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【摘要】　目的　 探讨和分析非透析慢性肾脏病（ＮＤＣＫＤ）患者发生左心室肥厚（ＬＶＨ）的

危险因素，为预防ＮＤＣＫＤ患者ＬＶＨ的发生提供依据。方法　收集２０１６年１月至２０１８年５月

就诊于山西医科大学第二医院的１００１例ＮＤＣＫＤ患者的临床资料，按照ＬＶＨ发生情况分为

ＬＶＨ组（１９５例）与非ＬＶＨ组（８０６例），比较两组患者的临床资料，采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析研究

ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的危险因素，采用ＲＯＣ曲线研究ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的预测指

标。结果　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示收缩压（犗犚＝１．０１２）、β２微球蛋白（犗犚＝０．９３９）、总胆固

醇（犗犚＝１．１８３）、同型半胱氨酸（犗犚＝１．０２３）、Ｂ型钠尿肽（犗犚＝１．００１）及红细胞沉降率（犗犚＝

１．０１０）是ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的独立危险因素。ＲＯＣ曲线分析结果显示ＢＮＰ为预测ＮＤ

ＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的较好的指标。结论　对于ＬＶＨ发生的危险因素给予早期临床干预，可能

会减少或延缓ＬＶＨ的发生，并且改善ＣＫＤ患者的预后。
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ｌｉｎｇ；Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓ

