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糖尿病高危人群血糖波动的研究进展

朱小燕１，苏建彬２ 综述，王雪琴２ 审校

　 　 ［摘要］ 　 糖尿病是常见的慢性非传染性疾病，糖代谢紊乱包含质与量的变化，糖尿病高危人群具有发展为糖尿病及心血

管并发症高风险，有必要早期进行糖尿病高危人群筛查。 本文在大量阅读国内外文献基础上，就糖尿病高危人群的血糖波动

情况及其影响因素、血糖波动对机体的影响等方面的研究进展情况进行了一定阐述。
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　 　 糖尿病（ＤＭ）是最常见的慢性病之一，其发病

率在世界范围内呈上升趋势。 英国糖尿病前瞻性

研究（ＵＫＰＤＳ）报道：新诊断的 ２ 型糖尿病（Ｔ２ＤＭ）
患者中有一半已经存在一种或多种糖尿病慢性并

发症。 糖尿病的主要危害在于其长期慢性并发症

导致的高死亡率。 因此及早进行糖尿病高危人群

筛查，早期发现糖尿病尤为重要。 目前通常监测空

腹血糖（ＦＰＧ）、餐后 ２ 小时血糖（２ｈＰＧ）以及糖化血

红蛋白（ＨｂＡ１ｃ） 来作为糖代谢紊乱的评价指标。
然而，糖代谢紊乱不仅仅有量的改变，更有质的变

化，血糖波动的评估越来越受到重视。 动态血糖监

测系统（ＣＧＭＳ）可以很好的反应血糖波动情况，可
用来早期识别具有糖尿病高风险人群。

１　 血糖波动的定义、评价及影响因素

血糖波动也称血糖变异性，指血糖水平在其波

动的高值和低值间变化动荡的非稳定状态。 血糖

波动是一个生理性活动，正常人血糖波动范围较

窄，一般日内血糖波动幅度在 ２ ～ ３ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，频率为

５ 次 ／ ｄ，日间血糖波动幅度为 ０．８ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，尽管正常

糖耐量（ＮＧＴ）受试者中也能观察到一定程度的血

糖波动，但是在糖尿病及糖尿病前期患者中血糖波

动增加［１］。
动态血糖监测系统（ＣＧＭＳ）现已广泛用于血糖

波动的研究，尽管一些指标被推荐，一个明确统一

的测量血糖波动的金标准方法在临床实践和研究

中仍然缺乏，目前评估血糖波动的常用参数有：日
内平均血糖水平（ＭＢＧ）、血糖水平标准差（ＳＤＢＧ）、
日内平均血糖波动幅度（ＭＡＧＥ）、最大血糖波动幅

度（ＬＡＧＥ）、日间血糖平均绝对差（ＭＯＤＤ）、血糖时

间百分比、曲线下面积等。
各种评估参数有其自身的特点及适用范围，其

中最常用的指标是 ＭＡＧＥ，ＭＡＧＥ 是去除所有幅度

未超过一定阈值（一般为 １ 个 ＳＤＢＧ）的血糖波动

后，根据第一个有效波动的方向计算血糖波动幅度

而得到的平均值，它被认为是评估血糖波动的金标

准指标。 ＳＤＢＧ 是一个经典指标，由于计算简单、应
用范围广以及与 ＭＡＧＥ 的良好相关性可作为血糖

波动的简易评估参数。
导致血糖波动的原因除遗传和环境因素外可

以分为短期因素和长期因素。 短期因素包括饮食、
运动及药物治疗等因素，长期因素基于胰岛细胞功

能状态。 很多研究表明，血糖波动主要与胰岛 β 细

胞功能减退有关。 胰岛素的敏感性下降和早相胰

岛素分泌持续受损，导致负荷后血糖的耐受性逐渐

减低，且有研究表明血糖水平波动与餐后 β 细胞功

能紊乱密切相关［２］。
胰岛 β 细胞及胰岛素与糖代谢紊乱关系的研

究已经得到全世界的关注及公认，而胰岛 α 细胞及

分泌的胰高血糖素在维持体内血糖稳态中的作用

未引起足够的重视。 胰岛素是抑制胰高血糖素分

泌的主要因素，胰岛 β 细胞功能受损，胰岛素分泌

减少，使胰岛素对餐后胰高血糖素分泌的抑制不

足，从机理上讲可以使餐后血糖升高。 糖尿病时高

胰岛素血症与高胰高血糖素血症可以同时存在，胰
岛素水平的升高并不能抑制胰高血糖素的分泌，提
示胰岛 α 细胞也存在胰岛素抵抗，胰岛素敏感性与

胰高血糖素的分泌呈反比关系；同时长时间的高糖
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血症可降低 α 细胞对血糖的敏感性，导致葡萄糖抑

