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慢性肾脏病患者全段甲状旁腺激素水平分析
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　　摘　要：目的　观察慢性肾脏病（ＣＫＤ）不同分期患者血清全段甲状旁腺激素（ｉＰＴＨ）与血清肌酐（Ｓｃｒ）、钙、磷的变化。方法

　测定１１１例ＣＫＤ患者及３０例健康者（对照组）血清ｉＰＴＨ、Ｓｃｒ、钙、磷水平。结果　ＣＫＤ３、４、５期患者血清ｉＰＴＨ、Ｓｃｒ、磷水平高

于对照组及ＣＫＤ１、２期患者（犘＜０．０５）。ＣＫＤ３、４、５期患者血清钙水平低于对照组及ＣＫＤ１、２期患者（犘＜０．０５）。结论　ＣＫＤ

患者自３期起出现外周血ｉＰＴＨ水平明显升高，发生钙、磷代谢紊乱。
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　　多种原发或继发性肾脏疾病可发展至慢性肾脏病

（ＣＫＤ）
［１］。随着ＣＫＤ患者肾功能下降，肾实质减少，出现钙、

磷代谢紊乱，引起血清甲状旁腺激素（ＰＴＨ）水平上升，而ＰＴＨ

作为尿毒症毒素，其水平升高可导致多器官损伤。因此，血清

ＰＴＨ水平检测对慢性肾衰竭的早发现、早治疗有重要意义。

本研究分析了不同分期的ＣＫＤ患者血清全段甲状旁腺激素

（ｉＰＴＨ）、钙、磷、肌酐（Ｓｃｒ）水平的变化，以探讨其对ＣＫＤ患者

病情发展的监控作用。

１　资料与方法

１．１　一般资料　随机选择于本院血液净化中心进行慢性肾衰

竭维持性血液透析治疗的患者１１１例，根据美国肾脏病基金会

（Ｋ／ＤＯＱＩ）标准分为ＣＫＤ１期８例，男５例、女３例，平均５２．３

岁；ＣＫＤ２期１３例，男７例、女６例，平均５１．１岁；ＣＫＤ３期２４

例，男１１例、女１３例，平均５５．１岁；ＣＫＤ４期２１例，男１３例、

女８例，平均５４．２岁；ＣＫＤ５期４５例，男２０例、女２５例，平均

５６．３岁。于本院体检健康者３０例纳入对照组，均排除心、肾、

肝、脾、肺、内分泌等主要脏器、系统病变，男１８例、女１２例，平

均４１．２岁。

１．２　方法　采集受试对象晨起空腹静脉血，３０００ｒ／ｍｉｎ离心

１５ｍｉｎ后分离血清标本，采用罗氏Ｃｏｂａｓｃ５０１全自动生化仪

检测钙、磷和Ｓｃｒ，采用罗氏Ｃｏｂａｓｅ４１１电化学发光分析仪检

测ｉＰＴＨ。

１．３　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０统计软件分析数据。计量

资料以狓±狊表示，组间比较采用狋检验；显著性检验水准为

α＝０．０５。

２　结　　果

ＣＫＤ１、２期患者Ｓｃｒ、钙、磷水平与对照组无统计学差异

（犘＞０．０５）。ＣＫＤ３、４、５期患者Ｓｃｒ水平高于对照组及ＣＫＤ１、

２期患者（犘＜０．０５）。ＣＫＤ３、４、５期患者钙水平低于对照组

（犘＜０．０５）。ＣＫＤ３、４、５期患者磷水平高于对照组及ＣＫＤ１、２

期患者（犘＜０．０５）。ｉＰＴＨ水平自ＣＫＤ１期至ＣＫＤ５期逐渐升

高。ＣＫＤ３、４、５期患者ｉＰＴＨ水平高于对照组及ＣＫＤ１、ＣＫＤ２

期患者（犘＜０．０５），但ＣＫＤ１、２期患者ｉＰＴＨ水平与对照组无

统计学差异（犘＞０．０５）。见表１。

表１　　不同研究组各指标血清水平比较（狓±狊）

组别 狀
Ｓｃｒ

（μｍｏｌ／Ｌ）

钙

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

磷

（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ｉＰＴＨ

（ｐｍｏｌ／Ｌ）

对照组 ３０ ６３．１４±１４．５２ ２．３２±０．１８ １．２６±０．２４ ２２．５９±１２．４７

ＣＫＤ１期 ８１０２．６３±２６．７２ ２．２８±０．２３ １．３９±０．３４ ６８．６６±１８．３４

ＣＫＤ２期 １３１２６．９２±３５．３７ ２．２６±０．１９ １．５２±０．２３ ９４．７１±２６．１２

