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器官移植后糖尿病的临床诊治规范
1 范围
本文件规定了器官移植后糖尿病的预防、筛查、诊断、治疗的管理规范。
本文件适用于各级各类医疗机构中临床医生在器官移植后糖尿病诊疗全病程管理中的技术培训及诊疗规范。
2 规范性引用文件
本文件没有规范性引用文件。
3 术语和定义
下列术语和定义适用于本文件。
3.1器官移植后糖尿病（post‑transplantation diabetes mellitus，PTDM）
实体器官移植后稳定状态下，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。
3.2 午后血糖监测（afternoon glucose monitoring，AGM）
早晨8：00服药糖皮质激素后 7~8 h，即下午3-4点测定的指血血糖。
3.3自我血糖监测（self‑monitoring of blood glucose，SMBG）
糖尿病患者使用血糖仪检测末梢毛细血管全血葡萄糖，以获取实时血糖信息的方法。
3.4口服葡萄糖耐量试验（oral glucose tolerance test，OGTT)
是一种标准化的医学诊断方法，通过让受试者一次性口服75克无水葡萄糖（或等量含结晶水的葡萄糖），并在特定时间点（通常为服糖前、服糖后0.5小时、1小时和2小时）检测血糖水平，以评估机体对葡萄糖的代谢调节能力（即胰岛β细胞功能和胰岛素敏感性）。
3.5 糖调节受损（impaired glucose regulation）
指血糖水平高于正常范围但未达到糖尿病诊断标准，提示胰岛素抵抗或胰岛β细胞功能受损。
包括：空腹血糖受损 (impaired fasting glucose，IFG)：6.1≤FPG<7.0mmol/L；糖耐量异常 (impaired glucose tolerance，IGT)：7.8≤2 hPG<11.1mmol/L。
3.5 糖化血红蛋白A1c（glycated hemoglobin A1c，HbA1c）
   是红细胞中的血红蛋白与血清中的葡萄糖通过非酶反应相结合的产物。它的形成是一个缓慢、持续且不可逆的过程，因此其含量能够反映过去8～12周的平均血糖水平，而不受即时血糖浓度的影响。
4 缩略语
下列缩略语适用于本文件。
ABI----踝肱指数
AGI ----α‑糖苷酶抑制剂 
TBI----趾肱指数
ACEI----血管紧张素转化酶抑制剂 
AGM ----午后血糖监测
ALT ----丙氨酸转氨酶
ARB----血管紧张素Ⅱ受体拮抗剂
AST ----天冬氨酸转氨酶
ASCVD ----动脉粥样硬化性心血管疾病
BMI ----体重指数
CGM ----持续葡萄糖监测
CMV ----巨细胞病毒
CNI ----钙调磷酸酶抑制剂
CsA ----环孢素
DFU----糖尿病足溃疡
DPP‑4i ----二肽基肽酶Ⅳ抑制剂
DR----糖尿病性视网膜病变
eGFR ----估算的肾小球滤过率
ESRD ----终末期肾病
FPG ----空腹血糖
GLP‑1RA ----胰高糖素样肽-1受体激动剂
GA ----糖化白蛋白
HbA1c ----糖化血红蛋白
HCV ---- 丙型肝炎病毒
IFG ----空腹血糖受损
IGT ----糖耐量异常
LEAD----下肢动脉病变
mTORi ----哺乳动物雷帕霉素靶蛋白抑制剂
NPDR----非增殖型糖尿病视网膜病变
OGTT ----口服葡萄糖耐量试验
PTDM ----器官移植后糖尿病
SGLT2i ----钠‑葡萄糖共转运蛋白 2 抑制剂
SMBG ----自我血糖监测
SOT----实体器官移植
SRL ----西罗莫司
TAC ----他克莫司
T2DM ----2型糖尿病
TIR ----葡萄糖在目标范围内时间
TZDs ----噻唑烷二酮类

