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单绒毛膜双羊膜囊性双胎妊娠合并症及处理方式（Ⅰ）
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【摘要】　综述目的　与双绒双胎妊娠相比，单绒双胎妊娠有非常高的胎儿丢失率、围产期死亡率和发病

率。这是因为双胎间无法预料的血管交通吻合及单个胎盘的不均衡分配。最新发现　尽管某些特定的

血流动力学因素和激素可能参与双胎输血综合征（ＴＴＴＳ）的病理生理过程，但通常认为ＴＴＴＳ的病理

生理过程是以血管构建为基础的。关于减少羊水、胎儿镜下激光凝固术和造口术的大规模随机试验仍

无结果。随着胎儿镜激光治疗所需的硬件和仪器进一步完善，单绒双胎在妊娠早期出现严重的生长不

协调问题已得到解决。已提出几个ＴＴＴＳ的发病机制，但对于其发生过程仍知之甚少。而且脐动脉多

普勒波形对双胎妊娠并无和单胎妊娠同样的预测价值。对双胎间的血管吻合进行预防性激光阻塞可以

预防单胎胎死宫内这类不良事件的发生。但这一预防措施至今对改善妊娠结局并无任何益处。最后本

文讨论了关于单绒双胎妊娠生长不协调和染色体异常的病理生理学机制及处理。通过针孔导入的激光

和单极凝固术可以用来在妊娠早期进行选择性减胎或改善血流动力学情况。妊娠晚期或血流动力学正

常时，双极凝固术似乎更有效。总结　近几年来，对单绒双胎妊娠合并症的理解已进一步深入。希望这

些进步可以指导这类高危妊娠进行更好的检测，最终改善妊娠结局。

【关键词】　单绒双胎妊娠；妊娠结局；双胎输血综合征；生长受限；不协调；胎儿手术；激光；双极；

减胎术；综述

经主要作者同意摘译，原文发表于ＣｕｒｒｅｎｔＯｐｉｎｉｏｎｉｎＯｂｓｔｅｔｒｉｃｓａｎｄ

Ｇｙｎｅｃｏｌｏｇｙ２００３，１５：１７７１９４

１　简介

双胎妊娠的发生率大约是１／９０，其中３０％为单

卵双胎，７０％为双卵双胎。单卵双胎较双卵双胎出

现合并症的的风险更高［１］。不过，这个结果是由绒

毛膜性所决定的，而非羊膜性［２］。大约７５％的单卵

双胎为单绒毛膜。单卵单绒双胎妊娠在所有妊娠中

的发病率为１／４００，而２５％的单卵双胎为双绒毛膜。

单绒毛膜还是双绒毛膜分别是卵裂发生在怀孕３天

后或者３天前决定的。与双绒双胎相比，单绒双胎

妊娠有较高的发病率和死亡率。这主要与单绒双胎

胎盘的血管构建有关。单绒双胎妊娠胎盘中近

９６％的血管相吻合
［３］，而这在双绒双胎妊娠中实际

上是不存在的。这些无法预测且随机分布的血管吻

合迫使双胎竞争同一循环池。这使得单绒双胎妊娠

的发病率和死亡率比胎盘不共享的３胎妊娠更高。

此外，这个最初只为支持单胎而设计的胎盘不得不

供应２个胎儿的需求。因此，单绒双胎妊娠的胎盘

即是１个无效、危险、不可靠的结构
［４］。

单绒双胎妊娠围产期死亡率是双绒双胎妊娠的

２倍（分别为２．８％和１．６％），是单胎妊娠的４倍

（分别为２．８％和０．７％）。不过，围产期的统计数据

低估了这些问题，因为单绒双胎妊娠在存活下来之

前有非常高的胎儿丢失率。单绒双胎妊娠在孕１０～

２４周间，胎儿丢失率为１２％，是单胎妊娠和双绒双

胎妊娠胎儿丢失率的６倍（２％）
［５］。

单绒双胎妊娠的发病率也在不断增加。无论双

胎妊娠胎盘的状况如何，其神经系统的发病率都增
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加。比如：双胎妊娠脑瘫（ＣＰ）的发病率为７／１０００

