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[摘　要]目的　探讨载脂蛋白 A(ApoA)与子痫前期(PE)患者糖脂代谢紊乱及妊娠结局的关联.方法　回顾性选择２０２３
年１月至２０２４年６月河北中石油中心医院收治的２３０例子痫前期孕妇患者,根据糖脂代谢情况分成糖脂代谢正常组(n＝１２３)和

糖脂代谢异常组(n＝１０７),收集两组患者的一般资料.多元线性回归分析 ApoA 与糖脂代谢指标的关系;Logistic回归分析

ApoA与糖脂代谢紊乱的相关性.再根据妊娠结局分成良好妊娠结局组(n＝１６２)和不良妊娠结局组(n＝６８),多因素 Logistic回

归分析患者不良妊娠结局的影响因素;构建中介效应模型,分析糖脂代谢紊乱对 ApoA 与 PE患者妊娠结局之间关系的影响;基

于限制性立方样条模型分析 ApoA与不良妊娠结局发生的剂量Ｇ反应关系;LogＧbinomial回归分析 PE患者 ApoA 与不良妊娠结

局及其亚型的关联.结果　随着 ApoA水平升高,空腹血糖(FPG)、空腹胰岛素(FINS)、甘油三酯(TG)、总胆固醇(TC)、高密度

脂蛋白胆固醇(HDLＧC)、糖化血红蛋白(HbA１c)升高(β＞０,P＜０．０５),低密度脂蛋白胆固醇(LDLＧC)降低(β＜０,P＜０．０５);

ApoA与糖脂代谢紊乱密切相关(P趋势 ＜０．０５).ApoA、FPG、HDLＧC、LDLＧC和 HbA１c是患者不良妊娠结局的影响因素(OR 值

分别为２．８７５、３．８２１、３．３３５、３．２８９、１．７９３,P＜０．０５);糖脂代谢紊乱在 ApoA 与 PE患者妊娠结局之间的中介效应显著(β＝０．６３８,

P＜０．００１).ApoA与不良妊娠结局发生大致呈显著的负相关,特别当 ApoA＜１．４３mg/L时,随着 ApoA降低,不良妊娠结局的风

险显著上升.PE孕妇不 良 妊 娠 结 局 发 生 率 为 ２９．５７％,其 中 ApoA 低 水 平 孕 妇 占 比 ８８．２４％,显 著 高 于 ApoA 高 水 平 孕 妇

(１１．７６％),ApoA水平与各不良妊娠结局发生率负相关(RR＜１).结论　ApoA水平的降低与PE孕妇糖脂代谢紊乱的发生密切

相关,易增加不良妊娠风险.
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AssociationofapolipoproteinAwithglucoseandlipidmetabolismdisordersand

pregnancyoutcomesinpregnantwomenwithpreeclampsia
ZHANGLi１,TANGLijian２,AN Hongrun１,HAORui１

(１．DepartmentofObstetrics;２．DepartmentofUltrasound,HebeiPetroChinaCentralHospital,HebeiLangfang０６５０００,China)

[Abstract]ObjectiveToinvestigatetheassociationbetweenapolipoproteinA (ApoA)andglucoseandlipidmetabolismdisorders

andpregnancyoutcomesinpatientswithpreeclampsia(PE)．MethodsAtotalof２３０pregnantwomenwithpreeclampsiaadmitted

toHebeiPetroChinaCentralHospitalfromJanuary２０２３toJune２０２４wereretrospectivelyselected,andtheyweredividedinto

normalglucoseandlipidmetabolismgroup(n＝１２３)andabnormalglucoseandlipidmetabolismgroup(n＝１０７)accordingto

glucoseandlipidmetabolism,andthegeneraldataofthetwogroupswerecollected．Multiplelinearregressionanalysiswasusedto

analyzetherelationshipbetweenApoAandglycolipid metabolismindexes．Logisticregressionanalysisanalyzedthecorrelation

betweenApoAandglucoseandlipidmetabolismdisorders．Accordingtothepregnancyoutcomes,patientsweredividedintogood

pregnancyoutcomegroup (n＝１６２)andadversepregnancyoutcomegroup (n＝６８),andtheinfluencingfactorsofadverse

pregnancyoutcomeswereanalyzedbymultivariatelogisticregression．A mediatingeffectmodelwasconstructedtoanalyzethe

effectofglucoseandlipidmetabolismdisordersontherelationshipbetweenApoAandpregnancyoutcomesinPEpatients．Basedon

thelimitingcubicsplinemodel,thedoseＧresponserelationshipbetweenApoAandadversepregnancyoutcomeswasanalyzed．LogＧ

biologicalregressionanalysiswasusedtoanalyzetheassociationofApoAwithadversepregnancyoutcomesanditssubtypesinPE

patients．ResultsWiththeincreaseofApoAlevel,fastingplasmaglucose(FPG),fastinginsulin(FINS),triglycerides(TG),total

cholesterol(TC),highＧdensitylipoproteincholesterol(HDLＧC)andglycosylatedhemoglobin (HbA１c)increased (β＞０,P＜
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０．０５),andlowＧdensitylipoproteincholesterol(LDLＧC)decreased(β＜０,P＜０．０５)．ApoAwascloselyrelatedtoglucoseandlipid

metabolismdisorders(Ptrend＜０．０５)．ApoA,FPG,HDLＧC,LDLＧCandHbA１cweretheinfluencingfactorsofadversepregnancy

