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[摘　要]目的　探 讨 重 度 子 痫 前 期(PE)患 者 孕 期 子 宫 动 脉 血 流 动 力 学 指 标 与 产 后 胎 盘 组 织 中 多 聚 ADP 核 糖 转 移 酶

(PARPＧ１)和肿瘤坏死因子Ｇα(TNFＧα)表达的相关性.方法　选取２０２１年１月至２０２３年１月唐山市妇幼保健院收治的７２例PE
患者为研究对象(PE组),根据病情严重程度将其分为轻度PE组(３７例)与重度PE组(３５例),选取同期在院分娩的４１例正常孕

妇为对照组,比较重度PE组、轻度PE组、对照组孕期子宫动脉血流动力学指标[血流速度峰谷比(S/D)、阻力指数(RI)、搏动指

数(PI)];比较重度PE组与轻度PE组患者的临床资料;采用多因素 Logistic回归分析发生重度PE的影响因素;采用实时荧光定

量PCR(qRTＧPCR)法检测各组患者产后胎盘组织中PARPＧ１mRNA和 TNFＧαmRNA的表达水平;采用Pearson法分析重度PE
患者孕期子宫动脉血流动力学指标与产后胎盘组织中PARPＧ１和 TNFＧα表达的相关性.结果　重度 PE组、轻度 PE组、对照组

的孕期子宫动脉血流动力学指标PI、RI及S/D比较,差异均有统计学意义(F 值分别为６９．９９３、２５．１１１、１６．３６９,P＜０．０５);重度

PE组与对照组(t值分别为１６．６２４、９．９８８、８．０８０)、轻度PE组与对照组(t值分别为６．０８５、３．９４２、４．１５７)、重度 PE组与轻度 PE组

(t值分别为１０．３７３、５．９５８、３．８８９)的孕期子宫动脉血流动力学指标PI、RI及S/D比较,差异均有统计学意义(P＜０．０５).重度 PE
组患者的收缩压、舒张压及尿蛋白均明显高于轻度PE组,经比较差异均有统计学意义(t值分别为４．８８１、５．６０５、３．０７５,P＜０．０５).

多因素 Logistic回归分析显示,尿蛋白(OR＝２．２３１,９５％CI:１．４１０~３．５２９)、PI(OR＝１．９７３,９５％CI:１．３４４~２．８９７)、RI(OR＝

２．１５７,９５％CI:１．４４０~３．２３０)、S/D(OR＝１．９５２,９５％CI:１．２８３~２．９６９)均为影响重度 PE发生的独立危险因素(P＜０．０５).重度

PE组、轻度PE组、对照组的产后胎盘组织中PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA 表达水平比较,差异均有统计学意义(F 值分别为

４７．１２９、４８．５６１,P＜０．０５);重度PE组与对照组(t值分别为１３．６５３、１３．５２３)、轻度 PE组与对照组(t值分别为５．０９４、９．３０２)、重度

PE组与轻度PE组(t值分别为８．４２６、４．２５３)的产后胎盘组织中PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA 表达水平比较,差异均有统计学

意义(P＜０．０５).Pearson法进行相关性分析,结果显示,重度PE组患者孕期子宫动脉血流动力学指标PI、RI及S/D与产后胎盘

组织中PARPＧ１、TNFＧα表达均呈正相关(r＝０．５１３~０．６６２,P＜０．０５).结论　重度 PE患者孕期子宫动脉血流动力学指标及产

后胎盘组织中PARPＧ１mRNA和TNFＧαmRNA表达水平均较高,且孕期子宫动脉血流动力学指标与胎盘组织中PARPＧ１、TNFＧα
的表达均呈正相关,两者均与病情的发生及发展密切相关.
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[Abstract]ObjectiveToexplorethecorrelationbetweenthehemodynamicindicatorsofuterinearterybloodflowduringpregnancy

inpatientswithseverepreeclampsia(PE)andtheexpressionofpoly(ADPＧribose)polymeraseＧ１ (PARPＧ１)andtumornecrosis

factorＧα(TNFＧα)inpostpartum placentaltissue．Methods７２PEpatientsadmittedtoTangshan MaternalandChild Health

