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摘  要 

目的：慢性胆囊炎(Chronic Cholecystitis, CC)是临床常见胆道疾病，多由胆囊结石、炎症迁延及病原体

感染引发，病情易反复，严重影响患者生活质量。磷脂酰肌醇3-激酶/蛋白激酶B (Phosphatidylinositol 
3-Kinase/Protein Kinase B, PI3K/AKT)信号通路可调控炎症释放与细胞增殖凋亡，参与慢性炎症及组

织损伤的全程进展。本研究旨在系统梳理解毒利胆合剂活性成分与PI3K/AKT信号通路的关联性，阐明

其治疗慢性胆囊炎的分子作用机制。方法：采用文献综述法，以“慢性胆囊炎、PI3K/AKT信号通路、中

药活性成分”为关键词，检索知网、万方、PubMed等数据库2019~2026年相关中英文文献，对纳入文

献的研究成果进行整理、归纳与分析。结果：文献分析表明，解毒利胆合剂可通过靶向调控PI3K/AKT信
号通路活性，有效抑制机体炎症反应，阻断慢性胆囊炎的病理进展，发挥显著的治疗作用。结论：本研

究明确了解毒利胆合剂依托PI3K/AKT信号通路治疗慢性胆囊炎的潜在机制，可为该方剂的深度机制研

究提供理论支撑，同时为中医药治疗慢性胆囊炎的临床应用及成果转化提供参考依据。 
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Abstract 
Objective: Chronic Cholecystitis (CC) is a common biliary tract disease in clinical practice. It is 
mostly caused by gallstones, persistent inflammation and pathogen infection. The disease tends to 
recur and seriously impair patients’ quality of life. The Phosphatidylinositol 3-Kinase/Protein Ki-
nase B (PI3K/AKT) signaling pathway regulates inflammatory factor release, cell proliferation and 
apoptosis, and participates in the entire progression of chronic inflammation and tissue injury. This 
study aimed to systematically explore the correlation between the active ingredients of Jiedu Lidan 
Mixture and the PI3K/AKT signaling pathway, and clarify its molecular mechanism against chronic 
cholecystitis. Methods: A literature review was conducted. Relevant Chinese and English publications 
published from 2019 to 2026 were retrieved from CNKI, Wanfang, PubMed and other databases using 
the keywords “chronic cholecystitis, PI3K/AKT signaling pathway, active ingredients of traditional Chi-
nese medicine”. The findings of eligible literatures were sorted, summarized and analyzed. Results: Lit-
erature analysis revealed that Jiedu Lidan Mixture can target and regulate the activity of the PI3K/AKT 
signaling pathway, effectively inhibit inflammatory responses, block the pathological progression of 
chronic cholecystitis, and exert a favorable therapeutic effect. Conclusion: This study illustrates the 
potential mechanism of Jiedu Lidan Mixture in treating chronic cholecystitis via the PI3K/AKT signal-
ing pathway. It provides theoretical support for further mechanistic research of this formula and also 
offers references for the clinical application and achievement transformation of traditional Chinese 
medicine in the treatment of chronic cholecystitis. 
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1. 引言 

CC 是一种由胆囊持续炎症引起的慢性疾病，导致胆囊排空的机械或生理功能障碍[1]。其病机主要为

胆囊结石嵌顿引起的胆囊管严重梗阻导致胆汁淤积[2]，胆囊壁黏膜长期受损，加之胆汁酸水平失衡、异

常蓄积，进而引发细胞 DNA 发生损伤改变，最终触发细菌感染与炎症反应。可表现为无症状、反复右上

腹不适或腹痛，也可出现急性发作[3]。现如今国内民众生活品质持续改善，慢性胆囊炎与胆囊结石两类

病症的患病概率，近些年已然呈现逐年攀升的态势，已然演变为威胁大众身体健康的常见高发疾患。 
近年来，中医在治疗慢性胆囊炎上效果显著。通过文献检索发现，各种中药成分在炎症反应中均可

