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摘　要：子痫前期是妊娠 20 周后出现的特发性高血压综合征，是一种妊娠中期初发、以高血压及蛋白尿为

主要表现的妊娠期特有并发症，在全球范围内有将近 3%~5% 妊娠妇女受其影响，是导致孕产妇和围生儿

死亡的主要原因之一。外泌体是细胞向胞外分泌的囊泡类小体，直径为 30~150 nm，具有典型的脂质双分

子层膜结构，内部载有母细胞特异性生物学物质如蛋白质、mRNA、miRNA 等，介导多种生理病理进程。

子痫前期患者由于遗传或环境等因素影响，胎盘组织或母体分泌的外泌体浓度及其 miRNA 含量发生明显

变化，外泌体 miRNA 可通过影响滋养细胞功能、血管生成、母胎免疫和炎症反应等参与调控子痫前期的

发生和发展。本文就外泌体 miRNA 调控子痫前期的研究进展进行综述。
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Research progress in exosomal miRNAs regulating preeclampsia
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Abstract: Preeclampsia is an idiopathic hypertensive syndrome that develops after 20 weeks gestation, and 
characterized by primary hypertension and proteinuria. It affects approximately 3% to 5% of pregnant women 
worldwide and is the leading cause of maternal and perinatal death. Exosomes are vesicle-like bodies secreted by 
cells, with a diameter of 30~150 nm and a typical lipid bilayer membrane structure. Exosomes contain biological 
information specific to mother cells, such as protein, mRNA, microRNA, and mediate a variety of physiological and 
pathological processes. Due to the influence of genetic or environmental factors, the concentration of exosomes and 
exosomal miRNAs derived from placenta tissue or maternal are significantly changed in patients with preeclampsia. 
Exosomal miRNAs can regulate the trophoblastic function, angiogenesis, maternal and fetal immunity and 
inflammatory response, and participate in the regulation of the occurrence and development of preeclampsia. This 
article reviews the research progress of exosomal miRNAs in the regulation of preeclampsia.
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子痫前期是妊娠期高血压疾病的一种亚型，主

要表现为妊娠 20 周后出现的高血压、蛋白尿，伴

或不伴有肾脏和肝功能障碍，最终引起母儿不良结

局，包括孕产妇和围产儿死亡。子痫前期发病机制

不明，目前比较认同的机制是胎盘发育不良学说，

滋养细胞侵袭浸润能力异常引起螺旋小动脉重塑不

足影响胎盘灌注，缺血缺氧导致子痫前期的发生
[1-2]。

外泌体是由细胞内多囊泡体与细胞膜融合而释放到

细胞外的囊泡状小体，携带脂质、蛋白质、mRNA、

微小 RNA(microRNA, miRNA)、细胞因子等生物活

性分子，参与调节多种细胞生物学功能
[3]。有研究
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表明外泌体源性 miRNA 参与妊娠机体血管生成、

免疫调节和炎症反应等多种生物过程的调控，从而

在子痫前期的发生发展过程中起着重要作用 [4-6]。

现就子痫前期发病机制、不同来源的外泌体 miRNA
及外泌体 miRNA 调控子痫前期的机制等研究进展

进行综述。

1　子痫前期的发病机制

子痫前期是一种妊娠期特有的并发症，多胎妊

娠，高龄妊娠，母体肥胖，孕妇伴有慢性高血压、

肾脏疾病和糖尿病等基础疾病等均为子痫前期的高

危因素。除了解痉、降压、镇静等临床上主要的对

症治疗手段，终止妊娠是治疗子痫前期的根本办法。

子痫前期严重威胁母婴健康，但目前发病机制不明，

众多科学家倾向于子痫前期受遗传、母体、环境等

多因素的影响，诱发孕妇胎盘发育异常
[1-2]。胎盘

灌注不足可引起氧化应激增加和缺血缺氧代谢障

碍，大量胎盘源性不良因子如抗血管因子可溶性

fms 样酪氨酸激酶 -1 (soluble fms-like tyrosine kinase-1, 
sFlt-1) 和可溶性内皮因子 (soluble endoglin, sEng) 释
放到母血中，介导母体终末器官血管内皮的功能损

