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摘  要 

口腔鳞状细胞癌是目前全球常见的恶性肿瘤之一，目前临床上主要是依靠TNM分期来评估患者的预后，

但是这种方法有着敏感性不高、不能根据个体实际情况来反映个体差异的问题。目前外周血炎症比值，

如NLR、PLR、LMR、SII、SIRI作为一种简单、低成本的工具，逐渐受到大家的关注。有研究发现，这些

比值反映了中性粒细胞、淋巴细胞、血小板和单核细胞在肿瘤发展中分别起着不同的作用，从而帮助我

们来评估炎症与机体免疫之间的失衡关系。目前有大量临床数据表明，高NLR ≥ 2.22使死亡风险增加2.3
倍，≥5.7时远处转移风险上升3.12倍；高PLR (HR = 1.58~1.62)也与不良结局有关。此外，口腔的菌群

如具核梭杆菌和牙龈卟啉单胞菌可能通过特定炎症通路增强这种关联。尽管临界值不统一、机制尚不完

全明确，但这些炎症比值因为便捷、经济的优势，有望与TNM分期结合，用于优化临床风险分层。 
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Abstract 
Oral squamous cell carcinoma (OSCC) ranks among the most common malignant tumors globally, 
and current clinical practice primarily relies on TNM staging to assess patient prognosis; however, 
this approach suffers from low sensitivity and an inability to account for individual heterogeneity 
based on actual patient circumstances. Peripheral blood inflammatory ratios—including the Neu-
trophil-to-Lymphocyte Ratio (NLR), Platelet-to-Lymphocyte Ratio (PLR), Lymphocyte-to-Monocyte 
Ratio (LMR), Systemic Immune-Inflammation Index (SII), and Systemic Inflammation Response In-
dex (SIRI)—have gained increasing attention as simple, low-cost tools. Studies reveal that these ra-
tios reflect the distinct roles of neutrophils, lymphocytes, platelets, and monocytes in tumor pro-
gression, thereby aiding in evaluating the imbalance between systemic inflammation and immune 
response. Substantial clinical evidence demonstrates that high NLR (≥2.22) increases mortality risk 
by 2.3-fold, while NLR ≥5.7 elevates distant metastasis risk by 3.12-fold, and elevated PLR (HR = 
1.58~1.62) correlates with adverse outcomes. Furthermore, oral microbiota such as Fusobacterium 
nucleatum and Porphyromonas gingivalis may amplify these associations through specific inflam-
matory pathways. Despite non-standardized cut-off values and incompletely elucidated mecha-
nisms, the convenience and cost-effectiveness of these inflammatory ratios support their potential 
integration with TNM staging to optimize clinical risk stratification. 
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1. 引言 

口腔癌是一种发生在嘴唇或口腔上的恶性肿瘤，其可发生于口腔多个解剖部位，包括嘴唇、口腔底

部、舌头、颊粘膜、牙龈等，晚期可侵犯临近结构如咽喉或颌面部组织[1]。其中超过 90%为口腔鳞状细

胞癌(OSCC) [2]，其余包括腺癌、恶性黑色素瘤等罕见类型。典型临床表现包括为口腔内持续不愈的溃疡、

肿块或组织破坏。随着吸烟、咀嚼槟榔以及人乳头瘤病毒(HPV)感染等危险因素的流行，全球口腔癌的发

病率呈上升趋势。目前口腔癌在世界上是第六大最常见的癌症类型，其中，南亚及东南亚地区负担最重，

占全球病例近三分之一，印度是发病率最高的国家之一[3]。在中国，1990 年至 2017 年，中国口腔癌的

新增病例数增长 280%，年龄标准化发病率(ASIR)上升了 79.7%，死亡人数和年龄标化死亡率分别上升了

196.8%和 29% [4]。口腔癌尤其是晚期患者，预后较差，治疗反应存在个体差异，区域淋巴结的转移或复

发与生存率低有关，多数国家的报告的 5 年生存率仍低于 50% [5] [6]，其主要治疗手段包括手术治疗、

放疗、化疗以及免疫治疗，具体的治疗方式主要取决于疾病的严重程度，目前主要的治疗方式为手术治

疗，是局限性肿瘤的主要治疗方式[7]。TNM 分期是目前评估口腔癌预后的主要临床指标，较晚的 TNM
分期通常提示治疗效果不佳或者短期内会存在复发。但是，在临床中常常发现一些早期口腔癌患者出现

