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摘要目的：探讨脂代谢紊乱在妊娠期糖尿病(GDM)中的作用，为妊娠期糖尿病的预防及指导临床干预提供理论依据。方法：观察

妊娠期糖尿病患者和糖耐量正常孕妇血脂水平及胰岛素抵抗程度差异，分析妊娠期糖尿病患者饮食治疗前后的血脂及炎症标志

物的动态变化，于孕 12W、24W及 36W分别抽取两组孕妇空腹静脉血，测定糖、脂代谢指标及炎症标志物水平，计算血浆致动脉

粥样硬化指数（atherogenic index of the plasma，AIP）；应用稳态模型胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）及胰岛分泌功能指数（HBCI），评

价胰岛素抵抗指数（IR）程度及胰岛功能。结果：① GDM组的 C肽、FINS、HOMA-IR明显高于糖耐量正常组（normal glucose

tolerance，NGT）组（p＜0.05），GDM组 HBCI指数低于 NGT组（p＜0.05）。② 干预组与对照组比较，12W时，TC、TG、HDL、LDL差

异均无统计学意义(p>0.05)；24W及 32W差异均有统计学意义(p<0.05)，均较对照组高。③ 对 GDM组中 TC、TG、HDL、LDL、AIP、

hs-CRP、N及 WBC值进行分析，TG、TC、LDL、AIP、hs-CRP、N及 WBC 值 24W较 36W及 12W高 (p<0.05)；HDL水平 24W较

36W及 12W低 (p<0.05)。④ NGT组中 TG、TC、LDL、AIP、hs-CRP、N及WBC值 36W较 24W及 12W高 (p<0.05)；HDL水平 36W

较 24W及 12W高 (p<0.05)。结论：GDM孕妇存在着明显的胰岛素抵抗和胰岛茁细胞分泌功能受损。GDM孕妇合并较正常妊娠

更为严重的炎症反应，血脂水平明显升高，饮食治疗后对改善 IR有益，提示在妊娠期糖尿病患者中，通过适当的饮食治疗进而对

血糖及血脂的调整可以显著减少母儿并发症。
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Dietary Treatment of Pregnant Women with Gestationaldiabetes Mellitus's
Dynamic Change of Lipid Metabolism*

To investigate the role of lipid metabolism in gestational diabetes mellitus, and provide a theoretical basis

for the prevention and clinical gestational diabetes intervention. Observation of patients with gestational diabetes mellitus and

impaired glucose tolerance in normal maternal serum lipids and insulin resistance (IR) degree difference, dynamic changes of serum

lipids and markers of inflammation were detected before and after pregnancy diet therapy for patients with diabetes, at 12 weeks of

pregnancy, 24 weeks and 36 weeks respectively draw fasting venous blood from two group pregnant women, determination of serum

saccharide, lipid metabolism andinflammatory markers, calculation of atherogenic index of plasma (atherogenic index of the plasma, AIP

); insulin resistance index of steady-state model (HOMA-IR) and insulin secretion index (HBCI), evaluation of insulin resistance index

(IR) and islet function. (1) C peptide, FINS, HOMA-IR in GDM group was significantly higher than that in the normal glucose

tolerance group (normal glucose tolerance, NGT) group (p<0.05), group GDM HBCI index lower than that of group NGT (p< 0.05). (2)

Between the intervention group and the control group, at 12 weeks, TC, TG, HDL, LDL were not statistically significant (p>0.05); 24

weeks and 32 weeks. the differences were statistically significant (p<0.05) higher than the control group. (3) In group GDM, TG, TC,

HDL, LDL, AIP, hs-CRP, N and WBC value were analyzed, TG, TC, LDL, AIP, hs-CRP, N and WBC values of 24 weeks compared with

36 weeks and 12 weeks (p<0.05); high level of HDL 24 weeks compared with 36 weeks and 12 weeks low (p<0.05). (4) In NGT group
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前言

