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项目简介：

子痫前期（PE）与胎儿生长受限（FGR）是围产期母婴不良结局的重要原

因，两者临床高度共病，胎盘功能障碍是其共同的核心病理基础。然而，胎盘表

观遗传异常与代谢紊乱如何协同驱动胎盘功能衰竭，并如何转化为有效干预策略，

仍是围产医学领域的重要科学问题。本项目依托高通量测序和多组学技术，围绕

胎盘表观遗传调控、代谢异常、血管内皮损伤及临床管理等方面开展系统研究，

揭示 FGR/PE共病的分子机制，并探索从机制发现到临床干预的转化路径。

一、项目主要研究内容

1. 胎盘非编码 RNA 调控机制：系统研究 lncRNA PVT1、LINC00534、uc.294

及 miR-145-5p在胎盘中的异常表达及其对滋养细胞增殖、侵袭和血管生

成的调控作用。

2. 胎盘代谢与蛋白质异常机制：通过脂质组学和蛋白质组学分析发现甘油磷

脂代谢紊乱及 HMGB3表达下调，并阐明其对滋养细胞功能的影响。

3. 新型多肽干预策略研究：开发多肽 AEDPPE与 PDCC4，证实其可改善血

管内皮损伤并调控 PI3K/mTOR/HIF1α信号通路。

4. 循证干预与信息化管理探索：开展妊娠期高血压疾病循证研究，并开发

FGR队列信息采集系统，实现孕期数据标准化管理。

二、科学发现点及科学价值

1. 揭示胎盘非编码 RNA 表观遗传调控网络：发现 PVT1、uc.294、LINC00534

及 miR-145-5p等关键非编码 RNA异常表达并调控滋养细胞功能。

2. 阐明胎盘代谢异常及跨代发育影响机制：构建胎盘脂质组和蛋白质组图谱，

发现甘油磷脂代谢紊乱和 HMGB3下调，并提出“胎盘—子代神经发育轴”。



3. 提出改善血管内皮功能的新型多肽策略：证实多肽 AEDPPE和 PDCC4可

改善血管内皮损伤，为子痫前期干预提供新的候选方案。

4. 探索胎盘源性疾病信息化管理模式：开发 FGR队列信息系统，为孕期风

险管理和临床研究提供数据平台。

本项目团队在国内外权威期刊发表学术论文 30余篇，其中 10篇代表性成果

累计被引用 215次；承担国家自然科学基金及省市科研项目 8项，获国家发明专

利 2项。研究成果为胎盘源性疾病的机制研究及临床管理提供了重要理论依据和

技术基础。
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