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　　［摘要］　目的　研究Ｔｈ１／Ｔｈ２对早发性重度子痫前期（ｅａｒｌｙｏｎｓｅｔｓｅｖｅｒｅｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ，ＥＯＳＰ）胎盘
滋养细胞焦亡的影响。方法　收集２０１８年６月至２０１９年１２月本院妇产科确诊为ＥＯＳＰ的５５例临床
资料为子痫前期组，选取同期本院产检正常孕妇３０例为正常组。应用流式细胞仪检测各组孕妇静脉血
中Ｔｈ１和Ｔｈ２细胞的比例，应用ＥＬＩＳＡ检测血清中细胞焦亡相关因子ＩＬ１β、ＩＬ１８的含量、应用ＴＵＮＥＬ
染色观察胎盘组织焦亡的情况；应用免疫荧光染色观察胎盘组织特异性切割关键焦亡底物蛋白消皮素

Ｄ（ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ，ＧＳＤＭＤ）的表达；应用Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测Ｃａｓｐａｓｅ１、ＮＬＲＰ３、接头蛋白（ＡＳＣ）、ＧＳＤＭＤ的
蛋白表达。结果　流式结果显示，子痫前期组Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞的比例与正常组相比较明显升高；ＥＬＩＳＡ结
果显示，子痫前期组血清中细胞焦亡相关因子 ＩＬ１β、ＩＬ１８的含量明显升高；ＴＵＮＥＬ染色结果显示，子
痫前期组可见大量的类似凋亡细胞，明显多于正常组；免疫荧光染色 ＧＳＤＭＤ发现，子痫前期组的表达
量明显多于对照组；Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ结果显示，Ｃａｓｐａｓｅ１、ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、ＧＳＤＭＤ的蛋白表达明显高于正常
组。结论　早发性重度子痫前期时，Ｔｈ１／Ｔｈ２的比例增高促进了胎盘滋养细胞发生细胞焦亡。
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　　早发性重度子痫前期（ｅａｒｌｙｏｎｓｅｔｓｅｖｅｒｅｐｒｅ
ｅｃｌａｍｐｓｉａ，ＥＯＳＰ）是指孕周≤３４周时的一种多系统疾
病，患者既往血压正常或具有慢性高血压，其特征是高

血压伴蛋白尿或终末器官功能障碍［１］。ＥＯＳＰ与孕妇
围产期的发病率和死亡率相关［２］，特别是在发展落后

的地区，由于其孕期营养差、医疗水平落后，孕妇一旦

发病，往往得不到很好的救治。

　　ＥＯＳＰ与胎盘滋养细胞的焦亡密切相关。细胞焦亡
又称“细胞炎症性坏死”，其与凋亡相似，但与凋亡不同

的是，细胞焦亡通过炎性信号通路的Ｎｏｄ样受体热蛋白
结构域相关蛋白 ３（ｎｕｃｌｅｏｔｉｄｅｂｉｎｄｉｎｇｏｌｉｇｏｍｅｒｉｚａｔｉｏｎ
ｄｏｍａｉｎｌｉｋｅｒｅｃｅｔｏｒｆａｍｉｌｙｐｙｒｉｎｄｏｍａｉｎｃｏｎｔａｉｎｉｎｇ３，
ＮＬＲＰ３）感受各种活化信号，经接头蛋白 ＡＳＣ招募并
激活Ｃａｓｐａｓｅ１［３］，分泌促炎反应细胞因子并释放细胞
质成分至细胞外，引起炎症反应，是促炎反应的细胞程

序性死亡方式［４］。Ｃａｓｐａｓｅ１通过特异性切割关键焦
亡底物蛋白消皮素 Ｄ（ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ，ＧＳＤＭＤ）启动，
ＧＳＤＭＤ仅用于代表细胞焦亡，具有显著特异性［５］，活

化的Ｃａｓｐａｓｅ１还可以水解 ＩＬ１β前体、ＩＬ１８前体，形
成活性ＩＬ１β与ＩＬ１８，释放至胞外，导致细胞焦亡。
　　辅助性Ｔ细胞分为 Ｔｈ１和 Ｔｈ２，Ｔｈ１细胞调节细
胞免疫，促进炎症反应，Ｔｈ２细胞调节体液免疫，刺激
细胞增殖分化。Ｔｈ１细胞主要分泌 ＴＮＦα、ＩＦＮγ。
ＴＮＦα属于促炎因子，可诱导多种炎症因子释放，并可
诱导炎症细胞黏附、趋化与浸润导致强烈的炎症反应。