至１２／１０００，而单胎妊娠发病率只有１／１０００至２／１

０００
［６］。遗憾的是还没有比较单绒双胎妊娠和双绒

双胎妊娠胎儿神经系统长期结果和ＣＰ风险的前瞻

性数据。

早产和低出生体重均是ＣＰ的危险因素。单绒

双胎妊娠与双绒双胎妊娠相比，前者３２周前的早产

风险（９％）是后者（３．５％）的２倍。前者双胎生长受

限（７．５％）是后者的（１．７％）的４倍
［５］。而这个不争

的事实使得单绒双胎发生ＣＰ的风险增加。另１个

危险因素与共同的血液循环有关。双胎中之一宫内

死亡（ＩＵＦＤ）后，由于胎儿间的血管吻合，血液快速

充盈到胎盘部分及死亡的胎儿体内，使得幸存的胎

儿循环血容量减少，从而导致双胎死亡或缺氧缺血

性脑病［７］。最近有３项以人群为基础的研究对双胎

中一胎宫内死亡后，存活胎儿的风险进行了探讨。

这些研究还对同性双胎（包括单绒和双绒）与异性双

胎（确定是双绒）进行了比较。Ｊｏｈｎｓｏｎ和Ｚｈａｎｇ
［８］

研究发现双胎中一胎宫内死亡后，另一胎儿的存活

率随胎死宫内发生的孕周的增加而显著增加。因

此，胎死宫内发生在孕２０～２４周时，另一胎儿仅有

８％的存活率。胎死宫内发生超过３７周时，另一胎

儿存活率达到８５％。遗憾的是并无关于绒毛膜性

的数据资料。但总体上，无论胎死宫内发生在何时，

剩下的胎儿与单胎异性较同性存活胎儿更易存活。

在英国１项大规模人群研究中，Ｐｈａｒｏａｈ等
［９］报道

同性存活儿脑瘫（ＣＰ）发生率为１０６／１０００，而异性

存活儿ＣＰ发生率为２９／１０００。还有很多其他脑部

损害，但２者的发病率相似，分别是１４／１０００和１８／

１０００。在１项较小的区域人群研究中，Ｇｌｉｎｉａｎａｉａ

等［１０］证实胎盘状况是单绒双胎同性存活胎儿发生

ＣＰ的主要因素。除了双胎中１胎宫内死亡外，

ＴＴＴＳ（双胎输血综合征）是导致神经系统发病率增

高的另一危险因素。在发生ＴＴＴＳ的妊娠中，受血

胎儿和供血胎儿均有发生出生前获得性脑部损伤的

危险。据报道，其发生率在３５％
［１１］
～５５％

［１２］之间。

但研究表明即使无ＴＴＴＳ和ＩＵＦＤ，新生儿头部扫

描发现出生前胎儿脑白质坏死发生率在单绒双胎早

产儿为２３％，而双绒双胎早产儿仅３％
［１２］。这提示

单绒双胎的胎盘因素导致这一差异。多血管吻合可

能确实对双胎的心血管系统造成短暂的损害。这些

损害可以严重减少脑部灌流，从而导致ＣＰ，而不出

现ＴＴＴＳ和ＩＵＦＤ。这种短暂的血流动力学不稳定

性也可解释以下事实：双胎和单胎妊娠ＣＰ发生率

仅在出生体重为２５００ｇ及以上的儿童中有所差

异，而低出生体重的儿童两者发病率相似［１３］。可以

通过绒毛膜性来鉴别是否为高危妊娠。因为增加对

高危妊娠的监测可以改善妊娠结局。

此外，绒毛膜性对遗传咨询、双胎发育不协调、

胎儿损伤及ＩＵＦＤ都很重要。最近２项前瞻性研

究［１４，１５］表明在孕１４周前诊断绒毛膜性是非常准确

的（敏感性１００％，特异性９９％）。因此，若在双胎妊

娠早期扫描中没有确诊绒毛膜性，应考虑给予非常

规护理。

２　双胎输血综合征（犜犜犜犛）

双胎间几乎均存在血管吻合，通过这些血管吻

合可互相输血，这通常是１种平衡现象。然而在大

约１５％的单绒双胎妊娠中，由于吻合血管中单向血

流的存在可发生双胎间输血的慢性不平衡，进而出

现ＴＴＴＳ。供血胎儿出现血容量减少、少尿及羊水

过少，甚至发展为“贴附儿”。受血胎儿出现血容量

增加，膀胱充盈及羊水过多，甚至因循环血量超负荷

而水肿。

２．１　ＴＴＴＳ病理生理　现在ＴＴＴＳ的病理生理阐

述是以血管构建为基础的。胎盘的血管吻合可以是

动脉动脉（ＡＡ）吻合、动脉静脉（ＡＶ）吻合及静

脉静脉（ＶＶ）吻合。ＡＡ和ＶＶ吻合位于绒毛膜

板表面，其血流是双向的，使来自双胎的动脉和静脉

可直接交通［１６］。因此其血流的方向因胎儿间的血

压差而变换。ＡＶ吻合通常是深交通，发生在双胎

共享胎盘分叶深部的毛细血管网水平。这部分胎盘

分叶接受１个胎儿的动脉血液供应，进而将血液通

过静脉（氧含量高的血液）输送给另一胎儿。这种

ＡＶ吻合的供血动脉和排血静脉在胎盘表面可以

看到。因为这对动静脉并不相伴行，而是彼此紧密

接近，在灌注并共享的胎盘分叶处穿过绒毛膜。Ａ

Ｖ吻合只允许血流单向流动。因此造成双胎间输血

８

C J P
 D



《中国产前诊断杂志（电子版）》　２０１０年第２卷第１期 ·综述·　　

不平衡，进而出现ＴＴＴＳ。除非在胎盘表面或深部

的血管吻合中有反向且单向的输血，以维持恰当的

