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２例胎粪性腹膜炎病例的临床分析
谢潇潇１　莫桂萍２　徐虹３　胡凌云１　卢彦平１
（１．解放军总医院第一医学中心妇产科，北京　１００８５３；２．解放军医学院，北京　１００８５３；
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【摘要】　目的　通过对２例产前超声发现的胎粪性腹膜炎病例进行临床分析，为此类病例产前诊断提
供经验。方法　２例病例孕妇均为低龄初产妇。病例１大排畸超声首次发现胎儿肠管异常，之后胎儿
逐渐出现肠管扩张、腹腔大量积液等超声异常表现，同时经超声及磁共振成像检查明确胎儿发生颅内出
血，且出血范围短期内明显扩大。病例２孕２９周开始出现胎儿肠道病变，肠管扩张伴腹腔积液，且病变
程度逐渐加重。２例病例均进行介入性产前诊断寻找病因，进行产前咨询并随访妊娠结局。结果　病
例１脐血检测发现胎儿贫血及低蛋白血症，但遗传学检测均未发现有意义的结果。因胎儿孕周小且预
后不良，咨询后孕妇选择终止妊娠。胎儿尸检结果提示弥漫性腹膜炎改变，推测为胎粪性腹膜炎严重感
染引起凝血功能异常，最终导致颅内出血等全身多系统改变。病例２全外显子测序检出犌犝犆犢２犆基因
ｃ．２００６Ｔ＞Ｃ（ｐ．Ｉｌｅ６６９Ｔｈｒ）（母亲遗传）及ｃ．２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）（双亲遗传）２个意义未明变异，该
基因突变所致疾病为胎粪性肠梗阻，为常染色体隐性遗传病。经多学科联合会诊认为犌犝犆犢２犆基因ｃ．
２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）纯合变异可能与其肠道病变有关，并制定了个体化的孕期管理方案，期待治疗
至孕３７周足月剖宫产分娩，生后转新生儿外科手术治疗，预后良好。结论　介入性产前诊断技术能够
增加胎粪性腹膜炎病例病因的检出；通过产前超声对肠蠕动进行监测可以用于判断此类胎儿病情的严
重程度；多学科联合救治对于该疾病的产前咨询、孕期管理以及分娩时机的选择具有重要的指导作用。
【关键词】　胎粪性肠梗阻；胎粪性腹膜炎；产前诊断；产前遗传咨询；多学科联合救治
【中图分类号】　Ｒ７１５．５，Ｒ７１４．５５　　　【文献标识码】　Ｂ

犇犗犐：１０．１３４７０／ｊ．ｃｎｋｉ．ｃｊｐｄ．２０２４．０２．０１０
基金项目：军队计生专项课题（２０２３ＪＳＺ１７）
通信作者：卢彦平，Ｅｍａｉｌ：ｌｕｙｐ３０１＠１６３．ｃｏｍ

　　胎粪性腹膜炎是由于宫内胎儿肠穿孔引起的一
种无菌性、化学性腹膜炎，胎便渗漏有时在整个妊娠
期甚至分娩后持续发生，导致广泛的纤维化、粘连和
持续的炎症，严重可导致死亡［１］。胎粪性腹膜炎是
一种罕见的疾病，发病率约为１／３００００［２］。既往此
类患儿的病死率很高，２０世纪６０～８０年代高达
４３％～４８％［３］。近年由于产前检查、儿科麻醉、重症
监护以及手术技术的进步，胎粪性腹膜炎的发病率
和死亡率大大降低［１］，产前诊断技术的发展使得该
疾病的诊断和干预的关口前移至妊娠期，也给产前
咨询带来了难题，此类胎儿病因的判断、病情严重程
度的预测，以及分娩时机的选择，都与患儿的预后密

