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[摘 要]胎儿生长受限(FGR)是影响新生儿预后的重要临床疾病,在医疗资源不足地区尤为高发。本病不仅显著增加围产

期死亡风险,还与远期神经发育障碍及心血管代谢疾病密切相关。从发病机制看,胎盘功能障碍是FGR的核心环节,涉及血管生

成失衡、代谢紊乱、炎症反应等多重病理过程。就临床诊疗而言,目前主要依靠一系列超声监测,结合脐动脉血流频谱、子宫动脉

搏动指数等血流动力学指标进行综合评估。治疗上仍面临挑战,缺乏特效药物,主要采取营养支持和个体化产科管理方案。目前

精准医疗为胎盘源性FGR诊治带来新机遇。因此,通过文献系统综述,可深化对胎盘源性FGR的发病机制和临床管理的认识。

这一认识一方面有助于建立规范化的产前监测体系,推动精准诊断;另一方面有助于促进多学科协作诊疗模式的建立,为个体化

治疗提供依据。
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[Abstract]
 

Fetal
 

growth
 

restriction
 

(FGR)
 

is
 

a
 

significant
 

clinical
 

condition
 

affecting
 

neonatal
 

prognosis,especially
 

prevalent
 

in
 

regions
 

with
 

limited
 

medical
 

resources.This
 

condition
 

not
 

only
 

significantly
 

increases
 

the
 

risk
 

of
 

perinatal
 

mortality
 

but
 

is
 

also
 

closely
 

associated
 

with
 

long-term
 

neurodevelopmental
 

disorders
 

and
 

cardiovascular
 

metabolic
 

diseases.From
 

a
 

pathogenic
 

perspective,placental
 

dysfunction
 

is
 

the
 

core
 

link
 

of
 

FGR,involving
 

multiple
 

pathological
 

processes
 

such
 

as
 

vascular
 

dysregulation,

metabolic
 

disorders,and
 

inflammatory
 

responses.In
 

terms
 

of
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment,current
 

approaches
 

mainly
 

rely
 

on
 

a
 

series
 

of
 

ultrasound
 

monitoring,combined
 

with
 

hemodynamic
 

indicators
 

such
 

as
 

umbilical
 

artery
 

blood
 

flow
 

spectrum
 

and
 

uterine
 

artery
 

pulsatility
 

index
 

for
 

comprehensive
 

assessment.Treatment
 

remains
 

challenging,with
 

a
 

lack
 

of
 

specific
 

drugs,and
 

mainly
 

involves
 

nutritional
 

support
 

and
 

individualized
 

obstetric
 

management
 

plans.Currently,precision
 

medicine
 

offers
 

new
 

opportunities
 

for
 

the
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

of
 

placenta-originated
 

FGR.Therefore,through
 

a
 

systematic
 

literature
 

review,a
 

deeper
 

understanding
 

of
 

the
 

pathogenesis
 

and
 

clinical
 

management
 

of
 

placenta-originated
 

FGR
 

can
 

be
 

achieved.This
 

understanding,on
 

one
 

hand,helps
 

establish
 

a
 

standardized
 

prenatal
 

monitoring
 

system
 

and
 

promotes
 

precise
 

diagnosis;on
 

the
 

other
 

hand,it
 

facilitates
 

the
 

establishment
 

of
 

a
 

multidisciplinary
 

collaborative
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

model,providing
 

a
 

basis
 

for
 

individualized
 

treatment.
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  胎儿生长受限(fetal
 

growth
 

restriction,FGR)

在全球范围内影响着相当比例的妊娠,对围产儿的

健康构成重大威胁[1]。在发达国家,通常有较为完

善的产前筛查和监测体系,能够早期发现和干预

FGR;但在发展中国家,由于医疗资源有限、产前保

健覆盖不足等原因,难以早期准确诊断FGR。在中

低收入国家,FGR的发生率较高,还有部分原因是这

些地区的孕妇更容易受到营养不良和卫生条件差的
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影响。这些因素加剧了胎盘功能不全的风险,进而

