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【摘要】　移植后糖尿病（PTDM）是成人实体器官移植（SOT）后常见的内分泌代谢紊乱疾病，累及

10%~40%的受者，严重威胁受者生存质量与长期存活。为进一步规范 PTDM的诊治，相关专家依据

国内外成人 PTDM的研究进展并结合我国实际情况，对 PTDM的流行病学、危险因素与发病机制、筛

查与诊断、治疗、预防、心血管危险因素管理以及微血管并发症筛查等方面达成一致意见，提出指导建

议。旨在规范化综合管理PTDM，以提高SOT受者的生存质量与长期存活。
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【Abstract】 Post‑transplant diabetes mellitus (PTDM) is a common endocrine and 
metabolic disorder after adult solid organ transplant (SOT), affecting 10% to 40% of recipients. 
PTDM has been associated with increased mortality, heightened risk of infections, graft‑related 
complications and cardiovascular diseases, all of which seriously threaten the quality of life and 
long‑term survival of recipients. According to recent studies and the domestic healthcare system, 
this consensus provides a comprehensive overview of the epidemiology, risk factors, pathogenesis, 
screening and diagnosis, treatments, prevention strategies, cardiovascular risk factor management 
and microvascular complications associated with PTDM, in order to further standardize the 
diagnosis and treatment of PTDM. The objective is to standardize the comprehensive management of 
PTDM with the aim of enhancing the long‑term quality of life and clinical outcomes for SOT 
recipients.

【Key words】 Post‑transplant diabetes mellitus; Solid organ transplantation; 
Immunosuppressors; Antidiabetics

实体器官移植（solid organ transplant，SOT）是

挽救终末期器官衰竭患者生命的有效治疗措施。

近年随着移植手术方式的改进、免疫抑制剂的合理

应用以及围手术期管理等技术的提升，SOT 术中、

术后并发症明显减少，移植物存活率以及受者生存

时间均明显提高。伴随 SOT受者生存时间的延长，

内分泌代谢紊乱及心血管不良事件成为影响 SOT
受 者 生 存 的 主 要 因 素 ，其 中 移 植 后 糖 尿 病
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（post‑transplant diabetes mellitus，PTDM）是移植后

常见的内分泌代谢紊乱疾病，累及 10%~40% 的受

者［1］，严重威胁受者生存质量和长期存活，日益受

到重视。为进一步规范PTDM的诊治，中国康复医

学会器官移植康复专业委员会组织内分泌、移植、

康复等领域的专家，依据国内外成人PTDM研究进

展并结合我国实际情况，对 PTDM 的流行病学、危

险因素与发病机制、筛查与诊断、治疗、预防、心血

管危险因素管理以及微血管并发症筛查等达成一

致意见，旨在指导和帮助临床医师对PTDM患者进

行规范化综合管理，以改善 SOT受者的长期生存质

量与临床结局。

本共识编制流程按照背景审查、起草框架与初

稿、专家共识、征求意见等步骤进行。由中国康复

医学会器官移植康复专业委员会发起和牵头制订，

由南京大学医学院附属鼓楼医院统计中心提供方

法学支持。本共识适用于开展器官移植及参与器

官移植患者管理的相关医疗机构的医护人员。为

确保本共识的代表性及专业性，邀请全国 60 多所

大学附属医院、三级甲等医院的内分泌学专家、器

官移植专家、康复医学专家等 90余位参与，包括学

术顾问、共识编写组、共识讨论组以及执笔者等。

2022 年 4 至 10 月进行文献检索汇总，检索文

献主要为国内外公开发表的期刊论文和硕博士学

位论文，在整个撰写、修订过程中实时更新文献。

同时在全国 43个器官移植中心完成了 60份调查问

卷以了解国内PTDM诊治现状，总结分析国内外移

植后糖尿病研究现状、临床诊治难点与热点问题。

按照移植后糖尿病的流行病学、危险因素与发病机

制、筛查与诊断、治疗、预防、心血管危险因素管理、

微血管并发症管理等方面构建框架，完成初稿。

2022 年 10 月开始筹建共识编写组，共邀请来自全

国 20 所大学附属医院、三级甲等医院的内分泌与

康复医学专家成立编写组，针对初稿内容提出修

订、补充意见，同时在器官移植领域展开调研工作。

结合两者意见，编写组于 2022年 12月开始进行分

组修订。2023 年 3 月线下线上开展 PTDM 管理专

家共识研讨会，征求意见，共 90 余位专家参与讨

论，面对面讨论并对共识内容深入交流，最终达成

共识，总结成稿。鉴于目前针对PTDM治疗的文献

内容较少，以单中心小样本观察性研究居多，大型

随机对照试验结果相对缺乏，循证证据相对不足，

故本共识未列出证据等级，但是通过现有研究证据

和专家建议，形成本共识。

在传播、实施与推广方面，将依托中国康复医

学会器官移植康复专业委员会，每年定期举办全国

性的 PTDM 相关会议；依托本共识发布，开展共识

巡讲会，加强学术交流；建立内分泌科、器官移植科

和康复科等多学科协作的PTDM共管示范模式。

概述与定义

糖尿病和糖耐量受损是 SOT 术后常见的代谢

紊乱。 2003 年首次提出了移植后新发糖尿病

（new‑onset diabetes after transplantation，NODAT）的

概念，指移植术前无糖尿病、术后发生的糖尿病［2］。

但由于各移植中心在术前糖尿病筛查方面未达成统

一标准，多数仅采用空腹血糖或糖化血红蛋白

（glycated hemoglobin A1c，HbA1c）会导致一部分糖尿

病患者漏诊，无法确定是否为术后“新发”。2014年

由多个相关领域专家组成的国际专家委员会对疾病

名称和诊断时机进行了更新，更改为 PTDM［3］，即

SOT后病情稳定状态下，血糖升高达到糖尿病诊断

标准。依据这一定义标准，PTDM累及10%~40%的

SOT受者［1］，是器官移植后常见合并症/并发症之一，

亦是影响其生存的重要危险因素之一。

流行病学与预后

由于手术应激、术中及术后应用大量糖皮质激

素、并发感染等原因，SOT 受者移植后数周内血糖

升高非常普遍，部分患者可在随后康复期间恢复正

常，而部分患者则表现为持续性高血糖。SOT受者

高血糖发生率随时间出现双峰特征［4‑5］。第 1 个高

峰多出现在移植术后 3 个月内，与围手术期应激、
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􀤕􀦕要点提示：

PTDM 是指 SOT 后稳定状态下，发现血糖升

高达到糖尿病诊断标准，包括移植前未被诊断的

糖尿病，是器官移植后常见合并症/并发症之一
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􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀦕要点提示：

（1）SOT 受者术后高血糖出现双峰特征，分别出

现在移植术后 3 个月内及 2 年后；SOT 后第

1年PTDM发病率为10%~40%
（2）PTDM 降低受者生存率，使移植物相关并发

症及心血管疾病、感染等风险增加
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免疫抑制剂的使用有关；肾移植受者的随访研究发

现，3个月内PTDM发病率为 27%，其中约 31%患者

在随访时可恢复正常糖代谢。高血糖的第 2 个高

峰一般出现在移植 2年后，约 17%前期糖代谢恢复

正常的受者在此期间再次进展为 PTDM；这一高峰

的出现在一定程度上取决于糖尿病经典危险因素

以及与器官移植相关的危险因素［4］，其中糖尿病经

典危险因素包括糖尿病前期病史、受者年龄≥
40 岁、超重或肥胖、有 2 型糖尿病（type 2 diabetes 
mellitus，T2DM）家族史等。其他类型器官移植后

