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摘要　 目的　 探讨血清碳酸氢盐水平与腹膜透析（ＰＤ）患者

心血管事件的关联性。 方法 　 回顾性收集行 ＰＤ 置管术并

规律随访至 ２０２３ 年 ３ 月 ３１ 日的 ＰＤ 患者资料，根据时间平

均血清碳酸氢盐水平将纳入患者分为低碳酸氢盐组和正常

碳酸氢盐组，比较两组患者心血管事件（包括冠心病、心力衰

竭、卒中、外周血管疾病、与心血管手术相关的死亡或动脉瘤

夹层或破裂导致的死亡、致命性肺栓塞或由于其他或未知的

心血管原因导致的死亡）的发生率以及分析发生心血管事

件的危险因素。 结果　 截止随访时共纳入 ＰＤ 患者 １１０ 例，
出现心血管事件 ３４ 例，与正常碳酸氢盐组相比，低碳酸氢盐

组患者的心血管事件发生率更高。 单因素 Ｃｏｘ 回归分析表

明，低碳酸氢盐组是正常碳酸氢盐组发生心血管事件风险的

４. １９７ 倍（９５％ ＣＩ ＝ ２. １１５ ～ ８. ３３１，Ｐ ＜ ０. ００１），校正多种混

杂因素后显示低碳酸氢盐组是正常碳酸氢盐组发生心血管

事件风险的 ３. ５０６ 倍（９５％ ＣＩ ＝ １. ７０９ ～ ７. １９３，Ｐ ＝ ０. ００１）。
多因素竞争风险模型结果显示，低碳酸氢盐组是正常碳酸氢

盐组发生心血管事件风险的 ３. ８０１ 倍（９５％ ＣＩ ＝ １. ９２０ ～
７. ５２５，Ｐ ＜ ０. ００１）。 结论　 低血清碳酸氢盐水平与 ＰＤ 患者

发生心血管事件密切相关，是 ＰＤ 患者发生心血管事件的独

立危险因素。
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　 　 慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃ ｋｉｄｎｅｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）作为

全球十大死因之一，人群患病率高达 １４. ３％ ，腹膜

透析（ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｄｉａｌｙｓｉｓ，ＰＤ）是 ＣＫＤ 患者进入终末

期肾病（ｅｎｄ ｓｔａｇｅ ｒｅｎａｌ ｄｉｓｅａｓｅ，ＥＳＲＤ）阶段肾脏替

代治疗的一种方式。 相较于血液透析（ ｈｅｍｏｄｉａｌｙ⁃
ｓｉｓ，ＨＤ）而言，ＰＤ 对患者血流动力学影响更小、更好

地保护残肾功能，但 ＰＤ 患者的病死率仍很高，其中

心血管事件为主要的并发症［１］。 ＥＳＲＤ 患者常表现

为血清碳酸氢盐水平降低，而长时间血清碳酸氢盐

降低会导致营养不良、炎症、内分泌功能紊乱等一系

列并发症，严重影响患者的生存时间［２ － ３］。 研究［４］

表明，低血清碳酸氢盐水平与 ＣＫＤ 患者心血管事件

的发生密切相关，通过口服碳酸氢钠可显著降低

ＣＫＤ ５ 期患者心血管事件发生率［４ － ５］。 代谢性酸中

毒使 ＨＤ 患者心肌收缩力下降，从而致心力衰竭［６］。
目前关于血清碳酸氢盐水平与心血管事件的研究大

多侧重于 ＣＫＤ 及 ＨＤ 患者，国内尚未有文献报道其

与 ＰＤ 患者发生心血管事件的关系。 该研究旨在探

讨血清碳酸氢盐与 ＰＤ 患者心血管事件的关联性，
进一步评估血清碳酸氢盐在 ＰＤ 患者发生心血管事

件中的临床价值。

１　 材料与方法

１． １　 病例资料　 选取 ２０１７ 年 １ 月 １ 日至 ２０２０ 年

１２ 月 ３１ 日于安徽医科大学第一附属医院肾脏内科

行腹膜透析置管术并规律随访的 ＰＤ 患者，根据时

间平均血清碳酸氢盐水平（ ｔｉｍｅ⁃ａｖｅｒａｇｅｄ ｓｅｒｕｍ ｂｉ⁃
ｃａｒｂｏｎａｔｅ，ＴＡ⁃Ｂｉｃ）将纳入患者分为 Ｂ１ 组（低碳酸氢

盐组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）和 Ｂ２ 组（正常碳酸氢盐

组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ≥２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ），随访截止点为发生心血管

