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［摘要］　目的　系统评价错配修复（ＭＭＲ）基因缺陷与卵巢癌预后的关系。方法　检索从建库至２０１７年
６月１５日ＰｕｂＭｅｄ、ＥＭＢＡＳＥ、Ｃｏｃｈｒａｎｅ、中国学术期刊全文数据库、维普和万方数据库收录的关于错配修复
（ＭＭＲ）基因缺陷与卵巢癌患者预后相关性关系的文献，筛选出符合纳入标准的文献进行循证评价，主要评价指
标包括总生存期（ＯＳ）和无病生存期（ＤＦＳ），应用风险比（ｈａｚａｒｄｒａｔｉｏ，ＨＲ）和 ９５％ＣＩ来评价结局指标，采用
ＲｅｖＭａｎ５．３软件进行Ｍｅｔａ分析。结果　共纳入８篇文献，３９６６例患者，研究间异质性较大。其中一篇文献显示
ＭＭＲ基因缺陷与卵巢癌预后有显著相关性（ＨＲ＝０．４１，Ｐ＝０．００７），合并分析显示ＭＭＲ与卵巢癌患者ＯＳ间无
统计学意义（３篇研究，ＨＲ＝０．８４，９５％ＣＩ０．６０～１．１９，Ｐ＝０．３３）。结论　ＭＭＲ基因缺陷与卵巢癌预后之间尚
未发现显著相关性，可能是由于缺乏足够的相关研究，有待于未来更多高质量的大样本试验进一步研究。
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　　卵巢癌是常见的妇科恶性肿瘤，其发病率位于
妇科恶性肿瘤的第３位，致死率居首位［１２］。据统

计，中国２０１５年卵巢癌的新发病例数为５．２１万，死
亡病例数为２．２５万［３］。７５％的卵巢癌患者发现时

已为晚期，因此发掘能用于判断预后的卵巢癌分子

标志物是一个研究热点。

近年研究表明卵巢癌中存在着错配修复

（ＭＭＲ）基因突变［４］，错配修复基因缺陷可能是卵巢
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癌发生的重要机制之一［５］。ＤＮＡ错配修复系统是
进化上高度保守的生化通路，涉及多种蛋白质，在

ＤＮＡ复制、遗传重组或受到化学或物理损伤时起到
识别和修复不匹配碱基的作用［６］。据报道，存在

ＭＭＲ基因缺陷的结直肠癌患者往往有着更长的总
生存期（ＯＳ）［７８］，最新研究发现免疫检查点抑制剂
ＰＤ１单抗可应用于存在ＭＭＲ基因缺陷的结直肠癌
等实体肿瘤中［９］，其在卵巢癌中的应用前景值得进

一步探究。

由于卵巢癌ＭＭＲ基因缺陷与临床预后之间的
关系仍不清楚，本研究系统评价 ＭＭＲ基因作为卵
巢癌预后因素的研究现状，旨在较全面认识 ＭＭＲ
基因缺陷对卵巢癌预后的影响，为后续此类卵巢癌

预后和用药提供参考。

１　资料与方法
１．１　文献检索　以“ｏｖａｒｉａｎｃａｎｃｅｒ”“ＤＮＡｍｉｓｍａｔｃｈ
ｒｅｐａｉｒ”“ＢａｓｅＰａｉｒＭｉｓｍａｔｃｈ”“ＭｕｔＳＤＮＡＭｉｓｍａｔｃｈ
ＢｉｎｄｉｎｇＰｒｏｔｅｉｎ”“ｐｒｏｇｎｏｓｉｓｏｒｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃ”“ｓｕｒｖｉｖａｌ”
等为检索词独立检索ＰｕｂＭｅｄ、ＥＭＢＡＳＥ和Ｃｏｃｈｒａｎｅ
数据库上公开发表的有关 ＭＭＲ基因缺陷与宫颈癌
预后相关性研究的英文文献，以“卵巢癌”“错配修

