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　　[摘要]　目的:探讨维生素 D与冠心病发生及其病变程度的相关性。方法:选取中国医科大学附属盛京医

院心内科行冠状动脉(冠脉)造影的患者261例,其中冠心病组194例,造影结果排除冠心病者67例为对照组。
应用 Gensini评分系统对冠心病组患者冠脉病变程度进行定量评分,并将其分为3个亚组:低危组(Gensini评分

<25分,68例),中危组(25分≤Gensini评分≤69分,72例),;高危组(Gensini评分>69分,54例)。比较4组患

者一般临床资料及血清25-羟基维生素 D(25-OHD)水平差异。应用 Spearman检验分析病变程度与血清25-
OHD、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)及高密度脂蛋白胆固醇(HDL-C)的相关性。应用logistic回归分析冠心病

的独立危险因素。结果:冠心病组25-OHD水平低于正常水平,并低于对照组,差异有统计学意义(P<0.05);

Gensini评分高危组患者血清25-OHD水平分别低于中危组及低危组患者,中危组血清25-OHD水平低于低危组

患者,均差异有统计学意义(均P<0.05)。相关性分析显示,冠脉病变程度与血清25-OHD与 HDL-C水平呈负

相关(均P<0.05)。Logistic回归分析显示,血清25-OHD缺乏为冠心病的危险因素。结论:冠心病患者血清维

生素 D水平低于正常值,并明显低于非冠心病患者。血清维生素 D水平越低,患者冠脉病变程度越重。血清维

生素 D缺乏为冠心病的危险因素,可能与冠心病的发生发展密切相关。
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Abstract　Objective:ToexploretherelationshipbetweenvitaminDandtheoccurrenceandseverityofcoro-
naryatheroscleroticheartdisease.Methods:261patientswhounderwentcoronaryangiographyattheDepartment
ofCardiologyfromShengjingHospitalAffiliatedtoChinaMedicalUniversitywereselected,including194patients
withcoronaryheartdisease(CHDgroup),and67caseswithoutcoronaryheartdisease(controlgroup).Allpa-
tientsintheCHDgroupweredividedintothreesubgroupsaccordingtotheGensiniscore:low-riskgroup(Gensini
score<25points,n=68),intermediate-riskgroup(25points≤Gensiniscore≤69points,n=72),high-risk
group(Gensiniscore>69points,n=54).Generalclinicaldataand25-hydroxy-vitaminD(25-OHD)werecom-
paredamonggroups.Spearmananalysiswasusedtoanalyzethecorrelationbetweenthedegreeofcoronarylesions
andserum25-OHD,lowdensitylipoprotein(LDL-C),andhighdensitylipoprotein(HDL-C).Logisticregression
analysiswasusedtoanalyzetheindependentriskfactorsofcoronaryheartdisease.Results:The25-OHDlevelin
theCHDgroupwaslowerthanthenormallevelandlowerthanthatinthecontrolgroup(bothP<0.05).Inpar-
ticular,theserum25-OHDlevelinthehigh-riskgroupwaslowerthanthatintheintermediate-riskandmiddle-
riskgroup,andtheserum25-OHDlevelinthemediumriskgroupwaslowerthanthatinthelow-riskgroup(allP
<0.05).Correlationanalysisshowedthatthedegreeofcoronaryarterydiseasewasnegativelycorrelatedwithser-
um25-OHDlevelandHDL-C(P<0.05).Logisticregressionanalysisshowedthatserum25-OHDdeficiencywas
ariskfactorforcoronaryheartdisease.Conclusion:SerumvitaminDlevelsinpatientswithcoronaryheartdisease
arelowerthanthenormallevelandsignificantlylowerthanthoseinpatientswithoutcoronaryheartdisease.The
lowerthelevelofserumvitaminD,themoreseverethecoronaryarterydisease.SerumvitaminDdeficiencyisa
riskfactorofcoronaryheartdisease,whichmaybecloselyrelatedtotheoccurrenceanddevelopmentofcoronary
heartdisease.
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　　心血管疾病被认为是全世界最严重的健康问

