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摘 要：【目的】　本研究旨在探讨全身免疫炎症指数（SII）与肾功能之间的关系，并评估其对非透析慢性肾脏病

（CKD）患者肾功能恶化风险的预测价值。【方法】　纳入确诊为CKD的成年非透析患者。SII计算算式为外周血中性

粒细胞计数（×10⁹/L）× 血小板计数（×10⁹/L）/淋巴细胞计数（×10⁹/L）。采用 logistic回归与Cox回归模型，系统评估 SII
水平与CKD之间的关联。【结果】　在该研究队列中，共有 244例（17.2%）患者出现CKD进展。随着 SII水平升高，晚

期CKD及其进展的患病率亦随之增加，且差异有统计学意义；与此同时，估算肾小球滤过率（eGFR）和血红蛋白水

平下降，而血清肌酐、C-反应蛋白及脂蛋白（a）水平则呈上升趋势。校正混杂因素后，SII 的自然对数（lnSII）与晚期 
CKD 独立相关［OR=1.85，95% CI（1.46，2.35），P＜0.01］。Cox 比例风险模型进一步显示，SII 是 CKD 进展的独立预

测因子［校正后 HR=1.35，95% CI（1.09，1.67），P＜0.01］。亚组分析提示，SII、性别与高血压在 CKD 进展中存在交

互作用具有统计学意义。【结论】　我们的研究结果挖掘了 SII与肾功能之间的密切关联，并提示 SII可作为CKD进展

的潜在预测指标。
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Abstract：【Objective】 Our study seeks to investigate the connection between systemic immune inflammatory index 
and renal function， as well as to assess its predictive capacity for the deterioration of renal function in chronic kidney 
disease patients with non-dialysis.【Methods】 Adult non-dialyzing patients diagnosed with CKD were included. The 
computation of SII was calculated as the product of the peripheral blood neutrophil count （×10⁹/L） and platelet count （×10
⁹/L）， divided by the lymphocyte count （×10⁹/L）. The logistic and Cox regression models were employed to scrutinize the 
linkage between SII levels and CKD.【Results】 Out of the cohort， a significant portion of patients， numbering 244， which 
constitutes 17.2%， experienced progression of CKD. A notable upsurge in SII corresponded with an increased prevalence 
of advanced CKD and its progression， with significant difference. This trend was mirrored by a decline in the estimated 
glomerular filtration rate and hemoglobin levels， while serum creatinine， C-reactive protein， and lipoprotein（a） levels 
were on the rise. After adjusting for multiple variables， the natural logarithm of SII exhibited an independent association 
with advanced CKD ［OR=1.85 95% CI（1.46，2.35），P＜0.01］. Furthermore， Cox proportional hazards model analysis 
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revealed that SII acted as an independent predictor for CKD progression ［adjusted HR= 1.35， 95% CI（1.09，1.67）， P＜ 
0.01］. Subgroup analysis indicated a significant interaction among SII， gender， and hypertension concerning CKD 
progression.【Conclusion】 Our findings underscore the robust relationship between SII and renal function， positioning SII 
as a potential forecaster for the progression of CKD.

Key words： systemic immune inflammatory index； chronic kidney disease； non-dialysis； progression； predictive 
effect
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慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）患病