抑制 PI3K/AKT 通路[4]-[6]。解毒利胆合剂在临床中治疗 CC 疗效显著，但缺乏其中药成分与炎症因子相

关性。故此文章以解毒利胆合剂调控 PI3K/AKT 信号通路干预 CC 为研究视角展开综述，可为该病临床

施治与用药实践提供理论借鉴。 

2. PI3K/AKT 通路与炎症因子的关系 

PI3K/AKT 是重要的细胞内信号通路，它与细胞功能的多个方面相关[7]，可参与细胞存活、增殖、代

谢、蛋白合成、免疫调节及应激反应等多项生物学进程[8]。 
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PI3K/AKT 信号通路是抑制炎症的重要靶点，抑制该通路的激活能够减少炎症介质的生成[9]。王鹏

飞等[10]通过动物实验分析表明，抑制 PI3K/AKT 通路活化，能减少肿瘤坏死因子-α (Tumor necrosis factor-
α, TNF-α)、白介素-6 (Interleukin-6, IL-6)、白介素-β (Interleukin-β, IL-β)等炎症因子表达，缓解炎性症状。

右美托咪定借助大麻素 2 受体激活 PI3K/AKT 信号通路，有效拮抗氧化应激与炎性损伤，进而减轻肠缺

血再灌注诱发的肺部损伤病变[11]。 
因此，在 CC 的治疗过程中，通过靶向调控 PI3K/AKT 信号通路，可有效下调机体炎症因子表达水

平，减轻局部炎症应答，进而改善患者的临床症状与体征，为 CC 的抗炎治疗提供了重要的分子靶点与

理论依据。 

3. 解毒利胆合剂治疗慢性胆囊炎的研究进展 

现阶段西医治疗慢性胆囊炎，多采用利胆药物、溶石碎石与胆囊切除术等方式，存在药物不良反应

明显、病情易复发、术后并发症频发等问题，整体预后效果欠佳，患者生活质量普遍受限。临床多数患

者仍倾向选择药物保守干预。 
为优化诊疗效果、弥补现有疗法缺陷，绵阳市中医医院依托“通胆腑、清湿热、解毒邪”中医理论，

结合多年临床实践经验，研发了院内制剂解毒利胆合剂(执行标准：四川省食品药品监督管理局标准

SZB20070456-11(Z)，备案号：川药制备字 Z20190249000)。 
解毒利胆合剂的中药组成，均为清热解毒泻火、利湿作用。其中栀子清三焦湿热、通利水道，使肝