高血糖是公认的致动脉粥样硬化（AS）危险因素，其中血

脂异常，特别是 LDL颗粒直径的缩小起到了不容忽视的作用，

TG升高和 LDL颗粒直径的变小不仅是晚期 2型糖尿病的表

现，也是妊娠期新诊断 2型糖尿病患者血脂异常的特征性表

现。因此，脂代谢异常为研究妊娠期糖尿病（GDM）的早期发病

机制提供了独特的视角，本研究拟观察妊娠期糖尿病患者和糖

耐量正常者孕妇血脂水平及胰岛素抵抗程度的差异，分析妊娠

期糖尿病患者饮食治疗前后的血脂及炎症标志物的动态变化，

探讨脂代谢紊乱在妊娠期糖尿病中的作用，为妊娠期糖尿病的

预防及指导临床干预提供理论依据。

1 资料与方法

1.1 研究对象及分组

选取 2011年 12月至 2012年 7月在我院确定早孕并做常

规产检、在本院分娩的初产妇中选取确诊为妊娠糖尿病孕妇

19例为干预组，于孕 24W进行饮食干预 12W；根据血糖控制

情况分为两组：经饮食＋运动治疗后血糖控制理想者为 A1

组，即餐前血糖≤ 5.3 mmol/L，1hBG（餐后 1h 血糖）＜7.8

mmol／L，2hBG(餐后 2h血糖)＜6.7 mmol／L；经饮食控制后，

血糖控制不理想者需用饮食＋运动＋胰岛素治疗者为 A2组，

包括：1型糖尿病，饮食指导 1W内出现≥ 3次 FBG（空腹血糖）

≥ 5.8 mmol/L或（和）2hBG≥ 6.7 mmol/L，GDM诊断孕周早、血

糖水平高及 GDM诊断晚、治疗晚者。选取同期正常孕妇 24例

为对照组常规饮食。两组年龄 20～35岁，孕前体质量（BMI）均

在正常范围内，均为妊娠 28W以上的初产妇。两组孕妇均无烟

酒等不良嗜好，既往无高血压、心脏病、内分泌代谢性疾病及肝

脏、肾脏病史，无感染和炎症及其他妊娠合并症、并发症等。

1.2 诊断标准

参照 2010国际妊娠并糖尿病研究协会（IADPSG）GDM诊

断标准[1]：不需行 50 g葡萄糖负荷试验(GCT)，而于孕 24～28w[2，3]

直接行 75 g口服葡萄糖耐量试验(OGTT)。诊断标准为：空腹、

1 h、2 h 静脉血糖临界值分别为 5.1 mmol/L、10.0 mmol/L、8.5

mmol/L，任意一点血糖值异常即可诊断为 GDM。GDM根据治

疗方法的不同分为 2级：A1级（GDM只需单纯用饮食治疗即

可把血糖控制在正常范围内）和 A2级（需加用胰岛素治疗才

能把血糖控制在正常范围内的 GDM）。

1.3 纳入标准

年龄 <35岁；妊娠过程正常，无妊娠期糖尿病以外的妊娠

并发症及妊娠合并症，无慢性疾病史，初产妇，宫内单活胎，符

合（IADPSG）GDM诊断标准的 GDM患者。

1.4 排除标准

双胎或多胎；妊娠前患有多囊卵巢综合症、心血管疾病或

糖尿病，有内科合并症者；妊娠过程中发展成妊娠期糖尿病以

外的妊娠并发症者；转院、流产、早产或胎死宫内者；患有妊娠

期糖代谢异常但孕期应用口服降糖药物或胰岛素治疗的患者。

1.5 操作步骤

1）对所有年龄在 25岁～35岁的孕妇，于孕 40 d左右进行

检查，排除孕前糖尿病及其他慢性疾病，将符合条件的孕妇纳

入研究。 2)制定知情同意书，详细告知入组孕妇本研究的目

的和方法，签署知情同意书。 3）于孕 12 W建档时抽取肘静脉

血 5 mL，检查前晚禁食 8～10 h。检测 TC、TG、HDL、LDL、（高

敏 C 反应蛋白）hs-CRP、空腹血糖（fasting plasmaglucose，

FBG）、糖化血红蛋白（HbA1c）、空腹胰岛素（fasting insulin，

FINS）、N及WBC；同时测量当时的身高、体质量（身高体质量

每人均为穿单衣情况下测 3遍后取平均值），计算 BMI值，静

坐 15 min后测量动脉收缩压（SBP）和舒张压（DBP）。4）于孕

24W[4]行 75 g OGTT筛查试验，根据 OGTT结果和纳入标准将

孕妇分为两组：GDM组（病例组）19例和 NGT（对照组）24例。

根据血糖控制情况又将 GDM组分为 2组：血糖控制理想者为

A1组，血糖控制不理想者为 A2组。5）NGT组和 A1组孕妇均

需填写调查问卷，排除 A2组，对 A1组于 24 W确诊后进行饮

食控制 12 W，并于 32 W禁食 12 h后于次日上午抽取肘静脉

血，检查前晚禁食 8～10 h。检测 TC、TG、HDL、LDL、hs-CRP、

FBG、HbA1c、FINS、N及WBC，计算 AIP；同时应用稳态模型[5]

