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前　　言

本书系统的描述了与产科相关的基础理论和基本技能,介绍当代产科相关诊疗
方面的进展。在编著过程中,注重基础理论与基本技能的阐述,集中反映近年来与产
科诊疗技术相关的新观点、新技术,并结合作者的临床经验,编写了《临床产科诊疗
学》一书。

本书主要包括以下内容：产科解剖学及分娩机制、异位妊娠、妊娠２０周前的相关
问题、妊娠２０周后的相关问题、产前诊断、产程监测与评估、产后出血相关手术、改良
子宫下段剖宫产术、剖宫产瘢痕妊娠和产褥期处理。

由于我们的知识水平有限,又加之当今医疗科技飞速发展,书中失误与不足之处
在所难免,敬请广大读者提出宝贵的意见,以便今后再版改进。
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第一章　产科解剖学及分娩机制

第一节　分娩相关神经解剖学

一、妊娠女性神经系统的变化

(一)妊娠女性腰椎解剖结构的变化
１．硬膜外腔的变化
随着妊娠月份的增加,胎儿的生长,子宫的增大使孕妇腹内压力增高,导致下肢

静脉受压,脊柱静脉丛血液分流增加,从而导致硬膜外腔静脉充血,腔内组织水分潴
留,硬膜外腔容积缩小,压力增高。硬膜外腔压力的增高,使得该部位注入小剂量的
局麻药即可获得较大范围的阻滞平面。另外随着硬膜外腔压力的增高,使得局麻药
向脑脊液扩散的速度加快,加强了局麻药对脊髓的直接作用。同时硬膜外腔静脉充
血,行硬膜外穿刺时易损伤静脉丛导致出血,或者硬膜外导管易置入血管内。
２．蛛网膜下隙的变化
由于子宫的压迫,脊柱静脉丛血液分流增加,蛛网膜下隙容积因静脉丛扩张而减

小,蛛网膜下隙的脑脊液(CSF)容量亦随之减少。同时因静脉充血产生所谓“泵效
应”,导致蛛网膜下隙局麻药的扩散易超出预期范围。CSF比重在孕期降至(１．００３０
±０．０００４)g/ml[非孕期CSF比重(１．００４９±０．０００４)g/ml],理论上讲,这种改变将使
得在鞘内注射药物时以高比重方式用药的可能性增加。

由于屏气和宫缩使CSF压力增高,尤其在宫缩时CSF压力剧增,行硬膜外穿刺
时易刺破硬脊膜导致蛛网膜下隙麻醉。剖宫产行腰麻时,如果在宫缩期间将药物注
入蛛网膜下隙,会导致麻醉平面上升过快过高,尤其当产妇疲劳时更容易发生此种
情况。
３．腰椎形状的改变
腰椎形状的变化主要是腰椎弯曲度的改变及椎间孔容积的改变。随着妊娠月份

的增加,骨盆承受的负荷加大,孕产妇为了维持身体的平衡,腰椎发生代偿性前凸,脊
柱弯曲度逐渐增大。产妇腰椎弯曲度的增大使局麻药较容易向头侧扩散,导致麻醉
平面过高。因此,妊娠晚期或临产后行硬膜外阻滞及蛛网膜下隙麻醉时,局麻药的需
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求量应降低３０％～５０％。同时因孕妇腰椎形状及体型的改变,在麻醉穿刺定位时容
易判断失误。

椎间孔容积因静脉的充血、扩张而相对变小,注入硬膜外腔药物的漏出量也相应
减少,而且药物易于向头尾两侧扩散,导致麻醉平面过高。同时由于椎旁静脉的充
血、扩张,行硬膜外穿刺时容易损伤静脉丛,导致出血及硬膜外腔血肿,置管时也易置
入血管。
４．孕妇妊娠期腰部皮下组织的变化及其对麻醉的影响
妊娠期间由于体内激素的变化、低蛋白血症等因素的影响,孕妇在妊娠晚期腰背

