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慢性肾脏病 3~5期非透析患者淋巴细胞
亚群的比较及影响因素分析
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【摘要】 目的 比较慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）3~5期患者淋巴细胞亚群绝对

数，分析淋巴细胞亚群的相关危险因素，探讨肾功能与免疫稳态的关系。方法 对 2019年 11月至

2021年 6月中南大学湘雅三医院收治的 130例CKD3~5期非透析患者进行回顾性分析，包括 44例

CKD3~4期患者及 86例终末期肾病（end stage renal disease，ESRD）患者，收集患者一般资料、血生化

指标及淋巴细胞亚群等数据，比较两组患者的临床资料及淋巴细胞亚群，并分析淋巴细胞亚群与各临

床资料的相关性及其影响因素，倾向性匹配后比较青年与中老年CKD3~5期患者淋巴细胞亚群绝对

数。结果 （1）ESRD患者中性粒细胞/淋巴细胞比值（neutrophil-to-lymphocyte，NLR）、肌酐、尿素

氮、甲状旁腺激素、血磷、血 β2 微球蛋白、血 α微球蛋白高于 CKD3~4 期组，血红蛋白、血钙低于

CKD3~4期组，差异均有统计学意义（P<0. 001）；（2）ESRD组CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞、B细

胞、自然杀伤细胞（natural killer cell，NK）细胞绝对值低于CKD3~4期组，差异均有统计学意义（P<
0. 01），两组间CD4+/CD8+比值差异无统计学意义（P>0. 05）；（3）估算肾小球滤过率与CD3+、CD4+、

CD8+T淋巴细胞、B细胞、NK细胞呈正相关（P<0. 001），与NLR呈负相关（P<0. 001），与 CD4+/
CD8+比值相关性差异无统计学意义（P>0. 05）；（4）β2微球蛋白和年龄是CD3+、CD4+淋巴细胞、B细

胞水平的独立危险因素。与青年CKD3~5期患者相比，中老年患者CD3+、CD8+T淋巴细胞、B细胞

绝对数显著降低（P<0. 05），CD4+/CD8+比值升高（P<0. 01）。结论 肾功能恶化与淋巴细胞亚群

绝对数减少密切相关，年龄、β2微球蛋白是影响CKD3~5期患者免疫功能失调的重要因素。
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【Abstract】 Objective To compare the absolute counts of lymphocyte subsets in patients with
chronic kidney disease（CKD）3~5，examine the risk factors related to lymphocyte subsets and elucidate
the relationship between renal function and immune homeostasis. Methods A total of 130 non-dialysis
patients with CKD3~5 were assigned into two groups of CKD3~4（n=44）and end-stage renal disease
（ESRD，n=86）. Basic clinical markers and lymphocyte subsets were compared between two groups.
The correlations between lymphocyte subsets and clinical parameters were analyzed and influencing fac⁃
tors of lymphocyte subsets examined. Absolute counts of lymphocyte subsets were compared between
young and middle-aged patients with CKD3~5 after propensity score matching. Results The levels of
neutrophil-to-lymphocyte（NLR），creatinine，urea nitrogen，parathyroid hormone（PTH），blood phos⁃
phorus，β2-macroglobulin（β2-MG）and α -macroglobulin（α -MG）were higher in ESRD group than
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those in CKD3~4 group（P<0. 001）while the levels of hemoglobin and calcium were lower（P<
0. 001）. Absolute counts of CD3+，CD4+，CD8+T lymphocytes，B cells and NK cells were lower in
ESRD group than those in CKD3~4 group（P<0. 01）. However，no significant inter-group difference
existed in the ratio of CD4+/CD8+（P>0. 05）. Estimated glomerular filtration rate（eGFR）was corre⁃
lated positively with CD3+，CD4+，CD8+T lymphocytes，B cells and NK cells（P<0. 001）but nega⁃
tively with NLR（P<0. 001）. β2-MG was an independent risk factor of CD3+，CD4+ lymphocytes and
B cells levels. Age was an independent risk factor for the levels of CD3+，CD8+T lymphocytes and B
cells. Compared with young CKD3~5 patients，absolute counts of CD3+，CD8+T lymphocytes and B
cells declined markedly（P<0. 05）while ratio of CD4+/CD8+ rose（P<0. 01）in middle-aged patients.
Conclusion Deterioration of renal function is closely correlated with a decline of lymphocyte subsets.
Both age and β2-MG are important influencing factors of immune dysfunction in CKD3~5 patients.

