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重症急性胰腺炎严重程度及预后预测 
新型生物标志物的研究进展
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【摘要】 重症急性胰腺炎（SAP）是重症监护病房（ICU）收治的高发病率、病死率和医疗费用的危急疾病

之一。多病因驱动、动态病程演变、多系统功能损害及诊疗差异共同造成了 SAP 严重程度及预后预测的复杂

性和困难性。传统评分和指标时效性差、效能不足，因此，亟需新型、可靠且易于测量的生物标志物，以把握宝

贵的“机会窗”，推动临床管理由“被动应对”转向“主动干预”。本文综述了与 SAP 严重程度和预后相关生物

标志物的研究进展，旨在为 SAP 预测工具和模型的发展提供新的视角。
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【Abstract】 Severe acute pancreatitis (SAP) is a critical condition frequently encountered in the intensive care 
unit (ICU), with high incidence, mortality, and healthcare costs. The complexity and difficulty in predicting its severity 
and prognosis stem from multiple etiologies, dynamic disease progression, multi-organ dysfunction, and variations 
in clinical management. Traditional scoring systems and indicators often lack timeliness and adequate predictive 
performance. Therefore, there is an urgent need for novel, reliable, and easily measurable biomarkers to seize the 
valuable "window of opportunity" and to promote a shift in clinical management from passive response to proactive 
intervention. This review summarizes recent advances in biomarker research related to the severity and prognosis of SAP, 
aiming to provide new perspectives for the development of predictive tools and models.
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 重症急性胰腺炎（severe acute pancreatitis，SAP）是指急

性胰腺炎（acute pancreatitis，AP）发生超过 48 h 的持续器官

衰竭（persistent organ failure，POF），其往往伴有胰腺局部并

发症，病死率高，感染性并发症可进一步增加死亡风险［1］；

此外，对于病愈出院的患者，出院后的长期生活质量也普遍

不佳［2］。AP 病因复杂，包括胆源性因素、饮酒、高脂血症、

高钙血症及医源性操作等［3］。除了外部诱因，患者免疫状

态等个体差异也影响着疾病的发生发展和结局［4］。此外，

患者对治疗的反应也受到个体免疫状况和治疗时机的影响。

SAP 的发病机制复杂，涉及胰腺局部损伤、炎症反应、“细胞

因子风暴”、免疫和代谢功能紊乱、微循环障碍，导致全身炎

症反应和器官衰竭［5-6］。临床上，SAP 起病急、病情进展快，

临床表现多样，且不同医疗机构的诊疗水平也存在差异，易

导致病情严重程度误判，增加预后判断难度。目前，SAP 的

早期预测和病情严重程度评估主要依赖传统生物标志物、

影像学和临床评分系统［7］。评分系统虽有一定参考价值，

但在准确性上具有局限性，如床旁急性胰腺炎严重程度指数

评分（Bedside Index for Severity in Acute Pancreatitis，BISAP）、

急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（Acute Physiology and 

Chronic Health Evaluation Ⅱ，APACHEⅡ）等 的 验 后 概 率

均不大于 50%，且计算复杂又具有时间受限的特点 ；而影

像学评分则在发病 5 d 后才具备较大意义［1，8-9］。传统炎

症指标如 C- 反应蛋白（C-reactive protein，CRP）、降钙素原

（procalcitonin，PCT）在入院 3 d 后才能较好预测胰腺坏死，

CRP 在 48 h 后才能较好区分病情轻重［10-11］，限制了它们用

于 SAP 患者早期病情严重程度评估。近年来，随着核酸测序、

流式细胞术及宏基因组测序等技术的发展，越来越多新型生

物标志物被发现。部分候选指标检测方便快捷，能够在入

院早期为临床诊疗提供参考，为临床诊治 SAP 带来新方向。

现围绕 SAP 早期诊断及预后评估相关新型生物标志物进行
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综述，以期为临床提供参考。