胆湿热从小便排走；黄芩清胆热、燥湿热，其苦寒之性能抑制湿热之邪产生。二者相须为用，直中肝胆

湿热之核心，快速控制热象与湿邪，为组方的清热核心。茵陈侧重利湿利胆，板蓝根侧重解毒抗炎，二

者分别从“湿”和“毒”两个层面辅助君药，既增强清热利湿效果，又兼顾控制炎症、防止病情迁延，符

合 CC“湿热毒互结”的病理特点。玄明粉通腑泻热，使湿热之邪从大便走，同时利肝胆气机，避免胆汁

淤积，进而改善胁痛症状。甘草统领全方，调和诸药，不仅缓药物苦寒之峻，同时使各药物协同有效。 

3.1. 解毒利胆合剂中药单体调控 PI3K/AKT 信号通路防治 

3.1.1. 黄芩 
黄芩各类活性成分均依托 PI3K/AKT 相关通路起效，但作用靶点、下游因子与适用炎症场景存在差

异。黄芩素可以抑制 PI3K/AKT 通路降低 TNF-α和 IL-1β表达[12] [13]。Hu 等[14]研究表明，黄芩素在炎

症反应中通过 PI3K/AKT/NRF2 等通路，下调 IL-6、IL-1β、TNF-α水平，同时调控胆汁酸代谢等。Hou 等

[15]分析显示，黄芩素中靶向蛋白参与调控 PI3K/AKT/、PKR 等信号通路，发挥抗炎、抗病毒等药理功

能。体内和体外实验结果表明，汉黄芩素通过抑制 PI3K/AKT/NF-κB 途径能有效抑制高血糖诱导的炎症

反应和自噬功能障碍[16]。陈玉文等[17]实验表明汉黄芩素可通过 PI3K/AKT 信号通路参与炎症中丙酮酸

的代谢而发挥抗炎作用。 
以上均说明黄芩中的主要化学成分，能协同通过靶向调节 PI3K/AKT 及其上下游关联通路，实现对

关键炎症环节的干预，这为黄芩在炎症相关疾病的治疗应用提供了重要的物质基础与机制支撑。 

3.1.2. 栀子 
据现有研究报道，栀子苷(Geniposide, GE)是从栀子中分离得到的典型水溶性环烯醚萜苷类化合物，

可有效实现抗炎镇痛、保肝利胆等药理功效。多项研究证实，GE 可降低血清 IL-1β、IL-6 和 TNF-α水平

[18]-[20]。姜雯雯等[21]研究表明，GE 通过 PI3K/AKT 通络抑制炎症反应，促进创面愈合。Lin 等[22]实
验发现，GE 通过恢复 PARP1/PI3K/AKT 信号通路抑制的脂噬作用。 
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综上，GE 可调控多条信号通路，下调炎症因子水平，为其用于炎症相关性疾病的治疗提供了重要实

验依据。 

3.1.3. 茵陈 
多项研究表明[23] [24]，以茵陈为主要成分的复方，能有效提高胆囊收缩功能，改善胆汁排泄，降低

炎性因子而控制胆囊炎。 
茵陈的主要成分 6,7-二甲氧基香豆素[25]可通过 PI3K/AKT/mTOR 通路抑制促炎因子，达到保肝利胆

作用。Luo 等[26]研究发现，东莨菪酮或 6,7-二甲氧基香豆素能够通过减少 TNF-α、IL-6、IL-1β生成，降

低炎症反应。滨蒿、滨蒿丁醇提取物主要通过降低 TNF-α、IL-6 的血清水平而发挥抗炎作用[27]。 
现代研究表明，茵陈可松弛胆道括约肌，促进胆汁分泌[28]。Chen 等[29]研究张仲景经典方——薏苡

附子败酱散汤中有效成分绿原酸能降低 TNF-α、IL-6、IL-1β水平，通过 PI3K/AKT 和 NF-κB 通路降低溃

疡性结肠炎的炎症反应。 
因此，多项研究证实，茵陈具有突出的抗炎活性，其多种活性成分可显著下调 TNF-α、IL-6 等关键

促炎因子水平，并通过调控 PI3K/AKT、NF-κB、MAPK 等多条炎症相关信号通路，抑制炎症反应、减轻

组织炎性损伤。上述药理作用为茵陈在胆囊炎及多种炎症相关性疾病中的临床应用提供了重要科学依据。 

3.1.4. 其他药物成分 
玄明粉其药理作用包括抗炎、促进细胞增殖、伤口愈合、胃肠道蠕动等[30]。黄广文等[31]研究证实，

大黄玄明粉冲剂治疗能通过降低 p-PI3K、p-AKT、TRL4 和 p-NF-κB 的蛋白水平，及体内血清 TNF-α、
IL-1β和 IL-6 指标，从而减轻体内炎症损伤。 

板蓝根作为一种广谱的天然抗菌消炎中药，其药物活性成分对多种病菌、病毒具有抑制作用[32]。杨

川琪等[33]实验表明，不同浓度的板蓝根能下调 IL-2、IL-4、TNF-α 的细胞因子，减轻肺炎的临床表现。

Yao 等[34]研究表明，板蓝根中活性成分靛蓝能通过 PI3K/AKT 通路和抑制 HSP90AA1 表达，抑制细胞

增殖并增强凋亡。 
多项研究证实[35] [36]，甘草中有效成分甘草酸能通过 PI3K/AKT 信号通路，减轻疾病症状。Qu 等

[37]实验佐证，甘草酸通过调控 PI3K/AKT/mTOR 通路抑制脂多糖，减少急性肺损伤中炎症因子的产生。 
上述解毒利胆合剂组成药物成分均可通过 PI3K/AKT 信号通路，下调体内炎症因子表达，降低炎症

