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孕妇胎盘多巴胺D2受体、锚蛋白重复和激酶域1表达
与妊娠期糖尿病巨大儿的关系

张红素 a，王林 b，冯梅 b

作者单位：西北妇女儿童医院，a儿保科，b医学遗传中心，陕西 西安710000
摘要： 目的 探究妊娠期糖尿病（GDM）孕妇胎盘组织中多巴胺D2受体（DRD2）、锚蛋白重复和激酶域 1（ANKK1）的表达情
况，及二者与GDM巨大儿的关系。方法 选取 2018年 3月至 2020年 12月在西北妇女儿童医院足月分娩的 185例孕妇为研究
对象，按照孕妇是否存在GDM、新生儿是否为巨大儿分为对照组（无GDM、新生儿体质量正常）、正常巨大儿组、GDM正常体质
量组及GDM巨大儿组。分别采用免疫组化法及 qRT-PCR法检测胎盘组织中DRD2、ANKK1蛋白及mRNA表达，并采用 Pear­
son法分析DRD2、ANKK1表达与GDM巨大儿的相关性，采用 logistic回归分析影响GDM孕妇生产巨大儿的因素。结果 对照

组、正常巨大儿组、GDM正常体质量组、GDM巨大儿组胎盘组织中DRD2蛋白阳性率分别为 87.76%（43/49）、74.47%（35/47）、
62.22%（28/45）、52.27%（23/44），DRD2 mRNA分别为（1.03±0.06）、（0.86±0.14）、（0.71±0.15）、（0.58±0.11），四组胎盘组织中
DRD2蛋白阳性率及mRNA水平由高到低分别是对照组、正常巨大儿组、GDM正常体质量组和GDM巨大儿组，四组比较差异
有统计学意义（P<0.05）且DRD2 mRNA水平组间两两比较差异有统计学意义（P<0.05）；对照组、正常巨大儿组、GDM正常体质
量组、GDM巨大儿组胎 组织中ANKK1蛋白阳性率分别为 44.90%（22/49）、59.57%（28/47）、71.11%（32/45）、81.82%（36/44），
ANKK1 mRNA分别为1.01±0.05、1.24±0.27、1.53±0.39、1.82±0.46，四组胎盘组织中ANKK1蛋白阳性率及mRNA水平由高到低分
别是GDM巨大儿组、GDM正常体质量组、正常巨大儿组和对照组，四组比较差异有统计学意义（P<0.05）且ANKK1 mRNA水平
组间两两比较差异有统计学意义（P<0.05）。Pearson相关性分析显示，胎盘组织中DRD2表达与新生儿体 呈负相关（r=−0.32，
P=0.021）ANKK1表达与新生儿体质量呈正相关（r=0.34，P=0.016）。logistic回归分析结果显示，DRD2 mRNA、ANKK1mRNA均
为GDM 生产巨大儿的影响因素。结论 GDM孕妇胎盘组织中DRD2呈低表达，ANKK1呈高表达，二者水平均与新生儿体

盘

，

质量

，

孕妇

，

质量相关。

关键词： 糖尿病，妊娠； 出生体质量； 多巴胺D2受体； 锚蛋白重复和激酶域1； 巨大儿

Relationship between the expression of DRD2 and ANKK1 in the placenta of 
pregnant women and macrosomia due to gestational diabetes mellitus 

ZHANG Hongsua,WANG Linb,FENG Meib 

Author Affiliation:aDepartment of Child Care, bMedical Genetics Center,Northwest Women's and Children's Hospital,
Xi'an, Shaanxi 710000,China

