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【摘要】　目的　回顾性分析山西医科大学第二医院腹膜透析中心近５年腹膜透析（ｐｅｒｉｔｏ

ｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓ，ＰＤ）患者钙磷及全段甲状旁腺素（ｉｎｔａｃｔｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒｍｏｎｅ，ｉＰＴＨ）等相关生化指

标，分析矿物质及骨代谢异常产生的原因，进一步提高ＰＤ患者的生活质量和改善预后。方法　

选取山西医科大学第二医院２０１４年１月至２０１８年１２月间进行长期维持性腹膜透析患者１０２

例，随访３个月以上，回顾性分析患者的基线和最后一次回院随访资料。了解其钙磷代谢紊乱情

况，并按血钙、血磷及ｉＰＴＨ水平分为达标组、不达标组，比较两组临床资料差异，探讨山西省部

分地区ＰＤ患者钙磷代谢不达标的影响因素。结果　ＰＤ患者中，男女比０．７９∶１，年龄（５１．２±

１３．９）岁，基线血钙、血磷、ｉＰＴＨ及碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，ＡＬＰ）水平分别为（２．０７±

０．２６）ｍｍｏｌ／Ｌ、（１．８±０．５）ｍｍｏｌ／Ｌ、（３８７．８±４０．３）ｐｇ／ｍＬ、（１０３．９±１０．３）Ｕ／Ｌ，最后一次随访

时平均血钙、血磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ水平分别为（２．１６±０．２７）ｍｍｏｌ／Ｌ、（２．０±０．８）ｍｍｏｌ／Ｌ、（４９７．８

±３９．６）ｐｇ／ｍＬ、（１０１．４±１０．０）Ｕ／Ｌ。血钙、血磷及ｉＰＴＨ达标率分别为３７．２５％、４８．０４％、

１９．６１％，最后一次随访时血钙、血磷及ｉＰＴＨ达标率分别为４８．０４％、３４．３１％、１３．７３％。钙磷代

谢指标控制不达标因素分析结果显示：基线血肌酐（Ｓｃｒ）是血钙不达标的影响因素；基线钙磷乘

积是血磷不达标的影响因素；透析时间是ｉＰＴＨ不达标的影响因素；透析时间、基线ＡＬＰ是ＡＬＰ

不达标的影响因素。结论　山西地区ＰＤ患者钙磷代谢紊乱问题突出，血钙、磷及ｉＰＴＨ达标率

不理想，影响钙磷代谢不达标的因素有Ｓｃｒ、透析时间、钙磷乘积。
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　　慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）是全

