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【摘要】   目的　 分析随机尿钾/尿肌酐（rUK/Ucr）在判断肾性失钾中的应用价值。 方法　 纳入2017–2021年诊断为

低钾血症患者〔包括肾性失钾（373例）、非肾性失钾（83例）〕、血钾正常（358例）的住院患者。收集临床资料，分析

rUK/Ucr与24 h尿钾（24 hUK）的相关性；针对低钾血症患者绘制受试者工作特征（ROC）曲线，分析rUK/Ucr判断肾性失钾

的价值。 结果　 血钾在血钾正常组、肾性失钾组、非肾性失钾组依次降低（P<0.01）。肾性失钾组24 hUK、rUK/Ucr大于

非肾性失钾及血钾正常组（P<0.01）。rUK/Ucr与24 hUK呈低到中度相关。24 hUK、rUK/Ucr判断肾性失钾的曲线下面积（AUC）

分别为0.73、0.71，rUK/Ucr判断肾性失钾的最佳切点为3.4时，灵敏度为67.59%，特异度为67.53%。 结论　 rUK/Ucr与

24 hUK的相关性一般，rUK/Ucr预测肾性失钾的价值与24 hUK相当。在无法获取24 h尿液标本时，可推荐使用rUK/Ucr替

代24 hUK来初步判断是否存在肾性失钾，其最佳诊断切点为3.4。
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【Abstract】   Objective　 To analyze the value of applying random urine potassium-to-creatinine ratio (rUK/Ucr)
in  diagnosing  renal  potassium  loss. Methods　 patients  diagnosed  with  hypokalemia,  including  373  cases  of  renal
potassium loss, 83 cases of non-renal potassium loss , and 358 cases of normal serum potassium, between 2017 and 2021
were  enrolled.  The  clinical  data  of  the  patients  were  collected  and the  correlation between rUK/Ucr  and 24-hour  urine
potassium  (24  hUK)  in  the  three  groups  was  analyzed.  The  receiver  operating  characteristic  (ROC)  curve  was  used  to
analyze the value of applying rUK/Ucr in diagnosing renal potassium loss. Results　 Serum potassium decreased in the
normal serum potassium group, the renal potassium loss group, and the non-renal renal potassium loss group (P<0.01).
The 24 hUK and the rUK/Ucr of the renal potassium loss group were higher than those of the non-renal potassium loss
group  and  normal  serum  potassium  group  (P<0.01).  rUK/Ucr  showed  low  to  moderate  correlation  with  24  hUK.  The
AUC of 24 hUK and rUK/Ucr for determining renal potassium loss were 0.73 and 0.71, respectively. When the optimal
cutoff  point  of  rUK/Ucr for  determining renal  potassium loss  was 3.4,  the sensitivity  was 67.6% and the specificity  was
67.5%. Conclusion　 rUK/Ucr  shows  a  moderate  correlation  with  24  hUK  and  its  accuracy  in  determining  renal
potassium loss is comparable to that of 24 hUK. When 24-hour urine samples cannot be obtained, it is recommended that
rUK/Ucr be used instead of 24 hUK to determine whether renal potassium loss exists,  with the optimal cutoff point for
diagnosis being 3.4.
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低钾血症多见于消化道丢失、摄入不足、转移性及

肾性失钾性疾病[1]。因消化道丢失、摄入不足、钾向细胞

内转移所致的低钾血症通过询问病史明确诊断，但有一

部分低钾血症患者病因很难鉴别，明确有无肾脏不适当

排钾是鉴别诊断的关键环节 [2]。在临床工作中，24 h尿钾

（24-hour urine potassium, 24 hUK）常用于判断是否存在

肾性失钾。但24 hUK的留取具有一定的困难，且易受干

扰。低钾血症患者入院时，医师为了预防心律失常、呼吸

肌麻痹等危及生命的并发症[3-4]，常立即给予补钾治疗，可

导致尿钾排泄增多，不能准确反映肾脏实际的排钾量。

在留取24 h尿液标本的过程中，存在计时不准确、量取读

数不准确等诸多干扰因素，导致24 hUK的测定值不准确，

影响临床判断。目前尚无统一标准判断获取的24 h

尿液标本是否完整、合格[5]。
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多年来临床工作者一直在努力寻找一个更简易的指

