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急性胰腺炎的营养支持
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【摘 要】 本文根据近年来国内外关于急性胰腺炎营养支持的相关文献，对急性胰腺炎营养支持的依据和适应证，

肠外和肠内营养的时机、途径和方法，以及一些特殊营养物质的添加进行阐述，为急性胰腺炎患者进行

合理的营养支持提供依据。营养支持是需要长时间禁食或已有营养不良的急性胰腺炎患者的重要治疗

手段。对于重症胰腺炎患者，营养支持不仅可以提供有效的营养物质，预防和减轻营养不良，而且可

以降低炎症反应的发生率，预防肠道细菌移位和多器官功能衰竭，从而改善胰腺炎的自然病程，降低并

发症的发生率和死亡率。
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急性胰腺炎是消化科常见的疾病之一。80％

的患者属于轻型胰腺炎，经过禁食、补液和止痛治

疗后，病程持续5～7d，可完全缓解。而10％一

20％的患者起病即为重型胰腺炎，病程持续性加重

并经历全身炎症反应综合征(systemic inflammatory

response syndrome，SIRS)和(或)胰腺坏死⋯，最终

发展成多器官功能障碍综合征(multiple organ dys—

function syndrome，MODS)，死亡率高达20％～

30％。经过大量的实验和临床研究，尽管对急性胰

腺炎病生理机制的研究有了很大进展，但目前仍然

没有特异的治疗方式，临床治疗以支持为主，营养

支持是其中的一个重要方面。

1 营养支持的依据和适应证

胰腺炎的营养支持是临床医生面临的一个挑

战，因为胰腺在进食时会受到刺激，为了避免加重

病情往往要求患者禁食。传统的观念认为，胰腺恢

复的重要前提是保证“胰腺休息”，因此，长时间禁

食的患者往往需进行全肠外营养(total parenteral

nutrition，TPN)。近年的一些研究认为，TPN存在

导管感染、代谢紊乱、肠黏膜失用性萎缩、肝内胆汁

淤积以及费用高等缺点，而早期的肠内营养(enteral

nutrition，EN)又有加重肠道负担，刺激胰腺分泌的
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可能。因此，急性胰腺炎患者进行营养支持是否可

行的问题受到广泛探讨，循证医学给出的答案是肯

定的。Petrov等对15个随机对照临床试验的系统

综述提示，无论EN或肠外营养(PN)都能降低急性

胰腺炎患者的死亡率，而EN感染并发症的发生率

显著低于PN旧o。

目前认为，急性胰腺炎尤其重型胰腺炎需要营

养支持的主要原因包括：①急性胰腺炎的蛋白质分

解增加80％，而能量代谢增加20％，提示急性胰腺

炎患者的营养需求是增加的"1。②重型胰腺炎患

者易发展成多器官功能衰竭，往往需要数周的重症

监护和人工通气，使蛋白质分解进一步加快，导致

蛋白质缺乏和更多的并发症。③重症疾病的死亡

率与不能建立正氮平衡密切相关，营养支持可以改

善重症患者的生存率¨’。

研究证实，营养支持可以通过2种方式改善重

型胰腺炎的预后：一是为组织修复和康复提供能

量；二是调节炎症反应，防止器官衰竭。这2种都

与死亡率密切相关”3，由此可见，恰当的营养支持

可以降低急性胰腺炎的死亡率。

目前，欧洲肠外与肠内营养学会(European

 



Society of Parenteral and Enteral Nutrition，ESPEN)

