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　　［摘要］　膀胱活动低下症（ＵＡＢ）是下尿路功能障碍的一种常见类型，可以影响上尿路功能。本文就其现行

名词术语、定义、流行病学、分类、病理生理和发病机制、诊断及治疗进行了全面讲解，表明目前 ＵＡＢ的许多基本

问题仍未得到解决，迫 切 需 要 建 立 一 个 普 遍 接 受 的 定 义、了 解 ＵＡＢ的 自 然 进 程，也 需 要 流 行 病 学 调 查 来 确 定

ＵＡＢ的发生率。动物模型的建立以及前瞻性纵向临床研究对于揭示ＵＡＢ病理生理学机制是必要的。应开发新

的尿动力学检测方法来诊断ＵＡＢ，也需要开发新的药物和装置来改善膀胱的收缩和感觉功能。
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　　膀胱活动低下症（ｕｎｄｅｒａｃｔｉｖｅ　ｂｌａｄｄｅｒ，ＵＡＢ） 是下尿路功能障碍的一种常见类型，但是研究并不

完善。尽管十多年前，国际尿控协会（ＩＣＳ）基于尿

动力学结果对逼尿肌活动低 下（ｄｅｔｒｕｓｏｒ　ｕｎｄｅｒａｃ－
ｔｉｖｉｔｙ，ＤＵ）做出过定义〔１〕，但该定义是基于专家的
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观点、而非前瞻性研究〔２〕。目前大量术语被用来指

