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摘要 目的 观察妊娠糖尿病( GDM) 患者与正常妊娠妇女
血脂水平差异，探讨其与胰岛素抵抗的关系。方法 选取妊
娠 24 ～ 32 周孕妇 94 例，根据口服葡萄糖耐量试验( OGTT)

结果分为 GDM组和正常糖耐量( NGT) 组，测量两组孕妇身
高、体重并计算体重指数( BMI) ，测定三酰甘油( TG) 、总胆
固醇( TCH) 、低密度脂蛋白胆固醇( LDL-C) 、高密度脂蛋白
胆固醇( HDL-C) 、OGTT各点( 0、60、120 min) 血糖、空腹胰岛
素( FINS) 及 C肽，计算胰岛素抵抗指数( HOMA-IＲ) ，比较两
组间上述指标。结果 ① GDM 组 OGTT 各点( 0、60、120
min) 血糖、FINS、C肽、HOMA-IＲ较 NGT组明显升高，差异有
统计学意义( P ＜ 0. 05) ; 与 NGT组相比，GDM组 TCH、TG水
平明显升高，差异有统计学意义( P ＜ 0. 05 ) ; 两组间 LDL-C

及 HDL-C水平差异无统计学意义。② TG 与 OGTT 各点血
糖、HOMA-IＲ呈正相关性，与年龄、孕前 BMI 及增加 BMI 无
明显相关性; TCH 与 OGTT 各点血糖、年龄、孕前及增加
BMI、HOMA-IＲ均无明显相关性。③ 多元逐步回归分析显
示，TG为 HOMA-IＲ独立影响因素。结论 GDM 患者血脂
代谢异常及胰岛素抵抗较正常妊娠妇女显著，高 TG 血症可
能参与 GDM的发生、发展。
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妊娠糖尿病 ( gestational diabetes mellitus，
GDM) 指妊娠期间首次发生或发现的糖耐量减低或
糖尿病，是妊娠期间最常见的并发症之一，易导致巨

大儿、羊水过多、自然流产、胎儿畸形、新生儿低血
糖、胎儿呼吸窘迫等围产期不良结局，严重影响母婴
健康，在各国报道的患病率为 1% ～ 14%［1］。随着
生活水平的提高，近年来 GDM 发病率呈逐渐上升
趋势。研究［2］表明，胰岛素抵抗是 GDM 发病的主
要原因。2 型糖尿病患者可出现一定程度脂代谢紊

乱且与胰岛素抵抗相关，但目前关于脂代谢紊乱及

其与胰岛素抵抗的关系在 GDM 中研究甚少。该研
究旨在通过观察 GDM 患者脂代谢紊乱的特点及与
胰岛素抵抗之间的关系，探讨血脂紊乱在 GDM 发
病中的作用。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取 2014 年 7 月 ～ 2015 年 5 月在
安徽医科大学第一附属医院内分泌实验室首次行

75 g 口服葡萄糖耐量试验( oral glucose tolerance，
OGTT) 的妊娠 24 ～ 32 周孕妇 94 例。根据 OGTT 结
果将其分为 GDM组 49 例，正常糖耐量( normal glu-
cose tolerance，NGT) 组 45 例。GDM 诊断标准参照
2012 年美国糖尿病学会制定的标准: 空腹血糖
( fasting plasma glucose，FPG) ≥5． 1 mmol /L，1 h 血
糖( postprandial 1 hour blood glucose，1 hPG) ≥10. 0
mmol /L，2 hPG≥8． 5 mmol /L，符合 3 项中任何 1 项
即可诊断为 GDM。所有研究对象排除孕前糖耐量
异常、脂代谢紊乱、高血压、多囊卵巢综合征、甲状腺
等内分泌疾病及孕期心脏、肝肾等脏器疾病。本研
究通过医院伦理委员会批准，所有研究对象签署知

情同意书。
1． 2 方法
1． 2． 1 一般临床资料的收集 询问糖尿病家族史、
妊娠生育史，记录年龄、胎产次、孕周、孕前体重
( kg) ，测量目前身高( m) 、体重( kg) ，计算孕前体重
指数( body mass index，BMI ) = 体重( kg ) /身高2

( m2 ) ，以及现有 BMI，增加 BMI = 现有 BMI-孕前
BMI。
1． 2． 2 生化指标的采集和测定 所有受试者隔夜
禁食 8 ～ 10 h后行 75 g OGTT，采集空腹及服葡萄糖
后 1、2 h的肘静脉血各 2 ml，使用 EKF Biosen C-line
血糖分析仪采用氧化电极法测各点血糖，化学发光

