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单中心慢性肾脏病3～5期患者肾性
贫血的相关因素分析*
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摘要 ： 目的　评估慢性肾脏病（CKD）3～5 期患者肾性贫血（RA）情况，探讨影响CKD 3～5期患者RA

的危险因素，评估血红蛋白与实验室指标的相关性。方法　选取2019年6月—2021年5月在青海省人民医院肾内

科住院治疗的CKD 3～5期患者282例。收集患者人口学特征及临床资料，根据RA诊断标准将患者分为RA组

（176 例）与非 RA 组（106 例）。比较两组性别、年龄、基础疾病、生化检查、海拔等因素，分析RA与海拔、患

者一般资料、生化指标的关系。结果　RA组女性占比、BUN、Scr、IPTH、LH、PRL、Hepc水平高于非RA组

（P <0.05），RBC、SI、TIBC、TSAT、T、EPO、HIF 水平低于非 RA 组（P <0.05）。多因素逐步Logistic回归分析

结果表明，BUN ［ÔR=1.413（95% CI：1.026，1.947）］、Scr ［ÔR=1.079（95% CI：1.008，1.154）］、Hepc ［ÔR=

1.104（95% CI：1.029，1.185）］是 CKD 3～5 期患者发生 RA 的危险因素；RBC ［ÔR=0.560（95% CI：0.394，

0.796）］、SI ［ÔR=0.627（95% CI：0.457，0.861）］、EPO ［ÔR=0.652（95% CI：0.506，0.839）］、HIF ［ÔR=0.943

（95% CI：0.914，0.972）］是 CKD 3～5 期患者发生 RA 的保护因素 （P <0.05）。CKD 3～5 期患者 HGB 水平与

BUN、Scr、Hepc呈负相关（r =-0.304、-0.488、-0.405、-0.404、-0.297、-0.256、-0.195、-0.232 和-0.312，均

P <0.05），与RBC、SI、EPO、HIF呈正相关（r =0.967、0.224、0.183、0.266、0.253和0.151，P <0.05）。结论　

EPO、HIF、RBC、SI、BUN、Scr、Hepc是CKD 3～5期患者RA的影响因素。
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Abstract:  Objective To evaluate the condition of renal anemia (RA) in patients with stage 3 to 5 chronic 

kidney disease (CKD), to explore the risk factors for RA in patients with stage 3 to 5 CKD, and to evaluate the 

correlation between hemoglobin and laboratory indicators.  Methods We included 282 patents with stage 3 to 5 

CKD admitted to our hospital from June 2019 to May 2021. Demographic characteristics and clinical data of patients 

were recorded. Patients were divided into RA group (176 cases) and non-RA group (106 cases) according to the 

diagnostic criteria of RA. The sex composition, age, underlying diseases, biochemical indicators, and altitude of 

residence were compared between the two groups, and the correlations of RA with altitude of residence, general 

characteristics of patients and laboratory indicators were analyzed.  Results The proportion of females and levels of 

BUN, Scr, IPTH, LH, PRL and Hepc in RA group were higher than those in non-RA group, while RBC count, levels 
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of SI, T, EPO and HIF, TIBC, and TSAT in RA group were lower than those in non-RA group (P < 0.05). 

Multivariable Logistic regression analysis showed that high levels of BUN [ÔR = 1.413 (95% CI: 1.026, 1.947) ], 

Scr [ÔR = 1.079 (95% CI: 1.008, 1.154) ] and Hepc [ÔR = 1.104 (95% CI: 1.029, 1.185) ] were risk factors for RA 

in patients with stage 3 to 5 CKD, and that high RBC count [ÔR = 0.560 (95% CI: 0.394, 0.796) ], and levels of SI 

[ÔR =0.627 (95% CI: 0.457, 0.861) ], EPO [ÔR = 0.652 (95% CI: 0.506, 0.839) ] and HIF [ÔR = 0.943 (95% CI: 

0.914, 0.972) ] were protective factors for RA in patients with stage 3 to 5 CKD (P < 0.05). Correlation analysis 

demonstrated that the level of HGB was negatively correlated with levels of BUN, Scr and Hepc (r = -0.304, -0.488, 

-0.405, -0.404, -0.297, -0.256, -0.195, -0.232 and -0.312, all P < 0.05 ) and positively correlated with RBC count, 

and levels of SI, EPO and HIF in patients with stage 3 to 5 CKD (r = 0.967, 0.224, 0.183, 0.266, 0.253 and 0.151, all 

