
2005年 6月第 2l卷第 4期 Chin J Endocrinol ! ： ： ： 

糖尿病的病因异质性及分型 

项坤 三 

根据 目前的认识，对糖尿病可作以下定义 ：糖尿病是一种 

在病 因上呈极度异质的临床情况 ．是一种由胰岛 p细胞胰岛素 

分泌缺陷及(或)周围组织对胰岛素的敏感性降低 (胰岛素抵 

抗)引起的以血糖水平增高为主要特征的代谢病。糖尿病的物 

质代谢紊乱可致全身各组织器官功能及结构异常，严重时可致 

残致死。 

糖尿病的致病因素多种多样。这些致病 因素不外是遗传 

或环境因素分别或相互作用通过对胰岛 细胞分泌胰岛素的 

影响及(或)周围组织对胰 岛素作用敏感性的影响而致血糖增 

高。随着这些致病因素的致病机制的逐步阐明，糖尿病的临床 

分型在向着病因学分型方向逐步完善。目前世界各 国多采用 

美国糖尿病学会(ADA，1997年)提出并由 WHO(1999年)采纳 

的糖尿病分型(表 1) 此分型集现今对糖尿病病因、发病机制 

及临床表现的认识之大成，但还不是一个病因学分型。该分型 

将糖尿病分为四大类，即 1型糖尿病、2型糖尿病 、其他特殊类 

型糖尿病及妊娠糖尿病。其中 1型糖尿病又分为两个亚型，即 

1A型自身免疫介导糖尿病及 1B型特发性糖尿病 ；其他类型糖 

尿病内则有八个类型，详见表 l。将这些糖尿病类型中按遗传 

及环境因素两个致病因素类别参与程度排列可见有些类型糖 

尿病主要由遗传因素参与，另一些主要由环境因素参与，尚有 

些类型的糖尿病发病中遗传及环境因素均很重要(图 1)。 

以下将对各种类型糖尿病作一概括介绍： 

1型糖尿病 

一

、1A型免疫介导糖尿病 

1A型糖尿病是一种多基因．多环境因素参与的复杂病。近 

年尚对成年起病的 1A型糖尿病称之为成人迟发性自身免疫性 

糖尿病(LADA)。 

1A型糖尿病是有针对胰岛 B细胞的自身免疫机制参与的 

糖尿病。患者可有以下遗传一免疫临床病因学标志：(1)具有人 

类主要组织相容复合物(major hist0c0mpatibility complex，MHC) 

上的 ll型人类白细胞抗原 (human leucoc5’te antigens，HLA)如 

DQA 0301及 0501、DQB1 0201及 0302、DRB1 0401、 

0402、 0405及 0301等位基因频率增高及 DQB1 0602等 

位基因频率降低，以及由其构成的单倍体型；(2)体液中存在针 

对胰岛 B细胞的单株抗体如谷氨酸脱羧酶 65(GAD65)抗体 、 

蛋白质酪氨酸磷酸酶样蛋白(IA一2或 ICA512)抗体及 IA一2B／ 

phogrin抗体、胰岛素抗体(IAA)以及多株胰岛细胞抗体(ICA)。 

1A型糖尿病尚有以下临床特点 ：儿童患者多起病急而成人患 
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表 l 糖尿病分型(ADA l997／wH0l999) 

I．1型糖尿病(胰岛 B细胞破坏，常导致胰岛素绝对缺乏) 

A 免疫介导性 

B．特发性 

Ⅱ．2型糖尿病(可自以胰岛素抵抗为主伴相对胰岛素不足到 

主要以胰岛素分泌缺陷为主伴或不伴胰岛素抵抗) 

Ⅲ．其他特殊类型糖尿病 

1．B细胞功能的遗传缺陷 

染色体 20：肝细胞核因子4d(HNF-4c~)基因(MODY1) 

染色体 7：葡萄糖激酶(GCK)基因(MODY2) 

染色体 12：肝细胞核因子 1d(HNF-1d)基因(MODY3) 

