
书书书

·论　　著·

女性患者围术期肺血栓栓塞症与体质量指数相关性研究

程　波，闵　苏，魏　珂，黎　平，何开华，曹　俊，熊秋菊

（重庆医科大学附属第一医院麻醉科，重庆４０００１６）

　　摘　要：目的　探讨女性患者围术期肺血栓栓塞症（ＰＥ）发生率与体质量指数（ＢＭＩ）的相关性。方法　对２００１～２０１２年该院

１４０例女性手术患者并发ＰＥ临床资料进行回顾性研究，其中５７例特发性ＰＥ，８３例非特发性ＰＥ（与手术创伤以及恶性肿瘤有

关）。ＢＭＩ分为６个等级：＜２２．５、２２．５～＜２５．０、２５．０～＜２７．５、２７．５～＜３０．０、３０．０～＜３５．０、≥３５．０ｋｇ／ｍ
２。多变量Ｃｏｘ比例

危险度模型变量有年龄、吸烟、生产次数、绝经期，药物摄入包括非甾类抗炎药、华法林使用情况，合并症包括原发性高血压、冠心

病。结果　ＢＭＩ与特发性ＰＥ（犚犚＝１．０８，９５％犆犐：１．０６～１．１０，犘＜０．０１）和非特发性ＰＥ（犚犚＝１．０８，９５％犆犐：１．０７～１．１０，犘＜

０．０１），均有较强的直线相关性。当ＢＭＩ≥３５ｋｇ／ｍ
２，危险度增加６倍。结论　女性ＢＭＩ增加与ＰＥ的发生有显著的线性相关，

ＢＭＩ可作为评估围术期ＰＥ的危险因素。
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　　肺血栓栓塞症（ｐｕｌｍｏｎａｒｙｔｈｒｏｍｂｏｅｍｂｏｌｉｓｍ，ＰＥ）是一种

致死率极高的围术期并发症，是导致心血管事件以及猝死的第

３大因素
［１２］，但对围术期ＰＥ发生危险因素研究尚不全面，临

床尚难通过有效干预危险因素降低围术期ＰＥ的发生率。目

前，关于围术期ＰＥ研究多集中在获得性危险因素以及凝血途

径的改变等［３４］。有研究表明，肥胖与ＰＥ的发生有关
［５９］。相

对于男性患者，女性患者由于生育、应用激素类药物等因素，其

体质量指数（ＢＭＩ）增加与围术期ＰＥ发生的具体关系尚不清

楚，本文回顾分析了本院围术期女性ＰＥ患者，旨在探讨二者

的关系。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择本院２００１～２０１２年发生围术期ＰＥ女

性患者５５２例，年龄３６～７１岁。排除数据丢失无法计算ＢＭＩ

的病例，以及ＢＭＩ＜１５ｋｇ／ｍ
２或 大于５０ｋｇ／ｍ

２的病例，最终纳

入１４０例。

１．２　方法

１．２．１　ＢＭＩ分级　所有病例根据 ＢＭＩ分为６个等级：＜

２２．５、２２．５～＜２５．０、２５．０～＜２７．５、２７．５～＜３０．０、３０．０～＜

３５．０、≥３５．０ｋｇ／ｍ
２。

１．２．２　变量　变量包括：吸烟状况、吸烟的年支数、生产次数、

绝经情况、非甾类抗炎药、华法林使用情况、原发性高血压、冠

心病（如冠状动脉狭窄或心肌梗死）以及风湿病自身免疫性疾

病（如系统性红斑狼疮病史、关节炎）。其中，吸烟分为从不吸

烟者、戒烟者、现行吸烟者，现行吸烟者计算年吸烟支数。生产

次数分类为：未生产、１个孩子、２～３个孩子、大于或等于４个

孩子。绝经史分为绝经前、绝经后以及是否使用雌激素和黄体

酮替代治疗（ＨＲＴ）。原发性高血压、冠心病以及自身免疫性

疾病均为二分类变量。
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１．２．３　主要数据分析　依据影像学（超声、ＣＴ、Ｘ线以及肺血

