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　　摘　要：目的　研究妊娠期糖代谢异常发生与ＣＡＰＮ１０基因多态性之间的相关性，并探讨与妊娠期糖代谢异常相关的危险

因素。方法　应用聚合酶链式反应限制性片段长度多态性（ＰＣＲＲＦＬＰ）技术；采用病例对照研究的方法，对贵阳地区无血缘关

系的１００例妊娠期糖尿病孕妇（ＧＤＭ组）、１００例糖耐量受损孕妇（ＧＩＧＴ组）和１００例糖耐量正常的妊娠妇女（ＮＧＴ组，即对照

组）的ＣＡＰＮ１０基因１９、４３及６３位点进行单核苷酸多态性分析；采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归对与妊娠期糖代谢异常发生、发展有关的危

险因素进行相关性分析。结果　（１）ＣＡＰＮ１０基因４３位点ＧＧ基因型频率分布在ＧＤＭ组均显著高于ＮＧＴ组，差异有统计学意

义（犘＜０．０１）；Ｇ等位基因频率分布在ＧＤＭ组均显著高于ＮＧＴ组，差异有统计学意义（犘＜０．０５）；１９位点和６３位点的基因型频

率、等位基因频率分布在ＧＤＭ组、ＧＩＧＴ组与ＮＧＴ组比较差异均无统计学意义；１９、４３、６３位点的基因型频率、等位基因频率在

ＧＩＧＴ组与ＧＤＭ组间比较差异无统计学意义。（２）ＧＤＭ组和ＧＩＧＴ组的年龄、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ、ＦＰＧ和２ｈＰＧ均较ＮＧＴ组升

高，差异有统计学意义（犘＜０．０５）。（３）糖尿病家族史在ＧＤＭ组较ＮＧＴ组升高（２２％ｖｓ１１％），差异有统计学意义（犘＜０．０５）。

（４）Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，ＣＡＰＮ１０基因ＳＮＰ４３位点多态性、糖尿病家族史、△ＢＭＩ、年龄均增加了妊娠期糖代谢异常发生的危

险度。结论　妊娠期糖代谢异常的发生可能与ＣＡＰＮ１０基因ＳＮＰ４３位点Ｇ等位基因相关，而与１６和６３位点无关。ＣＡＰＮ１０

基因ＳＮＰ４３位点多态性、糖尿病家族史、△ＢＭＩ和年龄是ＧＤＭ 发生的重要危险因素，可能增加了妊娠期糖代谢异常发生的危

险性。
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　　妊娠期糖代谢异常包括妊娠期糖尿病（ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅ

ｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，ＧＤＭ）和妊娠期糖耐量受损（ｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｉｍｐａｉｒｅｄ

ｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ，ＧＩＧＴ）。有关研究资料表明，ＧＤＭ 与ＧＩＧＴ

的总体发病率逐年升高，达７．６％
［１］，其发生与遗传、环境及生

活习惯密切相关，但发病机制和病因至今还在研究之中。Ｈａ

ｎｉｓ等
［２］首次报道了ＣＡＰＮ１０基因与２型糖尿病（ｔｙｐｅ２ｄｉａ

ｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ，Ｔ２ＤＭ）连 锁 不 平 衡。国 内 外 学 者 纷 纷 对

ＣＡＰＮ１０基因与糖尿病的关系展开研究。目前，同时对

ＧＩＧＴ、ＧＤＭ与ＣＡＰＮ１０基因以及相关危险因素的报道较少。

本文就贵阳地区汉族ＧＤＭ、ＧＩＧＴ患者的ＣＡＰＮ１０基因１９、４３

及６３位点多态性进行研究，并探讨与糖代谢异常发生相关的因

素，以期为ＧＤＭ、ＧＩＧＴ的发病机理研究提供实验室数据。

１　材料与方法

１．１　研究对象　选取２００９年１０月至２０１０年１１月在贵阳市

妇幼保健院及贵阳医学院附属医院门诊就诊的孕妇，排除有孕

前糖尿病史、慢性高血压、内分泌疾病、结缔组织疾病、慢性肝

病等系统性疾病，以及长期使用类固醇激素者，行５０ｇ葡萄糖

负荷试验（ｇｌｕｃｏｓｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｔｅｓｔ，ＧＣＴ）及７５ｇ口服葡萄糖耐

