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急性胰腺炎( acute pancreatilis，AP) 是临床常见

的消化系统急腹症之一，是由多种病因引起胰酶在

胰腺内被激活而使胰腺组织出现自身消化，导致水

肿、出血甚至坏死等病理学特征的急性炎症性疾

病。其病变部位以胰腺局部炎症反应为主要特征，

伴或不伴机体其他器官的功能性改变，患者常以持

续、剧烈的上腹部疼痛为主要临床表现。目前 AP
临床上分为轻症急性胰腺炎( MAP ) 、中度重症急性

胰腺炎( MSAP ) 、重症急性胰腺炎 ( SAP ) ［1］。大部

分 MAP 患者表现为自限性疾病，发病率和病死率

较低，而大约 20% ～ 30%的患者会发展为预后不良

的严重性疾病［2］。
中医学将本病归为“胰瘅”“脾热”“腹痛”等范

畴，其基本病因涉及情志不遂、饮食不节、创伤、虫

积或外感六淫邪气等，病机为各种病因导致的肝脾

气机郁滞，脾胃升降功能失调，脾失运化，湿热内

生，或外感湿热病邪，湿热阻于中焦而发病。《急性

胰腺炎中医诊疗专家共识意见( 2017) 》［3］认为该病

多辨为腑实热结证。柴芍承气汤是在大承气汤的

基础上加柴胡、黄芩、白芍组成，具有通腑泻热、活

血化瘀、清热解毒、散结消肿等功效，能够显著改善

早期 AP 患者临床症状，降低炎症因子，促进胃肠功

能恢复，减少并发症，提高临床疗效［4］。现代研究

表明，柴芍承气汤具有调节免疫细胞平衡、抑制炎

症介质释放、减少炎细胞毒性浸润、改善机体微循

环、调控肠道菌群、促进肠蠕动等作用，其疗效突

出［5－6］。现就柴芍承气汤治疗 AP 的临床研究及相

关作用机制研究进展综述如下。
1 临床研究

柴芍承气汤治疗 AP 疗效明显，众多临床工作

者均对此进行了临床观察，发现柴芍承气汤可改善

高脂血症性急性 AP 患者的血脂水平，有效下调炎

症介质表达。刘娅萍［7］将 76 例 AP 患者随机分为

治疗组与对照组，每组各 38 例。治疗组予柴芍承

气汤治疗，对照组予常规治疗。结果显示治疗组肿

瘤坏死因子 α( TNF－α) 、白细胞介素 6( IL－6) 以及

白细胞介素 8 ( IL － 8 ) 水 平 明 显 低 于 对 照 组 ( P ＜
0. 05) ，且血淀粉酶( SAMY) 、尿淀粉酶( UAMY) 以

及白 细 胞 恢 复 正 常 时 间 明 显 少 于 对 照 组 ( P ＜
0. 05) ，表明柴芍承气汤能明显改善患者炎症因子

水平，降低器官的损害，提高临床疗效。吴菁菁［8］

将 88 例 SAP 患者随机分为治疗和对照组，每组各

44 例，对照组予西医常规治疗，治疗组在对照组基

础上加用柴芍承气汤治疗。结果显示，治疗组药物

治疗效果、症状消失时间和药物治疗方案实施总时

间均优于对照组( P＜0. 05) 。徐权胜等［9］采用柴芍

承气汤联合生长抑素治疗 SAP 患者，结果显示，治

疗组总有效率为 92. 45%，高于对照组的 81. 13%
( P＜0. 05) 。曹诗友等［10］将 81 例 AP 患者随机分

为治疗组( 柴芍承气汤治疗) 41 例和对照组 ( 西医

治疗) 40 例，结果显示，总有效率治疗组为 92. 4%，

对照组为 70. 0%。综上，柴芍承气汤治疗 AP 可减
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少炎症介质如 TNF－α、IL－1、前列腺素( PG) 、血小

