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·临床检验研究论著·

心力衰竭患者炎症和贫血的相关性分析

万　楠，孟冬娅，胡晓芳，郑　伟，王　璐△

（沈阳军区总医院检验科，辽宁沈阳１１００１６）

　　摘　要：目的　研究心力衰竭患者炎症与贫血的相关性。方法　选取２８４例心力衰竭患者分为贫血组和非贫血组，检测血清

脑钠肽（ＢＮＰ）、超敏Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、尿素（ＢＵＮ）、肌酐（Ｃｒｅａ）水平，并对结果进行分析。结果　贫血组的ＢＮＰ、ｈｓＣＲＰ、

Ｃｒｅａ水平显著高于非贫血组，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析表明，ｈｓＣＲＰ与贫血是独立相关的（犘＝０．０２１）。

结论　心力衰竭患者炎症的发生、发展与贫血是独立相关的。
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　　贫血是心力衰竭患者出现的一种常见症状，同时它也是预

后判断的一个重要指标。在心力衰竭患者中出现贫血的原因

是多方面的［１］，一方面是由于慢性肾衰引起的促红细胞生成素

（ＥＰＯ）生成减少
［２］、血红蛋白（Ｈｂ）结构异常

［３］、药物不良反应

以及骨髓功能紊乱等［４］，另一方面是体内异常升高的某些酶类

物质，因为酶在ＥＰＯ的生成中起着重要作用，它的异常可以导

致其生成减少或分泌下降［５］。大量研究证明，炎症的发生、发

展也是引起心力衰竭患者症状加重的原因之一，在心力衰竭患

者中炎症因子有着重要的预后判断价值［６］，但是目前还没有太

多的研究揭示心力衰竭患者炎症与贫血这两者之间的联系，因

此，本研究的目的主要是在心力衰竭患者中探寻炎症标志物的

水平与贫血的相关性。

１　资料与方法

１．１　一般资料　研究对象来源于沈阳军区总医院心血管研究

所诊断为心力衰竭的患者，诊断参照２０００年欧洲心脏病协会／

美国心脏协会（ＥＳＣ／ＡＣＣ）标准
［７］，所有患者均未进行介入治

疗。排除标准：存在明确的感染性疾病、自身免疫性疾病、恶性

肿瘤者，肾移植或肾功不全者［血清肌酐（Ｃｒｅａ）水平高于１３３

μｍｏｌ／Ｌ］，服用免疫抑制剂者，有出血性疾病者，接受过瓣膜置

换术者。收集患者的血清标本进行炎症及贫血相关标志物检

测。按照是否贫血将患者分为贫血组和非贫血组，贫血诊断参

照世界卫生组织（ＷＨＯ）标准（男性Ｈｂ＜１３．０ｇ／Ｌ，女性Ｈｂ＜

１２．０ｇ／Ｌ）。

１．２　方法　所有患者清晨空腹抽取静脉血２ｍＬ，立即送检，

采用颗粒增强透射免疫比浊法检测血清中脑钠肽（ＢＮＰ）、超敏

Ｃ反应蛋白（ｈｓＣＲＰ）、尿素（ＢＵＮ）、Ｃｒｅａ，检测仪器采用日立

７６００（日本）全自动生化分析仪，试剂由四川迈克公司提供。

Ｈｂ和红细胞比容（ＨＣＴ）检测采用贝克曼库尔特全自动五分

类血细胞分析仪及原装配套试剂，同时对贫血患者在住院期间

发生的死亡事件进行统计分析。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１８．０统计软件进行资料分析，

