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Abstract
Acute pancreatitis (AP) is one of the most common acute 
abdominal diseases in the digestive system. The total 
mortality of AP is about 5%-10%; however, the mortality 
of severe acute pancreatitis (SAP) is about 30%-40%. 
In recent years, the overall mortality rate of AP has not 
changed much, but the incidence rate of AP is increasing 
year by year. AP has become the second major cause of 
hospitalization in department of gastroenterology, and 
also is one of the most expensive diseases. According to 
the revised Atlanta classification criteria in 2012, AP can be 
divided into mild acute pancreatitis (MAP), moderate severe 
acute pancreatitis (MSAP), and SAP. About 60% of AP cases 
are MAP, which is often self-limited, has no complications, 
and is associated with a low mortality rate; however, about 
30% of AP patients had MSAP, about 10% of which could 
get worse to turn to SAP. Persistent organ failure (POF) is 
the main cause of the progression of SAP, and also is the 
main cause of death in the early stage of AP. Pancreatic 
necrosis with secondary infection is the main cause of death 
in the late stage of AP. The progression and prognosis of AP 
are closely related to the early treatment and intervention, 
but the complicated pathogenesis of AP affects the efficacy 
of early treatment. Since the pathogenesis of AP has not 
been fully elucidated, there is a lack of specific treatment. 
At present, the pathogenesis of AP is generally recognized 
as “cascade waterfall of leukocyte over-activation-
inflammatory factors”, “intestinal bacterial translocation and 
secondary attack”, “apoptosis”, “pancreatic microcirculation 
disorder”, etc. These theories indicate that the pathogenesis 
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of AP is a complex and multifactorial pathophysiological 
process. In recent years, the role of angiotensin-Ⅱ (Ang-Ⅱ), 
an active substance in the renin-angiotensin system, in the 
occurrence and development of AP has gradually attracted 
the attention of scholars. Therefore, an in-depth study of the 
relationship between Ang-Ⅱ and AP may contribute to the 
clinical understanding and treatment of AP. In this paper, 
we review the relationship between Ang-Ⅱ and AP.

© The Author(s) 2021. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

Key Words: Angiotensin-Ⅱ; Acute pancreatitis; Pathogene-
sis; Renin-angiotensin system
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摘要
急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是消化系统常见急
腹症之一, AP的总死亡率约5%-10%. 而重症急性胰
腺炎(severe acute pancreatitis, SAP)的死亡率约30%-
40%. 近年来AP的总体死亡率变化不大, 但AP的发病
率却在逐年上升. 在胃肠科的住院患者中, AP已然成
为患者住院的第二大病因, 是住院花费最高疾病之
一, 故应该引起临床重视. 根据2012年亚特兰大分类
标准修订版本, 并根据AP的严重程度将其分为轻症
急性胰腺炎(mild acute pancreatitis, MAP)、中重症急
性胰腺炎(moderately severe acute pancreatitis, MSAP)
及SAP, 其中约60%病例是MAP, 病情为自限性, 恢
复良好, 几乎不产生任何并发症, 死亡率极低; 然而
大约30%的患者会发生MSAP, 约10%会发生SAP, 持
续器官衰竭(persistent organ failure, POF)是SAP主要
决定因素, 也是早期死亡的主要原因, 胰腺坏死继
发感染是后期AP的主要死因, 死亡率极高. AP病情
进展及预后与疾病的早期治疗及干预息息相关, 而
AP的发病机制的复杂性又影响着疾病的早期治疗
的疗效, 但目前AP的发病机制尚未完全阐明, 故缺
乏特异性治疗, 现今公认发病机制有“白细胞过度
激活-炎性因子级联瀑布学说”、“肠道细菌移位
与二次打击学说”、“细胞凋亡学说”、“胰腺
微循环障碍学说”等, 这些理论的提出表明AP的发
病机制是复杂、多因素参与的病理生理过程. 近年
来, 肾素-血管紧张素系统中的活性物质-血管紧张素
Ⅱ(angiotensin-Ⅱ, Ang-Ⅱ)在AP发生发展中的作用逐
渐受到学者们的重视. 因此深入研究Ang-Ⅱ与AP的
关系可能有助于临床进一步认识及治疗AP, 本文就
Ang-Ⅱ与AP的关系进行如下综述. 

