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摘  要 

急性胰腺炎(Acute pancreatitis, AP)是一种常见的急腹症，尽管西医已形成较为成熟的治疗方案，但对

AP复杂病理链的干预效果仍有限，尤其在重症急性胰腺炎(Severe Acute Pancreatitis, SAP)中，病死率

仍较高。本文基于中医“泻热破瘀法”理论，提出了“AP热瘀腑实三阶段演进假说”，将AP分为“热邪

炽盛期”“瘀热互结期”和“腑实瘀毒期”三个阶段，通过构建“组分–阶段–病机”的精准对应模型，

探讨了经典方剂大黄牡丹汤在AP不同病程阶段的治疗机制。研究表明，大黄牡丹汤的核心活性成分通过

多靶点协同作用，分别在不同阶段通过清热、破瘀、通腑等机制，抑制炎症反应，改善胰腺微环境，修

复肠道屏障，降低脓毒症风险。该研究为AP的中医精准辨证治疗提供了新的理论框架，也为中西医结合

治疗AP及其他复杂疾病提供了创新性思路。 
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Abstract 
Acute pancreatitis (AP) is a common acute abdominal condition. Although Western medicine has es-
tablished relatively mature treatment protocols, its intervention effects on the complex pathological 
cascade of AP remain limited, especially in severe acute pancreatitis (SAP), where the mortality rate 
remains high. Based on the traditional Chinese medicine (TCM) theory of “purging heat and breaking 
stasis method”, this paper proposes the “three-stage evolution hypothesis of heat, stasis, and fu-organ 
constipation in AP”, dividing AP into three stages: the “stage of intense heat pathogen”, the “stage of 
intermingled heat and stasis”, and the “stage of fu-organ constipation with stasis-toxin”. By construct-
ing a precise “component-stage-pathogenesis” matching model, the study explores the therapeutic 
mechanisms of the classic formula Dahuang Mudan Decoction at different stages of AP. The results 
indicate that the core active components of Dahuang Mudan Decoction exert multi-target synergistic 
effects, including clearing heat, breaking stasis, and relieving constipation at different stages, thereby 
inhibiting inflammatory responses, improving the pancreatic microenvironment, repairing the intes-
tinal barrier, and reducing the risk of sepsis. This study provides a new theoretical framework for 
precise TCM syndrome-based treatment of AP and offers innovative ideas for integrating TCM and 
Western medicine in the treatment of AP and other complex diseases. 
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1. 引言 

AP 作为常见的急腹症，全球发病率呈上升趋势，尤其在 SAP 患者中，病死率高达 15%~30% [1]。尽

管西医学目前以“抑酶、补液、抗感染”为核心的治疗方案已成为常规，但由于其对 AP 的复杂病理链—

—从“炎症级联反应”到“微循环障碍”以及“肠屏障破坏”的干预效果有限[2]，尤其在高甘油三酯血

症性 AP (Hypertriglyceridemic Acute Pancreatitis, HTG-AP)等易重症化亚型中，临床疗效仍不理想[3]。就

目前情况分析，中医学对 AP 的认识与治疗则具有独特的视角，将 AP 归为“胰瘅”“腹痛”范畴，《黄

帝内经》中“饮食自倍，肠胃乃伤”的论述更是最早揭示其发病渊源。《急性胰腺炎中医诊疗专家共识意

见(2023)》[4]指出，AP 的核心病机为“湿热瘀毒互结、腑气壅滞不通”，确立“清热、化瘀、通腑”的

核心治则。然而，传统中医理论在 AP 的动态病理过程阐释上存在局限性，且临床辨证缺乏客观量化指

标，限制了规范化诊疗进程。针对这一局限，“泻热破瘀法”作为中医治疗热瘀病的传统治则，出自于

《金匮要略》中的“大黄牡丹汤”方剂，该方剂近年来的研究证实，大黄牡丹汤在 AP 的治疗中能有效降

低血淀粉酶水平，减轻胰腺水肿等症状[5]。然而，现有的研究多聚焦于方剂的整体疗效，而对其“泻热

破瘀”的功效与 AP 病理机制的深度关联、活性成分的协同作用机制尚未系统解析。为此，本研究创新性
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提出“AP 热瘀腑实三阶段演进假说”，通过构建“组分–阶段–病机”的精准对应模型，明确其“方–

