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ABSTRACT：Urinary control in females is a complex physiological process.From an anatomical perspective，this article

explores the role of static urethral anatomical changes and dynamic functional anatomical changes in the occurrence of female

stress urinary incontinence （SUI）.In SUI patients，the changes in the urethra include mucosal atrophy，reduced elasticity，

sphincter dysfunction，and shortening of the functional urethral length.The surrounding supportive structures involved in the

development of SUI include weakened bladder neck support，damage to the hammock structure，weakened pubic urethral

ligament and dysfunction of the levator ani muscle.Additionally，damage to the pelvic floor nerve plays an important role in the

pathophysiology of SUI.In terms of dynamic functional anatomy，this article analyzes three dynamic interlocking mechanisms，

including the interlock between the bladder neck and pelvic diaphragm，the external urethral sphincter and levator ani muscle，

the posterior urethra and perineal body.Through these dynamic mechanisms，the static structure is coordinated and supported，

helping to maintain normal urinary control function.These analyses aid in understanding the mechanisms underlying urinary

control problems in SUI patients.In summary，this article attempts to construct a clear theoretical framework for the clinical

diagnosis and treatment of female SUI by systematically analyzing the static and dynamic factors of female urinary control

mechanisms.

KEY WORDS：functional anatomy；female stress urinary incontinence；bladder neck and pelvic diaphragm interlock；external

urethral sphincter and levator ani muscle interlock；posterior urethra and perineal body interlock；pathogenesis

摘要：女性控尿是一个复杂的生理过程，本文从解剖学层面分析静态的尿道解剖结构改变和动态的功能解剖学变化因素在女性

压力性尿失禁（SUI）发生中的作用。在 SUI患者中，尿道自身的解剖学变化包括管腔黏膜萎缩、管壁弹性下降、尿道括约肌功能

缺陷和功能尿道长度缩短；尿道周围支撑结构方面的变化包括膀胱颈支撑力减弱、吊床结构损伤、耻骨尿道韧带薄弱、肛提肌薄

弱或功能障碍等；盆底神经的损伤在 SUI的病理过程中也起到了重要的作用。在动态功能解剖方面，本文分析了膀胱颈与提肌

板互锁、尿道外括约肌与肛提肌互锁、尿道中后段与会阴体互锁的 3 个动态互锁机制。借由这些动态互锁机制，静态结构得到了

协调与支持，从而有助于维持正常的控尿功能，对这些互锁机制的分析能够帮助理解 SUI患者控尿问题的机制。总之，本文试图

通过对女性控尿机制静态和动态因素的系统化分析，构建清晰的理论框架为女性 SUI的临床诊疗提供充实的理论基础。
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  女性压力性尿失禁（stress urinary incontinence，

SUI）是指在喷嚏、咳嗽、大笑或运动等腹压增高的情

况下出现不自主的尿液自尿道口漏出，其尿动力学检

查表现为充盈性膀胱测压时，在腹压增高而无逼尿肌

收缩的情况下出现不随意的漏尿[1]。中国成年女性

SUI的患病率约 18.9%，在 50～59 岁人群中高达 28.

0%
[2]，严重影响患者的身心健康，也给社会造成了巨

大的医疗经济负担。明确疾病的发病机制是制定诊

疗方案的前提，而 SUI的发病机制涉及多个方面，包

括解剖学因素、分子生物学机制及遗传因素等[3]，其

中解剖学因素是导致 SUI 的最直接原因，各种分子

生物学及遗传因素最终都表现为与症状直接相关的

解剖结构损伤或缺陷。

目前临床对于 SUI的解剖学机制没有明确的共

识，本文基于对既往文献资料的总结及昆明医科大学

第一附属医院（下文简称“本中心”）的临床经验从尿
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道自身解剖因素、尿道周围解剖因素、盆底神经解剖

