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摘要 ： 目的　探究血清血小板活化因子（PAF）、单核细胞趋化蛋白-1（MCP-1）、成纤维细胞生长因子-23

（FGF-23）对终末期肾病（ESRD）维持性血液透析（MHD）患者自体动静脉内瘘失功的预测价值。方法　选取

2021年10月—2025年8月在华北医疗健康集团峰峰总医院行自体动静脉内瘘的240例ESRD-MHD患者作为研究

对象，根据患者MHD期间是否发生自体动静脉内瘘失功分为未失功组（透析血流量≥200 mL/min，187例）和失

功组（透析血流量<200 mL/min，53例）。全自动生化分析仪检测血肌酐、血磷、白蛋白、血尿素氮、血钙水平；

免疫比浊分析仪检测D-二聚体（D-D）水平；酶联免疫吸附试验检测血清PAF、MCP-1、FGF-23水平。多因

素一般Logistic回归模型分析ESRD-MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的影响因素；受试者工作特征（ROC）

曲线分析PAF、MCP-1、FGF-23联合对ESRD-MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的预测价值。结果　失功

组D-D、PAF、MCP-1、FGF-23水平均高于未失功组 （P <0.05）。多因素一般Logistic回归分析，结果显示：

D-D高 ［ÔR=1.613 （95% CI：1.103，2.359）］、PAF高 ［ÔR=1.584 （95% CI：1.035，2.424）］、MCP-1高

［ÔR=1.904 （95% CI：1.119，3.239）］ 和 FGF-23 高 ［ÔR=1.817 （95% CI：1.164，2.835）］ 均为 ESRD-

MHD 患者发生自体动静脉内瘘失功的危险因素 （P <0.05）。ROC 曲线分析结果显示，血清 PAF、MCP-1、

FGF-23、D-D 水平单独及联合预测 ESRD-MHD 患者发生自体动静脉内瘘失功的曲线下面积分别为 0.800

（95% CI：0.744，0.849）、0.813 （95% CI：0.758，0.860）、0.775 （95% CI：0.717，0.827）、0.925 （95% CI：

0.884，0.955）。敏感性分别为83.0%（95% CI：0.772，0.876）、69.8%（95% CI：0.630，0.759）、77.4%（95% CI：

0.710，0.827）、88.7%（95% CI：0.836，0.924），特异性分别为69.0%（95% CI：0.624，0.749）、77.5%（95% CI：

0.714，0.828）、68.5% （95% CI：0.619，0.744）、82.4% （95% CI：0.766，0.870）。结论　血清 PAF、MCP-1、

FGF-23水平与ESRD-MHD患者AVF失功密切相关，三者联合预测ESRD-MHD患者发生AVF失功具有一定

的临床意义，能够为临床疾病评估及治疗提供参考。
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chemoattractant protein-1 (MCP-1), and fibroblast growth factor-23 (FGF-23) for autologous arteriovenous fistula 

(AVF) dysfunction in patients with end-stage renal disease (ESRD) receiving maintenance hemodialysis (MHD).  

Methods A total of 240 ESRD patients on MHD who underwent AVF creation at Fengfeng General Hospital of 

North China Medical and Health Group between October 2021 and August 2025 were enrolled. Patients were 

divided into two groups according to the occurrence of AVF dysfunction during follow-up: the non-dysfunction 

group (dialysis blood flow ≥ 200 mL/min, n = 187) and the dysfunction group (dialysis blood flow < 200 mL/min, 

n = 53). Serum creatinine (Scr), serum phosphorus, albumin (Alb), blood urea nitrogen (BUN), and serum calcium 

were measured using an automatic biochemical analyzer. D-dimer (D-D) levels were determined by 

immunoturbidimetry. Serum PAF, MCP-1, and FGF-23 levels were quantified by enzyme-linked immunosorbent 

assay (ELISA). Multivariate logistic regression analysis was performed to identify independent risk factors for AVF 

dysfunction. Receiver operating characteristic (ROC) curves were constructed to evaluate the predictive performance 

of PAF, MCP-1, and FGF-23, alone and in combination.  Results Serum D-D, PAF, MCP-1, and FGF-23 levels 

were higher in the dysfunction group than in the non-dysfunction group (P < 0.05). Multivariable logistic 

regression analysis showed that elevated D-D [ÔR = 1.613 (95% CI: 1.103, 2.359) ], PAF [ÔR = 1.584 (95% CI: 