P < 0.05).  Conclusions EPO, HIF, RBC, SI, BUN, Scr and Hepc are all predictors for RA in patients with stage 3 to 

5 CKD.

Keywords:  chronic kidney disease; renal anemia; relevant factors

慢 性 肾 脏 病（chronic kidney disease, CKD）是 各

种原因导致的肾脏功能与结构障碍。近年来，全球

范围内 CKD 患病率逐年升高，因其具有发病隐匿、

预后差等特点，已成为全球重要疾病负担与公共卫

生问题[1]。研究报道，我国一般人群 CKD 患病率约

为 10.8%，女性显著高于男性[2]。

肾 性 贫 血（renal anemia, RA）是 CKD 常 见 并 发

症。既往研究证实，RA 是 CKD 患者产生左心室肥

厚的相关因素，可提高患者出现不良心血管事件概

率[3-4]。但 CKD 产生 RA 的影响因素复杂，目前尚无

统一意见，异质性较大。因此，探讨青海地区 CKD

患者发生 RA 的潜在因素，并据此采取早期针对性

干预，对改善患者预后具有积极作用。本研究回顾

性分析在青海省人民医院肾内科住院治疗的 CKD

患者的临床资料并进行相关因素分析，旨在提高 RA

治疗达标率，优化患者生活质量，延缓 CKD 进程，延

长患者生存时间。

1 资料与方法

1.1　一般资料

选取 2019 年 6 月—2021 年 5 月在青海省人民医

院肾内科住院治疗的 CKD 3～5 期患者（海拔 1 500～

4 500 m）282 例。其中，男性 177 例，女性 105 例；年

龄 20～77 岁，平均（54±13）岁；原发病：慢性肾小球

肾 炎 119 例 ，糖 尿 病 肾 病 114 例 ，高 血 压 肾 损 害

18 例 ，多 囊 肾 6 例，不明原因 25 例。RA 组 176 例，

非 RA 组 106 例，两组年龄比较，差异无统计学意义

（P >0.05）。本研究经医院医学伦理委员批准，研究

对象均签署知情同意书。

CKD 诊 断 依 据 改 善 全 球 肾 脏 病 预 后 组 织

（kidney disease： improving global outcomes, KDIGO）

2020 年 CKD 临床实践指南标准[5]：①肾损害（结构或

功能）≥ 3 个月，包括发生组织学与影像学异常、肾

小管相关病变、尿沉渣异常、蛋白尿等肾损伤标志

或存在肾移植史，有或无肾小球滤过率（glomerular 

filtration rate, GFR）降低 ；②无明确原因 GFR 降低≥ 

3 个月。

CKD 分期诊断标准参照 KDIGO 会议共识[6]，根

据 慢 性 肾 脏 病 流 行 病 学 合 作 研 究 公 式（chronic 

kidney disease epidemiology collaboration, CKD-EPI）的

GFR 估算值（estimated GFR, eGFR）进行 CKD 分期 ：

1 期肾功能正常，GFR ≥ 90 mL/（min·1.73m2）；2 期肾

功能轻度下降，GFR 60～< 90 mL/（min·1.73m2）；3a 期

肾 功 能 轻 度 到 中 度 下 降 ，GFR 45～< 60 mL/（min·

1.73m2）；3b 期 肾 功 能 中 度 下 降 ，GFR 30～< 45 mL/

（min·1.73m2）；4期肾功能重度下降，GFR 15～< 30 mL/

（min·1.73m2）；5 期肾功能衰竭，GFR < 15 mL/（min·

1.73m2）。

RA 参 考 KDIGO 2012 年 CKD 贫 血 诊 治 指 南 标

准[7]，年龄≥ 16 岁，血红蛋白（hemoglobin, HGB）成年

女性< 120 g/L，成年男性< 130 g/L，同时符合 CKD 诊

断要求，即可进行诊断。

1.2　纳入与排除标准

1.2.1 　 纳 入 标 准 　①CKD 3～5 期 ；②年 龄 18～

75 岁；③初次诊断为 RA。

1.2.2 　 排除标准 　①合并内分泌、神经或心血管

系统等其他严重疾病；②合并严重营养不良、恶性

肿瘤、消化道出血；③近期有输血史；④合并急性感

染性疾病、急性肾损伤；⑤既往接受促红细胞生成

素（erythropoietin, EPO）、低氧诱导因子-脯氨酰羟化
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酶 抑 制 剂（hypoxia inducible factor-prolyl hydroxylase 

