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昆明地区妊娠糖尿病孕妇网膜下脂肪的

全基因组甲基化差异研究

钱源　刘君　李晓红　马忠蕊　王艳梅　肖雪　郭知　张兰　屈在卿

（昆明医科大学第一附属医院 妇产科产前诊断室，云南 昆明　６５００３２）

【摘要】　目的　本研究应用甲基化芯片技术研究妊娠糖尿病网膜下脂肪与正常对照组的全基因组甲基

化差异，提供妊娠期糖尿病网膜下脂肪全基因组范围内的甲基化差异数据背景，为寻找妊娠糖尿病网膜

脂肪基因表达差异原因提供线索。方法　收集３例通过ＯＧＴＴ实验确诊但未经过治疗的妊娠期糖尿

病患者和同期３例年龄，孕次产次，孕前ＢＭＩ与之无差异的健康对照者网膜下脂肪组织，提取总ＲＮＡ

后，采用ＩｌｌｕｍｉｎａＭｅｔｈｙｌａｔｉｏｎＢｅａｄＣｈｉｐｃｈｉｐ芯片进行检测，并进行基因甲基化结果进行比较，寻找具有

甲基化差异的基因。结果　结果发现两研究组中网膜下脂肪的全基因组ＤＮＡ甲基化存在差异。妊娠

糖尿病组中总共有１２９８个基因发生了低甲基化，１５７０个基因发生了高甲基化。这些基因参与了细胞骨

架构建，细胞凋亡调控，细胞核内信号转导，糖和脂代谢，炎症反应等。进一步数据分析发现，两组样本

在ｍｉＲＮＡ 启动区上位点甲基化变化水平不一致的基因有３个，包括：ＰＳＯＲＳ１Ｃ１，ＰＣＤＨＢ１３和

ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７。在同一ＣｐＧ岛区域位点甲基化变化水平不一致的基因有７个，在 ｍｉＲＮＡ区域具有

甲基化差异的基因有１３个。结论　正常对照组与ＧＤＭ组中基因的甲基化位点和水平存在显著差异，

这可能与该基因在组织中表达的蛋白水平在两组中的差异表达密切相关。是否甲基化的差异是导致相

应基因表达水平差异的原因还需要深入的研究。未来需要进一步弄清ＤＮＡ甲基化在网膜下脂肪中对

基因表达目标蛋白的调控作用，为妊娠糖尿病的治疗和预防提供线索。
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【犓犲狔狑狅狉犱狊】　ＧＤＭ；ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎｐｒｏｆｉｌｅ；ｇｅｎｏｍｅ；ＯＶＡＴ