事件、退出 ＰＤ、转 ＨＤ 或肾移植、失访、全因死亡或

随访至截止日期（２０２３ 年 ３ 月 ３１ 日）。 主要研究结

局是出现心血管事件。 回顾性分析满足下述纳排标

准 ＰＤ 患者的临床资料、实验室指标、ＰＤ 相关指标。
１． ２　 纳入和排除标准　 纳入标准：① 年龄 １８ ～ ８０
岁，于安徽医科大学第一附属医院肾脏内科行腹膜

透析置管术并规律腹膜透析，术后均采用持续非卧

床腹膜透析（ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ ａｍｂｕｌａｔｏｒｙ ｐｅｒｉｔｏｎｅａｌ ｄｉａｌｙ⁃
ｓｉｓ，ＣＡＰＤ）方案；② 透析龄 ＞ ３ 月，且随诊间期≤３
个月 ／次；③ 所有患者均使用华仁公司（中国青岛）
生产的标准乳酸腹膜透析液进行治疗，葡萄糖浓度

为 １. ５％或 ２. ５％ 。 排除标准：① 初次置管 ３ 个月

内未到院评估，基线数据缺失；② 外院置管；③ 未

规律随诊（随诊间期 ＞ ３ 个月 ／次）；④ 腹透前或初

始透析时（透析 ３ 个月内）发生过心血管事件，包括

合并冠心病、心力衰竭、卒中、外周血管疾病、严重心

律失常；⑤ 随访时间 ＜ ６ 个月；⑥ 合并慢性阻塞性
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肺病、恶性肿瘤、血液系统疾病、结核病、严重感染；
⑦ 行 ＰＤ 前有肾移植或血液透析病史；⑧ 由于急性

肾衰竭或急性肾损伤转入腹膜透析；⑨ 随访期间出

现肾功能恢复。
１． ３　 资料收集　 通过安徽医科大学第一附属医院

病案室收集所有纳入患者的透析时的年龄、性别、体
质量指数（ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、原发病因、合并症

（糖尿病）、并发症（心血管事件、腹膜透析相关性腹

膜炎）、收缩压、舒张压、用药史［α 受体阻滞剂、β 受

体阻滞剂、钙通道阻滞剂、血管紧张素转化酶抑制剂

（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇ ｅｎｚｙｍｅ ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ） ／血管

紧张素Ⅱ受体阻滞剂（ ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎ ＩＩ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ｂｌｏｃ⁃
ｋｅｒ，ＡＲＢ）类药物］。 在纳入患者 ＰＤ 开始后的 ３ 个

月内进行首次腹膜透析评估时采集其禁食 ８ ～ １０ ｈ
后清晨空腹的外周静脉血，采用血细胞分析仪检测

血白细胞、血红蛋白，利用全自动生化分析仪检测 Ｃ
反应蛋白（Ｃ⁃ｒｅａｃｔｉｖｅ ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＲＰ）、血清白蛋白、总
胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、低密度脂蛋白胆固

醇、甘油三酯、血肌酐、血尿酸、血钙、血磷、血清铁蛋

白、血清甲状旁腺素（ ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ，ＰＴＨ）指

标。 采集纳入 ＰＤ 患者在每 ３ 个月随访 １ 次时禁食

８ ～ １０ ｈ 后清晨空腹的外周静脉血，利用全自动生

化分析仪检测血清碳酸氢盐浓度。 分别留取患者首

次腹膜透析评估时的 ２４ ｈ 尿液和透析液，置于不同

容器中分别测量容积，计算 ２４ ｈ 尿量及超滤量。 采

用标准腹膜平衡试验获得患者首次腹透评估时的残

余肾小球滤过率（ ｒｅｓｉｄｕａｌ ｇｌｏｍｅｒｕｌａｒ ｆｉｌｔｒａｔｉｏｎ ｒａｔｅ，
ｒＧＦＲ）、总尿素清除指数 （ Ｋｔ ／ Ｖ）、总肌酐清除率

（ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ ｃｌｅａｒａｎｃｅ ｒａｔｅ，ＣＣｒ）、腹膜 Ｋｔ ／ Ｖ、４ ｈ 透析

液肌 酐 ／血 肌 酐 （ ｄｉａｌｙｓａｔｅ ／ ｐｌａｓｍａ ｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ， Ｄ ／ Ｐ
Ｃｒ）。 测定过程均按照仪器及试剂说明书进行。
１． ４　 相关定义及计算公式 　 ① 心血管事件：冠心

