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【摘要】  高原地区由于高海拔，具有强紫外线、低含氧量、低温度、低湿度的复杂环境特征。这些特征的环境造成独

特的饮食、生活方式及生理适应性改变。其中，糖代谢在初入高原和久居高原会发生不同的特征性适应性调整。通常，初

入高原人群会经历暂时性的血糖升高，在久居高原后血糖逐渐降低，甚至低于其低海拔地区的水平。总体而言，目前的观

察性研究指出高原人群的糖尿病发生风险更低。但全球不同高原地区人群的糖代谢情况存在差异，提示高原对机体糖代

谢的重塑远非单调关联。本文综述了高原环境的不同组分、高原特征性生活方式及社会经济发展水平等因素对糖代谢及

相关疾病的影响及潜在机理，为开展高原糖代谢研究提供参考。
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【Abstract】  High-altitude  regions,  characterized  by  their  elevated  altitude,  are  subject  to  a  complex  set  of
environmental conditions including intense ultraviolet radiation, low oxygen levels, low temperatures, and low humidity.
These distinctive environmental features lead to unique dietary patterns, lifestyles, and physiological adaptations. Notably,
individuals who have just moved into high-altitude areas and those who live there on a long-term basis undergo specific
adaptive adjustments in glucose metabolism. Typically, newcomers experience transient elevations in blood glucose levels,
which gradually decline after prolonged residence at high altitudes to levels even lower than those found at low altitudes.
In  general,  current  findings  of  observational  studies  generally  suggest  a  decreased  risk  of  diabetes  mellitus  among
populations inhabiting high-altitude regions. However, the glucose metabolism varies among populations from different
high-altitude regions across the world, which indicates that the reshaping of glucose metabolism induced by high altitudes
is  a  complicated  phenomenon.  This  article  provides  an  overview  of  the  impact  of  various  components  of  high-altitude
environment, characteristic lifestyle factors, and socioeconomic development levels on glucose metabolism and the related
diseases and the potential mechanisms involved. The aim is to offer valuable insights for researchers investigating glucose
metabolism in high-altitude settings.
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在地理学上高原是指海拔高度在1 000 m以上，相对

高度500 m以上的地区。全球至少有5.7%的人口生活在

高原地区[1]。在中国，约16.7%国土属于高原地带，居住着约

6 000万人口。每年还有约4 000万人因工作或旅游而进入

这些地区。医学上，高原地区的特定环境特征，如低气

压、低氧、低温、长日照时间、强烈的紫外线辐射、干燥

气候和较大的风速，对人体产生了一系列生理和病理影

响[2]。尽管这些环境因素都可能促进急性和慢性高原病

的发展，但低压低氧被认为是主要的原因。人体通过多

种机制适应于高原，例如增加呼吸频率、提高心率和增加

血红蛋白浓度[3]。这些适应性调整对心血管、呼吸、肿瘤

等不同系统可能带来不同的正性或负性影响[4]。其中糖

代谢的适应性改变与高原地区不同环境、人文及社会因

素均具有复杂的交互关系。目前机制尚不十分清晰。本

文从高原地区不同环境因素（如低压低氧、低温低湿、强

紫外线辐射、空气质量等）及相关生活方式和社会经济发

展水平综合阐述初入及久居高原地区人群的糖代谢适应

性调节机制，以期为高原糖代谢异常患者的治疗提供新

的思路。 

1     低海拔人群在进入高原后血糖的变化

低海拔人群短期暴露于高海拔对血糖的影响已被证
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明与暴露时间有关。一般来说在最初的2～3 d内会出现

