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  [摘要] 目的 比较子痫前期(PE)孕妇与健康孕妇孕早中期(孕11~20周)体成分差异,探讨体成分与

PE发病的关系。方法 整群抽样选取2021年2月至2022年2月于甘肃省妇幼保健院围产医学中心门诊产检

且在该院住院分娩的孕妇,将确诊为PE的孕妇作为病例组(n=200),以年龄为匹配条件,1∶1匹配健康孕妇

作为对照组(n=200),开展病例对照研究。收集孕妇一般状况及临床资料,回顾性调查孕早中期体成分检测结

果[包括孕早中期体重指数(BMI0)、体脂率(PBF)、体脂重(FM)、体脂重指数(FMI)、去脂体重(FFM)、去脂体

重指数(FFMI)、孕期增重(GWG)、分娩时体重指数(BMI1)等],采用logistic回归分析探讨孕早中期体成分与

PE发病风险的关系。绘制受试者工作特征(ROC)曲线,并计算ROC曲线下面积(AUC),分析体成分指标预

测PE的效能。结果 两组孕妇BMI0、PBF、FM、FMI、FFM、FFMI、GWG及BMI1 分布均有明显差异(P<
0.05)。多因素logistic回归分析显示,PBF≥38.4%[OR=5.104,95%CI(1.149~22.680)]、FMI≥9.67

 

kg/m2[OR=9.113,95%CI(1.875~44.290)]是PE发病的独立危险因素。绘制PBF、FMI单项指标预测PE
的ROC曲线,PBF的AUC及95%CI 为0.728(0.678~0.777),FMI的AUC及95%CI 为0.729(0.680~
0.779)。结论 孕早中期体脂过重预示孕期PE的发病风险增加,应注意控制孕前及孕早中期体脂重以降低

PE发病率。
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  [Abstract] Objective To

 

compare
 

the
 

differences
 

in
 

body
 

composition
 

between
 

preeclampsia
 

(PE)
 

pregnant
 

women
 

and
 

healthy
 

pregnant
 

women
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters
 

(11-20
 

weeks
 

of
 

gestation),
and

 

to
 

explore
 

the
 

relationship
 

between
 

body
 

composition
 

and
 

the
 

incidence
 

of
 

PE.Methods A
 

cluster
 

of
 

pregnant
 

women
 

who
 

underwent
 

prenatal
 

examination
 

at
 

the
 

Perinatal
 

Center
 

of
 

Gansu
 

Maternal
 

and
 

Child
 

Health
 

Hospital
 

from
 

February
 

2021
 

to
 

February
 

2022
 

and
 

delivered
 

in
 

the
 

hospital
 

were
 

selected,and
 

preg-
nant

 

women
 

diagnosed
 

with
 

PE
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

case
 

group
 

(n=200),with
 

age
 

as
 

the
 

matching
 

condition
 

and
 

1∶1
 

matched
 

healthy
 

pregnant
 

women
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group
 

(n=200),and
 

a
 

case
 

control
 

study
 

was
 

conducted.The
 

general
 

condition
 

and
 

clinical
 

data
 

of
 

the
 

pregnant
 

women
 

were
 

collected,and
 

the
 

re-
sults

 

of
 

body
 

composition
 

test
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters
 

of
 

pregnancy
 

[including
 

body
 

mass
 

index
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters
 

of
 

pregnancy
 

(BMI0),percentage
 

of
 

body
 

fat
 

(PBF),fat
 

mass
 

(FM),fat
 

mass
 

index
 

(FMI),fat
 

free
 

mass
 

(FFM),fat
 

free
 

mass
 

index
 

(FFMI),gestational
 

weight
 

gain
 

(GWG),body
 

mass
 

index
 

during
 

childbirth
 

(BMI1)]
 

were
 

retrospectively
 

investigated,and
 

the
 

logistic
 

regression
 

was
 

used
 

to
 

analyze
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the
 

relationship
 

between
 

body
 

composition
 

and
 

the
 

risk
 

of
 

PE
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

plotted,and
 

the
 

area
 

under
 

the
 

ROC
 

curve
 

(AUC)
 

was
 

calculated
 

to
 

evaluate
 

the
 

performance
 

of
 

body
 

composition
 

indexes
 

in
 

predicting
 

PE.Results There
 

were
 

significant
 

differ-
ences

 

in
 

the
 

distribution
 

of
 

BMI0,PBF,FM,FMI,FFM,FFMI,GWG,and
 

BMI1 between
 

the
 

pregnant
 

women
 

in
 

the
 

two
 

groups(P<0.05).Multivariate
 

logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

PBF≥
 

38.4%
 

[OR=
5.104,95%CI

 

