
2014-08-08|Volume 22|Issue 22|WCJD|www.wjgnet.com

 
wcjd@wjgnet.com 

世界华人消化杂志 2014年8月8日; 22(22): 3232-3238
ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)

 文献综述 REVIEW

益生菌治疗重症急性胰腺炎的研究现状

谢凤梅, 张海蓉

®

■背景资料
急性胰腺炎(acute 
pancreatitis, AP)
根据病情轻重可
以分为轻症急性
胰腺炎(mild acute 
pancreatitis, MAP)
和重症急性胰腺
炎(severe acute 
pancreatitis, SAP)
两大类 .  MAP预
后较好, 而SAP临
床经过凶险, 病死
率极高. 感染和菌
血症是引起SAP
患者死亡的主要
原因, 预防性应用
抗生素并不能减
少SAP患者感染
性并发症的发生
率和死亡率, 因此
世界卫生组织提
倡益生菌治疗. 目
前, 益生菌治疗重
症急性胰腺炎还
存有争议.
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Abstract
Severe acute pancreatitis (SAP) is a life-threat-
ening condition characterized by high mortal-
ity, with infection and bacteremia being major 
causes of death. Prophylactic antibiotic admin-
istration failed to show any favorable effect on 
the incidence of infectious complications in SAP 
patients. Consequently, microorganism interven-
tion is recommend by World Health Organiza-
tion (WHO). Probiotics improve the prognosis 
of SAP patients by promoting gastrointestinal 
peristalsis, modulating the content of gut micro-
biota, maintaining the integrity of the gut barrier, 
modulating the immune response by the gut-as-
sociated immune system and reducing the dam-
age to the pancreas, lung and liver. It has been 
demonstrated that probiotics in combination with 
immunonutrition could improve the prognosis of 
SAP patients. However, the use of probiotics in 
SAP remains controversial currently.
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摘要
重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, 
SAP)病情凶险, 病死率高, 严重威胁患者的生
命安全. 感染和菌血症是SAP患者主要的死
因. 预防性应用抗生素并不能减少SAP患者
感染性并发症的发生率, 因此世界卫生组织
(World Health Organization, WHO)提倡益生菌
治疗. 益生菌通过促进肠道动力、抑制肠道致
病菌过度生长、保护肠黏膜的屏障功能、调
节肠道免疫功能及减轻胰腺、肺、肝损伤来
改善SAP患者的预后. 近年研究表明益生菌联
合免疫营养能改善SAP患者的预后. 目前, 益
生菌应用于SAP还存有争议. 

© 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: 益生菌通过促进肠道动力、抑制肠道

致病菌过度生长、保护肠黏膜的屏障功能、调

节肠道免疫功能及减轻胰腺、肺、肝损伤来改

善重症急性胰腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)
患者的预后, 降低病死率. 近年研究表明益生菌

联合免疫营养能改善SAP患者的预后. 
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是指多种病

因引起的胰酶激活, 继以胰腺局部炎症反应为

主要特征, 伴或不伴有其他器官功能改变的疾

病. AP根据病情轻重可以分为轻症急性胰腺炎
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■研发前沿
目 前 ,  益 生 菌 应
用于SAP研究的
热 点 和 重 点 是 : 
是否能降低感染
性并发症的发生
率 ,  降低病死率 . 
亟待研究的问题
有 :  何 种 益 生 菌
是有效的、混合
菌株是否比单菌
株更有效、何时
给益生菌、益生
菌的疗程应该多
久、免疫微生态
营养是否是一种
有效的治疗SAP
的手段等.

(mild acute pancreatitis, MAP)和重症急性胰腺

炎(severe acute pancreatitis, SAP)两大类[1]. MAP
预后较好, 而SAP临床经过凶险, 病死率较高, 为
36%-50%, 如后期合并感染则病死率极高[2]. 感
染和菌血症是引起S A P患者死亡的主要原因, 
预防性应用抗生素并不能减少SAP患者感染性

并发症的发生率和死亡率, 因此世界卫生组织

(World Health Organization, WHO)提倡益生菌治

疗. 目前, 益生菌治疗重症急性胰腺炎还存有争

议[3-5]. 本文就益生菌对SAP的作用机制和益生

菌应用于SAP的相关研究作综述, 以期指导后续

的动物实验和临床研究, 恰当地应用益生菌, 改
善SAP的预后, 降低病死率. 

