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初诊２型糖尿病平均血糖波动幅度影响因素分析
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摘　要　目的　探讨初诊 ２型糖尿病患者平均血糖波动幅度（ｍｅａｎａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆｇｌｙｃｅｍｉｃｅｘｃｕｉｓｉｏｎｓ，ＭＡＧＥ）影响因素。方法

横断面研究 １００例未经治疗的初诊 ２型糖尿病患者临床资料。行连续 ７２ｈ动态血糖监测（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｇｌｕｃｏｓｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍ，

ＣＧＭＳ），计算 ＭＡＧＥ；收集患者一般资料，外周血检测血脂、糖化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）、空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕ

ｃｏｓｅ，ＦＢＧ）；行馒头餐糖耐量试验（ＯＧＴＴ）加胰岛素释放试验，采用稳态模式评估法的胰岛素抵抗指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓ

ｍｅｎｔ，ＨＯＭＡ－ＩＲ）、胰岛 β细胞功能指数（ｈｏｍｅｏｓｔａｓｉｓｍｏｄｅｌａｓｓｅｓｓｍｅｎｔ，ＨＯＭＡ－β）及糖负荷后 １２０ｍｉｎ净增胰岛素／１２０ｍｉｎ净增

葡萄糖（△Ｉ１２０／△Ｇ１２０）评价胰岛功能。多元线性逐步回归分析 ＭＡＧＥ影响因素。结果　ＨＯＭＡ－β、△Ｉ１２０／△Ｇ１２０与 ＭＡＧＥ呈负

相关（Ｐ＜０．０１）。ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ是 ＭＡＧＥ独立影响因素（Ｐ＜０．０１），其中 ＦＢＧ与 ＭＡＧＥ相关系数最大；ＦＢＧ＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，腰

围与 ＭＡＧＥ负相关（Ｐ＜０．０１），体重指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、ＨｂＡ１ｃ与 ＭＡＧＥ呈正相关（Ｐ＜０．０１），其中 ＨｂＡ１ｃ与 ＭＡＧＥ相

关系数最大；８．０ｍｍｏｌ／Ｌ≤ＦＢＧ≤１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，总甘油三酯（ｔｏｔａｌｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅ，ＴＧ）与 ＭＡＧＥ呈负相关（Ｐ＜０．０１），年龄与 ＭＡＧＥ

呈正相关（Ｐ＜０．０１），其中 ＴＧ与 ＭＡＧＥ相关系数最大；ＦＢＧ＞１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，ＦＢＧ、低密度脂蛋白 －胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏ

ｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬ－Ｃ）与 ＭＡＧＥ呈正相关（Ｐ＜０．０１），其中 ＦＢＧ与 ＭＡＧＥ相关系数最大。（３）ＴＧ、ＨｂＡ１ｃ与 ＦＢＧ呈正相关

（Ｐ＜０．０１），其中 ＴＧ与 ＦＢＧ相关系数最大；ＬＤＬ－Ｃ、ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ呈正相关（Ｐ＜０．０１），其中 ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ相关系数最大。

结论　ＭＡＧＥ随 ＨＯＭＡ－β、△Ｉ１２０／△Ｇ１２０下降而增大；ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ是 ＭＡＧＥ独立影响因素，其中 ＦＢＧ对 ＭＡＧＥ影响最大，并且

仅在 ＦＢＧ＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＭＡＧＥ随 ＨｂＡ１ｃ增高而增大。
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　　近年来，伴随着动态血糖监测（ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓｇｌｕｃｏｓｅ
ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｓｙｓｔｅｍ，ＣＧＭＳ）的问世，人们对血糖波动的
全貌有了更深入细致的了解，血糖波动作为评估血糖

控制的一个新指标受到越来越多的关注。糖尿病控

制与并发症研究（ｄｉａｂｅｔｅｓｃｏｎｔｒｏｌａｎｄｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ
ｔｒｉａｌ，ＤＣＣＴ）发现，总血糖暴露主要指 ＨｂＡ１ｃ水平和
糖尿病的病程，只能解释糖尿病视网膜病变发生风险