(1.149-22.680)],FMI≥
 

9.67
 

kg/m2
 

[OR=9.113,95%CI
 

(1.875-44.290)]
 

were
 

inde-
pendent

 

risk
 

factors
 

for
 

the
 

incidence
 

of
 

PE.The
 

ROC
 

curves
 

of
 

PBF
 

and
 

FMI
 

were
 

plotted
 

to
 

predict
 

PE,and
 

the
 

AUC
 

and
 

95%CI
 

of
 

PBF
 

were
 

0.728
 

(0.678-0.777),and
 

the
 

AUC
 

and
 

95%CI
 

of
 

FMI
 

were
 

0.729
 

(0.680-0.779).Conclusion Excessive
 

body
 

fat
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters
 

of
 

pregnancy
 

indicates
 

an
 

increased
 

risk
 

of
 

PE
 

during
 

pregnancy,and
 

attention
 

should
 

be
 

paid
 

to
 

controlling
 

body
 

fat
 

weight
 

before
 

preg-
nancy

 

and
 

in
 

the
 

first
 

and
 

second
 

trimesters
 

to
 

reduce
 

the
 

incidence
 

of
 

PE.
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words] preeclampsia;body
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fat
 

rate;body
 

fat
 

weight;gestational
 

weight
 

gain

  子痫前期(preeclampsia,PE)是妊娠期特有的疾

病,全球发病率为2%~8%[1],占妊娠期重症疾病的

33%,病死率达10%~15%,其所致新生儿早产占全

部早产的30%~35%[2]。此外,PE妇女远期患心血

管疾病的风险增加2.28倍,患脑血管疾病的风险增

加1.77倍,患高血压病的风险增加3.13倍,患慢性

肾脏疾病的风险增加2.27倍,患糖尿病、甲状腺功能

减退、静脉血栓栓塞症的风险也增加[2]。迄今为止,
PE的病因和发病机制尚未完全阐明,主要学说有子

宫螺旋小动脉重铸不足、炎症免疫过度激活、血管内

皮细胞受损、遗传因素及营养缺乏。近年来,肥胖和

PE的关系越来越引起学界关注,已有研究表明,初次

产检时体重指数(body
 

mass
 

index,BMI)≥35
 

kg/m2

是PE的高危因素[3]。有研究认为,体脂率(percentage
 

of
 

body
 

fat,PBF)及体脂重指数(fat
 

mass
 

index,FMI)评
估肥胖程度优于BMI[4],而且肥胖状态下的脂肪组织

与PE的发病机制相关[5]。现国内有研究表明,孕早中

期PBF和孕期增重(gestational
 

weight
 

gain,GWG)对
PE发病有预测价值;国外部分研究表明,PBF和PE发

病没有关联,且国外有研究认为GWG对PE发病的影

响主要来源于脂肪量或体内水分的增加。为继续探讨

该问题,本研究通过收集孕妇一般临床资料及体成分,
分析其孕早中期(11~20周)体成分与PE发病风险的

关系,为PE的早期预测提供依据。
1 资料与方法

1.1 一般资料

整群抽样选取2021年2月至2022年2月于甘肃

省妇幼保健院围产中心门诊产检且在该院住院分娩

的孕妇,将确诊为PE的孕产妇作为病例组(n=200),
以年龄为匹配条件,1∶1匹配健康孕妇作为对照组

(n=200),开展病例对照研究。PE纳入标准:(1)单
胎妊娠;(2)年龄18~42岁;(3)患者及家属对该研究

知情并签署同意书。排除标准:(1)妊娠前患有心、肺、
肝、肾、血液、免疫系统疾病者;(2)双胎妊娠者;(3)辅助

