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葡萄糖激酶错义变异致青少年起病的成人型糖尿病
合并2型糖尿病1例病例报道

白皓宇 1，余 洁 1，王 彤 2，肖新华 1

（1.中国医学科学院/北京协和医学院/北京协和医院内分泌科/国家卫生健康委员会内分泌重点实验室/中国医学科学院糖尿病

研究中心，北京　100730；2.中国人民解放军第三〇五医院内分泌科，北京　100017）

【摘 要】目的：探讨 1 例葡萄糖激酶致青少年起病的成人型糖尿病（glucokinase-maturity-onset diabetes of the young，GCK-
MODY）与 2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）共存患者的临床与分子遗传学特征。方法：分析 1例于北京协和医院确

诊的MODY患者及其家系资料，并对先证者及相关家系成员进行全外显子组测序。结果：基因检测结果显示，在该家系的 5名

受检成员中，有 4名检出 gck基因致病变异。先证者在遗传背景基础上，表现出饮食及运动控制欠佳、稳态模型评估的胰岛素

抵抗指数（homeostasis model assessment-insulin resistance index，HOMA-IR）偏高等不典型特征，最终确诊为 GCK-MODY 合并

T2DM。结论：GCK-MODY合并T2DM的临床特征为在 gck基因变异所致的轻度空腹高血糖基础上，叠加不同程度的胰岛素抵

抗和代谢综合征。
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Maturity-onset diabetes of the young comorbid with type 2 diabetes mellitus 
caused by missense mutation in the glucokinase gene：a case report
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【Abstract】Objective：To investigate the clinical and molecular genetic characteristics of a patient comorbid with glucokinase-
maturity-onset diabetes of the young（GCK-MODY） and type 2 diabetes mellitus（T2DM）. Methods：Clinical and family data were col⁃
lected from a patient who was diagnosed with MODY in Peking Union Medical College Hospital，and whole-exome sequencing was per⁃
formed for the proband and related family members. Results：Genetic testing showed that among the five members undergoing the test，
four were found to have a pathogenic mutation in the gck gene. On the basis of the genetic background，the proband presented with 

atypical features such as poor glycemic control with lifestyle inter⁃
vention and an increase in Homeostasis Model Assessment of Insu⁃
lin Resistance and was finally diagnosed with GCK-MODY comor⁃
bid with T2DM. Conclusion：GCK-MODY comorbid with T2DM is 
characterized by varying degrees of insulin resistance and metabolic 
syndrome on the basis of mild fasting hyperglycemia caused by gck 
gene mutations.
【Key words】maturity-onset diabetes of the young；glucokinase；
gene mutation；type 2 diabetes mellitus
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青少年起病的成人型糖尿病（maturity-onset 
diabetes of the young，MODY）是一种具有高度遗传

异质性的单基因糖尿病，其患病率在成人中约为 1/
10 000，在儿童中约为 1/23 000[1]。MODY通常在 25
岁之前起病，呈常染色体显性遗传，由胰岛β细胞功

能障碍引起[2]。根据在线人类孟德尔遗传（online 
Mendelian inheritance in man，OMIM）数据库分型，

MODY 至少分为 14 种亚型[3]。其中，葡萄糖激酶

（glucokinase，GCK）基因是最早被发现与 MODY 相

关的基因 [4]，其导致的 MODY 称为 GCK-MODY。

本 文 报 道 1 例 因 gck 基 因 杂 合 变 异 c.1121T>A
（p.Val374Glu）导致的 GCK-MODY 患者，变异致病

性评级为“可能致病”，系首次在我国人群中报道。

同时该患者空腹口服葡萄糖耐量试验（oral glucose 
tolerance test，OGTT）2 h 血糖较空腹血糖升高幅度

>3.5 mmol/L，而 GCK-MODY 患者通常 OGTT 2 h 血

糖较空腹血糖升高幅度<3.0~3.5 mmol/L[5]，且稳态

模型评估的胰岛素抵抗指数（homeostasis model 
assessment-insulin resistance index，HOMA-IR）为

3.45，与 GCK-MODY 典型临床特征不符。最终，结

合患者的家系遗传学特征，考虑该患者为 GCK-
MODY 合并 2 型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，
T2DM）。本病例报道有助于扩展我国人群 GCK-
MODY 的致病变异谱，并提醒临床医生关注 MODY
与T2DM共存的可能性。

