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摘要 目的 探讨 LEFTY1 在腹膜透析（PD）相关腹膜纤维化（PF）中的差异表达及其临床价值。 

方法 检测 72 例 PD 患者腹膜透析液中 LEFTY1、转化生长因子-β（TGF-β）及纤连蛋白（FN）

水平，收集临床资料。比较不同透析时长组间各指标差异，分析 LEFTY1 与临床参数的相关性，

评估其对超滤功能不全的预测价值。结果 LEFTY1 水平随透析时间延长而递减：短期组[(2 

262.49±270.47) ng/mL]>中期组[(1 853.52±226.06) ng/mL]>长期组[(1 767.24±264.57) ng/mL]，组

间差异显著（P<0.001）。TGF-β 及 FN 水平随透析时间延长而升高（P<0.05）。相关性分析显

示，LEFTY1 与 FN 呈显著负相关（r=-0.327，P=0.004），与透析持续时间（r=-0.496，P<0.001）、

腹膜 Kt/V（r=-0.333，P=0.004）、腹膜肌酐清除率（r=-0.239，P=0.043）及血钙（r=-0.410，

P<0.001）均呈负相关，与总肌酐清除率呈正相关（r=0.283，P=0.016）。LEFTY1 联合腹膜 Kt/V

及腹膜 Ccr 预测超滤功能不全的 ROC 曲线下面积为 0.739。多元回归分析显示透析时间是

LEFTY1 的独立影响因素（P=0.001）。结论 LEFTY1 在 PD 患者腹透液中表达随透析时间延长

而下降，与促纤维化指标呈负相关，提示其在 PF 进程中可能发挥潜在的抗纤维化作用。LEFTY1

与溶质清除指标联合检测对超滤功能不全具有早期识别价值。 

关键词：腹膜透析；转化生长因子-β；纤连蛋白；LEFTY1；腹膜透析滤出液；腹膜纤维化  
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Abstract  Objective  To investigate the differential expression of LEFTY1 in peritoneal dialysis 

(PD)-associated peritoneal fibrosis (PF) and its clinical value. Methods Levels of LEFTY1, 

transforming growth factor-β (TGF-β), and fibronectin (FN) in peritoneal dialysis effluent were 

measured in 72 PD patients, and clinical data were collected. Differences in these indicators were 

compared among groups with different dialysis durations, and the correlation between LEFTY1 and 

clinical parameters was analyzed to evaluate its predictive value for ultrafiltration insufficiency. 

Results LEFTY1 levels decreased progressively with longer dialysis duration: short-term group [(2 

262.49±270.47) ng/mL] > mid-term group [(1 853.52±226.06) ng/mL] > long-term group [(1 

767.24±264.57) ng/mL], with significant differences among groups (P<0.001). TGF-β and FN levels 

increased with prolonged dialysis duration (P<0.05). Correlation analysis revealed that LEFTY1 was 

significantly negatively correlated with FN (r=-0.327, P=0.004), dialysis duration (r=-0.496,P<0.001), 

peritoneal Kt/V (r=-0.333, P=0.004), peritoneal creatinine clearance (r=-0.239, P=0.043), and serum 

calcium (r=-0.410, P<0.001), while positively correlated with total creatinine clearance (r=0.283, 

P=0.016). The area under the ROC curve for LEFTY1 combined with peritoneal Kt/V and peritoneal 

Ccr in predicting ultrafiltration insufficiency was 0.739. Multivariate regression analysis identified 

dialysis duration as an independent influencing factor for LEFTY1 expression (P=0.001). Conclusion 

The expression of LEFTY1 in the peritoneal dialysis effluent of PD patients decreases with prolonged 

dialysis duration and is negatively correlated with pro-fibrotic indicators, suggesting that it may play a 

potential anti-fibrotic role in the progression of PF. The combined detection of LEFTY1 and solute 

removal indicators holds value for the early identification of ultrafiltration dysfunction. 
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慢性肾脏病（chronic kidney disease，CKD）是指肾脏结构或功能异常持续超过 3 个月，可

