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【摘要】　红细胞生成刺激剂（erythropoiesis⁃stimulating agents，ESAs）是临床上治疗肾性贫血的常

用药物，目前可供临床医师选择的有短效ESAs和长效ESAs。短效ESAs在我国已广泛使用，历史悠久，

国内外有众多指南共识。长效ESAs具有半衰期长、输注频次低、患者治疗依从性好等优势，近年来临

床研究取得重要进展，但是尚缺乏长效ESAs临床规范使用的指导意见。为此，中国非公立医院协会

肾病透析专业委员会组织相关专家制定了《长效红细胞生成刺激剂治疗肾性贫血中国专家共识》，本

共识主要介绍了长效ESAs的分类、作用机制与药效学特点，在肾性贫血治疗中应用的适应证、时机、

方案，特殊人群应用，不良反应及处理等，以指导长效ESAs类药物在肾性贫血治疗中的规范化使用。
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【Abstract】 Erythropoiesis-stimulating agents (ESAs) are commonly used drugs in the 
treatment of renal anemia. There are currently two types of ESAs available to clinicians, including 
short-acting ESAs and long-acting ESAs. Short-acting ESAs have been used for decades in China, 
which are being widely accepted nowadays. Several professional societies have published consensus 
guidelines for the use and interpretation of short-acting ESAs worldwide in recent years. The 
advantages of long-acting ESAs include long half-life, low infusion frequency, good patient 
compliance, etc. There is still a lack of guidance on the clinical use of long-acting ESAs although 
important progress of long-acting ESAs has been made in clinical trials in recent years. Thus, the 
Society of Nephrology & Dialysis of China Non-Government Medical Institutions Association 
organized relevant experts to jointly formulate the "Chinese Expert Consensus on Long-acting ESAs 
in the Treatment of Renal Anemia". This consensus mainly introduces the classification, mechanism 
of action and pharmacological characteristics of long-acting ESAs, their indications, timing, 
administration protocols, application in special populations, adverse reactions and management in 
renal anemia. It is the hope of this concensus will guide the clinical use of long-acting ESAs in the 

DOI：10.3760/cma.j.cn441217-20231025-01037
收稿日期   2023-10-25   本文编辑   杨克魁

引用本文：中国非公立医院协会肾病透析专业委员会共识专家组 . 长效红细胞生成刺激剂治疗肾性贫血

中 国 专 家 共 识（2024 年 版）[J]. 中 华 肾 脏 病 杂 志 , 2024, 40(2): 146-157. DOI: 10.3760/cma. j.
cn441217-20231025-01037.

·专家共识·

·· 146



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华肾脏病杂志 2024 年2 月第 40 卷第 2 期　Chin J Nephrol, February 2024, Vol. 40, No. 2

treatment of renal anemia.
【Key words】 Chronic kidney disease; Renal anemia; Long-acting ESAs; Expert 

consensus
Practice guide registration: Practice Guideline Registration for TransPAREncy (PREPARE), 

PREPARE-2023CN678

一、 概述

肾性贫血是慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）
的常见并发症，其严重影响患者的生活质量，与CKD进展、

不良心血管事件以及全因死亡风险增加等密切相关。肾性

贫 血 可 由 多 种 因 素 引 起 ，包 括 促 红 细 胞 生 成 素

（erythropoiesis，EPO）绝对或相对生成不足、尿毒症毒素影

响红细胞生成、炎症及氧化应激反应导致红细胞寿命缩短、

铁代谢紊乱、失血以及继发性甲状旁腺功能亢进等［1］。

除了充分透析和合理营养这些必要的治疗措施外，目

前 肾 性 贫 血 主 要 治 疗 药 物 包 括 红 细 胞 生 成 刺 激 剂

（erythropoiesis-stimulating agents，ESAs）、铁剂、低氧诱导因

子 脯 氨 酰 羟 化 酶 抑 制 剂（hypoxia-inducible factor prolyl 
hydroxylase inhibitor，HIF-PHI）等，其中 ESAs 是治疗肾性

贫 血 的 关 键 药 物［2-3］ 。 重 组 人 促 红 细 胞 生 成 素 
（recombinant human erythropoietin，rHuEPO）是目前我国临

床上最常用的 ESAs，主要有依泊汀 α 和依泊汀 β 两种亚

型。rHuEPO 在肾性贫血治疗中的疗效和安全性均已得到

临床公认［4］。相较于短效 rHuEPO，长效 ESAs 的半衰期

长，可有效降低注射频次，减少医护人员工作量并提升患

者治疗依从性，成为改善肾性贫血治疗的重要方向。近

年来，包括达依泊汀 α、甲氧基聚乙二醇红细胞生成素 β、

促红细胞生成素模拟肽（erythropoietin mimetic peptide，
EMP）在内的长效 ESAs 相继问世，先后在我国完成Ⅲ期临

床试验，并部分在国内获批上市，为肾性贫血治疗提供了

新的选择。透析预后与实践模式研究（Dialysis Outcomes 
and Practice Patterns Study，DOPPS）等［5］对各国 ESAs 的应

用比例进行了分析，结果显示欧美及日本等国家，长效

ESAs 的使用比例已超过 50%，而我国则以短效 ESAs 为

主［6］。鉴于长效 ESAs 在国内应用尚不广泛，临床经验相

对不足，为指导临床医师规范应用长效 ESAs 治疗肾性贫

血，特制订本专家共识。

二、 方法学

通过检索 PubMed、Embase、中国知网、万方数据库、维

普数据库及中国生物医学文献数据库发表的英文和中文文

献，同时也参考了目前国内外相关临床指南，共识专家组对

近年新证据结果进行分析并经过多次会议讨论，最终完成

该共识。共识专家组参照推荐强度和证据等级相结合的方

法，将推荐强度分为推荐和建议（表 1）；采用世界卫生组织

等制定的“推荐意见分级的评估、制定及评价（Grades of 
Recommendations Assessment，Development and Evaluation，
GRADE）”进行证据质量分级（表1）。

