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摘  要 

目的：观察ω-3鱼油脂肪乳联合胸腺肽α1能否改善重症急性胰腺炎患者机体早期炎症反应、器官功能及

临床预后。方法：选取96例SAP病人分成三组，ω-3+胸腺肽α1组(n = 34)、ω-3组(n = 32)、对照组(n = 
30)。三组患者均使用相等氮量及热量的肠外营养，分别在治疗前和治疗后7天抽取静脉血，检测WBC、
血淀粉酶、尿淀粉酶、血糖、血钙等生化指标，C反应蛋白(CRP)、降钙素原(PCT)等炎性指标，同时记

录肝、肺、肾等器官功能指标，并观察患者恢复情况。结果：治疗后7天，ω-3+胸腺肽α1组与ω-3组WBC、
血淀粉酶、尿淀粉酶、血糖较对照组降低(P < 0.05)，且ω-3+胸腺肽α1组WBC、血淀粉酶、尿淀粉酶较

ω-3组明显降低(P < 0.05)；ω-3+胸腺肽α1组与ω-3组血钙水平较前升高(P < 0.05)，ω-3+胸腺肽α1组及

ω-3组血钙水平较对照组升高(P < 0.05)；ω-3+胸腺肽α1组与ω-3组患者血CRP、PCT较对照组降低(P < 
0.05)，且ω-3+胸腺肽α1组CRP、PCT较ω-3组明显降低(P < 0.05)；ω-3+胸腺肽α1组及ω-3组白蛋白、

氧合指数较对照组升高(P < 0.05)，且ω-3+胸腺肽α1组白蛋白、氧合指数较ω-3组明显升高(P < 0.05)；
ω-3+胸腺肽α1组与ω-3组ARDS患病率较对照组降低，且ω-3+胸腺肽α1组较ω-3组明显降低(P < 0.05)；
ω-3+胸腺肽α1组并发感染数较ω-3组及对照组明显减少(P < 0.05)，且ICU时间短于ω-3组及对照组(P < 
0.05)。结论：添加ω-3鱼油脂肪乳的肠外营养联合胸腺肽α1能降低重症急性胰腺炎患者早期炎症反应，

保护器官功能，改善临床预后。 
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Abstract 
Objective: To study whether omega-3 fish oil lipid emulsions combined with Thymosin Alpha 1 can 
improve inflammatory reaction, organ function and prognosis in severe acute pancreatitis patients. 
Methods: Ninety-six severe acute pancreatitis patients were divided into ω-3 plus Thymosin Alpha 
1 group (n = 34), ω-3 group (n = 32), control group (n = 30). All the three groups received paren-
teral nutrition with the same amount of nitrogen and calories. The patient’s biochemical indica-
tors (white blood cells, blood amylase, urine amylase, blood glucose, blood calcium) and inflam-
matory indicators (C reactive protein, procalcitonin) and organ function indicators were meas-
ured before the treatment and on the eighth day after the treatment, and to evaluate the recovery 
of these patients. Results: On the eighth day after the treatment, the WBC, blood amylase, urine 
amylase and blood glucose in ω-3+ Thymosin Alpha 1 group and ω-3 group were lower than those 
in control group (P < 0.05), and WBC, blood amylase and urine amylase in ω-3+ Thymosin Alpha 1 
group were significantly lower than those in ω-3 group (P < 0.05). The serum calcium level in ω-3+ 
Thymosin Alpha 1 and ω-3 groups was higher than that in the control group (P < 0.05), and that in 
ω-3+ Thymosin Alpha 1 and ω-3 groups was higher than that in the control group (P < 0.05). Com-
pared with the control group, CRP and PCT in ω-3+ Thymosin Alpha 1 and ω-3 group were de-
creased (P < 0.05), CRP and PCT in ω-3+ Thymosin Alpha 1 group were significantly decreased (P < 
0.05). The albumin and oxygenation index in ω-3+ Thymosin Alpha 1 group and ω-3 group were 
significantly higher than those in control group (P < 0.05), and the albumin and oxygenation index 
in ω-3+ Thymosin Alpha 1 group were significantly higher than those in ω-3 group (P < 0.05). Com-
pared with the control group, the prevalence of ARDS in ω-3+ Thymosin Alpha 1 and ω-3 groups 
was significantly lower than that in ω-3 group (P < 0.05). The number of concurrent infections in 
ω-3+ Thymosin Alpha 1 group was significantly lower than that in ω-3 group and control group (P 
< 0.05), and the ICU time was shorter than that in ω-3 group and control group (P < 0.05). Conclu-
sion: The combination of parenteral nutrition supplemented omega-3 fish oil lipid emulsions and 
Thymosin Alpha 1 can significantly improve the inflammatory reaction of patients, protect organ 
function, and improve prognosis. 
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1. 引言 

