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摘要：　 目的　 探讨血清 ２５ 羟维生素 Ｄ［２５（ＯＨ）Ｄ］在过敏性紫癜（Ｈｅｎｏｃｈ－Ｓｃｈｏｎｌｅｉｎ ｐｕｒｐｕｒａ，ＨＳＰ）患儿中的水平变化及

临床意义。 　 方法　 收集湖南省儿童医院首次诊断为 ＨＳＰ 的患儿 ７８ 例作为观察组（ＨＳＰ 组）；ＨＳＰ 患儿根据是否合并肾

炎分为紫癜性肾炎组（ＨＳＰＮ 组）和非紫癜性肾炎组（ＮＨＳＰＮ 组）；选择同期 ８０ 例健康儿童作为正常对照组。 采用化学发

光法检测血清 ２５（ＯＨ） Ｄ 水平。 　 结果 　 ＨＳＰ 组的 ２５（ＯＨ） Ｄ 水平（４６􀆰 ３４± １２􀆰 ２１） ｎｍｏｌ ／ Ｌ 低于正常对照组（５７􀆰 ７２±
１４􀆰 ５２）ｎｍｏｌ ／ Ｌ（ ｔ＝ －５􀆰 ３２４，Ｐ＜０􀆰 ０１），且不充足率（６１􀆰 ５％）高于正常对照组（３３􀆰 ８％），差异有统计学意义（ χ２ ＝ １２􀆰 ２３０，Ｐ＜
０􀆰 ０１）；ＨＳＰＮ 组的 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平（４０􀆰 ８２±９􀆰 ２４）ｎｍｏｌ ／ Ｌ 低于 ＮＨＳＰＮ 组（４９􀆰 １０±１２􀆰 ６５）ｎｍｏｌ ／ Ｌ（ ｔ＝ ２􀆰 ９６４，Ｐ＝ ０􀆰 ００４），且不

充足率（８０􀆰 ８％）高于 ＮＨＳＰＮ 组（５１􀆰 ９％），差异有统计学意义（χ２ ＝ ６􀆰 ０９４，Ｐ＝ ０􀆰 ０１４）。 　 结论　 ＨＳＰ 患儿 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平

下降，合并紫癜性肾炎（ＨＳＰＮ）者下降更为明显，２５（ＯＨ）Ｄ 可能可作为 ＨＳＰ 是否合并肾脏损害的预测指标。
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　 　 过敏性紫癜又称亨－舒综合（Ｈｅｎｏｃｈ －Ｓｃｈｏｎｌｅｉｎ
ｐｕｒｐｕｒａ，ＨＳＰ），是以小血管炎为主要病变的系统性血

管炎，是目前儿科常见的过敏性疾病，临床表现多样，
主要为紫癜、腹痛、关节痛和肾脏损害。 过敏性紫癜

（ＨＳＰ）的长期预后取决于肾脏有无受累及肾损害严重

程度［１］。 在 ＨＳＰ 病程 ６ 个月内，出现血尿和 ／或蛋白

尿，则诊断为紫癜性肾炎（Ｈｅｎｏｃｈ－Ｓｃｈｏｎｌｅｉｎ ｐｕｒｐｕｒａ
ｎｅｐｈｒｉｔｉｓ，ＨＳＰＮ）。 大约 ２０％ ～ ６０％ 的 ＨＳＰ 患儿发生

紫癜性肾炎（ＨＳＰＮ） ［２］，且其临床表现轻重不一，轻者

仅表现为镜下血尿，重者可逐渐进展为肾功能不全，严
重危害儿童健康。 因此早期发现并及时干预 ＨＳＰＮ 是

ＨＳＰ 诊治的关键。 研究表明 ＨＳＰ 患儿存在免疫功能

紊乱。 维生素 Ｄ 除了众所周知的调节钙磷代谢、维持

骨骼健康的功能外，还对免疫系统具有广泛调节作

用［３］，随着对维生素 Ｄ 研究的深入，发现维生素 Ｄ 与

很多非骨骼系统疾病如乳腺癌、自身免疫性疾病及呼

吸系统疾病均密切相关［４－５］。 本文探讨血清 ２５ 羟维

生素 Ｄ 在 ＨＳＰ 患儿中的水平变化及临床意义，为临床

疾病预防和治疗提供依据。

１　 对象与方法

１􀆰 １　 研究对象　 选取湖南省儿童医院肾病内科 ２０１７
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年 ９ 月—２０１８ 年 ３ 月收治的首次诊断为 ＨＳＰ 的患儿