切相关。本研究对２例胎粪性腹膜炎病例进行临床
分析，增加对此类病例的认识，为产前诊断及改善此
类胎儿预后提供参考。

１　对象与方法

１．１　对象　病例１，孕妇３０岁，Ｇ１Ｐ０，本次自然妊
娠，孕１２周ＮＴ１．５ｍｍ，超声符合孕周，１４＋６周非侵
入性产前检测（ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅｐｒｅｎａｔａｌｔｅｓｔ，ＮＩＰＴ）均
为低风险。自孕２２＋６周超声发现胎儿肠管轻度异
常，之后定期超声随访，肠管病变程度逐渐加重，
２７＋５周时超声及磁共振成像发现胎儿存在颅内出
血，肠管扩张，腹腔大量积液。向孕妇及家属告知病
情并咨询后行羊膜腔穿刺术，进行病原微生物检测
及遗传学诊断。

病例２，孕妇２３岁，Ｇ１Ｐ０，自然妊娠，孕１２周
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ＮＴ１．３ｍｍ，超声符合孕周，孕１８＋４周血清学筛查均
为低风险，孕２２＋２周排畸超声未见异常。自孕２９＋１
周开始超声发现胎儿肠管病变，之后定期超声监测，
病变逐渐加重，对孕妇及家属进行咨询后于３１＋１周进
行羊膜腔穿刺术并行遗传学检测和病原微生物检测。
１．２　方法
１．２．１　２例病例均进行详细的产前咨询，并签署知
情同意书。病例１于２８＋４周行超声引导下羊水穿
刺及脐血穿刺，抽取脐血４ｍｌ查血常规、白蛋白检
测及染色体核型分析，羊水３０ｍｌ行病原微生物高
通量基因检测、染色体微阵列分析（ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ
ｍｉｃｒｏａｒｒａｙａｎａｌｙｓｉｓ，ＣＭＡ）及家系全外显子测序
（ｗｈｏｌｅｅｘｏｍｅｓｅｑｕｅｎｃｉｎｇ，ＷＥＳ）。病例２于３１＋１周
进行超声引导下羊水穿刺，抽取羊水２０ｍｌ行病原
微生物高通量基因检测、ＣＭＡ及ＷＥＳ检测。根据
检测结果对２例病例进行咨询并随访妊娠结局。研
究已获得孕妇及其家人的知情同意，并获得伦理委
员会批准（２０２３ＪＳＺ１７）。
１．２．２　胎粪性腹膜炎的产前影像学特征　胎粪性
腹膜炎的产前超声征像：羊水过多、胎儿腹水、肠管
回声增强、肠管扩张增厚、胎粪假性囊肿和腹腔内钙
化灶等［３５］。产前磁共振成像征像：大量胎粪性腹
水、胎粪性假性囊肿、肠袢扩张及微小结直肠［６］。
１．２．３　染色体微阵列分析　羊水ＤＮＡ采用
ＱＩＡａｍｐ○ＲＤＮＡＭｉｎｉＫｉｔ提取试剂盒（ＱＩＡＧＥＮ，德
国）按照标准步骤提取。将提取的ＤＮＡ用ＴＥ缓冲
液溶解至约５０ｎｇ／μｌ。采用琼脂糖凝胶电泳和
ＮａｎｏＤｒｏｐＴＭ分光光度计（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ
ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＩｎｃ．，ＵＳＡ）测定提取ＤＮＡ的数量和质
量。质控合格（＞０．５μｇ；ＯＤ２６０／ＯＤ２８０＞１．８；
ＯＤ２６０／ＯＤ２３０＞１．５）的样品用于后续ＳＮＰａｒｒａｙ。
按照ＡｆｆｙｍｅｔｒｉｘＣｙｔｏＳｃａｎ○Ｒ７５０Ｋ（Ａｆｆｙｍｅｔｒｉｘ，
ＳａｎｔａＣｌａｒａ，ＣＡ，ＵＳＡ）标准流程操作，该平台包括
５５０，０００个独一无二、非多态性的探针，以及２００，
４３６个基因分型精确度高达９９％的ＳＮＰ探针。实
验流程包括：ＤＮＡ消化和连接、ＰＣＲ扩增和纯化、
定量和片段化、标记、微阵列杂交、洗染和扫描，将数
据导入ＣｈＡＳ４．０（Ａｆｆｙｍｅｔｒｉｘ）软件中进行分析，报
告阈值设为≥２５探针／２５Ｋｂ，参考数据库包括