题之一,其发病率和许多危险因素有关,其中包括

传统的危险因素如糖尿病、高血压和肥胖,也包括

一些非传统因素如免疫缺陷问题、营养不良、甘油

三酯/高密度脂蛋白胆固醇比值(TG/HDL-C 比

值)失衡和维生素缺乏等[1]。很多研究表明,维生

·735·



素D缺乏与冠心病之间存在着根深蒂固的关系,但
潜在的病理生理学机制尚未完全阐明,一些临床试

验证实维生素 D 缺乏可能通过血管炎症、血管内

皮、肾素-血管紧张素-醛固酮系统等发挥作用促进

冠心病的发生。
吸收入体内的维生素 D通过多种运输途径到

肝脏经过羟基化形成25(OH)D,25(OH)D3在肾

脏肾线粒体单氧酶作用下,经羧基化,转变为1,25-
(OH)2-VD3,它是维生素D的生物作用形式,并与

维生素D受体结合抑制肾素分泌、血管平滑肌和肌

细胞的增殖并调节细胞生长,从而抑制动脉粥样硬

化、动脉钙化、心肌肥大、血栓的形成[2]。人体25-
羟基维生素D(25-OHD)的血清浓度反映了饮食摄

入和阳光照射下的总维生素 D,以及肝脏中脂肪储

存的维生素D的转化[3],因此可代表整体维生素 D
状态。本文通过检测血清25-OHD水平,并与冠心

病的传统危险因素相比较,以探讨维生素D水平与

冠心病及其病变程度之间的关系。
1　对象与方法

1.1　对象

选取中国医科大学附属盛京医院心内科病房

行冠状动脉(冠脉)造影并同意检测血清维生素 D
水平的患者共261例作为研究对象。排除近期应

用过维生素 D补充剂、应用影响维生素 D 代谢药

物的患者;排除有活动性肝脏疾病及肾脏疾病、尿
毒症的患者。
1.2　分组

冠脉造影采用经典的Judkins法进行多角度、
多体位投射造影。冠脉造影提示病变狭窄≥50%
者纳入冠心病组,共194例;造影结果排除冠心病

者纳入对照组,共67例。
应用 Gensini评分系统对冠脉病变程度进行

定量评分,狭窄程度≤25%为1分,26%~50%为2
分,51%~75%为4分,76%~90%为8分,91%~
99%为16分,100%为32分;病变部位:左主干为5
分,左前降支或回旋支近端为2.5分,左前降支中

段1.5分,左前降支远段、后侧分支、左回旋支中远

段、钝缘支、右冠脉均为1分,其他小分支0.5分,
每处病变的积分为狭窄程度评分乘以病变部位评

分,每位患者的积分为所有病变积分的总和[4]。根

据 Gensini评分结果将冠心病组分为3个亚组:
Gensini评 分 <25 分 为 低 危 组,共 68 例;25≤
Gensini≤69评分为中危组,72例;Gensini评分>
69分为高危组,54例。
1.3　生化指标检测

收集两组患者的一般临床资料,包括性别、年
龄、高血压、空腹血糖(FBG)、甘油三酯(TG)、胆固

醇(TC)、低密度脂蛋白胆固醇(LDL-C)、高密度脂

蛋白胆固醇(HDL-C)。

两组患者均禁食12h,于入院第2天清晨采集

空腹静脉血5 mL,送至我院检验科经 ARCHI-
TECTci16200全自动生化免疫分析仪自动测定

FBG及血脂系列等生化指标;经 RocheE602全自

动免疫分析仪应用电化学发光免疫分析竞争法测

定血清25-OHD水平。
1.4　统计学处理

采用SPSS25.0统计软件处理本研究数据,计
数资料采用百分数(%)表示,组间比较采用χ2 检

验。计量资料经正态性检验,符合正态分布的数据

采用■x±s表示,多组间比较采用单因素方差分析;
不符合正态性的数据用 M(Q1,Q3)表示,采用非

参数检验,多组间用K-W H 检验并进行两两比较。
相关性分析采用Spearman检验,危险因素分析采

用logistic回归分析。P<0.05为差异有统计学

意义。
2　结果

2.1　一般临床资料及血清25-OHD水平的比较

冠心病组与对照组性别、高血压比例、FBG 与

TC水平无统计学差异;冠心病组年龄、TG、LDL-C
均高于对照组,HDL-C低于对照组,均差异有统计

学意义(均P<0.05)。人体25-OHD正常水平为

20ng/mL,冠心病组25-OHD水平低于正常值,且
低于对照组(P<0.05)。详见表1。

表1　对照组和冠心病组一般临床资料比较

Table1　Generalclinicaldata
例(%),■x±s,M(Q1,Q3)

