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https://www.100test.com/kao_ti2020/611/2021_2022__E7_B3_96_E

5_B0_BF_E7_97_85_E8_c22_611032.htm 由于糖尿病糖代谢异常

为主因所致的肾小球硬化，并伴尿蛋白含量超过正常，称为

糖尿病肾病。【诊断】一、病史及症状有糖尿病病史，肾脏

损害的临床表现与肾小球硬化的程度呈正相关。出现微量蛋

白尿时，糖尿病病史多已5～6年，临床诊断为早期糖尿病肾

病，无任何临床表现；约80%的患者在10年内发展为临床糖尿

病肾病，即尿蛋白定量大于0.5g/24h，通常无明显血尿，临床

表现为水肿、高血压；一旦出现持续性蛋白尿，伴有食欲减

退、恶心和呕吐、贫血，提示已出现慢性肾功能不全。二、

体检发现不同程度高血压、浮肿，严重时可出现腹水、胸水

等。多合并糖尿病性视网膜病变。三、辅助检查(一)尿糖定

性是筛选糖尿病的一种简易方法，但在糖尿病肾病可出现假

阴性或假阳性，故测定血糖是诊断的主要依据。（二）尿白

蛋白排泄率（uae）20～200μg/min，是诊断早期糖尿病肾病

的重要指标；当uae持续大于200μg/min或常规检查尿蛋白阳

性（尿蛋白定量大于0.5g/24h），即诊断为糖尿病肾病。尿沉

渣一般改变不明显，较多白细胞时提示尿路感染；有大量红

细胞，提示可能有其他原因所致的血尿。（三）糖尿病肾病

晚期，内生肌酐清除率下降和血尿素氮、肌酐增高。（四）

核素肾动态肾小球滤过率（gfr）增加和b超测量肾体积增大，

符合早期糖尿病肾病。在尿毒症时gfr明显下降，但肾脏体积

往往无明显缩小。（五）眼底检查，必要时作荧光眼底造影

，可见微动脉瘤等糖尿病眼底病变。四、鉴别诊断必须排除



其它可能引起尿蛋白的原因。当血尿明显时，必须仔细除外

肾乳头坏死、肾肿瘤、结石、肾盂肾炎、膀胱炎或肾炎等。

必要时应考虑肾活检明确诊断。【治疗措施】一、糖尿病肾

病尚无特效治疗。表现为肾病综合征者绝大多数不宜用糖皮

质激素，细胞毒药物或雷公藤治疗亦无明显疗效。二、应积

极控制血糖，包括饮食治疗、口服降糖药和应用胰岛素。当

出现氮质血症时，要根据血糖及时调整胰岛素和口服降糖药

的剂量和种类。三、限制蛋白质摄入量（≯0.8g/日）。必要

时加必需氨基酸或α-酮酸治疗。四、伴高血压或浮肿但肾功

正常者，可选用小剂量噻嗪类利尿剂。肾功能不全者应选用

袢利尿剂或吲哒帕胺片；高度浮肿者，除严格限制钠的摄入

，应适当扩容利尿；若血压过高或有心功能不全，经积极扩

溶利尿病情无改善者，可考虑透析治疗。五、积极将血压降

到18.6kpa以下。建议首选acei，在降压的同时可改善gfr和减少

尿白蛋白排出率，但要防止功能性gfr下降；酌情合用利尿剂

、钙通道阻滞剂和心脏选择性β-受体阻滞剂及血管紧张素ii

受体拮抗剂。六、应积极治疗高脂血症和高尿酸血症。七、

应用抗血小板聚集和粘附的药物，如潘生丁、抵克力得、阿

司匹林或肝素等。辨证施治正确使用中药，尤其对控制血糖

、改善微血管病变有良好的作用。八、当ccr在10～15ml/min

或血肌酐530～710μmon/l时可考虑替代治疗。【发病机理】

尿病肾病的基本病理特征为肾小球基底膜均匀肥厚伴有肾小

球系膜细胞基质增加、肾小球囊和肾小球系膜细胞呈结节性

肥厚及渗透性增加。其发病机理包括：①高蛋白饮食加剧糖

尿病肾病的恶化：糖尿病病人由于严格限制碳水化合物的摄

入，而以高蛋白纤维食物供给为主，顾此失彼，致使蛋白分



解产物及磷的负荷过度和积聚，进而加剧了dn的病理损害。

②高血压的影响：糖尿病病人由于脂质代谢紊乱、动脉粥样

硬化等诸多原因，合并高血压者为数不少，这些病人中几乎

