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营养干预与重症肺炎患儿临床指标相关性
及对患儿肠道微生态影响研究*

韩虹1,梁欣1,罗冷2,孙文武1**

(1.南阳市第一人民医院儿童重症监护科,河南南阳
 

473000;2.郑州大学附属儿童医院儿童重症科)

【摘要】 目的 本研究旨在探究营养干预对重症肺炎患儿的辅助治疗作用及其对肠道微生物的影响。 方法 选择

2021年3月-2024年2月收治的119名重症肺炎患儿作为研究对象,按随机数字表法分成经常规治疗组(对照组)59例

和常规治疗联合营养干预组(治疗组)60例,对患儿重症肺炎临床指标、血清内毒素、DAO和PCT含量进行评价,并进行

16S
 

rRNA
 

测序分析和菌群鉴定,并对优势菌种与血清指标进行相关性分析。 结果 59例对照组总有效率84.74%
(50例),60例治疗组总有效率98.33%(59例),治疗组总有效率高于对照组(χ2=11.250,P<0.05)。对照组治疗后肺

部炎症明显吸收时间、退热时间、白细胞计数下降时间、痰液颜色改变时间分别为(8.699±0.761)d、(4.477±0.815)d、
(6.538±0.504)d、(7.058±0.443)d;治疗组分别为(4.477±0.856)d、(3.102±0.513)d、(5.025±0.473)d、(5.477±
0.428)d,治疗组较对照组有明显缩短(t=28.42、11.05、16.88、19.82,均P<0.05)。治疗后治疗组患儿血清内毒素、

DAO和PCT含量明显降低(P<0.05)。测序结果可见,两组患儿治疗前后肠道菌群种类、多样性及丰富度均出现明显

差异(P<0.05),菌群种类与血清学指标相关性分析表明,多种菌种与血清内毒素、DAO和PCT含量均具有相关性。 
结论 营养干预在儿童重症肺炎治疗中的积极作用,其机制可能与营养干预促进肠道菌群中益生菌的丰度上升,并改善

了肠道屏障有关。
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【Abstract】 Objective This
 

study
 

aimed
 

to
 

explore
 

the
 

adjunctive
 

therapeutic
 

effects
 

of
 

nutritional
 

intervention
 

on
 

children
 

with
 

severe
 

pneumonia
 

and
 

its
 

impact
 

on
 

gut
 

microbiota. Methods A
 

total
 

of
 

119
 

children
 

with
 

severe
 

pneumonia
 

admitted
 

from
 

March
 

2021
 

to
 

February
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

subjects
 

of
 

this
 

study.
 

They
 

were
 

randomly
 

divided
 

into
 

a
 

conventional
 

treatment
 

group
 

(control
 

group)
 

with
 

59
 

cases
 

and
 

a
 

conventional
 

treatment
 

combined
 

with
 

nutritional
 

intervention
 

group
 

(treatment
 

group)
 

with
 

60
 

cases,according
 

to
 

the
 

random
 

number
 

table
 

method.
 

The
 

clinical
 

indicators
 

of
 

severe
 

pneumonia,serum
 

endotoxin,DAO,and
 

PCT
 

levels
 

in
 

the
 

children
 

were
 

evaluated.
 

16S
 

rRNA
 

sequencing
 

analysis
 

and
 

bacterial
 

identification
 

were
 

performed,and
 

the
 

dominant
 

bacterial
 

species
 

were
 

correlated
 

with
 

serum
 

indicators. Results The
 

total
 

effective
 

rate
 

of
 

the
 

control
 

group
 

was
 

84.74%
 

(50
 

cases),and
 

the
 

treatment
 

group
 

was
 

98.33%
 

(59
 

cases),with
 

the
 

treatment
 

group
 

showing
 

a
 

higher
 

total
 

effective
 

rate
 

than
 

the
 

control
 

group
 

(χ2

=11.250,P<0.05).
 