部和下肢有可能出现水肿。由于营养状况等因素,很多孕妇腰背部脂肪增厚。这些
情况对实施椎管内麻醉腰椎穿刺时会产生一定的影响,腰椎间隙定位会比较困难,需
要仔细定位。同时由于皮下脂肪层增厚,普通腰椎穿刺针可能显得偏短,操作起来变
得困难,这就需要麻醉医师事先了解孕妇腰部情况,做好相应的准备。

(二)妊娠激素水平的改变对麻醉的影响
１．孕激素
孕激素具有镇静作用,对于人类,超大剂量孕激素会导致意识丧失,孕激素的代

谢产物也有导致意识丧失的作用。妊娠末期血浆和脑脊液中孕激素水平上升了１０～
２０倍,孕产妇麻醉时所需麻醉药物剂量明显低于正常水平,分娩后３～５天,麻醉所需
麻醉药物剂量恢复至正常水平,可能与此时孕激素水平降低有关。
２．内啡肽
其代表物为β－内啡肽及镇痛作用更强的强啡肽,属于内源性阿片肽,是机体抗

痛系统的组成部分。内啡肽由垂体分泌,胎盘亦可分泌。妊娠和分娩时,下丘脑腹内
侧核、室旁核的前内啡肽原mRNA表达发生明显变化。妊娠和分娩过程中疼痛阈值
明显增加,可能与孕妇体内内啡肽和强啡肽浓度升高有关。

第二节　分娩机制
妊娠２８周以后,胎儿及其附属物由母体经产道娩出的过程,称为分娩。妊娠满

３７周至不满４２周期间分娩称为足月产;妊娠满２８周至不满３７周期间分娩称为早
产;妊娠满４２周及以后期间分娩称为过期产。
一、分娩动因

分娩发动的确切原因至今尚不清楚,公认多因素综合作用的结果。
(一)内分泌控制理论
１．前列腺素(PG)
子宫平滑肌对PG呈高度敏感性。孕妇体内各器官几乎均能合成PG,PG进入
·２·
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血液循环中迅即灭活,因此PG只是在合成组织及其附近发挥作用。子宫肌层、子宫
内膜及宫颈黏膜均能产生PG。临产前蜕膜中贮存大量前列腺素前身物质,加之内分
泌的变化,PG合成增多,直接作用于子宫平滑肌细胞受体使子宫收缩。PG可能是引
起宫缩,促使分娩发动的因素。
２．促肾上腺皮质激素释放激素(CRH)
人类胎盘分泌大量促肾上腺皮质激素释放激素,其分泌量远远超过下丘脑的分

泌量,成为妊娠期母体外周血CRH的主要来源。母体血液中的CRH水平在妊娠期
呈指数升高,进入产程后进一步升高,在分娩期达到高峰。胎盘CRH促进子宫收缩
从而影响分娩的机制可能有：

(１)CRH促进胎盘、胎膜和蜕膜细胞前列腺素的释放,加强前列腺素对子宫的收
缩作用。前列腺素也促进 CRH 的释放,形成前列腺素和 CRH 之间的反馈促进
作用。

(２)CRH可促进胎盘细胞合成缩宫素和子宫平滑肌表达缩宫素受体,与缩宫素
协同收缩子宫。

(３)通过改变孕激素/雌激素的比值影响宫缩：促进胎儿肾上腺合成硫酸脱氢表
雄酮,后者进一步被转化为雌激素,使孕激素/雌激素比值下调。

(４)CRH与子宫肌层中的CRH 受体结合后,环磷腺苷酸及胞内游离钙离子增
加,可直接引起子宫收缩。妊娠晚期,CRH通过促进促肾上腺皮质激素的释放,导致
胎儿肾上腺糖皮质激素或雌激素前体的合成增加,继而胎盘合成雌激素增加,进一步
促进催产素、前列腺素、催产素受体及缝隙连接等能引起子宫收缩的物质增加,诱导
分娩发动。
３．肾上腺皮质激素
胎儿肾上腺皮质能分泌大量皮质醇及C１９类固醇,随着妊娠进展,胎儿生长对氧

和营养物质的需求不断增加,胎盘供应相对不足,胎儿腺垂体分泌促肾上腺皮质激
素,刺激肾上腺皮质产生大量皮质醇及C１９类固醇,这些物质经胎儿、胎盘单位合成
雌三醇,高浓度的非结合型雌三醇可促使蜕膜内PGF２α的合成增加,从而激发子宫
收缩。
４．催产素
近年有学者认为,总催产素/催产素受体系统参与分娩的调节,催产素受体变化