量试验（ｏｒａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅｔｅｓｔ，ＯＧＴＴ）。采用相关的诊断

标准将受试者分为糖耐量正常（ｎｏｒｍａｌｇｌｕｃｏｓｅｔｏｌｅｒａｎｃｅ，

ＮＧＴ）组、ＧＩＧＴ组和ＧＤＭ 组，每组１００例，均为汉族，年龄在

２５～３５岁之间，对每位孕妇进行问卷调查，建立临床资料，包

括年龄、身高、体质量、受教育程度、孕次、自然流产次数、孕前

体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ，ＢＭＩ＝体质量／身高
２）、孕

期体质量指数、孕期体质量指数的变化（即△ＢＭＩ＝体质量的

变化／身高２）、有无糖尿病家族史等。研究对象均符合伦理学

要求，经孕妇本人知情同意。

１．２　筛查程序及诊断标准　ＧＣＴ以口服５０ｇ葡萄糖后１ｈ

血糖大于７．８ｍｍｏｌ／Ｌ为异常，对异常者做ＯＧＴＴ试验，采用

葡萄糖氧化酶法测定血糖。根据乐杰主编的《妇产科学》第６

版教科书标准，空腹１２ｈ后，口服葡萄糖７５ｇ，测空腹血糖

（ｆａｓｔｉｎｇｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，ＦＰＧ）及服糖后１、２、３ｈ共４个时点的

