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新型炎症指数在糖尿病肾病患者全因死亡中的预测价值*
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  [摘 要] 目的 探究基于多种外周血液指标构建的新型炎症指数对糖尿病肾病(DKD)患者全因死亡的

预测作用。方法 分析美国国家健康与营养调查数据库1999—2018年10个周期的DKD人群的临床数据。
通过单因素、多因素Cox回归分析探究4种新型炎症指数,即系统免疫炎症指数(SII)、中性粒细胞与淋巴细胞

比值(NLR)、血小板与淋巴细胞比值(PLR)、单核细胞与淋巴细胞比值(MLR)与DKD患者全因死亡的相关

性。各指标预测DKD患者全因死亡率的准确性通过时间依赖性受试者工作特征曲线下面积(AUC)进行评估。
结果 共纳入2

 

043例参与者,中位年龄70岁。SII、NLR、PLR、MLR均与DKD患者全因死亡明显相关(Q4

的风险比=1.61、1.61、1.28、1.62,95%可信区间
 

1.35~1.95、1.32~1.97、1.07~1.53、1.32~2.00,P<
0.001、P<0.001、P=0.007、P<0.001)。SII、NLR、MLR、PLR的AUC分别为67.68%、59.10%、58.31%、
61.89%。结论 4种新型炎症指数与DKD患者全因死亡显著相关。新型炎症指数具有为DKD患者随访提

供预后评估价值。
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[Abstract] Objective To

 

explore
 

the
 

predictive
 

effect
 

of
 

a
 

new
 

inflammatory
 

index
 

based
 

on
 

multiple
 

peripheral
 

blood
 

indicators
 

on
 

all-cause
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

diabetic
 

kidney
 

disease
 

(DKD).
Methods The

 

clinical
 

data
 

of
 

DKD
 

population
 

in
 

10
 

cycles
 

from
 

1999
 

to
 

2018
 

in
 

the
 

National
 

Health
 

and
 

Nu-
trition

 

Examination
 

Survey
 

(NHANES)
 

database
 

were
 

analyzed.Univariate
 

and
 

multivariate
 

Cox
 

regression
 

analysis
 

were
 

uesd
 

to
 

explore
 

the
 

correlation
 

between
 

four
 

new
 

inflammatory
 

indexes,including
 

systemic
 

im-
mune

 

inflammatory
 

index
 

(SII),neutrophil
 

to
 

lymphocyte
 

ratio
 

(NLR),platelet
 

to
 

lymphocyte
 

ratio
 

(PLR),
monocyte

 

to
 

lymphocyte
 

ratio
 

(MLR)
 

and
 

all-cause
 

mortality
 

in
 

DKD
 

patients.The
 

accuracy
 

of
 

each
 

index
 

in
 

predicting
 

all-cause
 

mortality
 

in
 

DKD
 

patients
 

was
 

evaluated
 

by
 

the
 

area
 

under
 

time-dependent
 

receiver
 

operat-
ing

 

characteristic
 

curve
 

(AUC).Results A
 

total
 

of
 

2
 

043
 

participants
 

were
 

included,with
 

a
 

median
 

age
 

of
 

70
 

years.SII,NLR,PLR
 

and
 

MLR
 

were
 

significantly
 

associated
 

with
 

all-cause
 

mortality
 

in
 

DKD
 

patients
 

(RR
 

at
 

Q4=1.61,1.61,1.28,1.62,95%CI
 

1.35-1.95,1.32-1.97,1.07-1.53,1.32-2.00,P<0.001,P<0.001,
P=0.007,P<0.001).The

 

AUC
 

of
 

SII,NLR,MLR
 

and
 

PLR
 

were
 

67.68%,59.10%,58.31%
 

and
 

61.89%,
respectively.Conclusion Four

 

new
 

inflammatory
 

indices
 

are
 

significantly
 

associated
 

with
 

all-cause
 

mortality
 

in
 

DKD
 

patients.The
 

new
 

inflammatory
 

index
 

has
 

predictive
 

value
 

for
 

the
 

follow-up
 

of
 

DKD
 

patients.
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  糖尿病肾病(DKD)是最常见的慢性糖尿病微血

管并发症。随着2型糖尿病(T2DM)患病率逐年增

加,DKD已成为慢性肾脏疾病和终末期肾脏疾病的

主要类型[1]。据估计,有接近50%的 T2DM 患者会
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发生DKD[2]。同时,DKD也是T2DM 患者发生心血

