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单绒毛膜双胎ＴＴＴＳ与ＴＡＰＳ胎盘的特点

谭丽芳　张晓航　张雪梅

（重庆市妇幼保健院 超声科，重庆　４０１１４７）

【摘要】　单绒毛膜双胎胎儿及新生儿病死率明显高于双绒毛膜双胎，单绒毛膜双胎的胎盘几乎都存在

两胎儿之间的血管吻合，当通过吻合血管的血液交换失衡就易导致特殊的严重并发症。双胎输血综合

征（ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＴＴＴＳ）和双胎贫血多血序列征（ｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅ

ｑｕｅｎｃｅ，ＴＡＰＳ）都是因血管吻合、血流动力学不平衡等多种因素所导致，本文从胎盘的血管吻合、脐带入

口以及其胎盘份额等方面剖析ＴＴＴＳ与ＴＡＰＳ的区别。
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　　近年来，随着辅助生殖技术的开展，双胎妊娠发

生率明显上升，其中约１／４为单绒毛膜双胎。单绒

毛膜双胎妊娠里，两个胎儿共用一个胎盘。两个胎

儿通过这个唯一的胎盘及其内的血管吻合进行血液

交换。当血液交换机制失衡，两胎儿将发生严重的

病理改变，如ＴＴＴＳ和ＴＡＰＳ。

胎盘及胎盘血管的异常可以显著增高双胎妊娠

的胎儿及新生儿的发病率及死亡率。研究单绒毛膜

双胎胎盘的血管吻合、脐带入口以及其胎盘份额和

治疗方法，有利于两者的鉴别，对提高胎儿存活率有

重大意义。

１　吻合血管

几乎所有的单绒毛膜双胎在两胎儿之间都有胎

盘血管吻合，包括３种吻合：动脉与动脉（ＡＡ）、静脉

与静脉（ＶＶ）与动脉与静脉（ＡＶ）之间的吻合。ＡＡ

和ＶＶ吻合在绒毛膜板的表面形成直接的连通，且

是双向的。动脉静脉（ＡＶ）吻合位于胎盘组织深

处，位于共用胎盘小叶深处的毛细血管水平，血流方

向为单向。ＡＶ吻合总是从双胎的一方到另一方，

同时ＡＡ和ＶＶ吻合允许两个方向的流动，而它的

流动方向取决于两胎儿间的压力梯度。从功能上分

析，ＡＡ吻合可以视为血流方向可变的、双向的ＡＶ

吻合，其血流方向可以从双胎的胎儿１流向胎儿２，

也可以是从双胎的胎儿２流向胎儿１。Ｌｅｗｉ等
［１］认

为，双向的ＡＡ吻合可以对 ＡＶ吻合造成的单向流

动不平衡进行补偿。ＡＡ吻合可以纠正循环血容量

失衡，并被认为对双胎胎儿起到保护作用，以降低

ＴＴＴＳ的发生。Ｕｍｕｒ等
［２］则提出，因为 ＡＡ吻合

较同等大小的ＡＶ吻合有较低的阻力，因此更有效

地补偿血容量失衡。Ｖａｎｄｅｎ等
［３］提出，在ＡＡ吻合

中，动脉狭窄可改变两胎儿间压力梯度，使之成为功

能性ＡＶ吻合。

ＴＴＴＳ在单绒毛膜胎儿中的发生率约１０％～

２５％，通常发生于１６～２６周，此时出生的胎儿通常

无生存能力［４］。ＴＴＴＳ的发病基础是供血胎儿的动

脉与受血胎儿的静脉吻合，两胎儿间通过血管吻合

造成灌注失衡是 ＴＴＴＳ发生的潜在机制。ＴＴＴＳ

导致血容量的改变，供血胎儿的血液大量流向受血

胎儿，供血胎儿出现少血、营养不足等导致发育迟

缓、心脏小、贫血、体质量较轻等，严重时会导致胎儿

死亡；受血胎儿因长期超负荷接受血液，导致多血

症、心脏肥大、心力衰竭等，严重时会导致胎儿死亡。

双胎输血综合征几乎只发生于单绒毛膜双胎妊娠，