5  基本要求   
5.1 应注重PTDM患者的筛查，及时诊断，全程随访管理。
5.2 应对 PTDM 患者筛查 ASCVD 多重危险因素并综合管理，提高患者长期生存率及生活质量。
5.3 选择降糖药物时应考虑降糖疗效、对肝肾功能影响及与免疫抑制剂的相互作用。
6  器官移植后糖尿病的筛查
6.1筛查时机：移植前和移植后
6.2 筛查方式：AGM、FPG、HbA1c、OGTT。
6.3筛查频率
——在移植术后早期（术后≤45 d）每日至少 1次 SMBG，优先推荐 AGM 。
——术后 3、6、12 个月各进行 1 次 SMBG 联合 HbA1c筛查。
——此后每年至少 1 次。
——高危患者增加血糖监测频次，必要时进行OGTT。
7 器官移植后糖尿病的诊断
7.1 诊断时机：术后45 d以后、病情稳定、免疫抑制剂减到维持剂量。
7.2 诊断标准：同WHO 1999年糖尿病诊断标准（见附录1，附录2）。
8 器官移植后糖尿病的管理
8.1血糖控制目标
——FPG<7.0 mmol/L，餐后血糖<10.0 mmol/L，HbA1c< 7.0%；
——个体化原则：考虑受者年龄、合并症/并发症、低血糖风险、预期寿命和主观意愿等。
8.2 医学营养与运动
8.2.1 医学营养：低盐、低脂、优质蛋白糖尿病膳食
——总能量：每日 30~35 kcal/kg（标准体重）或在原基础上增加/减少 15%~30%，维持体重在理想水平；
——钠盐：每日2~4 g；
——蛋白质：每日 1.2~1.5 g/kg（标准体重）；
——钙800~1200 mg/日，适量维生素D及微量元素。
8.2.2 运动治疗
——应保持健康运动习惯，减少静坐。
——宜在非空腹时或两餐之间进行运动
——每周应保持≥ 150 min（每周运动 5 d、每次 30 min）中等强度（50%~70% 最大心率）有氧运动（健步走、太极拳、骑车、乒乓球、羽毛球和高尔夫球等）。
——运动前应进行必要的健康评测和运动能力评估；
——运动前后应加强血糖监测，适时调整运动计划。
——在严重低血糖、糖尿病酮症酸中毒等急性代谢并发症、合并急性感染、增殖性视网膜病变、严重心脑血管疾病等情况下应禁忌运动。
8.3血糖监测
8.3.1血糖监测方法：SMBG、CGM、HbA1c和GA等（详见附录3）
8.3.2 SMBG：应常规进行 SMBG
——血糖监测时间点：三餐前、三餐后2 h、睡前及夜间（凌晨2：00~3：00），具体适用范围见附录4。
——监测频次见附录5。
8.3.3 HbA1c：每3~6个月检测1次。 
8.3.4 CGM：应用于血糖波动大、反复发作低血糖或降糖方案/抗排斥方案调整阶段。
8.4 降糖药物治疗
8.4.1单纯生活方式干预后血糖仍不达标者，应当考虑联合降糖药物治疗。
8.4.2 降糖药物有口服制剂和注射制剂。口服制剂包括二甲双胍、TZDs、AGI、磺脲类、格列奈类、DPP‑4i、SGLT2i，注射制剂包括 GLP‑1RA及胰岛素。（详见附录6）
9 器官移植受者围手术期血糖管理
9.1应对移植等待患者进行糖尿病的筛查及风险评估。
9.2 应积极处理围手术期高血糖，首选胰岛素降糖。
——当空腹血糖水平持续≥7.0 mmol/L或超过一半的随机血糖≥10.0 mmol/L时，应启动胰岛素治疗。
——围手术期血糖管理目标：7.8~10.0 mmol/L。
10 心血管疾病危险因素管理
10.1筛查及评估
——应每年评估 CVD危险因素
——CVD 风险因素：年龄（>55岁）、吸烟、心血管疾病、肾脏损害、高血压、血脂紊乱、肥胖、早发 CVD家族史等。
10.2 CVD危险因素的管理
10.2.1 血压的管理
——血压控制目标：<130/80 mmHg （1 mmHg=0.133 kPa）。
——血压≥120/80 mmHg，即应开始生活方式干预
——生活方式干预：减少钠盐摄入、增加钾摄入、合理膳食、控制体重、戒烟、限酒、增加运动、减轻精神压力、保持心理平衡等。
——血压≥140/90 mmHg，降压药物治疗。
——血压≥160/100 mmHg，应用联合治疗方案。
——常用降压药物包括ACEI、ARB、钙通道阻滞剂、选择性 β 受体阻滞剂、血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂、利尿剂。（详见附录7）
10.2.2 血脂的管理
——应每年至少检查 1次血脂水平（总胆固醇、TG、LDL-C、HDL-C）
——应依据患者ASCVD风险等级，将 LDL-C 降至目标值。（详见附录8）
