




）是由多种病因引起以慢糖尿病（ ，简称

性高血糖为特征的代谢紊乱。高血糖是由于胰岛素分泌或作用的

缺陷，或两者同时存在而引起的。除碳水化合物外，尚有蛋白质、

脂肪代谢异常。久病可引起多系统损害，眼、肾、神经、心脏、血管

等组织的慢性进行性病变、引起功能缺陷及衰竭。早期临床上可

无症状，典型症状者有多食、多饮、多尿及伴有体重减轻、疲乏无力

等综合征表现（即“三多一少加乏力”）；严重者可发生酮症酸中毒、

高渗性昏迷、乳酸性酸中毒而危及生命，且易合并多种感染。由于

本病发病率高，并发症多，严重影响人们的身体健康，已引起全世

界医学界广泛关注。
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第一节　　现代医学对糖尿病发病的认识

千百年来，糖尿病一直严重危害人类的健康与生命。据世界

亿名糖尿病患者，我国卫生组织（ ）报道，目前全球约有

万的糖尿病患者约为 万人。随着社会的进步发展、

年来，我国糖尿

经济增长、生活水平的提高、生活方式改变、人均寿命延长、肥胖、

人口老龄化等均促使糖尿病人群继续增加。近

年的年 上升到 ，上升了近

年，全球糖尿病人数将上升到

病患病率从

倍。预测到 亿。糖尿病已成

为发达国家中继心血管病和肿瘤之后的第三大非传染病。是严重

危害人类健康的世界性公共卫生问题。

一、糖尿病的主要发病因素

糖尿病的病因和发病机制较为复杂，至今未完全明了，在不同

类型糖尿病之间，其病因不尽相同，即使在同一类型中也存在着异

质性。总的来说，遗传因素及环境因素共同参与其发病过程。主

要与下列因素有关：

的糖尿病人有家族（一）遗传因素　　可以肯定约

史。从双胞胎糖尿病的发病史来看，单卵双生糖尿病的发病率要



细胞严重

细胞而导致

比二卵双生者明显增高。在 型糖尿病夫妇患者中，两个双生子

，而在都有糖尿病者占

有糖尿病者则高达

型糖尿病夫妇中，其两个双生子都

。但不是说必然发病，要在其他因素共同

参与才能发病，如果父母双亲中只有一人患糖尿病，则其子女中发

病率会更低，并且往往隔代遗传。此外，近亲结婚使遗传倾向增加

数倍，后代更易患此病。

的

（二）肥胖、年龄因素　　近年来，随着生活水平的提高、饮食结

构的变化、体力活动的减少，肥胖者增多，糖尿病也随之增多，世界

卫生组织称糖尿病为“生活方式病”。肥胖是目前公认的

或使

一重要诱因。其原因是肥胖者靶细胞膜上的胰岛素受体减少，对

胰岛素的敏感性减弱，常有受体后缺陷，于是造成胰岛素的相对不

足，因而难以维持人体正常的糖代谢。另外，肥胖者由于脂肪过

多，堆积于肝脏等组织器官内，可使肝糖原贮存减少，造成血糖浓

度升高，久而久之使胰岛细胞负担过重，也就容易诱发

病情加重。有报道指出，中度肥胖者的 发病率较正常人高

倍，极度肥胖者则较正常人高 倍。营养相对过剩、活动相对减

少常常是导致肥胖的原因。此外，随年龄的增加发病率也增高，这

是由于随着年龄的增长，肌肉组织逐渐减少，脂肪组织相对增加，

容易发生肥胖，且老年人的葡萄糖诱导的胰岛素释放减少和高胰

岛素血症及胰岛素抵抗均会导致发病率增高。

。重度的慢性胰腺炎可破坏

（三）病毒感染与自身免疫　　病毒感染后使胰岛

破坏可发生

细胞发生广泛坏死，直接或间单发病率不高。病毒感染使胰岛

接导致自身免疫反应异常。

型

病、甲状腺机能减低等。

患者发病与自身免疫有关，患者及其家属常伴有其

他免疫性疾病， 患者中可型

胰岛细胞抗体），胰岛素受体抗体阳性在查到多种 型

病例早期可达



二、糖尿病的主要发病机制

分泌的

顺利进

受体异常、受体抗体产生　　肝细胞、脂肪细胞、单核细

胞、红细胞等分布着特异性的

浓度即提高，转运

入细胞内需要有足够数量的

受体可随

亲和力下

作用也不大，临床上称

质相结合，也对

降，都会使血糖得不到应有的转运而导致异常升高。

糖尿病的代谢紊乱主要由于胰岛素生物活性或其效应绝对或

相对不足引起。总的来说，患糖尿病时，葡萄糖在肝、肌肉和脂肪