因素及尿控过程的功能动态变化———互锁机制等静

态和动态因素进行系统性阐述，以期准确而全面地分

析女性 SUI的解剖学发病机制，为该病的临床诊疗

提供参考。

1 女性 SUI发生的尿道自身解剖因素

1.1 尿道管腔黏膜萎缩、管壁弹性下降 正常的尿

道壁是由黏膜层、结缔组织和海绵状血管组织为主的

黏膜下层、平滑肌层、富含弹性纤维和胶原蛋白的外

膜所构成[4]。其中海绵状血管组织为黏膜层提供丰

富的血供，一方面其可促进黏膜层细胞增生，使黏膜

增厚，还可促进黏膜细胞分泌黏液，增加尿道管腔闭

合性[5]；另一方面当黏膜下层的血管充盈时，其可压

缩尿道管腔，加强尿道黏膜封闭作用[6]。雌激素可作

用于尿道黏膜下血管，促进其扩张充盈并且促使血管

内皮细胞的分裂和成熟[7]，从而加强尿道黏膜的封闭

作用。当雌激素水平低下时，尿道黏膜下血管减少，

导致黏膜血供不足、黏膜萎缩、尿道黏膜封闭作用减

弱，易出现尿失禁[8]。此外，长期的慢性炎症刺激会

使尿道黏膜纤维化、尿道黏膜萎缩、黏液分泌减少、黏

膜下层血管减少、影响了尿道管腔的封闭作用，容易

导致 SUI发生
[9]。

另外，疏松的结缔组织、弹性纤维、胶原蛋白等可

使尿道管壁具有良好的弹性，在外力的作用下发生有

效弹性形变关闭尿道，保障了尿道闭合的严密性[10]。

反复的放疗及手术会使尿道管壁僵硬化，弹性减弱，

导致尿道闭合性降低，控尿能力减弱。研究发现 SUI

患者尿道弹性纤维和胶原蛋白水平显著低于正常女

性[11]，并且观察到绝经前 SUI患者尿道周围组织的

胶原蛋白水平显著降低、胶原纤维断裂[12]。雌激素

能选择性作用于尿道上皮[7]，促进尿道上皮的生长成

熟和胶原蛋白的合成[8]，在绝经后期，雌激素水平下

降，尿道管壁弹性纤维及胶原蛋白合成减少，尿道闭

合功能下降，容易发生尿失禁。除了雌激素，研究发

现雄激素的缺乏也会导致尿道和尿道周围组织弹性

纤维和胶原蛋白的减少，同时胶原Ⅰ型/胶原Ⅲ型的

比例降低，从而导致尿失禁[13]。

1.2 尿道括约肌功能缺陷（intrinsic sphincter deficiency，

ISD） 尿道的肌层由尿道平滑肌和横纹肌构成，横

纹肌即尿道外括约肌。尿道平滑肌层由相对较小的

平滑肌束包埋在致密的纤维弹性胶原组织中形成，在

尿道黏膜和黏膜下层周围形成坚韧致密的管状结构，

可分为 2 层
[14]：内层为紧贴黏膜下层以尿道管腔为

中心呈纵行排列的较厚的平滑肌纤维（内纵层），其弹

性收缩时纵行平滑肌肌束直径增大，有效缩窄了尿道

管腔，增加了排尿阻力；外层为完全包绕尿道的环行

平滑肌纤维（外环层）[5]，属于慢收缩型肌纤维，具有

抗疲劳特性。较突出的内纵层和较小的外环层几乎

包围了整个尿道[14]，这种独特组织排列对控尿十分

重要，当其收缩时，外环层以内层纵行平滑肌为中心

填充物产生持续张力，缩窄尿道管腔直径，维持静态

尿道张力[15]（图 1A、B）。

A：放松状态；B：收缩状态；C：尿道外括约肌与肌提肌之间的纤维连接（图中箭头所示）。

图 1 女性尿道平滑肌放松与收缩状态及尿道外括约肌与肌提肌间的纤维连接示意图

  女性尿道外括约肌呈Ω形
[16]，主要分布于尿道

的腹面和两侧面，不完全包绕尿道，形成了尿道的最

外层，覆盖尿道全长的 20%～80%
[17]。多项研究显

示尿道外括约肌和周围组织并无直接联系，但

WALLNER等
[18]通过对胎儿盆腔进行连续组织切

片并建立有限元模型，发现女性尿道外括约肌与肛提

肌之间有紧密的纤维连接（图 1C）。尿道外括约肌收

缩时以阴道前壁为“靠板”向尿道后壁方向压缩尿

道[19]，同时肛提肌向前上方收缩，与向后收缩的尿道

外括约肌形成交错之势[18]，从而发挥控尿作用。研

究发现女性尿道外括约肌肌纤维可分为慢收缩型肌

纤维和快收缩型肌纤维；慢收缩型肌纤维具有抗疲劳

特性，可持续收缩产生张力，维持静息态尿道压；快收

缩型肌纤维则易疲劳，当腹压增高时，肌纤维快速收
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缩维持应力期尿道压，防止尿液漏出[14，20]。