胰岛素抵抗指数（homeostasis model assessment insulin resis-

tance index，HOMA-IRI）及胰岛分泌功能指数（homa 茁-cell
function index，HBCI）来评价 IR程度及胰岛功能。6)追踪记录

纳入孕妇的母亲结局：剖宫产、产后出血、急性绒毛膜炎、羊水

过少、羊水过多、胎位异常及胎盘胎膜残留，并计算孕期增长体

质量；新生儿结局：早产、急产、转院、新生儿黄疸、低体质量儿、

胎儿生长受限（FGR）及胎儿窘迫及巨大儿，并计算新生儿旁氏

指数(ponderal index，PI)。

1.6 统计学方法

实验资料以Windows Excel软件建立数据库，实验结果采

用 SPSS18.0统计软件进行分析。检测计量数据均以均数± 标

准差（x依s）表示，非正态分布的数据经自然对数转换后使其符
合正态分布再进行比较，两组间一般情况比较用 t检验，两组

母儿结局的比较采用方差分析，方差不齐时作秩和检验，组内

TG, TC, LDL, AIP, hs-CRP, N and WBC values of 36 weeks compared with 24 weeks and 12 weeks (p<0.05) are higher; higher level of

HDL 36 weeks compared with 24 weeks and 12 weeks (p<0.05). There is a serious insulin resistance and beta cells was

significantly impaired secretory function in GDM pregnant women than normal pregnancy women. GDM of pregnant women with more

severe inflammatory response, blood lipid levels than normal pregnancy women, which is positively correlated with IR. Diet therapy was

benefit to ameliorate of IR, through diet therapy to adjust on blood glucose and lipid can significantly reduce the complications of

mothers and infants.

Gestational diabetes; Insulin resistance; Dietary therapy; Blood glucose; Lipid
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表 1两组孕妇一般情况比较（x依s）
Table 1 Two groups of patients comparison with general situation (x依s)

Group GDM（N=19） NGT（N=24） T P

Age 29.6± 2.4 28.9± 1.7 1.02 0.316

Gestational 12 weeks,

BMI/kg/m2
27.7± 3.3 26.7± 3.5 0.82 0.418

Delivery gestational age/W 38.7± 1.5 39.3± 1.1 -1.70 0.097

Quality growth Numbers in

the pregnancy/kg
15.8± 4.6 13.5± 5.1 1.90 0.034

SBP/mmHg 118.8± 6.5 114.9± 8.1 1.67 0.104

DBP/mmHg 75.4± 8.7 72.2± 6.4 1.35 0.184

Items GDM (N=19) NGT (N=24) T P

TG/mmol/L 1.70± 1.24 1.28± 0.59 4.29 0.60

TC/mmol/L 4.64± 0.77 4.76± 0.67 0.04 0.83

LDL/mmol/L 2.40± 0.56 2.42± 0.67 0.28 0.60

HDL/mmol/L 1.53± 0.39 1.75± 0.29 1.67 0.20

FBG/mmol/L 4.99± 0.46 4.53± 0.31 1.69 0.20

HbA1c/% 5.36± 0.31 4.78± 0.32 0.62 0.44

表 2两组血脂、血糖比较（x依s）
Table 2 Comparison of two groups' results of blood sugar and lipid(x依s)

Group GDM (N=19) NGT (N=24) T P

C-peptide /mg/L 1.85± 0.71 1.29± 0.45 3.12 0.00

FINS/滋IU/mL 13.79± 5.86 9.98± 5.15 2.24 0.03

HOMA-IRI 3.03± 1.43 2.09± 1.23 2.28 0.03

HBCI 172.75± 85.93 228.00± 85.46 -2.07 0.04

表 3两组 C肽、FINS、HOMA-IRI及 HBCI比较（x依s）
Table 3 Two groups of patients comparison with C-peptide, FINS, HOMA-IRI and HBCI（x依s）