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)是一种常见的急腹症，病情凶险，疾病早期释放大量

胰酶，引起局部胰腺腺泡细胞缺氧、坏死，胰腺组织渗出，进而诱发机体释放过量炎性介质，导致全身

性炎症反应综合征发生。而过度的炎性反应可导致机体免疫功能受损，器官功能障碍，感染等其它并发

症明显增高[1] [2]。因此，对于 SAP 患者而言，保持机体的炎性平衡与内环境稳定成为治疗的关键，合

理地控制机体过度的炎性反应，能减轻免疫功能和器官功能的损害。研究发现，鱼油脂肪乳不仅可为机
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体提供能量，而且能够调节机体的炎性反应和免疫功能，因此，ω-3 鱼油脂肪乳可作为 SAP 患者肠外营

养的新方式[3] [4]；而胸腺肽 α1 (thymosin alpha 1)已被证明具有免疫调节特性，并被报道在脓毒症患者中

具有临床益处，主要通过参与作用于不同树突状细胞亚群的不同 toll 样受体并涉及 MyD88 依赖的信号通

路[5] [6]，具有调节和增强细胞免疫的作用，有效改善机体免疫功能[7]，但胸腺素 α1 对于 SAP 的潜在疗

效尚不清楚。我们研究观察 ω-3 鱼油脂肪乳联合胸腺肽 α1 能否改善 SAP 患者机体炎症反应、器官功能

及感染预后。 

2. 对象与方法 

2.1. 对象 

采用回顾性研究方法。选取 2019 年 1 月至 2020 年 12 月期间，入住我院急诊重症监护室的联用或单

用 ω-3 鱼油脂肪乳及胸腺肽 α1 的 96 例 SAP 病人，其中男性 52 例，女性 44 例；年龄 18~70 岁，平均年

龄 51 岁，将其分为三组：ω-3+胸腺肽 α1 组(n = 34)、ω-3 组(n = 32)、对照组(n = 30)。研究方案通过医院

伦理委员会审核。患者纳入标准包括：① 中国急性胰腺炎诊治指南(2019 年，沈阳)中急性胰腺炎的诊断

标准[2]。② 持续性器官功能衰竭(>48 h)时，改良 Mashall 评分 ≥ 2 分。③ 年龄在 18 至 70 岁之间。④ 入

院前 24 小时内的 APACHE II 评分 ≥ 8。⑤ 临床资料完整。排除标准包括：① 高脂血症型胰腺炎。② 慢

性胰腺炎病史。③ 恶性肿瘤相关性胰腺炎。④ 入院前因腹腔间隔室综合征或其他原因接受早期干预或

手术。⑤ 严重心血管、呼吸、肾脏或肝脏疾病史。⑥ 艾滋病等既免疫功能障碍者及孕妇。⑦ 临床资料

不全者。 

2.2. 方法 

2.2.1. 治疗方法  
三组患者于入院后第 1 天开始接受等氮 、等热量的肠外营养支持，持续 7 天。热量 20 kcal·kg−1·d−1、

氮量 0.2 g·kg−1·d−1，此外，给予足量水溶性、脂溶性维生素，电解质及微量元素，输注时间 8~12 h/d。三

组患者于肠外营养支持期间均禁食，试验期间其他处理条件相同。对照组给予中长链脂肪乳 1.2 g·kg−1·d−1 
(力文：华瑞制药公司生产)，ω-3 组给予鱼油脂肪乳 0.2 g·kg−1·d−1 (尤文：Fresenius Kabi Austria GmbH 公

司生产)和中长链脂肪乳 1.0 g·kg−1·d−1 (力文：华瑞制药公司生产)。ω-3+胸腺肽 α1 组给予鱼油脂肪乳 0.2 
g·kg−1·d−1 (尤文：Fresenius Kabi Austria GmbH 公司生产)和中长链脂肪乳 1.0 g·kg−1·d−1 (力文：华瑞制药