The
 

time
 

for
 

lung
 

inflammation
 

absorption,fever
 

reduction,white
 

blood
 

cell
 

count
 

decrease,and
 

sputum
 

color
 

change
 

after
 

treatment
 

in
 

the
 

control
 

group
 

were
 

(8.699±0.761)
 

days,(4.477±0.815)
 

days,(6.538±
0.504)

 

days,and
 

(7.058±0.443)
 

days,respectively;while
 

in
 

the
 

treatment
 

group,they
 

were
 

(4.477±0.856)
 

days,
(3.102±0.513)

 

days,(5.025±0.473)
 

days,and
 

(5.477±0.428)
 

days,respectively,showing
 

a
 

significant
 

reduction
 

compared
 

to
 

the
 

control
 

group
 

(t=28.42,11.05,16.88,19.82,all
 

P<0.05).
 

After
 

treatment,the
 

levels
 

of
 

serum
 

endotoxin,DAO,and
 

PCT
 

in
 

the
 

children
 

of
 

the
 

treatment
 

group
 

were
 

significantly
 

reduced
 

(P<0.05).
 

Sequencing
 

results
 

showed
 

that
 

there
 

were
 

significant
 

differences
 

in
 

the
 

types,diversity,and
 

richness
 

of
 

the
 

gut
 

microbiota
 

before
 

and
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after
 

treatment
 

in
 

both
 

groups
 

(P<0.05),and
 

the
 

correlation
 

analysis
 

between
 

bacterial
 

species
 

and
 

serum
 

indicators
 

indicated
 

that
 

multiple
 

bacterial
 

species
 

were
 

correlated
 

with
 

serum
 

endotoxin,DAO,and
 

PCT
 

levels. Conclusion 
Nutritional

 

intervention
 

plays
 

a
 

positive
 

role
 

in
 

the
 

treatment
 

of
 

severe
 

pneumonia
 

in
 

children,and
 

its
 

mechanism
 

may
 

be
 

related
 

to
 

the
 

promotion
 

of
 

the
 

abundance
 

of
 

probiotics
 

in
 

the
 

gut
 

microbiota
 

and
 

the
 

improvement
 

of
 

intestinal
 

barrier
 

function.
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  重症肺炎是一种严重的肺部感染,通常由细菌、病
毒或真菌引起,因其高发病率和死亡率而受到广泛关