率持续攀升，随之带来并发症激增和死亡率上

升［1-5］。因此，挖掘可预测 CKD 发生与恶化的临床

标志物具有积极临床意义。挖掘预测标志物，有利

于制定前瞻性预防策略和开拓性治疗手段奠定基

础，从而改善患者预后并优化医疗流程。持续炎症

被证实是 CKD 进展与恶化的关键因素之一［6］。炎

症级联反应激活肾素-血管紧张素系统，并引发内

皮功能障碍，这些环节共同构成肾功能衰退的核心

机制，加速CKD进展并加重其并发症［7-10］。由此可

见，炎症过程与CKD病理生理广泛交织，解析二者

关联对全面管理与干预至关重要［11］。全身免疫炎

症指数（systemic immune inflammatory index，SII）整

合了中性粒细胞、淋巴细胞与血小板三项指标，可

反映炎症与免疫应答的复杂互动。该指数已在肿

瘤学领域受到广泛关注，研究证实其与宫颈癌、实

体瘤及口腔鳞癌等多种恶性肿瘤均存在关联［12-14］。

鉴于目前缺乏 SII与 CKD关系的研究，本研究旨在

深入探讨并阐明SII对CKD进展的预测价值。

1 材料与方法

1.1　研究对象、纳排标准

本回顾性观察研究纳入了 5年间（2015年 1月

至 2019年 12月）在我医疗中心接受治疗的全部患

者的电子健康记录。研究的时间范围及数据类型

依据医院数据保存政策与伦理审查委员会指南确

定。受限于资源条件及数据处理能力，最终共分析

9 142份记录。初始共招募来自中山大学附属第三

医院、确诊CKD的患者 9 142例。研究纳入标准限

定为：非透析 CKD 患者，且随访资料完整。设定以

下排除标准：①随访间隔＜30 d；②合并自身免疫

性疾病、恶性肿瘤或急性感染等并存疾病。

1.2　伦 理

该研究已获得中山大学附属第三医院伦理委

员会批准（批准号：［2019］02-490-01），并严格遵

循《赫尔辛基宣言》所确立的伦理标准开展。本研

究为回顾性数据分析，未施加任何额外干预，所有

患者信息均已匿名处理。

1.3　数据采集、标本检验

所有资料均通过医院电子临床管理系统提取，

涵盖基线人口学特征、合并症、干预措施、实验室检

测结果及用药。首诊时即采集并分析的生化指标

包括血小板、中性粒细胞、淋巴细胞计数及血清肌

酐。常规血液学检测使用 Michael F-9000 全自动

血液分析仪完成：白细胞计数采用半导体激光流式

细胞术，红细胞及血小板计数采用鞘流阻抗法，血

红蛋白（hemoglobin， HGB）测定采用 SLS-血红蛋

白法。生化检测由日立 7180/7600-020ED 全自动

生化分析仪完成：总胆固醇与甘油三酯采用酶法测

定；高密度脂蛋白（high density lipoprotein， HDL）与

低密度脂蛋白（low density lipoprotein， LDL）采用均

相酶比色法；血清白蛋白采用溴甲酚绿法；血尿素

氮采用酶偶联速率法；血清肌酐采用肌氨酸氧化酶

法；钙离子浓度采用循环酶偶联偶氮砷 Ⅲ 法测定。

1.4　定 义

肾小球滤过率 CKD-EPI 算式：141×min（SCr/
κ， 1） α ×max（SCr/κ， 1）-1.209×0.993Age ［×1.018
如果是女性］ ［×1.159 如果是非裔美国人］。 SCr
（serum creatinine）为血清肌酐 （单位 mg/dl，备注