© The Author(s) 2021. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.
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核心提要: 肾素-血管紧张素系统中的活性物质—血管

紧张素Ⅱ(angiotensin-Ⅱ, Ang-Ⅱ)在急性胰腺炎(acute 
pancreatitis, AP)的发生发展中起着至关重要的作用. 深入

研究Ang-Ⅱ与AP的关系可能有助于临床进一步认识及

治疗AP. 
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0  引言

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是多种病因导致胰

酶在胰腺内被激活后引起胰腺组织的自身消化、水

肿、出血甚至坏死, 伴或不伴有其他器官功能改变的

炎症性疾病, 临床上大多数患者的病程可呈自限性, AP
的总死亡率约5%-10%[1-5], 其中SAP的死亡率约30%-
40%[6,7]. 根据2012年亚特兰大分类标准修订版本[8], 并
根据AP的严重程度将其分为轻症急性胰腺炎(mi ld 
acute pancreatitis, MAP)、中重症急性胰腺炎(moderately 
severe acute pancreatitis, MSAP)及重症急性胰腺炎(severe 
acute pancreatitis, SAP), 其中约60%病例是MAP, 约30%
的患者会发生MSAP, 约10%会发生SAP, 持续器官衰

竭(persistent organ failure, POF)是AP患者早期死亡的

主要原因, 胰腺坏死继发感染是后期AP患者的主要死

因, 死亡率极高[9-11]. AP病情进展及预后与疾病的早期

治疗及干预息息相关, 而AP的发病机制的复杂性又影

响着疾病的早期治疗的疗效, 但目前AP的发病机制尚

未完全阐明, 故缺乏特异性治疗, 现今公认发病机制有

“白细胞过度激活—炎性因子级联瀑布学说”[12]、

“肠道细菌移位与二次打击学说”[13]、“细胞凋亡学

说”[12]、“胰腺微循环障碍学说”[14]等, 这些理论的提

出表明AP的发病机制是复杂、多因素参与的病理生理

过程. 近年来的研究表明, 肾素-血管紧张素系统(renin-
angiotensin system, RAS)中的活性物质-血管紧张素

Ⅱ(angiotensin-Ⅱ, Ang-Ⅱ)在AP的发生发展中起着至关

重要的作用(图1)[15-17]. 

1  Ang-Ⅱ概述

A n g-Ⅱ是由8个氨基酸组成的线状小肽, 它是R A S
中最主要的生物学活性物质之一, 主要由血管紧张

素Ⅰ(angiotensin-Ⅰ, Ang-Ⅰ)在血管紧张素转换酶

(angiotensin converting enzyme, ACE)的作用下生成, 并通
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过与血管紧张素Ⅱ受体1(Ang-Ⅱ type1 receptor, AT1R)、
血管紧张素Ⅱ受体2(Ang-Ⅱ type2 receptor, AT2R)、血

管紧张素Ⅱ受体3(Ang-Ⅱ type3 receptor, AT3R)和血管

紧张素Ⅱ受体4(Ang-Ⅱ type4 receptor, AT4R)结合发挥作

用[17,18]. 一般认为Ang-Ⅱ与AT1R结合会导致血管收缩、

氧化应激和炎症介质释放等, 而刺激AT2R时, 其效应与

AT1R相对, 与AT3R和AT4R结合的功能尚不清楚. 目前

有学者认为当激动AT3R时, 可能与血管收缩有一定联

系, 而激动AT4R可能与细胞记忆、回忆有关, 同时也可

能影响血流动力学和钠潴留, 但具体机制尚不清楚[15]. 
An g-Ⅱ还可在氨基肽酶A的作用下通过其N末端切

割形成七肽的血管紧张素-Ⅲ(angiotensin-Ⅲ, Ang-Ⅲ), 
Ang-Ⅲ与多种血管紧张素受体(包括AT1、AT2和AT3
受体)相互作用而与Ang-Ⅱ相似, 但作用机制较Ang-II
弱[18,19]; 且Ang-Ⅱ在ACE2的作用下形成血管紧张素(1-7)
[angiotensin(1-7), Ang(1-7)], 但Ang(1-7)主要由Ang-Ⅰ在

ACE2的作用形成, 即组成新轴ACE2-Ang(1-7)-Mas, 并拮

抗经典轴ACE-Ang-Ⅱ-AT1, 认为新轴对AP具有潜在的

保护作用[20,21]. 