板激活因子 ( PAF) 、活性氧等的血管通透性，平衡

免疫细胞。冯萍萍等［11］研究发现，运用柴芍承气汤

治疗高脂血症性 AP 患者的三酰甘油( TG) 、UAMY、
SAMY、TNF－α、IL－6 水平及 C 反应蛋白 ( CRP ) 水

平均显著降低 ( P＜0. 05) ，显示柴芍承气汤治疗效

果确切，能快速缓解临床症状，促进炎症因子消退，

稳定机体内环境，缩短住院时间，为患者的预后提

供了保障。
2 作用机制研究

2. 1 调节免疫细胞平衡 AP 的发病机制复杂，现

认为其主要发病机制为免疫细胞的失衡。在 AP
中，胰腺组织在自身胰酶的消化作用下，机体诱发

免疫调节机制，主要表现为免疫细胞( 巨噬细胞、单
核细胞、中性粒细胞和淋巴细胞) 动态迁移至胰腺

的炎症部位，与此同时细胞间借助趋化因子和细胞

间黏附 分 子 ( ICAM － 1 ) 释 放 促 炎 细 胞 因 子［如

TNF－α、IL－6、白细胞介素 1β( IL－1β) 等］和趋化因

子，介导机体产生炎症状态下的免疫反应，募集免

疫细胞，加重对胰腺组织的炎症浸润，从而诱导全

身的毒性反应［12］。有研究表明，在胰腺炎的病理状

态中，巨噬细胞是参与免疫调节机制的主要免疫细

胞类型之一，其本身不但作为宿主在防御病原体侵

袭方面发挥着重要作用，同时在炎症免疫介导下也

具有明显的促炎作用，其中巨噬细胞在防御宿主方

面发挥着杀灭侵袭的病原体、清除凋亡细胞坏死

物、促进机体创口肉芽的生长愈合和纤维化再生的

作用［13］。有研究表明，在 AP 病理损伤中，巨噬细

胞可迁移至胰腺坏死组织周围，快速清除坏死细胞

碎片，抑制炎症反应，但同时巨噬细胞也释放促炎

细胞因子［如白细胞介素 12 ( IL－12) 、白细胞介素

23( IL－ 23 ) 、TNF －α］，加重胰腺组织和机体的炎

症［14］。此外，单核细胞功能障碍、中性粒细胞尼克

酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸盐( NADP ) 氧化酶引起氧

化应激会加剧胰腺内胰蛋白酶原的激活，参与胰腺

炎症的发生，从坏死的胰腺细胞中释放细胞坏死

物，进一步扩散炎症［15］。研究认为，炎症应激时机

体循环中 CD4+ T 细胞水平、CD4+ /CD8+ 比率的降

低，以及辅助细胞 1( Th1) 和辅助细胞 2( Th2) 之间

的失衡也共同参与 AP 免疫抑制的发病机制，包括

Th1 细胞数量降低、功能障碍以及 Th2 细胞的数量

增加、功能增强等［16－17］。实验研究证实，巨噬细胞

集落刺激因子和干扰素 γ( IFN－γ) 在 AP 中能够在

一定程度上恢复胰腺炎症损伤时 Th1 和 Th2 之间

的平衡，从而稳定抗炎与促炎因子，降低 AP 患者体

内的炎症反应水平［18－19］。
奉镭等［19］研究显示，柴芍承气汤在治疗 AP 患

者时可通过调节 T 细胞亚群及白细胞介素机制平

衡，使 T 细胞亚群 CD4+、CD+ a /CDS+ 明显升高 ( P＜
0. 01) ，CDS+及 IL－6、IL－8 明显下降，从而改善 AP
患者的免疫功能。陈明科等［20］观察发现，应用柴芍

承气汤联合床边持续血液滤过( CRRT) 治疗 SAP 患

者 1 周后，患者生存质量、自然杀伤细胞( NK) 活性

及 CD4+ /CD8+均升高，且血清 IL－6 水平较对照组

显著降低( P＜0. 05) ，说明机体在胰腺炎症损伤过

程中，免疫细胞受炎症应激介导，其平衡机制被打

破。而应用柴芍承气汤联合 CRRT 可改善机体 NK
细胞的活性，提高 CD4+ /CD8+ 比值，抑制血清 IL－6
水平，更有利于恢复机体的免疫调节功能。张文筱

