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摘  要 

急性胰腺炎(AP)是临床常见的急腹症，病情呈动态演变性，部分重症患者可合并多器官损伤、感染性坏

死等严重并发症，病死率较高。早期准确评估AP患者病情严重程度及预后，对于优化治疗策略、改善转

归具有重要意义。系统免疫炎症指数(SII)是基于外周血中性粒细胞、淋巴细胞及血小板计数构建的新型

复合炎症指标，因其计算简便、成本低廉且易获取，现已广泛应用于AP病情评估的相关研究。本文系统

梳理了SII的概念、作用机制及其在AP病情严重程度分级、并发症风险预判及短期不良预后评估中的临床

应用价值，探讨了SII在急诊分诊和病房监护中的潜在应用路径，深入分析了病因、年龄及基础疾病等混

杂因素对SII的影响，并提出了相应的校正策略。未来仍需开展大样本、多中心的前瞻性临床研究，统一

规范SII的检测时机、评判标准与适用人群，优化SII联合多指标的预测评估模型，为推动SII成为AP临床

规范化辅助评估工具提供循证依据。 
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Abstract 
Acute pancreatitis (AP) is a common acute abdominal disease in clinical practice, with a dynamically 
evolving condition. Some severe patients may have serious complications such as multiple organ 
damage and infectious necrosis, with a high mortality rate. Early and accurate assessment of the 
severity and prognosis of AP patients is of great significance for optimizing treatment strategies and 
improving outcomes. The Systemic Immune Inflammatory Index (SII) is a novel composite inflam-
matory index constructed based on peripheral blood neutrophil, lymphocyte, and platelet counts. 
Due to its simple calculation, low cost, and easy accessibility, it has been widely used in research 
related to the assessment of acute pancreatitis. This article systematically reviews the concept, 
mechanism of action, and clinical application value of SII in grading the severity of acute pancreati-
tis, predicting the risk of complications, and evaluating short-term poor prognosis. It explores the 
potential application pathways of SII in emergency triage and ward monitoring, analyzes in depth 
the impact of confounding factors such as etiology, age, and underlying diseases on SII, and proposes 
corresponding correction strategies. In the future, large-scale, multicenter prospective clinical 
studies are still needed to standardize the testing timing, evaluation criteria, and applicable popu-
lation of SII, optimize the predictive evaluation model of SII combined with multiple indicators, and 
provide evidence-based support for promoting SII as a standardized auxiliary evaluation tool for 
AP clinical practice. 
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1. 引言 

急性胰腺炎(acute pancreatitis, AP)是胰蛋白酶异常激活诱发胰腺自身消化的炎症性急腹症，全球发病

率逐年上升，年增长速率约 3.07%，总体病死率 4.7%~8%；其中 15%~22%的胰腺炎患者可进展为重症急

性胰腺炎(SAP)，SAP 的病死率高达 14%~29% [1] [2]。AP 的病理改变可局限于胰腺及胰周组织，也可通

过炎症介质释放、血管内皮损伤和微循环障碍扩展为全身炎症反应。胆石症和高甘油三酯血症是胰腺炎

的常见病因，酒精、药物、内镜逆行胰胆管造影术后因素及遗传代谢异常也可导致发病[3] [4]。按照修订

版 Atlanta 分类，急性胰腺炎可分为轻症、中重症和重症三类。轻症患者病情多呈自限性，无器官功能衰

竭，经补液、抑酶等保守治疗后病情可迅速得到控制并逐步缓解，预后良好；中重症患者可出现一过性

器官损伤，对症干预后器官功能常在 48 h 内恢复；重症患者常合并感染性胰腺坏死、腹腔脓肿、腹腔大

出血等严重局部并发症，全身炎症反应剧烈，易继发脓毒症与多器官功能障碍综合征，治疗周期长与死

亡风险显著升高[5]。 
急性胰腺炎的病情具有动态演变性，入院初期临床症状常无法预判后续病情进展，部分初诊的轻症

患者可在数小时至数天内快速加重，因此入院早期风险分层、全程动态监测对优化诊疗方案、改善预后

至关重要[6]。此外，AP 病程存在明显的阶段性差异，发病早期的不良结局主要与全身炎症反应和器官功

能障碍有关，病程中后期则以胰腺坏死、继发感染、代谢紊乱为主要的高危因素。单一时间点的检验结
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果常无法完整覆盖全病程风险，各类评估指标的临床价值与采血及检测的时机高度相关。目前临床常用

