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Abstract 
Objective: To explore the effect of different factors on the initial dysfunction of forearm arteri-
ovenous fistula in uremia patients. Methods: The general clinical data and medications of 336 
adult uremic patients with forearm AVF (The radial artery and cephalic vein were anastomosed 
end to side, and the diameter of the artery and vein was more than 2 mm) from our hospital were 
studied by retrospective analysis. The survival times of overall and different groups were evaluated 
by the Life table and Kaplan-Meier curves. Multivariable Cox regression analysis was used to study 
the factors associated with the dysfunction of AVF. Results: Among the patients included in the study, 
72 (21.4%) had AVF dysfunction, and the patency rate of AVF was 78.0% and 66.0% at 12 and 24 
months, respectively. There was no significant difference in age, gender and drug use between the 
two groups, but the level of the serum phosphorus in AVF group was significantly higher than that 
in normal group [2.03 (1.68 - 2.29) vs. 1.69 (1.38 - 2.12) mmol/L, P = 0.01]. Conclusions: The in-
crease of the serum phosphorus was an independent risk factor for AVF failure. 
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摘  要 

目的：探讨不同因素对尿毒症患者前臂自体动静脉内瘘(AVF)初次失功的影响。方法：回顾性分析从本

院选取336名行前臂AVF (手术方式桡动脉与头静脉端侧吻合，动静脉直径均>2 mm)的成年尿毒症患

者的一般临床资料、用药情况等，采用Kaplan-Meier生存曲线分析不同药物治疗组AVF的生存差异，

Cox多因素回归模型分析AVF失功的危险因素。结果：在纳入研究的患者中，有72例(21.4%)患者发生

了AVF的失功，12个月及24个月时AVF的通畅率分别为78.0%和66.0%。AVF失功组与通畅组相比，

两组之间在年龄、性别、用药情况等指标上均无统计学差异，但是AVF失功组血磷水平明显高于通畅

组[2.03 (1.68~2.29) vs. 1.69 (1.38~2.12) mmol/L, P = 0.01]。结论：血磷升高为AVF失功的独立危险

因素。 
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1. 前言 

慢性肾脏病(chronic kidney disease, CKD)已成为全球危害人类健康的公共卫生问题，具有高发病

率、高致残率、高医疗费用、低知晓率的流行病学特点，我国 CKD 患病率高达 10.8% [1]，CKD 的

快速增加，尤其是尿毒症透析患者的增加，不仅增加心血管疾病的发病，给患者带来沉重负担，同

时会显著增加医疗及护理负担。自体动静脉内瘘(AVF)作为血管通路引入血液透析领域已 50 余年，

与其他血管通路相比，具有使用寿命长、感染率低、并发症相对少等优点，成为尿毒症患者维持性

血液透析首选的血管通路[2]。临床观察表明，AVF 通畅率与诸多因素有关，如年龄、糖尿病史、体

质量指数、血压情况、血管本身的特性等[3]。即使经过仔细的术前评估筛选及熟练的手术操作，AVF
的早期失功率仍高达 20%~50% [4]，其表现为 AVF 不能成熟或不能提供充足的有效血流量来完成血

液透析。缺乏能够有效预测尿毒症患者 AVF 发生失功的预测因子，导致目前难以在尿毒症患者中界

定 AVF 早期失功的高危群体，这也是目前 AVF 早期失功防治工作的主要难点。因此，我们进行该

项回顾性队列研究，探讨影响 AVF 初次失功的危险因素，同时进一步分析不同药物治疗对 AVF 的

失功是否有影响。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究对象  

从本院选取 2013 年 1 月到 2016 年 3 月随访时间截止到 2016 年 6 月行前臂 AVF (手术方式桡动脉与

头静脉端侧吻合，动静脉直径均>2 mm)的成年尿毒症患者为研究对象。排除标准为：合并恶性肿瘤；全

身免疫性疾病活动期；急慢性感染性疾病如结核感染；合并有心、脑、肝和造血系统等严重原发性疾病；
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妊娠或哺乳期妇女；肾移植患者；不同意进入该研究的患者。随访数据完整的 336 例患者纳入到最终的

统计分析当中，男性 213 例，女性 123 例，平均年龄(53.9 ± 14.1)岁。其中原发病中慢性肾小球肾炎 80
例(23.8%)、糖尿病肾病 72 例(21.4%)、其他 184 例(54.8%)。所有入选患者术前均签署知情同意书。该研