血糖即２ｈ血糖（ｔｗｏｈｏｕｒｐｌａｓｍａｇｌｕｃｏｓｅ，２ｈＰＧ），正常值分

别为５．６、１０．３、８．６、６．７ｍｍｏｌ／Ｌ，其中有２项或者２项以上超

过正常值可诊断为ＧＤＭ，１项异常者诊断为ＧＩＧＴ。

１．３　研究方法

１．３．１　基因组ＤＮＡ提取方法　采用用酚氯仿法提取基因组

ＤＮＡ，并测定ＤＮＡ的纯度和浓度，－２０℃保存备用。

１．３．２　ＣＡＰＮ１０基因１９、４３及６３位点基因型分析　（１）

ＰＣＲ引物序列：引物设计应用ｐｒｉｍｅｒｐｒｅｍｉｅｒ５软件，由北京

赛百盛公司合成。ＰＣＲ扩增反应体系：ＰＣＲ反应体系２５μＬ，

其中 ＴａｑＤＮＡ 酶２．５Ｕ、ｄＮＴＰｓ２ｍｍｏｌ／Ｌ、ＰＣＲ染料２．５

μＬ、１０×ＰＣＲＢｕｆｆｅｒ（含 Ｍｇ
２＋）２．５μＬ、上下游引物各１０ｐｍｏｌ

及模板ＤＮＡ１００ｎｇ。（２）ＰＣＲ反应条件：１９位点：９４℃预变

性５ｍｉｎ，９４℃变性３０ｓ，５８℃退火３０ｓ，７２℃延伸３０ｓ，３０个

循环后７２℃延伸７ｍｉｎ；４３、６３位点退火温度分别为５９℃、

６４．５℃，其他同上。（３）ＰＣＲ扩增产物的检测：取上述ＰＣＲ产

物５μＬ，于３％琼脂糖凝胶电泳后，在ＤＮＡ成像分析仪下观察

目的条带的位置。（４）ＣＡＰＮ１０基因的多态性检测分析：１９位

点多态性是３２ｂｐ的２次或３次重复多态性，其ＰＣＲ产物可直

接电泳分为３个基因型，即２２纯合子（４０４ｂｐ）、１２杂合子（３７２

ｂｐ和４０４ｂｐ）、１１纯合子（３７２ｂｐ）；ＳＮＰ４３、６３多态性检测采

用聚合酶链式反应限制性片段长度多态性（ＰＣＲＲＦＬＰ）方

法。ＳＮＰ４３位点的ＰＣＲ产物经ＮｓｉＩ内切酶３７℃水浴６ｈ酶

切成１２１ｂｐ和２３ｂｐ的２个片段，电泳后可出现 ＧＧ型（１４４

ｂｐ）、ＧＡ型（１４４、１２１、２３ｂｐ）和ＡＡ型（１２１、２３ｂｐ）３种基因型。

ＳＮＰ６３位点的ＰＣＲ产物经 ＨｈａＩ内切酶３７℃水浴６ｈ酶切

成１６２ｂｐ和３０ｂｐ的２个片段，电泳后可出现 ＴＴ型（１９２

ｂｐ）、ＣＴ型（１９２、１６２、３０ｂｐ）和ＣＣ型（１６２、３０ｂｐ）３种基因型。

１．４　统计学处理　使用ＳＰＳＳ１１．５软件进行数据处理。以

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ平衡检验各位点基因频率在群体中的代表

性；计量资料的两组间比较采用狋检验，以狓±狊表示；各组之

间基因型和等位基因的分布差异采用χ
２ 检验，以犘＜０．０５为

差异有统计学意义；采用单因素和多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析疾

病发生的相关因素。

２　结　　果

２．１　遗传平衡定律检验　ＣＡＰＮ１０基因１９、４３、６３位点的基

因型频率经 ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ定律检验，均符合遗传平衡法则，

表明各基因频率满足遗传平衡（犘＞０．０５），等位基因的分布具

有群体代表性。

２．２　研究对象的临床特征　与ＮＧＴ组比较，ＧＩＧＴ组的孕期

ＢＭＩ、△ＢＭＩ、ＦＰＧ及２ｈＰＧ均升高，差异有统计学意义（犘＜

０．０５）；ＧＤＭ组的年龄、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ、糖尿病家族史、ＦＰＧ

及２ｈＰＧ均显著升高，差异有统计学意义（犘＜０．０５），见表１、

图１；与ＧＩＧＴ组比较，ＧＤＭ组的ＦＰＧ、２ｈＰＧ均升高，差异有

统计学意义（犘＜０．０５）。

２．３　ＣＡＰＮ１０基因１９、４３、６３位点基因型、等位基因频率

分布

２．３．１　ＣＡＰＮ１０基因１９位点基因型、等位基因频率分布　

与ＮＧＴ组比较，ＧＩＧＴ、ＧＤＭ 组基因型及等位基因频率的分

布差异均无统计学意义；ＧＩＧＴ与ＧＤＭ组的基因型频率、等位

基因频率分布差异无统计学意义（表２）。提示ＣＡＰＮ１０基因

１９位点的长度多态性可能与ＧＩＧＴ、ＧＤＭ的发病无关。

表１　　研究对象的临床特征

组别 狀 年龄（岁） 糖尿病家族史（％） ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） 孕期ＢＭＩ（ｋｇ／ｍ２） △ＢＭＩ ＦＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ） ２ｈＰＧ（ｍｍｏｌ／Ｌ）

ＮＧＴ组 １００ ２９．６±４．３ １１　 ２０．５７±３．０５ ２４．９３±３．３６ ４．３３±１．６４ ４．９９±０．３８ ６．８６±１．１３

ＧＩＧＴ组 １００ ３０．２±３．８ １６　 ２０．６１±２．３２ ２５．９１±２．４８ ５．２９±１．６４ ５．４２±０．４５ ８．２９±１．１６

ＧＤＭ组 １００ ３１．４±４．７ ２２ ２０．８９±２．４８ ２６．４９±３．０２ ５．６８±１．８３ ５．８８±０．５７△ ９．６７±１．４５△

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与ＮＧＴ组比较；△：犘＜０．０５，与ＧＩＧＴ组比较。
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表２　　ＣＡＰＮ１０基因１９位点基因型、等位基因频率分布

