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摘  要 

妊娠相关卒中是一种罕见而危害严重的妊娠并发症。妊娠期间的血流动力学改变、凝血功能激活以及子

痫前期等病理状态均可增加卒中发生风险。其危险因素可分为妊娠特异性和非特异性两类：前者主要包

括妊娠期高血压疾病、子痫前期、凝血与纤溶系统变化、血流动力学负荷及脂代谢紊乱等；后者则涉及

剖宫产、多产次、脑血管结构异常以及高龄等因素。本文围绕妊娠相关卒中的流行病学特征、妊娠危险

因素及其病理生理机制进行综述，以期为该疾病的早期预防和精准治疗提供理论依据与研究思路。 
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Abstract 
Pregnancy associated stroke is a rare but serious complication of pregnancy. Changes in hemody-
namics, activation of coagulation function, and pathological conditions such as preeclampsia during 
pregnancy can all increase the risk of stroke. The risk factors can be divided into two categories: 
pregnancy specific and non-specific. The former mainly includes gestational hypertension, preeclamp-
sia, changes in coagulation and fibrinolysis systems, hemodynamic burden, and lipid metabolism 
disorders. The latter involves factors such as cesarean section, multiple pregnancies, abnormal cer-
ebrovascular structure, and advanced age. This article reviews the epidemiological characteristics, 
pregnancy risk factors, and pathophysiological mechanisms of pregnancy related stroke, in order 
to provide theoretical basis and research ideas for early prevention and precise treatment of this 
disease. 
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1. 定义 

妊娠相关卒中(pregnancy associated stroke, PAS)是指在产前、分娩或产后 6 周内发生的中枢神经系统

局灶性损伤引起的急性脑血管事件，包括缺血性卒中、出血性卒中、脑静脉窦血栓形成[1]。 

2. 流行病学特征  

全球妊娠相关卒中的发病率约为 30 例/10 万妊娠女性[2]，不同地区人群存在波动，美国 2016~2019
年数据显示，妊娠住院患者中卒中发生率为 38.2 例/10 万住院人次，其总体住院死亡率为 3.5%；法国

2010~2018 年研究发现，15~49 岁女性中妊娠相关卒中发病率为 24.0 例/10 万人年；我国台湾地区文献报

道为 13.5/10 万人次。2023 年法国队列研究指出[3]，妊娠卒中患者的平均年龄为 31.5 岁，显著低于非妊

娠卒中患者的 39.6 岁，年长孕妇(35 岁以上)的风险相对较低或接近非妊娠同龄女性水平，这可能与妊娠

期妇女各项生理状态的改变密切相关，此项研究提示妊娠卒中更常见于相对年轻的女性，随着孕妇年龄

增长，传统心血管危险因素和妊娠高血压疾病等风险增加，共同导致卒中发生率上升，因此年轻孕妇应

作为重点预防对象。 

3. 妊娠危险因素 

3.1. 妊娠特异性危险因素 

3.1.1. 妊娠高血压疾病 
妊娠高血压疾病(包括子痫前期、妊娠期高血压)是妊娠卒中最突出的独立危险因素。其病理机制涉及

血管内皮损伤、系统性炎症反应及凝血功能异常，显著增加缺血性和出血性卒中风险。研究表明，妊娠

高血压疾病可导致长期血管功能障碍，进而促进卒中发生[3]。 
目前认为，妊娠高血压疾病中高凝状态的发生的病理生理过程为：① 子痫前期患者内皮损伤导致组
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织因子暴露、血管性血友病因子释放，同时伴随补体系统激活和血小板高反应性，这种内皮病变直接促

进凝血级联反应激活[4]。② 凝血酶生成增强子痫前期患者表现出异常的凝血酶生成动力学，尤其在疾病

早期阶段即出现显著增强的凝血酶生成能力。③ 组织因子途径激活–细胞表面加密状态的组织因子通过

鞘磷脂水解作用被激活，成为启动凝血的关键因素[5]。④ 血小板异常活化–血小板通过表达跨膜蛋白，

与中性粒细胞形成聚集体，促进血栓性炎症状态而发生异常活化。血小板的高反应性既参与微血栓形成，

又加剧内皮损伤[6]。⑤ 抗凝机制受损–血栓调节蛋白功能异常导致蛋白 C 激活障碍，同时抗凝血酶 III
和 α2-抗纤溶酶选择性消耗，共同促成高凝状态。这些机制共同构成“血栓形成前状态”的病理基础，导

