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高磷血症在终末期肾病患者中广泛存在 [1]。越来越

多的证据表明高磷血症是慢性肾脏病（CKD）患者血管钙

化发生和进展的主要因素 [2]，并与心血管疾病发病率和病

死率的增加密切相关。高磷血症不仅可导致钙磷在血管

的被动沉积，还可以直接诱导血管平滑肌细胞发生钙化

或转变为成骨样细胞[3]。因此，在临床实践指南中对于血磷

的控制标准也逐渐严格，2002年K/DOQI推荐血磷水平应控

制在 1.7765 mmol/L（5.5 mg/dl）以下 [4]，而到 2009年K/DIGO
则指出血磷水平应控制在正常范围 [5]。

然而临床上控制血磷水平的现状却不容乐观。在

NECOSAD研究中约有 40%的腹膜透析（腹透）患者血磷水

平大于 5.5 mg/dl[6]；中国香港Wang等 [7]的研究发现无尿的

腹透人群中有 44%的患者血磷水平在 5.5 mg/dl以上；在本

院约有 45%腹透患者血磷水平大于 5.5 mg/dl[8]。因此如何

更好地控制腹透患者的高磷血症是我们亟待解决的问

题。本文将对影响腹透患者高磷血症的几方面因素进行

综述。

一、腹透患者饮食

虽然肾脏对于磷清除能力的下降是体内磷潴留的最

主要因素，但是不同饮食结构对于磷摄入量的影响也非

常显著。磷的吸收与蛋白质的摄入密切相关，对本院腹

透患者血磷水平的观察发现，血磷大于 5.5 mg/dl 的患者

每日蛋白摄入量明显高于血磷小于 5.5 mg/dl 的患者

[（1.29±0.22）g·kg⁃1·d⁃1 比（1.13±0.22）g·kg⁃1·d⁃1][8]。
K/DOQI推荐透析人群蛋白摄入量为 1.2 g·kg⁃1·d⁃1[9]。

