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摘  要 

子痫前期(Preeclampsia, PE)是以高血压和蛋白尿为主要表现的妊娠期特有的疾病，治疗不及时常严重

危害母儿健康，目前最有效的治疗措施仅为终止妊娠。PE的发病机制仍未阐明，随着研究的不断深入，

目前普遍认为其发病是一种多因素、多机制、多通路参与的过程。本文对近期关于PE的定义、分类、发

病机制及其相关潜在生物标志物的最新研究进展进行综述，以期深化对PE的认识，并为临床筛查、预防

及治疗提供理论依据。 
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Abstract 
Preeclampsia (PE) is a pregnancy-specific disorder characterized by hypertension and proteinuria, 
which poses significant risks to maternal and fetal health if not promptly treated. Currently, the 
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most effective intervention remains the termination of pregnancy. The pathogenesis of preeclamp-
sia remains incompletely understood, but emerging evidence suggests that it involves a multifacto-
rial, multi-mechanism, and multi-pathway process. This review summarizes recent advances in the 
definition, classification, pathogenesis, and potential biomarkers of preeclampsia, aiming to en-
hance the understanding of this condition and provide a theoretical foundation for clinical screen-
ing, prevention, and treatment strategies.  
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1. 引言 

子痫前期(Preeclampsia, PE)是一种妊娠期特有的疾病，通常在妊娠 20 周后出现，以血压升高、蛋白

尿异常及多系统器官功能障碍为主要临床表现，该疾病在全球妊娠相关并发症中的发生率为 3%~5% [1]，
在我国约为 2.7%，且西部地区发病率略高[2]。PE 已成为影响母婴安全的重要危险因素，据全球流行病

学统计数据显示，该疾病每年导致约 7.6 万例孕产妇死亡，同时造成近 50 万例胎儿及新生儿死亡[3]。针

对 PE 合并多器官功能障碍的病情严重患者，适时终止妊娠是目前公认的最有效干预措施。已被证实的

PE 高危因素主要包括：年龄 ≥ 40 岁、PE 病史或家族史、妊娠间隔过短或过长、多胎妊娠、BMI ≥ 35 
kg/m2、慢性高血压、妊娠期糖尿病、自身免疫性疾病(如抗磷脂综合征或系统性红斑狼疮)及吸烟史等[4]。
现有研究提示，PE 的病理生理过程涉及胎盘灌注不足、氧化应激失衡、血管内皮功能障碍及炎症介质激

活等多个环节，但其具体发病机制尚未完全阐明[5]。本文综述了 PE 的定义、分类、发病机制及其相关潜

在生物标志物的最新研究进展，旨在深化对 PE 的认识，并为临床筛查、预防及治疗提供理论依据。 

2. 子痫前期的定义及分类 

根据国际妊娠期高血压研究学会(International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy, IS-
SHP)的最新诊断标准，子痫前期的定义为：既往无高血压病史的孕妇在妊娠 20 周后出现血压异常升高，

表现为两次测量(间隔 4 小时以上)收缩压 ≥ 140 mmHg 和/或舒张压 ≥ 90 mmHg，同时合并以下任一临床

表现：1) 蛋白尿异常，可表现为尿蛋白/肌酐比值 ≥ 30 mg/mol、24 小时尿蛋白定量 ≥ 0.3 g 或尿蛋白(++)；
2) 母体器官功能障碍，具体表现为：肾功能损害(血清肌酐 ≥ 90 μmol/L 或 1 mg/dL)、肝功能异常(ALT
或 AST ≥ 40 U/L)、神经系统症状(包括子痫、意识障碍、视力异常、脑血管意外、持续视觉障碍或无法用

其他疾病解释且药物治疗无效的新发头痛)，或出现肺水肿、血液系统异常(血小板计数 < 150,000/μL、
DIC 或溶血)；3) 胎盘–胎儿系统功能异常，表现为胎盘早剥、胎儿生长受限、脐血流异常或宫内死亡等

