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［摘要］　目的　探讨慢性肾脏病（ＣＫＤ）５期未透析患者的血清２５羟维生素 Ｄ３［２５（ＯＨ）Ｄ３］水平及其相
关因素。方法　选取在肾内科住院诊断为ＣＫＤ５期未透析的７２例患者，回顾性的收集患者人口统计学数据及
临床资料，根据血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平将患者分为２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏组及非缺乏组，比较两组间临床资料的差异。
采用ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析及逐步多元线性回归分析探讨血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平的相关因素。采用单因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析探讨血清２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏的相关因素，并计算各个相关因素的比值比（ＯＲ）及其９５％的可信区间（ＣＩ）。
结果　７２例ＣＫＤ５期未透析患者血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平３．０～３８．３μｇ／Ｌ［平均（８．８±７．０）μｇ／Ｌ］，２５（ＯＨ）Ｄ３缺
乏组６１例，非缺乏组１１例，２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏率达到８４．７％。２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏组与非缺乏组在血清钙、磷、碱性
磷酸酶、全段甲状旁腺激素、氨基末端Ｂ型钠尿肽前体、左心室舒张末期内径、左心室后壁厚度、室间隔厚度、左
室射血分数的差异无统计学意义（Ｐ均＞０．０５）。Ｓｐｅａｒｍａｎ线性相关分析提示：血清２５（ＯＨ）Ｄ３与血清白蛋白
（ρ＝０．４３９）呈正相关（Ｐ＜０．０５），与氨基末端 Ｂ型钠尿肽前体（ρ＝－０．３８３）、左心室舒张末期内径（ρ＝
－０．２５６）呈负相关（Ｐ均＜０．０５）；与血清钙、磷、碱性磷酸酶、全段甲状旁腺激素无相关性（Ｐ均 ＞０．０５）。逐步
多元线性回归分析显示血清２５（ＯＨ）Ｄ３与血清白蛋白呈独立正相关（Ｐ＜０．０５）。单因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示
仅血清白蛋白＜３６ｇ／Ｌ（ＯＲ＝６．０５８，９５％ ＣＩ：１．２０６～３０．４２８，Ｐ＝０．０２９）可能是血清２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏的危险因
素。结论　ＣＫＤ５期未透析患者的血清２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏可能对 ＣＫＤ５期未透析患者的心血管疾病有重要影
响，而对钙磷代谢的影响比较弱。

［关键词］　肾病；骨化三醇；危险因素
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　　血清２５羟维生素 Ｄ３［２５（ＯＨ）Ｄ３］不仅调控慢
性肾脏病（ＣＫＤ）患者的钙磷和骨代谢，还能减少蛋
白尿、抗肾脏纤维化、延缓 ＣＫＤ进展［１２］，且对心血

管系统的作用尤其受到重视［３］。既往研究表明，

２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏在ＣＫＤ患者中普遍存在
［４６］，且增加

血液透析［７］及腹膜透析［８］患者的心血管事件的发

病风险，但关于ＣＫＤ５期未透析患者２５（ＯＨ）Ｄ３缺
乏情况的研究报道少。本研究不仅分析了 ＣＫＤ５
期未透析患者２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏情况，还探讨了影
响ＣＫＤ５期未透析患者血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平及缺
乏的相关因素。

１　资料和方法
１．１　一般资料　回顾性收集２０１７年１月至７月在
安徽省立医院治疗的ＣＫＤ５期患者，排除年龄 ＜１８
岁、急性肾损伤、恶性肿瘤、肾移植、入院前已行血液

透析或腹膜透析的患者，共７２例 ＣＫＤ５期无透析
通路或要求内科保守治疗患者纳入本研究。

１．２　诊断标准及定义　根据２００３年美国国家肾脏
病基金会所属的肾脏病预后质量倡议 （Ｋ／ＤＯＱＩ）工
作组发布的指南［９］：建议２５（ＯＨ）Ｄ３≤１５μｇ／Ｌ为
缺乏；＞１５μｇ／Ｌ为非缺乏。

估算肾小球滤过率（ｅＧＦＲ）采用慢性肾脏病流
行病合作工作组（ＣＫＤＥＰＩ）公式：ｅＧＦＲ＝ａ×［血肌
酐（ｍｇ／ｄｌ）／ｂ］ｃ×（０．９９３）年龄（ｙ）（其中女性 ａ＝１４４，
ｂ＝０．７；男性ａ＝１４１，ｂ＝０．９；ｃ＝－１．２０９）。

ＣＫＤ５期诊断标准参照改善全球肾脏病预后组
织（ＫＤＩＧＯ）推荐的指南［１０］：符合 ＣＫＤ的诊断标准
且ｅＧＦＲ＜１５ｍＬ·ｍｉｎ－１·１．７３ｍ－２或透析。
１．３　研究方法　回顾性收集 ＣＫＤ５期未透析患者
的病史资料，包括人口统计学资料、体质指数