注[1]。在世界范围内,肺炎是5岁以下儿童死亡的主

要原因[2]。这种病症不仅影响肺部功能,还可能引发

全身并发症包括脓毒症和脓毒性休克、转移性感染、多
器官衰竭、急性呼吸窘迫综合征、弥散性血管内凝血和

死亡[3]。重症肺炎的治疗通常需要综合抗感染、呼吸

支持和营养支持等措施,以控制感染、改善呼吸功能和

增强机体抵抗力[4]。儿童由于免疫系统尚未完全发

育,对病原体的防御能力较弱,因此更容易受到感染,
且病程进展迅速,需要特别关注和及时干预[5]。

近年来,肠道微生态的研究揭示了肠道菌群与宿

主健康之间的复杂关系。肠道菌群不仅参与食物消

化、能量代谢和维生素合成等生理过程,还通过肠-肺
轴与呼吸系统相互作用,维持肠道微生物群稳态对肺

部健康至关重要[6]。多项研究表明,肠道菌群的失衡,
直接 影 响 肺 部 的 免 疫 反 应 和 炎 症 状 态,例 如,在

COVID-19治疗过程中,给予合适的微生物制剂能够

有效改善患者的胃肠道症状及死亡率[7]。而肠道中双

歧杆菌的减少和梭状芽孢杆菌的增加与早期哮喘有

关[8]。此外,来自肠道微生物群的代谢物,如短链脂肪

酸(SCFA),是维持免疫稳态的关键信号分子。这些

短链脂肪酸可以通过淋巴系统进入循环系统,并参与

调节肺部的免疫反应,为缓解哮喘和慢性阻塞性肺疾

病提供有益效果[9],而肠道微生物组紊乱以及有害菌

种会导致12,13-diHOME浓度增加,导致患儿免疫耐

受异常,并出现呼吸系统的疾病[10]。反之重症肺炎发

生时,感染和炎症反应可能改变肠道屏障功能,增加肠

道通透性,导致菌群失调,并进一步导致微生物易位至

血液中并产生持续的炎症反应,从而导致肺损伤[11]。
此外,重症肺炎的治疗,特别是广谱抗生素的使用,可
能进一步破坏肠道菌群平衡,增加二次感染和抗生素

耐药性的风险[12]。因此,维持肠道微生态平衡对于重

症肺炎患儿的康复至关重要。
营养干预是调节肠道微生态的重要手段之一[13]。

合适的营养支持不仅可以提供必需的营养素,促进儿

童生长发育,还可以通过调节肠道菌群,增强机体免疫

功能,辅助控制感染和炎症[14]。有研究表明,在针对

重症肺炎成年患者的治疗过程中,营养支持能够有效

改善患者营养生化指标及血气指标,减少不良反应事

件[15]。一项回顾性研究发现,因重症肺炎住院的患儿

存在体重降低、低白蛋白血症等营养不良的表现[16]。
儿童重症肺炎的治疗不仅需要针对病原体进行有效的

抗感染治疗,还需要考虑到儿童生长发育的特点,提供

适宜的营养支持,以促进康复和减少并发症。目前关

于营养干预在儿童重症肺炎治疗中的具体作用和最佳

实践尚不明确,需要进一步研究。
本研究拟通过16S

 

rRNA基因测序分析重症肺炎

患儿肠道微生物群的改变,探究营养干预在调节肠道

菌群和改善临床症状中的潜在作用,为儿童重症肺炎

的综合治疗提供新的视角和策略。

材料和方法

1 临床资料

选择2021年3月-2024年2月在南阳市第一人民

医院儿童重症监护科接收治疗的重症肺炎患儿作为研

究对象,按随机数字表法分成经常规治疗组(对照组)
和常规治疗联合营养干预组(治疗组),对照组59例,
治疗组60例。各组之间一般资料的比较无统计学差

异,研究结果可比性。
纳入标准:(1)研究组符合文献[17]中对重症肺炎

的诊断标准;(2)患儿年龄为4~10岁;(3)患儿及其授

权监护人已知情并同意参加本研究。排除标准:(1)半
年内因其他原因进行过营养干预或使用过微生物制

剂;(2)1个月内有感染性疾病史或抗生素使用史;(3)
存在自身免疫性疾病或免疫缺陷疾病病史;(4)患儿存

在严重内科疾病(如恶性肿瘤、肝肾衰竭)或发育畸形

等;(5)中途退出研究或不接受随访。
本研究通过南阳市第一人民医院伦理委员会审批

(审查批号【2020】2020-xxgnR023)。

2 方法

2.1 治疗方法 2组患儿均给予扩张支气管、祛痰、
纠正酸碱及水电解质失衡、抑酸、机械通气、化痰、抗休

克等基础对症治疗,同时做痰细菌培养,根据药敏结果

选取 敏 感 抗 生 素。对 照 组 患 儿 入 住 重 症 监 护 室

(intensive
 

care
 

unit,ICU)后正常治疗,实验组入住

ICU
 

24~48
 

h后给予营养支持,第1
 

d鼻饲肠内营养

制剂的能量密度为0.6
 

kcal/mL,速度为20~30
 

mL/
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h,5
 

d后调整肠内营养制剂的剂量,应用高密度营养

配方(1.5
 

kcal/mL),速度为60~80
 

mL/h,达到目标

剂量[基于体质量估算能量消耗的简单公式25~30
 

kcal/kg(实际体质量)来估算每天的能量需求]前不足

部分由肠外营养补充。鼻饲时注意抬高床头约45°,
以防反流及误吸,连续鼻饲4

 

h时检查胃内潴留量,当
胃内潴留量>200

 

mL时,暂停鼻饲,给予温开水、促
胃肠动力药物,加快胃排空。

表
 

1 两组患儿治疗前后血清内毒素、DAO和PCT含量

Table
 

1 Levels
 

of
 

endotoxin,DAO,and
 

PCT
 

in
 

serum
 

before
 

and
 

after
 

treatment
 

in
 

children
 

from
 

two
 

groups

组别 例数 治疗阶段
内毒素
(EU/mL)