——应首选他汀类药物治疗
——当TG≥5.7 mmol/L，应首先使用降低TG的药物以预防急性胰腺炎。
10.2.3 高尿酸血症的管理
——控制目标：合并心血管危险因素和心血管疾病者血尿酸<360μmol/L；有痛风发作者<300μmol/L。
——生活方式的干预：应控制体重，应限制酒精及高嘌呤、高果糖食物的摄入
——降尿酸药物包括：：别嘌醇、非布司他或苯溴马隆（详见附录9）
11 微血管并发症的管理
11.1 糖尿病肾病
11.1.1 筛查
——PTDM在确诊时即应检测UACR和血肌酐，评估eGFR，以后每年 1 次；
——肾移植受者，可增加筛查频率。
11.1.2 诊断（见附录10）
11.1.3 治疗
——应控制体重、优质蛋白饮食、戒烟及适当运动。
——降糖：应根据 eGFR 水平选择药物及剂量：首选具有心肾获益的降糖药，如SGLT2i、GLP-1RA等。（详见附录11）
——降压：血压应< 130/80 mmHg 。UACR>30 mg/g或eGFR<60 ml·min-¹·（1.73 m²）-¹，应采用ACEI或ARB类药物。
——降脂：应根据eGFR水平选择调脂药种类。（详见附录12）
11.2 糖尿病视网膜病变
11.2.1 筛查：应在确诊 PTDM 后立即进行，检查内容：视力、眼压、晶状体、眼底。
——无DR者应每 年复查1次；
——合并DR者应增加检查频率。（详见附录13）
——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，应转诊眼科。
11.2.2 DR分期（见附录14）
11.2.3 治疗
11.2.3.1控制代谢紊乱
——降血糖：持久平稳降糖，使用胰岛素的DR患者应慎用司美格鲁肽。
——降压：应首选ACEI/ARB 类药物。
——降脂：可选择非诺贝特。
 11.2.3.2 DR内科治疗
——改善微循环治疗：羟苯磺酸钙 、胰激肽原酶等；
——中药及植物药治疗：复方丹参滴丸、芪明颗粒、双丹明目胶囊、通络明目胶囊及银杏叶提取物。
——糖皮质激素局部应用可用于威胁视力的DR和DME。
——DR不是使用阿司匹林治疗的禁忌证，不会增加视网膜出血的风险。
11.2.3.3 DR眼科治疗
——激光光凝术：应由眼科医生根据DR的严重程度以及是否合并DME来决定是否选择，必要时可行玻璃体切除手术。
——DME 患者，抗血管内皮生长因子注射治疗。
11.3 糖尿病神经病变 
11.3.1 筛查：应于PTDM确诊时即进行糖尿病神经病变筛查，以后每年筛查1次。
——筛查项目：踝反射、振动觉、压力觉、针刺痛觉及温度觉。
——临床表现不典型、诊断不明或疑有其他病因时，应于神经内科就诊。
11.3.2诊断（详见附录15）
11.3.3 治疗
——应严格地控制高血糖，减少血糖波动。
——应给予营养神经、抗氧化应激、抑制醛糖还原酶活性治疗：甲钴胺、B族维生素；α⁃硫辛酸；依帕司他等药物。
——糖尿病痛性神经病变可选择普瑞巴林、克利加巴林、美洛加巴林及度洛西汀等。
11.3.4 预防
——应戒烟及控制血糖、血压、血脂、体重等预防糖尿病神经病变发生。
11.4  LEAD
11.4.1 LEAD筛查
——40岁以上的糖尿病患者，应常规进行LEAD的筛查。
——筛查指标：病史、足部触诊和足部临床状态改变、TBI。
11.4.2 治疗
——应戒烟、限酒、控制体重；
——应严格控制血糖； 
——控制血压：<140/90 mmHg；
——控制血脂：LDL⁃C 目标值< 1.8 mmol/L
——有症状的LEAD 患者，应给予抗血小板治疗：阿司匹林75~160 mg/d或氯吡格雷75 mg/d；
——在内科保守治疗无效时，应行多学科团队协作，行血管内支架或重建手术等。
11.5 糖尿病足病（DFU） 
11.5.1 筛查
——应每年进行足部检查，
——筛查内容：足部皮肤视诊（足部畸形）、神经评估（10g 尼龙丝试验、针刺、温度觉、振动觉试验及踝反射）、血管评估（下肢和足部血管搏动）。
11.5.2 分级：Wagner 分级和 Texas 分类。（详见附录16）
11.5.3 预防：应识别高危足、穿合适的鞋、治疗溃疡前兆病变。
11.5.4 治疗
——神经性溃疡、轻中度缺血性溃疡患者应以内科治疗为主，同时应制动减压；
——缺血病变严重患者应先接受血管微创介入治疗或手术旁路血运重建手术；
——应积极降糖、降压、调脂和抗血小板治疗。 
——应合理选择抗生素进行抗感染治疗；
——应对DFU 的局部进行彻底清创；
——可辅助局部氧治疗或全身高压氧治疗；
——应及时会诊与转诊。