1 检索策略 
 检索 PubMed、Web of Science、中国知网等数据库，检

索时间为建库至 2025 年 10 月，采用主题词与自由词相结

合的方式。英文检索词包括 acute pancreatitis、severe acute 

pancreatitis、biomarkers、microRNA、lncRNA、mitochondrial 

DNA、neutrophil CD64、gut microbiota、machine learning、

prognosis、prediction 等 ；中文检索词包括急性胰腺炎、重症

急性胰腺炎、生物标志物、微小 RNA、长链非编码 RNA、线

粒体 DNA、中性粒细胞 CD64、肠道菌群、机器学习、预后、

预测等。纳入与 SAP 早期识别、严重程度分层、感染并发

症及死亡风险预测相关的临床研究、实验研究、系统评价及

重要综述，语种限制为中文及英文。排除与主题不符、信息

不全的文献，经题目与摘要初筛、全文复筛后，以近 5 年文

献为主，优先纳入样本量较大、结局定义明确、与 SAP 预测

密切相关的文献，对同类研究优先保留近期发表、设计更完

善、临床更相关的文献，同时纳入少量经典指南和奠基性研

究，最终纳入 64 篇文献，其中中文文献 6 篇。

2 核酸类标志物与早期分子预警 
 在多种疾病的病理生理过程中，非编码 RNA（non-coding 

RNA，ncRNA）介导的转录后调控常在疾病早期即出现改

变，并对疾病发生和炎症反应具有较高敏感度及早期预测价 

值［12-13］。因而，核酸类标志物被认为在部分场景中有望作

为较传统蛋白标志物更灵敏、更早期的预警指标。

2.1 微小 RNA（microRNA，miRNA）家族 ：miRNA 尽管不编

码蛋白质，但可与靶 mRNA 互补结合而使靶 mRNA 降解或

抑制其翻译，以调节生命中多种过程，疾病状态下 miRNA 的

表达变化远大于健康者之间的差异［14］，提示其对病理过程

具有敏感性。大量研究表明，miRNA 及下游分子间的交叉

和协同作用，通过调控炎症反应及钙稳态等参与 AP 病情进

展［15-16］。例如，部分 miRNA 靶向高迁移率族蛋白 B1（high 

mobility group box 1，HMGB1）影响腺泡细胞炎症和凋亡，与

钙超载密切相关的 miRNA（如 miR-26a）可调控瞬时受体电

位阳离子通道蛋白 3/6（transient receptor potential canonical 

channel 3/6，TRPC3/6）表达导致胞内 Ca2+ 失衡，从而诱发

凋亡与自噬异常［16-17］。因此，处于效应蛋白上游的多功

能 miRNA，作为大家族，具有强大的预测 SAP 和预后的潜

能。基于作用机制，越来越多的研究开始探索 miRNA 临床

价值，已有报道多个 miRNA 与 SAP 预测和预后相关，例如 ： 

miR-374a-5p 表达水平与 APACHEⅡ等相关评分呈显著负

相关［18］；miR-146b-5p 在 SAP 患者血清中显著下调，具有较

高诊断 SAP 及预后预测的效能［19］；miR-186-5p 联合下游

保护性多肽三叶因子 2（trefoil factor 2，TFF2）可进一步提高

SAP 的预测效能［20］；miR-26a 在 AP 中显著下降与尿素、肌

酐、乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）及血细胞比容

（hematocrit，HCT）等严重程度指标呈显著负相关［17］。

 值得注意的是，miRNA 的生物学作用并不止于细胞内

部，还可通过外泌体（exosome）在细胞间通讯及系统水平扩

散。因此，外泌体 miRNA 被视为潜在的无创生物标志物。

多项研究证实，SAP 患者体内多种外泌体 miRNA 表达异常，

并与炎症放大及肠屏障损伤等过程相关［21-22］。Li 等［23］的

研究是目前 AP 中外泌体 miRNA 研究样本量最大的，创建

