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  摘 要:目的 检测子痫前期(PE)患者血清氧化三甲胺(TMAO)、热休克转录因子1(HSF1)水平,并探讨

其对妊娠结局的预测价值。方法 选取2023年11月至2024年11月该院收治并于该院分娩的152例PE患

者作为PE组,根据严重程度,将其分为轻度PE组和重度PE组;根据妊娠结局,将其分为良好妊娠结局组和不

良妊娠结局组。另选取同期在该院进行常规产检的156例健康妊娠孕妇作为对照组。收集所有受试者基线资

料。采用酶联免疫吸附试验检测血清TMAO、HSF1水平。采用多因素Logistic回归分析PE患者不良妊娠结

局的影响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线分析血清TMAO、HSF1对PE患者不良妊娠结局的预测价

值。结果 与对照组相比,PE组血清TMAO、HSF1水平均显著升高(P<0.05)。与轻度PE组相比,重度PE
组血清TMAO、HSF1水平均显著升高(P<0.05)。与良好结局组相比,不良结局组早发型PE、重度PE比例

及血清TMAO、HSF1水平均显著升高(P<0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,血清TMAO、HSF1
水平升高均是PE患者不良妊娠结局的独立危险因素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,血清 TMAO、
HSF1单独及二者联合预测PE患者不良妊娠结局的曲线下面积(AUC)分别为0.828、0.841、0.958,二者联合

预测的AUC明显大于各指标单独预测的AUC(P<0.05)。结论 PE患者血清TMAO、HSF1水平均较高,
二者与PE进展及妊娠不良结局均密切相关,二者联合检测可提高对不良妊娠结局的预测价值。
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Abstract:Objective To

 

detect
 

the
 

levels
 

of
 

serum
 

trimethylamine
 

N-oxide
 

(TMAO)
 

and
 

heat
 

shock
 

fac-
tor

 

1
 

(HSF1)
 

in
 

patients
 

with
 

preeclampsia
 

(PE),and
 

investigate
 

their
 

predictive
 

value
 

for
 

pregnancy
 

out-
comes.Methods A

 

total
 

of
 

152
 

PE
 

patients
 

who
 

were
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

and
 

gave
 

birth
 

at
 

the
 

hospital
 

from
 

November
 

2023
 

to
 

November
 

2024
 

were
 

included
 

in
 

the
 

PE
 

group,who
 

were
 

divided
 

into
 

a
 

mild
 

PE
 

group
 

and
 

a
 

severe
 

PE
 

group
 

according
 

to
 

the
 

severity,a
 

good
 

pregnancy
 

outcome
 

group
 

and
 

a
 

poor
 

pregnancy
 

outcome
 

group
 

according
 

to
 

the
 

pregnancy
 

outcome.Additionally,156
 

healthy
 

pregnant
 

women
 

who
 

under-
went

 

routine
 

prenatal
 

examinations
 

at
 

this
 

hospital
 

during
 

the
 

same
 

period
 

were
 

included
 

as
 

the
 

control
 

group.
The

 

baseline
 

data
 

of
 

all
 

subjects
 

were
 

collected.Enzyme
 

linked
 

immunosorbent
 

assay
 

was
 

used
 

to
 

detect
 

serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

levels.Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

for
 

poor
 

pregnancy
 

outcome
 

in
 

PE
 

patients.The
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

drawn
 

to
 

ana-
lyze

 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

for
 

poor
 

pregnancy
 

outcome
 

in
 

PE
 

patients.Results Compared
 

with
 

the
 

control
 

group,serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

levels
 

in
 

the
 

PE
 

group
 

increased
 

significantly
 

(P<0.05).Com-
pared

 

with
 

the
 

mild
 

PE
 

group,serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

levels
 

in
 

the
 

severe
 

PE
 

group
 

increased
 

significantly
 

(P<0.05).Compared
 

with
 

the
 

good
 

outcome
 

group,the
 

proportions
 

of
 

early-onset
 

PE
 

and
 

severe
 

PE,as
 

well
 

as
 

serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

levels
 

in
 

the
 

poor
 

outcome
 

group
 

increased
 

significantly
 

(P<0.05).The
 

results
 

of
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

increased
 

levels
 

of
 

serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

were
 

independent
 

risk
 

factors
 

for
 

poor
 

pregnancy
 

outcome
 

in
 

PE
 

patients
 

(P<0.05).The
 

results
 

of
 

ROC
 

curve
 

a-
nalysis

 