1.035, 2.424) ], MCP-1 [ Ô R = 1.904 (95% CI: 1.119, 3.239) ], and FGF-23 [ Ô R = 1.817 (95% CI: 1.164, 

2.835) ] were risk factors for AVF dysfunction in ESRD-MHD patients (P < 0.05). The AUCs of PAF, MCP-1, 

FGF-23, and their combination for predicting AVF dysfunction were 0.800 (95% CI: 0.744, 0.849), 0.813 (95% CI: 

0.758, 0.860), 0.775 (95% CI: 0.717, 0.827), and 0.925 (95% CI: 0.884, 0.955), respectively. The corresponding 

sensitivities were 83.0% (95% CI: 0.772, 0.876), 69.8% (95% CI: 0.630, 0.759), 77.4% (95% CI: 0.710, 0.827), 

and 88.7% (95% CI: 0.836, 0.924), and the corresponding specificities were 69.0% (95% CI: 0.624, 0.749), 77.5% 

(95% CI: 0.714, 0.828), 68.5% (95% CI: 0.619, 0.744), and 82.4% (95% CI: 0.766, 0.870), respectively.  

Conclusion Serum PAF, MCP-1, and FGF-23 levels are closely associated with AVF dysfunction in ESRD 

patients on MHD. The combination of these three markers demonstrates favorable predictive performance for AVF 

dysfunction, and may serve as a potential reference for clinical risk stratification and management.

Keywords:  maintenance hemodialysis; end-stage renal disease; autologous arteriovenous fistula dysfunction; 

platelet-activating factor; monocyte chemoattractant protein-1; fibroblast growth factor-23; predictive value

终末期肾病 （end-stage renal disease, ESRD） 是

慢 性 肾 脏 病 （chronic kidney disease, CKD） 的 最 终

阶段，对患者的生活质量造成进行性且衰弱性的

影 响 。 维 持 性 血 液 透 析 （maintenance hemodialysis, 

MHD） 是 ESRD 患者最常用的治疗方法，能够显著

提高患者的生存率[1]。研究表明，血液透析功能良

好的血管通路对于保证透析治疗非常重要，自体

动静脉内瘘为 MHD 的治疗提供了有利条件，具备

并发症少、使用寿命长等优势，是 MHD 的首选血

管通路[2]。然而，临床研究发现，MHD 患者在自体

动静脉内瘘后容易出现失功，导致血液透析治疗

效果受限，影响毒素清除，进而降低患者的生活

质量，甚至威胁患者的生命安全[3]。因此，寻找自

体动静脉内瘘失功的影响因素并对其进行早期预

测，对延长 ESRD-MHD 患者生存期至关重要。

血 小 板 活 化 因 子 （platelet-activating factor, 

PAF） 是一种突出的促炎、促血栓形成介质，可以

连接炎症和血栓形成，能够通过诱导血小板变形、

聚集和释放，参与动脉粥样硬化进展[4]。最近研究

发现，PAF 水平与 ESRD 患者血管通路功能具有相

关性，在临床上具有一定的价值[5]。单核细胞趋化

蛋白-1 （monocyte chemoattractant protein-1, MCP-1）

是一种关键趋化因子，可调节单核细胞/巨噬细胞

的生物活性，其能激活各种炎症细胞并将其招募

到受损部位，并在肾纤维化中启动一系列信号级

联反应[6]。相关研究发现，氧化应激在 CKD 进展中

发挥关键作用，是疾病恶化的重要机制之一。而

炎症细胞因子 （包括 MCP-1） 的循环水平是氧化

应激的标志物，可能与透析血管通路功能障碍或衰

竭 有 关[7]。 成 纤 维 细 胞 生 长 因 子 -23 （fibroblast 

growth factor-23, FGF-23） 是 一 种 激 素 ， 可 作 为 磷

酸盐代谢的主要调节剂。在 CKD 早期阶段 FGF-23

水平逐渐升高以维持正常的磷酸盐水平。在需要

透析的 ESRD 患者中，FGF-23 水平可达到正常值的

1 000 倍，但随着肾功能和 FGF-23 反应性下降，患

者 无 法 促 进 肾 磷 酸 盐 排 泄 ， 导 致 透 析 效 果 较 差 ，

患者死亡风险增加[8]。鉴于 PAF、MCP-1、FGF-23

分别在血栓形成、炎症反应及血管钙化等方面在
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ESRD 患者透析过程中发挥重要作用，推测三者可

