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［摘要］　目的　观察口服补充维生素Ｄ类药物能否进一步降低糖尿病肾病患者尿蛋白，减缓肾功能的恶
化，改善糖代谢。方法　选取本社区２型糖尿病、Ⅲ－Ⅳ期糖尿病肾病（ＣＫＤ１－３期）患者８４例，将患者按随机
数字表法分为观察组和对照组，两组在常规治疗基础上，对照组给予氯沙坦１００ｍｇ／ｄ，观察组给予骨化三醇
０．２５μｇ／ｄ＋氯沙坦１００ｍｇ／ｄ，干预１２个月，比较两组治疗后６个月、１２个月时的疗效。结果　治疗１２个月后，
观察组与对照组相比，血磷下降（Ｐ＝０．０１９）；与入组前比较，观察组舒张压、血清胱抑素 Ｃ、血磷、尿微量清蛋
白／尿肌酐下降（Ｐ＝０．０４１、Ｐ＜０．００１、Ｐ＝０．００７、Ｐ＝０．００８），血清２５（ＯＨ）Ｄ升高（Ｐ＝０．０３７）；与入组前比较，
对照组血清２５（ＯＨ）Ｄ升高（Ｐ＜０．００１），血清胱抑素 Ｃ下降（Ｐ＜０．００１）。血清２５（ＯＨ）Ｄ与 ＦＩｎｓ呈正相关
（ｒ＝０．２６，Ｐ＜０．００１），与空腹血糖、糖化血红蛋白、三酰甘油、低密度脂蛋白胆固醇、血磷呈负相关（ｒ＝－０．３０、
－０．２９、－０．３４、－０．２６、－０．２２，Ｐ＜０．００１。结论　小剂量骨化三醇联合氯沙坦能够升高血清２５（ＯＨ）Ｄ浓度、
改善糖尿病肾病患者钙磷代谢，并对肾脏提供一定的保护。
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　　糖尿病肾病是糖尿病常见的并发症，也是慢性
肾脏疾病（ＣＫＤ）的主要病因之一。在发达国家，糖
尿病肾病已成为终末期肾病的首要病因，据统计患

病率高达４４．５％，在我国约占１５％［１］。尽管目前许

多临床干预，如严格控制血糖、血压，应用血管紧张

素转化酶抑制剂（ＡＣＥＩ）、血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂
（ＡＲＢ）等在延缓肾功能进展方面起到一定的效果，
但大部分患者的肾功能仍在以一定的速度不断丢

失。研究发现维生素 Ｄ缺乏是糖尿病肾病的独立
危险因素［２］，维生素Ｄ可能通过影响胰岛β细胞功
能、胰岛素抵抗、免疫系统、ＲＡＳ系统等，而与糖尿
病、糖尿病肾病的发生发展密切相关［３４］。骨化三醇

是体内维生素 Ｄ的最重要代谢活性产物之一。本
实验旨在比较分析骨化三醇联合氯沙坦能否有效治

疗糖尿病肾病。

１　对象与方法
１．１　研究对象　选取２０１５年１２月至２０１６年１２
月期间上海市长宁区周家桥社区２型糖尿病、Ⅲ －
Ⅳ期糖尿病肾病（ＣＫＤ１－３期）［尿微量清蛋白／尿
肌酐（ＡＣＲ）≥３０ｍｇ／ｇ，肾小球滤过率（ＧＦＲ）≥３０
ｍＬ／ｍｉｎ］患者８４例。排除符合以下任意一项者：其
他继发性肾脏疾病；严重的心、肺、肝、脑部疾病及肿

瘤者；骨质疏松患者；低血压者［血压（ＢＰ）＜９０／６０
ｍｍＨｇ）；高钙、高磷血症者；对干预用药过敏者。应
用随机数字表将患者随机分为观察组、对照组，每组

４２例。观察组男女各２１例，年龄范围５４～８５岁，
年龄（７２．８６±８．０６）岁；对照组男性１７例，女性２５
例，年龄范围 ５３～８８岁，年龄（７０．７９±８．６６）岁。
两组年龄、性别差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），具有
可比性。本研究经医院伦理委员会批准，患者同意

并签署知情同意书。

１．２　治疗方法　所有患者降糖方案不变，血浆糖化
血红蛋白控制在６％～９％，随访过程中血压控制在
１３０／８０ｍｍＨｇ以下，血压控制欠佳者可单独加用氨
氯地平片或联合 β受体阻滞剂降压。对照组口服
氯沙坦钾片（默沙东公司生产）１００ｍｇ／ｄ，观察组口
服骨化三醇（正大海尔制药有限公司生产）０．２５
μｇ／ｄ＋氯沙坦钾片（默沙东公司生产）１００ｍｇ／ｄ，干
预１２个月，期间定期进行指标监测、随访、健康教
育、宣教资料发放。