７８ 例作为观察组（ＨＳＰ 组），男 ４３ 例，女 ３６ 例，年龄

（２􀆰 ３０～ １４􀆰 ５０）岁，平均年龄（７􀆰 ３２±２􀆰 ８９）岁；根据是

否合并肾炎分为紫癜性肾炎组（ＨＳＰＮ 组）２６ 例和非

紫癜性肾炎组（ＮＨＳＰＮ 组）５２ 例；其中 ＨＳＰＮ 组男 １７
例，女 ９ 例，年龄（３􀆰 ９２ ～ １４􀆰 ５０）岁，平均年龄（７􀆰 ３８±
２􀆰 ６２）岁；ＮＨＳＰＮ 组男 ２４ 例，女 ２８ 例，年龄（２􀆰 ３３ ～
１４􀆰 ００）岁，平均年龄（７􀆰 ２７±３􀆰 ０５）岁。 ＨＳＰ 诊断标准

参照 ２００６ 年欧洲风湿病联盟（ＥＵＬＡＲ）和欧洲儿科风

湿病学会（ＰＲＥＳ）统一标准［６］。 ＨＳＰＮ 诊断符合中华

医学会儿科学分会肾脏病学组修订诊断标准［２］。 选

取同期在院体检合格的健康儿童 ８０ 例作为对照组，男
４９ 例，女 ３１ 例，年龄 （ ２􀆰 ００ ～ １２􀆰 ８０） 岁，平均年龄

（６􀆰 ７０±２􀆰 ８１）岁。 排除既往有过敏史、佝偻病病史、６
个月内补充维生素 Ｄ 和其它激素类药物者以及合并

其它自身免疫性疾病的患儿。 所有研究对象均征得患

儿家属知情同意并经医院伦理审查委员会批准。 各组

患儿的年龄和性别比较差异均无统计学意义 （Ｐ ＞
０􀆰 ０５），具有可比性。
１􀆰 ２　 方法　 ＨＳＰ 患儿于清晨入院就诊后采集静脉血

３ ｍｌ，放置 ３０ ｍｉｎ 后以离心半径 １０ ｃｍ，３ ０００ ｒ ／ ｍｉｎ 离

心 ５ ｍｉｎ，釆用化学发光法检测 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平，对照

组儿童于体检时空腹抽取血标本检测 ２５（ＯＨ） Ｄ 水

平。 使用美国 ＳＩＭＥＮＳ ＡＤＶＩＡ Ｃｅｎｔａｕｒ ｘｐ 全自动免疫

分析仪及配套试剂。 标本检测前，保证仪器状态正常，
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对项目进行定标和质控，结果显示均在控，具体操作步

骤严格按照仪器 ＳＯＰ 文件执行。
１􀆰 ３　 ２５ 羟维生素 Ｄ 参考标准［７］ 　 缺乏：２５（ＯＨ）Ｄ 浓

度＜ ３７􀆰 ５ ｎｍｏｌ ／ Ｌ；不足： （ ３７􀆰 ５ ～ ５０） ｎｍｏｌ ／ Ｌ；充足：
（５０～２５０） ｎｍｏｌ ／ Ｌ。 本研究中将 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平不足

