
型糖尿病患病率的近几年我们已经明确地感觉到

型糖尿病发病年龄的降低，甚至在年青人快速上升，

人并没有认识到这一点，

群中糖尿病也正在成为主要的健康问题。但还有更多的

型糖尿病患病率的迅速增长

世纪沉重的经济负担。在过去

已成为许多国家健康保健的主要问题，在像我国这样经

济迅速发展的国家糖尿病的患病率在急剧上升，并且由

糖尿病引起的眼部并发症，肾脏并发症，心血管并发

症，神经病变，脚部感染和截肢等持续上升的医疗费用

将造成 年里，随着

万，占全球糖尿患者总数的

我国经济的发展，我国糖尿病的患病率以极快的速度递

增，达到了

世纪前世界第一。据专家估计在

世患者人数将会翻一番，达到

纪的发展造成不利影响。对我国人民的健康和生活质量

产生重大影响。

世纪我们所面临的重要挑战，为糖尿病将成为

迎接这一挑战，我们编写了这本书。希望能为广大的医

生提供更多的信息，改进糖尿病患者的医疗质量，为迎

接挑战提供良好的对策。

，为

年，我国糖尿病

万。这将对我国



第一节　　　　糖尿病的定义和可能的病因

一、糖尿病的定义

二、糖尿病可能的病因

糖尿病是一组由于遗传和环境因素共同作用下，以

高血糖为特征的代谢性疾病，而高血糖是由于胰岛素分

泌缺陷或生物作用障碍或两者同时存在所引起的。糖尿

病中所发生的慢性高血糖，将导致各种组织，特别是眼

睛、肾脏、神经、心脏及血管的长期损伤，功能缺陷和

衰竭。

糖尿病不是一个独立的疾病，而是一组复杂的，以

高血糖为特征的代谢异常综合征，涉及碳水化合物、脂

肪和蛋白质代谢紊乱，在一些情况下可伴有水电解质和

酸碱平衡失常，物质代谢和能量代谢障碍的综合症。糖

尿病也可以继发于其他疾病。

糖尿病有原发性和继发性之分，后者可因一些内分

泌疾病、胰腺疾病、一些对抗和抑制胰岛素分泌的药物

及一些遗传相关的疾病和综合征所致；其原因和促发因

素较为明确，去除这些因素即可使糖尿病缓解或消失。

然而大多数糖尿病的病因和发病机制目前尚不明确，可

归纳为原发性和特发性一类。以下我们主要讨论原发性



，单

。这表

，而人群的发病率为

型

鼠存在有某些染色体的

糖尿病可能的病因。

了较为重要的作用。这些致病过程可以是胰岛

在原发性糖尿病发生的过程中，一些致病因素发挥

细胞发

生自身免疫性破坏，从而导致胰岛素分泌的绝对不足；

也可以是周围组织对胰岛素的生物作用发生了抵抗，因

而引起胰岛素功能的缺陷及异常。在糖尿病中，由于胰

岛素在靶组织上的作用不足，而引起碳水化合物、蛋白

质及脂肪代谢异常。不恰当的胰岛素分泌和或在胰岛素

作用的复杂途径中，于一个或多个位点上，周围组织对

胰岛素的反应能力下降，可以引起胰岛素生物作用的不

足。在同一个患者中胰岛素分泌的缺陷和胰岛素作用的

不足将会同时存在，但哪一个是引起高血糖的原发因

素，关于这一点还不十分清楚。以下将分别介绍在糖尿

病发病中较为肯定的因素。