管不良事件和死亡的一个重要危险因素[3]。前期研

究表明,高血糖和胰岛素抵抗等因素所引起的代谢紊

乱和血流动力学异常在DKD的不良预后中扮演着重

要作用[4]。近期发现,DKD不仅是一种代谢驱动的

免疫紊乱性疾病,而且全身和局部肾脏炎症在DKD
的进展中均具有重要作用[5]。肾脏慢性炎症可进一

步导致肾小球细胞线粒体功能障碍,从而加剧肾脏损

伤和糖尿病恶化[6]。此外,越来越多的证据表明,非
甾体选择性皮质激素受体拮抗剂可能通过减少肾脏

炎症延缓DKD的进展[7]。因此,寻找临床适用的生

物炎症标志物将有助于完善DKD患者的临床预后风

险评估,并提升个体化患者随访策略[1]。
有研究表明,外周血炎症指标可作为DKD发生

及发展的临床预测因子[8]。如高敏C反应蛋白是一

种常见的炎症标志物;高水平的高敏C反应蛋白提示

DKD患者的不良临床结局[9]。同时,外周血中性粒

细胞计数也被发现是DKD患者疾病进展的独立危险

因素[10]。基于多种血液指标所构建的新型复合炎症

指标被认为能更好地反映机体的系统炎症状态和免

疫平衡[11]。如系统免疫炎症指数(SII)是一种整合了

中性粒细胞、淋巴细胞和血小板3种不同外周血细胞

的新型炎症生物标志物。此外,中性粒细胞与淋巴细

胞比值(NLR)、血小板与淋巴细胞比值(PLR)、单核

细胞与淋巴细胞比值(MLR)也同样可作为新型复合

炎症指标,用于机体系统炎症负荷评估[12]。新型炎症

指数在评估DKD患者预后的临床价值方面仍需更多

的流行病学证据。因此,基于大样本并具有代表性的

DKD人群队列,本研究探索了新型炎症指数在DKD
患者全因死亡中的预测作用,现报道如下。

1 资料与方法

1.1 资料

1.1.1 数据来源 本研究数据来源于美国国家健康

与营养调查(NHANES)数据库。NHANES数据库

采用分层、多阶段概率抽样设计,系统地收集了重复

性非制度化美国人口中具有全国代表性的健康相关

数据。该调查结合自我报告的记录和客观的身体检

查记录,其具体描述可以在网站(https://www.cdc.
gov/nchs/nhanes/)上找到。

1.1.2 研究对象 在10个调查周期内(1999—2018
年)从NHANES数据库中提取成年参与者。诊断为

DKD的参与者纳入本研究。为评估新型炎症指数与

DKD患者生存之间的关系,进一步排除没有炎症相

关血液指标检查记录及生存随访信息的参与者。详

细的研究人群筛选流程见图1。

图1  研究人群筛选流程

1.2 方法

1.2.1 DKD定义 根据美国糖尿病协会的标准和

既往相关研究,满足以下标准之一的参与者诊断为糖

尿病:(1)医学专业人员的既往诊断;(2)空腹血糖大

于或等于7.0
 

mmol/L;(3)糖化血红蛋白大于或等于

6.5%;(4)目前正在进行降糖治疗。采用慢性肾脏病

流行病(CKD-EPI)算法计算肾小球滤过率(eGFR)
值。满足尿白蛋白/肌酐比值大于或等于30

 

μg/mg
和(或)eGFR<60

 