1　病例资料

患者，女，45岁，因“空腹血糖升高 20年，餐后血糖控制

不佳3个月”于2024年8月20日到北京协和医院内分泌科门

诊就诊。患者 20年前体检发现空腹血糖升高（6.3 mmol/L），

否认多尿、口渴、体质量减轻、尿中泡沫增多、手足麻木、视物

模糊、视野缺损等症状。起病时体质指数（body mass index，
BMI）为 22.2 kg/m2，OGTT 2 h血糖 10.0 mmol/L，诊断为“空腹

血糖受损、糖耐量异常”。起病时实验室检验结果见表 1。
后因血糖逐渐升高（具体不详），于当地医院开始使用胰岛素

控制血糖（表 2），糖化血红蛋白（glycated hemoglobin A1c，
HbA1c）水平控制在 6.5% 左右，偶有面色苍白、心悸等低血

糖表现。3 个月前开始出现餐后血糖控制不佳，增加胰岛

素用量后餐后 2 h血糖仍高于 12.0 mmol/L。外院就诊，调整

降糖方案后餐后血糖控制仍不佳。就诊前 1 周将“赖脯胰

岛素”调整为“格列喹酮 30 mg，每日 3 次”，自测空腹血糖

6.0 mmol/L，餐后 2 h 血糖波动在 11.0~15.0 mmol/L。未行饮

食和运动控制。高脂血症病史 4年，未治疗。无高血压、冠

心病等其他慢性病史。家族史：患者母亲、2个姨妈、舅舅、2
个表姐、表妹、伯父、姑姑均有高血糖病史，父亲、爷爷、奶奶、

外公均无糖尿病史（均已去世），外婆情况未知（已去世）。患

者家系图见图 1，患者及其部分糖尿病亲属临床特点见表 3。
患者母亲（Ⅱ-6）、姨妈（Ⅱ-7）均使用胰岛素降糖治疗（具体

不详），姨妈（Ⅱ-9）及舅舅（Ⅱ-11）均表现为轻度无症状空

腹高血糖，未予特殊治疗。伯父（Ⅱ-2）、姑姑（Ⅱ-4）起病

均较晚（40 岁以后），起病时 BMI 偏高，具体血糖情况及治

疗方案不详。

表 1　先证者起病时实验室检查结果

项目

OGTT（0 h，mmol/L）
OGTT（1 h，mmol/L）
OGTT（2 h，mmol/L）
胰岛素（空腹，μIU/mL）
C肽（空腹，ng/mL）
C肽（30 min，ng/mL）
C肽（60 min，ng/mL）
C肽（120 min，ng/mL）
C肽（180 min，ng/mL）

检验结果（2004年11月）

6.3
12.0
10.0
<2.6

0.400
0.001
1.600
1.400
0.001

参考范围

3.9~6.1
<11.1
<7.8

3.0~25.0
0.800~4.200

-
-
-
-

图 1　先证者家系图
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体格检查：血压 130/90 mmHg（坐位），脉搏 74次/min，身
高 152 cm，体质量 63 kg，BMI为 27.3 kg/m2，无黑棘皮征，心、

肺、腹部查体未见明显异常，双侧足背动脉搏动对称。

辅助检查：患者历次就诊的主要生化指标结果见表 4。
化验结果：尿微量白蛋白、尿白蛋白与肌酐比值均在正常范

围内。甲状腺功能正常，甲状腺球蛋白抗体、甲状腺过氧化

物酶抗体均阴性。尿常规：白细胞（中性粒细胞酯酶）15.0个/
μL（参考范围：<15.0 个/μL），尿比重≥1.030（参考范围：

1.005~1.030），葡萄糖≥55.0 mmol/L（参考范围：阴性）。胰岛

细胞自身抗体、胰岛素自身抗体、谷氨酸脱羧酶自身抗体、蛋

白酪氨酸磷酸酶自身抗体均阴性。

在获取患者及相关亲属知情同意的前提下，采集患者

（Ⅲ-3）及母亲（Ⅱ-6）、姨妈（Ⅱ-7）、表妹（Ⅲ-5）和姨夫（Ⅱ
-8）外周血各 2 mL，提取基因组DNA后送至深圳华大医学检

验实验室进行全外显子捕获和测序，参考基因组版本为

GRCh38/hg38。基因分析检测到患者、母亲、姨妈和表妹的 7
号染色体 44145629 位点（NM_000162.5）的外显子 c.1121 均

存在 T>A 变异，导致第 374 位氨基酸由缬氨酸变为谷氨酸

（p.Val374Glu），该变异的遗传方式为常染色体显性遗传。

gck基因检测结果见图2。根据美国医学遗传学与基因组学学

会和美国分子病理学协会（the American College of Medical 
Genetics and Genomics and the Association for Molecular 
Pathology，ACMG/AMP）联合共识建议对变异致病性进行分

