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摘  要 

急性胰腺炎(AP)是临床常见的急腹症，重症患者病死率高，而肠道菌群在AP发生和重症化过程中发挥着

重要作用，肠道菌群失调则会破坏肠屏障、诱发细菌或内毒素易位，从而激活全身炎症。“肠–胰轴”

概念的提出为理解肠道与胰腺的双向通讯提供了新框架。近年来，一些高质量证据，包括多项Meta分析、

孟德尔随机化研究及网络药理学分析，证实了中医药复方及单味药物可通过调节肠道菌群、修复肠屏障、

抑制炎症信号通路(如NF-κB、PI3K/AKT、MAPK等)有效治疗AP。本文系统梳理“肠–胰轴”的现代科

学内涵，整合高级别临床证据与多组学机制研究，并探讨中医“通腑泻下”“毒热”理论与“菌群–代

谢–免疫”轴的内在契合，为AP的中西医结合防治提供新思路。 
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Abstract 
Acute pancreatitis (AP) is a common acute abdominal condition in clinical practice, with high mortality 
among patients with severe disease. Gut microbiota dysbiosis plays a pivotal role in the onset and pro-
gression of AP by disrupting the intestinal barrier, inducing bacterial or endotoxin translocation, and 
subsequently activating systemic inflammation. The concept of the “gut-pancreas axis” provides a new 
framework for understanding the bidirectional communication between the intestine and the pancreas. 
In recent years, high-quality evidence, including multiple meta-analyses, Mendelian randomization 
studies, and network pharmacology analyses, has confirmed that traditional Chinese medicine formulas 
and single herbs can effectively treat AP by modulating gut microbiota, repairing the intestinal barrier, 
and inhibiting inflammatory signaling pathways (NF-κB, PI3K/AKT, MAPK). This article systematically 
reviews the modern scientific connotation of the gut-pancreas axis, integrates high-level clinical evi-
dence and multi-omics mechanistic studies, and explores the intrinsic alignment between the tradi-
tional Chinese medicine theories of “purging the fu-organs and draining downward” and “toxin-heat” 
with the “microbiota-metabolism-immunity” axis, aiming to provide new insights for the integrated 
traditional Chinese and Western medicine management of AP. 
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1. 引言 

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是临床常见的急腹症，约 20%的患者进展为重症急性胰腺炎(severe 
acute pancreatitis, SAP)，病死率仍居高不下[1] [2]。尽管液体复苏、器官支持等治疗手段不断进步，但特

异性药物匮乏[3]。中医学将 AP 归属于“胰瘅”“结胸”范畴，并将热毒内蕴、腑气不通作为核心病机，

治疗上以通腑泻下、清热解毒为法[4]，就比如大承气汤、大柴胡汤、清胰汤等经典方剂在 AP 治疗中的

临床疗效得到了确切的验证[5]。 
近年来，“肠–胰轴”概念的提出为理解 AP 的发病机制提供了新视角。肠–胰轴的核心环节是肠道

菌群，其失调可导致肠屏障损伤、细菌易位、内毒素入血，进而会激活胰腺产生炎症反应，形成恶性循

环[6]。因此，通过调控肠道菌群、修复肠屏障是防治 AP 的重要一环。而中医药在调节肠道菌群方面是

具有天然优势的，中药复方多成分、多靶点的特点使其能够整体调节肠道微生态，抑制致病菌、促进益

生菌，同时修复肠屏障、减轻炎症[7]。 
更值得关注的是，近期涌现出一批高质量循证证据：Lin 等[8]纳入 23 项 RCT (n = 1865)的 Meta 分析

显示，承气汤类方可显著降低 SAP 患者死亡率(RR = 0.41)和 MODS 发生率(RR = 0.48)；Ding 等[9]的
Overview 也是认为承气汤类方是少数对多器官功能障碍综合征(MODS)有效的药物之一。此外，孟德尔随

机化研究[10] [11]从遗传学角度证实了特定肠道菌群与 AP 的因果关系。尽管证据不断积累，但目前仍缺

乏从“肠–胰轴”视角系统整合中医药临床证据与分子机制的综述。本文旨在系统梳理该领域的研究进

展，探讨中医药调节肠道菌群治疗 AP 的科学内涵，并为后续研究提供方向。 
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2. “肠–胰轴”的现代科学内涵与 AP 的关系 

