
在此感謝理事長、監事長、歷屆理事長及先進，各位理監事、工作幹

部及會員們，由於承蒙各位的支持與鼓勵，第十三屆會務圓滿完成。展望

未來，我們仍需更加用心，所以期待各位的參與並合力完成後續的工作。

同時我們也要感謝學會會刊總編蘇河仰主任，這兩年的辛苦經營。每

個月的邀稿確實萬分辛勞，每個月提供一些醫學新知及重要資訊，編輯完

後還須跟時間賽跑。蘇總編在平日醫務繁忙之際，仍不忘為學會盡心盡

力，持續達兩年，所以適值大會報告之時，特別表達感謝之意。往後考量

總編工作量及會刊印行的宗旨，或許可以針對出刊頻率、每次主題、文獻

導讀及國際脈動方向作系統性的規劃，此點就期待下一屆來好好努力。

這一屆我們多辦了幾次北中南醫學新知研習，只要題目內

容設定的理想，我們會員參與的情況就會踴躍。在此也要感謝

所有會員的支持，激勵我們持續努力，而往後辦理研習活動

時，也會更費心思量，希望能為各位安排更適合的研習內容。

國際接軌及多國學術聯誼，仍是往後我們持續需要努力及加強之處。

在此也期待各為先進，協助提供平日有在聯繫的國外學者資訊，使我們

學會可以有更多元的邀請方向及學術份量。總之，學會會務能否持續進

展，有賴各為先進前輩，也能慨助一臂之力，如此也是全體會員之幸。

     

     還 是 一 句 老 話 ， 感 謝 您 ， 有 您 真 好 。 謝 謝 各 位 !

                                     徐明洸     敬上

秘書長報告 徐明洸
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理事長的話 蔡明松

敬愛的會員大家好

最近國民健康署對於產科的給付增加了孕婦產前健康照護衛教兩次，每次給付100元，

醫院在產科衛教方面所耗費的人力及時間相當多，為了這次的100元給付又增加了很多的

文書表格，所以造成醫護人員衛教上的困擾，因此學會應該朝更多的給付及更多次的衛教

方向與主管機關溝通，為大家謀更多的福利。另外，B型肝炎表面抗原的檢查，從第五次

產檢移到第一次產檢，為了B型肝炎s及e表面抗原皆陽性的孕婦有機會於第一孕期接受抗

病毒藥物的治療，希望能夠根除台灣的B型肝炎帶原者。除此之外，羊膜穿刺產前遺傳診

斷的補助從原有的2,000元提高至5,000元，並追溯到今年一月起的所有合乎羊膜穿刺適應

症的個案，表面上是提高了補助，但是對於台灣長期以來偏低的產前染色體檢查費用並沒

有幫助，因此除了超大型的羊水實驗室之外，在各個醫學中心的羊水實驗室應該大多數是

虧損的，所以應該重新成本分析，否則各個實驗室很難說服醫院增加設備或是改善實驗室

的工作環境。

今年11月7日的台日韓周產期醫學會在日本福岡的豪斯登堡舉行，感謝參與這次會議的

所有醫師及家屬共19人，誠如日本理事長在庶務會議上所言，台日韓是亞洲醫學最相近而

且最重要的國家，透過三方的交流，除了可以獲得醫學新知之外，對於三方的友誼將更加

緊密，希望未來多鼓勵年輕一代的醫師參與台日韓的會議，讓這種會議能夠持續下去。為

了本會將主辦2016年亞太周產期醫學會，感謝韓國理事長欣然同意將原本明年在台灣舉行

的台日韓會議，改為2015年7月4日在韓國首爾舉行，希望大家明年預留時間共襄

盛舉。另外同一時間感謝由長庚謝燦堂副院長帶領7位勇士至孟加拉參加亞太周

產期醫學會，平安歸來並完成任務，並且恭喜台大李建南教授將於2016年之

後接任亞太周產期醫學會理事長。

最後，希望大家踴躍參加今年12月14日於台大醫學院舉辦的年會及理

監事改選，這次邀請幾位國際知名的學者做特別演講，相信對大家在周

產期臨床照護業務上會有所幫助。

理事長的話
1

秘書長報告

文獻導讀
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懷孕婦女應力性尿失禁
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周產期流感防治新模式