致子痫前期患者易发生脑静脉窦血栓和缺血性卒中。 

3.1.2. 血流动力学变化 
首先，妊娠期血容量增加 50%，心输出量代偿性增加 30%~50%，以维持血液循环，然而，血容量的

增加可能使血管壁承受更大压力，尤其在脑部小动脉，易引发血管痉挛或损伤，增加出血性卒中风险。

其次，妊娠期血压波动显著，正常孕妇妊娠期的血压呈现先降后升的“U 形变化”[7]。血压过高时，脑

血管压力增大，易导致血管破裂出血；而血压过低则会影响脑部供血，引发缺血性卒中。此外，分娩过

程中，产妇用力可能导致血压瞬间升高，也会增加脑血管破裂风险。产后卒中(占妊娠卒中的 40.4%)风险

尤其高，可能与分娩后体液转移和血压剧烈波动有关[8]。 
另外，子痫前期会导致全身小动脉痉挛，脑血管痉挛使管腔狭窄，脑血流灌注减少，引发脑组织缺

血、缺氧。同时，血管内皮细胞受损，通透性增加，血–脑屏障功能障碍，进一步加重脑水肿[9]，可能

诱发出血性或缺血性卒中。此外，子痫前期患者表现出的动态脑血流自动调节功能受损，进一步诱发出

血性或缺血性卒中[10]。 

3.1.3. 妊娠期生理性高凝状态 
妊娠期发生时，雌激素水平升高导致凝血因子(如纤维蛋白原、凝血因子 VII、VIII、X)的生成增加，

同时抗凝血蛋白(如蛋白 S)活性降低，使血液处于高凝状态。以上状态虽然有助于减少分娩时的出血风险，

但也增加了血栓形成的可能性，从而可能导致缺血性卒中[11]。随着妊娠进展，增大的子宫压迫下腔静脉

和盆腔静脉，导致下肢静脉回流受阻，血流速度减慢，静脉淤滞，进一步促进血栓形成[12]。 
妊娠期高血压疾病通过内皮功能障碍、凝血功能紊乱加剧高凝状态，导致患者卒中风险进一步增加。

由于分娩后组织因子释放、活动减少及激素水平变化，导致产后高凝状态延续。以上因素之共同作用，

使得妊娠期及产褥期成为静脉血栓栓塞症的高发阶段。 

3.1.4. 脂代谢异常 
近期有研究指出，严重脂代谢紊乱(如高甘油三酯、低高密度脂蛋白胆固醇)可能促进血管内皮功能障

碍和炎症反应，增加血栓形成风险[13]。低密度脂蛋白胆固醇水平升高是缺血性卒中的独立危险因素，而

妊娠期脂代谢异常可能进一步加剧这一过程[14]。高胆固醇可能通过促进动脉粥样硬化斑块的形成和不

稳定性，增加卒中风险。高甘油三酯血症可能通过增加血液黏度、促进动脉粥样硬化和血栓形成，直接

参与缺血性卒中的发生[15]。妊娠期本身处于高凝状态(如凝血因子增加、抗凝蛋白减少)，若合并脂代谢

异常，可能进一步加剧卒中的发生概率。 

3.2. 妊娠非特异性危险因素 

3.2.1. 血管异常 
既往存在的脑血管异常(如动脉瘤、动静脉畸形)在妊娠期更易破裂出血。超过一半(55.7%)的妊娠相

关出血性卒中患者存在潜在的脑血管疾病，其中动静脉畸形是最常见的类型，其破裂发生率是动脉瘤的
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1.8 倍。绝大多数的这些脑血管病变在卒中发生前并未被诊断。在妊娠 32 周前发生的出血性卒中，其潜

