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· 论著 ·

基于临床特征及免疫指标构建列线图模型预测络氨酸激酶抑制剂对

慢性粒细胞白血病的疗效

王欢1，陈曦1，李小龙1，沈丽1，刘洪涛1，王碧薇1，赵宏微2

（1. 唐山市工人医院血液科，河北  唐山   063099； 2. 华北理工大学理学院大物与力学教学部，河北  唐山  063210） 

摘要  目的 基于临床特征及免疫指标构建列线图模型预测络氨酸激酶抑制剂 （TKI） 对慢性粒细胞白血病 （CML） 的疗效。方

法  回顾性收集2021年1月至2023年1月唐山市工人医院收治的100例采用TKI治疗的CML患者的临床资料，并按疗效分为最佳

反应组与警告/治疗失败组。用logistic回归分析影响疗效的因素，构建列线图模型。结果  最佳反应组与警告/治疗失败组在红细

胞分布宽度 （RDW）、血小板计数 （PLT）、ELTS评分、Th1/CD4+、Treg/CD4+、白细胞计数、自然杀伤细胞绝对值方面存在差异 （P < 

0.05）。logistic回归证实上述指标为影响TKI治疗CML效果的因素 （P < 0.05）。构建的预测模型拟合优度较高，预测价值高。结

论  基于RDW、PLT等构建的模型可有效预测TKI对CML的疗效。
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A nomogram model based on clinical characteristics and immune indicators for
predicting TKI treatment outcomes in CML patients
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Abstract  Objective To explore a nomogram model based on clinical characteristics and immune indicators for predicting the efficacy 

of tyrosine kinase inhibitor （TKI） against chronic myeloid leukemia （CML）. Methods  Clinical data was retrospectively collected from 

100 patients with CML treated with TKI between January 2021 and January 2023 in Tangshan Gongren Hospital. Patients were divided 

into the best response and warning/treatment failure groups according to therapeutic efficacy. Factors affecting therapeutic efficacy were 

analyzed using logistic regression analysis，and a nomogram model was constructed. Results  The best response and warning/treatment 

failure groups showed significant differences in red blood cell distribution width （RDW），platelet count （PLT），ELTS score，Th1/CD4+，

Treg/CD4+ ratio，white blood cell count，and absolute value of natural killer cells （P < 0.05）. Logistic regression confirmed that the above 

indicators were influencing factors （P < 0.05），indicating that the model was meaningful，and had a high goodness of fit as well as high 

predictive value. Conclusion  The nomogram model constructed based on RDW，PLT，and other factors can effectively predict the thera-
peutic efficacy of AKI in treating CML.
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慢性粒细胞白血病 （chronic myelocytic leukemia，

CML） 是起源于造血干细胞，以慢性粒细胞系统部分

分化以及过度增殖等为特征性表现的恶性克隆性血

液疾病［1］。2019年我国总体发病率为10.87/100 000，

较2010年增长1.72/100 000［2］。酪氨酸激酶抑制剂 

（tyrosine kinase inhibitor，TKI） 是基础的治疗方案目

前已成为临床上CML的一线治疗方案［3-6］。但即使

在接受TKI治疗后，仍有20%的CML患者出现疾病进

展，甚至死亡［7］。因此，为了更准确地预测CML患者

的TKI治疗效果，以便针对性地调整治疗方案，临床

上构建了ELTS评分、Sokal积分等多种预测体系［8］。研

究［9-10］显示，除ELTS评分、Sokal积分外，临床特征和

免疫指标也会显著影响CML患者的TKI治疗效果。

目前国内外尚无基于临床特征及免疫指标的CML患

者TKI治疗效果的风险预测模型的报道，因此，本研
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究拟回顾性收集TKI治疗CML患者的临床资料，探