1 mg/dL ≈ 88.4 μmol/L）， 女性 κ 取值 0.7，α 取值

-0.329，男性 κ 取值 0.9，α 取值-0.411 ［15］。慢性肾

脏病定义为：存在肾损伤证据，或估算肾小球滤过

率（estimated glomerular filtration rate， eGFR）持续

＜60 mL/（min·1.73 m²）达 3个月及以上。肾脏结局

定 义 为 ：随 访 期 内 血 清 肌 酐 较 基 线 升 高 2
倍 ，或 eGFR 下降 ≥40%［16-17］。晚期 CKD 定义：

1042



第6期 汤磊乐，等 .全身免疫炎症指数对非透析慢性肾脏病进展的预测作用

eGFR＜30 mL/（min·1.73 m²）。全身免疫炎症指数

计算算式：

SII =中性粒细胞计数（×10⁹/L）× 血小板计数（×
10⁹/L）/ 淋巴细胞计数（×10⁹/L）。

1.5　统计方法

数据分布呈正态分布，则用均数±标准差（x̄ ± s）
描述；数据分布呈偏态分布，用中位数M （P25~P75）描

述。鉴于全身免疫炎症指数呈非正态分布，对其取

自然对数后采用 ln（SII）进行分析。连续变量依据数

据分布特征，分别采用独立样本t检验或Mann-Whitney 
U检验进行组间比较；分类变量则使用 χ²检验评估

组间差异。采用 logistic 回归分析 ln（SII）与晚期

CKD 之间的关联。通过多变量Cox比例风险回归模

型及限制性立方样条曲线确定所关注结局的独立危

险因素。进一步行亚组分析以探讨潜在关联。所

有统计分析均使用 IBM SPSS 23.0软件完成。

2 结 果
研究初始队列共纳入 9 142例确诊CKD患者。

经筛选，选取资料完整的成年患者 2 920例；排除急

性感染性疾病 619例、恶性肿瘤 234例、自身免疫性

疾病 178例及已接受肾脏替代治疗者 469例。最终

纳入分析的成年受试者为 1 420例。随访时间间隔

390（175，701） d。
2.1　基线特点

在非透析 CKD 人群中，平均年龄（62±17）岁，

男性占 63.0%。依据 ln（SII）四分位间距将患者分

为 4组：Q1组 ln（SII）≤5.75，Q2组 ln（SII）5.76~6.13，
Q3 组 ln（SII）6.14~6.51，Q4 组 ln（SII）＞6.51。表 1
显示，各组间男性、吸烟者及饮酒者比例差异无统

计学意义；冠心病、心力衰竭、脑卒中及心房颤动患

病率亦无明显差异。随 ln（SII）升高，CKD进展、高

血压及晚期 CKD 人群比例明显增加；同时血清肌

酐、C 反应蛋白（C-reactive protein， CRP）、脂蛋白

（a）水平升高，而 eGFR 及血红蛋白水平下降。Q1
组降压药使用率最低，钙通道阻滞剂、β 受体阻滞

剂及单片复方制剂的使用在 Q4 组最少。Q4 组体

质指数（body mass index， BMI）亦最低。

表 1　根据 ln（SII）分组的非透析 CKD 患者临床特征

Table 1　Clinical characteristics of non-dialysis CKD patients stratified by ln（SII）
［n（%），M（P25-P75），（x̄ ± s）］

Male
Age/year
Smoker
Drinker
BMI/（kg/m2）

Follow-up duration /d
Baseline SCr/（μmol/L）

  Baseline eGFR/［mL（/min × 1.73m2）］

Hypertension
CAD
Diabetes
Stroke
Heart failure
Atrial fibrillation
eGFR＜60 /［mL/ （min × 1.73m2）］

Progression of CKD

229（64.51）
60.29±16.7
58（16.34）
37（10.42）
23.41±3.63

380（192，715）
95（73，121）
58.77±30.29
208（58.59）
63（17.75）

163（45.92）
40（11.27）
63（17.75）
20（5.63）

220（61.97）
49（13.80）

232（65.54）
61.19±17.16
66（18.64）
36（10.17）
23.81±3.49

463（210，755）
98（82，135）
53.78±27.56
236（66.67）
71（20.06）
160（45.2）
44（12.43）
73（20.62）
14（3.95）

238（67.23）
47（13.28）

216（61.02）
62.98±16.61

74（20.9）
37（10.45）
23.26±3.63

401（182，667）
101（82，149）
51.01±29.22
260（73.45）
81（22.88）
160（45.2）
60（16.95）
74（20.90）
14（3.95）

248（70.06）
73（20.62）

218（61.06）
62.45±16.74
63（17.65）
34（9.52）

22.64±3.84
352（138，672）
118（87，206）
43.51±28.63
265（74.23）
82（22.97）

165（46.22）
48（13.45）
85（23.81）
19（5.32）

274（76.75）
75（21.01）

0.48
0.13
0.45
0.98

＜0.01
0.02

＜0.01
＜0.01
＜0.01

0.26
0.99
0.14
0.26
0.61

＜0.01
＜0.01

Item Q1（n =355）
ln（SII）≤5.75

Q2（n=354）
ln（SII）：5.76-6.13

Q3（n=354）
ln（SII）：6.14-6.51

Q4（n=357）
ln（SII）＞6.51 p
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Antiplatelet drugs
Lipid-lowering drugs
Antihypertensive agents
ARB
ACEI
CCB
β-blocker
α-blocker
SPC
Diuretics
Hypoglycemic agents
WBC（×109/L）
Hemoglobin /（g/L）
Glucose/（mmol/L）
Potassium/（mmol/L）
Phosphorus/（mmol/L）
Na/（mmol/L）
Cl/（mmol/L）
Albumin/（g/L）
HDL-C/（mmol/L）
LDL-C/（mmol/L）
LpA/（g/L）
TG/（mmol/L）
Uric acid/（mmol/L）
CRP/（mg/L）
Urine protein quantitation/g
UACR/（mg/g）

