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【摘要】   目的    探讨体质量指数（BMI）和 25 羟维生素 D3 水平与结肠癌的相关性。方法    回顾性选取 2017
年 3–10 月期间秦皇岛市第一医院体检中心行结肠镜检查排除肠道疾病者 100 例作为对照组，普外科或体检中心

行结肠镜检查并经病理学检查证实患结肠癌者 100 例作为结肠癌组，于检查当日晨起空腹测量其身高、体质量及

BMI，采空腹静脉血测定 25 羟维生素 D3 水平。结果    ① 2 组的年龄及 25 羟维生素 D3 水平差异无统计学意义

（P>0.05），结肠癌组的 BMI 较对照组明显增高（P<0.05）。② 结肠癌组较对照组超重肥胖者比例明显增高，维生

素 D 缺乏者比例明显增高（P<0.05）。③ logistic 回归分析显示，以结肠癌为因变量，维生素 D 缺乏者发生结肠癌

的比例是维生素 D 不缺乏者的 12.263 倍，超重肥胖者发生结肠癌的比例是 BMI 正常者的 2.215 倍，差异均具有统

计学意义（P<0.05）。结论    维生素 D 缺乏人群与 BMI 超重肥胖人群的结肠癌发病率明显增高。
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【Abstract】 Objective    To explore the correlation of BMI and 25 hydroxyvitamin D3 level with colon cancer.
Methods    A total of 100 cases who underwent colonoscopy and were excluded from bowel diseases at the physical
examination center of the First Hospital of Qinhuangdao from March 2017 to October 2017 were retrospectively selected
as the control group. A total of 100 patients who underwent colonoscopy at general surgery or physical examination center
and were confirmed to have colon cancer by pathological examination were included in the colon cancer group. The
height, weight and body mass index (BMI) were measured in the morning, and the level of 25 hydroxyvitamin D3
(25(OH)D3) was determined by fasting blood sampling. Results    ① There was no statistical significance in age and
25(OH)D3 level between the two groups (P>0.05), and BMI of the colon cancer group was significantly higher than that of
the control group (P<0.05). ② The proportion of overweight and obesity in the colon cancer group was significantly
higher than that in the control group (P<0.05), and the proportion of vitamin D deficiency was significantly higher as well
(P<0.05). ③ Logistic regression analysis showed that the incidence of colon cancer in patients with vitamin D deficiency
was 12.263 times higher than that in patients without vitamin D deficiency, and the incidence of colon cancer in patients
with overweight and obesity was 2.215 times higher than that in patients with normal BMI, with statistically significant
differences (P<0.05). Conclusion    The incidence of colon cancer in patients with vitamin D deficiency and those with
BMI of overweight or obesity is significantly increased.
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结肠癌是常见的消化道恶性肿瘤，其发病率在