其严重程度与吻合血管类型、范围及分流发生的时

间相关。

ＴＴＴＳ相比非ＴＴＴＳ胎盘，ＡＶ吻合的总数没

有增加。ＤｅＰａｅｐｅ等
［５］从胎盘的横断面上研究ＡＶ

６
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吻合，观察ＡＶ吻合的数量、方向及直径，结论是既

不能证明ＴＴＴＳ胎盘里的 ＡＶ吻合会造成灌注失

衡的增加，也不能证明两胎儿压力水平差异与 ＡＶ

失衡方向之间的关系。ＴＴＴＳ和非 ＴＴＴＳ胎盘内

的ＡＶ吻合支大小并无区别
［６］。

ＴＴＴＳ相比非ＴＴＴＳ胎盘，ＡＡ吻合是不一样

的：只有３７％ＴＴＴＳ胎盘有 ＡＡ吻合，而无并发症

的单绒毛膜双胎则有８７％～９１％胎盘有ＡＡ吻合。

Ｔａｎ等
［７］观察 到闭塞 ＡＡ 吻合可以导致急性

ＴＴＴＳ，这更加支持 ＡＡ吻合在ＴＴＴＳ疾病的发展

过程中是起到保护作用的理论。ＡＡ吻合在产前可

以应用超声多普勒技术检测到，尤其是前壁胎盘。

Ｆｉｃｈｅｒａ等
［８］认为，脉冲多普勒技术可以检测到

７５％的ＡＡ吻合，因为它表现为典型的双向频谱模

式。胎盘结构的不寻常可以造成单绒毛膜双胎中不

寻常的ＴＴＴＳ，两胎儿间的脐带非常靠近，同时会有

巨大的交通支吻合连接。它们几乎总是有一个ＡＡ

吻合交通支［９］。虽然这些交通支吻合可能阻碍慢性

ＴＴＴＳ的发展，但这些大血管允许大量的血液转移

和放血，增加不可预知的风险，通常是双胎死亡。

ＴＴＴＳ与非 ＴＴＴＳ胎盘相比，ＶＶ 吻合在非

ＴＴＴＳ的单绒毛膜双胎中更少见，只有２５％的发生

率。而在ＴＴＴＳ胎盘中可能更常见，约３６％可观察

到ＶＶ吻合。ＶＶ吻合在ＴＴＴＳ疾病的发展过程中

发生作用，尤其是没有 ＡＡ 吻合的情况。Ｚｈａｏ

等［１０］提出，由于静脉阻力低，更易受到外界压力变

化的影响，导致ＶＶ吻合由双向变为单向，起到ＡＶ

吻合的功能，促成 ＴＴＴＳ。ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓ等
［１１］根据胎

盘有无 ＶＶ吻合组进行比较，ＶＶ吻合组整体胎儿

死亡率较高 （１３％ｖｓ７％）。ＶＶ吻合的存在不是围

产期死亡的一个独立危险因素，但在没有ＡＡ吻合

的情况下是ＴＴＴＳ的独立危险因素。

自发的ＴＡＰＳ占单绒毛膜双羊膜囊的５％，并

且它的典型表现出现在孕２６周之后
［１２］。ＴＡＰＳ被

认为是慢性输血发展而来的：红细胞通过非常小的

单向吻合交通支发生。与ＴＴＴＳ相比较，ＴＴＴＳ的

特征是严重不一致的羊水量，而ＴＡＰＳ则涉及严重

不一致的胎儿血红蛋白水平，并不会表现为严重的

羊水不均衡，它在羊水方面的影响不太明显［１３］。

ＴＡＰＳ供血儿形成贫血，可以影响大脑血氧供应，从

而导致缺氧缺血性脑病；而受血儿红细胞增多、血液

黏稠、血流速度减慢，导致红细胞富集，有发生胎儿

及胎盘血栓的风险。ＴＡＰＳ可以在产前或产后被诊

断。在妊娠期间，这项诊断是基于供血儿大脑中动

脉收 缩 期 峰 值 速 度 （ＭＣＡＰＳＶ）的 增 加 （＞

１．５ＭｏＭ），结 合 受 血 儿 该 项 指 标 的 降 低 （＜

１．０ＭｏＭ）。Ｓｌａｇｈｅｋｋｅ等
［１４］的研究表明，这些指标

能准 确 预 测 ＴＡＰＳ 的 贫 血 和 红 细 胞 增 多 症。

Ｌｏｐｒｉｏｒｅ等
［１５］提出，出生后ＴＡＰＳ的诊断基于两胎