反应，减轻临床体征。 

4. 讨论与展望 

CC 是常见的肝胆系统疾病，其主要可由胆囊结石长期刺激、胆汁淤积、急性胆囊炎迁延未愈而致。

当前西医治疗策略虽能有效缓解症状，但多数患者不愿长期服用西药或手术治疗，治疗方法仍存在局限

性。近年来，中医药具有多靶点、多成分的整体治疗优势，本研究通过梳理解毒利胆合剂中各药物成分，

通过调控 PI3K/AKT 信号通路，在细胞自噬、凋亡、增殖等过程中发挥作用，降低体内 IL-6、TNF-α、IL-
1β等多种炎症因子水平，达到改善炎症反应、减轻临床体征的疗效。同时丰富中西医结合治疗 CC 的理

论知识和研究机制，为中药复方通过调控信号通路治疗慢性炎症性疾病提供新的理论依据。 
尽管综合现有研究及基础可知，解毒利胆合剂可通过调控 PI3K/AKT 信号通路、抑制炎症因子释放，

改善慢性胆囊炎的炎症损伤与病理进展，但当前相关研究仍存在诸多核心局限性与领域空白，整体研究

深度与系统性仍有待完善。其一，目前针对该疾病治疗的对多条信号通路间的相互作用研究偏少。CC 的

发病机制及中医药干预过程具有多靶点、多通路的整体调控特征，疾病病理进程与炎症、凋亡、氧化应

激等多条信号网络密切关联，现有研究忽略了各信号通路之间的交叉对话、协同拮抗效应，未能完整阐
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明解毒利胆合剂治疗慢性胆囊炎的整体分子机制，亦可着手 NF-κB、TLR4 等多条信号通路，研究其治疗

CC 协同作用。其二，中药复方整体研究体系缺失是当前领域关键短板。解毒利胆合剂为多味中药配伍的

经典复方，中药疗效核心源于君臣佐使的配伍协同作用，单味药活性成分的独立作用无法等同于复方整

体药效。但现有研究多局限于复方整体药效或少数单体成分的初步探索，未结合中药配伍药理学理论，

系统剖析各单味药有效成分的作用靶点、调控机制，亦未阐明多味药材配伍后成分互补、效应叠加的整

合疗效机制，难以区分复方整体作用与单味药单独作用的差异，无法科学揭示该合剂的配伍物质基础与

核心作用机理。其三，临床转化研究支撑不足。目前我院虽应用范围广、实践经验丰富，但缺乏大样本、

多中心、长期随访的临床数据支撑，未能明确该通路治疗 CC 的不同证型、最优节点以及预后转归，基础

实验结果难以高效落地于临床精准治疗。 
未来展望：基于上述现有研究的局限性，为进一步完善解毒利胆合剂治疗慢性胆囊炎的机制体系、

推动其临床精准应用与现代化发展，后续可开展多项深度研究。(1) 多信号通路研究，根据中药复方，同

步检测炎症、细胞凋亡、氧化应激等相关通路的表达变化，剖析各通路之间的相互调控关系，阐明解毒

利胆合剂多通路、多靶点的协同治疗机制，弥补单一机制研究的证据缺陷。(2) 基于中药复方配伍理论开

展分层机制研究，采用网络药理学、分子对接、动物实验等技术，逐一解析解毒利胆合剂中各单味药的

核心活性成分、作用靶点，对比单味药与复方的药效差异，明确复方配伍的增效、互补机制。(3) 推进研

究与临床相结合，收集大量 CC 临床案例，根据患者病理分型、病情程度等分析，明确解毒利胆合剂最佳

干预时机。(4) 开展分层实验，分别验证该复方及核心有效单体成分对 PI3K/AKT 通路及炎症因子的调控

效应，筛选核心药效物质，优化制剂配比，最终为构建靶向性强、安全性高、适配不同证型的 CC 中西医

结合个体化治疗方案提供坚实的实验数据与系统理论支撑。 
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