血流动力学代偿。

产后灌注研究［３］和宫内胎儿镜观察均提示至少

存在１个单向血流的ＡＶ吻合是形成ＴＴＴＳ的解

剖学先决条件［１７，１８］。尽管最近报道的１个 ＴＴＴＳ

案例中浅表的血管吻合（１个ＡＡ和１个ＶＶ），但

这似乎只是１个例外
［１８］。此外，现在认为 ＡＡ吻

合中的双向血流可保护胎儿，防止进展为 ＴＴＴＳ。

因为事实上在所有非ＴＴＴＳ单绒双胎胎盘中８４％

有 ＡＡ 吻合。而发生 ＴＴＴＳ的胎盘中仅２０％

３０％
［１８］有ＡＡ吻合

［３，１７］。现在认为ＡＡ吻合中的

双向血流可代偿ＡＶ吻合中单向血流引起的双胎

间输血不平衡。１个模拟ＴＴＴＳ的数字化计算机模

型［１９］证实ＡＡ吻合比其他任何ＶＡ吻合更可以有

效的代偿血流动力学的不平衡。这种代偿作用由阻

力较低的ＡＡ直接吻合产生，而非由发生在深部毛

细血管网的ＡＶ吻合产生。

尽管血管吻合是 ＴＴＴＳ的解剖学先决条件。

其他病理生理学机制也可能具有一定作用。因为

７５％的ＴＴＴＳ中双胎间血红蛋白相差１５％
［２０］。因

此单纯用血液从供血胎儿流向受血胎儿不能清楚地

解释ＴＴＴＳ。而且在供血胎儿中血红蛋白的合成并

未增加［２１］，亦无证据表明供血胎儿／受血胎儿体内

铁含量的损耗／超负荷［２２］。现在认为胎盘功能紊乱

可以掩盖ＴＴＴＳ。因为胎盘功能紊乱与胎儿胎盘

单位抵抗有关。这种抵抗可以使血流从生长受限的

供血胎儿流向受血胎儿。与受血胎儿相比，供血胎

儿体内的胰岛素样生长因子（ＩＧＦⅡ）
［２３］和瘦素水

平［２４］降低，这可能与引起胎儿生长受限的胎盘功能

紊乱有关，而与双胎输血无关。然而生长受限也可由

双胎间输血造成。因为激光凝固阻塞血管吻合后，有

时供血胎儿生长可能追赶上来。其他某些激素在供

血儿和受血儿均可发生改变。受血胎儿体内内皮素

１水平升高，可导致围产期血管收缩和高血压。此外

受血胎儿心房钠尿肽水平升高［２５］。那些心脏功能严

重失常的胎儿脑钠肽水平也升高，这提示心室重塑。

供血胎儿肾脏中肾素基因和蛋白表达增加，而受血胎

儿则未增加［２６，２７］，提示ＲＡＳ（肾素血管紧张素系统）

在ＴＴＴＳ发病中起作用。因此ＴＴＴＳ的病理生理过

程是多因素导致的，它以双胎胎盘间血管吻合为解剖

基础，在不同的血流动力学和异常和激素共同作用

下，不同程度的发展，最终出现临床症状。

２．２　ＴＴＴＳ的预测　单绒双胎妊娠在早期即有较

高风险发生ＴＴＴＳ。因此及早确诊单绒双胎妊娠可

以为孕妇提供恰当的咨询和制定随访计划。尽管早

期干预治疗改善妊娠结局的程度并未得到评估，但

ＴＴＴＳ早期诊断和治疗确实可以改善妊娠结局。

ＴＴＴＳ未诊断前可以导致宫颈进行性改变，这种改

变是ＴＴＴＳ诊断前后发生ＰＰＲＯＭ（足月前胎膜早

破）风险增加的预兆［２８］。因为ＴＴＴＳ并未有完善的

数据资料及可能的紧急处理措施，所以本研究所建

议单绒双胎妊娠应每２周进行１次超声扫描。ＮＴ

（胎儿颈部皮肤透明层厚度）、孕１５～１７周双胎间胎

膜皱褶、ＡＡ吻合支及脐带穿刺均可能成为早期妊

娠时ＴＴＴＳ的预测方法。

在妊娠１１～１４周扫描时，１３％的单绒双胎妊娠

（３７／２８７）双胎中至少有１个胎儿出现 ＮＴ 增加。

ＮＴ厚度增加是染色体异常、先天性心脏病及许多

遗传综合征的特征。在单绒双胎妊娠中，受血胎儿

ＮＴ厚度增加。提示可能循环超负荷早期引起受血

胎儿心脏功能失调，此时受血胎儿心脏功能失常与

随后ＴＴＴＳ的发展有关。单绒双胎妊娠中，若胎儿

ＮＴ厚度增加，则发生ＴＴＴＳ的可能性较高（似然比

３．５，９５％ＣＩ置信区间１．９～６．２）
［２９］。不过测量ＮＴ

厚度预测 ＴＴＴＳ的敏感性仅２８％，阳性预测值仅

３３％。因为出现ＴＴＴＳ的病例中 ＮＴ厚度７２％在

正常范围内。因此测量 ＮＴ厚度病不是 ＴＴＴＳ理

想的筛查试验。在妊娠前半期，ＴＴＴＳ可由于双胎

盘间３种吻合方式的血管不均衡减少引起，而且这

种不均衡减少是１个动态的随机的过程，因此设计

１个临床试验在妊娠１２周即可预测ＴＴＴＳ似乎是

不可能的［３０］。

临床上，３２％的单绒双胎妊娠在孕１５～１７周时

双胎间胎膜出现皱褶，这可能是预测ＴＴＴＳ更有前

景的指标。这１指标可以提示供血胎儿少尿及供血

胎儿羊膜腔内羊水减少，而且与以后发生ＴＴＴＳ的

可能性增加相关（似然比４．２，９５％ＣＩ３．０６．０）。出
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现ＴＴＴＳ的病例中９１％双胎间胎膜出现皱褶，其阳

