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摘要  近年来，糖尿病与感染之间的双向关系已成为临床和公共卫生关注的焦点。糖尿病患者因免疫功能受

损、高血糖状态以及血管和神经系统并发症，显著增加了感染的易感性和严重程度。同时，感染通过诱发炎症反应

和代谢紊乱进一步加剧了糖尿病的进展和血糖失控。该文综述了糖尿病与感染风险增高的机制及流行病学特点，

分析了糖尿病人群患感染性疾病的发病趋势变化，并强调了血糖控制对降低感染相关住院和死亡风险的重要性。

通过揭示这些机制和特征，该文旨在为糖尿病患者的感染性疾病防控提供科学依据和实践指导。
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Abstract

In recent years, the bidirectional relationship between diabetes and infections has become a focal 
point of clinical and public health interest.  Diabetic patients experience significantly increased 
susceptibility to infections and greater severity due to immune dysfunction, hyperglycemic state, and 
vascular and neurological complications.  In addition, infections exacerbate diabetes progression and 
glycemic dysregulation by triggering inflammatory responses and metabolic disturbances.  This review 
explores the mechanisms underlying the increased risk of infections in diabetes and the associated 
epidemiological characteristics, analyzes the trends in infectious disease incidence among diabetes 
populations, and highlights the critical role of glycemic control in reducing infection‑related 
hospitalizations and mortality.  By elucidating these mechanisms and characteristics, this study aims to 
provide a scientific foundation and practical guidance for the prevention and management of infectious 
diseases in diabetic patients.
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糖尿病（diabetes mellitus， DM）作为一种全球