showed
 

that
 

the
 

areas
 

under
 

the
 

curves
 

(AUCs)
 

of
 

serum
 

TMAO,HSF1
 

alone,and
 

their
 

combination
 

for
 

predicting
 

poor
 

pregnancy
 

outcome
 

in
 

PE
 

patients
 

were
 

0.828,0.841
 

and
 

0.958,respectively.The
 

AUC
 

of
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the
 

combined
 

prediction
 

was
 

significantly
 

larger
 

than
 

that
 

of
 

each
 

indicator
 

alone
 

(P<0.05).Conclusion The
 

levels
 

of
 

serum
 

TMAO
 

and
 

HSF1
 

are
 

relatively
 

high
 

in
 

PE
 

patients.Both
 

are
 

closely
 

related
 

to
 

disease
 

pro-
gression

 

and
 

poor
 

pregnancy
 

outcome,and
 

the
 

combined
 

detection
 

of
 

the
 

two
 

indicators
 

can
 

improve
 

the
 

pre-
dictive

 

value
 

for
 

poor
 

pregnancy
 

outcome.
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  子痫前期(PE)传统定义为妊娠20周以后新发高

血压和蛋白尿,严重者可能出现头晕、头痛、眼花、恶
心、呕吐、视力模糊和上腹部不适等症状[1]。PE不仅

加重孕妇心血管疾病并发风险,还会造成妊娠不良结

局发生率显著升高[2]。既往研究认为,分子生物标志

物的异常变化先于PE患者妊娠不良结局的临床表现

出现[3]。但目前PE仍缺乏根治性治疗手段,且无较

理想的早期临床生物标志物用于预测妊娠结局。肠

道代谢微生物氧化三甲胺(TMAO)是肠道微生物代

谢胆碱、左旋肉碱等产生的小分子代谢物,近年研究

提示其为高血压的一种危险因素,可通过激活内质网

应激信号通路,诱导内皮细胞功能障碍和体外凋

亡[4]。宋 丽 丽 等[5]研 究 结 果 发 现,PE 患 者 血 清

TMAO水平显著升高,且对PE有重要诊断价值。然

而,TMAO在不同严重程度PE和不同妊娠结局患者

中的表达差异及其对妊娠结局的预测价值尚不明确。
热休克转录因子1(HSF1)是一种高度保守且在多种

真核生物中广泛表达的转录因子,作为热休克反应的

主要调节因子,HSF1可控制热休克蛋白的转录[6]。
Liu等[7]研究显示,热休克处理可通过活性氧依赖性

途径激活HSF1,进而诱导热休克蛋白表达,对人胎盘

来源的多种细胞发挥保护作用。鉴于PE的病理生理

机制涉及氧化应激和胎盘功能障碍[8-9],而 HSF1作

为应激反应的关键调节因子,可能在PE的发病机制

中发挥重要作用。然而,目前关于 HSF1在PE患者

中的表达变化及其与妊娠结局关系的研究较为少见。
TMAO作为肠道微生物代谢产物,通过内质网应激

和内皮功能障碍参与PE的发病;HSF1作为应激反

应的关键调节因子,可能通过调控热休克蛋白表达参

与胎盘保护。二者分别从肠道微生态-代谢物轴和细

胞应激反应2个不同角度参与PE的病理生理过程。
因此,分析 TMAO、HSF1在PE患者中的水平及其

与妊娠不良结局的关系,不仅有助于揭示PE的发病

机制,还可能为开发新的PE治疗方法和预测妊娠结

局提供新的生物标志物。基于此,本研究通过对比不

同疾病严重程度和不同妊娠结局 PE患者血清中

TMAO、HSF1水平,旨在探讨其水平与妊娠结局的

关系及二者联合对妊娠结局的预测价值。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2023年11月至2024年11月