一过性高血糖，这种高血糖会随着暴露的持续而减弱[5]。

有研究发现，急性低氧暴露可使健康男性出现葡萄糖耐

受降低[6]。这种最初的一过性高血糖可能部分由于应激

激素水平的升高，主要是儿茶酚胺和皮质醇的增加[7]。还

有研究报道高海拔暴露可导致胰岛β细胞功能障碍，导致

相对缺乏胰岛素，从而出现高血糖[8]。

随着暴露时间的延长，机体逐渐习服高原后，反而对

葡萄糖稳态有潜在益处。动物研究显示暴露于8%的氧

浓度时，空腹血糖在1周后从基线时的5.56 mmol/L下降至

3.06 mmol/L，3周后低于2.22 mmol/L。胰岛素水平在24 h

内升高，在1周时恢复正常[9]，提示缺氧可以单独改变全身

葡萄糖稳态。低海拔居民暴露于高原3～8周后其空腹血

糖显著降低[10]。另一项前瞻性研究发现来自广州的健康

成年人在海平面时测得空腹血糖为5.26 mmol/L，在西藏

林芝暴露12个月后空腹血糖下降至4.79 mmol/L[11]。

这些研究表明，长期暴露于高原可能会使低海拔居

民的血糖下降，这种益处似乎随着迁移到低海拔而消失[5]。

相反，高原人群在迁移到低海拔时血糖可能会升高，提示

高原对葡萄糖代谢的影响是一个获得性过程。 

2     长期居住在高原的人群其血糖特点及糖
尿病患病率

根据现有研究，与居住在低海拔地区的居民相比，长期

居住在高原的人群有较低的空腹血糖，这些差异在健康

成人、孕妇、新生儿中均有报告，并且和体质量指数无关[5]。

有学者估算出居住在海拔3 000 m以上的成年男性和女性

的空腹血糖中位数分别为4.5 mmol/L和4.0 mmol/L，而低

海拔居民则为5.0 mmol/L和4.8 mmol/L[5]。此外，世居高

海拔人群有更好的糖耐量水平[5, 12]。

既然高原人群有较低的空腹血糖及较好的糖耐量水

平，是否其糖尿病的患病率更低呢？高原与糖尿病患病

率（指2型糖尿病）之间的负相关关系已经在不同人群中

得到了证实，见表1。美国的研究发现与低海拔居民相

比，生活在海拔1 500～3 500 m之间的居民患糖尿病的风

险降低12%，对多个混杂因素（包括年龄、性别、体质量指

数、种族、体力活动、空气污染、医疗保险覆盖范围、教

育水平、收入、城市化和纬度等）校正后，这一关联仍然

不变。相比之下，居住在500～1 499 m之间的人群与低海

拔人群之间没有显著差异，这表明1 500 m高度是一个重

要的分界点[18]。与其他高原地区的研究相似，我国居住

在青藏高原的居民糖尿病患病率也较低[15, 21]。2018年我

国糖尿病患病率调查一共包括汉族、维吾尔族、壮族、回

族和藏族（包括青海和西藏两省区）五个民族，结果显示

汉族患病率最高（12.8%），藏族为6.5%[21]。一项对西藏自

治区的藏族人群进行的调查显示，和低于3 500 m居民相

比，生活在3 500～3 999 m之间的人群患糖尿病的风险降

低了65%，生活在4 000 m以上的人群则降低了89%[15]。

现有的大部分研究表明，生活在高原与糖尿病患病

率较低之间存在联系。然而由于这些研究为横断面调
 

表 1    不同高原地区糖尿病患病率调查

Table 1    Prevalence of diabetes mellitus in different high-altitude regions 

Population Altitude/m n Age/yr. Diagnosis criteria Crude
prevalence/%

Age-adjusted
prevalence/% Reference

Sana, Yemen 2 300 498 25-65 WHO, 1999 4.6 [13]

Lhasa, China 3 658-4 200 1 289 ≥18 WHO, 1999, or self-report 2.9 [14]

Changdu, China 3 200-4 500 1 659 ≥18 WHO, 1999, or self-report 6.2 [15]

Spiti Valley, India 3 900 242 ≥20 FBG≥7.0 mmol/L 0.4 [16]

3 100 171 ≥20 FBG≥7.0 mmol/L 4.1

Peru ≥3 000 959 ≥20 FBG≥7.0 mmol/L 0.9 [17]

1 000-2 999 808 ≥20 FBG≥7.0 mmol/L 1.6

<1 000 2 425 ≥20 FBG≥7.0 mmol/L 2.9

US <1 500 NA ≥20 Self-report 9.1 [18]

≥1 500 NA ≥20 Self-report 6.4

Mustang District, Nepal 3 570 188 ≥18 HbA1c≥ 6.5% 4.6 [19]

Peru Sea-level sites NA ≥25 FBG≥7.0, or self-report 8.2 [20]

High-altitude sites NA ≥25 FBG≥7.0, or self-report 4.5

　FBG: fasting blood glucose; HbA1c: glycosylated hemoglobin.

