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摘  要 

急性胆管炎因胆道梗阻伴细菌感染引发强烈炎症反应，临床进展快、并发症多，仍为危及生命的急腹症。

炎症因子反映机体免疫激活与损伤程度，是疾病分层、疗效评估与预后判断的重要生物标志物。随着检

测技术与炎症免疫学研究的发展，探讨急性胆管炎中关键炎症因子的动态变化及其临床意义，有助于优

化早期诊断、制定个体化治疗策略并降低病死率。急性胆管炎是一种起病急、进展快、可迅速引发全身

炎症反应及多器官功能损害的严重胆道感染性疾病，若未能及时识别与干预，患者病死率显著升高。近

年来，炎症因子作为反映机体感染应答与炎症损伤程度的重要生物标志物，在急性胆管炎的诊疗研究中

受到广泛关注。炎症因子不仅可用于揭示胆道梗阻、细菌感染及内毒素释放后机体免疫激活的病理过程，

还可能在疾病严重程度评估、疗效监测以及预后判断中发挥重要作用。本文围绕急性胆管炎炎症因子的

研究进展进行综述，重点阐述其生物学基础、常见炎症介质的类型及功能特征，以及相关临床研究的主

要发现。研究表明，胆道梗阻有助于细菌移位和毒素积聚，进而激活先天免疫反应并诱导多种细胞因子、

趋化因子和急性期蛋白释放，其中C反应蛋白、降钙素原、白细胞介素-6、白细胞介素-8、肿瘤坏死因子

-α等指标研究最为深入。现有证据提示，上述炎症因子的升高与感染程度加重、全身炎症负荷增加、脓

毒症发生风险上升以及急诊胆道引流需求密切相关；其动态变化还可为抗菌治疗和内镜或介入性胆道减

压疗效评价提供参考。然而，目前相关研究仍存在入组标准不统一、采样时间差异较大、检测指标组合

不一致以及截断值缺乏标准化等问题，导致研究结果之间可比性有限。总体而言，炎症因子在急性胆管

炎中具有较好的临床应用前景，但其真正用于精准分层和个体化治疗决策仍需高质量前瞻性研究进一步

验证。未来应结合临床评分、影像学表现及病原学结果，构建更加全面的风险评估体系，以提升急性胆

管炎的早期识别与精准干预水平。 
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Abstract 
Acute cholangitis, caused by biliary obstruction complicated by bacterial infection, triggers a strong 
inflammatory response; it progresses rapidly, has multiple complications, and remains a life-
threatening surgical emergency. Inflammatory mediators reflect the degree of immune activation 
and tissue injury and are important biomarkers for disease stratification, therapeutic evaluation, 
and prognosis. With advances in detection techniques and research in inflammation and immunol-
ogy, investigating the dynamic changes of key inflammatory mediators in acute cholangitis and 
their clinical significance can help optimize early diagnosis, guide individualized treatment strate-
gies, and reduce mortality. Acute cholangitis is a severe biliary tract infection characterized by 
rapid disease progression, systemic inflammatory response, and a substantial risk of organ dys-
function if diagnosis and treatment are delayed. In recent years, inflammatory factors have become 
an important focus in the study of acute cholangitis because they not only reflect the host immune 
response to biliary obstruction and infection, but also provide potential clues for disease severity 
assessment, treatment monitoring, and prognosis prediction. This review summarizes the biologi-
cal basis of inflammatory factor involvement in acute cholangitis, the main categories of commonly 
studied mediators, and the current progress in clinical research. Mechanistically, biliary obstruc-
tion facilitates bacterial translocation and toxin accumulation, which activate innate immune sig-
naling pathways and trigger the release of cytokines, chemokines, and acute-phase proteins. Among 
these, C-reactive protein, procalcitonin, interleukin-6, interleukin-8, tumor necrosis factor-α, and 
other related markers have been widely investigated. Existing studies suggest that elevated inflam-
matory factors are closely associated with infection severity, systemic inflammatory burden, the 
occurrence of sepsis, and the need for urgent biliary drainage. In addition, dynamic changes in in-
flammatory factors may help evaluate the effectiveness of antibiotic therapy and endoscopic or in-
terventional biliary decompression. However, current evidence remains limited by differences in 
patient populations, diagnostic criteria, sampling time points, and marker combinations, resulting 
in inconsistent cutoff values and limited comparability across studies. Therefore, while inflamma-
tory factors have promising clinical value in acute cholangitis, their application still requires stand-
ardized testing strategies and high-quality prospective validation. Future research should integrate 
inflammatory biomarkers with clinical scoring systems, imaging findings, and microbiological data 
to improve individualized risk stratification and treatment decision-making in acute cholangitis. 
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1. 引言 