子癲前症的早期篩檢與預防

X染色體脆折症

學術活動訊息

高危險妊娠



新 境 界

台灣周產期醫學會訊二一七期

周 

產 

醫 

學
217

2

周產期流感防治新模式
馬偕兒童醫院一般兒科主任 邱南昌醫師

十月起就又到了流行性感冒疫苗開始施

打的時間，今年的流感公費疫苗施打對象

（表），除了包括往年就包含的對象，還加

入了50至64歲具高風險慢性病患，以及和婦

兒科息息相關的孕婦！所以想用懷孕當藉

口，不施打流感疫苗的醫事防疫人員，反而

變成具雙重身分的首選對象。當然所以這樣

的改變有其道理，簡單講就是要保護這群危

險性最高的人。

流感是由流感病毒所引起之急性呼吸道疾

病，每年全世界10~20%的人口會得到流感，

在高風險族群，可能造成併發症以及死亡。

2009年H1N1流感大流行美國研究發現，孕婦

雖占美國總人口的1%，但是孕婦的感染人數

卻占了總感染人數的5%1，可見婦產科不能

忽視流感對母胎健康的破壞力。

懷孕婦女感染流感易併發重症及影響

胎兒健康

婦女懷孕期間，免疫力的改變及生理機能

的變化，心肺功能的負擔明顯增加，而增加

孕婦感染流感及併發重症的風險。研究發現

孕婦染流感發生急性心肺疾病、住院率及死

亡率比一般婦女風險高，而愈到懷孕末期其

相對危險性愈高。2-4

孕婦感染流感可能會增加胎兒發生先天性

異常，如唇顎裂、神經管缺陷、心肌缺損等

胎兒先天性成長異常的問題。除此之外，可

能對胎兒健康的影響包括增加早產、流產、

低出生體重兒及死胎發生的風險。5-10

對孩子除了身體上的影響，甚至最近一篇

美國醫學會雜誌精神病學新的研究發現，流

感與患躁鬱症可能有直接的關係。研究人員

統計1960年代出生的民眾，發現母親在懷孕

期間感染流感，孩子將來可能有百分之三至

四的機會罹患躁鬱症，和一般人比較，風險

增加了4倍，原因可能與發炎反應有關。11

小於6個月的嬰幼兒在所有感染流感的

兒童中有較高的住院率及死亡率 

流感最容易感染的兩大族群是老人家與幼

童，嬰幼兒雖然相對暴露於流感的機會比較

大孩童小，但若感染流感，更容易併發下呼

吸道感染引發肺炎、住院、中耳炎及氣喘，

同時侵犯其他組織器官，嚴重併發神經腦病

變。統計美國2003~2004年孩童流感併發死亡

的年齡分佈，以小於6個月最高，但6個月以

下卻因為無法引發適當免疫反應而不能接種

疫苗。2,12-15既然小於6個月的嬰幼兒及懷孕的

婦女，是得到流感的高危險族群！我們如何

避免讓家中的懷孕婦女與新生寶寶感染流感

呢？
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懷孕婦女接種流感疫苗保護母體及6個

月以下的新生嬰幼兒

臨床研究証實孕婦接種流感疫苗，可以將

抗體傳給新生兒，有效降低6個月以下嬰幼兒

63%的感染機率，同時降低早產、低出生體

重兒的發生率及嬰幼兒住院率；特別的是，

新生兒可以由母乳持續得到免疫保護。16-22

有鑒於此，2012年世界衛生組織(WHO)提

出聲明，流感流行期間任何妊娠期孕婦應該

接種三價流感疫苗。23美國婦產科醫學會委員

在2010年也就已經說，懷孕婦女接種流感疫

苗是預防流感最有效的方法，是產前照護感

染防治重要策略15。今年我國疾病管制署預防

接種委員會也因此決議將孕婦納入今年流感

疫苗公費接種對象。這些都是因為孕婦是流

感主要的侵襲對象，孕婦染流感易對胎兒及

新生幼兒造成明顯的健康威脅。

推動公衛政策建立雙重包覆擴大群體

免疫

提升孕婦接種流感疫苗的比例仍有需要多

方面的努力。在公衛政策推動的同時，婦產

科及臨床單位醫護人員已成為推動衛生政策

的管道及重要幫手。婦產專科醫護人員應將

流感疫苗接種納入常規的醫療照護中，同時

於孕產照護時正確的傳達訊息，讓孕婦及家

人對流感的嚴重性、疫苗接種的重要性及疫

苗安全性能有所了解。24,25

成人接種流感疫苗免疫保護力可達到

70~90%，為達到盡可能防疫無缺口的保護，

流感流行期間，孕婦可於產前接種流感疫

苗，降低自己感染風險及保護胎兒。若是孕

婦對接種流感疫苗仍有疑慮，建議先生及

家人接種流感疫苗，形成產前防護(Prenatal 

cocooning)，至少降低孕婦染流感風險而避免

胎兒健康受影響。

產後四週內是染流感的危險因子26，加上

小於6個月的嬰幼兒，感染流感有較高的住院

率及死亡率，但因為6個月以下嬰幼兒無法引

發適當免疫反應而不能接種疫苗，所以臨床

上也建議未接種疫苗的產後媽媽及其他家人

於媽媽生產後、離院前接種流感疫苗形成產

後防護(Postpartum cocooning)，降低新生幼兒

感染流感風險。臨床研究，產後媽媽及家庭

成員接種流感疫苗，可以有效的降低嬰幼兒

發燒、類流感、看病及服用抗生素的發生機

會。27,28

流感疫苗的安全性與有效性已被證實

根據台灣在2009~2010年H1N1流感大流行

時的資料顯示，14,474名接種H1N1流感疫苗
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的孕婦，自然流產的發生率為2.3% (95% CI, 

1.4~3.8%)，而同時期未接種H1N1流感疫苗

的孕婦，其自然流產發生率則為12.8% (95% 

CI, 12.8~12.9%)。29顯示接種疫苗者，明顯降

低了流產的發生率。在該年有26件申請H1N1

流感疫苗受害救濟案件受理並接受審議，僅1

件判定發生的過敏性血管炎無法排除與預防

接種的相關性，但疫苗與流產無關；其餘皆

判斷與疫苗無關。有8件因胚胎或胎兒送檢，

而得到檢驗補助。不只國內有此些資料，其

他國家也有不少類似報告。

結論

為了孕婦及我們的下一代，別忘了提醒孕

婦接種流感疫苗！
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X染色體脆折症
創源醫學主管 洪逸儒醫師