Ｔｈ２细胞主要分泌ＩＬ４、ＩＬ１０，可抑制 ＴＮＦα、ＩＦＮγ而
发挥抗炎效应［６］。当体内Ｔｈ１／Ｔｈ２的比例增高时，限制
了妊娠活动；而当Ｔｈ２／Ｔｈ１的比例较低时，才能利于妊
娠［７］。Ｔｈ１／Ｔｈ２在ＥＯＳＰ是如何中发挥作用，其比例增
高时会不会导致胎盘滋养细胞发生焦亡呢？鉴于此，我

们设计了下面的试验，以探讨Ｔｈ１／Ｔｈ２对ＥＯＳＰ胎盘滋
养细胞焦亡的影响。

１　资料与方法

１．１　一般资料
　　收集２０１８年６月至 ２０１９年 １２月本院妇产科确
诊为ＥＯＳＰ的 ５５例临床资料为子痫前期组，年龄为
２８～４０岁，孕周为２８～３２周，纳入标准为患者诊断均
符合第９版《妇产科学》诊断标准。排除标准包括多

胎妊娠，既往高血压病史，合并其他妊娠期疾病（妊娠

期糖尿病等），肝肾功能不全，心血管疾病，免疫性疾

病等。收集孕周、年龄、体质量与本研究组相匹配的本

院产检正常孕妇３０例为正常组。本研究已获得石家
庄市第四医院伦理委员会批准（审批号 ２０１９００４６）和
患者知情同意。

１．２　主要试剂及仪器
　　Ｃａｓｐａｓｅ１、ＮＬＲＰ３、接头蛋白（ＡＳＣ）、ＧＳＤＭＤ抗体
购于Ａｂｃａｍ公司；流式抗体（ＣＤ３ＰｅｒＣＰＣｙ５５、ＣＤ８
ＰＥ、ＩＮＦγＦＩＴＣ、ＩＬ４ＡＰＣ）购于Ｂｉｏｌｅｇｅｎｄ公司，ＥＬＩＳＡ
试剂盒、ＥＣＬ发光剂购于美国 Ｔｈｅｒｍｏ公司；ＴＵＮＥＬ试
剂盒购于南京碧波生物科技有限公司；ＰＢＳ缓冲液购
于ＢＩ生物公司；胎牛血清购于美国ＧＩＢＣＯ公司；流式
细胞仪购于 ＢＤ公司，显微镜（ＥＣＬＩＰＳＥＥ１００）购于尼
康仪器（上海）有限公司；组织包埋机（ＥＧ１１５０８）／石
蜡切片机（ＲＭ２１３５）均购于 Ｌｅｉｃａ公司；紫外分光光度
计（ＮａｎｏＤｒｏｐＯＮＥ）、ＰＣＲ仪（ＳｉｍｐｌｉＡｍｐ）购于 Ｔｈｅｒｍｏ
公司；ＷｅｓｔｅｒｎＢｌｏｔ用电泳槽（ＤＹＣＺ２４ＤＮ）、转移电泳
仪（ＤＹＣＺ２４ＤＮ）及恒温循环器（ＷＤ９４１２Ａ）、制冰机
（ＳＩＭＦ１２４）均购于北京六一生物科技有限公司；酶标
仪（ｓｙｎｅｒｇｙ２）购于基因有限公司。
１．３　采用流式细胞仪检测各组静脉血中 Ｔｈ１与 Ｔｈ２

细胞的比例

１．３．１　血液标本采集　　抽取各组晨起空腹静脉血
１ｍＬ（均于治疗前抽血），注入肝素无菌管中８ｈ内检
测Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞百分比。
１．３．２　流式法检测 Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞百分比　　用足量
红细胞裂解液将静脉血中的红细胞裂解，剩余白细胞

