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·临床论著· 

超声检测水肿胎脾动脉收缩期血流峰值的

变化 
樊绮云  伍颖恒  马小燕  

【摘要】  目的  分析重型 α-地中海贫血、心源性因素及感染性因素引起胎儿水肿的脾动脉收缩期血流

峰值（SpA-PSV）的改变。方法  超声监测正常胎儿的 SpA-PSV 457 例，水肿胎 SpA-PSV 90 例，根据病

因分为心源性水肿胎组和重型 α-地中海贫血水肿胎组、感染性水肿胎组，与对照组之间比较采用 t 检验进

行参数分析。结果  与正常对照组比较，心源性水肿胎组 SpA-PSV 降低（P＜0.01）；重型 α-地中海贫血

水肿胎组 SpA-PSV 明显升高（P＜0.01）；感染性组水肿胎 SpA-PSV 多位于第 50～95 个百分位数之间，19
周、22 周、26 周、27 周 SpA-PSV 高于对照组（P＜0.01）；23 周、24 周 SpA-PSV 与对照组比较变化不大

（P＞0.01）。结论  三组水肿胎儿 SpA-PSV 有着不同的改变，胎儿脾动脉血流检测有助于鉴别水肿胎病因

及指导临床进一步诊疗提供一项实用、方便、无创的筛查新指标。 
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【Abstract】  Objective  To investigate the different changes of splenic artery peak systolic velocity(SpA-PSV) 
in the three groups of hydrops fetuses: fetuses with homozygous α-thalassemia, fetuses with heart disease and 
fetuses with infection. Methods  457 cases of normal fetuses and 90 cases of hydropic fetuses were recruited, 
splenic artery (SpA) blood flow was measured. The hydropic fetuses were divided into three groups(with 
homozygous α-thalassemia, with cardiogenic anomalies, and with infection). Results  Compared to normal fetuses, 
most fetuses in cardiogenic group, had lower velocity of SpA-PSV (P＜0.01). Almost homozygous α-thalassemia 
fetuses had higher velocity of SpA-PSV(P＜0.01). The fetuses with infection were a little higher velocity of 
SpA-PSV than the normal fetuses, ranging from 50% to 95%, gestational age in 19 week, 22 week, 26 week, 27 
week are P＜0.01, 23 week and 24 week were P＞0.01. Conclusion  We found different changes in the SpA-PSV of 
three groups (P＜0.01). It's important to check and measure SpA-PSV, which can effectively distinguish the causes 
of hydrops fetalis and instruct the clinical treatment. This reference range may be a useful non-invasive tool in risk 
assessment for fetal anemia.   

【Key words】   Hydrops fetalis;  Splenic artery;  alpha-thalassemia;  Cardiovascular diseases;  
Infection;  Peak systolic velocity  

 
胎儿水肿（hydrops fetalis）是一种胎儿严重的综

合征之一，  产前分析胎儿水肿的病因并评估胎儿预后

是围产医学所关注的问题。由于胎儿水肿是可由多种

疾病引起，其病因和病理生理机制复杂，目前对胎儿

水肿的病因分析是国内外产前诊断学者致力研究的方
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向。脾动脉（splenic artery，SpA）是腹腔动脉最大的

分支，受胎儿、孕周及羊水等情况影响较小，容易在

产前获取胎儿脾动脉血流的监测，而且脾脏是具有多

种功能的，是造血及外周免疫器官之一，水肿胎的

SpA-PSV随着不同病因血流量出现相应的增加或减

少，因此，监测脾动脉不仅是MCA、脐动脉观察胎儿

循环有效的补充指标，还可以为胎儿水肿病因分析提

供无创的有价值的临床信息。 

资料与方法 

1. 一般资料：（1）选择正常胎儿的 SpA-PSV 作
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为正常对照，共 457 例，均来自广东省妇幼保健院