范围内发病率持续上升的慢性代谢性疾病，目前已

成为一项重要的公共卫生问题。最新的全球糖尿

病流行规模分析报告［1］指出，截至 2022 年，世界范

围内的糖尿病患者人数已超过 8 亿，并预计在未来

几十年内继续增长。其中，中国的糖尿病负担尤为

严峻，20~79 岁的成年患者人数已超 1. 48 亿，占全

球 总 数 的 近 五 分 之 一 ，预 计 到 2045 年 将 突 破

1. 7 亿［2］。

糖尿病的高血糖状态不仅是心血管疾病和肾

病等慢性并发症的重要危险因素，也显著增加了感

染的易感性及其病程的严重程度［3］。糖尿病与感染

之间的关系是双向的：糖尿病患者的感染风险显著

升高，而感染又可导致血糖失控、促进糖尿病并发

症的发生及发展。流行病学研究［4‑10］表明，糖尿病

患者感染风险显著高于非糖尿病患者及普通人群，

且不同感染类型的风险倍数各异。此外，糖尿病患

者感染后的结局更为严重，往往伴随着较高的死亡

率［7，11‑15］。近年来，感染性疾病逐渐被视为糖尿病的

“新兴”并发症之一，但在临床实践和研究中得到的

关注仍然有限［3］。

探究糖尿病患者感染易感性与预后情况具有

重要临床和公共卫生意义。一方面，不同感染类型

的风险特异性及其驱动因素的研究将为精准防控

提供理论依据；另一方面，通过识别高危人群和干

预时机，可优化糖尿病患者的感染预防策略，从而

降低感染相关医疗负担和死亡率。该文全面综述

了糖尿病患者感染易感性的机制、发病风险及其预

后特点，分析了不同国家糖尿病人群感染相关住院

率的趋势变化，并重点探讨了血糖控制在感染防控

中的关键作用，旨在为临床实践和研究提供参考。

1 糖尿病与感染的双向生理学机制

临床研究［16］显示，某些特定类型的感染在糖尿

病患者中更为常见，反之，糖尿病也频繁出现在多

种感染性疾病的并发症之中［17‑18］。这表明，糖尿病

与感染之间可能存在一种双向作用关系，二者可以

相互影响（见图 1）。糖尿病患者的感染风险增高，

且合并感染可能促使糖尿病病情加重及血糖失控，

进而破坏机体防御机能，进一步加重感染的恶化，

形成恶性循环。因此，了解糖尿病与感染的双向生

理学机制，对于糖尿病患者相关感染风险的预防及

优化患者血糖管理策略非常重要。

1. 1　糖尿病增加感染风险   糖尿病患者感染风险

的增加由多因素共同驱动，其中高血糖对免疫系统

的抑制作用是重要原因之一。先天性免疫因素、适

应性免疫因素以及其他相关因素相互作用，共同导

致糖尿病患者的感染易感性显著升高。

1. 1. 1　先天性免疫因素　高血糖状态对先天性免

疫系统有多方面的不利影响。研究［19］表明，糖尿病

患者的单核细胞和单核巨噬细胞分泌的白细胞介

素‑1（interleukin‑1，IL‑1）和 IL‑6 水平显著低于非糖

尿病患者，这些细胞因子在对病毒感染的免疫反应

中起着重要作用。糖尿病患者细胞因子的分泌减

少不仅降低了患者对常见病原体的防御能力，还可

能导致更严重的感染并发症。此外，高血糖状态还

可损害皮肤和肠道屏障功能，进一步破坏宿主的第

一道防线。例如，糖尿病相关的皮肤损伤和溃疡为

病原体提供了进入宿主的通道，而高血糖引发的肠

道屏障功能紊乱则增加了肠道感染和全身感染的

风险［20］。慢性炎症状态也是糖尿病患者的一大特

征，这种炎症反应可能通过改变补体 C3 的结构，削

弱机体对细菌感染的防御机制［21］。此外，自然杀伤

（natural killer， NK）细胞功能在糖尿病患者中也受

到抑制，进一步降低了宿主的抗感染能力［8］。

1. 1. 2　适应性免疫因素　适应性免疫的紊乱是糖

尿病患者感染易感性增加的另一个重要机制。高

血糖状态可损害抗原呈递细胞（antigen presenting 
cell， APC）的功能，导致 T 辅助细胞（包括 Th1、Th2
和 Th17 细胞）的分化降低和细胞因子释放减少，进

而增加糖尿病患者患特定感染（如结核病）的风

险［22］。同时，高血糖状态还会影响中性粒细胞的功

能和巨噬细胞的活性，具体表现为吞噬作用、趋化

性和动员能力的下降［23］。这进一步削弱了宿主清

除病原体的能力及局部免疫防御能力，尤其是在面

对复杂性细菌感染（如败血症）时，表现出更高的感

染严重程度及更差的预后［24］。

1. 1. 3　其他因素　糖尿病的慢性并发症，如外周

血管疾病、周围神经病变和自主神经病变，也显著

增加了患者的感染风险。神经病变导致的感觉缺

图 1　糖尿病与感染的双向作用
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失和组织修复能力减弱是糖尿病患者的感染易感

