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肝移植术后新发糖尿病危险因素研究进展

熊豪，丁佑铭

（武汉大学人民医院 肝胆外科，湖北 武汉 430060）

                                                                                                                                                                                                                                                                                 

摘   要  肝移植术后新发糖尿病（NODAT）是肝移植术后常见的并发症，因其发病率高、危害大，严重的影响

移植物功能和受者生存质量，受到了广大学者的关注。NODAT 的危险因素有许多，大致可分为不可调

控性危险因素及可调控性危险因素。不可调控性危险因素主要包括年龄、性别、供肝脂肪变性、肝硬化、

糖尿病家族史等；可调控性危险因素包括肥胖、钙调磷酸酶抑制剂、糖皮质激素、肝炎病毒感染、巨

细胞病毒感染及移植前血糖等。笔者结合近年相关研究报道对 NODAT 的发生机制及危险因素进行综述。

关键词  肝移植；移植术后新发糖尿病；危险因素；综述文献 

中图分类号：R657.3

Risk factors of new onset diabetes mellitus after liver 
transplantation: recent research progress

XIONG Hao, DING Youming

(Department of Hepatobiliary Surgery, Renmin Hospital, Wuhan University, Wuhan 430060, China)
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目前，肝移植已成为治疗各种终末期肝病唯一

有效的方法[1-2]。1963年美国匹兹堡大学Starzl教授

实 行 了 世 界 上 首 例 原 位 肝 移 植 ， 半 个 世 纪 以 来 ，

随 着 外 科 技 术 和 围 手 术 期 管 理 的 不 断 完 善 ， 患 者

的 存 活 率 得 到 了 显 著 提 高 ， 目 前 手 术 的 成 功 率 已

高达90%，术后5年生存率也接近80% [2]。然而，

肝 移 植 术 后 的 一 些 并 发 症 却 困 扰 着 广 大 的 临 床 医

生 ，       移 植 术 后 新 发 糖 尿 病  （ n e w  o n s e t  d i a b e t e s 

mellitus after transplantation，NODAT）便是常见

的并发症之一。诸多研究表明，NODAT不仅会增

加 术 后 感 染 的 几 率 ， 影 响 手 术 切 口 愈 合 ， 且 与 术
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后 器 官 衰 竭 和 心 脑 血 管 事 件 的 发 生 密 切 相 关 ， 严