DAO
(U/mL)

PCT
(ng/mL)

对照组 59

治疗前 0.552±0.131 4.714±0.421 5.442±0.667
治疗后 0.357±0.0944 3.399±0.348 2.628±0.091
t 9.260 18.500 32.13
P <0.05 <0.05 <0.05

治疗组 60

治疗前 0.521±0.143 4.671±0.511 5.358±0.597
治疗后 0.148±0.035 2.338±0.401 1.354±0.068
T 19.630 27.820 51.660
P. <0.05 <0.05 <0.05

对照组与治疗组
治疗前对比

t. 1.221 0.505 0.725
P 0.225 0.614 0.469

对照组与治疗组
治疗后对比

T 16.030 15.400 86.690
P <0.05 <0.05 <0.05

2.2 重症肺炎患儿临床观察指标 ①治疗疗效,治
愈:症状消失、病灶吸收;显效:症状消失、大部分病灶

吸收;有效:症状基本消失、大部分病灶吸收;无效:症
状加重或无改善,肺部CT或X射线片显示,无炎性病

灶或病灶扩张等。②康复用时:记录肺部炎症明显吸

收时间、退热时间、白细胞计数下降时间、痰液颜色改

变时间。

2.3 肠道菌群特征分析 留取所有患者入组前及出

院前粪便样本10
 

g,将样本使用密封盒密封,保存于-
80

 

℃冰箱中,取样过程严格遵循无菌取样原则。将样

本委托金域医学检验中心进行16S
 

rRNA测序分析和

菌群鉴定。使用16S
 

rRNA基因 V3区引物进行35
个循环的PCR。产物经过NanoDrop检测合格后,使
用美国Illumina公司的 HiSeq第二代高通量测序平

台进行双端测序。测序完成后,采用Silva数据库对

样本进行物种对比和注释。根据比对结果分析肠道微

生物群 结 构 及 菌 群 多 样 性 指 标(Shannon指 数 和

Simpson指数)。

2.4 血 清 降 钙 素 原 (PCT)、内 毒 素、二 胺 氧 化 酶

(DAO)水平检测 采集所有患者入院后24
 

h内空腹

外周静脉血3
 

mL,置入EDTA管内抗凝,3
 

000
 

r/min
(离心半径12.8

 

cm)离心10
 

min,分离血清,-80
 

℃
冷存待检。采用胶体金法检测样本中PCT水平,试剂

盒由南京基蛋生物科技股份有限公司提供;采用比色

法检测二胺氧化酶,试剂盒使用Elabscience二胺氧化

酶(DAO)比色法测试盒;采用鲎试剂显色法检测血清

内毒素含量,采用碧云天生产的内毒素检测试剂盒。

3 统计分析

采用Graphpad
 

Prism
 

5.0软件。正态分布的连

续变量以均值±标准差(x±s)表示,两组之间比较采

用t检验;非正态分布的连续变量以中位数(四分位

数)表示,两组之间比较采用非参数检验。计数资料以

百分率(%)表示,两组之间比较采用χ2 检验。检验水

准α=0.05。采用Pearson 相关性分析肠道菌群特征

与血清降钙素原、内毒素、二胺氧化酶水平的相关性。
检验水准α=0.05。测序数据结果计算及绘图采用R

 

Studio进行。

结 果

1 两组患儿一般情况比较

59例对照组男性30例,女性29例,年龄(7.356
±2.696)岁,60例治疗组,男性30例,女性30例,年
龄(7.683±2.594)岁;两组患儿治疗前临床资料差异