（ＢＭＩ）、肾脏基础疾病、是否补充活性维生素 Ｄ３、血
清２５（ＯＨ）Ｄ３、血红蛋白（Ｈｂ）、血钙（Ｃａ）、血磷
（Ｐ）、血镁（Ｍｇ）、肌酐（Ｃｒ）、血清白蛋白（ＡＬＢ）、血
清碱性磷酸酶（ＡＬＰ）、全段甲状旁腺激素（ｉＰＴＨ）、

总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油（ＴＧ）、氨基末端Ｂ型钠尿
肽前体（ＮＴｐｒｏＢＮＰ），并完善患者心脏超声，记录左
心室舒张末期内径（ＬＶＩＤｄ）、左心室后壁厚度
（ＬＶＰＷＴｄ）、室间隔厚度（ＩＶＳＴｄ）、左心室射血分数
（ＬＶＥＦ）等结果。

根据血清 ２５（ＯＨ）Ｄ３ 水平将患者分为
２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏组及非缺乏组，比较两组间临床资
料的差异。采用 ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析基础上联合逐
步多元线性回归分析探讨血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平的
相关因素。采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ单因素回归分析探讨血清
２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏的相关因素。
１．４　统计学处理　采用 ＳＰＳＳ２０．０统计软件进行
分析。正态分布的计量资料用ｘ±ｓ表示，组间比较
采用独立样本 ｔ检验；非正态分布的计量资料采用
Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５）表示，组间比较采用 Ｗｉｌｃｏｘｏｎ秩和检
验。计数资料用频数表示，组间比较采用 χ２检验；
相关分析采用 ｓｐｅａｒｍａｎ直线相关分析及逐步多元
线性回归分析探讨血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平的相关因
素。采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ单因素回归分析血清 ２５（ＯＨ）Ｄ３
缺乏的相关因素，并计算各个相关因素的比值比

（ＯＲ）及其９５％的可信区间（ＣＩ）。Ｐ＜０．０５为差异
有统计学意义。

２　结果
２．１　患者临床资料分析　见表１。７２例患者中慢
性肾小球肾炎３４例（４７．２％），糖尿病性肾病２０例
（２７．８％），高血压肾病 １３例（１８．１％），其他 ５例
（６．９％）。
２．２　２５羟维生素 Ｄ３缺乏组与非缺乏组指标之间
的比较　２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏组６１例，血清２５（ＯＨ）Ｄ３
水平范围 ３．０～１３．３μｇ／Ｌ，血清 ２５（ＯＨ）Ｄ３水平
（６．４±３．３）μｇ／Ｌ；维生素 Ｄ非缺乏组１１例，血清
２５（ＯＨ）Ｄ３ 水平范围 １５．３～３８．３μｇ／Ｌ，血清
２５（ＯＨ）Ｄ３水平（２２．１±７．１）μｇ／Ｌ。血清２５（ＯＨ）Ｄ３
水平在两组间的差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１），
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２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏率达到８４．７％。
两组间年龄、身高、体质量、ＢＭＩ、Ｈｂ、Ｃａ、Ｐ、

ＡＬＰ、ｉＰＴＨ、ＡＬＢ、Ｓｃｒ、ＴＣ、ＴＧ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＩＤｄ、
ＬＶＰＷＴｄ、ＩＶＳＴｄ、ＬＶＥＦ的差异无统计学意义（Ｐ均
＞０．０５）；两组间的性别构成、糖尿病、高血压以及
补充活性维生素Ｄ３患者比例的差异无统计学意义
（Ｐ均＞０．０５）。见表２。
２．３　血清２５羟维生素 Ｄ３水平的相关因素分析　
采用 Ｓｐｅａｒｍａｎ线性相关分析探讨血清２５（ＯＨ）Ｄ３

水平的相关因素。Ｓｐｅａｒｍａｎ线性相关分析显示：血
清２５（ＯＨ）Ｄ３水平与血清 ＡＬＢ（ρ＝０．４３９）呈正相
关（Ｐ＜０．０５），与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ρ＝－０．３８３）、ＬＶＩＤｄ
（ρ＝－０．２５６）呈负相关（Ｐ均 ＜０．０５）；与血清 Ｃａ、
Ｐ、ＡＬＰ、ｉＰＴＨ无相关性（均Ｐ＞０．０５）。

