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炎症复合指标与系统性红斑狼疮疾病活动度及
继发肾损伤的关系*

张手丽1,程 文1,余 超2△,刘 均3

1.黄山市人民医院检验科,安徽黄山
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245000;

3.芜湖市第二人民医院检验科
 

安徽芜湖
 

241000

  摘 要:目的 探究炎症复合指标与系统性红斑狼疮(SLE)疾病活动度的关系,以及对继发肾损伤的预测

价值。方法 选取2019年1月至2024年10月黄山市人民医院收治的155例SLE患者作为研究对象。所有

患者均检测炎症复合指标中性粒细胞与淋巴细胞比值(NLR)、血小板与淋巴细胞比值(PLR)、系统免疫炎症指

数(SII)。采用SLE疾病活动指数评估患者疾病活动度,并根据疾病活动度将入选患者分为轻度组(n=49)、中

度组(n=59)及重度组(n=47),分析炎症复合指标与SLE患者疾病活动度的关系。根据患者有无肾损伤的发

生分为肾损伤组(n=61)与非肾损伤组(n=94),比较两组NLR、PLR及SII水平。采用Logistic回归模型分析

SLE继发肾损伤的影响因素,并通过受试者工作特征(ROC)曲线分析NLR、PLR及SII对SLE继发肾损伤的

预测价值。结果 与轻度组比较,中、重度组 NLR、PLR、SII水平均升高(P<0.05),与中度组比较,重度组

NLR、PLR、SII水平均升高(P<0.05)。Spearman分析结果显示,NLR、PLR、SII与SLE疾病活动度均呈正相

关(r=0.496、0.506、0.487,均P<0.05)。肾损伤组SLE患者重度活动占比及Scr、24
 

h尿蛋白、NLR、PLR、

SII水平均高于非肾损伤组(P<0.05)。Logistic回归模型分析结果显示,重度活动及24
 

h尿蛋白、NLR、PLR、

SII高水平是影响SLE继发肾损伤的危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,NLR、PLR、SII联合预测

SLE继发肾损伤的曲线下面积(95%CI)为0.889(0.829~0.934),高于单独检测的0.731(0.654~0.799)、

0.737(0.661~0.805)、0.781(0.708~0.844),差异均有统计学意义(P<0.05)。结论 NLR、PLR、SII与

SLE患者疾病活动度均呈正相关,NLR、PLR、SII高水平是影响SLE继发肾损伤的危险因素,三者联合检测对

于SLE继发肾损伤具有较高的预测价值。
关键词:系统性红斑狼疮; 肾损伤; 中性粒细胞与淋巴细胞比值; 血小板与淋巴细胞比值; 系统免

疫炎症指数; 疾病活动度
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  系统性红斑狼疮(SLE)是临床常见的自身免疫

性疾病,以免疫复合物沉积、补体激活及多器官炎症

损伤为特征[1]。随着病情进展会累及多器官,半数以

上的患者会进展为狼疮性肾炎,最终进展为终末期肾
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病,显著增加患者死亡风险[2]。疾病活动度在SLE诊

疗中发挥重要作用,目前临床评估SLE疾病活动度通

常采用SLE疾病活动指数(SLEDAI-2000),但SLE-
DAI对于机体炎症及早期肾损伤的灵敏度有限,难以

实现动态监测,因此临床致力于探索新型生物标志物

以评估SLE疾病活动度及早期肾损伤[3-4]。基于外周

血细胞计数的炎症复合指标,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)、系统

免疫炎症指数(SII),因其具有便捷、可重复性强等优

势在多种炎症、免疫疾病中展示出良好的临床价

值[5-6]。NLR、PLR、SII是基于血常规衍生的炎症复

合指标,中性粒细胞通过释放促炎因子,如白细胞介

素(IL-6)、肿瘤坏死因子(TNF)-α驱动炎症级联反

应、淋巴细胞参与的免疫调节失衡在SLE的病情进展

中发挥重要作用[7-8]。既往研究表明,NLR、PLR、SII
在免疫性疾病及慢性肾病中均有良好的预测价值,灵
敏度最高可达80%以上[9-10]。本研究通过分析炎症

复合指标与SLE疾病活动度及SLE继发肾损伤的关

系,旨在建立无创、动态的疾病监测模方案,为临床早

期识别高危肾损伤SLE患者提供新思路。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2019年1月至2024年10月黄

山市人民医院收治的155例SLE患者。采用SLE疾

病活动指数评估患者疾病活动度,根据疾病活动度将

其分为轻度组(n=49)、中度组(n=59)及重度组(n=
47);根据有无肾损伤的发生分为肾损伤组(n=61)与
非肾损伤组(n=94)。纳入标准:(1)参照《2020中国

