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生长抑素辅助治疗急性胰腺炎患者对于外周血ＮＫ细胞和ＴＮＦ的影响
吕飞ａ，田书芳ｂ

（湖北省十堰市人民医院 湖北医药学院附属人民医院 ａ消化内科；ｂ中医科，湖北 十堰 ４４２０００）

【摘要】目的：探讨生长抑素 （ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ，ＳＳ）辅助治疗急性胰腺炎 （ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）患者对于外周血
自然杀伤细胞 （ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ，ＮＫ）和肿瘤坏死因子 （ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）的影响。方法：选择２０１３年２
月至２０１７年２月在湖北省十堰市人民医院重症监护室 （ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ，ＩＣＵ）诊治的ＡＰ患者８４例作为研究对象，
根据随机双盲双模拟法分为观察组与对照组各４２例。对照组给予乌司他丁治疗，观察组在对照组治疗的基础上给予
生长抑素治疗，记录外周血 ＮＫ细胞和 ＴＮＦ、内源性 ＳＳ的变化，分析近期疗效与预后。结果：观察组总有效率
（９５２％）高于对照组 （８１０％），差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）。治疗后２组的外周血 ＮＫ细胞比例明显增加，
ＴＮＦ水平明显降低，与治疗前比较差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）；治疗后观察组的外周血ＮＫ细胞比例 （４９８５％±
４２６％）高于对照组 （３６８９％ ±４１２％），ＴＮＦ水平 ［（８３６±４２５）ｎｇ·ｍＬ－１］低于对照组 ［（１８６３±４５９）
ｎｇ·ｍＬ－１］，差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）。治疗后观察组与对照组的血清ＳＳ水平为 （１６４４±４３３）ｐｇ·ｍＬ－１和
（３４２５±３７８）ｐｇ·ｍＬ－１，分别低于治疗前的 （６８２２±３１３）ｐｇ·ｍＬ－１和 （６８１４±４０９）ｐｇ·ｍＬ－１，差异具有统
计学意义 （Ｐ＜００５）；治疗后观察组的血清ＳＳ水平低于对照组，差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）。观察组的ＩＣＵ住
院时间、总住院时间与２８ｄ病死率均明显少于对照组，差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）。结论：ＳＳ辅助治疗 ＡＰ患
者能有效抑制外周血ＴＮＦ与内源性ＳＳ的表达，增加ＮＫ细胞比例，从而提高治疗疗效，促进患者康复，降低病死率，
值得推广应用。
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ｔｈｅｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄＮＫｃｅｌｌｓ，ｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓＳＳａｎｄｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ（ＴＮＦ）ｃｈａｎｇｅｓｗｅｒｅｒｅｃｏｒｄｅｄ，ａｎｄｔｈｅｒｅｃｅｎｔｃｕｒａｔｉｖｅｅｆｆｅｃｔａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓ
ｗｅｒｅａｎａｌｙｚｅｄＲｅｓｕｌｔｓ：Ｔｈｅｔｏｔａｌｅｆｆｅｃｔｉｖｅｒａｔｅｉｎｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（９５２％）ｗａｓｈｉｇｈｅｒｔｈａｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（８１０％），ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓ
ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＜００５）．Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｔｈｅｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄＮＫｃｅｌｌｒａｔｉｏｉｎｔｈｅｔｗｏｇｒｏｕｐｓｗｅｒｅｉｎｃｒｅａｓｅｄｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ，ＴＮＦｗａｓｄｅ
ｃｒｅａｓｅｄ，ｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｂｅｆｏｒｅ（Ｐ＜００５）；ｔｈｅｐｅｒｃｅｎｔａｇｅｏｆＮＫｃｅｌｌｓｉｎｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｏｆｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐ（４９８５％±４２６％）ｗａｓｈｉｇｈｅｒ
ｔｈａｎｔｈａｔｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（３６８９％ ±４１２％），ａｎｄｔｈｅｌｅｖｅｌｏｆＴＮＦ（８３６±４２５）ｎｇ·ｍＬ－１ｗａｓｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ
（１８６３±４５９）ｎｇ·ｍＬ－１，ｔｈｅｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｗａｓｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ（Ｐ＜００５）．Ａｆｔｅｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ，ｔｈｅｓｅｒｕｍＳＳｌｅｖｅｌｓｏｆｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐａｎｄ
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ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐｗｅｒｅ（１６４４±４３３）ｐｇ·ｍＬ－１ａｎｄ（３４２５±３７８）ｐｇ·ｍＬ－１，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ，ｂｏｔｈｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｏｗｅｒｔｈａｎｂｅｆｏｒｅｏｆ（６８２２±
３１３）ｐｇ·ｍＬ－１ａｎｄ（６８１４±４０９）ｐｇ·ｍＬ－１；ｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗａｓｌｏｗｅｒｔｈａｎｔｈａｔｏｆｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００５）．ＴｈｅＩＣＵｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａ
ｔｉｏｎｔｉｍｅ，ｔｏｔａｌｈｏｓｐｉｔａｌｉｚａｔｉｏｎｔｉｍｅａｎｄ２８ｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｏｆｔｈｅｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｇｒｏｕｐｗｅｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｌｅｓｓｔｈａｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｇｒｏｕｐ（Ｐ＜００５）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：
ＳＳａｄｊｕｖａｎｔｔｈｅｒａｐｙｉｎｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆＡＰｐａｔｉｅｎｔｓｃａｎｅｆｆｅｃｔｉｖｅｌｙｉｎｈｉｂｉｔｔｈｅｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｂｌｏｏｄｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆＴＮＦａｎｄｅｎｄｏｇｅｎｏｕｓＳＳ，ｉｎｃｒｅａｓｅｔｈｅｐｒｏｐｏｒ
ｔｉｏｎｏｆＮＫｃｅｌｌｓ，ｔｈｅｒｅｂｙｉｍｐｒｏｖｅｔｈｅｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃｅｆｆｅｃｔ，ｐｒｏｍｏｔｅｔｈｅｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅｍｏｒｔａｌｉｔｙＩｔｉｓｗｏｒｔｈｙｏｆｐｏｐｕｌａｒｉｚａｔｉｏｎａｎｄａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】 ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ；ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ；ＮＫｃｅｌｌｓ；ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ

　　急性胰腺炎 （ａｃｕｔｅｐａｎｃｒｅａｔｉｔｉｓ，ＡＰ）是常见的
急腹症，具有起病急、进展快等特点，早期主要表

现为腹痛、腹胀、呕吐等临床症状，若不及时处理

可导致患者休克甚至死亡［１２］。现代研究表明肠道

菌群异位、肠道黏膜屏障功能损伤是造成 ＡＰ患者
全身炎症反应激活的重要因素［３］。自然杀伤细胞

（ｎａｔｕｒａｌｋｉｌｌｅｒｃｅｌｌ，ＮＫ）在早期炎症因子免疫应答
中的关键作用受到普遍关注，ＮＫ细胞抑制是免疫
逃逸的重要环节，ＮＫ细胞数量的多少与疾病状况
及其预后密切相关［４６］。生长抑素 （ｓｏｍａｔｏｓｔａｔｉｎ，
ＳＳ）是最初在下丘脑发现的一种激素，广泛分布于
消化系统和神经系统［７］，可以抑制胰酶的分泌、减

轻炎症反应、改善病情，但是对于外周血 ＮＫ细胞
和肿瘤坏死因子 （ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒ，ＴＮＦ）的作
用还不明确［８１０］。因此，本研究探讨了生长抑素辅

助治疗对于ＡＰ患者外周血ＮＫ细胞和ＴＮＦ的影响，
期望为生长抑素的推广应用提供参考。

１　资料与方法
１１　资料

选择２０１３年２月到２０１７年２月在湖北省十堰
市人民医院 （以下简称我院）重症监护室 （ｉｎｔｅｎ
ｓｉｖｅｃａｒｅｕｎｉｔ，ＩＣＵ）诊治的ＡＰ患者８４例作为研究
对象。本研究已经我院伦理委员会批准。

１２　方法
１２１　纳入及排除标准　①纳入标准：患者知情
同意本研究；根据临床症状、体征、血淀粉酶及影

像学检查诊断为 ＡＰ；临床表现为腹痛、恶心、呕
吐、发热等；年龄 ＜７０岁、发病 ７２ｈ内入院者；
血胰酶、淀粉酶水平异常升高。②排除标准：有自
身免疫性疾病或恶性肿瘤者；哺乳期女性或孕妇；

精神障碍患者。

１２２　分组方法　根据随机双盲双模拟法分为观察
组与对照组各４２例，２组的性别、年龄、体质指数
（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、合并疾病、出血量等一般
资料对比，差异无统计学意义 （Ｐ＞００５），见表１。
１２３　治疗方法　对照组给予注射用乌司他丁 （生

产厂家：广东天普生化医药股份有限公司，批准文

号：国药准字Ｈ１９９９０１３２）１０００００ｕ溶于５００ｍＬ５％
葡萄糖注射液中静脉滴注，２ｈ内滴完，每日１次，
连续５ｄ。观察组在对照组治疗的基础上给予注射用
生长抑素 （生产厂家：常州四药制药有限公司，批