本院收治并于本院分娩的152例PE患者作为PE
组。纳入标准:(1)符合《妊娠期高血压疾病诊治指南

(2020)》[10]中PE的诊疗标准,且孕妇治疗和临床管

理方案均依据诊治指南进行;(2)单胎妊娠;(3)有完

整母婴记录;(4)孕期均未使用抗菌药物或益生菌。
排除标准:(1)合并妊娠期糖尿病、妊娠期甲状腺功能

异常;(2)孕前已有心血管疾病、高脂血症或代谢综合

征;(3)合并肝硬化、严重贫血、慢性肾功能衰竭、免疫

紊乱等严重全身性疾病;(4)合并子宫肌瘤、子宫内膜

异位症或生殖器官畸形。另选取同期在本院进行常

规产检并分娩的156例健康妊娠孕妇(无任何妊娠期

并发症、单胎妊娠且孕期未使用抗生素或益生菌)作
为对照组。本研究符合赫尔辛基宣言,经本院医学伦

理委员会审核批准(审批号:LLSC-LCYJ-2023-075)。
所有受试者均签署书面知情同意书。
1.2 方法

1.2.1 基线资料收集 通过医院电子病历系统收集

所有受试者年龄、采血孕周、孕前体重指数(BMI)、分
娩孕周等基线资料,同时收集PE患者尿蛋白、收缩

压、舒张压、PE类型(晚发型、早发型)[10]、PE严重程

度[重度PE和轻度PE,满足下列任一表现即纳入重

度PE:(1)卧床静息状态下,间隔6
 

h复测2次,收缩

压≥160
 

mmHg和/或舒张压≥110
 

mmHg;(2)24
 

h
尿蛋白定量≥2.0

 

g,或间隔4
 

h
 

2次尿蛋白定性强阳

性;(3)24
 

h尿量<500
 

mL;(4)中枢神经系统或视觉

功能异常;(5)肺水肿或持续性发绀;(6)右上腹/肝区

疼痛;(7)肝酶水平显著升高(肝功能损伤);(8)血小

板减少;(9)胎儿生长受限][10]、孕产史(经产)、剖宫

产、不良孕产史。
1.2.2 血清 TMAO、HSF1水平检测 于妊娠第

21~28周,采集对照组和PE组空腹(禁食8
 

h后)外
周静脉血5

 

mL,静置30
 

min后,以1
 

000×g离心10
 

min。采用 酶 联 免 疫 吸 附 试 验(ELISA)检 测 血 清

TMAO、HSF1水平。TMAO
 

ELISA试剂盒购自上

海百生跃生物科技有 限 公 司(货 号:BR5211559);
HSF1

 

ELISA试剂盒购自上海远慕生物科技有限公

司(货号:YM-KJ0320)。所有操作均严格按照试剂盒

说明书进行。
1.2.3 PE患者妊娠结局评估 根据《妊娠并发症和

合并症终止妊娠时机的专家共识》[11]中的相关标准,
将PE患者出现流产、早产、巨大儿、胎儿宫内发育迟

缓、胎膜早破、胎儿窘迫、新生儿窒息等纳入不良妊娠

结局组,否则纳入良好妊娠结局组。
1.3 统计学处理 采用IBM-SPSS25.0统计软件进
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行数据处理。经正态性检验符合正态分布的计量资

料以x±s表示,2组间比较采用独立样本t检验。计

数资料以例数或百分率表示,2组间比较采用χ2 检

验。采用多因素Logistic回归分析PE患者不良妊娠

结局的影响因素。绘制受试者工作特征(ROC)曲线

分析血清TMAO、HSF1单独及联合对PE患者不良

妊娠结局的预测价值,曲线下面积(AUC)比较采用

DeLong检验。以P<0.05为差异有统计学意义。
2 结  果

2.1 PE组和对照组基线资料比较 PE组年龄21~
36岁,平均(29.45±5.16)岁;采血孕周22~27周,平
均(25.04±1.70)周;孕前BMI为18.79~25.98

 

kg/
m2,平均(22.94±2.75)kg/m2;分娩孕周32~39周,
平均(36.52±2.48)周。对照组年龄22~36岁,平均

(28.94±5.03)岁;采 血 孕 周 21~28 周,平 均

(24.95±1.75)周;孕前 BMI为18.67~26.07kg/
m2,平均(22.81±2.96)kg/m2;分娩孕周33~40周,
平均(37.10±2.84)周。2组年龄、采血孕周、孕前

BMI、分娩孕周比较,差异均无统计学意义(t=0.878、
0.458、0.399、1.907,均P>0.05)。
2.2 PE 组 和 对 照 组 血 清 TMAO、HSF1水 平 比