于评估病情的工具分为两大类：一是综合评分体系，包括 Ranson 评分、急性生理学与慢性健康状况评分

II (APACHEII)、急性胰腺炎床旁严重程度指数(BISAP)等，此类评分覆盖生命体征、脏器功能、影像学改

变，评估较为全面，但各自存在适用时间、参数数量和预测结局方面的限制。既往研究表明，常用评分

系统对重症急性胰腺炎具有一定识别能力，但目前尚无单一评分可以在所有人群和结局中保持稳定优势

[7]；二是血清炎症标志物，包含单一指标(CRP、hs-CRP、AMS、白蛋白)、复合比值指标(PLR、CAR、
NLR)、新型免疫炎症标志物(Ghrelin)，单一指标仅反映炎症或营养单一维度，特异性不足；而 Ghrelin 等

特殊标志物需专项试剂盒检测，增加检验成本与等待时间[8]。 
系统免疫炎症指数(systemic immune-inflammation index, SII)是一种由外周血细胞计数构建的复合指

标，仅依靠常规血常规三项数值即可自动计算，无需额外采血，基层及急诊均可快速获取结果，近年来

逐渐被用于急性胰腺炎严重程度和预后的研究。有研究显示，入院 SII 升高与重症急性胰腺炎、急性肾损

伤及不良临床结局存在关联[9] [10]。本文旨在系统梳理其概念、作用机制及在 AP 中的临床应用价值，

并探讨其未来研究方向，为临床实践提供参考依据。 

2. SII 的概念及作用机制 

2.1. SII 基本概念与计算方法 

SII 的计算公式为：SII = 血小板计数 × 中性粒细胞计数/淋巴细胞计数。三项血细胞计数均取自同

一时间点的血常规结果，计量单位一致。与 PLR、NLR 相比，SII 同时纳入三类免疫炎症相关血细胞，可

同步反映促炎活化、免疫抑制、凝血激活三重病理改变[11]。 

2.2. SII 各组分在 AP 发病中的病理机制 

急性胰腺炎的病理进程始于胰腺腺泡细胞损伤、细胞内钙稳态紊乱和胰酶的异常激活，释放损伤相

关分子模式，逐级放大全身炎症反应，中性粒细胞、淋巴细胞、血小板分别参与不同病理环节，共同推

动病情由局部炎症向全身多器官损伤进展[12] [13]。 
中性粒细胞是机体固有免疫的关键效应细胞，胰腺炎发病后可迅速向胰腺和胰周组织迁移，通过脱

颗粒释放弹性蛋白酶、髓过氧化物酶等物质，同时产生活性氧和多种炎症介质。上述反应虽有助于清除

坏死组织，但也会破坏腺泡细胞、内皮细胞和细胞外基质，使局部炎症进一步加重[14]。中性粒细胞还能

释放由 DNA、组蛋白、颗粒蛋白组成的中性粒细胞胞外诱捕网(NETs)，过量的 NETs 会沉积在胰腺内，

阻碍胰液的排出，导致微血管阻塞、微血栓形成。有研究显示，NETs 可在胰管和胰腺组织内聚集，影响

胰液引流，并通过组蛋白、蛋白酶和氧化应激加重组织损伤。既往临床及动物实验均证实，NETs 升高与

AP 疾病严重程度相关，抑制 NETs 形成可减轻部分的胰腺损伤[15]。因此，中性粒细胞不仅是急性胰腺

炎局部炎症级联反应的启动者，更是推动病情向全身炎症反应综合征发展的核心驱动力，其水平升高直