1  益生菌应用于SAP

SAP有两个死亡高峰, 第1个多发生在病程第1 wk, 
是由全身炎症反应综合征(system inflammatory 
reactive syndrome, SIRS)引起多器官功能障碍. 
而第2个多发生在病程的1-3 wk, 是由感染和菌

血症引起. 其中第2个高峰占病死率的89%[6]. 
既然感染和菌血症是SAP主要的死因, 那么

能否应用抗生素呢? 学者们做了很多研究, 遗憾

的是研究结果并没有给SAP患者带来福音. 大量

预防性应用抗生素的Meta分析[7-10]结果提示, 预
防性应用抗生素并未减少患者的胰腺坏死感染

率、手术干预率和死亡率. 而治疗性应用抗生

素则是必须的, SAP患者中任何形式的感染均为

抗生素治疗的指征, 以阻断病原菌在局部及血

行扩散, 减少晚期并发症的发生[11]. 预防性应用

抗生素对SAP患者并没有产生积极的影响. 而且

大量长期的抗生素应用易导致细菌的抗药性及

真菌的过度生长. WHO倡导微生物干预治疗: 非
病原体微生物(如益生菌)抑制病原体[12]. 近年来, 
益生菌能否降低SAP感染性并发症的发生率及

改善SAP患者的预后已成为临床研究的热点之

一, 迄今尚存有争议. 
益生菌的概念是Fuller[13]于1989年首次提出: 

指食物中能改善肠内菌群平衡, 从而对宿主健康

发挥有益作用的活微生物. 此后, 欧洲国际生命

科学协会[14,15]和联合国粮食农业组织/WHO[16]对

益生菌的概念进行扩展, 最后将益生菌定义为: 
“当宿主摄入足够量的时候, 能产生超过固有基

础营养价值的有益作用的活菌制剂”. 
目前, 临床上常用的益生菌包括: 乳酸菌、

双歧杆菌、大肠杆菌、链球菌、乳酸乳球菌和

一些肠球菌, 唯一使用的酵母是非致病性的鲍

氏酵母菌[17]. 而绝大部分的益生菌是乳酸菌和双

歧杆菌[18]. 

