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Abstract
AIM: To investigate the effect of early enteral 
nutrition on the intestinal barrier function in rats 
with severe acute pancreatitis (SAP).

METHODS: Sixty male Sprague-Dawley rats 
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超早期肠内营养对重度急性胰腺炎大鼠肠黏膜屏障功能
的影响

林 浩, 陈 杰, 刘立玺, 胡兆鹏, 朱方擎, 李 兴, 龚 敏, 文 萍, 文剑波

®

■背景资料
重 度 急 性 胰 腺
炎(severe acute 
pancreatitis, SAP)
是临床上常见的
急危重症, 死亡率
高达36%-50%. 该
病发病机制复杂, 
其中肠黏膜屏障
功能损伤后可出
现肠道细菌和内
毒素移位, 引发机
体感染, 形成“二
次打击”, 从而加
重全身炎症反应
综合征(systemic 
inflammatory re-
sponse syndrome)
和多器官功能障
碍综合征(multiple 
organ dysfunction 
syndrome)的发生
发 展 ,  这 是 导 致
SAP患者死亡的
主要原因之一. 

were randomly allocated into 4 groups: a sham-
operation group (n = 15), an SAP group (control 
group, n =15), a parenteral nutrition group (PN 
group, n = 15) and an enteral nutrition group (EN 
group, n = 15). SAP was induced by retrograde 
injection of 5% sodium taurocholate into the 
biliopancreatic duct. Rats in the sham-operation 
group only underwent laparotomy without 
induction of SAP. Six hours after surgery, rats 
in the former two groups were given normal 
saline, while those in the latter two groups were 
administrated with EN and PN, respectively. All 
rats were sacrificed 48 h after operation. Serum 
levels of amylase (AMS), endotoxin and diamine 
oxidase (DAO) were detected. Pathological 
changes of the pancreas were observed by light 
microscopy. The incidence of pancreatic abscess 
was calculated. The sections of terminal ileum 
were obtained to measure the height of villi and 
the thickness of the mucosa.

RESULTS: Plasma levels of endotoxin and DAO 
were significantly lower in the EN group than 
in the SAP group and PN group (endotoxin: 
0.247 EU/mL ± 0.069 EU/mL vs 0.545 EU/mL 
± 0.095 EU/mL, 0.333 EU/mL ± 0.046 EU/mL; 
P < 0.05 for the PN group, P < 0.01 for the SAP 
group; DAO: 0.91 EU/mL ± 0.13 EU/mL vs 1.52 
U/mL ± 0.09 U/mL, 1.17 U/mL ± 0.10 U/mL; 
P < 0.01 for both). There were no significant dif-
ferences in plasma amylase (AMS) between the 
SAP group, EN group and PN group (10171 U/
L ± 665.77 U/L vs 9428.2 U/L ± 1076.61 U/L vs 
10533 U/L ± 1669.13 U/L). The histological score 
of the injured pancreas in the EN group was 
markedly decreased in comparison with those 
in the SAP group and PN group (8.08 ± 1.24 vs 
14.50 ± 1.05, 10.44 ± 1.01; P < 0.01 for both). The 
rate of pancreatic abscess in the three groups 
was not statistically different (SAP group: 9/15, 
EN group: 2/15, PN group: 6/15). Compared 
with the SAP group, the thickness of the mucosa 
and height of villi were improved obviously 
in both the EN group and PN group (thick-
ness of mucosa: 226.67 µm ± 20.84 µm vs 294.79 
µm ± 20.49 µm, 306.11 µm ± 24.34 µm; P < 0.01 
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■研发前沿
众多研究表明早
期肠内营养可有
效保护肠黏膜屏
障 ,  减 少 肠 源 性
细菌和内毒素移
位, 从而改善SAP
患 者 预 后 ,  但 是
实施早期肠内营
养 的 具 体 时 机 , 
目前国内外学界
尚无定论.

for both; height of villi: 137.33 µm ± 9.38 µm vs 
194.54 µm ± 11.96 µm, 201.72 µm ± 10.60 µm; P < 
0.01 for both), although there was no significant 
difference between the EN group and PN group.

