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intervention measures and effects. 
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葡萄糖耐量受损（impaired glucose tolerance，

IGT）与冠心病关系密切，显著地影响冠心病的发

病和转归[1]。 

1  餐后血糖定义及状态 

1.1  餐后血糖 

指进餐后的血糖。随餐后碳水化合物的吸收，

在餐后10min血糖自空腹水平开始升高。非糖尿病

者 ， 进 餐 后 2h 血 糖 达 到 峰 值 ， 正 常 应 少 于

7.8mmol/L（140mg/dl），在2～3h恢复至餐前水平，

但食物中的碳水化合物在进餐后的5～6h内仍然

继续被吸收。 

1.2  餐后高血糖 

指餐后食物消化吸收过程中的血糖峰值超越正

常范围。2型糖尿病（type 2 diabetes mellitus，T2DM）

患者，由于胰岛素分泌峰值延迟，加之高血糖素

（glucagon）、肝糖利用及周围组织糖利用的异常，

造成餐后血糖的持续升高，在餐后2h达峰值。 

1.3  负荷后高血糖 

负荷方法包括：（1）人为模拟正常进食试验，

餐后出现血糖峰值超过正常值，此方法因为进食量

难以精确控制，近来较少被采用；（2）口服葡萄糖

耐量试验（oral glucose tolerance test，OGTT）[2]，

早晨空腹检测血糖，继之口服葡萄糖75g后30，60

和120min（2h）分别测量血糖。为方便和简化起见，

现今常将口服葡萄糖后血糖测量次数简化为1次，即

仅测量口服葡萄糖后2h血糖。 

负荷后高血糖是人为制造的、模拟病理的餐后

代谢失调状态。采用餐后2h的血糖值作为诊断高血

糖的依据是因为一般在达到2h的时间点时餐后血糖

已达到峰值。 

1.4  糖尿病前期 

糖尿病前期即高糖尿病风险，包括空腹血糖

受损（ impaired fasting glucose，IFG），即空腹血

糖在5.6～6.9mmol/L（100～125mg/dl）；和餐后血

糖受损即 IGT：OGTT后2h血糖7.8～11.0mmol/L
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（140～198mg/dl）。 