等［21］将 40 例 AP 患者随机分为治疗组与对照组，

每组各 20 例，结果显示，采用柴芍承气汤的治疗组

有效率为 90%，而采用西医常规治疗的对照组为

55%，且外周血中 IL－6、IL－8 水平下降幅度治疗组

较对照组显著 ( P＜0. 05) ，提示柴芍承气汤可有效

调节 AP 患者血清 IL－6、IL－8 水平，不仅能抑制炎

症因子的释放，还能改善免疫抑制。综上，柴芍承

气汤治疗 AP 可减少炎症介质如 TNF－α、IL－6 等的

血管通透性，平衡免疫细胞。
2. 2 减少细胞损伤 在胰腺炎症反应的过程中，

胰酶自身消化刺激引起腺体实质炎症反应，蛙皮素

的异常刺激导致细胞间内黏附分子表达上调，聚集

免疫细胞浸润，调节体外中性粒细胞结合腺泡细胞

应激，核因子－KB ( NF－κB) 被激活，加重腺体炎症

反应; 炎症因子激活，巨噬细胞浸润则产生不同的

细胞因子和炎症递质，包括 TNF－α、IL－1β、IL－6、
IL－8、血小板活化因子 ( PAF ) ，而 白 细 胞 介 素 10
( IL－10) 诱导 CD14+ 人类白细胞 DR 抗原 ( HLA－
DR) ( low /－) 单核细胞发挥抑制 T 淋巴细胞激活和

增殖的作用，将进入全身循环活化的细胞因子释

放，引起腺泡损伤并发全身炎症反应综合征和多器

官功能障碍［22］。
曹静静等［23］将 60 例 AP 患者随机分为治疗组

( 柴芍承气汤治疗) 和对照组( 常规西医治疗) ，每组

各 30 例。结果显示，总有效率治疗组为 93. 3%，对
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照组为 80. 0%，治 疗 后 TNF － α、IL － 6 和 丙 二 醛

( MDA) 均显著降低( P＜0. 05) 。说明柴芍承气汤可

有效改善炎症反应和氧化应激，调节细胞损伤。王

国品等［24］通过实验观察发现，柴芍承气汤加味可通

过降低 SAP 大鼠血 TNF－α、IL－8 和 PAF 水平，对胰

腺组织在炎性损伤中起到保护作用。胡旭军等［25］

观察发现，对照组与治疗组 CRP、IL－6、免疫球蛋白

A( IgA) 均降低，但治疗组下降更明显，且症状明显

改善( P＜0. 05) 。可见，采用柴芍承气汤能明显改

善 AP 患者血清炎症因子水平，减少细胞损伤，缩短

疾病疗程，有助于改善患者病情。
2. 3 调控肠道菌群 AP 的胰腺炎性损伤以及胰

腺组织局部感染是导致重症患者死亡的主要因素

之一，其中病原体主要为肠道菌群。现代研究指

出，在免疫细胞浸润侵袭力及细胞毒性作用下，释

放炎症因子进入机体循环，同时炎症应激下肠道菌

群以及内毒素穿透黏膜屏障作用增强，通过血液循

环以及淋巴系统进入腹腔，或者借助胰胆管的特殊

解剖位置以及胆道感染等方式发生移位现象，机体

免疫调节机制的失衡和肠道菌群的失调，将进一步

刺激已经发生活化反应的免疫细胞 ( 巨噬细胞、单

核细胞、中性粒细胞) 募集，导致肠屏障功能降低，

使其分泌大量炎症因子，增强 AP 患者全身炎症反

应综合征( SIRS) 、多器官功能衰竭综合征( MODS)

