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·论著·

2 型糖尿病合并不同分期慢性肾脏疾病
患者的血压特点
韩菲 杨立成 孙红喜 杨菊红 常宝成

【摘要】 目的 观察 2 型糖尿病合并不同分期慢性肾脏疾病（CKD） 患者的血压特点。 方法
将 2 型糖尿病合并 CKD 患者共 409 例，分为 CKD1 期组（127 例）、CKD2 期组（121 例）、CKD3 期组
（81 例）、CKD4 期组（36 例）、CKD5 期组（44 例），统计各组高血压发生率，比较各组血压水平、节律
特点。 结果 随 CKD 进展，2 型糖尿病合并 CKD 患者高血压发生率逐渐增加（字2=28.363，P�＜
0.05），单纯收缩期高血压比例逐渐升高（字2=15.324，P�＜0.05），脉压水平逐渐升高（F�=16.229，P�＜
0.05）；血压节律方面，随 CKD 进展，夜间血压下降百分率逐渐降低（F�=6.753，5.105，P�均＜0.05），非
杓型血压所占比例逐渐上升（字2=26.980，P�＜0.05）。 结论 2 型糖尿病患者合并 CKD 分期不同，血
压异常改变特点不同，整体血压异常特点为收缩压升高为主，脉压增大，同时伴血压节律异常。
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【Abstract】 Objective To � investigate � the � characteristics � of � blood � pressure � in � type � 2 � diabetic �
patients�with�different�degree�of�chronic�kidney�disease（CKD）.�Methods Four�hundred�and�nine�patients�
of�type�2�diabetes�with�CKD�were�divided�into�5�groups：stage�1�group（n =127），stage�2�group（n�=121），stage�
3�group�（n=81），stage�4�group（n=36） and�stage�5�group（n=44）.�The�incidence�of�hypertension，variability�of�
blood�pressure�and�circadian� rhythm�were�evaluated.�Results In� type�2�diabetic � patients� with� CKD， the�
incidence� of � hypertension，proportion�of� isolated�systolic�hypertension�and� level�of�pulse�pressure�increased�
significantly �with � the � progression � of �CKD（字2=28.363，15.324，F�=16.229，all�P�＜ 0.05）.�And �with � the �
progression�of�CKD，the�declining�percentage� of� nocturnal�blood�pressure�decreased （F�=6.753，5.105，all
P＜0.05），while�the�percentage�of�non鄄dippers�increased（字2=26.980，P�＜0.05）.�Conclusion The�abnormality�
of � blood � pressure � in � type � 2 � diabetes � is � diverse � at � different � stage � of � CKD，however � increased� systolic�
blood�pressure�and�pulse�pressure�and�abnormal�circadian�rhythm�are�common�characters.
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慢性肾脏疾病（CKD）是糖尿病最常见的微血
管并发症之一，而糖尿病肾病已成为终末期肾病的
首要病因[�1�]。高血压既是 CKD 的病因，又是 CKD 进
展的重要因素，严格控制血压可以延缓 CKD 患者
病情进展。因此，了解糖尿病合并 CKD�患者的血压
特点，有助于延缓其病情进展，降低终末期肾脏疾

病的发生，本文重点分析了 2型糖尿病合并不同 CKD
分期患者的血压特点。
1 对象与方法
1.1 研究对象 入选 2011.9—2013.5 于天津医科
大学代谢病医院住院的 2 型糖尿病合并 CKD 患者
共 409 例，其中男 226 例，女 183 例，年龄（58.9±
10.0）岁，病程（12.9±7.3）年。排除原发性高血压、急
性心血管事件、感染、酮症、应激、肝功能异常、肾脏
替代治疗及其他内分泌疾病。 将入选患者分为
CKD1 期组（127 例）、CKD2 期组（121 例）、CKD3 期
组（81 例）、CKD4 期组（36 例）、CKD5 期组（44 例）。
CKD 诊断遵循肾脏透析预后质量（K/DOQI）指南：
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（1）肾脏损伤（肾脏结构或功能异常）≥3 个月，可以
有或无肾小球滤过率下降，可表现为病理学检查异常
或肾损伤的指标（包括血、尿或影像学检查）异常。
（2）估算的肾小球滤过率（eGFR）＜60��ml/（min·1.73m2），
持续 3 个月以上，有或无肾损伤证据[�2�]。应用MDRD
公式计算 eGFR=186×（血肌酐）-1.154×年龄 -0.203

