
共识产生的背景

中国成人中糖尿病患病率已经高达9.7%，患

者人数居全球首位[1]。糖尿病防治的关键在于积极

预防、早期诊断、尽早规范化干预。糖尿病管理

的最终目标是防治糖尿病慢性并发症，包括微血

管并发症和动脉粥样硬化性血管病(atherosclerotic 

cardiovascular disease，ASVD)，提高患者生活质

量、延长寿命。

大部分中国2型糖尿病(type 2 diabetes mellitus，

T2DM)患者伴有餐后血糖升高。在流行病学筛查诊

断的糖尿病患者中，单纯餐后血糖升高患者的比例高

达50%，糖尿病前期中约70%为单纯性的糖耐量减低

(impaired glucose tolerance，IGT)[2]。餐后血糖增高是

导致糖化血红蛋白(hemoglobin A1c，HbA1c)的重要原

因，餐后血糖升高与糖尿病慢性并发症的发生发展明

显相关。因此，控制餐后血糖是促使HbA1c控制达标

和防治糖尿病慢性并发症的重要策略。

因在糖尿病的管理中餐后血糖的控制手段与控制

空腹血糖的策略和手段存在明显不同，为了使广大从

事糖尿病防治的医务人员更好地了解导致餐后高血糖

的病理生理基础和针对餐后高血糖的控制措施，我们

基于国内外临床证据及临床经验制定了《中国2型糖

尿病患者餐后高血糖管理专家共识》，为临床医生更

好地管理糖尿病提供参考。

餐后高血糖的定义和病理生理基础

1. 定义

餐后高血糖的定义为摄食后1～2h血糖>7.8mmol/L。

2. 病理生理基础

餐后高血糖的主要病理生理基础[3-7]与第一时相/

早相胰岛素分泌缺陷、外周组织胰岛素敏感性下降、

胰高血糖素分泌在进餐后不受抑制及餐后肝糖输出未

受抑制相关。

餐后高血糖的临床意义

流行病学研究显示餐后或负荷后高血糖与多种疾

病相关。

1. 餐后高血糖与糖尿病视网膜病变

餐后高血糖比HbA1c能更好地预测糖尿病视网膜

病变的发生发展[8,9]。可能的机制是快速升高的餐后高

血糖造成血糖波动，导致视网膜血管内皮功能下降、

血管反应性增加[10,11]。

2. 餐后高血糖与大血管病变

餐后或糖负荷后血糖与心血管风险及其结局密切

相关[12-15]。餐后血糖预测心血管事件的作用优于空腹

血糖[13,15]。多项流行病学的观察性研究[13,14,16]发现，餐

后2h血糖是全因死亡和心血管死亡的独立风险因素，

也是心血管疾病和全因死亡的预测因子(DECODE、

DECODA、美国NHANES Ⅱ数据)。餐后高血糖增加

心血管疾病风险的机制可能与血糖波动有关。急性血

糖升高会快速抑制损伤性内皮一氧化氮(nitric oxide，

NO)的释放及内皮依赖性的血管扩张，增加可溶性黏

附分子水平，并可能激活血栓形成。急性血糖波动比

慢性持续性高血糖更显著地促进氧化应激反应和损

害内皮功能[17,18]。如果降低餐后高血糖则改善氧化应

激、炎症和内皮细胞功能，并减少血栓形成。

3. 餐后高血糖与多项心血管疾病的风险因素相关

多数T2DM患者伴有甘油三酯(triglyceride，TG)

升高和高密度脂蛋白胆固醇(high density lipoprotein-

cholesterol，HDL-C)下降[19]。伴有大血管疾病的

T2DM患者餐后TG升高更为显著，且TG清除显著

降低[20]。研究证实，除了低密度脂蛋白胆固醇(low 
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density lipoprotein-cholesterol LDL-C)，TG和HDL-C