141（39.72）
221（62.25）
269（75.77）
196（25.10）
64（28.60）
198（27.2）
139（27）
39（25.2）
60（22.7）

124（34.93）
185（52.11）
5.57±1.68
122±25.61
6.25±2.67
4.02±0.46
1.24±0.32
141±2.94

104.00±3.32
36.81±6.81
1.17±0.39
2.98±1.40

133（71，223）
1.33（0.91，1.83）
398（333，489）
1.3（0.6，2.6）

1.50（0.42，3.82）
210（53，1 817）

159（44.92）
235（66.38）
290（81.92）
179（22.90）
58（25.90）
200（27.5）
149（28.9）
40（25.8）
71（26.9）

120（33.9）
165（46.61）
6.45±1.42
126±21.82

6±2.25
4.03±0.46
1.29±0.3
141±3.12

104.00±3.68
37.65±6.85
1.20±0.43
2.99±1.36

141（73，260）
1.44（0.99，2.13）
432（355，501）

1.6（0.8，3）
1.25（0.28，3.74）
454（35，1 800）

175（49.44）
250（70.62）
304（85.88）
204（26.10）
55（24.60）
188（25.8）
132（25.6）
44（28.4）
84（31.8）

113（31.92）
179（50.56）
6.67±1.50
121±24.28
6.35±3.25
4.09±0.5

1.22±0.29
141±3.32

103.00±4.08
37.2±6.5

1.21±0.38
3.09±1.50

141（81，295）
1.46（0.95，1.94）
426（349，515）
1.5（0.7，3.3）

1.46（0.39，4.23）
546（52，2 279）

165（46.22）
248（69.47）
301（84.31）
203（26.00）
47（21.00）
142（19.5）
95（18.4）
32（20.6）
49（18.6）

158（44.26）
185（51.82）
7.42±1.53
112±23.15
6.41±3.3

4.08±0.56
1.26±0.34
140±3.74

103.00±4.48
36.38±6.79
1.18±0.38
3.23±1.69

190（104，397）
1.41（0.97，2.20）
438（349，530）
2.2（1.2，4.7）

2.33（0.81，5.06）
912（150，3 122）

0.07
0.08

＜0.01
0.22
0.37

＜0.01
＜0.01

0.54
＜0.01
＜0.01

0.43
＜0.01
＜0.01

0.23
0.14
0.01

＜0.01
＜0.01

0.08
0.57
0.09

＜0.01
0.11
0.02

＜0.01
0.03

＜0.01

续表

Item Q1（n =355）
ln（SII）≤5.75

Q2（n=354）
ln（SII）：5.76-6.13

Q3（n=354）
ln（SII）：6.14-6.51

Q4（n=357）
ln（SII）＞6.51 p

BMI： body mass index； CAD ： coronary atherosclerotic heart disease； DM： diabetes； Cr ： creatinine； eGFR： estimated glomerular filtration 
rate； Na： natrium； Cl： chlorine； LDL： low density lipoprotein； HDL： high density lipoprotein； LpA： lipoprotein A； ACEI： angiotensin-converting 
enzyme inhibitors； ARB： angiotensin receptor blockers； CCB： calcium channel blockers； SPC： single pill combination； UACR： urine albumin cre⁃
atine ratio.

2.2　SII与晚期 CKD 的关系

本研究采用 logistic回归分析，校正人口统计学

及生化变量后，探讨 ln（SII）与CKD晚期（4~5期）的

独立相关性（表 2）。结果显示，ln（SII）与晚期CKD
的相关性具有统计学意义［OR=1.85，95% CI（1.46，
2.35），P＜0.01］。此外，本研究还发现其他多个变