球重要的公众健康问题和卫生经济负担。越来越

多的ＣＫＤ患者需要行肾脏替代治疗，腹膜透析

（ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓ，ＰＤ）是ＥＳＲＤ患者重要的替代

疗法之一。慢性肾脏病矿物质骨代谢紊乱是

ＥＳＲＤ患者的常见并发症，也是影响ＰＤ患者预后

的重要危险因素。目前国内ＰＤ患者的钙磷代谢

相关指标达标率普遍偏低，严重影响ＰＤ质量及

ＰＤ患者的预后。本研究拟对我院规律随访的ＰＤ

患者钙磷代谢现状进行调查，回顾性分析我中心

近５年长期ＰＤ患者钙磷代谢紊乱情况，以期更好

的指导ＰＤ患者的治疗，改善预后。

资料与方法

一、临床资料

选取２０１４年１月至２０１８年１２月第一次于山

西医科大学第二医院肾内科进行长期维持性腹膜透

析、随访３个月以上的患者。临床评估按规定每３

个月规律随访１次。本研究中２０１４年至２０１８年期

间这１０２例患者进行随访次数至少为２次，最多随

访次数为２０次。入选标准：（１）规律持续不卧床腹

膜透析≥６个月；（２）年龄＞１８岁。排除标准：（１）

在透析开始时的资料不完整的患者；（２）ＰＤ时间＜

３个月；（３）合并恶性肿瘤患者；（４）发生过严重的急

性心脑血管意外；（５）严重肝功能受损者。两组患

者的性别构成比、体质量指数（ＢＭＩ）、病情等一般资

料比较，差异无统计学意义（犘＞０．０５），具有可比

性。

二、研究方法

１．资料收集　收集入组的所有患者入院时基线

及截止观察结束时最后一次回院随访资料（目前我

院所有ＰＤ患者均由固定的医护人员进行床边指

导、门诊随访、定期肾内健康知识大讲堂等，同时有

电话随访及时了解其依从性，加强跟踪管理，可以排

除饮食不均对钙磷代谢影响结果。但是回顾性研

究，因此不能做到统一饮食结构）。（１）一般资料：患

者性别、年龄、城市或农村、基础肾病类型、高血压及

糖尿病等既往疾病史、透析时间、始透析时间、ＢＭＩ、

血压、骨化三醇及磷结合剂使用情况、并发症等资

料；（２）血清生化指标：检测项目包括血钙、血磷、钙

磷乘积、全段甲状旁腺素（ｉｎｔａｃｔｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄｈｏｒ

ｍｏｎｅ，ｉＰＴＨ）、碱性磷酸酶（ａｌｋａｌｉｎｅｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ，
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ＡＬＰ）、白蛋白（ａｌｂｕｍｉｎ，Ａｌｂ）、Ｈｂ、血小板（ｐｌａｔｅ