儿血红蛋白浓度相差＞８ｇ／ｄｌ，以及以下两种标准中

的一种：网织红细胞计数率＞１．７或检查胎盘仅有

直径１ｍｍ的小血管吻合支。高网织红细胞计数反

映了ＴＡＰＳ的慢性性质。

Ｚｈａｏ等
［１６］提出，ＴＡＰＳ胎盘的典型表现是有几

个小且大多是单向的ＡＶ吻合交通支。ＴＡＰＳ胎盘

中交通支的总和比正常的单绒毛膜双胎及 ＴＴＴＳ

都要少［１７］。小的 ＡＶ吻合使小而持续的血流从供

血儿到受血儿，这样一个慢性失血过程使得受血儿

和供血儿发生自然代偿，不产生肾素血管紧张素系

统失调所致的羊水过少过多序列。Ｌｏｐｒｉｏｒｅ等
［１８］

则提出，目前所说的 ＴＴＴＳ是双胎之间急性输血，

而ＴＡＰＳ是双胎之间慢性输血。

ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓ等
［１９］的研究表明，ＴＡＰＳ中有１４％

的病例出现ＡＡ吻合，但自发性ＴＡＰＳ出现ＡＡ吻

合的病例占１９％，而 ＴＴＴＳ激光治疗后继发的

ＴＡＰＳ中出现ＡＡ吻合的病例占１１％。ＶＶ吻合更

罕见，在激光治疗后ＴＡＰＳ仅７％能检测到；而原发

性ＴＡＰＳ则没有检测到 ＶＶ 吻合。自发性 ＴＡＰＳ

与医源性 ＴＡＰＳ的胎盘非常相似，虽然在自发性

ＴＡＰＳ发现更多的吻合交通支（与医源性ＴＡＰＳ相

比是４ｖｓ２）。与激光后 ＴＡＰＳ相比，自发性 ＴＡＰＳ

通常 有 更 多 的 ＡＶ 或 ＡＡ 吻 合 交 通 支 （７５％

ｖｓ３７％）。这两种情况，吻合的交通支多位于胎盘边

缘。ＴＡＰＳ胎盘的ＡＡ吻合交通支的直径（０．４ｍｍ）

明显较无并发症的单绒毛膜双胎胎盘ＡＡ吻合支直

径（２．２ｍｍ）的小。在 ＴＡＰＳ胎盘的交通支里总是

会出现直径≤１ｍｍ的ＡＡ吻合，但是在无并发症的

单绒毛膜胎盘就很少出现这样小的交通支［２０］。如

７
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前所述，ＡＡ吻合在无并发症的单绒毛膜双胎的发

生率约８７％～９１％。因此一个大的吻合交通支对

于ＴＡＰＳ病情的发展是有保护作用的。

２　脐带入口

ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓ等
［１９］的研究表明，与ＴＴＴＳ相比，

非ＴＴＴＳ病例帆状脐带入口的发生率没有增加；然

而当ＴＴＴＳ发生时，供血胎儿比受血胎儿更可能出

现帆状脐带入口（２４％ｖｓ３％）。ＤｅＰａｅｐｅ等
［２１］提

出ＴＴＴＳ胎盘与非ＴＴＴＳ胎盘相比，往往易出现异

常血管分布模式（帆状脐带入口），ＴＴＴＳ胎盘有

６０％显示异常血管分布模式，而非ＴＴＴＳ胎盘则仅

４４％，在ＴＴＴＳ双胎中，供血儿８７％出现异常血管

分布模式，而受血儿仅为３３％。

Ｌａｎｎａ等
［２２］分析了１１８例胎盘，在ＴＡＰＳ胎盘

观察到帆状脐带入口的发病率增加；Ｚｈａｏ等
［１７］分

析了２７０例胎盘，结果表明帆状脐带入口与ＴＡＰＳ

没有显著的关联；相反在ＴＡＰＳ病例里帆状脐带入

口有发病率较低的趋势。

３　胎盘份额

ＴＴＴＳ时的胎盘分配不均并不常见，供血儿所

分到的胎盘份额较受血儿稍小。在 ＴＴＴＳ出现胎

盘分配不均时，较小胎儿几乎总是供血儿和单脐动

脉。不均衡的胎盘分配会增加胎儿激光手术后的死

亡危险。目前，我们无法正确评估产前两个胎儿胎