制胰高血糖素分泌的能力丧失［３］。 近期 Ｔａｌｅｈａｉ
等［４］的一项关于 ２ 型糖尿病发病机制的研究也使

人们同时关注胰岛 α 和 β 细胞，所以胰岛 α 细胞功

能异常也可能是血糖波动的一个重要原因。 胰岛 α
细胞分泌胰高血糖素被各种营养物质、神经和内分

泌因素所调控，从而避免过度的血糖波动。 健康受

试者在摄入碳水化合物或葡萄糖后胰高血糖素水

平降低，从而减少胰高血糖素刺激肝葡萄糖的产

生；相反 ２ 型糖尿病患者表现出空腹状态下不适当

的高胰高血糖素水平和进食后血浆胰高血糖素浓

度未能充分下降甚至异常增高［５］，从而促进肝葡萄

糖输出增加，造成显著的空腹高血糖和异常的餐后

血糖波动。 所以在糖尿病的进程中，胰岛 α 和 β 细

胞功能的逐渐受损，导致了糖代谢紊乱的发生与

发展。

２　 糖尿病高危人群的血糖波动

中国 ２ 型糖尿病防治指南（２０１３ 版），关于糖尿

病高危人群的定义中涉及有：①年龄≥４０ 岁；②有

糖调节受损史；③超重 （ ＢＭＩ≥２４ ｋｇ ／ ｍ２ ） 或肥胖

（ＢＭＩ≥２８ ｋｇ ／ ｍ２）和 ／或中心型肥胖（腰围男≥９０
ｃｍ，女≥８５ ｃｍ）；④静坐生活方式；⑤一级亲属中有

２ 型糖尿病家族史；⑥有巨大儿（出生体重≥４ ｋｇ）
生产史或妊娠期糖尿病（ＧＤＭ）史的妇女；⑦高血

压：收缩压（ＳＢＰ） ≥１４０ ｍｍＨｇ 和 ／或舒张压（ＤＢＰ）
≥９０ ｍｍＨｇ，或正在接受降压治疗；⑧血脂异常：高
密度脂蛋白胆固醇（ＨＤＬ⁃Ｃ）≤０．９１ ｍｍｏｌ ／ Ｌ、甘油三

脂≥２．２２ ｍｍｏｌ ／ Ｌ，或正在接受调脂治疗；⑨其他：动
脉粥样硬化性心脑血管疾病、有一过性类固醇糖尿

病病史、多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）、长期接受抗精神

病药物和 ／或抗抑郁药物治疗的患者。
糖尿病高危人群具有发展成 ２ 型糖尿病高风

险，研究发现，空腹血糖受损（ ＩＦＧ）超过 １０ 年的发

展过程，具有 ５０％的风险发展为显性糖尿病，许多

新发现的 ＩＦＧ 患者不到三年的时间进展为显性糖尿

病［６］。 糖耐量异常（ＩＧＴ）比 ＩＦＧ 发生糖尿病及心血

管风险更高，并且也是一个引起死亡的风险因素。
因为糖尿病高危人群通常存在肥胖、高血压、血脂

异常等心血管风险因素，使心血管疾病风险增加。
实验表明，各种有效的干预措施可预防糖尿病高危

人群发展为 ２ 型糖尿病［７］。 因此，早期筛查出糖尿

病高风险个体，应用特定的干预措施，可以阻止或

延缓 ２ 型糖尿病及其相关心血管并发症的发展。
糖尿病的早期预防，重点是高危人群的识别，

传统方法主要依靠口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）来
筛查糖尿病和糖尿病前期。 然而，近年来研究发

