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摘  要 

目的：探讨孕前体质指数(BMI)与妊娠期增重(GWG)对大于胎龄儿(LGA)发生风险的独立影响及联合效应，

为制定精准的孕前及孕期体重管理策略提供参考。方法：回顾性收集2021年~2022年在安徽医科大学第

二附属医院妇产科1124例足月单胎分娩孕妇的临床资料。根据中国标准将孕前BMI分为低体重、正常体

重、超重和肥胖4组，参照IOM指南将GWG分为不足、适宜和过度3组，并形成11个联合组(将低体重孕

妇的“增重不足”与“增重适宜”组合并为“低体重 + 未过度增重”组)。采用Cochran-Armitage趋势

性检验分析变化趋势，应用多因素Logistic回归模型校正孕妇年龄、孕周及妊娠并发症等混杂因素，分析

孕前BMI、GWG单独及联合暴露与LGA风险的关联。结果：LGA总发生率为16.1% (181/1124)。趋势检

验显示，LGA发生率随孕前BMI等级(Z = 5.55, P < 0.001)及GWG程度(Z = 4.86, P < 0.001)升高而显著上

升。多因素分析显示，孕前肥胖(OR = 3.036, 95% CI: 1.636~5.634)和GWG过度(OR = 1.936, 95% CI: 
1.335~2.807)是LGA独立危险因素。联合分析显示(以正常体重 + 增重适宜组为参照)，肥胖 + 增重过

度组LGA发生风险最高(OR = 6.11, 95% CI: 2.78~13.44)，肥胖 + 增重适宜组风险亦显著升高(OR = 5.30, 
95% CI: 1.40~20.03)。而两者联合的相乘交互作用分析无统计学意义(似然比χ2 = 7.784, df = 6, P = 
0.254)。结论：孕前肥胖和妊娠期增重过度是LGA的独立危险因素，二者联合是风险呈现显著的协同作

用趋势，建议以孕前BMI为起点，实施全程化、分层化的体重管理策略。 
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Abstract 
Objective: To investigate the independent and joint effects of pre-pregnancy body mass index (BMI) 
and gestational weight gain (GWG) on the risk of large-for-gestational-age (LGA) infants, providing 
references for formulating precise pre-pregnancy and prenatal weight management strategies. 
Methods: Clinical data of 1124 women with term singleton deliveries in the Department of Obstet-
rics and Gynecology of the Second Affiliated Hospital of Anhui Medical University from 2021 to 2022 
were retrospectively collected. Pre-pregnancy BMI was categorized into underweight, normal 
weight, overweight, and obesity groups according to Chinese standards. GWG was classified into in-
adequate, adequate, and excessive groups based on the IOM guidelines. Eleven combined groups 
were formed (merging “inadequate GWG” and “adequate GWG” for underweight women into an “un-
derweight + non-excessive GWG” group). The Cochran-Armitage trend test was used to analyze 
trends. Multivariate logistic regression models were applied to adjust for confounding factors such 
as maternal age, gestational age, and pregnancy complications, analyzing the associations of pre-
pregnancy BMI and GWG (both individually and in combination) with LGA risk. Results: The overall 
incidence of LGA was 16.1% (181/1124). Trend tests showed that the incidence of LGA increased 
significantly with higher pre-pregnancy BMI categories (Z = 5.55, P < 0.001) and greater GWG levels 
(Z = 4.86, P < 0.001). Multivariate analysis revealed that pre-pregnancy obesity (OR = 3.036, 95% 
CI: 1.636~5.634) and excessive GWG (OR = 1.936, 95% CI: 1.335~2.807) were independent risk fac-
tors for LGA. Joint analysis (using the normal weight + appropriate GWG group as reference) showed 
that the obesity + excessive GWG group had the highest risk of LGA (OR = 6.11, 95% CI: 2.78~13.44), 
and the obesity + appropriate GWG group also had significantly increased risk (OR = 5.30, 95% CI: 
1.40~20.03). However, the multiplicative interaction analysis between the two factors showed no 
statistical significance (likelihood ratio χ2 = 7.784, df = 6, P = 0.254). Conclusion: Pre-pregnancy 
obesity and excessive gestational weight gain are independent risk factors for LGA, and their com-
bination shows a significant synergistic trend in increasing LGA risk. It is recommended to imple-
ment comprehensive, stratified weight management strategies starting from pre-pregnancy BMI as-
sessment. 
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1. 前言 