级[5]，该 变 异 被 分 类 为 可 能 致 病 ：PM5_Supporting+PP3+
表 2　患者本院就诊前各阶段用药

时间

2024年5月前

2024年5月至8月13日

2024年8月13日至8月19日

降糖方案

赖脯胰岛素注射液（速效）10 U，皮下注射，每日 3次；精蛋白锌重组人胰岛素注射液（中效）10 U，皮下注

射，每晚1次

赖脯胰岛素注射液（速效）10 U，皮下注射，每日 3次；甘精胰岛素注射液（长效）10 U，皮下注射，每晚 1次；

阿卡波糖50 mg，每日3次

甘精胰岛素注射液（长效）10 U，皮下注射，每晚1次；阿卡波糖50 mg，每日3次；格列喹酮30 mg，每日3次

表 3　患者及糖尿病家属临床特征

与患者关系

患者（Ⅲ-3）
母亲（Ⅱ-6）
姨妈（Ⅱ-7）
表妹（Ⅲ-5）

性别

女

女

女

女

诊断年龄（岁）

25
50
52
31

起病时BMI（kg/m2）
22.2
23.1
19.4
20.0

空腹血糖（mmol/L）
7.0
7.0
-

6.8
注：-，资料缺失；姨妈（Ⅱ-9）、舅舅（Ⅱ-11）、表姐（Ⅲ-6）、表姐（Ⅲ-7）、伯父（Ⅱ-2）、姑姑（Ⅱ-4）均拒绝提供实验室检查结果；BMI，＜18.5 kg/m2为

偏瘦，18.5~24.9 kg/m2为正常，25.0~29.9 kg/m2为超重，≥30.0 kg/m2为肥胖；空腹血糖参考范围为 3.9~6.1 mmol/L

表 4　先证者历次就诊主要生化指标

项目

空腹血糖（mmol/L）
血糖（餐后2 h，mmol/L）
C肽（空腹，ng/mL）
C肽（餐后2 h，ng/mL）
胰岛素（空腹，μIU/mL）
胰岛素（餐后2 h，μIU/mL）
糖化血红蛋白（%）

糖化白蛋白（%）

甘油三酯（mmol/L）
总胆固醇（mmol/L）
低密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
高密度脂蛋白胆固醇（mmol/L）
血清白蛋白（g/L）

2024年8月20日

-
8.9
1.800
2.990

-
-

6.5
17.3

1.06
5.97
3.87
1.48

47.0

2024年9月29日

7.2
-
-
-
-
-

6.3
16.3

0.80
4.10
2.30
1.43
-

2025年1月13日

7.0
10.6

2.180
6.120

11.1
-

6.8
16.1

1.11
5.20
3.29
1.52

47.0

2025年7月7日

7.1
10.8

1.420
4.880
5.3

28.5
6.3

16.4
0.94
4.76
2.97
1.57

45.0
注：-，资料缺失；空腹血糖，3.9~6.1 mmol/L；血糖（餐后 2 h），<7.8 mmol/L；C 肽（空腹），0.800~4.200 ng/mL；胰岛素（空腹），3.0~25.0 μIU/mL；糖化

血红蛋白（%），4.5~6.3；糖化白蛋白（%），10.8~17.1；甘油三酯，<1.70 mmol/L；总胆固醇，2.85~5.70 mmol/L；低密度脂蛋白胆固醇，<3.40 mmol/L；

高密度脂蛋白胆固醇，0.93~1.81 mmol/L；血清白蛋白，35.0~52.0 g/L

—— 1406



重庆医科大学学报 2026 年第 51 卷第 10 期 （Journal of Chongqing Medical University 2026.Vol.51 No.10 ）