在血管病变的检出率(90%)显著高于 32 周后(53.3%) [10]。 

3.2.2. 多产 
多产(≥3 次妊娠)是产后 1 年内卒中发生的独立危险因素，尤其合并高血压、糖尿病或凝血障碍时风

险进一步增加。尽管产后早期风险升高，但可能通过免疫调节和血管修复机制带来长期保护，多产女性

长期(产后 1 年以上)卒中风险显著低于未产妇[16]。 

3.2.3. 高龄妊娠 
高龄妊娠显著提升妊娠期卒中风险及孕产妇死亡率，日本数据显示，孕产妇死亡率随年龄显著上升，

≥40 岁年龄组的死亡率(11.2/10 万)远高于 30~34 岁组(3.9/10 万)，在≥40 岁的孕产妇死亡案例中，出血性

卒中是最主要的直接死因[17]。高龄本身常伴随血管弹性下降和基础健康问题，孕期特殊的生理变化(如
血容量增加、高凝状态)进一步加重心血管系统负担，共同导致血管易损性增加。另外，高龄也是静脉血

栓栓塞的强预测因素，从而增加了脑静脉窦血栓导致卒中的风险。 

4. 病理生理机制 

4.1. 线粒体的多重作用机制 

4.1.1. 能量代谢失衡与氧化应激 
近期研究表明，妊娠期母体对能量需求显著增加，而线粒体作为能量生成的主要场所，其功能障碍

会导致 ATP 合成不足和活性氧过度积累[18]。活性氧可损伤线粒体 DNA 和膜结构，进一步加剧氧化应

激，形成恶性循环[19]。线粒体功能障碍时，钙离子外流和 K/Na ATP 酶活性降低会导致细胞内钙超载，

钙超载激活了线粒体渗透转换孔，促使细胞色素 C 等促凋亡因子释放到胞浆中，激活 caspase 级联反应，

进一步损伤线粒体功能，并引发神经元凋亡。钙超载还会激活钙蛋白酶，进一步加剧细胞损伤。 

4.1.2. 线粒体自噬的双刃剑效应 
线粒体自噬是清除受损线粒体的主要途径，有助于维持线粒体质量和功能。线粒体自噬在缺血性卒

中中的作用具有两面性。适度的线粒体自噬可以保护细胞免受进一步损伤，但过度的线粒体自噬可能促

进细胞死亡[19]。 

4.1.3. 线粒体与炎症小体的交叉对话 
线粒体功能障碍可触发 NLRP3 炎症小体活化，促进白细胞介素-1β等促炎因子释放，加剧神经炎症

反应[20]。核因子 κB 等转录因子在炎症与线粒体功能障碍的交叉调控中起核心作用，核因子 κB 通过调

节细胞黏附分子和炎症介质促进中风后的神经元损伤、细胞凋亡和免疫应答[21]。 

4.1.4. 线粒体 DNA 损伤 
线粒体 DNA 损伤会导致线粒体功能障碍，包括线粒体膜电位降低、钙离子稳态失衡以及线粒体通透

性转换孔的激活。这些变化进一步增加活性氧的产生，加剧氧化应激。受损的线粒体 DNA 作为损伤相关

分子模式释放到胞质中，激活先天免疫反应，引发系统性炎症。这种炎症反应在妊娠期间可能加剧血管

内皮损伤，促进血栓形成和卒中发生[22]。 

4.2. 免疫代谢因素 

免疫系统与卒中之间存在复杂且动态的相互作用，这种作用贯穿于卒中的病理生理过程，有多项研

究已经证实卒中危险因素都可以通过炎症应答导致卒中的发生，卒中与免疫的交互是涉及局部神经炎症、
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全身免疫重编程及年龄相关变化的复杂网络。 