大于胎龄儿(Large for Gestational Age, LGA)是指出生体重达到或超过同胎龄同性别新生儿体重第 90

Open Access

https://doi.org/10.12677/jcpm.2026.52131
http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


赵俊 等 
 

 

DOI: 10.12677/jcpm.2026.52131 319 临床个性化医学 
 

百分位数的新生儿。LGA 发病率在全球范围内呈上升趋势，在我国部分地区已达 15%~20%。LGA 不仅

会使头盆不称发生率上升，增加剖宫产率，还显著增加阴道分娩过程中肩难产、产道损伤、产后出血甚

至子宫破裂等母体并发症风险，同时也与新生儿期低血糖、锁骨骨折、臂丛神经损伤、呼吸窘迫综合征、

以及远期儿童期及成年后发生肥胖、代谢综合征等健康问题密切相关[1]。随着全球育龄女性超重与肥胖

率不断攀升[2] [3]，以及孕期营养管理观念的变迁，LGA 的防治已成为围产医学领域的重要课题。既往

研究表明，孕前体重指数(Body Mass Index, BMI)与妊娠期体重增长(Gestational Weight Gain, GWG)是影响

胎儿体重生长的两个重要危险因素，孕前肥胖可使 LGA 风险增加 2~3 倍，GWG 过度可使 LGA 风险增

加 1.5~2 倍[4]。2009 年美国医学研究所(IOM)指南为不同孕前 BMI 女性提供了 GWG 推荐范围，成为全

球孕期体重管理的重要依据[5]。近年来，学者们从关注两者的单方面影响转而开始关注两者的组合效应。

然而，现有对二者联合作用的研究仍然较少，尤其缺乏在中国人群中的系统性评估。本研究旨在通过分

析临床数据，探讨孕前 BMI 和 GWG 对 LGA 风险的独立效应及不同“孕前 BMI–孕期增重”组合模式

与 LGA 风险的关联，为制定精准的孕前及孕期体重管理策略提供科学依据。 

2. 资料与方法 

2.1. 研究对象 

回顾性收集 2021 年~2022 年在安徽医科大学第二附属医院妇产科分娩的 1124 例单胎妊娠孕妇的临

床资料，并获得安徽医科大学第二附属医院伦理委员会批准(YX2021-097F1)。纳入标准：① 单胎妊娠；

② 孕周 ≥ 37 周；③ 具备完整数据记录。排除标准：① 多胎妊娠；② 孕周 < 37 周；③ 流产、死产及

合并严重内外科疾病或胎儿先天性畸形；④ 数据缺失者。 

2.2. 研究方法 

2.2.1. 数据提取 
从电子病历系统提取孕妇的年龄、身高、孕前体重、分娩前体重、分娩孕周、新生儿出生体重及是

否患有妊娠并发症，包括妊娠期糖尿病(GDM)、妊娠期高血压疾病(HDP)、肝内胆汁淤积症(ICP)、贫血、

甲状腺功能减退(甲减)信息，并整理到 EXCEL 表格。 

2.2.2. 分组及诊断标准 
孕前 BMI 分组：根据《中国成人超重和肥胖症预防控制指南》[6]标准将孕前 BMI (孕前 BMI = 孕前

体重(kg)/身高(m)2)分为：低体重组(BMI < 18.5 kg/m2)、正常体重组(18.5 ≤ BMI < 24.0 kg/m2)、超重组(24.0 
≤ BMI < 28.0 kg/m2)、肥胖组(BMI ≥ 28.0 kg/m2)。 