性增加的原因之一［25］。以糖尿病足为例，外周血管

疾病和神经病变等并发症常导致足部溃疡的发生，

而持续性的皮肤病原体定植和感染进一步加重了

局部组织损伤［14］。此外，糖尿病患者的肠道菌群失

调 是 感 染 易 感 性 增 加 的 另 一 个 重 要 因 素 。 研

究［20，26‑27］表明，微生物群失调不仅加重了代谢功能

障碍和胰岛素抵抗，还可能增加全身性感染的风

险 。 同 时 ，糖 尿 病 患 者 体 内 糖 化 终 末 产 物（ad‑
vanced glycation end‑products， AGEs）的累积进一

步改变了蛋白质和脂质的功能，增加了感染并发症

的风险［28］。此外，研究［29‑30］发现，2 型糖尿病患者接

种新型冠状病毒（新冠）疫苗后的免疫效果较非糖

尿病个体更差，这一现象可能与糖尿病患者体内抗

体生物功能的受损有关。然而，血糖控制良好（糖

化血红蛋白水平≤7%）的糖尿病患者在接种新冠

疫苗后的免疫反应与非糖尿病个体无显著差异，表

明严格的血糖管理有助于改善疫苗免疫效果［31］。

1. 2　感染严重影响糖尿病的发病及血糖稳态   感
染对糖尿病的发病风险及血糖稳态具有显著影响，

其机制涉及病毒感染对胰岛功能的破坏、全身性炎

症反应对胰岛素作用的干扰，以及慢性感染诱发的

胰岛素抵抗。

1. 2. 1　对胰岛素分泌的影响　特定病毒感染被认

为与 1 型糖尿病的发病密切相关。有证据［32］表明，

肠病毒、腮腺炎病毒、风疹病毒及巨细胞病毒感染

可能导致胰岛 β 细胞被破坏，增加 1 型糖尿病的发

病 风 险 。 新 冠 感 染（COVID‑19）疫 情 期 间 的 研

究［33‑34］也观察到，新冠感染与 1 型糖尿病发病率升

高存在关联，其潜在机制可能是病毒通过血管紧张

素 转 化 酶 2（angiotensin‑convert enzyme 2 protein， 
ACE‑2）受体侵入 β 细胞，从而干扰胰岛素分泌功

能。

1. 2. 2　对胰岛素抵抗的影响　感染引发的应激反

应和促炎性细胞因子释放对血糖调节具有重要影

响。具体而言，感染诱发的胰高血糖素和糖皮质激

素水平升高、肿瘤坏死因子‑α（tumor necrosis fac‑
tor‑α，TNF‑α）及 IL‑1 的增加可拮抗胰岛素的作用，

导致肝脏糖异生通路增强和骨骼肌葡萄糖摄取能

力下降，从而加重高血糖状态［35］。病毒感染也可能

通过引发慢性炎症和胰岛素信号通路的紊乱，从而

增加 2 型糖尿病的风险。例如，丙型肝炎病毒（hep‑
atitis C virus，HCV）感染引发的肝脏炎症及胰岛素

受体底物‑1（insulin receptor subsrate‑1，IRS‑1）的下

调是 2 型糖尿病的重要发病机制之一［36］。而 HCV
的根治可显著改善胰岛素敏感性并降低血糖水平，

这一发现进一步支持了这一关联［37］。此外，艾滋病

病毒（human immunodeficiency virus，HIV）感染及

其治疗过程中使用的蛋白酶抑制剂也与胰岛素抵

抗及 2 型糖尿病的发病风险升高有关［38］。这些感染

引起的局部和全身性炎症反应可能对血糖水平产

生不利影响［39］，并增加糖尿病的患病风险［40］。

2 糖尿病人群的感染风险及预后

2. 1　感染易感风险增加   尽管感染长期以来都被

认为是糖尿病的重要并发症，但两者之间的流行病

学关联直到近十年才得以具体量化和深入研究。

大量文献［6，9‑10，41‑42］表明，与非糖尿病人群相比，糖尿

病患者的感染风险显著增加。研究［6，10，41］显示，糖尿

病患者因感染住院的风险是普通人群的 2~4 倍，门

诊数据中的感染风险也高出 1. 5 倍。

地域性研究进一步揭示了糖尿病患者感染风

险的差异及特定高危类型。目前，多数研究集中在

高收入国家。例如，在丹麦的全国性队列研究［43］

中，2 型糖尿病患者的社区抗生素使用率显著高于

非糖尿病患者（调整后比率比 aRR=1. 24，95%CI： 
1. 23~1. 25），因感染住院的风险同样更高（aRR=
1. 49，95%CI：1. 47~1. 52），其中胆囊炎和败血症的

住院风险尤为突出。另一项基于加拿大电子病历

的队列研究［4］指出，糖尿病患者（包括部分使用胰岛

素的患者）的总体感染风险显著增加（调整后 OR=
1. 21，95%CI：1. 07~1. 37），其中皮肤和软组织感染

的风险最为显著。美国的队列研究［9］同样表明，与

非糖尿病患者相比，糖尿病患者因感染住院的风险

更高（aHR=1. 67，95%CI：1. 52~1. 83），且与呼吸

道感染、尿路感染及术后感染的相关性最强。

针对低收入和中等收入国家/地区的糖尿病相

关感染风险的研究相对较少。对于亚洲地区而言，

中国台湾的一项研究［7］发现，糖尿病患者因感染住

院的风险比（HR）为 1. 59（95%CI：1. 52~1. 67），显

著高于非糖尿病人群。中国香港 2016 年的一项分

析［42］也指出，与非糖尿病人群相比，糖尿病患者肾

脏感染的相对风险最高（男性 aRR=4. 9，女性 aRR
=3. 2），因败血症和结核病住院的风险约增加了

两倍。

有研究分别探究了 1 型糖尿病和 2 型糖尿病的

感染发病率。一项基于英国初级保健数据库的回
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顾性研究［6］发现，与匹配的对照组相比，糖尿病患者