ＵＣＳＣ、ＯＭＩＭ、ＤＥＣＩＰＨＥＲ、ＤＧＶ和ＰｕｂＭｅｄ。
１．２．４　全外显子测序　抽取１０ｍｌ羊水提取ＤＮＡ，
参照Ｍａｇｅｎ试剂盒的标准流程进行。采用超声法
将基因组ＤＮＡ打断成主带为１５０２５０ｂｐ小片段
ＤＮＡ，末端补平后，在３’端加碱基“Ａ”，使得ＤＮＡ
片段能与３‘端带有“Ｔ”碱基的特殊接头连接，经过
ＰＣＲ扩增并纯化后，完成单个受检者样本的文库构
建。利用定制的基因片段捕获探针（ＲｏｃｈｅＫＡＰＡ
ＴＥＨｙｐｅｒＣａｐｖ３．０，Ｍａｄｉｓｏｎ，ＵＳＡ）进行捕获反
应，最后再通过ＰＣＲ反应引入ｉｎｄｅｘ；磁珠纯化扩增
后的ＤＮＡ文库后，利用Ａｇｉｌｅｎｔ２１００分析仪对纯
化后的文库进行质控分析，利用ｑＰＣＲ对捕获的文
库进行精确定量。文库经Ａｇｉｌｅｎｔ２１００Ｂｉｏａｎａｌｙｚｅｒ
和ＢＭＧ进行片段大小、浓度检测，合格后将需要不
同数据量的文库进行ｐｏｏｌｉｎｇ、定量；然后将ｐｏｏｌｉｎｇ
文库进行单链环化。环化后的文库经过ｍａｋｅＤＮＢ
后利用高通量测序仪ＭＧＩＳＥＱ２０００进行测序，测
序类型为ＰＥ１５０，测序完成后，得到原始测序数据。
数据下机后进入信息分析部分。首先对下机的原始
数据进行测序质量评估，去除低质量以及被接头污
染的ｒｅａｄｓ。随后用ＢＷＡ软件与ＨＧ１９／ＨＧ２０进
行序列比对，与此同时进行序列捕获效果评价，用
ＧＡＴＫ软件进行ＳＮＶ（ｓｉｎｇｌｅｎｕｃｌｅｔｉｄｅｖａｒｉａｎｔ）和
Ｉｎｄｅｌ（ｉｎｓｅｒｔｉｏｎａｎｄｄｅｌｅｔｉｏｎ）的查询，生成目标区域
碱基多态性结果，随后进行数据库（ＮＣＢＩｄｂＳＮＰ，
ＨａｐＭａｐ，１０００ｈｕｍａｎｇｅｎｏｍｅｄａｔａｓｅｔ和ｄａｔａｂａｓｅ
ｏｆ１００Ｃｈｉｎｅｓｅｈｅａｌｔｈｙａｄｕｌｔｓ）的比对，并对找出的
可疑突变进行注释、筛选。
１．２．５　染色体核型分析　超声引导下脐血穿刺留
取脐血２ｍｌ，进行细胞培养，细胞收获后制片，行常
规Ｇ显带染色体核型分析。镜下分析５～１０组核
型，至少计数３０组分裂象，使用北昂医药公司的图
像分析软件Ｖ４．２０分析制备良好的中期分裂象，细
胞核型图按人类遗传学国际命名法要求进行分析。
１．２．６　病原微生物高通量基因检测　采集羊水
１０ｍｌ按照ＴＩＡＮＭｉｃｒｏｂｅ磁珠法病原微生物ＤＮＡ／
取试剂盒（ＮＧ５５００１）说明书步骤提取ＤＮＡ。对提
取好的核酸进行酶切片段化、末端修复、接头连接及
ＰＣＲ反应进行文库构建，使用Ａｇｉｌｅｎｔ２１００
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Ｂｉｏａｎａｌｙｚｅｒ质控文库片段大小为３００ｂｐ左右，使用
ＱｕｂｉｔｄｓＤＮＡＨＳＡｓｓａｙＫｉｔ（ＴｈｅｒｍｏＦｉｓｈｅｒ
ＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃＩｎｃ．）质控ＤＮＡ文库浓度，按照检测后的
浓度将构建好的文库按照等质量进行ｐｏｏｌｉｎｇ，将
ｐｏｏｌｉｎｇ混合后的文库经环化形成!