　　妊娠糖尿病（ＧＤＭ）的病因涉及遗传、环境、疾

病等诸多方面，其发病机制也相当复杂，到目前为

止，还没有完全揭示清楚。ＧＤＭ 是由基因和环境

相互作用引起的代谢紊乱，主要特点是胰岛素抵抗。

胰岛素抵抗的本质就是单位胰岛素的生物效应的降

低，即胰岛素刺激葡萄糖利用能力的降低。最初，可

以通过代偿性增加胰岛素分泌，产生高胰岛素血症，

维持血糖水平正常。当这一过程发展到超过机体代

偿极限，则表现为糖尿病。

与皮下组织不同，网膜下组织在解剖学上拥有

更丰富的血流和神经分布，它表达更高的受体和具

有更活跃的细胞代谢活性，使其对人体交感神经系

统敏感，分泌更多的脂肪因子和输出更多的游离的

脂肪酸，导致其与代谢相关疾病的关联性更高［１９］。

大量经典遗传学手段已经证明，不同的个体在

ＧＤＭ易感性上存在差异，但是单纯从基因变异的

角度是无法完整解释妊娠糖尿病的发生和发展。

研究发现，ＤＮＡ甲基化在脂肪组织生长发育过

程中发挥重要作用，ＤＮＡ甲基化，特别是启动子区

域的甲基化可以调控脂肪细胞分化转录因子，转录

辅助因子以及很多脂肪组织特异性基因的表

达［１０１２］。糖尿病患者通过长期饮食控制和运动会使

得胰岛素抵抗的情况得到改善。这些证据都支持

ＤＮＡ甲基化的异常非常可能是导致妊娠糖尿病发

生的重要原因，同时，也可能成为改善或者治疗妊娠

糖尿病的突破口。

因此，本研究应用甲基化芯片技术研究妊娠糖

尿病网膜下脂肪与正常对照组网膜下脂肪的全基因

组甲基化水平，比对和分析正常对照组与ＧＤＭ 组

中基因的甲基化位点和水平的差异，提供了妊娠期

糖尿病网膜下脂肪全基因组范围内的甲基化差异数

据背景，为寻找妊娠糖尿病网膜脂肪基因表达差异

原因提供线索。

１　资料与方法

１．１　一般资料　本次研究对象为２０１２年１月至

２０１４年５月在昆明医科大学第一附属医院妇产科

门诊定期产前检查并入院分娩的孕妇。在知情同意

的前提下，选取３位妊娠期糖尿病孕妇为病例组

（ＧＤＭ 组），选取同期的３位正常孕妇为对照组

（ＮＧＴ组）。

１．１．１　ＧＤＭ的纳入标准　既往无高血压、糖尿病

以及心、肝、肾疾病以及自身免疫性疾病，并符合

７５ｇＯＧＴＴ的妊娠糖尿病诊断标准。

１．１．２　ＮＧＴ的纳入标准　既往以及妊娠期无高血

压，糖尿病以及心，肝，肾疾病和自身免疫性疾病。

７５ｇＯＧＴＴ试验正常。

入选本研究的孕妇均无重大疾病家族史，且在

年龄，身高，体质量和孕周等方面无明显差异。病例

均为单病种病例，除本文提及的疾病外未发现其他

疾病。

１．２　方法

１．２．１　样本采集　在剖宫产术中迅速剥离大网膜

脂肪，大小约为０．５ｃｍ×０．５ｃｍ×０．５ｃｍ，立即存储

于ＲＮＡＬａｔｅｒ中，冻存于－８０℃超低温冰箱中。

１．２．２　采用ＩｌｌｕｍｉｎａＭｅｔｈｙｌａｔｉｏｎＢｅａｄＣｈｉｐ芯片

进行检测甲基化检测　将基因组ＤＮＡ亚硫酸盐处

理，变性和扩增后，用随机内切酶酶切扩增产物。再

将这些ＤＮＡ片段与 ＭｅｔｈｙｌａｔｉｏｎＢｅａｄＣｈｉｐ芯片进

行杂交，通过芯片上的特异性捕获探针与相互补的

２
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酶切基因片段结合，杂交过夜，清洗后进行单碱基延

伸和染色。根据只有与ｇＤＮＡ发生互补结合的探

针才能得到延伸，染色后扫描。

１．２．３　数据分析　将扫描得到的原始数据，通过

ＧｅｎｏｍｅＳｔｕｄｉｏ 软 件，根 据 Ｍｅｔｈｙｌａｔｉｏｎ Ａｎａｌｙｓｉｓ

Ａｌｇｏｒｉｔｈｍｓ生成每个样本每个位点的甲基化水平，

经过偏差校正和位点过滤，得到甲基化水平结果。

两组样本进行配对的甲基化分析，筛选差异甲基化

位点的标准为：ａｄｊｕｓｔ犘＜０．０５，Ｂｅｔａ差异值≥０．２。

２　结果

对妊娠糖尿病组和正常对照组的网膜下脂肪进

行全基因组甲基化水平检测，比对并分析两组样本

组中网膜下脂肪的全基因组ＤＮＡ甲基化差异。结

果发现总共有１２９８个基因发生了低甲基化，１５７０

个基因发生了高甲基化。

进一步数据分析发现，两组样本在 ｍｉＲＮＡ启

动区上位点甲基化变化水平不一致的基因有３个，