FRAUSCHER等
[21]和 ZACHARAKIS等

[22]使

用超声观察 SUI 患者和正常女性的尿道外括约肌，

结果显示 SUI患者的尿道外括约肌厚度显著低于正

常女性。此外，KIM 等
[23]采用带阴道内线圈的磁共

振成像（magnetic resonance imaging，MRI）评估 SUI

患者的尿道及其支撑结构，结果发现 SUI 患者的尿

道横纹肌层比对照组薄，但是该研究没有考虑年龄对

肌肉厚度的影响。MACURA 等
[24]同样使用腔内

MRI对 SUI女性尿道及周围结构进行研究，结果发

现当尿道括约肌总长度小于 3.0 cm 时，这种功能尿

道长度的减少可导致尿失禁并且与 ISD相关。

1.3 功能尿道长度变短 SUI发生的原因是膀胱内

压超过了尿道压，尿道长度是维持尿道压力的必要条

件，足够的功能尿道长度是女性控尿的关键因素。

MACURA等
[24]和王延洲等[25]研究发现，SUI 患者

在腹压增加时，膀胱颈和近端尿道向下移呈漏斗状，

导致功能尿道长度变短、尿道静水压降低、尿道阻力

减少，虽然在正常控尿人群中也能观察到尿道漏斗状

改变，但在 SUI 患者中这一现象的比例显著更高。

NAJJARI等
[26]同样发现 SUI患者的功能尿道长度

明显短于可正常控尿者。在机械模型上，管腔有效长

度越长，流体阻力越大（达西-魏斯巴赫方程，式 1），

因而适当增加功能尿道长度，可增加尿道阻力，提高

控尿能力。

Δpf=λ
l

d
·
v 2

2g
（1）

式中Δpf：单位重流体的沿程能量损失（单位：

m，表示水头损失）；λ：沿程阻力系数（无因次）；l：管

道长度（单位：m）；d：管道内径（单位：m）；v：管道内

的平均流速（单位：m/s）；g：重力加速度（单位：

m/s2）；
v 2

2g
：单位重流体的动压头（速度水头）。

2 女性 SUI发生的尿道周围解剖因素

2.1 膀胱颈支撑结构薄弱 正常情况下，膀胱底接

近水平，膀胱颈闭合。膀胱颈位于耻骨联合中下 1/3

交界处，通常高于耻尾线（耻骨联合下缘与尾骨尖连

线）[25]。近端尿道轴线与膀胱底水平切线所形成的

膀胱尿道后角正常在 90°～110°。当膀胱颈呈直角关

闭时，近端尿道闭合性能最强，阻力最大[19]。膀胱颈

口支撑结构薄弱时，膀胱颈关闭不严，活动度增加，颈

口下移，膀胱尿道后角常常增大甚至消失，控尿能力

减弱，腹压增加时易发生尿失禁。经盆底超声观察到

在最大 Valsalva 状态下，SUI 患者尿道内口漏斗形

成的比例明显大于对照组，差异有统计学意义（P＜

0.05）
[27-28]。膀胱尿道造影观察到 SUI患者膀胱颈口

下移低于耻尾线，膀胱尿道后角增大甚至消失[25]。

膀胱颈生理位置的维持依赖于正常的盆底肌功

能，研究显示当腹压增加时机体会自动激活盆底肌肉

的收缩以保持膀胱颈的正常位置从而维持控尿[29]。

另外，MARTAN 等
[30]的研究也证实了通过电刺激

增加盆底肌的张力和收缩性可以抬高膀胱颈。

2.2 阴道前壁及盆内筋膜、盆 筋 膜 腱 弓 （arcus

tendineus fasciae pelvis，ATFP）（吊床结构）的连续性

与完整性受损 盆内筋膜是覆盖盆内器官并将这些