的感染发病率比值（IRR）更高。在 5 863 例 1 型糖

尿 病 患 者 中 IRR 为 1. 66（95%CI：1. 59~1. 74），

96 930 例 2 型糖尿病患者中 IRR 为 1. 47（95%CI：
1. 46~1. 49），而 1 型和 2 型糖尿病患者因任何感染

而住院的 IRR 分别为对照人群的 3. 71 倍和 1. 88
倍。在 1 型糖尿病患者中，骨和关节感染、心内膜

炎、脑膜炎和败血症的 IRR 最高；而在 2 型糖尿病患

者中，骨和关节感染、败血症和蜂窝织炎的 IRR
最高。

综上所述，现有流行病学证据明确指出，糖尿

病患者感染易感性显著升高，且不同感染类型及人

群特征存在显著差异。呼吸道感染、泌尿系统感

染、败血症、骨与关节及皮肤与软组织感染可能是

风险最高的几种感染类型，而地域性差异和医疗资

源可及性也可能影响感染的发生率及感染模式。

2. 2　感染相关死亡风险升高   糖尿病患者不仅更

易发生感染，且预后通常较差，相关死亡率显著高

于非糖尿病人群。早期研究已明确糖尿病是感染

相关死亡的独立预测因素：BERTONI 等人［11］对

9 000 多名患者进行了 12~16 年的随访，发现糖尿

病患者因感染死亡的风险显著增加，这一风险与糖

尿病伴随的心血管疾病相关，而非单纯的葡萄糖代

谢紊乱。与此类似，两项多中心队列研究［44］分析了

社区获得性肺炎与糖尿病的关系，发现糖尿病患者

的预后较差，主要与血管病变的加剧以及肾功能的

进一步恶化有关。此外，一项覆盖 80 万人的研究［45］

指出，感染显著降低了糖尿病患者的预期寿命。该

研究的数据显示，糖尿病患者因任何感染死亡的

HR 为 2. 39，其中，因肺炎死亡的风险比最高，达到

1. 67 倍。

研究［15，46］表明，与非糖尿病人群相比，既往诊断

为糖尿病的人群因感染而死亡的风险升高，尤其是

与呼吸系统、尿路、皮肤、骨骼和软组织感染和败血

症死亡的相关性强。关于 COVID‑19 的研究［47］进

一步证明，既往诊断为糖尿病的患者因 COVID‑19
死亡的风险是无糖尿病人群的两倍。中国慢性病

前瞻性研究（CKB）［13］的结果也显示，中国糖尿病患

者感染相关死亡的风险比（RR）为 2. 29（95%CI：
1. 76~2. 99），其中既往确诊糖尿病的风险（RR=
2. 88，95%CI：2. 19~3. 79）高于筛查发现糖尿病的

风险（RR=1. 45，95%CI：0. 91~2. 30）。

近年来，更多研究进一步分别量化了 1 型及 2
型糖尿病患者因感染死亡的风险。在英国初级保

健数据库的回顾性队列研究［6］中，与无糖尿病成年

人相比，1 型糖尿病患者因感染死亡的风险（IRR）增

加了 7. 7 倍，而 2 型糖尿病患者增加了 1. 9 倍。澳大

利亚的研究［48］则揭示了 1 型糖尿病患者因肺炎、骨

髓炎及败血症死亡的风险（SMR）分别增加了 5. 77
倍、29. 56 倍和 9. 86 倍，而 2 型糖尿病患者因上述感

染的死亡风险分别增加了 1. 22 倍、3. 28 倍和 1. 87
倍。由此可推断，1 型糖尿病患者的感染相关死亡

风险显著高于 2 型糖尿病患者。

这些数据表明，感染是糖尿病患者的一种严重

并发症，且具有潜在致命性。因此，加强糖尿病的

早期筛查、优化管理策略，尤其是在感染的预防、监

测和及时治疗方面，对于降低糖尿病患者的感染相

关死亡率至关重要。

3 糖尿病人群患感染性疾病的发病趋势

变化

近年来，仅有少部分研究关注到糖尿病患者感

染风险的发病趋势呈现多样化和类型特异性的变

化。中国香港 2001—2016 年的研究［42］显示，糖尿病

患者的感染相关住院率总体保持稳定，皮肤、骨关

节和肾脏感染的趋势未发生明显改变。然而，流感

相关住院率明显上升，败血症的住院率自 2006—
2007 年后也出现持续增长。肺炎住院率在 2001 至

2005 年间有所上升，随后趋于稳定，这一趋势可能

与非典型性肺炎（SARS）疫情后的健康意识提升及

卫生条件改善相关［42］。相较之下，美国 2000—2015
年的研究［41］发现，糖尿病患者多种感染类型的住院

率显著增加，包括败血症、流感、肾脏感染及软组织

感染。而在澳大利亚，2000—2019 年的研究［49］数据

显示，1 型糖尿病患者的流感和足部感染的住院率

显著上升，流感住院率的年均增长率（APC）高达

25. 1%。在 2 型糖尿病患者中，感染住院率的增长

同样显著，特别是足部感染（APC=7. 8%）和败血

症（APC=10. 8%）。此外，与一般人群相比，糖尿

病患者的总感染住院相对风险（RR）在 2010—2019
年间的年均增长率为 4. 7%，进一步反映出糖尿病

对感染预后的不良影响。

值得注意的是，中国香港及美国的研究［41‑42］均

观察到结核病住院率的显著下降，反映了公共卫生

干预和现代抗感染治疗的有效性。然而，尽管公共

卫生干预可能在不同地区发挥了一定作用，但糖尿

病患者对流感、败血症和足部感染的高易感性仍未
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得到有效缓解。不同国家的医疗资源分布、糖尿病