PP4_Moderate+PM2_Supporting+PP2+PP1。临床变异与表型

数据库（Clinical Variations and Phenotype Database，ClinVar）
（https://www.ncbi.nlm.nih.gov/clinvar/）将该变异分级为可能

致病，并已通过专家组审核。人类基因组编码变异的遗传与

临床综合数据库（an Integrated Genetic and Clinical Database 
for Coding Variants in the Human Genome，VarCards）（http://
www.genemed.tech/varcards/）显示该变异位于第 7 号染色体

上，属于错义变异，致病性评分为 0.96，且该等位基因在人群

中的频率<0.01%。AlphaMissense 错义变异致病性预测工

具（https://alphamissense.hegelab.org/）检索到该变异存在于

人类基因组数据库中，致病性评分为 0.993，预测为很可能

致病[6]。生物信息学计算预测软件筛选耐受性差异（sorting 
intolerant from tolerant，SIFT）（https://sift.bii.a-star.edu.sg/）、突

变预测工具（MutationTaster）（https://www.mutationtaster.org/）、

综合有害性评分（consensus deleteriousness score，condel）
（http://bg.upf.edu/condel/home）和罕见外显子组变异集成学

习器（rare exome variant ensemble learner，Revel）（https://sites.
google.com/site/revelgenomics/about）均预测为有害变异。该

变异在人群数据库千人基因组、国家心肺和血液研究所外显

子 组 测 序 计 划（NHLBI GO Exome Sequencing Project，
ESP6500）、外显子组整合数据库（exome aggregation consor⁃
tium，ExAC）、基因组整合数据库（genome aggregation data⁃
base，GnomAD）、基因组整合数据库 - 东亚人群（genome 
aggregation database-East Asian，GnomAD-EAS）中均未检索

到。患者另一位姨妈（Ⅱ-9）及舅舅（Ⅱ-11）均拒绝接受基

因检测。

患者经基因检测发现 gck基因检测到可能的致病变异，

初步诊断为 GCK-MODY。但该患者存在与 GCK-MODY 典

注：测序方式为全外显子组测序；该家系变异位点为 7 号染色体 44145629 位点（NM_000162.5）的外显子 c.1121，图中用长方形阴影进行表示；

A，腺嘌呤；G，鸟嘌呤；C，胞嘧啶；T，胸腺嘧啶

图 2　先证者家系 gck基因检测结果
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型特征不符的表现，包括：对单纯饮食运动控制反应欠

佳，需降糖药物控制血糖；餐后血糖水平升高明显，与

GCK-MODY 患者 OGTT 2 h血糖与空腹血糖差值通常<3.0~
3.5 mmol/L 不符[7]；且患者 BMI 较高（27.3 kg/m2），HOMA-IR
为 3.45，提示存在胰岛素抵抗。最终考虑诊断为 GCK-
MODY合并 T2DM。嘱患者停用胰岛素，调整降糖方案为恩