（一）

型有很大的区别。一般认为

型糖尿病的病因

型糖尿病的发病与

型糖尿病发病有三个主要环节，即遗传、环境和自身免

疫。

遗传因素

型糖尿病有很强的遗传倾向。亲一代家族中

糖尿病的发生率为

型糖尿病的发病中起重要的作用。动物实

卵孪生先后发生糖尿病的一致性为

明，遗传在

型糖尿病的验表明易患
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表达者糖尿单卵孪生的个体若同时有

异常，这同人类遗传方式有些类似。研究发现人类 型

对染色体短臂上的某些基因片糖尿病的遗传方式与第

段有关，而这一区的基因表达与免疫功能的关系密切。

型糖尿病发病

病的一致性可达 阳性者也表现

等位基因，说明遗传易感性在

作用。目前的研究表明

链

型糖尿病发病中起一定

分子为糖尿病另一个易感性

号氨基酸为非门冬氨酸时，主要决定因子。

的可增加糖尿病发病的风险度。但 型糖尿病患者

型糖中，其亲一代没有糖尿病患者。这表明遗传对于

型糖尿病发

尿病仅提供一个发病的背景，遗传提供疾病的易患性，

而环境因素所激发的自身免疫可能是导致

病的真正原因。

环境因素

型糖尿病发病率的升高。引起

环境因素中病毒感染被认为是重要的致病因素。流

行病学调查发现，在每一次大的病毒感染流行后就会发

生一次

型糖尿病死于酮症酸中毒的个体中发现过病

率升高的病毒有许多种，如柯萨奇病毒、腺病毒、腮腺

炎病毒流感病毒等。病毒感染引起胰岛细胞破坏的切确

机制还不十分清楚，但至少是多种途径的。在尸体解剖

某些初发

毒直接感染胰岛细胞的证据，表明病毒可直接损伤胰岛

细胞使其坏死；病毒感染也可以使被感染的胰岛细胞表

达病毒的某些抗原成分，这样引起机体的自身免疫反



型糖尿病中可以查到多种器官特异性抗

应，引起胰岛细胞的损伤；病毒感染尚可以使胰岛细胞

的某些抗原发生改变而激发自身免疫；也可能因病毒感

染后由于免疫网络产生的抗独特性细胞株的作用而引起

胰岛细胞的破坏。

的损伤。如四氧

除病毒感染外，某些化学物质也可能造成胰岛细胞

啶，链尿霉素等可特异性地损伤胰岛

细胞而引起糖尿病的发生。某些化学物质还可以整合

在胰岛细胞表面的某些蛋白上，使其空间构形发生改

变，继而产生抗原性，引起自身免疫反应。

自身免疫

自身免疫在

于酮症酸中毒的

岛炎的发生。这些患者的胰岛被多种单个核细胞浸润。

利用单克隆技术可以发现在这些单个核细胞中有巨噬细

型糖尿病发病阳性的淋巴细胞浸润。在

型糖尿病的个体中，可以测到较高滴度的、

细胞的自身抗体，这包括胰岛素自身抗体

胰岛细胞抗体（

）和抗谷氨酸脱羧酶抗体（

型糖尿病中的检等。其他类型的自身抗体的阳性率在

出率也很高，如抗甲状腺球蛋白抗体，抗壁细胞抗体

等。虽然在

细胞体，但这些抗体在胰岛炎形成的过程中或在胰岛

的破坏中起什么作用尚不清楚。但这些自身抗体作为

