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济南地区成人血清 25( OH) D 水平与
空腹血糖的相关性
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摘要:目的 探讨济南地区健康汉族成年人血清 25( OH) D 水平与空腹血糖( FBG) 及胰岛素敏感性的关系。方法
采用随机抽样的方法，将 1 244 例调查对象( 20 ～ 82 岁，在济南市居住 5 年以上) 纳入横断面研究。根据血清 25

( OH) D 水平将研究对象分为 A 组( ≤32． 1 nmol /L) 、B 组( 32． 2 ～ 37． 7 nmol /L ) 、C 组( 37． 8 ～ 47． 4 nmol /L ) 和 D
组( ≥47． 5 nmol /L) 4 个组，应用协方差分析比较组间 FBG 水平，应用简单相关、偏相关、二元 Logistic回归方法探
讨 25( OH) D 与 FBG 及胰岛素敏感性的关系。结果 9． 24%的调查者存在 FBG 异常。校正年龄、性别后，FBG
水平随着 25( OH) D 水平的升高而降低。偏相关分析显示，校正年龄、性别、饮酒状态、体质量指数、收缩压、高密
度脂蛋白胆固醇、尿酸后，25( OH) D 与 FBG 呈显著负相关( r = － 0． 086，P = 0． 002) ，与 log HOMA-β呈显著正相
关( r = 0． 079，P = 0． 005) ，而与 log HOMA-IＲ无显著相关性。二元 Logistic 回归分析发现，血清 25( OH) D 水平
与 FBG 异常的发生密切相关，维生素 D 可能是 FBG 的保护因素( OＲ = 0． 974，95% CI: 0． 955 ～ 0． 992，P = 0． 006) 。
结论 血清 25( OH) D 与 FBG 水平密切相关，25( OH) D 水平的降低可能是 FBG 异常的危险因素。
关键词: 25( OH) D;空腹血糖;糖尿病;胰岛素抵抗
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Abstract: Objective To analyze the relationships among serum 25-hydroxy Vitamin D［25 ( OH) D］ level，fasting
blood glucose( FBG) and insulin sensitivity in the adults of Chinese Han population from Jinan． Methods A total of
1 244 subjects who lived in Jinan more than five years and aged between 20 to 82 years were included with random sampling
method in this cross-sectional study． All individuals were divided into four groups based on the serum level of 25( OH) D:
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group A ( ≤ 32． 1 nmol /L ) ，group B ( 32． 2-37． 7 nmol /L ) ，group C ( 37． 8-47． 4 nmol /L ) and group D
( ≥47． 5 nmol /L) ． Analysis of covariance was performed to compare serum FBG levels in the four groups． Simple and
partial correlations and bivariate logistic regression analysis were used to explore the associations among FBG，insulin
sensitivity and serum level of 25 ( OH) D． Ｒesults The estimated prevalence of impaired fasting glucose was nearly
9． 24% ． After adjustments for age and gender，FBG showed a decrease with the increase of serum 25 ( OH) D level．
After adjustments for the confounding factors such as age，gender，drinking status，body mass index，systolic blood
pressure，high-density lipoprotein cholesterol and uric acid，serum 25( OH) D level showed significant inverse correla-
tion to FBG( r = － 0． 086，P = 0． 002 ) and significant positive correlation to log HOMA-β ( r = 0． 079，P = 0． 005 ) ，
whereas no significant correlation was found between log HOMA-IＲ and 25( OH) D． Bivariate Logistic regression anal-
ysis showed that serum 25( OH) D level was associated with impaired fasting glucose and Vitamine D may be a protec-
tive factor for FBG( OＲ = 0． 974，95% CI: 0． 955-0． 992，P = 0． 006) ． Conclusion Serum 25( OH) D level is closely
related to FBG and the low 25( OH) D level may be a risk factor for impaired fasting glucose．
Key words: 25-hydroxy Vitamin D; Fasting blood glucose; Diabetes mellitus; Insulin resistance