包括 ＰＳＯＲＳ１Ｃ１、ＰＣＤＨＢ１３和 ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７。

在同一ＣｐＧ岛区域位点甲基化变化水平不一致的

基因有７个，在 ｍｉＲＮＡ区域具有甲基化差异的基

因有１３个。具体基因列表见表１～３。

表１　在ｍｉＲＮＡ启动区上位点甲基化变化水平不一致的结果列表

目标ＩＤ Ｂｅｔａ差异值 Ｔ Ｃ 基因名称 在启动子区的位置

ｃｇ０１２０３７６６ －０．３２９３ ０．３４５ ０．６７４３ ＰＳＯＲＳ１Ｃ１ ５＇ＵＴＲ

ｃｇ２６５６６１８９ ０．２６９０５ ０．３２９２ ０．０６０１５ ＰＳＯＲＳ１Ｃ１ ５＇ＵＴＲ

ｃｇ０７１０２９１３ ０．２９９６ ０．３７２５５ ０．０７２９５ ＰＣＤＨＢ１３ ＴＳＳ２００

ｃｇ１９６５０７０６ －０．３１２７５ ０．５７４ ０．８８６７５ ＰＣＤＨＢ１３ １ｓｔＥｘｏｎ

ｃｇ０１８７２９８８ －０．３２１２ ０．５７３０５ ０．８９４２５ ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７ ＴＳＳ１５００

ｃｇ０３２２０９１２ ０．２１２０５ ０．９５７５ ０．７４５４５ ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７ ＴＳＳ２００

表２　 在同一ＣｐＧ岛区域位点甲基化变化水平不一致结果表

目标ＩＤ ＣｐＧ岛区域位点 Ｂｅｔａ差异值 Ｔ Ｃ 基因名称

ｃｇ０６９９５５０３ ｃｈｒ１０：３１８０１７４３１８０５７８：Ｓｈｏｒｅ ０．４４２２ ０．２５６３５ ０．６９８５５ ＰＦＫＰ

ｃｇ０１２３８０４４ ｃｈｒ２２：２４３８４１３４２４３８４４０５：Ｓｈｏｒｅ －０．３７８３５ ０．１４６９５ ０．５２５３ ＧＳＴＴ１

ｃｇ０６１８０９１０ ｃｈｒ２２：２４３８４１３４２４３８４４０５：Ｓｈｏｒｅ ０．２９７５ ０．８２２４５ ０．５２４９５ ＧＳＴＴ１

ｃｇ０８２１９１７０ ｃｈｒ２２：２４３８４１３４２４３８４４０５：Ｓｈｏｒｅ －０．４３１５５ ０．０６８８５ ０．５００４ ＧＳＴＴ１

ｃｇ００５４５１９９ ｃｈｒ４：２３０５５１４２３０５７９３：Ｉｓｌａｎｄ ０．３２５２５ ０．９４６２５ ０．６２１ ＺＦＹＶＥ２８

ｃｇ１７１５５５２４ ｃｈｒ４：２３０５５１４２３０５７９３：Ｉｓｌａｎｄ －０．６２９６ ０．２８６ ０．９１５６ ＺＦＹＶＥ２８

ｃｇ０７１０２９１３ ｃｈｒ５：１４０５９５００８１４０５９５８８０：Ｓｈｏｒｅ ０．２９９６ ０．３７２５５ ０．０７２９５ ＰＣＤＨＢ１３

ｃｇ１９６５０７０６ ｃｈｒ５：１４０５９５００８１４０５９５８８０：Ｓｈｏｒｅ －０．３１２７５ ０．５７４ ０．８８６７５ ＰＣＤＨＢ１３

ｃｇ０３５７０２６３ ｃｈｒ６：３００３８８８１３００３９４７７：Ｓｈｏｒｅ ０．２２３９ ０．４８９５ ０．２６５６ ＲＮＦ３９

ｃｇ１７９２９６３０ ｃｈｒ６：３００３８８８１３００３９４７７：Ｓｈｏｒｅ －０．２１６７５ ０．６９４４５ ０．９１１２ ＲＮＦ３９

ｃｇ０１５２１１３１ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ －０．２７３ ０．２４６８ ０．５１９８ ＨＬＡＣ

ｃｇ０９３８２８４２ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ －０．３０２７５ ０．２５７２５ ０．５６ ＨＬＡＣ

ｃｇ０９５５６０４２ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ －０．３２１４ ０．０４２６５ ０．３６４０５ ＨＬＡＣ

ｃｇ１１５７４１７４ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ －０．３６０５５ ０．１２９２ ０．４８９７５ ＨＬＡＣ

ｃｇ１１８６７６５１ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ －０．２１１３５ ０．１１２６５ ０．３２４ ＨＬＡＣ

