwogroups:studyandcontrol(60patients
each).Bothgroupsreceivedroutinetreatmentuponadmission(maintainingwater-lectrolyteacid-basebalance,

anti-infection,enzymeinhibition,gastrointestinaldecompression,etc.)andwereadministeredω-3fishoilfat
emulsion+structuredlipid(studygroup)orω-3fishoilfatemulsion+mediumandlong-chainfatemulsion
(controlgroup).Wecomparedintestinalmucosalbarrierfunction(intestinalfattyacidbindingprotein(I-
FABP),plasmaendotoxin,diamineoxidase(DAO),plasmaD-lacticacid),intestinalfloracounts(lactobacil-
lus,bifidobacterium,staphylococcusandescherichiacoli),cytokines(TNF-α,IL-6,andIL-8),TG,TCchan-
ges,andobservedtherecoverytimeofclinicalsymptomsandsignsbetweenthetwogroups. Results The
studygroupdemonstratedshorterrecoverytimesforabdominalpain,bowelsoundsandnormalizationofbody
temperaturecomparedtothecontrolgroup(P <0.05).bothgroupsexhibiteddecreasedlevelsofserumI-
FABP,plasmaendotoxin,DAOandplasmaD-lacticacidcomparedtoadmissionafter5daysoftreatment(P
<0.05).Thestudygroupshowedlowerlevelsoftheseindicatorsthanthecontrolgroupafter5daysoftreat-
ment(P<0.05).Staphylococcusandescherichiacolidecreasedinbothgroupsafter5daysoftreatmentcom-
paredtoadmission(P <0.05),whilelactobacillusandbifidobacteriumincreased(P <0.05).Thestudy
grouphadlowerlevelsofstaphylococcusandescherichiacolibuthigherlevelsoflactobacillusandbifidobacteri-
umthanthecontrolgroupafter5daysoftreatment(P<0.001).Bothgroupsexhibiteddecreasedserumcyto-
kinelevelsafter5daysoftreatment(P<0.05).Therewasnosignificantdifferenceinthecomparisonofser-
umcytokinelevelsbetweenthetwogroupsafter5daysoftreatment(P >0.05).Therewerenosignificant
differencesinTGandTClevelsbetweenthetwogroupsatadmission(P >0.05).After5days,thestudy
group’sTGlevelsremainedstatisticallyunchangedfromadmission(P >0.05),whiletheTGlevelsinthe
controlgroupincreasedsignificantly(P<0.05).Notably,thereweresignificantdifferencesinTGlevelsafter
5daysoftreatmentbetweenthetwogroups(P<0.001). Conclusion Structuredlipidparenteralnutrition
demonstratesfavorableeffectsinSAPpatients.Itimprovesintestinalmucosalbarrierfunction,intestinalflo-
ra,andstabilizesbloodlipidlevels.Itstandsasanidealchoiceforearlyparenteralnutritionfatemulsiontreat-
mentinsevereacutepancreatitis.
  Keywords: severeacutepancreatitis;fatemulsion;intestinalmucosalbarrierfunction;intestinalmicro-

biota;cytokines;bloodfat

  急性胰腺炎(acutepancreatitis,AP)是胰腺的一

种急性炎症性疾病,其发生有多种致病因素,如酒精、
感染、梗阻和肠道微生态因素等,其特征是局部和全身

炎症反应。AP的发病率逐年增加,总死亡率为3%~
10%,但重症急性胰腺炎(severeacutepancreatitis,

SAP)患者死亡风险较高,死亡率为36%~50%[1-2]。
多项研究证实,在SAP的发病过程中,患者肠黏膜屏

障功能被破坏,导致肠道菌群失调和易位,进入循环引

起胰腺组织坏死、脓毒血症和多器官功能衰竭,是

SAP患者病情进展和死亡的主要原因之一[3-5]。因

此,稳定肠黏膜屏障功能,恢复肠道菌群稳态是SAP
救治和改善预后的关键。营养支持被认为在保护肠黏

膜屏障,减少相关并发症的发生具有重要作用[6],但考

虑到SAP患者常合并严重的胃肠道功能障碍等因素,
且对肠内营养开通的时机尚存在争议,肠外营养就成

为营养支持的主要手段之一。
脂质乳剂是肠外营养(parenteralnutrition,PN)