病、心力衰竭、卒中、外周血管疾病，与心血管手术相

关的死亡或动脉瘤夹层或破裂导致的死亡，致命性

肺栓塞或由于其他或未知的心血管原因导致的死

亡［７ － ８］；② ＴＡ⁃Ｂｉｃ 计算公式为：每 ３ 个月测量 １ 次

的血清碳酸氢盐浓度的平均值；③ ｒＧＦＲ ＝ １ ／ ２［尿
肌酐 （ μｍｏｌ ／ Ｌ） ／血肌酐 （ μｍｏｌ ／ Ｌ） ＋ 尿尿素氮 ／
（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）血尿素氮（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）］ × ２４ ｈ 尿量（ｍｌ） ／
１４４０［９］；④ ＢＭＩ ＝ 体质量（ｋｇ） ／身高（ｍ） ２；⑤ 腹膜

透析相关性腹膜炎诊断标准参照 ２０２２ 年国际腹膜

透析协会指南［１０］。
１． ５　 统计学处理　 采用 ＳＰＳＳ ２５. ０ 及 Ｓｔａｔａ １５. ０ 软

件进行统计分析数据。 符合正态分布且方差齐性的

计量资料以 �ｘ ± ｓ 表示，两组间比较采用 ｔ 检验；非正

态分布或方差不齐的计量资料以 Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，
组间比较采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验。 计数资料以

频数和百分率表示，两两比较采用 χ２ 检验或 Ｆｉｓｈｅｒ
精确概率检验。 根据 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 将纳入患者分为 Ｂ１ 组

（低碳酸氢盐组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）和 Ｂ２ 组（正
常碳酸氢盐组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ≥２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ），使用 Ｋａｐｌａｎ⁃
Ｍｅｉｅｒ 生存曲线及 Ｌｏｇ⁃Ｒａｎｋ 检验比较两组患者发生

心血管事件的累积发病率；将单因素分析中 Ｐ ＜
０. ０５ 及具有临床意义的变量纳入多因素 Ｃｏｘ 回归

分析中以明确 ＰＤ 发生心血管事件的危险因素。 将

转肾移植或 ＨＤ、全因死亡作为竞争事件，采用 Ｓｔａｔａ
１５. ０ 软件中“ｓｔｃｒｒｅｇ”命令实现竞争风险模型，进一

步验证 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 与心血管事件的发生是否独立相关。
双侧 Ｐ ＜ ０. ０５ 为差异有统计学意义。

２　 结果

２． １　 纳入患者的基本特征　 研究期间共有 １９８ 例

患者在本中心行腹膜透析置管术，依次排除年龄 ＜
１８ 周岁或 ＞ ８０ 周岁患者 ３ 例，缺乏基线数据 １４ 例，
ＨＤ 或急性肾衰竭转 ＰＤ ２ 例，ＰＤ 前或初始 ＰＤ 时合

并心血管事件 ３２ 例，随访时间 ＜ ６ 个月 ８ 例，未规

律随诊 ２５ 例，合并慢性阻塞性肺病、恶性肿瘤、血液

系统疾病、结核病、严重感染 ４ 例，最终共纳入 １１０
例患者。 ＰＤ 开始时年龄 ２０ ～ ７３ （４７. ３９ ± １３. ３８）
岁，其中男性 ５０ 例（４５. ５％ ），女性 ６０ 例（５４. ５％ ），
中位 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平 ２５. ３０ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，原发病因为慢性肾

小球肾炎 ５２ 例（４７. ３％ ），ＩｇＡ 肾病 ８ 例（７. ３％ ），糖
尿病肾病 ８ 例（７. ３％ ），多囊肾 ５ 例（４. ５％ ），高血

压肾病 ４ 例（３. ６％ ），狼疮性肾炎及紫癜性肾炎各 ２
例（１. ８％ ），梗阻性肾病及 ＡＮＣＡ 相关性血管炎各 １
例（０. ９％ ），病因不明 ２７ 例（２４. ５％ ）。 其中合并糖

尿病病史 １５ 例（１３. ６％ ），合并腹膜透析相关性腹

膜炎 ２７ 例 （２４. ５％ ），中位随访时间 ３０. ０ （２０. ０，
３７. ０）个月。 截止随访时共 ３４ 例（３０. ９％ ）患者出

现心血管事件，其中心力衰竭 ２４ 例、卒中 ６ 例、急性

心肌梗死 １ 例、不稳定型心绞痛 １ 例、外周血管疾病

１ 例、心源性猝死 １ 例。 １０ 例（９. １％ ）患者转为肾

移植，２ 例（１. ８％ ）患者转 ＨＤ。
２． ２　 低血清碳酸氢盐组与正常血清碳酸组临床资

料与实验室指标的比较 　 本研究最终纳入 １１０ 例

ＣＡＰＤ 患者，根据 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平分为 Ｂ１ 组（低血清碳

酸氢盐组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）２０ 例，Ｂ２ 组（正常

血清碳酸氢盐组，ＴＡ⁃Ｂｉｃ≥２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ）９０ 例。 与 Ｂ２
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组相比，Ｂ１ 组患者心血管事件发生率更高 （Ｐ ＜
０. ００１），ＰＤ 开始时患者服用 β 受体阻滞剂的比例

