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　　胎儿水肿是指胎儿软组织水肿及体腔积液，超

声表现为２处及２处以上的胎儿体腔异常积液，包

括胸腔积液、腹腔积液、心包积液及皮肤水肿（皮肤

厚度＞５ｍｍ）
［１］，临床其他常用的辅助超声指标还

有胎盘增厚（孕中期胎盘厚度≥４ｃｍ
［２，３］）和羊水过

多。胎儿水肿分为免疫性水肿和非免疫性水肿

（ｎｏｎｉｍｍｕｎｅｈｙｄｒｏｐｓｆｅｔａｌｉｓ，ＮＩＨＦ）２种，其中 ＮＩ

ＨＦ占 ９０％ 以上，发生率为 （１～３）／（１７００～

３０００）
［４６］。由于早中孕期的很多水肿胎儿在得到诊

断前已胎死宫内，因此实际发生率可能更高［７］。ＮＩ

ＨＦ的病因较为复杂，需要制定个性化临床诊断及

治疗流程；同时胎儿水肿会伴随严重的妊娠并发症，

临床处理较为困难。本指南依据循证医学的证据，

对ＮＩＨＦ的病因、孕期诊断流程、孕期母体并发症

的处理、可能提供的宫内干预及围产期处理进行阐

述，为临床医生提供帮助和指导。本指南证据推荐

等级见表１。

表１　证据推荐等级及解释

推荐等级 推荐内容

Ａ
有良好的和连贯的科学证据支持（有随机对照研究

的文献支持，如Ⅰ级证据）

Ｂ
有限的或不连贯的文献支持（缺乏随机对照研究的

文献支持，如Ⅱ、Ⅲ级证据）

Ｃ 主要根据专家共识（如Ⅳ级证据）

√
经验性结论：缺乏科学文献支持，为临床实践的经验

推荐

问题１：如何对胎儿水肿分类？

临床发现胎儿水肿后，首先要区分是免疫性水

肿还是 ＮＩＨＦ。免疫性水肿通常指母胎血型不合引

起的胎儿水肿，因母体对来自其配偶的抗原发生同

种异体免疫反应，从而产生抗体，该抗体又通过胎盘

传递给胎儿，使胎儿发生溶血、水肿甚至宫内死亡，

其中 Ｒｈ血型不合最为常见。近年来，随着抗 Ｄ免

疫球蛋白的广泛使用、大脑中动脉血流速度用于评

估胎儿宫内贫血技术的推广及宫内输血技术的发

展，免疫性水肿胎儿的预后得到很大改善［８，９］。ＮＩ

ＨＦ是指排除免疫性水肿之后，由其他原因引起的

胎儿水肿，但其中的一些特殊情况不在此指南中讨

论，包括：①孕早期颈项透明层增厚及颈部水囊瘤

（将在孕期超声遗传标志物相关指南中讨论）；②单

绒毛膜双胎特殊并发症中的一胎水肿，如双胎输血

综合征Ⅳ期或动脉反向灌注序列中泵血儿水肿等

（将在双胎妊娠指南或相关共识中进行讨论）。

　　推荐１　发现胎儿水肿时，应行孕妇血型和

血型抗体检查，排除免疫性水肿。（推荐等级Ａ）

问题２：犖犐犎犉的病因？

ＮＩＨＦ最常见的病因包括：胎儿心血管系统异

常、染色体异常、血液系统异常、胎儿心血管系统以

外的其他结构异常（特别是胸廓异常）、先天性感染、

胎盘异常以及遗传代谢性疾病等，见表２。具体病

因如下：①心血管系统异常：占２０％，是 ＮＩＨＦ最常

见的病因［１０］。通常预后较差，报道的胎儿和新生儿

死亡率高达９２％
［１１］。②染色体异常：在 ＮＩＨＦ的

病因中约占１３％。产前 ＮＩＨＦ最常见的原因为染

色体 非 整 倍体 异常，发 生胎 儿水 肿 的 孕 周 较

早［４，１２，１３］。水肿胎儿一旦合并染色体异常，结局往

