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术前系统性免疫炎症指数预测早期食管癌非大面积

ESD术后食管狭窄的价值及模型构建

王晨，姚佳燕，沈睿炜

【摘要】目的 探讨术前系统性免疫炎症指数（SII）对早期食管癌非大面积内镜黏膜下剥离术（ESD）（切除范围≤75%

食管周径）后食管狭窄的预测价值及模型构建。方法 收集 2015年 1月至 2023年 12月宁波市医疗中心李惠利

医院收治的行 ESD治疗的早期食管癌患者 110例，通过受试者工作特征（ROC）曲线确定 SII最佳截断值（300.20，
=0.677），筛选独立危险因素并构建列线图模型。结果 手术环切范围 50%～ 75%、病灶纵向长度≥4 cm、病

灶浸润深度≥M2及术前 SII≥300.20均为早期食管癌非大面积 ESD术后发生食管狭窄的独立危险因素（均 ＜

0.05）。基于 4项因素构建的列线图模型表现出优异的预测效能（ =0.867，敏感度 93.5%，特异度 62.0%），校准

曲线与决策曲线进一步验证了其临床实用性。结论 术前 SII是早期食管癌非大面积 ESD术后食管狭窄的独立

预测因子，以此构建的基于 SII的列线图模型，可为非大面积切除患者提供了精准的风险分层工具。
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内镜黏膜下剥离术（endoscopic submucosal dis-
section，ESD）作为早期食管癌的根治性治疗手段，

其术后食管狭窄的防控已成为临床的挑战 [1]。研究

显示[1-3]，大面积 ESD（切除范围＞ 75%食管周径）术

后狭窄发生率高达 90%，非大面积 ESD（切除范

围≤75%食管周径）术后食管狭窄发生率也达 10%

～ 30%。有研究提示，ESD术后食管狭窄与炎症反

应密切相关，中性粒细胞与淋巴细胞比值（neutrop-
hil-to-lymphocyte ratio，NLR）已被证实为独立危险

因素[4-5]。笔者团队前期研究发现，整合中性粒细胞、

血小板及淋巴细胞动态变化的系统性免疫炎症指数

（systemic immune-inflammation index，SII）是食管狭

窄的独立危险因素 [6]，但此类研究多基于混合人群

（包含大面积 ESD与非大面积 ESD病例）。由于大

面积 ESD术后食管狭窄发生率较高（90%），可能导

致SII的预测效能被低估或混淆，是否适用于非大面

积亚组尚不清楚。基于此，本研究拟探讨术前 SII预
测早期食管癌非大面积 ESD 术后食管狭窄的价值

及模型构建，现报道如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 收集 2015年 1月至 2023年 12月
宁波市医疗中心李惠利医院收治的行 ESD 治疗的

早期食管癌患者，纳入标准：（1）术后病理评估示病

变浸润深度≤200 m，（2）ESD切除范围≤75%食管

周径，（3）术前 72 h内行血常规检查。排除标准：（1）
术后接受辅助放化疗或二次手术者，（2）术前 2周内

存在活动性感染者，（3）长期使用糖皮质激素或免疫

抑制剂者，（4）临床数据缺失者。本研究经宁波市医

疗中心李惠利医院医学伦理委员会批准，免除/豁免

知情同意。

1.2 方法 收集入选患者资料，包括性别、年龄、术

前血常规指标（用于计算 SII）、术后病理特征（病灶

位置、浸润深度、巴黎分型）及术后食管狭窄发生情

况。术后食管狭窄定义为患者术后出现吞咽困难

或标准内镜（直径 9.8 mm）无法通过病变部位 [7]。

SII=中性粒细胞计数×血小板计数/淋巴细胞计数。

1.3 统计方法 数据采用 SPSS 26.0和 R 4.0.1统

计软件进行分析，受试者工作特征（receiver operating
characteristic，ROC）曲线用于确定术前SII预测食管

狭窄的最佳截断值。多因素分析采用 Logistic回归

模型，筛选危险因素。基于最终模型构建列线图，并
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通过ROC曲线下面积（ ）、校准曲线及决策曲线

分析评估模型区分度、校准度与临床实用性。 ＜

0.05表示差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般情况 纳入患者 110例，其中男 98例，女

