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·短篇论著·

孕早期血清sCEACAM1、S-ASM对子痫前期的预测价值*

李 洋,王慧鑫,娄 娟△

秦皇岛市妇幼保健院产科,河北秦皇岛
 

066000

  摘 要:目的 探讨孕早期血清可溶性癌胚抗原相关细胞黏附分子(sCEACAM1)、分泌型酸性鞘磷脂酶

(S-ASM)对子痫前期(PE)的预测价值。方法 按照1∶1比例前瞻性选取2022年1月至2025年1月该院收

治的90例PE患者(PE组)和90例健康孕妇(对照组)作为研究对象,根据病情将PE患者分为轻度PE组(53
例)和重度PE组(37例)。采用酶联免疫吸附试验检测孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 水平。通过Pearson
相关性分析PE患者孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 与确诊时血压水平的相关性,多因素Logistic回归分析

PE的影响因素并构建预测模型,H-L检验拟合优度,受试者工作特征(ROC)曲线分析预测模型预测价值。
结果 与对照组比较,PE组血清sCEACAM1、S-ASM水平升高(P<0.05)。与轻度PE组比较,重度PE组血

清sCEACAM1、S-ASM水平升高(P<0.05)。PE患者孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 与确诊时收缩压、舒

张压呈正相关(r=0.804、0.812、0.766、0.794,均P<0.001)。年龄(OR=1.251,95%CI:1.086~1.441,P=
0.002)、高血压(OR=7.536,95%CI:1.754~32.380,P=0.007)、sCEACAM1(OR=1.171,95%CI:1.090~
1.258,P<0.001)、S-ASM(OR=3.097,95%CI:1.757~5.457,P<0.001)为PE的独立危险因素。通过Lo-
gistic回归构建PE预测模型H-L检验显示χ2=8.401,P=0.395。年龄、高血压、sCEACAM1、S-ASM及预测

模型预测PE的曲线下面积分别为0.751、0.622、0.814、0.805、0.942,预测模型预测效能优于各自单独检测

(P<0.05)。结论 孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 水平升高与PE发生及病情加重相关,基于此建立的预

测模型预测PE的价值较高。
关键词:子痫前期; 孕早期; 可溶性癌胚抗原相关细胞黏附分子; 分泌型酸性鞘磷脂酶

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2026.08.015 中图法分类号:R714.244
文章编号:1673-4130(2026)08-0978-06 文献标志码:A

  妊娠期高血压疾病是妊娠期常见且特有的合并

症之一,子痫前期(PE)是其严重类型,其发病率伴随

生育政策实施、妊娠年龄普遍延长和女性肥胖比例增

加而逐年攀升,当前我国PE发病率为2.1%[1-2]。PE
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能通过持续高血压损伤母体器官和胎盘功能,从而增