染色体 l3：胰岛素启动因子(IPF-1)基因(MODY4) 

染色体 17：肝细胞核因子 1p(HNF-1p)基因(MODY5) 

染色体2：神经原性分化因子(Neuro DI)(MODY6) 

线粒体 DNA 

其他 

2 胰岛素作用的遗传缺陷 

A型胰岛素抵抗 

小精灵样外貌综合征 

Rabson-Mendenhall综合征 

脂肪萎缩性糖尿病 

其他 

3．胰腺外分泌病变：胰腺炎、创伤／胰腺切除术后、胰腺肿瘤、 

胰腺囊性纤维化、血色病、纤维钙化性胰腺病及其他 

4．内分泌腺病：肢端肥大症、Cushing综合征、胰升糖素瘤、 

嗜铬细胞瘤、甲状腺功能亢进症 生长抑素瘤、醛固酮瘤及其他 

5．药物或化学物诱导：Vacor(杀鼠剂)、戊脘眯、烟酸、 

糖皮质激素、甲状腺激素、二氮嗪、13-'ff~腺素能激动剂、 

噻嗪类利尿剂、苯妥英钠、n一干扰素及其他 

6．感染：先天性风疹、巨细胞病毒感染及其他 

7．免疫介导糖尿病的罕见类型：“僵人”综合征、抗胰岛素 

受体抗体、胰岛素自身免疫综合征及其他 

8．其他遗传综合征有时伴糖尿病：Down综合征 、Turner综合征、 

Klinefeter综合征、Wolfram综合征 Friedrich共济失调 、 

Huntington舞蹈病、Laurence-Moon-Biedl综合征、 

强直性肌营养不良、卟啉病、Prader．Willi综合征及其他 

Ⅳ．妊娠糖尿病(GDM) 

者起病缓。急起者可有明显高血糖症状并可伴酮症及(或)酸 

中毒，检查多见明显胰岛 B细胞胰岛素分泌不足；缓起者症状 

隐匿，多无酮症。病程中 B细胞功能逐渐减退。亦即多数 1A 

型糖尿病者终于会进入需要应用胰岛素以达到充分代谢控制 

或以达到维持生命的地步。此型糖尿病伴肥胖者少见。上海 

市糖尿病研究所曾对中国人进行 GAD65及 IA一2抗体联合检 

测，见到由顺序收集的呈急性起病的儿童及青少年 1型糖尿病 

患者中约半数至少有一种自身抗体呈阳性 ，而呈 2型糖尿病临 

床表现的成人患者中亦有 12％至少有一种抗体呈阳性。在后 
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注：lB型糖尿病的病因和发病机制目前尚不明确 

图 1 糖尿病分型、病因及发病机制的关系 

组患者中，年龄青或起病早 、病程短、消瘦的患者中 GAD65及 

(或)IA-2抗体阳性率较高。 

二、lB型特发性糖尿病 

本型亦是一种异质情况，共同特点是：(1)急性起病；(2) 