生殖妊娠者;(4)伴妊娠期糖尿病、甲状腺功能异常及肝

内胆汁淤积者;(5)妊娠合并病毒性肝炎者。

PE诊断标准参考《妊娠期高血压疾病诊治指南

(2020)》[6],即妊娠20周以后临床诊断高血压[收缩

压≥140
 

mmHg和(或)舒张压≥90
 

mmHg],并伴有

以下任一项:(1)尿蛋白定量≥0.3
 

g/24
 

h,或尿蛋白/
肌酐比值≥0.3,或在无条件进行蛋白定量时随机尿

蛋白≥(+);(2)无蛋白尿但伴有以下任何1种器官

或系统受累,心、肺、肝、肾等重要器官,或血液系统、
消化系统、神经系统的异常改变,胎盘-胎儿受到累及

等。本研究通过甘肃省妇幼保健院伦理委员会审查

[批件号:(2021)GSFY伦审07号]。
1.2 方法

(1)收集两组孕妇的一般临床资料,包括年龄、民
族、孕次、产次、人工/自然流产史、测体成分孕周等。
(2)收集孕早中期体成分监测数据。使用北京迈达康

医疗设备有限公司生产的肌肉功能分析仪(MES-
01S20),利用生物电阻抗分析原理测定妊娠早中期孕

妇的体成分,收集并记录体重(W0)、PBF、体脂重(fat
 

mass,FM)、去脂体重(fat
 

free
 

mass,FFM),同时测量

孕妇身高(H),计算 FMI、去脂体重指数(fat
 

free
 

mass
 

index,FFMI)、孕早中期体重指数(BMI0)。追

踪妊娠结局,记录孕晚期住院分娩时测得的分娩体重

(W1)及GWG,并计算分娩时体重指数(BMI1)。计算

公式:FMI=FM/H2 (kg/m2),FFMI=FFM/H2

(kg/m2),BMI0=W0/H2(kg/m2),BMI1=W1/H2

(kg/m2)。BMI参照文献[7]分为体重过低(<18.5
 

kg/m2)、正 常 (18.5~ <24.0
 

kg/m2)、超 重

(24.0~<28.0
 

kg/m2)、肥胖(≥28.0
 

kg/m2);PBF、
FM、FMI、FFM、FFMI、GWG用四分位数法(<P25、
P25~<P50、P50~<P75、≥P75)分为4段。

体成分测量采用生物电阻抗分析法,测量原理:
人体的电阻抗特性与体成分之间存在统计关系,将微

弱的交流电信号(50
 

kHz)导入人体,电流通过导电性

能好的非脂肪组织,测得人体无机盐、肌肉量、FM等。
测量前要求:空腹,静坐15

 

min,排空大小便,去除随

身的金属物质。电解质湿巾擦拭双足,换带电极拖
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鞋,嘱患者垂直站于检查仪上,完成检查。
1.3 统计学处理

采用SPSS26.0软件对研究数据进行统计分析。
符合正态分布或近似正态分布的计量资料以x±s表

示,病例组和对照组比较采用两独立样本t检验,计
数资料以例数或百分比表示,采用χ2 检验进行比较

分析。通过单因素和多因素logistic回归模型分析体

成分指标与PE发病风险的关系。绘制受试者工作特

征(ROC)曲线,并计算ROC曲线下面积(AUC),分
析体成分指标预测PE的效能。上述均为双侧检验,
以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 两组孕妇的一般临床资料比较

两组孕妇年龄、民族、孕次、人工流产史、自然流

产史、测体成分孕周比较,差异均无统计学意义(P>
0.05);两组孕妇产次比较,差异有统计学意义(P<
0.05),见表1。

表1  两组孕妇一般临床资料比较[n=200,n(%)]

变量 PE组 对照组 χ2 P

年龄 1.606 0.658

 <25岁 12(6.0)  9(4.5)

 25~<30岁 81(40.5) 87(43.5)

 30~<35岁 75(37.5) 79(39.5)

 ≥35岁 32(16.0) 25(12.5)

民族 0.827 0.828

 汉族 193(96.5) 190(95.0)

 回族  3(1.5)  4(2.0)

 藏族  3(1.5)  4(2.0)

 其他  1(0.5)  2(1.0)

孕次 4.151 0.125

 1次 103(51.5) 91(45.5)

 2次 56(28.0) 75(37.5)

 ≥3次 41(20.5) 34(17.0)

产次 9.262 0.010

 0次 156(78.0) 129(64.5)

 1次 38(19.0) 64(32.0)

 ≥2次  6(3.0)  7(3.5)