导致肾功能进行性丧失。我国 40 岁及以上人群 CKD 患病率约 10.8%，患病人数近 1.2 亿；全

球终末期肾病患者约 200 万，且逐年上升[1]。腹膜透析（peritoneal dialysis，PD）疗效与血液透

析相当[2-4]，具有保护残余肾功能、成本较低等优势[5-8]，全球约 11%的透析患者接受 PD[9]。约

30%的技术失败与腹膜功能异常相关[10]，患者接受 PD 2~4 年后普遍出现超滤功能减退[11-12]。短



期治疗失败多与感染或导管问题相关[13-14]，长期治疗则面临透析液生物不相容性导致的腹膜损

伤[15]，进而发展为腹膜纤维化（peritoneal fibrosis，PF）。PF 核心机制涉及转化生长因子-β

（transforming growth factor-beta，TGF-β）信号通路[16]，纤连蛋白（fibronectin，FN）表达升高

[17]。LEFTY1 作为 TGF-β 超家族成员，在肾间质纤维化、肝纤维化等模型中通过拮抗 TGF-β 信

号发挥保护作用[18-22]。然而，LEFTY1 在 PD 相关 PF 中的表达及临床价值尚未见报道。该研究

检测不同透析时长患者腹透液中 LEFTY1 水平，探讨其与临床指标及腹膜功能的关系，评估对

超滤功能不全的预测价值，以期为 PF 早期识别提供潜在生物标志物。 

1 材料与方法 

1.1 研究对象 

本研究采用横断面研究设计，于 2024 年 4 月—2025 年 6 月期间，在安徽医科大学第一附

属医院肾脏内科纳入 72 例规律接受腹膜平衡实验评估的持续不卧床腹膜透析患者作为研究对

象。采用标准化的腹膜平衡实验对研究对象进行腹膜转运特性的系统评估与分型，以明确持续

不卧床腹膜透析治疗期间患者腹膜功能状态的动态演变特征。本研究实施前已通过安徽医科大

学第一附属医院伦理委员会的全面审核（审批号：PJ2025-09-55）。 

1.2 纳入与排除标准 

本研究设定了明确的病例筛选标准以确保数据质量。纳入对象须同时满足以下条件：① 符

合终末期肾病临床诊断标准；② 年龄 19~79 周岁；③ 至少连续 1 个月使用同一品牌的商业腹

膜透析液进行维持性腹膜透析治疗。排除标准设定了以下情形：① 存在腹腔内出血；② 确诊

自身免疫性疾病；③ 伴发良恶性肿瘤；④ 入组前 4 周内发生急性腹膜炎（需符合腹膜炎诊断

标准且抗生素治疗不足 48 h）或腹部皮肤存在活动性感染（如蜂窝织炎、脓肿、隧道口感染伴

脓性分泌物）；⑤ 3 个月内曾接受糖皮质激素治疗；⑥ 在研究期间转诊至其他医疗机构或失

访。所有入选病例均统一采用华仁药业股份有限公司提供的乳酸盐腹膜透析液进行治疗。 

1.3 方法 

1.3.1 一般资料的收集 

本研究全面采集了纳入患者的基线人口学特征，包括性别、年龄、身高、体质量、身体质

量指数及 PD 治疗时间等核心参数。 

1.3.2 实验室指标的收集 

本研究进一步检测并记录了多项实验室生化参数，主要包括血红蛋白、血清白蛋白、血脂



指标（三酰甘油与总胆固醇）、肾功能相关指标（血肌酐与尿素氮）、钙磷代谢参数（血钙、

血磷）以及甲状旁腺激素水平。同时评估了腹膜功能相关指标，包括 4 h 透析液与血浆肌酐比

值（dialysate-to-plasma creatinine ratio，D/Pcr）及透析液葡萄糖浓度变化比值（ratio of dialysate 

glucose concentration at 4 hours to that at 0 hour，D/D0）等。此外，还通过超声心动图检测了心

脏结构与功能参数，包括左心室射血分数、左心房内径、左心室内径及左心室后壁厚度等。 

1.4 统计学处理 

本研究所有统计分析均通过 IBM SPSS Statistics 26 软件完成。符合正态分布的计量资料采

用 sx  表示，非正态分布资料则用 M(P25,P75)描述。两组间比较：正态分布资料采用独立样本

t 检验，非正态分布资料采用 Wilcoxon 秩和检验；多组间比较：正态分布资料采用单因素方差

分析，非正态分布资料采用 Kruskal-Wallis H 检验。计数资料采用 n(%)描述，组间比较根据适

用条件选择 χ2 检验或 Fisher 确切概率法。变量间的关联性分析：符合正态分布的计量资料采用

