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·指南与共识·

慢性肾脏病患者代谢性酸中毒诊治中国专家共识(2026版)

《慢性肾脏病患者代谢性酸中毒诊治中国专家共识》编写委员会

【摘要】《慢性肾脏病患者代谢性酸中毒诊治中国专家共识》(简称本共识)基于我国慢性肾脏病

(chronic kidney disease，CKD)患者代谢性酸中毒(metabolic acidosis，MA)高发且管理策略亟待规范

的临床现状，由中国医院协会血液净化中心分会牵头多学科专家制定。共识系统阐述了MA作为CKD进

展、肌肉骨骼消耗及不良预后独立危险因素的核心机制，创新性引入“亚临床MA”概念，为早期干预提供

理论依据。共识构建了以优化膳食净酸负荷为源头、以精准的血清碳酸氢根监测阶梯为路径、以“宁酸勿

碱”为原则的个体化治疗策略，并强调血液净化人群中综合容量控制、营养评估及透析液缓冲液处方调整

的多维管理。据此，共识提出了涵盖早期筛查、诊断评估与综合干预的系列推荐意见，旨在为临床医师构

建规范、系统的管理框架，以期延缓慢病进程并改善患者远期预后。

【关键词】慢性肾脏病；代谢性酸中毒；血液透析；腹膜透析；专家共识

中图分类号：R459.5 文献标识码：A doi:10.3969/j.issn.1671-4091.2026.07.001

Chinese expert consensus on the diagnosis and treatment of metabolic acidosis in patients with chronic

kidney disease (2026 edition) The working group of the Chinese expert consensus on the diagnosis and

treatment of metabolic acidosis in patients with chronic kidney disease Chinese Hospital Association Blood

Purification Centers Branch

Corresponding author: WEI Tao, Email: weitao63@163.com

【Abstract】This consensus, developed by multidisciplinary experts led by the Blood Purification Center

Branch of the Chinese Hospital Association, addresses the high prevalence of metabolic acidosis (MA) in Chi-

nese patients with chronic kidney disease (CKD) and the urgent need to standardize its management. It system-

atically elucidates the core mechanisms by which MA acts as an independent risk factor for CKD progression,

musculoskeletal wasting, and adverse outcomes, and innovatively introduces the concept of“subclinical

MA”, which provides a theoretical basis for early intervention. The consensus establishes an individualized al-

kali therapy strategy derived from optimizing dietary net acid load, follows a precise stepwise monitoring

pathway of serum bicarbonate, and adheres to the principle of“prefer mild acidosis to excessive alkalization”

(i. e., favoring a mildly acidotic state over overcorrection). It further emphasizes multidimensional manage-

ment for patients receiving blood purification, encompassing comprehensive volume control, nutritional as-

sessment, and tailored adjustment of dialysate buffer prescriptions. Accordingly, the consensus puts forward a

series of recommendations covering early screening, diagnostic evaluation, and integrated interventions, aim-

ing to equip clinicians with a standardized and systematic management framework to delay disease progres-

sion and improve patients’long-term outcomes.
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1 共识制定的背景、适用人群及制定方法

1.1 制定背景

代谢性酸中毒(metabolic acidosis，MA)是慢

性肾脏病(chronic kidney disease，CKD)最常见的

并发症之一，法国 NephroTest 队列(NephroTest

Cohort Study)数据显示，CKD G2～5非透析患者MA

总体患病率为15%，且随着估算肾小球滤过率(es-

timated glomerular filtration rate，eGFR)的下

降逐渐升高，其中eGFR＜20 ml/(min·1.73m2)的患

者中有39%合并 MA[1]。慢性肾功能不全队列研究

(chronic renal insufficiency cohort，CRIC)对

3939例CKD患者进行调查[2]，发现CKD G2、G3、G4患
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者MA发生率分别为7%、13%、37%。当eGFR下降至40

ml/(min·1.73m2)以下时，发生MA的风险显著增加，

CKD进展至终末期肾病时，超过50%的患者会出现

MA。一项韩国慢性肾脏病患者预后队列研究(the

Korean cohort study for outcomes in patients

with CKD，KNOW-CKD)显示[3]，CKD G4和G5患者分别有

27.6% 和46.4%发生MA。MA会加速CKD进展，对肌

肉和骨代谢造成不利影响，还可能导致CKD患者心

血管事件风险和全因死亡风险升高。针对CKD患者

进行的几项干预性研究结果表明管理MA对于保持

骨骼、肌肉和肾脏健康至关重要[4,5]。然而，目前尚

缺乏关于CKD患者何时开始碱治疗、碱剂的潜在副

作用及基于循证医学证据的最佳血液HCO3
-水平的

临床指南或共识。为帮助临床医生早期认识CKD患

者酸碱异常及其危害，从而进一步规范管理，由中国

医院协会血液净化中心分会牵头组织我国肾脏病

学、检验学及药理学专家制定《慢性肾脏病患者代谢

性酸中毒诊治中国专家共识》(简称本共识)，以期最

大限度地指导临床医生对CKD患者酸碱异常进行规

范监测及管理。

1.2 适用人群

本共识供肾脏病及血液净化领域的医务人员使

用，针对CKD透析及非透析患者MA的管理。MA病因

及发生机制非常复杂，分类众多，本共识仅针对CKD

患者因肾功能下降引起的单纯MA，其他类型MA(如

肾小管酸中毒等)的诊疗另行讨论。

1.3 制定方法

证据评价：本共识推荐意见采用建议强度和证

据质量等级相结合的方法，分级标准见表1。

推荐意见采用专家一致性原则，通过制订推荐

分级的评估、制定与评价(grading of recommenda-

tions assessment，development and evaluation，

GRADE)决策表，并组织德尔菲法调查和多轮讨论达

成对推荐意见的共识。参与投票的专家若超过2/3

同意该条推荐意见，则达成共识；对于未达成共识

的推荐意见，根据专家意见进行修改后再次进行

专家投票，直到达成共识。达成共识的推荐意见

交由外部评审专家组进行独立评审，工作组记录

评审结果，并根据这些结果，修改完善推荐意见的

内容。工作组在征得共识编写委员会2/3成员同

意的情况下，可对推荐意见存在的重要问题进行

修订和完善。

本共识经批准、发布和发表后，将按计划传播、

实施、评价和定期更新。临床医师应用时应考虑患

者个体化需求，并评估这些建议的适用性。

2 MA的定义、分类及诊断

2.1 MA的定义

酸中毒是指各种原因导致的细胞外液氢离子

(H+)浓度增加、pH值呈下降倾向的一种病理生理过

程。根据病因不同，酸中毒主要分为MA和呼吸性酸

中毒。MA通常由体内酸性物质产生过多、碱性物质

丢失过多或肾脏排酸功能障碍引起，其特征为血液

H+浓度增加和/或碳酸氢根(HCO3
-)浓度降低。根据

Henderson-Hasselbalch方程，动脉血pH值取决于

HCO3
-浓度与二氧化碳分压(PCO2)的比值，当机体发

生酸碱平衡紊乱时，肾脏和呼吸会做出相应的代偿

反应，通过调控HCO3
-浓度和/或PCO2来维持血pH值

在正常范围(7.35～7.45)。因此，发生MA时动脉血

pH值并不一定会明显降低，还有可能会正常甚至偏

高。如MA患者动脉血pH值仍在正常范围，称为代偿

性MA；如动脉血pH＜7.35，则称为失代偿性MA。

2.2 MA的病因及分类

MA的常见发生机制包括机体酸生成增加、HCO3
-

丢失过多、肾脏酸排泄减少，此外，快速输注大量生

理盐水导致血清HCO3
-浓度下降，称为稀释性MA。MA

的主要机制及常见病因见表2。

根据血清阴离子间隙(anion gap，AG)水平可将

MA分为2类：AG增高型MA和AG正常型MA。AG是指

血清中未测定阴离子与未测定阳离子之间的浓度

差，对于MA病因的鉴别有重要意义。AG增高型MA

提示体内未测定酸性阴离子的蓄积，常见于乳酸酸

中毒、酮症酸中毒、终末期肾病患者的酸中毒等。AG

正常型MA多由HCO3
-丢失引起，如腹泻、Ⅱ型肾小管

表1 推荐强度的分级
推荐强度的分级 强度 用词

1级 强 “推荐… 应该”

2级 弱 “建议… 可以”

表2 MA的主要机制及常见病因
主要机制 常见病因

酸生成增加 乳酸酸中毒

酮症酸中毒

药物或毒物摄入(甲醇、乙二醇、水杨酸盐等)

HCO3
-丢失过多 严重腹泻

Ⅱ型肾小管酸中毒

碳酸酐酶抑制剂

尿流改道术

肾脏酸排泄减少 eGFR下降

Ⅰ型肾小管酸中毒

Ⅳ型肾小管酸中毒

稀释性MA 快速输注大量生理盐水

注：MA，代谢性酸中毒；HCO3
-，碳酸氢根；eGFR，估算肾小球滤过率。
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酸中毒等，患者往往伴有高氯血症，又称高氯性MA。