与缺乏统称为 ２５（ＯＨ）Ｄ 不充足。
１􀆰 ４　 统计学方法 　 使用统计学软件 ＳＰＳＳ ２３􀆰 ０ 对数

据进行分析。 计量资料以均数±标准差（􀭰ｘ±ｓ）表示，两
组间比较采用独立样本 ｔ 检验；计数资料以百分比

（％）表示，两组间比较采用 χ２ 检验。 Ｐ＜０􀆰 ０５ 为差异

有统计学意义。

２　 结　 果

２􀆰 １　 ＨＳＰ 组与正常对照组儿童血清 ２５ 羟维生素 Ｄ
浓度 比 较 　 ＨＳＰ 组患儿血清 ２５ （ ＯＨ） Ｄ 水平为

（４６．３４± １２． ２１ ） ｎｍｏｌ ／ Ｌ， 健 康 对 照 组 为 （ ５７． ７２ ±
１４．５２）ｎｍｏｌ ／ Ｌ，两 组 比 较 差 异 有 统 计 学 意 义 （ ｔ ＝
－５􀆰 ３２４，Ｐ＝ ０􀆰 ０００）；ＨＳＰ 组 ２５（ＯＨ）Ｄ 充足、不充足所

占比例分别为 ３８􀆰 ５％（３０ ／ ７８）、６１􀆰 ５％（４８ ／ ７８）对照组

２５（ ＯＨ） Ｄ 充足、 不充足所占比例分别为 ６６􀆰 ２％
（５３ ／ ８０）、３３􀆰 ８％（２７ ／ ８０），两组比较差异有统计学意

义（χ２ ＝ １２􀆰 ２３０，Ｐ＝ ０􀆰 ０００）。
２􀆰 ２　 ＨＳＰＮ 组与 ＮＨＳＰＮ 组血清 ２５ 羟维生素 Ｄ 浓度

比较 　 ＨＳＰＮ 组患儿血清 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平为（４０．８２±
９． ２４ ） ｎｍｏｌ ／ Ｌ， ＮＨＳＰＮ 组 ２５ （ ＯＨ） Ｄ 为 （ ４９． １０ ±
１２．６５）ｎｍｏｌ ／ Ｌ，两组间差异有统计学意义（ ｔ ＝ ２．９６４，
Ｐ＝ ０．００４）；ＨＳＰＮ 组 ２５（ＯＨ）Ｄ 充足、不充足所占比例

分别为 １９􀆰 ２％（５ ／ ２６）、８０􀆰 ８％（２１ ／ ２６），ＮＨＳＰＮ 组 ２５
（ＯＨ ） Ｄ 充 足、 不 充 足 所 占 比 例 分 别 为 ４８􀆰 １％
（２５ ／ ５２）、５１􀆰 ９％（２７ ／ ５２），两组比较差异有统计学意

义（χ２ ＝ ６􀆰 ０９４，Ｐ＝ ０􀆰 ０１４）。

３　 讨　 论

儿童过敏性紫癜是一种是出血性毛细血管炎，属
毛细血管变态反应性疾病。 本病发病机制尚未完全清

楚，主要以体液免疫异常为主，另外，细胞免疫、炎性因

子等也可能共同参与 ＨＳＰ 的发病。 目前认为 ＨＳＰ 的

病理特征是白细胞碎裂性血管炎累及毛细血管和 ＩｇＡ
免疫复合物沉积［８］。 而调节性 Ｔ 淋巴细胞的减少引

起免疫抑制效应不足，可能是 ＨＳＰ 急性期免疫失衡的

重要原因［９］。 李媛媛等［１０］报道 ＩＬ－６、ＩＬ－１７ 参与了过

敏性紫癜的发病过程。 ＩＬ－６、ＩＬ－４、ＴＮＦ－α 仅在 ＨＳＰ
患儿血清中表达水平显著升高，可能是致 ＨＳＰ 发病的

重要原因［１１－１２］。 Ｒｏｓｔｏｋｅｒ 等［１３］ 研究发现 ＨＳＰＮ 患儿

血 ＴＮＦ－α 及可溶性受体的 ＴＮＦ－αⅠ、Ⅱ型受体（ｓＲ５５
和 ｓＲ７５）在治疗前均增高，ＩＬ－１ 受体拮抗物（ＩＬ－ｌｒａ）
降低，其组织学改变的活动性指数与血清总 ＴＮＦ－α 水