X染色體脆折症，是最常見的一種遺傳性

智能障礙疾病，由於患者X染色體長臂末端會

有脆弱的斷點、且呈現斷裂的現象，因此而

被命名。

X染色體脆折症的影響

罹病者平均IQ40，低於唐氏症平均IQ50，

還有程度不同的外觀異常，以及情緒不穩、

語言遲緩、注意力不集中、過動、自閉、不

善與人接觸等問題。由於一般個案外觀特徵

並不明顯，相對增加臨床診斷困難，加上帶

因之女性臨床上極少出現症狀，導致不易發

現家族史，進而使得此症在家族中常會重覆

出現。據美國X染色體脆折症基金會(National 

Fragile X Foundation)資料，女性帶因者的寶

寶因遺傳X染色體脆折症而導致智能障礙的機

率可高達50%。

X染色體脆折症基因型

X染色體脆折症在分子遺傳學上的致病原

因，是由於X染色體FMR1基因片段上CGG

重複片段不正常重複造成。這些突變依照

CGG重複次數分成四類：正常型（CGG重複

次數少於45次）、中間型（CGG重複次數介

於45~54次）、準突變（CGG重複次數介於

55~200次）、全突變（CGG重複次數超過200

次）（表一）[1]。全突變患者的FMR1基因上

大片段的CGG重複次數會造成甲基化而關閉

FMR1基因的遺傳信息，進而影響神經樹突系

統中減少FMRP蛋白質的轉錄與轉譯。

男性的全突變患者會明顯表現出臨床病

徵；女性的全突變患者會根據X染色體不活化

程度而表現出不同嚴重程度的臨床徵狀，甚

或無徵狀。

X染色體脆折症帶因率

X染色體脆折症的遺傳模式非常特殊，女

性攜帶者會經由有絲分裂而將CGG片段擴增

遺傳給子代，因此帶有準突變的女性外表可

能沒有異常的臨床特徵也沒有家族史，但卻

會造成子代出現全突變患者。

美國地區X染色體脆折症的帶因率，有智

能障礙家族史的族群帶因率為1/86，而完全

無任何家族史或危險因子族群的帶因率為

1/257。除此之外，X染色體脆折症的準突變

患者也發現與卵巢早衰以及震顫症/共濟失調

綜和症之間有高度相關性。根據研究發現，

這些準突變的FMR1 mRNA會在白血球與神

經元細胞中大量表現而致病[1]。中間型的帶因

者，雖不會由於遺傳擴增而造成子代出現全

突變，但可能會造成孫子那一輩，或者更遠

的子代發生X染色體脆折症。

X染色體脆折症的篩檢與診斷

X染色體脆折症目前尚無法治癒，只能透

過特殊療育法獲得改善，但對家庭成員都是

需要長期面臨的挑戰。「X染色體脆折症篩

檢」可檢測受檢者是否為帶因者，以及瞭解

表一

母親突變型可能經由遺傳擴增造成全突變

母親突變

程度分類	
母親CGG重複次數	 子代發生全突變百分比(%)

正常型	 <45	 0

中間型	 45~54	 0

前突變	 55~59	 <2

	 60~69	 2

	 70~79	 32

	 80~89	 74

	 90~99	 94

	 100~200	 98

全突變	 >200
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下一代為X染色體脆折症患者之風險。在懷孕