标 〔比如随机尿钾与尿肌酐比值（ r a n d o m  u r i n e

potassium-to-creatinine ratio,  rUK/rUcr）〕来代替

24 hUK，但研究对象多为普通人群及高血压人群[6-7]，而低

钾血症人群中24 hUK与rUK/Ucr的相关性报道较少，并

且样本量小 [ 8 - 9 ]。为进一步明确rUK/Ucr是否可替代

24 hUK来判断肾性失钾，本研究通过扩大样本量，分析非

补钾状态下低钾血症患者rUK/Ucr与24 hUK的相关性，

明确rUK/Ucr预测肾性失钾的价值。

 1     对象和方法

 1.1    对象

该研究执行的研究程序符合四川大学华西医院生物

医学委员会所制定的伦理学审查标准，批准号2019年审

（556）号。纳入2017–2021年入住四川大学华西医院内分

泌代谢科的低钾血症（血钾<3.5 mmol/L）及同期血钾正

常（血钾≥3.5 mmol/L）的患者。低钾血症患者又分为肾

性失钾组和非肾性失钾组。肾性失钾：有低钾血症且具

有既往文献报道中提出的可导致尿钾增多的疾病，如原

醛症、库欣综合征等[1-2, 8, 10]，或口服排钾药物。非肾性失

钾：有低钾血症且排除了已知的肾性失钾疾病与口服排

钾药物的病史）。排除标准（满足其中之一）：①估算肾小

球滤过率（estimated glomerular filtration rate, eGFR ）<

30 mL/（min·1.732 m2）[11]；②使用影响钾代谢的药物：如补

钾制剂、血管紧张素受体拮抗剂（angiotensin receptor

blockers, ARB）、血管紧张素转化酶抑制剂（ngiotensin-

converting enzyme inhibitors, ACEI）、某些抗生素（青霉

素类、两性霉素类）、抗病毒及某些精神病药物（氯丙嗪、

氯氮平等）；③病情危重、纳差、不能正确理解留取标本

方法、需要补液或抗感染治疗的患者；④ 24 h尿量>3 L或<

400 mL，24 h尿肌酐排出量<0.6 g（5.3 mmol)[7]；⑤重度低

钾血症难以纠正，需要持续补钾的患者。

样本量计算：检索文献，关于普通或高血压人群的

rUK/Ucr与24 hUK的相关系数报道为0.3左右，使用

PASS15软件进行计算，取第一类误差概率a=0.05，第Ⅱ类

误差概率β=0.2，双侧检验前提下计算样本量为：血钾正

常组及低钾血症组至少各需要78例。而目前尚未检索到

关于rUK/Ucr对于低钾血症患者未补钾状态下诊断肾性

失钾切点的文献报道。因此本研究设定rUK/Ucr比值诊

断肾性失钾的敏感为90%，特异性为80%，使用PASS15软

件进行计算，取第一类误差概率a=0.05，第Ⅱ类误差概率

β=0.2，双侧检验前提下计算样本量为：肾性失钾组需要

158例，非肾性失钾组需要70例。

 1.2    方法

 1.2.1    收集资料　收集患者性别、年龄、体质量指数

（BMI）。患者入院后第二日弃去晨尿，开始收集24 h及随

机尿钾、尿肌酐。同时检测患者的同步血钾、eGFR、血

肌酐、血糖、血脂、甲功等指标。血钾>2.5 mmol/L，无乏

力、心悸等临床症状，且无严重基础疾病的患者，立即开

始收集上述数据。血钾≤2.5 mmol/L的患者，口服10%氯

化钾液使患者血钾升至2.5 mmol/L以上后，停止补钾24 h

（目前尚未搜索到关于停用多长时间补钾药物可以完全

消除对尿钾排泄影响的相关文献，兼顾医疗安全的同时，

本研究停用24 h），密切观察病情期间，开始收集以上数

据。收集完成后录入Excel表。

 1.2.2    指标　分别分析血钾正常组、肾性失钾组和非肾性

失钾组rUK/Ucr与24 hUK的相关性，并比较各组之间血

钾、rUK/Ucr、24 hUK的差异。针对低钾血症患者绘制受

试者工作特征（ROC）曲线，比较rUK/Ucr、24 hUK诊断价

值的差异，确定rUK/Ucr比值判断肾性失钾的最佳临

界值。

x̄± s 1.2.3    统计学方法　计量资料符合正态分布的采用

表示，组间比较使用F检验，采用Pearson相关进行相关分

析；偏态分布的采用使用中位数（P25，P75）表示，组间比较

使用非参数检验。P<0.05为差异有统计学意义。

 2     结果

 2.1    一般情况

2017–2021年有956例患者留取尿液标本，排除

eGFR<30 mL/（min·1.73 m2）的患者5例，尿量>3 L的患者

21例，尿肌酐<5.3 mmol的患者52例，使用保钾药物的患