公司生产)，同时给予胸腺肽 α1 1.6 mg 皮下注射，每天 2 次。除此以外，常规治疗按照指南要求进行，

包括液体复苏、抑制胰腺外分泌、预防性应用抗生素、纠正电解质紊乱等。 

2.2.2. 生化指标检测 
治疗前和治疗后 8 天抽取清晨空腹静脉血，通过全自动生化分析仪检测血钙、ＷBC 水平。将血液标

本 4000 rpm，10 min 分离血清，采用酶联免疫吸附试验(ELISA)法检测血淀粉酶水平；通过己糖激酶法检

测血糖水平。治疗前和治疗后 8 天收集患者尿液标本，通过速率法检测尿淀粉酶水平。 

2.2.3. 炎症反应指标 
治疗前和治疗后 8 天抽取清晨空腹静脉血，通过胶体金法检测血清降钙素原检测(PCT)，采用酶联免

疫吸附试验(ELISA)法检测 C 反应蛋白(CRP)。 

2.2.4. 器官功能指标 
治疗前和治疗后 8 天抽取清晨空腹静脉血，检测患者肝脏(白蛋白)、肾(肌酐)、并计算肺(氧合指数)

等器官功能指标。 
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2.2.5. 临床相关指标  
观察患者 ARDS 及 AKI 患病率，并记录患者恢复情况(并发感染、ICU 时间)。ARDS 诊断标准：氧

合指数(OI)是指氧分压与吸入氧浓度的比值。OI < 200 的中重度氧合障碍，同时并发急性呼吸困难、胸片

或 CT 符合肺水肿的双肺斑片状阴影、无心力衰竭或液体过剩的临床证据，可诊断为急性呼吸窘迫综合

征(ARDS)。AKI 诊断标准：24 h 尿量 < 400 ml 或每小时尿量 < 0.5 ml/kg 并且超过 6 h 者即可诊断为急

性肾损伤(AKI)。 

2.3. 统计学方法 

采用 SPSS 26.0 统计软件进行统计学分析。正态分布的计量资料以均数±标准差(x ± s)表示，两组比

较采用 t 检验，治疗前与治疗后 7 d 比较采用配对 t 检验；三组比较采用单因素方差分析，方差齐性时，

组间两两差异使用 LSD-t 检验，方差不齐性时，使用 Tamhane’s T2 检验，重复测量数据采用重复测量方

差分析；非正态分布的计量资料以 M(Q1, Q3)表示，治疗前与治疗后 7 d 比较采用配对样本 Wilcoxon 秩和

检验；三组比较采用 Kruskal-Wallis 检验；计数资料以百分率表示，比较采用 χ2检验与 Fisher 确切概率

法。设 P < 0.05 为差异有统计学意义。 

3. 结果 

3.1. 三组一般资料比较 

三组患者在年龄、性别、BMI、APACHE II 评分及病因等资料比较，差异均无统计学意义(P 均 > 0.05)，
具有可比性，见表 1。 
 
Table 1. Comparison of clinical indicators between the three groups 
表 1. 三组患者的临床资料比较 

临床资料  ω-3+胸腺肽α1组(n = 34) ω-3 组(n = 32) 对照组(n = 30) 统计量 P 值 

性别(例) 
男 18 18 16 

0.463 0.642 
女 16 14 14 

年龄(岁)  52.33 ± 4.12 49.76 ± 5.41 52.15 ± 5.15 0.202 0.817 

BMI (kg/m2)  22.42 ± 1.61 21.92 ± 2.13 22.26 ± 1.74 0.320 0.727 

APACHE II  10.71 ± 1.65 10.85 ± 1.88 10.79 ± 2.01 0.134 0.718 

病因分类(例) 

胆源性 18 17 16 

0.363 0.835 酒精性 10 8 8 

其他原因 6 7 6 

3.2. 三组生化指标比较 

三组患者治疗前各项生化指标比较，差异均无统计学意义(P > 0.05)，治疗后 8 天三组 WBC、血淀粉

酶、尿淀粉酶、血糖较前降低(P < 0.05)，ω-3 组血淀粉酶、尿淀粉酶、血糖较对照组明显降低(P < 0.05)，
ω-3+胸腺肽 α1 组 WBC、血淀粉酶、尿淀粉酶、血糖较对照组明显降低(P < 0.05)，且 ω-3+胸腺肽 α1 组