outcomes(ORvalueswere２．８７５,３．８２１,３．３３５,３．２８９and１．７９３,P＜０．０５),respectively,andglucoseandlipidmetabolismdisorders

hadasignificantmediatingeffectonpregnancyoutcomesbetween ApoAandPEpatients (β＝０．６３８,P＜０．００１)．ApoA was

significantlynegativelyassociatedwithadversepregnancyoutcomes,especiallywhenApoA ＜１．４３mg/L,andtheriskofadverse

pregnancyoutcomesincreasedsignificantlyasApoAdecreased．Theincidenceofadversepregnancyoutcomesinpregnantwomen

withPEwas２９．５７％,ofwhich８８．２４％ werepregnantwomenwithlow ApoAlevel,whichwassignificantlyhigherthanthatof

pregnantwomenwithhigh ApoAlevel (１１．７６％),and ApoAlevelwasnegativelycorrelated withtheincidenceofadverse

pregnancyoutcomes(RR＜１)．ConclusionThedecreaseofApoAleveliscloselyrelatedtotheoccurrenceofglucoseandlipid

metabolismdisordersinpregnantwomenwithPE,whichcaneasilyincreasetheriskofadversepregnancy．
[Keywords]apolipoproteinA;preeclampsia;glucoseandlipidmetabolismdisorder;pregnancyoutcome

　　子痫前期(preeclampsia,PE)属于妊娠期高血压

疾病,目前PE的发生率约为２５％,每年全球范围内

有５~６万人死于子痫[１Ｇ５].PE严重影响母婴健康,

疾病累及心、脑、肾等多个重要脏器,引起母体各器

官系统功能异常,并使早产、剖宫产、胎儿窘迫、胎儿

畸形的发生率增加,引发心脑血管意外、弥散性血管

内凝血、胎盘早剥、产后出血等并发症,甚至母婴死

亡.目前PE病因和发病机制尚未完全阐明,PE患

者在出现临床症状前已有脂代谢紊乱表现,脂质代

谢异常在PE发病机制中的探索研究有助于拓展对

PE复杂发病机制的理解,为高危人群的临床干预提

供依据.载脂蛋白(apolipoprotein,Apo)是７０年代

以来从人血浆中陆续分离纯化的一类结合和转运脂

质的特殊蛋白质[６Ｇ７],迄今发现有１８种之多.近年

来研究发现,Apo在血脂的转运及脂蛋白的代谢上

具有重要作用,特别是 ApoA,作为高密度脂蛋白的

主要 结 构 蛋 白,与 脂 代 谢 密 切 相 关.然 而,关 于

ApoA与子痫前期患者糖脂代谢紊乱及妊娠结局的

具体关系,尚需进一步深入研究.因此,本研究以

PE患者为研究对象,探究 ApoA 与糖脂代谢紊乱及

妊娠结局的关系,评估 ApoA 水平对妊娠结局的影

响,旨在为PE患者提供更精确的治疗选择和预后评

估,优化临床治疗策略.

１资料与方法

１．１一般资料

选择２０２３年１月至２０２４年６月期间本院收治

的PE患者(n＝２３０)进行回顾性分析.根据糖脂代

谢情况分成糖脂代谢正常组(n＝１２３)和糖脂代谢异

常组(n＝１０７);根据妊娠结局情况分成良好妊娠结

局组(n＝１６２)和不良妊娠结局组(n＝６８).本研究

通过院医学伦理委员会审批(KYLLＧ２０２４Ｇ１７).

纳入标准:①符合«妊娠期高血压疾病诊治指南

(２０２０)»中关于PE的诊断标准,即妊娠２０周后出现

血压≥１４０/９０mmHg,伴有蛋白尿≥０．３g/２４h等;

②年龄２０~４０岁;③在我院产检并分娩,产检资料

和妊娠结局资料完整;④签署知情同意书.排除标

准:①双胎或多胎妊娠者;②妊娠前有脂代谢异常或

有可能影响血脂代谢的疾病者;③患严重心、肝、肾、

神经、内分泌、呼吸、循环等系统疾病者;④服用可能

影响脂代谢的药物者.

１．２分组标准

本研究根据中华人民共和国卫生行业标准«妊

娠期妇女体重增长推荐值标准»(WS/T８０１Ｇ２０２２),

将体重指数(bodymassindex,BMI)＜２４kg/m２的妇

女定义为正常体质量.以P２５和P７５的血脂值作为本

研究 患 者 的 正 常 血 脂 水 平 参 考 范 围.总 胆 固 醇

(totalCholesterol,TC)、甘 油 三 酯 (triglycerides,

TG)、低密度脂蛋白胆固醇(lowＧdensitylipoprotein

cholesterol,LDLＧC)、任意１项超过此参考范围上

限,和(或)高密度脂蛋白胆固醇(highＧdensitylipoＧ

proteincholesterol,HDLＧC)低于此参考范围下限判

断为血脂代谢异常.７５g口服葡萄糖耐量试验(oral

glucosetolerancetest,OGTT)空 腹 血 糖 (fasting

plasmaglucose,FPG)及服糖后１小时、２小时血糖

值任何一个达到或超过５．１mmol/L、１０．０mmol/L、

８．５mmol/L诊断为 OGTT异常,即本研究中的血糖

代谢异常.血脂代谢异常和(或)血糖代谢异常患者

纳入糖脂代谢异常组,其余纳入糖脂代谢正常组.