进一步纳入与血清２５羟维生素Ｄ３水平相关的
因素进行逐步多元线性回归分析，结果显示：血清

２５（ＯＨ）Ｄ３与血清 ＡＬＢ（β＝０．６１２，Ｐ＝０．０１１）呈
独立正相关。见表３。

表１　７２例ＣＫＤ５期患者临床资料分析

项目 结果

年龄（ｘ±ｓ，岁） ５３．８±１８．０（２０～８５）ａ

男／女（例） ４８／２４

体质量（ｘ±ｓ，ｋｇ） ６６．６±１４．４（３８～１１５）ａ

身高（ｘ±ｓ，ｃｍ） １６６．９±８．９（１４５～１８６）ａ

ＢＭＩ（ｘ±ｓ，ｋｇ／ｍ２） ２３．８±４．３（１６．７～４２．２）ａ

高血压病史［例（％）］ ３４（４７．２）

糖尿病病史［例（％）］ ２３（３１．９）

ｅＧＦＲ（ｘ±ｓ，ｍＬ·ｍｉｎ－１·１．７３ｍ－２） ７．１±３．３（２～１４）ａ

Ｓｃｒ（ｘ±ｓ，μｍｏｌ／Ｌ） ８１４．０±４３５．１（３０９．０～２０８２．０）ａ

２５（ＯＨ）Ｄ３（ｘ±ｓ，μｇ／Ｌ） ８．８±７．０（３．０～３８．３）ａ

Ｈｂ（ｘ±ｓ，ｇ／Ｌ） ８３．０±２０．０（４０～１３６）ａ

Ｃａ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０±０．２（１．１～２．７）ａ

Ｐ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．２±０．７（１．２～４．２）ａ

ＡＬＰ（ｘ±ｓ，ＩＵ／Ｌ） ９６．９±５１．６（３２．０～３５３．３）ａ

ＡＬＢ（ｘ±ｓ，ｇ／Ｌ） ３６．２±７．６（２３．５～７９．０）ａ

ｉＰＴＨ（ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ） ３３２．８±２５７．４（４～１５０４）ａ

ＴＣ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２±１．１（２．５～８．１）ａ

ＴＧ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） １．７±０．９（０．５～４．９）ａ

ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ） １９１９９．９±１４８５６．８（４０２．０～３５６００．０）ａ

ＬＶＩＤｄ（ｘ±ｓ，ｍｍ） ５７．２±６．６（４５．０～８０．０）ａ

ＩＶＳＴｄ（ｘ±ｓ，ｍｍ） １１．３±１．２（６．０～１４．０）ａ

ＬＶＰＷＴｄ（ｘ±ｓ，ｍｍ） １１．３±１．３（６．０～１４．０）ａ

ＬＶＥＦ（ｘ±ｓ） ０．６４±０．０８（０．３３～０．７９）ａ

补充活性维生素Ｄ３［例（％）］ ２８（３８．９）

　　注：ａ（）内为实际数值范围；ＢＭＩ为体质指数，ｅＧＦＲ为肾小球滤过率，Ｓｃｒ为血肌酐，２５（ＯＨ）Ｄ３为２５羟维生素 Ｄ３，Ｈｂ为
血红蛋白，Ｃａ为钙，Ｐ为磷，ＡＬＢ为白蛋白，ＡＬＰ为碱性磷酸酶，ｉＰＴＨ为全段甲状旁腺激素，ＴＣ为总胆固醇，ＴＧ为三酰甘油，
ＮＴｐｒｏＢＮＰ为氨基末端Ｂ型钠尿肽前体，ＬＶＩＤｄ为左心室舒张末期内径，ＬＶＰＷＴｄ为左心室后壁厚度，ＩＶＳＴｄ为室间隔厚度，
ＬＶＥＦ为左心室射血分数，下表同
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表２　２５羟维生素Ｄ３缺乏组与非缺乏组指标之间的比较

