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肾衰宁胶囊对慢性肾脏病合并高磷血症大鼠的药效学研究
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摘 要：目的  研究肾衰宁胶囊对慢性肾脏病合并高磷血症大鼠模型的改善作用。方法  选择 90只雄性SD大鼠，腺嘌呤联

合高磷饮食诱导慢性肾脏病合并高磷血症大鼠模型，依据血磷水平及肾损伤程度分为模型组（16只）、司维拉姆组（阳性药，

掺食法给予 3%碳酸司维拉姆片，14只）和肾衰宁低、中、高剂量组（ig给予肾衰宁胶囊 400、600、800 mg·kg−1，低剂量组 15只，

高、中剂量组分别有 16只），另设对照组（正常饲料喂养），连续给药 5周。将各组大鼠置于代谢笼中 24 h，记录饮水及饮食

量，收集各组大鼠 24 h尿液及粪便，记录大鼠的尿量、粪便排泄量；试剂盒法测定动物血清磷、钙、肌酐、尿素氮、成纤维细

胞生长因子 23（FGF-23）、1，25-二羟基维生素D［1，25（OH）2D］、甲状旁腺激素（PTH）、碱性磷酸酶活力（ALP）水

平，计算钙磷乘积；取肾脏称质量、计算肾脏指数，肾脏组织HE、Masson病理染色评价损伤程度；体外磷结合实验检测

在 pH 3、5、7、8条件下肾衰宁（2.75、5.50、13.75 mg·mL−1）是否与磷结合。结果  与模型组比较，肾衰宁低、高剂量组日饮食量、

24 h排便量、24 h排便颗粒显著升高（P＜0.05、0.001），低、中、高剂量组日饮水量显著降低（P＜0.05、0.01），高剂量组 24 h排尿

量显著降低（P＜0.05）；低、高剂量组血清磷水平、钙磷乘积显著降低（P＜0.01、0.001）；高剂量组血清肌酐水平显著降低（P＜

0.05），低、高剂量组血清尿素氮水平显著降低（P＜0.05、0.01）；各剂量组肾脏外观明显改善，高剂量显著改善肾脏病理损伤程

度（P＜0.01）；高剂量组 FGF-23、PTH、ALP水平显著降低（P＜0.05、0.01、0.001），1，25（OH）2D水平均显著升高（P＜0.001）；体

外磷结合实验未出现肾衰宁结合磷的现象。结论  肾衰宁胶囊可以改善模型动物的钙磷代谢紊乱，改善肾损伤，调节钙磷代

谢相关激素水平。
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Abstract: Objective To explore the pharmacological effects of proprietary Shenshuaining Capsules in a rat model of chronic kidney 

disease with hyperphosphatemia induced by adenine combined with high-phosphate diet. Methods Ninety male SD rats were 

selected to induce a chronic kidney disease complicated with hyperphosphatemia rat model through a combination of adenine and 

high phosphorus diet. Based on blood phosphorus levels and degree of renal injury, they were divided into a model group (16 rats), a 

sviram group (positive drug, administered with 3% carbonated sviram tablets by gavage, 14 rats), and a  Shenshuaining Capsules 

low, medium, and high dose group (400, 600, 800 mg·kg−1, 15 rats in the low dose group, and 16 rats in the high and medium dose 

groups, administered with ig), set up a control group (fed with normal feed) and administer continuously for five weeks. Placed each 

group of rats in a metabolic cage for 24 hours, recorded their water and dietary intake, collected their urine and feces for 24 hours, 

and record their urine and fecal excretion. The reagent kit method was used to measure the levels of animal serum phosphorus, 
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calcium, creatinine, urea nitrogen, fibroblast growth factor 23 (FGF-23), 1, 25-dihydroxyvitamin D [1, 25 (OH)2 D], parathyroid 

hormone (PTH), and alkaline phosphatase activity (ALP), and calculate the calcium phosphorus product. Weighed the kidney, 

calculated the kidney index, and evaluated the degree of injury by HE and Masson pathological staining of the kidney tissue. In vitro 

phosphorus binding experiments were conducted to detect whether Shenshuaining Capsules (2.75, 5.50, 13.75 mg·mL−1) binds to 

phosphorus under pH 3, 5, 7, and 8 conditions. Results Compared with the model group, the daily food intake, 24-hour defecation 

volume, and 24-hour defecation particles in the low and high-dose groups of Shenshuaining Capsules significantly increased (P < 