发生糖代谢紊乱的演变过程尚无明确报道。

全球PTDM发生率报道差异较大，与各研究中

心报告年代、种族、筛查方法、诊断标准和诊断时机

有关。自2014年提出PTDM国际共识后，诊断逐渐

标准化。目前普遍认为，不同实体器官移植术后第

1年糖尿病发病率为 10%~40%，5年累积发病率肾

移植受者为 10%~20%，心脏移植受者为 20%~
30%，肝脏移植受者为 30%~40%，肺移植受者为

20%~40%［1， 6］。我国器官移植起步于 20世纪 70年

代，现有数据显示我国肾移植受者PTDM累积发病

率为 20.3%~30.72%［7‑9］，肝脏移植受者 3年后PTDM
累积发病率为 24%［10］，小样本随访中，心脏移植受

者 PTDM 累积发病率为 20.7%~36.1%［11‑12］，暂时缺

乏国人肺移植受者PTDM发病情况的数据。

PTDM 使 SOT受者移植后存活率下降，移植物

相关并发症（如排斥反应、移植物失功等）的风险增

加；此外，PTDM还增加心血管疾病、感染、败血症以

及相关死亡的发生风险［13‑16］。PTDM对移植结局的

影响可能还与移植的器官类型和移植中心的治疗策

略有关［17］。不同类型器官移植中PTDM对SOT预后

的影响如下：（1）肾移植：PTDM增加心血管事件发

生风险、败血症相关死亡风险，导致肾移植受者生存

率下降［17］；此外，PTDM 与移植物失功密切相关［1］。

（2）心脏移植：研究有限且结论不一致。部分研究显

示，心脏移植后PTDM患者生存率降低［18］，其死亡风

险是非糖尿病患者的 2倍，和移植前糖尿病患者相

似［19］，严重肾功能不全与再移植风险增加［20］；也有研

究结果提示，PTDM不影响心脏移植受者的生存率，

但增加高血压、排斥反应、肾衰竭、感染等情况的发

生率［21‑22］。PTDM使心脏或肺移植受者癌症发生风

险增加1倍［23］。（3）肝移植：近期一项单中心、前瞻性

研究表明，肝移植术后PTDM增加主要心血管事件

发生风险近 1 倍，因此导致的患者死亡风险增加

2.54 倍［16］。国内研究发现，PTDM 使肝移植受者生

存率降低10%，并增加高脂血症、高血压、感染、肾衰

竭、胆道狭窄和胆管炎等发生风险［10］。（4）肺移植：研

究有限。澳大利亚的两项研究发现，肺移植后平均

HbA1c每增加1%，死亡率增加46%［14］；合并糖尿病的

死亡风险是非糖尿病的3.96倍［24］。

危险因素与发病机制

一、非移植因素

T2DM 高危人群是 PTDM 好发人群［17］，高危因

素包括糖尿病前期病史、受者年龄≥40岁、有T2DM
家族史、超重或肥胖、有巨大儿分娩史或有妊娠期

糖尿病史的女性、有多囊卵巢综合征病史的女

性［25］等。

二、移植前合并症

包括常染色体显性多囊肾病［26］、囊性肺纤维化

和丙型肝炎病毒（hepatitis C virus，HCV）感染等，其

中HCV感染被证实是肾移植、肝移植受者PTDM发

生的高危因素，肾移植受者中 PTDM 风险增加

0.42~5.37 倍［27‑29］，肝 移 植 受 者 PTDM 风 险 增 加

1.5倍［30‑31］。HCV可通过激活哺乳动物雷帕霉素靶

蛋白 mTOR‑S6K1 通路，导致胰岛素受体底物的降

解或表达降低引发胰岛素抵抗；同时 HCV 可直接

损伤胰岛β细胞，引起β细胞功能障碍和胰岛素分

泌减少；而免疫抑制剂提高HCV复制水平，进一步

增强其致糖尿病作用［32‑34］。HCV 感染并接受他克

莫司免疫抑制治疗者的PTDM风险更高［35］。

三、供体相关危险因素

来源于尸体的移植物表达高水平的促炎细胞

因子，PTDM 发生风险高于活体供体移植物接受

者。供体的保存、处理条件也影响 PTDM 的发生，

例如供肝冷缺血时间>9 h会显著增加肝移植受者

PTDM 患病风险［10］。供者高体重指数（body mass 
index，BMI）、供肝脂肪变性是肝移植受者发生

PTDM 的独立危险因素［36‑37］。供肝具有 T2DM 易感

性是肝移植受者PTDM发展的独立危险因素［38］。

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕 􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀦕要点提示：

PTDM 发生与 SOT 受者移植前基础疾病状

态、移植供体状态以及移植后免疫抑制剂的使

用、排斥反应等有关；危险因素包括非移植因素、

移植前合并症、供体相关危险因素以及移植后危

险因素
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四、移植后危险因素

1.免疫抑制药物：包括糖皮质激素、钙调磷酸

酶抑制剂（calcineurin inhibitor，CNI）、哺乳动物雷

帕 霉 素 靶 蛋 白（mammalian target of rapamycin，
mTOR）抑制剂、抗代谢免疫抑制剂、免疫诱导药物

等，与PTDM发生密切相关。不同免疫抑制剂的具

体机制及与PTDM风险关系见表1。
2.排斥反应：急性排斥反应使 SOT受者体内存

在不同程度的炎症反应，在肾移植人群中被证实是

PTDM 的危险因素之一。而排斥反应通常需要大

剂量糖皮质激素的治疗，因此，很难证实急性排斥

反应可以独立于大剂量糖皮质激素的应用而导致

PTDM发生［56‑57］。

3. 病 毒 感 染 ：SOT 术 后 巨 细 胞 病 毒

（cytomegalovirus，CMV）感染较易发生。前瞻性研

究发现，肾移植后 10 周 CMV 感染是 PTDM 的独立

危险因素；与CMV阴性者相比，CMV感染者胰岛素

分泌水平显著降低［58］。肝移植受者中也有类似报

道［31］，但心脏、肺移植人群中暂未证实。

4.其他影响因素：移植前大部分患者因慢性疾

病长期处于分解代谢状态，移植后转为合成代谢状

态，加之器官功能恢复、食欲增加、饮食限制解除、

体力活动减少以及免疫抑制剂等因素，出现体重增

加甚至肥胖、脂肪异位沉积等，是器官移植后常见

的并发症［59］。此外，肠道菌群改变［60］，特别是 SOT
引起的产生短链脂肪酸的细菌丰度降低可能促进

和（或）参与 PTDM 的发展［61］。SOT 受者常存在的

低镁血症［62］也可参与PTDM的发生。

筛查与诊断

一、筛查

（一）筛查时机

1.移植前：建议所有移植受者在移植前均应接

表1 不同免疫抑制剂的主要机制及与PTDM发生风险的关系

免疫抑制剂

糖皮质激素

CNI（他克莫司、环孢素）

mTORi（西罗莫司、依维莫司和贝拉西普）

ATG和阿仑单抗

巴利昔单抗

其他免疫抑制剂（麦考酚酸、硫唑嘌呤和咪唑立宾）

主要机制

刺激胰高糖素分泌，增加肝糖输出，这一效
应呈剂量相关性［39］，增加胰岛素抵抗并抑
制胰岛素分泌，诱导胰岛细胞凋亡［40］

抑制钙调神经磷酸酶活性，抑制细胞质钙调
神经磷酸酶‑活化 T 细胞的核因子亚单位
的去磷酸化。CNI 下调胰岛素受体底物2 表达［43］，影响胰岛 β 细胞中胰岛素和细
胞增殖基因的转录，引起血糖升高。环孢
素和他克莫司还可以通过增加脂肪细胞
表面的葡萄糖转运蛋白 4内吞速率，降低
葡萄糖转运蛋白 4 表达来抑制葡萄糖摄
取，而不依赖于胰岛素信号传导［44］。他克
莫司减少胰岛素分泌效应更强，与环孢素
相比更易导致PTDM。肾移植后使用他克
莫司治疗 1年的PTDM发病风险是环孢素
的2.7倍［45‑48］

mTORi干扰胰岛素信号传导，加重胰岛素抵
抗；同时具有抗增殖作用，抑制胰岛 β 细
胞增殖，促进β细胞凋亡。西罗莫司促进
胰岛素受体底物 2 的磷酸化，抑制 β 细胞
分泌胰岛素［47］

ATG 诱导促进 Treg 细胞增多［49］。阿仑单抗
是靶向CD52特异性单克隆抗体，CD52富
集于 B 和 T 淋巴细胞表面，阿仑单抗可诱
导 T和 B淋巴细胞凋亡［50］，对糖代谢无直
接影响

IL‑2 受体的单抗（抗 CD25），可显著抑制IL‑2介导的T淋巴细胞增殖。动物实验中
表明，巴利昔单抗使用后诱导Treg细胞减
少，出现胰岛炎、胰岛 β 细胞破坏及糖尿
病发生［52］

