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急性胰腺炎（Acute Pancreatitis，AP）是一种以腹痛

为主要症状的常见疾病，胆道疾病、高脂血症和酗酒是

AP 的三大主要病因。在西方国家，酗酒是 AP 的主要病

因，而在中国，胆道结石则是更为常见的致病因素。近

年来，随着生活方式的变化，高脂血症相关性胰腺炎的

发病率显著上升，已经成了仅次于胆源性胰腺炎的第二

大病因。根据 2012 年修订的亚特兰大分类标准，急性胰

腺炎可分为轻度（MAP）、中度（MSAP）和重度（SAP）

三种类型 [1]。AP 的病程通常分为两个阶段：第一阶段以

全身炎症反应综合征（SIRS）为特征，而第二阶段可能

发展为多器官功能衰竭。SAP 患者病情的进展迅速，可

能很快就能从第一阶段过渡到第二阶段，死亡率较高，

且治疗手段以支持性治疗为主。对于 MAP 患者，液体复

苏和支持性护理通常足以控制病情，SAP 患者则需要在

重症监护病房（ICU）接受全面的非手术护理和营养支

持。由于 SAP 具有快速恶化的风险，早期评估其严重程

度对临床医生至关重要。通过有效的早期评估，能够识

别出入院后可能发展为 SAP 的高危患者，从而帮助临床

医生进行早期分流并采取针对性的治疗措施。这不仅有

助于降低 SAP 患者的死亡率，还能显著提高救治效率，

为患者争取更好的预后 [2]。由于急性胰腺炎的临床表现

存在较大差异，目前常用的预测系统（如 BISAP 评分和

Ranson 评分）因受评估者主观影响较大、数据获取复杂

且观察周期较长，其预测价值受到一定限制 [3]。相比之

下，实验室指标因其操作简便、易于获取且可动态监测

等优势，在协助判断 AP 严重程度方面更具实用性。近年

来，随着研究的深入，越来越多的新型实验室指标受到

关注。这些指标能够快速获取，并初步评估病情的严重

程度，为临床决策提供了重要依据。为了提升临床医师

对这些指标的重视，本文将对新型实验室指标在评估急

性胰腺炎严重程度方面的研究进展进行综述，旨在为 AP

的评估和治疗提供科学依据及实践指导。

一、C反应蛋白/淋巴细胞比率

C反应蛋白/淋巴细胞比率（CLR）是一种结合了

两种血液指标的生物标志物，它通过计算C反应蛋白

（CRP）水平与淋巴细胞计数的比值来反映机体的炎症反

应和免疫状态。CRP是一种由肝脏产生的急性期反应蛋白，

通常在机体发生炎症、感染或组织损伤时迅速升高[4]。在

急性胰腺炎等炎症性疾病中，CRP 水平升高通常与疾病

的严重程度和不良预后相关。淋巴细胞是外周血中的淋

巴细胞（包括 T 细胞、B 细胞、NK 细胞）的绝对数量，

在严重感染、应激或全身炎症时因凋亡或迁移至组织

而减少，此时则提示免疫出现了抑制或耗竭。CLR 整合

了促炎（CRP 升高）与抗炎（淋巴细胞减少）的双重信

号，相比单一指标，它更能敏感反映机体的炎症 - 免疫

失衡状态，尤其在感染性疾病、自身免疫疾病以及危重

症中具有很好的预后评估价值。Chen 等人 [5] 的研究发现，

CLR 与中重度 AP 发生率之间存在非线性关系，并且具有

饱和效应。邹益等人 [6] 的一项回顾性研究表明，CLR 可

作为早期评估胰腺炎严重程度的指标（AUC=0.77），其

敏感度为65%，特异性为83%。CLR作为一种低成本、易

获取的炎症-免疫双维度指标，在AP的严重度分层、感
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起临床医师对这些指标的重视，本文将对一些新型实验室指标在评估急性胰腺炎严重程度方面的研究进展进行综述，

旨在为临床医生在AP的评估及治疗中提供科学依据与指导。
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染并发症预测及预后评估中展现潜力，尤其适用于资源有