的重要组成部分,因为它们不仅提供能量和必需脂肪

酸,而且有助于维持细胞膜结构和功能、改善基因表达

和免疫调节等[7]。结构化甘油三酯(STG)是一种新型

合成脂肪乳剂,由等摩尔的长链甘油三酯和中链甘油

三酯进一步水解和再酯化而成,与传统 MCT/LCT相

比,STG的研究主要集中在血液清除率,对肝功能的

影响等方面,在肠黏膜屏障功能、细菌易位和炎症反应

等方面研究较少。因此,本研究主要探讨结构脂肪乳

对SAP患者肠黏膜屏障功能、肠道菌群和细胞因子等

的影响,以期为临床应用选择合适的早期肠外营养脂

肪乳治疗SAP提供客观依据,具体报告如下:

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年8月至2023年1月本

院急诊外科EICU救治的SAP患者120例,根据随机

表法分为对照组与研究组,各60例。两组患者的临床

症状和体征、相关辅助检查均符合中华医学会外科学

分会胰腺外科学组制定的中国急性胰腺炎诊治指南

(2021)中 关 于 SAP 诊 断 标 准。对 照 组 平 均 年 龄

(56.78±14.32)岁;男性28例,女性32例。研究组
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平均年龄(55.67±15.66)岁;男性29例,女性31例;
两组患者性别、年龄、基础病等一般资料差异无统计学

意义(P>0.05),可以进行对比,见表1。

表1 两组患者一般资料比较

组别 n 男 女 年龄/岁
基础疾病

高血压 糖尿病 冠心病

并发症

肺损伤 肝损伤 肾损伤
BMI

病因

胆源性 非胆源性

APACHEII
评分

SOFA
评分

对照组 60 28 32 56.78±14.32 14 7 4 8 5 3 24.80±3.10 55 5 8.70±2.10 6.23±1.34
研究组 60 29 31 55.67±15.66 15 6 5 7 4 4 25.60±2.60 56 4 8.90±1.80 6.36±1.03

χ2 0.033 0.408a 0.287 0.402 1.356a <0.001 0.842a 0.595a

P 0.855 0.684 1.000 1.000 0.178 1.000 0.402 0.553

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a表示t值。

1.2 纳入标准 ①入院时间<12h;②行PN支持治

疗≥5d;③签订相关知情同意书;④年龄>18岁。

1.3 排除标准 ①伴有严重并发症需要行穿刺或手

术治疗者;②患者合并严重内分泌、消化、免疫等系统

基础疾病;③既往患者存在抗生素滥用或服用免疫抑

制药;④恶性肿瘤者;⑤过敏体质及高脂血症者;⑥患

者临床信息收集不完整及中途因自身原因退出者;⑦
入院时患者即存在严重的循环呼吸衰竭;⑧哺乳期妇

女或孕妇。

1.4 治疗方法 两组患者入院时均给予禁食水、维持

水电解质酸碱平衡、抗感染、胃肠减压、导泻、抑酶、改
善脏器功能等基础治疗,同时均予以锁骨下静脉穿刺

置管术,通过穿刺导管予以等氮等热量的标准化肠外

营养(PN),由复方氨基酸(绿支氨,18AA-ⅤⅡ)提供

PN中的氮源,由葡萄糖和脂肪乳提供PN中的热量,
总热量供给为84.68kJ/(kg·d),糖脂提供的热量比

为5∶5~6∶4,研究组采用ω-3鱼油脂肪乳注射液

(尤文,100mL/d)+结构脂肪乳(力文,250mL/d),对
照组采用ω-3鱼油脂肪乳注射液(尤文,100mL/d)+
中长链脂肪乳(250mL,20%/d),所有脂肪乳均来自

