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摘　要　子痫前期是妊娠期特发疾病，病因与发病机制复杂，尚未完全阐明，可能与母体内环境异常、滋养细胞侵入障碍或

胎盘发育异常有关。肥胖是子痫前期发病的高危因素，近期研究表明，脂质作为肥胖者代谢紊乱因素之一，可能通过调节母体内

环境与胎盘功能，参与子痫前期发生、发展。
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　　子痫前期（ｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ，ＰＥ）是一种妊娠期特发
疾病，可累及肾脏、肝脏、脑等全身多系统，临床上主

要表现为妊娠２０周后新发高血压和蛋白尿，重者可
伴母体脏器功能不全或胎儿并发症。ＰＥ发病机制复
杂，目前尚未完全阐明，胎盘缺血、缺氧可能在其中发

挥关键作用。肥胖或高 ＢＭＩ是 ＰＥ发病的高危因素，
脂代谢异常是肥胖的代谢特点，近期研究表明，脂代

谢异常可能通过改变母体内环境，影响滋养细胞侵入

功能与胎盘发育过程，在 ＰＥ发病机制中发挥重要作
用，该作用的阐明有助于了解 ＰＥ发生、发展机制，并
为 ＰＥ的防治提供靶点。现将脂代谢异常与 ＰＥ发病
关系的研究进展综述如下。

一、子痫前期病因与发病机制

ＰＥ至今病因不明，多数研究者认为是母体、胎
盘、胎儿综合作用的结果，并提出了子宫螺旋小动脉

重铸不足、炎症免疫过度激活、血管内皮细胞受损等

多种学说。危险因素较多，高血压、糖尿病、肥胖、ＰＥ
史、高龄（＞４０岁）、初产、多胎妊娠、避孕药的应用及
心血管疾病均与其密切相关

［１］
。发病机制尚未完全

阐明，多支持两阶段假说：①滋养层细胞侵入功能缺
陷致子宫螺旋小动脉重铸不足，无法由高阻力低流量

转变为低阻力高流量，与正常妊娠比较，胎盘灌流下

降；②胎盘缺血、缺氧，释放多种生物活性因子（如
ｓＦｌｔ－１、ＴＮＦα、ＡＴ１－ＡＡ、ｓＥｎｇ等）进入母体血液循

环，通过多种异常免疫及炎性反应，致内皮细胞和血

管功能障碍，从而出现高血压、蛋白尿等临床症

状
［２］
。

二、肥胖相关脂代谢异常与子痫前期临床研究

目前大量流行病学研究表明，孕前肥胖及孕期体

重过度增加，与 ＰＥ呈显著正相关，尤其是轻度 ＰＥ及
晚发型 ＰＥ［２，３］。而对于肥胖定义，因体质差异，
ＷＨＯ、亚洲、国内有所不同，本文主要采用 ＷＨＯ标
准，即 ＢＭＩ≥３０ｋｇ／ｍ２。肥胖影响 ＰＥ的途径尚不明
确，有研究指出它可能通过相关代谢因素作用于 ＰＥ
发病机制的各个阶段，引起细胞滋养层细胞功能障碍

和胎盘缺血，增加缺血、缺氧诱导的胎盘因子的释放

和增强内皮对胎盘因子的敏感度
［２］
。近年来研究发

现，ＢＭＩ与 ＰＥ间为 Ｕ型关系（Ｐ＜０．００６），当ＢＭＩ≈
２３ｋｇ／ｍ２时，ＰＥ发病风险最低（２％），体重过轻、过重
发病风险均高于此，然而既往研究多表明产妇体重过