　　在我国成年人中，慢性肾脏病（ＣＫＤ）的患病率

约为１０．８％
［１］，ＣＫＤ不仅患病率高，同时也是心血

管并发症的独立危险因素。左心室肥厚（ＬＶＨ）是

一种常见的心血管并发症，有研究发现ＬＶＨ在早

期的非透析ＣＫＤ（ＮＤＣＫＤ）人群中非常普遍
［２］。

ＬＶＨ是一种心室壁增厚、心肌重量增加和心肌重塑

的心肌变化现象。ＣＫＤ患者一旦出现ＬＶＨ则强

烈预示患者可出现心肌梗死、心力衰竭、猝死和中

风，严重影响ＣＫＤ患者的预后。在ＮＤＣＫＤ患者

中，ＬＶＨ可导致心血管事件、终末期肾病（ＥＳＲＤ）

发病和全因死亡风险增加２～３倍
［３］。因此，如何预

防和延缓ＣＫＤ患者发生ＬＶＨ是学者们及肾内科

医师们一直致力于探寻的焦点问题之一。国外调查

发现ＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的危险因素包括高血压、

贫血、低蛋白血症、高Ｂ型钠尿肽（ＢＮＰ）等，但国内

相关方面的报道较少，本研究探讨和分析了ＮＤ

ＣＫＤ患者ＬＶＨ的发生情况及危险因素，以期为改

善ＮＤＣＫＤ患者的生存质量提供依据。

资料与方法

一、研究对象

选择２０１６年１月至２０１８年５月于山西医科大

学第二医院就诊的１００１例ＮＤＣＫＤ患者作为研

究对象。纳入标准：年龄１８～８９岁的ＣＫＤ患者，定

期随访并具有完整的临床资料。排除标准：已进入

透析（包括血液透析和腹膜透析）的ＣＫＤ患者。

二、方法

１．收集资料　收集所有入选患者的年龄、性别、

体质量指数（ＢＭＩ）、高血压病史、血压控制情况等一

般资料。高血压的诊断标准为：在未使用降压药物

的情况下，非同日３次测量血压，收缩压（ＳＢＰ）≥

１４０ｍｍＨｇ和（或）舒张压（ＤＢＰ）≥９０ｍｍＨｇ
［４］。

收集所有入选患者的血红蛋白（Ｈｂ）、血白蛋白

（Ａｌｂ）、血糖、尿素氮、血肌酐、胱抑素Ｃ（ＣｙｓＣ）、β２

微球蛋白（β２ＭＧ）、尿酸、血钠、血钾、血钙、血磷、血

清三价铁离子（Ｆｅ３＋）、总胆固醇（ＴＣ）、三酰甘油

（ＴＧ）、同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）、２４ｈ尿蛋白定量、Ｂ型

钠尿肽（ＢＮＰ）、红细胞沉降率、甲状旁腺素（ＰＴＨ）

等实验室指标。此外，为判断入选患者的ＬＶＨ发

生情况，由心脏彩超室医师对所有入选患者进行心

脏彩超检查，收集患者左室后壁厚度（ＬＶＰＷＴ）、室

间隔厚度（ＩＶＳＴ）等情况。

２．分组　根据ｅＧＦＲ水平对入选患者进行分

期，并比较不同分期患者的临床资料和ＬＶＨ发生

情况。根据２０１５年欧洲心血管影像协会和美国超

声心动图学会制定的ＬＶＨ诊断标准：男性ＬＶＰ

ＷＴ或ＩＶＳＴ≥１１ｍｍ和女性ＬＶＰＷＴ或ＩＶＳＴ≥

１０ｍｍ为异常
［５］，以此标准将入选患者分为ＬＶＨ

组和非ＬＶＨ组，并比较两组患者的临床资料，研究

ＬＶＨ发生的危险因素及预测指标。

三、统计学处理

采用ＳＰＳＳ１７．０软件进行统计学分析。计量资

料用狓±ｓ表示，组间比较采用方差分析；计数资料

用例数和百分比表示，组间比较采用χ
２检验。采用

非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析研究ＬＶＨ的影响因素，

采用ＲＯＣ曲线研究ＬＶＨ的预测指标。犘＜０．０５

表示差异有统计学意义。

结　　果

一、临床资料

纳入的１００１例ＮＤＣＫＤ患者中，男性５６３例

（５６．２％），女性４３８例（４３．２％），平均年龄（５３．９±

１５．５）岁；发生ＬＶＨ的患者有１９５例（１９．５％），其

中，ＣＫＤ１期患者有３例（２．３％），ＣＫＤ２期患者有

１１例（８．５％），ＣＫＤ３ａ期患者有１８例（１４．４％），

ＣＫＤ３ｂ期患者有３０例（２５．２％），ＣＫＤ４期患者有

５５例（２９．１％），ＣＫＤ５期患者有７８例（２５．５％），由

此可见ＬＶＨ的发生率随着ＣＫＤ分期的增加而增

加。

二、ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的危险因素

１．单因素分析　对ＬＶＨ组和非ＬＶＨ组患者

的临床资料进行单因素分析，结果显示，ＬＶＨ组患

者在高血压患病率、吸烟人数、收缩压、舒张压、脉压

差、血糖、尿素氮、肌酐、ＣｙｓＣ、β２ＭＧ、血磷、ＴＣ、

ＴＧ、Ｈｃｙ、２４ｈ尿蛋白定量、ＢＮＰ、红细胞沉降率、

ＰＴＨ水平方面显著高于非ＬＶＨ组（均犘＜０．０５），

在Ｈｂ、Ａｌｂ、血钙、Ｆｅ３＋水平方面显著低于非ＬＶＨ

组（均犘＜０．０５）。（表１）
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表１　ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的单因素分析结果