2.1. 肠道菌群失调在 AP 中的特征性改变 

临床研究证实，AP 患者存在显著的肠道菌群紊乱。古豫等[12]纳入 152 例 SAP 患者，发现其肠道中

乳酸杆菌和双歧杆菌水平显著低于健康对照，而肠球菌、肠杆菌、葡萄球菌及产气荚膜梭菌水平显著升

高(均 P < 0.05)。姜珣[13]通过 16S rRNA 高通量测序进一步表明，AP 患者肠道菌群的总体多样性和丰富

度降低，其中变形菌门(Proteobacteria)和肠球菌属丰度增加，罗斯氏菌属(一种产丁酸盐的有益菌)减少。 
孟德尔随机化(Mendelian randomization, MR)研究为肠道菌群与 AP 的因果关系提供了遗传学证据。

Huang 等[10]发现 5 个菌属与 AP 风险存在因果关联：粪球菌属 3 (Coprococcus3)、裂真杆菌群(Eubacterium 
fissicatena group)、丹毒丝菌科 UCG-003、梭菌属(Fusicatenibacter)和瘤胃梭菌属 6 (Ruminiclostridium6)可
增加AP风险，其中粪球菌属 3的作用部分由炎症蛋白 IL-15RA介导(中介效应 0.018，95% CI 0.005~0.032)。
Zhou 等[11]的双向 MR 分析显示：拟杆菌目(Bacteroidales)和拟杆菌纲(Bacteroidia)以及粪球菌属 3、裂枝

真杆菌类群增加 AP 风险；而普雷沃氏菌属 9 (Prevotella9)、瘤胃梭菌属 6 和瘤胃球菌科 UCG004 为保护

因素。反向 MR 证实 AP 本身也会导致肠道菌群继发性改变：变形菌门和毛螺菌科 NC2004 组增加，霍

尔德曼菌属减少。这种双向因果关系提示菌群与 AP 之间可能存在恶性循环：菌群失调促进 AP，AP 又

进一步恶化菌群。 

2.2. 从菌群失调到胰腺损伤：一条恶性循环的致病链 

肠道菌群失调通过一系列级联反应逐步放大胰腺炎症，最终导致 AP 重症化，而这一条致病链则是

靶向“肠–胰轴”治疗 AP 的重要逻辑起点。 
首先，致病菌过度增殖释放大量内毒素(LPS)。LPS 与肠上皮基底侧的 Toll 样受体 4 (TLR4)结合，激

活 MyD88 依赖性信号通路，一方面通过 MLCK 磷酸化引起紧密连接蛋白(如 Occludin、ZO-1、Claudin-
1)重新排列，另一方面通过 NF-κB 核转位抑制这些蛋白的基因转录[14]。这样的结果将构建了后续细菌

——肠上皮细胞间隙增宽，肠道通透性增加。韩明等[15]综述指出，AP 晚期肠黏膜屏障损伤后，血清中

二胺氧化酶(DAO)、D-乳酸、内毒素水平显著升高，并与 AP 严重程度呈正相关性。 
其次，肠屏障受损后，条件致病菌(如大肠杆菌、肠球菌、变形杆菌等)及其代谢产物(LPS, CpG DNA)

穿过肠上皮进入门静脉和肠淋巴循环，这一过程称为“细菌易位”[16]。易位的 LPS 通过结合肝脏 Kupffer
细胞与胰腺星状细胞的 TLR4/CD14 复合物，驱动大量促炎因子(TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-18)释放，从而诱

发全身炎症反应综合征(SIRS) [17]。持续的细菌易位可诱发胰腺坏死组织继发感染，后者是 SAP 患者后

期死亡的主要诱因。姜珣[13]的临床研究显示，AP 合并胰腺感染的患者肠道中变形菌门、肠球菌属丰度

显著高于非感染组(P < 0.05)，提示了菌群易位与感染的关联。 
第三，高脂血症(HTG)等风险因素能够进一步增强这一病理级联反应。Song 等[18]在 iMeta 发表的研