ｃｇ１７０９６２８９ ｃｈｒ６：３１２３８８５２３１２４０１２０：Ｓｈｏｒｅ ０．２８７１５ ０．６９８４ ０．４１１２５ ＨＬＡＣ

ｃｇ０９９４９９０６ ｃｈｒ６：３２５５１８５１３２５５２３３１：Ｓｈｏｒｅ －０．２０７６５ ０．１５７４ ０．３６５０５ ＨＬＡＤＲＢ１

ｃｇ１１４０４９０６ ｃｈｒ６：３２５５１８５１３２５５２３３１：Ｓｈｏｒｅ －０．２０２３５ ０．１８６６ ０．３８８９５ ＨＬＡＤＲＢ１

ｃｇ２３９０５７８９ ｃｈｒ６：３２５５１８５１３２５５２３３１：Ｓｈｏｒｅ ０．２７５３５ ０．９２９６ ０．６５４２５ ＨＬＡＤＲＢ１

３



·论著· 《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０１６年第８卷第１期

表３　在ｍｉＲＮＡ区域具有甲基化差异的位点

Ｉｌｌｕｍｉｎａ４５０Ｋ芯片编号 Ｂｅｔａ差异 Ｔ Ｃ 染色体 甲基化附近ｍｉＲＮＡ及基因名

ｃｇ０１１５３３７６ ０．３４６ ０．９０８６５ ０．５６２６５ １６ ＭＳＬＮ；ＭＩＲ６６２；ＭＳＬＮ

ｃｇ０３４３２５８９ －０．２７０７ ０．６６２８ ０．９３３５ ３ ＡＴＰ２Ｂ２；ＭＩＲ８８５；ＡＴＰ２Ｂ２

ｃｇ０４４８１９２３ ０．２４１７５ ０．３５８８５ ０．１１７１ ５ ＭＩＲ８８６

ｃｇ０４９９０３７８ －０．２３６９５ ０．７２６５５ ０．９６３５ ２０ Ｃ２０ｏｒｆ１６６；ＭＩＲ１３３Ａ２

ｃｇ０７５２３７１２ －０．２０６３ ０．５１４６ ０．７２０９ １９ ＭＩＲ５１９Ａ１；ＭＩＲ５２２

Ｉｌｌｕｍｉｎａ４５０Ｋ芯片编号 Ｂｅｔａ差异 Ｔ Ｃ 染色体 甲基化附近ｍｉＲＮＡ及基因名

ｃｇ０８７４５９６５ ０．２２９９５ ０．３５３９ ０．１２３９５ ５ ＭＩＲ８８６

ｃｇ０９７６３１８０ ０．２２５２５ ０．８１０８５ ０．５８５６ １０ ＭＩＲ２０２

ｃｇ１１９０２３８０ －０．３６０１ ０．４９５５ ０．８５５６ １２ ＭＩＲ１２２８；ＬＲＰ１

ｃｇ１４３６８２２０ －０．２３４６５ ０．３８８７ ０．６２３３５ １０ ＭＩＲ３４６；ＧＲＩＤ１

ｃｇ１８６７８６４５ ０．２５３５５ ０．４０５５ ０．１５１９５ ５ ＭＩＲ１２２８

ｃｇ１８７９７６５３ ０．２３８９ ０．４１７ ０．１７８１ ５ ＭＩＲ８８６

ｃｇ１８８７７９６１ －０．２３７４５ ０．７２５ ０．９６２４５ １９ ＭＩＲ５２６Ａ１

ｃｇ１９６４８０２３ ０．２１２ ０．９０８４５ ０．６９６４５ ２ ＭＩＲ５４８Ｎ

ｃｇ１９６５３２４６ －０．４３８８ ０．３２３５ ０．７６２３ １４ ＭＩＲ６５４；ＭＩＲ３７６Ｂ；ＭＩＲ３７６Ａ１；ＭＩＲ３７６Ａ２；ＭＩＲ３７６Ｃ

ｃｇ２５３４０６８８ ０．２１４５ ０．４４７６ ０．２３３１ ５ ＭＩＲ８８６

ｃｇ２６３２８６３３ ０．２０６１ ０．４４９５５ ０．２４３４５ ５ ＭＩＲ８８６

ｃｇ２７０５６７４０ －０．２５３ ０．０２０７５ ０．２７３７５ １４ ＭＩＲ３００

３讨论

本研究比对并分析两研究组中网膜下脂肪的全