三、 长效ESAs的分类、作用机制与药效学特点

ESAs根据其分子结构主要分为 rHuEPO和化学合成的

EPO 模拟肽。长效 ESAs 药物的设计策略主要包含两个方

面：（1）通过增加糖基化位点或链接 Fc 融合蛋白片段等分

子生物学修饰方法；（2）连接聚乙二醇链等化学修饰方

法［7］。结合药物在中国获批情况，对下面 3种不同类型的长

效ESAs进行阐述（表2）。

1. 新型红细胞生成刺激蛋白（novel erythropoiesis 
stimulating protein，NESP）： 通用名为达依泊汀 α，是全球

首个上市的长效 ESAs制剂。其利用重组 DNA技术对依泊

汀α的分子结构加以改造，在原来Asn24、Asn38和Asn83糖

基化位点基础上，分别在Asn30和Asn88位点上新增了两个

N 连接的糖基化位点［8］。与依泊汀 α 相比，NESP 的 N 末端

糖链增加至 5个，唾液酸含量提升了近 1倍，体内稳定性明

显增加；同时，由于相对分子质量增加（37 000）导致药物的

肾脏清除率下降，半衰期明显延长［8-10］。多项药效动力学研

究指出，在接受腹膜透析的患者中，皮下注射和静脉注射达

表1 推荐意见的强度和证据质量分级

    级别

推荐强度

1级

2级

证据质量分级

A
B
C
D
未分级

                          意义

推荐，“我们推荐……应该”

建议，“我们建议……可以”

证据基于多项随机对照试验（randomized controlled trial，RCT）或荟萃分析

证据基于单项RCT或多项非随机对照研究

证据基于非随机对照研究或专家共识意见

证据基于病例观察、个案报道

不能明确推荐
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依泊汀α的半衰期分别为 48.8 h和 25.3 h；而在血液透析患

者中，每周 1 次达依泊汀 α 静脉注射后半衰期为 23.4 h，约
为依泊汀α的3倍［9，11-12］。

2. 甲氧基聚乙二醇红细胞生成素β： 一种持续性EPO受

体激动剂（continuous erythropoietin receptor activator，CERA）。
CERA是在完全糖基化的依泊汀β赖氨酸N末端氨基或ε氨

基通过酰胺键连接 1个甲氧基聚乙二醇链进行修饰。聚乙

二醇化的依泊汀 β 一方面通过增加药物相对分子质量

（60 000）从而降低肾脏清除率，另一方面可通过产生空间

位阻效应，使修饰物免受蛋白酶水解，增加其稳定性，两者

协同降低了药物的总清除率，显著延长了药物半衰期［13-14］。

一项在接受腹膜透析的肾性贫血患者中开展的药代动力学

研究显示，静脉注射和皮下注射CERA的半衰期分别为134 h
和137 h，而静脉给药后的清除率为 0.494 ml·h-1·kg-1［15］。

3. EMP： EMP是一种化学合成模拟EPO的环状小分子

肽［16］。EMP能够与细胞表面的EPO受体特异性结合，在体

内外发挥与EPO相似的生物学效应［17-18］。由于EMP在结构

上与内源和重组EPO分子不同，与内源EPO无交叉抗原性，

因此可以很大程度上减少抗EPO抗体介导的纯红细胞再生

障碍性贫血（pure red cell aplasia，PRCA）的发生［19］。培莫沙

肽是在 2 个环化 EMP 分子结构基础上进行聚乙二醇化修

饰，增加了 EMP 的溶解度和稳定性，并降低了肾脏清除

率［20］。培莫沙肽在体内具有更高的生物活性，能够选择

性与具有促红细胞生成作用的 EPO 同源二聚体受体

（EPOR/EPOR）高亲和力结合［21］，促进红细胞的生成和成

熟，并减少与非促红细胞生成作用（如介导血管内皮细胞增

殖、迁移和血管形成等）相关的异二聚体受体（EPOR/βc-R）
结合［22］，因此可能减少不良心血管事件的发生［23］。药代动

力学研究显示，首次经皮下注射的培莫沙肽，在非透析CKD
患者中的半衰期为 58.3～69.7 h，而在接受透析治疗的CKD
患者中为61.6～74.9 h［24］。

四、 长效ESAs在肾性贫血中的应用

（一）治疗对象

1．推荐用于非透析依赖CKD合并肾性贫血患者的治

疗： 一项随机、双盲、多中心研究（TREAT 研究）［25］共纳入

4 038 例未接受透析治疗的糖尿病肾病贫血患者，结果显

示，达依泊汀α治疗 1个月后Hb水平明显上升，3个月后可

达 125 g/L，较安慰剂组显著升高（P<0.001）；3年随访期间，

达依泊汀 α治疗显著减少了 CKD 患者对输血的需求，疲劳

症状显著改善，且未增加不良心血管事件的发生和CKD的

进展。欧美两项多中心、前瞻性、观察性研究［26-27］结果亦显

示，达依泊汀 α 治疗 20 周左右后，绝大多数患者（95%～

97%）平均Hb水平保持在 110～130 g/L，且对药物的耐受性

良好，不良反应较少。另一项纳入 911 例非透析依赖 CKD
患者的阿拉内普简化贫血治疗（Simplify the Treatment of 
Anemia with Aranesp，STAAR）研究［28］亦显示，达依泊汀α治