法检测空腹胰岛素( fasting insulin，FINS) 及 C 肽，
根据 FPG和 FINS值计算稳态模型评估的胰岛素抵
抗指数( homeostasis model assessment-insulin resist-
ance，HOMA-IＲ) = FINS( mU/L) × FPG( mmol /L) /
22． 5。利用全自动生化分析仪检测总胆固醇( total
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cholesterol，TCH) 、三酰甘油( triglyceride，TG) 、高
密度脂蛋白胆固醇( high density lipoprotein cholester-
ol，HDL-C) 、极低密度脂蛋白胆固醇( very low den-
sity lipoprotein cholesterol，VLDL-C) 和低密度脂蛋
白胆固醇( low density lipoprotein cholesterol，LDH-
C) 。
1． 3 统计学处理 采用 SPSS 19. 0 统计软件进行
分析，计量资料以珋x ± s表示，两组间均数比较用 t检
验; 一个因变量与单个自变量之间关系用 Pearson相
关性分析; 一个因变量与多个自变量之间的关系用

多元逐步线性回归分析，以 P ＜ 0. 05 为差异有统计
学意义。

2 结果

2． 1 GDM组与 NGT组间临床资料的比较 GDM
组与 NGT组相比，年龄、胎产次、孕周、孕前 BMI、孕
期增加 BMI相比差异无统计学意义。GDM组 FPG、
1 hPG、2 hPG、空腹 C 肽、FINS、HOMA-IＲ 均明显高
于 NGT组( P ＜ 0. 05) 。见表 1。

表 1 GDM组与 NGT组临床资料比较 ( 珋x ± s)

项目
GDM组
( n =49)

NGT组
( n =45)

t值 P值

年龄( 岁) 30． 48 ± 3． 85 28． 33 ± 4． 52 1． 918 0． 058
孕周( 周) 28． 12 ± 2． 46 28． 14 ± 2． 34 － 0． 394 0． 694
孕前 BMI( kg /m2) 23． 07 ± 3． 15 22． 34 ± 2． 46 1． 317 0． 191
增加 BMI( kg /m2) 4． 11 ± 1． 52 4． 37 ± 1． 75 － 0． 727 0． 469
FPG( mmol /L) 5． 53 ± 0． 64 4． 72 ± 0． 25 8． 383 ＜ 0． 000 1
1 hPG( mmol /L) 10． 14 ± 2． 38 7． 38 ± 1． 46 6． 885 ＜ 0． 000 1
2 hPG( mmol /L) 8． 86 ± 2． 45 6． 46 ± 0． 89 6． 297 ＜ 0． 000 1
FINS( mIU /L) 16． 39 ± 7． 34 11． 85 ± 4． 40 3． 690 ＜ 0． 01
HOMA-IＲ 4． 09 ± 2． 03 2． 50 ± 0． 89 5． 081 ＜ 0． 000 1
空腹 C肽( ng /ml) 1． 98 ± 0． 71 1． 52 ± 0． 52 4． 779 ＜ 0． 000 1
TG( mmol /L) 2． 88 ± 1． 47 2． 15 ± 0． 84 2． 778 0． 007
TCH( mmol /L) 5． 60 ± 1． 10 5． 10 ± 1． 18 2． 223 0． 028
LDL-C( mmol /L) 2． 99 ± 0． 86 2． 73 ± 0． 98 1． 411 0． 161
HDL-C( mmol /L) 1． 62 ± 0． 48 1． 55 ± 0． 34 0． 798 0． 427

2． 2 GDM 组与 NGT 组间血脂水平的比较 与
NGT组相比，GDM组 TG、TCH 均高于 NGT 组( P ＜
0. 05) ，两组间 LDL-C、HDL-C 差异无统计学意义。
见表 1。
2． 3 GDM 组血脂与其他临床指标的相关性分析

Pearson 相关性分析显示，TG 与 FPG、1 hPG、
2 hPG、HOMA-IＲ呈正相关性( P ＜ 0. 05) ，见表 2，与
年龄、孕周、孕前及孕期增加 BMI 无显著相关性。
TCH与年龄、胎产次、孕周、孕前及孕期增加 BMI、
FPG、1 hPG、2 hPG、HOMA-IＲ均无相关性。

表 2 GDM组血 TG水平与临床指标的相关性分析

指标 r值 P值
FPG 0． 569 ＜ 0． 000 1
1 hPG 0． 373 ＜ 0． 010 0
2 hPG 0． 500 ＜ 0． 010 0
HOMA-IＲ 0． 395 ＜ 0． 010 0

2． 4 多元逐步回归分析 以 HOMA-IＲ 为因变量，
年龄、胎产次、孕周、孕期增加 BMI、TCH、LDL-C、
HDL-C、TG为自变量，对 GDM组进行多元逐步回归
分析，HOMA-IＲ与 TG呈独立正相关性( β = 0. 542，
P = 0. 005) 。二项分类因变量 Logistic 回归分析显
示，TG 水平与 GDM 密切相关( OＲ = 1. 963，95%
CI: 1. 201 ～ 3. 208，P ＜ 0. 01) ，是 GDM的危险因素。