有明显但是一过性的胰岛 B细胞功能减退甚至衰竭，临床上常 

伴酮症甚至酸中毒；(3)无针对胰岛的自身免疫抗体 ；(4)病程 

中胰岛 B细胞功能可好转以致无需继续胰岛素治疗。lB型特 

发性糖尿病在不同种群中表现可有不同。在非洲或美洲黑种 

人中见到的患者多伴肥胖及多有糖尿病家族史。起病平均在 

4|D一45岁，起病急，可呈酮症起病。葡萄糖负荷或胰升糖素刺 

激后 c肽反应明显降低。起病初期需胰岛素治疗，但病情控制 

后可经年用口服降糖药甚至饮食调节就可控制血糖水平。近 

年报道见于 日本人的 lB型糖尿病被称之为暴发型 l型糖尿 

病。患者病前可有上呼吸道感染症状。以酮症起病，起病时血 

及尿 c肽水平明显降低 ，但 HbA。 水平正常，而血淀粉酶及弹 

性酶水平增高。病情控制后数月或 1年可不需用胰岛素控制 

血糖水平。日本学者认为，对任何糖尿病患者起病时 HbA。 < 

8、0％伴空腹 c肽水平≤0．33l nmol／L(<l g／L)者应疑及本 

病。此种患者的胰岛细胞抗体检测均为阴性。目前对此型糖 

尿病的病因尚无确切看法。 

2型糖尿病 

2型糖尿病在糖尿病的分类中定义上是最不明确的一个类 

型。不象 lA型糖尿病，2型糖尿病目前缺乏 明确 的临床病因 

学标志，也 尚未确切地 界定其发 病机制。在 ADA(1997)和 

WHO(1999)分型中，2型糖尿病的发病机制范围为从胰岛素抵 

抗为主伴相对胰岛素缺乏，以至胰岛素分泌不足为主伴或不伴 

胰岛素抵抗的临床状态，因此提示 2型糖尿病仍是一种非常异 

质的情况，犹如一个“百草园(garden variety)”。在上世纪 90 

年代以前 ，一般认为群体中自身免疫因素介导的 l型糖尿病加 

上各种以遗传因素为主要病因因素的糖尿病的相对频率小于 

5％，亦即群体中约95％以上是 2型糖尿病。但是上海市糖尿 

病研究所仅用胰岛自身抗体以及最常见的单基因糖尿病，即线 

粒体核苷酸序列 3243A—G突变两项检测来筛查成人群体中的 

糖尿病患者，即见到至少有 13％不是 2型糖尿病。与以往一 

样，今后仍会有表现为2型糖尿病 的患者亚群，在确认了病因 

后被归到其他类型。 

目前认为，2型糖尿病是一种多基因一多环境因素参与的复 

杂病。2型糖尿病有以下的临床特点：(1)起病缓慢。群体筛 

查中半数以上无任何症状而 由检测血糖发现。由发现时的慢 

性并发症的检出情况来推测，确认时患者的糖尿病病程已有 5 

一 l0年。(2)2型糖尿病多于 45岁至 70岁即中老年时起病。 

但是，近年的起病年龄有明显提前倾向，青壮年期起病者明显 

增加。(3)多数 2型糖尿病者在起病时或病程早时胰岛 B细胞 

功能无明显减损，所以无需依赖胰岛素而生存。但是，在诱因 

作用下，2型糖尿病者仍可发生酮症。但病程中，患者的胰岛 B 

细胞功能会 日益衰退以至需要胰岛素以达到代谢控制，甚至以 

达维持生命的地步。(4)2型糖尿病患者可伴肥胖症尤其是腹 

内(内脏型)肥胖症。近年已明确 2型糖尿症 、高血压 、血脂紊 

乱、肥胖症等易集聚出现于个体中而被称之为代谢综合征。这 

种聚集情况是动脉粥样硬化性心血管病的主要危险因素。上 

海市糖尿病研究所的研究表明上海地区中国人 2型糖尿病者 

中伴至少一种上述疾病者在男性中占88％，女性中占93％(详 

见“代谢综合征”章)。 

其他特殊类型糖尿病 

ADA(1997)和 WHO(1999)糖尿病分型中在病因上最为明 

确的一部份是其他类型糖尿病。 
一

、B细胞功能的遗传缺陷(Ⅲ一1)、胰岛素作用的遗传缺 

陷(Ⅲ-2)及伴糖尿病的遗传综合征(Ⅲ-8) 