接反映了机体炎症风暴的强度。 
淋巴细胞是介导机体适应性免疫应答和炎症平衡的核心细胞。不同 T 细胞亚群可分别介导机体的促

炎和抗炎反应，共同维持机体的免疫平衡[16] [17]，在胰腺炎发病时，胰腺局部炎症促使淋巴细胞凋亡，

活化的淋巴细胞大量迁移至胰腺及其他病变组织，造成外周循环细胞的消耗，同时机体代偿性抗炎反应

会抑制淋巴细胞增殖分化，进一步加重外周淋巴细胞的消耗。因此胰腺炎尤其是重症胰腺炎患者常出现

外周血 T 淋巴细胞总数下降、CD4⁺/CD8⁺、Th17/Treg 等亚群比例失调[18]。多项临床队列研究证实，外

周血淋巴细胞降低程度与 AP 病情严重程度呈正相关，淋巴细胞计数减少是胰腺炎继发胰腺坏死感染、

腹腔感染的独立危险因素[19]。单细胞测序免疫图谱研究进一步证实，SAP 患者外周 T 细胞耗竭特征显
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著，免疫稳态紊乱会持续放大局部炎症损伤、大幅提升病程后期继发感染与多器官功能障碍的发生概率

[20]。 
血小板是循环血液中数量仅次于红细胞的有形成分，具有止血、免疫调节和炎症调控等多重功能。

急性胰腺炎的病理生理进程常伴随显著的凝血功能障碍，多种促炎因子(如 TNF-α、IL-1β、凝血酶等)可
激活血小板，活化的血小板与中性粒细胞表面的 PSGL-1 结合，形成血小板–中性粒细胞聚集体，促进中

性粒细胞的募集、活化及 NETs 的释放，加剧局部及全身炎症损伤。血小板通过释放 ADP、血栓素 A2 
(TXA2)等活性介质，促进凝血酶生成，体内天然抗凝系统受抑制，纤溶系统失衡，最终引发微循环内纤

维蛋白异常沉积、局部灌注障碍，导致胰腺组织缺血坏死，这是轻症胰腺炎进展为重症、合并器官损伤

的核心机制之一[21] [22]。此外，血小板活化后还可释放血小板微粒，其表达水平与 AP 病情严重程度呈

正相关。血小板微粒可通过诱导中性粒细胞胞外诱捕网(NETs)形成，进一步加剧炎症与凝血紊乱，体现

了血小板与中性粒细胞之间的双向调控关系[23]。 
相较于单一炎症或凝血指标，SII 整合了上述三类核心免疫指标，宏观地概括了外周血炎症激活、免

疫抑制、血小板异常活化等系列病理改变，其数值升高通常对应中性粒细胞过度活化、淋巴细胞相对耗

竭的免疫炎症失衡状态，同时可间接反映血小板参与的凝血炎症应答水平，可作为临床病情分层、预后

评估的重要辅助依据。 

3. SII 的临床预测价值 

大量临床研究证实，入院 SII 水平可用于判断急性胰腺炎病情的严重程度，重症急性胰腺炎患者入院

SII 水平显著高于轻症患者，ROC 曲线证实该指标对重症病例具备预测效能[24]。按照修订亚特兰大标准

将患者分为轻症、中重症、重症三组，可见 SII 数值随病情加重呈上升趋势，但不同临床队列报道的 AUC、
最佳临界值、灵敏度与特异度存在明显差异；部分研究显示 SII 预测效能优于 NLR、PLR，也有文献提出