组织的利用减少以及肝糖输出增多是发生高血糖的主要原因。

型糖尿病的发病机制（一） 型糖尿病病因仍不明，其中遗

型糖尿病患者的病因中遗传因素及环境因素各占半数。

传因素是肯定的，但遗传的不是糖尿病本身，而是糖尿病的易感

性，且仅在外界环境和体内环境变化的作用下，糖尿病才被诱发，

因此在

（四）药物因素　　大量的动物实验证明有些药物能破坏胰岛

细胞功能异

量少；或

细胞而引起 。如：苯妥英钠、噻嗪类利尿药、胰高血糖素、解热

止痛药、肾上腺皮质激素等均能影响糖代谢，对敏感者引起

（五）精神因素　　近十年来，中、外学者研究确认了精神因素在

糖尿病发生、发展中的作用，认为伴随着精神的紧张、情绪的激动

及各种应激状态，会引起升高血糖激素的大量分泌，如生长激素、

去甲肾上腺素、胰升糖素及肾上腺皮质激素等。

） 异 常 因（六） 细胞功能和释放胰岛素（

肽与 联接不易分开，故血循环中胰岛素原相对多而常，

组成的氨基酸有变化，不能起到 的作用，所以自身

作用降低，可使血糖升高。

（七）

结合的受体，葡萄糖（

、有足够数量有亲和力的受体，而

浓度变化。当受体数减少，

不敏感或称抵抗性。或受体与其他物

产生抵抗，受体本身存在缺陷，与



型糖尿病的发病机制是在其易感性基因遗传目前普遍认为

其发生、发展可分为

阶段为在

胰

岛素抵抗

高血糖

外界环境中病毒感染或化学物质的损害，诱导细胞介导的基础上

细胞。一般来说。自身免疫应答，选择地破坏

，剩下的

以上的胰岛

亦将在二三年内被破坏。细胞被损害时才出现

阶段为遗传学易感性； 第个阶段。①第

阶段为免疫学异常；④第 阶阶段为启动自身免疫反应；③第

段为进行性胰岛 细胞功能丧失； 第 阶段为临床糖尿病；

型糖尿病发病后数年，多数患者胰岛

第

细胞完全破

型糖尿病有更强的遗传基础，（二）

坏，胰岛素水平极低，失去对刺激物的反应，糖尿病临床表现明显。

型糖尿病的发病机制

其危险因素包括老龄化、现代社会西方生活方式（体力活动减少、

超级市场高热量方便食品、可口可乐化等）以及肥胖。目前认为

型糖尿病的发病机制可能是：遗传因素；肥胖和不良的饮食、生

葡萄糖进入周围组织增多

活习惯；原发性胰岛素分泌不足及胰岛素拮抗激素分泌失调。原

发性障碍使肝糖原输出增加

胰岛

胰岛

细胞功能损害或胰岛素抵抗（胰岛素敏感性

细胞功能损害。降低）

总之，

个阶段。

型糖尿病中的高血糖是诸多因素的综合结果，但胰岛

素受体或受体后缺陷及胰岛素抵抗是发病机制的主要环节。其发

生、发展可分为 遗传易感性；

胰岛素抵抗；③糖耐量减低（

高胰岛素血症和（或）

④临床糖尿病。

（柯新桥　　王存明）
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第二节　　中医对糖尿病发病的认识

早在公元前 年《黄帝内经》就有消瘅、消渴等证记载，并有

消渴脉证的病因、病机分析，还有肺消、鬲消、脾瘅之分。历代医家

在长期的实践中逐渐加深了对“消渴”的认识。汉代张仲景较全面

地论述了消渴的三多症状，《金匮要略 消渴》曰：“浮即为气，数即

消谷而坚大，气盛则溲数，溲数则坚，坚数相搏，即为消渴。”唐代孙

思邈还阐述消渴的并发症，《千金方

消渴》曰：“消渴之疾，三焦受病也，有上消、中

论证》曰：“消渴之人，愈与未

愈，常须思虑有大痈。何者？消渴之人必于大骨节发痈疽而卒，所

以戒之在大痈也，当须备痈药以防之。”金代刘完素认为消渴是三

焦受病，《河间六书

气厥论》曰：“心移热于肺，传为

消、肾消。上消者，上焦受病，又为之鬲消也，多饮水而少食、大便

如常，或小便清利，知其燥在上焦也⋯⋯”。以上说明，古人已基本

认识到“消渴”是以三多一少为特征的疾病，以及可能发生的并发

症，而且还告诫后人消渴病人易死于并发症。中医历代文献除了

记载消渴的脉证外还对消渴的病因病机作了较为详尽的论述。

《素问 消。”《灵枢 五变》曰：“人

之善病消瘅者，何以候之？少俞答曰：五脏皆柔弱者，善病消瘅。”