0.05, 0.001), while the daily water intake in the low, medium, and high-dose groups significantly decreased (P < 0.05, 0.01), and the 

24-hour urine output in the high-dose group significantly decreased (P < 0.05). The serum phosphorus level and calcium phosphorus 

product were significantly reduced in the low and high dose groups (P < 0.01, 0.001). The serum creatinine level significantly 

decreased in the high-dose group (P < 0.05), while the serum urea nitrogen level significantly decreased in the low and high-dose 

groups (P < 0.05, 0.01). The appearance of the kidneys in each dose group was significantly improved, while high doses 

significantly improved the degree of renal pathological damage (P < 0.01). The levels of FGF-23, PTH, and ALP in the high-dose 

group were significantly reduced (P < 0.05, 0.01, 0.001), while the levels of 1, 25 (OH)2D were significantly increased (P < 0.001). 

In vitro phosphorus binding experiment did not show any phenomenon of Shenshuaining Capsules binding phosphorus. Conclusion 

Shenshuaining Capsules can improve calcium-phosphorus metabolism and kidney injury in model animals. Shenshuaining Capsules 

has obvious pharmacological effects on chronic kidney disease coupled with hyperphosphatemia in rats.

Key words: Shenshuaining Capsules; hyperphosphatemia; chronic kidney disease; calcium-phosphorus metabolism; kidney injury