究经山东大学附属千佛山医院伦理委员会批准。 

2.2. 临床资料   

收集患者临床资料，包括年龄、性别、原发病、高血压、糖尿病及心血管疾病病史、疾病诊断等信

息，同时收集患者用药包括叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂等情况。前臂 AVF 手术方式为

桡动脉与头静脉端侧连续吻合，术前要求动静脉直径均>2 mm，吻合口直径为 0.5~1 cm，术中常规应用

肝素生理盐水冲洗静脉管腔。 

2.2.1. 生化指标   
实验室检测包括谷丙转氨酶、谷草转氨酶、尿素氮、血肌酐、血尿酸、总胆固醇、低密度脂蛋白、

D 二聚体、血钙、血磷及全段甲状旁腺激素(iPTH)等。空腹至少 8 小时静脉采血，以上指标均由本院检

验中心的全自动生化分析仪测定。其中血肌酐采用罗氏酶法测定，估测的肾小球滤过率(eGFR)采用

CKD-EPI 两种公式计算[5] [6]，eGFR = a × (血肌酐浓度/b)c × (0.993)年龄，a 值：黑人女性 = 166，黑人男

性 = 163，其他人种女性 = 144，男性 = 141；b 值：女性 = 0.7，男性 = 0.9；c 值：① 女性：血清肌酐

≤ 0.7 mg/dl = −0.329；血清肌酐 > 0.7 mg/dl = −1.209 ② 男性：血清肌酐 ≤ 0.7 mg/dl = −0.411；血清肌酐 > 
0.7 mg/dl = −1.209。 

2.2.2. 终点事件   
AVF 初次失功的定义为① 透析时体外血流量持续<200 ml/min 或者② 内瘘闭塞。应用血管超声检

查评估 AVF 血流量及有无血栓等进一步确定 AVF 失功[7]。 

2.3. 统计学处理   

应用 SPSS 软件(16.0, Inc., Chicago, IL)进行统计分析。符合正态分布的计量资料用 x  ± s 表示，不符

合正态分布的计量资料用中位数及百分位数表示，计数资料用百分率表示。计量资料的两组之间比较采

用独立样本 t 检验或非参数秩和检验；计数资料的比较采用卡方检验。应用 Kaplan-Meier 生存曲线分析

不同药物治疗组 AVF 的生存差异。Cox 多因素回归模型分析 AVF 失功的影响因素，纳入分析的变量包

括年龄、性别、吸烟、高血压、糖尿病、心血管病史、血尿酸、胆固醇、血钙、血磷、PTH、叶酸、他

汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂。计算风险比值(OR)及 95%可信区间(95% CI)，P < 0.05 为差异有统

计学意义。 

3. 结果    

3.1. 一般临床资料比较 

336 例患者的平均随访时间为 16.0 ± 13.1 个月，其中有 72 例(21.4%)患者发生了 AVF 的初次失功，

失功中位时间为 9 个月(从 1 个月到 29 个月)。AVF 失功组与通畅组相比，两组之间在年龄、性别、原发

病、吸烟、高血压、糖尿病、心血管病史及用药情况(叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂)、
低密度脂蛋白、胆固醇、血钙及 PTH 等指标上均无统计学差异，但是 AVF 失功组血磷水平明显高于通

畅组[2.03 (1.68~2.29) vs. 1.69 (1.38~2.12), p = 0.01]，见表 1。 
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3.2. 生存分析  

该研究人群 12 个月及 24 个月时 AVF 的通畅率为 78.0%和 66.0%。AVF 初次失功比例分别在是否应

用叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂组无统计学差异(P > 0.05)，图 1。Kaplan-Meier 生存曲

线提示 AVF 的通畅率分别在是否应用叶酸、他汀类药物及阿司匹林组无统计学差异，但在应用 RAAS
阻断剂组有统计学差异(P = 0.01)，图 2。 

3.3. Cox 多因素回归分析 

在校正了年龄、性别、吸烟、高血压、糖尿病、心血管病史、血尿酸、胆固醇、血钙、甲状旁腺激

素等传统危险因素后，是否应用叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂与 AVF 的失功均不相关，