HospitalfromJanuary２０２１toJanuary２０２３wereselectedasthePEgroup．Basedontheseverityofthecondition,thepatientswere
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dividedintoamildPEgroup(３７cases)andaseverePEgroup(３５cases),with４１normalpregnantwomenwhodeliveredinthe

sameperiodservingasthecontrolgroup．Tocomparethehemodynamicparametersofuterinearterybloodflowduringpregnancy

amongtheseverePEgroup,mildPEgroup,andcontrolgroup,includingthepeakＧtoＧenddiastolicflowvelocityratio (S/D),

resistanceindex(RI),andpulsatilityindex(PI)．TocomparetheclinicaldataofpatientsintheseverePEgroupandthemildPE

group．MultivariatelogisticregressionwasusedtoanalyzethefactorsaffectingtheoccurrenceofseverePE,andqRTＧPCRmethod

wasusedtodetecttheexpressionofPARPＧ１mRNAandTNFＧαmRNAinpostpartumplacentaltissueofthreegroups．Pearson

methodwasusedtoanalyzethecorrelationbetweenuterinearteryhemodynamicparametersduringpregnancyandtheexpressionof

PARPＧ１andTNFＧαinpostpartumplacentaltissueinseverePEpatients．ResultsThedifferencesinPI,RIandS/Dofuterineartery

hemodynamicparametersduringpregnancywerestatisticallysignificantinthecomparisonofpatientsintheseverePEgroup,mild

PEgroupandcontrolgroup(FＧvalueswere６９．９９３,２５．１１１,and１６．３６９,respectively,P＜０．０５);thedifferencesinuterineartery

hemodynamicparameters(PI,RI,andS/D)betweentheseverePEgroupandthecontrolgroup(tＧvalueswere１６．６２４,９．９８８and

８．０８０,respectively),themildPEgroupandthecontrolgroup(tＧvalueswere６．０８５,３．９４２and４．１５７,respectively),andthesevere

PEgroupandthemildPEgroup(tＧvalueswere１０．３７３,５．９５８and３．８８９,respectively)werestatisticallysignificant(P＜０．０５)．The

systolicbloodpressure,diastolicbloodpressureandurinaryproteinofpatientsintheseverePEgroupweresignificantlyhigherthan

thoseinthemildPEgroup,andthedifferenceswereallstatisticallysignificant(tＧvalueswere４．８８１,５．６０５and３．０７５,respectively,

P＜０．０５)．Multivariatelogisticregressionanalysisshowedthaturinaryprotein (OR＝２．２３１,９５％CI:１．４１０Ｇ３．５２９),PI(OR＝

１．９７３,９５％CI:１．３４４Ｇ２．８９７),RI(OR＝２．１５７,９５％CI:１．４４０Ｇ３．２３０),S/D (OR＝１．９５２,９５％CI:１．２８３Ｇ２．９６９)wereallindependent

riskfactorsinfluencingtheoccurrenceofseverePE(P＜０．０５)．ThedifferencesinPARPＧ１mRNAandTNFＧαmRNAexpression

levelswerestatisticallysignificantinthecomparisonofpatientsintheseverePEgroup,mildPEgroupandcontrolgroup(FＧvalues

were４７．１２９,and４８．５６１,respectively,P＜０．０５)．ThedifferencesinPARPＧ１ mRNAandTNFＧα mRNAexpressionlevelsin

postpartumplacentaltissuebetweentheseverePEgroupandthecontrolgroup(tＧvalueswere１３．６５３and１３．５２３,respectively),the

mildPEgroupandthecontrolgroup(tＧvalueswere５．０９４and９．３０２,respectively),andtheseverePEgroupandthemildPEgroup
(tＧvalueswere８．４２６and４．２５３,respectively)werestatisticallysignificant(P＜０．０５)．Pearsoncorrelationshowedapositive

correlationbetweentheuterinearteryhemodynamicparametersincludingPI,RI,andS/DduringpregnancyinseverePEpatients

andtheexpressionofPARPＧ１andTNFＧαinpostpartumplacentaltissue(r＝０．５１３Ｇ０．６６２,P＜０．０５)．ConclusionPatientswith

severePEhavehigheruterinearteryhemodynamicparametersduringpregnancyandtheexpressionofPARPＧ１andTNFＧαin

postpartumplacentaltissue,andtherewasapositivecorrelationbetweenuterinearteryhemodynamicparametersduringpregnancy

andtheexpressionofPARPＧ１andTNFＧαinpostpartumplacentaltissue,bothfactorsarecloselyrelatedtotheoccurrenceand

developmentofdisease．
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　　子痫前期(preeclampsia,PE)是一种与妊娠有关