将发生早产、出血耐受性降低、产后出血甚至失

２４
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血性休克、产褥感染、以及新生儿低体重、新生儿死

亡等不良结局的病例纳入不良妊娠结局组,其余纳

入良好妊娠结局组.

１．３临床资料收集

收集孕妇年龄、身高、孕前体重、孕前BMI、孕期

增重、妊娠２０周后腹围、早产次数、剖宫产次数、流

产次数、胎次、产次、孕周、双胎/多胎妊娠、顺产分

娩、新生儿出生体重、新生儿身长、新生儿头围、新生

儿胸围、妊娠结局等一般资料.

于患者妊娠２８周后、接近分娩前,采集其空腹

静脉血５mL,离心(３０００r/min,１０min)取血清,采用

德国罗氏cobas８０００全自动生化分析仪检测干扰素

(interferonＧγ,IFNＧγ)、白 介 素Ｇ４(interleukinＧ４,

ILＧ４)、ILＧ１７、转化生长因子Ｇβ(transforminggrowth

factorＧβ,TGFＧβ)、癌抗原１２５(cancerantigen１２５,

CA１２５)、人附睾蛋白４(humanepididymisprotein

４,HE４)、糖类抗原１９９(carbohydrateantigen１９９,

CA１９９)、促黄体生成素(luteinizinghormone,LH)、

促卵泡刺激素(folliclestimulatinghormone,FSH)、

雌二 醇 (estradiol,E２)、ApoA、FPG、空 腹 胰 岛 素

(fastinginsulin,FINS)、TG、TC、HDLＧC、LDLＧC、糖

化血红蛋白(glycatedhemoglobin,HbA１c).

１．４统计学处理

采用SPSS２３．０软件分析数据.符合正态分布

的计量资料以均数±标准差(x－±s)表示,组间比较采

用t检验;计数资料以例数(n)和百分比(％)表示,

组间比较采用χ２检验.多元线性回归分析 ApoA与

糖脂代谢指标的关联;Logistic回归分析 ApoA与糖

脂代谢紊乱的相关性;多因素 Logistic回归分析PE
患者不良妊娠结局的影响因素;构建中介效应模型,

分析糖脂代谢紊乱对 ApoA 与PE患者妊娠结局之

间关系的影响;基于限制性立方样条模型分析 ApoA
与不良妊娠结局发生的剂量Ｇ反应关系;LogＧbinomial
回归模型分析PE患者 ApoA 与不良妊娠结局及其

亚型的关联.P＜０．０５为差异具有统计学意义.

２结果

２．１两组孕妇及其所生新生儿基线特征比较

糖脂代谢正常组和糖脂代谢异常组患者的孕妇

年龄、孕前BMI、孕期增重、妊娠２０周后腹围、早产

次数、剖宫产次数、流产次数、孕周、顺产分娩、新生

儿出生体重、新生儿身长、ApoA、FPG、FINS、TG、

HDLＧC、LDLＧC、HbA１c的差异具有统计学意义(t/χ２

值介于１．９９８和３９．２４１之间,P＜０．０５),见表１.

２．２ApoA与糖脂代谢指标的关联

ApoA作为自变量,糖脂代谢指标作为因变量,

多元线性回归分析二者关联,结果表明随着 ApoA
水平升高,FPG、FINS、TG、TC、HDLＧC、HbA１c升

高(β＞０,P＜０．０５),LDLＧC降低(β＜０,P＜０．０５),

见表２.

表１　两组孕妇及其新生儿基线特征比较[x－±s,n(％)]

Table１　Comparisonofbaselinecharacteristicsofpregnantwomenandnewbornsbetweenthetwogroups[x－±s,n(％)]

基线特征 糖脂代谢正常组(n＝１２３) 糖脂代谢异常组(n＝１０７) t/χ２ P

孕妇年龄(岁) ３３．２２±５．０２ ３０．５６±６．２３ ３．５０７ ０．００１

身高(cm) １５９．４５±１２．８４ １６１．３４±１１．６２ １．１３５ ０．２５８

孕前体重(kg) ６０．３２±１５．６３ ５８．２５±１０．４２ １．１３１ ０．２５９

孕前BMI(kg/m２) ２２．１３±１．５４ ２０．０２±３．１３ ６．５０２ ＜０．００１

孕期增重(kg) １３．５３±５．７４ １２．１２±３．２４ ２．１８３ ０．０３０

妊娠２０周后腹围(cm) １０３．４２±６．８４ １０１．８３±４．４５ １．９９８ ０．０４７

早产次数(次) １．２３±０．５２ １．５６±０．７４ ３．８７２ ＜０．００１

剖宫产次数(次) １．４４±０．８２ １．８７±０．９３ ３．６４３ ＜０．００１

流产次数(次) １．６２±１．８２ ２．２３±０．８４ ３．０８８ ０．００２

胎次(次) ２．６５±１．５３ ２．５３±０．９２ ０．６８７ ０．４９３

产次(次) １．５４±０．５２ １．５４±０．６５ ０．０００ １．０００

(转下表)
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(续上表)

