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维吾尔族 2型糖尿病患者糖尿病肾病相关因素分析 *
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摘要 目的：探讨维吾尔族 2型糖尿病肾病(DN)发病的相关临来因素。方法：分析 292例维吾尔族 2型糖尿病患者的临床资科。结
果：维吾尔族 2型糖尿病患者糖尿病肾病 (DN)发病率为 43.49%(127/292)。DN患者的病程、SBP、TC、TG、FBG、HbAIC、LDL-C、
BUN和 Cr均显著高于 NDN患者(P<0.05)；但 DBP、HDL-C、BMI之间无统计学差异(P>0.05)。Logistic归分析结果显示，DM病
程、患病年龄、SBP、FBP、TC、TG、LDL-C、HbA1c、BUN、Cr是 DN的危险因素（OR值 >1）。结论：维吾尔族 2型糖尿病患者的 DM
病程、患病年龄、SBP、FBP、TC、TG、LDL-C、HbA1c、BUN、Cr等参数与糖尿病肾病并发率之间有相关性。
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ABSTRACT Objective: To explore the related clinical factors of the development of diabetic nephropathy (DN) in type 2 diabetes
mellitus (DM) of Uyghur Nationality. Methods: The clinical data of 292 cases of type 2 DM of Uyghur nationality were analyzed retro-
spectively. Results: The incidence of DN in type 2 DM patients was 43.49%(127/292), there are significantly difference between, course
of diseases, SBP,TC, TG, FBG, HbAIC, LDL-C , BUN and Cr between DN and NDN groups (P<0.05). Logistic regression analysis re-
sults indicated that duration of DM, SBP, TC, TG, FBG, HbAIC, LDL-C, BUN and Cr were the mainly risk factors of DN patients of type
2 diabetic Uyghur Nationality. Conclusion: The duration of DM, SBP, TC, TG, FBG, HbAIC, LDL-C, BUN, Cr are the mainly important
risk factors of development and progression of DN of Uyghur Nationality.
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前言

糖尿病(Diabetes Mellitus, DM)是严重危害人类健康的慢
性疾病。近几十年来，随着社会经济的发展，生活水平的提高、
人口老龄化，糖尿病患病率呈现世界性的上升趋势。WHO的
2003年的数据表明全球已有糖尿病患者近 1.7亿 [1]，我国从

2000年到 2010年的十年间，内地糖尿病患病率翻了近两倍，
患者已超过 9400万[2,3]。
糖尿病肾病(Diabetic Nephropathy, DN)是糖尿病患者常见

的慢性微血管并发症，在糖代谢异常情况下出现的以血管损害

为主的肾小球病变，是晚期肾病的最常见原因[4,5]。主要病理变
化是肾脏高灌注、高滤过，肾小球基底膜增厚以及肾小球系膜
区为主的细胞外基质积累，导致弥漫性或结节性。肾小球硬化，
出现蛋白尿、高血压、肾功能衰竭等功能紊乱[4,5]。在我国近十年
住院DM患者的回顾调查中，DN约占 2型DM患者的 34.7%[6]。2
型糖尿病并发肾病患者的病死率明显高于糖尿病无肾病并发

症患者的病死率[6]。随之糖尿病肾病导致的终末期肾功能衰竭
(ESRD)越来越多，目前在欧美许多国家 DN成为引发 ESRD的
主要原因，占 25%～42%；我国 DN约占总 ESRD的 8%左右，
部分经济发达地区增长到 15%[2,6]。对糖尿病肾病的发病机制的
研究发现，DN的发生具有性别差异，而且 DM病程越长发病
率越高[6,7]。据报道，非良好控制的糖尿病 l0～15年以后，糖尿
病肾病发生率在非胰岛素依赖性糖尿病(NIDDM)约为 15％～
20％，而在胰岛素依赖性糖尿病(IDDM)约为 30％～40％[7]。欧
洲糖尿病与并发症研究中心的 DM控制与并发症实验(DCCT)
研究结果表明：病程 6年～10年是 DM血管并发症等大多数
终点事件出现的时间[1,7]。另外研究报道 DN的发生、发展主要
与糖尿病持续的时间长短和血糖控制的情况有关，但是遗传和