通常，将遗传缺陷的致病机制分为单基因突变及呈复杂病 

的多基因变异病。近四分之一世纪的糖尿病临床分子病 因学 

研究的最大进展是发现了数十种单基因突变糖尿病。因此，不 

仅使糖尿病分类在病因学上迈进了一大步，且由这些基因的产 

物功能的阐明以及基因突变时产物功能的变化使我们对糖尿 

病的发病机制有了深入认识。虽然目前将以上三个特殊类型 

糖尿病笼统地归因于单基因突变病范畴，但是研究表明 ，这些 

疾病的发病机制并不限于单基因突变，亦不限于盂德尔常染色 

体或伴 x染色体传递方式。 

1、胰岛 B一细胞功能的遗传缺陷(11I一1)：此型的共同特点是 

胰岛 B细胞功能缺陷以致胰岛素分泌量不足或分泌的胰岛素 

存在质的缺陷。后者如胰岛素的氨基酸结构异常或未能充分 

裂解的胰岛素原所致的异常胰岛素病。至今已知至少有近 20 

种基因的突变可引起胰岛 B细胞功能缺陷。其中，有些基因突 

变病在 目前的糖尿病分型中被归人其他类型中。突变基因涉 

及 B细胞内葡萄糖兴奋胰岛素分泌各环节 ，亦涉及 B细胞分化 

再生的调控机制 。就分子遗传学发病机制来看 ，主要为常染色 

体显性遗传 ，但亦有常染色体隐性遗传、线粒体母系遗传或较 

复杂的印迹基因发生的突变、甲基化缺陷或单亲二体病。在群 

体内最多见的是线粒体基因突变病。 

这类糖尿病有以下共同特点：(1)起病早。(2)有不同程 
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度的胰岛 B细胞功能缺陷。必须注意 ，同一个基因的不同部位 