者18例，原醛症、库欣综合征、Glitelman综合征诊断不确

切的患者22例，肾性失钾与非肾性失钾因素共存的患者

9例，存在感染疾患的患者2例，糖尿病酮症酸中毒的患者

6例，口服中药制剂的患者5例，免疫系统疾病患者2例，共

814例纳入该研究。339例肾性失钾、70例非肾性失钾、

344例血钾正常者留取24 h尿液标本，274例肾性失钾、

42例非肾性失钾、323例血钾正常者留取随机尿液标本，

262例肾性失钾、29例非肾性失钾、323例血钾正常者同

时留取了随机及24 h尿液标本。

 2.2    血钾正常组、肾性失钾组、非肾性失钾组患者的疾病

构成

血钾正常组（3 5 8例）：原醛症患者1 2 9例，占比

36.03%，原发性高血压患者80例，占比22.35%，糖尿病及

糖耐量异常患者43例，占比12.01%，骨质疏松症患者

31例，占比8.66%，肾上腺无功能腺瘤患者16例，占比
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4.47%，库欣综合征（包括非ACTH依赖性和ACTH依赖

性、药物性）9例，占比2.51%，继发性及原发性甲旁亢患者

3例，占比0.84%，垂体疾病（垂体功能减退、生长激素瘤、

鞍区占位病变等）5例，占比1.40%，代谢综合征患者7例，

占比1.96%，其他疾病（如：Paget骨病、Gordon综合征、21-

羟化酶缺乏症等）共35例，占比9.78%。

肾性失钾组（3 7 3例）：原醛症患者3 3 6例，占比

90.08%，口服泼尼松、利尿剂、甘草制剂等药物所致的低

钾血症患者14例，占比3.75%，Gitelman综合征患者11例，

占比2.95%，ACTH及非ACTH依赖性和药源性库欣综合

征患者8例，占比2.14%，肾小管酸中毒患者4例，占比

1.07%。

非肾性失钾组（83例）：糖尿病及糖耐量异常患者

38人，占比45.78%，原发性高血压患者25人，占比30.12%，

高胰岛素血症患者8人，占比9.64%，考虑为摄入不足及消

化道丢失导致的低钾血症患者6人，占比7.23%，过度通气

患者3人，占比3.61%，嗜铬细胞瘤患者2例，占比2.41%，骨

质疏松症患者1人，占比1.20%。

 2.3    3组之间的一般临床特征及生化指标的差异性比较

见表1。三组之间的性别构成比例、年龄、BMI、

TG、LDL-C、eGFR差异均无统计学意义。非肾性失钾组

的血糖稍高于血钾正常组及肾性失钾组，差异有统计学

意义（P<0.05）。肾性失钾组血压高于血钾正常组、非肾

性失钾组，差异有统计学意义（P<0.01）。肾性失钾组

24 hUK、rUK/Ucr大于非肾性失钾组及血钾正常组，差异

有统计学意义（P<0.01）。血钾在血钾正常组、肾性失钾

组、非肾性失钾组依次降低，差异有统计学意义（P<

0.01）。
 

表 1    血钾正常组、肾性失钾组、非肾性失钾组之间临床生化指标的差异性比较

Table 1    The differences in clinical biochemical indices among normal potassium group, renal potassium loss group, and non-renal potassium loss group
 

Index Normal potassium group (n=358) Renal potassium loss group (n=373) Non-renal potassium loss group (n=83)

Male/% 46.09 49.33 38.55

Age/yr. 50.30±14.81 50.64±12.45 48.02±9.57

BMI/(kg/m2) 24.46±3.82 24.61±3.78 24.00±3.04

SBP/mmHg 158±32 174±26**, †† 163±30

DBP/mmHg 96±22 106±16** 100±23

Synchronous potassium/(mmol/L) 3.98±0.30 3.20±0.20** 2.55±0.19**, ††

Glu/(mmol/L) 5.0 (4.5, 6.1) 5.0 (4.6, 5.6) 5.7 (4.9, 8.8)**, ††

TC/(mmol/L) 4.44±1.10 4.28±0.89*, † 4.31±0.81
TG/(mmol/L) 1.3 (1.0, 2.0) 1.3 (0.8, 1.8) 1.5 (0.9, 2.3)