更低（Ｐ ＝ ０. ０３３），而两组患者在 ＰＤ 开始时的年龄、
性别、ＢＭＩ、合并症、血压（收缩压、舒张压）、服用 α
受体阻滞剂、钙通道阻滞剂、ＡＣＥＩ ／ ＡＲＢ 类药物史、
实验室及透析相关指标（血白细胞计数、血红蛋白、
ＣＲＰ、血清白蛋白、总胆固醇、高密度脂蛋白胆固醇、
低密度脂蛋白胆固醇、甘油三酯、血肌酐、血尿酸、血
钙、血磷、血清铁蛋白、ＰＴＨ、２４ ｈ 尿量及超滤量、ｒＧ⁃
ＦＲ、总 Ｋｔ ／ Ｖ、总 ＣＣｒ、腹膜 Ｋｔ ／ Ｖ、４ ｈ Ｄ ／ Ｐ Ｃｒ）方面的

差异无统计学意义，见表 １。
２． ３　 血清碳酸氢盐水平与 ＰＤ 患者发生心血管事

件的单因素 Ｃｏｘ 回归分析　 如表 ２ 所示，以发生心

血管事件作为结局事件构建单因素 Ｃｏｘ 回归模型。
结果显示：以 Ｂ２ 组为参考，Ｂ１ 组发生心血管事件的

风险是 Ｂ２ 组的 ４. １９７ 倍（９５％ ＣＩ：２. １１５ ～ ８. ３３１，Ｐ
＜ ０. ００１）。 此外，ＢＭＩ、收缩压水平、是否合并糖尿

病以及是否使用 α 受体阻滞剂与 ＰＤ 患者心血管事

件的发生有关（Ｐ ＜ ０. ０５）。
２． ４　 血清碳酸氢盐水平与 ＰＤ 患者发生心血管事

件的多因素 Ｃｏｘ 回归分析 　 将单因素分析中 Ｐ ＜
０. ０５ 的变量以及临床认为有价值的指标纳入多因

素 Ｃｏｘ 回归分析中，通过 ＰＤ 开始时年龄、性别、
ＢＭＩ、收缩压、是否合并糖尿病及腹膜透析相关性腹

膜炎、是否服用 α 受体阻滞剂构建模型 １，如表 ３ 所

示。 结果显示：与 Ｂ２ 组相比，Ｂ１ 组发生心血管事件

的风险是 Ｂ２ 组的 ３. ５０６ 倍 （ ９５％ ＣＩ： １. ７０９ ～
７. １９３，Ｐ ＝ ０. ００１），低血清碳酸氢盐水平是 ＰＤ 患者

发生心血管事件的独立危险因素。
２． ５ 　 血清碳酸氢盐水平与ＰＤ患者心血管事件的

表 １　 两组患者临床基线资料的比较［�ｘ ± ｓ，Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）］