量与晚期 CKD 存在关联。其中，高血压、血钾、性

别（男性）、尿酸及血磷与晚期CKD呈正相关；而低

密度脂蛋白及高密度脂蛋白与晚期 CKD 呈负

相关。

2.3　全身免疫炎症指数对慢性肾脏病进展的预测

价值

采用 Kaplan-Meier 生存分析法探讨 ln（SII）各

组别与 CKD 进展概率的相关性。以 Q1 组为对照
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组，结果显示，ln（SII）值升高，尤其是 Q4 组，与 Q1
组相比，与 CKD 进展的相关性的增强具有统计学

意义（P＜0.001；图1）。

采用 Cox 比例风险模型评估 ln（SII）对 CKD 进

展的独立预后价值。将 ln（SII）视为连续变量时，多

变量回归分析显示 ln（SII）与CKD进展的关联具有

统计学意义，校正后的风险比为1.35，95%CI为（1.09，
1.67），P=0.007，详见表3。

对分类变量进行单因素及多因素回归分析，以

验证 SII水平与不良结局风险增加之间的关系。然

而，校正混杂因素后，限制性立方样条分析显示，随

着 ln（SII）的增加，CKD 进展的风险大致呈线性上

升趋势，非线性检验的P值为 0.477，提示二者关系

为线性关系（图2）。

2.4　亚组分析

鉴于 SII水平在不同人口统计学特征中存在已

知差异，本研究基于年龄、性别、特定疾病史（高血

压、冠状动脉粥样硬化性心脏病、糖尿病、心力衰

竭）及体质指数分层对研究人群进行了亚组分析。

亚组分析结果显示，性别（交互作用P=0.02）和

表 2　ln（SII）与晚期 CKD 的相关性

Table 2　The correlation of ln（SII）and advanced CKD 

Item
ln（SII）
Age
Male
BMI
Hypertension
Uric acid
Potassium
Phosphorus
HDL-C
LDL-C

Crude model
OR（95%CI）

1.97（1.61，2.41）
P

＜0.01

Model 1
OR（95%CI）

1.86（1.50，2.31）
0.98（0.97，0.99）
1.39（1.05，1.83）
0.94（0.90，0.97）
4.87（3.37，7.06）

P

＜0.01
＜0.01
0.021
0.01

＜0.01

Model 2
OR（95%CI）

1.85 （1.46，2.35）
0.99（0.98，1.00）
1.38（1.02，1.88）
0.93（0.89，0.97）
4.55（3.05，6.81）

1.003（1.002，1.004）
2.09（1.55，2.83）
4.68（2.89，7.60）
0.48（0.31，0.72）
0.78（0.69，0.89）

P

＜0.01
0.04
0.04

＜0.01
＜0.01
＜0.01

0.01
＜0.01
＜0.01
＜0.01

Multivariable models 1 are adjusted for age， BMI， gender， hypertension， CAD， DM， heart failure；Multivariable models 2 are adjusted for 
age， BMI， gender， hypertension， CAD， DM， heart failure， LDL-C， HDL-C， uric acid， Potassium， Phosphorus， Na， Cl， Albumin， TG， LpA.

表 3　ln（SII）与 CKD 进展的 Cox 比例风险分析

Table 3　Cox proportional-hazard analysis of ln（SII） and CKD progression 

ln（SII）
Continuous
Quartiles
  Q1
  Q2
  Q3
  Q4

Crude model
HR（95%CI）

1.5（1.22，1.85）

1.00  （Ref）
0.86（0.58，1.29）
1.58（1.1，2.27）
1.68（1.17，2.4）

P

＜0.01

0.47
0.01
0.01

Model 1
HR（95%CI）

1.43（1.16，1.77）

1.00  （Ref）
0.84（0.56，1.26）
1.55（1.07，2.24）
1.54（1.07，2.22）

P

＜0.01

0.39
0.02
0.02

1.35（1.09，1.67）

1.00  （Ref）
0.84（0.55，1.27）
1.48（1.02，2.15）
1.38（0.95，2.01）

Model 2
HR（95%CI） P

＜0.01

0.41
0.04
0.09

Multivariable models 1 are adjusted for age， BMI， gender， hypertension， CAD， DM， heart failure；Multivariable models 2 are adjusted for 
age， BMI， gender， hypertension， CAD， DM， heart failure， LDL-C， uric acid， Potassium， Phosphorus， Na， Cl， Albumin， TG， LpA.
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高血压（交互作用P＜0.01）影响 ln（SII）水平与CKD
进展之间的关系具有统计学意义，具体见图3。

