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肾素血管紧张素系统在非酒精性脂肪肝发病中的作用

汪　亮 综述，张　霞 审校

（重庆医科大学附属第二医院消化内科　４０００１０）
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　　非酒精性脂肪性肝病（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｆａｔｔｙｌｉｖｅｒｄｉｓｅａｓｅ，

ＮＡＦＬＤ）是指除外乙醇因素或其他已知肝脏疾病所致的，以弥

漫性肝细胞脂肪变为病理特征的临床综合征，疾病谱包括单纯

性脂肪性肝病、非酒精性脂肪性肝炎（ｎｏｎａｌｃｏｈｏｌｉｃｓｔｅａｔｏｈｅｐａ

ｔｉｔｉｓ，ＮＡＳＨ）、脂肪性肝纤维化和脂肪性肝硬化４种病理类型。

ＮＡＦＬＤ的发病率为１７％～３３％，其中 ＮＡＳＨ 占１／３，而且

２５％～３０％的 ＮＡＳＨ 会发展为脂肪性肝硬化
［１］。肾素血管

紧张素系统（ｒｅｎｉｎａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｓｙｓｔｅｍ，ＲＡＳ）不但起调节血流

动力学的作用，而且在肝脏等多个器官发挥类似生长因子的生

物学效应，参与了肝脏炎症和肝纤维化病理过程；而拮抗ＲＡＳ

效应可改善胰岛素敏感性，减低肝脏炎症和纤维化程度。本文

就ＲＡＳ在ＮＡＦＬＤ发病机制中作用的研究进展进行综述。

１　ＮＡＦＬＤ的发病机制

尽管目前ＮＡＦＬＤ的病理机制尚未完全明确，但经典的“２

次打击学说”仍占主导地位［２３］。首先“第１次打击”中胰岛素

抵抗（ｉｎｓｕｌｉｎｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＩＲ）导致脂肪在肝脏大量沉积；且胰岛

素对激素敏感性脂肪酶的抑制作用减弱，进而脂肪组织动员，

血清中游离脂肪酸（ｆｒｅｅｆａｔｔｙａｃｉｄ，ＦＦＡ）浓度迅速升高，超过

肝脏处理能力，大量脂肪便在肝脏沉积［４］。“第２次打击”则以

线粒体为中心：机体内氧化与抗氧化作用失衡，氧化占优势，产

生氧化应激（ｏｘｉｄａｔｉｖｅｓｔｒｅｓｓ，ＯＳ），导致中性粒细胞炎性浸润，

蛋白酶分泌增加，并生成大量氧化中间产物———活性氧簇 （ｒｅ

ａｃｔｉｖｅｏｘｙｇｅｎｓｐｅｃｉｅｓ，ＲＯＳ）；在肝脏过多的ＲＯＳ氧化不饱和

脂肪酸导致脂质过氧化反应，生成的脂质过氧化物与线粒体蛋

白反应形成复合物，加重线粒体损伤；反过来影响线粒体的

ＦＦＡ代谢，进一步加重肝脏的脂质蓄积；且抑制其正常呼吸链
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的电子传递，产生更多ＲＯＳ，为ＮＡＳＨ的持续发展提供了分子

基础。最终，线粒体合成ＡＴＰ的能量代谢功能衰竭，加速肝细

胞损伤，甚至死亡，启动ＮＡＳＨ及肝纤维化病程。一般认为在

ＮＡＦＬＤ进程中，ＩＲ不仅参与第１次打击，还直接参与第２次

打击，且以线粒体损伤为中心。但ＩＲ在ＮＡＳＨ发生发展中是

否起直接的作用尚存在争议。甚至有学者提出ＩＲ或许就是

ＮＡＦＬＤ的一个早期表现或是其原发性病理改变。由此可见，

ＩＲ、ＯＳ、脂质过氧化反应在 ＮＡＦＬＤ的发生、发展中起关键

作用。

２　ＲＡＳ在ＮＡＦＬＤ发病各个环节中的作用

２．１　ＲＡＳ的组成和功能　ＲＡＳ由肾素及血管紧张素（ａｎｇｉｏ

ｔｅｎｓｉｎ，Ａｎｇ）组成，肾素在血管紧张素转换酶（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎ

ｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅ，ＡＣＥ）的作用下生成Ａｎｇ。后者包括血管紧张

素Ⅱ（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎⅡ，ＡｎｇⅡ）、ＡｎｇⅠ、Ａｎｇ（１７）３种亚组分。