第 6 期 张成慧等: 糖代谢对高原环境的适应与疾病 1461  



查，无法确定因果关系。关于糖尿病发展过程中地理差

异的纵向研究很少，有限的研究还得出相反的结论。秘

鲁的一项前瞻性队列研究发现，在平均随访2.5年后，与海

平面居民相比，高原居民（海拔3 825 m）新发糖尿病比海

平面居民高1.58倍[22]。另一项前瞻性研究则得出相反结

论，得克萨斯州圣安东尼奥（海拔198 m）的低收入墨西哥

裔美国人经年龄和性别调整的糖尿病发病率显著高于墨

西哥市（海拔2 240 m）居民的2.02倍[23]。以上两个研究结

果不一致的原因可能是高原人群和低海拔人群之间存在

大量不可校正的混杂因素，如生活习惯、文化差异、种族

差异以及社会经济差异等。因此，在讨论高原与糖代谢

的关系上，不应该把高原本身作为一个单纯的暴露，而应

将其拆解为不同暴露组分对糖代谢的影响。我们将从生

活环境、生活习惯以及社会经济发展的角度来探讨高原

地区较低的血糖水平以及糖尿病患病率的机制。 

3     高原各种暴露组分对糖代谢的影响
 

3.1    高原环境 

3.1.1    低压低氧

高原环境下，由于海拔升高，空气中氧分压降低，致

使机体吸入气体的氧分压不足，血液在肺内得不到充分

的氧合，导致血液中氧分压下降，血氧含量和血氧饱和度

降低，造成低氧，甚至出现低氧血症。在高原环境生活的

生物和人类都发展出一系列适应低氧环境的对策。其中

低氧诱导因子（hypoxia inducible factor, HIF）是机体应对

低氧的关键调节因子，参与细胞对低氧条件的适应性反

应[24]。HIF包括HIF-1、HIF-2和HIF-3，均有一个氧敏感的

α亚基和相同的β亚基组成。α亚单位严格受到氧气浓度

的调控，在氧水平足够的情况下，α亚基的半衰期只有5～

10 min。在缺氧时，α亚基变得稳定并在细胞质内积累，

并与β亚基形成二聚体，启动促进缺氧适应的基因转录。

目前对HIF-1和HIF-2的研究较多，各自调节不同的靶基

因。目前已发现100种HIF下游的靶基因，包括葡萄糖代

谢、血管生成和红细胞生成等[25]。葡萄糖是人类赖以生存

的能源物质。在低氧条件下，糖代谢会发生适应性改变，

HIF介导的细胞适应性反应在其中发挥着重要的作用。 

3.1.1.1    低氧刺激外周组织对葡萄糖摄取增加

葡萄糖是水溶性物质，在通过细胞脂质双分子层时

需要借助葡萄糖转运体（glucose transporter, GLUT）介导

进入细胞内，GLUT的量直接影响葡萄糖的跨膜转运。人

体中的GLUT有14种，目前研究较清楚的是GLUT1、

GLUT2、GLUT3和GLUT4，他们负责向人体的不同组织

转运葡萄糖：GLUT1主要负责葡萄糖进入红细胞和跨越

血脑屏障，GLUT2主要在肝、脾、小肠等内脏细胞中发挥

作用，GLUT3负责为神经系统摄取葡萄糖，GLUT4则是肌