加多种不良妊娠结局和产后代谢性心血管疾病风险,
是导致孕产妇死亡及胎儿健康度降低的重要原因[3]。
因此早期预测PE很重要。炎症反应、血管内皮功能

障碍和滋养层细胞迁移、侵袭不足是PE发生发展的

重 要 机 制[4]。 癌 胚 抗 原 相 关 细 胞 黏 附 分 子

(CEACAM1)是一种糖蛋白,参与调节炎症反应和血

管内 皮 功 能,可 溶 性 CEACAM1(sCEACAM1)由

CEACAM1活化或剪切后释放[5]。MACH等[6]研究

显示,PE高危孕妇血清sCEACAM1水平升高。酸性

鞘磷脂酶(ASM)是一种溶酶体酶,水解鞘磷脂生成神

经酰胺,后者参与内皮损伤并抑制胎盘滋养细胞迁

移、侵 袭,分 泌 型 ASM(S-ASM)可 反 映 ASM 表

达[7-8]。RODRÍGUEZ-SUREDA等[9]报道,PE患者

血浆S-ASM 活 性 显 著 升 高。但 关 于 孕 早 期 血 清

sCEACAM1、S-ASM对子痫前期的预测价值尚鲜见

报道,鉴于此本研究拟分析如下。

1 资料与方法

1.1 一般资料 按照1∶1比例前瞻性选取2022年

1月至2025年1月本院收治的90例PE患者(PE组)
和90例健康孕妇(对照组)为研究对象,180例研究对

象年龄19~45岁,平均(30.98±4.64)岁;体重指数

19.10~31.15
 

kg/m2,平均(23.59±2.72)kg/m2;孕
周11~13周,平均(11.38±0.73)周;孕 次2.00
(1.00~3.00)次;产次1.00(0.00~2.00)次。90例

PE患者根据病情分为轻度PE组(53例)和重度PE
组(37例)[10]。纳入标准:(1)年龄19~50岁;(2)单
胎妊娠;(3)PE符合《妊娠期高血压疾病诊治指南

(2020)》[10]诊断标准;(4)有完整的临床资料。排除标

准:(1)合并急慢性感染;(2)复发性流产、多囊卵巢综

合征等生殖内分泌疾病;(3)近1个月内使用免疫抑

制剂或自身免疫性疾病;(4)胎儿畸形或辅助生殖;
(5)血液系统疾病;(6)合并阴道炎、宫颈炎、盆腔炎等

妇科疾病;(7)孕20周之前发生流产。本研究对象或

家属自愿签署知情同意书,本研究经秦皇岛市妇幼保

健院伦理委员会批准(批号:QHDFY-2022010501)。

1.2 方法

1.2.1 血清sCEACAM1、S-ASM 水平检测 采集

所有研究对象孕早期(孕周11~13周)空腹静脉血4
 

mL,离心后取上清,待所有样本收集完成后采用酶联

免疫吸附试验检测sCEACAM1(无锡市东林科技发

展有 限 责 任 公 司,货 号:DLR-CEACAM1-Hu)、S-
ASM(温 州 科 淼 生 物 科 技 有 限 公 司,货 号:

KM091878)水平。

1.2.2 资料收集 收集所有研究对象临床资料,包
括年龄、体重指数、孕周、孕次、产次、高血压史、糖尿

病史、流产史、剖宫产史、PE史、受孕方式及孕早期血

压和生化指标(白细胞计数、中性粒细胞计数、淋巴细

胞比例、血红蛋白、血小板计数、平均血小板体积、丙
氨酸氨基转移酶、天门冬氨酸氨基转移酶、白蛋白、血
尿酸、血肌酐、乳酸脱氢酶、凝血酶原时间、活化部分

凝血酶时间、纤维蛋白原、D-二聚体)。

1.3 统计学处理 采用SPSS28.0统计学软件进行

数据分析。高血压、糖尿病等计数资料以例数或百分

率表示,采用χ2 检验;年龄、sCEACAM1、S-ASM 等

正态分布计量资料以x±s表示,采用t检验;孕次、
产次等偏态分布计量资料以M(P25~P75)表示,采用

U 检验;采用Pearson相关分析PE患者孕早期血清

sCEACAM1、S-ASM与确诊时血压水平的相关性,采
用多因素Logistic回归分析PE的影响因素并构建预

测模型,以H-L检验拟合优度,采用受试者工作特征

(ROC)曲线分析预测模型预测价值;检验水准α=
0.05。以P<0.05为差异有统计学意义。

2 结  果

2.1 PE 组 与 对 照 组 孕 早 期 临 床 资 料 和 血 清

sCEACAM1、S-ASM水平比较 PE组年龄大于对照

组,体 重 指 数、高 血 压 比 例、血 压、sCEACAM1、S-
ASM水平高于对照组(P<0.05)。见表1。

表1  PE组与对照组孕早期临床资料和血清sCEACAM1、S-ASM水平比较[x±s或M(P25~P75)或n(%)]