法–证–病”的对应性，聚焦“肠–胰轴”的跨器官调控机制，从肠道菌群代谢视角解析其治疗 AP 的

机制，旨在为 AP 中医诊疗提供全新理论框架，推动中药复方现代化研究与发展。 

2. AP 现代医学病理机制前沿进展 

2.1. 炎症级联反应新通路 

近年来的临床与基础研究证实，AP 早期炎症调控机制除了经典的核因子-κB (nuclear factor kappa-B, 
NF-κB)信号通路的激活外，NOD 样受体家族 pyrin 结构域包含蛋白 3 (NOD-like receptor family, pyrin 
domain-containing 3, NLRP3)炎症小体介导的炎症级联反应在胰腺腺泡细胞损伤中同样发挥核心作用。

NLRP3 炎症小体的激活呈现“双阶段调控模型”：在启动阶段，Toll 样受体配体通过 NF-κB 通路诱导

NLRP3 和白介素-1β (Interleukin-1 beta, IL-1β)前体的转录表达，而棕榈酰转移酶 ZDHHC7 介导的 NLRP3
棕榈酰化修饰进一步降低其激活阈值，为后续炎症反应奠定基础[6]；在激活阶段，高浓度游离脂肪酸(Free 
Fatty Acids, FFAs)、活性氧(Reactive Oxygen Species, ROS)等损伤相关分子模式可触发 NLRP3 发生构象变

化及相分离，最终催化 IL-1β、白介素-18 (Interleukin-18, IL-18)等促炎因子的成熟与释放，加剧胰腺局部

及全身炎症反应。同时有动物实验证实，NLRP3 基因敲除可使重症胰腺炎模型小鼠的胰腺水肿、炎症浸

润及肺损伤程度显著减轻[7] [8]，而 IL-1β和 IL-18 水平下降幅度可达 40%~60%。 

2.2. 微循环障碍与内皮损伤新机制 

AP 中期则表现为胰腺微循环障碍，该病理机制具有多因素协同的特点，除经典的血管痉挛和微血栓

形成外，近年来研究发现胰腺微血管内皮细胞(pancreatic microvascular endothelial cells, PMVECs)的结构

性损伤已成为研究的关键方向。PMVECs 的功能完整性直接影响胰腺组织的氧气供应与营养物质交换。

而其损伤后，触发的“炎症–凝血–屏障破坏”恶性循环，成为推动疾病进展的重要因素[9]。 
分子机制研究证实，Toll 样受体 4 (Toll-like receptor 4, TLR4)/髓样分化因子 88 (myeloid differentiation 

factor 88, MyD88)信号通路的异常激活是 PMVECs 损伤的核心调控机制。在脂多糖(lipopolysaccharide, 
LPS)或损伤相关分子模式(damage-associated molecular patterns, DAMPs)激活后[10]，通过下游 NF-κB 通