究揭示：HTG 可诱导小鼠肠道菌群紊乱，增加内毒素含量，加重肠屏障损伤和细菌易位。机制上，HTG
调节的肠道菌群通过 TLR4 依赖方式上调甘油磷脂代谢，增加溶血磷脂酰胆碱(LysoPC)生成，从而加重

AP 胰腺损伤。TLR4 基因敲除可显著降低肠通透性和内毒素侵袭。这一发现为高脂血症性 AP 的治疗提

供了新靶点，也解释了为何 HTG 患者更易发展为 SAP。 
第四，肠道菌群失调不仅直接破坏屏障，还通过改变其代谢产物谱进一步削弱肠道防御。短链脂肪

酸(SCFAs)作为肠上皮细胞的关键能量底物，并参与调节性 T 细胞(Treg)的分化调控。菌群失调导致 SCFAs
减少，Th17/Treg 失衡，肠道免疫屏障受损[19]。同时，胆汁酸代谢异常(次级胆汁酸减少)和色氨酸代谢物

改变(AhR 信号减弱)也参与其中。崔钰莹等[20]将上述“菌群紊乱，代谢异常，免疫失调”链条归纳为 AP
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“毒热”病机的现代生物学基础。值得注意的是，这一链条是自我强化的：炎症进一步抑制肠道蠕动和

抗菌肽分泌，为致病菌过度增殖创造更有利环境，从而形成恶性循环。 
综上所述，肠道菌群失调并非 AP 的“旁观者”，而是通过“屏障损伤，易位感染，代谢免疫失调”

的级联反应，主动推动疾病向重症发展。打断这一致病链的任何一个环节，对防止 AP 进展为重症均具有

潜在价值。 

2.3. “肠–胰轴”作为治疗靶点的策略与优势 

基于上述致病链，“肠–胰轴”的多个环节均可作为 AP 的治疗靶点。理想的干预措施应为着眼于以

下四点：重建肠道菌群稳态(促进益生菌增殖、抑制致病菌生长)、加固肠黏膜屏障(上调紧密连接蛋白表

达)、阻断细菌或内毒素易位、抑制过度炎症反应。 
现有干预措施的局限：益生菌虽可补充有益菌，但临床研究结果不一致，一项 Meta 分析甚至提示益

生菌可能增加 SAP 患者肠缺血风险[21]；抗生素虽能预防胰腺坏死感染，但广谱抗生素会进一步破坏肠

道微生态，导致耐药菌滋生[22]；粪菌移植(FMT)治疗炎症性肠病的有效性已获证实，而其在 AP 中的临

床证据仍局限于孤立的个案[23]。 
中医药在治疗 AP 方面有独特的优势，通过多成分、多靶点的特点同时作用于肠–胰轴的多个环节。

临床高级别证据显示，承气汤类方可降低 SAP 死亡率 59% (RR = 0.41, 95% CI 0.32~0.53)，减少 MODS 发

生率 52% (RR = 0.48, 95% CI 0.36~0.63)，缩短住院时间约 2.4 天(MD = −2.42, 95% CI −2.72 to −2.12) [8] 
[26]。在机制层面，中药可同时修复肠屏障(上调 Occludin/ZO-1/Claudin-1) [30] [31]、调节菌群结构(增加

乳酸菌、双歧杆菌，减少肠球菌) [24] [25] [34]、抑制 NF-κB/PI3K/AKT 等多条炎症通路[36]-[38]，实现

“菌–屏障–炎症”整体调控。与益生菌相比，中药不增加肠缺血风险[21]；与广谱抗生素相比，中药不

破坏菌群多样性且无耐药性[22]。因此，中医药靶向“肠–胰轴”具有独特的整合调节优势。 

3. 中医药调节肠道菌群治疗 AP 的临床证据 

3.1. 承气汤类方的高级别证据 

3.1.1. 大承气汤 
李君秋[24]纳入 64 例 AP 患者，随机分为大承气汤组(口服大承气汤联合西医常规治疗)和西医对照

组。结果显示，大承气汤组总有效率 93.75% (30/32)，显著高于对照组的 71.9% (23/32) (P < 0.05)；肠道

菌群分析显示，大承气汤组治疗后双歧杆菌、乳酸杆菌数量显著增加，大肠埃希菌数量显著减少(P < 
0.05)。俞慧等[25]采用大黄承气汤保留灌肠治疗 SAP 患者 100 例，总有效率达 92.0% (46/50)，对照组