伤 [7-8]。此外，母体免疫功能失调和过度的炎症反

应也是子痫前期常见的病理改变，这与胎盘的功能

异常促使多种细胞因子释放入母体循环有关 [9-10]。

有研究指出，人体胎盘组织中存在着特异性表

达的 miRNA 谱，而与正常孕妇相比，子痫前期患

者胎盘中也存在许多差异表达的 miRNA[11]。这提

示 miRNA 在子痫前期发生发展中可能起到重要的

调控作用。在子痫前期发病的第三阶段，胎盘因缺

血缺氧引起氧化应激增强，大量胎盘源性物质通过

外泌体等载体释放到母体循环中，造成内皮功能障

碍，导致相关疾病的发生
[12]。胎源性的外泌体进入

母体循环后，参与母体内多种生理病理过程，包括

免疫调节、血管新生及相关炎症反应等，在子痫前

期的发生发展过程中发挥重要作用
[13-14]。目前有众

多研究显示，外泌体携带的 miRNA 在调控子痫前

期发生发展中扮演了重要的角色，本文将就外泌体

miRNA 在子痫前期中的作用作归纳和综述。

2　外泌体组成及生物学功能

外泌体是一种由脂质双分子层包裹着多种生物

活性分子的膜性囊泡，是胞外囊泡分类中直径最小

的一种，大约在 30~150 nm 之间。外泌体由早期内

涵体膜向内萌芽形成的，在此过程中内涵体成熟为

多囊泡体，并参与细胞物质的内吞和运输，最终被

送至溶酶体并与其所有组分一起降解，或者与细胞

的质膜融合以将其内容物 ( 包括外泌体 ) 释放到细

胞外基质中
[3, 15]。因此，外泌体存在于真核生物的

多种体液中，包括血液、尿液、脑脊液、羊水、唾

液等。

外泌体具有多样的生物学功能，如细胞间信息

交流、免疫调节、调控血管生成等。尤其在 2007
年 Valadi 等 [16] 发现外泌体能够携带 mRNA 和 miRNA
参与细胞间的信息交流之后，越来越多的研究者对

外泌体及其内容物的功能展开了研究，并获得了大

量的研究成果。研究发现，携带生物信息的外泌体

可以不同的方式参与细胞间信息交流，包括直接作

用于受体细胞表面或进入受体细胞内调控生物学功

能、通过 mRNA 和 miRNA 等物质进行生物信息调

控等
[17]。Zomer 等 [18] 在检测纯化外泌体时发现，

外泌体中含有大量功能性的 miRNA，其介导的细

胞间信号传导明显优于传统可溶性因子介导的细胞

间通讯，可见外泌体是细胞与细胞间传递 miRNA
的重要载体。

外泌体参与了妊娠的进展及其并发症的发生发

展。胎盘来源的外泌体进入母体血液后，能介导胎

盘与母体间发生信号传导，诱导免疫抑制的发生，

从而保障妊娠的正常进行
[19]。与非妊娠期间相比，

妊娠妇女血清中差异改变的外泌体 miRNA 大多数

均源于胎盘及其滋养层细胞，这些 miRNA 在调控

妊娠微环境稳态中发挥着重要的作用
[20]。此外，

Devor 等 [21] 发现，在妊娠早期，子痫前期患者和正

常妊娠者存在差异表达的外泌体 miRNA 谱，这

些 miRNA 是子痫前期早期诊断的潜在标志物。

Hromadnikova 等
[22] 也发现，孕早期筛查血浆外泌

体中第 19 号染色体 miRNA 簇 (the chromosome 19 
miRNA cluster, C19MC) 的表达，能有效预测子痫前

期的发生。由此可见，外泌体 miRNA 与子痫前期

存在密切的关系。

3　不同来源的外泌体miRNA与子痫前期

3.1　胎盘来源的外泌体miRNA与子痫前期

胎盘是妊娠微环境中最重要的组成部分，维持

着母体健康与妊娠进展间的平衡，胎盘功能紊乱被

认为是引起子痫前期的关键机制。胎盘来源的外泌

体能够进入母体血液循环，使得妊娠妇女血浆中外

泌体浓度是非妊娠妇女的 50 倍；而在妊娠的并发

症中，子痫前期患者的血浆外泌体浓度可达正常妊
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娠的 2.4 倍 [14]。有多个研究相继证实，子痫前期胎