的１１％，其他独立于 ＨｂＡ１ｃ的因素能够解释剩余
８９％的发生风险，血糖波动可能是这里重要的其他因
素之一

［１］
。临床研究证实，血糖波动与糖尿病大血

管并发症及微血管并发症密切相关
［２～４］

。本研究旨

在探讨初诊 ２型糖尿病患者 ＭＡＧＥ影响因素，为此
类患者临床诊治提供指导。

对象与方法

１．研究对象：选取 ２０１５年 １１月 ～２０１７年 １１月
于笔者医院内分泌科就诊的２型糖尿病患者 １００例。
入选标准：①符合 １９９９年世界卫生组织 （Ｗｏｒｌｄ
ＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉｚａｔｉｏｎ，ＷＨＯ）２型糖尿病诊断标准；②新
诊断或病程≤１年；③未经任何降糖药物治疗，未服
用影响糖脂代谢类药物；④无低蛋白血症及贫血；
⑤排除糖尿病急性并发症及其他可能影响糖代谢如肺
感染、心力衰竭、肾衰竭等疾病。本研究经笔者医院伦

理学委员会批准，患者及家属知情并同意本研究。

２．研究方法：两组患者均测量身高、体重、腰围，
计算 ＢＭＩ，予 ＣＧＭＳ监测 ７２ｈ评估 ＭＡＧＥ，外周血检
测总胆固醇（ｔｏｔａｌｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＴＣ）、ＴＧ、高密度脂蛋
白 －胆 固 醇 （ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，
ＨＤＬ－Ｃ）、ＬＤＬ－Ｃ、ＨｂＡ１ｃ，并于 ７２ｈ后行馒头餐糖
耐量试验（ＯＧＴＴ）及胰岛素释放试验检测胰岛功能。
血脂分析采用全自动生化分析仪，ＨｂＡ１ｃ测定采用
离子交换高效液相色谱分析法，静脉血糖测定采用葡

萄糖氧化酶法，胰岛素、Ｃ肽测定采用电化学发光法。
胰岛功能评估采用 ＨＯＭＡ－ＩＲ＝空腹胰岛素水平
（ｆａｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎｌｅｖｅｌ，ＦＩＮＳ，ｍＵ／Ｌ）×ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）÷
２２．５，ＨＯＭＡ－β＝２０×ＦＩＮＳ／（ＦＢＧ－３．５），胰岛素
分泌功能指数（△Ｉ１２０／△Ｇ１２０）＝（Ｐ２ｈＩＮＳ－ＦＩＮＳ）／
（Ｐ２ｈＰＢＧ－ＦＢＧ）。

３．统计学方法：采用 ＳＰＳＳ２１．０统计学软件对数

据进行统计分析。计量单位以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）
表示，所有变量均行正态性检验和方差齐性检验，

ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＨＯＭＡ－β、ＦＢＧ、ＴＧ不符合正态分布，取
自然对数进行正态化后进行相关统计分析，相关因素

分析采用多元线性逐步回归分析，以 Ｐ＜０．０５为差
异有统计学意义。

结　　果
１．研究对象的基本资料：对１００例初诊 ２型糖尿

病患者行 ＣＧＭＳ，统计分析结果详见表１。

表 １　研究对象的基本资料 （ｘ±ｓ）

临床指标 测定值（ｎ＝１００） 临床指标 测定值（ｎ＝１００）
年龄（岁） ５０．１８±１３．３９ ＨＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １．１３±０．３４

ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） ２６．１３±３．５５ ＴＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．６６±１．９６
腰围（ｃｍ） ８７．７８±５．８３ ＦＩＮＳ（ｐｍｏｌ／Ｌ） ５７．１８±４９．３９
ＦＢＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） １０．０２±４．４６ ＨＯＭＡ－ＩＲ ０．３７±０．３５
ＨｂＡ１ｃ（％） ９．５６±２．３６ ＨＯＭＡ－β ３６．６５±３０．６２
ＴＣ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ５．１９±１．１６ △Ｉ１２０／△Ｇ１２０ ３．２９±２．６２

ＬＤＬ－Ｃ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２．８２±０．９４ ＭＡＧＥ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．０４±１．３５

