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重视不良结局妊娠胎盘病理检查
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【摘要】　胎盘病理检查对于明确不良妊娠结局的病因、评估母儿远期预后、指导后续妊娠及推动胎盘源
性疾病研究具有显著意义。阿姆斯特丹共识对胎盘病理分类、术语标准化、送检流程做了详细规范。然
而，目前胎盘病理检查在临床实践中仍面临送检率低、诊断规范化不足及报告时效性差等问题，这严重
削弱了胎盘病理在临床实践中的价值。为此笔者呼吁加强胎盘病理检查，系统优化胎盘病理检查体系。
确立并推广循证、清晰的送检指征，全面实施结构化的规范报告。同时，通过系统化教育培训与多学科
协作，提升胎盘检查的解读与临床决策能力，充分发挥胎盘检查在临床实践中的应用潜力，改善再次妊
娠可能发生的不良结局。
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　　胎盘作为母胎能量、物质和信息交换的唯一器
官，其病理学改变与不良妊娠结局密切相关。胎盘
检查对不良妊娠结局病因寻找、母儿预后评估、再次
妊娠管理及胎盘源性疾病的研究有重要意义［１］。胎
盘远非简单的气体及营养交换器官，而是母体与胎
儿之间进行复杂生理对话的核心载体，承担着气体
营养交换、免疫耐受调控及内分泌调节三大核心功
能：首先，胎盘是气体、营养与废物交换的枢纽，通过
独特的血管网络和绒毛结构实现高效运输；其次，胎
盘是免疫耐受的特定界面，通过复杂的免疫调控机
制防止母体对半同种异体胎儿的排斥反应；再者，胎
盘还是胎儿发育调控的内分泌调控中心，分泌多种
激素和细胞因子影响胎儿生长发育，促使母体发生
适应性改变。总之，胎盘的组织结构和分子表达完
整记录了母胎界面的生理与病理“痕迹”，堪称一部
详尽的“妊娠日记”［２］。系统性胎盘病理检查，已成
为现代围产医学中寻找不良妊娠结局病因、后续临
床管理的必要环节［３］。然而，胎盘检查的潜在价值，
在临床应用中仍面临巨大挑战。本文旨在深度剖析
胎盘病理的临床价值，直面其当前面临的严峻挑战，
并探讨系统化将胎盘检查转化为实际临床方案的优
化路径。

１　胎盘病理检查的重要性

１．１　明确不良结局妊娠的病因　胎盘病理检查可
通过组织学分析揭示特异性病变，为不明原因不良
妊娠结局（如死胎、胎儿生长受限、自发早产或重度
子痫前期等）提供可能的病因学证据。２０１６年阿姆
斯特丹国际共识确立了四类主要胎盘损伤模式，为
临床提供了标准化的诊断框架［４］。
１．１．１　母体血管灌注不良　（ｍａｔｅｒｎａｌｖａｓｃｕｌａｒ
ｍａｌｐｅｒｆｕｓｉｏｎ，ＭＶＭ）是子痫前期、ＦＧＲ和医源性早
产等“重大产科综合征”最常见的病理基础，特征包
括绒毛加速成熟、远端绒毛发育不良、绒毛梗死及蜕
膜血管病［５］。研究表明，ＭＶＭ与高血压疾病关系
尤为密切，在合并子痫前期的妊娠中，ＭＶＭ的检出
率可高达２５％～５０％［６］。ＭＶＭ总体复发风险１０％
～２５％，自身免疫性疾病原因的ＭＶＭ复发风险为
３４％～１００％，因此病理诊断ＭＶＭ可以用以预防

