
fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华糖尿病杂志 2024 年11 月第 16 卷第 11 期　Chin J Diabetes Mellitus, November 2024, Vol. 16, No. 11 · 1183 ·

中国1型糖尿病高危人群筛查、监测
与管理专家共识（2024版）

中华医学会糖尿病学分会 中华医学会儿科学分会 中华医学会内分泌学分会 
中国医师协会内分泌代谢科医师分会 国家代谢性疾病临床医学研究中心（长沙）

通信作者：周智广，中南大学湘雅二医院代谢内分泌科 糖尿病免疫学教育部重点实验室 
国家代谢性疾病临床医学研究中心（长沙），长沙 410011，Email：zhouzhiguang@csu.edu.cn

【摘要】　1型糖尿病（T1DM）严重威胁人类健康，联合遗传风险评估、胰岛自身抗体和糖代谢指

标检测，对T1DM高危人群进行筛查和监测，并早期及时干预，有助于预测发病，降低酮症酸中毒发生

率，减轻病情及改善患者生活质量。由国家代谢性疾病临床医学研究中心（长沙）发起，联合中华医学

会糖尿病学分会、中华医学会儿科学分会、中华医学会内分泌学分会、中国医师协会内分泌代谢科医

师分会，成立了共识学术指导委员会和共识编写委员会，参考国内外最新指南和研究进展，结合我国

实际，形成了《中国 1型糖尿病高危人群筛查、监测与管理专家共识（2024版）》，对 T1DM高危人群的

筛查、监测和管理形成了关键的推荐意见，还提出了T1DM高危人群的筛查流程图，对不同T1DM人群

的监测频率及检测内容给出详细建议。共识的发布旨在探索T1DM高危人群的筛查策略，推动筛查、

监测和管理标准化，推动T1DM早期防治的科学研究及临床应用。
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1 型糖尿病（type 1 diabetes mellitus，T1DM）是

由于自身免疫破坏胰岛β细胞、胰岛素缺乏所致的

以高血糖为特征的内分泌代谢性疾病。随着对疾

病发生发展规律的认识深化，T1DM临床分期系统

被提出且逐步优化［1‑3］。《中国 1型糖尿病诊治指南

（2021 版）》中增添了 T1DM 分期的内容，首次提出
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了“亚临床 T1DM”的概念［3］。T1DM 1 期、T1DM 
2期均属于亚临床期，具有 2个或以上胰岛自身抗

体，无临床症状，T1DM 1期血糖正常，而T1DM 2期

血糖呈糖尿病前期状态；若进展至 3期T1DM，患者

血糖达到糖尿病的诊断标准，多伴临床症状才就

诊［4］。 与 2 型 糖 尿 病（type 2 diabetes mellitus，
T2DM）相比，T1DM 症状发展通常时间较短，成人

平均为 7~8周，儿童为成人时间的一半［4‑5］。目前，

全球 T1DM 发病率、患病率均呈持续上升趋势［6］，

T1DM发病早，代谢控制率低，并发症率高，需终身

依赖胰岛素治疗，生活质量差，给家庭、社会带来了

沉重负担［7‑8］，已成为不容忽视的重大公共卫生

挑战。

针对 T1DM防控的严峻形势，倡导防治关口前

移，通过早筛、早诊、早干预的疾病管理模式改善患

者预后。基于临床分期开展 T1DM 高危人群筛查

和监测，构建中国 T1DM 人群的自然队列，并早期

干预与管理，有助于预测疾病发生，延迟临床症状

出现，降低酮症酸中毒发生率，延缓慢性并发

症［1， 3］。《中国 1型糖尿病诊治指南（2021版）》［3］、美

国糖尿病协会指南［9］及国际儿童和青少年糖尿病

学会指南［2］等多项指南均强调了早期筛查对T1DM
高危人群的重要性。最近，由青少年糖尿病研究基

金会牵头，多个国际学术组织共同制定了相关专家

共识，进一步推荐对胰岛抗体阳性的亚临床期

T1DM人群进行监测［10］。

近年来，我国 T1DM 的研究取得了可喜成果，

但对高危人群的筛查及其方法、策略、标准等亟须

关注，认识有待提高。鉴于此，由国家代谢性疾病

临床医学研究中心（长沙）发起，联合中华医学会糖

尿病学分会、中华医学会儿科学分会、中华医学会

内分泌学分会、中国医师协会内分泌代谢科医师分

会，成立了共识学术指导委员会和共识编写委员

会，参考国内外最新指南和研究进展，结合我国实

际，经多次讨论，形成了《中国 1型糖尿病高危人群

筛查、监测与管理专家共识（2024 版）》，旨在推动

我国的 T1DM 高危人群的筛查、监测和管理实践，

提升 T1DM早期防治的科学研究与临床应用水平，

为健康中国糖尿病防治行动提供技术支撑。

T1DM 高危人群的筛查

研究结果显示，T1DM 高危人群筛查具有临床

获益和可行性［11］。然而，对于 T1DM风险筛查的最

佳模式仍需研究，其取决于筛查人群、筛查方法、地

理区域和医疗政策等多种因素，且目前我国的

T1DM筛查研究证据还不充分。因此，还需要结合

国情，探索符合中国特点的标准化筛查模式。

一、筛查目标

1.识别高危或亚临床期 T1DM 个体，为其提供

合适的干预措施，以延缓疾病进展。

2. 降低 T1DM 患者急性和慢性并发症的发病

率及死亡率。

3.构建中国 T1DM 人群的自然疾病队列，开展

相关研究。

二、T1DM高危人群的定义

T1DM 患者的一级亲属、少数自身免疫病（如

自身免疫甲状腺疾病、乳糜泻）患者、携带T1DM易

感 基 因 型 或 T1DM 遗 传 风 险 评 分（genetic risk 
score，GRS）高风险的普通人群是 T1DM 的高危人

群（表1）。

（一）T1DM患者的一级亲属

1. 经典 T1DM 患者的一级亲属：T1DM 的本质

是一种多基因共同作用的复杂疾病，具有高度遗传

倾向。其一级亲属的平均患病率为 6%，明显高于

普通人群的 0.4%，同卵双生子患T1DM的一致率最

高，可达 70%［12‑15］。因此，T1DM患者的一级亲属是

发生T1DM的高危人群。

2. 成 人 隐 匿 性 自 身 免 疫 糖 尿 病（latent 
autoimmune diabetes in adults，LADA）患者的一级

亲属：需要注意的是，依据近年糖尿病流行病学调

查数据推测，我国现有 LADA 患者逾 1 000 万［16‑17］，

患病数居全球首位；且我国 LADA 的患病率较高，

占总体 T1DM 的 2/3。全基因组关联研究结果证

实，LADA 的遗传特征大部分与经典 T1DM 类

似［17‑19］。国内研究者联合检测了 LADA 患者一级

亲 属 的 谷 氨 酸 脱 羧 酶 抗 体（glutamic acid 
decarboxylase autoantibody，GADA）、蛋白酪氨酸磷

表 1 T1DM高危人群的定义

分类

T1DM患者的一级亲属

自身免疫病患者

普通人群

高危人群

经典T1DM患者的一级亲属；
LADA患者的一级亲属

自身免疫性甲状腺疾病；
乳糜泻；
其他自身免疫性疾病

携带T1DM的HLA易感基因型；
具有T1DM的GRS高风险者

注：T1DM 为 1 型糖尿病；LADA 为成人隐匿性自身免疫糖尿

病；HLA为人类白细胞抗原；GRS为遗传风险评分
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酸 酶 抗 体 （insulinoma‑associated 2 molecule 
autoantibody，IA‑2A）和羧基肽酶 H 抗体，发现这

