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基于全身性炎症指标的脑转移患者预后评估模型的
构建及验证

田航睿，邵美瑛

（四川大学华西公共卫生学院/四川大学华西第四医院，成都 610041）

【摘 要】目的：全身性炎症指标已被证实与多种癌症预后相关，但其在脑转移患者的分层及预后评价中的价值尚需进一步验

证。方法：回顾性纳入 2013~2021年四川大学华西医院 2 352例初诊脑转移患者。收集临床及实验室检验数据，计算中性粒细

胞/淋巴细胞比值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，NLR）、血小板/淋巴细胞比值（platelet-to-lymphocyte ratio，PLR）及全身免疫炎

症指数（systemic immune-inflammation index，SII）。采用最大选择秩统计量确定全身炎症指标（NLR、PLR、SII）的最佳截断值并

以此分层。通过Kaplan⁃Meier曲线、Cox回归模型评估全身炎症指标对总生存期的预测能力。联合分级预后评估（graded prog⁃
nostic assessment，GPA）模型构建GPA-炎症模型并使用受试者工作特征曲线下面积（area under the receiver operating character⁃
istic curve，AUROC）等指标评价模型的优化。结果：NLR、PLR、SII的最佳截断值分别为 3.48、170.70、975.26。高NLR［HR=1.59
（1.45~1.75），P<0.001］、高 PLR［HR=1.35（1.23~1.49），P<0.001］、高 SII［HR=1.53（1.39~1.69），P<0.001］均与更差的总生存期相

关。纳入炎症指标后，与原始 GPA 模型 5 年 AUROC 相比［0.64（95%CI=0.59~0.69）］，GPA-NLR 模型和 GPA-SII 模型的 5 年

AUROC分别提升至 0.71（95%CI=0.66~0.75，P=0.001）和 0.68（95%CI=0.63-~0.73，P=0.008），GPA-PLR模型的 5年AUROC无显

著提高。结论：全身炎症指标是脑转移患者的独立预后因素。GPA-炎症模型可有效提升脑转移患者生存预测准确性。
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Development and validation of a prognostic model based on systemic 
inflammatory markers for patients with brain metastases

Tian　Hangrui，Shao　Meiying
（West China School of Public Health and West China Fourth Hospital，Sichuan University）

【Abstract】Objective：Studies have shown that systemic inflammation markers are closely associated with the prognosis of various can⁃
cers，but further studies are needed to analyze the value of these markers in the stratification and prognostic assessment of patients with 
brain metastasis（BM）. Methods：A retrospective study was conducted among 2 352 patients newly diagnosed with BM in West China 
Hospital，Sichuan University，from December 2013 to August 2021. Clinical and laboratory data were collected to calculate neutrophil-
to-lymphocyte ratio（NLR），platelet-to-lymphocyte ratio（PLR），and systemic immune-inflammation index（SII）. Maximally selected 
rank statistics were used to determine the optimal cut-off values of systemic inflammation markers（NLR，PLR，and SII），and the pa⁃
tients were stratified accordingly. The Kaplan-Meier curve and the Cox regression model were used to assess the performance of sys⁃
temic inflammation markers in predicting overall survival（OS）. Each inflammation marker was integrated with graded prognostic as⁃
sessment（GPA） to construct GPA⁃inflammation models，and the area under the receiver operating characteristic curve（AUROC），and 
other indicators were used for model assessment. Results：The optimal cut⁃off values were 3.48 for NLR，170.70 for PLR，and 975.26 
for SII. High levels of NLR（hazard ratio［HR］=1.59，95%CI=1.45-1.75，P<0.001），PLR（HR=1.35，95%CI=1.23-1.49，P<0.001），and 
SII（HR=1.53，95%CI=1.39-1.69，P<0.001） were significantly associated with worse OS. After inflammation markers were included， 
compared with the original GPA model with the 5-year AUROC of 0.64（95%CI=0.59-0.69），the GPA-NLR and GPA-SII models had 

the 5-year AUROC of 0.71（95%CI=0.66-0.75，P=0.001） and 0.68
（95%CI=0.63-0.73，P=0.008）， respectively. No significant im⁃
provement was observed for the 5-year AUROC of GPA-PLR 
model. Conclusion：Systemic inflammatory markers（NLR，PLR，

