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摘要： 目的 检测不同妊娠期的高血糖病人和健康孕妇的血清维生素A、D、E水平，并分析其与妊娠期高血糖的相关性。
方法 回顾性分析邯郸市第一医院 2018年 1月至 2019年 5月收治的 84例妊娠期高血糖病人的孕期资料，记为疾病组；另采
用抽签法回顾性分析 84例健康孕妇的孕期资料，记为对照组。两组均分别于孕早期、孕中期、孕晚期检测血清维生素A、
25-羟维生素D（25-OH-D）及其分型［25-羟维生素D（2 25-OH-D2）和 25-羟维生素D3 ）］、（25-OH-D3 维生素 E水平。采用 logistic
回归分析探讨妊娠期高血糖的影响因素。结果 疾病组孕早期血清 25-OH-D、25-OH-D2、25-OH-D3水平分别为（28.75±4.06）
μg/L、（9.52±1.28）μg/L、（15.32±2.07）μg/L，孕中期为（26.52±3.85）μg/L、（8.95±1.15）μg/L、（13.21±2.02）μg/L，孕晚期为
（21.05±3.75）μg/L、（7.15±1.08）μg/L、（11.25±1.85）μg/L。对照组孕早期分别为（59.63±8.14）μg/L、（15.86±2.45）μg/L、（30.08±
6.25）μg/L，孕中期为（55.48±7.12）μg/L、（14.52±2.32）μg/L、（29.58±6.40）μg/L，孕晚期为（51.28±6.56）μg/L、（13.56±2.04）μg/
L、（27.15±6.21）μg/L。疾病组不同孕期血清 25-OH-D、25-OH-D2、25-OH-D3水平均低于对照组（均P<0.05）；两组孕早期、孕中
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期、孕晚期血清维生素A、维生素E对比差异无统计学意义（均P>0.05）；疾病组糖尿病家族史、孕前肥胖、孕早期 25-OH-D缺
乏、孕早期 25-OH-D2缺乏、孕早期 25-OH-D3缺乏、孕中期 25-OH-D缺乏、孕中期 25-OH-D2缺乏、孕中期 25-OH-D3缺乏、孕晚
期 25-OH-D缺乏、孕晚期 25-OH-D2缺乏、孕晚期 25-OH-D3缺乏构成比分别为 14.29%、33.33%、53.57%、48.81%、53.57%、
57.14%、53.57%、50.00%、60.71%、55.95%、58.33%，对照组分别为 1.19%、5.95%、8.33%、7.14%、5.95%、11.90%、9.52%、
11.90%、14.29%、11.90%、9.52%，疾病组均高于对照组（均P<0.05）经 logistic回归分析证实均为妊娠期高血糖的独立危险因
素（P<0.05）；疾病组孕早期 25-OH-D正常、孕早期 25-OH-D2正常、 早期 25-OH-D3正常、孕中期 25-OH-D正常、孕中期 25-