重影响患者的预后及其生活质量 [3-4]。本文主要从

诊 断 标 准 、 流 行 病 学 、 发 生 机 制 及 危 险 因 素 等 方

面对近年来NODAT的研究进展进行综述。

1　定义和诊断标准

N O D A T 是 指 术 前 无 糖 尿 病 的 患 者 于 移 植 术

后 出 现 持 续 性 的 高 血 糖 现 象 。 目 前 对 于 N O D A T

的 诊 断 尚 未 统 一 ， 且 因 手 术 应 激 、 麻 醉 、 术 后 免

疫 抑 制 剂 的 使 用 、 补 液 及 其 他 因 素 等 都 会 对 患 者

血 糖 造 成 一 定 的 影 响 ， 因 此 N O D A T 的 诊 断 与 一

般人群有所不同。临床上常用的是2003年巴塞罗

那国际专家推荐沿用美国糖尿病协会（Amer ican 

D i a b e t e s  A s s o c i a t i o n ， A D A ） 和 世 界 卫 生 组 织

（ W o r l d  H e a l t h  O r g a n i z a t i o n ， W H O ） 的 诊 断

标 准 [ 5 ]： 出 现 糖 尿 病 症 状 ， 且 随 机 血 糖 （ r a n d o m 

plasma glucose，RPG）≥11.1 mmol/L；或空腹血糖

（fasting plasma glucose，FPG）≥7.0 mmol/L；或

口服葡萄糖耐量实验（oral glucose tolerance test，

OGTT）2 h血糖值（2 h PG）≥11.1 mmol/L，以上

数 值 需 再 测 一 次 予 以 证 实 ， 诊 断 方 可 成 立 。 因 患

者 早 期 处 于 应 激 状 态 ， 血 糖 波 动 较 大 ， 正 式 诊 断

需 待 患 者 病 情 稳 定 后 ， 即 服 用 维 持 剂 量 的 免 疫 抑

制 剂 、 移 植 物 功 能 稳 定 且 无 各 种 急 慢 性 的 并 发 症

等 。 术 后 早 期 糖 化 血 红 蛋 白 可 发 生 很 大 的 变 异 ，

因此不推荐糖化血红蛋白用于NODAT的一线诊断

标 准 [ 6 - 7 ]。 国 外 学 者 H u r 等 [ 8 ]根 据 以 上 诊 断 标 准 将

NODAT细分为早期NODAT（移植术后1年内出现

糖尿病），1年内无NODAT（移植术后1年内未出

现糖尿病）。其中早期NODAT又可分为暂时性的

NODAT（移植术后1年内出现糖尿病，但最终血糖

正常）和持续性的NODAT（移植术后1年内出现糖

尿病且糖尿病持续存在）；1年内无NODAT又可分

为晚期NODAT（移植术后1年后出现糖尿病）及移

植术后一直未发生糖尿病。因持续性NODAT危害

性大、是临床工作者关注的重点。

2　流行病学 

随 着 肝 移 植 外 科 手 术 技 术 及 围 手 术 期 的 管 理

不 断 成 熟 ， 手 术 的 成 功 率 及 术 后 生 存 率 得 到 了 显

著 提 高 ， 但 移 植 术 后 并 发 症 等 问 题 却 日 益 凸 显 ，

NODAT便是主要的并发症之一。多数研究表明术

后 1 年 内 是 N O D A T 发 生 的 高 峰 时 期 ， 尤 以 术 后 前 

3个月内最高，此后的发病率逐渐下降 [9-10]。这可

能与应激因素逐渐消失，免疫抑制剂调整及适应，

移植物功能不断恢复、糖皮质激素减量或停用等有

关。最近国内外研究报道术后1年内NODAT的发病

率在8.4%~30%不等，可能与各研究中心样本量、供

肝情况、随访时间及治疗方案的不同有关[11-13]。

与普通人群相比，NODAT的发生有其自身特

点 ， 具 有 一 定 的 逆 转 性 ， 研 究 表 明 受 者 的 年 龄 、

移植术后NODAT发生的时间、免疫抑制剂使用的

剂量及时间都与NODAT的逆转性相关。但只有受

者年龄才是NODAT发生逆转的独立因素，即受者

年龄越小，其发生逆转可能性越大[14-15]。

3　危险因素

造成NODAT的危险因素有许多，根据危险因

素 是 否 可 以 在 术 前 进 行 调 控 ， 分 为 不 可 调 控 性 危

险因素和可调控性危险因素（图1）。

图 1　NODAT 的危险因素
Figure 1　The risk factors of NODAT
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3.1  不可调控性危险因素

3.1.1  年龄　随着年龄的增加，器官功能不 断减

退，对手术应激耐受性变差，术后易出现糖代谢紊

乱。目前，许多学者都认为受者年龄是 NODAT 发

生的危险因素。Ling 等 [4] 总结发现受者年龄 >50 岁
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发 生 NODTA 的 风 险 是 ≤ 50 岁 的 1.24 倍， 且 年

龄 越 大 发 生 的 风 险 越 高。 日 本 学 者 Yagi 等 [16] 研

究也表明受者年 龄≥ 40 岁发生 NODAT 的风险是

<40 岁 患 者 的 5.153 倍（95% CI=1.387~33.64，

P=0.0115）。高龄患者出现 NODAT 的原因可能与

胰腺 β 细胞老化，功能降低及胰岛素抵抗有关。

3.1.2  性别　多数学者 [4, 13] 认为性别与 NODAT 的

发生没有相关性。但也有部分研究表明 NODAT 的

发生具有性别倾向性。Liu 等 [12] 通过单因素分析表

明男性患者较女性患者 NODAT 的发生率可能更高

（68.33% vs. 31.67%，P<0.0372）。Li 等 [17] 利 用

美国器官移植数据库对 249 56 例肝移植的受者进

行多因素分析后表明男性 NODAT 发生率较女性要

高（HR=1.17，95% CI=1.05~1.30，P=0.006），表

明女性可能是 NODAT 的保护因素。Andrade 等 [18]

