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　　［摘要］　目的　分析长期在我院门诊就诊的２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）患者糖代谢指标的控制现状，

为更好地管理患者血糖提供理论依据。方法　于２０１２年３月１日至４月３０日间采用现况调查方式收集３０４例Ｔ２ＤＭ患者
近３个月的临床及实验室资料，根据降糖治疗方案将患者分为单纯口服降糖药物治疗组（Ａ组）、单纯胰岛素治疗组（Ｂ组）和

口服药联合胰岛素治疗组（Ｃ组），评估各项代谢指标的控制现状及与并发症和合并症的关系。结果　（１）３０４例患者平均糖
化血红蛋白（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）为（８．０１±１．１４）％，达标率（＜７．０％者）为１３．１６％；７４．６７％（２２７／３０４）的患者至少合并

１种并发症或伴随疾病，确诊时的餐后２ｈ血糖（ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅ，ＰＰＧ）与合并大血管病变的数目相关（ｒ＝０．１３１，Ｐ＜

０．０５）。（２）Ｂ组和Ｃ组的糖代谢控制情况明显好于Ａ组（Ｐ均＜０．０５），磺脲类和双胍类药物仍为常用降糖药物，常用的胰岛

素治疗方案是预混胰岛素类似物（３０／５９，５０．８５％）和每日４次胰岛素强化治疗（１６／５９，２７．１２％）。（３）各组患者填表前１周自

测血糖者分别占２７．５６％、５７．６３％和５０．８５％，且 ＨｂＡ１ｃ、空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）和ＰＰＧ的控制情况均好于同

组未自测血糖者（均Ｐ＜０．０１）。（４）Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示自测血糖为患者血糖不达标（即 ＨｂＡ１ｃ≥７％）的影响因素（ＯＲ值

为０．３７９，Ｐ＜０．０１）。结论　ＨｂＡ１ｃ达标率低仍是糖尿病治疗中的棘手问题，血糖控制不佳者，应积极调整治疗方案，包括及
时启用胰岛素治疗和积极调整胰岛素用量。

　　［关键词］　２型糖尿病；门诊患者；糖基化血红蛋白Ａ；控制现况

　　［中图分类号］　Ｒ５８７．１　　　［文献标志码］　Ａ　　　［文章编号］　０２５８８７９Ｘ（２０１４）０８０８５２０８
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ＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＣｈｉｎａ（３０８７１１９８）ａｎｄＮａｔｕｒａｌＳｃｉｅｎｃｅＦｏｕｎｄａｔｉｏｎｏｆＳｈａｎｇｈａｉ（１２ＺＲ１４３８１００）．
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　　［Ａｂｓｔｒａｃｔ］　Ｏｂｊｅｃｔｉｖｅ　Ｔｏａｎａｌｙｚｅｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｓｔａｔｕｓｏｆｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｎｄｉｃｅｓｏｆｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ

ｍｅｌｌｉｔｕｓ（Ｔ２ＤＭ）ｗｈｏｗｅｒｅｔｒｅａｔｅｄｉｎｏｕｒｈｏｓｐｉｔａｌｆｏｒａｌｏｎｇｔｅｒｍ，ｓｏａｓｔｏｐｒｏｖｉｄｅｔｈｅｏｒｅｔｉｃａｌｅｖｉｄｅｎｃｅｆｏｒｂｅｔｔｅｒｍａｎａｇｅｍｅｎｔ

ｏｆｔｈｅｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ．Ｍｅｔｈｏｄｓ　ＦｒｏｍＭａｒｃｈ１，ｔｏＡｐｒｉｌ３０，２０１２，ｔｈｅｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｌａｂｏｒａｔｏｒｙｄａｔａｏｆｔｈｅｌａｔｅｓｔ３ｍｏｎｔｈｓｏｆ３０４

Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｃｏｌｌｅｃｔｅｄ．Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｔｈｅｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｔｈｅｒａｐｉｅｓ，ｔｈｅｐａｔｉｅｎｔｓｗｅｒｅｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｏｒａｌｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｄｒｕｇ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＡ），ｐｕｒｅｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ（ｇｒｏｕｐＢ），ａｎｄｏｒａｌｍｅｄｉｃｉｎｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ

（ｇｒｏｕｐＣ）．Ｔｈｅｓｔａｔｕｓｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｓｍｉｎｄｉｃｅｓａｎｄｔｈｅｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｌｉｎｇｓｔａｔｕｓｏｆｍｅｔａｂｏｌｉｃｉｎｄｉｃｅｓａｎｄ

ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｗｅｒｅｅｘｐｌｏｒｅｄ．Ｒｅｓｕｌｔｓ　（１）ＴｈｅｍｅａｎｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ（ＨｂＡ１ｃ）ｏｆｔｈｅ３０４Ｔ２ＤＭｐａｔｉｅｎｔｓｗａｓ（８．０１±

１．１４）％，ｗｉｔｈｏｎｌｙ１３．１６％ｏｆｔｈｅｍｒｅａｃｈｉｎｇｔｈｅｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｇｌｙｃｅｍｉｃｌｅｖｅｌ（＜７．０％）．Ｗｅａｌｓｏｆｏｕｎｄｔｈａｔ７４．６７％（２２７／

３０４）ｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｈａｄａｔｌｅａｓｔｏｎｅｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｏｒｃｏｎｃｏｍｉｔａｎｔｄｉｓｅａｓｅ．Ｔｈｅ２ｈｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅａｔｄｉａｇｎｏｓｉｓｗａｓｆｏｕｎｄ

ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄｗｉｔｈｔｈｅｎｕｍｂｅｒｏｆｍａｃｒｏｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｅａｓｅｓ（ｒ＝０．１３１，Ｐ＝０．０２４）．（２）ＴｈｅｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｉｎｇｒｏｕｐＢａｎｄＣｗａｓ

ｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔｌｙｂｅｔｔｅｒｔｈａｎｔｈａｔｉｎｇｒｏｕｐＡ （ａｌｌＰ＜０．０５）．Ｓｕｌｐｈｏｎｙｌｕｒｅａｓａｎｄｂｉｇｕａｎｉｄｅｓｗｅｒｅｓｔｉｌｌｔｈｅｍｏｓｔｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄ

ｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃａｇｅｎｔｓ．Ｐｒｅｍｉｘｉｎｓｕｌｉｎａｎａｌｏｇ（ａｃｃｏｕｎｔｉｎｇｆｏｒ５０．８５％，３０／５９）ａｎｄｉｎｔｅｎｓｉｖｅｉｎｓｕｌｉｎｔｈｅｒａｐｙ（ａｃｃｏｕｎｔｉｎｇｆｏｒ