系统性红斑狼疮诊疗指南》[11],均确诊为SLE;(2)年
龄>18岁;(3)临床资料完整。排除标准:(1)合并其

他自身免疫性疾病;(2)其他原因引起的肾损伤或患

有原发性肾脏疾病;(3)近3个月使用过激素类药物或

免疫抑制剂;(4)近1个月发生过急慢性感染或其他炎

症性疾病;(5)处于孕妊娠期或哺乳期;(6)合并血液系

统疾病或恶性肿瘤。本研究已通过黄山市人民医院医

学伦理委员会审批(伦理批件号:2025-C-012)。

1.2 方法

1.2.1 疾病活动度评估及分组 根据SLEDAI-2000
评分评估患者疾病活动度[11],该评分根据患者既往

10
 

d内的临床表现进行评估,包括中枢神经系统表

现、血管炎表现、肾脏表现、肌肉关节表现、皮肤黏膜

表现及其他共24项内容,总分为0~105分。SLE-
DAI-2000<6分为轻度活动,纳入轻度组;SLEDAI-
2000

 

6~12分为中度活动,纳入中度组;SLEDAI-
2000>12分为重度活动,纳入重度组。155例SLE患

者中,轻度49例、中度59例、重度47例。轻度组中

男3例,女45例,年龄(41.63±5.79)岁;中度组男5
例,女52例,年龄(41.29±6.21)岁;重度组中男4

例,女46例,年龄(41.83±6.09)岁;3组性别、年龄比

较,差异无统计学意义(P>0.05)。
1.2.2 NLR、PLR、SII水平检测 于患者入院24

 

h
内采用空腹外周静脉血置于乙二胺四乙酸(EDTA)抗
凝采血管,采用迈瑞BC-5180血常规分析仪及其配套

试剂盒进行血常规检查,记录中性粒细胞计数、淋巴

细胞计数及血小板计数,计算NLR、PLR、SII: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,SII=血小板计数×中性粒细胞计数/
淋巴细胞计数。

1.2.3 SLE继发肾损伤评估及分组 在确诊SLE
的基础上,患者存在满足以下一项及以上即可判定为

SLE继发肾损伤[12]:(1)持续尿蛋白>0.5
 

g/d或随

机尿蛋白3+,尿蛋白/肌酐比>500
 

mg/g;(2)出现

细胞管型尿;(3)活动性尿沉渣;(4)肾组织活检证实;
(5)血肌酐较基线升高≥50%。将SLE继发肾损伤的

患者纳入肾损伤组,其余患者纳入非肾损伤组。

1.3 统计学处理 采用SPSS26.0软件分析数据。
计量资料以x±s表示,组间比较采用方差分析或独

立样本t检验,计数资料以例数或百分率表示,组间

比较采用χ2 检验。采用Spearman相关系数分析

NLR、PLR、SII水平与SLE疾病活动度的相关性,多
因素Logistic回归模型分析SLE继发肾损伤的影响

因素,受试者工作特征(ROC)曲线分析 NLR、PLR、

SII对SLE继发肾损伤的预测价值。检验水准α=
0.05,均为双侧检验,以 P<0.05为差异有统计学

意义。

2 结  果

2.1 3组患者NLR、PLR、SII水平比较 与轻度组

比较,中、重度组 NLR、PLR、SII水平均升高(P<
0.05);与中度组比较,重度组NLR、PLR、SII水平均

升高(P<0.05)。见表1。
表1  3组患者NLR、PLR、SII水平比较(x±s)

组别 n NLR PLR SII

轻度组 49 2.06±0.36 141.46±19.86 465.56±125.51

中度组 59 2.35±0.51a 159.56±23.26a 533.75±157.33a

重度组 47 2.77±0.56ab 175.33±28.76ab 612.56±186.56ab

F 25.979 23.743 10.580

P <0.001 <0.001 <0.001

  注:与轻度组比较,aP<0.001;与中度组比较,bP<0.001。

2.2 NLR、PLR、SII水平与SLE疾病活动度的相关

性分析 Spearman分析结果显示,NLR、PLR、SII与

SLE疾 病 活 动 度 均 呈 正 相 关(r=0.496、0.506、
0.487,均P<0.05)。
2.3 非肾损伤组与肾损伤组患者临床资料比较 
155例SLE患者中61例继发肾损伤,94未继发肾损
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伤,肾损伤发生率为39.35%。肾损伤组SLE患者重

度活动占比及血肌酐(Scr)、24
 

h尿蛋白、NLR、PLR、
SII水平均高于非肾损伤组,差异均有统计学意义

(P<0.05)。见表2。

表2  非肾损伤组与肾损伤组临床资料比较[n(%)或x±s]