低与早产、低体重儿等有关，未显示低 ＢＭＩ加重 ＰＥ
风险，故低 ＢＭＩ与 ＰＥ相关性有待于深入研究［４，５］

。

肥胖者血脂异常概率增加。一项来自吉林省的

人群横断面研究发现，ＢＭＩ水平与高脂血症显著相
关，随着 ＢＭＩ增加，高脂血症发病风险上升。正常妊
娠期间，血脂谱本就发生复杂变化：磷脂、总胆固醇、

低密度脂蛋白胆固醇（ＬＤＬ－Ｃ）、高密度脂蛋白胆固
醇（ＨＤＬ－Ｃ）和甘油三酯（ＴＧ）等因雌激素刺激和胰
岛素抵抗而增加，便于母体供能及增加胎儿葡萄糖和

氨基酸供给，并参与胎儿细胞增殖和生长发育。不同

于正常妊娠的生理性高脂血症，肥胖者孕早期即伴

ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ异常升高，ＨＤＬ降低，及脂肪酸代谢异
常

［６］
。前瞻性队列研究将入组孕妇按孕前 ＢＭＩ进行

分层（正常：１８．５～２４．９ｋｇ／ｍ２，超重：２５０～２９９ｋｇ／
ｍ２，肥胖：≥３０ｋｇ／ｍ２）并测定血脂水平，结果同样显
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示肥胖和超重孕妇同正常孕妇比较，ＴＣ、ＴＧ和ＬＤＬ－
Ｃ较高，ＨＤＬ－Ｃ较低，且在后续随访中发现，孕前
ＢＭＩ同孕期血脂变化率相关，这提示孕前肥胖和超重
影响着血脂代谢

［７］
。

脂质紊乱是 ＰＥ多种高危因素的生化特征，也常
是 ＰＥ的生化特征，提示脂代谢异常与 ＰＥ发病关系
密切。Ｇａｌｌｏｓ等［８］

的 Ｍｅｔａ分析发现，高水平 ＴＧ（尤
其是孕中期测量结果）与 ＰＥ相关并先于 ＰＥ，之后有
文献报道 ＴＧ与 ＰＥ严重程度有关。为进一步探究
ＰＥ与各脂质成分的关系，Ｓｐｒａｃｋｌｅｎ等［９］

对 ２０１３年 ７
月前的研究进行综合，结果显示 ＰＥ患者 ＴＣ、ＴＧ、ｎｏｎ
－ＨＤＬ－Ｃ孕期明显升高，ＨＤＬ－Ｃ孕晚期则较低；
且在对 ＴＣ的分析中，发现 ＢＭＩ不能作为其异质性来
源，这提示血脂可能不以肥胖为基础直接影响 ＰＥ发
病风险。接下来研究者又从 ＴＣ、ＴＧ、ＬＤＬ－Ｃ、ＨＤＬ－
Ｃ的遗传易感性角度进行分析，确定 ＨＤＬ－Ｃ水平降
低和 ＰＥ风险增加差异有统计学意义［１０］

。ＡＴＰ结合
盒转运体 Ａ１（ＡＢＣＡ１）参与胆固醇逆向转运和清除，
从而影响血脂谱，相较未孕女性、正常孕妇和 ＳＧＡ孕
妇，ＰＥ孕妇血清 ＡＢＣＡ１水平明显降低，这也从侧面
反映了 ＰＥ同血脂异常的相关性［１１］

