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　　目前，大部分糖化血红蛋白的检测系统可排除常见的血红

蛋白变异体杂合子的干扰，或给出警告提示信息，而一些较为

罕见的血红蛋白变异体引起的干扰常被临床医生和患者忽视。

因此对于血红蛋白变异体普遍存在的地区，应谨慎选择

ＨｂＡ１ｃ的检测系统，对于变异体携带者可选择合适的替代指

标用于评估血糖水平。

１　血红蛋白和糖化血红蛋白

血红蛋白是由珠蛋白和血红素构成的一种结合蛋白质，相

对分子质量为６４４５８。血红素由原卟啉与亚铁原子组成。每

一个珠蛋白分子由两对多肽链组成，一对α链，由１４１个氨基

酸残基构成，含较多组氨酸，其中α８７位组氨酸与血红素的铁

结合，在氧的运输中具重要作用；另一对是非α链，包括β、γ、δ、

ξ及ε５种。β、δ和γ链均由１４６个氨基酸残基组成，但氨基酸

组成、排列顺序、等电点不同，电泳时泳动的速度也不同。每一

条肽链和一个血红素连接，构成一个血红蛋白单体。人类血红

蛋白是由两对（４条）血红蛋白单体聚合而成的四聚体。不同

类型的血红蛋白珠蛋白结构略有不同，但血红素均相同。健康

人出生后有３种血红蛋白：（１）血红蛋白Ａ（ＨｂＡ），由一对α链

和一对β链组成（α２β２），占血红蛋白总量的９５％以上。胚胎２

个月时 ＨｂＡ即有少量出现，初生时占１０％～４０％，出生６个

月后即达成人水平。（２）血红蛋白 Ａ２（ＨｂＡ２），由一对α链和

一对δ链组成（α２δ２）。出生６个月后，可以占血红蛋白的２％

～３％。（３）胎儿血红蛋白（ＨｂＦ）：由一对α链和一对γ链组成

（α２γ２），出生时占体内血红蛋白的７０％～９０％，以后渐减，至６

个月，可降至血红蛋白总量的１％左右。

糖化血红蛋白ＨｂＡ１又可分为ＨｂＡ１ａ１、ＨｂＡ１ａ２、ＨｂＡ１ｂ

和 ＨｂＡ１ｃ，ＨｂＡ１ｃ约占 ＨｂＡ１的８０％，其β链氨基末端具有

特异性六肽结构。随着病情发展，患者的血糖会变得难以控

制，从诊断确立开始越早有效控制血糖，越有利于缓解患者长

期的疾病发展进程［１］。ＨｂＡ１ｃ目前被很多国家视为诊断和监

控Ｔ２ＤＭ发展的指标，在我国其诊断价值和适用性仍被质疑。

大量数据表明，糖尿病最终会伴随长期的微血管并发症。围绕

ＨｂＡ１ｃ是否适宜作为诊断指标的讨论，其主要内容是，血糖和

ＨｂＡ１ｃ作为诊断工具的利与弊，分析前和分析中的变量，检测

成本以及可接受程度。首先，ＨｂＡ１ｃ反映血糖的平均水平，比

任一时间点的血糖值更能体现机体血糖代谢的平均水平，而红

细胞１２０ｄ寿命中，近期血糖水平的波动对 ＨｂＡ１ｃ检测值的

贡献较大，标本采集前一个月的影响达５０％，而采集前第２个

月的影响达２５％
［２］。其次，检测过程可对患者提供更多的便

利条件。不需空腹采血，一次样本采集即可得到较准确的结

果，因此患者的接受度和依从性较高，更有利于隐性Ｔ２ＤＭ 患

者的筛查。相比之下口服葡萄糖耐量试验（ＯＧＴＴ）需要更复

杂的分析前准备，包括检测前至少３ｄ的均衡饮食，空腹８ｈ以

上，且检测耗时２ｈ以上。另外，恶心、呕吐、胃排空延迟和建

立静脉通道的患者均不适用该项检查，众多变异因素均可能得

到不可靠的检测结果。另外，ＯＧＴＴ需要多次采血，患者依从

性较差，而 ＨｂＡ１ｃ不受饮食状态和昼夜节律的影响，检测前变

异度较血糖小。静脉血收集到抗凝管之后，红细胞还会以每小

时７％的速度在体外酵解葡萄糖，理想状态下样本应该冰浴保

存且在３０～６０ｍｉｎ内检测，而大部分实验室无法严格遵守这

一操作。ＨｂＡ１ｃ在静脉血中具有较高的分析前稳定性，在

４℃可稳定保存１周
［３］。

大量的流行病学资料证明，ＨｂＡ１ｃ的升高不仅可以作为２

型糖尿病病情进展的检测指标，也是糖尿病肾病、糖尿病视网
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膜病变、心血管事件等并发症发生的风险因素，同时可以作为

