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25-羟维生素 D 与儿童 1 型糖尿病及酮症酸中毒的相关性研究 
 

高真(长兴县人民医院儿科，浙江 湖州 313100) 

 
摘要：目的  探讨血清 25-羟维生素 D[25-(OH)D]水平与儿童 1 型糖尿病及酮症酸中毒(DKA)的相关性。方法  选取 2006

年 1 月—2009 年 12 月在本院治疗的 152 例患儿，其中 52 例为首次发病的 1 型糖尿病患儿，其余 100 例按糖尿病标准排

除糖尿病。对 52 例 1 型糖尿病患儿的临床和实验室资料进行研究，分析血清 25-(OH)D 水平与儿童 1 型糖尿病及酮症酸

中毒的关系。结果  1 型糖尿病儿童血清 25-(OH)D 的平均水平为(63.67±28.41)nmol·L1，显著低于非糖尿病儿童(P<0.05)，

差异有统计学意义。DKA 患儿的血清 25-(OH)D 的平均水平为(58.63±27.79)nmol·L1，显著低于非 DKA 患儿(P<0.05)，

差异有统计学意义。结论  血清 25-(OH)D 的水平较低可能会增加儿童 1 型糖尿病以及发生酮症酸中毒的风险。 
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Correlation between Serum 25-(OH)D Levels and Children with Type 1 Diabetes Mellitus and Diabetic 
Ketoacidosis(DKA) 
 
GAO Zhen(Department of Pediatrics, Changxing People’s Hospital, Huzhou 313100, China) 

 
ABSTRACT: OBJECTIVE  To investigate the correlation between levels of serum 25-(OH)D and children with type 1 
diabetes mellitus and diabetic ketoacidosis(DKA). METHODS  Fifty-two cases who initially fell ill with type 1 diabetes 
mellitus were selected from 152 cases who stayed in our hospital from January 2006 to November 2009. The other 100 children 
were excluded from type 1 diabetes mellitus according to following standard. Clinical and laboratory data of 52 cases with type 1 
diabetes mellitus was studied. The relationship between levels of serum 25-(OH)D and children with type 1 diabetes mellitus and 

DKA was acquired. RESULTS  The serum 25-(OH)D level of children with type 1 diabetes mellitus was(63.67±28.41)nmol·L1 
which was significantly lower than that excluded from type 1 diabetes mellitus(P<0.05). The average serum 25-(OH)D level of 

DKA children was (58.63±27.79)nmol·L1 which was statistically lower than non-DKA cases. CONCLUSION  The low level 
of serum 25-(OH)D  maybe increase the risk of development of type 1 diabetes mellitus and DKA. 
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糖尿病是一种由于胰岛素绝对或相对不足所

造成的代谢紊乱性疾病，其中由于胰岛 β 细胞的

损失和破坏、胰岛素分泌绝对不足而造成的糖尿

病称为 1 型糖尿病(又称胰岛素依赖性糖尿病)。目

前所诊断的 1 型糖尿病中，约 75%的患者<18 岁[1]，

而且 98%的儿童期糖尿病属于 1 型糖尿病[2]。临床

上发现儿童 1 型糖尿病极易并发糖尿病酮症酸中毒

(DKA)，约 40%的糖尿病患儿甚至以 DKA 就诊[2]。

DKA 是以高血糖、高酮血症和酸中毒为主要改变

的临床综合征，是儿童糖尿病最严重的合并症，

也是儿童糖尿病急症死亡的主要原因。因此，寻

找预防糖尿病发生的方法，对降低儿童 1 型糖尿

病及 DKA 的发生率、病死率至关重要。近年来，

国内外学者已发现血清 25-羟维生素 D[25-(OH)D]

水平与儿童 1 型糖尿病发生有明显的相关性[3-4]，

但有关这方面的临床报道非常少。为研究两者之

间的相关性，选取了 2006 年 1 月—2009 年 12 月

在笔者所在医院住院的 152 例患儿，其中 52 例为

首次发病的 1 型糖尿病患儿，其余 100 例为按糖

尿病诊断标准排除糖尿病的其他疾病患儿，对其

临床和实验室资料进行研究，并分析得出血清

25-(OH)D 水平与儿童 1 型糖尿病及酮症酸中毒的

关系，并对其作用机制作了初步探讨。 

1  资料与方法 

1.1  临床资料 

随机选取 2006 年 1 月—2009 年 12 月在笔者

所在医院住院的 152 例患儿，52 例为首次发病的

1 型糖尿病患儿，其 BMI 为(17.23±0.45)；其中，

21 例为 1 型糖尿病 DKA，男 10 例，女 11 例，平

均年龄为(8.89±3.51)岁，BMI(17.36±0.57)；31

例为 1 型糖尿病非 DKA，男 16 例，女 15 例，平

均年龄为(8.41±3.45)岁，BMI(16.96±0.58)。其余
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100 例为按糖尿病诊断标准诊断排除糖尿病的其