（×0.742女性），根据美国肾脏病基金会指南进行分
期：eGFR≥90�ml/（min·1.73m2）为 CKD1 期，89～
60�ml/（min·1.73m2）为 CKD�2 期，59～30�ml/（min·
1.73m2）为 CKD�3 期，29～15�ml/（min·1.73m2）为
CKD�4 期，＜15�ml/（min·1.73m2）为 CKD�5 期 [�1�]。受
试前，均取得了患者本人的知情同意，并经过天津
医科大学代谢病医院伦理委员会批准。
1.2 方法 动态血压监测：采用日本光电的无创携
带 BSM鄄2301C 型床旁监护仪。将每日 06:00 至同日
22:00定义为日间血压，22:00至次日 06:00为夜间血
压，全天 24�h 监测次数达 85%以上为有效监测 [�3�]。
测试时间为 8:00 至次日 8:00，日间每隔 30�min 测量
1 次，夜间每隔 1�h 测量 1 次，受试者正常起居，记
录各血压值。 动态血压监测前停用降压药 3�d 或一
直未服用降压药。

动态血压监护下高血压的诊断标准：全天（24�h）
血压＞130/80�mmHg（1�mmHg=0.133�kPa），日间血
压＞135/85�mmHg，夜间血压＞120/70�mmHg[�4�]。单纯
收缩期高血压（ISH）：收缩压≥140�mmHg，且舒张
压＜90�mmHg；单纯舒张期高血压（IDH）：收缩压＜
140�mmHg，且舒张压≥90�mmHg；双期高血压（SDH）：
收缩压≥140�mmHg，且舒张压≥90�mmHg[�5�]。

血压昼夜节律： 以夜间血压下降百分率表示。
收缩压夜间下降百分率 =（日间收缩压 - 夜间收缩

压）/�日间收缩压×100%；舒张压夜间下降百分率 =
（日间舒张压 - 夜间舒张压）/日间舒张压×100%；
根据夜间血压较日间血压下降的幅度，分别定义夜
间收缩压下降百分率和（或）舒张压下降百分率＜
10%为非杓型血压，10%～20%为杓型血压，＞20%
为超杓型，夜间血压不降反而升高为反杓型。
1.3 统计学处理 采用 SPSS�19.0 统计软件进行分
析，计量资料行正态性检验，正态分布资料以 x±ｓ表
示。多组间均数比较采用单因素方差分析，进一步
组间两两比较采用 LSD鄄t 检验，计数资料采用卡方
检验；各参数间相关性分析采用 Pearson 法；各血压
指标与主要参数间采用多元逐步回归分析。用多因
素 Logistic 回归分析，评价 2 型糖尿病合并 CKD 患
者非杓型血压节律的影响因素，以 P�＜0.05 为差异
有统计学意义。
2 结果
2.1 各组患者一般资料比较 随 CKD进展，患者平
均年龄、病程均逐渐增加（P 均 ＜ 0.05）；总胆固醇、
低密度脂蛋白鄄胆固醇亦呈升高趋势（P�均＜0.05）。
此外，血尿素氮、血肌酐、尿白蛋白均随 CKD 进展
逐渐升高（P�＜0.05），见表 1。
2.2 各组患者高血压发生率及分型特点 随 CKD
进展，高血压患者所占比例逐渐上升（P�＜0.05），到
CKD5 期组可高达 95.4%。CKD3~5 期组 ISH 所占比
例较前升高，差异具有统计学意义（P�＜0.05）；IDH、
SDH在各组患者中所占比例未见明显差异（P�均＞0.05），
见表 2。
2.3 平均血压变化 随 CKD 进展，收缩压（24�h、
日间、夜间）和舒张压（24�h、日间、夜间）逐渐升高
（P�＜0.05）。CKD4~5 期收缩压升高幅度较前增大。

组别 例数 年龄（岁） 病程（年） BMI（kg/m2） BUN（mmol/L） Scr（滋mol/L）
CKD1期组 127 56.6±9.8� �9.7±6.2 27.7±3.6 5.4±1.2 61.4±12.1
CKD2期组 121 59.6±9.9a 11.9±7.3a 27.4±3.3 �6.7±1.6a �85.9±13.4a

CKD3期组 81 62.5±9.3a �14.9±8.9ab 27.2±3.9 10.0±4.6ab 129.1±29.0ab

CKD4 期组 36 62.0±7.7a �17.1±6.6ab �26.1±2.7a �14.5±4.0abc �257.1±57.1abc

CKD5 期组 44 62.6±8.1a �16.6±6.9ab ���24.9±3.7abc ��23.1±8.6abcd ����554.8±199.0abcd