Abstract： Objective To explore the expression of dopamine receptor D2 (DRD2), ankyrin repeat and kinase domain containing 1
(ANKK1) in placental tissues of pregnant women with gestational diabetes mellitus (GDM), and their relationship with GDM giant in­
fants.Methods A total of 185 pregnant women who gave birth at full-term at Northwest Women´s and Children´s Hospital from March
2018 to December 2020 were selected as the research objects. According to whether the pregnant women had GDM and whether the
newborns were giant infants, they were assigned into control group (no GDM, normal newborn weight), normal giant infant group, and
GDM normal weight group and GDM giant infant group. Immunohistochemistry and qRT-PCR were used to detect the levels of DRD2,
ANKK1 protein and mRNA in placental tissues, and Pearson method was used to analyze the correlation between DRD2, ANKK1 ex­
pression and GDM giant infant. Logistic regression was used to analyze the factors affecting the birth of giant infant in pregnant women
with GDM.Results The positive rates of DRD2 protein in placenta tissues of the control group, normal giant infant group, GDM nor­
mal weight group, and GDM giant infant group were 87.76% (43/49), 74.47% (35/47), 62.22% (28/45), and 52.27% (23/44), respective­
ly, and DRD2 mRNA were (1.03±0.06), (0.86±0.14), (0.71±0.15), and (0.58±0.11), respectively; the positive rates of DRD2 protein and
level of mRNA in the placenta tissues from high to low were in the control group, the normal giant infant group, the GDM normal weight
group and the GDM giant infant group, the difference between the four groups was statistically significant (P<0.05), and the difference 
between any two groups of DRD2 mRNA expression was statistically significant (P<0.05); the positive rates of ANKK1 protein in pla­
centa tissues of the control group, normal giant infant group, GDM normal weight group, and GDM giant infant group were 44.90% (22/ 
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49), 59.57% (28/47), 71.11% (32/45), and 81.82% (36/44), respectively, and ANKK1 mRNA were 1.01±0.05, 1.24±0.27, 1.53±0.39,
and 1.82±0.46, respectively; the positive rates of ANKK1 protein and mRNA levels in the placental tissues from high to low were in the
GDM giant infant group, GDM normal weight group, normal giant infant group, and control group, the difference between the four
groups was statistically significant (P<0.05), and the difference between any two groups of ANKK1 mRNA expression was statistically
significant (P<0.05). Pearson correlation analysis showed that DRD2 expression in placental tissue was negatively correlated with new­
born weight (r=−0.32, P=0.021), and ANKK1 expression was positively correlated with newborn weight (r=0.34, P=0.016). The logistic
regression analysis showed that DRD2 mRNA and ANKK1 mRNA were the influencing factors of GDM pregnant women giving birth to
giant babies.Conclusion DRD2 is lowly expressed in placenta tissue of GDM pregnant women, while ANKK1 is highly expressed.
Both levels are correlated with newborn weight.
Key words： Diabetes,gestational; Birth weight; Dopamine receptor D2; Ankyrin repeat and kinase domain containing 1; Gi­
ant infants

近年来，随着生活质量的提高，巨大儿的发生

率不断增加，巨大儿会对母儿产生诸多不利影响，

其中妊娠期糖尿病（gestational diabetes mellitus，
GDM）、营养过剩、高龄产妇、经产妇等是巨大儿发
生的高危因素［1］。其中，GDM孕妇发生巨大儿的风
险高于正常人群 3.5倍［2］。GDM是常见的妊娠期合
并症，近几十年间，GDM患病率不断上升，该病病因
复杂，涉及多种遗传和环境因素，GDM与短期、长期
妊娠并发症风险增加有关［3-4］。研究GDM合并分娩
巨大儿发生的相关影响因素，对于降低母儿并发

症、改善新生儿预后有重要价值。多巴胺 D2受体
（DRD2）是编码多巴胺受体D2的基因，与肥胖及胰
岛素敏感性有关，研究发现，多巴胺信号传导对于

调节全身胰岛素敏感性至关重要，深度刺激大脑多

巴胺能区域可影响啮齿动物的葡萄糖代谢和体质

量［5-6］。锚蛋白重复和激酶域 1（ANKK1）位于DRD2
附近，二者存在重叠和共享单倍型区域，研究发现，

DRD2/ANKK1-TaqIA多态性可调节 DRD的密度，
DRD2/ANKK1-TaqIA基因的 A1等位基因与成瘾性
疾病和肥胖有关［5］。既往研究显示，DRD2、ANKK1
与葡萄糖代谢、肥胖等相关，GDM也与肥胖、葡萄糖
代谢密切相关，推测二者能够通过影响GDM的发生
发展，进而影响新生儿体质量，但二者与GDM巨大
儿的关系尚未见报道，因此本研究从DRD2、ANKK1
在胎盘组织中的表达入手，探究二者与GDM巨大儿
的关系，以期为改善母儿预后提供帮助。

1　资料与方法 
1.1　一般资料　选取 2018年 3月至 2020年 12月在
西北妇女儿童医院足月分娩的GDM孕妇 89例，其
中新生儿体质量正常者为 GDM正常体质量组（45
例），新生儿为巨大儿者称GDM巨大儿组（44例），
另采用简单随机抽样法选取在该院分娩健康初产