用ＲＰＭＩ１６４０培养液重悬，加入打孔剂孵育 １５ｍｉｎ，
ＰＢＳ清洗后加入抗体（ＣＤ３ＰｅｒＣＰＣｙ５５、ＣＤ８ＰＥ、
ＩＮＦγＦＩＴＣ、ＩＬ４ＡＰＣ）各５μＬ避光孵育３０ｍｉｎ，清洗
后用流式细胞仪计数１×１０４个 ＣＤ４（ＣＤ３＋ＣＤ８－细胞）
淋巴细胞中，表达 ＩＮＦγ的 Ｔｈ１细胞和表达 ＩＬ４的
Ｔｈ２细胞所占的百分比。所得数据用 ＣｙｔｏｍｅｒＦＳＣＳ
ＣａｎｔｏⅡ软件分析，首先以单个核细胞群设门 １（Ｐ１），
然后以 ＣＤ３＋ＣＤ８－设门为 ＣＤ４细胞，再分析标本中
Ｔｈ１＝ＣＤ３＋ＣＤ８－ＩＦＮγ＋ＩＬ４－、Ｔｈ２＝ＣＤ３＋ＣＤ８－ＩＦＮγ－ＩＬ４＋

比例。

７４２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）



１．４　ＥＬＩＳＡ法检测各组血清中ＩＬ１β、ＩＬ１８水平
　　晨起空腹采集静脉血 ５ｍＬ，４℃静置过夜，
３０００ｒ／ｍｉｎ离心１５ｍｉｎ，提取上层血清，按照ＥＬＩＳＡ试
剂盒说明书操作进行检测。

１．５　ＴＵＮＥＬ染色观察胎盘滋养细胞凋亡情况
　　取各组孕妇分娩后新鲜胎盘组织，常规石蜡包埋、
切片。脱蜡至水，０．０１ｍｍｏｌ／ＬＴＢＳ１∶２００稀释
ＰｒｏｔｅｉｎａｓｅＫ３７℃消化３０ｍｉｎ，ＴＢＳ洗３遍，每片组织
取２０μＬＴＵＥＮＬ检测液（ＴｄＴ、ＤＩＧｄＵＴＰ、标记缓冲
液以１∶１∶１８的比例配制）３７℃孵育２ｈ，ＴＢＳ洗３遍，
封闭３０ｍｉｎ。使用生物素化抗地高辛抗体 ３７℃ 孵育
３０ｍｉｎ，ＴＢＳ洗３遍，ＳＡＢＣ液３７℃ 孵育 ３０ｍｉｎ，ＴＢＳ
洗３遍，ＤＡＰＩ复染，封片。每张切片取 ４００倍荧光显
微镜下９个不同视野阳性细胞数，取均值。以凋亡细
胞个数表示细胞凋亡程度。

１．６　免疫荧光染色胎盘组织的ＧＳＤＭＤ表达
　　取各组孕妇分娩后新鲜胎盘组织，４％的多聚甲醛
固定１５ｍｉｎ。切片脱蜡至水，用柠檬酸修复液高压修
复３ｍｉｎ，保温 ３０ｍｉｎ。双氧水孵育 ３０ｍｉｎ，含有
Ｔｗｅｅｎ２０的３％牛血清白蛋白／ＴＢＳ缓冲液封闭２ｈ，一
抗过夜孵育，再用 ＴＢＳ缓冲液清洗两次。第２天二抗
孵育 ３０ｍｉｎ，用 ＴＢＳ缓冲液清洗两次，再用 １μｇ／ｍＬ
ＤＡＰＩ复染。使用荧光显微镜（×４００）、运用 Ａｘｉｏ

Ｖｉｓｉｏｎ４．８软件进行观测和获取图像。每次至少检验
１００个形态学完整的细胞。
１．７　Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ检测细胞焦亡相关因子的蛋白表达
　　提取胎盘组织总蛋白后，通过ＢＣＡ法测定蛋白质
浓度。按照比例加入５×电泳加样缓冲液并置于金属
浴（１００℃）中１０ｍｉｎ。按每孔３０μｇ蛋白量上样，进
行ＳＤＳＰＡＧＥ凝胶电泳（浓缩胶８０Ｖ／４０ｍｉｎ，分离胶
１１０Ｖ／６０ｍｉｎ），结束电泳，分离的蛋白转膜至 ＰＶＤＧ
膜（３００ｍＡ），５％脱脂奶粉或 ５％ＢＳＡ封闭后，加入一
抗。４℃过夜，洗膜后加入二抗，室温孵育１ｈ后洗膜，
ＥＣＬ试剂盒显影，并进行统计分析。
１．８　统计学处理
　　试验数据采用 ＳＰＳＳ２５．０统计学软件进行分析。
计量资料以 珋ｘ±ｓ表示，采用 ｔ检验，Ｐ＜０．０５为差异有
统计学意义。