无统计学意义(χ2
性别 =0.008,t年龄 =0.675,均 P>

0.05)。

2 两组患儿临床治疗总效果比较

59例对照组经治疗后,无效9例(15.25%),总有

效50例(84.74%),其中治愈9例(15.25%),显效20
例(33.90%),有效21例(35.60%);60例治疗组治疗

后,无效1例(1.67%),总有效59例(98.33%),其中

治愈14例(23.33%),显效31例(51.67%),有效14
例(23.33%);治 疗 组 总 有 效 率 高 于 对 照 组(χ2=
11.250,P<0.05)。

3 两组患儿症状改善时间比较

59例对照组治疗后,肺部炎症明显吸收时间、退
热时间、白细胞计数下降时间、痰液颜色改变时间分别

为(8.699±0.761)d、(4.477±0.815)d、(6.538±
0.504)d、(7.058±0.443)d;60例治疗组治疗后分别

为(4.477±0.856)d、(3.102±0.513)d、(5.025±
0.473)d、(5.477±0.428)d;治疗组肺部炎症明显吸

收时间、退热时间、白细胞计数下降时间、痰液颜色改

变时间均较对照组有明显缩短(t=28.42、11.05、

16.88、19.82,均P<0.05)。

4 两组患儿治疗前后肠道菌群变化

治疗后两组患儿肠道菌群种类及分布见图1。对

照组治疗前后肠道菌群的Shannon指数无明显改变,
而治疗组治疗后肠道菌群的Shannon指数高于治疗

组(P<0.05),且治疗后两组相比,治疗组治疗后

Shannon指数高于对照组治疗后(P<0.05)。而对照
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组治疗后肠道菌群的Simpson指数较治疗前降低(P
<0.05),治疗组治疗后肠道菌群的Simpson指数较

治疗前升高(P<0.05),且治疗后两组相比,治疗组治

疗后Simpson指数较对照组升高(P<0.05)。

  A 患 儿 治 疗 前 后 肠 道 菌 群 热 图 结 果 B 各 组 肠 道 菌 群 的

Shannon指数 C 各组肠道菌群的Simpson指数*同组之间与治疗
前相比P<0.05,**同组之间与治疗前相比P<0.05

图
 

1 两组患儿肠道菌群变化情况

Fig.1 Changes
 

in
 

gut
 

microbiota
 

of
 

children
 

in
 

two
 

groups

5 两组患儿治疗前后肠道菌群分布情况比较

在两组患儿的肠道菌群中,相对丰度较高的胃肠

道常见定植菌群主要有瘤胃球菌(Ruminococcaceae)、
普 雷 沃 氏 菌 (Prevotellaceae)、 硒 单 胞 菌

(Selenomonadaceae),有 益 菌 群 主 要 有 毛 螺 菌

(Lachnospiraceae _ UCG _ 008)、栖 粪 杆 菌

(Faecalibacterium)、罗 氏 菌 (Roseburia)、粪 球 菌

(Coprococcus),而 潜 在 致 病 菌 群 主 要 为 肠 球 菌

(Enterococcus)、萨特氏菌(Sutterella)。两组患儿在

治疗前后各菌群占比见图2。

6 两组患儿治疗前后血清内毒素、DAO和PCT含量

变化

取治疗前后两组患儿的血清血清内毒素、DAO和

PCT进行检测,结果见表1和图3。治疗前患儿体内

血清内毒素、DAO和PCT均较高,但差异无统计学意

义(P>0.05),而经过治疗后血清内毒素、DAO 和

PCT含量均明显降低(P<0.05),且治疗组治疗后与

对照组相比,治疗组降低更加明显(P<0.05)。

图
 

2 两组患儿治疗前后肠道菌群分布情况

Fig.2 Distribution
 

of
 

gut
 

microbiota
 

in
 

children
 

before
and

 