3 种抗体的检出率与欧美白种人及中国 T1DM 患

者一级亲属的检出率相近［20‑21］。提示 LADA 患者

一级亲属可能具有较高的 T1DM 发病风险，应视

为 T1DM高危人群。

3.注意事项：由于1岁以内婴儿的胰岛抗体可能

是经胎盘从胰岛自身抗体阳性的母亲处获得［22］，其抗

体滴度随时间推移而下降，但持续至少6~9个月才消

除［22‑23］。因此，对检测出抗体阳性的1岁以内婴儿，需

评估区分是婴儿自身产生的还是经胎盘获得的，出

现阳性结果可能不能准确提示 T1DM风险。此外，

T1DM 亲属筛查研究（如评估 T1DM 自然病程的

TrialNet 研究［24］和 INNODIA 研究［25］等）主要来自 1~
45岁人群，而针对45岁以上人群的证据有限［10， 24， 26］。

（二）携带 T1DM 易感基因或遗传高风险的普

通人群

具 有 人 类 白 细 胞 抗 原（human leukocyte 
antigen，HLA）易感基因的普通人群同样是T1DM高

危人群。研究结果提示，绝大部分（约 85%）T1DM
患者并无家族史［2， 27］。国际上很多欧美国家在普

通人群中开展T1DM筛查。迄今已鉴定出 100余个

T1DM易感基因位点，其中HLA‑Ⅱ类基因占主导［28］

（主要为 HLA‑DRB1、HLA‑DQA1 和 HLA‑DQB1 位

点），可解释 40%~50% T1DM 的遗传易感性［29‑30］。

HLA 基因具有高度多态性和种族特异性。中国

T1DM患者常见的HLA‑Ⅱ类易感等位基因见表2。

需要注意的是，HLA 也具有保护性等位基因，

当其与易感基因共存时，保护基因的作用常呈优势

而可抵消易感基因的作用。多个HLA‑Ⅱ类等位基

因组合成的单体型与T1DM有更强的关联性。高加

索人HLA DR3（DRB1*0301‑DQA1*05‑DQB1*0201）

和DR4（DRB1*0401‑DQA1*0301‑DQB1*0302）是两

种重要的T1DM易感单倍型。但在中国T1DM患者

中，DR9（DRB1*0901‑DQA1*03‑DQB1*0303）也是

重要的T1DM易感单倍型，其占比超过1/4［31］。

其他非HLA基因，包括胰岛素、蛋白酪氨酸磷

酸酶非受体型 22、细胞毒性T淋巴细胞相关蛋白和

白细胞介素 2 受体 A 等［32］基因。联合检测 HLA 和

非HLA位点的GRS，可用于T1DM的诊断和预测发

病风险。TEDDY 队列研究和 TrialNet 预防研究结

果均证实了 GRS 在 T1DM 预测发病中的作用［33‑37］。

在中国人群中，T1DM的 GRS包含 5个独立 HLA基

因型和 3个非HLA易感位点，其受试者工作特征曲

线下面积达 0.86，验证发现，较高的 GRS 与较早的

T1DM发病年龄和较低的空腹C肽水平相关［38］。因

此，携带高危 HLA 易感基因或 GRS 高风险评分的

普通人群是T1DM高危人群。

（三）少数自身免疫病患者

诱导 T1DM 的自身免疫过程可能影响其他器

官，导致器官特异性自身免疫性疾病（autoimmune 
disease，AID）或影响多个器官和组织而致非器官特

异性 AID［39‑40］。T1DM 合并其他 AID 的发病率可随

年龄增长而增加［41］，常见的AID包括自身免疫性甲

状腺疾病、乳糜泻等［39］。此外，患 AID（如乳糜

泻［42‑43］、炎症性肠病［44‑45］、原发性硬化性胆管炎［46］

等）也可增加 T1DM发病风险。国外的一项横断面

研究结果显示，在 553例儿童桥本甲状腺炎患者中

6.9% 合并 T1DM［47］。乳糜泻患儿在 20 岁前发生

T1DM的风险增加2.4倍［39， 43］。

大多数 AID 是遗传和环境因素相互作用的结

果［48］，T1DM与其他AID共病的发生可能与共享部分

遗传易感基因有关。在 112个已确定的T1DM易感

基因位点中，约 65%与其他AID重叠［49］。主要共享

易感基因位于 6号染色体的HLA区域，与等位基因

DR3、DR4、DQA1*0501、DQB1*0201、DQA1*0301和

DQB1*0302 密切相关；约 40%~50% T1DM 的发病

风险可归因于HLA复合物［39］。

推荐意见 1 建议对 T1DM一级亲属（1~45岁）

进行筛查，包括经典 T1DM 和 LADA 先证者的一级

亲属；有条件者可以对其他高危人群进行筛查

三、筛查方法

（一）胰岛自身抗体（islet autoantibody，IAb）
1.T1DM常见的 IAb种类和临床特征：IAb是目

表 2 中国T1DM患者常见的HLA‑Ⅱ类易感等位基因

HLA‑Ⅱ类易感等位基因

DQA1*03
DQA1*05
DQB1*0201
DQB1*0303
DQB1*0401
DRB1*0301
DRB1*0401
DRB1*0405
DRB1*0901

OR值（95%CI）
2.63（2.23~3.10）
1.49（1.21~1.83）
3.84（3.00~4.90）
2.14（1.78~2.57）
2.17（1.57~3.01）
4.43（3.43~5.72）
3.84（1.81~8.14）
2.00（1.50~2.66）
1.81（1.51~2.16）

频率（%）

59.64
20.28
23.46
35.39

9.47
21.37

2.25
11.04
32.62

注：T1DM为1型糖尿病；HLA为人类白细胞抗原
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前应用最广泛、最有效的 T1DM 预测指标［3］。常见

的 IAb 包括 GADA、IA‑2A、锌转运体 8 抗体（zinc 
transporter 8 autoantibody，ZnT8A）和胰岛素自身抗

体（insulin autoantibody，IAA）等。最新的美国糖尿

病协会指南和青少年糖尿病研究基金会共识均推

荐采用上述 4 种 IAb 对 T1DM 高危人群进行筛

查［9‑10， 50］。但有研究者观察到，极少数甲巯咪唑治

疗的甲状腺功能亢进症患者可能会导致 IAA 阳

性［51‑52］，在 T1DM 筛查时需注意鉴别。除上述 4 种

IAb，还有胰岛细胞抗体（islet cell antibody，ICA），

ICA是一组针对胰岛细胞内多种抗原成分的抗体，

其靶抗原至今尚未完全阐明，且检测方法难以标准

化，故不作为常规筛查使用［10］。

T1DM常见的 IAb及典型临床特征见表3。
2.IAb出现的时间和顺序具有异质性：近年来，有学

者提出将T1DM分为不同的免疫内在型（如T1DE1和
T1DE2），T1DE1 患 者 主 要 的 遗 传 关 联 为 HLA 
DR4‑DQ8，此类患者大多在年幼时（<2岁）最先出现