Pearson 相关分析，非正态分布资料采用 Spearman 等级相关。采用多元线性回归模型探讨多因

素影响。所有统计图表通过 GraphPad Prism 10 软件完成可视化呈现。P<0.05 为差异有统计学意

义。 

2 结果 

2.1 人口学和临床特点 

本研究共纳入符合标准的 72 例腹膜透析患者，按透析时间分为 3 组：短透析龄组（SPD 组，

n=21，29.2%）、中透析龄组（MPD 组，n=19，26.4%）和长透析龄组（LPD 组，n=32，44.4%）。

72 例患者中男性 27 例（37.5%），女性 45 例（62.5%）。研究对象的中位年龄 55.00（48.25~59.00）

岁，平均身体质量指数（22.92±2.98）kg/m²。经正态性检验，3 组患者在身体质量指数、血红

蛋白、血清白蛋白、血肌酐、尿素氮、血钙、血磷、钙磷乘积、总胆固醇、甲状旁腺激素及左

心房内径等指标服从正态分布，采用 sx  进行描述，组间比较采用单因素方差分析；年龄、腹

膜透析时间、C 反应蛋白、三酰甘油、左室射血分数、左心室内径、D/D0(4 h)、超滤量及总肌

酐清除率等指标呈非正态分布，采用 M(P25,P75)进行描述，组间比较采用 Kruskal-Wallis H 检验。

见表 1。 

表 1  PD 患者一般资料及临床资料及 3 组间比较[M(P25,P75), sx  ] 

Tab.1  Demographic and clinical characteristics of PD patients and comparisons among the 

three groups [M(P25,P75), sx  ] 



Item SPD group MPD group LPD group 
F/H 

value 
P value  

Age (years) 

50.00(36.50,58.00) 

58.00(54.00,63.00) 

54.50(50.00,59.00) 

1.63 0.191 

BMI (kg/m²) 

23.05±3.02 22.96±3.42 22.81±2.75 

1.51 0.227 

Time (d) 
233(134.50,309.50) 594(452,831) 1 693.50(1 366.50,2 537.50) 

43.04 <0.001 

HB (g/L) 105.52±19.39 104.16±18.83 112.38±25.11 1.05 0.355 

ALB (g/L) 38.38±3.96 37.34±3.76 37.44±4.58 0.41 0.669 

SCr (μmol/L) 818.20±228.92 911.99±250.92 1 061.26±207.37 7.74 0.001 

BUN (mmol/L) 20.47±5.97 20.97±5.98 19.08±4.73 0.83 0.439 

Ca (mmol/L) 2.18±0.20 2.29±0.15 2.38±0.21 6.82 0.002 

P (mmol/L) 1.68±0.31 1.78±0.56 1.91±0.44 1.81 0.171 

Ca-P product  

(mmol²/L²) 

3.64±0.62 4.08±1.37 4.41±1.32 2.71 0.074 

CRP (mg/L) 
1.14(0.43,1.97) 2.63(0.57,5.40) 1.83(0.55,3.96) 

1.83 0.168 

TG (mmol/L) 
1.37(0.96,2.40) 1.97(1.07,3.66) 1.66(1.12,2.45) 

1.07 0.35 



TC (mmol/L) 
4.28±0.92 5.40±1.31 4.63±1.07 5.48 0.006 

PTH (pg/mL) 247.16±165.29 266.99±203.26 292.34±227.03 0.31 0.728 

LVEF (%) 

62(59.50,65.50) 61(58,65) 63(60.25,64.75) 

1.30 0.279 

LA (mm) 3.71±0.47 3.75±0.48 3.64±0.50 0.32 0.726 

LVD (mm) 

4.83(4.56,5.11) 4.67(4.29,5.10) 4.85(4.31,5.09) 