研究也表明男性患者 NODAT 的发生率较女性要高。

3.1.3  供肝脂肪变性　肝脂肪变性可加重肝脏的

负担，引起肝功能损伤，导致 NODAT 发生率升高。

其发生机制可能是：一方面因肝功能损伤，胰岛素

利用和灭活的减少，同时长期高胰岛素血症可造成

外周组织胰岛素受体数量的减少，外周组织对胰岛

素产生抵抗，机体对胰岛素敏感性降低；另一方面

肝 细 胞 损 伤 后 引 起 肝 脏 葡 萄 糖 激 酶 和 糖 原 合 酶 活

性 降 低， 影 响 葡 萄 糖 的 磷 酸 化 和 糖 原 合 成， 促 使

血糖升高。最近 Mitsuhashi 等 [19] 通过一项大型人

群队列研究发现一般人群肝脂肪变性后发生 2 型糖

尿病的风险增大（HR=2.35，95% CI=1.91~2.89，

P<0.001）。 因 此 我 们 有 理 由 相 信 在 肝 移 植 受 者

中 供 肝 脂 肪 变 性 也 可 导 致 NODAT 风 险 升 高。

Xue 等 [20] 通 过 对 2001—2014 年 在 上 海 中 山 医

院 接 受 肝 移 植 的 受 者 进 行 回 顾 性 分 析 发 现， 供 肝

脂 肪 变 性 较 无 脂 肪 变 性 的 患 者 发 生 糖 尿 病 的 风 险

明 显 增 加（HR=1.774，95% CI=1.025~3.073，

P=0.041），且患者的远期生存率也明显降低。

3.1.4  肝硬化　我国患者行肝移植的主要原发病

因是各种慢性肝病，而慢性肝病的最终结局是肝硬

化。有研究表明肝硬化程度越高，术后发生糖尿病

的风险可能越大，特别是对于失代偿期的肝硬化患

者 [21-22]。其发生 机制可能与胰岛素利用和灭活的

减 少 有 关， 同 时 肝 硬 化 患 者 因 肝 功 能 严 重 损 害 造

成其血浆内有较高水平的胰高血糖素、生长激素、

糖 皮 质 激 素 及 儿 茶 酚 胺 等 胰 岛 素 拮 抗 性 激 素， 这

将进一步加重胰岛素抵抗，造成术后高血糖水平。

同时肝硬化的一些并发症如上消化道出血、肝性脑

病、腹水等也会增加 NODAT 发生风险 [12]。

3.1.5  糖尿病家族史　糖尿病的家族史被定义为

患者的一级亲属或二级亲属中至少有 1 名被诊断为

糖 尿 病。 目 前， 学 术 界 普 遍 认 为 糖 尿 病 家 族 史 是

发生糖尿病的危险因素。2013 年国外的 1 份病例

对 照 研 究 表 明， 与 无 糖 尿 病 家 族 史 相 比， 父 母 均

为 糖 尿 病 的 患 者， 其 子 女 今 后 发 生 糖 尿 病 的 风 险

升高（HR=5.14，95% CI=3.74~7.07），同时父母

被 诊 断 为 糖 尿 病 的 年 龄 <50 岁 时， 发 生 糖 尿 病 的

风险显著升高（HR=4.69，95% CI=3.35~6.58），

此 外， 该 研 究 还 进 一 步 表 明 当 母 亲 为 糖 尿 病 患 者

时，子女今后发生糖尿病的风险可能会更高 [23]。

韩国的一项回顾性的研究 [13] 发现在肾移植受者中

有糖尿病家族史的患者发生 NODAT 的风险明显增

大（OR=2.48，95% CI=1.0~5.96）。Alshamsi 等 [24]