妇 96例，其中新生儿体质量正常者为对照组（49
例），新生儿为巨大儿者称正常巨大儿组（47例）。
纳入标准：（1）单胎，足月，初次妊娠；（2）无先兆流

产、感染等现象；（3）既往无高血压、高血脂、高血
糖、心脏病等病史；（4）临床资料完整。排除标准：
（1）新生儿合并畸形；（2）低出生体质量儿；（3）非自
然受孕；（4）合并免疫性疾病、恶性肿瘤等；（5）多胎
妊娠。GDM诊断标准［7］ 排除孕前患糖尿病者，于

孕24~28周内行75 g口 萄糖耐量实验，空腹及服

用糖粉 1 h、2 h的血糖分别为 5.1、10.0、8.5 mmol/L，
任意一点血糖值达到或超过上述标准即为 GDM。
出生体质量标准［8］ 正常出生体质量≥2 500 g且< 
4 000 g，巨大儿出 质量≥4 000 g。孕妇或其近亲

服葡

：

生体

：

属知情同意，本研究符合《世界医学协会赫尔辛基

宣言》相关要求。

GDM孕妇的血糖控制标准为：餐前、空腹及夜
间血糖 3.3~5.6 mmol/L，餐后 1 h血糖<7.8 mmol/L，
餐后 2 h血糖<6.7 mmol/L；若孕妇出现两次及以上
血糖高于控制标准，或反复出现尿糖、尿酮体，则采

用胰岛素治疗。所选GDM孕妇血糖均控制在上述
标准内。

1.2　研究方法　
1.2.1　样本采集　胎盘娩出 10 min内在胎盘母体
面中央取胎盘组织（避开坏死、钙化、出血点）使用

无菌器械操作，大小约为 1 cm3 每个胎盘取 6
织，取 3管新鲜胎盘组织脱水 制备石蜡切片；

管组

，

包埋，

，

其余3管组织液氮中冷冻，于−80 ℃冰箱保存。
1.2.2　免疫组化法检测胎盘组织中DRD2、ANKK1
蛋白表达情况　采用Envision两步法对石蜡切片进
行染色。将胎盘组织石蜡标本切成 4 µm的薄片，经
脱蜡、修复，加 10%山羊血清封闭，分别加入兔抗人
DRD2、ANKK1多克隆抗体，室温孵育 1 h，PBS洗
涤，加羊抗兔二抗（稀释浓度1∶500）孵育后显色。

结果判断［9］：随机取 5个高倍视 计数。（1）根野并

，

据阳性细胞所占比例评分：无着色为0分，阳性细胞≤ 
25%为 1分，25%~50%为 2分，51%~75%为 3分，> 
75%为4分；（2）根据细胞染色强度评分：无着色0分，
淡黄色1分，棕黄色2分，棕褐色3分。两项评分相乘
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为综合评分：0~2分为阴性（−） 3~4分为弱阳性（+），
5~8分为中度阳性（++）9~12分为

，

强阳性（+++）。
1.2.3　qRT-PCR法检 胎盘组织中DRD2、ANKK1 
mRNA水平　取出冰箱中的胎盘组织，解冻后制备
组织匀浆，提取组织中总RNA，具体步骤按照RNA

测

，

提取试剂盒说明书操作；所得RNA进一步逆转录为
cDNA，以 cDNA为模板进行 qRT-PCR反应。DRD2、
ANKK1和内参基因GAPDH引物序列见表1，DRD2、
ANKK1相对表达水平采用2−ΔΔCt法计算。

基因名称

表 1　qRT-PCR引物序列
引物5´-3´

DRD2 正向AGACCATGAGCCGTAGGAAG
反向GCAGCCAGCAGATGATGA

ANKK1 正向AAGGGCAACACAGCCATCCTC
反向AAGGGCAACACAGCCATCCTC

GAPDH 正向CTCCTCCTGTTCGACAGTCAGC
反向CCCAATACGACCAAATCCGTT

注：DRD2为多巴胺D2受体，ANKK1为锚蛋白重复和激酶域 1，
GAPDH为甘油醛-3-磷酸脱氢酶。

1.3　统计学方法　采用 SPSS 24.0软件处理数据。
计量资料如年龄、孕周等以 x̄ ± s描述，两组间比较
采用独立样本 t检验，多组间比较采用单因素方差