ＡｎｇⅡ、Ａｎｇ（１７）分别与ＡｎｇⅢ型（ＡＴ１）受体、Ｍａｓ受体结合

介导血管收缩和舒张。２０００年发现血管紧张素转换酶相关羧

肽酶（ＡＣＥ２）是人类ＡＣＥ的同源物。ＡＣＥ２的功能与ＡＣＥ相

拮抗：ＡＣＥ将血管紧张素Ⅰ（ＡｎｇⅠ）转化为具有缩血管效应

的ＡｎｇⅡ；ＡＣＥ２则能将ＡｎｇⅡ转化为舒血管物质 Ａｎｇ（ｌ７），

从而达到平衡ＲＡＳ的作用
［５６］。此外，研究表明 Ａｎｇ（１７）能

产生拮抗ＡｎｇⅡ的作用，有多条途径体内生成 Ａｎｇ（１７），且

ＡＣＥ２是其在生成过程中不可缺少的酶
［７］。近来研究认为，

ＲＡＳ由２个作用机制相反的轴组成：具有血管收缩功能的

ＡＣＥＡｎｇⅡＡＴ１受体轴，以及有血管舒张功能的ＡＣＥ２Ａｎｇ

（１７）ＭＡＳ受体轴
［８］。ＲＡＳ的最终效应实际上由这两大反向

调节轴之间的平衡关系来决定。

ＲＡＳ是肾脏及心血管的一个主要调节系统，在稳定机体

内环境、调节动脉血压和平衡水电解质中起重要作用，且其可

以参与心肌及血管平滑肌的增殖和分化。机体处于病理状态

时，异常激活的ＲＡＳ可产生一系列心血管系统病理生理改变，

如高血压、心肌梗死、心力衰竭等。既往认为肾素、Ａｎｇ、ＡＣＥ

分别由肾脏、肝脏、血管系统生成，现已发现除了循环ＲＡＳ外，

包括许多脏器和组织都存在 ＲＡＳ，如活化的肝星状细胞（ｈｅ

ｐａｔｉｃｓｔｅｌｌａｔｅｃｅｌｌ，ＨＳＣ）高表达肝脏局部ＲＡＳ。后者在各种病

理生理刺激下做出反应，调节细胞增殖、ＲＯＳ生成、激素分泌

及肝脏炎症和纤维化。

２．２　ＲＡＳ的激活与ＩＲ

２．２．１　ＲＡＳ与胰岛素的分泌及其效应的调节　基础理论认

为血管紧张素转换酶抑制剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｃｏｎｖｅｒｔｉｎｇｅｎｚｙｍｅ

ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ＡＣＥＩ）或血管紧张素受体拮抗剂（ａｎｇｉｏｔｅｎｓｉｎｒｅｃｅｐ