如果高于此上限值、即空腹血糖≥7.0mmol/L、

或OGTT后2h血糖≥11.1mmol/L、以及（或）糖化血

红蛋白（glycosylated hemoglobin，HbA1c）≥6.5%

则为糖尿病。 

2  IGT的检出率与相关因素 

2.1  IGT的检出率 

据1995年统计，全球IGT患者有1.353亿人，其

中印度、中国和美国位列前3位，分别为1 940万、1 600

万和1 390万人。预计至2025年全球IGT将达3亿人，

印度、中国和美国分别将有5 720万、3 760万和2 190

万人。由于生活方式的西方化和预期寿命的延长，

亚太地区的 IGT和糖尿病的患病率急剧升高，至

2006年，亚太地区大约有1.75亿IGT人群，而同时有

1.15亿糖尿病患者（占全世界患者总数的多半）。IGT

已经成为全球，特别是中国和亚太地区面临的健康

问题和严峻挑战[2−5]。 

2.2  IGT的相关因素 

一些研究表明，高敏C反应蛋白（high sensitivity 

C-reactive protein，hs-CRP）水平与糖尿病前期风险

密切相关，同时发现在胰岛素抵抗的肥胖者中的网

膜脂肪组织有显著炎症；而血中N端脑钠肽前体水

平也显著高于正常人，仅次于糖尿病患者[6]。 

与糖尿病发病因素一样，IGT也与胰岛素抵抗

和分泌不足有关。IGT是否是导致T2DM发病的驱动

因素?是否为心血管事件发病的驱动因素？回答是

肯定的。（the United Kingdom Prospective Diabetes 

Study，UKPDS）结果表明，餐后高血糖加速胰腺β

细胞功能衰竭，加重胰岛素分泌缺陷，导致餐后胰

岛素分泌的第一时相消失。 

吸烟严重影响糖代谢，表现为HbA1c显著高于

非吸烟者；短期减少体力运动对运动减肥和超体质

量中年男性心血管危险因素的影响也是显著的，其

血糖显著升高、胰岛素敏感性降低；而每天睡眠时

间在7～9h者的IGT和T2DM患病率最低（7.1%），如

果以此相对风险为1，则每天睡眠时间≤6h或≥9h

者的IGT和T2DM患病率分别为20.9%或19.4%，其相

对风险显著增高[95%CI，HR＝2.78（1.61～4.12）；

或2.54（1.20～3.53）][7]；冠心病患者中T2DM和IGT

者的比例很高[8−10]，国内外调查结果均显示2/3的冠

心病患者存在糖代谢异常。 

因为咖啡可促进餐后胰岛素分泌和提高胰岛素

的敏感性、降低餐后血糖，最近关于咖啡对糖尿病

患病率影响的研究表明，适当饮咖啡可显著降低

T2DM患病率和减少IGT的发生[11]。 

3  IGT的危害和转归 

3.1  餐后高血糖的病理生理学结果 

IGT者葡萄糖自身氧化增加、促发胰岛素抵抗、

早时相胰岛素分泌减少；游离脂肪酸增加；抑制纤

溶，促进血凝；血管内皮功能障碍、一氧化氮释放

减少；富含甘油三酯（triglycerides，TG）的低密度

脂蛋白（low density lipoprotein，LDL）清除减少，

高密度脂蛋白胆固醇（ high density lipoprotein- 

cholesterol，HDL-C）分解增强，粥样斑块稳定性降

低。从而引发各种临床事件。 

3.2  餐后血糖升高的心血管毒性及后果 

IGT使内皮素释放，引起血管内皮功能障碍和血

管收缩；功能蛋白糖化，导致成纤维细胞增生、生长

因子表达上调、血管平滑肌细胞增殖；炎症因子白细

胞介素（interleukin，IL）-6、IL-18、hs-CRP和肿瘤

坏死因子α表达上调；黏附分子表达上调，使胆固醇

附着；产生自由基，损害内皮功能，产生有害的脂质。

上述因素最终导致血管的损害和动脉粥样硬化斑块

形成和进展，促进冠心病的发生和发展。 

研究证实，餐后高血糖是心血管患病率/病死率

的危险因子，餐后2h高血糖（而非空腹高血糖）与冠

心病发病风险密切相关[12]，单一餐后2h高血糖可使

病死率增加2倍，在老年人群中，负荷后高血糖使致

命性心血管病和心脏病增加≥2倍。心血管死亡与餐

后高血糖具有线性正相关关系。IGT人群比IFG人群

更接近T2DM的病程和临床转归，是同一问题的不同

阶段。IGT人群经过10年随访，发展至T2DM者约占

1/3，恢复为正常血糖与仍保持为IGT者各占1/3左右。

IGT进展为T2DM的相对风险是正常人的6.2倍，同时

既有IGT，也有IFG者进展为T2DM的相对风险则是正

常人的10.3倍，而单纯IFG仅为1.2倍。 

来自20项95 783例非糖尿病个体平均随访12.4年

的荟萃（meta）分析资料显示IGT与心血管事件的风

险呈正相关，IGT人群的无事件生存率显著低于正常

血糖者[13]。 

4  IGT的干预和意义 

4.1  生活方式干预 

随机对照研究资料证实生活方式干预可以显著

减少 IGT人群糖尿病的发生 [14,15]。SLIM研究（ the 

Study on Lifestyle intervention and Impaired glucose 
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tolerance Maastricht）表明[16]，对IGT人群进行生活