MLR、SIRI 等炎症指数评估效果与 SII 相近甚至更佳[25] [26]，说明 SII 与重症胰腺炎的正向关联结论稳

定，但统一评判阈值尚未形成。SII 的评估效能会受研究结局判定标准干扰，部分研究仅以亚特兰大标准

定义重症，部分将中重症、重症合并为非轻症人群，还有研究以 Ranson、APACHEII、CT 评分为判定终

点，各类结局对应的病理生理机制存在一定的区别，单一 SII 无法精准预判全部的不良终点，开展相关研

究时需提前明确主要观察指标，避免人为筛选最优临界值[27] [28]。持续性器官功能衰竭是重症急性胰腺

炎的核心判定依据，涵盖呼吸、循环和肾脏系统。现有的研究常将严重程度或死亡作为研究结局，专门

分析单个器官系统的研究数量较少，主要集中于急性肾损伤。急性胰腺炎相关肾损伤可由低血容量、炎

症介质、内皮损伤、腹内压升高和微循环灌注不足等多因素共同造成。较高 SII 与急性肾损伤发生相关，

重症急性胰腺炎患者中，SII 在校正部分临床因素后仍表现出独立关联[29] [30]。这一结果提示外周血炎

症细胞改变可能与肾脏损伤风险同步变化。此外，现有证据尚不足以确认 SII 对急性肾损伤分期、肾脏替

代治疗需求或肾功能恢复具有预测能力。 
局部并发症是急性胰腺炎病程评价的另一重要维度，在胰腺局部并发症评估方面，有研究发现发病

后 48 h SII 升高与急性胰周液体积聚存在一定关联，但该指标单独鉴别作用有限[31]。胰腺坏死、包裹性

坏死、感染性坏死等局部病变需依靠增强 CT、磁共振、病原培养等手段确诊，SII 仅能作为全身炎症负

荷的辅助参考，无法提供病灶范围、坏死面积等局部影像学信息[32]。动态监测 SII 具备潜在临床意义，

单次入院血常规仅能反映即刻的炎症水平，治疗后 SII 波动会受病情演变、液体复苏、抗感染治疗等因素

干扰，目前尚无统一标准化采血节点，24 h、48 h、72 h 哪个监测窗口价值更高、SII 峰值及下降幅度的

判定标准仍无统一规范，后续动态监测试验需固定采血时间以保证数据标准化[24]。 
危重症患者中，较高 SII 与入院 30 天以及 90 天死亡风险增加相关，Zhang 等人基于 MIMIC-III 数据
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库的回顾性队列研究发现，在校正多种混杂因素后，高 SII 组 30 天内死亡风险是低 SII 组的 2.57 倍，且

这一趋势在 90 天死亡率中同样存在[33]。Dalkılınç Hökenek 等人的单中心研究显示，死亡组 SII 均值

(3360.9 ± 2485.0)远高于存活组(1005.6 ± 791.5)，ROC 分析显示 SII 预测院内死亡的 AUC 达 0.842，以

1243 为临界值时灵敏度 85.0%、特异度 76.4%、阴性预测值 96.9% [10]。多项多因素回归模型已将 SII 识
别为院内死亡的独立相关因素。在更广泛的危重症人群实验中，Emgin 等人对 702 例入住 ICU 的患者进

行研究，同样证实 SII 是 28 天死亡的独立预测因子，且 SII 在区分存活与非存活患者方面优于 PLR [34]。
此外，由于死亡事件在多数单中心研究中数量有限，模型纳入变量较多时容易出现过拟合，因此现有结

果更适合用于提出研究假设，而非建立通用死亡阈值。急性胰腺炎患者远期结局还受到病因控制、复发、

胰腺内外分泌功能和基础疾病影响。SII 是急性期血细胞指标，其与长期结局之间可能存在较多中间因素，

未来研究若评估远期预后，应区分急性期 SII 与出院前 SII，并对复发、感染、干预治疗和慢性胰腺损伤

进行调整。 

4. SII 的临床应用路径 

SII 目前尚不属于急性胰腺炎的规范化评估工具，但其凭借便捷、无额外检验成本的优势，可作为辅

助风险分层的工具，应用于急诊初筛、病房动态监测、监护等级调整等实际临床工作中。 
AP 患者的首诊大多于急诊完成，接诊后在完善生命体征采集、BISAP 或 Ranson 评分、生化及淀粉