基线特征 糖脂代谢正常组(n＝１２３) 糖脂代谢异常组(n＝１０７) t/χ２ P

孕周(周) ３８．７２±４．２３ ３５．１３±２．１３ ７．７０９ ＜０．００１

双胎/多胎妊娠 １５(１２．２０) ６(５．６１) ２．６６９ ０．１０２

顺产分娩 ８５(６９．１１) ３２(２９．９１) ３３．０３６ ＜０．００１

IFNＧγ(pg/mL) ５０５．９０±９０．３５ ４８４．２０±８６．５０ １．８５３ ０．０６５

ILＧ４(pg/mL) １９４．３５±５６．５０ ２０８．１０±５９．６０ １．７９４ ０．０７４

ILＧ１７(pg/mL) ２０４．００±７８．８０ １９８．２５±４０．８８ ０．６７９ ０．４９８

TGFＧβ(pg/mL) ３９３．１２±９８．０８ ４１０．５６±９４．０２ １．３７１ ０．１７２

CA１２５(U/mL) ２８．２５±１１．５３ ２５．５５±９．４５ １．９２４ ０．０５６

HE４(pmol/L) ５８．５０±１４．６０ ５５．２０±１４．４４ １．７１９ ０．０８７

CA１９９(U/mL) ３２．４５±１３．０１ ３０．００±１２．８０ １．４３５ ０．１５３

LH(mU/mL) ４．５５±１．３２ ４．９５±１．８０ １．９３８ ０．０５４

FSH(mU/mL) ８．２１±０．９０ ８．４０±１．５０ １．１８２ ０．２３９

E２(pg/mL) ５７．６０±３．３３ ５６．６６±４．８８ １．７２４ ０．０８６

新生儿出生体重(g) ３５９７．６３±７９４．８３ ３３４９．８２±４０９．３４ ２．８２１ ０．００５

新生儿身长(cm) ５１．０３±１．６３ ５０．２３±１．１２ ４．１５７ ＜０．００１

新生儿头围(cm) ３４．５２±１．１３ ３４．３３±１．０４ １．２８７ ０．１９９

新生儿胸围(cm) ３３．６５±０．８５ ３３．５２±０．７３ １．２０４ ０．２３０

ApoA(mg/L) １．８８±０．３６ １．３７±０．５３ ８．６２８ ＜０．００１

FPG(mmol/L) ５．５８±０．６６ ５．０８±０．４２ ６．７３８ ＜０．００１

FINS(mU/L) １５．２８±７．６６ ８．５８±７．５４ ６．６６５ ＜０．００１

TG(mmol/L) ２．８６±０．９３ ３．３６±０．６７ ４．６１６ ＜０．００１

TC(mmol/L) ６．３５±１．０１ ６．４５±１．３４ ０．６４４ ０．５２０

HDLＧC(mmol/L) １．７６±０．３３ １．４６±０．４３ ５．９７５ ＜０．００１

LDLＧC(mmol/L) ３．２６±１．０３ ４．２６±０．６３ ８．７２２ ＜０．００１

HbA１c(％) ５．３４±０．５４ ８．１９±０．５６ ３９．２４１ ＜０．００１

表２　ApoA与糖脂代谢指标的线性回归分析

Table２　LinearregressionanalysisofApoAandindicatorsofglucoseandlipidmetabolism

代谢指标
ApoA

β(９５％CI) P

FPG 未调整 ８．１５(５．３２~１０．０２) ０．０１５

调整后 ９．０７(５．９１~１０．８７) ０．０１０

FINS 未调整 ６．３７(５．１１~７．１８) ０．０３４

调整后 ６．６６(５．４７~８．０６) ０．０１４

TG 未调整 ６．３９(５．７８~８．４６) ０．０１３

调整后 ６．４２(５．８１~８．５０) ０．００９

TC 未调整 １０．８２(６．３９~１３．８５) ０．０２５

调整后 １４．１６(１１．８４~１７．３９) ０．０１２

代谢指标
ApoA

β(９５％CI) P

HDLＧC 未调整 １８．７４(１５．４１~２０．６９) ０．０１１

调整后 １９．４５(１６．８２~２３．０６) ０．００１

LDLＧC 未调整 －１８．４１(－１６．３９~－２１．２７) ＜０．００１

调整后 －２２．６３(－１８．３０~－２５．８４) ＜０．００１

HbA１c 未调整 ３．３３(２．８４~３．８２) ０．０２９

调整后 ３．２５(２．８６~３．７１) ０．０４８

　　注:模型调整孕妇年龄、孕前BMI、孕期增重、妊娠２０周后腹围、早产次数、剖宫产次数、流产次数、孕周、顺产分娩、新生儿出生体重、新生儿

身长.

４４
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２．３ApoA与糖脂代谢紊乱的相关性

将研究对象 ApoA水平从低到高列为四分位数

组(Q１~Q４),见表３,Q１(＜１．１３mg/L,n＝５７)、Q２

(１．１３~１．６４mg/L,n＝５７)、Q３(１．６５~２．１５mg/L,

n＝５７)、Q４(＞２．１５mg/L,n＝５９).与 Q１组相比,调

整年龄、孕周因素后,Q２~Q４组糖脂代谢紊乱的风

险更高,相关性效应值分别为１．３２(９５％CI:０．８４~

２．８０,P＝０．１９４)、４．３６(９５％CI:４．１１~５．６９,P＝

０．０２３)、８．１２(９５％CI:６．１０~９．２４,P＜０．００１),ApoA
水平升高与糖脂代谢紊乱的风险升高存在关联

(P趋势 ＜０．００１).

２．４不同妊娠结局患者的临床资料和 ApoA、糖

脂代谢比较

不同妊娠结局患者的孕妇年龄、顺产分娩、实验

室检查结果(IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ和CA１２５)、

ApoA和糖脂代谢(FPG、FINS、TG、TC、HDLＧC、

LDLＧC、HbA１c)差异具有统计学意义 (t/χ２ 介于

２．４０２和５７．１０７之间,P＜０．０５),见表４.