项目 PE组(n=90) 对照组(n=90) t/Z/χ2 P

年龄(岁) 33.00±4.23 28.97±4.15 6.460 <0.001

体重指数(kg/m2) 24.07±2.61 23.11±2.75 2.401 0.017

孕周(周) 11.36±0.71 11.40±0.76 -0.406 0.686

孕次(次) 2.00(1.00~3.00) 2.00(1.00~3.00) -1.800 0.072

产次(次) 1.00(0.00~2.00) 1.00(0.00~2.00) -1.679 0.062

高血压史 26(28.89) 4(4.44) 19.360 <0.001

糖尿病史 2(2.22) 0(0.00) 0.506 0.477

流产史 67(74.44) 62(68.89) 0.684 0.408
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续表1  PE组与对照组孕早期临床资料和血清sCEACAM1、S-ASM水平比较[x±s或M(P25~P75)或n(%)]

项目 PE组(n=90) 对照组(n=90) t/Z/χ2 P

剖宫产史 71(78.89) 77(85.56) 1.368 0.242

PE史 14(15.56) 4(4.44) 6.173 0.013

受孕方式

 自然受孕 73(81.11) 81(90.00) 4.656 0.098

 人工授精 0(0.00) 1(1.11)

 体外受精-胚胎移植 17(18.89) 8(8.89)

收缩压(mmHg) 117.08±11.26 111.52±11.93 3.212  0.002

舒张压(mmHg) 72.59±10.32 68.16±8.19 3.191 0.002

白细胞计数(×109/L) 9.76±2.87 8.92±3.19 1.849 0.066

中性粒细胞计数(×109/L) 13.01±3.02 12.16±3.45 1.767 0.079

淋巴细胞比例(%) 18.35±4.96 19.74±4.90 -1.901 0.059

血红蛋白(g/L) 125.04±24.90 132.08±24.22 -1.923 0.056

血小板计数(×109/L) 217.90±34.79 213.82±39.30 0.737 0.462

平均血小板体积(fL) 10.19±1.28 9.75±1.96 1.771 0.079

丙氨酸氨基转移酶(U/L) 20.10±5.97 18.81±5.87 1.462 0.146

天门冬氨酸氨基转移酶(U/L) 21.03±7.45 20.67±6.59 0.346 0.730

白蛋白(g/L) 30.98±5.11 31.31±5.54 -0.413 0.680

血尿酸(μmol/L) 350.67±95.21 326.81±81.63 1.805 0.073

血肌酐(μmol/L) 59.72±21.38 58.08±11.21 0.644 0.520

乳酸脱氢酶(U/L) 241.78±112.01 232.05±91.94 0.637 0.525

凝血酶原时间(s) 10.91±0.91 11.00±1.09 -0.535 0.593

活化部分凝血酶时间(s) 32.13±1.32 31.75±1.53 1.751 0.082

纤维蛋白原(g/L) 5.19±1.36 4.85±1.08 1.869 0.063

D-二聚体(mg/L) 2.01±0.42 1.91±0.43 1.510 0.133

sCEACAM1(ng/mL) 76.59±13.59 62.62±7.65 8.502 <0.001

S-ASM(ng/mL) 7.13±1.51 5.49±0.93 8.809 <0.001

2.2 不同病情PE患者血清sCEACAM1、S-ASM水

平比 较  与 轻 度 PE 组 比 较,重 度 PE 组 血 清

sCEACAM1、S-ASM水平升高(P<0.05)。见表2。
表2  不同病情PE患者血清sCEACAM1、S-ASM

   水平比较(x±s,ng/mL)