F值 7.453 14.244 6.043 200.790 430.333
P值 ＜ 0.05������� ＜ 0.05����� ＜ 0.05������� ＜ 0.05��� ＜ 0.05���

TG（mmol/L） TC（mmol/L） LDL鄄C（mmol/L） HbA1c（%） eGFR（%） U鄄Alb（mg/24h）
2.4±1.8 5.1±1.1 3.0±0.9 8.3±1.8 114.1±20.5 �95.9±18.1
2.3±1.6 5.4±1.4 3.4±1.0 �8.1±1.4� �75.3±8.5a 178.6±30.4a

2.1±1.1 �5.7±1.7a �3.5±1.4a �7.9±2.1b ��46.6±9.8ab �232.7±28.7ab

2.6±2.2 ��6.0±1.8ab ��3.8±1.5ab �7.7±1.3a ���23.5±4.9abc ��280.6±40.3abc

1.7±0.8 5.3±1.5 3.5±1.2 ����6.6±0.9abcd ����10.1±3.2abcd ��300.0±19.9abc

2.287 3.437 3.983 8.646 757.684 50.044
＞0.05����� ＜ 0.05������� ＜ 0.05������� ＜ 0.05������ ＜ 0.05��� ＜ 0.05�����

组别
CKD1期组
CKD2期组
CKD3期组
CKD4 期组
CKD5 期组

F值
P值

例数
127
121
81
36
44

表 1 各组患者一般资料和生化指标比较（x±ｓ）

注：BMI：体重指数；BUN：血尿素氮；Scr：血肌酐；TG：甘油三酯；TC：总胆固醇； LDL鄄C：低密度脂蛋白鄄胆固醇；eGFR：估算的肾小球滤过
率；U鄄Alb：尿白蛋白；与 CKD1期组相比，aP＜0.05；与 CKD2期组相比，bP＜0.05；与 CKD3期组相比，cP＜0.05；与 CKD4 期组相比，dP＜0.05
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而舒张压直到 CKD4~5 期，才较前升高（P�＜0.05）。
脉压随 CKD 进展逐渐加大（P�＜0.05），见表 3。
2.4 血压昼夜节律变化 随 CKD 进展，收缩压和
舒张压的夜间下降百分率逐渐下降（P�均＜0.05）。
非杓型血压所占比例逐渐增大（P�＜0.05），到 CKD5
期，这一比例已高达 88.6%。反杓型血压节律、超杓
型血压节律所占比例未见明显差异（P�均＞0.05），
见表 4。
2.5 收缩压、舒张压及脉压的影响因素 相关性和
多元逐步回归分析发现，年龄、血脂和尿白蛋白均
与 2 型糖尿病合并 CKD 患者的血压异常有关（表
5）。以有无非杓型血压节律异常为因变量，将一般
临床指标与生化指标进行多因素 Logistic 回归分
析，结果显示总胆固醇[优势比（OR）=2.164，95%CI：
1.347~3.479，P�＜0.01] 和尿白蛋白（OR=1.049，95%

CI：1.022~1.076，P�＜0.01）为 2 型糖尿病合并 CKD
患者发生非杓型血压节律的危险因素。
3 讨论

中国2型糖尿病患者中，合并高血压的比例为31.9%，
CKD 患者中高血压的患病率则高达 80.2%[�6鄄7�]。而在
2型糖尿病合并 CKD人群中，高血压的患病率将大大
升高，本研究提示，在糖尿病合并 CKD1 期的患者
中，已有 61.4%合并高血压，且随 CKD 进展，该比例
逐渐加大。因此，对于 2 型糖尿病合并 CKD 患者，
应尤其注意对其血压的监测。

本研究结果提示，2 型糖尿病合并 CKD 患者高
血压的主要特点为收缩压明显升高。 主要表现为，
随 CKD 进展，ISH 比例逐渐增加，而 IDH 和 SDH 比
例未见明显变化。收缩压、舒张压水平均随 CKD 进
展逐渐升高，但收缩压升高幅度大于舒张压。英国
前瞻性糖尿病研究指出，收缩压水平升高为 2 型糖
尿病发生糖尿病肾病的独立危险因素 [�8�]。因此，在
2型糖尿病合并 CKD 患者高血压的治疗中，尤其应
注意对其收缩压水平的监测和治疗。