研究也发现糖尿病家族史是移植术后发生 2 型糖尿

病的高危因素（P=0.001，RR=31.1）。

3.1.6  其 他 因 素　 影 响 肝 移 植 术 后 发 生 NODAT

的 危 险 因 素 还 包 括 种 族 与 基 因、供 肝 的 来 源、 术

后 急 性 排 斥 反 应、 热 缺 血 损 伤 及 移 植 物 的 功 能 不

良等 [10, 12,  16,  21,  25]。

3.2  可调控性危险因素

3.2.1  肥胖　肥胖是一般人群发生 2 型糖尿病公认的

危险因素，也是肝移植术后发生糖尿病的高危因素。

目前，国际上将体质量指数（BMI）≥ 25 kg/m2 定义为

肥胖。Ling 等 [4] 通过对中国肝移植数据库的研究

表明： 当 BMI ≥ 25 kg/m2 时 NODAT 的发病率较

BMI<25 kg/m2 高 1.25 倍（95% CI=1.120~1.369，

P<0.001）。国外的一项回顾性研究 [13] 也表明肥胖

患者术后发生 NODAT 的明显风险升高（OR=3.46，

95% CI=1.55~7.73，P=0.002）。但因人群种族的

差 异， 许 多 亚 洲 人 出 现 糖 尿 病 时 可 能 有 着 正 常 甚

至较低的 BMI 值，故有学者 [26-27] 提出腹围可能比

BMI 更 适 合 作 为 衡 量 肥 胖 的 标 准， 研 究 表 明 腹 围

与内脏肥胖、胰岛素抵抗及血脂异常有较好的相关

性，而这些都与 2 型糖尿病的发生密切相关。因此

肥 胖 患 者 在 术 前 尽 可 能 降 低 体 重 及 腹 围 对 于 减 少

NODAT 发生是有必要的。

3.2.2  钙调磷酸酶抑制剂（calcineurin inhibitors，

CNIs）　CNIs 包 括 环 孢 霉 素（cyclosporine A，

CsA） 和 他 克 莫 司（tacrolimus，TAC）。 作 为 一

类高效的免疫抑制药物，在过去的 40 年间被广泛

的运用于器官移植中，极大的促进了器官移植的发

展，却导致移植术后发生糖代谢紊乱及糖尿病 [28]。
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其发生机制可能是：钙调磷酸酶作为一种 Ca2+ 依

赖性磷酸酶，CsA 及 TAC 与相应的受体蛋白结合

后 可 抑 制 钙 调 磷 酸 酶 的 活 性。 因 免 疫 排 斥 反 应 多

由 T 淋巴细胞介导，T 细胞的活化需要 Ca2+ 参与；

CNIs 通过阻断 Ca2+ 介导的信号通路，抑制 T 淋巴

细胞的活化，发挥抗免疫排斥作用。因胰腺 β 细

胞分泌胰岛素也需 Ca 2+ 介导的信号通路参与，因

此 CNIs 可影响胰岛素的合成及分泌，造成术后糖

代 谢 紊 乱 [29]。2017 年 西 班 牙 学 者 Triñanes 等 [30]