代ＤＵ及其相关症状，但并未得 到 公 认，仅 少 数 泌

尿科医师同意使用尿动力学术语作为公认定义〔３〕。
ＵＡＢ可能是一个 比 较 合 适 的 临 床 症 状 术 语，它 涵

盖ＤＵ的症 状 和 体 征〔４〕。ＤＵ 是 一 个 尿 动 力 学 的

诊断，很难进行流行病学研究。ＩＣＳ并没有根据可

能存在的病因或明确的症状对ＤＵ提出 确 切 的 分

类，许多原因能被归类 到 病 因 或 诱 发 因 素 中〔５〕，但

准确的病因仍然不清楚。大多 数ＤＵ的 动 物 模 型

仅关注 单 病 因 的 处 理〔６〕，但 在 人 类 ＵＡＢ中，多 种

病因往往同 时 存 在。目 前 为 止，ＵＡＢ的 确 切 发 病

机制仍然被忽 视，ＵＡＢ患 者 由 于 尿 潴 留 而 存 在 发

展为慢性肾衰竭的风险〔２〕，目前没有公认的尿动力

学诊 断 标 准〔５〕，此 外 也 缺 乏 治 疗 ＵＡＢ的 有 效 药

物〔７〕。由于缺乏统 一 的 术 语、详 细 的 定 义、被 认 可

的诊断标准和有效的治疗方法，人们对 ＵＡＢ的关

注度还不高〔８〕。
１　名词术语与定义

１．１　逼尿肌活动低下（ＤＵ）
ＤＵ被ＩＣＳ定 义 为 膀 胱 逼 尿 肌 收 缩 的 强 度 和

（或）持续时间不足，导致正常排尿时间段内膀胱排

空延迟或 不 能 完 全 排 空〔１〕。ＤＵ有 尿 动 力 学 定 义

的优势，但是更侧重于逼尿肌收缩力并且仅涵盖了

部分问题。膀胱不能完全排空可能是由 于 结 构 紊

乱引起，例如除了逼尿肌之外的膀胱黏 膜，因 此 用

ＤＵ来统称 是 不 合 理 的。不 可 能 所 有 功 能 失 调 的

原因都是基于同样的病理生理机制，因 此，把 这 个

术语中的所有原因进行归一似乎并不令人满意。

１．２　逼尿肌收缩受损（ＩＤＣ）
Ｐｕｒｏｈｉｔ等〔９〕把ＩＤＣ定 义 为 低 幅 度 逼 尿 肌 收

缩和同步低尿流和（或）逼尿肌收缩持续时间不足

以以正常流率排 空 膀 胱。ＩＤＣ指 逼 尿 肌 收 缩 特 性

的缺陷和收缩力减弱，这些问题可能是收缩的速度

和持续性的降低〔８〕。ＩＤＣ是ＤＵ的基本贡献者，并

描述 了 逼 尿 肌 收 缩 功 能 的 特 征，因 此 ＤＵ 和ＩＤＣ
并不相同〔７〕。
１．３　逼尿肌无收缩（ＡｃＤ）

ＡｃＤ意味 着 在 排 尿 期 间 没 有 逼 尿 肌 的 收 缩。
Ｅｇｉｌｍｅｚ等〔１０〕认为ＡｃＤ是指在尿动力学检查中不

能证实逼尿肌的收缩。合乎逻辑的假设是ＡｃＤ是

ＤＵ进展的极端〔８〕。我们认为ＡｃＤ是ＤＵ明 确 的

一部分，因此一致的意思用２个术语是不合适的。
１．４　逼尿肌发射亢进伴收缩力受损（ＤＨＩＣ）

ＤＨＩＣ被 定 义 为 充 盈 阶 段 逼 尿 肌 过 度 活 动

（ＤＯ）和排 尿 阶 段 逼 尿 肌 收 缩 力 低 下，从 而ＤＨＩＣ
指无 力 的 或 者 无 收 缩 的 逼 尿 肌〔１１〕。一 直 以 来，
ＤＨＩＣ潜在的病因学就存在争论。是单病因机制、
还 是２种 相 互 独 立 的 情 况 同 时 存 在 仍 然 不 知

