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[摘要]  回顾福建省内分泌学科发展历程，将其分为起步、发展以及发展壮大等阶段，重点介绍内分泌基础研究、病因及发

病机制、诊断技术和临床试验等领域的研究工作成果，展望福建省内分泌学科的发展趋势。 

[关键词]  内分泌学  发展历程  现状  发展趋势 

 

1  福建省内分泌学科发展回顾 

福建省内分泌学科发展起步较晚。1960年3月，福建医学

院附属医院（原合组医院）率先开展了内分泌、糖尿病专科

门诊，同年9月设立内分泌实验室与内分泌专科病房。不久，

福建省立医院等也设立内分泌专业组与内分泌专科病房。这

宣告我省内分泌学科的发展拉开了序幕。40多年来，我省内

分泌学科的发展经历了起步、发展以及发展壮大等三个阶段： 

1.1 学科萌芽起步阶段 

20世纪60年代初，福建医学院附属医院与福建省立医院

在泌尿外科配合下对皮质醇增多症患者进行肾上腺手术，腺

瘤患者手术后完全恢复，肾上腺皮质增生患者手术后疗效亦

较好。1964年，福建医学院附属医院在泌尿外科配合下成功

开展肾上腺嗜铬细胞瘤切除手术。1973年，福建省立医院也

成功开展了难度较大的肾上腺嗜铬细胞瘤切除手术。1960年

至1970年的10年间，福建医学院附属医院、协和医院和福建

省立医院还先后开展了多项内分泌功能检测方法，如基础代

谢率测定、血浆蛋白结合碘、丁醇提取碘、尿17酮类固醇以

及尿17羟类固醇等项目。尽管当时各医院的内分泌实验室条

件比较差，设备简陋，但这些内分泌功能检测方法的建立为

我省内分泌疾病的临床诊断和治疗提供了有效的工具，也为

我省内分泌学科今后的发展奠定了坚实的基础。 

1.2 学科发展阶段 

进入70年代后，各项卫生事业开始逐步得到恢复和发展。

1976年10月，高等医学教育工作开始拨乱反正，1977年恢复

统一招生考试制度，1978年，中共十一届三中全会决定把党

的工作重点转移到社会主义经济建设上来，强调解放思想、

实事求是、安定团结，使全省医疗卫生工作进入一个崭新的

时机。1970年以后，我省内分泌学科借此难得的机会得以逐

步发展。福建医学院附属协和医院、附属第一医院、福建省

立医院和福建医学院附属第二医院等开始大量应用同位素放

射免疫分析法开展各项内分泌激素的检测，如垂体激素、甲

状腺激素、肾上腺皮质激素、肾上腺髓质激素代谢物、胰腺

激素、性激素以及甲状腺自身抗体等。这些内分泌激素检测

方法的开展使得我省内分泌代谢疾病的临床诊断水平上了一

个台阶。1972年，福建省立医院内分泌科与普外科联合开展

用牛甲状旁腺移植治疗甲状旁腺机能减退症患者，取得良好

的疗效。1975年，福建医学院附属协和医院应用中西医结合

方法对甲状腺机能亢进性恶性突眼症进行治疗，疗效达95％

以上，这一技术在全省范围得到推广。1978年，福建省立医

院在国内首先应用小剂量普通胰岛素静滴治疗糖尿病酮症酸

中毒，并把这一技术向全国推广，得到全国同行的认可。20
世纪80年代以前，我省尚无具体的糖尿病流行病学调查资料。

1979年至1980年，为摸清我省糖尿病发病情况，福建医学院

附属协和医院组织全省八家医疗单位对37158人进行了糖尿

病患病率的流行病学调查，这对我省糖尿病的防治工作起到

推动作用。 
1984年，福建医学院附属协和医院成立了福建医学院内

分泌研究室，这标志着我省内分泌学的基础研究开始得到重

视。协和医院与福建医学院基础外科研究室合作，开展糖尿

病、甲状腺机能亢进症、甲状腺机能减退症的微量元素研究，

对协助疾病的诊断和治疗具有一定的实用价值，该成果获得

卫生部科技进步奖。同年，福建医学院附属第一医院开展了

糖尿病血液流行病学的研究；福建省立医院研制人工胰岛开

环系统——袖珍胰岛素注射泵第1～2代，并应用于胰岛素依

赖型糖尿病患者的治疗，得到良好疗效。1985年，福建医学

院附属协和医院开展简化糖化血红蛋白的测定，并通过学习

班培训将这一技术推广到县级医院。协和医院还与福建医学

院基础外科研究室合作为15例1型糖尿病患者进行胰岛移植

手术，疗效达93.3％，短期内可减少甚至停用胰岛素注射。 

 