２７．１２％，１６／５９）ｗｅｒｅｔｈｅｃｏｍｍｏｎｌｙｕｓｅｄｉｎｓｕｌｉｎｔｈｅｒａｐｙ．（３）Ｐａｔｉｅｎｔｓｗｈｏｐｅｒｆｏｒｍｅｄｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

（ＳＭＢＧ）ａｗｅｅｋｂｅｆｏｒｅｆｉｌｌｉｎｇｏｕｒｆｏｒｍｉｎｇｒｏｕｐＡ，Ｂ，ａｎｄＣａｃｃｏｕｎｔｅｄｆｏｒ２７．５６％，５７．６３％ａｎｄ５０．８５％，ｒｅｓｐｅｃｔｉｖｅｌｙ．Ａｎｄ
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ｔｈｅｃｏｎｔｒｏｌｏｆｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄＨｂＡ１ｃ，ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅｏｆｔｈｅｓｅｐｅｒｆｏｒｍｉｎｇＳＭＢＧｗａｓｂｅｔｔｅｒｔｈａｎ

ｔｈｏｓｅｎｏｔｐｅｒｆｏｒｍｉｎｇｉｎｔｈｅｓａｍｅｇｒｏｕｐ（Ｐ＜０．０１ｆｏｒａｌｌ）．（４）ＬｏｇｉｓｔｉｃｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎａｎａｌｙｓｉｓｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｐｅｒｆｏｒｍｉｎｇＳＭＢＧｗａｓ

ａｎｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｆａｃｔｏｒ（ＯＲ＝０．３７９，Ｐ＝０．００７）ｏｆｐｏｏｒｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌ（ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ≥７％）．Ｃｏｎｃｌｕｓｉｏｎ　

ＰｏｏｒｃｏｎｔｒｏｌｏｆｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄＨｂＡ１ｃｒｅｍａｉｎｓｔｏｂｅａｇｒｅａｔｃｈａｌｌｅｎｇｅｆｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｅｓ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｓｔｒａｔｅｇｙｓｈｏｕｌｄｂｅ

ａｄｊｕｓｔｅｄｐｒｏｍｐｔｌｙｗｈｅｎｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｆａｉｌｓｔｏａｃｈｉｅｖｅｔｈｅｒｅｃｏｍｍｅｎｄｅｄｌｅｖｅｌ，ｉｎｃｌｕｄｉｎｇｓｔａｒｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎｔｈｅｒａｐｙａｎｄａｄｊｕｓｔｉｎｇ

ａｍｏｕｎｔｏｆｉｎｓｕｌｉｎａｍｏｕｎｔ．

　　［Ｋｅｙｗｏｒｄｓ］　ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ；ｏｕｔｐａｔｉｅｎｔｓ；ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ；ｃｏｎｔｒｏｌｓｔａｔｕｓ
［ＡｃａｄＪＳｅｃＭｉｌＭｅｄＵｎｉｖ，２０１４，３５（８）：８５２８５９］

　　２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）已

成为全球范围内迅速增长的慢性代谢性疾病，据世

界卫生组织调查，预计到２０３０年患病人数将达到

３．７亿［１］。最新资料表明我国２０岁以上人群中糖尿

病患者总数已达９２４０万，糖尿病和糖尿病前期患病

率分别为９．７％和１５．５％［２］；糖尿病已成为继恶性

肿瘤和心血管疾病后对健康威胁最大的慢性非传染

性疾病［３４］。

尽管糖尿病防治目标明确，但控制现状仍不容

乐观。为此，我们于２０１２年３月至４月调查了３０４
例长期在我院门诊就诊的Ｔ２ＤＭ 患者，以观察疾病

的控制现状，为更好地制定糖尿病防治方案提供依

据。

１　材料和方法

１．１　一般资料　２０１２年３月１日至４月３０日共调

查３０４例长期在我院门诊就诊的糖尿病患者，所有

患者均符合糖尿病诊断标准［５］。入选标准：（１）确诊

Ｔ２ＤＭ时年龄≥１８岁；（２）至少具有１次完整的因

糖尿病就诊的病历记录；（３）本地常住人口，即在本

地连续居住≥６个月。排除标准：（１）新诊断Ｔ２ＤＭ
或首次接受降糖治疗者；（２）１型糖尿病患者；（３）妊

娠糖尿病、胰腺癌等特殊类型糖尿病患者；（４）感染、

手术等应激状态患者；（５）怀孕或哺乳期妇女；（６）意

识不清或不能正常交流者。肥胖诊断标准参照中国

肥胖工作组提出的中国成人体质指数（ｂｏｄｙｍａｓｓ

ｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）分类建议［６］；高血压和血脂异常以及部

分糖尿病慢性并发症和合并症的诊断标准参照《中

国２型糖尿病防治指南》（２０１０版）［７］。

１．２　观察指标　采用横断面调查方法，通过病历收

集数据，包括患者基本信息，如性别、年龄、身高、体

质量、血压及糖尿病确诊时间；目前疾病控制情况，

包括空腹血糖（ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＢＧ）、餐后２

ｈ血糖（ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅ，ＰＰＧ）、糖化血红蛋白

（ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ）及血脂水平，均为３个月

内最近１次检查结果；通过问卷调查收集患者目前

治疗方案，包括口服降糖药物和胰岛素的名称、数量

及此方案开始时间；并发症及合并症情况，包括是否

有高血压、冠心病（心绞痛、心肌梗死等）、血脂代谢

紊乱、脑梗死（卒中／偏瘫等）等脑血管疾病、糖尿病

视网膜病变、糖尿病周围神经病变、糖尿病肾病及糖

尿病足（足部痊愈或未愈的溃疡）；是否自我监测血

糖等，并填写诊断时间。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１９．０软件进行统计

学分析。计量资料以珔ｘ±ｓ表示，３组及以上计量资

料符合正态分布时采用单因素方差分析，不符合正

态分布时采用非参数 ＫｒｕｓｋａｌＷａｌｌｉｓＨ 秩和检验；

计数资料采用 χ
２ 检验；相关分析采用双变量

Ｓｐｅａｒｍａｎ检验，危险因素分析采用ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分

析。检验水准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　基本信息　３０４患者平均年龄为５９．０２（２０～

９５）岁，其中年龄为５０～６９岁的患者占６２．１７％
（１８９／３０４），消瘦者仅占０．９９％（３／３０４）。７４．６７％
（２２７／３０４）的患者至少合并１种并发症或伴随疾病，