胞，也有

前和新发

针对胰岛

型糖尿病的发病种较为肯定。多数死

型糖尿病个体，尸检可发现明显的胰



淋巴细胞输给未发病的验表明，用发生糖尿病鼠的

型糖尿病的血清学标志，得到大多数人的认可。动物实

淋巴细胞无此作鼠，可导致后者糖尿病的发生，而输

细胞介导的自身免疫性疾型糖尿病是由用。故认为

病。目前对于自身免疫的发生切确机制还不完全明了，

型糖尿病的发病。这包括抗原提细胞参与了但多种

细胞抗原的加工处理，以及这些细胞所呈细胞对胰岛

细胞激

的发生过程可能还与胰岛

产生的辅助表面分子和淋巴细胞因子，这些是

淋巴细胞可识活所必需的条件，

结的抗原，

特异的与细胞相联

淋巴细胞仅识别游离的抗原，故认为胰岛

细胞发动的。 型糖尿病胰岛炎细胞的破坏主要是

细胞表面

的过度表达有关。

型组织相容抗原

阳性的毒性淋巴细胞可加速胰岛

类抗原的异常表达也是细胞的破坏。此外胰岛组织

激发自身免疫反应的一个因素。

（二） 型糖尿病发病的原因

遗传因素

型糖尿病的发病一致率可

型糖尿病具有较强的遗传倾向已被多项研究所证

实。如文献报道单卵孪生的

，父母一方或双方为糖尿病患者其子女糖尿病的达

型糖尿病的遗传方式较杂，且具有较

患病率远高于正常人群。但这种遗传方式不是像色盲那

样直接遗传病，

大的异质性，一般认为其遗传方式为多位点遗传。有时

这种易患基因有多个并和其他关联基因同时向子代遗



即青年发病

是比较肯

传，如

型

综合征，同时有肥胖、高血脂、高血压、糖耐

量异常，其发病基础是胰岛素抵抗。胰岛素抵抗是

糖尿病的一个易患因素和基础。

按照目前的糖尿病分类方法将

的 型糖尿病归为特殊类型的糖尿病。

定的具有遗传倾向的糖尿病，其遗传方式为常染色体显

。目前已经确定了

性遗传，这种病呈家族性发病，子女中患病机率为

的病变位点，至少六种

不同的突变可引起

多形

，这些突变可影响糖代谢和胰

岛素的分泌。此外线粒体基因突变性糖尿病是比较肯定

的基因突变性糖尿病。我国上海第六人民医院的项坤三

教授和北京人民医院的纪立农教授利用单链

型糖尿病的

性分析技术研究了我国线粒体基因糖尿病的发病情况，

发现这种糖尿病约占我国 左右，与国

外资料相仿。一般认为该病的发病是由于线粒体基因发

生突变引起的，由于线粒体主要来自母亲，故这种病变

主要由女性向下一代遗传；而患病的父亲却很少将病变

基因向子代遗传。染色体突变引起的糖尿病，如产生胰

岛素基因突变，胰岛素的生物效应下降引起的糖尿病。

环境因素

在 ，而目前已达

环境因素在糖尿病发生中也起十分重要的作用，如

年代我国糖尿病的发病率仅为

。而这 余年国人的遗传因素变化不会很大，变

化的主要是环境因素，随着我国经济的发展人民生活的
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素。有资料显示，体重指数（