链环形结构。
再经滚环复制（ＲＣＡ）生成ＤＮＢ纳米球。制备好的
ＤＮＢ纳米球加载到测序芯片，使用ＢＧＩＳＥＱ５０／
ＭＧＩＳＥＱ２０００进行测序。测序数据下机后去除低
质量的序列以获得高质量的数据。通过ＢＷＡ
（ＢＷＡ：ｈｔｔｐ：∥ｂｉｏｂｗａ．ｓｏｕｒｃｅｆｏｒｇｅ．ｎｅｔ／）比对将
高质量数据中比对上人参考基因组序列的数据去
除。剩下的数据在去除低复杂度ｒｅａｄｓ后与华大
ＰＭＤＢ病原数据库进行比对，获得能够匹配到某种
病原体的序列数，根据序列数的高低以及临床其他
检测来判断可能的病原体。

２　结果

２．１　病例１：　孕２２＋６周大排畸超声发现胎儿下腹
部部分肠管管壁回声稍增强，肠管最宽处１ｃｍ；孕
２６＋３周胎儿心脏超声提示胎儿右心增大，肺动脉增
宽，肠管最宽处约１．３ｃｍ；２７＋３周超声提示胎儿右侧
脉络丛偏高回声，大小约１．２ｃｍ×０．８ｃｍ，出血灶可
能，胎儿肺动脉内径稍增宽０．７３ｃｍ，胎儿肠管明显
扩张，较宽处内径约２．４ｃｍ，局部梗阻不除外，胎儿
胸腹腔积液，羊水最大深度４．６ｃｍ（图１）。２７＋５周
复查产前诊断超声提示：胎儿双侧侧脑室前前角角
外侧脑实质回声呈片状增强，右侧范围明显大于左
侧，边界欠清，胎儿腹腔大量积液，内透声差，未见明
显肠管蠕动（图２）。２７＋６周磁共振成像检查见：胎
儿颅内病变考虑为基质出血破入脑室、蛛网膜下腔
可能（颅内出血Ⅲ级），胎儿腹内大量腹水（图３）。

图１　病例１孕２７＋３周超声
Ａ：胎儿肺动脉内径稍增宽（０．７３ｃｍ）；Ｂ：右侧脉络丛偏高回声

图２　病例１孕２７＋５周产前诊断超声
Ａ：大量腹腔积液：肝周积液前后径约０．９ｃｍ，

肠管间隙积液前后径约１．３ｃｍ；Ｂ：双侧侧脑室前角
外侧脑实质回声呈片状增强。

　　脐血化验结果：血红蛋白９１ｇ／Ｌ，白蛋白
２３．５ｇ／Ｌ，血小板２６４×１０９／Ｌ，提示胎儿存在贫血及
低蛋白血症。羊水病原学检测、染色体核型分析、
ＣＭＡ及ＷＥＳ均没有特异性发现。

图３　病例１孕２７＋６周磁共振成像
Ａ：胎儿腹内大量腹水；Ｂ：胎儿双侧颜叶及邻近室管膜下、
双侧侧脑室、三脑室及第四脑室、双侧大脑半球表面
及双侧外侧裂池短Ｔ２信号（磁矢量横向弛豫时间），
提示发生基质出血破入脑室、蛛网膜下腔可能