疾病再次发生［７］。
１．１．２　胎儿血管灌注不良　（ｆｅｔａｌｖａｓｃｕｌａｒｍａｌｐ
ｅｒｆｕｓｉｏｎ，ＦＶＭ）最常见的原因是脐带血流受阻（“脐
带事故”）、慢性或部分间歇性脐带闭塞，导致血管淤
滞，从而促进胎儿血管血栓形成；不太常见的是胎儿
血栓前状态或血管内皮受损、母体糖尿病、抗磷脂综
合征、胎儿心脏畸形、红细胞增多症或易栓症突
变［８］。在血栓前状态的情况下，血流淤滞也可能是
一个促成因素，包括脐带过长、过度螺旋、脐带缠绕、
附着异常和羊膜束带。无血管绒毛（ＡＶ）、多灶性
绒毛间质血管核碎裂（ＶＳＫ）是ＦＶＭ的病理特征，
也会有血栓、胎儿大血管壁改变。通常情况下，
ＦＶＭ不是早产或复发性妊娠丢失的病因。ＦＶＭ是
死胎和ＣＮＳ损伤的公认原因，但通常是散发性，没
有明显的复发风险［９］。
１．１．３　原因不明慢性绒毛炎　（ｖｉｌｌｉｔｉｓｏｆｕｎ
ｋｎｏｗｎｅｔｉｏｌｏｇｙ，ＶＵＥ）是一种母体Ｔ淋巴细胞／单
核细胞对浸润绒毛引起的一种胎盘炎症反应。局限
性或弥漫性的ＶＵＥ，特别是高级别病变，与严重的
ＦＧＲ和死胎强相关。在死胎中ＶＵＥ的检出率高达
４０％［１０］．此外，严重原因不明的ＦＧＲ与胎盘病变
存在强相关性（ＯＲ＝２．１，犘＜０．００１），在ＦＧＲ病例
胎盘中ＶＵＥ的检出率可高达２８．６％［１１］。
１．１．４　急性绒毛膜羊膜炎　（ａｃｕｔｅｃｈｏｒｉｏａｍｎｉｏｎ
ｉｔｉｓ，ＡＣＡ）作为羊膜腔感染的组织学的重要病变，是
造成自发性早产的重要病因，通常是阴道微生物的
上行性感染，病理特征是胎盘组织内的中性粒细胞
浸润，母体侧为羊膜、绒毛膜板中的母体细胞炎症浸
润；胎儿侧为脐带血管和绒毛膜板胎儿血管炎症，其
分级和分期对预后判断至关重要，严重的胎儿炎症
反应（如脐带炎）与新生儿脓毒症风险增加十倍以
上，以及远期神经系统后遗症密切相关［１２］。与宫颈
功能不全有关ＡＣＡ复发风险相对高。血行感染的
ＡＣＡ也是死胎、ＦＧＲ和ＣＮＳ损伤的重要原因，但
较为罕见，如巨细胞病毒、梅毒、单核细胞增生李斯
特菌和ＳＡＲＳＣｏＶ２胎盘炎等［１３］。
１．２　评估母婴短期与长期健康风险　胎盘病理检
查不仅能明确当前不良妊娠结局的病因，它还能为
当前和未来的妊娠管理提供指导。一些胎盘病理发
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现可能会直接影响临床决策，有些病理发现对母儿
预后有预测作用。

在母体方面，胎盘病理改变是远期慢性疾病的
“预警信号”：ＭＶＭ病变中发现的蜕膜动脉粥样硬
化，与母亲未来发生早发性动脉粥样硬化性心血管
疾病的风险显著相关，慢性组织细胞性绒毛间炎
（ｃｈｒｏｎｉｃｈｉｓｔｉｏｃｙｔｉｃｉｎｔｅｒｖｉｌｌｏｓｉｔｉｓ，ＣＨＩ）和大量绒
毛周围纤维素沉积（ｍａｓｓｉｖｅｐｅｒｉｖｉｌｌｏｕｓｆｉｂｒｉｎｄｅｐｏ
ｓｉｔｉｏｎ）常与母体潜在的自身免疫性疾病或易栓症相
关；而胎盘基底板肌纤维附着则提示后续妊娠发生
胎盘植入谱系疾病（ＰＡＳ）的风险升高１０％～
２５％［１４１６］。

在新生儿方面：及时诊断胎儿严重炎症反应的
急性绒毛膜羊膜炎，对于新生儿感染的原因判断及
治疗有重要意义；高级别ＦＶＭ、伴有广泛绒毛硬化
的ＶＵＥ、均被证实可用于评估预测儿童远期心血管
疾病、脑病及认知障碍的风险独立因素［１７，１８］；而胎
盘感染性病变（如ＣＭＶ、弓形虫）则提示新生儿存
在先天性感染，需及时启动相应的抗感染治疗与长
期随访［１９］。胎盘病理阳性与婴幼儿神经发育评分
显著相关，提示胎盘病变可作为神经发育障碍的早
期检查指标。
１．３　后续妊娠的个体化预防复发管理　胎盘病理
可对不良结局妊娠复发风险评估和精准妊娠管理提
供数据支持。ＣＨＩ是母体来源的ＣＤ６８＋单核巨噬
细胞（组织细胞）弥漫性浸润绒毛间隙引起的慢性
胎盘炎症，有极高的复发率（２５％～１００％）［２０］。胎
盘病理检查ＣＨＩ诊断，为复发性流产、复发性胎儿
生长受限等干预及预防提供关键数据。此外，确诊
ＶＵＥ或ＣＨＩ有利于对后续妊娠个体化与精准化风
险管理，可考虑适时使用低分子肝素、糖皮质激素或
羟氯喹等免疫调节方案进行尝试性治疗［２１］。
１．４　促进胎盘源性疾病的研究　胎盘病理学可促
进胎盘源性疾病研究。基于胎盘病理学分类的慢性
蜕膜炎、慢性组织细胞性绒毛间炎及慢性绒毛炎等，
为母胎界面细胞通讯和免疫细胞浸润机制提供新颖
的研究模型［２２］。临床表现相似的综合征基于胎盘
病理进行再分型，有利于揭示疾病的异质性，比如子
痫前期分为ＭＶＭ主导型、炎症型（类似ＶＵＥ）和无