SII） are independent prognostic factors for patients with BM，and 
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the GPA⁃inflammation models can significantly improve the accuracy of survival predictions for patients with BM.
【Key words】brain metastasis；systemic inflammation；prognosis；graded prognostic assessment；inflammation markers

当今，恶性肿瘤已成为全球范围内严重的公共

卫 生 挑 战[1]。 根 据 2022 年 全 球 癌 症 统 计 数 据

（Global Cancer Statistics，GLOBOCAN）的最新报告，

2022 年全球癌症新发病例近 2 000 万例，癌症死亡

人数 970 万例[2]。在实体瘤患者中，脑转移（brain 
metastases，BM）是一种临床上最常见的颅内继发性

恶性病变，其发生率约为 20%，也是患者的主要

死因[2-4]。既往研究数据显示，脑转移患者中原发

肿瘤为肺癌者约占 88%，原发肿瘤为乳腺癌者约

占 6%[5-6]。

肿瘤患者发生脑转移后预后较差，且 BM 患者

的生存预后异质性显著。未接受治疗的BM患者的

中位生存期仅为 4~6周[7]。即使接受标准治疗，BM
患者的中位生存期也仅为 3~6 个月[8]。最近的 1 项

前瞻性研究数据显示，BM 患者接受靶向治疗后中

位生存期可达 16.9 个月；且有研究表明，部分亚型

的乳腺癌脑转移患者接受系统治疗后 2年生存率可

达 42.2%[9-10]。确定与生存相关的因素可以优化BM
患者分层，指导治疗方案的选择，使患者生活质量

和生存预后进一步改善[11-12]。

放射治疗肿瘤学研究组（Radiation Therapy 
Oncology Group，RTOG）综合考虑了 4个与预后相关

的主要因素 [年龄、卡氏功能状态评分（Karnofsky 
Performance Status，KPS）、脑转移瘤数目以及有无颅

外转移]建立了针对 BM 患者生存预测的分级预后

评估（Graded Prognostic Assessment，GPA）系统[13]。

这一预测模型的提出为评估BM患者的生存期提供

了一个初步的框架，虽然其已成为临床评估的重要

手段，但在生存预后的区分能力方面仍待提高。针

对不同原发灶，研究者进一步纳入病理分型或分子

标志物构建疾病特异性模型，如乳腺癌特异性GPA
模型结合乳腺癌分子亚型，纠正了原始GPA对特定

亚型的预后分层偏差；肺癌特异性 GPA 模型纳入

EGFR/ALK 基因改变，预测效能优于原始 GPA 模

型[14-17]。GPA模型联合分子生物学特征可以更好地

对 BM 患者进行预后风险分层，然而这些模型依赖

组织活检获取分子信息，存在侵入性创伤、肿瘤异

质性导致的取样偏差及检测耗时等问题，亟需寻找

非侵入性生物标志物，建立便于临床应用的预后评

价体系。

炎症是癌症发生和发展的特征性标志[18]。全身

性炎症涉及局部肿瘤微环境和体循环中的各种炎

症介质之间的复杂相互作用[19]。全身性炎症介质包

括循环免疫细胞、细胞因子、炎症蛋白等，其中免疫

细胞在肿瘤血管生成、细胞侵袭、远处转移中发

挥重要作用[20-22]。免疫细胞计数是临床易获得的实

验室检验数据。既往研究显示，包括中性粒细胞/淋
巴细胞比值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，NLR）、

血小板/淋巴细胞比值（platelet-to-lymphocyte ratio，
PLR）和 全 身 免 疫 炎 症 指 数（systemic immune-
inflammation index，SII）在内的炎症指标的升高与癌