性预测值为４３％
［２９］。

预测ＴＴＴＳ的另一可能的指标是缺乏ＡＡ吻

合。血流图谱及脉冲多普勒可早在妊娠１２周［３１］

即可观察到 ＡＡ吻合支，不过大部分 ＡＡ吻合只

在孕１８周及以后才能观察到
［３２］。诊断 ＡＡ吻合

缺乏的难点是在妊娠早期无法肯定 ＡＡ吻合是缺

乏还是没有检测到。不过，明确有ＡＡ吻合的病例

中，仅有１５％出现ＴＴＴＳ，而缺乏ＡＡ吻合的，６１％

出现ＴＴＴＳ。此外，有 ＡＡ吻合的妊娠，无论是否

出现ＴＴＴＳ，其围产期死亡率均较低。

最后，脐带帆状附着的双胎妊娠发生ＴＴＴＳ的

风险较高。脐带帆状附着可在妊娠１８周是明确诊

断。尽管至今产前仍未规范评估脐带帆状附着，但

产后灌注研究证实，脐带帆状附着的单绒双胎妊娠

６０％发生 ＴＴＴＳ。而且并发 ＴＴＴＳ的单绒双胎妊

娠中６５％为脐带帆状附着
［３３］。

尽管这些指标均不是准确预测 ＴＴＴＳ风险的

理想指标，但将这些指标联合应用可以在妊娠中期

尽早评估发生ＴＴＴＳ的危险程度。１项由Ｅｕｒｏｐｅ

ａｎＣｏｍｍｉｓｓｉｏｎ（ＥｕｒｏＴｗｉｎｔｏＴｗｉｎ）资助的旨在

确定该风险评估系统准确性的研究已经开始。

２．３　ＴＴＴＳ的分期　ＴＴＴＳ的自然过程是不断变

化的。疾病是逐渐发展还是急进发展通常很难预

测。供血胎儿脐动脉舒张末期出现逆向血流，受血

胎儿静脉系统血流异常搏动，ＡＡ吻合缺乏均可独

立预示不良妊娠结局［３４］。最近，正式ＴＴＴＳ分期系

统［３５］已经提出。该分期系统以逐渐变化且妊娠结

局较差病例的时序性超声检查为基础（图１）。

Ⅰ期：羊水过多（羊水暗区最大垂直深度≥

８ｃｍ）或羊水过少（羊水暗区最大垂直深度≤２ｃｍ）

伴供血胎儿膀胱可见。

Ⅱ期：受血胎儿膀胱空虚（贴附儿）

Ⅲ期：进展至ＩＩＩ期时已出现严重的多普勒超

声异常，供血胎儿脐动脉舒张末期血流逆向或缺如，

受血胎儿多普勒超声显示静脉系统异常，如静脉内

血流逆向或脐静脉内出现血流搏动。

Ⅳ期：胎儿出现水肿即为ＩＶ期。

Ⅴ期：Ⅴ期为末期，出现双胎之一或２个均死亡。

直观上，最激进的治疗应在疾病最严重阶段。

然而，ＴＴＴＳ每一阶段妊娠结局都依赖于该阶段的

治疗方式。Ｗｅｅ和Ｆｉｓｋ
［３６］认为疾病进展至更严重

阶段是妊娠不良结局最好的预测。无论如何，对疾

病进行分期是知道ＴＴＴＳ更加规范治疗的第一步，

也是很重要的一步。而且这也有助于提高咨询和个

体化治疗。

图１　双胎输血综合征的不同阶段（Ｑｕｉｎｔｅｒｏ，等．
［３５］的研究）

Ⅰ期：贴附儿，膀胱可见；Ⅱ期：贴附儿，膀胱空虚 ；Ⅲ期：多普勒超声检查异常（脐动脉舒张末期血流缺如或者反流，

或静脉血液反流，或脐静脉内血流搏动）；Ⅳ期：胎儿水肿；Ⅴ期：单胎或双胎死亡

２．４　ＴＴＴＳ的治疗　过去，未经治疗的 ＴＴＴＳ死

亡率高达８０％以上。不过，随着新生儿护理的进

步，死亡率已经下降［３７～４０］。ＶａｎＧｅｍｅｒｔ等
［４１］报道

在过去１０年，保守治疗的 ＴＴＴＳ总体存活率已达
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３７％。由于生存率如此之低，所以应给予治疗几乎

