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　　摘要　近年来，随着２型糖尿病患病率持续上升及其心、肾、代谢并发症负担日益加重，糖尿病管理目标已由传
统的单纯降糖逐步转向以患者为中心、兼顾体重管理及心肾保护的综合风险管理模式。近年来国内外糖尿病相关

指南与专家共识持续更新，在血糖控制基础上，更加强调心血管风险分层、慢性肾病管理、体重控制及共病导向的个

体化治疗决策。在此过程中，以胰高糖素样肽１受体激动剂及葡萄糖依赖性促胰岛素多肽／胰高糖素样肽１双受体
激动剂为代表的肠促胰素类药物，因其在降糖、减重及部分心肾获益方面的循证证据不断积累，在指南中的推荐地

位持续提升。本文拟结合近年来国内外主要糖尿病指南与共识，系统梳理糖尿病管理理念的演进脉络，并重点解读

肠促胰素类药物在指南推荐中的定位变化，以期为临床实践提供参考。
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　　近三十余年来，我国糖尿病患病率持续上升，已
成为严重影响居民健康的重要公共卫生问题。流行

病学资料显示，我国成人糖尿病患病率已由１９８０年
的０．６７％升至２０１８２０１９年的１１．９％［１，２］；在全部

糖尿病人群中，２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，
Ｔ２ＤＭ）占９０％以上，知晓率、治疗率和控制率虽较
既往有所改善，但总体仍处于较低水平

［３］。与此同

时，糖尿病的疾病负担并不限于慢性高血糖本身，其

与动脉粥样硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃａｒｄｉ
ｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）、心力衰竭（ｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ，
ＨＦ）、慢性肾脏病（ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅ，ＣＫＤ）以及
代谢功能障碍相关脂肪性肝病（ｍｅｔａｂｏｌｉｃｄｙｓｆｕｎｃ
ｔｉｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｓｔｅａｔｏｔｉｃｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，ＭＡＳＬＤ）等多系
统共病和并发症密切交织，决定了其临床管理必须

从单一代谢指标控制转向长期、连续、综合的慢病管

理模式。

与疾病谱和结局谱的变化相一致，糖尿病治疗

理念亦在持续重构。早期治疗更强调血糖达标及阶

梯式加药，而随着循证医学证据的不断积累，临床对

Ｔ２ＤＭ的认识已逐步超越单纯高血糖状态本身，转
而更加关注体重管理、低血糖风险、心血管和肾脏结

局，以及患者长期生活质量和个体化治疗需求。相

应地，当前药物治疗决策已不再仅以降糖效力为主

要依据，而是更加重视患者临床特征、共病状态及长

期获益，从而推动Ｔ２ＤＭ管理由“降糖导向”逐步转
向“综合风险控制导向”。

肠促胰素（ｉｎｃｒｅｔｉｎ）是一类由小肠内分泌细胞
在进食后分泌的激素，主要包括葡萄糖依赖性促胰

岛素多肽（ｇｌｕｃｏｓｅｄｅｐｅｎｄｅｎｔｉｎｓｕｌｉｎｏｔｒｏｐｉｃｐｏｌｙｐｅｐ
ｔｉｄｅ，ＧＩＰ）和胰高糖素样肽１（ｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅｐｅｐｔｉｄｅ
１，ＧＬＰ１），在胰岛素分泌及能量代谢调控中发挥重
要作用。基于肠促胰素作用机制开发的药物最初主

要用于 Ｔ２ＤＭ治疗，近年来其应用范围逐渐拓展至
肥胖及多种代谢相关疾病

［４］。在这一背景下，肠促

胰素类药物在糖尿病治疗体系中的定位不断前移，

并逐渐成为治疗理念演进和临床决策框架变化的重

要体现。基于此，系统梳理糖尿病相关指南与共识

所反映的管理理念变迁，并分析肠促胰素类药物推

荐地位的变化，对于理解当前糖尿病综合管理策略

及其未来发展方向具有重要意义。本文将围绕糖尿

病管理理念的演进、肠促胰素类药物的指南地位变

化及其临床意义进行系统解读。

　　一、糖尿病管理理念的演进
（一）早期范式：以血糖控制为核心的管理模式

长期以来Ｔ２ＤＭ管理主要聚焦于高血糖控制，
而糖化血红蛋白（ＨｂＡ１ｃ）被作为评价代谢控制水平
的核心指标。自２０世纪５０年代起，临床可用的降
糖药物主要限于胰岛素、磺脲类和双胍类，因此当时

临床试验的核心假设也相对明确，即通过改善

ＨｂＡ１ｃ水平来减少 Ｔ２ＤＭ的微血管和大血管并发
症。在这一阶段，药物安全性虽被关注，但更多仍处

于次要位置。ＵＫＰＤＳ作为 Ｔ２ＤＭ治疗史上的里程
碑研究，奠定了血糖控制在糖尿病管理中的核心地

位
［５］。该研究建立在早期观察性研究所揭示的高

血糖与微血管并发症密切相关的基础之上，结果表

明，自确诊起即接受较严格血糖控制的患者，其总体

临床结局优于血糖控制较宽松者。然而，ＵＫＰＤＳ并
未证实基于磺脲类或胰岛素的治疗能够显著减少心

血管／大血管事件或糖尿病相关死亡。需要指出的
是，ＵＫＰＤＳ的设计和实施均早于主要不良心血管事
件（ｍａｊｏｒａｄｖｅｒｓｅｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｅｖｅｎｔｓ，ＭＡＣＥ）被确
立为评价心血管安全性和有效性的标准终点，也发

