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Clinical features of Maternal floor infarction (MFI)  
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＜概要＞ 

Maternal floor infarction(MFI)は比較的ま

れな胎盤異常であり、胎児発育不全(FGR)や子

宮内胎児死亡の原因の一つとされる。今回当科

で診断された MFI 3 症例の臨床像について検

討した。 

平均年齢は 37 歳で、膠原病や自己免疫性疾

患の合併例は無かった。全例自然妊娠で、2 例

が妊娠高血圧症候群を合併した。全例に-2.0～

-3.0SD の FGR を伴い、うち 1 例は妊娠中期か

らの発症であった。2 例に超音波 Doppler 検査

において臍帯血流異常所見を認め、分娩時には

胎児心拍数陣痛図でレベル 3 以上の異常所見が

認められた。分娩様式は全例が緊急帝王切開で

あった。児は全例新生児集中治療室入院となり、

予後からは 1 例で発達遅滞及び自閉傾向を認め

た。 

 

＜Abstract＞ 

Maternal floor infarction (MFI) is a 

relatively rare form of placental abnormality 

and is one of the known causes of fetal growth 

restriction (FGR) and intrauterine fetal death 

(IUFD). We report three cases of MFI that 

were diagnosed in our department. 

The average age of the patients was 37, and 

none of them had connective tissue or 

autoimmune disorders. All patients became 

pregnant through spontaneous conception, 

and two developed hypertensive disorders of 

pregnancy. All patients had FGR in the range 

of -2.0 to - 3.0 SD, and one developed FGR 

during the second trimester. Doppler 

ultrasound revealed abnormal umbilical 

blood flow in two of the patients, and 

cardiotocography revealed abnormalities of 

the fetal heartbeat (≥ level 3) during labor. All 

patients underwent emergency C-section. All 

newborns were subsequently admitted to our 

neonatal intensive care unit. Developmental 
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delay and autistic features were observed in 

one of the newborns during follow-up.   

 

＜緒言＞ 

胎盤は胎児の状態を反映する臓器である。

Maternal floor infarction(MFI) は 1961 年に

Benirschke および Driscoll によって報告され

た病理組織学的所見であり、胎盤の母体面表面

の梗塞とそこから絨毛間腔に広汎にフィブリン

沈着が認められることを特徴としている 1) 2)。        

MFI は稀な胎盤異常で高度の胎児発育不全

(FGR)や子宮内胎児死亡(IUFD)との関連が指

摘されてはいるが 3) 4)、その臨床像についての

報告は少ない。今回経験した MFI 症例の臨床

像について検討した。 

 

＜症例＞ 

症例 1 

31 歳 4 妊 1 産（24 歳 胞状奇胎、27 歳 自

然流産、28 歳 第１子 正常経腟分娩 2994g） 

既往歴：腱鞘炎 

自然妊娠し近医で妊婦健診を受けていたが、

妊娠 31 週の時点で-2.2SD の FGR を認め、妊

娠 34 週 3 日当院紹介となる。入院の上経過観

察中、胎児心拍数陣痛図(CTG)で頻発する late 

deceleration をみとめ、胎児機能不全(NRFS: 

non-reassuring fetal status)の診断のもと、妊

娠 35 週 0 日緊急帝王切開分娩となった。分娩

後の経過に母体に異常を認めず術後 6 日目に退

院となった。児は 1604g (−2.35SD) 、Apgar 

score 8/9 で、新生児集中治療室(NICU)入院と

なった。児は軽度の未熟児貧血を認めたものの、

その他特記すべきことなく順調に経過し、日齢

34 日で退院となった。 

胎盤所見であるが、重量は 420g、肉眼的に

は母体面の広範囲に厚く黄色がかったフィブリ

ン沈着を認めた。割面では全層で絨毛周囲に網

状に拡がるフィブリン沈着を認め、病理検査で

は基底膜板内の血管周囲にフィブリンが厚く沈

着し、絨毛部では絨毛周囲に広範囲なフィブリ

ン沈着を認め、 massive perivillous fibrin 

deposition ・atherosisの所見であった(図1)。 

 
 