１．３　观测项目与方法　（１）临床基本资料：记录所
有受试者临床基本信息，包括：性别、年龄、身高、体

质量、收缩压、舒张压，计算体质指数（ＢＭＩ）。（２）

生化指标：于治疗前及治疗６个月、１２个月分别于
清晨空腹（禁食８～１０ｈ以上）采取外周静脉血送上
海兰卫医学检验所股份有限公司提供各项生化指标

检测，包括：空腹血糖 （ＦＰＧ）、糖化血红蛋白
（ＨｂＡ１ｃ）、血清空腹胰岛素（ＦＩｎｓ）、血红蛋白（Ｈｂ）、
胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、高密度脂蛋白胆固醇
（ＨＤＬＣ）、低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬＣ）、肌酐
（Ｓｃｒ）、尿素（ＢＵＮ）、尿酸、天门冬氨酸转移酶
（ＡＳＴ）、谷丙氨酸转移酶（ＡＬＴ）、碱性磷酸酶
（ＡＫＰ）、血钙（Ｃａ）、血磷（Ｐ）、血清胱抑素 Ｃ、血清
２５羟维生素Ｄ［２５（ＯＨ）Ｄ］、尿微量清蛋白／尿肌酐
（ＡＣＲ）。（３）胰岛素抵抗指数（ＨＯＭＡＩＲ）计算公
式：ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）×ＦＩｎｓ（μｕ／ｍＬ）／２２．５。肾小球滤
过率采用２００６年我国表皮生长因子受体（ｅＧＦＲ）协
作组发表的适合我国人群的 ＧＦＲ估测公式：ｅＧＦＲ
［ｍＬ·（ｍｉｎ·１．７３ｍ－２）］＝１７５×Ｓｃｒ（ｍｇ／ｄＬ）－１．２３４

×（年龄）－０．１７９×（０．７９女性）。（４）记录不良反应。
１．４　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计
学分析。正态分布的计量资料以 ±Ｓ表示，组内治
疗前后及组间比较采用配对 ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。部分占整体的比例，以百分数表

示。相关性分析使用 Ｐｅａｒｓｏｎ分析，ｒ绝对值 ＞０．２，
表示两者具有相关性。主体间效应的检验使用方差

分析法。

２　结果
２．１　入组时患者的血清２５（ＯＨ）Ｄ水平　入组的
所有糖尿病肾病患者多数存在维生素Ｄ不足（占总
人数的８８．１０％），其中维生素Ｄ严重缺乏３０．９５％，
维生素Ｄ缺乏４１．６７％，维生素 Ｄ不足１５．４８％，维
生素Ｄ充足者仅为１１．９％。所有入组的糖尿病肾
病患者在未进行维生素 Ｄ药物干预之前的血清
２５（ＯＨ）Ｄ为（１６．４１４±１０．３７６）μｇ／Ｌ。见表１。

表１　８４例患者的血清２５（ＯＨ）Ｄ水平

２５（ＯＨ）Ｄ（μｇ／Ｌ） 例数 百分构成比

＜１０（严重缺乏） ２６ ３０．９５
１０～２０（缺乏） ３５ ４１．６７
＞２０～３０（不足） １３ １５．４８
＞３０（充足） １０ １１．９０

　　注：２５（ＯＨ）Ｄ为２５羟维生素Ｄ，下表同

２．２　两组治疗６个月前后各项指标　治疗６个月
后，与对照组相比，观察组血钙（Ｃａ）升高（Ｐ＝
０．０３９）、血磷（Ｐ）下降（Ｐ＝０．０３８）；与入组时比较，
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观察组ＦＩｎｓ和 ＨＯＭＡＩＲ显著升高（Ｐ＜０．００１，Ｐ＝
０．００７）、舒张压和血清胱抑素 Ｃ显著下降（Ｐ＝
０．００４，Ｐ＜０．００１）］、Ｓｃｒ升高（Ｐ＝０．０４５）、ＡＣＲ下
降（Ｐ＝０．０４４）；与入组时比较，对照组血清胱抑素
Ｃ显著下降（Ｐ＜０．００１）、血清２５（ＯＨ）Ｄ和血Ｃａ显
著升高（Ｐ＝０．００６，０．００５）。见表２。
２．３　两组治疗１２个月前后各项指标　治疗１２个
月后，与对照组相比，观察组 Ｈｂ和血 Ｐ下降（Ｐ＝
０．０２，０．０１９）；与入组时比较，观察组 ＦＰＧ和血清
２５（ＯＨ）Ｄ升高（Ｐ＝０．０３，０．０３７），舒张压下降