生在他汀类和现代降压药广泛应用之前
［６］。此外，

二甲双胍作为多数需药物治疗的Ｔ２ＤＭ患者初始用
药的地位，也主要是在ＵＫＰＤＳ中基于一项新诊断肥
胖患者亚组研究而得到巩固

［７］。尽管后续随访提

示早期强化血糖控制可能存在一定“遗留效应”
［８］，

有助于降低远期心肌梗死风险，但单纯依靠强化降

糖实现心血管获益的证据始终不充分。ＵＫＰＤＳ之
后陆续开展的长期前瞻性研究亦未能证实强化降糖

可对大血管结局带来持久获益。２０世纪９０年代，
除血糖之外其他危险因素干预的重要性也被确认。

ＵＫＰＤＳ中的高血压亚组分析即显示，更严格的血压
控制对微血管和大血管并发症均具有显著获益，而

且这一作用与血糖改善相叠加，甚至可能更为显

著
［９］。随后，降脂、抗血小板聚集、早期阻断肾素血

管紧张素醛固酮系统等多重干预策略，也逐渐被纳
入心血管危险因素管理框架之中

［１０，１１］。直到２００９
年Ｔ２ＤＭ管理的主要关注点仍然是降低ＨｂＡ１ｃ［１２］。

（二）理念反思：单纯降低ＨｂＡ１ｃ并不足以改善
长期结局

ＵＫＰＤＳ之后，ＡＣＣＯＲＤ、ＡＤＶＡＮＣＥ和 ＶＡＤＴ等
大型研究虽然成功在强化治疗组与常规治疗组之间

建立了明显的ＨｂＡ１ｃ差异，但均未证实强化降糖可
带来大血管获益

［１３～１５］。ＡＣＣＯＲＤ研究中强化降糖
组死亡率意外增加２２％，在３．５年时被提前终止，
这一结果引起了广泛关注

［１６～１８］。２０世纪９０年代
后，新型降糖药物如噻唑烷二酮类和 α糖苷酶抑制
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剂的引入，一度被寄予既能避免磺脲类和胰岛素经

典不良反应、又有望带来心血管保护的希望。到

ＡＣＣＯＲＤ、ＡＤＶＡＮＣＥ和 ＶＡＤＴ研究开展时，噻唑烷
二酮类已成为常规治疗的一部分，其本身并不直接

导致低血糖，但与可诱发低血糖的药物联用，相关风

险会上升
［１９］；ＡＣＣＯＲＤ研究进一步提示，体重增加

和低血糖（后者可能诱发致死性心律失常）均可能

削弱严格降糖的潜在获益
［２０］。在事后进行了大量

分析，强化降糖组心血管死亡增加的原因仍未被充

分阐明。且在 ＡＣＣＯＲＤ、ＡＤＶＡＮＣＥ和 ＶＡＤＴ研究
随机阶段结束后的长期前瞻性随访中，依然未发现

强化降糖可降低心血管死亡，因此“遗留效应”这一

概念在这些前瞻性设计研究中并未得到重复证

实
［２１，２２］。基于此，糖尿病学界开始调整治疗重点，

不再单纯追求更低的ＨｂＡ１ｃ水平，而是转向在控制
ＨｂＡ１ｃ的同时，避免体重增加和医源性低血糖。观
察性研究也进一步强化了对低血糖与发病率、死亡

率上升之间潜在关联的担忧
［２３］。２０１５年，这一思

路被正式纳入美国糖尿病协会（ＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓ
Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ，ＡＤＡ）／欧洲糖尿病研究协会（Ｅｕｒｏｐｅａｎ
ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ，ＥＡＳＤ）更新文
件，并推动ＨｂＡ１ｃ目标向更个体化的方向发展。不
过，即使到了这一时期，Ｔ２ＤＭ管理的核心关注点仍
在ＨｂＡ１ｃ本身［２４］。

（三）范式重构：从“血糖导向”到“心肾结局导

向”

自２０１５年ＥＭＰＡＲＥＧＯＵＴＣＯＭＥ发表以来，一
系列糖尿病心血管结局试验（ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅ
ｔｒｉａｌｓ，ＣＶＯＴ）显示，钠葡萄糖协同转运蛋白２（ｓｏｄｉ
ｕｍｄｅｐｅｎｄｅｎｔｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓ２，ＳＧＬＴ２）抑制剂和
ＧＬＰ１受体激动剂（ＧＬＰ１ＲＡ）所带来的临床获益已
明显超越前两个阶段

［２５］。这些安慰剂对照 ＣＶＯＴ
大多纳入的是已确诊Ｔ２ＤＭ、并且已接受磺脲类、二
甲双胍、噻唑烷二酮类、α糖苷酶抑制剂和／或胰岛
素等多种背景治疗，同时还接受了基于指南优化的