盘的分配情况。如果我们能够做到产前正确评估胎

盘份额，就能帮助我们更好地预测胎儿的死亡风险。

在自发性ＴＡＰＳ胎盘分配上，目前的观点没有

达成共识。一些作者报道胎盘为平均分配，而也有

作者持反对意见［２０］。Ｚｈａｏ等
［１７］对２７０例单绒毛膜

双胎研究表明：ＴＡＰＳ与无并发症的单绒毛膜双胎

胎盘分配问题无明显差异。然而研究者们注意到，

虽然９０％的供血儿出生体重较轻，但是它们中的

６５％实际上有较大的胎盘份额；而在无并发症的单

绒毛膜双胎对照组，６０％双胞胎中较小的一个拥有

较小的胎盘份额。ＴＡＰＳ的体重似乎与供血儿、受

血儿的状态有关，而不是胎盘分配份额。

４　治疗

随机对照试验证明激光凝固胎盘吻合处是一种

最佳的治疗方法。激光手术可以有效地解决综合征

的问题。ＴＴＴＳ激光手术可以凝固吻合的交通支，

从而中断输血过程与疾病的进展。双胎死亡或

ＴＴＴＳ复发通常是漏诊了较大的ＡＶ吻合，并且没

有ＡＡ和ＶＶ吻合。Ｌｅｗｉ等
［２３］提出在激光手术之

后，当很小的ＡＶ吻合被漏诊，不完全纠正ＴＴＴＳ，

将导致血红蛋白水平失衡，现在称为激光后ＴＡＰＳ。

Ｒｏｂｙｒ等
［２４］的研究表明，激光后ＴＡＰＳ通常出现在

激光手术后１～５周。根据严重程度，决定其是否需

要进行宫内输血的处理。

选择性血管交通支凝固术现在发展成Ｓｏｌｏｍｏｎ

技术，Ｓｌａｇｈｅｋｋｅ等
［２５］进行的随机对照试验证明了

它的优越性。将所有可见的血管吻合交通支激光凝

固后，这些凝固点的连线即是两部分胎盘的分界线。

使用Ｓｏｌｏｍｏｎ技术降低 ＴＴＴＳ的复发风险（１％

ｖｓ７％常规标准技术）。应用选择性血管交通支凝固

术后，ＴＡＰＳ发生率为１６％，而Ｓｏｌｏｍｏｎ技术可将

ＴＡＰＳ发生率降为３％。

５　犜犜犜犛与犜犃犘犛

ＴＴＴＳ与ＴＡＰＳ都是灌注失衡，但是ＴＡＰＳ的

特点是两胎儿血红蛋白有明显的差异，这在ＴＴＴＳ

不会发生。如前所述，容量的不平衡是ＴＴＴＳ的必

不可少的一部分。Ｉｓａｂｅｌ等人提出假设：每一个

ＴＴＴＳ最初作为ＴＡＰＳ，从双胎的供血儿输血到受

血儿可导致供血儿贫血和受血儿红细胞增多症，估

计胎儿贫血与羊水过多相关；然而ＴＴＴＳ供血儿伴

随着羊水过少，受血儿伴随着羊水过多，因此容量的

改变是对血红蛋白不一致的补偿机制：受血儿接受

供血儿的液体，从而掩盖了它的血细胞增多症，而供

体的体液消耗会掩盖它的贫血。胎盘在这种液体交

换中可能起到重要作用。ＴＡＰＳ吻合非常小，因此

在ＴＡＰＳ胎盘共享的区域非常小。而在ＴＴＴＳ较

大的吻合存在，因此共享的部分必须更大。这个共

享区域可以解释为什么在 ＴＴＴＳ可见交换大量的

液体，而ＴＡＰＳ不能。有时ＴＴＴＳ病例 ＭＣＡＰＳＶ

８
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达到了 ＴＡＰＳ的标准，究其原因，极有可能是在这

些病例里，代偿性体液交换的增加也不足以缓和不

一致的胎儿血红蛋白［２６］。

Ｍｏｖｖａ等
［２７］提出ＴＡＰＳ胎盘显著的特点是胎

盘母体面的色差：双胎中贫血胎儿的胎盘非常苍白，

而受血儿的胎盘由于红细胞增多呈深红色。胎盘回

声的差异可以在宫内被观察到：胎盘中回声稍强、水

肿的部分为贫血胎儿的，而回声相对较低的部分属

于红细胞增多的胎儿。

６　结论

ＴＴＴＳ和ＴＡＰＳ是截然不同的两种病症，它们