人工流产史 3.473 0.062

 无 159(79.5) 173(86.5)

 有 41(20.5) 27(13.5)

自然流产史 0.393 0.531

 无 179(89.5) 175(87.5)

 有 21(10.5) 25(12.5)

测体成分孕周 0.013 0.909

 11~15周 149(74.5) 148(74.0)

 16~20周 51(25.5) 52(26.0)

2.2 两 组 孕 妇 孕 早 中 期 体 成 分、孕 晚 期 BMI及

GWG比较

将BMI0、BMI1 分为体重过低、正常、超重、肥胖,
PBF、FM、FMI、FFM、FFMI及GWG用四分位数法

分段后,经χ2 检验,两组孕妇BMI0、PBF、FM、FMI、
FFM、FFMI、GWG及BMI1 分布均有明显差异(P<
0.05),见表2。经Bonferroni法将各变量4段间两两

比较,结果显示:BMI0<24.0
 

kg/m2 者与24.0~<
28.0

 

kg/m2、≥28.0
 

kg/m2 者的PE发生风险均有明

显差异(P<0.05),BMI0 24.0~<28.0
 

kg/m2 者

与≥28.0
 

kg/m2 者的PE发生风险有明显差异(P<
0.05);PBF<38.40%者与≥38.40%者、FM<24.47

 

kg者与≥24.47
 

kg者、FMI<9.67
 

kg/m2 者与≥
9.67

 

kg/m2 者、FFMI<15.61
 

kg/m2 者与≥15.61
 

kg/m2 者的PE发生风险均有明显差异(P<0.05)。
表2  两组孕妇孕早中期体成分、孕晚期BMI及

   GWG比较[n=200,n(%)]

变量 PE组 对照组 χ2 P

BMI0 50.453 <0.001

 <18.5
 

kg/m2 10(5.0) 30(15.0)

 18.5~<24.0
 

kg/m2 93(46.5) 134(67.0)

 24.0~<28.0
 

kg/m2 55(27.5) 29(14.5)

 ≥28.0
 

kg/m2 42(21.0)  7(3.5)

PBF 60.563 <0.001

 <29.10% 27(13.5) 72(36.0)

 29.10%~<33.20% 39(19.5) 60(30.0)

 33.20%~<38.40% 53(26.5) 47(23.5)

 ≥38.40% 81(40.5) 21(10.5)

FM 56.240 <0.001

 <14.93
 

kg 29(14.5) 71(35.5)

 14.93~<18.56
 

kg 42(21.0) 58(29.0)

 18.56~<24.47
 

kg 49(24.5) 51(25.5)

 ≥24.47
 

kg 80(40.0) 20(10.0)

FMI 68.560 <0.001

 <5.82
 

kg/m2 25(12.5) 75(37.5)

 5.82~<7.44
 

kg/m2 42(21.0) 58(29.0)

 7.44~<9.67
 

kg/m2 51(25.5) 49(24.5)

 ≥9.67
 

kg/m2 82(41.0) 18(9.0)

FFM 8.694 0.034

 <35.50
 

kg 25(12.5) 41(20.5)

 35.50~<37.77
 

kg 62(31.0) 72(36.0)

 37.77~<40.08
 

kg 53(26.5) 46(23.0)

 ≥40.08
 

kg 60(30.0) 41(20.5)

FFMI 38.549 <0.001

 <14.05
 

kg/m2 35(17.5) 65(32.5)

 14.05~<14.80
 

kg/m2 43(21.5) 56(28.0)

 14.80~<15.61
 

kg/m2 46(23.0) 55(27.5)

 ≥15.61
 

kg/m2 71(38.0) 24(12.0)
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续表2  两组孕妇孕早中期体成分、孕晚期BMI及

   GWG比较[n=200,n(%)]

变量 PE组 对照组 χ2 P

GWG 11.629 0.009

 <12.00
 

kg 40(20.0) 37(18.5)

 12.00~<15.00
 

kg 47(23.5) 55(27.5)

 15.00~<18.00
 

kg 41(20.5) 63(31.5)

 ≥18.00
 

kg 72(36.0) 45(22.5)

BMI1 46.908<0.001

 18.5~<24.0
 

kg/m2 8(4.0) 28(14.0)

 24.0~<28.0
 

kg/m2 47(23.5) 94(47.0)

 ≥28.0
 

kg/m2 145(72.5) 78(39.0)