路上调促凋亡蛋白 Bcl-2 相关 X 蛋白(Bcl-2-associated X protein, Bax)的表达，并抑制抗凋亡蛋白 B 细胞

淋巴瘤-2 (B-cell lymphoma-2, Bcl-2)的转录，从而启动 PMVECs 的凋亡程序。同时，TLR4/MyD88 通路可

诱导肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)等促炎因子大量释放，进一步通过钙超载和脂质过氧

化作用加剧内皮细胞损伤，形成“炎症放大”效应[11]。 
在细胞功能层面，PMVECs 凋亡直接导致血管内皮屏障完整性破坏：一方面，粘蛋白等细胞间连接

分子表达下调，导致毛细血管通透性增加，血浆白蛋白外渗至间质，进而引发胰腺水肿；另一方面，内

皮损伤暴露出的内皮下胶原激活了凝血系统，促进了微血栓的形成，进一步加剧了胰腺局部的缺血缺氧

[12]。 

2.3. 肠屏障破坏与肠–胰轴交互新证据 

AP 后期及并发症的发生发展与肠屏障功能障碍密切相关[13]，其中肠屏障破坏导致的肠道细菌及内

毒素移位，是引发胰腺继发感染和脓毒症的关键因素。这一过程涉及“肠–胰轴”的复杂交互作用，而

肠道菌群失衡在此机制中扮演着不可忽视的调控角色。 
肠屏障结构的完整性破坏是细菌移位的结构基础。在 AP 后期，持续的炎症反应可导致肠上皮紧密

连接蛋白表达下调及结构解离，使肠道通透性显著增加。与此同时，肠道菌群的生态平衡被打破：有益
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菌如双歧杆菌的丰度降低，而大肠杆菌等条件致病菌则过度增殖，这种失衡状态进一步通过代谢产物紊

乱加剧屏障损伤[14]。研究表明，双歧杆菌减少会导致短链脂肪酸合成不足，而短链脂肪酸是维持肠上皮

细胞正常代谢和紧密连接稳定性的重要营养因子。相反，大肠杆菌过度增殖可增加 LPS 释放，通过激活

肠黏膜 TLR4/NF-κB 信号通路放大炎症反应，形成“屏障破坏–菌群失衡”的恶性循环[15]。 
粪菌移植(Fecal Microbiota Transplantation, FMT)作为调节肠道菌群的新兴干预手段，在 AP 相关肠屏

障功能障碍中显示出治疗潜力。动物实验研究证实[16]，将健康大鼠的粪便菌群移植至 AP 模型大鼠后，

可观察到肠道菌群结构的显著改善：双歧杆菌等有益菌丰度回升，大肠杆菌过度增殖得到抑制。更重要

的是，FMT 可通过恢复短链脂肪酸水平，促进肠上皮紧密连接蛋白的重新表达，使肠道通透性降低[17]，
为阻断 AP 向重症进展提供了新的治疗方向。 

3. “泻热破瘀法”的理论创新 

在提出本假说之前，有必要对 AP 的现有中医辨证分型理论进行系统梳理与比较。目前，中医界对

AP 的辨证分型尚未完全统一，但主流共识及《急性胰腺炎中医诊疗专家共识(2023)》[4]将 AP 常见证候

归纳为肝胆湿热证、脾胃积滞证、气滞血瘀证、热毒内结证等。其中，肝胆湿热证侧重湿与热合，病位在

肝胆胰，表现为胁肋胀痛、黄疸、口苦等；脾胃积滞证强调饮食停积、腑气不通，以腹胀、便秘、苔厚腻

为主要特征；气滞血瘀证则突出气机郁滞与瘀血内阻，见痛有定处、舌质紫暗；热毒内结证为重症期表

现，以高热、神昏、斑疹等为特征。 
上述分型体系在临床应用中发挥了积极作用，但也存在明显局限：其一，各证型多为静态划分，未

能清晰呈现 AP 从轻症向重症演变的动态时序性；其二，证型之间常有重叠(如肝胆湿热与脾胃积滞可同

时存在)，且缺乏明确的转化节点；其三，现有分型与 AP 现代病理进程(炎症启动→微循环障碍→肠屏障

崩溃)的对应关系较为模糊，难以指导“方–证”精准匹配。相比之下，本研究所提出的“热瘀腑实三阶

段演进假说”具有以下优势：(1) 动态性——将 AP 病程划分为三个连续且递进的阶段，反映了病邪由表

入里、由气入血、由腑实致毒的传变规律；(2) 时序明确性——每一阶段对应大致的时间窗(0~24 h、24~72 
h、72 h 后)，便于临床分期干预；(3) 病理对应性——三阶段与现代医学的炎症反应、微循环障碍、肠屏