其OR值分别为0.66 (95% CI, 0.18~2.41)、1.31 (95%CI, 0.38~4.53)、0.60 (95% CI, 0.10~3.70)和1.31 (95% CI, 
0.44~3.88)，但是血磷升高(每升高 1 mmol/L)为 AVF 失功的独立危险因素，其 OR 值为 2.73 (95% CI, 
1.38~5.42)，表 2。 

4. 讨论   

血管通路是血液透析患者的生命线，AVF 的功能直接影响患者透析及生活质量，甚至影响患者的生

存。本研究在校正了传统危险因素后，统计学结果提示血磷升高为 AVF 失功的独立危险因素。 
在健康成人中，磷的正常每日摄入量平均为 1000 mg。其中 60%~70%由胃肠道摄入，再被肾脏排泄

或重吸收。体内绝大多数磷储存在骨骼中，其余则存在于细胞外液和细胞内空间[8]。正常血清磷在

1.13~1.78 mmol/L，体内磷代谢主要通过胃肠道吸收，并经由骨–肾–甲状旁腺轴分泌的激素通过反馈调

节来控制[9]，并最终由肾脏排出体外。 
随着肾脏功能的下降，调节钙磷代谢的反馈回路逐渐失调。血磷调节主要与成纤维细胞生长因子 23 

(fibroblast growth factor 23, FGF-23)及其辅因子 Klotho、甲状旁腺激素(parathyroid hormone, PTH)和 1，
25-(OH)2D3(1,25 vitamin D)有关。多项研究表明，磷的积累发生在慢性肾脏病的早期，由于肾脏过滤和排

泄磷的能力逐渐减弱，从 CKD2 期开始，FGF-23 水平便开始升高，当 GFR 低于 30 mL/min/1.73 m2时，

机体对磷的调节开始失代偿，使血磷水平随着 CKD 的进展而持续增长[10]。增加的血清磷，即使仍在正

常范围内，但其与心血管的不良事件和终末期肾病的总生存率密切相关[11] [12]。FGF-23 属于成纤维细

胞生长因子(FGFs)家族，是由成骨细胞和骨细胞合成，有 FGF 活化受体(FGFR)及 Klotho 蛋白结合位点，

Klotho 蛋白主要分布于肾小管上皮细胞、甲状旁腺、垂体等处，三者通过结合形成复合物发挥生物学效

应，调节血磷在体内的平衡。其降低血磷的作用机制如下：1) FGF-23 分别与 FGFR1、Klotho 蛋白形成

复合物，激活 Ras-丝裂原活化蛋白激酶(MAPK)通路，作用于远曲小管，通过旁分泌合成激素，再作用于

近曲小管上皮细胞上的钠磷协同转运蛋白 IIa (Na/Pi Type IIa)，降低钠、磷主动转运，磷重吸收减少，尿

磷增加[13]；2) FGF-23 浓度升高可抑制 1-α羟化酶，抑制 1，25-(OH)2D3 生成，降低血磷。1，25-(OH)2D3

是 FGF-23 的反馈调节因子。当 1，25-(OH)2D3 含量减少时，由于胃肠道及肾脏等对磷重吸收下降导致

血磷过低，又会使 FGF-23 生成减少[14]。3) FGF-23-FGFR1-Klotho 复合物增加可诱导第二信使促进 PTH
分泌，从而降低血磷。上述血磷调节途径可形成相互作用：慢性肾脏病患者血钙浓度低，导致 PTH 分泌

增加，从而引起血磷降低，PTH 的升高又会刺激 1，25-(OH)2D3的生成，从而增加 FGF-23 的产生，FGF-23
减少 1α-羟化酶的表达，抑制 1，25-(OH)2D3 合成，使血钙降低，并进一步增加 PTH，形成负反馈回路

[15]。有研究表明，虽然 PTH 与 FGF-23 均可通过 Na/Pi Type IIa 调节尿磷排泄，但 PTH 的调节更为迅速，

主要负责短期血磷调节[16]。在 CKD5 期，肾脏失去代偿能力，磷的正常代谢功能丧失，血磷不断升高，
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大大增加 FGF-23 分泌，而持续的低钙血症刺激甲状旁腺增生，最终的结果是血清激素及各种代谢因子水

