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［摘要］  目前，重度急性胰腺炎的发生率为 15%～20%，死亡率 20% 左右，可导致患者局部或全身并发症，并产生
巨大的医疗费用。急性胰腺炎的发生与炎症反应密切相关，本文对其抗炎和免疫治疗进展进行综述，旨在为急性胰腺炎
患者的治疗提供参考。
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Research progress of anti-inflammation therapy and immunotherapy for acute pancreatitis
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［Abstract］  At present, the incidence and mortality rate of severe acute pancreatitis is 15%-20% and about 20%,
respectively, which can lead to local and systemic complications of patients and huge medical costs. The occurrence of acute
pancreatitis is closely related to inflammatory response. This article reviews the progress of anti-inflammation therapy and
immunotherapy of acute pancreatitis, aiming to provide reference for treatment in patients with acute pancreatitis.

［Key Words］  acute pancreatitis; anti-inflammation therapy; immunotherapy

急性胰腺炎是胰酶对胰腺的自身消化而产生

的炎症反应，可使胰腺水肿坏死。严重急性胰腺

炎会导致一系列胰周并发症、全身炎症反应综合

征、器官衰竭及死亡。近年来，随着呼吸机支

持，血液滤过肾脏替代治疗，以及内镜、腔镜应

用于胰腺坏死感染的清创技术的进步，重度急性

胰腺炎的死亡率有所下降，但仍高达 20%。轻度

急性胰腺炎有一定自限性，通过禁食、抑制胰腺

分泌、补液等治疗，患者在短期内可明显好转。

然而，重度急性胰腺炎患者住院时间长、治疗费

用高、预后差。因此，避免重度急性胰腺炎发生

是急性胰腺炎治疗的关键。本文对急性胰腺炎抗

炎和免疫治疗的相关研究进展作一综述，为急性

胰腺炎的治疗提供参考。 

1    急性胰腺炎抗炎和免疫治疗基础

各种原因造成胰腺分泌的蛋白酶原等酶类在

胰腺细胞内或细胞间质异常激活，胰腺内细胞、

组织等损伤形成损伤相关分子，诱发腺泡内核转

录因子 κB（nuclear factor kappa B，NF-κB）炎症

通路的激活[1]。炎症反应通路激活导致细胞因子

[肿瘤坏死因子（tumor necrosis factor，TNF）、

白细胞介素（interleukin，IL）-1、IL-6]和趋化因

子（CXCL4 等）的合成和分泌，诱导免疫细胞聚

集和活化 [ 2]以清除受损细胞，修复细胞和组织。

免疫细胞聚集，共同释放炎症细胞因子，产生级

联放大反应有利于激活机体的免疫反应，但炎症

反应通路过度活化，促炎细胞因子过度释放，大

量的免疫细胞如巨噬细胞、中性粒细胞聚集反而

会进一步损伤胰腺内细胞，导致全身严重急性炎

症反应[3]。除了促炎细胞因子，蛋白分子也可参

与炎症反应。例如，活化素 A[4]能调节急性胰腺

炎的炎症反应，并预测重症急性胰腺炎的发生；

缓激肽[5]不仅能增加血管内皮渗透性，加重胰腺 

  
［收稿日期］  2024-12-09　　　 ［接受日期］  2024-12-25
［作者简介］  顾燕萍，硕士，主治医师. E-mail: azeler@sohu.com
*通信作者 (Corresponding author). Tel: 021-60236632, E-mail: zfyzj@hotmail.com 

120 Chinese Journal of Clinical Medicine，2025，Vol.32，No.1　　中国临床医学　2025年2月　第32卷　第1期

https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2025.20241425
https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2025.20241425
https://doi.org/10.12025/j.issn.1008-6358.2025.20241425
mailto:azeler@sohu.com
mailto:zfyzj@hotmail.com


内微循环阻滞，还能激活胰腺星状细胞释放一氧

化氮（NO），并进一步加重胰腺腺泡细胞损伤；

组织蛋白酶 B[6]可参与细胞死亡，从而加重胰腺炎

症。另外，循环微小 RNA（m i c r o R NA，

miRNA）也参与调控炎症反应通路及炎症反应水

平[7]。最新研究[8]发现，miR-148a 和 miR-551b-5p
可通过调节细胞自噬调控急性胰腺炎的炎症反

应。总之，抗炎治疗和免疫抑制调节治疗一直是

慢性炎症和自身免疫相关性疾病治疗的基石，目

前，该方法在伴有急性全身炎症反应疾病的治疗

中也越来越受到重视[9]。 

2    急性胰腺炎的抗炎和免疫调节治疗
 

2.1    非甾体类抗炎药治疗　内镜逆行胰胆管造影

（endoscopic retrograde cholangiopancreatography,

ERCP）术后立即直肠给予吲哚美辛能有效预防急

性胰腺炎的发生[10]。然而，一项随机对照试验[11]