调脂、降压和抗血小板治疗的高危患者。尽管这些

研究最初是在美国食品药品监督管理局因罗格列酮

争议而要求新型降糖药证明心血管安全性的背景下

开展
［２６］，但研究结果远远超出了“证明安全”的初始

目标。由此，干预的主要目标不再停留于 ＨｂＡ１ｃ这
一替代终点，而应转向减少真正的“硬终点”，即心

血管和肾脏事件／并发症发生率。降糖药物的评价
标准也不再局限于其降低血糖的能力，而是进一步

强调其是否能够带来明确的器官保护和长期临床结

局改善；药物选择的逻辑亦不再仅依据ＨｂＡ１ｃ水平
或降糖强度进行排序，而是更多围绕患者是否合并

ＡＳＣＶＤ、ＨＦ、ＣＫＤ及肥胖等共病特征开展分层决策，
这构成了真正意义上的范式转变

［２７］。

二、肠促胰素类药物在糖尿病指南中的地位变

化

（一）早期定位：作为降糖药物的一类补充选择

在ＧＬＰ１ＲＡ应用的早期阶段，其主要被推荐用
于口服降糖药控制不佳的强化治疗，推荐依据主要

来自其较好的降糖效力、较低的低血糖风险以及一

定的减重优势。随着 Ｔ２ＤＭ和肥胖率的增长，肠促
胰素类药物已成为Ｔ２ＤＭ患者降低血糖和减轻体重
的一线治疗方法。ＧＬＰ１ＲＡ通过激活 ＧＬＰ１受体
提高细胞内环磷酸腺苷（ｃＡＭＰ）水平，从而以葡萄
糖浓度依赖的方式促进胰岛素分泌并抑制胰高糖素

释放，同时增加肌肉和脂肪组织对葡萄糖的摄取、减

少肝脏葡萄糖生成，并通过延缓胃排空及抑制食欲

发挥代谢调节作用
［３］。ＧＬＰ１ＲＡ在 Ｔ２ＤＭ患者中

可使ＨｂＡ１ｃ降低约１％２％，且在多项头对头临床
试验中，其降糖效果优于二肽基肽酶４抑制剂
（ＤＰＰ４ｉ）、磺脲类及二甲双胍等药物，同时低血糖
风险较低

［２８］。彼时指南中对 ＧＬＰ１ＲＡ的认识仍主
要停留在“降糖药物”层面，其地位尚未因心血管、

肾脏或其他长期结局获益而与其他降糖药物类别形

成显著区分。

（二）证据推动：ＣＶＯＴ与体重获益改变指南认
知

２０１６年ＬＥＡＤＥＲ研究首次在合并心血管疾病
或具有较高心血管风险的 Ｔ２ＤＭ患者中证实，利拉
鲁肽治疗能够显著降低３ＰＭＡＣＥ风险１３％［２９］。随

后一系列心血管结局试验进一步强化了这一证据：

２０１７年ＳＵＳＴＡＩＮ６研究显示司美格鲁肽可使合并
有心血管疾病或心血管高危风险的 Ｔ２ＤＭ患者３Ｐ
ＭＡＣＥ发生风险降低２６％［３０］；２０１９年发布的 ＲＥ
ＷＩＮＤ研究提示，无论患者基线是否存在心血管疾
病，度拉糖肽均可降低Ｔ２ＤＭ患者３ＰＭＡＣＥ发生风
险１２％，是当前拥有心血管一级预防证据的 ＧＬＰ
１ＲＡ［３１］。口服司美格鲁肽在其针对 Ｔ２ＤＭ合并心
血管疾病和／或 ＣＫＤ患者的 ＳＯＵＬ研究中，较安慰
剂显著降低 ３ＰＭＡＣＥ风险达 １４％［３２］。在最新

ＳＵＲＰＡＳＳＣＶＯＴ研究中，ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ替尔泊肽在
显示出初步心血管安全性证据的同时，在降低

ＭＡＣＥ方面被证实相较度拉糖肽具有非劣效性［３３］。

相较于传统的 ＧＬＰ１受体激动剂，替尔泊肽作为
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ＧＩＰ／ＧＬＰ１双受体激动剂，在作用机制与代谢获益
方面更为全面，进一步丰富了肠促胰素类药物的临

床应用范畴。已有ＳＵＲＰＡＳＳ系列研究表明，替尔泊
肽在 Ｔ２ＤＭ患者具有显著降糖作用，还可带来更大
幅度的体重下降，提示双受体协同激活可能在改善

糖脂代谢方面具有更强效应。由此，替尔泊肽的临

床价值已不再局限于＂新增一种降糖药物＂，而是推
动肠促胰素类药物由以 ＧＬＰ１ＲＡ为主的单靶点时
代，进一步迈向兼顾更强减重效应和综合代谢获益

的双靶点治疗阶段。

除心血管结局外，ＬＥＡＤＥＲ、ＲＥＷＩＮＤ和 ＳＵＳ
ＴＡＩＮ６等研究亦将肾脏结局作为次要终点进行评
估，结果提示 ＧＬＰ１ＲＡ具有一定的肾脏保护作
用
［３０，３４，３５］。现有证据表明，ＧＬＰ１ＲＡ可能通过直接

作用于肾脏及调节炎症和纤维化等机制发挥肾脏保

护作用
［３６］。然而，由于上述证据主要来源于ＣＶＯＴ，

肾脏终点仅作为次要结局进行分析，且研究人群并

非以 ＣＫＤ患者为主要入选对象。随后开展的
ＦＬＯＷ研究是首个在 Ｔ２ＤＭ合并 ＣＫＤ患者中专门
评估ＧＬＰ１ＲＡ肾脏结局的随机对照试验，结果显示
司美格鲁肽注射液１．０ｍｇ可使主要肾脏复合终点
事件风险下降２４％［３７］。

近年来，针对肠促胰素类药物在肥胖相关射血

分数保留型心力衰竭（ＨＦｐＥＦ）中的疗效开展了多
项临床研究，其中包括司美格鲁肽的 ＳＴＥＰＨＦｐＥＦ
研究（纳入合并或未合并 Ｔ２ＤＭ的肥胖 ＨＦｐＥＦ人
群）