【Key words】 Chronic kidney disease；Lymphocyte subsets；Age factors；β2-microglobulin
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慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）是目

前全球范围内最严重的健康问题之一，其中

CKD3~5 期患者作为 CKD患病主体，全球范围内

患病率达 10. 6%［1］。感染是CKD患者继心血管事

件后的第二大死因，占 12%~22%［2-3］。有研究表

明，随着肾功能恶化血流感染的发生呈进行性上升

趋势，在终末期肾病（end stage renal disease，ESRD）
患者中达到高峰，并且老年患者感染发生率更

高［4-6］。与健康人相比，CKD患者感染率增加与免

疫功能状态紊乱密切相关，影响免疫的因素除了估

算肾小球滤过率（estimated glomerular filtration，
eGFR）下降，还包括免疫抑制剂的使用、慢性炎症

反应、营养不良、钙磷代谢紊乱及维生素 D缺乏

等［7］，因此通过廉价、易得的实验室指标对CKD患

者免疫状态及影响因素进行评估，从而预判CKD患

者的感染风险并进行针对性的预防，具有重要临床

意义。

淋巴细胞亚群可以作为反映机体免疫稳态的重

要指标。在健康人体内，淋巴细胞亚群的数目和比

例维持着动态平衡，对于机体的免疫功能状态发挥

着重要的作用。淋巴细胞亚群在临床中较易检测

到，研究表明循环中淋巴细胞亚群计数减少与机体

抵抗感染的能力减弱密切相关［8-9］。因此，本研究对

130例CKD3~5期患者淋巴细胞亚群绝对数进行整

理和比较，并探讨了影响淋巴细胞亚群的危险因素。

对象与方法

一、研究对象

选择 2019年 11月至 2021年 6月于中南大学湘

雅三医院肾内科就诊的CKD3~5期非透析患者为

研究对象。纳入标准：（1）符合 2012年全球肾脏病

预后组织关于CKD定义的标准，CKD 3期为 eGFR
30~60 mL·min-1·（1. 73 m²）-1，CKD 4 期为 eGFR
15~30 mL·min-1·（1. 73 m²）-1，CKD 5 期为 eGFR<
15 mL·min-1·（1. 73 m²）-1；（2）年龄>18岁。排除标

准：（1）恶性肿瘤或血液系统疾病；（2）活动性病毒感

染史（乙型肝炎病毒、丙型肝炎病毒和人类免疫缺陷

病毒等）；（3）结缔组织疾病史（血管炎、类风湿、系统

性红斑狼疮等）及近期免疫抑制治疗史（<3个月）；

（4）近期手术史或除病毒外其他感染史（<3个月）；

（5）患者基本情况不稳定，如有严重消化道出血、严

重心力衰竭和脑出血等情况。本研究经中南大学湘

雅三医院伦理委员会批准（伦理批件号：快 I
21156），并通过了免除知情同意书申请。

二、研究方法

1. 一般资料 根据纳入及排除标准，本回顾性

研究共纳入 130例 3~5期CKD的非透析患者，年龄

（52. 0±15. 6）岁，其中男 90 例（69. 2%），女 40 例

（30. 8%），CKD3~4期患者 44例，ESRD患者 86例，

将CKD3~4期患者作为对照组。原发病：慢性肾小

球肾炎 78例，糖尿病肾脏疾病 26例，高血压性肾损

害 12例，梗阻性肾病 3例，遗传性肾病 2例，痛风肾

病 2例，慢性间质性肾病 1例，病因不明者 6例。

2. eGFR 估算公式 肾脏病膳食改良公式：eGFR
［mL·min-1·（1. 73 m²）-1］=170×血肌酐（μmol/L）-0. 999×
年龄（岁）-0. 176×血尿素氮（mmol/L）-0. 170×血清白蛋

白（g/L）0. 318×（女性 0. 762）。

3. 临床资料 收集患者人口统计学资料，包括

性别、年龄、原发病；血生化指标，包括血常规、白蛋

白、超敏 C 反应蛋白、25-羟基维生素 D（25-hy⁃
droxyvitamin D，25-OH-VitD）、血肌酐、血尿素氮、

甲状旁腺激素（parathyroid hormone，PTH）、血钙、
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血磷、β2微球蛋白、血 α微球蛋白，建立数据库。