其中合并高血压占７１．３８％（２１７／３０４）、合并血脂代

谢紊乱占４２．７６％（１３０／３０４）、合并脑血管病变占

４．２８％（１３／３０４）、合并糖尿病视网膜病变占９．５４％
（２９／３０４）、合并糖尿病周围神经病变占７．２４％（２２／

３０４）、合并糖尿病肾病占２．９６％（９／３０４）、合并糖尿

病足占１．９７％（６／３０４）。糖尿病确诊时８７．１７％
（２６５／３０４）患者的ＦＢＧ和ＰＰＧ均已增高，仅ＦＢＧ或

ＰＰＧ升高者分别占７．８９％和４．９３％。调查时至少

合并１种合并症或并发症的患者，在糖尿病确诊时

ＰＰＧ＜１１．１ ｍｍｏｌ／Ｌ 和 ≥１１．１ ｍｍｏｌ／Ｌ 各 占
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８３．３３％（２０／２４）和７３．９３％（２０７／２８０），差异无统计

学意义（Ｐ＞０．０５）。此外，按合并大血管病变（冠心

病或脑血管病变）的数目不同，将患者分为合并０个、

１个和２个３种情况，将确诊时的ＰＰＧ与合并的大

血管病变数做双变量Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分析，结果显示

确诊时的ＰＰＧ与合并大血管病变的数目有相关性

（ｒ＝０．１３１，Ｐ＜０．０５）。详见表１。

２．２　糖代谢控制情况及与其他指标的关系　３０４例

患者糖代谢控制情况见表１。依据治疗方案将３０４
例糖尿病患者分为单纯口服降糖药治疗组（Ａ 组，

ｎ＝１２７）、单纯胰岛素治疗组（Ｂ组，ｎ＝５９）和胰岛素

联合口服降糖药治疗组（Ｃ组，ｎ＝１１８），Ｂ组和Ｃ组

的ＦＢＧ、ＰＰＧ和 ＨｂＡ１ｃ水平况均低于Ａ组，差异有

统计学意义（均Ｐ＜０．０１）。Ｂ组和Ｃ组平均每日总

胰岛素用量分别为（３８．５６±５．４３）和（３０．９２±６．８４）

单位，差异有统计学意义（Ｐ＜０．００１）。

表１　３０４例患者按治疗方案分组后的基本情况及糖代谢控制情况

Ｔａｂ１　Ｇｅｎｅｒａｌｄａｔａａｎｄｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｏｆ３０４ｐａｔｉｅｎｔｓｇｒｏｕｐｅｄｂｙｄｉｆｆｅｒｅｎｔｔｈｅｒａｐｉｅｓ

Ｉｎｄｅｘ Ａｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ ＧｒｏｕｐＡ ＧｒｏｕｐＢ ＧｒｏｕｐＣ

Ｎｕｍｂｅｒｏｆｃａｓｅｓ ３０４ １２７ ５９ １１８

Ｍａｌｅ∶Ｆｅｍａｌｅｎ∶ｎ １７９∶１２５ ７２∶５５ ３５∶２４ ７２∶４６

Ｄｕｒａｔｉｏｎ（ｙｅａｒ），珔ｘ±ｓ ６．６２±４．９７ ６．０２±４．７０▲ ５．５１±４．６６▲ ７．６３±５．２４△

Ａｇｅ（ｙｅａｒ），珔ｘ±ｓ ５９．０２±１２．５０△ ５９．４９±１１．２１△ ５５．４６±１２．７４▲▲ ６０．２９±１３．４３△△

ＢＭＩ（ｋｇ·ｍ－２），珔ｘ±ｓ ２５．５７±２．６７ ２５．３９±２．８１ ２５．７２±２．５８ ２５．６９±２．５６

ＦＢＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ ６．８６±１．０１△ ７．０９±１．０２△△▲▲ ６．５７±０．８２ ６．７６±１．０４

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＦＢＧｇｏａｌ≤６．１ｎ（％） ５１（１６．７８） １４（１１．０２） １３（２２．０３） ２４（２０．３４）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＦＢＧｇｏａｌ≤７．２ｎ（％） ２３５（７７．３０） ８６（６７．７２）△△▲ ５２（８８．１４） ９７（８２．２０）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＦＢＧｇｏａｌ＞７．２ｎ（％） ６９（２２．７０） ４１（３２．２８）△△▲ ７（１１．８６） ２１（１７．８０）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＦＢＧｇｏａｌ≥８．０ｎ（％） １３２（４３．４２） １６（１２．６０） ６（１０．１７） １１０（９．３２）

ＰＰＧｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ ９．４１±１．７１ ９．８５±１．７５△△▲▲ ９．０６±１．６５ ９．１１±１．６０

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＰＰＧｇｏａｌ≤８．０ｎ（％） ４１（１３．４９） １１（８．６６） １２（２０．３４） １８（１５．２５）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＰＰＧｇｏａｌ≤１０．０ｎ（％） ２３８（７８．２９） ９１（７１．６５） ４７（７９．６６） １００（８４．７５）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＰＰＧｇｏａｌ＞１０．０ｎ（％） ６６（２１．７１） ３６（２８．３５）▲ １２（２０．３４） １８（１５．２５）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＰＰＧｇｏａｌ≥１２．０ｎ（％） １８８（６１．８４） １６（１２．６） ３０（５．０８） ７０（５．９３）

ＨｂＡ１ｃ（％），珔ｘ±ｓ ８．０１±１．１４ ８．３４±１．１５△△▲▲ ７．７０±１．１０ ７．８０±１．０７

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＨｂＡ１ｃｇｏａｌ＜６．５ｎ（％） １３（４．２８） ６（４．７２） １（１．６９） ６（５．０８）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＨｂＡ１ｃｇｏａｌ＜７．０ｎ（％） ４０（１３．１６） １０（７．８７）△▲ ９（１５．３０） ２１（１７．８０）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＨｂＡ１ｃｇｏａｌ≥８．０ｎ（％） １２１（３９．８０） ７４（５８．２７）△△▲▲ １３（２２．０３） ３４（２８．８１）

ＰａｔｉｅｎｔｓａｔＨｂＡ１ｃｇｏａｌ≥８．５ｎ（％） ６９（２２．７０） ４３（３３．８６）△△▲▲ ８（１３．５６） １８（１５．２５）

　ＧｒｏｕｐＡ：Ｐｕｒｅｏｒａｌｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｄｒｕｇｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ；ＧｒｏｕｐＢ：Ｐｕｒｅｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ；ＧｒｏｕｐＣ：Ｏｒａｌｍｅｄｉｃｉｎｅ

ｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔｇｒｏｕｐ．ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；ＦＢＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；ＰＰＧ：Ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅ；

ＨｂＡ１ｃ：ＨｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｇｒｏｕｐＡ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓｇｒｏｕｐＢ；▲Ｐ＜０．０５，▲▲Ｐ＜０．０１