MA根据发生及持续时间可分为急性MA和慢性

代 谢 性 酸 中 毒 (chronic metabolic acidosis，

cMA)，两者的病因和由此产生的不良后果可能不同。

急性MA最常见的原因是有机酸(如乳酸或酮酸)的

过量产生，cMA通常反映了HCO3
-消耗和/或肾脏酸化

功能受损。cMA中的术语“慢性”尚无明确定义，有

学者建议将持续5～7 d或更长时间的MA状态定义

为cMA。CKD患者发生的MA多为cMA。

2.3 MA的诊断

轻中度MA通常无特异性临床症状，重度MA患者

可出现深大呼吸、恶心、呕吐、低血压、心律失常、乏

力、嗜睡，甚至昏迷。MA的诊断主要依靠实验室检

查，即血清HCO3
-浓度的异常下降。目前诊断CKD患

者cMA的血清HCO3
-阈值是基于观察性研究的结果确

定的[6]。Raphael KL等在一项回顾性、观察性研究

[美国国家健康与营养检查调查Ⅲ(National

Health and Nutrition Examination Survey Ⅲ，

NHANES Ⅲ)的一部分]中纳入了1267例CKD患者，随

访8.6年，结果显示血清HCO3
-浓度＜22 mmol/L的患

者死亡风险增加2.6倍[7]。尽管不同临床实验室的

血清HCO3
-浓度的参考范围略有不同，目前多数指南

及专家共识均认为：当血清HCO3
-浓度＜22 mmol/L时

可诊断MA[6,8,9]。腹膜透析(peritoneal dialysis,

PD)患者最佳血清HCO3
-水平目前尚无一致标准，欧

洲最佳实践指南建议 PD 患者的 HCO3
-水平为 25

mmol/L[10]，即HCO3
-＜24 mmol/L即可诊断为cMA。但

是美国国家肾脏基金会-肾脏疾病结果质量倡议

(National Kidney Foundation - Kidney Disease

Outcomes Quality Initiative，NKF-KDOQI)临床实

践指南中，建议无论哪种透析方式，血清HCO3
-水平

应≥22 mmol/L[8,9]。

严格来讲，仅测定血清HCO3
-浓度不足以诊断MA，

因为HCO3
-浓度下降可由MA引起，也可能是原发性呼

吸性碱中毒的代偿反应，测定动脉血pH值和PCO2可

用于鉴别诊断。但CKD患者的MA主要是由于肾脏排

酸能力下降所致，一般不合并原发性呼吸性碱中毒，

因此血气分析不作为CKD患者诊断MA的常规推荐，

仅在一些特殊情况下需要进行动脉血气分析。

诊断MA后，还应检测血清钠(Na+)、钾(K+)、氯

(Cl-)等离子浓度及白蛋白水平，并计算血清AG，其

计算公式为(单位均为mmol/L)：AG=(Na++K+)-(Cl-+

HCO3
-)。由于血清K+水平较低且通常较稳定，上述公

式也可简化为：AG=Na+-(Cl-+HCO3
-)。如果患者存在

低蛋白血症，需对AG进行校正，其公式为：校正AG=

AG+0.25×[40-白蛋白(g/L)]。

根据血清AG水平将患者分为AG正常型MA和AG

增高型MA，AG正常型MA又可根据尿AG水平(尿AG=

Na++K+-Cl-)进一步鉴别诊断，而AG增高型MA也可根

据其发生机制(肾脏酸排泄减少或机体酸生成增加)

进行进一步区分。MA的诊断流程见图1。需要指出

的是，本共识仅针对CKD患者因肾功能下降导致的

单纯MA。

3 CKD患者MA的发生机制

肾脏主要通过2种机制维持体内酸碱稳态，即

重吸收HCO3
ˉ和分泌H+及铵离子(NH4

+)[11]。CKD患者

由于功能性肾单位数量减少，每个肾单位的NH4
+排

泄量增加，故总的酸排泄能够得以维持。通常从

CKD G3b开始，肾脏排泄NH4
+会明显减少，患者体内

出现酸性物质的潴留[12]，因此测量尿NH4
+有助于评

估 CKD早期机体潜在肾酸负荷(potential renal

acid load，PRAL)。在CKD早期，机体轻度的酸蓄积

可不伴血清HCO3
-浓度或pH值的变化，称为正HCO3

-性

MA或亚临床MA[13]。随着eGFR的持续下降，酸蓄积逐

渐加重，患者出现血清HCO3
-浓度或动脉血pH值下

降，表现为显性MA。考虑到CKD进展随时间的连续

性，可以合理推断，在显性cMA出现之前，可能即已

存在亚临床MA。由于临床中没有常规准确地评估

CKD患者的隐性酸蓄积，亚临床MA的实际患病率尚

不清楚，可能高于预期。

在轻、中度肾功能损害[eGFR＞15～20 ml/

(min·1.73m2)]的患者，肾小球的滤过功能尚足以使

阴离子以钠盐或钾盐的形式排出，但远端肾小管已

血清HCO3
--＜22 mmol/L

计算血清AG

血清AG正常 血清AG增高

尿AG为正
值或零

尿AG为负值
NH4

+合成或阴离
子分泌减少

酸生成或
摄入增加

Ⅰ型肾小管酸中毒
Ⅳ型肾小管酸中毒
轻中度肾功能异常

严重腹泻
Ⅱ型肾小管酸中毒
碳酸酐酶抑制剂

严重肾
衰竭

乳酸酸中毒
酮症酸中毒
药物或毒物

注：HCO3
--，碳酸氢根；AG，阴离子间隙；NH4

+，铵离子。

图1 MA的诊断流程
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出现严重的功能缺陷，导致酸排泄受损，此时可表现

为AG正常型MA。当CKD进展至终末期[eGFR＜15～

20 ml/(min·1.73m2)]时，eGFR的显著降低会导致H+

及多种不含氯离子的酸性物质(包括磷酸盐、硫酸盐

和多种有机酸)潴留，患者出现AG增高型MA。由于

机体的代偿反应，部分MA患者的血pH值可维持在正

常范围。一项对1058例eGFR＜60 ml/(min·1.73m2)

患者的回顾性研究发现[14]，在血清HCO3
-浓度处于最

低四分位数(HCO3
-≤21.5 mmol/L)的患者中，59%的患

者出现失代偿性MA，38%的患者血pH值在正常范围

内，3%的患者出现血pH值偏高(pH＞7.42)。由此可见，

约40%的低HCO3
-血症CKD患者(HCO3

-≤21.5 mmol/L)