变量 Ｂ１ 组（ｎ ＝ ２０） Ｂ２ 组（ｎ ＝ ９０） 统计量（ ｔ，Ｚ，χ２） Ｐ 值

年龄（岁） ４９． ４５ ± １０． １４ ４７． ０２ ± １４． ０５ ０． ７６０ ０． ４６７
女性 ［ｎ（％ ）］ １０ （５０． ０） ５０ （５５． ６） ０． ２０４ ０． ６５２
ＢＭＩ （ｋｇ ／ ｍ２） ２３． ０４ ± ３． ５０ ２１． ５０ ± ２． ３６ １． ８７８ ０． ０７３
合并糖尿病 ［ｎ（％ ）］ ４ （２０． ０） １１ （１２． ２） ０． ３１０ ０． ５７８
心血管事件 ［ｎ（％ ）］ １６ （８０． ０） １８（２０． ０） ２７． ５８５ ＜ ０． ００１
合并腹膜透析相关性腹膜炎 ［ｎ（％ ）］ ７ （３５． ０） ２０ （２２． ２） ０． ８３５ ０． ３６１
收缩压 （ｋＰａ） １８． ５９ ± ２． ０８ １７． ９７ ± １． ８５ １． ２１６ ０． ２３５
舒张压 （ｋＰａ） １２． ３０ ± １． ４４ １１． ６９ ± １． ４６ １． ７００ ０． １００
ＡＣＥＩ ／ ＡＲＢ 类药物 ［ｎ（％ ）］ ２ （１０． ０） １８ （２０． ０） ０． ５３０ ０． ４６６
α 受体阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ ５ （２５． ０） １２ （１３． ３） ０． ９２９ ０． ３３５
β 受体阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ １１ （５５． ０） ２７ （３０． ０） ４． ５２３ ０． ０３３
钙通道阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ １８ （９０． ０） ７３ （８１． １） ０． ３９０ ０． ５３２
ＴＡ⁃Ｂｉｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２３． ２７ （２３． ０４， ２３． ６８） ２５． ７７ （２４． ９８， ２６． ８３） － ６． ９７６ ＜ ０． ００１
白细胞计数 （１０９ ／ Ｌ） ６． ４０ ± ２． １９ ５． ９３ ± １． ７０ ０． ８９６ ０． ３７９
血红蛋白 （ｇ ／ Ｌ） １０２． １５ ± １４． ５３ １０９． １７ ± ２０． ３２ － １． ８０３ ０． ０７９
白蛋白 （ｇ ／ Ｌ） ３６． １３ ± ３． ５９ ３５． ７５ ± ５． ８６ ０． ３７２ ０． ７１２
总胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ４． ５７ （３． ７８， ５． ７９） ４． ２４ （３． ８３， ５． ０５） － ０． ６４３ ０． ５２０
甘油三酯 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ４１ （１． ０３， １． ８７） １． ２６ （０． ９１， １． ８７） － ０． ３６８ ０． ７１３
低密度脂蛋白胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． ７０ （２． ３１， ３． ７１） ２． ６２ （２． ０５， ３． １４） － ０． ７８３ ０． ４３４
高密度脂蛋白胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． １３ （０． ９８， １． ４４） １． １６ （１． ００， １． ４５） － ０． ５８５ ０． ５５８
血肌酐 （μｍｏｌ ／ Ｌ） ７２９． ６ （５８０． ５， ８９６． １） ６７１． ３ （５８９． １， ８５１． ７） － ０． ４９２ ０． ６２３
血尿酸 （μｍｏｌ ／ Ｌ） ４４７． １０ ± ８１． ９０ ４１５． ４４ ± １２２． ４３ １． ４１３ ０． １６５
血钙 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． １９ ± ０． １６ ２． ２３ ± ０． １７ － １． １５５ ０． ２５８
血磷 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １． ６８ （１． ４５， １． ８６） １． ５６ （１． ３３， １． ８６） － ０． ８０６ ０． ４２０
ＣＲＰ （ｍｇ ／ ｄＬ） １． ２４ （０． ７０， ５． ２６） １． ７３ （０． ５０， ２． ９３） － １． １２９ ０． ２５９
ＰＴＨ （ｎｇ ／ Ｌ） ２５８． ０ （１２５． ３， ３４４． ０） ２４１． ０ （９８． ９， ３９７． ３） － ０． ６２０ ０． ５３５
血清铁蛋白（ｎｇ ／ ｍｌ） １７８． ０ （８０． ８， ２７８． ０） １２６． ０ （５９． ８， ２６５． ３） － ０． ８９９ ０． ３６９
ｒＧＦＲ （ｍｌ ／ ｍｉｎ ／ １． ７３ ｍ２） ３． ４５ （１． ６０， ５． ４１） ３． ６９ （２． ７８， ５． １５） － ０． ５００ ０． ６１７
４ ｈ Ｄ ／ Ｐ Ｃｒ ０． ６５ ± ０． １３ ０． ６１ ± ０． １４ １． １４９ ０． ２６０
２４ ｈ 尿量 （Ｌ） ０． ８７ ± ０． ５６ ０． ８５ ± ０． ４３ ０． ０９５ ０． ９２５
２４ ｈ 超滤量 （Ｌ） ０． ４７ （０． ００， ０． ７７） ０． ４６ （０． ０９， ０． ７６） － ０． ５０４ ０． ６１４
总 ＣＣｒ （Ｌ ／ ｗｅｅｋ） ６７． １９ （５４． ２４， ８７． ７４） ７２． ６８ （６１． ３２， ８５． ５０） － ０． ５３５ ０． ５９３
总 Ｋｔ ／ Ｖ １． ８１ ± ０． ７３ １． ９２ ± ０． ５９ － ０． ６４２ ０． ５２７
腹膜 Ｋｔ ／ Ｖ １． ０１ （０． ７０， １． ４２） １． ０５ （０． ８７， １． ５０） － ０． ９３４ ０． ３５０
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表 ２　 腹膜透析患者发生心血管事件的

