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维持性血液透析患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与
腹主动脉钙化的关系
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　 　 摘　 要　 目的：探讨维持性血液透析（ＭＨＤ）患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与腹主动脉钙化（ＡＡＣ）的关系。 　 方

法：选取上海交通大学医学院附属仁济医院宝山分院 ＭＨＤ 患者 ７０ 例，使用腹部侧位平片检测 ＡＡＣ 情况，根据

ＣＯＲＤ 研究分组方法，将患者分为无或轻度钙化组、中度钙化组和重度钙化组。 采用 ＥＬＩＳＡ 法检测患者血清 β⁃

ｃａｔｅｎｉｎ 水平，观察 ＭＨＤ 患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与 ＡＡＣ 评分（ＡＡＣＳ）及人口学特性和生化指标的关系。 　 结果：
本组 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发生率为 ７０％。 腹主动脉重度钙化组血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平显著高于中度钙化组、无或轻度钙化

组（Ｐ＜０. ０５）；中度钙化组血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平亦高于无或轻度钙化组（Ｐ＜０. ０５）。 相关性分析结果显示，ＭＨＤ 患者

血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与 ＡＡＣＳ、透析龄、甲状旁腺激素、血磷成正相关。 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析结果显示，β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平升

高、高体质量指数及高 Ｃ 反应蛋白水平是 ＭＨＤ 患者发生 ＡＡＣ 的独立危险因素（Ｐ＜０. ０５），而血清白蛋白水平升高

则属于保护因素（Ｐ＜０. ０５）。 血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 预测 ＡＡＣ 的曲线下面积（ＡＵＣ）为 ０. ８６４（９５％ＣＩ ０. ７６６ ～ ０. ９６１，Ｐ ＝
０. ０００），约登指数为 ０. ６９３，对应血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平值为 ２１１. ６３ ｐｇ ／ ｍｌ，其预测 ＡＡＣ 的灵敏度为 ９１. ７０％，特异度为