LDL-C/(mmol/L) 2.59±0.86 2.47±0.80 2.60±0.61

eGFR/(mL/[min·1.73 m2]) 98.75±20.93 98.27±21.38 97.37±23.49

Synchronous 24 hUK/mmol 37.8 (29.3, 49.3) 45.3 (34.7, 61.2)** 31.4 (24.4, 38.0)**, ††

rUK/Ucr 3.5 (2.5, 4.8) 4.2 (3.0, 6.5)** 2.9 (2.1, 4.0)*, ††

　* P<0.05, ** P<0.01, vs. normal potassium group; † P<0.05, †† P<0.01, vs. renal potassium loss group. 1 mmHg=0.133 kPa. BMI: body mass index; SBP: systolic
blood pressure; DBP: diastolic blood pressure; Glu: glucose; TC: total cholesterol; TG: triglyceride; LDL-C: low density lipoprotein cholesterol; eGFR: estimated
glomerular filtration rate.
 

 2.4    rUK/Ucr与24 hUK和24 hUK/Ucr的相关性分析

Spearman相关分析示，rUK/Ucr与24 hUK的相关系

数，非肾性失钾组为0.66，其余均未超过0.5（表2）。

 2.5    rUK/Ucr诊断肾性失钾的切点

通过上述结果，我们发现rUK/Ucr与24 hUK呈低度

到中度正相关。为明确rUK/Ucr与24 hUK在判断肾性失

钾中的差异，本研对rUK/Ucr、24 hUK判断肾性失钾的价

值进行了分析。见表3和图1。以肾性失钾性疾病和口服

排钾药物病史为“金标准”绘制rUK/Ucr、24 hUK诊断肾

性失钾的ROC曲线，得到曲线下面积分别为0.71、0.73。

当rUK/Ucr的最佳切点为3.4时，灵敏度为67.59%，特异度

为67.53%。

表 2    rUK/Ucr与24 hUK的Spearman相关分析

Table 2    The Spearman correlation between rUK/Ucr and 24 hUK

Group Spearman r

Total (n=814) 0.46

Serum potassium/(mmol/L)