。此外，有研究发

现孕前低 ＨＤＬ－Ｃ和高 ＴＧ女性，孕期 ＰＥ和 ＧＤＭ发
生率增加，这一发现可能有助于对孕妇进行早期筛查

并干预
［１２］
。

三、肥胖相关脂代谢异常与子痫前期发病机制

研究

１．导致机体异常氧化应激，加重血管炎性反应：
根据发病时间不同，以 ３４周为界，可将 ＰＥ分为早发
型和晚发型。目前认为，两者病因学有所不同，前者

趋向于胎盘异常，后者则与母体代谢环境有关，而脂

肪因子分泌增加常伴代谢环境异常；脂肪组织不仅是

ＴＧ贮存库，还是一个能够合成分泌各种激素和炎性
因子（ＴＮＦ－α、ＩＬ、ＭＣＰ－１等）的内分泌器官，兼具
代谢和免疫功能。由于脂肪增加伴随着体内细胞因

子和趋化因子水平的上升，相较正常女性，肥胖女性

很可能在孕前就处于一个亚临床血管内皮细胞炎性

状态
［２］
。

有研究表明，女性中性粒细胞浸润血管、血管炎

症、血压同 ＢＭＩ呈显著正相关［１３］
。对肥胖症和 ＰＥ

患者的进一步对照发现，两者的全身脉管系统均存在

中性粒细胞浸润及ＭＰＯ增多，这提示ＰＥ患者同肥胖
者类似，存在过量的脂肪堆积或脂质过氧化，从而活

化炎性细胞，生成过量的 ＭＰＯ；浸润的中性粒细胞吞

噬体中含 ＭＰＯ－过氧化氢 －氯化物体系，可释放至
胞外形成有毒物质，损伤正常血管，加重血管炎，这有

助于解释蛋白尿的发生；ＭＰＯ又可通过降低血管扩
张剂 ＮＯ的生物利用度介导高血压，临床观察发现，
此作用在氧化应激状态下最强，同时，ＰＥ与氧化应激
有关，因此 ＭＰＯ可能是引起 ＰＥ高血压的原因之
一

［１４］
。综上所述，脂代谢异常导致的炎性状态很有

可能伴随着基线血管功能障碍，使其对体内外各种有

害刺激敏感度增加，从而使母体更易发生内皮功能障

碍和高血压。

２．促进胎盘因子释放，影响胎盘血管生成，降低
胎盘血流量：胎盘缺血、缺氧并释放胎盘因子在 ＰＥ
发病机制中发挥关键作用，有证据表明，脂质异常会

加重胎盘缺血、缺氧。动物实验结果显示，给予长期

高脂饮食，并根据体重是否增加分为肥胖倾向组与肥

胖抵抗组，结果发现两组子宫血流量均减少，但只有

第一组胎盘血流量减少，病理可见梗死、钙化，这同时

也是 ＰＥ患者缺血性胎盘的病理特征。ＡｐｏＥ（－／－）
小鼠妊娠期出现高血压和蛋白尿，可用它作为 ＰＥ模
型，与野生型比较，它的胎盘脂肪沉积、血清 ｓＦｌｔ－１
水平升高、绒毛间质水肿和坏死更为明显

［１５］
。另外，

在对来自肥胖和正常体重产妇的胎盘进行组织学分

析时发现，前者非分支型血管生成增加，这也会导致

胎盘血供减少。

在对 ＰＥ患者胎盘因子的测定中发现，随着孕周
的增加，ＢＭＩ与 ｓＦｌｔ－１水平呈正相关，且肥胖者
ＰＩＧＦ水平更低，这提示脂代谢异常可能促进了胎盘
因子 ｓＦｌｔ－１的释放［１６］

。另外，脂肪组织本身也有可

能释放 ｓＦｌｔ－１，从而与胎盘源性 ｓＦｌｔ－１共同发挥作
用

［２］
，结合并猝灭 ＶＥＧＦ和 ＰＩＧＦ，发挥抗血管生成作

用，同时减少 ＮＯＳ的活化，降低 ＮＯ水平，使血管收
缩，外周阻力增加，进一步减少血供，致胎盘发育障

碍，促进 ＰＥ发生［２，１６］
。

３．脂质过氧化增强，激活胎盘血管炎性反应：母
体肥胖可导致胎盘脂毒性环境、氧化应激、炎症激活、

血管生成调节因子减少状态，进而导致血管内皮细胞

炎性反应，但其具体分子机制不明。有研究发现，肥

胖患者脂质沉积增加，通过影响多种基因转录，如激

活炎性通路（ＭＡＰＫ－ＪＮＫ、ＮＦ－κＢ、ＦＯＸＯ４等信号通
路）和下游介质（ＨＩＦ－１α和 ＶＥＧＦ－Ａ），最终诱导
胎盘炎性环境

［１７］
。

另有研究发现，Ｔｏｌｌ样受体（ＴＬＲ）在胎盘炎症中
可能发挥着重要作用。ＴＬＲ是与固有免疫相关的一
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类膜结合模式识别信号受体，与 ＰＡＭＰ结合后，启动
信号转导，发挥免疫效应。Ｔｈｏｍｐｓｏｎ等［１８］

以雌性大

鼠为实验对象，给予高脂饮食，结果显示，同低脂饮食

组相比，前者内脏脂肪含量、血 ＴＧ、非酯化脂肪酸水
平显著增加，胎盘迷路区 ＴＬＲ－２和 ＴＬＲ－４表达增
加，同时伴 ＴＮＦ－α和 ＩＬ－６的 ｍＲＮＡ水平升高，这
提示脂代谢异常因素可能通过激活 ＴＬＲ介导胎盘炎
症。进一步研究发现，滋养细胞表面的 ＴＬＲ４与胎盘
炎症 的 放 大 密 切 相 关