附录1：                       
PTDM 的诊断标准
[bookmark: bookmark67]Diagnostic criteria for PTDM

	诊断标准
	静脉血浆葡萄糖或 HbA1c水平

		典型糖尿病症状
	

	加上空腹血糖
	≥7.0 mmol/L

	或加上随机血糖
	≥11.1 mmol/L

	或加上OGTT 2 h血糖
	≥11.1 mmol/L

	或加上HbA1c
	≥6.5%a

	无糖尿病典型症状者，需改日复查确认


注：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
附录2                          
糖代谢状态分类
[bookmark: bookmark68] Classification of glucose metabolism status

	糖代谢状态
	静脉血浆葡萄糖（mmol/L）

	
	FPG
	2hPG

	正常血糖
	<6.1
	<7.8

	空腹血糖受损
	6.1≤FPG<7.0
	<7.8

	糖耐量减低
	<6.1
	7.8≤2 hPG<11.1

	糖调节受损
	<7.0
	7.8≤2 hPG<11.1

	糖尿病
	≥7.0
	≥11.1


注：2 hPG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。

附录3                     
血糖监测方法
Blood glucose monitoring methods
	方法
	特点

	SMBG
	可以选择1 天中的不同时间点，包括三餐前、三餐后2 h、16：00、睡前及夜间（一般为凌晨02：00—03：00）

	CGM
	是一种通过传感器监测皮下组织间液葡萄糖浓度的技术，能够连续、实时地反映血糖变化。与传统的指尖血糖监测相比，它能提供更全面的血糖信息，包括全天候的血糖波动趋势。

	HbA1c
	反映糖尿病患者检测前 2~ 3个月的平均血糖水平，用于评估长期血糖控制情况。





附录4 
血糖监测时间点的适用范围
The applicable scope of time points for blood glucose monitoring
	时间
	适用范围

		餐前
	空腹血糖较高，或有低血糖风险时（老年人、血糖控制较好者）

	餐后2小时
	空腹血糖已得到良好控制，但糖化血红蛋白仍不达标者；了解饮食和运动对血糖的影响

	睡前
	注射胰岛素的患者，特别是晚餐前注射胰岛素的患者

	夜间
	经治疗血糖已接近达标，但空腹血糖仍高；或疑有夜间低血糖

	其他
	出现低血糖症状时应及时监测血糖；剧烈运动前后宜监测血糖




附录5
血糖监测频次
Frequency of blood glucose monitoring
	患者情况
	监测频率

	使用口服降糖药
	每周监测空腹或餐后 2 h 血糖2~4 次；

	使用基础胰岛素
	应监测空腹血糖；

	使用预混胰岛素
	应监测空腹及晚餐前血糖；

	围手术期、危重症者、低血糖高危人群、老年患者 
	需在上述原则上根据实际情况实行个体化监测方案。




附录6
非胰岛素类降糖药物在 PTDM中的应用及注意事项
[bookmark: bookmark73]The application and precautions of non-insulin hypoglycemic drugs in PTDM
	药物种类
	常用代表药物
	适用患者
	与免疫抑制剂的相互作用
	主要不良反应
	注意事项

	双胍类
	二甲双胍
	肾移植受者、心脏移植受者和肝移植受者

	无
	胃肠道反应常见，乳酸酸中毒罕见
	注意监测肾功能， 禁用于eGFR<45 mL/（min·1.73 m2）； 肝功能不全、严重感染、缺氧或接受大手术的患者禁用