mL/(min·1.73
 

m2)的参与者诊

断为DKD。
1.2.2 新型炎症指标的构建 每个调查周期采用自

动血液学分析装置采集血样。根据外周血淋巴细胞、
中性粒细胞、单核细胞、血小板计数计算新型炎症指

数,SII=血小板计数×中性粒细胞计数/淋巴细胞计

数,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,MLR=单核细胞计数/淋巴

细胞计数。
1.2.3 协变量选择 潜在混杂因素的选择是基于既

往研究中DKD生存的危险因素及所选数据库所拥有

的参与者临床资料。控制一系列的协变量,社会经济

特征包括年龄、性别、种族(基于NHANES数据库对

种族的划分原则将参与者分为西班牙裔、非西班牙裔

白人、非西班牙裔黑人和其他种族)、婚姻状况(未婚、
已婚或与伴侣同居)、受教育程度(高中及以下、大学

和大学以上)和家庭收入贫困率(<1.3、1.3~3.5、>
3.5)。此外,个性化生活习惯及合并疾病包括吸烟状

况(从未、现在、以前)、高血压、高脂血症和充血性心

力衰竭。身体和实验室检查包括体重指数(BMI)、
eGFR、尿素氮、总胆固醇、甘油三酯、谷丙转氨酶、谷
草转氨酶、糖化血红蛋白、血清清蛋白(ALB)和尿

肌酐。
1.2.4 临床结局 主要终点是DKD患者全因死亡

率。截至2019年12月31日,人口的生存数据从

NHANES公共使用相关死亡率文件中获得,该文件

通过概率匹配算法将国家卫生统计中心与国家死亡

指数相关联。采用国际疾病分类第十次修订确定死

亡根本原因。考虑的主要死亡结局是全因死亡率。
死亡随访时间从接受访谈之日起计算至患者死亡之

日或2019年12月31日[13]。
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1.3 统计学处理 应用R4.3.2软件进行数据分析,
使用survival、rms、survminer、ggplot2软件包。采用

Kolmogorov-Smirnov检验法检验是否符合正态分

布,符合正态分布的计量资料以x±s 表示,采用

Student's
 

t检验;不符合正态分布的计量资料以中位

数(四分位间距)[M(Q1,Q3)]表示,采用 Kruskal-
Wallis检验;计数资料以率或构成比表示,采用χ2 检

验。采用单变量、多变量Cox回归模型来确定新型炎

症指数与DKD患者全因死亡率的关系。利用 Kap-
lan-Meier曲线显示不同新型炎症指数水平的 DKD
患者生存概率的差异。缺失数据(<5%)的变量采用

多重插值法进行插补。采用时间依赖性受试者工作

特征(ROC)曲线下面积(AUC)比较各种新型炎症指

数在预测DKD人群生存中的准确度。采用双侧检

验,以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 一般资料 共纳入2
 

043例参与者,中位年龄

70岁。男性人数略高于女性。40.53%的参与者为非

西班牙裔白人。62.60%的参与者仅接受了高中及以

下的学历教育。51.79%的参与者为已婚或与伴侣同

居状态。80.71%的参与者有高血压病史,60.30%的

参与者存在高脂血症。有10.87%的参与者在调查期

内仍在吸烟。与随访期间幸存者(非死亡组)比较,非
幸存者(死亡组)多为男性、年龄较大、BMI较低、
eGFR降低、ALB水平低,以及SII、NLR、PLR、MLR
水平较高,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表1。

表1  2组参与者一般资料比较

项目 总人群(n=2
 

043) 非死亡组(n=1
 

122) 死亡组(n=921) Z/χ2 P

SII[M(Q1,Q3)] 516.57(353.30,751.30) 487.95(339.54,704.55) 552.00(372.28,824.00) -4.84 <0.001

NLR[M(Q1,Q3)] 2.30(1.65,3.19) 2.12(1.57,2.87) 2.50(1.76,3.55) -7.19 <0.001

PLR[M(Q1,Q3)] 118.33(91.79,160.67) 115.21(91.06,149.32) 126.00(94.00,176.11) -4.81 <0.001

MLR[M(Q1,Q3)] 0.30(0.22,0.40) 0.28(0.21,0.37) 0.33(0.24,0.44) -7.92 <0.001

年龄[M(Q1,Q3),岁] 70.00(62.00,78.00) 67.00(60.00,74.00) 74.00(66.00,80.00) -14.28 <0.001

BMI[M(Q1,Q3),kg/m
2] 30.60(27.34,35.82) 31.60(27.88,36.61) 29.64(26.84,34.74) -5.67 <0.001

eGFR[M(Q1,Q3),mL/(min·1.73
 

m2)] 45.05(31.84,54.26) 48.17(35.88,56.20) 40.44(27.37,50.08) -10.02 <0.001

尿素氮[M(Q1,Q3),mmol/L] 7.50(5.71,10.00) 6.78(5.36,8.93) 8.21(6.43,11.07) -9.50 <0.001

尿肌酐[M(Q1,Q3),mg/dL] 101.00(69.00,146.00) 102.00(70.00,155.00) 101.00(68.00,134.00) -3.28 0.001

总胆固醇[M(Q1,Q3),mmol/L] 4.40(3.75,5.28) 4.34(3.72,5.20) 4.45(3.80,5.33) -1.70 0.088

甘油三酯[M(Q1,Q3),mmol/L] 1.71(1.16,2.51) 1.69(1.16,2.48) 1.73(1.17,2.51) -0.58 0.559