平紊乱和矿物代谢失调。 
机体内过量的磷与血清游离钙结合，通过一系列作用先形成不稳定的无定型磷酸钙(amorphous cal-

cium phosphate, ACP-1)，再过度到稳定不易溶解的无定型磷酸钙(ACP-2)，上述物质主要以羟基磷灰石的

形式沉积在血管周围的细胞外基质中[17]。在生理条件下，细胞外基质(extracellular matrix, ECM)中存在

多种钙化抑制蛋白，如基质 Gla 蛋白(MGP)、胎球蛋白-a (或 alpha 2-Heremans-Schmid 糖蛋白，AHSG)
和富含 Gla 蛋白(GRP)，它们通过不同途径防止矿物质生长、聚集和沉淀，且具有协同作用[18]。随着肾

功能下降，钙磷负荷进行性增加，磷酸钙晶体可在血管平滑肌胶原蛋白附近细胞外囊泡 EV 中成核，在

ECM 中传递[19]，并由血管平滑肌细胞(vascular smooth muscle cells, VSMCs)释放，从而诱导 VSMCs 矿
化，造成管腔狭窄。 

当然，磷酸钙晶体直接沉积导致血管钙化(vascular calcification, VC)并不是一个孤立的过程，持续性

微炎症也被认为是一个重要的病理生理因素。在一个关于血液透析的队列研究中，CKD 患者的病变血管

内发现了更明显的巨噬细胞浸润，血管壁内巨噬细胞的积累与磷酸钙沉积共存，并与钙化的各个阶段均

有关[20]。有研究表明，血清中存在的高促炎细胞因子 IL-1β、IL-6 和 TNF-α与低抗炎参数(包括 IL-2、IL-4、
IL-5、IL-12)的组合与生存率降低相关[21]。炎症反应促进血管钙化机制如下：1) 通过内质网应激途径增

加无机磷酸盐的摄取 2) 组织损伤部位的活化巨噬细胞可产生多种蛋白酶和细胞因子，增强弹性蛋白和胶

原的降解。3) 巨噬细胞通过释放细胞因子，如 TNFα、IL-1β等，从而增加 VSMCs 的成骨活动。上述过

程导致细胞外基质重塑和结构改变的过程。持续性微炎症可增加磷酸盐晶体沉积，而矿化增加则再次触

发了炎症反应。二者共同作用可使 VSMCs 骨软骨化[22]。除上述主要途径外，近年来有研究证实，晚期

糖基化终产物的受体(Receptor for advanced glycation end products, RAGE)也可影响以血管病理改变的疾

病进展。血液中毒素清除障碍，过多毒素的积累可引起血管应激及炎症反应，激活血管壁 RAGE 配体，

诱导促炎反应和组织损伤，加速动脉粥样硬化[23]。最新动物实验表明，RAGE 基因敲除的小鼠血管钙化

面积较小。这些研究支持 RAGE 信号在小鼠 VC 过程中的有害作用[24]。RAGE 也可配体参与磷介导血

管平滑肌细胞 VSMCs 向成骨细胞分化[25]。RAGE 活化诱导膜上烟酰胺腺嘌呤二核苷酸磷酸氧化酶的组

装和线粒体活性氧簇(reactive oxygen species, ROS)产生，ROS 进一步使 Pi 或 RAGE 配体/RAGE 信号传导

后上调钠磷共转运蛋白 Pit-1 的表达，导致 Pit-1 转录和翻译[26]，通过 Pit-1 增加磷的运输，介导的 VSMC
成骨细胞转化。此外，细胞凋亡增加、活性氧生成及一氧化氮生成受损也与导致内皮功能障碍，上述机

制都是导致内瘘失功的原因。 
本研究结果显示，是否应用叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂与 AVF 的失功均不相关。

但在诸多临床研究中，他汀类、抗血小板药物及鱼油等药物干预对 AVF 早期失功或促进内瘘成熟的效果

都存在争议[27] [28] [29] [30]。有研究表明，RAAS 系统基因多态性与 AVF 失功有关[31]，RAAS 阻断剂

的使用可以促进 AVF 的成熟[32]。叶酸价格低廉，安全性高，常用于治疗高同型半胱氨酸血症。我们既

往研究数据显示，CKD早期患者高同型半胱氨酸血症的患病率高达 45.6%，尿毒症患者可高达 76.4% [33]。
高同型半胱氨酸血症可通过氧化应激、内质网应激、同型半胱氨酸化及低甲基化等机制损伤内皮细胞[34]。
同时高同型半胱氨酸血症可以影响 AVF 的成熟[35]。有回顾性研究显示，补充叶酸可以促进 AVF 的成熟