	DPP-4i

	西格列汀、沙格 列汀、利格列汀、维格列汀、 阿格列汀
	肾移植受者

	西格列汀和 CsA，维格列汀和TAC可能存在DDI
	少
	肾功能不全者需根据 eGFR调整用量（利格列汀除外）


	α-糖苷酶抑制剂

	阿卡波糖、伏格列波糖、米格列醇
	缺乏移植受者的循证证据
	循证证据缺乏
	胃肠道反应常见

	严重肝功能或肾功能不全、肠粘连、肠梗阻病史患者禁用


	磺脲类
	格列本脲、格列 齐特、格列美脲、格列喹酮、 格列吡嗪
	缺乏移植受者的循证证据
	格列本脲、格列喹酮与 CsA可能存在DDI
	低血糖、体重增加
	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

	噻唑烷  二酮类
	吡格列酮、罗列酮
	缺乏移植受者的循证证据
	吡格列酮与 CNI无DDI
	体重增加、水肿、贫血、骨 折等
	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

	格列奈 类
	瑞格列奈、那格列奈、米格列奈
	瑞格列奈适用于肾移植受者、肝移植受者
	和CsA可能存在DDI
	低血糖、体重增加
	可在肾功能不全患者中使用；与CsA联用时注意低血糖风险

	SGLT2i
	达格列净、恩格 列净、卡格列净、恒格列净、 艾托格列净
	肾移植受者、心脏移植受者、 肝移植受者和肺移植受者

	与CNI、mTORi可能存在DDI
	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
	不建议用于eGFR<45 mL/（min·1.73 m2 ） 患者

	GLP-1RA
	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
	肾移植受者、心脏移植受 
者、肝移植受者和肺移植受者

	无
	胃肠道 反应
	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


注：CsA为环孢素；TAC为他克莫司；DDI为药物相互作用；mTORi为哺乳动物雷帕霉素靶蛋白抑制剂；eGFR为估算肾小球滤过率。 


附录7
常用降压药种类的临床选择

	分类
	适应证
	禁忌证

	
	
	绝对禁忌证
	相对禁忌证

	二氢吡啶类CCB

	老年高血压
周围血管病
单纯收缩期高血压
稳定性心绞痛
颈动脉粥样硬化
冠状动脉粥样硬化
	无

	快速型心律失常
心力衰竭


	非二氢吡啶类CCB
	心绞痛
颈动脉粥样硬化
室上性快速心律失常
	二度至三度房室传导阻滞
心力衰竭
	

	ACEI

	心力衰竭
冠心病
左心室肥厚
左心室功能不全
心房颤动预防
颈动脉粥样硬化
非糖尿病肾病
糖尿病肾病
蛋白尿/微量白蛋白尿
代谢综合征
	妊娠
高血钾
双侧肾动脉重度狭窄

	

	ARB

	糖尿病肾病
蛋白尿/微量白蛋白尿
冠心病
心力衰竭
左心室肥厚
心房颤动预防
ACEI引起的咳嗽
代谢综合征
	妊娠
高血钾
双侧肾动脉重度狭窄

	

	ARNI
	心力衰竭
心肌梗死后
左心室肥厚
慢性肾脏病
老年高血压
	妊娠
高血钾
双侧肾动脉重度狭窄
重度肾功能损害

	中度肝功能损害


	噻嗪类利尿剂

	心力衰竭
老年高血压
高龄老年高血压
单纯收缩期高血压
	痛风

	妊娠


	袢利尿剂
	肾功能不全
心力衰竭
	
	

	盐皮质激素受体拮抗剂

	心力衰竭
心肌梗死后
	肾功能衰竭
高血钾

	

	β受体阻滞剂

	心绞痛
心肌梗死后
快速性心律失常
慢性心力衰竭
	二至三度心脏传导阻滞
哮喘

	慢性阻塞性肺疾病
周围血管病
糖耐量低减
运动员

	
α受体阻滞剂
	前列腺增生
高脂血症
	体位性低血压
	心力衰竭


注:CCB为钙通道阻滞药;ACEI为血管紧张素转换酶抑制药;ARB为血管紧张素受体阻滞药;ARNI为血管紧张素受体脑啡肽酶抑制剂
附录8  
PTDM患者LDL-C治疗目标
	患者情况
	治疗目标