ｖｓｇｒｏｕｐＣ

　　按ＢＭＩ值将３０４例患者分为ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ２

组（ｎ＝７５）、２４ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜２８ｋｇ／ｍ２组（ｎ＝１７１）

和ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ２组（ｎ＝５８）。随ＢＭＩ增高，３组

ＨｂＡ１ｃ水平有增高的趋势［个别有统计学差异（Ｐ＜

０．０５）］。３组ＦＢＧ和ＰＰＧ平均水平差异无统计学

意义（Ｐ均＞０．０５，表２）。若以表１所示的标准分别

分析３组患者血糖达标率，则仅ＦＢＧ≤６．１ｍｍｏｌ／Ｌ
者 ＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ２ 组 ［２８．００％ （２１／７５）］高 于

２４ｋｇ／ｍ２≤ＢＭＩ＜２８ｋｇ／ｍ２组［１２．２８％（２１／１７１）］

和ＢＭＩ≥２８ｋｇ／ｍ２组［１５．５２％（９／５８）］，差异有统

计学意义（Ｐ＝０．０１），其余指标间差异均无统计学

意义。以性别分组，女性平均 ＨｂＡ１ｃ水平低于男

性，差异具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；男性患者

ＨｂＡ１ｃ≥８．０％［４６．３７％（８３／１７９）］者高于女性患者

［３２．８０％（４１／１２５）］，差异具有统计学意义（Ｐ＜

０．０５）。将患者分为＜６５岁组和≥６５岁组，两组患

者的平均 ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ和ＰＰＧ水平差异无统计学

意义（Ｐ均＞０．０５）；单用或合用胰岛素者的比例，两

组间差异也无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。无论是根据

ＢＭＩ分组、性别分组还是年龄分组，单用或合用胰岛

素者的比例组间差异均无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。

详见表２。
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第８期．陈　瑾，等．糖尿病患者３０４例血糖控制指标分析 ·８５５　　 ·

表２　３０４例患者按ＢＭＩ、性别和年龄分组后糖代谢情况及胰岛素使用情况

Ｔａｂ２　Ｇｌｕｃｏｓｅｍｅｔａｂｏｌｉｓｍａｎｄｕｓｅｏｆｉｎｓｕｌｉｎｉｎ３０４ｐａｔｉｅｎｔｓａｆｔｅｒｇｒｏｕｐｅｄｂｙＢＭＩ，ｇｅｎｄｅｒａｎｄａｇｅ

Ｉｎｄｅｘ ｎ（％） ＦＢＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ

ＰＰＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ

ＨｂＡ１ｃ
（％），珔ｘ±ｓ

Ｏｎｉｎｓｕｌｉｎ
ｎ（％）

Ａｌｌｐａｔｉｅｎｔｓ（Ｎ＝３０４） ６．８６±１．０１ ９．４１±１．７１ ８．０１±１．１４ １７７（５８．２２）

ＧｒｏｕｐｅｄｂｙＢＭＩ

　＜２４ｋｇ·ｍ－２ ７５（２４．６７） ６．８３±１．２１ ９．３１±１．７７ ７．２３±１．２４ ３７（４９．３３）

　２４≤ＢＭＩ＜２８ｋｇ·ｍ－２ １７１（５８．８８） ６．８４±０．９６ ９．３７±１．６３ ８．２２±１．１１ １０８（６３．１６）

　≥２８ｋｇ·ｍ－２ ５８（１９．８０） ６．９４±０．８８ ９．６６±１．８５ ８．７３±１．１２ ３２（５５．１７）

Ｇｒｏｕｐｅｄｂｙｇｅｎｄｅｒ

　Ｍａｌｅ １７９（５８．８８） ６．９０±０．９７ ９．５１±１．７４ ８．１５±１．２２ １０７（５９．７８）

　Ｆｅｍａｌｅ １２５（４１．１２） ６．８０±１．０６ ９．６７±１．６６ ７．８２±０．９９△ ７０（５６．００）

Ｇｒｏｕｐｅｄｂｙａｇｅ

　＜６５ｙｅａｒｓ ２０３（６６．７８） ６．８７±０．９９ ９．４６±１．０８ ８．０２±１．１７ １１４（５６．１６）

　≥６５ｙｅａｒｓ １０１（３３．２２） ６．８４±１．０５ ９．３２±１．４３ ７．９９±１．０８ ６３（６２．３８）

　ＢＭＩ：Ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ；ＦＢＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；ＰＰＧ：Ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅ；ＨｂＡ１ｃ：ＨｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ．Ｐ＜０．０５ｖｓ