［１９］
。高 迁 移 率 族 蛋 白 １

（ＨＭＧＢ１）是 ＴＬＲ４的新型配体，在 ＰＥ患者胎盘中含
量增加，胎盘缺血、缺氧时，滋养层细胞释放 ＨＭＧＢ１，
故推测它可通过自分泌方式同 ＴＬＲ４结合，激活炎性
反应，加重滋养细胞功能缺陷；同时肥胖患者脂肪组

织也可释放 ＨＭＧＢ１，同缺氧滋养层 ＨＭＧＢ１协同作
用，这表明 ＴＬＲ４－ＨＭＧＢ１可能是肥胖放大炎症机
制增加 ＰＥ风险的途径之一［１６］

。

Ａｌｔｍａｅ等［２０］
对肥胖孕妇胎盘研究发现，局部存

在炎症和免疫应答、脂质代谢、血管生成等转录组异

常，其中糖皮质激素受体信号转导途径及 ＣＣＬ２、
ＦＳＴＬ３、ＩＧＦＢＰ１、ＭＭＰ１２、ＰＲＧ２、ＰＲＬ、ＱＳＯＸ１、ＳＥＲ
ＰＩＮＥ２、ＴＡＣ３基因的失调可能对胎盘血管炎性反应
具有重要调控作用。而 Ｍｉｔｓｕｙａ等［２１］

进一步对比了

肥胖者和正常者胎盘绒毛组织的 ＤＮＡ基因组，发现
在整个基因组中 ＤＮＡ甲基化区域增加 ２１％，羟甲基
化减少３１％，提示胎盘部位 ＤＮＡ甲基化异常可能与
肥胖者妊娠并发症风险增加有关。

４．导致胎盘滋养细胞氧化损伤，参与 ＰＥ发病：
线粒体可产生活性氧（ＲＯＳ），并富含易受过氧化作用
影响的不饱和脂肪酸，是氧化应激和脂质过氧化的重

要来源。研究发现，ＰＥ患者胎盘滋养细胞线粒体活
性异常，可产生过量 ＲＯＳ，导致氧化应激和脂质过氧
化；同时滋养细胞也易受 ＲＯＳ攻击，发生结构和功能
的改变，而肥胖患者脂质过氧化状态可加重这一病理

过程
［２２］
。研究发现，孕前即存在肥胖的女性，胎盘线

粒体呼吸链酶活性降低，超重和肥胖女性的胎盘绒毛

组织 ＲＯＳ产生量分别增加 ６和 １４倍，同时，肥胖孕
妇胎盘组织 ＡＴＰ产生明显减少，表明线粒体功能下
降，最终导致胎盘功能障碍，ＡＴＰ产生减少可能与胎
盘线粒体 ＤＮＡ受损、线粒体含量减少以及线粒体复
合物Ⅰ～Ⅳ的表达降低有关［２２，２３］

。

滋养细胞内脂肪酸代谢障碍导致脂肪酸过度堆

积与胎盘线粒体功能异常也有一定关系。研究发现，

长链３－羟基酰基辅酶 Ａ脱氢酶（ＬＣＨＡＤ）是线粒体

基质内长链脂肪酸 β氧化的重要限速酶，ＬＣＨＡＤ基
因缺陷或 ＬＣＨＡＤ表达及活性降低可能与 ＰＥ发病有
关；长链游离脂肪酸对滋养细胞 ＬＣＨＡＤ基因启动子
区（主要 －８９９位点）具有较大的甲基化修饰作用，
ＬＣＨＡＤ基因启动子区过度甲基化，影响 ＬＣＨＡＤ表
达，从而影响滋养细胞线粒体脂肪酸氧化供能，导致