项目 ２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏组 ２５（ＯＨ）Ｄ３非缺乏组 ｔ（χ２）［Ｚ］值 Ｐ值
例数 ６１ １１
２５（ＯＨ）Ｄ３（ｘ±ｓ，μｇ／Ｌ） ６．４±３．３ ２２．１±７．１ ７．１９５ ＜０．００１
年龄（ｘ±ｓ，岁） ５３．４±１８．０ ５５．９±１８．９ ０．４２１ ０．６７５
男／女（例） ４１／２０ ７／４ （０．０１３） ０．９０８
体质量（ｘ±ｓ，ｋｇ） ６７．２±１５．０ ６３．５±９．６ ０．７８７ ０．４３４
身高（ｘ±ｓ，ｃｍ） １６６．９±９．０ １６６．７±９．３ ０．０６８ ０．９４６
ＢＭＩ（ｘ±ｓ，ｋｇ／ｍ２） ２４．０±４．６ ２２．８±２．１ １．３８８ ０．１７５
高血压病史［例（％）］ ３１（５０．８） ３（２７．３） （２．０７３） ０．１５０
糖尿病病史［例（％）］ ２１（３４．４） ２（１８．２） （０．５０７） ０．４７６
Ｓｃｒ（ｘ±ｓ，μｍｏｌ／Ｌ） ７８２．４±４３４．１ ９８９．４±４１７．０ １．４６４ ０．１４８
Ｈｂ（ｘ±ｓ，ｇ／Ｌ） ８２．０±１９．７ ８９．１±２１．２ １．０８８ ０．２８０
Ｃａ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０±０．２ ２．０±０．４ ＜０．００１ １．０００
Ｐ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．１±０．７ ２．４±０．９ １．２５１ ０．２１５
ＡＬＰ（ｘ±ｓ，ＩＵ／Ｌ） ９７．０±５４．３ ９６．８±３５．０ ０．０１２ ０．９９１
ＡＬＢ（ｘ±ｓ，ｇ／Ｌ） ３５．６±８．１ ３６．３±３．６ ０．４６６ ０．６４４
ｉＰＴＨ［Ｍ（Ｐ２５，Ｐ７５），ｎｇ／Ｌ］ ２７０（１７６，４３９） ２３５（１３０，４０４） ［０．１７５］ ０．８６１
ＴＣ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．２±１．１ ４．３±０．８ ０．２８７ ０．７７５
ＴＧ（ｘ±ｓ，ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５±０．７ ２．２±１．２ １．８７８ ０．０８７
ＮＴｐｒｏＢＮＰ（ｘ±ｓ，ｎｇ／Ｌ） １９１９３．０±１５１１２．０ １９２４０．０±１４９１１．５ ０．０１０ ０．９９２
ＬＶＩＤｄ（ｘ±ｓ，ｍｍ） ５７．６±６．８ ５４．５±４．７ １．４４７ ０．１５２
ＩＶＳＴｄ（ｘ±ｓ，ｍｍ） １１．４±１．２ １０．９±１．０ １．３０１ ０．１９８
ＬＶＰＷＴｄｘ±ｓ，ｍｍ） １１．４±１．３ １０．８±１．０ １．４５２ ０．１５１
ＬＶＥＦ（ｘ±ｓ） ０．６３±０．０８ ０．６６±０．０８ １．１４５ ０．２５６
补充活性维生素Ｄ３［例（％）］ ２５（４１．０） ３（２７．３） （０．２７３） ０．６０１

表３　血清２５羟维生素Ｄ３水平的线性相关分析

变量
Ｓｐｅａｒｍａｎ线性相关分析

ρ Ｐ值

逐步多元线性回归分析

β±ＳＥ Ｐ值

年龄 ０．１７５ ０．１４２
身高 －０．０６０ ０．６１６
体质量 －０．０８２ ０．４９３
ＢＭＩ －０．０２６ ０．８２８
Ｓｃｒ ０．００７ ０．９５５
Ｈｂ ０．１９７ ０．０９７
Ｃａ ０．１０７ ０．３７２
Ｐ －０．１０４ ０．３８７
ＡＬＰ ０．０５８ ０．６２７
ＡＬＢ ０．４３９ ＜０．００１ ０．６１２±０．２２７ ０．０１１
ｉＰＴＨ －０．０８６ ０．４７４
ＴＣ －０．０５９ ０．６５８
ＴＧ －０．０２０ ０．８８２
ＮＴｐｒｏＢＮＰ －０．３８３ ０．０２５
ＬＶＩＤｄ －０．２５６ ０．０３０
ＩＶＳＴｄ －０．１３３ ０．２６７
ＬＶＰＷＴｄ －０．１３５ ０．２５８
ＬＶＥＦ ０．１０１ ０．３９９

２．４　血清２５羟维生素Ｄ３缺乏的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析
　以性别、年龄、身高、体质量、ＢＭＩ、高血压病史、糖
尿病病史、是否补充活性维生素Ｄ３、Ｈｂ、Ｃａ、Ｐ、ＡＬＰ、
ｉＰＴＨ、ＡＬＢ、Ｓｃｒ、ＴＣ、ＴＧ、ＮＴｐｒｏＢＮＰ、 ＬＶＩＤｄ、
ＬＶＰＷＴｄ、ＩＶＳＴｄ、ＬＶＥＦ作为协变量，以是否血清
２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏为因变量进行单因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分
析。研究结果显示 ＡＬＢ＜３６ｇ／Ｌ患者的血清
２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏风险是 ＡＬＢ≥３６ｇ／Ｌ患者的６．０５８
倍（９５％ＣＩ为１．２０６～３０．４２８，Ｐ＝０．０２９），未见其
他因素与血清２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏相关。见表４。
３　讨论