建议的急性胰腺炎患者营养支持的适应证为：实际

或预计需要口服摄入营养超过5—7d的患者。但

对已有营养不良的患者这个时间可以缩短㈤1。而

在营养支持之前，首先应评价急性胰腺炎严重程度

和患者营养状态。

2急性胰腺炎的TPN

在治疗急性胰腺炎的时候，为了减少胰腺的分

泌，让胰腺休息是非常重要的。因此，很长时间以

来，TPN成为急性胰腺炎营养支持治疗的主要方

面。一般认为TPN在急性重型胰腺炎治疗中的意

义有2点"]：①在胃肠功能衰竭和严重疾病状况

下维持充分的营养；②对疾病恶化的病理过程有

积极的阻断作用，如减少胰腺分泌，逆转营养不良，

预防并发症。

2．1 TPN的时机

研究显示，在发病<24h进行TPN将导致更严

重的临床后果，而在全面的液体复苏后再进行

TPN，可以明显改善临床预后油1。因此，若选用

TPN，应在发病后数日，液体复苏后进行。

2．2 TPN的实施

由于TPN液的高渗透压，TPN多通过中心静

脉途径给予。

目前观点认为，急性胰腺炎时分解代谢大于合

成代谢，过多的营养素会增加代谢负担。ESPEN推

荐的非蛋白热量为25—30kcal·kg～·d～，而在

SIRS和MODS以及有过度喂养风险的患者应该适

当减少到15—20 kca|·kg一·d。1(B级证据)。葡萄

糖能阻止内源性糖异生，从而部分逆转蛋白质分解

代谢，因此糖类是首选的供能物质。静脉输注糖类

不影响胰腺的分泌和功能(A级证据)¨。，但过多

的糖类可引起高血糖和高碳酸血症，对疾病的预后

产生影响，因此对于脂肪乳剂是否能在急性胰腺炎

患者中安全输注进行了大量的研究。由于静脉输

入脂肪乳可代谢为甘油三酯，而高甘油三酯血症被

认为与胰腺炎密切相关，可能是胰腺炎发病原因之

一，因此脂肪乳剂是否刺激胰腺分泌而加重胰腺

炎，是人们最关心的问题。早期的动物试验研究发
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现灌注甘油三酯和脂肪酸，可导致胰腺水肿坏

死旧。，而大量的临床研究证实，静脉输入脂肪乳剂

并没有加重胰腺炎，胰腺炎患者能很好地耐受含脂

类的PNll0|。目前多数人认为，静脉应用脂肪乳是

安全的，但对伴有高脂血症及血脂清除能力下降的

急性胰腺炎患者，应慎重使用。ESPEN指南也认为

如果不存在高甘油三酯血症(>12 mmol·L“)，静

脉输注脂肪乳剂是安全的(C级证据)，但要注意合

适的输注速度，并定期检测血甘油三酯水平。同样，

静脉输入氨基酸不影响胰腺的分泌和功能；ESPEN

推荐的氨基酸摄入水平为1．2一1．5 g·kg～·d～，在

肝肾功能障碍的患者应适当减少。在进行TPN时

还要注意补充多种维生素和微量元素，其补充的剂

量和其他重症疾病没有明显的差别¨1。

2．3 TPN的不良反应

在早期的营养支持中，对TPN的可行性及其优

点做了大量研究，但近期的研究发现TPN有很多弊

端：长期插管可增加与导管相关的感染，过度营养可

造成高脂血症和肝功能障碍，常使营养支持被迫中

断，肠黏膜失用性萎缩、肠道屏障功能破坏导致细菌

移位，费用高昂等。因此，进行TPN时应控制好总热

量，做好导管的护理，在可能的情况下尽早过渡到

EN。

》急性胰腺炎的EN

近年研究提示PN的花费和并发症常超过它

的获益，因此人们转向EN的研究⋯1。胃肠道是人

体最大的免疫器官，它在很大程度上控制着机体的

系统免疫反应。在正常进食状态下，肠黏膜上皮细

胞的紧密连接确保胃肠道功能的完整性；肠道的动

力维持正常的肠道菌群；胆盐和免疫球蛋白的分泌

可防止由于细菌对肠黏膜的黏附导致细菌移位，同

时，肠道局部的营养物质可以通过刺激生长因子的

释放和黏膜血流的增加刺激黏膜的再生。长期禁

食可导致肠黏膜萎缩，肠黏膜上皮细胞凋亡，谷氨

酰胺和精氨酸运输减少，改变杯状细胞和深部隐窝

细胞黏液的构成，这些变化最终导致肠通透性增加

和黏膜屏障破坏¨2|，是导致重症胰腺炎感染和全

身性炎症反应加重的重要原因。在动物实验中，
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EN可以减轻肠内细菌过度生长，维持宿主的免疫