ｌｅｔ，ＰＬＴ）、ＢＵＮ、Ｓｃｒ；血钙值采用Ａｌｂ进行校正，校

正血清钙（ｍｍｏｌ／Ｌ）＝血清总钙（ｍｍｏｌ／Ｌ）＋（４０－

血清 Ａｌｂ）×０．０２５（ｍｍｏｌ／Ｌ）。钙磷乘积（ｍｇ２／

ｄＬ２）＝４×钙（ｍｍｏｌ／Ｌ）×３．１×磷（ｍｍｏｌ／Ｌ）。

２．达标标准　根据 Ｋ／ＤＯＱＩ指南建议，ＣＫＤ

５Ｄ期患者目标范围：血钙２．１０～２．３７ｍｍｏｌ／Ｌ；血

磷１．１３～１．７８ｍｍｏｌ／Ｌ，ｉＰＴＨ１５０～３００ｎｇ／Ｌ。校

正血钙＜２．１０ｍｍｏｌ／Ｌ 为低钙血症，＞２．３７

ｍｍｏｌ／Ｌ为高钙血症；血磷＜１．１３ｍｍｏｌ／Ｌ为低磷

血症，＞１．７８ｍｍｏｌ／Ｌ为高磷血症；ｉＰＴＨ＞３００ｎｇ／

Ｌ为继发性甲状旁腺功能亢进。

三、统计学处理

采用ＳＰＳＳ２０．０统计软件进行数据处理，计量

资料以狓±狊表示，组间比较采用两样本均数狋检

验。计数资料以百分率表示，组间比较采用χ
２ 检

验。影响因素分析采用多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型分

析，设定α入＝０．１０，α出＝０．１５，计算比值比（ｏｄｄｓｒａ

ｔｉｏ，犗犚），分析ＰＤ患者矿物质骨代谢紊乱的相关因

素。以犘＜０．０５为差异有统计学意义。

结　　果

一、一般资料

入组１０２例患者，男４５例、女５７例，男女比

０．７９∶１；年龄范围２２～８１岁；透析时间７～１００个

月；既往使用含钙磷结合剂患者５９例（５７．８％）；前

５位ＣＫＤ的病因分别为慢性肾小球肾炎６３例

（６１．８％），糖尿病肾病２７例（２６．５％），高血压肾病

５例（４．９％），ＩｇＡ肾病４例（３．９％ ），系统性红斑狼

疮肾炎２例（２．０％），乙型病毒肝炎相关性肾炎１例

（１．０％）。观察期间ＰＤ患者发生并发症情况分别

为腹膜炎１２例（１１．８％），漂管１１例（１０．８％），堵管

８例（７．８％），无并发症７１例（６９．６％）。

二、基线与最后一次随访血清生化指标情况

与基线水平相比，最后一次随访患者血钙、血

磷、钙磷乘积、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ水平均明显升高，差异

具有统计学意义；Ａｌｂ水平无显著变化；而 Ｈｂ及

ＰＬＴ较基线值明显上升（犘＜０．０１）；ＢＵＮ（犘＜

０．０１）及Ｓｃｒ（犘＜０．０５）较基线值明显下降，差异具

有统计学意义。（表１）

三、基线与最后一次随访血清生化指标达标情

况

如表２所示，最后一次随访患者中，血钙

＜２．１０ｍｍｏｌ／Ｌ者占３４．３２％，与基线相比显著下降（犘

＜０．０５）；血钙在２．１０～２．３７ｍｍｏｌ／Ｌ之间及＞

２．３７ｍｍｏｌ／Ｌ患者，两组数据比较差异无统计学意义。

血磷在１．１３～１．７８ｍｍｏｌ／Ｌ之间者占３４．３１％，与基线

相比显著下降（犘＜０．０５）；血磷＞１．７８ｍｍｏｌ／Ｌ及＜

１．１３ｍｍｏｌ／Ｌ患者，两组数据比较差异无统计学意义。

ｉＰＴＨ＜１５０ｎｇ／Ｌ者占１７．６５％，与基线相比显著下降

（犘＜０．０５），而ｉＰＴＨ＞３００ｎｇ／Ｌ者显著增多（犘＜

０．０５），ｉＰＴＨ１５０～３００ｎｇ／Ｌ之间者，两组数据比较差

异无统计学意义。ＡＬＰ在基线与最后一次随访时的数

据差异无统计统计学意义。

表１　基线与最后一次随访血清生化指标

观察指标 基线 最后一次随访 犘值

血钙／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２．０７±０．２６ ２．１６±０．２７ ０．０１３

血磷／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．８±０．５ ２．０±０．８ ０．０２６

全段甲状旁腺素

／ｎｇ·Ｌ－１
３８７．８±４０．３ ４９７．８±３９．６ ０．０３６

碱性磷酸酶／Ｕ·Ｌ－１ １０５．５±１０．３ １１２．０±１０．０ ０．００８

白蛋白／ｇ·Ｌ－１ ３２．７±５．５ ３２．０±６．８ ０．３７１

血红蛋白／ｇ·Ｌ－１ ８７．２±２０．６ ９４．６±２１．６ ０．００２

血小板／×１０９·（Ｌ）－１ １９２．１±８４．０ ２２９．３±９５．１ ０．０００

尿素氮／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２４．３±１０．２ １９．２±８．１ ０．０００

血肌酐／μｍｏｌ·Ｌ
－１ 　８９５．４ 　７９８．５ ０．０１４

钙磷乘积／ｍｇ２·（ｄＬ２）－１ １４．７±１．５ ２１．６±２．１ ０．００８

表２　基线及最后一次随访血钙、血磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ达标

情况［例（％）］

指标 　基线 最后一次随访 犘值

血钙／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

　＜２．１０ ５５（５３．９２） ３５（３４．３２） ０．０３０

　２．１０～２．３７ ３８（３７．２５） ４９（４８．０４） ０．３３７

　＞２．３７ ９（８．８２） １８（１７．６５） ０．８５４

血磷／ｍｍｏｌ·Ｌ－１

　＜１．１３ ８（７．８４） １７（１６．６７） ０．７６４

　１．１３～１．７８ ４９（４８．０４） ３５（３４．３１） ０．０３２

　＞１．７８ ４５（４４．１２） ５０（４９．０２） ０．７８３

全段甲状旁腺素／ｎｇ·Ｌ－１

　＜１５０ ２９（２８．４３） １８（１７．６５） ０．０３４

　１５０～３００ ２０（１９．６１） １４（１３．７３） ０．４１４

　＞３００ ５３（５１．９６） ７０（６８．６２） ０．０３１

碱性磷酸酶／Ｕ·Ｌ－１

　＜２００ ９９（９７．０６） ９４（９２．１６） ０．７８４

　＞２００ ３（２．９４） ８（７．８４） ０．８０２

四、血清钙磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标影响因素

分析

影响血清钙、磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标因素很

多，根据本中心ＰＤ患者的临床特点、数据及整理的

统计结果，现将一些有统计学意义的影响因素分析

如下。

１．不同地域钙磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ达标情况分析

　１０２例ＰＤ患者中，城市患者钙、磷及ｉＰＴＨ达标
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率明显高于农村患者，差异具有统计学意义（犘＜