　　２．多元线性逐步回归分析 ＭＡＧＥ与胰岛功能相
关性：以 ＭＡＧＥ为因变量，ＨＯＭＡ－ＩＲ、ＨＯＭＡ－β、
△Ｉ１２０／△Ｇ１２０、ＦＩＮＳ为 自 变 量，ＨＯＭＡ－β、△Ｉ１２０／
△Ｇ１２０进入最终方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＭＡＧＥ＝
８０４２－０．３８８ＨＯＭＡ－β－０．４４４△Ｉ１２０／△Ｇ１２０，其中
△Ｉ１２０／△Ｇ１２０与 ＭＡＧＥ相关系数最大。

３．多元线性逐步回归分析 ＭＡＧＥ与其他因素相
关性：以 ＭＡＧＥ为因变量，ＦＢＧ、腰围、ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、
ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ、ＨｂＡ１ｃ、年龄为自变量，ＦＢＧ、
ＨｂＡ１ｃ进入最终方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＭＡＧＥ＝
１４５０＋２４１５ＦＢＧ＋０２３６ＨｂＡ１ｃ，其中 ＦＢＧ与 ＭＡＧＥ
相关系数最大。

４．ＦＢＧ分层后多元线性逐步回归分析 ＭＡＧＥ与
其他因素相关性：以 ＭＡＧＥ为因变量，ＦＢＧ、腰围、
ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－Ｃ、ＨｂＡ１ｃ、年龄为自变
量，ＦＢＧ＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，腰围、ＢＭＩ、ＨｂＡ１ｃ进入最终
方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＭＡＧＥ＝５．９９４－０．１１３腰
围 ＋０．２４６ＢＭＩ＋０．３５１ＨｂＡ１ｃ，其中 ＨｂＡ１ｃ与 ＭＡＧＥ
相关系数最大；８．０ｍｍｏｌ／Ｌ≤ＦＢＧ≤１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，
ＴＧ、年龄进入最终方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＭＡＧＥ＝
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４．７５４－２．４７２ＴＧ＋０．０４３年龄，其中 ＴＧ与 ＭＡＧＥ相
关系数最大；ＦＢＧ＞１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ组，ＦＢＧ、ＬＤＬ－Ｃ进
入最终方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＭＡＧＥ＝－０．３０２＋
４．９３８ＦＢＧ ＋０．４５３ＬＤＬ－Ｃ，中 ＦＢＧ与 ＭＡＧＥ相关系
数最大。

５．多元线性逐步回归分析 ＦＢＧ影响因素：以
ＦＢＧ为因变量，腰围、ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－
Ｃ、ＨｂＡ１ｃ、年龄为自变量，腰围、ＴＧ、ＨｂＡ１ｃ、年龄进入
最终方程（Ｐ＜０．０１），方程为：ＦＢＧ＝１．１５５－０．００３
年龄 －０．００５腰围 ０．２１２ＴＧ＋０．０３６ＨｂＡ１ｃ，其中 ＴＧ
与 ＦＢＧ相关系数最大。

６．多元线性逐步回归分析 ＨｂＡ１ｃ影响因素：以
ＨｂＡ１ｃ为因变量，腰围、ＢＭＩ、ＴＣ、ＴＧ、ＨＤＬ－Ｃ、ＬＤＬ－
Ｃ、ＦＢＧ、年龄为自变量，ＬＤＬ－Ｃ、ＦＢＧ进入最终方程
（Ｐ＜０．０１），方程为：ＨｂＡ１ｃ＝０．２６９＋７．７１４ＦＢＧ＋
０６５２ＬＤＬ－Ｃ，其中 ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ相关系数最大。