讨基于临床特征及免疫指标构建列线图模型预测

CML患者TKI治疗效果的应用价值。

1 材料与方法

1.1 一般资料

回顾性收集2021年1月至2023年1月唐山市工

人医院血液科收治的采用TKI治疗的CML初诊患者

的临床资料。纳入标准：符合《慢性髓性白血病中国

诊断与治疗指南 （2020年版） 》 ［6］诊断标准，且均为慢

性期；初诊初治；符合TKI治疗指征；评估疗效时点

未更换TKI药物；临床资料及随访资料完整。排除标

准：诊断不明；其他血液系统疾病；胃肠功能损伤或

胃肠功能疾病，影响药物吸收；合并急、慢性感染；

肝、肾等器官功能障碍；其他类型恶性肿瘤；出现染

色体克隆演变；认知障碍、精神疾病；未严格遵照医

嘱治疗，服药依从性较差。最终共纳入100例CML患

者，采用比例随机分法，按照8 ∶ 2比例分为建模组 

（n = 80） 与验证组 （n = 20）。本研究获得唐山市工人

医院医学伦理委员会批准 （审批号2023028）。所有

患者知情同意。

1.2 方法

1.2.1 治疗方法：所有患者均采用甲磺酸氟马替

尼片 （0.2 g/片，国药准字H20190033，江苏豪森药业

集团有限公司） 治疗。慢性期初始剂量为600 mg，1

次/d，空腹口服；若患者出现≥3级的用药不良反应，

需暂停给药，用药不良反应得到控制后，继续给药 

（600 mg/d或400 mg/d）。治疗期间定期于清晨抽取患

者空腹静脉血检测肝肾功能，完善心电图等相关检

查，如有异常，及时调整治疗方案。在治疗3个月和6

个月时，参照《慢性髓性白血病中国诊断与治疗指

南 （2020年版） 》 ［5］中的标准评估治疗效果，若治疗

3个月时未达完全血液学缓解，或在药物治疗6个月

时未达遗传学缓解，则对其进行耐药基因检测。

1.2.2 实验室检查：（1） 血常规，初诊时采集患者

空腹静脉血5 mL，检测血小板计数 （platelet count，

PLT）、红 细 胞 分 布 宽 度 （red cell distribution width，

RDW）、血红蛋白、嗜酸性粒细胞、白细胞计数 （white 

blood cell count ，WBC）、红细胞计数。 （2） 血清学指

标，初诊时采集患者空腹静脉血5 mL，分离血清并

于-80 ℃冻存。用酶联免疫吸附试验检测乳酸脱氢

酶 （lactate dehydrogenase，LDH），采用酶法检测尿酸

水平。 （3） 免疫指标，采集患者治疗前外周静脉血

5 mL，采用流式细胞仪检测辅助性T细胞 （helper T 

cell，Th） 亚群Th1/CD4+比例、Treg/CD4+比例。

1.2.3 治疗效果评估：治疗3个月时参照《中国慢

性髓性白血病诊断与治疗指南 （2016年版） 》 ［11］中

相关标准评估。最佳反应，至少达到部分细胞遗传

学反应 （Ph+细胞≤65%）、BCR-ABLIS≤10%；警告，

未达部分细胞遗传学反应 （Ph+细胞>65%~95%）、

BCR-ABLIS>10%；治疗失败，无完全血液学反应、无

任何部分细胞遗传学反应 （Ph+细胞>95%）。将最佳

反应患者纳入最佳反应组，将警告与治疗失败患者

纳入警告/治疗失败组。

1.2.4 基线资料收集：统计患者的性别，年龄，体重

指 数 （body mass index，BMI），嗜 酸 性 粒 细 胞 表 达，

Sokal积分 （低危、中危、高危），ELTS评分 （低危、中

危、高危），脾脏触及肿大 （是、否），染色体 （经典、

附加额外），输血史，自然杀伤细胞绝对值 （absolute 

natural killer cell count，ANKC），外周血原始细胞比

例，户籍 （城镇、农村），婚姻状况 （已婚、未婚、离异、

丧偶），受教育程度 （初中及以下、高中、大学及以

上）。

1.3 统计学分析

采用SPSS 25.0软件进行统计学分析。Shapiro-

Wilk检验正态分布的计量资料用x-±s表示，组间比

较用独立样本t检验；计数资料用率 （%） 标示，组间

比较用χ2 检验。采用单因素和logistic回归分析CML

患者TKI治疗效果的影响因素；基于上述因素采用R 

4.2.6语言“rms”软件包构建影响CML患者TKI治疗

效果的预测模型，使用Bootstrap内部验证法验证该

模型的区分度，并计算一致性指数；绘制受试者操

作 特 征 （receiver operator characteristic，ROC） 曲 线，

评价风险预测模型的预测效能。P < 0.05为差异有

统计学意义。

2 结果

2.1 建模组与验证组患者基线资料比较

建模组与验证组患者基线资料比较，差异无统

计学意义 （P > 0.05），具有可比性。见表1。

2.2 最佳反应组与警告/治疗失败组患者基线资料

比较
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表1  建模组与验证组患者基线资料比较

Tab.1  Comparison of baseline data of patients in modeling group and verification group