这就证明了消渴不完全是实热证，而且还有虚证。明代张介宾在

前人论证消渴病因病机的基础上又做了进一步描述。《景岳全书



能熏炙而然，故又谓之

论证》曰：“三消之病，三焦受病也，上消者渴证也，大渴引饮，随饮

随渴，以上焦之津液枯涸，古云其病在肺，而不知心脾阳明之火皆

鬲消也。中消者，中焦受病也，多食善饥，不

为肌肉而日加削瘦，其病在脾胃，又谓之中消也。下消者，下焦病

也，小便黄赤，为淋为浊，如膏如脂，面黑耳焦，日渐消瘦，其病在肾

故又名肾消也。此三消古人悉认为火证，然有实火者，以邪热有余

也，有虚火者，以真阴不足也。”张介宾的这段论述成为后世消渴辨

证论治的重要依据。不仅如此，他还较全面地提出了治则、治法和

方药。《论治》曰：“凡治消之法，最当先辨虚实，若察其脉证，果为

实火，致耗津液者，但去其火，则津液自生而消渴自止。若真水不

足，则悉属阴虚，无论上中下三消急宜治肾，必使阴气渐充，精血自

复，则病必自愈。若但知清火，则阴无以生，而日见消败，盖以困

矣。”由此可见中医学对糖尿病的防治有着极其宝贵和丰富的经

验。现代医家对糖尿病的治疗也有了较大的发展，在辨证分型方

面，已打破了传统的上、中、下三消分型，有按气血阴阳分型，也有

结合脏腑阴阳辨证分型。根据不同的分类，辨证与辨病相结合，对

改善糖尿病的临床症状方面疗效较为明显，但与根治糖尿病的目

标相距甚远。

在祖国医学中糖尿病属“消渴病”范畴，但并非糖尿病就是消

渴。中医消渴是指多饮、多尿、消谷善饥为主症的病症。不能把消

渴与糖尿病等同起来，临床多采用辨证与辨病相结合的方法，就是

为了弥补中医对糖尿病诊断上的不足，现代中医临床上根据空腹

血糖、尿糖的情况，结合中医辨证施治，才能收到较满意疗效。在

祖国医学中探讨其成因，有先天后天之分，禀赋不足是引起消渴病

的重要内在因素，尤其以阴虚体质最易罹患。后天因素，则多由过

食肥甘，饮食不节，或恣情纵欲，或情志失调，或劳伤过度而致阴津

亏耗，燥热偏盛，阴虚则燥热愈盛，燥热则更损阴津，二者互为因

果，阴愈虚则燥热愈盛，燥热愈盛则阴愈虚。久则脏腑功能紊乱、



气血阴阳失调，虚、热（火）、郁、痰、瘀等互结，从而导致消渴。

从脏腑病机而言，肺、胃、脾、肝、肾尤为重要。肺主治节，为水

之上源，肺受燥热所伤，治节失职，水液直趋下行，故小便频数；肺

不布津，故口渴喜饮；胃为水谷之海，胃为燥热所伤，胃火炽盛，故

消谷善饥，大便干结；脾主运化水湿，将水谷之精微输布全身，若饮