人体维生素Ｄ３主要来自皮肤和饮食，在肝脏合
成２５（ＯＨ）Ｄ３，与维生素 Ｄ结合蛋白结合后在肾脏
１ａ羟化 酶 的 作 用 下 最 终 转 化 成 有 活 性 的
１，２５（ＯＨ）２Ｄ３。活性１，２５（ＯＨ）２Ｄ３半衰期短，仅４
～６ｈ。２５（ＯＨ）Ｄ３主要以与维生素 Ｄ结合蛋白结
合的形式在血液中的循环，其浓度是１，２５（ＯＨ）２Ｄ３
的１０００倍，血浆半衰期２５～３０ｄ，血清２５（ＯＨ）Ｄ３
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表４　血清２５羟维生素Ｄ３缺乏的单因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

影响因素 赋值说明 回归系数 标准误 Ｗａｌｄχ２值 Ｐ值 ＯＲ（９５％ＣＩ）值
年龄 每增加１岁 －０．００８ ０．０１９ ０．１７８ ０．６７３ ０．９９２（０．９５７～１．０２９）
女性 １＝女，０＝男 －０．１５８ ０．６８４ ０．０５４ ０．８１７ ０．８５４（０．２２４～３．２５９）
体质量 每增加１ｋｇ ０．０２０ ０．０２５ ０．６２８ ０．４２８ １．０２０（０．９７１～１．０７２）
身高 每增加１ｃｍ ０．００２ ０．０３７ ０．００４ ０．９５２ １．００２（０．９３２～１．０７７）
ＢＭＩ 每增加０．０１ｋｇ／ｍ２ ０．０７９ ０．０９１ ０．７６３ ０．３８２ １．０８２（０．９０６～１．２９３）
高血压病史 １＝高血压，０＝无高血压 １．０１４ ０．７２４ １．９６１ ０．１６１ ２．７５６（０．６６７～１１．３８５）
糖尿病病史 １＝糖尿病，０＝无糖尿病 ０．８６０ ０．８２７ １．０８１ ０．２９８ ２．３６２（０．４６７～１１．９４６）
Ｈｂ 每增加１ｇ／Ｌ －０．０１８ ０．０１６ １．１８２ ０．２７７ ０．９８３（０．９５２～１．０１４）
Ｃａ 每增加０．０１ｍｍｏｌ／Ｌ ０．３２４ １．２８３ ０．０６４ ０．８０１ １．３８２（０．１１２～１７．０７４）
Ｐ 每增加０．０１ｍｍｏｌ／Ｌ －０．５７１ ０．４０９ １．９５２ ０．１６２ ０．５６５（０．２５３～１．２５９）
ＡＬＰ 每增加０．１ＩＵ／Ｌ ＜０．００１ ０．００６ ＜０．００１ ０．９９３ １．０００（０．９８８～１．０１３）

ＡＬＢ＜３６ｇ／Ｌ
１为ＡＬＢ＜３６ｇ／Ｌ，
０为ＡＬＢ≥３６ｇ／Ｌ

１．８０１ ０．８２３ ４．７８５ ０．０２９ ６．０５８（１．２０６～３０．４２８）

Ｓｃｒ 每增加０．１μｍｏｌ／Ｌ －０．００１ ０．００１ ２．０２４ ０．１５５ ０．９９９（０．９９８～１．０００）
ｉＰＴＨ 每增加１ｎｇ／Ｌ －０．００１ ０．００１ ０．２２４ ０．６３６ ０．９９９（０．９９７～１．００２）
ＴＣ 每增加０．０１ｍｍｏｌ／Ｌ －０．０７４ ０．３１１ ０．０５７ ０．８１１ ０．９２８（０．５０５～１．７０６）

ＴＧ＜１．７ｍｍｏｌ／Ｌ
１为ＴＧ＜１．７ｍｍｏｌ／Ｌ，
０为ＴＧ≥１．７ｍｍｏｌ／Ｌ

０．１０２ ０．６９８ ０．０２１ ０．８８４ １．１０７（０．２８２～４．３５１）

ＮＴｐｒｏＢＮＰ 每增加１ｎｇ／Ｌ ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１ ０．９９５ １．０００（１．０００～１．０００）
ＬＶＩＤｄ 每增加１ｍｍ ０．０８９ ０．０６１ ２．１６３ ０．１４１ １．０９４（０．９７１～１．２３２）
ＩＶＳＴｄ 每增加１ｍｍ ０．２８７ ０．２５７ １．２４９ ０．２６４ １．３３３（０．８０５～２．２０７）
ＬＶＰＷＴｄ 每增加１ｍｍ ０．３３４ ０．２５２ １．７５６ ０．１８５ １．３９７（０．８５２～２．２９１）
ＬＶＥＦ 每增加１％ －０．０４３ ０．０４７ ０．８３１ ０．３６２ ０．９５８（０．８７４～１．０５０）

