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胎盘病理检查与妊娠期高血压疾病的相关研究

高　霞（延安大学附属医院产科，陕西延安　７１６０００）

　　【摘要】　目的　通过观察妊娠高血压疾病患者胎盘组织病理改变，探讨妊娠高血压疾病与胎盘组织病理的相

关性。方法　采用 ＨＥ染色法观察正常胎盘３０例、妊娠期高血压疾病胎盘３６例的病理表现，分析及总结妊娠期高

血压疾病胎盘的病理改变特点。结果　与正常足月胎盘比较，妊娠期高血压疾病组子宫胎盘细胞滋养细胞增生、合

体细胞结节增多、绒毛血管减少或淤血、纤维素样坏死，胎盘部分梗死，钙盐沉着，绒毛间隔狭窄均明显高于对照组，

差异有统计学意义（犘＜０．０１）。胎盘绒毛血管和胎盘床螺旋动脉管壁增厚，管腔狭窄，管壁纤维素样坏死及急性动

脉粥样硬化等改变均较对照组明显增多，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。结论　胎盘组织中细胞滋养细胞增生等

病理改变是导致胎盘缺血缺氧，出现妊娠期高血压疾病。
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　　妊娠期高血压疾病（妊高征）是产科常见的妊娠并发症之

一，也是我国孕产妇和围生儿死亡的主要原因之一，但其病因未

明。通过对其胎盘病理的研究证实胎盘病理变化的特征与疾病

的发生密切相关，本文通过光镜观察了妊高征患者胎盘病理变

化的特征，探讨妊高征与胎盘组织病理的相关性，报道如下。

１　资料与方法

１．１　一般资料　选择２０１０年１月至２０１１年１２月在本院产

科住院的明确诊断妊高征患者３６例，其中轻度１９例，重型１７

例。平均年龄（２５．６±３．３）岁，平均孕周（３８．３６±１．６８）周。正

常晚孕妇女组：选择同期分娩的健康孕妇３０例，无明显的妊娠

并发症。平均年龄（２４．８±３．６）岁，平均孕周（３８．１６±１．９８）

周。两组孕妇妊娠前均无高血压、糖尿病或肾炎等疾患。

１．２方法　胎盘组织标本留取及制作：胎盘娩出后于胎盘中央

和边缘部位常规取材各１块，于胎盘附着子宫壁处切取宫壁浅

肌层组织约１．０ｃｍ×１．０ｃｍ×０．５ｃｍ。检材均用１０％甲醛溶

液固定，石蜡包埋，连续切片，厚５μｍ分别行 ＨＥ染色。普通

光镜观察胎盘组织病理改变。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１３．０统计软件处理数据，计数

资料分析用χ
２ 检验。计量资料用狓±狊表示，独立样本狋检

验。犘＜０．０５为有统计学意义。

２　结　　果

２．１　两组孕妇胎盘病理变化比较　妊娠期高血压综合征（妊

高征）组子宫胎盘细胞滋养细胞增生、合体细胞结节增多、绒毛

血管减少或淤血、纤维素样坏死，胎盘部分梗死，钙盐沉着，绒

毛间隔狭窄均明显高于对照组，差异有统计学意义（犘＜

０．０１）。见表１。

表１　两组孕妇胎盘病理变化比较（狀）

组别 狀
胎盘细胞滋养

细胞增多（＞２０％）

合体细胞结节

增多（＞７０％）

绒毛血管

减少或淤血

绒毛纤维素

样坏死（＞２５％）

胎盘部分

梗死
钙盐沉着

绒毛间隔

狭窄

胎盘重量

（狓±狊，ｇ）

妊高征组 ３６ ２１ ９ ８ １０ ８ ９ １６ ２６５．６±４８．６

对照组 ３０ ２ ０ ０ １ ０ ０ １ ５５０．９±６２．９

统计值 χ
２＝１９．２３９４ χ

２＝８．９５４１ χ
２＝７．５８６２ χ

２＝７．０４００ χ
２＝７．５８６２ χ

２＝８．９５４１ χ
２＝１４．４６２４ 狋＝２０．７８０４
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２．２　胎盘绒毛血管和胎盘床螺旋动脉的病理形态学观察　胎

盘绒毛血管和胎盘床螺旋动脉管壁增厚，管腔狭窄，管壁纤维

素样坏死及急性动脉粥样硬化等改变均较对照组明显增多。

差异有统计学意义（犘＜０．０１）。见表２。
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表２　两组孕妇子宫螺旋动脉病理变化比较 （狀）