inhibitor, HIF-PHI）治疗；⑥临床资料不全；⑦孕妇或

哺乳期女性。

1.3　人口学特征

通过电子病历系统采集 282 例患者的性别、年

龄、原发病、家庭地址、合并症等人口学特征。

1.4　生化指标测定

清 晨 采 集 患 者 空 腹 血 10 mL，3 000 r/min 离 心

10 min，取血清，采用日本日立公司的全自动生化分

析仪测定 HGB、红细胞（red blood cell, RBC）数量、叶

酸、维生素 B12（vitamin B12, VITB12）、铁蛋白（serum 

ferritin, SF）、尿素氮（blood urea nitrogen, BUN）、血肌

酐（serum creatinine, Scr）、血清铁（serum iron, SI）、总

铁 结 合 力（total iron binding capacity, TIBC）、不 饱 和

铁结合力（unsaturated iron binding capacity, UIBC）、转

铁 蛋 白 饱 和 度（transferrin saturation, TSAT）、甲 状 旁

腺激素（intact parathyroid hormone, IPTH）、促黄体激

素（Lutropin, LH）、睾酮（Testosterone, T）、促卵泡激素

（follicle-stimulating hormone, FSH） 、 孕 酮

（Progesterone, P）、泌 乳 素（Prolactin, PRL）、雌 二 醇

（Estradiol 2, E2）、EPO、低 氧 诱 导 因 子 -1α（hypoxia 

inducible factor-1α, HIF-1α）、铁 调 素（Hepcidin, 

Hepc）水平。

1.5　统计学方法

数据分析采用 SPSS 26.0 统计软件。计量资料

以 均 数 ± 标 准 差（x±s）或 中 位 数 和 四 分 位 数 [M

（P25，P75）]表示，比较用 t 检验或秩和检验；计数资料

以构成比或率（%）表示，比较用 χ2 检验；影响因素

分析用多因素逐步 Logistic 回归分析；相关性分析用

Spearman 法。P <0.05 为差异有统计学意义。

2 结果

2.1　两组一般资料比较

CKD 患者中，CKD 5 期占比最高为 65.3%（184/

282），其 次 为 CKD 4 期 占 19.1%（54/282），CKD 3 期

仅占 15.6%（44/282）。CKD 3～5 期患者中，慢性肾

小球肾炎为主要发病原因，占比为 42.2%（119/282）；

其次为糖尿病肾病，占比为 40.4%（114/282）；高血压

肾 损 害 、多 囊 肾 、不 明 原 因 占 比 分 别 为 6.4%（18/

282）、2.1%（6/282）、8.9%（25/282）。 将 研 究 人 群 按

照 GFR 水平分为 CKD 3、4、5 期，其 RA 患病率分别

为 25.0%（11/176）、46.3%（25/176）、76.1%（140/176），

不同分期患者 RA 患病率比较，差异有统计学意义

（χ2=22.325，P =0.000），且两两比较差异均有统计学

意义（P <0.05），随着肾功能不断减退，RA 患病率逐

渐升高。

2.2　CKD 3～5期患者合并RA的相关因素分析

RA 组与 RA 组性别比较，经 χ2 检验，差异有统

计学意义（P <0.05），RA 组女性占比高于非 RA 组。

RA 组与 RA 组 RBC、BUN、Scr、SI、TIBC、TSAT、IPTH、

LH、T、PRL、EPO、HIF、Hepc 水平比较，经 t 检验，差

异均有统计学意义（P <0.05）；RA 组 BUN、Scr、IPTH、

LH、PRL、Hepc 水平高于非 RA 组，RA 组患者 RBC、

SI、TIBC、TSAT、T、EPO、HIF 水平低于非 RA 组。RA

组与 RA 组海拔、年龄、原发病、叶酸、VITB12、SF、

UIBC、FSH、P、E2 比 较 ，差 异 均 无 统 计 学 意 义（P >

0.05）。见表 1。

2.3　 CKD 3～5 期 患 者 合 并 RA 的 多 因 素 逐 步

Logistic回归分析

将 CKD 3～5 期患者是否合并 RA 作为因变量，

单因素分析中差异有统计学意义的指标作为自变

量 [ 性 别（女 性 = 1，男 性 = 2）、RBC、BUN、Scr、SI、

TIBC、TSAT、IPTH、LH、T、PRL、EPO、HIF、Hepc 为

实测值]，行多因素逐步 Logistic 回归分析（α入=0.05，

α出 =0.10），结 果 ：BUN [ O^R=1.413（95% CI：1.026，

1.947）]、Scr [O^R=1.079（95% CI：1.008，1.154）]、Hepc 

[O^R=1.104（95% CI：1.029，1.185）]是 CKD 3～5 期患

者 发 生 RA 的 危 险 因 素 ；RBC [ O^R=0.560（95% CI：

0.394，0.796）]、SI [OR̂=0.627（95% CI：0.457，0.861）]、

EPO [ O^R=0.652（95% CI：0.506，0.839）]、HIF [ O^R=

0.943（95% CI：0.914，0.972）]是 CKD 3～5 期患者发

生 RA 的保护因素（P <0.05）。见表 2。

2.4　CKD 3～5期患者HGB水平与各指标的相关性

CKD 3～5 期患者 HGB 水平与性别、CKD 分期、

BUN、Scr、IPTH、LH、FSH、PRL、Hepc 呈 负 相 关（r =

-0.304、 -0.488、 -0.405、 -0.404、 -0.297、 -0.256、

-0.195、-0.232 和 -0.312，P =0.000、0.000、0.000、

0.000、0.000、0.003、0.024、0.007 和 0.000）；与 RBC、SI、

TIBC、T、EPO、HIF 呈正相关（r =0.967、0.224、0.183、

0.266、0.253 和 0.151，P =0.000、0.000、0.002、0.002、

0.000 和 0.014）；与 TSAT、P、E2 与 HGB 无相关性（r =

0.118、-0.061 和 0.093，P =0.050、0.483 和 0.282）。
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3 讨论

