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　　胎盘植入是指异常胎盘粘连或侵入子宫肌层或子宫外结

构。随着剖宫产的增加，其发病率逐年上升，是导致产后大出

血的主要原因。产前准确的诊断胎盘植入能明显地降低产后

并发症发生率。胎盘植入目前首选超声检查，作为超声检查的

重要的补充，磁共振成像在胎盘植入中的应用逐渐受到大家的

重视和青睐。本文将对胎盘植入的磁共振征象及磁共振成像

方法做一简要综述。

１　胎盘植入的定义

　　广义的胎盘植入作为一个通用术语可以分为３个等级：胎

盘粘连、胎盘植入和胎盘穿透。胎盘粘连是最轻的类型，指胎

盘绒毛黏附到子宫肌层，但没有侵入子宫肌层；胎盘植入是指

胎盘绒毛部分深入子宫肌层；胎盘穿透是指胎盘组织完全穿透

子宫肌壁，达到浆膜层，甚至侵及邻近器官，如膀胱、宫旁、血

管、输尿管、结肠或直肠。胎盘植入的发生率为１／５００～

７／１００００
［１２］。病理组织学是诊断胎盘植入的金标准。然而，

由于临床上大量胎盘粘连者并没有最终得到病理结果，因而病

理诊断率常明显低于真实胎盘植入发生率。

２　胎盘植入的诱因

　　剖宫产史和前置胎盘是胎盘植入的两个主要危险因素。

在过去的２０年内，由于剖宫产率的上升，胎盘植入的发生率急

剧增 加。Ｗｕ 等
［１］报 道，在 １９８２ 年，胎 盘 植 入 发 生 率 为

１２．５％，而到２００２年，这一数字上升到了２３．５％。根据美国

疾病控制与预防中心２０１１年的统计，在美国，剖宫产率达到了

３３％；有先前剖宫产史的孕妇，其胎盘植入发生的概率可增加

９倍
［３］。当胎盘位于剖宫术后疤痕处时，其发生植入的风险明

显增加。胎盘前置是指胎盘部分或完全覆盖在宫颈内口，前置

胎盘患者胎盘植入的概率增加。且胎盘前置患者胎盘植入发

生率与先前剖宫产史有协同作用，先前有一次剖宫产史者，前

置胎盘患者胎盘植入的发生概率为１１％，当有３～４次剖宫产

史时，其胎盘植入的发生概率上升到４０％～６１％
［４５］。

一些干预措施，如子宫肌瘤切除术，扩宫、刮宫，人工流产

后宫颈和宫腔粘连及子宫隔膜切除等都可能增加胎盘植入的

风险。其他危险因素包括：高龄产妇、经产妇、黏膜下子宫肌

瘤、吸烟及慢性高血压等［６７］。

３　ＭＲＩ检查的意义

　　超声是胎盘植入的首选筛查方法。目前，尚没有足够的证

据表明应对临床怀疑胎盘植入患者常规进行 ＭＲＩ检查
［８］。不

过，也有部分学者提倡对超声检查怀疑胎盘植入者进行常规

ＭＲＩ检查，他们认为：ＭＲＩ检查能更准确地显示植入胎盘的边

界，从而帮助临床医师制定更合理的手术计划［９］。相对于超声

检查，ＭＲＩ明显提升了对胎盘植入深度的判断，且能够更准确

地显示超声不能显示的宫旁的浸润［１０］。也有研究报道，ＭＲＩ

较超声在显示胎盘植入方面具有更高的敏感性和特异性［１１］。

４　正常胎盘的 ＭＲＩ表现

　　正常胎盘信号均匀，在 Ｔ２ＷＩ呈高信号。子宫肌壁在

Ｔ２ＷＩ呈中等信号或高信号。当子宫收缩时，局部增厚，出现