表３　ApoA与糖脂代谢紊乱的相关性

Table３　AssociationofApoAwithdisordersof

glucoseandlipidmetabolism

ApoA
糖脂代谢紊乱

未调整 调整后

Q１ １ １

Q２ ０．８７(０．６５~１．１５) １．３２(０．８４~２．８０)

Q３ ４．７４(４．１２~５．５４) ４．３６(４．１１~５．６９)

Q４ ８．１４(６．０９~１０．２７) ８．１２(６．１０~９．２４)

P趋势 ＜０．００１ ＜０．００１

　　注:调整孕妇年龄、孕前BMI、孕期增重、妊娠２０周后腹围、早产

次数、剖宫产次数、流产次数、孕周、顺产分娩、新生儿出生体重、新生

儿身长.

表４　不同妊娠结局患者的临床资料和 ApoA、糖脂代谢比较[x－±s,n(％)]

Table４　ComparisonofclinicaldataandApoA,glucoseandlipidmetabolism

inpatientswithdifferentpregnancyoutcomes[x－±s,n(％)]

基线特征 良好妊娠结局组(n＝１６２) 不良妊娠结局组(n＝６８) t/χ２ P

孕妇年龄(岁) ３１．２３±６．０２ ３３．５２±６．２５ ２．４８７ ０．０１４

身高(cm) １６２．４５±１２．８３ １６０．３４±１１．６５ １．１１３ ０．２６７

孕前体重(kg) ６０．５３±１５．６７ ５８．２２±１０．４４ １．０５７ ０．２９２

孕前BMI(kg/m２) ２３．１３±１．５３ ２３．３２±１．１３ ０．９２３ ０．３５７

孕期增重(kg) １３．５８±５．７２ １２．１５±４．２５ １．７６２ ０．０８０

妊娠２０周后腹围(cm) １０５．４２±６．８７ １０３．８５±４．４６ １．６４４ ０．１０２

早产次数(次) １．２４±０．４２ １．３５±０．５２ １．６８５ ０．０９３

剖宫产次数(次) １．４２±０．８４ １．４９±０．９５ ０．５５４ ０．５８０

流产次数(次) １．６５±０．８３ １．７８±０．９４ １．０４２ ０．２９９

胎次(次) ２．６５±１．８３ ２．５４±０．９２ ０．４４５ ０．６５７

产次(次) １．８４±１．３２ １．９４±１．４５ ０．５０９ ０．６１１

孕周(周) ３８．７５±４．２５ ３８．１６±４．１５ ０．９６７ ０．３３４

双胎/多胎妊娠 １８(１１．１１) ３(４．４１) １．９７４ ０．１６０

顺产分娩 １１０(６７．９０) ７(１０．２９) ５７．１０７ ＜０．００１

IFNＧγ(pg/mL) ５０８．５４±９２．３３ ４２１．７８±３７．５４ ５．８８７ ＜０．００１

ILＧ４(pg/mL) １７３．５５±４６．３２ ２３２．３３±４９．５３ ７．７３９ ＜０．００１

ILＧ１７(pg/mL) ２３２．３２±７８．５４ １７９．６６±４０．４５２ ５．２１４ ＜０．００１

TGFＧβ(pg/mL) ３４５．１２±９８．７５ ４１２．５４±９５．３２ ４．５６８ ＜０．００１

CA１２５(U/mL) ４０．２４±３．５４ ２８．５５±３．４５ ２１．９５３ ＜０．００１

HE４(pmol/L) ５８．９８±４．８２ ５８．２５±４．４２ ０．６３７ ０．５２５

(转下表)

５４
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(续上表)

基线特征 良好妊娠结局组(n＝１６２) 不良妊娠结局组(n＝６８) t/χ２ P

CA１９９(U/mL) ４８．７６±３．２７ ４８．０２±３．０３ ０．９３６ ０．３５０

LH(mU/mL) ４．３６±０．５２ ４．３８±０．５５ ０．２６２ ０．７９４

FSH(mU/mL) ８．３４±０．９２ ８．４３±１．５２ ０．５５１ ０．５８２

E２(pg/mL) ５７．６５±３．３５ ５７．３４±３．８３ ０．６１３ ０．５４０

新生儿出生体重(g) ３６９７．５４±６９４．３４ ３６４９．３５±６５９．３２ ０．４８７ ０．６２６

新生儿身长(cm) ５４．５６±１．６２ ５４．１１±１．５８ １．９３６ ０．０５４

新生儿头围(cm) ３５．５５±１．１６ ３５．３２±１．０２ １．４２０ ０．１５７

新生儿胸围(cm) ３４．２５±０．８２ ３４．２２±０．７５ ０．２５７ ０．７９７

ApoA(mg/L) １．７８±０．５８ ０．５８±０．１３ １５．８５６ ＜０．００１

FPG(mmol/L) ５．０７±０．９４ ７．８６±０．７３ ２０．７５３ ＜０．００１

FINS(mU/L) １２．１５±４．２４ １６．４５±４．９４ ６．３９７ ＜０．００１

TG(mmol/L) ３．６５±０．９２ ４．８９±１．０２ ８．６４０ ＜０．００１

TC(mmol/L) ５．６９±１．０５ ６．３７±１．２４ ４．０６６ ＜０．００１

HDLＧC(mmol/L) ２．２３±０．８３ ２．５４±０．９１ ２．４０２ ０．０１７

LDLＧC(mmol/L) １．８９±０．６２ １．６３±０．５０ ２．９１１ ０．００４

HbA１c(％) ５．１２±０．５１ ８．３４±０．５４ ４１．０４０ ＜０．００１

　　２．５多因素Logistic回归分析患者妊娠结局的

影响因素

将有差异的变量纳入多因素 Logistic回归分

析,结 果 显 示,ApoA、FPG、HDLＧC、LDLＧC 和

HbA１c是患者不良妊娠结局的影响因素(OR 值分

别为２．８７５、３．８２１、３．３３５、３．２８９、１．７９３,P＜０．０５),见

表５.