4.2.1. 免疫反应在卒中病理生理中的核心作用 
卒中(尤其是缺血性卒中)后，免疫反应被危险相关分子模式激活，触发先天性和适应性免疫系统的级

联反应。微胶质细胞作为中枢神经系统的主要免疫细胞，通过吞噬死亡神经元释放促炎因子，启动局部

神经炎症[23]。同时，外周免疫细胞(如 T 淋巴细胞)被募集至损伤部位，参与炎症放大或调节[24]。这种

反应不仅限于脑部，还涉及全身免疫系统的激活，形成“血管–免疫–神经网络”的动态交互模式[25]。 

4.2.2. 免疫双刃剑效应  
免疫系统在相关病理过程中呈现“双刃剑”效应，具体体现在促炎损伤与抗炎修复两方面。一方面，

免疫反应过度激活可导致神经损伤，促炎性 T 细胞浸润及炎性细胞因子释放等现象，会加剧血脑屏障破

坏、引起神经元死亡，并加重行为功能障碍[26] [27]。研究提示，老年患者因免疫调节功能衰退，更易出

现炎症失衡，从而可能导致不良预后[28]。 
另一方面，免疫调节机制也参与神经保护与修复过程。调节性 T 细胞等免疫亚群能够抑制过度炎症、

维持免疫稳态，进而促进组织修复[29]。机体在特定阶段呈现的全身性免疫抑制状态，虽可能增加感染风

险，但也被认为可能是限制炎症扩散的一种适应性保护机制[30]。 

4.2.3. 全身性免疫与“第二战场”现象  
卒中后，外周器官(如脾脏、肠道)可成为免疫反应的“第二战场”。系统性免疫激活常伴随代偿性免

疫抑制，并可能诱发器官功能障碍，从而恶化卒中预后。这一过程涉及“中心–外周对话”机制，通过神

经–免疫通路(如迷走神经信号传导)实现，进而影响卒中后的恢复进程[31]。近期研究表明，衰老会改变

免疫系统与脑血管之间的相互作用，导致高龄产妇卒中后的免疫反应更易趋向促炎状态，增加血管内皮

细胞活化风险，从而加重卒中结局[28]。 

4.2.4. 免疫适应失调与妊娠卒中的关系 
免疫适应是维持妊娠成功的必要生理过程，母体免疫系统在母胎界面建立耐受性微环境，同时保留

抗病原体能力[32]。免疫适应失调具体表现为病理性炎症与免疫细胞异常活化，通过驱动子痫前期等并发

症，间接增加妊娠卒中风险。蜕膜与胎盘中巨噬细胞、自然杀伤(NK)细胞、T 淋巴细胞的浸润与活化是

免疫失调的典型病理特征[33]。正常免疫适应是妊娠保护机制，并不导致卒中，妊娠卒中管理的核心在于

早期识别子痫前期高危孕妇、管理妊娠高血压疾病，而非干预生理性免疫过程。 

4.3. 程序性细胞死亡网络 

4.3.1. 细胞焦亡 
细胞焦亡作为一种炎症性程序性细胞死亡形式，在妊娠卒中的发生发展中扮演了重要角色。妊娠特

异性因素(如子痫前期、妊娠高血压)通过焦亡通路促进卒中发生。这些特异性因素激活 NLRP3 炎症小体，

引发内皮细胞焦亡和全身性炎症反应，焦亡导致内皮细胞死亡和紧密连接蛋白降解，显著破坏血脑屏障，

增加血栓形成和脑血管损伤风险[34]。妊娠卒中后，小胶质细胞迅速聚集于损伤区域并极化为 M1/M2 型，

在刺激下发生焦亡，释放促炎因子(如 IL-1β、IL-18)，加剧血脑屏障破坏和脑损伤。这种炎症级联反应是

缺血性脑损伤恶化的关键因素[35]。 

4.3.2. 铁死亡 
铁死亡是一种独特的、由氧化应激诱导的细胞死亡途径，其特征是脂质过氧化和谷胱甘肽耗竭。铁

死亡通过铁代谢紊乱–氧化应激–炎症反应的级联反应参与妊娠卒中的病理过程，并与妊娠特有的生理
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变化和并发症相互作用，共同加剧脑血管损伤[36]。 
在妊娠卒中中，氧化应激可能通过激活铁死亡途径加剧神经元损伤，而铁死亡又进一步加重氧化应