０．０５）。而ＡＬＰ的达标率在农村及城市间差异无统

计学意义。（表３）

２．不同年龄段钙磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ达标情况分

析　将１０２例ＰＤ患者年龄分为２２～４２岁、４３～６３

岁、６４～８１岁３个年龄阶段，比较３组之间各指标

达标情况。如表４所示，钙磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达

标率在６４～８１岁组最高，４３～６３岁组次之，２２～４２

岁组最低；其中血磷６４～８１岁组不达标率与２２～

４２岁组比较差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

３．糖尿病对钙磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ达标情况分析

　将１０２例ＰＤ患者分为糖尿病组和非糖尿病组，

糖尿病组３０例，非糖尿病组７２例，比较两组钙磷代

谢达标情况。如表５所示，糖尿病组血磷达标率低

于非糖尿病组有差异统计学意义（犘＜０．０５）。

４．血清钙、磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标单因素分

析　纳入一般资料及血清学生化指标，对血钙、血

磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标的危险因素进行单因素分

析。与基线值相比，血钙不达标者Ｓｃｒ、Ｈｂ增高，差

异有统计学意义（犘＜０．０５）；血磷不达标者钙磷乘

积水平高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；ｉＰＴＨ 不

达标者透析时间较长、基线血钙水平高，差异具有统

计学意义（犘＜０．０５）；ＡＬＰ不达标者透析时间较长、

基线钙磷乘积、Ｈｂ均明显增高（犘＜０．０５）。（表６）

５．血钙、血磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标多因素分

析　将可能的影响因素进一步纳入多因素分析

（存在多重共线性的变量如血磷和钙磷乘积选一

个进入多因素分析）。采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ逐步回归分

析，剔选界值α入＝０．１０，α出＝０．１５，可得出结论：

血钙不达标的影响因素是基线Ｓｃｒ；血磷不达标的

影响因素是钙磷乘积；ｉＰＴＨ不达标的影响因素是

透析时间；ＡＬＰ不达标的影响因素是透析时间、基

线ＡＬＰ。（表７）

讨　　论

ＰＤ是ＥＳＲＤ患者重要的替代疗法之一，其符

合人体生理特点、利于保护残余肾功能（ｒｅｓｉｄｕａｌｒｅ

ｎａｌｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＲＲＦ）、维持体内血流动力学稳定，且

操作简单，近年来越来越易于被患者所接受，尤其在

中国接受肾脏替代治疗患者中所占比例逐年上升。

钙磷代谢紊乱是ＰＤ患者严重的并发症之一，常导

致患者骨折、骨质疏松、心脏瓣膜及血管和软组织等

钙化，病死率增加［１］。因此，分析ＰＤ患者血钙、血

磷及ｉＰＴＨ不达标危险因素，对于提高其达标率具

有非常重要的临床意义。

从基本资料显示，本中心ＰＤ患者原发病前３

位的是慢性肾小球肾炎、糖尿病肾病及高血压肾损

害，与我国构成ＣＫＤ的病因吻合
［２］。最后１次的随

访资料可部分反映ＰＤ患者一段时间内的钙磷控制

水平。本中心观察的１０２例ＰＤ患者中，最后１次

随访时血钙磷及ｉＰＴＨ水平均明显增高，与基线值

相比差异具有统计学意义。血 钙 平 均 值 为

２．１６ｍｍｏｌ／Ｌ，与国内报道低钙患者较多情况相比，

本中心高钙情况较为严重，可能与本中心一半以上患

者 使 用 含 钙 磷 结 合 剂 有 关。血 磷 平 均 值

１．９６ｍｍｏｌ／Ｌ，远高于国内平均水平，提示本中心ＰＤ
表３　城市组与农村组最后一次随访各指标达标率情况分析／例（％）

分组
钙结局

不达标 达标

磷结局

不达标 达标

全段甲状旁腺素结局

不达标 达标

碱性磷酸酶结局

不达标 达标

城市组 ２８（２７．５） ２２（２１．６） １５（１４．７） ３５（３４．３） ３４（３３．３） １６（１５．７） ２（２．０） ４８（４７．１）