ｔｏｒｂｌｏｃｋｅｒｓ，ＡＲＢ）可抑制ＲＡＳ产生代谢效应。ＮＡＦＬＤ动物

模型予以ＡｎｇⅡ处理后出现ＩＲ程度加重现象，反之敲除ＡＴ１

受体或予以 ＡＲＢ预处理后ＩＲ明显减轻
［９］。ＡｎｇⅡ通过促进

胰岛素受体丝氨酸磷酸化，且抑制胰岛素受体底物１（ＩＲＳ１）

酪氨酸磷酸化，从而降低胰岛素敏感性［１０］。临床研究证实

ＡＲＢ可改善合并高血压病的ＮＡＳＨ患者胰岛素敏感性，调节

糖脂代谢紊乱。此外，ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ抑制ＲＡＳ后可减少高血

压病患者的糖尿病发生率［１１］。主要机制是舒张血管、增加骨

骼肌血液循环，改善外周组织胰岛素敏感性，增强机体对胰岛

素敏感性，促进胰岛素介导的骨骼肌等外周组织对葡萄糖的摄

取和利用，同时促进胰岛素的分泌。其次，抑制ＲＡＳ后醛固酮

的生成减少，细胞内钾离子和镁离子浓度增加，从而改善细胞

胰岛素敏感性及胰岛素的分泌。除这些经典的作用机制外，

ＡＣＥＩ或ＡＲＢ可提高胰岛素信号转导通路不同阶段的缓激肽

（ｂｒａｄｙｋｉｎｉｎ，ＢＫ）水平，且增加葡萄糖转运体４（ｇｌｕｃｏｓｅｔｒａｎｓ

ｐｏｒｔｅｒ，ＧＬＵＴ４）的基因表达，改善全身和肝脏局部的ＩＲ。研

究还发现 ＡｎｇⅡ与 ＡＴ１受体结合后可抑制人体脂肪细胞的

分化成熟［１２］，由此推测抑制 ＲＡＳ可促进脂肪细胞的分化成

熟。ＡＲＢ与ＡＴ１受体结合后激活过氧化物酶增殖体激活受

体 γ （ｐｅｒｏｘｉｓｏｍｅ ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｏｒｓａｃｔｉｖｅｄ ｒｅｃｅｐｔｏｒｓ ｇａｍｍａ，

ＰＰＡＲγ），从而改善胰岛素敏感性。

２．２．２　ＲＡＳ与脂肪细胞因子　脂肪组织不仅是能量储存器

官，还具有内分泌功能，脂肪细胞分泌产生的具有血管活性的

激素和细胞因子统称脂肪细胞因子。后者包括脂联素、肿瘤坏

死因子α（ｔｕｍｏｒｎｅｃｒｏｓｉｓｆａｃｔｏｒａｌｐｈａ，ＴＮＦα）等，进入血液循

环，作用于远处靶器官，起经典激素的作用。研究发现 ＡｎｇⅡ

抑制脂肪细胞分化，刺激 ＴＮＦα合成，并降低血清脂联素水

平。相反，予以ＡＣＥＩ或ＡＲＢ阻断ＲＡＳ后血清脂联素水平有

显著升高，且血清ＴＮＦα水平显著降低。而脂联素具有改善

胰岛素敏感性的作用，ＴＮＦα则能抑制胰岛素受体后信号传

导和胰岛β细胞分泌胰岛素功能而引起ＩＲ。提示 ＲＡＳ可通

过调节血清ＴＮＦα及脂联素水平，影响胰岛素的敏感性。以

上研究表明，过度激活的ＲＡＳ通过多种机制降低全身及肝脏

局部胰岛素敏感性，产生ＩＲ，而抑制ＲＡＳ则可改善全身和肝

脏局部的胰岛素敏感性。然而，另有研究发现 ＮＡＳＨ 患者服

用ＡＲＢ类药物氯沙坦（５０ｍｇ／ｄ），４８周后血浆稳态胰岛素抵

抗素指数（ＨＯＭＡＩＲ）并无显著意义改变。由此提示，究竟是

仅氯沙坦无改善ＩＲ的作用，还是 ＡＲＢ的异质性所致，尚需大

规模前瞻性临床研究来证实。

２．３　ＲＡＳ的激活与 ＨＳＣ　肝脏损伤修复时，胶原蛋白主要由

ＨＳＣ合成，且被认为是肝纤维化发生的关键因素。ＨＳＣ活化

后生成过多的细胞外基质（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒｍａｔｒｉｘ，ＥＣＭ），后者在