（Ｐ＝０．０４１），血清胱抑素 Ｃ、血 Ｐ和 ＡＣＲ显著下降
（Ｐ＜０．００１，Ｐ＝０．００７，Ｐ＝０．００８）；与入组时比较，
对照组血清２５（ＯＨ）Ｄ显著升高（Ｐ＜０．００１），血清
胱抑素Ｃ显著下降（Ｐ＜０．００１）。见表３。
２．４　血清２５（ＯＨ）Ｄ与各变量的 Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分
析　血清 ２５（ＯＨ）Ｄ与 ＦＩｎｓ呈正相关，与 ＦＰＧ、
ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＬＤＬＣ、Ｐ呈负相关，与血清胱抑素 Ｃ无
明显相关性（见表４）。治疗组血清２５（ＯＨ）Ｄ的升
高、血清胱抑素Ｃ的下降、ＡＣＲ的下降，与口服骨化
三醇无关。

表２　两组治疗６个月前后各项指标比较（ｘ±ｓ）

指标
观察组（ｎ＝４２）

治疗前 ６个月 ｔ值／Ｐ值

对照组（ｎ＝４２）

治疗前 ６个月 ｔ值／Ｐ值

入组时组

间比较

６个月后组
间比较

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．０５±１．８０ ７．３２±１．９８ －１．００／０．３２ ７．１５±１．３６ ７．２９±１．４９ －０．７３／０．４７ －０．３０／０．７７ ０．０７／０．９４

ＨｂＡ１ｃ（％） ７．０８±１．０９ ７．２３±１．６５ －０．７２／０．４８ ７．３５±１．３３ ７．２１±０．８２ ０．９６／０．３４ －１．０４／０．３０ ０．０７／０．９５

ＦＩｎｓ（μＵ／ｍＬ） ２０．５５±２８．０３ ２３．５０±３０．５９ －４．８８／＜０．００１１６．６０±２３．９３ １６．０８±１９．４４ ０．３５／０．７３ ０．６７／０．５１ １．３０／０．２０

ＨＯＭＡＩＲ ６．１１±７．４２ ７．６０±９．８３ －２．８２／０．００７ ５．３４±７．５６ ５．０９±４．９８ ０．４８／０．６３ ０．４５／０．６５ １．４７／０．１５

收缩压（ｍｍＨｇ） １２９．９５±１２．４２ １２９．６０±９．３４ －０．１８／０．８６ １２９．４８±１０．７７ １３０．２１±９．６４ －０．４６／０．６５ ０．１８／０．８６－０．２８／０．７８

舒张压（ｍｍＨｇ） ７８．６７±７．６２ ７５．５５±７．７０ ３．０３／０．００４ ７６．２１±８．２８ ７６．５２±８．３６ －０．２９／０．７７ １．１９／０．２４－０．５５／０．５８

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．８４５±４．４０ ２４．３３±２．８０ －０．９０／０．３７ ２４．４２±２．７７ ２４．８０±３．３８ －０．５２／０．６１ －１．０７／０．２９－０．６４／０．５３

Ｈｂ（ｇ／Ｌ） １３３．９３±１３．３８ １３２．７９±１２．２４ ０．８５／０．４０ １３７．３１±１５．８２ １３８．９９±１３．８９ －１．２４／０．２２ －０．９３／０．３６－１．９４／０．０６

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．０５±１．１１ ４．９２±１．１５ ０．９４／０．３５ ４．８３±１．１１ ４．８２±１．０２ ０．０６／０．９６ １．０８／０．２９ ０．４８／０．６４

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７０±１．１４ １．６１±０．９４ １．０８／０．２９ １．８８±０．８１ １．９５±０．８３ －０．７７／０．４５ －０．８４／０．４１－１．８３／０．０７

ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４４±０．５２ １．４７±０．５１ －０．５３／０．６０ １．４０±０．５０ １．４５±０．４７ －０．９９／０．３３ ０．３５／０．７３ ０．２９／０．７７

ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０９±０．９３ ２．９９±０．９６ ０．７４／０．４６ ２．９６±０．９７ ２．９９±０．８６ －０．２０／０．８４ ０．７４／０．４７ ０．０２４／０．９８

血清胱抑素Ｃ（ｍｇ／Ｌ） １．０２±０．０４ ０．９３±０．０４ ７．１０９／＜０．００１１．０７±０．０４ １．０１±０．０３ ４．５４／０．００ －０．８９／０．３８－１．４９／０．１４

Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ７２．７１±１９．６２ ７６．０５±２６．３５ －２．０７／０．０４５ ８０．５９±２０．４０ ８３．４０±１９．７５ －１．３９／０．１７ －１．７３／０．０９－１．４３／０．１６

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．２６±１．６８ ６．５９±１．９８ －１．７７／０．０９ ６．２０±１．５６ ６．３８±１．５０ －１．１８／０．２４４ ０．１９／０．８５ ０．５７／０．５８

尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３２９．２１±７５．６７ ３３１．６４±６８．５７ －０．４０／０．６９ ３４１．６０±７９．８２ ３４０．８６±７７．１６ ０．０８６／０．９３ －０．６９／０．４９－０．６４／０．５３

２５（ＯＨ）Ｄ（μｇ／Ｌ） １７．６３±１１．８１ １９．３０±１１．２９ －１．７２／０．０９ １５．２０±８．６８ １６．４５±９．０９ －２．８７／０．００６ １．０５／０．３０ １．２７／０．２１

Ｃａ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．３７±０．１０ ２．４１±０．１０ －１．９９１／０．０５３ ２．２９±０．１７ ２．３３±０．１９ －２．９８／０．００５ ２．８１／０．００８２．１４／０．０３９

Ｐ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１５±０．１５ １．１１±０．１７ １．６６／０．１１ １．２３±０．２８ １．２１±０．２３ ０．４７／０．６４ －１．４９／０．１４－２．１４／０．０３８

ｅＧＦＲ ９６．６０±２３．９１ ９４．６２±２８．６３ １．０３／０．３１ ８４．４８±２０．０４ ８３．９３±２３．２９ ０．３１／０．７６ ２．５９／０．０１３１．９１／０．０６４

ＡＣＲ（ｍｇ／ｇ） ２２８．４７±４６０．９９１２８．３７±３１９．８８ ２．１１／０．０４４ ８３．７３±１６６．７７１０６．２０±３０３．２１ －０．６５／０．５２ １．５８／０．１２ ０．２５／０．８１

　　注：ＦＰＧ为空腹血糖；ＨｂＡ１ｃ为糖化血红蛋白；ＦＩｎｓ空腹胰岛素；ＨＯＭＡＩＲ为胰岛素抵抗指数；ＢＭＩ为体质指数；Ｈｂ为血红蛋白；ＴＣ为胆固醇；ＴＧ为三酰甘
油；ＨＤＬＣ为高密度脂蛋白胆固醇；ＬＤＬＣ为低密度脂蛋白胆固醇；Ｓｃｒ为肌酐；ＢＵＮ为尿素；２５（ＯＨ）Ｄ为２５羟维生素Ｄ；Ｃａ为钙；Ｐ为磷；ｅＧＦＲ为表皮生长因
子受体；ＡＣＲ为尿微量白蛋白／尿肌酐；下表同
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表３　两组治疗１２个月前后各项指标比较（ｘ±ｓ）