能在自体动静脉内瘘失功的病理过程中产生协同

作用。因此，本研究通过联合检测 PAF、MCP-1、

FGF-23 在 ESRD-MHD 患者血清中的水平，探究其

与自体动静脉内瘘失功的关系，以期为降低自体

动静脉内瘘失功的发生率，改善患者生存质量提

供重要参考。

1  资料与方法 

1.1　一般资料　

前瞻性选取 2021 年 10 月—2025 年 8 月在华北

医疗健康集团峰峰总医院行自体动静脉内瘘的手

术的 240 例 ESRD-MHD 患者作为研究对象。根据患

者 MHD 期间是否发生自体动静脉内瘘失功分为未

失功组 （透析血流量≥200 mL/min） 和失功组 （透

析血流量<200 mL/min），分别有 187、53 例。本研

究经医院医学伦理委员会批准 （2019B02）。

1.2　纳入与排除标准　

1.2.1 　 纳入标准 　①符合 ESRD 诊断标准[9]，且具

备 MHD 治疗的指征；②首次使用自体动静脉内瘘

进行血液透析，且内瘘使用时间≥3 个月，随访时

间≥3 个 月 ；③符 合 自 体 动 静 脉 内 瘘 失 功 诊 断 标

准[10]，即透析血流量持续<200 mL/min，并经超声

评估确诊；④认知功能正常，能够配合完成各项

检查；⑤患者本人及家属知情同意。

1.2.2 　 排除标准 　①合并严重心血管疾病，如严

重心力衰竭；②合并恶性肿瘤；③近 3 个月合并感

染性疾病；④随访期间 （含不足 3 个月） 死亡。

1.3　方法　

1.3.1 　 生化指标检测 　采集患者建立自体动静脉

内瘘后首次透析前外周静脉血 5 mL。采用 NACHT 

C-15/C-15R 型离心机 （德国纳赫特公司） 低温离

心，将上清液分装保存于-80 ℃冰箱中待检。使用

全自动生化分析仪 （上海蓝怡科技集团） 检测血

清 肌 酐 （serum creatinine, Scr）、 血 磷 、 白 蛋 白

（Albumin, Alb）、 血 尿 素 氮 （blood urea nitrogen, 

BUN）、血钙水平；使用 BGMR-1000 型免疫比浊分

析 仪 （杭 州 柏 恒 科 技 有 限 公 司） 检 测 D- 二 聚 体

（D-dimer, D-D） 水平。

1.3.2 　 血清 PAF、MCP-1、FGF-23 水平检测 　采集

患者建立自体动静脉内瘘后首次透析前外周静脉

血 5 mL。采用酶联免疫吸附试验检测血清 PAF （上

海 科 艾 博 生 物 技 术 有 限 公 司 ， 货 号 ： CB11588-

Hu）、 MCP-1 （上 海 碧 云 天 生 物 技 术 股 份 有 限 公

司，货号：PC130）、FGF-23 （上海江莱生物科技

有限公司，货号：JL10444-48T） 水平。检测期间，

实验人员严格按照试剂盒说明书及仪器使用规范

进行操作，以保证数据的准确性。

1.4　随访观察　

在所有患者入组之日起开始随访，随访终点为

自 体 动 静 脉 内 瘘 失 功 或 者 研 究 截 止 日 期（2025 年

8 月 31 日），最短随访 3 个月，最长随访 47 个月。

1.5　统计学方法　

数据分析采用 SPSS 25.0 统计软件。计量资料以

均数±标准差（x±s）表示，比较用 t 检验；计数资料

以构成比或率（%）表示，比较用 χ2 检验；影响因素

的分析采用多因素一般 Logistic 回归模型；绘制受试

者工作特征（receiver operating characteristic, ROC）曲

线。P <0.05 为差异有统计学意义。

2  结果 

2.1　两组临床资料比较　

两 组 性 别 构 成 、 年 龄 、 体 质 量 指 数 （body 

mass index, BMI）、舒张压、收缩压、吸烟史、饮酒

史、合并基础病构成、原发病构成、透析频率构

成、吻合方式构成、优势侧手臂自体动静脉内瘘、

药物使用情况、透析龄、Scr、BUN、Alb、血钙和

血 磷 比 较 ， 经 χ2 /t 检 验 ， 差 异 均 无 统 计 学 意 义

（P >0.05）。两组 D-D 水平比较，经 t 检验，差异有

统计学意义 （P <0.05），失功组 D-D 水平高于未失

功组。见表 1。

2.2　两组血清PAF、MCP-1、FGF-23水平比较　

两 组 PAF、 MCP-1 和 FGF-23 水 平 比 较 ， 经 t 

检 验 ， 差 异 均 有 统 计 学 意 义 （P <0.05）， 失 功 组

PAF、 MCP-1 和 FGF-23 水 平 均 高 于 未 失 功 组 。

见表 2。

2.3　影响 ESRD-MHD 患者发生自体动静脉内瘘

失功的多因素一般Logistic回归分析　

以 ESRD-MHD 患者是否发生自体动静脉内瘘

失功 （否=0，是=1） 为因变量，以 D-D 水平 （实

测值）、PAF 水平 （实测值）、MCP-1 水平 （实测

值） 和 FGF-23 水平 （实测值） 为自变量，进行多
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因素一般 Logistic 回归分析，结果显示：D-D 高[O^R=