障破坏形成清晰映射，为中西医结合诊疗提供了桥梁；(4) 治疗靶向性——每一阶段对应大黄牡丹汤中的

特定活性成分(大黄蒽醌类、丹皮酚、苦杏仁苷)，实现了“阶段–病机–成分”的精准匹配。因此，本假

说并非对现有理论的简单替代，而是在继承“清热、化瘀、通腑”核心治则基础上，对 AP 病机演变规律

的动态化、精准化重构，旨在解决传统分型“静态有余、动态不足”的痛点。 

3.1. 早期：热邪炽盛期——炎症启动阶段 

在 AP 的初期，其发病多由内外因交织诱发，核心病因可归为三类：其一为饮食不节，如长期嗜食肥

甘厚味、过量酗酒——《素问·奇病论》早有“肥者令人内热，甘者令人中满”的论述[18]，肥甘之品滋

腻难化，易致脾胃运化壅滞，酒性辛热峻烈，直伤胃阴而助热，二者皆可使水湿内停、郁而化热；其二为

情志失调，若长期忧思暴怒，则肝气郁结、疏泄失司，按“肝木乘土”之理，肝郁化火易横逆犯胃，致胃

气通降失常，气机阻滞而生热，恰如《灵枢·百病始生》所言“喜怒不节则伤脏，脏伤则病起于阴也”[19]；
其三为外感邪毒，如六淫中的热邪、暑邪或疫毒侵袭，直入中焦与湿相合，促成热毒内蕴。 

《素问·痹论篇》明确指出“饮食自倍，肠胃乃伤”[20]，其意为饮食过度是脾胃功能受损的首要诱

因。此阶段脾胃运化失司为关键病理环节：脾胃受损则水谷精微无法正常输布，反生湿、食等病理产物，

湿聚日久化热，或与邪毒相合形成热毒，最终内蕴中焦，凝聚为“热邪”，成为 AP 初期的核心病机。 
中医理论认为，热邪具有“燔灼经络、壅滞气机”的特性。当热邪侵袭胰腑，首先灼伤胰之脉络，
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使气血运行不畅；同时壅滞中焦气机，胃气失降而上逆则发恶心呕吐，气机阻滞胰腹“不通则痛”则见