16~20週時進行羊膜穿刺檢查，可確認胎兒是

否遺傳到異常的X染色體。

目前國內已有多家醫療院所已將X染色體

脆折症篩檢納入產前檢查項目，希望藉由現

代醫學進步的產前篩檢，提供給孕婦充分的

資訊，以了解胎兒的狀態，快樂地迎接一個

健康的新生命。

X染色體脆折症可透過絨毛膜取樣以及羊

膜穿刺術來進行精確的診斷。檢測樣品中的

CGG片段的不正常擴張與甲基化可以合併

PCR與南方墨點法來確定。

絨毛膜取樣檢體的甲基化結果應該讓患者

知道，如果結果不清楚則須更進一步安排羊

膜穿刺術確認。胎兒的性別在取樣時是必須

知道的資訊，可以幫助雙親與醫師評估表型

的嚴重程度，若為女性胎兒則病徵較溫和。

無論是全突變或是帶因的孕婦都建議應

該接受產前檢測；而對於中間型的孕婦要提

出相關建議是相對困難的，必須依照個體狀

態評估。一方面，產前診斷提供不穩定基因

的訊息以及下一代的潛在健康風險。另一方

面，也提供檢測出為中間型的孕婦，確診下

一代沒有擴增為全突變的風險。

誰應該接受篩檢

根據美國醫學遺傳學院與美國婦產科學會

的指導原則，表二[2]所述之族群皆建議接受X

染色體脆折症篩檢。

沒有上述家族病史的婦女也應該將X染色

體脆折症篩檢納入產前檢測項目是有原因

的。首先，X染色體脆折症和唐氏症一樣都

會造成患者與家庭的嚴重不良影響；而且X

染色體脆折症的發生率並不低於現行已推行

篩檢的基因異常疾病（例如脊隨性肌肉萎縮

症）；近期的研究報告也指出，大多數的專

業遺傳諮詢人員都支持產前進行X染色體脆折

症篩檢。

產前X染色體脆折症篩檢提供了兩個作

用：1. 讓患者做生殖決定並讓他們更加了解

自己的健康信息。2. 提供準確的產前診斷，

讓父母決定是否繼續妊娠。已經育有X染色體

脆折症孩子的父母也希望能夠提早診斷，讓

他們能盡早決定生育計畫；而女性早期得知

自己為X染色體脆折症帶因的風險，也可以提

早進行人工生殖計畫。諸多文獻也指出，無

論有沒有家族史的婦女都進行產前檢測，此

項花費相較於養育一個X染色體脆折症的孩子

是符合經濟效益的。

參考文獻

1. Tassone F, Hagerman RJ, Garcia-Arocena D, et al. Intranuclear 

inclusion in neural cells with permutation alleles in fragile X associated 

tremor/ataxia syndrome. J Med Genet. 2004;41:e43.

2. Gutiérrez,  Jul ie  F. ,  Komal  Bajaj ,  and Susan D.  Klugman. 

"Prenatal Screening for Fragile X: Carriers, Controversies, and 

Counseling." Reviews in obstetrics and gynecology 6.1 (2013): e1.

表二

誰應該接受篩檢？

有右欄列出之家族疾病史的族	 X染色體脆折或是與X染色

群，應該篩檢	 體脆折症相關疾病

	 不明原因的智能發展遲緩

	 或智能障礙

	 自閉症

	 小於40歲發生不明原因的

	 卵巢功能退化

對男性而言，出現右列兩項皆	 小腦失調震顫症

應篩檢	

	 認知功能障礙

對女性而言，建議無論是否有家族疾病史都應接受X染色

體脆折症篩檢

資料來源： Gutiérrez et al " Reviews in obstetrics and gynecology 6.1 
(2013)
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子癲前症的早期篩檢與預防
三軍總醫院澎湖分院婦產科／三軍總醫院婦產部 劉勇良醫師

壢新醫院婦產科 任士熙醫師、陳達昌主任

子癲前症的診斷為一個平常血壓正常

的婦女，在懷孕 2 0週後，出現血壓大於

140×90mmHg且合併有蛋白尿大於300mg/mL

的現象。子癲前症在台灣發生率約2~5%。

子癲前症分為34週以前產生症狀的早發型子

癲前症與34週以後產生症狀的晚發型子癲前

症。兩者的病生理因素並不完全相同。早發

型子癲前症與滋養層細胞分化缺損與胎盤缺

氧有關。而晚發型子癲前症多與孕婦本身可

能影響內皮細胞完整性的疾病或情況有關。

此疾病是眾多產科併發症造成孕婦與胎兒罹

病主因之一。另外，在初產婦並無法有效地

藉由孕婦的病史與危險因子來有效的預測其

發生子癲前症的產生。因此本篇文章主要焦

點放在如何有效的做子癲前症的早期篩檢與

風險評估。

子癲前症篩檢方式

目前對於子癲前症的篩檢，並沒有單一的

篩檢方式可以有足夠的特異性與敏感性以符合

臨床需求。如同早期染色體異常篩檢，需要多

個參數結合的方式以達到較佳的篩檢率。

孕婦特徵因子(Maternal factors)

以子癲前症的病史來推論，對於經產婦

而言，有較佳的預測值；但其對於初產婦而

言，有其應用的限制性。

平均動脈壓(Mean arterial pressure)

平均動脈壓的算法= (收縮壓+ 2×舒張

壓)/3。研究指出：對於低風險的孕婦在第一

或第二孕期，平均動脈壓比單獨以收縮壓或

縮張壓有較佳的子癲前症的預測值；而高風

險的孕婦在第13到20週則以縮張壓有較佳的

子癲前症的預測值。進一步的研究指出：若

單胞胎在11及13+6週的期間，結合孕婦危險

因子及平均動脈壓，相對於單一以孕婦危險

因子或平均動脈壓的方式有較佳的子癲前症

的預測值，約可預測62.5%子癲前症的孕婦。

此種結合孕婦危險因子及平均動脈壓式是以

後所發展篩檢子癲前症的基礎。

超音波指標參數(Ultrasound parameters)

胎盤不正常形成，會造成子宮胎盤循環的

阻力上升，是子癲前症的病生理因素之一。

藉由都卜勒超音波(Doppler ultrasound)分析

子宮動脈血流波形已被廣泛的研究。當子

宮胎盤循環的阻力上升時，可藉由超音波觀

察到子宮動脈波形在舒張期出現勾狀波型(a 

diatolic notch)或子宮動脈脈動指數(pulsatility 

index, PI)上升的現象。在2008年統合分析

(Meta-analysis)研究指出：在第二孕期的低危

險性孕婦，藉由子宮動脈血流阻力上升(PI)來

預測重度子癲前症有78%的敏感度與95%的特

異度。另外在2014年統合分析(Meta-analysis)

研究指出：在第一孕期，藉由子宮動脈血

流研究去預測子癲前症有26.4%的敏感度與

93.4%的特異度。

生物標記(Biomarkers)

※胎盤功能相關的生物標記包括：

pregnancy-associated plasma protein A (PAPP-A)