维生素 D 是一种类固醇类激素，通过与维生素
D 受体结合而发挥生物调节作用。现已发现肾脏、
骨骼、泌尿生殖系统、血液系统、胰腺等组织的细胞
中均有维生素 D 受体的表达［1］。除调节钙、磷代
谢，维持骨的矿化外，维生素 D 与自身免疫性疾病、
肿瘤、心血管疾病等的发生也密切相关［2］。目前，
维生素 D 缺乏已成为公众健康问题。研究表明，1型
或 2型糖尿病人群血清维生素 D 水平低于正常人
群［3-4］，且维生素 D 水平与糖尿病发生的关系具有种
族差异性［5］。本研究通过调查居住于济南市的健康
成年汉族人群，评估该人群维生素D［25( OH) D］的
水平并探讨其与空腹血糖异常的关系。

1 资料与方法

1． 1 一般资料 2009 年 10 月至 11 月，采用随机
抽样的方法，调查了 1 865 例居住于济南市阳光舜
城社区 5 年以上的汉族居民( 20 ～ 82 岁) 。排除标
准:①患有慢性肝、肾疾病;②既往行胃大部切除术、
肠切除术、胃肠造瘘术、恶性肿瘤、甲状旁腺功能亢
进或减退、甲状腺功能亢进等疾病;③既往已明确诊
断 1 型或 2 型糖尿病、高血压、血脂异常或服用降
糖、降压、降脂药物;④服用糖皮质激素、降钙素等药
物;⑤生活不能自理者; ⑥数据不全者; ⑦血谷丙转
氨酶 ＞ 40 U /L、肌酐 ＞ 105 μmol /L。最终共 1 244
例纳入研究，其中男 397 例，平均( 45． 37 ± 0． 77 )
岁; 女 847 例，平均( 46． 03 ± 0． 48) 岁。
1． 2 方法
1． 2． 1 一般情况调查 所有研究对象均进行了详
细的问卷调查，其中包括既往疾病史、服药史、吸烟、
饮酒、婚育史等信息。由经过专业培训的调查员测
量身高、体质量、腰围、臀围。所有调查者均静坐

5 min后，用欧姆龙电子血压计测量收缩压( SBP) 和
舒张压( DBP) 。体质量指数( BMI) =体质量( kg ) /
身高2 ( m2 ) 。
1． 2． 2 生化指标检测及分组 所有调查对象均禁
饮食( 空腹) ≥8 h，次晨取静脉血，检测血清钙、磷、
肌酐、谷丙转氨酶、空腹血糖( FBG ) 、空腹胰岛素
( FINS ) 、总胆固醇 ( TC ) 、高密度脂蛋白胆固醇
( HDL-C) 、低密度脂蛋白胆固醇( LDL-C ) 、甘油三
酯( TG) 、尿酸( UA ) 等生化指标; 用酶联免疫法测
定血清25( OH) D水平( 试剂盒购自英国 IDS 公
司) ，批内差异 5． 3% ～ 6． 7%，批间差异 4． 6% ～
8． 7%。根据 25( OH) D 水平，将 1 244 例研究对象按
四等分法分为 4 组: A 组( ≤32． 1 nmol /L ) 、B 组
( 32． 2 ～ 37． 7 nmol /L ) 、C 组( 37． 8 ～ 47． 4 nmol /L )
和 D 组( ≥47． 5 nmol /L ) 。应用稳态模型胰岛素抵
抗指数( HOMA-IＲ) 和胰岛素分泌指数( HOMA-β)
分别评估胰岛素敏感性和胰岛 β 细胞分泌功能，
HOMA-IＲ = FBG × FINS /22． 5; HOMA-β = 20 ×
FINS / ( FBG-3． 5 ) ［6］。根据 FBG 水平，将研究对
象分为 FBG 正常人群和 FBG 异常人群。FBG ＜
6． 1 mmol /L为正常，6． 1 ～ 6． 9 mmol /L 为 FBG 调节
受损［7］。由于本研究只检测了 1 次 FBG，未行糖耐
量试验，因而将 FBG≥7． 0 mmol /L 的人群与 FBG
调节受损的人群一并归为 FBG 异常人群。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 18． 0 统计学软件分
析数据。连续性正态分布变量以 珋x ± sx 表示，偏态
分布资料以中位数表示，分类变量以例数或百分比