短暂的Ｔ２ＷＩ低信号。子宫肌壁在Ｔ２ＷＩ或ｂＳＳＦＰ序列上通

常可见三层结构。内侧薄层低信号带为蜕膜肌壁交界区，对

应于超声的胎盘后清晰带；中间较厚的高信号区为包含子宫弓

状血管的肌层；薄的外层低信号区代表浆膜。胎盘肌壁交界

区在单次激发快速自旋回波（ＳＳＦＳＥ）Ｔ２ＷＩ显示最清晰，而在

稳态平衡自由进动序列（ＦＩＥＳＴＡ）显示较差
［１２１３］。正常情况

下，在子宫肌层内可见规律的胎盘下血管。偶尔，可见一些小

血管穿过胎盘，常见的区域为脐带附着区。随着胎龄的增加，

胎盘信号轻度降低，呈结节状，信号不均匀。在孕晚期，随着薄

层胎盘隔的伸入，胎盘内可见胎盘小叶［１４］。

５　ＭＲＩ成像方案

　　通常，患者采取仰卧位，也可以采用左侧卧位，脚先进以减

少患者的幽闭恐惧，需要时可鼻插管给氧，以减少胎儿运动。

通常孕妇可自由呼吸，必要时需屏气扫描以减少呼吸运动伪

影。检查时需中度膀胱充盈，以利于观察子宫肌壁和膀胱

界面［１５］。

Ｔ２ＷＩ是显示胎盘植入最重要的序列，应该采集冠、矢、轴

３个方位的图像。扫描时应当有诊断医师在一旁监测，在需要

的情况下，应加扫斜轴位和垂直于胎盘子宫肌壁的冠状位。快

速序列，如：单次激发快速自旋回波（ＳＳＦＳＥ、ＨＡＳＴＥ和ＳＳＳＴ

ＳＥ）和平衡稳态自由进动序列（ＦＩＥＳＴＡ、ＴｒｕｅＦＩＳＰ和ｂＦＦＥ）

能降低胎儿和母体的运动伪影。ＦＳＥＴ２序列分辨率和信噪比

较高，但由于扫描时间太长，容易受到运动伪影的干扰。并行

扫描技术能在保留分辨率的情况下降低运动伪影的干扰。由

于胎盘和子宫肌壁在Ｔ１ＷＩ信号强度相当，Ｔ１ＷＩ序列通常不

用来观察胎盘植入。但至少需要采集一个同相位Ｔ１ＷＩ脂肪

抑制序列用以观察高信号的出血［１２，１６］。弥散加权成像作为一

种较新的技术也可以用于胎盘植入。当胎盘和子宫肌壁有时

在Ｔ２ＷＩ信号相当的时候，ＤＷＩ能够更好地显示胎盘、肌壁之

间的界限［３］。

扫描层厚一般采用４～６ｍｍ，对怀疑病变的区域应当行薄

层扫描。多平面采集有利于避免部分容积效应。也有研究者

采用对比增强来提高胎盘肌壁界面的显示。考虑到对比剂会

由胎儿排入羊水，然后又经胎儿吞入体内反复循环，其是否会

对胎儿造成长期的损害尚不清楚，因而目前对是否应用对比剂

尚存在争议［１７］。一项基于老鼠的实验研究表明：静脉注射对

比剂后仅有非常少量的对比剂进入胎儿和羊水，且在２４、４８ｈ

后胎儿和羊水里的对比剂基本清除。美国放射学会建议：除非

绝对必要，孕期应尽量避免使用对比剂［１８］。

６　胎盘植入的 ＭＲＩ表现

６．１　胎盘异质性／胎盘内低信号带　研究表明，几乎所有胎盘

植入者均有中等或明显的胎盘异质性［１９］。低信号带的形成可

能与血管的增加、胎盘梗死／纤维蛋白沉积有关。如果低信号

带在ｂＳＳＦＰ序列上表现为高信号则代表胎盘血管。如果在
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ｂＳＳＦＰ序列上仍呈低信号则代表胎盘内纤维蛋白沉积，对应