3 讨论

GDM发病机制目前尚不明确，较为一致的观点
是在遗传背景下存在胰岛素抵抗及胰岛素分泌功能

相对不足，以胰岛素抵抗为主，与 2 型糖尿病的发病
基础类似。既往有研究［3 － 4］表明，GDM 患者胰岛素
抵抗较糖代谢正常组更为明显，而且随着孕周增加

及血糖升高，胰岛素抵抗进一步加重。本研究结果
也显示，较 NGT组相比，GDM患者 OGTT各点血糖、
FINS、HOMA-IＲ均显著升高，提示 GDM患者存在更
严重胰岛素抵抗及高胰岛素血症。
正常妊娠时由于母体脂肪摄入增加，肠道对脂

质吸收能力增强，体内雌、孕激素、泌乳素、生长激素
等激素水平的变化以及为满足胎儿生长发育需要，

孕妇体内物质代谢包括糖脂代谢均会发生相应变

化。有研究［5 － 6］表明正常妊娠后，随着孕周的增加，

TG、TCH、LDL、载脂蛋白水平均会逐渐生理性升高，
其中 TG水平升高更为明显。但是当血浆中血脂水
平超过一定程度，可出现一系列妊娠合并症。既往
研究［7］表明，妊娠期脂代谢紊乱可能与母体胰岛素

抵抗、GDM、妊娠高血压、胎盘功能不良以及新生儿
体重异常等有关。Enquobahrie et al［8］研究发现，孕
早期血清 TG浓度 ＞ 137 g /L的患者罹患 GDM的危
险性是 TG ＜96 g /L的 3. 5 倍，孕妇 TG浓度与 GDM
的发生呈正相关性。
研究［9 － 10］表明，GDM 患者血脂紊乱更为明显，

且以 TG 升高为主。本研究显示，GDM 患者 TG 及
TCH 水平明显高于 NGT 组。Pearson 相关分析显
示，TG与 OGTT 0 min、1 h及 2 hPG、HOMA-IＲ呈正
相关性，这与以往研究［11 － 12］报道一致。这表明糖代
谢异常及胰岛素抵抗可明显影响血清 TG 水平。朱
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海燕 等［4］研究报道，GDM患者 TG水平不仅较正常
组明显升高，而且随着糖代谢异常程度加重而进一

步升高，其它研究［13 － 14］也得到一致结论。提示脂代
谢紊乱与 GDM 可能是相辅相成的关系，高血糖水
平可以导致 TG降解受阻，此外，高 TG 水平会导致
糖代谢紊乱加重，形成恶性循环。多元逐步回归分
析显示，HOMA-IＲ 与 TG 水平呈独立正相关性，提
示胰岛素抵抗程度与 TG 水平有密切关系。与正常
妊娠相比，一方面孕期 GDM 患者高胰岛素血症可
以抑制脂肪内脂肪细胞限速酶，使脂肪动员增加，

TG合成增多; 另一方面，GDM患者存在胰岛素抵抗
及胰岛素分泌相对不足，胰高血糖素增加，减少脂肪

合成增加脂肪分解，血液中游离脂肪酸含量增加，从

而导致脂代谢紊乱。高 TG 在肝脏、肌肉等胰岛素
作用的靶器官过度沉积抑制胰岛素输送和外周葡萄

糖利用，从而促进胰岛素抵抗［15］。因此，脂代谢紊
乱可能是胰岛素抵抗的致病因素，也可能是胰岛素

抵抗的结果。
研究［16］显示，血清 TG 水平升高是 GDM 患者

独立于年龄和体重指数的危险因子。本研究二项
Logistic回归分析表明，血清 TG水平与 GDM密切相
关，是 GDM的危险因素，说明 TG 可能参与了 GDM
的发生和发展，在 GDM 的发病机制中发挥一定的
作用。
综上所述，GDM 患者存在明显的 IＲ 及脂代谢

紊乱，高 TG水平与胰岛素抵抗之间存在一定相关
性，且血清 TG 水平升高是 GDM 的危险因素，提示
高 TG 在 GDM 发病机制中发挥一定的作用。GDM
患者不仅要关注血糖控制，同时也要加强血脂监测，

普通孕妇也要早期进行血脂监测，尽早改善脂代谢

紊乱，对降低 IＲ以及预防 GDM有一定意义。
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Correlative analysis of blood lipid level and insulin resistance
in gestational diabetes mellitus patients

Xia Li，Hu Honglin，Wang Changjiang，et al
( Dept of Endocrinology，The First Affiliated Hospital of Anhui Medical University，Hefei 230022)