的血清外泌体 miRNA 组合（Cmi，含 miR-4265、miR-1208 和

miR-3127-5p）在预测 AP 患者 POF 方面优于传统评分，且能

实现 AP 发病后 24 h 内对 POF 进行早期预警，受试者工作

特征曲线下面积（area under the curve，AUC）高达 0.88～0.90；

Cmi 水平升高还预示更高的重症监护病房（intensive care 

unit，ICU）入住率、更长住院时间及更高病死率，这为临床干

预和改善患者预后提供了无创、客观的新型指标。

2.2 长 链 非 编 码 RNA（long non-coding RNA，lncRNA）家

族 ：lncRNA 在 AP 中的作用日益凸显。作为重要的转录后

调控分子，lncRNA 可通过竞争性结合（“海绵”）miRNA 形

成 lncRNA-miRNA-mRNA 的 竞 争 性 内 源 RNA（competing 

endogenous RNA，ceRNA）调控网络，调控相关信号通路蛋

白参与炎症反应和细胞损伤的过程［24-25］。研究表明，不

同 lncRNA 在 AP 中呈现出双向调控效应。在保护性方面，

多项研究提示某些 lncRNA 上调有助于限制细胞损伤，例

如 ：lncRNA TCONS_00021785 通过调节酶自噬和减少胰酶

激活来预防 AP 恶化［25］；小核仁 RNA 宿主基因 11（small 

nucleolar RNA host gene 11，SNHG11）过 表 达 可 抑 制 细 胞

凋亡和炎症反应［26］。反之，一些 lncRNA 则在 AP 中表现

为损伤促进因子，如转移相关肺腺癌转录本 1（metastasis-

associated lung adenocarcinoma transcript 1，MALAT1）通过相

关信号通路导致胃肠动力障碍［27］。这些研究表明，lncRNA

在 AP 中的功能复杂多样，可能作为潜在的生物标志物用于

临床评估。Liu 和 Lin［28］发现长链非编码 RNA 浆细胞瘤

多样异位基因 1（long non-coding RNA plasmacytoma variant 

translocation 1，lnc-PVT1）在预测 AP 患者住院病死率方面表 

现出较好的价值，提示部分 lncRNA 有望成为临床评估工具。

2.3 循环线粒体 DNA（mitochondrial DNA，mtDNA）及其片

段 ：循环 mtDNA 在 AP 中被认为是反映线粒体损伤和炎症

放大的重要损伤相关分子模式（damage-associated molecular 

patterns，DAMP）。mtDNA 在免疫细胞或胰腺腺泡细胞发

生线粒体损伤时可渗漏到细胞质甚至细胞外，释放后的

mtDNA 可被多种模式识别受体识别，如环状 GMP-AMP 合成

酶（cyclic GMP-AMP synthase，cGAS）、Toll 样受体 9（Toll-like 

receptor 9，TLR9）等，并通过不同途径汇聚至共同的炎症放

大网络［29-31］，推动焦亡发生和器官损伤。在临床研究中，循

环 mtDNA 水平与 AP 严重程度呈良好相关性。轻度急性胰

腺炎（mild acute pancreatitis，MAP）患者的循环 mtDNA 水平

通常接近正常［32］，而中度重症- 重症急性胰腺炎（moderately 

severe-severe acute pancreatitis，MS-SAP）患者的游离 mtDNA

随病情严重程度增加而显著增加［33］，提示 mtDNA 渗漏反

映了更严重的线粒体损伤和促炎通路激活。值得注意的

是，循环 mtDNA 水平在入院 15 h 即可升高，数天后达到峰

值 ；入院时 mtDNA 水平区分 MS-SAP 与 MAP 的阳性预测
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值为 81.8%，阴性预测值为 88.9% ；此外，尽管不同严重程度