管造影）诊断为ＰＥ的病例，进行病例编号。在１个月内无手

术史的ＰＥ患者归类为特发性ＰＥ，有手术史的ＰＥ患者归类为

非特发性ＰＥ。结果有５７例患者为特发性ＰＥ，８３例患者为非

特发性ＰＥ（其中５２例与恶性肿瘤有关，３１例与手术创伤

有关）。

１．３　统计学处理　采用多变量校正Ｃｏｘ危险度分析来获得

ＰＥ发生的ＲＲ以及９５％犆犐。多变量包括年龄、吸烟、绝经情

况、非甾类抗炎药的使用、华法林的使用、原发性高血压、冠心

病以及风湿病自身免疫性疾病。对ＢＭＩ数据分析，ＢＭＩ＜２２．

５ｋｇ／ｍ
２ 的女性患者作为参考对象。交叉序列分类趋势分析

决定ＢＭＩ与ＰＥ的线性关系。敏感性分析用于对多因素进行

分层：（１）年龄（老年以６５岁分层）；（２）激素暴露（高暴露定义

为产子大于２个，停经年龄大于５０岁以及绝经后服用激素）；

（３）吸烟史（分为从不吸烟、过去吸烟、吸烟）。次要分析指标包

括非特发性ＰＥ与手术创伤史的线性关系。所有分析使用统

计软件ＳＰＳＳ１８．０进行统计分析，以犘＜０．０５为差异有统计学

意义。

２　结　　果

２．１　基于ＢＭＩ分层的病例基线资料情况　ＢＭＩ分层，ＢＭＩ的

中位数是２４．０ｋｇ／ｍ
２。在基础水平上，２７％的女性患者是超

体质量（ＢＭＩ２５．０～＜３０．０ｋｇ／ｍ
２），１４％是肥胖（ＢＭＩ≥３０．０

ｋｇ／ｍ
２），大部分生育２个孩子。高ＢＭＩ的女性患者有一部分

是戒烟者，有原发性高血压病史以及冠心病病史，有服用非甾

类抗炎药物以及华法林的用药史。见表１。

２．２　女性患者ＢＭＩ与围术期ＰＥ发生率的相关性分析　本研

究发现ＢＭＩ和特发性ＰＥ的发生有很强的独立的线性相关，见

表２。经过多变量的数据调整，ＢＭＩ每增加１ｋｇ／ｍ
２，特发性

ＰＥ的危险度增加８％（犚犚＝１．０８，９５％犆犐：１．０６～１．１０，犘＜

０．０１）。对于非特发性ＰＥ发生的危险度也有相似的结论，（犚犚

＝１．０８，９５％犆犐：１．０７～１．１０）。（１）绝对体质量改变（定为连续

变量）以及相对体质量改变（相对于１８岁时体质量的百分数）

与特发性ＰＥ的危险度有相关。体质量每增加１ｋｇ，特发性

ＰＥ的危险度增加４％（犚犚＝１．０４，９５％犆犐：１．０２～１．０５，犘＜

０．０１）。体质量每增加１０％，特发性ＰＥ的发生危险度增加

１．２１，９５％犆犐：１．３１～１．２８，犘＜０．０１）。将ＢＭＩ纳入后，绝对体

质量变化（犚犚＝１．０１，９５％犆犐：０．９９～１．０３，犘＝０．１７）以及相对

体质量变化（犚犚＝１．０６，９５％犆犐：０．９７～１．１６，犘＝０．１６）与特发

性ＰＥ的发生并无相关性。非特发性ＰＥ的结果有相似结论。

根据年龄（＜６５、≥６５岁）分层，发现ＢＭＩ对特发性ＰＥ无影响

（犘＞０．０５）。对年轻女性患者来说，ＢＭＩ组，犚犚＝１．００（参

考），１．０２（９５％犆犐：０．４２～２．４７），２．４２（９５％犆犐：１．１２～５．２７），

３．７６（９５％犆犐：１．６９～８．３６），３．６５（９５％犆犐：１．６２～８．２１）以及

６．３６（９５％犆犐：２．６９～１５．０２），犘＜０．０１。对老年女性，结果是：

ＢＭＩ＜２２．５ｋｇ／ｍ
２，犚犚＝１．００（参考），１．７７（９５％犆犐：０．７０～

４．４５），１．５０（９５％犆犐：０．５６～３．９６），３．４０（９５％犆犐：１．３５～

８．５３），３．７７（９５％犆犐：１．５２～９．３４），以及４．６８（９５％犆犐：１．６１～

１３．６１），犘＜０．０１。（２）关于雌激素暴露下ＢＭＩＰＥ关系。高激

素暴露下，ＰＥ发生病例减少。所以本研究将ＢＭＩ分成３个亚

组（＜２５．０、２５．０～＜３０．０、≥３０．０ｋｇ／ｃｍ
２）。ＰＥ发生危险度，

按ＢＭＩ分组，犚犚＝１．００（参考值），２．２７（９５％犆犐：１．４５～