WBC、血淀粉酶、尿淀粉酶较 ω-3 组明显降低(P < 0.05)；ω-3+胸腺肽 α1 组与 ω-3 组血钙水平较前升高

(P < 0.05)，ω-3+胸腺肽 α1 组及 ω-3 组血钙水平较对照组升高(P < 0.05)，见表 2。 

https://doi.org/10.12677/acm.2022.127902


张裕实 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2022.127902 6250 临床医学进展 
 

Table 2. Comparison of blood biochemical indicators between the three groups (x ± s) 
表 2. 三组患者生化指标比较(x ± s) 

指标 
ω-3+胸腺肽 α1 组(n = 34) ω-3 组(n = 32) 对照组(n = 30) 

治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 

WBC 
[x ± s, 109/L] 17.72 ± 1.04a 5.06 ± 1.33bcd 19.35 ± 1.27a 7.04 ± 1.77b 19.12 ± 1.77a 7.56 ± 1.53b 

血淀粉酶 
(IU/L) 

688.34 ± 
76.43a 

134.24 ± 
47.41bcd 697.84 ± 83.55a 195.22 ± 

56.32bd 695.21 ± 79.87a 235.53 ± 
32.76b 

尿淀粉酶 
(IU/L) 

1188.26 ± 
223.51a 

352.23 ± 
88.67bcd 

1209.65 ± 
272.75a 

442.34 ± 
83.43bd 

1162.98 ± 
244.62a 

587.55 ± 
65.13b 

血糖 
(mmol/L) 11.54 ± 1.88a 5.44 ± 0.65bd 11.34 ± 1.93a 5.57 ± 0.62bd 12.06 ± 1.87a 6.98 ± 0.57b 

血钙 
(mmol/L) 1.93 ± 0.37a 2.77 ± 0.32bd 1.78 ± 0.22a 2.65 ± 0.25bd 1.83 ± 0.27a 1.89 ± 0.32 

注：三组比较，a. P > 0.05；与同组内比较，b. P < 0.05；与 ω-3 组比，c. P < 0.05；与对照组比，d. P < 0.05。 

3.3. 三组炎症反应相关指标比较 

三组患者治疗前各项炎症指标比较，差异均无统计学意义(P > 0.05)。治疗后 8 天，三组患者血 CRP、
PCT 较前均下降(P < 0.05)，ω-3+胸腺肽 α1 组及 ω-3 组 CRP、PCT 较对照组降低(P < 0.05)，且 ω-3+胸腺

肽 α1 组 CRP、PCT 较 ω-3 组明显降低(P < 0.05)，见表 3。 
 
Table 3. Comparison of inflammatory indicators between the three groups (x ± s/M(Q1, Q3)) 
表 3. 三组患者炎症指标比较(x ± s/M(Q1, Q3)) 

指标 
ω-3+胸腺肽 α1 组(n = 34) ω-3 组(n = 32) 对照组(n = 30) 

治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 

CRP  
[M(Q1, Q3), mg/L] 

57.51 
(47.61, 86.92)a 

26.53 
(17.53, 41.82)bcd 

64.82 
(41.42, 92.91)a 

35.51 
(27.54, 51.81)bd 

59.84 
(45.52, 87.72)a 

45.32 
(33.21, 61.33)b 

PCT 
[x ± s, ng/ml] 0.55 ± 0.15a 0.11 ± 0.07bcd 0.56 ± 0.14a 0.25 ± 0.07bd 0.57 ± 0.13a 0.39 ± 0.06b 

注：三组比较，a. P > 0.05；与同组内比较，b. P < 0.05；与 ω-3 组比，c. P < 0.05；与对照组比，d. P < 0.05。 

3.4. 三组器官功能指标比较  

三组患者治疗前各项炎症指标比较，差异均无统计学意义(P > 0.05)。治疗后 8 天，三组患者白蛋白、

氧合指数较前升高(P < 0.05)，肌酐较前下降(P > 0.05)，ω-3+胸腺肽 α1 组及 ω-3 组白蛋白、氧合指数较

对照组升高(P < 0.05)，且 ω-3+胸腺肽 α1 组白蛋白、氧合指数较 ω-3 组明显升高(P < 0.05)，见表 4。 

3.5. 临床预后情况 

治疗后 8 天，ARDS 患病例数：ω-3+胸腺肽 α1 组 3 例，ω-3 组 10 例，对照组 11 例。ω-3+胸腺肽 α1
组与 ω-3 组 ARDS 患病率较对照组降低，且 ω-3+胸腺肽 α1 组较 ω-3 组明显降低(P < 0.05)。AKI 患病例

