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糖化血红蛋白的应用价值研究进展
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罗世翊

何佳瑜

糖化血红蛋白( HbA1C ) 是人体血液中红细胞内的血红

蛋白与血糖结合的产物。属于不可逆反应过程，并与血糖

浓度成正比，且保持 3 ～ 4 个月左右，所以可以检测到 120

天之前的血糖浓度［1 － 2］。因此 HbA1C 水平在一定程度上反

映患者近 8 ～ 12 周的血糖水平。近年来，HbA1C越来越受到

国内外相关人士的重视，美国糖尿病协会( ADA) 于 2011 年

正式 规 定 了 诊 断 非 妊 娠 糖 尿 病 的 临 界 值 为 HbA1C ≥
6. 5%［3 － 4］。本文就 HbA1C 在糖尿病临床诊断中的应用价

值进行探讨。
1 HbA1C概述 ( 1) HbA1C的发现，于 1958 年由 Allen 等人

采用色谱法第一次从多种亚型的血红蛋白中分离出来。
Huisman 和 Dozy 在糖尿病患者的治疗过程中发现了 D860 治

疗有 4 例快速 Hb 浓度增加。后来 Trivelli 等人采用对比

Hb 和 HbA1C柱层析法的色谱特征，发现二者极其相似。在

前人研究的基础上，而后出现了很多相关资料均证实了糖

尿病患者的 HbA1C 与异常 Hb 相同，属于 Hb 的次要部分。
研究者于 1975 年得到了糖化血红蛋白的生成反应式。从

此人们对糖尿病与糖化血红蛋白的关系有了较清楚的认

识。( 2) HbA1C的生化特点，将总的糖化血红蛋白根据每个

糖化位点和参与反应物的不同分为若干个亚部分。其中

A0( 2α、2β链) 为天然非糖化血红蛋白，而亚组分( HbA1a1，

HbA1a2，HbA1b 和 HbA1C ) 因血红蛋白 β 链 － N 末端缬氨

酸的游离氨基与不同碳水化合物糖基化而形成，把这些亚

组分统称为 HbA1。Hb 分子上存在一些能够和糖类进行生

化反应的位点，如 N － 末端缬氨酸的游离基氨基和 α － 链、
β － 链的赖氨酸残基，均能与糖类结合成为醛亚胺，且这一

过程相对缓慢但具有可逆性。然后生成的醛亚胺中葡萄糖

分子的 C2 位置处连接的 1 个羟基发生双键重排，形成氨基

酮化合物，且该反应过程相对缓慢但具有不可逆性［5］。因

为 Hb 在正常人体内相对稳定，因此血液中葡萄糖的浓度

决定了糖基化水平。另外，由于反应过程分为可逆和不可

逆两个部分，所以 Hb 与葡萄糖接触的时间也在一定程度

上关系 到 糖 基 化 水 平。其 中 糖 化 血 红 蛋 白 的 一 种 亚 型

HbA1C结构稳定，且含量多，约占糖化血红蛋白总量的 60%
～70%，加之其易分离的特点，因此目前已被临床广泛应

用。
2 HbA1C 用 于 糖 尿 病 诊 断 的 价 值 传 统 的 空 腹 血 糖

( FBG) 检测需被检查前至少空腹 8h，对于一些早餐后或下

午去就诊的患者就不能测 FBG，因此有很大的局限性，口服

葡萄糖耐量试验( OGTT) 是目前糖尿病诊断的公认标准，但

其需要分次给患者取血，致使患者依从性差，尤其不适合用

于儿童、老年体弱等患者，也存在较大的变异系数，因此在

临床应用也有局限性。而 HbA1C①无需受检患者禁食。②
患者在受检前的生活方式改变，如运动锻炼和短期节食均

对 HbA1C的检测结果影响很小，而 FBG 与 OGTT 却能受到

较大影响。HbA1C的检测结果，变异系数小，可以准确地反

映( 8 ～ 12 周) 的平均血糖水平。③鉴于 HbA1C 稳定性好，

因此很多研究糖尿病并发症与血糖控制的大型临床试验都

采用了 HbA1C来评估患者的血糖水平。另外，HbA1C 是引起

肾脏、视网膜及周围血管的神经性病变的重要原因。有研

究证实，HbA1C水平每下降 1% ，可以降低糖尿病并发症

中心肌梗死和脑卒中的发生率 12% ～ 14% ; 微血管疾病

发生率和周围血管疾病导致的截肢或致死率下降 37%
～ 43%。因此，降低 HbA1C水平，还可预防或降低并发症
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的出现［6］。
3 HbA1C的影响因素 除了血糖水平可以影响 HbA1C的测