Baseline information Modeling group （n = 80） Validation group （n = 20） χ2/t P

Sex ［n （%） ］ 0.810 0.368

  Male 39 （48.75） 12 （60.00） 

  Female 41 （51.25）   8 （40.00） 

Age （year） 30.71±5.26 32.00±5.86 0.957 0.341

BMI （kg/m2） 26.32±2.51 25.20±2.72 1.748 0.084

Marital status ［n （%） ］ 0.112 0.738

  Married 57 （71.25） 15 （75.00） 

  Unmarried/divorced/widowed 23 （28.75）   5 （25.00） 

Registered residence ［n （%） ］ 0.810 0.368

  Town 39 （48.75） 12 （60.00） 

  Rural area 41 （51.25）   8 （40.00） 

Educational level ［n （%） ］ 0.450 0.178

  Junior high school and below 24 （30.00） 10 （50.00） 

  High school 25 （31.25）   3 （15.00） 

  University and above 31 （38.75）   7 （35.00） 

Eosinophil expression （%） 10.32±2.11 9.94±2.43 0.686 0.495

Sokal integral ［n （%） ］ 0.833 0.660

  Low risk 24 （30.00）   4 （20.00） 

  Moderate risk 30 （37.50）   9 （45.00） 

  High risk 26 （32.50）   7 （35.00） 

ELTS score ［n （%） ］ 0.200 0.905

  Low risk 32 （40.00）   7 （35.00） 

  Moderate risk 16 （20.00）   4 （20.00） 

  High risk 32 （40.00）   9 （45.00） 

Splenic palpable enlargement ［n （%） ］ 1.469 0.226

  Yes 48 （60.00）   9 （45.00） 

  No 32 （40.00） 11 （55.00） 

Chromosome ［n （%） ］ 0.136 0.712

  Classics 74 （9.50） 18 （90.00） 

  Additional   6 （7.50）   2 （10.00） 

Blood transfusion history ［n （%） ］ 0.160 0.689

  Yes 40 （50.00）   9 （45.00） 

  No 40 （50.00） 11 （55.00） 

PLT （×109/L） 366.11±27.60 357.00±20.81 1.380 0.171

RDW （%） 19.36±3.47 18.10±3.77 1.428 0.157

Hemoglobin （g/L） 61.33±4.06 61.91±4.67 0.559 0.577

LDH （U/L） 271.62±12.62 268.73±12.26 0.922 0.359

Uric acid （μmol/L） 492.63±21.44 491.95±17.97 0.131 0.896

Th1/CD4+ （%） 25.68±7.32 25.14±6.97 0.298 0.766

Treg/CD4+ （%）   2.03±0.37   1.99±0.34 0.520 0.604

WBC （×109/L） 331.71±25.62 328.04±28.74 0.711 0.479

Red blood cell count （%）   3.45±0.51   3.68±0.54 1.827 0.071

Proportion of primitive cells in peripheral blood （%） 10.62±1.53 10.87±1.44 0.681 0.498

ANKC   0.29±0.07   0.30±0.07 0.313 0.755

BMI，body mass index；ELTS，EUTOS long-term survival score；LDH，lactate dehydrogenase；ANKC，absolute natural killer cell counts；WBC，white blood 

cell count；PLT，platelet count；RDW，red cell distribution width.
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表2  最佳反应组与警告/治疗失败组患者基线资料比较

Tab.2  Comparison of baseline data between patients in the best response group and warning/treatment failure group