[6]。 
目前，国际上对于 PE 的分类尚未达成统一标准。ISSHP 依据终止妊娠时的孕周将 PE 分为早产型 PE 

(分娩孕周 < 37 周)和足月型 PE (分娩孕周 ≥ 37 周) [6]。然而，临床上更倾向于根据首次出现临床症状的

孕周将其分为早发型 PE (Early-Onset Preeclampsia, EOPE)和晚发型 PE (Late-Onset Preeclampsia, LOPE) 
[7]。无论 PE 的起病时间早晚或初始症状轻重，均存在快速恶化的风险。因此，为避免延误诊治，当前国

内外指南均不建议对 PE 区分为“轻度”或“重度”。 
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3. 子痫前期的发病机制及潜在生物标志物 

PE 曾被认为是一种胎盘源性疾病，但随着研究的深入，现已被视为一种多因素、多机制、多通路参

与的综合征，胎盘功能障碍可能仅为 PE 发病过程中的一个环节[8]。Redman 等提出的“二阶段模型”是

较为公认的学说，该模型认为，妊娠早期虽无明显临床表现，但缺血缺氧可导致滋养细胞功能障碍，使

子宫螺旋动脉重塑不足，进而引发胎盘发育异常；妊娠中晚期，胎盘组织在氧化应激和炎症微环境的刺

激下，产生并释放大量病理因子，这些胎盘源性因子通过循环系统作用于母体，引发全身性炎症反应过

度激活，同时造成血管内皮细胞结构和功能的损害，最终导致特征性临床表现的出现[9]。2014 年，Redman
进一步提出“六阶段模式”，包括：① 受精至胚胎着床期，母体对胚胎父源性基因产生免疫不耐受；② 
子宫螺旋动脉重塑期，为胎盘形成的关键阶段，若血管重塑障碍则进入第三阶段；③ 胎盘应激期，因胎

盘形成不良引发应激反应；④ 胎盘因子释放期，胎盘源性不良因子进入母体血液循环；⑤ 临床症状显

现期，表现为高血压等临床症状；⑥ 病情加重期，胎盘灌注持续减少并形成血栓及梗死[10]。目前，PE
发病机制的研究主要集中在胎盘缺血缺氧、氧化应激、血管生成障碍、免疫失调及炎症反应等方面[11]。 

3.1. 胎盘缺血缺氧 

在妊娠初期，母胎界面的血管重塑为物质交换提供了理想环境。绒毛外滋养细胞(Extravillous Troph-
oblast Cell, EVT)通过侵袭子宫肌层，参与母体螺旋动脉的结构重塑过程，表现为血管末端平滑肌层的逐

渐降解和收缩功能的丧失，最终在母胎界面形成低血管阻力和高血流灌注的独特血流动力学模式，为胎

儿生长发育提供了必要的营养和氧气供应[12]。研究表明，PE 患者 EVT 的侵袭能力较正常妊娠组显著下

降，可导致子宫螺旋动脉重铸障碍，进而引起胎盘血流灌注不足和氧化应激损伤，最终导致胎盘发育异

常[13]。EVT 侵袭功能缺陷可能与持续性缺氧微环境抑制滋养层细胞向侵袭性表型分化密切相关。 

3.1.1. 缺氧诱导因子-1 (Hypoxia Inducible Factor-1, HIF-1) 
作为受低氧环境特异性调控的转录因子，HIF-1 由 HIF-1α和 HIF-1β两个亚基构成，其中 HIF-1α作