0.28 0.753 

LVPWD (mm) 
0.96±0.11 0.98±0.09 0.99±0.12 0.55 0.579 

D/PCr(4 h) 0.61±0.11 0.60±0.07 0.64±0.12 0.94 0.394 

D/D0(4 h) 

0.42(0.34,0.50) 0.44(0.37,0.51) 0.42(0.34,0.50) 

0.84 0.436 

UF (L) 

0.35(-0.01,0.48) 0.32(0.09,0.62) 0.61(0.35,0.90) 

0.79 0.002 

pKt/V 1.19±0.34 1.43±0.45 1.75±0.37 13.57 <0.001 

Total Kt/V 1.99±0.53 1.84±0.56 1.85±0.39 0.64 0.532 

pCcr 32.18±6.39 33.53±7.05 42.33±8.05 15.10 <0.001 

Total Ccr 

69.95(54.44,81.93) 47.05(37.28,62.30) 45.45(38.56,51.84) 

5.95 0.004 



LEFTY1 (ng/mL) 2262.49±270.47 1853.52±226.06 1767.24±264.57 24.84 <0.001 

TGF-β (ng/mL) 812.04±77.63 813.01±70.51 854.87±94.90 2.25 0.113 

FN (ng/mL) 194.82±18.02 189.73±13.30 203.07±16.81 4.27 0.018 

2.2 一般资料的比较 

3 组患者基线特征比较结果显示，年龄、身体质量指数、血红蛋白、白蛋白、尿素氮、血

磷、钙磷乘积、C 反应蛋白、三酰甘油、甲状旁腺激素等实验室指标，以及左心室射血分数、

左心房内径和左心室内径等心脏结构与功能参数，在组间均保持均衡，未发现统计学差异

（P>0.05）。然而，在超滤量（P=0.002）、腹膜 Kt/V（P<0.001）、腹膜 Ccr（P<0.001）、总

Ccr（P=0.004）、血肌酐（P=0.001）、血钙（P=0.002）和胆固醇（P=0.006）等指标方面，3

组间存在显著差异。见表 1。 

2.3 PD 流出液中 LEFTY1、TGF-β、FN 水平 

3 组患者腹透液生物标志物检测结果显示，LEFTY1 浓度呈现随透析时间延长而递减的趋

势，其数值分别为：SPD 组（2 262.5±270.5）ng/mL、MPD 组（1 853.3±226.1）ng/mL、LPD 组

（1 767.2±264.6）ng/mL。组间分析结果显示，SPD 组显著高于 MPD 组和 LPD 组（P<0.000 1），

MPD 组亦明显高于 LPD 组（P<0.05），呈现时间依赖性递减规律。与 LEFTY1 变化趋势相反，

促纤维化指标呈现随透析时间递增的特征：LPD组TGF-β表达水平均显著高于SPD组（P<0.001）

和 MPD 组（P<0.000 1），LPD 组 FN 表达水平均显著高于 SPD 组（P<0.000 1）和 MPD 组

（P<0.001），而其他组间对比未见显著差异。见图 1。 

 

图 1  PD 流出液中 LEFTY1(A)、TGF-β（B）、FN(C)的表达水平 



Fig.1  Expression levels of LEFTY1 (A), TGF-β (B), and FN (C) in PD effluent  

注： ***P< 0.001,****P < 0.000 1 vs SPD group；#P< 0.05 , ####P< 0.000 1 vs MPD group. 

 

2.4 不同腹膜转运特性的 PD 患者资料特征 

依据 D/PCr(4 h)，将患者按腹膜转运特性分为高转运/高平均转运组（H 组，n=36）与低转

运/低平均转运组（L 组，n=36），以探讨 LEFTY1 表达水平与腹膜功能特征之间的潜在关联。

2 组间 LEFTY1 表达水平比较显示，H 组为（1 897.69±302.31）ng/mL，L 组为（1 960.72±353.11）

ng/mL，差异无统计学意义（P= 0.431），提示 LEFTY1 的表达可能与腹膜溶质转运特性无关。

2 组基线临床资料比较显示，年龄、身体质量指数、透析治疗时长及 C 反应蛋白水平等参数在

两组间均未呈现显著差异。两组间存在显著统计学差异的指标包括：血清白蛋白（P=0.034）、

D/PCr(4 h)（P<0.001）、D/D0(4 h)（P<0.001）、总 Kt/V（P=0.020）及腹膜肌酐清除率（P=0.005），

这些指标与腹膜转运特性之间存在明确关联性。见表 2。 

表 2  不同腹膜转运特性的 PD 患者资料特征( sx  ) 