或性质的突变不但会致糖尿病病情程度上有所差异，有时临床 

上会呈现截然相反的 自发性低血糖症而非糖尿病。 

2．胰岛素作用的遗传缺陷(IH一2)：这类疾病以周围组织呈 

现明显胰岛素抵抗为特征。胰岛素抵抗 的机制可是遗传缺陷 

引起的胰岛素受体结构异常，如胰岛素受体基因突变，亦可是 

胰岛素受体后信号传递机制缺陷如蛋白激酶 AKT2／PKB基因 

突变。近年尚发现了一系列与本类型有关伴脂肪萎缩症的基 

因突变病。本类基因突变的分子遗传学发病机制中以常染色 

体隐性遗传为最多见，患者可是突变纯合子亦可呈复合突变杂 

合子。迄今已知至少有八个基因缺陷可引起 明显周围组织胰 

岛素抵抗。这类糖尿病有以下特点：(1)有明显高胰岛素血症； 

(2)糖耐量异质程度轻重不一，但多有明显周围组织胰岛素抵 

抗：(3)严重高胰岛素血症者常伴黑棘皮病、卵巢源性雄激素过 

多症及多囊卵巢。黑棘皮病是由于体液 内高胰岛素水平作用 

于皮肤胰岛素样生长因子 I(IGF—I)受体所致。黑棘皮病见 

于颈 、腋、股等皮肤皱折处，呈黑色 、细点状、略高出于皮面，扪 

之有绒毛感的皮损。卵巢源性雄性激素过多症表现为多毛、痤 

疮、新生儿或幼儿则可有阴茎或阴蒂肥大。有多囊卵巢者可有 

闭经及不育；(4)伴脂肪萎缩症者可有高甘油三酯血症、皮疹性 

黄瘤及脂肪肝。同一基因不同性质或部位突变的临床表现亦 

可迥然不同。 

3．伴糖尿病的遗传综合征 (Ⅲ一8)：ADA(1997)和 WHO 

(1999)糖尿病分型中列举了十种伴糖尿病的遗传综合征，而文 

献中目前至少已见60多种。由于这些情况少 见，有些仅是个 

例(家系)报道 ，是否是一个独立的疾病单元或只是与之相似的 

综合征的异型仍未明确。糖尿病分型中列出的十个遗传综合 

征的分子遗传学发病机制已基本阐明。所涉及的机制多种多 

样，除了孟德尔单基因常染色体显性遗传、隐性遗传及伴 X遗 

传外 、尚有两 个 基 因共 同 参 与 的 寡基 因遗 传 (oligogenic 

inheritance)、三核苷酸重复序列数动态扩展、染色体异常(畸 

变)中减数分裂或有丝分裂发生不分离“差错”而引起的单体 

病 、三体病及单亲二体病，以及印迹基因突变。这类糖尿病与 

前两类(Ⅲ一1，Ⅲ一2)糖尿病的主要不同在于：(1)糖尿病常不是 

主要临床表现。(2)糖尿病的发病机制可由胰岛 B细胞功能缺 

陷引起，亦可由周围组织胰岛素抵抗引起，尚可能由两种机制 

均有参与的情况，亦有些综合征其糖尿病发病机制 尚不明确。 

(3)临床上常呈多系统多样表现。这类糖尿病少见，但在人 口 

众多的国家中这些综合征在总数上不一定少见。 

二、胰腺病(Ⅲ一3) 

ADA(1997)和 WHO(1999)分型中称之为胰外分泌病。多 

数胰外分泌腺病涉及胰岛，所以将此类型称之为胰腺病较为贴 

切。正常成人有 100万个胰岛，胰尾部的胰岛数为胰头及胰体 

部的二倍以上。本类型疾病致糖尿病机制大多数由胰腺广泛 

破坏所致。胰腺病中糖尿病患病率视胰腺病变性质而定。 

1．胰腺肿瘤 ：胰腺肿瘤尚未广泛破坏胰岛时亦可出现糖尿 

病，其原因可能是某些胰腺肿瘤分泌的内分泌激素或未明物质 

可致糖耐量受损。尚且，肿瘤堵塞胰管可致胰腺炎而致组织破 

坏 

2．胰腺炎：急慢性胰腺炎均可致血糖增高，前者多为一过 

性 ，后者可持续存在。 

3．纤维钙化性胰腺病 ：原属 WHO(1985年)糖尿病分型中 

的营养不良相关糖尿病 中的纤维钙化性胰腺病现归于本类。 

本病以发作性腹痛并向背部放射、脂泻及胰腺管明显钙化扩展 

伴结石为特点。本病多见于热带及亚热带地区。曾疑及与进 

食木薯有关。本病在儿童期起病，至成年时90％可有糖尿病。 

4．胰腺纤维囊性病：胰腺纤维囊性病累及胰外分泌腺 、肺 

及鼻窦分泌腺 ，多见于儿童或青年，由腺管上皮细胞氯离子转 

运障碍以致腺管分泌物粘度增加而致导管堵塞，器官发生继发 

炎症破坏。本病为常染色体隐性遗传病，由位于染色体 7的纤 

维囊 性 病 经 膜 传 导 调 节 物 (cystic fibrosis transmembl ane 

conductance regulator，CFI'P)基因突变所致。最常见的突变是 

编码 508的苯丙氨酸缺失(AF508)所致。约 40％ ～70％患者 

伴糖尿病。 

5．血色病：遗传性血色病为铁在肠道吸收过多，以致铁在 

皮肤、垂体、心肌、肝、胰腺等组织过度沉积，造成器官功能障 

碍。本病以男性为多见，主要表现为皮肤色素沉着而呈古铜 

色 、伴肝硬化、心肌病及性功能减退。半数患者有糖耐量受损， 

其中 25％为糖尿病。本病主要由位于染色体 6上 HLA区的 

HFE基因(原称之为 HLA—H)突变所致的常染色体隐性遗传 

病。其中，87％是由 HFE基因 C282Y突变纯合子或为 C282Y／ 

H63复合突变杂合子引起。 

三、内分泌腺病(Ⅲ_4) 

许多内分泌腺肿瘤或增生所致功能亢进常伴糖尿病，但是 

其发病机制并不一致。生长激素、糖皮质激素、胰升糖素 、甲状 

腺素主要通过肌 肉或肝脏胰岛素抵抗致血糖升高，生长抑素及 

醛固酮则通过抑制胰岛 B细胞分泌胰岛素，而肾上腺素则两种 

机制均有参与。 

四、药物或化学物(111—5) 