不同时间段的数据采用重复测量方法分析，变量间的相关性检

验采用相关分析。以 p＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 GDM发病率

2011年 12月至 2012年 5月于我院分娩的孕妇共计 977

例，其中妊娠前已有糖尿病者 14例，合并其它内外科疾病的

85例，随访至孕中期，诊断为 GDM的孕妇共 151例（15.4%），

排除 A2级 GDM患者 10例，排除因数据缺失、失访或不确切

者 55例，符合纳入标准的病例 19例（12.6%），所得 GDM的发

病率为 15.4%。

2.2 GDM组与 NGT组间一般情况比较

由表 1可知：GDM组与 NGT组间一般情况比较结果为：

GDM组孕期体质量增长数较 NGT组高，差异有统计学意义

（p<0.05）；年龄、孕 12W的 BMI、分娩孕周及血压均无统计学

差异，p均 >0.05。

2.3 GDM组与 NGT组基线水平血糖及血脂比较

由表 2可知：（孕 12W）的血脂、血糖及 hs-CRP的比较，均

无统计学差异（p＞0.05）。

2.4 GDM组与 NGT组胰岛功能比较

由表 3可知：GDM组的胰岛分泌功能较 NGT组差，胰岛

素抵抗相关指标值均比 NGT组高，差异有统计学意义（p<0.

05）。

2.5 GDM组与 NGT组孕 24W OGTT结果比较

由表 4可知：GDM组与 NGT组孕 24W OGTT结果 FPG、
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Items GDM (N=19) NGT (N=24) T P

FPG/mmol/L 4.99± 0.46 4.53± 0.31 3.03 0.03

1hFPG/mmol/L 9.52± 1.61 7.30± 1.23 2.34 0.01

2hFPG/mmol/L 8.20± 1.37 5.99± 1.13 2.20 0.00

表 4两组不同时间血糖的比较 (x依s）
Table 4 Two groups of patients comparison with different time of blood sugar (x依s)

Items GDM NGT P# P^

TG 12W 1.96± 0.67 1.66± 0.33

24W 3.14± 0.81 2.12± 0.73 <0.001

36W 2.95± 0.81 2.65± 0.90 0.002

P 0.031

TC 12W 4.63± 0.63 4.24± 0.65

24W 5.81± 1.67 4.42± 0.73 <0.001 0.039

36W 5.60± 1.35 4.96± 0.96

P 0.022

HDL 12W 1.84± 0.28 1.81± 0.31

24W 1.77± 0.36 1.85± 0.36 <0.001 0.035

36W 1.71± 0.39 1.86± 0.38

P 0.026

LDL 12W 2.52± 0.53 2.37± 0.63

24W 3.06± 0.97 3.17± 0.75 <0.001 0.037

36W 3.27± 0.98 3.43± 0.78

P 0.041

AIP 12W 1.10± 0.44 0.95± 0.28

24W 1.65± 0.72 1.09± 0.54 <0.001 0.042

36W 2.11± 0.68 1.55± 0.82

P 0.047

hs-CRP 12W 1.69± 0.81 1.31± 0.53

24W 3.45± 2.39 2.46± 2.15 0.001 0.046

36W 3.25± 2.57 2.61± 2.15

P 0.025

N 12W 72.89± 6.29 71.30± 15.07

24W 76.15± 4.65 74.06± 5.49 0.008 0.044

36W 72.26± 16.03 75.00± 17.93

P 0.095

WBC 12W 92.89± 6.29 91.30± 15.07

24W 103.79± 6.64 94.23± 7.84 0.010 0.050

36W 99.26± 16.03 98.49± 17.93

P 0.046

表 5两组不同孕周饮食治疗前后血脂 hs-CRP、N及WBC比较（x依s）
Table 5 Two groups of patients comparison with lipids, hs - CRP and WBC, N at different gestational weeks before and after diet treatment (x依s)

*注：P#：组内不同时间点比较；P^：组与时间的交互作用；P：GDM组与 NGT组比较。

*Note: P# represents the comparison with groups in different time points; P^ represents the interaction of the group and time; P represents the

comparision between GDM and NGT.
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1hFPG、2hPG均有显著升高，差异有统计学意义（p<0.05）。