２　结果

２．１　流式细胞仪检测抗凝血标本中Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞比例
　　图１、表１中显示，ＣＤ３＋ＣＤ８－代表ＣＤ４细胞，ＣＤ３＋

ＣＤ８－ＩＦＮγ＋ＩＬ４－表示Ｔｈ１细胞，ＣＤ３＋ＣＤ８－ＩＦＮγ－ＩＬ４＋表
示Ｔｈ２细胞，子痫前期组 Ｔｈ１／Ｔｈ２比值明显高于正常
组，差异具有统计学意义。

!" #"" $!% &%% &!%

'()!*

（
"$"""

）

&!"

&""

$!"

$""

!"

(
(
)
!
*

（
"
$
"
"
"

）

$"

!

$"

+

$"

,

$"

&

"

-
#
%
.

-$$/ " $"

&

$"

,

$"

+

$"

!

)0,!123)1!)4!!!!*

$%

!

$%

+

$%

,

$%

&

%

-
$
,
&

-$/% % $%

&

$%

,

$%

+

$%

!

56!+!*1)!*

)
0
.

-

1
7
!
*

5
'
8
!
!
!
'
5
9
)
!
*

!% #%% #!% &%% &!%

'()!*

（
"#%%%

）

&!%

&%%

#!%

#%%

!%

(
(
)
!
*

（
"
#
%
%
%

）

#%

!

#%

+

#%

,

#%

&

%

-
#
&
/

-#,+ % #%

&

#%

,

#%

+

#%

!

)0,!123)1!)4!!!!*

#%

!

#%

+

#%

,

#%

&

%

-
#
#
,

-:. % #%

&

#%

,

#%

+

#%

!

56!+!*1)!*

)
0
.

-

1
7
!
*

5
'
8
!
!
!
'
5
9
)
!
*

正
常
组

子
痫
前
期
组

)

*

;

0

7

'

Ａ：正常组图中Ｐ１根据ＳＳＣ和ＦＳＣ圈定单个核细胞；Ｂ：正常组图中显示 ＣＤ４细胞（ＣＤ３＋ＣＤ８－）；Ｃ：表示正常组
中Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞的比例；Ｄ：子痫前期组图中Ｐ１根据 ＳＳＣ和 ＦＳＣ圈定单个核细胞；Ｅ：子痫前期组图中显示 ＣＤ４
细胞（ＣＤ３＋ＣＤ８－）；Ｆ：表示子痫前期组中Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞的比例

图１　流式细胞仪检测抗凝血标本中Ｔｈ１、Ｔｈ２细胞比例

８４２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



表１　流式细胞仪检测各组孕妇晨起静脉血中Ｔｈ１、Ｔｈ２
细胞的比例（珋ｘ±ｓ）

组别 例数 Ｔｈ１占比 Ｔｈ２占比 Ｔｈ１／Ｔｈ２
正常组 ３０ １１．６７±３．２７ １．６０±０．２８ ７．５７±２．６７

子痫前期组 ５５ １９．５１±２１．５４ １．９６±０．２４ １７．０９±３．４８
统计值 ７．４９８ ４．２６２ ７．５０１
Ｐ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

２．２　ＥＯＳＰ细胞焦亡相关因子ＩＬ１β、ＩＬ１８高表达
　　细胞焦亡相关因子检测结果（图２Ａ、Ｂ）显示了子
痫前期组的血清中 ＩＬ１β、ＩＬ１８的含量明显高于正常
组（Ｐ＜０．０１）。这个结果提示了在 ＥＯＳＰ中可能出现
了细胞焦亡的情况。
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ａ：Ｐ＜０．０１，与正常组比较
图２　ＥＬＩＳＡ法观察血清中ＩＬ１β（Ａ）、ＩＬ１８（Ｂ）的含量