表５　多因素Logistic回归分析患者妊娠结局的影响因素

Table５　MultivariateLogisticregressionanalysisofinfluencingfactorsofpregnancyoutcomeofpatients

项目 β S．E． Waldχ２ OR ９５％CI P

孕妇年龄 １．２７３ ０．５２３ ３．３３５ ３．２４２ ２．５２４~４．４２３ ０．０８７

顺产分娩 １．０５３ ０．５７３ ４．２２３ ３．８９３ １．４４３~３．６４７ ０．１１４

IFNＧγ ０．６４１ ０．３６１ ３．５５６ ２．８７３ ０．８２５~３．１４５ ０．０９５

ILＧ４ １．２０２ ０．４５６ ６．１１３ ３．６７３ ２．５５３~４．３５８ ０．０８３

ILＧ１７ ０．９５３ ０．３７４ ６．６５３ ２．５５２ １．６３４~３．７８６ ０．０６２

TGFＧβ １．１２２ ０．７７６ ４．３２３ ３．４４４ ２．５６５~４．２５５ ０．０７７

CA１２５ ０．２８２ ０．３３６ ０．７０５ １．３２６ ０．８４５~２．３２２ ０．０８５

ApoA ０．６４０ ０．３６２ ３．５５３ ２．８７５ ０．８２１~３．１４１ ０．００５

FPG １．０５９ ０．５７７ ４．２４４ ３．８２１ １．４２１~３．６３３ ０．００１

FINS ０．６６６ ０．３６８ ３．５４４ ２．８３４ ０．８４５~３．１６７ ０．０９９

TG ０．９１２ ０．３７８ ６．６５８ ２．５６７ １．６２３~３．７６７ ０．０８９

TC １．１２５ ０．７７３ ３．３２３ ３．４５６ ２．５２１~４．２３４ ０．０７９

HDLＧC １．２２１ ０．３３３ ８．５７２ ３．３３５ ２．５４４~４．５６６ ０．００２

LDLＧC １．２７８ ０．５２４ ３．３８９ ３．２８９ ２．５５５~４．８９７ ＜０．００１

HbA１c ０．５４５ ０．５１５ １．１２３ １．７９３ １．１４５~２．５３６ ０．００１

６４
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　　２．６糖脂代谢紊乱对 ApoA与子痫前期患者妊

娠结局中介效应

采用Bootstrap法进行中介效应分析,结果显示

糖脂代谢紊乱在 ApoA 与PE患者妊娠结局之间的

中介效应显著(β＝０．６３８,P＜０．００１),ApoA 是 PE
患者不良妊娠结局的独立影响因素,而糖脂代谢紊

乱在其中发挥了中介效应,见表６.

表６　糖脂代谢紊乱对 ApoA与子痫前期患者妊娠结局中介效应

Table６　MediatingeffectsofglucoseandlipidmetabolismdisordersonApoAand

pregnancyoutcomesinpatientswithpreeclampsia

项目
模型１

β t

模型２

β t

模型３

β t

未调整

　ApoA １．３７１ ５．２６２∗∗ ４．８２４ ４．３５５∗∗ ０．５２５ ２．０４５

　糖脂代谢紊乱 ０．１３４ ６．０７４∗∗

　R２ ０．１６２ ０．１８４ ０．４０３

　F １９．３７５∗∗ ２２．３５３∗∗ ３０．０８３∗∗

调整后

　ApoA １．２７４ ５．１７１ ４．７６２ ４．２６４ ０．５３５ １．９６２

　糖脂代谢紊乱 ０．１３４ ５．９２４∗∗

　R２ ０．１７３ ０．１９２ ０．４０７

　F ４．６３５∗ ５．３６１∗ １４．８２５∗∗

　　注:模型１:ApoA预测妊娠结局;模型２:ApoA预测糖脂代谢紊乱;模型３:ApoA和糖脂代谢紊乱共同预测妊娠结局;调整后调整了孕妇年龄、

顺产分娩、IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ、CA１２５.∗P＜０．０５,∗∗P＜０．００１.

２．７ApoA与不良妊娠结局的剂量Ｇ反应关系

ApoA与不良妊娠结局呈非线性剂量Ｇ反应关联

(非线性检验:χ２＝１２．３０５,P＜０．０５):ApoA 与不良

妊娠结局发生大致呈显著的负相关,特别当 ApoA

＜１．４３mg/L时,随着 ApoA 降低,不良妊娠结局的

风险显著上升,见图１.