３．５６），３．１６（９５％犆犐：１．９６～５．０９），犘＜０．０１。高激素暴露下

犚犚＝１．００（参考），１．９２（９５％犆犐：０．７４～４．９６），４．７５（９５％犆犐：１．８２～

１２．３６）；犘＜０．０１，相互作用犘＞０．０５。（３）本研究将分析限制在不

抽烟的人，排除现在或过去抽过烟的人。如上述研究，本研究根据

ＢＭＩ分离为３个亚组（＜２５．０、２５．０～＜３０．０、≥３０．０ｋｇ／ｍ
２）。ＰＥ

危险度与ＢＭＩ有高度相关性：犚犚＝１．００（参考值），１．７８（９５％犆犐：

０．９５～３．３３）和３．３２（９５％犆犐：１．７５～６．３２），犘＜０．０１。

表１　　基于ＢＭＩ分层的病例基线资料情况（狀＝１４０，ｋｇ／ｍ
２）

项目
＜２２．５

（狀＝５９）

２２．５～＜２５．０

（狀＝４８）

２５．０～＜２７．５

（狀＝１５）

２７．５～＜３０．０

（狀＝７）

３０．０～＜３５．０

（狀＝８）

≥３５．０

（狀＝３）

ＢＭＩ中位数（ｋｇ／ｍ２） ２０．９ ２３．１ ２５．２ ２７．４ ３０．１ ３６．０

平均年龄（岁） ４８．７ ５３．４ ５１．５ ６２．２ ５８．３ ５７．３

吸烟（％）

　不吸烟 ７９．０ ７５．０ ５６．０ ３５．０ ４６．０ １００．０

　过去吸烟 １９．０ １９．０ ４１．０ ５２．０ ４３．０ ０．０

　现吸烟 ２．０ ６．０ ３．０ １３．０ １１．０ ０．０

１８岁后绝对体质量变化（ｋｇ） ２．３ ６．４ １０．２ １４．０ １８．９ ２９．８

至１８岁后相对体质量变化（％） ５．０ １３．０ １９．０ ２５．０ ３３．０ ４８．０

生产情况（狀）

　未生产 ３ ２ １ ０ ０ ０

　１个孩子 ３８ ２６ ７ ６ ２ ３

　２～３个孩子 １５ １２ ５ １ ４ ０

　≥４个孩子 ２ ４ ０ ０ ０ ０

　数据丢失 １ ４ ２ ０ ２ ０

更年期（狀）
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续表１　　基于ＢＭＩ分层的病例基线资料情况（狀＝１４０，ｋｇ／ｍ
２）

项目
＜２２．５

（狀＝５９）

２２．５～＜２５．０

（狀＝４８）

２５．０～＜２７．５

（狀＝１５）

２７．５～＜３０．０

（狀＝７）

３０．０～＜３５．０

（狀＝８）

≥３５．０

（狀＝３）

　绝经前 ７ ６ ２ ０ １ ０

　绝经后未服用 ＨＲＴ １３ １５ １ １ １ １

　绝经后未服后曾用过 ＨＲＴ １５ １７ ７ ２ １ ０

　雌激素替代治疗 １３ ６ １ ２ ２ １

　雌激素 ＨＲＴ １１ ４ ０ ２ １ １

　数据丢失 ０ ０ ４ ０ ２ ０

非甾类抗炎药使用（％） ２７．０ ２９．０ ３１．０ ３３．０ ３５．０ ４０．０

华法林使用（％） １．０ １．１ １．３ １．４ １．７ ２．３

原发性高血压（％） １２．０ １７．０ ２３．０ ２８．０ ３５．０ ４２．０

冠心病（％） １．３ １．６ ２．２ ２．５ ２．７ ３．０

风湿病自身免疫性疾病（％） ２２．０ １９．０ １７．０ １５．０ １５．０ １６．０

表２　　女性患者ＢＭＩ与围术期ＰＥ发生率的相关性分析（狀＝１４０，ｋｇ／ｍ
２）

项目
＜２２．５

（狀＝５９）

２２．５～＜２５．０

（狀＝４８）

２５．０～＜２７．５

（狀＝１５）

２７．５～＜３０．０

（狀＝７）

３０．０～＜３５．０

（狀＝８）

≥３５．０

（狀＝３）
犘

ＢＭＩ中位数（ｋｇ／ｍ２） ２０．９ ２３．１ ２５．２ ２７．４ ３０．１ ３６．０

特发性ＰＥ

　按年龄调整犚犚（９５％犆犐） １．００ １．３８（０．７４～２．５９） ２．０３（１．１２～３．７０） ３．７４（２．０６～６．７６） ３．８０（２．１２～６．８３） ５．７７（３．０７～１０．９） ＜０．０１