组织学上为胎盘出血或梗死［１１］。然而，正常情况下，随着孕龄

的增加，胎盘也可以出现异质性，因而，在晚孕期出现轻中度

胎盘异质性时不能诊断为胎盘植入。相比正常晚孕期的不均

质性，典型的低信号带起自胎盘肌壁交界面，向绒毛面随机延

伸，厚薄不一［２０］。有学者认为：胎盘内低信号带是预测胎盘植

入最可靠的 ＭＲＩ征象，且胎盘内低信号带的体积与胎盘植入

的程度呈正相关，当胎盘信号均匀是几乎不可能发生胎盘

植入［１１，１４］。

６．２　子宫肌层不连续　局部子宫肌层不连续是诊断胎盘植入

较可靠的征象。Ａｌａｍｏ等
［２１］认为，局部子宫肌壁不连续对胎

盘植入的预测价值仅次于胎盘内低信号带。但是，此征象的识

别很大程度上与阅片者经验有关。

６．３　胎盘膨突　胎盘局部膨突目前被认为是一个独立的、最

有价值的征象［１２］。胎盘的轮廓应当是一个光滑的弧形，局部

膨突代表异常胎盘破坏了这个弧形。正常情况下，胎盘小叶也

会局部轻微膨出，但这种情况下胎盘、肌壁界面没有破坏。

Ｌａｘ等
［２２］认为，子宫下段局部膨出是诊断胎盘植入的有价值

征象。但部分学者对此持反对意见，他们认为正常妊娠子宫也

可以出现局部膨出，子宫局部膨出有如下两种征象：（１）子宫轮

廓大范围膨出导致正常倒梨形的形态消失，这个征象也可以见

于正常妊娠子宫；（２）局部的、小部分胎盘膨突到子宫肌壁。研

究表明，后者对胎盘植入更有预测价值［２３］。

６．４　宫外胎盘延伸　盆腔脏器的浸润和膀胱隆起是胎盘宫外

浸润的征象，且一旦出现对胎盘宫外浸润的诊断具有较高的特

异性。ＭＲＩ较超声在显示胎盘宫外浸润（如宫旁浸润）方面有

明显的优势［２４］。

６．５　子宫肌层变薄及内肌层的消失　胎盘植入时子宫的三层

结构可能部分或完全消失。然而，正常胎盘这三层结构也可能

消失，在晚孕期，子宫肌壁变得非常菲薄，经常显示不清［１２］。

因而，提倡在中孕或晚孕早期进行 ＭＲＩ成像。单纯看到子宫

肌壁变薄，可能会产生假阳性。即使检查足够完善的情况下，

胎盘／子宫肌壁间连接也有可能显示不清，尤其是在有剖宫产

病史的患者。当观察到子宫肌壁变薄时，欲诊断胎盘植入需结

合其他影像征象［２１，２５］。

７　小　　结

　　磁共振作为超声的补充及更高级检查手段在胎盘植入的

诊断中具有重要的意义。目前，区分胎盘粘连和胎盘植入，以

及区分胎盘植入和未累及周围结构的胎盘穿透仍十分困难。

任何怀疑胎盘植入的征象均应在两个平面进行确认。由于子

宫的正常曲率，当只在一个平面观察到征象可能会导致假阳

性。胎盘植入的诊断，磁共振征象的识别应当与超声表现结合

起来，最可靠的征象为胎盘内低信号带和局部膨突。
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青蒿琥酯抗肝纤维化作用机制的研究进展
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　　肝纤维化（ｈｅｐａｔｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓ，ＨＦ）是各种慢性肝病造成肝组