2010～2011 年产前常规超声检查的病例，孕妇年龄分

布在 19～41 岁，孕周分布在 18～39 周，胎儿随访至

出生确定新生儿健康（产前超声未发现胎儿异常，父

母双方不是 α-地中海贫血基因携带者，出生后检查各

项指标正常）。（2）90 例胎儿水肿病例，均来自广州

市妇女儿童医疗中心2011～2012年产前常规超声检查

的病例，均为单胎妊娠，根据引起胎儿水肿的病因将

研究病例分为三组：重型 α-地中海贫血水肿组：共 39
例，孕妇年龄分布在 18～35 岁，孕周分布在 19～34
周，选取父母双方均为 α-地贫基因携带者，胎儿发现

水肿的病例，进行产前羊膜腔穿刺或脐带穿刺，作出

地贫基因诊断，确诊为纯合型 α-地中海贫血胎儿。心

源性水肿胎组：共 33 例，孕妇年龄分布在 22～40 岁，

孕周分布在 20～34 周，选取心脏结构畸形或严重心律

失常的水肿胎病例，排除 α-地中海贫血胎儿可能，同

时排除感染性水肿胎儿可能。感染性水肿胎组：共 18
例，孕妇年龄分布在 20～38 岁，孕周分布在 19～27
周，选取孕妇血清学检测中发现病毒或细菌感染水肿

胎病例，羊水、胎血和胎儿其他组织标本（如胎盘、

羊膜）的检测病毒或细菌阳性，已排除心脏结构畸形

及心律失常等心源性因素，同时排除 α-地中海贫血胎

儿可能。  
2. 检查方法：采用 VOLUSON E8 彩色多普勒超

声诊断仪，腹部凸阵探头、探头频率 3～5 MHz；
VOLUSON 730EXPERT 彩色多普勒超声诊断仪，腹部

凸阵探头，探头频率 3.5～5 MHz。孕妇平卧位，采取

经腹超声检查。常规扫查胎儿各个器官结构及发育情

况，分别测量胎儿生物学参数：双顶径、头围、腹围、

股骨径、小脑横径，准确推算胎儿孕周，测量羊水的

深度与胎盘厚度。等待胎儿处于安静状态，避开胎儿

呼吸、胎动、打嗝等动作，嘱孕妇平静呼吸。取胎儿

显示胃泡横切面，显示腹腔干发出至脾门之间的血流

信号，沿胃泡后缘走行，进入脾（图 1，2），需要与

左肾动脉鉴别，肾动脉由腹主动脉发出，向胎儿后方

（脊柱）走行进入肾脏，平面较脾动脉平面低（图 3），

显示肾上极及肾门。将取样门置于腹腔干与脾门之间，

取样容积 2 mm，校正声束与血流方向夹角＜30°。获

得连续三个以上 SpA-PSV 波形、重复三次上述步骤为

取样成功。分别测量胎儿 SpA-PSV 并进行记录。 
3. 统计学分析：对照组对 457 例胎儿 SpA-PSV 的

原始数据进行分组（18～39 周，每个孕周为一组）。

采用 SPSS 17.0 统计软件分析处理，计量资料采用均数

±标准差（ sx ± ）表示。试验组胎儿 90 例原始数据

分为三组：重型 α-地中海贫血水肿胎组、心源性水肿

胎组和感染性水肿胎组，采用 SPSS 17.0 统计软件分析

处理。计算每个孕周所有病例 SpA-PSV 均数值，应用

t 检验分析与正常对照组相应孕周的 SpA-PSV 之间的

差异，P＜0.05 为差异有统计学意义。  

结    果  

457 例孕 18～39 周正常胎儿被纳入研究对象，其

中有 35 例脾动脉不合格被剔除，原因包括：胎儿发育

异常、妊娠附属物阳性、孕妇出现高血压或糖尿病等

合并症、失访。457 例孕 18～39 周正常胎儿 SpA-PSV
的超声测值 5%、50%、95%与孕周的关系分布见表 1，
均数与标准差（ x ±s）见表 2，试验组 90 例水肿胎儿，