通过研究表明 TAC 对于胰腺 β 细胞有一定的毒性

损伤作用，可使胰腺 β 细胞胞质出现肿胀、空泡

化 并 诱 导 其 凋 亡， 导 致 胰 岛 素 合 成 及 分 泌 量 的 降

低、 造 成 胰 岛 素 抵 抗， 但 这 种 损 伤 是 可 逆 的， 在

停用后一定时间内可得到改善。Song 等 [31] 通过收

集 1999 年 至 2014 年 在 华 西 医 院 肝 移 植 中 心 行 肝

移 植 受 者 资 料 表 明： 肝 移 植 术 后 出 现 糖 尿 病 组 较

未出现糖尿病组 TAC 血药浓度明显升高 [（7.66± 

3 . 4 1 ） n g / m L  v s . （ 4 . 4 7 ± 2 . 2 2 ） n g / m L ，

P<0.05）]，糖尿病组术后 1、5、10 年的整体生存

率 及 移 植 物 存 活 率 整 体 均 较 对 照 组 低， 此 外 该 研

究建议维持低剂量的 TAC 浓度（<5.89 ng/mL）对

肝移植受者是安全有效的，且能降低 NODAT 的发

生率。Muduman 和 Liu 等 [32-33] 通过总结前人经验

表明 TAC 较 CsA 可降低移植术后的病死率、急性

排斥反应及高血压等不良反应，却导致 NODAT 发

生率上升。因此 TAC 作为移植术后常用的免疫抑

制 剂， 需 严 密 监 测 患 者 的 血 糖、 血 药 浓 度 及 肾 功

能等情况。目前临床上已有一些新的免疫抑制剂，

如西罗莫司、依维莫司等，这些药物致糖代谢紊乱

的风险较 CNIs 低，但因其免疫抑制作用较 CNIs 弱，

一般用于移植术后稳定期的维持治疗或 NODAT 的

高危患者 [34]。

另一方面CNIs可引起血清Mg 2+水平降低，造

成 低 镁 血 症 [ 3 5 ]。 低 镁 血 症 也 是 N O D A T 的 危 险 因

素 ， 其 发 生 机 制 可 能 是 ： 低 镁 血 症 可 降 低 胰 岛 素

酪 氨 酸 激 酶 的 活 性 ， 影 响 胰 岛 素 的 合 成 和 分 泌 ，

造 成 移 植 术 后 高 血 糖 现 象 ， 这 表 明 C N I s 升 高 血

糖 的 作 用 在 一 定 程 度 上 是 通 过 诱 导 低 镁 血 症 而 产

生 。 V a n  L a e c k e 等 [ 3 6 ]研 究 发 现 ： 肝 移 植 受 者 中

出 现 糖 尿 病 的 患 者 其 术 前 及 术 后 第 1 个 月 内 血 清

Mg 2+浓度均较低，证实了低镁血症为NODAT的危

险 因 素 。 2 0 1 6 年 S i n a n g i l 等 [ 3 7 ]进 一 步 发 现 术 前 血

清 M g 2 +浓 度 越 低 ， N O D A T 的 发 生 率 可 能 性 越 大

（Mg2+<2.1 mg/dL，P<0.001）。因此在术前及时

补 充 镁 剂 ， 术 后 密 切 监 测 血 清 镁 水 平 有 助 于 减 少

NODAT的发生。

3.2.3  糖皮质激素　目前糖皮质激素仍是肝移植

围 手 术 期 不 可 缺 少 的 基 础 免 疫 抑 制 剂 之 一， 常 在

术 中 和 术 后 短 时 间 内 大 剂 量 使 用， 却 可 引 起 移 植

术 后 糖 代 谢 紊 乱。 其 可 能 机 制 是： 一 方 面 糖 皮 质

激 素 可 抑 制 外 周 组 织 对 葡 萄 糖 的 摄 取 和 利 用， 增

加肝脏糖异生；另一方面因其对胰腺 β 细胞有毒

性作用及抗增殖作用，影响胰岛素的合成和分泌、

造成 NODAT 的发生，且 NODAT 的发生率与使用

时间和剂量呈正相关性 [38-39]。Castedal 等 [40] 在一

项 针 对 238 例 肝 移 植 受 者 的 回 顾 性 分 析 中 发 现：

在接受免疫抑制剂维持治疗条件下，接受糖皮质激

素治疗和无激素治疗的受者 NODAT 发生率分别是

16.8% 和 2.9%（P<0.01）。Kim 等 [41] 研究也表明，

与传统免疫疗法相比较（术后接受 TAC 及糖皮质

激 素 联 合 治 疗 的 抗 排 斥 方 案， 糖 皮 质 激 素 在 术 后

2~6 个月内逐渐减量撤离），早期的激素撤离方案

（联合 TAC 和霉酚酸酯的抗排斥方案，糖皮质激

素在术后 7 d 内逐渐减量撤离），前者的 NODAT

发 生 率 明 显 升 高（11.6% vs.  5.7%，HR=5.128，

95% CI=0.93~28.40，P<0.05），提示早期停用糖

皮质激素可能会减少 NODAT 的发生率。但上述研

究大多为单中心、回顾性的研究，样本量有限，且

对 术 后 激 素 早 期 撤 离 或 无 激 素 治 疗 的 安 全 性 和 有

效性还有待于进一步研究。但在不增加各种急慢性

免疫排斥反应发生的基础上，选择个体化激素用量

的免疫抑制方案可减少 NODAT 的发生。

3.2.4  肝炎病毒的感染　许多学者已经证实 HCV

感 染 和 NODAT 的 发 生 密 切 相 关， 但 是 HCV 导 致

NODAT 的 具 体 机 制 尚 不 十 分 明 确。 其 可 能 原 因

为：HCV 病 毒 直 接 在 胰 岛 β 细 胞 内 复 制， 造 成

胰腺 β 细胞功能障碍和自身免疫性的破坏，导致

胰岛素合成和分泌不足； HCV 直接损害肝细胞，

造 成 肝 细 胞 胰 岛 素 利 用 障 碍， 产 生 胰 岛 素 抵 抗；

HCV 还可通过介导胰岛素信号通路，影响胰岛素

相关蛋白合成，最终影响胰岛素合成及分泌。Hum

等 [42] 发 现 对 糖 尿 病 合 并 HCV 感 染 阳 性 者 进 行 持

续 抗 病 毒 治 疗 后， 患 者 的 血 糖 可 得 到 一 定 的 控

制，同时也可减少胰岛素的使用。Li 等 [17] 通过对 

249 56 例 肝 移 植 受 者 进 行 回 顾 性 研 究 表 明，

HCV 感 染 阳 性 者 较 HCV 感 染 阴 性 者 发 生 NODAT

的 风 险 升 高（HR=1.17，95% CI=1.09~1.27，

P<0.001）。Ling 等 [4] 研究也表明 NODAT 的患者
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中 HCV 感染阳性比例较高，且通过单因素分析表