复基因”“碱基错配修复”“预后”“生存”等为关键

词联合检索中国学术期刊全文数据库（ＣＢＭ）、维普
（ＶＩＰ）和万方数据库，检索文献时限均从建库至
２０１７年６月１５日，并追溯纳入文献的参考文献。
１．２　文献纳入与排除标准　①病理学明确诊断为
卵巢癌的患者；②文献中明确指出 ＭＭＲ基因定性
或定量检测的方法，或检测 ＭＭＲ基因相关蛋白表
达产物；③涉及 ＭＭＲ基因表达与 ＯＳ、无瘤生存期
（ＤＦＳ）或无进展生存率（ＰＦＳ），且能直接或间接提
取ＨＲ值和９５％ＣＩ的研究；④原文可获得。排除标
准：①单案例报告、评论、社论、综述和与主题不相关
文章；②重复发表的文献；③原文献无法提取相应数
据的研究；④无预后指标（ＯＳ，ＤＦＳ或ＰＦＳ）的文献。
１．３　文献质量评价　由两名研究者根据Ｎｅｗｃａｓｔｌｅ
ＯｔｔａｗａＳｃａｌｅ（ＮＯＳ）评价量表对纳入研究独立进行
质量评价，采用星级系统的半量化原则，满分为 ９
分，≥７分为高质量研究［１０］。如有分歧，请第三位

研究者重新评价。

１．４　数据提取　对符合条件的文献，由两名研究者
独立提取以下内容：第一作者，出版年份，国家，纳入

排除标准，研究设计与方法，临床病理因素分布，淋

巴节转移，治疗干预，随访时间和完整性，分析策略

（包括是否进行多因素分析）和ＭＭＲ缺失与预后之
间的关联，风险比（ＨＲ）及其 ９５％可信区间（９５％
ＣＩ）。
１．５　统计学处理　主要比较 ＭＭＲ基因缺陷与患
者预后的关系。少数研究报告了ＨＲ与９５％可信区
间（９５％ＣＩ），若 ＨＲ大于 １，则与不良预后相关。
Ｍｅｔａ分析用来探讨 ＭＭＲ基因缺陷与 ＯＳ、ＰＦＳ或
ＤＦＳ之间的关联（只有能直接或间接提取 ＨＲ及其
９５％ＣＩ的文献才进行 Ｍｅｔａ分析）。对于原文件未
直接给出 ＨＲ及 ９５％ＣＩ而仅仅给出 ＫａｐｌａｎＭｅｉｅｒ
生存曲线的，按照 Ｐａｒｍａｒ［１１］提出的方法获取所需数
据；数据采用 ＲｅｖＭａｎ５．３软件进行分析。研究间异
质性使用ＣｏｃｈｒａｎＱ和Ｉ２统计评估。若各研究间不
存在异质性，采用一般倒方差法和固定效应模型进

行Ｍｅｔａ分析，相反则采用随机效应模型进行 Ｍｅｔａ
分析，Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。当异质性较
大时进行敏感性分析，每次剔除一篇研究重新进行

Ｍｅｔａ分析并比较结果。发表偏倚采用 Ｅｇｇｅｒ′ｓ检验
进行评估。

２　结果
２．１　纳入文献的基本情况　共检索到６０４篇相关
文献，排除重复文献，通过阅读题目和摘要，严格按

照纳入与排除标准初步筛选后，５８篇查找全文，６篇
为林奇综合征相关，４４篇缺少所需的预后指标而被
排除，最后纳入８篇文献［１２１９］评估卵巢癌 ＭＭＲ基
因与临床结局的关系。

采用ＮｅｗｃａｓｔｌｅＯｔｔａｗａＳｃａｌｅ（ＮＯＳ）评价标准对
８篇文献进行评价，其中ＮＯＳ评分均≥８分。８篇文
献共包括３９６６例卵巢癌患者，均为回顾性系列病例
分析且均进行了多因素分析，随访时间足够（见表