　多变量调整犚犚（９５％犆犐） １．００ １．３７（０．７３～２．５７） ２．０７（１．１３～３．７９） ３．７２（２．０４～６．８１） ３．７５（２．０６～６．８５） ５．７９（２．９７～１１．２７） ＜０．０１

非特发性ＰＥ

　按年龄调整犚犚（９５％犆犐） １．００ １．５２（０．９９～２．３３） ２．５６（１．７２～３．８２） ３．６５（２．４１～５．５２） ３．４４（２．２８～５．２１） ６．９６（４．５５～１０．６６） ＜０．０１

　多变量调整犚犚（９５％犆犐） １．００ １．４８（０．９７～２．２７） ２．４５（１．６４～３．６５） ３．３７（２．２２～５．１２） ３．０１（１．９７～４．５９） ５．４２（３．４６～８．４８） ＜０．０１

按年龄调整犚犚（９５％犆犐） １．００ １．４８（１．０４～２．１０） ２．３９（１．７２～３．３３） ３．６８（２．６２～５．１７） ３．５７（２．５５～５．００） ６．５６（４．６１～９．３４） ＜０．０１

３　讨　　论

围术期ＰＥ发生危险因素众多，肥胖是危险因素之一
［５９］。

关于肥胖与ＰＥ发生的流行病学调查研究
［５６］，采用交叉队列

和病例对照研究，表明较高的ＢＭＩ具有较高的ＰＥ的发生风

险，但是前瞻性研究的数据有限。一些前瞻性研究阐释了ＰＥ

与肥胖的关系，但其研究对象仅限定于超体质量的患者群

体［５，８１１］。其中一项关于ＰＥ的队列研究表明，ＰＥ发生的 ＲＲ

值分别为１．０（ＢＭＩ＜２５ｋｇ／ｍ
２）、１．５（ＢＭＩ２５～＜３０ｋｇ／ｍ

２）、

２．２（ＢＭＩ３０～＜３５ｋｇ／ｍ
２）、１．５（ＢＭＩ３５～＜４０ｋｇ／ｍ

２）、２．７

（ＢＭＩ≥４０ｋｇ／ｍ
２）［１０］。另一项关于男性患者的研究表明，ＢＭＩ

是ＰＥ发生的独立危险因素，甚至超过了冠心病和脑卒中
［１２］。

以上研究均表明，肥胖是发生ＰＥ的危险因素。但是，相

对于男性患者，女性由于生育、应用激素类药物等因素，其

ＢＭＩ增加与围术期ＰＥ发生的具体关系尚不清楚。本研究发

现，女性患者ＢＭＩ和ＰＥ有较强的直线相关关系。ＰＥ的危险

度增加伴随ＢＭＩ的缓和增加，其中，超体质量患者（ＢＭＩ≥３５

ｋｇ／ｍ
２）危险度增加了近６倍。并且，包括超体质量患者在内，

ＢＭＩ与ＰＥ的相关性均是线性的，阐明了ＢＭＩ与ＰＥ发生的

关系。

肥胖与ＰＥ发生的病理、生理机制还尚不完全清楚，可能

与瘦素水平介导的肥胖，以及肥胖患者瘦素水平导致的高凝状

态有关［１３１４］。另外，雌激素和黄体酮与女性肥胖患者发生ＰＥ

有关［１５］。在本研究中没有发现高水平的雌激素参与ＰＥ的发

生。但是肥胖与性激素之间的关系复杂，现有的资料还尚不足

得出可靠的结论。一旦深静脉血栓形成，越高的ＢＭＩ越容易

发生ＰＥ
［６］。有研究表明，５０％女性患者和３５％的男性患者除

肥胖外还伴随至少一项危险因素［１５］。

综上所述，该回顾性研究表明围术期ＰＥ的发生率增加与

ＢＭＩ的增加呈线性关系，证明女性肥胖可能是导致围术期ＰＥ

发生增高的重要因素，可以作为评估女性患者围术期ＰＥ的危

险度指标。
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