[36]。鉴于此次研究为单中心回顾性队列研究，研究证据力度有限，临床上仍需要高质量的 RCT 研究来

进一步评估这些药物防治 AVF 失功的有效性。  
目前临床上可以预测 AVF 失功的危险因素主要为女性、糖尿病、高龄及外周血管疾病等。我们前期

研究显示，中国透析患者经积极的药物治疗后，血液透析及腹膜透析患者高磷血症患病率仍分别高达
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57.4%和 47.4% [37]。高磷血症主要与尿毒症患者的血管钙化有关[38] [39]，血管钙化为 AVF 失功的独立

危险因素[40] [41]。但本研究也存在局限性，首先，该研究为单中心研究，纳入的病例数有限；其次，患

者用药的具体疗程不详，可能存在其他影响 AVF 预后的药物并未纳入到该研究中；最后，该研究为回顾

性研究，可能存在其他的混杂因素并未纳入到 Cox 多因素回归模型中进行分析，比如患者血管病理情况，

仍需要前瞻性队列研究及 RCT 研究进一步证实。 

5. 结论 

综上所述，本研究结果显示叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂的使用与前臂 AVF 的初次 
 
Table 1. Baseline clinical data of the study population 
表 1. 研究人群的基线临床资料 

 总人群  内瘘失功组 内瘘通畅组 P 值 

病例数(n, %) 336 72 (21.4) 264 (78.6) / 

年龄(岁) 53.9 ± 14.1 54.4 ± 13.6 53.8 ± 14.3 0.76 

男性(n, %) 213 (63.4) 42 (58.3) 171 (64.8) 0.34 

原发病    0.88 

慢性肾小球肾炎(n, %) 80 (23.8) 17 (23.6) 63 (23.9)  

糖尿病肾病(n, %) 72 (21.4) 14 (19.4) 58 (22.0)  

其他病因(n, %) 184 (54.8) 41 (57.0) 143 (54.1)  

吸烟(n, %) 111 (33.0) 17 (23.6) 94 (35.6) 0.07 

高血压(n, %) 234 (69.6) 55 (76.4) 179 (67.8) 0.19 

糖尿病(n, %) 86 (25.6) 17 (23.6) 69 (26.1) 0.76 

心血管病史(n, %) 79 (23.5) 16 (22.2) 63 (23.9) 0.88 

谷丙转氨酶(U/L) 15.8 ± 16.1 15.5 ± 7.4 15.9 ± 17.1 0.91 

谷草转氨酶(U/L) 80.1 ± 12.3 15.4 ± 6.3 16.8 ± 12.8 0.60 

尿素氮(mmol/L) 26.5 ± 12.2 28.0 ± 12.9 26.3 ± 12.1 0.53 

血肌酐(μmol/L) 701.2 (536.2~996.3) 856.1 (617.9~1056.0) 697.3 (520.8~978.0) 0.09 

血尿酸(mg/dL) 7.04 ± 2.38 7.13 ± 2.23 7.03 ± 2.41 0.85 

总胆固醇(mmol/L) 4.58 ± 1.38 4.62 ± 1.66 4.58 ± 1.34 0.91 

低密度脂蛋白(mmol/L) 2.48 ± 0.85 2.46 ± 1.09 2.49 ± 0.81 0.91 

D 二聚体(mg/L) 1.16 (0.60~2.26) 0.96 (0.49~1.36) 1.21 (0.61~2.29) 0.26 

甲状旁腺激素(pg/mL) 256.5 (143.1~439.6) 311.3 (127.5~577.0) 242.4 (143.6~430.5) 0.34 

血钙(mmol/L) 2.09 ± 0.25 2.17 ± 0.32 2.08 ± 0.24 0.11 

血磷(mmol/L) 1.75 (1.40~2.17) 2.03 (1.68~2.29) 1.69 (1.38~2.12) 0.01 

eGFR (mL/min/1.73m2) 6.1 (4.4~8.5) 4.7 (4.0~7.1) 6.4 (4.6~8.7) 0.04 

叶酸(n, %) 30 (8.9) 8 (11.1) 22 (8.3) 0.49 

他汀类药物(n, %) 34 (10.1) 9 (12.5) 25 (9.5) 0.51 

阿司匹林(n, %) 26 (7.7) 5 (6.9) 21 (8.0) 1.0 

RAAS 阻断剂(n, %) 111 (33.0) 26 (36.1) 85 (32.2) 0.57 
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Table 2. Cox regression analysis of factors influencing internal fistula loss 
表 2. 影响内瘘失功因素的 Cox 多因素回归分析 