的多系统疾病,它是由胎盘功能不全引发的,也被称

为胎盘疾病[１].PE是导致孕产妇发病和死亡、胎儿

和新生儿死亡及早产的主要原因之一,约１０％的围

产期死亡是由于PE造成的[２].研究表明,在PE发

生及发展过程中,炎性因子起重要作用,并影响滋养

层细胞的增殖、分化,且参与胎盘血管的形成[３].研

究表明,通过多普勒超声检测子宫动脉血流动力学

指标可以反映胎盘质量,并对不良妊娠患者进行干

预,改善不良妊娠结局,且子宫动脉血流动力学指标

常作为判断PE发生的临床指标,也是预测产后新生

儿情况的重要指标[４].多聚 ADP核糖转移酶[poly
(ADPＧribosepolymerase),PARPＧ１]在DNA修复和

基因调控方面都发挥着作用,可识别各种 DNA 损

伤,如单链和双链断裂[５];其参与非生物和生物应激

反应、DNA修复,细胞的死亡、分裂和分化,以及炎

症和免疫反应[６].肿瘤坏死因子Ｇα(tumornecrosis

factorＧα,TNFＧα)是一种具有多种活性的细胞因子,

主要负责趋化因子、前列腺素和其他促炎细胞因子

的合成,还参与淋巴细胞、单核细胞和巨噬细胞的活

化,并增强粘附分子的表达[７].有研究表明,TNFＧα
作为炎症过程的关键介质,其表达变化与炎症反应

过程有关[８].本研究通过检测 PE患者孕期子宫动

脉血流动力学指标及产后胎盘组织中PARPＧ１mRNA
和 TNFＧαmRNA 的表达水平,以探讨重度PE患者

孕期子宫动脉血流动力学指标与产后胎盘组织中
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PARPＧ１和 TNFＧα表达的相关性.

１研究对象与方法

１．１研究对象

选取２０２１年１月至２０２３年１月唐山市妇幼保

健院收治的７２例PE患者为 PE组,年龄为２４~３９
岁,平均年龄为(３１．２４±６．７８)岁;孕前体质量指数

(bodymassindex,BMI)为２１．５~２３．５kg/m２,平均

孕前BMI为(２２．７５±４．３７)kg/m２;其中具有 PE家

族史２４例,吸烟史１８例,饮酒史２１例.根据«妊娠

期高血压疾病诊治指南(２０２０)»[９]中的相关标准,按

病情严重程度将患者分为轻度PE组(３７例)与重度

PE组(３５例).另选取同时间段在院分娩的４１例正

常孕妇为对照组,年龄为２５~３６ 岁,平均年龄为

(３０．５１±４．９６)岁;孕前 BMI为２１．００~２３．５kg/m２,

平均孕前BMI为(２２．１８±６．８７)kg/m２;PE组与对照

组孕妇的年龄和孕前BMI比较,差异均无统计学意

义(P＞０．０５),具有可比性.

１．２纳入与排除标准

纳入标准:①符合相关文献[１０]中对 PE的诊断

标准;②研究对象及其家属详知本研究内容,并自愿

签署知情同意书;③自然受孕;④临床资料完整.

排除标准:①伴有精神疾病;②伴有其他严重的

先天性疾病;③有反复流产史;④伴有重大器官功能

障碍.

本研究经唐山市妇幼保健院医学伦理委员会批

准(２０２１Ｇ０３１Ｇ０１).