组别 n sCEACAM1 S-ASM

重度PE组 37 84.97±10.91 8.04±1.21

轻度PE组 53 70.74±12.20 6.50±1.37

t 5.683 5.508

P <0.001 <0.001

2.3 PE患者孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 与确

诊时 血 压 水 平 的 相 关 性  PE 患 者 孕 早 期 血 清

sCEACAM1、S-ASM与确诊时收缩压、舒张压呈正相

关(r=0.804、0.812、0.766、0.794,均P<0.001)。

2.4 孕早期血清sCEACAM1、S-ASM与PE的多因

素Logistic回归分析 以年龄、体重指数、高血压史

(是=1,否=0)、PE史(有=1,无=0)、sCEACAM1、

S-ASM为自变量(原值录入连续性变量,血压与高血

压存在共线性,故不纳入),PE(是=1,否=0)为因变

量建立多因素Logistic回归模型[Logit(P)=β0+

β1×年龄+β2×高血压史+β3×sCEACAM1+β4×S-
ASM]。结果显示,年龄高、高血压、sCEACAM1高、

S-ASM高均为PE的独立危险因素(P<0.05)。见

表3。

2.5 PE的预测模型构建及预测价值 通过Logistic
回归构建PE预测模型[Logit(P)=-30.308+0.224×
年龄+2.020×高 血 压 史+0.158×sCEACAM1+
1.130×S-ASM]经H-L检验χ2=8.401,P=0.395,表
明模型拟合度高。ROC曲线分析结果显示,年龄、高血

压、sCEACAM1、S-ASM及预测模型预测PE的曲线

下面积(AUC)分别为0.751、0.622、0.814、0.805、

0.942,经DeLong检验比较,预测模型优于各自单独
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预测效能(Z=5.554、10.004、4.438、4.682,均P< 0.001)。见表4。

