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孕中期血β人绒毛膜促性腺激素水平与不良妊娠结局的关系

杨　鸿（四川省成都市第三人民医院　６１００３１）

　　【摘要】　目的　探讨孕中期血绒毛膜促性腺激素（βＨＣＧ）水平异常与子痫前期、胎膜早破、早产等不良妊娠

结局之间的关系。方法　采用微粒子化学发光免疫技术测定本院２１７例孕１６～２２周孕妇血βＨＣＧ水平，追踪观

察其妊娠结局，分析βＨＣＧ水平与妊娠结局的关系。结果　２１７例孕妇中出现子痫前期１９例（８．８％），早产１８例

（８．３％），胎膜早破７例（３．２％），正常孕产妇１７３例（７９．７％）；新生儿中有低体重儿２例（０．９％），胎儿窘迫１例（０．

５％），死胎１例（０．５％）、新生儿死亡１例（０．５％）。子痫前期组、早产组、胎膜早破组血βＨＣＧ水平与正常孕妇血

βＨＣＧ水平比较差异具有统计学意义（犘＜０．０５或犘＜０．０１）。血βＨＣＧ水平大于正常孕妇的２倍中位数者，子痫

前期孕妇中有５例（２６．３％），早产孕妇中有３例（１６．７％），胎膜早破孕妇中有４例（５７．１％）。结论　孕中期血β

ＨＣＧ水平的异常改变与不良妊娠结局之间有着密切的关联，可作为预测不良妊娠结局的指标。尤其βＨＣＧ水平

大于正常孕妇的２倍中位数时，妊娠风险大大增加。但βＨＣＧ水平异常的原因及导致不良妊娠结局的发病机制有

待于进一步研究。
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　　人绒毛膜促性腺激素（ｈｕｍａｎｃｈｏｒｉｏｎｉｃｇｏｎａｄｏｔｒｏｐｉｎ，