表示。由于 TG、HOMA-IＲ、HOMA-β 均为非正态
分布资料，故在统计分析中对上述指标进行对数转

换。组间分析应用单因素方差分析或 χ2 检验。
25( OH) D与 FBG、HOMA-IＲ 及 HOMA-β 的关系，
采用以下两种方法进行统计分析:①协方差分析;②
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Pearson 相关和偏相关。应用二元 Logistic 回归分
析探讨空腹血糖异常与 25 ( OH ) D 的关系。P ＜
0． 05为差异有统计学意义。

2 结 果

2． 1 一般资料分析 所有研究对象 25 ( OH) D 的

平均水平为( 40． 88 ± 0． 35 ) nmol /L，FBG 异常人群
所占比例为 9． 24%。4 组间基本资料的比较见表 1。
如表 1 所示，年龄、性别、HDL-C、SBP、HOMA-β、
UA 在各组间的差异有统计学意义( P ＜ 0． 05) ; 饮酒
状态、BMI、FBG、TC、LDL-C、TG、DBP、HOMA-IＲ
在各组间的差异无统计学意义( P ＞ 0． 05) 。

表 1 4 组间一般资料的比较
基本资料 A 组 B 组 C 组 D 组 P

年龄( 珋x ± sx) 44． 62 ± 0． 77 44． 28 ± 0． 78 46． 75 ± 0． 86 47． 64 ± 0． 85 0． 007

性别

男( 例) 64 112 103 118 ＜ 0． 001

女( 例) 247 200 208 192

饮酒状态

从不( 例) 275 260 255 250 0． 122

偶尔( 例) 8 11 9 16

经常( 例) 28 41 47 44

BMI 24． 65 ± 0． 21 25． 03 ± 0． 20 24． 93 ± 0． 21 24． 99 ± 0． 20 0． 573

FBG( 珋x ± sx，mmol /L) 5． 31 ± 0． 05 5． 22 ± 0． 04 5． 23 ± 0． 04 5． 21 ± 0． 04 0． 269

TC( 珋x ± sx，mmol /L) 5． 37 ± 0． 06 5． 21 ± 0． 06 5． 39 ± 0． 06 5． 26 ± 0． 06 0． 097
LDL-C( 珋x ± sx，mmol /L) 3． 26 ± 0． 05 3． 22 ± 0． 05 3． 35 ± 0． 05 3． 23 ± 0． 05 0． 227

TG( mmol /L) 1． 17( 0． 33，4． 78) 1． 21( 0． 43，5． 53) 1． 14( 0． 35，4． 67) 1． 19( 0． 16，5． 86) 0． 387

HDL-C( 珋x ± sx，mmol /L) 1． 59 ± 0． 02 1． 51 ± 0． 02 1． 55 ± 0． 02 1． 53 ± 0． 02 0． 048

SBP( 珋x ± sx，mmHg* ) 118． 60 ± 0． 97 118． 29 ± 0． 93 121． 91 ± 0． 97 120． 85 ± 0． 97 0． 019

DBP( 珋x ± sx，mmHg* ) 77． 62 ± 0． 59 77． 84 ± 0． 57 79． 43 ± 0． 57 79． 06 ± 0． 65 0． 077

UA( 珋x ± sx，μmol /L) 268． 37 ± 3． 94 284． 13 ± 4． 27 290． 50 ± 4． 30 294． 43 ± 4． 69 ＜ 0． 001

HOMA-IＲ 1． 63( 0． 36，8． 37) 1． 90( 0． 26-14． 04) 1． 82( 0． 38，13． 95) 1． 88( 0． 31，9． 12) 0． 070

HOMA-B 87． 76( 12． 11，545． 53) 101． 97( 18． 27，551． 67) 99． 13( 13． 73，598． 82) 100． 28( 16． 46，485． 97) 0． 001
* 1 mmHg = 0． 133 kPa。