较 与对照组相比,PE组血清TMAO、HSF1水平均

显著升高(P<0.05)。见表1。
2.3 不同严重程度PE患者血清 TMAO、HSF1水

平比较 轻度PE组113例,重度PE组39例。与轻

度PE组相比,重度PE组血清TMAO、HSF1水平均

显著升高(P<0.05)。见表2。
表1  PE组和对照组血清TMAO、HSF1水平

   比较(x±s)

组别 n TMAO(mg/L) HSF1(ng/L)

对照组 156 32.75±9.81 2.46±0.52

PE组 152 119.42±29.26 11.48±3.39

t -34.668 -32.433

P <0.001 <0.001

表2  不同严重程度PE患者血清TMAO、HSF1
   水平比较(x±s)

组别 n TMAO(mg/L) HSF1(ng/L)

轻度PE组 113 102.15±28.33 9.44±2.96

重度PE组 39 169.46±42.35 17.39±4.85

t -11.166 -12.107

P <0.001 <0.001

2.4 不同妊娠结局PE患者的基线资料比较 良好

妊娠结局组106例,不良妊娠结局组46例。良好妊

娠结局组和不良妊娠结局组年龄、采血孕周、孕前

BMI、分娩孕周、尿蛋白水平、收缩压、舒张压,以及经

产、剖宫产、不良孕产史患者比例比较,差异均无统计

学意义(P>0.05)。与良好妊娠结局组相比,不良妊

娠结 局 组 早 发 型 PE、重 度 PE 患 者 比 例 及 血 清

TMAO、HSF1水平均显著升高(P<0.05)。见表3。

表3  不同妊娠结局PE患者的基线资料比较[x±s或n(%)]

组别 n 年龄(岁) 采血孕周(周) 孕前BMI(kg/m2) 分娩孕周(周) 尿蛋白(mg/24
 

h)

良好妊娠结局组 106 29.26±5.22 25.15±1.68 22.91±2.79 36.45±2.56 548.75±156.38

不良妊娠结局组 46 30.00±5.12 24.72±1.73 23.03±2.66 36.72±2.42 557.21±164.90

t/χ2 -0.808 1.437 -0.247 -0.607 -0.301

P 0.421 0.153 0.805 0.545 0.764

组别 n 收缩压(mmHg) 舒张压(mmHg) 经产
PE类型

晚发型 早发型

良好妊娠结局组 106 149.09±16.41 95.74±6.93 51(48.11) 65(61.32) 41(38.68)

不良妊娠结局组 46 153.27±15.86 96.81±7.04 24(52.17) 18(39.13) 28(60.87)

t/χ2 -1.457 -0.870 0.212 6.372

P 0.386 0.646 0.012 <0.001

组别 n
PE严重程度

轻度 重度
剖宫产 不良孕产史 TMAO(mg/L) HSF1(ng/L)

良好妊娠结局组 106 93(87.74) 13(12.26) 73(68.87) 7(6.60) 105.73±26.91 10.11±3.26

不良妊娠结局组 46 20(43.48) 26(56.52) 38(82.61) 7(15.22) 159.09±45.10 15.45±3.45

t/χ2 32.941 3.075 2.846 -9.042 -9.115

P <0.001 0.080 0.092 <0.001 <0.001

2.5 多因素Logistic回归分析PE患者不良妊娠结 局的影响因素 将PE患者妊娠结局(良好妊娠结
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局=0,不良妊娠结局=1)作为因变量,将PE类型(晚
发型=0,早发型=1)、PE严重程度(轻度=0,重度=
1)、TMAO(连续变量)、HSF1(连续变量)作为自变