after
 

treatment
 

in
 

two
 

groups

7 患儿血清内毒素、DAO和PCT含量与菌群分布相

关性分析

根据菌群检测结果及患儿血清内毒素、DAO和

PCT含量结果,对二者进行相关性分析,结果见图4。
胃肠 道 内 常 见 定 植 菌 群 及 有 益 菌 群 如 瘤 胃 球 菌

(Ruminococcaceae)、普氏菌(Prevotellaceae)、硒单胞

菌(Selenomonadaceae)、毛 螺 菌(Lachnospiraceae_

UCG_008)、栖 粪 杆 菌(Faecalibacterium)、罗 氏 菌

(Roseburia)、粪球菌(Coprococcus)均与内毒DAO和

PCT含量呈现负相关,而 潜 在 致 病 菌 群 如 肠 球 菌

(Enterococcus)、萨特氏菌(Sutterella)则与内毒素、

DAO和PCT含量呈现正相关(P<0.05)。

讨 论

重症肺炎作为一种高致命性的感染性疾病,其致

死率约为30%~50%,因此,预防和控制其发展是呼

吸内科ICU专业人员的关键关注点。尽管传统的抗

感染治疗能够在一定程度上缓解重症肺炎患者的临床

表现和体征,但其在降低死亡率方面的效果并不显著,
这促使我们寻求更高效的治疗策略。在疾病进程中,
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患儿体内会经历剧烈的炎症反应,伴随快速的代谢消

耗,这不仅容易导致营养不良和水电解质失衡,还可能

延长病程,使临床预后恶化。本研究揭示了营养干预

在儿童重症肺炎治疗中的积极作用,结果表明适当的

营养支持能够显著减少患儿肺部炎症的缓解时间、体
温恢复正常时间、白细胞计数降低时间以及痰液颜色

转变时间。

  注:*同组之间与治疗前相比P<0.05,**同时间治疗组与对照
组相比P<0.05。

图
 

3 两组患儿治疗前后血清内毒素、DAO和PCT含量

Fig.3 Levels
 

of
 

endotoxin,DAO,and
 

PCT
 

in
 

serum
 

before
and

 

after
 

treatment
 

in
 

children
 

from
 

two
 

groups

图
 

4 患儿血清内毒素、DAO和PCT含量与菌群分布相关性分析

Fig.4 Correlation
 

analysis
 

between
 

the
 

levels
 

of
 

endotoxin,DAO,
and

 

PCT
 

and
 

gut
 

microbiota

肠道微生物的多样性和相对丰度是评估肠道微生

物平衡的关键指标。一个健康的微生物群落不仅能防

止有害细菌的过度增长,还能保持肠道内容物的正常

代谢活动[18]。本项研究发现,在重症肺炎患者中,与
健康对照组相比,肠道微生物的多样性和丰度均有所

降低。与以往同类研究结果一致[19-20]。这种降低反映

了疾病对患者肠道微生物群落数量和组成的负面影

响,不仅干扰了消化系统的正常运作,还为有害细菌的

增殖创造了条件,形成了一个恶性循环,可能加剧病

情。瘤胃球菌和普氏菌是参与人体营养分解和代谢过

程的重要肠道细菌,通常在健康人体肠道中占据优势

地位[21]。已有研究指出,罗氏菌和栖粪杆菌作为益生

菌,具有抗炎特性[22]。而肠球菌和萨特氏菌在多种病

理状态下的丰度升高[23-24],萨特氏菌作为革兰氏阴性

菌,是内毒素(LPS)的主要来源,肠球菌则是一种常见

的条件致病菌,尤其在医院获得性感染 中 更 为 普

遍[25]。本研究的结果提示重症肺炎可能导致肠道微

生物群落结构的紊乱,抑制了益生菌的生长,同时促进

了致病菌的过度增殖。尽管常规治疗能够一定程度上

减少肠道菌群的多样性,但结合营养干预的治疗方案

能更有效地恢复肠道微生物的多样性,重建肠道中的

优势菌群,从而促进肠道微生态的稳定和健康。
血清中的内毒素、二胺氧化酶(DAO)和降钙素原

(PCT)作为关键的生物标志物,在重症肺炎患儿的疾

病管理中扮演着至关重要的角色。它们的变化水平对

于评估疾病的严重性、监测治疗的效果以及预测最终

的疾病结果都极为关键。内毒素,作为革兰氏阴性细

菌细胞壁的一部分,在细菌溶解时释放,触发了体内的

炎症反应。重症肺炎时胃肠道屏障的功能障碍,肠道

通透性的增加,从而导致内毒素渗入血液,引发或加剧

全身性的炎症反应[26]。DAO,一种主要在肠道上皮细

胞中发现的酶,当肠道屏障功能受损时,可作为指示标

志,反映出肠道细胞的损伤和细菌及毒素穿透肠壁进
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入血液的情况,进一步触发全身性炎症[27],有研究表