采用协方差分析校正年龄、性别后发现，随着
25( OH) D 水平升高，FBG 水平呈下降趋势( P =
0． 012) ; 各组 log HOMA-β 水平均高于 25 ( OH) D
水平最低组，组间差异有统计学意义( P ＜ 0． 001 ) ，
log HOMA-IＲ的组间差异无统计学意义( 表 2) 。
表 2 4 组间 FBG、log HOMA-IＲ及 log HOMA-β的

比较( 珋x ± sx)
组别 FBG( mmol /L) log HOMA-IＲ log HOMA-β
A 组 5． 349 ± 0． 038 0． 232 ± 0． 014 1． 930 ± 0． 014
B 组 5． 237 ± 0． 038 0． 272 ± 0． 014 2． 001 ± 0． 014
C 组 5． 216 ± 0． 038 0． 265 ± 0． 014 1． 996 ± 0． 014
D 组 5． 176 ± 0． 038 0． 254 ± 0． 014 1． 999 ± 0． 014
P 0． 012 0． 204 ＜ 0． 001

2． 2 血清 25 ( OH) D 水平与 FBG、HOMA-IＲ 及
HOMA-β系数间的关系 见表 3。如表 3 所示，偏
相关分析结果表明，校正年龄、性别后，25 ( OH) D
与 FBG 呈显著负相关( r = － 0． 087，P = 0． 002) ，与
log HOMA-β 呈显著正相关 ( r = 0． 060，P =

0． 034) ，与 log HOMA-IＲ虽呈负相关( r = － 0． 006，
P = 0． 843) ，但无统计学意义。进一步校正饮酒状
态、BMI、SBP、HDL-C、UA 后，25 ( OH ) D 依然与
FBG 呈显著负相关，与 log HOMA-β 呈显著正相
关，而与 log HOMA-IＲ的相关性仍无统计学意义。
表 3 血清 25( OH) D 水平与空腹血糖、log HOMA-IＲ及

log HOMA-β的相关分析
参数 校正与否 相关系数 P
FBG 未校正 － 0． 034 0． 238

校正A － 0． 087 0． 002
校正B － 0． 086 0． 002

log HOMA-B 未校正 0． 034 0． 233
校正A 0． 060 0． 034
校正B 0． 079 0． 005

log HOMA-IＲ 未校正 0． 016 0． 567
校正A － 0． 006 0． 843
校正B 0． 011 0． 692

A 校正年龄、性别; B 校正年龄、性别、饮酒状态、BMI、
SBP、HDL-C、UA。
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2． 3 血清 25( OH) D 水平与 FBG 异常的关系 以
FBG 异常作为因变量，其他指标如年龄、性别、饮酒
状态、BMI、SBP、HDL-C、UA、HOMA-IＲ、25 ( OH) D
作为自变量，进行二元 Logistic 回归分析的结果
( 表 4) 显示，血清 25 ( OH) D 水平的降低是 FBG 异
常的独立危险因素( OＲ = 0． 974，95% CI: 0． 955 ～
0． 992，P = 0． 006) 。其他有统计学意义的危险因素
包括年龄( OＲ = 1． 046，95% CI: 1． 027 ～ 1． 065，P ＜
0． 001) 、饮酒( OＲ = 1． 468，95% CI: 1． 034 ～ 2． 083，
P = 0． 032) 、收缩压( OＲ = 1． 023，95% CI: 1． 010 ～
1． 036，P = 0． 001) 、HOMA-IＲ( OＲ = 1． 668，95% CI:
1． 439 ～ 1． 933，P ＜ 0． 001 ) ，而性别、BMI、HDL-C、
UA 无统计学意义。
表 4 以 FBG 异常为因变量的二元 Logistic回归分析结果
自变量 B SE OＲ 95%CI P
年龄( 岁) 0． 045 0． 009 1． 046 1． 027 ～1． 065 ＜0． 001
性别 0． 145 0． 314 1． 157 0． 625 ～2． 142 0． 644
饮酒状态 0． 384 0． 179 1． 468 1． 034 ～2． 083 0． 032
BMI 0． 022 0． 036 1． 022 0． 954 ～1． 096 0． 532
SBP( mmHg) 0． 023 0． 007 1． 023 1． 010 ～1． 036 0． 001
HDL-C( mmol /L) －0． 184 0． 377 0． 832 0． 398 ～1． 742 0． 626
UA ( μmol /L) －0． 001 0． 002 0． 999 0． 996 ～1． 003 0． 650
HOMA-IＲ 0． 511 0． 075 1． 668 1． 439 ～1． 933 ＜0． 001
25( OH) D( nmol /L) －0． 027 0． 010 0． 974 0． 955 ～0． 992 0． 006