狄氏间隙的沉积和细胞功能变化在肝纤维化发生发展中起直

接作用［１３］。ＲＡＳ在众多肝纤维化因素中起重要作用，其中

ＡｎｇⅡ在肝组织修复、成纤维细胞增殖、胶原蛋白合成中起主

要调控作用［１４］。进一步的动物研究发现肝纤维化病理过程中

ＨＳＣ的ＡｎｇⅡ受体基因表达显著增加；而阻断 ＡｎｇⅡ信号转

导通路或予以ＡＲＢ预处理后，ＨＳＣ活性显著被抑制。活化的

ＨＳＣ分泌ＡｎｇⅡ，进而激活还原型辅酶Ⅱ（ＮＡＤＰＨ）氧化酶，

介导肝纤维化，而抑制ＲＡＳ可延缓不同肝损伤模型的肝纤维

化进程。可见，活化的 ＨＳＣ刺激肝脏局部ＲＡＳ表达，促进肝

炎、肝纤维化的发生发展，具体机制如下。

２．３．１　转化生长因子β（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒβ，ＴＧＦ

β）　ＴＧＦβ是最强的 ＨＳＣ刺激因子，由库否细胞和炎症细胞

合成，通过激活 ＨＳＣ在 ＮＡＳＨ 肝纤维化过程中发挥重要作

用。研究发现肝纤维化模型予以ＡＲＢ预处理后，ＨＳＣ活性显

著被抑制，且ＴＧＦβ表达下调，肝纤维化程度明显减轻。胆道

结扎动物模型发现肝脏局部 ＡｎｇⅡ基因表达上调，且主要由

ＨＳＣ产生，予以ＡＲＢ处理后ＴＧＦβｍＲＮＡ表达下调，肝纤维

化减轻［１５１６］。此外，临床研究发现合并高血压病的 ＮＡＳＨ 患

者应用ＡＲＢ类药物氯沙坦（５０ｍｇ／ｄ），治疗２年后，与肝纤维

化密切相关的ＴＧＦβ基因表达也显著下调，且肝组织学检查

显示肝脏炎症和肝纤维化改善。可见 ＴＧＦβ与 ＲＡＳ激活密

切相关，进而活化 ＨＳＣ，介导肝纤维化。

２．３．２　ＲＯＳ活化的 ＨＳＣ高表达肝脏局部 ＲＡＳ，进而刺激

ＲＯＳ生成。ＡｎｇⅡ可增加细胞内钙离子浓度，激活细胞内蛋白

激酶Ｃ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＣ，ＰＫＣ），磷脂酰肌醇３激酶 （ＰＩ３Ｋ）／

ＡＫＴ及丝裂原活化蛋白激酶 （ｍｉｔｏｇｅｎａｃｔｉｖａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉ
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ｎａｓｅ，ＭＡＰＫ）信号转导通路，生成大量ＲＯＳ，介导氧化应激所

致的肝脏损伤。

２．３．３　蛋白激酶１（ａｃｔｉｖａｔｏｒｐｒｏｔｅｉｎ，ＡＰ１）　ＡＰ１作为转录

因子调节组织细胞的增殖、分化、凋亡、转化，甚至癌变。受醛

固酮刺激的 ＨＳＣ可通过细胞外调节蛋白激酶（ｅｘｔｒａｃｅｌｌｕｌａｒ

ｒｅｇｕｌａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅｓ，ＥＲＫ）１／２信号转导通路激活 ＡＰ１，