1.613 （95% CI：1.103，2.359） ]、PAF 高[OR̂=1.584

（95% CI： 1.035， 2.424） ]、 MCP-1 高 [ O^R=1.904

（95% CI： 1.119， 3.239） ] 和 FGF-23 高 [ O^R=1.817

（95% CI： 1.164， 2.835） ] 均 为 ESRD-MHD 患 者 发

生 自 体 动 静 脉 内 瘘 失 功 的 危 险 因 素 （P <0.05）。

见表 3。

2.4　血清 PAF、MCP-1、FGF-23 水平对 ESRD-

MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的预测价值

ROC 曲线分析结果显示，血清 PAF、MCP-1、

FGF-23、D-D 水平单独及联合预测 ESRD-MHD 患

者 发 生 自 体 动 静 脉 内 瘘 失 功 的 曲 线 下 面 积 （area 

under the curve, AUC） 分 别 为 0.800 （95% CI：

0.744， 0.849）、 0.813 （95% CI： 0.758， 0.860）、

0.775 （95% CI： 0.717， 0.827）、 0.925 （95% CI：

0.884， 0.955）。 敏 感 性 分 别 为 83.0% （95% CI：

0.772， 0.876）、 69.8% （95% CI： 0.630， 0.759）、

77.4% （95% CI： 0.710， 0.827）、 88.7% （95% CI：

0.836， 0.924）， 特 异 性 分 别 为 69.0% （95% CI：

0.624， 0.749）、 77.5% （95% CI： 0.714， 0.828）、

68.5% （95% CI： 0.619， 0.744）、 82.4% （95% CI：

0.766，0.870）。见表 4 和图 1。

表1　两组临床资料比较 

组别

未失功组

失功组

χ2 /t 值

P 值

n

187

53

男/女/

例

124/63

33/20

0.299

0.585

年龄/（岁，

 x±s）

58.46±9.52

60.11±10.638

1.091

0.276

BMI/（kg/m2， 

x±s）

22.45±2.58

22.17±2.23

0.718

0.474

舒张压/

（mmHg， x±s）

141.26±15.32

140.87±15.74

0.163

0.871

收缩压/

（mmHg， x±s）

82.45±10.64

81.79±10.28

0.402

0.688

吸烟史

例（%）

87（46.52）

26（49.06）

0.106

0.744

饮酒史

例（%）

56（29.95）

21（39.62）

1.774

0.183

合并基础病  例（%）

高血压

43（22.99）

16（30.19）

1.153

0.283

高血糖

27（14.44）

12（22.64）

2.042

0.153

组别

未失功组

失功组

χ2 /t 值

P 值

原发病  例（%）

慢性肾小球肾炎

72（38.50）

18（33.96）

0.910

0.823

糖尿病肾病

54（28.88）

14（26.42）

高血压肾病

41（21.93）

14（26.42）

其他

20（10.70）

7（13.21）

透析频率  例（%）

≤3 次/周

114（60.96）

27（50.94）

1.711

0.191

>3 次/周

73（39.04）

26（49.06）

吻合方式  例（%）

端侧吻合

97（51.87）

24（45.28）

0.717

0.397

非端侧吻合

90（48.13）

29（54.72）

优势侧手臂自体动

静脉内瘘   例（%）

26（13.90）

7（13.21）

0.017

0.897

组别

未失功组

失功组

χ2 /t 值

P 值

药物使用情况  例（%）

规律

145（77.54）

37（69.81）

1.346

0.246

不规律

42（22.46）

16（30.19）

透析龄/

（月， x±s）

43.52±7.26

42.75±7.83

0.670

0.504

Scr/（μmol/L，

x±s）

826.15±98.34

833.75±104.62

0.490

0.625

BUN/（mmol/L，

x±s）

32.46±5.24

32.08±5.73

0.745

0.457

Alb/（g/L， 

x±s）

33.68±6.26

35.12±6.78

1.451

0.148

D-D/（ng/mL， 

x±s）

671.85±96.48

832.26±117.63

10.164

0.000

血钙/（mmol/L，

x±s）

2.21±0.47

2.32±0.54

1.454

0.147

血磷/（mmol/L，

x±s）

1.62±0.35

1.68±0.42

1.052

0.294

表 2　两组血清PAF、MCP-1、FGF-23水平比较 
（x±s）

项目

未失功组

失功组

t 值

P 值

n

187

53

PAF/（ng/mL）

12.35±3.04

15.16±3.57

5.708

0.000

MCP-1/（ng/L）

126.78±26.47

152.34±32.15

5.906

0.000

FGF-23/（ng/mL）

273.62±73.66

325.84±98.75

4.204

0.000

表3　影响ESRD-MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的多因素一般Logistic回归分析参数 