为 74.0% (37/50) (P < 0.05)；治疗组病死率 6.0%，显著低于对照组的 20.0% (P < 0.05)；机制方面，治疗

组 CD3+、CD4+、CD4+/CD8+水平显著升高，肠球菌、大肠埃希菌显著减少，乳酸杆菌、双歧杆菌显

著增加。 

3.1.2. 柴芩承气汤 
马鸿杰[26]对柴芩承气汤治疗 AP 进行了 Meta 分析(21 项 RCT，n = 1937)和网络药理学研究。Meta

分析结果显示：与西医常规治疗相比，柴芩承气汤联合西药可显著提高临床疗效(RR = 1.20, 95% CI 
1.16~1.25)，降低 IL-6 (MD = −9.73)、CRP (MD = −2.68)、PCT (SMD = −2.49)，缩短住院时间(MD = −2.42
天)和腹痛缓解时间(MD = −1.25 天)，减少不良反应(RR = 0.40)和并发症(RR = 0.28)。网络药理学揭示其

核心成分为槲皮素、山柰酚、β-谷甾醇和木犀草素，关键靶点 AKT1、IL6、TP53、IL1B、CASP3，富集

于脂多糖反应、外源性刺激反应等通路。 
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3.1.3. 承气汤类方的系统评价与网状 Meta 分析 
Lin 等[8]在 Phytomedicine 发表系统评价与 Meta 分析，纳入 23 项 RCT (n = 1865)，结果显示：承气

汤类方相比常规治疗可降低死亡率(RR = 0.41, 95% CI 0.32~0.53)、MODS 发生率(RR = 0.48, 95% CI 
0.36~0.63)，缩短腹痛缓解时间(SMD = −1.66)，降低 APACHE II 评分(SMD = −1.04)、IL-6 (SMD = −1.5)
和 TNF-α (SMD = −1.18)，减少并发症(RR = 0.52)，提高有效率(RR = 1.22)。GRADE 证据质量评级为低

至中等。 
王富浩和李显筑[27]的网状 Meta 分析纳入 25 项 RCT (n = 1950)，比较 7 种中医药措施。该网状 Meta

分析得出以下结论：第一，丹参注射液联合常规治疗在提高临床有效率方面排名第一(OR = 7.68)；第二，

大承气汤联合常规治疗降低血清淀粉酶的效果最佳；第三，清胰汤联合常规治疗在缩短腹痛缓解时间以

及降低 TG、CRP、IL-6 水平上均表现最优；第四，柴芍承气汤联合常规治疗降低 TNF-α的效果最好(见
表 1)。 

 
Table 1. Evidence from high-grade Meta-analyses on Chengqi Decoction series for AP/SAP treatment 
表 1. 承气汤类方治疗 AP/SAP 的高级别 Meta 分析证据 

分析类型 纳入数量 样本量 主要结局 效应量(95% CI) 文献 

Meta 分析 23 RCT 1865 死亡率 RR = 0.41 0.32~0.53 [8] 

Meta 分析 23 RCT 1865 MODS 发生率 RR = 0.48 0.36~0.63 [8] 

Meta 分析 21 RCT 1937 临床疗效 RR = 1.20 1.16~1.25 [26] 

Meta 分析 25 RCT 1950 临床有效率 OR = 7.68 [27] 

3.2. 其他复方及单味药 

古豫等[12]纳入 152 例 SAP 患者，通腑清胰方灌肠联合西医治疗的总有效率为 94.67% (71/75)，显著

高于对照组的 81.08% (60/74) (P < 0.05)；试验组乳酸杆菌、双歧杆菌显著升高，肠球菌、肠杆菌、葡萄球

菌、产气荚膜梭菌显著降低(P < 0.05)；28 天病死率(2.67% vs 10.81%)显著降低。唐义爽[16]的 RCT 显示，

清下化瘀颗粒可降低 PSAP 患者的 SAP 发生率(19.51% vs 40.48%)，改善 AGI 分级，降低血清 DAO、D-
乳酸、内毒素水平。李宝乐等[28]发现大柴胡汤保留灌肠可预防 AP 患者肠道菌群失调，增加双歧杆菌、

