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前列腺增生伴 II型糖尿病患者的尿流动力学分析 *
余 彪 甘秀国 高永涛 徐海涛 安瑞华△

（哈尔滨医科大学附属第一医院泌尿外科 黑龙江哈尔滨 150001）

摘要 目的：探讨前列腺增生伴 II型糖尿病患者的尿流动力学改变,并对该类患者提出合理的治疗和处理。方法：选取从 2010年 9
月～ 2013年 9月在本院泌尿外科一病房行经尿道前列腺电切，术后病理诊断为前列腺增生术前行尿流动力学检查的患者 349
例，分为单纯前列腺增生组 158例(对照组)及前列腺增生合并 II型糖尿病组 191例(研究组)，前列腺增生合并 II型糖尿病组又分
为两个亚组，即空腹血糖≤ 6.1 mmol/L组（亚 1组）96例及空腹血糖 >6.1 mmol/L组 95例（亚 2组）。比较各组患者尿流动力学各
项检查结果。结果：1)、比较亚 2组和对照组患者残余尿量、最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压、最大逼尿肌压及顺应性，P值均
<0.05。2)、亚 1组和对照组患者残余尿量、最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压、最大逼尿肌压及顺应性，除亚 1组病程 <5年的残
余尿量、顺应性 P值 >0.05外，其他均 <0.05。3)、亚 1组和亚 2组患者残余尿量、最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压、最大逼尿肌
压及顺应性，P值均 <0.05。4)、亚 1组和亚 2组不稳定膀胱率明显高于对照组。结论：II型糖尿病能加重前列腺增生患者膀胱功能
障碍，及早控制血糖能减轻、延缓膀胱功能障碍。
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Urodynamic Studies on Benign Prostatic Hyperplasia Combined with Type 2
Diabetes Mellitus*

To investigate the changes of urodynamics on benign prostatic hyperplasia combined with type 2 diabetes
mellitus, and to provide a reasonable and operative therapy scheme. From September 2010 to September 2013, 349 cases of
benign prostatic hyperplasia were confirmed on pathological examination afte TURP in our hospital. 349 patients with BPH were divided
into two groups，general BPH（control group, 158 cases）and BPH with type 2 diabetes mellitus that was divided into two groups,
namely the fasting blood glucose ≤ 6.1 mmol/ L (group 1 , 96 cases) and fasting blood glucose > 6.1 mmol/L (group 2 , 95 cases). The
test results of urodynamics were compared with groups of patients. 1.Compared group 2 with control group, PVR, Q max, Pdet
at Q max, Pdet Q max and BC had distinguished differences ( P< 0.05). 2.Compared group 1 with control group, PVR，Q max, Pdet at
Q max, Pdet Q max and BC had distinguished differences ( P< 0.05) except PVR, BC when course < 5 year. 3.Compared group 2 with
group 1, PVR, Q max, Pdet at Q max, Pdet Q max and BC had distinguished differences ( P< 0.05). 4. The rate of unstable bladder in
group 1 and group 2 were significantly higher than that of the control group. The influence of Type 2 diabetes on the
function of the bladder in BPH patients is significant. To control High blood sugar as soon as possible can reduce and delay the bladder
dysfunction.