IAA，继而出现IA‑2A（伴或不伴GADA）；而T1DE2则常

见于青少年和成人起病，β细胞破坏进展速度相对慢于

年幼起病的T1DE1，其主要遗传关联为HLA DR3‑DQ2，
通常首先出现GADA，然后是其他IAb［62］。

3.IAb阳性抗体的个数和种类对于疾病进展具

有不同的预测价值：早期出现的 IAb阳性抗体数目

越多，个体快速进展为临床 T1DM的风险越高。单

一抗体阳性者 10年内发展为症状性 T1DM 的风险

仅为 14.5%；2个以上抗体阳性者 10年内发展为症

状 性 T1DM 的 风 险 约 为 70%，终 身 风 险 接 近

100%［63‑64］。TEDDY 研究发现，与保持单一抗体阳

性的儿童相比，出现第二个抗体阳性，可使 T1DM
进展风险增加至少5倍［65］。

4.联合 IAb检测可提升抗体阳性检出率：联合

IAb 检测可提高 T1DM 发病的预测价值。研究发

现，GADA、IA‑2A 与 IAA 这 3 个抗体联合检测在

T1DM 一级亲属中阳性检出率为 10.1%，显著高于

IA‑2A（阳性检出率 2.5%）或 IAA（阳性检出率

2.5%）单一抗体检测［66］。

5.IAb 检测方法对于结果的准确性至关重要：

IAb 检 测 方 法 的“ 金 标 准 ”是 放 射 配 体 法

（radioligand assay，RLA），又称放射结合法［67］，而适

合在各级医院应用、操作简便且易于自动化的方法

是化学发光法。采用生物素‑链酶亲和素桥联酶联

免疫吸附测定方法检测 GADA 和 IA‑2A，灵敏度可

达到与 RLA 法相当的水平［68］。其他检测方法，如

能检测高亲和力抗体的电化学发光法、真核表达体

系的荧光素酶免疫沉淀法以及凝集聚合酶链反应

检测抗体等方法，尚需在实践中进一步完善。值得

注意的是，为提高检测灵敏度和特异度，促进各实

验室检测结果的可比性，采用的 IAb筛查方法应通

过胰岛自身抗体检测国际标准化计划评估，或采用

经过与“金标准”RLA法严谨比对而确认的方法。

在首次抗体筛查结果呈阳性的情况下，应在

3 个月内进行第 2 次 IAb 检测，以复核抗体阳性状

态。为了确保检测结果的可靠性，需 2次或 2次以

上连续检测结果均为 IAb 阳性［63］。因静脉血样检

测能够减少溶血的干扰，因此首选静脉血样检测抗

体。如果初步筛查使用的是毛细血管血样，在复核

时应采用静脉血样进行确认，以提高检测结果的准

确性和可信度。

推 荐 意 见 2 推 荐 对 IAA、GADA、IA‑2A、

ZnT8A 等 4 种抗体进行筛查，筛查方法的“金标准”

是 RLA 法，或采用通过胰岛自身抗体检测国际标

准化计划评估或与放射配体法比对后所确认的化

学发光法、桥联酶联免疫吸附法。对于首次抗体筛

表 3 T1DM常见的 IAb及典型临床特征［53‑61］

IAb
IAA

GADA

IA‑2A
ZnT8A
ICA

胰岛特异性抗原

胰岛素

谷氨酸脱羧酶

蛋白酪氨酸磷酸酶

锌转运体8；定位于β细胞中的一种跨膜蛋白

多种抗原，尚未明确

典型特征

常见于首次检测出自身抗体的儿童［53‑54］

在年幼儿童中更常见［55］，出现频率随年龄增长而降低
通常在接受胰岛素治疗后会产生抗体，对于此类人群不具有参考价值

常见于首次检测出自身抗体的15岁以下儿童及青少年［53‑54， 56］

成人时期发病患者最常见的是GADA阳性［57］

与T1DM进展较慢相关［58］，通常出现在单一 IAb阳性人群，尤其在成年人中

与严重胰岛自身免疫和快速进展到3期T1DM相关［59‑60］

可协助单一GADA、IAA或 IA‑2A阳性个体的风险分层［61］

常规筛查不推荐，更多用于研究目的

注：T1DM 为 1 型糖尿病；IAb 为胰岛自身抗体；IAA 为胰岛素自身抗体；GADA 为谷氨酸脱羧酶抗体；IA‑2A 为蛋白酪氨酸磷酸酶抗体；

ZnT8A为锌转运体8抗体；ICA为胰岛细胞抗体
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查呈阳性者，建议在 3个月内复核，若 2次及以上结

果阳性则可以确定

（二）糖代谢指标

血糖的异常可预测 T1DM 的发生。对于抗体

筛查阳性者，推荐进一步检测血糖指标。目前国际

上推荐的方式包括口服葡萄糖耐量试验（oral 
glucose tolerance test，OGTT）、糖 化 血 红 蛋 白

（glycated hemoglobin A1c，HbA1c）、随机血糖（random 
blood sugar，RBS）、自我血糖监测（self‑monitoring of 
blood glucose，SMBG）和 持 续 葡 萄 糖 监 测

（continuous glucose monitoring，CGM）［2， 10］。

1.OGTT：对于伴多个抗体阳性的个体，OGTT
结果可判断 T1DM 分期，并可帮助预测 T1DM 进

展［69］。研究显示，自身抗体阳性个体 OGTT 检查

30 min 后血糖达峰及 60 min 后 C 肽达峰与疾病进

展风险增加相关［64， 70］。标准 OGTT 方法较繁琐，可

行性和依从性较差，可考虑进行仅检查空腹及 2 h
葡萄糖的简化OGTT。

2.HbA1c：HbA1c可作为 T1DM 进展风险的预测

指标，其升高可在症状性 T1DM发生前数月至数年

出现［71‑72］。TrialNet 研究结果显示，HbA1c在基线水

平上增加 10%，多种 IAb 阳性的高危个体 3 年内达

到糖尿病诊断标准或发展为症状性 T1DM 的风险

为 84%；HbA1c 增加 20%，则 3~5 年内风险接近

100%［3］。纵向 HbA1c 变化预测疾病进展效能与

OGTT相似，与OGTT相比，HbA1c更易获取、成本适

中、患者和医师对其熟悉度更高［71］。

3.RBS：RBS 是一种简单、低成本的测量方法。

芬 兰 DIPP 研 究 显 示 ，1 期 T1DM 儿 童 在 RBS≥

7.8 mmol/L 后 达 到 糖 尿 病 诊 断 的 中 位 时 间 为

1.0 年［73］。RBS 的预测效能与 OGTT 2 h 血糖值相

似，特异度较高（94%），但敏感度较低（21%）［73］。

4.SMBG：SMBG也是简单、低成本的测量方法，

能反映即刻血糖，可单独或与其他方法一起使

用［74‑75］，并可由患者在家中使用便携式血糖仪自行

监测血糖变化情况。

5.CGM：能提供连续、全面、可靠的全天血糖信

息［76］，可发现不易被传统监测方法检测到的高血糖

和低血糖［77‑78］，是传统血糖监测方法的一种有效补

充。但CGM的敏感度未达到OGTT水平，仅可用来

协助预测或评估 T1DM 风险，不能用于 T1DM 的诊

断及分期。

在临床应用过程中，要掌握好上述指标的监测

时机，充分利用各种指标的优势，最大限度地发挥

其临床价值，尽早发现潜在的血糖异常情况。

T1DM 常见糖代谢指标的检测方法及优缺点

见表4。
推荐意见 3 对于 IAb 筛查阳性者，推荐进行

血糖指标检测，以判定 T1DM 分期并更好地预测患

病风险

四、T1DM高危人群的筛查流程

结合我国国情和临床实际情况，推荐 T1DM高

危人群的筛查流程图见图1。

T1DM 高危人群的监测

一、监测目的及个体化监测方案

T1DM 高危人群监测的目的如下：（1）预防急

表 4 T1DM常见糖代谢指标的检测方法及优缺点

检测方法

标准OGTT
简化OGTT

HbA1c

RBS
SMBG

CGM

获取信息

T1DM分期；T1DM进展风险

OGTT 2 h血糖值

T1DM分期；T1DM进展风险

与OGTT 2 h血糖值相似

即刻血糖结果

T1DM 进展风险；24 h 实时
监测数据

优点

T1DM分期金标准；可预测疾病进展

与OGTT相似；可行性高，仅进行空腹及
2 h血糖检查

3 期 T1DM 临床诊断特异度高；纵向
HbA1c 变化预测疾病进展与 OGTT
相似

操作简单，一次取血；成本低

操作简单，可居家监测；成本低

可居家监测；确诊 T1DM 的成人和>2 岁
儿童的CGM最佳佩戴时间获得验证

缺点

操作相对繁琐，可行性和依从性较差

获取信息不如标准OGTT全面

反映过去 2~3个月平均血糖水平，无症状或近期发作的
3 期 T1DM 指标可能正常；可能受生理病理等因素影
响；不适合居家环境

敏感度低于OGTT 2 h血糖值

疼痛感，操作不恰当时会影响准确性；监测最佳时间点
和频率尚未确定

CGM波动和警报可能会引起焦虑；使用前需要充分教育
和培训；存在成本和可及性问题；早期T1DM的佩戴时
间尚未验证

注：T1DM为 1型糖尿病；OGTT为口服葡萄糖耐量试验；HbA1c为糖化血红蛋白；RBS为随机血糖；SMBG为自我血糖监测；CGM为持续葡

萄糖监测
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性 并 发 症 ，如 糖 尿 病 酮 症 酸 中 毒（diabetic 
ketoacidosis，DKA），减少急救需求或住院风险；