妊娠期增重分组：由于中国人群中没有官方的 GWG (GWG = 分娩前体重 − 孕前体重)推荐标准，

我们的研究采用了 2009 年医学研究院(IOM) GWG 指南[5]。按孕前 BMI 分层推荐的 GWG 适宜范围分别

为低体重组：12.5~18.0 kg；正常体重组：11.5~16.0 kg；超重组：7.0~11.5 kg；肥胖组：5.0~9.0 kg。进一

步将 GWG 分为增重不足组(低于推荐范围下限)，增重适宜组(在推荐范围内)，增重过度组(高于推荐范围

上限)。 
联合暴露分组：将孕前 BMI 分组与 GWG 分组交叉，由于初始分类中低体重 + 增重不足组 LGA 发

生率为 0，为避免模型估计偏误，并基于其与低体重 + 增重适宜组均属未过度增重的临床特性，将二者

合并为低体重 + 未过度增重组。最终形成 11 个联合组。 
大于胎龄儿(LGA)定义：新生儿出生体重大于或等于同性别同孕周第 90 百分位数。 

2.3. 统计学分析 

采用 SPSS 26.0 软件进行数据分析。计数资料以例数(百分比)表示，采用 Cochran-Armitage 趋势性检
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验分析有序变量与 LGA 发生率的趋势关系。以 LGA 为因变量，分别以 BMI 组、GWG 组、联合组为主

要自变量，以正常体重组、增重适宜组及正常体重 + 增重适宜组为参照，采用多因素 Logistic 回归模型

计算校正比值比(OR)、95%置信区间(CI)及似然比，校正因素包括年龄、分娩孕周、妊娠期糖尿病(GDM)、
妊娠期高血压疾病(HDP)、肝内胆汁淤积症(ICP)、贫血、甲状腺功能减退(甲减)，当分析 BMI 及 GWG 单

一因素影响时，将另一组设为矫正协变量。 

3. 结果 

3.1. 研究对象基本特征 

1124 例孕妇平均年龄为 30 (28, 33)岁，平均分娩孕周为 39 (38, 40)周，GDM 401 例(35.7%)，HDP 73
例(6.5%)，ICP 21 例(1.9%)，贫血 68 例(6.0%)，甲减 150 例(13.3%)。孕前 BMI 分组：低体重 145 例(12.9%)，
正常体重 755 例(67.2%)，超重 172 例(15.3%)，肥胖 52 例(4.6%)。GWG 分组：增重不足 231 例(22.0%)，
增重适宜 445 例(39.3%)，增重过度 448 例(38.7%)。新生儿 LGA 发生率为 16.1% (181/1124)。 

3.2. 不同联合组的 LGA 发生率比较及 BMI、GWG 分组 LGA 发生率的趋势性检验 

不同联合组的 LGA 发生率，见表 1。结果提示：低体重 + 增重不足组 LGA 发生率为 0，LGA 发生

率最高组是：肥胖 + 增重过度组(42.9%, 15/35)。而肥胖 + 增重适宜组(40%, 4/10)、超重 + 增重过度组

(23.5%, 23/98)发生率也显著高于其他组。 
 
Table 1. Incidence of LGA by different “pre-pregnancy BMI and gestational weight gain” combinations (n = 1124) 
表 1. 不同“孕前 BMI-妊娠期增重”组合的 LGA 发生率(n = 1124) 

孕前 BMI 分组 妊娠期增重分组 例数(n) LGA 例数(n) LGA 发生率(%) 