了复发，而一些晚期患者表现出良好的治疗反应，相同分期的患者临床结局常存在显著差异，挽救性治
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疗可能会导致严重的并发症，包括吞咽困难、构音障碍和毁容。因此，亟需寻找更敏感、经济、易获取的

预后标志物，以优化风险分层。大量研究表明，目前已有许多研究都表明许多癌症与炎症有关，全身炎

症反应与晚期和局限性癌症的诊断和预后有关[8]。有越来越多的研究发现，血液的炎症指标，例如中性

粒细胞与淋巴细胞比值(NLR)，血小板与淋巴细胞比值(PLR)，淋巴细胞与单核细胞比值(LMR)，中性粒

细胞×血小板与淋巴细胞的比值(SII)，中性粒细胞 × 单核细胞与淋巴细胞的比值(SIRI)与宫颈癌[9]、胃癌

[10]、胰腺癌[11]、肺癌[12]、前列腺癌[13]、乳腺癌[14]预后相关。本文旨在综述外周血炎症比值(NLR, 
PLR, LMR, SII, SIRI)在 OSCC 预后预测中的作用机制、临床证据及其转化应用前景。 

2. 炎症与口腔癌之间的关系 

OSCC 的发生、发展与慢性炎症之间密切相关。在 160 年前，德国病理学家 Rudolf Virchow 提出“慢

性刺激理论”，第一次把慢性炎症和癌症联系起来[15]，肿瘤形成始于致癌基因的突变与表观遗传变化逐

渐积累，或者两个因素共同作用。炎性微环境在这个过程中很重要。活化的免疫细胞如 M1 巨噬细胞和

中性粒细胞会产生活性氧(ROS)和活性氮(RNS)，他们可以伤害 DNA 并引起染色体异常，导致基因不稳

定[16]。恶性肿瘤也会自己制造促炎环境，他们会分泌一些趋化因子，通过化学吸引让巨噬细胞和中性粒

细胞等先天免疫细胞聚集过来。肿瘤快速增长会损伤周围组织，使大量损伤相关分子模式(DAMPs)释放

出来，这些分子被识别受体捕捉后不断激活免疫系统。活化的免疫细胞会释放炎症因子(如 sPLA2s、白介

素)，引发连锁反应，进一步加强炎症[17]。肿瘤细胞异常的增殖以及炎症反应会增加机体的耗氧量，但

是新生血管生成相对而言滞后，导致肿瘤中心逐渐形成慢性缺氧的微环境。这种缺氧和代谢压力会激活

缺氧诱导因子(HIF-1α)通路，让血管内皮生长因子(VEGF)大量分泌，VEGF 在促进肿瘤血管新生血管形成

的同时，又吸引肿瘤相关巨噬细胞(TAMs)浸润[18]。肿瘤恶化的主要表现是细胞变得更容易侵袭和转移，

最终导致治疗抵抗和全身性扩散。上皮–间质转化(EMT)是关键步骤，促使上皮细胞去分化获得间质表

型，进而显著增强其运动和侵袭能力[19]。炎症微环境通过募集免疫抑制细胞(如 Tregs，TAMs)并分泌抑

制性因子(如 IL-10，TGF-β)，形成免疫耐受，抑制免疫监视[20]。炎症信号可上调 PD-L1 等免疫检查点分

子，诱导 CD8⁺ T 细胞耗竭[18]。 
在口腔癌中，慢性牙周炎是一个相对常见的局部风险因素。慢性牙周炎长期的炎症状态可能导致遗

传变化，从而导致癌变的发生[21]。目前有研究发现，牙菌斑生物膜长时间的存在，会不断引起细菌感染，

最终引发慢性牙周炎，而这种持续感染又会反复刺激先天免疫，导致防御素、S100 蛋白等免疫分子不断

的被释放。有研究指出，这类慢性炎症反应与口腔癌的发生和发展有着密切相关[22]。此外，口腔菌群失

调也可以通过产生像细胞因子、趋化因子一样的促炎因子，直接促进肿瘤细胞的增殖和存活[23]。比如，