都可见到尿微量蛋白，表明肾损害普遍。③高血糖：长期与

过度的血糖增高，可致毛细血管通透性增加，血浆蛋白外渗

，引起毛细血管基底膜损害，肾小球硬化和肾组织萎缩。尿

病肾损害分成5期Ⅰ期：肾小球高滤过期。以肾小球滤过

率(gfr)增高和肾体积增大为特征，新诊断的胰岛素依赖型糖

尿病病人就已有这种改变，与此同时肾血流量和肾小球毛细

血管灌注及内压均增高。这种糠尿病肾脏受累的初期改变与

高血糖水平一致，是可逆的，经过胰岛素治疗可以恢复，但

不一定能完全恢复正常。这一期没有病理组织学的损害。Ⅱ

期：正常白蛋白尿期。这期尿白蛋白排出率(uae)正常(＜20

μg/min或＜30mg/24h)，运动后uae增高组休息后可恢复。这

一期肾小球已出现结构改变，肾小球毛细血管基底膜(gbm)增

厚和系膜基质增加，gfr多高于正常并与血糖水平一致，gfr

＞150ml/min患者的糖化血红蛋白常＞9.5%。gfr＞150ml/min

和uae＞30μg/min的病人以后更易发展为临床糖尿病肾病。糖

尿病肾损害Ⅰ、Ⅱ期病人的血压多正常。Ⅰ、Ⅱ期病人gfr增

高，uae正常，故此二期不能称为糖尿病肾病。Ⅲ期：早期糖

尿病肾病期。主要表现为uae持续高于20～200μg/min(相当

于30～300mg/24h)，初期uae20～70μg/min时gfr开始下降到接

近正常(130ml/min)。高滤过可能是病人持续微量白蛋白尿的

原因之一，当然还有长期代谢控制不良的因素。这一期病人

血压轻度升高，降低血压可部分减少尿微量白蛋白的排出。

病人的gbm增厚和系膜基质增加更明显，已有肾小球结带型



和弥漫型病变以及小动脉玻璃样变，并已开始出现肾小球荒

废。据一组长期随诊的结果，此期的发病率为16%，多发生

在病程＞5年的糖尿病人，并随病程而上升。Ⅳ期：临床糖尿

病肾病期或显性糖尿病肾病期。这一期的特点是大量白蛋白

尿，uae＞200μg/min或持续尿蛋白每日＞0.5g，为非选择性

蛋白尿。血压增高。病人的gbm明显增厚，系膜基质增宽，

荒废的肾小球增加(平均占36%)，残余肾小球代偿性肥大。弥

漫型损害病人的尿蛋白与肾小球病理损害程度一致，严重者

每日尿蛋白量＞2.0g，往往同时伴有轻度镜下血尿和少量管型

，而结节型病人尿蛋白量与其病理损害程度之间没有关系。

临床糖尿病肾病期尿蛋白的特点，不像其他肾脏疾病的尿蛋

白，不因gfr下降而减少。随着大量尿蛋白丢失可出现低蛋白

血症和水肿，但典型的糖尿病肾病“三联征”大量尿蛋白(

＞3.0g/24h)、水肿和高血压，只见于约30%的糖尿病肾病病人

。糖尿病肾病性水肿多比较严重，对利尿药反应差，其原因

除血浆蛋白低外，至少部分是由于糖尿病肾病的钠潴留比其

他原因的肾病综合征严重。这是因为胰岛素改变了组织中na 

、k 的运转，无论是Ⅰ型病人注射的胰岛素或Ⅱ期病人本身

的高胰岛素血症，长期高胰岛素水平即能改变na 代谢，使糖

尿病病人潴na ，尤其是在高na 饮食情况下。这一期病人gfr下

降，平均每月约下降1ml/min，但大多数病人血肌酐水平尚不

高。Ⅴ期：肾功能衰竭期。糖尿病病人一旦出现持续性尿蛋

白发展为临床糖尿病肾病，由于肾小球基底膜广泛增厚，肾

小球毛细血管腔进行性狭窄和更多的肾小球荒废，肾脏滤过

功能进行性下降，导致肾功能衰竭，最后病人的gfr多

＜10ml/min，血肌酐和尿素氮增高，伴严重的高血压、低蛋



白血症和水肿。病人普遍有氮质血症引起的胃肠反应，如食

欲减退、恶心呕吐，并可继发贫血和严重的高血钾、代谢性

酸中毒和低钙搐搦，还可继发尿毒症性神经病变和心肌病变

。这些严重的合并症常是糖尿病肾病尿毒症病人致死的原因

。【临床表现】蛋白尿早期糖尿病肾病无临床蛋白尿，只有

用放射免疫方法才能检测出微量蛋白尿。临床糖尿病肾病早

期惟一的表现为蛋白尿，蛋白尿从间歇性逐渐发展为持续性