他疾病患儿(非糖尿病患者)，男 50 例，女 50 例，

平均年龄(8.74±3.46)岁，BMI(16.89±0.56)。 

1.2  诊断标准 

1.2.1  儿童 1 型糖尿病诊断标准  儿童 1 型糖尿

病的诊断标准与成人一致[5]。其典型症状为口渴、

多饮、多尿和体质量下降。糖尿病患儿多具有上

述典型症状及代谢改变如高血糖、糖尿及酮尿。

对有明确症状患儿，仅随机血糖≥11.1 mmol·L1

即可诊断，此时不必行口服糖耐量试验(OGTT)。

对少数无典型症状而随机血糖≥11.1 mmol·L1 的

患儿，需测定空腹血糖和(或)OGTT 试验以确诊。

空腹(至少＞8 h 未进食)血糖≥7.0 mmol·L1(或) 

OGTT中葡萄糖负荷2 h血糖≥11.1 mmol·L1可确诊。 

1.2.2  DKA 的诊断标准  根据下列条件可诊断

DKA[6-7]：①高血糖(血糖>15 mmol·L1)；②酸中毒

(pH<7.3 或 HCO3
<15 mmol·L1)；③重度糖尿

(>55 mmol·L1)和酮尿；④脱水>5%和(或)呕吐、昏

睡、腹痛。 

1.3  观察指标与检测方法 

1.3.1  观察指标  观察指标为年龄、性别、BMI

和 5-(OH)D水平。BMI由以下公式进行计算：BMI=

体质量(kg)/身高(m)2。 

1.3.2  检测方法  对新诊患儿在未进行任何干预

治疗前静脉采血，室温下放置 20~40 min 后，离心

分离血清并转盛在 Eppendorf 管中，70 ℃保存，

检测采用英国 IDS 公司的 25(OH)D ELA 试剂盒，所

用酶标仪为美国 BIO-RAD 公司的 Model 680 型。 

1.4  统计学分析 

采用 SPSS 13.0 软件，各组数据以 sx  表示；

组间比较采用单因素方差分析，多个样本之间的

两两比较采用 SNK 检验，P<0.05 为差异有统计学

意义。 

2  结果 

2.1  一般临床资料比较 

糖尿病 DKA 组、糖尿病非 DKA 组与非糖尿

病患儿组年龄、性别、BMI 比较差异无统计学意

义(P>0.05)。 

2.2  1 型糖尿病患儿和非糖尿病患儿的比较 

1 型糖尿病患儿和非糖尿病患儿比较，1 型糖

尿病患儿血清 25-(OH)D 的平均水平为(63.67±

28.41)mmol·L1，显著低于非 1 型糖尿病患者

(P<0.05)，差异有统计学意义，结果见表 1。 

2.3  DKA 患儿和非 DKA 患儿的比较 

DKA 患儿和非 DKA 患儿比较，DKA 患儿的血

清 25-(OH)D 平均水平为(58.63±27.79 )mmol·L1，

显著低于非 DKA 患儿(P<0.05)，差异有统计学意

义，结果见表 1。 

表 1  1 型糖尿病患儿、糖尿病 DKA 组、糖尿病非 DKA

组和非糖尿病患儿血清 25-(OH)D 水平比较 

Tab 1  Comparison of the 25-(OH)D level in type 1 
diabetesmellitus, DKA, NON-DKA and non-diabetes mellitus 
patients 

组  别 样本数/例 25-(OH)D/mmol·L1 

非糖尿病患儿组 100 81.75±28.362) 

糖尿病 DKA 组  21 58.63±27.791) 

糖尿病非 DKA 组  31 69.74±27.851)2) 

1 型糖尿病患儿组  52 63.67±28.411)2) 

注：与非糖尿病患儿组比较，1)P<0.05；与糖尿病 DKA 组比较，2)P<0.05 

Noet: Compared with non-diabetes mellitus group, 1)P<0.05; compared 
with DKA group, 2)P<0.05 