突发上腹痛，热邪外蒸肌表则生发热，共同构成“实热证”的典型表现，舌象舌红苔黄(热邪内盛之象)、
脉象洪数或滑数(热盛或湿热内蕴之征)，亦为热邪的客观佐证。 

3.2. 中期：瘀热互结期——胰腺损伤加重阶段 

若 AP 早期热邪未能及时清解，热势迁延则易深入血分，引发“热邪伤络”的病理转归——热为阳

邪，易耗伤血中津液，正如《血证论·瘀血》所言“热之所过，血为之凝滞”[21]，血失津液濡润则黏稠

难行，加之热邪灼伤脉络，致血行不畅、溢于脉外或滞于脉中，瘀血遂生；而瘀血内停又会“壅遏气机”，

使热邪更难清散，形成“热不得散而愈瘀，瘀不得行而愈凝”的恶性循环，最终构成“热瘀互结”的核

心病机。此阶段为 AP 从轻症向重症进展的重要节点：若能在此阶段阻断热瘀交阻的病理进程，可有效遏

制病情恶化；反之，热瘀持续交结则会加速胰腺损伤，增加重症风险。 
从中医病机特征来看，此阶段热瘀双邪交阻于胰腑，相较于早期单纯热邪壅滞，气机不畅更为显著：

其一，疼痛性质发生根本转变——早期热邪壅滞气机所致的“胀痛”，因瘀血内停、脉络阻滞而转为“刺

痛”，且疼痛位置固定不移，正如《临证指南医案·瘀血》所论“瘀血在络，痛有定处，非如气痛之游走

不定”；其二，腹胀症状进一步加重，因热瘀阻滞中焦，脾胃升降功能更趋失常，水谷糟粕排泄受阻，气

机壅滞于腹内所致；其三，出现典型瘀血外候，或见皮肤瘀斑(热瘀入血分，外溢肌肤)，或见舌质紫暗、

舌面瘀点(瘀血内停，上现于舌)，《辨舌指南》[22]明确指出“舌有瘀点瘀斑者，皆为瘀血内停之证，或

由寒凝，或由热瘀”，此即热瘀之象；其四，脉象多呈弦涩——弦脉主痛、主滞，反映气机不畅与疼痛加

剧，涩脉主瘀、主血行不利，恰合热瘀阻滞脉络的病机本质。 

3.3. 后期：腑实瘀毒期——全身并发症阶段 

若 AP 中期瘀热之邪未能有效抑制，病情将进一步发展，催生“腑实瘀毒”的危重病机。从病理进行

过程来看，一方面，瘀热双邪久羁体内，会持续耗伤人体津液——热为阳邪，本就易耗伤阴液，正如《温

病条辨·上焦篇》所言“热邪不燥胃津，必耗肾液”[23]，而瘀血内停又会“阻滞津液输布”，使津液无

法濡润肠道；肠道失却津液濡养则糟粕干结难行，加之瘀热阻滞中焦气机，致大肠传导功能失司，“腑

气不通”的腑实证随之形成。另一方面，瘀热日久则易“郁而化毒”，《血证论·疮疡》载“瘀血在里，

郁久则化热，热久则化脓而为毒”，此处之“毒”非独指热毒，更为瘀热交结所生的“瘀毒”，其性峻

烈，易突破脏腑界限而内陷——或入营血，或犯心包，或累及肺、肾等远隔器官，最终形成“腑实与瘀

毒并存”的核心病机。此阶段病情已进入危重状态，全身多器官受累风险显著升高，是 SAP 并发多器官

功能障碍综合征的关键时期。 
从中医病机特征来看，腑实与瘀毒的临床表现相互交织，且均呈危重之象：其一，腑实症状极为典

型——腹胀如鼓，盖因肠道糟粕内停、气机极度壅滞，致腹部膨隆如鼓状；停止排气排便，乃腑气完全

不通、大肠传导功能衰竭之征；恶心呕吐则因胃气上逆加剧，所吐多为胃内宿食或秽浊之物，正如《伤

寒论·阳明病脉证并治》所论“阳明病，腹满而喘，有潮热者，此外欲解，可攻里也”[24]，恰合此阶段

腑实壅滞的危重表现。其二，瘀毒症状凸显危重倾向——高热不退，是瘀毒内炽、邪正剧烈交争的外在

反映，且热势多呈持续性，不易为常规退热手段缓解；烦躁谵妄，乃瘀毒内扰心神之象，若病情进一步

加重，瘀毒直陷心包，则会出现神昏、甚至休克等濒危证候；舌脉亦呈典型危重之象——舌质红绛(瘀毒

入营血，耗伤营阴)、舌苔黄燥或焦黑(热盛津竭，糟粕内结)，脉象或沉实有力(腑实壅滞，邪盛正实)、或

细数(热盛伤阴，正气渐虚)，二者均提示病情已至危重阶段。 
AP“热瘀腑实三阶段”并非孤立存在，而是遵循“热邪→瘀滞→腑实”的递进传变规律，各阶段环
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环相扣、层层深化：其中热邪是病机发生的始动因素，若早期未能及时清热泻火，热邪易深入脉络，一