4. 实验室检查 淋巴细胞亚群检测方法：用乙

二胺四乙酸抗凝管采集患者静脉血 5 mL，取 50 μL，
加入CD3、CD4、CD8、CD16、CD19、CD56荧光标记

的单克隆抗体 20 μL，避光孵育 15 min，加入溶血素，

避光孵育 15 min，以上均按试剂说明书操作。应用

流式细胞仪（杭州艾森，型号：NoveCyteD3000）检测

患者外周血淋巴细胞亚群绝对数及比值，包括总T
淋巴细胞（CD3+）、辅助T淋巴细胞（CD3+CD4+）、

抑制T淋巴细胞（CD3+CD8+）、CD4+/CD8+、B细

胞（CD3-CD19+）、自然杀伤细胞（natural killer cell，
NK）（CD3-CD16+CD56+）。

三、统计学方法

使用 SPSS 26. 0 统计软件进行数据处理和分

析，GraphPad 9. 0进行绘图。两样本计量资料服从

正态分布及方差齐时，用 x̄±s表示，两组间比较采用

两独立样本 t检验。非正态分布计量资料用M（Q1，

Q3）表示，两组间比较采用Mann-Whitney U检验。

采用 Spearman相关分析各类指标与淋巴细胞亚群

相关性，采用多元线性回归分析淋巴细胞亚群的影

响因素，1∶1倾向性评分匹配后比较青年与中老年

CKD3~5期患者淋巴细胞亚群水平，P<0. 05为差

异具有统计学意义。

结 果

一、ESRD 与 CKD3~4 期患者临床资料及生化

指标的比较

ESRD 患 者 中 性 粒 细 胞/淋 巴 细 胞 比 值

（neutrophil-to-lymphocyte ratio，NLR）、肌酐、尿素

氮、PTH、血磷、血 β2微球蛋白、血 α微球蛋白高于

CKD3~4期组，血红蛋白、血钙低于CKD3~4期组，

差异均有统计学意义（P<0. 001），两组间的年龄、

性别、白蛋白、25-OH-VitD、超敏C反应蛋白差异无

统计学意义（P>0. 05）。（表 1）
二、ESRD 与 CKD3~4 期患者外周血淋巴细胞

亚群水平的比较

ESRD组CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞、B细

胞、NK细胞绝对值均低于CKD3~4期组，差异有统

计学意义（P<0. 01）。两组间 CD4+/CD8+比值差

异无统计学意义（P>0. 05）。（图 1）
三、各类指标与淋巴细胞亚群的相关性

eGFR 与 CD3+（r=0. 379，P<0. 001）、CD4+

（r=0. 372，P<0. 001）、CD8+T淋巴细胞（r=0. 332，
P<0. 001）、B细胞（r=0. 287，P<0. 001）、NK细胞

（r=0. 310，P<0. 001）呈正相关，与NLR（r=-0. 321，
P<0. 001）呈负相关，差异均有统计学意义；与

CD4+/CD8+T比值相关性差异无统计学意义（P>
0. 05）。 β2 微 球 蛋 白 与 CD3+（r=-0. 437，P<
0. 001）、CD4+（r=-0. 417，P<0. 001）、CD8+T
（r=-0. 371，P<0. 001）淋巴细胞、B细胞（r=-0. 446，
P<0. 001）、NK细胞（r=-0. 322，P<0. 001）呈负相

关，与NLR（r=0. 320，P=0. 002）呈正相关，差异有统

计学意义；与 CD4+/CD8+比值相关性差异无统计

表1 ESRD与CKD3~4期患者一般临床资料及生化指标的比较

指标

年龄（岁，x̄±s）

男性［例（%）］

血红蛋白（g/L，x̄±s）
NLR
肌酐（μmol/L）
尿素氮（mmol/L，x̄±s）
白蛋白（g/L，x̄±s）
PTH（ng/L）
血钙（mmol/L）
血磷（mmol/L）
25-OH-VitD（ng/mL，x̄±s）
超敏C反应蛋白（mg/L）
β2-MG（mg/L）
α-MG（mg/L）