重型 α-地中海贫血水肿胎组各孕周病例测出的

SpA-PSV 随孕周增加而升高；心源性水肿胎组各孕周

病例测出的 SpA-PSV 随孕周增加而升高，取均数后测

值明显低于地贫组水肿胎儿及对照组相应孕周的均

数，并进行 t 检验，差异有统计学意义（P＜0.01，表

3，4）。感染性水肿胎组各孕周病例测出的 SpA-PSV
不随孕周增加而升高，取均数后与对照组 SpA-PSV 相

应均数进行 t 检验，19 周、22 周、26 周、27 周 SpA-PSV
高于对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）；23 周、

24 周 SpA-PSV 与对照组比较变化不大，差异无统计学

意义（P＞0.05，表 5）。 

表 1  18~39 周正常胎儿 SpA-PSV 第 5、10、25、50、75、90、
95 百分位值(cm/s) 

孕周 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 
18 周 8.5 9.02 14.96 19.45 27.78 31.29 34.45 
19 周 8.89 9.62 15.35 20.12 28.56 32.28 36.64 
20 周 9.19 10.96 16.85 22.42 29.34 35.88 37.23 
21 周 10.03 11.07 17.43 23.27 30.18 36.84 39.3 
22 周 11.6 12.75 18.56 24.04 31.45 37.76 40.29 
23 周 12.78 13.41 19.4 25.59 32.81 38.13 41.07 
24 周 13.54 14.51 20.63 26.62 33.84 39.35 42.62 
25 周 14.57 15.59 21.61 27.48 34.64 40.16 43.15 
26 周 15.71 16.83 22.32 29.7 35.99 41.85 44.35 
27 周 16.21 17.72 23.46 31.35 36.61 43.17 46.07 
28 周 17.06 18.35 24.75 32.15 37.56 46.61 48.99 
29 周 18.77 19.43 25.57 33.79 38.59 47.03 49.21 
30 周 19.67 20.63 27.72 34.2 39.38 49.11 51.11 
31 周 20.28 21.85 28.98 35.38 40.19 50.27 52.85 
32 周 21.42 22.04 29.57 36.02 41.39 49.75 53.13 
33 周 22.46 23.03 31.04 37.79 43.73 52.22 54.74 
34 周 23.62 25.58 32.31 39.17 44.9 53.18 56.75 
35 周 24.42 26.92 33.05 40.3 45.92 54.88 57.4 
36 周 25.01 27.16 34.16 41.06 46.39 55.75 58.86 
37 周 26.08 28.87 34.96 42.56 48.69 56.97 59.55 
38 周 27.64 29.44 35.7 44.45 50.67 58.01 61.53 
39 周 29.62 32.2 36.53 46.16 51.12 61.01 62.24 
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表 2  457 例正常胎儿不同孕周 SpA-PSV 的测值（cm/s, x ±s） 
孕周 样本数 SPA-PSV 
18 周 17 20.88± 9.49 
19 周 17 21.03± 8.50 
20 周 20 23.42± 8.44 
21 周 17 23.89± 8.79 
22 周 24 24.88± 7.93 
23 周 20 26.08± 9.16 
24 周 20 27.02± 9.14 
25 周 21 27.94± 8.47 
26 周 26 29.19± 7.91 
27 周 27 30.97± 9.83 
28 周 18 32.06± 9.18 
29 周 22 33.71± 7.90 
30 周 20 34.29± 9.35 
31 周 20 34.88± 8.62 
32 周 21 36.01± 9.34 
33 周 17 37.86± 9.89 
34 周 18 38.75± 8.89 
35 周 25 40.22± 9.87 
36 周 22 40.70± 9.11 
37 周 26 42.34± 9.49 
38 周 23 43.45±10.79 
39 周 26 45.03±10.15 