慢性肾脏病（CKD）因其高发病率、高死亡率、

低知晓率和低防治率，目前已成为危害全球公众健

康的重大公共卫生问题。据调查显示，全世界约有

8.5亿人患CKD，而中国患者人数超过 1亿，中国成

人CKD患病率高达 10.8%［1］。预测到 2040年，CKD

将成为全球第 5位的致死病因。随着CKD的进展，

肾脏排泄过量膳食磷酸盐的能力下降，这将引发代

偿性内分泌反应 ，导致 CKD 矿物质和骨骼疾

病（CKD-MBD），最终发展为高磷血症［2］，带来严重

的临床后果。并且由于磷直接的细胞毒性，以及高

磷引起的钙-磷酸盐晶体可导致肾小管损伤、内皮功

能障碍和肾脏血管钙化，这又进一步加速 CKD

进展［3］。

已有研究表明，肾衰宁胶囊（简称肾衰宁）中君

药大黄的蒽醌类化合物在结肠细菌的作用下转化

为大黄蒽醌酮，大黄蒽醌酮可以促进结肠的排空，

增加尿毒症毒素的排出［4］。并且肾衰宁还有一定促

进肠蠕动、增加排便频率的效果，这也有利于加速

毒性物质的排出［5］。肾衰宁也是目前临床上常用的

治疗 CKD的中成药。胡心等［6］对治疗慢性肾衰竭

常用中成药的Meta分析结果显示，肾衰宁在临床治

疗慢性肾衰竭的有效率和降低血肌酐、尿素氮效果

等多个指标均排名靠前。本研究通过大鼠模型评

价肾衰宁在CKD合并高磷血症方面的药效，为中药

防治高磷血症研究提供新线索。

1　材料

1.1　实验动物

7～8 周龄 SD 雄性大鼠（SPF 级）90 只，体质量

220～240 g，购自北京维通利华实验动物技术有限

公司，实验动物生产许可证号 SCXK（京）2021-

0011。动物饲养于 SPF 级动物实验室，饲养条件

为室温（23±1）℃ ，光照 12 h/12 h 昼夜交替，可

以自由进食和饮水。动物实验均遵循南京中医

药大学动物伦理委员会的指导方针（批准号

202206A081）。

1.2　主要试剂

肾衰宁胶囊，由云南雷允上理想药业有限公司

提供，规格每盒 0.35 g×36粒，批号 20210904；碳酸

司维拉姆片，购自南京恒生制药有限公司，批号

54220412；无机磷试剂盒（批号 20220720）、钙试剂

盒（批号 20221026）、肌酐试剂盒（批号 20220728）、

尿素氮试剂盒（批号 20220801）、碱性磷酸酶（ALP）

测试盒（批号 20221020），均购自南京建成生物工程

研究所；大鼠甲状旁腺激素（PTH）ELISA检测试剂

盒（批号 20221115）、大鼠成纤维细胞生长因子

23（FGF-23） ELISA 检测试剂盒（批号 20221123）、

大鼠 1，25-二羟基维生素D［1，25（OH）2D］ELISA检

测试剂盒（批号20221120），均购自艾方生物。

1.3　主要仪器

ML303 电子天平，由梅特勒 -托利多仪器（上

海）有限公司提供；ENSPIRE酶标仪，由珀金埃尔默

股份有限公司提供；ST60-4微孔板恒温振荡器，由

杭州米欧仪器有限公司提供；Unique-R40实验室纯

水机，由厦门锐思捷水纯化技术有限公司提供；MV-

100涡旋混匀仪，由武汉塞维尔生物科技有限公司

提供。
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2　方法

2.1　药物配制

阳性药配制，委托江苏省协同医药生物工程有

限责任公司配制含 3% 碳酸司维拉姆饲料，用于阳

性药组动物给药。试验药物配制，分别称取 2.4、

3.6、4.8 g肾衰宁胶囊内药物粉末于 100 mL离心管

中，使用量筒量取 60 mL纯水加入后涡旋混匀，分别

配制成质量浓度为 40、60、80 mg·mL−1的肾衰宁混

悬液用于肾衰宁低、中、高剂量组大鼠给药。使用

时摇匀，每天配制 1次，现配现用，给药后剩余药液

废弃。

2.2　CKD合并高磷血症动物模型的制备和分组

选用 90只 SD雄性大鼠，适应性饲养 2周后，依

据大鼠体质量，随机选取 10只作为对照组，给予含

0.80%磷、0.60%钙的饲料3周。剩余80只大鼠统一

喂养含 0.25% 腺嘌呤、1.20% 磷、0.60% 钙的饲料 3

周，诱导 CKD合并高磷血症模型［7］。造模结束，大

鼠呼吸异氟烷麻醉后眼眶取血，试剂盒法检测大鼠

血清磷、肌酐、尿素氮水平。血清磷、肌酐、尿素氮

水平显著高于对照组，说明造模成功，共 77只。按

血清磷、肌酐、尿素氮水平将造模成功的大鼠随机

分为 5组，其中模型组 16只、司维拉姆（阳性药，碳

酸司维拉姆片，3%）组 14只以及肾衰宁低、中、高剂

量（0.4、0.6、0.8 g·kg−1，低剂量组 15只，高、中剂量组

分别有16只）组。

2.3　大鼠给药

造模成功后开始给药，肾衰宁低、中、高剂量组

动物分别 ig 给予相应剂量的肾衰宁混悬液，对照

组、模型组以及阳性药组均 ig纯水，给药体积均为

