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基于碳水化合物计数法的低蛋白

饮食对早期糖尿病肾病疗效

王卫光　安琳琳　章小艳　童晓清　斯彩娟　余小龙　束　龙　郑培奋

摘　要　目的　探讨基于碳水化合物计数法的低蛋白饮食对早期糖尿病肾病（ＤＫＤ）的疗效。方法　选取 ２０１７年 ６月 ～

２０１８年 ６月，浙江医院中 －美糖尿病中心及肾内科收治的 ９９例住院患者为研究对象，按照数字表法随机分为实验组和对照组，

其中实验组 ５１例，对照组 ４８例，对照组给予常规饮食干预，实验组给予以碳水化合物计数法为基础的低蛋白饮食干预（其中包

括饮食宣传教育及制定 １周标准食谱）。随访 ３个月，每周电话随访 １次，并根据实际病情对实验组患者进行食谱调整。测定干

预前后空腹血糖（ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）、肌酐（Ｓｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、肾小球滤过滤（ＧＦＲ）及尿白蛋白排泄率（ＵＡＥ）、甘

油三酯（ＴＧ）、总胆固醇（ＴＣ）等生化指标；测量身高、体重、血压，并计算患者 ＢＭＩ及干预前后平均动脉压（ＭＡＰ）。结果　与实验

前比较，实验组患者 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ等指标均显著下降，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），ＴＣ干预前后比较差异无统计学意义

（Ｐ＞００５）。对照组患者 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＴＣ等指标干预前后比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。经过实验后，对照组和实验

组患者 ＭＡＰ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＵＡＥ均下降，差异有统计学意义，且实验组患者 ＭＡＰ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＵＡＥ与对照组比较，下降更明显，差异有

统计学意义（Ｐ＜０．０５）。两组患者 ＧＦＲ均显著上升，两组比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。结论　以碳水化合物计数法为基

础的低蛋白饮食可以明显改善早期 ＤＫＤ患者的血糖水平和肾功能，促进其肾功能恢复。
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　　糖尿病肾病（ＤＫＤ）是糖尿病（ＤＭ）的主要并发
症之一，也是导致 ＤＭ患者死亡的主要原因之一［１］

。

国外有研究报道，在 Ｔ２ＤＭ患者中，ＤＫＤ的发生率为
２０％ ～４０％［２］

。而在我国最新数据显示，在 Ｔ２ＤＭ患
者中，ＤＫＤ的发生率为１０％ ～４０％［３，４］

。与非糖尿病

肾病患者比较，如果 Ｔ２ＤＭ患者合并 ＤＫＤ，其发生心
血管系统并发症和死亡的概率明显增加，从而导致社

会和患者家庭经济负担加重
［５］
。近年来，由于受西

方饮食的影响，我国居民的饮食结构发生了重大改

·２３１·

　·论　　著· ＪＭｅｄＲｅｓ，Ｍａｙ２０２０，Ｖｏｌ．４９Ｎｏ．５　　



变，导致 ＤＫＤ的发生率逐年增加［６］
。目前尚无根治

方法，但通过针对危险因素的早期综合防治可以有效

控制其进展，改善患者生存质量及延长生存时间。其

中，饮食干预在延缓 ＤＫＤ进展过程中发挥着重要的
作用。据此，本研究选取２０１７年６月 ～２０１８年６月，
浙江医院中 －美糖尿病中心及肾内科住院患者为研
究对象在常规治疗的基础上进行饮食干预，探讨碳水

化合物计数法为基础的低蛋白饮食对早期 ＤＫＤ的疗
效，为今后更好地应用于临床提供新的依据。

资料与方法

１．临床资料：选取２０１７年６月 ～２０１８年６月，浙
江医院中 －美糖尿病中心及肾内科９９例住院的早期
ＤＫＤ患者为研究对象，按照数字表法随机分为对照组
和实验组，患者年龄３０～６５岁，平均年龄５４．７１±８７８
岁，其中，男性６９例，女性 ３０例，所有受试者糖尿病
诊断均按照 ２０１０年《中国 ２型糖尿病防治指南》［７］