Baseline information
Warning/treatment failure group 

（n = 23） 
Best response group 

（n = 57） 
χ2/t P

Sex ［n （%） ］ 1.898 0.168

  Male 14 （60.87）                  25 （4.86） 

  Female   9 （39.13） 32 （56.14） 

Age （year） 30.39±5.78 30.84±5.09 0.345 0.731

BMI （kg/m2） 26.53±2.30 26.23±2.61 0.472 0.638

Marital status ［n （%） ］ 0.573 0.449

  Married 15 （65.22）                  42 （7.68） 

  Unmarried/divorced/widowed   8 （34.78） 15 （26.32） 

Registered residence ［n （%） ］ 0.359 0.549

  Town                  10 （4.48） 29 （50.88） 

  Rural area 13 （56.52） 28 （49.12） 

Educational level ［n （%） ］ 0.410 0.300

  Junior high school and below   5 （21.74） 19 （33.33） 

  High school 10 （4.48） 15 （26.32） 

  University and above   8 （34.78） 23 （40.35） 

Eosinophil expression （%） 10.06±1.85 10.42±2.22 0.693 0.490

Sokal integral ［n （%） ］ 0.502 0.286

  Low risk   7 （30.43）                  25 （4.86） 

  Moderate risk   7 （30.43）   9 （15.79） 

  High risk   9 （39.13） 23 （40.35） 

ELTS score ［n （%） ］ 7.471 0.024

  Low risk   4 （17.39） 28 （49.12） 

  Moderate risk   6 （26.09） 10 （17.54） 

  High risk 13 （56.52） 19 （33.33） 

Splenic palpable enlargement ［n （%） ］ 1.993 0.158

  Yes 11 （47.83） 37 （64.91） 

  No                  12 （5.17） 20 （35.09） 

Chromosome ［n （%） ］ 0.067 0.796

  Classics 21 （91.30） 53 （9.98） 

  Additional 2 （8.70）   4 （7.02） 

Blood transfusion history ［n （%） ］ 0.061 0.805

  Yes 12 （52.17） 28 （49.12） 

  No 11 （47.83） 29 （50.88） 

PLT （×109/L） 355.09±28.24 370.56±26.29 2.332 0.022

RDW （%） 21.31±3.65 18.57±3.09 3.413 0.001

Hemoglobin （g/L） 62.17±4.14 60.98±4.01 1.186 0.239

LDH （U/L） 270.57±13.54 272.04±12.33 0.467 0.642

Uric acid （μmol/L） 494.25±20.67 491.97±21.88 0.428 0.670

Th1/CD4+ （%） 21.15±11.15 27.51±3.86 3.800 <0.001

Treg/CD4+ （%） 2.23±0.53   1.95±0.25 2.668 0.013

WBC （×109/L） 347.36±24.46 326.80±23.82 3.468 0.001

第8期 王欢等.  基于临床特征及免疫指标构建列线图模型预测络氨酸激酶抑制剂对慢性粒细胞白血病的疗效

80例患者中，57例 （71.25%） 提示最佳反应，纳

入最佳反应组，11例警告，12例治疗失败，共同纳入

警告/治疗失败组。2组患者RDW、PLT、ELTS评分、

Th1/CD4+、Treg/CD4+、WBC、ANKC比较差异有统计

学意义 （P < 0.05）。其余基线资料比较差异无统计

学意义 （P > 0.05）。见表2。
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2.3 CML患者TKI治疗效果的logistic回归分析

将CML患者治疗效果作为因变量 （警告/治疗无

效=1，最佳反应=0），将表2中差异有统计学意义的因

子作为自变量 （ELTS评分低危=1，ELTS评分中危=2，

ELTS评分高危=3；其余均为原值代入）。logistic回归

分析显示，ELTS评分、PLT升高、Th1/CD4+升高、ANKC

升高是影响CML患者TKI治疗效果的保护因素 （P < 

0.05）；RDW、Treg/CD4+、WBC升高是影响CML患者TKI

治疗效果的危险因素 （P < 0.05），该模型系数χ2 = 

5.628，P < 0.001，提示模型整体有意义。另经霍斯

默-莱梅肖检验结果显示，χ2 = 8.166，P = 0.417，提

示模型拟合优度较高。见表3。

Baseline information
Warning/treatment failure group 

（n = 23） 
Best response group 

（n = 57） 
χ2/t P

Red blood cell count （%）   3.52±0.46   3.41±0.54 0.863 0.391

Proportion of primitive cells in peripheral blood （%） 10.93±1.29 10.49±1.60 1.164 0.248