组别 狀

基因型频率

１１型 １２型 ２２型
χ
２ 犘

等位基因频率［狀（％）］

１ ２
χ
２ 犘

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ

平衡检验（χ
２）

ＮＧＴ组 ９５ １０ ４７ ３８ ６７（３５．３） １２３（６４．７） ０．４１１

ＧＩＧＴ组 ９９ １２ ５２ ３５ ０．４８ ０．７９ ７６（３８．４） １２２（６１．６） １．０３ ０．３１ ０．７０４

ＧＤＭ组 ９９ ８ ４９ ４２ ０．３８ ０．８３ ６５（３２．８） １３３（６７．２） ０．０２ ０．８９ ０．８４１

表３　　ＣＡＰＮ１０基因４３位点基因型、等位基因频率分布

组别 狀

基因型

ＧＧ型 ＧＡ型 ＡＡ型
χ
２ 犘

等位基因频率［狀（％）］

Ｇ Ａ
χ
２ 犘

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ

平衡检验（χ
２）

ＮＧＴ组 １００ ７５ ２５ ０ １７５（８７．５） ２５（１２．５） ２．２１３

ＧＩＧＴ组 １００ ８５ １５ ０ ３．１３ ０．０７７ １８５（９２．５） １５（７．５） ２．７８ ０．０９６ １．０３５

ＧＤＭ组 １００ ９２ ５ ３ １０．４９ ０．００１ １８９（９４．５） １１（５．５） ５．９８ ０．０１４ ０．５２３

　　：犘＜０．０５，：犘＜０．０１，与ＮＧＴ组比较。

表４　　ＣＡＰＮ１０基因６３位点基因型、等位基因频率分布

组别 狀

基因型

ＣＣ型 ＣＴ型 ＴＴ型
χ
２ 犘

等位基因频率［狀（％）］

Ｃ Ｔ
χ
２ 犘

ＨａｒｄｙＷｅｉｎｂｅｒｇ

平衡检验（χ
２）

ＮＧＴ组 １００ ５８ ３９ ３ １５５（７７．５） ４５（２２．５） ０．７５

ＧＩＧＴ组 １００ ６０ ３６ ４ ０．０８３ ０．７７４ １５６（７８．０） ４４（２２．０） ０．０１４ ０．９０４ ０．１７７

ＧＤＭ组 １００ ５５ ４３ ２ ０．１８３ ０．６６９ １５１（７５．５） ４９（２４．５） ０．０５６ ０．８１２ ２．４８６

２．３．２　ＣＡＰＮ１０基因４３位点基因型、等位基因频率分布　

ＧＧ基因型频率在ＧＤＭ组较ＮＧＴ组显著升高，差异有统计学

意义（犘＜０．０１）；Ｇ等位基因频率在ＧＤＭ 组较 ＮＧＴ组升高，

差异有统计学意义（犘＜０．０５）；ＧＩＧＴ组与ＧＤＭ 组比较，其基

因型频率、等位基因频率分布差异无统计学意义（表３）。

２．３．３　ＣＡＰＮ１０基因６３位点基因型、等位基因频率分布　

在ＮＧＴ、ＧＩＧＴ和ＧＤＭ组间两两比较，其基因型频率、等位基

因频率分布差异无统计学意义（表４）。提示ＣＡＰＮ１０基因

ＳＮＰ６３位点可能与ＧＩＧＴ、ＧＤＭ的发病无关。

图１　　ＮＧＴ组、ＧＩＧＴ组及ＧＤＭ组的孕前ＢＭＩ、

孕期ＢＭＩ及△ＢＭＩ比较

２．４　妊娠期糖代谢异常的相关危险因素分析

２．４．１　单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　对纳入观察的年龄、身高、

体质量、受教育程度、ＦＰＧ、２ｈＰＧ、孕次、自然流产次数、孕前

ＢＭＩ、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ、糖尿病家族史、ＳＮＰ４３位点、ＳＮＰ６３

位点和１９位点一共１５个因素进行单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，

筛选出年龄、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ、糖尿病家族史、ＳＮＰ４３位点５

个有意义的变量，结果显示糖尿病家族史危险性最大，ＯＲ为

７．２３２，其次为ＳＮＰ４３位点，其余也显示增加了患 ＧＩＧＴ和

ＧＤＭ的危险性（表５）。

表５　　单因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

自变量 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ 犘 ＯＲ

年龄 ０．２６１ ０．０８６ １４．９８１ ０．００１ １．２７５

孕期ＢＭＩ ０．３６７ ０．０８２ ８．２１３ ０．００４ ２．２０５

△ＢＭＩ １．８２７ ０．５２４ ９．３５１ ０．００４ ３．５７２

糖尿病家族史 ２．４５３ ０．２２７ １１．６８１ ０．００１ ７．２３２

ＳＮＰ４３位点 １．５０４ ０．３５９ ９．５２４ ０．００４ ６．０２８

２．４．２　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析　以 ＮＧＴ组、ＧＩＧＴ组和

ＧＤＭ组为因变量，年龄、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ、糖尿病家族史和

ＳＮＰ４３位点为自变量，建立多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型。分析

结果表明，在５个变量中，影响妊娠期糖代谢异常发病的危险

因素从大到小依次为：ＳＮＰ４３、糖尿病家族史、△ＢＭＩ、孕期

ＢＭＩ、年龄。ＳＮＰ４３的ＯＲ值最大，为８．１０５；其次为糖尿病家

族史，为５．８２１，强烈提示ＳＮＰ４３和糖尿病家族史增加了

ＧＩＧＴ和ＧＤＭ的危险度；其他包括年龄、孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ均

与ＧＩＧＴ、ＧＤＭ的发生具有相关性（表６）。

表６　　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型结果

自变量 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ 犘 ＯＲ

年龄 ０．２９６ ０．１３８ ４．６８３ ０．０４９ １．０２７

孕期ＢＭＩ ０．４９２ ０．１６９ ８．４４２ ０．００６ １．４１１

△ＢＭＩ ０．５５９ ０．１８８ １４．３０９ ０．００１ ２．１０３
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续表６　　多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型结果