Savica 等 [10]提议规律血透的患者应该每日蛋白摄入量在

1.2～1.4 g/kg。但是，每天 1.2～1.4 g/kg 蛋白摄入量意味

着每天 1450～1600 mg的磷摄入量，而指南要求每天磷的

摄入不超过 800 mg（仅相当于每天 0.6 g/kg 蛋白摄入

量）。K/DOQI推荐可参考食物磷/蛋白含量比值进行饮食

指导，有助于保证充足蛋白质的摄入并避免高磷的摄入，

此外还列出一些富含磷的非蛋白食物（比如软饮料和食

物添加剂）。我国学者在对中国腹透患者蛋白摄入量的

研究中发现，国内腹透患者大多数未达到K/DOQI推荐的

高蛋白摄入量，蛋白摄入量高于 0.94 g·kg⁃1·d⁃1的腹透患

者具有更好的营养状态及长期预后，并且能减少高磷血

症的发生率（28%）[11⁃12]。

二、磷清除模型与腹膜转运类型

因磷酸氢根的相对分子质量仅为 96，所以磷的清除

模型曾被认为是水溶性的小分子毒素。但是，由于磷的

亲水性特点，磷表面被水分子覆盖，从而增加了有效的分

子量；磷分布在细胞内间隙，通过缓慢的细胞内外溶质转

运，分布容积等同于总体重水；并且相对于尿素，磷并不

能自由扩散通过细胞膜，血液循环中的磷也大约有 5%以

钠、钙及镁盐的组分存在。所有这些因素均表明，腹透对

于血磷的清除不同于尿素和其他一些小分子毒素，而更

接近于那些中分子毒素，腹膜对磷的清除是弥散与对流

的总清除结果。已有研究发现腹膜对磷的清除比对肌酐

的清除低 20%，比对尿素的清除低 50%，但是比对β2微球

蛋白的清除约高 8倍 [13]。腹膜的转运类型是以腹膜对肌

酐的平衡动力学为特征进行分类的。近期研究表明，腹

膜转运特性可以影响腹膜对磷的清除 [14]。有研究报道，腹

膜高转运和高平均转运患者相对于腹膜低转运和低平均

转运患者有更好的磷清除效果 [15 ⁃ 16]，并观察到腹膜肌酐的

清除是腹膜磷清除的独立相关因素，而并不是腹膜尿素

的 Kt/V[15]。但也有专家认为腹膜磷的清除与肌酐的 D/P
值相关性偏弱，提出对腹膜的磷清除要进行个体化的评

估，对腹膜磷的转运状态进行分类，并定义磷 D2/P＜0.27
和D4/P＜0.41当作磷低转运状态 [17]。

三、腹透方式

腹透方式对磷的清除也有一定影响。在高平均、低

平均和低转运腹膜特性的腹透患者中，即使肌酐清除率

相同，持续性不卧床腹膜透析（CAPD）对于磷的清除也明

显高于持续性环式腹膜透析（CCPD），但在高转运腹膜特

性的腹透患者中并未观察到两者对于磷清除的差别 [15]。

由于腹膜对磷的清除呈时间依赖性，持续的腹透模

式（如 CAPD 和 CCPD）比间断治疗 [如夜间间歇腹膜透析

（NIPD）]对磷的清除效果更好。一项纳入 9例腹透患者的

交叉设计试验发现，NIPD 对于磷的清除效果明显低于

CAPD，甚至增加 NIPD 剂量到 26 L 后仍无法达到标准

CAPD（8 L）治疗对磷的清除效果 [18]。虽然 Evenepoel 等 [19]

在一项对照研究中观察到，自动腹膜透析（APD）和 CAPD
具有每周相似的磷清除量（2739 mg 比 2790 mg），但 APD
组患者的血磷水平更高，并且 CAPD组患者的腹透磷清除

率 [（40.2±13.0）L·周 ⁃ 1·（1.73 m2）⁃ 1]也有高于 APD 组患者
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[（32.7±14.8）L·周⁃1·（1.73 m2）⁃1]的趋势。而在一项纳入18例
腹透患者的随机交叉试验研究中，Demetriou等 [20]发现增加

100%的夜间循环剂量但无白天交换的 CCPD可以明显提

高尿素氮及肌酐的清除，但相比于增加白天交换的 CCPD
治疗仍无法改善对磷的清除[（7.6±2.0）L 比（7.7±1.7）L]。

透析剂量显然可以影响磷的清除。经CAPD治疗（4×2 L）
的成人每周平均磷清除量约为 70 mmol（2170 mg），而将

CAPD 治疗增加剂量时（4×3 L）每周磷清除量可提高为

105 mmol（3250 mg）[21]。

四、磷结合剂

磷结合剂在控制高磷血症中起到至关重要的作用。

临床上经常使用的磷结合剂包括含铝和含钙的磷结合

剂，但由于铝在体内蓄积所引起的并发症以及目前无法

预测安全的铝剂量，因此K/DIGO提议应避免长期应用含

铝的磷结合剂 [5]。

1．含钙磷结合剂：临床上常用的含钙磷结合剂有碳

酸钙、醋酸钙两种，均能有效降磷并有良好的肠道耐受

性 。 但 近 年 观 察 到 腹 透 患 者 中 动 力 缺 陷 性 骨 病

（adynamic renal bone disease，ABD）的发生率明显增加 [22]。

服用含钙的磷结合剂、应用维生素 D以及高钙透析液是

腹透患者发生ABD的关键因素 [23]。

关于腹透患者应用含钙磷结合剂的研究不多。在血

透患者中，钙盐和司维拉姆具有相似的降磷作用，但是服

用含钙磷结合剂组与司维拉姆组相比，其高钙血症（16%
比 5%）、冠状动脉钙化（25%比 6%）以及大动脉钙化（28%
比 5%）发生率均较高 [24]。在RIND研究中服用醋酸钙治疗