２．２　病例２：　孕２２＋２周排畸超声未见异常。孕
２９＋１周超声发现胎儿下腹偏左侧混合回声区，范围
７．６ｃｍ×６．５ｃｍ×４．２ｃｍ，羊水指数１９．６ｃｍ；孕２９＋４
周复查超声提示胎儿肠管广泛扩张，呈蜂窝样，较宽
处１．３ｃｍ，下腹部内见一不规则囊样结构，大小
３．４ｃｍ×２．６ｃｍ×１．６ｃｍ，周边回声强，内透声欠佳，
侧脑室１．０ｃｍ；３０＋３周超声提示胎儿下腹部可见多
处肠管明显扩张，最宽１．８ｃｍ，右下腹囊形结构，大
小约３．８ｃｍ×３．４ｃｍ×３．６ｃｍ，边界清楚，内透声差，
可能为扩张肠管，胎儿腹腔内少量积液，双侧侧脑室
增宽，左侧１．２ｃｍ，右侧１．０５ｃｍ，小脑延髓池增宽，
１．１１ｃｍ。３５＋１周复查超声提示胎儿下腹部多处肠
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管明显扩张，最宽３．８９ｃｍ，肠管可见蠕动，腹腔少量
积液，双侧侧脑室增宽，左侧１．０４ｃｍ，右侧１．１８ｃｍ，
小脑延髓池１．１４ｃｍ，羊水指数２０．９ｃｍ，胎儿体重
３．２１８ｋｇ。

ＣＭＡ及病原学检测未见明显异常。ＷＥＳ检出
犌犝犆犢２犆基因２个变异，其中ｃ．２００６Ｔ＞Ｃ（ｐ．
Ｉｌｅ６６９Ｔｈｒ）（ＰＭ２＋ＰＰ３）为母亲来源的杂合突变，ｃ．
２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）（ＰＭ２＋ＰＭ３＿Ｓｕｐｐｏｒｔｉｎｇ
＋ＰＰ４）为双亲来源的纯合突变，该基因突变所致疾
病为常染色体隐性遗传病胎粪性肠梗阻，以及常染
色体显性遗传病腹泻６型，但此例胎儿的变异判定
为意义未明变异。

３　妊娠结局与随访

３．１　病例１　经咨询后，因胎儿预后不良孕妇及家
属要求终止妊娠，行利凡诺羊膜腔注药引产，死胎娩
出后见腹部明显膨隆，余外观未见明显异常。胎盘
病理没有特异性发现。尸检见肠管大部分粘连，肠
壁全层出血、坏死伴大量及慢性炎细胞浸润，弥漫性
腹膜炎改变，枕部蛛网膜下腔见淤血，小脑周围可疑
出血。推测因胎粪性腹膜炎致肠广泛粘连、出血、坏
死，导致胎儿贫血、低蛋白血症、凝血功能障碍，最终
引起胎儿多器官病变。
３．２　病例２　经小儿外科、超声科及医学遗传学专
业多学科联合会诊后，密切监护下继续妊娠至孕３７
周，行剖宫产娩１子，体重３７３０ｇ，身长４９ｃｍ，腹部
膨隆，腹围４１ｃｍ，生后立即行气管插管并留置胃管，
抽出胃液９３ｍｌ，新生儿Ａｐｇａｒ评分１分钟８分（呼
吸心率各减１分），５分钟１０分钟均９分（呼吸减１
分）。新生儿生后当日行腹部手术，术中见小肠扭转
增粗坏死，切除约３０ｃｍ肠管，近端保留空肠４０ｃｍ，
远端保留回肠７０ｃｍ，术后１月余恢复好出院（图
４）。随访至今（术后９个月），该患儿预后良好。

４　讨论

胎粪性腹膜炎是比较罕见的疾病，目前的研究
认为，胎儿发生肠穿孔的潜在原因有很多，包括血管
闭塞性小肠闭锁、胎粪性肠梗阻、肠内疝、肠套叠、肠
扭转、巨结肠，以及宫内发生的阑尾破裂等［４］。在妊