分析，进一步两两比较采用LSD-t检验；计数资料如
DRD2阳性数以例（%）描述，行 χ 2检验，多组等级资

料的比较采用秩和检验的方法；当多组间比较差异

有统计学意义时，进一步采用Boferroni法校正P值，
由于本研究共比较了 6次，调整 α水平=0.05/6= 
0.008 3，即 P<0.008 3为差异有统计学意义。采用
Pearson法分析胎盘组织中DRD2、ANKK1表达与新

生儿体质量的关系。采用 logistic回归分析影响
GDM孕妇生产巨大儿的因素。P<0.05为差异有统
计学意义。

2　结果 
2.1　四组一般资料比较　四组孕妇年龄、孕周及孕
前体质量指数、空腹血糖、三酰甘油、高密度脂蛋

白、低密度脂蛋白及糖化血红蛋白比较，差异无统

计学意义（P>0.05），四组新生儿性别比较，差异无统
计学意义（P>0.05）；GDM正常体质量组、GDM巨大
儿组胰岛素抵抗指数（HOMA-IR）水平比较，差异无
统计学意义（P>0.05），对照组、正常巨大儿组
HOMA-IR水平比较，差异无统计学意义（P>0.05），
GDM正常体质量组、GDM巨大儿组HOMA-IR水平
均高于对照组、正常巨大儿组（P<0.05）。见表2。
2.2　四组胎盘组织中 DRD2、ANKK1蛋白表达比
较　四组胎盘组织中DRD2蛋白表达整体比较，差
异有统计学意义（P<0.05）。四组胎盘组织中DRD2
蛋白阳性率由高到低分别是对照组、正常巨大儿

组、GDM正常体质量组和GDM巨大儿组，四组比较
差异有统计学意义（P<0.05）；两两之间比较，经Bo­
ferroni法校正后，GDM巨大儿组和GDM正常体质量
组 DRD2 蛋白阳性率均低于对照组（P<0.05）。
见表3。

四组胎盘组织中ANKK1蛋白表达整体比较，差
异有统计学意义（P<0.05）。四组胎盘组织中
ANKK1蛋白阳性率由高到低分别是 GDM巨大儿
组、GDM正常体质量组、正常巨大儿组和对照组，四
组比较差异有统计学意义（P<0.05）；两两比较，经
Boferroni法校正后，GDM巨大儿组ANKK1蛋白阳性
率高于对照组（P<0.05）。见表4。

表 2　妊娠期糖尿病孕妇89例与健康初产妇96例一般资料比较
组别

对照组

正常巨大儿组

GDM正常体质量组
GDM巨大儿组
F（χ 2），P值

组别

对照组

例

数

49 
47 
45 
44

年龄（岁，/ x̄ ± s）
28.36±7.15 
27.83±6.94 
28.71±7.42 
28.05±7.85 
0.13，0.945
三酰甘油/

（mmol/L，x̄ ± s）
1.55±0.27 

孕周（周，/ x̄ ± s）
39.41±1.73 
38.79±1.45 
39.06±1.66 
39.16±2.07 
1.04，0.374
高密度脂蛋白/
（mmol/L，x̄ ± s）

2.37±0.35 

孕前身体质量指数/
（kg/m2，x̄ ± s）

21.07±2.82 
21.57±2.96 
21.83±3.04 
21.97±3.11 
0.83，0.477
低密度脂蛋白/
（mmol/L，x̄ ± s）

2.61±0.14 

新生儿性别

（男/女）/例
23/26
24/23
21/24
22/22

（0.27），0.966
糖化血红蛋白/
（%，x̄ ± s）
5.03±0.39 

空腹血糖/
（mmol/L，x̄ ± s）

4.87±0.42 
4.91±044 
5.07±0.49 
5.03±0.52 
1.93，0.216 

HOMA-IR/x̄ ± s 
1.95±0.41 

正常巨大儿组 1.52±0.24 2.34±0.41 2.64±0.15 5.11±0.36 1.89±0.44 
GDM正常体质量组 1.46±0.31 2.41±0.38 2.56±0.17 5.24±0.43 3.09±0.48①② 

GDM巨大儿组 1.43±0.29 2.45±0.43 2.58±0.18 5.17±0.40 3.14±0.52①② 

F（χ 2），P值 1.80，0.149 0.68，0.567 2.20，0.090 2.39，0.070 102.78，<0.001
注：GDM为妊娠期糖尿病，HOMA-IR为胰岛素抵抗指数。
①与对照组比较，P<0.05。②与正常巨大儿组比较，P<0.05。
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表 3　GDM孕妇89例与健康初产妇96例胎盘组织中