基因组ＤＮＡ甲基化差异，结果发现总共有１２９８个

基因发生了低甲基化，１５７０个基因发生了高甲基

化。这些基因参与了细胞骨架构建、细胞凋亡调控、

细胞核内信号转导、糖和脂代谢、炎症反应等。

在表１中，两组样本组中 ｍｉＲＮＡ启动区上位

点甲 基 化 变 化 水 平 具 有 差 异 的 基 因 包 括：

ＰＳＯＲＳ１Ｃ１、 ＰＣＤＨＢ１３ 和 ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７。

ＰＳＯＲＳ１Ｃ１又称为ＳＥＥＫ１，位于染色体６ｐ２１．３上

ＨＬＡＣ基因座的终端，两个基因呈紧密连锁。

ＣｈｅｕｎｇＹＨ等
［１３］报道ＰＳＯＲＳ１Ｃ１可能和ＴＣＦ１９、

ＰＯＵ５Ｆ１、ＣＣＨＣＲ１等是１型糖尿病潜在的关联致

病基因。ＰＣＤＨＢ１３编码原钙黏附蛋白β１３，这个基

因是原钙黏附β基因簇的一员，定位在５号染色体

上。该蛋白由一个外显子编码，在特异的细胞对细

胞 的 神 经 连 接 中 起 到 重 要 的 作 用。

ＤＫＦＺｐ６８６Ａ１６２７又名为ＰＨＦ２Ｐ１，是一个假基因。

表２中，在同一ＣｐＧ岛区域位点甲基化变化水

平不一致的基因包括：ＰＦＫＰ、ＧＳＴＴ１、ＺＦＹＶＥ２８、

ＰＣＤＨＢ、ＲＮＦ３９、ＨＬＡＣ、ＨＬＡＤＲＢ。其中，ＰＦＫＰ

基因又名为 ＰＦＫＦ、ＰＦＫＣ、ＰＦＫＰ 或者 ＡＴＰ

ＰＦＫ，定位在１０号染色体上。该基因编码ＰＦＫＰ蛋

白酶，主要在糖代谢中不可逆的催化６磷酸果糖成

为１，６ 双磷酸果糖，在糖酵解中发挥重要作

用［１４，１５］。ＭｏｒｇａｎＡＲ等
［１６］报道过ＰＦＫＰ的基因变

异与ＳＧＡ的发生密切相关。ＧＳＴｓ（谷胱甘肽Ｓ转

移酶）是人体内一类具有重要解毒作用的多基因酶

族。ＧＳＴｓ催化各种亲电子致癌物与谷胱甘肽反

应。其中ＧＳＴθ同工酶由ＧＳＴＴ１基因编码，分别

对多环芳烃类和卤代烷烃类具有很强的解毒作

用［１７，１８］。ＲＮＦ３９又称为 ＨＺＦ，ＨＺＦＷ，ＬＩＲＦ。该

基因存在于６号染色体 ＭＨＣＩ基因区域内中间，

ＨＬＡＪ的前面。该基因编码的蛋白在小鼠功能实

验中表明在神经突触可塑性中起到非常重要的作

用。人类白细胞抗原（ＨＬＡ）基因位于第６对染色

体短臂上，为一组密切连锁的基因群。Ⅰ类基因区

域包括 ＨＬＡＡ、ＨＬＡＢ、ＨＬＡＣ和其他一些功能

未明的基因及假基因，其编码的抗原分子存在于全

部有核细胞的表面，负责递呈外来抗原给ＣＤ８＋的

Ｔ淋巴细胞；Ⅱ类基因区域主要包括 ＨＬＡＤＲ、

ＨＬＡＤＱ和 ＨＬＡＤＰ３个亚区，分别编码ＤＲ、ＤＱ

和ＤＰ抗原，存在于成熟Ｂ淋巴细胞及抗原递呈细

胞表面，负责递呈抗原给ＣＤ４＋细胞。ＨＬＡ通过主

要组织相溶性复合体（ＭＨＣ）限制，参与 Ｔ淋巴细

胞识别抗原和其他免疫细胞的相互作用，以及自身

耐受的形成和维持，在识别自身和异己、诱导和调节

４
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免疫反应等多个方面均具有重要作用。研究支持

ＨＬＡ与糖尿病的发生有强烈的相关性