同时上调 ＡＰ１靶基因α１前胶原蛋白的 ｍＲＮＡ表达。此外，

ＡｎｇⅡ可通过ＰＩ３Ｋ／ＡＫＴ及 ＭＡＰＫ信号转导通路，促进肝脏

激活ＡＰ１的合成。提示 ＨＳＣ与ＲＡＳ可共同增强ＡＰ１的致

肝纤维化效应。

２．３．４　ＭＣＰ１　ＭＣＰ１属于人类趋化因子ＣＣ超家族（ＣＣ

ｓｕｂｆａｍｉｌｙ）成员，调节包括单核细胞、淋巴细胞在内的炎症细胞

的聚集与活化。肝脏炎症时肝内聚集的炎症细胞通过释放各

种炎性介质，启动和维持肝纤维化进程。研究表明肝脏损伤

时，ＡｎｇⅡ通过刺激肝脏局部 ＭＣＰ１的基因表达，趋化炎症细

胞在肝内的聚集。ＡＴ１基因敲除小鼠和野生型小鼠，经

ＣＣＬ４ 处理４周后，前者肝脏 ＭＣＰ１和ＣＤ６８阳性细胞水平显

著低于后者。此外，肝星状细胞ＬＩ９０细胞（ＨＳＣＬＩ９０）经 Ａｎｇ

Ⅱ处理后，ＭＣＰ１ｍＲＮＡ 和 Ｒｈｏ／Ｒｈｏ激酶信号转导通路

（Ｒｈｏｋｉｎａｓｅｐａｔｈｗａｙ）关键信号分子 ＲｈｏＡｍＲＮＡ表达均上

调，并且与活化的 ＨＳＣ呈显著性正相关。可见 ＡｎｇⅡ刺激

ＨＳＣ分泌 ＭＣＰ１，诱导炎症细胞向肝内聚集，导致肝脏炎症反

应，且这一过程受Ｒｈｏ／Ｒｈｏ激酶信号转导通路的调控。

２．３．５　Ｒｈｏ家族鸟苷三磷酸酶 （ＲｈｏＧＴＰａｓｅ）　ＲｈｏＧＴＰａｓｅ

是细胞内一组关键性的信息传递体，在细胞周期、增殖、黏附、

迁移、凋亡等过程中起着十分重要的作用，通过细胞内信号通

路活化转录因子。Ｒｈｏ激酶途径在 ＨＳＣ活化的信号转导过程

中起关键作用，予以 Ｒｈｏ激酶抑制剂 Ｙ２７６３２预处理后，

ＮＡＳＨ动物模型的肝纤维化进展显著延缓。而类似动物研究

发现ＡＣＥＩ或ＡＲＢ阻断ＲＡＳ后同样可抑制Ｒｈｏ激酶活性，减

轻肝纤维化［１７］。由此推测 ＲＡＳ通过 Ｒｈｏ激酶途径活化

ＨＳＣ，介导肝纤维化病理改变。此外，Ｒｈｏ激酶还参与调控

ＡｎｇⅡ介导的 ＨＳＣ分泌 ＭＣＰ１这一过程，与肝脏炎症密切

相关。

２．４　ＲＡＳ的激活与肝脏血流　循环ＲＡＳ主要起调节血流动

力学的作用，ＡｎｇⅡ收缩血管，而 Ａｎｇ（１７）则舒张血管。循

环ＲＡＳ和肝脏局部ＲＡＳ可相互作用，并与其他的调节系统有

内在联系。脂肪性肝硬化时产生两大循环功能紊乱，即门脉高

压和高动力循环态，后者主要特征为心输出量增加及外周血管

阻力降低。ＡｎｇⅡ在门脉高压的病理机制中起重要作用，增加

肝内血管阻力，促进肝纤维化。此外，门脉高压的发展与内脏

动脉舒张所致的外周循环阻力降低密切相关。Ａｎｇ（１７）／

ＡｎｇⅡ的比例与心输出量正相关，而与外周血管阻力负相关。

在肝硬化早期心输出量的增加可代偿循环阻力的降低，同时循

环ＲＡＳ生成的醛固酮具有抗利尿作用，从而保证了正常的有

效动脉血流量。然而，随着病程的进展和动脉舒张效应的增

强，高动力循环失代偿，导致有效动脉血容量不足。持续的动

脉低血压将激活 ＲＡＳ和交感神经系统（ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｎｅｒｖｏｕｓ

ｓｙｓｔｅｍ，ＳＮＳ），增加抗利尿激素的分泌。由于内脏血液循环逐

渐耐受ＡｎｇⅡ、去甲肾上腺素（ｎｏｒｅｐｉｎｅｐｈｒｉｎｅ，ＮＥ）及血管加

压素的影响，动脉压力的维持则依赖于内脏外的容量血管床的

收缩。由此可见，ＲＡＳ在肝硬化的不同阶段发挥不同作用，关

键是两大轴的平衡关系的变化。目前，ＲＡＳ通过两大轴参与

肝硬化的观点越来越明确：ＡＣＥＡｎｇⅡＡＴ１受体轴导致肝组

织损伤和肝纤维化，维持肝硬化失代偿时的基本血管阻力；

ＡＣＥ２Ａｎｇ（１７）Ｍａｓ受体轴则发挥抗肝纤维化作用。硬化

患者长期使用心得安可抑制ＲＡＳ瀑布放大效应，因此，联合盐