CKD3~4

（n=44）

54. 9±2. 5
33（73. 3）

109. 1±22. 6
3. 0（2. 3，3. 6）
216（159，279）

12. 1±4. 1
35. 5±5. 6

79. 5（40. 6，156. 2）
2. 2（2. 1，2. 3）
1. 2（1. 1，1. 3）

10. 5±7. 8
1. 8（0. 4，6. 7）
6. 4（4. 5，8. 5）

73. 7（59. 8，92. 2）

ESRD
（n=86）

51. 2±1. 6
57（66. 3）

82. 2±15. 0
3. 9（2. 7，6. 0）
837（535，1127）

28. 1±11. 1
34. 2±5. 1

241. 1（157. 7，425. 8）
2. 1（1. 9，2. 2）
1. 6（1. 4，2. 0）

7. 7±3. 7
1. 9（0. 1，5. 3）

19. 4（13. 1，24. 4）
116. 0（101. 6，126. 3）

P值

>0. 05
>0. 05
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001
>0. 05
<0. 001
<0. 001
<0. 001
>0. 05
>0. 05
<0. 001
<0. 001

注：NLR为中性粒细胞数/淋巴细胞数比值；PTH为甲状旁腺激素；25-OH-VitD为 25-羟维生素D；β2-MG为 β2微球蛋白；α-MG为 α微球
蛋白；CKD为慢性肾脏病；ESRD为终末期肾病；数据形式除标注外，均为M（Q1，Q3）。
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学意义（P>0. 05）。年龄与 CD3+（r=-0. 179，P=
0. 041）、CD8+（r=-0. 213，P=0. 014）T淋巴细胞、B细

胞（r=-0. 278，P=0. 001）呈负相关，与CD4+/CD8+T
比值（r=0. 184，P=0. 036）呈正相关，差异均有统计学

意义。（表 2）
四、T 淋巴细胞亚群与 B 细胞影响因素的多元

线性回归分析

分别以CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞、B细胞

为因变量，以表 2中具有相关性的指标为自变量，行

多元线性回归分析，结果发现，β2微球蛋白是CD3+

（β＇=-0. 374，P=0. 018）、CD4+T（β＇=-0. 409，P=
0. 007）、B淋巴细胞水平（β＇=-0. 582，P=0. 001）的独

立 危 险 因 素 ，年 龄 是 CD3+（β＇=-0. 354，P=
0. 001）、CD8+T（β＇=-0. 387，P=0. 001）、B淋巴细

胞 水 平（β＇=-0. 219，P=0. 035）的 独 立 危 险 因

素。（表3）

五、不同年龄分组的淋巴细胞亚群比较

CKD3~5期青年组（年龄 18~45岁，n=39）与中

老年组（年龄>45岁，n=91）两组进行 1∶1倾向性评

分匹配后，与青年患者相比，老年患者 CD3+、

CD8+T、B淋巴细胞绝对值显著降低，CD4+/CD8+

比值升高，差异均有统计学意义（P<0. 05），CD4+T
淋巴细胞、NK细胞绝对值差异无统计学意义（P>
0. 05）。（图 2）

讨 论

随着肾小球滤过率的下降及免疫抑制剂的使用，

CKD患者可出现固有免疫及获得性免疫受损，进而导

致感染发生率明显增高，目前感染是CKD患者的第

二大死亡原因，以血流及肺部感染为主［10］。Dagasso
等［11］在一项大型回顾性队列研究中发现，在非透析

CKD人群中，与 eGFR>60 mL·min-1·（1. 73m2）-1相

注：与对照组比较，aP<0. 0001，bP>0. 05，cP<0. 001，dP<0. 01；CKD为慢性肾脏病；ESRD为终末期肾病；NK为自然杀伤细胞。

图1 两组患者外周血淋巴细胞亚群绝对计数及CD4+/CD8+比值的比较 1A. CD3+淋巴细胞；1B. CD4+T淋巴细胞；1C.
CD8+T淋巴细胞；1D. CD4+/CD8+T淋巴细胞；1E. B细胞；1F. NK细胞