的作用要大于催产素的作用。催产素受体随着妊娠周数的增加而增加,在分娩开始
时增加明显,催产素与其受体在子宫平滑肌组织中结合性增加,可能与分娩发动有
关。妊娠过程中胎先露下降,宫颈受压,通过神经反射刺激丘脑下部,作用于脑垂体
后叶,使之释放催产素。PG亦能通过丘脑下部使垂体后叶释放催产素。催产素释放
速度随着产程进展而增加,目前认为催产素对维持产程进展有更重要的意义。
５．雌激素
雌激素能使子宫肌肉对催产素的敏感性增强,产生规律性宫缩。妊娠期雌激素

主要由胎儿、胎盘共同产生。随着妊娠进展,雌激素分泌逐渐增加,孕激素相对减少,
·３·
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当雌、孕激素比值的改变达到一定程度后,子宫肌肉对催产素的敏感性进一步增加而
诱发宫缩。此外,雌激素尚能使子宫肌肉合成PGF,对分娩发动产生作用。
６．孕激素
有关孕激素在人类分娩的机制中的作用一直不清楚。随着研究的深入,近年有

学者提出“功能”孕激素撤退学说。孕激素是通过与靶器官上的受体结合而发挥作用
的,人类孕激素受体有A型和B型(PR２A,PR２B)两种异构体形式,孕激素受体主要
存在于妊娠的子宫平滑肌组织和蜕膜组织中,在羊膜、绒毛膜和胎盘上也有少量表
达。近年有研究表明妊娠期子宫肌组织和蜕膜组织中的孕激素受体总水平虽在妊娠
和分娩期无变化,但两种孕激素受体在子宫组织上表达的数量和分布的变化与孕激
素撤退有关。人蜕膜和胎膜组织中PR２A/PR２B的比值在分娩发动时明显升高,子
宫肌组织和蜕膜组织中PR２A/PR２B的比值在分娩发动时明显升高,PR２A/PR２B比
值升高是孕激素撤退学说的基础。孕激素撤退和雌激素激活是分娩必需的。
７．内皮素(ET)
ET通过自分泌和旁分泌形式,直接在产生ET的妊娠子宫组织局部对子宫平滑

肌产生明显收缩作用,还能通过刺激妊娠子宫和胎盘单位,使其合成和释放PG增
多,间接调节宫缩诱发分娩。

(二)神经介质理论
子宫肌层有α、β肾上腺素能受体。兴奋α－受体可刺激子宫收缩,兴奋β－受体

可抑制子宫收缩,去甲肾上腺素有兴奋受体作用。乙酰胆碱能使子宫肌细胞膜对
Na＋的通透性增加,Na＋向细胞内移,K＋向细胞外移,加强子宫收缩。这些内源性物
质的释放,可能与分娩发动有关。

(三)机械性理论
妊娠末期胎儿生长迅速,子宫腔内压力增加,使子宫壁过度膨胀,子宫肌纤维机

械性伸展拉长。胎先露的下降,致使子宫下段及子宫颈受压,通过交感神经反射刺激
下丘脑,使神经垂体释放催产素,引起宫缩。过度膨胀的子宫如羊水过多、双胎妊娠
等多易发生早产,临床上采用宫颈扩张及胎膜剥离进行引产,也是依据这个理论。但
是发现母体血液中缩宫素值增高却是在产程发动之后,故不能认为机械性理论是分
娩发动的始发原因。

(四)细胞因子、黏附因子与分娩
近年来研究发现,细胞因子、黏附因子在分娩中起着重要的作用。
细胞因子由子宫组织中的单核细胞和巨噬细胞、子宫内膜细胞、蜕膜组织和胎盘