中的 标 准 进 行，有 糖 尿 病 症 状，随 机 血 糖 ≥
１１１ｍｍｏｌ／Ｌ或 ＦＰＧ≥７．０ｍｍｏｌ／Ｌ或葡萄糖负荷后２ｈ
血糖≥１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ；早期ＤＫＤ按照 Ｍｏｇｅｎｓｅｎ糖尿病
分期

［８］
进行诊断：尿微量白蛋白排泄率增加，６个月

内连续查尿白蛋白 ＞２次，尿微量白蛋白达 ２０～
２００μｇ／ｍｉｎ或 ３０～３００ｍｇ／２４ｈ。研究方案经浙江医
院医学伦理学委员会批准，患者均签署知情同意书。

２．干预方法：两组患者均进行相同的临床常规治
疗，对照组患者仅进行常规低蛋白饮食宣教，实验组

患者在此基础上采用基于碳水化合物计数法的低蛋

白饮食进行干预：①根据患者身高、体重，按照公式：
体重指数（ｋｇ／ｍ２）＝体重（ｋｇ）／身高（ｍ）２计算体重
指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）并根据患者的病情、年
龄、性别、劳动强度及饮食习惯等情况，计算出患者每

日所需的能量；②在控制总能量的基础上确定总能量
中三大营养素：根据患者糖尿病肾病分期，蛋白质摄

入量按０．６～０．８ｇ／（ｋｇ·ｄ）供给，其中动物性蛋白为
主，碳水化合物占 ６０％左右，脂肪占 ２５％ ～３０％；
③根据上述原则为患者编制１周食谱，循环使用。两
组患者均要求在餐后 ３０～６０ｍｉｎ内开始轻度有氧运
动（如散步、慢跑、游泳、打太极拳等），每次保证

３０ｍｉｎ以上，１周保证运动时间 １５０ｍｉｎ左右。对每例
受试者进行电话随访，频率为每周１次，共３个月，随
访过程中，监测患者肾功能相关指标，根据患者肾功

能情况对实验组患者饮食方案进行适当调整，包括调

整三大营养素比例及蛋白质摄入量，其中碳水化合物

供能占总能量的６０％左右，其中部分用粗制米、面、杂

粮代替；脂肪供能占总能量２５％ ～３０％，并建议以多不
饱和脂肪酸为主；蛋白质摄入按照０．６～０８ｇ／（ｋｇ· ｄ）
供给，其中 ＧＦＲ正常者为０．８ｇ／（ｋｇ· ｄ），ＧＦＲ轻度下
降患者为０．７ｇ／（ｋｇ· ｄ），ＧＦＲ中度下降患者为 ０．６ｇ／
（ｋｇ· ｄ），并以补充优质蛋白质（如鸡蛋、牛奶及其制
品、瘦肉、鱼虾等）为主；嘱咐患者每天摄入一定量的

新鲜蔬菜及水果，三餐热量分配按照 １／５、２／５、２／５或
者１／３、１／３、１／３进行分配。

３．体格检查和观察指标：身高、体重测量前，对所
用身高体重测量仪进行校准，其中身高精确到

０１ｃｍ，体重精确到０．１ｋｇ；血压检测由专职人员利用
水银血压计测量，计算并比较两组患者干预前后的平

均动脉压（ＭＡＰ）；血液及尿液样本由专职护士采集，
采集患者干预前后空腹静脉血及尿液样本，送至笔者

医院检验科，测定空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄ－ｇｌｕｃｏｓｅ，
ＦＰＧ）、糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）、肌酐
（ｓｅｒｕｍｃｒｅａｔｉｎｉｎｅ，Ｓｃｒ）、尿素氮（ＢＵＮ）、肾小球滤过
滤（ＧＦＲ）及尿白蛋白排泄率（ＵＡＥ）、甘油三酯（ｔｒｉ
ｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）、总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）等生
化指标。所用仪器为日本日立全自动生化分析仪