水平均与糖尿病患者的心血管疾病(cardiovascular 

disease，CVD)风险显著相关外[21]，也与微血管病变

显著相关[22]。ACCORD研究证实了降低TG可以延缓

T2DM视网膜病变的进展[23]，但在显著降低LDL-C的

基础上进一步降低TG或升高HDL-C是否降低CVD尚

需更多的证据。

餐后高血糖升高渗透压、增加血小板反应性、激

活血小板[24-26]，与餐后高凝状态相关。

餐后高血糖减少心肌血容量及心肌血流。糖尿

病患者餐后心肌血容量及心肌血流较正常对照者显

著下降[27]。

餐后高血糖及血糖波动与颈动脉内膜-中层厚度

(intima-media thickness，IMT)增加密切相关[28,29]。降

低餐后高血糖、减少血糖波动可以延缓或减轻颈动脉

IMT进展[30,31]。

4. 餐后高血糖对机体的其他危害

随着β细胞功能减退，餐后血糖逐渐升高，而显

著增高的餐后高血糖及血糖波动又可使β细胞功能进

一步恶化[32]。

此外，餐后高血糖和餐后血糖波动与老年人的整

体认知、执行和注意障碍有关[33-35]。

5. 餐后高血糖与HbA1c的关系

HbA1c代表以往2～3个月的平均血糖水平，由

空腹和餐后血糖共同形成。HbA1c越接近正常值，餐

后血糖对HbA1c形成的贡献越大。研究[7,36]显示，当

HbA1c<7.3%时，餐后血糖的贡献占70%；当HbA1c在

7.3%～9.2%时，餐后血糖的贡献约占50%；即使当

HbA1c>9.3%时，餐后血糖贡献仍占约40%。

HbA1c与平均餐前和平均餐后血糖的对应值见表1。

餐后高血糖的检测

1. 检测对象

对于以下临床状态的患者人群，餐后血糖的密切

监测尤为重视[38]：

①任何HbA1c不达标的T2DM患者均应该检测餐

后血糖，尤其是空腹血糖达标，而HbA1c不达标的患

者。例如，空腹血糖<6.0mmol/L，但HbA1c>7.0%的

患者；

②低血糖风险较高的患者，如使用促泌剂或胰岛

素治疗、进餐不规律或餐后剧烈运动的患者；

③使用降糖药物尤其是降低餐后血糖药物时，可

通过监测餐后血糖评价疗效和指导药物剂量调整。

2. 检测方法

糖尿病患者应定期进行自我血糖监测(se l f -

monitoring of blood glucose，SMBG)，3～6个月检测

一次HbA1c
[2]；指血(毛细血管血糖)的测定因其简单

易操作而被临床广泛采用。而对于采用胰岛素强化

治疗、血糖波动较大及低血糖风险较高的患者，可

采用动态血糖监测(continuous glucose monitoring，

CGM)。1,5-脱水葡萄糖醇(1,5-anhydroglucitol，1,5-

AG)也是反映短期餐后高血糖以及血糖波动的指标，

但其与并发症的关系有待进一步探讨[39]。

3. 餐后血糖与血糖波动

血糖波动包括日间血糖波动和日内血糖波动，

需要连续监测血糖来计算波动的大小。餐后血糖升高

和低血糖构成日内血糖波动，但餐后高血糖是日内血

糖波动的最主要原因。进餐引起的血糖波动与饮食

习惯密切相关，如饮食量、食物种类[不同升糖指数

(glycemic index，GI)的食物]、进食次数等。T2DM患

者的日内血糖波动明显高于非糖尿病人群，主要原因

在于餐后高血糖。常见的评价血糖波动的指标见表2。

表1 不同HbA1c对应的餐前、餐后血糖水平[37]

HbA1c

(%)
平均血糖
(mmol/L)

平均餐前血糖
(mmol/L)

平均餐后血糖
(mmol/L)

         6.0 7.0
         <6.5 6.6 8.0
         6.5～6.99 7.7 9.1
         7.0 8.6
         7.0～7.49 8.4 9.8
         7.5～7.99 8.6 10.5
         8.0 10.2
         8.0～8.5 10.5 11.4

表2 评估血糖波动的指标
指标 描述 备注

日内血糖变异性(自我血糖监测或连续血糖监测)

    SD 通常用于反映血糖变
异性

    MAGE 绝对上升和下降超过1个SD
的总和平均血糖值

小于1个SD的被忽略

日间血糖变异性(自我血糖监测或连续血糖监测)

    MODD 在连续两天的同时血糖值之
间的差的绝对值

日常在实践中，用餐
时间影响差异值

注： SD 标准差；MAGE 平均血糖波动幅度；MODD 日间血
糖平均绝对差
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控制餐后高血糖的临床获益