都只能是存在交通支吻合的时候发生发展，但是这

两种情况的发病机制尚不完全清楚。目前，尚不清

楚供血儿与受血儿胎盘的差异是ＴＴＴＳ发生的病

因还是结果。Ｌｏｐｒｉｏｒｅ等
［２８］提出假说：低血容量供

血儿胎盘灌注的下降可能导致绒毛和毛细血管表面

积的减少，从而导致供血儿胎盘小叶缩小。Ｋｕ

ｓａｎｏｖｉｃ等
［２９］则认为ＴＴＴＳ血管生成受到限制。胎

盘检查有助于我们获得更多的信息去探讨这些输血

失衡背后的机制，对于研究单绒毛膜双胎特殊的并

发症的发生、发展及预后具有重要作用。

参 考 文 献

［１］　ＬｅｗｉＬ，ＤｅｐｒｅｓｔＪ，ＨｅｃｈｅｒＫ．Ｔｈｅｖａｓｃｕｌａｒａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎ

ｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｉｅｓａｎｄｔｈｅｉｒｃｌｉｎｉｃａｌｃｏｎｓｅｑｕｅｎｃｅｓ

［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２０１３，２０８：１９３０．

［２］　ＵｍｕｒＡ，ＶａｎＧｅｍｅｒｔＭＪＣ，ＮｉｋｋｅｌｓＰＧＪ，ｅｔａｌ．Ｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎ

ｉｃｔｗｉｎｓａｎｄｔｗｉｎｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ｔｈｅｐｒｏｔｅｃｔｉｖｅ

ｒｏｌｅｏｆａｒｔｅｒｉｏａｒｔｅｒｉａｌａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２００２，２３：

２０１２０９．

［３］　Ｖａｎｄｅｎ ＷｉｊｎｇａａｒｄＪＰ，ＶａｎＧｅｍｅｒｔＭＪ，ＬｏｐｒｉｏｒｅＥ，ｅｔａｌ．

Ｃａｓｅｒｅｐｏｒｔ：Ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｒｅｓｕｌｔｉｎｇ

ｆｒｏｍｐｌａｃｅｎｔａｌｃｏｌｌａｔｅｒａｌａｒｔｅｒｙｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，

２００８，２９：２２０２２３．

［４］　ＬｅｗｉＬ，ＧｕｃｃｉａｒｄｏＬ，ＨｕｂｅｒＡ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃａｌｏｕｔｃｏｍｅａｎｄｐｌａ

ｃｅｎｔａｌｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｏｆｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｄｉａｍｎｉｏｔｉｃｔｗｉｎｐａｉｒｓ

ｗｉｔｈｅａｒｌｙａｎｄｌａｔｅｏｎｓｅｔｄｉｓｃｏｒｄａｎｔｇｒｏｗｔｈ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔ

Ｇｙｎｅｃｏｌ，２００８，１９９：５１１．ｅ１７．

［５］　ＤｅＰａｅｐｅＭＥ，ＳｈａｐｉｒｏＳ，ＧｒｅｃｏＤ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｃｅｎｔａｌｍａｒｋｅｒｓｏｆ

ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｄｉａｍｎｉｏｔｉｃｍｏｎｏｃｈｏｒｉ

ｏｎｉｃｔｗｉｎｓ：Ａ ｍｏｒｐｈｏｍｅｔｒｉｃａｎａｌｙｓｉｓｏｆｄｅｅｐａｒｔｅｒｙｔｏｖｅｉｎ

ａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１０，３１：２６９２７６．

［６］　ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓＳＦ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａｌ．Ａｒｔｅｒｉｏａｒ

ｔｅｒｉａｌｖａｓｃｕｌａｒａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｌａｃｅｎｔａｓ

ｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｌａ

ｃｅｎｔａ，２０１２，３３：２２７２３９．

［７］　ＴａｎＴＹＴ，Ｄｅｎｂｏｗ ＭＬ，ＣｏｘＰＭ，ｅｔａｌ．Ｏｃｃｌｕｓｉｏｎｏｆａｒｔｅ

ｒｉｏａｒｔｅｒｉａｌａｎａｓｔｏｍｏｓｉｓｍａｎｉｆｅｓｔｉｎｇａｓａｃｕｔｅｔｗｉｎｔｗｉｎｔｒａｎｓ

ｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２００４，２５：２３８２４２．

［８］　ＦｉｃｈｅｒａＶＡ，ＭｏｒＥ，ＳｏｒｅｇａｒｏｌｉＭ，ｅｔａｌ．Ａｎｔｅｎａｔａｌｄｅｔｅｃｔｉｏｎ

ｏｆａｒｔｅｒｉｏａｒｔｅｒｉａｌａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｂｙＤｏｐｐｌｅｒｐｌａｃｅｎｔａｌａｓｓｅｓｓｅｎｔ

ｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｉｅｓ［Ｊ］．ＦｅｔａｌＤｉａｇｎＴｈｅｒ，

２００５，２０：５１９５２３．

［９］　ＵｍｕｒＡ，ＶａｎＧｅｍｅｒｔＭＪＣ，ＮｉｋｋｅｌｓＰＧＪ．Ｍｏｎｏａｍｎｉｏｔｉｃｖｅｒ

ｓｕｓｄｉａｍｎｉｏｔｉｃｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｌａｃｅｎｔａｓ：Ａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓ

ａｎｄｔｗｉｎｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅ

ｃｏｌ，２００３，１８９：１３２５１３２９．

［１０］　ＺｈａｏＤＰ，ＣｏｈｅｎＤ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｒｏｌｅｏｆｖｅｎｏ

ｖｅｎｏｕｓａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎｔｗｉｎｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．

Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１４，３５：３３４３３６．

［１１］　ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓＳＦ，ＺｈａｏＤＰ，ＣｏｈｅｎＤ，ｅｔａｌ．Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎ

ｖｅｎｏｖｅｎｏｕｓａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓ ＴＴＴＳａｎｄｐｅｒｉｎａｔａｌｍｏｒｔａｌｉｔｙｉｎ

ｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｒｅｇｎａｎｃｉｅｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１５，３６：６０３

６０６．

［１２］　ＬｅｗｉＬ，ＪａｎｉＪ，ＢｌｉｃｋｓｔｅｉｎＩ，ｅｔａｌ．Ｔｈｅｏｕｔｃｏｍｅｏｆｍｏｎｏｃｈｏｒｉ

ｏｎｉｃｄｉａｍｎｉｏｔｉｃｔｗｉｎｇｅｓｔａｔｉｏｎｓｉｎｔｈｅｅｒａｏｆｉｎｖａｓｉｖｅｆｅｔａｌｔｈｅｒ

ａｐｙ：Ａｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅｃｏｈｏｒｔｓｔｕｄｙ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，

２００８，１９９：５１４ｅ１!８．

［１３］　ＧｕｃｃｉａｒｄｏＬ，ＬｅｗｉＬ，ＶａａｓｔＰ，ｅｔａｌ．Ｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉ

ａｓｅｑｕｅｎｃｅｆｒｏｍａｐｒｅｎａｔａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．ＰｒｅｎａｔＤｉａｇｎ，

２０１０，３０：４３８４４２．

［１４］　ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＰａｓｍａｎＳ，ＶｅｕｊｏｚＭ，ｅｔａｌ．Ｍｉｄｄｌｅｃｅｒｅｂｒａｌａｒ