OH-D2正常、孕中期 25-OH-D3正常、孕晚期 25-OH-D正常、孕晚期 25-OH-D2正常、孕晚期 25-OH-D3正常构成比均低于对照组
（均P<0.05）。结论 妊娠期高血糖病人孕早期、孕中期、孕晚期血清 25-OH-D、25-OH-D2、25-OH-D3水平均偏低，且糖尿病家
族史、孕前肥胖和 25-OH-D、25-OH-D2、25-OH-D3缺乏均是妊娠期高血糖的独立危险因素。
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Changes in serum levels of vitamin A, D and E in different gestational periods
and their relationship with gestational hyperglycemia during pregnancy
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Abstract： Objective The levels of serum vitamin A, D, and E in patients with hyperglycemia in different gestational periods and
healthy pregnant women were detected, and their correlation with hyperglycemia in pregnancy was analyzed.Methods The pregnancy
data of 84 patients with gestational hyperglycemia admitted to the First Hospital of Handan City from January 2018 to May 2019 were
retrospectively analyzed and recorded as the disease group; the pregnancy data of 84 healthy pregnant women were also retrospectively
analyzed using the lottery method and recorded as the control group. Serum vitamin A, 25-hydroxyvitamin D (25-OH-D) and its frac⁃
tions [25-hydroxyvitamin D2 (25-OH-D2) and 25-hydroxyvitamin D3 (25-OH-D3)] and vitamin E levels were measured in both groups in
early, mid and late pregnancy, respectively. Logistic regression analysis was used to explore the influencing factors for gestational hy⁃
perglycemia.Results The serum levels of 25-OH-D, 25-OH-D2 and 25-OH-D3 in early pregnancy in the disease group were 28.75±
4.06 μg/L, 9.52±1.28 μg/L, and 15.32±2.07 μg/L, 26.52±3.85 μg/L, 8.95±1.15 μg/L, and 13.21±2.02 μg/L in middle pregnancy, and
21.05±3.75 μg/L, 7.15±1.08 μg/L, and 11.25±1.85 μg/L in late pregnancy, respectively. The serum levels of 25-OH-D, 25-OH-D2 and
25-OH-D3 in early pregnancy in the control group were 59.63±8.14 μg/L, 15.86±2.45 μg/L, and 30.08±6.25 μg/L, respectively, and
were 55.48±7.12 μg/L, 14.52±2.32 μg/L, and 29.58±6.40 μg/L in middle pregnancy, and were 51.28±6.56 μg/L, 13.56±2.04 μg/L,
and 27.15±6.21 μg/L in late pregnancy, respectively. The serum levels of 25-OH-D, 25-OH-D2 and 25-OH-D3 in different pregnancy
stages in the disease group were lower than those in the control group (P<0.05). There was no statistically significant difference in se⁃
rum vitamin A and vitamin E levels between the two groups in early, middle and late pregnancy (P>0.05). The composition ratios of
family history of diabetes mellitus, prepregnancy obesity, 25-OH-D, 25-OH-D2 and 25-OH-D3 deficiency in early, middle, and late preg⁃
nancy in the disease group were 14.29%, 33.33%, 53.57%, 48.81%, 53.57%, 57.14%, 53.57%, 50.00%, 60.71%, 55.95%, 58.33%, re⁃
spectively, which were higher than those in the control group (1.19%, 5.95%, 8.33%, 7.14%, 5.95%, 11.90%, 9.52%, 11.90%, 14.29%,
11.90%, 9.52%, respectively) (P<0.05) and were confirmed by logistic regression analysis to be independent risk factors for gestational
hyperglycemia (P<0.05). In the disease group, the rates of normal 25-OH-D, 25-OH-D2 and 25-OH-D3 in early, middle and late pregnan⁃
cy were lower than those in the control group (P<0.05).Conclusion Patients with gestational hyperglycemia had low serum 25-OH-D,
25-OH-D2, and 25-OH-D3 levels in early, mid, and late pregnancy, and a family history of diabetes, prepregnancy obesity, and 25-OH-

D, 25-OH-D2, and 25-OH-D3 deficiency were all independent risk factors for gestational hyperglycemia.
Key words： Pregnancy complications; Hyperglycemia; Vitamin A; Vitamin D; Vitamin E; 25-Hydroxyvitamin D2; Cal⁃
cifediol; Diabetes, gestational; Early pregnancy; Middle pregnancy; Late pregnancy; Pregnant women

维生素是人和动物必需的微量有机物质，在机 娠期显性糖尿病和孕前糖尿病，以妊娠期糖尿病最

体生长、代谢和发育过程中至关重要，也是维持正常 为常见，可影响母体健康和胎儿的生长发育，增加不

生理功能的必要条件［1］。维生素A、D、E均是常见的 良妊娠结局［2-3］。据统计，全球妊娠期高血糖的患病

维生素种类，在人类整个生命过程中的各个阶段均 率已高达16.9%，我国约为17.5%且我国仍呈增长趋
占有重要的地位，而过量和缺乏均可影响人体的健 势［4］。另有报道显示，妊娠期高血糖病人中不良妊