没有异议。所有的争议都围绕如下问题：应采取的

最佳措施是什么？在中期妊娠治疗 ＴＴＴＳ最常用

的３种治疗方法是：减少羊水、胎儿镜下激光凝固吻

合血管法及羊膜中隔穿孔术。

２．４．１　减少羊水　通过连续抽吸羊水来控制羊水

量是相对简单且应用广泛的方法。研究发现降低羊

水压力可提高子宫胎盘单位血流量，使胎儿状态得

到改善［４２，４３］。但是，减少羊水量既不能干预血管吻

合的根本情况也不能减少单个胎儿ＩＵＦＤ后神经系

统损伤的风险。抽吸羊水操作技术上也有一些差

异，如减少羊水的量及是否快速而非缓慢减量。

Ｄｅｎｂｏｗ等
［４４］建议大量抽吸羊水，羊水指数每增加

１０ｃｍ，应减少１Ｌ羊水，直至羊水指数＜２５ｃｍ。因

大量减少羊水而担心胎膜破裂是多余的。因为大量

减少羊水出现并发症的风险很低（１．３％ ～１．

５％）
［４５，４６］。现在的数据资料显示减少羊水仅对轻

度ＴＴＴＳ有效，而且治疗无效者达１／３。超过一半

接受此治疗的患者仍可出现１胎或双胎死亡。由于

操作引起的流产率约为４％
［４１］。孕２６周前确诊但

并未采取措施控制的ＴＴＴＳ围产期总体生存率大

约为５７％
［４７］。最近Ｓｋｕｐｓｋｉ等在１篇综述中对这

一数据加以证实，双胎存活率５０％，单胎存活率

２０％，总体存活率为６０％。减少羊水后，存活胎儿

中，１６％出现严重的神经系统疾病
［４１］。澳大利亚和

新西兰卫生统计部分报道减少羊水的其他合并症有：

肾囊８％，坏死性小肠结肠３％，心脏疾病３％
［４８］。

２．４．２　羊膜中隔穿孔术　人为在２胎儿间的羊膜

隔膜上打孔，同时可减少或不减少羊水有助于改善

ＴＴＴＳ症状，但很少有资料介绍该技术，且该技术的

病理生理机制需深入探讨。现在认为该技术恢复了

双胎正常的羊水量。最近有１项回顾性小样本研究

（ｎ＝１４）比较了减少羊水与羊膜中隔穿孔术，该研

究显示两者的总体生存率并无差别（７８％）
［４９］，该研

究比较减少羊水与羊膜中隔穿孔术。（ｈｔｔｐ：／／

ｗｗｗ．ｍｅｄ．ｕｎｃ．ｅｄｕ／ｔｔｓ／）

２．４．３　胎儿镜下激光凝固术　胎儿镜下激光凝固

绒毛膜板吻合血管是１种针对病因的治疗方法。如

果血管吻合假说是正确的，且吻合血管可以用胎儿

镜观察到（图２），那么堵塞这些血管可以纠正双胎

间异常的血液流动。所有的胎儿镜激光治疗中心都

认为应避免凝固非吻合血管，以免增加无功能胎盘

小叶的数量及ＩＵＦＤ的风险。以临床技能而出名的

Ｄｅｌｉａ等
［５０］称该技术为单卵双胎吻合血管的胎儿镜

下激光堵塞术（ＦＬＯＣ）。大多数治疗中在实施该手

术时均坚持选择凝固所有可见血管吻合的方法。

Ｆｅｌｄｓｔｅｉｎ等
［５１］认为应进行高度选择性凝固的方法，

即只凝固那些导致ＴＴＴＳ的 ＡＶ吻合。但这只是

１个理论上的概念。在发生ＩＵＦＤ的病例中，若手

术没有将胎盘分成２个绒毛膜，或残留个别的血管

吻合，那么存活的胎儿仍有循环血量不足的风险，甚

至与先前ＴＴＴＳ反向的输血。另一方面，在一些单

绒双胎妊娠中，双胎可能共享大部分胎盘，如果凝固

了所有的血管吻合，从而使共享胎盘太少，可能１胎

或双胎无法继续妊娠，甚至出现单个胎儿或双胎宫

内死亡。目前治疗任何ＴＴＴＳ时，早先描述的凝固

所有穿过双胎羊膜中隔血管的术式［５２］已不再实施。

因为血管分界板不一定必须与胎膜分界重合，那样

可能造成不必要的胎盘浪费。

图２　胎儿镜下单绒毛膜胎盘的吻合血管

动静脉吻合凝固前（ａ）和动静脉吻合凝固后（ｂ）。

动脉动脉吻合（ｃ）。绒毛膜板表面的血管吻合（ｄ），

这些吻合穿越胎间的羊膜隔供应同一胎盘分叶

２．５　超声内窥镜介入的硬件和设备　胎儿镜在治

疗单绒毛膜性多胎妊娠的某些特定并发症方面有着

重要的作用，并且在现代胎儿医学中已确立了重要
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地位，它不仅可以用作诊断，还可以对胎盘、脐带、羊