牙周致病菌可以激活 IL-17⁺ γδ T 细胞，通过 IL-17/STAT3 的信号通路，促进 OSCC 细胞周期进展并抑制

凋亡[24]。炎症和肿瘤之间的关系是相互的，NF-κB，STAT3 等一些特定的转录因子，在口腔癌中可以被

炎症信号激活，这些因子又同时会影响炎症介质、血管生成、免疫逃逸和转移相关基因的表达[25]。 

3. 中性粒细胞与口腔癌的关系 

中性粒细胞是外周血中数量最多的白细胞，被我们认为是抵抗感染的第一道防线[26]。但在肿瘤微环

境中，它们既可以促进肿瘤，也可以起到抑制作用。中性粒细胞过度活化时，会大量释放中性粒细胞胞

外陷阱(NETs)和蛋白酶(如 NE、MPO)，这些物质可以破坏口腔上皮屏障，加重牙周炎，这种情况与 OSCC
风险增加有关[27]。在 OSCC 的肿瘤微环境中，肿瘤细胞分泌 CXCL6 和 CXCL8 等趋化因子，通过 CXCR1
吸引并激活中性粒细胞，使它们表达更多的 CD54 和 B7-H2。同时，肿瘤细胞释放的 TNF-α可以通过 ERK
和 NF-κB 信号通路进一步激活中性粒细胞，并且增强 B7-H2 的表达，被激活的中性粒细胞再通过 B7-H2
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驱动 Th17 细胞分化，分泌 IL-17A，从而推动肿瘤细胞增殖和生长，加速肿瘤恶化。肿瘤相关中性粒细

胞(TANs)可通过表达 B7-H2、CD54 抑制 T 细胞功能，造成免疫抑制[28]。炎症状态下释放的中性粒细胞

前体以及肿瘤分泌的趋化因子，像促动力素 2，也会引发更多粒细胞的浸润，促动力素 2 能通过其受体促

进肿瘤细胞迁移，而粒细胞分泌的 MMP9 能诱导 VEGF，促进肿瘤血管的生成[29]。在肿瘤转移的过程

中，中性粒细胞尤其在器官定植阶段发挥着关键的作用，在转移灶，中性粒细胞可以抑制局部的抗肿瘤

免疫，制造免疫抑制的微环境，帮助播散肿瘤细胞(DTC)定植和生长。中性粒细胞胞外陷阱(NETs)还能促

进 DTC 外渗、分泌营养因子并激活休眠的 DTC，有助于形成转移前和转移生态位[30]。在 OSCC 的微环

境中，中性粒细胞的功能也同样不一样：促瘤的 N2 型 TANs 通过分泌 MMP-9、VEGF、TGF-β等因子，

促进血管生成、细胞外基质降解、转移以及免疫抑制；而具有细胞毒性的抗瘤 N1 型常常被抑制，中性粒

细胞浸润程度像 NLR 与 OSCC 的不良预后密切相关，且其形成的 NETs 可通过捕获癌细胞，激活炎症通

路，从而加速转移。需要注意的是，口腔致病菌，如牙龈卟啉单胞菌，可以特异性招募并极化 N2 型中性

粒细胞，这种作用进一步促进了 OSCC 进展[31]。 

4. 血小板与口腔癌的关系 

血小板除了有参与止血的功能之外，在肿瘤转移中发挥重要作用。肿瘤细胞与血小板的相互作用是

血行转移的关键进入循环的肿瘤细胞激活血小板，形成保护性微栓，促进其在血管壁滞留。血小板源性

生长因子(PDGF 等)可诱导肿瘤细胞发生 EMT，并增强其穿透血管内皮的能力[32]。血小板通过激活 YAP1
等信号通路赋予肿瘤细胞抵抗失巢凋亡(脱离基质引发的程序性死亡)的能力，同时肿瘤细胞通过分泌

ADP、凝血酶等血小板激活因子诱导血小板活化，协同促进血管新生与转移进程。循环肿瘤细胞–血小

板–白细胞聚集体的形成，通过阻塞微血管和介导内皮黏附，是远处转移定植的关键步骤[33]。在 TME
中，血小板通过释放 VEGF、PDGF 等直接促血管生成，同时，还能通过与肿瘤细胞相互作用，诱导其分