ＨＣＧ）是一种是由胎盘滋养层细胞分泌的糖蛋白激素，相对分

子质量约为３９０００。当受精卵植入子宫壁后，ＨＣＧ立即由胎

盘的滋养层细胞开始分泌。ＨＣＧ几乎是胎盘的独特产物，在

妊娠早期 ＨＣＧ是促进胎盘增生、维持和保障妊娠的主要激

素。ＨＣＧ与黄体生成素（ＬＨ）相似，二者通过血浆细胞膜上的

ＬＨ／ＨＣＧ受体起作用。它们都有２个亚基，α和β亚基，其中

β亚基部分决定了这两种激素的的生化和免疫学特性
［１］。近

年来，国内外研究者发现妊娠中晚期妇女βＨＣＧ水平异常与

不良妊娠结局有一定的关联［２３］。为探讨βＨＣＧ水平异常与

子痫前期、胎膜早破、早产等不良妊娠结局之间的关系，作者对

本院２００９年２１７例孕１５～２２周孕妇血βＨＣＧ水平采用放射

免疫技术进行测定，并追踪结果至分娩结束，现报道如下。

１　对象与方法

１．１　检测对象　随机选择２００９在本院产科门诊行产前检查、

无其他并发症的中期妊娠妇女２１７例，孕周１６～２２周，均为单

胎初产妇，平均（２７．３±４．２）岁。采集她们血标本以及相关资

料，追踪其病史至分娩结束。

１．２　检测方法

１．２．１　采集标本 　所有孕妇在妊娠孕１６～２２周时抽取外周

血２ｍＬ，离心分离血清（３０００ｒ／ｍｉｎ×１０ｍｉｎ）后，－８０℃低温

保存待检。

１．２．２　标本检测 　选用Ｂｅｃｋｍａｎ公司的 ＡＣＣＥＳＳ免疫分析

系统，采用全自动微粒子化学发光免疫分析系统及配套的试剂

·６４８１· 检验医学与临床２０１０年９月第７卷第１７期　ＬａｂＭｅｄＣｌｉｎ，Ｓｅｐｔｅｍｂｅｒ２０１０，Ｖｏｌ．７，Ｎｏ．１７



对血清βＨＣＧ进行定量检测，具体检测操作过程按照βＨＣＧ

试剂盒说明书进行操作，单位用ｍＩＵ／ｍＬ表示。

１．３　统计学方法　采用ＳＳＰＳ１０．０软件包对数据进行分析统

计处理。

２　结　　果

２．１　妊娠结局　２１７例孕妇在随访过程中１９例（８．８％）出现

了子痫前期，１８例（８．３％）发生早产，７例（３．２％）发生胎膜早

破，正常孕产妇１７３例（７９．７％）；新生儿中有低体重儿２例

（０．９％），胎儿窘迫１例（０．５％），死胎１例（０．５％），新生儿死

亡１例（０．５％）。子痫前期孕妇、早产孕妇、胎膜早破孕妇血β

ＨＣＧ水平与正常孕妇血βＨＣＧ水平比较差异具有统计学意

义（犘＜０．０５）。孕中期血清βＨＣＧ水平与妊娠结局的关系详

见表１。

表１　血βＨＣＧ水平与妊娠结局的关系（狓±狊）

组别 血βＨＣＧ浓度（ｍＩＵ／ｍＬ） 狀 构成比（％）

子痫前期 ８１０６３．０±１５７２．０ １９ ８．８

早产 ４９２５４．０±１０４８．０ １８ ８．３

胎膜早破 ５３６８１．０±１２０３．０ ７ ３．２

正常孕妇 ２５７３５．０±１３２０．０ １７３ ７９．７

　　注：与正常孕妇比较，犘＜０．０５，犘＜０．０１。

２．２　血βＨＣＧ水平与不良妊娠结局的关系　本组资料中，１９

例出现了子痫前期孕妇中５例血βＨＣＧ水平大于２倍中位数

（ｍｕｌｔｉｐｌｅｏｆｍｅａｎ，ＭＯＭ），发病率均为２６．３％，１８早产孕妇３

例血βＨＣＧ水平大于２ＭＯＭ，发病率为１６．７％；７例胎膜早

破孕妇４例血βＨＣＧ水平大于２ＭＯＭ，发病率为５７．１％。血

βＨＣＧ水平与不良妊娠结局的关系详见表２。

表２　血βＨＣＧ水平与不良妊娠结局的关系

组别 狀

血βＨＣＧ浓度大于２ＭＯＭ

狀 发病率（％）

子痫前期 １９ ５ ２６．３

早产 １８ ３ １６．７

胎膜早破 ７ ４ ５７．１

合计 ４４ １２ ２７．３

３　讨　　论

βＨＣＧ是由胎盘合体滋养细胞合成和分泌的一种糖蛋白

激素，其结构已研究清楚，但其生理病理功能较为复杂，至今尚

不十分清楚。在临床上可以通过定量测定早孕期母体血清β

ＨＣＧ水平，进行早期妊娠、异位妊娠及滋养细胞疾病的诊断及

疗效观察；对早孕期尿βＨＣＧ的定性检测也被广泛应用于早

孕的诊断；中孕期母体血清βＨＣＧ的定量检测主要用于结合

ＡＦＰ及ｕＥ３等进行中孕期唐氏儿筛查，而妊娠中晚期孕妇血

清βＨＣＧ水平的检测还可以用于不良妊娠结局的预测；同时

也有研究认为中孕孕妇尿液βＨＣＧ水平对于筛查唐氏儿有一

定的效果［４５］。