疗 52 周后，Hb 水平较基线平均增加 16 g/L，且在研究期间

平均Hb水平始终保持在 110～120 g/L；在对由短效ESAs转
换为达依泊汀 α 治疗的患者中，达依泊汀 α 仍可有效维持

Hb 水平稳定［29］。此外，日本一项多中心、前瞻性的上市后

监测研究［30］进一步证实了达依泊汀 α 在纠正非透析依赖

CKD患者贫血的长期有效性及安全性。

在非透析CKD人群的Ⅲ期临床研究（ARCTOS研究）［31］

中，324 例未接受 ESAs 治疗的患者被随机分为接受 CERA
或达依泊汀 α 治疗，评估期 CERA 治疗组 Hb 的应答率为

97.5%，Hb 水平较基线平均增加 21.5 g/L，而达依泊汀 α 组

Hb 应答率为 96.3%，Hb 水平较基线增加 20.0 g/L。该研究

证实，CERA 能够有效纠正非透析 CKD 患者的贫血并提高

生活质量；安全性评估也显示患者对 CERA 具有良好的耐

受性，未观察到重大的安全性问题［31］；且在干预 28周后，该

研究对CERA治疗有效的患者再次随机分组后证实，每2周
1次CERA（0.6 µg/kg）与每 4周 1次的CERA（1.2 µg/kg）治疗

均可有效且安全地维持 Hb水平的稳定［32］。另一项欧美的

CORDATUS 研究得出了一致性结论［33］。在日本非透析

CKD 人群的研究［34］也发现，先前接受达依泊汀 α 治疗的患

者，继续接受达依泊汀α治疗或调整为CERA治疗均能有效

纠正该类患者的 Hb 水平，且两种治疗对肾功能均无明显

影响。

表2 长效红细胞生成刺激剂的类别及特点

     分类

达依泊汀α

CERA

培莫沙肽

      活性成分

依泊汀（epoetin）α

epoetin β

小分子肽

      设计策略

增加糖基化位点

聚乙二醇修饰

聚乙二醇修饰

相对分子质量

37 000

60 000

45 000

          半衰期

静脉注射：23.4 h～25.3 h
皮下注射： 48.8 h
静脉注射：134 h
皮下注射：137 h
皮下注射：58.3 h～74.9 h

                  药物特点

共含有5条N-多糖链，高度糖基化的结构使其

在体内的生物学活性和半衰期明显增加

epoetin β赖氨酸N末端氨基或ε氨基通过酰胺

键与聚乙二醇链相连

由2个EMP环化肽链经聚乙二醇化修饰得到的

分支型EPO模拟肽

注：CERA：持续性促红细胞生成素受体激动剂；EMP：促红细胞生成素模拟肽；EPO：促红细胞生成素
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推荐意见 
推荐长效 ESAs 用于治疗非透析依赖 CKD 患者合并

的肾性贫血（1A）。

推荐长效ESAs用于治疗透析依赖CKD患者合并的
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中国非透析依赖CKD人群的一项Ⅲ期临床研究［24］，将

未接受透析治疗的 173例CKD患者随机分为培莫沙肽治疗

组和短效ESAs治疗组，结果显示，培莫沙肽组和短效ESAs
组评估期（17～24 周）Hb 相对基线变化值的差值达到了既

定的非劣效性检验标准，且多个亚组分析均得出一致性结

论；次要终点分析结果显示，培莫沙肽组和短效 ESAs 组治

疗后患者 Hb 的达标率、Hb 首次应答（任意时间点 Hb 较基

线增加 10 g/L）的中位时间差异均无统计学意义。进一步表

明培莫沙肽在提高非透析依赖 CKD患者 Hb水平方面与短

效ESAs相似，且药物整体安全性良好，安全谱与短效ESAs
相似［24］。

2. 推荐用于透析依赖CKD合并肾性贫血患者的治疗： 
中国一项多中心、随机、非劣效性Ⅲ期临床研究［35］，将接受

短效ESAs治疗的388例血液透析患者随机分为继续使用短

效ESAs或改为达依泊汀α，研究结果显示，达依泊汀α组与

短效ESAs组评估期（21～28周）Hb水平较基线的平均变化

分别为−0.7 g/L和−1.5 g/L，两组间差异为 0.8 g/L［95％置信

区间（confidence interval，CI）−2.2～3.9］，95% CI下限大于非

劣效性界值−10 g/L，提示达依泊汀α与短效ESAs一样可有

效维持血液透析CKD患者的Hb浓度，前者给药频率明显降

低。另一项在未接受短效 ESAs 治疗的中国血液透析患者

中进行的Ⅲ期临床研究也观察到了类似的结果［36］。同时，

多项亚洲、欧美的多中心随机临床试验也显示了达依泊

汀 α 在接受血液透析和腹膜透析的肾性贫血患者中治疗的

有效性及安全性［37-40］。

中国一项多中心、随机、阳性对照临床试验评估了

CERA 在改善透析依赖 CKD 患者贫血中的疗效和安全性，

结果显示，评估期（17～24 周）CERA 治疗组 Hb 应答率为

87.12％，Hb 水平较基线平均增加 28.0 g/L；而短效 ESAs 组
Hb 应答率为 87.22％，Hb 水平较基线增加 32.7 g/L，两组间

差异无统计学意义；表明 CERA 在纠正透析 CKD 患者贫血

方面非劣效于短效 ESAs，且具有良好的安全性和耐受

性［41］。日本及欧美多项关于CERA纠正透析患者贫血的多

中 心 随 机 对 照 试 验（randomized controlled trial，RCT）
（AMICUS研究、PROTOS研究、RUBRA研究等）均得出一致

性结论［42-44］。纳入 6 项 RCT 包含 1 626 例透析依赖 CKD 患

者的荟萃分析结果显示，CERA 与短效 ESAs治疗结束后的

Hb水平和结束时Hb相对基线的变化水平差异均无统计学

意义［45］。另一项纳入 13项Ⅲ期临床试验包含 2 060例接受

血液透析CKD患者的荟萃分析亦表明，CERA与短效ESAs、
达依泊汀 α 在提高血液透析患者 Hb 水平及安全性方面作

用相当［46］。此外，一项多中心、前瞻性的上市后监测研究［47］

进一步证实了 CERA 在纠正和维持日本 CKD 人群（透析和

非透析）肾性贫血中的长期有效性及安全性。

中国一项多中心、随机、非劣效Ⅲ期临床研究［48］，将接

受短效ESAs治疗的维持性透析患者（包括血液透析和腹膜

透析）随机分为继续使用短效ESAs或改为皮下注射培莫沙

肽，结果显示评估期培莫沙肽和短效ESAs较基线期的平均

变 化 分 别 为 0.7 g/L 和 -2.2 g/L，两 组 间 差 异 为 2.9 g/L
（95% CI 1.1～4.7，P=0.002），95% CI下限大于非劣效性