格列净 10 mg，每日 1 次；盐酸二甲双胍 0.25 g，每日 2 次。

2025年 7月 7日随访患者空腹血糖 7.1 mmol/L，餐后 2 h血糖

10.8 mmol/L，HbA1c 6.3%。

2　讨 论

本文报道了 1 例 GCK-MODY 合并 T2DM 的患

者。本例患者既具有 GCK-MODY 的遗传基础，又

呈现典型 T2DM 的代谢特征，提示 2 种病理机制可

能共存。先证者起病年龄较早（25岁），起病时体型

中等（BMI为 22.2 kg/m²），表现为无症状性轻度高血

糖且具有明确家族史，符合GCK-MODY典型特征。

但先证者同时存在父母双方均有糖尿病家族史，

2024 年到本院就诊时 BMI 为 27.3 kg/m2，单纯通过

饮食运动控制血糖效果欠佳，且餐后血糖升高明

显，OGTT 2 h血糖较空腹血糖升高超过 3.5 mmol/L，
计算HOMA-IR 3.45，提示存在胰岛素抵抗。最终，

患者被诊断为GCK-MODY合并T2DM。

MODY 的临床诊断线索包括早发（通常<25
岁）、常染色体显性遗传家族史及非典型糖尿病特

征[1]。GCK-MODY 患者通常表现为轻度、稳定的空

腹 高 血 糖（5.4~8.3 mmol/L），HbA1c 水 平 5.8%~
7.6%，体型中等或偏瘦，慢性并发症风险较低[7-8]。

本先证者起病年龄较早，起病时体型中等，表现为

无症状性轻度高血糖且具有明确家族史，符合

GCK-MODY 典型特征。基因检测进一步在先证者

及其母亲、姨妈、表妹中发现 gck 基因 c.1121T>A
（p.Val374Glu）杂合变异。该变异位于第 9外显子，

且经多个数据库及预测软件一致评定为可能致病

性变异，支持GCK-MODY的诊断。

gck 基 因（MIM 138079）位 于 7 号 染 色 体 上

（7p13），其编码的葡萄糖激酶是葡萄糖代谢中的关

键酶，在葡萄糖浓度感知、胰岛素分泌以及肝糖原

合成中发挥重要作用[9]。在胰岛 β 细胞中，葡萄糖

激酶在葡萄糖代谢途径中充当葡萄糖传感器，是维

持葡萄糖稳态的核心组件[10]。gck 基因中已发现 3

种类型的变异，包括错义变异、无义突变、缺失和剪

接变异[11]。其致病机制主要与酶活性受损、蛋白质

结构稳定性改变以及与葡萄糖激酶调节蛋白相互

作用的增强有关，从而导致肝糖原合成和储存减

少，糖异生增加，最终导致高血糖[12]。gck基因变异

与多种单基因糖尿病相关，包括永久性新生儿糖尿

病、GCK-MODY，还与先天性高胰岛素血症有关[13]。

目前，已报道超过 700种 gck基因变异，分布在 10个

外显子区域，尚未发现明显的变异“热区”[9]。介导葡

萄糖激酶活性降低的杂合变异与 GCK-MODY 相

关[13-14]，其病理本质在于β细胞对葡萄糖敏感性下降，

刺激胰岛素分泌的敏感性阈值出现在6.5~7.5 mmol/L
的范围内，较正常人升高了1.0~2.5 mmol/L[15]。

本病例的特殊性在于 GCK-MODY 与 T2DM 的

共存。推测先证者的高血糖表型是先天遗传缺陷

与后天代谢压力叠加的结果。gck基因变异构成了

其β细胞葡萄糖感知功能减退和空腹血糖基线升高

的遗传背景。在此基础上，患者体质量增加（就诊

时 BMI 27.3 kg/m²）诱 发 了 明 显 的 胰 岛 素 抵 抗

（HOMA-IR 3.45）。胰岛素抵抗显著增加了胰岛 β
细胞的代偿负荷，而本就存在葡萄糖激酶功能缺陷

的β细胞难以应对此挑战，最终导致胰岛素分泌相

对不足，表现为餐后血糖急剧升高（OGTT 2 h 血糖

显著攀升）和整体糖耐量的进一步恶化。因此，“稳

定的空腹高血糖”与“进展性的餐后高血糖”成为本

例患者 GCK-MODY 与 T2DM 2 种病理机制协同作

用的临床表现。既往报道中，若患者存在 GCK-
MODY的轻度空腹高血糖特征，经基因检测发现gck

基因变异，可以诊断为GCK-MODY[16-17]。但若同时

出现胰岛素抵抗，以及中心性肥胖、高血压、高脂血

症等代谢综合征的表现，提示可能合并T2DM，应完

善相关检查，避免漏诊。本例患者起病时 BMI 正
常，于 4年前出现体质量增加，达到肥胖标准，已确

诊糖尿病、血压≥130/85 mmHg，根据《中国 2型糖尿

病防治指南（2020 年版）》[18]，考虑该患者存在代谢

综合征。GCK-MODY合并T2DM表现为在 gck基因

变异导致的轻度空腹高血糖基础上，叠加不同程度

的胰岛素抵抗和代谢综合征。

既往该变异仅在国外 2例无血缘关系的个体中

检出，且 2 例患者均表现为高血糖。其中 1 例来自

西班牙，是 1 例 5 岁男童，表现为无症状高血糖，
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BMI 为 14.83 kg/m2，空腹血糖为 6.5 mmol/L，HbA1c
为 6.2%，胰岛自身抗体阴性，未接受药物治疗[19]。