强化治疗或改变治疗方案的指征。

２　常见的血红蛋白变异体

最为常见的血红蛋白变异体包括血红蛋白Ｓ（ＨｂＳ）、血红

蛋白Ｅ（ＨｂＥ）、血红蛋白Ｃ（ＨｂＣ）和血红蛋白Ｄ（ＨｂＤ），全球

范围：ＨｂＳ、ＨｂＥ、ＨｂＣ、ＨｂＤ的分布依次减少，这４种变异体

均由血红蛋白β链的１个氨基酸被替换而生成。（１）ＨｂＳ，即

镰形红细胞血红蛋白，β链第６位的谷氨酸突变为缬氨酸。

ＨｂＳ纯合子携带者表现为严重的镰形红细胞贫血，由于红细

胞镰形变后不易通过微循环，血液黏滞性增高，致使微循环阻

塞。组织梗死、骨痛、瘫痪、酱油尿和感染是常见症状。（２）

ＨｂＥ位于β链第２６位的谷氨酸突变为赖氨酸。ＨｂＥ携带者

通常无贫血症状。（３）ＨｂＣ位于β链第６位的谷氨酸突变为

赖氨酸；ＨｂＣ携带者通常血红蛋白水平正常或有轻度贫血。

（４）ＨｂＤ位于β链第１２１位的谷氨酸突变为谷氨酰胺，其携带

者常有轻度溶血性贫血。大部分血红蛋白异构体的杂合子通

常无症状，红细胞生存率正常，如果糖尿病患者同时携带血红

蛋白异构体基因，不易引起临床医生的注意。

３　血红蛋白变异体对糖化血红蛋白的测定方法的影响

３．１　基于电荷量差异的检测方法

３．１．１　阳离子交换色谱法　很多物质对这种方法有干扰，如

醛亚胺 ＨｂＡ１ｃ、ＨｂＦ、氨基甲酰血红蛋白以及血红蛋白变异

体，要得到稳定结果须严格控制温度和湿度。某些血红蛋白变

异体、加合物或衍生物其洗脱峰与 ＨｂＡ，ＨｂＡ１ｃ均不会重叠，

这些变异体的影响不构成不是以上等式的变量，因此对

ＨｂＡ１ｃ的检测没有影响。而血红蛋白变异体或其糖化衍生物

不能与 ＨｂＡ或 ＨｂＡ１ｃ分离时（图谱上的峰有重叠），会导致

ＨｂＡ１ｃ的测定结果不准确，具体可分为以下３种情况。（１）血

红蛋白变异体与 ＨｂＡ１ｃ的洗脱峰重叠。很多血红蛋白变异体

的形成是α或β链的一个中性氨基酸被一个带正电荷的基团

取代。这种改变降低了非糖化血红蛋白变异体的洗脱时间，使

其与 ＨｂＡ１ｃ一起洗脱，导致 ＨｂＡ１ｃ的检测值假性升高，有些

患者的 ＨｂＡ１ｃ检测值可高达５４％。包括 ＨｂＲａｌｅｉｇｈ（β１Ｖａｌ

→Ａｌａ）
［４］，ＨｂＧｒａｚ（β２Ｈｉｓ→Ｌｅｕ）

［５６］，ＨｂＳｈｅｒｗｏｏｄＦｏｒｅｓｔ

（β１０４Ａｒｇ→Ｔｈｒ）
［５６］，ＨｂＳｏｕｔｈＦｌｏｒｉｄａ（β１Ｖａｌ→Ｍｅｔ）

［７］和

［βＮＭｅｔｈｉｏｎｙｌ１（ＮＡ）Ｖａｌ→Ｌｅｕ］
［８］。在 Ｈｂ Ｒａｌｅｉｇｈ、Ｈｂ

ＳｏｕｔｈＦｌｏｒｉｄａ和ＨｂＮｉｉｇａｔａ的例子中，氨基端发生的变异使得

乙酰化血红蛋白在体内更容易形成，造成 ＨｂＡ１ｃ的假性偏高，

乙酰化 ＨｂＡ在某些方法中与 ＨｂＡ１ｃ一起洗脱，使用这些方

法检测时也会导致 ＨｂＡ１ｃ假性偏高
［９］。通常血红蛋白变异体

与 ＨｂＡ１ｃ一起洗脱或是分离取决于使用的方法。这些不一致

的结果的产生是因为使用了不同的溶液，分析柱，温度，压力，

流速，洗脱时间。因此同一变异体使用不同方法得出的

ＨｂＡ１ｃ结果可能存在很大差异。另外，如果系统未提供异常

峰的警告信息提示，没有使用校正公式，用 ＨｂＡ１ｃ的计算公式

可能得出不准确的结果。（２）糖化的血红蛋白变异体成分与

ＨｂＡ１ｃ一起洗脱，而非糖化变异体成分与 ＨｂＡ完全分离。这

种情况会导致 ＨｂＡ１ｃ假性偏高，糖化的血红蛋白变异体峰与

ＨｂＡ１ｃ峰重合，而分母只包括 ＨｂＡ峰下面积。这种效果见于

用ＴｏｓｏｈＡ１ｃ２．２＋系统分离含有 ＨｂＧＰｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ的样本

时。相反，ＨｂＧＰｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ的存在会导致ＢｉｏＲａｄｖａｒｉａｎｔ系

统的 检 测 值 假 性 偏 低［１０］。而 Ｂａｙｅｒ ＤＣＡ２０００，Ｒｏｃｈｅ

ＴｉｎａＱｕａｎｔ和ＰｒｉｍｕｓＣＬＣ３８５不受这种变异体影响
［１０］。（３）

血红蛋白变异体与 ＨｂＡ一起洗脱，而糖化的变异体与 ＨｂＡ１ｃ

完全分离。这种情况使 ＨｂＡ１ｃ结果假性偏低，因为分母包括

了 ＨｂＡ和血红蛋白变异体，使得 ＨｂＡ１ｃ的百分比变低。包

括ＨｂＤＧｐｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ，ＪＢａｌｔｉｍｏｒｅ，Ｏｐａｄｏｖｅ。使用ＢｉｏＲａｄ系