界值-10 g/L，提示培莫沙肽在改善并维持透析患者 Hb 水

平方面不逊于短效 ESAs，且未发现安全性问题。另外，在

多个预设的亚组分析中，培莫沙肽在主要终点疗效上均非

劣于短效ESAs［24，48］。

3. 建议用于短效ESAs低反应CKD肾性贫血患者的治

疗： ESAs 低反应是肾性贫血治疗中值得重视的问题，与

CKD患者不良心血管事件和病死率增加密切相关［49-51］。多

种因素可导致ESAs低反应性的发生，如铁代谢紊乱、炎症、

慢性失血、继发性甲状旁腺功能亢进、用药依从性差、营养

不良、透析不充分等。在临床实践中，若出现ESAs低反应，

须首先对潜在病因进行详细筛查，以便有的放矢地治疗［52］。

铁代谢紊乱是引起 ESAs 低反应的最常见原因。CKD
状态下，各种原因导致铁调素水平升高，限制了红细胞生成

过程中对铁的利用，在ESAs低反应的发生中起到重要的作

用［52］。多项研究探讨了长效 ESAs 使用对铁代谢指标和铁

调素水平的影响。一项在日本血液透析CKD患者中开展的

交叉研究［53］显示，短效ESAs和达依泊汀α均能有效地将血

红蛋白水平维持在 100～110 g/L 的目标范围内，并维持血

清铁和转铁蛋白饱和度（transferrin saturation，TSAT）水平稳

定；而将短效 ESAs 转化为达依泊汀 α 后，血清铁蛋白

（serum ferritin，SF）浓度出现下降，避免了铁负荷并减少了

铁剂的使用量；此外，与短效ESAs相比，达依泊汀α治疗对

铁调素-25 水平的抑制作用更强，达依泊汀 α 治疗期前 7 d
血清铁调素-25 的时间-抑制百分比曲线下面积显著大于

ESAs治疗期（348.0±92.4比178.4±131.5，P=0.030）［53］。

另一项探讨 CERA 治疗对铁调素水平影响的随机、对

照研究［54］中，94 例血液透析患者被随机分为接受 CERA 治

疗和短效 ESAs 治疗，结果显示，相比于短效 ESAs 组，给予

CERA 治疗 1 周后铁调素和铁蛋白水平均出现明显下降，

2周后 Hb水平显著升高。一项日本研究［55］亦发现，与短效

ESAs治疗相比，CERA治疗期间血液透析患者的Hb水平和

TSAT 均显著升高，而血清铁蛋白和铁剂的使用量显著下

降。这些研究均证实长效ESAs在有效降低铁调素水平、提

高红细胞对铁的利用方面可能优于短效ESAs。
一项评估达依泊汀 α 对短效 ESAs 低反应的血液透析

患者疗效的前瞻性、对照、开放标签研究［56］发现，对于接受

高剂量短效 ESAs（>300 U·kg-1·周 -1）治疗但基线 Hb<
110 g/L 的患者，予以达依泊汀 α 治疗 12 周后，治疗应答率

为 78.6%，且平均 Hb水平从 100 g/L 上升至 125 g/L。此外，

一项西班牙回顾性队列研究［57］发现，在需接受高剂量短效

ESAs（>10 000 U/周）治疗的血液透析患者中，由短效 ESAs
调整为达依泊汀α可有效改善EPO抵抗。另一项前瞻性观

察研究［58］表明，已接受短效 ESAs治疗的血液透析患者，给

予达依泊汀 α 治疗后，EPO 抵抗指数显著降低。上述研究

提示，使用长效ESAs可能有助于改善CKD患者EPO抵抗并

减少ESAs的用量。
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基于上述研究，我们建议对于短效ESAs治疗出现低反

应的患者，在积极对因治疗的基础上，可予长效 ESAs 进行

治疗。但鉴于这些研究多为观察性研究，且样本量较小，确

切疗效有待今后更多临床研究证实。

（二）治疗时机及靶目标

在我国血液透析患者中开展的达依泊汀αⅢ期临床研

究中，未接受过 ESAs 治疗和接受过 ESAs 治疗患者的基线

Hb水平分别为 60～100 g/L和 100～120 g/L［35-36］。在我国未

接受过 ESAs 治疗的透析依赖 CKD 患者开展的 CERA Ⅲ期

临床研究中，基线 Hb 水平为 70～100 g/L［41］。我国 CKD 患

者培莫沙肽Ⅲ期临床研究中，非透析CKD患者Hb基线水平

为 60～100 g/L，接受透析的患者因之前已接受短效ESAs治
疗，转换为培莫沙肽时Hb的基线水平为 100～130 g/L［24， 48］。

而日本及欧美国家的多项长效 ESAs 改善肾性贫血的随机

对照临床研究［59-60］大多数以Hb<100 g/L作为纳入标准。此

外，2021年版《中国肾性贫血诊治临床实践指南》［2］和 2012 
年 KDIGO 指南［3］等多项指南均推荐 Hb<100 g/L 时开始

ESAs治疗。目前尚无专门针对长效 ESAs起始治疗时机的

RCT 研究，参考相关临床试验及国内外指南，推荐长效

ESAs起始治疗时机为Hb<100 g/L。
一项纳入 3 473 例非透析依赖 CKD 患者的观察性研

究［30］，以接受达依泊汀 α 治疗 3 个月后 Hb<110 g/L 为参考

值，Hb≥110 g/L的患者肾脏复合终点风险下降 27%，心血管

不良事件的发生率降低。在 321例接受达依泊汀 α治疗的

非透析依赖 CKD 中开展的一项 RCT 研究［59］中，以 Hb 靶目

标维持于 90～110 g/L为参考值，Hb维持于 110～130 g/L的

患者随访期间肾脏复合终点风险下降 29%。MIRACLE- 

CKD研究［61］纳入了 2 851例 Hb<110 g/L的非透析依赖 CKD
患者，生存分析显示，使用 CERA 治疗 3 个月后 Hb≥110 g/L
患者的CKD进展速度明显慢于 Hb<110 g/L的患者。因此，