限场景。在临床应用中可能需结合动态监测（如入院后

24-72小时连续检测）及多指标联合分析以提高准确性。

二、中性粒细胞-肌酐指数

中性粒细胞 - 肌酐指数（NCI）是一种综合评估炎

症状态和肾功能关联性的生物标志物，它的定义则为外

周血中性粒细胞绝对值与血清肌酐浓度的比值 [7]。中性

粒细胞作为身体里主要的炎症效应细胞，它的计数升高

常见于细菌感染、创伤或全身性炎症反应（比如脓毒症

等）。肌酐则是肌肉代谢产物，血中肌酐的水平升高则提

示肾小球滤过率下降或者出现了急性肾损伤（AKI）[8]。

NCI 作为一种联合炎症与肾功能的生物标志物，近几年

来在急性胰腺炎的病情评估以及预后预测中逐渐受到关

注。急性胰腺炎的核心机制是胰酶异常激活引发的局部

炎症和全身炎症反应综合征（SIRS），而重症胰腺炎则

常伴随有多器官功能障碍（如急性肾损伤，AKI）。NCI

通过整合炎症与肾功能参数，可能反映 AP 的全身炎症

负荷及继发肾损伤的风险。一项纳入 150 例 AP 患者的

回顾性研究 [9] 发现入院 24 小时内 NCI ≥ 3.5 的患者发展

为 SAP 的风险增加 4.2 倍（OR=4.2，95%CI 2.1-8.3），其

AUC 为 0.85，优于单一中性粒细胞或肌酐指标。另一项

研究 [10] 也发现入院 72 小时内 NCI 持续升高（如＞ 4.5）与

28 天死亡率显著相关（HR=3.6，95%CI 1.9-6.8），且与

ICU 住院时间延长独立相关。且 NCI 的 AUC（0.85）高于

APACHE-II（0.76）和 BISAP 评分（0.73），因其整合炎

症与器官功能信息。相比于其他预测评分系统，其优势

在于整合炎症与肾功能信息，成本低且易于获取，但需

结合临床背景及其他实验室 / 影像学指标综合判断，另外

需注意中性粒细胞减少或慢性肾病患者可能出现假阴性

或假阳性结果。未来需更多前瞻性研究验证其临界值及

在不同亚组患者中作为预测指标的适用性。

三、sTIM-3

可 溶 性 T 细 胞 免 疫 球 蛋 白 粘 蛋 白 结 构 域 -3

（sTIM-3）是 TIM 蛋白家族成员之一，为Ⅰ型跨膜糖蛋

白，其结构包括 N 端免疫球蛋白可变区（IgV）、黏蛋白

样结构域和跨膜区及胞内尾部 [11]。sTIM-3 通过蛋白酶切

割（如 ADAM10/17）或选择性剪接从膜结合型 TIM-3 释

放至体液（血清、血浆），其水平反映免疫稳态失衡或病

理状态 [12]。AP 早期，胰腺腺泡细胞损伤释放损伤相关分

子模式（DAMPs），激活固有免疫（如巨噬细胞、中性

粒细胞），同时 TIM-3 信号通路可能抑制过度炎症。重症

AP 后期，sTIM-3 水平升高可能标志 T 细胞耗竭及免疫抑

制状态，增加继发感染（如胰腺坏死感染）风险。Min

等人 [13] 研究发现，sTim-3 通过正向调节促炎细胞因子参

与 AP 的早期进展，血清 sTim-3 的测定是预测 AP 的早期