可不发生失代偿性MA。在中位3.0年的随访期间，

374 例患者发生需要肾脏替代治疗的肾衰竭

(kidney failure requiring kidney replacement

therapy,KFRT)，失代偿性MA患者KFRT发生率较高，

而代偿性MA的患者中，HCO3
-水平与KFRT之间没有显

著相关性。

4 推荐意见

4.1 CKD合并cMA对机体的影响

推荐意见推荐意见 44..11..11 我们推荐将我们推荐将 cMAcMA作为作为CKDCKD进进

展的危险因素之一展的危险因素之一。。

cMA会刺激肾脏旁分泌血管紧张素Ⅱ、醛固酮

和内皮素-1(endothelin-1,ET-1)[15-17]，这些激素可

增加酸排泄，有助于缓解MA，属于机体的一种代偿

反应。然而，血管紧张素Ⅱ促进细胞增殖和成纤维

细胞活化，加剧受损肾脏中细胞外基质的异常蓄积，

导致肾脏炎症和纤维化的发展[18]。醛固酮增多可能

增加肾小球内压力，导致肾小球硬化和GFR下降。

有证据表明醛固酮会增加细胞增殖，改变肾脏的结

构，从而导致纤维化；醛固酮还可诱发氧化应激和炎

症，进一步加剧肾纤维化[19]。ET-1可增加肾脏纤连

蛋白和胶原蛋白合成，导致肾小管间质损伤、炎症和

纤维化及足细胞消失，最终引起肾小球通透性增加

和GFR下降[20]。NH4+诱导的补体激活被认为是MA导

致肾脏损伤的另一种机制[21]。在肾脏次全切除大鼠

的研究中发现肾间质局部氨过量可激活补体系统，

活化的补体级联反应导致C3和C5b～9在肾小管中

沉积，从而导致肾小管间质损伤和肾纤维化[22]。

多项观察性研究显示低血清HCO3
-浓度与CKD进

展速度加快相关。在CRIC研究中[23]，血清HCO3
-＜22

mmol/L的患者CKD进展(定义为进展为终末期肾病

或eGFR降低50%)风险是血清HCO3
-＞26 mmol/L患者

的3倍。血清HCO3
-每升高1 mmol/L，CKD进展风险降

低3%(HR=0.97,95%CI：0.94～0.99,P=0.01)。血清

HCO3
ˉ水平与蛋白尿和eGFR存在显著的交互作用，蛋

白尿≤0.2 g/d的受试者亚组，HCO3
-水平每升高1 mmol/

L，CKD 进展风险降低 10%(HR=0.90, 95%CI：0.83～

0.98,P=0.01)，而在蛋白尿＞0.2 g/d的受试者中，

HCO3
-水平与CKD进展风险的关联不显著。在非裔美

国人肾脏病和高血压研究(the African American

study of kidney disease and hypertension,

AASK)中也看到了类似的结果[24]。此外，cMA还会加

速终末期肾病患者残余肾功能(residual renal

function,RRF)的丢失。即使患者已经进入透析，保

护RRF仍然具有重要临床意义。RRF能够调节体内

部分水分、电解质和酸碱平衡，能清除部分中分子毒

素，有助于提高患者生活质量，改善预后[25-27]。cMA

会加速PD患者RRF的丢失。一项前瞻性观察性研究

发现PD患者低血清HCO3
-与 RRF下降之间存在显著

关联。随着血清HCO3
-水平的提高，RRF下降的风险

显著降低。与HCO3
-≥24 mmol/L的患者相比，HCO3

-＜

24 mmol/L患者进展至无尿的风险增加2.62倍[28]。

虽然有研究表明碱干预可能对肾功能下降有一定的

益处[29-31]，但相关研究存在局限性，包括样本量小、

单中心研究、低风险人群评估和随访时间短等。由

于缺乏大型、高质量的研究，目前证据尚不足以明确

cMA的治疗对减缓CKD进展的作用。

推荐意见推荐意见44..11..22 我们推荐对于我们推荐对于CKDCKD患者应关患者应关

注注cMAcMA对肌肉代谢的影响对肌肉代谢的影响。。

cMA通过促进蛋白质降解、影响线粒体生物能

量学和损害肌纤维收缩来影响骨骼肌，导致肌肉力

量和身体机能下降[32,33]。三磷酸腺苷(adenosine

triphosphate，ATP)依赖性泛素-蛋白酶体系统

(ubiquitin - proteasome system，UPS)的激活是

cMA刺激肌肉蛋白降解的主要机制[34]，cMA通过胰岛

素受体底物/磷脂酰肌醇 3 -激酶(phosphatidy

linositol 3-kinase，PI3K)/Akt通路抑制胰岛素

信号传导，从而激活caspase-3和UPS[35]。研究发现

MA时UPS的基因转录上调，肌肉蛋白降解增加[34]。

cMA 通过环磷酸腺苷(cyclic adenosine mono-

phosphate，cAMP)-丝裂原活化蛋白激酶(mitogen-

activated protein kinase，MAPK)途径诱导成纤维

细胞异常的基因转录，导致炎症介质表达上调[36]。

在酸性环境中，成纤维细胞会增加肿瘤坏死因子α

(tumor necrosis factor alpha，TNF - α) 的 表

达[36]，这可能会降低成肌分化因子 D(myogenic

differentiation factor D，MyoD)的活性，而MyoD

是肌肉分化的驱动因素[37]。此外，cMA还可活化支

链酮酸脱氢酶，增加CKD患者血清和肌肉组织中支

··532



中国血液净化2026年7月 第25卷 第7期 Chin J Blood Purif,July,2026,Vol.25,No.7

链氨基酸的降解[38]。在酸性环境中，巨噬细胞产生

TNF-α增加，可导致胰岛素/胰岛素样生长因子-1

(insulin-like growth factor，IGF-1)信号受损，

增加骨骼肌萎缩的发生风险[39,40]。在CKD患儿中，

cMA通过抑制生长激素分泌、引起外周组织中生长

激素作用受损，导致生长发育异常[41,42]。治疗cMA可

能具有减缓或逆转肌肉损失并恢复身体机能的作

用。但迄今为止临床试验的结果喜忧参半。在一项

针对CKD G3和G4合并轻度cMA患者(血清HCO3
ˉ浓度

20～24 mmol/L)的研究中，口服碳酸氢钠(NaHCO3)以

剂量依赖性的方式纠正cMA，6周后患者下肢肌肉力

量明显改善[43]。一些小型研究表明碱补充剂可以改

善氮平衡和肌肉体积，增加中臂肌肉围和瘦体质

量[44]。然而英国的一项随机、双盲、安慰剂对照研究

中，血清HCO3
ˉ＜22 mmol/L的非透析依赖性老年CKD

[eGFR＜30 ml/(min·1.73 m2)]患者口服NaHCO3并未

改善身体机能[45]。另一项美国的多中心、随机、双

盲、安慰剂对照试验中，NaHCO3疗法并未改善CKD G3

和G4患者的肌肉功能和骨密度[46]。

推荐意见推荐意见44..11..33 我们推荐对于我们推荐对于CKDCKD患者应关患者应关

注注cMAcMA对骨代谢的影响对骨代谢的影响。。

骨骼作为一种酸碱缓冲体系，有助于维持全身

酸碱平衡稳态[47]。骨骼中的钙盐主要以磷酸钙的形

式存在，其次是碳酸钙。骨骼磷酸盐可以提供磷酸

盐缓冲系统，纠正CKD全身性酸中毒或中和饮食产

生的酸性物质。cMA持续存在可能导致骨骼脱矿、

骨软化症和骨骼无力[48]。cMA可以抑制成骨细胞活

性，降低CKD患者钙受体的敏感性，并刺激甲状旁腺

激素(parathyroid hormone，PTH)分泌，升高的PTH

则可介导破骨细胞激活引起骨骼中钙和磷酸盐释

放，导致骨密度降低[49,50]。MA还可以增加破骨细胞

活性，打破骨形成和骨吸收的平衡，导致骨转换和净

骨流失增加[51,52]。Bushinsky DA等研究发现酸中毒

和PTH均能独立刺激骨骼中钙净流出(net calcium

efflux，JCa+)，抑制成骨细胞胶原蛋白合成，并刺激

破骨细胞β-葡萄糖醛酸酶的分泌，而2种因素联合

的效应大于单一因素[53]。这些发现表明酸中毒和

PTH升高会对骨细胞功能产生累加效应，肾性骨病

可能是由酸中毒和PTH升高共同引起的。此外，酸

中毒还可通过G蛋白偶联受体1(G-protein cou-

pled receptor 1，GPCR1)抑制成骨细胞胶原蛋白的

合成，刺激前列腺素的产生，前列腺素以旁分泌方式

增加成骨细胞核因子-κB 受体激活因子配体

(receptor activator of NF-κB ligand,RANKL)

的合成，RANKL继而刺激破骨细胞活性和新破骨细

胞的募集，进一步促进骨吸收和缓冲H+负荷[54]。

推荐意见推荐意见44..11..44 我们建议对于我们建议对于CKDCKD患者应关患者应关

注注cMAcMA在肾性贫血发生中的作用在肾性贫血发生中的作用。。

CKD动物实验表明酸中毒可能上调血清铁调素

水平，干扰铁代谢，从而参与肾性贫血的发生[55]。

cMA促进肝脏铁调素表达的机制尚不完全清楚。有

报道显示，在人肝癌细胞系中，酸性培养基能够通过

稳定其基因转录增加铁调素的表达[56]。酸中毒诱导

肝脏铁调素合成，反过来，铁调素过表达促进胃和肾

脏的酸分泌。研究显示cMA会增加维持性血液透析

(maintenance hemodialysis，MHD)患者对红细胞生

成刺激剂的需求[57]。

推荐意见推荐意见44..11..55 我们建议对于我们建议对于CKDCKD患者应关患者应关

注注cMAcMA在营养不良发生中的作用在营养不良发生中的作用。。

研究发现 cMA 可以增加机体蛋白质分解代

谢[58]。NHANES Ⅲ数据显示，低血清HCO3
-浓度与CKD

患者低白蛋白血症显著相关[59]。纠正MA能显著改

善CKD透析及非透析患者的营养指标，降低蛋白质

分解代谢率[60-63]。但也有研究显示轻中度MA并不影

响PD患者的营养状态[64]，MHD患者纠正MA后血清白

蛋白水平也无明显变化[65]。cMA对CKD患者营养状

态的影响仍需更多研究证据。

推荐意见推荐意见44..11..66 我们建议将我们建议将cMAcMA作为作为CKDCKD患患

者心血管疾病者心血管疾病(cardiovascular disease,CVD)(cardiovascular disease,CVD)，，尤尤

其是心力衰竭的危险因素之一其是心力衰竭的危险因素之一。。

评估CKD患者血清HCO3
ˉ浓度与CVD之间关联的

研究比较少，且结果不一致。cMA因可导致炎症和肾

素-血管紧张素-醛固酮系统(renin angiotensin

aldosterone system，RAAS)的激活被认为是CKD特

异性的CVD危险因素[66]。Collister D等对51 558

例CKD患者进行研究，发现cMA与主要不良CVD风险

增加有关[67]。在儿童CKD患者中也观察到cMA与较

高的左心室质量指数相关[68]。CKD G5非透析患者

补充NaHCO3可以明显降低主要心血管不良事件[69]。

然而，也有研究显示血清HCO3
ˉ浓度＜22 mmol/L与

全因死亡风险和肿瘤死亡风险增加相关，但与心血

管死亡风险无关。当血清HCO3
ˉ浓度＞26 mmol/L

时，HCO3
ˉ每升高1 mmol/L，CVD死亡率反而增加8%

(HR=1.08，95% CI：1.01～1.15，P=0.04)[70]。CRIC研

究评估了血清HCO3
ˉ与CKD患者心血管结局的关联，发

现血清HCO3
ˉ以24 mmol/L为节点，每增加1 mmol/L，

心力衰竭的风险增加14%(HR=1.14，95% CI： 1.03

～1.26，P=0.02)[23]。随机对照研究显示补充HCO3
ˉ

纠正cMA并不能改善CKD患者的血管钙化水平[71]。

而针对CKD动物模型的研究发现治疗cMA可能会加
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重血管钙化[72]。由此可见，cMA或碱血症均可能会增