谷丙转氨酶[M(Q1,Q3),U/L] 19.00(15.00,25.00) 19.50(15.00,26.00) 18.00(14.00,24.00) -3.98 <0.001

谷草转氨酶[M(Q1,Q3),U/L] 22.00(18.00,27.00) 22.00(18.00,27.00) 22.00(19.00,27.00) -0.25 0.803

糖化血红蛋白[M(Q1,Q3),%] 6.90(6.20,7.80) 6.90(6.20,7.90) 6.80(6.10,7.80) -1.88 0.060

空腹血糖[M(Q1,Q3),mmol/L] 7.22(5.66,9.71) 7.11(5.61,9.48) 7.27(5.72,10.10) -1.56 0.119

ALB[M(Q1,Q3),g/L] 40.00(38.00,43.00) 41.00(38.00,43.00) 40.00(38.00,42.00) -4.64 <0.001

性别[n(%)] 7.10 0.008

 女 1
 

007(49.29) 583(51.96) 424(46.04)

 男 1
 

036(50.71) 539(48.04) 497(53.96)

种族[n(%)] 57.32 <0.001

 西班牙裔 429(21.00) 270(24.06) 159(17.26)

 非西班牙裔白人 828(40.53) 385(34.31) 443(48.10)

 非西班牙裔黑人 656(32.11) 369(32.89) 287(31.16)

 其他 130(6.36) 98(8.73) 32(3.47)

受教育程度[n(%)] 50.33 <0.001

 高中及以下 1
 

279(62.60) 627(55.88) 652(70.79)

 大学 503(24.62) 316(28.16) 187(20.30)

 大学以上 261(12.78) 179(15.95) 82(8.90)

婚姻状况[n(%)] 11.41 <0.001

 未婚 985(48.21) 503(44.83) 482(52.33)

 已婚或与伴侣同居 1
 

058(51.79) 619(55.17) 439(47.67)

家庭收入贫困率[n(%)] 16.97 <0.001
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续表1  2组参与者一般资料比较

项目 总人群(n=2
 

043) 非死亡组(n=1
 

122) 死亡组(n=921) Z/χ2 P

 <1.3 700(34.26) 364(32.44) 336(36.48)

 1.3~3.5 1
 

001
 

(49.00) 536
 

(47.77) 465
 

(50.49)

 >3.5 342(16.74) 222(19.79) 120(13.03)

高血压[n(%)] 8.84 0.003

 无 394(19.29) 190(16.93) 204(22.15)

 有 1
 

649(80.71) 932(83.07) 717(77.85)

高脂血症[n(%)] 16.28 <0.001

 无 811(39.70) 401(35.74) 410(44.52)

 有 1
 

232(60.30) 721(64.26) 511(55.48)

充血性心力衰竭[n(%)] 60.11 <0.001

 无 1
 

644(80.47) 972(86.63) 672(72.96)

 有 399(19.53) 150(13.37) 249(27.04)

吸烟状况[n(%)] 14.83 <0.001

 从未 977(47.82) 579(51.60) 398(43.21)

 现在 222(10.87) 118(10.52) 104(11.29)

 以前 844(41.31) 425(37.88) 419(45.49)

2.2 新型炎症指数与DKD全因死亡率的关系 新

型炎症指数水平更高的参与者表现出更低生存率,差
异有统计学意义(P<0.05)。见图2。SII、NLR、
PLR、MLR均与DKD患者全因死亡明显相关(Q4 的

风险 比=1.61、1.61、1.28、1.62,95%可 信 区 间

1.35~1.95、1.32~1.97、1.07~1.53、1.32~2.00,
P<0.001、P<0.001、P=0.007、P<0.001)。见

表2。为验证主要发现的稳健性,排除随访开始2年

内发生死亡的患者以降低反向因果关系。敏感性分

析支持4种新型炎症指数与参与者生存率之间存在

显著相关。见表3。SII对参与者全因死亡率的预测

价值最高(AUC=67.68%),其次为 PLR(AUC=
61.89%);NLR、MLR 的 AUC 分 别 为 59.10%、
58.31%。见图3。

 

  注:A.SII;B.PLR;C.NLR;D.MLR。

图2  Kaplan-Meier曲线

表2  新型炎症指数与DKD全因死亡率的关系

项目
单因素分析

风险比95%可信区间 P

多因素分析

风险比95%可信区间 P

SII
 Q1 参考 参考

 Q2 1.11 0.92~1.35 0.270 1.21 1.00~1.47 0.056
 Q3 1.13 0.93~1.37 0.219 1.06 0.88~1.30 0.533
 Q4 1.63 1.35~1.95 <0.001 1.61 1.35~1.95 <0.001