方面灼伤血络致血行失序，另一方面耗伤血中津液使血液黏稠，为瘀血内生奠定病理基础；瘀热互结则

是病情进展的关键节点，瘀血内停不仅会“瘀阻气机”使热邪更难清散(即“瘀阻则热难清”)，还会阻滞

肠道通降功能，导致气机壅滞于腹内，进而诱发腑实；腑实瘀毒作为病机终末阶段，因腑气完全不通，

体内瘀热日久所化之毒邪失去其排泄之通路，只能进一步内陷肺、肾、心等脏腑，引发多器官功能障碍，

这一病理进程正是 SAP 病死率居高不下的中医病机本质。 

4. “组分–阶段–病机”精准对应模型 

基于以上“热瘀腑实三阶段演进假说”，针对 AP 不同病程的核心病机，进一步建立大黄牡丹汤核

心成分与 AP 阶段、病机的精准匹配模型，明确其三组关键活性成分的靶向干预作用，实现“成分起效–

阶段适配–病机改善”的干预作用。 
在 AP 早期“热邪炽盛期”，大黄中主要活性成分——大黄蒽醌类化合物，可作为该阶段核心干预

组分进行分析[25]，其“泻热”功效直接对应热邪启动的病机，通过干预 NLRP3 炎症小体的组装与激活

过程发挥抗炎作用：这类化合物可抑制 NLRP3 蛋白、凋亡相关斑点样蛋白(Apoptosis-associated Speck-like 
protein, ASC)与半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶-1 (Cysteine-aspartic protease-1, caspase-1)共同形成 NLRP3 炎症

小体的进程，从而减少促炎因子如 IL-1β和 IL-18 的释放，有效的抑制 AP 炎症的级联反应，降低细胞因

子的过度激活，最终减少由热邪引发的胰腺损伤[26]，实现从源头遏制热邪伤胰[27]。 
这一过程与中医“热邪致炎”的核心治则理论高度契合：中医体系中“热邪”病理过程与现代医学

中 AP 初期的炎症反应相类似——从临床症状关联来看，AP 早期常见的发热症状，正是这种病理关联的

直接体现：现代医学层面，AP 早期炎症的级联反应，会导致内源性致热，引发体温升高，形成典型的炎

症发热；而中医理论中，这一发热症状正是“热邪外蒸肌表”的实热证表现，常伴随口渴喜冷饮、面红

目赤等兼症，与炎症发热的病理状态完全对应。 
进一步看病理损伤的关联：无论是“热邪”引发的气机壅滞、脉络灼伤，还是现代医学中炎症因子

介导的组织应激发热，本质均为 AP 疾病启动阶段的损伤性病理进程；而中医“热邪灼伤胰络”的病机

描述，更类似于胰腺组织因 NLRP3 炎症小体激活、促炎因子释放所导致的胰腺实质损伤，这种损伤不仅

会加重局部炎症反应，还会进一步促进致热因子释放，形成“炎症加重–发热加剧”的恶性循环。 
在 AP 中期“瘀热互结期”，丹皮酚发挥“破瘀”的作用，主要体现在“抗氧化损伤”与“改善微

循环”[28]的双重协同：AP 中期持续的炎症反应会刺激胰腺组织产生大量 ROS，ROS 不仅直接损伤胰腺

腺泡细胞和 PMVECs 的脂质膜、蛋白质与 DNA，还会加剧血小板活化与凝血因子激活，进一步加重微循

环瘀滞，形成“氧化损伤–微循环障碍”的恶性循环；丹皮酚可通过调控抗氧化通路阻断这一进程[29]。
动物实验显示[30]，丹皮酚可显著降低 AP 小鼠丙二醛(Malondialdehyde, MDA)含量、提高超氧化物歧化

酶(Superoxide Dismutase, SOD)活力，升高血红素氧合酶-1 (Heme Oxygenase-1, HO-1)与核因子 E2 相关因

子 2 (Nuclear Factor Erythroid 2-Related Factor, Nrf2)水平，推测通过激活 Nrf2/HO-1 通路缓解氧化损伤。 
从现代病理关联视角看，中医“瘀热互结”的病机，对应 AP 中期“胰腺微循环障碍与局部损伤加