2  益生菌对SAP的作用机制

2.1 对SAP时肠道3个改变的作用机制 SAP患
者的肠道发生以下3个改变[19]: (1)肠腔内, 主要

是肠道动力障碍和肠道菌群过度生长; (2)肠上

皮, 主要是肠黏膜屏障功能破坏导致通透性增

加; (3)肠道免疫系统失调, 主要是促炎与抗炎调

节功能紊乱. 这3个因素导致肠道衰竭, 进一步

出现肠道菌群移位, 不但引起胰腺坏死组织感

染, 还可使肠源性内毒素及细菌进入体循环, 引
起菌血症, 诱发和加重多器官功能障碍综合征

(multiple organ dysfunction syndrome, MODS). 
Besselink等[20]研究发现, SAP患者肠道内的细菌

和内毒素可通过肠道的淋巴和门脉系统到达胰

腺, 导致胰腺坏死组织感染, 此外, 移位的肠道

细菌可激活免疫系统, 激活的单核细胞和巨噬

细胞可释放大量细胞因子和炎性介质, 进一步

加重对人体的损伤. 肠道改变引起肠道细菌移

位, 进一步引起感染和菌血症, 导致患者死亡. 
因此保护肠道的黏膜屏障功能, 预防肠道细菌

移位对改善SAP患者的预后至关重要. 
2.1.1 对肠腔的作用机制: (1)产酸, 降低肠道内

的pH值, 削弱病原菌的生存能力和毒性[21]; (2)
产生细菌素和抗菌物质, 抑制致病菌的生长. 唾
液乳杆菌(1999年从人类肠道分离出来的益生

菌)能产生细菌素ABP-118, 而细菌素ABP-118是
一个广谱的抗菌剂. 他能抑制很多致病菌, 包括

杆菌、李斯特菌属、肠球菌和葡萄球菌[22]; (3)
竞争肠上皮细胞上的结合位点, 抑制致病菌的

定植和生长. Sherman等[23]发现不同的益生菌在

肠道内形成一个屏障, 减少宿主肠上皮细胞对

病原菌的应答. L. rhamnosus和L. acidophilus (益
生菌)能黏附在宿主的肠上皮细胞上 ,  调节上

皮细胞对病原菌应答的信号转导, 减少大肠杆

菌(Escherichia coli , E. coli )O157:H7和E. coli  
E2348/69(致病菌)与宿主细胞的黏附. 黏蛋白是

一类复杂的糖蛋白, 他附着在肠上皮细胞的表

面, 通过减少有害因素接触肠上皮细胞而保护

肠黏膜. 黏蛋白3(mucin 3, MUC3)是一类小肠黏

蛋白. 附着在小肠上皮细胞上的乳酸菌可以增

加MUC3的表达. Mack等[24]通过动物实验发现, 
益生菌通过MUC3细胞外分泌物诱导MUC3基
因的转录和翻译, 增加黏蛋白保护肠黏膜; (4)改
变肠道微生态, 抑制潜在致病菌的过度生长和
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■相关报道
M o r r o w 等 比 较
全 面 地 综 述 了
PROPATRIA研究
所带来的问题, 现
在益生菌研究所
面临的问题及有
关益生菌安全问
题的各种观点.

移位. van Minnen等[25]将诱导的AP大鼠随机分

为对照组、安慰剂组、益生菌组, 结果益生菌

能减少十二指肠潜在致病菌的过度生长. 减少

肠道细菌移位到肠外, 包括胰腺. 益生菌组的健

康评分较安慰剂组高, 后期(≥48 h)病死率较安

慰剂组降低了27%.
2.1.2 对肠上皮的作用机制: 减少肠上皮细胞凋

亡, 减少肠黏膜的通透性, 预防氧化应激. Sahin
等 [26]将大鼠分为对照组、急性坏死性胰腺炎

组、急性坏死性胰腺炎+益生菌治疗组, 结果发

现鲍氏酵母菌(Saccharomyces Boulardii )能够有

效降低脱落的肠上皮细胞DNA的损伤, 减少肠

上皮细胞凋亡, 从而减少细菌移位. 在AP中, 氧
化应激导致肠道屏障功能衰竭. Lutgendorff等[27]

在动物实验中发现, 诱导的AP大鼠模型的肠道

屏障功能衰竭是以肠上皮细胞凋亡、紧密连接

蛋白的改变、脂质过氧化反应为特征. 而益生

菌能减少通透性的增加、细胞凋亡、脂质过氧

化反应. 益生菌不仅预防谷胱甘肽的减少, 还增

加谷胱甘肽的生物合成. 在益生菌预处理组中

谷氨酸盐-半胱氨酸-连接酶(谷胱甘肽生物合成

的限速酶)的活性增强, 这与谷氨酸盐-半胱氨酸

-连接酶的mRNA表达增加相一致. 而谷胱甘肽

是机体内一种重要的抗氧化剂, 他能够清除掉

人体内的氧自由基. 因此Lutgendorff等推测, 益
生菌预防氧化应激和保护肠黏膜屏障功能的机

制可能包括促进谷胱甘肽的生物合成. Llopis等
[28]发现结肠黏膜定植有干酪乳杆菌(Lactobacil-
lus casei )能减轻暴露于三硝基苯磺酸的结肠黏

膜损伤、炎症反应, 稳定肠黏膜的屏障功能, 减
少细菌移位到肠外(肠系膜淋巴结、肝脏、脾

脏)的数量和频率.
2.1.3 对肠道免疫系统的作用机制: (1)调节非特

异性免疫: 增加自然杀伤细胞(natural killer cell, 
NK)细胞数量和细胞毒性. NK细胞是机体内参

与抗感染、抗肿瘤的重要细胞. 有研究[29]表明, 
鼠李糖乳杆菌(L. rhamnosus )HN001能增加人

体内NK细胞的数量. Takeda等[30]针对干酪乳杆

菌(Lactobacillus casei Shirota , LcS )对人体NK细

胞的作用, 设计了一个安慰剂对照、交叉实验. 
结果发现干酪乳杆菌能增强NK细胞的细胞毒

性.而NK细胞的细胞毒性的增强与白介素-12(in-
terleukin-12, IL-12)有关. Takeda等推测IL-12的
产生引起NK细胞毒性增强. 增加巨噬细胞的数