现，许多被 ＣＧＭＳ 发现的 ＤＭ 或 ＩＧＴ 而不被 ＯＧＴＴ
诊断的人群在平均随后的 ２ ～ ３ 年转为显性糖尿

病［８］，说明通过 ＯＧＴＴ 进行高危人群筛查可能导致

漏诊，并且 ＯＧＴＴ 仅能测定几个时间点的血糖，而不

能反应血糖的连续性及动态变化趋势，可能错过潜

在的血糖变异。 ＨｂＡ１ｃ 也可以进行糖尿病筛查，
ＨｂＡ１ｃ 比 ＯＧＴＴ 能更好的反应慢性高血糖状态，但
ＨｂＡ１ｃ 同样有一定的局限性，它不能反应血糖的波

动情况及血糖峰值。 研究表明，ＣＧＭＳ 可以监测血

糖受损比 ＯＧＴＴ 早得多，可以发现更多的血糖波动

细节［９］。
国内外利用 ＣＧＭＳ 监测糖尿病高危人群血糖波

动的相关研究已经逐渐开展，但尚未引起足够重

视，故研究糖尿病高危人群的资料尚且不足。 笔者

在较长时间查询资料后，针对就肥胖、多囊卵巢综

合症、妊娠期糖尿病史、糖尿病家族史、１ 小时血糖

升高等几种情况的糖尿病高危人群血糖波动的相

关研究作简单阐述。
２．１　 肥胖　 肥胖是全球流行病之一，全世界有超过

３ 亿成人患有肥胖［１０］。 肥胖个体内脏脂肪增加，游
离脂肪酸在肥胖患者 β 细胞功能障碍进程中发挥

重要作用，并导致 ２ 型糖尿病高风险［１１］。 研究证

实，肥胖者腹腔内脏组织和急性胰岛素反应直接呈

明显负相关，脂肪的分布也是胰岛素分泌的重要决

定因素，血糖波动与腹围（ＷＣ）密切相关［１２］。 另一

项类似的研究也证实了肥胖人群体内已存在糖代

谢紊乱，并且某些方面已接近糖尿病人群的血糖波

动特点［１３］。 随着生活水平的提高，儿童和青少年肥

胖逐渐流行。 胰岛素抵抗是与肥胖有关的主要代

谢障碍，肥胖儿童和青少年胰岛 β 细胞可能无法处

理胰岛素抵抗，从而导致高血糖和 ２ 型糖尿病。 一

些研究发现超重或肥胖儿童和青少年已有血糖波

动在糖尿病及糖尿病前期范围［１４⁃１５］。
２．２　 多囊卵巢综合征　 多囊卵巢综合征（ＰＣＯＳ）是
一种复杂的内分泌及代谢性疾病，典型临床表现与

雄激素过多和无排卵有关，ＰＣＯＳ 主要病理生理基

础是高胰岛素血症以及胰岛素抵抗，其显著增加妊

娠期糖尿病（ＧＤＭ）和 Ｔ２ＤＭ 风险，ＰＣＯＳ 每年进展

为 Ｔ２ＤＭ 的概率大约为 ２％ ～ ３％，具有糖尿病家族

史和肥胖者的风险更高，与心血管疾病发病密切相

关［１６］。 目前推荐 ＯＧＴＴ 作为 ＰＣＯＳ 前驱糖尿病的筛

查，而 ＦＰＧ 和 ＨｂＡ１ｃ 不被推荐，因为它们可能低估

了 ＰＣＯＳ 血糖异常的发病率。 多项研究中 ＰＣＯＳ
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女性糖代谢异常发病率不同， 但均显著高于非

ＰＣＯＳ 女性，陶敏芳等［１７］ 首次使用 ＯＧＴＴ 和 ＣＧＭＳ
研究了 ２０ 名 ＮＧＴ ＰＣＯＳ 妇女和 ２０ 名匹配的月经正

常的健康妇女，结果表现为以下几个方面：①ＯＧＴＴ
１ ｈ 和 ３ ｈ 血糖水平 ＰＣＯＳ 组比对照组高，ＯＧＴＴ ０、
３０、６０、１２０、１８０ ｍｉｎ 胰岛素水平 ＰＣＯＳ 组明显高于