低体重 
增重不足 27 0 0 

增重适宜 78 5 6.4 

合并以上两组 
低体重 + 未过度增重 105 5 4.8 

增重过度 40 6 15 

正常体重 

增重不足 180 21 11.7 

增重适宜(参照组) 300 31 10.3 

增重过度 275 60 21.8 

超重 

增重不足 17 2 11.8 

增重适宜 57 13 22.8 

增重过度 98 23 23.5 

肥胖 

增重不足 7 1 14.3 

增重适宜 10 4 40 

增重过度 35 15 42.9 

总计  1124 181 16.1 

 
趋势性检验显示，LGA 发生率随孕前 BMI 等级升高(低体重 7.6% (11/145) → 正常体重 14.8% 

(112/755) → 超重22.1% (38/172) → 肥胖38.5% (20/52); Z = 5.55, P < 0.001)及GWG程度增加(不足10.4% 
(24/231) → 适宜 11.9% (53/445) → 过度 23.2% (104/448); Z = 4.86, P < 0.001)均呈极显著上升趋势，见

图 1。 
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Figure 1. Trend test for LGA incidence by pre-pregnancy BMI category and 
gestational weight gain category 
图 1. 孕前 BMI 分组、妊娠期增重分组与 LGA 发生率的趋势检验 

3.3. 联合暴露组与 LGA 风险的多因素 Logistic 回归分析 

以正常体重组、增重适宜组及正常体重 + 增重适宜组为参照，校正孕妇年龄、分娩孕周、以及妊娠

期糖尿病(GDM)、妊娠期高血压疾病(HDP)、肝内胆汁淤积症(ICP)、贫血和甲状腺功能减退(甲减)妊娠并

发症后，采用多因素 Logistic 回归模型分析孕前 BMI 和 GWG 对 LGA 的独立效应及联合效应，见表 2。
分析孕前 BMI 和 GWG 对 LGA 风险的独立效应发现，低体重是 LGA 的保护因素(OR = 0.514, 95% CI: 
0.267~0.991, P = 0.047)，肥胖(OR = 3.036, 95% CI: 1.636~5.634, P < 0.001)及增重过度(OR = 1.936, 95% CI: 
1.335~2.807, P < 0.001)是 LGA 独立的危险因素。联合分组分析发现，各组合风险差异显著，肥胖 + 增
重过度组的 LGA 风险最高(OR = 6.108, 95% CI: 2.775~13.443, P < 0.001)；肥胖 + 增重适宜组风险亦显著

升高(OR = 5.296, 95% CI: 1.400~20.027, P = 0.014)。超重 + 增重适宜组(OR = 2.46)与超重 + 增重过度组

(OR = 2.56)风险相近，均显著升高。在正常体重人中，仅增重过度导致 LGA 风险显著增加(OR = 2.43)。
对于低体重 + 未过度增重组，其 LGA 发生风险与参照组无差异(OR = 0.44, P = 0.097)，而“低体重 + 增
重过度”组风险有升高趋势但未达统计学意义(OR = 1.62, P = 0.320)。相乘交互作用检验结果显示，孕前

BMI 分组与 GWG 分组之间无显著的统计学交互作用(似然比 χ2 = 7.784, df = 6, P = 0.254)。 
 
Table 2. Multivariate logistic regression analysis of LGA risk in different combined groups 
表 2. 不同联合组发生 LGA 风险的多因素 Logistic 回归分析 

分析层次 变量/组合 OR 值 95% CI P 值 

独立主效应(分别矫正对方) 

 孕前 BMI (参照：正常体重) <0.001 

 低体重 0.514 0.267~0.991 0.047 

 超重 1.351 0.879~2.076 0.171 

 肥胖 3.036 1.636~5.634 <0.001 

 妊娠期增重(参照：增重适宜)   <0.001 

 增重不足 0.839 0.500~1.406 0.504 

 增重过度 1.936 1.335~2.807 <0.001 
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续表 

联合暴露风险(参照：正常体重 + 增重适宜) 