酶检测的同时，可利用实时的血常规结果计算 SII，开展早期风险初筛[26]。对于 SII 显著升高的患者，

即便初始生命体征平稳，尚未出现器官功能衰竭表现，也应标记为潜在高风险人群，优先安排留观并缩

短检验复查间隔，以防止轻症向重症快速转化。而 SII 处于较低水平且其他风险评分提示低危的患者，则

可按照常规轻症急性胰腺炎流程处置。需要明确的是，急诊分诊阶段 SII 仅作为补充参考，不能独立作为

收治、转入 ICU 的决策依据，最终分诊决策仍需要结合修订版 Atlanta 分类标准、生命体征、脏器功能、

影像学结果综合判断。进入普通病房后，可借助入院、24 h、48 h 复查的血常规实现 SII 动态监测。当出

现基线 SII 明显升高，或是经过液体复苏、抑酶等规范治疗后 SII 持续居高不下，同时伴随心率增快、呼

吸频率加快、少尿等全身炎症加重迹象时，即便尚未达到 APACHE-II、BISAP 评分的重症截断值，也应

提醒临床医师提高警惕，加强生命体征监护，及时复查各项指标，早期识别器官功能损伤、胰腺坏死等

不良事件，评估转入 ICU 监护的必要性[35]。但 SII 动态升高仅作为病情复核的预警信号，而非直接的

ICU 转入标准。经有效治疗后，如果 SII 进行性下降至相对低水平，同时合并器官功能恢复、生命体征平

稳、感染指标好转，可为监护等级下调提供参考；若临床症状虽有所改善，但 SII 仍维持高位，则提示机

体全身免疫–炎症失衡尚未解除，存在继发感染、迟发性器官损伤的潜在风险，不宜过早实施监护降级

或者安排出院。SII 下降同样不可单独作为监护降级、出院的判定指标，必须联合临床症状、器官功能、

影像学及感染标志物综合研判，避免仅依靠 SII 数值而过早出院，遗漏迟发性局部与全身并发症。 
在将 SII 应用到现有工作流程的过程中还需要充分考虑现实约束，如果要证实 SII 的临床效用，需要

开展前瞻性临床试验，采用对照研究设计，对比“常规评估”与“常规评估联合 SII 指导”两种临床策略，

观察两组患者在重症识别时机、ICU 转入率、监护床位利用、不必要影像学检查占比、并发症发生率、

院内病死率、住院时长等关键结局指标的差异，以此验证引入 SII 辅助评估是否能够给急性胰腺炎患者

带来实际临床获益，为 SII 正式纳入急性胰腺炎临床工作流程提供高级别循证证据[36]。 

5. SII 的优势与局限 

SII 的主要优势在于其操作简便，传统急性胰腺炎严重程度评分系统如 APACHE II、BISAP、Ranson
评分等，需要多项临床实验室数据，计算复杂且耗时，在医疗条件有限的情况下难以快速应用。而 SII 仅
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需一次血常规即可获取，为早期快速评估提供了技术条件。中性粒细胞、淋巴细胞和血小板均为常规血

常规检查项目，无需额外采血或特殊试剂，这一特点使其在急诊、基层医院和资源受限环境中具有初步

风险筛查的实用价值。此外，SII 能够重复计算，为观察病程中炎症状态的动态变化提供了可能性，但是

否需要常规连续监测、监测频率如何设置以及动态变化能否真正改善临床决策，目前尚未得到前瞻性研

究的证实。SII 还具有突出的经济学优势，不增加任何额外检测费用，对于需要反复评估的住院患者而言

成本较低。Su 等将 SII 定义为一种“具有成本效益的生物标志物(cost-effective biomarker)”，并指出其在

多种疾病预后评估中均展现出优于传统炎症标志物的预测能力[36]。这一特点使得 SII 在大规模人群筛查

和卫生经济学评价中具有独特优势，尤其适用于中低收入国家和地区的临床实践。 
SII 本质上反映的是全身性血细胞组成的变化，而非任何单一疾病的特异性通路，因此感染、肿瘤、

自身免疫性疾病、手术创伤、药物干预及基础慢性炎症等因素均可影响其数值，SII 升高并不完全等同于

急性胰腺炎病情加重，临床解读时需结合具体病因综合判断。免疫性疾病可引起血细胞组成改变，SII 与
部分疾病活动度和临床结局相关；脓毒症患者中，SII 也与短期死亡风险存在关联；多种恶性肿瘤研究则