ANKC   0.26±0.07   0.31±0.06 2.738 0.008

（续表）

表3  CML患者TKI治疗效果的logistic回归分析

Tab.3  Logistic regression analysis of TKI efficacy in patients with CML

Factor β SE Waldχ2 P OR
95%CI

Lower limit Upper limit

ELTS score 1.128 0.493 5.232 0.022 3.008 1.175 8.115

PTL -0.071 0.026 7.774 0.005 0.931 0.886 0.979

RDW   0.307 0.126 5.950 0.015 1.359 1.062 1.740

Th1/CD4+ -0.159 0.069 5.315 0.021 0.853 0.746 0.977

Treg/CD4+   2.234 1.074 4.326 0.038 9.334 1.138 76.594

WBC   0.041 0.019 4.545 0.033 1.042 1.003 1.081

ANKC -11.520 5.752 4.012 0.045 0 0 0.781

Constant     5.524 9.923 0.310 0.578 - - -

2.4 CML患者TKI治疗效果的预测模型及预测效能

基 于ELTS评 分、PLT、RDW、Th1/CD4+、Treg/CD4+

这5个影响因素构建CML患者TKI治疗效果的风险

预测模型，见图1。使用Bootstrap内部验证法验证风

险预测模型的准确性，风险预测模型的预测校准

曲线贴近标准曲线，一致性指数为0.931，见图2。绘

制ROC曲线，结果显示，风险预测模型预测CML患

者TKI治疗效果的曲线下面积 （area under the curve，

AUC） 为0.931，95%CI：0.864~0.998，灵 敏 度0.826，

特异度0.947，约登指数0.770，P < 0.001，最佳截断值

0.398，见图3。

2.5 预测模型的外部验证

在验证组中对风险预测模型进行外部验证，绘

制ROC曲线显示，风险预测模型预测CML患者TKI治

疗效果的AUC为0.930，95%CI：0.863~0.997，灵敏度

0.826，特异度0.947，约登指数0.770，P < 0.001，最佳

截断值0.398，具有良好的预测价值。见图4。

3 讨论

TKI是治疗CML的一线方案，主要通过与酪氨

酸激酶的三磷酸腺苷 （adenosine triphosphate， ATP） 

结合位点相结合，阻断酶磷酸化进程，从而抑制其

活性，阻断下游细胞信号传导通路，从而遏制肿瘤

细胞增殖［12］。为保证治疗的有效性，TKI治疗期间

需定期监测细胞遗传学、分子学反应等，同期评估

耐受性，以此调整治疗方案。TKI治疗效果受诸多

因素影响，而现有的预测评分系统的有效性有待提

高，因此，积极探索预测CML患者TKI治疗效果的预

测模型对优化治疗方案具有积极意义。

本研究通过比较不同治疗效果CML患者的基
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线资料发现，最佳反应组与警告/治疗失败组患者在

RDW、PLT、ELTS评分、Th1/CD4+、Treg/CD4+方面有

显著差异，logistic回归分析显示，以上因素是影响

CML患者TKI治疗效果的影响因素。

ELTS评分是基于脾脏大小、年龄以及原始细胞

构建的评分系统。研究［13］发现，ELTS评分对CML治

疗效果具有较好的预测价值，本研究也证实了ELTS

评分是影响CML患者治疗效果的相关因素。原始细

胞水平、脾脏体积是CML患者病情变化最直观的表

现形式。年龄是影响TKI治疗效果的重要因素，主要

表现为高龄患者合并症较多，身体耐受性差，从而

削弱了治疗效果，由此可见，年龄虽然是影响因素，

但其影响效应主要集中在老年患者。区别于以往的

评分系统，ELTS评分在充分考虑脾脏大小、原始细

胞等因素基础上，考虑了CML治疗效果最直接的影

响因素，重新分配影响占比，削弱年龄因素的比重，

进而提高ELTS评分评估的准确性。本研究结果也显

示，ELTS评分高危CML患者经TKI治疗后警告/治疗

失败的发生风险是ELTS低危患者的3.088倍。

RDW是表示红细胞大小不一程度的异质性指

标。RDW可作为TKI早期治疗反应的独立预测指标。

本研究也发现RDW可影响TKI治疗效果。警告/治疗

无效组患者体内细胞过度增殖特性并未被有效控

制，其干细胞具有向红细胞分化的潜力，增加恶性

克隆性红细胞的衍生，提高不成熟红细胞占比［14］。

罗丽等［15］指出RDW与炎症反应有关。而警告/治疗

无效组患者伴随全身炎症反应，可影响并抑制骨髓

中红细胞的成熟过程，迫使大量未成熟的红细胞进

入血液，提高红细胞异质性，引起RDW升高［16-17］。本

研究结果还显示，RDW升高患者经TKI治疗后发生

警告/治疗失败的风险是RDW降低患者的1.359倍。

图1  CML患者TKI治疗效果的风险预测模型

Fig.1  Risk prediction model for TKI efficacy in patients with CML
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图3  风险预测模型预测CML患者TKI治疗效果的ROC曲线图