加CKD患者的CVD风险。CKD患者血清HCO3
-水平与

CVD的关系及纠正cMA后是否有心血管获益仍需要

更多高质量循证医学证据进一步明确。

推荐意见推荐意见44..11..77 我们建议对于我们建议对于CKDCKD患者需考患者需考

虑虑cMAcMA对死亡风险的影响对死亡风险的影响。。

一项纳入51 558例CKD G3～5患者的大型队列

研究显示，MA是患者全因死亡风险增加的独立危险

因素[73]。血清HCO3
-浓度低于20 mmol/L的MHD患者

总体死亡风险增加[74]。此外，低血清HCO3
-浓度也是

PD患者死亡的独立危险因素。Chang TI等在441例

PD患者中进行了一项前瞻性观察性研究，发现血清

HCO3
-水平与PD患者死亡风险呈负相关。与HCO3

-水

平为 24～26 mmol/L 的患者相比，HCO3
-水平＜22

mmol/L和22～24 mmol/L的患者死亡风险分别增加

了13.10倍和2.13倍[75]。Vashistha T等也有类似

发现[76]。这证实低血清HCO3
-水平与PD患者不良预

后密切相关，可能的机制包括慢性炎症状态[77]和加

速RRF下降[78,79]等。然而，Meta分析结果显示CKD合

并 MA患者补充 NaHCO3并未显著降低全因死亡风

险[80]。

4.2 CKD合并cMA的筛查与监测

推荐意见推荐意见44..22..11 我们推荐在常规筛查我们推荐在常规筛查CKDCKD患患

者是否存在酸碱失衡时者是否存在酸碱失衡时，，应通过外周静脉穿刺采集应通过外周静脉穿刺采集

血样血样，，不建议动脉采血不建议动脉采血。。

推荐意见推荐意见44..22..22 我们推荐我们推荐CKDCKD患者如有中心患者如有中心

静脉置管静脉置管，，静脉血样可以从中心静脉导管获得静脉血样可以从中心静脉导管获得。。

对于CKD患者cMA的筛查，不推荐动脉采血，因

为穿刺动脉止血困难，局部并发症风险高，且动脉壁

损伤后可能会影响未来动静脉内瘘的建立。推荐

CKD患者通过采集外周静脉血样(静脉穿刺获得)或

中心静脉血样(从中心静脉导管获得)进行cMA筛查。

有研究显示酶法测定静脉血总二氧化碳(total

carbon dioxide content，tCO2)或动脉血气分析测

定HCO3
-浓度均可用来评估MHD患者酸碱状态，两者

具有较好的一致性[81]。tCO2又称二氧化碳结合力，

是指来自血浆中HCO3
-、碳酸中的CO2量(即血浆中呈

化学结合状态的CO2量)及物理溶解的CO2量三者之

和。

推荐意见推荐意见44..22..33 我们推荐血液样本采集后应我们推荐血液样本采集后应

避免暴露于空气中避免暴露于空气中，，收集管应充分密封并尽可能冷收集管应充分密封并尽可能冷

藏藏，，及时送检及时送检。。

血液样本的采集、运送和检测方法均可能影响

结果。血液样本采集后应尽可能减少在空气中暴露

的时间，及时进行处理，延迟离心可能导致血细胞乳

酸生成增加，造成血清HCO3
-浓度下降。随着样本保

存时间的延长，tCO2会不断降低，且不同的保存条件

其降低的速率也不同。HCO3
-浓度为 19.0～21.9

mmol/L的患者，可通过二次检测确诊。

推荐意见推荐意见44..22..44 我们推荐我们推荐CKDCKD患者可以通过患者可以通过

测定静脉血测定静脉血tCOtCO22或静脉血气或静脉血气(venous blood gas,(venous blood gas,

VBG)VBG)中中HCO3
-水平评估是否存在水平评估是否存在cMAcMA。。

标准HCO3
-(standard bicarbonate，SB)指的是

动脉血PaCO2为 40 mmHg(1 mmHg=0.133 kPa)、37℃、

血红蛋白100%氧合的标准条件下，所测得的血清

HCO3
-的量，SB不受呼吸因素的影响，所以它是判断

代谢性因素的主要指标之一。实际HCO3
-(actual

bicarbonate，AB)是指在实际PaCO2和血氧饱和度条

件下测得的血清HCO3
-浓度，AB受代谢及呼吸两方面

因素的影响。VBG可测量静脉血氧分压(PvO2)、静脉

血二氧化碳分压(PvCO2)、静脉血酸碱度(pH)、静脉

血氧饱和度(SvO2)、碱剩余、乳酸盐及HCO3
-浓度。可

以通过静脉血测量值估算相应的动脉血数值，中心

静脉血 pH 值通常比动脉血 pH 值低 0.03～0.05，

PvCO2通常较动脉血高4～5 mmHg，但HCO3
-水平几乎

一致。外周静脉血pH值比动脉血低0.02～0.04，

HCO3
ˉ浓度比动脉血高1～2 mmol/L，PvCO2比动脉血

高3～8 mmHg。

血气分析需要特定的测量装置和注射器，而静

脉血清tCO2可以很容易地与肌酐、尿素、电解质等一

同使用生化分析仪进行测量。需要注意的是，血清

tCO2包括HCO3
-和溶解的CO2，在大多数情况下，同一

血液样本中测量的tCO2比HCO3
-高约1 mmol/L，两者

的关系可以用公式表示[82]：tCO2=HCO3
-+0.03×PCO2；

非透析CKD患者可以采用下列公式推算HCO3
-的浓

度[83]：HCO3
- (mmol / L) =tCO2-0.05×白蛋白(g / L)

-0.1×氯化物(mmol/L)-0.01×[eGFR+血糖(mg/

dl)]+15。

推荐意见推荐意见44..22..55 我们建议对我们建议对CKD GCKD G11～～33aa患者患者

均应测定或计算血清均应测定或计算血清HCOHCO33
--浓度浓度，，以筛查以筛查cMAcMA，，检测频检测频

率每率每66～～1212个月应至少进行个月应至少进行11次次。。

推荐意见推荐意见44..22..66 我们建议对我们建议对CKD GCKD G33bb～～55((未未

接受肾脏替代治疗接受肾脏替代治疗))的患者的患者，，测定或计算血清测定或计算血清HCOHCO33
--浓浓

度每度每33～～66个月应至少进行个月应至少进行11次次，，必要时每必要时每11～～33个月个月

11次次。。

一般情况下，成人每日内源性净酸产生量约为

1 mmol/kg，尿液通过排泄H+(以可滴定酸和NH4
+的形

式)可清除机体酸负荷[12]。肾功能正常时，即使酸产

生量轻度增加，机体也可维持酸碱平衡接近正常。

随着CKD患者的功能性肾单位数量不断减少，每个
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肾单位的NH4
+排泄量代偿性增加，当eGFR＜40 ml/

(min·1.73m2)时，总NH4
+排泄量开始下降，机体发生

酸潴留[84]。然而，即使肾脏酸排泄能力明显下降、H+

潴留，血清HCO3
-浓度也可以正常，这是因为影响血

清HCO3
-水平的因素很多，包括饮食中代谢为酸性或

碱性物质的摄入量、胃肠道对这些物质的吸收率、个

体肾小管排泄酸或重吸收碱的能力、PCO2的水平及

利尿剂或磷酸盐结合剂等药物的使用(这些药物本

身会改变酸碱平衡)。CKD患者cMA的发生率随着

eGFR的降低而增加。NHANES Ⅲ调查显示，5.7%的

CKD G3患者血清HCO3
-低于23 mmol/L，而在CKD G4

～5患者中这一比例达到32.7%[85]。另一项研究显

示，CKD G1～5非透析患者cMA发生率分别为10.3%、

5.6%、16.2%、38.9%和56.0%[86]。因此，CKD中晚期患

者cMA的监测频率需相应提高。我们建议CKD G1～

3a患者每6～12个月应至少监测1次，CKD G3b～5

患者每3～6个月应至少监测1次，对于尚未接受肾

脏替代治疗的终末期肾病患者，或既往存在cMA的

患者，可适当增加监测频率，每1～3个月监测1次。

推荐意见推荐意见44..22..77 我们建议对我们建议对CKD GCKD G55DD患者应患者应

每每11～～33个月进行个月进行11次血清次血清HCOHCO33
ˉ̄浓度测定或计算浓度测定或计算，，

MHDMHD患者应在透析前采血患者应在透析前采血。。对于有充血性心力衰对于有充血性心力衰

竭竭、、慢性阻塞性肺疾病或肝硬化等合并症的患者慢性阻塞性肺疾病或肝硬化等合并症的患者，，建建

议检测透析前血液议检测透析前血液pHpH值值。。

MHD患者cMA的发生率也较高，但cMA在MHD患

者中的临床意义尚未完全阐明，大多数研究都显示

出逆流行病学现象。早期透析预后与实践模式研究

(Dialysis Outcomes and Practice Patterns

Study，DOPPS)表明，与透析前无cMA或重度cMA患者

相比，透析前中度cMA似乎与更好的营养状况和更

低的死亡或住院风险相关[87]。此外，在MHD患者中

是否可以单独来用透析前HCO3
-水平反映其酸碱状

态，目前仍存在一定争议。PD患者cMA的发生率为

10.00%～16.25%[88-92]，明显低于CKD及 MHD人群[92]，

这可能是由于PD的治疗模式与血液透析不同，PD多

为连续性透析，可持续补充缓冲碱，并清除酸性物

质，因此对cMA的改善效果较好。

许多研究表明，非透析CKD患者血清HCO3
-水平

维持在正常范围有助于稳定蛋白质、氨基酸和骨骼

代谢，改善营养状态[51,93,94]。开始透析治疗后，患者

的cMA通常可得到纠正。一般情况下，血清HCO3
-在

一次常规血液透析治疗中可上升5～7 mmol/L，每次

透析结束时血清HCO3
-水平通常可恢复至正常范围，

血液pH值通常在正常至碱性范围内。在下一次透

析前的间期内，大多数患者的血清HCO3
ˉ水平逐渐会

下降至22 mmol/L以下，其下降程度取决于内源性酸

的生成速率、有无RRF等因素。然而，患者透析前血

清HCO3
-浓度存在很大的个体差异，每次透析结束时

血清HCO3
-的水平与患者自身情况及透析处方有关。

例如，如果患者的血流动力学不稳定，乳酸的产生可

能会消耗大部分或全部透析液中的HCO3
-，透析期间血

清HCO3
-水平甚至会下降。但在通常情况下，透析治疗

结束时患者血清tCO2的水平主要由透析液HCO3
-浓度

决定。此外，净酸生成量更高的透析患者(通常膳食

中动物蛋白含量更高)可持续存在cMA，Soudan K等

报道蛋白质摄入量每增加0.2 g/(kg·d)，血清HCO3
-水

平降低1 mmol/L[95]。建议CKD G5D患者每1～3个月

进行1次血清tCO2测定或HCO3
-浓度计算，MHD患者

应采集透析前血样，以更准确地反映患者体内酸碱

状态。

心力衰竭和慢性阻塞性肺疾病等合并症在MHD

患者中非常普遍，其可能会导致原发性呼吸性酸碱

平衡紊乱，因此使得这些MHD患者的酸碱评估更为

复杂。一项针对单中心 53例 MHD 患者的研究显

示[96]，在41%的患者中发现了单纯的呼吸性酸碱平

衡紊乱或混合型酸碱平衡紊乱，这些患者血清tCO2

的异常不仅仅是由于代谢紊乱所致。一项从25例

MHD患者获取的71份样本的研究显示[97]，40%的患者

酸碱平衡紊乱不能通过透析前血清tCO2进行预测，

其中36%的患者由于血清tCO2水平低被认定为失代

偿性MA，而实际上血液pH值正常或偏高。对于透析

前tCO2下降但不伴失代偿的患者，透析后pH值平均

为7.51，因此仅依据透析前tCO2降低而增加透析液

HCO3
-浓度可能导致患者透析后碱血症。尽管现有指

南均建议MHD患者应定期检测透析前血清tCO2水

平，但对于存在呼吸性酸碱平衡紊乱的患者，血清

tCO2或HCO3
-并不是评价酸碱状态的最佳标志物，而

透析前的血液pH值可以更好地定义患者的酸碱状

态，并为选择透析液缓冲液处方提供有用信息。理

想情况下，在调整透析液HCO3
-浓度或开具口服碱剂

之前，应检测患者透析前血pH值，尤其是对于存在

充血性心力衰竭、慢性阻塞性肺疾病或肝硬化等合

并症的患者。

推荐意见推荐意见44..22..88 我们建议肾移植受者我们建议肾移植受者(kid(kid--

ney transplant recipient,KTR)ney transplant recipient,KTR)在手术后在手术后11年内年内

应每应每33～～66月进行月进行11次血清次血清HCOHCO33
--浓度测定或计算浓度测定或计算。。

推荐意见推荐意见44..22..99 我们建议我们建议KTRKTR在手术在手术11年后年后

根据根据eGFReGFR水平参照水平参照CKDCKD患者确定患者确定cMAcMA的监测频率的监测频率，，

一般不应低于每一般不应低于每66～～1212月月11次次。。

据报道，KTR 中 cMA 的患病率从 12% 到 58% 不
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等[98]。健康的肾脏主要通过泌H+、泌NH4
+及重吸收

HCO3
-来维持体内酸碱平衡。当肾功能丧失并进行同

种异体肾移植后，作为代偿机制，移植肾的每个肾单

位NH4
+产生量增加，这会导致高氯血症性MA[99]。KTR

发生cMA的机制与非移植CKD患者相似，除此之外，

还有一些移植肾特有的因素，包括供体相关、受体相

关、免疫介导因素和免疫抑制药物等[99]。免疫抑制

药物，尤其是钙调磷酸酶抑制剂(calcineurin in-

hibitor，CNI)，在动物模型中被证实可诱导高氯性

MA，其机制包括H+和K+的分泌受损、集合管中氨转运

蛋白的下调等[99,100]。排异反应可引起肾小管缺血和

肾小管炎，影响H+-ATP酶活性和阴离子交换，导致肾

小管酸中毒[101,102]。肾移植后常见的高钾血症(通常

与药物、移植肾功能延迟恢复、钾摄入过多等有关)