反应，保持肠道黏膜的完整性和通透性，防止细菌

移位¨21。迄今为止，许多临床研究证实，EN能够被

大多数患者很好耐受，EN时任何症状加重的征象或

炎症反应的增加均可通过微量调整喂养方案改

善Ⅲ。。与PN相比，EN可以帮助维持肠道屏障的完

整，减低肠道对内毒素的通透性，减少细菌移位，从

而减轻炎症反应，防止器官衰竭¨“。

3．1 EN的途径

胰腺的消化酶分泌具有4个时相(基础相、头

相、胃相和肠相)。头相是对视觉、嗅觉和食物味觉

的反应；胃相是由食物的扩张作用、促胃液素分泌

和胃酸引起的；而肠相是从食糜和酸进入十二指肠

刺激胰泌素和胆囊收缩素的释放开始。因此，理论

上经空肠给予要素饮食可避免刺激头、胃、十二指

肠3个时相的胰腺分泌，使胰腺保持静止修复状

态。同时，研究表明，空肠第一弯曲后的EN可以

引起许多胰腺抑制因子的分泌，包括生长抑素、胆

盐等‘41，因此，目前的EN多经过空肠输注。近年

的一些研究也探讨了其他途径的安全性和耐受性。

Eatock等对26个中重型胰腺炎患者在发病<48h

采用鼻胃管喂养，22个患者有很好的耐受性¨5|。

Petrov等就现有的随机对照试验进行系统分析，研究

鼻胃管喂养的耐受性和安全性¨“，结果显示鼻胃管

喂养能被重型胰腺炎患者很好耐受，有很好的安全

性；与空肠营养相比，死亡率和耐受性没有区别。也

有研究者对于口服途径营养支持进行研究，发现口

服肠道营养制剂对于胃肠功能没有明显受损的患者

是安全有效的营养支持手段⋯j。但空肠外途径目

前相关研究较少，尚需要进一步的研究。

3．2 EN的实施

EN的实施应在胰腺炎症渗出稳定，胃肠道排

空障碍减轻，肠麻痹恢复，全身情况基本稳定的情

况下进行。近年国内外有研究发现，早期EN可明

显降低胰腺感染并发症的发生率、多器官功能衰竭

和死亡率¨¨19]，患者具有较好的耐受性。

EN对胰腺的刺激作用，长链脂肪酸强于中链

脂肪酸，全蛋白强于寡肽，高渗透的物质强于低渗
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透的物质。因此，胰腺炎的初期，应选择以结晶氨