组织细胞产生。在足月妊娠和分娩过程中羊膜和绒毛膜蜕膜细胞可产生六十多种细
胞因子,如白细胞介素－２１α(IL－２１α)、白细胞介素－２１β(IL－２１β)、白细胞介素－
２１０(IL－２１０)、白细胞介素－２１６(IL－２１６)、白细胞介素－２８(IL－２８)、肿瘤坏死因
子－２α(TNF－２α)等。其中促炎因子IL－２１、IL－２６、IL－２８等对子宫收缩性有一
定的调节作用,与介导分娩发动有关。IL－２１β能促进宫颈生成释放胶原酶和弹力蛋
白酶,以降解宫颈胶原成分,促宫颈成熟。IL－２１可上调子宫肌细胞的前列腺素

·４·

临床产科诊疗学

此为试读,需要完整PDF请访问: www.ertongbook.com



(PGs)合成限速酶前列腺内过氧化物 H合成酶２２(PGHS－２２)的 mRNA和蛋白的
表达,刺激子宫肌细胞的PGs的合成,间接通过PGs通路促进分娩启动。IL－２６可
以自分泌、旁分泌方式作用于花生四烯酸代谢途径的多个环节,促进子宫组织合成前
列腺素,在分娩发动最初起着重要作用。IL－２８可诱导中性粒细胞浸润至组织,并
降解、脱颗粒,释放弹性蛋白酶、髓过氧化物酶、胶原酶等物质,参与宫颈成熟和分娩
发动。已有许多研究表明,在分娩过程中子宫组织、羊膜、蜕膜和绒毛膜组织中促炎
因子IL－２１β、IL－２６、IL－２８等表达水平中等程度升高。同时,这些促炎因子在分
娩过程中羊膜、胎膜、宫颈和子宫下段组织中的表达水平随着宫颈的扩张逐渐增加。

抗感染因子IL－２１０可抑制母体细胞免疫和IL－２１、IL－２６、IL－２８、TNF的产
生,有利于妊娠的维持。在分娩过程中胎盘、羊水和绒毛膜蜕膜表达IL－２１０下降或
不增加,且表现出促进促炎细胞因子表达和前列腺素产生的特性,因此抗感染细胞因
子的“撤退”或功能转化促进炎症过程可能与分娩有关。

黏附分子是介导细胞与细胞间或细胞与基质相互接触和结合的一类分子,生物
学作用主要是介导细胞黏附、参与免疫应答、免疫调节和免疫细胞的识别等。分娩过
程中黏附分子表达增加,是宫颈扩张机制中的重要环节。孕晚期宫颈成熟、子宫下段
形成和宫颈扩张是分娩的必要条件。过去关于宫颈扩张机制的研究,普遍主张宫颈
扩张是子宫收缩、缩复向上牵拉和胎先露压迫的结果。现在的观点认为,宫颈在数小
时内从闭合状态迅速扩张至１０cm,不仅是宫颈被动缩复牵拉的结果,还与宫颈组织
内酶系统迅速形成和活化、宫颈细胞外基质结构重组有关。在分娩过程中,宫颈基质
和子宫下段肌层的中性粒细胞和巨噬细胞数目明显增加,而且中性粒细胞处于降解
状态。中性粒细胞和巨噬细胞均含有丰富的蛋白水解酶和胶原酶,这些酶主要参与
降解细胞外基质的必需结构蛋白和胶原纤维的溶解,使宫颈易于扩张。宫颈扩张过
程类似急性炎症反应过程,在足月分娩过程中,随着宫颈的扩张,中性粒细胞和巨噬
细胞在子宫下段肌层浸润明显增多,同时E２选择素在子宫下段肌层血管内皮细胞上
的表达增加。细胞间黏附分子２KICAM－２１)、血管细胞黏附分子(VCAM－２１)等在
宫颈和子宫下段组织中的表达在分娩过程中明显升高。同时随着宫颈的扩张,中性
粒细胞在子宫下段组织中浸润、基质金属蛋白酶２８(MMPs２８)和 MMPs２９在子宫下
段组织中的浓度均明显升高。分娩过程中黏附分子表达增加,是宫颈扩张机制中的
重要环节。

总之,有关分娩动因和分娩机制的理论有待进一步的深入研究,彼此之间相互作
用的因果关系尚无定论。
二、影响分娩的因素

影响分娩的因素主要有产力、产道、胎儿及精神心理因素。各因素既相互联系,
又都有它的特殊性,各因素之间始终存在着的矛盾,如能相互适应,矛盾不断转化统
一,分娩则能顺利进行。
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(一)产力
指将胎儿及其附属物从子宫内逼出的力量。包括子宫收缩力、腹壁肌及膈肌收