盘来源的外泌体与正常胎盘来源的外泌体间存在显

著差异的 miRNA 表达谱 [14, 20, 23]，Salomon 等 [14] 更

是提出胎盘源性外泌体中的 miR-486-1-5p 和 miR-
486-2-5p 在子痫前期中显著提高，可作为早期预测

子痫前期的潜在标志物。其实早在 2007 年，Pineles
等

[24] 就检测了子痫前期患者胎盘与正常胎盘中的

157 个 miRNA，发现 miR-210 和 miR-182 的表达明

显上调，提示 miRNA 的表达失衡可能参与了子痫

前期的发病过程。随后 Enquobahrie 等 [25] 利用

miRNA 芯片和实时定量 PCR 技术检测了子痫前期

患者胎盘和正常妊娠胎盘组织中的 miRNA，发现

miR-210 表达明显上调，miR-328、miR-584、miR-
139-5p、miR-500、miR-1247、miR-34c-5p 和 miR-1
表达下调。这些 miRNA 可能通过外泌体的装载运

输至母体循环，从而参与子痫前期的病理生理过程。

作为胎盘的重要组成成分，滋养细胞的功能正

常与否是研究子痫前期发病机制的关键因素，滋养

细胞侵袭浸润能力不足是导致子痫前期的重要发病

机制。内质网应激、氧化应激以及局部的炎症反应

均能促进滋养细胞向外释放外泌体，引起外泌体的

浓度和内容物的改变，从而发挥促凝、促炎或促血

管形成等特性
[26]。Czernek 等 [27] 发现滋养细胞分泌

的外泌体能携带特异性 miRNA，通过调控 NF-κB
通路影响胚胎着床和发育。子痫前期胎盘滋养细胞

通过向胎盘局部及母体循环分泌高表达 miR-155 的

外泌体，来调控细胞周期素 D1 和内皮型一氧化氮

合酶 (eNOS) 的表达，从而干扰内皮依赖的血管舒

张功能，引起胎盘缺血缺氧和血管功能紊乱，加重

子痫前期症状
[13]。

3.2　母体来源的外泌体miRNA与子痫前期

除了胎盘组织及胎盘滋养细胞，母体内皮细胞、

血小板以及白细胞也是循环外泌体的重要来源。有

研究证实，子痫前期患者体内循环中高浓度的外泌

体更多的是来源于内皮细胞，并且发挥促凝作用 [28-29]。

血管内皮细胞是机体的重要屏障，在调节血管舒缩、

物质交换及抗炎抗菌中发挥重要作用。不同条件下，

内皮细胞来源的外泌体装载不同浓度的 miRNA，

介导参与机体的炎症反应
[30]、血管生成 [31] 或氧化

应激 [32]，这些病理生理改变都与子痫前期的发生发

展有关。血小板也是妊娠母体循环外泌体的主要来

源，这些外泌体介导血小板的促凝和促炎功能，可

能是导致子痫前期高凝状态的因素之一。血小板来

源外泌体可通过 miR-223-3p 调控单核细胞中组织

因子的表达，参与凝血途径的调节
[33]。血小板来源

外泌体还可通过传递 miR-126、miR-486-5p、miR-
26a-5p 调控机体的血管生成反应 [34-35]。与内皮细胞

来源外泌体不同的是，子痫前期体内循环中血小板

来源外泌体的浓度要显著低于正常妊娠者 [36]，这可

能与妊娠机体的自我保护机制有关。白细胞的激活

是子痫前期临床特征之一，活化的白细胞尤其是单

核细胞可释放高浓度的外泌体进入体内循环
[37]。有

研究表明，单核细胞外泌体 miR-142-5p 参与损害内

皮细胞功能 [38] ；单核细胞外泌体 miR-27a 可通过抑

制血管紧张素调控的血管舒张从而使血压增高 [39]。

4　外泌体miRNA调控子痫前期的机制

4.1　外泌体miRNA影响胎盘滋养细胞功能

子痫前期的发病始于胎盘滋养细胞侵袭能力的

明显减弱，使得螺旋动脉重塑不足和胎盘缺血缺氧。

因此，功能正常的滋养细胞是维持妊娠的关键，而

外泌体 miRNA 是影响滋养细胞功能的重要因素之

一。作为新生儿脐带组织中的一种多功能干细胞，

人脐带间充质干细胞(human umbilical cord mesenchymal 
stem cells, HUCMSCs) 分泌的外泌体在调控子痫前

期方面具有重要的研究价值。有研究表明，子痫前

期患者胎盘组织中 miR-133b 表达下调、血清和糖

皮质激素调节蛋白激酶 1 (serum and glucocorticoid-
regulated protein kinase 1, SGK1) 表达上调，HUCMSCs
来源的外泌体能通过传递 miR-133b 抑制 SGK1 表