管理水平以及公共卫生政策（包括对特定感染防控

策略的侧重点）可能导致了各地研究中感染模式的

不同，但整体趋势表明，糖尿病患者面临着感染住

院率和死亡率的持续上升。因此，应进一步研究不

同人群和感染类型间的风险差异，以制定更具针对

性的公共卫生政策。

4 血糖控制对糖尿病人群感染风险的影响

血糖控制水平是影响糖尿病患者感染易感性

及死亡风险的关键因素，对于不同糖化血红蛋白

（glycosylated hemoglobin，HbA1c）水平的糖尿病患

者，其感染风险存在显著差异。近期研究［50］显示，

HbA1c 水平处于 8% 至 9% 之间的老年 2 型糖尿病

患者感染住院风险显著增加（RR=1. 25，95%CI：
1. 13~1. 39），尤其是皮肤、软组织和骨关节的感染

风险尤为突出。相较之下，HbA1c 水平处于 7% 至

8% 之间的患者感染住院风险未显著增加。这表

明，虽然临床指南推荐的“放松控制”血糖水平

（HbA1c 7%~8%）对大多数感染类型的住院风险

影响不大，但 HbA1c 超过 8% 时，感染风险明显上

升，尤其是在高危感染类型中，因此对这类患者应

给予重点关注。此外，研究［51］进一步明确了 HbA1c
水平与感染住院及死亡风险之间的剂量依赖关系。

HbA1c≥11% 的患者，其住院风险是 HbA1c 6%~
7% 患 者 的 近 三 倍（IRR=2. 95，95%CI：2. 66~
3. 28），且感染风险随 HbA1c 水平升高而增加。具

体而言，高血糖患者骨关节感染（IRR=8. 71）和败

血症（IRR=3. 64）的感染风险最高。即使是血糖控

制良好的糖尿病患者（HbA1c 6%~7%），其感染住

院 风 险 也 显 著 高 于 非 糖 尿 病 人 群（IRR=1. 41，
95%CI：1. 36~1. 47），而 HbA1c≥11% 的患者感染

住院风险可升至非糖尿病人群的 4~8 倍，这一现象

在 1 型糖尿病患者中尤为显著［51］。

除参考 HbA1c 水平外，中国台湾的一项大型健

康 筛 查 研 究［7］ 揭 示 了 空 腹 血 糖 （fasting 
blood‑glucose，FPG）水平与感染风险之间的非线性

关系，结果呈现 U 型曲线特征：当 FPG≤90 mg ·
dL-1或>200 mg·dL-1时，感染住院及死亡风险显著

升高。其中，FPG>200 mg·dL-1的感染住院风险最

高（aHR=2. 09），提示极端高血糖状态对感染的影

响尤为显著。

由此可见，血糖控制对降低糖尿病患者的感染

住院风险及死亡率至关重要。临床实践中应加强

对血糖水平较高患者（尤其是 HbA1c≥8% 的患者）

的管理 ，以最大程度降低感染相关的发病及死

亡率。

5 结论与展望

该文系统综述了糖尿病患者感染风险增高的

免疫机制、流行病学特点、发病趋势，强调了血糖控

制在降低感染风险中的关键作用。未来临床实践

和研究应关注以下方向，以进一步改善糖尿病患者

的感染风险管理水平：①根据患者的年龄、病程、并

发症等特征制定个性化血糖控制目标，降低感染风

险；②提高糖尿病患者流感、肺炎等疫苗接种率，特

别是对于血糖控制不佳的患者，并探索不同血糖水

平下疫苗的保护效力；③加强针对糖尿病患者的抗

感染疗法研究，推动精准医学的发展；④开展跨区

域的前瞻性研究，评估地理环境和医疗资源差异对

糖尿病患者感染结局的影响，为全球化防控策略提

供依据。通过加强临床实践与科学研究的结合，并

优化公共卫生政策，糖尿病患者的感染防控管理将

实现更精准、更高效的提升。这不仅将有助于降低

感染相关的发病率和死亡率，还可显著改善患者预

后，减少医疗负担，为公共卫生事业做出重要贡献。
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