从而致患者死亡［26－28］。由此可见，肠道微生物与

AP 的发展及继发感染有着密切的关系。
临床研究指出，柴芍承气汤可有效降低血清中

炎症介质，减少肠内细菌毒性及内毒素移位，促进

胃肠道蠕动，增强胃肠道动力功能恢复。奉镭等［29］

将 23 例 SAP 患者在常规治疗的基础上加用柴芍承

气汤治疗，结果显示，肠内双歧杆菌和乳酸杆菌数

值明显升高，大肠杆菌数值下降，肠道内微生物稳

定。张海燕［30］将 50 例 SAP 患者在常规西医治疗

基础上用柴芍承气汤治疗，结果显示患者二胺氧化

酶( DAO) 、D－乳酸水平均显著降低。由此可见，柴

芍承气汤可抑制胰腺腺体炎症反应状态下胃肠内毒

素，促进内毒素排出，降低肠内内毒素移位，调节 AP
患者肠道菌群，增加有益菌群，促进肠道菌群内环境

的恢复，进一步改善胃肠道功能，有效预防 AP。
2. 4 改善微循环 AP 患者在胰酶诱导自身消化

作用下，存在机体微循环毛细血管的萎缩，内皮细

胞通透性增强，血流动力学的改变，导致胰腺组织

供血功能障碍［31］。胰腺小叶是胰腺血液微循环功

能的基本单位，是由终末动脉的小叶内动脉供血，

彼此小叶内动脉独立不通。由于胰腺组织特殊的

解剖位置，在胰腺发生炎症时，胰腺小叶组织间循

环功能障碍，使腺体组织间血管发生器质性缺血痉

挛，血管内微循环血流灌注急剧减少，出现胰腺组

织出现缺血、水肿甚至坏死等胰腺微循环障碍的临

床表现。与此同时，胰腺腺体的微循环障碍亦会造

成肠道的缺血性损伤，影响肠道功能和肠道微生物

的稳 定，加 剧 感 染 风 险 和 伴 发 SIRS，最 终 引 起

MODS［32－33］。南君等［34］将 40 例 AP 患者随机分为

治疗组和对照组，每组各 20 例，对照组采用常规西

医治疗，治疗组在对照组基础上加用柴芍承气汤治

疗，结果发现，治疗组微循环改善程度优于对照组，

且差异有统计学意义 ( P＜0. 05 ) 。许春进等［35］将

100 例 SAP 患 者 随 机 分 为 A 组 ( 50 例 ) 和 B 组

( 50 例) ，结果显示，B 组采用柴芍承气汤治疗后血

小 板 颗 粒 膜 蛋 白 140 ( GMP － 140 ) 、血 栓 素 B2
( TXB2) 、内皮素 1( ET－1) 浓度均显著低于治疗前

( P＜0. 05) ，而血清一氧化氮( NO) 显著高于治疗前

( P＜0. 05) ，表明柴芍承气汤可改善胰腺炎症应激

状态下的微循环障碍，改善微血管痉挛状态，增加

微循环灌注，使胰腺组织的缺血状态、组织结构和

其正常生理功能得到维持，从而减轻 AP 患者腺体

组织和全身器官炎症损伤的临床症状，降低临床并

发症的发生率，提高患者生存质量。
2. 5 降低三酰甘油 肥胖和高三酰甘油血症是

AP 的危险因素之一，在 AP 炎症介导下，二者协同

破坏了酶原颗粒的正常顶端分泌路径状态［36］。研

究发现，高三酰甘油血症是乙醇相关性胰腺炎的独

立危险因素，当有氧代谢抑制情况下，低剂量乙醇

和脂肪酸未产生毒性作用，阻断羧酸酯酶机制应

答，体内外胰腺组织损伤明显降低［37］。例如，炎症

反应时，机体的脂肪酶将循环三酰甘油和贮存在胰

腺组织中的三酰甘油水解成饱和及不饱和的游离

脂肪酸( FFA) ，使其在胰腺组织炎症反应时通过抑

制线粒体复合物以及增加炎症因子水平来加重炎

症反应而引起细胞毒性的释放［38］。姚邴山［39］ 将

76 例高脂血症性 AP 患者随机分为对照组( 西医常

规治疗) 和治疗组 ( 在对照组基础上予柴芍承气

汤) ，每 组 各 38 例。结 果 表 明，治 疗 组 血 清 TG、
SAMY、UAMY 水 平 低 于 对 照 组，炎 症 因 子 CRP、
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TNF－α、IL－6、IL－8 水平降低幅度明显大于对照组