１．３研究方法

１．３．１子宫动脉血流动力学指标的检测

采用 DCＧN３S多普勒超声诊断仪(迈瑞医疗国

际股份有限公司)进行超声检测,探头频率为４MHz,

检测孕期子宫动脉收缩期峰值流速(peaksystolic

flowvelocity,S)和 舒 张 末 期 流 速 (enddiastolic

velocity,D)、平均流速、血流速度峰谷比(systolic/

diastolicratio,S/D)、阻力指数(resistiveindex,RI)、

搏动指数(pulsatilityindex,PI).

１．３．２PARPＧ１mRNA 和 TNFＧαmRNA 水平的

检测

在产后迅速收集所有研究对象的胎盘组织２~

５cm３,置于液氮罐中速冻,然后置于－８０℃冰箱中保

存,检测前使用匀浆机将待测组织搅拌处理,采用实

时荧光定量 PCR(realＧtimequantitativePCR,qRTＧ

PCR)法对胎盘组织PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA
水平进行检测.

具体操作如下:

按照 Trizol试剂盒(上海源叶生物科技有限公

司)说明书进行总RNA的提取分离;然后根据FSQＧ

１０１反转录试剂盒(山东莱宝生物科技有限公司)说

明书得 到 相 应 的 cDNA;并 以 cDNA 为 模 板,以

GHPDH 为内参,配制反应体系:正向和反向引物各

１０μmol/L、１０μL Mix(SYBR GreenqPCR Super

Mix,Invitrogen公司)、２５ngcDNA,按照qRTＧPCR
检测试剂盒(上海联祖生物科技有限公司)说明书扩

增,并进行检测(T１００PCR仪,美国BioＧRad).

引物序列分别为:

PARPＧ１正向:５′ＧTAAGGACCCCATCGATGT

CAＧ３′,反 向:５′ＧCTTGTAGCGTTGGCTCTCTCＧ３′;

TNFＧα 正 向:５′ＧCAAGAGCCCTTGCCCTAAＧ３′,反

向:５′ＧCAGAGCAATGACTCCAAAGTAＧ３′;GHPDH
正向:５′ＧTCGGTGTGAACGGATTTGGCＧ３′,反向:５′Ｇ

CCTTCAGGTGAGCCCCAGCＧ３′.

采用２－ΔΔCt进行 PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA
相对表达水平的计算.

１．４统计学方法

应用SPSS２５．０统计学软件对数据进行分析.

计量资料用均数±标准差(x－±s)表示,两组间比较

采用t检验,多组间比较采用单因素方差分析,并进

一步采用SNKＧq检验进行两两比较;计数资料用例

(百分率)[n(％)]表示,组间比较采用χ２检验;采用

多因素Logistic回归分析重度PE发生的影响因素;

采用Pearson分析重度 PE患者孕期子宫动脉血流

动力学指标与产后胎盘组织中 PARPＧ１、TNFＧα表

达的相关性,以P＜０．０５表示差异具有统计学意义.

２结果

２．１重度PE组和轻度PE组及对照组的孕期子

宫动脉血流动力学指标的对比

重度PE组、轻度 PE组、对照组的孕期子宫动

脉血流动力学指标 PI、RI及S/D比较,差异均有统

计学意义(P＜０．０５);随着病情的加重,PI、RI及S/D
均逐渐升高,重度 PE组与对照组、轻度 PE组与对
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照组、重度PE组与轻度PE组的孕期子宫动脉血流

动力学指标PI、RI及S/D比较,差异均有统计学意

义(P＜０．０５),见表１.

表１　重度PE组、轻度PE组、对照组的孕期子宫动脉血流动力学指标的比较 (x－±s)

Table１　Comparisonofuterinearteryhemodynamicparametersduringpregnancy

amongtheseverePEgroup,mildPEgroup,andcontrolgroup(x－±s)

组别 例数(n) PI RI S/D

重度PE组 ３５ １．３６±０．２９ ０．６７±０．１３ ２．７９±０．５１

轻度PE组 ３７ ０．９７±０．２５ ０．５６±０．１２ ２．４３±０．６１

对照组 ４１ ０．７５±０．１１ ０．４９±０．０８ ２．０６±０．５４

F ６９．９９３ ２５．１１１ １６．３６９

P ＜０．００１ ＜０．００１ ＜０．００１

t１ １６．６２４ ９．９８８ ８．０８０

P１ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

t２ ６．０８５ ３．９４２ ４．１５７

P２ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

t３ １０．３７３ ５．９５８ ３．８８９

P３ ＜０．０５ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注:F、P 为重度PE组与轻度PE组及对照组的比较;t１、P１为重度PE组与对照组的比较,t２、P２为轻度PE组与对照组的比较,t３、P３为重度

PE组与轻度PE组的比较.