明在重症肺炎状态下患者血清 DAO 含量上升[28]。

PCT,一种在全身性细菌感染和炎症反应中由特定细

胞产生的蛋白质,其水平的上升通常指示着细菌感染

的存在,并且与感染的严重性和预后紧密相连[29]。肠

道屏障的功能障碍可能促进了肠道细菌的易位,引起

全身性炎症反应和PCT水平的升高。
本研究观察到重症肺炎患儿的这三个生物标志物

水平显著提高,提示患儿肠道屏障功能的降低。通过

常规治疗或结合营养干预的治疗方案,这些指标均显

示出明显的恢复,尤其是营养干预显示出更优的效果,
表明营养支持可以更有效地促进肠道屏障功能的修

复。通过联合分析肠道菌群的优势菌种,发现这些生

物标志物与肠道菌群的分布存在相关性。益生菌如毛

螺菌、栖粪杆菌、罗氏菌与内毒素、DAO和PCT的水

平呈现负相关,意味着这些有益菌的增加与健康的肠

道屏障有关。相反,肠球菌和萨特氏菌与这些生物标

志物的水平呈现正相关,表明它们可能破坏肠道屏障,
加剧疾病严重程度和不良预后。这些发现进一步强调

了营养干预通过调节肠道菌群平衡,改善肠道屏障功

能,有助于缩短疾病持续时间的重要性。
本研究以119名4~10岁重症肺炎儿童为研究对

象,分析了营养干预在重症肺炎患儿群体中,探究了肠

道微生物与临床疗效及相关指标的关系。目前针对该

方向的研究大多针对于新生儿或老年患者,暂时较为

少见在儿童群体中的观察。结果提示,营养干预在儿

童重症肺炎治疗中的积极作用,其机制可能与营养干

预促进肠道菌群中益生菌的丰度上升,并改善了肠道

屏障有关。本次研究的不足在于所收集的样本均来自

于南阳地区,缺乏多中心数据的支持,可能影响研究结

果的外推。
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延长呈上升趋势,且LPCAT3的表达水平增加更明

显,这与 Western
 

blot取得一致结果,提示Hp感染引

起的细胞铁死亡可能与调控铁死亡相关脂代谢蛋白表

达异常有关。
脂质过氧化及其氧化产物积累是铁死亡的重要指

标之一,而脂质过氧化终产物包含 MDA和4-HNE,
为进一步验证 Hp对胃上皮细胞铁死亡脂代谢的影

响,本 研 究 检 测 了 Hp感 染 胃 上 皮 细 胞 后 细 胞 内

MDA、4-HNE的水平。结果显示,Hp感染 AGS和

GES-1细胞内MDA含量均高于未感染细胞,Hp感染

AGS和GES-1细胞中4-HNE水平也均高于未感染

细胞,且随着感染时间的延长呈上升趋势,MDA与4-
HNE水平上调进一步验证了 Hp感染对铁死亡脂代

谢途径的调控。
综上所述,Hp感染可上调铁死亡相关脂代谢蛋

白ACSL4、LPCAT3的表达,在C57BL/6小鼠胃组织

中表达同样呈上升趋势,并且影响细胞内脂质过氧化

MDA和4-HEN水平,表明 Hp感染可引起铁死亡脂

代谢途径发生变化。结果提示Hp可能通过影响其感

染细胞内的脂代谢水平,诱导胃上皮细胞发生铁死亡,
参与其诱导的胃癌发生发展,但 Hp在铁死亡脂代谢

致病机制中的作用还需进一步研究。
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