增加了FGR的发生率[2]。此外,FGR与围产期死亡

率和发病率也密切相关,尤其在早产儿中更为明

显[3]。研究表明,FGR不仅影响新生儿的短期健康,

还可能导致长期的神经发育障碍和心血管疾病风险

增加[4]。综上所述,FGR在全球范围内,尤其是在中

低收入国家,仍然是一个重大的公共卫生问题。因

此,深入探究其病理机制并发展新的诊断与治疗策

略至关重要,本文对胎盘源性FGR的分子机制及预

测手段进行综述,旨在识别高风险人群,为早期干预

和预防提供依据,显著改善新生儿的生存质量和长

期健康[5]。

  1胎盘源性FGR的基础理论及流行病学

特征

  胎盘源性FGR影响约10%~15%的妊娠,是导

致围产期不良结局的重要因素[6]。从全球范围看,

不同地区的发病率存在差异,在发展中国家,其发生

率可高达30%,而在发达国家约为4%~8%[7]。

流行病学研究表明,胎盘源性FGR与多种慢性

疾病的发生密切相关[8]。例如,有研究指出,胎盘的

病理性损伤与胎儿先天性心脏病的发生密切相关,

这些病理性损伤包括母体血管灌注不良、胎盘绒毛

发育不良等[9]。这些病理性改变可能导致胎儿在出

生时头围减小,进一步影响其神经发育。此外,胎盘

功能障碍还与妊娠期高血压、糖尿病等慢性疾病的

发生有关,这些疾病不仅影响妊娠结局,还可能增加

母体未来心血管疾病的风险[10-11]。其次,胎盘源性

FGR与成年后慢性疾病的关联也得到了广泛关注。

研究表明,FGR可能是成年后心血管疾病、代谢综合

征、糖尿病、呼吸系统疾病和慢性肾病等多种慢性疾

病的危险因素[12]。

2胎盘功能障碍的病理机制

胎盘功能障碍是导致胎儿生长受限的关键因

素,其涉及多种复杂的病理过程。在分子调控层面,

miRNA发挥关键作用,研究显示子痫前期患者胎盘

组织中 miR-517a/b在足月与早产病例中均表达上

调,miR-517c仅在早产病例中升高,体外实验证实这

些miRNA过表达会抑制人滋养层细胞侵袭并上调

抗血管生成蛋白(solublefms-like
 

tyrosine
 

kinase
 

1,

sFLT-1),参与胎盘功能障碍进展[13];血管生成失衡

是关键环节,正常妊娠中血管内皮生长因子(vascu-

lar
 

endothelial
 

growth
 

factor,VEGF)、胎盘生长因

子(placental
 

growth
 

factor,PlGF)等促血管生成因

子与sFLT-1维持平衡以保障胎盘血管发育,胎盘功

能异常时sFLT-1升高并结合 VEGF、PlGF降低其

生物 利 用 度,导 致 胎 盘 血 管 生 成 受 阻、灌 注 不

足[14-15];同时,鞘脂代谢紊乱也与该病理过程相关,

针对FGR胎盘的串联质谱分析显示,与对照组相

比,FGR组胎盘鞘氨醇水平升高、神经酰胺水平降

低,进一步研究证实此变化源于TGFβ信号通路通

过ALK5/SMAD2途径促进酸性神经酰胺酶(acid
 

ceramidase
 

1,ASAH1)表达活性增加以加速神经酰

胺分解,同时通过 ALK1/SMAD1途径抑制鞘氨醇

激酶1(sphingosine
 

kinase
 

1,SPHK1)表达活性导致

鞘氨醇积累[16-17]。

此外,氧化应激、炎症反应与胎盘过早老化共同

加剧胎盘功能障碍:正常妊娠的氧化-抗氧化平衡在

胎盘功能异常时被打破,活性氧(reactive
 

oxygen
 

species,ROS)过量生成引发脂质过氧化、蛋白质变

性及DNA损伤,胎盘组织中氧化应激标志物 MDA
升高、抗氧化酶SOD活性降低[18];同时胎盘局部炎

症反应激活,炎症细胞浸润并释放肿瘤坏死因子-α
(tumor

 

necrosis
 

factor-α,TNF-α)、白 细 胞 介 素-6
(interleukin

 

6,IL-6)等炎症因子,破坏细胞微环境稳

态[19];胎盘过早老化也参与其中,对胎盘组织的免疫

组化分析发现,子痫前期、胎盘源性FGR等病理妊

娠的胎盘组织中,8-羟基-2'-脱氧鸟苷(8-Hydroxy-

2'-deoxyguanosine,8-OH-2'-dG)、p53、p21等 细 胞

衰老与DNA损伤相关标志物表达改变,提示胎盘存

在加速老化现象[20]。上述机制共同干扰胎盘物质交

换与内分泌功能,推动胎盘功能障碍发展,最终诱发

胎盘源性FGR。

3胎盘源性FGR的分子生物学基础

胎盘源性FGR在分子生物学层面涉及众多复

杂机制。基因组印记在其中扮演着重要角色,研究

表明,印记基因对哺乳动物胎儿生长发育至关重

要[21]。例如,父系表达的胰岛素样生长因子2(insulin-

like
 

growth
 

factor
 

2,IGF2)及其受体IGF2R,在妊娠

早期 绒 毛 膜 绒 毛 样 本(chorionic
 

villus
 

sampling,
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CVS)组织中的表达与胎儿顶臀长和出生体重显著