和plasma protein 13 (PP-13)，此兩蛋白質在即

將發生子癲前症的孕婦中會下降。PAPP-A

是由合體滋養細胞(syncytiotrophoblast)所來

的蛋白質水解，藉由透過作用在類胰島素生

長因子(insulin-like growth factors)來影響胎

盤形成過程。PP-13也是來自於合體滋養細

胞(syncytiotrophoblast)，藉由影響母親動脈

重塑(maternal artery remodelling)與胎盤著床

(placental implantation)過程。 

※Cysta t in  C為腎功能相關的標記，當

腎絲球過濾率下降時，此生物標記會上

升。Cathepsins為一種半胱胺酸蛋白水解
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(cysteine  proteases)，對於正常滋養母細胞侵

入(trophoblastic invasion)的過程很重要，而

cystatin C則為其抑制劑。Cathepsins與cystatin 

C都會表現在蛻膜層的巨噬細胞 (decidaul 

macrophages)與滋養母細胞上。在第一孕期，

其血清中的cystatin C上升與之後產生子癲前

症有其相關性。

※Pentraxin 3 (PTX3)為一種發炎標記，在

已產生子癲前症的發炎反應中，會造成PTX3

的上升。在正常懷孕時，PTX3的數值會隨著

週數上升而增加。在早發型子癲前症可見有

較高PTX3數值，而此現象並不會在晚發型子

癲前症或妊娠高血壓出現。

※血管生成因子(angiogenic agents)包括胎

盤生長因子(placental growth factor, PIGF)與

血管內皮生長因子(vascular endothelial growth 

factor, VEGF)，PIGF在可能形成子癲前症的

病人其值會下降。抗血管生成因子，soluble 

fms-like tyrosine kinase-1 (sFlt-1)，會與此兩血

管生成因子結合，進而限制他們與血管內皮

的作用。評估sFlt-1在第一孕期對預測子癲前

症的幫助並不大。然而，sFlt-1會與另一個抗

血管生成因子，soluble endoglin (sEng)，產生

協同作用。而在第一孕期的後期，sEng的減

少與子癲前症有相關性。

※Inhibin A與activin A為來自胎盤的蛋白

質，屬於transforming growth factor (TGF-β)

的家族。此兩蛋白質若在十四週前上升與子

癲前症有其相關性。

※孕婦周邊血中游離胎兒DNA (cell-free 

fetal DNA)在染色體非整倍體檢測中，已建立

其重要角色。目前有研究指出：在正常懷孕

時，隨著周數的增加，其孕婦周邊血中游離

胎兒DNA會逐漸上升；而在子癲前症，孕婦

周邊血中游離胎兒DNA，其值會更高。

※孕婦內皮細胞的功能障礙 ( M a t e r n a l 

endothelial dysfunction)，是子癲前症的一個特

徵，會造成與此疾病相關的生物標記產生增

加。Neutrophil gelatinase-associated lipocalin 

(NGAL)為一在嗜中性球顆粒顆粒所發現的醣

蛋白(glycoprotein)；在早發型或晚發型子癲前

症的第一孕期，其值會上升。P-selectin為內

皮細胞與活化的血小板會表現的一個細胞表

面的沾粘分子。在子癲前症中，血小板會活

化，而P-selectin在子癲前症或在其第一孕期

會上升。

多參數檢驗(Multiparametric tests)

英國倫敦的胎兒基金會(Fetal Medicine 

Foundation)在第一孕期時，藉由孕婦特徵因

子、平均動脈壓、PAPP-A、 PIGF及子宮動

脈脈動血流參數等多參數檢驗的方式來偵測

早發型子癲前症。在7797婦女中，偵測率

在早發型子癲前症約93.1%，其偽陽性率約

5%。另外如果在第一孕期時，藉由孕婦特

徵因子、子宮動脈脈動血流參數、平均動脈

壓、PAPP-A等多參數檢驗的方式來偵測早發

型子癲前症，偵測率約83.8%，其偽陽性率約

5%。如果使用對的參數，藉由結合較多參數

的檢驗，則會有較高的偵測率。

預防對於子癲前症高風險婦女，在第一孕

期十二週之後，開始給予低劑量的aspirin(每

天口服60 to 150mg)，可降低子癲前症，早產

及胎兒生長遲滯等風險及可能對降低周產期

死亡率有幫助。

結論子癲前症是眾多產科併發症造成孕婦

與胎兒罹病主因之一。對於高危險群婦女，

在十二週之後，給予低劑量的aspirin (60 to 

150mg)，對於降低子癲前症，早產及胎兒生

長遲滯等風險有幫助。
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懷孕婦女應力性尿失禁
三軍總醫院婦產部 楊大緯醫師／張正昌醫師