道〔５，７，１２〕。ＤＨＩＣ明 显 是 多 因 素 引 起 的，而 不 是 单

因素〔１３〕。ＤＨＩＣ呈现出独特的临床两难的局面，治
疗此病的一个成分可能潜在地加重 另 一 成 分。出

于对逼尿肌功能衰竭的患者会诱导尿潴留风 险 的

考虑，过去几年中抗胆碱能药在此类患者中被阻止

使用。

１．５　膀胱活动低下（ＵＡＢ）
尽管ＩＣＳ还没有定义ＵＡＢ，ＵＡＢ却经常被作

为ＤＵ的同义 词 来 用。比 起ＤＵ和 ＡｃＤ来，ＵＡＢ
对 于 公 众 来 说 是 一 个 更 有 效 的 交 流 术 语〔１４〕。

Ｃｈａｐｐｌｅ等〔２〕提 出 类 比ＩＣＳ对 ＯＡＢ的 定 义 来 对

ＵＡＢ症候群做出定义有潜在临床价值。笔者建议

使用ＵＡＢ比其他术语更合理。

１．６　定义

ＩＣＳ对ＤＵ的定义仅考虑到了逼尿肌收缩的２
个方面（力量和持续性），然而这个定义并没有阐明

导致收缩力下降和收缩持续时间下降的成分 是 什

么〔８〕。另外缩短速度缓慢也是重要的，应该被写入

定义〔１５〕。ＩＣＳ的定义暗含ＤＵ与膀 胱 排 空 时 间 延

长和（或）残余尿相关，但排空时间和残余尿量的正

常值仍然未知〔１０〕。Ｓｍｉｔｈ等〔１６〕的研究表明，ＤＵ和

膀胱容量感觉改变有关，但不是逼尿肌收缩力减弱

的必要条件。ＩＣＳ定 义 的 另 一 个 缺 点 是 没 有 包 括

症状描述〔８〕。ＵＡＢ定义关注让患者感到烦恼的症

状，提升了对重要临床状态的描述〔１４〕。不过，这个

定义为ＤＵ提供了有用的概念框架，基础病因和病

理生理机制会在弱收缩或长时间收缩或者二 者 共

同存在的条件下显现出来，随后的结果是膀胱排空

不全和（或）排空延长〔３〕。
目前为止，人们还不能明确解释 ＵＡＢ的发病

机制，更不用说标准化的临床定义。未来的定义应

该包括逼尿肌收缩强度、可持续性、速 度 和 容 量 感

觉，而且这一定义应该被描述为症候 群，而 不 是 一

个尿动力学表现。笔者建议的ＵＡＢ定义为：ＵＡＢ
是由各种原因引起的症候群，包括排尿踌躇、用力、
排尿困难、尿流缓慢、间断排 尿、排 尿 滴 沥、膀 胱 排

空时间延长和（或）膀胱排空不全；症状复合体的病

理生理机制包括ＤＵ、ＡｃＤ、膀胱感觉减弱或缺失、
尿道括约肌和盆底肌功能失调，排除来源于膀胱颈

和尿道的机械性ＢＯＯ。

２　ＵＡＢ分类

ＩＣＳ没有根据潜在的病因对 ＵＡＢ进行分 类，
然 而 这 样 的 分 类 可 能 有 助 于 进 一 步 研 究〔１０〕。

Ｃｈａｐｐｌｅ等〔２〕建议ＵＡＢ的症状和（或）症状分类是

促进标 准 化 和 深 入 研 究 的 逻 辑 步 骤。由 于 ＵＡＢ
和ＯＡＢ之间的重叠症状（如尿频和夜尿），因此合

理分类值 得 考 虑。将 ＵＡＢ简 单 分 类 为 衰 老 性 疾

病也是 不 正 确 的，因 为 其 涉 及 多 钟 病 因〔６〕。ＵＡＢ
可分为３种类型。
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２．１　特发性ＵＡＢ
主要原因是年龄相关或其 他 不 明 原 因 的 逼 尿

肌收缩力 下 降 可 被 称 为 特 发 性 ＵＡＢ 〔１０〕。Ｃｕｃｃｈｉ
等〔１７〕报道，特 发 性 ＵＡＢ存 在 于 近３％的 成 年 女

性，其中 大 于７５％的 患 者 在５６～８０岁 之 间，近 一

半的患者有反复发作的急性膀胱炎病 史。特 发 性

ＵＡＢ的发展可能包 含２个 阶 段：第１阶 段 是 逼 尿

肌收缩力量的下降；第２阶段是逼尿肌收缩速度下

降。Ｋｕｏ〔１８〕将特发性 ＵＡＢ定义 为 无 明 显 神 经 病

变、无功能性或解剖性ＢＯＯ、低逼尿肌压力（Ｐｄｅｔ）
伴最 大 尿 流 速 （Ｑｍａｘ）＜１０ ｍｌ／ｓ、大 量 残 余 尿

（ＰＶＲ）＞１５０ｍｌ或尿潴留。
２．２　神经源性ＵＡＢ

完整的盆腔神经传入是提供 足 够 的 传 入 反 馈

以产生有效的膀胱收缩、排空膀胱所必需的。神经

源性ＵＡＢ起 因 可 包 括 排 尿 反 射 传 出 支 的 直 接 改

变、启动排尿反射的传入信号变化、中枢 整 合 控 制

改变等〔１０〕。因为逼尿肌收缩强度和持续时间是传

出神经活动的结果，这取决于感觉输入，感 觉 功 能

受损可能 导 致 ＵＡＢ 〔７〕。排 尿 反 射 的 中 枢 神 经 控

制影响着感知、整合和输出过程中的关 键 环 节，其

中任何环节功能障碍均可能导致ＵＡＢ。
２．３　肌源性ＵＡＢ

肌源性ＵＡＢ可能是 由 于 逼 尿 肌 细 胞 的 兴 奋－
收缩耦合机 制 改 变 而 导 致 膀 胱 自 主 活 动 降 低〔１０〕，
其可能涉及肌细胞内在特质、或细胞外基质的任何

异常。由于ＵＡＢ的病因目前尚未完全了解，因此

笔者基于尿动力学检查和症状将 ＵＡＢ分为３类：
ＤＵ、ＡｃＤ及ＤＨＩＣ。在尿动力学检查期间，ＤＵ患

者可能有尿 流（完 全 或 不 完 全 排 空）或 无 尿 流（潴

留）。ＤＵ又可分 为４种 亚 型：①逼 尿 肌 收 缩 强 度

降低（慢流或无力）；②膀胱排空时间延长（完全或

不完全排空）；③逼 尿 肌 收 缩 速 度 下 降（犹 豫 或 等

待）；④膀胱 感 觉 减 少 或 缺 失（慢 性 尿 潴 留）。ＡｃＤ
患者常 出 现 尿 潴 留，排 尿 需 要 挤 压 或 增 加 腹 压。
ＤＨＩＣ是ＤＵ和ＤＯ（ＵＡＢ和ＯＡＢ症状）的组合。
３　ＵＡＢ流行病学