计量资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验，计数资料使用频

数和百分数表示，组间比较采用χ
２ 检验或Ｆｉｓｈｅｒ精确检验。

Ｈｂ与炎症的相关性首先采用单因素回归分析，再将所有犘＜

０．１的因素进行多元逐步ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，以犘＜０．０５为差

异具有统计学意义。

２　结　　果

２．１　心力衰竭患者中炎症与贫血的相关性分析　贫血组和非

贫血组基本临床资料比较，见表１。贫血组ｈｓＣＲＰ水平显著

高于非贫血组，差异有统计学意义（犘＜０．０１），而多元逐步ｌｏ

ｇｉｓｔｉｃ回归分析表明ｈｓＣＲＰ与贫血是独立相关的，优势比

（犗犚）为１．３８（９５％置信区间为１．１２～１．７９，犘＝０．０２１）。

２．２　贫血组ｈｓＣＲＰ浓度与病死率的关系　贫血组中，有１１

例患者在住院期间死亡，患者住院期间ｈｓＣＲＰ浓度越高，发
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生死亡的概率越大。

表１　　２组患者基本临床资料

项目 贫血组 非贫血组

狀 １１７ １６７

年龄（岁） ７２±１２ ６９±１１

男性比例［狀（％）］ ４５（３８） ８１（４９）

射血分数（％） ３８±１１ ４０±１０

吸烟史［狀（％）］ ２６（２２） ４８（２９）

糖尿病［狀（％）］ １８（１５） ２７（１６）

Ｈｂ（ｇ／Ｌ） １１４±１３ １４０±１０

ＨＣＴ（％） ３５±２ ４６±４

Ｃｒｅａ（μｍｏｌ／Ｌ） ９６±８ ９３±１０

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．１±２．１ ５．７±１．５

ｈｓＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） ３．５±４．４ １．８±２．１

ＢＮＰ（ｐｍｏｌ／Ｌ） ３３２７±２３２１ ２２４５±１６７５

　　：犘＜０．０１，与贫血组比较。

３　讨　　论

在心力衰竭患者贫血与炎症的关系研究中，Ｏｐａｓｉｃｈ等
［８］

报道了 Ｈｂ浓度与白细胞介素６（ＩＬ６）水平呈负相关；Ｄｕｎｌａｙ

等［９］在４８６例心力衰竭患者中发现肿瘤坏死因子α（ＴＮＦα）水

平与贫血程度呈正相关；其他研究也发现升高的纤维蛋白原能

独立预测贫血［１０］，这些研究都表明炎症过程与贫血存在着某

些潜在的联系。本研究结果表明，在心力衰竭患者中炎症与贫

血是独立相关的，ｈｓＣＲＰ作为炎症标志物，在贫血组中的浓度

显著高于非贫血组（犘＜０．０１），而且随着ｈｓＣＲＰ浓度的升高，

患者的病死率也呈现上升趋势。心力衰竭患者出现贫血的原

因是一方面可能是由于机体肾脏受损，导致ＥＰＯ生成减少，但

一些ＥＰＯ水平正常的贫血心力衰竭患者，则可能由于炎症过

程降低了骨髓对ＥＰＯ的敏感度而导致造血功能下降引起的贫

血。此外，部分炎性介质能够抑制骨髓生成红细胞，降低骨髓

红系祖细胞的增殖和分化能力，还有可能进一步引起细胞凋

亡，产生细胞毒效应，破坏了红细胞的生成。另外，铁离子在

Ｈｂ的形成中起到关键的作用，心力衰竭患者出现的炎症会导

致机体对铁的吸收障碍，进而导致 Ｈｂ合成障碍，所以采用静

脉补铁的治疗方法能够纠正患者的贫血状态，提高心力衰竭治

疗效果［１１］。

贫血与炎症对心力衰竭患者的预后都是不良因素，由于炎

性介质对贫血的过程存在多种作用机制，它们之间的相互作用

机制尚未完全阐明，具体确切的机制也没有明确，还不能完全

认定它们之间的因果关系，需要做进一步的相关实验。另一方

面，本研究结果也给临床心力衰竭患者的治疗提供了一些新思

路，纠正患者的贫血状态和积极的抗感染治疗，都能够降低心

力衰竭患者的病死率，提高患者生活质量［１２］。

本研究也存在一些局限性，由于实验设计是回顾性的，所

以不能对其他重要的炎性介质（如ＴＮＦα、ＩＬ６）及ＥＰＯ做进

一步检测，只能采用患者在住院期间检测的相关指标来进行统

计分析。
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