3 讨 论

本研究发现，济南市成年汉族人群血清

25( OH) D的平均水平为 40． 88 nmol /L，而据朱汉民
等［8］报道，上海地区的人群该指标为 44． 9 nmol /L，
二者的差异可能是由于地理位置、饮食习惯及采血
时间等因素不同造成的。
随着国内生活水平的改善，2 型糖尿病的发病

率逐年升高，Xu 等［9］针对中国成年人的糖尿病流
行病学调查发现，糖尿病的总体发病率估计为

11． 6%，近 50． 1%的人群处于前驱糖尿病期。随着
研究的深入，人们逐渐认识到维生素 D 在机体糖代
谢中有着重要作用。Thorand 等［10］指出维生素 D
水平与 2 型糖尿病的发生风险呈负相关。针对
70 ～ 74岁的老年人群所做的研究也有类似发现，即
血清维生素 D 水平与糖化血红蛋白呈负相关; 在校
正 BMI、甘油三酯等混杂因素后还发现，血清维生
素 D 水平越高 2 型糖尿病的发生风险越低［11］。Na-
partivaumnuay 等［12］报道，妊娠期糖尿病的妇女血清
25( OH) D水平低于正常妊娠妇女。在本研究中，校
正年龄、性别、饮酒状态等混杂因素后，也发现血清

25( OH) D 水平与 FBG 水平呈负相关，与胰岛细胞
分泌指数 HOMA-β呈正相关，但是未发现胰岛素抵
抗指数 HOMA-IＲ 与血清 25 ( OH) D 水平存在显著
的相关性。
糖尿病的病因及发病机制较为复杂，遗传易感

性、体力活动不足、腹型肥胖、胰岛素抵抗等因素在
糖尿病的发生过程中均起着重要的作用，但其发病

机制尚未完全阐明。本研究提示，年龄越大、饮酒、
高 SBP、胰岛素抵抗和 25 ( OH) D 水平降低是 FBG
升高的危险因素。研究发现，维生素 D 受体的基因
多态性与糖尿病的发生密切相关，维生素 D 受体
Bsml基因可能是 1 型糖尿病的易感基因，而 Fokl
是 2 型糖尿病的易感基因［13］。动物研究表明，1α
羟化酶基因敲除的小鼠，在机体无法正常合成活性

维生素 D 的情况下，8 周时出现糖耐量异常，糖负荷
后胰岛素分泌相对不足，提示维生素 D 的缺乏损害
了小鼠的糖代谢［14］。Mitri 等［15］指出，每日摄入维
生素 D ＞500 IU 与 ＜ 200 IU 相比，可以使 2 型糖尿
病的风险降低 13%。美国的一项双因素、双盲、安
慰剂对照临床实验发现，服用钙剂和维生素 D 可以
改善 2 型糖尿病高危风险人群的胰岛 β 细胞功
能［16］。
综上所述，本研究结果表明，济南市成年汉族人

群血清 25( OH) D 水平普遍偏低，血清 25 ( OH) D
与 FBG 呈显著负相关，与胰岛 β细胞分泌功能呈显
著正相关，25( OH) D 水平的下降是 FBG 异常的独
立危险因素。但 FBG 异常人群或糖尿病人群是否
可以通过补充维生素 D，从而延缓糖尿病的进程或
改善血糖水平的作用机制，尚需大量的临床、动物、
分子等方面的研究来证实。
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