全世界恶性肿瘤中居第 3 位，目前包括中国在内的

许多国家或地区结肠癌的发病率呈上升趋势。结

肠癌的发生与基因突变、遗传易感性、饮食结构、

缺乏体力活动等均有关。维生素 D 不仅在调节钙

磷代谢、维持骨稳态以及抗佝偻病中具有重要的作

用，维生素 D 缺乏也可能是结肠癌发生的危险因

素。有研究 [ 1 ]显示，血浆中的  25 羟维生素  D（25
hydroxyvitamin D3，25(OH)D3）水平与发生结直肠

癌的风险呈负相关。两项前瞻性研究的独立荟萃

分析[2-3]发现，血浆中 25(OH)D 水平较高的患者与

25(OH)D 水平较低的患者相比，患结直肠癌的相对

风险降低了 30%～40%。肥胖患者结肠癌的患病风

险更高[4]。而关于 BMI（body mass index，BMI）和
25(OH)D3 与结肠癌的相关性及其影响因素的研究

报道较少。本研究旨在探讨 BMI 和 25(OH)D3 与
结肠癌的相关性。

1    资料与方法

1.1    临床资料

选取 2017 年 3–10 月期间在秦皇岛市第一医院

体检中心行结肠镜检查排除肠道疾病者 100 例作为

对照组，普外科或体检中心行结肠镜检查并经病理

学检查证实患结肠癌者 100 例作为结肠癌组。纳入

标准：① 年龄 40～65 岁；② 愿意参加此课题并愿

意提供血样；③ 非妊娠妇女；④ 初次确诊为结肠

癌的患者，无肿瘤分期限制。排除标准：① 伴其

他肠道疾病如溃疡性结肠炎、克隆恩病、结肠腺

瘤、结肠息肉及肠结核；②  近期服用维生素  D
者；③ 伴有影响维生素 D 营养状态的内分泌疾病

如甲状旁腺功能亢进症、库欣综合征等；④ 有急慢

性肝、肾功能不全者；⑤ 有严重感染者；⑥ 有其

他部位恶性肿瘤或血液系统疾病患者。纳入研究

的结肠癌组 100 例患者中男 59 例，女 41 例；腺癌

93 例，非腺癌  7 例；结肠癌临床分期Ⅰ期  5 例，

Ⅱ期 30 例，Ⅲ期 49 例，Ⅳ 16 例。对照组男 55 例，

女 45 例。本研究获得秦皇岛市第一医院医学伦理

委员会批准（审批文号：2017B024），且所有研究对

象均知情并签字同意。

1.2    方法

1.2.1   收集资料　记录研究对象的体质量、身高，

计算 BMI；并详细询问病史。

1.2.2   检测指标　对照组于入组时，结肠癌组于术

前分别留取血清标本，检测以下指标：① 血糖、肝

肾功能：研究对象于检查当日采空腹 8～12 h 后的

静脉血标本 5 mL，采用日立 7600 自动分析仪（己

糖激酶法）检测空腹血糖（fasting blood glucose，
FBG）；选择迈克生物股份有限公司的试剂，用日

立全自动分析仪测定肝肾功能；采用日本 SYSMEX
公司的全自动血液分析仪及试剂检测血红蛋白

（hemoglobin，Hb）。② 25(OH)D3 水平检测：应用

酶标仪（ST-360 型、FC）、采用英国 IDS 公司生产的

酶联免疫吸附试验（enzyme linked immunosorbent
assay，ELISA）试剂盒检测血清  25(OH)D3 水平

（nmol/L）。
1.3    诊断标准

1.3.1   维生素 D 缺乏　依据 2014 年英国《国家骨

质疏松症学会维生素 D 指南摘要》 [5]中的标准，将

25(OH)D 3< 30 nmol/L 定义为维生素 D 缺乏。

1.3.2   BMI　BMI（kg/m2）=体重（kg）/［身高（m）］2。

依据 2003 年《中国成人超重和肥胖症预防控制指

南》中的标准[6]，18.5 kg/m2<BMI<24 kg/m2 为体质

量正常，24 kg/m2≤BMI< 28 kg/m2 为超重，BMI≥28
kg/m2 定义为肥胖。

1.4    统计学方法

x
采用 SPSS 19.0 软件进行统计学分析。符合正

态分布的计量资料以均数±标准差（ ±s）表示，组

间比较采用方差分析；计数资料以例数或百分比

表示，组间比较采用 χ2 检验；危险因素分析采用

logistic 回归分析。检验水准 α=0.05。

2    结果

2.1    2 组相关危险因素分析结果

结果见表 1。由表 1 可见：2 组间年龄、性别、

结肠癌家族史、糖尿病家族史及血清 25(OH)D3 水
平比较差异均无统计学意义（P>0.05）；结肠癌组

表 1    2 组相关危险因素分析结果

指标
对照组
（n=100）

结肠癌组
（n=100）

t 值/
χ2 值

P 值

x年龄（ ±s，岁） 57.01±4.91 57.09±5.91 –0.104 0.917

性别 ［例（%）］

　男 52（52.0） 59（59.0）
0.326 0.334

　女 48（48.0） 41（41.0）

xBMI（ ±s，kg/m2） 24.20±2.14 25.10±2.88 –3.125 0.002

x25(OH)D3（ ±s，nmol/L） 42.16±5.45 40.53±8.72 1.587 0.114

超重肥胖 ［例（%）］ 52（52.0） 74（74.0） 10.382 0.001

结肠癌家族史 ［例（%）］ 24（24.0） 30（30.0） 0.913 0.213

糖尿病家族史 ［例（%）］ 15（15.0） 25（25.0） 3.125 0.055

维生素 D 缺乏 ［例（%）］ 1（1.0） 13（13.0） 11.060 0.001
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的 BMI 较对照组明显增高（P<0.05）；结肠癌组的

超重肥胖者比例明显高于对照组（P<0.05），维生素

D 缺乏者比例也明显高于对照组（P<0.05）。
2.2    危险因素分析 logistic 回归分析结果

以结肠癌为因变量（0=对照，1=结肠癌），以

BMI（0 为 BMI<24 kg/m2，1 为 BMI≥24 kg/m2）以及

2 5 ( O H ) D 3（0  为  2 5 ( O H ) D 3≥3 0  n m o l / L，1  为
25(OH)D3<30 nmol/L）为自变量，其 logistic 回归分