	合并ASCVD 
	LDL-C<1.4 mmol/L；

	ASCVD 风险为高危（年龄≥40 岁，或 20~39 岁且合并≥3 种危险因素或合并靶器官损害）
	LDL-C< 1.8 mmol/L；

	其余PTDM患者
	LDL-C< 2.6 mmol/L



附录9 
常用降尿酸药物
	药物种类
	常用代表药物
	适用患者
	用法用量
	注意事项

	黄嘌呤氧化酶抑制剂

	别嘌醇
	高尿酸血症与痛风患者一线用药
	CKD1~2期：起始剂量100 mg/d,每2~4周增加100 mg/d,最大剂量800 mg/d；
CKD3~4期：起始剂量50 mg/d,每4周增加50 mg/d,最大剂量200 mg/d;
CKD5期禁用
	注意监测肾功能， 禁用于eGFR<45 mL/（min·1.73 m2）； 肝功能不全、严重感染、缺氧或接受大手术的患者禁用

	
	非布司他
	痛风患者一线用药
	起始剂量20 mg/d,2~4周可增加20 mg/d,最大剂量为80mg/d;
CKD4~5期降尿酸药物优先考虑非布司他，最大剂量40 mg/d
	合并心脑血管疾病的老年人中应谨慎使用；

	促尿酸排泄药物
	苯溴马隆
	高尿酸血症与痛风患者一线用药
	起始剂量25mg/d,2~4周可增加
25 mg/d,最大剂量100 mg/d;
	应注意大量饮水及碱化尿液；
禁用于肾结石者，慎用于合并慢性肝病者


附录10 
糖尿病肾病的诊断
	诊断标准
	水平
	备注

	持续存在的UACR升高
	≥30 mg/g
	3~6 个月内重复评估UACR，若 3 次中有 2 次 UACR≥30 mg/g 且排除感染等影响因素，即可判定为尿白蛋白升高

	和（或）eGFR下降
	<60 ml·min- ¹·（1.73 m²）- ¹
	持续 3个月者可明确诊断

	同时排除其他原因所致CKD



按eGFR和UACR分类的CKD进展风险及随访频率
	CKD分期
	肾脏损害程度
	eGFR
［ml·min- ¹·（1.73 m²）- ¹］

	白蛋白尿分期


	
	
	
	A1（UACR<30 mg/g）
	A2（UACR 30~299 mg/g）
	A3（UACR≥300 mg/g）

	1期（G1）
	肾损伤伴eGFR正常
	≥90
	1次（如有CKD）
	1次
	3次

	2期（G2）
	肾损伤伴eGFR轻度下降
	60~89
	1次（如有CKD）
	1次
	3次

	3a期（G3a）
	eGFR轻中度下降
	45~59
	1次
	2次
	3次

	3b期（G3b）
	eGFR中重度下降
	30~44
	2次
	3次
	3次

	4期（G4）
	eGFR重度下降
	15~29
	3次
	3次
	4次

	5期（G5）
	肾衰竭
	<15或透析
	4次
	4次
	4次




附录11       
PTDM肾病患者降糖药物应用
	药物种类
	eGFR水平
	注意事项

	SGLT-2i
	eGFR≥20 ml·min-¹·（1.73 m²）-¹

	用药期间需嘱患者适当增加饮水量，若出现泌尿生殖系统感染时则暂停用药。


	
	若持续用药期间 eGFR 进一步降至<20 ml·min-¹·（1.73 m²）- ¹，无需停药

	

	GLP-1RA
	 eGFR≥15 ml·min- ¹·（1.73 m²）- ¹时，可使用司美格鲁肽、度拉糖肽和利拉鲁肽等。

	

	
	eGFR≥30 ml·min-¹·（1.73 m²）-¹时，可使用
艾塞那肽、利司那肽等。

	




附录12     PTDM肾病患者降脂药物应用
	血脂分类
	
	剂量调整原则
	备注

	高胆固醇血症
	他汀类降脂药
	G1~2期
	使用他汀类药物无需调整剂量；
	阿托伐他汀及依折麦布在CKD患者使用时无需调整剂量。


	
	
	G3期
	使用普伐他汀应减量；
	

	
	
	G4~5期
	患者使用辛伐他汀须减量，禁用氟伐他汀和瑞舒伐他汀。
	

	
	前蛋白转化酶枯草溶菌素/kexin 9型抑制剂

	轻中度肾功能不全
	无需调整剂量。

	
	
	重度肾功能不全
	使用数据有限。

	高甘油三酯血症
	贝特类药物（如非诺贝特等）

	轻中度肾功能不全
	减量使用。


	
	