缩力和肛提肌收缩力。
１．子宫收缩力(简称宫缩)
是临产后的主要产力,能迫使宫颈短缩、子宫颈口扩张,胎先露下降和胎儿、胎盘

娩出。宫缩贯穿于分娩全过程,正常宫缩具有以下特点：
(１)节律性：宫缩的节律性是临产的重要标志之一。宫缩是具有节律的阵发性收

缩,每次阵缩由弱渐强(进行期),并维持一定时间(极期),随后再由强渐弱(退行期),
直到消失进入间歇期。宫缩时子宫壁血管受压,胎盘血液循环暂时受到一定干扰,两
次宫缩间歇,子宫肌基本放松,胎盘血液循环恢复。此节律性对胎儿有利。阵缩如此
反复出现,直到分娩全过程结束。临产开始时宫缩持续３０秒,间歇期约５～６分钟。
随着产程进展,子宫阵缩时间延长,间歇期渐短,当宫口开全之后,子宫收缩持续可达
６０秒,间歇期可短至１～２分钟。宫缩强度随产程进展也逐渐增加,宫腔压力于临产
初期可升高至３．３～４．０kPa(２５～３０mmHg),于第一产程末可增至５．３～８．０kPa(４０～
６０mmHg),于第二产程期间可达１３．３～２０．０kPa(１００～１５０mmHg),而间歇期宫腔压
力则为０．８～１．６kPa(６～１２mmHg)。

(２)对称性和极性：正常宫缩起自两侧子宫角部,以微波形式迅速向子宫底中线
集中,左右对称,然后以每秒约２cm的速度向子宫下段扩散,约１５秒均匀协调扩展至
整个子宫,此为子宫收缩的对称性。子宫收缩力以子宫底部最强最持久,向下则逐渐
减弱,子宫底部收缩力几乎是子宫下段的两倍,此为子宫收缩的极性。

(３)缩复作用：子宫平滑肌与其他部位的平滑肌和横纹肌不同。宫体部为收缩
段,子宫收缩时,其肌纤维短缩变宽,收缩之后肌纤维虽又重新松弛,但不能完全恢复
到原来的长度,经过反复收缩,肌纤维越来越短,这种现象称为缩复作用。随着产程
进展,缩复作用使子宫腔内容积逐渐缩小,迫使胎先露下降及子宫颈管逐渐短缩。
２．腹壁肌及膈肌收缩力
是第二产程时娩出胎儿的重要辅助力量。当宫口开全后,胎先露已下降至阴道。

每当宫缩时,胎先露部或前羊水囊压迫骨盆底组织及直肠,反射性地引起排便动作。
产妇主动屏气,喉头紧闭向下用力,腹壁肌及膈肌强力收缩使腹内压增高,促使胎儿
娩出。腹压在第二产程,特别是第二产程末期配以宫缩时运用最有效,否则不但无
益,反易使产妇疲劳、宫颈水肿,致使产程延长。腹壁肌及膈肌收缩力在第三产程还
可促使胎盘娩出。
３．肛提肌收缩力
有协助胎先露部在骨盆腔内旋转作用。当胎头枕部露于耻骨弓下缘时,还能协

助胎头仰伸及娩出。胎儿娩出后,胎盘降至阴道时,肛提肌收缩力也有助于胎盘
娩出。

(二)产道
产道是胎儿娩出的通道,分为骨产道与软产道两部分。
·６·
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１．骨产道
指真骨盆,是产道重要组成部分,在分娩过程中变化小。骨产道的大小、形状与