器官与支持性的肌肉和骨盆骨骼相连接的纤维结缔

组织，起到支撑和维持器官稳定的作用，同时允许器

官有一定的活动度，其中包绕阴道并与 ATFP 侧面

连接的盆内筋膜，对于维持阴道和尿道稳定性具有重

要作用。

ATFP起于耻骨内侧缘，止于坐骨棘，是一条宽

阔的带状腱膜结构。PIT等
[31]研究发现盆内筋膜和

ATFP可以抑制阴道前壁和近端尿道向后侧运动。

其作用像吊床的缆绳一样使尿道悬吊固定于阴道前

壁，维持尿道和阴道的稳定性[32]。阴道前壁两侧通

过盆内筋膜与 ATFP、肛提肌相连接，腹侧尿道通过

致密的纤维组织与阴道前壁紧密相连[33]。当肛提肌

收缩时，可牵拉盆筋膜提拉阴道前壁挤压尿道后壁及

膀胱颈，保持尿道膀胱颈位置，升高尿道压力，发挥控

尿功能。如果此结构的连续性和完整性被破坏，导致

膀胱、尿道、阴道等盆腔器官稳定性减弱，尿道活动度

增加，则易导致尿失禁的发生。

2.3 耻骨尿道韧带薄弱 很多研究将耻骨尿道韧带

描述为连接耻骨联合下缘和尿道侧壁的致密纤维结

缔组织[34-35]，其主要的作用是把尿道悬吊固定于耻

骨，在尿道高压区提供了一个“铰链”支持的作用，维

持尿道在静息时和腹压增加时的稳定性[34]。但有研

究显示，在腹压增加时尿道闭合压的增加在膀胱内压

增加之前，而且其数值大于膀胱内压[34]，意味着有横

纹肌的主动收缩参与尿道压的形成，而尿道周围的韧

带所提供的被动支持不是主要控尿机制。另外，尿道

作为一个和骨性结构毗邻的器官，与骨性结构之间有

结缔组织连接，使其位置相对固定，而且这个固定的

结构不会太过僵硬没有弹性，因为正常女性的尿道具

有一定的活动度，对于维持盆底的正常功能有重要的

意义[32]。与 FRITSCH等
[33]通过新鲜尸体解剖研究

的发现一致，耻骨和尿道之间并没有致密的“韧带”相

连，而是一些较为疏松的结缔组织将尿道固定在一定

的位置，切断这些纤维连接后，尿道将从耻骨剥离。
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所以笔者更倾向于将这些组织描述为固定尿道的结

构而非控尿结构，这些结构在控尿的过程中也具有重

要作用，其虽然不参与主要控尿机制，但是可以维持

尿道的正常位置。这也解释了为什么在小鼠模型中，

耻骨尿道韧带损伤或切除耻骨尿道韧带后，腹压增加

时会导致尿失禁[36]，以及为什么与尿道周围韧带断

裂的患者相比，尿道周围韧带完整对称的女性患 SUI

的几率降低了 87%
[24]。

2.4 肛提肌薄弱或功能障碍 肛提肌包括耻尾肌、

髂尾肌和耻骨直肠肌。但是在超声和影像的解剖命

名中更倾向于将会阴体后半部分的肛提肌命名为提

肌板，从功能解剖学的角度，笔者认为这种命名更符

合临床需要。肛提肌肌纤维主要由Ⅰ型肌纤维（慢收

缩型肌纤维）和Ⅱ型肌纤维（快收缩型肌纤维）组

成[20]。Ⅰ型肌纤维可持续性收缩，像脊柱的“姿势

肌”一样，这种持续张力性收缩将直肠、阴道远端、尿

道中下段向耻骨方向挤压，关闭尿生殖裂孔，给尿道

提供了弹性支持，维持尿道正常形态和位置；Ⅱ型肌

纤维在腹压增加时能够迅速反应性收缩，与尿道外括

约肌协同使尿道在盆膈位置处发生弯折[18]，有效关

闭尿道，发挥控尿功能。ASHTON-MILLER 等
[17]