准文号：国药准字 Ｈ２００４３４８０）２５０μｇ·ｈ－１，静脉
滴注，连续１２０ｈ。２组均给予胃肠减压、禁食以及
抗生素等对症支持性治疗。

１２４　观察指标　①效果评价：显效为影像学显
示胰腺的炎性渗出已完全吸收，患者症状和体征均

已恢复至正常；有效为影像学显示胰腺的炎性渗出

较治疗前有所减轻，患者症状和体征有所好转；无

效为无达到上述标准或恶化。总有效率 （％） ＝
（显效 ＋有效）例数／本组例数 ×１００％。②ＴＮＦ、
ＳＳ与ＮＫ细胞检测：所有患者在治疗前后采集肘静
脉外周血９ｍＬ，分为３份。１份血液标本静置３０
ｍｉｎ后，３０００ｒｐｍ·ｍｉｎ－１离心３０ｍｉｎ，取上层血清，

表１　２组患者基本情况比较

　　组别
性别

（男／女）
年龄

（岁，ｘ±ｓ）
ＢＭＩ

（ｋｇ·ｍ－２，ｘ±ｓ）
致病因素（饮食不合理／
高脂血症／酗酒／胆道疾病）

发病时间

（ｈ，ｘ±ｓ）

观察组（ｎ＝４２） ２２／２０ ４５９８±２３４ ２１４５±３５６ １４／１０／６／１２ ６４５±１９２
对照组（ｎ＝４２） ２０／２２ ４５８２±３１３ ２１３３±４２２ １４／１２／４／１２ ６２５±１４９
ｔ／χ２值 ０１１３ ０２９５ ０１９８ ００８９ ０２２２
Ｐ值 ＞００５ ＞００５ ＞００５ ＞００５ ＞００５

·０５·
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采用酶联免疫吸附试剂盒测定ＴＮＦ水平；１份处理方
法同前，取血清，放射免疫法测定内源性ＳＳ水平；１
份血液标本取全血，分离单个核细胞，以流式细胞

仪检测ＮＫ细胞比例。所有实验操作严格按说明书进
行，由我院实验室独立操作。③预后：记录２组患者
ＩＣＵ住院时间、总住院时间与２８ｄ病死率情况。
１３　统计分析

采用ＳＰＳＳ２１０软件进行数据分析。计量资料用
ｘ±ｓ表示，采用 ｔ检验；计数资料用率 （％）表示，
采用χ２检验，以Ｐ＜００５表示差异有统计学意义。

２　结果
２１　２组患者总有效率比较

对照组的治疗总有效率为 ８１０％，观察组为
９５２％，观察组的总有效率明显高于对照组，差异
具有统计学意义 （χ２＝６９４４，Ｐ＜００５），见表２。

表２　２组患者总有效率比较

组别　　 显效（例）有效（例）无效（例） 总有效率（％）

观察组（ｎ＝４２） ３４ ６ ２ ９５２

对照组（ｎ＝４２） ２２ １２ ８ ８１０

２２　治疗前后２组患者外周血ＮＫ细胞和ＴＮＦ变化
治疗后２组患者的外周血 ＮＫ细胞比例明显增

加，ＴＮＦ水平明显降低，与治疗前对比差异具有统
计学意义 （Ｐ＜００５）；治疗后观察组的外周血 ＮＫ
细胞比例高于对照组，ＴＮＦ水平低于对照组，差异
具有统计学意义 （Ｐ＜００５），见表３。