７７. ６０％。 　 结论：ＭＨＤ 患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 升高可能与 ＡＡＣ 相关。
关键词　 维持性血液透析　 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ　 腹主动脉钙化
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ＡＢＳＴＲＡＣＴ　 Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ： Ｔｏ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｅ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｏｒｔｉｃ
ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ （ＡＡＣ） ｉｎ ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ （ＭＨＤ） ｐａｔｉｅｎｔｓ． 　 Ｍｅｔｈｏｄｏｌｏｇｙ：Ａ ｔｏｔａｌ ｏｆ ７０ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｉｎ ｏｕｒ
ｈｏｓｐｉｔａｌ ｗｅｒｅ ｓｅｌｅｃｔｅｄ ａｎｄ ＡＡＣ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｕｓｉｎｇ ｌａｔｅｒａｌ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｐｌａｉｎ ｆｉｌｍ． Ａｃｃｏｒｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ＣＯＲＤ ｇｒｏｕｐｉｎｇ ｍｅｔｈｏｄ，
ｔｈｅ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｅｒｅ ｄｉｖｉｄｅｄ ｉｎｔｏ ｔｈｒｅｅ ｇｒｏｕｐｓ： ｎｏ ｏｒ ｍｉｌｄ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ， ｍｏｄｅｒａｔｅ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｓｅｖｅｒｅ
ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ． Ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ｄｅｔｅｃｔｅｄ ｂｙ ＥＬＩＳＡ， ａｎｄ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐ ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ａｎｄ
ＡＡＣ ｓｃｏｒｅ （ＡＡＣＳ）， ｄｅｍｏｇｒａｐｈｉｃ ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓ ａｎｄ ｂｉｏｃｈｅｍｉｃａｌ ｉｎｄｅｘｅｓ ｏｆ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗａｓ ｏｂｓｅｒｖｅｄ．　 Ｒｅｓｕｌｔｓ：Ｔｈｅ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ＡＡＣ ｉｎ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗａｓ ７０％． Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ｏｆ ｓｅｖｅｒｅ ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｏｒｔｉｃ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ
ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｏｆ ｍｏｄｅｒａｔｅ， ｎｏ ｏｒ ｍｉｌｄ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ， ａｎｄ ｔｈｅ ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅ ｗａｓ ｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｌｙ ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔ （Ｐ
＜０. ０５）． Ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ｉｎ ｍｏｄｅｒａｔｅ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ｗａｓ ａｌｓｏ ｈｉｇｈｅｒ ｔｈａｎ ｔｈａｔ ｉｎ ｎｏ ｏｒ ｍｉｌｄ ｃａｌｃｉｆｉｃａｔｉｏｎ
ｇｒｏｕｐ （Ｐ＜０. ０５）． Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ＡＡＣＳ， ｄｉａｌｙｓｉｓ
ａｇｅ， ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅ ａｎｄ ｂｌｏｏｄ ｐｈｏｓｐｈｏｒｕｓ ｉｎ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ． Ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｈｏｗｅｄ ｔｈａｔ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ β⁃
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ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ， ｈｉｇｈ ｂｏｄｙ ｍａｓｓ ｉｎｄｅｘ ａｎｄ ｈｉｇｈ ＣＲＰ ｌｅｖｅｌ ｗｅｒｅ ｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ＡＡＣ ｉｎ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ （Ｐ＜
０. ０５）， ｗｈｉｌｅ ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ ａｌｂｕｍｉｎ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ａ ｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ ｆａｃｔｏｒ （Ｐ＜０. ０５）． Ｔｈｅ ａｒｅａ ｕｎｄｅｒ ｔｈｅ ｃｕｒｖｅ （ＡＵＣ） ｏｆ
ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｐｒｅｄｉｃｔｅｄ ＡＡＣ ｗａｓ ０. ８６４ （ ９５％ ＣＩ ０. ７６６ ～ ０. ９６１， Ｐ ＝ ０. ０００）， ｔｈｅ Ｙｏｄｅｎ ｉｎｄｅｘ ｗａｓ ０. ６９３，
ｃｏｒｒｅｓｐｏｎｄｉｎｇ ｔｏ ｔｈｅ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｌｅｖｅｌ ｗａｓ ２１１. ６３ｐｇ ／ ｍｌ， ｔｈｅ ｓｅｎｓｉｔｉｖｉｔｙ ｏｆ ＡＡＣ ｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ ｗａｓ ９１. ７０％， ｔｈｅ
ｓｐｅｃｉｆｉｃｉｔｙ ｗａｓ ７７. ６０％．　 Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ：Ｔｈｅ ｉｎｃｒｅａｓｅ ｏｆ ｓｅｒｕｍ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ ｉｎ ＭＨＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｍａｙ ｂｅ ｒｅｌａｔｅｄ ｔｏ ＡＡＣ．
　 　 Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ　 ｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ ｈｅｍｏｄｉａｌｙｓｉｓ　 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ　 ａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｏｒｔａ ｃａｌｃｉｆｉｅｄ

　 　 心血管疾病（ＣＶＤ）是血液透析（ＨＤ）患者最主

要的死因，而血管钙化则是 ＨＤ 患者发生 ＣＶＤ 的重

要危险因素［１］。 改善全球肾脏预后的组织（ＫＤＩＧＯ）
推荐腹主动脉钙化（ＡＡＣ）作为评估 ＨＤ 患者血管钙

化的重要手段［２］。 近期研究发现血管钙化是一种主

动的、可被调控的、发生在血管壁的异常钙化，类似于

骨形成过程［３］。 Ｙａｏ 等［４］ 研究表明，Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
信号通路参与了血管钙化的形成。 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 是该信

号通路的关键调控因子，但目前关于 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 与维

持性血液透析（ＭＨＤ）患者 ＡＡＣ 关系的研究报道较

少。 本研究拟探讨 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 与 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 的相

关性，为 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 的诊治提供新思路。

对象和方法

研究对象　 选取 ２０２２ 年 ６ 月 ～２０２３ 年 ５ 月上

海交通大学医学院附属仁济医院宝山分院肾内科

ＭＨＤ 患者 ７０ 例。 纳入标准：（１）年龄≥１８ 岁；（２）
规律 ＨＤ 治疗≥３ 月，３ 次 ／周，４ ｈ ／次，血流量 ２００ ～
３５０ ｍＬ ／ ｍｉｎ，透析液流量 ５００ ｍＬ ／ ｍｉｎ，使用碳酸氢