2  Ang-Ⅱ在循环RAS中的生成

AP是一种炎症反应疾病, 会使机体持续处于应激状态, 
RAS主要由炎症级联反应激活[16,22]. 循环RAS激活后, 肾
小球系膜细胞分泌肾素, 将肝脏合成的血管紧张素原转

化为Ang-Ⅰ, 随后ACE在肺循环及其他血管内皮细胞中

产生, 将Ang-Ⅰ转化为Ang-Ⅱ, 同时在其他一些酶的作

用下Ang-Ⅱ还可以产生其他一些活性物质, 如Ang-Ⅲ, 
Ang(1-7)等, 这是经典ACE介导的Ang-Ⅱ生成途径. 除
上述经典途径外, 研究表明循环RAS中可能至少还有两

条Ang-Ⅱ产生的途径[12]: (1)直接由激肽释放酶, 组织蛋

白酶G等催化Ang-Ⅰ转换为Ang-Ⅱ; (2)通过组织纤溶酶

原激活物、组织蛋白酶G等酶作用下将血管紧张素原

催化形成Ang-Ⅱ[23,24]. 因此, 当循环RAS被激活后, 至少

将沿着上述三个路径生成许多Ang-Ⅱ. 

3  Ang-Ⅱ在胰腺局部的表达

在1991年Chappell等[25]首次在犬的胰腺组织中检测到

Ang-Ⅱ、血管紧张素原, 且发现胰腺局部Ang-Ⅱ的浓度

高于外周血Ang-Ⅱ的浓度, 表明犬的胰腺组织中存在局

部Ang-Ⅱ的生成, 随后研究中再次首次报道大鼠胰腺腺

泡AR42J细胞系表达ACE-Ang-Ⅱ-AT1R轴的全部组分, 
包括: 肾素、血管紧张素原、ACE和AT1aR、AT1bR、
AT2R; 在1997年Leung等[26]报告了大鼠的胰腺中存在局

部RAS, 并且发现AT1和AT2受体的表达主要在血管内

皮和胰腺导管系统的上皮中, 而在腺泡中浓度较低, 后
来该小组应用蛋白质印记法、半定量反转录-PCR以及

免疫组化等实验方法证实在大鼠实验性AP中胰腺局部

RAS相关基因及合成蛋白表达增加; 随后Tahmasebi等[27]

在人的胰腺组织局部也发现RAS存在, 并发现RAS通过

旁分泌产生的Ang-Ⅱ可能直接影响胰腺局部血流和胰

岛B细胞功能, 故认为Ang-Ⅱ在调节胰腺内分泌、外分

泌功能方面可能有重要作用. 综上这些发现支持胰腺存

在完整RAS, 其作用主要由Ang-Ⅱ介导. 

4  Ang-Ⅱ在AP中的作用机制 

4.1 Ang-Ⅱ与胰腺微循环障碍 AP为炎症性疾病, 炎症

反应激活RAS, 进一步产生其重要的活性产物Ang-Ⅱ, 
且Ang-Ⅱ、AT1R的表达主要在血管内皮和胰腺导管上

图  1  针对血管紧张素Ⅱ活性各位点的急性胰腺炎治疗方法示意图. Renin: 肾素; AGT: 肾素血管紧张素原; Ang-Ⅰ: 血管紧张素Ⅰ; Ang-Ⅱ: 

血管紧张素Ⅱ; ACE: 血管紧张素转换酶; ACE: 血管紧张素转换酶2; AT1R: 血管紧张素Ⅱ受体1; AT2R: 血管紧张素Ⅱ受体2; Ang(1-7): 血管

紧张素(1-7).
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皮细胞中, Ang-Ⅱ与AT1R结合, 将引起胰腺的微动脉收

缩, 使胰腺发生缺血、缺氧, 最终导致胰腺发生血管收

缩、毛细血管淤血和局部贫血, 反过来Ang-Ⅱ与AT1R
结合后引起炎症因子如白介素-6、肿瘤坏死因子-α、
白介素-10等的释放, 导致该过程恶性循环[28-31]. Pan等[31]