表３　治疗前后２组患者外周血ＮＫ细胞和ＴＮＦ变化（ｘ±ｓ）

观察指标　
观察组

（ｎ＝４２）
对照组

（ｎ＝４２）
ｔ值 Ｐ值

ＮＫ细胞比例（％）

　治疗前 ３１．５２±４．２６３１．５６±５．２６ ０．０３４ ＞０．０５

　治疗后 ４９．８５±４．２６３６．８９±４．１２ ６．３９２ ＜０．０５

　ｔ值 １１．７３２ ５．３９３

　Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５

ＴＮＦ水平（ｎｇ·ｍＬ－１）

　治疗前 ２１．５７±５．６２２１．６６±４．１２ ０．１９３ ＞０．０５

　治疗后 ８．３６±４．２５１８．６３±４．５９ ９．１８４ ＜０．０５

　ｔ值 １２．８１４ ４．８４５

　Ｐ值 ＜０．０５ ＜０．０５

２３　治疗前后２组患者内源性ＳＳ水平比较
治疗后观察组与对照组的血清 ＳＳ水平分别低

于治疗前，差异具有统计学意义 （Ｐ＜００５）；治疗
后观察组的血清 ＳＳ水平低于对照组，差异具有统
计学意义 （Ｐ＜００５），见表４。

表４　治疗前后２组患者内源性ＳＳ水平比较（ｐｇ·ｍＬ－１，ｘ±ｓ）

组别 　 治疗前 治疗后 ｔ值 Ｐ值

观察组（ｎ＝４２） ６８２２±３１３１６４４±４３３ ３４５８３ ＜００５

对照组（ｎ＝４２） ６８１４±４０９３４２５±３７８ ２６４４１ ＜００５

ｔ值 ０１１２ ８２４５

Ｐ值 ＞００５ ＜００５

２４　２组患者预后比较
观察组的ＩＣＵ住院时间、总住院时间与２８ｄ病

死率 （对照组死亡４例，观察组死亡０例）均明显
低于对照组 （Ｐ＜００５），见表５。

表５　２组患者预后比较

组别 　
ＩＣＵ住院时间
（ｄ，ｘ±ｓ）

总住院时间

（ｄ，ｘ±ｓ）
２８ｄ病死率
（％）

观察组（ｎ＝４２） ９２４±１４９ １６３９±２９４ ００

对照组（ｎ＝４２） １３９３±２３１ ２１４９±４９５ ９５

ｔ值 ５２９５ ４７８２ ４５２４

Ｐ值 ＜００５ ＜００５ ＜００５

３　讨论
胰腺是兼具外分泌功能和内分泌功能的腺体，

当各种原因导致胰酶在胰腺内被激活后，会引起胰

腺组织自身水肿、出血、消化，导致炎症反应的发

生，进而引起急性胰腺炎的发生［１１］。ＡＰ的病情比
较危重，患者有发展为全身炎症反应综合征和多器

官功能障碍综合征的高度风险［１２］。以往临床常选择

手术方案对急性胰腺炎进行治疗，但在产生疗效的

同时可能会引起较多的并发症，不利于改善预后，

为此药物保守治疗得到了广泛应用［１３］。乌司他丁能

够强化患者的血管平滑肌相关功能，有效控制血小

板活性和血液黏度，抑制血小板异常聚集，有利于

患者恢复［１４］。ＳＳ除具有选择性减少内脏血流，抑
制胃蛋白酶、胃酸分泌外，还能减少细胞膜磷酯转

变成花生四烯酸，降低对微血管的损害作用，减少

·１５·
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白细胞在微血管内的聚集［１５］。本研究结果显示，观

察组的治疗总有效率明显高于对照组，观察组的

ＩＣＵ住院时间、总住院时间与２８ｄ病死率明显少于
对照组，表明 ＳＳ辅助治疗能够通过协同增效的作
用，更好地促进患者症状改善，效果更加明显。

在ＡＰ的发病机制中，由于中性粒细胞、内皮
细胞、单核巨噬细胞及免疫系统的参与，使得 ＡＰ
在开始阶段就成为过度炎性反应的全身性疾病［１６］。

白细胞介素等多种分子被证实与急性胰腺炎患者体

内的炎症反应密切相关，比如ＩＬ６是具有促炎作用
的细胞因子，能够放大炎症反应［１７］。ＴＮＦ是导致胰
腺及胰外器官组织损伤的主要细胞因子，是 ＡＰ发
生后较早升高的炎症介质之一，也是判断急性胰腺

炎严重程度和预后的重要指标。ＮＫ细胞的数量与
ＡＰ的严重程度有关，ＮＫ细胞减少可能是预测 ＡＰ
发生的有效指标［１８］。

治疗后观察组与对照组的血清ＳＳ水平都明显低
于治疗前，且观察组的血清ＳＳ水平低于对照组，说
明ＳＳ能减少炎症细胞损伤和细胞因子链的启动，提
高ＡＰ患者的免疫功能。主要原因可能在于ＳＳ可对
胰腺分泌产生抑制作用，使得胰腺自身消化功能获

得改善，有利于控制内毒素血症，从而抑制炎症因

子的分泌。外源性ＳＳ的应用能选择性收缩内脏血管，
减少胃肠道血流量，从而抑制内源性ＳＳ的表达。

综上，ＳＳ辅助治疗ＡＰ能有效抑制外周血ＴＮＦ与
内源性ＳＳ的表达，增加ＮＫ细胞比例，从而提高治疗
疗效，促进患者康复，降低病死率，值得推广应用。
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