急性胆管炎是一种以胆道梗阻合并细菌感染为病理基础的急性化脓性疾病，临床起病常急、进展快，
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易并发败血症和多器官功能不全，给患者带来显著的发病率和病死率负担。廖海玲与杨晋辉(2020)则从疾

病危险因素角度综述了胆道自身和系统性因素在胆道炎症发生中的作用，提出针对高危人群的早期干预

可能降低急性胆管炎的发生率和严重并发症[1]。向泓宇等(2023)回顾了老年急性胆管炎的诊治特点，指

出老年患者常合并基础疾病、免疫功能减退，病情进展更快且对侵袭性处置的耐受性较差，强调早期识

别和及时胆道减压对于改善预后具有重要意义[2]。张凯、闫军(2020)聚焦于急性梗阻性化脓性胆管炎的

诊疗进展，强调了规范化抗菌治疗与合理选择内镜或介入性胆道引流时机对控制感染、减少并发症的关

键作用，为临床管理提供了循证依据[3]。当前研究一致认为急性胆管炎的早期诊断、病因处理和针对性

治疗是降低病死率的核心环节，但在炎症因子在疾病评估与疗效监测中的具体应用尚需进一步系统研究

与验证。 

2. 急性胆管炎的疾病概述 

2.1. 发病机制与临床表现 

急性胆管炎通常由胆道梗阻继发细菌感染引发，病理过程表现为局部感染向全身炎症反应的快速扩

散。宋健等(2022)指出，胆道梗阻导致胆汁淤积，为细菌繁殖和内毒素积聚提供了适宜环境，细菌及其产

物通过胆道黏膜屏障破坏及门静脉/淋巴道移位，触发机体强烈的炎性反应，若未能及时解除梗阻和控制

感染，易进展为脓毒症和多器官功能衰竭[4]。高琪和张华(2020)强调，炎症介质在疾病进展中起关键作

用，诸如肿瘤坏死因子等细胞因子不仅介导局部炎症，还可通过循环扩散导致全身炎症反应综合征的发

生，从而加重肝肾功能损害与凝血异常[5]。许鑫森与刘颖斌(2021)在临床处理策略讨论中总结了急性重

症胆管炎的典型临床表现，包括发热、寒战、右上腹痛及黄疸，并指出病情转重时常伴随血流动力学不

稳定与代谢紊乱，提示需尽早行抗感染治疗和胆道减压以降低病死率[6]。李玉武等(2020)则从诊断与鉴

别角度提示，影像学检查与炎性标志物的联合评估可提高诊断准确性，且不同病原和宿主免疫状态会影

响临床表现的多样性，临床医师需结合病史、实验室和影像学结果进行综合判断[7]。 

2.2. 治疗原则与预后评估 

治疗原则以快速控制感染源、维持和恢复胆道通畅为核心，辅以对症支持与并发症防治。急性胆管

炎的首要任务是评估患者的生命体征与全身炎症反应状态，依据严重程度决定治疗策略：轻中度病例可

在完善影像和实验室检查后行经验性抗菌治疗并密切监测；重症或合并脓毒性休克者需尽早行经皮或内

镜下胆道减压引流，以消除梗阻并快速降低内毒素及细菌负荷。抗生素的选择应覆盖主要肠道革兰氏阴

性杆菌及厌氧菌，初始用药可基于本地药敏谱和患者既往用药史调整，随后依据血培养及胆汁培养结果

优化治疗方案。与此支持治疗包括补液维持循环稳定、纠正酸碱与电解质紊乱、必要时应用升压药物及

器官功能支持；重症患者应在重症监护环境中进行多学科协作管理。 
预后评估需综合临床表现、实验室指标、影像学改变及治疗响应等多方面信息。传统指标如体温、