Tab.2  Characteristics of PD patients with different peritoneal transport properties ( sx  ) 

Item  H group L group P value 

Time (d) 1 314.53±1 142.11 1 095.36±1 163.30 0.430 

Age (years) 55.47±12.26 51.57±12.17 0.186 

HB (g/L) 106.53±18.35 109.40±24.48 0.589 

ALB (g/L) 36.47±3.95 38.56±4.14 0.034 

SCr (μmol/L) 1 003.80±238.61 913.22±247.33 0.124 

BUN (mmol/L) 20.40±6.23 19.69±4.85 0.592 

Ca (mmol/L) 2.32±0.20 2.28±0.21 0.464 

P (mmol/L) 1.78±0.37 1.84±0.50 0.579 

Ca-P product 

(mmol²/L²) 
3.95±1.09 4.19±1.29 0.408 

CRP (mg/L) 2.45±3.36 3.06±3.40 0.454 



TG (mmol/L) 1.87±1.10 2.06±1.39 0.536 

TC (mmol/L) 4.52±1.18 4.88±1.14 0.204 

PTH (pg/mL) 281.60±224.21 265.96±188.22 0.749 

LVEF (%) 62.33±2.80 61.24±5.75 0.289 

LA (mm) 3.73±0.48 3.66±0.48 0.571 

LVD (mm) 4.76±0.94 4.81±0.66 0.809 

LVPWD (mm) 0.98±0.10 0.98±0.12 0.971 

D/PCr(4 h) 0.72±0.06 0.55±0.06 <0.001 

D/D0(4 h) 0.33±0.08 0.50±0.14 <0.001 

BMI (kg/m²) 23.27±3.05 22.67±2.93 0.398 

UF (L) 0.40±0.36 0.44±0.50 0.717 

pKt/V 1.49±0.36 1.51±0.51 0.857 

Total Kt/V 1.73±0.41 2.00±0.50 0.020 

pCcr 40.39±9.15 34.66±7.56 0.005 

Total Ccr 50.20±12.34 58.53±31.38 0.124 

LEFTY1 (ng/mL) 1 897.69±302.31 1 960.72±353.11 0.431 

TGF-β (ng/mL) 826.22±87.04 834.98±85.56 0.672 

FN (ng/mL) 195.35±18.82 198.40±15.84 0.456 

2.5 LEFTY1 与 TGF-β、FN 及临床指标的相关性 

相关性分析显示 LEFTY1 与 TGF-β 呈负向关联（r=-0.224, P=0.056），与 FN 则表现出显著

负相关性（r=-0.327, P=0.004）。见图 2。进一步统计分析发现，LEFTY1 表达水平与多个临床

指标存在显著统计学关联：其表达量与腹膜透析持续时间（r=-0.496, P<0.001）、血钙浓度

（r=-0.410, P<0.001）、腹膜 Kt/V 值（r=-0.333, P=0.004）及腹膜肌酐清除率（r=-0.239, P=0.043）

均呈显著负向关联；而与总肌酐清除率则表现为正向相关性（r=0.283, P=0.016）。见表 3。 



 

图 2  LEFTY1 与 TGF-β(A)、FN(B)的相关性 

Fig.2  Correlation between LEFTY1 and TGF-β (A), FN(B) 

                   