* 第一执笔人：黄国良，福建省医学会内分泌学分会主任委员，福建医科大学附属协和医院内分泌科主任医师，福建医科大学教授，博士生导师。 
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福建省立医院应用头颅X光摄片、蝶鞍薄分层X光摄片、电子

计算机横断分层扫描及测视野等方法协助诊断垂体疾病，并

应用溴隐亭治疗肢端肥大症，收到一定的疗效。为研究胰岛β
细胞功能，协助糖尿病的分型诊断，指导糖尿病治疗，福建

医学院附属协和医院、附属第一医院及福建省立医院先后开

展了血浆胰岛素及C肽的同位素测定技术研究。1987年，福

建医学院附属协和医院、附属第一医院还开展了血泌乳素、

生长激素检测，对泌乳素瘤、生长激素瘤以及垂体侏儒症等

特殊病种的诊断和疗效观察均有重要的指导意义。协和医院

还在泌尿外科配合下成功开展了胎儿肾上腺移植术对2例慢

性肾上腺皮质机能减退症进行治疗，均达到了良好的疗效，

为慢性肾上腺皮质机能减退症治疗提供了新的方法。福建医

学院附属第一医院在开展性染色体核型分析技术的基础上，

发现多种新的性染色体核型，有利于性发育异常的诊断。 
这阶段，我省内分泌学科在内分泌代谢疾病的临床诊断、

治疗方面均取得一定程度的发展，但在基础研究方面仍显较

薄弱。 
1.3 学科发展壮大阶段 

进入20世纪80年代后，在激素测定方法方面，随着各种

酶免疫、发光免疫分析及荧光免疫分析技术的相继问世，计

算机及自动化技术的迅速发展，使得非同位素标记的各种测

定方法的稳定性得到进一步加强，且完全实现了免疫测定的

自动化。内分泌腺的影像学检查，如B超、CT、SPECT、PET
及MRI等的出现大大提高了内分泌疾病临床诊断（特别是定

位诊断）水平。同位素显像技术也有了很大发展，131I-间位

碘苄胍（131I- MIBG）扫描对嗜铬细胞瘤的定位诊断有重要意

义。随着这些诊断技术的引进，我省内分泌学科有了全面的

发展。20世纪80年代后期，福建省立医院、协和医院先后购

进颅脑CT扫描仪，90年代初，福建医学院附属第一医院进口

了SPECT扫描仪，为诊断内分泌系统疾病提供了有利条件，

促进了内分泌学科的全面发展和提高。全省许多地市级医院

也先后成立了内分泌科或内分泌专业组，多数医院实行“走出

去、请进来”方式推动本地内分泌学科的发展，一方面选派优

秀业务骨干到上海瑞金医院、北京协和医院、北京大学附属

第一医院、解放军总医院、湘雅第二医院等国内知名医院内

分泌科进行学习进修；一方面通过引进人才，担任学科带头

人，有力地推动当地内分泌学科的迅速发展。省内不少单位

与国内重点内分泌科单位合作，邀请国内著名内分泌科专家

到我省讲课和技术指导，极大地促进我省内分泌学科诊疗水

平与学术水平的提升。部分的县市级医院也在此阶段通过选

派业务骨干到省内外大医院学习进修，开展了内分泌代谢疾

病的诊疗工作，这些基层单位内分泌代谢疾病诊疗工作的开

展在内分泌系统急、危重病人的早期抢救工作中起着重要作

用，也是我省内分泌学科发展壮大的重要组成部分。 
1992年10月，福建省医学会主持召开了福建省第一次内

分泌学学术会议，并在此次会议上成立了福建省医学会内分

泌学分会，推选张闿珍教授为内分泌学分会第一届委员会主

任委员，学会挂靠在福建医科大学附属协和医院。1998年9
月在武夷山市召开福建省第五次内分泌学学术会议，在福建

省医学会的主持下进行换届改选，成立了福建省医学会内分

泌学分会第二届委员会，林丽香教授为主任委员，张闿珍教

授为名誉主任委员，学会挂靠在福建省立医院。2005年12月

在福州市召开了福建省第七次内分泌学学术会议，会议期间

进行了学会的换届改选，成立了福建省医学会内分泌学分会

第三届委员会，黄国良教授为主任委员，林丽香教授为名誉

主任委员，学会挂靠在福建医科大学附属协和医院。学会自

成立以来，积极开展学术交流和会员的培训工作，增长了会

员的知识，拓宽了会员的视野，特别近几年学会的学术活动

活跃，积极开展科研工作，在全国内分泌学学术交流会议上

经常有我省代表在大会上发言。张闿珍教授、林丽香教授先

后多次任中华医学会内分泌学分会委员，《中华内分泌代谢杂

志》编委等。福建省医学会内分泌学分会的成立和发展，也

标志着我省内分泌学科的不断发展和壮大。 

2  福建省内分泌学科的发展现状 

近十几年来，随着科学技术的迅速发展，新技术、新材

料不断涌现，分子生物学、细胞生物学、免疫学、遗传学等

学科发展突飞猛进，在福建省医学会以及内分泌学分会的带

领下，促进了地市级分会的建立和健全，加强国内外和全省

内分泌学科的学术交流，推动了我省内分泌学的迅速发展，

并逐渐走向成熟阶段。 
2.1 内分泌基础研究进展 

随着分子生物学的发展，人类对激素作用机制的认识进

一步深化。分子信息转导及基因转录调控为细胞分子水平生

理活动的基础。体内存在着多种转导调控途径，每一途径有

其自身稳定的调节机制，不同途径之间又有相互作用及影响，

形成一周密的网络，保证细胞内及细胞之间生理活动协调有

序地进行。深入全面的开展有关激素作用过程中分子信息转

导及基因转录调控的研究，将对阐明内分泌疾病的分子病因

机理，发现高效的药物作用靶点等方面起到难以估量的影响。 
近年来，福建医科大学附属协和医院开展了甲状腺细胞

内信号传导系统的系列研究，应用人甲状腺细胞培养技术，

通过测定细胞内信号传导途径的变化，研究甲状腺刺激抗体

(TSAb)致Graves病的分子机制。探讨TSAb对甲状腺细胞分泌

T3的作用及其机制，结果表明：TSAb通过激活cAMP／PKA
及PIP2(磷酸酰肌醇)／Ca离子途径导致T3分泌增加可能是

TSAb致Graves病的主要机制之一。探讨TSAb对培养的甲状

腺细胞甲状腺过氧化物酶(TPO)活性及其信号传导途径的影

响。结果表明：TSAb通过激活cAMP／PKA途径导致TPO活

性增加可能是TSAb致Graves病的主要机制之一。探讨TSAb
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对甲状腺细胞甲状腺转录因子1（TTF-1）和双链复合蛋白