指标 ＬＶＨ组 非ＬＶＨ组 犘值

例数 １９５ ８０６

男性［例（％）］ １２２（６２．５） ４４１（５４．７） ０．０４７

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２７．３±３５．７ ２３．９±３．５ ０．１８４

年龄（岁） ５５．６±１５．０ ５３．６±１５．６ ０．１１４

高血压病史

［例（％）］
１７１（８７．７） ５７７（７１．６） ＜０．０１

吸烟史［例（％）］ ８３（４２．６） ２５１（３１．１） ＜０．０１

血压

　收缩压（ｍｍＨｇ） １５５．８±２３．０ １３９．１±２０．７ ＜０．０１

　舒张压（ｍｍＨｇ） ８８．５±１６．６ ８２．４±１３．２ ＜０．０１

　脉压差（ｍｍＨｇ） ６７．３±１９．２ ５６．６±１７．４ ＜０．０１

Ｈｂ（ｇ／Ｌ） ９９．４±２１．９ １１５．４±２７．８ ＜０．０１

Ａｌｂ（ｇ／Ｌ） ３１．０±７．４ ３６．５±７．３ ＜０．０１

血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．１±２．３ ５．６±２．０ ＜０．０１

尿素氮（ｍｍｏｌ／Ｌ） １７．７±１０．３ １３．３±９．５ ＜０．０１

血肌酐（μｍｏｌ／Ｌ） ３７６．２±２５５．９ ２７９．４±２６５．１ ＜０．０１

ＣｙｓＣ（ｍｇ／Ｌ） ２．３±１．０ １．８±１．１ ＜０．０１

β２ＭＧ（μｇ／ｍＬ） ９．１±５．０ ７．２±７．２ ＜０．０１

尿酸（μｍｏｌ／Ｌ） ４４２．１±１２６．２ ４２３．８±１２４．７ ０．０６６

血钾（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．４±０．８ ４．８±１５．４ ０．６８６

血钠（ｍｍｏｌ／Ｌ） １４０．５±３．７ １４１．７±３．７ ０．５０９

血氯（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０８．０±５．４ １０７．６±５．９ ０．３４９

血钙（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．０±０．２ ２．１±０．２ ＜０．０１

血磷（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．５±０．５ １．４±０．５ ＜０．０１

Ｆｅ３＋（ｍｍｏｌ／Ｌ） １１．４±５．４ １４．４±６．７ ＜０．０１

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．３±１．８ ４．６±１．４ ＜０．０１

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．２±１．４ １．９±１．２ ＜０．０５

Ｈｃｙ（μｍｏｌ／Ｌ） ２７．８±１８．６ １７．４±１２．１ ＜０．０１

２４ｈ尿蛋白定量

（ｇ／Ｌ）
３．８±２．８ ２．１±２．２ ＜０．０１

ＢＮＰ（ｐｇ／ｍＬ） ７１６．１±８５１．２ ２６０．４±４５７．３ ＜０．０１

红细胞沉降率

（ｍｍ／ｈ）
５６．３±３１．０ ３１．７±２９．４ ＜０．０１

ＰＴＨ（ｎｇ／Ｌ） ２２３．５±２１１．１ １３６．３±１６９．３ ＜０．０１

２．Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　将单因素分析中有统计

学意义的相关指标作为因变量，将ＮＤＣＫＤ患者是

否发生ＬＶＨ作为自变量，进行多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回

归分析，结果显示收缩压（犗犚＝１．０１２，犘＜０．０５）、

β２ＭＧ（犗犚＝０．９３９，犘＜０．０５）、ＴＣ（犗犚＝１．１８３，犘

＜０．０５）、Ｈｃｙ（犗犚＝１．０２３，犘＜０．０５）、ＢＮＰ（犗犚＝

１．００１，犘＜０．０５）及红细胞沉降率（犗犚＝１．０１０，犘＜