特异性病理型，这为子痫前期研究提供新研究角
度［２３］。因此，病理检查不仅为临床决断提供更多信
息，也为理解胎盘源性疾病的发病机制提供了关键
线索。

２　胎盘病理检查的现状与困境

２．１　胎盘病理检查现状　在早期阶段（２０世纪７０
～８０年代）胎盘病理检查只关注急性感染性炎症，
对慢性炎症的认识相对有限，且多将其归为“非特异
性改变”［２４］。随着病理染色和成像技术发展，人们
逐渐认识到胎盘慢性炎症病变与胎儿生长受限、流
产和死胎等不良妊娠结局的关联，胎盘检查才又受
到进一步的重视［２５］。１９９７年，美国病理学会对胎盘
样本送检指征、采集流程及病理报告格式进行标准
化规范［２６］。２００３年，美国儿科病理学会对母体血管
灌注不良、胎儿血管灌注不良和羊水感染等病变的
术语和分级形成初步统一［７］。
２０１６年阿姆斯特丹工作组发布胎盘采样、诊断

术语、病理报告等内容的规范化标准［２７］。明确规范
取样部位、数量及方法（如至少检查２个脐带卷、２
个胎膜卷及多个胎盘实质组织块），从源头上保证了
检查的全面性与代表性。此外，阿姆斯特丹共识创
建以病因病理学为基础的分类系统，并为各类病变，
特别是此前诊断标准混乱的慢性炎症（如ＶＵＥ），提
供了清晰的定义、诊断标准和严重程度分级，从而极
大地提升了诊断的一致性和可重复性［１］。此外，共
识还推动了全球范围内对胎盘炎症病变的进一步研
究，为后续的胎盘病理学发展奠定了基础。
２．２　胎盘检查面临的困境
２．２．１　临床认知不足与送检率低　临床医生对胎
盘病理检查的重要性认识不够深入，导致大量符合
指征（如死胎、胎儿生长受限、重度子痫前期）的胎盘
（文献估计在２０％～６５％之间）未被送检，这不仅造
成临床信息的丢失，更使不良妊娠结局因缺乏证据
而只能止步于“特发性”的标签［２８］。
２．２．２　病理科医师重视程度不够，报告不规范　尽
管阿姆斯特丹国际共识已为胎盘病理提供了清晰的
标准化术语与诊断框架，但不同层级医疗机构的重
视程度和解读能力不够。许多普通病理医生缺乏专
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门的胎盘病理培训，导致诊断准确性问题。许多病
理报告仍未采用共识推荐的标准化结构化和分级系
统，过于简单的低质量病理报告无法给临床医生提
供有效信息，严重削弱了其临床价值。
２．２．３　病理报告时效性与临床转化效率低　在许
多医疗机构，胎盘被列为最低优先级的标本，病理报
告通常在分娩后数周才发布，这严重限制了其在急
性临床管理中的效用。这种延迟部分源于资源有
限。病理检查流程包括固定、取材、脱水、包埋、切
片、诊断等步骤，耗时较长，而病理科人力资源相对
短缺，无法进行更广泛及时的胎盘检查，这种临床转
化效率低削弱了胎盘病理检查的临床应用［２９］。
２．２．４　临床医生教育的不足　许多围产医师（产科
医师和新生儿科医师）在培训中未接受足够的胎盘
病理学教育，导致他们对胎盘病理报告的理解和临
床应用能力有限。也就失去了胎盘病理检查及规范
报告的临床意义，因此提升临床医生对胎盘病理报
告的解读能力需引起格外重视。

３　加强围产医师与病理科医师沟通，重视胎盘病理检查

要改善胎盘检查目前面临的问题，需要加强产
科医师、新生儿科医师与病理科医师沟通，优化胎盘
病理流程。
３．１　确立并推广循证、清晰的送检指征　明确的胎
盘病理检查指征是提高诊断效率、节约医疗资源、提
升病理检查价值的前提。依据循证医学证据和最新
国际共识（美国儿科病理学会认可的新版指征），结
合我国实际情况，建议胎盘送检标准如下：母体因素
包括妊娠期高血压疾病（尤其是子痫前期）、糖尿病
（尤其是孕前或控制不良者）、妊娠期感染（如
ＴＯＲＣＨ感染、ＣＯＶＩＤ１９等）、自发早产、产前发
热、自身免疫性疾病、产前出血、既往有复发性流产
或胎盘病变史等。胎儿及新生儿因素包括胎儿生长
受限、多胎妊娠并发症、胎儿水肿、胎死宫内、新生儿
死亡、新生儿窒息、新生儿感染、新生儿神经系统异
常等。胎盘外观异常包括胎盘过小或过大、形状异
常、脐带异常（如真结、过度螺旋、脐带插入异常）、胎
盘早剥、胎盘残留、肉眼可见的肿瘤或血栓等。
３．２　胎盘病理检查的规范化报告　规范化的病理