	严重肾功能不全

	禁用。




附录13
DR者筛查频率
	病变程度
	筛查频率

	轻度 NPDR
	每 6~12 个月筛查 1 次

	中度 NPDR
	每 3~6 个月筛查 1 次

	重度 NPDR
	每 3 个月筛查 1 次

	有临床意义的中心性浸润性黄斑水肿
	1 个月复查 1 次


	非中心性浸润性黄斑水肿
	每 3 个月复查 1次

	如果 DR进展或威胁视力，需增加监测频率，由眼科医师或有经验的验光师进行散瞳眼底检查



附录14
DR的国际临床分级标准
	病情严重程度
	散瞳眼底检查所见

	无明显DR
	无异常

	非增殖型DR
	

	轻度
	仅有微动脉瘤

	中度
	不仅存在微动脉瘤，还存在轻于重度非增殖型 
DR的表现

	重度
	1.美国标准：出现下列任何1个表现（4⁃2⁃1规则），但尚无增殖型DR 
（1）4 个象限都有严重的视网膜内出血和微血管瘤 
（2）2个或以上象限中有静脉串珠样改变 
（3）1 个或以上象限有中度的视网膜内微血管异常 
2.国际标准：出现下列任何1个表现，但尚无增殖型DR 
（1）4 个象限中所有象限均有多于 20 处视网膜内出血 
（2）2个以上象限中有静脉串珠样改变 
（3）1 个以上象限中有显著的视网膜内微血管异常

	增殖型DR
	出现以下1种或多种体征：新生血管形成、玻璃体积血或视网膜前出血



注：DR 为糖尿病视网膜病变；任何具有两种或两种以上严重非增殖型 DR 特征的患者都被认为是非常严重的非增殖型 DR；增殖型DR分为高危和非高危

附录15
糖尿病周围神经病变诊断
	诊断依据
	DSPN的诊断分层
	SFN诊断标准

	a具有明确的糖尿病病史
	a确诊：有DSPN的症状或体征，同时神经传导速度测定或小纤维神经功能检查异常
	a确诊：存在长度依赖性小纤维损伤的症状和临床体征，踝部表皮神经纤维密度改变和（或）足部定量感觉测定温度觉阈值异常，同时神经传导测定正常


	b在确诊糖尿病时或确诊之后出现的神经 病变
	b临床诊断：有 DSPN的症状和 1项阳性体征，或无症状但有2项以上阳性体征
	b临床诊断：存在长度依赖性小纤维损伤的症状和临床体征，同时神经传导测定正常


	c出现神经病变的临床症状，如疼痛、麻木、感觉异常等，5项检查（踝反射、振动觉、压力觉、温度觉、针刺痛觉）中任一项异常可以诊断；若无临床症状，则5项检查任意2项异常也可诊断。
	c 疑似：有DSPN的症状或体征（任意1项）

	c疑似：存在长度依赖性小纤维损伤的症状和（或）临床体征


	d除外其他原因所致的神经病变，包括具有神经毒性的药物、维生素B12缺乏、颈腰椎疾病、脑梗死、慢性炎症性脱髓鞘性神经病变、遗传性神经病变和血管炎、感染及肾功能不全引起的代谢毒物对神经的损伤。
	d亚临床：无症状和体征，仅神经传导速度测定或小纤维神经功能检查异常

	

	如根据以上检查仍不能确诊，需要进行鉴别诊断时，可以进行神经电生理检查
	
	


 
附录16 
不同Wagner分级糖尿病足的临床特征
	Wagner分级
	临床特征

	0级
	有发生足溃疡的危险因素，目前无溃疡；

	1级
	足部表浅溃疡，无感染征象；

	2级
	较深溃疡，常合并软组织感染，无骨髓炎或深部脓肿；

	3级
	深部溃疡，有脓肿伴骨质受累（X线下可见）；

	4级
	局限性坏疽（如趾、足跟等）；

	5级 
	全足坏疽。


 
附录17
不同Texas分类糖尿病足的临床特征
	Texas分类
	临床特征

	分级（病变程度）
	

	0级
	完全上皮化的溃疡前病变或溃疡后病变；

	1级
	表浅溃疡，未累及肌腱、关节囊或骨质；

	2级
	溃疡累及肌腱或关节囊；

	3级
	溃疡累及骨或关节；

	分期（病因）
	

	A期
	无感染和缺血；

	B期
	合并感染；

	C期
	合并缺血；

	D期 
	感染和缺血并存。
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