为功能性亚基，在细胞感知和适应缺氧状态的过程中发挥关键作用，其活性受到细胞内氧分压的精确调

控[14]。Dong 研究团队的最新研究表明，血清中 HIF-1 的表达水平升高与胎盘组织缺血缺氧密切相关，

这种改变不仅会抑制滋养层细胞的侵袭潜能，还会导致母体血管内皮功能障碍，最终导致严重并发症发

生率和不良妊娠结局的风险显著增加[15]。 

3.1.2. 妊娠相关血浆蛋白 A (Pregnancy Associated Plasma Protein A, PAPP-A) 
作为早孕期产前筛查的关键生物标志物，PAPP-A 由定位于人类基因组 9q33.1 位点的基因编码，在

母体血清中表现出良好的组织特异性；胎盘组织合成并释放 PAPP-A 进入母体循环系统，该蛋白在体内

主要对胰岛素样生长因子(Insulin Like Growth Factor, IGF)的生物活性具有调控作用[16]。根据 Chen 等研

究者的发现，当 PAPP-A 表达水平下降时，会促进 IGF 与其结合蛋白 4 结合，导致游离 IGF 浓度降低，

从而抑制滋养层细胞的浸润能力，进而影响胎盘的正常发育过程[17]。Wright 等的研究表明，在妊娠 12~16
周期间，将 1300 mIU/L 作为 PAPP-A 的临界值对 EOPE 进行预测可得到 94.2%的敏感度和 90.8%的特异

度，其约登指数达到 0.85，具有显著的预测效能[18]。此外，Boutin 等学者的研究进一步证实，与正常妊

娠组相比，PE 患者的 PAPP-A 水平呈现明显下降趋势，表明该指标在 PE 早期预测中具有重要的临床价

值[19]。 

3.1.3. 胎盘蛋白-13 (Placental Protein 13, PP13) 
作为半乳糖凝集素超家族成员之一，PP13 在胎盘组织中存在特异性表达。PP13 通过与细胞表面糖蛋
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白的多糖链特异性结合，抑制母体红细胞在螺旋动脉内皮上的异常黏附，维持血流动力学的稳定性，对

保证妊娠期间胎盘组织的正常血液灌注具有关键性作用[20]。Delaine 等学者发现，PE 患者血清 PP13 水

平呈现独特的动态变化模式：与正常妊娠孕妇相比，其在妊娠早期显著降低，而孕 20 周后则明显升高，

表现出典型的“先降后升”特征[21]。Sammar 等研究者的进一步研究表明，在妊娠早期母体循环中 PP13
水平的下降与 EOPE 及足月型 PE 的发病风险呈显著正相关[22]。 

3.2. 氧化应激 

氧化应激机制学说主要涉及活性氧(Reactive Oxygen Species, ROS)和活性氮(Reactive Nitrogen Spe-
cies, RNS)的代谢失衡，当这些活性分子过度生成超过机体抗氧化防御系统的清除能力时，就会打破原有