研究表明大鼠模型的AP中发现缬沙坦通过阻断Ang-Ⅱ
与AT1R结合抑制胰腺微循环障碍和炎症反应, 使胰蛋

白酶活性降低, 从而使AP的病情得到改善. 陈强等[32]使

用高渗盐水也证实通过抑制醛固酮、Ang-Ⅱ的分泌, 对
AP引起的微循环障碍有改善作用. 
4.2 Ang-Ⅱ与促炎症介质 在AP的炎症应答过程中, 致
炎因子和氧化应激触发共同的信号传导通路, 主要通过

丝裂原活化蛋白激酶/核因子激活, 导致炎症的级联扩

增, 进而加重AP的进展[15,33,34]. 而致炎因子和氧化应激

触发在RAS激活途径中主要由Ang-Ⅱ与AT1R结合介导. 
汤伟胜等[35]与任勇等[36]最近研究表明AP患者血清中白

介素-6、白介素-8、白介素-10、CRP、肿瘤坏死因子-α
等炎症介质含量较正常人高, 且AP患者血清Ang-Ⅱ的浓

度与血清白介素-6、白介素-8、白介素-10、C-反应蛋

白(C-reactive protein, CRP)、肿瘤坏死因子-α浓度呈正相

关, 证实了RAS激活是导致全身炎症反应持续进展的重

要因素. 
4.3 Ang-Ⅱ与氧自由基 AT1受体是一种G蛋白偶联受

体, 通过激活磷脂酶A、磷脂酶C、磷脂酶D或蛋白激

酶C而引起作用, 在胰腺组织中广泛存在, 当Ang-Ⅱ与

AT1受体结合时,通过激活烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸

氧化酶(reduced form of nicotinamide-adenine dinucleotide 
phosphate, NADH/NADPH)产生活性氧(reactive oxygen 
species, ROS), ROS诱导的氧自由基释放最近在某些病

理条件下已被证实, 包括AP, 氧自由基会对胰腺组织进

行攻击, 导致胰腺坏死[15,17]. 一项研究使用夹竹桃麻素

(一种强效的NADPH抑制剂)的研究发现ROS蛋白生成

明显受到抑制, 说明Ang-Ⅱ诱导的氧自由基相关疾病如

AP由NADPH氧化酶介导, 同时促进细胞因子的活化并

产生大量氧自由基, 引起细胞坏死或凋亡, 造成胰腺及

胰腺外脏器的功能障碍甚至衰竭[37]. 值得注意的是, 应
用血管紧张素受体拮抗剂(angiotensin receptor blocker, 
ARB)可以减轻ROS的产生和随后的氧化应激, 已经成

为在多种疾病中进行氧化应激管理的良好候选药, 但在

AP临床应用中暂未得到推广. 
研究者们还发现黄嘌呤氧化酶(xanthine oxidase, 

XOD)和线粒体中ROS, 也能致使Ang-Ⅱ诱导NADPH氧

化酶激活, 产生大量的氧自由基[15]. 在一项高血压合并

痛风(痛风患者服用黄嘌呤氧化酶抑制剂)研究中发现

与单纯高血压患者相比, 学者们发现前者血管内皮活性

减低, 如血管内皮生长因子浓度减少[37]. 线粒体已经被

证明为真核细胞中ROS的来源, 线粒体中ROS产生由线

粒体ATP敏感钾通道介导, 研究者们使用鱼藤酮(ATP敏
感钾通道抑制剂)抑制线粒体膜去极化时, 在牛的主动

脉内皮细胞中, 也观察到了P物质、血管内皮生长因子

合成减少[38]. 综上分析认为Ang-Ⅱ致使的NADPH氧化

酶激活所致氧自由基的产生也由XOD和线粒体中ROS
来激活, 虽未在AP的研究中进行相关报道研究, 但也许

为未来AP治疗提供新的理论依据. 
4.4 Ang-Ⅱ与胃肠激素 研究认为胰腺局部RAS激活与

其他胃肠激素分泌存在负反馈调节的机制, 故胰腺局部

RAS激活使胰液分泌减少, 进而反馈引起胃肠激素大量

分泌, 如缩胆囊素或其他胃肠激素, 刺激已损伤的胰腺

继续分泌胰酶, 加重AP病情[39]. 