白细胞计数、C 反应蛋白和降钙素原的动态变化对判断感染控制具有参考价值；影像学随访可评估胆道

梗阻程度、脓肿形成及并发胆道坏死的风险。炎症因子谱的研究为预后评估提供了更细致的生物学依据，

特定细胞因子和趋化因子的升高常提示炎性负荷加重和脓毒症进展风险，这有助于早期识别需积极介入

的高危患者。临床评分系统(如改良早期预警评分、器官功能评分等)在整合多维信息、指导治疗强度方面

具有实用价值，但其在急性胆管炎中的专属性和敏感性仍需更多验证。及时解除胆道梗阻与合理抗感染

治疗是影响预后的决定性因素；基于炎症因子和影像学联合临床评分的个体化评估，有望提高早期识别

重症患者的能力，优化治疗时机与方式，从而降低并发症发生率与病死率。 
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3. 炎症因子在急性胆管炎中的生物学基础 

3.1. 炎症反应的基本过程 

急性胆管炎发病过程中，炎症反应是机体对胆道感染和梗阻刺激所触发的复杂而有序的生物学过程。

病原体及其产物穿过受损的胆道屏障或在胆道内聚集时，首先激活局部上皮细胞和驻留免疫细胞，释放

初始的炎症介质，招募中性粒细胞和单核–巨噬细胞到感染部位，形成急性炎性浸润；这种早期反应旨

在限制病原体扩散并清除感染灶，但同时会伴随局部组织水肿、微循环障碍和胆道压力升高，加剧胆道

损伤并促进内毒素和炎性产物进入血流，引发系统性炎症反应[8]。随着感染进展，炎症介导的信号通路

被放大，促炎细胞因子和趋化因子大量释放，既可提高宿主对病原的清除能力，也可能导致近端及远端

器官功能的连锁损害；这一阶段若未得到有效控制，可能从局限性胆道炎演变为脓毒症甚至多器官功能

障碍综合征，提示对炎症动态监测与及时干预的必要性[9]。 

3.2. 主要炎症因子的类型与功能 

炎症反应是由多种细胞因子、趋化因子和急性期蛋白共同参与的复杂网络，其中若干关键因子在急

性胆管炎的发生、发展与转归中具有重要作用。细胞因子(cytokines)如白细胞介素家族和肿瘤坏死因子-α
是启动和放大炎症反应的核心信使。白细胞介素-6 (IL-6)在急性相反应中起桥梁作用，既能促进急性期蛋

白(如 C 反应蛋白)合成，又能调节 T 细胞分化和 B 细胞功能，其血浆水平与感染程度和全身炎症负荷密

切相关。白细胞介素-8 (IL-8)作为主要的中性粒细胞趋化因子，介导中性粒细胞向感染部位的募集与激活，

参与局灶性脓性炎症的形成。肿瘤坏死因子-α (TNF-α)则能迅速诱导内皮细胞表达黏附分子和促炎信号，

促进血管通透性增加和炎性细胞浸润，是引发全身炎症反应综合征的重要触发因子。急性期蛋白如 C 反

应蛋白(CRP)和降钙素原(PCT)在临床上被广泛用于反映细菌感染及炎症活动性。CRP 由肝细胞在 IL-6 等

刺激下合成，具有较敏感的炎症指示作用，但在细菌与非细菌炎症之间的特异性有限。PCT 在细菌感染

尤其是系统性感染时升高明显，其升幅和动态变化对鉴别细菌性病变、评估感染严重程度及指导抗菌治

疗具有较高价值。趋化因子、黏附分子和溶酶体酶等也在组织损伤与修复中扮演角色。趋化因子如 MCP-
1 可募集单核–巨噬细胞参与炎症清除与纤维化过程；内皮黏附分子(E-selectin、ICAM-1 等)介导白细胞