１）。纳入文献中有５篇是采用免疫组织化学方法
检测ＭＭＲ基因表达情况，２篇采用基因测序方法，１
篇采用微卫星检测方法。本研究所纳文献中，评价

ＭＭＲ蛋白表达或微卫星不稳定性（ＭＳＩ）的平均患
者数为１６３例（范围：３２～４２８例）。纳入文献的基
本情况见表１。
２．２　卵巢癌 ＭＭＲ蛋白表达与预后　 ５篇文献研
究卵巢癌 ＭＭＲ蛋白表达与临床预后之间的关联
（见表１）。其中１篇研究评估了 ＭＭＲ系统的４个
蛋白（ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２）［１２］；另外 ４篇研
究分别评估 ｈＭＳＨ６［１３］，ｈＭＬＨ１和 ｈＭＳＨ２［１４］，ｈＭ
ＬＨ１［１５］以及 ｈＭＳＨ２［１６］蛋白表达。ＭＭＲ蛋白表达
均以半定量方法检测。其中：Ｓｔｅｗａｒｔ等［１２］报道了在
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表１　纳入文献的基本情况
作者（发表年） 患者国籍 患者数（例） 分期（％） 组织类型（％） 治疗方式

Ｓｔｅｗａｒｔ（２０１７） 澳大利亚 ３２ ⅢⅣ（１００） 卵巢透明细胞癌（１００） 手术

Ｚｈａｉ（２００８） 美国 ３１０ ⅠⅡ（１８）、ⅢⅣ（８２） 浆液性腺癌（７２）、子宫内膜样腺癌（１１）、透明细胞癌（５）、黏
液腺癌（２）、其他（１０）

手术

Ｍａｇｎｏｗｓｋａ（２００８） 波兰 ６１ ⅠⅡ（２１）、Ⅲ（７９） 浆液性腺癌（５１）、其他（４９） 手术

Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ（２００３） 意大利 ３４ ⅢⅣ（１００） 浆液性腺癌（４４）、子宫内膜样腺癌（２１）、透明细胞癌（６）、黏
液腺癌（６）、其他（２３）

手术

Ｇｅｉｓｌｅｒ（２０００） 美国 １０２ ⅠⅡ（２３）、ⅢⅣ（７７） 未知 手术

Ｓｅｇｅｖ（２０１５） 美国 ４１８ ＮＭ ＮＭ ＮＭ

Ｎｏｒｑｕｉｓｔ（２０１６） 美国 １９１５ ⅠⅡ（３）、ⅢⅣ（９７）ａ 浆液性癌（８２）、黏液腺癌（１０）、子宫内膜样癌（４）、透明细胞
癌（３）、其他（１）

ＮＭ

Ｍａｎｎ（２００８） 英国、丹麦、美国 １４９５ ⅢⅣ（７９）、未知（２１） 浆液性癌（４７）、子宫内膜样癌（１６）、黏液腺癌（１１）、透明细胞
癌（８）、其他（１８）

手术

作者（发表年） ＭＭＲ检测方法 ＭＭＲ检测结果 随访时间

（月）
观察指标 生存分析

研究

评分

Ｓｔｅｗａｒｔ（２０１７） 免疫组织化学检测 ＭＬＨ１、
ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、ＰＭＳ２

ＭＳＨ２／ＭＳＨ６染色缺失（２）、
ＭＬＨ１和ＰＭＳ２正常 １６０ ＯＳ 多变量分析 ８

Ｚｈａｉ（２００８） 免疫组织化学检测ｈＭＳＨ６ ｈＭＳＨ６ １２０ ＯＳ 多变量分析

ＨＲ＝０．９９，ＣＩ：０．６１～１．６１，Ｐ＝０．０８３ ８

Ｍａｇｎｏｗｓｋａ（２００８） 免疫组织化学检测 ｈＭ
ＬＨ１、ｈＭＳＨ２ ｈＭＬＨ１、ｈＭＳＨ２ ８０ ＯＳ，ＰＦＳ 多变量分析

ＨＲ＝１．１２，ＣＩ：０．４５～２．８０，Ｐ＝０．５５１ ９

Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ（２００３） 免疫组织化学检测ｈＭＬＨ１ ｈＭＬＨ１（－）（１９） ６０ ＯＳ 多变量分析