统时［１０１１］，以及 ＨｂＳｈｅｒｗｏｏｄＦｏｒｅｓｔ和Ｏｐａｄｏｖａ使用 Ｈｉｔａｃｈｉ

Ｌ９１００系统时
［１１］，同一变异体使用不同平台和系统时可产生

假性偏高和偏低的结果。ＨｂＥ和ＪＢａｌｔｉｍｏｒｅ使用ＴｏｓｏｈＡ１ｃ

２．２＋时可产生这种类型的干扰，而 ＨｂＤ和Ｇｐｈｉｌａｄｅｌｐｈｉａ不

会［８，１０］。值得注意的是，同一种变异体在使用不同的系统测定

时，可导致 ＨｂＡ１ｃ出现不同方向的偏倚。对于变异体纯合子

携带者，例如 ＨｂＳＳ或 ＨｂＣＣ，为了得到更准确的 ＨｂＸ１ｃ体内

浓度的结果［１２］，很多学者提出了不同的建议，例如对 ＨＰＬＣ程

序的改良，对 ＨｂＡ１ｃ计算公式的校正，或是使用不同的参考范

围。然而，考虑到有多种干扰因素使得糖化血红蛋白结果的解

读变得很困难，临床医生应该考虑使用除 ＨｂＡ１ｃ之外的其他

指标来评估长期血糖控制的情况。

３．１．２　电泳法　目前琼脂糖凝胶电泳的方法不常用于检测糖

化血红蛋白，该方法依据电荷差异分离血红蛋白组分［１３］。扫

描凝胶的光密度值可以量化血红蛋白中各组分的含量，血红蛋

白变异体对这种方法造成干扰的类型与阳离子交换色谱法相

似。而酸碱度，离子强度，温度的微小变异不会对血红蛋白的

迁移造成很大影响。与阳离子交换高效液相色谱法相比，血红

蛋白变异体携带者的样本使用不同的琼脂糖凝胶电泳系统，得

出的结果一致性较好。血红蛋白变异体或衍生物与 ＨｂＡ或

ＨｂＡ１ｃ发生协同泳动，会影响 ＨｂＡ１ｃ的检测值，ＨｂＦ或氨基

甲酰血红蛋白会导致 ＨｂＡ１ｃ结果假性偏高
［５］。

３．１．３　等点聚焦电泳　等电聚焦电泳测糖化血红蛋白并不常

用，其原理是利用ｐＨ 值梯度依据电荷差异分离血红蛋白组

分。凝胶经固定后使用高像素集成显微光密度测定法来量化

血红蛋白成分。ＨｂＰａｖｉｅ（α１３５ｖａｌ→Ｇｌｕ）、ＨｂＨａｆｎｉａ（β１１６Ｈｉｓ

→Ｇｌｎ）和ＨｂＦｏｎｔａｉｎｅｂｌｅａｕ（α２１Ａｌａ→Ｐｒｏ）与ＨｂＡ１ｃ在等电聚

焦电泳的过程中与 ＨｂＡ１ｃ发生协同泳动会使检测值假性偏

高［１４］。

３．２　免疫分析法　很多试剂盒采用胶乳凝集抑制法或免疫比

浊法的原理，抗体识别 Ｈｂβ链前４～１０个氨基酸（氨基端的糖