与血管内皮的相互作用，影响炎性细胞的迁移与局部累积。与此抗炎因子如白细胞介素-10 (IL-10)通过抑

制促炎细胞因子释放和下调抗原呈递，参与炎症的自我限制与恢复期调控。这些炎症因子在时空上相互

关联、互为影响，其水平和动态变化不仅反映机体对胆道感染的免疫应答强度，也决定了炎症向局部控

制或全身失衡、脓毒症甚至器官功能障碍转归的可能性。 

3.3. 炎症因子与器官损伤关系 

急性胆管炎中的炎症因子通过激活和放大机体的免疫反应，成为导致局部胆道损伤向全身多器官功

能障碍扩展的关键中介。Li 等人在回顾移植受者中急性胆道感染的炎症标志物时指出，促炎细胞因子和

急性期蛋白的显著升高不仅反映了感染负荷，也与肝脏功能恶化和局部组织破坏密切相关，提示炎症级

联在器官损伤中具有直接的病理学作用[10]。Chun Yan 等的综述强调了细胞因子在系统性炎症中介导的

内皮细胞激活和微循环障碍，这一过程可通过增加血管通透性、促使白细胞黏附与迁移，进而诱发肝、

肾等器官的灌注不足和功能衰竭，从病理生理角度解释了急性胆管炎向脓毒症和多器官功能障碍谱系演

变的机制[11]。与此 Yi 等关于调控性细胞死亡在急性损伤中的研究提示，炎症因子不仅通过促炎途径直

接损伤细胞，还能触发程序性坏死或焦亡等细胞死亡方式，放大组织损害并阻碍修复过程，这一观点为

理解胆道感染后器官持续受损提供了新的视角[10]。Muhammad 等(2019)在急性髓系白血病中总结了
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circRNA 的调控作用，尽管其疾病范畴与急性胆管炎不同，但该研究提供的分子机制框架——即非编码

RNA 通过竞争性内源 RNA 网络参与炎症信号通路的调节——对探索急性胆管炎中“ncRNA-炎症因子”

轴具有重要方法学启示[12]。 
在临床研究层面，MAB 等人比较了肝移植受者与普通患者的炎症指标变化，发现高水平的降钙素原

和白细胞介素与更严重的器官功能异常(如肝酶升高、肾功能恶化)相关，支持炎症因子可作为预测器官损

伤风险的生物标志物[13]，但需注意，肝移植受者长期服用免疫抑制剂，其炎症反应模式与免疫功能正常

的急性胆管炎患者存在显著差异，该研究结果主要提示在免疫抑制人群中炎症因子的预测价值可能被削

弱，而非适用于所有患者。关于慢性胆道疾病与炎症相互作用的综述亦指出，长期或反复的炎症刺激可

通过持续的细胞因子释放和免疫细胞活化，导致结构性器官改变并降低器官储备功能，从而在急性发作

时表现出更易发生器官衰竭的倾向[14]。 
现有研究一致认为炎症因子在急性胆管炎由局部感染向系统性器官损伤的过程中起着核心作用，其

动态变化不仅反映病情严重程度，也为早期识别可能的器官并发症和指导干预提供了重要依据。 

4. 急性胆管炎患者炎症因子的研究现状 

4.1. 常见炎症因子的临床研究进展 

在急性胆管炎的临床研究中，多项工作集中于常见炎症因子的检测与评价，以期通过生物标志物反

映感染程度并指导临床决策。吕行等人于 2022 年综述了原发性胆汁性胆管炎的治疗进展，文中虽以慢性

胆道疾病为主，但对炎症相关生物标志物的讨论提示，C 反应蛋白与肝胆炎症活动存在一定相关性，需

要特别说明的是，原发性胆汁性胆管炎为自身免疫介导的非感染性胆道损伤，其炎症因子谱(如抗线粒体

抗体相关)与急性细菌性胆管炎不完全相同，该文献的价值在于提示“胆道系统炎症可被生物标志物反映”