织损伤，瘢痕组织形成，导致肝实质内纤维组织过度沉积，正常

肝小叶的结构和功能被破坏的过程。如果这种损伤修复过程

持续存在，瘢痕组织增生、包裹新生的肝实质细胞，在组织学上

形成假小叶，则肝脏进入 ＨＦ的晚期阶段即形成肝硬化
［１］。

目前研究表明，ＨＦ发生的相关机制是：致肝病因子造成

肝细胞损伤，激活肝巨噬细胞（ｋｕｐｆｆｅｒｃｅｌｌ，ＫＣ）、肝窦内皮细

胞及损伤的肝细胞等释放多种细胞因子和化学介质共同作用

于肝星状细胞（ｈｅｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌ，ＨＳＣ），使处于静息状态的

ＨＳＣ激活并转化为肌成纤维细胞（ｍｙｏｆｉｂｒｏｂｌａｓｔ，ＭＦＢ）。激

活的 ＨＳＣ通过自分泌和旁分泌，促进 ＨＳＣ增殖并分泌大量的

细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘｃ，ＥＣＭ）在肝脏内沉积，最终

导致 ＨＦ的形成
［２］。

青蒿琥酯（ａｒｔｅｓｕｎａｔｅ，ＡＲＴ），化学名为二氢青蒿素１，２ａ

琥珀酸单酯，分子量３８４，是中草药提取物青蒿素的衍生物之

一。ＡＲＴ具有抗疟疾、免疫调节、抗病毒及抗肿瘤等多方面药

理作用，且不良反应较少。近年来，ＡＲＴ的抗纤维化作用逐渐

受到重视，其对于 ＨＦ、肺纤维化的逆转均有较好的效果
［３］。

本文现就ＡＲＴ抗 ＨＦ的作用及其机制作如下综述。

１　抗氧化应激反应

　　诸多肝损伤因素在 ＨＦ的致病过程中均不同程度的伴有

氧化应激（ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ＯＳ）。肝炎病毒、酒精等肝细胞损

伤因素长期作用于肝细胞，肝脏内活性氧（ｒｅａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅ

ｃｉｅｓ，ＲＯＳ）产生过多，超出了体内抗氧化物的清除能力时，就会

导致ＯＳ，引起肝脏细胞损伤，释放大量的氧自由基，进而引发

炎症因子和细胞因子的释放，激活 ＨＳＣ促进 ＨＦ形成。由此

可见，ＯＳ在肝病的发病及发展中具有重要作用。陈晶等
［４］采

用高脂饲料建立大鼠非酒精性脂肪性肝炎（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃ

ｓｔｅａｔｏｈｅｐａｔｉｔｉｓ，ＮＡＳＨ）模型，以 ＡＲＴ 进行干预，结果显示

ＡＲＴ能呈剂量依耐性的增加机体内超氧化物歧化酶（ＳＯＤ）和

谷胱甘肽过氧化物酶（ＧＳＨＰｘ）的含量，清除过量丙二醛

（ＭＤＡ），增强机体抗氧化能力，抑制ＯＳ，从而保护肝脏的结构

与功能。

正常情况下，细胞质内Ｃａ２＋浓度维持在稳定的水平。当

机体受到相关致病因素刺激时，细胞质内Ｃａ２＋浓度会显著升

高，使细胞内的氧化磷酸化脱偶联，ＡＴＰ生成减少，改变细胞

膜的通透性，使黄嘌呤还原酶变为氧化酶，出现 ＯＳ。同时

Ｃａ２＋作为第二信使，浓度升高会启动基因转录，促使细胞分泌

大量的炎性因子，加重机体的损伤。刘金元等［５］对四氯化碳建

立的小鼠 ＨＦ模型研究发现，ＡＲＴ处理组较之模型组在降低

细胞质中Ｃａ２＋浓度的同时改善了小鼠 ＨＦ症状，提示ＡＲＴ亦

可通过调节细胞内外钙离子的分布，阻止因钙离子失衡所造成

的ＯＳ对肝细胞的损伤。

２　抑制致炎因子

　　ＨＳＣ活化过程大致可分为早期启动、晚期持续两个阶

段［６］。当肝脏受到损伤因子刺激时，肝细胞、肝窦内皮细胞、

Ｋｕｐｆｆｅｒ细胞、血小板等 ＨＳＣ的邻近细胞可分泌多种细胞因

子，如：转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦ

β）、肿瘤坏死因子（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒα，ＴＮＦα）、血小板衍

生因子（ｐｌａｔｅｌｅｔｄｅｒｉｖｅｄｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ，ＰＤＧＦ）、胰岛素样生长

因子１（ｉｎｓｕｌｉｎｌｉｋｅｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ１，ＩＧＦ１）等。这些细胞因子

作用于 ＨＳＣ，使其转变为具有自身增殖能力的 ＭＦＢ，完成

ＨＳＣ的早期活化。活化的 ＨＳＣ产生大量细胞因子可与激活

的 ＨＳＣ形成正反馈，即使去除原发损伤因素，ＨＳＣ的活化也

可得到持续。此时，ＨＳＣ活化即进入晚期持续阶段。可见，消

除炎症、减少细胞因子的释放，是抑制胶原合成，抗 ＨＦ的一条

重要途径。张晓勇等［７］研究表明，ＡＲＴ可通过调控 Ｋｕｐｆｆｅｒ

细胞分泌ＴＮＦα、ＴＧＦβ１ 和ＩＬ６等致 ＨＦ相关细胞因子而抑

制 ＨＳＣ的活化，从而起到抗 ＨＦ的作用。丁体龙等
［８］从改善

肝脏微环境的角度探讨骨髓间充质肝细胞（ｂｏｎｅｍａｒｒｏｗｍｅｓ

ｅｎｃｈｙｍａｌｓｔｅｍｃｅｌｌｓ，ＢＭＳＣｓ）联合ＡＲＴ对 ＨＦ的影响，实验结

果显示，二者联合应用表现出了较好的协同作用，提示 ＡＲＴ

可通过改善肝脏微环境而促进ＢＭＳＣｓ向肝细胞分化。

３　对相关信号通路的影响

　　ＨＳＣ的增殖和活化受到多种细胞因子及细胞内多种信号

传导通路网络的调控。目前相关研究有ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通

路、ＰＤＧＦ信号通路、脂多糖／Ｔｏｌｌ样受体（Ｔｏｌｌｌｉｋｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，

ＴＬＲ）４信号传导通路等。

３．１　对ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路的影响　ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号转

导在 ＨＳＣ活化过程中发挥重要作用
［９］。当肝脏受到损伤因子

刺激时，ＴＧＦβ１ 与 ＨＳＣ表面受体ＴＧＦβＲ结合，将信号转入

细胞核内，启动 ＨＳＣ活化
［１０］。大量的实验数据证实，阻断

ＴＧＦβ／Ｓｍａｄ信号通路可以显著减轻肝脏纤维化的发展
［１１］。

来丽娜等［１２］制备大鼠免疫性 ＨＦ模型，以 ＡＲＴ干预，发现处

理组ＴＧＦβ１ ｍＲＮＡ的表达下降，而反映 ＨＳＣ活化标志的α

平滑肌肌动蛋白（αＳＭＡ）表达上升。此外本实验在体外用
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