此外，本研究发现，随 CKD 进展，脉压差可逐

组别 例数
高血压
[n（%）]

ISH
�[n（%）]

IDH
�[n（%）]

SDH�
[n（%）]

CKD1期组 127 78（61.4） 35（27.6） 4（3.1） 39（30.7）
CKD2期组 121 87（71.9） 44（36.3） 9（7.5） 34（28.1）
CKD3期组 81 64（79.0）a 38（46.9）a 3（3.7） 23（28.4）
CKD4期组 36 33（91.6）ab 20（55.5）a 1（2.7） 12（33.3）
CKD5期组 44 42（95.4）abc 25（56.8）a 2（4.5） 14（31.8）

�字2 值 ��28.363 ��15.324 ���3.218 ����0.594

P值 ＜ 0.05��� ＜ 0.05��� ＞ 0.05���� ＞ 0.05���

组别 例数
收缩压（mmHg） 舒张压（mmHg）

��脉压（mmHg）
24�h 日间 夜间 24�h 日间 夜间

CKD1期组 127 132.8±15.7��� 131.7±18.3�� 133.5±14.8� 70.9±9.0 68.3±9.7 72.6±9.3 56.2±12.3
CKD2期组 121 137.3±15.6a����� 136.3±17.1a��� 138.0±15.9a� 71.0±8.5 68.2±9.2 73.0±8.5 �61.4±11.9a

CKD3期组 81 138.9±13.1a����� 137.3±14.3a�� 139.6±13.5a� ��73.6±10.3 ��70.8±10.0 ��75.2±10.8 ��66.0±10.2ab

CKD4期组 36 149.2±12.7abc�� �145.7±15.5abc� �150.7±13.3abc ����78.0±11.3abc �����74.8±13.6abc �����79.3±10.8abc ���71.2±12.0abc

CKD5期组 44 156.3±19.0abcd ��154.3±21.9abcd ��157.5±19.3abcd ����79.5±10.1abc �����77.4±11.2abc �����80.5±10.3abc ����77.0±16.6abcd

F值 �����23.782 ����25.254 �����16.223 ������3.446 �������2.942 �������2.883 �����16.229
P值 ＜ 0.05 ＜ 0.05 ＜ 0.05 ＜ 0.05� ＜ 0.05 ＜ 0.05 ＜ 0.05

表 3 各组患者的平均血压变化（x±ｓ）

注：1�mmHg=0.133�kPa；与 CKD1期组相比，aP＜0.05；与 CKD2期组相比，bP＜0.05；与 CKD3期组相比，cP＜0.05;�与 CKD4期组相比，dP＜0.05

组别 例数 △SBP（%） △DBP（%） 非杓型血压节律[n（%）] 反杓型血压节律[n（%）] 超杓型血压节律[n（%）]
CKD1期组 127 7.3±3.9�� 10.1±3.1�� 62（48.8） 50（39.4） 10（11.8）
CKD2期组 121 6.9±4.2�� ��8.9±44.0 69（57.0） 46（38.0） ����6（5.0）
CKD3期组 81 5.3±4.2ab �7.7±4.7a� 54（66.7） 33（40.7） ����2（2.5）
CKD4期组 36 4.1±3.8ab �5.6±3.4ab �27（75.0）a 16（44.4） ����2（5.6）
CKD5期组 44 �3.2±3.0abc ��5.3±3.1abc ���39（88.6）abc 21（47.7） ����1（2.3）
F值 /�字2 值 6.753 5.105 26.980 1.766 3.899

P值 ＜ 0.05������� ＜ 0.05������� ＜ 0.05����� ＞ 0.05������� ＞ 0.05�������

表 4 各组患者血压昼夜节律指标比较

注：△SBP：夜间收缩压下降百分率；△DBP：夜间舒张压下降百分率；与 CKD1 期组相比，aP＜0.05；与 CKD2 期组相比，bP＜0.05；与 CKD3
期组相比，cP＜0.05;�与 CKD4期组相比，dP＜0.05

变量
收缩压 舒张压 脉压

年龄 TC LDL鄄C TG U鄄Alb eGFR 年龄 U鄄Alb
茁 值 ���0.219 -0.376 ���0.521 0.108 0.229 0.135 ���0.402 ���0.397