提高，热量摄入的增加和体力活动的减少可能对近年来

糖尿病的快速增加起重要作用。目前认为高脂饮食可增

加糖尿病发生的危险性，血浆游离脂肪酸的浓度升高可

干扰胰岛素的生物效应，引起胰岛素抵抗，加重胰岛细

胞的负担，引起糖尿病的发生。

体重增加被认为是发生糖尿病的一个主要环境因

的一组与

一组相比，前者糖尿病的患病率为后者的

的人群糖尿病患病率为正常体重者的

可见体重增加对糖尿病的发病有重大影响。此外脂肪分

布对糖尿病的发病也有影响，在女性更年期以前，脂肪

多集中在胸部和臀部；更年期后，脂肪向腹部集中，糖

尿病的患病率急剧升高。

体力活动的减少是另一个环境因素。有人统计城市

中小汽车的增长与糖尿病的增长成显著相关。在同等收

入、同等体重的人群，体力活动较少的一组，糖尿病患

病率要明显高于活动较多的一组。日本相扑运动员体重

远高于一般人群，在其运动生涯未结束前，糖尿病的患

病率并不十分高；一旦其停止运动，糖尿病的患病率急

剧升高。在从事其他运动的运动员退役后也可以观察到

有糖尿病的患病率增高趋势，这表明体力活动的减少可

能是糖尿病发病的一个环境因素。

还有人认为，长期处于精神紧张状态下也是糖尿病

发病的一个原因。在流行病学调查中发现从事某些职业

倍；

倍，



型糖尿病患者中，体重的下降往往伴有血糖的

的人群有较高的糖尿病发病率。如汽车司机，刑警等需

要精神高度集中的职业有较高的糖尿病发病率。

胰岛素抵抗

胰岛素抵抗的定义为：胰岛素执行其生物作用的能

力不足。胰岛素的正常生物作用是指在循环浓度下，抑

制肝脏葡萄糖的产生，这在正常人中是非常有效的。多

种不同的原因可以引起胰岛素抵抗，如肥胖，运动减

少，应激状态，某些对抗胰岛素作用的药物等。胰岛素

抵抗可能的缺陷包括有胰岛素受体表达的降低，以及胰

岛素与受体结合后，信号传导的改变。胰岛素抵抗可以

是全身的。在 型糖尿病中，骨骼肌，脂肪细胞和肝细

胞是主要的受累组织。血糖水平升高同样可以引起胰岛

素抵抗，高血糖本身可以降低胰岛素介导的葡萄糖转

运，即胰岛素抵抗是葡萄糖毒性作用的一个结果。

细胞功能损伤胰岛

型糖尿病发生的一个危险尽管胰岛素抵抗是引起

综合征。胰岛素抵抗最常见的原因

因素，但是大多数存在有胰岛素抵抗的人并不见得会发

生糖尿病。在西方国家中，胰岛素抵抗通常与年龄的增

长久坐的生活方式，高血压和高血脂相伴随，有时将此

称为代谢综合征或

是肥胖。在肥胖者中，体重的下降可以导致胰岛素分泌

的减少。而这些人在体重变化前后血糖没有发生变化，

胰岛素分泌减少被认为是胰岛素敏感性增加的原故。在

肥胖的



细胞的负担，形成恶性

型

下降。在血糖正常的肥胖人中，虽然可以有正常的糖耐

量，但是为了对抗胰岛素抵抗这些人的胰岛加强工作，

分泌多量的胰岛素，这样就使胰岛素水平增高；但

糖尿病除胰岛素抵抗外又出现了胰岛

胰岛素分泌降低。有些

细胞功能不全和

型糖尿病可以没有胰岛素抵抗

而仅有 细胞功能不全和胰岛素分泌的减少。

目前有些学者认为，胰岛 细胞功能的损伤在糖尿

病早期就存在。早期胰岛功能的损伤表现在分泌模式的

改变。胰岛 细胞对轻度升高的血糖不敏感，使血糖升

高刺激过量的胰岛素分泌导致低血糖。这种低血糖是相

对的低，有时患者可以感受到在午餐前或晚餐前的低血

糖反应。这种低血糖的反复出现可刺激食欲，使患者进

食增加，体重增加，加重胰岛

循环。糖尿病最早期的血糖变化是餐后各时点血糖之间

的差别增加，也就是谷值和峰值的差别增大。

细胞总体中，胰岛素的异常增加所致。

在空腹与餐后，肥胖的非糖尿病者的胰岛素分泌速

率均显著增高。但胰岛素分泌的动力模式是正常的，这意

味着在肥胖者中，胰岛素的过高分泌是由于从异常增大的

有功能的胰岛

一、糖代谢紊乱

胰岛素是体内主要的降血糖激素，体内许多细胞表

第二节　　　　糖尿病的病理改变



面有胰岛素依赖的葡萄糖转运通道，胰岛素与受体结合

后可促进葡萄糖向细胞内转运。进食后体内胰岛素分泌