自变量

D-D

PAF

MCP-1

FGF-23

b

0.478

0.460

0.644

0.597

Sb

0.194

0.217

0.271

0.227

Wald χ2 值

6.073

4.493

5.646

6.921

P 值

0.014

0.034

0.017

0.009

OR̂

1.613

1.584

1.904

1.817

95% CI

下限

1.103

1.035

1.119

1.164

上限

2.359

2.424

3.239

2.835
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3  讨论 

CKD 患者肾功能下降，最终发展为 ESRD，因此

需要血液净化来清除毒素和多余液体。血液透析可

以过滤患者血液中的重金属、杂质和代谢废物，改

善 患 者 的 内 环 境 ，降 低 肝 肾 功 能 的 代 谢 负 荷[11]。

MHD 是 ESRD 患者最主要的肾脏替代疗法，能够有

效替代肾脏的部分排泄功能，维持内环境的稳定[12]。

临床上，血管通路作为 MHD 的生命线引起了广泛的

关注，具有良好血液透析功能的血管通路对于确保

透析治疗至关重要。自体动静脉内瘘是目前血液透

析的首选血管通路，具有使用寿命较长，感染风险

和医疗费用较低等优势[13]。然而，随着自体动静脉内

瘘的长期使用和穿刺的积累，会增加并发症风险，

最终导致自体动静脉内瘘失功。自体动静脉内瘘失

功患者需及时接受手术或介入干预，并采取重建自

体动静脉内瘘等其他治疗手段，这不仅加重了 MHD

患 者 的 经 济 负 担 ，也 削 弱 了 其 生 活 质 量 和 透 析 效

果[14]。因此，通过血清标志物预测 ESRD-MHD 患者

自体动静脉内瘘失功发生风险，有助于临床上及时

调整治疗策略，降低医疗费用，改善患者生存质量。

PAF 是血小板聚集和促炎信号传导的有效磷脂

介质。体内外实验表明，PAF 不仅诱导血小板和白细

胞 的 聚 集 和 激 活 ，而 且 还 诱 导 许 多 不 同 的 生 物 活

性，如增加血管通透性、减少心输出量等，增加血管

狭窄和闭塞的风险[15]。PAF 是一种强效的炎性介质，

可通过激活炎症细胞和促进细胞因子释放增强炎

症反应。肾损伤大鼠模型中，促炎介质水平升高，使

用庆大霉素抑制机体炎症水平，能够通过抑制 PAF/

核因子 κB/半胱氨酸天冬氨酸蛋白酶 3 信号通路的

激活，减轻大鼠的肾损伤[16]。房晓芳等[17]研究发现，

MHD 患者 PAF 水平较高，是患者发生主要不良心脑

血管疾病事件的独立影响因素，推测 PAF 可能通过

激活促炎途径促进疾病进一步发展，进而导致主要

不良心脑血管疾病事件的发生。另外，PAF 水平还可

用于评估血管通路功能。这可能是由于长期血液透

析治疗在一定程度上损害了内皮细胞，血管内皮损