单因素 Ｃｏｘ 回归分析模型

变量 ＨＲ ９５％ ＣＩ Ｐ 值

年龄（岁） １． ０１２ ０． ９８５ ～ １． ０１０ ０． ３９７
女性 ［ｎ（％ ）］ １． ５２３ ０． ７６８ ～ ３． ０２３ ０． ２２９
ＢＭＩ （ｋｇ ／ ｍ２） １． １６３ １． ０１９ ～ １． ３２８ ０． ０２５
合并糖尿病 ［ｎ（％ ）］ ２． ５５ １． １６５ ～ ５． ５８５ ０． ０１９
合并腹膜透析相关性腹膜炎 ［ｎ（％ ）］ １． ２５２ ０． ５９２ ～ ２． ６５１ ０． ５５６
收缩压 （ｋＰａ） １． ２７６ １． ０５８ ～ １． ５３８ ０． ０１１
舒张压 （ｋＰａ） １． ２６５ ０． ９９１ ～ １． ６１６ ０． ０５９
ＡＣＥＩ ／ ＡＲＢ 类药物 ［ｎ（％ ）］ １． ２００ ０． ５１６ ～ ２． ７８９ ０． ６７２
α 受体阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ ２． ３１０ １． ０６７ ～ ５． ００１ ０． ０３４
β 受体阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ １． ９４３ ０． ９８２ ～ ３． ８４７ ０． ０５７
ＴＡ⁃Ｂｉｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
　 Ｂ２ 组 Ｒｅｆ
　 Ｂ１ 组 ４． １９７ ２． １１５ ～ ８． ３３１ ＜ ０． ００１
白细胞计数 （１０９ ／ Ｌ） １． １４９ ０． ９６８ ～ １． ３６３ ０． １１２
血红蛋白 （ｇ ／ Ｌ） ０． ９８６ ０． ９７０ ～ １． ００３ ０． １１２
白蛋白 （ｇ ／ Ｌ） ０． ９６０ ０． ９０４ ～ １． ０１８ ０． １７４
总胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ９０３ ０． ６５９ ～ １． ２３６ ０． ５２３
甘油三酯 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ８５９ ０． ５４４ ～ １． ３５６ ０． ５１４
低密度脂蛋白胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ９０８ ０． ６２６ ～ １． ３１６ ０． ６１０
高密度脂蛋白胆固醇 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ６８０ ０． ２８０ ～ １． ６５０ ０． ３９４
血肌酐 （μｍｏｌ ／ Ｌ） １． ００１ ０． ９９９ ～ １． ００２ ０． ４２６
血尿酸 （μｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ９９９ ０． ９９６ ～ １． ００３ ０． ９９９
血钙 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２． ４９１ ０． ３２４ ～ １９． １７５ ０． ３８１
血磷 （ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０． ７６６ ０． ３５７ ～ １． ６４４ ０． ４９４
ＣＲＰ （ｍｇ ／ ｄＬ） １． ０４２ ０． ９８０ ～ １． １０８ ０． １９３
ＰＴＨ （ｎｇ ／ Ｌ） ０． ９９９ ０． ９９７ ～ １． ００１ ０． ４２９
血清铁蛋白（ｎｇ ／ ｍｌ） １． ０００ ０． ９９８ ～ １． ００２ ０． ８５６
ｒＧＦＲ ［ｍｌ ／ （ｍｉｎ·１． ７３ ｍ２）］ １． ０３４ ０． ８８９ ～ １． ２０１ ０． ６６６
４ ｈ Ｄ ／ Ｐ Ｃｒ ６． ５１０ ０． ５６４ ～ ７５． ２００ ０． １３３
２４ ｈ 尿量 （Ｌ） １． ７０６ ０． ８０８ ～ ３． ６０２ ０． １６１
２４ ｈ 超滤量 （Ｌ） ０． ７１２ ０． ４２１ ～ １． ０２４ ０． ２０６
总 Ｃｃｒ （Ｌ ／ ｗｅｅｋ） １． ００７ ０． ９９５ ～ １． ０２０ ０． ２４１
总 Ｋｔ ／ Ｖ ０． ９０６ ０． ５２４ ～ １． ５６６ ０． ７２３
腹膜 Ｋｔ ／ Ｖ １． ０４３ ０． ８９６ ～ １． ２１４ ０． ５８７