（2）识别高危人群或亚临床期 T1DM，监测疾病进

展，及时采取干预手段，延缓 3期T1DM发病；（3）在

3 期 T1DM 患者中，当血糖显著升高且在症状出现

前，及时启动胰岛素治疗，以优化HbA1c并减少高血

糖的长期影响；（4）避免误诊为 T2DM；（5）推荐参

加相应的研究。

鉴于不同年龄段和不同疾病阶段患者的临床

特征和疾病进展风险存在差异，需要根据不同疾病

阶段、年龄等因素调整监测策略。这种个体化方法

有助于确保监测计划，既能满足患者的实际需求，

又能避免不必要的医疗干预。不同 T1DM 人群的

监测频率及检测内容建议见表5。
推荐意见 4 建议根据不同人群的疾病阶段

和临床特征制定个体化的监测策略

二、IAb阳性人群的监测

需要对筛查中发现 IAb 阳性的患者积极开展

监测，包括发现单一和多个 IAb 阳性（1 期和 2 期

T1DM）的儿童和成人。由于阳性 IAb数量（单一或

多个）和年龄（儿童或成人）对疾病进展的影响较

大，需个体化处理不同状态患者的监测方式。

1. 单一胰岛抗体阳性的

儿童和青少年：长期维持单

一 IAb 阳性儿童的疾病进展

风险比存在多个 IAb 阳性的

儿童低，前者进展为T1DM的

10 年风险仅为 14.5%［63］。在

单一 IAb阳性的儿童中，可根

据首次出现抗体阳性 2 年后

的状态预测其糖尿病发生风

险。如果恢复到 IAb阴性，糖

尿病风险为 12%；如果保持

单一 IAb阳性，糖尿病风险为

30%；如果进展为多个 IAb 阳

性，则糖尿病风险为 82%［79］。

国外队列研究结果显示，约

有一半出现单一 IAb 阳性的

儿童中最终能够恢复到 IAb
阴性状态［80‑81］。值得注意的

是，不同类型的抗体阳性与

疾病进展风险有关，单一

IA‑2A 阳性的年幼儿童疾病

进展风险高于单一 GADA 阳性或 IAA 阳性［63］。而

随着年龄增长，不同抗体对疾病进展风险预测的影

响将发生变化［82］，GADA的影响随着年龄增长而增

加，IAA的影响则减少［83］。

出现单一 IAb 阳性时年龄较小（<5 岁）是进展

为多个 IAb 阳性的风险因素，尤其是在首次发现

IAb 阳性后 2 年内［84‑85］。出现单一 IAb 阳性的学龄

前儿童 2 年内进展为多个 IAb 的阳性风险率为

0.30，而持续存在单一 IAb 阳性状态超过 2 年的儿

童相应风险率仅为 0.05［84］，且进展为多个 IAb阳性

状态的风险也随年龄增长而下降［86］。年幼儿童进

展为亚临床期 T1DM的速度更快，病情更重。对于

年幼儿童来说，由于其首次发现 IAb阳性后的 2年

内，从单一 IAb阳性的高危个体转变为多个 IAb阳

性的亚临床期 T1DM 的可能性最高，因此，在这关

键时间窗口期，增加对其代谢指标和 IAb的监测频

率至关重要。

对于单一 IAb 阳性儿童，首次发现其 IAb 阳性

后 2年内是监测 IAb和糖代谢指标的关键时期。对

于血糖正常人群，建议监测 IAb、RBS或空腹血糖、

HbA1c；<3岁儿童建议每半年检测 1次，持续 3年，此

后调整为每年 1 次；≥3 岁儿童建议每年检测 1 次。

对于血糖异常人群，建议每 3个月检测 1次 HbA1c、
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注：T1DM为 1型糖尿病。a抗体筛查包括胰岛素自身抗体（IAA）、谷氨酸脱羧酶抗体（GADA）、蛋

白酪氨酸磷酸酶抗体（IA‑2A）和锌转运体 8抗体（ZnT8A），抗体筛查同时建议监测随机血糖；b出
现抗体初筛阳性者，应进行抗体复测确认阳性状态；c初筛及复核 2次检测均为 2种及以上抗体阳

性者

图 1 T1DM高危人群的筛查流程图
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RBS 或空腹血糖；<3 岁儿童建议每半年检测 1 次

IAb，持续 3 年，此后调整为每年 1 次；≥3 岁儿童建

议每年检测1次 IAb。
2. 多个 IAb 阳性的儿童和青少年（亚临床期

T1DM）：多个 IAb 阳性的儿童进展为 3 期 T1DM 的

风险极高，其在第 5、10、15 年 3 期 T1DM 发生率分

别为 43.5%、69.7% 和 84.2%［63］；而 2 期 T1DM 儿童

发展为 3 期 T1DM 的 5 年风险约为 75%，终身风险

接近 100%［63‑64］。伴多个 IAb阳性的儿童，首次检测

到 IAb 阳性时的年龄越小，进展为 3 期 T1DM 的速

度越快［63， 65， 87］。 TEDDY 研究中，大多数进展为

T1DM 的儿童均伴≥2个 IAb阳性，且首次出现抗体

阳性的中位年龄仅1.3岁［88］。

对伴多个 IAb 阳性的儿童进行代谢监测将有

助于预测 3期 T1DM 的发生时间、确定潜在干预人

群和预防 DKA。代谢评估的内容包括：居家

SMBG、定期 CGM 评估、HbA1c检测、RBS 或空腹的

静脉或毛细血管血糖监测、OGTT 等。OGTT 是分

期诊断的“金标准”，若无法进行OGTT，可通过餐后

2 h 的毛细血管血糖协助评估。在发生症状的

T1DM（3期）患者，前 12~18个月可出现HbA1c升高。

对于多个 IAb 阳性的高危个体，其 HbA1c在基线水

平上增加 10%，则 3 年内进展到 3 期 T1DM 的风险

为 84%［3， 89］。在条件允许的情况下，可考虑将连续

表 5 不同T1DM高危人群的监测频率及检测内容建议

抗体情况

多抗体阳性

单抗体阳性

抗体阴性

抗体阳性
妊娠女性

血糖情况

正常
（T1DM 1期）

异常
（T1DM 2期）

正常

异常

正常

异常

正常或异常

年龄或孕周

<3岁

3~8岁

9~17岁

≥18岁

<18岁

≥18岁

<3岁

3~17岁

18岁≤且<35岁
≥35岁

<3岁

3~17岁

≥18岁

<3岁

3~17岁

≥18岁

任何年龄

孕8周前

孕24~28周

监测频率

每3个月

每年

首月每2周任意2天+每1~3个月

每半年

每年

首月每2周任意2天+每1~3个月

每年

首月每2周任意2天+每1~3个月

每年1次持续5年，此后每2年1次

每3个月

每半年

每年

首月每2周任意2天+每1~3个月

每半年

每半年1次持续3年，此后每年1次

每年

每年

每3年

每3个月

每半年1次持续3年，此后每年1次

每3个月

每年

每半年

每年

每年

每2年

每3年

每半年

每年

无

无

检测内容

HbA1c+随机或空腹血糖

复查 IAb
SMBG检测（当天空腹或餐后血糖）

HbA1c+随机或空腹血糖

复查 IAb
SMBG检测（当天空腹或餐后血糖）

HbA1c+随机或空腹血糖+复查 IAb
SMBG检测（当天空腹或餐后血糖）

HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机血糖

OGTT
复查 IAb
SMBG检测（当天空腹或餐后血糖）

HbA1c+随机或空腹血糖+OGTT，结合盲法CGM，高频率SMBG
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖

复查 IAb
HbA1c+随机或空腹血糖

复查 IAb
HbA1c+OGTT
复查 IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+随机或空腹血糖+IAb
HbA1c+OGTT
复查 IAb
HbA1c+OGTT或使用CGM
常规OGTT