（正常组ｎ＝３０，子痫前期组ｎ＝５５，珋ｘ±ｓ）

２．３　ＥＯＳＰ可见较多类似凋亡细胞

　　应用了 ＴＵＮＥＬ染色观察了胎盘组织滋养细胞

ＤＮＡ断裂的情况。结果发现（图３所示），相比正常妊

娠孕妇（１５．２０±４．３６），ＥＯＳＰ孕妇（６０．２２±９．７０）的胎

盘组织阳性细胞的数量明显增多（Ｐ＜０．０１），我们考虑

该类细胞的产生与细胞焦亡有关。

２．４　ＥＯＳＰ时特征性蛋白ＧＳＤＭＤ高表达

　　我们应用了免疫荧光染色观察了 ＧＳＤＭＤ在胎盘

组织中的表达。结果发现（图４），相较于正常组（１．０４±

０．２０），子痫前期组（２．３１±０．４０）出现了 ＧＳＤＭＤ的明

显升高（Ｐ＜０．０１）。该结果证实了 ＥＯＳＰ中胎盘组织

细胞焦亡的发生。

２．５　ＥＯＳＰ中Ｃａｓｐａｓｅ１介导了细胞焦亡

　　为了验证 ＥＯＳＰ与细胞焦亡的关系，我们从蛋白

表达的角度检测了焦亡相关因子的表达。结果发现

（图５）：和正常组相比，子痫前期组 Ｃａｓｐａｓｅ１（１．０５±

０．２２ｖｓ０．２８±０．１０，Ｐ＜０．０１）、ＮＬＲＰ３（１．１８±０．２８ｖｓ

０．５８±０．１７，Ｐ＜０．０１）、ＡＳＣ（１．４９±０．２０ｖｓ１．１１±０．２６，

Ｐ＜０．０１）、ＧＳＤＭＤ（１．６０±０．２１ｖｓ０．９９±０．１９，Ｐ＜０．０１）

出现了显著上调。该结果提示在ＥＯＳＰ时细胞焦亡的

发生与Ｃａｓｐａｓｅ１、ＮＬＲＰ３、ＡＳＣ、ＧＳＤＭＤ的介导有关系。
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图３　ＴＵＮＥＬ法染色观察胎盘组织滋养细胞焦亡情况

９４２　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　　 　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）
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图４　免疫荧光染色观察ＧＳＤＭＤ在胎盘组织中的表达
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图５　ＷｓｅｔｅｒｎＢｌｏｔ法检测胎盘组织中蛋白的表达（Ａ）及定量分析（Ｂ）　（正常组ｎ＝３０，子痫前期组ｎ＝５５，珋ｘ±ｓ）

３　讨论

　　子痫前期作为妊娠期高血压疾病的一种典型类
型，是多种病因共同作用的综合征，目前认为的其病因

主要包括：遗传因素，胎盘因素，滋养细胞侵袭等［９－１０］，

随着子痫前期发病机制的深入研究，其二阶段模型的

发病过程逐渐被认可，第一阶段，滋养细胞侵袭不良可

障碍螺旋动脉重铸过程，使母胎界面血液供应不充分，

这一过程因胎盘缺氧与功能异常进而分泌某些细胞因

子，它们侵入母体血液循环后造成母体内皮细胞功能

损伤，第二阶段，后期胎盘功能无法满足正常妊娠的需

求，母胎界面长期处于缺血缺氧状态时，导致胎盘过度

释放各种因子进入血液循环，引起母体血管内皮活化，

炎性细胞因子大量释放，免疫系统失衡，最终导致高血

压、蛋白尿等临床症状［１１］。

　　在ＥＯＳＰ时，产生影响的辅助性 ＣＤ４＋Ｔ细胞主要
有两种。Ｔｈ１细胞表达 ＩＦＮγ［１２］的 ＣＤ４＋的淋巴细胞，
Ｔｈ２细胞为表达ＩＬ４的ＣＤ４＋淋巴细胞［１３］。在Ｔｈ１占
据优势时，ＩＦＮγ抑制了 Ｔｈ２的功能，相反，在 Ｔｈ２占
据优势时，ＩＬ４又能抑制 Ｔｈ１发挥作用。Ｔｈ１／Ｔｈ２的
不平衡是引起各种疾病免疫异常的重要原因［１４］。在