农村组 ４０（３９．２） １２（１１．７） ４２（４１．２） １０（９．８） ４２（４１．２） １０（９．８） ５（４．９） ４７（４６．１）

犘值 ０．０４１ ０．０２３ ０．０４２ ０．４０４

表４　各年龄段组最后一次随访各指标达标率情况分析／例（％）

年龄（岁）
钙结局

不达标 达标

磷结局

不达标 达标

全段甲状旁腺素结局

不达标 达标

碱性磷酸酶结局

不达标 达标

２２～４２ １８（６６．７） ９（３３．３） ２４（８８．９） ３（１１．１） ２０（７４．１） ７（２６．９） ３（１１．１） ２４（８８．９）

４３～６３ ２９（５１．８０） ２７（４８．２０） ３８（６７．９０） １８（３２．１０） ３８（６７．９０） １８（３２．１０） ６（１０．７０） ５０（８９．３０）

６４～８１ ６（３１．６０） １３（６８．４０） ９（４７．４０） １０（５２．６０）ａ ８（４２．１０） １１（５７．９０） １（５．３０） １８（９４．７０）

　　注：犪犘：与２２～４２岁组相比犘＜０．０５。

表５　糖尿病组与非糖尿病组最后一次随访各指标达标率情况分析／例（％）

分组
钙结局

不达标 达标

磷结局

不达标 达标

全段甲状旁腺素结局

不达标 达标

碱性磷酸酶结局

不达标 达标

糖尿病组 ２０（１９．６） １０（９．８） ２５（２４．５） ５（４．９） １８（１７．６） １２（１１．７） ３（２．９） ２７（２６．５）

非糖尿病组 ４８（４７．１） ２４（２３．５） ３４（３３．３） ３８（３７．２） ４２（４１．２） ３０（２９．４） ４（３．９） ６８（６６．７）

犘值 ０．３２２ ０．０４２ ０．４１２ ０．４０４
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表６　血磷结局、血钙结局、ｉＰＴＨ结局、ＡＬＰ结局的单因素分析

项目
血磷结局

不达标 达标

血钙结局

不达标 达标

全段甲状旁腺素结局

不达标 达标

碱性磷酸酶结局

不达标 达标

年龄／岁 ５１．３±１４．４ ５１．２±１３．８ ４８．８±１３．８ ５３．０±１３．８ ５０．１±１４．７５１．６±１３．６ ５１．４±１４．０ ４９．０±１２．５

性别／例（％）

　男 ３６（４８．０） ９（３３．３） ２６（４４．８） １９（４３．２） ３１（４３．１） １４（４６．７） ３（４２．９） ４２（４４．２）

　女 ３９（５２．０） １８（６６．７） ３２（５５．２） ２５（５６．８） ４１（５６．９） １６（５３．３） ４（５７．１） ５３（５５．８）

透析时间／月 ３８．２±１５．８ ４１．９±２３．１ ３８．４±１８．０ ４２．８±２３．６ ３１．４±１７．０４４．９±２１．８ｂ ３９．６±１９．４ ５９．１±３６．７ｂ

血钙（基线）／ｍｍｏｌ·Ｌ－１２．０７±０．２６ ２．０７±０．２６ ２．０９±０．３０ ２．０６±０．２３ １．９８±０．２５２．１１±０．２５ａ ２．０６±０．２６ ２．１８±０．１３

　不达标／例（％） ４５（６０．０） １８（６６．７） ３５（６０．３） ２８（６３．６） ４１（５６．９） ２２（７３．３） ２（２８．６） ６１（６４．２）

　达标／例（％） ３０（４０．０） ９（３３．３） ２３（３９．７） １６（３６．４） ３１（４３．１） ８（２６．７） ５（７１．４） ３４（３５．８）

血磷（基线）／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ １．６±０．６ １．８±０．５ １．８±０．５ １．７±０．５ １．８±０．６ １．８±０．５ １．８±０．５ ２．０±０．４

　不达标／例（％） ４１（５４．７） １２（４４．４） ３０（５１．７） ２３（５２．３） ３４（４７．２） １９（６３．３） ４（５７．１） ４９（５１．６）

　达标／例（％） ３４（４５．３） １５（５５．６） ２８（４８．３） ２１（４７．７） ３８（５２．８） １１（３６．７） ３（４２．９） ４６（４８．４）

钙磷乘积／ｍｇ２·（ｄＬ２）－１ ４０．１±１４．６ ４５．６±１４．６ａ ４６．３±１６．１ ４２．４±１３．５ ４２．７±１６．９ ４４．７±１３．８ ４３．４±１４．８ ５３．４±１１．０ａ