正相关[22],而母系表达的plekstrin同源样结构域家

族A成员2(pleckstrin
 

homology
 

like
 

domain
 

family
 

A
 

member
 

2,PHLDA2)在足月胎盘中与出生体重

呈高度显著负相关[23]。这表明印记基因的表达变化

可能通过影响胎儿生长相关因子的调控,进而导致

胎儿生长受限。

此外,一些病毒感染也可能通过干扰胎盘细胞

的正常发育和功能,引发胎儿生长受限。如人类巨

细胞病毒(human
 

cytomegalovirus,HCMV)感染,研

究发现HCMV可在人胎盘的滋养层祖细胞(tropho-

blast
 

progenitor
 

cells,TPCs)中复制,改变细胞周期

进展、多能性和早期分化所需蛋白质的表达和亚细

胞定位[24]。在临床先天性感染病例中,TPCs中存

在病毒蛋白,这会干扰绒毛的早期生长,导致病毒传

播并损害胎盘的代偿性发育,最终限制胎儿生长。

同时,研究还发现,在胎儿生长受限的胎盘中,一些

与血管生成相关的基因表达发生改变。例如,在伴

有脐动脉多普勒无舒张末期血流的胎儿生长受限妊

娠中,胎盘神经纤毛蛋白-1(neuropilin-1,NRP-1)表

达显著下调,而NRP-1已知可促进血管发芽,其下调

可能导致胎盘血管分支不足,进一步影响胎儿的营

养供应和生长[25]。

4胎盘源性FGR的临床诊治

4.1胎盘源性FGR的影像学诊断技术

胎盘源性FGR的影像学诊断技术在现代产科

中扮演着重要角色。通过影像学技术,尤其是超声

和磁共振成像,可以更准确地评估胎儿的生长状况

和潜在的并发症风险。脐动脉搏动指数(umbilical
 

artery
 

pulsatility
 

index,UA-PI)是评估胎儿生长受

限的重要指标之一。然而,研究表明现有的 UA-PI
参考标准在预测小于胎龄儿(small

 