分娩关系密切。
(１)骨盆各平面：为便于了解分娩时胎先露部通过骨产道的过程,一般将骨盆分

为三个假想平面。
１)骨盆入口平面：为骨盆腔上口,呈横椭圆形。其前方为耻骨联合上缘,两侧为

髂耻缘,后方为骶岬上缘。
２)中骨盆平面：是骨盆腔内的最窄平面,呈前后径长的椭圆形。其前方为耻骨联

合下缘,两侧为坐骨棘,后方为骶骨下端。
３)骨盆出口平面：为骨盆腔下口,由两个以坐骨结节间径为其共同底线的三角平

面组成。前三角的顶为耻骨联合下缘,两侧边为耻骨的降支,后三角的顶为尾骨尖,
两侧边为骶骨结节韧带。临床上单纯出口平面狭窄少见,多同时伴有骨盆中平面
狭窄。

(２)骨盆轴与骨盆倾斜度：
１)骨盆轴：为连接骨盆各假想平面中点的曲线,又称产道轴。此轴上段向下向

后,中段向下,下段向下向前。具有一定屈度,分娩时胎儿即沿此轴娩出,助产时也应
按骨盆轴方向协助胎儿娩出。
２)骨盆倾斜度：
妇女直立时,骨盆入口平面与地平面所形成的角度,称骨盆倾斜度。一般为６０°。

若角度过大,常影响胎头衔接和娩出。
２．软产道
是由子宫下段、子宫颈、阴道及骨盆底软组织构成的弯曲管道。
(１)子宫下段的形成：子宫下段由子宫峡部形成。非孕期时长约１cm的子宫峡

部,于孕１２周后逐渐扩展成为宫腔的一部分,至孕末期子宫峡部被拉长、变薄,形成
子宫下段。临产后宫缩进一步使子宫下段拉长,达７～１０cm,构成为软产道的一部
分。由于子宫肌纤维的缩复作用,子宫上段的肌层越来越厚,子宫下段被牵拉扩张越
来越薄。由于子宫上下段的肌壁厚薄不同,在两者之间的子宫内面有一环状隆起,称
生理性缩复环。

(２)子宫颈的变化：
１)子宫颈管消失：临产前的子宫颈管长约２cm,初产妇较经产妇稍长些。临产后

的规律宫缩,牵拉子宫颈内口的子宫肌纤维及周围韧带,加之胎先露部支撑前羊水囊
呈楔状,致使子宫颈内口的肌纤维向上外扩张,子宫颈管形成漏斗形,此时子宫颈外
口改变不大,随后子宫颈管逐渐短缩直至消失,成为子宫下段的一部分。初产妇多是
子宫颈管先短缩消失,子宫颈外口后扩张;经产妇多是子宫颈管消失与子宫颈外口扩
张同时进行。
２)子宫颈口扩张：临产前,初产妇的子宫颈外口仅容一指尖,经产妇则能容纳一

指。临产后,子宫颈口扩张主要是子宫收缩及缩复向上牵引的结果。此外,胎先露部
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衔接使宫缩时前羊水不能回流,加之子宫下段的蜕膜发育不良,胎膜容易与该处蜕膜
分离而向子宫颈管突出,形成前羊水囊,以协助子宫颈口扩张。胎膜多在子宫颈口近
开全时自然破裂,破膜后,胎先露部直接压迫子宫颈,扩张子宫颈口作用进一步加强。
随着产程进展,子宫颈口开全(１０cm)时,足月妊娠胎头方能通过。

(３)骨盆底、阴道及会阴的变化：前羊水囊及胎先露部先将阴道上部撑开,破膜后
胎先露部下降直接压迫骨盆底,使软产道下段形成一个向前弯曲的长筒,前壁短后壁
长,阴道外口开向前上方,阴道黏膜皱襞展平使腔道加宽。肛提肌向下及向两侧扩
展,肌束分开,肌纤维拉长,使会阴体变薄以利胎儿通过。阴道及骨盆底的结缔组织
和肌纤维,妊娠期增生肥大,血管变粗,血运丰富,故临产后会阴可承受一定压力。但
分娩时如保护会阴不当,也易造成损伤。

(三)胎儿
胎儿能否顺利通过产道,除产力和产道因素外,还取决于胎儿大小、胎位及有无

畸形。
１．胎儿大小
在分娩过程中,胎儿大小是决定分娩难易的重要因素之一。胎儿较大致胎头径

线亦大时,或胎儿过熟时颅骨变硬,即使骨盆径线大小正常,但因胎头过大或颅骨较
硬不易变形,也可引起相对性骨盆狭窄而造成难产。因为胎头是胎体的最大部位,也
是胎儿通过产道最困难的部分。