3 讨 论
慢性炎症在慢性肾脏病的发病机制中起着关

键作用，导致死亡率增加和心血管并发症的发生。

众多细胞因子、趋化因子和细胞黏附分子参与了与

慢性肾脏病相关的炎症级联反应［18］。

在这些分子中，白细胞介素-6 因其明确的促

炎特性而成为肾脏疾病研究的主要焦点。慢性肾

功能不全队列研究的重要发现表明，慢性肾脏病患

者中白细胞介素-6 水平升高与 eGFR 降低之间存

在显著的相关性［19］。此外，Kaminska等［20］还发现了

白细胞介素-6与慢性肾脏病患者动脉粥样硬化之

间潜在的联系。

另一种关键细胞因子——肿瘤坏死因子α，主

要由免疫细胞分泌，尤其是单核细胞/巨噬细胞。

研究表明，糖尿病患者的肿瘤坏死因子α水平较健

康对照组升高，且随着糖尿病肾病的进展，肿瘤坏

死因子α水平也呈上升趋势。此外，循环肿瘤坏死

因子受体水平与 eGFR降低以及终末期肾病的进展

密切相关［21］。

许多炎症生物标志物已在检测和监测CKD患

者的肾小球功能方面表现出潜力。例如，白细胞介

素-1、纤维蛋白原等炎症标志物已作为慢性肾脏病

进展的独立预后指标被提出［22-24］。然而，在临床环

境中，对大量炎症因子和免疫分子进行评估在成本

和可行性方面存在挑战。开发一种经济实惠且易

于测量的指标，用于评估或预测慢性肾脏病患者的

预后是一项艰巨的任务。

近年来，许多反映全身炎症的生物标志物不断

涌现，并被用于预测多种人类疾病的发病、进展及

预后。这些生物标志物包括甘油三酯葡萄糖指

数［25］，乳酸与白蛋白比值［26］，SII，中性粒细胞与淋

巴 细 胞 比 值（neutrophil-to-lymphocyte ratio，
NLR）［27］，血 小 板 与 淋 巴 细 胞 比 值（platelet-to-

图 1　基于 ln（SII）分类的患者 Kaplan-Meier 生存分析

Fig. 1　Kaplan-Meier survival analysis of patients 
according to categories of ln（SII）

图 2　限制性样条曲线分析 ln（SII）危险比

Fig. 2　Restrict spline curve for hazard ratio of ln（SII）

Multivariable models are adjusted for age, BMI, gender, 
hypertension, CAD, DM, heart failure, HDL-C, LDL-C, uric acid, 
Potassium, Phosphorus, Na, Cl, Albumin, TG, LpA.

图 3　ln（SII）与 CKD 进展关系亚组分析

Fig. 3　Subgroup analysis of the relationship between ln
（SII） and the progression of CKD
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lymphocyte ratio， PLR）［28］以及淋巴细胞与单核细胞