我们的试验中，在早发性子痫前期中 Ｔｈ１／Ｔｈ２细胞百
分比与正常组相比较明显升高意味着出现了 Ｔｈ１／Ｔｈ２
的失调。

　　细胞焦亡是由多种病原体或非感染因素刺激而产
生的一种固有免疫反应，是依赖胱天蛋白酶（Ｃａｓｐａｓｅ）

０５２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　



１、４、５、１１、炎症小体以及 ＧＳＤＭＤ（ＧａｓｄｅｒｍｉｎＤ）蛋白
的一种程序性细胞死亡模式［１５］，不同于细胞凋亡与细

胞坏死，其病理表现为细胞不断胀大直至细胞膜破裂，

导致细胞内容物释放进而激活强烈的炎症反应。

ＧＳＤＭＤ是所有Ｃａｓｐａｓｅ的共同底物，能够在细胞膜上
形成孔洞，是细胞焦亡途径的最后执行蛋白。Ｃａｓｐａｃｅ
活化后可以特异性切割ＧＳＤＭＤ，从而使其特异性识别
细胞膜上的磷脂分子并打孔，导致细胞内渗透压改变，

引发细胞肿胀破裂，导致细胞焦亡［１６］。炎症小体是细

胞内多聚体蛋白复合物，包括结合寡聚化结构域样受

体（ＮＬＲｓ）、ＡＳＣ，其中 ＮＬＲＰ３是引起细胞焦亡的最主
要的炎性复合物，其可以感受各种活化信号，经 ＡＳＣ
招募并激活 Ｃａｓｐａｓｅ１。活化的 Ｃａｓｐａｓｅ１水解 ＩＬ１β
前体、ＩＬ１８前体，形成活性 ＩＬ１β与 ＩＬ１８，释放至胞
外，导致细胞焦亡。

　　子痫前期与胎盘滋养细胞关系密切，滋养细胞能
分泌炎性因子，诱导炎性活动，血管内皮出现损伤，进

而导致了子痫前期的发生。曾有报道提到，子痫前期

与Ｃａｓｐａｓｅ１介导的细胞焦亡有关系，并伴有 ＩＬ１β、
ＩＬ１８高表达的特征［１７］。在试验中，我们也发现了

ＩＬ１β、ＩＬ１８和 Ｃａｓｐａｓｅ１在 ＥＯＳＰ时高表达。我们考
虑ＥＯＳＰ的发生与滋养细胞焦亡的关系确实存在。此
外，在病理切片中也观察到了 ＥＯＳＰ胎盘组织中出现
了大量的类似凋亡细胞。最后，我们应用免疫荧光技

术和 Ｗｅｓｔｅｒｎｂｌｏｔ技术检测了特征性焦亡相关蛋白
ＧＤＳＭＤ的表达，再一次印证了我们关于ＥＯＳＰ中细胞
焦亡存在的想法。但也有观点认为，ＩＬ１８等的升高是
肝肾功能损伤导致的［１８］。

　　经过了多角度的研究，我们认为早发性子痫前期
的发生与细胞焦亡密不可分。而对于细胞焦亡的产生

机制，我们考虑是由于胎盘滋养细胞分泌了 ＩＦＮγ等
炎症因子引起的免疫反应，而不同炎症因子分泌量的

变化是由于 Ｔｈ１／Ｔｈ２不平衡所导致的。所以我们认
为Ｔｈ１／Ｔｈ２的失衡对ＥＯＳＰ中的细胞焦亡有一定的影
响，那么在临床中如何针对 Ｔｈ１／Ｔｈ２失衡防治早发性
子痫前期还需要更多的研究来验证。
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ｖＷＦ、ＴＳＰ１、ＩＬ１８及ＩＬ１０的水平变化分析［Ｊ］．试验与

检验医学，２０１７，３５（５）：７７６－７７９．ＤＯＩ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．

１６７４１１２９．２０１７．０５．０５１．

ＢＩＳＱ，ＺＨＡＮＧＨＨ．ＡｎａｌｙｓｉｓｏｆｃｈａｎｇｅｓｏｆｓｅｒｕｍｓＦｌｔ１，

ＰＬＧＦ，ｖＷＦ，ＴＳＰ１，ＩＬ１８ａｎｄＩＬ１０ｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈ

ｓｅｖｅｒｅｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ［Ｊ］．ＥｘｐＬａｂＭｅｄ，２０１７，３５（５）：７７６－

７７９．

（收稿：２０２１０７２３；修回：２０２１１１０４）

（编辑　邓强庭）

２５２ 　　　　　　　　　　　　　　陆军军医大学学报，２０２２，４４（３）　　 　　　　　　ｈｔｔｐ：／／ａａｍｍｔ．ｔｍｍｕ．ｅｄｕ．ｃｎ　