症例 2 

39 歳 5 妊 2 産（22 歳・ 23 歳 自然流産 2

回、29 歳 第 1 子 正常経腟分娩 2600g、31 歳 

第 2 子 正常経腟分娩 3498g） 

既往歴：なし 

自然妊娠し近医で妊婦健診を行っていたが、

妊娠 29 週の時点で-2.1SD の FGR を認め、妊

娠 31 週当院に紹介となる。外来管理中、妊娠

33 週の時点で随時尿蛋白が陽性(2+)となり家

庭血圧管理を開始したところ血圧が 170/95 

mmHg であったため、妊娠 34 週 2 日より入院

管理となった。入院同日、超音波Dopplerでの

臍帯動脈血流の途絶、brain sparing effect を

認め、CTG では variability の減少および軽度

の variable decerelation を認めたため、重症

妊娠高血圧症候群(HDP) 及び NRFS の診断の

もと妊娠 34 週 2 日緊急帝王切開分娩となった。

児は 1296g (-3.03SD) 、Apgar score8/9 で

あった。児は早産、極低出生体重児のため
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NICU 入院となった。なお、児は経過良好で日

齢 49 日で退院となった。 

胎盤所見であるが、重量は 400g で、肉眼的

には黄白調の厚い梗塞巣が母体面に散在してお

り、割面では梗塞巣から全層に拡がるフィブリ

ンの沈着を認めた。組織学的には全層性に拡が

る広範囲な絨毛周囲フィブリン沈着に加えて、

絨毛にリンパ球が浸潤している絨毛炎を認めた。

(図 2)。 

 

 
 

症例 3 

42 歳 1 妊 0 産 

既往歴：高血圧 

自然妊娠し近医で妊婦健診を受けていたが妊

娠 25 週の時点で-1.72SDの FGR を認め当院紹

介受診となった。妊娠前から収縮期血圧

150mmHg程の高血圧を認めており、慢性高血

圧合併妊娠の管理目的に入院となった。2 週間

胎児推定体重の増加が無いことから胎児発育停

止の診断、および収縮期血圧 180mmHg が持

続し妊娠 28 週 1 日での帝王切開分娩となった。

児は 780g (-1.99SD) Apgar score1/3 で、早産、

超低出生体重児、呼吸障害、重症新生児仮死の

ため NICU での管理となった。児は挿管後

サーファクタント散布、黄疸に対して光線療法、

未熟児貧血に対してエリスロポエチンおよび鉄

剤投与、未熟児網膜症に対しレーザー治療を施

行し、日齢 105日に退院となったが、その後発

達遅延および自閉傾向を認めた。 

胎盤所見であるが重量は230gで、肉眼所見で

は母体面全体に白色梗塞を認めた。組織学的に

は基底膜板内血管周囲のフィブリノイド変性と

atherosis を認めた(図 3)。 

 

 

 

＜考察＞ 

今回我々は重篤な FGR を伴う MFI の 3 症例

を経験した。臨床経過では中期～後期にかけて

児の発育停止を認め、いずれも児は FGR であ

り NFRS を原因として緊急帝王切開となった。

現在までの文献でも MFI は死産、流産、早産

及び FGR の原因となることが報告されており、

早産および FGR を来している点でこの 3 症例

と合致している 5)。（表 1） 
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表 1. 臨床経過のまとめ 

 