的氧化还原平衡状态。正常妊娠状态下，母体通过上调抗氧化系统的功能活性来维持氧化–抗氧化平衡。

然而，PE 患者表现出明显的抗氧化能力缺陷，其特征性改变包括胎盘组织 ROS 和 RNS 生成增加，同时

伴随抗氧化物质浓度降低，从而导致 DNA、脂质和蛋白质的过氧化[23]。氧化应激不仅破坏了氧化与抗

氧化系统的平衡，还会激活或损伤内皮细胞，进而参与 PE 的发生发展。 

3.2.1. ROS 
ROS 是一类具有强氧化活性的有氧代谢的产物。在正常妊娠状态下，母体循环中 ROS 浓度的生理性

升高体现了机体的适应性调节，这种改变与细胞增殖分化、胚胎发育以及妊娠维持等重要的生物学过程

密切相关[18]。随着妊娠进展，母体对自由基损伤的防御能力逐步增强。然而，当 ROS 生成速率超过抗

氧化系统的清除效率时，会导致氧化还原稳态失衡，进一步引发炎症级联反应和细胞毒性效应。PE 患者

的 ROS 过度生成可能与妊娠初期 EVT 对螺旋动脉平滑肌的降解不足密切相关，这种病理改变使得血管

末端仍保留收缩功能，从而引起周期性缺血–再灌注损伤[24]。高浓度 ROS 可诱导血管内皮细胞或滋养

层细胞凋亡，从而参与 PE 的发生[25]。Yang 等人的研究证实，ROS 在 PE 的发生发展中起着关键作用：

PE 患者体内氧化代谢产物增多、抗氧化物质减少以及炎症介质大量释放，这些病理改变协同作用于胎盘

组织，导致氧自由基生成增加和脂质过氧化反应增强，从而加剧血管内皮细胞损伤，最终促进 PE 的病情

进展[26]。 

3.2.2. 胎儿血红蛋白(Fetal Hemoglobin, HbF) 
HbF 是脐带血中最重要的氧转运蛋白，其分子结构是由两条 α 珠蛋白链和两条 γ 珠蛋白链通过非共

价键结合形成稳定的四聚体构象。该蛋白具有独特的氧亲和特性，能够有效促进氧分子通过胎盘屏障从

母体向胎儿转运，即使在正常妊娠状态下，母体循环中也可检测到微量 HbF 的存在[27]。近期研究揭示

了 HbF 与 PE 发病机制的潜在关联。Centlow 等学者通过分子生物学研究发现，PE 患者胎盘组织中 HbF
基因表达水平显著升高，这提示作为高活性分子的游离血红蛋白可能通过诱导细胞膜结构损伤，在 PE 的

病理生理过程中发挥重要作用[28]。此外，Anderson 等学者还发现，LOPE 患者的外周血中 HbF 水平呈

现显著上升趋势[29]。 

3.2.3. 微小 RNA (MicroRNA, miRNA) 
miRNA 是含有约 22 个碱基的单链结构的非编码 RNA 分子家族的一员，具有重要的基因表达调控作

用[30]。miRNA 具有长期稳定性和抗冻融能力，在血清及尿液中高度稳定，是理想的疾病生物标志物[31]。
胎盘中存在大量 miRNA，参与调控 PE 的发生与发展。研究表明，miRNA 通过调控细胞增殖、血管生成

等过程影响滋养层功能和血管稳态。例如，miR-155 上调可抑制内皮型一氧化氮合酶(Endothelial Nitric 
Oxide Synthase, eNOS)表达，削弱滋养细胞侵袭能力并破坏血管内皮稳态[32]，且 PE 孕妇尿液中其表达

水平与 24 h 尿蛋白定量水平呈正相关[33] [34]；miR-210 上调与缺氧诱导的 HIF、核因子 κB (Nuclear factor 
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kappa-B, NF-κB)等因子增加相关，进而影响血管形成[33]；miR-126 下调则显著降低血管内皮生长因子

(Vascular Endothelial Growth Factor, VEGF)表达，破坏血管完整性及内皮功能[34]。此外，Martinez-Fierro
等研究发现，妊娠早期 miR-628-3p 水平升高可能通过调控靶基因表达抑制滋养层功能，增加 PE 风险

[35]。 

3.3. 血管生成障碍 

基于血管内皮损伤理论，PE 的病理生理过程可分为两个病理阶段：第一阶段滋养层细胞表现出明显

的侵袭能力缺陷，导致子宫螺旋动脉重塑异常、胎盘着床深度不足，引起胎盘血流灌注减少，最终造成

胎盘组织发生缺血缺氧性病理改变；第二阶段，胎盘源性炎性介质大量释放入母体血液循环，诱发系统

性血管内皮功能障碍。这种全身性内皮损伤可导致多器官系统受累，随着病程进展，临床上逐渐出现高

血压、蛋白尿等 PE 的特征性临床表现[36]。 

3.3.1. 胎盘生长因子(Placenta Growth Factor, PLGF) 
作为重要的血管生成调节因子，PLGF 主要由胎盘滋养层细胞分泌产生，在胚胎发育过程中发挥关键