指标
观察组（ｎ＝４２）

治疗前 １２个月 ｔ值／Ｐ值
对照组（ｎ＝４２）

治疗前 １２个月 ｔ值／Ｐ值
１２个月后组间比较

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ７．０５±１．８０ ７．７１±２．６２ －２．２５／０．０３ ７．１５±１．３６ ７．７４±２．４６ －１．５９／０．１２ －０．０５５／０．９６
ＨｂＡ１ｃ（％） ７．０８±１．０９ ７．２５±１．４１ －１．０２／０．３１ ７．３５±１．３３ ７．３１±１．２５ ０．２９／０．７８ －０．２２／０．８２
ＦＩｎｓ（μＵ／ｍＬ） ２０．５２±８．０３ ２１．１８±２４．３４ －５．３６／０．６０ １６．６０±２３．９３ １４．９８±１９．１７ ０．９７／０．３４ １．２３／０．２３
ＨＯＭＡＩＲ ６．１１±７．４２ ７．０７±６．９５ －１．５６／０．１３ ５．３４±７．５６ ５．０６±５．２５ ０．４１／０．６９ １．３９／０．１７
收缩压（ｍｍＨｇ） １２９．９５．±１２．４２１２４．８３±１８．９５ １．５９９／０．１２ １２９．４８±１０．７７ １３０．１０±１１．８５ －０．２９／０．７８ －１．５６／０．１２
舒张压（ｍｍＨｇ） ７８．６７±７．６２ ７６．３６±６．７５ ２．１１／０．０４ ７６．２１±８．２８ ７４．８６±７．９８ １．０８／０．２９ ０．８９／０．３８
ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２３．８４±４．４０ ２４．４１±２．７８ －１．０７／０．２９ ２４．８０±３．３８ ２５．１３±３．５２ －１．３６／０．１８ －０．９７／０．３４
Ｈｂ（ｇ／Ｌ） １３３．９３±１３．３８ １３２．８８±１４．０３ ０．７７／０．４５ １３７．３１±１５．８２ １４０．７１±１３．３４ －２．１４／０．０４ －２．３９／０．０２
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．０５±１．１１ ４．８３±１．０９ １．８８／０．０７ ４．８３±１．１１ ４．７８±０．８９ ０．４１／０．６９ ０．２８／０．７８
ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７０±１．１４ １．６１±０．７８ ０．５７／０．５７ １．８８±０．８１ １．８９±０．７３ －０．１１／０．９２ －１．６７／０．１０
ＨＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．４４±０．５２ １．４２±０．４８ ０．４８／０．６３ １．４０±０．５０ １．４２±０．４７ －０．４８／０．６３ －０．０５／０．９６
ＬＤＬＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．０９±０．９３ ２．９０±１．０１ １．３４／０．１９ ２．９６±０．９７ ２．９８±０．７７ －０．１６／０．８７ －０．４５／０．６５
血清胱抑素Ｃ（ｍｇ／Ｌ） １．０２±０．０４ ０．８２±０．０３ １２．７５／＜０．００１ １．０７±０．０４ ０．８９±０．０３ ９．２６／＜０．００１ －１．４８／０．１５
Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ７２．７１±１９．６２ ７４．８１±２０．７５ －０．９７／０．３４ ８０．５９±２０．４０ ８２．２９±２０．２７ －０．６９／０．５０ －１．６５／０．１１
ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．２６±１．６８ ６．５８±１．４４ －１．８３／０．０７ ６．２０±１．５６ ６．３８±１．４４ －１．２４／０．２２ ０．６９／０．５０
尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ３２９．２１±７５．６７ ３２３．４１±６９．９０ ０．５６／０．５８ ３４１．６０±７９．８２ ３３３．１９±８３．０９ ０．８３／０．４１ －０．６６／０．５２
２５（ＯＨ）Ｄ（μｇ／Ｌ） １７．６３±１１．８１ １９．７３±１１．７２ －２．１６／０．０４ １５．１９±８．６８ １７．５７±９．４９ －４．４４／＜０．００１ ０．９１／０．３７
Ｃａ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．３７±０．１０ ２．３６±０．１１ ０．５２／０．６１ ２．２９±０．１７ ２．３３±０．２０ －２．１４／０．０４ ０．７３／０．４７
Ｐ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１５±０．１５ １．０６±０．１６ ２．８６／０．０１ １．２３±０．２８ １．１±０．２６ １．１１／０．２７ －２．４５／０．０２
ｅＧＦＲ ９６．６０±２３．９１ ９３．１５±２２．３６ １．２３／０．２３ ８４．４８±２０．０４ ８５．４３±２１．３ －０．５０／０．６２ １．６５／０．１１
ＡＣＲ（ｍｇ／ｇ） ２２８．４７±４６０．９９１２１．７７±３１６．３５ ２．８５／０．０１ ８３．７３±１６６．７７ ４６．３７±９４．３８ １．４１／０．１７ １．２３／０．２３

表４　血清２５（ＯＨ）Ｄ与相关指标的Ｐｅａｒｓｏｎ相关性分析

统计学结果 ＦＰＧ ＨｂＡ１ｃ ＦＩｎｓ ＴＣ ＴＧ ＬＤＬＣ 血清胱抑素Ｃ ＡＣＲ Ｐ
ｒ值 －０．３０ －０．２９ ０．２６ －０．１９ －０．３４ －０．２６ ０．０１ －０．２１ －０．２２
Ｐ值 ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ＞０．０５ ＜０．００１ ＜０．００１