环境因素也起相当重要的作用[1,6]。

1 资料与方法

1.1 研究资料
回顾性分析新疆维吾尔自治区人民医院 2006 年 1 月～

2010年 12月住院的 292例维吾尔族 2型糖尿病患者的临床
资料，其中男 166例，女 126例；年龄 35～87岁，平均年龄
57.24±4.81岁，平均病程 6.21±1.36年（5年～23年）；其中糖
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DN NDN P value

N 127 165 p<0.05

Average age(year) 56.59±4.12 55.88±1.02 p>0.05

sex（male/female） 88/39 93/72 p>0.05

DM course(year) 7.72±5.45 5.84±3.01 p<0.05

Smoking (yes/no) 47/80 26/139 p>0.05

drinking(yes/no) 61/66 38/127 p<0.05

SBP (mmHg) 137.97±2.05 129.96±1.799 p<0.05

DBP(mmHg) 85.63±1.114 84.77±0.975 p<0.05

FBG (mg/dl) 13.548±0.387 10.19±0.339 p<0.05

HbA1C (%) 9.961±0.286 9.329±0.202 p<0.05

TC (mg/dl) 5.996±0.136 4.845±0.119 p<0.05

TG (mg/dl) 3.169±0.186 2.984±0.163 p<0.05

LDL-C (mg/dl) 3.664±0.080 3.542±0.057 p<0.05

HDL-C (mg/dl) 1.611±0.055 1.678±0.039 p<0.05

Cr (umol/L) 98.321±1.756 82.563±2.01 p<0.05

BUN (mmol/L) 5.020±0.113 3.959±0.097 p<0.05

BMI (kg/m2) 27.027±0.253 28.753±0.347 p<0.05

尿病肾病患者 127例。全部病例的诊断均按照 1997年 ADA糖
尿病诊断标准[1,2,6]。
1.2 研究方法
1.2.1 收集研究对象入院时临床资料 包括 DM病程、吸烟史、
既往病史、血糖、血压、血脂、肾功能、HbA1c、MAU的排泄率。
根据有无 DN分为：非 DN组和 DN组。
1.2.2 DN诊断标准 采用Mogensen的 DN诊断标准（非 DN：
24hMAU排泄率 <20μg/min；早期 DN：24hMAU排泄率介于
20～200 μg/min，血清肌配水平 <97 μmol/L；临床 DN：
24hMAU>200μg/min或血清肌配水平≥97μM）[6]。
1.3 统计学方法
采用 SPSS11.5进行统计学分析，统计数据用表示，组间比

较采用单因素方差分析和 x2检验[6]。

2 结果与分析

2.1 2型 DM患者 DN的患病率
本组 292例维吾尔族糖尿病患者中检出无糖尿病肾病患
者(NDN)165例(56.51%)，平均年龄 55.88岁，其中男性 93例，
平均年龄 55.33岁；女性 72例，平均年龄 56.15岁；有糖尿病肾
病患者(DN)127 例(43.49%)，平均年龄 56.59 岁，其中男性 88
例（患病率为 30.14%），平均年龄 55.54岁；女性 39例（患病率
为 13.36%），平均年龄 58.46岁。
2.2 各组间一般临床资料的比较

DN和 NDN组在糖尿病患者的病程、饮酒史、SBP、FBG、
TC、TG 、HbA1C 、LDL-C、BUN、Cr 之间有显著差异(P<0.05)，
但年龄、吸烟史、BMI、DBP、HDL-C 之间无统计学差异(P>0.
05)，见表 1和 2。

Clinical characteristics Sex(male/female) Smoking(yes/no) Drinking(yes/no)

DN 88/39 47/80 61/66

NDN 93/72 26/139 38/127

P value 0.13 >0.05 <0.01

表 1各组间临床特征比较（x±s，x2检验）

Table 1 The comparison of clinical feature among the groups

表 2 各组临床特征比较（x±s，x2检验）

Table2 The comparison of clinical feature among the groups (x±s, AVONA analysis)

为了确定维吾尔族 2型糖尿病患者 DN组和 NDN组有无
性别差异，我们对以上指标进行了统计学分析，见表 3和 4。
结果显示，维吾尔族 2型糖尿病患者 DN组的平均年龄、

SBP、FBG、TC、TG、Cr、BUN等指标在不同性别之间有显著的

统计学差异(P<0.05)，一般男性的这些指标比女性偏高；其中男
性患者数量明显的高于女性，另外男性的平均年龄比女性小，

说明男性在日常生活中不注意饮食、饮酒和控制血糖等，所以
男性比女性容易并发糖尿病肾病。在维吾尔族 2型糖尿病患者
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Variable Coefficient Standard error Wald Chi square P value OR value Exp95%