　　２．２重度 PE组与轻度 PE组患者临床资料的

对比

重度PE组患者的收缩压、舒张压及尿蛋白均

明显高于轻度 PE组,经比较差异均有统计学意义

(P＜０．０５);重度PE组与轻度PE组患者的年龄、孕

前BMI、孕期增重、孕次和产次,以及PE家族史、吸

烟史、饮酒史的分布比较,差异均无统计学意义

(P＞０．０５),见表２.

表２　重度PE组与轻度PE组患者临床资料的比较 [x－±s,n(％)]

Table２　ComparisonofclinicaldatabetweenpatientsintheseverePEgroupandthemildPEgroup[x－±s,n(％)]

临床资料 轻度PE组(n＝３７) 重度PE组(n＝３５) t/χ２ P

年龄(岁) ３０．８６±６．６１ ３１．６４±６．９６ ０．４８８ ０．６２７

孕前BMI(kg/m２) ２２．４１±４．２６ ２３．１１±４．４８ ０．６８０ ０．４９９

PE家族史 １０(２７．０３) １４(４０．００) １．３６２ ０．２４３

吸烟史 ８(２１．６２) １０(２８．５７) ０．４６３ ０．４９６

饮酒史 ９(２４．３２) １２(３４．２９) ０．８６４ ０．３５３

孕期增重(kg) １８．６５±３．８５ ２０．３７±５．１６ １．６０９ ０．１１２

收缩压(mmHg) １３２．５８±１５．９７ １５２．６２±１８．８２ ４．８８１ ＜０．００１

舒张压(mmHg) ９２．４３±１０．３４ １０８．３７±１３．６５ ５．６０５ ＜０．００１

尿蛋白(g/２４h) ２．３８±０．３８ ２．６７±０．４２ ３．０７５ ０．００３

孕次(次) ２．１６±０．２７ ２．３１±０．４１ １．８４３ ０．０７０

产次(次) ０．５１±０．０８ ０．５４±０．１０ １．４９６ ０．１３９

　　２．３影响重度 PE发生的多因素 Logistic回归

分析

以病情是否发展为重度 PE为因变量(是＝１,

否＝０),以尿蛋白、收缩压、舒张压、PI、RI、S/D的实

测值为自变量,进行多因素 Logistic回归分析,结果

显示,尿蛋白、PI、RI、S/D均为影响重度PE发生的

独立危险因素(P＜０．０５),见表３.

６６
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表３　影响重度PE发生的多因素Logistic回归分析

Table３　MultivariatelogisticregressionanalysisoffactorsinfluencingtheoccurrenceofseverePE

因素 β S．E． Waldχ２ P OR ９５％CI

尿蛋白 ０．８０２ ０．２３４ １１．７６０ ０．００１ ２．２３１ １．４１０~３．５２９

收缩压 ０．５６８ ０．３０８ ３．３９６ ０．０６５ １．７６４ ０．９６５~３．２２６

舒张压 ０．４５３ ０．２７１ ２．７９４ ０．０９５ １．５７３ ０．９２５~２．６７６

PI ０．６８０ ０．１９６ １２．０２１ ０．００１ １．９７３ １．３４４~２．８９７

RI ０．７６９ ０．２０６ １３．９２５ ＜０．００１ ２．１５７ １．４４０~３．２３０

S/D ０．６６９ ０．２１４ ９．７６９ ０．００２ １．９５２ １．２８３~２．９６９

　　２．４重度PE组和轻度PE组及对照组的产后胎

盘组织中PARPＧ１mRNA和TNFＧαmRNA表达水

平的对比

重度PE组、轻度 PE组、对照组的产后胎盘组

织中 PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA 表达水平比

较,差异均有统计学意义(P＜０．０５);重度 PE组与

对照组、轻度PE组与对照组、重度PE组与轻度PE
组的产后胎盘组织中PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA
表达水平比较,差异均有统计学意义(P＜０．０５),见

表４.

