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CTＲP6 与妊娠期糖尿病患者糖脂代谢功能的相关性

陶霞，张晓霞

( 信阳市人民医院妇产科，信阳 464001)

摘要 目的 分析 C1q /肿瘤坏死因子相关蛋白 6( CTＲP6) 与妊娠期糖尿病( GDM) 患者糖脂代谢功能

的相关性。方法 选取 50 例 GDM 患者列为病例组，另选择同期孕检的 66 例正常产妇列为对照组，比

较两组的一般资料( 年龄、孕周、体质量指数、产次) ，临床资料( 血糖指标、血脂指标、胰岛素功能、

CTＲP6 表达) ，采用单因素分析、Logistic 多因素回归分析归纳可导致 GDM 发病的危险因素，经

Spearman 相关 性 系 数 验 证 CTＲP6 表 达 与 GDM 患 者 糖 脂 代 谢 指 标 及 胰 岛 素 功 能 的 相 关 性。

结果 Logistic多因素回归分析结果显示，空腹血糖( FBG)≥10．0 mmol /L、糖化血红蛋白( HbA1c)≥10%、

甘油三酯( TG) ≥2．5 mmol /L、低密度脂蛋白胆固醇( LDL-C) ≥2．0 mmol /L、载脂蛋白 A5( ApoA5) ≤

100 μg /L、CTＲP6≥600 μg /L、空腹胰岛素( FINS) ≥10 mU /L、胰岛 β 细胞功能( HOMA-β) ≤50、胰

岛素抵抗( HOMA-IＲ) ≥2．25 为发生 GMD 的危险因素。经 Spearman 相关性系数检验，CTＲP6 表达

水平与 FBG、HbA1c、TG、LDL-C、FINS、HOMA-IＲ 正相关，与 ApoA5、HOMA-β 负相关。结论 CTＲP6

表达水平随 FBG、HbA1c、TG、LDL-C、FINS、HOMA-IＲ 升高，随 ApoA5、HOMA-β 降低而不断上升。

关键词: 妊娠期糖尿病; 糖脂代谢; C1q /肿瘤坏死因子相关蛋白 6; 胰岛素抵抗

中图分类号: Ｒ714．256 文献标志码: A 文章编号: 1008－2409( 2024) 01－0189－07

Correlation between CTＲP6 and glucose and lipid metabolism in pregnant

women with diabetes

TAO Xia，ZHANG Xiaoxia

( Department of Obstetrics and Gynecology，Xinyang People's Hospital，Xinyang 464001，China)

Abstract Objective To analyze the relationship between C1q / tumor necrosis factor related protein 6

( CTＲP6) and glucose and lipid metabolism in patients with gestational diabetes ( GDM) and the potential

mechanism in the pathogenesis of GMD． Methods 50 GDM patients were selected as the case group，and

66 normal postpartum women who underwent pregnancy examination during the same period were selected
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as the control group． The general data ( age，gestational age，body mass index，parity) and clinical data

( blood glucose indicators，blood lipid indicators，insulin function，CTＲP6 expression) of the two groups

of postpartum women were compared，and the risk factors that can lead to GDM were summarized using

univariate analysis and logistic multiple regression analysis． Verified by Spearman correlation coefficient，

the correlation between CTＲP6 expression and glucose and lipid metabolism indicators in GDM patients

was analyzed． Ｒesults Logistic multivariate regression analysis showed that fasting blood glucose ( FBG) ≥

10．0 mmol /L，glycated hemoglobin ( HbA1c ) ≥10%，triglycerides ( TG ) ≥2． 5 mmol /L，low-density

lipoprotein cholesterol ( LDL-C) ≥2．0 mmol /L，and apolipoprotein A5 ( ApoA5) ≤100 μg /L，CTＲP6≥

600 μg /Lfasting insulin ( FINS) ≥10 mU /L，islet β Cell function ( HOMA-β) ≤50． Homeostasis model

assessment for insulin resistance ( HOMA-IＲ) ≥2．25 is a risk factor for the occurrence of GMD． According

to Spearman correlation coefficient test，the expression level of CTＲP6 is positively correlated with FBG，

HbA1c， TG， LDL-C， FINS， HOMA-IＲ， and with ApoA5 and HOMA-β Negative correlation．

Conclusion CTＲP6 will continuously increase with the increase of FBG，HbA1c，TG，LDL-C，FINS，