达，从而增强滋养细胞的增殖、迁移和侵袭能力，

并抑制滋养细胞凋亡
[40]。HUCMSCs 来源外泌体还

可通过递送 miR-140-5p，靶向滋养细胞中卵泡抑素

样蛋白 3 (follistatin-like 3, FSTL3) 的表达，促进滋

养细胞的增殖、迁移和侵袭，从而抑制子痫前期的

进展
[41]。此外，Yang 等 [42] 研究发现，HUCMSCs

来源的外泌体 miR-18b 可抑制 Notch2 依赖的 TIM3/
mTORC1 信号通路，从而促进滋养细胞的增殖和侵

袭，改善子痫前期大鼠的临床症状。Cui 等 [43] 则证

实，HUCMSCs 来源的外泌体 miR-101 可下调布罗

莫结构域包含蛋白 4 (bromo domain-containing protein 
4, BRD4) 表达，抑制 NF-κB/CXCL11 信号轴，从而

促进滋养细胞的增殖和侵袭，并通过体内实验证实

外泌体 miR-101 对子痫前期大鼠的症状有改善作

用。同样地，Liu 等 [44] 研究发现，HUCMSCs 来源

的外泌体可通过递送 miR-139-5p 调控 PTEN/ERK/
MMP-2 通路，从而降低子痫前期大鼠的血压和尿

蛋白水平。以上研究提示，HUCMSCs 来源外泌体
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miRNA 可促进滋养细胞功能 ，在治疗子痫前期中

具有应用潜能。

胚胎的顺利植入是避免子痫前期的重要前提，

滋养细胞的侵袭能力对于胚胎植入至关重要。子宫

内膜上皮细胞 (endometrial epithelial cells, EECs) 来
源外泌体可通过携带 miR-100-5p 激活黏着斑激酶

(focal adhesion kinase, FAK)和c-Jun氨基端激酶 (c-Jun 
N-terminal kinase, JNK) 表达，促进滋养细胞迁移和

侵袭，有助于胚胎的植入
[45]。EECs 来源外泌体还

可通过携带 miR-92b-3p 靶向抑制 TSC1 和 DKK3
表达，促进滋养细胞增殖、迁移和黏附，同样有助

于胚胎植入
[46]。

除此之外，外泌体 miRNA 也能抑制滋养细胞

的功能。研究表明，子痫前期患者血浆及胎盘组织

来源的外泌体装载了高表达的 miR-15a-5p，可通过

抑制周期蛋白依赖性激酶 1 (cyclin-dependent kinase 
1, CDK1) 介导的 PI3K/AKT 信号通路，从而抑制滋

养细胞增殖和侵袭，促进滋养细胞凋亡
[47]。Ma 等 [48]