注：T1DM为 1型糖尿病；HbA1c为糖化血红蛋白；IAb为胰岛自身抗体；SMBG为自我血糖监测；OGTT为口服葡萄糖耐量试验；CGM为持续

葡萄糖监测。随访截止年龄为 45周岁。IAb包括胰岛素自身抗体（IAA）、谷氨酸脱羧酶抗体（GADA）、蛋白酪氨酸磷酸酶抗体（IA‑2A）和锌转

运体8抗体（ZnT8A）。建议有条件者在监测糖代谢指标同时监测C肽
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10~14 d的CGM作为HbA1c监测的替代方案。

确认为多个 IAb 阳性状态后，转为 IAb 阴性者

进展为 T1DM的风险可能会降低［90］，但这类情况罕

见；即使出现抗体转阴，也不建议停止对其进行

监测。

推荐意见 5 建议对多个 IAb 阳性的亚临床期

T1DM 儿童做 OGTT 以明确分期，若无法进行，可通

过餐后 2 h 血糖协助评估；建议对其每年复查 1 次

IAb，并根据分期、年龄进行糖代谢指标的监测。对

于 T1DM 1 期患者，监测 HbA1c、RBS 或空腹血糖，<
3岁者每 3个月 1次，3~8岁者每 6个月 1次，≥9岁者

每年 1 次；对于 T1DM 2 期患者，监测 HbA1c、RBS 或

空腹血糖，每 3 个月 1 次，可进行 OGTT 检查者则每

半年 1次；对于亚临床期 T1DM儿童，确诊后首月每

2 周选择任意 2 天进行 SMBG 检测（当天空腹或餐

后血糖），之后频率改为每1~3个月检测1次

推荐意见 6 在条件允许的情况下，可考虑使

用 CGM 连续监测 10~14 d，作为 HbA1c 替代监测

方式

3.单一胰岛抗体阳性的成人：成年人 T1DM 患

者占比更大，年龄≥20 岁的患者占新发 T1DM 人群

的 65.3%［7］，且误诊率高［91‑92］，30 岁以上 T1DM 患者

误诊比例高达 46%~55%［92］。尽管与儿童相比，IAb
阳性成年人进展为 T1DM的风险较低［93］，而且这种

风险随着年龄的增长而持续下降，IAb阳性人群的

T1DM发病风险与年龄呈负相关［94］，但疾病进展的

风险仍不可忽视。对于单一 IAb 阳性成人的监测

频率可基于是否存在血糖异常情况考虑，还可以根

据年龄或肥胖等可改变危险因素进行额外的风险

分层［10］。单一 IAb 阳性、血糖正常的成人，建议定

期检测 HbA1c、RBS 或空腹血糖、IAb，<35岁者每年

1次，如不伴有T1DM一级亲属、遗传风险较高或应

激性高血糖病史等危险因素，至≥35岁时可调整为

每 3年 1次。单一 IAb阳性、血糖异常的成人，建议

每半年检测1次HbA1c和OGTT，每年检测1次 IAb。
4. 多 个 胰 岛 抗 体 阳 性 的 成 人（亚 临 床 期

T1DM）：与单一 IAb阳性相比，多个 IAb阳性的成人

T1DM发病风险更高。在 18~35岁人群中，单一 IAb
阳性人群的T1DM发病风险为 0.01事件/人年，多个

IAb阳性人群的 T1DM 发病风险为 0.07事件/人年。

TrialNet研究显示，成人的T1DM 5年累积发病率较

低，为 15%［94］。若血糖正常持续时间超过 5 年，可

进一步调整监测频率。

多个 IAb阳性成人的监测频率可基于诊断 IAb
阳性个体的疾病分期。对于多个 IAb阳性的成人，

诊断为T1DM 2期者，建议比T1DM 1期者采取更频

繁的监测，可以每 6个月监测 1次。基于年龄或腹

型肥胖等可变危险因素进行额外的风险分层同样

适用［10］。在极少数情况下，对于先前已确诊为多个

IAb阳性状态后恢复为单一 IAb阳性或 IAb阴性状

态的成人，也应遵循相应的监测建议。

推荐意见 7 建议对于多个 IAb 阳性的亚临床

期 T1DM 成人进行 OGTT 检查以明确分期。对于

T1DM 1期成人，建议每年检测 1次 HbA1c、RBS或空

腹血糖、IAb，可根据个体风险评估（包括年龄、IAb
的数量和类型、血糖水平）调整监测频率。如果血

糖正常持续时间超过 5 年，可调整为每 2 年检测

1 次。对于 T1DM 2 期成人，建议每 6 个月监测 1 次

HbA1c、RBS 或空腹血糖、OGTT，可考虑结合盲法

CGM或较频繁的SMBG
5.胰岛抗体阳性女性妊娠期间的监测：目前，

IAb阳性妊娠女性 T1DM 进展及亚临床期 T1DM 风

险的管理经验有限。现有研究显示，确诊 T1DM女

性的胎儿中有60%胎龄偏大，可能增加新生儿并发

症的发生风险［10， 95‑96］。因此，早期诊断对促进胎儿

正常发育至关重要。

IAb 阳性女性在确认妊娠后，应尽快（如有可

能尽量在孕 8 周前）进行 OGTT、HbA1c检测或使用

CGM［9‑10， 97］。尚未确诊T1DM的 IAb阳性女性，在妊

娠24~28周也应接受常规OGTT［9‑10］。

三、胰岛抗体阴性人群的监测

约有 15%~20% 的 T1DM 患者体内始终检测不

到 IAb［3， 98］。一项纳入 20 303 名 T1DM 高危儿童的

前瞻性队列研究中，1 890名儿童随访至 18岁或在

10~18岁间确诊 T1DM，中位随访时间 18.3年，其中

35 例（1.9%）的儿童虽 IAb 检测阴性，但仍确诊为

T1DM［99］。TEDDY 研究显示，IAb 阴性的 T1DM 高

危 儿 童 ，从 出 生 到 10 岁 的 T1DM 发 病 率 为

0.06/100 患者年［80］。另一项研究显示，IAb 阴性的

儿童进展为 T1DM的 15年风险为 0.4%［63］。确诊时

IAb 阴性儿童与 IAb 阳性儿童相比，无表型差

异［100］。在成年人群中，IAb阴性可能与年龄增加和

体重指数升高相关［98］。

目前即使联合所有 IAb 筛查，仍有部分 IAb 阴
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性者漏诊。因此，对于初筛 IAb阴性人群也应根据