对照组。 ②日内 ＭＢＧ、ＳＤＢＧ、ＭＡＧＥ ＰＣＯＳ 组与对

照组相似。 ③早餐后血糖峰值、达峰时间 ＰＣＯＳ 组

显著长于对照组。 ④ＰＣＯＳ 患者的胰岛素敏感性指

标（ＩＳＩ）低于对照组。 此研究说明 ＮＧＴ ＰＣＯＳ 患者

已出现胰岛素抵抗和血糖波动增加。
２．３　 妊娠期糖尿病史　 妊娠期糖尿病（ＧＤＭ）是一

种特殊类型的糖尿病，是指妊娠后发现的各种程度

的糖耐量减低或明显的糖尿病。 近年来随着产前

检查的完善，妊娠期糖尿病的发病率明显增加，据
报道 ＧＤＭ 影响 ５％ ～ １０％的妊娠妇女，其全球发病

率不 断 增 加［１８］， 我 国 ＧＤＭ 平 均 发 病 率 约 为

４．３％［１９］，ＧＤＭ 与不良妊娠结局有关。 虽然大多数

ＧＤＭ 妇女产后葡萄糖耐量恢复正常，但 ＧＤＭ 患者

在产后有较高的 ２ 型糖尿病患病风险和血糖代谢改

变。 研究证明 ＧＤＭ 妇女产后血糖异常与胰岛 β 细

胞分泌功能缺陷和胰岛素敏感性下降有关。 已有

一些研究对 ＧＤＭ 妇女产后早期及 １ 年内进行血糖

监测，发现其存在明显血糖波动以及产后糖代谢异

常［２０⁃２１］。 本课题组利用 ＣＧＭＳ 对 ４８ 例 ＮＧＴ 先证妊

娠期糖尿病（ｐＧＤＭ）女性及与之配比 ＮＧＴ 非 ｐＧＤＭ
女性进行动态血糖监测，结果发现，ｐＧＤＭ 组女性与

非 ｐＧＤＭ 组女性相比，血糖波动参数：ＳＤＢＧ、ＭＢＧ、
ＭＯＤＤ、ＭＡＧＥ、餐后血糖波动面积 （ ＡＵＣｐｐ） 均升

高［２２］，血糖波动性升高可以视为 ｐＧＤＭ 女性血糖代

谢异常的一个标志。 因此 ＧＤＭ 妇女产后进行早期

血糖筛查，可有效减少 ２ 型糖尿病发病率，我国 ２ 型

糖尿病防治指南（２０１３ 版）中指出产后 ６ 周对分娩

后血糖正常者进行血糖筛查并进行终身随访。
２．４　 糖尿病家族史　 ２ 型糖尿病为多基因遗传病，
家族史是遗传因素的重要标志。 研究表明，当父母

一方或双方有 ２ 型糖尿病病史，其子女糖尿病发病

风险增加 ２ ～ ５ 倍［２２］，一级直系亲属为 ２ 型糖尿病

的人群，虽糖耐量正常，经 ＣＧＭＳ 监测血糖波动已经

升高，有 ９０％ 人群血糖波动超过或达到糖耐量异常

的血糖波动范围，有 １５％人群血糖波动达到糖尿病

的血糖波动范围，糖尿病家族史人群，在糖耐量正

常阶段就存在胰岛素抵抗和胰岛素早期分泌功能

下降［２４］。
２．５　 １ｈ 血糖（１ｈＰＧ）升高　 ２ 型糖尿病的自然进程

为正常糖耐量进展为糖代谢障碍（糖尿病前期 ＩＦＧ
或 ＩＧＴ），而后进入 ２ 型糖尿病，然而只有 ３０％～４０％
的 ＩＦＧ 或 ＩＧＴ 最终发展成 ２ 型糖尿病，事实上，大约

有 ４０％的 ＮＧＴ 个体 １０ 年后发展为 ２ 型糖尿病，表
明传统的空腹和 ＯＧＴＴ ２ｈＰＧ 不能够识别大部分 ２
型糖尿病高危个体。 最近越来越多的证据表明：
ＮＧＴ １ｈＰＧ 升高者将来发展为 ２ 型糖尿病的风险增

加，最近一项研究，对 １１７９ 例 ＮＧＴ 人群进行 １３ 年

的跟踪随访，其中 １ｈＰＧ≥１５５ ｍｇ ／ ｄＬ 人群中５２．２％
进展为糖尿病前期，１９．５％进展为糖尿病，与之相

比，１４３ ｍｇ ／ ｄＬ≤１ｈＰＧ＜１５５ ｍｇ ／ ｄＬ 人群中３９．３％进

展为糖尿病前期，１０％进展为糖尿病，１ｈＰＧ ＜ １４３
ｍｇ ／ ｄＬ 人群中 ２６．０％进展为糖尿病前期，６．６％进展

为糖尿病［２５］，因此可以证实，ＮＧＴ １ｈＰＧ 升高者将进
展至糖尿病前期和糖尿病， 且速度较为迅速。
１ ｈＰＧ值可以帮助我们发现 ２ 型糖尿病自然进程更

早期阶段，从而采取更有效的糖尿病预防策略。 １ｈ
血糖截值目前尚无统一定论，本课题组前期研

究［２６］，对正常糖耐量 １ｈＰＧ≥８．６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 的人群进
行 ＣＧＭＳ 血糖监测，发现其血糖波动指标：ＳＤＢＧ、
ＭＢＧ、ＭＯＤＤ、ＭＡＧＥ 均明显高于对照组，表明 １ｈＰＧ
升高人群存在明显血糖波动。