5  Ang-Ⅱ相关拮抗剂在AP中的运用现状

5.1 肾素抑制剂 肾素作为RAS级联反应首环节限速酶, 
对Ang-Ⅱ的生成起重要调控作用. 阿利吉仑是直接肾

素抑制剂, 对肾素具有很高的亲和力, 能与肾素活性位

点结合阻断其催化活性. 从RAS的源头阻断Ang-Ⅰ、

Ang-Ⅱ的产生, 目前阿利吉仑被批准用于治疗高血压, 
其对AP的炎症病变及损伤也具有一定保护作用. 黄元

龙等[40]在大鼠AP模型中通过阿利吉伦(肾素抑制剂)抑
制Ang-Ⅱ的生成, 抑制了核因子-κB、信号转导通路, 从
而抑制肿瘤坏死因子-α生成, 使得胰腺水肿、出血、坏

死得到改善, 故认为阿利吉伦通过抗炎作用AP进展. 
5.2 ACE抑制剂 ACE抑制剂能抑制Ang-Ⅰ向Ang-Ⅱ转

化, 对AP具有潜在的治疗作用, ACE抑制剂卡托普利

预处理, 可降低Ang-Ⅱ生成和AT1R表达, 抑制Rho相
关蛋白激(Rho-associated protein kinase, Rho/ROCK)通
路, 降低胰和肺组织病学评分, 保护AP及相关的肺损

伤, 但卡托普利预处理后, 只有ROCK2的表达急剧下

降, 而ROCK1的表达略有下降[41]. El-Ashmawy等[28]再

次证明, 用卡托普利(Captopril, CAP)和甲基强的松龙

(Methylprednisolone, MP)预处理均显示胰腺细胞组织病

理学改变的改善, 如胰腺水肿减轻, 腺泡细胞变性改善, 
炎性细胞渗透减少, 这些结果与以往的研究一致. 目前

血管水肿是这类药物公认的不良反应, 据报道ACEI引
起的血管水肿的发生率从0.1%到1.0%不等. ACEI血管

水肿是一类效应, 并不是剂量依赖性的, 因此, 症状可在

最初剂量后几小时至10年内随时发生. Gorsane等[42]在一

个临床案例中也发现这一点, 他们在停用卡托普利后, 
血管性水肿减轻. ACEI血管水肿的病理生理学仍有争

议, 钙激活钾通道亚基α-1的共同变异被认为与ACEI或
ARB治疗引起的血管水肿的风险有关[43], 故ACE抑制剂
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的使用可能诱发AP. 
5.3 AT1受体拮抗剂 ARB包括AT1R、AT2R拮抗剂(沙
坦类)等. ARB拮抗AT1R在RAS末端的受体水平抑制, 由
AT1R介导的细胞内NADH/NADPH氧化酶的活性, 从
而减少ROS的产生. AT1受体阻制剂缬沙坦是一种非肽