ＨＲ＝０．４１，ＣＩ：０．１５～１．１０，Ｐ＝０．００７ ９

Ｇｅｉｓｌｅｒ（２０００） 免疫组织化学检测ｈＭＳＨ２ ｈＭＳＨ２ １２０ ＯＳ 多变量分析 ８

Ｓｅｇｅｖ（２０１５） 微卫星不稳定性分析 ＭＳＩｈｉｇｈ（１２７） ＮＭ ＮＭ 多变量分析（年龄、分级、分期和组织

学）
７

Ｎｏｒｑｕｉｓｔ（２０１６） 靶向捕获二代测序 ＭＬＨ１（１）、ＭＳＨ６（３）、ＰＭＳ２（４） ６０ ＯＳ，ＰＦＳ 多变量分析 ８

Ｍａｎｎ（２００８） 实时荧光定量ＰＣＲ
ＰＭＳ２ｒｓ２２２８００６（１４７３）、
ＭＬＨ１ｒｓ１７９９９７７（４１４）、
ＭＳＨ３ｒｓ６１５１６６２（６８９）

６０／１２０ ＯＳ
ＨＲ＝０．８４，ＣＩ：０．７１～０．９９，Ｐ＝０．０４、
ＨＲ＝１．３，ＣＩ：１．０５～１．６，Ｐ＝０．０２、
ＨＲ＝１．４，ＣＩ：１．０３～１．９，Ｐ＝０．０４

９

　　注：ＮＭ为原文未提及，ａ为３例未分期

３２例Ⅲ—Ⅳ期卵巢透明细胞癌患者中有两名ＭＳＨ２
和ＭＳＨ６表达缺失，ＯＳ分别为１６０和１２４个月，而
未缺失患者中位生存期为１１．８个月，ＭＭＲ缺陷患
者ＯＳ显著提高。Ｚｈａｉ等［１３］分析了 ３２２例患者的
ｈＭＳＨ６蛋白表达情况，结果发现 １１％患者存在
ｈＭＳＨ６蛋白表达缺失，从生存曲线来看，表达缺失患
者ＯＳ更长，然而差异无统计学意义；多因素分析同
时发现ｈＭＳＨ６蛋白表达缺失与患者肿瘤分期、分
级、年龄和癌症家族史均无明显相关性。Ｍａｇｎｏｗｓｋａ
等［１４］研究了４５例铂类敏感和１６例铂类耐药患者，
发现ｈＭＬＨ１和ｈＭＳＨ２免疫组织化学染色缺失分别
占１１％和２０％，表达无明显差异，蛋白表达和ＯＳ与
ＰＦＳ之间也无显著相关性。Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ等［１５］的研究发

现在３８例ⅢⅣ期卵巢癌患者中，有１９例 ＭＬＨ１表
达缺失患者（中位生存期５５个月）和１５例ＭＬＨ１正
常表达患者（中位生存期１２个月），ｈＭＬＨ１表达缺
失患者的预后更好（Ｐ＝０．０１４）。Ｇｅｉｓｌｅｒ等［１６］研究

了１０２名上皮性卵巢癌患者ｈＭＳＨ２蛋白表达情况，
Ｃｏｘ回归分析显示，ｈＭＳＨ２染色（Ｐ＝０．０１６）、肿瘤
细胞减灭术（Ｐ＝０．００６）和 ＦＩＧＯ分期（Ｐ＝０．０００５）
是卵巢癌患者生存的独立预测因素。

２．３　卵巢癌ＭＭＲ蛋白表达 Ｍｅｔａ分析结果　检测
蛋白表达的研究中有三篇文章能直接或间接获得各

组间总生存期的风险比（ＨＲ）及其 ９５％可信区间
（９５％ＣＩ）［１３１５］。各研究间异质性较小（Ｐ＝０．３２，
Ｉ２＝１２％），因此采用固定效应模型进行分析，绘制
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图１　ＭＭＲ基因突变情况与卵巢癌ＯＳ的Ｍｅｔａ分析森林图