Benign prostatic hyperplasia; Type 2 diabetes mellitus[1]; Urodynamic

前言

良性前列腺增生多发生于 50岁以后的老年男性，是一种

良性疾病，主要表现为组织学上的前列腺间质和腺体成分的增

生、解剖学上的前列腺增大、下尿路症状为主的临床症状。下尿

路症状是良性前列腺增生患者的切身感受，最为患者本人所重

视，由于患者的耐受程度不同，下尿路症状及所致的生活质量

的下降是患者寻求治疗的主要原因。随着现代社会人口老年

化、生活水平的改善及医疗水平的提高，越来越多的 BPH患者

合并糖尿病。国内曾有研究前列腺增生伴糖尿病的文献，但未

曾对血糖值及糖尿病病程讨论，事实上，血糖值及糖尿病病程

对良性前列腺增生患者的尿流动力学有较大的影响，本文从血

糖值及糖尿病病程两方面对前列腺增生伴 II型糖尿病患者的

尿流动力学检查结果分组讨论，比较分析 II型糖尿病患者血糖

值及病程对 BPH患者逼尿肌功能的影响，为 BPH伴 II型糖尿

病患者的治疗提供客观依据。
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Control

group

n

PVR

Q max

Pdet at Q max

Pdet max

BC

Unstable

bladder

27
#69± 1.75
*#4.5± 0.56

*#70.4± 0.52
*#65.9± 1.66
#16.5± 1.57

10（37.0%）

23
*#70± 1.23
*#4.1± 0.27

*#69.7± 0.36
*#52.7± 2.21
*#16.1± 2.04

9（39.1%）

17
*#86± 1.85
*#3.6± 0.89
*#61.1± 0.23
*#47.2± 1.87
*#15.5± 2.24

9（52.9%）

16
*#94± 1.54

*#3.3± 0.53
*#58.7± 0.45
*#38.2± 1.55
*#15.0± 1.67

11（68.8%）

13
*#106± 1.68

*#2.8± 0.87
*#54.7± 0.78
*#27.4± 2.10
*#14.3± 3.10

9（69.2%）

21
*#89± 1.74
*#3.4± 0.76
*#63.5± 0.35
*#35.4± 1.12
*#15.0± 1.87

8（38.1%）

25
*#97± 1.34
*#3.0± 0.39
*#57.3± 0.65
*#29.3± 2.32
*#14.7± 2.67

12（48.0%）

18
*#108± 1.72
*#2.8± 0.73
*#51.4± 0.14
*#26.1± 1.89
*#13.3± 1.43

9（50.0%）

17
*#159± 1.22
*#2.3± 0.59
*#49.5± 0.59
*#23.1± 1.08
*#11.6± 2.56

11（64.7%）

11
*#198± 1.76
*#1.9± 0.79

*#43.7± 0.67
*#20.2± 1.56
*#10.2± 3.12

8（72.7%）

158
*#68± 1.54
*#5.7± 0.86

*#86.2± 0.58
*#90.4± 2.31
*#18.3± 3.22

92（35.7%）

Subgroup 1 Course（y）

<5 (5,10) (10,15) (15,20) ≥ 20

Subgroup 2 course（y）

<5 (5,10) (10,15) (15,20) ≥ 20

表 1 研究组和对照组尿流动力学检查各项检测指标的比较

Table 1 Comparison of the test indexes in urine flow dynamic test between research group and control group

Note: *group 1 and 2 compared with controls, P<0.05. #group 1compared with group 2, P<0.05.

1 资料与方法

1.1 一般资料

选取从 2010 年 9 月～ 2013 年 9月在本院泌尿外科一病

房行经尿道前列腺电切，术后病理诊断为前列腺增生术前行尿

流动力学检查的患者 349例。临床表现为进行性排尿困难、尿

频尿急、血尿及尿潴留等下尿路症状，排除直肠、结肠、盆腔手

术术后、神经源性膀胱以及伴有颅脑脊髓等神经系统病变者。

分为两组，单纯前列腺增生组 158例(对照组)，年龄 56～ 81岁，

平均年龄（68.5± 2.10）岁。前列腺增生合并 II型糖尿病组 191

例(研究组)，年龄 56～ 80岁，平均年龄（69.9± 3.35）岁。前列腺

增生合并 II 型糖尿病组又分为两个亚组，即空腹血糖≤
6.1mmol/L组（亚 1组）96例，年龄 58～ 81岁，平均年龄（69.5±
2.85）岁。空腹血糖 >6.1mmol/L组 95例（亚 2组），年龄 56～ 79