CONCLUSION: Early enteral nutrition can sig-
nificantly improve the gut barrier function and 
ameliorate intestinal endotoxemia in rats with 
SAP.

© 2014 Baishideng Publishing Group Co., Limited. All 
rights reserved. 
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摘要
目的: 探讨超早期肠内营养(enteral nutrition, 
EN)对重度急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, 
SAP)大鼠肠黏膜屏障功能的影响.   

方法: 将60只♂SD大鼠分为假手术组(Sham
组15只)、SAP空白对照组(SAP组15只)、肠
内营养组(EN组15只)、肠外营养组(parenteral 
nutrition, PN组15只). SAP大鼠模型制作采用
逆行胆胰管注射5%牛磺胆酸钠法, 假手术组
以生理盐水代替. 假手术组与SAP空白对照组
在术后6 h给予生理盐水, 其他2组在术后6 h分
别给予肠内、肠外营养液支持治疗. 所有组均
在造模后第48小时处死大鼠. 处死前抽取外周
血检测血浆淀粉酶、内毒素、二胺氧化酶的
含量. 各组取胰腺组织分别计算胰腺病理评分
和胰腺脓肿发生率; 各组取末端回肠组织常
规光镜观察回肠末端黏膜形态学变化, 测量黏
膜厚度和绒毛高度.   

结果: SAP空白对照组大鼠血浆内毒素和二
胺氧化酶水平分别为0.545 EU/mL±0.095 
EU/mL、1.52 U/mL±0.09 U/mL, PN组大鼠二
者血浆水平分别下降为0.333 EU/mL±0.046 
EU/mL、1.17 U/mL±0.10 U/mL, EN组大鼠
则继续下降至0.247 EU/mL±0.069 EU/mL、
0.91 EU/mL±0.13 EU/mL, 与SAP空白对照
组比较, EN组内毒素水平(P <0.01), 与PN组
比较, EN组内毒素水平(P <0.05); 与前两组
比较, EN组二胺氧化酶水平(P <0.01). SAP空

白对照组、EN组、PN组血浆淀粉酶水平分
别为10171 U/L±665.77 U/L、9428.2 U/L±
1076.61 U/L、10533 U/L±1669.13 U/L, 三组
间比较无显著差异. 胰腺病理评分: SAP空白
对照组14.50±1.05、PN组10.44±1.01, EN组
8.08±1.24, 与前两组比较, EN组有显著差异
(P <0.01); 胰腺脓肿发生率: SAP空白对照组
9/15、PN组6/15、EN组2/15, 三组比较无显著
差异. 末端回肠黏膜病理分析显示: SAP空白
对照组大鼠末端回肠黏膜厚度和绒毛高度分
别为226.67 µm±20.84 µm、137.33 µm±9.38 
µm, EN组大鼠294.79 µm±20.49 µm、194.54 
µm±11.96 µm, PN组大鼠306.11 µm±24.34 
µm、201.72 µm±10.60 µm, 与SAP空白对照
组相比, EN组和PN组大鼠回肠黏膜厚度及绒
毛高度明显改善(P <0.01), 但EN组和PN组比
较未见显著差异.   

结论: 超早期肠内营养能改善SAP大鼠肠道屏
障功能, 减轻肠源性内毒素血症.   

© 2014年版权归百世登出版集团有限公司所有. 
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核心提示: 本研究利用重度急性胰腺炎(severe 
acute pancreatitis, SAP)动物模型, 选择超早期(发
病后6 h)给予肠内营养(enteral nutrition, EN), 发现

超早期EN能改善SAP大鼠肠道屏障功能, 减轻肠

源性内毒素血症, 为早期EN在SAP中的临床应用

提供理论基础和实验依据.  
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0  引言

重度急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
是临床常见的危重急症, 病死率约36%-50%, 如
后期合并感染则病死率极高[1]. SAP发病机制复

杂, 其中肠黏膜屏障功能受损时, 可出现肠道细

菌和内毒素移位, 发生肠源性内毒素血症, 导致

胰腺组织及其他远处器官继发感染, 这促进了

全身炎症反应综合征(systemic inflammatory re-
sponse syndrome, SIRS)及多器官功能障碍综合

征(multiple organ dysfunction syndrome, MODS)
的发生, 而SIRS和MODS的发展又加重了肠黏
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■相关报道
近年来研究发现
SAP发病后数小
时即可出现肠道
黏膜屏障功能的
损害引起肠源性
细菌和内毒素的
移位.