抑制嘌呤核苷酸的生物合成发挥抗增殖、抗
代谢作用，对糖代谢无直接影响

与PTDM发生风险的关系

泼尼松龙逐渐减量至 5 mg/d 有助于改善
肾移植后胰岛素敏感性［41］，糖皮质激素
减撤方案可以作为降低 PTDM 风险的
一种优选方案［42］

CNI 减量可以作为降低 PTDM 风险的措
施，肾移植后 PTDM 患者可将他克莫司
调整为环孢素以减少PTDM发生［46］

mTORi会增加PTDM发生风险，但较CNI
略低［48］

阿仑单抗或ATG诱导不增加PTDM风险［51］

巴利昔单抗诱导发生 PTDM 的风险增
加［53］

麦考酚酸或硫唑嘌呤单独应用对 PTDM
无影响，联合用药目前证据尚不足［54］；
吗替麦考酚酯是常用麦考酚酸类药物，
与其他免疫抑制剂联用时，减少 CNI、
类固醇药物等药物的剂量，间接降低实
体器官移植受者PTDM的风险［55］；咪唑
立宾与PTDM的关系尚无研究报道

注：CNI 为钙调磷酸酶抑制剂；mTORi 为哺乳动物雷帕霉素靶蛋白抑制剂；ATG 为抗人胸腺细胞免疫球蛋白；PTDM 为移植后糖尿病；

IL‑2为白细胞介素‑2
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受糖代谢筛查，尤其对年龄≥40 岁、有 T2DM 家族

史、有糖尿病前期病史、超重或肥胖和有长期类固

醇药物使用史等的高危人群，以期早发现、早干预

糖代谢异常，有利于提高移植成功率。

2. 移植后：（1）移植后早期：术后≤45 d 为术后

应激期及早期恢复期，患者易出现血糖升高状态。

建议监测血糖并积极处理术后应激性高血糖［63］。

移植后早期高血糖状态是 PTDM 发生的高危因

素［64‑65］，增加移植受者的病毒感染、急性移植物排

斥、心血管事件风险。（2）移植后稳定期：一般指手

术超过 45 d后病情进入稳定期。筛查时机建议为

移植后 3、6、12个月，此后每年 1次，对于高危人群

必要时可增加筛查频率。（3）其他：免疫抑制方案中

包含与PTDM发生密切相关的药物，以及该类药物

加量时，建议增加筛查频率［66］。

（二）筛查方式

推荐移植后稳定期 SOT 受者，首选空腹血糖

（fasting plasma glucose，FPG）联合 HbA1c 测定以提

高筛查阳性率［67］，对诊断仍存疑的患者，可进一步

行口服葡萄糖耐量试验（oral glucose tolerance test，
OGTT）明确。

1.FPG：推荐将FPG作为筛查PTDM的手段，但

仅使用 FPG 用于筛查 PTDM 容易漏诊，故对于

PTDM高危人群不宜单一选用FPG进行筛查。

2.HbA1c：WHO、美国糖尿病学会、中华医学会

糖尿病学分会均建议在有严格质量控制的实验室，

采用标准化检测方法测定的HbA1c可用于辅助诊断

糖尿病，切点为≥6.5%。但 HbA1c阈值直接用于诊

断 PTDM 仍存在一定局限性。移植后红细胞代谢

加快、免疫抑制剂使骨髓红细胞增殖受抑制等，导

致早期HbA1c水平不能反映血糖情况。因此不建议

单独使用 HbA1c 来诊断 PTDM，特别是移植术后

1年内。

3.午后血糖监测法：口服泼尼松龙的患者通过

持续葡萄糖监测（continuous glucose monitoring，
CGM）发现高血糖效应在给药后 7~8 h 达到高

峰［68‑70］。故对于使用糖皮质激素的 SOT 受者监测

午后毛细血管血糖有助于早期发现PTDM［65， 71］。推

荐移植后早期 SOT 受者可采用毛细血管午后血糖

监测法进行自我监测，如多次≥11.1 mmol/L可进一

步行OGTT检查。

4.OGTT：是诊断糖尿病的金标准，同时可以筛

查出糖耐量异常者。OGTT操作相对复杂、耗时长，

一般不作为PTDM的首选筛查手段，更适合用于确

诊其他筛查方法提示的可疑PTDM受者。

5.其他：毛细血管葡萄糖测定、CGM 等技术也

有助于早期发现糖代谢异常，但不能作为PTDM诊

断标准。

二、诊断标准

目前PTDM的诊断标准与WHO 1999年糖尿病

诊断标准一致，即有糖尿病症状且空腹血糖≥
7.0 mmol/L，或随机血糖≥11.1 mmol/L，或 OGTT 2 h
血糖≥11.1 mmol/L，或 HbA1c≥6.5%；无糖尿病典型

症状者需改日复查上述指标以确认（表 2）；移植术

后 1 年内不建议单独使用 HbA1c来诊断 PTDM。同

时PTDM的诊断还需考虑诊断时机，通常在器官移

植患者出院后，病情稳定、免疫抑制剂用量减到维

持剂量的情况下进行评估诊断。

如血糖高于正常但未达上述标准，考虑存在糖

调节受损，包括空腹血糖受损（impaired fasting 
表2 PTDM的诊断标准

诊断标准

典型糖尿病症状

加上空腹血糖

或加上随机血糖

或加上OGTT 2 h血糖

或加上HbA1c
无典型糖尿病症状者，需改日复查确认

静脉血浆葡萄糖或HbA1c水平

≥7.0 mmol/L
≥11.1 mmol/L
≥11.1 mmol/L

≥6.5%a

注：PTDM 为移植后糖尿病；OGTT 为口服葡萄糖耐量试验；

HbA1c为糖化血红蛋白。诊断时机为移植术后病情稳定且免疫抑

制剂维持日常剂量时。典型糖尿病症状包括烦渴多饮、多尿、多

食、不明原因体重下降；随机血糖指不考虑上次用餐时间，一天中

任意时间的血糖，不能用来诊断空腹血糖受损或糖耐量减低；空腹

状态指至少 8 h没有进食热量。a移植术后 1年内不建议单独使用

HbA1c来诊断PTDM

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕 􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀦕
要点提示：

（1） 建议所有移植受者在移植前与移植后早期

接受糖代谢筛查

（2） PTDM 诊断时机是移植术后病情稳定且免疫

抑制剂维持日常剂量时；建议空腹血糖联合

HbA1c 筛查 PTDM，对诊断仍存疑患者，建议

进一步行 OGTT 确诊；建议使用糖皮质激素

的 SOT 受者监测午后血糖有助于早期发现

糖耐量异常或PTDM
（3） PTDM 诊断标准同 WHO 1999 年糖尿病诊断

标准
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glucose，IFG）和 糖 耐 量 减 低（impaired glucose 
tolerance，IGT），参考WHO 1999年标准统称为糖尿