０．０５）是ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ 的独立危险因

素。（表２）

表２　ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的多

因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

指标 β 犛．犈 犠犪犾狊 犗犚 犘

性别 ０．３７８ ０．２３３ ２．６２４ １．４５９ ０．１０５

高血压病史 －０．２９９ ０．２７３ １．２０２ ０．７４２ ０．２７３

吸烟史 －０．２０３ ０．２２０ ０．８５７ ０．８１６ ０．３５５

收缩压 ０．０１２ ０．００５ ４．５０４ １．０１２ ＜０．０５

舒张压 ０．００３ ０．００８ ０．１８３ １．００３ ０．６６９

脉压差 ０．００９ ０．００５ ３．１３３ １．００９ ０．０７７

Ｈｂ －０．００４ ０．００６ ０．４８０ ０．９９６ ０．４８８

Ａｌｂ －０．０３６ ０．０１９ ３．５３１ ０．９６５ ０．０６０

血糖 ０．０１０ ０．０４３ ０．０５９ １．０１１ ０．８０８

尿素氮 ０．０１９ ０．０１７ １．３００ １．０２０ ０．２５４

血肌酐 ０．０００ ０．００１ ０．８２５ ０．９９９ ０．３６４

ＣｙｓＣ ０．１４３ ０．１８３ ０．６０８ １．１５３ ０．４３６

β２ＭＧ －０．０６３ ０．０３０ ４．２６１ ０．９３９ ＜０．０５

血钙 ０．８２４ ０．５４５ ２．２８２ ２．２７９ ０．１３１

血磷 －０．１２０ ０．２３４ ０．２６５ ０．８８７ ０．６０７

Ｆｅ３＋ －０．０２５ ０．０１９ １．８０３ ０．９７５ ０．１７９

ＴＣ ０．１６８ ０．０７３ ５．３８８ １．１８３ ＜０．０５

ＴＧ ０．０１２ ０．０７２ ０．０３０ １．０１３ ０．８６２

Ｈｃｙ ０．０２３ ０．００７ ９．７０１ １．０２３ ＜０．０５

２４ｈ尿蛋

白定量
０．０５８ ０．０４４ １．７３２ １．０５９ ０．１８８

ＢＮＰ ０．００１ ０．０００ １１．２２６ １．００１ ＜０．０５

红细胞沉降率 ０．０１０ ０．００３ ８．３４２ １．０１０ ＜０．０５

ＰＴＨ ０．００１ ０．００１ １．９８９ １．００１ ０．１５８

三、ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的预测指标

通过多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析得出收缩压、β２

ＭＧ、ＴＣ、Ｈｃｙ、ＢＮＰ及红细胞沉降率为ＮＤＣＫＤ患

者ＬＶＨ发生的独立危险因素，采用ＲＯＣ曲线分

析，将这６种指标作为协变量构造ＬＶＨ发生率的

预测模型，通过模型中ＲＯＣ曲线下面积，进行相关

指标预测效果的比较，相关结果见表３、图１。根据

ＲＯＣ曲线结果显示：ＢＮＰ的ＲＯＣ曲线面积＞０．８，

其余均＜０．８，故ＢＮＰ可作为ＮＤＣＫＤ患者ＬＶＨ

发生的预测指标。

表３　ＲＯＣ曲线分析结果

指标 面积 标准误 犘值
渐进９５％置信区间

下限 上限
敏感度（％） 特异度（％） 约登指数

收缩压 ０．７１１ ０．０２０ ０．０００ ０．６７２ ０．７５０ ８１．０ ５１．７ ０．３２７

β２ＭＧ ０．６５１ ０．０２０ ０．０００ ０．６１１ ０．６９０ ８０．５ ４７．８ ０．２８３

ＴＣ ０．６２０ ０．０２４ ０．０００ ０．５７３ ０．６６７ ５１．３ ７０．１ ０．２１４

Ｈｃｙ ０．７７５ ０．０１６ ０．０００ ０．７４５ ０．８０６ ９４．４ ５３．６ ０．４８０

ＢＮＰ ０．８１４ ０．０１４ ０．０００ ０．７８７ ０．８４２ ９１．３ ６４．４ ０．５５７

红细胞沉降率 ０．７５５ ０．０１６ ０．０００ ０．７２３ ０．７８７ ８４．６ ５６．１ ０．４０７
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图１　ＲＯＣ曲线分析结果