补充活性维生素Ｄ３
１＝补充活性维生素Ｄ３，
０＝未补充活性维生素Ｄ３

０．６１６ ０．７２５ ０．７２２ ０．３９６ １．８５２（０．４４７～７．６７４）

水平一直被认为是体现维生素 Ｄ３储存状态的指
标［１１］。ＣＫＤ患者理论上随着肾单位逐渐丢失，肾
脏１ａ羟化作用逐渐减退［８］，活性 １，２５（ＯＨ）２Ｄ３
也随之减少，既往临床研究也证实了 ＣＫＤ患者的
血清２５（ＯＨ）Ｄ３的水平与血肌酐呈负相关，维生
素 Ｄ的缺乏率及缺乏程度随着肾功能的下降而上
升［１２１３］，且会增加患者心血管疾病的发病风

险［７８，１４１７］，所以近年来研究关注于 ＣＫＤ患者体内
维生素 Ｄ３水平的情况及相关因素，但未针对某一
ＣＫＤ分期单独进行研究。

ＣＫＤ５期未透析患者的残余肾功能很少，肾功
能状态本身对血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平的影响有限，
且血清２５（ＯＨ）Ｄ３未受透析因素的影响，其相关
因素可能与 ＣＫＤ１～４期、血液透析或腹膜透析患
者不同。而仅分析 ＣＫＤ５期未透析患者的 ２５
（ＯＨ）Ｄ３缺乏及相关因素的研究少。本研究结果
显示：７２例 ＣＫＤ５期未透析患者血清２５（ＯＨ）Ｄ３

水平仅３．０～３８．３（８．８±７．０）μｇ／Ｌ，２５（ＯＨ）Ｄ３
缺乏率达到８４．７％。相关因素分析示血清白蛋白
均与血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平相关，可能与 ＮＴｐｒｏＢ
ＮＰ、ＬＶＩＤｄ呈负相关；但与血清 Ｃａ、Ｐ、ＡＬＰ、ｉＰＴＨ
无相关性。

　　本研究中 ＣＫＤ５期未透析患者的２５（ＯＨ）Ｄ３
缺乏普遍存在，缺乏率达到８４．７％。吕轶伦等［１３］

及于媛等［１８］研究显示 ＣＫＤ５期患者 ２５（ＯＨ）Ｄ３
缺乏率分别达到 ５７．１４％及 ８４．４％，该研究结果
与本研究相似。ＣＫＤ５期未透析患者 ２５（ＯＨ）Ｄ３
缺乏可能与以下因素有关：（１）ＣＫＤ患者常常需
要限制饮食尤其低脂因素，致脂溶性的外源性维

生素 Ｄ摄入较少；（２）ＣＫＤ５期常常肾小球硬化
严重，蛋白尿常较多，致与蛋白结合的维生素 Ｄ丢
失增多；且 ＣＫＤ５期患者大多数接触阳光的机会
少，皮肤合成的维生素 Ｄ３少。

本研究进一步探讨了血清２５（ＯＨ）Ｄ３水平的

·３１１·中国临床保健杂志　２０２０年２月第２３卷第１期　ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＨｅａｌｔｈｃ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２０，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１



相关因素。研究结果显示血清白蛋白与血清

２５（ＯＨ）Ｄ３水平呈独立正相关，且单因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回
归分析也显示血清 ＡＬＢ是２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏的相
关因素，血清ＡＬＢ与２５（ＯＨ）Ｄ３的相关性可能与
血清 ＡＬＢ和维生素 Ｄ结合蛋白密切相关［１９］。

２５（ＯＨ）Ｄ３水平还与与 ＮＴｐｒｏＢＮＰ、ＬＶＩＤｄ呈负
相关，提示２５（ＯＨ）Ｄ３可能对ＣＫＤ５期未透析患
者的心血管疾病有重要影响，这与既往的研究结

果［７８，１４１７］相符。本研究还发现 ＣＫＤ５期未透析患
者的２５（ＯＨ）Ｄ３水平与血清 Ｃａ、Ｐ、ＡＬＰ、ｉＰＴＨ无
相关性，提示 ＣＫＤ５期未透析患者的钙磷代谢是
一个复杂的调节过程，血清２５（ＯＨ）Ｄ３在其中的
调节作用可能比较弱，在纠正２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏的
同时需关注血清 Ｃａ、Ｐ、ｉＰＴＨ等指标是否达标。

综上所述，ＣＫＤ５期未透析患者的血清
２５（ＯＨ）Ｄ３缺乏普遍存在，受患者血清ＡＬＢ水平的
影响，可能影响 ＮＴｐｒｏＢＮＰ及 ＬＶＩＤｄ，但与血清
Ｃａ、Ｐ、ＡＬＰ、ｉＰＴＨ无相关性，提示血清 ２５（ＯＨ）Ｄ３
可能对 ＣＫＤ５期未透析患者的心血管疾病有重要
影响，而对钙磷代谢的影响可能比较弱。但本研