竞争性拮抗剂, 能高度选择性阻断AT1受体, 从而导致

Ang-Ⅱ的不利影响. 缬沙坦因其安全性高、疗效高、

耐受性高、作用时间长、副作用小等优点, 广泛应用于

治疗和预防高血压、冠心病等心血管疾病. Pan等[31]在

大鼠模型的AP中发现缬沙坦通过阻断Ang-Ⅱ与AT1R
结合抑制胰腺微循环障碍和炎症反应, 使胰蛋白酶活性

降低, 从而使AP的病情得到改善. 一项基于瑞典人群的

病例对照研究表明, 血管紧张素-Ⅱ受体阻制剂对AP的
风险有保护作用[30]. Bostanci等[5]的实验表明, 坎地沙坦

可通过改善AP中的胰腺微循环障碍来减轻胰腺组织水

肿、炎症和腺泡细胞坏死, 还证明坎地沙坦可降低胰腺

组织明胶酶B的表达, 抑制明胶酶B的表达可能导致AP
中粒细胞和炎症反应的减少. 
5.4 其他 Yang等[45]研究证明Ang-Ⅱ预处理的人类脐带

间充质干细胞通过抑制炎症、减少胰腺损伤和促进

SAP中的胰腺血管生成, 这种新的靶向治疗可能有利于

SAP的治疗. 乌司他丁为一种蛋白酶抑制剂, 是临床使

用最早的抗自由基药物之一, 可稳定溶酶体膜, 抑制溶

酶体酶的释放, 在治疗AP过程中有举足轻重的作用, 产
生作用主要是通过上调Ang-(1-7)和ACE2的表达来重建

RAS的平衡, 从而改善细胞凋亡, 显著改善胰腺病理, 可
能也具有AP临床治疗潜力[46]. 血液净化可有效清除血

液中的细胞因子、炎症介质、内毒素等中小分子毒性

物质和代谢产物, 调节水、电解质和酸碱平衡, 有助于

改善机体各重要器官功能, 避免多器官功能障碍的发

生, 对SAP患者进行连续性血液净化治疗, 其炎性指标

及 RAS指标明显下降, 其在改善RAS和炎症因子激活以

及疗效方面均优于基础治疗[47-49]. 研究表明在AP发病

72 h内行连续性血液净化可以尽早干预并控制炎症的

级联放大反应, 乌司他丁联合早期连续静脉-静脉血液

滤过模式序贯治疗SAP可发挥协同治疗作用, 降低由此

造成的各脏器损害, 有效抑制酶促反应和全身炎性级联

反应, 调整炎症反应平衡, 改善血清炎性细胞因子水平, 
促进患者症状及体征缓解, 预防局部并发症, 缩短病程, 
改善预后[50]. 

6  Ang-Ⅱ与遗传性AP的关系

遗传性胰腺炎是指发生在20岁以下并至少有两位近亲

发生胰腺炎的病人[51]. 近几十年来, 将遗传多态性与炎

症性疾病相关的研究引起了广泛关注, 当然包括AP. 该
领域研究结果表明应该对易患胰腺炎(包括AP、慢性

胰腺炎)的个体进行基因改变筛查, 以便于分娩时进行

预防措施. 随着miRs(一种小型的非编码RNA)和其他表

观遗传控制机制的发现, 影响miR结合的RAS基因多态

性(或转录靶向RAS基因的miR基因位点的遗传变异)可
能是决定个体患者胰腺炎易感性的关键因素, 而在其中

有学者提出RAS中活性产物升高可能起着重要诊断临

床意义, 其中包括活性产物Ang-Ⅰ、Ang-Ⅱ及相关转换

酶等[15], 但由于该方面研究费用昂贵导致该领域的报道

少, 目前临床研究与基础研究结果存在争议, 且机制尚

不清楚, 目前在临床上仍难以推行. 故以后应加大该领

域研究, 可能为临床罕见病因或是特发性AP提供治疗

依据. 

7  Ang-Ⅱ与AP的严重程度

Ang-Ⅱ为RAS系统最重要的活性产物, 而RAS是一个调

节机体血压及水电解质平衡的重要系统, 其主要激活途

径是依赖于多酶促级联反应. 其中大量基础文献证实其

在AP的病理生理作用, 但针对RAS在AP患者中, 是否一

定浓度Ang-Ⅱ能预测SAP、多器官功能衰竭、感染性

并发症、肠缺血以及死亡率仍是缺乏的,未来仍需大量

研究进行证实. 

8  问题与展望

AP中Ang-Ⅱ生成及它在AP病情演变中的作用机制目

前还存在许多问题待阐明. 首先, 循环中Ang-Ⅱ和胰腺

局部组织Ang-Ⅱ的生成之间是否存在一定关系及其具

体有何联系仍未阐明. 其次, 通过何种途径阻断AP中
Ang-Ⅱ活性对于AP的实验及临床治疗效果, 同时其与

早期AP严重程度相关, 仍需大量的研究来证实. 再者, 
Ang-Ⅱ在AP中作为一个炎症反应前的因子具体通过何

种途径调控其下游炎性因子的表达仍需深入探索, 且
AP患者中Ang-Ⅱ与AT1R结合后由NADPH引起细胞信

号传导所致氧自由基释放与线粒体氧化物和黄嘌呤氧

化物介导氧自由基之间是如何调节. 最后, 遗传性AP的
研究在基因水平上是否可通过基因的表观遗传修饰得

以控制可能成为未来研究热点. 综上所述, 对于AP中
RAS激活及其最重要的活性产物Ang-Ⅱ水平异常升高

的进一步研究将有助于加深对AP发病机制的认识, 并
有助于从新的角度解释AP的发病机制奠定理论基础. 
而以Ang-Ⅱ介导NADPH氧化酶起细胞信号传导所致氧

自由基为靶点的各种药物及基因修饰未来可能成为深

入研究AP的发病机制提供新的工具, 还可能对实验和

临床治疗AP有重要的指导. 
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