症患者更差的生存预后相关[23-25]。然而，目前全身

炎症指标与 BM 患者预后的关系证据不足，其分层

及预测价值需要更大规模的真实世界数据进一步

验证与评估[26-29]。

因此，本研究旨在探讨全身炎症指标（NLR、

PLR、SII）对 BM 患者生存预后的分层价值，通过将

全身炎症指标分别纳入原始GPA模型构建GPA-炎
症模型，并引入多项评价指标系统评估各模型的预

测能力，为个体化、精准化临床决策提供依据。

1　资料与方法

1.1　研究人群

回顾性纳入2013年12月1日至2021年8月15日在四川

大学华西医院确诊为脑转移瘤患者的连续病历资料，对其进

行了回顾性研究分析。本研究已获得华西医院伦理委员会

批准，伦理委员会豁免了纳入研究患者提供书面知情同意的

要求（批准号：2022127）。本研究根据国际疾病分类第十修

订版（International Classification of Diseases，10th Revision，
ICD-10）代码 C79.31，参照《中枢神经系统转移性肿瘤诊疗

指南》中脑转移瘤诊断标准，并结合影像学表现，共明确诊断

脑转移瘤患者 3 543 例。其中，778 例患者因不完整或错误

的医院系统号而被剔除，另有 413例患者因炎症指标数据不

完整而被排除，最终纳入2 352例患者（图1）。
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1.2　数据收集

收集患者首次确诊脑转移时的数据资料。从电子住院

病历中获取人口学和临床数据，包括患者的基本特征[年龄、

性别、体质指数（body mass index，BMI）]、肿瘤特征（原发肿瘤

部位、是否存在颅外转移）、影像学检查结果（脑转移数量）和

外周血实验室检验结果（血小板计数、中性粒细胞计数、淋巴

细胞计数）。全身炎症指标及计算方式如下：NLR（中性粒细

胞计数/淋巴细胞计数）、PLR（血小板计数/淋巴细胞计数）和

SII[（血小板计数×中性粒细胞计数）/淋巴细胞计数]。
1.3　结局和随访

本研究的主要结局是总生存期（overall survival，OS）。

本研究纳入的脑转移患者的总生存期根据首次诊断脑转移

至出现死亡或至随访截止日期（2021年 8月 15日）计算。至

随访截至日期未出现死亡事件的患者以及在随访截至日期

前因非脑转移病因出现死亡事件的患者视为删失。生存状

况和死亡日期的来源于患者随访、电子病历以及四川省户籍

登记管理系统等。

1.4　统计学方法

患者数据通过 D'Agostino K²检验判断正态性。正态分

布的计量资料以均数±标准差（x±s）表示，采用独立样本 t

检验（two independent samplest-test）比较组间差异；非正态

分布的计量资料以中位数（四分位间距）[Md（P25，P75）]表示，

采用秩和检验（Wilcoxon rank-sum test）比较组间差异。分

类变量以频数和百分比表示，采用卡方检验比较组间差

异。不同模型受试者工作特征曲线下面积（area under the 
receiver operating characteristic curve，AUROC）的显著性差异

采用 DeLong 检验（DeLong test）进行比较分析。炎症指标

（NLR、PLR、SII）与年龄、KPS评分的相关性采用 Spearman相

关性分析进行检验。确定连续型变量的炎症指标（NLR、

PLR、SII）的最佳截断值，是以基于最大选择秩统计量（maxi⁃
mally selected rank statistics）进行计算：最大选择秩统计量通

过 R 软件 maxstat 包迭代检验所有可能的截断点而确定，从

而将患者根据各截断值分组。

炎症指标分层与生存预后的关系采用 Kaplan-Meier 分
析并可视化，应用 log-rank 检验来比较不同组之间的 OS 差

异。对于炎症指标作为独立预后因子的预测价值通过构建

单因素 Cox回归模型进行评估。原始 GPA模型的构建基于

患者的特征，包括年龄（<50岁、50~60岁、>60岁）、KPS（<70
分、70~80分、90~100分）、脑转移数量（1个、2~3个、>3个）和

颅外转移情况（有、无）。依据最大选择秩统计量得到的最佳

截断值对炎症指标（NLR、PLR、SII）进行分层并作为分类变

量，遵循原始GPA评分中对于变量（年龄、KPS、脑转移数量、

颅外转移情况）的分层，将原始 GPA中的 4个变量作为分类

变量并校正，与分层后的炎症指标联合，重新拟合多因素

Cox回归模型（GPA-NLR、GPA-PLR、GPA-SII），并控制了混

杂因素（原发肿瘤类型及治疗方式作为分类变量），评估炎症

指标对BM患者生存预后的影响[30]。原始GPA模型与GPA-
炎症模型的预测能力通过AUROC、连续净重分类指数（con⁃
tinuous net reclassification index，cNRI）和综合判别改善指数