表3  孕早期血清sCEACAM1、S-ASM与PE的多因素Logistic回归分析

项目 β SE Waldχ2 P OR 95%CI

年龄高 0.224 0.072 9.637 0.002 1.251 1.086~1.441

高血压史 2.020 0.744 7.372 0.007 7.536 1.754~32.380

sCEACAM1高 0.158 0.037 18.550 <0.001 1.171 1.090~1.258

S-ASM高 1.130 0.289 15.287 <0.001 3.097 1.757~5.457

常量 -30.308 6.181 24.042 <0.001 <0.001 -

  注:-表示无数据。

表4  预测模型对PE的预测价值

项目 AUC 95%CI P 截断值 灵敏度 特异度 约登指数

年龄 0.751 0.681~0.812 <0.001 31岁 0.489 0.867 0.356

高血压史 0.622 0.547~0.693 <0.001 是 0.289 0.956 0.244

sCEACAM1 0.814 0.749~0.868 <0.001 72.42
 

ng/mL 0.611 0.922 0.533

S-ASM 0.805 0.740~0.860 <0.001 6.68
 

ng/mL 0.600 0.922 0.522

预测模型 0.942 0.897~0.971 <0.001 0.73* 0.811 0.900 0.711

  注:*为Logit(P)对应虚拟值。

3 讨  论

  PE是代谢、免疫、遗传、环境、内皮功能障碍及胎

盘功能异常等多种因素综合引起的一种妊娠期疾病,
其特征是孕20周后出现高血压,并伴有蛋白尿或其

他重要器官或系统受累,严重威胁母婴生命安全[10]。
目前PE尚无特异性治疗手段,主要依赖对症支持及

终止妊娠来缓解症状,因此早期识别高风险PE人群

并进行干预具有重要意义。PE发病原因复杂,尽管

已有研究发现实验室相关指标对PE具有一定预测价

值,但多数未经大规模研究验证或未被广泛应用,且
部分于妊娠中期进行预测,存在滞后性[11-12]。孕早期

是胎盘形成和母胎免疫调节的关键阶段,筛查预测指

标在此时期可实现更早干预,减少严重并发症的发

生,且相较于孕中期,孕早期预测更具前瞻性,有助于

制订个体化的孕期管理策略[13-14]。
在PE发生发展的过程中,炎症反应、血管内皮功

能障碍及滋养层细胞迁移、侵袭不足共同发挥关键作

用,炎症反应能破坏血管内皮功能,内皮功能障碍可

导致母体及胎盘血管收缩增强、通透性升高,形成高

阻力、低顺应性的胎盘血流环境,从而诱发PE;而滋

养层细胞迁移、侵袭不足则可引起螺旋小动脉改建不

全,进一步减少子宫胎盘血流灌注,加重胎盘缺血缺

氧状态[4]。CEACAM1是一种广泛表达于内皮细胞、
上皮细胞及免疫细胞表面的细胞黏附分子,通过调控

细胞间黏附、炎症信号传导及内皮稳态维持等途径,
参与炎症反应与血管内皮功能的调节[5]。有研究表

明,在生理状态下,低水平CEACAM1有助于促进内

皮一氧化氮合酶依赖性一氧化氮生成,维持血管内皮屏

障完整性,发挥保护作用;然而,在炎症因子如肿瘤坏死

因子α(TNF-α)刺激下,CEACAM1表达上调能反过来

促进TNF-α等的释放,形成正反馈环路,加剧内皮功能

障碍[15]。GÖTZ等[16]研究指出,CEACAM1上调依

赖于TNF-α介导的核因子-κB信号通路活化,在小鼠

主动脉模型中,这种反馈机制还通过激活血管内皮生

长因子/血管内皮生长因子受体2通路,促进内皮功

能破坏[17]。sCEACAM1是CEACAM1经金属蛋白

酶等酶切割后释放至循环中的可溶性形式,其血清水

平可在一定程度上反映 CEACAM1信号通路的活

性[5]。已有研究表明,PE高危孕妇血清sCEACAM1
水平显著升高[6],但其在PE患者中的临床价值仍未

明确。本研究发现,PE患者血清sCEACAM1水平显

著高于健康孕妇,且重度PE患者水平进一步升高,提
示sCEACAM1水平升高不仅与PE的发生密切相

关,也可能参与其病情进展机制,具有潜在的早期预

测 和 风 险 分 层 价 值。 其 机 制 可 能 为,血 清

sCEACAM1是膜结合型CEACAM1在活化或经金

属蛋白酶剪切后释放至血液循环中的可溶性形式,可
在一 定 程 度 上 反 映 组 织 中 CEACAM1 表 达。

CEACAM1在炎症因子 TNF-α刺激下显著上调,进
一步诱导多种促炎因子表达形成正反馈环路,持续炎

症反应能通过损伤血管内皮功能导致 PE发生发

展[15-17];同时,高表达的CEACAM1可激活血管内皮
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生长因子/血管内皮生长因子受体2通路,进一步破

坏内皮屏障完整性,并抑制新生血管生成,导致母体

器官及胎盘缺血缺氧,增加PE风险[17]。但有研究指

出,蜕 膜 组 织 中 的 CD45RO+ T 细 胞 也 可 表 达

CEACAM1,CEACAM1作为免疫抑制因子调控局部

T细胞活性,有助于胚胎免疫耐受的建立与维持,是
妊娠保护因子[18]。CEACAM1可在健康人胎盘绒毛

外滋养层细胞中表达,能促进滋养层细胞侵袭,但抑

制CEACAM1表达能阻断这一过程[19]。其原因可能

是,血 清 中 检 测 到 的 sCEACAM1 是 膜 结 合 型

CEACAM1在炎症或活化状态下被酶剪切后释放的

可溶形式,其升高可能提示CEACAM1过度剪切,导
致膜结合型CEACAM1减少,从而削弱其对滋养层

细胞侵袭的支持及对局部免疫耐受的调节功能,最终

引起滋养层功能障碍和胎盘发育异常。MACH等[20]