胎盘功能障碍、ＰＥ的病理生理过程［２４］
。

四、展　　望
综上所述，胎盘缺血、缺氧并释放胎盘因子在 ＰＥ

发病机制中发挥着关键作用，孕妇超重或孕期体重增

长过快，导致体内脂肪堆积，伴发脂代谢异常，加重胎

盘局部包括血管与滋养细胞的炎性反应，增加 ＰＥ发
病风险，加速 ＰＥ发病病理过程。对肥胖相关脂代谢
异常参与 ＰＥ发病具体分子与调控机制的进一步研
究与阐明，将有助于指导孕妇健康生活方式，改变孕

期体重增长方式，改善体脂异常堆积与血管内皮细胞

及胎盘滋养细胞炎性反应，降低 ＰＥ发病风险，延缓
疾病进展。
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ＡＴＰ－ｂｉｎｄｉｎｇＣａｓｓｅｔｔｅｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒ，ａｒｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅｏｆｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ

［Ｊ］．ＴｏｈｏｋｕＪＥｘｐＭｅｄ，２０１５，２３６（２）：８９－９５

１２　ＢａｕｍｆｅｌｄＹ，ＮｏｖａｃｋＬ，ＷｉｚｎｉｔｚｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅ－ｃｏｎｃｅｐｔｉｏｎｄｙｓｌｉｐｉ

ｄｅｍｉａｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔｏｆｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａａｎｄｇｅｓｔａｔｉｏｎａｌ

ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１５，１０（１０）：ｅ０１３９１６４

１３　ＳｈａｈＴＪ，ＬｅｉｋＣＥ，ＷａｌｓｈＳＷ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｉｎｆｉｌｔｒａｔｉｏｎａｎｄｓｙｓｔｅｍｉｃ

ｖａｓｃｕｌａｒｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｏｂｅｓｅｗｏｍｅｎ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄＳｃｉ，２０１０，１７

（２）：１１６－１２４

１４　ＳｈｕｋｌａＪ，ＷａｌｓｈＳＷ．Ｎｅｕｔｒｏｐｈｉｌｒｅｌｅａｓｅｏｆｍｙｅｌｏｐｅｒｏｘｉｄａｓｅｉｎｓｙｓ

ｔｅｍｉｃｖａｓｃｕｌａｔｕｒｅｏｆｏｂｅｓｅｗｏｍｅｎｍａｙｐｕｔｔｈｅｍａｔｒｉｓｋｆｏｒｐｒｅｅｃｌａｍｐ

ｓｉａ［Ｊ］．ＲｅｐｒｏｄｕＳｃｉ，２０１５，２２（３）：３００－３０７

１５　ＳｕｎＷ，ＣｕｉＢ，ＨｏｎｇＦ，ｅｔａｌ．ＥｓｔａｂｌｉｓｈｍｅｎｔｏｆＡｐｏＥ－ｋｎｏｃｋｏｕｔ

ｍｏｕｓｅｍｏｄｅｌｏｆｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａａｎｄｒｅｌｅｖａｎｔｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ［Ｊ］．Ｅｘｐ

ＴｈｅｒａｐｅｕｔＭｅｄ，２０１６，１２（４）：２６３４－２６３８

１６　ＳｐｒａｄｌｅｙＦＴ．Ｍｅｔａｂｏｌｉｃａｂｎｏｒｍａｌｉｔｉｅｓａｎｄｏｂｅｓｉｔｙ′ｓｉｍｐａｃｔｏｎｔｈｅｒｉｓｋ

ｆｏｒｄｅｖｅｌｏｐｉｎｇｐｒｅｅｃｌａｍｐｓｉａ［Ｊ］．ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＲｅｇｕｌａｔＩｎｔｅｇｒａｔｉＣｏｍ

ｐａｒａｔＰｈｙｓｉｏｌ，２０１７，３１２（１）：Ｒ５－Ｒ１２

１７　ＳａｂｅｎＪ，ＬｉｎｄｓｅｙＦ，ＺｈｏｎｇＹ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄ

ｗｉｔｈａｌｉｐｏｔｏｘｉｃｐｌａｃｅｎｔａｌｅｎｖｉｒｏｎｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１４，３５（３）：

１７１－１７７

１８　ＴｈｏｍｐｓｏｎＪＡ，ＨａｒｄｉｇａｎＴＡ，Ｃａｒｒｉｌｌｏ－ＳｅｐｕｌｖｅｄａＭＡ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅ

ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＴｏｌｌ－ｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒｓｔｏｐｌａｃｅｎｔａｌｉｎｆｌａｍｍａｔｉｏｎｉｎｄｉｅｔ－

ｉｎｄｕｃｅｄｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１５，３６（１０）：１２０４－

１２０６

１９　ＹａｎｇＸ，ＬｉＭ，ＨａｇｈｉａｃＭ，ｅｔａｌ．Ｃａｕｓａｌｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｂｅｔｗｅｅｎｏｂｅｓｉｔｙ－

ｒｅｌａｔｅｄｔｒａｉｔｓａｎｄＴＬＲ４－ｄｒｉｖｅｎｒｅｓｐｏｎｓｅｓａｔｔｈｅｍａｔｅｒｎａｌ－ｆｅｔａｌｉｎｔｅｒ

ｆａｃｅ［Ｊ］．Ｄｉａｂｅｔｏｌｏｇｉａ，２０１６，５９（１１）：２４５９－２４６６

２０　ＡｌｔｍａｅＳ，ＳｅｇｕｒａＭＴ，ＥｓｔｅｂａｎＦＪ，ｅｔａｌ．Ｍａｔｅｒｎａｌｐｒｅ－ｐｒｅｇｎａｎｃｙ

ｏｂｅｓｉｔｙｉｓａｓｓｏｃｉａｔｅｄｗｉｔｈａｌｔｅｒｅｄｐｌａｃｅｎｔａｌｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｏｍｅ［Ｊ］．ＰＬｏＳ

Ｏｎｅ，２０１７，１２（１）：ｅ０１６９２２３

２１　ＭｉｔｓｕｙａＫ，ＰａｒｋｅｒＡＮ，ＬｉｕＬ，ｅｔａｌ．Ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａｌ
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［Ｊ］．ＰＬｏＳＯｎｅ，２０１７，１２（１０）：ｅ０１８６１１５

２２　ＭｅｌｅＪ，ＭｕｒａｌｉｍａｎｏｈａｒａｎＳ，ＭａｌｏｙａｎＡ，ｅｔａｌ．Ｉｍｐａｉｒｅｄｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉ

ａｌｆｕｎｃｔｉｏｎｉｎｈｕｍａｎｐｌａｃｅｎｔａｗｉｔｈｉｎｃｒｅａｓｅｄｍａｔｅｒｎａｌａｄｉｐｏｓｉｔｙ［Ｊ］．

ＡｍＪＰｈｙｓｉｏｌＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ，２０１４，３０７（５）：Ｅ４１９－４２５

２３　ＨａｓｔｉｅＲ，ＬａｐｐａｓＭ．Ｔｈｅｅｆｆｅｃｔｏｆｐｒｅ－ｅｘｉｓｔｉｎｇｍａｔｅｒｎａｌｏｂｅｓｉｔｙａｎｄ

ｄｉａｂｅｔｅｓｏｎｐｌａｃｅｎｔａｌｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｌｃｏｎｔｅｎｔａｎｄｅｌｅｃｔｒｏｎｔｒａｎｓｐｏｒｔ

ｃｈａｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１４，３５（９）：６７３－６８３

２４　ＭｅｎｇＲ，ＹａｎｇＺ，ＷａｎｇＨ，ｅｔａｌ．ＳｔｕｄｙｏｎｔｈｅｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｏｆＬＣＨＡＤ

ｇｅｎｅｐｒｏｍｏｔｅｒｒｅｇｉｏｎｉｎｍｉｔｏｃｈｏｎｄｒｉａｏｆｔｒｏｐｈｏｂｌａｓｔｃｅｌｌｓｉｎｃｕｂａｔｅｄ

ｗｉｔｈｌｏｎｇ－ｃｈａｉｎｆａｔｔｙａｃｉｄｓ［Ｊ］．ＺｈｏｎｇｈｕａＹｉＸｕｅＺａＺｈｉ，２０１５，９５

（２９）：２３８７－２３９２

（收稿日期：２０１８－１１－０１）

（修回日期：２０１８－１１－１９）
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