往很差。③胎儿贫血：包括先天遗传性（如血红蛋白

病）以及后天获得性（如胎母输血等）贫血。在血红

蛋白病中，最常见病因为α地中海贫血导致的巴氏

水肿胎，预后较差。其他原因引起的胎儿贫血，可能

１
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通过宫内输血术改善妊娠结局。④感染性因素：如

巨细胞病毒、弓形虫、梅毒、细小病毒 Ｂ１９感染等，

占全部病因的５％～１０％
［５，１０，１４，１５］。⑤胎儿其他结

构异常：如胸腔异常，常见的肺部病变是先天性肺气

道畸形 （ｃｏｎｇｅｎｉｔａｌｐｕｌｍｏｎａｒｙａｉｒｗａｙ ｍａｌｆｏｒｍａ

ｔｉｏｎ，ＣＰＡＭ），原称为先天性肺囊腺瘤样畸形（ｃｏｎ

ｇｅｎｉｔａｌｃｙｓｔｉｃａｄｅｎｏｍａｔｏｉｄｍａｌｆｏｒｍａｔｉｏｎｏｆｌｕｎｇ，

ＣＣＡＭ ），并发水肿者预后较差
［１６］；此外少见的病

因还包括泌尿道及消化道结构异常。⑥胎儿肿瘤：

包括淋巴管瘤、血管瘤、畸胎瘤（骶尾部、咽部等）以

及神经母细胞瘤［１１，１７，１８］，一些肿瘤由于血液供应极

其丰富，可导致胎儿高输出量性心功能衰竭，引起胎

儿水肿。⑦胎盘与脐带病变：包括胎盘绒毛膜血管

瘤、脐带血管黏液瘤、脐血管动脉瘤、脐静脉血栓、脐

静脉扭转、脐带真结和羊膜束带［６，１１，１８］。⑧先天性

代谢缺陷及其他遗传因素：占 ＮＩＨＦ病因的１％～

２％，最典型的是溶酶体贮积病
［１９，２０］，这些疾病多数

为常染色体隐性遗传病，尽管在所有 ＮＩＨＦ病因中

所占比例不高，但有较高的再发风险。Ｎｏｏｎａｎ综

合征和多发性翼状胬肉综合征等遗传综合征也与

ＮＩＨＦ相关。

表２　非免疫性水肿的常见病因

心血管系统

　结构异常

　心律失常

　高输出量型心功能衰竭

　　骶尾部畸胎瘤

　　胎儿血管瘤

　　胎盘绒毛膜血管瘤、脐带血管瘤

　心脏横纹肌瘤

　心肌病

染色体异常

　非整倍体异常（Ｔ２１、Ｔ１３、Ｔ１８、４５，Ｘ）

　致病性拷贝数变异

　其他

骨骼系统发育异常

　致死性侏儒

　短肋多指综合征

　软骨发育不全

泌尿系统

　尿道梗阻或闭锁／后尿道瓣膜

　先天性肾病（Ｆｉｎｎｉｓｈ）

　Ｐｒｕｎｅｂｅｌｌｙ综合征

宫内感染

　巨细胞病毒、弓形虫、疱疹、风疹

　细小病毒Ｂ１９

　梅毒

血液系统

　α地中海贫血

　胎母输血

　宫内出血

　Ｇ６ＰＤ缺乏症、红细胞酶缺乏症

胸腔

　先天性肺气道畸形、肺隔离症

　胸腔内肿块、肺部肿瘤、支气管源性囊肿

　膈疝

　乳糜胸、肺淋巴管扩张

　气道梗阻

结构异常性遗传综合征

　Ｎｏｏｎａｎ综合征

　多发性翼状胬肉综合征

　ＮｅｕＬａｘｏｖａ综合征

　ＰｅｎａＳｈｏｋｅｉｒ综合征

代谢性疾病

　戈谢病

　ＧＭ１神经节苷脂贮积病

　唾液酸贮积病

　黏多糖病

消化系统

　中肠扭转、小肠旋转不良、肠道重叠

　胎粪性腹膜炎

　肝脏纤维化

　胆汁淤积、胆管闭锁

　肝脏血管畸形

　　注：Ｔ２１：２１三体（ｔｒｉｓｏｍｙ２１）；Ｔ１３：１３三体（ｔｒｉｓｏｍｙ１３）；Ｔ１８：１８三体（ｔｒｉｓｏｍｙ１８）；Ｇ６ＰＤ：葡萄糖６磷酸脱氢酶（ｇｌｕｃｏｓｅ６ｐｈｏｓｐｈａｔｅ

ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ）

问题３：如何理解犖犐犎犉的病理生理学机制？

ＮＩＨＦ的发生机制与水肿的病因密切相关，是

各种病因引起的疾病的终末期表现。ＮＩＨＦ的可能

机制包括：心脏结构异常时右心压力增加，导致中心

静脉压增加；肺部占位性病变引起动静脉血流受阻；

胎儿心律失常引起心室舒张期充盈不足；肝静脉充

血引起肝功能异常及白蛋白合成减少；宫内感染导

致毛细血管渗透性增加；贫血引起高输出量性心脏

功能衰竭、髓外造血及肝功能异常；淋巴管发育异常

及淋巴管梗阻导致水囊瘤；先天性肾病导致渗透压

降低等。以上这些异常会引起血管与组织间隙之间

２
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体液分布的不平衡，组织间隙体液增加或淋巴液回

流减少［２１］。

问题４：犖犐犎犉的预后如何？

胎儿水肿的预后取决于水肿的具体病因及发生

孕周。在胎儿有存活能力之前，无论何种病因导致

的胎儿水肿，预后多不良。２４周前诊断为 ＮＩＨＦ的

病例中，约５０％ 的病因是染色体非整倍体异常，预

后极差。在不合并染色体异常的病例中，存活率也

＜５０％
［１３］。

问题５：如何制定犖犐犎犉的诊断、鉴别诊断及评估流

程？

　　胎儿水肿的诊断及鉴别诊断过程是寻找胎儿水

肿可能病因的过程（表３）。一旦发现胎儿水肿，应

详细收集病史，特别是种族背景和家族遗传性疾病

史、有无近亲结婚、近期母体感染或药物治疗情况、

不良孕产史等。

超声是胎儿水肿的首选检查。在进行详细超声

检查的过程中，应牢记引起 ＮＩＨＦ的已知病因。许

多胎儿疾病、脐带及胎盘疾病 （如胎盘血管瘤 ）都

是在最初的超声检查中做出诊断或予以排除的。胎

儿心脏异常（包括心脏结构异常和心律失常）和骨骼

系统发育异常、胎儿胸腹腔占位性病变等都很容易

通过超声进行诊断。应评估大脑中动脉血流收缩期

峰值流速（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒｔｅｒｙｐｅａｋｓｙｓｔｏｌｉｃｖｅ

ｌｏｃｉｔｙ，ＭＣＡＰＳＶ）来筛查胎儿严重贫血，同时应监

测静脉导管等其他多普勒血流指标，建议行胎儿心

脏超声检查。磁共振检查对于排除一些胎儿肿瘤

（如 Ｇａｌｌｅｎ血管瘤、胸腔纵隔占位性病变、骶尾部肿

瘤）有一定价值。

对于母体的初步检查应包括引起免疫性水肿的

相关因素的检查：血型和间接 Ｃｏｏｍｂｓ试验。此外

还应包括血红蛋白病筛查、母血中查找胎儿红细胞

的 ＫｌｅｉｈａｕｅｒＢｅｔｋｅ（ＫＢ）试验、梅毒滴度检测、细小

病毒和 ＴＯＲＣＨ ［ｔｏｘｏｐｌａｓｍａ（弓形虫）、ｏｔｈｅｒｓ（其

他）、ｒｕｂｅｌｌａ（风疹病毒）、ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ（巨细胞病

毒）、ｈｅｒｐｅｓ（单纯疱疹病毒）］感染等检查。因胎儿

水肿可能会伴随妊娠期并发症，如镜像综合征、子痫

前期等，应同时行母体生命体征检查及常规生化、尿

蛋白的检测。

绝大多数 ＮＩＨＦ病例都应行胎儿遗传学检测。

通过染色体荧光原位杂交技术（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ犻狀狊犻狋狌

ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ，ＦＩＳＨ），能够快速诊断主要的染色体

非整倍体异常，如Ｔ２１［２１三体（ｔｒｉｓｏｍｙ２１）］、Ｔ１８

［１８三体（ｔｒｉｓｏｍｙ１８）］、Ｔ１３［１３三体（ｔｒｉｓｏｍｙ１３）］

及４５，Ｘ。目前应用最多的是染色体微阵列（ｃｈｒｏ

ｍｏｓｏｍａｌｍｉｃｒｏａｒｒａｙ，ＣＭＡ）技术，检测是否存在基

因组的微缺失或微重复综合征。随着分子生物学技

术的发展，二代测序技术［如外显子测序、基因组合

（ｇｅｎｅｐａｎｅｌ）］也被运用到胎儿水肿的病因学检测

中，特别是不明原因的复发性水肿病例。对于反复

发生胎儿水肿的患者，在排除免疫性贫血所致水肿

后，要高度考虑单基因疾病所致水肿，由于父母双方

均为隐性基因携带者，每次生育均有２５％ 的概率

再次妊娠水肿胎儿。当怀疑存在感染时，在介入性

产前诊断操作的同时可取羊水或脐血样本送病原学

检查。如获得胎儿血液样本，可送检用于其他检查，

如全血细胞计数和血小板计数，以排除胎儿贫血或

血小板减少症。如行胎儿胸腔穿刺术或导管引流