乳酸菌，减少肠球菌、大肠杆菌。赵博等[29]发现复方清胰汤能调节 AP 患者肠道菌群，且双歧杆菌、乳

酸杆菌数量与 CRP、PCT、IL-6 水平呈负相关。 

4. 中医药调节肠道菌群治疗 AP 的机制研究 

前文汇总的临床研究证实，应用大承气汤、柴芩承气汤、清胰汤等中药复方，可有效纠正 AP 患者的

肠道菌群紊乱，下调肠屏障受损指标，同时抑制全身炎症反应。这些疗效的背后，是中药对肠–胰轴多个环

节的精细调控。本节将从肠屏障修复、菌群调节、信号通路抑制、多组学网络四个层面阐述其分子机制。 

4.1. 修复肠黏膜机械屏障：从结构到功能 

肠上皮机械屏障是抵御细菌易位的第一道防线。多项动物实验一致证实，中药可通过上调紧密连接

蛋白来修复屏障。 
唐义爽等[30]在牛磺胆酸钠诱导的 SAP 大鼠模型中，给予大承气汤灌胃(5.9 g/kg)。结果显示：与模

型组相比，大承气汤组血清 DAO、D-乳酸、内毒素水平显著降低(P < 0.01)；回肠组织 Occludin、ZO-1、
Claudin-1 蛋白表达显著升高；透射电镜下可见，大承气汤干预组大鼠的回肠上皮紧密连接结构保存较为
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完好，细胞间隙增宽现象得到显著缓解。在雨蛙素与 LPS 共同诱导的 SAP 大鼠模型中，秦百君等[31]发
现，给予清解化攻方(13.5 g/kg)干预后，大鼠小肠组织的 HMGB1 表达显著下降，而 Occludin 和 ZO-1 表

达则显著上升(P < 0.05)。葛佩鑫[32]采用雨蛙素诱导 AP 大鼠模型，腹部外敷胰瘅膏(含大黄、桃仁、丹

皮、冬瓜仁、冰片、芒硝)，结果显示可降低血清 LPS 水平(P < 0.01)，上调结肠 Claudin-1 表达，减轻结

肠病理损伤。曹玉洁[33]在便秘小鼠模型中发现，大黄虽能促进排便，但高剂量可导致结肠肌层变厚、肝

细胞空泡变性；配伍甘草后，甘草可缓和大黄的结肠损伤作用，并调节肠道菌群，维持菌群稳定性。 

4.2. 调节肠道菌群结构：16S 测序的证据 

16S rRNA 高通量测序为中药调节菌群提供了直接证据。郭文秀[34]在高脂血症性 SAP 小鼠中发现，

大黄附子汤可降低回肠和结肠段变形菌门及志贺菌属的丰度，增加回肠段阿克曼菌属、毛螺菌科未分类

属和结肠段布劳特菌属的丰度。Spearman 相关性分析显示，变形菌门与 LPS 正相关，布劳特菌属与 LPS
负相关。秦百君等[31]通过动物实验发现清解化攻方可升高 SAP 大鼠拟杆菌门、乳酸杆菌属等益生菌群

的相对丰度，减少厚壁菌门等有害菌群的定植。胡炜[35]通过动物实验在 SAP 大鼠中发现清胰汤可降低

厚壁菌门丰度，升高拟杆菌门丰度，调节 F/B 比值。曹玉洁[33]通过基础研究发现大黄可降低便秘小鼠肠

道菌群多样性，增加拟杆菌含量，减少乳酸杆菌；甘草可缓和这些变化。 

4.3. 抑制炎症信号通路：NF-κB、PI3K/AKT、MAPK 等多通路协同 

中药复方的抗炎作用涉及多条信号通路的交叉调控。具体调控的多条信号通路如下(见表 2)： 
NF-κB 通路：韩明[36]在牛磺胆酸钠诱导的 SAP 大鼠实验中发现，红藤灌肠可显著降低血清 AMY、