基酸或短肽类作为氮源、脂肪比例较低的要素饮食

配方，随着胃肠功能的进一步恢复，可过渡到以整

蛋白为主的制剂，并逐步过渡到口服饮食。

3．3 EN的不良反应

较常见的不良反应是由于输注制剂和输注速

度的选择错误导致高渗EN液的容量和渗透作用

引起急性肠扩张、“倾倒”综合征和腹泻等。最好

应用输液泵控制滴注速度，经空肠连续滴注能增加

患者的耐受性。同时应注意控制EN液的温度，低

温的EN液输入可刺激肠道，引起肠痉挛或腹泻。

4营养支持中的问题

4．1 营养支持途径的选择

近年来，随着营养支持问题的深入探讨，对于

急性胰腺炎营养支持途径的选择进行了大量的研

究，Cao等的Meta分析发现，和PN相比，EN有更

低的感染率，胰腺炎相关并发症的发生率、多器官

功能障碍发生率和死亡率均降低；两组人工营养的

并发症和非胰腺炎相关的并发症没有区别1201。其

他系统综述提示，与PN相比，EN有更低的感染

率，更短的住院时间，更低的外科干预率”川。

但也存在一些不同的观点，北印度的1项前瞻

性研究显示，将50个重型胰腺炎患者随机分为EN

组(treitz韧带以下)和TPN组，两组的外科干预、感

染并发症、住院时间或死亡率没有显著性的差

异旧“。Eckerwall等的研究发现，采用鼻胃管进行

的EN较TPN可以更好的控制血糖水平，但具有相

对较高的早期并发症的发生率。两组的肠道通透

性和炎症反应指标没有明显差别一引。这些研究间

的差异可能足由于疾病的严重程度不同，肠内喂养

途径的不同造成的。

肠黏膜营养的70％来自于肠腔内的营养物质，

肠黏膜结构和功能完整性的维护也需要某些特殊的

营养物质，其中一些营养物质不能通过肠外途径给

予，尽早给予EN对保护肠黏膜的结构和功能具有重

要意义。Kaushik等报道了l例初始应用TPN的患

者，在获得早期的改善后，患者出现了高血糖、菌血

症和脓毒血症，而在应用抗生素的同时换用空肠途

 



径进行EN，患者最终获得康复Ⅲ】。因此，合理掌握

EN的时机是重症胰腺炎治疗的关键。国内最近的

一些研究进行了营养支持阶段性和序贯化治疗的探

讨【25。61，取得了很宝贵的经验。目前国内的观点多

认为在胰腺炎的早期应首先通过PN解决营养底物

的供给，当肠道功能部分恢复时，可部分应用EN治

疗与预防肠道屏障功能受损，而能量与蛋白质供给

不足部分可继续由PN补充旧“。

4．2免疫营养物质的补充

有实验研究认为，EN较PN更有效的原因是

可以添加一些特殊的营养物质，包括n-3脂肪酸，

精氨酸，谷氨酰胺等旧“。

谷氨酰胺是人体细胞内及循环中最丰富的氨

基酸，是肠道黏膜细胞的特殊营养与代谢物质，维

持着胃肠道黏膜形态结构的完整性。重型胰腺炎

患者谷氨酰胺需求量明显增加。动物实验发现，含

谷氨酰胺的EN液能改善肠道通透性，降低胰腺坏

死组织的感染率和胰腺炎患者的死亡率”引。多个

临床研究发现，比单纯EN补充谷氨酰胺可使全身并

发症的发生率减少、住院时间缩短和死亡率降低。

n一3脂肪酸对防止氧化应激引起的胰腺炎症和

腺泡细胞的凋亡是有益的E
30

J。Wang等的临床研

究发现，补充n．3脂肪酸的患者血二十碳五烯酸

(eicosapntemacnioc acid，EPA)明显升高，血C反应

蛋白(C reaction protein，CRP)降低，氧合指数增加，

并减少连续肾脏替代疗法时间，提示补充患者n．3

脂肪酸的PN可以减少重型胰腺炎的前炎症细胞

因子从而降低过度的炎症反应”川。

目前对于补充其他氨基酸，如支链氨基酸、必需

氨基酸、精氨酸等是否有效仍缺乏证据。综上所述，营

养支持在重型胰腺炎中的作用已得到普遍肯定，营养

支持可纠正重型胰腺炎的营养物异常代谢，在禁食条

件下提供有效的营养物质，尽可能降低分解代谢，预防

和减轻营养不良，并通过特殊营养支持以及合理的

EN，可降低炎症反应，改善肠黏膜屏障功能，预防肠道

细菌移位和MODS发生旧“，从而改善胰腺炎的自然病

程，降低并发症发生率和死亡率。
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