(１)胎头颅骨：由顶骨、额骨、颞骨各两块及枕骨一块构成。颅骨间缝隙称为颅
缝,两颅缝交会处较大空隙称自门。颅缝与囟门均有软组织遮盖,使骨板有一定活动
余地,胎头具有一定的可塑性。在临产过程中,通过颅缝的轻微重叠,使头颅变形缩
小,有利于胎头的娩出。

(２)胎头径线：主要有四条：
１)双顶径为两顶骨隆突间的距离,妊娠足月时平均长度约为９．３cm。临床上常

以B型超声测此值判断胎儿大小。
２)枕额径又称前后径,为鼻根至枕骨隆突的距离,妊娠足月时平均长度约为

１１．３cm,胎头以此径衔接。
３)枕下前囟径又称小斜径,为前囟中央至枕骨隆突下方的距离,妊娠足月时平均

长度约为９．５cm,胎头俯屈后以此径通过产道。
４)枕额径又称大斜径,为颏骨下方中央至后囟顶部间的距离,妊娠足月时平均长

度约为１３．３cm。
２．胎位
枕先露时,胎头先通过产道,较臀先露易娩出,但是需查清矢状缝及前后囟,以使

确定胎位。两顶骨之间的顿缝为矢状缝,是确定胎位的重要标志。位于胎头前方由
矢状缝在冠状缝及额缝汇合而成的呈菱形的囟门为大囟门或称前囟门;位于胎头后
方由矢状缝与人字缝汇合而成的呈三角形的囟门为小囟门或称后囟门。臀先露时,
胎臀先娩出,因此,胎头周径小,阴道不能充分扩张,胎头娩出时因头颅无变形机会而
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致胎头娩出困难。肩先露时,胎体纵轴与骨盆轴垂直,足月活胎不能通过产道,对母
儿威胁极大。
３．胎儿畸形
胎儿某一部分发育异常,如脑积水、联体儿等,由于胎头或胎体过大,通过产道常

发生困难。
(四)精神心理因素
分娩对于产妇是一种强烈的应激源,分娩应激在孕妇生理和精神心理上都可以

引起巨大的应激反应。产妇精神心理因素的差异对机体内部的平衡、分娩过程产生
不同的影响。

相当数量的初产妇会听到有关分娩时感受的负面诉说,对分娩时的阵痛产生害
怕和恐惧的心理,怕出血、怕发生难产、怕胎儿性别不理想、怕胎儿有畸形、怕有生命
危险,产妇常常处于焦虑不安的精神心理状态。而且待产室的陌生和孤独环境,产房
频繁叫嚷的噪音更加重了产妇临产时的情绪紧张。产妇的这种情绪改变促使产妇神
经内分泌发生变化,交感神经兴奋,释放儿茶酚胺,血压升高、心率加快、呼吸急促、肺
内气体交换不足,一方面致使子宫缺氧导致子宫收缩乏力、宫口扩张缓慢、胎先露部
下降受阻、产程延长,产妇体力消耗过多,另一方面导致胎儿缺血、缺氧,出现胎儿窘
迫等危及胎儿生命。
三、枕先露的分娩机制

分娩机制是指胎儿先露部随骨盆各平面的不同形态,被动进行适应性转动,以其
最小径线通过产道的全过程,也就是胎儿、产道、产力矛盾交替转化统一的过程。临
床上枕先露占９５．５５％～９７．５５％,又以枕左前位最多见,故以枕左前位的分娩机制为
例,加以详细说明。

(一)衔接
胎头双顶径进入骨盆入口平面,胎头颅骨最低点接近或达到坐骨棘水平,称为衔

接(图１－１)。胎头进入骨盆入口时呈半俯屈状态,以枕额径衔接,由于枕额径大于骨
盆入口前后径,胎头矢状缝坐落在骨盆入口右斜径上,胎头枕骨在骨盆左前方。经产
妇多在分娩开始后胎头衔接,小部分初产妇可在预产期前１～２周内胎头衔接。若初
产妇已临产而胎头仍未衔接,应警惕有无头盆不称。