泌更多的促血管生成因子。肿瘤血管渗漏促进血小板–肿瘤细胞互作，通过“血小板活化–因子释放–

血管重塑”正反馈环路驱动肿瘤生长和血管异常增生[34]。另外，在 OSCC 中，缺氧诱导的血小板 METTL4
过表达可介导线粒体 DNA (mtDNA) 6mA 甲基化，抑制其降解导致胞质累积。过量的 mtDNA 激活 cGAS-
STING 通路，引起血小板过度活化、中性粒细胞–血小板聚集及 NETs 形成，加剧局部炎症并可能促进

肿瘤发生[35]。 

5. 淋巴细胞与口腔癌的关系 

在口腔鳞状细胞癌的肿瘤微环境中，免疫抑制状态明显，淋巴细胞功能的失调是肿瘤逃避免疫监视

的主要原因。83%的 OSCC 细胞会表达程序性死亡配体-1 (PD-L1)，当 PD-L1 与 T 细胞上的程序性死亡

受体 1 (PD-1)结合时，可抑制 T 细胞的功能，使免疫系统无法有效反应。CTLA-4 在 OSCC 中表达增加，

它通过与抗原呈递细胞(APC)上的 CD80/86 结合，竞争性地阻断共刺激分子 CD28 的信号，从而抑制 T 细

胞的分化[36]。淋巴细胞在 OSCC 的 TME 中的作用复杂，而且具有双重性。调节性 T 细胞(Tregs)通过免

疫抑制促进肿瘤生长，如 Foxp3⁺ Tregs 浸润与淋巴结转移及不良预后相关，虽然细胞毒性 T 淋巴细胞

(CTLs)虽具有抗肿瘤的潜能，但是它们常常因 PD-1/TIM-3 等检查点分子过表达，以及糖酵解活跃，导致

功能的耗竭。相反，肿瘤浸润性淋巴细胞(TILs)中较高比例的 CD45RO⁺记忆性细胞通常与较好的预后相

关。因此，逆转 T 细胞耗竭比如 PD-1/PD-L1 阻断是重要的治疗策略[37]。研究发现，肿瘤细胞特异性表

达高水平的 PD-L1 是局部晚期 OSCC 患者不良预后的独立预测因素。在这种肿瘤微环境中富含 Tregs、
M1 巨噬细胞和 CD8⁺ T 细胞，这种免疫抑制的特点与肿瘤的冷或热状态无关[38]。另外 Tregs 是免疫抑

制的关键因素，它们通过抑制自然杀伤(NK)细胞、CD8⁺细胞毒性 T 淋巴细胞(CTLs)和 M1 巨噬细胞的抗

肿瘤的活性，同时会分泌 IL-10、TGF-β 等免疫抑制性细胞因子，来损害树突状细胞(DCs)功能。它们与髓
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系来源的抑制性细胞(MDSCs)、肿瘤相关中性粒细胞(TANs)及 M2 巨噬细胞共同形成促进癌症发展的网

络。Tregs 的功能维持依赖于独特的代谢调节：缺氧通过 HIF-1α 驱动糖酵解；在营养缺乏的时候，通过

CD36 介导脂肪酸氧化(FAO)和线粒体的功能；色氨酸–犬尿氨酸-AHR 通路及 PI3K-Akt-mTOR 信号则有

助于 Treg 分化和代谢适应。对于口腔癌这种特殊类型来说，口腔微生物，比如具核梭杆菌、牙龈卟啉单

胞通过如乳酸的代谢物和外膜囊泡(OMVs)进一步影响 Treg 的代谢模式，增强它们的免疫抑制功能[39]。 

6. 单核细胞与口腔癌的关系 

肿瘤相关巨噬细胞(TAMs)是 OSCC 肿瘤微环境中主要的免疫细胞群，对肿瘤进展起着至关重要。在

OSCC 中，单核细胞尤其肿瘤相关巨噬细胞 TAMs 在 IL-4/IL-10/TGF-β 诱导下极化为促癌 M2 表型，通

过分泌外泌体 miR-23a-3p 抑制磷酸酶和张力蛋白同系物(PTEN)促进癌细胞侵袭，并抑制细胞死亡，M2
型 TAMs 受 OSCC 细胞分泌的 GM-CSF 激活，经过 JAK2/STAT3 级联反应上调 PD-L1 表达，从而抑制