激，形成恶性循环[37]，铁死亡与氧化应激存在双向促进作用。妊娠期间的高血压疾病(如子痫前期)可能

通过加剧氧化应激和铁死亡增加卒中风险[38]。妊娠相关的血流动力学改变和凝血功能异常也可能通过

氧化应激–铁死亡轴促进血栓形成，从而诱发缺血性卒中[39]。 

4.4. 胎盘–脑轴 

近年来，有学者认为，妊娠卒中与胎盘–脑轴存在着相互作用，具体表现为：胎盘病理(如高血压疾

病、胎盘源性细胞外囊泡释放异常)可能直接或间接增加卒中风险；而卒中引发的全身性改变又可能反馈

影响胎盘功能，形成恶性循环。这一轴线的研究为理解妊娠卒中的病因和开发靶向干预提供了新视角。 

4.4.1. 妊娠卒中对胎盘–脑轴的影响  
妊娠卒中可能通过母体全身炎症反应或胎盘缺血，干扰胎盘–脑轴的正常功能。例如，TGFβ信号通

路在妊娠免疫耐受中起关键作用，其异常可能导致 NK 细胞和调节性 T 细胞功能紊乱。妊娠卒中可能通

过线粒体动力学异常或表观遗传修饰(如 DNA 甲基化)影响胎盘功能，进而传递给胎儿大脑，导致长期神

经发育缺陷[40] [41]。 

4.4.2. 胎盘因子与卒中风险 
妊娠期高血压疾病时，可能通过胎盘血管病变(如螺旋动脉重塑失败)引发胎盘缺血，当胎盘灌注不良

时会诱导内质网应激与铁死亡，促进 sFlt-1 和 sEng 的异常释放。sFlt-1 作为血管内皮生长因子和胎盘生

长因子的天然拮抗剂，通过结合并中和这些促血管生成因子，破坏血管稳态[42]。sEng 通过干扰 TGF-β
信号通路及整合素 αIIbβ3 介导的血小板–纤维蛋白原相互作用，损害内皮功能与血栓稳定性[43]。二者

协同导致“内皮功能障碍、高血压及多器官损伤”，构成子痫前期的核心病理特征。且当胎盘缺血或损

伤时，胎盘源性细胞外囊泡释放异常，细胞外囊泡可能携带病理分子(如促凝物质或炎症介质)进入母体循

环，促进血栓形成或血管痉挛，以导致卒中[2]。 

4.5. 微栓子瀑布效应 

妊娠本身是一种生理性高凝状态(如凝血因子增加、抗凝蛋白减少)，这种状态可能通过凝血级联反应

促进微栓子形成。微栓子激活血小板和凝血系统释放促凝物质，然后机械性损伤血管内皮，暴露内皮下

胶原，促进继发性血栓形成的恶性循环，最终导致多发性脑栓塞事件[44]。 

4.6. 抗磷脂综合征(Antiphospholipid Antibody Syndrome, APS)效应 

4.6.1. 抗体介导的促血栓机制 
抗磷脂抗体通过识别磷脂和磷脂结合蛋白(如 β2 糖蛋白 I)，激活内皮细胞、血小板和单核细胞，促进

促凝状态形成，这些抗体作为病理生理的关键驱动因素，通过多种途径引发血栓形成[45]。APS 的发病遵

循免疫血栓形成模型，即免疫系统异常激活导致血栓形成。APS 患者存在持续的高凝状态，妊娠本身的

高凝状态与 APS 的病理机制协同作用，增加卒中风险[46]。 

4.6.2. 血栓炎症机制 
APS 是一种典型的血栓炎症性疾病，炎症和血栓形成相互促进。这种机制在妊娠期间尤为突出，可

能导致微血管血栓形成和胎盘缺血。这些机制共同作用，导致 APS 患者在妊娠期间面临较高的卒中风险

[47]。 
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4.7. 遗传调控与遗传易感性 

非编码 RNA (如 LncRNA SNHG12/miR-25-3p 轴)通过调控 SIRT6 表达影响内皮细胞对血管紧张素 II
的敏感性。SNHG12 过表达可减轻血管紧张素 II 诱导的内皮损伤，提示表观遗传修饰在子痫前期中的作