也会导致酸中毒的发生[103]。一项研究观察了90例

KTR移植后第1年血清HCO3
-水平与移植肾功能的关

系，结果显示患者移植后第1年cMA患病率为63%，1

年后降至28%，移植后第1年较高的血清HCO3
-水平与

较高的eGFR相关(P=0.029)[104]。针对小儿KTR的研

究发现cMA在移植后第1年非常普遍，并且在随访期

间与较低的eGFR相关[105]。因此，建议KTR在手术后

第1年每3～6月至少进行1次cMA的监测，1年后

cMA的发生风险降低，可根据eGFR水平参照CKD患

者确定cMA的监测频率，但一般不应低于每6～12月

1次。

推荐意见推荐意见44..22..1010 我们建议我们建议CKDCKD患者合并患者合并cMAcMA

时时，，应筛查药物的影响应筛查药物的影响。。

CKD患者使用的某些药物也可能导致cMA，这些药

物包括血管紧张素转换酶抑制剂(angiotensin con-

verting enzyme inhibitor，ACEI)、血管紧张素Ⅱ

受体阻滞剂(angiotensin receptor blocker，ARB)

和钠-葡萄糖协同转运蛋白-2(sodium-glucose

transporters 2，SGLT2)抑制剂。ACEI和ARB可减

少集合管中醛固酮介导的H+分泌，从而导致酸潴

留[2]。SGLT2抑制剂除了抑制近端肾小管中的钠-葡

萄糖重吸收外，还可抑制钠-氢交换蛋白3，从而阻

断近端肾小管H+分泌[106]。严重情况下，SGLT2抑制

剂可引起危及生命的酮症酸中毒，而血糖水平正常

或仅轻度升高[107]。相反，噻嗪类利尿剂和袢利尿剂

可能会升高血清HCO3
-浓度[2]。有研究发现盐酸二甲

双胍和盐酸加巴喷丁是外源性酸负荷的潜在来源，

以剂量依赖性的方式导致血清tCO2减低和阴离子间

隙增加[108]。因此，CKD患者合并cMA时，应排查药物

的影响。

4.3 CKD合并cMA的治疗

推荐意见推荐意见44..33..11 我们建议在我们建议在CKD GCKD G33～～55患者饮患者饮

食指导中食指导中，，应关注食物营养来源应关注食物营养来源，，尤其是动物蛋白摄尤其是动物蛋白摄

入对入对cMAcMA的影响的影响。。

过量摄入蛋白质不能储存在体内并被分解代

谢，导致蛋白质废物如尿素及其他尿毒症毒素蓄积。

随着CKD的进展，这些毒素会影响器官功能。高蛋

白摄入会导致肾小球内压升高和肾小球高滤过，可

进一步导致肾小球硬化和肾小管间质损伤[109]。目

前多数指南推荐CKD成人患者的蛋白质摄入量维持

在约0.8 g/(kg·d)，并避免过量摄入蛋白质[＞1.3

g/(kg·d)]，过量摄入蛋白质可能会加速肾功能下

降[110,111]。

“碱性饮食”即富含蔬菜和水果的饮食，可能对

CKD患者cMA有益。Scialla JJ等人发现，在不同

CKD分期的患者中，富含植物蛋白的饮食会增加血

液中HCO3
-的浓度[112]。Goraya N等在一项涉及71例

高血压肾病[eGFR＞90 ml/(min·1.73m2)]和白蛋白

尿患者的研究中发现，与未接受碱治疗的患者相比，

饮食中水果和蔬菜含量增加的患者蛋白尿并未恶

化。在 CKD G3 患者中，血清 tCO2 浓度在 22～24

mmol/L，接受NaHCO3治疗或遵循水果和蔬菜含量增

加饮食的患者，eGFR在3年内下降幅度低于未接受

NaHCO3或上述饮食的患者[17,113]。由于富含水果和蔬

菜的饮食可能会导致高钾血症，因此，碱性饮食可以

根据不同食物的PRAL和钾量来计划。肉类的PRAL

为阳性，蔬菜或水果的PRAL为阴性。不同食物、营

养素和饮食模式及对酸负荷的影响见表3[114,115]。除

了减轻膳食酸负荷外，含有水果和蔬菜的饮食还可

以通过其他方式保护肾脏[116]。水果和蔬菜的盐含

量低，有助于控制血压。它们的生物可利用磷含量

也很低，可以通过与FGF-23的联系来减轻血管钙化

表3 不同食物、营养素和饮食模式以及对酸负荷的影响
膳食元素 酸负荷

更高 更低

食物 肉类、家禽、鱼类、谷物、乳品、蛋 水果和蔬菜、豆类

成分 蛋白、磷 钾、镁、钙

饮食模式 西式饮食；低碳水化合物/生酮 DASH/地中海饮食；植物性/纯素食/素食；新北欧肾脏饮食

饮料 含磷酸的苏打水 水果和蔬菜汁、咖啡、茶

注：DASH，终止高血压膳食疗法(得舒饮食)。

HCO3
-
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和左心室高压[117,118]。伴随的膳食纤维可以增加胃

肠道蠕动，积极改变肠道微生物组，并减少尿毒症毒

素的产生和吸收[119]。

内源性酸净生成量(net endogenous acid

production，NEAP)是评估体内产生内源性酸量的指

标。根据公式计算：NEAP(mEq/d)=10.2+[54.5×蛋

白质摄入量(g/d)]/[钾摄入量(mEq/d)]。蛋白质摄

入量根据Maroni公式确定：蛋白质摄入量(g/d)=

6.35×(尿液中的尿素氮[g/d]+0.031体质量)[120]。

推荐意见推荐意见44..33..22 我们建议我们建议CKD GCKD G33～～55的成人的成人

中中，，当当CKDCKD患者血清患者血清tCOtCO22水平＜水平＜1818 mmol/Lmmol/L时时，，开始碱开始碱

治疗治疗((当＜当＜1515 mmol/Lmmol/L时需评估静脉输液治疗时需评估静脉输液治疗，，必要必要

时血液透析治疗时血液透析治疗))，，并密切监测并密切监测，，宁酸勿碱宁酸勿碱。。

CKD患者血清HCO3
-水平可能因饮食因素、容量状

态、肾功能等因素而异。因此，需要考虑的一个重要

问题是何时开始治疗及血清HCO3
-浓度的目标值问

题。UBI研究表明血清HCO3
-的目标值应为24～28

mmol/L，高于过去通常使用的目标值22 mmol/L[121]。

在CRIC研究中发现血清HCO3
-高于24 mmol/L，每增加

1 mmol/L充血性心力衰竭的风险增加14%。此外，血

清HCO3
-浓度高于26 mmol/L的患者发生心力衰竭和

死亡的风险增加[122,123]。一项纳入 1240 例非透析

CKD退伍军人的研究发现，与血清 HCO3
-为 26～29

mmol/L组相比，血清HCO3
-＜22 mmol/L组的死亡风

险显著增高(校正HR=1.43，95%CI：1.10～1.87)[124]。

Navaneethan SD等的观察性研究显示，与HCO3
-为23

～32 mmol/L相比，HCO3
-＞32 mmol/L的患者充血性

心力衰竭和慢性阻塞性肺疾病更常见(分别为22%

比 9%和 20%比 9%)[125]。在 AASK研究的1094例 CKD

患者中，与 HCO3
-＞25 mmol / L 组相比，HCO3

-＜20

mmol/L组的肾脏事件发生率升高3倍(肾脏事件定

义为进展至终末期肾病或者eGFR相对基线值下降

50%或下降25 ml/min)。校正其他因素后，发现血清

HCO3
-28～30 mmol/L的患者中肾脏事件风险最低。

Kovesdy CP等人发现，与血清HCO3
-在26～29 mmol/

L的患者相比，血清HCO3
-浓度＜22 mmol/L可使死亡

率增加43%。HCO3
-＜22 mmol/L和HCO3

-＞28 mmol/L

均与不良事件风险增加有关[124]。

NKF-KDOQI建议在血清HCO3
-浓度为＜22 mmol/L

时给予基础治疗，以将血清 HCO3
-浓度维持在≥22

mmol/L，没有提供更具体的目标[111]。英国肾脏协会

(UK Kidney Association，UKKA)还建议基础给药以

维持血清HCO3
-浓度≥22 mmol/L[126]，澳大利亚肾功能

不全护理(Caring for Australians with Renal

Impairment，CARI)同样没有提供血清HCO3
-浓度的特

定目标[127]。2024年改善全球肾脏病预后(Kidney

Disease Improving Global Outcomes，KDIGO)指南

建议成人血清HCO3
-水平应避免＜18 mmol/L，但需要大

型随机对照试验(randomized controlled trial，

RCT)来确定治疗低血清HCO3
-水平可改善临床结局

一个精确的阈值[110]。由于目前证据尚未证明将

HCO3
-校正至正常范围可降低肾衰竭的风险，因此考

虑将开始治疗的阈值降低至18 mmol/L。根据对文

献的评估，我们建议将血清HCO3
-浓度提高到正常参

考范围，理想的血清HCO3
-浓度在24～26 mmol/L范

围内目标设定是合理的。

推荐意见推荐意见44..33..33 我们建议在我们建议在CKD GCKD G33～～55的成人的成人

患者中患者中，，如需碱治疗时如需碱治疗时，，可通过应用可通过应用NaHCONaHCO33来减少来减少

NEAPNEAP；；同时进行监测使其接近理想范围同时进行监测使其接近理想范围。。

推荐意见推荐意见44..33..44 建议对于合并碱缺失相关疾建议对于合并碱缺失相关疾

病病((如大量腹泻如大量腹泻))或产生大量酸负荷或产生大量酸负荷((如酮症酸中毒如酮症酸中毒))