ｔｈｅｇｒｏｕｐＢＭＩ＜２４ｋｇ／ｍ２；△Ｐ＜０．０５ｖｓｍａｌｅ

２．２．１　单纯口服降糖药物治疗组（Ａ组）血糖控制情

况　１２７例患者中单药治疗者占９．４５％（１２／１２７），２
药治疗和３药及以上治疗者各占５１．１８％（６５／１２７）和

３９．３７％（５０／１２７）。其中单药治疗中最常用的药物为

阿卡波糖，占５８．３３％（７／１２）；两药治疗中磺脲类和双

胍类药物、双胍类和阿卡波糖类药物合用较常见，各

占３０．７７％（２０／６５）和２０．００％（１３／６５）；３种及以上药

物治疗中磺脲类和双胍类药物占７４．００％（３７／５０）。

Ａ组患者合并症或并发症情况详见表３。合并脂代谢

紊乱者占４８．０３％（６１／１２７），其平均ＨｂＡ１ｃ水平高于

无脂代谢紊乱者，差异有统计学意义（Ｐ＝０．０３１）。Ａ
组患者问卷调查前１周自测血糖者仅占２７．５６％（３５／

１２７），但其ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ和ＰＰＧ水平均好于同组未自

测血糖者，差异均有统计学意义（Ｐ均＜０．０１）。

２．２．２　单纯胰岛素治疗组（Ｂ 组）血糖控制情

况　５９例患者中使用预混人胰岛素、预混胰岛素类

似物、速效胰岛素联合长效胰岛素、短效胰岛素联合

中效胰岛素及短效胰岛素联合长效胰岛素治疗者分

别占２２．０３％（１３／５９）、５０．８５％（３０／５９）、６．７８％（４／

５９）、１６．９５％（１０／５９）和３．３９％（２／５９），其中每日使

用４次胰岛素强化治疗者占２７．１２％（１６／５９）。

问卷调查前１周自测血糖患者占５７．６３％（３４／

５９），其ＨｂＡ１ｃ、ＦＢＧ和ＰＰＧ平均水平均好于同组未

自测血糖者，差异具有统计学意义（Ｐ均＜０．０１）。并

发症及合并症数目较多的患者，其 ＨｂＡ１ｃ水平也明

显高于无并发症及合并症或异常较少者，差异有统计

学意义（Ｐ＜０．０５），见表３。

以胰岛素使用方案的不同分为预混人胰岛素治

疗组、胰岛素类似物治疗组和胰岛素强化治疗组，结

果显示三组ＰＰＧ平均水平分别为（１０．１２±１２．８１）、

（８．６９±１．０８）和（８．８９±０．８１）ｍｍｏｌ／Ｌ，后两组显著

低于预混人胰岛素治疗组，差异均有统计学意义（均

Ｐ＜０．０５）；但三组间 ＨｂＡ１ｃ和ＦＢＧ平均水平差异

均无统计学意义。

２．２．３　胰岛素联合口服降糖药物治疗组（Ｃ组）血

糖控制情况　１１８例患者中联合一种口服药者占

９０．６８％（１０７／１１８），其中联合ａ糖苷酶抑制剂和二

甲双胍者各占３７．３８％（４０／１０７）和２８．０４％（３０／

１０７）；预混胰岛素类似物联合一种口服药物者占

６２．７１％（７４／１１８）。仅有１例患者联合３药治疗。Ｃ
组患者血糖控制情况、并发症或伴随疾病发生情况

详见表３。填表前１周自测血糖者占５０．８５％（６０／

１１８），其３项糖代谢指标均好于同组未自测血糖者，

差异有统计学意义（均Ｐ＜０．０１）。

２．３　血糖控制影响因素的回归分析结果　Ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析显示自测血糖为患者血糖不达标（即

ＨｂＡ１ｃ≥７％）的保护因素（ＯＲ值为０．３７９，９５％的

可信区间为０．１８８～０．７６７，Ｐ＝０．００７），而病程、年

龄、ＢＭＩ、并发症或合并症的数量与血糖不达标（即

ＨｂＡ１ｃ≥７％）的 ＯＲ 值及９５％可信区间分别为

１．４７８（０．８８５，２．４６９）、０．９９４（０．６１０，１．６２０）、１．７６３
（０．８３７，３．７１１）、１．３２３（０．９６９，１．８０８），均Ｐ＞０．０５。
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表３　三组患者合并症、并发症、血糖自测情况及其与糖代谢控制的关系

Ｔａｂ３　Ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓ，ｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓａｎｄｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｈｒｅｅｇｒｏｕｐｓ

Ｇｒｏｕｐ ｎ（％） ＦＢＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ

ＰＰＧ
ｃＢ／（ｍｍｏｌ·Ｌ－１），珔ｘ±ｓ

ＨｂＡ１ｃ
（％），珔ｘ±ｓ

ＧｒｏｕｐＡ（Ｎ＝１２７） ７．０９±１．０２ ９．８５±１．７５ ８．３４±１．１５

　Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｓ

　　Ｗｉｔｈ ６１（４８．０３） ６．９８±０．７０ ９．７７±１．４４ ８．５３±１．２３

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ６６（５１．９７） ７．１８±１．２４ ９．９２±１．９９ ８．１６±１．０５

　Ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ３０（２３．６２） ７．４０±１．５４ １０．１０±１．９７ ８．３４±１．２３

　　Ｗｉｔｈｏｎｅ ３３（２５．９８） ６．９２±０．８２ ９．７５±２．１１ ７．９５±０．７８

　　Ｗｉｔｈｔｗｏ ２９（２２．８３） ７．０２±０．８９ ９．７６±１．６４ ８．５４±１．２３△▲

　　Ｗｉｔｈｔｈｒｅｅｏｒｍｏｒｅ ３５（２７．５６） ７．０３±０．６５ ９．７９±１．２４ ８．５３±１．２５△▲

　Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

　　Ｗｉｔｈ ３５（２７．５６） ６．５６±０．７６ ８．６７±１．１８ ７．４９±０．８６

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ９２（７２．４４） ７．２８±１．０４ １０．２９±１．７３ ８．６６±１．０８
ＧｒｏｕｐＢ（Ｎ＝５９） ６．５７±０．８２ ９．０６±１．６５ ７．７０±１．１０

　Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｓ

　　Ｗｉｔｈ ２６（４４．０７） ６．６８±０．８９ ８．９３±１．２９ ７．８９±１．２８

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ３３（５５．９３） ６．４８±０．４８ ９．１６±１．９０ ７．５５±０．９２

　Ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ １８（３０．５１） ６．４８±０．９０ ９．０３±１．１４ ７．４９±０．７８

　　Ｗｉｔｈｏｎｅ ８（１３．５６） ６．４３±０．４２ ８．１０±０．４０ ７．０５±０．３４

　　Ｗｉｔｈｔｗｏ １５（２５．４２） ６．４７±０．８０ ８．８８±０．９５ ７．６９±０．８９

　　Ｗｉｔｈｔｈｒｅｅｏｒｍｏｒｅ １８（３０．５１） ６．８６±０．９１ ９．７６±２．６４ ８．２６±１．５８△▲

　Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

　　Ｗｉｔｈ ３４（５７．６３） ６．３０±０．７４ ８．３７±０．７０ ７．２８±０．７２

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ２５（４２．３７） ６．９４±０．７９ ９．９９±２．０８ ８．２８±１．２７
ＧｒｏｕｐＣ（Ｎ＝１１８） ６．５７±１．０４ ９．１１±１．６０ ９．８０±１．０７

　Ｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａｓ

　　Ｗｉｔｈ ６０（５０．８５） ６．７１±０．９２ ９．０９±０．８４ ７．８８±０．９２

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ５８（４９．１５） ６．７８±１．１１ ９．１３±１．９１ ７．８０±１．１６

　Ｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ２９（２４．５８） ７．１２±１．４９ ９．５４±２．３５ ８．０５±０．９９

　　Ｗｉｔｈｏｎｅ ３０（２５．４２） ６．５４±０．８８ ８．７４±１．７４ ７．４８±１．３４

　　Ｗｉｔｈｔｗｏ ２３（１９．４９） ６．６３±０．７１ ８．９７±０．８９ ７．６７±０．５４

　　Ｗｉｔｈｔｈｒｅｅｏｒｍｏｒｅ ３６（３０．５１） ６．７３±０．８７ ９．１８±０．９１ ８．０２±１．０９

　Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

　　Ｗｉｔｈ ６０（５０．８５） ６．３４±０．５７ ８．４４±０．６１ ７．３４±０．５９

　　Ｗｉｔｈｏｕｔ ５８（４９．１５） ７．１９±１．２３ ９．８２±１．９７ ８．３２±１．２３

　Ａｃｃｏｒｄｉｎｇｔｏｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆｄｙｓｌｉｐｉｄｅｍｉａ，ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ，ｏｒｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ，ｐａ