AP 患者在疾病早期的 mtDNA 水平存在显著差异，但出院

时 mtDNA 水平无差异，进一步提示其动态变化主要反映急

性炎症及器官损伤过程［32］。因此，mtDNA 更适合作为严重

程度与病程监测的分子指标，用于识别早期器官功能障碍风

险，而非作为 AP 早期诊断指标。相关核酸类标志物对 AP

严重程度评估及预后预测的临床研究结果见表 1。

3 蛋白类标志物与系统炎症评估 
 虽然核酸类标志物具有早期预警优势，但蛋白类标志

物因其检测技术的成熟性和稳定性，目前仍是评估炎症反应

程度的主力军。其中，中性粒细胞 CD64（neutrophil CD64，

nCD64）因能快速反映急性免疫激活而受到关注。CD64 是

一种免疫球蛋白 G 高亲和力受体，在巨噬细胞、单核细胞上

稳定表达，而在中性粒细胞上则在炎症因子刺激下迅速上

调，触发强烈的免疫反应［34］。研究表明，nCD64 指数与感

染性胰腺坏死（infected pancreatic necrosis，IPN）的发生率呈

显著正相关（r＝0.972），并且在入院首日，IPN 患者的 nCD64

指数就显著高于非 IPN 患者［35］。此外，nCD64 指数在预测

ICU 入住率、严重并发症〔如全身炎症反应综合征（systemic 

inflammatory response syndrome，SIRS）、急性呼吸窘迫综合征

（acute respiratory distress syndrome，ARDS）〕以 及 评 估 SAP

严重程度方面均优于传统标志物（如未成熟粒细胞百分比、

PCT）［36］。在 AP 继发感染或脓毒症的诊断中，nCD64 的效

能优于 CRP，其约登指数高于 CRP 和 PCT，但 PCT 的特异度

和 AUC 更高［37］。此外，在非 AP 血流感染中，革兰阴性菌感

染患者 nCD64 指数明显高于革兰阳性菌感染患者 ；而在 AP

继发感染中二者并无显著差异，可能 AP 早期化学性炎症已

充分上调 nCD64 表达，而 PCT 似乎更能区分 AP 中的不同

种类细菌感染［37-38］。相比之下，nCD64 优势在于它能够整

合局部炎症信号（如局部免疫复合物激活）与全身免疫状态，

从而更全面地反映疾病的严重程度、进展和预后。目前已有

证据表明，nCD64 可以预测感染或脓毒症患者预后，并在相

关场景进入临床验证阶段［39-40］。未来可进一步探索 nCD64

与其他生物标志物（如 PCT）的联合应用，以提高对 SAP 的

预测特异性，但仍需通过多中心、大样本研究来验证其最佳

截断值及诊断效能。nCD64 相关指标对 AP 严重程度评估、

感染相关并发症预测及预后预测的研究结果见表 2。

4 微生物组学与“肠-胰轴”失衡 
 AP 的严重程度并不单纯由胰腺局部或循环分子事件

所驱动。肠道菌群及其代谢产物通过调节宿主免疫和代谢

反应影响胰腺，而胰腺外分泌功能亦会反过来重塑肠道微生

态，形成双向“胰腺 - 菌群串扰”，这同样在疾病进展中起关

键作用［41］。已有研究显示，不同严重程度的 AP 患者直肠拭

子标本中在 α 多样性（整体菌群丰富度和均匀度）上变化

有限，但其 β 多样性存在显著差异，即菌群具体组成和优势

菌群类型发生了明显改变，提示菌群组成变化而非菌群数量

更能反映疾病严重程度 ；进一步的转化研究将入院 72 h 内

差异丰度菌群特征与 SIRS 评分整合后预测 SAP 的 AUC 可

达 0.85，阴性预测值高达 94%，提示其在排除重症风险方面

具有较大临床意义；此外，肠道微生物 α 多样性降低及组成

差异与患者的短期病死率升高、住院时间延长相关，且这种

关联在控制年龄和体质量指数（body mass index，BMI）等临床