临床情况按需随访抗体和（或）血糖指标，以避免漏

诊或误诊情况发生。有研究显示，超过一半的

T1DM患者在初次检测时 IAb阴性，但在平均 3.2年

的后续检测中转为阳性［101］。DIPP研究显示，T1DM
遗传高风险的儿童中，IAb的血清阴性和阳性较频

繁转换发生在 6个月至 3岁，IAb阳性率在 1岁时达

到峰值。两项纳入多个前瞻性队列研究的分析显

示，推荐儿童 IAb的筛查时机是 2岁和 6岁，推荐青

少年的筛查时机是 10 岁和 14 岁［87， 99］。因此，对于

初筛抗体阴性且血糖正常的人群，建议监测HbA1c、

RBS或空腹血糖、IAb；对于<3岁的儿童，每年检测

1次；对于 3~17岁的儿童和少年，每 2年检测 1次；

对于≥18岁的成年人，每3年检测1次。

研究显示，少数诊断为 T1DM 的患者 IAb 为阴

性，但临床特征、血糖水平和 DKA 发生率与 IAb为

阳性的患者无明显差异［102］。IAb 与血糖水平联合

监测可提高预测 T1DM的准确性，血糖水平出现异

常会提高 T1DM 的发病风险，需重视并积极监测。

因此，对于 IAb 阴性但血糖已检测出异常的人群，

建议每半年监测HbA1c和OGTT，并每年复查 IAb。
此外，IAb 阴性但出现血糖异常，需要考虑患

者罹患青少年起病的成人型糖尿病（maturity‑onset 
diabetes of the young，MODY）或 T2DM 等疾病的可

能性，临床需注意鉴别。研究显示，在 49例确诊为

IAb 阴性的 T1DM 患儿中，鉴定出 24 种不同的

MODY 相关基因变异，其中 12 个变异被归类为致

病性或可能致病性［103］。

T1DM 高危人群的管理

T1DM 高危人群的管理是一个综合性的过程，

旨在通过早期筛查、定期监测和及时干预，预防或延

缓疾病的发生及降低其严重程度。对于早期筛查抗

体阴性的高危人群，鼓励通过GRS等识别潜在风险

程度，定期检测 IAb 和血糖水平以监测状态变化。

对于抗体阳性的高危人群，管理需求更为紧迫，这一

阶段是预防T1DM的关键时期。除定期监测 IAb和

血糖水平外，还需加强教育，倡导健康的生活方式，

进行社会心理支持；对于合适的患者，必要时给予药

物干预（如 Teplizumab），以期延缓 T1DM 进展。

T1DM高危人群的核心管理措施见表6。
一、转诊

T1DM 是一种与环境因素相关的多基因遗传

疾病，20%的T1DM患者伴有家族史，T1DM患者的

一级亲属是发生 T1DM 的高危人群［1］，其发病率显

著高于普通人群。因此，基层医师在临床遇见

T1DM患者时，需提醒并建议其一级亲属尽早到有

条件的医疗机构进行 T1DM筛查，评估自身患病风

险，早期及时干预，改善疾病预后。

推荐意见 8 建议有 T1DM 家族史（尤其是

T1DM 一级亲属）的遗传高危人群，转诊到有条件

的医疗机构进行风险评估和筛查

二、教育干预

1.教育干预的对象与目的：教育干预的对象是

经上述 T1DM 高危人群筛查发现的 IAb 阳性的个

体。对于 IAb阳性个体，进行教育干预的目的主要

包括［10］：（1）加强规律监测，避免DKA发生，延缓糖

尿病症状出现；（2）减少确诊 T1DM时的急诊、住院

和重症监护需求；（3）提高每个监测阶段的风险预

防意识；（4）了解亚临床期T1DM的相应干预措施。

2. 教育干预的原因：T1DM罹患DKA占美国成

年糖尿病DKA急诊或住院患者的70.6%；20岁以下

新诊断 T1DM 同时诊断 DKA 的比例为 28%［104］。

2012至2015年我国25个城市33家儿童糖尿病中心

的数据显示，52.0%的T1DM患儿以DKA首诊，其中

3 岁以下者占比高达 77.2%［105］。由于 T1DM 发生

DKA的风险高，且患者大部分为儿童或青少年，因

此，加强对患者及家属的教育，提高对DKA诱因、发

生风险及严重后果的认知，及时识别DKA症状和体

征，知晓其可能发生于任何血糖水平是预防DKA的

有效措施［3］。另外，进行教育干预还有助于患者及

家属了解自身免疫并确认单一或多个 IAb 阳性状

态，提高T1DM相关知识、信念和技能，加强对疾病

不同阶段的风险感知，提升自我管理能力等。

3. 教育干预的方法：基于 T1DM 分期、进展速

度、患者年龄、自我管理能力、文化程度等因素，对

IAb 阳性个体及其家属开展个体化教育。实施教

育干预人员可构建多学科团队，成员需包括内分泌

或糖尿病专业医师、教育师、心理咨询师和营养师

表 6 T1DM高危人群的核心管理措施

胰岛自身抗体

阴性

阳性

核心管理措施

早期筛查，鼓励进行定期监测

定期监测，教育干预，社会心理支持，饮食和营养
干预，药物干预

注：T1DM为1型糖尿病
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等。实施教育者需经专业培训和资格认证，具备亚

临床期 T1DM 教育管理经验。教育可通过多种方

式、多媒体平台和环境提供，并应考虑特定受众的

需求。无论采取何种形式，教育均应以患者为中

心。教育内容应可调整，使之适合不同状态的高危

人群或亚临床期T1DM。具有亚临床期T1DM经验

的临床医师应参与后续的教育干预［10］。

推荐意见 9 建议对 IAb 阳性患者及家属进行

个体化教育干预，以提高其风险意识，预防 DKA 并

降低其住院率

三、社会心理支持

IAb 阳性患者及其家属普遍存在多种心理问

题，当得知自己或亲人具有T1DM相关 IAb阳性时，

通常会承受巨大的压力，并经历一系列情绪和行为

反应，包括震惊、悲伤、内疚、愤怒、抑郁和焦虑。可

使 用 状 态‑特 质 焦 虑 量 表（state‑trait anxiety 
inventory，STAI）或其子量表（如状态焦虑量表）量

化分析接受 T1DM GRS 或抗体检测人群的焦虑水

平。有研究显示，在最初获知 ICA筛查结果呈阳性

时，与正常人群相比，ICA 阳性儿童和成人的焦虑

评分均显著升高［106］。在 TEDDY研究开始时，接近

半数（47%）母亲存在高焦虑评分（状态焦虑量表），

当父母获知其子女 IAb阳性时，父母焦虑评分均进

一步升高（且母亲高于父亲），这些心理问题与患者

病情控制不佳存在一定相关性。总体而言，焦虑和

担忧情绪随着时间推移而逐渐减少，但部分个体可

能长期焦虑或抑郁。

需定期对T1DM相关 IAb阳性者及其家属进行

心理评估，充分了解患者及家属的心理状态，必要

时提供合适的社会心理支持。首先，可询问患者和

（或）家属得知 IAb阳性时的反应，对情绪状态初步

评估。其次，医务人员可使用适合不同年龄的、标

准化的、经验证的问卷（如贝克抑郁问卷、流调中心

用抑郁量表、儿童抑郁问卷）、焦虑筛查（如 STAI、
汉密尔顿焦虑量表和医院焦虑抑郁量表）进行抑郁

评估，并评估生活质量（如糖尿病患者生存质量量

表）等状态。一旦发现患者及家属存在心理问题，

应及时提供专业心理咨询和疏导。若条件允许，可

转诊至具备 T1DM 专业知识的心理和行为健康专

业人员，以进一步评估和治疗［10］。

四、饮食干预及营养管理

与无饮食失调病史的同龄人相比，有饮食失调

病史的 T1DM 青少年和年轻成人患者 DKA 风险增

加 3 倍以上，死亡风险增加近 6 倍［107］。因此，饮食

干预对于尚未进展为T1DM的 IAb阳性者也至关重

要，每位患者均应接受由专业营养（医）师提供的个

体化膳食干预及营养管理。

干预前需对患者既往膳食习惯、营养状态、代

谢水平进行评估，儿童青少年还需额外评估生长发

育情况。根据评估结果，制定个体化的、营养均衡

的、保证正常生活和（或）生长发育需要的饮食方

案。在不同饮食模式中，总体应遵循以下共同的健

康饮食关键因素，包括［108］：（1）足够的非淀粉类蔬

菜摄入；（2）减少添加糖类及精细粮食的摄入；

（3）如条件允许，尽量选择未加工食品，其优于高度

加工食品。此外，还需帮助患者了解不同食物对血

糖及疾病进展的影响及规律膳食的重要性，以获得

患者及家属的重视。

五、药物干预

目前，用于延迟 T1DM 高风险人群发病的药

物有限。虽然在亚临床期 T1DM 患者干预研究

中，早期尝试包括膳食补充剂、非特异性免疫抑

制剂（环孢素、硫唑嘌呤等）、特异性抗原免疫疗

法（含口服、皮下或经鼻吸入式胰岛素、谷氨酸脱

羧酶等）多种干预措施［109］，但研究多未见明确的

疗效。

迄今为止，Teplizumab是首个且唯一被美国食

品药品监督管理局批准用于延缓 T1DM 发病的疾

病修饰疗法，适用于成年人和 8岁及以上儿童 2期

T1DM患者，以延缓 3期T1DM发病［110］。Teplizumab
是一种抗CD3单克隆抗体，主要通过与T细胞表面

CD3结合，调节T细胞活性，抑制免疫系统对胰岛β
细胞的攻击和破坏。TN‑10 研究显示，Teplizumab
可延缓 3期 T1DM 发病 2年［111］，延长随访期则可见