　≥3.5 (n=358) 0.46

　<3.5 (n=456) 0.46

　　3-3.49 (n=298) 0.46

　　<3 (n=158) 0.39

Renal potassium loss

　Yes (n=373) 0.45

　No (n=83) 0.66
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 3     讨论

低钾血症虽然在临床中常见，但部分患者的病因难

以明确，以致病情反复。判断是否存在肾性失钾是明确

低钾血症病因的第一步。由于随机尿钾受饮食、饮水

量、昼夜节律的影响，目前在临床中主要采用24 hUK进

行鉴别，当血钾<3.5 mmol/L，尿钾>20 mmol/24 h提示存

在肾性失钾[12]。24 hUK留取时间持续较长，不便于门诊

患者的筛查，有研究发现24 h尿液收集不完整率高达

30%～40%[5]。由于尿肌酐的排泄基本恒定[12]，目前已有

较多研究分析了rUK/Ucr替代24 hUK的可能性，发现

24 hUK与rUK/Ucr的r值多在0.3至0.5之间，推荐程度不

一，且研究人群多为普通人群或高血压人群[6-7]，低钾血症

人群中的报道较少。在报道中，rUK/Ucr与24 hUK的r值，

肾性失钾组为0.8，非肾性失钾组为0.42；rUK/Ucr判断肾

性失钾AUC 为0.7～0.87，切点取3.3～3.4时，敏感性为

74%～77%，特异性为81%～90%。由于这些研究中

24 hUK的留取在补钾过程中完成，且样本量较少（肾性失

钾组患者40～60例，非肾性失钾组患者30～63例）[8-9]，研

究结果需扩大样本量的研究进一步验证。为进一步明确

rUK/Ucr在肾性失钾诊断中的价值，本研究扩大了低钾血

症患者样本量，分析了非补钾状态下低钾血症患者的相

关指标，排除了补钾带来的实验结果误差。本研究结果

显示rUK/Ucr与24 hUK具有低至中度的相关性：肾性失

钾组r＝0.45，非肾性失钾组r＝0.66，与既往未排除补钾影

响的研究结果并不完全一致。

本研究中血钾正常组、肾性失钾组、非肾性失钾组

之间的年龄、性别构成、BMI、血脂、eGFR差异无统计学

意义。非肾性失钾组的血糖稍高于血钾正常组及肾性失

钾组，与该组糖尿病、糖代谢紊乱患者占比较高有关。肾

性失钾组血压高于血钾正常组、非肾性失钾组，与研究中

大部分肾性失钾患者为原醛症有关。由于血糖、血压两

项指标，不参与该研究中主要数据的分析，即使三组之间

差异有统计学意义，但认为不影响本研究结果，这点在

JĘDRUSIK等[7]的研究中得到了证实。

本研究以肾性失钾性疾病和口服排钾药物病史为

“金标准”，做rUK/Ucr判断肾性失钾的ROC曲线图，曲线

下面积接近0.7。在JĘDRUSIK等[7]的研究中发现只有当

24 hUK>120 mmol时，rUK/Ucr诊断肾性失钾的AUC可达

0.8，当24 hUK<100 mmol时，rUK/Ucr诊断肾性失钾的

AUC约为0.7；还有研究指出rUK/Ucr诊断肾性失钾的

AUC约为0.9[8-9]。以上研究结果具有较大的差异，可能与

纳入的研究对象不同、样本量大小不同有关。由于本研

究中24 hUK>120 mmol的样本量仅有6例，故未进一步分

析对比。

目前尚未搜索到关于24 hUK判定肾性失钾的敏感

度、特异度、准确度的报道，为进一步明确rUK/Ucr与

24 hUK在判断肾性失钾中的差异，本研究也对24 hUK判

断肾性失钾的价值进行了分析。发现以肾性失钾性疾病

及口服排钾药物病史为 “金标准”做24 hUK判断肾性失

钾的ROC曲线，得到AUC为0.73，与rUK/Ucr判断肾性失

钾的AUC（为0.71）类似，因此笔者认为在无法获取24 h尿

液标本时，rUK/Ucr可以替代24 hUK初步判断是否存在

肾性失钾。为临床使用方便，本研究计算了rUK/Ucr判断

肾性失钾的切点值。当rUK/Ucr的最佳切点为3.4时，灵

敏度为67.59%，特异度为67.53%，可供临床参考。

研究中有17例临床判断为肾性失钾的患者的24 hUK<

20 mmol，这些患者入院后进食均正常，有2例合并2型糖

尿病、2例合并糖耐量异常，24 h尿量为（1.05±0.61） L，

表 3    rUK/Ucr、24 hUK诊断肾性失钾的ROC曲线参数

Table 3    Parameters of ROC curves for the rUK/Ucr and 24 hUK

Parameter 24 hUK rUK/Ucr

AUC 0.73 0.71

Optimum cutoff point 38 3.4

Sensitivity 64.44% 67.56%

Specificity 75% 67.53%

False positive rate 25% 32.74%

False negative rate 35.56% 32.41%

Positive likelihood ratio 2.58 2.08

Negative likelihood ratio 0.47 0.48

Positive predictive value 91.38% 85.38%

Negative predictive value 33.9% 42.62%

Accuracy 66.5% 67.58%

　AUC: area under the curve.
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图 1  rUK/Ucr及24 hUK判断肾性失钾的ROC曲线图

Fig 1  ROC curves of rUK/Ucr and 24 hUK for renal potassium loss
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eGFR为（109.47±39.34） mL/（min·1.732 m2），甲状腺功能

无明显异常，并未发现它们存在非肾性失钾的相关情

况。这些患者的24 hUK排泄量明显低下，可能与这些患

者存在尿液偏酸[13]、尿液留取不规范、取标本时尿液未充

分混合均匀等因素有关，须待后续的研究进行探索。

本研究中非肾性失钾组的患者数量较少，部分患者

未完全阐明低血钾的病因，不能排除非肾性失钾组患者

中存在未知的肾性失钾因素，后续的研究中可排除病因

不明确的低钾血症患者，提高结果的可靠性。

*　　　　*　　　　*
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