Average age 0.003 0.025 0.01 0.619 0.99 0.949～1.048

DM course 0.245 0.126 3.78 0.05 1.87 1.12～3.47

SBP 0.016 0.09 3.16 0.05 1.42 1.73～3.07

DBP 0.02 0.048 0.34 0.32 0.77 0.75～1.102

FBG 0.087 0.053 2.69 0.05 1.27 0.89～1.43

HbA1C 0.295 0.127 5.38 0.05 1.34 1.047～1.724

TC 0.437 0.173 6.38 0.05 1.15 0.818～1.61

TG 0.211 0.163 1.68 0.03 1.81 0.589～1.114

LDL-C 0.344 0.214 2.58 0.02 2.32 0.756～2.632

HDL-C 0.046 0.345 0.02 0.89 0.63 0.532～2.062

Cr 0.458 0.219 4.37 0.05 1.31 1.02～1.62

BUN 0.512 0.165 9.63 0.01 1.38 1.15～2.74

BMI -0.018 0.061 0.08 0.78 0.98 0.871～1.108

表 5 Logistic回归分析结果
Table 5 The results of logistic regression analysis

NDN组中除了 FBG、TC、BUN有显著性差异(P<0.05)外，其他
指标在不同性别之间的差异不显著(P>0.05)。
2.3 Logistic回归分析

DN作为应变量，其他因素作为自变量，进行 Logistic回归
分析，见表 5。由表 5可见，合并糖尿病肾病患者其 DM病程、

患病年龄、SBP、FBP、TC、TG、LDL-C、HbA1c、BUN、Cr 等参数
均高于非糖尿病肾病患者。DM病程、患病年龄、SBP、FBP、TC、
TG、LDL-C、HbA1c、BUN、Cr是 DN的危险因素（OR值 >1），
见表 5。

DN group（male） DN group（female） P value

N 88 39 p<0.05

Average age 51.54±1.12 58.46±1.46 p<0.05

SBP 139.53±4.86 136.42±4.57 p<0.05

DBP 83.4±2.07 83.12±2.41 p<0.05

FBG 17.37±0.19 15.07±0.73 p<0.05

TC 6.92±0.34 5.75±0.23 p<0.05

TG 6.16±0.34 4.86±0.37 p<0.05

Cr 143.21±7.64 97.26±4.28 p<0.05

BUN 6.34± 0.45 5.67±0.17 p<0.05

BMI 26.63±0.77 25.61±2.53 p<0.05

表 3 维吾尔族 2型糖尿病 DN患者男女之间的比较（x±s，x2检验）

Table 3 The comparison of clinical feature between male and female in DN group

表 4 维吾尔族 2型糖尿病 NDN患者男女之间的比较（x±s, x2检验）

Table 4 The comparison of clinical feature between male and female in NDN group

NDN group（male） NDN group（female） P value

N 93 72 p>0.05

Average age 55.33±1.76 56.15±1.37 p>0.05

SBP 131.15±4.37 131.67±7.27 p>0.05

DBP 83.82±1.12 82.83±3.51 p>0.05

FBG 15.81±1.13 13.12±1.07 p>0.05

TC 5.02±0.22 4.67±0.26 p>0.05

TG 3.34±0.53 3.32±0.37 p>0.05

Cr 88.64±5.47 86.25±5.34 p>0.05

BUN 5.21±0.14 4.34±0.34 p>0.05

BMI 27.53±0.46 26.64±0.41 p>0.05
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3 讨论

糖尿病肾病(DN)是糖尿病晚期重要的并发症之一，糖尿病
病程 10年以上者约 50%并发糖尿病肾病，每年新增终末期肾
病中，糖尿病导致者所占比例逐年增高[1-5]。同时糖尿病肾病增
加糖尿病患者患心血管疾病比例而增长死亡率[8-11]。本研究结
果显示，维吾尔族 2型糖尿病患者 DN发病率为 43.49%，其中
男性的患病率为 30.14%高于女性患病率 13.36%。DN与 NDN
组比较，DN和 NDN组在糖尿病患者的性别、病程、饮酒史、
SBP、FBG、TC、TG 、HbA1C 、LDL-C、BUN、Cr 之间有显著差
异(P<0.05)，但年龄、吸烟史、BMI、DBP、HDL-C之间无统计学
差异(P>0.05)，与国内的其他研究报道一致[5]。
雷铭德(2005)对 379例住院糖尿病患者进行危险因素分析
时，发现 DN组和 DM组的年龄和性别之间无显著性差异。本
研究表明，维吾尔族 2型糖尿病患者 DN和 NDN组的性别和
平均年龄之间无显著性差异(P>0.05)，但 DN组中男性的患病
人数比女性多，男性的发病年龄比女性小。我们认为出现这种
结果与维吾尔族中年男性的体重肥胖和过度饮酒等相关，有待