关于ＵＡＢ自 然 历 史 的 有 限 知 识 限 制 了 人 们

对其理解。从尿潴留流行病学研究中推 断 出 的 结

论往往不直接〔５〕。ＵＡＢ在多种临床状态中的表现

说明它是多因素的发病机制，而并不仅仅基于膀胱

正常老化。在一个回顾性尿动力学研究中，４０．２％
（２５４／６３２）的男 性 和１３．３％（７３／５４７）的 女 性 被 分

类为ＵＡＢ。另一个研究证明 ＵＡＢ可能相应影响

到４８％的 男 性 和１２％的 老 年 女 性。这 些 研 究 表

明，男性ＵＡＢ患 病 率 高 于 女 性。人 们 对ＢＯＯ和

ＵＡＢ之间的关系知之甚 少。不 是 所 有 的ＢＯＯ男

性患者都会发展为ＵＡＢ，也不是所有的ＵＡＢ男性

都同时存在ＢＯＯ。女性ＢＯＯ也不能忽视〔５〕，女性

ＢＯＯ可能出现 在 重 度 泌 尿 生 殖 器 脱 垂、尿 道 周 围

手术和萎缩性阴道炎之后。研究表明３７％～４７％
的良性前列腺增生（ＢＰＨ）的患者存在逼尿肌收缩

力受损以及ＢＯＯ。笔者 建 议 未 来 关 于 ＵＡＢ患 病

率的研究应基于对 ＵＡＢ有贡献的多种危险因素，
评估必须是全面的。
４　危险因素

ＵＡＢ可能是临床医生和患者的一个令人沮丧

的诊断。这种挫折可能是由于对病因 的 不 完 全 了

解以及缺乏有效治 疗 所 致〔７〕。临 床 经 验 和 尿 动 力

学研究表明，ＵＡＢ发生在不同的患者群体中，意味

着存在多种病因〔８〕。
４．１　老化

一些研究表明，衰老过程可能导致逼尿肌收缩

力在 没 有 明 显 神 经 系 统 疾 病 的 情 况 下 适 度 下

降〔５，７〕，但潜在机制尚不清楚。随着年龄的增长，人
膀胱的乙酰胆碱酯酶阳性神经量显着减少，表明副

交感神经支配减少。功能磁共振成像 显 示 岛 叶 对

膀胱 充 盈 的 反 应 减 弱，而 岛 叶 负 责 绘 制 脑 内 脏

感觉。
４．２　脊髓损伤（ＳＣＩ）

对脊髓的 任 何 创 伤 均 可 引 起 排 尿 功 能 障 碍。
膀胱和尿道括约肌功能可能受到马尾或周围 神 经

的损伤的影响。骶副交感神经根（Ｓ２－Ｓ４）介导逼尿

肌收缩和尿道肌肉松弛，损伤可能导致逼尿肌收缩

降低和尿道括约肌阻力升高。如果损伤高于Ｔ１２，
膀胱反射部分存在或完整。Ｌ１及以下的受伤患者

可能存在松弛膀胱，即完全不收缩膀胱。

４．３　腰椎管狭窄（ＬＣＳ）
ＬＣＳ是一种神经损伤，其特征在于椎 管 狭 窄，

腰椎水平处的脊髓和神经受压。ＬＣＳ可导致参与

排尿过程的传入和传出脊 髓 神 经 的 退 化。６０％～
８０％的ＬＣＳ患者在进行腰椎减压手术之前就存在

逼尿肌收缩力低下或无收缩。
４．４　急性脑血管意外和帕金森病（ＰＤ）

中风是影响老年人口健康的最严重事件之一。
中风患者可能会同时经历储存和排 尿 症 状。大 量

中风患者出现尿潴留症状〔１〕或膀胱排空不全。ＰＤ
是与黑质中多巴胺能神经元变性相关的运动障碍。
膀胱疾病变是ＰＤ患 者 中 最 常 见 的 自 主 神 经 障 碍