究本研究属小样本的单中心回顾性研究，且无法

完全排除研究混杂因素（如：是否口服活性维生素

Ｄ３、光照时间、饮食情况）的影响，所得研究结果仍
有待于前瞻性大规模的多中心研究来证实。

参考文献

［１］　倪兆慧，金海姣．维生素Ｄ水平与患者预后［Ｊ］．中国
血液净化，２０１６，１５（５）：２５７２５９．

［２］　ＲＡＶＡＮＩＰ，ＭＡＬＢＥＲＴＩＦ，ＴＲＩＰＥＰＩＧ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤ
ｌｅｖｅｌｓａｎｄｐａｔｉｅｎｔｏｕｔｃｏｍｅｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００９，７５（１）：８８９５．

［３］　ＡＣＨＩＮＧＥＲＳＧ，ＡＹＵＳＪＣ．ＴｈｅｒｏｌｅｏｆｖｉｔａｍｉｎＤｉｎ
ｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙａｎｄｃａｒｄｉａｃｆｕｎｃｔｉｏｎ［Ｊ］．
ＫｉｄｎｅｙＩｎｔＳｕｐｐｌ，２００５，６７（９５）：Ｓ３７Ｓ４２．

［４］　ＧＯＮＺＡＬＥＺＥＡ，ＳＡＣＨＤＥＶＡＡ，ＯＬＩＶＥＲＤＡ，ｅｔａｌ．
ＶｉｔａｍｉｎＤｉｎｓｕｆｆｉｅｉｅｎｃｙａｎｄｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙ
ｄｉｓｅａｓｅ：ａｓｉｎｇｌｅｃｅｎｔｅｒｏｂｓｅｒｖｅｒｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪ
Ｎｅｐｈｒｏｌ，２００４，２４（５）：５０３５１０．

［５］　ＬＡＣＬＡＩＲＲＥ，ＨＥＬＩＭＡＮＲＮ，ＫＡＲＰＳＬ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖ
ａｌｅｎｃｅｏｆｃａｌｃｉｄｉｏｌｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎＣＫＤ：ａＣｒｏｓｓｓｅｃｔｉｏｎａｌ
ｓｔｕｄｙａｃｒｏｓｓｌａｔｉｔｕｄｅｓｉｎｔｈｅＵｎｉｔｅｄＳｔａｔｅｓ［Ｊ］．ＡｍＪ
ＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２００５，４５（６）：１０２６１０３３．

［６］　ＴＡＳＫＡＰＡＮＨ，ＥＲＳＯＹＦＦ，ＰＡＳＳＡＤＡＫＩＳＰＳ，ｅｔａｌ．
ＳｅｖｅｒｅｖｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｔｃｉｅｎｃｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅｐａ
ｔｉｅａｔｓｏｎｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｐｈｒｏｌ，２００６，６６
（６）：２４７２５５．

［７］　ＷＯＬＦＭ，ＳＨＡＨＡ，ＧＵＴＩＥＲＲＥＺＯ，ｅｔａｌ．ＶｉｔａｍｉｎＤ
ｌｅｖｅｌｓａｎｄｅａｒｌｙｍｏｒｔａｌｉｔｙａｍｏｎｇｉｎｃｉｄｅｎｔｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ
ｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２００７，７２（８）：１００４１０１３．

［８］　ＷＡＮＧＡＹ，ＬＡＭＣＷ，ＳＡＮＤＥＲＳＯＮＪＥ，ｅｔａｌ．Ｓｅｒｕｍ
２５ｈｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ ｓｔａｔｕｓａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔ
ｃｏｍｅｓｉｎｃｈｒｏｎｉｃｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ：ａ３ｙｐｒｏ
ｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＣｌｉｎＮｕｔｒ，２００８，８７：
１６３１１６３８．

［９］　ＮＡＴＩＯＮＡＬＫＩＤＮＥＹＦＯＵＮＤＡＴＩＯＮ．Ｋ／ＤＯＱｌｃｌｉｎｉｃａｌ
ｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｌｉｎｅｆｏｒｂｏｎｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍ ａｎｄｄｉｓｅａｓｅｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＡｍＪＫｉｄｎｅｙＤｉｓ，２００３，４２
（４Ｓｕｐｐｌ３）：１２０１．