 正常体重 + 增重不足 1.101 0.607~1.996 0.752 

 正常体重 + 增重过度 2.425 1.515~3.883 0.000 

 超重 + 增重不足 1.049 0.227~4.845 0.951 

 超重 + 增重适宜 2.456 1.184~5.097 0.016 

 超重 + 增重过度 2.564 1.400~4.697 0.002 

 肥胖 + 增重不足 3.280 0.603~17.836 0.169 

 肥胖 + 增重适宜 5.296 1.400~20.027 0.014 

 肥胖 + 增重过度 6.108 2.775~13.443 0.000 

 低体重 + 未过度增重 0.438 0.165~1.162 0.097 

 低体重 + 增重过度 1.618 0.627~4.176 0.320 

交互作用检验 BMI × GWG (相乘交互) ~ 似然比 χ2 = 7.784， 
df = 6 0.254 

注：OR，校正比值比。模型校正了孕妇年龄、分娩孕周、合并妊娠期糖尿病(GDM)、妊娠期高血压疾病(HDP)、肝

内胆汁淤积症(ICP)、贫血、甲状腺功能减退(甲减)。 

4. 讨论 

本研究通过系统分析 1124 例足月单胎孕妇的临床资料，深入探讨了孕前 BMI 与 GWG 对 LGA 发生

风险的独立及联合效应。主要发现包括：1) 孕前肥胖(OR = 3.036)与妊娠期体重增重过度(OR = 1.936)均
为 LGA 的独立危险因素；2) 二者联合作用时，LGA 风险呈级联升高趋势，尤其以肥胖 + 增重过度组风

险最高(OR = 6.108)；3) 未发现具有统计学意义的相乘交互作用(P = 0.254)。这一发现提示，孕前代谢状

态与孕期营养供给对 LGA 风险的影响在当前数据下主要表现为独立风险的累积与协同，提示应对备孕人

群采取孕前 + 孕期双阶段干预策略。 

4.1. 孕前肥胖、妊娠期体重增长过度是 LGA 风险的独立危险因素 

孕前 BMI 作为反映孕前母体营养状况和代谢状态的综合指标，其对 LGA 风险的影响具有坚实的生

物学基础和流行病学证据支持。Zhou 等指出，随着孕前 BMI 等级升高，LGA 的发生风险相应增加[7]。
本研究结果显示，孕前体重从低体重至肥胖，LGA 发生率呈显著上升趋势(Z = 5.55, χ2 = 30.80, P < 0.001)。
且这一趋势在矫正了 GWG 及其他混杂因素的多因素回归分析中得到进一步确认，肥胖(OR = 3.036, 95% 
CI: 1.636~5.634, P < 0.001)成为 LGA 的强风险因素，孕前肥胖的人群其妊娠发生 LGA 风险是孕前体重正

常的 3 倍。而低体重则表现出保护性效应(OR = 0.514, 95% CI: 0.267~0.991, P = 0.047)。这一结果与多数

研究一致。这可能与肥胖相关的胰岛素抵抗、脂质代谢异常、慢性炎症及胎盘结构功能改变有关。研究

表明，胰岛素抵抗导致的高胰岛素血症，可促进氨基酸和葡萄糖向胎儿转运，并抑制脂肪分解。同时肥

胖相关的脂质代谢异常会在妊娠期进一步加剧，肥胖孕妇血清中的瘦素(leptin)、抵抗素(resistin)和肿瘤坏

死因子-α(TNF-α)等脂肪因子显著升高，这进一步影响胰岛素敏感性，促进胎儿过度生长[8]。多项研究证

实肥胖孕妇处于慢性低度炎症状态，其循环中的炎症因子，如白细胞介素-6(IL-6)和 C 反应蛋白(CRP)等
可通过胎盘屏障，从而改变胎盘营养物质转运蛋白的表达和活性，如葡萄糖转运蛋白 GLUT1 和氨基酸转

运蛋白 SNAT4 的表达上调，直接增加营养物质向胎儿的转运效率[8]-[12]。而对于低体重女性来说，其通

常具有更好的胰岛素敏感性，较少的脂肪储存和更健康的饮食习惯，这可使其孕期血糖和脂质代谢处于
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更稳定的水平，从而有助于胎儿获得更均衡的营养供给。此外，低体重女性的胎盘结构和功能也可能有