2.3 体成分与PE发病风险的多因素logistic回归

分析

以PE发病作为因变量,以单因素分析差异有统

计学意义的体成分指标(BMI0、PBF、FM、FMI、FF-
MI)为自变量进行二元logistics回归分析,结果表明:
孕妇孕早中期PBF≥38.4%[OR=5.104,95%CI
(1.149~22.680),P=0.032]、FMI≥9.67

 

kg/m2

[OR=9.113,95%CI(1.875~44.290),P=0.006]
是PE发病的危险因素,见表3。
2.4 PBF、FMI对PE的预测价值

根据PBF、FMI绘制单项指标预测PE的 ROC
曲线,结果显示:PBF的 AUC及95%CI 为0.728
(0.678~0.777),FMI的 AUC及95%CI 为0.729
(0.680~0.779),见图1。

表3  PE危险因素的多因素logistic回归分析

项目 B SE Wald P OR(95%CI)

BMI0(以BMI0<24.0
 

kg/m2 为参照)

 24.0~<28.0
 

kg/m2 -0.476 0.506 0.884 0.347 0.621(0.230~1.676)

 ≥28.0
 

kg/m2 0.817 0.857 0.909 0.340 2.263(0.422~12.137)

PBF(以PBF<38.4%为参照)

 ≥38.4% 1.630 0.761 4.588 0.032 5.104(1.149~22.680)

FM(以FM<24.47
 

kg为参照)

 ≥24.47
 

kg 0.235 0.776 0.092 0.762 1.265(0.277~5.789)

FMI(以FMI<15.61
 

kg/m2 为参照)

 ≥9.67
 

kg/m2 2.210 0.807 7.503 0.006 9.113(1.875~44.290)

FFMI(以FFMI<15.61
 

kg/m2 为参照)
 

 ≥15.61
 

kg/m2 0.184 0.396 0.215 0.643 1.202(0.553~2.612)

图1  PBF和FMI预测PE的ROC曲线

3 讨  论

PE的早期预测对于其预防和及时治疗、减少母

婴并发症及降低死亡率有重要意义,但目前尚无特别

有效、可靠和经济的预测方法[8]。目前,对于PE早期

预测的研究多种多样,国内外已有孕早期BMI、体成

分与PE的相关研究,既往研究普遍认为体成分和PE
发病有关联,可测量的体重主要包括FM、细胞内液、
细胞外液、肌肉和骨组织,而哪一部分与PE发病关系

更为紧密在不同的研究中存在争议。

国内关于PBF、FMI、FFMI诊断肥胖的分界值仍

不明确,有研究报道,中国成年女性PBF的95%CI
为18.9%~40.3%,FMI的95%CI 为3.8~11.5

 

kg/m2,FFMI的95%CI 为14.0~20.0
 

kg/m2[9]。
本研究搜集数据中无PBF<18.9%的孕妇,PBF>
40.3%的孕妇有64例,搜集数据中FMI<3.8

 

kg/m2

的孕妇有2例,FMI>11.5
 

kg/m2 的孕妇有59例,搜
集数 据 中 FFMI<14.0

 

kg/m2 的 孕 妇 有 90 例,
FFMI>20.0

 

kg/m2 的孕妇有1例,因样本量小,致个

别组孕妇人数太少,数据分布不均衡,故本研究用四

分位数分组进行统计分析。PE组和对照组间孕早中

期FFM及GWG总体上有差异,但分组两两之间差

异不明确,故将FFM 及GWG未纳入多因素logistic
回归分析,分娩时BMI与PE发病的因果关系不明

确,临床中不能排除PE患者在孕晚期因组织间水肿

所致的体重增加,故分娩时BMI也未纳入logistics回

归分析。SILVA等[10]在巴西人群中开展了一项队列

研究,在孕11~14周通过超声测量腹壁皮下脂肪组

织和内脏脂肪组织的厚度,追踪妊娠结局,结果显示

内脏脂肪和皮下脂肪厚度与PE的发病没有关联,究

7541重庆医学2023年5月第52卷第10期



其原因可能与对脂肪组织评估方法不同有关。
本研究认为PBF≥38.4%是PE发病的独立危险

因素(P <0.05),其 OR 值 及 95%CI 为 5.104
(1.149~22.680),ROC曲线的AUC值及95%CI 为

0.728(0.678~0.777),随着PBF水平的升高,PE的

发病风险增加,表明脂肪组织和 PE 发病有关联。
TRINDADE等[11]在巴西人群中进行了一项队列研

究,在孕17~20周通过生物电阻抗测量孕妇体成分,
追踪妊娠结局,单因素分析显示PBF(≥35%)是PE
发病的危险因素,多因素分析显示PBF(≥44%)是
PE发病的独立危险因素,其调整OR 值及95%CI 为