森林图（图 １），合并（ＨＲ：０．８４，９５％ＣＩ：０．６０～
１．１９，Ｐ＝０．３３）得出ＭＭＲ缺陷与ＯＳ之间无统计学
意义（漏斗图显示各点基本对称，文献发表偏倚可

以忽略）。研究未报道卵巢癌中 ＭＭＲ与 ＰＦＳ关系
的ＨＲ值，因此没有对这个结果进行汇总。
２．４　卵巢癌 ＭＭＲ基因检测结果及预后　纳入研
究中有２篇文献采用了基因测序的方式检测 ＭＭＲ
基因突变状况与患者预后的关系，Ｎｏｒｑｕｉｓｔ等［１８］对

来自３个临床中心的１９１５名卵巢癌患者进行基因
检测，共发现８名（０．４％）患者存在 ＭＭＲ基因突变
（４ＰＭＳ２、３ＭＳＨ６、１ＭＬＨ１），８８％发生在 ＰＭＳ２或
ＭＳＨ６基因上，与卵巢癌预后未表现出明显相关性。
Ｍａｎｎ等［１９］研究了来自３个国家共１４９５名卵巢癌
患者，ＭＭＲ相关的７个基因（ＭＬＨ１、ＭＳＨ２、ＭＳＨ６、
ＭＬＨ３、ＭＳＨ３、ＰＭＳ１和 ＰＭＳ２）的 ４４个突变体与侵
袭性卵巢癌预后的关系。结果发现基因型 ＰＭＳ２
（ｒｓ２２２８００６）（ＨＲ＝０．８４，９５％ ＣＩ：０．７１～０．９９，Ｐ＝
０．０４）、ＭＬＨ１（ｒｓ１７９９９１１）（ＨＲ＝１．３，９５％ ＣＩ：
１．０５～１．６０，Ｐ＝０．０２）和 ＭＳＨ３（ｒｓ６１５１６６２）（ＨＲ＝
１．４，９５％ＣＩ：１．０３～１．９，Ｐ＝０．０４）与卵巢癌生存期
存在明显相关性，然而排除诊断年龄、疾病分期和分

级等因素影响，合并分析后发现基因型与预后无明

显相关性。

２．５　卵巢癌 ＭＳＩ分析与预后　微卫星，也被称为
短串联重复序列（ＳＴＲ）和简单重复序列（ＳＳＲ），指
在基因组中分布的、长度在一至六个碱基对的 ＤＮＡ
重复序列，任何一个 ＭＭＲ基因突变都会导致 ＭＳＩ，
其特点是加速积累的单核苷酸突变和微卫星序列的

长度改变。纳入文献中 Ｓｅｇｅｖ等［１７］的研究评估了

ＭＳＩ的存在与卵巢癌的临床结局之间的关系，其中
有１２７名（１９．７％）患者为 ＭＳＩ高度不稳定，相关性
分析尚未发现卵巢癌中ＭＳＩ状态与生存差异有关。
２．６　发表偏倚分析　发表偏倚以Ｅｇｇｅｒ′ｓ检验进行
评估，结果显示Ｐ＜０．０５，提示纳入研究存在发表偏
倚的可能，因纳入文献数量较少（ｎ＝８），故不进行
漏斗图分析发表偏倚。