增加，作用于肝细胞，使细胞外葡萄糖向细胞内转移。

进入细胞内的葡萄糖在胰岛素的作用下合成糖原，这样

使餐后血糖下降。肝糖原的合成是机体维持糖代谢平衡

的主要机制。胰岛素还可抑制糖原分解，抑制糖异生，

使空腹血糖不会升得太高。胰岛素的缺乏可使葡萄糖的

利用发生障碍，大量的葡萄糖滞留在血中引起血糖的增

高。肝糖原合成下降使餐后血糖增高，糖异生增强进一

步升高血糖。早期糖尿病时胰岛素分泌出现延迟，可引

起餐后高血糖，而在下一餐前出现低血糖。高血糖可以

引起身体多种蛋白质的非酶糖化，最后形成糖基化终产

物，影响蛋白质的结构和功能，这是引起糖尿病慢性并

发症的主要因素之一。例如，血红蛋白被糖化后其携氧

的能力下降。低密度脂蛋白被糖化后降解速度减慢引起

高低密度脂蛋白血症，而此是动脉粥样硬化形成的重要

因素之一。高血糖还可以使神经细胞中山梨醇堆积，引

起细胞水肿，发生脱髓鞘改变，神经传导速度减慢，引

起糖尿病神经并发症。

高血糖可使原尿中血糖的浓度大大增高，这样就超

出了肾小管的重吸收能力，尿中有大量的葡萄糖排出，

伴有电解质和水的排出，在一定情况下可导致水电解质

的紊乱。

此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



二、脂代谢异常

胰岛素可促进脂肪的合成，胰岛素的缺乏可引起脂

肪分解增加，三酰甘油的血浓度增加，加速动脉粥样硬

化的形成。过高的三酰甘油血症使血呈乳糜状，影响血

液的流变学，使其粘滞度增高，影响微循环的功能。高

三酰甘油血症还可促进血栓的形成，引起心血管的急性

事件发生。在三酰甘油增高的同时，血症游离脂肪酸也

增高，游离脂肪酸的增高可加重胰岛素抵抗，可使肝脏

产生脂肪堆积。由于同时伴有肝糖原合成的减少，这样

就形成了脂肪肝。故在代谢控制较差的糖尿病中往往可

发生肝脂变。三酰甘油的增高还可以在皮肤形成脂黄

瘤。低密度脂蛋白被糖化后降解速度减慢引起高低密度

脂蛋白血症，故多数糖尿病患者可以有胆固醇的增高。

三、蛋白质代谢异常

胰岛素可促进蛋白质的合成。缺乏胰岛素可使蛋白

分解增加，分解的氨基酸一部分在肝脏通过糖异生途径

变为葡萄糖，另一部分在肝脏脱氨基后变为乙酰辅酶

进入脂代谢。糖尿病患者为负氮平衡，故患者感觉无

力，消瘦。

型糖尿病胰岛可有单个核细胞的浸润，这些单个

四、组织细胞学改变



核细胞主要是

糖尿病可以有

厚，组织间可有许多

病变可有肾小球硬化症的发生。目前认为

病胰岛

腺的淀粉样变是

五、高胰岛素血症

型阳性的 淋巴细胞和巨噬细胞。

细胞亚群的改变，可以有其他免疫功能

的异常。久病的糖尿病可以发现毛细血管基底膜的增

染色阳性的物质。糖尿病肾脏

型糖尿

细胞的病变以淀粉样变为主，故有些人认为胰

型糖尿病的特征性改变。是什么因素

细胞功能衰竭的一个重要原因。随着对

引起胰腺的淀粉样变，目前尚不完全清楚。已发现的因

素中胰淀素可能起重要作用。胰淀素是由胰岛细胞分泌

的一种多肽类激素，研究表明这种激素过多分泌是导致

胰腺淀粉样变的一个主要因素，而胰岛的淀粉样变是胰

岛

病理机制研究的深入，可能会找到更好的预防胰岛

胞功能衰竭的方法，从而防止糖尿病的发生和糖尿病病

情的加重。

型糖尿病是在胰岛素抵抗的基础上发病由于多数

的，在糖尿病发生前的数年或更长存在有胰岛素抵抗和

高胰岛素血症，在胰岛素分泌失代偿时胰岛素的浓度才

下降，糖尿病才发生。长期的高胰岛素血症是引起糖尿

病大血管病变的主要原因之一。

型糖尿病

细

目前，全球正经历着流行病学的转化，由传染性疾

第三节　　　　糖尿病的流行病学



。到 年接近

。预计到

万增至

型糖尿病患者数量大约有

病向非传染性疾病，尤其是糖尿病流行的转化。在世界

亿人，约为世

年，此数目将上升至

亿。新增的

糖尿病患者大部分是在像我国这样的发展中国家，增加

型糖尿病。在西方国家糖尿病的患病率大约

，目前保持稳定。而亚洲国家将是糖尿病