CD8⁺T 细胞活性，并且诱导 Tregs 扩增，形成免疫抑制的微环境。同时，TAMs 内源性高迁移率族蛋白

B1(HMGB1)通过 IL-6/STAT3/PD-L1 轴可以进一步放大 PD-L1 介导的免疫抑制，从而促进 OSCC 进展

[37]。另外，对于口腔癌的患者而言，口腔菌群失调，特别是核梭杆菌(Fn)和牙龈卟啉单胞菌(P. gingivalis)，
在 OSCC 发生和发展中扮演重要角色。有的研究表明 Fn 感染通过激活 OSCC 细胞和巨噬细胞的 NF-κB
通路，显著上调趋化因子 CXCL2 的表达，CXCL2 介导 OSCC 细胞与巨噬细胞之间的双向串扰：一方面，

CXCL2 促进单核细胞向肿瘤部位募集并分化为 M2 型巨噬细胞；另一方面，M2 巨噬细胞通过分泌因子

进一步加速 OSCC 细胞的增殖、迁移和侵袭。这种由 Fn 增强的正反馈循环，最终形成促癌的免疫微环境

[40]。另外，也有研究表明，肿瘤相关巨噬细胞，尤其是 M2 型巨噬细胞(CD206⁺)，在牙龈卟啉单胞菌感

染的 OSCC 微环境中显著浸润，并与不良预后密切相关，此研究发现，牙龈卟啉单胞菌通过上调关键分

子 DOK3 促进 M2-TAM 的浸润，且临床样本验证表明，牙龈卟啉单胞菌高表达组中 M2-TAM 的浸润程

度显著增加，且 M2-TAM 的高表达是 OSCC 患者 10 年生存率的独立危险因素(HR = 1.649, 95% CI 
0.824~3.082, P = 0.034)。这些机制共同形成促癌免疫微环境，加速 OSCC 进展[41]。 

7. 将 NLR、PLR、LMR、SII、SIRI 用于口腔癌的关系 

综上所述，中性粒细胞、淋巴细胞、单核细胞、血小板在 OSCC 发生、转移及免疫调节中发挥核心

作用。但是单一血细胞计数易受感染等非肿瘤因素干扰，而 NLR、PLR、LMR、SII、SIRI 等比值指标通

过数学整合，能够更稳定地去反映系统炎症–免疫状态，放大与肿瘤之间相关的病理信号。 
NLR 反映了促肿瘤炎症细胞与抗肿瘤免疫细胞之间的动态平衡。在之前的论述中我们可知，高 NLR

通常提示身体处于炎症状态，比如 TANs 浸润、NETs 释放、促血管生成、T 细胞抑制或者耗竭，这些变

化常常与 OSCC 患者的不良预后相关联。 
目前有回顾性研究分析了 433 例口腔癌患者，结果发现，高中性粒细胞–淋巴细胞比值(NLR)是日本

口腔鳞状细胞癌(OSCC)患者预后的独立预测因子。多变量分析显示，高 NLR (NLR ≥ 2.22)与较差的疾病

特异性生存(DSS)显著相关(HR = 2.87, 95% CI: 1.59~5.19, P < 0.001)，并且也与较低总生存率(OS)相关(HR 
= 2.30, 95% CI: 1.42~3.72, P < 0.001)。此外，中低分化组织学类型和淋巴结外侵犯(ENE)也是独立预后因

素[42]。Zanoni 的研究 2015 例接受手术治疗的侵袭性 OSCC 患者进行了分析，结果发现术前 NLR ≥ 5.7、
转移淋巴结数量 ≥ 5 个和 ENE 是 OSCC 远处转移(DM)的最强独立预测因子。多变量分析显示，NLR ≥ 
5.7 的患者发生远处转移的风险是 NLR ≤ 2.9 患者的 3.12 倍(aHR 3.12, 95% CI: 1.74~5.59, P < 0.001)；转移