（Ｈｉｔａｃｈｉ７１２０）。ＭＡＰ采用舒张压 ＋１／３（收缩压 －
舒张压）进行计算。

４．质量控制：研究开始前，对所有参与本研究的
人员进行相关培训。身高、体重和血压测量前对所使

用仪器进行校正和标准化，使误差小于 ０．１ｃｍ、０．１ｋｇ
和０．１ｍｍＨｇ。采用 Ｅｐｉｄａｔａ３．１软件对数据资料进行
双录入，并进行一致性检验。

５．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ１９．０统计学软件对数
据进行统计分析，计量资料用均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表
示，正态分布计量资料，采用 ｔ检验进行比较，非正态
分布的计量资料，采用秩和检验进行比较，计数资料采

用χ２检验进行比较，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
结　　果

１．基本资料：本研究共收集早期 ＤＫＤ患者 ９９
例，其中实验组５１例，对照组４８例，两组人群基本情
况比较，差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５），详见表１。

２．生化指标：与实验前比较，实验组患者 ＦＰＧ、
ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ等指标均显著下降，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５），ＴＣ干预前后差异无统计学意义（Ｐ＞
００５）。对照组患者 ＦＰＧ、ＨｂＡ１ｃ、ＴＧ、ＴＣ等指标干预
前后比较差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。经过实验
后，对照组和实验组患者 ＭＡＰ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＵＡＥ均显
著下降，差异有统计学意义，且实验组患者 ＭＡＰ、Ｓｃｒ、
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表 １　两组患者基本情况比较［ｘ±ｓ，ｎ（％）］

项目
对照组

（ｎ＝４８）

实验组

（ｎ＝５１）
ｔ／χ２ Ｐ

年龄（岁） ５５．５０±８．３３ ５３．９６±９．２１ －０．８７０ ０．３８６

体重指数（ｋｇ／ｍ２） ２４．５６±２．７４ ２４．８８±３．２３ ０．５３４ ０．５９４
性别 ０．０５７ ０．８１１
　男性 ３４（６５．１） ３５（６９．２）
　女性 １４（３４．９） １６（３０．８）
婚姻状况 ０．１４５ ０．９３０
　未婚 ２（７．９） ３（６．２）
　已婚 ３４（８５．７） ３６（８９．２）
　丧偶 ２（６．４） ２（４．６）
文化程度 ０．２３２ ０．８９０
　小学及以下 ３（１５．９） ４（１６．９）
　初中或高中 １６（４２．９） １５（３５．４）
　专科及以上 ２９（４１．２） ３２（４７．７）

ＢＵＮ、ＵＡＥ较对照组下降更明显，差异有统计学意义
（Ｐ＜０．０５）。两组患者 ＧＦＲ均显著上升，且两组比
较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５），详见表２。

讨　　论
ＤＫＤ作为 Ｔ２ＤＭ最主要的并发症，近年来，伴随

Ｔ２ＤＭ发生率的上升，ＤＫＤ的发生率也逐年升高，已
成为导致终末期肾病（ＥＳＲＤ）的最主要原因［９］

。而

且，ＤＫＤ患者极易并发心血管系统相关疾病，最终导
致患者住院率及病死率增加

［１０］
。目前，尚无根治方

法，但饮食干预作为一种最基本的方法，在延缓 ＤＫＤ
向 ＥＳＲＤ进展过程中具有一定的作用。本研究以早
期糖尿病肾病患者为研究对象，探讨以碳水化合物计

数法为基础的低蛋白饮食干预的疗效，结果显示该方

表 ２　干预前后两组患者相关生化指标比较（ｘ±ｓ）

项目
对照组（ｎ＝４８） 实验组（ｎ＝５１）

干预前 干预后 干预前 干预后

ＭＡＰ １１０．３３±１１．４２ ９６．２９±１０．０１ １１０．６３±９．５７ ８９．９０±９．１０＃

ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ９．８９±１．９３ ９．４０±２．０９ １０．３８±２．２２ ６．６９±１．０６＃

ＨｂＡ１ｃ（％） ９．０５±２．６２ ８．３２±１．８４ ９．６８±１．５９ ７．０７±１．１０＃

ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．９９±１．１６ ２．７６±０．９９ ２．９１±１．２６ ２．０９±１．１８＃

ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．３５±１．１１ ５．２９±０．９６ ５．３８±１．１４ ５．０６±１．０５
Ｓｃｒ（μｍｏｌ／Ｌ） ６６．２１±２３．１８ ５５．７１±１１．５１ ６５．７９±２２．５９ ４８．６３±１１．４２＃

ＢＵＮ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．５６±３．６４ ４．９６±１．５０ ６．７４±３．５４ ３．９０±１．２５＃

ＧＦＲ［ｍｌ／（ｍｉｎ·１．７３ｍ２）］ ６６．１３±２２．３２ ８４．３６±２０．２３ ６４．６２±２４．３８ ９６．８１±２６．５３＃

ＵＡＥＲ（ｍｇ／２４ｈ） １８１．３８±２５．７４ ７５．０４±１６．８２ １７３．７８±２５．９０ ５７．３３±１７．５７＃

　　组内干预前后比较，Ｐ＜０．０５；组间干预后比较，＃Ｐ＜０．０５

法可以明显改善糖尿病肾病患者的肾功能，延缓其向

肾病终末期进展，改善患者预后，提高其生存质量。

　　本研究在常规治疗的基础上对糖尿病肾病患者
进行以碳水化合物计数法为基础的低蛋白饮食干预，

结果显示该方法可以显著降低患者的 ＭＡＰ、ＦＰＧ、
ＨｂＡ１ｃ、Ｓｃｒ、ＢＵＮ、ＧＦＲ、ＵＡＥ、ＴＧ、ＴＣ等生化指标，明
显改善糖尿病肾病患者的肾功能，延缓其向肾病终末

期进展，这与很多研究结果一致
［１１～１４］

。研究显示，过

多的蛋白质摄入会增加肾脏负担，加速肾衰竭的进

程，其可能机制是过多的蛋白质摄入会导致肾小球内

压升高，从而使肾小球处于高渗透和高滤过状态，最

终引起肾小球硬化；同时，摄入蛋白质较多会造成氮

代谢失衡，引起尿毒症产物堆积，加速肾衰竭
［１５］
。而

低蛋白饮食可以通过降低肾小球内压来减少氮代谢

废物并降低肾脏负荷，减低尿蛋白水平，从而对肾脏

起到保护作用和延缓其向终末期进展的作用，尤其是

对肾功能已经受损的患者
［１６，１７］

。

本研究在干预过程中对实验组患者严格控制其

蛋白质摄入量，同时，适当搭配植物蛋白和动物蛋白

的比例，增加优质蛋白的摄入，并合理控制摄入总能

量，经过治疗后，患者的各项生化指标较干预前均明

显改善，表明该模式具有稳定血糖、保护患者的肾脏

功能、延缓其进展的作用。这与一项意大利的研究一

致，在减少肾病患者蛋白摄入量的同时，注意患者的

能量摄入及蛋白质量，具有减缓慢性肾病的进展或延

迟慢性肾病发生的作用
［１８］
。不过需要注意的是，由

于疾病本身因素，糖尿病患者体内胰岛素缺乏并伴有

胰岛素抵抗，导致肌肉蛋白合成减少，同时肾功能障

碍又容易导致蛋白丢失，极易出现负氮平衡。鉴于以

上原因，对于危重 ＤＫＤ患者，如果已经出现低蛋白血
症或者营养不良，并不建议实施低蛋白饮食干预。

综上所述，通过以碳水化合物计数法为基础的低

蛋白饮食干预，可以明显改善早期糖尿病肾病患者的

血糖水平和肾功能，促进其肾功能恢复。此种饮食干
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预方法简便、容易操作，有望作为一种辅助手段应用

于早期 ＤＫＤ患者，配合临床治疗，以取得更好的治疗
效果。但本研究依然存在样本量较少、干预时间较短

等不足，因此，为确保其有效性，还需要开展多中心、

大样本、长时间的随机研究进行进一步验证。
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１４　ＢｅｌｌｉｚｚｉＶ，ＣａｌｅｌｌａＰ，ＣａｒｒｅｒｏＪＪ，ｅｔａｌ．Ｖｅｒｙｌｏｗ－ｐｒｏｔｅｉｎｄｉｅｔｔｏ