华瑞制药有限公司。另根据情况适当补充磷、镁等微

量元素,水溶性,脂溶性维生素,电解质等,所有营养药

品由静配中心混合配置成全合一营养液经穿刺导管输

注。

1.5 观察指标 ①临床症状和体征变化:肠鸣音、体
温及腹痛的恢复时间;②肠黏膜屏障功能变化:分别于

治疗前和治疗第5天采集患者的静脉血6mL,经离心

等处理后,肠脂肪酸结合蛋白(I-FABP)采用酶联免疫

吸附测定检测,试剂盒购于杭州联科生物技术有限公

司,血浆内毒素采用鲎变形细胞溶解物试验检测,试剂

盒购于上海恒远生物科技有限公司,DAO及血浆D-
乳酸采用分光光度法检测;③细胞因子变化:分别于治

疗前和治疗第5天采集患者的静脉血5mL,经促凝、
离心后严格按照说明书使用双抗体夹心法检测TNF-

α、IL-6和IL-8,ELISA试剂盒购于杭州联科生物技术

有限公司;④肠道菌群数目变化:分别于治疗前和治疗

第7天采集1g患者新鲜的、中后段、内部的粪便样本

进行检测;⑤TG和TC的变化水平:分别于治疗前和

治疗第5天采集患者的静脉血送检。

1.6 统计学方法 应用SPSS26.0软件处理数据,计
量数据以(췍x±s)表示,采用独立样本t检验及χ2 检验,

P<0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组患者一般临床表现恢复时间对比 研究组

患者腹痛、肠鸣音和体温恢复正常时间比对照组缩短,
且差异具有统计学意义(P<0.05)。见表2。

    表2 两组临床表现恢复时间比较    单位:d

组别 n
腹痛恢

复时间

肠鸣音

恢复时间

体温恢

复时间

对照组 60 4.68±1.12 5.17±1.56 4.89±1.14
研究组 60 3.34±0.97 3.12±1.86 3.08±1.46
t 7.024 6.508 7.614
P <0.001 <0.001 <0.001

 注:表内计量资料数据以(췍x±s)表示。

2.2 两组肠黏膜屏障功能比较 两组患者治疗5d
后的血清I-FABP、血浆内毒素、DAO、血浆D-乳酸水

平比入院时下降且差异具有统计学意义(P<0.05);
研究组患者治疗5d血清I-FABP、血浆内毒素、DAO、
血浆D-乳酸水平低于对照组且差异具有统计学意义

(P<0.05)。见表3。

2.3 两组肠道菌群比较 两组治疗5d的葡萄球菌

和大肠埃希菌比入院时下降且差异具有统计学意义

(P<0.05),而乳酸杆菌、双歧杆菌则比入院时上升

且差异具有统计学意义(P <0.05);研究组治疗5d
的葡萄球菌和大肠埃希菌低于对照组,而乳杆菌和双

歧杆菌则比对照组上升且差异具有统计学意义(P<
0.001)。见表4。
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表3 两组肠黏膜屏障功能比较

组别 n
I-FABP/(μg·L-1)

入院时 5d

血浆内毒素/(EU·L-1)

入院时 5d

DAO/(U·L-1)

入院时 5d

血浆D-乳酸酸/(mg·L-1)

入院时 5d

对照组 60152.90±40.65 89.50±36.80a 2.13±0.35 1.23±0.28a 16.32±2.13 9.45±1.12a 12.81±1.37 10.13±1.18a

研究组 60154.20±38.71 68.90±34.70a 2.19±0.31 0.71±0.13a 17.12±2.33 5.67±1.33a 12.95±1.61 5.32±1.46a

t 0.193 3.170 0.980 12.770 1.943 16.877 0.548 19.798
P 0.847 0.002 0.329 <0.001 0.054 <0.001 0.585 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a表示与入院时比较差异具有统计学意义(P<0.05)。

                       表4 两组肠道菌群比较               单位:ln/g

组别 n
乳酸杆菌

入院时 5d

双歧杆菌

入院时 5d

葡萄球菌

入院时 5d

大肠埃希菌

入院时 5d

对照组 60 4.42±0.46 10.69±0.61a 4.28±0.59 8.89±0.71a 4.24±0.35 3.56±0.31a 8.86±0.48 5.12±0.56a

研究组 60 4.45±0.41 12.15±0.53a 4.13±0.67 10.37±0.62a 4.21±0.43 2.67±0.26a 8.67±0.67 4.35±0.37a

t 0.380 14.034 1.301 12.074 0.282 17.322 1.776 8.938
P 0.704 <0.001 0.196 <0.001 0.778 <0.001 0.078 <0.001