另一例患者数据由 ClinGen 单基因糖尿病专家小

组内部实验室提供，该患者表现为空腹血糖 5.5~
8.0 mmol/L，HbA1c 5.6%~7.6%，且胰岛自身抗体阴

性。2例患者的餐后血糖情况在相关文献及数据库

中均未见详细描述。本先证者与此 2例患者的临床

特征显著不同，其核心差异在于出现了“进展性的

餐后高血糖”和“胰岛素抵抗”这一复合表型。这种

差异的存在支持其可能“合并T2DM”的诊断。后天

环境因素，特别是肥胖，是 T2DM 的关键驱动因素。

与西班牙男童的偏瘦体型不同，本先证者就诊时存

在超重（BMI为 27.3 kg/m²），这可能是直接导致其出

现胰岛素抵抗（HOMA-IR 3.45）的重要原因。同

时，年龄与病程可能放大了这种差异。本先证者为

成年起病，在长达数年的 GCK-MODY 基线高血糖

基础上，后天获得性胰岛素抵抗因素有更充分的时

间叠加并显现其代谢影响。因此，同一 gck 变异在

不同个体中呈现出从“典型孤立 GCK-MODY”到

“GCK-MODY 合并 T2DM”的疾病谱。本病例与既

往病例的对比揭示，在原有遗传背景的基础上，后

天代谢压力（如肥胖诱导的胰岛素抵抗）可以导致

患者临床表型的显著差异。这种差异支持了本先

证者“双重诊断”的合理性，也提示临床医生，同一

基因变异在不同患者身上可能因共病状态而呈现

出复杂多样的临床表型。

在治疗方面，非妊娠期 GCK-MODY 患者通常

建议进行饮食控制和运动干预，一般不需要药物治

疗。口服降糖药或胰岛素治疗也通常不能显著降

低患者的HbA1c水平[20-21]。饮食控制可以轻度降低

血糖水平[22]，并且这种效果可以长期维持[23]。本病

例因合并 T2DM，治疗策略需兼顾二者。先证者停

用胰岛素后，空腹血糖维持于 GCK-MODY 预期的

基线水平（约 7.0 mmol/L）。针对其显著的餐后高血

糖，联合使用恩格列净与二甲双胍，旨在改善胰岛

素抵抗同时避免引发低血糖。该方案体现了精准

分型对治疗决策的直接指导价值。患者目前餐后

血糖尚未完全达标，需进行饮食控制同时进一步

随访。

gck 基因 c.1121T>A（p.Val374Glu）杂合变异系

首次在我国人群中被报道，丰富了国内GCK-MODY

的致病变异谱。本病例的临床启示意义在于，即使

基因检测确诊了 MODY，若患者表现出如明显胰岛

素抵抗、餐后血糖明显升高等非典型特征，应高度

警惕合并 T2DM 或其他类型糖尿病的可能性[24]，避

免因满足于单一诊断而导致的漏诊与治疗不足。

早发糖尿病既往常被简单归类为 T1DM 或

T2DM，造成误诊或长期接受不恰当治疗。经基因

筛查进行分子诊断、准确分型可以帮助患者尽早实

现个体化精准治疗，明显改善血糖控制，避免不必

要的胰岛素注射治疗和低血糖风险，提高患者生活

质量，延缓糖尿病并发症的进展。也可以帮助其他

患有糖尿病或糖尿病前期的家系成员通过基因检

测尽早实现糖尿病的准确分型，指导个体化治疗。

本先证者经基因检测发现 gck基因存在可能的致病

变异，停用了不必要的胰岛素治疗。同时，家系筛

查证实该患者的母亲、姨妈、表妹携带相同致病变

异，为这些患者后续制定个体化降糖方案提供了依

据，为整个家族的精准管理与遗传咨询奠定了基

础，也说明家系筛查和基因检测的重要性。

本研究的主要局限在于患者父亲一方亲属拒

绝参与调查，导致无法获取完整的家族史评估数

据。其次，患者初次就诊时的体格检查数据不全，

无法评估其起病时是否存在中心性肥胖。

对于早发、具有家族史的非典型糖尿病患者，

应考虑单基因糖尿病的可能并进行基因检测以明

确诊断。然而，分子诊断并非管理的终点，患者的

临床特征同样不容忽视。对于早发糖尿病患者，即

使确诊单基因变异，仍需动态评估代谢状态以防漏

诊或误诊。
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