性疾病。ＵＡＢ在ＰＤ患者中占５０％，其逼尿 肌 无

力的机制尚不清楚，值得进一步研究。
４．５　手术

许多手术，包括膀 胱 外 翻 修 复、前 列 腺 切 除 术

和盆腔手术等均可导致ＵＡＢ。盆丛提供支配膀胱

的内脏末端分支，手术期间对盆丛外周枝的撕裂损

伤可能导致神经源性ＤＵ。ＤＵ可发生在根治性前

列腺切除术之后，在膀胱颈解剖期间由神经损伤引

起的膀胱三角区去神经支配被认为 是 导 致ＤＵ的
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原因之一。Ｋｉｔｔａ等〔１９〕报道，盆腔器官脱垂（ＰＯＰ）
患者 术 后 有 逼 尿 肌 收 缩 性 的 短 暂 损 伤，他 们 假 设

ＩＤＣ的原因包括膀胱周围手术后造成的暂时缺血、
疼痛、对盆底松弛的恐惧、或医源性损伤 膀 胱 神 经

支配。较差的逼尿肌收缩力是ＰＯＰ手术后排尿功

能障碍的最佳预测指标，高级别的膀胱 疝、大 量 的

术中失血和提肌折叠术也是ＰＯＰ术后尿潴留的独

立预测因素。
４．６　药物

许多药物可以减少 逼 尿 肌 收 缩 力。具 有 抗 毒

蕈碱性质的药物可与乙酰胆碱（ＡＣｈ）竞 争 毒 蕈 碱

受体，并阻断ＡＣｈ化学传递，导致肌肉松弛。神经

松弛 剂 和α受 体 激 动 剂 也 可 以 增 加 残 余 尿，但 与

ＵＡＢ的关系不明显。

４．７　糖尿病（ＤＭ）
ＤＭ是膀胱感觉功能障碍的最常见原因。ＤＭ

导致膀胱充盈感受损、膀胱容量增加、逼 尿 肌 收 缩

力降低、残余尿增加。糖尿病患者经常出现膀胱缺

血，缺 血 可 能 会 损 伤 神 经，导 致 平 滑 肌 肉 损 伤

和ＩＤＣ。
５　病理生理和发病机制

已经发表的动物模型显示了 ＵＡＢ的特征，但

每个模型都 只 注 意 到 对 ＵＡＢ有 贡 献 的 一 个 危 险

因素，ＵＡＢ的多因 素 性 质 使 得 建 立 实 验 动 物 模 型

具有挑战性〔２０〕。目 前 ＵＡＢ的 病 理 生 理 学 和 发 病

机理尚不清楚。ＵＡＢ病理生理可能包括平滑肌收

缩减弱、外周感觉神经功能障碍、外周副 交 感 神 经

通路 中 轴 突 传 导 或 突 触 传 递 缺 陷、中 枢 神 经 系 统

（ＣＮＳ）中 兴 奋 性 传 递 减 少 和ＣＮＳ抑 制 增 强。因

此，神经肌肉途径中从输入到输出的任何异常都可

能导致ＵＡＢ。实 际 上，非 神 经 和 神 经 机 制 都 可 能

参与ＵＡＢ。
５．１　非神经机制：ＯＡＢ向ＵＡＢ的进展

随着ＯＡＢ的进展，膀胱壁质量 增 加；ＯＡＢ导

致的膀胱结构变化可能是肌肉和结缔组织结构 的

改变，进而导致收缩性受损。Ｃｈａｎｃｅｌｌｏｒ〔２１〕假设长

期未经治疗或难治性ＯＡＢ可能进展为ＵＡＢ，该假

说是基于以下考量：ＯＡＢ和ＵＡＢ在老年人群中均

很常 见；一 些 症 状 重 叠；ＯＡＢ和 ＵＡＢ一 起 发 生

（ＤＨＩＣ）；ＯＡＢ和 ＵＡＢ与 共 同 的 潜 在 病 因（ＢＯＯ
和神经系统疾病）相关。Ｃｕｃｃｈｉ等〔２２〕推断ＯＡＢ是

一种节能机制，或为逼尿肌收缩提供补偿效率的机

制，由于与 ＵＡＢ相 关 的 逼 尿 肌 肥 厚，膀 胱 壁 胶 原

形成并发展成ＵＡＢ。
５．２　神经机制：损毁的信号转导过程

缺乏收缩刺激 和（或）组 织 反 应 能 导 致 ＵＡＢ。
ＡＣｈ是逼尿 肌 生 理 排 尿 收 缩 的 主 要 收 缩 刺 激 物。
支配逼尿肌的副交感神经纤维释放信号减少和 突