的的CKD cMACKD cMA患者患者，，考虑更积极的碱治疗考虑更积极的碱治疗。。

NaHCO3为常用的碱性药物，可改善CKDcMA患者

的血管内皮功能，增加CKD合并cMA患者的肌肉质量

并保留肾功能[128]。Dubey AK等进行了一项单中心

随机对照前瞻性研究，以评估NaHCO3对肌肉质量的

影响，共有CKD G3～4且HCO3
-＜22 mmol/L的188例

患者被随机分配接受口服NaHCO3治疗，将HCO3
-水平

维持在24～26 mmol/L，通过中臂肌肉周长和瘦体质

量评估肌肉质量，结果与对照组相比，NaHCO3治疗组

中臂肌肉周长(22.9 cm比22.6 cm，P=0.001)和瘦体

质量(36.8 kg 比 36.0 kg，P=0.002)更高[128]。 de

Brito-Ashurst I等在一项为期2年的干预研究中，

评估了NaHCO3治疗对CKD进展的影响，该研究纳入

了 eGFR 为 15～30 ml/(min·1.73m2)的 134 例血清

HCO3
-为 16～20 mmol/L的成人CKD患者。治疗目标

是使血清HCO3
-浓度≥23 mmol/L，NaHCO3的平均剂量

为1.8 g，研究结果表明，与对照组相比，接受NaH-

CO3 治 疗 的 患 者 eGFR 降 低 程 度 较 轻 [1.9 ml/

(min·1.73m2·年)]，在接受NaHCO3治疗组中，需要透

析的患者更少(4例比22例)[29]。UBI研究在意大利

10个肾脏病科招募了795例CKD G3～5 cMA患者，

并随机(1︰1)接受NaHCO3或标准治疗，为期36个月。

NaHCO3组每天给药2次，随后每周增加25%的日剂

量，根据需要调整NaHCO3的剂量，直到达到血清HCO3
-

浓度为24～28 mmol/L的目标值。标准治疗组中，

NaHCO3剂量由主治医师出于安全原因自行决定是否

减量。主要排除标准是纽约心脏协会Ⅲ～Ⅳ级心力

衰竭和血压＞150/90 mmHg的患者。研究结果表明，

对于无慢性心力衰竭的CKD G3～5血清HCO3
-＜24
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mmol/L的患者，NaHCO3对血压、总体质量或住院治疗