药物或化学物引起糖代谢异常的机制可是药物致胰岛 B 

细胞胰岛素分泌缺陷和(或)致周围组织胰岛素抵抗。后者不 

仅影响肌肉组织摄取及处置葡萄糖减少，亦可能是肝脏糖原分 

解或糖异生增加。应用药物后出现的糖尿病不一定能完全归 

咎于药物本身或个体对药物的遗传易感度，尚可能涉及个体对 

糖尿病的遗传易感度，即个体是否存在胰岛功能缺陷或周围组 

织胰岛素抵抗的遗传基因缺陷。此外应用药物后出现的糖尿 

病尚涉及个体的器官功能状态。 

引起糖尿病或糖耐量受损药物或化学物名单在逐渐延长 

(表 2)。 

五、病毒感染(111—6) 

文献报道涉及糖尿病发病的病毒有 RNA病毒中的风疹病 

毒 、逆转录病毒及微小核糖核酸 RNA病毒类 的柯萨奇病毒及 

脑炎心肌病毒，副黏液病毒 中的腮腺炎病毒 、疱疹病毒类中的 

巨细胞病毒及 Epstein Barr病毒 (EB病毒)，以及丙型肝炎病 

毒。其中，脑炎心肌炎病毒致糖尿病 见于小鼠中。该病毒有 M 

及 E两种异型。予小鼠注射 M异型 4天后可见血糖增高 其 

他病毒与人类糖尿病发病的关系多数是临床报告 ，或是在病毒 

感染后糖尿病发病(先天性风疹感染 、先天性巨细胞病毒感染、 
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表2 药物或化学物诱发的糖尿病 

腮腺炎、传染性单核细胞增多症及丙型肝炎患者)，或是在病毒 

感染流行季节糖尿病发病率增加(柯萨奇病毒感染)。病毒感 

染致糖尿病的机制通常认为是造成胰腺破坏 ，可是胰腺遭到病 

毒感染，亦可是病毒抗原与胰岛细胞 自身抗原有交叉反应性而 

激起针对胰岛的自身免疫反应。_囱个棠胰腺病毒感染证据的 

有先天风疹、先天巨细胞病毒感染及柯萨奇病毒感染。有感染 

引起 自身免疫反应证据者为风疹病毒、柯萨奇病毒 B4、逆转录 

病毒及丙型肝炎。目前最明确 的是风疹病毒感染。妇女在妊 

娠早期感染风疹，其新生儿就可能出现先天风疹综合征 ，可表 

现为神经性耳聋、智能发育差、白内障、糖尿病及先天性心脏 

病。其他病毒感染与糖尿病的关系目前多未定论。 

六、免疫介导的罕见类型(1lI一7) 