定结果外，还受到以下因素的影响。( 1 ) 红细胞寿命，如溶

血性贫血可减短红细胞寿命，同时也相应地造成 HbA1C 水

平降低。在活动性出血过程中，生成的网织红细胞数目增

加，致使红细胞的平均寿命减短，HbA1C 检测水平降低。相

反，如果循环中红细胞寿命增加，HbA1C的水平就会升高，如

网织红细胞生成受阻的再生障碍性贫血和致使红细胞清除

率降低的脾切除手术等都会造成红细胞平均寿命的增加，

与此同时，HbA1C也会升高［7］。( 2 ) 环境及种族差异，结果

显示海拔较高地区的红细胞数目、Hb 和 HbA1C 水平较平原

地区均有所增高。国外有研究也称西班牙、非洲及亚洲裔

美国人的 HbA1C水平比美国白人高。( 3) 有调查显示，随着

年龄的增加，HbA1C 的水平也在升高。( 4 ) 检测方法，目前

HbA1C的检测 方 法 很 多，包 括 离 子 交 换 高 效 液 相 色 谱 法

( HPLC) 、亲和色谱法、免疫测定法、电泳法及酶法等，其原

理是根据 HbA1C和非 HbA1C所带电荷的不同，或是 HbA1C的

不同集团结构。因此，当血红蛋白发生异常时，其氨基酸序

列也会有所改变，或者发生异常的生化修饰时，不同的检测

方法得到的 HbA1C检测水平也不相同［8］。( 5) 妊娠时期，体

内的 Hb 水平相对较低，不能作为其真实情况的反映指标;

处于高三酰甘油血症、肝功能异常、慢性乙醇中毒、甲状腺

功能亢进、尿毒症、高胆红素血症、血红蛋白病及其化学修

饰、水杨酸的长期摄入等都会影响 HbA1C 的检测结果。因

HbA1C合成进程较慢从而使病情发展较快的 1 型糖尿病血

糖水平无法得到真实反映。因此，对于上述影响因素存在

的患者不能单独以 HbA1C 作为糖尿病诊断的依据，还应结

合空腹血糖水平检测结果进行判断。
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经皮氧分压在糖尿病足和下肢动脉疾病中的应用进展
西安交通大学第二附属医院内分泌科( 710000) 闫 航 王玉环

诊断慢性下肢动脉缺血( CLI) 的重要性是毋庸置疑，经

皮氧分压( TcPO2) 可以直接反应组织细胞的氧气含量，早

期提供血循环情况。
1 概述( 微循环及经皮氧分压) “血管盗血综合征”的假

说认为，糖尿病患者自主神经病变阻碍了微血管的交感神

经支配，造成了血管收缩的异常，导致血液远离微血管系统

通过动静脉短路进行营养物质的交换和氧气的运输［1，2］。
经皮氧分压可以反应微循环的状态。它是一种非侵入性的

诊断方法，通过在皮肤表面记录氧分压的数值来提供关于

血管微循环氧气供给和传递的情况。由传感器检测出来的

氧气含量是氧气传递和局部生理需求的一种平衡表现。这

种检查方法主要是将探针电极放在脚或腿上，并把胸部作

为一个参考部位，评估的常见位置是在足背，膝关节下方

10cm 小腿前内侧或者是膝关节上方 10cm 大腿处，正常经

皮氧分压值取决于年龄大小和探针的位置［3］，多次、多点测

量可以有效的减少测量过程中出现的误差［4］。有学者提到

区域灌注指数( ＲPI) ，ＲPI = TcPO2 ( 下肢) /TcPO2 ( 胸部) ，

这主要是为了确定缺氧的原因是因为组织缺氧还是低氧血

症，但是胸部低 TcPO2 值也可以导致较高的 ＲPI，因此将

ＲPI 用于确定血管病变的价值仍然值得商榷［5］。
经皮氧分压可用来决定截肢平面，评估创伤的愈合程

度，观察高压氧的治疗疗效以及诊断外周动脉疾病等［6］，它

作为一种判断组织微循环状况的无创检查方法被越来越多

的为临床医生接受。
2 经皮氧分压在糖尿病足及下肢动脉疾病中的应用 ( 1)

发现早期糖尿病足的风险，下肢血管病变合并周围神经病

变的患者往往在疾病的早期出现溃疡，而单纯有神经病变

的患者溃疡有更好的愈合希望［7］。研究表明，TcPO2 测量

在预防糖尿病患者外周血管疾病方面也有重要价值，它能

够在临床微血管病变明显发展之前检测皮肤氧合的早期变

化［8］。Faglia Ezio［9］等的一项纳入 261 例糖尿病患者的研

究中，所有患者均行经皮氧分压检查及动脉造影术，其中

213 例 TcPO2 ＜ 30mmHg，48 例 患 者 30mmHg ≦ TcPO2 ＜
50mmHg，所有入组的患者下肢动脉造影术后均提示狭窄率

大于 50%。国内学者［10］有研究提到，以双下肢动脉 64 排

多层螺旋 CT( MSCT) 扫描结果为金标准，TcPO2 的符合率、
敏感度、特异度分别为 93． 5%、93． 3%、95． 7%。Wuquan
Deng［11］等报道，经皮氧分压在诊断糖尿病神经病变的敏感
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