方式干预可以预防代谢综合征，且无事件生存率显

著提高；芬兰研究（Diabetes Prevention Study，DPS）

则显示对IGT者进行生活方式干预，可降低其发生

T2DM的患病率危险58%；我国1997年完成的大庆研

究表明[17]，进行运动和（或）饮食控制等干预，使

IGT者发生T2DM的相对风险减少31%～46%；6年糖

尿病累积患病危险：对照组67.7%，饮食控制组

43.8%，运动锻炼组41.1%，饮食控制＋运动锻炼组

46.0%，3组相对风险分别降低31%，46%和42%。 

与DPS研究类似，（Diabetes Prevention Program，

DPP）研究也证实强化生活方式干预可以使IGT者发展

为T2DM的风险减低58%，高于二甲双胍组的31%。 

咖啡是包含了1 000多种成分的复合饮料。其中最

为人知的生物活性因子为咖啡因、二萜醇类、绿原酸等。

目前，咖啡成分中研究最多的是咖啡因，咖啡因是咖啡

功效的主要有效因子。每杯咖啡可含180～300mg的咖

啡因，现煮的去咖啡因饮料仍含有一定量的咖啡因，大

概每杯含8～30mg左右。生物医学文献以及大众观念

中，常将咖啡和咖啡因划等号，但事实并非如此[11]。

咖啡的生物学作用并不局限于咖啡因。 

咖啡中的抗氧化剂，比如绿原酸，被认为可以

改善血糖代谢并提高对胰岛素的敏感性。最近一项

研究发现，每天饮用5杯咖啡可提高脂联素水平并减

轻胰岛素抵抗。咖啡因活化5’腺苷-1磷酸活化蛋白激

酶作用强烈，并可改善骨骼肌中胰岛素依赖糖蛋白

运输。鼠类模型中的研究已经证实，咖啡可上调胰

岛素样生长因子信号而提高胰岛素敏感度和胰岛素

的分泌量。分析显示，每天饮用咖啡＞6杯的个体，

其糖尿病进展风险最低；每天饮用咖啡4～6杯的个

体，其糖尿病进展风险也显著降低。一项针对88 000

名26～46岁女性的观察性研究显示，即使每天饮用

少量咖啡也会带来临床获益。这种线性关系在去咖

啡因和含咖啡因的咖啡中是相似的。煮沸咖啡可提

高血浆总胆固醇含量，但现磨咖啡则对总胆固醇含

量、LDL、HDL水平没有影响。迄今认为，咖啡或

可降低除慢性心力衰竭以外的心血管发病风险[11]。

但咖啡可影响肠道钙吸收、造成骨钙丢失，故经常

饮咖啡者需注意补钙。 

4.2  阿卡波糖（acarbose） 

在欧洲和加拿大等9个国家40个医疗中心完成

的（Study to Prevent Non-insulin Dependent Diabetes 

Mellitus，STOP-NIDDM）用阿卡波糖100mg、3次/d，

对IGT进行干预（n＝714），与安慰剂对照组（n＝715）

比较，随访36个月，阿卡波糖干预组的冠心病事件

（心绞痛、心肌梗死、血运重建和心血管死亡）、心

力衰竭和卒中，以及任何预先设定观察的心血管事

件均显著低于安慰剂对照组，仅外周血管病变无组

间差异。阿卡波糖降低高血压、心肌梗死、任一心

血管事件的相对危险分别为34%（P＝0.0059）、91%

（P＝0.0226）和49%（P＝0.0326）。阿卡波糖对IGT

人群进展为T2DM的相对危险具有显著预防作用

（P＝0.0017），以单次OGTT阳性为准，相对风险降

低25%（P＝0.0015），以两次OGTT阳性为准，则降

低36%（P＝0.0003）。此外，阿卡波糖的作用不受

基础体质量指数（body mass index，BMI）和年龄影

响。干预后，原为IGT而转为正常血糖者较安慰剂

组显著增多30%（P＜0.0001），而进展为T2DM者减

少25%（P＝0.0015）。阿卡波糖还可以显著减少

IGT者或轻度T2DM患者的颈动脉内膜 -中膜厚度

（P＝ 0.01）[18]。Chiasson等认为，阿卡波糖能够迅

速/持久地降低IGT人群发生糖尿病的危险，在停药

后1年仍然作用明显。STOP-NIDDM研究的结果提示

阿卡波糖对IGT人群具有持久的治疗作用。杨文英

等[19]报道的研究结果认为，预防IGT发展为T2DM的

效果强度依次是阿卡波糖＞二甲双胍＞饮食控制+

运动锻炼，尽管3种方法均有效。 

4.3  二甲双胍（metformin） 

DPP研究结果说明，二甲双胍和生活方式干预均

能显著降低IGT者发生T2DM的相对风险，但二甲双

胍并不优于生活方式干预的结果。此外，杨文英等[19]