表2 淋巴细胞亚群及NLR与各类临床及血生化指标的相关性分析

影响因素

年龄

eGFR
血红蛋白

PTH
钙

磷

β2-MG
α-MG

CD3+

r值

-0. 179
0. 379
0. 379

-0. 362
0. 355

-0. 100
-0. 437
-0. 215

P值

0. 041
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 264
<0. 001

0. 025

CD4+

r值

-0. 076
0. 372
0. 350

-0. 342
0. 385

-0. 188
-0. 417
-0. 283

P值

0. 387
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 033
<0. 001

0. 003

CD8+

r值

-0. 213
0. 332
0. 344

-0. 315
0. 286

-0. 016
-0. 371
-0. 101

P值

0. 014
<0. 001
<0. 001

0. 001
0. 001
0. 857

<0. 001
0. 299

CD4+/CD8+

r值

0. 184
-0. 024
-0. 090
-0. 023
0. 003

-0. 139
-0. 026
-0. 133

P值

0. 036
0. 784
0. 306
0. 818
0. 975
0. 118
0. 786
0. 170

B细胞

r值

-0. 278
0. 287
0. 191

-0. 190
0. 230

-0. 027
-0. 446
-0. 144

P值

0. 001
0. 001
0. 029
0. 052
0. 008
0. 766

<0. 001
0. 137

NK
r值

0. 163
0. 310
0. 325

-0. 448
0. 334

-0. 209
-0. 322
-0. 095

P值

0. 063
<0. 001
<0. 001
<0. 001
<0. 001

0. 018
0. 001
0. 329

NLR
r值

-0. 013
-0. 321
-0. 286
0. 276

-0. 384
0. 154
0. 320
0. 390

P值

0. 892
0. 001
0. 002
0. 009
0. 001
0. 104
0. 002

<0. 001
注：r为 spearman相关性分析系数；P<0. 05为差异有统计学意义；NLR为中性粒细胞/淋巴细胞比值；PTH为甲状旁腺激素；eGFR为估

算肾小球滤过率；β2-MG为 β2-微球蛋白；α-MG为 α-微球蛋白；NK为自然杀伤细胞。
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比，eGFR<30 mL·min-1·（1. 73m2）-1显著增加了患者