作用。根据 Orosz 等学者的研究，与正常妊娠孕妇相比，后续发展为 PE 的病例在妊娠早期阶段即呈现

PLGF 表达水平的明显下降，这一现象在 EOPE 病例中尤为突出[37]。Duhig 研究团队的最新研究表明，

联合 PLGF 进行孕期检测可显著提高 PE 的诊断效率，确诊时间中位数由原先的 41 天提前至 19 天，针对

PLGF 表达水平异常的孕妇加强孕期保健及监护，可有效改善妊娠结局、显著降低围产期母婴并发症的发

生风险[38]。Wright 等学者的研究证实，PLGF 在妊娠未满 35 周的疑似 PE 病例中具有重要的预测价值，

PLGF 的表达水平对 PE 相关围产期并发症具有较好的预测效能[39]。 

3.3.2. 可溶性 fms 样酪氨酸激酶-1 (Soluble FMS-Like Tyrosine Kinase-1, sFlt-1) 
sFlt-1 是由血管内皮生长因子受体 1 (Vascular Endothelial Growth Factor Receptor 1, VEGFR-1)经蛋白

水解作用产生的变构体。sFlt-1 作为重要的血管生成抑制因子，具有显著的抗血管生成特性，抑制 VEGF
和 PLGF 的生物学活性。正常妊娠状态下，VEGF、sFlt-1 及 PLGF 三者之间保持着生理性动态平衡。然

而，在 PE 病理过程中，由于胎盘血流灌注不足，sFlt-1 的表达水平显著上调[40]，导致 sFlt-1 与 VEGF、
PLGF 竞争结合相应受体，打破原有的血管生成平衡状态，最终诱发血管内皮功能障碍[41]。作为胎盘源

性分泌蛋白，sFlt-1 的表达随孕周增加呈现生理性上升趋势，在妊娠晚期更为明显，而 PE 患者 sFlt-1 的

表达显著高于正常妊娠水平[42]。近年研究发现，sFlt-1 与 PLGF 之间保持动态平衡，其中 sFlt-1/PLGF 比

值在 PE 的早期筛查和诊断中展现出优越的临床应用价值。sFlt-1/PLGF 比值在不同类型妊娠期高血压疾

病中呈现显著差异性表达特征，可作为有效的鉴别诊断的指标[43]。 

3.3.3. 可溶性内皮因子(Soluble Endoglin, sEng) 
sEng 是一种胎盘源性因子，与 sFlt-1 具有协同作用[44]。研究表明，sEng 通过与转化生长因子-β1 

(Transforming growth factor-β1, TGF-β1)结合，阻断 TGF-β与 VEGF 的相互作用，从而抑制 VEGF 在血管

重塑和血管舒张调节中的功能[45]。VEGF 主要通过 eNOS 途径发挥作用，而 sEng 表达上调会减弱 eNOS
活性，抑制一氧化氮(Nitric Oxide, NO)的生成，最终导致胎盘、肾脏及其他器官的血管床收缩[46]。 

3.3.4. NO 
NO 是由底物 L-精氨酸在 NOS 催化下与多种辅助因子合成的无机亲脂性分子，在维持血管张力稳态

和调节胎盘–胎儿循环中发挥着关键的生理调节作用，其作为重要的生物活性介质参与 PE 的发病。根据

Sutton 等学者的研究，正常妊娠状态下 NOS 活性增强及其介导的 NO 合成增加是重要的生理适应机制，

https://doi.org/10.12677/acm.2025.1541242


王雅纯 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2025.1541242 2800 临床医学进展 
 