淋巴结 ≥ 5 个的风险为 2.06 倍(aHR 2.06, 95% CI: 1.18~3.60, (P = 0.011))；ENE 阳性患者的风险高达 4.68
倍(aHR 4.68, 95% CI: 2.67~8.20, P < 0.001) [43]。Wei Sun 等回顾性纳入了同济医院接受放化疗的 111 例
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原发性 OSCC 患者，结果表明，接受放化疗的 OSCC 患者中，术前 NLR > 3.1 是总生存期的独立预测因

子(HR=2.08, 95% CI: 1.03~4.19, P = 0.040)。高 NLR 组患者的中位生存期显著低于低 NLR 组(HR = 2.39, 
95% CI: 1.24~4.61, P = 0.009) [44]。一项荟萃分析证实：高 NLR > 临界值显著降低患者生存率，无病生

存期风险增加 73% (HR = 1.73, 95%CI: 1.44~2.07)，总生存期风险增加 61% (HR = 1.61, 95% CI: 1.39~1.86)，
NLR 与肿瘤侵袭性病理特征相关联，高 NLR 预示更差的临床病理状态：淋巴结转移概率升高 62% (OR 
= 1.62, 95% CI: 1.32~1.98)，晚期肿瘤(III/IV 期)风险升高 163% (OR = 2.63, 95% CI: 2.12~3.25)，局部侵袭，

T3-T4 分期风险升高 222% (OR = 3.22, 95% CI: 2.59~4.01)，神经侵犯阳性风险升高 83%(OR=1.83, 95%CI: 
1.4~2.39) [45]。 

虽然 NLR 已确立为 OSCC 预后的有效指标，但是一些复合炎症比值比如：PLR、SII、LMR、SIRI 通
过整合多种细胞的协同作用，进一步提高对预后的判断。PLR 是血小板与淋巴细胞的比值，而 SII 是中

性粒细胞 × 血小板再与淋巴细胞的比值，这两项指标能反应血小板介导的肿瘤细胞血管侵犯、淋巴细胞

减少和中性粒细胞浸润的之间的相互作用；LMR 是淋巴细胞与单核细胞的比值，可以直接表示抗肿瘤免

疫与促瘤作用比如单核细胞向 M2 型肿瘤相关巨噬细胞转化之间的平衡；而 SIRI 是用中性粒细胞 × 单
核细胞，再与淋巴细胞之间的比值，反映髓系炎症负荷与免疫抑制的程度。这些指标能狗够从不同的角

度更加全面地分析肿瘤周围的免疫和炎症情况。 
Cho回顾性地研究分析了 269名在首尔圣玛丽医院接受手术切除的口腔和活动舌鳞状细胞癌的患者，

结果提示高 PLR > 159.45 被证实是 OSCC 手术患者 DSS 和 PFS 的独立不良预后因素(DSS: HR 2.36, 95% 
CI 1.28~4.36; PFS: HR 1.80, 95% CI 1.06~3.06)，而且其预测价值在晚期口腔癌的患者中尤为显著。PLR 与

生存率呈现 J 型非线性关联，极端低或高 PLR 均可能提示不良结局。与 NLR、SII 和 SIRI 相比，PLR 在

多变量分析中展现出更稳定的预后效果，支持其作为 OSCC 常规预后工具的潜力[46]。近期一项荟萃分

析，结合了 20 项研究共 5714 例患者，结果提示高 PLR 比值是 OSCC 患者不良预后的独立预测因子。高

PLR 与总生存期(OS: HR = 1.58, 95% CI 1.29~1.94, p < 0.0001)、无病生存期(DFS: HR = 1.71, 95% CI 
1.20~2.42, p < 0.003)及疾病特异性生存期(DSS: HR = 2.41, 95% CI 1.79~3.25, p < 0.00001)显著相关。研究

发现，当 PLR 阈值≤150 时，其对 OS 的预测价值显著(HR = 1.49, p = 0.0003)，但是阈值 > 150 时无统计

学意义(p > 0.05)。因此，研究者认为未来的预后模型应使用 PLR ≤ 150 的临界值[47]。Yang 和 Fei 通过

系统综述整合 17 项研究 SII:14 项，SIRI:3 项，共 4508 例患者，发现高 SII (HR = 1.62, 95%CI 1.26~2.08, 
I2 = 88%)和高 SIRI (HR = 1.60, 95%CI 1.31~1.94, I2 = 0%)均是口腔癌总生存率(OS)的独立预测因子，且 SII
对无病生存率(DFS)的预测效能更显著(HR = 1.62, 95%CI 1.25~2.27)。另外，SII 的预后价值在阈值>500 时