没有显著影响，用NaHCO3治疗cMA是安全的，可提高

肾脏和患者的生存率[121]。

虽然NaHCO3是治疗CKD cMA的一种经济高效且

易于获得的选择，但更大规模、多中心、长期的随机

对照试验显示，碱疗法对CKD有益结果喜忧参半或

阴性。一项应用口服NaHCO3治疗老年CKD合并轻度

酸中毒的研究中，纳入了来自英国27个中心，年龄≥
60 岁，eGFR＜30 ml/(min·1.73m2)，血清 HCO3

-＜22

mmol/L未接受透析的患者，以1︰1比例随机分配到

接受口服NaHCO3(最多3 g/d)组和安慰剂组，评价口

服NaHCO3治疗是否能改善老年CKD和轻度酸中毒患

者的身体机能及评估补充NaHCO3对健康相关生活质

量、CKD生化标志物、骨骼和血管健康、不良事件和医

疗费用的影响。随访2年的结果表明，至少对于60岁

及以上的 CKD G4～5 患者，每天口服 1.5～3.0 g

NaHCO3并未产生任何健康益处[45]。

枸橼酸钠在肝脏中代谢为HCO3
-，也可用于治疗

CKD患者的代谢性酸中毒。Phisitkul S等的一项

纳入了eGFR 20～60 ml/(min·1.73m2)的 59例高血

压肾病和cMA患者的研究，给予枸橼酸钠与安慰剂，

并评估eGFR变化，研究持续30个月，口服枸橼酸钠

24月治疗，结果发现高血压肾病患者口服枸橼酸钠

治疗可将eGFR下降率从3.8 ml/(min·1.73m2·年)降

低到1.9 ml/(min·1.73m2·年)[129]。由于枸橼酸钠会

增加胃肠道对铝的吸收。因此，慎用于肾功能明显

受损的患者。此外，因为枸橼酸钠主要在肝脏中转

化为 HCO3
-，肝损伤患者不宜使用枸橼酸钠纠正

cMA[129]。

Veverimer是一种口服含非吸收性(胺)聚合物

的组合药物，它可以高选择性地结合肠胃中的盐酸，

并在粪便中排泄，从而减少患者体内酸的总量。一

项共纳入548例患者的Meta分析表明Veverimer治

疗cMA安全有效。研究表明Veverimer可有效地治

疗糖尿病和CKD患者cMA，并显著改善患者的自我感

觉和身体机能。然而，在CKD cMA患者中减缓CKD进

展方面的一项前瞻性多中心，随机对照3期临床试

验(veverimer assessment of long-term outcomes

in renal disease-chronic kidney disease，VALOR-

CKD)结果显示，Veverimer并未达到其主要终点，在

26.7个月的中位治疗时间内，Veverimer组和安慰

剂组分别有149例和148例受试者发生了DD40(GFR

降低≥40%)的主要终点事件，风险比为0.99(95%CI：

0.78～1.24；P=0.898)，2组之间比较没有统计学差

异[130,131]。

推荐意见推荐意见44..33..55 在在CKDCKD合并合并cMAcMA开始碱治疗的开始碱治疗的

同时应严格限制钠摄入量同时应严格限制钠摄入量，，以避免容量及血压控制以避免容量及血压控制

不佳不佳。。

碱治疗方法：计算HCO3
-需求量，公式为(所需血

清 HCO3
-浓度−实际血清 HCO3

-浓度)×50% 体质量

(kg)。NaHCO3应每天服用2～3次。一般认为NaHCO3

的初始日剂量为1～2 g/d。根据治疗情况增加至2

～3 g/d。使用最常用剂量(2～3 g/d)的NaHCO3治疗

cMA极少导致代谢性碱中毒。但是在有可能促进代

谢性碱中毒(例如呕吐和低钾血症)的情况下，应考

虑暂时停用NaHCO3。使用高剂量NaHCO3(＞6 g/d)可

能导致胃容量增加(通过释放CO2)，严重者(极少)会

导致胃壁破裂。为了防止这种并发症，建议在两餐

之间使用，并且首选包衣(即肠溶)制剂。为防止治

疗期间过度碱化，应监测血液中HCO3
-的浓度。当计

算出 HCO3
-需求量时，可在 3～4 d内给予，当血清

HCO3
-浓度达到理想水平时，应逐渐调整每日碱基量

以维持该目标值[132]。

关于碱疗法引起的血压升高和钠潴留的可能

性，研究表明NaHCO3比氯化钠(NaCl)更容易排泄。

由于HCO3
-主要以NaHCO3，而不是碳酸氢钾的形式排

泄，当膳食钠摄入量限制在200～700 mg/d时，碱疗

法(NaHCO3 每日剂量16.8 g)未引起少数CKD患者的

血压或体质量升高。然而，NaHCO3和NaCl的摄入量

100 mmol/d(相当8.4 g/d，5.85 g/d)仍可能会引起

血压升高和体质量增加[133]。

几项临床试验报道NaHCO3治疗对CKD患者的血

压没有影响。NaHCO3负荷对血压和容量的影响在临

床试验中可能不容易被发现。具有不同CKD分期的

异质性人群、在研究方案中实施Na+控制饮食、抗高

血压治疗方案的改变及缺乏动态血压测量，这些都

降低了检测到NaHCO3治疗导致血压升高的可能性。

然而，至关重要的是，即使是血压的微小变化也可能

显著增加这一已经处于危险中的人群不良心血管结

局和CKD进展的风险。NaHCO3给药稳定 eGFR(the

Bicarbonate Administration to Stabilize eGFR，

BASE)为一项随机、双盲、安慰剂对照试验，以研究2

种剂量NaHCO3(每天0.5和0.8 mmol/kg)治疗在28

周内的安全性、耐受性、依从性和药效学效应。该研

究纳入194例患者，随机分配到较高剂量NaHCO3组

(n=90)、较低剂量 NaHCO3 组(n=52)、安慰剂组(n=

52)，高剂量组平均每日 NaHCO3 剂量为 0.8 mmol/

(kg·d)，低剂量组NaHCO3为0.5 mmol/(kg·d)。在安

全性方面，2种剂量的NaHCO3对血压、体质量、血清钾

浓度或住院率都没有明显影响，需要增加利尿剂或

··538



中国血液净化2026年7月 第25卷 第7期 Chin J Blood Purif,July,2026,Vol.25,No.7

抗高血压治疗或胃肠道症状的比例也没有显著差

异。在药效学方面，与低剂量组相比，高剂量NaHCO3

组的血清HCO3
-水平高1.3 mmol/L，尿NH4

+排泄量降

低25%。然而，Elinor CM等在NaCl和NaHCO3负荷对

2/3和5/6肾切除术大鼠容量潴留、血压和肾损伤影

响的研究中发现，NaHCO3和NaCl都促进残余肾大鼠

的高血压和容量潴留，盐敏感性随着肾脏质量的减

少而增加，提示CKD患者中NaHCO3钠负荷风险低于

NaCl[134-137]。

推荐意见推荐意见44..33..66 当当CKD cMACKD cMA患者合并高钾血症患者合并高钾血症

时时，，在降钾治疗时可选择环硅酸锆钠在降钾治疗时可选择环硅酸锆钠(sodium zir(sodium zir--

conium cyclosilicateconium cyclosilicate，，SZC)SZC)。。

在CKD患者中高钾血症和cMA常同时发生，互为

加重因素。研究发现治疗高钾血症药物SZC可能提

高血液HCO3
-的浓度，其机制之一可能是其在肠道中

捕获了与K+直径大小相似的铵离子，此外还可通过

纠正高钾血症诱导的肾氨生成减少引起，故合并高

钾血症时，可考虑酌情优先选用该药物降钾同时改

善cMA治疗[138-142]。

4.4 CKD G5D血液透析患者cMA的治疗

推荐意见推荐意见44..44..11 我们建议对透析前血清我们建议对透析前血清HCO3
-

异常的患者采取联合干预的方法异常的患者采取联合干预的方法，，包括营养支持包括营养支持、、应应

用用NaHCONaHCO33药物药物、、增加透析剂量或个体化透析液缓冲增加透析剂量或个体化透析液缓冲

液液。。

推荐意见推荐意见44..44..22 我们推荐对于我们推荐对于CKD GCKD G55D MHDD MHD患患

者者，，评估评估cMAcMA时应综合评估营养状态时应综合评估营养状态，，如果如果NEAPNEAP产生产生

低低，，应该减少透析液中应该减少透析液中HCO3
-浓度浓度，，给予个体化治疗给予个体化治疗，，

避免透析后碱血症避免透析后碱血症。。

推荐意见推荐意见44..44..33 对于对于CKD GCKD G55DD的的MHDMHD患者患者，，透透

析间期可通过应用碱性药物来维持透析前血析间期可通过应用碱性药物来维持透析前血tCOtCO22或或

HCO3
-的目标水平的目标水平。。

目前的证据不足以定义使用高透析液缓冲液浓

度或口服碱积极治疗cMA的风险和益处[143,144]。因

此，对透析前血清HCO3
-超出预期范围患者的评估应

侧重于接受透析的患者中伴随HCO3
-水平升高或降

低的可改变因素。影响透析前血清HCO3
-水平的因

素包括蛋白质摄入量(内源性酸产生，主要由膳食蛋

白质摄入量决定)、残余肾功能、透析液缓冲液浓度、

透析充分性、口服NaHCO3和其他碱性药物(如碳酸

钙)、透析间期体质量增加、上次透析后的时间、磷结

合剂的使用和透析后血清HCO3
-水平等。透析后血

清HCO3
-水平的主要决定因素是高透析液缓冲液、透

析液中非HCO3
-阴离子浓度、透析充分性、超滤率、透

析期间有机阴离子的产生和透析前血清 HCO3
-浓

度[145-149]。一项纳入1271例 MHD患者的研究显示，

444例患者存在碱中毒，持续存在者73例。与对照

组患者相比，持续碱中毒患者年龄较大，但性别、种

族、体质量、合并症和死亡率没有差异，透析剂量每

增加7%，蛋白质分解代谢率降低11%，透析间期体质

量增加降低29%(均P＜0.001)。持续碱中毒患者的

心律失常发生率增加1倍(P=0.07)，透析中血压降

低20%(P＜0.001)。该研究表明碱中毒在血液透析

患者中很常见，并且可能持续存在。最佳透析液缓

冲液浓度是防止下一次HD治疗开始时的酸中毒，同

时避免透析后碱中毒。常规透析液中存在的醋酸盐

代谢后，乙酸盐会额外贡献2～8 mmol/L的HCO3
-，并

可能助长透析后碱中毒的发展[150]。目前规模最大

(＞50 000例患者)的研究发现透析前血清HCO3
-＞

24 mmol/L 患者的死亡风险急剧增加，HCO3
-＞27

mmol/L的患者死亡风险增加近50%。当根据合并

症、透析剂量和社会经济因素调整后，风险几乎没有

变化。然而，在对营养和炎症因素进行额外调整后，

透析前血清HCO3
-高的风险增加消失[151,152]。DOPPS研

究表明透析液缓冲液浓度与透析前血清HCO3
-水平

之间的相关性较弱。虽然透析液缓冲液浓度对透析

后血清HCO3
-有重大影响，但其对透析前血清HCO3

-水

平的贡献可能会被其他因素稀释，例如蛋白质摄入

量、体力活动、呼吸功能和残余肾功能。在透析患者

中，在摄入最高蛋白质摄入量的个体中经常观察到

较低的血清HCO3
-，而在蛋白质摄入量低的个体中观

察到较高的血清HCO3
-值[87,153]。

对于 MHD患者在透析间期口服NaHCO3还有争

议[111]。NKF KDOQI指南建议患者在透析间期口服

NaHCO3，可有效增加血清HCO3
-浓度，可以中和部分每

日酸负荷，从而避免透析前的“酸血症”和透析后的过

度“碱血症”。口服NaHCO3的剂量通常为2～4 g/d。

在无残余肾功能的患者中，尿液中没有有机阴离子

丢失，对于无残余肾功能的MHD患者内源性产酸量

(endogenous acid production，EAP)可采用公式：

EAP=0.385×nPCR×体质量(kg)计算[154]。

对于高HCO3
-水平的患者，应评估营养状况和寻

找炎症来源。如果HCO3
-水平持续偏高(＞28 mmol/

L)，则将透析液缓冲液浓度降至30～32 mmol/L，同时

密切监测随后的血清HCO3
-水平。对HCO3

-水平低的患

者评估应侧重于确保充分透析和限制透析间期体质

量增加。用植物蛋白代替动物蛋白可能会有所帮助，

增加水果和蔬菜的摄入量。对于尽管采取了这些干

预措施但HCO3
-水平仍然低于19 mmol/L的患者，可以

通过提高透析液缓冲液处方或口服碱来增加碱基输

送[112,116,153,155-159]详见图2。

NaHCO3

··539



中国血液净化2026年7月 第25卷 第7期 Chin J Blood Purif,July,2026,Vol.25,No.7

推荐意见推荐意见44..44..44 我们建议对我们建议对CKD GCKD G55D MHDD MHD患者患者

应至少连续监测应至少连续监测33个月决定是否改变透析液缓冲液个月决定是否改变透析液缓冲液

的浓度的浓度。。

推荐意见推荐意见44..44..55 对于大多数患者对于大多数患者，，我们建议选我们建议选

择择≤≤3737 mmol/Lmmol/L的透析液缓冲液的透析液缓冲液，，采用标准化或个体采用标准化或个体

化方法化方法，，如需增加透析液缓冲液浓度如需增加透析液缓冲液浓度，，建议将增加限建议将增加限

制在制在22～～33 mmol/Lmmol/L以内以内，，以维持透析前血清以维持透析前血清tCOtCO22为为1919

～～2424 mmol/Lmmol/L。。

推荐意见推荐意见44..44..66 MHDMHD患者如透析前血清患者如透析前血清tCOtCO22＞＞

2424 mmol/Lmmol/L，，则不建议透析液缓冲液浓度＞则不建议透析液缓冲液浓度＞3030 mmol/Lmmol/L，，

透析后透析后tCOtCO22目标为目标为≤≤2929 mmol/Lmmol/L。。

推荐意见推荐意见44..44..77 MHDMHD患者应避免透析过程中代患者应避免透析过程中代

谢性酸中毒的过快或过度纠正谢性酸中毒的过快或过度纠正，，尤其在诱导透析阶尤其在诱导透析阶

段及初始进入血液透析阶段段及初始进入血液透析阶段。。

MHD患者的酸碱平衡是一个复杂的过程，受多

个变量的影响，所有这些都可能导致个体患者透析

前血清HCO3
-的显著变化。在接受HD且采用统一透

析液缓冲液浓度处方的患者中，每月血清HCO3
-测量

值存在差异，干预提高或降低血清HCO3
-的决定不应

基于单次测定的结果，如果依靠月度实验室报告来

确定，则至少需要3次测量才能可靠地确定结果[160]。

大多数终末期肾病患者每周接受3次血液透析

治疗，使用含有HCO3
-的透析液缓冲液来补充体内的

碱储备。然而，MHD患者的最佳酸碱状态仍存在争

议。由于对于血液透析治疗期间碱输送的定量计算

或对其的生理反应实际并不完全清楚，这种不确定

性反映在透析液HCO3
-浓度范围很宽。透析液缓冲

液浓度各国不同，从日本的低至25.5 mmol/L到美国

一些患者高达40 mmol/L。市售透析液缓冲液为25

～40 mmol/L。透析液缓冲液在很大程度上是根据

经验选择的，以达到透析前和透析后血液HCO3
-水平

和pH值的可接受值[144,161,162]。有2项大型队列研究

都表明，透析前血清HCO3
-浓度非常低和非常高都会

增加死亡风险。透析预后与实践模式研究(Dialy-

sis Outcomes and Practice Patterns Studies，

DOPPS)对来自11个 DOPPS国家(2002—2011年)的

17 031例每周接受3次透析的MHD患者探讨了透析

液HCO3
-浓度与死亡率的关联，结果显示3913例患者

(23%)在随访期间死亡。研究表明透析患者死亡率

和住院率与较高的透析液HCO3
-水平相关，原因可能

与透析后代谢性碱中毒相关[153]。DOPPS另一项对

7140例患者的分析显示透析前血清TCO2最低四分位

数(＜19 mmol/L)的住院风险增加了10%和死亡风险

增加近50%，该队列中死亡风险最低的患者是透析前

血清tCO2 19～24 mmol/L[87]。鉴于透析后血清HCO3
-

水平接近透析液中的浓度，接受高透析液缓冲液治

疗的患者更易发生透析后碱中毒，与呼吸功能和酸

碱状态无关，并且可能在透析结束后的一段时间内

呈碱性。可以合理地假设，在接受高透析液缓冲液

治疗的患者中，较高的死亡率可能是由透析期间和/

或透析之后代谢性碱中毒介导的。导致不良结局的

机制可能是在透析期间，血清HCO3
-的快速变化将钾

从细胞外驱动到细胞内，导致血清钾更快地减少，进

而导致心律失常的发展。透析液缓冲液和透析后血

HCO3
-水平与透析后心电图上QTc间期延长有关，这可

能是由血清钾和离子钙快速下降介导的[163]。透析中

代谢性碱中毒还会导致神经肌肉兴奋性增加、脑血

流量减少和呼吸抑制[164]。最后，碱中毒介导的血管

舒张可能导致血流动力学不稳定。透析后碱中毒可

能导致软组织(包括血管壁)中磷酸钙沉淀，尤其是

在血清钙水平高的情况下[例如透析液钙含量高或

1，25(OH)2D3治疗]，并且可能是导致心血管疾病的发

病机制[165]。2000年NKF-KDOQI慢性肾衰竭营养指南

中提到“血液透析中较高浓度HCO3
-(＞38 mmol/L)已

被证明可以安全地增加透析前血清HCO3
-浓度”,这与

DOPPS研究结果不一致。实际上，NKF-KDOQI 的声明

是基于早期的研究，这些研究没有测试高透析液

HCO3
-的安全性，而是评估了纠正cMA对透析患者营养

状态的影响。有研究分析了透析前后tCO2分别在19

～25 mmol/L和≤29 mmol/L范围内的患者，将透析液

35 mmol/L的 HCO3
-浓度减少3 mmol/L，评估了血清

钠、钾、钙、磷和PTH的变化。研究发现将透析液

HCO3
-浓度降低3 mmol/L可显著且安全地降低透析前

注：CO2，二氧化碳；pH，酸碱度；PCO2，二氧化碳分压；HCO3
--，碳

酸氢根。

图2 血液透析患者透析前血清总CO2的评价

＜18 mmol/L 18～26 mmol/L ＞26 mmol/L

无需任何操作

测量血 pH 值和 PCO2，

判断酸碱紊乱类型

代谢性酸中毒 混合型 代谢性碱中毒

测量终末期总CO2

治疗期间波动＜5 mmo/L

评估营养和
炎症状态

评估饮食和液体

潴留情况，必要

时调整透析处方

1. 增加透析频率

2. 口服碳酸氢钠

3. 提高HCO3
-处方

4. 避免过快或过度纠正

评估血流动力学

总CO2

NaHCO3
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后tCO2，避免酸中毒过度矫正并改善继发性甲状旁