伤可通过炎症反应、血小板异常活化途径诱导体内

凝血功能异常，促进血栓形成，进而损害血管通路

功能[5]。本研究中，失功组 PAF 水平高于未失功组，

是自体动静脉内瘘失功的独立影响因素。这提示，

较高的 PAF 水平导致机体促炎因子释放增加以及凝

血功能异常，进一步加剧血管内皮损伤和凝血级联

反应，形成恶性循环，最终损害了自体动静脉内瘘

功能。本研究还发现，D-D 水平较高是自体动静脉

内瘘失功的独立危险因素。D-D 水平反映了凝血系

统 的 激 活 ，其 水 平 的 升 高 通 过 促 进 血 管 内 血 栓 形

成，增加自体动静脉内瘘失功发生风险[18]。

MCP-1 由单核细胞和巨噬细胞产生，与其受体

结合后可促进单核细胞和巨噬细胞的浸润、炎症发

生及血管生成 ，进而发挥纤维化作用 。研究表明 ，

MCP-1 在多个器官的纤维化中起着重要作用。当肾

组织受到刺激时，MCP-1 水平显著升高，与肾损伤

程度呈正相关[19]。炎症是导致心血管疾病的关键因

素，MCP-1 能够与其受体结合，刺激炎症因子的聚

集，导致机体炎症反应加剧。在炎症的刺激下，血管

表4　血清PAF、MCP-1、FGF-23水平对ESRD-MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的预测价值 

指标

PAF

MCP-1

FGF-23

联合预测

截断值

13.992 ng/mL

140.605 ng/L

301.867 ng/mL

约登指数

0.520

0.474

0.458

0.710

AUC

0.800

0.813

0.775

0.925

95% CI

下限

0.744

0.758

0.717

0.884

上限

0.849

0.860

0.827

0.955

敏感性/%

83.0

69.8

77.4

88.7

95% CI

下限

0.772

0.630

0.710

0.836

上限

0.876

0.759

0.827

0.924

特异性/%

69.0

77.5

68.5

82.4

95% CI

下限

0.624

0.714

0.619

0.766

上限

0.749

0.828

0.744

0.870

PAF
MCP-1
FGF-23
联合预测
参考线

0.00 0.20 0.40 0.60 0.80 1.00

1-特异性

敏
感

性

1.00

0.80

0.60

0.40

0.20

0.00

图1　血清PAF、MCP-1、FGF-23水平单独及联合预测

ESRD-MHD患者发生自体动静脉内瘘失功的ROC曲线
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平 滑 肌 细 胞 的 增 殖 和 迁 移 加 剧 ，导 致 血 管 内 膜 增