发现 SII 与预后及免疫治疗反应相关。这些证据表明，SII 反映的是全身性血细胞变化，而非急性胰腺炎

特异通路。药物和治疗措施也可改变 SII，糖皮质激素能够引起中性粒细胞从边缘池进入循环，并影响淋

巴细胞等白细胞亚群数量[37]；抗菌治疗和感染控制可改变中性粒细胞反应，免疫抑制药物和骨髓抑制也

会影响血细胞计数。此外，基础生理和病理状态同样构成混杂。年龄、营养状况、妊娠、肥胖、肝硬化、

脾功能亢进、慢性肾病和吸烟均可能改变血细胞水平。血小板计数在炎症反应早期可能升高，在严重凝

血激活和消耗状态下也可能降低，因此极重症患者的 SII 不一定持续升高[38]。单纯依据高低方向解释病

情，可能忽略非线性关系和不同细胞组合所代表的差异。在统计分析层面，后续研究应当将年龄、病因、

糖皮质激素应用史、肝硬化、脾功能亢进、慢性肾脏病等协变量纳入多因素回归模型，评估校正前后 SII
效应值的变化幅度，量化各类混杂对 SII 风险效应的干扰程度；在构建预测模型时，可进一步针对病因、

年龄开展分层分析或者设置交互项，评估 SII 效应是否在不同亚组存在异质性。在临床实际解读层面，对

于存在上述混杂因素的患者，不能直接套用通用临界值，需要结合患者基础血液学状态综合评判 SII 的

升高幅度，优先关注 SII 的动态变化趋势而非单次绝对值，降低基础疾病与治疗干预带来的判读偏差。 
急性胰腺炎的病因构成复杂，不同病因通过差异化的病理生理机制引发全身炎症反应，可能导致 SII

的基线水平、动态变化规律及预测效能呈现病因特异性差异。胆源性胰腺炎由胆道梗阻引发胰管高压，

早期以胆道系统炎症为主，炎症启动相对局限，中性粒细胞和血小板的反应性升高多继发于胆道感染或

梗阻性黄疸；而高甘油三酯血症性胰腺炎则与游离脂肪酸直接毒性、微循环障碍和脂毒性炎症密切相关，

此类患者常伴肥胖、胰岛素抵抗、高血糖和脂毒性反应，炎症细胞变化与代谢异常相互叠加。相关研究

将 SII 与营养风险指数和甘油三酯–葡萄糖指数联合分析，提示多维度指标可能比单一炎症参数更能反

映病情[39]。此外，胆源性与高脂血症性胰腺炎可共存于同一患者，此类复合型胰腺炎患者的降钙素原和

CRP 水平高于单一病因患者，重症胰腺炎诊断率高达 46.9%，远高于单纯胆源性或单纯高脂血症性胰腺

炎，提示混合病因可能通过叠加效应放大炎症反应，使 SII 的解释更为复杂。年龄、肥胖及基础疾病也可

能改变 SII 与结局之间的关系。老年患者常伴免疫衰老、慢性低度炎症和多种合并症，基础的中性粒细

胞、淋巴细胞及血小板水平可能与年轻患者不同[40]。糖尿病、慢性肾病、肝病和心血管疾病既影响血细

胞计数，也会增加器官功能障碍风险。单纯在总体人群中建立一个 SII 临界值，可能掩盖不同亚组的风险

差异[41] [42]。后续研究应进行年龄、病因和合并症分层，并检验交互作用，而不是仅将这些因素作为一

般协变量处理。感染与无菌性炎症的区分是急性胰腺炎管理中的难点。早期全身炎症反应并不等同于细

菌感染，单纯依据 SII 升高启动抗菌治疗缺乏依据。动态 SII 是值得关注的研究方向，入院 SII 仅反映采

血当时的炎症状态，治疗后的变化则可能受到疾病进展、液体复苏、药物和感染控制等多重因素影响。
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现有研究多数采用首次血常规数据，少量研究分析了 48 小时 SII 并发现其与局部并发症相关，李思思等