结合 2021年版《中国肾性贫血诊治临床实践指南》［2］关于肾

性贫血治疗的Hb靶目标，推荐长效ESAs治疗肾性贫血时，

Hb靶目标维持≥110 g/L，但不超过130 g/L。
此外，在使用长效 ESAs 治疗肾性贫血时，应通过全身

系统检查排除引起贫血的其他疾病，如营养不良性贫血、出

血性贫血、溶血性贫血及其他血液系统疾病，并尽可能纠正

加重肾性贫血的其他因素，如慢性炎症、铁代谢紊乱以及造

血原料不足等。

（三）治疗方案

1. 起始剂量选择：

（1）对于ESAs初治的肾性贫血患者： 起始剂量、给药

频率及给药方式见表 3。

（a）推荐按固定剂量或体重选择达依泊汀 α 的起始剂

量：基于 2项中国达依泊汀的Ⅲ期临床研究［35-36］，建议起始

剂量为每次 20 µg，1次/周；而参考前述在欧美、日本等开展

的多项RCT和观察性研究［26-28，38-39］，也可根据患者体重计算

达依泊汀 α的起始剂量，具体为 0.45 µg/kg，1次/周。此外，

对于非透析依赖CKD患者，也可延长用药间隔，将起始剂量

调整为0.75 µg/kg，1次/2周或1.5 µg/kg，1次/4周。

（b）推荐按体重选择 CERA 的起始剂量：基于 1项中国

Ⅲ期临床研究［41］和多项国际Ⅲ期临床研究［31-33］，推荐CERA
的起始剂量为 0.6 µg/kg，1次/2周，也可延长用药间隔，将起

始剂量调整为 1.2 µg/kg，1次/4周。

（c）推荐按体重选择培莫沙肽的起始剂量：基于 1项中

国CKD患者培莫沙肽的Ⅲ期临床研究［48］结果，建议培莫沙

肽的起始剂量为每次 0.04 mg/kg，1次/4周。

（2）对于从短效ESAs转换到长效ESAs治疗的肾性贫

血患者：对从短效ESAs转换到长效ESAs治疗的患者，起始

剂量可根据转换前短效 ESAs 的使用剂量按照表 4 进行转

换。此外，多项国际Ⅲ期临床研究中 ESAs：达依泊汀 α 的

转换率为 200∶1。但一些前瞻性、观察性研究认为，维持

250∶1～350∶1的转换率可能更有益于Hb水平的稳定上升，

特别是对于短效ESAs使用量>5 000 IU/周的患者［62-63］，与我

国血液透析人群Ⅲ期临床研究中的转换比例相近。因此，

对从短效 ESAs 转换为达依泊汀 α 治疗的 CKD 肾性贫血患

者，我们建议也可按照 250∶1～350∶1进行剂量转换。

􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀦣  
推荐意见 
推荐长效 ESAs 治疗肾性贫血的起始治疗时机为

Hb<100 g/L（1C）。

推荐长效 ESAs 治疗肾性贫血时 ，Hb 靶目标维

持≥110 g/L，但不超过130 g/L（1A）。 

表3 红细胞生成刺激剂初治肾性贫血患者的起始治疗

剂量、给药频率及给药方式

药物名称

达依泊汀α
CERA
培莫沙肽

      起始剂量

20 µg或0.45 µg/kg
0.6 µg/kg
0.04 mg/kg

给药频率

1次/周
1次/2周

1次/4周

      给药方式

皮下注射/静脉注射

皮下注射/静脉注射

皮下注射

注：CERA：持续性促红细胞生成素受体激动剂

 
推荐意见 
根据 CKD 患者治疗前 Hb 水平和临床情况决定长效

ESAs的起始治疗剂量（1D）。􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀦣 􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣

推荐对于 ESAs 初治的患者，达依泊汀 α 的起始剂量

可给予固定剂量（20 µg）或根据体重计算（0.45 µg /kg），

1次/周，皮下或静脉注射；CERA的起始剂量为 0.6 µg/kg，
1 次 /2 周，皮下或静脉注射；培莫沙肽的起始剂量为

0.04 mg/kg，1次/4周，皮下注射（1A）。

推荐对于正在使用短效 ESAs治疗的患者，可根据目

前 短 效 ESAs 的 使 用 量 按 比 例 直 接 转 换 为 长 效

ESAs（1A）。

建议根据长效 ESAs 初始治疗期间 Hb 水平的上升速

度以及维持治疗期间 Hb水平的稳定性进行个体化剂量

调整，将 Hb水平维持于 110～120 g/L，Hb的增长速度控

制在每4周10～20 g/L以内（2D）。 

􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣 􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣
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（3）对于短效ESAs低反应肾性贫血患者的治疗： 目前