生，进而促进心血管疾病的发展[20]。炎症反应是自体

动静脉内瘘失功的重要因素之一。与野生型小鼠相

比 ，基 质 金 属 蛋 白 酶 -9（matrix metallopeptidase-9, 

MMP-9）敲除小鼠炎症相关基因表达下调；在体外，

MMP-9 过表达增加了血管平滑肌细胞中白细胞介

素-6 和 MCP-1 的表达，以及细胞迁移，由此可知，敲

除 MMP-9 可通过减少血管炎症来减轻瘘管狭窄[21]。

相关研究发现，MCP-1 在 CKD-MHD 患者血清中表

达升高，对预测 CKD-MHD 患者的预后情况具有重

要意义[22]。本研究结果与之相似，MCP-1 水平在失功

组中较高，是 ESRD-MHD 患者发生自体动静脉内瘘

失功的独立影响因素。这提示，ESRD-MHD 患者长

期暴露于慢性炎症中，MCP-1 水平不断升高，并通

过与其受体结合，释放大量炎性介质，导致内瘘血

管内膜增生、狭窄，最终导致自体动静脉内瘘失功。

FGF-23 主要是由成骨细胞和成熟骨细胞分泌，

能够促进肾小管中磷酸盐的排泄，间接抑制肠道对

磷酸盐的吸收。由于肾脏在调节血清磷酸盐水平方

面起着关键作用，因此 CKD 患者 FGF-23 的分泌和

血清水平上调，以抵消患者磷酸盐负荷的增加。在

CKD 第 3 阶 段 ，随 着 估 计 肾 小 球 滤 过 率 的 下 降 ，

FGF-23 水平呈指数级上升[23]。临床研究表明，较高

的 FGF-23 水平与病死率有关，尤其是血管钙化或左

心室肥厚导致的心血管病死率，降低血清 FGF-23 水

平可能提高透析患者的预后[24]。据报道，接受血液透

析患者冠状动脉钙化发生率为 51%，而 FGF-23 在血

管钙化发育中起到关键调节作用，是血管钙化的独

立危险因素[25]。血管钙化导致血管壁变硬、变脆，容

易狭窄和闭塞，是自体动静脉内瘘失功的重要病理

基础之一。在血液透析患者血清中，FGF-23 水平极

高，且与透析效果（超滤率）具有相关性[26]。本研究

中，自体动静脉内瘘失功组 FGF-23 水平高于未失功

组，是 ESRD-MHD 患者自体动静脉内瘘失功的独立

危险因素。这提示，FGF-23 可能通过调节相关信号

通路促进血管钙化，进而增加自体动静脉内瘘失功

风险。PAF、MCP-1、FGF-23 在 ESRD-MHD 患者自体

动静脉内瘘失功发生中具有重要意义，因此，本研

究将三者联合，探究其在自体动静脉内瘘失功发生

中的预测价值。结果发现，PAF、MCP-1、FGF-23 联

合预测自体动静脉内瘘失功发生的准确度优于单

独预测。与彭程等[27]研究结果相比，本研究中，三者

联合预测自体动静脉内瘘失功发生的 AUC 更高。这

提示，PAF、MCP-1、FGF-23 分别从血栓形成、炎症

反应及血管钙化等方面形成了自体动静脉内瘘失

功 的 关 键 调 控 网 络 ，三 者 联 合 具 有 较 高 的 临 床

价值。

本 研 究 不 足 之 处 在 于 ，其 一 ，仅 分 析 了 血 清

PAF、MCP-1、FGF-23 水平与自体动静脉内瘘失功的

相关性，未深入分析三者在此过程中的分子机制。

在未来研究中，笔者将通过基础实验研究（构建动

物模型、细胞模型），探究 PAF、MCP-1、FGF-23 在自

体动静脉内瘘失功过程中的分子作用机制，为靶向

治疗提供理论基础。其二，本研究未进行外部多中

心验证，这可能影响研究结果的普适性。未来研究

中，将联合其他医院，展开多中心、前瞻性研究，以

增加本研究结果的稳定性和普适性。

综上所述，发生自体动静脉内瘘失功的 ESRD-

MHD 患者血清 PAF、MCP-1、FGF-23 水平较高，三者

可能在血栓形成、炎症反应及促进血管钙化方面具

有协同作用，共同促进 ESRD-MHD 患者发生自体动

静脉内瘘失功，联合在预测自体动静脉内瘘失功方

面具有明显优势，有利于提高预测准确度，指导临

床治疗，改善患者预后。
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