讨　　论
２型糖尿病患者的血糖控制与慢性并发症的发

生、发展密切相关。以往，ＨｂＡ１ｃ是评价血糖控制的
金标准，ＣＧＭＳ问世以后，研究发现，血糖波动亦是评
价血糖控制情况的重要指标。血糖波动也称血糖变

异性，指血糖水平在其波动的高值和低值之间变化动

荡的非稳定状态。ＣＧＭＳ配套的软件可提供诸多患
者的血糖波动参数，如 ２４ｈ平均血糖水平（２４ｈｍｅａｎ
ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，２４ｈＭＢＧ）、平均血糖水平的标准差
（ｓｔａｎｄａｒｄｄｅｖｉａｔｉｏｎｏｆｍｅａｎｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＳＤＢＧ）、最
大血糖波动幅度（ｌａｒｇｅａｍｐｌｉｔｕｄｅｏｆｇｌｙｃｅｍｉｃｅｘｃｕｒ
ｓｉｏｎｓ，ＬＡＧＥ）、日间血糖平均绝对差（ｔｈｅｍｅａｎｏｆｄａｉｌｙ
ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ，ＭＯＤＤ）以及 ＭＡＧＥ等。ＭＡＧＥ是统计日
内波动幅度大于设定值（一般设定为 １个标准差）的
血糖波动，以波动峰值到谷值的方向计算其波动幅

度，ＭＡＧＥ为所有血糖波动幅度的平均值。它可以不
依赖于血糖的整体水平真正反映血糖波动的程度，目

前被认为是评估日内血糖波动的金标准
［５～７］

。Ｔｏｎｇ
等

［８］
的一项纳入了２２８例糖尿病患者的研究表明，与

其他血糖波动指数比较，ＭＡＧＥ与冠状动脉病变、脑
卒中和慢性肾脏病显著相关，即 ＭＡＧＥ的血管结局
预测能力更强。然而，相较于 ＨｂＡ１ｃ的测定，ＣＧＭＳ
价格昂贵并且操作较复杂，并不能在临床广泛开展。

因此，本研究探讨并分析初诊２型糖尿病患者 ＭＡＧＥ
影响因素，旨在为此类患者的临床诊治提供指导。

本研究显示，ＭＡＧＥ与 ＨＯＭＡ－β、△Ｉ１２０／△Ｇ１２０
呈正相关，而与 ＨＯＭＡ－ＩＲ不相关，其中 △Ｉ１２０／

△Ｇ１２０与 ＭＡＧＥ相关性最强。也就是说，初诊 ２型糖
尿病患者的平均血糖波动幅度随着胰岛 β细胞胰岛
素分泌水平特别是晚相胰岛素分泌水平下降而增大，

而与胰岛素抵抗程度无关。Ｋｒａｍｅｒ等［９］
通过对 ６１

例早期２型糖尿病患者进行为期 ４周的胰岛素强化
降糖治疗后发现，血糖波动可以通过胰岛 β细胞分
泌功能的改善而得到改变。Ｙｕａｎ等［１０］

也发现，新诊

断２型糖尿病患者胰岛β细胞功能改善后，血糖波动
得到有效的控制。Ｋｏｈｎｅｒｔ等［１１］

对 ５９例 ２型糖尿病
患者的横断面研究发现，基础 β细胞功能和餐后 β
细胞功能均与 ＭＡＧＥ相关，胰岛素敏感度指数与
ＭＡＧＥ不相关，而餐后 β细胞功能是口服降糖药物的
２型糖尿病患者 ＭＡＧＥ的独立影响因素。也有研究
发现，血糖波动与餐后早相 β细胞功能紊乱密切相
关

［１２］
。因考虑到２型糖尿病患者早相 β细胞功能在

糖耐量异常阶段就已减退甚或缺失，在糖尿病阶段胰

岛素分泌高峰多在餐后 ２ｈ左右出现，故本研究采用
ＨＯＭＡ－β和晚相胰岛素分泌指数△Ｉ１２０／△Ｇ１２０来评
价胰岛功能，但未评估早相胰岛素分泌指数也是本研

究不足之处。

本研究发现，ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ是 ＭＡＧＥ独立影响因
素，且均与ＭＡＧＥ呈正相关，其中ＦＢＧ与ＭＡＧＥ相关
系数最大，也就是说，初诊的未经任何治疗的 ２型糖
尿病患者 ＦＢＧ越高或者 ＨｂＡ１ｃ越高，ＭＡＧＥ越大。
一项 ２９１例针对老年男性 ２型糖尿病患者的研究表
明，ＨｂＡ１ｃ在７％以上的患者 ＭＡＧＥ显著高于 ＨｂＡ１ｃ
＜７％ 的患者，Ｐｅａｒｓｏｎ相关分析表明，ＭＡＧＥ与
ＨｂＡ１ｃ显著相关（ｒ＝０．２２９，Ｐ＜０．０１）［１３］。另一项
１０８例针对 ２型糖尿病患者的研究表明，相较于
ＨｂＡ１ｃ＜７％的患者，ＨｂＡ１ｃ＞７％的患者 ＭＡＧＥ更
高