病前期（表3）。

治 疗

一、血糖控制目标

本专家共识建议 PTDM 患者长期血糖控制目

标 为 ：空 腹 血 糖 <7.0 mmol/L，餐 后 血 糖 <
10.0 mmol/L，HbA1c<7.0%；高龄、基础情况较差者可

适当放宽，应避免低血糖，不建议HbA1c<6.0%。

二、医学营养与运动

（一）医学营养

治疗目标为促进患者养成健康饮食习惯，达到

并维持合理体重和提供营养均衡的膳食。膳食营

养因素包括总能量、脂肪、蛋白质、碳水化合物、饮

酒、盐及微量元素等，整体治疗原则可参照 T2DM
医学营养治疗。对成人移植后糖尿病患者，重点需

关注蛋白质分解代谢，移植后早期建议提供足够的

蛋白质和能量，以应对分解代谢并促进愈合。建议

蛋白质摄入每日1.2~1.5 g/kg（标准体重），能量按照

每日 30~35 kcal/kg（标准体重）或在原基础上增加

15%~30%；限制钠盐摄入 2~4 g/d。待稳定后蛋白

质摄入可调整为每日 1.0 g/kg（标准体重）。PTDM
移植后长期营养支持需兼顾机体本身以及免疫抑

制剂使用等相关的高脂血症、体重改变、骨代谢以

及电解质失衡等问题。建议给予低盐、低脂、优质

蛋白糖尿病膳食；总能量摄入以能维持体重在理想

水平为宜；膳食钾量可根据血钾调整，限制钠盐摄

入；同时，需要足够钙及维生素 D 的摄入以减缓骨

质丢失，一般推荐钙摄入每日 800~1 200 mg，同时

注意适量补充微量元素［72］。

（二）运动治疗

运动治疗应遵循以下原则［25］：

1.促进并维持健康运动习惯，将有益的运动融

入到日常生活中，减少静坐时间。推荐在非空腹时

或两餐之间进行运动。

2.运动治疗宜在相关专业人员指导下进行，每

周至少 150 min（如每周运动 5 d、每次 30 min）中等

强度（50%~70%最大心率）的有氧运动。

3.中等强度的运动包括健步走、太极拳、骑车、

乒乓球、羽毛球和高尔夫球等。较高强度的运动包

括快节奏舞蹈、有氧健身操、游泳、骑车上坡、足球、

篮球等。如无禁忌证，每周可进行适当的抗阻运

动，锻炼肌肉力量和耐力。联合进行抗阻运动和有

氧运动可获得更大程度的代谢改善。

4.运动处方的制定需遵循个体化原则，需保证

运动治疗的安全性和科学性。运动前进行必要的健

康评测和运动能力评估。运动项目与患者的年龄、

病情、喜好及身体承受能力相适应，并定期评估，适

时调整运动计划。运动可穿戴设备的使用（如计步

器），有助于提高依从性。运动前后加强血糖监测，

以免发生低血糖。运动中要注意及时补充水分。

5.在严重低血糖、糖尿病酮症酸中毒等急性代

表3 糖代谢状态分类

糖代谢状态

正常血糖

空腹血糖受损

糖耐量减低

糖调节受损

糖尿病

静脉血浆葡萄糖（mmol/L）
空腹血糖

<6.1
6.1≤FPG<7.0

<6.1
<7.0
≥7.0

2hPG
<7.8
<7.8

7.8≤2hPG<11.1
7.8≤2hPG<11.1

≥11.1
注：FPG 为空腹血糖；2hPG 为糖负荷后 2 h血糖。FPG 正常参

考范围下限通常为 3.9 mmol/L

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕 􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀦕

要点提示：

（1）PTDM 的治疗建议在生活方式干预的基础

上，联合药物治疗，制定个性化血糖管理方案

（2）长 期 血 糖 控 制 目 标 为 ：空 腹 血 糖 <
7.0 mmol/L，餐 后 血 糖 <10.0 mmol/L，HbA1c<
7.0%，高龄、基础情况较差者可适当放宽，避

免低血糖

（3）建议平衡免疫排斥和血糖升高的风险，个体

化、精准化选择免疫抑制方案。在考虑原发

疾病以及不增加移植物排斥风险基础上，适

当减少他克莫司剂量或使用对血糖影响较小

的免疫抑制剂、早期糖皮质激素减量或撤除

以降低PTDM发生风险

（4）胰岛素在 PTDM 血糖控制治疗中安全、有效；

二 甲 双 胍 在 SOT 人 群 循 证 证 据 较 多 ，是

PTDM 优选用药；磺脲类药物、格列奈类药

物、α‑糖苷酶抑制剂、噻唑烷二酮类药物以及

二肽基肽酶Ⅳ抑制剂在 PTDM 中有使用经

验，但循证证据不足；目前新型降糖药物

SGLT2i、GLP‑1RA 具有减重、降压、改善血脂

代谢等优势，在 PTDM 中的安全性与有效性

研究逐渐增多，建议在严格掌握适应证与禁

忌证的基础上使用，小剂量起始
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谢并发症、合并急性感染、增殖性视网膜病变、严重

心脑血管疾病（不稳定性心绞痛、严重心律失常、一

过性脑缺血发作）等情况下禁忌运动，病情控制稳

定后方可逐步恢复运动。

三、血糖监测

血糖监测是PTDM管理的重要环节，目前血糖

监测的方法包括毛细血管血糖监测、CGM、HbA1c和

糖化白蛋白（glycated albumin，GA）的检测等。

1.毛细血管血糖监测：包括患者自我血糖监测

（self‑monitoring of blood glucose，SMBG）及在医院内

进行的床边快速血糖检测［73］。

2.CGM：可以描述血糖变异性，能准确反应血

糖动态变化情况，可克服 HbA1c、GA 检测以及

SMBG 的局限性。移植受者由于免疫抑制剂的使

用，糖代谢会发生显著变化，CGM有利于术后早期

血糖监测、免疫抑制方案的制定与降糖方案的调整

等。葡萄糖在目标范围内时间（time in range，TIR）
或称葡萄糖达标时间百分比，是指 24 h内葡萄糖在

目标范围内（通常为 3.9~10.0 mmol/L）的时间（用分

钟表示）或其所占的百分比，可由 CGM 数据或

SMBG数据（至少每日 7次血糖监测）计算。TIR与

糖尿病微血管并发症、心血管疾病、全因死亡率等

不良预后相关，是评价血糖控制的有效指标之一，

但在 PTDM 患者中的作用有待进一步研究。尽管

目前 CGM 技术应用于移植术后的数据有限，但国

内多个移植中心已将CGM技术应用于移植术后早

期血糖监测，并指导降糖治疗。推荐 CGM 应用于

移植术后血流动力学稳定者、每日多次注射和持续

皮下胰岛素输注者、血糖波动大者、无法解释的高

血糖特别是空腹高血糖者、反复低血糖发作者。

3.HbA1c和GA：HbA1c能反映 3个月的平均血糖

水平，临床上广泛用于评估长期血糖控制情况，也

是调整降糖方案的重要依据；GA 能反映 2~3 周的

平均血糖水平，是评价短期血糖控制情况的良好指

标，但在肾病综合征、肝硬化、甲状腺疾病等影响白

蛋白更新速度的疾病状态下，结果不可靠。

4.血糖监测频次：PTDM 患者的血糖监测频次

建议参考非移植人群 T2DM 毛细血管血糖监测原

则。使用口服降糖药物者每周监测空腹或餐后 2 h
血糖 2~4 次；使用基础胰岛素者应监测空腹血糖，

使用预混胰岛素者应监测空腹及晚餐前血糖。特

殊情况，如围手术期、危重症者、低血糖高危人群、

老年患者等，需在上述原则上根据实际情况实行个

体化监测方案。稳定期后每 3个月监测HbA1c评估

平均血糖情况，GA测定可作为补充参考。

四、健康教育

PTDM患者应接受糖尿病自我管理教育，加强

自我管理能力，提高糖尿病的控制从而改善临床结

局、健康结局和生活质量。健康宣教内容包括糖尿

病的自然进程、临床表现、器官移植功能评估、个体

化治疗目标、急慢性并发症的防治、生活方式干预

措施、口服药注意事项及注射类药物规范操作、血

糖监测的重要性、特殊情况（如低血糖、应激和手术

等）应对措施、糖尿病社会心理适应及自我管理的

重要性等。

五、免疫抑制剂方案调整

在PTDM高风险人群中，应考虑优先采用不易

诱发高血糖的免疫抑制剂，但需根据患者免疫状态

进行个体化选择。免疫抑制剂的适当调整可降低

高危人群发生PTDM的风险，但所有方案应与异体

移植物排斥反应的风险相平衡［74］。

在不增加移植物排斥反应的风险基础上，他克

莫司适当减量或替换为对血糖影响较小的环孢素、

早期糖皮质激素减量或停用以及使用抗人胸腺细

胞免疫球蛋白等可以作为优化的免疫抑制方案来

降低 PTDM 的发生风险。在免疫抑制剂方案调整

时还需考虑原发疾病情况，如 IgA 肾病肾移植术

后，无类固醇激素的免疫抑制方案会增加复发性肾

小球肾炎患病风险［75］，故对于这类患者不推荐通过

早期激素撤除改善PTDM血糖控制。此外，研究显

示，分次给予泼尼松龙有利于血糖控制［68］。目前仍

然缺乏不同方案间前瞻性的长期数据的对比。

六、降糖药物治疗

医学营养与运动治疗是控制 PTDM 高血糖的

基本措施，一旦两者不能使血糖控制达标时，应及

时采用药物治疗。我国目前有十大类降糖药物应

用于临床，包括双胍类、二肽基肽酶Ⅳ抑制剂

（dipeptidyl peptidase Ⅳ inhibitor，DPP‑4i）、α‑糖苷

酶抑制剂、磺脲类、格列奈类、噻唑烷二酮类、钠‑葡
萄 糖 共 转 运 蛋 白 2 抑 制 剂（sodium‑glucose 
cotransporter 2 inhibitor，SGLT2i）、胰 高 糖 素 样