数：ω-3+胸腺肽 α1 组 4 例，ω-3 组 5 例，对照组 4 例，三组病人 AKI 发生率无显著性差异(P > 0.05)。
并发感染者：ω-3+胸腺肽 α1 组 2 例(1 例胰腺假性囊肿、1 例肺炎)；ω-3 组 4 例 (2 例腹腔脓肿、1 例肺
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炎和 1 例伤口感染)；对照组 10 例(5 例腹腔脓肿、3 例肺炎和 2 例胰腺假性囊肿)，ω-3+胸腺肽 α1 组并发

感染数较 ω-3 组及对照组明显减少(P < 0.05)，且 ICU 时间短于 ω-3 组及对照组(P < 0.05)。三组患者治疗

期间均无死亡，见表 5。 
 
Table 4. Comparison of organ function indicators between the three groups (M(Q1, Q3)) 
表 4. 三组患者器官功能指标比较(M(Q1, Q3)) 

指标 
ω-3+胸腺肽 α1 组(n = 34) ω-3 组(n = 32) 对照组(n = 30) 

治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 治疗前 治疗后 8 d 

白蛋白 
[M(Q1, Q3), g/L] 

31.52 
(25.21, 36.32)a 

36.73 
(29.13, 38.81)bcd 

31.31 
(25.62, 37.13)a 

34.12 
(27.61, 37.82)bd 

31.83 
(25.53, 36.53)a 

33.42 
(26.12, 37.71) 

Cr 
[M(Q1,Q3), 

μmol/L] 

72.73 
(65.78, 206.26)a 

72.52 
(65.21, 201.32) 

78.52 
(65.21, 

221.32)a 

78.45 
(65.14, 236.17) 

76.86 
(65.77, 

236.32)a 

76.79 
(64.23, 
262.32) 

OI 
[M(Q1, Q3)] 

249.51 
(182.24, 
302.26)a 

271.55 
(232.76, 

303.72)bcd 

243.32 
(180.56, 
293.43)a 

262.33 
(217.82, 
295.26)bd 

244.56 
(178.54, 
278.73)a 

247.74 
(204.57, 
281.26) 

注：三组比较，a. P > 0.05；与同组内比较，b. P < 0.05；与 ω-3 组比，c. P < 0.05；与对照组比，d. P < 0.05。 
 
Table 5. Comparison of clinical prognosis and recovery status between the three groups (%) 
表 5. 三组患者临床预后及恢复状况比较(%) 

项目 ω-3+胸腺肽 α1 组(n = 34) ω-3 组(n = 32) 对照组(n = 30) 

ARDS(n) 3 (8.82)ab 10 (31.25) 11 (36.67) 

AKI(n) 4 (11.76) 5 (15.63) 4 (13.33) 

并发感染(n) 2 (5.88)b 4 (12.5) 8 (26.67) 

ICU 时间 24.83 ± 2.61ab 40.42 ± 5.53 44.47 ± 6.26 

注：与 ω-3 组比较，a. P > 0.05；与对照组比较，b. P < 0.05。 

4. 讨论 

重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)病情凶险且进展迅速，早期可诱发炎过度的炎性反应，

继而导致机体免疫功能低下，多脏器功能损伤，感染等并发症明显增高[1] [2]。因此，对于 SAP 患者而

言，早期及时控制机体炎症反应，对减轻器官功能损害，缩短住院时间，促进患者恢复具有重要的临床

意义。 
营养支持是重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)治疗重要环节之一[8]，近年来随着临床营

养支持研究的深入与发展，重症患者营养支持的目标已由“营养支持”向“营养治疗”发展[9]。合理而

恰当地使用营养支持既可以满足重症患者的营养需求，也可以抑制机体过度炎症、调节免疫、保护器官

功能。ω-3 鱼油脂肪乳，其脂肪成分为多不饱和脂肪酸，其分为 ω-3、ω-6 和 ω-9 等系列，其中 ω-3 多不

饱和脂肪酸对人类健康有着重要作用[10] [11] [12]，其能够通过竞争方式影响传统脂肪乳剂(ω-9 多不饱和

脂肪酸)代谢的中间产物(花生三烯酸)的代谢，其代谢产物二十烷五烯酸(EPA)有助于下调过度的炎症反

应，促进巨噬细胞的吞噬功能，改善免疫机能[13]。ω-3 多不饱和脂肪酸还可减少细胞因子的产生和释放，

调节机体对脂肪的利用，改善应激后糖代谢，并可能通过对炎症介质分泌的影响，降低肿瘤坏死因子

(TNF)-α、白细胞介素(IL)-1、白细胞介素(IL)-2、白细胞介素(IL)-6 的分泌[14]，因此改善免疫代偿及机体
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的炎症反应，并可以减轻胰腺损伤，降低血淀粉酶、尿淀粉酶水平，同时避免血钙被结合及机体应激性