表 3  PD 流出液中 LEFTY1 与临床指标的相关性分析 

Tab.3  Correlation analysis of LEFTY1 with clinical parameters in PD effluent 

Indicator r value P value 

Time -0.496 <0.001 

Age -0.185 0.120 

HB -0.053 0.656 

ALB -0.005 0.969 

SCr -0.229 0.053 

BUN 0.064 0.594 

Ca -0.410 <0.001 

P 0.028 0.815 

Ca-P product  -0.101 0.397 

CRP -0.111 0.353 

TG -0.090 0.451 

TC -0.059 0.620 



PTH 0.040 0.739 

LVEF 0.097 0.416 

LA 0.075 0.533 

LVD 0.095 0.428 

LVPWD 0.009 0.939 

D/PCr (4 h) -0.119 0.318 

D/D0 (4 h) -0.027 0.824 

BMI 0.132 0.268 

UF -0.032 0.789 

pKt/V -0.333 0.004 

Total Kt/V 0.093 0.439 

pCcr -0.239 0.043 

Total Ccr 0.283 0.016 

TGF-β -0.224 0.056 

FN -0.327 0.004 

2.6 LEFTY1 与超滤功能的评估 

本研究共纳入 72 例持续不卧床腹膜透析患者，通过检测其腹透液生化指标、临床参数及腹

膜功能评估数据，以超滤量中位数（0.44 L）为界，将患者分为超滤功能正常组（≥0.44 L）（N

组）与超滤功能不全组（<0.44 L）（I 组），旨在分析 LEFTY1 表达水平与超滤功能之间的关

系。分析显示，超滤量（P<0.001）、腹膜 Kt/V（P=0.002）、透析持续时间（P=0.048）、血清

白蛋白（P=0.035）、血肌酐（P=0.045）、血磷（P=0.004）、钙磷乘积（P=0.024）、左心室

射血分数（P=0.034）、D/D0(4 h)（P=0.049）及 D/PCr(4 h)（P=0.030）在两组间差异有统计学

意义。其余观测指标，如身体质量指数、年龄、血红蛋白、血尿素氮、血钙、C 反应蛋白等的

组间差异均未达统计学意义（P>0.05）。见表 4。 

表 4  不同超滤组的 PD 患者资料特征( sx  ) 

Tab.4  Characteristics of PD patients in different ultrafiltration groups ( sx  ) 



 