项目 非肾损伤组(n=94) 肾损伤组(n=61) χ2/t P

性别 0.198 0.657

 男 8(8.51) 4(6.56)

 女 86(91.49) 57(93.44)

年龄(岁) 40.79±5.95 42.76±6.41 1.656 0.100

体重指数(kg/m2) 23.21±1.35 23.45±1.29 1.100 0.273

病程(月) 23.80±4.62 26.03±9.08 1.934 0.055

疾病活动度 18.400 <0.001

 轻度 38(40.43) 11(18.03)

 中度 39(41.49) 20(32.79)

 重度 17(18.09) 30(49.18)

SBP(mmHg) 121.95±9.46 123.24±10.54 0.793 0.429

DBP(mmHg) 83.71±6.95 85.16±6.23 1.321 0.189

ALB(g/L) 34.26±4.47 32.94±3.96 1.877 0.062

Hb(g/L) 108.56±9.46 105.76±10.22 1.744 0.083

ESR(mm/h) 39.53±3.06 38.44±3.25 2.144 0.036

C3(g/L) 0.67±0.15 0.63±0.13 1.707 0.090

C4(g/L) 0.17±0.04 0.18±0.06 0.495 0.621

BUN(mmol/L) 4.37±1.96 4.96±2.03 1.805 0.073

Scr(μmol/L) 56.79±8.73 63.43±8.24 4.728 <0.001

24
 

h尿蛋白(mg/24
 

h) 142.56±35.56 1
 

865.56±260.49 63.335 <0.001

PLT 149.32±20.43 172.95±26.59 6.237 <0.001

NLR 2.11±0.48 2.81±0.51 8.654 <0.001

SII 497.56±135.75 595.46±183.64 3.810 <0.001

  注:SBP为收缩压,DBP为舒张压,ALB为白蛋白,Hb为血红蛋白,ESR为红细胞沉降率,BUN为血尿素氮。

2.4 多因素Logistic回归分析影响SLE继发肾损伤

的影响因素 将疾病活动度(重度=1,轻中度=0),
连续变量Scr、24

 

h尿蛋白、NLR、PLR、SII水平(赋值

为实测值)作为自变量,将SLE继发肾损伤的发生情

况为因变量(发生=1,未发生=0)纳入Logistic回归

模型,结 果 显 示,重 度 活 动 及24
 

h尿 蛋 白、NLR、

PLR、SII高水平是影响SLE继发肾损伤的危险因素

(P<0.05)。见表3。

表3  多因素Logistic回归分析影响SLE继发肾损伤的影响因素

项目 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

常数 -0.088 0.045 3.824 0.056 - -

疾病活动度 0.765 0.326 5.507 <0.001 2.149 1.134~4.071

Scr 0.606 0.314 3.725 0.078 1.833 0.991~3.392

24
 

h尿蛋白 0.549 0.215 6.520 <0.001 1.732 1.136~2.639

PLT 0.765 0.297 6.635 <0.001 2.149 1.201~3.846

NLR 0.633 0.263 5.793 <0.001 1.883 1.125~3.153

SII 0.595 0.227 6.870 <0.001 1.813 1.162~2.829

  注:-表示无数据。
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2.5 NLR、PLR、SII水平对SLE继发肾损伤的预测