２．５　不良反应　两组患者均未出现严重不良反应。
３　讨论

维生素 Ｄ缺乏已经成为全球性的健康问题。
Ｌｕ等［５］在中国上海地区调查结果显示，冬季有

８４％的男性和８９％的女性存在维生素 Ｄ缺乏。国
外大样本临床研究表明，糖尿病患者维生素 Ｄ水平
明显低于非糖尿病患者，老年２型糖尿病患者维生
素Ｄ缺乏更加严重［６］。缺乏维生素Ｄ是ＣＫＤ的重
要特征，Ｄｉａｚ等［７］随访了１２１６例糖尿病患者６年，
其中３０．７％有糖尿病肾病，４８．９％患者维生素Ｄ缺
乏，３６．６％患者维生素 Ｄ不足。研究表明糖尿病患
者肾脏内肾素、血管紧张素水平较高［８］。１，２５二羟
基维生素 Ｄ３是 ＲＡＳ系统的负性调节剂，可以抑制
肾素的生物合成。维生素 Ｄ则可以通过激活维生
素Ｄ受体介导的核因子κＢ（ＮＦκＢ）途径，从而抑制

高糖诱导的血管紧张素的表达。高糖促进与血管紧

张素基因启动子上 －１７３４位点的 ＮＦκＢ结合的
ｐ６５／ｐ５０表达增加，而维生素Ｄ通过稳定ＩκＢα蛋白
而抑制这种结合，从而抑制血管紧张素的表达［９］。

因此，认为维生素Ｄ及类似物可以通过抑制ＲＡＳ而
阻止糖尿病肾病肾脏损害。维生素 Ｄ还可以抑制
转化生长因子 β（ＴＧＦβ）、单核细胞趋化蛋白 １
（ＭＣＰ１）的产生，从而减少肾小球硬化的发生［１０］。

另外，维生素 Ｄ还有抗炎作用，包括促进前列腺素
的合成、抑制内源性免疫系统等。维生素 Ｄ缺乏可
引起Ｃ反应蛋白升高，ＶＩＴＡＬ研究显示经帕立骨化
醇治疗后系统炎性指标，包括 ＣＲＰ和 ＴＮＦα均下
降［１１］。既往研究提示在３－４期 ＣＫＤ伴有２型糖
尿病的患者中血清２５羟维生素 Ｄ浓度每下降 １０
ｎｍｏｌ／Ｌ就会伴随 ０．２％的糖化血红蛋白值的升
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高［１２］，而骨化三醇辅助治疗老年２型糖尿病可发挥
调节血糖、血脂、血压、降低Ｃ反应蛋白［１３］。

本研究再次证明糖尿病肾病患者多数存在维生

素Ｄ不足（占观察总人数的８８．１０％）。小剂量维生
素Ｄ补充并没有使观察组血清２５（ＯＨ）Ｄ浓度与对
照组相比差异有统计学意义（Ｐ均 ＞０．０５）；而对照
组虽未进行口服维生素 Ｄ补充，仅通过定期实验室
指标监测、随访、健康教育讲座、宣教资料发放，其血

清２５（ＯＨ）Ｄ浓度与治疗前相比却发生显著性升高
（６个月时Ｐ＝０．００６，１２个月时 Ｐ＜０．００１）。分析
其原因：人体内的２５（ＯＨ）Ｄ水平，很大程度与日光
照射、户外活动、合理膳食等因素相关，通过定期监

测、随访和健康教育，入组人群均关注了糖尿病肾病

与维生素Ｄ的相关性，采用了更加健康的生活方式
（增加日光照射时间、合理膳食），因此所有入组患

者的血清２５（ＯＨ）Ｄ水平在１２个月后与各自入组
时相比均有显著升高（观察组 Ｐ＝０．０３７，对照组
Ｐ＜０．００１），且两组的血清胱抑素 Ｃ与各自入组时
相比均有显著下降（两组Ｐ均 ＜０．００１，而两组间差
异无统计学意义。观察组 ＡＣＲ治疗６个月、１２个
月时与治疗前相比均有下降（Ｐ＝０．０４４，０．００８），证
实补充维生素Ｄ可明显减少尿蛋白的排泄，但与对
照组差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

本研究仅选取本社区小样本进行观察，观察时

间相对较短，补充活性维生素 Ｄ能够减少糖尿病肾
病患者的尿微量清蛋白，但对 ｅＧＦＲ的影响可能因
样本数较少，或影响因素过多，没有发现明显差异，

国内外有关维生素 Ｄ对糖尿病肾病治疗尚无统一
结论，有待进一步大样本量、长期的临床研究证实。
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