［１０］ＫＩＤＮＥＹＤＩＳＥＡＳＥ：ＩＭＰＲＯＶＩＮＧＧＬＯＢＡＬＯＵＴＣＯＭＥｓ
（ＫＤＩＧＯ）．ＫＤＩＧＯｃｌｉｎｉｃａｌｐｒａｃｔｉｃｅｇｕｉｄｅｌｉｎｅｆｏｒｅｖａｌｕａ
ｔｉｏｎａｎｄｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｋｉｄ
ｎｅｙＩｎｔ，２０１３，３（１）：１９．

［１１］ ＬＯＵ Ｙ Ｒ，ＱＩＥＯ Ｓ，ＴＥＬＯＮＰＯＩＫＡ Ｒ，ｅｔａｌ．２５
ＨｙｄｒｏｘｙｖｉｔａｍｉｎＤ３ｉｓａｎａｃｔｉｖｅｈｏｒｍｏｎｅｉｎｈｕｍａｎｐｒｉ
ｍａｒｙｐｒｏｓｔａｔｉｃｓｔｒｏｍａｌｃｅｌｌｓ［Ｊ］．ＦａｓｅｂＪ，２００４，１８（２）：
３３２３３４．

［１２］ＨＥＡＮＥＹＲＰ．ＶｉｔａｍｉｎＤｉｎｈｅａｌｔｈａｎｄｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｌｉｎ
ＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２００８，３（５）：１５３５１５４１．

［１３］吕轶伦，林颍，史浩，等．慢性肾脏病患者维生素 Ｄ不
足与缺乏［Ｊ］．中华肾脏病杂志，２００９，２５（９）：６６８
６７２．

［１４］ＭＥＬＡＭＥＤＭＬ，ＴＨＡＤＨＡＮＩＲＬ．ＶｉｔａｍｉｎＤｔｈｅｒａｐｙｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅａｎｄｅｎｄｓｔａｇｅｒｅｎａｌｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．
ＣｌｉｎＪＡｍＳｏｃＮｅｐｈｒｏｌ，２０１２，７（２）：３５８３６５．

［１５］ＷＡＮＧＴＪ，ＰＥＮＣＩＮＡＭＪ，ＢＯＯＴＨＳＬ，ｅｔａｌ．Ｖｉｔａｍｉｎ
Ｄｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙａｎｄｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．Ｃｉｒ
ｃｕｌａｔｉｏｎ，２００８，１１７（４）：５０３５１１．

［１６］ＬＩＳＨＭＡＮＯＶＡ，ＤＯＲＡＩＲＡＪＡＮＳ，ＰＡＫＹ，ｅｔａｌ．Ｔｒｅａｔ
ｍｅｎｔｏｆ２５ＯＨｖｉｔａｍｉｎＤｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｏｌｄｅｒｍｅｎｗｉｔｈ
ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｓｔａｇｅｓ３ａｎｄ４ｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈ
ｒｅｄｕｃｔｉｏｎｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ［Ｊ］．Ａｍ ＪＴｈｅｒ，
２０１３，２０（５）：４８０４８６．

［１７］ＬＥＩＢＯＷＩＴＺＤ，ＢＵＲＳＺＴＹＮＭ，ＪＡＣＯＢＳＪＭ，ｅｔａｌ．
Ｈｉｇｈｐｒｅｖａｌｅｎｃｅｏｆｌｅｆｔｖｅｎｔｒｉｃｕｌａｒｈｙｐｅｒｔｒｏｐｈｙｉｎｏｃｔｏｇｅ
ｎａｒｉａｎｗｏｍｅｎ：ＴｈｅＪｅｒｕｓａｌｅｍＬｏｎｇｉｔｕｄｉｎａｌＣｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ
［Ｊ］．ＢｌｏｏｄＰｒｅｓｓ，２０１０，１９（２）：８６９１．

［１８］于媛，王宓，王梅．慢性肾脏病３～５期非透析患者２５
（ＯＨ）Ｄ与ｌ，２５（ＯＨ）２Ｄ水平的相关性及影响因素
［Ｊ］．中国血液净化，２０１１，１０（６）：３１０３１４．

［１９］ＢＩＫＬＥＤＤ．ＶｉｔａｍｉｎＤｉｎｓｕｆｆｉｃｉｅｎｃｙ／ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｉｎｇａｓ
ｔｒｏｉｎｔｅｓｔｉｎａｌｄｉｓｏｒｄｅｒｓ［Ｊ］．ＪＢｏｎｅＭｉｎｅｒＲｅｓ，２００７（２２
ｓｕｐｐｌ２）：５０５４．

（收稿日期：２０１８０７１８）

·４１１· 中国临床保健杂志　２０２０年２月第２３卷第１期　ＣｈｉｎＪＣｌｉｎＨｅａｌｔｈｃ，Ｆｅｂｒｕａｒｙ２０２０，Ｖｏｌ．２３，Ｎｏ．１