HOMA-IＲ，and the decrease of ApoA5，HOMA-β．

Keywords: gestational diabetes mellitus; glycolipid metabolism; C1q / tumor necrosis factor related

protein 6; homeostasis model assessment for insulin resistance

妊 娠 期 糖 尿 病 ( gestational diabetes mellitus，

GDM) 为一种因妊娠后母体糖代谢功能异常而首次

出现的高血糖症状，为妊娠期常见合并症之一［1］。

此类患者既往无糖尿病病史，糖代谢异常相关症状

也仅在妊娠期间出现，多数患者经合理控制饮食、适

当运动后，血糖水平可在分娩后恢复正常，但也有部

分患者因干预不当而发展为 2 型糖尿病［2］。目前认

为 GDM 是导致多种不良妊娠结局发生的危险因素，

可对母体及围产儿生命安全造成严重威胁，如何实

现对 GDM 的有效预防成了临床研究的重要课题［3］。

GDM 发病考虑与母体多种生理变化密切相关，胰岛

素抵抗为其主要病理基础。胰岛素为调控机体血糖

水平的重要因子，主要通过促进骨骼肌、心肌及脂肪

组织对葡萄糖的摄取能力而稳定血糖水平，也可通

过抑制肝脏的糖原分解及糖异生而避免血糖水平过

高［4－5］。既往研究结果［6－7］显示，女性妊娠期间胎盘

及脂肪组织分泌的大量炎性因子可诱发胰岛素抵

抗，炎症反应及胰岛素抵抗均为 GDM 的主要发病原

因。C1q /肿 瘤 坏 死 因 子 相 关 蛋 白 6 ( C1q / tumor

necrosis factor related protein 6，CTＲP6) 为脂联素同源

序列蛋白家族中的一员。已有研究证实［8］，CTＲP6 可

通过参与脂肪炎症反应而促使机体发生肥胖及胰岛

素抵抗，与 GDM 发病或存在一定关联。据此，本研

究旨在分析 CTＲP6 与 GDM 患者糖脂代谢功能的相

关性。

1 资料与方法

1．1 一般资料

选取信阳市人民医院 2022 年 5 月至 2023 年 5 月

收治的 50 例 GDM 患者为病例组，另选择同期接受常

规孕检的 66 例正常产妇列为对照组。病例组年龄

20～ 32 岁，平均( 25．1±5．3) 岁; 孕周( 20．4±5．4) 周; 体

质量指数( BMI) 平均( 26．4±5．1) kg /m2 ; 初产妇 20 例，

经产妇 30 例。对照组年龄 21 ～ 35 岁，平均( 25．3±

5．2) 岁; 孕周( 20．3±5．3) 周，BMI 平均( 23．1±5．3) kg /m2;

初产妇 30 例，经产妇 36 例。两组一般资料比较，差

异无统计学意义( P＞0．05) ，具有可比性。本研究获

得信阳市人民医院医学伦理委员批准( D02011) 。

纳入标准: ①病例组产妇均符合 GDM 诊断要

点［9］;②病 例 组 入 院 测 得 空 腹 血 糖 ( fasting blood

glucose，FBG) 均≥7． 0 mmol /L、餐 后 2 h 血 糖 ( 2 h

postprandial plasma glucose，2 h PG) 均≥11．0 mmol /L;
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③两组均为单胎妊娠; ④均已知悉本研究目的及内

容，并签署同意书。

排除标准: ①年龄＞35 岁的高龄产妇; ②其他妊

娠期合并症; ③其他感染性疾病或免疫功能障碍;