盐透析液，透析液钙浓度为 １. ５ ｍｍｏｌ ／ Ｌ。 排除标

准：（１）严重便秘和肠道气体使腹部 Ｘ 线片难以清

楚评估 ＡＡＣ；（２）６ 月内骨折；（３）１ 月内手术或感

染；（４）１ 月内发生急性心血管事件（急性冠状动脉

综合征、新发心力衰竭、心律失常、脑血管意外、外周

血管血栓形成、动脉剥离等）；（５）原发性甲状旁腺

疾病；自身免疫性疾病和其他严重疾病（恶性肿瘤、
肝脏疾病和严重营养不良等）；（６）入组前 ３ 个月和

现在正在接受西那卡塞、降磷药、硫代硫酸钠、骨化

三醇治疗患者。 本研究获得上海交通大学医学院附

属仁济医院宝山分院伦理委员会批准（批准文号

２０２２⁃ｌｗ⁃１３）。
研究方法

资料收集　 性别、年龄、透析龄、身高、体质量、
吸烟史、糖尿病史、心血管疾病史等一般临床资料；
ＨＤ 前血压，在入组同一周的第 １ 次透析前收集入

组患者的空腹静脉血，并检测血常规和生化指标，包
括碱性磷酸酶、甲状旁腺激素、血清肌酐（ＳＣｒ）、血
磷、血清白蛋白（Ａｌｂ）、血钙、Ｃ 反应蛋白（ＣＲＰ）、三
酰甘油和总胆固醇等。

相关计算公式 　 矫正钙 ＝ 实际血钙 ＋ ０. ０２ ×
（４０－Ａｌｂ） （ｍｍｏｌ ／ Ｌ），体质量指数（ＢＭＩ） ＝ 体质量

（ｋｇ） ／身高（ｍ） ２（ｋｇ ／ ｍ２）。
腹主动脉钙化评分（ＡＡＣＳ）计算 　 在抽血的 １

周内采用 ２００９ 年 ＫＤＩＧＯ 推荐使用的腹部侧位 Ｘ 线

检测患者 ＡＡＣ 情况。 由上海交通大学医学院附属

仁济医院宝山分院放射科两位经验丰富的医师以盲

法根据 Ｋａｕｐｐｉｌａ 等［５］ 报道的半定量积分法，测量患

者第 １～４ 节腰椎对应的 ＡＡＣ 情况，计算 ＡＡＣＳ。 评

分方法：根据腹主动脉前、后壁钙化斑块的长度进行

评分。 ０ 分：无钙化；１ 分：钙化＜动脉壁长度的 １ ／ ３；
２ 分：钙化占动脉壁长度的 １ ／ ３～２ ／ ３；３ 分：钙化≥动

脉壁长度的 ２ ／ ３；最后将每个患者各椎体前后壁所

得分数相加，每个患者每个椎体积分为 ０ ～ ６ 分，总
分为 ０～２４ 分，取两位医师计算的平均值作为最终

结果。 ０ 分表示无钙化，得分越高则钙化越严重。
分组　 根据肾脏疾病钙化结果（ ＣＯＲＤ） ［６］ 研

究的分组方法，将 ＭＨＤ 患者分为无或轻度钙化组

（ＡＡＣＳ≤４ 分）、中度钙化组 （ ５ 分≤ＡＡＣＳ≤１５
分）和重度钙化组（ＡＡＣＳ≥１６分）。

血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平检测　 在入组同一周的第 １
次透析前收集入组患者的空腹静脉血；使用南京博

研生物科技有限公司人 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 试剂盒严格按照

实验步骤进行检验，应用酶联免疫法检测入组患者

的血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平；每个血清标本均采取重复检

测法，取其平均值作为最终结果。
统计学方法　 采用《ＳＰＳＳ ２７. ０》软件进行统计

分析。 计量数据以均数±标准差或中位数（四分位

间距）表示。 对于正态分布的数据，采用独立样本 ｔ
检验比较两组间的差异，采用单因素方差分析

（ＡＮＯＶＡ）比较多组间的差异。 对于非正态分布的

·２２１· Ｊ Ｎｅｐｈｒｏｌ Ｄｉａｌｙ Ｔｒａｎｓｐｌａｎｔ　 Ｖｏｌ．３３　 Ｎｏ．２　 Ａｐｒ．２０２４



数据，采用 Ｍａｎｎ⁃Ｗｈｉｔｎｅｙ Ｕ 检验比较两组之间的差

异，采用 Ｋｒｕｓｋａｌ⁃Ｗａｌｌｉｓ 检验比较多组之间的差异。
计数资料采用 χ２ 检验比较组成比。 相关性分析采

用 Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关法。 使用二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析影