膜屏障功能的破坏, 形成恶性循环, 因此肠道是

控制SAP发生发展的“中心器官”之一[2-4]. 一
系列的研究表明: SAP发病后数小时即出现肠

道屏障功能损害的迹象, 比如肠上皮细胞的凋

亡、肠道通透性增加等[5-7]. 而近年来国内外研

究显示早期肠内营养(enteral nutrition, EN)能改

善SAP的肠道屏障功能, 从而提高预后水平[8-17]. 
但其给予的具体时机目前尚无定论. 因此, 本研

究选择SAP超早期(发病后6 h)给予EN, 探讨其

对SAP大鼠肠道屏障功能的影响, 为早期EN在

SAP中的临床应用提供理论基础和实验依据.   

1  材料和方法

1.1 材料 ♂SD大鼠(上海斯莱克实验动物有限公

司); 百普素(荷兰纽迪希亚公司); 8.5%乐凡命、

20%脂肪乳注射液、安达美、水乐维他、维他

利匹特(华瑞制药有限公司); 50%葡萄糖注射液

(北京双鹤药业有限公司); 戊巴比妥钠(南方医

科大学试剂中心); 内毒素检测鲎试剂盒(厦门市

鲎试剂实验厂有限公司); 牛磺胆酸钠、二胺氧

化酶标准品、戊二胺、辣根过氧化物酶、邻联

二茴香胺(美国Sigma公司); 结合式阻血夹(新华

手术器械有限公司); 输液用连通管(德清县新德

意医疗器械有限公司); 儿童头皮针(浙江康德莱

医疗器械股份有限公司); 微量注射泵(浙江史密

斯医学仪器有限公司); AU2700全自动生化分

析仪(日本奥林巴斯公司); 台式高速低温离心机

(Beckman公司); UV754分光光度计(上海分析仪

器厂); 光学显微镜和测微尺(日本NIKON公司); 
自制大鼠固定器.
1.2 方法

1.2.1 动物分组: ♂SD大鼠60只, 体质量250-300 
g, 分为4组: 假手术组(Sham组15只)、SAP空白

对照组(SAP组15只)、肠外营养组(parenteral nu-
trition, PN组15只)、肠内营养组(EN组15只). SD
大鼠适应性喂养1 wk后进行实验.   
1.2.2 SAP模型的制备: 大鼠术前禁食12 h, 但不