for
 

gestational
 

age,SGA)、不良新生儿结局和产科并发症方面的准

确性较差(AUC为0.55~0.60),因此需要更大规模

的试验来验证其有效性[26]。此外,胎盘的微血管血

流和微结构的定量评估也为胎盘源性FGR的诊断

提供了新的视角。通过体素内不相干运动磁共振成

像(intravoxel
 

incoherent
 

motion
 

magnetic
 

resonance
 

imaging,IVIM
 

MRI)技术,可以观察到胎盘源性

FGR患者的胎盘微血管流量显著低于正常对照组,

这提示胎盘血流的减少可能是胎盘源性FGR的一

个重要特征[27]。在双胎妊娠中,选择性胎儿生长受

限(sFGR)是一个常见且复杂的问题。研究表明,

sFGR可能导致严重的脑损伤和不良的神经发育结

局,尤其是在单绒毛膜双胎中,由于胎盘血管吻合导

致的血流不均可能加剧这种情况。通过对双胎生长

差异模式的纵向评估,可以识别出与不良围产期结

局相关的高风险模式,这为临床管理提供了重要的

预测信息[28]。因此,通过结合多种影像学指标和技

术,可以更全面地评估胎儿的生长状况和潜在风险,

从而为临床决策提供有力支持,提高胎盘源性FGR
的诊断准确性和管理效果。

胎盘源性FGR的早期精准诊断是改善母婴结

局的关键,但当前诊断体系存在显著不足。现有影

像学技术(如 UAD、UA-PI、IVIM
 

MRI)、生物标志

物检测(如sFLT-1/PlGF比值、8-OHdG)及产前筛

查手段(如CVS)尚未形成高效协同体系,各指标适

用孕周与效能存在差异,且医疗机构间诊断标准不

统一,亟需建立标准化流程。基因组学[如拷贝数变

异(copy
 

number
 

variation,CNV)检测]与AI技术虽

为精准预测提供新方向,但面临特异性标志物筛选

难、AI模型泛化与临床适配性差等问题,需多学科协

同明确技术转化路径。

4.2胎盘源性FGR的治疗策略

胎盘源性FGR的治疗与管理是当前产科领域

的重要研究方向,涵盖药物治疗、营养干预及产科管

理策略三大维度,且各领域均有相应研究进展与实

践考量。在药物治疗方面,西地那非曾是重点研究

对象,加拿大一项纳入21名孕妇的随机对照试验

(针对早发型、预后不良的胎儿生长受限)虽获机构

审查委员会和数据安全监测委员会支持,但受荷兰

STRIDER试验潜在危害结果影响,最终因无效提前

终止,结果显示西地那非组与安慰剂组的分娩孕周

(分别为26+6 周和29+2 周,P=0.200)、基线特征、

胎盘生长因子水平、母婴结局及不良事件均无显著

差异[29],同时其他可能通过调节胎盘血管生成、改善

胎盘血流发挥作用的药物多处于临床前动物模型研

究阶段,尚未在人体试验中充分验证,目前尚无特效

药物能有效改善已诊断胎儿生长受限的胎儿生长状

况,未来仍需深入研究以寻找安全有效的药物[30-31]。
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在营养干预领域,其对胎盘源性FGR治疗具有潜在

重要意义,多种营养物质与胎儿生长密切相关,如兔

子研究中[32-33],对手术诱导的FGR胎儿进行羊膜腔

内营养补充,可使FGR胎儿存活率从44%提升至

63%(P=0.02),虽出生体重和胎儿心脏功能在

FGR组间无明显差异,但提示羊膜腔内注射改良肠

外营养溶液或为降低FGR胎儿死亡率的潜在方法,

此外,人类胎盘研究发现维生素D结合蛋白在特发

性FGR相关胎盘功能障碍中表达降低且与FGR密

切相关[34],提示维生素D的调节作用;大鼠研究也

表明,母体蛋白质限制导致的后代生长及器官重量

降低,可 通 过 补 充 含 亮 氨 酸 的 支 链 氨 基 酸 激 活

mTOR信号通路逆转,使后代肝脏和肌肉蛋白质及

RNA浓度恢复至对照组水平,这些研究为营养干预

提供了理论与实践方向。在产科管理策略上,其对

改善胎盘源性FGR结局至关重要,临床需为孕妇制

定个体化方案,首先需产前严密监测,通过定期超声

检查监测胎儿生长、羊水量及脐动脉、大脑中动脉等

血流动力学变化,及时发现胎儿缺氧等异常(如脐动

脉舒张末期血流缺失或反向提示严重生长受限与缺

氧风险),其次在分娩时机选择上需权衡胎儿早产风

险与继续妊娠危害,早发型病例若孕周较早时出现

胎儿窘迫需提前终止妊娠,晚发型病例若胎儿情况

稳定可适当延长孕周以促进成熟,同时分娩方式选

择需谨慎,剖宫产在胎儿严重缺氧、胎位异常或孕妇

有其他剖宫产指征时必要,但需考虑其出血、感染等

风险,最终需结合孕妇与胎儿具体情况综合评估以

保障母婴安全[35]。

开发安全有效的治疗手段是临床迫切需求,但

现有方案存在明显局限。药物治疗缺乏针对性候选

药物,营养干预细则(如干预时机、剂量配比)待优

化,严重病例多以终止妊娠为主。纳米技术(靶向胎

盘药物递送)、基因治疗(调控 miRNA表达、修复印

记基因甲基化)等新兴技术展现应用潜力,但安全性

与有效性需进一步验证,治疗研发中需将母婴安全

贯穿全程,建立多学科风险评估体系。

5胎盘源性FGR的精准预测

5.1胎盘源性FGR的风险评估模型

建立准确的风险评估模型对于胎盘源性FGR
的早期预测和干预至关重要。目前,多种因素被纳

入风险评估模型中,以提高预测的准确性。在一项

针对厄瓜多尔高风险人群的研究中,通过对346名

单胎孕妇的研究,分析了血管生成因子、孕妇风险因

素和子宫动脉多普勒(uterine
 

artery
 

doppler,UAD)

等指标在预测子痫前期(preeclampsia,PE)和FGR
中的作用[36]。研究发现,在孕中期,胎盘源性FGR
或PE&FGR的孕妇平均 UA-PI和sFLT-1/PlGF
比值显著高于对照组,PlGF值显著低于对照组;在