表 3  重型 α-地中海贫血水肿胎组 SpA-PSV 
统计数据分析（cm/s,n＝39） 

孕周 均数 标准差 t 值 P 值 

19 周 25.5775 2.65404 4.846 ＜0.01 
20 周 30.52 1.5274 13.148 ＜0.01 
21 周 35.1913 1.465 72 21.808 ＜0.01 
22 周 35.4075 1.289 52 23.091 ＜0.01 
23 周 36.7012 1.594 0.5635 ＜0.01 
24 周 18.965 1.873 83 －6.079 ＜0.01 
25 周 40.2125 2.031 39 17.088 ＜0.01 
26 周 43.2238 3.515 09 11.292 ＜0.01 
27 周 61.5113 4.366 17 19.785 ＜0.01 
30 周 55.0788 3.268 68 17.989 ＜0.01 
31 周 70.5925 2.925 85 34.523 ＜0.01 
32 周 65.0075 5.8983 13.905 ＜0.01 
34 周 116.5 11.860 86 19.666 ＜0.01 

  注：表中统计值为与正常对照组相应孕周的 SpA-PSV 之间比较的结果 

表 4  心源性水肿胎组 SpA-PSV 统计数据分析（cm/s,n＝33） 

孕周 均数 标准差 t 值 P 值 

20 周 7.5738 1.006 35 －44.537 ＜0.01 
21 周 7.9125 0.961 87 －46.983 ＜0.01 
22 周 11.2012 0.970 57 －39.862 ＜0.01 
23 周 11.23 0.869 78 －48.291 ＜0.01 
24 周 12.5112 0.910 75 －45.058 ＜0.01 
26 周 13.34 1.635 87 －27.405 ＜0.01 
28 周 15.7088 1.069 32 －43.25 ＜0.01 
29 周 17.7588 1.4712 －30.667 ＜0.01 
32 周 19.6 0.877 15 －52.915 ＜0.01 
33 周 21.8825 0.648 13 －69.725 ＜0.01 

注：表中统计值为与正常对照组相应孕周的 SpA-PSV 之间比较的结果 

表 5  感染性水肿胎组 SpA-PSV 统计数据分析（cm/s,n＝18） 

孕周 均数 标准差 t 值 P 值 

19 周 33.1075  5.576 66 6.126 0.000 
22 周 26.9637  1.083 72 5.438 0.001 
23 周 27.2038  2.699 84 1.177 0.278 
24 周 28.6575  1.564 38 2.961 0.021 
26 周 31.985  1.753 43 4.509 0.003 
27 周 52.36 17.420 16 3.883 0.004 

注：表中统计值为与正常对照组相应孕周的 SpA-PSV 之间比较的结果 

讨    论 

胎儿水肿是指胎儿至少一处的体腔积液伴胎盘水

肿（厚度大于 6 mm）、皮肤水肿（厚度大于 5 mm）、

心脏增大等，或者存在至少两个不同部位体腔积液，

包括心包积液、胸腔积液、腹腔积液[1]。胎儿水肿是由

于多种病因进展到终末期通过不同机制形成的一种严

重的临床表现，并非一种单纯的疾病。从病因学上，

胎儿水肿分为免疫性水肿胎（immune hydrops fetalis，
IH）和非免疫性水肿胎（nonimmune hydrops fetalis，
NIH）。近年来，随着母胎血型不合产前管理的大力加