膜甚至胎儿进行手术［５３］。通常产科医生对现代录

像内窥镜的原则不太熟悉，所以介绍关于此项技术

的补充信息会有帮助。最小的投资应包括质量好的

光源、可录像照相机、依据相关目的设计的胎儿镜和

能源设备。笔者用的是氙光源、三晶体数码相机和

特制的双屏系统（ＫａｒｌＳｔｏｒｚ，Ｔｕｔｔｌｉｎｇｅｎ，德国）。

这个双屏系统可同时显示超声和内窥镜的图像，并

可根据术者的需要改变放大倍数。内窥镜和他们公

司的宫腔镜和腹腔镜有很大不同。在欧洲，欧盟在

“生物２计划”中投入了相当多的投资来支持欧洲胎

儿研究协会的成员改进设备（ＫａｒｌＳｔｏｒｚＥｎｄｏｓｋｏ

ｐｅ）
［５４］。有了这项计划的支持，现在有条件使用直

径１．０～２．３ｍｍ、范围在２０～３０ｃｍ之间的胎儿镜

了。可取出式目镜减少了总重量，也使得胎儿医学

的专家可以在超声指导下操纵器械如穿刺针等。大

部分胎儿镜是可以弯曲的半柔性的光纤显微镜，这

样内窥镜可以指向位于上部的胎盘（如图３）
［５５］。更

多典型的杆状晶体电镜也装配上，并且可以向上倾

斜３０°。顶端可显著倾斜一定角度的内窥镜目前并

不适合用于纤维电镜，但是这可以通过最小化直径

和限制杆状晶体电镜的长度来弥补。笔者［５６］和

Ｑｕｉｎｔｅｒｏ等
［５７］都使用过可控制的光纤显微镜，但是

对其成像质量不满意，特别是光线传输很弱（此观察

未发表）。要收集所有型号的内窥镜是不可能的，也

没有明显的证据证明１种特定公司或型号的内窥镜

会比另一款好。直观地说，需要考虑的是最小直径

的组合、适当的长度和最大的分析能力。当要选择

１个厂商或型号时，更主要的是由个人偏爱、所在地

因素（与售后服务相关）以及与其他手术室设备的兼

容性等因素决定。

内窥镜是套在１个鞘内使用，其他器械如激光

凝固胎盘或脐带血管时用到的激光光纤等也需要套

在鞘内使用。鞘的上部较窄，这样可以使光纤位置

易固定。成螺式的连接部分可以进行液体的输注或

排放。鞘既可以直接使用，也可以通过套管插入。

更直接地说，鞘常有个配套的套管针，也就是１个尖

尖的密闭装置。一般常使用正式的套管，也就是操

作过程中一直处在穿刺位置的端口，通过这个端口

器械和内窥镜可以多次穿入使用。这样可以换用器

械，并且可以减少膜移动的风险，整个操作过程中套

管的位置并不像膜的位置改变那么多。套管是薄壁

的、半柔性的，并且有一系列尺寸和与之匹配的套管

针。再次强调，现在没有可靠的数据支持直接或通

过套管侵入羊膜腔。

图３　（ａ）用可变的导管和弯曲的胎儿镜经皮肤途径

在胎儿镜下行激光凝固治疗的概要图解；（ｂ）置于鞘中的直径

２．０ｍｍ的胎儿镜，激光光纤用的手术用的套管

当在正常的羊水环境中操作时，视觉会被血液

或者碎片干扰，所以有时需要更换羊水。用胎儿镜

诊治ＴＴＴＳ的过程中只有近５％几率有可接近最佳

视野。通常使用经血液温热装置或１种特别的羊膜

灌洗器加热的哈特曼溶液［５８］。这篇论文讨论设备

应用时并未谈及使用气体膨胀媒体。关于内镜和附

属器械的更进一步技术细节笔者将在最近的胎儿治

疗手册中论及［５９～６１］。

凝固疾病相关血管需借助能源系统。使用激光

时，要求机器带有相当的凝固能力。笔者使用掺钕

钇铝石榴石ｂｉｄＹＡＧ 激光（最小功率要求６０～

１００Ｗ）或者光纤直径为４００～６００μｍ的二极管激

光（３０～６０ Ｗ）（Ｄｏｒｎｉｅｒ Ｍｅｄｉｌａｓ，德国）。最近

Ｑｕｉｎｔｅｒｏ等
［５７］描述了１种直径较大的具有侧烧能
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力的光纤，这种光纤适用于凝固位于上部的胎盘。