剧”的病理特征：此阶段存在如 TLR4/MyD88 通路激活致 PMVECs 凋亡[11]、微血栓形成[12]。该机制

共同导致胰腺局部血流灌注锐减，形成“缺血–缺氧–细胞坏死”的恶性循环，使胰腺缺血坏死风险较

早期显著升高。这一病理过程与中医“热瘀交阻致胰腑失养、络脉瘀滞”的描述契合：中医之“络脉瘀

滞”对应 PMVECs 凋亡与微血栓形成的微循环障碍，“胰腑失养”对应胰腺组织缺血缺氧所致的营养供

应不足，而丹皮酚通过“破瘀”改善微循环、“抗氧化”，保护组织，阻断了这一恶性循环——既通过

激活 Nrf2/HO-1 通路清除“热邪”相关的氧化损伤，又通过舒张血管、抑制血栓解除组织“瘀血”内阻，
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充分体现“热瘀同治”的中医思维，也为其“破瘀”治法提供了现代医学的机制支撑。 
AP 进展至后期“腑实瘀毒期”，苦杏仁苷以“通腑”之功效针对腑气不通的病机，主要体现在“修

复肠屏障”及“促进肠动力”的双重协同：一方面，针对该屏障破坏这一关键病理环节，苦杏仁苷通过

调控肠上皮细胞的结构，以修复屏障完整性，促进肠上皮细胞增殖、抑制凋亡，同时上调紧密连接蛋白

的表达与膜定位，减少细胞间缝隙形成[31]；另外，针对“腑气不通，瘀毒凝滞”的肠道动力障碍，苦杏

仁苷可通过调节肠道神经及平滑肌，促进蠕动，提高平滑肌收缩幅度与频率[32]，恢复肠道推进功能，加

速干结的糟粕与瘀毒(如内毒素、炎症代谢产物)的排出，从“源头上减少毒邪蓄积”，降低脓毒症风险

[33]。 
中医“腑实瘀毒”的病机，对应 AP 后期“肠屏障破坏与全身炎症反应失控”的病理本质，且与“肠–

胰轴”恶性循环机制深度契合：其一，“腑气不通”的腑实证，对应肠道动力障碍与肠道菌群失衡——

腑气不通致肠道内容物滞留时间延长，菌群生态平衡彻底破坏[14]；同时，肠道动力不足又会加剧肠道内

毒素(如 LPS)蓄积。其二，“瘀毒内陷”的病理过程，对应肠屏障破坏与细菌、内毒素移位。其三，此阶

段的病理进程与中期“微循环障碍”联系密切——中期 PMVECs 凋亡、微血栓形成所致的胰腺缺血，在

后期会因细菌、内毒素移位引发的全身炎症反应进一步加剧，形成“微循环障碍→肠屏障破坏→细菌移

位→炎症失控→微循环进一步恶化”的循环，最终导致全身多器官受累，与中医“腑实瘀毒内陷，累及

多脏腑”的病机描述相吻合。 
该模型通过明确单一成分的阶段靶向性，打破传统中药“复方整体起效”的模糊性，为 AP 中医精

准辨证用药提供了成分层面的科学依据。  

5. 结论与展望 

本研究创新性构建“AP 病理链–中医病机–复方组分”动态映射模型，从理论、机制、临床多维度

解析大黄牡丹汤基于“泻热破瘀法”治疗 AP 的理论基础，不仅提出“热瘀腑实三阶段演进假说”以明

确方剂活性成分的阶段靶向性，还揭示“肠–胰轴”跨器官调控及多靶点协同改善胰腺微环境的机制，

为 AP 中医诊疗提供全新理论；未来需进一步开展大样本、多中心随机对照试验验证该理论下治疗方案

的长期疗效与安全性，结合单细胞测序、代谢组学等新技术深入解析方剂活性成分在 AP 不同细胞类型、

代谢通路中的作用机制，同时推进大黄牡丹汤新药研发以优化剂型、提高生物利用度并推动其临床广泛

应用，持续深化中医理论与现代医学的融合，为 AP 等复杂疾病的中西医结合治疗提供更多创新思路。 
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