IL-1β、DAO 水平，下调回肠 NF-κB p65 表达，上调 MFG-E8 表达。牛荠薪[37]在动物实验中发现，大柴

胡汤合苓桂术甘汤可降低胰腺 NF-κB p65 蛋白表达及血清 IL-6、IL-1β、TNF-α水平。朱晓东[38]的转录

组学分析也显示清解化攻方可富集到 NF-κB 信号通路。 
PI3K/AKT 通路：朱晓东[38]通过全转录组学测序和 ceRNA 网络分析，发现 LncRNA-Morn5/miR-214-

3p/PI3K/AKT 轴可能介导 SAP 肠屏障损伤，清解化攻方可能通过下调 LncRNA-Morn5、上调 miR-214-3p，
抑制 PI3K/AKT 通路，减轻肠屏障损伤。Western blot 验证显示，清解化攻方组 PI3K、AKT、mTOR、p62
蛋白表达下降，Beclin1 蛋白表达上升(P < 0.05)。 

MAPK 通路：王婕[39]在雨蛙素诱导的 AP 小鼠实验中发现，香叶木素可抑制 MAPK 信号通路的激

活，降低血清淀粉酶、脂肪酶和炎症因子水平。宏基因组学显示，香叶木素可调控 16 个核心菌种，粪菌

移植实验证实其疗效依赖于肠道菌群。 
TLR4 依赖通路：Song 等[18]发现 HTG 通过 TLR4 依赖的 LysoPC 生成加重 AP，提示 TLR4 是重要

潜在靶点。根据网络药理学研究[26]显示的结果，柴芩承气汤的潜在作用靶点高度聚集于脂多糖应答通路，

提示其可能与 TLR4 信号转导过程密切相关。 
 

Table 2. Key signaling pathways of traditional Chinese medicine in the treatment of AP 
表 2. 中医药治疗 AP 的关键信号通路 

信号通路 中药/复方 关键分子变化 文献 

NF-κB 红藤、大柴胡汤合苓桂术甘汤、 
清解化攻方 NF-κB p65↓, IL-6/TNF-α/IL-1β↓ [36]-[38] 

PI3K/AKT 清解化攻方、胰瘅膏 PI3K/AKT/mTOR↓, Beclin1↑ [32] [38] 

MAPK 香叶木素 MAPK 通路抑制 [39] 

TLR4 柴芩承气汤 脂多糖反应通路富集 [26] 

https://doi.org/10.12677/tcm.2026.157355


黄新龙 等 
 

 

DOI: 10.12677/tcm.2026.157355 37 中医学 
 

4.4. 多组学整合：代谢组学与转录组学的新视角 

代谢组学：郭文秀[34]采用 GC-MS 代谢组学分析，发现大黄附子汤可调节高脂血症性 SAP 小鼠的内

源性大麻素信号通路、肉豆蔻酸和富马酸代谢。曹玉洁[33]发现大黄–甘草药对可调节 β-丙氨酸代谢、甘

油磷脂代谢、柠檬酸循环(TCA 循环)等 13 条代谢通路。 
转录组学：朱晓东[38]对 SAP 大鼠回肠组织进行 RNA-Seq，发现 SAP 组与假手术组相比，差异

LncRNA 基因 62 个、差异 miRNA 基因 40 个、差异 mRNA 基因 324 个；清解化攻方干预后，差异 LncRNA
基因 45 个、差异 miRNA 基因 57 个、差异 mRNA 基因 80 个。通过构建 ceRNA 网络，筛选出 LncRNA-
Morn5/miR-214-3p/PI3K/AKT 关键调控轴。王婕[39]通过转录组学分析同样发现，香叶木素能够阻断

MAPK 信号通路的激活。 

5. 中医理论与“肠–胰轴”的契合 

5.1. “通腑泻下”法与肠屏障保护 

中医“通腑泻下”法旨在荡涤肠胃、通降腑气，使邪有出路。AP 以“热毒内蕴、腑气不通”为核心

病机，通腑泻下是治疗大法[4]。大承气汤、大柴胡汤等方剂可通过增强肠道蠕动、清除胃肠积滞、降低

细菌及内毒素的蓄积，进而发挥肠屏障保护作用。高级别证据[8] [9]显示，承气汤类方可显著降低 SAP 患

者 MODS 发生率和死亡率，是支持该理论的。 

5.2. “毒热”理论与“菌群–代谢–免疫”轴 

“毒热”是中医学解释 AP 核心病机的重要概念。崔钰莹等[20]提出，肠道菌群失衡所致的内毒素(ET)
升高、炎症因子大量释放可视为“内毒”；诱发 AP 的外来因素(酒精、高脂饮食等)产生的代谢毒素为“外