（integrated discrimination index，IDI）评估与比较。

患者生存分析采用 R 包 survival、survminer 完成。不同

模型的预测能力指标（AUROC、cNRI、IDI）采用R包 timeROC、

survIDINRI 进行评估。所有分析均在 R 4.5.2（R Foundation 
for Statistical Computing，Vienna，Austria）中进行，检验水准

α=0.05。
1.5　缺失数据与敏感性分析

为评估患者炎症指标数据缺失对研究结论稳健性的影

响，采用链式方程多重插补（multiple imputation by chained 
equations，MICE）对缺失值进行处理。插补模型纳入的变量

包括：年龄、性别、KPS评分、脑转移瘤数量、颅外转移情况、

原发肿瘤类型、治疗方式及结局变量（生存状态与生存时

间）。分类变量采用 logistic 回归模型进行插补。共生成 10
个完整数据集，每次插补迭代20次以确保收敛。

以完整病例分析（complete case analysis，CCA）作为参

照，即仅对无任何缺失值的病例进行分析（n=2 352）。MICE
法处理后构建炎症指标的多因素Cox回归模型，模型均校正

原始GPA中的变量（年龄、KPS评分、脑转移瘤数量、颅外转

移情况）并控制混杂因素（原发肿瘤、治疗方式）。对于MICE
产生的 10个完整数据集，分别拟合模型后，采用 Rubin规则

合并。

通过比较 CCA 与 MICE 2 种方法所得风险比及 95% 置

信区间（confidence interval，CI）的一致性，评估结论对缺失数

据的稳健性。若 2 种方法所得风险比（hazard ratio，HR） 方
向一致且效应量差异小于 10%，则认为研究结论对缺失数据

不敏感，结果稳健可靠。所有缺失数据处理及敏感性分析均

采用R 4.5.2软件mice包完成。

2　结 果

2.1　患者基线特征

患者的基线特征见表 1。本研究最终纳入了诊断为脑

转 移 瘤 的 2 352 例 患 者 。 全 部 患 者 中 ，男 性 1 365 例

（58.0%），年龄中位数为 57（49，64）岁，BMI 中位数为 22.32

脑转移瘤患者（n=3 543）

患者医院系统号错误或信息
缺失（n=778）

有生存数据的脑转移瘤患者（n=2 765）

患者炎症指标数据缺失（n=413）

有炎症指标数据的脑转移瘤患者（n=2 352）
图 1　患者筛选流程图
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（20.76，23.88） kg/m2。KPS 评分为 70~80 分的患者占比最

多，共 1 337例（56.9%）。脑转移患者中1 114例（47.4%）脑转

移瘤数目超过3个；465例（19.8%）存在颅外转移。原发肿瘤

类型以肺癌最为常见，共 1 811 例（77.0%）。患者中有饮酒

史者 670 例（28.5%），曾经吸烟者和正在吸烟者分别为 717
例（30.5%）和 363 例（15.4%）。既往病史中，合并高血压者

397例（16.9%），合并糖尿病者 215例（9.1%）。该BM患者队

列中死亡 1 763 例，1 年生存率为 73.6%（95%CI=71.9%~
75.4%）。死亡与非死亡患者比较显示，2 组间年龄（P=
0.014）、KPS评分（P<0.001）、脑转移瘤数目（P<0.001）、颅外转

移（P<0.001）、原发肿瘤类型（P<0.001）差异有统计学意义。

2.2　患者炎症指标特征

本研究所纳入患者的全身炎症指标见表 2。Spearman

相关性分析显示，全身炎症指标（NLR、PLR、SII）与年龄、

KPS评分均不相关（Spearman相关系数均<0.3）。

根据最大选择秩统计量方法，获得各全身炎症指标的最

佳截断值（NLR=3.48，PLR=170.70，SII=975.26），并依据各炎

症指标的最佳截断值分别将患者分为 2 组。如图 2A 所示，

总体 BM 患者中，任一项炎症指标高于截断值的患者共

1 356 例，占全部患者 57.7%；3 项均高于截断值的患者 578
例。从单个炎症指标看，高于NLR截断值的患者例数 1 083
例、高于PLR截断值978例、高于SII截断值748例。