（PAX-8）基因表达影响及其作用机制。结果表明：TSAb通

过cAMP／PKA信号转导途径上调PAX-8基因表达可能是其

刺激甲状腺细胞功能亢进的机制之一。探讨丙基硫氧嘧啶

（PTU）抗甲状腺作用新的药理机制。以高铁氰化钾和二氯

酚靛酚为底物测定NADH－细胞色素b5还原酶（b5R）活性，

应用高香草酸荧光分析技术对H2O2浓度进行测定，观察PTU
对甲状腺b5R活性和H2O2浓度影响。结果提示：PTU对甲状

腺b5R活性有抑制作用，通过抑制b5R活性从而抑制H2O2的

生成可能为PTU抗甲状腺作用的另一重要药理机制。观察他

巴唑对甲状腺细胞活性氧(ROS)的影响，探讨其作用的构效

关系。以流式细胞术观察他巴唑及其结构类似物对甲状腺细

胞活性氧的影响。结果提示：他巴唑对甲状腺细胞ROS具有

清除作用，且这一作用与其分子中含巯基有关。通过提供巯

基，改变胞内GSH／GSSG比例，从而增强GSH—Px作用，

这一构效关系的阐明可为甲亢药物开发提供线索。这些研究

结果对阐明甲状腺疾病的分子病因机理，发现高效的药物作

用靶点起到一定的作用。 
为进一步阐明肥胖发病机理及临床治疗机制，福建医科

大学附属协和医院进行了大鼠前增食欲素原基因的异常表达

与肥胖发生关系的研究。通过高脂饮食喂养刚断乳雄性

c57BL/6 小鼠 8 周诱导营养性肥胖模型，观察营养性肥胖大

鼠下丘脑前增食欲素原及增食欲素受体基因表达及下丘脑—

垂体—肾上腺轴与肥胖的关系，以及盐酸西布曲明对肥胖大

鼠下丘脑增食欲素系统基因表达的变化。结果提示：营养性

肥胖大鼠下丘脑前增食欲素原基因表达降低；肾上腺增食欲

素受体 2mRNA 表达上调并且与下丘脑促肾上腺皮质激素释

放激素基因表达水平、血皮质酮水平间存在相关性；盐酸西

布曲明能明显降低体重，升高大鼠下丘脑前增食欲素原

mRNA 表达水平。说明下丘脑前增食欲素原表达下降与肥胖

发生有关。盐酸西布曲明能通过增加下丘脑前增食欲素原基

因的表达，达到减轻体重的作用。 
为探讨氧化应激诱导胰腺 β 细胞的凋亡及药物的保护机

制，福建医科大学附属协和医院应用第三丁基过氧化氢

（t-BHP）诱导小鼠胰腺 β 细胞，模拟体外氧化应激的细胞

模型，观察氧化损伤诱导胰腺 β 细胞凋亡的可能机制。并在

此基础上，进一步研究 GLP-1 受体激动剂 Exendin-4 对 t-BHP
诱导的胰腺 β 细胞凋亡的作用及其可能的机制。结果提示：

tBHP 处理 1 小时后即可明显诱导胰岛 β 细胞凋亡，增加胞浆

诱导型一氧化氮合酶 mRNA 和蛋白水平，同时引起胞浆 NO
水平升高；而该浓度的 tBHP 处理 30 分钟时引起细胞 NF-κB
激活片断 p65 蛋白达到高峰水平。不同浓度的 Exendin-4 预