项目 对照组(67例) 冠心病组(194例) P 值

男性 38(56.72) 135(69.59) 0.055

年龄/岁 59.51±9.71 62.98±10.31 0.015

高血压 39(58.21) 109(56.19) 0.083

FBG/(mmol·L-1) 5.33(4.88,6.37) 5.61(4.97,7.04) 0.146

TG/(mmol·L-1) 1.26(0.91,1.81) 1.51(1.10,2.11) 0.016

LDL-C/(mmol·L-1) 2.24(1.64,2.69) 2.33(1.85,3.06) 0.048

HDL-C/(mmol·L-1) 0.97(0.83,1.29) 0.91(0.75,1.07) 0.034

25-OHD/(ng·mL-1)20.52(14.28,25.97)12.78(9.69,17.82)0.001

TC/(mmol·L-1) 3.73(3.11,4.39) 3.95(3.33,4.83) 0.100

2.2　不同冠脉病变组血清25-OHD水平的比较

低危组、中危组及高危组25-OHD水平均小于

对照组,均差异有统计学意义(均P<0.05);高危

组血清25-OHD水平小于中危组及低危组,中危组

小于低危组,均差异有统计学意义(均P<0.05)。
详见表2。
2.3　相关性分析

低危组、中危组及高危组一般临床资料比较见

表3。25-OHD、LDL-C 及 HDL-C 水平在各组间

差异有统计学意义,将其纳入Spearman相关性检
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验,结果显示,冠脉病变程度与LDL-C水平呈正相

关性 (r=0.146,P <0.05),与 血 清 25-OHD、
HDL-C水平呈负相关性(r=-0.494、-0.159,均
P<0.05)。
2.4　冠心病独立危险因素的logistic回归分析

以冠心 病 (有、无)为 因 变 量,以 年 龄、TG、
LDL-C、HDL-C、25-OHD水平为自变量,进行二元

logistic回 归 分 析,结 果 显 示,年 龄 高、血 清 25-
OHD缺乏为冠心病的危险因素。见表4。

表2　Gensini评分各组血清25-OHD水平的比较

Table2　25-OHDlevelsinGensinigroups
ng/mL,M(Q1,Q3)

组别 25-OHD
对照组(67例) 20.52(14.28,25.97)
低危组(68例) 16.20(12.72,20.20)1)

中危组(72例) 12.59(9.09,17.41)1)2)

高危组(54例) 10.22(7.61,12.81)1)2)3)

　　与对照组比较,1)P<0.05;与低危组比较,2)P<0.05;
与中危组比较,3)P<0.05。

表3　Gensini评分各组一般临床资料比较

Table3　GeneralclinicaldatainGensinigroups M(Q1,Q3),■x±s

项目 低危组(68例) 中危组(72例) 高危组(54例) P 值

25-OHD/(ng·mL-1) 16.2(12.72,20.20) 12.59(9.09,17.41) 10.22(7.61,12.81) <0.01

FBG/(mmol·L-1) 5.38(4.86,7.20) 5.49(5.04,6.47) 6.11(4.98,7.83) 0.254

TC/(mmol·L-1) 4.07(3.21,4.82) 3.93(3.32,4.66) 3.97(3.47,5.06) 0.209

LDL-C/(mmol·L-1) 2.27(1.79,3.21) 2.31(1.84,2.85) 2.57(2.03,3.34) 0.038

HDL-C/(mmol·L-1) 0.96(0.79,1.06) 0.9(0.74,1.12) 0.91(0.75,1.02) 0.03
年龄/岁 63.18±9.29 62.1±12.1　 63.93±9.01　 0.32　