自变量 β Ｓ．Ｅ． Ｗａｌｄ 犘 ＯＲ

糖尿病家族史 １．１０８ ０．４９６ ６．５３６ ０．００７ ５．８２１

ＳＮＰ４３位点 １．８６３ ０．４３１ １２．１４５ ０．００１ ８．１０５

３　讨　　论

ＣＡＰＮ１０是ｃａｌｐａｉｎ家族的一员，为细胞内钙依赖的半胱

氨酸蛋白酶，存在于包括骨骼肌、肝脏和胰腺的许多组织中［３］，

可参与细胞凋亡、增殖、分化等过程，调节细胞内信号传导，脂

肪细胞分化以及胰岛素诱导的胰岛素受体１下调
［４］。ＣＡＰＮ

１０基因位于２号染色体长臂（２ｑ３７．３），该区域与Ｔ２ＤＭ 连锁

不平衡，该基因存在多种ＳＮＰ，其 ｍＲＮＡ在胰、肌肉和肝脏中

表达，它可能与胰岛素分泌、胰岛素作用和肝脏中葡萄糖的产

生有关［５］，若基因发生变异时会出现胰岛素的分泌和功能异

常，导致胰岛素抵抗的发生。

ＣＡＰＮ１０基因最初是由 Ｈｏｒｉｋａｗａ发现的，他指出该基因

的３个ＳＮＰ（４３、１９、６３）与墨西哥美籍人 Ｔ２ＤＭ 关联。其中

ＳＮＰ４３的 Ｇ／Ｇ纯合子显著增加了罹患 Ｔ２ＤＭ 的危险度。

Ｌｅｉｐｏｌｄ等
［６］对 ＧＤＭ 患者及正常对照妊娠妇女的ＣＡＰＮ１０

基因多态性（ＳＮＰ１９、４３、６３）进行研究，结果发现该基因ＳＮＰ

６３位点Ｃ等位基因与ＧＤＭ遗传易感性相关，而与１９、４３位点

无相关性。随后Ｓｈａａｔ等
［７］对斯堪的纳维亚妇女ＣＡＰＮ１０基

因多态性进行研究，结果显示这一地区的ＧＤＭ 妇女和正常妊

娠者其ＳＮＰ４３和ＳＮＰ４４没有显著差别。田静等
［８］、罗毅平

等［９］、周龙等［１０］在对ＣＡＰＮ１０基因多态性（ＳＮＰ１９、４３、６３）的

研究中发现，ＳＮＰ４３位点多态性与ＧＤＭ遗传易感性有关，而

与ＳＮＰ１９、６３则无关。同时，罗毅平等
［１１］通过对 ＧＤＭ 患者

脂肪及胎盘组织中ＣＡＰＮ１０ｍＲＮＡ的表达研究发现，脂肪组

织该基因表达的减少可能是 ＧＤＭ 患者胰岛素抵抗的重要原

因，而胎盘中该基因的表达则与ＧＤＭ 及其胰岛素抵抗的关系

不明显。本研究结果显示在 ＣＡＰＮ１０基因１９、６３位点上，

ＧＤＭ组、ＧＩＧＴ组与ＮＧＴ组的基因型频率、等位基因频率分

布差异均无统计学意义。而在４３位点上，ＧＤＭ组ＧＧ基因型

频率和 Ｇ 等位基因频率（９２％、９４．５％）明显高于对照组

（７５％、８７．５％），差异有统计学意义（犘＜０．０５）。这提示

ＣＡＰＮ１０基因ＳＮＰ４３位点多态性与ＧＤＭ遗传易感性有关，

而与ＳＮＰ１９、６３位点可能与ＧＤＭ 的发生无关。这一结果与

Ｌｅｉｐｏｌｄ等
［６］、Ｓｈａａｔ等

［７］的研究存在差异，但与田静等［８］、罗毅

平等［９］结论一致。这些研究结果之间的差异性表明，ＧＤＭ 的

遗传易感性存在着种族、地域的差异，同时ＧＤＭ 患者的多基

因、多因素可能对ＣＡＰＮ１０基因的影响较大，可能ＧＤＭ是多

种遗传和环境因素等共同作用的结果。此外，样本的数量也可

能对研究结果产生影响。

对于与妊娠期糖代谢异常发生有关的因素，国内外已有大

量研究报道。糖尿病家族史、高龄、肥胖是公认的 ＧＤＭ 的高

危险因素［１２］，但仍有一些因素还在探讨和研究中。遗传因素

在ＧＤＭ的发生中起着相当重要的作用。余平芝
［１２］进行前瞻

性研究中显示，如果父母同时患糖尿病则孕妇妊娠期糖代谢异

常发生的危险性较无家族史者增加９倍，而且家族中糖尿病患

者越多以及与孕妇亲缘关系越近，孕妇ＧＤＭ 发生的危险性越

大。本次调查单因素及多因素非条件Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