比值等［29］。

已有研究提示，传统炎症指标如 NLR 和 PLR
虽与 CKD 进展存在一定关联，但其预测价值并不

一致。例如，Sevencan等发现［30］，在CKD1-3期患者

中，NLR 虽随肾功能下降而升高，却并非 eGFR 下

降的独立危险因素（P=0.10），而PLR与肾损伤的相

关性更弱（P=0.58）。另外一些研究发现，NLR与及

不良肾脏结局的风险增加相关［31-32］；PLR 与 5 年死

亡率之间存在 J形关联［33］。Yuan等［34］指出，NLR仅

在CKD 4期才与终末期肾脏病风险独立相关，提示

其预测效力集中于晚期人群，缺乏贯穿疾病全周期

的敏感性。所以，NLR 和 PLR 并未作为影响 eGFR
的独立危险因素发挥作用。

SII 已被证实可用于预测冠心病［35］，围产期心

肌病［36］， 和乳腺癌［37］患者的预后。遗憾的是，关于

SII 在慢性肾脏病患者预后价值的研究较为匮乏。

本研究建立了 SII水平升高与高血压患病率增加之

间的联系。从Q1组到Q4组，血清肌酐和C反应蛋

白浓度呈逐渐升高趋势，而 eGFR和血红蛋白水平

则呈下降趋势。相比之下，包括利尿剂在内的降压

药物的处方率显著增高。这些观察结果与CKD的

已知病理生理学变化和临床实际情况相符，并进一

步证实了本研究结果的有效性。SII的增加与C反

应蛋白水平的升高呈平行趋势，表明二者之间存在

正相关关系。这种相关性提示 SII有可能作为非透

析依赖性慢性肾脏病患者炎症的一个指标。

相比之下，本研究所采用的 SII 整合了中性粒

细胞、血小板与淋巴细胞三要素，可在更早阶段捕

捉低度炎症状态。多变量Cox模型显示，ln（SII）每

升高 1 单位，CKD 进展风险增加 35%［HR=1.35，
95%CI （1.09，1.67）］，且限制性立方样条检验未发

现阈值效应（非线性 P=0.477），证实其预测曲线平

稳而持续。综上，SII不仅克服了NLR、PLR对早期

肾功能恶化敏感性不足的局限，也避免了单一细胞

亚群波动带来的信息偏倚，可作为非透析 CKD 患

者肾功能恶化更具说服力的预测指标。

中性粒细胞、淋巴细胞和血小板确实在炎症过

程中发挥着关键作用。中性粒细胞通过释放促炎

症介质和产生活性氧［38］，在慢性肾脏病的病理生理

学中发挥重要作用。淋巴细胞（包括 T细胞和B细

胞）在免疫系统的适应性反应中起着关键作用。血

小板被认为在炎症中起调节作用。激活的血小板

启动内源性凝血级联反应，导致多种疾病的发生，

血小板还可能加剧炎症状态［39］。此外，中性粒细胞

计数升高主要提示感染，而淋巴细胞计数减少则表

明整体健康状况不佳和生理应激［30］。血小板在多

种炎症过程中与循环细胞和血管壁之间存在复杂

的相互作用，这些炎症过程在不同类型的疾病中表

现出多种形式［39］。

在对多种因素进行仔细校正后，结果显示 SII
与 CKD 的晚期阶段相关性具有统计学意义（见表

2）。此外，如表 3 所示，在非透析患者中，SII 的对

数值与 CKD 的进展相关。这些发现为这一炎症标

志物在预测非透析患者慢性肾脏病恶化和进展中

的可能作用提供了重要视角。结果表明，SII 与肾

功能的相关性较之 NLR 和 PLR 更为一致。采用

Logistic回归和Cox回归分析进一步强调了 SII作为

CKD进展预测标志物的潜在强度和重要性，提示其

在识别与该疾病相关的潜在炎症动态方面可能具

有优势。在分层分析中，注意到 SII与性别和高血

压之间的交互作用具有统计学意义。这些结果表

明，特定条件或因素，即性别和高血压，对 SII 与
CKD进展之间的关系有显著影响。

值得注意的是，性别分层分析显示，男性患者

CKD进展的风险更高，而女性患者中未观察到显著

相关性。这表明炎症可能在男性中表现得更为严

重，从而导致肾功能恶化。

此外，高血压是CKD的公认传统危险因素［40］。

血压调节涉及关键机制，包括钠调节、交感神经系

统活动、体液系统（包括肾素-血管紧张素-醛固酮

系统）以及自身调节过程。当自身调节受损导致全

身高压传递至肾小球时，会导致肾小球硬化，从而

引起并加速肾脏损伤。随后，肾功能受损会因钠代

谢的改变而引发高血压。毫无疑问，高血压显著影

响炎症与慢性肾脏病进展之间的关系，体现了这两

种相互关联的疾病之间复杂的相互作用。

本研究存在以下几点局限性：为单中心回顾性

研究，样本代表性有限，结论外推需谨慎。此外，数

据主要基于基线时的检测结果，缺乏动态随访信

息，可能存在一定偏倚。同时未考虑死亡作为竞争

风险。由于本研究短期内无法进一步扩大样本，未

来仍需更多大样本、多中心及前瞻性研究进一步验

证。未来将进行前瞻性的研究，减少偏倚，使结果

更具代表性和外推性。
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