肉（骨骼肌和心肌）和脂肪组织的主要葡萄糖转运蛋白[26]。

研究表明GLUT1和GLUT3在哺乳动物中的表达是由HIF-

1介导的，其通过增加GLUT1和GLUT3的表达来促进葡萄

糖的摄取[25]。

GLUT4表现出对胰岛素、肌肉收缩和低氧等其他刺

激高敏感的膜运输能力，在全身葡萄糖稳态和胰岛素抵

抗的调节中起重要作用[27]。体外研究表明，低氧通过激

活肌细胞中的GLUT4转位来刺激葡萄糖转运[28]。健康人

在低氧时肌细胞膜中的GLUT4比常氧时高30%，缺氧可

能通过胰岛素非依赖途径增加肌膜GLUT4的蛋白含量，

从而降低葡萄糖对高血糖的反应 [2 9 ]。研究证明HIF-1

是GLUT4介导的骨骼肌细胞葡萄糖摄取的决定因素[30]。

低氧可激活腺苷酸激活蛋白激酶（AMP-activated protein

kinase, AMPK）通路，后者也可促进GLUT4异位到细胞膜

加快葡萄糖的跨膜转运[31]。 

3.1.1.2    低氧促进无氧糖酵解途径增强

高原地区的低氧环境改变了代谢底物的利用。在组

织缺氧的情况下，细胞主要倾向于使用葡萄糖作为代谢

底物，葡萄糖的有氧代谢通路受阻，无氧糖酵解途径增

强，并减少对游离脂肪酸的摄取和利用[32]。当氧平衡恢

复时，细胞通常可以将其主要代谢策略恢复为氧化磷酸

化。这其中HIF-1发挥着重要的作用， HIF-1已被证明可

以有效上调许多糖酵解酶的表达，导致无氧糖酵解途径

增强[33]。HIF-1诱导丙酮酸脱氢酶激酶1的转录，减少代

谢物进入三羧酸循环，从而抑制低氧条件下的氧化磷酸

化[34]。HIF-1还诱导线粒体自噬以应对低氧，从而通过降

低活性氧的产生，在缺氧细胞中发挥保护作用。 

3.1.1.3    低氧环境下肝脏糖异生减少，糖原生成增加

胰岛素可启动多种肝脏代谢反应，通过磷脂酰肌醇

3激酶（phosphatidyl inositol 3 kinase, PI3K）/蛋白激酶

B（protein kinase B, AKT）信号通路抑制糖异生以及诱导

糖原合成和脂肪生成。低氧环境激活HIF-2，通过直接和

间接诱导胰岛素受体底物2来增强肝脏胰岛素信号传导，

抑制肝脏糖异生，诱导糖原生成和脂肪生成，从而降低血

糖[35]。此外，在低氧条件下，肝脏中AMPK通路激活，通过

磷酸化作用抑制糖原合成酶，减少肝糖原合成[36]。HIF-

1也可通过诱导糖原合成酶-1和蛋白质磷酸酶1调节亚单

位促进糖原生成，增加肝脏和其他组织中糖原的产量。

总之，在低氧环境下糖代谢发生了适应性变化。低

氧激活了HIF通路，其介导的细胞适应性反应参与了糖代

谢过程来影响血糖。具体来说，HIF-1通过影响GLUT和
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糖酵解酶从而促进葡萄糖转运和糖酵解，HIF-2通过