强，抗 RhD 血清的预防性应用，免疫性水肿胎在胎儿

水肿中的发生率明显降低，且国内人群 Rh（－）血型

罕见，远低于西方国家报道的 13%～24%[2]，因而，非

免疫性水肿胎的发生率在临床中所占的比例越来越

大。Romero 等[3]通过产前诊断方法发现非免疫性水肿

胎在妊娠期发病率可高达 1∶4000～1∶1500。而

Kaczmarek等[4]通过对各种原因引起的 192例非免疫性

水肿胎进行随访时发现其围产期死亡率可高达 72.4%，

同时指出如果未能早期对非免疫性水肿胎作出病因诊

断和宫内治疗，可能会导致胎儿的死亡率增高，引起

非免疫性水肿胎的病因非常广泛，有学者[5]基于文献质

量采用Meta分析总结了 225篇有关非免疫性水肿胎的

文献报道，具体将水肿胎的病因分为 14 大类，其中心

源性因素、贫血性因素、感染性因素是引起非免疫性

水肿胎最主要的三大病因。 
不同病因可以引起不同的妊娠结局，根据不同的

病因指导临床进一步诊治。随着超声仪器分辨率的提

高，超声在产前检查的广泛应用及优化，胎儿水肿的

检出率日益提高。超声多普勒检测胎儿是一种安全、

可靠、有效诊断胎儿贫血的非侵入性方法[6-7]，因此许

多学者致力于利用超声多普勒寻找导致水肿胎的病

因，特别在胎儿时期可以提供更多的参考指标。在超

声检查中大脑中动脉（middle cerebral artery，MCA）

的检测应用较广泛，但在中晚期因受胎儿胎位影响，

该血流不容易得到，羊水过少或无羊水的胎儿或胎儿

颅骨尚未完全骨化者，探头对胎儿头颅的压迫，会造
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成 MCA-PSV 升高[8]，得出假阳性结果；静脉导管的血