表4　冠心病独立危险因素的logistic回归分析

Table4　Riskfactorsofcoronaryheartdiseaseanalyzed
bylogisticregressionanalysis

项目 β值 P 值 OR 值 95%CI

25-OHD -0.139 <0.01 0.87 0.83~0.91
年龄 0.05 0.009 1.05 1.01~1.07

TG 0.225 0.274 1.25 0.84~1.88

LDL-C 0.733 0.253 2.08 0.59~7.31

HDL-C 0.237 0.771 0.79 0.16~3.88

3　讨论

冠心病是现代社会致死率较高的疾病之一。
近年来,随着对冠心病认识的逐渐深入及诊疗技术

的不断成熟,使得冠心病的预防和预后有了很大的

改善。冠心病作为一种多因素影响、多机制共同作

用的复杂疾病,除传统的危险因素外,不断有一些

新的影响因素被发现,如 C反应蛋白、高同型半胱

氨酸及维生素D水平等。维生素 D作为人体必不

可少的成分之一,不仅在骨骼生长发育及钙磷吸收

等方面的作用被熟知,也有大量流行病学研究将维

生素D缺乏与心血管疾病的发生发展联系起来[5]。
国际通用标准将维生素 D 水平>30ng/mL

(75nmol/L)判定为25-(OH)D3充足,21~29ng/
mL(52.5~72.5nmol/L)判定为25-(OH)D3不

足,<20ng/mL(50nmol/L)判定为25-(OH)D3
缺乏[6]。Mahdavi等[7]的研究表明,冠心病患者中

维生素D缺乏非常普遍。随着冠脉病变程度的加

重,维生素D水平明显下降。Verdoia等[8]的研究

表明,维生素D缺乏可导致冠心病的发生,且与冠

心病血管病变程度呈负相关性。本研究发现,冠心

病组25-OHD水平低于20ng/mL,明显低于冠脉

正常的对照组人群,与冠心病的发生有关,且25-
OHD水平与冠脉病变程度呈负相关性,高危组患

者血清25-OHD水平低于低危组及中危组患者,表
明 Gensini评分越高,血管病变程度越重,维生素D
水平越低,这与 Mahdavi及 Verdoia等的研究结果

一致。Logistic回归分析显示,血清25-OHD水平

为冠心病的保护因素。本研究对照组均为当地患

者,经冠脉造影已排除冠心病,其血清25-OHD水

平也偏低,提示我国北方地区人群可能因饮食结

构、日照水平等因素,导致整体血清25-OHD水平

较低,因此对于我国北方冠心病患者应更注重25-
OHD水平的检测,及时发现25-OHD水平低的患

者,并给予相应的治疗。
研究发现维生素 D缺乏引起冠心病的机制是

多方面的,包括激活炎症反应[9]、减弱血管内皮的

保护作用等。维生素D受体除分布于骨组织中,广
泛存在于内皮细胞、平滑肌细胞、心肌细胞、炎性细

胞等,维生素 D通过与维生素 D受体结合调节这

些细胞的增殖和分化,从而影响动脉硬化的过

程[10-12]。低水平的维生素 D 可引起左心室肥大、
血管功能障碍和肾素-血管紧张素系统的激活、损
害胰岛素功能、引发糖脂代谢异常及体重增高,进
而促进冠心病的发生[13]。本研究提示,冠心病组

年龄更高,脂代谢异常更明显,TG及 LDL-C均高

于对照组,与冠心病传统危险因素相一致。同时,
相关性分析显示,冠心病冠脉病变程度与 LDL-C
呈正相关性,与血清25-OHD水平、HDL-C呈负相
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关性。这与一些研究显示维生素 D缺乏与冠心病