腺功能亢进症[9,153,166]。Amber OM等在MHD中透析液

缓冲液与透析前血清HCO3
-浓度关联的回顾性队列研

究中，将5414例患者根据透析液缓冲液分组：个体化

(根据透析前血清HCO3
-浓度进行调整)或标准化(＞

90%的患者接受相同的透析液缓冲液浓度)。标准化

类别按透析液缓冲液浓度分层为35 mmol/L、36～37

mmol/L和≥38 mmol/L 3组，结果表明所有不同透析

液缓冲液组的平均透析前血清HCO3
-浓度均在正常

范围内。在个体化组中，91%的患者透析前血清

HCO3
-≥22 mmol/L，而标准化组为87%。提示无论使用

个体化还是标准化透析液缓冲液，患者透析前血清

HCO3
-浓度无显著差异，透析液缓冲液浓度≥38 mmol/

L与35 mmol/L相比，仅使透析前血清HCO3
-浓度增加

0.9 mmol/L。根据这些结果，目前尚不清楚透析液

缓冲液的调整是否是优化透析前HCO3
-的有用策略，

也不清楚这种调整是否对透析前HCO3
-水平有很大

影响。然而，特定人群，例如尽管采用了最佳饮食和

透析策略，但水平异常的患者，可能会从透析液缓冲

液调整中获益。相反，在某些情况下，增加透析液缓

冲液可能更危险，例如与低钾透析液联合使用。通

常应避免使用38 mmol/L或以上的透析液缓冲液，大

多数患者的最佳透析液缓冲液可能在32～35 mmol/

L[146]。

透析过程中过快输注HCO3
-或使用过高浓度的

碱基透析液，可导致血浆HCO3
-水平在数小时内急剧

上升，引发透析后碱血症。其病理生理风险主要包

括①离子钙降低与心血管事件风险：血液pH值快速

升高促使白蛋白与钙离子结合增加，导致游离钙浓

度骤降，可能诱发低钙抽搐、QT间期延长及心律失

常[161,167-169]；②透析失衡加重与脑水肿：酸中毒快速

纠正时，脑脊液pH值变化相对滞后于血液(CO2易透

过血脑屏障，HCO3
-不易透过)，产生的反常性细胞内

酸中毒及渗透压梯度可加重脑水肿与神经系统症

状[170-172]；③呼吸抑制与组织缺氧：碱血症对呼吸中

枢产生抑制作用，导致代偿性低通气及二氧化碳潴

留，可能诱发或加重低氧血症[173-175]。故在治疗过程

中，应遵循宁酸勿碱原则，避免过快或过度纠正MA。

4.5 CKD G5D腹膜透析患者cMA的治疗

推荐意见推荐意见44..55..11 我们推荐改善透析充分性我们推荐改善透析充分性，，

有助于纠正有助于纠正PDPD患者患者cMAcMA。。

低水平HCO3
-患者中，多合并较高的白蛋白、血

尿素氮和磷酸盐水平。高蛋白摄入会增加体内酸负

荷[176]，血尿素氮和磷酸盐升高提示可能透析不充

分。因此，cMA和透析充分性之间可能存在相关

性[89]。Kt/V与血清HCO3
-水平呈正相关[26]，这表明改

善透析充分性会提高 PD患者血清 HCO3
-浓度[75]。

Mujais S等[89]发现在CAPD或APD患者中，2组间血

清HCO3
-＜22 mmol/L的患者比例相近，血清HCO3

-与

透析剂量呈正相关，与白蛋白水平、RRF、血磷呈负相

关，这提示PD患者酸中毒与PD治疗模式可能无关，

而是与透析充分性相关。

推荐意见推荐意见44..55..22 我们推荐我们推荐PDPD患者可通过口服患者可通过口服

NaHCONaHCO33纠正纠正cMAcMA。。

PD患者在透析充分的前提下，如果依然存在

cMA，那么口服NaHCO3是安全有效的，但需注意钠摄入

过多导致的液体超负荷及心力衰竭风险[177]。Szeto

CC等[177]在合并cMA的PD患者中开展随机对照研究，

发现口服NaHCO3可以显著提高PD患者血清HCO3
-水

平，改善营养评分，减少住院时间。同样在另一项临

床研究中，接受口服NaHCO3治疗使HCO3达到26～28

mmol/L的PD患者，具有更好的营养状态和更少的住

院治疗[178]。

推荐意见推荐意见44..55..33 我们建议采取综合措施保护我们建议采取综合措施保护

PDPD患者患者RRFRRF，，这可能对维持酸碱平衡有帮助这可能对维持酸碱平衡有帮助。。

虽然PD患者的酸碱平衡主要是在透析过程中

通过缓冲剂来实现，但是RRF在这一过程中起到重

要的辅助作用[89]。RRF在维持液体平衡、中分子毒

素清除及电解质酸碱平衡方面发挥着重要作用，因

此，保护RRF可能有助于改善PD患者cMA。PD患者

保护RRF措施包括优化透析方案为渐增性腹膜透

析、控制血压血糖、合理饮食方案、应用具有肾脏保

护的药物(如ACEI/ARB)、避免肾毒性药物(如非甾

体类抗炎药、造影剂等)的应用等。

推荐意见推荐意见44..55..44 我们建议采取营养干预措施我们建议采取营养干预措施

改善改善cMAcMA。。

营养干预在改善MA中的作用不可忽视。适当的

营养摄入可以减少蛋白质-能量消耗的风险，进而减

少因MA引起的负面影响。在PD患者中，适量增加优

质蛋白质的摄入可以帮助改善营养状态，减少肌肉消

耗。2020年KDOQI慢性肾病营养临床实践指南中建

议 PD 患者蛋白质摄取量 1.0～1.2 g/(kg·d)[111]。

2021版中国慢性肾脏病营养治疗临床实践指南推

荐无RRF患者蛋白质摄入量1.0～1.2 g/(kg·d)，有

RRF患者0.8～1.0 g/(kg·d)[179]。增加富含碱性矿

物质的食物摄入(如水果和蔬菜)，可以帮助提高体

内的碱性水平，缓解酸中毒的症状[176,180]。

推荐意见推荐意见44..55..55 我们建议在治疗高磷血症时我们建议在治疗高磷血症时
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尽量减少盐酸司维拉姆应用尽量减少盐酸司维拉姆应用，，选择碳酸司维拉姆更选择碳酸司维拉姆更

有助于纠正有助于纠正cMAcMA。。

研究发现 CaCO3、司维拉姆对 PD 患者血清

HCO3
-水平存在影响。服用 CaCO3作为磷酸盐结合

剂的 PD 患者血清 HCO3
-水平较高，而服用盐酸司

维拉姆的患者血清 HCO3
-水平较低，且与盐酸司

维拉姆剂量直接相关[90,181]。由此可见，CaCO3 可

能是摄入碱的潜在来源[182]。盐酸司维拉姆在

胃肠道中充当阴离子交换树脂，当与磷酸盐结

合时释放盐酸，从而减少血清中 HCO3
-浓度。碳

酸司维拉姆采用碳酸根替代氯离子作为平衡离

子，不会产生 MA的副作用。

推荐意见推荐意见44..55..66 我们建议我们建议，，关于腹膜透析液关于腹膜透析液

的选择的选择，，无论使用何种缓冲剂的透析液无论使用何种缓冲剂的透析液，，均可以有效均可以有效

地纠正地纠正cMAcMA。。如果应用氨基酸透析液如果应用氨基酸透析液，，建议每天换建议每天换

液次数不超过液次数不超过11次次，，需要重点监测需要重点监测cMAcMA的情况的情况。。

渗透剂作为腹膜透析液的必要成分，包括乳酸

盐、HCO3
-、HCO3

-/乳酸盐。乳酸盐作为缓冲剂的腹膜

透析液是在临床治疗CKD/急性肾损伤(acute kid-

ney injury，AKI)时使用的标准透析液。乳酸盐主

要通过肝脏和肌肉的丙酮酸盐脱氢酶被转化为

HCO3
-。当PD应用于AKI时，因为一些AKI的危重患

者可能存在休克、组织灌注差、肝衰竭，继而会影响

乳酸盐转化为HCO3
-，可能导致cMA的发生或加重。

由于传统乳酸盐葡萄糖腹膜透析液(乳酸盐浓

度35～40 mmol/L，pH 5.2左右)存在生物不相容性，

长期应用不利于腹膜及RRF的保护，以HCO3
-或乳酸

盐/HCO3
-混合为缓冲剂的透析液作为中性化(pH 6.5

～8.0)、低葡萄糖降解产物(glucose degradation

products，GDPs)透析液，是生物相容性更佳的透析

液，能更好地保护腹膜和RRF，这可能与较低的葡萄

糖降解产物有关[183]，可用于CKD/AKI的临床治疗。

不同厂家生产的中性腹膜透析液，其中HCO3
-的浓度

也不同，需要个体化选择。

研究显示，无论使用何种缓冲剂的腹膜透析液，

均可以有效纠正MA[184,185]，但在使用HCO3
-缓冲剂的

PD患者中，有可能发生碱中毒。如果腹腔内应用氨

基酸腹膜透析液，因其可以引起MA，需要密切监测

酸中毒的情况。在一项为期3年的随机对照研究

中[186]，大多数患者接受了每日1次的氨基酸透析液

治疗，并使用口服NaHCO3治疗MA，尤其在每日使用袋

数超过1次的情况下，需要同时摄入卡路里，以促进

氮的合成代谢。国内近期开展的一项前瞻性研究，

随访6个月，发现每天1袋氨基酸透析液有助于改善

患者血清白蛋白及前白蛋白水平，但是需密切监测

MA的发生[187]。因此，我们建议如果腹腔内应用氨基

酸腹膜透析液，用量应每日1次，每次2 L，并需要进

行密切监测，以检出并治疗任何的酸中毒和尿毒症

症状加重[188]。

5 总结与展望

cMA在CKD中患病率较高，可导致CKD进展和诸

多并发症加重，包括慢性肾脏病矿物质和骨代谢异

常、胰岛素抵抗、认知功能障碍及心血管不良结局，

和预后密切相关，在临床诊疗中不容忽视，应定期监

测并及时干预。目前，对于非透析的CKD患者主要

应用NaHCO3治疗cMA。对于CKD G5D的MHD患者，应

综合评估营养状态，给予个体化透析液处方，避免透

析后代谢性碱中毒。对于CKD G5D的PD患者，还应

关注残余肾功能的保护、营养干预及不同种类腹膜

透析液对cMA的影响。

《慢性肾脏病患者代谢性酸中毒诊治中国专家

共识》编写委员会专家组名单
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