延缓 3 期 T1DM 发病达 32.5 个月［112］。PROTECT 研

究表明，Teplizumab 可显著延缓 8~17 岁新诊断

T1DM 患者 C肽水平下降［113］。2024年 6月，该药获

批先行先试临床急需进口药品，落地海南博鳌乐城

先行区；8 月进入国家药品审评中心优先审批流

程，期待该药及更多新型 T1DM预防及干预药物的

诞生和获批应用。

推荐意见 10 成人和 8 岁及以上儿童的 2 期

T1DM 患者，可考虑输注 Teplizumab 以延缓 3 期

T1DM 发病。用药管理应配备接受过培训的医务

人员，并在特定许可的环境中进行

·· 1192



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华糖尿病杂志 2024 年11 月第 16 卷第 11 期　Chin J Diabetes Mellitus, November 2024, Vol. 16, No. 11 · 1193 ·

六、启用胰岛素的时机

对 T1DM高危人群进行筛查，将会发现更多处

于亚临床期或符合 3 期 T1DM 诊断标准的早期患

者，目前暂无充分研究证实何时及如何启用胰岛

素。对于此类患者如考虑启用胰岛素，应将其转诊

至具备胰岛素治疗专业知识的专科中心［10］。

未来的研究方向

本共识基于现有证据和我国的临床实践，结合

国内外最新指南和专家意见对 T1DM 高危人群的

筛查、监测和管理形成了关键的推荐意见。需要强

调的是，当前全球范围内对高危和亚临床 T1DM的

研究和临床管理仍有诸多未被满足的需求，这些都

是未来研究的方向。随着研究证据的更新与临床

经验的累积，需要进一步提高指导建议的质量，并

有效推动对 IAb 检测阳性者的临床防治管理水平

不断提高。

一、未被满足的研究需求

1.中国人群（有或无T1DM家族史）的 IAb阳性

个体长期进展为3期T1DM的比例及特征。

2.IAb 阳性女性妊娠期间和产后血糖变化，以

及进展为3期T1DM的风险。

3.IAb阳性女性的胎儿及其所产新生儿的结局

与孕期血糖变化的相关性。

4.亚临床 T1DM 患者筛查、监测与管理策略的

成本效益。

5.无症状 T1DM（含 3期早期）患者胰岛素启动

的时机和策略，及其对代谢和患者结局的影响。

二、未被满足的临床需求

1. 缺乏经过验证的可广泛用于各级医院筛查

亚临床期T1DM患者的胰岛抗体检测试剂盒。

2. 对 T1DM 高危人群及亚临床期可充分检测

认定的医疗机构和专业人员不足，对监测与管理的

了解不足。

3.缺乏用于亚临床期 T1DM 患者特异的焦虑、

抑郁及其他心理健康行为的经过验证的评估工具。

4.缺乏具有亚临床期 T1DM（包括青少年和成

年人）充足专业知识的心理健康专业人员。

5. 用于延迟 T1DM 高风险人群发病的药物干

预方法不足。

随着研究证据的更新与临床经验的累积，需

要进一步提高指导建议的质量，并有效推动对 IAb
检测阳性者的临床防治管理水平不断提高。

总结与展望

通过对遗传易感性、IAb和糖代谢指标的联合

检测，能够更准确地筛查 T1DM高危人群。这种筛

查不仅可以提前识别潜在的 T1DM患者，还可在其

亚临床期提供干预机会，为疾病的早期预防和治疗

奠定基础。据悉，世界卫生组织将颁布新的 2025 
ICD‑10‑CM 编码，为亚临床期 T1DM 精细划分提供

E10. A 系列代码，其中 E10. A0 表示尚未明确，

E10.A1代表 1期T1DM，E10.A2代表 2期T1DM。这

一新分类代码可清楚描述临床症状出现前被识别

出的早期 T1DM，并充分表明业界对早期筛查

T1DM高度重视。

随着对 T1DM 发病机制认识的深入及新技术

的发展，以抗CD3单抗为代表的多种免疫干预新方

法正呈现出防治 T1DM的可喜潜力，推动了这一领

域的临床研究及转化应用。我国科学家在干细胞

治疗糖尿病（包括 T1DM 和 T2DM）领域的新突

破［114‑115］，为β细胞替代治疗提供了全新的临床治疗

策略。这些进展为糖尿病的早期干预及长期治疗

提供了重要的技术支撑。

鉴于上述原因和健康中国建设的发展必然趋

势，在中国人群中大力开展 T1DM高危人群的自然

病程及其筛查、监测和管理研究与应用十分必要。

通过科技进步及建立完整的服务体系，积极实施早

期识别和预防干预，有效延缓T1DM的发生发展，减

少其急慢性并发症，提升患者生活质量和寿命，并将

有助于减轻医疗负担，具有显著的社会健康效益。

编写委员会主任委员：

周智广 中南大学湘雅二医院

翁建平 安徽医科大学

纪立农 北京大学人民医院

郭立新 北京医院

傅君芬 浙江大学医学院附属儿童医院

罗小平 华中科技大学同济医学院附属同济医院

指导委员会主任委员：

朱大龙 南京大学医学院附属鼓楼医院

赵家军 山东第一医科大学

母义明 解放军总医院第一医学中心

王天有 首都医科大学附属北京儿童医院

王卫庆 上海交通大学医学院附属瑞金医院

洪天配 北京大学第三医院

学术顾问：

宁 光 上海交通大学医学院附属瑞金医院

·· 1193



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

· 1194 · 中华糖尿病杂志 2024 年11 月第 16 卷第 11 期　Chin J Diabetes Mellitus, November 2024, Vol. 16, No. 11