［１４］
。而 Ｆｒｃｈ等［１５］

的一项关于餐前和餐后葡萄

糖暴露、血糖波动和非血糖因素对有糖尿病和无糖尿

病的个体的 ＨｂＡ１ｃ的相对贡献的研究发现，血糖波
动与 ＨｂＡ１ｃ不相关。造成这些差异的原因可能和研
究对象的选择不同、样本量的差异以及是否应用降糖

药物有关。于是，本研究对 ＦＢＧ进行了分层，发现当
ＦＢＧ＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＨｂＡ１ｃ与 ＭＡＧＥ相关性最强，
ＦＢＧ与 ＭＡＧＥ不相关，当 ＦＢＧ＞１１０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＦＢＧ
与 ＭＡＧＥ相关性最强，ＨｂＡ１ｃ与 ＭＡＧＥ不相关，而当
８０ｍｍｏｌ／Ｌ≤ＦＢＧ≤１１０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＦＢＧ及 ＨｂＡ１ｃ
均与 ＭＡＧＥ不相关。也就是说，当 ＦＢＧ＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ
时，ＨｂＡ１ｃ越高，ＭＡＧＥ越大，当 ＦＢＧ＞１１．０ｍｍｏｌ／Ｌ
时，ＦＢＧ越高，ＭＡＧＥ越大。
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同时，本研究还对 ＨｂＡ１ｃ和 ＦＢＧ的影响因素分
别做了分析，对 ＨｂＡ１ｃ影响因素分析发现，ＬＤＬ－Ｃ、
ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ呈正相关，其中 ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ相关性
最强。对 ＦＢＧ影响因素分析发现，ＴＧ、ＨｂＡ１ｃ与
ＦＢＧ呈正相关，其中 ＴＧ与 ＦＢＧ相关性最强。也就是
说，ＬＤＬ－Ｃ越高，ＨｂＡ１ｃ越高，ＴＧ越高，ＦＢＧ越高，
ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ则互为正相关。糖尿病患者除了糖代
谢紊乱外，还存在脂代谢的异常，血糖与血脂密切相

关。Ｈｕｓｓａｉｎ等［１６］
研究结果显示，与 ＨｂＡ１ｃ≤７％的

患者比较，ＨｂＡ１ｃ＞７％的患者胆固醇、ＬＤＬ－Ｃ和
ＬＤＬ－Ｃ／ＨＤＬ－Ｃ比值显著升高。可能机制为几乎所
有糖尿病患者，无论是以胰岛素抵抗为主，还是以胰岛

素分泌缺陷为主，均存在明显的胰岛素作用不足
［１７］
。

脂蛋白脂肪酶（ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｌｉｐａｓｅ，ＬＰＬ）是水解
ＴＧ的主要酶，ＬＰＬ的合成分泌及活性都依赖胰岛素
作用，故高血糖时由于胰岛素作用下降，富含 ＴＧ的
颗粒水解速度减慢，直接导致血 ＴＧ水平升高。正常
代谢时２／３的 ＬＤＬ－Ｃ经受体通路清除，而高血糖时
ＬＤＬ－Ｃ本身的结构发生改变包括粒子体积变小、氧
化修饰及非酶糖基化作用等，就会使其受体不易识别

ＬＤＬ粒子，造成 ＬＤＬ受体通路清除受阻，血中 ＬＤＬ
的摄取和清除减慢，导致 ＬＤＬ－Ｃ水平升高。最近的
研究则显示，肠细胞在２型糖尿病血脂异常中起主导
作用，因为在高血浆游离脂肪酸和高葡萄糖的环境