10.45(2.30~47.52),ROC 曲 线 的 AUC 值 及

95%CI为0.651(0.459~0.842),这可能与种族、分
组截断值及调整混杂因素不同等有关。本研究结果

认为,FMI≥9.67
 

kg/m2 是PE发病的独立危险因素

(P<0.05),其OR 值及95%CI 为9.113(1.875~
44.290),ROC曲线的 AUC值及95%CI 为0.729
(0.680~0.779)。VANITALLIE等[12]提出,用FMI
和FFMI衡量肥胖程度,既能反映脂肪的分布情况,
也消除了身高相关的差异。目前用FMI和FFMI作

为肥胖评价指标,分析其与PE发病关系的研究较少。
肥胖状态下的脂肪组织在结构和功能上发生了明显

变化。首先,肥胖引起的脂肪生成增加,导致脂肪细

胞肥大、增生,致使炎症因子和炎症介质大量释放;其
次,内脏脂肪组织中免疫细胞的数量发生变化,维持

脂肪细胞的炎性环境,长期的炎性刺激进一步诱发了

疾病的发生,如糖尿病、高血压[5]。也有研究认为,微
RNA可以通过炎症因子、趋化因子及信号通路来调

控脂肪组织中慢性炎症对代谢性疾病的影响[5]。还

有研究认为,脂肪组织不仅可以通过分泌多种激素和

细胞因子来调控机体的能量代谢和炎症反应,还可以

通过肾素-血管紧张素系统来调节脂肪因子对机体糖

脂代谢的影响[13]。胎盘及血管内皮细胞分泌的多种

血管活性物质及生长因子与脂肪组织释放的炎症因

子和炎症介质相互作用,可能诱发PE的发生、发展。
因此,本研究结果支持用衡量肥胖更可靠的FMI预

测PE的发生,但此结论推广仍需更多的研究。
本研究结果还提示,GWG与PE的发病无明显

关联。目前,关于GWG和PE关系的研究有不同观

点,任庆文等[14]按照孕前低体重女性 GWG范围为

12.5~18.0
 

kg,正常体重女性为11.5~16.0
 

kg,超
重女性为7.0~11.5

 

kg,肥胖女性为5.0~9.0
 

kg将

GWG分为不足、适宜及过多,分析后认为GWG过多

是PE 的 危 险 因 素,但 此 研 究 没 有 进 一 步 探 讨 是

GWG的哪一部分如脂肪组织、细胞内外液、肌肉组织

促使PE的发生。GAGLIARDI等[15]研究认为,孕期

脂肪 组 织 的 增 加 是 PE 发 病 的 危 险 因 素,然 而

HILLESUND等[16]、GYSELAERS等[17]的研究认为

机体细胞内外液的增加是PE发病的危险因素,但

HILLESUND等[16]的研究显示PE孕妇和健康孕妇

GWG的差值是PE孕妇妊娠晚期体内水分的增重,
这就不得不对 GWG和PE发病的因果关系提出质

疑,需考虑是否存在PE孕妇GWG明显是由于PE引

起组织水肿的可能。本研究GWG和PE发病没有明

显关联的原因可能是样本量小,未按照孕妇孕前BMI
对GWG进行分层分析,且GWG的数据来源于孕妇

记忆,可能会有偏差。
综上所述,在妊娠早期进行体成分分析有助于尽

早识别PE高危孕妇,重视PBF、FMI及FFMI对肥

胖的衡量,将来需要通过流行病学调查寻找FMI及

FFMI诊断肥胖的分界值,并进行更广泛的研究来证

实假设。此外,本研究存在不足,只监测了妊娠早中

期的体成分,未行孕前及孕晚期体成分分析,且为单

中心研究、病例数较少,结果具有局限性,仍需扩大样

本量、排除潜在混杂因素以进一步寻找预测PE的可

靠指标。
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