④凝血功能异常或严重出血风险;⑤临床资料缺失。

1．2 方法

比较两组的一般资料、临床资料，经单因素分

析、Logistic 多因素回归分析，归纳可导致 GDM 发病

的危险因素。当 P＜0．05 时，认为该因素可能会导致

GDM 发生; 由于自变量、因变量间存在非线性关系，

本研究将是否存在 GDM 设为自变量，其余单因素设

为因变量，将存在一定差异的单因素纳入 Logistic 多

因素回归分析，当 P ＜ 0． 05 时，认为该因素为导致

GDM 发生的危险因素［10］。经 Spearman 相关性系数

验证 CTＲP6 表达与 GDM 患者糖脂代谢指标及胰岛

素功能的相关性。P＜0．05 为二者显著相关，r＜0 表

示负相关，0＜r＜1 表示正相关［11］。

1．3 观察指标

( 1) 一般资料包括年龄、孕周、BMI 指数、产次

等。( 2) 临床资料包括血糖指标、血脂指标、胰岛素

功能指数、CTＲP6 表达水平等。①血糖指标: FBG、

2 hPG、糖化血红蛋白( hemoglobin A1c，HbA1c) 等。

②血脂指标: 总胆固醇( total cholesterol，TC) 、甘油三

酯( triglyceride，TG ) 、高 密 度 脂 蛋 白 胆 固 醇 ( high-

density lipoprotein cholesterol，HDL-C) 、低密度脂蛋白

胆固醇 ( low density lipoprotein cholesterol，LDL-C ) 、

载脂蛋白 A5( apolipoprotein A5，ApoA5) 等。③胰岛

素功能指标: 空腹胰岛素( fasting insulin，FINS) 、胰岛

β细胞功能指数( Islet β Cell function，HOMA-β) 、胰岛

素抵抗指数( Homeostasis model assessment for insulin

resistance，HOMA-IＲ) 等。当FINS≥10 mU/L、HOMA-

β≤50、HOMA-IＲ≥2．25 时认为存在胰岛素抵抗［12］。

④CTＲP6 表达水平: 统一采集外周静脉作抗凝处理，

以 3 000 r /min 离心 5 min，离心半径10 cm，将血清

样本送入 AU5800 型全自动生化分析仪〔购自美国

贝克曼 库 尔 特 公 司，国 食 药 监 械 ( 进) 字 2010 第

2402510 号〕，经酶联免疫吸附试验 ( enzyme linked

immunosorbent assay，ELISA) 检测 CTＲP6 表达水平。

1．4 统计学方法

采用 SPSS 22 统计软件处理数据，计数资料以

样本量 n、样本量占比( %) 表示，采用 χ2 检验; 计量

资料以( �x±s) 表示，采用 t 检验。P＜0．05 为差异具

有统计学意义。

2 结果

2．1 GDM 发病因素的单因素分析

单因素分析结果显示，病例组 BMI≥24．00 kg /m2、

FBG≥10．0 mmol /L、HbA1c≥10%、TG≥2．50 mmol /L、

LDL-C≥2． 0 mmol /L、ApoA5≤ 100 μg /L、CTＲP6≥

600 μg /L、FINS≥ 10． 00 mU /L、HOMA-β≤ 50． 00、

HOMA-IＲ≥2．25，占比均高于对照组，差异有统计学

意义( P＜0．05) ，如表 1 所示。

表 1 GDM 发病因素的单因素分析

GDM 发病因素 数值
病例组( n= 50)

样本量 /例 占比 /%

对照组( n= 66)

样本量 /例 占比 /%
χ2 P

BMI 指数
≥24．00 kg /m2 32 64．00 30 45．45

＜24．00 kg /m2 18 36．00 36 54．55
6．644 ＜0．05

FBG
≥10．0 mmol /L 35 70．00 26 39．69

＜10．0 mmol /L 15 30．00 40 60．61
18．548 ＜0．05

2 h PG
≥13．0 mmol /L 29 58．00 32 48．48

＜13．0 mmol /L 21 42．00 31 46．97
1．820 ＞0．05

HbA1c
≥10% 33 66．00 29 43．94

＜10% 17 34．00 37 56．06
9．830 ＜0．05
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续表

GDM 发病因素 数值
病例组( n= 50)

样本量 /例 占比 /%

对照组( n= 66)