10 mL·kg−1，每天 1 次，连续 ig 5 周。此外阳性药组

大鼠同步采用碳酸司维拉姆片压粉掺食法进行给

药，饲料中碳酸司维拉姆质量分数为 3%，连续喂

养5周。

2.4　大鼠的解剖及取样

给药结束前，将各组大鼠置于代谢笼中 24 h，记

录饮水及饮食量，收集各组大鼠 24 h尿液及粪便，

记录大鼠的尿量、粪便排泄量。

给药结束后通过注射戊巴比妥钠麻醉大鼠，使

用真空采血管从大鼠腹主动脉采集血液，全血在室

温下静置 2 h后，以 3 500 r·min−1低温离心 10 min，收

集上清即得血清，分装后于−80 ℃保存。取血后剪

取双肾，剥去肾膜，称质量计算肾脏指数后拍照。

2.5　大鼠血清指标检测

根据试剂盒说明书检测血清磷、钙、肌酐、尿素

氮、ALP、PTH、FGF-23、1，25（OH）2D水平。

2.6　HE、Masson染色检测大鼠肾组织病理学变化

收集肾组织标本于 4%多聚甲醛中固定 24 h后

送至碧云天生物技术公司进行包埋、切片、染色、脱

水、封片，显微镜镜检获得放大 100倍的显微照片，

并进行病理损伤评分［8］。

2.7　体外磷结合实验

为了探究肾衰宁降血磷的作用机制是否与阳

性药司维拉姆螯合磷酸根相同，本研究进行了体外

实验。配制 20 mmol·L−1空白磷酸盐溶液，在 2、4、6、

8、10 h 的时间点，pH 3、5、7、8 条件下试剂盒法

检测磷含量，磷含量都是 20 mmol·L−1 ，证明实

验方法可靠；司维拉姆（5 mg·mL−1）在 pH 3、5、

7 时与 20 mmol·L−1 磷酸盐溶液孵育 2 h、司维拉

姆（5 mg·mL−1）在 pH 7 时与 20 mmol·L−1 磷酸盐

溶液孵育 2、4、6、8、10 h，试剂盒法检测上清中

磷含量。

在pH 3、5、7、8条件下2.75、5.50、13.75 mg·mL−1肾

衰宁与磷酸盐溶液孵育 2、4 h，试剂盒法检测上清液

磷含量。

2.8　数据分析

数据统计分析采用 GraphPad Prism 8.4.3 软件

进行，数据均以 x
—
±s表示。多组间比较采用单因素

方差分析，组间两两比较采用 t检验。

3　结果

3.1　大鼠造模及分组情况

对照组大鼠皮毛光亮，粪便成形且略湿润，活

泼好动；使用腺嘌呤联合高磷饮食喂养的大鼠，皮

毛黯淡，粪便干硬 ，且体质量较对照组显著减

轻（P＜0.001），活动显著减少，饮食显著减少（P＜

0.001）、饮水显著增多（P＜0.001）。模型组动物血

清肌酐、尿素氮含量较对照组显著升高（P＜0.01、

0.001），磷水平呈升高趋势。按血清磷、肌酐、尿素

氮水平将造模的大鼠分为 5组，即模型组、阳性药碳

酸司维拉姆组及肾衰宁低、中、高剂量组，使各组给

药前具有相似血清磷、血清肌酐、血清尿素氮水平，

结果见图1。

3.2　肾衰宁对大鼠整体情况的影响

如图 2所示，给药期间各组动物体质量之间没

有显著差异。与对照组比较，模型组大鼠日饮食量

显著降低（P＜0.001），日饮水量、24 h排尿量显著升

高（P＜0.05、0.01）；与模型组比较，肾衰宁低、高剂

量组日饮食量、24 h 排便量、24 h 排便颗粒显著升

高（P＜0.05、0.001），低、中、高剂量组日饮水量显著
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与对照组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001。
##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group.

图1　大鼠造模及分组情况（x
—

±s，n=10～～16）

Fig. 1　Rats modeling and grouping (x
—

±s, n=10—16)

与对照组比较：#P＜0.05  ##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。
#P < 0.05  ##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group； *P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group.

图2　肾衰宁对CKD合并高磷血症大鼠整体情况的影响（x
—

±s，n=10～～16）

Fig. 2　Effect of Shenshuaining Capsules on overall condition of rats (x
—

±s, n=10—16)
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降低（P＜0.05、0.01），高剂量组 24 h 排尿量显著降