这一原则，而不能直接借用其具体指标或结论[15]。林花等人在 2020 年的研究中总结了原发性胆汁性胆

管炎的生物标志物进展，强调了多种炎症介质(包括细胞因子与急性期蛋白)在疾病诊断和随访中的潜在

应用，同样因疾病本质差异，该文献仅作为方法学参考(即炎症因子可作为胆道疾病的随访工具)，其具体

的细胞因子类型(如 IL-12/IL-23 轴)不完全适用于急性细菌性感染[16]。杨柳和徐丽红在 2019 年关于肠道

菌群与原发性胆汁性胆管炎关系的研究指出，肠道微生态失衡可促使内毒素经门静脉系统进入体循环，

诱发或加重肝胆区炎症反应，该结论基于慢性自身免疫病背景，但内毒素移位机制在急性胆道梗阻合并

肠屏障功能障碍时同样存在，因此这一病理生理机制具有跨疾病借鉴价值，可作为解释急性胆管炎肠–

肝轴参与炎症放大的理论依据[17]。吴雪平等人于 2022 年探讨了胆总管结石伴急性胆管炎的 ERCP 治疗

策略，文中结合临床资料分析了炎症指标在评估手术时机和疗效监测中的作用，指出如降钙素原和 CRP
等指标的变化可为决定是否尽早行内镜减压提供辅助信息，提示炎症因子在急性胆管炎临床路径中具有

实用价值[18]，该研究直接针对急性细菌性胆管炎，证据等级相对较高，其结论可直接引用，现有研究虽

多源于慢性胆道疾病或手术病例分析，但均强调炎症因子在反映胆道炎症负荷、判断感染严重程度及指

导治疗干预方面的潜力，提示未来需在急性胆管炎特定人群中开展更多前瞻性研究以明确各指标的敏感

性、特异性及临床适用阈值，并应明确区分不同病因和不同免疫状态对炎症因子基线及动态变化的影响。 

4.2. 炎症因子与疾病严重程度的关联 

大量临床炎症因子的水平与急性胆管炎的疾病严重程度呈明显相关性。轻中度患者多表现为局限性

胆道感染，炎症因子如 C 反应蛋白和白细胞数轻度升高，而重症或伴有脓毒症的患者则往往出现多种炎

症介质显著升高的特征性表现。降钙素原作为细菌感染相关标志物，在判断感染严重性和预测脓毒症风

险方面具有一定优势；其浓度与败血症发生率、器官功能受损程度呈正相关。白介素系列(尤其是 IL-6、
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IL-8)可迅速反映炎症负荷的变化，IL-6 常被认为是急性炎症反应的敏感指标，其升高往往提示机体处于