平、ＴＮＦ 指数 α－５５，７５、血清 ＩＬ－６ 水平相关。 有报道

ＨＳＰＮ 患儿的 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６ 等细胞因子浓度高于单纯

ＨＳＰ 患儿［１４］，在紫癜性肾炎发生发展中，细胞因子的

明显变化，主要源于 ＴＮＦ－α 作为核心因子起的作用，
并诱导 ＩＬ－６ 释放［１５］。 维生素 Ｄ 在肝脏和肾脏内羟化

为具有活性的 １，２５－二羟维生素 Ｄ 它的半衰期短，约
为 ４ ｈ，而其前体 ２５（ＯＨ）Ｄ 在人体比较稳定，能反应

人体维生素 Ｄ 的储存水平。 因此，通过检测 ２５（ＯＨ）
Ｄ 可以评估总体维生素 Ｄ 的水平。 研究发现，人体几

乎所有组织均有维生素 Ｄ 受体（ＶＤＲ），尤其免疫细胞

在被激活后维生素 Ｄ 受体表达水平显著上升［１６］，如树

突状细胞、单核巨噬细胞、活化的 Ｔ、Ｂ 淋巴细胞等。
维生素 Ｄ 可通过与维生素 Ｄ 受体结合，调节钙磷代

谢，并影响细胞的增殖和分化以及细胞因子的分泌，调
节免疫系统。 Ｔｈｌ 细胞主要介导细胞免疫，分泌细胞

因子 ＩＦＮ －γ，ＩＬ－２ 以及肿瘤坏死因子 α（ＴＮＦ－α）；Ｔｈ２
细胞主要介导体液免疫，分泌细胞因子 ＩＬ－４ 和 ＩＬ－５，
维生素 Ｄ 能抑制 Ｔ 淋巴细胞分化，从而抑制 ＩＦＮ －γ、
ＩＬ－２、ＴＮＦ－α、ＩＬ－４、ＩＬ－５ 产生。 维生素 Ｄ 可抑制活化

Ｔ 淋巴细胞表达凋亡相关因子配体（Ｆａｓ－Ｌ，抑制ＩＬ－６、
ＩＬ－２３ 的产生，影响 Ｔｈ１７ 的发育及功能，进而抑制 ＩＬ－
１７ 产生［１７］。 故推测 ２５ 羟维生素 Ｄ 缺乏时不能有效

抑制细胞的增殖和炎性细胞因子的合成，不能有效调

节免疫功能，使机体免疫失衡，炎性介质生成和释放，
导致小血管内皮损伤，可能促进过敏性紫癜的发生。

本研究中 ＨＳＰ 患儿的 ２５（ＯＨ）Ｄ 水平低于健康儿

童，差异有统计学意义。 提示 ＨＳＰ 血管炎症可能与维

生素 Ｄ 缺乏有关，ＨＳＰ 患儿 ２５（ＯＨ）Ｄ 不充足比例高

于健康对照组，可能因为 ＨＳＰ 患儿体内的维生素 Ｄ 参

与拮抗 ＴＮＦ－α、ＩＬ－６ 等炎性因子有关。 推测维生素 Ｄ
参与了 ＨＳＰ 的血管炎过程，可能与机体免疫功能有一

定的关系，与刘靖华［１８］的研究一致。
有研究表明，维生素 Ｄ 可通过促进细胞产生抗菌

肽来改善肾脏的炎症反应等功能，起着保护肾脏的重

要作用［１９］。 维生素 Ｄ 通过其抗炎症反应效应降低进

展中肾脏的慢性炎症，也限制肾脏炎症细胞的浸润、免
疫相关的纤维化及进一步的肾脏损害［２０］。 多研究证

实循环中维生素 Ｄ 水平与肾功能逐渐下降之间存在

独立的负相关关系［２１－２３］。 本研究中 ＨＳＰＮ 组的 ２５
（ＯＨ） Ｄ 水平明显低于 ＮＨＳＰＮ 组，并且 ＨＳＰＮ 组 ２５
（ＯＨ）Ｄ 不充足比例高于 ＮＨＳＰＮ 组，提示 ＨＳＰ 患儿 ２５
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