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a表示与入院时比较差异具有统计学意义(P<0.05)。

2.4 两组血清细胞因子水平比较 两组治疗5d血

清细胞因子水平比入院时下降且差异具有统计学意义

(P<0.05);两组患者治疗5d后血清细胞因子水平

相互对比差异无统计学意义(P>0.05)。见表5。

表5 两组病人治疗前后外周血细胞

          因子水平比较   单位:pg/mL

组别 n 入院时 5d

IL-6
 对照组 60 167.56±18.78123.87±17.16a

 研究组 60 164.67±20.12119.33±22.43a

 t 0.810 1.245
 P 0.419 0.216
IL-8
 对照组 60 80.67±9.43 46.83±6.71a

 研究组 60 82.67±10.98 44.66±7.46a

 t 1.076 1.683
 P 0.284 0.095
TNF-ɑ
 对照组 60 79.42±15.43 44.56±9.18a

 研究组 60 82.78±13.98 42.42±7.13a

 t 1.254 1.425
 P 0.212 0.157

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a表示与入院时比

较差异具有统计学意义(P<0.05)。

2.5 两组病人治疗前后TG和TC变化水平比较 
两组患者入院时TG和TC水平对比无明显差异。治

疗5d后,研究组患者TG水平较入院时无明显差异,
对照组患者TG水平较入院时升高且差异具有统计学

意义(P<0.05)。两组患者治疗治疗5dTG水平水

平比较,差异具有统计学意义(P<0.001)。见表6。

表6 两组病人治疗前后TG和TC变化水平比较

单位:mmol/L 

组别 n
TG

入院时 5d

TC

入院时 5d

对照组 60 1.50±0.80 2.30±0.90a 2.50±0.90 2.40±0.80
研究组 60 1.60±0.30 1.60±0.70 2.40±1.10 2.30±0.90
t 0.238 4.276 0.543 0.352
P 0.812 <0.001 0.588 0.725

 注:①表内计量资料数据以(췍x±s)表示;②a表示与入院时比

较差异具有统计学意义(P<0.05)。

3 讨论

SAP是一种由多种原因导致胰酶被异常激活,引
起胰腺局部组织坏死和全身级联炎症反应,进而导致

全身炎症反应综合征和多器官功能障碍的胰腺炎症性

疾病,其特点是病程快,致死率高,预后差等。SAP常

伴随着胃肠动力障碍、全身微循环障碍、低血容量和炎

症介质的瀑布式释放,进而引起肠黏膜缺血再灌注损

伤导致严重的氧化应激和caspase-3通路的激活,导致

肠黏膜细胞严重凋亡,此外,坏死的腺泡细胞释放的大

量HMGB1会影响肠黏膜的物理屏障功能[8-9]。同时

在AP的早期阶段可以观察到肠道免疫抑制导致肠道

免疫功能障碍[10],在上述因素共同作用下,SAP患者

出现肠黏膜屏障受损,其特征是肠道上皮细胞坏死、黏
液层变薄、紧密连接破坏、肠道微生物组失调和肠道免

疫功能障碍。而完整有效的肠黏膜屏障是维持肠道功

能和防止细菌和毒素易位的关键[11]。因此早期评估

肠黏膜屏障的状态并予以干预是改善肠源性感染,治
疗SAP的关键之一。目前评价肠黏膜屏障功能的主

要指标包括I-FABP、血浆内毒素、DAO、血浆D-乳酸。
部分实验证明,血浆中D-乳酸的水平和肠黏膜受损具
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有一致性[12]。DAO是主要存在于肠黏膜、肾脏等部