处理后可抑制 tBHP 诱导的 β 细胞凋亡及 NO 水平的增高，

并呈现一定的剂量依赖性，并且 Exendin-4 能抑制 tBHP 诱导

的 β 细胞胞核 NF-κB p65 及胞浆 iNOS 蛋白的表达水平。表

明 tBHP 引起的氧化损伤可通过 NF-κB-iNOS-NO 途径诱导

MIN6 细胞凋亡；Exendin-4 可能通过抑制氧化应激-NF-κB- 
iNOS-NO-凋亡通路，最终减轻氧化应激损伤诱导的 β 细胞凋

亡。 
福建省立医院应用基因芯片技术，将几千个基因特异

CDNA 固定于一芯片上，对不同来源的 mRNA 进行检测，运

用荧光标记以及计算机扫描对这些特异性表达基因进行综合

分析，比较正常大鼠和糖尿病性心肌病大鼠心肌组织中基因

表达的差异，探讨糖尿病性心肌病的发病机制；同时比较糖

尿病组和卡托普利干预治疗组大鼠心肌组织中基因表达的差

异，探讨卡托普利保护心肌组织的作用。结果表明，氧化应

激和能量代谢障碍在糖尿病性心肌病发病机制中起重要作

用；S 腺苷蛋氨酸合成酶，精氨酸酶通过影响糖尿病性心肌

病大鼠心肌组织中同型半胱氨酸，一氧化氮的含量在糖尿病

性心肌病发病机制中起重要作用。卡托普利通过增强线粒体

电子质子偶联和氧化磷酸化相关基因的表达，促进 ATP 的产

生，保证了病变心肌的能量供应；卡托普利通过上调肌动蛋

白基因表达，增强病变心肌的收缩力；卡托普利可下调二甲

基精氨酸水解酶基因表达，减少一氧化氮的产生，防止呼吸

链的损伤；卡托普利通过抑制整合素 b1 的表达，抑制心肌间

质纤维化。这对阐明糖尿病性心肌病的分子发病机制及药物

干预治疗提供新的证据。 
2.2 内分泌疾病的病因及发病机制的研究进展 

和其它疾病一样，内分泌代谢病的病因，主要有遗传因

素及环境因素。 
2.2.1 环境因素 

许多环境因素可引起内分泌疾病。生态环境中缺乏碘可

引起地方性甲状腺肿、克汀病和亚临床性克汀病，而且生活

在缺碘区居民的智商也普遍降低。为提高全民素质，我国从

1996年起实行普遍食盐碘化以防治碘缺乏病。我省地方病防

治研究所积极开展闽东南沿海居民碘营养状况与地方性甲状

腺肿病因、碘缺乏病区新生儿碘营养状况、以及实施有效碘

干预对儿童智力和精神运动影响等系列研究，研究结果阐明

闽东南沿海地区存在碘缺乏的危害；碘缺乏病区新生儿碘营

养状况差，缺碘能累及新生儿甲状腺功能，危害新生儿的脑

发育；碘缺乏病区在充足、有效的碘干预后出生的儿童智力

和精神运动发展状况得到明显的改善。这些研究成果有力地

推动了我省在闽东南沿海地区开展全民食盐加碘干预措施的

进程。但随着补碘工作的逐步强化和普及，甲状腺疾病的发

病率有增加的趋势，甲状腺功能亢进症发病率在补碘初数年

有增加，以后即趋稳定。临床及亚临床甲减的发生率亦增加，

这可能与碘通过对免疫系统影响使潜在的自身免疫性甲状腺

病的发生有关。福建医科大学附属协和医院张闿珍教授牵头

进行了有关食盐加碘10年对地方性甲状腺肿和甲状腺功能亢

进症的患病率影响的调查研究。研究结果表明，普遍食盐加
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碘10年后，福州市的甲状腺功能亢进症的患病率从0.57%增