响显著 ＡＡＣ 发生的独立危险因素。 采用 ＲＯＣ 曲线

和曲线下面积评估血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平对 ＡＡＣ 的预

测价值。 Ｐ＜０. ０５ 为差异有统计学意义。

结　 　 果

患者基线资料 　 本研究共纳入 ＭＨＤ 患者 ７０
例，其中男性 ５２ 例 （７４. ２８％），平均年龄（６３. ４４±
１３. ５６） 岁，平均透析龄（２７. ４４ ± １４. ８５） 月。 ４９ 例

（７０％）患者发生 ＡＡＣ。
三组患者的 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、ＡＡＣＳ、透析龄、血磷比

较，差异有统计学意义（表 １）。 随着血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
水平的升高，患者 ＡＡＣ 程度逐渐加重；中度钙化组、
重度钙化组患者血 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 和 ＡＡＣＳ 均高于无或

轻度钙化组（Ｐ＜０. ０５）；重度钙化组患者血 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
和 ＡＡＣＳ 均高于中度钙化组（Ｐ＜０. ０５）。 中度钙化

组、重度钙化组患者透析龄长于无或轻度钙化组（Ｐ
＜０. ０５）。 重度钙化组患者血磷高于无或轻度钙化

组（Ｐ＜０. ０５）。 中度钙化组、重度钙化组患者 ＣＶＤ
史与无或轻度钙化组比较，差异有统计学意义

（表 １）。

表 １　 三组不同钙化评分 ＭＨＤ 患者的临床资料比较

无或轻度钙化组
（ｎ＝ ４０）

中度钙化组
（ｎ＝ １８）

重度钙化组
（ｎ＝ １２） Ｆ ／ Ｈ ／ χ２ Ｐ

年龄（岁） ６０. ５０（４８. ００～７３. ７５） ６７. ５０（５９. ７５～７５. ００） ６９. ００（６３. ００～７９. ００） Ｈ＝ ５. ６１６ ０. ０６

男 ／ 女（例） ２９ ／ １１ １３ ／ ５ １０ ／ ２ χ２ ＝ ０. ６２１ ０. ７３３

吸烟史，ｎ（％） ７（１７. ５０） ３（１６. ６７） ３（２５. ００） χ２ ＝ ０. ５９１ ０. ８３３

心血管疾病史，ｎ（％） ６（１５. ００） ８（４４. ４４） ７（５８. ３３） χ２ ＝ １０. ６６１ ０. ００５

糖尿病史，ｎ（％） １３（３２. ５０） ５（２７. ７８） ４（３３. ３３） χ２ ＝ ０. １５３ ０. ９２６

体质量指数（ｋｇ ／ ｍ２） ２３. ２０±３. ９３ ２３. ７０±３. ５７ ２２. ８６±３. ６２ Ｆ＝ ０. ２０６ ０. ８１４

透析龄（月） ２１. ００（１５. ００～２５. ７５） ２９. ５０（２１. ７５～３９. ７５）∗ ３３. ５０（２８. ５０～４６. ５０）∗ Ｈ＝ １８. １０５ ＜０. ００１

尿素清除指数 １. ４４（１. ２１～１. ７４） １. ２７（１. ２０～１. ７４） １. ４９（１. ２０～１. ５３） Ｈ＝ ０. ２５６ ０. ８８０

收缩压（ｍｍＨｇ） １４４. ００（１４０. ００～１６１. ００） １４６. ５０（１３９. ２５～１６４. ７５） １５１. ００（１４０. ２５～１６０. ２５） Ｈ＝ ０. ３７２ ０. ８３０