通过促进血管舒张和降低胎盘循环阻力，该调节机制可能受到细胞因子(如 PlGF 和 VEGF)和激素(如类固

醇和雌二醇)的共同调节[47]。在 PE 病理状态下，孕妇体内 NO 的生物利用度显著降低，其信号转导通路

出现功能障碍，导致血管舒张能力减弱和胎盘血管阻力显著增加，导致胎盘微循环障碍，这种血流动力

学改变可引起胎盘组织发生缺血缺氧性病理损伤[48]。胎盘组织的缺血缺氧状态会导致 NOS 系统功能障

碍，进而影响其对血管张力和血压的调节能力，这种病理生理改变最终表现为血管舒张功能下降和血管

收缩反应增强，从而导致血压进行性升高。NO 作为小动脉的血管舒张剂，通过 eNOS 将精氨酸转化为

NO，并经由 cGMP 通路发挥舒张血管和抑制血小板聚集的作用[49]。Pinto-Souza 等人的研究表明，当

EVT 侵入螺旋动脉时会生成 NO，而 PE 患者 NO 生物利用率降低可能与精氨酸酶活性升高有关，精氨酸

酶与 eNOS 竞争性结合精氨酸，导致 eNOS 底物减少，NO 生成相应下降[50]。 

3.4. 免疫失调 

免疫调节功能障碍在 PE 的发病机制中扮演重要角色。自然杀伤细胞(Natural Killer, NK)、人类白细

胞抗原(Human Leukocyte Antigen, HLA)及 T 淋巴细胞亚群共同构成了母胎界面的主要免疫调节网络。其

中，NK 细胞通过分泌包括 VEGF、白细胞介素(Interleukin, IL)以及 γ干扰素(Interferon-γ, IFN-γ)在内的多

种生物活性物质参与妊娠维持，调节滋养层细胞侵袭能力和胎盘血管生成过程[51]。蜕膜组织中 NK 细胞

的功能异常可导致滋养层细胞侵袭能力下降，进而影响子宫螺旋动脉的重塑过程。母体在妊娠早期出现

的自身免疫反应异常可能影响胎盘的正常着床过程，导致胎盘血流灌注不足，这种病理改变可引发滋养

动脉缺血性病变，伴随细胞脱落和炎症因子释放，最终造成系统性内皮功能紊乱，促进 PE 的发生发展

[52]。 

3.4.1. 蜕膜调节性 T 细胞(Regulatory T Cell, Treg) 
Treg 来源于 CD4+幼稚 T 细胞，其功能异常或数量减少与 PE 的发病机制存在显著相关性。Treg 的

免疫调节功能通过分泌 TGF-β1 来实现，TGF-β1 表达水平的上调能够特异性抑制蜕膜 NK 细胞特定亚群

的活化状态，这种免疫调节的异常改变在 PE 的发病过程中起着重要作用[53]。胎盘微环境中存在多种

Treg 细胞亚群，这些细胞亚群通过不同的分子机制参与调控局部炎症反应。当 Treg 数量不足或功能缺陷

时，效应性 T 细胞可能被异常激活，导致母体对胎儿同种异体抗原产生免疫排斥反应，进而导致 PE 的

发生[54]。 

3.4.2. 叉头框蛋白 P3 (Forkhead Box P3, FoxP3) 
作为重要的转录调控因子，FoxP3 在调节 Treg 的分化成熟和功能维持过程中起着关键作用。Salvany-

Celades 等通过免疫组织化学法检测 FoxP3 的表达，发现 PE 孕妇蜕膜中 Treg 数量显著减少[55]。Chen 等

进一步研究发现，PE 患者胎盘组织中 FoxP3 表达明显下调，且与 miR-210 表达水平呈显著负相关[56]。
由于 FoxP3 是 Treg 的重要标志物，其表达下调提示 PE 患者 Treg 数量减少。Treg 缺失可导致效应 T 细

胞介导的胎儿或胎盘组织免疫失衡，从而参与 PE 的发病机制[54]。 

3.5. 炎症反应 

在生理性妊娠过程中，母体会出现适度的炎症反应，然而过度的炎症激活可能导致 PE 的发生。PE
患者常表现为 C 反应蛋白水平升高、白细胞数量增多且活化增强、补体系统过度激活以及血小板活化增