Abstract Objective To compare the serum lipid levels between gestational diabetes mellitus( GDM) patients and

·157·安徽医科大学学报 Acta Universitatis Medicinalis Anhui 2017 May; 52( 5)



normal pregnant women and to investigate the correlation between lipid level and insulin resistance ( IＲ) in GDM
patients． Methods A 75 g oral glucose tolerance test ( OGTT) was performed among 94 pregnant women between
24 to 32 gestational weeks． According to OGTT，the pregnant women were divided into GDM group and normal glu-
cose tolerance ( NGT) group． Subsequently，height and body weight were measured and body mass index was cal-
culated． Triglyceride ( TG) ，total cholesterol ( TC) ，low density lipoprotein cholesterol ( LDL-C) ，high density
lipoprotein cholesterol ( HDL-C) ，glucose，fasting insulin，C-peptide were also measured later on． HOMA-insulin
resistance index ( HOMA-IＲ) was calculated finally． Ｒesults ① Glucose level at every OGTT time point ( 0，60，
120 min) glucose，fasting insulin ( FINS) ，fasting C-peptide and HOMA-IＲ were significantly increased in GDM
group compared with NGT group． TCH and TG were also significantly elevated in GDM group． However，LDL-C
nor HDL-C had significant difference between GDM and NGT group． ② TG was positively correlated with glucose
and HOMA-IＲ，but had no significant correlation with age，BMI before pregnancy and the increased BMI during
pregnancy． ③ Stepwise multiple regression analysis showed that TG was the independent risk factor of serum HO-
MA-IＲ level． Conclusion Lipid metabolism disorders and insulin resistance are more severe in GDM group as
compared to normal pregnant women． Furthermore，increased TG contribute to the onset and development of GDM．
Key words gestational diabetes mellitus; serum lipid; insulin resistance
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抵抗素、miＲNA-26b在婴幼儿毛细支气管炎中的表达
许长娣，周 瑶，张佳敏，赵德育，刘 峰

摘要 目的 探讨婴幼儿毛细支气管炎中 miＲNA-26b、抵抗
素的变化。方法 收集毛细支气管炎患儿的血液，以正常儿
童为对照，通过酶联免疫吸附( ELISA) 法测定血清中白介素
( IL) -8、抵抗素浓度，并利用实时定量 PCＲ 技术测定血液淋
巴细胞中 miＲNA-26b、抵抗素 mＲNA 表达，利用 miＲNA-26b
mimics干预人肺上皮细胞 A549，通过实时定量 PCＲ 技术测
定 miＲNA-26b、抵抗素 mＲNA 及细胞上清液中 IL-8 蛋白浓
度变化。结果 毛细支气管炎患儿外周血清中 IL-8、抵抗素
浓度均升高，血液淋巴细胞中 miＲNA-26b、抵抗素 mＲNA 表
达增加; 经过干预的 A549 细胞 miＲNA-26b、抵抗素 mＲNA
及细胞上清液中 IL-8 蛋白浓度均有增加。结论 miＲNA-
26b、抵抗素在毛细支气管炎患儿血液淋巴细胞中存在差异
表达，而这可能参与了炎症反应的发生。
关键词 抵抗素; microＲNA; 人肺上皮细胞; IL-8; 呼吸道合
胞病毒
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毛细支气管炎是婴幼儿时期以喘息为主要临床

表现的下呼吸道感染性疾病，是导致婴幼儿住院的

常见原因，可有不同的病原体引起，其中最常见的是

呼吸道合胞病毒( respiratory syncytial virus，ＲSV) 。
目前毛细支气管炎发生发展机制仍不十分明确，因

此有必要进行进一步探究。miＲNA 是一类单链小
分子 ＲNA，是在基因的转录翻译中起到转录后调节
作用的非编码 ＲNA。此外，近来研究［1］显示抵抗素
与炎症反应可能存在相关性。在反复的过敏性鼻
炎、慢性阻塞性肺病等呼吸道疾病患者血清中浓度
都有所上升［2 － 3］，但在婴幼儿毛细支气管炎病患中

的变化报道较少。该研究对比呼吸道合胞病毒感染
毛细支气管炎患儿外周血中抵抗素、miＲNA-26b 以
及炎症因子的表达差异，并通过以 miＲNA26b mim-
ics干预人肺上皮细胞，观察抵抗素、炎症因子的表
达差异。

1 材料与方法

1． 1 病例资料 选取 2015 年 10 月 ～ 2016 年 4 月
在南京医科大学附属儿童医院呼吸科病房住院并确

诊的 16 例毛细支气管炎患儿为疾病组，其中男 8
例，女 8 例，年龄 2 ～ 15 ( 8. 9 ± 2. 6 ) 个月，所有病例
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