ＣＫＤ３期 ２４３２７．８５±３８．５４ ２．１９±０．２１ １．７３±０．２６ １４０．６０±４２．８１

ＣＫＤ４期 ２１５０１．８７±４０．１２ ２．１２±０．２５ １．８０±０．５２ ３０６．２１±１７５．４９

ＣＫＤ５期 ４５８５４．６５±３０５．０２ ２．０９±０．３８ １．９６±０．７４ ３５０．１１±２８１．８３

３　讨　　论

ＰＴＨ是甲状旁腺主细胞合成分泌的含８４个氨基酸的多

肽链分子，释放入血后称ｉＰＴＨ，包括有生物活性的 Ｎ端和无

生物活性的Ｃ端及中段。慢性肾衰竭早期，有效肾单位减少，

引起肾排磷减少，血磷升高，血钙下降，亦可导致维生素Ｄ活

性产物１，２５（ＯＨ）２Ｄ３ 的减少、甲状旁腺内维生素Ｄ受体密度

减低，从而不能有效抑制ｉＰＴＨ 的产生，上述因素共同作用使

外周血ｉＰＴＨ水平升高
［４］。

如ＣＫＤ患者不能得到及时、有效治疗，所导致的钙、磷代

谢紊乱和肾小球滤过率下降、继发性甲状旁腺功能亢进互为因

果，共同促进ｉＰＴＨ水平升高
［５］。患者由ＣＫＤ１期开始呈持续

进行性发展，最终发展至终末期肾衰竭（ＥＳＲＤ）。ＣＫＤ１、２期

患者血钙、血磷水平正常是以ｉＰＴＨ 代偿性升高为代价的
［６］。

本研究结果也表明ＣＫＤ１、２期患者血钙、磷水（下转第５１页）
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为ＣａｇＡ、ＶａｃＡ双阳性，可诱发溃疡和癌症；Ⅱ型为ＣａｇＡ、Ｖａ

ｃＡ双阴性，患者感染后多表现为无症状胃炎
［９］。

本研究中上消化道疾病患者和健康者 Ｈｐ感染率为

６０％～８０％，与类似文献报道结果一致
［１０］。上消化道疾病患

者 ＨｐⅠ型抗体阳性率（ＣａｇＡ、ＶａｃＡ任意一种出现阳性）高于

健康者（犘＜０．０５），表明上消化道疾病患者多感染毒性较强Ⅰ

型 Ｈｐ产毒株，其中十二指肠球部溃疡患者阳性率最高（达

８５．７％），与文献报道的中国、日本、韩国等地区溃疡患者ＣａｇＡ

阳性检出率高达９０％以上较为接近
［１１１２］。健康者 ＨｐⅡ型抗

体阳性率高于上消化疾病患者（犘＜０．０５），表明健康者多感染

不产毒或者低毒性 Ｈｐ菌株。

目前 Ｈｐ感染治疗所面临的问题是如何判断感染菌株的

致病性，从而对强致病性菌株感染患者给予根除治疗。《第三

次全国幽门螺杆菌感染若干问题共识报告（２００７年８月庐

山）》指出 Ｈｐ根治适应证包括消化性溃疡、胃黏膜相关淋巴组

织淋巴瘤、慢性胃炎伴胃黏膜萎缩糜烂、慢性胃炎伴消化不良

症状及个人要求治疗［１３］。Ｈｐ抗体分型检测有助于了解患者

所感染 Ｈｐ菌株的毒力，有助于制定完善的根除 Ｈｐ、胃镜及病

理检查随访的诊疗计划，增强治疗的针对性和有效性，能够为

临床开展“选择性根治”和“根治方案的优化”提供重要的实验

诊断依据。
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平尚正常，但ｉＰＴＨ 水平已明显升高。ＣＫＤ３期以后，Ｓｃｒ、血

钙、血磷及ｉＰＴＨ水平均有明显改变，与健康者及ＣＫＤ１、２期

患者有明显差异。因此患者从ＣＫＤ３期开始可出现明显并发

症，如高血压、贫血、钙磷代谢紊乱［７］。ｉＰＴＨ体内蓄积对机体

产生毒性作用［８］，并通过与ｉＰＴＨ相关蛋白受体结合而发挥效

应，导致器官间质纤维化、衰竭，进而导致上述并发症。由于

ｉＰＴＨ相关蛋白受体广泛存在于多种组织器官中，因此几乎所

有器官都可成为ｉＰＴＨ作用的靶器官，可影响或加重包括心血

管系统、免疫系统、神经系统、内分泌系统、血液系统、骨骼系统

在内的多系统功能损伤［９１２］。

综上所述，几乎所有ＣＫＤ患者都不可避免地伴有ｉＰＴＨ

代谢异常，而ｉＰＴＨ 水平升高使肾衰竭患者机体处于高危状

态，严重影响患者生存质量及生存率。因此动态监测外周血

ｉＰＴＨ水平有助于了解疾病进展，评估并发症发病风险，指导

临床及时预防性降低血清ｉＰＴＨ水平，减少其对重要靶器官的

损伤，降低肾衰竭患者的病死率。
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