但是，这种光纤需要开第２个口，因为它太大了不易

通过操作管道。Ｊｏｌｌｙ等
［６２］介绍了另１种组织内激

光凝固系统。电外科学显然是另１个可广泛适用的

工具。２０００年笔者曾介绍用双极镊凝固脐带，这种

操作可完全在超声检查指导下进行［６３］。５．３ｍｍ以

及最近的２．３ｍｍ的镊子都已推向市场。Ｒｏｄｅｃｋ

等［６４］第１次介绍了单极能源：将１根针插入目标胎

儿的大动脉或者脐带的，或者插在目标胎儿大动脉

或脐带旁边，孤立电极可通过这根针进入。但市场

上暂时没有单极电极供应，所介绍的这些设备是根

据要求制作的。

在欧洲，激光凝固是在局部麻醉下经皮肤途径

进行操作的（如图４）。将套管或者胎儿镜鞘插入羊

水过多的囊腔，就可以检查胎盘的情况。为了凝固，

激光顶端与目标血管最好保持或接近９０°，并且不

接触目标血管，光凝结目标血管１ｃｍ左右。这个操

作结束后需排出羊水直到超声扫描看见正常的羊膜

囊。如果有上位胎盘，羊膜囊和胎盘血管都较难进

入。为了解决这个问题，已经在开发部分器械了，但

是是否能起到改进的作用还不清楚。

图４　用１０ｍｍ的法国套管和套管针经皮肤进入

任何宫内侵袭性操作都有ＰＰＲＯＭ 的风险：胎

儿镜激光凝固估计有接近或少于１０％的风险
［６５］。

其余胎儿并发症不常见：先天性皮肤缺损、坏疽性肢

体损害、羊膜环、小眼症和肠闭锁都有过报道，不过

这些异常情况在ＴＴＴＳ病例中早有报道，并不是由

激光治疗造成的［６６～７１］，而是可能与疾病发展过程和

治疗形式有关。更多的关注应针对严重的孕妇并发

症例如羊水栓塞、肺水肿甚至孕母死亡。Ｗｅｅ和

Ｆｉｓｋ
［３６］曾报道过数例死亡病例，这些报道我们未提

及，比较陌生，但是开会时有过正式的关于孕母死亡

的个人交流讨论，目前为止未发现孕母死亡与这个

操作有关联。这类严重并发症有望继续报道，以登

记注册的形式，如欧洲胎儿研究协会创立的那

样［７２］。少部分病例可出现短暂性Ｂａｌｌｅｎｔｙｎｅ综合

征（孕妇镜面综合征）和由败血症引起的宫内感染，

这种病例必须终止妊娠（观察报告尚未发表）。

Ｖｉｌｌｅ等报道过宫壁出血，提示需要输血
［７３，７４］。

胎儿对激光凝固治疗的生理学反应方面的认识

正在不断增加。这是从病理的角度关注问题。在突

然干扰治疗后，２５％存活的供血儿术后３天内出现

类似于血容量减少的状态，这说明１个或多个短暂

水肿信号形成。在９０％病例中，这些信号较早出现

（１～３天）并且几天后可消失，没有任何长期影响。

更有趣的是，这些水肿供血儿都没有出现选择性宫

内生长受限（ｓＩＵＧＲ），然而４０％无水肿病例中却会

出现ｓＩＵＧＲ
［７５］。另外，Ｚｉｋｕｌｎｉｇ等

［７６］报道显示供

血儿术前出现ｓＩＵＧＲ可提示供血儿出现ＩＵＦＤ，然

而脐血管多普勒超声检查异常不能提示ＩＵＦＤ。相

反地，术前脐血管多普勒超声检查有异常信号往往

提示受血儿丢失。这项研究指出了许多术前及术后

的可提示预后的变量（表１）。另外，即使不是最重

要的，存活儿的指示性因素还有激光凝固治疗后每

个胎儿从共享的绒毛叶中所分得的胎盘的重量。不

幸的是，每个胎儿共享的和独享的胎盘的精确的宫

内分配图目前还不可能做到。这能在术前给出精确

的预后提示和准确的治疗，如果凝固所有共享的绒

毛叶会导致存活儿专有的胎盘质量过小，在这种病

例中便可使用高选择性方式治疗。

据报道所有胎儿都存活的概率有５５％～６８％，

存活儿中可能患有神经病后遗症的概率近５％（表

２）。虽然所有胎儿都存活的概率是与羊水减量法比

较，激光治疗可以通过降低２个胎儿发生ＩＵＦＤｓ的

数量来提高有１个存活儿的数量。就疾病阶段和存

活率而言并没有特定的关键点，如排放羊水。激光

凝固治疗可以救治甚至是处于疾病Ⅲ期和Ⅳ期的胎

儿。大部分ＩＵＦＤｓ发生在围手术期。选择性治疗

方式也可增加至少１个胎儿存活的几率，大部分是
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由于降低了双胎ＩＵＦＤ的概率
［８０］。Ｈｅｃｈｅｒ等