康。妊娠期高血糖患病率高，包括妊娠期糖尿病、妊 娠结局发生率约是健康孕妇的 1.45倍，需重点关
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注［5］。既往研究指出，糖尿病病人血清维生素A、D、
E水平异常，很可能与糖代谢相关［6-8］。但孕妇维生

素A、D、E水平与妊娠期高血糖是否有相关性尚鲜
有报道。鉴于此，本研究特对84例健康孕妇和84例
妊娠期高血糖病人的孕期资料进行回顾，旨在探讨

上述问题，以期为妊娠期高血糖的防控指出新方向。

1 资料与方法

1.1 一般资料 样本量估算：根据参考文献［4］得
知我国妊娠期高血糖的患病率约为 17.5%，故取比
值比为 0.175，α（双侧）=0.05，β（双侧）=0.10，查表
可得样本量为 84。回顾性分析邯郸市第一医院
2018年 1月至 2019年 5月收治的 84例妊娠期高血
糖病人的孕期资料，记为疾病组；另采用抽签法回

顾性分析 84例健康孕妇的孕期资料，记为对照组。
对照组年龄范围 20~34岁，年龄（28.75±4.01）岁；初
检孕周范围 6~10周，初检孕周（8.15±1.22）周；孕前
体质量指数（BMI）范围 18.4~24.9 kg/m2，孕前 BMI
（21.25±2.10）kg/m2；初产妇 64例、经产妇 20例。疾
病组年龄范围 20~34岁，年龄（28.55±3.98）岁；初检
孕周范围 6~10周，初检孕周（8.21±1.24）周；孕前
BMI范围 18.1~26.8 kg/m2，BMI（21.35±2.20）kg/m2；

初产妇 67例、经产妇 17例；妊娠期糖尿病 70例、
妊娠期显性糖尿病 14例。两组年龄、孕周、BMI基
线资料经对比差异无统计学意义（t=1.69，P=
0.196；t=2.18，P=0.083；χ 2=0.54，P=0.462）。本研究
符合《世界医学协会赫尔辛基宣言》相关要求，病人

或其近亲属对研究方案签署知情同意书。

1.2 纳入及排除标准 纳入标准：①疾病组均符合
妊娠期糖尿病或妊娠期显性糖尿病的诊断标准［9］；

②对照组均为健康孕妇；③两组孕期均定时产检，
孕早期、孕中期和孕晚期均检测血清维生素A、D、E
水平；④均有完整的孕期资料。排除标准：①孕前
糖尿病病人；②存在其他妊娠期并发症者，如妊娠
期高血压综合征等；③高龄孕妇；④存在维生素A、
D、E吸收或代谢障碍疾病者；⑤伴有其他可能影响
维生素A、D、E水平的疾病者；⑥非自然妊娠者。
1.3 方法 血清维生素A、D、E水平检测方法：两组
均有孕早期、孕中期、孕晚期血清维生素A、D、E水
平的检测资料，其中血清维生素D包括 25-羟维生素

D（25-OH-D）及其分型［25-羟维生素 D2 ）（25-OH-D2
和 25-羟维生素D（3 25-OH-D3）］。维生素A和E水平
均采用高效液相色谱法检测，所用标准品和检测试

剂均购自美国 Sigma公司；维生素 D采用质谱法
检测，所用质谱仪为美国 Sciex公司 Triple Quad
4500型。血清维生素 A参考范围 0.3~0.7 g/L；血
清 25-OH-D参考范围 30~100 μg/L；血清 25-OH-D2

参考范围：10~20 μg/L；血清 25-OH-D3参考范围
19~56 μg/L；血清维生素 E参考范围 5~20 mg/L。
按照上述参考范围，将低于参考范围下限者记为