量、增强巨噬细胞的活性. 赖新峰等[31]报道双

歧杆菌不但能增强裸鼠腹腔巨噬细胞的吞噬

活性、能量代谢水平, 还可以促进巨噬细胞来

源的IL-1、IL-6、肿瘤坏死因子(tumor necrosis 
factor, TNF)的mRNA表达增强、活性及含量增

高. 巨噬细胞是引起机体非特异性免疫的重要

因素, 可分泌细胞因子, 促进免疫细胞的增殖、

分化或增强免疫反应[32]; (2)调节特异性免疫:调
控促炎与抗炎细胞因子的产生: Sturm等[33]报道

大肠杆菌属Nissle 1917(Escherichia  coli  Nissle  
1917 , EcN )能增加小鼠体内抗炎因子IL-I0的分

泌量, 减少促炎因子TNF、干扰素7(interferon-7, 
IFN-7)和IL-2分泌量. Matsumoto等[34]报道LcS能
下调小鼠体内促炎因子IL-6和IFN-7的分泌量. 
加强肠道对病原菌的特异性应答反应: 王天群

等[35]报道: 结直肠癌患者术前补充益生菌(双歧

杆菌四联活菌片)可以显著提高患者免疫指标

如IgG、IgM和IgA水平, 并且显著降低炎性指标

IL-6和C反应蛋白(C reactive protein, CRP)的水

平. 益生菌在肠道黏附定植, 增强T、B细胞对抗

原刺激的反应性, 发挥特异性免疫作用. 调控核

因子-κB: 核因子-κB(nuclear factor kappa B, NF-
κB)是存在细胞内的一种重要的核转录因子, 具
有调节炎症的功能. NF-κB在急性胰腺炎的发展

中占据核心地位, 他调节炎性因子和免疫蛋白

的基因表达. 已有研究发现, 在各种SAP大鼠模

型的胰腺组织、胰外器官中NF-κB均表达上调, 
可能与胰腺炎许多相关细胞因子、炎症介质的

活化相关. 大多数研究表明, 抑制NF-κB的活化

能减轻SAP的炎症程度[36]. VSL#3(包含8种不同

的益生菌: 嗜酸乳杆菌、德氏乳杆菌、干酪乳

杆菌、植物乳杆菌、长双歧杆菌、婴儿长双歧

杆菌、短双歧杆菌和嗜热乳链球菌)能产生可溶

的化合物, 抑制NF-κB的产生[37]. 
2.2 减轻SAP胰腺损伤 Sahin等[26]将大鼠分为对

照组、急性坏死性胰腺炎组、急性坏死性胰腺

炎+益生菌治疗组, 结果急性坏死性胰腺炎组的

胰腺组织病理学评分显著高于急性坏死性胰腺

炎+益生菌治疗组(评分越高越严重), 鲍氏酵母

菌(Saccharomyces Boulardii )能够有效地降低胰

腺腺泡细胞, 腹腔渗出液淋巴细胞的DNA损伤. 
Muftuoglu等[38]研究发现经益生菌[包括嗜热链

球菌(Streptococcus Thermophilus )、嗜酸乳杆菌

(Lactobacillus Acidophillus )、嗜酸双歧杆菌(Bifi-
dobacterium Lactis )]处理的AP大鼠, 胰腺组织纤

维化、水肿、腺泡细胞丢失、实质坏死、单核

细胞浸润、多形核白细胞浸润、导管损伤、反

应性非典型增生的平均评分要显著低于AP组, 
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■创新盘点
本文较为全面地
综述了“益生菌
治疗重症急性胰
腺 炎 的 研 究 现
状”, 内容比较全
面, 观点明确. 较
为真实、科学地
反映了益生菌治
疗重症急性胰腺
炎的研究现状与
趋势, 可指导后续
的动物实验和临
床研究.