样本量 /例 占比 /%
χ2 P

TG
≥2．50 mmol /L 34 68．00 33 50．00

＜2．50 mmol /L 16 32．00 33 50．00
6．697 ＜0．05

TC
≥6．45 mmol /L 24 48．00 28 42．42

＜6．45 mmol /L 26 52．00 38 57．58
0．629 ＞0．05

HDL-C
≤1．80 mmol /L 25 50．00 34 51．52

＞1．80 mmol /L 25 50．00 32 48．48
0．046 ＞0．05

LDL-C
≥2．0 mmol /L 37 74．00 31 46．97

＜2．0 mmol /L 13 26．00 35 53．03
15．285 ＜0．05

ApoA5
≤100 μg /L 35 70．00 27 40．91

＞100 μg /L 15 30．00 39 59．09
17．128 ＜0．05

CTＲP6
≥600 μg /L 40 80．00 16 24．24

＜600 μg /L 10 20．00 50 75．76
62．296 ＜0．05

FINS
≥10．00 mU /L 38 76．00 11 16．67

＜10．00 mU /L 12 24．00 55 83．33
70．781 ＜0．05

HOMA-β
≤50．00 39 78．00 19 28．79

＞50．00 11 22．00 47 71．21
48．657 ＜0．05

HOMA-IＲ
≥2．25 41 82．00 17 25．76

＜2．25 9 18．00 49 74．24
63．642 ＜0．05

2．2 GDM 发病危险因素的 Logistic 多因素回归分析

结合单因素分析结果，对 P＜0．05 的单因素进行

赋值如下: 将 BMI≥24．00 kg /m2、FBG≥10．0 mmol /L、

HbA1c≥10%、TC≥6．45 mmol /L、TG≥2．50 mmol /L、

LDL-C≥2． 0 mmol /L、ApoA5≤ 100 μg /L、CTＲP6≥

600 μg /L、FINS≥10 mU/L、HOMA-β≤50、HOMA-IＲ≥

2．25分别赋值为 1，反之赋值为 0。Logistic 多因素回

归分析结果显示，FBG≥10．0 mmol /L、HbA1c≥10%、

TG≥ 2． 50 mmol /L、LDL-C≥ 2． 0 mmol /L、ApoA5≤

100 μg /L、CTＲP6≥ 600 μg /L、FINS≥ 10 mU /L、

HOMA-β≤50、HOMA-IＲ≥2．25 为发生 GMD 的危险

因素，如表 2 所示。

表 2 GDM 发病危险因素的 Logistic 多因素回归分析

危险因素 β SE Wald χ2 OＲ 95%CI P

BMI≥24．00 kg /m2 1．127 0．428 4．306 1．336 0．825～1．911 ＞0．05

FBG≥10．0 mmol /L 1．633 0．814 8．520 5．325 1．766～8．471 ＜0．05

2 h PG≥ 13．0 mmol /L 1．145 0．441 4．441 1．125 0．714～1．288 ＞0．05

HbA1c≥10% 1．501 0．811 7．421 6．229 1．572～8．933 ＜0．05

TC≥6．45 mmol /L 1．164 0．452 4．336 1．325 0．441～1．926 ＞0．05

TG≥2．50 mmol /L 1．133 0．425 5．252 1．332 0．431～1．414 ＞0．05

HDL-C≤1．80 mmol /L 1．214 0．411 4．362 1．341 0．556～1．824 ＞0．05

LDL-C≥2．0 mmol /L 1．645 0．572 7．844 6．411 1．365～10．226 ＜0．05
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续表