3 种全身炎症指标（NLR、PLR、SII）分层与 GPA 评分分

级的关系如图 2B~D。GPA评分最高的患者中，低NLR患者

（170 例，60%）和低 SII 患者（206 例，73%）相对高 NLR 和高

SII占比更高。

表 2　脑转移患者全身炎症指标特征

全身性炎症指标

NLR
PLR
SII

Md（P25，P75）

3.26（2.28，5.17）
151.13（107.75，216.34）
661.04（404.59，1 157.79）

分层

低

<3.48
<170.70
<975.26

高

>3.48
>170.70
>975.26

表 1　脑转移患者基线表[n，%；Md（P25，P75）]

变量

性别（男）

年龄（岁）

BMI（kg/m2）
KPS评分（分）

　　<70
　　70~80
　　90~100
颅内转移瘤数目（个）

　　1
　　2~3
　　>3
颅外转移

原发灶

　　肺癌

　　鼻咽癌

　　乳腺癌

　　其他

饮酒史

吸烟史

　　从不

　　曾经

　　正在

既往病史

　　高血压

　　糖尿病

总计（n=2 352）
1 365（58.0）

57（49，64）
22.32（20.76，23.88）

300（12.8）
1 337（56.9）

715（30.4）

955（40.6）
283（12.0）

1 114（47.4）
465（19.8）

1 811（77.0）
91（3.9）
73（3.1）

377（16.0）
670（28.5）

1272（54.1）
717（30.5）
363（15.4）

397（16.9）
215（9.1）

非死亡（n=589）
298（50.6）

54（48，64）
22.32（20.94，24.09）

58（9.9）
306（52.0）
225（38.2）

283（48.0）
65（11.0）

241（40.9）
147（25.0）

424（72.0）
53（9.0）
25（4.2）
87（14.8）

147（25.0）

365（62.0）
152（25.8）

72（12.2）

105（17.8）
50（8.5）

死亡（n=1 763）
1 067（60.5）

58（49，65）
22.32（20.72，23.73）

242（13.7）
1 031（58.5）

490（27.8）

672（38.1）
218（12.4）
873（49.5）
318（18.0）

1 387（78.7）
38（2.2）
48（2.7）

290（16.4）
523（29.7）

907（51.4）
565（32.0）
291（16.5）

292（16.6）
165（9.4）

χ2/W值

17.461
484 057
535 102
580 363

18.268

12.897
60.066

4.575
19.926

0.417
0.304

P值

<0.001
0.014
0.264

<0.001

<0.001

<0.001
<0.001

0.032
<0.001

0.519
0.581
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2.3　炎症指标与生存预后

如图 3A~C 所示，根据全身炎症指标最佳截断值分层

后，Kaplan-Meier 曲线展示了炎症指标组间患者的生存差

异。低NLR组（NLR<3.48）患者的中位生存时间为 834 d，显
著 大 于 高 NLR 组 的 540 d（P<0.001，log⁃rank 检 验 ，χ2=
101.349），提示更为有利的生存预后。同样地，低 PLR 组

（PLR<170.70）的中位生存时间为 753 d，高于高 PLR 组的

586 d（P<0.001，log⁃rank 检验，χ2=48.528）；低 SII 组（SII<
975.26）的中位生存时间为 771 d，亦高于高 SII 组的 512 d
（P<0.001，log⁃rank检验，χ2=77.303）。上述结果一致表明，低

于截断值的全身炎症指标与更长的中位生存时间相关。图

3D显示了患者原始GPA评分分级与生存预后显著相关（P<
0.001，log⁃rank检验，χ2=34.059）。

采用 Cox 比例风险回归模型评估全身炎症指标的预后

价值，结果见表 3。单因素分析显示，高于截断值的 NLR、

PLR 和 SII 均与较差的生存预后显著相关（高 NLR 组：HR=
1.59，95%CI=1.45~1.75，Z=9.976，P<0.001；高 PLR 组：HR=
1.35，95%CI=1.23~1.49，Z=6.934，P<0.001；高 SII 组 ：HR=
1.53，95%CI=1.39~1.69，Z=8.724，P<0.001）。多因素分析中，

