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【空腹血糖与餐后血糖】
空腹血糖：指至少 8~10 小时未进

任何食物（饮水除外） 所测得的血糖
值。

餐后血糖：指餐后 2 小时血糖，即
从吃第一口饭开始计时，2 个小时后
所测的血糖值。

有些人看到周围的人得了糖尿
病，加上自己有患糖尿病的危险因素，
就特别注意检查自己的血糖， 每次化
验血糖几乎都正常， 但最后还是得了
糖尿病的并发症。 这是为什么呢？ 因
为，他每次化验的都是空腹血糖（餐前
血糖）而没有化验餐后血糖！

由于我国胰岛素分泌功能缺陷人
群比西方国家更加突出，所以，餐后血
糖增高比空腹血糖增高更早出现。 在
中老年、肥胖、有糖尿病家族史等糖尿
病高发的人群中， 除了定期检查空腹
血糖以外， 还要注意定期检查餐后血
糖。

血糖过高是有毒的！ 在糖尿病发
生发展过程中所出现的高血糖可进一
步降低胰岛素敏感性和损伤胰岛 β
细胞功能，这就是“葡萄糖毒性”，是糖
尿病发病机制中最重要的获得性因
素。

空腹血糖和餐后血糖不正常都是
糖尿病大血管病变和微血管病变的危
险因素。 空腹血糖高，器官长期“浸泡”
在高血糖的环境下， 会引起糖尿病的
并发症，这是大家都知道的，也是大家
都注意的。 而单纯餐后血糖增高的糖
尿病患者，由于临床症状比较轻，常不
受重视。 研究表明，餐后高血糖是心血
管疾病的独立危险因素， 尤其血糖水

平波动比较大的人更容易引起糖尿病
大血管病变即冠心病和脑血管病。 因
此，无论医生还是糖尿病患者，对于空
腹血糖和餐后血糖都要同样重视。

【血糖波动及原因】
在患糖尿病的初期及糖尿病的治

疗过程中， 有些患者会出现血糖波动，
因而频繁换药或加大用药量， 结果是：
有些人可能有一定疗效；另一些人血糖
依然忽高忽低。这就要找出血糖波动的
原因。

1、气候因素：寒冷刺激可促进肾
上腺素分泌增多。 肝糖原输出增加，
肌肉对葡萄糖摄取减少，而使血糖升
高、病情加重；夏季炎热多汗，血液浓
缩而导致血糖增高， 要注意补充水
分。

2、感冒：感冒后可使血糖升高。
3、因外伤、手术、感染发热，严重

精神创伤，呕吐、失眠、生气、焦虑、烦
躁、劳累、以及急性心肌梗塞等应激情
况：可使血糖迅速升高，甚至诱发糖尿
病酮症酸中毒。

4、药物剂量不足：有的患者自行
将药物减量；有的长期不查血糖，以致
血糖升高后原来剂量未及时调整，会
因药物剂量不足，造成血糖升高，甚至
出现酮症酸中毒。

5、工作环境、生活环境的突然变
化：导致病患者暂时性机体不良反应。

6、过多食入高油脂食物：导致胰
岛素分泌受影响，血糖升高。

7、长期便秘：导致代谢紊乱，血液
循环不利，影响血糖。

8、饮水不足：导致代谢失衡，影响
血糖。

【关于 C- 肽测定】
C- 肽是胰岛 β 细胞的分泌产

物，并与胰岛素分泌呈等分子关系。 也
就是说，分泌几个胰岛素分子，同时必
然分泌几个 C- 肽分子；血 C- 肽浓度
即可间接反映胰岛素浓度。 C- 肽不受
肝脏酶灭活，半衰期比胰岛素长，经肾
脏直接在尿中排泄， 且不受外源胰岛
素的影响， 故可准确地反映胰岛的功
能状况。 正常基础状态下，C- 肽水平
为 0.4 ±0.2� pmol/L （或 1.0 ±
0.23μg/L）。 1 型糖尿病 C- 肽水平极
低（＜0.2�pmol/L），2 型糖尿病胰岛功
能减退者餐后 C- 肽升高的幅度常低
于 3 倍。

C- 肽的检测不仅在判定胰岛功
能上作用独特，而且在糖尿病并发症
的研究上作用越来越重要。 研究表
明：C- 肽与糖尿病诸多并发症直接
相关，或可成为防治糖尿病并发症的
有效措施。 联想到一个重要命题：即

“外源胰岛素的干预并不能解决糖尿
病并发症的问题”， 这应该与外源胰
岛素中不含 C- 肽有关， 也从另一角
度证明了外源胰岛素不能解决并发
症问题的原因。

测定 C- 肽的意义：
1、C- 肽水平测定可应用于糖尿

病分型及了解糖尿病患者胰岛 β 细
胞的功能：无论Ⅰ型或Ⅱ型糖尿病，初
病时都应通过检测 C- 肽或胰岛素水
平以判断胰岛 β 细胞功能。 C 肽释放
试验曲线下面积优于胰岛素释放试
验，更能代表胰岛 β 细胞功能。

2、是诊断 2 型糖尿病是否早期的
关键指标：由于胰岛素抵抗，胰高血糖
素分泌比较高， 为了应对 A 细胞分泌
过多的胰高血糖素， 此时的 B 细胞往
往分泌更多的胰岛素， 因此这个时候
C- 肽总量有可能高于正常值。 C- 肽
高于正常值且伴随有胰高血糖素高，
基本可以肯定是糖尿病的早期、 胰岛
素抵抗期。 这个时候也许没有任何症
状，糖耐量试验和血糖都是正常的。