應力性尿失禁(SUI)是病人抱怨打噴嚏、咳

嗽或需要腹部使力之活動時造成的不自主的

尿液滲漏失，是懷孕婦女尿失禁中最常見的

種類。對將近54.3%懷孕婦女的生活品質有影

響，其中包含日常活動、外出旅行、社交關係

甚至是情緒1。研究顯示，尿失禁懷孕婦女，

相對於那些沒有尿失禁的懷孕婦女而言，在懷

孕期間有較差的生活品質，以及尿失禁懷孕婦

女的生活品質，隨著妊娠年齡的增加直到生產

這段期間會越來越差。懷孕期間，有急迫性尿

失禁(urge incontinence)或混合性尿失禁(mixed 

type incontinence)的懷孕婦女，相對於只有應

力性尿失禁(SUI)的懷孕婦女而言其生活品質

更差，甚至限制了其日常活動、社交以及個人

情緒常使孕婦覺得困窘，明顯的顯示應力性尿

失禁的確帶來生活方式上的一些限制。根據

van Brummen等人的研究顯示，下泌尿道症狀

所帶來的困擾最常發生在懷孕36週，並且常持

續到懷孕後一年2。另外可以發現應力性尿失

禁好發在年紀較大的母親這族群，下泌尿道症

候群的出現常發生在懷孕12週，以上兩點被視

為產後第一年下泌尿道症狀是否會出現的預測

因子。根據這個研究，未進入產程的剖腹產對

於產後第一年討人厭的下泌尿道症候群似乎有

保護效果，但需要更多的研究來證實。

Mascarenhas等人提到尿失禁對於社交關係

有負面影響，特別是妨礙到性關係3。Dolan這

位學者也發現尿失禁會阻礙性關係[2]。雖然應

力性尿失禁的嚴重程度隨著第一孕期到第三孕

期的進展以及懷孕36週期間不斷增加，16.9%

懷孕婦女被提到有著中等到嚴重程度不等的討

人厭的急迫性尿失禁4。但是，懷孕婦女的生

活品質卻被發現只受到尿失禁輕微影響。這有

可能是因為尿失禁症狀並不嚴重。懷孕婦女傾

向於認為尿失禁只是懷孕普遍帶來的不適，以

及在產後期間分娩後的結果5。另一個懷孕相

關尿失禁所帶來的重要影響，是造成產後期間

或是日後生活永久性尿失禁的風險增加。許多

研究指出懷孕期間尿失禁懷孕婦女，相對於懷

孕期間沒有尿失禁的懷孕婦女而言，有較高風

險發生產後尿失禁6。

懷孕期間應力性尿失禁的病生理學

骨盆腔底肌肉無力造成膀胱頸與尿道的可

動性增加，導致尿道括約肌功能不全7。當懷

孕婦女咳嗽、打噴嚏、大笑，或走動時，腹腔

內的壓力會增加，而這股壓力會傳達到膀胱。

當膀胱內的壓力大於尿道關閉時的內部壓力且

合併尿道括約肌無力時，結果便是應力性尿失

禁。懷孕是年輕婦女應力性尿失禁的主要危險

因子之一8。針對懷孕婦女應力性尿失禁的研

究發現，相對於沒有尿失禁的懷孕婦女而言，

尿失禁懷孕婦女的骨盆腔底肌肉力量有顯著下

降9。此外，相對於沒有懷孕的婦女而言，懷

孕婦女有顯著較高的應力性尿失禁盛行率10。

懷孕可能也與骨盆腔底肌肉力量減弱有關，進

而導致應力性尿失禁。然而，造成懷孕相關應

力性尿失禁的真正原因仍舊不清楚。根據下列

機轉，懷孕期間在病生理學上的改變可能導致

骨盆腔底肌肉減弱與懷孕婦女進展至應力性尿

失禁。

1.�母親體重、子宮，以及胎兒對骨盆腔底

肌肉所造成之傷害

懷孕期間體重上升可能造成施加在骨盆腔

底肌肉與膀胱上的壓力增加，進一步可能導
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致尿道可動性更為增加11。此外，體重過重可