ｔｉｅｎｔｓｉｎｅａｃｈｇｒｏｕｐｗｅｒｅｆｕｒｔｈｅｒｄｉｖｉｄｅｄｉｎｔｏｄｉｆｆｅｒｅｎｔｓｕｂｇｒｏｕｐｓ．ＧｒｏｕｐＡ：Ｐｕｒｅｏｒａｌｈｙｐｏｇｌｙｃｅｍｉｃｄｒｕｇｔｒｅａｔｍｅｎｔ；ＧｒｏｕｐＢ：

ｐｕｒｅｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔ；ＧｒｏｕｐＣ：Ｏｒａｌｍｅｄｉｃｉｎｅｃｏｍｂｉｎｅｄｗｉｔｈｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｍｅｎｔ．ＦＢＧ：Ｆａｓｔｉｎｇｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ；ＰＰＧ：Ｐｏｓｔｐｒａｎ

ｄｉａｌｇｌｕｃｏｓｅ；ＨｂＡ１ｃ：ＨｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ．Ｐ＜０．０５，Ｐ＜０．０１ｖｓｏｔｈｅｒｐａｔｉｅｎｔｓｉｎｔｈｅｓａｍｅｇｒｏｕｐ；△Ｐ＜０．０５，△△Ｐ＜０．０１ｖｓ

ｗｉｔｈｏｕｔｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｉｅｓｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ；▲Ｐ＜０．０５，▲▲Ｐ＜０．０１ｖｓｗｉｔｈｏｎｅｃｏｍｏｒｂｉｄｉｔｙｏｒｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎ

３　讨　论

糖尿病已成为全球流行性疾病，患病率逐年增

高，并呈年轻化趋势［８］。研究表明血糖平稳持久控制

能减少糖尿病并发症的发生发展，国内外的糖尿病防

治指南中均已明确血糖控制目标，并随着对疾病认识

的深入，指南也在不断修正。但是全球范围内各国的

糖代谢控制现状仍不容乐观，绝大多数国家及地区的

血糖控制达标率均低于３０％［９］，我们的研究显示３０４
例患者平均 ＨｂＡ１ｃ为（８．０１±１．１４）％，达标率仅为

１３．１６％。与血脂和血压控制达标情况相比，影响血

糖平稳控制的因素更多，平稳达标的难度也更大。

此次调查的３０４例长期在我院门诊就诊的 Ｔ２ＤＭ
患者，ＨｂＡ１ｃ水平＜７．０％的患者为１３．１６％，大部

分患者血糖控制不达标，其中单纯口服降糖药物治

疗组中，ＨｂＡ１ｃ水平＜７．０％的患者仅７．９％，单药
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治疗者以口服阿卡波糖最多，与指南推荐的二甲双