报告是确保胎盘病理结果可被临床正确解读和应用
的关键。依据２０１６年阿姆斯特丹共识和２０２２年更
新的胎盘病理诊断标准，规范使用“母体血管灌注不
良（ＭＶＭ）”、“胎儿血管灌注不良（ＦＶＭ）”、“急性绒
毛膜羊膜炎（ＡＣＡ）”、“不明原因绒毛炎（ＶＵＥ）”等
术语。病理报告统一使用结构化格式，应包括基本
信息如孕周、分娩方式、临床指征等；大体描述包括
胎盘重量、大小、脐带特征、胎膜情况等；显微镜下主
要病变及其分级如ＭＶＭ轻度／重度、ＡＣＡ分期分
级等；临床相关性建议如提示复发风险、建议后续
妊娠管理等；引入“关键值”制度，对临床决策有重要
影响的病理发现（如感染、肿瘤、血栓、严重灌注不良
等）应作为“关键值”及时通知临床医生［３０］。此外，
鼓励病理科在报告中增加“临床提示”或“建议”栏，
帮助产科医生理解病理结果的实际意义，并据此制
定后续管理策略。
３．３　加强临床医生胎盘病理学教育培训　胎盘病
理学的临床价值只有在医生具备基本认知和判断能
力的前提下才能充分发挥。当前多数产科医生和新
生儿科医生对胎盘病理知识掌握有限，亟需系统化
教育培训。建议多方面加强临床医生胎盘病理学教
育培训。定期举办多学科讨论（ＭＤＴ）。每月或每
季度固定举办产科病理科新生儿科联合病例讨论
会，围绕复杂或典型病例进行深入研讨。这是提升
临床医生解读能力最有效、最直接的途径。开展系
统化专项培训。通过国家级、省级继续教育项目、线
上工作坊以及院内讲座，向广大临床医生系统传授
胎盘病理的核心知识、报告解读技巧与临床应用策
略。将胎盘病理纳入考核与认证体系。将胎盘病理
基础知识纳入住院医师规范化培训。在产科、新生
儿科、病理科的住院医师培训计划中设置胎盘病理
学模块，内容包括胎盘基本结构、常见病变、临床意
义、送检指征、报告解读等。专科医师年度考核乃至
职称晋升纳入考评范围，从制度上倒逼学习。
３．４　加强临床与实验室的融合沟通　胎盘病理不
仅是病理科的工作，更是临床诊疗的一部分。建立
高效的临床实验室沟通机制，有助于提高胎盘病理
的诊断效率和临床应用价值。建议从以下方面加强
临床与实验室的融合沟通。在产科设立胎盘病理联

４
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络医生，与病理科建立固定沟通渠道，负责协调送
检、报告解读、疑难病例讨论等工作。建立快速报告
机制。对ＮＩＣＵ住院、新生儿死亡、产妇危重等特
殊情况，应优先处理胎盘标本，确保在４８小时内提
供初步病理诊断。开展多学科会诊。对复杂或疑难
胎盘病例，组织产科、新生儿科、病理科、影像科等多
学科会诊，综合分析病因，制定后续管理方案。积极
引入前沿技术，推动信息化建设。在电子病历系统
中嵌入胎盘病理模块，实现送检申请、报告查询、结
果提醒、数据分析等功能，提高工作效率与质量。大
力发展和应用数字化病理切片与人工智能（ＡＩ）辅
助诊断系统［３１］。ＡＩ不仅能大幅提升诊断效率和不
同观察者间的一致性，更能将病理图像转化为可量
化的数据资产。通过构建风险预测模型，大幅提升
诊断和临床转化效率。

胎盘病理学是连接医学前沿研究与临床实践的
重要桥梁。通过明确检查指征、规范报告内容、加强
教育培训和推动临床实验室融合，不仅可以提升胎
盘病理的临床价值，也有助于推动围产医学的精准
化和个体化发展。未来，应进一步推动胎盘病理的
标准化、信息化建设与多学科协作，为保障母婴安
全、提高出生质量提供坚实的病理学支撑。
利益冲突　所有作者声明不存在利益冲突
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