低（P＜0.05）。结果表明，高剂量肾衰宁可以增加模

型动物的饮食量、增加粪便排泄频率、增加粪便排

泄量，减少动物饮水量、减少排尿量，改善模型动物

多饮多尿的现象。

3.3　肾衰宁对大鼠钙磷代谢的影响

与对照组大鼠相比，模型组大鼠血清磷水平、

钙磷乘积显著升高（P＜0.001），血清钙水平显著降

低（P＜0.01）；与模型组比较，肾衰宁低、高剂量组血清磷

水平、钙磷乘积显著降低（P＜0.01、0.001）。结果见图3。

3.4　肾衰宁对大鼠肾损伤的影响

如图 4所示，与对照组相比，模型组大鼠血清中

肌酐、尿素氮水平均显著升高（P＜0.001）。与模型

组相比，给予阳性药后，血肌酐水平、血尿素氮水平

均显著下降（P＜0.05）；给予肾衰宁后，各剂量组大

鼠血肌酐水平均有降低的趋势，其中高剂量组有显

著性差异（P＜0.05），各剂量组大鼠血尿素氮水平也

有降低的趋势，其中低、高剂量组均有显著性差

异（P＜0.05、0.01）。

大鼠肾脏外观见图 4，对照组大鼠肾脏表面光

滑、色泽正常、颜色鲜红、质地柔软、大小适中，模型

组大鼠肾脏组织外观凹凸不平、颜色呈苍白色、质

地较硬、体积明显大于对照组，出现类似人类的“大

白肾”现象。与对照组大鼠相比，模型组大鼠肾脏

指数显著增加（P＜0.001）。与模型组大鼠相比，各

给药组大鼠肾脏指数仅有降低的趋势，无显著性差

异，肾脏外观明显改善。

模型组大鼠肾脏HE染色切片观察到的主要病

变为肾小管上皮细胞变性坏死，管腔增大，管腔内

有管型；肾间质有炎细胞浸润和多种沉积物，纤维

组织增生。上述病变与对照组有明显的差异（P＜

0.001），提示肾损伤模型复制成功。与模型组相比，

给予阳性药及高剂量肾衰宁后，大鼠肾脏病理损伤

程度明显减轻（P＜0.05、0.01）。

与对照组大鼠相比，模型组大鼠肾脏Masson病

理染色切片显示间质有胶原纤维沉积，提示肾组织

有明显纤维化（P＜0.001）。但各给药组对肾脏组织

纤维化损伤程度无显著改善作用。

3.5　肾衰宁对大鼠钙磷代谢相关激素水平的影响

当肾功能下降时，会导致磷潴留在机体内。磷

潴留最终导致离子钙水平降低，从而促进 PTH 释

放，促进继发性甲状旁腺功能亢进的发展，最终导

致血清 ALP的升高。然而磷潴留导致的离子钙水

平降低，可能是通过直接与钙结合，也可能是通过

刺激骨细胞释放 FGF-23来减少骨化三醇的合成而

引起的。所以，钙磷代谢相关激素的水平在高磷血

症中也至关重要。

与对照组相比，模型组大鼠血清中FGF-23、PTH、

ALP水平显著升高（P＜0.01、0.001），1，25（OH）2D水平

显著降低（P＜0.001）；与模型组相比，给予阳性药及

高剂量肾衰宁后，FGF-23、PTH、ALP 水平显著降

低（P＜0.05、0.01、0.001），1，25（OH）2D 水平均显著

升高（P＜0.001），结果见图 5。高剂量肾衰宁可以

降低模型大鼠FGF23、PTH、ALP水平，升高 1，25（OH）2D

水平，改善钙磷代谢相关激素水平。

3.6　体外实验探究肾衰宁磷结合作用 

如图 6所示，司维拉姆在 pH 7时与磷酸根的结

合作用最强，说明本研究采用的体外磷结合实验方

案是可靠的。此外，在 pH 7条件下，延长司维拉姆

与磷酸盐溶液的孵育时间，结果并未体现其有更强

与对照组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：**P＜0.01  ***P＜0.001。
##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group； **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group.

图3　肾衰宁对CKD合并高磷血症大鼠钙磷代谢的影响（x
—

±s，n=10～～15）

Fig. 3　Effect of Shenshuaining Capsules on calcium-phosphorus metabolism of rats (x
—

±s, n=10—15)
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与对照组比较：###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01。
###P < 0.001 vs control group； *P < 0.05  **P < 0.01 vs model group.

图4　肾衰宁对CKD合并高磷血症大鼠肾损伤的影响 (x
—

±s, n=10～～15)

Fig. 4　Effect of Shenshuaining Capsules on kidney damage of rats (x
—

±s, n=10—15)
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的磷结合作用。

实验结果显示，在 pH 3、5、7、8条件下加入不同

剂量的肾衰宁（2.75、5.50、13.75 mg·mL−1）未能降低

上清液磷含量；延长孵育时间至 4 h也未见上清液

磷含量下降。即不同 pH条件、不同肾衰宁浓度、延

长孵育时间均未体现肾衰宁有结合磷的作用，提示

肾衰宁不是通过与磷结合的方式以减少磷吸收而

发挥降血磷作用。

4　讨论

在没有限制饮食含磷量或服用磷结合剂的情

况下，血磷升高是CKD可预见的结局［9］。血磷升高

的不良后果包括继发性甲状旁腺功能亢进的发生

和发展，以及血清钙磷乘积升高时发生的心血管钙

化，这 2种情况都致使CKD患者心血管疾病发病率

的增加和死亡率的升高［10-11］。而目前临床上常用的

治疗高磷血症的磷结合剂有服药量大、患者依从性

A、B、C-肾衰宁2.75、5.50、13.75 mg·mL−1组

A、B、C-Shenshuaining Capsules 2.75、5.50、13.75 mg·mL−1 group

图6　肾衰宁体外磷结合实验

Fig. 6　Phosphorus binding experiment of Shenshuaining Capsules in vitro

与对照组比较：##P＜0.01  ###P＜0.001；与模型组比较：*P＜0.05  **P＜0.01  ***P＜0.001。
##P < 0.01  ###P < 0.001 vs control group； *P < 0.05  **P < 0.01  ***P < 0.001 vs model group.