胍为首选一线治疗不一致，这可能与本调查中患者

例数较少有关，从整体看磺脲类和二甲双胍类药物

仍是患者常用的口服降糖药物。

长期血糖不达标会显著增加糖尿病患者大血管

和微血管病变的发生风险［１０］，本次调查发现３０４例

患者中７４．６７％的患者至少合并一种并发症或合并

症，这不仅增加了糖尿病患者的致残率和致死率，而

且也给社会和家庭带来了沉重的经济负担。国内的

研究结果表明近年来我国糖尿病患病率和死亡率均

呈现增高趋势，各系统并发症患病率增高，糖尿病直

接医疗费以年均１９．９０％的速度增长，超过同期

ＧＤＰ及全国卫生总费用的增长［８］，表明糖尿病患病

率的不断增高已导致经济负担的逐年加重，应引起

全社会的关注。ＤＥＣＯＤＥ研究证明糖负荷２ｈ后的

高血糖与心血管疾病（ＣＶＤ）病死率增加明显相关，

且餐后高血糖比 ＦＢＧ 能更好预测 ＣＶＤ 的病死

率［１１１２］。本研究观察的患者，糖尿病确诊时ＰＰＧ≥

１１．１ｍｍｏｌ／Ｌ者占９２．１１％（２８０／３０４），相关分析显

示确诊时ＰＰＧ高的患者，病程中糖尿病大血管病变

数也增多（Ｐ＝０．０２４）。Ｓｈｉｒａｉｗａ等［１３］研究表明控

制餐后高血糖能明显减少 Ｔ２ＤＭ 患者的视网膜病

变、神经病变和糖尿病肾病的发生。Ｃｈｉａｓｓｏｎ等［１４］

研究也发现，控制餐后血糖可显著减少糖耐量受损

人群心肌梗死的发生率。Ｍｏｎｎｉｅｒ等［１５］的研究表明

ＦＢＧ和ＰＰＧ对 ＨｂＡ１ｃ的贡献不同，如 ＨｂＡ１ｃ＜

７．３％时，ＰＰＧ对其贡献率约占７５％。因而只有全

面控制血糖，才能有效提高血糖的达标率，但越接近

目标值时，越应关注ＰＰＧ。

调查显示我国肥胖人数已超过３１００万［１６］，糖

尿病患病率也已高达９．７％，其中半数以上患者有

超重或肥胖［２］。本研究调查的３０４例门诊糖尿病患

者中，超重和肥胖者占７５．３３％。饮食结构的改变、

运动量减少、吸烟、饮酒等不良生活方式显著增加了

Ｔ２ＤＭ与肥胖症的患病风险，而超重与肥胖又是

Ｔ２ＤＭ和冠心病人群的高危因素［２］。故实际工作中

如何真正做到有效管理和控制糖尿病患者的体质

量，值得我们去研究。

胰岛β细胞功能减退在糖尿病发生发展中起重

要作用，ＵＫＰＤＳ研究［１７］表明约半数病程５年以上

的Ｔ２ＤＭ 患者需要加用胰岛素治疗。ＩＭＰＲＯＶＥ

研究［１８］中有２１７２９例Ｔ２ＤＭ 来自中国，入组时平

均病程４．９年，ＨｂＡ１ｃ平均水平为（９．５±２．１）％；

其中５９．３％患者应用口服降糖药物，３２．３％患者未

用药治疗，仅８．１％患者入组前１个月内才启用胰

岛素治疗，表明我国糖尿病控制现状仍亟待提高，而

血糖控制不佳者仍未能及时启用胰岛素治疗。我们

的调查比ＩＭＰＲＯＶＥ研究约晚４年，结论一致，口

服降糖药物治疗者的病程长于单纯胰岛素治疗者，

但该组患者血糖控制明显差于使用胰岛素者，表明

病程较长、血糖控制不佳的Ｔ２ＤＭ，仍未及时调整治

疗方案。

《中国２型糖尿病防治指南（２０１０年版）》中把

预混胰岛素类似物作为起始胰岛素治疗的选择之

一。Ｓｃｈｅｒｎｔｈａｎｅｒ等［１９］研究表明单独使用预混胰岛

素类似物比基础胰岛素能更好地控制餐后血糖，并

可使 ＨｂＡ１ｃ达标［２０］。本研究的单纯胰岛素治疗组

中有５０．８５％（３０／５９）的患者使用预混胰岛素类似

物，其餐后血糖水平显著低于使用其他胰岛素制剂

的患者。同时，调查结果显示胰岛素联合口服药物

治疗组的胰岛素用量为（３０．９２±６．８４）单位，明显少

于单纯胰岛素治疗组的胰岛素用量［（３８．５６±５．４３）

单位］，绝大多数患者（占９０．６８％）联合一种口服降

糖药，多为 ａ糖苷酶抑制剂或二甲双胍。这与

Ｈｅｍｍｉｎｇｓｅｎ等［２１］的荟萃分析结果一致，该研究包

含２１１７例糖尿病患者和２３项研究，发现二甲双胍

联合胰岛素与单用胰岛素者相比，胰岛素用量可减

少５ＩＵ／ｄ。

自我血糖监测是糖尿病自我管理的重要环

节［２２］，Ｓｎｋｓｅｎ等［２３］早在３０年前就提出应将自我

血糖监测作为糖尿病治疗计划的一部分，尽管有研

究显示自我血糖监测不能改善患者的血糖控

制［２４２５］，但是更多的回顾性研究［２６２９］和荟萃分

析［３０３３］表明自我监测血糖可以有效地改善血糖水

平，能使 ＨｂＡ１ｃ水平降低０．２１％～０．３８％。我们

的调查结果发现，单纯口服降糖药治疗组、单纯胰岛

素治疗组和口服药联合胰岛素治疗组自我监测血糖

的患者，其血糖控制状态明显好于未行自我监测血

糖的患者（均Ｐ＜０．０１）。疾病的自我管理是有效防

治慢性代谢性疾病的重要组成部分，若能对糖尿病

患者进行自我血糖监测的教育，教会其血糖监测及

自我管理的相关知识，使患者能依据血糖水平、饮食
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和运动现状等，及时调整药物剂量或就诊，就能有效

提高血糖控制的达标率、阻滞或延缓糖尿病并发症

的发生发展。研究中我们选择自测血糖、年龄、病

程、ＢＭＩ、并发症或合并症的数量作为自变量，采用

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，结果表明自我监测血糖是血糖达

标（即 ＨｂＡ１ｃ＜７．０％）的保护因素。

我们的研究结果再次表明，糖尿病患者应当重

视生活方式改善和体质量的有效控制。糖代谢控制

不佳，仍是目前糖尿病防治中的棘手问题，应依据患

者代谢控制情况，及时调整治疗方案，如及时起始胰

岛素治疗等。积极鼓励糖尿病患者自我监测血糖水

平，能有效提高血糖控制不佳的现状。
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ｓｐｅｃｔｉｖｅＤｉａｂｅｔｅｓＳｔｕｄｙ［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＣａｒｅ，２００２，２５：

３３０３３６．
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［１８］ＶａｌｅｎｓｉＰ，ＢｅｎｒｏｕｂｉＭ，ＢｏｒｚｉＶ，ＧｕｍｐｒｅｃｈｔＪ，ＫａｗａｍｏｒｉＲ，

ＳｈａｂａｎＪ，ｅｔａｌ．Ｉｎｉｔｉａｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎｔｈｅｒａｐｙｗｉｔｈ，ｏｒｓｗｉｔｃ

ｈｉｎｇｅｘｉｓｔｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎｔｈｅｒａｐｙｔｏ，ｂｉｐｈａｓｉｃｉｎｓｕｌｉｎａｓｐａｒｔ

３０／７０（ＮｏｖｏＭｉｘ３０）ｉｎｒｏｕｔｉｎｅｃａｒｅ：ｓａｆｅｔｙａｎｄｅｆｆｅｃ

ｔｉｖｅｎｅｓｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｉｎｔｈｅＩＭ

ＰＲＯＶＥｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２００９，

６３：５２２５３１．

［１９］ＳｃｈｅｒｎｔｈａｎｅｒＧ，ＢａｒｎｅｔｔＡＨ，ＢｅｔｔｅｒｉｄｇｅＤＪ，Ｃａｒｍｅｎａ

Ｒ，ＣｅｒｉｅｌｌｏＡ，ＣｈａｒｂｏｎｎｅｌＢ，ｅｔａｌ．ＩｓｔｈｅＡＤＡ／ＥＡＳＤ

ａｌｇｏｒｉｔｈｍｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ（Ｊａｎｕ

ａｒｙ２００９）ｂａｓｅｄｏｎｅｖｉｄｅｎｃｅｏｒｏｐｉｎｉｏｎ？Ａｃｒｉｔｉｃａｌａｎａｌ

ｙｓｉｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０１０，５３：１２５８１２６９．

［２０］ＷｏｏＶ，ＳｈｅｓｔａｋｏｖａＭＶ，ｒｓｋｏｖＣ，ＣｅｒｉｅｌｌｏＡ．Ｔａｒｇｅｔｓ

ａｎｄｔａｃｔｉｃｓ：ｔｈｅｒｅｌａｔｉｖｅｉｍｐｏｒｔａｎｃｅｏｆＨｂＡ，ｆａｓｔｉｎｇａｎｄ

ｐｏｓｔｐｒａｎｄｉａｌｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅｌｅｖｅｌｓｔｏｇｌｙｃａｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌ

ｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＩｎｔＪＣｌｉｎＰｒａｃｔ，２００８，６２：１９３５

１９４２．

［２１］ＨｅｍｍｉｎｇｓｅｎＢ，ＣｈｒｉｓｔｅｎｓｅｎＬＬ，ＷｅｔｔｅｒｓｌｅｖＪ，Ｖａａｇ

Ａ，ＧｌｕｕｄＣ，ＬｕｎｄＳＳ，ｅｔａｌ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｏｆｍｅｔｆｏｒｍｉｎ

ａｎｄｉｎｓｕｌｉｎｖｅｒｓｕｓｉｎｓｕｌｉｎａｌｏｎｅｆｏｒｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｓｙｓ

ｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｗｉｔｈｍｅｔａ

ａｎａｌｙｓｅｓａｎｄｔｒｉａｌｓｅｑｕｅｎｔｉａｌａｎａｌｙｓｅｓ［Ｊ］．ＢＭＪ，２０１２，

３４４：ｅ１７７１．

［２２］ＭｉｌｌｅｒＤ，ＢｅｒａｒｄＬ，ＣｈｅｎｇＡ，ＨａｎｎａＡ，ＨａｇｅｒｔｙＤ，

ＫｍｉｐＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｉｎｐｅｏ

ｐｌｅｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：Ｃａｎａｄｉａｎｄｉａｂｅｔｅｓａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ

ｂｒｉｅｆｉｎｇｄｏｃｕｍｅｎｔｆｏｒｈｅａｌｔｈｃａｒｅｐｒｏｖｉｄｅｒｓ［Ｊ］．ＣａｎＪ

Ｄｉａｂｅｔｅｓ，２０１１，３５：３１７３１９．

［２３］ＳｎｋｓｅｎＰＨ，ＪｕｄｄＳＬ，ＬｏｗｙＣ．Ｈｏｍｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆ

ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ．Ｍｅｔｈｏｄｆｏｒｉｍｐｒｏｖｉｎｇｄｉａｂｅｔｉｃｃｏｎｔｒｏｌ

［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，１９７８，１：７２９７３２．

［２４］ＢａｒｎｅｔｔＡＨ，ＫｒｅｎｔｚＡＪ，ＳｔｒｏｊｅｋＫ，ＳｉｅｒａｄｚｋｉＪ，Ａｚｉｚｉ

Ｆ，ＥｍｂｏｎｇＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆ

ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｉｎｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ

２ｄｉａｂｅｔｅｓｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈａｇｌｉｃｌａｚｉｄｅｍｏｄｉｆｉｅｄｒｅｌｅａｓｅ

ｂａｓｅｄｒｅｇｉｍｅｎ．Ａ ｍｕｌｔｉｃｅｎｔｒｅ，ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ，ｐａｒａｌｌｅｌ

ｇｒｏｕｐ，６ｍｏｎｔｈｅｖａｌｕａｔｉｏｎ（ＤＩＮＡＭＩＣ１ｓｔｕｄｙ）［Ｊ］．Ｄｉ

ａｂｅｔｅｓＯｂｅｓＭｅｔａｂ，２００８，１０：１２３９１２４７．

［２５］Ｏ’ＫａｎｅＭＪ，ＢｕｎｔｉｎｇＢ，ＣｏｐｅｌａｎｄＭ，ＣｏａｔｅｓＶＥ；ＥＳ

ＭＯＮｓｔｕｄｙｇｒｏｕｐ．Ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄ

ｇｌｕｃｏｓｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｎｅｗｌｙｄｉａｇｎｏｓｅｄｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅ

ｔｅｓ（ＥＳＭＯＮｓｔｕｄｙ）：ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．

ＢＭＪ，２００８，３３６：１１７４１１７７．

［２６］ＭｃＡｎｄｒｅｗＬ，ＳｃｈｎｅｉｄｅｒＳＨ，ＢｕｒｎｓＥ，ＬｅｖｅｎｔｈａｌＨ．

Ｄｏｅｓｐａｔｉｅｎｔｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｉｍｐｒｏｖｅｄｉａｂｅｔｅｓ

ｃｏｎｔｒｏｌ？Ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｌｉｔｅｒａｔｕｒｅ［Ｊ］．Ｄｉａ

ｂｅｔｅｓＥｄｕｃ，２００７，３３：９９１１０１３．

［２７］ＰｏｏｌｓｕｐＮ，ＳｕｋｓｏｍｂｏｏｎＮ，ＪｉａｍｓａｔｈｉｔＷ．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ

ｒｅｖｉｅｗｏｆｔｈｅｂｅｎｅｆｉｔｓｏｆｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕ

ｃｏｓｅｏｎｇｌｙｃｅｍｉｃｃｏｎｔｒｏｌｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．

ＤｉａｂｅｔｅｓＴｅｃｈｎｏｌＴｈｅｒ，２００８，１０：５１６６．

［２８］ＭｃＧｅｏｃｈＧ，ＤｅｒｒｙＳ，ＭｏｏｒｅＲＡ．Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆ

ｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｉｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ｗｈａｔｉｓｔｈｅｅｖｉｄｅｎｃｅ？

［Ｊ］．ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂＲｅｓＲｅｖ，２００７，２３：４２３４４０．

［２９］ＣａｎａｄｉａｎＡｇｅｎｃｙｆｏｒＤｒｕｇｓａｎｄＴｅｃｈｎｏｌｏｇｉｅｓｉｎＨｅａｌｔｈ

（ＣＡＤＴＨ）．Ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗｏｆｕｓｅｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

ｔｅｓｔｓｔｒｉｐｓｆｏｒｔｈｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．

ＣＡＤＴＨＴｅｃｈｎｏｌＯｖｅｒｖ，２０１０，１：ｅ０１０１．

［３０］ＴｏｗｆｉｇｈＡ，ＲｏｍａｎｏｖａＭ，ＷｅｉｎｒｅｂＪＥ，ＭｕｎｊａｓＢ，Ｓｕｔ

ｔｏｒｐＭＪ，ＺｈｏｕＡ，ｅｔａｌ．Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕ

ｃｏｓｅｌｅｖｅｌｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓｎｏｔ

ｔａｋｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ：ａｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＡｍＪＭａｎａｇＣａｒｅ，

２００８，１４：４６８４７５．

［３１］ＳｔＪｏｈｎＡ，ＤａｖｉｓＷＡ，ＰｒｉｃｅＣＰ，ＤａｖｉｓＴＭ．Ｔｈｅｖａｌｕｅ

ｏｆｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｒｅｃｅｎｔ

ｅｖｉｄｅｎｃｅ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＣｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ，２０１０，２４：１２９

１４１．

［３２］ＡｌｌｅｍａｎｎＳ，ＨｏｕｒｉｅｔＣ，ＤｉｅｍＰ，ＳｔｅｔｔｌｅｒＣ．Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏ

ｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅｉｎｎｏｎｉｎｓｕｌｉｎｔｒｅａｔｅｄｐａｔｉｅｎｔｓ

ｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ：ａｓｙｓｔｅｍａｔｉｃｒｅｖｉｅｗａｎｄｍｅｔａａ

ｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＣｕｒｒＭｅｄＲｅｓＯｐｉｎ，２００９，２５：２９０３２９１３．

［３３］ＭａｌａｎｄａＵＬ，ＷｅｌｓｃｈｅｎＬ Ｍ，ＲｉｐｈａｇｅｎＩＩ，ＤｅｋｋｅｒＪ

Ｍ，ＮｉｊｐｅｌｓＧ，ＢｏｔＳＤ．Ｓｅｌｆｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇｏｆｂｌｏｏｄｇｌｕｃｏｓｅ

ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓｗｈｏａｒｅｎｏｔｕ

ｓｉｎｇｉｎｓｕｌｉｎ［Ｊ］．ＣｏｃｈｒａｎｅＤａｔａｂａｓｅＳｙｓｔＲｅｖ，２０１２，１：

ＣＤ００５０６０．
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