肽‑1 受体激动剂（glucagon like peptide‑1 receptor 
agonist，GLP‑1RA）、葡萄糖激酶激动剂、胰岛素及

胰岛素类似物。大部分药物在 SOT 受者中使用的

安全性与有效性研究尚不足，且证据主要来源于肾

移植人群，缺乏大样本、长随访时间的随机对照试

验数据。葡萄糖激酶激动剂目前在 PTDM 中使用

经验有限，本共识中暂未涉及。
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（一）胰岛素

根据胰岛素结构，胰岛素可分为动物胰岛素、

人胰岛素以及胰岛素类似物；根据胰岛素的作用特

点，胰岛素可分为超短效胰岛素类似物、短效胰岛

素、中效胰岛素、长效胰岛素、长效胰岛素类似物、

预混胰岛素、预混胰岛素类似物以及双胰岛素类似

物等。胰岛素不易与免疫抑制剂发生相互作用，不

受肝肾功能限制，降糖效果明确。诊断PTDM后可

遵循生活方式干预‑非胰岛素降糖药物‑胰岛素的

逐级治疗方案。

1. 启动胰岛素降糖治疗的时机［25］：（1）在生活

方式和非胰岛素降糖药治疗的基础上，血糖仍未达

标者；（2）合并应激状态者，如重症感染、手术等，血

糖控制不佳或合并酮症、酮症酸中毒等；（3）诊断

PTDM 时 HbA1c≥9.0% 或空腹血糖≥11.1 mmol/L，同
时伴明显高血糖症状者；（4）PTDM 合并消瘦或营

养不良者。

2. 起始胰岛素降糖方案的选择：（1）基础胰岛

素：适用于空腹血糖不达标者，可在原有药物基础

上直接加用；起始剂量为每日 0.1~0.2 U/kg，根据空

腹血糖调整。（2）预混胰岛素/预混胰岛素类似物：

适用于整体血糖较高者，可每日 1 次，起始剂量一

般为每日 0.2 U/kg；或每日 2次，起始剂量一般为每

日 0.2~0.4 U/kg， 1∶1分配至早晚餐前；少数情况下

可三餐前使用。（3）双胰岛素类似物：目前仅有德谷

门冬双胰岛素，起始剂量为每日 0.1~0.2 U/kg，餐前

注射，每日 1~2 次。（4）强化治疗方案：基础胰岛素

（长效）联合餐时胰岛素（超短效或短效）或胰岛素

泵持续皮下胰岛素输注方案，起始剂量一般为每日

0.2~0.4 U/kg，肥胖或血糖较高者可适当增加起始

剂量；基础与餐时剂量分配比例约为 1∶1，根据血

糖与恢复情况逐步调整剂量。

胰岛素主要不良反应为低血糖，发生时可暂停

胰岛素使用，进食或静脉应用葡萄糖，监测血糖情

况，纠正低血糖诱因、调整胰岛素剂量。少见过敏

反应、注射部位皮下脂肪萎缩等。

（二）非胰岛素类降糖药物

各类非胰岛素类降糖药物的安全性、有效性、

与免疫抑制剂的相互作用以及注意事项等见表 4。
1.二甲双胍：通过减少肝脏葡萄糖输出、改善

外周胰岛素抵抗从而降低血糖，是 T2DM患者降糖

治疗的一线用药和药物联合治疗中的基础用药。

表4 PTDM非胰岛素类降糖药物的安全性、有效性、与免疫抑制剂的相互作用以及注意事项

双胍类

DPP‑4i

α‑糖苷酶
抑制剂

磺脲类

二甲双胍

西格列汀、沙
格列汀、利
格列汀、维
格列汀、阿
格列汀

阿卡波糖、伏
格列波糖、
米格列醇

格列本脲、格
列齐特、格
列美脲、格
列喹酮、格
列吡嗪

强效

中效

中效

强效

循证证据较多，主
要来源于肾移植
受者，安全、优选
用药。

（1）肾移植：肾功能
稳 定 情 况 下 安
全，降低全因死
亡率、感染相关
死亡率、恶性肿
瘤 相 关 死 亡
率［76‑78］；

（2）肝、心、肺移植：
证据缺乏

循 证 证 据 相 对 较
少，安全。

（1）肾移植：安全，
耐 受 性 良
好［79‑85］；

（2）心移植：安全，
对 体 重 无 影
响［86］；

（3）肝、肺移植：证
据缺乏

循证证据缺乏，但
国内专家有限的
使用经验提示安
全有效

循证证据相对少，
但临床使用经验
较多。

（1）肾移植：耐受性
良好，存在一定
程 度 低 血 糖 风
险［85， 87］；

（2）肝、心、肺移植：
证据缺乏

无

西 格 列 汀 和CsA，维 格
列汀和 TAC
可 能 存 在DDI

循证证据缺乏

格列本脲、格
列 喹 酮 与CsA 可能存
在DDI

降 低 超 重T2DM 患
者 心 血
管风险，SOT 受
者 获 益
情 况 不
明

T2DM 人群
中性，沙
格 列 汀
可 能 增
加 心 力
衰 竭 住
院风险；SOT 受
者 暂 无
依据

T2DM 人群
中 性 ，SOT 受
者 暂 无
依据

T2DM 人群
中 性 ，SOT 受
者 暂 无
依据

胃肠道反应常
见，乳酸酸
中毒罕见

少

胃肠道反应常
见

低血糖、体重
增加

注意监测肾功能，禁用于eGFR<45 ml·min-1·
（1.73 m2）-1；肝功能不
全、严重感染、缺氧或
接受大手术的患者禁
用

肾功能不全者需根据eGFR 调整用量（利格
列汀除外）

严重肝功能或肾功能不
全、肠粘连、肠梗阻病
史患者禁用

eGFR下降者使用时低血
糖风险增加；严重肝或
肾功能不全、糖尿病急
性并发症时禁用

药物种类 常用代表药物 有效性 a 安全性 药物相互作用 心肾获益 主要不良反应 注意事项
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禁用于估算的肾小球滤过率（estimated glomerular 
filtration rate，eGFR）<45 ml·min-1·（1.73 m2）-1、中重