３．１　βＨＣＧ异常的原因　妊娠中βＨＣＧ合成和分泌的机制

目前不清楚。实验表明，当正常早孕绒毛在低氧状态下进行培

养时，可以见到滋养细胞增生，βＨＣＧ产生增多，这说明滋养

细胞（主要是合体滋养细胞）的数量和滋养细胞的氧合程度一

定程度上影响βＨＣＧ 的
［６］。有学者对原因不明的血清β

ＨＣＧ水平升高的孕妇进行胎盘病理学检查发现，βＨＣＧ≥

２ＭＯＭ的患者胎盘形状异常、胎盘后血肿、胎盘梗塞、绒毛膜

炎的发生率显著高于对照组；进一步的研究结果表明，当存在

上述胎盘损害时，孕妇的血清βＨＣＧ水平显著高于无胎盘损

害者（犘＜０．０１）
［８］。因此，作者可以认为滋养细胞的增加和孕

妇胎盘损害可能是导致血βＨＣＧ水平升高的重要原因。

３．２　βＨＣＧ的作用机制　胎盘激素βＨＣＧ与黄体生成素

（ＬＨ）相似，二者都通过血浆细胞膜上的ＬＨ／ＨＣＧ受体起作

用［１］。文献［６］报道，胎盘合体滋养细胞和细胞滋养细胞的细

胞膜上均表达 ＨＣＧ／ＬＨ 受体，激素、受体间的相互作用可能

使βＨＣＧ通过以自分泌或旁分泌的方式调节胎盘合体滋养细

胞的合成和分泌功能，也可能参与调节细胞滋养细胞的增殖、

分化和侵蚀功能；子宫血管的内皮细胞和平滑肌细胞的细胞膜

上、胎儿脐血管中也存在 ＨＣＧ／ＬＨ受体，可能使βＨＣＧ在妊

娠早期胎盘形成的血管重铸过程中起一定作用，并且参与子

宫、胎盘的血流量调节作用。

３．２．１　子痫前期　子痫前期是妊娠期所特有疾病，主要是由

于患者胎盘缺血缺氧，其滋养细胞合成和分泌激素处于失衡状

态［１］。文献报道，妊娠中晚期血βＨＣＧ升高与子痫前期有显

著相关性，血βＨＣＧ水平升高发生子痫前期的危险度是正常

结局的５倍，其发病机制可能是因为胎盘浅着床导致胎盘缺血

及血管内皮细胞损伤，累及多器官功能受损［９］。本资料显示，

子痫前期组中βＨＣＧ水平明显高于正常妊娠组，血βＨＣＧ水

平与正常孕妇比较差异具有统计学意义（犘＜０．０１）；１９例出现

了子痫前期孕妇中５例血βＨＣＧ水平均大于２ＭＯＭ，早产发

生率为２６．３％。这表明，在子痫前期患者确实存在血管内皮

细胞受损以及滋养细胞功能障碍等病理变化，有力地说明了

ＨＣＧ作为胎盘滋养细胞合成及分泌的激素与子痫前期的发病

之间存在着密切关系。

３．２．２　早产　文献报道，妊娠中期血βＨＣＧ＞３ＭＯＭ 者，早

产发生率显著升高，且大多数发生于妊娠３４周之前，同时观察

到βＨＣＧ＞４ＭＯＭ 的孕妇早产的概率是对照组的３倍
［１０］。

本组资料显示，早产组中βＨＣＧ水平明显高于正常妊娠组，差

异具有统计学意义（犘＜０．０５）；孕妇血βＨＣＧ＞２ＭＯＭ 者，早

产发生率为１６．７％，且早产大多发生于３５周之前。关于妊娠

中期血βＨＣＧ水平增高导致早产的直接机制，文献报道比较

少，本组资料中子痫前期、胎膜早破等合并早产的共有６例。

作者认为，早产可能是多种因素共同作用的结果，其发生机制

需要进一步研究。

３．２．３　胎膜早破　文献报道，血βＨＣＧ升高的孕妇发生胎膜

早破的危险是对照组的３倍，导致胎膜早破可能是因为胎盘灌

注不足、胎盘功能不良、组织缺血缺氧或者胎盘绒毛膜血管早

期损伤等，引起孕中期血βＨＣＧ升高，激发一系列生理病理反

应［１１］。本研究中，胎膜早破者孕中期血βＨＣＧ水平显著增

高，与正常妊娠组比较，差异具有统计学意义（犘＜０．０５）；孕妇

血βＨＣＧ＞２ＭＯＭ者，胎膜早破发生率为５７．１％。

３．２．４　新生儿　本组新生儿中有２例低体重儿，１例胎儿窘

迫，１例死胎、１例新生儿死亡。文献报道
［１２］，βＨＣＧ升高同大

于２．５ＭＯＭ与胎儿宫内生长迟缓明显相关，这可能是因为胎

盘血管损伤导致细胞滋养层供氧减少，反应性增生使βＨＣＧ

增高，激发一连串的反应致使胎儿宫内生长迟缓，低体重儿比

例增加。βＨＣＧ升高是滋养细胞增生的结果，而滋养细胞增

生又导致胎盘水肿、梗死、缺血，损害失代偿，从而引起母体血

液氧含量不足、母胎间血氧运输障碍等，发生胎儿窘迫、窒

息等。　　　　　　　　　　　　　　　　（下转第１８５０页）
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