对 221例AP患者的研究显示，48小时 SIRI (与 SII类似的炎症复合指标)预测非轻症AP的AUC为 0.753，
优于入院时的 0.685，提示动态监测可能提高预测效能[43]。但目前尚无充分证据说明 24 小时、48 小时

或 72 小时中哪一时间点最有价值，也未建立峰值、变化率、清除率或持续高值的统一定义，连续监测研

究应固定采血时间，避免将临床需要驱动的非规则检测误认为标准化动态轨迹[35]。此外，现有研究未统

一 SII 的最佳截断值，部分研究针对重症、急性肾损伤、ICU 入住和死亡分别建立阈值，数值跨度较大

[10]。原因在于阈值受患病率、结局比例、采血时间和统计方法影响，同一结局也可能获得不同结果。不

同实验室采用的计量单位、血液标本放置时间、采血管类型、分析仪平台等均可能造成计数差异，改变

SII 的数值表达。回顾性数据库常存在同一患者多次血常规结果，若未预先规定取值规则，研究者可能选

择最接近入院、最早或最异常的结果，进而造成信息偏倚。后续建立 SII 研究数据库时，应规定采血窗

口、异常值处理和重复测量选择原则。例如限定入院 24 小时内首次检测值，或采用多次测量的中位数以

反映基线水平。同时，需明确排除输血、感染急性期等干扰因素对血小板及白细胞计数的影响。统一数

据清洗标准不仅能减少选择偏倚，还能提升不同队列间结果的可比性。未来多中心研究应制定标准化操

作流程，包括样本采集规范、仪器校准及质控要求，从而确保 SII 作为生物标志物的可靠性与临床适用

性，为其在风险分层中的广泛应用奠定方法学基础。 

6. 总结与展望 

SII 整合了中性粒细胞、淋巴细胞和血小板计数，是一种计算简便的血细胞衍生炎症指标。现有研究

较一致地显示，SII 升高与急性胰腺炎严重程度增加相关，并可能为急性肾损伤、ICU 入住和短期死亡风

险评估提供理论依据[9] [33]。SII 的临床意义应建立在相关性证据基础上，不能将其视为炎症、免疫或凝

血过程的直接测量。未来应开展多中心、前瞻性和连续入组的临床研究，统一诊断标准、Atlanta 分级、

采血时间及主要结局，同时可以按照 AP 病因(胆源性、高甘油三酯血症性等)、年龄分层开展分析，验证

SII 预测效能、最佳截断值在不同亚组是否存在差异，评估各类混杂因素对 SII 效应的干扰。研究方案应

记录发病至采血的时间、入院前补液和用药、病因、感染状态及基础疾病，设置独立验证队列。动态研

究可固定入院、24 h、48 h 和 72 h 等时间点，评价峰值、变化率、持续高值和下降模式，并比较其相对

于基线 SII 的增量价值[37]。联合模型应优先纳入临床可获得且互补的信息，如 SII、BISAP、血尿素氮、

血细胞比容、白蛋白、乳酸和影像学特征。模型评价需同时报告区分度、校准度、决策曲线、净重分类改

善及成本效益[26]。机器学习可以处理非线性关系和复杂交互，但必须避免数据泄漏和过拟合，并通过外

部验证保证可解释性和可迁移性。未来还需要开展临床影响研究。单纯证明 SII 与重症或死亡相关，并不

能说明使用该指标能够改善患者结局。研究可比较“常规评估”与“常规评估联合 SII”的分诊策略，观

察其是否能够缩短高风险患者识别时间、优化监护床位使用或减少不必要的影像学检查。只有预测结果

能够转化为明确且安全的管理措施，SII 才具有真正的临床效用。2025 年修订的国际急性胰腺炎指南继

续强调早期稳定、器官功能监测、合理液体治疗、营养支持及并发症的分阶段管理[2]。SII 能否进入常规

流程，关键不在于单项 AUC 是否较高，而在于其能否在现有评估基础上更早识别高风险患者、减少不必

要检查或改善临床决策。检测流程、参考单位、适用人群和临床阈值得到规范后，SII 才可能由研究指标

逐步转化为具有明确应用边界的临床辅助工具。 
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