禁水, 以2%戊巴比妥钠(每100 g体质量0.35 mL)
腹腔注射麻醉后, 无菌条件下剖腹, 提起十二指

肠, 以结合式阻血夹夹住肝门部胆胰管, 在近

十二指肠胆胰管处用1 mL注射器穿刺, 逆行注

射5%牛磺胆酸钠(每100 g体质量0.1 mL), 注射

后拔除穿刺针, 以结合式阻血夹夹住近十二指

肠处胆胰管, 见胰腺组织充血、水肿, 被膜下有

散在出血点, 标志造模成功. 假手术组以同体积

生理盐水代替牛磺胆酸钠逆行注射. 术后各组

大鼠给予背部皮下注射生理盐水(每100 g体质

量2 mL), 并自由饮水. 假手术组与SAP空白对照

组于造模后6 h给予生理盐水, EN组与PN组于造

模后6 h分别给予EN、PN. 各组大鼠于造模后48 
h处死.   
1.2.3 喂养途径的建立: (1)EN途径建立: 经胃幽

门区, 置入已用生理盐水充盈的输液用连通管, 
远端位于空肠屈氏韧带以下5 cm左右, 在胃部荷

包缝合固定, 经皮下隧道将硅胶管自左侧腹部

引出, 固定于左侧腹部皮肤, 连接于微量输液泵, 
并将大鼠放入自制固定器内生活. 假手术组与

SAP空白对照组亦采用此方法, 但以生理盐水代

替EN制剂; (2)肠外营养途径建立: PN组大鼠在

胃幽门区和左侧腹壁制作与EN组相同的创面, 
但不置管. 术后放入自制固定器后用75%乙醇擦

拭暴露尾静脉, 用已连接于输液用连通管的5.5
号儿童头皮针行尾静脉穿刺, 见回血后轻推入

少许生理盐水, 并连接于微量输液泵, 穿刺处用

医用胶布固定.   
1.2.4 营养液配置及给予: (1)肠内营养液(EN)配
置: 将125 g百普素用温开水溶解成500 mL的溶

液; (2)肠外营养液(TPN)配置: 每100 mL营养液

用8.5%乐凡命50 mL, 20%脂肪乳注射液18.8 mL, 
50%葡萄糖溶液30 mL及安达美、水乐维他、维

他利匹特各0.4 mL配置. 两种营养液每100 mL
所含非蛋白热卡及含氮量基本一致; (3)营养液

给予: EN组在造模成功后4 h给予2 mL生理盐水

冲洗肠管, 后用微量输液泵肠内间歇推注营养

液(每次推注5 mL, 速度30 mL/h, 1 d推注7次, 总
热卡为35 kcal, 两次推注的时间间隔为2 h). 肠外

营养组给予微量输液泵均匀推注营养液(每次推

注12 mL, 速度4 mL/h, 1 d推注3次, 总热卡约36 
kcal, 两次推注的时间间隔为6 h, 含推注时间3 h). 
各组的总液体入量及总热卡量大致相等. 假手

术组和SAP空白对照组以生理盐水代替EN制剂,  
其给液速度、剂量、频率与EN组相同.
1.2.5 检测指标和检测: (1)血浆指标的检测: 各组

大鼠均在造模后48 h心脏穿刺采血后处死. 使用

内毒素检测鲎试剂盒, 采用动态浊度法, 对血浆

样品进行内毒素检测; 采用黎君友等[18]改良的分

光光度法检测血浆中二胺氧化酶(DAO)活性; 使
用AU2700全自动生化分析仪(日本奥林巴斯公

司)测量血清淀粉酶浓度; (2)病理指标的检测: 各
组大鼠切取胰腺及末端回肠, 用生理盐水冲洗

后, 经固定、包埋、切片、染色等处理. 胰腺病

理学评分按照国际改良的Schmidt标准法联合

2014-05-08|Volume 22|Issue 13|WCJD|www.wjgnet.com
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■创新盘点
目前尚无SAP起
病后6 h即给予肠
内营养并观察其
对肠道黏膜屏障
功能影响的研究.

Rongione法[19,20], 制定以下评分标准(表1). 光镜下

取3张非连续切片各5个随机视野, 每个视野病理

总分为各单项分之和, 每张切片的病理评分为5
视野分值的平均数, 三张切片的平均分为该大鼠

的最终胰腺病理得分, 同时肉眼观察胰腺脓肿的

发生率; 在常规光镜下, 观察末端回肠组织的形

态学变化, 并采用目镜测微尺分别测定3张非连

续切片各5个随机视野的黏膜厚度及绒毛高度, 3
张切片的平均值为该大鼠的最终分值.   

统计学处理 采用SPSS16.0统计软件包处理

数据. 计量数据采用mean±SD表示, 多样本均数

比较采用单因素方差分析, 均数间两两比较,  根
据方差齐性分别采用LSD法、Bonferroni法或

DunnettT3法、DunnettC法, P <0.05为差异有统

计学意义. 多个样本率的两两比较采用卡方检

验, P <0.007为差异有统计学意义.   