析结果显示，维生素 D 缺乏者发生结肠癌的比例是

维生素 D 不缺乏者的 12.263 倍，超重肥胖者发生

结肠癌的比例是 BMI 正常者的 2.215 倍，其差异均

有统计学意义（P<0.05）。见表 2。

3    讨论

维生素 D 是类固醇类衍生物，可从食物获取以

及紫外线照射人体皮肤后由 7-脱氢胆固醇转化而

成，维生素 D 能快速在肝脏转化为 25(OH)D3，然

后在肾脏转化为  1，  2 5 -二羟维生素  D 3（1，  2 5 -
dihydroxyvitamin D3，1，  25(OH)2D3）才有生物

活性。25(OH)D3 是血液循环中的主要存在形式，

在血液中更加稳定，其半衰期较长，为 2～3 周 [7]，

而 1， 25(OH)2D3 的半衰期仅 4 h，故常用 25(OH)D3
表示体内维生素 D 的营养状态。传统的观点认为，

维生素 D 主要是在调节钙磷代谢、维持骨稳态以及

抗佝偻病中具有重要的作用，新的观点认为维生素

D 在肿瘤的发生发展中也起了不可忽视的作用。

几项生态学和前瞻性观察研究结果[1, 8-10]一致显示，

血浆 25(OH)D 水平与发生结直肠癌的风险呈负相

关，提示维生素 D 缺乏可能促进结肠癌的发生。但

近期一项关于家族性和散发性肠肿瘤发生的

ApcPirc/+ 大鼠模型（其 Apc 基因中含有 1 个截短突

变）的研究[11]显示，维生素 D 缺乏并没有增加任何

一个大鼠的肿瘤的发展，而低钙饮食和维生素 D 缺
乏显著抑制了两种大鼠小肠和结肠肿瘤的发展。

与此相同的结果尚未在人类实验或流行病学研究

种发现。受地理位置、光照不足、饮食等的影响，

维生素 D 缺乏或不足在全世界尤其是中国普遍存

在，这对结肠癌的发病率也产生了重大的影响。本

研究结果发现，维生素 D 缺乏患者发生结肠癌的比

例是维生素 D 不缺乏患者的 12.263 倍，提示维生

素 D 缺乏为结肠癌发生的重要危险因素。体内外

结直肠癌模型显示，维生素 D 具有重要的抗肿瘤作

用：它诱导分化并抑制细胞系和异种移植物的生

长[12-13]，缩小 ApcMin 小鼠肠腺瘤的大小[14]。有证据表

明，维生素 D 是细胞凋亡的感应器[15]，阻止异常的

WNT-β 连环蛋白信号[16]，通过下调核因子（NF）-κB
和抑制环氧合酶（COX）表达式而具有广泛的抗炎

作用[17]，同时也抑制细胞增殖[18]，抑制血管生成[19]，

并抑制肿瘤转移[20]。新的研究[21]发现，维生素 D 上
调钙敏感受体（CaSR）的表达，CaSR 在细胞增殖中

发挥重要作用，并被认为是维生素 D 抗肿瘤作用的

调节因子。

本研究结果显示，结肠癌组较对照组 BMI 明
显增高，且超重肥胖者发生结肠癌的比例是 BMI
正常者的 2.215 倍，差异均有统计学意义（P<0.05）。
提示超重肥胖为结肠癌发病的危险因素。各种流

行病学研究[22-23]表明，超重或肥胖是导致结直肠癌

发病率和死亡率升高的 1 个因素。肥胖患者结肠

癌的患病风险更高[4]，这些发现在啮齿动物模型中

很容易被重复[24-25]。诊断前的 BMI 是评估结直肠癌

患者生存的重要指标[26]，且肥胖患者较非肥胖患者

放疗或化疗的预后更差，肿瘤复发率更高[27]。脂肪

组织合成的脂肪因子如瘦素、脂联素等在结肠癌的

发生和发展中起了重要作用。瘦素对肥胖患者结

直肠癌的生长起着重要作用，并在结直肠癌肿瘤发

生后的阶段作为结直肠癌的生长因子起作用[28]。有

报道[29]称，低血浆脂联素水平与男性患结肠直肠癌

的风险相关。此外，Otake 等[30]研究表明，在腺瘤和

早期结直肠癌患者中，低脂联素水平是较高甘油三

酯水平或 BMI 更强的危险因素。另外，肥胖可出

现全身代谢异常，包括如胰岛素抵抗、高血糖、血

脂异常、慢性炎症等。超重肥胖患者多存在内脏脂

肪超标，而内脏脂肪增多或腹型肥胖是导致胰岛素

抵抗和糖尿病的重要因素。糖尿病[31]、胰岛素抵抗

和胰岛素治疗人群结肠癌发生风险增加[32-33]；高胰

岛素及高胰岛素样生长因子-1（insulin-like growth
factor-1，IGF-1）与结直肠癌高风险有关 [ 3 4 ]；由

IL-6[35]和 TNF[36]介导的慢性炎症也是导致结肠癌发

生的重要因素。

综上所述，维生素 D 缺乏和超重肥胖均增加了

结肠癌发生的风险，可作为结肠癌发生的危险因

素。本研究尚有不足之处：研究样本量较少，且未

表 2    危险因素 logistic 回归分析结果

因素 B P 值 OR
95%CI

下限 上限

常量 –0.696 0.685 0.498

维生素 D 缺乏 2.507 0.018 12.263 1.543 97.470

超重肥胖 0.795 0.018 2.215 1.147 4.277
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评估内脏脂肪的多少，不能区分内脏脂肪及皮下脂

肪对结肠癌和维生素 D 缺乏的影响。关于 BMI 及
25(OH)D 与结肠癌的关系及其机制有待进一步大

样本的研究去证实。
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