　 　 ＨＲ：风险比；９５％ ＣＩ：９５％置信区间；Ｒｅｆ：参照组

表 ３　 腹膜透析患者发生心血管事件的多因素 Ｃｏｘ 回归分析模型 １

变量 ＨＲ ９５％ ＣＩ Ｐ 值

年龄（岁） ０． ９９７ ０． ９６４ ～ １． ０３１ ０． ８６２
女性 ［ｎ（％ ）］ １． ４４７ ０． ６７６ ～ ３． １００ ０． ３４２
合并腹膜透析相关性腹膜炎 ［ｎ（％ ）］ １． １５３ ０． ５３３ ～ ２． ４９４ ０． ７１８
ＢＭＩ （ｋｇ ／ ｍ２） １． ０５６ ０． ９１４ ～ １． ２２１ ０． ４５８
合并糖尿病 ［ｎ（％ ）］ １． ８９６ ０． ７８０ ～ ４． ６０９ ０． １５８
收缩压 （ｋＰａ） １． ０８９ ０． ８７９ ～ １． ３５１ ０． ４３５
α 受体阻滞剂 ［ｎ（％ ）］ １． ５８３ ０． ６２２ ～ ４． ０２８ ０． ３３５
ＴＡ⁃Ｂｉｃ （ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
　 Ｂ２ Ｒｅｆ
　 Ｂ１ ３． ５０６ １． ７０９ ～ ７． １９３ ０． ００１

　 　 Ｒｅｆ： 参照组

相关性 　 采用 Ｋａｐｌａｎ⁃Ｍｅｉｅｒ 生存曲线及 Ｌｏｇ⁃Ｒａｎｋ
检验分析 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平二分组的 ＰＤ 患者与心血管事

件发生的关系。 在随访期间共 ３４ 例研究对象发生

心血管事件，其中 Ｂ１ 组 １６ 例（８０. ０％ ），Ｂ２ 组 １８ 例

（２０. ０％ ）。 如图 １ 所示，Ｂ１ 组 ＰＤ 患者发生心血管

事件风险显著高于 Ｂ２ 组，差异有统计学意义（Ｌｏｇ⁃
Ｒａｎｋ ＝ １９. ７３４，Ｐ ＜ ０. ００１）。

图 １　 生存分析函数

Ｂ１：低血清碳酸氢盐组；Ｂ２：正常血清碳酸氢盐组

２． ６　 ＰＤ 患者发生心血管事件的竞争风险模型 　
将转肾移植或 ＨＤ、全因死亡作为竞争事件构建竞

争风险模型，使用累积发生函数 （ ｃｕｍｕｌａｔｉｖｅ ｉｎｃｉ⁃
ｄｅｎｃｅ ｆｕｎｃｔｉｏｎ，ＣＩＦ）估计心血管事件的累积发生概

率，校正多种混杂因素（包括 ＰＤ 开始时年龄、性别、
ＢＭＩ、收缩压、是否合并糖尿病及腹膜透析相关性腹

膜炎、是否服用 α 受体阻滞剂）后结果显示 Ｂ１ 组发

生心血管事件的风险是 Ｂ２ 组的 ３. ８０１ 倍（９５％ ＣＩ：
１. ９２０ ～ ７. ５２５，Ｐ ＜ ０. ００１），见表 ４。 累积发病曲线

显示 Ｂ１ 组患者发生心血管事件的风险显著高于 Ｂ２
组（Ｐ ＜ ０. ００１），见图 ２。

表 ４　 血清碳酸氢盐对腹膜透析患者发生

心血管事件的竞争风险模型

模型 ＳＨＲ ９５％ ＣＩ Ｐ 值

未校正

　 Ｂ２ Ｒｅｆ
　 Ｂ１ ４． ６３１ ２． ４３２ ～ ８． ８２０ ＜ ０． ００１
模型 １
　 Ｂ２ Ｒｅｆ
　 Ｂ１ ３． ８０１ １． ９２０ ～ ７． ５２５ ＜ ０． ００１

３　 讨论

　 　 乳酸透析液虽可帮助 ＰＤ 患者纠正酸中毒，使
其酸碱状态得到改善，但相关研究显示代谢性酸中

毒仍在 ＰＤ 患者中普遍存在［３，１１］。 之前大多数研究

都着力于透析患者血清碳酸氢盐水平的横断面研
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究，但单个特定时间点的测量并不能代表整个透析

期间患者的血清碳酸氢盐水平，ＴＡ⁃Ｂｉｃ 能更可靠地

反映透析患者的代谢状态。 本中心的研究表明

１８％ 的 ＰＤ 患者 ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，与 Ｃｈａｎｇ ｅｔ
ａｌ［１１］的研究结果相似，但低于 Ｖａｓｈｉｓｔｈａ ｅｔ ａｌ［１２］的结