量,进行多因素Logistic回归分析。结果显示,血清

TMAO、HSF1水平升高均是PE患者不良妊娠结局

的独立危险因素(P<0.05);为 进 一 步 评 估 血 清

TMAO、HSF1单独成模的效能(用于后续ROC曲线

分析),另行拟合仅含血清 TMAO、HSF1的简化模

型,结果显示,血清TMAO、HSF1水平仍与PE患者

不良妊娠结局有关(P<0.05)。见表4。

表4  多因素Logistic回归分析PE患者不良妊娠结局的影响因素

因素 β SE Waldχ2 OR OR 的95%CI P

模型1

 PE类型 0.277 0.791 0.123 1.319 0.280~6.217 0.726

 PE严重程度 0.129 0.509 0.065 1.138 0.420~3.086 0.800

 TMAO 1.090 0.304 12.862 2.974 1.640~5.398 <0.001

 HSF1 1.101 0.335 10.807 3.008 1.560~5.800 0.001

 常数项 -4.428 3.019 2.164 <0.001 - <0.001

模型2

 TMAO 1.052 0.335 9.866 2.864 1.485~5.522 0.002

 HSF1 1.075 0.379 8.050 2.931 1.394~6.161 0.005

 常数项 -12.548 2.112 47.826 <0.001 - <0.001

  注:模型1是全模型;模型2是拟合仅含血清TMAO、HSF1的简化模型,用于后续的ROC曲线分析;-表示无数据。

2.6 血清TMAO、HSF1单独及联合对PE患者不

良妊娠结局的预测价值 根据2.5多因素Logistic回

归分析结果,拟合血清 TMAO、HSF1联合预测PE
患者 不 良 妊 娠 结 局 的 概 率 模 型:Logit(P)=
-12.548+1.052XTMAO+1.075XHSF1。以PE患者妊

娠结局(良好妊娠结局=0,不良妊娠结局=1)作为状

态变量,血清TMAO、HSF1单独及联合作为检验变

量,绘制ROC曲线。结果显示,血清 TMAO、HSF1
单独及联合预测PE患者不良妊娠结局的AUC为分

别为0.828、0.841、0.958,二者联合预测的 AUC明

显大于血清 TMAO、HSF1单独预测的 AUC(Z=
2.825、3.025,均P<0.05)。见表5、图1。

表5  血清TMAO、HSF1单独及联合对PE患者不良妊娠结局的预测价值

指标 灵敏度(%) 特异度(%) 最佳截断值 AUC AUC的95%CI 约登指数 P

TMAO 73.94 88.76 136.11
 

mg/L 0.828 0.746~0.910 0.63 <0.001

HSF1 80.49 75.59 13.05
 

ng/L 0.841 0.773~0.908 0.56 <0.001

二者联合 87.36 93.44 0.89* 0.958 0.926~0.991 0.81 <0.001

  注:*为Logistic回归模型拟合概率。

图1  血清TMAO、HSF1单独及联合预测PE患者不良

妊娠结局的ROC曲线

3 讨  论

  PE多发生于妊娠20周后,且在产后6周内恢复

正常,其病理变化表现为小血管痉挛,使外周血管阻

力增加,导致子宫胎盘供血和胎盘功能下降[12]。此

外,滋养细胞对母体子宫螺旋动脉的侵袭不足,影响

PE患者胎盘功能[13]。PE可能引起胎儿宫内生长迟

缓,甚至导致胎儿死亡[14]。因此,寻找PE早期非侵

入性、可靠生物标志物,对预测和改善PE妊娠不良结

局有重要意义。尽管可溶性fms样酪氨酸激酶1、胎
盘生长因子等因子已被用于预测PE妊娠结局,但此

类生物标志物灵敏度或特异度相对较差[15-16]。
肠道菌群可代谢胆碱、左旋肉碱、磷脂酰胆碱等

膳食前体形成三甲胺,三甲胺在肝脏中通过含黄素单

加氧酶3催化产生TMAO,而TMAO在动脉粥样硬

化和心血管疾病进展中发挥不利影响[17]。目前已有

少数研究探讨了TMAO在怀孕期间的作用,包括调

节母体血清中小分子表达,且可能通过促进炎症反应

间接影响胎儿神经发育[18]。但关于TMAO与PE之

间关联的临床数据十分有限。本研究结果显示PE患

者血清TMAO水平显著升高,与宋丽丽等[5]研究结
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果一致,均证实 TMAO 在PE发病中的重要作用。
Mubeen等[19]研究认为,TMAO通过破坏正常微生

物群、促进炎症和氧化应激,进而参与PE进展。Ding
等[20]研究结果发现,TMAO可激活炎症小体并激发

炎症反应,导致内皮功能障碍。与上述研究相比,本
研究进一步从临床角度探讨了不同疾病严重程度和

不同妊娠结局PE患者中的表达差异,发现 TMAO
水平与疾病严重程度和不良妊娠结局均有关。且多

因素Logistic回归分析结果发现,血清TMAO水平

升高是PE患者不良妊娠结局的危险因素。基于上述

研究推测本研究中PE患者TMAO水平升高影响疾

病加重和妊娠不良结局发生的具体机制可能为:PE
病理状态下,血液循环TMAO水平升高,其水平升高

可能会加重血管炎症和氧化应激,进而推动PE患者

不良妊娠结局的发生;且TMAO可能通过激活内质

网应激信号通路,促进内皮细胞功能障碍和凋亡,进
一步加 重 PE 的 病 理 生 理 改 变[21-22]。此 外,Wang
等[23]研究显示,肠道微生物组变化与妊娠结局相关,
与健康孕妇相比,PE患者肠道菌群多样性降低、组成