正常个体进行 ＯＧＴＴ，约 ３０ ｍｉｎ 出现胰岛素释

放高峰，称为早相胰岛素分泌，之后随血糖水平升

高胰岛素分泌增加，出现晚相胰岛素分泌以维持正

常血糖水平，而 ＩＧＴ 和 ＤＭ 患者，表现为早相胰岛素

分泌减少或消失，高峰延迟，长时间不恢复至基线

水平，ＩＦＧ 同样也以早相胰岛素分泌减少为特点，但
没有晚期时相胰岛素分泌障碍。 最近的一些研究

中强调一个观点，高血糖 （即使在正常糖耐量范

围），可能由于内在胰岛细胞功能缺陷，表现出胰岛

素抵抗，１ｈＰＧ 升高可能代表胰岛 β 细胞功能受损

及胰岛素抵抗。 Ｆｉｏｒｅｎｔｉｎｏ 等［２７］ 通过钳夹技术和
ＯＧＴＴ 评估，发现 １ｈＰＧ 升高人群表现出胰岛素敏感

性降低，早相胰岛素分泌受损，同时该研究发现

１ｈＰＧ 升高发展为糖尿病的风险为 ４．０２％，证实了

１ｈＰＧ 升高具有发展为糖尿病高风险。 本课题组前

期研究［２６］提示与 ＮＧＲ １ｈＰＧ＜８．６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 人群相比
较，ＮＧＲ １ｈＰＧ≥８．６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 人群口服葡萄糖处置

指数下降。 但目前关于 ＮＧＲ １ｈＰＧ≥８．６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 人

群胰岛 α 细胞功能的改变尚未见报道，同时 ＮＧＲ
１ｈＰＧ≥８．６ ｍｍｏｌ ／ Ｌ 人群胰岛 α、β 细胞功能改变先

后也是未知的，需要进一步研究。

３　 血糖波动对糖尿病的影响

研究表明，糖尿病患者胰岛 β 细胞数量明显
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减少，糖尿病诊断时 β 细胞数量和功能已经下降，１
型糖尿病（Ｔ１ＤＭ）患者 β 细胞数量减少 ７０％～８０％，
Ｔ２ＤＭ 患者 β 细胞数量减少 ２５％ ～ ６０％。 糖尿病患

者 β 细胞数量减少与细胞凋亡增加有关。 慢性持

续性高血糖对 β 细胞影响已经被证明，主要以葡萄

糖毒性导致 β 细胞损伤为特点，然而，一些研究表

明，波动性高血糖比慢性持续性高血糖对 β 细胞更

有害，有研究证实：与持续性高血糖相比间歇性高

糖环境中 ＩＮＳ⁃１ 细胞生存能力显著降低、细胞凋亡

增加、ＩＮＳ⁃１ 细胞分泌能力明显下降［２８］。 糖尿病高

危人群血糖多可存在间歇性高糖情况，这有可能是

发展为糖尿病期的重要因素之一。 然而，血糖波动

对 β 细胞的影响其潜在的作用机制尚不明确，普遍

认为氧化应激是一个重要的 β 细胞凋亡因素，波动

性高血糖比稳定性高血糖产生更多的氧化应激，氧
化应激标记物如： 丙二醛 （ ＭＤＡ）、 硝基酪氨酸

（ＮＴＹ）、尿 ８⁃异前列腺素 Ｆ２α（８⁃ｉｓｏ⁃ＰＧＦ２α）、８⁃羟基

脱氧鸟苷（８⁃ＯｈｄＧ）已被广泛证明其浓度在间歇性

高血糖比持续性高血糖状态下大幅度增加［２８］。 抗

氧化酶在胰岛 β 细胞的表达比在我们体内其他细

胞内要低，因此胰岛 β 细胞更容易受到氧化应激的

影响，血糖波动能够诱导抗氧化酶的表达减少，β 细

胞凋亡比暴露在持续性高血糖更强烈［２８］。 据报道

Ｂｃｌ⁃２ 基因是胰岛 β 细胞凋亡必需的，研究发现抗凋

亡基因 Ｂｃｌ⁃２ 在间歇性高血糖比慢性高血糖表达

减少。
综上所述，糖尿病高危人群具有发展为糖尿病

及心血管并发症高风险，因此，有必要早期进行糖

尿病高危人群筛查。 糖代谢紊乱包含质与量的变

化，在重视空腹血糖、餐后 ２ 小时血糖及糖化血红蛋

白的同时，更需要关注血糖波动。 胰岛细胞功能的

变化在引起血糖波动中发挥着重要作用，早期相胰

岛素分泌减少与血糖波动明显相关，但胰岛 α 细胞

分泌的胰高糖素与血糖波动的相关性有待进一步

的研究［２９］。 尤其需要关注糖尿病高危人群，早期利

用 ＣＧＭＳ 监测血糖波动，评估胰岛 β 细胞和 α 细胞

功能，及早发现糖代谢紊乱，预防血管并发症的发

生与发展。
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ｏｌｅｓｃｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｓｉｍｐｌｅ ｏｂｅｓｉｔｙ ［ Ｊ ］ ． Ｇｅｏｒｇｉａｎ Ｍｅｄ Ｎｅｗｓ， ２０１２
（２１０）：４７⁃５３．

