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联合应用生长激素与生长抑素对重症急性

胰腺炎患者免疫功能的影响

黄鹏，熊炯?，吴河水，王春友

（华中科技大学同济医学院附属协和医院 胰腺外科，湖北 武汉 ４３００２２）

　　摘要：为评价生长抑素（ＳＳ）和生长激素（ＧＨ）联合应用对重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）免疫功能的影
响，笔者采用随机对照分组的临床研究方法，将确诊为 ＳＡＰ的 ５６例患者分为 ＳＳ治疗组（ＳＳ组）３０例

和 ＳＳ联合 ＧＨ治疗组（ＳＳ＋ＧＨ组）２６例。观察这两组治疗后 １～１４ｄ免疫功能指标 ＩｇＧ，ＩｇＡ，ＩｇＭ，

ＣＤ３＋，ＣＤ４＋，ＣＤ８＋和 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的变化，并动态观察 ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分。结果示，自入院第 ７天起至

治疗第 １４天，ＳＳ＋ＧＨ组血清 ＩｇＧ，ＩｇＭ，ＣＤ３＋，ＣＤ４＋和 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋均高于 ＳＳ组，差异有显著性

（Ｐ＜０．０５）；且前者 ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分明显改善。提示 ＳＳ和 ＧＨ联合应用可加强 ＳＡＰ患者免疫功能，显著

改善其预后。 ［中国普通外科杂志，２００７，１６（５）：４９１－４９３］
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　　重症急性胰腺炎（ＳＡＰ）发病凶险，病死率
高。目前，多数人认为 ＳＡＰ患者免疫功能低下是
其发生感染性并发症及病死率高的原因［１］。试验

证明：生长激素（ＧＨ）能逆转负分解代谢和负氮
平衡，促进蛋白合成，加强患者免疫力。笔者利

用重组人生长激素（ｒｈＧＨ）治疗 ２００３年 １２月—
２００５年 １２月收治的 ５６例 ＳＡＰＩＩ级患者，观察其
对免疫功能的影响。

１　临床资料

１．１　一般资料
本组男 ２９例，女 ２７例，年龄 ３０～７０（平均

４１．４±８．１）岁，均为发病 ７２ｈ内入院。５６例随
机分为 ２组：（１）生长抑素（ＳＳ，善宁或施他宁）
治疗组（ＳＳ组）３０例，男 １６例，女 １４例，年龄
（４０．６±７．８）岁，ＡＰＡＣＨＥＩＩ评 分 为 （１３．１±
３．０）；（２）生长抑素（ＳＳ）和生长激素（ＧＨ）联合
治疗组 （ＳＳ＋ＧＨ组）２６例，男１３例，女 １３例，年
龄（４２．３±８．７）岁，ＡＰＡＣＨＥＩＩ评 分 （１３．０±
２．８）。所有患者经 Ｂ超或 ＣＴ检查证实胰腺有坏
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死。ＳＡＰＩＩ级诊断标准均符合全国统一的临床诊

断及分级标准。两组性别、年龄及病情程度比

较，差异无显著性（Ｐ＞０．０５），具有可比性。

１．２　治疗方法

除按一般常规治疗，包括禁食、胃肠减压、纠

正水电解质酸碱平衡、吸氧、心肺等重要脏器的

监测和支持治疗，防止感染和营养支持外；ＳＳ组并

用善宁 ０．６ｍｇ或施他宁 ６ｍｇ加于 ５０ｍＬ生理盐水

中，用微量泵静脉注射，２４ｈ维持，连续 １～２周；

ＳＳ＋ＧＨ组同时联用 ＳＳ（剂量用法同 ＳＳ组）及

ｒｈＧＨ（Ｓａｉｚｅｎ瑞士雪兰诺厂）４Ｕ，每天 ２次，肌

内注射，连续 １周。两组用药均在入院后 ２４ｈ内

开始。

１．３　观察指标和方法

治疗后 １，４，７，１０，１４ｄ抽取外周血，Ｔ淋巴

细胞亚群 ＣＤ３＋，ＣＤ４＋及 ＣＤ８＋用流式细胞仪测

定，按说明书操作；血清免疫球蛋白（Ｉｇ）ＩｇＧ，ＩｇＡ，

ＩｇＭ用 全 自 动 生 化 分 析 仪 检 测。动 态 观 察

ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分。

１．４　统计学处理

数据以均数 ±标准差 （ｘ±ｓ）表示。采用

ＳＰＳＳ１２．０统计软件包进行 ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差

异有统计学意义。
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２　结　果

２．１　血清免疫球蛋白的变化
ＳＳ＋ＧＨ组血清 ＩｇＧ和 ＩｇＭ自治疗第 ７天至

第 １４天 显 著 高 于 ＳＳ组，两 组 差 异 显 著
（Ｐ＜０．０５）；ＩｇＡ治疗后两组差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）（表 １）。