NLR
 Q1 参考 参考

 Q2 1.03 0.84~1.26 0.776 0.92 0.75~1.13 0.428
 Q3 1.36 1.13~1.65 0.002 1.01 0.83~1.23 0.934
 Q4 2.31 1.92~2.77 <0.001 1.61 1.32~1.97 <0.001

续表2  新型炎症指数与DKD全因死亡率的关系

项目
单因素分析

风险比95%可信区间 P

多因素分析

风险比95%可信区间 P

PLR
 Q1 参考 参考

 Q2 0.84 0.69~1.01 0.065 0.84 0.69~1.02 0.077
 Q3 0.85 0.70~1.03 0.091 0.96 0.79~1.16 0.658
 Q4 1.32 1.11~1.58 0.002 1.28 1.07~1.53 0.007

MLR
 Q1 参考 参考

 Q2 1.21 0.99~1.49 0.064 1.13 0.91~1.39 0.262
 Q3 1.73 1.42~2.11 <0.001 1.20 0.97~1.48 0.095
 Q4 2.76 2.29~3.34 <0.001 1.62 1.32~2.00 <0.001
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表3  新型炎症指数与DKD患者生存的敏感性分析

项目
单因素分析

风险比95%可信区间 P

多因素分析

风险比95%可信区间 P

SII

 Q1 参考 参考

 Q2 1.21 0.98~1.50 0.082 1.35 1.08~1.68 0.008

 Q3 1.20 0.97~1.49 0.096 1.15 0.93~1.44 0.204

 Q4 1.61 1.31~1.99 <0.001 1.73 1.39~2.16 <0.001

NLR

 Q1 参考 参考

 Q2 1.12 0.90~1.40 0.298 1.00 0.80~1.26 0.997

 Q3 1.52 1.23~1.88 <0.001 1.14 0.91~1.43 0.253

 Q4 2.32 1.88~2.86 <0.001 1.74 1.39~2.19 <0.001

PLR

 Q1 参考 参考

 Q2 0.89 0.72~1.10 0.274 0.88 0.71~1.09 0.246

 Q3 0.83 0.67~1.03 0.090 0.91 0.73~1.13 0.386

 Q4 1.31 1.08~1.60 0.007 1.36 1.11~1.67 0.003

MLR

 Q1 参考 参考

 Q2 1.25 1.00~1.56 0.052 1.13 0.90~1.43 0.288

 Q3 1.78 1.43~2.21 <0.001 1.24 0.98~1.56 0.076

 Q4 2.67 2.16~3.30 <0.001 1.65 1.30~2.08 <0.001
 

图3  4种新型炎症指数对DKD患者全因死亡预测价值的

ROC曲线

3 讨  论

  本研究结果显示,不同新型炎症指数与DKD患

者全因死亡存在显著相关性。4种新型炎症指数显示

出针对DKD患者不同的预后预测能力。SII是一种

复合炎症指标,可反映患者体内的炎症免疫变化。最

初SII由HU等[14]构建并用于肝癌患者的生存预测。
近年来,多项临床研究表明,患者SII水平与DKD发

生风险存在正相关。如GUO等[15]基于一项大规模

横断面研究发现,较高的SII
 

水平与美国T2DM患者

发生DKD存在显著相关性。高水平SII的T2DM患

者发生 DKD 的 风 险 相 较 于 低 水 平 SII患 者 增 加

40%。同时,一项来自中国西南地区大样本队列研究

同样验证了SII在T2DM患者发生DKD中的预测作

用[16]。本研究结果显示,DKD患者SII水平与全因

死亡风险存在显著相关性。DKD患者SII水平越高

提示临床预后越差。然而,本研究所构建的SII基于

患者的基线查血数据。因此,在整个DKD进展过程

中SII水平的变化轨迹是否能为DKD患者提供更加

精准的预测价值则需更加全面的探索。
NLR可反映患者体内中性粒细胞对血管内皮损

伤程度及淋巴细胞的抗动脉粥样硬化功能状态。在

既往的研究中,NLR被认为是心脏病、自身免疫病、
糖尿病和感染等急、慢性疾病人群体内炎症负荷状态

的重要评估指标[17-18]。因此,已被视为反映全身炎症

状态的实用生物标志物。类似于SII,本研究结果显

示,NLR同样与DKD患者的全因死亡具有显著相关

性。类似的一项来自日本的单中心研究发现,透析前

NLR≥3.5的DKD患者病死率显著高于NLR<3.5
的DKD患者。同时,NLR

 

