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慢性肾脏病４～５期糖尿病与非糖尿病患者骨代谢指标分析
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　　摘　要：目的　探讨慢性肾脏病（ＣＫＤ）４～５期糖尿病和非糖尿病未透析患者骨代谢血清生化指标的差异。方法　收集２０１０

年１月至２０１１年５月肾内科ＣＫＤ４～５期并发肾性骨病的未透析患者，临床确诊原发病为糖尿病肾病组３９例，非糖尿病肾病组

４０例，同期健康对照组４０例。测定血钙（Ｃａ）、磷（Ｐ）、甲状旁腺激素（ＰＴＨ）、２５羟基维生素Ｄ３［２５（ＯＨ）Ｄ３］、清蛋白（ＡＬＢ）、碱性

磷酸酶（ＡＬＰ）等骨代谢指标进行比较分析。结果　３组基本特征，年龄、体质量、体质量指数（ＢＭＩ）比较差异无统计学意义（犘＞

０．０５），两肾病组估算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）比较差异无统计学意义（犘＞０．０５）。两肾病组与健康对照组比较，ＰＴＨ、Ｐ、ＡＬＰ升高，

Ｃａ、２５（ＯＨ）Ｄ３ 降低，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。糖尿病肾病组ＡＬＢ（犘＝０．０３６）、ＰＴＨ（犘＝０．００４）低于非糖尿病肾病组，Ｃａ

（犘＝０．０２９）高于非糖尿病肾病组，差异有统计学意义。结论　ＣＫＤ４～５期患者应加强骨代谢生化指标的监测，未透析的糖尿病

肾病患者更易并发低转运骨病。
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　　近年来，糖尿病肾病逐渐成为引起终末期肾脏病的主要原

因。大多数肾衰竭患者都伴有骨代谢异常。改善全球肾脏病

预后组织（ＫＤＩＧＯ）在关于《诊断评估预防和治疗慢性肾脏病

矿物质骨代谢紊乱临床实践指南》中建议
［１］：成年慢性肾功能

不全患者从慢性肾脏病（ＣＫＤ）３期进行血钙（Ｃａ）、磷（Ｐ）、甲状

旁腺激素（ＰＴＨ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）等骨代谢指标检测，并做

出综合评估与治疗选择。糖尿病引起骨代谢异常的类型有不

同的报道［２３］。不同类型的骨代谢异常，临床治疗选择不同。

因此，本文探讨ＣＫＤ４～５期糖尿病肾病和非糖尿病肾病患者

的骨代谢血清生化指标差异，为临床治疗提供理论依据。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选取２０１０年１月至２０１１年５月在本院肾内

科门诊就诊和住院的ＣＫＤ４～５期并发骨代谢异常患者７９例，

ＣＫＤ分期按照２００２年美国肾脏基金会制定的《慢性肾脏病临

床实践指南》进行划分。临床确诊糖尿病肾病组３９例［诊断依

据《肾脏病／透析临床实践指南（２００７版）》］，其中男２６例，女

１３例。非糖尿病肾病组４０例（排除原发病是糖尿病和血糖升

高患者），其中男２０例，女２０例。同期健康对照组４０例，其中

男２０例，女２０例。排除标准：进行过血液透析、腹膜透析和肾

移植；服用糖皮质激素、钙剂和维生素Ｄ药物史；胃肠切除术、

先天性骨病、多发性骨髓瘤、甲状腺疾病；病历资料不完整者。

１．２　仪器与试剂　罗氏Ｐ８００全自动生化分析仪及配套试剂。

罗氏Ｅ１７０电化学发光仪及配套试剂。

１．３　方法

１．３．１　标本采集及检测　采集受试者性别、年龄、原发病、身

高、体质量等病史。根据估算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）进行ＣＫＤ

分期，然后采其空腹全血，３０００ｒ／ｍｉｎ离心１０ｍｉｎ，取血清或

血浆进行检测。清蛋白（ＡＬＢ）、碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、钙（Ｃａ）、磷

（Ｐ）采用全自动生化分析法检测；血甲状旁腺激素（ＰＴＨ）采用

电化学发光法检测；２５羟基维生素 Ｄ３［２５（ＯＨ）Ｄ３］采用

ＥＬＩＳＡ检测。

１．３．２　计算公式　体质量指数（ＢＭＩ）＝体质量／身高２。ｅＧ

ＦＲ通过简化 ＭＤＲＤ公式计算
［４］。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１１．５统计软件进行数据处理。

·２９９２· 国际检验医学杂志２０１２年１２月第３３卷第２４期　ＩｎｔＪＬａｂＭｅｄ，Ｄｅｃｅｍｂｅｒ２０１２，Ｖｏｌ．３３，Ｎｏ．２４



计量资料以狓±狊表示，组间比较用狋检验。犘＜０．０５为差异

有统计学意义。

２　结　　果

２．１　３组间年龄、ＢＭＩ、体质量比较差异无统计学意义，糖尿

病肾病组与非糖尿病肾病组ｅＧＲＦ差异无统计学意义（犘＞

０．０５）。见表１。

表１　　３组基本情况比较

项目 糖尿病肾病组
非糖尿病

肾病组
健康对照组

总例数（狀） ３９ ４０ ４０

男／女（狀／狀） ２６／１３ ２０／２０ ２０／２０

年龄（岁，狓±狊） ６０．２７±１１．１６ ５８．２７±１３．２７ ５７．１０±９．８６

体质量（ｋｇ，狓±狊） ７１．６２±１１．２８ ６９．０３±１２．７４ ７２．６２±９．１５

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２，狓±狊） ２４．７０±１．３３ ２４．６３±１．０６ ２５．０１±２．０３