术，可同时行胸水常规检查及淋巴细胞分类。

产后或死胎组织的检查易被忽略。胎儿娩出后

应行胎盘脐带的病理检查及细菌培养。应仔细检查

新生儿或死胎外观并拍照存档。应留取足够的胎儿

组织保存至标本库以备进一步行病因学检查。水肿

胎儿分娩前应该联系好儿科医师，充分做好新生儿

复苏准备。新生儿应被送到 ＮＩＣＵ 进行进一步的

病因探究及治疗。

　　推荐２　 ＮＩＨＦ的超声检查除了仔细地结

构筛查，还应包括胎儿的多普勒血流检查，同时

应行胎儿的心脏超声检查。（推荐等级 Ａ）

　　推荐３　胎儿 ＭＣＡＰＳＶ的检查是评估胎

儿是否严重贫血的敏感度较高的无创性检查。

如果ＭＣＡＰＳＶ大于１．５ＭｏＭ，应考虑胎儿贫

血所致的胎儿水肿。（推荐等级Ｂ）

　　推荐４　对所有 ＮＩＨＦ建议行胎儿染色体

核型分析及ＣＭＡ检查。（推荐等级Ｂ）

３
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　　推荐５　胎儿染色体核型及ＣＭＡ正常的

不明原因复发性 ＮＩＨＦ，要考虑到单基因遗传

病，建议产前诊断中心进行专业的遗传咨询。

（推荐等级Ｃ）

问题６：需要注意哪些与犖犐犎犉相关的产科并发症？

虽然 ＮＩＨＦ指的是胎儿或新生儿的一种病理

状态，但其有时会合并一些产科的并发症。其中最

常见的并发症包括羊水过多、巨大儿、妊娠期高血压

疾病、母体的严重贫血、产后出血、早产、产伤、胎盘

残留或胎盘娩出困难等［２２，２３］。治疗羊水过多时，通

常使用前列腺素抑制剂，且经常需要反复行羊水减

量术，因此应注意医源性药物使用及介入性操作导

致的胎儿动脉导管早闭、胎膜早破、胎盘早剥、感染

等并发症的风险。

表３　非免疫水肿的诊断流程

第一步　病史采集

　母体病史的询问，包括家族史、孕期药物使用史、不良孕史、感染性疾病史等）

第二步　胎儿影像学检查及母体状况评估

　① 胎儿影像学检查：包括系统性超声筛查（ＬｅｖｅｌⅢ）的结构检查、胎儿心脏超声检查、胎儿多普勒血流检查（包括胎儿大脑中动脉血流、脐

动脉血流、脐静脉有无脉冲波、静脉导管 Ａ波）、脐带及胎盘超声影像学检查。必要时行 ＭＲＩ及骨骼系统 Ｘ线检查

　② 母体体征及实验室检查：

　　 母体血压、心率、水肿情况

　　 血尿常规、血生化、凝血功能

　　 免疫性水肿的排除（母体血型、不规则抗体筛查）

　　 胎儿宫内感染性疾病的排除（ＴＯＲＣＨ、梅毒、细小病毒Ｂ１９）

　　 ＫＢ试验（排除胎母输血综合征）

　　 免疫性抗体检查如ＳＳＡ、ＳＳＢ（特别是胎儿心脏超声检查提示房室传导阻滞时）

　　 一些少见单基因疾病的筛查、血红蛋白电泳、地中海贫血的基因筛查、Ｇ６ＰＤ筛查

第三步　介入性产前诊断

　① 羊膜腔穿刺术

　　 细胞及分子遗传学检测ＦＩＳＨ、染色体核型分析、染色体微阵列、留存羊水标本以备外显子测序或单基因检测

　　 部分高度怀疑感染的病例，羊水标本做ＣＭＶ及 细小病毒Ｂ１９的病毒 ＤＮＡ检测

　　 对于胎儿胸腔积液的病例可同时行胎儿胸腔积液抽吸术，抽取胸水行淋巴计数、胸水生化、病毒学检测

　② 胎儿脐静脉／肝静脉穿刺 （对于胎儿 ＭＣＡＰＳＶ增高的病例可在备胎儿宫内输血的情况下行胎儿血取样术）

　　 胎儿血常规、血型及抗体、血液 ＴＯＲＣＨ、血液生化、血液电泳检查等

第四步　产后或胎死宫内引产后

　新生儿、死胎外观的详细检查并记录

　胎儿细胞或皮肤组织培养（必要时）

　胎儿组织（血液、羊水、皮肤组织）ＤＮＡ保存

　新生儿或死胎骨骼系统检查（必要时）

　病理学检查（胎盘病理学检查，如为死胎尸检）

　　注：ＴＯＲＣＨ：ｔｏｘｏｐｌａｓｍａ（弓形虫）、ｏｔｈｅｒｓ（其他）、ｒｕｂｅｌｌａ（风疹病毒）、ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ（巨细胞病毒）、ｈｅｒｐｅｓ（单纯疱疹病毒）；ＳＳＡ：抗Ｒｏ

抗体（ａｎｔｉＲｏａｎｔｉｂｏｄｙ）；ＳＳＢ：抗Ｌａ抗体（ａｎｔｉＬａａｎｔｉｂｏｄｙ）；Ｇ６ＰＤ：葡萄糖６磷酸脱氢酶（ｇｌｕｃｏｓｅ６ｐｈｏｓｐｈａｔｅｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅ）；ＦＩＳＨ：荧光原

位杂交（ｆｌｕｏｒｅｓｃｅｎｃｅ犻狀狊犻狋狌ｈｙｂｒｉｄｉｚａｔｉｏｎ）；ＣＭＶ：巨细胞病毒（ｃｙｔｏｍｅｇａｌｏｖｉｒｕｓ）；ＭＣＶＰＳＡ：大脑中动脉血流收缩期峰值流速（ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌ

ａｒｔｅｒｙｐｅａｋｓｙｓｔｏｌｉｃｖｅｌｏｃｉｔｙ）

　　镜像综合征是胎儿水肿特有的少见母体并发

症，发生率不详。其特点是不同程度的母体水肿、伴

或不伴高血压、蛋白尿等。镜像综合征通常不是一

开始就存在，常常发生于胎儿水肿保守治疗的过程

中，其典型的母体症状包括体重增加和水肿，母体水

肿大多数局限在双下肢，但随着体重增加和血管容

量扩张也可能进展为全身性水肿［２４］。除此之外，还

可表现为高血压、蛋白尿、进行性呼吸短促、羊水过

多、皮肤瘙痒、少尿、头痛、视觉改变等。文献报道，

镜像综合征母体高血压的发生率为６０％，蛋白尿的

发生率为４２．９％，肺水肿的发生率为２１．６％
［２５］，发

病孕周为１９～３４周，平均（２６．７８±３．４４）周
［２５］。镜

像综合征有时与子痫前期临床表现相似，鉴别要点

为镜像综合征可发生在胎儿水肿出现的任何孕周，

主要与血液稀释有关，表现为非贫血性的血红蛋白

及血细胞容积下降；而子痫前期主要起因于全身小

４
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动脉痉挛，与血液浓缩有关，表现为血细胞容积升

高。在胎盘方面，子痫前期的胎盘较小，病理检查常

提示呈栓塞性改变；而镜像综合征胎盘表现为水肿，

胎盘病理可见绒毛水肿。镜像综合征的诊断前提为

胎儿存在水肿，而子痫前期的胎儿多数表现为生长

受限［２６］。除非存在有效手段能缓解胎儿水肿，多数

学者认为出现镜像综合征后不建议继续妊娠［２７，２８］。

有报道细小病毒引起胎儿水肿后并发的母体镜像综

合征可以是自限性的，当胎儿水肿缓解后，母体镜像

综合征也能得到缓解［２９］。也有报道严重的胎儿贫

血导致胎儿水肿后，继发母体镜像综合征，经胎儿宫

内输血后，母体和胎儿的水肿均得到缓解［３０］。

　　推荐６　对所有合并水肿胎儿的孕妇均应

注意母体并发症的监测，警惕镜像综合征的发

生。出现镜像综合征后，如无有效缓解胎儿水

肿的措施，建议尽快终止妊娠。（推荐等级√）

问题７：针对 犖犐犎犉胎儿，如何进行宫内干预？

ＮＩＨＦ宫内干预的目的是防止胎儿病情在宫内

进一步恶化，为出生后诊治赢得时机，同时避免母体

出现相关的并发症。水肿胎儿是否需要宫内干预与

其病因有关，一些病因引起的胎儿水肿可以在宫内

进行相应的治疗，包括胎儿贫血、严重的胎儿心律失

常和胸腔积液等［３１３５］，见表４。

对于胎儿快速性心律失常合并胎儿水肿，Ｓｔｒｉｚｅｋ

等［３６］在２０１６年的研究中指出，通过母体口服氟卡尼

或地高辛，以及两者联合用药能够使室上性心动过速

的胎儿成功复律，该研究１８例心源性水肿胎儿中，１３

例成功复律。Ｓｃｈｒｅｙ等
［３１］的回顾性研究针对１１例

并发胎儿水肿的先天性肺囊腺瘤病例（大囊泡型）进

行了宫内干预，胎儿均有较大的胸腔占位并伴有纵隔

移位，宫内手术放置了胎儿胸腔羊膜腔引流管，有１

例在放置引流管术后宫内死亡，其余１０例均期待至

足月分娩，平均分娩孕周３８．２周。

宫内干预可以改善某些胎儿水肿的预后，但在