RA 是 导 致 CKD 病 情 进 展 及 预 后 差 的 重 要 因

素。既往研究证实，RA 可导致血液携氧能力降低，

加重心脏前负荷，提高患者死亡风险，且 RA 可能受

多种因素影响［8］。2018 年一项透析预后与实践模式

研究证实，RBC 每增加 10 个单位，尿毒症患者的住

院率、病死率可分别降低 12%、10%［9］。故准确评估

CKD 出现 RA 的潜在影响因素并加以纠正，对减缓

CKD 病程进展、优化患者预后具有积极意义。有证据

显示，高原暴露不仅能影响终末期肾病（end-stage 

renal disease, ESRD）患者 RA 发生率，而且对 RA 患者

治疗效果亦有明显影响［10］。探讨高原暴露人群 EPO

表达和铁代谢情况可以为氧分压变化能否影响 RA

提供理论依据。青海地区位于青藏高原东部，平均海

拔> 3 000 m，属于中高海拔地区，本研究主要以中高

海拔地区 CKD 3～5 期患者为研究对象，分析探讨其

CKD 患者 RA 的危险因素与实验室指标的相关性。

近 年 来 ，关 于 CKD 的 病 因 研 究 逐 渐 深 入 。 LI

等[11]通过一项上海的横断面调查显示，糖尿病肾病

（13.34%）、高血压肾损害（13.69%）、慢性肾小球肾

炎（57.26%）居非透析 CKD 患者基础疾病前 3 位。随

全球糖尿病患病率不断升高，其可能成为未来推动

CKD 患病率升高的主要病因。本研究发现，慢性肾

小球肾炎为 CKD 3～5 期患者主要原因（42.2%），其

表 1　两组患者临床资料比较 

组别

RA 组

非RA组

χ2 / t 值

P 值

n

176

106

海拔/（m， 

x±s）

2 542.4±509.4

2 568.9±547.6

-0.411

0.682

年龄/（岁，

x±s）

54.53±13.76

54.29±11.91

0.149

0.882

男/女/

例

96/80

81/25

13.539

0.000

原发病（慢性肾小球肾炎/糖尿病肾病/

高血压肾损害/多囊肾/不明原因）/例

79/73/9/3/12

40/41/9/3/13

4.719

0.317

叶酸/（ng/mL，

x±s）

5.04±1.72

4.67±1.50

1.834

0.068

VITB12/（pg/mL，

x±s）

472.1±232.4

524.3±261.1

-1.743

0.082

SF/（ng/mL，

x±s）

196.5±94.0

220.1±106.2

-1.940

0.053

组别

RA 组

非 RA 组

χ2 / t 值

P 值

RBC（×1012/L，

x±s）

2.92±0.52

4.57±0.82

-20.680

0.000

BUN（mmol/L，

x±s）

28.22±13.12

18.00±8.74

7.122

0.000

Scr（μmol/L，

x±s）

620.06±168.75

263.03±94.75

19.961

0.000

SI（μmol/L，

x±s）

9.00±2.05

12.20±3.16

-10.312

0.000

TIBC（μmol/L，

x±s）

40.02±11.11

44.05±10.46

-3.015

0.002

UIBC（μmol/L，

x±s）

29.47±12.96

31.42±10.90

-1.297

0.196

TSAT  

（x±s）

0.23±0.06

0.29±0.08

-7.157

0.000

IPTH（pmol/L，

x±s）

207.00±94.75

117.05±54.69

8.917

0.000

组别

RA 组

非 RA 组

χ2 / t 值

P 值

LH（u/L，

x±s）

15.73±6.84

12.38±4.26

4.538

0.000

T（ng/dL，

x±s）

0.75±0.34

1.40±0.69

-10.577

0.000

FSH（IU/L，

x±s）

14.38±6.53

12.97±5.25

1.886

0.060

P（nmol/L，

x±s）

0.69±0.24

0.66±0.22

1.049

0.295

PRL（μg/L，

x±s）

18.69±7.26

14.76±6.38

4.604

0.000

E2（μg/L，

x±s）

31.90±12.64

35.00±13.57

-1.94

0.053

EPO（mIU/mL，

x±s）

12.42±2.84

16.22±3.37

-10.135

0.000

HIF-1α（pg/mL，

x±s）

203.37±82.84

237.78±88.72

-3.289

0.001

Hepc（ng/mL，

x±s）

217.23±98.88

143.40±72.78

6.674

0.000

表2　CKD 3～5期患者合并RA的多因素逐步Logistic回归分析参数 

自变量

RBC

BUN

Scr

SI

EPO

HIF

Hepc

b

-0.580

0.346

0.076

-0.466

-0.428

-0.059

0.099

Sb

0.204

0.106

0.019

0.214

0.198

0.024

0.027

Wald χ2

8.077

10.653

15.833

4.749

4.681

6.077

13.489

P 值

0.004

0.001

0.000

0.029

0.030

0.014

0.000

OR̂

0.560

1.413

1.079

0.627

0.652

0.943

1.104

95% CI

下限

0.394

1.026

1.008

0.457

0.506

0.914

1.029

上限

0.796

1.947

1.154

0.861

0.839

0.972

1.185
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次为糖尿病肾病（40.4%），与吴宇等[12]研究结果相符。