2  结果

2.1 各组大鼠术后一般情况 建模后, SAP空白对

照组、EN组和PN组大鼠均出现精神倦怠、少

动、竖毛、泪腺分泌物增多等症状. 假手术组

大鼠术后同样出现类似症状, 但程度较轻, 术后

6-8 h大鼠活动开始活跃. 
2.2 各组大鼠血浆内毒素水平检测值 与假手术

组相比, SAP空白对照组、EN组、PN组血浆内

毒素水平均明显升高(P <0.01), 与SAP空白对照

组相比, 经过营养支持治疗后的PN组与EN组

大鼠血浆内毒素水平下降, 差异有统计学意义

(P <0.01), 其中EN组内毒素水平下降幅度高于

PN组(P <0.05)(表2).      
2.3 各组大鼠血浆二胺氧化酶检测值 与假手

术组相比, 其余各组血浆二胺氧化酶水平均明

显上升(P <0.01). 与SAP空白对照组和PN组比

较, E N组大鼠血浆二胺氧化酶水平表达降低

(P <0.01)(表2).     
2.4 各组大鼠血清淀粉酶检测值 假手术组大鼠

血清淀粉酶水平在各组中最低(P <0.01). 经过

牛磺胆酸钠造模后, SAP空白对照组、EN组、

PN组大鼠血清淀粉酶水平显著高于假手术组

(P <0.01), 但SAP空白对照组、EN组、PN组组间

未见明显差异(表2).    
2.5 各组大鼠胰腺病理学分析 假手术组大鼠胰

腺病理切片偶可见局限性小叶间隔增宽, 无坏

死、出血及血管周围或小叶内白细胞浸润; 其
他各组胰腺病理切片均可见不同程度的上述表

现, 并且严重程度在不同组内可有部分交叉. (1)
胰腺病理评分: 与假手术组相比, SAP空白对照

组、EN组和PN组的病理评分明显升高, 差异具

有统计学意义(P <0.01); 相比于SAP空白对照组, 
EN和PN组评分均明显降低(P <0.01), 同时EN组

评分低于PN组, 差异有统计学意义(P <0.01); (2)
大鼠胰腺脓肿发生率: 假手术组(0/15)、SAP空
白对照组(9/15)、EN组(2/15)、PN组(6/15); 与
假手术组相比, SAP空白对照组大鼠胰腺脓肿发

生率明显上升(P <0.00313), 但SAP空白对照组、

EN组及PN组组间比较, 未见明显统计学差异(表
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表  1  胰腺病理评分标准表

组织病变
评分项目和积分

0 1 2 3 4        

水肿 无 区域性小叶间隔增宽 弥漫性小叶间隔增宽 2+腺泡间隔增宽 3+细胞间隔增宽

坏死 无 腺管周围实质破坏 小叶缺失<20% 小叶缺失20%-50% 小叶缺失>50%

出血 无 胰腺实质出血<20% 实质出血20%-50% 实质出血50%-75% 实质出血>75%

炎细胞浸润  无 白细胞2-10个 /HP 11-20个/HP 21-30个/HP >30个/HP或出现微脓肿

     

表  2  各组大鼠血清淀粉酶、内毒素、二胺氧化酶水平 (mean ±SD)

分组 淀粉酶(U/L) 内毒素(EU/mL) 二胺氧化酶(U/mL)      

假手术组 2193.33±202.96d 0.108±0.025d 0.45±0.09d

肠内营养组     9428.2±1076.61b 0.247±0.069b 0.91±0.13b  

肠外营养组      10533±1669.13b  0.333±0.046bc  1.17±0.10bd

SAP空白对照组    10171±665.77b  0.545±0.095bd  1.52±0.09bd

bP<0.01 vs  假手术组; cP<0.05, dP<0.01 vs  肠内营养组. 
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3, 图1).
2.6 各组大鼠末端回肠病理学分析 (1)与假手术

组相比, 其他各组大鼠的肠黏膜均有不同程度

的损害, 表现为肠黏膜结构破坏, 淋巴细胞浸润

增加等, 其中黏膜厚度和绒毛高度均有明显下

降(P <0.05, P <0.01); (2)与SAP空白对照组比较, 
EN组和PN组黏膜厚度和绒毛高度均优于SAP空
白对照组(P <0.01), 但EN组和PN组比较无明显

差异(表4, 图2).    