显示，与安慰剂相比，吲哚美辛治疗急性胰腺炎

无明显的抗炎效果，全身炎症指标也无明显改

善。此外，有研究[12]显示，应用选择性 COX2 抑

制剂（帕瑞考昔 40 mg，每天 1 次，静滴 3 d，赛

来考昔 200 mg，每天 2 次，口服 7 d）对于控制

重度急性胰腺炎的炎症反应和预防器官衰竭有

一定意义，患者体内 IL-6、TNF 水平显著下降。

一项回顾性研究 [ 1 3 ]也显示，服用非甾体类抗炎

药的急性胰腺炎患者与不服用药物的患者相

比，急性肾衰竭、心力衰竭及住院死亡率均显著

下降。 

2.2    血液滤过、炎症细胞因子吸附治疗　血液透

析最初应用于急、慢性肾功能衰竭患者，也适用

于重度急性胰腺炎合并肾功能不全患者。对于伴

高脂血症的急性胰腺炎患者，血液净化或血浆置

换可有效降低血清三酰甘油水平。目前，有学者[14]

期望利用血液滤过清除急性胰腺炎早期产生的大

量炎症因子，降低人体内过度炎症反应，以减轻

胰腺细胞和组织损伤。另外，Rasch 等的对照研

究[15]提示，体外细胞因子吸附治疗组相较于对照

组，可快速降低降钙素原和 IL-6 水平，改善早期

血流动力学指标，并明显改善肾脏功能。但也有

研究[16]显示，炎症细胞因子吸附治疗未明显降低

重度急性胰腺炎患者的长期死亡率。 

2.3    激素治疗　糖皮质激素具有抗炎和抗免疫作

用[17]，但长期使用可能会引起抗感染能力下降和

代谢异常，加重微血栓形成，增加消化道黏膜损

伤及出血风险。糖皮质激素是自身免疫性胰腺炎

诱导治疗的一线用药，一般需维持治疗 2.5～
3 年。对于新型冠状病毒感染患者，早期抗病毒

治疗联合糖皮质激素治疗，可有效预防重症肺炎

发生。与单一病毒感染不同，急性胰腺炎病因复

杂，尤其是胆道疾病导致的急性胰腺炎，患者本

身存在胆道感染高风险，因此，对于急性胰腺炎

是否早期进行糖皮质激素治疗尚有争论。在动物

研究[18]中，应用氢化可的松干预可使鼠重症胰腺

炎死亡率从 86% 下降至 13%。一项 meta 分析[19]

显示，糖皮质激素治疗对于并发症发生率无明显

改善，但中重度急性胰腺炎患者的住院时间缩

短，手术干预率及死亡率降低。最近美国已启动

一项关于糖皮质激素治疗急性胰腺炎的多中心、

双盲、随机对照试验[20]，治疗组前 3 d 每天接受

3 次氢化可的松 100 mg 治疗，与安慰剂组比较治

疗 72 h 后序贯器官衰竭评分（sequential organ
failure assessment, SOFA）、器官感染情况、28 d
死亡率等指标，期待此研究能为早期糖皮质激素

治疗急性胰腺炎带来确切的数据指导。除此之

外，生长抑素能够抑制消化液分泌，降低细胞因

子水平，调节炎症反应 [ 2 1 ]，减弱胰腺外分泌功

能，是急性胰腺炎的基础治疗药物。褪黑素等其

他激素也可能通过降低炎症细胞因子水平，减轻

胰腺组织急性炎症反应[22]。 

2.4    炎症细胞因子抗体治疗　2001 年，Johnson
等[23]研究了血小板抗体 Lexipafant 对急性胰腺炎

的治疗效果。急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ

（Acute Physiology and Chronic Health Evaluation Ⅱ，

APACHEⅡ）大于 6 分的患者在急性胰腺炎起病

3 d 内开始连续静脉滴注 Lexipafant（100 mg/d，
7 d），虽然与对照组相比，IL-8 等细胞因子的表

达水平显著下降，但由于大部分患者在入组时即

表现为器官衰竭，后期死亡率无显著差异。目

前，IL-1 抗体（阿那白滞素）和 IL-6抗体（托珠

单抗）在临床上用于治疗风湿性关节炎，但这类
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药物对急性胰腺炎的治疗效果大多停留在动物试