孕晚期,所有不良结局组的PlGF水平显著降低,

sFLT-1/PlGF比值升高。通过多变量逐步逻辑回归

构建预测模型,结果显示,将 UAD和sFLT-1/PlGF
比值结合使用,比单独使用各参数对PE和胎盘源性

FGR的预测能力更强,而将孕妇的产科和病史等因

素纳入后,预测性能进一步提高,在孕中期和孕晚

期,预测PE的受试者工作特征(receiver
 

operating
 

characteristic,ROC)曲线下面积分别达到0.85和

0.89,预测胎盘源性FGR的曲线下面积分别为0.79
和0.77。

此外,一些研究还关注到其他因素在风险评估

中的作用。例如,孕妇的年龄、体重、种族、吸烟、糖

尿病等母体特征,以及前次妊娠的相关情况,均对胎

儿生长受限的发生风险有影响。通过综合考虑这些

因素,能够更全面地评估胎儿生长受限的风险,为早

期干预提供依据。同时,胎儿的一些生物学指标如

头围、腹围、股骨长度等的生长轨迹,以及胎盘的形

态、大小和血流情况等,也可作为风险评估的重要依

据。通过建立多因素综合的风险评估模型,有望实

现对胎盘源性FGR的更精准预测。

5.2基于基因组学的胎盘源性FGR预测

基因组学研究为胎盘源性FGR的发病机制提

供了新的见解。通过对FGR胎盘组织的基因表达

谱分析,发现多个基因的表达发生改变。研究发现,

胎盘的基因组失衡与FGR密切相关。在一项对101
例小于胎龄儿(SGA)和173例正常对照胎盘的研究

中,通过分子细胞遗传学方法检测发现,SGA相关胎

盘中 非 整 倍 体 的 发 生 率 比 对 照 组 高 十 倍 以 上

(11.9%
 

vs.1.1%;P=0.0002,优势比OR=11.4,

95%CI:2.5~107.4),且非整倍体通常局限于胎盘,

主要涉及常染色体,而对照组仅观察到性染色体异

常[37]。此外,对部分胎盘进行高分辨率微阵列分析
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发现,虽然在SGA和对照组之间,拷贝数变异(copy
 