［１６］ 华　 飞，吕　 欣，项守奎，等．多囊卵巢综合征患者血清骨钙素

水平的变化［Ｊ］ ．医学研究生学报，２０１６，２９（６）：６２５⁃６２８．
［１７］ 陶敏芳，朱洁萍，周　 健，等． 糖耐量正常的多囊卵巢综合征者

胰岛素分泌功能及血糖波动变化的研究［ Ｊ］ ． 中华医学杂志，
２００９，８９（１０）：６５９⁃６６３．

［１８］ Ｂｕｃｋｌｅｙ ＢＳ， Ｈａｒｒｅｉｔｅｒ Ｊ， Ｄａｍｍ Ｐ， ｅｔ ａｌ． Ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｉｎ Ｅｕｒｏｐｅ： ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ， ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ ｐｒａｃｔｉｃｅ ａｎｄ
ｂａｒｒｉｅｒｓ ｔｏ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ． Ａ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔ Ｍｅｄ，２０１２，２９（ ７）：
８４４⁃８５４．

［１９］ 中国 ２ 型糖尿病防治指南（２０１３ 年版）［ Ｊ］ ． 中国糖尿病杂志，
２０１４（８）：２⁃４２．

［２０］ Ｓｈｉｎ ＮＲ， Ｙｏｏｎ ＳＹ， Ｃｈｏ ＧＪ， ｅｔ ａｌ． Ａ Ｋｏｒｅａｎ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｅｒ ｓｔｕｄｙ ｏｆ
ｐｒｅｎａｔａｌ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ ｆｏｒ ｏｖｅｒｔ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｄｕｒｉｎｇ ｔｈｅ ｐｏｓｔｐａｒｔｕｍ ｐｅｒｉｏｄ
ａｆｔｅｒ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ［ Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｇｙｎａｅｃｏｌ Ｏｂｓｔｅｔ，
２０１６，１３２（３）：３４２⁃３４６．

［２１］ Ｂａｒｔａｋｏｖａ Ｖ， Ｍａｌｕｓｋｏｖａ Ｄ， Ｍｕｚｉｋ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｐｏｓｓｉｂｉｌｉｔｙ ｔｏ ｐｒｅｄｉｃｔ
ｅａｒｌｙ ｐｏｓｔｐａｒｔｕｍ ｇｌｕｃｏｓｅ ａｂｎｏｒｍａｌｉｔｙ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ
ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｓｕｌｔｓ ｏｆ ｒｏｕｔｉｎｅ ｍｉｄ⁃ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｓｃｒｅｅｎｉｎｇ
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［Ｊ］ ． Ｂｉｏｃｈｅｍ Ｍｅｄ （Ｚａｇｒｅｂ），２０１５，２５（３）：４６０⁃４６８．
［２２］ Ｗａｎｇ ＹＭ， Ｚｈａｏ ＬＨ， Ｓｕ ＪＢ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ

ｇｌｕｃｏｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ｗｏｍｅｎ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｐｒｅｖｉｏｕｓ ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌ⁃
ｌｉｔｕｓ ［ Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔｏｌ Ｍｅｔａｂ Ｓｙｎｄｒ， ２０１５， ７： ８２． ｄｏｉ： １０． １１８６ ／
ｓ１３０９８⁃０１５⁃００７７⁃５．

［２３］ Ｓｃｏｔｔ ＲＡ， Ｌａｎｇｅｎｂｅｒｇ Ｃ， Ｓｈａｒｐ ＳＪ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｌｉｎｋ ｂｅｔｗｅｅｎ ｆａｍｉｌｙ
ｈｉｓｔｏｒｙ ａｎｄ ｒｉｓｋ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｓ ｎｏｔ ｅｘｐｌａｉｎｅｄ ｂｙ ａｎｔｈｒｏｐｏｍｅｔ⁃
ｒｉｃ， ｌｉｆｅｓｔｙｌｅ ｏｒ ｇｅｎｅｔｉｃ ｒｉｓｋ ｆａｃｔｏｒｓ： ｔｈｅ ＥＰＩＣ⁃ＩｎｔｅｒＡｃｔ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ．
Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０１３，５６（１）： ６０⁃６９．