中，糖尿病家族史的ＯＲ值分别为７．２３２和５．８２１，与 ＧＩＧＴ、

ＧＤＭ发病呈正相关，表明糖尿病家族史是妊娠期糖代谢异常

发生的高危因素。

由于肥胖者体内脂肪对胰岛素不敏感，产生胰岛素抵抗及

葡萄糖不耐受，使胰岛素分泌过多，引起胰岛素下调，增加糖尿

病发生的危险性。而肥胖妊娠妇女在妊娠后期的胰岛素抵抗

及敏感性下降则更为显著［１３１４］。母体肥胖已经是ＧＤＭ 较明

确和公认的高危因素。有研究［１５１６］显示，超重、肥胖和严重肥

胖者比正常体质妊娠妇女更容易发生 ＧＤＭ。本研究显示，

ＧＤＭ组和ＧＩＧＴ组的孕期ＢＭＩ、△ＢＭＩ明显高于对照组，本

文还应用单因素及多因素 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果显示孕期

ＢＭＩ、△ＢＭＩ的危险性也大大提高（犘＜０．０１），也证明了肥胖

可增加糖代谢异常发生的危险性，提示孕妇可通过饮食和运动

等来控制体质量，以减少肥胖的发生，进而减少ＧＤＭ的发生，

因此，控制妇女肥胖也是预防ＧＤＭ发生的重要因素。

由于妊娠期的糖代谢特点，妊娠本身具有促进糖尿病形成

的作用。随着年龄增长，糖尿病的发病率也增加。有研究显示

３５岁以上的孕妇糖筛查异常率是２５岁以下者的２～４倍，

ＧＤＭ发生率是５．５倍
［１７］。本研究通过单因素和多因素Ｌｏ

ｇｉｓｔｉｃ回归分析ＯＲ值分别为１．２７５、１．０２７，犘＜０．０５，均显示

出孕妇年龄可增加妊娠期糖代谢的危险性。

人们的文化程度可决定其社会地位、自我保健意识等，可

直接影响着人们的生活习惯、行为方式及精神状况等方面。有

调查研究［１８］显示文化程度与糖尿病的发病相关，文化程度高

是糖尿病的保护因素，表明文化程度越高，发生糖尿病危险性

越低。这可能与文化程度较高的人群，了解和掌握更多的预防

保健知识，更注重身体健康和自我保健有关。目前，对于受教

育程度与妊娠期糖代谢异常的关系报道不多，但在本研究中，

多因素Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果未显示受教育程度与ＧＤＭ发病

的相关性（犘＝０．０５３，ＯＲ＝０．５３６），这可能与妊娠这一特殊的

生理时期有关，也可能是与研究对象的样本量有关，需要在今

后的研究中进一步研究讨论。

综上所述，妊娠期糖代谢异常的发生是多源性的，是遗传、

社会及饮食等多因素多种环境共同作用的结果，同时，糖尿病

的发生也与种族、民族及地域等相关。孕妇在孕２４～２８周进

行糖尿病筛查是必要的，还应加强对妊娠期健康教育的大力宣

传，培养健康的生活方式、饮食习惯，适量运动和普及人群糖尿

病预防及保健知识等综合措施。同时，对具有高危因素的孕妇

应重点监护，指导其合理饮食，控制其体质量增长，对血糖密切

监测，并早期进行筛查，以减少妊娠期糖代谢异常的发生，减少

对母婴的危害。

参考文献：

［１］ 张眉花，韩雅菲，吴桂莲，等．妊娠期糖代谢异常发生率及

高危因素的前瞻性对照分析［Ｊ］．中国妇产科临床杂志，

２００７，８（３）：１８１１８４．

［２］ ＨａｎｉｓＣＬ，ＢｏｅｒｗｉｎｋｌｅＥ，ＣｈａｋｒａｂｏｒｔｙＲ，ｅｔａｌ．Ａｇｅｎｏｍｅ

ｗｉｄｅｓｅａｒｃｈｆｏｒｈｕｍａｎｎｏｎｉｎｓｕｌｉｎｄｅｐｅｎｄｅｎｔ（ｔｙｐｅ２）ｄｉａ

ｂｅｔｅｓｇｅｎｅｓｒｅｖｅａｌｓａｍａｊｏｒｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ（下转第２５８１页）