明 HBV 感染也是 NODAT 的危险因素（OR=1.151，

95% CI=1.026~1.293，P=0.017）。因大多肝移植

受 者 可 合 并 HBV 感 染， 且 HBV 也 可 导 致 肝 细 胞

损伤，因此 HBV 感染可能与 NODAT 的发生有关，

但有关 HBV 感染与 NODAT 的相关研究报道较少，

还有待于进一步的研究。

3.2.5  巨细胞病毒感染　部分学者 [4, 36] 研究发现

巨细胞病毒（CMV）感染是引起 NODAT 的另一危

险 因 素。 且 移 植 术 后 免 疫 抑 制 剂 的 长 期 使 用 造 成

CMV 感 染 更 为 普 遍， 一 定 程 度 上 增 加 了 NODAT

的发生率。其发生原因可能是 CMV 诱导或白细胞

介导的促炎性细胞因子造成胰腺 β 细胞损伤，引

起胰岛素分泌不足或胰岛素抵抗，但具体机制尚未

明 确。 韩 国 学 者 Yoo 等 [43] 通 过 研 究 发 现 CMV 感

染阳性组较 CMV 阴性组发生 2 型糖尿病风险明显

增 加（5.6% vs.  2.2%，P<0.001）, 同 时 糖 尿 病 组

较非糖尿病组出现 CMV 感染相关性的疾病也明显

增加（33.7% vs.  16.2%，P<0.001），这提示两者

可 能 发 生 相 互 影 响， 因 缺 乏 相 关 大 样 本 研 究， 其

具 体 机 制 还 有 待 于 进 一 步 的 研 究。 但 围 手 术 期 预

防 CMV 的 感 染， 有 助 于 减 少 NODAT 的 发 生 及 缩

短患者的住院时间。

3.2.6  移植前血糖　2003 年 NODAT 国 际 指 南 提

出， 移 植 术 前 空 腹 血 糖 调 节 受 损 和 糖 耐 量 异 常 均

是 NODAT 的危险因素。建议对于血糖正常的患者

术后第 1 个月内至少每周进行一次血糖检测、之后

的 1 年内每 3 个月检测 1 次、1 年后每半年进行 1 次，

如果发现空腹血糖调节受损，应立即行 OGTT[6]。

研究表明移植术前空腹血糖调节受损是 NODAT 的

先兆表现，具有一定的预测性，术前空腹血糖越高，

发生 NODAT 的风险越大 [44-45]。因此术前应对血糖

调节异常者采取积极有效的控制方案。

4　危害及防治

NODAT不仅会增加术后感染和心脑血管事件

的 发 生 率 ， 而 且 与 移 植 物 失 功 及 器 官 衰 竭 密 切 相

关 ， 严 重 影 响 患 者 的 预 后 及 其 生 活 质 量 。 临 床 上

应 对 高 危 人 群 采 取 积 极 的 防 治 措 施 ， 通 过 术 前 充

分 的 评 估 和 准 备 、 术 后 早 期 预 防 与 治 疗 ， 以 期 降

低NODAT的发生率，减少并发症的发生，最终提

高患者的生存率及远期生活质量。

5　小　结

NODAT是肝移植术后常见的并发症，其发生

与 多 种 因 素 有 关 。 其 中 不 可 调 控 性 危 险 因 素 包 括

年 龄 、 性 别 、 供 肝 脂 肪 变 性 、 肝 硬 化 、 糖 尿 病 家

族 史 ， 种 族 和 基 因 、 供 肝 的 来 源 、 术 后 急 性 排 斥

反 应 、 热 缺 血 损 伤 及 移 植 物 的 功 能 不 良 等 。 可 调

控性危险因素包括肥胖、CNIs、糖皮质激素、肝

炎 病 毒 感 染 、 巨 细 胞 病 毒 感 染 及 移 植 前 血 糖 等 因

素 。 通 过 了 解 其 发 病 机 制 及 危 险 因 素 ， 对 高 危 患

者 进 行 早 期 干 预 ， 制 定 个 体 化 的 治 疗 措 施 ， 降 低

NODAT的发生率，对于提高患者的远期生存率及

生活质量具有重大的临床意义。
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