3  讨论

SAP是消化系统疾病中常见的需要紧急入院治

疗的疾病之一. 该病发病机制复杂, 其中肠道屏

障功能障碍作为SAP发生发展的“中心器官”

之一, 在SIRS及MODS的演变进展中扮演重要

角色. 一系列动物实验显示, SAP发病后3 h即可

出现肠上皮细胞凋亡, 6 h肠道通透性开始增高、

在起病8-18 h内即有肠道细菌移位、感染[5-7]. 在

临床研究中发现, SAP患者的肠道通透性明显高

于轻症患者, 特别是合并有MODS或者最终死亡

的患者[21]. 因此, 早期干预肠道屏障功能的继续

损害, 显得尤为重要.   
近年来众多基础实验和临床研究均发现, 早

期EN能有效改善肠黏膜屏障功能, 限制肠道细

菌移位, 有效减轻SIRS和MODS的发生发展, 从
而显著改善预后[8-17]. 但是关于实施早期EN的具

体时机国内外学界尚无定论, 鉴于SAP发病后

数小时即可能出现肠道屏障功能损害, 故本研

究选择SAP超早期(发病后6 h)给予EN, 探讨其

对SAP大鼠肠道屏障功能的影响, 为早期EN在

SAP中的临床应用提供理论基础和实验依据.   
在本试验中我们首先观察到, 与假手术组相

比, 各组重度急性胰腺炎大鼠血清淀粉酶水平

明显升高, 结合胰腺病理切片, 可以证实SAP大
鼠模型制作成功.   

其次, 正常运作的肠黏膜屏障可以阻止肠腔

■应用要点
本研究利用动物
模 型 ,  有 效 解 决
了临床研究中患
者起病时间的不
准确性、治疗的
安全性、患者的
依从性等限制因
素, 并证实超早期
肠内营养能改善
SAP大鼠肠道屏
障功能, 减轻肠源
性内毒素血症, 为
进一步的临床研
究提供依据.
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图  1  各组大鼠胰腺病理变化 (HE×100). 
A: 假手术组; B: 肠内营养组; C: 肠外营养

组; D: SAP空白对照组.

表  3  各组大鼠胰腺病理评分和胰腺脓肿发生率

     分组 Schmidt+Rongione评分法 胰腺脓肿发生率(%)

假手术组 0.70±0.82d   0.00

肠内营养组 8.08±1.24b 13.33

肠外营养组 10.44±1.01bd 40.00       

SAP空白对照组 14.50±1.05bd   60.00e

bP<0.05, eP<0.00313 vs  假手术组; dP<0.01 vs  肠内营养组.
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内有害的物质包括细菌及其内毒素等进入血循