。水肿临床糖尿病肾病早期一般没有水肿，少数病人在血浆

蛋白降低前，可有轻度浮肿。若大量蛋白尿，血浆蛋白低下

，浮肿加重，多为疾病进展至晚期的表现。高血压在1型无肾

病的糖尿病人中，高血压患病率较正常人并不增加；2型糖尿

病患者伴高血压较多，但若出现蛋白尿时，高血压比例也升

高；在有肾病综合征时患者伴有高血压，此高血压大多为中

度，少数为重度。肾功能衰竭糖尿病肾病进展快慢有很大的

差异。有的病人轻度蛋白尿可持续多年，但肾功能正常；有

的病人尿蛋白很少，可快速发展出现肾病综合征，肾功能逐

渐恶化，最终出现尿毒症。贫血有明显氮质血症的患者，可

有轻度的贫血。其他脏器并发症心血管病变如心力衰竭、心

肌梗死，神经病变如周围神经病变，累及植物神经时可出现

神经源性膀胱，糖尿病肾病严重时几乎100％合并视网膜病变

。1、蛋白尿始由于肾小球滤过压增高和滤过膜上电荷改变，

尿中仅有微量白蛋白出现，为选择性蛋白尿，没有球蛋白增

加，这种状态可持续多年。随着肾小球基底膜滤孔的增大，

大分子物质可以通过而出现非选择性临床蛋白尿，随病变的

进一步发展，尿蛋白逐渐变为持续性重度蛋白尿，如果尿蛋

白超过3克／日，是预后不良的征象。糖尿病性肾病患者蛋白



尿的严重程度多呈进行性发展，直至出现肾病综合征。2、浮

肿期糖尿病肾病患者一般没有浮肿，少数病人在血浆蛋白降

低前，可有轻度浮肿，当24小时尿蛋白超过3克时，浮肿就会

出现。明显的全身浮肿，仅见于糖尿病性肾病迅速发展者。3

、高血压血压在糖尿病性肾病患者中常见。严重的肾病多合

并高血压，而高血压能加速糖尿病肾病的进展和恶化。故有

效的控制高血压是十分重要的。4、肾功能不全尿病性肾病一

旦开始，其过程是进行性的，氮质血症、尿毒症是其最终结

局。5、贫血明显氮质血症的糖尿病病人，可有轻度至中度的

贫血，用铁剂治疗无效。贫血为红细胞生成障碍所致，可能

与长期限制蛋白饮食，氮质血症有关。【预防】本病的早期

预防十分重要，常见的预防措施有以下几点：①所有的糖尿

病人病程超过5年以上者，要经常查肾功能、尿蛋白定性、24

小时尿蛋白定量，并注意测量血压，做眼底检查。②有条件

时，应做尿微量蛋白测定和β2-微球蛋白测定，以早期发现

糖尿病性肾病。如果尿微量白蛋白增加，要3～6个月内连测3

次以确定是否为持续性微量白蛋白尿。③如果确定为微量白

蛋白增加，并能排除其他引起其增加的因素，如泌尿系感染

、运动、原发性高血压者，应高度警惕。并注意努力控制血

糖，使之尽可能接近正常。若血压＞18.7/12kpa，就应积极降

压，使血压维持在正常范围。同时，还应强调低盐、低蛋白

饮食，以优质蛋白为佳。【预后】糖尿病肾病的预后多数不

良，这是因为其肾脏病变呈慢性进行性损害，临床症状出现

较晚，一般出现尿蛋白时，病程多在10年以上。现已肯定，

在糖尿病肾病早期有“隐匿期”，肾小球已有病变，但无任

何临床表现，唯一的改变只是尿微白蛋白增加。临床上，糖



尿病肾病一旦出现持续性蛋白尿，其肾功能将不可遏制地呈

进行性下降。约25％的病人可在6年内、50％病人在10年内

、75％病人在15年内发展为终末期肾功能衰竭，从出现蛋白

尿到死于尿毒症的平均时间约为10年；每口尿蛋白＞3．0克

者多在6年内死亡。糖尿病控制不佳，高血糖、高血压和饮食

高蛋白能加速糖尿病肾病患者肾功能的恶化。另外，近年来

的观察证实，吸烟也是糖尿病肾病的一个危险因素，糖尿病

吸烟者19％有蛋白尿，不吸烟者仅8％有蛋白尿。约5％～15

％的糖尿病人发生尿毒症，但年龄在50岁以下者为40％～50

％。糖尿病肾病的预后也与其肾脏病理改变性质有关，弥漫

型较结节型糖尿病肾病易发展为尿毒症。 100Test 下载频道开

通，各类考试题目直接下载。详细请访问 www.100test.com 