化基团），包括免疫比浊法，胶乳凝集抑制法等，这些抗体可识

别可逆反应的产物Ｓｃｈｉｆｆ碱或其他糖化血红蛋白，包括化学衍

生物。由于 ＨｂＳ和 ＨｂＣ的突变位点靠近β链的氨基末端，一

些基于免疫学原理的分析方法会受这两种异构体干扰。ＨｂＥ

和 ＨｂＤ的突变位点距β链氨基端较远，不影响免疫学方法。

ＨｂＦ、ＨｂＧｒａｚ和ＨｂＲａｌｅｉｇｈ被证明可使免疫法的结果假性偏

低［１５１６］。其他变异体（氨基端前４～１０个氨基酸发生变异的）

也会产生类似结果。例如，ＨｂＲａｌｅｉｇｈ（Ｖａｌ→Ａｌａ）使得氨基端

更容易发生乙酰化，避免了这一位点糖化反应的发生，进一步

降低了免疫法的检测结果［１５］。另外，ＨｂＬｏｎｇＩｓｌａｎｄ、Ｈｂ

ＳｏｕｔｈＦｌｏｒｉｄａ和 ＨｂＮｉｉｇａｔａ在评估长期血糖控制情况时其应

用也受到限制［１７１８］，因为在体内这几种变异体更易发生乙

酰化。

３．３　硼酸盐亲和层析高效液相色谱法　硼酸盐亲和色谱法受

血红蛋白变异体和衍生物的影响最小。该方法测定的是总糖

化血红蛋白，包括 ＨｂＡ１ｃ和ｋｅｔｏａｍｉｎｅ结构（α链和β链氨基

端的赖氨酸和缬氨酸残基形成）。凝胶柱中的琼脂糖被羰基二

咪唑激活后与间氨基苯硼酸相连，而硼酸可与整合在血红蛋白

分子上的顺位二醇作可逆性结合，因此糖化血红蛋白与亲和树

脂结合，再用反式多元醇配体山梨醇洗脱，通过检测４１５ｎｍ

波长处的吸光度值来量化糖化和非糖化成分。与微柱法相比，

亲和层析法对温度不敏感，不受 ＨｂＦ、氨基甲酰血红蛋白的干

扰，对于血红蛋白异构体携带者长期以来一直被当做参考方
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法。由于硼酸盐亲和层析色谱法可将糖基化血红蛋白与非糖

基化血红蛋白分离，与血红蛋白的种类无关，大部分异构体对

该方法无干扰。据报道Ｐｒｉｍｕｓ生产的ＣＬＣ３３０和ＣＬＣ３８５不

受常见的血红蛋白变异体和衍生物的干扰，较明显的偏高的检

测值来自含有 ＨｂＡＣ和 ＨｂＣＣ的样本。使用 ＡｂｂｏｔｔＩＭＸ

Ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎａｓｓａｙ测定 ＨｂＡＣ样本时得出的 ＨｂＡ１ｃ有正向