食不节伤及中焦脾胃，运化失职，虽多食，但不为肌肉，而日渐瘦

削；统摄无权，血糖等水谷精微直趋下行，从小便而出；脾为后天之

本，气血生化之源，若脾气虚弱，四肢百骸失于营养，则消瘦乏力；

升降失职则阴津不能正常地通达三焦；肾主水，又主藏精，燥热伤

肾，阴亏于下，气化失常，不能主水，则小便量多，肾失固摄则精微

下注，故小便混浊而味甜。消渴病变脏腑主要在肺、胃、肾，尤以肾

为关键。阴津亏损，燥热偏盛是消渴病的主要病机，阴虚为本，燥

热为标，两者互为因果。若病程日久，则易发生以下两种病变：一

是阴损及阳，阴阳两虚，其中以肾阳虚及脾阳虚较为多见；二是病

久入络，血脉瘀滞。消渴病是一种病及多个脏腑的疾病，影响气血

的正常运行，且阴虚内热，耗津灼液，亦可使血行不畅而致血脉瘀

滞；或气虚血行无力，而致血瘀内停。为了深入研究消渴病，本书

按《内经》原意，将本病分为一期（消渴病前期）、二期（消渴病期）、

三期（消渴病并发症期），分期探讨各期病因病机。

一期（消渴病前期）即脾瘅　　消渴病前期尚不等于消渴病，但

有可能成为消渴病，该期的主要病机特点是“阴虚”。形成这种阴

虚的原因，主要是禀赋有亏，贪食甘美或辛劳少逸，可表现为阴虚

肝旺，阴虚阳亢，气阴两虚。一期病人可形体肥胖，或时有口甜症

状。

二期（消渴病期）即消渴　　此期为消渴病期，但尚未出现并发

症。此期的特征是“阴虚化热”。乃病人在一期的基础上，甘美饮

食不忌，肥胖体重不减，逐渐发展而成。复因情志不舒，肝气郁结，

或因外邪侵袭，或因过食辛辣燥热之品而成。或因劳累过伤，均可



化热化燥伤阴，持续耗气伤正，而转化为阴虚燥热、二阳结热、湿热

困脾、肝郁化热、热伤气阴等五证。

三期（消渴病并发症期）即消瘅　　消渴病并发症的特点是气血

逆流，血脉不畅，经脉瘀阻，可逐渐出现皮肤、肌肉、脉、筋、骨、五

脏、六腑、奇恒之腑的急慢性病变。急性并发症常在短期内因过度

悲伤恼怒、贪食、饮酒、辛劳、停药、中毒、失水、感染等原因而诱发。

慢性病变所涉及的组织器官，常因某脏功能相对较弱而某脏首先

发病。因发生发展比较缓慢及有个体差异，各种并发症的发生情

况不完全相同，可单独出现，也可两种以上并见。早期主要病机为

气阴两虚，络脉

以气血阴阳俱伤，痰湿

阻；中期则以痰瘀互结，阴损及阳为病机；晚期则

郁互结为主要病机。

（柯新桥　　王存明）
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第三节　　糖尿病的临床表现、实验室检查