舒张压（ｍｍＨｇ） ７７. ５０（７０. ００～８７. ２５） ７０. ００（６６. ７５～７８. ７５） ７６. ００（７０. ００～８１. ００） Ｈ＝ ４. ２７９ ０. １１８

空腹血糖（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ５. ８５（４. ８２～６. ９０） ６. ５０（５. ４７～８. ０５） ５. ３０（４. ６０～６. １２） Ｈ＝ ４. ６５７ ０. ０９７

Ｃ 反应蛋白（ｍｇ ／ Ｌ） ３. ４０（１. ６０～５. ０５） ３. ９０（２. ５０～９. ５０） ４. ５０（２. ２０～７. ５０） Ｈ＝ ２. ５０７ ０. ２８６

矫正钙（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２. ２２（２. ０６～２. ３４） ２. ２７（２. １４～２. ４５） ２. １４（２. ０６～２. １６） Ｈ＝ ５. １６５ ０. ０７６

血磷（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２. １１（１. ３０～２. ３０） ２. ２１（２. ０６～２. ４６） ２. ４５（２. ２０～３. １０）∗ Ｈ＝ １１. ７２５ ０. ００３

血清肌酐（μｍｏｌ ／ Ｌ） ７５０. ４５±２６７. １８ ８２６. ５６±２８４. １９ ８５０. ５０±２３０. ８６ Ｆ＝ ０. ９１８ ０. ４０４

尿酸（μｍｏｌ ／ Ｌ） ４００. ５０（３４４. ５０～４４４. ００） ４０２. ００（３２７. ００～４５１. ７５） ３４５. ５０（３２２. ７５～４０８. ２５） Ｈ＝ ２. ３１８ ０. ３１４

尿素氮（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １９. ３８±５. １８ ２０. ４５±５. ５６ １８. ３５±４. １４ Ｆ＝ ０. ６２１ ０. ５４１

碱性磷酸酶（Ｕ ／ Ｌ） ７３. ００（５３. ００～８５. ７５） ７７. ００（６４. ７５～９０. ７５） ８５. ５０（７５. ００～１００. ５０） Ｈ＝ ２. ８９０ ０. ２３６

甲状旁腺激素（ｎｇ ／ Ｌ） ３２７. ００（２０２. ５０～４１６. ００） ３３７. ００（３１３. ５～５０８. ５０） ４０８. ５０（２０７～４４９. ７５） Ｈ＝ ２. ３３６ ０. ３１１

血红蛋白（ｇ ／ Ｌ） １０８. ０２±１５. ００ １０７. ５０±１５. ８８ １１３. ５０±１５. １９ Ｆ＝ ０. ６８６ ０. ５０７

血清白蛋白（ｇ ／ Ｌ） ３６. ８８±４. ４２ ３５. ２１±４. １１ ３６. ２９±３. １２ Ｆ＝ ０. ９９６ ０. ３７５

三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １. ２９（０. ９２～２. ３５） １. ５５（０. ９９～１. ８０） １. １０（１. ０１～１. ４４） Ｈ＝ １. ２２７ ０. ５４１

总胆固醇（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ３. ８５±０. ９９ ３. ３９±０. ７７ ３. ３４±０. ６８ Ｆ＝ ２. ４２７ ０. ０９６

低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２. ０９±０. ６７ １. ８８±０. ５９ １. ８１±０. ５９ Ｆ＝ １. ２６４ ０. ２８９

高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ８４（０. ７５～１. ０２） ０. ８１（０. ６５～０. ９３） ０. ８９（０. ８２～１. ０６） Ｈ＝ ３. ７７４ ０. １５２

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ （ｐｇ ／ ｍＬ） １６６. ２６± ４１. ７５ ２０４. ７３± ４１. ７４∗ ２３６. ４２± ２５. ４２∗＃ Ｆ＝ １６. ６５９ ＜０. ００１

腹主动脉钙化评分（分） ０. ００（０. ００～２. ００） ９. ５０（６. ００～１０. ２５）∗ １７. ５０（１６. ２５～２２. ２５）∗＃ Ｈ＝ ５６. ２８３ ＜０. ００１
ＭＨＤ：维持性血液透析；∗与无或轻度钙化组比较，Ｐ＜０. ０５；＃与中度钙化组比较，Ｐ＜０. ０５
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　 　 血 清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 与 临 床 指 标 的 相 关 性 　
Ｓｐｅａｒｍａｎ 相关性分析显示，血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与透