酸普萘洛尔和ＡＣＥＩ或ＡＲＢ可能是肝硬化的一个潜在治疗途

径。总之，ＲＡＳ内两轴失衡参与 ＮＡＦＬＤ脂肪性肝硬化阶段

血流动力学紊乱这一病理生理过程，加速肝硬化失代偿进程。

２．５　ＡＣＥ２Ａｎｇ（１７）Ｍａｓ受体轴的作用　最近研究发现

ＡＣＥ与ＡＣＥ２的平衡与否对于肝纤维化的发生、发展有重要

意义。ＡＣＥ促进ＡｎｇⅡ合成，介导肝纤维化；ＡＣＥ２则对ＲＡＳ

起负性调节作用，通过减少 ＡｎｇⅡ的生成，抑制肝纤维化发

展［１８］。提示利用重组的 ＡＣＥ２有可能成为 ＮＡＳＨ 的一种潜

在的治疗途径。进一步研究发现ＡＣＥＩ或ＡＲＢ主要是通过升

高Ａｎｇ（１７），而非降低ＡｎｇⅡ或抑制其与受体结合来发挥抗

肝纤维化作用［１９］。ＡＣＥ２Ａｎｇ（１７）Ｍａｓ受体轴［ＡＣＥ２Ａｎｇ

（１７）Ｍａｓｒｅｃｅｐｔｏｒａｘｉｓ］的调节在肝纤维化发病机制中起重要

作用，具体机制尚不明了。以上说明目前ＮＡＦＬＤ的 ＡＣＥＩ治

疗策略并不完善，需细分 ＡＣＥ及 Ａｎｇ的亚组分作用机制，找

到更精确的作用靶点。

３　总结与展望

综上所述，现有的研究表明ＲＡＳ在 ＮＡＦＬＤ的多个环节

中发挥重要作用，尤其是在ＩＲ、肝脏炎症和肝纤维化、肝硬化

血流动力学紊乱３个方面，仍有许多问题有待解决：如阻断

ＲＡＳ治疗是否在ＮＡＦＬＤ的每个阶段都可获益；为何ＡＣＥＩ和

ＡＲＢ的肝脏保护效果呈现明显的差异，ＡＣＥＩ或 ＡＲＢ是否具

有类效应；ＲＡＳ与ＳＮＳ存何种交叉并联关系，是否不同类的治

疗交感依赖性高血压的降血压药物均有潜在的 ＮＡＦＬＤ治疗

作用；如何保持ＲＡＳ内部平衡；ＲＡＳ对肝窦内皮细胞功能有

什么影响。以上这些问题的回答有助于澄清ＲＡＳ在 ＮＡＦＬＤ

发生发展中的确切作用机制，同时为制定ＮＡＦＬＤ治疗策略寻

找新的治疗靶点。
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要地位，当持续性枕横位、轻度头盆不称、子宫收缩乏力或胎儿

宫内窘迫紧急情况下均需要产钳助产。舒为群等［４］报道了在

不同分娩方式中产钳助产的新生儿窒息最高；夏爱芬［５］报道阴

道手术助产时间大于或等于２０ｍｉｎ时新生儿窒息将增加，这

就要求在产钳操作时应尽量缩短手术时间以降低新生儿窒息

发生。朱鸣萍和杨瑾［６］比较了产钳旋转胎头和徒手旋转胎头

后，都采用Ｋｉｅｌｌａｎｄ产钳助产的结果发现，徒手旋转胎头成功

率为８９％，产钳旋转胎头的成功率为１００％，母体和新生儿损

伤的发生率均明显低于徒手旋转胎头。可见，胎头的不同旋转

方法是对产钳结果影响的主要因素。Ｓｉｍｐｓｏｎ产钳需要徒手

转胎位为正枕前位或正枕后位再上钳助产，多在胎头旋转后不

易固定而返回，需要反复多次旋转或失败，手术时间相应延长，

对胎头的挤压加重。多数人认为 Ｋｉｅｌｌａｎｄ产钳仅适于持续性

枕横位，由于Ｋｉｅｌｌａｎｄ产钳有这样的优点，作者扩展其适用范

围，将适应证扩展到持续性枕横位以外（除正枕前位、正枕后

位）的异常头位，利用其独特结构特点进行头位助产，尽可能避

免了Ｓｉｍｐｓｏｎ产钳将胎头上推较高位带来的意外风险
［７］，避免

了旋转胎头时较长时间的挤压而引起胎心减慢。本研究结果

表明，改良的Ｋｉｅｌｌａｎｄ不增加母婴并发症，反而缩短了手术时

间，紧急情况下更能保证胎儿生命安全，但术者需要有较熟练

的操作技巧和经验，对胎头位置高低、胎方位及有无头盆不称

的判断尤为重要，作者认为在第二产程的大多数情况下，使用

Ｋｉｅｌｌａｎｄ产钳解决头位难产是较好选择。
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