表４　重度PE组、轻度PE组、对照组的产后胎盘组织中

PARPＧ１mRNA和TNFＧαmRNA表达水平的比较 (x－±s)

Table４　ComparisonofPARPＧ１mRNAandTNFＧα

mRNAexpressionlevelsinpostpartumplacental

tissuesofpatientsintheseverePEgroup,

mildPEgroup,andcontrolgroup(x－±s)

组别 例数(n) PARPＧ１mRNA TNFＧαmRNA

重度PE组 ３５ １．６９±０．４４ １．９３±０．５５

轻度PE组 ３７ １．２６±０．２８ １．６４±０．４２

对照组 ４１ １．０１±０．１５ １．０３±０．２１

F ４７．１２９ ４８．５６１

P ＜０．００１ ＜０．００１

t１ １３．６５３ １３．５２３

P１ ＜０．０５ ＜０．０５

t２ ５．０９４ ９．３０２

P２ ＜０．０５ ＜０．０５

t３ ８．４２６ ４．２５３

P３ ＜０．０５ ＜０．０５

　　注:F、P 为重度PE组与轻度 PE组及对照组的比较;t１、P１为

重度PE组与对照组的比较,t２、P２为轻度 PE组与对照组的比较,

t３、P３为重度PE组与轻度PE组的比较.

　　２．５重度PE患者孕期子宫动脉血流动力学指

标与产后胎盘组织中PARPＧ１和 TNFＧα表达的相

关性分析

采用Pearson法进行相关性分析,结果显示,重

度PE组患者孕期子宫动脉血流动力学指标 PI、RI
及S/D与产后胎盘组织中 PARPＧ１和 TNFＧα表达

均呈正相关(P＜０．０５),见表５.

表５　重度PE患者孕期子宫动脉血流动力学指标与

产后胎盘组织中PARPＧ１和TNFＧα表达的相关性

Table５　Correlationbetweenuterineartery

hemodynamicparametersduringpregnancyand

expressionofPARPＧ１andTNFＧαinpostpartum

placentaltissueinpatientswithseverePE

项目
子宫动脉血流动力学指标

PI RI S/D

PARPＧ１

　r ０．５４９ ０．５１３ ０．６６２

　P ０．００１ ０．００６ ＜０．００１

TNFＧα

　r ０．６５３ ０．５９３ ０．５２９

　P ＜０．００１ ＜０．００１ ０．００４

３讨论

３．１重度PE患者孕期子宫动脉血流动力学指

标的变化及临床意义

PE是一种妊娠期特有的疾病,是孕产妇围产期

发病和死亡的主要原因之一,且患有 PE的妇女未

来罹患心血管疾病和发生急性事件的风险明显增

加[１１].一般认为,妊娠早期螺旋动脉重塑不足是导

致PE的原因,滋养层细胞侵袭不足、胎盘血管发育

异常,以及由此导致的胎盘灌注不足已被认为与PE
７６
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的病理学有关[１２].有研究表明,许多炎症和血管活

性因子在PE的发生及发展中起着关键作用[１３].另

有研究表明,子宫动脉血流动力学指标PI、RI及S/D
的动态变化能够反映胎盘质量,且能够评估子宫动

脉阻力的敏感性,并能预测PE的发生,与新生儿情

况密切相关;该研究还发现,PE 患者的 PI、RI及

S/D均显著高于对照组[４].Yu等[１４]研究发现,RI
超过０．５８表明血流阻力增加,有 PE 发生的风险.

本研究显示,重度 PE组患者的孕期子宫动脉血流

动力学指标PI、RI及S/D均明显高于轻度PE组和

对照组.这提示孕期子宫动脉血流动力学指标与患

者疾病的发生及发展有关,且能够反映患者病情的

严重程度.本研究显示,重度PE组患者的收缩压、

舒张压及尿蛋白均明显高于轻度 PE组,通过多因

素Logistic回归分析发现,尿蛋白、PI、RI、S/D均为

影响重度PE发生的独立危险因素.这一结果再次

表明PE患者病情严重程度能够通过孕期子宫动脉

血流动力学指标得到体现.