娠期，超声检查是最佳的检查方法［５］。胎粪性腹膜
炎产前超声表现复杂多样，胎儿腹水、钙化灶、羊水
过多、假性囊肿、肠管扩张和（或）肠道强回声常被作
为胎粪性腹膜炎的超声典型表现［４］。因此，产前诊
断对于该疾病的早诊断早干预具有非常重要的意
义。

图４　病例２Ａ：新生儿腹部膨隆，生后气管插管并留置胃管；
Ｂ：新生儿术中切除肠管

　　病因的明确是疾病诊治中重要的一环。研究发
现，胎粪性腹膜炎的易感因素包括感染（常见巨细胞
病毒感染和细小病毒Ｂ１９感染）或是遗传因素（囊
性纤维化）。囊性纤维化是一种累及多系统多脏器
且预后不良的常染色体隐性遗传病，由囊性纤维化
跨膜传导调节因子（ｃｙｓｔｉｃｆｉｂｒｏｓｉｓｔｒａｎｓｍｅｍｂｒａｎｅ
ｃｏｎｄｕｃｔａｎｃｅｒｅｇｕｌａｔｏｒ，犆犉犜犚）突变导致，在白种人
中患病率较高［２，７］。因此，介入性产前诊断在产前
超声怀疑胎粪性腹膜炎的病例中的应用是必要的。
本文的２例病例在经过产前咨询后，均进行了病原
微生物检测及全面的遗传学检测，包括染色体微阵
列分析及全外显子检测，病例１仅脐血检测提示胎
儿存在贫血及低蛋白血症，其他检测未发现有意义
的结果。病例２通过全外显子检测检出犌犝犆犢２犆
基因存在ＮＭ＿００４９６３．３：ｃ．２００６Ｔ＞Ｃ（ｐ．
Ｉｌｅ６６９Ｔｈｒ）杂合变异（母亲遗传）及ＮＭ＿００４９６３．３：
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ｃ．２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）纯合变异（双亲遗传），
但均判定为意义未明变异。犌犝犆犢２犆基因编码鸟
苷环化酶Ｃ（ｇｕａｎｙｌａｔｅｃｙｃｌａｓｅＣ，ＧＣＣ），是一种具
有７个功能结构域的跨膜受体，是犆犉犜犚的激活
剂，在小肠上皮细胞中表达最多［８］，其功能是使细胞
内ＧＴＰ转换为ｃＧＭＰ，参与维持细胞内外离子浓度
和肠道水电解质平衡。犌犝犆犢２犆基因突变导致
ＧＣＣ功能缺失将影响肠道液体和离子分泌，从而
导致常染色体隐性遗传病胎粪性肠梗阻［９］。这种非
囊性纤维化引起的胎粪性肠梗阻曾在几个具有中东
血统的家族中被报道［１０１２］。回顾既往文献，
犌犝犆犢２犆基因ｃ．２００６Ｔ＞Ｃ（ｐ．Ｉｌｅ６６９Ｔｈｒ）变异未见
相关报道，ｃ．２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）变异曾有过１
例病例报道，ＪｅｒｅｍｙＤ．Ｗｏｏｄｓ等［１３］报道了１例非
中东血统的胎粪性肠梗阻患者存在犌犝犆犢２犆基因
ｃ．２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）及ｃ．２８６４＿２８６５ｄｅｌＣＣｉｎｓ
ＴＡ（ｐ．Ｓｅｒ９５５Ｌｅｕ）分别遗传自双亲的复合杂合突
变，两个位点均位于犌犝犆犢２犆基因所编码的ＧＣＣ
跨膜受体的重要的功能区域，导致慢性腹泻或胎粪
性肠梗阻主要发生在该结构域。本文中病例２在
ｃ．２５７５Ａ＞Ｇ（ｐ．Ｉｌｅ８５９Ｖａｌ）存在纯合突变，虽尚未
获得更高级别的证据证实该位点的致病性，但此胎
儿的超声表现与该基因所致疾病胎粪性肠梗阻的表
型高度吻合，该病例肠管病变与此位点纯合突变相
关可能性大。由此可见，在介入性产前诊断中选择
全外显子检测能够增加非囊性纤维化引起的胎粪性
肠梗阻的检出，帮助这部分患者明确病因，对再次妊
娠具有指导意义。但由于犆犉犜犚基因及犌犝犆犢２犆
基因突变在我国人群中的携带率较低，孕期检查怀
疑胎粪性腹膜炎病例是否常规进行全外显子检测尚
有待讨论。