P I 3 K / A K T信号通路抑制糖异生。还有其他途径如

AMPK途径参与其中，共同导致持续低氧环境下的血糖

下降。HIF通路和AMPK通路在糖代谢中的作用也为2型

糖尿病提供了新的治疗方法，如二甲双胍激活AMPK通

路是其发挥降糖作用的机制之一[37]。 

3.1.2    低温低湿

寒冷是高原环境中不可避免的应激源。环境温度随

着海拔高度降低，海拔每升高1 000 m温度下降约6.5 ℃。

因此在同一纬度，高原地区通常比低海拔地区更冷。研

究发现寒冷与2型糖尿病密切相关。有学者发现，平均温

度每升高1 ℃，年龄校正的糖尿病发病率增加0.031 4%[38]，

其机制可能与寒冷暴露增加激活棕色脂肪组织活性有

关[39]。动物研究表明，暴露在低温环境中可以消解肥胖

引发的慢性炎症，改善饮食诱导的肥胖小鼠胰岛素敏感

性和葡萄糖耐量，这一过程依赖于棕色脂肪组织在寒冷

刺激时产生的一种天然分子[40]。其他动物研究提示暴露

于低温环境下的小鼠棕色脂肪组织被显著激活，并加速

对葡萄糖的摄取[41]。在人体中的研究发现寒冷暴露后较

高的棕色脂肪组织活性与较低的血糖和糖化血红蛋白水

平相关[42]。有学者将8例2型糖尿病患者暴露于寒冷环境中

（14～15 ℃）10 d后，外周胰岛素敏感性增加了约43%[43]。

研究显示，相对湿度每增加1%，患糖尿病的可能性增加

12%[44]。以上的证据表明，高海拔地区较低的糖尿病患病

率可能与低温低湿的环境有关。 

3.1.3    强紫外线

太阳紫外线主要是指太阳光谱中波长在100～400 nm

范围的电磁波。到达地面的紫外线（ultraviolet, UV）主要

由UVA和少量UVB组成，其中UVA超过95%。高原大气

稀薄，过滤掉的紫外线辐射少于海平面，因此高原居民暴

露于更强的紫外线辐射。过度的紫外线暴露会带来风险

和副作用，但是紫外线暴露会诱导皮肤产生一氧化氮

（nitric oxide, NO）和维生素D，这似乎有助于预防各种慢

性疾病[45]。近年来，也有研究发现紫外线对于代谢的影

响。在瑞典女性中，阳光暴露与2型糖尿病发病率之间存

在剂量依赖性负相关 [46 ]。一篇系统综述支持了这一观

点，强调阳光暴露在降低2型糖尿病发病风险方面的潜在

益处[47]。在过去，阳光照射的益处仅归功于维生素D。一

项对高脂喂养小鼠进行的研究中，长期暴露于紫外线可

降低空腹血糖和胰岛素水平，改善葡萄糖耐量，减轻胰岛

素抵抗，并减少体质量增加，这些代谢的益处并不是维生

素D介导的，而是依赖于UVA诱导的皮肤释放的NO[48]。

NO可以改善胰岛素敏感性和糖代谢，并且可以增强脂肪

组织的葡萄糖摄取、胰岛素分泌和能量消耗[45]。

理论上高原上较强的紫外线更容易合成维生素D。

但最近的数据表明高海拔地区与维生素D缺乏之间的关

联似乎与预期相反，在哥伦比亚全国性的调查研究中发

现，海拔每升高100 m，维生素D不足的风险增加4%。作

者推测，这些高海拔地区寒冷、恶劣的环境条件需要全年

穿着保护性的服饰，待在室内的时间也更多，从而限制了

阳光照射和维生素D的合成 [49 ]。皮肤NO的产生主要由

UVA诱导，其不容易受衣物阻隔。可以推测，高原较强的

UVA辐射与较低的糖尿病患病率有关，其机制可能与诱

导产生的NO有关。未来需要进一步的研究来阐明确切

的机制，并确定紫外线辐射的最佳剂量和暴露时间。 

3.1.4    空气污染

糖尿病的发生与环境因素有关，空气污染是重要的

环境影响因素。空气污染可能促发胰岛素抵抗和全身慢

性炎症，这是2型糖尿病发生的关键机制[50]。长期暴露于

高水平空气污染物与2型糖尿病发病风险显著增加相

关。一项纳入10项前瞻性队列的系统评价结果显示，

PM2.5、PM10和NO2浓度每增加10 mg/m[3]，2型糖尿病的

发病风险分别增加1.39、1.34和1.11倍[51]。我国的一项队

列研究显示，PM2.5、黑炭、铵态氮、硝态氮、有机质和土

壤颗粒与糖尿病呈正相关，并且在65岁以上的人群中相

关性更强[52]。许多高原地区与工业和汽车相关的污染较

少，细颗粒物浓度随着海拔的升高而下降[53]。似乎可以

认为高原地区较好的户外空气质量与2型糖尿病患病率

较低有关。

然而不容忽视的是高原农村和牧区室内空气污染的

问题。室内空气污染主要是由室内使用煤和生物质燃料

（如动物粪便、木材、作物残渣）引起的，而使用固体燃料

做饭和取暖在高原地区农村和牧区家庭中很常见，这些

人群获得清洁燃料的机会更有限。此外，高原地区更极

端的气候条件会限制室内通风，因此高原地区尤其是农

村、牧区受到室内空气污染的影响更严重，这在秘鲁高海

拔地区农村和青藏高原牧区均有报道[54-55]。因此在未来

应注重高原地区清洁能源的使用，加强对脆弱人群的保护。 

3.2    生活方式 

3.2.1    饮食习惯

高原地区独特的环境孕育出了不同的饮食文化，这

些饮食习惯的差异影响着高原居民的血糖水平。藜麦原

产于南美洲，主要生长在秘鲁、玻利维亚、厄瓜多尔、智

利，被南美洲安第斯人称为“黄金谷物”，是富含多种维生

素、矿物质、不饱和脂肪酸、膳食纤维、蛋白质的必需氨

基酸[56]。它能产生多种广谱生物活性的次生代谢物，动
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物研究表明藜麦中的结合多酚可以抑制α-葡萄糖苷酶活