对321例IGT人群的干预结果显示，发展为T2DM者的

百分比分别为单纯健康教育组34.9%、饮食控制＋运

动锻炼组24.6%、二甲双胍（250mg，3次/d）＋饮食

控制和运动锻炼组为12.4%，而阿卡波糖（50mg，

3次/d）＋饮食控制和运动锻炼组是6.0%。表明二甲

双胍虽然有效，但不及阿卡波糖的效果。 

4.4  血管紧张素转换酶抑制剂 

1项72 128例的荟萃分析结果显示，血管紧张素转

换酶抑制剂（angiotensin converting enzyme inhibitor，

ACEI）可以显著减少和预防新发T2DM，而优于安慰

剂、β受体阻滞剂和钙通道阻断剂（P＜0.0001）。ACEI

虽可减少IGT或IFG者的新发T2DM，但未达到统计学

的显著性差异（P＝0.20）。 

4.5  他汀类药物 

文献报道，他汀类药物对糖代谢的影响结果不

一，有证据表明他汀类药物或他汀类药物联合胆固

醇吸收抑制剂依折麦布（ezetimibe）能够改善冠心
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病患者糖代谢异常，并减少新发T2DM[20,21]；也有

报道大剂量他汀类可以增加新发T2DM。 

此外，有研究发现胰岛素增敏剂吡格列酮

（pioglitazone）能够使T2DM或IGT患者的冠状动脉

粥样斑块消退[22]。 

5  餐后血糖的监测及适应证 

为了及时发现和检出IGT者，餐后血糖监测非

常重要。有下列情况者应当进行餐后血糖的监测[2]：

餐前血糖达标，但HbA1c值仍不理想者；餐后血糖偏

高者；需要特别精确考察饮食、运动和药物治疗，包

括餐时血糖调节剂、短效胰岛素时；妊娠糖尿病，需

要严格控制者；对高危人群即使其空腹血糖正常，宜

行餐后血糖或OGTT，以尽早诊断IGT或糖尿病。研究

显示对于空腹血糖≥5.6mmol/L（IFG）的人群进行

OGTT，可以提高糖尿病诊断的特异性，93%的新发

T2DM患者将被检出而确诊。 

5.1  对于无糖尿病症状的成人进行餐后血糖检查

的标准 

对于无糖尿病症状的成人进行餐后血糖检查的标

准。（1）超体质量（BMI≥25kg/m2）和有如下风险因

素的所有成人应该考虑检查餐后血糖[2]：①缺乏运动；

②一级亲属有糖尿病；③高危民族/种族（例如：非洲

裔美国人、拉丁美洲人、美国土著人、亚裔美国人、

太平洋岛民）；④分娩体质量＞4.08kg（9磅）婴儿的

产妇或患妊娠糖尿病者；⑤高血压（血压≥

140/90mmHg 或 接 受 降 压 治 疗 ）； ⑥ HDL-C ＜

0.90mmol/L（35mg/dl）和（或）TG＞2.82mmol/L

（250mg/dl）；⑦患有多囊卵巢综合征者；⑧既往

HbA1c≥5.7%、IGT或IFG者；⑨其他与胰岛素抵抗相

关的临床疾病（例如：重度肥胖、黑棘皮病）；⑩有心

血管病病史者。（2）没有上述风险因素者，糖尿病检

查应从45岁开始。（3）如果检查结果正常，应当每3

年复查1次，根据初步结果和风险状况决定是否应当提

高检查频率，如果系糖尿病前期者应每年检查1次。 

5.2  无症状儿童餐后血糖的检查 

无症状儿童餐后血糖的检查。（1）指标：超体

质量（BMI＞相应年龄和性别对应标准的第85个百

分位数、体质量身高对应标准＞第85百分位数或体

质量＞120%理想值）者。（2）伴有下列任何两个

风险因素：①一级或二级亲属中有T2DM家族史；

②上述高危民族 /种族；③有胰岛素抵抗或胰岛素

抵抗相关疾病；④母亲孕期患糖尿病。（3）年龄：

10岁或青春期开始阶段（如果青春期发生在较年轻

的年龄）。（4）频率：每3年1次。 

5.3  糖尿病前期（IGT/IFG）心血管风险的评估 

对存在下列情况者，应进行心血管风险评估：

空腹和餐后高血糖；肥胖；运动少；脂代谢异常；

高血压；促凝/高凝状态；内皮功能障碍；炎症等。 

总之，IGT是动脉粥样硬化性疾病的重要危险

因素，与冠心病风险密切相关[1,3−6]。有效干预IGT

能够显著减少其对心血管造成的危害 [10,11,14−19]。 
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