高血糖反应[15] [16] [17]。我们的回顾性分析显示，治疗后 8 天三组 WBC、血淀粉酶、尿淀粉酶、血糖

低于治疗前，且 ω-3+胸腺肽 α1 组低于 ω-3 组及对照组；ω-3+胸腺肽 α1 组与 ω-3 组血钙水平较前升高，

ω-3+胸腺肽 α1 组高于 ω-3 组及对照组。许强宏等及王新颖等[3] [4]的研究结果也提示，以 ω-3 鱼油脂肪

乳行肠外营养可改善 SAP患者全身炎症反应及免疫功能，但并未阐释是否对患者器官功能具有保护作用。

我们的回顾性分析显示，治疗后 8 天 ω-3+胸腺肽 α1 组及 ω-3 组在白蛋白、氧合指数均较对照组明显升

高，ADRS 患病率低于对照组，说明 ω-3 鱼油脂肪乳可以保护器官功能，进一步改善患者器官功能恶化。 
胸腺素 α1 (thymosin alpha 1)是胸腺基质细胞分泌的一种激素，通过增加 T 细胞的数量，诱导 T 细胞

成熟分化及增强 T 细胞对抗原的反应性来增强机体的免疫力，其主要体现在增加抗原或致有丝分裂原激

活的 T 细胞分泌干扰素 α (IFN-α)、白细胞介素(IL)-2 和白细胞介素(IL)-3 等多种细胞因子及 T 细胞表面

细胞因子受体的表达，并影响前体NK细胞的募集，使其在暴露于细胞因子后变得更有细胞毒性[5] [6] [7]。
它已被证明具有免疫调节、抗肿瘤、抗氧化和促进伤口愈合的特性，并已应用于脓毒症、病毒感染、恶

性肿瘤的相关治疗。然而，胸腺素 α1 治疗 SAP 的潜在疗效尚不明朗。Zhou J 等及 Wang X 等[18] [19]的
研究提示，胸腺素 α1 可能提高细胞诱导的免疫力，降低 SAP 患者的感染率。而将具有良好抗炎效用的

两者联用治疗 SAP 未见相关报道。CRP 是反映机体各种感染和非感染性炎症的较敏感的指标，是一种全

身炎症的非特异性标志[20] [21]。PCT 是反应严重细菌性感染的特异性指标，而且也是脓毒症和炎症活动

有关的多脏器衰竭的可靠指标[22] [23]。SAP 患者病程早期为急性感染期，大量炎症因子释放，故多存在

CRP 及 PCT 的大幅升高[24]。我们的回顾性分析显示，治疗后 8 天 ω-3+胸腺肽 α1 组及 ω-3 组在 CRP、
PCT、并发感染数、ICU 时间均少于对照组，ω-3+胸腺肽 α1 组可使患者的 CRP、PCT 较 ω-3 组及对照

组改善更显著，并发感染数少于 ω-3 组及对照组。分析其原因，ω-3 鱼油脂肪乳与胸腺肽 α1 两者可从多

种不同机制改善炎症反应及感染预后，两者间可能存在协同作用，从而可以更好地指导临床用药。 
本研究结果表明，ω-3 鱼油脂肪乳与胸腺肽 α1 联合使用，能更好地抑制 SAP 患者早期过度的炎症反

应、保护各器官功能并改善感染预后，为临床治疗提供了新的方向。这项研究的一个优点是，数据来自

实际临床患者，因此可能较临床试验更能反映实际使用情况。然而，本研究存在一定局限性。首先，本

研究属于单中心的回顾性研究，并且纳入的病例数偏少，时间较短，一定程度上影响了比较结果的准确

性，可能存在一定的偏倚和误差；其次，两者联用存在最佳剂量、用法搭配、不良反应发生情况等诸多

问题。因此，有必要进一步进行多中心、大样本、长时间的临床研究，以便得到更准确的论证结果。 
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