实施宫内干预前需要仔细评估是否存在相应的指

征，权衡宫内干预给母体和胎儿可能带来的风险与

益处，和患者进行充分的沟通。这些评估应当由专

业的胎儿医学团队做出，并在有资质的胎儿医学中

心进行宫内干预手术。

　　推荐７　建议将所有的水肿胎儿病例转诊

至区域的胎儿医学中心或产前诊断中心，除评

估水肿的原因外，可对部分病因明确的水肿胎

儿进行相应的宫内干预。（推荐等级Ｂ）

表４　常见的非免疫性胎儿水肿的宫内干预
［３１３５］

干预指征 干预手段 治疗目的及疗效

继发性胎儿贫血（细小病毒Ｂ１９感染、胎母输

血综合征等）
宫内输血

除非宫内干预的风险大于分娩的风险，否则均应积极纠正

胎儿贫血

胎儿快速性心律失常（室上性心动过速、心房

扑动、心房纤颤）

母体口服经胎盘转运的抗心律

失常药物

除出现与治疗有关的母体并发症需终止妊娠外，尽可能维

持治疗到足月妊娠

胎儿大量胸腔积液（乳糜胸、肺隔离症等）
单针穿刺抽液、胎儿胸腔羊膜

腔引流术

若临近分娩，可于分娩前行胎儿胸腔穿刺抽液；穿刺抽液后

胸腔积液反复快速增长的病例，推荐胸腔羊膜腔引流术

先天性肺气道畸形（大囊泡型、小囊泡型）
大囊泡型：穿刺抽液

小囊泡型：糖皮质激素
治疗方案与疾病的分型有关

　　注：由单绒毛膜双胎并发症引起的胎儿水肿的宫内干预（如胎儿镜手术、射频减胎术等）未列入表中

问题８：如何对犖犐犎犉胎儿进行产前监护？

产前胎儿监护的目的是通过各种监测手段及时

发现胎儿宫内健康情况的恶化，便于决定分娩时机。

对于 ＮＩＨＦ胎儿，产前胎儿监护并不能显著改善围

产儿结局，相应监护的指征通常也是相对的［３７］，但

目前并没有足够证据明确何时需要进行胎儿监护。

建议按照每个病例的病因学特点、病理生理机制和

产前产后拟定的诊疗计划，为水肿胎儿制定个性化

监护措施，旨在使胎儿通过产前监护在宫内受益。

出现以下情况时，可考虑 ＮＩＨＦ胎儿的产前监

护：①ＮＩＨＦ的病因是非致死性的；②胎儿已经达到

有足够生机的孕周；③监护的结果能够指导计划性

分娩。在上述情况下，当胎儿监护提示胎儿病情恶

５
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化时，应尽快终止妊娠。表４所列 ＮＩＨＦ的干预指

征均是产前胎儿监护的指征。

当针对水肿胎儿进行宫内干预后，水肿无法消

退，则预示预后往往较差。如果胎儿水肿的病因不

明，则针对胎儿的预后咨询应当谨慎，需要告知目前

治疗方案的局限性。针对此类胎儿，产前监护并没

有明确的禁忌证，仍然可以考虑进行相关的胎儿监

护。多学科咨询可以协助孕妇夫妇双方了解胎儿出

生后的预后［３４，３８］。

问题９：水肿胎儿娩出前是否需要应用糖皮质激素？

目前尚没有研究支持产前使用糖皮质激素促胎

肺成熟治疗能够改善 ＮＩＨＦ胎儿的预后，也无证据

证实应用糖皮质激素会对水肿胎儿产生不利影响。

在２项回顾性研究中，产前接受糖皮质激素治疗的

胎儿在新生儿存活率方面没有得到明显改善［３９，４０］。

这可能是由于胎儿水肿是病理生理发展过程中的晚