也即益生菌处理能减轻AP时胰腺的损伤程度.
2.3 减轻SAP肺损伤 肺损伤是AP最重要的腹腔

外器官功能障碍[39]. 最重要的肺部并发症是急

性肺损伤和急性呼吸窘迫综合征[40]. AP引起肺

损伤的机制还不是很清楚, 目前认为胰腺炎时

产生的促炎介质和活化的酶还有活化的白细胞

参与该病理生理过程[41]. 特别是循环血中IL-6和
分泌型磷脂酶A2的水平在其中发挥着重要的作

用[42]. Karen等[43]将诱导的急性坏死性胰腺炎大

鼠随机分为假手术组、生理盐水处理组和益生

菌处理组, 结果发现: 与别的两组相比, 生理盐

水处理组的血清分泌型磷脂酶A2和IL-6增高. 
组织学分析表明, 在益生菌处理组中, 水肿、炎

症、空泡形成和多形核白细胞渗透入肺组织显

著减少. 益生菌处理组的肺组织和胰腺组织的

病理学评分均显著低于生理盐水处理组(评分越

高越严重), 细菌移位到肺、肠系膜淋巴结和胰

腺均显著减少. Karen等[43]认为, 益生菌减少急性

坏死性胰腺炎肺损伤的机制可能是: 减少细菌

移位, 从而减少炎性细胞因子和全身炎症反应, 
从而减轻因全身炎症反应综合征引起的远隔器

官的损伤.
2.4 减轻SAP肝损害 据报道, AP肝损害发生率达

73%, 而SAP肝损害发生率更是高达100%, 肝损

害的发生率及肝细胞受损程度与胰腺炎病情的

轻重呈正相关. 有研究表明, 急性胰腺炎时释放

的大量炎性细胞因子和肠道细菌、内毒素易位

在肝损害中发挥重要作用. 我国学者吴先国等[44]

给SAP肝损害患者口服复合乳酸菌制剂(聚克), 
结果与对照组相比, 治疗组肝功能恢复时间及

平均住院时间明显缩短. 吴先国等认为早期应

用益生菌辅助治疗SAP肝损害, 补充肠道正常菌

群, 减少细菌易位, 可减轻急性胰腺炎时的肝损

害, 改善其病程及预后, 降低病死率.

3  益生菌应用于SAP的争议

很多临床研究和动物实验都肯定益生菌在SAP
中的治疗效果. 然而2008年发表在Lancet杂志上

的一项随机、双盲、多中心、安慰剂对照研究 
(probiotic prophylaxis in patients with predicted 
severe acute pancreatiti, PROPATRIA)[45]的结果, 
却提出了相反的意见, 引起了全世界的广泛关

注. 他们将298例SAP患者随机分为治疗组和对

照组, 在常规治疗的同时, 治疗组予规定剂量的

多菌种益生菌(Ecologic 641 ), 而安慰剂组予相同

剂量的安慰剂, 观察住院期间及出院后90 d内患

者感染性并发症等的发生情况. 结果显示: 预防

性应用益生菌并不能降低SAP患者感染性并发

症的发生率, 且益生菌组较安慰剂组死亡率明

显升高(P  = 0.01), 死因主要是多器官功能衰竭. 
因此, 作者提出益生菌不能再被认为是无害的.  

PROPATRIA实验的结果发表后受到了很多

质疑. Reid等[46]认为该研究很可能存在随机抽样

偏倚, 因为益生菌组随机抽取的器官衰竭率显

著高于安慰剂组(n  = 7)(P  = 0.02). Capurso等[47]认

为: 首先, PROPATRIA实验中用的混合细菌不能

被看作是益生菌, 因为他没有符合益生菌定义的

先决条件“当宿主摄入足够量的时候, 能产生超

过固有基础营养价值的有益作用的活菌制剂”; 
其次, 现有研究证据表明益生菌的作用具有菌株

特异性, 因此, 很有必要不仅要知道属、种, 还要

知道是什么菌株, 然而, PROPATRIA实验中并没

有相关信息; 再次, 益生菌应用于人类要求人体

试验证实益生菌有效; 最后, 评估不良反应(比如

代谢毒性)的发生率的方法不够完善. Hooijmans
等[48]用系统评价和Meta分析的方法, 针对益生

菌的功效和不良反应, 进一步探究动物实验(益
生菌对胰腺炎的治疗效果)和PROPATRIA实验

之间的相互关系. 他们在PubMed和Embase上检

索2011-08-05之前有关益生菌对AP治疗效果的

原始文献, 对PROPATRIA实验结果发表前后的

相关动物实验结果进行完全分析, 不能得出在

PROPATRIA实验中益生菌会产生有害作用这

样的结论. 此外, 对临床前的动物实验进行Meta
分析结果表明益生菌是有效的. 2012年PROPA-
TRIA实验的研究小组又发表了一篇文章[49], 对
99例AP患者进行回顾性分析, 结果提示应用益