发现，缺氧后复氧下的胎盘微血管内皮细胞可释放

高表达 miR-486-5p 的外泌体，并通过下调胰岛素

样生长因子 1 (insulin-like growth factor 1, IGF1) 的
表达来抑制滋养细胞的增殖、迁移和侵袭，可能导

致子痫前期的发生发展。子痫前期胎盘组织中 miR-
125a-5p 表达要高于正常胎盘组织，血管内皮生长

因子 A (vascular endothelial growth factor A, VEGFA)
表达则相反，有研究者发现，脐血来源外泌体可携

带 miR-125a-5p 通过抑制 VEGFA 表达，从而抑制

滋养细胞的增殖和迁移，这提示 miR-125a-5p 可能

与子痫前期的进展有关
[49]。miR-141 是表达于滋养

细胞中的一种妊娠相关的 miRNA，当发生子痫前

期时，滋养细胞可分泌装载 miR-141 的外泌体来抑

制相邻滋养细胞的增殖，同时也影响免疫细胞的

功能
[50]。

4.2　外泌体miRNA影响血管内皮细胞功能

在子痫前期进展过程中，血管内皮细胞损伤是

引起临床症状的重要病理变化，而胎盘来源的外泌

体被证明是引起子痫前期血管内皮功能紊乱的重要

因素 [51]。有研究显示，子痫前期胎盘滋养细胞来源

的外泌体携带高浓度的 miR-155，通过调控细胞周

期素 D1 和内皮型一氧化氮合酶的表达，干扰内皮

依赖的血管舒张功能，进而导致胎盘缺血缺氧，加

重子痫前期症状
[13]。Sha 等 [52] 研究发现，缺氧条

件下的滋养细胞能够分泌释放装载 miR-150-3p 的

外泌体，通过靶向软骨素聚合因子 (chondroitin 

polymerizing factor, CHPF) 来抑制内皮细胞的功能，

可能与子痫前期的进展有关。血管内皮生长因子

(vascular endothelial growth factor, VEGF) 是影响血

管内皮细胞功能的重要调控因子，其水平的改变被

认为是子痫前期进展的机制之一，外泌体 miRNA
可通过调节 VEGF 的表达来影响血管内皮细胞功

能，使得血管生成失衡。Sandrim 等
[53] 证实，过表

达的外泌体 miR-195-5p 能靶向抑制 VEGF，血管生

成受限，最终导致子宫螺旋动脉的重塑障碍、胎盘

缺血缺氧。接着 Wu 等
[54] 证实，过表达 miR-302a

的外泌体能够显著促进滋养细胞的增殖、侵袭和迁

移，并通过靶向 VEGFA 来抑制血管生成，促进子

痫前期的进展，但研究中并未说明外泌体的来源。

Zhao 等
[49] 也同样发现，脐血来源的外泌体 miR-

125a-5p 可靶向抑制 VEGFA 表达，不仅影响滋养细

胞的功能，而且还能抑制血管生成，从而促进子痫

前期的进展。此外，有研究者比较了早发型子痫前

期、晚发型子痫前期和正常妊娠者来源的外泌体

miRNA 表达差异情况，其中鉴定出的 miR-223-3p、
miR-297、miR-640、miR-378b 和 miR-26a-5p 均与血

管生成异常有关
[23]。由此可见，外泌体 miRNA 参

与了子痫前期血管内皮损伤及胎盘缺氧环境形成的

调控，在血管生成障碍中扮演重要角色。

4.3　外泌体miRNA影响母体免疫耐受和炎症反应

母胎界面的免疫平衡是胚胎植入和妊娠成功的

关键，这种平衡可以保护胎儿的正常成长和维持妊

娠期间的轻中度炎症反应。母体对胎儿或胎盘的免

疫耐受及炎症反应失调是子痫前期发病的原因之

一，主要表现为促炎性 CD4+ T 细胞和促炎因子的

增加以及调节性 T 细胞和抗炎因子的减少，纠正这

种免疫失衡能明显改善母体和胎儿的结局 [55-56]。妊

娠期间，胎盘来源外泌体在建立母胎免疫耐受和保

障顺利妊娠方面发挥重要作用，主要功能包括抑制

NK 细胞毒性、诱导单核细胞分化和巨噬细胞极化，

以及调节 T 细胞应答等
[57]。Bai 团队先后证明：胎

盘外泌体可通过携带 miR-29a-3p 促进程序性细胞

死亡配体 1 (programmed cell death ligand-1, PD-L1)
的表达，从而抑制单核细胞调控的固有免疫系统

[58]；

胎盘外泌体还可通过携带 miR-30d-5p 靶向组蛋白

脱乙酰酶 9 (histone deacetylase 9, HDAC9) 来促进巨

噬细胞的极化，从而调控滋养细胞和内皮细胞的功

能
[59]。此外，Ospina-Prieto 等 [50] 还发现，外泌体

miR-141 除了可以影响滋养细胞功能外，还能通过

降低 Jurkat T 细胞的增殖来影响母胎免疫平衡，导
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致子痫前期进展。