尚缺乏专门针对长效ESAs用于治疗短效ESAs低反应患者

肾性贫血的推荐起始剂量的研究，建议可按照表 4 进行

转换。

2. 剂量调整优化策略： 大型队列研究已充分证实 Hb
上升速度过快和（或）水平过高均与CKD患者的不良预后密

切相关［64-65］，因此，在 ESAs 使用期间需密切监测 Hb 水平。

建议每 1～2周监测 1次Hb，直至趋于稳定，随后每 4周监测

1次。目前缺乏专门针对长效 ESAs剂量调整的研究，结合

2021 年版《中国肾性贫血诊治临床实践指南》［2］和 2012 年

KDIGO 指南［3］等，建议根据长效 ESAs 初始治疗期间 Hb 浓

度的上升速度以及维持治疗期间 Hb浓度的稳定性进行个

体化剂量调整，将 Hb 的水平维持于 110～120 g/L，Hb 的增

长速度控制在每 4周 10～20 g/L 以内。具体的剂量调整方

案如表 5 所示，长效 ESAs 剂量调整的最小间隔不应小

于4周。

3. 给药方式： 一项比较不同给药方式对达依泊汀α使

用效率的随机双盲交叉研究［66］中，53例血液透析患者先后

接受静脉和皮下注射达依泊汀 α各 6个月，结果显示，几乎

所有的观察指标，如体重、Hb、达依泊汀 α 剂量、透析充分

性、铁代谢指标和铁剂的使用量在两组间的差异均无统计

学意义。德国一项多中心 RCT研究［67］中，先前接受皮下注

射达依泊汀 α的 114例血液透析患者随机被分为继续接受

皮下注射或更改为静脉注射，治疗 24周和 48周时 Hb的平

均水平和达依泊汀α的使用剂量在两种治疗方式间差异均

无统计学意义。另一项多中心、两期、交叉研究［15］中，12例

腹膜透析患者被随机分为接受静脉注射或皮下注射CERA，

两组的药物清除率、半衰期等药代动力学指标以及Hb水平

和网织红细胞计数⁃时间曲线下面积等药效学指标差异均

无统计学意义。

综上，达依泊汀α和CERA静脉给药与皮下注射的生物

利用度及疗效均相当。因此，临床上可根据患者的意愿和

临床情况自由选择达依泊汀 α和 CERA的给药方式。而对

于培莫沙肽，鉴于其自身药物性质，只能选择皮下注射。

（四）治疗过程中铁代谢指标的监测与铁剂的使用

CKD肾性贫血患者常伴随着铁缺乏，在使用长效ESAs
治疗前和治疗期间，均应定期检测血清铁、SF、TSAT等铁代

谢相关指标。在长效ESAs治疗时纠正铁缺乏，不仅能够改

善部分患者的 Hb 水平，而且对于长效 ESAs 的临床疗效具

有促进作用。多项研究提出，短效 ESAs 转换为长效 ESAs
治疗可降低铁调素与 SF水平，增加 TSAT，提高红细胞对铁

的利用［53，55］。因此，对于非透析依赖和腹膜透析患者 SF<
100 µg/L 和/或 TSAT<20% 时、血液透析患者 SF<200 µg/L
和/或TSAT<20%时，均建议予以补铁治疗。

五、 长效ESAs在特殊人群中的应用

􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣 􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀤣

􀦣  
推荐意见 
推荐在使用长效 ESAs治疗前和治疗期间，定期检测

SF、TSAT等铁代谢相关指标，至少每月检测 1次，而对于

贫血维持治疗阶段或Hb较为稳定的患者，至少每 3个月

检测1次（1C）。

在长效 ESAs 治疗期间，应维持 SF 200～500 µg/L，
TSAT 20%～50%（2B）。 
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􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀦣  推荐意见 

在儿童、老年人群、肝功能不全、肾移植术后、癌症等

特 殊 人 群 肾 性 贫 血 的 治 疗 中 ，可 考 虑 使 用 长 效

ESAs（2B）。 

表4 肾性贫血患者治疗由短效ESAs转换为长效ESAs的
起始剂量

长效ESAs名称

达依泊汀α

CERA

培莫沙肽

转换前1周短效ESAs的
总剂量

≤3 000 IU
>3 000～<6 000 IU
≥6 000 IU
<8 000 IU
8 000～16 000 IU
>16 000 IU
≤3 000 IU
>3 000～6 000 IU
>6 000 IU

转换后长效ESAs
起始剂量

10 µg/周
20 µg/周
40 µg/周
120 µg/4周

200 µg/4周

360 µg/4周

2 mg/4周

4 mg/4周

6 mg/4周

注：ESAs：红细胞生成刺激剂；CERA：持续性促红细胞生成素

受体激动剂

表5 长效红细胞生成刺激剂剂量调整优化方法

过去4周Hb变化

≤10 g/L
10～20 g/L
>20 g/L

调整时Hb浓度

  <110 g/L
上调剂量

上调剂量

下调剂量

110～120 g/L
维持*
维持*
下调剂量

    >120～130 g/L
维持*/下调剂量

下调剂量

下调剂量

               >130 g/L
暂停给药，监测Hb水平，当Hb<120 g/L时，

剂量降低25%，按照之前的给药时间

恢复用药

注：剂量的上调和下调可按照原剂量 25%的比例进行调整，必要时可按 50%的比例进行调整，达依泊汀α也可按照剂量阶梯（10、20、30、
40、50和 60 µg）进行逐级调整；达依泊汀α和培莫沙肽的最大单次给药剂量分别为180 µg和 6 mg；*当Hb维持在稳定水平后，达依泊汀α可由

每周给药1次调整为每2周给药1次，CERA和达依泊汀α（非透析患者）可由每2周1次调整为每4周1次，剂量是当前使用剂量的 2倍
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1. 儿童患者： 关于长效 ESAs 在 CKD 儿童中应用的临