(二)下降
胎头沿骨盆轴前进的动作,称为下降。下降贯穿在整个分娩过程中,与其他动作

相伴随。下降动作呈间歇性,宫缩时胎头下降,间歇时胎头又稍退缩。促使胎头下降
的因素有：宫缩时通过羊水传导的压力,由胎体传至胎头;宫缩时子宫底直接压迫胎
臀;腹肌收缩使腹压增加;胎体伸直伸长。初产妇胎头下降速度较经产妇慢,系因子
宫颈扩张缓慢和软组织阻力大的缘故。临床上观察胎头下降的程度,可作为判断产
程进展的重要标志之一。胎头在下降过程中,受骨盆底的阻力发生俯屈、内旋转、仰
伸、复位及外旋转等动作。
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图１－１　衔接

(三)俯屈
当胎头以枕额径进入骨盆腔后,继续下降至骨盆底,即骨盆轴弯曲处时,处于半

俯屈状态的胎头枕部遇到肛提肌的阻力,借杠杆作用进一步俯屈,使下颏接近胸部,
变胎头衔接时的枕额周径(３４．８cm)为枕下前囟周径(３２．６cm),以适应产道的最小径
线,有利于胎头进一步下降。

(四)内旋转
胎头为适应骨盆纵轴而旋转,使其矢状缝与中骨盆及骨盆出口前后径相一致,称

内旋转。胎头于第一产程末完成内旋转动作。内旋转从中骨盆开始至骨盆出口平面
完成,使胎头适应中骨盆及骨盆出口前后径大于横径的特点,有利于胎头进一步下
降。枕先露时,胎头枕部位置最低,肛提肌收缩将胎儿枕部推向阻力小、部位宽的前
方,枕左前位的胎头向前旋转４５°,胎枕自骨盆左前方向右旋转４５°至正枕前位,后图
转至耻骨弓下方。

(五)仰伸
胎头完成内旋转后,到达阴道外口时,子宫收缩力、腹肌及膈肌收缩力继续迫使

胎头下降,而骨盆肛提肌收缩力又将胎头向前推进,两者合力使胎头沿骨盆轴下段向
下前方向转向前,胎头的枕骨下部达到耻骨联合下缘时,以耻骨弓为支点,使胎头逐
渐仰伸,胎头的顶、额、鼻、口、颏相继娩出。当胎头仰伸时,胎儿双肩径进入骨盆入口
左斜径或横径上。

(六)复位及外旋转
胎头娩出时,胎儿双肩径沿骨盆入口左斜径下降。胎头娩出后,为使胎头与胎肩

恢复成正常关系,枕部向左旋转４５°时,称为复位。胎肩在盆腔内继续下降,前(右)肩
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向前向中线转动４５°时,胎儿双肩径转成与骨盆出口前后径相一致的方向,枕部需在
外继续向左旋转４５°,以保持胎头与胎肩的垂直关系,称外旋转(图１－２)。

图１－２　复位及外旋转

(七)胎儿娩出
胎头完成外旋转后,前肩(右)在耻骨弓下娩出。继之,后肩(左)从会阴道缘娩

出。两肩娩出后,胎体及下肢随之顺利娩出。

第三节　麻醉对分娩的影响
吸入麻醉剂氧化亚氮(N２O,笑气)几乎不影响子宫收缩,对子宫胎盘循环无明显

影响。而氟烷、安氟烷、异氟烷降低子宫张力呈剂量依赖性,这些卤代物会减少宫缩
的频率,低浓度(小于０．２MAC)时对经阴分娩的子宫活动、产程和产后出血量影响很
小,临床麻醉浓度下也不增加剖宫产时的出血量。新型吸入麻醉剂地氟烷和七氟烷
对子宫的影响要比氟烷、安氟烷轻。

低浓度的布比卡因、罗哌卡因或者左旋布比卡因硬膜外腔持续输注可以产生感
觉阻滞而不阻滞运动,对宫缩和腹壁肌和膈肌收缩力没有影响,蛛网膜下隙注射小剂
量芬太尼、舒芬太尼和哌替啶对产程和分娩结果无影响。
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