的研究也发现，肛提肌的这种运动方式使得阴道及尿

道受到来自后方及两侧的强压，帮助闭合阴道及尿

道，从而协助控尿。另一方面，DELANCEY
[32]提出

的“吊床”结构中，肛提肌也起到了重要作用，当肛提

肌损伤、薄弱或者功能障碍时，“吊床”样结构不能有

效发挥作用，易发生尿失禁。SHENG 等
[37]的研究

发现，产后耻骨内脏肌撕裂的女性在尝试收缩盆腔肌

肉时尿道闭合压力较无撕裂女性降低了 25%。

YOUSSEF等
[38]的研究也发现，与无 SUI的女性相

比，SUI患者肛提肌撕脱的发生率更高，并且从静息

到最大收缩状肛提肌裂孔面积的变化比例更小。

另外，有很多研究发现，经阴道分娩胎头通过泌

尿生殖裂孔时对肛提肌产生巨大牵拉和剪切力导致

肛提肌断裂损伤，是产后尿失禁和后期 SUI 发生的

原因[39-40]。KIM等
[23]研究发现女性 SUI 组患者耻

骨直肠肌高度不对称的比例比正常控尿组更常见。

STOKER等
[41]也认为 SUI 与肛提肌损伤和变薄有

关。临床上常通过电、磁刺激和盆底肌训练改善肛提

肌的收缩能力来治疗轻度尿失禁患者。

3 女性 SUI发生的盆底神经解剖因素

女性控尿的盆底神经调控是由交感神经、副交感

神经和躯体神经共同参与、相互作用而完成的一个复

杂生理过程。副交感神经从 S2～S4 发出，主要支配

膀胱逼尿肌和尿道平滑肌，其兴奋时激活位于盆丛的

副交感节后神经元释放乙酰胆碱（acetylcholine，

ACh）和三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP），

通过刺激 M2 和 M3 受体引起膀胱逼尿肌收缩，同时

释放神经递质一氧化氮（nitric oxide，NO）使尿道平

滑肌舒张[42]。交感神经从 T10～L2 发出，也对膀胱

逼尿肌、膀胱颈和尿道平滑肌具有支配作用，兴奋时

神经末梢释放去甲肾上腺素（norepinephrine，NE），

可作用于膀胱逼尿肌β2和β3受体（主要）和膀胱颈、

尿道平滑肌α1受体，引起膀胱逼尿肌舒张，膀胱颈和

尿道平滑肌收缩[43]。盆底参与控尿的躯体神经主要

是阴部神经，由 S2～S4 发出，主要支配尿道外括约

肌和肛提肌，其兴奋时神经末梢释放 ACh，作用于 N

受体引起尿道外括约肌和肛提肌收缩[44-45]。

盆底神经常因机械性外力（如经阴道分娩或第二

产程延长）导致神经纤维长时间受牵拉或压迫，进而

发生缺氧性损伤。此外，在经阴道分娩过程中，如果

会阴侧切的切口角度不当，也可能造成阴部神经分支

的损伤。盆底神经损伤后，发生了神经-肌源性改

变———神经动作电位时程延长，幅度减小，动作电位

相对不应期延长，神经纤维数量明显减少[46]，其支配

的肌肉也逐渐出现去神经支配改变，表现为肌肉萎

缩、肌纤维数量减少、密度降低、肌纤维直径变小并伴

有肌纤维类型比例的改变[47-48]。盆底神经损伤后，

其支配的尿道平滑肌、括约肌、肛提肌发生去神经萎

缩，收缩能力减弱，腹压增加时无法通过有效收缩来

关闭尿道，维持尿道闭合压，容易导致尿失禁。

4 理解实现尿控的 3个生理互锁机制以帮助对 SUI

的认识与诊疗

  控尿是一个动态的过程，目前已知女性控尿由被

动及主动机制共同参与[49]，被动闭合机制类似于腹

压传导，在生理上主要发生在近端尿道上，而神经介

导的主动闭合机制在尿道远端 2/3 起着重要作

用[34]。KAMO等
[50]在大鼠模型中发现，膀胱颈和

尿道近端压力的增加与膀胱内压几乎同步，并且去除

腹压后其压力消失，表明膀胱颈和近端尿道在控尿中

存在“腹压传导”机制，处于被动状态；而尿道中远段

由躯体神经控制的尿道外括约肌和肛提肌收缩所形

成的主动机制在大鼠控尿中起主导作用，将双侧支配

髂尾肌和耻尾肌的阴部神经切断后，打喷嚏期间尿道

中段压力减少达 80%。正是这种主动与被动相结合

的方式形成了功能状态下控尿的互锁机制，具体表现

如下：

4.1 膀胱颈与提肌板互锁 提肌板多见于影像学描
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述中，指肛提肌后部肌群，由耻骨直肠肌、髂尾肌和耻