危险因素 β SE Wald χ2 OＲ 95%CI P

ApoA5≤100 μg /L 1．627 0．414 7．520 5．281 1．288～11．177 ＜0．05

CTＲP6≥600 μg /L 1．675 0．852 7．336 5．325 1．441～8．926 ＜0．05

FINS≥10 mU/L 1．521 0．836 7．715 6．274 1．775～8．886 ＜0．05

HOMA-β≤50 1．627 0．828 7．306 5．336 1．825～6．911 ＜0．05

HOMA-IＲ≥2．25 1．655 0．814 7．339 5．339 1．334～8．771 ＜0．05

2．3 CTＲP6 表达与糖脂代谢指标的相关性分析

经 Spearman 相关性系数检验，CTＲP6 表达水平

与 FBG、HbA1c、TG、LDL-C 等 糖 脂 代 谢 及 FINS、

HOMA-IＲ 等胰岛功能指标正相关，与 ApoA5 糖脂代

谢指标及 HOMA-β 胰 岛 功 能 指 标 负 相 关，如 表 3

所示。

表 3 CTＲP6 表达与糖脂代谢指标及胰岛功能的

相关性分析

指标 r P

FBG 0．233 ＜0．05

HbA1c 0．252 ＜0．05

TG 0．241 ＜0．05

LDL-C 0．236 ＜0．05

ApoA5 －0．155 ＜0．05

FINS 0．245 ＜0．05

HOMA-IＲ 0．252 ＜0．05

HOMA-β －0．141 ＜0．05

3 讨论

GDM 为一种常见妊娠期合并症，近年随诊断标

准不断变更，GDM 的确诊率也在逐步上升。GMD 是

一种特发于女性妊娠期内的糖尿病，此类患者妊娠

前糖代谢水平均正常，大多经合理饮食控制及适当

运动管理后，血糖水平均可得到有效控制，部分重症

者经注射胰岛素或口服降糖药后，其症状多可缓解，

相关症状可在分娩后恢复，但也有部分患者可因妊

娠期干预不当而最终发展为 2 型糖尿病［13－14］。相关

流行病学研究表明［15］，女性孕 24～28 周血糖可轻度

升高，若未及时进行干预或可增加 GDM 发病风险并

导致多种不良妊娠结局。目前认为，GDM 发病与孕

期母体葡萄糖需求量不断上涨、胰岛素敏感性不断

下降所致糖代谢水平紊乱密切相关，胰岛素抵抗是

为其根本发病原因［16－17］。CTＲP 是一种与脂联素同

源序列的蛋白家族，其家族成员能参与机体糖脂代

谢、炎症反应、血小板聚集、软骨发育等多种生理过

程［18－19］。有研究报道［20－21］指出，CTＲP6 含有 200 余

种氨基酸分子，为 CTＲP 家族中的一员，在人体大

脑、心脏、胎盘、滑膜及脂肪组织中均可表达，球状

CTＲP6 与脂联素的共享氨基酸超 30%，具有与脂联

素极为相似的生理功能。

单因素分析结果显示，两组的体质量变化、糖脂

代谢水平、胰岛功能以及 CTＲP6 等指标水平均有一

定差异，提示除公认的胰岛素抵抗外，BMI 指数、糖

脂代谢情况及 CTＲP6 表达异常也是可能导致 GDM

发生的重要原因。经 Logistic 多因素回归分析结果

显示，血糖、血脂水平异常升高，胰岛功能紊乱及

CTＲP6 水平变化是诱发 GDM 的危险因素。随孕周

增长，母体内的雌激素、胎盘胰岛素酶以及皮质醇等

生化指标均可相应上升，可促进肝脏中脂类物质合

成，并导致 TC、LDL-C 等脂质代谢紊乱［22］。血糖、血

脂水平通常是相互作用、相互影响，血糖水平升高会

导致血脂升高，而血脂水平升高也会导致血糖水平

居高不下，因此，对于本身伴有高血糖表现的 GMD

患者来说，大多同时存在高血脂症状［23－24］。HbA1c

为糖基化末期( AGEs) 主要产物，高水平 AGEs 能促

使细胞外基质改变并导致大量脂质积聚于血管并发

生脂毒性［25］。糖脂代谢异常可与胰岛素抵抗相互

作用并引发 GDM。曹辉等［26］指出，GDM 患者的外

周血 TG、TC、LDL-C 较正常产妇更高，认为脂质代谢
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紊乱也是导致 GDM 发病的重要因素，与本研究结果

近似。有相关研究结果［27］显示，CTＲP6 是一种新型

脂肪因子，若机体脂肪能量失稳可导致 CTＲP6 沉

默，低表达 CTＲP6 可促使小鼠发生肥胖及胰岛素抵

抗，进而诱发 GDM。张文涛等［28］通过多元回归分析

得出结论，FBG、HbA1c、TG、LDL-C、FINS、HOMA-IＲ

等均为影响 CTＲP6 表达的主要因素，CTＲP6 表达与

胰岛 素 抵 抗 及 糖 尿 病 发 病 均 有 密 切 关 联。张 瑾

等［29］研究指出，CTＲP6 能通过参与孕妇脂肪炎性反

应及血糖代谢而增加 GDM 发生风险，并影响妊娠结

局。本研究 Spearman 相关性系数检验结果，CTＲP6

表达 水 平 与 FBG、HbA1c、TG、LDL-C 正 相 关，与

ApoA5 负相关，提示高水平 CTＲP6 能影响机体糖脂

代谢水平。同时，研究结果还显示，CTＲP6 表达水平

会随 FINS、HOMA-IＲ 升高而升高，会随 HOMA-β 升

高而下降。王东芳等［30］研究指出，CTＲP6 水平会随

FBG、HbA1c、TG、LDL-C 升高、ApoA5 下降而上调，

认为 CTＲP6 表达与胰岛素抵抗、糖脂代谢异常及

GDM 发病有密切关联，这个结果与本研究结果近

似。

4 结论

CTＲP6 与 FBG、HbA1c、TG、LDL-C、FINS、

HOMA-IＲ 正相关，与 ApoA5、HOMA-β 负相关，高表

达 CTＲP6 可 导 致 机 体 发 生 胰 岛 素 抵 抗，并 引 发

GDM。
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