研究也发现,健康孕妇妊娠期血清sCEACAM1水平

呈下降趋势,进一步支持sCEACAM1升高可能与妊

娠相关病理状态相关。

ASM是由内皮细胞、免疫细胞等表达的一种水

解酶,又称鞘磷脂磷酸二酯酶1,主要定位于溶酶体或

细胞膜表面,其功能是催化鞘磷脂的水解生成神经酰

胺,神经酰胺作为一种生物活性脂质分子,可通过诱

导细胞凋亡,促进内皮损伤,抑制胎盘滋养细胞的迁

移和侵袭能力,从而影响胎盘发育与功能[7-8]。研究

表明,神经酰胺可上调p38丝裂原活化蛋白激酶与

p53的表达,诱导内皮细胞凋亡,进而导致小鼠模型中

内皮功能障碍[21]。在PE胎盘组织中,神经酰胺表达

显著 升 高,并 可 激 活 受 体 相 互 作 用 蛋 白 激 酶1/3
(RIPK1/RIPK3)-混合谱系激酶结构域样蛋白信号通

路,诱导滋养细胞发生坏死性凋亡,从而导致胎盘结

构与功能受损[22]。另有研究发现,神经酰胺可通过

RIPK1/RIPK3-p38丝裂原活化蛋白激酶轴介导滋养

细胞坏死性凋亡,进一步加重PE的发生与发展[23]。
应激条件下,细胞内的ASM可被分泌至胞外,形成S-
ASM,其 水 平 可 反 映 体 内 ASM 的 活 化 状 态。

RODRÍGUEZ-SUREDA等[9]发现,PE患者血浆中

S-ASM活性显著升高。然而,其对PE的预测价值尚

不清楚。本研究结果发现,PE患者血清S-ASM水平

显著高于健康孕妇,且重度PE患者水平进一步升高,
提示S-ASM水平升高不仅与PE的发生密切相关,也
可能参与其病情进展机制,具有潜在的早期预测和风

险分层价值。其机制可能为,血清S-ASM 水平升高

表明ASM活性增强,ASM通过催化鞘磷脂水解形成

更多的神经酰胺,后者通过诱导细胞凋亡破坏血管内

皮功能,导致PE发生发展。ERMINI等[24]也报道,

PE组织及滋养层细胞中溶酶体的形成显著增加,

ASM过表达能诱导神经酰胺积聚,促进PE小鼠内皮

功能障碍。同时,神经酰胺可激活RIPK1/RIPK3-混
合谱系激酶结构域样蛋白或p38丝裂原活化蛋白激

酶介导的坏死性凋亡通路,损伤胎盘滋养细胞,抑制

其迁移与侵袭,促进胎盘灌注障碍及功能失调,增加

PE风险并导致病情加重[22-23]。
本研究还发现,年龄高、高血压均为PE的独立危

险因素,与既往报道一致[25-26]。考虑原因是,高龄妊

娠孕妇血管功能退化、胎盘灌注功能不足,因此更易

发生PE;高血压会导致血管内皮长期受损,使胎盘长

期处于低灌注和缺氧状态,更易发生 PE。本研究

ROC分析结果曲线显示,孕早期血清sCEACAM1、S-
ASM及二者联合预测PE的AUC为0.814、0.805,
这说明孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 水平有助于

预测PE。基于孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 水

平构建预测模型,结果显示,预测模型对应 AUC为

0.942,显著高于年龄、高血压、sCEACAM1、S-ASM
单独预测的效能。提示在孕早期血清sCEACAM1、

S-ASM水平基础上结合常规资料有助于进一步提升

PE预测价值,为临床医师提供更准确的干预参考。
综上所述,孕早期血清sCEACAM1、S-ASM 水

平升高与PE发生及病情加重相关,基于此建立的预

测模型预测PE的价值较高。但本研究为单中心、小
样本研究,可能存在选择偏倚,且未能进行动态监测,
无法反映血清sCEACAM1、S-ASM 随妊娠进展的变

化。未来可开展多中心、大样本研究,并结合孕期多

时点 动 态 检 测,进 一 步 验 证 该 预 测 模 型 及 血 清

sCEACAM1、S-ASM 在PE早期风险评估中的临床

应用价值。
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