加等系统性炎症反应特征。这些病理改变与胎盘发育异常存在密切关联，由胎盘释放的炎性因子进入母

体循环系统后，能够触发系统性炎症反应级联，这种病理过程可导致血管内皮细胞功能紊乱和血管结构

重塑异常，最终参与 PE 的病理生理过程[57]。 
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3.5.1. IL 
IL 是在调控炎症细胞的活化、增殖及分化过程中发挥着核心作用的细胞因子。Serrano 等人的研究表

明，PE 的发病机制与 IL 的代谢紊乱存在显著相关性。PE 患者外周血中促炎性细胞因子水平明显异常，

其中 IL-1 和 IL-6 等炎症介质的表达显著上调[58]。大量研究证据支持 IL-1 在胎盘功能异常及 PE 发病过

程中的重要作用，Roberge 等研究者发现，与正常妊娠组相比，PE 患者胎盘组织中的炎症小体激活程度

明显增强，同时伴有 IL-1 表达水平的显著升高[59]。IL-6 属于小分子糖蛋白家族，在炎症反应调控网络

中处于核心地位，由内皮细胞、巨噬细胞和平滑肌细胞分泌。Salazar-Garcia 等人的一项荟萃分析显示，

PE 患者血清 IL-6 水平显著高于正常妊娠妇女[60]。IL-6 表达水平升高不仅会触发炎症级联反应，还可通

过影响血管舒缩功能的平衡状态，导致母体血压调节机制紊乱，最终引起血压水平升高[61]。 

3.5.2. 肿瘤坏死因子-α (Tumor Necrosis Factor-α, TNF-α) 
作为炎症反应的关键调节因子，TNF-α 主要由单核巨噬细胞系统合成和释放。TNF-α 通过其显著的

血管内皮毒性作用，诱导内皮损伤和促进滋养层细胞程序性死亡，导致胎盘组织灌注不足和缺氧性损伤，

进而触发局部炎症反应[62]。此外，TNF-α可通过刺激 IL-6 的过度表达和凝血系统的异常激活参与 PE 的

发病机制；同时，TNF-α 在 NK 细胞的活化调控以及线粒体氧化应激反应的诱导过程中也发挥着重要的

病理生理作用[63]。 

4. 总结与展望 

PE 的发病机制涉及胎盘缺血缺氧、血管生成失衡、氧化应激、炎症反应及免疫调节异常等多个方面，

这些因素相互作用，共同参与疾病的发生发展。尽管研究不断深入，PE 的具体发病机制仍未完全阐明。

随着生物技术的进步，越来越多的潜在生物标志物被发现，为早期识别高危人群和临床干预提供了重要

依据。然而，目前许多关于 PE 生物标志物的研究存在局限性，如样本量小、横断面设计及诊断标准不统

一等。因此，亟需大规模纵向研究以进一步验证。此外，单一病理生理机制的生物标志物往往无法准确

预测 PE 的发生，有必要整合多机制、多通路的相关生物标志物进行综合评估，以更精确地识别高危人群

并指导临床干预。 
未来研究应聚焦于 PE 的分子机制，通过多组学分析(如基因组学、蛋白质组学、代谢组学)，将病理

生理机制与临床表型相关联，基于分子特征对患者进行分层管理，并予以针对性干预措施。此外，对于

已经确诊的 PE 患者，可通过对生物标志物的筛查推测可能的发病机制，开发靶向治疗策略。例如，针对

胎盘灌注不足导致的 PE，除了常规应用降压、解痉药物外，还可以针对性补充 VEGF 等用于改善血管生

成。综上所述，随着新药物、相关发病机制研究、潜在生物标志物的不断发展，PE 的检测和治疗在未来

应更加多元化、个体化和精细化，更好地实现对疾病的早期筛查、早期预测和精细管理。 
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