1．B型胰岛素抵抗：患者存在针对胰岛素受体的 lgG抗体。 

此抗体与胰岛素受体结合阻断 了胰岛素与受体的结合。患者 

有明显高胰岛素血症，极度胰岛素抵抗及黑棘皮病，常伴 白癜、 

斑秃、红斑性狼疮等 自身免疫病，并存在相应的 自身免疫抗体。 

有的抗胰岛素受体为受体兴奋抗体，可引发低血糖症。 

2．僵人(stiff man)综合征：本病为 自身免疫性脑脊髓炎。 

患者体内存在的 GAD65抗体针对中枢神经系统以致中枢神经 

一氮基丁酸(GABA)合成障碍引起 GABA能神经传导障碍。患 

者于成年期起病，无家族史，在惊恐 、声音刺激或运动后呈一过 

性躯干、颈肩肌发作性痉挛，腹背肌可呈板样僵硬伴肌痛，肌电 

图动作电位持续 ，无感觉障碍或锥体束症。约 35％患者可发生 

1A型糖尿病。 

3．自身免疫多内分泌腺综合征：共有三种类型，均可伴糖 

尿病。(1)1型自身免疫多内分泌腺综合征(APSI)：本病在婴 

儿期起病，以皮肤黏膜持续性念珠菌感染 、甲状腺功能减退及 

阿狄森病为特征。患者亦可有其他 自身免疫病如 lA型糖尿 

病、甲状腺功能减退 、恶性贫血、班秃 、白癜 、肝炎、卵巢萎缩及 

角膜炎。本病呈常染色体隐性遗传，由位于染色体 21q22．3的 

自身免疫调节基 因(autoimmune regulator gene，AIRE)突变所 

致。AIRE的功能是诱导个体对 自身抗原发生免疫耐受，故基 

因突变可致 自身免疫病。(2)2型 自身免疫多内分泌腺综合征 

(APS2)及异型：现有趋向将原来命名的 2型、3型及 4型合并 

成此型。理由是这几个类型的临床表现有重叠，之 间很难 区 

分。合并的APS2是指以阿狄森病、慢性甲状腺炎及 1A型糖尿 

病为主要表现的疾病 ，亦可伴其他 自身免疫病。APS2相对多 

见，呈多基因遗传。(3)伴 x遗传多内分泌腺病、免疫缺陷及 

腹 泻 (X—linked poly—endocrinopathy．immune dysfunction and 

diarrhea，XPTD)本病少见，在新生儿呈急性起病，表现为广泛 自 

身免疫病 ，包括 1A型糖尿病，常致命。近年发现一例患者为 x 

染色体的 FOXP3基因(一种属于叉头／翼状螺族转录调节物家 

族的基因)突变所致 ，FOXI~ 产物的功能是调节 CD CD： T 

细胞以维持对 自身组织的免疫耐受。 

妊娠糖尿病 

妊娠糖尿病是指妊娠过程中初次发现的任何程度的糖尿 

病或糖耐量受损。妊娠糖尿病不包括妊娠前 已知的糖尿病患 

者，对之称为糖尿病合并妊娠。妊娠糖尿病的诊断标准各国尚 

未统一。在美国普遍采用的是由 Carpenter与 Coustan(1982)修 

改的 O Sullivan与 Mahan诊断标准。此是由在孕妇群体中检 

测，考虑到妊娠糖尿病时母亲及胎儿两方面的危险因素而制 

定。WHO 1999建议采用一般人群中筛查中使用的 75 g无水 

葡萄糖耐量试验。任何孕妇空腹血糖(FPG)>17．0 mmol／L及 

(或)2 h血糖(2hPG)≥7．8 mmol／1，即 FPG达糖尿病诊断切割 

点或 2hPG血糖达到糖耐量受损(IGT)诊断切割点时即可诊断 

为妊娠糖尿病。妊娠时组织胰岛素敏感性降低 ，任何存在潜在 

糖尿病致病因素的个体在妊娠期均可致糖耐量进一步减退 ，由 

此可能使糖尿病显现。所以，对任何妊娠糖尿病者要求在产后 

6周复查以确认其归属。妊娠糖尿病是产后发生2型糖尿病的 

重要危险因素。研究表明，妊娠糖尿病者产后 2型糖尿病累积 

发生率在最初 5年中明显升高 ，直到 1O年后累积发生率才达 

到平台。 

对糖尿病者正确地进行分型有助于正确防治 对任何糖 

尿病者应进行有关分型的病史询问及相应临床检查 ，例如，应 

用基因诊断、胰岛素自身抗体检测、胰岛功能及胰岛素抵抗情 

况判断，内分泌激素水平及功能试验 、家系调查 、影像诊断等做 

出正确分型诊断。尚需注意患者可有几种类型合并存在的可 

能性。目前对糖尿病还缺乏全面的病因认识，目前的分型仅是 

在向病因分型发展。糖尿病分型尚待进一步完善。 
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糖尿病和糖尿病前期的诊断 