1. 餐后血糖控制有助于HbA1c达标

当HbA1c接近7%时，餐后血糖对其贡献的比例

更显著。控制空腹血糖达标(<5.6mmol/L)的患者可

有64%实现HbA1c<7%，而进一步控制餐后血糖达标

(<7.8mmol/L)的患者则有94%实现HbA1c<7%。提示控

制餐后血糖有助于进一步提高整体血糖达标率[40]。

2. 控制餐后高血糖与心血管获益

控制餐后高血糖是否带来T2DM患者心血管获益

尚需确定。HEART2D研究[41]比较胰岛素治疗控制空

腹高血糖或餐后高血糖对急性心肌梗死后心血管终

点的影响，结果显示两组间的HbA1c水平没有差别，

空腹和餐后血糖存在差异，但与降低空腹血糖为主

相比，降低餐后高血糖未能进一步降低复合心血管

终点事件的风险。对该研究的亚组分析[42]发现在老年

糖尿病患者中控制餐后高血糖可降低心血管风险。

MeRIA-7[43]荟萃分析结果显示，与安慰剂相比，降低

餐后血糖的药物阿卡波糖治疗可降低心血管事件风险

(心肌梗死的风险降低64%、任何心血管事件的风险

降低35%)。

3. 降低餐后血糖改善心血管疾病风险因素

控制餐后血糖的治疗常常改善多种心血管疾病

风险因素，例如总胆固醇(total cholesterol，TC)、

TG和LDL-C降低，HDL-C升高[44]；血压、高凝状态

及炎症因子均降低[45]；颈动脉IMT进展减慢，甚至

部分逆转[46]。

餐后高血糖的管理

1. 餐后高血糖的控制目标

控制餐后血糖对于HbA1c达标及减少血糖波动非

常重要，设定HbA1c目标值应该根据患者的年龄、病

程、预期寿命、并发症的严重程度、低血糖发生风险

等因素个体化确定，与此相对应的餐后血糖控制目标

也应遵循个体化原则。一般人群推荐餐后血糖控制目

标见表3，根据HbA1c的控制目标决定餐后血糖控制目

标值也可参考表1。

2. 控制餐后血糖的方法

2.1 生活方式干预  饮食的质和量均影响餐后血糖。高

GI饮食可导致餐后血糖显著升高，且增加血糖曲线

下面积(area under curve，AUC)。分别摄入低GI的饮

食与高GI饮食可使HbA1c相差0.5%～0.7%。

餐后运动可以降低T2DM患者餐后血糖，降低的

幅度与运动的持续时间和频率密切相关[49,50]，但较少

影响空腹血糖。

2.2 降糖药物  各种降糖药物均能不同程度地降低空

腹和餐后血糖，但以降低餐后血糖为主的口服降糖

药包括α-糖苷酶抑制剂、短效磺脲类促泌剂、格列

奈类促泌剂、二肽基肽酶-4(dipeptidyl peptidase 4，

DPP-4)抑制剂；注射制剂包括短效胰岛素及其类

似物、胰高血糖素样肽-1(glucagon-like peptide-1，

GLP-1)受体激动剂。

(1)以降低餐后血糖为主的口服降糖药物

α-糖苷酶抑制剂能延缓碳水化合物在小肠上段的

吸收，降低餐后高血糖和减少血糖波动[51]，包括阿卡

波糖、伏格列波糖和米格列醇。α-糖苷酶抑制剂可降

低HbA1c约0.5%[2]。中国的MARCH研究[52]表明，新诊

断的T2DM患者采用阿卡波糖300mg/d治疗，HbA1c降

幅达1.1%(可能包括部分安慰剂效应)并可减低体重。

荟萃分析结果显示，在二甲双胍治疗的基础上采用α-

糖苷酶抑制剂治疗改善体重的效果与GLP-1受体激动

剂相当。α-糖苷酶抑制剂的常见不良反应为胃肠道反

应(腹胀、腹泻、恶心、肛门排气增多等)，小剂量开

始、逐渐加量可减少胃肠道不良反应。α-糖苷酶抑制

剂单独使用一般不发生低血糖，甚至可减少反应性低

血糖，总体耐受性良好。α-糖苷酶抑制剂与其他降糖

药物联合使用，可进一步改善血糖并减少体重增加。

与胰岛素促泌剂或胰岛素合用时，如果出现低血糖，

应采取口服或静脉注射葡萄糖纠正。

短效磺脲类促泌剂通过与胰岛β细胞膜上的磺脲

类受体结合，促进胰岛素分泌，通过增加体内胰岛素

水平降低血糖。常用的短效磺脲类药物包括格列吡嗪

表3 不同人群的餐后血糖控制目标的建议[47,48]

目标人群 HbA1c(%) 餐后血糖(mmol/L)
常规目标* <7.0 <10
严格目标** ≤6.5 ≤7.8
注：*指大多数的T2DM患者；**指新诊断、病程较短、年龄
较轻且无糖尿病并发症和严重伴发疾病的T2DM患者
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和格列喹酮，可降低HbA1c约1.0%[53]。磺脲类药物可