析龄、血磷、甲状旁腺激素、ＡＡＣＳ 正相关（Ｐ＜０. ０５）
（表 ２）。

表 ２　 血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平与各临床指标的相关性分析

ｒ Ｐ

年龄（岁） ０. ２１９ ０. ０６８
透析龄（月） ０. ３５３ ０. ００３
体质量指数（ｋｇ ／ ｍ２） －０. ０３２ ０. ７９１
尿素清除指数 －０. ２９０ ０. ８１１
收缩压（ｍｍＨｇ） ０. ０００ １. ０００
舒张压（ｍｍＨｇ） －１. ４５０ ０. ２３３
血清白蛋白（ｇ ／ Ｌ） －０. ０９３ ０. ４４４
血红蛋白（ｇ ／ Ｌ） －０. ００７ ０. ９５６
碱性磷酸酶（Ｕ ／ Ｌ） ０. ０９４ ０. ４４０
空腹血糖（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ０８１ ０. ５０４
矫正钙（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） －０. １５３ ０. ２０７
血磷（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ６４５ ＜０. ００１
甲状旁腺激（ｎｇ ／ Ｌ） ０. ２７９ ０. ０１９
总胆固醇（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ０８６ ０. ４８１
三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） －０. ０５２ ０. ６６９
低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ０８３ ０. ４９６
高密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. １４８ ０. ２２２
Ｃ 反应蛋白（ｍｇ ／ Ｌ） －０. ０４９ ０. ６８８
腹主动脉钙化评分（分） ０. ５５０ ＜０. ００１

　 　 ＭＨＤ 患者发生 ＡＡＣ 的影响因素　 以 ＭＨＤ 患者

是否发生 ＡＡＣ（ＡＡＣＳ≥１ 赋值为 １）为因变量，将
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ、甲状旁腺激素、ＢＭＩ、透析龄、ＣＲＰ、血磷、
Ａｌｂ、血红蛋白、空腹血糖、三酰甘油、总胆固醇、低密

度脂蛋白、矫正钙、ＳＣｒ、尿素清除指数（Ｋｔ ／ Ｖ）、ＣＶＤ
史纳入协变量。 二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析显示，β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
水平升高、高 ＢＭＩ 及高 ＣＲＰ 水平是 ＭＨＤ 患者发生

ＡＡＣ 的独立危险因素（Ｐ＜０. ０５），而 Ａｌｂ 水平升高则属

于保护因素（Ｐ＜０. ０５）（表 ３）。
血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 预 测 ＡＡＣ 的 准 确 性 　 血 清

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ预测 ＡＡＣ 的曲线下面积（ＡＵＣ）０. ８６４（９５％
ＣＩ ０. ７６６～０. ９６１，Ｐ＝０. ０００），约登指数为 ０. ６９３，对应

血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平最佳截值为 ２１１. ６３ ｐｇ ／ ｍｌ，其预测

ＡＡＣ 的灵敏度为 ９１. ７０％，特异度为 ７７. ６０％（图 １）。

讨　 　 论

本文通过横断面研究发现，ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发

生率为 ７０％，血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达水平升高与 ＡＡＣ
密切相关，且随着 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平升高，ＡＡＣ 逐渐加

重；β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 是 ＡＡＣ 的独立危险因素，对 ＭＨＤ 患

者发生 ＡＡＣ 具有较高预测价值。 本研究结果表明

ＭＨＤ 患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 升高可能与 ＡＡＣ 相关。

表 ３　 维持性血液透析患者腹主动脉钙化的二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

β 标准误 Ｗａｌｄ 值 Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ（ｐｇ ／ ｍＬ） ０. ０４３ ０. ０２０ ４. ５０７ ０. ０３４ １. ０４４ １. ００３～１. ０８６