この 3 症例は出生後胎盤病理組織検査から

MFI と診断され、臨床的には 2 例が HDP を

合併していた。当院での 2012 年から 2016 年

の４年間で全分娩中、組織学的に MFI と診断

された症例は 0.07％であった。 

MFI は基底膜板の広範囲に広がる厚い梗塞

巣と隣接する絨毛周囲フィブリン沈着が特徴で

あり、massive perivillous fibrinoid deposition

とも呼ばれる  6)。 

超音波断層法では基底膜板の高輝度および絨

毛膜下の嚢胞としてとして観察され、これは胎

盤の広範囲の梗塞を表している 7)。 

MFI の原因は自己免疫系、慢性絨毛炎、ウ

イルス感染、凝固障害などの影響が提案されて

きたが結論は出ていない  8) 9)。 

妊娠は本来母体の免疫寛容によって維持がな

されている。過去には自己免疫疾患合併妊娠の

胎盤に MFI が認められた例が報告されている

10)。また Romero は MFI の病態に母体の胎児

拒絶反応が関与していると推測している 11)。 

母体の胎児拒絶反応を病態とする胎盤の異常

には villitis of unknown etiology(VUE)が挙げ

られるが、移植片対宿主病(GVHD)に類似した

この炎症反応は、広範囲な絨毛へのリンパ球浸

潤と絨毛内及び絨毛周囲のフィブリン沈着に

よって特徴づけられ、臨床的には FGR や

IUFD と関連が深いとされている 12)。VUE で

は母体面の広範囲な梗塞は必要条件ではなく、

今回報告した症例 2 では同じ病態から VUE と

MFI が発生したものと考えられた。 

臨床的な特徴として今回は 3 例中 2 例が

HDP を合併していた。HDP を示す胎盤では一

般的に子宮らせん動脈から胎盤に至る血管に異

常を認め、結果として胎盤における慢性的な低

酸素状態に陥ることが知られている。その病理

所見では胎盤基底膜板内の atherosis をはじめ

とする脱落膜血管病変(decidual vasculopathy)

や慢性的な低酸素状態を反映して過熟絨毛

(accelerated villous maturation) 、広範囲の

梗塞と言った変化が認められる。これらの変化

はまとめて母体循環異常という意味から

maternal vascular malperfusion(MVM)という

用語が提唱されている 13)。 

症例 2 及び 3 は妊娠中期から HDP を発症し

たことにより、胎盤では慢性的ならせん動脈の

血流障害から広範囲な梗塞巣が形成され、上流

の絨毛も血流障害の影響を受け絨毛周囲の線維

化と梗塞巣が形成されたものと考えられた。 

また今回の 3 症例はいずれも児が FGR であっ

た。FGR を来す要因として様々なものが挙げ

られるが大別すると、母体因子と胎児側因子が

ある 14) (表 2)。FGR の背景となる胎盤組織学

的因子としては母体から胎盤への循環異常によ

る MVM、胎盤から胎児への循環障害が慢性的

に生じる絨毛血栓や無血管絨毛に代表される胎

児 血 管 灌 流 異 常 (FVM: fetal vascular 
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malperfusion)が挙げられる。MFI は脱落膜に

おける血栓形成とそれに伴う胎位版基底膜板の

梗塞、そこから拡がる絨毛周囲の血流障害であ

り、MVM に属する。また胎児由来組織である

絨毛の発達異常や絨毛炎も本来の胎盤の機能を

慢性的に損なうことにより FGR となる 15) 。 

 

 
表 2. FGR を来す因子 

 

FGR を来す胎盤異常として今回の症例は

MFI であった。 

MFI は反復のリスクが高い胎盤組織異常で

あり、以前の妊娠においてこの異常が指摘され

た FGR・死産例に妊娠初期からの低用量のア

スピリン内服の有効性が報告されている 16)。

妊娠経過や児の状態に問題がある症例について

は胎盤の組織学的検査が重要であり、次回の妊

娠にはその結果が管理方針に反映されることが

望まれる。 

 

＜結論＞ 

MFI は比較的稀な胎盤異常であるが肉眼的

に胎盤母体面に特徴的な所見を示し臨床的には

FGR や NRFS の像を示していた。 

FGR や NRFS の症例に遭遇した場合分娩後

胎盤の観察を行い、病態の把握を行うことは重

要である。 
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