至1.09%，武夷山市地方性甲状腺肿的患病率由24.51%减至

11.58%。提示普遍食盐加碘使地方性甲状腺肿的患病率明显

降低，但甲状腺功能亢进症的患病率增加，这可能部分与碘

摄入增多有关。福建省地方病防治研究所马新元等在我省同

安县新店乡前炳村通过流行病学调查和碘代谢、垂体－甲状

腺轴功能、尿碘、甲状腺自身抗体的分析，证明并首次报道

了我省也存在高碘地方性甲状腺肿病区，当地人群受到高碘

的威胁，人群甲状腺肿大的主要病因是饮用高碘水引起的。

因此，如何进一步完善全民补碘措施，减轻补碘后甲状腺疾

病发生率的增加已成为我国医疗预防部门正在研究、探索的

问题。 
2.2.2 遗传因素 

一些内分泌疾病的病因主要由遗传因素所致，如单基因

突变所致的疾病。近年来，随着分子生物学技术的发展，越

来越多的单基因突变所致的内分泌疾病被发现，使得内分泌

疾病的病种不断增加，原已知病中某些病因更加明确。单基

因遗传性疾病在临床上大多为少见病，其研究意义除了阐明

这些疾病的发病机制外，还在于他们的性质相当于天然的基

因剔除（功能丧失性突变）或转基因（获得功能性突变），

为研究重要基因的功能提供了不可多得的模型。福建医科大

学附属第一医院对一个家系中 4 例常染色体显性遗传垂体性

尿崩症患者、4 例未发病者及 1 例来自其他家庭的患者的精

氨酸加压素－运载蛋白Ⅱ（AVP-NPⅡ）基因外显子 1 和 2
进行聚合酶链反应－单链构像多态性及基因测序研究，探讨

中国人的常染色体显性遗传垂体性尿崩症的分子发病机制，

结果表明：Glu47 碱基缺失为中国人常染色体显性遗传垂体

性尿崩症发病原因之一。 
2.2.3 遗传因素和环境因素共同作用致病 

一些在遗传上属多基因性的疾病在环境因素的共同作用

下可引发内分泌疾病，如 2 型糖尿病，在遗传背景（与胰岛

素抵抗及胰岛素分泌缺陷有关的多基因影响）的基础上，加

上进食过多，尤其脂肪摄入过多，体力活动过少而致病。目

前多认为 2 型糖尿病是由于多种基因改变引起胰岛素抵抗及

潜在的胰岛素分泌障碍。开始胰岛 β 细胞分泌过多胰岛素而

使血糖维持正常，一旦胰岛细胞分泌功能受损后，不能完全

代偿，则引起 2 型糖尿病。福建省立医院通过比较小剂量链

脲佐菌素加喂高脂饲料形成的 2 型糖尿病胰岛素抵抗大鼠和

正常大鼠骨骼肌组织蛋白酪氨酸磷酸酶(PTPase)基因探讨胰

岛素抵抗的发病机制。结果提示 PTPase 基因表达水平在糖尿

病胰岛素抵抗时显著上调，PTPase 在胰岛素抵抗的发病机制

中起重要作用。从基因水平探讨 2 型糖尿病的发病机制，比

较小剂量链脲佐菌素加喂高脂饲料形成的 2 型糖尿病大鼠和

正常大鼠脂肪组织脂酰 CoA 脱氢酶基因表达的差异，结果提

示脂酰 CoA 脱氢酶基因在 2 型糖尿病大鼠脂肪组织表达水平

上调，表明大鼠体内游离脂肪酸氧化增加，在 2 型糖尿病胰

岛素抵抗和 β 细胞功能减退中起重要作用。探讨内皮型一氧

化氮合酶（eNOS）基因 27bp 数目可变的串联重复序列