环[22,23]. 但是在SAP时, 肠黏膜通透性增加, 大分

子的内毒素可以通过门静脉进入全身各组织器

官, 参与SIRS、MODS的过程, 而肠源性内毒素

血症又进一步增加肠道黏膜通透性, 形成恶性

循环[24-26]. 有资料表明, 内毒素在发病早期即可

移位至各器官, 在大多数SAP患者外周血中均可

以测到内毒素, 且疾病严重程度与内毒素水平

呈正相关[27,28]. 因此内毒素水平可作为评价SAP
肠道屏障功能和疾病预后的有价值的指标. 本
研究血浆内毒素水平检测显示, 各组大鼠血浆

内毒素水平均较假手术组有明显上升, 故初步

考虑SAP已经导致肠道黏膜通透性增加, 而组间

比较发现, EN组大鼠内毒素水平最低, 从而推测

EN组大鼠肠道屏障损害最小, 说明超早期EN可

减少内毒素的吸收.   
DAO存在于人类和所有哺乳动物小肠绒毛

上皮细胞胞浆中, 具有高特异性、高活性、高

含量的特点. 当肠屏障功能障碍时, 绒毛上皮细

胞破坏, 该酶释放入血, 导致血浆浓度增高, 因
其在外周血中活性稳定, 故可通过测定其在外

周血中的变化, 评估肠道屏障破坏程度[29]. 通过

检测血浆DAO, 我们发现, 与假手术组相比较, 
其他各组大鼠血浆DAO浓度明显增加. 在SAP
空白对照组、EN组和PN组的比较中, SAP空白

对照组大鼠血DAO水平较EN组和PN组增高, 说
明该组大鼠末端回肠绒毛上皮细胞破坏更加严

重. EN组与PN组相比, 血DAO水平下降, 提示

SAP发病后6 h给予EN能部分改善SAP重创下

的肠道屏障. PN组与SAP空白对照组相比, 血中

DAO水平亦低于后者, 提示在SAP高代谢的状

态下, 及时给予营养支持的重要性, 结合三组实

验结果, 可以推测在SAP治疗过程中, 营养支持

及其途径的选择均是影响SAP预后的重要因素.   
上述提及, 肠道是SAP发生发展的“中心器

官”之一. 有研究发现, 多数的胰腺及其周围组

织感染是由肠源性菌群移位引起[30,31]. 我们在观

察SAP空白对照组、EN组、PN组大鼠胰腺组织

时发现: SAP空白对照组中, 出现胰腺脓肿的大

鼠只数明显多于EN组和PN组, 虽三组组间胰腺

脓肿的发生率未见明显差异, 但根据胰腺脓肿

发生的趋势, 结合本实验中所观察到的末端回

肠组织病理学变化情况, 我们考虑SAP大鼠在发

病后48 h内可能就有细菌移位至胰腺, 并且肠道

屏障功能的保存程度与胰腺感染的严重度呈一

定的相关性.   

■同行评价
本文立意较新颖, 
实验结果可信, 对
临床工作有一定
参考价值.
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图  2  各组大鼠末端回肠病理变化(HE×
200). A: 假手术组; B: 肠内营养组; C: 肠外

营养组; D: SAP空白对照组.

     

表  4  各组大鼠末端回肠黏膜厚度、绒毛高度(mean±
SD, µm) 

分组       黏膜厚度       绒毛高度    

假手术组 331.50±19.94c 238.50±22.95d 

肠内营养组 294.79±20.49a 194.54±11.96b 

肠外营养组 306.11±24.34a 201.72±10.60b

SAP空白对照组 226.67±20.84ad 137.33±9.38bd

aP<0.05, bP<0.01 vs 假手术组; cP<0.05, dP<0.01 vs 肠内营养组.
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总之, 超早期EN可能通过改善肠黏膜屏障

功能, 减少肠源性内毒素移位, 从而减轻SIRS及
MODS发生发展, 在动物实验中体现了其有效性

和安全性, 为早期EN在SAP中的临床应用提供

理论基础和实验依据.   
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                                                                                                                                • 消息 •

中国科技信息研究所发布《世界胃肠病学杂志 ( 英文版 )》
影响因子 0.873

本刊讯 一年一度的中国科技论文统计结果2012-12-07由中国科技信息研究所(简称中信所)在北京发布.《中

国科技期刊引证报告(核心版)》统计显示, 2011年《世界胃肠病学杂志(英文版)》总被引频次6 979次, 影响因

子0.873, 综合评价总分88.5分, 分别位居内科学类52种期刊的第1位、第3位、第1位, 分别位居1998种中国科技

核心期刊(中国科技论文统计源期刊)的第11位、第156位、第18位; 其他指标: 即年指标0.219, 他引率0.89, 引

用刊数619种, 扩散因子8.84, 权威因子2 144.57, 被引半衰期4.7, 来源文献量758, 文献选出率0.94, 地区分布数

26, 机构分布数1, 基金论文比0.45, 海外论文比0.71.

      经过多项学术指标综合评定及同行专家评议推荐,《世界胃肠病学杂志(英文版)》再度被收录为“中国科

技核心期刊”(中国科技论文统计源期刊). 根据2011年度中国科技论文与引文数据库（CSTPCD 2011）统计

结果,《世界胃肠病学杂志（英文版）》荣获2011年“百种中国杰出学术期刊”称号. 