７７５２重庆医学２０１３年８月第４２卷第２２期



善术后生存质量。

参考文献：

［１］ 柴小花，张镭，卢庆虹，等．慢性鼻鼻窦炎患者的鼻黏液

纤毛传输功能与生存质量相关性的研究［Ｊ］．中国现代药

物应用，２００９，３（１０）：１０１２．

［２］ 张镭，柴小花．儿童鼻窦炎患者治疗前后生存质量调查

［Ｊ］．郑州大学学报：医学版，２００８，３３（５）：１０２９１０３１．

［３］ 周兵，马晶影，黄谦，等．少年儿童慢性鼻窦炎患者生存质

量的影响因素［Ｊ］．中华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２００６，１４

（１２）：９１５９１８．

［４］ 左可军，许庚，史剑波，等．慢性鼻鼻窦炎鼻息肉患者的

生存质量调查［Ｊ］．中华耳鼻咽喉头颈外科杂志，２００６，１４

（１０）：７４８７５２．

［５］ 左可军，许庚，王德云，等．慢性鼻鼻窦炎鼻息肉内镜鼻

窦手术前后症状与生存质量的评估［Ｊ］．中华耳鼻咽喉头

颈外科杂志，２００７，１５（４）：２４５２４９．

［６］ 史平．东北地区慢性鼻窦炎鼻息肉患者手术前后生存质

量评价［Ｄ］．吉林大学，２００８．

［７］ 褚勇，姚行齐，阳光，等．鼻内窥镜手术治疗慢性鼻鼻窦

炎的临床疗效及生存质量状况研究［Ｊ］．实用预防医学，

２０１０，１７（９）：１８４９１８５０．

［８］ 李淑洁，高振峰，吕凌燕，等．鼻内镜手术及高渗盐水鼻腔

冲洗对慢性鼻窦炎少年儿童生存质量影响因素调查［Ｊ］．

中国中西医结合耳鼻咽喉科杂志，２０１０，１８（５）：２７７２８０．

［９］ 严波，张秋航，吕海丽，等．内镜下经鼻蝶入路垂体腺瘤

术后并发鼻窦炎的防治［Ｊ］．临床耳鼻咽喉头颈外科杂

志，２０１０，２４（８）：３５３３５５．

［１０］李淑洁，高振峰，吕凌燕，等．鼻内镜手术对儿童慢性鼻窦

炎生存质量的影响调查［Ｊ］．中国误诊学杂志，２０１０，１０

（７）：１７６０１７６１．

［１１］ＤｉｅｔｚＤＬＤ，ＨｏｐｋｉｎｓＣ，ＦｏｋｋｅｎｓＷＪ．Ｓｙｍｐｔｏｍｓｉｎｃｈｒｏｎ

ｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｎａｓａｌｐｏｌｙｐｓ［Ｊ］．Ｌａｒｙｎ

ｇｏｓｃｏｐｅ，２０１３，１２３（１）：５７６３．

［１２］ＳｈａｒｇｏｒｏｄｓｋｙＪ，ＢｈａｔｔａｃｈａｒｙｙａＮ．Ｗｈａｔｉｓｔｈｅｒｏｌｅｏｆｎａ

ｓａｌｅｎｄｏｓｃｏｐｙｉｎｔｈｅｄｉａｇｎｏｓｉｓｏｆｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓ？

［Ｊ］．Ｌａｒｙｎｇｏｓｃｏｐｅ，２０１３，１２３（１）：４６．

［１３］ＰｒｏｋｏｐａｋｉｓＥ，ＶｌａｓｔｏｓＩ，ＰａｎｔＨ，ｅｔａｌ．Ｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉ

ｎｕｓｉｔｉｓ：ｏｂｓｅｒｖａｔｉｏｎｏｒｔｒｅａｔｍｅｎｔ［Ｊ］．ＣｕｒｒＯｐｉｎＡｌｌｅｒｇｙ

ＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３，１３（１）：３１３６．

［１４］ＫｅｒｎＲＣ．Ｂｉｏｌｏｇｉｃｓａｎｄｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉ

ｎｕｓｉｔｉｓ［Ｊ］．ＪＡｌｌｅｒｇｙＣｌｉｎＩｍｍｕｎｏｌ，２０１３，１３１（１）：１１７

１１８．

［１５］ＷａｎｇＬＦ，ＣｈｉｅｎＣＹ，ＣｈｉａｎｇＦＹ，ｅｔａｌ．Ｅｘｐｒｅｓｓｉｏｎｏｆｍａ

ｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ２ａｎｄｍａｔｒｉｘｍｅｔａｌｌｏｐｒｏｔｅｉｎａｓｅ９ｉｎ