和结构存在显著差异。因此,肠道菌群失衡是导致

PE进展的重要因素。而TMAO作为肠道菌群的关

键代 谢 物,在 PE 的 预 防 和 治 疗 中 发 挥 重 要

作用[19,23]。
HSF1是热休克应激相关基因的转录因子,其在

温度应激激活后调节热休克基因表达,与氧化应激密

切相关[24]。既往研究表明,HSF1具有心脏保护作

用,其可防止缺血损伤和压力超负荷期间的心肌纤维

化和病理性心脏肥大[25]。有报道显示,妊娠期糖尿病

患者血清HSF1水平高于正常对照组[26]。本研究纳

入的152例PE患者中,重度PE患者和妊娠不良结

局PE患者血清HSF1水平显著升高。多因素Logis-
tic回归分析结果同样显示,血清 HSF1水平升高是

PE患者不良妊娠结局的独立危险因素。既往研究证

实PE患者胎盘中存在氧化应激[27]。其研究进一步

证实,PE患者氧化调节平衡的变化可能由胎盘所致,
PE中氧自由基的过度形成导致脂质过氧化,损害胎

盘组织生物膜的结构和功能,引发细胞肿胀和反应性

增殖,进而引发胎盘细胞功能、细胞外基质和基底膜

改变,最终影响胎盘生长。本研究结果中血清 HSF1
水平显著增加可能是对胎盘病理过程的代偿反应。
既往研究发现,氧化应激可激活HSF1,诱导热休克蛋

白表达,发挥细胞保护作用[28-29]。然而,当氧化应激

持续存在时,HSF1的过度激活可能会导致细胞凋亡

和功能障碍。推测 HSF1表达异常增加后会造成细

胞过度凋亡,氧化应激和抗氧化失衡[24,27],进而引发

PE水肿、蛋白尿等一系列临床症状,同时影响胎儿发

育,增加妊娠不良结局发生风险。
本研究在多因素Logistic回归分析基础上进一

步采用ROC曲线联合分析,结果发现,血清TMAO、

HSF1联合预测PE患者妊娠不良结局的 AUC为

0.958,其区分效果良好,高于解娟等[30]研究结果中的

0.862及孙莉莉等[31]研究结果中各指标预测的AUC
(0.743~0.849)。表明本研究指标联合可对不同妊

娠结局患者进行明显区分,当血清TMAO检测水平

高于136.11
 

mg/L,HSF1检测水平高于13.05
 

ng/L
时,PE患者为妊娠不良结局高风险人群,需对其进行

严密监测。
综上所述,血清 TMAO、HSF1水平升高与PE

患者疾病进展和妊娠不良结局的发生有关。血清

TMAO、HSF1联合预测模型可用于预测PE患者妊

娠不良 结 局 的 发 生 风 险。临 床 医 生 应 高 度 重 视

TMAO、HSF1水平高于最佳截断值的PE孕妇,加强

妊娠监护,其对于减少妊娠并发症、避免不良妊娠结

局具有重要临床意义。然而,本研究存在部分局限性

需进一步讨论。首先,本研究仅对患者入组时的血清

样本进行分析验证,未能动态观测不同时期各指标变

化与疾病进展的关系。其次,本研究未进行机制探

讨,例如血清TMAO、HSF1参与PE妊娠结局的具

体生物机制仍需进一步试验验证。第三,作为单中心

研究,本研究仅针对本院病例进行分析,样本量较小,
且缺乏外部中心数据的验证,从而限制了本研究结果

的外推性。第四,本研究采血孕周为妊娠第21~28
周,此采血孕周的选取有待进一步验证,今后需采集

不同孕周患者血清进一步探讨指标的预后预测效能。
第五,本研究未能对患者进行年龄分段,进而分析不

同年龄患者血清TMAO水平的变化。此外,孕妇的

治疗和临床管理可能会存在部分差异,其对结局的影

响有待今后深入探讨。
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