能損害膀胱與尿道的神經支配與血流供應12。

幾項研究發現肥胖與應力性尿失禁之間的關

聯性。Zhu et al.提到應力性尿失禁的風險隨

著逐漸上升的產前身體質量指數而增加[odds 

ratio(OR = 1.037)]13。Liang et al. [25]提到懷孕前

身體質量指數大於30kg/m2的婦女，在懷孕期

間得到應力性尿失禁的風險會增加14。Glazener 

et al.發現懷孕期間發生第一次尿失禁的婦女，

其身體質量指數大於25kg/m2 [OR 1.68, 95% 

confidence interval (CI) 1.12–2.43] 15。逐漸上升

的母親體重與尿路動力學評估期間逐漸上升的

腹腔內壓力有關16。此外，逐漸上升的身體質

量指數不只與尿失禁有關，也與骨盆腔器官脫

垂有關。他們也發現相對於沒有骨盆腔器官脫

垂的女性而言，有骨盆腔器官脫垂的女性較常

罹患尿失禁。骨盆腔底肌肉無力被發現較常出

現在有骨盆腔器官脫垂的女性17。懷孕前肥胖

或是身體質量指數高是一個潛在的可修正的應

力性尿失禁危險因子；減重可能是個有效的治

療選項。透過行為改變帶來的體重下降可以顯

著地改善應力性尿失禁18。

逐漸變大的子宮與胎兒施加壓力在骨盆腔

底肌肉上，致使懷孕期間骨盆腔底肌肉承受慢

性壓力，最後導致骨盆腔底肌肉無力。括約肌

的力量以及它對於骨盆腔底肌肉的支持功能因

此受到危及19。此外，多次懷孕會造成骨盆腔

底肌肉力量減弱，從妊娠年齡20週起並且持續

到產後至少六週20。Hilde et al.在一項包括300

位妊娠年齡18到22週未產婦的交叉地方性研究

顯示，沒有尿失禁的懷孕婦女比起尿失禁懷孕

婦女有顯著較強的骨盆腔底肌肉力量與忍耐力

(p=0.003 and p=0.01, respectively)21。胎兒出生

前相關問題與分娩可能損傷會陰神經、尾側提

肛肌、骨盆腔器官筋膜性支持，以及內、外肛

門括約肌22。以上損傷使得骨盆腔底肌肉力量

減弱，並且可能造成膀胱頸與尿道的可動性增

加，以及造成尿道膀胱接合處的可動性增加

23。Wijma et al.發現膀胱頸可動性從懷孕早期

直到生產前不斷增加24。Jundt et al.發現應力性

尿失禁懷孕婦女比起沒有尿失禁的懷孕婦女，

其膀胱頸可動性較大25。

2.懷孕期間膠原蛋白的改變

膠原蛋白的改變包括抗張特性與數量上的

改變。抗張特性的改變造成骨盆腔底肌肉的

功能性支持減弱，同時總體膠原蛋白含量的

減少可能導致關節鬆弛與骨盆韌帶拉長26。幾

項研究曾經提到應力性尿失禁婦女體內的總

體膠原蛋白含量減少27。Keane et al.顯示應力

性尿失禁未產婦女，相對沒有尿失禁的懷孕婦

女而言，體內組織的總體膠原蛋白含量較少

(p<0.0001)。他們也推斷這些懷孕婦女應力性

尿失禁的病因似乎與膠原蛋白在質與量上面的

減少有關23。

3.懷孕期間荷爾蒙的改變

懷孕期間鬆弛素與黃體激素濃度的改變可

能在應力性尿失禁的進展上扮演一個重要角

色。鬆弛素，在懷孕期間維持排尿自制這件事

情上扮演一個重要角色，可以刺激下泌尿道中

的組織生長並且增加尿道內壓力。在妊娠年齡

10到14週時，鬆弛素的濃度會有顯著增加並且

達到尖峰，隨後在懷孕第17到24週時下降到一

個大約是尖峰值一半的穩定濃度，進一步導致

尿道上皮的生長減少28。這有可能造成尿道內

的壓力降低。因此，當應力性尿失禁懷孕婦女

到了懷孕後期，相對於沒有尿失禁的懷孕婦女

而言，有較低的尿道內壓力與鬆弛素濃度時，

便與第二及第三孕期間較高的應力性尿失禁盛

行率產生關聯29。

懷孕期間黃體激素的濃度從8週時的24ng/

mL增加到36週時的150ng/mL30。黃體激素的增

加可能使得泌尿系統內的平滑肌放鬆，導致輸
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尿管、膀胱頸，以及尿道的張力下降31。在幾