3  讨论 

儿童 1 型糖尿病的发病机制迄今虽尚未完全

阐明，但比较肯定的是儿童 1 型糖尿病属于自身

免疫性疾病，免疫性因素对疾病的发生起着决定

性作用。近年来的资料表明[2]，大多数新诊断的 1

型糖尿病患儿的胰岛有胰岛炎的病理改变；资料

表明，免疫系统对自身组织的攻击可能是发生 1

型糖尿病的病理生理基础。 

维生素 D 的主要作用在于促进钙磷的吸收和

利用，同时也对细胞分化、增殖及在免疫应答中

发挥一定的促进作用。维生素 D 受体(VDR)的分

布非常广泛，不仅分布在肠、骨、肾，还分布于

甲状旁腺、胰岛细胞、造血干细胞、活化的淋巴

细胞等，提示维生素 D 对机体具有广泛的作用。

已有研究证实，维生素 D 对免疫系统具有调节作

用[8]。补充维生素 D 不仅可作为小儿佝偻病的防

治措施，对预防某些肿瘤及自身免疫性疾病的发

生可能已有一定的作用。Alpert 等[9]研究发现，长

期维生素 D 缺乏易患内分泌疾病，如 1 型糖尿病，

多发性硬化。Riachy 等[10]研究发现，维生素 D 的

摄入可以保护胰岛细胞免受细胞因子的破坏，并

通过提高血钙浓度，使胰岛素释放增多。Zipitis

等[11]作了婴儿期维生素 D 摄入量与 1 型糖尿病发

生率关系的研究，通过随机化对照试验及长期追

踪观察，发现未使用维生素 D 添加剂的婴儿，1

型糖尿病的发生率远高于使用维生素 D 添加剂的
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婴儿。因此，重视维生素 D 补充可降低儿童糖尿

病的危险。本研究显示，非糖尿病儿童和 1 型糖

尿病患者患儿的血清 25-(OH)D 水平比较，差异有

统计学意义(P<0.05)。这一结果证实了上述观点。 

维生素 D 预防糖尿病发生的作用机制尚未完

全明了。目前认为 Thl/Th2(辅助性 T 细胞 1 型称

Th1，2 型称 Th2)平衡的破坏导致胰岛抗原特异性

Thl 细胞的优势表达，可能是 1 型糖尿病发病机制

的关键环节。作用机制可能为维生素 D 通过维生

素 D受体(VDR)抑制树突状细胞(DC)s的成熟及分

化，使其白介素(IL)-2 表达减少，激活 Th1 细胞的

能力下降，纠正 Th1/Th2 的失衡，导致 Th1 型细

胞因子干扰素(IFN)-、IL-2 分泌减少，使胰岛 β

细胞破坏减少，从而抑制 1 型糖尿病的发生。

Piemonri等[12]研究发现Thl细胞是导致 1型糖尿病

发生的主要效应细胞，可产生高水平的 IFN-和

IL-2，激活巨噬细胞和细胞毒性 T 淋巴细胞，直接

破坏胰腺细胞。现已证实，维生素 D 可抑制 Thl

细胞及 Thl 型细胞因子的产生，上调 IL-4 的产生，

继而抑制 Thl 细胞功能。维生素 D 亦可通过对树

突状细胞(DCs)的作用进而调节 T 细胞的免疫活

性。成熟的 DCs 可表达高水平主要组织相容性复

合物(MHC)Ⅱ类分子及一系列 T 细胞活化所需信

号分子，并且能表达高水平的 IL-12。当未成熟辅

助性 T 细胞(Th0)与成熟 DCs 及 IL-12 接触后，可

促进 Thl 细胞的生成，导致 Thl/Th2 的失衡。维生

素 D 可通过直接调节 DCs 来抑 Thl 的活性。有研

究发现[8]，维生素 D 可以抑制 DCs 的分化及成熟。

DCs 细胞如与维生素 D 共培养，则不能有效刺激

T 细胞分泌细胞因子，产生细胞免疫反应。 

维生素 D 与儿童 1 型糖尿病酮症酸中毒亦可

能有一定的关联。Huynh 等[13]研究发现，酮症酸

中毒可能改变维生素 D 的代谢，或者降低维生素

D 的水平，可能会增加儿童发生 DKA 的风险。本

研究中，DKA 患儿、非 DKA 患儿和糖尿病非 DKA

组及 1 型糖尿病患儿组的血清 25-(OH)D 水平比

较，差异有统计学意义(P<0.05)。这一研究结果支

持维生素 D 与儿童 1 型糖尿病酮症酸中毒相关联

这一观点。 

本研究结合文献表明，维生素 D 与儿童糖尿

病及酮症酸中毒的发生确有关联，因此，建议早

期预防。儿童，尤其是患 1 型糖尿病的患儿，应

该在入院时普查 25-(OH)D。而对于健康儿童，要

加强钙的补充，多增加户外活动，以防止 25-(OH)D

缺乏。 

尽管血清 25-(OH)D 的水平与儿童 1 型糖尿病

以及酮症酸中毒相关性的观点尚待进一步验证和

完善，笔者认为维生素 D 在儿童糖尿病发病中的

潜在保护效应值得关注。 
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