［２４］ Ｍａｄｈｕ ＳＶ， Ｍｕｄｕｌｉ ＳＫ， Ａｖａｓｔｈｉ Ｒ． Ａｂｎｏｒｍａｌ ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｐｒｏｆｉｌｅｓ ｂｙ
ＣＧＭＳ ｉｎ ｏｂｅｓｅ ｆｉｒｓｔ⁃ｄｅｇｒｅｅ ｒｅｌａｔｉｖｅｓ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ ｐａ⁃
ｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｔｅｃｈｎｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１３，１５（６）：４６１⁃４６５．

［２５］ Ｐｒｉｙａ Ｍ， Ａｎｊａｎａ ＲＭ， Ｃｈｉｗａｎｇａ ＦＳ， ｅｔ ａｌ． １⁃ｈｏｕｒ ｖｅｎｏｕｓ ｐｌａｓｍａ
ｇｌｕｃｏｓｅ ａｎｄ ｉｎｃｉｄｅｎｔ ｐｒｅｄｉａｂｅｔｅｓ ａｎｄ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｉｎ Ａｓｉａｎ ｉｎｄｉａｎｓ
［Ｊ］ ． Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｔｅｃｈｎｏｌ Ｔｈｅｒ，２０１３，１５（６）：４９７⁃５０２．

［２６］ Ｓｕ ＪＢ， Ｃｈｅｎ Ｔ， Ｘｕ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｇｌｙｃｅｍｉｃ ｖａｒｉａｂｉｌｉｔｙ ｉｎ ｎｏｒｍａｌ
ｇｌｕｃｏｓｅ ｒｅｇｕｌａｔｉｏｎ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ｗｉｔｈ ｅｌｅｖａｔｅｄ １⁃ｈ ｐｏｓｔｌｏａｄ ｐｌａｓｍａ ｇｌｕ⁃
ｃｏｓｅ ｌｅｖｅｌｓ［Ｊ］ ． Ｅｎｄｏｃｒｉｎｅ，２０１４，４６（２）：２４１⁃２４８．

［２７］ Ｆｉｏｒｅｎｔｉｎｏ ＴＶ， Ｍａｒｉｎｉ ＭＡ， Ａｎｄｒｅｏｚｚｉ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｏｎｅ⁃ｈｏｕｒ ｐｏｓｔｌｏａｄ
ｈｙｐｅｒｇｌｙｃｅｍｉａ ｉｓ ａ ｓｔｒｏｎｇｅｒ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒ ｏｆ ｔｙｐｅ ２ ｄｉａｂｅｔｅｓ ｔｈａｎ ｉｍ⁃
ｐａｉｒｅｄ ｆａｓｔｉｎｇ ｇｌｕｃｏｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｅｎｄｏｃｒｉｎｏｌ Ｍｅｔａｂ， ２０１５， １００
（１０）：３７４４⁃３７５１．

［２８］ Ｓｈｉ ＸＬ， Ｒｅｎ ＹＺ， Ｗｕ Ｊ． Ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ ｈｉｇｈ ｇｌｕｃｏｓｅ ｅｎｈａｎｃｅｓ ａｐｏｐ⁃
ｔｏｓｉｓ ｉｎ ＩＮＳ⁃１ ｃｅｌｌｓ［ Ｊ］ ． Ｅｘｐ Ｄｉａｂｅｔｅｓ Ｒｅｓ，２０１１，２０１１：７５４６７３．
ｄｏｉ： １０．１１５５ ／ ２０１１ ／ ７５４６７３．

［２９］ 张　 颖，李冬梅，李　 倩，等．甘精胰岛素治疗对 ２ 型糖尿病患

者丙二醛及 Ｃ 反应蛋白水平的影响［ Ｊ］ ．医学研究生学报，
２０１１，２４（１）：４９⁃５４．

（收稿日期：２０１６⁃０５⁃０１；修回日期：２０１６⁃０６⁃１２）
　 　 （本文编辑：黄攸生）
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（上接第 ６１８ 页）
［６］ 　 海　 玲，刘　 玲，朱相华，等． 用阳性和阴性症状量表与 ＥＲＰ 观