３　讨论
ＭＭＲ系统是一种链特异性 ＤＮＡ修复机制，在

维持基因组稳定性中起重要作用，可识别和纠正

ＤＮＡ复制过程中的错误［２０］以及基因重组过程中或

由ＤＮＡ氧化损伤产生的碱基错配［２１］。ＭＭＲ基因
由于突变或甲基化会发生微卫星不稳定（ＭＳＩ），导
致 ＤＮＡ复制过程中经常出现小的缺失或插入突
变［２２］，含有单核苷酸和双核苷酸重复序列（ＭＳＩ）的
ＤＮＡ序列特别容易产生插入或缺失突变，可作为检
测ＭＭＲ缺陷的标记。ＭＭＲ基因的有害突变或甲
基化通常导致 ＭＭＲ蛋白表达缺失，因此，ＭＭＲ蛋
白的免疫组织化学（ＩＨＣ）染色是检测 ＭＭＲ缺陷的
另一种方法。散发性 ＭＭＲ缺陷癌中 ＭＬＨ１启动
子的甲基化也会导致 ＭＬＨ１蛋白表达缺失。所以
目前主要采用 ＭＳＩ检测、ＭＭＲ蛋白免疫组织化学
染色和 ＭＬＨ１甲基化分析的方法检测 ＭＭＲ基因
缺陷情况。

到目前为止超过７种 ＭＭＲ基因已被确定，大
多数 ＭＭＲ基因缺陷癌症中表现为 ＭＬＨ１和 ＭＳＨ２
基因突变。与结肠癌中ＭＬＨ１和ＭＳＨ２基因突变占
主导不同，Ｎｏｒｑｕｉｓｔ等［１８］的研究发现卵巢癌患者

ＭＭＲ相关基因突变好发于 ＰＭＳ２或 ＭＳＨ６基因。
结直肠癌中 ＭＭＲ基因缺陷的大量研究，为检测遗
传性非息肉性结直肠癌（又称林奇综合征，ＨＮＰＣＣ）
提供了临床指南，证实了这类肿瘤独特的临床和病

理特征，并进一步揭示了其分子发病机制［２３］。然

而，在卵巢癌中ＭＭＲ基因缺陷的研究尚不充足。
本研究首次系统评价错配修复（ＭＭＲ）缺陷与

卵巢癌预后的相关性，纳入研究评分均大于７分，质
量高，但研究间异质性较大。卵巢癌 ＭＭＲ蛋白表
达与预后：３篇研究汇总分析显示ＭＭＲ缺陷与总体
生存期（ＯＳ）无统计学意义（３篇研究，ＨＲ＝０．８４，
９５％ＣＩ：０．６０～１．１９，Ｐ＝０．３３）。与 Ｐｏｐａｔ等［７］发

现在结直肠癌中ＭＭＲ系统缺陷提示更好预后的情
况相似，本研究中检测 ＭＭＲ相关蛋白表达的５篇
研究中有３篇研究明确提出 ＭＳＨ基因缺陷是卵巢
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癌预后的独立预测因素，且其中两个研究表明

ＭＳＨ２、ＭＳＨ６和 ｈＭＬＨ１染色缺失患者对应更长的
ＯＳ。Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ等［１５］的研究提示ＭＭＲ基因缺陷对应
更长的总体生存期（ＨＲ＝０．４１，Ｐ＝０．００７）。Ｚｈａｉ
等［１３］的研究提示 ＭＳＨ６缺陷与卵巢癌预后无相关
性（ＨＲ＝０．９９，Ｐ＝０．０８３），却与组织类型有关。可
能原因：第一，两者研究的组织类型差异较大。

Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ等［１５］研究的分子为 ｈＭＬＨ１，所选研究对象
均为ＦＩＧＯ分期Ⅲ—Ⅳ期以铂类为基础化疗的卵巢
癌患者，１５／３４（４４％）为浆液性卵巢癌，７／３４（２１％）
为子宫内膜样癌，２／３４（６％）为透明细胞癌，２／３４
（６％）为浆液性癌。Ｚｈａｉ等［１３］研究了３１０例卵巢癌
患者ＭＳＨ６表达与肿瘤分级、疾病分期、家族史、预
后、年龄和组织分型的相关性，最后发现ＭＳＨ６染色
缺失只与组织分型有关，且多集中于透明细胞癌