校正了 GPA模型中的变量（年龄、KPS、颅外转移、脑转移瘤

数目）并控制了混杂因素（原发肿瘤类型及治疗方式），全身

炎症指标仍与生存预后相关（NLR：HR=1.50，95%CI=1.37~
1.66，Z=8.299，P<0.001；PLR：HR=1.33，95%CI=1.21~1.46，Z=
5.797，P<0.001；SII：HR=1.50，95%CI=1.35~1.66，Z=7.874，P<
0.001）。

进一步验证炎症指标的预测价值并优化GPA模型的预

测能力，本研究在原始GPA模型中分别纳入 3项炎症指标作

为协变量，构建 GPA-NLR 模型、GPA-PLR 模型和 GPA-SII
模型。结果如表 4所示，相较于原始GPA模型[5年AUROC：

0.64（0.59~0.69）]，GPA-NLR 模型和 GPA-SII 模型的五年

AUROC 均显著提高 [GPA-NLR：0.71（0.66~0.75），P=0.001；
GPA-SII：0.68（0.63~0.73），P=0.008]。同时，采用 cNRI和 IDI
评估 GPA-炎症模型预测能力的提升。与原始 GPA 模型相

比，3个GPA-炎症模型的预测能力均明显提高（表4）。

2.4　数据插补与敏感性分析

为评估缺失数据对模型生存预测的影响，比较了完整数

据分析（n=2 352）和多重插补法的结果。如表 5所示，2种方

法所得多因素模型中全身炎症指标分层的 HR 及 95%CI 基
本一致，差异均小于 10%，表明本研究结论对炎症指标缺失

数据不敏感，结论具有较高稳健性。

图 2　脑转移患者全身性炎症指标（NLR、PLR、SII）特征
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图 3　脑转移患者全身性炎症指标（NLR、PLR、SII）与 GPA 评分的 K-M 曲线