３．２PARPＧ１和 TNFＧα在 PE 相关疾病中的

表达

PARPＧ１是目前研究最为广泛的PARP超家族

中的核酶,其具有促进DNA复制过程中修复损伤的

功能,另 一 方 面,PARPＧ１ 过 度 表 达 会 导 致 大 量

DNA断裂,并引发内在的PARPＧ１依赖性细胞死亡

程序,即不同的神经和非神经疾病[１５].有研究显

示,PARPＧ１参与了炎症过程的调控,在功能上与重

要的转录因子相关,并导致多种慢性炎症性疾病的

发生[１６].Pazzaglia等[６]研究发现,在缺血再灌注损

伤疾病中,DNA损伤不断累积,并导致退行性过程,

从而诱导PARPＧ１的活化表达.TNFＧα是一种炎性

细胞因子,已被确定为炎症反应的主要调节因子,并

参与了一些炎症、神经、心血管、肺和自身免疫性等

疾病 的 发 病 机 制[１７];其 可 通 过 核 转 录 因 子ＧκB
(nuclearfactorκB,NFＧκB)和丝裂原活化蛋白激酶

(mitogenＧactivatedproteinkinases,MAPK)通路发

出信号,触发一系列炎症分子的异常释放(包括其他

细胞因子和趋化因子),调节炎性和存活基因的表

达[１８].朱宇等[１９]研究表明,PE 患者胎盘组织中

TNFＧα呈高表达,且重度PE组患者的 TNFＧα表达

均明显高于轻度 PE组和空白对照组,并可作为临

床治疗的靶点.

３．３重度PE患者孕期子宫动脉血流动力学指

标与产后胎盘组织中PARPＧ１和TNFＧα表达关系

本研究显示,重度 PE 组患者产后胎盘组织中

PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA表达水平均明显高

于轻度PE组和对照组.这一结果提示,患者胎盘

组织中PARPＧ１、TNFＧα表达与PE的发生及发展密

切相关.本研究显示,随着病情的加重,孕期子宫动

脉血流动力学指标PI、RI及S/D逐渐升高,并且产

后胎盘组织中的PARPＧ１mRNA、TNFＧαmRNA表

达水平逐渐上升.推测患者胎盘组织中PARPＧ１的

异常表达可能是由于不断累积的 DNA 损伤激活了

修复机制,诱导PARPＧ１过度活化,大量消耗三磷酸

腺苷(adenosinetriphosphate,ATP),从而促进炎症

反应,导致疾病的发生[６].TNFＧα的表达上调可能

会激活各种炎症信号通路,进而促使炎症因子的过

度表达,引起炎症反应的发生,干扰了螺旋动脉的正

常形成,造成胎盘血管发育异常、胎盘缺氧,影响产

妇和新生儿的生命安全[１３,１９].另外,本研究显示,重

度PE组患者孕期子宫动脉血流动力学指标 PI、RI
及S/D与产后胎盘组织中 PARPＧ１、TNFＧα表达均

呈正相关.这一结果提示患者孕期子宫动脉血流动

力学指标可能与产后胎盘组织中 PARPＧ１mRNA、

TNFＧαmRNA表达水平有关,推测其异常升高可能

会增加 PE患者体内炎症水平,诱导炎症因子大量

表达,影响滋养层细胞功能,导致子宫螺旋动脉的重

铸过程受限,影响了子宫动脉血流动力学指标,造成

胎盘血流灌注不足,胎儿宫内发育受限,进而促使疾

病的发生及发展[１９Ｇ２１].

综上所述,PE患者孕期子宫动脉血流动力学指

标与疾病的发生及发展密切相关,且与患者胎盘组

织中PARPＧ１、TNFＧα表达均呈正相关.两者均为

诊断PE的发生及发展提供了一定的依据和指导.

本研究不足之处为样本量较少,PARPＧ１、TNFＧα共

同导致 PE发生的具体作用机制尚不清楚,因此还

需加大样本量进一步探讨.
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