高度炎症激活状态，且与发热程度、血流动力学不稳定及凝血功能异常等不良临床表现相关。肿瘤坏死

因子-α 作为早期促炎因子，与组织损伤和炎症性休克的发生密切相关，其短时高峰常预示病情可能急速

恶化。炎症因子的动态变化比单次测定更能反映疾病进展。随时间观察到的持续高水平或波动不降的炎

症指标常提示抗感染治疗不足或存在并发感染、胆道引流不畅等问题，需要尽早调整治疗策略。多指标

联合检测能够提高严重程度评估的准确性，例如将 PCT 与 CRP、白细胞分类及细胞因子水平结合，可更

好地区分重症与非重症患者，指导是否需要紧急胆道减压或强化支持治疗。 
需要指出的是，不同研究中炎症因子与疾病严重程度之间的具体阈值和预测效能存在差异，部分原

因在于研究对象、采样时点、检测方法以及随访终点不一致。患者年龄、基础疾病和免疫状态等个体因

素也会影响炎症因子的表达，从而影响其预测价值。尽管如此，基于炎症因子的多参数评估已成为临床

判断急性胆管炎严重程度的重要补充，有助于实现早期识别高危患者并制定个体化治疗方案。 

4.3. 炎症因子在疗效监测中的应用 

炎症因子在急性胆管炎疗效监测中的应用已成为临床关注的重点。陆婷(2020)在基于 TG 标准的重度

急性胆管炎危险因素研究中强调，炎症因子的测定时间点和动态监测频率对疗效评价至关重要，规范化

的采样与检测流程可提高炎症指标用于临床决策的可靠性，并有助于指导何时需要进一步介入性减压或

调整抗菌方案[19]。李明彦等(2020)在 ERCP 取石术治疗急性胆源性疾病的研究中发现，术后患者的炎症

因子水平随症状缓解和感染控制而明显下降，提示病情改善可通过连续监测炎症因子如 CRP 和 PCT 的

动态变化来反映，从而为评估手术或抗感染治疗效果提供客观依据[20]。张林丽等(2020)综述认为，多种

细胞因子在感染和炎症过程中呈时序性变化，单一指标可能受个体差异和合并症影响，联合监测包括促

炎和抗炎因子能够更全面地评估炎症负荷和治疗反应，有助于识别治疗无效或病情转折的早期信号[21]。
王瑞等(2021)在脓毒症相关研究中指出，抗炎细胞因子及其与促炎因子的平衡状态，对疗效评估具有重要

参考价值，提示在急性胆管炎并发全身炎症反应时，既要关注降钙素原等促炎标志物的下降，也应重视

抗炎因子的恢复趋势，以全面判断免疫状态的重建[22]。炎症因子动态监测在评估急性胆管炎治疗效果和

指导后续处理方面具有潜在价值，但需采用多指标联合、时序性评估及标准化操作以提高其临床应用的

准确性与可重复性。 

4.4. 现有研究的局限性与争议 

尽管近年来关于急性胆管炎中炎症因子的研究不断增多，但现有研究仍存在多方面的局限性与争议，

制约了炎症因子在临床实践中更广泛、规范的应用。研究设计多以回顾性单中心为主，样本量有限且人

群选择存在偏倚，难以代表不同地区、不同医疗水平下的患者特征，影响结论的外推性。入组标准和分

组依据不统一，部分研究按医院诊断标准或不同时间点的临床评分界定重症与轻症，另一些则依据是否

行急诊减压或并发脓毒症判定严重程度，这种异质性导致不同研究之间难以直接比较其炎症因子水平与

临床结局的关联。采样时间和检测频次差异显著，不同研究在入院、术前、术后或抗感染治疗数天后的

时间点取样，动态变化被忽视或记录不全，使得对炎症因子在病程中敏感性与特异性的评估产生争议。

检测方法和试剂存在差异，不同实验室对同一因子的定量结果可能存在可变性，且各研究采用的临界值

或阳性定义并未标准化，限制了其作为诊断或预后指标的临床可操作性。还有，炎症反应是多因素、多

通路协同作用的结果，单一指标往往难以全面反映病情，尽管有学者提出联合指标或评分系统，但缺乏

大样本、多中心验证。病原学因素也被忽视：细菌类型、耐药性及内毒素负荷等对炎症介质的诱导效应

不同，却在多数学者的分析中未被充分分层讨论。关于炎症因子能否用于指导抗感染时机、选择或判断
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需要行胆道减压等关键临床决策，现有证据仍以相关性研究为主，缺少经过随机对照试验验证的因果性