（４３．７％）、黏液腺癌（３３．３％）和子宫内膜样卵巢癌
（１１．７％）。第二，Ｓｃａｒｔｏｚｚｉ等［１５］的研究可能会纳入

具有遗传易患性的病例。这实际上是一个混杂因

素，因为怀疑为林奇综合征家族史的患者亚群相对

会有更好的临床结局。基因检测和 ＭＳＩ检测由于
技术较新、文献较少，目前尚无足够研究纳入进行

Ｍｅｔａ分析。从本研究纳入的文献来看，卵巢癌 ＭＭＲ
基因检测研究样本量大，ＭＭＲ突变检出率却较低，
未发现其与预后有显著相关性。

目前卵巢癌治疗的金标准是肿瘤细胞减灭术和

铂类联合紫杉醇化疗［２４］。已有相关研究表明卵巢

癌细胞中ＭＬＨ１启动子的甲基化在导致顺铂耐药过
程中起着重要的作用［２５］，且在非浆液性卵巢癌中更

常见，这提示以后研究传统或新型抗癌药物对ＭＭＲ
缺失卵巢癌敏感性的影响应该重点集中于特定的免

疫组织亚型中。近年来，免疫抑制点抑制剂在治疗

癌症方面的应用显著增加，ＭＳＩ是许多癌症中常见
的突变驱动因子，作为一个可引发强烈免疫反应的

新抗原，ＭＳＩ可作为预测免疫检查点抑制反应的生
物标志物［２６］。

综上所述，基于现有的文献以及本文的数据，

ＭＭＲ基因缺陷和卵巢癌临床结局之间的相关性尚
无一致的结论。未来在卵巢癌的治疗相关研究中，

ＭＭＲ基因缺陷可能发挥潜在的预测作用，并为免疫
治疗提供可靠的靶点［９，２６］。由于本研究纳入文献数

较少，研究间异质性明显，这一结论目前尚不明确，

因此仍需进行大规模的随机临床试验进一步研究，

以期获得更加确切和充分的证据。
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·临床研究·

作者简介：葛智文，初级营养师，Ｅｍａｉｌ：ｌｏｇｇｖｅ＠１６３．ｃｏｍ

２型糖尿病住院患者握力水平及相关因素分析

葛智文，洪忠新，张立红，毕研霞，李伟，王楠，屈卫华
（首都医科大学附属北京友谊医院营养科，北京 １０００５０）

［摘要］　目的　探讨２型糖尿病患者握力水平及其相关因素。方法　选取１６６例２型糖尿病患者作为糖
尿病组；选取同时期住院的５１０例非２型糖尿病，但有肥胖、血脂异常、高血压等代谢综合征危险指征的疾病患
者作为非糖尿病组对照。入院后４８ｈ内收集身高、体质量、体质指数、腰围、臀围、总蛋白、清蛋白、肌酐、尿素
氮、血压、血糖、胰岛素、握力等指标，并计算胰岛素抵抗指数、营养风险指数等。结果　无论男性还是女性，在糖
尿病组与非糖尿病组的年龄、体质指数、腰围、臀围、有无吸烟或饮酒、是否合并肥胖、血脂异常、高血压等疾病

等方面均差异无统计学意义的情况下，糖尿病组患者的握力低于非糖尿病组，胰岛素抵抗的比例高于非糖尿病

组（Ｐ＜０．０５）。相关分析结果显示无论男性还是女性，糖尿病患者的握力与其体质指数、腰围、清蛋白、总蛋白、
肌酐、营养风险指数呈正相关（Ｐ＜０．０５），与年龄、糖尿病病程、糖尿病并发症数量、其他代谢性疾病数量、空腹
血糖、餐后２ｈ血糖、胰岛素抵抗指数呈负相关（Ｐ＜０．０５）。多元线性回归分析结果显示，年龄、性别、体质指数、
糖尿病病程长短、糖尿病并发症数量、合并其他代谢性疾病数量、清蛋白、总蛋白、肌酐可能影响糖尿病患者的

握力（Ｐ＜０．０５）。结论　糖尿病患者的握力下降，其与糖尿病病程、并发症、相关代谢性疾病及机体蛋白质储备
情况有关。

［关键词］　糖尿病，２型；手部肌力；诊断技术和方法；营养状况
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