用[48]。全基因组关联研究发现多个基因位点如代谢调节基因 Metrnl 与卒中风险相关[49]，Metrnl 可能通

过调节血管内皮功能影响缺血性卒中发生[50]。由 NOTCH3 基因突变引起的常染色体显性遗传性脑动脉

病，血管平滑肌细胞变性与 NOTCH3 蛋白聚集，引起小动脉闭塞和脑灌注不足，进而引发卒中[51]。携

带血管紧张素原基因的孕妇，其胎盘缺血、氧化应激更为严重，极易发展为子痫前期，遗传效应通过诱

发重度高血压和系统性血管损伤，最终导致卒中的发生[52]。此外，V 因子莱顿突变、凝血酶原基因突变

或 MTHFR 纯合突变的孕妇，妊娠期自然的生理性高凝状态与这些基因突变叠加，使血栓形成风险急剧

上升，导致脑静脉窦血栓形成，可能需要孕中期开始预防性抗凝[53]。 

4.8. 内源性雌激素驱动的高凝状态 

相关文献表明内源性与外源性雌激素如口服避孕药、妊娠等为 CVST 的传统风险因素[54]，妊娠期生

理性雌激素水平显著升高，生理性高雌激素状态导致凝血系统改变，促进高凝状态。CVST 的发生由血液

高凝、血流动力学改变、内皮损伤三要素共同介导，生理性高凝状态使血液处于易栓倾向，是妊娠特异

性血栓形成的基础。此外，围产期并发症如子痫前期相关脑水肿可能诱发局部的脑静脉充血，脑静脉充

血通过诱导静脉窦内皮细胞损伤，内皮细胞损伤会加速凝血并促进血小板活化，最终增加 CVT 的风险

[55]。 
妊娠期卒中并非由单一机制驱动，而是一系列病理生理事件在代谢、免疫、血管与胎盘等多个层面

交互耦合、逐级放大的结果。妊娠期能量需求急剧增加，线粒体功能受损，导致 ATP 合成不足与活性氧

过量产生。ROS 进一步损伤线粒体，并与钙超载共同破坏线粒体结构，诱导线粒体自噬失衡、NLRP3 炎

症小体活化及线粒体 DNA 的释放。线粒体功能障碍与炎症活化，最终汇聚为两条致伤路径：一是促进血

栓形成，二是诱导神经元凋亡。两者共同作用，直接导致妊娠期卒中发生。卒中发生后，局部免疫反应

被激活，促炎性 T 细胞浸润及炎性细胞因子释放，不仅进一步破坏血脑屏障、加剧神经元死亡，还会波

及脾脏、肠道等外周器官，引起功能障碍。这些外周改变反过来恶化卒中预后，并通过免疫适应失调(如
病理性炎症与免疫细胞异常活化)驱动子痫前期等并发症，间接提高妊娠卒中的发生与复发风险。子痫前

期及妊娠高血压激活 NLRP3 炎症小体，引发内皮细胞焦亡，显著破坏血脑屏障，增加血栓形成风险；同

时，氧化应激与铁死亡被进一步加剧。且妊娠期高血压会导致螺旋动脉重塑失败，胎盘缺血诱发内质网

应激与铁死亡，促使 sFlt-1 和 sEng 异常释放，两者协同破坏血管稳态、引发内皮障碍与高血压，并由此

诱发卒中。此外，胎盘释放的外囊泡携带促凝物质进入血液循环，直接促进血栓形成或诱发血管痉挛，

成为卒中的直接诱因。妊娠期生理性雌激素水平的显著升高，导致全身处于高凝状态。这一背景性变化，

叠加上述所有机制中的促栓倾向，显著提升了卒中发生的整体风险(见图 1)。 

5. 结论 

妊娠相关卒中是一个相对罕见但严重威胁孕产妇生命的并发症，具有较高的致残率和死亡率。高血

压疾病(如子痫前期)是妊娠期卒中的重要危险因素，且与长期心血管风险相关。此外，妊娠期的高凝状态、

血流动力学改变以及糖尿病、高龄等因素也增加了卒中风险。妊娠相关卒中的病理生理机制具有高度复

杂性，涉及线粒体功能障碍、免疫代谢失衡、程序性细胞死亡、胎盘–脑轴异常、微栓子形成、抗磷脂综

合征及遗传调控等多个关键环节。优化孕妇的监测，明确病理生理机制，以提高妊娠期卒中的早期识别

和干预能力，对改善母婴预后至关重要。 
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Figure 1. Comprehensive pathological mechanism network of pregnancy-related stroke 
图 1. 妊娠卒中相关病理机制图 

6. 展望 

未来其诊断及治疗工作应重点关注以下方向：1) 建立大规模前瞻性的妊娠期卒中生物样本库与临床

登记系统，整合基因组、蛋白组等多组学数据；2) 阐明“胎盘–脑轴”中关键信号分子的致病机制，并

发展相应的靶向阻断策略；3) 开展针对妊娠人群的靶向治疗临床试验，重新评价传统药物(如他汀类)在
特定风险人群中的获益风险比；4) 利用人工智能技术构建动态风险预测模型，实现从高危筛查、急性期

干预到长期二级预防的全周期管理。以上基于通过多学科、多层次整合的研究策略，通过医学研究中新

质生产力的多维度整合，有望实现切断病因学根据致病因素的影响，以期在未来显著降低此类疾病的发

病率，减少其对孕产妇及其家庭造成的严重影响。 
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