证据。要推动炎症因子在急性胆管炎管理中的应用，亟需设计高质量前瞻性、多中心、大样本研究，统

一采样与检测流程，构建多指标联合模型并与临床结局进行严格验证，以解决当前的争议与不确定性。 

4.5. 炎症因子研究的异质性来源与临床选择策略探讨 

现有证据虽表明炎症因子与急性胆管炎严重程度相关，但各研究间的阈值和预测效能差异显著。这

种异质性主要源于以下几方面：病因差异(结石所致者炎症呈急性自限性，恶性肿瘤所致者常伴慢性低度

炎症背景，基础值已升高)、采样时机(TNF-α、IL-6、CRP/PCT 达峰时间不同，忽视时间窗效应导致截断

值不可比)、基础免疫状态(老年、糖尿病、肝硬化、免疫抑制剂使用者的炎症反应被钝化或延迟)以及检

测方法缺乏标准化。基于现有证据整合，可提出以下临床场景下的指标选择建议：发病 12 小时内鉴别轻

重症应优先选择 IL-6，其升高最早，显著升高提示需加强监护；判断细菌感染及指导抗生素使用应优先

选择 PCT，动态监测可辅助停用抗生素[23]；评估胆道引流疗效建议联合监测 CRP 与 IL-6，引流后二者

水平显著降低反映炎症缓解[24]；老年或免疫功能低下者应采用相对变化率而非单次绝对值，可适当降低

预警阈值并关注倍增速度[25]；胆道恶性肿瘤合并感染者应关注引流后下降百分比而非绝对值。上述建议

尚需前瞻性研究验证，现阶段任何单一指标均不足以独立指导决策，必须结合临床评分、影像学和病原

学结果综合判断，优先关注动态变化趋势而非孤立数值。 

5. 总结与展望 

急性胆管炎是一种进展迅速、病死率高的急腹症，炎症因子在其病理生理过程中发挥核心作用。现

有研究表明，C 反应蛋白、降钙素原、白细胞介素-6、白细胞介素-8、肿瘤坏死因子-α等指标与感染严重

程度、脓毒症发生风险及胆道引流需求密切相关，其动态变化可为抗菌治疗和介入性胆道减压的疗效评

价提供参考[26]。 
然而，当前研究仍面临多重挑战：入组标准不统一、采样时间差异大、检测指标组合不一致、截断

值缺乏标准化，导致研究结果可比性差；多数研究为回顾性单中心设计，缺乏大样本前瞻性验证；对不

同病因(结石与肿瘤)、不同基础免疫状态(老年、糖尿病、肝硬化、免疫抑制剂使用)的亚组分析严重不足。

这些局限性使得炎症因子尚无法真正用于临床精准分层和个体化治疗决策。 
未来研究应重点聚焦以下方向。首先，建立标准化多中心前瞻性队列，统一入组标准(明确急性细菌

性胆管炎诊断依据)，标准化采样时间点(如入院 0 小时、6 小时、24 小时、48 小时以及引流后 24 小时)，
采用经多中心验证的统一检测平台和截断值[27]。其次，开展基于病因和免疫状态的分层研究，分别建立

胆总管结石组、恶性肿瘤组、老年组、免疫抑制组等亚群的炎症因子参考范围及动态变化模型，避免“一

刀切”式截断值。再次，开发整合多维度信息的临床决策工具，将炎症因子(特别是动态变化指标)与临床

评分(如 TG18 分级、APACHE II 评分)、影像学特征(胆道扩张程度、有无肝脓肿)及病原学结果(血培养、

胆汁培养药敏)相结合，通过机器学习等方法构建可解释的风险分层模型，并开展外部验证。此外，探索

基于炎症因子动态变化的治疗策略，以前瞻性随机对照试验或注册登记研究的形式，验证“PCT 指导的

抗生素停用方案”和“IL-6 指导的引流时机优化方案”在急性胆管炎中的安全性与有效性[23]。最后，机

制研究与转化应在严格限定急性细菌性胆管炎诊断的前提下开展多组学研究(如转录组、代谢组)，探索非

编码 RNA、代谢物等新型标志物与经典炎症因子的协同作用，但需避免过早引入未经验证的概念。 
总之，炎症因子在急性胆管炎中具有明确的临床应用前景，但其真正从实验室走向床旁，仍需高质

量研究解决上述标准化、分层化和整合化问题。唯有如此，才能实现基于生物标志物签名的个体化诊疗，

最终降低急性胆管炎的发病率和病死率。 
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