位的一种活性较高的细胞内酶,和肠黏膜细胞的绒毛

高度、核酸和蛋白合成具有相关性。内毒素是多种革

兰氏阴性菌的细胞壁成分,由菌体裂解后释出的毒素。

I-FABP是一种只表达于肠道黏膜中的蛋白,只有当黏

膜受损时才会在外周血中被检测出来,是早期发现肠

缺血的主要标志物[13]。本研究发现,在SAP患者入

院时,肠 脂 肪 酸 结 合 蛋 白(I-FABP)、血 浆 内 毒 素、

DAO、血浆D-乳酸均较正常值升高,提示SAP发病初

期就出现了不同程度的肠黏膜屏障功能损伤。
肠道微生物是肠道屏障系统的重要组成部分,它

可以保护肠道,介导宿主的免疫和代谢[14]。研究表

明,AP患者肠道微生物的多样性显著降低以及特定细

菌类群的相对丰度出现了变化[15]。肠道微生物的显

著变化可破坏肠黏膜的黏液层和细胞膜屏障,刺激多

种细胞因子的产生,如TNF-α、IL-6等,放大了炎症级

联反应并促进SIRS和 MODS的发生,进而加重病

情[16]。目前被普遍认可的在维持肠道黏膜功能、调节

肠道菌群的最重要的治疗措施是营养支持,由于SAP
患者常合并较明显胃肠道功能失调且具有高代谢营养

不良风险的特点,目前主流的观点是早期肠外营养联

合阶段性肠内营养,在满足营养支持的同时又考虑到

患者的耐受性以及减少应激性溃疡等相关并发症的风

险。因此做好早期肠外营养支持是SAP治疗的重中

之重。既往部分研究证明,ω-3鱼油脂肪乳可以改善

SAP患者营养状态和肠道血液循环,减少炎症介质释

放,维持肠道黏膜功能和减少肠道细菌易位[17-18]。本

研究发现,经过早期肠内营养支持,两组患者的肠黏膜

屏障功能的主要指标均较入院时下降,但研究组下降

的更明显,这提示与对照组相比,ω-3鱼油脂肪乳联合

结构脂肪乳在改善患者肠道黏膜屏障功能上更具优

势,具体机制可能是结构脂肪乳能够通过促进肠道上

皮细胞间的连接修复、改善肠道微循环及脂类代谢,减
少肠黏膜局部炎症因子如IL-6等的释放,阻断级联炎

症反应,保障肠黏膜屏障的完整有关。同时研究通过

观察SAP患者肠道微生物变化发现,经过早期营养支

持,两组患者的葡萄球菌和大肠埃希菌均较入院时减

少,乳酸杆菌、双歧杆菌较入院时升高。研究组治疗5
d的葡萄球菌和大肠埃希菌明显低于对照组,而乳杆

菌和双歧杆菌则比对照组上升。这说明ω-3鱼油脂肪

乳联合结构脂肪乳在减少肠道细菌易位,改善肠道微

生物多样性和特定细菌类群的相对丰度方面较对照组

更具优势,其中的机制可能是结构脂肪乳利用其水解

氧化速度快,等速度释放中长链脂肪酸,减少血液中游

离中链脂肪酸的水平等特点,使生酮作用减少,外源蛋

白质利用增加进而保障机体氮平衡,减少肠道细菌失

衡及抑制机会致病菌生长有关。

SAP作为一种急性全身严重反应性疾病,常伴随

着多种炎症细胞因子大量释放,TNF-α是一种由单核

细胞/巨噬细胞分泌的强效促炎介质,在SAP的早期

起着至关重要的作用,ZHUY[19]证明TNF-α的升高

会降低肺功能,进而导致SAP患者急性肺损伤。IL-6
和IL-8血清水平是AP严重程度的可靠指标,两者通

过Janus激酶(JAK)/STAT等途径引起级联炎症反

应,可引起SAP和多脏器功能衰竭的发生,是SAP预

后的独立危险因素[20]。本次研究观察到,两组患者治

疗5d血清细胞因子水平比入院时下降且差异具有统

计学意义,但两组患者治疗5d后血清细胞因子水平

相互对比差异没有统计学意义。这提示在减轻机体炎

症反应方面两组均起到一定效果但相互对比没有明显

差异。此外本次研究还发现,研究组肠鸣音、体温以及

腹痛的恢复正常时间显著短于对照组。这可能和结构

脂肪乳能够更好地维持肠黏膜屏障,减少细菌易位同

时能增加有益菌的数量,促进肠道功能恢复及调整肠

道神经功能紊乱有关。SAP患者营养不良发生率高

达30%~50%,常合并脂代谢异常和脂肪需求依懒性

增加等情况,高血脂特别是高TG会导致游离脂肪酸

增加,激活胰腺部分酶原,加重胰腺自身的消化反应,
且TG的升高也会对胰腺细胞产生细胞毒性进而发生

细胞线粒体肿胀引起自溶及微血管内皮屏障被破坏引

起微循环障碍。此时在保证安全性和避免并发症的前

提下,给予最接近患者需求的混合营养液是极为重要

的。本研究发现治疗5d后,研究组患者TG水平较入

院时无明显差异,对照组患者TG水平较入院时升高

且差异具有统计学意义。两组患者治疗治疗5dTG
水平水平比较,差异具有统计学意义。这可能和结构

脂肪乳具有结构甘油三酯,能够保证长链脂肪酸和中

链脂肪酸1∶1释放,均匀快速提供能量的同时能稳定

输注后血脂水平减少异常血脂升高有关。
综上所述,临床应用ω-3鱼油脂肪乳联合结构脂

肪乳行早期肠外营养较ω-3鱼油脂肪乳联合中长链脂

肪乳更有助于SAP患者稳定肠黏膜屏障功能,恢复肠

道菌群稳态,同时能减轻患者炎症反应和稳定输注后

血脂水平,这对于SAP患者尽快康复、改善预后、缩短

住院时间等有重要意义,值得临床应用推广。但本研

究样本量较少,研究观察时间短,且对患者的并发症和

远期转归未进行观察,也未对结构脂肪乳治疗的具体

机制进一步深入研究,因此具体机制等还需要后续的

大样本、多中心研究进一步证实。
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