据研究报道，CKD 3、4、5 期患者 RA 发生率分别

为 51.7%、82.4%、94.4%，提示随着肾功能减退，GFR

不断降低，RA 发生风险可不断增加[13]。国外研究也

证实，由 CKD 3 期开始 CKD 患者 RA 发生率处于较高

水平，且随 GFR 降低发生率不断升高[14-15]。本研究

中，CKD 患者 RA 发生率为 62.42%，CKD 3、4、5 期患

者 RA 患病率分别为 25.0%、46.3%、76.1%，提示随患

者肾功能的减退，RA 发生率不断升高，与前述研究

相符。既往认为，与低海拔 RA 患者相比，高海拔患

者 使 用 较 少 的 红 细 胞 生 成 刺 激 剂（erythropoiesis 

stimulating agents, ESAs）即能达到相同或更高的血红

蛋白水平，并且 EPO 抵抗发生率也降低，引起该现

象的原因可能与高原地区 ESRD 患者产生更多的内

源性 EPO 有关[16]。本研究中 CKD 3～5 期患者 RA 的

患病率较国内已报道患病率明显偏低。这可能与

本研究中患者均来自中高海拔（海拔 1 500～4 500 m）

有关，高原暴露可带来低氧、低压环境，人体长期处

于 此 环 境 内 EPO 分 泌 可 明 显 增 多 ，HGB 代 偿 性 增

加，这可能是中高海拔地区 RA 患病率低于低海拔

地区的原因，但仍有可能与不同人群血红蛋白基础

水平、RA 诊断标准和种族间遗传背景差异有关。

有研究表明，CKD 患者缺铁性贫与 CKD 相关炎

症密切相关，受 CKD 相关炎性介质的影响，肾脏清

除铁调素能力下降，引起铁调素含量增加，影响铁

吸收与输出，造成机体 SI 含量减少，RBC 生成量降

低，引起缺铁性贫[17-19]。本研究单因素分析中，RA

组与非 RA 组 SI、TIBC 存在差异，表明 SI、TIBC 与 RA

发生风险有关，与上述研究相符。本研究相关性分

析 结 果 显 示 ，SI、TIBC 与 HGB 水 平 呈 正 相 关 ，SI、

TIBC 水平越低则 HGB 越低。及时发现并纠正铁代

谢紊乱，对减少 CKD 患者并发 RA 具有重要作用。

有 研 究 报 道 ，CKD 3 期 患 者 的 RA 患 病 率 为

74.47%，至 5 期患病率可增长至 100%[20]。提示，随肾

功能减退与 GFR 降低，RA 发生率显著升高。本研究

中单因素分析结果表明，两组 BUN、Scr 有差异，多因

素逐步 Logistic 回归分析结果显示 BUN、Scr、Hepc 负

向预测 CKD 3～5 期患者 RA，是 RA 的危险因素；相

关性分析结果显示，HGB 水平与 RBC、SI 呈正相关，与

Scr、BUN 呈负相关，提示肾功能状况与 RA 风险独立

相关，BUN、Scr 水平越低，RA 发生风险越高，反之则

相反，与上述平原地区研究结果一致。肾功能减退

会造成 RA 发生率升高，推究原因在于随着 GFR 降

低，内源性 EPO 形成不断减少，导致 RA 患者增加。

本研究单因素分析中 RA 组与非 RA 组间海拔