缺乏，将高于参考上限者记为过量。妊娠期高血

糖治疗方法：疾病组病人在确诊后均予以常规治

疗，包括胰岛素、二甲双胍等降糖治疗，饮食和运

动疗法，医学营养治疗等，控制血糖水平直至分

娩，控制目标：空腹血糖 3.3~5.4 mmol/L，餐后 2 h血
糖 5.4~7.1 mmol/L。
1.4 观察指标 对比两组不同孕期血清维生素A、
D、E水平，并分析不同孕期血清维生素A、D、E缺乏
和过量与妊娠期高血糖的关系：将不同孕期血清维

生素A、D、E缺乏与其他可能影响妊娠期高血糖的
因素作为自变量，将妊娠期高血糖发生与否作为因

变量，分析自变量与因变量的关系，其中可能影响

因素还包括糖尿病家族史、孕前肥胖、双胎或多胎

妊娠、不良孕产史（包括人工流产、不明原因流产、

胎儿发育畸形等）。

1.5 统计学方法 利用 SPSS 22.0软件进行统计。
计量资料若符合正态分布则采用 x̄ ± s描述，以成组
t检验统计学差异，若不符合正态分布则采用中位数
（下、上四分位数）表示，即 M（P25，P75）。以 Mann-

Whitney U检验；计数资料采用%描述，以χ 2检验，若
理论频数为 1~5需进行校正，若理论频数<1则用
Fisher确切概率法检验；等级比较采用秩和检验；采
用 logistic回归分析探讨不同孕期血清维生素A、D、
E缺乏和过量与妊娠期高血糖的关系。P<0.05为差
异有统计学意义。

2 结果

2.1 两组不同孕期血清维生素 A、D、E水平对比
疾病组孕早期、孕中期、孕晚期血清 25-OH-D、25-

OH-D2、25-OH-D3水平均低于对照组（P<0.05）；两组
孕早期、孕中期、孕晚期血清维生素A、维生素 E对
比差异无统计学意义（P>0.05）。见表1。
2.2 不同孕期血清维生素A、D、E缺乏和过量与妊
娠期高血糖的关系 疾病组糖尿病家族史、孕前肥

胖、孕早期 25-OH-D缺乏、孕早期 25-OH-D2缺乏、孕
早期 25-OH-D3缺乏、孕中期 25-OH-D缺乏、孕中期
25-OH-D2缺乏、孕中期 25-OH-D3缺乏、孕晚期 25-

OH-D缺乏、孕晚期 25-OH-D2缺乏、孕晚期 25-OH-D3
缺乏构成比均高于对照组，疾病组孕早期 25-OH-D
正常、孕早期 25-OH-D2正常、孕早期 25-OH-D3正常、
孕中期 25-OH-D正常、孕中期 25-OH-D2正常、孕中
期 25-OH-D3正常、孕晚期 25-OH-D正常、孕晚期 25-

OH-D2正常、孕晚期 25-OH-D3正常构成比均低于对
照组（P<0.05）。见表2。
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表1 两组孕妇血清维生素A、D、E水平对比

类别 例数 维生素A/［g/L，M（P25，P75）］ 25-OH-D/（μg/L，x̄ ± s） 25-OH-D2（/ μg/L，x̄ ± s） 25-OH-D3（/ μg/L，x̄ ± s） 维生素E/（mg/L，x̄ ± s）
孕早期

对照组 84 0.5（0.3，0.6） 59.63±8.14 15.86±2.45 30.08±6.25 11.03±2.05
疾病组 84 0.4（0.3，0.6） 28.75±4.06 9.52±1.28 15.32±2.07 10.75±1.88

（t U），P值 （0.29），0.746 31.11，<0.001 21.02，<0.001 18.79，<0.001 0.92，0.358
孕中期

对照组 84 0.5（0.3，0.6） 55.48±7.12 14.52±2.32 29.58±6.40 10.20±2.01
疾病组 84 0.4（0.2，0.6） 26.52±3.85 8.95±1.15 13.21±2.02 10.01±1.74