P值 ＜0.001 ��0.014 ＜0.001 0.017 0.002 0.014 ＜0.001 ＜0.001

表 2 各组患者合并高血压情况及分型

注：ISH：单纯收缩期高血压；IDH：单纯舒张期高血压；SDH：双
期高血压；与 CKD1期组相比，aP＜0.05；与 CKD2期组相比，bP＜0.05；
与 CKD3期组相比，cP＜0.05

表 5 血压相关指标多元逐步回归分析结果

注：TC：总胆固醇；TG：甘油三酯； LDL鄄C：低密度脂蛋白鄄胆固
醇；U鄄Alb：尿白蛋白；eGFR：估算的肾小球滤过率
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渐上升。研究发现，随脉压增大，发生尿微量白蛋白
的风险也升高，而尿微量白蛋白也恰是 CKD 进展
的危险因素[�9�]。AusDiab研究显示基线脉压升高 1个
标准差，2型糖尿病患者 CKD发生风险增加 94%[�10�]。
心、脑、肾等脏器是高血压的重要靶器官，多项研究
证明随脉压升高，冠心病与脑卒中的危险性也随之
上升，脉压能更可靠预测心脑血管事件的发生[�11鄄12�]。
故在 2 型糖尿病合并 CKD 患者的降压治疗中，也
应注意消除其过宽的脉压状态。

除以上血压特点外，2 型糖尿病合并 CKD 患者
同时普遍存在血压节律的异常。正常人昼夜 24�h 的
血压节律变化特点为昼高夜低呈双峰一谷长柄杓
型，而一般夜间血压水平较日间血压低 10%左右。
本研究发现，收缩压和舒张压的夜间下降百分率均
随 CKD进展逐渐减低，导致非杓型血压发生率逐渐
升高。 既往研究发现 2 型糖尿病患者相较于正常
人，血压昼夜节律明显异常[�13�]。这可能与糖尿病患
者自主神经功能障碍、神经体液调控紊乱致周围血
管阻力增加有关。 而 CKD 患者又由于容量负荷增
加和夜间交感神经系统张力增加，极易出现血压节
律的异常改变，故大部分 2 型糖尿病合并 CKD 患者
的血压节律均存在异常。非杓型血压节律患者微量
白蛋白尿发生率与心血管病变的发生率均高于杓
型血压患者。 故在 2 型糖尿病合并 CKD 患者的治
疗中，应注意给药时间，以免过高的夜间血压带来
的危害。

本研究运用相关与回归分析，对导致 2 型糖尿
病合并 CKD 患者血压异常变化的指标进行分析
后，发现年龄、血脂、尿白蛋白均可导致 2 型糖尿病
合并 CKD 患者呈现收缩压、脉压明显升高以及血
压节律异常的特点。而收缩压和脉压增加反过来又
可引起血流剪切力的改变，导致并加重肾血管壁内
皮细胞损伤，同时引起肾小球毛细血管静水压负荷
增大，促进白蛋白穿过基膜，使尿白蛋白排泄增加。
孙红喜等[�14�]也发现尿白蛋白与夜间血压下降百分
率呈负相关。除尿白蛋白外，血脂代谢紊乱也是导
致血压异常的重要原因。血脂的升高可导致动脉压
力感受器的重置并降低压力反射的敏感性，进而升
高血压[�15�]。血脂升高导致的动脉粥样硬化可损害血
管内皮，而血管内皮与众多血压异常指标又密切相
关。因此，在 2 型糖尿病合并 CKD 患者的治疗中，
通过减少蛋白尿和控制血脂可能有利于其血压改
善，进而达到延缓 CKD 进展的目的。

本文重点回顾性分析了 2 型糖尿病合并不同
分期 CKD 患者的血压特点，总结如下：CKD1 期患
者高血压患病率为 61.4%，ISH 的特点并不典型，可

能与此期各项指标控制较好且收缩压升高不明显
有关。从 CKD2 期开始 ISH 特点逐渐突出，收缩压
均值接近 140�mmHg，但血压节律较 CKD1期并无明
显变化。CKD3 期患者血压数值上较 CKD2 期并无
明显改变，但夜间血压下降百分率从此期开始下降。
处于终末期肾衰竭的 CKD4、5 期患者几乎均合并
高血压及血压节律的明显异常。总之，2 型糖尿病合
并 CKD 患者，随肾脏疾病进展，高血压患病率逐渐
增加，收缩压及脉压差增大，血压节律明显异常。合
并不同 CKD分期的 2 型糖尿病患者，血压改变特点
不同，需针对其特点进行个体化治疗。
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