床研究相对较少，尤其在中国CKD儿童中使用长效ESAs的
安全性及有效性尚未明确。

欧美 2 项 RCT 研究发现，无论是否接受透析治疗，达

依泊汀 α 在纠正 1～18岁CKD儿童的肾性贫血方面是安全

且有效的，不劣于短效 ESAs［68-70］。目前尚无专门针对 1 岁

以下 CKD 儿童进行的 RCT，但一些小样本、观察性研究发

现，达依泊汀 α 可有效纠正贫血且未观察到明显的不良反

应［71］。此外，另一项欧美前瞻性Ⅳ期观察性研究，纳入了

319 例 0～16 岁 CKD 儿童，其中 1 岁以下儿童占比为 4.1%，

进一步证实了达依泊汀α在治疗CKD儿童肾性贫血方面的

安全性和有效性［72］。结合现有研究证据，在 1～18 岁的

CKD 患儿中，对于 ESAs 初治者，建议达依泊汀 α 的起始剂

量为 0.45 µg/kg，1次/周，在非透析的CKD儿童中，可延长给

药间隔，给予 0.75 µg/kg，1次/2周，与成人 CKD推荐用量一

致。而对从短效ESAs转换到达依泊汀α治疗的儿童，起始

剂量可按照短效ESAs：达依泊汀α 240∶1进行剂量转换。

欧美 2项多中心、开放标签、Ⅱ期临床研究［73-74］分别纳

入了 6～17 岁和 3 个月至 18 岁正在接受其他 ESAs 治疗的

CKD儿童，研究结果显示，调整为CERA后仍能安全且有效

维持Hb在靶目标水平内。基于以上研究，在 3月龄至 18岁

以下的 CKD 儿童中，对从短效 ESAs 或达依泊汀 α 转换为

CERA 治疗的儿童，建议按照以下公式确定：起始剂量=每
月短效 ESAs 的使用总量（IU）/125，或每月达依泊汀 α 使用

总量（µg）/0.55，用药频率为每 4周1次。

2. 老年患者： 65岁以上患者可无需调整起始剂量。国

内外关于各种长效 ESAs 的 RCT 研究中，均包含 65 岁以上

老年人群，部分研究中这一比例超过 50%［24-25，31，35-36，41］，且老

年患者与年轻患者之间未观察到明显的安全性或疗效的差

异。然而，因老年CKD患者通常合并多种心血管疾病，血栓

栓塞等不良事件发生风险相对较高，因此，在使用长效

ESAs时需进行个体化调整。

3. 肝功能损害患者： 达依泊汀 α主要通过肝脏代谢清

除，所有达依泊汀 α 的研究中均排除了合并活动性肝病的

患者，因此，目前没有肝功能受损患者的使用数据，建议合

并肝功能损害的 CKD 患者慎用达依泊汀 α。一项非随机、

多中心、小样本研究［75］指出严重肝功能损害不会影响

CERA的药代动力学，故对于合并肝功能损害的CKD患者，

理论上使用CERA时可无需调整使用剂量。关于培莫沙肽

在肝功能受损患者中的应用，一项群体药代动力学模型分

析指出，轻度肝功能损害不会影响培莫沙肽的稳态暴露［24］，

但其在临床实践中的意义尚不明确，需开展进一步的研究。

4. 肾移植术后患者： 肾移植术后贫血患者可无需调整

起始剂量。肾移植术后贫血发生率高达 30%～40%，与移

植肾失功和全因死亡风险增加密切相关。一项RCT研究和

一些小样本观察性研究［76-79］，证实了达依泊汀α和CERA是

改善肾移植术后贫血的有效治疗手段。在这些研究中，长

效 ESAs 的用药剂量和频率与成人 CKD 的推荐用量基本

一致。

5. 肿瘤患者： 使用 ESAs具有潜在的促进肿瘤生长、增

加恶性肿瘤患者血栓栓塞发生的风险，这可能与肿瘤细胞

和血管内皮细胞表达EPO受体有关。近年来，一系列研究

针对长效 ESAs 治疗肿瘤患者合并贫血的获益与风险进行

了探讨。2项荟萃分析［80-81］先后证实，在接受化疗的肿瘤患

者中，达依泊汀 α 能够有效提升 Hb 水平、降低输血次数且

在治疗期间未发现其他不良事件。此外，近期一项在接受

化疗的非小细胞肺癌患者中开展的Ⅲ期临床研究［82］发现，

与安慰剂相比，达依泊汀 α 能够有效降低患者的输血次数

以及 Hb≤80 g/L的发生风险，且总生存期、无进展生存期以

及严重不良事件的发生率在两组间差异无统计学意义。结

合现有证据，对于接受骨髓抑制化疗、Hb≤100 g/L的肿瘤患

者，进行个体化风险和获益评估后，可考虑予以达依泊汀α治

疗，推荐起始剂量为 500 µg 或 6.75 µg/kg，每 3周 1次，皮下

注射，使用期间需密切监测，个体化调整用药，避免Hb水平

超过120 g/L。

六、 长效ESAs不良反应及处理

根据国内外临床研究的数据，长效ESAs治疗的总体安

全性良好，但在长期应用的过程中可能出现以下不良反应。

1. 高血压： 在 TREAT 研究［25］中，高血压为研究期间最

常见的不良事件，相较于安慰剂组，达依泊汀α治疗组高血

压的发生率增加（24.5%比 22.1%，P=0.07）。在我国达依泊

汀α的Ⅲ期临床试验中，与短效ESAs相比，达依泊汀α治疗

期间高血压的发生率有所增加（7.50% 比 3.42%）［35-36］。而

另一项关于达依泊汀α的上市后监测研究［30］显示，5 547例

接受达依泊汀α治疗的非透析CKD患者高血压和血压升高

的发生率仅为 0.7%和0.6%。

我国一项探究 CERA 安全性与疗效的多中心 RCT 研

究［41］显示，高血压为研究期间最常见的不良事件，CERA
和短效 ESAs 组的发生率分别为 8％和 14%。另一项纳入

3 684 例接受 CERA 治疗的肾性贫血患者的前瞻性、多中

心、观察性研究［47］显示，药物不良反应的发生率为 3.06%～

4.46%，最常见的是高血压，发病率为3.54%。

在我国两项培莫沙肽的Ⅲ期临床研究［24］中，培莫沙肽

组和短效 ESAs 组总体不良反应发生率分别为 19.1%～

23.2% 和 21.0%～29.3%，两组发生率最高的不良反应均为

血压升高，培莫沙肽组为 3.5%～5.7%，而短效 ESAs 组为

6.5%～8.6%。

综上，血压升高是ESAs类药物使用过程中最常见的不

良反应，现有循证医学证据不足以确定哪类ESAs在保持血

压水平稳定方面更具有优势。因此，在使用长效ESAs治疗

􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀤣􀦣􀤣
􀤣􀤣

􀤣􀤣
􀤣􀦣  推荐意见 

建议使用长效ESAs期间，应观察患者是否出现过敏、

高血压、血栓栓塞及PRCA等不良反应，一经发现应予以

积极治疗（1，未分级）。 
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期间，应密切监测血压，必要时采用合适的饮食干预或降压