度肝功能不全、酮症酸中毒或高渗等糖尿病急性并

发症、严重感染、缺氧或接受大手术的患者。二甲

双胍与免疫抑制剂无相互作用，在密切监测肾功能

的情况下已被证实可安全、有效地应用于肾移植受

者，且能使肾移植受者 1 年内全因死亡率、移植物

功能衰竭发生率下降［76］，但目前缺乏其他类型器官

移植后使用二甲双胍有效性与安全性的研究，仅在

一项小样本 T2DM 合并心脏移植的患者中发现使

用二甲双胍安全，且有效降低心脏异体血管病变、

心血管死亡等发生风险［100］。鼓励肾功能稳定、无

其他禁忌证的 PTDM 患者使用二甲双胍。可采取

“病假规则”，即患者出现急性疾病状态（如感染、手

术、心血管事件等）时暂停用二甲双胍，待恢复后根

据病情重新开始治疗［74］。使用时注意胃肠道反应

与肾功能监测。在心肺移植受者中使用时建议监

测血浆乳酸水平，警惕高乳酸血症风险；体型消瘦，

或本身因移植或免疫抑制剂有胃肠道反应者慎用

或小剂量使用，并注意监测体重、胃肠道反应等。

2.DPP‑4i：通过延长内源性GLP‑1的作用，增加

胰岛素分泌并减少胰高糖素分泌从而发挥降糖作

用，广泛应用于 T2DM，慎用于合并严重高甘油三

酯血症或有急性胰腺炎病史的患者。目前肾移植

噻唑烷二酮类

格列奈类

SGLT2i

GLP‑1RA

吡格列酮、罗
格列酮

瑞格列奈、那
格列奈、米
格列奈钙

达格列净、恩
格列净、卡
格列净、恒
格列净、艾
托格列净

日制剂：利拉
鲁肽、艾塞
那肽、贝那
鲁肽、利司
那肽；周制
剂：度拉糖
肽、洛塞那
肽、艾塞那
肽周制剂、
司美格鲁肽

中效

强效

中‑强效

强效

循证证据较少
（1）肾移植：安全，

耐受性良好［88‑89］
（2）肝移植：样本量

少，短期应用安
全［89］

（3）心、肺移植：证
据缺乏

循证证据较少。
（1）肾移植：安全，

耐 受 性 良
好［85， 90‑91］；

（2）肝、心、肺移植：
证据缺乏

循证证据较少。
（1）肾移植：安全，

耐受性良好，减
少胰岛素使用剂
量，小样本研究
中未发现泌尿系
统 感 染 风 险 增
加［92‑94］；

（2）心移植：小样本
研究发现降低体
重、血压，减少利
尿剂剂量，耐受
性良好，偶发尿
路 感 染［95‑96］，部
分 RCT 研究进行
中［97］；

（3）肝、肺移植：证
据缺乏

循证证据较少。
（1）肾、肝、心移植：

降低体重、体重
指数、胰岛素剂
量，未增加心血
管疾病、移植物
失功或全因死亡
等风险［98‑99］；

（2）肺移植：证据缺
乏

吡 格 列 酮 与CNI无DDI

和 CsA 可能存
在DDI

与CNI、mTORi
可 能 存 在DDI

无

T2DM 人群
心 血 管
不 良 事
件 潜 在
获益（吡
格 列
酮）；心
力 衰 竭
风 险 增
加 ；SOT
受 者 暂
无依据

T2DM 人群
中 性 ；SOT 受
者 暂 无
依据

T2DM 人群
获 益 ，SOT 受
者 使 用
大 样 本
循 证 证
据缺乏，
小 样 本
研 究 提
示 可 能
降 低 尿
蛋 白 排
泄；心脏
移 植PTDM 者
可 能 存
在 潜 在
获益

T2DM 人群
获 益 ，SOT 受
者 大 样
本 循 证
证 据 缺
乏，获益
情 况 不
明

体重增加、水
肿、贫血、骨
折等

低血糖、体重
增加

泌尿系统和生
殖 系 统 感
染、血容量
不足；糖尿
病酮症酸中
毒罕见

胃肠道反应

心力衰竭、活动性肝病、
严重骨质疏松和有病
理性骨折病史的患者
禁用

可在肾功能不全患者中
使用；与 CsA 联用时注
意低血糖风险

不 建 议 用 于 eGFR<45 ml·min-1·（1.73 m2）-1
患者

禁用于有甲状腺髓样癌
病史或家族史的患者
以及 2型多发性内分泌
肿瘤综合征患者；急性
胰腺炎病史者慎用；严
重高甘油三酯血症者
建议降脂治疗后使用；
使用司美格鲁肽时需
注意监测糖尿病视网
膜 病 变 ；需 注 意GLP‑1RA 致胃排空延
迟可能影响免疫抑制
剂的吸收

续表4
药物种类 常用代表药物 有效性 a 安全性 药物相互作用 心肾获益 主要不良反应 注意事项

注：PTDM为移植后糖尿病；DPP‑4i为二肽基肽酶Ⅳ抑制剂；SGLT2i为钠‑葡萄糖共转运蛋白 2抑制剂；GLP‑1RA为胰高糖素样肽‑1受体激

动剂；CsA为环孢素；TAC为他克莫司；DDI为药物相互作用；CNI为钙调磷酸酶抑制剂；mTORi为哺乳动物雷帕霉素靶蛋白抑制剂；T2DM为

2型糖尿病；SOT为实体器官移植；eGFR为估算的肾小球滤过率。a有效性依据T2DM患者使用的效果评价
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人群中证据较多，小样本研究证实 DPP‑4i 在 SOT
受者使用的安全性和有效性［79‑83， 86］。与胰岛素联用

能减少胰岛素剂量、降低低血糖风险［84］。小样本、

回顾性研究发现，心脏移植后使用维格列汀降糖安

全、有效［86］。虽然临床数据显示 DPP‑4i 对 CNI 或
mTOR抑制剂没有显著影响，但根据药理机制仍需

警惕西格列汀和环孢素、维格列汀和他克莫司可能

存在药物相互作用，使用时需注意监测药物浓度。

DPP‑4i在肾功能不全患者中应用需根据 eGFR调整

用量（利格列汀除外）。目前研究结果显示 DPP‑4i
应用于 PTDM 相对安全、有效，但仍需更多研究提

供循证证据。

3.α‑糖苷酶抑制剂：通过抑制碳水化合物在小

肠的吸收而降低餐后血糖，适用于以碳水化合物为

主的餐后血糖升高的患者，在我国 T2DM患者中广

泛应用；禁用于重度肝或肾功能不全、肝硬化、炎症

性肠病、肠梗阻或有肠梗阻倾向的患者。目前在

PTDM 中使用 α‑糖苷酶抑制剂的安全性与有效性

暂无文献支持。国内专家的使用经验提示，α‑糖苷

酶抑制剂治疗PTDM患者安全、有效。使用时随餐

口服，根据血糖调整服用次数。需警惕胃肠道反

应，尤其肝移植受者术后易合并腹胀、纳差等胃肠

道症状，有肠粘连、肠梗阻病史者不建议使用。单

独使用本类药物一般不引起低血糖；合并用药时如

出现低血糖，建议首选葡萄糖或蜂蜜，进食其他淀

粉类食物治疗效果欠佳。α‑糖苷酶抑制剂治疗

PTDM 的有效性与安全性尚需进一步开展研究

证实。

4.磺脲类药物：通过刺激胰岛β细胞分泌胰岛

素降低血糖，降糖疗效显著、起效迅速、给药简单；

不适用于严重肝或肾功能不全、酮症酸中毒或高渗

等糖尿病急性并发症。磺脲类药物既往常用于

PTDM 及移植后早期高血糖患者，但其安全性、有

效性的循证证据较少［87］。格列本脲、格列喹酮是细

胞色素 P450 CYP 3A4 的底物，因 CNI、mTOR 抑制

剂均经过 P450 CYP 3A4 代谢，联合使用时可能发

生药物相互作用，需注意剂量调整或避免联合使

用。磺脲类药物的主要不良反应为低血糖和体重

增加，使用前建议充分评估低血糖风险，在免疫抑

制方案剂量下调时，注意预防低血糖。

5.格列奈类药物：为非磺脲类胰岛素促泌剂，

通过刺激胰岛素的早时相分泌而降低餐后血糖，故

需随餐口服，降糖疗效显著、起效快，常用于 PTDM
患者，SOT受者使用的安全性、有效性研究有限［90］。

该类药物不经过肾脏代谢，在肾功能不全患者中可

安全使用；因肾功能不全导致药物蓄积而引起的低

血糖风险低于磺脲类药物。与环孢素联用时，健康

受试者的瑞格列奈血药浓度增加［101］，可能增加低

血糖发生风险。建议 PTDM 患者使用时从低剂量

开始，逐步滴定。

6.噻唑烷二酮类药物：通过增加靶细胞对胰岛

素作用的敏感性降低血糖，即胰岛素增敏剂，适用

于以胰岛素抵抗为主的糖尿病患者，禁用于心功能

不全、活动性肝病或转氨酶升高超过正常上限

2.5倍、严重骨质疏松等患者。小样本研究显示，噻

唑烷二酮类药物在PTDM患者中应用安全有效［89］；

吡格列酮与 CNI 联合使用无明显相互作用［88］。噻

唑烷二酮类药物使用时需注意水钠潴留、骨质疏

松、稀释性贫血等不良反应。SOT受者使用前建议

评估心功能、骨密度等情况；有少数可逆性肝细胞

损伤或胆汁淤积的病例报道，使用时建议监测肝

功能。

7.SGLT2i：通过抑制肾近端小管葡萄糖重吸

收、促进尿糖排泄而降低血糖，能有效降低 T2DM
患者血糖，同时具有减重、降低血压、减少尿蛋白排

泄等心血管及肾脏保护作用［102‑103］，尤其适用于合

并动脉粥样硬化性心血管疾病（atherosclerotic 
cardiovascular disease，ASCVD）或 ASCVD 高危人

群、心力衰竭、慢性肾病伴有蛋白尿的T2DM患者；

不推荐重度肝或肾功能不全者使用。目前小样本

队列研究或观察性研究结果表明，SGLT2i在PTDM
患者中应用安全、有效，且耐受性良好、肾功能保持

稳定［92‑96］。但现有证据研究对象经过严格筛选，主

要来源于肾移植与心脏移植受者，在 PTDM 使用

SGLT2i 时需严格掌握适应证和禁忌证。不建议

SGLT2i单独用于胰岛功能较差的PTDM患者，使用

早期需监测肾功能，如 eGFR持续进行性下降建议

停药；当 eGFR<45 ml·min-1·（1.73 m2）-1时不建议使

用 SGLT2i。SGLT2i的不良反应包括泌尿系统和生

殖系统感染和血容量不足，罕见不良反应有糖尿病

酮症酸中毒。使用过程中需注意脱水或血容量情

况、监测尿常规和警惕酮症酸中毒风险，既往曾有

反复泌尿生殖系统感染病史的 PTDM 患者慎用

SGLT2i［104‑105］。

SGLT2i 能降低 PTDM 患者 HbA1c、体重、血压

等，但目前尚无证据表明 SGLT2i 有益于降低移植

后心血管事件或提高移植物存活率等。随着目前

SGLT2i 在 SOT 受者中使用证据越来越多，其在器
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官移植人群中的心肾获益值得关注。