DRD2蛋白表达比较
组别

例

数

D
− 

R
+ 

D2蛋
++ 

白表达/例
+++ 

阳性率/
例（%）

对照组 49 6 9 13 21 43（87.76）
正常巨大儿组 47 12 10 10 15 35（74.47）
GDM正常体质量组 45 17 9 8 11 28（62.22）① 

GDM巨大儿组 44 21 12 5 6 23（52.27）①

H（χ 2）值 20.69 （15.60）
P值 <0.001 0.001
注：GDM为妊娠期糖尿病，DRD2为多巴胺D2受体。
①与对照组比较，P<0.008 3。
表 4　GDM孕妇89例与健康初产妇96例胎盘组织中

ANKK1蛋白表达比较
组别

例

数

AN
− 

KK1蛋
+ 
白表达

++ 
/例

+++ 
阳性率/
例（%）

对照组 49 27 9 7 6 22（44.90）
正常巨大儿组 47 19 12 8 8 28（59.57）
GDM正常体质量组 45 13 10 12 10 32（71.11）
GDM巨大儿组 44 8 9 13 14 36（81.82）①

H（χ 2）值 16.68 （15.17）
P值 0.001 0.002
注：GDM为妊娠期糖尿病，ANKK1为锚蛋白重复和激酶域1。
①与对照组比较，P<0.008 3。

2.3　四组胎盘组织中 DRD2、ANKK1 mRNA水平
比较　胎盘组织中DRD2 mRNA水平由高到低依次
为对照组、正常巨大儿组、GDM正常体质量组和
GDM巨大儿组，ANKK1 mRNA水平由高到低依次为
GDM巨大儿组、GDM正常体质量组、正常巨大儿组
和对照组，四组比较均差异有统计学意义（P<0.05）
且组间两两比较均差异有统计学意义（P<0.05）。

，

见表5。
表 5　GDM孕妇89例与健康初产妇96例胎盘组织中DRD2、

ANKK1 mRNA水平比较/x̄ ± s
组别 例数 DRD2 mRNA ANKK1 mRNA
对照组 49 1.03±0.06 1.01±0.05 
正常巨大儿组 47 0.86±0.14① 1.24±0.27① 

GDM正常体质量组 45 0.71±0.15①② 1.53±0.39①② 

GDM巨大儿组 44 0.58±0.11①②③ 1.82±0.46①②③ 

F值 122.66 53.71 
P值 <0.001 <0.001
注：GDM为妊娠期糖尿病，DRD2为多巴胺D2受体，ANKK1为

锚蛋白重复和激酶域1。
①与对照组比较，P<0.05。②与正常巨大儿组比较，P<0.05。

③与GDM正常体质量组比较，P<0.05。

2.4　胎盘组织中 DRD2、ANKK1表达与新生儿体
质量的关系　纳入所有研究对象数据进行 Pearson
相关分析，结果显示胎盘组织中DRD2表达与新生

儿体质量呈负相关（r=−0.32，P=0.021）ANKK1表达
与新生儿体质量呈正相关（r=0.34，P=0.01

，

6）。
2.5　影响 GDM孕妇生产巨大儿的多因素 logistic
回归分析　以GDM孕妇是否生产巨大儿为因变量，
DRD2 mRNA、ANKK1 mRNA水平为自变量进行 lo­
gistic回归分析。结果显示，DRD2 mRNA水平为影
响 GDM孕妇生产巨大儿的保护因素（P<0.05），
ANKK1 mRNA为影响GDM孕妇生产巨大儿的危险
因素（P<0.05）。见表6。
表 6　影响GDM孕妇生产巨大儿的多因素 logistic回归分析
指标 β值 SE值 Wald 

值
χ 2
P值 OR值 95%CI

DRD2 mRNA −0.23 0.08 7.56 0.01 0.80 （0.68，0.97）
ANKK1 mRNA 0.40 0.16 6.45 0.01 1.49 （1.26，1.77）
注：GDM为妊娠期糖尿病，DRD2为多巴胺D2受体，ANKK1为