察心理社会干预对慢性精神分裂症康复的影响［Ｊ］ ． 癫痫与神

经电生理学杂志，２０１１，２０（４）：２２５⁃２２８．
［７］ 　 张明廉，袁国桢，姚建军，等． 吸烟对利培酮治疗精神分裂症疗

效、剂量和副反应的影响［ Ｊ］ ． 中国临床康复，２００４，８（ ３０）：
７３６８⁃７３６９．

［８］ 　 Ｃｕｉ ＨＲ，Ｊｉｎ Ｙ， Ｗａｎｇ ＪＪ，ｅｔ ａｌ． Ｓｅｒｕｍ ｂｒａｉｎ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ｎｅｕｒｏｔｒｏｐｈｉｃ
ｆａｃｔｏｒ （ＢＤＮＦ） ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉａ ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ．
Ｓｈａｎｇｈａｉ Ａｒｃｈ Ｐｓｙｃｈｉａｔｒｙ，２０１２，２４（５）：２５０⁃２６１．

［９］ 　 张海燕，展　 咏，杨建华．对住院与非住院精神分裂症患者认知

功能的比较研究 ［ Ｊ］ ． 中国民康医学， ２０１１， ２３ （ ５ ）： ６１３⁃
６１４，６２６．

［１０］ 秦辛玲，石青峰． 高催乳素血症实验诊断研究进展［ Ｊ］ ． 医学理

论与实践，２０１１，２４（１４）：１６５２⁃１６５４．
［１１］ 张　 瑾． 非典型抗精神病药研究进展［ Ｊ］ ． 齐齐哈尔医学院学

报，２０１０，３２（２）：２５５⁃２５６．
［１２］ 季春英，孙莲芳，翁　 英，等． 非典型抗精神病药物所致代谢综

合征干预措施的研究进展［ Ｊ］ ．中国实用护理杂志，２０１４，３０
（３５）：５１⁃５３．

［１３］ 张　 艳． 精神分裂症患者认知功能的研究［ Ｊ］ ． 中国医药科学，
２０１３，３（１２）：９５⁃９７．

［１４］ 吕　 华． 我国农村精神病患者防治社区支持模式构建研究⁃以
江苏省吴江市为例［Ｄ］． 上海： 华东理工大学，２０１１．

［１５］ 邹　 凯，刘晓伟，袁　 菁，等． 氨磺必利与利培酮治疗精神分裂

症临床研究［Ｊ］ ． 中国健康心理学杂志，２０１３，２１（４）：４８９⁃４５１．
［１６］ Ｋｉｎｏｎ ＢＪ，Ｇｉｌｍｏｒｅ ＪＡ，Ｌｉｕ Ｈ． Ｈａｌｂｒｅｉｃｈ ＵＭ： Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ ｏｆ ｈｙｐｅｒ⁃

ｐｒｏｌａｃｔｉｎｅｍｉａ ｉｎ ｓｃｈｉｚｏｐｈｒｅｎｉｃ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｔｒｅａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｃｏｎｖｅｎｔｉｏｎａｌ
ａｎｔｉｐｓｙｃｈｏｔｉｃ ｍｅｄｉｃａｔｉｏｎｓ ｏｒ ｒｉｓｐｅｒｉｄｏｎｅ［ Ｊ］ ． Ｐｓｙｃｈｏｎｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉ⁃
ｎｏｌｏｇｙ，２００３，２８（ｓｕｐｐｌ ２）：５５⁃６８．

［１７］ 林　 琳，瞿发林．抗精神病药所致高催乳素血症的防治进展

［Ｊ］ ． 实用药物与临床，２０１０，１３（４）： ２９０⁃２９２．
［１８］ 焦　 岩，李秀云，刘　 云．高催乳素血症 ７８ 例临床观察［ Ｊ］ ． 中

国实用医药，２０１１，６（１３）： ５７⁃５８．
［１９］ 段德香，崔桂梅． 加减芍药甘草汤治疗抗精神病药所致高催乳

素血症的临床研究［Ｊ］ ． 时珍国医国药，２０１１，（６）：１４７１⁃１４７２．
［２０］ 向小妹，潘彬斌，李　 红，等． 芍药甘草汤治疗利培酮所致高催

乳素的临床研究［Ｊ］ ． 中国医学创新，２０１３，１０（２７）：２０⁃２２．
［２１］ 张玉梅，赵娜娜． 芍药甘草汤的临床研究及药理作用［ Ｊ］ ． 吉林

中医药，２０１０，３０（５）：４３９⁃４４１．
（收稿日期：２０１６⁃０６⁃１３；修回日期：２０１６⁃１０⁃０６）

　 　 （本文编辑：叶华珍；　 英文编辑：王建东）
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