因素后仍显著［42］。另一项分析不同坏死性表型的研究同样

可见 α 多样性不敏感、菌群结构差异更关键的一致趋势，其

中屎肠球菌扩增子序列变体 2（amplicon sequence variant 2， 

ASV2）在区分坏死性胰腺炎（necrotizing pancreatitis，NP）与

非 NP 患者方面表现最佳 ；大芬戈尔德菌 ASV3 预测感染性

坏死性胰腺炎（infected necrotizing pancreatitis，INP）的能力

最高，与影像学评分相当［43］。除菌群结构本身外，微生物相

关的功能也提供了旁证。通过乳果糖氢气呼气试验评估小

肠细菌过度生长（small intestinal bacterial overgrowth，SIBO）

显示，SIBO 阳性率与 AP 的严重程度呈正相关，在 SAP 组中

最高，且在合并器官衰竭的 AP 患者中阳性率更高，提示肠

道微生态失衡可能参与系统性并发症［44］。与此同时，SAP

患者的微生物代谢产物亦出现改变，如短链脂肪酸（short-

chain fatty acid，SCFA）水平的升高，为菌群失调的生物学意

义提供了进一步线索［42］。总体而言，基于直肠拭子等无创

标本的微生物组分析为 AP 重症预测及坏死、感染表型识别

提供了可行路径，具有进一步转化的潜力。然而，菌群特征

易受年龄、BMI、抗菌药物使用等影响，不同地域人群中主要

改变的菌群亦不完全一致，提示可重复性与外部推广仍是关

键挑战［42-43］。

5 复合标志物与预测性能优化 
 基于单项指标的局限性，研究者开始探索简单、廉价的

多指标组合，以期更全面地捕捉 SAP 复杂的病理生理变化，

通过整合炎症、营养状态和器官功能等相关多维信息，可显

著提升预测能力。以炎症和免疫反应为基础的组合，如 C-反 

应蛋白/ 淋巴细胞比值（C-reactive protein-to-lymphocyte ratio， 

CLR）与 MS-SAP 风险呈非线性关系，阈值约为 45，最佳截断

值为 30.835 时预测效能良好［45］；nCD64 联合 CRP 或 PCT

均显示出优于单一指标的预测能力［35，37］。反映炎症与营养

状态的 C- 反应蛋白 / 白蛋白比值与急性肾损伤的发生密切

相关，处于最高三分位范围（2.628～22.994）的 AP 患者发生

急性肾损伤的风险是低水平患者的近 2 倍［46］。整合炎症和

肾功能的指标，如肌酐 / 白蛋白比值预测 AP 患者的短期和

长期病死率优于单独指标（肌酐、白蛋白、血清总钙）和评

分（格拉斯哥昏迷评分、SIRS 评分、序贯器官衰竭评分）［47］。 

此外，加入细胞因子或凝血指标的联合指标，如将白细胞介

素-6（interleukin-6，IL-6）、Cl-、D- 二聚体和纤维蛋白降解产

物（fibrin degradation products，FDP）这 4 项指标联合检测，

预测 SAP 更为准确［48］。但值得注意的是，指标的叠加并非

总能带来性能提升。例如，CRP、中性粒细胞 / 淋巴细胞比

值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，NLR）、甘油三酯 - 葡萄糖

指数（triglyceride-glucose index，TyG 指数）这 3 项指标联合

的预测效果较双指标组合并无显著差异［49］。由此可见，在

资源有限的环境中，与其追求复杂模型，不如优先选择成本
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低、易获取且验证充分的复合标志物，以获得更具应用价值