下，它增加了载脂蛋白 Ｂ－４８的产生［１８］
。而 ＦＢＧ与

ＨｂＡ１ｃ的相关性，研究结果不尽相同。但大多数研
究表明，ＦＢＧ对 ＨｂＡ１ｃ有着重要的贡献，但伴随
ＨｂＡ１ｃ的高低，贡献的程度不一。Ｋｉｋｕｃｈｉ等［１９］

研究

发现，当 ＨｂＡ１ｃ＜８％时，ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ无相关性，而
ＨｂＡ１ｃ＞８％时，ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ呈正相关。Ｓｃｈｅｅｎ
等

［２０］
的研究也发现，ＦＢＧ对 ＨｂＡ１ｃ的贡献随 ＨｂＡ１ｃ

的升高而增大。而 Ｆｒｃｈ等［１５］
研究发现，在 ＨｂＡ１ｃ

＜６５％的 ２型糖尿病患者中，所有的血糖测量值均
与 ＨｂＡ１ｃ相关，餐前血糖和餐后血糖分别可以解释
ＨｂＡ１ｃ变异的１４％和１８％，在 ＨｂＡ１ｃ≥６．５％的患者
中，这些血糖暴露占 ＨｂＡ１ｃ变异的５０％以上，并且餐
前血糖和餐后血糖具有相同的相对贡献。

综上所述，对于初诊的未经治疗的２型糖尿病患
者，ＭＡＧＥ随胰岛 β细胞分泌功能特别是晚相胰岛素
分泌指数降低而升高，ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ是 ＭＡＧＥ独立影
响因素，其中 ＦＢＧ对 ＭＡＧＥ影响最大，并且仅在 ＦＢＧ
＜８．０ｍｍｏｌ／Ｌ时，ＭＡＧＥ随 ＨｂＡ１ｃ升高而增大，而
ＦＢＧ与 ＨｂＡ１ｃ密切相关，且二者均与血脂相关。因

此，对于初诊２型糖尿病患者，积极的降脂、降糖特别
是降低空腹血糖及保护胰岛功能的药物治疗，有望减

少血糖波动，进而延缓慢性并发症的发生、发展。但

本研究样本量较小，研究结果尚需要更大的样本量以

及多中心的大型前瞻性研究来进一步证实。
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（修回日期：２０１８－０６－２６）

（上接第 ９１页）
１３　ＦａｎｇＦＳ，ＬｉＺＢ，ＬｉＣＬ，ｅｔａｌ．Ｉｎｆｌｕｅｎｃｅｏｆｇｌｙｃｅｍｉｃｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙｏｎｔｈｅ

ＨｂＡ１ｃｌｅｖｅｌｉｎｅｌｄｅｒｌｙｍａｌｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．Ｉｎｔｅｒｎ

Ｍｅｄ，２０１２，５１（２２）：３１０９－３１１３

１４　 ＥｎｇｌｅｒＢ，ＫｏｅｈｌｅｒＣ，ＨｏｆｆｍａｎｎＣ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎ

ＨｂＡ１ｃｏｎｔａｒｇｅｔ，ｒｉｓｋｏｆｓｉｌｅｎｔｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉａａｎｄｇｌｙｃｅｍｉｃｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＥｘｐＣｌｉｎＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＤｉ

ａｂｅｔｅｓ，２０１１，１１９（１）：５９－６１

１５　ＦｒｃｈＫ，ＡｌｓｓｅｍａＭ，ＭｅｌａＤＪ，ｅｔａｌ．Ｒｅｌａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓｏｆｐｒｅ

ｐｒａｎｄｉａｌａｎｄｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅｅｘｐｏｓｕｒｅｓ，ｇｌｙｃｅｍｉｃｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ，ａｎｄ

ｎｏｎ－ｇｌｙｃｅｍｉｃｆａｃｔｏｒｓｔｏＨｂＡ１ｃｉｎｉｎｄｉｖｉｄｕａｌｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｄｉａ

ｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＮｕｔｒＤｉａｂｅｔｅｓ，２０１８，８（１）：３８
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