果（ ＞ ２５％ ），可能与本研究样本量较小、ＰＤ 患者规

律随访、出现酸中毒后及时纠正等原因有关。

图 ２　 比较不同血清碳酸氢盐水平 ＰＤ 患者

心血管事件的累积发生率

　 　 Ｂ１ 组：低血清碳酸氢盐组；Ｂ２：正常血清碳酸氢盐组

　 　 本研究重点探讨了血清碳酸氢盐水平与 ＰＤ 患

者心血管事件的关联性，结果表明 ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４
ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的 ＰＤ 患者心血管事件发生风险更高，且调

整多种混杂因素后，多因素 Ｃｏｘ 比例风险模型及竞

争风险模型均提示较低的 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平与 ＰＤ 患者心

血管事件的发生风险独立相关。 既往 Ｃｈａｎｇ ｅｔ
ａｌ［１１］的临床研究表明，ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平较低的 ＰＤ 患者

发生心血管疾病死亡率较高，且随 ＴＡ⁃Ｂｉｃ 水平下降

死亡率逐渐增加。 本研究单因素分析结果显示，ＰＤ
患者初始透析时较高的 ＢＭＩ、收缩压水平、合并糖尿

病以及 α 受体阻滞剂用药史与 ＰＤ 患者心血管事件

的发生有关。 肥胖可通过改变患者血流动力学、引
起慢性炎症、内皮功能障碍等机制进而促使心血管

事件的发生。 既往有研究［１３］表明，较高的收缩压水

平是 ＰＤ 患者发生心血管事件的独立危险因素。 糖

尿病可通过诱导氧化应激、炎症及内皮功能障碍等

机制使 ＰＤ 患者发生心血管事件［１４］。 α 受体阻滞剂

可引起心动过速，且应用 α 受体阻滞剂的患者常伴

有难治性高血压，可能增加 ＰＤ 患者心血管事件的

发生风险。 但在多因素分析中上诉 ４ 个变量差异无

统计学意义。
　 　 心血管事件作为 ＰＤ 患者的主要并发症，也是

其死亡的主要原因之一，代谢性酸中毒引起 ＰＤ 患

者发生心血管事件的机制尚不清楚，可能与下列原

因有关：①代谢性酸中毒引起 ＰＤ 患者内皮素⁃１ 的

分泌增加并通过激活其与内皮素受体 Ａ（ＥＴＡ）结

合，使血管收缩、血压升高，同时引起反射性心率下

降，造成心肌供血不足，促进心血管事件的发生［１５］；
②代谢性酸中毒通过激活肾素 －血管紧张素 －醛固

酮系统，引起水钠潴留、心肌纤维化及心室重塑

等［１６］；③代谢性酸中毒抑制心肌细胞 Ｎａ ＋ ⁃Ｋ ＋ ⁃ＡＴＰ
酶的活性，同时导致心肌收缩力下降，从而引起心力

衰竭等心血管事件的发生；④代谢性酸中毒诱导炎

性因子的释放，加重炎症反应，引起血管内皮功能障

碍、心肌细胞凋亡及坏死，增加心血管事件的发生风

险［４］。
　 　 本研究有以下几个方面的不足之处。 第一，本
研究是一项样本量相对较小的观察性研究，因此，
ＴＡ⁃Ｂｉｃ 与心血管事件之间的因果关系需要进一步

证实。 第二，本研究缺少 ＰＤ 患者动脉血气分析的

数据，低血清碳酸氢盐水平并不能诊断为代谢性酸

中毒，因为代谢性酸中毒是指动脉血 ｐＨ 值的降低，
并伴有碳酸氢盐浓度降低及动脉血二氧化碳分压继

发性降低。 因此，无法确定 ＰＤ 患者低碳酸氢盐水

平是否与酸中毒相关，后期拟增加 ＰＤ 患者动脉血

气的标本，探索动脉血气中实际碳酸氢盐水平与 ＰＤ
患者心血管事件的相关性。 第三，本研究中 ＴＡ⁃Ｂｉｃ
＜ ２２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的 ＰＤ 患者较少，仅分为 ＴＡ⁃Ｂｉｃ ＜ ２４
ｍｍｏｌ ／ Ｌ 和 ＴＡ⁃Ｂｉｃ≥ ２４ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 两组，无法得出 ＴＡ⁃
Ｂｉｃ 对心血管事件影响更加可靠的截断值，后期拟

扩大样本量进一步细分亚组及分析。
　 　 综上所述，本研究中血清碳酸氢盐水平是 ＰＤ
患者发生心血管事件的独立影响因素，较低的血清

碳酸氢盐水平使 ＰＤ 患者心血管事件的发生风险更

高。 因此，监测 ＰＤ 患者透析期间的血清碳酸氢盐

浓度对预测 ＰＤ 患者心血管事件的发生、改善 ＰＤ 患

者预后可能有重要价值。
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