乎所有懷孕期間經歷過應力性尿失禁的懷孕婦

女身上，都觀察到尿道壓力參數變化曲線低於

平均值以及尿道內的壓力傳導出現缺陷。這些

觀察暗示著尿道括約肌機轉中與生俱來的弱點

在應力性尿失禁病因上扮演一個關鍵的角色。

然而，懷孕期間荷爾蒙濃度的轉變與尿道壓力

曲線的量測無關30。

4.子宮的擴張與胎重的增加

子宮的擴張與隨著妊娠年齡增加的胎兒體

重是孕期尿失禁的兩個主要因子，也是特別在

第三孕期 影響到尿失禁的機轉。它們對膀胱

施加直接的壓力，可能造成膀胱頸位置改變，

並且減少膀胱容量，導致膀胱壓力超過尿道內

的壓力32，這會導致漏尿。

總而言之，一般遇到的產前生理上的改

變，像是整個懷孕期間逐漸長大的子宮與胎重

對骨盆腔底肌肉施加的壓力不斷增加，連同懷

孕相關荷爾蒙包括黃體激素、雌激素，以及鬆

弛素的改變，可能造成骨盆腔底肌肉的力量、

支撐，以及括約性功能減損。骨盆腔底肌肉無

力造成膀胱頸與尿道的可動性，導致尿道括

約肌功能不全。因此，當腹腔內的壓力隨著

咳嗽、打噴嚏、大笑，或走動而增加時，膀胱

內的壓力就會變得比尿道關閉後的內部壓力要

高，尿道括約肌便不足以強壯到可以維持尿道

關閉。結果便是漏尿。應力性尿失禁在懷孕與

產後期間十分常見。生產過後，應力性尿失禁

的症狀在大部分的案例中都會緩解33。產後恢

復過程可能需要一些時間34，但在一定百分比

的婦女中，應力性尿失禁可能在接下來的人生

階段中持續。在初產婦女中，應力性尿失禁的

症狀傾向在產後三個月內緩解35。

儘管與懷孕之間的相關性明確，應力性尿

失禁的機轉仍舊不明。同樣地，懷孕期間進展

至應力性尿失禁的病生理學沒有被清楚地了

解。然而，直至目前為止，應力性尿失禁被認

為是由懷孕期間荷爾蒙與結構上的改變所造成

36,37。懷孕過後，大部分婦女的荷爾蒙濃度回

復到產前水平，同時施加在膀胱與骨盆腔底肌

肉的，來自增大子宮的壓力，也得到緩解。產

後應力性尿失禁的緩解也許可以被解釋成，懷

孕相關的荷爾蒙與代謝上的改變，以及經陰道

分娩後創傷部位的自發性癒合，這兩者得到解

決所致38。這股代償可能來自於扮演尿道支持

角色的骨盆腔底肌肉，而且可能透過骨盆腔底

訓練得到幫助38。產後期間婦女骨盆腔底肌肉

力量的改善顯示了懷孕，以及它在荷爾蒙與結

構上的效應，是懷孕期間尿失禁非常重要的危

險因子39。

結論

懷孕婦女最常見的尿失禁種類是應力性尿

失禁，盛行率的範圍從18.6%到75%40-42，隨著

妊娠婦女的年齡逐漸增加。懷孕期間逐漸增大

的子宮與胎重所施加在骨盆腔底肌肉上的壓力

與日俱增，連同懷孕相關荷爾蒙的改變，可能

造成骨盆腔底肌肉的力量、支持性，與括約性

功能減弱。骨盆腔底肌肉的無力造成膀胱頸與

尿道的可動性，導致尿道括約肌的功能不全。

因此，當腹腔內的壓力增加，膀胱內的壓力會

變得比尿道關閉後的內部壓力要高，尿道括約

肌便不足以強壯到可以維持尿道關閉，導致漏

尿。針對懷孕期間應力性尿失禁，骨盆腔底肌

肉運動是一項有效的治療，沒有明顯的副作

用。當尿失禁懷孕婦女適當地施行骨盆腔底肌

肉運動時，排尿自制是可以獲得改善的。
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妊娠性糖尿病飲食 三軍總醫院 林晏如營養師

妊娠性糖尿病(GDM)是懷孕期間常見的疾病，

盛行率根據不同的地區調查，在各國發生率1至

14%，而台灣根據2005年調查為2.03%。研究證

實飲食修正有助GDM血糖控制，因此營養諮詢為

GDM必備治療之一。

GDM與營養相關因素為肥胖、孕期體重增加過

多和不適當飲食有關。飲食調查發現與懷孕初期

沒有控制高熱量密度點心和高升糖指數水果攝取

飲食型態與GDM有關。也有調查發現攝取高脂飲

食、高飽和脂肪酸和低多元不飽和脂肪酸飲食、

高升糖指數飲食（Glycemic index，簡稱GI）、過多

紅肉以及甜食導致體重增加導致胰島素阻抗增加

GDM發生風險。得舒飲食（Dietary Approaches to 

Stop Hypertension，簡稱DASH）為富含高纖、高

鈣、高鎂、低脂和低鹽飲食型態，Asemi等研究32

個24到28週懷孕婦女隨機給與四星期DASH飲食或

一般GDM飲食，結果發現DASH飲食較一般飲食

更能改善空腹血糖和胰島素地中海飲食為公認最

佳飲食型態，一個調查21,376名護士健康研究，發

現攝取地中海飲食型態，有較低GDM發生率。

GDM營養目標根據美國和加拿大營養師協會對

GDM建議給與適當營養提供懷孕期體重增加熱量

需求，維持血糖正常，避免酮體發生。飲食建議

如下：

一、熱量

熱量限制可能治療過重和肥胖的GDM，減

少30%國人膳食營養素參考建議量（Die ta ry 

reference index，簡稱DRIs）熱量需求，可減

緩體重增加，若再將碳水化合物比例降低佔

熱量40%，證實可改善母體血糖。根據2014年

UpToDate敘述一般孕婦一天通常熱量需求1,800到

2,500大卡，GDM孕婦體重在正常範圍，每公斤30

大卡，體位過重，每公斤22到25大卡，當GDM孕

婦屬罹病性肥胖時，以實際體重估算每公斤給與

12到14大卡，但GDM孕婦體重過輕時，每公斤給

與40大卡幫助增加體重。

二、碳水化合物攝取

一般人碳水化合物建議佔熱量50~60%，而

GDM孕婦應更降低，但不可以低於熱量40%，美

國加拿大營養協會建議碳水化合物一天不低於175

公克，此外碳水化合物分配也很重要避免餐後高

血糖，低GI飲食有益改善餐後血糖控制。

三、蛋白質

建議不超過熱量20%，正餐或和點心應富含蛋

白質，緩和血糖和增加飽足感和熱量。

四、脂肪

佔熱量40%，其中飽和脂肪酸＜7%，研究發現

增加多元和單元不飽和脂肪酸，可以降低GDM發

病風險，動物實驗發現多元不飽和脂肪酸改善胰

島素阻抗。此外GDM病人常伴有高脂血症風險，

建議盡量減少飽和脂肪酸攝取。

五、膳食纖維

膳食纖維分為可溶性和不可溶性纖維，可改善

胰島素敏感性，減少GDM發生，每天建議量應

不低於30公克，研究發現每天增加10克纖維減少

26%GDM發生。

六、維生素和礦物質

目前研究並未證實維生素和礦物質增加對GDM

可改善血糖，因此GDM孕婦與普通孕婦在維生素

和礦物質需要量方面相同，符合DRIs建議量即可。

七、餐次

少量多餐有助血糖控制，建議一天3正餐和2到

4餐的點心，若有餐後高血糖問題，則建議調整早

餐及點心碳水化合物克數15到30公克，一定要攝

取睡前點心避免酮酸中毒。

八、身體活動

身體活動也是營養衛教的一部分，運動可增加

肌肉質量和改善血糖，運動計畫也是個別化，建

議一星期至少3次，每次20~30分鐘。 

針對GDM孕婦飲食應根據病人平時飲食和需

求，給予個別化計畫，並依照病人飲食習慣、血

糖、食慾和體重增加狀況隨時調整飲食計畫以確保

孕婦和胎兒營養均衡，以及血糖控制在合理範圍。
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