药物来控制血压。对于血压难以控制的患者，建议减少

ESAs用药剂量或暂停给药。

2. 血栓形成： ESAs 类药物治疗后由于红细胞生成增

多、红细胞比容增高、血液黏度增加，血栓形成风险增加。

TREAT研究［25］显示，相较于安慰剂组，达依泊汀α治疗组静

脉血栓栓塞事件（2.0%比 1.1%，P=0.02）和动脉血栓栓塞事

件（8.9%比7.1%，P=0.04）发生风险均明显增加。达依泊汀α
的上市后监测研究［30］显示，达依泊汀 α 治疗期间血栓栓塞

的发生率约 0.9%。在 AMICUS 研究［42］中，与短效 ESAs 相
比，CERA 治疗期间血栓栓塞的发生率有所下降（5.3% 比

8.7%）。而在我国培莫沙肽Ⅱ、Ⅲ期临床试验中，培莫沙肽

治疗期间血栓栓塞发生率在非透析患者为 1.7%，透析患者

为4.9%［24］，发生率似乎较其他长效ESAs偏低。

综上，所有ESAs在使用期间均有发生心脑血管血栓栓

塞的风险，现有循证医学证据尚不能明确何种ESAs在减少

血栓栓塞事件上具有优势，故在临床实践中，使用长效

ESAs时应密切监测Hb的水平，及时调整药物剂量，避免Hb
升高过快引起心脑血管血栓栓塞事件发生。

3. 心血管安全性： 一项多中心、随机、开放标签、非劣

效性临床研究中，Locatelli等［83］对 2 818例CKD患者进行中

位随访 3.4年后发现，与短效 ESAs相比，CERA 不会增加主

要以透析患者为代表的大型CKD人群的不良心血管事件和

全因死亡风险。这一结果与既往的荟萃分析结论相一

致［84］，提示不同类型ESAs对全因死亡和心血管事件等硬终

点的影响无显著性差异。对意大利 4项非透析CKD患者队

列进行汇总分析后证实，使用长效 ESAs（达依泊汀 α、

CERA）和短效ESAs（依泊汀α/β）的患者其全因死亡和CKD
进展的风险并无明显差异；然而，在需较高剂量短效 ESAs
治疗的患者（>105 IU·kg-1·周-1）中，长效 ESAs 可能优于短

效 ESAs［85］。日本 1项队列研究共招募了 194 698例血液透

析患者，多变量校正Cox模型结果显示，与使用短效ESAs的
患者相比，使用长效 ESAs（达依泊汀 α、CERA）的患者其全

因死亡的风险增加了 13%、心血管死亡风险增加了 12%；亚

组分析提示，这一关联在接受高剂量ESAs治疗以及合并高

EPO 抵抗指数（>30.8）的患者中尤为显著［86］。有学者对这

一结论提出质疑，认为长效 ESAs 治疗组 ESAs 的使用剂量

更高，不排除该组人群有很大比例的 ESAs 低反应者，而

ESAs低反应与CKD患者的不良预后独立相关。同时，该研

究本身作为一项观察性研究，无法证明长效ESAs的使用与

不良结局发生之间存在因果关系；此外，该研究主要研究对

象是日本血液透析人群，研究结论是否适用于其他人群仍

需进一步明确。

总之，现有证据不足以确定哪类ESAs在心血管获益方

面更具有优势，仍需大样本前瞻性队列研究和干预性临床

研究来进行评价。

4. 抗EPO抗体介导的PRCA： PRCA是ESAs治疗期间

出现的一种罕见但严重的并发症，发生率为（0.02～0.03）/万

人年。这是由于ESAs治疗刺激机体产生抗EPO抗体，进而

与内源性EPO发生交叉反应所致。PRCA主要表现为ESAs
使用过程中出现的进行性加重的重度贫血，即使加大ESAs
剂量也难以纠正［87-88］。目前报道的大多数 PRCA 病例主要

发生在依泊汀 α 皮下注射的患者，但是国内外也有少数关

于长效 ESAs 相关 PRCA 的病例［89-90］。与达依泊汀 α 不同，

CERA和培莫沙肽因其结构上连接有聚乙二醇化链，进而增

加了其稳定性并降低了免疫原性，因此 PRCA 的发生较为

少见，但在临床应用中仍需谨慎观察。此外，有别于达依泊

汀 α和 CERA，培莫沙肽因其在蛋白序列上与 EPO无关，理

论上即使产生了抗EMP抗体，通常也不会与内源性EPO发

生交叉抗原性，从而更大程度上避免了 PRCA 的发生［19］。

抗体介导的 PRCA很少可以自限，通常需要积极治疗，免疫

抑制剂和肾移植是目前最有效的治疗方法；同时，鉴于抗体

可能发生交叉反应，应立即停止当前使用的 ESAs，且不推

荐调整为另一种 ESAs 治疗。但也有一些病例报道和临床

研究指出，使用短效 ESAs 治疗后发生的 PRCA，给予长效

ESAs治疗仍有效［91-93］，未来尚需进一步深入研究。

5. 其他： 使用长效ESAs类药物期间有极少数患者可出

现超敏反应，包括过敏症、血管性水肿、支气管痉挛、皮疹以

及荨麻疹；重度皮肤不良反应包括水疱、皮肤剥脱反应、多

形性红斑、Stevens-Johnson综合征、中毒性表皮坏死松解症。

一旦发生上述情况，应立即停止使用。

七、 未来研究展望

长效 ESAs 由于具有不劣于短效 ESAs 的临床疗效，同

时还可以一定程度上改善铁代谢，延长肾性贫血患者的用

药间隔时间，避免患者频繁往返于医院所带来的不便，减轻

频繁注射带来的痛苦和护理人员的工作量，更好地提升患

者治疗的依从性和生活质量，因此，长效 ESAs 在肾性贫血

治疗中具有潜在独特的优势。本共识主要对目前已问世的

长效ESAs药效学特点和国内外临床研究现状进行总结，在

进行系统文献分析的基础上，凝聚众多专家共识，对此类药

物临床应用提出指导意见，为今后更好应用此类药物治疗

肾性贫血提供依据。

诚然，长效 ESAs 虽然在国外已得到较长时间的应用，

且获得相应临床证据，但国内上市较晚，应用还处于起步阶

段，临床研究证据还较为有限。随着此类药物在国内先后

获批上市，我们应积极开展上市后中国患者大规模真实世

界研究，特别是对该类药物疗效和临床安全性进行进一步

评价，包括探讨最佳治疗剂量及用药频率、监测药物不良反

应，以及对肾功能进展、肿瘤发生和心血管安全性的远期影

响等；此外，还需对长效ESAs类药物在短效ESAs低反应的

肾性贫血患者、PRCA以及特殊人群中的疗效和安全性进行

探讨。相信上述系列研究将不仅有助于提高人们对该类药

物在肾性贫血治疗中应用价值的认识，同时也为提高肾性

贫血患者治疗水平、改善远期预后提供充分的临床证据。
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