导致低血糖，更易在老年及肝、肾功能不全的患者中

发生。磺脲类药物可增加体重。肾功能不全的患者可

考虑选用格列喹酮。

格列奈类药物降糖机制类似磺脲类，但起效

更快，改善胰岛素早相分泌更明显，主要降低餐后

血糖，包括瑞格列奈、那格列奈和米格列奈，降低

HbA1c 0.5%～1.0%[2]。此类药物需在餐前即刻服用，

可单独或与其他非促泌剂类降糖药物联合应用。常见

不良反应为低血糖和体重增加，但严重程度较磺脲类

药物轻。肾功能不全的患者可选择瑞格列奈。

DPP-4抑制剂通过抑制DPP-4酶对GLP-1的降

解，提高周围血GLP-1水平2～3倍，进而促进β细胞

分泌胰岛素、抑制胰高血糖素，降低餐后血糖，可降

低HbA1c 0.4%～0.9%[2]。此类药物包括西格列汀、沙

格列汀、维格列汀、利格列汀和阿格列汀。DPP-4酶

抑制剂单独使用低血糖风险小。DPP-4抑制剂对体重

的作用为中性或轻度增加[2,54]。 

(2)降低餐后血糖为主的注射制剂

胰岛素是T2DM患者降糖治疗的有效手段，短

效人胰岛素和速效胰岛素类似物主要用于控制餐后

血糖。短效胰岛素一般在餐前15～30min皮下注射；

速效胰岛素类似物可在餐前即刻皮下注射，个别

情况(如进餐量无法估计)可餐后即刻注射，注射后

30～60min作用达到高峰[55]。速效胰岛素类似物降糖

能力与短效人胰岛素相当，但在模拟生理性胰岛素分

泌、降低餐后血糖幅度和低血糖风险方面优于人胰岛

素，而且餐前即刻注射更为方便，有助于提高治疗依

从性。此外，预混胰岛素制剂包含一定比例的短效/速

效胰岛素，同样可降低餐后血糖。胰岛素治疗可引起

低血糖，并增加体重。

短效GLP-1受体激动剂可刺激胰岛素分泌、抑

制胰高血糖素的分泌、延缓胃排空、增加饱腹感和

减少进食量而降低餐后血糖，目前临床使用的制剂

包括短效艾塞那肽。GLP-1受体激动剂可降低HbA1c 

0.8%～1.5%[56,57]。其显著特点是降糖的同时，大部分

患者可减轻体重、降低TG和收缩压。常见的不良反

应为胃肠道反应，如恶心、呕吐等，可随着治疗时间

(大约2周)延长逐渐减弱。单用低血糖发生率低，与

胰岛素促泌剂合用可增加低血糖发生风险。

常用降低餐后血糖的药物特点见表4。

3. 特殊人群餐后高血糖控制药物的选择

(1)老年T2DM：已经确诊的老年T2DM患者

HbA1c>7.0%，需要考虑口服单药或降糖药物联合治疗。

二甲双胍是治疗T2DM的基础用药，但以降低空腹血

糖为主；α-糖苷酶抑制剂或DPP-4抑制剂主要降低餐后

血糖，这两种药物都不增加低血糖发生，且耐受性良

好。由于老年人群的特殊性，在使用胰岛素促泌剂或

胰岛素之前应认真考虑低血糖风险。

(2)T2DM合并心血管系统疾病：T2DM合并心血

管系统疾病患者餐后血糖较高时可选用α-糖苷酶抑制

剂、格列奈类或短效促泌剂[67]。当HbA1c>9.0%时可根

据患者情况选择联合用药的方案。如果两种口服降糖

药物联合治疗3个月以上血糖不达标，可考虑起始胰

岛素治疗或GLP-1受体激动剂或3种口服降糖药物联

合治疗。

表4 常用降低餐后血糖的药物特点

降糖药物 降低HbA1c(%) 降低餐后血糖
(mmol/L) 低血糖 体重 主要不良反应

口服降糖药物
　α-糖苷酶抑制剂 0.5～1.1 3.08～6.96[52,58,59] 单用不引起低血糖 降低或中性 胃肠道不良反应
　短效磺脲类促泌剂 1.0 2.1～7.8[60,61] 可以导致低血糖 增加 低血糖及原发或继发

失效
　格列奈类促泌剂 0.5～1.0 2.6～6.4[62,63] 可以导致低血糖 增加 低血糖及原发或继发

失效
　DPP-4抑制剂 0.4～0.9 1.8～4.5[64,65] 单用不引起低血糖 中性或轻度增加 感染
注射制剂
　短效人胰岛素/速
　效胰岛素类似物

强，与剂量相关 强，与剂量相关 可以导致低血糖 增加 低血糖

　GLP-1受体激动剂 0.8～1.5 1.01～6.9[56,57,66] 单用不引起低血糖 降低 胃肠道不良反应
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