（VNTR）多态性与中国汉族人 2 型糖尿病（DM）关系，结

果显示 2 型 DM 组 a 等位基因频率、aa+ab 基因型频率显著

增高，表明 eNOS 基因 27bpVNTR 多态性与中国汉族人 2 型

DM 发生有关，a 等位基因可能通过胰岛素抵抗机制参与 2
型 DM 的发病。 

肥胖症在遗传上也属多基因性的疾病。为研究肥胖相关

基因致肥胖发病机制，福建省立医院用半定量 RT－PCR 方

法研究肥胖合并胰岛素抵抗患者和正常人大网膜脂肪组织中

TFN－α 转换酶基因、TNF－α 基因、消脂素和消脂素受体基

因的表达，研究表明：肥胖患者大网膜脂肪组织中 TNF－α
表达增多，可能存在 TNF－α 限制脂肪堆积作用减弱，从而

产生肥胖；TNF－α 转换酶可能通过 TNF－α 在肥胖和胰岛

素抵抗发病机制中起作用；肥胖患者消脂素和消脂素受体

mRNA 水平显著升高，体内可能存在消脂素抵抗。 
2.3 内分泌疾病诊断技术的进展 

激素测定方法方面，随着各种酶免疫、发光免疫分析及

荧光免疫分析技术相继问世，计算机及自动化技术的迅速发

展，使得非同位素标记的各种测定方法的稳定性得到进一步

加强，且完全实现了免疫测定的自动化。内分泌腺的影像学

检查，如 B 超、CT、SPECT、PET 及 MRI 等的出现大大提

高了内分泌疾病临床诊断（特别是定位诊断）水平。同位素

显像技术也有了很大发展，131I-间位碘苄胍（131I- MIBG）扫

描对嗜铬细胞瘤的定位诊断有重要意义。福建医科大学附属

协和医院内分泌科与上海市内分泌研究所合作在原发性醛固

酮增多症的诊治方法方面，完成“18-羟皮质醇在醛固酮增多

症的诊断及鉴别诊断的临床研究”临床研究项目，其中建立了

原发性醛固酮增多症诊断高敏感、高特异的新指标——18-
羟皮质醇的 ELISA，并应用于临床诊治工作中。 
2.4 内分泌疾病临床试验取得的成果 

多项多中心、大样本、随机、对照、长疗程的临床试验

研究对一些长期以来有争议的重大问题得出了结论。根据这

些临床试验研究的经验，目前我国对糖尿病血糖控制要求达

到的目标为 HbA1c6.5%以下，并提出了应及早采用联合药物

治疗的建议。约半数糖尿病患者合并高血压。近年大量前瞻

性、大系列、随机化、有对照的临床试验发表，证明于合并

高血压的糖尿病患者强化降血压治疗可明显降低心血管并发

症的患病率及死亡率，延缓糖尿病肾病及视网膜病变的进展，

不降低生活质量。血压控制目标为 130/80mmHg（蛋白尿高

于 1 克/日及有肾功能减退者为 125/75mmHg）。为达到上述

目标，大部分患者需联合应用 2~3 种或更多的抗高血压药物。

一般推荐血管紧张素转换酶抑制剂为一线用药，不能达标时，

可视病人具体情况选择加用小剂量利尿剂、钙拮抗剂（非二
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氢吡啶类及长效二氢吡啶类）、β 阻滞剂、血管紧张素受体