全段甲状旁腺素

（基线）／ｎｇ·Ｌ－１
３７３．４±６０５．１３９３．０±３１１．２ ３７８．６±３２２．９３９４．８±４６２．７ ４０９．４±３６３．０３７８．８±４２５．５ ３８５．２±４０６．２４２３．８±４４３．２

　不达标／例（％） ６０（８０．０） ２２（８１．５） ４５（７７．６） ３７（８４．１） ５６（７７．８） ２６（８６．７） ４（５７．１） ７８（８２．１）

　达标／例（％） １５（２０．０） ５（１８．５） １３（２２．４） ７（１５．９） １６（２２．２） ４（１３．３） ３（４２．９） １７（１７．９）

碱性磷酸酶

（基线）／ｕ·Ｌ－１
１００．０±３１．２１０７．４±１１９．９ １１１．５±１５１．０１００．９±４３．３ ９２．１±３０．６１１１．０±１２１．９ ８９．８±２１．７

３１７．９±３４３．

０ｂ

　不达标／例（％） ３（４．０） ０（０．０） ２（３．４） １（２．３） ３（４．２） ０（０．０） ３（４２．９） ０（０．０）

　达标／例（％） ７２（９６．０） ２７（１００．０） ５６（９６．６） ４３（９７．７） ６９（９５．８） ３０（１００．０） ４（５７．１） ９５（１００．０）

校正钙（基线）／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２．２５±０．２４ ２．２５±０．２５ ２．２８±０．２９ ２．２３±０．２１ ２．１９±０．２５ ２．２８±０．２４ ２．２４±０．２５ ２．３７±０．２０

白蛋白（基线）／ｇ·Ｌ－１ ３２．７±６．５ ３２．８±５．２ ３２．３±６．５ ３３．０±４．７ ３１．６±６．６ ３３．２±５．０ ３２．７±５．６ ３２．５±５．１

血红蛋白（基线）／ｇ·Ｌ－１ ８６．１±１８．０ ８７．６±２１．５ ８２．４±１９．２ ９０．８±２１．０ａ ８５．０±１９．０ ８８．１±２１．２ ８６．０±１９．６ １０３．３±２７．４ａ

血小板（基线）／×１０９·（Ｌ）－１１９２．０±７８．９１９２．１±８６．２ １８０．７±８１．４２００．７±８５．５ １８０．９±７０．４１９６．７±８９．１ １９０．２±８０．６ ２１７．７±１２６．９

尿素氮（基线）／ｍｍｏｌ·Ｌ－１ ２４．０±１０．６ ２４．４±１０．２ ２４．８±１０．８ ２３．９±９．８ ２６．６±１１．７ ２３．４±９．４ ２４．４±１０．２ ２３．７±１１．４

血肌酐（基线）／μｍｏｌ·Ｌ
－１８６０．５±３２８．７９０８．０±３５０．３ ８４２．４±３０２．０９６５．３±３８４．６ａ ９３８．８±３５０．５ ８７７．４±３４１．８ ８８６．４±３４２．９１０１８．３±３５８．７