［１９］。

表３中，在 ｍｉＲＮＡ区域具有甲基化差异位点

的基因包括：ＭＳＬＮ、ＡＴＰ２Ｂ２、ＭＩＲ８８６、ＭＩＲ２０２、

ＭＩＲ１２２８、ＭＩＲ３４６、ＭＩＲ８８６、ＭＩＲ５２６Ａ１、ＭＩＲ５４８Ｎ、

ＭＩＲ６５４、ＭＩＲ８８６和 ＭＩＲ３００。其中，ＭＳＬＮ 称为

间皮素，是一种分子量为４０ＫＤａ的细胞表面糖蛋

白，高表达于多种肿瘤组织中，一些研究表明，特殊

信号途径的激活在肿瘤间皮素表达增加中起重要作

用［２０］。ＡＴＰ２Ｂ２ 称为钙离 子 转 运 ＡＴＰ 酶 Ｂ２。

ＡＴＰ酶能将三磷酸腺苷（ＡＴＰ）催化水解为二磷酸

腺苷（ＡＤＰ）和磷酸根离子的酶，是一个释放能量的

反应。小鼠动物模型中的研究支持 ＡＴＰ２Ｂ２的变

异与听力丢失和运动平衡密切相关［２１］。ＨｕＣＣ

等［２２］报道Ｃ２０ｏｒｆ１６６ＡＳ１在前列腺癌组织中具有

显著性差异表达，推测其可能是前列腺癌的特异ｌｎ

ｃＲＮＡｓ。研究支持 ＭｉＲ８８６３ｐ在人骨髓细胞中下

调ＳＤＦ１的表达
［２３］。Ｍｉｒ３４６作用于 ＲＩＰ１４０蛋白

的５＇非转录区，上调ＲＩＰ１４０蛋白的表达。受体相互

作用蛋白 １４０（ｒｅｃｅｐｔｏｒｉｎｔｅｒａｃｔｉｎｇｐｒｏｔｅｉｎ１４０，

ＲＩＰ１４０）是一种转录辅抑制因子，其与核受体结合

后能够负向调节多种代谢组织中靶基因的转录，包

括脂肪组织、肌肉组织以及肝脏等。基因沉默

ＲＩＰ１４０后，多种代谢途径相关基因表达上调，主要

涉及糖酵解、甘油三酯合成、三羧酸循环、脂肪酸β

氧化、线粒体电子传递以及氧化磷酸化等能量代谢

过程［２４］。ＲＩＰ１４０有望成为治疗代谢综合征的候选

靶点。ＨｅＪ等
［２５］认为 ＭｉＲ３００可能在调节细胞应

对辐射时参与了调节细胞凋亡，细胞周期以及ＤＮＡ

损伤和修复的信号通路。

综上，本研究支持正常对照组与 ＧＤＭ 组中基

因的甲基化位点和水平存在显著差异，这可能与该

基因在组织中表达的蛋白水平在两组中的差异表达

密切相关。是否甲基化的差异是导致相应基因表达

水平差异的原因还需要深入的研究。未来需要进一

步弄清ＤＮＡ甲基化在网膜下脂肪中对基因表达目

标蛋白的调控作用，为妊娠糖尿病的治疗和预防提

供线索。
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·视频导读·

胎儿的宫内监测方法及评估

戴毅敏　胡娅莉

（南京大学医学院附属鼓楼医院 妇产科）

　　胎儿宫内监测是对胎儿宫内生长发育和健康状态进行实时

动态评价的方法之一，近些年随着胎儿监测手段不断提高，胎儿

宫内监测对改善围产儿结局，减少围产儿并发症率和死亡率起到

重要作用。

在第五届中国胎儿医学大会上，我们邀请到了来自南京鼓楼

医院的胡娅莉教授向我们讲授有关胎儿功能监测方法及评估的

内容。胡教授在总结自己医院在胎儿宫内监测经验的基础上，对

胎儿宫内就监测进行了系统性地讲述，内容涉及胎儿宫内检测概

述、ＦＧＲ宫内监测的方法等。
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