（t U），P值 （0.47），0.501 32.79，<0.001 19.72，<0.001 19.86，<0.001 0.66，0.513
孕晚期

对照组 84 0.4（0.2，0.5） 51.28±6.56 13.56±2.04 27.15±6.21 10.08±1.82
疾病组 84 0.3（0.2，0.5） 21.05±3.75 7.15±1.08 11.25±1.85 9.75±1.68

（t U），P值 （0.72），0.202 36.67，<0.001 25.45，<0.001 22.37，<0.001 1.22，0.224
注：25-OH-D为25-羟维生素D（25-OH-D），25-OH-D2为25-羟维生素D2，25-OH-D3为25-羟维生素D3。

表2 两组妊娠期高血糖的可能影响因素构成比对比/例（%）
影响因素 对照组 疾病组 Z（χ 2）值 P值 影响因素 对照组 疾病组 Z（χ 2）值 P值（n=84） （n=84） （n=84） （n=84）
糖尿病家族史 1（1.19） 12（14.29） （10.09） 0.001 孕中期25-OH-D 35.10 <0.001
孕前肥胖 5（5.95） 28（33.33） （19.95） <0.001 过量 4（4.76） 1（1.19）
双胎或多胎妊娠 1（1.19） 3（3.57） （1.02） 0.311 正常 71（84.52） 37（44.05）
不良孕产史 10（11.90） 15（17.86） （1.18） 0.278 缺乏 10（11.90） 42（50.00）
孕早期维生素A 0.21 0.658 孕中期维生素E 1.88 0.170
缺乏 9（10.71） 11（13.10） 缺乏 8（9.52） 14（16.67）
正常 73（86.90） 69（82.14） 正常 70（83.33） 60（71.43）
过量 2（2.38） 4（4.76） 过量 6（7.14） 10（11.90）

孕早期25-OH-D 36.98 <0.001 孕晚期维生素A 0.73 0.394
缺乏 7（8.33） 45（53.57） 缺乏 11（13.10） 15（17.86）
正常 73（86.90） 37（44.05） 正常 69（82.14） 67（79.76）
过量 4（4.76） 2（2.38） 过量 4（4.76） 2（2.38）

孕早期25-OH-D2 31.02 <0.001 孕晚期25-OH-D 36.08 <0.001
缺乏 6（7.14） 41（48.81） 缺乏 12（14.29） 51（60.71）
正常 75（89.29） 42（50.00） 正常 67（79.76） 30（35.71）
过量 3（3.57） 1（1.19） 过量 5（5.95） 3（3.57）

孕早期25-OH-D3 29.77 <0.001 孕晚期25-OH-D2 28.08 <0.001
缺乏 5（5.95） 45（53.57） 缺乏 10（11.90） 47（55.95）
正常 75（89.29） 38（45.24） 正常 69（82.14） 34（40.48）
过量 4（4.76） 1（1.19） 过量 5（5.95） 3（3.57）

孕早期维生素E 0.91 0.341 孕晚期25-OH-D3 21.26 <0.001
缺乏 8（9.52） 12（14.29） 缺乏 8（9.52） 49（58.33）
正常 70（83.33） 69（82.14） 正常 67（79.76） 30（35.71）
过量 6（7.14） 3（3.57） 过量 9（10.71） 5（5.95）

孕中期维生素A 1.10 0.294 孕晚期维生素E 1.18 0.278
缺乏 10（11.90） 13（15.48） 缺乏 10（11.90） 15（17.86）
正常 73（86.90） 68（80.95） 正常 66（78.57） 58（69.05）
过量 1（1.19） 3（3.57） 过量 8（9.52） 11（13.10）
注：25-OH-D为25-羟维生素D（25-OH-D），25-OH-D2为25-羟维生素D2，25-OH-D3为25-羟维生素D3。
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对自变量和因变量分别赋值，自变量赋值结果

见表 3；因变量将妊娠期高血糖病人赋值为 1，将健
康对照孕妇赋值为 0；采用 logistic回归分析可知疾
病组糖尿病家族史、孕前肥胖、孕早期 25-OH-D缺
乏、孕早期 25-OH-D2缺乏、孕早期 25-OH-D3缺乏、孕
中期 25-OH-D缺乏、孕中期 25-OH-D2缺乏、孕中期
25-OH-D3缺乏、孕晚期 25-OH-D缺乏、孕晚期 25-