变量 未校正 OR 值 
(95% CI) 

年龄和性别校正的 OR 值 
(95% CI) 

多因素校正 OR1*值 
(95% CI) 

多因素校正 OR2†值 
(95% CI) 

年龄(岁) 1.01 (0.99~1.02) 1.0 (0.99~1.02) 1.0 (0.99~1.02) 1.01 (0.97~1.09) 

性别(女 vs.男) 1.21 (0.76~1.93) 1.14 (0.71~1.84) 1.11 (0.69~1.80) 1.14 (0.31~4.21) 

高血压(是 vs.否) 1.47 (0.85~2.53) 1.54 (0.88~2.70) 1.53 (0.87~2.68) 2.82 (0.58~13.71) 

糖尿病(是 vs.否) 0.85 (0.50~1.47) 0.84 (0.47~1.50) 0.86 (0.48~1.53) 0.62 (0.16~2.43) 

心血管病史(是 vs.否) 0.94 (0.54~1.65) 0.83 (0.46~1.49) 0.82 (0.45~1.47) 1.54 (0.46~5.12) 

吸烟(是 vs.否) 0.68 (0.40~1.17) 0.67 (0.37~1.24) 0.68 (0.37~1.26) 0.49 (0.13~1.79) 

血尿酸(mg/dL) 1.10 (0.93~1.28) 1.09 (0.92~1.29) 1.06 (0.89~1.26) 1.06 (0.84~1.34) 

胆固醇(mmol/L) 1.18 (0.87~1.58) 1.17 (0.87~1.58) 1.25 (0.92~1.70) 1.40 (0.97~2.03) 

血钙(mmol/L) 0.92 (0.18~4.63) 0.83 (0.17~4.16) 0.67 (0.13~3.44) 0.66 (0.11~3.93) 

血磷(mmol/L) 2.11 (1.24~3.61) 2.19 (1.20~3.97) 2.39 (1.34~4.28) 2.73 (1.38~5.42) 

甲状旁腺激素(pg/mL) 1.0 (1.0~1.001) 1.0 (1.0~1.001) 1.0 (1.0~1.001) 1.0 (1.0~1.002) 

叶酸(是 vs.否) 1.74 (0.83~3.64) 1.75 (0.83~3.68) 1.63 (0.77~3.45) 0.66 (0.18~2.41) 

他汀类药物(是 vs.否) 1.47 (0.73~2.96) 1.47 (0.72~3.0) 1.49 (0.71~3.12) 1.31 (0.38~4.53) 

阿司匹林(是 vs.否) 1.06 (0.43~2.64) 1.07 (0.42~2.72) 1.07 (0.41~2.78) 0.60 (0.10~3.70) 

RAAS 阻断剂(是 vs.否) 1.91 (1.16~3.15) 1.93 (1.17~3.18) 1.97 (1.17~3.31) 1.31 (0.44~3.88) 

注：OR，风险比值；CI，可信区间；*OR1 为校正了年龄、性别、高血压及糖尿病。†OR2 为校正了年龄、性别、高血压、糖尿病、心血管

病史、吸烟、血尿酸、总胆固醇、血钙、血磷、甲状旁腺激素、叶酸、他汀类药物、阿司匹林及 RAAS 阻断剂。 
 

 
Figure 1. Comparison of the first power loss of internal fistula in different drug groups 
图 1. 不同药物组内瘘初次失功率比较 
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(a) 叶酸治疗组                                     (b) 他汀类药物治疗组 

 
(c) 阿司匹林治疗组                                  (d) RAAS 阻断剂治疗组 

Figure 2. Comparison of patency rate of internal fistula in different drug groups. (Kaplan Meier survival curve) 
图 2. 不同药物组内瘘通畅率比较(Kaplan-Meier 生存曲线) 
 
失功均不相关，但是血磷升高为 AVF 失功的独立危险因素。因此，降磷治疗可能是防治 AVF 失功的一

项重要措施，对延长自体内瘘使用寿命，保护血管资源，提高透析患者生活质量具有重要的临床意义。 
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