骨尾骨肌肌纤维重叠组成，构成的最小肛提肌裂孔平

面后缘[51]，耻骨直肠肌在此平面向后环绕直肠形成

肛门直肠角[52-53]。

在静息状态下，膀胱和尿道靠盆内筋膜、阴道前

壁、ATFP形成的“吊床”结构维持正常位置，肛提肌

Ⅰ型肌纤维维持基础收缩状态保持尿生殖裂孔的闭

合。当腹压突然增加时，来自腹腔的压力作用于膀胱

和子宫体，进一步作用于膀胱内、膀胱底部及颈后壁，

使其受力向后移位（由于脐正中韧带及纤维组织的牵

拉，膀胱前壁及尿道前壁相对固定）。此时，肛提肌Ⅱ

型肌纤维快速向前、腹侧收缩[18，54]，提肌板向前上方

移动，相互作用后使膀胱颈获得来自后下方通过阴道

前后壁传导的提肌板支撑力，从而闭合膀胱颈，达到

控尿的生理作用（图 2）。

A、B：成年未育女性静息态（A）、缩肛状态（B）磁共振矢状面影像；C：成年未育女性膀胱、尿道、提肌板位移

示意图。箭头表示提肌板（黄色）和会阴体（绿色）位移方向。图中标记 B：膀胱；U：尿道；LP：提肌板；PB：会

阴体；P：耻骨联合；C：尾骨。

图 2 成年未育女性尿控过程中膀胱颈与提肌板的动态变化图

4.2 尿道外括约肌与肛提肌互锁 当腹压增加或终

止排尿时，鉴于上文所提到的尿道外括约肌和肛提肌

之间致密的纤维连接结构的存在[18]，尿道外括约肌

收缩将尿道向背侧挤压，同时肛提肌向前上方腹侧收

缩，二者形成交错结构使尿道向前发生弯折，形成所

谓尿道“膝”/“扭结”样结构[55]，为中段尿道提供支撑

并形成互锁，从而实现腹压增加时控尿功能的维持或

排尿的终止。

4.3 尿道中后段与会阴体互锁 会阴体又被称为会

阴中心腱，是位于阴道后壁与肛门之间的锥形纤维肌

肉组织，从肌纤维角度由浅到深可被分为 3 层，分别

为浅层：由腹侧的球海绵体肌、两侧的会阴浅横肌和

背侧的肛门外括约肌组成；中层：耻骨阴道肌从会阴

浅横肌上方插入会阴体两侧，背侧包括了肛门外括约

肌的远端及插入肛门内外括约肌肌间沟的耻骨肛门

肌；深层：达尿道中段水平，由肛门内括约肌和耻骨肛

门肌向上延伸形成，有部分耻骨阴道肌纤维插入共同

构成会阴体深层[52-53]。另外解剖还表明经过会阴体

的肌肉其两侧连续性并未中断，形成“二腹肌”结

构[56]，使得肌肉在收缩时可将会阴体向上抬高并向

腹侧牵拉。

当腹压突然增加时，肛提肌迅速收缩，其中耻骨

内脏肌呈与水平面 41°夹角向前上方收缩
[54]，由于肌

纤维的连续性带动会阴体向前上方移位，支撑尿道中

后段，从而增加尿道闭合压，发挥控尿功能（图 2）。

LI等
[57]通过超声比较 SUI 患者和正常女性静息及

Valsalva状态下的会阴体弹性模量，发现两组对象

Valsalva状态下会阴体弹性模量较静息状态显著增

加，并且 SUI患者会阴体硬度明显低于正常女性。

5 小 结

本文深入探讨了女性 SUI 的解剖学发病机制，

进一步了解了这一病症的复杂性，尿道自身因素、尿

道周围支撑结构以及盆底神经功能在 SUI发病中起

着关键的作用，借由生理互锁机制实现动态控尿依赖

于完整的解剖结构及神经肌肉的正常功能。希望本

文的分析可以为临床诊疗提供依据，也为未来的研究

指引方向，我们也期待通过多学科、跨学科的合作不

断探索和创新，为 SUI 患者带来更多更好的治疗

选择。
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