流检测更为受限，受胎位影响大，不容易取得该血流

频谱，而且中晚期胎儿呼吸运动频繁，影响检测结果；

而脾动脉是腹腔动脉最大的分支，在胎位及孕周方面

有较大的优越性，血流频谱较易获取，受胎位影响小，

孕周越大越容易显示，而且脾动脉产前筛查应用不限

于医院穿刺技术与实验室建设情况，易于推广至基层

医院，脾动脉监测是一种简单方便、有效实用、无创

的方法之一。  
脾脏具有多种功能，主要包括造血、储血、血液

滤过和免疫等四大功能。脾脏除了是造血的器官之一，

也是外周免疫器官之一，是人体最大的周围淋巴器官，

占全身淋巴组织总量的 25%，含大量的淋巴细胞和巨

噬细胞；是发生免疫应答、产生免疫效应分子的重要

场所。在引起水肿胎的因素中（如 α-地中海贫血、感

染、心力衰竭等），脾脏发挥着重要的作用，其供血

动脉（SpA）也因此发生相应的变化，SpA-PSV 不仅

是 MCA 评价胎儿水肿有效的补充指标，因为脾脏是具

有多功能的器官，在水肿胎病因分析中更优于大脑中

动脉。 
研究显示，心源性水肿胎组各孕周病例测出的

SpA-PSV 随孕周增加而升高，同时各孕周 SpA-PSV 较

同孕周正常值下降，取均数后测值明显低于重型 α-地中

海贫血组和对照组，差异有统计学意义（P＜0.05）。

这是由于胎儿心脏的结构和功能发生改变后，影响血

流动力学，导致胎儿 SpA-PSV 发生了明显的改变[9]。

因为心脏结构及传导功能改变，会引起胎儿心力衰竭

（congestive heart failure，CHF），心输出量降低，外

周组织供血供氧量减少，全身中、小动脉收缩，致使

外周血管血流量降低，因此出现 SpA-PSV 下降。

Kleinamn 等[10]文献报道也提到，心律失常也引起胎儿

水肿，这是由于心律失常会影响心室充盈度，而快速

型心律失常可增加心肌耗氧，这些因素可导致胎儿

CHF，这些均可导致胎儿 CHF，这些病例也会出现

SpA-PSV 下降的现象。SpA-PSV 是鉴别心源性因素引

起水肿的间接指标。 
本研究在贫血性因素中，主要分析重型 α-地中海

贫血所致的水肿胎的 SpA-PSV，因为流行病学的特点

说明重型 α-地中海贫血存在很大的研究价值。研究结

果显示，重型 α-地中海贫血组水肿胎儿 SpA-PSV 与心

源性水肿胎组的表现完全相反，虽然重型 α-地中海贫

血组水肿胎儿各孕周病例测出的 SpA-PSV同样随孕周

增加而升高，但较同孕周对照组明显升高，两组之间

比较差异有统计学意义（P＜0.05）。因此重型 α-地中

海贫血引起的水肿不能用胎儿 CHF 的理论来解释。

Tongsong 等[11]明确指出，重型 α-地中海贫血组胎儿在

贫血早期阶段就出现心脏扩大及水肿，其发生机制如

下：地中海贫血胎儿肝内红细胞生成增加，脾脏吞噬

红细胞能力增强，脾脏增大，脾功能亢进，红细胞压

积降低导致血液黏稠度减低，血容量增多，静脉回心

血流量增加，心输出量也增加，表现为高心输出量循

环，故 SpA-PSV 表现为明显升高。 
感染性水肿胎组 SpA-PSV 改变：目前，超声对宫

内感染的诊断水平有限，仅限于一些非特异性的超声

表现。当发生感染时，脾脏处理进入人体的细菌、病

毒及其他异物，被 T 淋巴细胞和 B 淋巴细胞产生的抗

体消灭掉，脾功能亢进，伴有脾脏增大；通过本研究

发现，除一例感染 HIV 的水肿胎儿 SpA-PSV 明显高于

正常对照组胎儿外，其他感染性水肿胎病例（本研究

以细小病毒 B19、梅毒螺旋体和风疹病毒感染为主），

SpA-PSV 表现不一，各孕周病例测出的 SpA-PSV 不随

孕周增加而升高，取均数后与对照组比较，19 周、22
周、26 周、27 周 SpA-PSV 高于对照组，差异有统计

学意义（P＜0.0:5），23 周、24 周 SpA-PSV 与对照组

比较变化不大（P＞0.05）。各种病毒所致的胎儿水肿

机制不一，可能包括血细胞生成障碍性贫血、心力衰

竭、败血症所致的缺氧、血管内皮细胞损伤和毛细血

管通透性增加等。特别是人类细小病毒感染导致幼红

细胞增多反应、肝炎、肝脏过多铁沉积和生血细胞核

中嗜酸细胞改变，在脾脏也可会有 B19 病毒颗粒，导

致严重贫血，肝内红细胞生成增加，脾脏吞噬红细胞

能力增强，脾脏增大，脾功能亢进，血容量增多，表

现为 SpA-PSV 升高，同时血液携氧能力降低，外周血

管阻力下降，心脏需要代偿性增加做功以维持机体氧

输送，可以很快发生 CHF 水肿。综上所述，当感染发

生时，可同时存在贫血或 CHF 的并发症，干扰了对感

染病因学的分析，本研究例数较少，有待于对其不同

病原学进行详细分类和比较分析。 
研究 SpA-PSV 改变的临床意义：研究结果得出，

SpA-PSV 在心源性因素、重型 α-地中海贫血、感染性

因素病例中的改变是完全不同的，提示 SpA-PSV 可以

作为鉴别胎儿水肿病因分析的重要指标之一，用于筛

查胎儿水肿、指导临床采取针对性检查，进一步检明

确胎儿水肿的病因、给水肿胎儿及时治疗获得较好的

预后、为临床提供无创的有价值的临床信息。目前尚

缺乏对胎儿水肿预后判定的统一标准，寻找导致水肿

胎的病因及病理生理机制是前提，本研究通过监测水

肿胎 SpA-PSV，分析心源性因素、重型 α-地中海贫血、

感染性因素水肿胎 SpA-PSV 改变，探讨水肿胎

SpA-PSV 与水肿病因的关系。利用超声多普勒监测胎 
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儿 SpA-PSV 是一种最方便、有效、实用的无创筛查方

法，为胎儿的宫内干预提供参考指标。 
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