岁，平均年龄（68.8± 3.35）岁。空腹血糖值以入院第二天行肾功
离子血糖化验中的血糖值为准。

1.2 检查方法

使用莱博瑞尿动力检查仪，按照国际尿控协会（ICS）推荐

的标准方法行尿流动力学检查，嘱患者检查前大量饮水、憋尿，

待有强烈尿感后行自由尿流率测定，嘱患者平躺，经尿道插入

F8双腔测压管，抽取剩余尿量并记录，插入腹压测压管入直肠

内，然后改为坐位，耻骨联合水平大气压调零，以 0.9%氯化钠

溶液中速灌注膀胱，行充盈期膀胱测压，压力 -尿流率测定，记

录内容包括膀胱初始尿意容量（FDV）、最大尿流率（Qmax）、残

余尿（PVR）、最大尿流率时逼尿肌压（Pdet at Qmax）、最大逼尿

肌压（Pdet max）、最大膀胱容量，计算膀胱顺应性（BC）[1，2]。

1.3 观察内容及结果判定
a、残余尿量（ PVR）：正常为 5 mL以下[1]。b、最大尿流率

（Q max）：一般认为当尿量在 150-400 mL时，成年男性 Qmax

的最低值为 15 mL/s [2]。c、最大尿流率时逼尿肌压（Pdet at Q

max）：尿流率达到最大时的逼尿肌压[1]。d、最大逼尿肌压（Pdet

max）。e、顺应性（BC）：为逼尿肌增加与膀胱容量增加的比值。

膀胱最大顺应性 =膀胱最大容量 /（充盈静止压 -空虚静止

压），膀胱顺应性的正常值为；>20 mL/cm H2O。膀胱空虚静止

压，正常应小于 10 cm H2O。充盈静止压，正常充盈静止压与空

虚静止压的差值应小于 15 cm H2O[1]。f、逼尿肌不稳定也称不稳

定膀胱：指在储尿期内出现逼尿肌收缩。在充盈性膀胱测压图

上出现压力波动，并能满足下列条件：①逼尿肌收缩出现在非

排尿意识下，甚至是在作抑制排尿的努力时；②逼尿肌收缩为

自发的或在诱发试验（如咳嗽、蹬腿等）后出现；③这种逼尿肌

收缩不能被人的意识所抑制或消除；④在膀胱压力图上可见逼

尿肌收缩所致的压力波动，但压力上升幅度并非一定要≥ 15

cm H2O，只要呈期相性（即有压力上升支和下降支）压力波动即

可成立[3]。

1.4 统计学方法

应用 SPSS11. 5统计学软件行 t检验和 X2分析,以 P<0.05

为差异有统计学意义。

2 结果

三组之间残余尿量（PVR）、膀胱顺应性（BC）、不稳定膀胱
(Unstable bladder)率、最大尿流率（Qmax）、最大尿流率时逼尿

肌压（Pdet at Qmax）及最大逼尿肌压（Pdet max）的比较亚 2组

患者残余尿量（PVR）、膀胱顺应性（BC）及不稳定膀胱(Unstable

bladder)率较对照组明显增加，P < 0. 05，差异有统计学意义。最

大尿流率（Qmax）、最大尿流率时逼尿肌压（Pdet at Qmax）及最

大逼尿肌压（Pdet max）较对照组明显减小，P < 0. 05，差异有统

计学意义。

亚 1组患者糖尿病病程≥ 5年者残余尿量、顺应性及不稳

定膀胱率较对照组均明显增加，P < 0. 05，差异有统计学意义。

最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压及最大逼尿肌压较对照组

明显减小，P < 0. 05，差异有统计学意义。亚 2组患者相同病程

的糖尿病患者，残余尿量、顺应性及不稳定膀胱率较亚 1组高，
P < 0. 05，差异有统计学意义。最大尿流率、最大尿流率时逼尿

肌压及最大逼尿肌压较亚 1组小，P < 0. 05，差异有统计学意
义（见表 1）。

3 讨论

前列腺增生主要表现为膀胱出口梗阻及继发性的膀胱功

能障碍（不稳定膀胱、残余尿、尿失禁甚至肾积水、肾功能不

全）[4-6]。而高血糖可导致膀胱感觉及运动神经损害。亚 2组患者

残余尿量、膀胱顺应性及不稳定膀胱率较对照组明显增加

5706窑 窑



现代生物医学进展 www.shengwuyixue.com Progress in Modern Biomedicine Vol.14 NO.29 OCT.2014