甲状旁腺激（ｎｇ ／ Ｌ） －０. ００５ ０. ００３ １. ９６７ ０. １６１ ０. ９９５ ０. ９８９～１. ００２

体质量指数（ｋｇ ／ ｍ２） ０. ３９５ ０. １９１ ４. ２８８ ０. ０３８ １. ４８５ １. ０２１～２. １５８

透析龄（月） ０. ０３４ ０. ０３３ １. ０８０ ０. ２９９ １. ０３４ ０. ９７０～１. １０３

Ｃ 反应蛋白（ｍｇ ／ Ｌ） １. ２７８ ０. ４４４ ８. ２７３ ０. ００４ ３. ５８９ １. ５０２～８. ５７２

血磷（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） １. １６５ １. １４４ １. ０３８ ０. ３０８ ３. ２０７ ０. ３４１～３０. １５８

血白蛋白（ｇ ／ Ｌ） －０. ５０６ ０. ２１１ ５. ７４８ ０. ０１７ ０. ６０３ ０. ３９９～０. ９１２

血红蛋白（ｇ ／ Ｌ） －０. ００５ ０. ０４２ ０. ０１２ ０. ９１２ ０. ９９５ ０. ９１７～１. ０８０

空腹血糖（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） －０. ３７６ ０. ２６１ ２. ０７４ ０. １５０ ０. ６８６ ０. ４１１～１. １４５

三酰甘油（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ８０６ ０. ７６２ １. １１９ ０. ２９０ ２. ２３８ ０. ５０３～９. ９５７

总胆固醇（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） －１. ６９４ １. ８１９ ０. ８６８ ０. ３５２ ０. １８４ ０. ００５～６. ４９０

低密度脂蛋白（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ２. ９７５ ２. ３６１ １. ５８７ ０. ２０８ １９. ５８０ ０. １９２～２ ００１. ６６９

矫正钙（ｍｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ６３６ ２. ３１３ ０. ０７６ ０. ７８３ １. ８８９ ０. ０２０～１７５. ７７２

血清肌酐（μｍｏｌ ／ Ｌ） ０. ０００ ０. ００２ ０. ００４ ０. ９５１ １. ０００ ０. ９９６～１. ００４

尿素清除指数 －２. ７３５ １. ５１２ ３. ２７４ ０. ０７０ ０. ０６５ ０. ００３～１. ２５６

心血管疾病史 １. ７３６ １. ４０７ １. ５２１ ０. ２１７ ５. ６７２ ０. ３６０～８９. ４５７
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图 １　 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 预测腹主动脉钙化的 ＲＯＣ 曲线

　 　 研究发现，随着慢性肾脏病的进展，血管钙化程

度逐渐加重，并和患者的死亡率密切相关［７］。 有研

究显示， ＭＨＤ 患者发生 ＡＡＣ 的概率为 ８１％ ～
９４. ４％［８］。 Ｙａｎ 等［９］对 １５６ 例 ＭＨＤ 患者采用 ＡＡＣＳ
发现 ＡＡＣ 患者 １０８ 例，钙化率为 ６９. ２３％。 伍宏伟

等［１０］和马潭涌等［１１］研究发现，ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发生

率分别为 ７４. ６７％和 ７９. １％。 本研究结果显示 ＭＨＤ
患者 ＡＡＣ 发生率为 ７０％，与其他研究类似。

血管钙化最早被认为是一种被动的、不可调控

的过程，系血钙、血磷过饱和导致羟基磷灰石在血管

壁上过度沉积所致。 近期研究发现血管钙化是一种

主动的、可被调控的、发生在血管壁的异常钙化，并
由血管平滑肌细胞向成骨细胞主动转化的一种类似

于骨形成过程［３］。 血管平滑肌细胞与成骨细胞均

来源于骨髓间充质细胞，基于组织同源性，当矿物质

代谢异常时血管平滑肌细胞可向成骨细胞转化，其
中 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路是参与此骨⁃血管轴反应

的重要通路之一。
已有研究证实，Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路与动脉

粥样硬化、高血压、心室重构、心肌梗死等多种心血

管疾病的发生发展相关［１２］。 本研究中三组不同钙

化评分 ＭＨＤ 患者的血压单因素分析及其与血清 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ 水平相关性分析结果阴性，可能与本研究样