OH-D2缺乏、孕晚期 25-OH-D3缺乏均是妊娠期高血
糖的独立危险因素（P<0.05）。见表4。
3 讨论

维生素在人体正常的新陈代谢和生命活动中

必不可少，也可参与多种妊娠期并发症，增加母婴

不良结局的风险［10-11］。此外，维生素A、D、E可能参

与糖代谢紊乱［12-14］，但三者是否与妊娠期高血糖相

关尚需进一步探讨。本研究中疾病组孕早期、孕中

期、孕晚期血清 25-OH-D、25-OH-D2水平均低于对照
组，且疾病组孕早期、孕中期、孕晚期 25-OH-D、25-

OH-D2缺乏率均高于对照组，在进一步的 logistic多
元回归分析中证实三者均为妊娠期高血糖的独立

危险因素，提示妊娠期高血糖的发生与 25-OH-D、
25-OH-D2缺乏有关。国内外均有报道证实长期外
源性补充维生素D可降低血糖水平，增加胰岛素水
平，且还可控制胰岛素抵抗的发生风险［15-17］。而在

妊娠妇女中，由于母体和胎儿的需求，容易发生维

生素D缺乏，因此妊娠期高血糖的发生概率也显著
升高。25-OH-D2和 25-OH-D3均是维生素 D的主要

表3 影响妊娠期高血糖的多因素分析的自变量赋值

自变量 赋值 自变量 赋值

糖尿病家族史 否=0，是=1 孕中期25-OH-D 正常=0，缺乏=1，过量=2
孕前肥胖

双胎或多胎妊娠

不良孕产史

否=0，是=1
否=0，是=1
否=0，是=1

孕中期25-OH-D2
孕中期25-OH-D3
孕中期维生素E

正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2

孕早期维生素A 正常=0，缺乏=1，过量=2 孕晚期维生素A 正常=0，缺乏=1，过量=2
孕早期25-OH-D 正常=0，缺乏=1，过量=2 孕晚期25-OH-D 正常=0，缺乏=1，过量=2
孕早期25-OH-D2
孕早期25-OH-D3
孕早期维生素E

正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2

孕晚期25-OH-D2
孕晚期25-OH-D3
孕晚期维生素E

正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2
正常=0，缺乏=1，过量=2

孕中期维生素A 正常=0，缺乏=1，过量=2
注：25-OH-D为25-羟维生素D（25-OH-D），25-OH-D2为25-羟维生素D2，25-OH-D3为25-羟维生素D3。

表4 影响妊娠期高血糖的多因素分析结果

影响因素 β值 标准误 Wald χ 2值 P值 OR值

糖尿病家族史

孕前肥胖

孕早期25-OH-D缺乏 vs.正常
孕早期25-OH-D过量 vs.正常
孕早期25-OH-D2缺乏 vs.正常
孕早期25-OH-D2过量 vs.正常
孕早期25-OH-D3缺乏 vs.正常
孕早期25-OH-D3过量 vs.正常
孕中期25-OH-D缺乏 vs.正常
孕中期25-OH-D过量 vs.正常
孕中期25-OH-D2缺乏 vs.正常
孕中期25-OH-D2过量 vs.正常
孕中期25-OH-D3缺乏 vs.正常
孕中期25-OH-D3过量 vs.正常
孕晚期25-OH-D缺乏 vs.正常
孕晚期25-OH-D过量 vs.正常
孕晚期25-OH-D2缺乏 vs.正常
孕晚期25-OH-D2过量 vs.正常
孕晚期25-OH-D3缺乏 vs.正常
孕晚期25-OH-D3过量 vs.正常

1.48
1.69
2.10
0.52
1.90
0.54
1.97
0.85
1.98
0.50
1.78
0.51
1.81
0.64
1.70
0.47
1.44
0.52
1.54
0.43