组 4年后的全因死亡率明显高于司维拉姆治疗组（10.6%
比 5.3%）[25]。但在 Care⁃2和DCOR研究中并没有发现相同

结果 [26 ⁃ 27]。目前，这些研究尚无一致的定论，但可以肯定

的是钙盐对于降磷的有效性以及可能潜在的引起血管钙

化的危险性。K/DIGO指南推荐应合理利用血管钙化的资

料来指导慢性肾脏病⁃矿物质和骨异常（CKD⁃MBD）的治

疗 [5]，在出现动脉钙化、ABD 及持续低甲状腺素（PTH）水

平时应限制含钙磷结合剂的剂量。

2．非铝非钙的磷结合剂：盐酸司维拉姆是第 1个不

含铝和钙的磷结合剂。最近一项对 317例加拿大腹透患

者的调查表明，司维拉姆能够有效改善 CKD⁃MBD各项指

标，并减少钙摄入的剂量 [28]。

司维拉姆常见的不良反应包括消化不良、腹泻、恶

心、便秘和代谢性酸中毒，其在腹透患者中不良反应的研

究也很少见。对 89例腹透患者调查，其中 12例患者口服

盐酸司维拉姆，并未观察到酸中毒的情况 [29]。Evenepoel
等 [30]评估了腹透患者服用司维拉姆和腹膜炎发生的情况，

虽然服用司维拉姆组腹膜炎发生率为 11%，含钙磷结合

剂组腹膜炎发生率为 4%，但差异并无统计学意义。此

外，新近一个回顾性研究分析了 48例应用司维拉姆治疗

的腹透患者，司维拉姆的应用及每日用量与腹膜炎的发

生并无明显相关性 [31]。

除了降磷作用，研究中还发现血透患者应用司维拉

姆后能够减少低密度脂蛋白和增加高密度脂蛋白 [32]，同样

情况在腹透患者的研究中也有描述 [33⁃34]。

碳酸司维拉姆是由盐酸司维拉姆衍生出的新剂型。

一项回顾研究显示，在血透和腹透患者中盐酸司维拉姆

和碳酸司维拉姆具有相同的降磷效果，但碳酸司维拉姆

组患者并未表现出血碳酸氢盐的下降。因此碳酸司维拉

姆可能更适用于存在代谢性酸中毒的患者 [35]。

3．碳酸镧：碳酸镧是一种新型的非铝非钙的磷结合

剂，它对磷的结合能力非常强，与氢氧化铝相似 [36]。碳酸

镧经口服，与饮食中的磷结合成不可溶的复合物，并通过

胃肠道排出 [37]。

已经有一些临床试验报道过慢性肾脏病患者服用碳

酸镧的有效性 [38]，约 75%的患者在应用碳酸镧（750~2250
mg）2个月内达到了治疗目标，并且腹透患者的治疗剂量

也明显低于血透患者所需剂量 [38]。一项纳入 2763例透析

患者的多中心研究结果显示碳酸镧与其他磷结合剂相比

具有相同的效果 [39]。通过对 98例口服碳酸镧或碳酸钙治

疗的 CKD患者观察一年时间，碳酸镧组患者中动力缺陷

性骨病、骨软化症或高转运骨病的比例从 36%降至 18%，

而碳酸钙组患者从 43%升至 53% [40]。

Lacour 等 [41]通过给予 5/6 肾切除大鼠口服碳酸镧，发

现在肝、肺及肾脏均有镧的沉积，可能与尿毒症会增加肠

道镧的吸收有关。但对碳酸镧长达 6年的临床应用并未

观察到碳酸镧对肝脏的不良反应 [42]。

五、残余肾功能

残余肾功能对于血磷平衡的控制非常重要。相对于

清除尿素和肌酐，残余肾功能对磷的清除具有更强的相

关 性 ，而 且 血 磷 水 平 也 与 残 余 肾 功 能 明 显 相 关 [43]。

Bammens等 [44]对 24例腹透患者进行了为期 7个月的随访，

刚进入透析时残余肾功能对磷的清除占到总磷清除的

63%，7 个月后仅为 49%，只有同时增加腹膜磷的清除才

能保证总磷清除的平衡。一项中国香港的研究调查共纳

入了 252例腹透患者，有残肾功能和无残肾功能患者中血

磷≥5.6 mg/dl（≥1.81 mmol/L）的比例分别为 29%和 44%[7]。

在以上两项研究中伴随着残余肾功能的下降，肾脏对于

磷的清除明显减少，而血磷水平也更难于控制。虽然短

期内肾脏对于磷清除的减少可以通过增加腹膜磷清除来

代偿 [44]，但在无尿患者中由于受腹透剂量的限制，因而腹

膜对磷的清除并不可能代偿原有的肾脏功能 [7]。残余肾

功能和临床预后的关系已经被广泛证实 [45]，而血磷水平的

控制也应该被当做保护残余肾功能的理由之一，这也提

出了又一个解释残余肾功能对预后影响的可能机制。

综上所述，腹透患者可以通过减少饮食磷摄入、充分

的透析清除以及服用磷结合剂控制血磷水平，而保护残

余肾功能对于控制血磷水平也至关重要。由于腹膜对磷
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转运的特点，即使Kt/V达标的情况下，如果腹透患者存在

高磷血症，仍建议应用持续的 CAPD治疗而并非间断腹透

治疗。在腹透患者中对于高磷血症的监测、控制以及高

磷血症对于长期预后的影响仍值得我们进一步深入研

究。
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·消息·
《中华肾脏病杂志》欢迎投稿

《中华肾脏病杂志》为中华医学会主办的内科肾脏病学学术期刊，月刊，评审过程全部采取网上评审，论文发表周

期较短，一般少于 6个月，影响因子在中国科技论文统计源期刊（中国核心期刊）总排名中近些年一直处于前列，为肾

脏病学科的主要科技期刊。伴随科技形势的发展，《中华肾脏病杂志》需要不断地提升杂志自身的学术质量与提供更

好的服务，增强对肾脏病学科相关专业人员的吸引力与凝聚力，提高在科技期刊界的竞争力。因此，希望各界肾脏病

学科相关专业人士踊跃投稿，在大家的全力支持下将《中华肾脏病杂志》办得更好！本刊欢迎有关肾脏本身、全身疾

病肾损害、水电解质平衡、高血压等方面的临床及基础研究、病例报告、经验交流、综述、会议（座谈）纪要、临床病理

（病例）讨论等栏目的稿件。
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