组别 狀
管壁

增厚

管腔

狭窄

管壁纤维素

样坏死

急性粥样

硬化

妊高征组 ３６ ３１ ２９ ２６ ２５

对照组 ２０ ２ １ １ １

χ
２ ３０．７７３４ ２９．５０９３ ２３．２６９４ ２１．４６８３

犘 ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１ ＜０．０１

３　讨　　论

在某些病理情况下，如家族遗传倾向、母胎免疫平稳失

调、细胞毒性因子、血管内皮损伤、胎盘、滋养细胞缺血等，孕产

妇易发生妊娠期高血压疾病，其病变核心是胎盘局部缺血缺

氧，引发一系列严重的病理性改变［１２］。本研究中，观察组中胎

盘重量明显减少，细胞滋养细胞代偿性增殖，合体滋养细胞结

节明显增多。３种表现均明显高于对照组，差异有统计学意义

（犘＜０．０１）。绒毛合体滋养细胞结节增多和细胞滋养细胞增

生是对绒毛缺氧的一种代偿性反应。但这种增生又使血管合

体膜增厚，阻碍母胎之间的物质交换，加重了绒毛的缺氧
［３］。

绒毛血管的减少、淤血，绒毛间质广泛水肿、纤维素样坏死等绒

毛炎的改变是妊娠期高血压疾病胎盘病理变化另一个特点［４］。

观察组中明显高于正常妊娠组。子痫前期重度患者还可见胎

盘绒毛毛细血管明显狭窄、钙盐沉着和梗死［５］。本研究中，妊

高征疾病组上述改变明显高于正常妊娠组，差异有统计学意义

（犘＜０．０１）。以上改变不仅表明妊高征胎盘绒毛有绒毛炎存

在，也提示绒毛炎的发生既是胎盘缺血缺氧的原因，同时也是

结果［６］。本研究也提示，胎盘床螺旋动脉管壁增厚，管腔狭窄，

管壁纤维素样坏死及急性动脉粥样硬化等改变均较对照组明

显增多，差异有统计学意义（犘＜０．０１）。妊高征患者中细胞滋

养细胞对螺旋动脉的逆行性浸润受到抑制或不发生，螺旋动脉

仍为于富肌弹力纤维的动脉，管径小。管壁平滑肌细胞内易发

生脂质积聚，诱发急性动脉粥样化［７］。而正常妊娠的螺旋动脉

因其管壁失去了平滑肌成分而不发生动脉粥样化。妊高征患

者中胎盘病理的改变体现出生理代偿性改变及病理损害性变

化并存的组织形态学结构，两者均随病情加重而加重，但以损

害性改变占绝对优势。导致胎盘缺血缺氧，代谢产物和毒素排

出受阻，母胎间营养物质的供给减少，甚至中断，出现一系列的

严重并发症［８］。

总之，胎盘组织中细胞滋养细胞增生等病理改变是导致胎

盘缺血缺氧，出现妊娠期高血压疾病。
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依靠生物化学标志物确诊。即使心电图阳性病例，也须生物化

学标志物相配合提高诊断可靠性。生物化学标志物是临床评

估病情和预后的灵敏指标。ＡＭＩ后ＢＮＰ分泌增加，血浆ＢＮＰ

浓度对预测ＡＭＩ后心室重构程度和预后具有重要价值
［３］。近

年研究表明，炎症在动脉粥样硬化的起始和进展过程中起重要

作用［４］。ｈｓＣＲＰ是能反映炎症的敏感性标志物，血ｈｓＣＲＰ

水平越高，冠状动脉病变数越高［５］。在急性局部缺血和心肌梗

死时升高，可预示不稳定型心绞痛患者发作性的局部缺血，心

绞痛患者继发梗死，甚至可作为未来发生心肌梗死或脑卒中的

预示性指标。ＭＹＯ是 ＡＭＩ发生后出现最早的可测标志物，

ＭＹＯ的阴性预测值为１００％，在胸痛发作２～１２ｈ内，如

ＭＹＯ阴性可排除ＡＭＩ
［６］。冠心病患者ＢＮＰ与ｈｓＣＲＰ、ＭＹＯ

呈现正相关，３者显著升高可辅助临床诊断急性心肌梗死，

ＢＮＰ与ｈｓＣＲＰ升高可以鉴别ＳＡ和ＵＡ。如果患者已有典型

的可确诊ＡＭＩ的ＥＣＧ变化，应立即进行针对性治疗，并对患

者进行心脏标志物的检查，有助于进一步确认ＡＭＩ诊断，判断

梗死部位大小，检查有无并发症等。
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