［３８，３９］
以及替尔泊肽的 ＳＵＭＭＩＴ研究（纳入非糖

尿病ＨＦｐＥＦ人群）［４０］。ＳＴＥＰＨＦｐＥＦ研究显示，司
美格鲁肽２．４ｍｇ可显著改善堪萨斯城心肌病问卷
临床总结评分（ＫａｎｓａｓＣｉｔｙＣａｒｄｉｏｍｙｏｐａｔｈｙＱｕｅｓｔｉｏｎ
ｎａｉｒｅＣｌｉｎｉｃａｌＳｕｍｍａｒｙＳｃｏｒｅ，ＫＣＣＱＣＳＳ）、提高６分
钟步行距离并降低体重

［３８，３９］；ＳＵＭＭＩＴ研究显示，替
尔泊肽可在１０４周内显著降低心血管死亡或 ＨＦ恶
化事件风险，同时改善 ＫＣＣＱＣＳＳ评分及体重等临
床指标

［４０］。

上述循证证据的持续积累，直接推动了指南对

ＧＬＰ１ＲＡ临床定位的重新认识。ＧＬＰ１ＲＡ的临床
价值已不再局限于降糖本身，而是进一步拓展至心

血管结局改善，并在肾脏保护、低血糖风险控制及体

重管理等方面显示出综合获益。

（三）指南路径变化：从 ＴｒｅａｔｔｏＦａｉｌｕｒｅ到 Ｔｒｅａｔ
ｔｏＳｕｃｃｅｓｓ

近年糖尿病主流指南与共识的更新显示，高血

糖治疗路径正由传统的＂ｔｒｅａｔｔｏｆａｉｌｕｒｅ＂模式逐步转

向＂ｔｒｅａｔｔｏｓｕｃｃｅｓｓ＂模式［４１］。前者主要体现为在单

一降糖目标驱动下，围绕ＨｂＡ１ｃ控制情况进行阶梯
式加药，即在既有治疗控制不佳后再逐步升级治疗

强度；后者则更强调在疾病早期即结合患者共病状

态、器官风险及长期结局需求，主动选择具有明确综

合获益的治疗方案。换言之，药物治疗决策已不再

主要依据血糖水平或降糖效力展开，而是更多地围

绕ＡＳＣＶＤ、ＨＦ、ＣＫＤ、肥胖及低血糖风险等临床特征
进行分层，从而体现出由“降糖为中心”向“结局和

风险管理为中心”的深层转变
［４２］。

这一转变的核心，不仅在于治疗起始时机前移，

更在于药物选择逻辑的重构，即从“血糖控制不佳

后再加药”逐步转向“根据长期结局获益优先选

药”。在此背景下，具有心血管、肾脏、体重或低血

糖风险控制优势的药物在治疗路径中的优先级显著

提高，反映出 Ｔ２ＤＭ管理目标已由单纯代谢控制扩
展至多器官、多系统风险的综合干预。

三、国外指南与共识中ＧＬＰ１ＲＡ推荐路径的演
变

从ＡＤＡ／ＥＡＳＤ共识文件的历次更新可见，ＧＬＰ
１ＲＡ在Ｔ２ＤＭ治疗路径中的定位经历了较为明确的
演变。２０１２年共识中，ＧＬＰ１ＲＡ主要作为二甲双胍
治疗后可供选择的二线或联合治疗药物之一，其推

荐依据主要包括较好的降糖效力、较低的低血糖风

险及一定的减重作用，整体上仍被纳入传统降糖治

疗框架加以考量
［４３］。２０１８年共识则出现重要变

化，明确提出对于需要注射治疗的患者，ＧＬＰ１ＲＡ
通常应优先于胰岛素考虑，提示其临床定位的提

升
［４４］。至２０２２年，共识进一步突破单纯以 ＨｂＡ１ｃ

为核心的治疗思路，将 ＧＬＰ１ＲＡ纳入基于 ＡＳＣＶＤ、
体重管理及综合代谢获益的分层决策路径之中，使

其临床价值由单纯改善血糖控制进一步拓展至器官

保护和长期结局改善
［４２］。总体而言，ＧＬＰ１ＲＡ在

ＡＤＡ／ＥＡＳＤ共识中的推荐变迁，实质上反映了
Ｔ２ＤＭ治疗理念由“降糖导向”逐步转向“共病分层
与综合获益导向”的发展趋势。

２０２６年ＡＤＡ《糖尿病医学诊疗标准》指出，对
于Ｔ２ＤＭ合并 ＡＳＣＶＤ或 ＣＫＤ的患者，指南推荐使
用具有心血管或肾脏获益证据的 ＧＬＰ１ＲＡ进行治
疗；同时，在 Ｔ２ＤＭ合并肥胖且伴症状性 ＨＦｐＥＦ或
ＭＡＳＬＤ／代谢功能障碍相关脂肪性肝炎的患者中，
可考虑使用ＧＬＰ１ＲＡ或 ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ进行血糖管
理。此外，在合并超重或肥胖的Ｔ２ＤＭ患者中，药物
治疗优先推荐 ＧＬＰ１ＲＡ或具有更强减重疗效的
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ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ。体现了当前指南对“减重与降糖并
重”的治疗理念，并进一步强化了多靶点肠促胰素

类药物在综合代谢管理中的重要地位
［４５］。

四、中华医学会糖尿病学分会指南中 ＧＬＰ１ＲＡ
推荐路径的更新与演变

２０２４版中华医学会糖尿病学分会（ＣｈｉｎｅｓｅＤｉａ
ｂｅｔｅｓＳｏｃｉｅｔｙ，ＣＤＳ）指南在延续既往综合控制目标和
高血糖治疗路径总体框架的基础上，对Ｔ２ＤＭ治疗、
体重管理及心血管危险因素管理等内容作了进一步