２．８PE患者ApoA与不良妊娠结局及其亚型的

关联

PE孕妇不良妊娠结局发生率为２９．５７％,其中

不良妊娠结局组中 ApoA低水平孕妇占比８８．２４％,

显著高于 ApoA 高水平孕妇(１１．７６％).logＧbinoＧ

mial回归模型计算 ApoA水平与不良妊娠结局亚型

之间粗风险比(RR),可能存在的混杂因素包括孕妇

年龄、顺产分娩、IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ、CA１２５
等,倾向性评分校正纳入分析模型,计算调整混杂因

素后 ApoA水平与不良妊娠结局亚型之间风险比值

(aRR).结果表明 ApoA水平与各不良妊娠结局发

生率负相关(RR＜１),见表７.

图１　基于限制性立方样条模型分析 ApoA与

不良妊娠结局发生的剂量Ｇ反应关系

Fig．１　AnalysisofthedoseＧresponserelationshipbetween

ApoAandtheoccurrenceofadversepregnancyoutcomes

basedonrestrictedcubicsplinemodels
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表７　PE患者 ApoA与不良妊娠结局及其亚型的关联[n(％)]

Table７　AssociationofApoAwithadversepregnancyoutcomesanditssubtypesinPEpatients[n(％)]

妊娠结局 n ApoA高水平 ApoA低水平 RR aRRa aRRb

良好妊娠结局 １６２ １２９(７９．６３) ３３(２０．３７) １．００ １．００ １．００

不良妊娠结局 ６８ ８(１１．７６) ６０(８８．２４) ０．６５ ０．７８ ０．９４

母体

　高血压 ６５ ３(４．６２) ６２(９５．３８) ０．３４ ０．３８ ０．４２

　甲亢 １８ ０(０．００) １８(１００．００) ０．２８ ０．３５ ０．４１

　甲减 ３１ ２(６．４５) ２９(９３．５５) ０．３８ ０．６８ ０．７２

　肝内胆汁淤积症 ９ ０(０．００) ９(１００．００) ０．４２ ０．７７ ０．８５

　子宫畸形 ８ ０(０．００) ８(１００．００) ０．２８ ０．３１ ０．４５

胎儿

　染色体异常 ２ ０(０．００) ２(１００．００) ０．２８ ０．３４ ０．４２

　胎儿丢失 １１ ０(０．００) １１(１００．００) ０．３１ ０．５４ ０．５２

　结构畸形 ２０ １(５．００) １９(９５．００) ０．３８ ０．５５ ０．４２

　早产 ６２ ２(３．２３) ６０(９６．７７) ０．２３ ０．３８ ０．４６

　小于胎龄儿 １４ ０(０．００) １４(１００．００) ０．４３ ０．７８ ０．８５

　　注:a采用logＧbinomial模型调整孕妇年龄、顺产分娩、IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ、CA１２５;b采用倾向性评分校正法结合logＧbinomial模型调整

年龄、顺产分娩、IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ、CA１２５、FPG、FINS、TG、TC、HDLＧC、LDLＧC、HbA１c.

３讨论

PE的病理生理特点包括高血压、血脂异常、内

皮细胞和血小板功能障碍、类前列腺素合成紊乱、凝

血和纤溶异常、高尿酸血症、动脉粥样硬化和肥胖

等[８Ｇ１２].PE的发生与滋养细胞异常导致的子宫螺

旋动脉重铸障碍、胎盘浅着床、动脉粥样硬化、血管

内皮细胞损伤等有关,除此之外,胰岛素抵抗、糖脂

代谢异常、低度的炎性反应也与 PE 发病密切相

关[１３Ｇ１６].PE是妊娠期较常见的特发性疾病,近年来

随着高龄和肥胖孕产妇的逐渐增长,PE的发病率也

呈上升趋势.PE孕妇多同时伴有脂质代谢紊乱,其

与糖代谢紊乱相辅相成并形成恶性循环[１７Ｇ１９],最终

造成不良妊娠结局.本研究以 PE 患者为研究对

象,根据糖脂代谢情况和妊娠结局分组,分析 ApoA
与糖脂代谢异常、不良妊娠结局的关系.

３．１PE孕妇糖脂代谢紊乱的分析

本研究结果显示,不同糖脂代谢患者的孕妇年

龄、孕前BMI、孕期增重、妊娠２０周后腹围、早产次

数、剖宫产次数、流产次数、孕周、顺产分娩、新生儿

出生 体 重、新 生 儿 身 长、ApoA、FPG、FINS、TG、

HDLＧC和LDLＧC的差异具有统计学意义.分析其

原因:早产、剖宫产、流产可能对孕妇的身体造成一

定的损伤,从而影响代谢功能;随着孕周的增加,孕

妇的代谢负担逐渐加重,可能出现糖代谢异常的情

况;顺产分娩与剖宫产也可能对孕妇的糖脂代谢产

生不同的影响;新生儿出生体重和身长可能受孕妇

糖脂代谢状态的影响.孕妇糖代谢异常可能导致巨

大儿或胎儿生长受限等不良妊娠结局;而 ApoA、

FPG、FINS、TG、HDLＧC和LDLＧC均是糖脂代谢中

的重要指标[２０Ｇ２４].本研究结果表明 ApoA 与PE患

者糖脂代谢异常密切相关.