所不同，其营养物质转运能力可能相对适中，避免了胎儿过度生长。本研究中，超重组的 LGA 风险(OR 
= 1.351)虽高于正常体重组，但未达到统计学显著性(P = 0.171)。这一发现可能与超重组本身的异质性有

关。超重状态是一个代谢过渡状态，部分超重女性可能已经出现代谢异常，而另一部分则可能代谢状态

相对正常。这可能在统计上稀释了结果，使其看似安全。此外，样本量相对较小(n = 172)也可能是未达到

显著性的原因之一。进一步分析发现，虽然超重作为单因素时可能未达显著，但在联合分析中，超重与

增重过度结合时(OR = 2.564)或与增重适宜结合时(OR = 2.456)均表现出显著的风险增加。这表明，我们亦

不能忽视超重人群的潜在风险，孕前处于超重状态可为 LGA 的发生提供了“易感背景”，当叠加其他风

险因素时，其风险会变得显著。 
本实验对 GWG 分层分析发现，妊娠期增重程度与 LGA 风险亦呈显著正相关(Z = 4.86, χ2 = 23.62, P 

< 0.001)；进一步的多因素分析中，增重过度表现出显著的独立危险因素(OR = 1.936, 95% CI: 1.335~2.807, 
P < 0.001)，但增重不足则未表现出显著影响(P = 0.504)。这可能表明妊娠期能量过剩，主要表现为孕期母

体血糖升高与胰岛素敏感性下降，可通过增加葡萄糖和脂肪酸向胎盘的转运，直接促进胎儿脂肪堆积与

体重增长。妊娠期增重过度通常反映了能量摄入与消耗之间的失衡，过多的能量摄入，特别是碳水化合

物和饱和脂肪酸的过量摄入，会导致母体血糖和游离脂肪酸水平升高[10]。这些营养物质通过胎盘转运增

加，直接为胎儿生长提供丰富营养。妊娠期增重过度常伴随胰岛素抵抗的加剧和胰岛素样生长因子系统

激活，IGF-1 和 IGF-2 是促进胎儿生长的重要因子，在母体与胎儿循环中的水平与孕期体重增加呈正相关

[13]。此外，胎盘生长激素(PGH)和人胎盘催乳素(hPL)等胎盘激素的分泌也受母体营养状况调节，在增重

过度的孕妇中，这些激素的水平往往较高，进一步刺激胎儿生长[14]。 

4.2. 孕前 BMI 与妊娠期增重联合对 LGA 风险的影响 

在孕前肥胖建立的代谢异常、炎症反应等背景下，妊娠期增重过度可能进一步加剧这些异常，从而

导致胎儿生长过度。为更全面评估两者的共同作用，本研究进一步构建联合分析模型，以“正常体重 + 
增重适宜”为参照组分析不同组合下的 LGA 风险，结果显示肥胖 + 增重过度组的 LGA 风险高达参照组

的 6.108 倍(95% CI: 2.775~13.443, P < 0.001)，远高于单一因素的风险估计值(肥胖 OR = 3.036，增重过度

OR = 1.936)，但交互作用检验未达统计学意义(P = 0.254)。研究亦发现，即使在增重适宜的情况下，肥胖

女性仍面临较高的 LGA 风险(“肥胖 + 增重适宜”OR = 5.296, P = 0.014)，这一结果具有重要临床意义：

孕前肥胖本身即是不可忽视的独立危险基础，妊娠期增重控制虽重要，但可能无法完全抵消孕前肥胖带

来的风险。但对于已经怀孕的孕前肥胖孕妇，严格控制 GWG 虽不能完全抵消其高风险，却可避免风险

的进一步倍增。因此，对孕前肥胖的人群不仅需要实施严格的孕期体重管理，更应该在孕前进行减重，

从而达到最大收益。而对于孕前正常体重人群，妊娠期体重增重过度使 LGA 风险亦表现出显著增加(OR 
= 2.425, P < 0.001)，增重不足则无显著影响(OR = 1.101, P = 0.752)。这表明在孕前代谢状态良好的女性