年亚洲

年亚洲糖尿病总数将

。这就意味着

年西

万；东亚

倍。专家估计到

万增至

万。

万

型糖尿病的老年女性

患病率高于男性，并且此患病率随着年龄的增长而升

高。亚太地区不同国家，糖尿病所带来的挑战有较大的

差别。但是，糖尿病的巨大经济负担及糖尿病患者数量

上的增加是亚太地区所面临的共同问题。据保守估计，

目前我国糖尿病患者数量为 万，但

倍。

型糖尿病的患病率有较大的差

年以后此数量将上升

在不同的人群中

，而 印

别。即使在同一个种族人群，此患病率也有较大的变

异。如在斐济的印度裔人糖尿病患病率高达

。这种变异可以是遗传和环度农村糖尿病患病率为

境因素造成的，或者是由于某些未知原因以及不同的数

据收集方法所造成。但是随着时间推移及年龄的增长，

范围内，

界人口的

亿，约为世界人口的

的主要是

为

患者数增加的主要地区。到

占世界糖尿病总人数的

糖尿病患者数是目前的

亚地区糖尿病人将由目前的

由目前的



型糖尿病的患病率从

样调查结果为

在人群， 型糖尿病的患病率呈显著升高趋势，这就意

味着糖尿病（特别是在老年人中）是一个较为严重的问

题 。

型糖尿病的在西方工业国家，人口的老龄化将使

的改变，

患病数量显著上升；在某些发展中国家，由于生活方式

型糖尿病患病上升速率也将会显著提高。近

年来我国糖尿病患病率其中主要是

提高很快。

型糖尿病的患病率

山西省进行了第一次糖尿病患病率的抽

样调查，当时的

年山西省参加的全国

。　　

岁）糖尿

年在全国第八届糖尿病学术

会议上发表的资料显示：估计我国成人（

左右。估计我国目前有糖尿病患者

万，此外糖耐量减低的患者为

病患病率在

万 万

万，而且以每年万

万的速度增加。这说明我国糖尿病的患病率正

万，两者合计约

增加

上升到了

在快速提高。在新加坡的华人，

年的 年的 。马来西亚

；澳大利亚华人糖尿

；毛里求斯华人糖尿病患病率为

华人糖尿病的患病率目前为

病患病率为

，我国

亿以上的糖尿病患者，我们面临的形势是严峻

。如果我国糖尿病患病率达到

将有

的 。

在我国糖尿病的患病率有随着个人年收入的增加而

岁以上的人群糖尿病患病率为

省市的糖尿病抽



油工人糖尿病患病率可达

呈上升趋势。同全国的的经济发展不平衡一样，全国糖

尿病的患病率有很大的差异，新疆克拉玛依油矿区的采

，而山西的贫困地区糖尿

病患病率仍很低。除了与经济发展有关以外，其他因素

也影响糖尿病的患病率。在美国白种人的糖尿病患病率

近年来稳定或下降，而有色人种的糖尿病患病率确在增

高。我国北京近郊大兴县的经济收入与北京市相似，但

糖尿病的患病率远高于北京市区。有专家认为这可能与

民众的教育程度有关。在经济收入相近的人群中教育程

度低的人群有较高的糖尿病患病率。

糖尿病的患病率随着年龄的增高，而明显增高。目

前我国平均寿命正逐年增加，北京、上海等大城市老年

，步入老年社会也是造成糖尿病患人的比例已超过

病率逐年增加的原因之一。

糖尿病是一种非常严重的公共健康问题，可以导致

较高的发病率和死亡率。在健康预算中，糖尿病是一项

非常大的负担。糖尿病的直接和间接费用占整个国家健

康保健费用的

糖尿病造成的直接及间接费用为

糖尿病费用的研究表明，美国

的平均费用是

糖尿病患者为非糖尿病患者的

美国人

健康保健费用的

美元。

年左右。例如，据估计，在美国

亿美元。一项有关

年每个糖尿病患者

美元，而非糖尿病为

倍。研究表明，占

的糖尿病患者所花的医疗费用占全美国



世纪初是我国经济发展的关键时期，作好糖

糖尿病是一种昂贵的疾病，其消耗了大量的医疗资

源，其中主要是由于糖尿病慢性并发症的费用。加强对

糖尿病的防治，提高糖尿病的防治水平，减少糖尿病慢

性并发症的发生具由很高的社会效益。我国是一个发展

中国家，

尿病的预防和治疗工作对我国的经济发展具有一定的现

实意义。