12 例；病灶特征以巴黎分型 IIb 型为主（75 例，

68.2%），病灶多位于食管下段者 61例（55.5%），浸润

深度达黏膜固有层（M2）及以上者 77例（70.0%），未

突破基底膜（M1）者 33例（30.0%）；术后发生食管狭

窄 31例（狭窄组，28.2%），未发生食管狭窄 79例（非

狭窄组，71.8%）。ROC曲线显示，术前 SII预测食管

狭窄的最佳截断值为 300.20， 为 0.677（95% ：

0.570～0.785），敏感度87.1%，特异度44.3%，见图1。
2.2 单因素及多因素分析 单因素分析显示，影响

食管狭窄发生的因素包括术前 SII、手术环切范围、

病灶纵向长度、病灶浸润深度以及病灶位置（均 ＜

0.05），见表 1。多因素分析显示，手术环切范围 50%

～ 75%、病灶纵向长度≥4 cm、病灶浸润深度≥M2

及术前 SII≥300.20均为早期食管癌非大面积 ESD

术后食管狭窄的独立危险因素（均 ＜ 0.05），见表 2。
2.3 列线图模型建立与评价 根据手术环切范围

50%～ 75%、病灶纵向长度≥4 cm、病灶浸润深度≥

M2及术前 SII≥300.20因素构建列线图模型，见图

2；ROC曲线显示， 为 0.867，敏感度为 93.5%，

特异度为 62.0%，见图 3。校准曲线显示，模型的预

测概率与实际概率高度一致，见图 4；决策曲线分析

表明，该模型在 20%～ 60%的阈值概率范围内具有

临床净收益，见图 5。

3 讨论

本研究结果表明，手术环切范围 50%～ 75%、病

灶纵向长度≥4 cm、病灶浸润深度≥M2 及术前

SII≥300.20均为早期食管癌非大面积 ESD 术后食

管狭窄的独立危险因素（均 ＜ 0.05），这与以往的

全人群研究结果一致[8]，说明采用这 4个因素来预测

表 1 影响早期食管癌非大面积内镜黏膜下剥离术后食管狭窄单因素分析 例

因素 非狭窄组（ =79） 狭窄组（ =31） 2值 值

性别（男/女） 69/10 29/2 0.97 ＞ 0.05
年龄（≤60岁/＞ 60岁） 38/41 11/20 1.44 ＞ 0.05
饮酒史（无/有） 23/56 9/22 0.00 ＞ 0.05
吸烟史（无/有） 31/48 11/20 0.13 ＞ 0.05
病灶位置（上段/中段/下端） 3/29/47 6/11/14 6.60 ＜ 0.05
病理类型（癌前病变/癌） 39/40 10/21 2.64 ＞ 0.05
内镜巴黎分型（IIa/IIb/IIc） 13/58/8 8/17/6 3.51 ＞ 0.05
手术环切范围（＜ 50%/50%～ 75%） 66/13 14/17 16.54 ＜ 0.05
病灶纵向长度（＜ 4 cm/≥4 cm） 60/19 10/21 18.37 ＜ 0.05
病灶浸润深度（＜M2/≥M2） 32/47 1/30 14.71 ＜ 0.05
术前 SII（＜ 300.2/≥300.2） 35/44 4/27 9.60 ＜ 0.05
注：M2为病灶浸润至黏膜固有层，SII为系统性免疫炎症指数

表 2 影响早期食管癌非大面积内镜黏膜下剥离术后食管狭窄的多因素分析

变量 值 值 Wald 2值 值 （95% ）值

手术环切范围 50%～ 75% 1.345 0.601 5.00 ＜ 0.05 3.836（1.181～ 12.459）
病灶纵向长度≥4 cm 1.402 0.569 6.07 ＜ 0.05 4.062（1.333～ 12.379）
病灶浸润深度≥M2 2.868 1.086 6.97 ＜ 0.05 17.604（2.096～ 147.835）
术前 SII≥300.20 1.580 0.698 5.12 ＜ 0.05 4.854（1.237～ 19.051）
注：M2为病灶浸润至黏膜固有层，SII为系统性免疫炎症指数

图 1 术前系统性免疫炎症指数预测早期食管癌非大面积内镜黏膜

下剥离术后食管狭窄 ROC曲线
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食管狭窄同样适合非大面积 ESD 术后人群。更重

要的结果是，在该人群中术前SII也是食管狭窄的独

立危险因素，ROC曲线分析表明，术前 SII在预测食

管狭窄发生的敏感度为 87.1%， 为 0.677。此前

本研究团队针对全人群中应用同样的方法进行了分

析，发现术前 SII 敏感度和 分别为 73.2%和

0.624[6]，均低于在非大面积ESD术后人群中的结果。

从数值上看术前 SII可能在非大面积ESD人群的预

测价值更佳，但由于不同研究的数据集是不同的，单

纯比较 值是有局限性的。本研究进一步在非

大面积ESD术后人群中构建了基于术前 SII与传统

已知危险因素（病灶浸润深度≥M2、病灶纵向长

度≥4 cm、手术环切范围≥1/2周径）的列线图模型，

以提高预测食管狭窄风险的精准度。本研究建立

的列线图预测模型的敏感度、特异度和 值分

别为 93.5%、62.0%及 0.867，显著优于单一术前SII

的预测能力。

ESD术后发生食管狭窄的机制复杂，主要涉及

食管上皮屏障的结构性损伤、慢性炎症反应以及严

重的纤维化过程[9-11]。中性粒细胞通过释放促炎因子

[如白介素 6（IL-6）、肿瘤坏死因子- ]和基质金属蛋

白酶（MMPs），激活成纤维细胞并促进胶原沉积，加

速黏膜修复过程中的纤维化进程[12]。血小板则通过

分泌转化生长因子-（TGF- ）等促纤维化因子，进一

步加剧瘢痕形成 [13]。淋巴细胞中的辅助性 T 细胞

（Th2）通过分泌 IL-4、IL-13等细胞因子，促进成纤维

细胞转化为肌成纤维细胞[14]。此外，深层组织损伤、

机械性因素（如黏膜缺损面积增大、局部缺血）促进

纤维化代偿 [11]。这些发现共同提示，炎症驱动和组

织损伤是术后食管狭窄的核心机制。因此，本研究

不仅分析了术前易获取的炎症指标SII，还结合了手

术范围、病灶特征等临床因素，构建的多因素列线图

图 2 非大面积内镜黏膜下剥离术后患者食管狭窄预测列线图
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图 3 列线图预测模型的 ROC曲线
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图 5 列线图预测模型的决策曲线
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图 4 列线图预测模型的校准曲线
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模型可帮助临床医生术前识别食管狭窄高危患者。

并采取针对性的干预措施，如术前抗炎治疗、术后定

期随访和早期干预等，以降低术后食管狭窄的发生

率，改善患者的生活质量。

综上所述，术前SII是早期食管癌非大面积ESD

术后食管狭窄的独立预测因子，以此构建的基于SII

的列线图模型，为非大面积切除患者提供了精准的

风险分层工具。
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