0.50
0.48
0.47
0.45
0.41
0.49
0.59
0.60
0.46
0.44
0.51
0.46
0.61
0.56
0.44
0.45
0.45
0.50
0.57
0.41

8.72
12.55
19.95
1.34
21.18
1.20
11.15
2.01
18.84
1.25
12.11
1.23
8.73
1.31
14.99
1.09
10.35
1.09
7.30
1.11

0.007
0.001
<0.001
0.186
<0.001
0.192
0.002
0.099
<0.001
0.190
0.001
0.193
0.009
0.184
<0.001
0.201
0.003
0.108
0.011
0.120

4.40
5.44
8.13
1.68
6.66
1.72
7.15
2.34
7.21
1.64
5.94
1.67
6.08
1.90
5.45
1.60
4.21
1.68
4.65
1.54

95%CI
（1.86，5.15）
（1.98，6.08）
（2.89，10.10）
（0.98，1.90）
（4.05，7.81）
（0.86，1.98）
（1.98，10.90）
（0.55，3.00）
（2.36，8.15）
（0.63，1.87）
（2.60，6.90）
（0.94，2.07）
（1.85，9.07）
（0.71，1.99）
（2.15，6.19）
（0.74，1.89）
（2.11，5.72）
（0.74，1.96）
（2.46，2.05）
（0.62，1.98）

注：25-OH-D为25-羟维生素D（25-OH-D），25-OH-D2为25-羟维生素D2，25-OH-D3为25-羟维生素D3。
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存在形式，本研究中 25-OH-D2和 25-OH-D3缺乏均
是妊娠期高血糖的独立危险因素，提示妊娠期女

性应多进食含有维生素 D的植物性食物，多晒太
阳，促进维生素D的吸收，避免维生素D缺乏引起
的胰岛素抵抗和血糖水平升高。另外本研究还发

现维生素A、E可能不参与妊娠期高血糖的发生与
发展，结合相关报道［18］ 分析其中可能原因为：①
维生素 A主要参与机体贫

，

血、胎儿发育畸形等疾

病，且与孕妇早产也有关，还可参与氧化应激反应

和血管损伤，但并没有充分的证据证明该物质参

与妊娠期糖代谢；②维生素 E主要参与生殖功能
的维持、胎儿的生长发育，妊娠期摄入不足可增加

流产、胎儿生长发育障碍等疾病，还可影响血管痉

挛、器官缺血等，可能并不影响妊娠期糖代谢。本

研究中还发现，糖尿病家族史、孕前肥胖也是妊娠

期高血糖的独立危险因素，与邱淑芬、姜云［19］的报

道相符。但在张玲玉、卢网珍［20］的报道中双胎或

多胎、不良孕产史、高龄也是妊娠期高血糖的危险

因素，本研究与上述报道不符，可能由于所有病人

病情和基本情况差异等原因所致。提示在临床

中，针对有糖尿病家族史、孕前肥胖的孕妇应当加

强监控和管理力度，检测血清维生素D水平，若缺
乏应及时补充，并做好全面的妊娠期高血糖的防

控工作。

综上所述，妊娠期高血糖病人不同孕期血清维

生素D水平均偏低，糖尿病家族史、孕前肥胖、不同
孕期血清维生素D缺乏均是妊娠期高血糖的独立危
险因素，需加强防控。尽管既往关于血清维生素A、
D、E水平与糖尿病的关系报道较多，但不同孕期三
者的变化及其与妊娠期高血糖的关系尚缺乏系统

性地报道，本研究发现妊娠期高血糖病人孕早期、

孕中期、孕晚期维生素A、D、E的变化趋势，并证实
不同孕期维生素D缺乏均可增加妊娠期高血糖的风
险，而维生素D过量则不会对妊娠期高血糖产生显
著影响，且本研究对妊娠期高血糖的危险因素进行

系统性地研究和探讨也有利于指导此类疾病的防

控，对改善母婴结局十分重要，因此本研究具有至

关重要的临床意义。
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