偏倚［１０］，该系统使用的是硼酸盐／阳离子捕获法，推测导致该

偏倚的原因可能为聚阴离子捕获试剂，可能与非糖化 ＨｂＣ６号

位的ｌｙｓ替换发生反应。在较为少见的血红蛋白变异体中，Ｈｂ

Ｈｉｍｅｊｉ（β１４０Ａｌａ→Ａｓｐ）可导致糖化血红蛋白结果的假性偏高，

源于 ＨｂＨｉｍｅｊｕ在体内发生过度糖基化。ＨｂＨｉｍｅｊｉ中发生

的β１４０Ａｌａ→Ａｓｐ替换可促进体内形成ＨｂＨｉｍｅｊｉ１ｃ
［１７］。亲和

层析法洗脱的是全部的糖化血红蛋白（不仅包括 ＨｂＡ１ｃ），有

人用患者样本对两种方法的结果用线性回归分析，结果表明，

当亲和层析法的结果也用 ＨｂＡ１ｃ（％）来表达，得出的结果基

本一致。

４　其他干扰 ＨｂＡ１ｃ测定的因素

糖化血红蛋白的检测可被血红蛋白的化学衍生物影响。

长期存在于糖尿病患者体内的化学衍生物，其物理或化学性质

可能接近糖化血红蛋白，使 ＨｂＡ１ｃ测定结果不准确，尤其当使

用方法的原理是基于电荷差异时。氨基甲酰血红蛋白，以很高

的浓度存在于尿毒症患者体内，是最常见的化学衍生物之一。

β链末端不常见的突变，可促进乙酰化血红蛋白在体内形成。

尽管体外实验中正常血红蛋白与ａｓｐｉｒｉｎ接触时会产生乙酰化

血红蛋白，在长期服用小于或等于１ｇ／ｄ阿司匹林的患者体内

未检测出乙酰化血红蛋白［１１］。

ＨｂＦ是胎儿血红蛋白的主要成分，其结构为α２γ２。出生

时 ＨｂＦ的含量为６０％～９５％，１岁以前降至接近成年人的水

平。健康成年人的 ＨｂＦ参考值上限为１％，一些病理状态可

表现为 ＨｂＦ水平上升，如白血病，地中海贫血和持续性胎儿血

红蛋白增高症。最普遍的持续性胎儿血红蛋白增高症患者

ＨｂＦ含量高达３０％，缺乏典型明显临床表现，因此容易被患者

和医生忽视。一些研究检测了 ＨｂＦ升高对不同 ＨｂＡ１ｃ检测

方法的影响，得出了不同的结论，但这些研究均未使用能够免

除 ＨｂＦ干扰的参比方法。ＩＦＣＣ参考方法检测的是 ＨｂＡ１ｃβ
链氨基末端糖化和非糖化的六肽结构，而 ＨｂＦ没有β链因而

不会干扰ＩＦＣＣ参考方法，因此，用ＩＦＣＣ参考方法作为参比方

法可以对一些商品化的 ＨｂＡ１ｃ试剂盒进行评估。

过去，很多阳离子交换色谱法或电泳法不能将 ＨｂＦ从

ＨｂＡ１ｃ或 ＨｂＡ１成分中分离出来，而如今大部分厂商生产的

基于阳离子交换高效液相色谱法原理的试剂盒均可将正常水

平的 ＨｂＦ分离，结果显示成为一个单独的峰。其中部分方法

在 ＨｂＦ水平升高时也可单独分离 ＨｂＦ。除此之外，影响ＲＢＣ

半衰期的病理状态，包括透析、溶血［１８］、缺铁性贫血或是输注

红细胞均会影响糖化血红蛋白的测定值［１８１９］。

５　小　　结

目前使用的大部分基于色谱法和免疫分析法的 ＨｂＡ１ｃ检

测系统可排除常见的血红蛋白变异体杂合子（如 ＨｂＡＳ、

ＨｂＡＣ和 ＨｂＡＥ）引起的干扰或给出明确的警告提示信息，而

一些较为罕见的血红蛋白变异体引起的干扰常被临床医生和

患者忽视。而对于ＨｂＳＳ或ＨｂＣＣ或ＨｂＳＣ携带者，尽管亲和

层析色谱法可以准确测定其糖化血红蛋白的含量，患者的红细

胞代谢异常导致糖化血红蛋白无法反映患者血糖的平均水平。

对于血红蛋白变异体普遍存在的地区，应谨慎选择 ＨｂＡ１ｃ的

检测系统，发现血红蛋白异构体导致的异常结果时尽可能选择

果糖胺，糖化清蛋白等作为替代指标来评估患者的血糖水平。
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ｍｅａｓｕｒｉｎｇｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌ，２００９，３

（３）：４３９４４５．

［１０］ＭａｋｒｉｓＫ，ＳｐａｎｏｕＬ．Ｉｓｔｈｅｒｅａｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｍｅａｎｂｌｏｏｄ

ｇｌｕｃｏｓｅａｎｄｇｌｙｃａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌ，

２０１１，５（６）：１５７２１５８３．

［１１］ＢｈａｔＶＳ，ＤｅｗａｎＫＫ，ＫｒｉｓｈｎａｓｗａｍｙＰＲ．Ｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｄｉｌｅｍｍａｏｆ

ＨｂＡ１ｃｄｅｔｅｃｔｉｏｎｉｎｐｒｅｓｅｎｃｅｏｆａｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｏｐａｔｈｙ：ａｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ

［Ｊ］．ＩｎｄｉａｎＪＣｌｉｎＢｉｏｃｈｅｍ，２０１１，２６（１）：９１９５．

［１２］ＷｅｙｋａｍｐＣ．ＨｂＡ１ｃ：Ａｒｅｖｉｅｗｏｆａｎａｌｙｔｉｃａｌａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌａｓｐｅｃｔｓ

［Ｊ］．ＡｎｎＬａｂＭｅｄ，２０１３，３３（６）：３９３４００．

［１３］沈晶晶，陈晓穗．等电聚焦电泳测定糖化血红蛋白［Ｊ］．临床检验

杂志，１９９８，１６（４）：２０９２１０．

［１４］ＢｒｙＬ，ＣｈｅｎＰＣ，ＳａｃｋｓＤＢ．Ｅｆｆｅｃｔｓｏｆｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｖａｒｉａｎｔｓａｎｄ

ｃｈｅｍｉｃａｌｌｙｍｏｄｉｆｉｅｄｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓｏｎａｓｓａｙｓｆｏｒｇｌｙｃｏｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ

［Ｊ］．ＣｌｉｎＣｈｅｍ，２００１，４７（２）：１５３１６３．

［１５］ＬｉｔｔｌｅＲＲ．Ｕｓｅｆｕｌｎｅｓｓｏｆｇｌｙｃａｔｅｄａｌｂｕｍｉｎａｓｓａｙｆｏｒｄｉａｂｅｔｅｓｍｏ

ｎｉｔｏｒｉｎｇ［Ｊ］．ＪＤｉａｂｅｔｅｓＳｃｉＴｅｃｈｎｏｌ，２０１１，５（６）：１４６３１４６５．

［１６］ＣａｍｐｏＳ，ＳａｒｄｏＭＡ，ＲａｉｍｏｎｄｏＧ．Ｉｄｅｎｔｉｆｉｃａｔｉｏｎａｎｄｇｅｎｏｍｉｃａ

ｎａｌｙｓｉｓｏｆｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎＬｏｎｇＩｓｌａｎｄＭａｒｓｅｉｌｌｅｉｎａｎｏｎｄｉａｂｅｔｉｃｓｕｂ

ｊｅｃｔｏｆＩｔａｌｉａｎｏｒｉｇｉｎ［Ｊ］．ＡｃｔａＨａｅｍａｔｏｌ，１９９４，９１（４）：２１１２１２．

［１７］ＬｅｅＳＹ，ＣｈｅｎＹＣ，ＴｓａｉＩＣ，ｅｔａｌ．Ｇｌｙｃｏｓｙｌａｔｅｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎａｎｄａｌ

ｂｕｍｉｎｃｏｒｒｅｃｔｅｄｆｒｕｃｔｏｓａｍｉｎｅａｒｅｇｏｏｄｉｎｄｉｃａｔｏｒｓｆｏｒｇｌｙｃｅｍｉｃ

ｃｏｎｔｒｏｌｉｎｐｅｒｉｔｏｎｅａｌｄｉａｌｙｓｉｓｐａｔｉｅｎｔｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１３，８（３）：

５７７６２．

［１８］ＫａｐａｄｉａＣ，ＺｅｉｔｌｅｒＰ．ＨｅｍｏｇｌｏｂｉｎＡ１ｃｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｆｏｒｔｈｅｄｉａｇ

ｎｏｓｉｓｏｆＴｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．ＩｎｔＪＰｅｄｉａｔｒＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌ，

２０１２，２０１２（１）：３１．

［１９］ＳｏｎＪＩ，ＲｈｅｅＳＹ，ＷｏｏＪＴ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎａ１ｃｍａｙｂｅａｎｉｎａｄｅ

ｑｕａｔｅｄｉａｇｎｏｓｔｉｃｔｏｏｌｆｏｒｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓｉｎａｎｅｍｉｃｓｕｂｊｅｃｔｓ［Ｊ］．

ＤｉａｂｅｔｅｓＭｅｔａｂＪ，２０１３，３７（５）：３４３３４８．

（收稿日期：２０１４０５０２）
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