（P<0.05），最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压及最大逼尿肌

压较对照组明显减小（P<0.05）,结果间接证明了高血糖对膀胱
运动神经的损害。II型糖尿病患者高血糖能导致醛糖还原酶活
性增强，引起神经内山梨糖酸堆集，导致交感、副交感神经受

损，其自主神经病变常为多中心的，如膀胱壁的神经节和神经

纤维等部位，因此对膀胱功能的影响可能会多样化[7，8，18]。

之前国内有关前列腺增生伴糖尿病患者尿流动力学分析

的研究，没有对血糖值及病程分组进行讨论，血糖值越高，危害

越大，这是肯定的。本试验对血糖值及病程分组讨论，亚 2组患
者相同病程的糖尿病患者，残余尿量、顺应性及不稳定膀胱率

较亚 1组高（P<0.05），最大尿流率、最大尿流率时逼尿肌压及
最大逼尿肌压较亚 1组小（P<0.05),结果显示，即使 II型糖尿病
患者血糖控制在正常范围，较无糖尿病患者，膀胱功能障碍发

生率高。与 Berger AP等[9，10]研究结果一致，但较血糖控制不理

想者，膀胱功能障碍发生率减低。高血糖能诱导膀胱收缩功能

逐降[19]，在电刺激下逼尿肌功能减弱[11]。

目前良性前列腺增生的确切病因尚不完全清楚，相关因素

有雄激素及其与雌激素的相互作用、前列腺间质 -腺上皮细胞
的相互作用、生长因子神经递质等，而老龄和有功能的睾丸是

发病的基础。之前有文献报告，前列腺增生是新陈代谢症候群

的组成部分，前列腺增生的病因可能是系统的，而不是局部

的。 Kim WT，Yun SJ等[12-14]研究证明空腹血糖水平是一个独

立的危险因素对前列腺增生。最新研究证明，在糖尿病病人中，

前列腺增生呈现出明显快速的年增长率[15，16]。Berger AP等[10]研

究也证明，糖尿病患者高血糖能导致前列腺增生。鉴于之前的

研究，高血糖不仅能诱导膀胱功能障碍，对前列腺增生也有促

进作用，而前列腺增生又能继发膀胱功能障碍，三者形成一个

恶性循环。

膀胱初始尿意容量及强烈尿感容量因主观因素影响较大，

本试验未予以讨论。本试验结果证实，前列腺增生合并 II型糖
尿病患者，特别是血糖控制不理想者，随糖尿病病程的增加，残

余尿量、膀胱顺应性及不稳定性明显增加，最大尿流率、最大尿

流率时逼尿肌压及最大逼尿肌压较对照组明显减小。

总之，血糖控制不理想的前列腺增生合并 II型糖尿病患者
膀胱逼尿肌受损较单纯前列腺增生及血糖控制满意的前列腺

增生伴 II型糖尿病患者更明显，Starerp P等[20]研究结果也证实

糖尿病病程长短和治疗过程中血糖控制的水平与膀胱功能的

损害关系密切。长期高血糖对膀胱功能的损害起重要作用，而

且外周神经及逼尿肌病变是一个连续性、逐步加重的过程[17]。

且高血糖能促进前列腺增生，进而促进及加重膀胱功能障碍，

加速逼尿肌病变。因此，对于前列腺增生伴 II型糖尿病患者，应
及早、有效的控制血糖，积极治疗前列腺增生。
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