讨　　论

心血管并发症可导致ＣＫＤ患者的发病率和死

亡率增加［６］，大多数ＣＫＤ患者在需要进行肾脏替

代治疗之前即死于心血管并发症［７］，其约占ＣＫＤ

患者总死亡数的２／３
［８］。ＬＶＨ在ＮＤＣＫＤ患者中

的发生率很高，而且其发生率随着患者肾功能损害

的加重而增加。有研究表明，ＣＫＤ１～２期患者的

ＬＶＨ发生率为５１％，ＣＫＤ３～５期患者的ＬＶＨ发

生率为７８％，并且在开始透析之前的ＣＫＤ患者中

可能高达７０％～８０％
［９］，而ＬＶＨ是ＣＫＤ患者死亡

的独立预测因子，ＬＶＨ与ＣＫＤ的进展以及心血管

事件发生密切相关［１０］，因此，预防ＬＶＨ可降低ＮＤ

ＣＫＤ患者的心血管死亡率
［１１］。

本研究发现，ＬＶＨ组患者的收缩压显著高于非

ＬＶＨ组，Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，高收缩压是ＬＶＨ

发生的独立危险因素，这与Ｎｉｔｔａ等
［１２］的研究结果

一致。在早期ＣＫＤ患者中，ＬＶＨ的高发生率似乎

与晚期不良事件和血压控制不佳有关。另一方面，

ＣＫＤ的发展可导致继发性高血压，并且可以使已存

在的高血压恶化，增加ＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的风

险［１３］。有报道指出，收缩压和脉压差升高与ＮＤ

ＣＫＤ患者的ＬＶＨ发生密切相关
［９］。还有研究认

为，持续降低收缩压可导致ＬＶＨ消退
［１４］。因此，对

于ＮＤＣＫＤ患者的血压进行监测和有效控制，能够

预防或延缓ＬＶＨ的发生。

本研究还发现高 Ｈｃｙ是 ＮＤＣＫＤ患者发生

ＬＶＨ的独立危险因素。有研究指出，在ＣＫＤ患者

中，与正常Ｈｃｙ水平的患者相比，高Ｈｃｙ患者ＬＶＨ

的发生率更高（犘＜０．０５），且随着ＣＫＤ的病情进展，

高Ｈｃｙ的发生率逐渐升高
［１５］，其发生的机制可能与

氧化应激、炎症、内质网应激和ＤＮＡ低甲基化有关。

此外，本研究还发现，β２ＭＧ是ＬＶＨ发生的独

立危险因素。β２ＭＧ是一种低相对分子质量的多

肽１１８００Ｄａ，存在于所有有核细胞的表面
［１６］。在

生理条件下，β２ＭＧ以恒定速率产生并且通过肾脏

从循环中消除，但在ＣＫＤ患者中，由于ＧＦＲ的下

降，血浆β２ＭＧ水平会逐渐升高。Ｌｉａｂｅｕｆ等
［１７］研

究发现，血浆β２ＭＧ水平是不同ＣＫＤ分期患者总

体死亡率、心血管事件死亡率和心血管事件发生率

的预测因子。另外，Ｖｉａｎｅｌｌｏ等
［１８］研究发现，在

ＣＫＤ患者中，β２ＭＧ和ＴＩＭＰ１水平存在相关性，并

与左心室重塑的发生有关。由于目前关于β２ＭＧ

与ＬＶＨ关系的研究较少，因此仍需大样本的研究

加以证实。

关于ＴＣ与ＬＶＨ的关系，本研究发现ＴＣ是

ＬＶＨ发生的独立危险因素。Ｖｉａｎａ等
［１９］在一项实

验研究中发现，连续给予小鼠高脂肪饮食３０ｄ后，

动物会出现血脂异常，包括ＴＣ、ＴＧ和ＬＤＬ水平升

高，同时增加了ＬＶＨ的发生风险。这是由于胆固

醇过量易患血管病变，造成动脉僵硬，可能成为

ＬＶＨ发生风险增加的驱动力。Ｗｕ等
［２０］研究发

现，高胆固醇血症与ＣＫＤ患者超声心动图检查结

果异常（包括左心房增大、左心室质量增加、左心室

收缩和舒张功能障碍）存在相关性。因此，控制ＮＤ

ＣＫＤ患者的血脂水平，尤其是控制ＴＣ水平，能够

预防或延缓ＬＶＨ的发生。

本研究还发现，ＢＮＰ是发生的ＬＶＨ独立危险

因素，并且可作为ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的预测

指标。ＢＮＰ的来源主要是左心室肌细胞，心室扩张

被认为是释放ｐｒｏＢＮＰ的主要刺激因素，ｐｒｏＢＮＰ

释放到循环中并被蛋白水解切割成具有生物活性

ＢＮＰ和无活性ＮＴｐｒｏＢＮＰ。ＢＮＰ的合成和释放受

基因表达调控，主要与心室肥厚、炎症和牵张有

关［２１］。在一项研究中，５６％无症状的ＣＫＤ患者存

在ＢＮＰ的升高
［２２］，且ＢＮＰ和ｐｒｏＢＮＰ水平升高与

ＣＫＤ患者超声心动图检查结果异常存在相关性
［２３２４］。

本研究还发现，红细胞沉降率是ＬＶＨ发生的

独立危险因素。红细胞沉降率增快常见于各种炎症

性疾病，临床上可将其视为判断炎症发生的参照指

标，而全身性炎症是ＣＫＤ的标志之一。多项报道

指出ＣＫＤ患者中炎症和心血管死亡率存在关联，全

身炎症与透析前和透析ＣＫＤ患者的死亡率增加独立

相关［２５２６］。但是，目前尚没有红细胞沉降率与ＬＶＨ

相关的直接证据。因此，仍需大量研究加以证实。

综上所述，收缩压、β２ＭＧ、ＴＣ、Ｈｃｙ、ＢＮＰ及红

细胞沉降率均是ＮＤＣＫＤ患者发生ＬＶＨ的独立
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危险因素。对于这些危险因素，给予早期临床干预，

可能会减少ＬＶＨ发生并改善ＣＫＤ患者的预后。

但是，本研究还存在一定的局限性：首先，本研究结

果只能代表一部分ＮＤＣＫＤ患者，不能排除选择偏

倚；其次，本研究为回顾性研究，在血液标本和实验

室检测的数据质量和标准化方面可能不及前瞻性研

究。因此，未来仍需开展进一步研究，对本研究结果

进行验证。
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６ｉｓｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔｌｙａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｂｏｔｈｈｅｍｏｄｉａｌｙ

ｓｉｓａｎｄｐｒｅｄｉａｌｙｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．

ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２０１０，７７（６）：５５０５５６．

（收稿日期：２０１８０８２０）
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