［７９］研

究显示学习曲线效用１份关于在多中心进行的分散

实验偶然暴露的病例的探讨。激光治疗与降低神经

性损害几率相关（发生率≤１０％），然而羊水减少治

疗法后神经损害发生率近２０％。１个德国的前瞻性

（不是随机试验）比较研究中分析了激光治疗法与羊

水减量法［７８］。用相同的限定标准，比较在某个研究

机构中的激光治疗病例（样本量狀＝７３）和另１个研

究中心的羊水减量法治疗病例（样本量狀＝４３）。激

光组的存活数和神经性疾病的发病率分别是６１％

和６％，对应地，羊水减量法组的分别是５１％和

１９％（表３）。这个研究也许代表目前最好的比较，

但是有缺陷不是随机试验，而且２组不是同时进行

招募。神经性疾病常通过新生儿扫描检查评估，但

是长期临床观察更有意义。这些患者的后续观察现

在正在进行，但是数据还未出版。激光组人群的首

次报道最近刚发表，显示在有２个存活儿的病例中

所有儿童都出现ＣＰ的概率为９％
［８１］。

表１　可识别疾病结局的易变因素，Ｚｉｋｕｌｎｉｇ等
［７７］

易变因素 犘

产科数据

　排出羊水 ０．０３８ 提示流产

胎儿数据

　术前资料

　生长差异 ０．００４ 提示供血儿存活

　水肿（受血儿） ０．２８

　脐带动脉多普勒检查（供血儿）无显著性 提示出生体重，不存活

　脐带多普勒检查（受血儿） ０．００８ 提示存活

　心房收缩时无或返留（受血儿） ０．０２ 提示受血儿存活

　心房收缩时无或返留（供血儿）无显著性

目前共有３组比较激光法与羊水减量法的试

验。欧洲胎儿研究协会的试验目前处于中期分析

（ｈｔｔｐ：／／ｗｗｗ．ｅｕｒｏｆｏｅｔｕｓ．ｏｒｇ）。另２项研究在美

国才刚起步。Ｑｕｉｎｔｅｒｏ传授了１种假随机试验（在

２００２年国际胎儿医学和外科学会上的个人交流）。

国家卫生署发起了１个用分层方法进行的试验，在

这个试验中首先进行羊水减量，２４小时后再次评估

患者状态，如果膀胱不可见，患者可进一步羊水减量

或者激光治疗［８２，８３］。较可惜的是这些研究没有更

好的同步进行和合并资源。

表２　胎儿镜ｂｉｄＹＡＧ激光凝固治疗双胎输血综合征；

按报告分类，包括初始实验、学习曲线排除地报道

作者、年份 病例数

胎儿

存活率

（％）

至少有１个

胎儿存活

的百分率

（％）

神经性

损伤

（％）

包括首例的系列

ＤｅＬｉａ等，１９９０［７７］ ３１ ５３ ６９ ４

Ｖｉｌｌｅ等，１９９５［５２］ ４５ ５３ ７１ ２

Ｖｉｌｌｅ等，１９９８［６５］ １３２ ５５ ７３ ５

学习曲线之后

Ｈｅｃｈｅｒ等，１９９９［７８］ ６９ ６１ ７９ ６

ＤｅＬｉａ等，１９９９［５０］ １００ ６９ ８２ ４．３

Ｈｅｃｈｅｒ等，２０００［７９］ １２７ ６８ ８１ ＮＡ

　　注：论文有２００例病例，最后１２７例连续观察于２０００年，首例

包括在早期研究中（１９９９年）

表３　术后比较研究双胎输血综合征的患者，分别经

胎儿镜激光治疗和连续羊水减量法治疗，Ｈｅｃｈｅｒ等［７９］

激光治疗

（狀＝７３）

连续羊水减量法

（狀＝４３）
犘

诊断时孕周 ２０．７（１７２５） ２０．４（１７．６２５） ０．４３８

羊水排出量（ｍｌ） ２５００（６５０７５００）１９９０（３５０３０００） ＜０．００１

分娩孕周 ３３．７（２５４０） ３０．７（２８３７） ０．０１８

存活率（％） ６１ ５１ ０．２３９

％２胎儿均存活 ４２ ４２ １．０

％仅存活１胎 ３７ １９ ０．０５８

％无存活 ２１ ４０ ０．０３３

新生儿死亡（％） ６ １４ ０．２２１

神经性疾病发病率（％） ６ １８ ０．０３０

出生体重（ｇ）

供血儿 １７５０ １１４５ ０．０３４

受血儿 ２０００ １５６０ ０．０７６

　　注：定义为脑室周围白质软化、Ⅲ级或Ⅳ级室内出血、软组织

缺陷和小头畸形

早在１９９３年就提出了选择性堕胎，仅用于复杂

性ＴＴＴＳ中救治其中１个胎儿
［８４］。Ｔａｙｌｏｒ等

［８５］修

正了这一概念，用于治疗 ＴＴＴＳⅢ期或Ⅳ期患者

（胎儿多普勒检查异常或有水肿）。基本理论是在这

２期，激光治疗很容易造成单个ＩＵＦＤ，结果同选择

性堕胎。因此，可以假设脐带阻断术是堕胎的更好

的方法，并且可更好的保护存活儿。这个方法还有

争议而且必然造成一些艰难的选择。因为要判断哪

个胎儿的预后更差很困难。最初，大家都认为应该

选择供血儿，特别是当脐动脉多普勒超声检查有异

常，但脐带结扎后这些能恢复正常时。接近供血儿
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的技术更具挑战性，而且受血儿有较高几率出现神

经性［１１］和心脏的后遗症［８６］。很显然，１个主要的不

利点就是所有胎儿的最大存活率只有５０％。现认

为这项技术只有在其中１个胎儿死亡即将发生的情

况下才能用，但是现在ＴＴＴＳ病例中关于“即将发

生的ＩＵＦＤ”的精准标准没有达成一致。激光治疗

确实能够在疾病的任何时期抢救胎儿［８７］。选择性

堕胎的精确丢失率是多少以及发病率是否真的控制

到最低还有待证明。 （未完，下期待续）
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