表 3　脑转移患者全身炎症指标分层与总生存期的 Cox 比例风险分析

项目

高NLR组

高PLR组

高SII组

单因素分析

HR（95%CI）
1.59（1.45~1.75）
1.35（1.23~1.49）
1.53（1.39~1.69）

Z

9.976
6.934
8.724

P

<0.001
<0.001
<0.001

多因素分析

HR（95%CI）
1.50（1.37~1.66）
1.33（1.21~1.46）
1.50（1.35~1.66）

Z

8.299
5.797
7.874

P

<0.001
<0.001
<0.001

表 4　脑转移患者 GPA-炎症模型与原始 GPA 模型预测能力比较分析

项目

5年AUROC
5年 cNRI
5年 IDI

GPA-NLR vs. GPA
差异

0.07
0.286
0.019

P值

0.001
<0.001
<0.001

GPA-PLR vs. GPA
差异

0.020
0.184
0.014

P值

0.051
<0.001
<0.001

GPA-SII vs. GPA
差异

0.040
0.215
0.021

P值

0.008
<0.001
<0.001

表 5　脑转移患者多变量 Cox 回归模型的 CCA 与 MICE 比较

项目

高NLR组

高PLR组

高SII组

CCA
HR（95%CI）

1.50（1.37~1.66）
1.33（1.21~1.46）
1.50（1.35~1.66）

Z

8.299
5.797
7.874

P

<0.001
<0.001
<0.001

MICE
HR（95%CI）

1.51（1.37~1.67）
1.34（1.21~1.47）
1.51（1.36~1.67）

Z

8.413
5.833
7.916

P

<0.001
<0.001
<0.001

差异（%）

0.66
0.45
0.73
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3　讨 论

本研究基于 2 352例确诊脑转移患者的回顾性

队列研究，系统评估了 3 种全身性炎症指标（NLR、

PLR、SII）的预后价值，并将炎症指标分别整合至

GPA模型评分系统中，构建了GPA⁃炎症模型。多因

素Cox回归模型结果显示，控制混杂因素后，高于截

断值的NLR、PLR和SII均与更差的总生存期显著相

关，全身炎症指标可作为脑转移患者的独立预后因

子。将任一炎症指标纳入GPA模型后，预测准确性

均得到显著提升。以上结果表明，全身性炎症指标

是脑转移患者的预后生物标志物，GPA⁃炎症模型有

望为临床提供更精准的风险分层工具，从而辅助个

体化治疗决策。

基于预后的精准诊疗路径，不仅能指导临床医

生对良好生存预期的患者采取积极的强化治疗以

期获得长期局部控制，亦能指导临床医生对预后较

差者及时转向以症状控制和生活质量为核心的姑

息治疗[31-33]。GPA 评分系统作为一种预后评估体

系，在脑转移患者的临床实践中虽被广泛运用，但

其区分能力仍有限，故研究者开发了诊断特异性分

级预后评估。然而，由于部分诊断特异性分级预后

评估模型对有创性取样依赖或目前临床证据不足，

故探索适用范围更广的、易获取的预后指标具有重

要意义[34]。本研究结果表明，外周血中NLR升高与

脑转移患者生存率下降相关，这与一项荟萃分析

的结论相印证[35]。同时，本研究分析结果表明，更

高的 PLR 提示更差的生存预后，与既往研究结果

一致，即 PLR 可作为癌症患者生存预后的潜在标

志物[36-40]。

预后分层决策模式不仅可能实现个体化医疗

的精准化，也可通过避免无效医疗符合卫生经济学

的资源优化配置原则[41-42]。在本研究中，利用客观、

易得的实验室检验结果（中性粒细胞计数、淋巴细

胞计数、血小板计数），构成能反映患者全身炎症水

平的预后指标（NLR、PLR、SII），被证明在脑转移患

者中具有预后价值，并且联合 GPA 评分系统的

GPA-炎症模型具有更高的预测准确性及区分度。

本研究的GPA-炎症模型通过纳入炎症指标对原始

GPA模型进行了优化，可将患者进行更精准的预后

分层，可能对未来患者的个体化临床决策、治疗指

南修订等方面提供科学依据。

全身炎症被确认为癌症发生与进展的重要特

征性标志[18，19，43-44]。脑转移瘤的免疫微环境源于转

移性癌细胞与免疫细胞的动态交互作用，这种复杂

交互机制在外周免疫细胞被募集至颅内过程中发

挥关键作用[45]。系统性免疫研究进一步揭示，免疫

细胞可突破中枢神经系统屏障，在脑转移瘤中发生

显著浸润[46]。中性粒细胞是实体瘤炎症细胞中最主

要的成分，逐渐被认为是驱动肿瘤进展的关键因素

之一[47-48]。中性粒细胞表现出免疫和炎症通路活化

增强，以及具有浸润和迁移标志物高表达的特征[47]。

中性粒细胞通过抑制免疫细胞功能、重塑细胞外基

质以及形成中性粒细胞胞外陷阱，在肿瘤细胞侵

袭、血管生成以及转移前微环境建立中发挥重要作

用[49-51]。活化的血小板可通过释放血管内皮生长因

子和血小板衍生生长因子刺激炎症过程，从而介导

白细胞的迁移和外渗[52]。此外，血小板通过释放多

种生长因子、激活信号通路、募集中性粒细胞等机

制，在循环肿瘤细胞的免疫逃避与扩散过程中发挥

重要作用[53-56]。因此，全身炎症指标可能反映了脑

转移进程中肿瘤与宿主免疫系统之间的相互作用。

本研究分析的炎症指标 NLR、PLR、SII 由实验

室检验数据而得，都是客观且易于获取的临床指

标，具有较高准确性和临床普适性。尽管分析了一

个较大样本的脑转移患者队列，但回顾性研究的选

择偏倚和混杂偏倚难以避免。本研究中患者招募

只来自单一中心，存在样本选择性偏倚，患者基线

特征、生存状况与临床特征存在一定差异，因此炎

症指标对于脑转移患者的预测能力及结论的外推

仍需进一步的研究验证。本研究只进行了回顾性

分析，证据等级受限，未来考虑通过开展前瞻性多

中心研究，进一步探讨炎症指标与脑转移患者生存

预后的关系。

总之，本研究结果表明，全身炎症指标与脑转

移患者的生存预后相关，可作为独立预后因素。将

炎症指标纳入GPA模型后，可以提高对脑转移患者

生存的预测准确度。未来，额外增加炎症指标进行

评估对协助临床治疗决策与个性化生存预测可能

具有重要作用。
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