验阶段[24]。虽然这类药物对新型冠状病毒感染引

起的重症肺炎及多系统炎症反应综合征有一定疗

效[25]，但目前尚无明确应用于急性胰腺炎治疗的

临床研究。Townsend 等[26]报道了 1 例应用英夫利

昔单抗（Infliximab）成功治疗免疫检查点抑制剂

导致急性胰腺炎的病例。患者因转移性黑素瘤应

用帕博利珠单抗（Pembrolizumab）治疗，在疗程

第 3 周期出现急性胰腺炎，应用甲强龙（ 1
mg / k g）治疗后腹痛好转，但减量至 15  mg
后，急性胰腺炎复发，尝试应用英夫利昔单抗

（5 mg/kg）治疗 1 个疗程后，腹痛好转，脂肪酶

降低，停药后未再复发。此病例为临床上应用炎

症相关细胞因子抗体治疗急性胰腺炎提供参考。 

2.5    其他抗炎和免疫调节治疗　研究[27]显示，他

克莫司对于预防 ERCP 术后急性胰腺炎发生有积

极作用。在动物试验模型[28-29]中，许多试剂，如抗

纤维化药物、部分中药提取物能改善胰腺炎组织

形态学改变。综上，随着炎症反应通路上越来越

多的细胞因子及相关炎症调节因子被发现，更多

用于急性胰腺炎抗炎治疗和免疫调节治疗的药物

将被开发。 

3    抗炎和免疫治疗时机及患者选择
 

3.1    抗炎和免疫治疗时机　抗炎治疗的效果可能

与治疗起始时间有关。临床上合并全身炎症反

应、器官衰竭大多发生在起病 72 h 内。Greer
等[30]比较正常人群与轻、中、重度急性胰腺炎患

者的细胞因子变化（起病时，起病第 1～5 天）发

现，IL-6、抵抗素（resistin）在轻、中、重度急性

胰腺炎患者间有差异，重度组的数值最高，轻度

组的数值最低。重度组 IL-6、IL-8、抵抗素等促

炎细胞因子水平在起病后第 2 天（48 h 后）开始

下降，而轻、中度组缓慢升高。既往研究[10-11]显

示，吲哚美辛预防 ERCP 术后急性胰腺炎有效，

但在治疗重度急性胰腺炎倾向的患者时效果不

佳，提示抗炎治疗需尽早开始。抗炎和免疫治疗

不一定在患者已有重度胰腺炎倾向（如 CT 结果

D 级以上或较高临床评分）后再进行。在患者发

病超早期（如腹痛出现的 3 h 或 6 h 内）预测重度

急性胰腺炎的发生率十分重要。疼痛评分、心

率、胰腺影像学特征[31]等指标的变化都能用于评

估和预测全身炎症反应综合征，但临床医师更希

望寻求特定的分子标志物以进行客观评价[32-33]。一

项研究 [ 3 4 ]从分子水平将急性胰腺炎患者分为

4 型：A 型表现为 N-乙酰-3-甲基组氨酸、N-乙酰-
1-甲基组氨酸、XIRP1、MAP3K6 升高；B 型表现

为 HOXD3、TRIM48、PPP1R3A、REG3A 升高；

C 型表现为 GGT2、瓜氨酸等分子标志物升高；

D 型表现为 CELA2A、SLCO1B7 等分子标志物升

高。结果显示，重度急性胰腺炎患者均为 A 型，

提示此类分子标志物有助于区分急性胰腺炎的

严重程度，A 型患者应早期进行抗炎和免疫

调节治疗。 

3.2    免疫状态分类与患者选择　人体的炎症反应

和免疫系统非常复杂，且存在个体差异。如何在

疾病起始阶段预测疾病进展并进行干预十分重

要。对免疫分子标志物进行分类有助于更精准的

治疗。例如，一项研究[35]结合铁蛋白与单核细胞

人类白细胞抗原受体表达数量将脓毒症患者的免

疫状态分为 3 类：铁蛋白＞4 420 ng/mL 为免疫过

激状态，人类白细胞抗原受体每单核细胞小于

5 000 为免疫低下状态，铁蛋白≤4 420 ng/mL
且人类白细胞抗原受体每单核细胞≥5 000 为免疫

正常状态。3 组患者 28 d 死亡率分别为 79.1%、

66.9% 和 41.6%，说明免疫过激可能导致死亡率增

加。该研究对免疫过激状态组患者随机使用阿那

白滞素（600 mg/d，连续 7 d）及安慰剂治疗，结

果显示，阿那白滞素组治疗 7 d 时患者 SOFA 明

显下降，但两组 28 d 死亡率差异无统计学意义，

可能与阿那白滞素使用时间过短有关。因此，免

疫状态分类后对免疫过激人群使用抗炎和免疫治

疗可能产生更高的临床获益。

综上所述，急性胰腺炎病因及损伤程度多

样，炎症反应和免疫调节存在个体差异。如何对

急性胰腺炎患者进行分类及精准治疗是未来的治

疗方向[36]。寻找特异的免疫标志物对人体免疫功

能进行分类，对有重度急性胰腺炎倾向的患者实

施早期的抗炎治疗和免疫干预，会降低重度急性

胰腺炎的发生率，减少全身及局部并发症。
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