性，延缓餐后血糖升高[57]。在秘鲁安第斯山脉，薯类的地

茎和谷物构成了饮食的主要成分。在西藏，作为主食的

青稞营养成分丰富，富含多酚及β-葡聚糖生物活性成

分。动物研究发现青稞可降低空腹血糖并改善口服葡萄

糖耐量[58]，它可以通过细胞凋亡和促进细胞增殖来改善

β细胞功能障碍[59]，被《成人糖尿病食养指南（2023版）》列

为推荐杂粮。

世居高原环境的人群通常更体现传统牧区饮食与生

活方式。我国雅鲁藏布江流域14个农业县的藏族人口的

膳食调查发现，成年男性和女性的能量摄入分别为中国

膳食营养素参考摄入量的78%和84%，除肉类和大豆坚果

超过推荐摄入量外，其他食物的摄入量均未达到推荐值，

其中，水产品、蔬菜、乳制品、谷类和水果摄入量严重不

足[60]。世居高海拔牧区的成年人整体能量和蛋白质摄入

量均接近中国膳食营养素参考摄入量，但脂肪和钠的摄

入量显著高于参考摄入量，维生素C等其他类型的营养摄

入量较低[61]。

这一生活方式也体现了高原环境中糖脂代谢的适应

性调节。在针对生活在四川省横断山脉海拔落差较大的

高海拔山区的嘉绒藏族的一项研究发现，每日能量摄入

和脂肪供能占比随海拔升高而增加，在海拔3 300 m以上

的藏族人群中脂肪供能甚至高达50%以上[62]。然而，高海

拔高能量高脂肪人群的血脂水平并没有显著增加，这可

能与高海拔山区居民能量消耗大、缺氧环境下能量物质

有氧代谢效率降低有关。值得注意的是，该人群中甘油

三酯水平与能量过剩和精制食品摄入过多呈正相关，总

胆固醇（total cholesterol, TC）和低密度脂蛋白胆固醇（low

density lipoprotein cholesterol, LDL-C）水平与脂肪供能百

分比却呈负相关 [62 ]。另一项针对青海省高海拔地区的

藏、汉居民的调查发现，脂肪摄入较高的藏族人群中，血

脂异常以高TC血症、高LDL-C血症为主，而以碳水化合

物饮食为主的汉族居民则以高甘油三酯血症为主，而两

民族中低HDL-C血症的发生率均很低[63]。这也提示，高

原居民的宏量营养素摄入占比很可能与其糖脂代谢健康

情况密切相关。而高原环境下的健康饮食结构可能与平

原地区有所差异，有待进一步研究。 

3.2.2    基础代谢率和体力活动

基础代谢率是维持个体生存所需的最低能量消耗或

必需的能量消耗。在成年人中，很大一部分能量分配给

基础代谢，以维持血液流动、呼吸和组织活动等身体功

能。有研究发现在进入高原的最初几天，基础代谢率在

海拔3 650 m和3 800 m的地区分别增加了6%和10%，随着

时间的推移，基础代谢率降低[64]。其他研究也观察到初

进入高原后基础代谢率的增加，并被认为是体质量下降

的原因之一，基础代谢率增加原因可能与心肺做功增加、

交感神经活性增加和甲状腺激素活性增加有关 [65 ]。然

而，比较低海拔人群和高原人群的基础代谢率的研究较

少，并未发现两个人群之间存在差异[66]，但这些研究所纳

入的参与者较少，未来还需要较大样本的对比研究。

过去曾认为高原崎岖的地形带来了更多的体力活动

消耗，但随着经济的发展，传统的生活方式已发生了转

变，很多高原农牧民也已改变生活方式，如汽车转场代替

步行转场，骑着摩托车放牧代替了骑马和步行放牧等，这

些都使得高原居民减少了户外活动时间。寒冷多风的环

境限制了居民的户外体力活动。研究显示在冬季，步行、

中度或更高强度的身体活动都有所减少[67]。在我国的调

查中，西藏自治区居民的体育锻炼率仅为11.5%，为全国

最低水平[68]。 

3.3    社会经济因素

由于地理环境、自然资源等因素的限制，高原地区的

社会经济条件普遍较低。我国学者的研究发现，高原地

区是县域经济发展的洼地，县域经济密度随海拔升高呈

下降趋势，但高海拔的负面影响呈逐年下降趋势[69]。根

据我国2023年国民经济和社会发展统计公报显示，位于

青藏高原的青海和西藏两省区国民生产总值（gross

domestic product, GDP）处于全国最后一梯队，GDP总量

少于1万亿元。西藏和青海省的人均GDP排名分别为全

国31个省市的22名和24名。然而不可忽视的是2023年西