ｅＧＦＲ［ｍＬ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２），

狓±狊］
１６．６９±６．１４ １４．５０±７．２４ ９９．６３±２４．１０

　　：犘＜０．０５，与健康对照组比较。

２．２　糖尿病肾病组、非糖尿病肾病组与健康对照组比较，

ＰＴＨ、Ｐ、ＡＬＰ升高，Ｃａ、２５（ＯＨ）Ｄ３ 降低，差异有统计学意义

（犘＜０．０５）。糖尿病肾病组 ＡＬＢ（犘＝０．０３６）、ＰＴＨ（犘＝

０．００４）低于非糖尿病肾病组，Ｃａ（犘＝０．０２９）高于非糖尿病肾

病组，差异有统计学意义。见表２。

表２　　３组骨代谢指标比较（狓±狊）

项目 糖尿病肾病组 非糖尿病肾病组 健康对照组

ＰＴＨ（ｐｍｏｌ／Ｌ） １９．１０±８．９０＃ ２８．３９±１９．３５ ４．２１±０．２５

Ｃａ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．１９±０．０８５＃ ２．００±０．１４３ ２．３７±０．１３

Ｐ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．３８±０．３８ １．４９±０．３７ １．０１±０．０５

ＡＬＰ（Ｕ／Ｌ） ８５．０６±３５．７５ ９３．３１±３９．９ ５６．８２±１９．４８

２５（ＯＨ）Ｄ３（ｎｍｏｌ／Ｌ） ２７．１８±１３．６ ２６．９２±１３．０３ ５６．３４±８．３４

ＡＬＢ（ｇ／Ｌ） ３１．０５±６．３８＃ ３６．３３±６．９９ ４０．１２±５．２１

　　：犘＜０．０５，与健康对照组比较；＃：犘＜０．０５，与非糖尿病肾病组

比较。

３　讨　　论

ＣＫＤ并发症肾性骨病愈来愈受到人们重视。肾性骨病指

慢性肾功能不全患者发生的骨骼改变。临床上通常将其分为

３类
［５］：（１）高转运性骨病，继发于继发性甲状旁腺功能亢进，

甲状旁腺激素（ＰＴＨ）水平升高；（２）低转运性骨病，ＰＴＨ水平

稍高于正常或降低；（３）混合性骨病兼有以上两种骨病的特点。

并发肾性骨病患者多有骨痛，甚至自发性骨折，严重影响患者

生活质量。有研究表明，矿物质和骨代谢的异常与心血管钙化

的发病率和死亡率的增加有关［６］，可见肾性骨病也是影响患者

生存时间的重要原因。所以，对肾性骨病早期诊断和分型在肾

衰治疗中就愈显重要。诊断肾性骨病的金标准是骨活检，但由

于是创伤性检查，操作不便且费用昂贵，临床上较难普及［７］，所

以骨代谢生化指标在肾性骨病的诊断治疗中发挥重要作用。

众所周知，当肾脏功能受损，从肾脏排出Ｐ就减少，导致

高磷血症。高磷通过直接作用于甲状旁腺细胞，促进ＰＴＨ的

合成与分泌［８］。慢性肾衰竭患者的低血钙可能由于钙摄入不

足，加之肾小管上皮细胞产生的１α羟化酶减少以及酸中毒等

因素，导致１，２５（ＯＨ）２Ｄ３ 的生成不足引起低血钙。低血钙也

是造成ＰＴＨ升高的因素之一
［９］。ＰＴＨ主要的靶器官是骨骼，

靶细胞是骨组织的成骨细胞、破骨细胞、软骨细胞。肾衰竭时，

异常增高的ＰＴＨ作用于上述细胞，打破其平衡造成骨代谢异

常，因此，ＰＴＨ是骨代谢异常的生化指标中最重要指标之一。

还可以用来区分高转运性骨病和低转运性骨病。

本研究发现，糖尿病肾病组ＰＴＨ 是升高的，只是升高幅

度没有非糖尿病肾病组高（差异有统计学意义）。有报道胰岛

素缺乏可引起骨转运降低，加重高钙状态，继而进一步抑制

ＰＴＨ的分泌和骨重建
［１０］，这与本研究结果一致。糖尿病肾病

组与非糖尿病肾病组相比，血清 ＡＬＢ低，Ｃａ高。既往研究证

实血清ＡＬＢ降低也与甲状旁腺功能减退密切相关
［１１］，糖尿病

肾病组ＡＬＢ降低，可能是引起ＰＴＨ 比非糖尿病肾病组低的

原因之一。还有ＰＴＨ的合成分泌受钙离子的影响，而钙离子

受到位于甲状旁腺上的钙感受器受体监控，当出现低钙血症

时，ＰＴＨ被分泌入血，并通过受体ＰＴＨ１Ｒ对肾脏和骨骼产生

作用［１１］，所以非糖尿病肾病组的低血钙诱发了更高的ＰＴＨ，

这也是糖尿病肾病组的ＰＴＨ 比非糖尿病肾病组低的另一个

原因。所以，可以推断糖尿病肾病更易引起低转运骨病。

综上所述，应加强对慢性肾脏病４～５期患者骨代谢生化

指标监测。未透析的糖尿病肾病患者更易并发低转运骨病。

因此在治疗中应酌情处理，避免过早、过多使用活性维生素Ｄ，

控制钙摄入。
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