本量小而导致研究结果有一定的局限性以及患者服

用了基础药物而影响研究结果判别等有关。 Ｗｎｔ 基
因于 １９８２ 年首次被发现［１３］，是一个大家族，编码一

大类分泌性糖蛋白因子。 Ｗｎｔ 蛋白可能以自分泌或

旁分泌等方式作为细胞生长、分化信号参加胚胎的

发育和成体组织干细胞自稳等生理活动以及多种人

类疾病的病理生理过程。 经典的 Ｗｎｔ 信号通路主

要包含 Ｗｎｔ 蛋白、卷曲受体 Ｆｒｉｚｚｌｅｄ（Ｆｚ）、辅助受体

低密度脂蛋白受体相关蛋白 ５ ／ ６ （ ＬＲＰ５ ／ ６）、 β⁃
ｃａｔｅｎｉｎ、散乱蛋白（Ｄｖｌ）、糖原合成酶激酶 ３β（ＧＳＫ⁃
３β）、轴蛋白（Ａｘｉｎ）１、Ａｘｉｎ２、结直肠腺瘤性息肉基

因（ＡＰＣ）和核内 Ｔ 细胞转录因子（ＴＣＦ） ／淋巴增强

因子（ＬＥＦ）等蛋白。 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 是该信号通路的关键

调控因子，其本质是一种多功能蛋白，主要位于细胞

膜，正常情况下，其含量维持在较低水平，不发挥生

物学 作 用。 当 Ｗｎｔ 信 号 系 统 被 异 常 激 活 后，
β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 在细胞内聚集，然后转移至细胞核内与

ＴＣＦ ／ ＬＥＦ 结合，调节下游多个靶基因的表达，调控

细胞增殖、分化与迁移等，最终促进成骨细胞的形

成［１４］。 Ｙａｏ 等［４］研究发现 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路

也参与了血管钙化的形成。 徐瑶瑶等［１５］ 运用免疫

组化法对 １０ 例自体动静脉内瘘（ＡＶＦ）失功的 ＨＤ
患者头静脉血管 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 检测发现其表达水平明

显高于对照组，发现 ＨＤ 患者失功 ＡＶＦ 头静脉钙化

是一种类似于骨形成的过程，推测 Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信

号通路可能参与了头静脉钙化病变的发生发展。 本

研究中血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 表达水平升高与 ＡＡＣ 相关，
且随着 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平升高，ＡＡＣ 逐渐加重，提示

Ｗｎｔ ／ β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 信号通路被异常激活且上调，并参与

ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发生发展。 ＲＯＣ 曲线也提示血清

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 可能成为预测 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发生的重

要生物学标志物。
相关性分析结果显示，ＭＨＤ 患者血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ

水平与 ＡＡＣＳ、透析龄、甲状旁腺激素、血磷成正相

关，表明随着透析龄增加、血清甲状旁腺激素水平升

高及血磷升高，血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平也逐渐升高，
ＡＡＣ 程度逐渐加重，推测原因可能为 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平

升高异常激活了 Ｗｎｔ 信号通路，促进 ＭＨＤ 患者

ＡＡＣ 形成。 本研究还证实了高 ＢＭＩ 及高 ＣＲＰ 水平

是 ＡＡＣ 快速进展的危险因素，而 Ａｌｂ 水平升高则属

于保护因素，这与既往的研究相符［１６］，故在临床工

作中要积极控制患者体重和炎症来改善患者血管钙

化，降低透析患者的 ＣＶＤ 的发生率及死亡率。
本研究是一项小样本的观察性研究，ＡＡＣ 与

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平升高之间的因果关系仍有待扩大病

例数加以验证。 尚不能排除一些基础疾病和药物对

研究结果的干扰。 仍需要通过前瞻性研究，进一步

明确 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 在 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 发展中的确切作
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用，及其与临床终点事件的关联。
综上所述，本研究发现血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 水平升高

可能与 ＭＨＤ 患者 ＡＡＣ 相关。 高血清水平 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ
是 ＭＨＤ 患者发生 ＡＡＣ 的独立危险因素。 血清

β⁃ｃａｔｅｎｉｎ水平高低可间接反映 ＭＨＤ 患者血管钙化

情况。 通过测定血清 β⁃ｃａｔｅｎｉｎ 联合侧位腹平片检

查对 ＭＨＤ 患者血管钙化情况进行随访，有助于早

期鉴别高危患者，及时干预，降低心血管不良事件的

发生。
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