传统危险因素血糖、血脂存在密不可分的关系是一

致的[14-16],血清25-OHD的降低与糖脂代谢异常共

同参与了冠脉粥样硬化的发生发展过程。
一些研究表明,维生素D缺乏也会引起继发性

高甲状旁腺激素(PTH)血症,当血清25-OHD 水

平低于10ng/mL时,PTH 的产生会升高,进而通

过降低周围组织对胰岛素的敏感性,损害胰岛β细

胞的功能,从而易患代谢综合征和糖尿病;高水平

的PTH 引起血压升高和心肌收缩,导致心肌功能

障碍,动脉高血压和心力衰竭,增加心血管疾病

风险[17-18]。
然而,部分研究也未能证实维生素D与心血管

疾病之间的临床关联。除了许多数据显示了有争

议的结果之外,还有很多问题尚未明确,例如补充

维生素D能否改善冠心病患者的预后[19]。有研究

认为维生素D缺乏的患者补充维生素 D可减轻斑

块形成和破裂[20],也有研究证实补充维生素 D 对

改善内皮功能、动脉僵硬度和炎性标志物没有影

响[21]。这些研究结果不一致的原因可能是由于研

究的设置和方法、人口和遗传差异、维生素 D治疗

的剂量和持续时间存在差异,因此尚需要大量试验

来明确维生素D在心血管疾病预防及治疗过程中

的作用。
综上所述,维生素D缺乏与冠心病的发生密切

相关,也可导致急性心肌梗死[22],且冠脉病变程度

越重的患者血清维生素D水平越低,血清维生素D
缺乏为冠心病的危险因素。虽有试验表明,补充纯

维生素 D 对 动 脉 高 血 压 等 心 血 管 危 险 因 素 有

益[23],但研究证据仍然不足,需要进一步大量研究

证实。本研究与其他临床研究一样存在一些局限

性。首先,研究的样本量较小;其次,需研究更多与

疾病相关的变量,如心脏生物标志物、炎性细胞因

子和超声心动图心脏结果数据等,以明确维生素 D
缺乏与冠心病之间的关系。
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　心力衰竭　

射血分数中间型心力衰竭患者的临床特征及
心脏结构功能变化∗
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　　[摘要]　目的:分析射血分数中间型心力衰竭(HFmrEF)患者的临床特征及心脏结构功能的变化情况。方

法:从新诊断的935例心力衰竭(心衰)患者中选择年龄、性别、心功能分级匹配的 HFmrEF、射血分数减低心衰

(HFrEF)、射血分数保留心衰(HFpEF)各100例,另选择年龄、性别相匹配的健康人100例作为对照。分析心衰

患者心脏结构功能改变的特点。结果:HFmrEF组年龄、心功能Ⅲ~Ⅳ级比例、气促、咳嗽、运动耐量下降以及肝

脾肿大的发生率、氨基末端B型利钠肽前体(NT-proBNP)水平介于 HFpEF组和 HFrEF组之间。HFmrEF组左

心室、左心房容积及其指数以及左心室质量指数与 HFpEF组更接近,左心室舒张功能与 HFpEF组相比无统计

学差异,收缩功能强于 HFrEF组而弱于 HFpEF组,左心室充盈压高于 HFpEF组而与 HFrEF组无显著性差异。

HFmrEF组肺动脉高压患病率与 HFrEF组无统计学差异,但高于 HFpEF组(P=0.017)。HFmrEF组右心不

同结构指标异常率为11.0%~46.0%,右心室长轴内径、主动脉瓣上右心室流出道内径小于 HFrEF组,右心室

壁厚度大于 HFrEF组,但均与 HFpEF组无显著性差异。结论:HFmrEF是大部分临床特征和心脏结构功能变

化介于 HFrEF和 HFpEF之间的心衰亚型。
[关键词]　心力衰竭;临床特点;心脏结构与功能
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Clinicalcharacteristicsandchangesofcardiacstructureandfunctionin
heartfailurewithmid-rangeejectionfraction
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Abstract　Objective:Toinvestigateclinicalcharacteristicsandchangesofcardiacstructureandfunctionin
heartfailurewithmid-rangeejectionfraction(HFmrEF).Methods:Fromnewlydiagnosed935patientswithheart
failure,100caseswithHFmrEF,100caseswithpreservedejectionfraction(HFpEF),and100caseswithre-
ducedejectionfraction(HFrEF)wereselected.Allpatientswerematchedbyage,gender,andcardiacfunction,

and100healthyvolunteersmatchedinageandgenderwereservedascontrols.Echocardiographywasusedto
studycardiacstructuralandfunctionalchanges.Results:AgeandtheprevalenceofNYHAⅢ-Ⅳ,shortnessof
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