钙调节／例（％）

　有 ５１（６８．０） １７（６３．０） ３９（６７．２） ２９（６５．９） ５１（７０．８） １７（５６．７） ６（８５．７） ６２（６５．３）

　无 ２４（３２．０） １０（３７．０） １９（３２．８） １５（３４．１） ２１（２９．２） １３（４３．３） １（１４．３） ３３（３４．７）

磷调节／例（％）

　有 ４０（５３．３） １９（７０．４） ３４（５８．６） ２５（５６．８） ４１（５６．９） １８（６０．０） ４（５７．１） ５５（５７．９）

　无 ３５（４６．７） ８（２９．６） ２４（４１．４） １９（４３．２） ３１（４３．１） １２（４０．０） ３（４２．９） ４０（４２．１）

　　注：进入多因素分析，ａ犘＜０．０５，ｂ犘＜０．０１。

表７　血清钙、磷、ｉＰＴＨ及ＡＬＰ不达标多因素分析

项目 变量 β ＳＥ Ｗａｌｄ 犘值 犗犚（９５％犆犐）

血磷结局 钙磷乘积（基线） ０．０３０ ０．０１８ ２．７１２ ０．０３８ １．０３０（０．９９４～１．０６８）

血钙结局 血肌酐（基线） ０．０２２ ０．０１１ ４．０４１ ０．０４４ １．０２２（１．００１～１．０４４）

ｉＰＴＨ结局 透析时间（月） ０．０３７ ０．０１３ ７．７４ ０．００５ １．０３８（１．０１１～１．０６５）

ＡＬＰ结局
ＡＬＰ（基线） ０．０６５ ０．０２２ ８．３９５ ０．００４ １．０６７（１．０２１～１．１１５）

透析时间（月） ０．０６４ ０．０３４ ３．６０９ ０．０４７ １．０６６（０．９９８～１．１３８）

患者血磷控制较差，需进一步加强血磷的控制。

ｉＰＴＨ的增高提示继发性甲状旁腺功能亢进的存

在，本中心资料显示，最后一次随访中ｉＰＴＨ明显增

高，甲状旁腺功能亢进问题较为严重。此外，Ａｌｂ、

Ｈｂ等反映患者营养情况的指标，与基线值相比，尽

管Ｈｂ较基线值升高明显，但根据ＫＤＩＧＯ指南建

议，仍未达标。Ａｌｂ低水平状态，无明显变化，提示

患者营养状态改善欠佳，可能与ＰＤ患者蛋白消耗

较大等有关［３］。

ＣＫＤ早期即开始出现钙磷代谢失调，随着透析

时间延长，病情进展特别是进入ＥＳＲＤ时，ＲＲＦ进

一步损害，肾脏对磷清除能力下降，肠道对钙吸收减

弱，致使钙磷代谢紊乱更加严重［４］。本研究显示透

析后，ＰＤ患者钙磷及ｉＰＴＨ控制达标率下降，仅为

４８．０４％、３４．３１％、１３．７３％，三者均达标的患者仅占

９．８０％，这与陆晓蓉
［５］的研究类似。整体达标率与

蒙东梅等［６］研究符合，可能因为山西与广西都属于

经济文化相对不发达地区，鉴于两地医疗条件、医药

资源及患者依从性较差，且非含钙降磷药、骨化三醇

等药物使用受医保限制等因素所致。
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高钙血症可以促进血管平滑肌收缩，血管钙化，

血压升高，是透析患者使用含钙磷结合剂的主要并

发症。我院透析中心显示１０２例患者透析前有５５

例表现为低钙血症（钙＜２．１ｍｍｏｌ／Ｌ），比例为

５３．９２％，透析后，表现为低钙血症患者比例较前下

降１９％，高钙血症患者比例较透析前增加近９％。

一方面可能和患者长期饮食习惯有关，另一方面则

是使用含钙的磷结合剂。在进一步的影响因素分析

中发现，Ｓｃｒ是血钙不达标的影响因素，冯韵霖等
［７］

研究发现，血钙水平与ＲＲＦ、Ｓｃｒ密切相关，Ｓｃｒ水

平越高，意味着肾功能损害越重，ＲＲＦ越差。本研

究可见钙磷乘积是血磷不达标的影响因素，钙磷乘

积增高，体内因尿毒症残留的毒素就越多，ＲＲＦ越

差，对血磷清除能力越差，更容易引发血管钙化［８］。

透析时间是ｉＰＴＨ和ＡＬＰ的共同影响因素，随着透

析时间的增加，患者ＲＲＦ进一步下降，钙磷代谢紊

乱加剧，进一步引起骨痛、骨骼畸形、甲状旁腺功能

亢进、心血管并发症等一系列矿物质及骨代谢异常

问题［９］。

农村患者钙磷代谢不达标率显著高于城市患

者，这可能与农村医疗条件差、经济相对落后，加上

受医保限制，农村患者降磷方案多选含钙磷结合剂，

院外规律监测不到位。临床医生应根据地域不同给

予不同的指导，争取使农村患者达标。

高磷血症引起继发性甲状旁腺功能亢进、管中

层钙化、软组织钙化、肾性骨病是尿毒症患者心血管

疾病死亡的独立危险因素［１０］。本中心ＰＤ患者

４４．１２％罹患高磷血症，规律ＰＤ后仍有４９．０２％患

者存在高磷。我院透析中心显示，６４～８１岁组血磷

不达标率与２２～４２岁组比较差异有统计学意义，糖

尿病组血磷达标率较非糖尿病组差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。提示患有糖尿病和高磷血症是磷不达