对DKD人群的1年生存

预测准确度显著优于其他营养和炎症指标[19]。既往

的机制研究表明,全身及肾脏局部炎症均与DKD病

理过程密切相关[5]。白细胞介素-1、白细胞介素-6、白
细胞介素-8、肿瘤坏死因子α、NOD样受体蛋白3炎

症小体可通过多种炎症通路引起DKD患者肾小球硬

化、肾纤维化和肾小管损伤[20]。中性粒细胞是先天免

疫反应的重要组成部分。在T2DM的早期阶段,由持

续性高血糖所引起的肾小球细胞应激会激活先天免

疫反应并将白细胞募集到肾脏。活化的先天免疫反

应会进一 步 损 害 肾 脏 并 促 进 DKD 的 进 展。随 着

DKD的恶化,炎症浸润会加剧肾小球、肾小管内皮细

胞功能障碍[21]。因此,NLR可作为DKD患者的补充

指标,可早期预测DKD患者体内炎症情况及远期肾

脏损害风险。
近年来,有研究表明,PLR对T2DM和T2DM相

关并发症的发生具有临床预测价值。如 ONALAN
等[22]发现,高PLR水平是T2DM 微血管并发症的独

立危险因素。同时,PLR还与T2DM 患者的糖尿病

足和足部溃疡风险呈正相关[23]。表明PLR与T2DM
的发生、发展密切相关,提示PLR水平可用于评估

T2DM患者的临床结局。同时,PLR在 DKD的发

生、发展中也表现出良好的预测价值。一项涵盖167
例经活检证实的

 

DKD
 

患者的随访研究发现,PLR与

DKD进展风险增加呈线性相关,且与
 

DKD
 

的长期预

后密切相关[24]。最近一项来自中国的横断面研究发

现,PLR 与 尿 白 蛋 白 与 肌 酐 比 值 呈 正 相 关,但 与

eGFR呈负相关[25]。在机制方面,PLR作为一种整合

血小板和淋巴细胞的综合指标,可放大血小板和淋巴

细胞对疾病变化的预测作用。既往文献报道,血小板

和淋巴细胞相互联系,共同促进细胞活化[26]。最近的

研究表明,炎症激活血小板产生细胞因子或趋化因

子,促使白细胞在炎症部位聚集,导致白细胞增多。
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只要受到驱动,血小板就会被白细胞作用重新激活,
从而导致血小板增多[26]。此外,血小板作为免疫炎症

反应的关键诱导剂,在免疫炎症反应后多种免疫调节

细胞因子、趋化因子等介质被释放,从而在血管中以

旁分泌或自分泌的方式调节炎症反应[27]。同时,血小

板还能直接调节内皮细胞、中性粒细胞和淋巴细胞,
使其向受损部位募集[28],而淋巴细胞则是炎症的保护

成分。临床前研究表明,血小板微粒可通过诱导活性

氧释放而介导肾小球内皮损伤[29]。因此,认为异常活

化的血小板可能通过促进系统和肾脏局部炎症反应

介导DKD患者的肾脏损害[30]。
MLR作为整合单核细胞和淋巴细胞的联合指

标,可放大单核细胞和淋巴细胞在炎症反应相关性疾

病发生、发展中的评价作用。既往研究表明,MLR对

包括肿瘤、心血管疾病、糖尿病视网膜病变在内的多

种疾病的发生、进展评估均具有重要意义[31]。如早前

一项韩国学者进行的研究表明,循环白细胞,特别是

单核细胞和粒细胞介导了终末期肾脏疾病相关氧化

应激的发生,并与患者的不良临床结局显著相关[32]。
此外,XIANG等[33]比较了 MLR和NLR对接受血液

透析的肾病患者病死率的预测价值,结果显示,MLR
是接受血液透析的肾病患者发生全因死亡和心血管

死亡的独立预测指标。因此,MLR可能在T2DM 相

关DKD的发生、发展中发挥着重要作用。尽管如此,
未来需更多的病理生理学研究阐述其潜在的调控通

路和传导机制。
综上所述,新型炎症指数对DKD患者的全因死

亡风险具有良好的预测作用,从临床角度验证了

T2DM状态所带来的系统炎症紊乱是DKD患者不良

临床预后的重要非代谢病理原因。
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