于深入研究。长期高血糖状态可以加速糖尿病慢性并发症的发
生[12]，高血糖是糖尿病的主要症状和体征，研究表明高血糖在

DN的发生发展中起着非常重要的作用，认为控制好 DM患者
的血糖，是预防和延缓 DN发生的基本措施[13]。糖尿病控制不
好致高血糖，在持续高血糖作用下，肾小球系膜 TGF-β、
PDGF、IGF-1表达增强从而导致肾小球硬化则是糖尿病的特异
性损伤，最终引起肾功能衰竭[2]。裴宁等(2006)研究 1型糖尿病
血糖与糖尿病肾病的关系并提出，1型糖尿病 DN患者存在明
显的脂质代谢异常，与血糖控制不良有关，且随着肾脏损害程

度加重而加重，高血脂促进 DN的发生和发展，糖尿病则加重
血脂紊乱，形成恶性循环[7]。而且经多因 Logistic回归分析血糖
水平是糖尿病视网膜病变的一个独立危险因素[13,14]，而糖化血

红蛋白水平是反映长期血糖控制质量的指标[6]。但也有研究表
明糖尿病肾病的发病与血糖无关[15]。本研究结果与文献报道一
致[13]，DN患者空腹血糖和 HbA1C水平高于 NDN患者，差异
具有统计学意义(p<0.05)。
国内外研究大多认为在糖尿病患者中，严格的血压控制

（血压控制在 130/80 mmHg）以下对于预防和减缓肾脏并发症
的发展有非常重要的作用[6,16]。Naziwek-Siewniak等的队列研究
显示，高血压是 DN 发生的一个危险因素 (RR=1.247, 95%
CI=1.112-1.399, P=0. 00017)[6,17]。单因素非条件 Logistic回归分
析结果显示，收缩压控制情况为一般和差的糖尿病患者与收缩

压控制情况为好者相比，发生 DN的危险性分别 1.985 倍和
3.309倍，有统计学显著性[6]。本研究结果显示，维吾尔族 2型糖
尿病患者的收缩压在 DN 和 NDN 组之间具有显著性差异
(P<0.05)与国内外的报道比较一致[6,17]。
雷铭德(2005)的研究显示血尿素氮(BUN) >7. 2mmo1/L者
与 < 7. 2mmo1/L者相比，发生糖尿病肾病的危险性增加，OR
值为 3.114，血肌酸 >97umo1/L者与 < 97umo1/L者相比，发生
糖尿病肾病的危险性增加，OR值为 3.916，经糖尿病病程调整
后仍有统计学意义[6]。本研究显示 DN组较 NDN组在 BUN、Cr
水平有显著性差异，Logistic回归分析表明糖尿病是 DN的危

险因索，多数研究认为糖尿病与 DN的发病有一致性和关联
性，DN是 DM微血管病变之一[1]。
从上述讨论来看，国内外相关研究单因素非条件 Logistic
回归分析结果表明，ND发生的危险因素包括糖尿病病程长、舒
张压控制差、BUN、Cr、TC、TG、LDL-C高等有关[6]。通过研究我
们发现，糖尿病的病程、血糖、血脂控制质量、血压水平等是维
吾尔族 2型糖尿病肾病病变的危险因素。随着糖尿病病程的延
长，DN逐渐发生发展，高血压、高血糖、血脂代谢紊乱、合并其
他因素引起的肾脏病变均可促进 DN的发生发展，临床观察这
些指标可预测 DN的发生发展[1,6]。因此，我们建议 2型糖尿病
患者一旦被确诊后，每年定期进行肾功能，注意控制血压、血
糖，纠正脂代谢紊乱改善肾功能积极防治心血管疾病，以延缓

DN的发生发展。
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