期阶段，且早产率高，本身就存在非常高的患病率与

死亡率。目前认为，如果在孕２４～３４周对水肿胎

儿进行了宫内干预，需酌情考虑在适当时机使用糖

皮质激素促胎肺成熟。

问题１０：如何制定 犖犐犎犉的娩出时机？

ＮＩＨＦ胎儿娩出的时机需要从母体及胎儿两方

面考虑。母体方面：胎儿水肿的整体预后不佳，当母

体出现并发症需要终止妊娠时，则不需要过多考虑

胎儿结局。尤其是在母体出现镜像综合征时，建议

终止妊娠［４１］。胎儿方面：引起胎儿水肿的病因多

样，预后存在不确定性。发生在孕晚期的胎儿水肿，

若继续妊娠则尽可能延长妊娠孕周，以提高围产儿

存活率。

问题１１：如何选择 犖犐犎犉的分娩方式？

ＮＩＨＦ分娩方式的选择基于对胎儿水肿病因的

判断、是否有救治的可能、孕妇自身状况及家庭对胎

儿的期望值等。除外产科因素，由于胎儿水肿的整

体预后不良，当孕妇及家庭对胎儿的态度为顺其自

然时，阴道分娩是最适宜的分娩方式。当评估胎儿

水肿有治愈可能，而产前胎儿监测（如胎心监护、多

普勒血流评估等）提示胎儿宫内情况恶化，或胎儿过

大可能增加难产的发生风险时，可适当放宽剖宫产

指征。

问题１２：犖犐犎犉胎儿娩出后应进行哪些评估？再发

风险如何？

　　胎儿娩出后需要进行详细体检和各项相关检

查，包括遗传学诊断、心脏超声、Ｘ射线检查、胎盘病

理检查等，并保留胎儿血液或组织样本以备进一步

的分子生物学诊断。如发生新生儿死亡，则强烈建

议尸检［４２］。对于复发性不明原因的胎儿水肿，可转

诊到产前诊断中心进行专业的遗传咨询，必要时提

供二代测序技术排查罕见的单基因遗传病。胎儿水

肿的病因学研究对于向孕妇及家属咨询再发风险有

重要意义。胎儿水肿病因不明时，咨询再发风险十

分困难。有胎儿水肿史的孕妇再次妊娠时，仍需要

加强对胎儿的监测。

　　推荐８　所有不明原因或复发性ＮＩＨＦ病

例都应行进一步的病因研究，以排除罕见的单

基因疾病所致的胎儿水肿，并接受再次妊娠的

遗传咨询及产前诊断指导。（推荐等级 √）

　　推荐９　所有ＮＩＨＦ胎儿发生胎死宫内或

新生儿死亡后，建议进行病理学检查（包括尸检

及胎盘病理检查）及保存胎儿 ＤＮＡ 样本以备

进一步遗传学检测。（推荐等级 √）
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婴保健院 同济大学附属第一妇婴保健院）、孙瑜（北

京大学第一医院）、王欣（首都医科大学附属北京妇

产医院）、王谢桐（山东大学附属省立医院）、魏瑗（北

京大学第三医院）、温弘（浙江大学医学院附属妇产

科医院）、肖梅（湖北省妇幼保健院）、熊钰（复旦大学

附属妇产科医院）、杨慧霞（北京大学第一医院）、余

海燕（四川大学华西第二医院）、俞钢（广东省妇幼保

健院）、赵扬玉（北京大学第三医院）、周（中山大学

附属第一医院）、朱宝生（云南省第一人民医院）、邹

丽（华中科技大学同济医学院附属协和医院）
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