2.6 两组不同孕周饮食治疗前后血脂 hs-CRP、N及WBC比较

（x依s）

由表 5 可知：GDM 组较 NGT 组的 TG、TC、LDL、AIP、

hs-CRP、N及 WBC值均高，HDL值降低，差异有统计学意义

（p<0.05）；GDM组与 NGT组组内的各指标不同时间点相比，

差异有统计学意义（p<0.05）；GDM组与 NGT 组各组对 TG、

TC、LDL、AIP、hs-CRP、N、HDL及 WBC 值的作用随着时间的

变化是不同的（p<0.05）。

3 讨论

3.1 GDM与 IR

Catalano等[6]发现，GDM患者在妊娠中晚期对胰岛素的需

要量与正常妊娠者无明显差异，但 GDM患者与正常妊娠妇女

相比存在着更为严重的胰岛素抵抗[7]，胰岛素敏感性下降明显，

体质量正常的孕妇在孕前 3个月其胰岛素的敏感性下降至最

低点[8]，约 56%，而肥胖女性中下降约 47%，产后恢复至孕前水

平。有学者认为，妊娠期糖尿病孕妇存在两种胰岛素抵抗，一种

是正常孕妇晚孕期表现的生理性胰岛素抵抗，意义是减少母体

糖代谢以供胎儿利用；另一种是孕前期已经存在的慢性胰岛素

抵抗，从中晚孕期开始出现并可延续到产后，后者在产后更易

患 2型糖尿病（T2DM）。

本研究结果亦是如此：本研究选择孕前 BMI正常的妊娠

妇女进行比较，排除肥胖对 IR的影响。GDM组妇女 FINS、C

肽、HOMA-IRI、空腹血糖、餐后 1 h血糖及餐后 2h血糖均显著

高于 NGT组（p＜0.01），而从结果表 3还以可看到，GDM组的

HBCI指数明显低于正常妊娠组（p＜0.01），提示从正常妊娠发

展到 GDM，随着三大代谢紊乱的逐渐进展，GDM患者对葡萄

糖刺激所表现出的 FINS分泌反应降低，胰岛素分泌代偿功能

不足，表现为 IR不断加重，胰岛 茁细胞功能进行性减退，FINS
分泌量降低，导致 GDM患者存在着比妊娠期生理性 IR更为

严重的 IR。此外，HBCI指数在 GDM孕妇中出现明显降低，究

其原因主要有两方面：一是 FINS分泌的绝对不足，从 NGT到

GDM的演变过程中，血糖、血脂及 FINS均呈升高趋势，但胰岛

素应激性分泌量不足以调节升高的血糖水平，表现为 FINS的

升高幅度及速度均不及血糖，即所谓的葡萄糖刺激后的 FINS

分泌（GSIS）缺陷。另一原因是 FINS的相对不足，即异常增高

的 IR。从 NGT到 GDM，随着血糖显著升高，FINS代偿性升

高，但机体组织对 FINS的敏感性降低，FINS刺激性分泌更多，

如此恶性循环即 IR，上述原因可能与胰岛 茁细胞功能受损有
关，在 GDM发病过程中均起到一定作用，可以单独存在，也可

以同时发生，GDM的 OGTT异常正是由于胰岛素抵抗和胰岛

素代偿性分泌功能下降两种因素作用的结果。孕前存在但未表

现出来的原发性 茁细胞分泌功能异常及孕期出现的慢性的 茁
细胞功能受损，将成为 GDM孕妇产后出现 T2DM的病理基

础，但其中详细的机制尚需完善。

3.2 GDM与炎症

胰岛素抵抗和肥胖是 GDM发病的重要病生机制[9, 10]，有研

究表明：炎症反应是 IR及肥胖的主要特征，炎症并不影响胰岛

素的分泌过程，而是通过影响靶器官对胰岛素的反应性进而导

致 GDM。例如，生理学上用静脉注射葡萄糖耐量实验(glucose

tolerance tests，GTTs)及血糖正常的高胰岛素血症磁夹发现：IR

和炎症标志物水平之间有着直接联系 [11-15]。炎症细胞因子如

hs-CRP、肿瘤坏死因子(tumor necrosis factor，TNF) 、白介素 6

(interleukin-6，IL-6)等可由脂肪组织分泌，其所占比例在肥胖受

试者中相应升高[16, 17]，并导致 IR[18]。一项大型前瞻性研究还表明
[12]：炎症可能是肥胖和 IR患者发生不良结局的潜在病理生理

机制。例如：炎症标志物如白细胞（WBC）计数、中性粒细胞（N）

百分比及 hs-CRP的升高水平与其后期发生 T2DM、CVD及死

亡的几率相关[19]。据报道[20]，与 IR、肥胖有关的多囊卵巢综合征

患者体内炎症标志物水平也较正常对照组升高，其发生 GDM

和 T2DM的几率也较高。相反，通过减肥、饮食治疗或胰岛素