标志物。同时，另一篇 94 例回顾性研究数据显示 [14]，血

清 sTIM-3 水平随 AP 严重程度的增加而升高。此外，与

BISAP、APACHE II 和 MCTS 评分相比，sTIM-3 的预测价

值更简单。sTIM-3 作为免疫检查点分子的可溶性形式，

在 AP 中具有双重角色：1、早期炎症调控：抑制过度的

免疫反应，可能会减轻组织损伤；2、后期免疫抑制标

志：高 sTIM-3 水平提示 T 细胞耗竭，与重症化、感染及

死亡风险相关。其作为生物标志物的潜力已获初步临床

证据支持，但需多中心研究验证临界值及临床适用性。

四、t-PAIC

组织型纤溶酶原激活物 - 抑制剂复合物（t-PAIC）

是由组织型纤溶酶原激活物（t-PA）与纤溶酶原激活物

抑制剂 -1（PAI-1）结合形成的稳定复合物，其血浆浓

度反映体内纤溶系统激活与抑制的动态平衡 [15]。而急性

胰腺炎常伴随凝血系统激活和纤溶失衡，在高凝状态下，

炎症因子（如 TNF-α、IL-6）刺激内皮细胞释放 PAI-1，

抑制 t-PA 活性，导致纤维蛋白沉积和微血栓形成，加

重胰腺缺血和器官损伤。而在纤溶抑制下，PAI-1 水平

升高会让 t-PAIC 形成增加，进一步抑制纤溶，促进胰

腺坏死以及发生多器官功能障碍（例如急性肾损伤、肺

损伤）。研究显示，AP 患者入院时 t-PAIC 水平升高（如

≥ 15 ng/mL）与重症急性胰腺炎（SAP）风险显著相关

（OR=4.1），其预测效能（AUC=0.85）优于传统标志物如

D- 二聚体，且高 t-PAIC 水平反映全身炎症与纤溶抑制的

协同效应，可能早于器官衰竭的临床表现 [16]。另一篇研

究 [17] 发现，48 小时内 t-PAIC 水平较高（OR=1.160，95% 

CI：1.078-1.307）和凝血酶 - 抗凝血酶复合物（TAT）较

高（OR=1.092，95% CI：1.033-1.154）的 AP 患者更容易

发生 SAP。同时，t-PAIC 的 AUC（AUC=0.844，95% CI：

0.759-0.908） 高 于 同 组 的 TAT 等 指 标。t-PAIC 作 为 凝

血 - 纤溶系统的关键标志物，其水平升高提示纤溶抑制

和微循环障碍，与 SAP 风险升高相关。因此其作为一种

预测指标具有很大的潜力。

五、肌钙蛋白I

心肌肌钙蛋白 I（cTnI）是由三个亚基组成：肌钙蛋

白 C（TnC，钙离子结合亚基）、肌钙蛋白 T（TnT，与原

肌球蛋白结合）、肌钙蛋白 I（TnI，抑制性亚基），共同

调控横纹肌（心肌和骨骼肌）的收缩与舒张 [18]。其释放

入血提示心肌细胞膜完整性破坏（如缺血、坏死、炎症

损伤），是心肌损伤的高敏感、高特异性生物标志物。而

AP 引发的全身炎症反应综合征 SIRS 及多器官功能障碍
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可导致心肌损伤。在 116 例 AP 患者的前瞻性研究 [19] 中，