发生血流感染的风险，并且是患者死亡的独立危险因

素。此外，有研究发现肾病综合征患者免疫抑制剂

治疗的 2~4 个月是重症肺炎的高危时期，长时间

使用激素和CD4+T淋巴细胞<300个/mm3是成年

肾病综合征患者严重感染的危险因素［12-13］。在免

疫抑制状态下，感染起病隐匿、发展迅速，长期大剂

量使用免疫抑制剂的患者建议定期监测T淋巴细

胞亚群，尤其在肾功能不全患者中［14］。因此，监测

CKD患者免疫功能状态及探究其影响因素对感染

并发症的预测及防治具有重要意义。

淋巴细胞亚群是评估机体免疫功能状态的重

要指标。其中，CD4+淋巴细胞为辅助性T淋巴细

胞，CD8+淋巴细胞为细胞毒T淋巴细胞，二者在细

胞免疫中发挥重要作用［15］。强有力的抗T细胞治

疗导致细胞免疫异常，可能使真菌感染率增加以及

疱疹病毒的再激活［16］。B淋巴细胞通过产生特异

性抗体发挥免疫防御作用，NK细胞通过分泌细胞

因子和细胞毒作用发挥免疫调节、抗感染和抗肿瘤

作用［17-20］。而本研究比较 CKD3~5 期患者外周血

T、B淋巴细胞及NK细胞绝对数，并探究其影响因

素。结果表明，与CKD3~4期患者相比，ESRD患

者外周血 CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞及 B细

胞、NK细胞绝对值均显著下调。同时，本研究探

究了 eGFR与淋巴细胞亚群的相关性，发现 eGFR
与 CD3+、CD4+、CD8+T淋巴细胞、B细胞、NK细

胞呈正相关，与NLR呈负相关。NLR作为反映全

身炎症状态的一个新型生物标志物，在多种慢性炎

症疾病中，高NLR是不良预后的预测因子［21］。因

此，这一结果说明在CKD患者中，肾功能恶化会加

剧淋巴细胞亚群的数目减少，导致免疫功能紊乱及

全身炎症状态，可能增加了患者感染并发症的发

生，该结果与其他研究部分保持一致性［22］，也进一

步为前文所述的肾小球滤过率减少导致感染增加

的情况提供理论依据。因此，在ESRD患者免疫功

能低下的情况下，尤其要警惕感染事件的发生，另

外在进展性肾功能衰竭的患者中，使用免疫抑制剂

需要谨慎。

此外，本研究进一步分析了各类淋巴细胞亚群

显著减少的影响因素。结果表明，血 β2 微球蛋白

是多种淋巴细胞绝对数的独立危险因素。β2微球

蛋白是小分子蛋白质，血浆中 β2 微球蛋白水平较

血肌酐更灵敏地反映了肾功能损伤，因此可以用于

CKD的早期诊断。Liabeuf等［23］发现，与 eGFR相

比，β2微球蛋白可以更好预测不同CKD分期患者

全因及心血管死亡风险。本研究结果表明了 β2微

球蛋白负性影响 3~5期CKD患者CD3+、CD4+T、

B淋巴细胞绝对值，并且与 eGFR相比，影响程度

更显著。因此，在临床工作中，β2微球蛋白有望成

表3 T淋巴细胞亚群与B细胞相关因素的多元线性回归分析

影响因素

年龄

eGFR
血红蛋白

PTH
血钙

血磷

血 β2微球蛋白

血 α微球蛋白

CD3+T细胞 a

β＇
-0. 354
0. 021
-

-0. 039
0. 130
-

-0. 374
0. 066

P值

0. 001
0. 884
-

0. 748
0. 277
-

0. 018
0. 592

CD4+T细胞 b

β＇
-

-0. 234
0. 052
-

0. 166
0. 075
-0. 409
-0. 065

P值

-

0. 224
0. 718
-

0. 192
0. 527
0. 007
0. 595

CD8+T细胞 c

β＇
-0. 387
0. 170
-0. 123
-0. 023
0. 210
-

-0. 161
-

P值

0. 001
0. 326
0. 440
0. 854
0. 116
-

0. 312
-

B细胞 d

β＇
-0. 219
-0. 180
-0. 088
0. 079
0. 069
-

-0. 582
-

P值

0. 035
0. 312
0. 593
0. 538
0. 610
-

0. 001
-

注：β＇为标准化回归系数；P<0. 05为差异有统计学意义；PTH为甲状旁腺激素；eGFR为估算肾小球滤过率。

注：与对照组比较，aP<0. 01，bP<0. 05。
图2 青年与中老年慢性肾脏病患者外周血淋巴细胞亚群比较
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为CKD患者免疫稳态的独立预测因子，更加灵敏

地反映CKD患者免疫抑制水平。

此外，年龄是 CD3+、CD8+T、B淋巴细胞数的

独立危险因素。本研究比较了青年与中老年

CKD3~5期患者淋巴细胞亚群绝对数，结果显示，

中老年患者外周血CD3+、CD8+T淋巴细胞及B细

胞数明显下降，且独立于 eGFR的水平。提示中老

年CKD患者免疫功能差于青年患者，对外界各种病

原菌抵抗力更差，尽管中老年组 CD4+/CD8+比值

下降，但两组都在正常范围内。最新研究发现这种

现象可能与免疫衰老相关，即人体在衰老过程中，免

疫系统逐渐失去对病原体及癌细胞反应的能力，可

以表现为胸腺萎缩、CD4+/CD8+比值下降等［24］。有

研究表明，CKD患者会过早出现免疫衰老，导致感

染及肿瘤风险较健康人增加［25］。综上所述，在临床

工作中，我们可以通过监测淋巴细胞亚群反映CKD
患者免疫功能状态，尽管年龄因素不可以改变，但可

以通过充分透析减少毒素累积，减少血中 β2微球蛋

白含量改善免疫功能，从而降低感染发生。

本研究仍存在一些缺陷，首先是没有将健康人

群纳入本研究作为对照组，其次没有随访纳入人群

后期的感染情况，无法提供客观证据。再次，本研究

的目标人群是住院患者，可能存在选择偏倚，未来需

要更多大型多中心高质量的研究进一步证实。

总而言之，本研究证实了肾功能恶化与CKD患

者淋巴细胞数目减少、全身炎症状态增加密切相关，

β2微球蛋白及年龄是CKD患者多种淋巴细胞的危

险因素，为肾功能不全的患者免疫紊乱及高感染发

生率提供理论依据。
利益冲突 所有作者均声明没有利益冲突
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