3、C- 肽正常或高于正常是糖尿
病患者选择抗氧化应激治疗是否有效
的基础：C- 肽正常或高于正常值的糖
尿病患者，从病理上说，其大部分的 β
细胞还是有功能的， 糖尿病是由于胰
岛素抵抗所致， 完全可以通过非西药
疗法来彻底治疗此期的糖尿病。

4、 分析低血糖的原因： 由于 C-
肽不受胰岛素抗体的干扰， 对于接受
胰岛素治疗的病人， 测定 C- 肽可判
断自身的胰岛素分泌功能。 对于经常
发生低血糖的患者， 测定 C- 肽如超
过正常范围， 可认为低血糖是自身胰
岛素分泌过多导致；如低于正常范围，
则低血糖为饮食不足或运动过量等其
它原因所致。

在如何控制糖尿病病人血糖的研
究中，研究者们所公布的科学数据，相
互之间矛盾重重， 甚至得出截然相反
的结论， 这就是糖尿病血糖控制上的
医学分歧。

目前， 国外糖尿病研究领域有三
个著名的研究项目：ACCORD 研究，
UKPDS研究和 Nice�Sugar研究。

ACCORD研究：是由美国国立心
肺及血液研究院发起的， 是没有商业
支持的研究， 因此他的可信度在全世
界得到了专业工作者的认同。 方法：把

患有心血管疾病的糖尿病患者随机分
为两组： 第 1组患者的糖化血红蛋白
控制在 7.0%到 7.9%；第 2组患者的糖
化血红蛋白要控制在 6%以下。 结果：
第 2组患者的死亡率与第 1 组的死亡
率相比明显增高， 相对死亡风险增加
22%。 结论：强行控制血糖是一个非常
严重的错误。 由于增加了死亡风险，他
们在观察了 3 年半之后中止了研究
（而原计划的观察期间为 5年）。

UKPDS 研究：“英国前瞻性糖尿
病研究”是由牛津大学研究的。 方法：

把糖尿病患者随机分为两组： 第 1 组
通过服用降糖药严格控制血糖， 把空
腹血糖控制在＜6.0mmol/L； 第 2 组
通过饮食来控制血糖水平。 结论：第 1
组患者糖尿病视网膜病变发生率降低
21%； 白蛋白尿的发生降低 33%。 这
项研究结果证明了强行控制血糖对糖
尿病人有很大的好处。

Nice�Sugar 研究：此研究结果于
2009年 3 月发表在“新英格兰医学杂
志”上。它不仅证实了将糖尿病患者的
血糖严格控制在正常人的标准范围内

是有害的， 同时也观察到对大多数糖
尿病人来说 ， 将空腹血糖控制在
7.8mmol/L～10.0mmol/L 之间 ，最
有利于糖尿病患者的健康。

上述研究证明： 无论是放任血糖
升高， 还是强化血糖控制都存在着很
大的风险。 单纯依靠血糖指标来控制
血糖，无法对糖尿病进行正确的治疗。
只有对每一次血糖变化所带来的健康
问题进行评价， 认识目前糖尿病治疗
策略存在的不足， 才能更正确地使用
现有的降糖药物。

血糖与尿糖
许多人认为： 糖尿病就

是因为尿里有糖才叫糖尿
病。其实不然！肾脏是滤过血
液的器官， 肾小管具有重吸
收葡萄糖的能力， 血液之中
的糖（血糖）绝大部分被肾小
管重吸收， 但也存在极少量
的葡萄糖， 用一般的方法测
不出来，因此，尿糖就是阴性
的。 一般来说，正常人之所以
尿里没有糖是因为血糖在正
常范围，没有超过肾糖阈，血
液中的糖就不会出现在尿液
当中。

什么是“肾糖阈”呢？ 肾
糖阈就像水库当中的大坝 ，
水库当中的水好比是血糖 ，
正常情况下， 大坝高而水位
低，水就不会漫过大坝。 当水
位（血糖 ）升高时 ，超过了坝
顶 （肾糖阈 ），尿里就会出现
尿糖。 因为血糖大多数是葡
萄糖，所以尿糖也是葡萄糖，
这就叫做 “血糖增高性糖
尿”。 这是诊断糖尿病的重要
线索，并非诊断依据，当血糖
值在 8~10mmol/L 时，尿糖就
可能出现阳性。

尿 糖 阳 性 就 是 糖 尿 病
吗？那也不一定！如果您患有
内分泌疾病，如库欣综合征、
甲状腺功能亢进、 嗜铬细胞
瘤、 肢端肥大症等均可出现
糖尿；肝硬化 、胰腺炎 、胰腺
癌也可出现糖尿。 另外，肾脏
疾病，如慢性肾炎、肾病综合
征、间质性肾炎等，由于肾小
管病变导致葡萄糖的重吸收
能力降低，即肾糖阈下降（大
坝被破坏 ，坝顶降低 ），尿里
就会有糖，医学上叫做“肾性
糖尿”。 此外，如果您吃得过
多或静脉注射了大量葡萄糖
后， 也可出现一过性血糖增
高，尿糖也可阳性。 再者，颅
脑外伤、脑出血、急性心肌梗
死等， 由于体内出现应激反
应， 产生了大量对抗胰岛素
的激素， 也可出现暂时性高
血糖和糖尿。 这些都不是糖
尿病！

尿糖阴性就不是糖尿病
吗？同样不一定！有些人血糖
很高，但尿糖阴性，这是因为
肾糖阈增高所致。 所以，尿糖
阴性不能排除糖尿病。

因此， 诊断糖尿病的依
据是血糖而非尿糖。

血糖控制上的医学分歧