的预测效益。复合标志物预测 AP 严重程度及预后的主要

临床研究结果见表 2。

6 机器学习与多模态预测模型 
 SAP 的病程由多个并行的病理通路共同驱动，简单的

指标组合无法充分描述这种复杂性，而机器学习能够从复

杂动态的实验室指标、临床特征及影像信息中学习非线性

模式，构建出超越传统方法的整体性预测框架。与传统逻

辑回归和单一评分系统相比，集成学习和深度学习模型在

预测准确性及动态监测方面表现突出［50-51］。基于随机生存

森林（random survival forest，RSF）模型，利用随时间更新的

临床信息进行动态风险评估，并结合沙普利加和解释算法

（SHapley Additive exPlanations，SHAP）揭示各特征重要性及

变量间相互作用，不仅提高了模型的解释性与临床透明度，

还开发了两个在线交互式网页工具，便于临床进行动态风险

评估和可视化决策支持［52］。面向时间序列和大规模动态临

床数据，多任务时间感知门控循环单元网络（multi-task time-

aware gated recurrent unit，MT-GRU）可处理临床记录中常见

的非等时间间隔、存在缺失的不规则动态临床数据，实现对

未来 24 h 内呼吸、循环及肾功能衰竭事件的逐时预测，AUC

约 0.9，显示出较强的动态风险评估能力［53］。液体神经网络

（liquid neural network，LNN）模型能在不规则时间间隔的序

列数据中学习病情演变规律以预测 SAP，并结合 SHAP 分析

评估各特征的贡献，AUC 高达 0.966［54］。提示机器学习模

型在多时间尺度、不同终点上具有稳健表现。多模态模型

PrismSAP 融合临床、实验室与影像学特征用于预测 SAP，在

外部测试集上 AUC 达 0.916［55］。国内研究亦显示，临床- 影

像融合模型明显优于单一临床模型或影像组学模型［56］，突

出体现了多源信息融合在提升预测性能方面的优势。极端

梯度提升（extreme gradient boosting，XGBoost）模型基于结构

化临床变量，利用叠加修正的强力算法预测 AP 严重程度及

预后，AUC 均大于 0.8［50，57］。由此可见，机器学习凭借其强

大的数据驱动能力，为 AP 的严重程度评估和预后预测提供

了重要工具。

7 AP 新型生物标志物的床旁转化 
 尽管近年来报道的新型生物标志物在 AP 早期分型与

预后评估中展现出潜力，但临床转化仍面临多重障碍。总体

而言，当前 AP 新型生物标志物的主要“瓶颈”并非发现不

足、效能不够，而是验证深度不足、检测与研究流程缺乏标

准化，以及临床可行动性证据的系统性缺失。现有研究虽常

报告高预测效能（如 AUC＞0.9），但多为小样本、回顾性设

计，缺乏前瞻性、多中心外部验证［28，32］。此外，AP 进展快，

标志物水平易受采样时间、治疗干预和患者异质性影响，

而现有研究在采样时间、对照设定及结局指标（如严重程

度、病死率、并发症）选择方面缺乏统一标准［35，37］，导致结

果可比性和重复性低下。不同研究间阳性或高危截断值差

异大（如 nCD64 的 1.45 与 3.52），部分研究甚至未报告截断 

值［36，58］。更重要的是，大多数研究仅为相关性分析而无因

果机制验证。目前来看，也尚无研究证明基于这些标志物的

风险分层干预能够实质性改善患者预后，成为临床推广制约

因素。

 从具体技术路径来看，各类标志物在转化可行性和即时

检测潜力方面存在很大差异。虽然 ncRNA 具有早期预测潜

力，mtDNA 能够反映细胞损伤情况，但当前主要使用实时荧

光定量聚合酶链反应（quantitative real-time polymerase chain 

reaction，qRT-PCR）检测，流程复杂、耗时长、敏感度有限且

前处理标准化不足［59-60］，不满足急诊或床旁应用。相比之

下，nCD64 在即时检测转化方面更具潜力，其可通过快速流

式细胞术检测［40］，最快约 30 min 完成，并已有商业试剂盒。

然而，不同仪器、荧光标记、操作流程间的差异，可能影响结

果的稳定性和可比性，提示其临床推广仍高度依赖检测流程

和标准的统一。肠道微生物组学为理解 AP 发病机制提供

了重要线索，但在转化层面面临更突出的标准化及可及性挑

战。16S rRNA 测序等技术样本处理复杂、实时性差、成本高，