完善，并将肠促胰素类降糖药和体重管理分别设为

独立章节，提示治疗重点已由单纯血糖控制进一步

拓展至多系统风险干预和长期结局改善
［３］。与

２０２０版相比［４６］，２０２４版 ＣＤＳ指南在高血糖治疗路
径上的主要变化，表现为治疗决策由以ＨｂＡ１ｃ为核
心的阶梯式加药模式逐步转向基于临床特征和共病

分层的综合管理模式：药物选择不再主要依据降糖

强度，而是更加重视ＡＳＣＶＤ或其高危状态、ＣＫＤ、超
重／肥胖及 ＭＡＳＬＤ等因素对治疗路径的影响。与
此相对应，ＧＬＰ１ＲＡ在指南中的定位亦持续前移：
其早期主要作为兼具一定减重优势的降糖药物用于

血糖控制不佳后的强化治疗，而在２０２４版中，已进
一步成为合并ＡＳＣＶＤ或其高危状态、ＣＫＤ、超重／肥
胖及 ＭＡＳＬＤ的 Ｔ２ＤＭ患者的重要优选方案之一。
同时，指南将 ＧＬＰ１ＲＡ和 ＧＩＰ／ＧＬＰ１ＲＡ分别归类
为“较强”和“非常强”的降糖药物。

这一变化表明，２０２０２０２４年间 ＣＤＳ指南所体
现的治疗理念，正由单纯＂降糖达标＂逐步转向以共
病分层、器官保护和长期结局改善为导向的综合管

理模式。

五、总结与展望

总体而言，近年来糖尿病相关指南与共识的持

续更新，反映出 Ｔ２ＤＭ管理理念已由单纯以 ＨｂＡ１ｃ
达标为核心的降糖模式，逐步转向以共病分层和长

期结局改善为导向的综合管理模式；相应地，药物治

疗路径也由传统的阶梯式加药，转向更加重视 ＡＳ
ＣＶＤ、ＨＦ、ＣＫＤ、肥胖及 ＭＡＳＬＤ等临床特征的个体
化决策。在此过程中，ＧＬＰ１ＲＡ与 ＧＩＰ／ＧＬＰ１双受
体激动剂等肠促胰素类药物，凭借降糖、减重及心肾

保护等综合获益，在指南中的推荐地位逐步提升，已

成为推动糖尿病治疗模式由单纯血糖导向转向心肾

代谢综合管理导向的核心药物类别。未来，随着更

多长期结局研究和真实世界证据的积累，肠促胰素

类药物在不同高危人群中的精准应用有望进一步明

确，并持续推动糖尿病综合管理向更早干预、更精细

分层和更重长期获益的方向发展。

参 考 文 献

１　全国糖尿病研究协作组调查研究组．全国１４省市３０万人口中糖

尿病调查报告［Ｊ］．中华内科杂志，１９８１，２０（１）：６７８６８３．

２　ＷａｎｇＬ，ＰｅｎｇＷ，ＺｈａｏＺ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｅｓ

ｉｎＣｈｉｎａ，２０１３２０１８［Ｊ］．Ｊａｍａ，２０２１，３２６（２４）：２４９８２５０６．

３　中华医学会糖尿病学分会．中国糖尿病防治指南（２０２４版）［Ｊ］．

中华糖尿病杂志，２０２５，１７（１）：１６１３９．

４　ＮｏｖｉｋｏｆｆＡ，ＭüｌｌｅｒＴＤ．Ｐｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌａｄｖａｎｃｅｓｉｎｉｎｃｒｅｔｉｎｂａｓｅｄ

ｐｏｌｙａｇｏｎｉｓｍ：Ｗｈａｔｗｅｋｎｏｗａｎｄｗｈａｔｗｅｄｏｎ＇ｔ［Ｊ］．Ｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ（Ｂｅ

ｔｈｅｓｄａ），２０２４，３９（３）：１４２１５６．

５　ＵＫＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＤｉａｂｅｔｅｓＳｔｕｄｙ（ＵＫＰＤＳ）Ｇｒｏｕｐ．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｂｌｏｏｄｇｌｕ

ｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｗｉｔｈｓｕｌｐｈｏｎｙｌｕｒｅａｓｏｒｉｎｓｕｌｉｎｃｏｍｐａｒｅｄｗｉｔｈｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎ

ａｌｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｒｉｓｋｏｆｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ

（ＵＫＰＤＳ３３）［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ１９９８，３５２（９１３１）：８３７８５３．

６　ＭａｒｘＮ，ＭｃＧｕｉｒｅＤＫ，ＰｅｒｋｏｖｉｃＶ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐｏｓｉｔｅｐｒｉｍａｒｙｅｎｄｐｏｉｎｔｓ

ｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｔｒｉａｌｓｉｎｖｏｌｖｉｎｇｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｐａｔｉｅｎｔｓ：

Ｓｈｏｕｌｄｕｎｓｔａｂｌｅａｎｇｉｎａｂｅｉｎｃｌｕｄｅｄｉｎｔｈｅｐｒｉｍａｒｙｅｎｄｐｏｉｎｔ［Ｊ］？Ｄｉ

ａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１７，４０（９）：１１４４１１５１．

７　ＵＫＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＤｉａｂｅｔｅｓＳｔｕｄｙ（ＵＫＰＤＳ）Ｇｒｏｕｐ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅ

ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｗｉｔｈｍｅｔｆｏｒｍｉｎｏｎｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｏｖｅｒｗｅｉｇｈｔ

ｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ（ＵＫＰＤＳ３４）［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ１９９８，３５２

（９１３１）：８５４８６５．

８　ＨｏｌｍａｎＲＲ，ＰａｕｌＳＫ，ＢｅｔｈｅｌＭＡ，ｅｔａｌ．１０ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅ

ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５９

（１５）：１５７７１５８９．

９　ＵＫＰｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅＤｉａｂｅｔｅｓＳｔｕｄｙＧｒｏｕｐ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆａｔｅｎｏｌｏｌａｎｄｃａｐｔｏ

ｐｒｉｌｉｎｒｅｄｕｃｉｎｇｒｉｓｋｏｆｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒａｎｄｍｉｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

ｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ＵＫＰＤＳ３９［Ｊ］．Ｂｍｊ１９９８，３１７（７１６０）：７１３７２０．

１０ ＧａｅｄｅＰ，ＶｅｄｅｌＰ，ＬａｒｓｅｎＮ，ｅｔａｌ．Ｍｕｌｔｉｆａｃｔｏｒｉａｌｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎａｎｄｃａｒ

ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２００３，３４８（５）：３８３３９３．

１１ ＧａｅｄｅＰ，ＬｕｎｄＡｎｄｅｒｓｅｎＨ，ＰａｒｖｉｎｇＨＨ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｏｆａｍｕｌｔｉｆａｃｔｏ

ｒｉａｌｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎｏｎｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２００８，３５８（６）：５８０５９１．

１２ ＮａｔｈａｎＤＭ，ＢｕｓｅＪＢ，ＤａｖｉｄｓｏｎＭＢ，ｅｔａｌ．Ｍｅｄｉｃａｌｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙ

ｐｅｒｇｌｙｃａｅｍｉａｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ：ａｃｏｎｓｅｎｓｕｓａｌｇｏｒｉｔｈｍｆｏｒ

ｔｈｅｉｎｉｔｉａｔｉｏｎａｎｄａｄｊｕｓｔｍｅｎｔｏｆｔｈｅｒａｐｙ：ａｃｏｎｓｅｎｓｕｓｓｔａｔｅｍｅｎｔｆｒｏｍ

ｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒ

ｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２００９，５２（１）：１７３０．

１３ ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ，ＭｉｌｌｅｒＭＥ，ＩｓｍａｉｌＢｅｉｇｉＦ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｇｌｙ

ｃａｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｏｎｉｓｃｈａｅｍｉｃｈｅａｒｔｄｉｓｅａｓｅ：ａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄａｔａｆｒｏｍｔｈｅ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄＡＣＣＯＲＤ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１４，３８４

（９９５８）：１９３６１９４１．

１４ ＰａｔｅｌＡ，ＭａｃＭａｈｏｎＳ，ＣｈａｌｍｅｒｓＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｔｅｎｓｉｖｅｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎ

ｔｒｏｌａｎｄｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎ

ｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５８（２４）：２５６０２５７２．

１５ ＤｕｃｋｗｏｒｔｈＷ，ＡｂｒａｉｒａＣ，ＭｏｒｉｔｚＴ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｖａｓｃｕｌａｒ

ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｉｎｖｅｔｅｒａｎｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２００９，３６０（２）：１２９１３９．

１６ ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ，ＭｉｌｌｅｒＭＥ，ＢｙｉｎｇｔｏｎＲＰ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｇｌｕ

７１３内科急危重症杂志　２０２６年　第３２卷　第４期



ｃｏｓｅｌｏｗｅｒｉｎｇｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５８（２４）：

２５４５２５５９．

１７ ＤｌｕｈｙＲＧ，ＭｃＭａｈｏｎＧＴ．ＩｎｔｅｎｓｉｖｅｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｈｅＡＣＣＯＲＤ

ａｎｄＡＤＶＡＮＣＥｔｒｉａｌｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００８，３５８（２４）：２６３０

２６３３．

１８ ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ，ＭｉｌｌｅｒＭＥ，ＧｅｎｕｔｈＳ，ｅｔａｌ．Ｌｏｎｇｔｅｒｍｅｆｆｅｃｔｓｏｆｉｎｔｅｎ

ｓｉｖｅｇｌｕｃｏｓｅｌｏｗｅｒｉｎｇｏｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０１１，３６４（９）：８１８８２８．

１９ ＹｋｉＪｒｖｉｎｅｎＨ．Ｔｈｉａｚｏｌｉｄｉｎｅｄｉｏｎｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２００４，３５１

（１１）：１１０６１１１８．

２０ ＣｈｏｗＥ，ＢｅｒｎｊａｋＡ，ＷｉｌｌｉａｍｓＳ，ｅｔａｌ．Ｒｉｓｋｏｆｃａｒｄｉａｃａｒｒｈｙｔｈｍｉａｓ

ｄｕｒｉｎｇｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉａｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕ

ｌａｒｒｉｓｋ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０１４，６３（５）：１７３８１７４７．

２１ ＮｉｎｅＹｅａｒＥｆｆｅｃｔｓｏｆ３．７Ｙｅａｒｓｏｆｉｎｔｅｎｓｉｖｅｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｏｎｃａｒｄｉ

ｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１６，３９（５）：７０１７０８．

２２ ＺｏｕｎｇａｓＳ，ＣｈａｌｍｅｒｓＪ，ＮｅａｌＢ，ｅｔａｌ．Ｆｏｌｌｏｗｕｐｏｆｂｌｏｏｄｐｒｅｓｓｕｒｅ

ｌｏｗｅｒｉｎｇａｎｄｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０１４，３７１（１５）：１３９２１４０６．