cTnI 水平与 APACHE-II 评分、SOFA 评分显著正相关，是

SAP 的独立预测因子研究显示，AP 患者入院时 cTnI ≥ 0.1 

ng/mL 时，发展为 SAP 的风险增加 3.8 倍（OR=3.8），AUC

为 0.83，优于传统炎症标志物如 CRP。在疾病发作后 48

小时内，cTnI 的血清水平可用于预测 SAP 的发生（95%CI 

0.989-1.096），更具体地说，入院后持续性 OF 的发展 [20]。

cTnI 升高提示全身炎症失控及心肌微损伤，与 SAP 风险

显著相关。尽管其特异性受共存疾病影响，cTnI 作为易

获取的心脏标志物，结合临床背景及其他指标，可为 AP

早期风险分层提供重要参考。

六、Claudin-5

Claudin-5 是 紧 密 连 接（Tight Junctions，TJs） 蛋 白

家族的重要成员，属于跨膜蛋白，主要分布于内皮细

胞和上皮细胞中，尤其在血脑屏障（BBB）和血管内

皮中高表达。其核心功能是调控细胞旁通透性，维持

屏障的选择性渗透，阻止大分子物质和离子自由通过。

Claudin-5 通 过 与 其 他 Claudin 家 族 蛋 白（如 Claudin-3、

Claudin-12） 及 闭 锁 蛋 白（Occludin） 相 互 作 用， 形 成

细胞间的“拉链样”结构，确保屏障的完整性 [21]。其

有 4 个跨膜结构域，胞内 N 端和 C 端，胞外两个环状结

构（ECL1 和 ECL2），其中 ECL1 决定通透性调控。有学

者发现 [22]，血清 Claudin-5 水平早期预测 SAP 的能力很

高（AUC=0.948）， 当 血 清 Claudin-5 ≥ 2997 ng/L 时， 早

期筛查 SAP 的敏感度为 100%，特异度为 88.89%。另外，

有动物模型显示 [23]，通过基因敲除技术去除小鼠体内的

Claudin-5 蛋白后，小鼠 AP 后胰腺损伤加重，炎症因子

释放增加，证实其屏障保护作用。Claudin-5 通过调控内

皮屏障完整性，在 AP 的病理过程中发挥关键作用。其

表达水平与疾病严重程度密切相关，可能成为预测重

症 AP 或并发症的新型生物标志物。未来研究需进一步

验证 sClaudin-5 在临床中的应用价值，并探索靶向调控

Claudin-5 的治疗策略。

七、D-二聚体

D- 二聚体（D-dimer）是纤维蛋白降解过程中产生

的特异性生物标志物，由交联纤维蛋白经纤溶酶水解后

释放的终末产物。其名称来源于两个交联的 D 片段（通

过 γ 链共价连接）。D- 二聚体作为凝血和纤溶系统激

活的关键标志物，其在临床中的主要作用是评估血栓性

疾病（如深静脉血栓、肺栓塞）以及弥散性血管内凝血

（DIC）[24]。在正常情况下，血液中的 D- 二聚体水平极

低（通常 <0.5mg/L FEU），但是在凝血系统过度激活或

纤溶亢进时会显著升高 [25]。急性胰腺炎的严重程度和凝

血功能紊乱密切相关。在发生 AP 时，炎症因子会激活内

皮细胞和血小板，从而触发凝血级联反应，导致纤维蛋

白沉积和微循环障碍。近年的一项研究表明，胰腺缺血

和微血栓形成可以加重组织坏死，而 D- 二聚体的水平直

接反映纤溶活性，与胰腺坏死范围呈现正相关。Dejan 等

人 [26] 的研究表明，入院时 D- 二聚体值为 414.00 μg/L 是

预测 AP 发展的最佳临界值，敏感性、特异性和阳性和

阴性预测值分别为 90%、89%、75% 和 96%。此外，D-

二聚体随着器官衰竭严重程度的增加而增加（P=0.04）。

ICU 患者的 D- 二聚体显著升高（P=0.021）。D- 二聚体与

APACHE II 评分密切相关，预测死亡率增加（P=0.01）[27]。

以上研究均提示 D- 二聚体作为凝血 - 纤溶失衡的核心标

志物，在急性胰腺炎的严重程度评估、并发症预测及治

疗监测中具有重要价值。其早期升高特征使其优于传统

炎症指标，且与影像学严重程度和临床结局密切相关。

综上所述，急性胰腺炎的早期严重程度预测始终

是临床实践的核心挑战。本文系统梳理了近年来研究热

点 的 生 物 标 志 物， 包 括 CLR、NCI、sTIM-3、t-PAIC、

cTnI、Claudin-5 及 D-dimer 等。 这 些 指 标 从 炎 症 反 应、

微循环障碍、器官损伤及凝血功能等多个维度揭示了 AP

的病理机制，为早期识别重症患者提供了潜在工具。然

而，现有研究仍面临以下局限：首先，单一指标的预测

效能有限，需探索多指标联合模型；其次，多数研究为

单中心回顾性分析，缺乏大规模前瞻性验证；最后则是

生物标志物的动态变化规律及与疾病进程的关联性尚不

明确。随着精准医学的发展，早期预测指标的突破将为

AP 个体化治疗提供新范式，为 AP 患者提供更精准、高

效的诊疗策略。期待多学科协作与技术创新共同推动该

领域的跨越式进步。
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