Fig.3  ROC curve of risk prediction model predicting TKI efficacy 

in patients with CML

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0

Se
ns

iti
vi

ty

0           0.2           0.4           0.6           0.8          1.0
1-specificity

图2  风险预测模型的校准曲线

Fig.2  Calibration curve of risk prediction model
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图4  风险预测模型的外部验证

Fig.4  External validation of risk prediction model
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CML患者的白血病细胞能够阻滞正常造血干

细胞转化为祖细胞，进而切断下游细胞因子的产

生，抑制造血功能。TKI治疗解除了最佳反应患者

肿瘤细胞对正常造血功能的抑制作用，促进干细胞

向祖细胞分化，从而产生较多的造血细胞，提高PLT

表达。白血病细胞还能够借助旁分泌效应重塑局部

微环境，为白血病细胞的增殖分化提供保护效应，

减少对造血活动的环境支持。治疗效果较佳患者体

内白血病细胞对造血环境支持作用增多，进一步提

高其PLT的表达。本研究结果显示，PLT升高患者经

TKI治疗后出现警告/治疗失败的风险降低6.9%。

Th1细胞是调节机体抗肿瘤细胞免疫应答的细

胞亚群，Th1/CD4+水平高提示患者具有较高的Ⅰ型

细胞免疫应答反应。而Th1/CD4+降低提示其免疫应

答反应较低，无法充分发挥抗肿瘤免疫作用，从而

难以控制CML疾病发展。Treg是机体免疫系统中发

挥调控免疫应答作用的Th，其主要作用是负性调控

免疫应答。CML患者长期处于病理性的肿瘤免疫

微环境，Treg常表现为病理性升高，进而抑制自体免

疫应答机制，为肿瘤细胞的免疫逃逸及免疫耐受提

供支持［18］。因此，相较于最佳反应组患者，警告/治

疗无效组患者Th1/CD4+更低，Treg/CD4+更高。Th1/

CD4+升高患者经TKI治疗后出现警告/治疗失败的风

险降低14.7%，Treg/CD4+升高患者经TKI治疗后出现

警告/治疗失败的风险是减低患者的9.334倍。

CML是骨髓造血干细胞无限增殖引起的恶性

肿瘤，可产生大量幼稚白细胞，WBC高的患者病情

相对更严重，预后相对较差。本研究结果显示，WBC

升高患者经TKI治疗后出现警告/治疗失败风险是减

低患者的1.042倍。自然杀伤细胞 （ natural killer cell，

NK） 是固有免疫的重要组成部分，能与细胞表面激

活受体相结合，刺激NK细胞的再度活化，发挥细胞

毒性作用，杀死肿瘤细胞。但ANKC低则难以发挥免

疫灭杀作用，因此预后相对较差。研究表明，初诊时

ANKC≥0.14×109/L可获得最佳治疗反应，侧面证明

ANKC升高是CML患者TKI治疗效果的保护因素。

本研究基于上述相关影响因素构建了风险预

测模型，并在建模组、验证组中分别进行内部、外部

验证，结果均表明该模型具有良好的准确性与可靠

性。该风险预测模型能够充分反映患者的红细胞异

质性、造血功能及免疫状态等多方面信息，且合理

分配影响比重，因而提高了预测准确性。但本研究

存在一定的局限性，如纳入的样本量较少，为进一

步提高列线图构建的准确性，可在后续补充大样本

研究进行论证；作为回顾性研究，无法避免选择偏

倚；纳入的仅为接受TKI治疗的患者，不同TKI是否

对结果产生影响仍未可知，有待后续进一步研究。

综上所述，RDW、PLT、ELTS评 分、Th1/CD4+、

Treg/CD4+、WBC、ANKC是影响CML患者TKI治疗效

果的相关因素，基于上述因素构建的风险预测模型

具有良好的应用价值。
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