Item  N group  I group P value 

BMI (kg/m²) 23.47±2.96 22.37±2.92 0.396 

UF (L) 0.75±0.26 0.10±0.34 <0.001 

pKt/V 1.66±0.44 1.35±0.42 0.002 

Total Kt/V 1.91±0.42 1.87±0.54 0.630 

pCcr 39.17±7.52 34.93±9.32 0.061 

Total Ccr 52.99±21.93 57.13±28.72 0.457 

Time (d) 1 440.06±1 329.83 933.31±888.58 0.048 

Age (years) 52.94±9.45 53.44±14.70 0.691 

HB (g/L) 112.08±21.79 104.33±21.89 0.263 

ALB (g/L) 38.44±4.02 36.94±4.22 0.035 

SCr (μmol/L) 1 013.62±222.32 888.33±255.81 0.045 

BUN (mmol/L) 20.26±4.75 19.71±6.11 0.762 

Ca (mmol/L) 2.30±0.22 2.29±0.2 0.816 

P (mmol/L) 1.96±0.39 1.67±0.46 0.004 

Ca-P product 

(mmol²/L²) 
4.39±1.27 3.79±1.07 0.024 

CRP (mg/L) 2.65±3.16 2.96±3.62 0.507 

TG (mmol/L) 2.08±1.33 1.89±1.22 0.370 

TC (mmol/L) 4.76±1.02 4.70±1.31 0.925 

PTH (pg/mL) 281.34±214.41 263.61±192.72 0.632 

LVEF (%) 62.36±3.66 61.03±5.61 0.034 

LA (mm) 3.65±0.47 3.73±0.49 0.277 

LVD (mm) 4.82±0.93 4.76±0.62 0.951 



LVPWD (mm) 0.98±0.12 0.97±0.11 0.844 

TGF-β (ng/mL) 843.05±92.17 819.61±78.18 0.230 

FN (ng/mL) 195.25±16.85 199.04±17.34 0.874 

LEFTY1 (ng/mL) 1 928.01±342.19 1 940.9±326.48 0.542 

D/PCr(4 h) 0.59±0.10 0.64±0.10 0.030 

D/D0(4 h) 0.46±0.17 0.40±0.11 0.049 

为评估 LEFTY1、TGF-β、FN 对超滤功能不全的预测价值，本研究构建了受试者工作特征

（ROC）曲线。首先评估了单独 LEFTY1、TGF-β、FN 的预测效能，其曲线下面积（AUC）依

次为 0.573（95% CI: 0.44~0.71）、0.571（95% CI: 0.43~0.70）、0.551（95% CI: 0.42~0.69），

表明单独使用 LEFTY1、TGF-β、FN 的预测能力有限，且 LEFTY1 的 AUC 在 3 个指标中最高。

进一步构建了多指标联合预测模型。结果显示，在单一腹膜溶质清除指标（腹膜 Kt/V：

AUC=0.696；腹膜 Ccr：AUC=0.652）的基础上引入 LEFTY1 后，联合诊断模型的 AUC 提升至

0.739（95% CI: 0.62~0.85，敏感度 0.56，特异度 0.88）。通过 DeLong 检验进行两两比较，联

合模型（LEFTY1 + Kt/V + Ccr）的 AUC 为 0.739，其预测效能显著优于单独使用 LEFTY1（AUC 

= 0.573），AUC 提高了 0.166，差异有统计学意义（P< 0.05）。同时，联合模型的 AUC 也高

于仅包含传统临床指标（Kt/V + Ccr）的基础模型（AUC = 0.712），AUC 提高了 0.027（P< 0.05）。

这一结果表明，单独使用 LEFTY1 的预测效能有限，但与腹膜 Kt/V 及腹膜 Ccr 联合检测可

显著提高对超滤功能不全的识别能力，提示其作为辅助生物标志物具有一定的潜力。见图 3。 

 

图 3 TGF-β（A）、FN（B）及 LEFTY1、腹膜 Kt/V、Ccr 联合进行诊断（C） 

Fig.3  TGF-β (A), FN (B), and the combination of LEFTY1, peritoneal Kt/V, and Ccr for 



diagnosis (C) 

2.7 PD 患者 LEFTY1 表达的多元回归分析 

通过构建多元回归模型系统评估腹膜透析时间及其他临床指标对 LEFTY1 表达水平的影

响，多元回归分析表明，腹膜透析治疗时间是 LEFTY1 表达的独立影响因素（P<0.05），二者

存在显著的负向关联。除这一主要影响因素外，本研究也注意到年龄、血清白蛋白水平及腹膜

平衡试验相关参数（D/PCr、D/D0）等变量可能在 LEFTY1 表达的复杂调控网络中发挥协同作

用，该结果为后续研究方向的确定提供了重要线索。见表 5。 

表 5 某些关键临床指标对 LEFTY1 表达的预测影响 

Tab.5  Key clinical parameters as predictors of LEFTY1 expression 

 