胎粪性腹膜炎可能无症状不需要治疗，也可能
病情严重需要紧急手术［１４］，因此，在产前对其病情
严重程度的预测及分娩时机的选择，将直接影响胎
儿预后，这也是产前咨询中的难点所在。有研究发
现假性囊肿、肠管扩张和腹水是手术的产前预测因
素，当存在这些超声表现时，需要在有儿外科和麻醉
专业的三级中心进行分娩和产后处理［４］，而早产和
出生低体重是增加新生儿围手术期风险影响新生儿

预后的重要因素［１５，１６］。由于该疾病的罕见，目前对
于该疾病妊娠期的自然病程的研究不多，临床上常
通过肠管扩张程度及腹水量来判断病情进展。对于
分娩指征没有统一的标准，倾向个体化，有文献曾记
载分娩指征包括持续性严重的腹水导致胎儿肺动脉
高压、胸膜或心包积液或胎儿监护异常［１７］。本文的
２例病例均存在典型的肠管扩张及腹水，病例１胎
儿不足２８周即出现腹腔大量积液，肠管不蠕动，同
时伴有颅内出血及心血管病变，且病情进展迅速，可
以预见胎儿不良的预后。综合超声及尸检结果可以
推测，胎粪性腹膜炎处于较严重阶段，化学性刺激物
所致影响较广，导致肠管麻痹不蠕动，严重的感染导
致胎儿贫血及低蛋白血症，并影响胎儿心血管系统
及凝血功能，最终造成Ⅲ级颅内出血。而病例２胎
儿虽然腹水不多，但肠管扩张程度较严重，对于胎儿
预后、继续妊娠的监测，以及分娩时机的选择，产前
咨询难度大。ＣａｒｏｌＷｉｎｇ等的研究认为，有效的多
学科产前咨询促进了胎粪性腹膜炎的围产期管理，
能够改善新生儿预后［１］。多学科联合会诊模式在本
文病例２的诊治中也起到了关键性的作用，联合会
诊认为病例２胎儿腹水不多，且肠蠕动一直存在，说
明胎粪性腹膜炎影响尚局限，虽然肠管扩张程度进
行性加重，仍可在密切监测下尽量期待至孕足月剖
宫产，避免早产和低体重对新生儿预后造成的不良
影响；该病例出生后手术证实，肠穿孔后形成包裹粘
连，使得腹膜炎范围局限，最终预后较好。结合本文
两例病例得出结论，除了肠管扩张程度，腹水量等常
用的指标之外，还可以通过监测肠管蠕动来辅助判
断病情严重程度，如肠管蠕动存在，说明腹膜炎范围
较局限，充分告知后可以在密切监测下延长孕周，且
该指标通过超声检查较容易实现；当超声提示颅内
结构改变，应警惕为病情进展的表现。

胎粪性腹膜炎在妊娠期比较罕见，需要进一步
提高对疾病的认识。介入性产前诊断的意义在于增
加病因的检出，对于再次妊娠具有指导作用。使用
产前超声对疾病严重程度进行监测，除了常用的监
测指标，肠蠕动可以作为监测指标之一，辅助判断疾
病的严重程度，如出现颅内结构改变，应警惕病情进
展。该疾病涉及的相关专业较多，且表现复杂，病情
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轻重程度不一，多学科联合救治对于该疾病的产前
咨询、孕期管理以及分娩时机的选择具有重要的指
导作用。
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