差异无统计学意义，这可能与研究人群为长期居住

在中高海拔地区的 CKD 患者有关。当患者肾功能

减退，其肾脏产生的 EPO 细胞损伤加重，肾脏氧感

应机制受损，脯氨酰羟化酶异构体与氧的亲和力异

常增强，导致 HIF 活性降低，红细胞生成相关基因的

转录也相应减少[21-23]。中高海拔地区的 CKD 患者虽

处在低氧环境，但因肾脏产生 EPO 细胞损伤，肾脏

氧感应机制受损，所以 HIF 活性降低，EPO 合成不

足。但引起该现象的原因尚不完全清楚，可能不仅

与高原地区特殊的环境有关，也与患者本身的遗传

背景密不可分，仍需进一步研究。

CKD 造成 EPO 产生相对或者绝对不足是导致

RA 的主要原因，同时 CKD 患者多存在铁吸收和利用

障碍，均可导致红细胞生成障碍。临床研究认为，

HIF 可使铁调素表达下降，促使膜铁转运蛋白释放，

增加肠道铁的吸收，并促进巨噬细胞内的铁释放；当

CKD 患者出现 RA 时，组织缺氧，通过激活 HIF，下调

铁调素的表达，同时刺激 EPO 产生增加，从而促进红

细胞生成[24-26]。本研究结果显示，非 RA 组 EPO、HIF

水平均高于 RA 组，Hepc 则相反，提示 EPO、HIF 水平

升高，Hepc 低表达有利于纠正 RA 状态，因本研究纳

入患者有一部分已接受铁剂、ESAs 及 PHI 治疗，可能

在一定程度上影响研究结果，使结果向利于纠正 RA

的方向发展，这也证实铁剂、ESAs 及 PHI 对 RA 的治

疗是有效的。本研究结果还显示，EPO、HIF、RBC、

SI、BUN、Scr、Hepc 是 CKD 3～5 期患者 RA 的预测因

素，CKD 3～5 期患者 HGB 水平与 EPO、HIF 呈正相

关。由此可见，EPO、HIF 高表达是 CKD 3～5 期患者

RA 的保护因素。

本研究结果显示，CKD 3～5 期患者 HGB 水平

与 BUN、Scr 呈负相关，与 RBC、SI、TIBC、EPO、HIF 呈

正相关。由此可见，BUN、Scr 水平越高，RA 发生率

越高；EPO、HIF 水平越高，RA 发生率越低。

本研究独特性与局限性在于研究对象均来自

中高海拔地区的青海省人民医院，未进行多中心联

合取样，可能导致结果代表性不足，针对结果需慎

重解读。且中高海拔暴露人群中氧分压变化是否

·· 5
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能影响 RA 仍需进一步研究，后续研究需完善上述

数据，使研究结果更全面、更有说服力。

综上所述，本研究探讨 CKD 3～5 期 RA 患者的

一 般 生 化 指 标 及 海 拔 相 关 因 素 ，结 果 表 明 ，EPO、

HIF、RBC、SI、BUN、Scr、Hepc 均是 CKD 3～5 期患者

RA 的影响因素。由于 RA 治疗困难，青海省人民医

院制订个体化 RA 治疗方案，加强细致化慢性管理，

以提高本中心 CKD 患者 RA 的达标率，从而改善生

活质量。
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