Model β SE Beta t value P value 

Constant 3 768.807 1 346.747  2.798 0.007 

Time -0.139 0.041 -0.484 -3.402 0.001 

D/PCr (4 h) -750.262 592.553 -0.236 -1.266 0.211 

D/D0 (4 h) -362.259 355.946 -0.157 -1.018 0.314 

BMI -1.064 18.338 -0.010 -0.058 0.954 

UF 156.745 122.612 0.211 1.278 0.207 

pKt/V -152.314 160.551 -0.207 -0.949 0.347 

pCcr 6.408 9.134 0.167 0.702 0.486 

Age  -5.268 4.488 -0.195 -1.174 0.246 

HB -1.536 2.041 -0.102 -0.752 0.455 

ALB -13.513 12.713 -0.169 -1.063 0.293 

SCr  -0.347 0.239 -0.257 -1.451 0.153 

BUN -5.079 8.707 -0.083 -0.583 0.562 



Ca×P  27.740 42.768 0.101 0.649 0.520 

CRP  -10.277 13.098 -0.104 -0.785 0.436 

TG  
0.160 35.275 0.001 0.005 0.996 

TC 
-15.188 37.046 -0.053 -0.410 0.684 

PTH 0.278 0.201 0.170 1.380 0.174 

LVEF 5.753 10.658 0.082 0.540 0.592 

LA 16.698 145.026 0.024 0.115 0.909 

LVD 28.288 82.608 0.067 0.342 0.733 

LVPWD  
-362.696 554.824 -0.120 -0.654 0.516 

3 讨论 

本研究初步揭示了腹膜透析流出液中 LEFTY1 的表达水平与透析时长呈负相关，尤其在长

期透析（>5 年）患者中显著下降。既往研究指出，持续暴露于含葡萄糖透析液约 5 年后，腹膜

常出现以血管新生和纤维化为特征的显著重构[10-12]。LEFTY1 作为 TGF-β 信号通路的天然拮抗

剂，其表达下调可能与腹膜纤维化的进展同步发生。相关性分析显示，LEFTY1 水平与促纤维

化蛋白 FN 呈显著负相关，这与肾间质纤维化模型中 LEFTY1 过表达可抑制 FN 合成的发现一

致[21]。上述结果支持 LEFTY1 作为腹膜局部内源性保护因子的假说，其水平降低可能解除了对

TGF-β 通路的抑制，从而加速纤维化进程。 

进一步分析表明，LEFTY1 水平与腹膜溶质清除指标（Kt/V、Ccr）呈显著负相关。结合腹

膜转运特性，长期透析可因血管增生增加有效表面积，提高小分子溶质清除率，但同时伴随超

滤功能下降[15]。本研究中 LEFTY1 与 D/PCr 等腹膜平衡试验参数无显著关联，提示 LEFTY1 可

能不直接调控腹膜固有转运特性，而更多反映腹膜结构完整性。其与溶质清除指标的负相关可

能解释为：在 LEFTY1 保护作用减弱的患者中，腹膜结构重塑加剧，短期溶质清除得以维持，

却以长期腹膜健康为代价。 

此外，LEFTY1 水平与血清钙浓度呈显著负相关。目前尚无直接证据表明 LEFTY1 参与钙

磷代谢，推测可能通过 2 种间接机制：一是 LEFTY1 下降反映更严重的尿毒症毒素蓄积或微炎

症状态[23]，后者与钙磷代谢紊乱相关；二是 TGF-β 信号通路参与血管钙化[16]，LEFTY1 降低可

能导致 TGF-β 活性增强，促进血管钙化并影响血钙水平。该关联的分子机制仍需进一步验证。 



超滤衰竭是腹膜功能丧失的终末表现，早期识别高危患者对临床干预至关重要[12]。本研究

中，单独 LEFTY1 对超滤功能不全的预测效能有限（AUC=0.573），但与 Kt/V、Ccr 联合后，

预测模型 AUC 显著提升至 0.739，优于任一单一指标及基础临床模型。这提示 LEFTY1 提供与

溶质转运功能互补的信息：前者可能反映腹膜健康储备，后者代表当前功能状态。联合检测有

助于更全面评估腹膜状况，提高超滤衰竭风险预测能力，为临床早期保护腹膜功能提供依据。 

本研究在探索 LEFTY1 与腹膜透析相关纤维化关系方面取得了一定进展，但仍存在若干需

要关注的局限性：① 受限于单中心研究设计及有限的样本规模，研究结论的普适性仍需通过多

中心、大样本研究进一步验证；② 横断面研究设计虽能揭示变量间的关联性，但对因果关系的

论证力度有限，后续可采用纵向研究设计深入探讨 LEFTY1 表达的动态演变规律；③ 目前主要

发现仍停留在临床现象观察层面，缺乏从分子机制层面阐释 LEFTY1 参与纤维化过程的具体生

物学途径；④ 尽管通过多元回归分析控制了部分混杂因素，但患者基础疾病及其他并发症等潜

在影响因素仍需在后续研究中加以充分考虑。 

综上所述，本研究首次报道腹膜透析液中 LEFTY1 水平随透析龄延长而显著下降，且与促

纤维化因子 FN 呈负相关，提示其可能作为腹膜潜在的内源性保护因子。LEFTY1 与溶质清除指

标的联合检测为临床早期识别超滤衰竭风险提供了新的潜在工具，其在腹膜纤维化中的潜在抗

纤维化作用值得进一步深入研究。 
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