价值 以肾损伤组(n=61)为阳性样本,以非肾损伤

组(n=94)为阴性样本,进行ROC曲线分析,结果显

示,NLR、PLR、SII联 合 预 测 SLE 继 发 肾 损 伤 的

AUC(95%CI)为0.889(0.829~0.934),高于单独检

测的0.731(0.654~0.799)、0.737(0.661~0.805)、

0.781(0.708~0.844),差异均有统计学意义(P<
0.05)。见表4。

表4  NLR、PLR、SII水平对SLE继发肾损伤的预测价值

项目 AUC 95%CI cut-off值 灵敏度(%) 特异度(%) Youden指数

PLR 0.731 0.654~0.799 17.53 78.69 75.53 0.542

NLR 0.737 0.661~0.805 27.76 80.33 72.34 0.527

SII 0.781 0.708~0.844 526.50 67.21 79.79 0.470

三项联合 0.889 0.829~0.934 — 88.52 84.04 0.726

  注:联合预测采用Log
 

P 模式进行拟合,-对应值依据Log(P/1-P)模型生成。

3 讨  论

  疾病活动度是评估SLE病情进展的重要指标,

SLE病情进展会累及多个器官,肾脏是其主要受累器

官,肾脏损伤程度是影响SLE疗效及患者预后的重要

因素,若不及时发现并给予有效干预会发展为狼疮性

肾炎,显著增加患者死亡风险[12]。因此早期预测

SLE继发肾损伤有助于预防狼疮性肾炎的发生,改善

患者预后。SLE发病机制复杂,免疫炎症是病情进展

的重要机制与SLE疾病活动度密切相关[13]。NLR、

PLR、SII为新型炎症复合指标,能够综合反映机体免

疫炎症状态,但联合用于SLE继发肾损伤的研究较

少,本研究对此进行探究,为临床早期识别肾损伤高

风险SLE患者提供新方向。
本研究对不同SLE疾病活动度患者的 NLR、

PLR、SII水平比较,结果显示,中、重度组患者NLR、

PLR、SII水平高于轻度组,且重度组更高,提示疾病

活动度越高机体炎症稳态破坏及免疫失衡越严重。
经Spearman分析结果显示,NLR、PLR、SII与SLE
疾病活动度均呈正相关,提示NLR、PLR、SII水平越

高,疾病活动度越重,与 ABDALHADI等[14]、杨华

洋[15]研究结果一致。SLE患者中性粒细胞释放促炎

因子和中性粒细胞胞外陷阱(NETs),形成自身抗体

并诱导炎症反应的发生,驱动SLE疾病活动,中性粒

细胞计数的增加反映了氧化应激与炎症因子的释

放[16]。血小板活化后释放生长因子,并与中性粒细

胞、T淋巴细胞等相互作用激活炎症信号通路,启动

并加剧炎症反应。在中性粒细胞和血小板共同作用

下促炎因子大量释放,炎症级联反应放大并加重炎性

损伤。淋巴细胞参与免疫监视和免疫编辑,淋巴细胞

计数减少表明免疫监视和防御受损,免疫调节失衡进

一步促进炎症反应的持续,导致疾病进展,发展为重

度活动[17-18]。NLR、PLR是新型炎症标志物,该指标

结合了免疫和炎症途径,系统评估患者炎症水平,SII
整合了中性粒细胞、血小板和淋巴细胞的动态变化,

系统性评估全身炎症负荷[19]。SII升高进一步反映了

机体免疫炎症反应,因此 NLR、PLR水平越高,机体

炎症负荷升高,免疫失衡越严重,疾病活动度越严重。
本研究结果显示,肾损伤组NLR、PLR、SII水平

均高于非肾损伤组,Logistic回归分析表明,NLR、

PLR、SII高水平是影响SLE继发肾损伤的危险因素。

NLR高水平反映中性粒细胞过度活化与淋巴细胞减

少的免疫失衡状态。中性粒细胞通过释放促炎因子

及NETs,直接激活肾小球系膜细胞,促进炎性细胞浸

润和肾组织纤维化;淋巴细胞的增殖抑制或凋亡增加

均会导致免疫失衡,调节性T细胞/辅助性T17细胞

平衡被破坏,促炎细胞因子主导的炎症反应持续激

活,加重肾小管间质损伤[20-21]。PLR高水平提示血小

板活化,活化的血小板在释放趋化因子的同时激活补

体系统,在趋化因子的作用下中性粒细胞募集至肾

脏,造成肾脏血管内皮损伤并加剧肾脏局部炎症反

应,导致肾损伤[22]。因此,NLR、PLR、SII高水平是

影响SLE继发肾损伤的危险因素。本研究ROC曲

线分析结果显示,NLR、PLR、SII联合预测SLE继发

肾损伤的 AUC为0.889,高于单独检测的0.731、

0.737、0.781。中重度活动及24
 

h尿蛋白高水平同样

是SLE继发肾损伤的危险因素。相关机制可能是:重
度活动期SLE患者机体持续炎症状态诱导肾小球系

膜细胞增生和基底膜增厚,导致肾小球硬化及肾功能

下降,重度疾病活动度时,机体自身抗体水平升高,形
成的免疫复合物特异性沉积于肾脏,易引发狼疮性肾

炎的典型病理改变;尿蛋白可直接损伤肾小球足细

胞,破坏肾小球滤过屏障,损伤肾脏功能[23]。因此,临
床重点监测NLR、PLR、SII水平的同时,可结合患者

疾病活动度及24
 

h尿蛋白高水平对患者肾损伤风险

进行评估,早期识别肾损伤高风险SLE患者,提前采

取相应的肾脏保护措施,以降低狼疮性肾炎的发生

风险。
综上所述,NLR、PLR、SII均与SLE患者疾病活
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动度呈正相关,NLR、PLR、SII高水平是影响SLE继

发肾损伤的危险因素,三者联合检测对于SLE继发肾

损伤具有较高的预测价值。
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