表１　外周血免疫球蛋白ＩｇＧ，ＩｇＭ和ＩｇＡ含量的变化 （ｇ／Ｌ，ｘ±ｓ）

检测指标 ｎ
治疗时间

第１天 第４天 第７天 第１０天 第１４天
ＩｇＧ

　ＳＳ组 ３０ ９．５８±０．９７ １０．６７±１．２１ １０．７５±１．２０ １２．１２±１．１１ １４．８４±１．７５

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ９．６０±０．９９ １０．８５±１．２３ １４．７８±１．４１ １７．８３±１．６５ ２０．７４±２．９５

ＩｇＭ

　ＳＳ组 ３０ １．３４±０．１３ １．３６±０．１１ １．３７±０．１３ １．４０±０．１４ １．６３±０．１３

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ １．３３±０．１３ １．４１±０．１２ １．７９±０．１５ １．８９±０．１６ ２．０６±０．２１

ＩｇＡ

　ＳＳ组 ３０ ２．４３±０２５ ２．５４±０２３ ２．７７±０．２７ ２．８０±０．３１ ３．０５±０．３３

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ２．４４±０．２６ ２．６１±０．２５ ２．８１±０．２９ ２．８３±０．３２ ３．０２±０．３５

　　注：与生长抑素组比较，Ｐ＜０．０５

２．２　外周血 Ｔ淋巴细胞数的变化
ＳＳ＋ＧＨ组 ＣＤ３＋，ＣＤ４＋和 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋自第

７天至第 １４天显著高于 ＳＳ组，两组差异显著

（Ｐ＜０．０５）。治疗后 ＳＳ＋ＧＨ组较 ＳＳ组 ＣＤ８＋稍降
低，但无统计学意义（Ｐ＞０．０５）（表 ２）。

表２　外周血Ｔ淋巴细胞亚群ＣＤ３＋，ＣＤ４＋，ＣＤ８＋和ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的变化（ｘ±ｓ）

检测指标 ｎ
治疗时间

第１天 第４天 第７天 第１０天 第１４天
ＣＤ３＋（％）
　ＳＳ组 ３０ ４８．６１±２．５７ ４８．６３±２．２０ ４８．６２±２．１２ ４９．２１±２．２１ ５２．３６±３．１２

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ４８．１３±２．５５ ４８．８７±２．２１ ５７．５２±２．２２ ６０．５３±２．８５ ６５．８７±３．１８

ＣＤ４＋（％）
　ＳＳ组 ３０ ２２．１２±２．４０ ２１．３６±２．３２ ２３．１２±２．５６ ２５．４１±２．５７ ３２．４２±２．７５

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ２１．２５±２．３６ ２１．５６±２．３３ ２９．３２±２．７６ ３４．９７±２．８５ ４０．６８±３．２０

ＣＤ８＋（％）
　ＳＳ组 ３０ ２５．３６±１．３０ ２５．６７±１．１０ ２５．１５±１．３３ ２４．９８±１．１５ ２４．０３±１．０２

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ２５．２８±１．２４ ２４．８０±１．０９ ２４．１６±１．３１ ２３．６５±１．１３ ２２．０５±１．０１

ＣＤ４＋／ＣＤ８＋

　ＳＳ组 ３０ ０．８８±０．１１ ０．８７±０．０４ ０．８７±０．１１ １．０５±０．１０ １．３３±０．１１

　ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ ０．８５±０．１０ ０．８９±０．０４ １．２８±０．１７ １．４８±０．３１ １．８７±．０２７

　　注：与生长抑素组比较，Ｐ＜０．０５

２．３　两组 ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分及预后比较
ＳＳ＋ＧＨ组 ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分于入院第 ４天和第

７天 较 ＳＳ组 显 著 降 低 （Ｐ＜０．０５）（表 ３）。
ＳＳ＋ＧＨ组 的 并 发 症，病 死 率 和 住 院 天 数 分 别

为１９．２％（５／２６），０（０／２６）和 （２７．５±８．９）ｄ，较
ＳＳ组 的 ４０．０％ （１２／３０），１６．７％ （５／３０）和
（３９．３±１４．７）ｄ，组 间 差 异 有 统 计 学 意 义
（Ｐ＜０．０５）。