中，妊娠期增重的调控范围较宽，但增重过度仍构成明确风险。低体重 + 未过度增重组的 LGA 风险低

于参照组(OR = 0.438)，虽未达统计学显著性(P = 0.097)，但仍提示低体重女性在合理增重范围内 LGA 风

险较低。然而，若低体重女性出现增重过度，LGA 发生率可从 6.4%上升至 15.0%，提示增重过度可能部

分抵消低体重的保护作用。 

4.3. 交互作用分析提示叠加效应 

本研究进一步检验了孕前 BMI 与妊娠期增重之间的相乘交互作用，结果显示二者无显著的统计学交

互(似然比 χ2 = 7.784, df = 6, P = 0.254)，与李军等人结果一致[15]。这一结果提示，孕前 BMI 与 GWG 对
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LGA 风险的影响在相乘尺度上未表现出交互放大效应。然而，从联合暴露组的风险估计值来看，二者呈

现出明确的风险累积特征。当二者同时存在时(肥胖 + 增重过度组)，其 LGA 风险(OR = 6.108)远高于肥

胖主效应(OR = 3.036)与增重过度主效应(OR = 1.936)的简单相加。这一现象表明，尽管未达到统计学上相

乘交互的显著性标准，但孕前肥胖与孕期增重过度在实际效应上表现出强烈的协同作用趋势。孕前肥胖

所建立的代谢异常背景，在遭遇孕期能量过剩(增重过度)的“二次打击”后，可能通过共同的生物学通路

被显著放大，从而导致风险呈级联式攀升。这种联合效应的模式具有重要的公共卫生学意义：它提示我

们不能因相乘交互作用无统计学意义而忽视二者联合暴露的巨大风险。无论孕妇的孕前 BMI 如何，控制

妊娠期增重都是有益的；同样，无论妊娠期增重情况如何，孕前体重管理都是重要的。两者不是“相互

替代”的关系，而是在风险累积中“相辅相成”的关系。对于临床实践而言，这意味着体重管理策略应贯

穿孕前及孕期全程，实施分层、动态地干预，以实现风险的最大程度降低。 

5. 临床意义及研究局限性 

本研究的临床意义在于，它基于真实数据，为优化围产期体重管理策略提供了重要的流行病学线索。

首先，研究结果提示，对于计划妊娠者，我们需开展孕前体重评估与干预，将 BMI 控制在正常范围，对

于妊娠期孕妇，我们需严格控制体重增长，尤其是孕前肥胖的人群，从而降低 LGA 发生率，减少母婴损

伤。其次，研究结果提示，对于孕前正常甚至低体重的孕妇，在鼓励其达到适宜 GWG 以保证胎儿正常

生长的同时，也应避免盲目鼓励“多吃”，防止 GWG 过度，因其仍会带来 LGA 风险的显著增加。这些

基于观察性研究提出的管理思路，对于降低 LGA 发生率、减少母婴近期及远期损伤具有重要的潜在价

值，但其确切的干预效益仍有待前瞻性干预性研究予以验证。本研究仍存在局限性：第一、样本量有限：

尤其肥胖组(n = 52)与肥胖 + 增重不足组(n = 7)样本较小，可能影响估计稳定性。第二、该研究为回顾性

设计：虽已校正多种混杂因素，但仍可能存在未测量的混杂偏倚。1) 增重模式未细分：未区分妊娠早、

中、晚期的增重轨迹，不同增重模式对 LGA 的影响可能有所差异。2) 人群单一性：样本来源于单一中

心，外推性需谨慎。 

6. 结论 

综上所述，孕前肥胖与妊娠期体重增长过度是 LGA 发生的强独立危险因素，二者联合暴露时风险呈

现显著的协同作用趋势。基于上述发现，我们建议应以孕前 BMI 为起点，全程化、分层化地进行体重管

理，并为所有孕妇提供基于其孕前 BMI 的个性化 GWG 指导与动态监测，从而降低 LGA 发生率，最终

改善母婴结局。 
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