且依赖特定设备，难以融入急诊流程。尽管小肠微生物更具

有病理相关性，但取样侵入性强，临床可行性有限，许多研究

使用粪便样本替代，可能遗漏关键信息［61］。在缺乏快速、非

侵入性检测方法（如呼气试验）之前，该领域更适合机制研

究。机器学习模型在整合多维数据方面优势大，但现有研

究多为数百例样本，易过拟合［51-52］。很多研究只报道训练

或交叉验证结果，缺乏独立外部验证、多中心、跨时间段评

估［53-54］。同时，许多研究仅报道判别指标，忽略校准性能和

临床决策价值评估，尚未充分符合《个体预后或诊断多变量

预测模型透明报告规范扩展版人工智能声明》（Transparent 

Reporting of a multivariable prediction model for Individual 

Prognosis Or Diagnosis-Artificial Intelligence，TRIPOD+AI）等

报告规范［62］。部分模型虽然 AUC 略优，但临床医生难以解

读决策机制，影响采纳。

 在转化评价中，经济学因素不可忽视。SAP 是高度依赖

住院和 ICU 资源的疾病，医疗成本主要由 ICU 入住率、住院

时长及并发症（如胰腺坏死）驱动［63］。理论上，若一项高成

本的生物标志物检测能够通过早期精准分层，避免不必要的

ICU 入住，或使 ICU 住院时间缩短 1～2 d，或显著缩短总住

院时间，可能节约总体医疗支出。有研究表明，早期危险分

层可影响治疗决策并缩短住院时间，显示出早期预测在优化

临床路径方面具有价值［64］。遗憾的是，当前 SAP 预测研究

几乎均以预测性能或临床结局为终点，极少将资源利用、成

本或成本 - 效益纳入分析。这一缺口使得净临床价值难以

评估，难以获得支持，限制了临床转化。

 表 3 中对 AP 不同类型标志物的即时检测转化潜力、相

对优势与局限及相关特征进行了概括性总结，为未来研究设

计与优化提供了参考。

8 总结与展望 
 随着医学检测手段的不断进步，基因组学、转录组学及

代谢组学等前沿技术推动了更多的标志物研究。目前报道

的候选新型生物标志物包括 ncRNA、蛋白分子和肠道菌群
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等。核酸类标志物在炎症调控、细胞凋亡、免疫反应中发挥

了重要作用，具有一定早期预测潜力 ；蛋白类分子如 nCD64

与其他标志物的联合，可提升 SAP 早期预警和预后评估的

准确性 ；微生物组学研究则揭示了肠道菌群在 SAP 中的多

重病理作用。尽管上述 AP 新型标志物在生物学上具有吸

引力，其相较于传统指标的临床增量价值及成本 - 效益仍缺

乏前瞻性临床试验支持。加之现有研究多以阳性结果为主，

潜在的发表偏倚可能导致预测效能被高估。目前，尚无单一

的指标能够准确预测 SAP 及预后，联合多种标志物构建复

合标志物或模型已成为趋势。但是，AP 具有显著的病因异

质性，不同病因所主导的病理生理通路、细胞损伤模式及炎

症驱动因素存在本质差异。当前多数研究将所有 AP 患者

合并分析，寻找通用预测标志物这种一刀切的研究策略可能

在方法学上掩盖病因特异信号，也可能是部分标志物预测性

能不稳定的重要原因。未来有必要系统探索不同病因的差

异生物标志物谱，以推动更具针对性的风险分层和个体化预

后评估。与此同时，将生物标志物与患者特征相结合，借助

人工智能与机器学习算法，有望构建出更为精准、动态和个

体化的预测模型。

 目前，AP 新型标志物研究重点主要集中在风险预测层

面，而在动态监测和治疗决策支持中的潜力尚未探索。理论

上，部分特定 miRNA 或 lncRNA 谱的动态变化，可能反映炎

症反应由代偿向失控转变的关键时间窗口，从而为炎症免疫

调节治疗的启动提供依据 ；类似地，nCD64 等免疫细胞活化

指标的动态变化，除预测外，或可用于反映抗感染治疗效果，

指导抗菌药物的升级、降级，促进精准抗感染并减少抗菌药

物滥用 ；此外，肠道菌群及其代谢产物谱的改变也可能为未

来微生态干预，如菌群重塑、肠道屏障保护，提供个体化应

用依据。然而，这类应用仍主要基于机制推测或观察性证据，

真正将新型生物标志物转化为可触发治疗决策的工具，需前

瞻性、干预性临床研究加以验证。
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