8.GLP‑1RA：通过激活 GLP‑1 受体刺激胰岛素

分泌、抑制胰高糖素分泌，并增加外周组织葡萄糖

摄取、抑制肝脏葡萄糖生成等而降低血糖，具有降

糖、减重、改善胰岛素敏感性与血脂代谢等作用。

全球多项大型研究的荟萃分析显示，GLP‑1RA能降

低主要心血管不良事件（心血管死亡或非致死性心

肌梗死或非致死性卒中复合事件）、减少肾脏复合

终点（新发大量蛋白尿、肾小球滤过率下降 30%、进

展至终末期肾病或肾脏疾病导致死亡）［106］，因此多

个指南推荐GLP‑1RA适用于伴ASCVD或高危心血

管疾病风险的 T2DM 患者。GLP‑1RA 禁用于有甲

状腺髓样癌病史或家族史、2型多发性内分泌肿瘤

综合征患者，有急性胰腺炎病史者慎用；轻中度肾

损伤或轻中度肝损伤患者不需要进行剂量调整。

GLP‑1RA 代谢途径主要为蛋白水解、肾小球滤过，

不参与P450 CYP途径介导的免疫抑制剂药物相互

作用，但胃排空延迟作用可能对免疫抑制剂的吸收

存在一定影响［107］。SOT合并糖尿病患者使用GLP‑
1RA具有改善代谢的优势，包括降低HbA1c、体重减

轻、减少胰岛素使用剂量等，同时不增加心血管疾

病 、移 植 物 功 能 障 碍 或 全 因 死 亡 率 的 风

险［98‑99， 108‑109］。未来有待更多临床研究提供PTDM患

者使用GLP‑1RA的心肾获益证据。

GLP‑1RA的主要不良反应为胃肠道反应，包括

腹泻、恶心、呕吐、腹胀等，使用前需评估患者胃肠

道反应耐受情况，尤其使用吗替麦考酚酯的患者，

可能会加重胃肠道反应［109］；目前 GLP‑1RA 有日制

剂与周制剂可供选择，制定方案时可根据患者依从

性、经济条件、医保政策等情况选择，小剂量起始，

根据血糖与胃肠道反应等逐步滴定。

七、代谢手术

代谢手术是 T2DM 合并肥胖患者的有效治疗

措施［110‑111］，但是在 SOT受者中循证证据有限，少量

研究表明，代谢手术可显著降低病态肥胖 SOT受者

的 HbA1c、降糖药物治疗剂量，并改善其他代谢共

病［112］。SOT受者进行代谢手术具有较高的死亡率

与手术并发症风险，需严格掌握适应证。

预 防

一、移植前筛查与评估

对移植前患者进行良好的代谢管理、制定合适

的免疫抑制方案等有望最大程度地降低移植患者

术后糖尿病的风险。一方面，移植前需充分评估待

移植患者 PTDM 风险，包括定期监测血糖、筛查危

险因素等。糖尿病和心血管疾病的风险评估包括

肥胖、胰岛素抵抗、代谢综合征等可作为移植后免

疫抑制方案制定的参考。另一方面，PTDM高风险

患者移植前即开始生活方式干预，积极控制体重、

代谢指标等是PTDM防治的重要组成部分。

二、围手术期血糖管理

术前或围手术期合并高血糖时，应加强血糖管

理，根据病情制定个体化降糖方案，实现血糖安全

达标，以降低围手术期死亡风险、提高移植成功率，

预防PTDM发生。

推荐围手术期高血糖首选胰岛素治疗，有助于

降低 PTDM 发病风险［113］。建议启动治疗的时机是

空腹血糖水平持续≥7.0 mmol/L或超过一半的随机

血糖≥10.0 mmol/L。推荐参考围手术期血糖管理目

标：建议大多数患者的目标血糖范围为 7.8~
10.0 mmol/L；对于非老年、无严重合并症、低血糖风

险 低 的 患 者 ，建 议 更 严 格 的 目 标 血 糖 6.1~
7.8 mmol/L［114］；而对于存在严重合并症、低血糖风

险 高 者 ，可 将 血 糖 控 制 目 标 放 宽 至 10.0~
13.9 mmol/L。既往研究提示，胰岛素强化血糖控制

3.9~6.1 mmol/L并未对移植物或患者存活有显著改

善，反而会增加严重低血糖风险［115］，因此，不建议

围手术期强化血糖控制。

手术期术中、术后高血糖建议静脉输注胰岛素

治疗，根据血糖实时调整胰岛素剂量；恢复正常饮

食后调整为胰岛素皮下注射，推荐基础胰岛素（长

效）联合餐时胰岛素（超短效或短效）或胰岛素泵持

续皮下胰岛素输注的强化降糖方案。

心血管危险因素管理

器官移植后需兼顾血压、血脂、尿酸等心血管

相关风险因素的长期管理，以降低远期并发症，改

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕 􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀤕

􀦕

要点提示：

（1）移植前患者进行良好的代谢管理、制定合适

的免疫抑制方案等有助于最大程度地降低移

植患者术后糖尿病的风险。建议移植前等待

患者进行PTDM风险评估、早期干预

（2）建议参考围手术期血糖管理目标积极处理围

手术期高血糖，首选胰岛素降糖
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善受者长期生存。

高血压是移植后常见的疾病，与移植物存活、

心血管事件密切相关，高血压导致的左心室肥厚是

患者死亡的独立危险因素，建议PTDM患者积极控

制 血 压 ，推 荐 PTDM 患 者 血 压 控 制 目 标 为 <
130/80 mmHg（1 mmHg=0.133 kPa）。

已有研究证实BMI与PTDM发病［116］、移植器官

功能及总体预后有关，但尚缺乏BMI最适切点的证

据。有研究表明，BMI>28 kg/m2是肾移植后 PTDM
发病的独立危险因素［117］，移植前糖尿病及肥胖与

肝移植后生存率降低有关［118］。日本有研究者提

出 ，肾 移 植 前 BMI 应 <25 kg/m2［119‑120］。 但 BMI<
18.5 kg/m2可能增加肝移植后死亡及移植物失功风

险［121］。 因 此 ，建 议 维 持 健 康 体 重（BMI 18.5~
23.9 kg/m2）以防治 PTDM 并改善移植器官功能及

预后。

血脂代谢异常是糖尿病发生血管病变的重要

危险因素，是 ASCVD 发生的独立危险因素，重视

血脂管理有助于改善 PTDM 患者的预后与长期生

存。目前 SOT 人群血脂控制目标主要参考非移植

人群，长期控制目标为低密度脂蛋白胆固醇<
2.6 mmol/L，已 存 在 ASCVD 者 控 制 目 标 <
1.8 mmol/L［66］。

肾移植后高尿酸血症是导致移植肾慢性损伤

的独立危险因素［122］，心脏移植受者高尿酸血症增

加心血管疾病的发生风险［123］。推荐 PTDM 患者积

极控制血尿酸水平，控制目标为：合并心血管危险

因素和心血管疾病的受者，长期控制<360 μmol/L；
有痛风发作者控制<300 μmol/L［124］。

抗血小板或抗凝药物治疗有待充分评估 SOT
受者的获益及风险，并根据心血管原发疾病制定

方案。

微血管并发症管理

与 1型糖尿病、T2DM 相似，PTDM 亦可引起糖

尿病微血管并发症。早期研究通过对美国肾脏病

数据系统中登记的移植后新发糖尿病及并发症数

据分析发现，58.3%的肾移植后糖尿病患者在诊断

后 2年内出现糖尿病微血管并发症，其中 31.3% 合

并肾脏并发症，8.3% 合并眼科并发症，16.2% 合并

神经系统并发症，4.1% 伴有外周循环障碍［125］。需

要更多的前瞻性研究阐明 PTDM 并发症的临床过

程，而在其他器官移植人群中，尚缺乏类似研究

数据。

本共识推荐参考《中国 2 型糖尿病防治指南

（2020年版）》［25］，建议患者每年筛查并发症。

1. 建议至少每年评估 1 次尿白蛋白排泄率和

eGFR 水平，但鉴于 SOT 受者多存在不同程度的肾

功能不全，尤其是肾移植受者，可适当增加筛查频

率或根据实际情况决定筛查方案，具有肾脏保护作

用的新型降糖药物能否使PTDM获益尚不能明确。

2.建议确诊 PTDM后即进行眼部检查，包括视

力、眼压、晶状体、眼底等筛查内容，如合并糖尿病

视网膜病变，应每年至少复查 1 次，如视网膜病变

有进展或威胁视力，则需要更频繁的检查；中度及

以上的非增殖性糖尿病视网膜病变及增殖性糖尿

病视网膜病变患者应由眼科医师进行进一步分级

诊治。

3. 确诊 PTDM 时建议进行糖尿病神经病变筛

查，随后至少每年筛查 1 次，良好的血糖控制有助

于延缓糖尿病神经病变的进展。

综上，PTDM是实体器官移植后常见的代谢紊

乱，发生率高，严重影响患者生存。器官移植特有

的病理生理环境（如糖皮质激素及免疫抑制剂的使

用）以及糖尿病本身的高危因素（胰岛素抵抗、肥胖

等）共同参与 PTDM 的发生。筛查、管理及预防

PTDM 需贯穿移植前、围手术期及移植后稳定期。

国内对PTDM的诊治尚处于起步阶段，希望通过本

共识加深对 PTDM 的认识并规范诊治。未来通过

深入的多学科合作，提高 PTDM的诊治水平以改善

器官移植受者的预后。

学术顾问

王正昕 复旦大学附属华山医院普外科

薛武军 西安交通大学第一附属医院肾移植科

执笔者

徐 湘 南京医科大学附属无锡人民医院内分泌科

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕 􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕
􀤕􀤕

􀤕􀤕
􀤕􀦕要点提示：

建议 PTDM 患者综合管理血压、体重、血脂、

尿酸等代谢指标，降低心血管疾病风险，改善

预后

􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕
􀤕

􀤕
􀤕

􀦕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀤕􀦕􀤕
􀤕

􀤕
􀤕

􀦕

要点提示：

推荐 PTDM 患者每年筛查糖尿病微血管并

发症
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季立津 复旦大学附属华山医院内分泌科

共识编写组成员（按姓氏拼音排序）

崔蓉蓉 中南大学湘雅二医院内分泌科

刚晓坤 吉林大学白求恩第一医院内分泌科

郭 辉 西安交通大学第一附属医院内分泌科

侯新国 山东大学齐鲁医院内分泌科

蒋 升 新疆医科大学第一附属医院内分泌科

梁瑜祯 广西医科大学第二附属医院内分泌科

陆 婧 南京大学医学院附属鼓楼医院内分泌科

罗 莉 安徽医科大学第一附属医院内分泌科

秦 洁 山西省人民医院内分泌科

任 艳 四川大学华西医院内分泌科

孙 嘉 南方医科大学珠江医院内分泌科

吴军发 复旦大学附属华山医院康复科

徐 春 解放军总医院第三医学中心内分泌科

许 岚 南京医科大学附属无锡人民医院内分泌科

杨 雁 华中科技大学同济医学院附属同济医院内分泌科

杨兆军 中日友好医院内分泌科

易如海 福建医科大学附属第一医院内分泌科

于明香 复旦大学附属中山医院内分泌科

张 哲 浙江大学医学院附属第一医院内分泌科

周嘉强 浙江大学医学院附属邵逸夫医院内分泌科

共识讨论组成员（按姓氏拼音排序）

蔡金贞 青岛大学附属医院器官移植中心

蔡 明 浙江大学医学院附属第二医院泌尿外科

曹 旭 四川省人民医院内分泌科

昌 盛 华中科技大学同济医学院附属同济医院器官移植研究所

陈 刚 华中科技大学同济医学院附属同济医院器官移植研究所

陈静瑜 南京医科大学附属无锡人民医院肺移植科

陈显英 海南医学院第二附属医院内分泌科

陈 正 广州医学院第二附属医院器官移植中心

丁晨光 西安交通大学第一附属医院肾移植科

丁小明 西安交通大学第一附属医院肾移植科

董 坤 华中科技大学同济医学院附属同济医院光谷分院内分泌科

董 林 安徽省立医院内分泌科

董 震 青岛大学附属医院肾脏移植科

高 伟 天津市第一中心医院儿童器官移植科

顾云娟 南通大学附属医院内分泌科

郭文治 郑州大学第一附属医院肝胆胰外三科

贺 强 首都医科大学附属北京朝阳医院肝胆胰脾外科

黄 洁 中国医学科学院阜外医院心力衰竭与心脏移植病房

蒋文涛 天津市第一中心医院肝移植科

金 萍 中南大学湘雅三医院内分泌科

蓝恭斌 中南大学湘雅二医院肾脏移植科

李光辉 广州医科大学附属第二医院器官移植中心

栗光明 首都医科大学附属北京佑安医院普外科

李瑞东 复旦大学附属华山医院普外科

李 拓 海军军医大学第二附属医院内分泌科

李小凤 陕西省人民医院内分泌科

李 杨 西安交通大学第一附属医院肾移植科

林锦信 广东省人民医院内分泌科

刘 峰 南京医科大学附属无锡人民医院肺移植科

刘 艳 大同市第三人民医院内分泌科

刘 颖 首都医科大学附属北京友谊医院重症肝病科

刘致中 内蒙古包钢医院泌尿外科

吕国悦 吉林大学第一医院肝胆胰外科

门同义 山东第一医科大学第一附属医院泌尿外科

宁 媛 山西省第二人民医院肾移植中心

潘 洁 浙江大学医学院附属第二医院内分泌科

潘 喆 山东大学第二医院内分泌科

齐海智 中南大学湘雅二医院肝脏移植科

宋向欣 新疆维吾尔自治区人民医院内分泌与代谢病科

孙丽莹 首都医科大学附属北京友谊医院重症肝病科

孙煦勇 广西医科大学第二附属医院移植医学中心

田 野 首都医科大学附属北京友谊医院泌尿外科

王祥慧 上海交通大学医学院附属瑞金医院肾脏移植中心

王中京 武汉市中心医院内分泌科

卫国红 中山大学附属第一医院内分泌科

魏 来 华中科技大学同济医学院附属同济医院器官移植研究所

文 宁 广西医科大学第二附属医院移植医学中心

吴剑波 树兰（杭州）医院内分泌科

吴绮楠 重庆医科大学附属大足医院内分泌科

武小桐 山西省第二人民医院肾移植透析中心

许桂平 福建省立医院老年科

许林鑫 山西医科大学第一医院内分泌科

杨家印 四川大学华西医院肝移植中心

杨 进 北京大学第三医院内分泌科

杨 扬 中山大学附属第三医院肝脏外科暨肝移植中心

于恒池 首都医科大学附属北京友谊医院内分泌科

余霄龙 青岛大学附属医院西海岸院区内分泌科与代谢病科

俞孝芳 宁波市医疗中心李惠利医院内分泌科

虞伟慧 温州医科大学附属第一医院内分泌科

张春虹 西安交通大学第二附属医院内分泌科

张 微 浙江大学医学院附属第一医院肝胆胰外科

赵文惠 清华大学附属北京清华长庚医院内分泌代谢科

钟 林 上海交通大学附属第一人民医院普外科

钟 兴 安徽医科大学第二附属医院内分泌科

周江桥 武汉大学人民医院器官移植科

朱有华 海军军医大学第一附属医院器官移植中心

邹梦晨 南方医科大学南方医院内分泌代谢科
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