标的危险因素，而年龄是磷不达标的影响因素。这

与Ｉｍｔｉａｚ等
［１１］研究一致。血磷基线、透析后大于

１．７８ｍｍｏｌ／Ｌ的患者分别占４４．１２％、４９．０２％，而未

使用磷调节剂患者中钙、磷、ｉＰＴＨ、ＡＬＰ不达标者

分别占４３．２％、２９．６％、４０．０％、４２．１％，可见未规

律服用磷结合剂或服用不规范等因素都会引起磷不

达标。由于磷主要来源于食物，加强ＰＤ患者的饮

食管理和健康教育可能是解决上述问题的有效手

段。此外，磷钙乘积也是作为判断钙磷代谢紊乱及

心血管发病的重要危险因素，Ｊａｓｏｎ等
［１２］报道钙磷

乘积每增加１０ｍｇ
２／ｄＬ２猝死的危险性增加１１％。

研究显示患者的钙磷乘积每增加１单位，则患

者结局血磷不达标的风险就增加３．０％。可能与本

研究样本量偏少，不是严格的队列研究，仅收集了患

者基线和最后一次随访的资料，以及因医保不能报

销及山西地区经济相对落后，患者使用非含钙的磷

结合剂患者较少等因素有关。

ＰＤ患者处于低钙高磷时，容易导致继发性甲

状旁腺功能亢进，进而可导致骨骼的严重损害。法

国Ｊｅａｎ等
［１３］对１３４８例患者的横断研究发现

ｉＰＴＨ＜５０ｎｇ／Ｌ的患者有更高的病死率。我院透

析中心结果显示透析后低ｉＰＴＨ水平患者数量较透

析前有所下降、高ｉＰＴＨ较前有所上升，差异有统计

学意义。尽管低ｉＰＴＨ水平患者数量较前有所下

降，但是我们仍应关注低ｉＰＴＨ水平带来的风险。

同时积极控制钙磷代谢，合理使用钙磷调节剂，最大

程度控制ｉＰＴＨ水平。

基于以上分析，ＰＤ患者应个体化治疗，避免过

度使用含钙磷结合剂和活性维生素Ｄ３，降磷应多从

控制饮食中磷的摄入、使用不含钙的钙磷结合剂，以

免引起高钙血症和甲状旁腺过度抑制，加重透析患

者不良预后。治疗过程中需严密监测血钙、血磷、

ｉＰＴＨ，以便及时调整透析液钙离子浓度和碳酸钙、

维生素Ｄ３的使用。另外在本市透析中心治疗的患

者大多以农村人口为主，文化水平不高，治疗依从性

差且就诊路途远，因此进行统一健康知识宣教是在

本地区进行矿物质及骨代谢异常管理的一个难点。

目前我院正在试行通过门诊、住院期间发放宣传资

料，播放健康教育视频、定期进行肾内科健康知识讲

堂以及床边宣教等多种模式，探索适合当地的宣传

模式。
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ｆｌａｍｍａｔｉｏｎａｎｄｉｍｍｕｎｉｔｙｏｆｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅｐａｔｉｅｎｔｓｒｅｃｅｉｖｉｎｇｍａ

ｉｎｔｅｎａｎｃｅｄｉａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＥｘｐＴｈｅｒＭｅｄ，２０１８，１５（３）：２３０７２３１２．

ＤＯＩ：１０．３８９２／ｅｔｍ．２０１８．５７０９．

（收稿日期：２０１９１０２５）

·３６６·临床肾脏病杂志２０２０年８月第２０卷第８期　ＪＣｌｉｎＮｅｐｈｒｏｌ，Ａｕｇｕｓｔ２０２０，Ｖｏｌ．２０，Ｎｏ．８