杨文 英 

糖尿病是一组由于血糖水平过高而引起组织、器官功能及 

结构异常的疾病。血糖是一种连续的变量 ，用一个时l司点的血 

糖水平作为疾病诊断的切割点显然是不合理的。因此 ，糖尿病 

和糖尿病前期血糖诊断标准的确立是一种相对水平，即此切割 

点以上的血糖状态引发的高血糖特征性病变开始出现具有统 

计学意义 的升高。糖 调节受 损 (impaired cose regulation， 

IGR)是任何～种类型糖尿病发病过程中的中间阶段 根据空 

Il复和负荷后血糖值，IGR可分为两种高血糖状态～空腹血糖受 

损 (impaired fasting glucose，IFG)和糖 耐 量受 损 (impaired 

glucose tolm ance，IGT )。 

一

、糖尿病诊断标准的确立 

在群体中，血糖水平的切割点可因种群、年龄、性别和生活 

环境等因素在人群中存在一定程度的变异。正常与异常高血 

糖状态之间的切割点是人为确定的，但对临床防治至关重要。 

糖尿病诊断切割点划定的主要依据是血糖对视 网膜病变的影 

响。同时在根据糖尿病及其并发症防治的需要时，又要考虑卫 

生经济学、人群对疾病概念的承受能力等。 

从 l965年起，美国国立 卫生研 究院(National Institute of 

Health，NIH)即对 Pima印第安人群开展了前瞻性流行病学调 

查以探讨糖代谢状态与糖尿病并发症之问的关系。220例 25 

岁以上的 Pima印第安人群 ，以基线的空腹血糖(FPG)和 口服 

糖耐量试验(OGTT)后 2 h血糖(2hPG)和 3年后的视网膜病变 

的发病率进行分析 ，结果显示，FPG和2hPG水平与视网膜病变 

的关系均呈部分重叠的双峰形曲线分布。以 FPG 7．8 mmolfL 
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和2hPG 1 1．1 mmolfL作为诊断切割点，超过此值者视网膜病 

变的发病率呈具有显著意义的增高 ，故以此切割点区分了糖尿 

病和非糖尿病人群，成为糖尿病诊断标准的资料来源。 

1979年，美国国家糖尿病数 据组 (National Diabetes Data 

Group，NDDG)根据以往研究 ，制定并发表了 NDDG糖尿病诊 

断标准 WHO专家委员会于 1980年对 NDDG诊断标准进行 

讨论 ，采纳了该切割点。糖尿病诊断标准为：有糖尿病的症状 

(主要指三多一少症状)伴随机静脉血浆血糖≥11．1 mmol／L： 

无症状者需做 OGTY试验，静脉血浆 FPG≥7．8 mtool／L(空腹 

至少 8 h以上)和(或)糖负荷后 2hPG≥11．1 mmol／L为糖尿病 

诊断切割点。上述条件在非应激状态下重复两次(不在同 日) 

可以诊断。而 FPG<7．8 mmol／L但 2hPG介于 7．8～11．1 

retool／L为 IGT。 

1990年后，在 Pima印第安人，埃及人和 13个太平洋岛国 

人群和美国国家健康及营养调查研究Ⅲ(Third National Health 

and Nutrition Examination Survey III，NHANES llI)的流行病学资 

料中均观察到糖尿病的 FPG与2hPG诊断切割点相关性不佳。 

如以2hPG≥11．1 mmol／L为诊断切割点 ，最相应的 FPG切割点 

是在 6．7～7．0 mmol／L之间，而不是7、8 mmol／L 基于糖尿病 

的 FPG>t7．8 mmol／L和 2hPG≥11．1 mmol／L对糖尿病的诊断 

的敏感性存在不同，以2hPG≥1 1．1 mmol／L诊断糖尿病敏感性 

较好，以此切割点血糖诊 断糖尿病 ，其对应的 FPG诊断点低于 

7．8 mmol／L，同时 FPG本身 自7．0 mmol／L左右以上即开始与 

今后微血管病变的发生有统计学意义。1997年美国糖尿病学 

会(American Diabetes Association，ADA)提出建议，应将糖尿病 

的 FPG诊断切割点从 >t7．8 mmol／L(140 ms／dL)下调到≥7．0 

增录4s．7 

维普资讯 http://www.cqvip.com 