生菌并没有增加SAP患者的死亡率. 
尽管PROPATRIA实验的结果遭到各种质

疑, 但他却促使人们关注益生菌使用的安全问

题. Kotzampassi等[50]认为应用益生菌理论上的

风险包括: 转导耐药基因、从肠道移位、具有

毒性和代谢效应. 但是, 报道的并发症非常稀

少, 常常发生在危重患者、免疫功能不全的患

者、早产新生儿和器官移植的受体. 大部分的

研究证明益生菌是安全的, 且能被很好地耐受. 
PROPATRIA实验提出的益生菌的安全监督问题

需要重新审视. 对可能的不良反应的监督应该

放在高危人群. 

4  益生菌联合免疫营养在SAP中的应用

益生菌联合免疫营养被称为免疫微生态营养
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(ecoimmunonutrition), 是指在提供食物纤维等

必需营养素(包括免疫营养)的同时, 还提供人

体的常居细菌(益生菌), 与肠内致病菌竞争, 最
终恢复肠内正常菌群, 刺激免疫系统, 增强机

体特异性与非特异性免疫, 提高肠道免疫力. 近
年多项研究提示免疫微生态营养对SAP是有用

的. Zou等[51]将诱导的SAP猪模型随机分为肠外

营养组(parenteral nutrition, PN)、对照肠内营养

组(control enteral nutrition, CEN)和免疫微生态

营养组(enteral immunonutrition, EIN)(EIN是在

CEN的基础上加用L-谷氨酰胺、L-精氨酸、益

生菌: 包括双歧杆菌、乳杆菌、肠球菌), 结果: 
CEN组和EIN组血浆和胰液淀粉酶浓度、胰腺

炎的严重程度没有显著差异. 与PN组和CEN组

相比, EIN组的肠道通透性、血浆内毒素水平、

细菌移位的发生率和数量均显著减小, 回肠黏

膜、绒毛增厚, 腺窝加深, 且正常小肠绒毛的百

分率增加. CD3+、 CD4+、CD4+: CD8+一开始降

低, 第4天开始逐渐增加, EIN组的三个指标均较

其他两组增加快. 同样的, 血浆IgA、IgG和IgM
水平一开始降低, 后逐渐增加, EIN组增加较其

他两组快. Zou等[51]得出结论: 免疫微生态营养

通过维持肠道黏膜的完整性和减少肠道的通透

性来保护肠道屏障功能, 通过提升T淋巴细胞和

免疫球蛋白的水平来提高免疫功能. 免疫微生

态营养在SAP早期很可能是一个有效的治疗方

案, 能阻止疾病进程和减少并发症的发生. Wang
等[52]将183例SAP患者随机分为3组: PN、EN和

EN+EIN(EN+EIN是在EN的基础上加用枯草杆

菌和屎肠球菌的混合物), 结果: 胰源性脓毒血

症、多器官功能障碍综合征、死亡率, EN组低

于PN组, 而EN+EIN组更低. 血浆肿瘤坏死因子

-α(tumor necrosis factor-α, TNF-α)、IL-6水平和

急性生理与慢性健康评分(acute physiology and 
chronic health evaluation, APACHE Ⅱ)评分, EN
组低于PN组, 而EN+EIN组更低. 血浆IL-10水平, 
EN组高于PN组, 而EN+EIN组更高. Wang等得出

结论: 肠内营养能降低血浆中促炎因子TNF-α、
IL-6和内毒素水平, 升高血浆中抗炎因子IL-10
的浓度, 减少细菌移位, 免疫微生态营养比肠内

营养的治疗效果更好. 

5  结论

目前, 益生菌应用于SAP还存有争议. 虽然有很

多证据证明益生菌对SAP是有效的, 可是还有一

些问题需要进一步研究, 比如何种益生菌是有

效的、混合菌株是否比单菌株更有效、何时给

益生菌、益生菌的疗程应该多久、免疫微生态

营养是否是一种有效的治疗手段等, 这些问题

都需要进一步的研究. 我们期待学者们做出更

有说服力的研究, 解决尚存的问题, 改善SAP的
预后, 降低病死率. 
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■同行评价
本文较为真实、
科学地反映了益
生菌治疗重症急
性胰腺炎的研究
现状与趋势, 有一
定的学术价值.