２３ ＣｕｒｒｉｅＣＪ，ＰｅｔｅｒｓＪＲ，ＴｙｎａｎＡ，ｅｔａｌ．ＳｕｒｖｉｖａｌａｓａｆｕｎｃｔｉｏｎｏｆＨｂＡ

（１ｃ）ｉｎｐｅｏｐｌｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｒｅｔｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．

Ｌａｎｃｅｔ，２０１０，３７５（９７１３）：４８１４８９．

２４ ＩｎｚｕｃｃｈｉＳＥ，ＢｅｒｇｅｎｓｔａｌＲＭ，ＢｕｓｅＪＢ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｇｌｙ

ｃｅｍｉａｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ２０１５：ａｐａｔｉｅｎｔｃｅｎｔｅｒｅｄａｐｐｒｏａｃｈ：ｕｐｄａｔｅｔｏ

ａｐｏｓｉｔｉｏｎｓｔａｔｅｍｅｎｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎａｎｄｔｈｅ

ＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，

２０１５，３８（１）：１４０１４９．

２５ ＺｉｎｍａｎＢ，ＷａｎｎｅｒＣ，ＬａｃｈｉｎＪＭ，ｅｔａｌ．Ｅｍｐａｇｌｉｆｌｏｚｉｎｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｏｕｔｃｏｍｅｓａｎｄｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１５，

３７３（２２）：２１１７２１２８．

２６ ＡｚｉｍＳ，ＢａｋｅｒＷＬ，ＷｈｉｔｅＷＢ．Ｅｖａｌｕａｔｉｎｇｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｓａｆｅｔｙｏｆｎｏ

ｖｅｌｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃａｇｅｎｔｓｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ

［Ｊ］．ＣｕｒｒＣａｒｄｉｏｌＲｅｐ，２０１４，１６（１１）：５４１．

２７ ＨｏｍｅＰ．Ｃｏｎｔｒｏｖｅｒｓｉｅｓｆｏｒｇｌｕｃｏｓｅｃｏｎｔｒｏｌｔａｒｇｅｔｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：

Ｅｘｐｏｓｉｎｇｔｈｅｃｏｍｍｏｎｇｒｏｕｎｄ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１９，４２（９）：

１６１５１６２３．

２８ ＮａｕｃｋＭＡ，ＱｕａｓｔＤＲ，ＷｅｆｅｒｓＪ，ｅｔａｌ．ＧＬＰ１ｒｅｃｅｐｔｏｒａｇｏｎｉｓｔｓｉｎｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｓｔａｔｅｏｆｔｈｅａｒｔ［Ｊ］．ＭｏｌＭｅｔａｂ，２０２１，

４６１０１１０２．

２９ ＭａｒｓｏＳＰ，ＤａｎｉｅｌｓＧＨ，ＢｒｏｗｎＦｒａｎｄｓｅｎＫ，ｅｔａｌ．Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒ

ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１６，３７５

（４）：３１１３２２．

３０ ＭａｒｓｏＳＰ，ＢａｉｎＳＣ，ＣｏｎｓｏｌｉＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ

ｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１６，

３７５（１９）：１８３４１８４４．

３１ ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ，ＣｏｌｈｏｕｎＨＭ，ＤａｇｅｎａｉｓＧＲ，ｅｔａｌ．Ｄｕｌａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒ

ｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ（ＲＥＷＩＮＤ）：ａｄｏｕｂｌｅｂｌｉｎｄ，

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９４（１０１９３）：

１２１１３０．

３２ ＭｃＧｕｉｒｅＤＫ，ＭａｒｘＮ，ＭｕｌｖａｇｈＳＬ，ｅｔａｌ．Ｏｒａｌｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｃａｒｄｉ

ｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｈｉｇｈｒｉｓｋｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０２５，３９２（２０）：２００１２０１２．

３３ ＮｉｃｈｏｌｌｓＳＪ，ＰａｖｏＩ，ＢｈａｔｔＤＬ，ｅｔａｌ．Ｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒｏｕｔｃｏｍｅｓｗｉｔｈ

ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅｖｅｒｓｕｓｄｕｌａｇｌｕｔｉｄｅｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，

２０２５，３９３（２４）：２４０９２４２０．

３４ ＭａｎｎＪＦＥ，ｒｓｔｅｄＤＤ，ＢｒｏｗｎＦｒａｎｄｓｅｎＫ，ｅｔａｌ．Ｌｉｒａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｒｅｎａｌ

ｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎＴｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０１７，３７７（９）：８３９

８４８．

３５ ＧｅｒｓｔｅｉｎＨＣ，ＣｏｌｈｏｕｎＨＭ，ＤａｇｅｎａｉｓＧＲ，ｅｔａｌ．Ｄｕｌａｇｌｕｔｉｄｅａｎｄｒｅｎａｌ

ｏｕｔｃｏｍｅｓｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｎｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙａｎａｌｙｓｉｓｏｆｔｈｅＲＥＷＩＮＤ

ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ，ｐｌａｃｅｂｏｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄ ｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１９，３９４

（１０１９３）：１３１１３８．

３６ ＳｏｕｒｒｉｓＫＣ，ＤｉｎｇＹ，ＭａｘｗｅｌｌＳＳ，ｅｔａｌ．Ｇｌｕｃａｇｏｎｌｉｋｅｐｅｐｔｉｄｅ１ｒｅ

ｃｅｐｔｏｒｓｉｇｎａｌｉｎｇｍｏｄｉｆｉｅｓｔｈｅｅｘｔｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｔｈｒｏｕｇｈ

ｄａｍｐｅｎｉｎｇｔｈｅｒｅｃｅｐｔｏｒｆｏｒａｄｖａｎｃｅｄｇｌｙｃａｔｉｏｎｅｎｄｐｒｏｄｕｃｔｓｉｎｄｕｃｅｄ

ｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎ［Ｊ］．ＫｉｄｎｅｙＩｎｔ，２０２４，１０５（１）：１３２１４９．

３７ ＰｅｒｋｏｖｉｃＶ，ＴｕｔｔｌｅＫＲ，ＲｏｓｓｉｎｇＰ，ｅｔａｌ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅｏｎ

ｃｈｒｏｎｉｃｋｉｄｎｅｙｄｉｓｅａｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２０２４，３９１（２）：１０９１２１．

３８ ＫｏｓｉｂｏｒｏｄＭＮ，ＰｅｔｒｉｅＭＣ，ＢｏｒｌａｕｇＢＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｏｂｅｓｉｔｙｒｅｌａｔｅｄｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅａｎｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪ

Ｍｅｄ，２０２４，３９０（１５）：１３９４１４０７．

３９ ＫｏｓｉｂｏｒｏｄＭＮ，ＡｂｉｌｄｓｔｒｍＳＺ，ＢｏｒｌａｕｇＢＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｍａｇｌｕｔｉｄｅｉｎｐａ

ｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｏｂｅｓｉｔｙ

［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２３，３８９（１２）：１０６９１０８４．

４０ ＰａｃｋｅｒＭ，ＺｉｌｅＭＲ，ＫｒａｍｅｒＣＭ，ｅｔａｌ．Ｔｉｒｚｅｐａｔｉｄｅｆｏｒｈｅａｒｔｆａｉｌｕｒｅ

ｗｉｔｈｐｒｅｓｅｒｖｅｄｅｊｅｃｔｉｏｎｆｒａｃｔｉｏｎａｎｄｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．ＮＥｎｇｌＪＭｅｄ，２０２５，

３９２（５）：４２７４３７．

４１ ＳａｍｓｏｎＳＬ，ＶｅｌｌａｎｋｉＰ，ＢｌｏｎｄｅＬ，ｅｔａｌ．ＡｍｅｒｉｃａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ

ＣｌｉｎｉｃａｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌｏｇｙＣｏｎｓｅｎｓｕｓＳｔａｔｅｍｅｎｔ：ＣｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅＴｙｐｅ２

ＤｉａｂｅｔｅｓＭａｎａｇｅｍｅｎｔＡｌｇｏｒｉｔｈｍ２０２３Ｕｐｄａｔｅ［Ｊ］．ＥｎｄｏｃｒＰｒａｃｔ，

２０２３，２９（５）：３０５３４０．

４２ ＤａｖｉｅｓＭＪ，ＡｒｏｄａＶＲ，ＣｏｌｌｉｎｓＢＳ，ｅｔａｌ．ＭａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆＨｙｐｅｒｇｌｙｃｅ

ｍｉａｉｎＴｙｐｅ２Ｄｉａｂｅｔｅｓ２０２２．ＡＣｏｎｓｅｎｓｕｓＲｅｐｏｒｔｂｙｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎ

ＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＡＤＡ）ａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅ

ＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ（ＥＡＳＤ）［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０２２，４５（１１）：

２７５３２７８６．

４３ ＩｎｚｕｃｃｈｉＳＥ，ＢｅｒｇｅｎｓｔａｌＲＭ，ＢｕｓｅＪＢ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｇｌｙ

ｃｅｍｉａｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｐａｔｉｅｎｔｃｅｎｔｅｒｅｄａｐｐｒｏａｃｈ：ｐｏｓｉｔｉｏｎｓｔａｔｅ

ｍｅｎｔｏｆｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＤｉａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＡＤＡ）ａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎ

ＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ（ＥＡＳＤ）［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，

２０１２，３５（６）：１３６４１３７９．

４４ ＤａｖｉｅｓＭＪ，Ｄ＇ＡｌｅｓｓｉｏＤＡ，ＦｒａｄｋｉｎＪ，ｅｔａｌ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅ

ｍｉａｉｎＴｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ２０１８．ＡｃｏｎｓｅｎｓｕｓｒｅｐｏｒｔｂｙｔｈｅＡｍｅｒｉｃａｎＤｉ

ａｂｅｔｅｓＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ（ＡＤＡ）ａｎｄｔｈｅＥｕｒｏｐｅａｎＡｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅ

ＳｔｕｄｙｏｆＤｉａｂｅｔｅｓ（ＥＡＳＤ）［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０１８，４１（１２）：

２６６９２７０１．

４５ ＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃＡｐｐｒｏａｃｈｅｓｔｏＧｌｙｃｅｍｉｃＴｒｅａｔｍｅｎｔ：ＳｔａｎｄａｒｄｓｏｆＣａｒｅ

ｉｎＤｉａｂｅｔｅｓ２０２６［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２０２６，４９（Ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔ＿１）：

Ｓ１８３ｓ２１５．

４６ 中华医学会糖尿病学分会．中国２型糖尿病防治指南（２０２０年

版）［Ｊ］．国际内分泌代谢杂志，２０２１，４１（５）：４８２５４８．

（２０２６０４２７收稿）

８１３ 内科急危重症杂志　２０２６年　第３２卷　第４期