图5　肾衰宁对CKD合并高磷血症大鼠钙磷代谢相关激素的影响（x
—

±s，n=10～～15）

Fig. 5　Effect of Shenshuaining Capsules on calcium-phosphorus metabolism-related hormones of rats with chronic kidney 

disease and hyperphosphatemia (x
—

±s, n=10—15)
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差及易导致钙、铝等蓄积的局限性［12-14］，所以亟待寻

找不良反应更少、依从性更好的新药。本研究通过

评价肾衰宁对腺嘌呤联合高磷饮食诱导的CKD合

并高磷血症大鼠模型血磷水平、肾脏损伤的影响，

以期为肾衰宁临床用于高磷血症提供实验基础，为

中药防治高磷血症研究提供新线索。

CKD是指肾小球滤过率下降及与此相关的代

谢紊乱的综合征。通过腺嘌呤造CKD动物模型的

机制是，动物体内高浓度的腺嘌呤通过黄嘌呤氧化

酶的作用在肝内形成极难溶于水的 2，8-二羟基腺

嘌呤，后者经肾小球滤过沉积在肾小管，堵塞肾小

管腔而引起相应的肾小管腔呈囊状扩张。由于肾

小管的堵塞，影响氮质化合物的排泄，导致氮质血

症，最终由于毒素蓄积及电解质代谢紊乱而引起

CKD。长时间进食腺嘌呤的动物所产生的异常新

陈代谢与人类 CKD 的临床表现及病理改变相

似［15-16］。由于动物肾小球滤过率降低，并且饮食中

含磷量的增加，最终导致动物血清磷水平升高，继

而导致血清钙水平降低，影响钙磷稳态相关激素的

调节。本研究通过给药肾衰宁，观察、检测其对模

型动物以上指标的影响以评价肾衰宁在治疗CKD

合并高磷血症方面的作用。

已有研究发现，CKD大鼠体内蓄积大量尿毒素

分子，包括不与蛋白质结合的水溶性小分子尿毒

素，如肌酐、尿素氮等。这些尿毒素不仅能加剧肾

功能下降，还会引起一系列心血管疾病［17］。根据文

献报道［18］，腺嘌呤联合高磷饮食模型大鼠肾组织中

典型的组织病理学表现是肾小球坏死、消失，肾小

管扩张，蛋白管型，炎性因子浸润和肾间质纤维化，

这与临床症状类似。研究结果发现，给药肾衰宁

后，CKD大鼠血清肌酐、尿素氮水平均显著下降，并

且可以减轻大鼠肾脏病理损伤程度，表明肾衰宁可

以改善大鼠肾功能，延缓肾损伤进展。

当肾功能下降，机体维持矿物质动态平衡与正

常骨骼转运的能力也随之下降，这就导致机体需要

将从食物中吸收的磷完全排泄出去。然而有功能

肾单位数量的减少，导致每一个肾单位滤过磷的负

荷增加。但最终肾脏不堪重负，无法排出多余的

磷，于是出现 FGF-23 水平升高、1，25（OH）2D 水平

降低、血清磷水平升高的现象，这些都将刺激 PTH

的分泌，促使甲状旁腺功能亢进的恶化［18-19］。腺嘌

呤联合高磷饮食诱导的大鼠模型同样出现高血清

磷水平、高 FGF-23 水平、低 1，25（OH）2D 水平、高

PTH水平的现象。给予肾衰宁后，使得模型大鼠血

清磷水平降低、FGF-23水平降低、1，25（OH）2D水平

升高、PTH 水平降低。研究结果表明，肾衰宁可以

改善高磷血症，并对钙磷代谢的相关激素也有一定

的调节作用。

动物通过腺嘌呤联合高磷饮食造模后，体质量

下降、出现多饮多尿现象，肾脏功能显著下降，血磷

升高，钙磷代谢相关激素紊乱。给予肾衰宁后，大

鼠多饮多尿现象改善，血清磷、钙磷乘积、肌酐、尿

素氮水平也降低，肾脏病理损伤程度减轻，钙磷代

谢相关激素得到调节。体外磷结合实验发现肾衰

宁降血磷机制是不同于阳性药与磷结合的方式，具

体机制有待进一步研究。所以肾衰宁可以改善模

型动物高磷血症，延缓CKD进展。这为肾衰宁在临

床上应用于高磷血症提供了参考，也为临床改善高

磷血症提供了新的选择。
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