( P＜0. 05) 。王玉宗等［40］选取 60 例高脂血症性 AP
患者，将其随机分为治疗组 31 例和对照组 29 例。
研究发现，柴芍承气汤治疗高脂血症性 AP，对患者

血清 TG、淀粉酶以及炎症因子 TNF－a 和 IL－6 的降

低均有明显作用。柴芍承气汤运用于高脂血症性

AP 中，可降低患者 TG 水平，其利于在高三酰甘油

血症介导的炎症反应下机体血脂的稳定。
3 小结与展望

综上所述，AP 是在胰腺炎症应激下由多病因

机制协同募集作用而导致的复杂的病理生理过程，

各病因在胰腺炎发展过程中既相互独立又相互关

联。目前 AP 的发病机制尚未完全明确，对 AP 的

治疗，主要从抑制胰蛋白酶原活性，应用细胞因子

抗体及拮抗剂、NF－κB 抑制剂，改善腺体微循环，加

强肠道黏膜屏障功能，调控肠道细菌，调节 TG 水平

等方式治疗，一定程度上可改善患者的症状，但临

床疗效不佳。
本文从 AP 已知的病因机制出发，在中医基础

理论的指导下，探讨柴芍承气汤在胰腺炎症介导下

的作用。柴芍承气汤具有通腑泻热、活血化瘀、清

热解毒、散结消肿等功效，方中大黄清热泻火、祛瘀

通腑，柴胡疏肝解郁、理气通经，二者配伍可增强泻

下通经、解郁祛毒的功效，能改善肠道微生物失调

与胰腺微循环［41－42］。白芍养血止痛; 厚朴燥湿行

气、消胀除满，其主要成分厚朴酚可抑制环氧化酶，

具有一定的抗菌消炎作用［43］; 黄芩清热燥湿、泻火

解毒，其含有的黄酮可抗氧化自由基，减轻炎症因

子对胰腺的损害［44］; 芒硝泻热通便、消肿止痛［45］。
诸药合用可减少 AP 患者炎症损伤的病理状态，减

轻腺体的炎性浸润，并对机体进行内环境的良性调

节，祛邪扶正，消除胰腺细胞毒性，从而促使机体胰

腺功能平衡，有效减少并发症，缩短病程，降低病死

率和诊疗费用。
目前运用柴芍承气汤治疗 AP 的临床及作用机

制研究仍存在一些不足，主要有以下几点: 1) 目前，

AP 的发病机制尚不完全明确，不同的研究主体之

间的认识和处理方式存在个体差异; 2) 动物实验和

临床研究缺乏整体性和针对性，易忽视整体性研究

进展; 3) 中医强调辨证论治和整体观念的针对性治

疗，现代医学则实行标准化的诊疗方案，在诊疗过

程中对个体差异性问题难以兼顾，两者的关系如何

“结合”，成为一个亟待解决的问题; 4) 中药的安全

性和剂量目前尚存争论; 5) 在辨证论治指导原则下

治疗方式较单一，应用方药内服时，缺乏合理运用

中医特色外治疗法，如针灸、药物贴敷等。针对目

前存在的问题，笔者认为可从以下几个方面改进:

1) 在机制研究方面，研究主体之间应深入阐述 AP
的病因机制，对未知的机制可从动物实验和临床研

究进行更深入的探索，对已知机制拟定指南共识，

使临床诊治更具有整体性和针对性，避免个体差

异; 2) 加强对药物安全性和使用配伍禁忌的监控、
完善剂量性标准的制定; 3) 在整体观念和辨证论治

的理论指导下，结合《急性胰腺炎中医诊疗专家共

识意见( 2017) 》的具体分期，在西医常规治疗的同

时，早期开展中医治疗，辨证使用柴芍承气汤等复

方，二者优势互补。笔者认为今后的研究方向是在

中医辨证施治的思维中，充分利用中医学多靶点的

治疗优势，使中医与西医有效结合，以提高临床疗

效，为 AP 的治疗提供依据。
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