毒”。内外毒合病，导致“菌群紊乱，代谢异常，免疫失调”链条，这正是“毒郁化热”的生物学基础。

其中，“毒”对应 ET、DAMPs 等，“热”对应 SIRS。 
该理论框架对临床实践具有重要参考价值。清热解毒类中药(如大黄、黄芩等)能够直接中和内毒素，

并抑制 NF-κB 通络活化，从而实现“解毒”与“清热”之效。在临床辨证过程中，若患者出现便秘、腹

胀、舌苔黄腻，同时 CRP 与 ET 水平显著升高，则可判定为“毒热壅滞”证，此时应加大通腑泻下及清

热解毒类药物的使用剂量。孟德尔随机化研究[10]发现粪球菌属 3 通过 IL-15RA 促进 AP，提示“毒热”

可能涉及特定细胞因子网络，未来可构建“菌群–炎症蛋白–证候”对应关系。 

5.3. “肺与大肠相表里”与肠–胰–肺轴 

“肺与大肠相表里”是中医脏腑理论的重要内容，在临床实践中，AP 患者可合并出现急性肺损伤

(ALI)或急性呼吸窘迫综合征(ARDS)，其病死率显著上升。传统中医解释为“肠腑不通，肺气壅塞，宣降

失常”。现代医学发现，SAP 患者早期即可出现肠屏障损伤和细菌易位，内毒素通过门静脉和淋巴循环

到达肺脏，激活肺泡巨噬细胞，释放大量炎症因子，导致肺损伤——这一过程被称为“肠–肺轴”。 
在此基础上，胰腺作为炎症的起源器官，通过释放胰酶、炎症因子和损伤相关分子(如mtDNA、HMGB1)

也作用于肠道和肺脏，形成“肠–胰–肺轴”。胡炜[35]在 SAP-ALI 大鼠模型中发现，血浆中线粒体 DNA 
(mtDNA)水平显著升高，且与肺损伤程度正相关；清胰汤灌胃可降低 mtDNA 和肺组织中甲酰肽受体

(FPR1/FPR2)的表达，减轻肺损伤。这可能提示胰腺来源的 DAMPs 通过血液循环影响肺部。 
该理论的现代医学相关联内容可归纳为以下四点：一是在解剖生理联系上，肠肺同源，是共享黏膜

免疫的；二是在病理传导途径上，肠道来源的毒素进入血液循环可诱发肺损伤，而机械通气反过来也会

对肠道功能产生不良影响；三是治疗协同效应上，应用通腑泻下法能够降低腹内压，同时缩短呼吸机使
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用时长。故而，在实际临床应用中，早期监测肠道屏障指标(DAO、D-乳酸、内毒素)有助于预测 ALI；保

护肠道屏障应成为预防 ALI 的常规策略。 

6. 总结与展望 

本文系统梳理了基于“肠–胰轴”的中医药调节肠道菌群治疗 AP 的研究进展。现有证据表明：肠道

菌群失调通过“屏障损伤→易位感染→代谢免疫失调”级联反应推动 AP 重症化，孟德尔随机化研究已初

步确立粪球菌属 3 等特定菌群与 AP 的因果关系；中医药(尤其是承气汤类方)可显著降低 SAP 患者死亡

率(RR = 0.41)和 MODS 发生率(RR = 0.48)，其机制可能涉及修复肠屏障、调节菌群结构、抑制 NF-
κB/PI3K/AKT/MAPK等炎症通路以及调控代谢组和转录组网络。然而，现有机制研究多限于单一课题组，

缺乏无菌动物和粪菌移植的功能验证。未来应开展多中心双盲 RCT 并纳入中医证候亚组分析，采用基因

敲除和无菌动物模型验证关键菌群和通路的因果作用，整合宏基因组–代谢组–转录组构建“成分–菌

群–靶点”网络，并将早期中药灌肠纳入 SAP 临床路径以推动转化应用。中医药通过调控“肠–胰轴”

治疗 AP 前景广阔，但需更高等级证据支持。 
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