拮抗剂等。另外，根据基础及临床研究的成果提出了预防糖

尿病的可能性及必要性。对于 2 型糖尿病的预防，主要是在

糖耐量减退阶段进行干预。基础的干预为生活方式改良，即

合理饮食与体育锻炼。我国大庆研究受到国际重视。与对照

组相比，饮食组、运动组、饮食加运动组发生糖尿病的危险

分别下降了 35%，46%，41%。除生活方式改良外，药物干

预也是可行的措施。福建省立医院林丽香教授参与的阿卡波

糖和二甲双胍对 IGT 人群糖尿病预防的效果――多中心 3 年

前瞻性观察结果提示，IGT 人群每年糖尿病自然发病率为

11.6％，一般饮食加运动干预治疗，每年糖尿病发病率为 8.2
％，阿卡波糖组和二甲双胍组每年糖尿病发病率分别下降至

2.0％和 4.1％，2 组糖尿病发病危险性分别下降 87.8％和 76.8
％，表明在 IGT 干预治疗中，小剂量药物干预治疗可达到显

著地减少糖尿病发生的效果。 
对 Graves 病药物治疗的一些未确定的问题，有一些探索

性的临床试验，如有关抗甲状腺药的剂量。在一项多中心试

验中，患者随机分为他巴唑每日 10mg 和 40mg，比较效果，

在总的 309 例中，196 例获得缓解，两组缓解率无显著性差

别，不良反应发生率于 10mg 组为 16%，40mg 组为 26%。

福建医科大学附属协和医院黄国良教授最早在国内开展小剂

量他巴唑治疗甲亢的基础和临床研究，研究结果也表明小剂

量（15mg/日）他巴唑治疗甲亢的临床缓解率与大剂量（30mg/
日）组无显著性差别。 

内分泌腺移植疗法中最受重视者为胰岛移植，如能成功，

则病人将免受注射胰岛素之苦，且有可能延缓并发症的发生、

发展。我国在胎儿胰岛及胰岛细胞移植方面作了不少工作，

福建医科大学附属协和医院内分泌科曾率先在省内开展胎儿

胰岛移植治疗 1 型糖尿病的临床研究，取得了一定的成果，

不过由于移植物的长期存活尚未能解决，且供体来源也有限

制，使得这项技术不能得以进一步推广。近年来，免疫学基

础研究的进展使胰岛细胞移植的效果大为提高，2003 年 1 月，

南京军区福州总医院谭建明教授成功实施亚洲首例成人胰岛

细胞肝内移植治疗 1 型糖尿病。2005 年 6 月再次在亚洲成功

实施首例肾脏—胰岛细胞联合移植治疗糖尿病肾病。1 型糖

尿病患者经胰岛细胞移植后短期内能完全停用胰岛素，血糖

恢复正常，这为 1 型糖尿病的治愈提供了一线希望，但胰岛

细胞供体仍是一个关键的限制因素。 

3  学科发展的总体趋势与对策建议 

3.1 学科发展的总体趋势 

利用分子生物学、细胞生物学、免疫学、遗传学等手段，

把解决内分泌常见病、多发病作为研究的重点，研究糖尿病、

甲状腺疾病、肥胖症及骨质疏松症的发病机理以及防治策略。 
在中华医学会内分泌学分会以及福建省医学会的领导

下，团结和组织全省内分泌学界的力量，加快内分泌学科建

设、教学、科学研究、人才培养的步伐，促进我省内分泌学

事业的全面繁荣与发展，为全省人民健康提供医疗和科技支

撑。 
建立一支有高度责任感、敬业奉献、技术过硬的高水平

内分泌专业队伍，努力为我省的卫生事业服务。 
3.2 学科发展的对策建议 

加大科学研究的人力、财力投入。在内分泌基础研究方

面，深入、全面地开展有关激素作用过程中分子信息转导及

基因转录调控的研究。在内分泌疾病的病因及发病机制的研

究，一方面加大内分泌疾病的流行病学调查，探讨环境因素

在内分泌疾病发病中的作用，为医疗预防部门制定政策提供

依据；另一方面深入开展内分泌疾病的遗传病学研究，探讨

内分泌疾病的分子发病机制。 
内分泌疾病的诊断技术方面，申请加大对辅助检查设备

的投资力度，进一步提高我省对内分泌疾病的诊疗水平。 
内分泌疾病临床试验方面，加深与国内外研究机构的合

作，积极参与多中心、大样本、随机、对照、长疗程的临床

试验研究工作。 
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