number
 

variation,CNV)的负荷或CNV区域中胎盘

表达的基因或印记基因的数量没有显著差异,但在

5.7%的SGA病例中鉴定出了罕见且可能具有临床

相关性的种系CNV,涉及INHBB、HSD11B2、CTCF
和CSMD3等候选基因[38]。

同时,研究还发现,在胎盘相关的健康和疾病

中,微生物组可能通过影响胎盘发育和功能,进而与

FGR相关。通过基因组技术如宏基因组学、宏转录

组学和宏蛋白质组学等,可以深入了解微生物组在

胎盘发育和疾病中的作用机制,为FGR的预测提供

潜在的生物标志物和新的靶点[39]。此外,DNA甲基

化等表观遗传修饰在胎盘源性FGR中也起着重要

作用。研究发现,在FGR胎盘组织中,一些基因的

启动子区域甲基化水平发生改变,影响基因的表达。

如在镉诱导的FGR小鼠模型中,胎盘葡萄糖转运蛋

白3(glucose
 

transporter
 

3,
 

GLUT3)基因的启动子

区域发生高甲基化,导致GLUT3表达下调,影响胎

盘葡萄糖转运,进而导致FGR[40]。这些基因组学研

究为胎盘源性FGR的诊断和治疗提供了潜在的生

物标志物和治疗靶点。

5.3人工智能在胎盘源性FGR预测中的应用

人工智能在胎盘源性FGR的预测中展现出了

巨大的潜力。通过对大量临床数据的分析和学习,

人工智能算法能够识别出与FGR相关的模式和特

征,从而提高预测的准确性。在一项研究中,通过建

立逻辑回归预测模型,纳入孕妇的孕产次、孕周、糖

尿病、大脑中动脉多普勒、脑-胎盘倒置、分娩发动等

六个特征,对1
 

220名怀疑有严重FGR且在34周后

分娩的孕妇进行分析,以预测新生儿不良即刻适应

(immediate
 

neonatal
 

adaptation,INA)的 发 生 风

险[41]。该模型可生成个体发生INA风险的预测概

率及其置信区间。通过ROC曲线分析,当取最佳截

断阈值为32%时,其灵敏度为66%,特异度为83%,

阳性和阴性预测值分别为60%和87%,受试者ROC
曲线下面积为78%,显示出较好的预测性能。

此外,人工智能还可与其他技术相结合,如超声

成像技术。通过对超声图像的自动分析,人工智能

可以更准确地测量胎儿的生物参数,识别胎盘的异

常结构和血流模式,从而提高对FGR的预测能力。

同时,人工智能在处理多模态数据方面具有优势,能

够整合临床信息、影像学数据和生物标志物等多种

数据来源,构建更全面、准确的预测模型。然而,目

前人工智能在该领域的应用仍面临一些挑战,如算

法的可解释性、数据的质量和标准化等问题,需要进

一步的研究和改进,以实现其在临床实践中的广泛

应用。

6总结与展望

胎盘源性FGR是严重危害母婴健康的产科疾

病,其发病机制复杂,涉及胎盘功能障碍、血管生成

失衡、代谢紊乱及表观遗传调控异常等多重病理过

程。尽管近年来在发病机制、诊断技术和治疗策略

上取得了一定进展,但在全球范围内,尤其在中低收

入国家,它依然是一个严峻的公共卫生挑战。

本文围绕胎盘源性FGR展开系统阐述,全面梳

理了其流行病学分布特征、核心病理生理机制、临床

诊疗现状及精准预测领域的前沿研究成果。研究证

实,胎盘功能障碍是FGR发生发展的核心致病环

节,而基因组印记异常、拷贝数变异等分子事件则是

驱动胎盘功能异常的重要内在因素。在临床实践

中,基于超声影像学与血流动力学指标的综合监测

仍是现阶段诊断的主要手段,而多模态影像学技术、

基因组学检测与人工智能算法的融合应用,正为实

现疾病的早期精准预测开辟新路径。然而目前临床

仍缺乏针对本病的特效治疗药物,个体化产科管理

与营养支持仍是改善母婴结局的主要干预方式。

展望未来,胎盘源性FGR未来的研究方向将围

绕机制深化与技术创新展开,同时新兴技术也为该

领域的诊断和治疗带来新突破。在未来研究方向

上,发病机制的分子层面调控将是重点探索领域,例

如已知 MYO1A基因下调可能通过与SMURF2相

互作用抑制Hedgehog信号通路,进而影响滋养层细

胞增殖与迁移,最终导致FGR[42],未来需进一步明

确此类基因与信号通路间的复杂网络关系,为针对

性治疗方法的开发奠定理论基础;同时,胎盘代谢重

编程研究也将成为核心方向,研究显示FGR状态

下,胎盘与胎儿会发生代谢重编程以适应不良环

境[43],后续需深入解析该过程的具体机制,探索通过

调节代谢途径改善胎儿生长的可能性;此外,胎儿神

经发育的关注程度也将提升,鉴于FGR可能引发神
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经发育异常,且可通过检测胎儿神经元外泌体中的

相关蛋白评估神经发育状况,未来需进一步研究早

期干预手段,以减少神经发育异常发生,提升患儿远

期生活质量[44]。在新兴技术应用方面,纳米技术展

现出广阔前景,如通过设计主动靶向纳米药物递送

系统,可将治疗药物精准输送至胎盘组织,在提高治

疗效果的同时降低对胎儿的不良影响,该技术能优

化药物在胎盘的分布与摄取,为胎盘源性疾病治疗

提供更有效途径[45];超声微血管造影技术为胎盘微

循环评估提供了新方法,在大鼠研究中,该技术可实

现胎盘微血管结构的实时动态成像,并定量分析微

血管密度,且已发现FGR胎盘中微血管密度显著降

低,这有助于早期识别胎盘血管病变,为临床干预提

供依据[46];此外,液体活检与单细胞技术也逐步应用

于该领域,液体活检可通过检测孕妇血液中的游离

DNA、RNA及细胞外囊泡等,实现对胎盘功能与胎

儿生长状况的非侵入性监测,单细胞技术则能深入

分析胎盘细胞的异质性与功能,为理解胎盘发育及

疾病机制提供更详尽的信息[47]。

综上,胎盘源性FGR管理面临诊断体系不完

善、治疗手段有限、技术转化不畅等挑战,亦伴随诸

多机遇。未来需以多学科深度协作为核心,聚焦三

大方向推动发展:一是优化诊断技术整合与新兴技

术转化,建立标准化流程;二是完善现有治疗方案,

加速纳米、基因治疗等新型技术的基础研究与临床

转化;三是强化跨领域协作机制,构建诊断-治疗-随

访一体化管理模式,为改善母婴健康结局提供保障。
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