一、糖尿病的临床表现

（一）典型表现　　糖尿病的症状是多种多样的，其典型症状是

“三多一少”，即多饮、多食、多尿及体重减轻（消瘦乏力）。

型肥胖的患者，（二）不典型症状　　有的糖尿病病人，尤其是

表现多不典型，有的甚至没有症状，只有在体检时或因牙周炎、疮

疖，或因视力减退，或因高血压、冠心病等到医院就诊时发现。因

此，了解和掌握糖尿病的非典型表现，并以之为线索而进一步检

查，以早期诊断，及时治疗，非常重要。

糖尿病非典型症状表现为：

又无明显原因可查时；

近期内逐渐消瘦或体重减轻而

无明显原因，但在餐前经常出现心慌、乏

肢体溃疡日久不愈，或反

无明显原因出现视力下降，视物模糊，

力、自汗，甚至颤抖，有明显饥饿感等；

复发生疖肿，疗效不好者；

反复发作外阴瘙痒，或尿频、尿急、尿痛，经妇两目干涩不适者；

无明显原因出现男子阳痿、女科治疗与抗感染治疗效果不佳者；

子闭经或月经紊乱，性欲减退而疗效不佳者。

对有下列病史、症状、体征者，也应想到糖尿病的可能：①有糖



二、糖尿病的实验室检查

（一）尿糖测定　　尿糖阳性是诊断糖尿病的重要线索，但尿糖

有胰腺手术岁，身体呈中度肥胖者；尿病家族史，年龄已大于

有

。

（三）葡萄糖耐量试验（ ）有口服和静脉注射两种。当

血糖高于正常范围而又未达到诊断糖尿病标准者，需进行口服葡

史或胰腺外伤史，或反复发作的慢性胰腺炎及肝炎、肝硬化；

内分泌系统病变，特别是功能亢进的内分泌疾病；

质激素药物史或高糖饮食、体形偏胖；

有长期应用皮

有分娩巨大婴儿史或多次

流产、妊娠中毒症、羊水过多、胎死胞中，特别是先天畸形以及有胰

岛增生或胰腺炎症者。

阳性不一定是

次尿糖定性检查（三餐餐前和晚上 小

，尿糖阴性也不能排除糖尿病的可能。每日

时或分段检查）和

时尿糖定量可作判断疗效指标，并供调整降糖药物剂量的参考。

（二）血葡萄糖（血糖）测定　　血糖升高是目前诊断糖尿病的主

要依据。常用葡萄糖氧化酶法测定。抽静脉血或取毛细血管血。

可用血浆、血清或全血。静脉血浆测定正常范围：

萄糖耐量试验（ 推荐成人应在清晨进行。

水中，口服 葡萄糖，溶于 分钟内饮完。

）只适用于胃切除术后、胃静脉注射葡萄糖耐量试验

空肠吻合术后、吸收不良综合征，或作为评价葡萄糖利用的临床研

究手段。

和糖化血浆白蛋白测定　　糖化血红蛋（四）糖化血红蛋白

白 周血糖的总水平，以补空）测定可反映取血前

；同理，人血浆蛋白也可与葡萄糖

腹血糖只反映瞬时血糖值之不足，成为糖尿病控制情况的监测指

标之一，正常人约为



肽测定　　血浆胰岛素水平测定对评价（五）血浆胰岛素和

测定不能作为诊断糖尿病的依据。和

胰岛 细胞功能有重要意义。正常人空腹基础血浆胰岛素水平

肽清除率慢，且不受外源性为 ：

胰岛素影响，故能较准确反映胰岛 细胞功能，正常人基础血浆

肽水平约为 肽水平测定有助了解。血浆胰岛素和

细胞功能（包括储备功能）和指导治疗，但不能作为诊断糖尿病

的依据。

（六）其他　　糖尿病控制不良者可有不同程度的高三酰甘油

（甘油三脂）血症和（或）高胆固醇血症，高密度脂蛋白胆固醇

）常降低；如合并高血压、糖尿病肾病、肾动脉硬化，可引

起肾功能减退，逐渐出现氮质血症以及尿毒症。合并酮症、酮症酸

中毒时，血酮体升高，出现酮尿，并引起电解质、酸碱平衡失调，二

氧化碳结合力改变。合并高渗性昏迷时，血浆渗透压明显升高。

（柯新桥　　王东）

总水平，亦为糖尿病控制情况的监测指标。但一般认为，

常值为 。亦反映糖尿病患者近 周内血糖

，正发生非酶催化的糖基化反应而形成果糖胺（



第四节　　糖尿病的分类、分期与诊断