锚蛋白重复和激酶域1。

3　讨论
中国巨大儿发生率约为 4%~11%，巨大儿可增

加母儿围产期并发症发生率，且其自身发生代谢性

疾病的风险明显高于正常体质量新生儿［10］。近年

来，孕妇的营养水平不断提高，导致新生儿体质量逐

年上升，巨大儿出生率持续增加。巨大儿是GDM最
常见的产科并发症，GDM不仅会影响胎儿生长发育，
还可对母儿生命安全造成威胁［11］。胎盘是母体与胎

儿进行能量、物质交换的纽带，其与新生儿体质量密

切相关。本研究意在检测胎盘组织中DRD2、ANKK1
表达，分析其与新生儿体质量的关系，为减少GDM并
发症、改善新生儿预后提供新的思路。

DRD2是当前研究最多的多巴胺自身受体，广
泛分布于大脑中，与焦虑抑郁、创伤后应激障碍等

精神疾病有关［12-13］。多巴胺在食欲和生长激素的调

节中发挥重要作用，多巴胺能激动剂可抑制食欲，

而DRD2拮抗剂则能够增强食欲，研究证实，DRD2
可调节进食，从而影响肥胖和身高［14］。肥胖相关基

因（FTO）与肥胖性疾病密切相关，其突变会导致体
质量增加。FTO基因变异与多巴胺能神经回路的连
通性改变有关，有研究显示，在 FTO缺陷小鼠中，
FTO缺乏严重损害DRD2介导的神经元激活和奖励
反应，小鼠的运动行为及体质量均受到影响［15］。此

外，研究发现，FTO基因变异可通过影响 DRD2信
号，促进肥胖、代谢功能障碍和认知改变［16］。本研

究结果显示，胎盘组织中 DRD2蛋白阳性率及
mRNA水平由高到低分别是对照组、正常巨大儿组、
GDM正常体质量组和GDM巨大儿组，且GDM巨大
儿组DRD2蛋白阳性率及mRNA水平显著低于对照
组、正常巨大儿组、GDM正常体质量组，提示DRD2
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低表达可能增加新生儿出生体质量，猜测其可能通

过调节肥胖及糖代谢相关途径影响胎儿的发育过

程，从而影响新生儿体质量。

ANKK1基因位于 11q23.1，DRD2基因下游 10.5 
kb，含 8个外显子，编码与信号转导通路有关的蛋
白。ANKK1 rs1800497位点可影响纹状体功能，进
而影响精神类疾病。ANKK1 rs1800497基因多态性
与DRD2密度变化有关，含 T等位基因的精神分裂
症病人DRD2密度减少，该类病人可获得更好的疗
效［17］。可口食物可以刺激享乐性饮食，导致肥胖。

多巴胺受体多态性，尤其是ANKK1和DRD2基因变
异，是评估享乐性饮食个体差异的主要指标，

ANKK1 rs1800497和 DRD2 rs1799732多态性与体
质量指数和享乐性饮食显著相关，二者可影响肥胖

的发生［18］。Rivera-Iñiguez等［19］发现 DRD2/ANKK1 
TaqIA多态性与奖励行为有关，墨西哥人TaqI A1等
位基因与葡萄糖、三酰甘油异常有关，其会导致有

害膳食增加、代谢紊乱。本研究显示，胎盘组织中

ANKK1蛋白阳性率及mRNA水平由高到低分别是
GDM巨大儿组、GDM正常体质量组、正常巨大儿组
和对照组，且mRNA水平组间比较均差异有统计学
意义，提示ANKK1表达异常可能影响肥胖的发生，
从而影响新生儿体质量。此外，Pearson法分析显
示，胎盘组织中DRD2表达与新生儿体质量呈负相
关，ANKK1表达与新生儿体质量呈正相关，提示
DRD2、ANKK1可能通过影响GDM孕妇及新生儿代
谢水平从而影响新生儿出生体质量。进一步分析

DRD2、ANKK1与 GDN孕妇生产巨大儿的关系发
现，DRD2 mRNA、ANKK1 mRNA水平是 GDM孕妇
生产巨大儿的影响因素，通过观察二者的mRNA水
平可能对预测GDM孕妇生产巨大儿有一定的帮助。

综上所述，GDM孕妇胎盘组织中DRD2呈低表
达，ANKK1呈高表达，二者水平均与新生儿体质量
相关。但本研究未对DRD2、ANKK1影响巨大儿的
具体机制进行探究，后续还需采用动物实验进行

验证。
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