ｔｅｒｙｐｅａｋｓｙｓｔｏｌｉｃｖｅｌｏｃｉｔｙｔｏｐｒｅｄｉｃｔｆｅｔａｌｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｌｅｖｅｌｓｉｎ

ｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．ＵｌｔｒａｓｏｕｎｄＯｂｓｔｅｔ

Ｇｙｎｅｃｏｌ，２０１５，４６：４３２４３６．

［１５］　ＬｏｐｒｉｏｒｅＥ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＯｅｐｋｅｓＤ，ｅｔａｌ．Ｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｉｎｎｅｏｎａｔｅｓｗｉｔｈｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅ

ｑｕｅｎｃｅ（ＴＡＰＳ）［Ｊ］．ＰｒｅｎａｔＤｉａｇｎ，２０１０，３０：２５１２５５．

［１６］　ＺｈａｏＤＰ，ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓＳＦ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ｅｔａｌ．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅ，ｓｉｚｅ，

ｎｕｍｂｅｒａｎｄｌｏｃａｌｉｚａｔｉｏｎｏｆｖａｓｃｕｌａｒａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏ

ｒｉｏｎｉｃｐｌａｃｅｎｔａｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１３，３４：５８９５９３．

［１７］　ＺｈａｏＤ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａｌ．Ｐｌａｃｅｎｔａｌｓｈａｒｅ

ａｎｄｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎｌｅｖｅｌｉｎｒｅｌａｔｉｏｎｔｏｂｉｒｔｈｗｅｉｇｈｔｉｎｔｗｉｎａｎｅｍｉ

ａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１４．３５：１０７０１０７４．

［１８］　ＬｏｐｒｉｏｒｅＥ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ＯｅｐｋｅｓＤ，ｅｔａ１．Ｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙ

９



·专家笔谈· 《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０１８年第１０卷第１期

ｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅｉｎｔｗｏｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐａｉｒｓｗｉｔｈｏｕｔｏｌｉｇｏ—

ｐｏｌｙｈｙｄｒａｍｎｉｏｓｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２００７，２８（１）：４７５１．

［１９］　ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓＳＦ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａ１．Ｐｌａｃｅｎｔａｌ

ｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｓｗｉｔｈｓｐｏｎｔａｎｅｏｕｓｖｅｒ

ｓｕｓｐｏｓｔｌａｓｅｒｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｌａ

ｃｅｎｔａ，２０１３，３４：４５６４５９．

［２０］　ＤｅＶｉｌｌｉｅｒｓＳＦ，ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａｌ．Ａｒｔｅｒｉｏａｒ

ｔｅｒｉａｌｖａｓｃｕｌａｒａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｌａｃｅｎｔａｓ

ｗｉｔｈａｎｄｗｉｔｈｏｕｔｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．

Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１２，３３：２２７２３９．

［２１］　ＤｅＰａｅｐｅＭＥ，ＤｅＫｏｎｉｎｃｋＰ，ＦｒｉｅｄｍａｎＲＭ．Ｖａｓｃｕｌａｒｄｉｓｔｒｉ

ｂｕｔｉｏｎｐａｔｔｅｒｎｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｔｗｉｎｐｌａｃｅｎｔａｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，

２００５，２６：４７１４７５．

［２２］　ＬａｎｎａＭＭ，ＣｏｎｓｏｎｎｉＤ，ＦａｉｏｌａＳ，ｅｔａ１．Ｃｏｌｏｒｄｙｅｉｎｊｅｃｔｉｏｎｏｆ

ｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｐｌａｃｅｎｔａｓａｎｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｗｉｔｈｐｒｅｇｎａｎｃｙｃｏｍ

ｐｌｉｃａｔｉｏｎｓ［Ｊ］．Ｐｌａｃｅｎｔａ，２０１５，３６：１０９５１０９９．

［２３］　ＬｅｗｉＬ，ＪａｎｉＪ，ＣａｎｎｉｅＭ，ｅｔａ１．Ｉｎｔｅｒｔｗｉｎａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎ

ｍｏｎｏｃｈｏｒｉｏｎｉｃｐｌａｃｅｎｔａｓａｆｔｅｒｆｅｔｏｓｃｏｐｉｃｌａｓｅｒｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆｏｒ

ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ｉｓｔｈｅｒｅｍｏｒｅｔｈａｎｍｅｅｔｓ

ｔｈｅｅｙｅ？［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００６，１９４：７９０７９５．

［２４］　ＲｏｂｙｒＲ，ＬｅｗｉＬ，ＳａｌｏｍｏｎＬＪ，ｅｔａ１．Ｐｒｅｖａｌｅｎｃｅａｎｄｍａｎａｇｅ

ｍｅｎｔｏｆｌａｔｅｆｅｔａｌｃｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｌｌｏｗｉｎｇｓｕｃｃｅｓｓｆｕｌｓｅｌｅｃｔｉｖｅ

ｌａｓｅｒｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｏｆｃｈｏｒｉｏｎｉｃｐｌａｔｅａｎａｓｔｏｍｏｓｅｓｉｎｔｗｉｎｔｏ

ｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００６，

１９４：７９６８０３．

［２５］　ＳｌａｇｈｅｋｋｅＦ，ＬｏｐｒｉｏｒｅＥ，ＬｅｗｉＬ，ｅｔａ１．Ｆｅｔｏｓｃｏｐｉｃｌａｓｅｒｃｏａｇ

ｕｌａｔｉｏｎｏｆｔｈｅｖａｓｃｕｌａｒｅｑｕａｔｏｒｖｅｒｓｕｓｓｅｌｅｃｔｉｖｅｃｏａｇｕｌａｔｉｏｎｆｏｒ

ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：ａｎｏｐｅｎｌａｂｅｌｒａｎｄｏｍ

ｉｓｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｔｒｉａｌ［Ｊ］．Ｌａｎｃｅｔ，２０１４，３８３：２１４４２１５１．

［２６］　ＣｏｕｃｋＩ，ＬｅｗｉＬ．Ｔｈｅｐｌａｃｅｎｔａｉｎｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎ

ｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｔｗｉｎ

ＲｅｓＨｕｍＧｅｎｅｔ，２０１６，１９（３）：１８４１９０．

［２７］　ＭｏｖｖａＶＣ，ＲｉｊｈｓｉｎｇｈａｎｉＡ．Ｄｉｓｃｒｅｐａｎｃｙｉｎｐｌａｃｅｎｔａｌｅｃｈｏｇｅ

ｎｉｃｉｔｙ：Ａｓｉｇｎｏｆｔｗｉｎａｎｅｍｉａｐｏｌｙｃｙｔｈｅｍｉａｓｅｑｕｅｎｃｅ［Ｊ］．Ｐｒｅ

ｎａｔＤｉａｇｎ，２０１４，３４：８０９８１１．

［２８］　ＬｏｐｒｉｏｒｅＥ，ＳｕｅｔｅｒｓＭ，ＭｉｄｄｅｌｄｏｒｐＪＭ，ｅｔａ１．Ｖｅｌａｍｅｎｔｏｕｓ

ｃｏｒｄｉｎｓｅｒｔｉｏｎａｎｄｕｎｅｑｕａｌｐｌａｃｅｎｔａｌｔｅｒｒｉｔｏｒｉｅｓｉｎｍｏｎｏｃｈｏｒｉ

ｏｎｉｃｔｗｉｎｓ ｗｉｔｈａｎｄ ｗｉｔｈｏｕｔｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎ

ｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＡｍＪＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００７，１９６；１５９ｅ１５．

［２９］　ＫｕｓａｎｏｖｉｃＪＰ，ＲｏｍｅｒｏＲ，ＥｓｐｉｎｏｚａＪ，ｅｔａ１．Ｔｗｉｎｔｏｔｗｉｎ

ｔｒａｎｓｆｕｓｉｏｎｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ａｎａｎｔｉａｎｇｉｏｇｅｎｉｃｓｔａｔｅ？［Ｊ］．ＡｍＪ

ＯｂｓｔｅｔＧｙｎｅｃｏｌ，２００８，１９８：３８２．ｅ１８．

（收稿日期：２０１８０１１６）

编辑：宋文颖

０１