滕卫平 中国医科大学附属第一医院

贾伟平 上海交通大学医学院附属第六人民医院

学术指导委员会委员（按姓氏拼音排序）：

毕 艳 南京大学医学院附属鼓楼医院

蔡梦茵 中山大学附属第三医院

陈 丽 山东大学齐鲁医院

陈莉明 天津医科大学朱宪彝纪念医院

陈临琪 苏州大学附属儿童医院

董关萍 浙江大学医学院附属儿童医院

杜建玲 大连医科大学附属第一医院

巩纯秀 首都医科大学附属北京儿童医院

姬秋和 西安国际医学中心医院

姜宏卫 河南科技大学第一附属医院

蒋 升 新疆医科大学第一附属医院

匡洪宇 哈尔滨医科大学附属第一医院

邝 建 广东省人民医院

雷闽湘 中南大学湘雅医院

李 玲 中国医科大学附属盛京医院

李 玲 东南大学附属中大医院

李 嫔 上海市儿童医院

李启富 重庆医科大学附属第一医院

李 霞 中南大学湘雅二医院

李小英 复旦大学附属中山医院

李延兵 中山大学附属第一医院

李益明 复旦大学附属华山医院

李玉秀 北京协和医院

梁 雁 华中科技大学同济医学院附属同济医院

刘 静 甘肃省人民医院

刘 铭 天津医科大学总医院

刘 煜 南京医科大学附属逸夫医院

罗飞宏 复旦大学附属儿科医院

马建华 南京医科大学附属南京医院

马青云 香港中文大学医学院

米热古丽·买买提 新疆医科大学第一附属医院

牛晓红 长治医学院附属和济医院

秦贵军 郑州大学第一附属医院

秦映芬 广西医科大学第一附属医院

全会标 海南省人民医院

冉兴无 四川大学华西医院

单忠艳 中国医科大学附属第一医院

施秉银 西安交通大学第一附属医院

时立新 贵黔国际总医院

苏本利 大连医科大学附属第二医院

苏 恒 云南省阜外心血管病医院

苏 青 上海交通大学医学院附属新华医院

苏 喆 深圳市儿童医院

田利民 四川省人民医院

卫海燕 河南省儿童医院

吴 迪 首都医科大学附属北京儿童医院

向光大 解放军中部战区总医院

肖海鹏 中山大学附属第一医院

肖新华 北京协和医院

肖建中 清华大学附属北京长庚医院

严 励 中山大学孙逸仙纪念医院

阎德文 深圳市第二人民医院

杨金奎 首都医科大学附属北京同仁医院

杨 涛 江苏省人民医院

杨 玉 江西省儿童医院

余学锋 华中科技大学同济医学院附属同济医院

曾天舒 华中科技大学同济医学院附属协和医院

张 弛 湖南省人民医院

张惠杰 南方医科大学南方医院

张力辉 河北医科大学第二医院

章 秋 安徽医科大学第一附属医院

郑 超 浙江大学医学院附属第二医院

周嘉强 浙江大学医学院附属邵逸夫医院

周 健 上海交通大学医学院附属第六人民医院

朱 岷 重庆医科大学附属儿童医院

共识编写委员会成员：

胡婧宜 中南大学湘雅二医院

李 霞 中南大学湘雅二医院

吴 蔚 浙江大学医学院附属儿童医院

谢雨婷 中南大学湘雅二医院

肖 扬 中南大学湘雅二医院

黄 干 中南大学湘雅二医院

邓 超 中南大学湘雅二医院

曹楚晴 中南大学湘雅二医院

罗说明 中南大学湘雅二医院

范 黎 中南大学湘雅二医院

郭柯宇 中南大学湘雅二医院

共识讨论组成员（按姓氏拼音排序）：

蔡晓凌 北京大学人民医院

程昕然 成都市妇女儿童中心医院

代 喆 武汉大学中南医院

房 辉 唐山市工人医院

高 莹 北京大学第一医院

黄晓燕 海南省妇女儿童医学中心

李海燕 深圳市第二人民医院

李秀珍 广州市妇女儿童医疗中心

励 丽 宁波大学附属第一医院

梁丽俊 宁夏医科大学总医院

刘德云 安徽医科大学第二附属医院

刘 毓 贵阳市妇幼保健院

罗建华 贵州省人民医院

潘洁敏 上海交通大学医学院附属第六人民医院

权金星 甘肃省人民医院

孙 妍 山东省立医院

王桂侠 吉林大学白求恩第一医院

王颜刚 青岛大学附属医院

王育璠 上海市第一人民医院

武晓泓 浙江省人民医院

·· 1194



fmx_T3RoZXJNaXJyb3Jz

中华糖尿病杂志 2024 年11 月第 16 卷第 11 期　Chin J Diabetes Mellitus, November 2024, Vol. 16, No. 11 · 1195 ·

徐积兄 南昌大学第一附属医院

徐 静 西安交通大学第二附属医院

闫朝丽 内蒙古医科大学附属医院

严晋华 中山大学附属第三医院

严孙杰 福建医科大学附属第一医院

袁慧娟 河南省人民医院

张 梅 江苏省人民医院

张一宁 吉林大学白求恩第一医院

郑雪瑛 中国科学技术大学附属第一医院

朱 虹 温州医科大学附属第一医院

免责声明 本共识为专家意见，供临床参考，不具法律强制效力。

本共识内容为阶段性总结，今后仍需进一步更新

利益冲突 所有作者声明无利益冲突

参 考 文 献

[1] Insel RA, Dunne JL, Atkinson MA, et al. Staging 
presymptomatic type 1 diabetes: a scientific statement of 
JDRF, the Endocrine Society, and the American Diabetes 
Association[J]. Diabetes Care, 2015, 38(10): 1964‑1974. 
DOI: 10.2337/dc15‑1419.

[2] Besser R, Bell KJ, Couper JJ, et al. ISPAD Clinical Practice 
Consensus Guidelines 2022: stages of type 1 diabetes in 
children and adolescents[J]. Pediatr Diabetes, 2022, 
23(8):1175‑1187. DOI: 10.1111/pedi.13410.

[3] 中华医学会糖尿病学分会, 中国医师协会内分泌代谢科医师
分会, 中华医学会内分泌学分会, 等 . 中国1型糖尿病诊治指
南(2021版)[J].中华糖尿病杂志, 2022, 14(11):1143‑1250. 
DOI: 10.3760/cma.j.cn115791‑20220916‑00474.

[4] Syed FZ. Type 1 diabetes mellitus[J]. Ann Intern Med, 2022, 
175(3):ITC33‑ITC48. DOI: 10.7326/AITC202203150.

[5] Daneman D. Type 1 diabetes[J]. Lancet, 2006, 367(9513):
847‑858. DOI: 10.1016/S0140‑6736(06)68341‑4.

[6] Gregory GA, Robinson TIG, Linklater SE, et al. Global 
incidence, prevalence, and mortality of type 1 diabetes in 
2021 with projection to 2040: a modelling study[J]. 
Lancet Diabetes Endocrinol, 2022, 10(10): 741‑760. DOI: 
10.1016/S2213‑8587(22)00218‑2.

[7] Weng J, Zhou Z, Guo L, et al. Incidence of type 1 diabetes 
in China, 2010‑13: population based study[J]. BMJ, 2018, 
360:j5295. DOI: 10.1136/bmj.j5295.

[8] Wang D, Hou X, Huang J, et al. Incidence and trends of 
type 1 diabetes before and after 2000 in the Western 
Pacific Region: a systematic review and meta‑analysis[J]. 
Diabetes Res Clin Pract, 2024, 207:111055. DOI: 10.1016/
j.diabres.2023.111055.

[9] American Diabetes Association Professional Practice 
Committee. 2. Diagnosis and classification of diabetes: 
standards of care in diabetes‑2024[J]. Diabetes Care, 
2024, 47(Suppl 1):S20‑S42. DOI: 10.2337/dc24‑S002.

[10] Phillip M, Achenbach P, Addala A, et al. Consensus 
guidance for monitoring individuals with islet 
autoantibody‑positive pre‑stage 3 type 1 diabetes[J]. 
Diabetes Care, 2024, 47(8): 1276‑1298. DOI: 10.2337/
dci24‑0042.

[11] Sims EK, Besser R, Dayan C, et al. Screening for type 1 
diabetes in the general population: a status report and 
perspective[J]. Diabetes, 2022, 71(4): 610‑623. DOI: 
10.2337/dbi20‑0054.

[12] Steck AK, Rewers MJ. Genetics of type 1 diabetes[J]. Clin 
Chem, 2011, 57(2): 176‑185. DOI: 10.1373/

附录 本共识中常用名词术语中英文缩略语释义
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AID
CGM
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GADA
GRS
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HLA
IA‑2A
IAA
IAb
ICA
LADA
MODY
OGTT
RBS
RLA
SMBG
STAI
T1DM
T2DM
ZnT8A
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autoimmune disease
continuous glucose monitoring
diabetic ketoacidosis
glutamic acid decarboxylase autoantibody
genetic risk score
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human leukocyte antigen
insulinoma‑associated 2 molecule autoantibody
insulin autoantibody
islet autoantibody
islet cell antibody
latent autoimmune diabetes in adults
maturity‑onset diabetes of the young
oral glucose tolerance test
random blood sugar
radioligand assay
self‑monitoring of blood glucose
state‑trait anxiety inventory
type 1 diabetes mellitus
type 2 diabetes mellitus
zinc transporter 8 autoantibody

中文全称

自身免疫性疾病

持续葡萄糖监测

糖尿病酮症酸中毒

谷氨酸脱羧酶抗体

遗传风险评分

糖化血红蛋白

人类白细胞抗原

蛋白酪氨酸磷酸酶抗体

胰岛素自身抗体

胰岛自身抗体

胰岛细胞抗体

成人隐匿性自身免疫糖尿病

青少年起病的成人型糖尿病

口服葡萄糖耐量试验

随机血糖

放射配体法

自我血糖监测

状态‑特质焦虑量表

1型糖尿病

2型糖尿病

锌转运体8抗体
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