药物的应用改善 IR后其炎症标志物水平（如 hs-CRP及 TNF）

也相应降低[21, 22]。

本研究显示：GDM组较 NGT组的 hs-CRP值明显升高，差

异有统计学意义（p＜0.05）；且 hs-CRP 与 FINS、HOMA-IRI、C

肽及 HBCI呈正相关，与 TG及 HDL呈负相关，故推测，胰岛

素敏感性下降会对抗胰岛素在肝脏合成急性时相蛋白上的生

理学效应，从而导致 CRP的升高。同时，饮食治疗前，GDM组

较 NGT组的 WBC计数、N百分比、hs-CRP值及 AIP 明显升

高，而 HDL水平较 NGT组显著降低，差异均有统计学意义。而

经过饮食治疗后（孕 36W），其WBC计数、N百分比 hs-CRP值

及 AIP较治疗前（孕 24W）明显降低，而 HDL值明显升高（p＜

0.05）。本研究的结果与 Chunfang Qiu等 [23] 的一致，即血浆

hs-CRP与 IR[24]、高血糖、糖耐量异常 [25]、T2DM[26]、GDM[27]及肥

胖[28]均呈正相关，炎症可能是 IR、GDM发生的触发因素之一，

而积极有效地控制炎症有利于疾病的恢复。

3.3 GDM与血脂

国内外[29, 30]报道：GDM组不同孕周的 TC、TG、LDL测定值

及 TG/HDL比值（atherogenic index of the plasma，AIP）明显高

于正常妊娠组测定值(p<0.001)，HDL测定值降低(p<0.05)，有学

者认为，AIP与 IR及代谢综合症有关[31, 32]，AIP比其它脂蛋白能

更早预测糖尿病并发现无症状的糖尿病患者，因为，TG水平的

升高往往伴随 HDL水平的降低，有学者建议把 AIP作为评估

胰岛素抵抗的一个指标[33, 34]。也有学者[35]指出：平均 sd-LDL的

比例在 GDM组明显高于正常对照组，且与血糖水平、HbA1c、

TG、TC 及 LDL-C呈正相关，与 LDL呈负相关。TG升高和

LDL颗粒直径的变小不仅是晚期 GDM的表现，也是新诊断

GDM患者血脂异常的特征性表现[36, 37]。

本研究的结果表明：饮食治疗前，GDM组较 NGT 组的

TG、TC、LDL、显著升高、GDM组 AIP明显高于 NGT组，因随

着病程的发展，GDM组的 HDL逐渐降低，而 NGT组逐渐升

高，故其 AIP差异亦明显加大。患者由于体内 INS相对不足和

IR造成长期的高血糖，使得肝脏合成 TG的原料供应增加，清

除 TG的脂蛋白脂酶活性低下，是导致 TG升高的重要原因；脂

蛋白脂酶活性降低使 HDL的生成减少，肝脂肪酶活性增加使

HDL的分解增加，是导致 GDM患者 HDL减少的主要原因。多

元回归分析表明：HbA1c、TG、LDL水平升高加剧了 sd-LDL的

比例增加。经饮食治疗后，GDM组 TG、TC、LDL显著降低，而

HDL值明显升高，表明饮食治疗对于控制 GDM的进展及改善
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不良预后具有重要意义。

本研究是针对北京地区孕妇所做的一项研究，且因受试点

是三甲医院，主要患者来源是市区的居民，其研究结果可能存

在一定偏倚，但是仍具有很大的参考价值。随着生活水平的提

高，越来越多的人意识到生活方式的重要性，这不仅体现在饮

食结构的改变，如从以糖脂为主要构成成分转变为以高蛋白、

低糖低脂、适量果蔬、膳食纤维及少量矿物质，另外，餐后的适

量运动也有助于健康的生活。本研究通过对 GDM患者进行饮

食治疗的研究旨在倡导健康的生活方式的重要性。

3.4 展望与不足

本研究得出，炎症、肥胖与 GDM及 IR的发病有密切关

系，炎症标志物可望成为预测妊娠期糖尿病的发病风险、GDM

发病后的级别评估及 GDM未来发展为 2型糖尿病（T2DM）的

风险评估的筛查指标，所以是否可以通过减轻体重及干预炎症

标志物的水平，早期预防 GDM发病，干预 GDM发展?干预措

施又是怎样尚待进一步研究发现，且其应用于临床还需进一步

大样本研究进行验证。
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