ｐｏｓｔｐｏｎｅｒｅｎａｌｆａｉｌｕｒｅ：ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌａｐｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｈｒｏｎＤｉｓＴｒａｎｓｌａｔＭｅｄ，２０１８，４（１）：

４５－５０

１５　康军仁，李海龙，陈伟．糖尿病医学营养治疗：透析前糖尿病肾

病［Ｊ］．中国医刊，２０１５，３：５－６

１６　ＫｏＧＪ，ＯｂｉＹ，ＴｏｒｔｏｒｉｃｃｉＡＲ，ｅｔａｌ．Ｄｉｅｔａｒｙｐｒｏｔｅｉｎｉｎｔａｋｅａｎｄｃｈｒｏ

ｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＣｌｉｎＮｕｔｒＭｅｔａｂＣａｒｅ，２０１７，２０

（１）：７７－８５

１７　Ｄｉａｚ－ＬｏｐｅｚＡ，ＢａｂｉｏＮ，Ｍａｒｔｉｎｅｚ－ＧｏｎｚａｌｅｚＭＡ，ｅｔａｌ．Ｍｅｄｉｔｅｒｒａ

ｎｅａｎｄｉｅｔ，ｒｅｔｉｎｏｐａｔｈｙ，ｎｅｐｈｒｏｐａｔｈｙ，ａｎｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉａｂｅｔｅｓｃｏｍ

ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ：ａｐｏｓｔｈｏｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ

Ｃａｒｅ，２０１５，３８（１１）：２１３４－２１４１

１８　ＢｅｌｌｉｚｚｉＶ，ＣｕｐｉｓｔｉＡ，ＬｏｃａｔｅｌｌｉＦ，ｅｔａｌ．Ｌｏｗ－ｐｒｏｔｅｉｎｄｉｅｔｓｆｏｒｃｈｒｏ

ｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｐａｔｉｅｎｔｓ：ｔｈｅＩｔａｌｉａｎｅｘｐｅｒｉｅｎｃｅ［Ｊ］．ＢＭＣＮｅｐｈ

ｒｏｌ，２０１６，１７（１）：７７－９３

（收稿日期：２０１９－０８－０５）

（修回日期：２０１９－１１－１５）
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ｉｏｒａｔｅｓＯｘ－ＬＤＬ－ｉｎｄｕｃｅｄｅｎｄｏｔｈｅｌｉａｌｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｖｉａＰＧＣ－１α／

ＡＭＰＫ－ｍｅｄｉａｔｅｄａｎｔｉｏｘｉｄａｎｔｅｎｚｙｍｅｉｎｄｕｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＭｏｌＳｃｉ，

２０１７，１８（６）：Ｅ１０９７

１６　ＴａｎｇＮ，ＭａＪ，ＷａｎｇＫＳ，ｅｔａｌ．ＤｉｈｙｄｒｏｍｙｒｉｃｅｔｉｎｓｕｐｐｒｅｓｓｅｓＴＮＦ－

α－ｉｎｄｕｃｅｄＮＦ－κＢａｃｔｉｖａｔｉｏｎａｎｄｔａｒｇｅｔｇｅｎｅｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎ［Ｊ］．Ｍｏｌ

ＣｅｌｌＢｉｏｃｈｅｍ，２０１６，４２２（１－２）：１１－２０

１７　ＬｉｕＪＹ，ＺｅｎｇＱＨ，ＣａｏＰＧ，ｅｔａｌ．ＲＩＰＫ４ｐｒｏｍｏｔｅｓｂｌａｄｄｅｒｕｒｏｔｈｅｌｉａｌ
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１８　ＬｉＪ，ＭａＪ，ＷａｎｇＫＳ，ｅｔａｌ．ＢａｉｃａｌｅｉｎｉｎｈｉｂｉｔｓＴＮＦ－α－ｉｎｄｕｃｅｄ
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ｐｒｏｄｕｃｔｓ［Ｊ］．ＯｎｃｏｌＲｅｐ，２０１６，３６（５）：２７７１－２７７６
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（收稿日期：２０１８－０６－２８）

（修回日期：２０１８－０７－１６）
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