表３　ＡＰＡＣＨＥＩＩ评分的动态变化

分组 ｎ
治疗时间

第１天 第４天 第７天 第１０天 第１４天

ＳＳ组 ３０ １３．２±３．０ １２．４±２．３ ８．７±２．５ ５．２±２．１ ２．９±１．２

ＳＳ＋ＧＨ组 ２６ １３．１±２．９ ８．８±２．１ ６．０±１．９ ５．０±１．７ ２．６±１．０

　Ｐ值 ＞０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５ ＞０．０５ ＞０．０５

２９４
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３　讨　论

ＳＡＰ早期过度的炎症反应是造成多器官功能

障碍综合征（ＭＯＤＳ）和多器官衰竭（ＭＯＦ）的重要

原因［２］。过度促炎反应之后出现的过度抗炎反应

可造成免疫抑制状态［３］。增强机体免疫功能是降

低 ＳＡＰ病死率的重要措施之一。

ＳＳ既能抑制胃肠液、胰液的分泌，又可以松

弛 Ｏｄｄｉ括约肌，促进胆汁胰液的排出。还能刺激

单核 －吞噬细胞系统，有效地降低内毒素、肿瘤

坏死因子等炎性介质水平。而 ＧＨ主要生理功能

是促进生长和蛋白质合成，使脂肪组织氧化率升

高替代蛋白质氧化，减少蛋白质的消耗。它不仅

对 ＣＨ缺乏症（ＧＨＤ）有治疗作用，而且对免疫、循

环等系统都有重要影响。ＧＨ主要通过两种方式

发挥作用：一是诱导肝细胞等产生胰岛素样生长

因子（ｉｎｓｕｌｉｎｌｉｋｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＩＧＦｓ），再由 ＩＧＦｓ间

接起作用；二是直接作用于靶细胞产生生理效

应。ｒｈＧＨ是通过基因工程人工合成的人 ＧＨ，保

持了与垂体分泌的自然 ＧＨ相同的结构和功能。

免疫球蛋白 ＩｇＧ，ＩｇＡ和 ＩｇＭ等系由 Ｂ淋巴细

胞分泌，与机体免疫功能存在密切关系。Ｃｕｒｌｅｙ

等［４］的报道观察到 Ｇｒａｍ－败血性休克中循环

ＩｇＧ，ＩｇＭ早期减少，随后回升。本研究发现，两组

ＳＡＰ患者免疫功能在早期都处于抑制状态，ＩｇＧ，

ＩｇＡ，ＩｇＭ等水平稍低下，结果与 Ｃｕｒｌｅｙ等［４］基本一

致。但也有报道［５］，ＳＡＰ早期血清 ＩｇＧ，ＩｇＭ水平

有较明显的上升，似提示机体有一定程度的体液

免疫代偿性增强。

辅助性 Ｔ细胞（ｈｅｌｐｅｒＴｃｅｌｌ，ＴＨ细胞）、抑制

性 Ｔ细胞（ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒＴｃｅｌｌ，ＴＳ细胞）两个细胞亚

群的平衡是机体免疫功能稳定的基础。Ｓｃａｈａｎｄｅｎ

等［６］认为 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋可以作为衡量患者免疫抑

制程度的重要指标。ＣＤ３＋和 ＣＤ４＋淋巴细胞数及

ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的值下降，表明机体处于免疫抑制状

态。Ｋｈａｎ等［７］研究发现急性胰腺炎时外周血 Ｔ

淋巴细胞总数及 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋值下降，且与疾病

的严重程度相关。此时上调 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋的值可

增强细胞免疫功能，同时促进 Ｂ细胞的活化和分

化，增强体液免疫。

本文采用随机对照分组的临床研究方法，观

察 ＧＨ对 ＳＡＰ患者免疫功能的影响。从结果中可

以看出：在治疗开始的 １周内，两组 ＣＤ３＋，ＣＤ４＋

和 ＣＤ４＋／ＣＤ８＋均处于较低水平，随后逐步升高；

自第 ７天起至第１４天，ＳＳ＋ＧＨ组较 ＳＳ组升高更

快，两组差异显著。因为 ＧＨ能影响 Ｔ细胞的功

能和促进 Ｔ细胞在胸腺中的发育，减少 ＣＤ４＋细

胞的凋亡，促进 ＣＤ８＋细胞死亡，从而使 ＣＤ４＋／

ＣＤ８＋比率上升［８］，对免疫细胞功能发挥重要的调

节作用。同时，也可以发现，ＳＳ＋ＧＨ组 ＡＰＡＣＨＥ

评分于入院第 ４天和第 ７天较 ＳＳ组显著降低，并

发症和病死率降低，住院天数缩短，提示 ＧＨ可以

改善患者的预后。
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