糖尿病在诊断上缺乏疾病的特异性标志，在出现代谢紊乱前

不易发现，目前仍以血糖异常作为诊断依据，应注意单纯空腹血糖

正常不能排除糖尿病的可能，应加验餐后血糖，必要时作负荷实验

（如 。近年来，餐后高血糖在糖尿病的诊断、糖尿病的治疗

目标以及慢性并发症发病机制上的重要性日益受到重视。定期健

康检查有助于及早发现糖尿病，对高危人群尤为重要。在作出糖

尿病诊断时，应考虑是否符合诊断标准、原发性或继发性、分类、有

无并发症和伴发症、或有无加重糖尿病的因素存在。

取消营养不良相关糖尿型，而是糖尿病发展过程中的一个阶段；

④糖耐量减低（ ）不作为一个亚③保留妊娠期糖尿病（

保留 型糖尿病的名称，用阿拉伯数字，不用罗马数字；术语；

）的医学）和非胰岛素依赖型糖尿病（依赖型糖尿病（

于修改糖尿病诊断和分类标准的建议。其要点是： 取消胰岛素

）为代表提出了关多年来的研究进展，以美国糖尿病协会（

年鉴于提出的分类标准，年以来国际上通用

一、糖尿病的新的分类方法



型糖尿病　　这一类型的患者有胰岛（一） 细胞破坏、引起

病。新的分类法是基于糖尿病的病因，反映了近年来对糖尿病病

型糖因方面研究的进展。建议主要将糖尿病分成四大类型，即

型糖尿病、其他特殊类型糖尿病和妊娠期糖尿病。尿病、

胰岛素绝对缺乏，呈酮症酸中毒倾向。本型不包括那些由于非自

种亚型：免疫介导细胞衰竭。有身免疫的特异性原因引起的

存在有胰岛细胞抗体、抗

糖尿病、特发性糖尿病。第一类有确切的自身免疫性改变的证据，

抗体或胰岛素自身抗体。第二类

患者临床表现与第一类相似，即较年轻，有酮症酸中毒倾向，需要

胰岛素治疗维持生命，但无自身免疫机制参与的证据。

型糖尿病　　包含了以前称为（二） 型或成年发病

）和胰岛素分泌缺陷的患糖尿病，适用于那些有胰岛素抵抗（

者。是最常见的一类糖尿病，其特点是：有一定程度的胰岛素分泌

减少，但主要是胰岛素抵抗。大多数病人为肥胖，而肥胖本身可加

重胰岛素抵抗。

为 年分类标准中所有继发糖尿病，同

（三）其他特殊类型的糖尿病　　这一类别按病因及发病机制分

种亚型，包括

细胞功能缺损，如时也包括已经明确的类型。 ②胰岛

素作用遗传缺陷，如胰岛素基因及受体异常；③胰外分泌疾病，如

慢性胰腺炎、纤维钙化、肿瘤等，取消

④其他内分泌病所致者，如生长激素瘤、

铬细胞瘤等；

病毒等；细胞病、

体、自发性胰岛素抗体；

证、血色病等。

）在确定妊娠后，若发现有各种程

）或明显的糖尿病，不论是否需用胰岛

（四）妊娠期糖尿病（

度的葡萄糖耐量减低（

素或仅用饮食治疗，也不论分娩后这一情况是否持续，均可认为是

病毒感染，如先天性风疹病毒、巨

年的营养不良性糖尿病

症、嗜

药物或化学性；

特殊免疫调解异常，抗胰岛素受体抗

其他伴糖尿病的遗传性代谢病，如



型糖尿病患者仅为代谢控制而用胰素维持生命。一般情况下，

阶段可有一个时期不需要胰岛素（蜜月期），而晚期必须依靠胰岛

型糖尿病患者在减肥

岛素，有的根本就不需用胰岛素。但在感染引起酮症或其他应激

状态时，则需用胰岛素维持生命。肥胖的

和增加体育运动后，糖耐量可恢复正常，但并不表明其糖尿病已治

年

愈。临床上可见到不同时期特殊类型的糖尿病和妊娠期糖尿病。

糖尿病咨询委员会临时性报告，将糖尿病的病因学分型和

临床分期如下表

型糖尿病患者中可见到此过程，治疗的早期岛素维持生命。在

床糖尿病期，后者可以不需胰岛素，或需用胰岛素治疗控制和用胰

进入临糖尿病的自然病程，可由糖耐量正常期经过

二、糖尿病的分期

必须重复 ，再确定有无糖尿病。

。但只限于妊娠期内发现的糖尿病和 周后，且于分娩