更加稳定，而<500 时出现异质性升高，这就意味着在不同地区的研究中，需我们结合地域人群特征从而

设定阈值[48]。另外，Ruiz-Ran 等的研究表明，NLR > 4.08 是多因素分析中总生存期(OS)的独立不良预测

因子(HR = 1.626, p = 0.04)，且与肿瘤体积增大(p < 0.001)和晚期临床分期(p = 0.009)显著相关。且 NLR 和

SII 升高与肿瘤微环境中 CD8⁺、CD4⁺、CD20⁺淋巴细胞浸润减少呈现负相关，而淋巴细胞–单核细胞比

值(LMR)升高则与抗肿瘤免疫细胞如，CD8⁺、CD4⁺、CD20⁺淋巴细胞、CD68⁺、CD163⁺巨噬细胞浸润增加

正相关，提示全身炎症反应可能通过抑制局部抗肿瘤免疫促进 OSCC 进展[49]。Mikami 等通过回顾性队

列研究提出，基于术前血液炎症指标，比如结合了 LMR、NLR 和 PLR，构建的 IRB 评分系统具有重要

预测价值。研究发现，高 IRB 评分(2~3 分)是延迟性颈淋巴结转移的独立风险因素(HR = 4.885, 95%CI 
1.525~15.651, P = 0.0076)。尽管该评分对疾病特异性生存(DSS)的预测中间没有达到多因素显著性，但单

因素分析显示高 IRB 评分与 DSS 下降显著相关(5 年生存率 84.5% vs. 低分组 100%，P = 0.041) [50]。 
值得注意的是，NLR、PLR、LMR、SII、SIRI 等比值在宫颈癌[9]、胃癌[10]、胰腺癌[11]、肺癌[12]、

前列腺癌[13]、乳腺癌[14]等多个恶性肿瘤中都被证实具有预后价值，这就表明这些比值反映的系统性炎
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症和免疫状态是很多癌症的共同特点。 
本篇综主要述论证了血液的炎症指标与口腔癌之间的作用机制，以及外周血炎症比值，比如 NLR、

PLR、LMR、SII、SIRI 在 OSCC 中的临床价值。目前有的研究显示，这些比值可以通过综合促进肿瘤的

要素，比如中性粒细胞介导的血管生成与转移、血小板引起的肿瘤细胞栓子形成、M2 型肿瘤相关巨噬细

胞极化，与抑制肿瘤的要素，要素比如淋巴细胞耗竭的变化，为 OSCC 提供了与 TNM 分期完全不一样

的评估。这些临床研究都一致表明，高炎症比值与不良预后显著相关，比如当 NLR ≥ 2.22 时，死亡风险

增加 2.3 倍；NLR ≥ 5.7 时，使远处转移风险提升 3.12 倍；高 PLR (HR = 1.58~2.41)及 SII、SIRI (HR = 
1.60~1.62)也与较差的生存预后相关，而且口腔的菌群，如具核梭杆菌可以通过 CXCL2-NF-κB 通路、牙

龈卟啉单胞菌通过 DOK3-M2-TAM 轴，能特异性地加强局部的炎症与全身炎症比值之间的关系。但是目

前的研究相对局限，主要集中在不同阈值的差异性，如 NLR 的阈值范围为 2.22 至 5，和非肿瘤因素的干

扰机制目前尚不明确。未来可以开展前瞻性研究，构建并验证一个整合多种外周血炎症指标和特定口腔

微生物丰度的复合预后模型。针对当前炎症比值临界值不统一的问题，建议倡导基于大规模、多中心队

列数据，确立标准化的临界值，或进一步开发动态监测炎症比值变化的评估体系，突破依赖单一时间点

的静态值，从而来推动临床应用实践转化，为口腔鳞状细胞癌患者的个体化预后判断与治疗策略优化提

供可靠的工具。 
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