ｒｅｃｕｒｒｅｎｔｃｈｒｏｎｉｃｒｈｉｎｏｓｉｎｕｓｉｔｉｓｗｉｔｈｎａｓａｌｐｏｌｙｐｏｓｉｓ［Ｊ］．

ＫａｏｈｓｉｕｎｇＪＭｅｄＳｃｉ，２０１３，２９（１）：２６３１．

（收稿日期：２０１３０１０８　修回日期：２０１３０４２２）

（上接第２５７７页）

　　ｌｏｃｕｓｏｎｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ２［Ｊ］．ＮａｔｕｒｅＧｅｎｅｔｉｃｓ，１９９６，１３：

１６１１６６．

［３］ ＨｏｒｉｋａｗａＹ．Ｃａｌｐａｉｎ１０（ＮＩＤＤＭ１）ａｓａｓｕｓｃｅｐｔｉｂｉｌｉｔｙ

ｇｅｎｅｆｏｒｃｏｍｍｏｎｔｙｐｅ２ｄｉａｂｅｔｅｓ［Ｊ］．ＥｎｄｏｃｒＪ，２００６，５３

（５）：５６７５７６．

［４］ 李云春，霍正浩，赵巍．Ｃａｌｐａｉｎ１０基因多态性与２型糖尿

病遗传易感性的关联性研究［Ｊ］．临床荟萃，２００５，２０（１）：

１２１５．

［５］ 黄青阳，彭姝彬，杜纪坤，等．２型糖尿病候选基因的研究

进展［Ｊ］．国际遗传学杂志，２００６，２９（６）：４４６４５３．

［６］ＬｅｉｐｏｌｄＨ，ＫｎｏｆｌｅｒＭ，ＧｒｕｂｅｒＣ，ｅｔａｌ．Ｃａｌｐａｉｎ１０ｈａｐｌｏ

ｔｙｐｅｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎａｎｄａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｗｉｔｈｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓ

ｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００４，１０３（６）：１２３５１２４０．

［７］ ＳｈａａｔＮ，ＥｋｅｌｕｎｄＭ，ＬｅｒｎｍａｒｋＡ，ｅｔａｌ．Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎｏｆ

ｔｈｅＥ２３ＫｐｏｌｙｍｏｒｐｈｉｓｍｉｎｔｈｅＫＣＮＪ１１ｇｅｎｅｗｉｔｈｇｅｓｔａ

ｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２００５，４８（１２）：

２５４４２５５１．

［８］ 田静，立洲．蛋白酶１０基因单核苷酸多态性（ＳＮＰ４３、６３）

与妊娠糖尿病相关性研究［Ｊ］．中国优生与遗传杂志，

２００７，１５（１０）：２９３０．

［９］ 罗毅平，薛耀明，赵一俏，等．南方汉族人群钙蛋白酶１０

基因多态性与妊娠糖尿病的相关性［Ｊ］．中国妇幼保健，

２００９，２４（３）：７９１７９３．

［１０］周龙，费樱，谭玉洁，等．ＣＡＰＮ１０基因多态性与妊娠期

糖尿病遗传易感性的关系［Ｊ］．中国妇幼保健，２０１２，１５

（２７）：２３３７２３４１．

［１１］罗毅平，赵一俏，薛耀明，等．Ｃａｌｐａｉｎ１０基因在脂肪及胎

盘组织中的表达与妊娠糖尿病的相关研究［Ｊ］．中国优生

与遗传杂志，２０１０，２９（６）：１６１７．

［１２］余平芝．妊娠期糖尿病诊治进展［Ｊ］．中国临床保健杂志，

２００９，１２（６）：６６３６６５．

［１３］林小兵．妊娠期糖尿病与妊娠结局的关系［Ｊ］．中国基层

医药，２００９，１６（６）：１００５１００６．

［１４］ＣａｔａｌａｎｏＰＭ．Ｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｏｂｅｓｉｔｙｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｙ［Ｊ］．

ＯｂｓｔｅｔｒｉｃｓＧｙｎｅｃｏｌｏｇｙ，２００７，１０９（２）：４１９４３３．

［１５］ＣｈｕＳＹ，ＣａｌｌａｇｈａｎＷＭ，ＫｉｍＳＹ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙ

ａｎｄｒｉｓｋｏｆｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌｄｉａｂｅｔｅｓ ｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｅｓ

Ｃａｒｅ，２００７，３０（８）：２０７０２０７６．

［１６］杨慧霞．妊娠期糖尿病流行病学现况［Ｊ］．中华全科医师

杂志，２００５，４（８）：４５３．

［１７］龙理良，谭聪，李凤华，等．２型糖尿病危险因素的病例对

照研究［Ｊ］．南华大学学报：医学版，２０１０，３８（２）：１９４１９６．

（收稿日期：２０１３０２１３　修回日期：２０１３０４３０）
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