藏自治区GDP实际增速为9.5%，是全国最高的省份，而青

海省GDP增速也超过全国平均水平。

社会经济条件与2型糖尿病密切相关。在我国成年

人中，家庭收入较高的男性和女性均与糖尿病患病和发

病呈正相关[70]。尼泊尔的研究发现，同样是居住在高原

地区（海拔2 800 m），城市居民的糖尿病风险高于农村居

民（9.2% vs. 2.9%），这提示城市和农村的社会经济差距在

其中可能发挥着重要作用[71]。秘鲁的研究发现与低海拔

人群相比，高原居民的富裕程度和受教育水平明显较低，

高原居民主要生活在农村，其糖尿病的诊断与财富指数

密切相关 [72]。

因此较低的社会经济条件可以部分解释高原地区观

察到的较低的糖尿病患病率。但从另一方面来说，高原人

群获得健康科普知识和医疗保健服务，包括诊断和治疗的

机会可能较少或较差，从而导致因医疗资源不足导致的较

低的糖尿病诊断率。我国的一项调查显示，地理位置、健

康不良和贫穷是相互联系和相互加强的，居民居住地海拔
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越高，其享受的医疗服务水平越低，健康状况越差[73]。

需要强调的是，在发达国家，经济状况和代谢风险存

在着一种转变，即较高的社会经济阶层代谢风险正在降

低，而较低的社会经济阶层代谢风险反而增加。这可能

与后者摄入更多的脂肪和简单的碳水化合物以及更少的

水果蔬菜，文化教育程度和健康教育水平普遍较低，不良

生活习惯有关[74]。我国经济的快速发展将在未来几十年

内持续，游牧民族定居化和城市化导致的生活方式改变

可能会使藏族人群肥胖和糖尿病患病率继续上升。 

4     小结与展望

以上综述了高原地区居民血糖的特点，并且试图分

析高原地区糖尿病患病率较低的原因（图1）。机体面对

低氧环境产生的生理适应在其中发挥着重要的作用。除

此之外，高原其他环境条件（如低冷低湿、强紫外线辐

射、良好的空气质量）、为适应高原地区所产生的生活方

式、社会经济发展水平等之间也存在复杂的相关作用。

未来的研究需要进一步了解高原地区糖代谢变化的病理

生理机制。高原暴露（包括低氧暴露、寒冷暴露和紫外线

暴露）是否可以作为新的非药物治疗策略来改善代谢受

损个体的葡萄糖稳态都还尚无定论，有许多研究得出互

相矛盾的结论，未来还需要进一步的研究来明确。

总而言之，高原人群的糖代谢与平原存在差异。与

居住在低海拔地区的居民相比，高原人群有较低的空腹

血糖及较好的糖耐量水平。目前大部分的横断面研究提

示高原人群糖尿病的患病率低于平原人群。高原对糖代

谢的调节机制尚不十分明确。高原并非单一暴露，而是

包括高原环境（如低压低氧、低冷低湿、紫外线辐射、空

气质量等）、高原特征性生活方式和社会经济发展水平等

不同组分。这些不同组分对糖代谢均可产生影响。
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图 1  高原地区糖代谢的适应调节及机制

Fig 1  Adaptive regulation of glucose metabolism in high-altitude areas and the mechanisms involved
 

青藏高原的藏族人群生活环境和传统生产生活方式

随海拔高度和社会发展变迁而变化。近二十年来，在生

态环境保护、扶贫搬迁等政策引导下，很多高海拔游牧民

定居到城镇，其居住环境和生产生活方式都发生了巨大

变化，代谢性疾病的患病率可能也会随之改变，需要研究

者密切关注。高原人群的血糖异常可以参考在平原人群

中的结论，但需要更多基础及临床研究来探讨其机制。

然而由于高原研究的特殊性，开展随机对照研究面临地

域限制、研究成本高昂等诸多挑战。因此在将来可利用

真实世界数据通过目标试验模拟框架估计因果效应，以

克服传统观察性研究因设计缺陷产生的偏倚，提高真实

世界数据研究的临床指导价值[75]，为将来高原地区糖尿
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病的防治提供新的思路。
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