正常妊娠被认为是一种平衡的炎症反应，这种

平衡一旦被打破，炎症反应过度激活，则会导致病

理妊娠——例如子痫前期的发生。外泌体 miRNA
可通过调控炎症反应参与子痫前期的发生发展。对

比早发型子痫前期、晚发型子痫前期和正常妊娠者

间的血清外泌体 miRNA 发现，差异表达的 miR-
126-3p、miR-23a-3p、miR-122-5p、miR-505-3p 和

miR-374c-5p 均与炎症反应有关
[23]。Wang 等 [60] 研

究发现，与正常妊娠相比，子痫前期患者血清外泌

体中 miR-548c-5p 表达明显更低，与 PTPRO 表达

呈负相关，而过表达的 miR-548c-5p 能通过靶向

PTPRO 抑制巨噬细胞增殖，发挥抗炎效应。接着

Ma 等
[61] 也发现，子痫前期患者血清外泌体中 miR-

203a-3p 表达显著降低，过表达的 miR-203a-3p 能

通过靶向白介素 24 发挥抗炎作用。以上研究证明

子痫前期的进展与外泌体 miRNA 抗炎效应的降低

有关。脐带间充质干细胞来源的外泌体具有抑制子

痫前期进展的作用，其装载的 miR-140-5p 可靶向

FSTL3 的表达，防止缺氧条件下炎症反应的激活，

从而促进滋养细胞的功能、抑制子痫前期的进展
[41]。

由此可见，外泌体 miRNA 介导的抗炎效应可成为

治疗子痫前期的潜在方法。

5　外泌体miRNA在子痫前期研究中的其他应用

外泌体中丰富的内容物及其独特的特性使其成

为检测和诊断，甚至预测子痫前期的重要潜在标志

物 [62-63]。C19MC 包含 46 种 miRNAs，被证明是人

胎盘组织特有的，并且能通过外泌体携带至母体循

环中。有研究者就发现，早期妊娠者血清外泌体中

C19MC 水平 ( 主要包括 miR-525-5p、miR-520a-5p
和 miR-517-5p) 可以用于预测胎儿生长受限、妊娠

期高血压和子痫前期的发生
[22]。Salomon 等 [14] 比

较了子痫前期及正常妊娠胎盘组织中外泌体 miRNA
的表达情况，发现超过 300 种外泌体 miRNA 表达

差异显著，而 miR-486-1-5p 和 miR-486-2-5p 更被

认为是早期预测子痫前期的潜在标志物。Motawi
等

[64] 证实，脐带间充质干细胞来源外泌体 miR-
136、miR-494 和 miR-495 在早期筛查子痫前期中

具有较高的敏感性和特异性。因此，外泌体 miRNA
作为一种新型临床标志物，在子痫前期的预测和诊

断中有着重要的研究价值。

近年来，越来越多研究发现外泌体或者其装载

的内容物在治疗疾病中具有独特的优势。早在 2013

年就有研究团队发现，子宫内膜上皮释放的外泌体

能携带特异性 miRNA，转移到囊胚滋养外胚层细

胞或子宫内膜上皮细胞，以促进胚胎着床
[65]。在上

述外泌体 miRNA 调控子痫前期机制的研究中，多

种外泌体 miRNA 可通过促进滋养细胞增殖侵袭、

保护内皮细胞功能、阻止炎症过度激活等途径，发

挥其治疗子痫前期的潜能。目前有动物实验相继证

明，HUCMSCs 来源的外泌体可装载 miR-18b、miR-
101、miR-139-5p 等不同的 miRNA，通过调控不同

的靶基因及相应信号通路，促进滋养细胞的增殖和

侵袭，并降低血压和尿蛋白水平，从而改善子痫前

期大鼠的临床症状
[42-44]。可见外泌体作为载体携带

miRNA 用于治疗子痫前期具有很好的研究前景，

值得进一步深入探讨。

6　总结与展望

虽然子痫前期的发病机制仍未完全明确，但外

泌体及其 miRNA 与胎盘滋养细胞功能、胎盘炎症

反应、血管内皮损伤和母体免疫失衡等的关系已逐

步得到认可。在子痫前期发病过程中，孕妇体内出

现表达显著差异的外泌体 miRNA，这些 miRNA 可

能在调控子痫前期的发生发展、早期诊断，甚至治

疗等方面发挥重要作用。然而，目前大多数关于外

泌体 miRNA 与子痫前期的研究缺乏系统性和多维

度性，外泌体 miRNA 在子痫前期诊断和治疗方面

的应用仍处于起步阶段。因此，加强外泌体 miRNA
研究将对子痫前期等疾病有着重大突破意义，本综

述也希望为今后探索子痫前期发病机制、寻找早期

诊断和治疗手段提供新思路。
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