３．２PE孕妇不良妊娠结局的分析

已有研究表明,随着孕妇年龄的增长,尤其是超

过４０岁,PE的风险明显增加,这可能导致一系列不

良妊娠结局,如早产、胎儿生长受限、死胎等,高龄孕

妇的胎盘功能障碍风险也可能增加,进一步加剧不

良妊娠结局的风险[２５];PE患者由于血压升高、蛋白

尿等症状,可能面临更高的剖宫产风险[２６];IFNＧγ、

ILＧ４和ILＧ１７等细胞因子参与免疫调节和炎症反

应,其水平失衡可能与 PE 的发生和发展密切相

关[２７];TGFＧβ 是一种多功能生长因子,参与细胞增

殖、分化、凋亡和免疫调节等过程,在 PE 患者中,
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TGFＧβ的水平变化可能影响胎盘的发育和功能[２８];

CA１２５水平的升高可能与PE患者的胎盘功能障碍

和不良妊娠结局有关[２９];糖脂代谢异常是 PE发病

机制中的一个重要环节,高血糖、高甘油三酯等糖脂

代谢异常可能加剧 PE患者的病情,并增加不良妊

娠结局的风险[２３].本研究不同妊娠结局患者的孕

妇年 龄、顺 产 分 娩、IFNＧγ、ILＧ４、ILＧ１７、TGFＧβ、

CA１２５、ApoA 和糖脂代谢差异具有统计学意义,进

一步多因素 Logistic回归分析结果显示,ApoA、

FPG、HDLＧC、LDLＧC和 HbA１c是患者不良妊娠结

局的独立影响因素,与前人研究结果一致[２３Ｇ２９].本

研究还发现,糖脂代谢在 ApoA 与 PE患者妊娠结

局之间的中介效应显著,指示 ApoA 通过影响 PE
患者的糖脂代谢紊乱,进而增加其不良妊娠结局的

风险.此外,本研究限制性立方样条分析结果显示,

ApoA与不良妊娠结局发生大致呈显著的负相关;

且在发生不良妊娠结局的PE患者中,ApoA低水平

孕妇占比显著高于 ApoA 高水平孕妇,ApoA 水平

与各不良妊娠结局发生率负相关.ApoA,特别是

ApoA１,是 HDL的主要蛋白质成分,而 HDL在人

体中起着重要的脂代谢调节作用,负责将多余的胆

固醇从周围组织转运回肝脏进行代谢和排泄,从而

维持血脂水平的平衡.ApoA 水平的降低可能加剧

脂代谢异常,进一步影响胎盘的供血和供氧,从而导

致胎儿生长受限、早产、死胎等不良妊娠结局的风险

增加.

本研究为回顾性研究,在样本选择和信息收集

过程中可能存在一定的偏差.因此,迫切需要前瞻

性研究来进一步验证结果的有效性.此外,本研究

为单中心小样本研究,研究结果需更大样本量的多

中心研究予以证实.综上所述,ApoA 水平降低与

PE孕妇糖脂代谢紊乱的发生密切相关,容易引起不

良的妊娠结局.
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immuneparametersinpregnantwomenwithimpaired

glucosemetabolismＧapilotstudy[J]．Metabolites,２０２４,

１４(１０):５５１．

[２１]BonnichsenM L,GunnesN,NyfløtLT,etal．PrepregＧ

nancybodymassindexandvisceralfatexhibitdiverＧ

gentassociations with metabolicfactorsin pregnant

womenwithobesity:aNorwegiancohortstudy[J]．Acta

ObstetGynecolScand,２０２４,１０３(１２):２５１１Ｇ２５２１．

[２２]FloreaG,TudoracheIF,FuiorEV,etal．ApolipoproＧ

teinAＧⅡ,aplayerin multipleprocessesanddiseases

[J]．Biomedicines,２０２２,１０(７):１５７８．

[２３]Song G,Zhang Y,Jiang Y,et al．Circular RNA

PIP５K１ApromotesglucoseandlipidmetabolismdisorＧ

dersandinflammationintype２diabetesmellitus[J]．

MolBiotechnol,２０２４,６６(１２):３５４９Ｇ３５５８．

[２４]MaJ,FuJ,GuoN,etal．Clinicalefficacyandsafetyof

liraglutideanddapagliflozinonglucoseandlipidmetaＧ

bolismandinsulinfunctioninpatientswithtype２diaＧ

betesmellitus[J]．Altern Ther Health Med,２０２４,３０

(８):１４４Ｇ１５１．

[２５]杨旻,肖玲玲,汪吉梅．双胎妊娠中母亲年龄和妊娠不良

结局的关系[J]．中国当代儿科杂志,２０２０,２２(３):２３８Ｇ

２４４．

[２６]姜海利,李金皎,贾音,等．子痫前期孕妇产时中转剖宫产

的临床特征和危险因素[J]．中国医科大学学报,２０２１,５０

(１０):８８５Ｇ８８９．

[２７]郭惠萍,沈丽丹．炎症反应与子痫前期发病的关系[J]．山

东医药,２０２１,６１(２５):８６Ｇ８８．

[２８]WangX,WangT,WangJ,etal．CirculatingtransforＧ

minggrowthfactorＧβ１levelsinpreeclampticwomen:a

metaＧanalysis[J]．ReprodSci,２０２３,３０(６):１９５２Ｇ１９６４．

[２９]BalintO,Secosan C,PirteaL．AssessmentofCAＧ１２５

firstＧtrimestervaluesasapotentialscreening marker

forpreＧeclampsia[J]．Medicina(Kaunas),２０２３,５９(５):

８９１．

[专业责任编辑:张　炜]

[中文编辑:刘昕田;英文编辑:李晓雪]

０５

　　　　　　　在线投稿网址 http://mchchina􀆰xjtu􀆰edu􀆰cn　