触间隙中这种信号降解增加可导致缺乏收缩刺激。

神经递质释放减少是因为来自脑桥排尿中枢 的 输

入减少和（或）释放递质的能力受损。ＵＡＢ也可能

是由于组织对收缩刺激的反应性受损。ＵＡＢ的机

制包括信号转导所涉及的从受体激活到平滑 肌 收

缩的各个步骤。因为逼尿肌收缩强度 和 持 续 时 间

是传出神经活动的结果，传出神经活动反过来依赖

于感觉输入，所以传入功能受损可能导致ＵＡＢ〔７〕。
来自尿道传入的阳性感觉反馈可增加逼尿肌 压 力

的幅度和持续时间，这些正是有效排 尿 所 必 需 的，
因此尿道感觉障碍也可导致ＵＡＢ。
６　诊断

由于症状缺乏足够的准确性，并且ＩＣＳ尿动力

学ＤＵ定义不能用于临床症状诊断，因此 ＵＡＢ的

临床诊断具有挑战 性〔１〕。症 状 只 能 用 来 拟 定 可 能

的诊断，ＵＡＢ可能与其他疾病（如ＤＯ和ＢＯＯ）同

时发生。因此，基于临床症状的 ＵＡＢ诊断是复杂

的〔５〕。到目前为止尚没 有 公 认 的 尿 动 力 学 标 准 来

定义ＵＡＢ，并且可能无法立即对所有疑似ＵＡＢ的

患者进行复杂的尿动力学检查〔５〕。
尿动力学测定可以提供一 些 关 于 膀 胱 收 缩 功

能的信息。侵入性压力－流率研究（ＰＦＳ）是目前唯

一测定逼尿肌收缩功能的准确方法。ＰＦＳ可 以 分

类梗 阻 程 度 并 识 别 患 有 ＤＵ 或 ＡｃＤ 的 患 者，但

ＰＦＳ的侵入性、经济和时间要求限制了其应用。到

目前为 止，ＩＣＳ还 没 有 达 成 关 于 判 断 ＤＵ 或 ＡｃＤ
尿动力学标准的共识〔１〕。

目前，在临床实践中有几种确定逼尿肌收缩性

的方 法，包 括Ｓｃｈａｅｆｅｒ列 线 图、逼 尿 肌 收 缩 系 数

（ＤＥＣＯ）、瓦特因子（ＷＦ）和 膀 胱 收 缩 指 数（ＢＣＩ）。
Ｓｃｈａｅｆｅｒ列线图被广泛用于评级ＢＯＯ程度和逼尿

肌收缩性能〔２３〕，其用垂直轴代表尿流率，水平轴代

表逼 尿 肌 压 力，并 将 逼 尿 肌 收 缩 强 度 分 为 六 级

（ＶＷ、Ｗ－、Ｗ＋、Ｎ－、Ｎ＋和ＳＴ）；梗阻分为七级

（０～ＶＩ）。逼 尿 肌 收 缩 强 度 可 以 通 过 Ｑｍａｘ和 相 应

的逼尿肌压力（Ｐｄｅｔ．Ｑｍａｘ）位于列线图中的区域进

行 半 定 量 判 断。逼 尿 肌 收 缩 系 数 （ＤＥＣＯ）由

Ｓｃｈａｅｆｅｒ提 出，用 于 定 量 测 量 逼 尿 肌 收 缩 力〔２４〕。
ＤＥＣＯ可以 通 过 以 下 公 式 计 算：ＤＥＣＯ＝（Ｐｄｅｔ．
Ｑｍａｘ＋５Ｑｍａｘ／１００。Ｓｃｈａｅｆｅｒ　ＤＥＣＯ列 线 图 由ＤＥ－
ＣＯ和Ｓｃｈａｅｆｅｒ列线图组合而成。在列线图中，当

边界位于 Ｗ＋级和 Ｎ级之间时，ＤＥＣＯ＝１。ＤＥ－
ＣＯ＞１被认为是逼尿肌收缩力正常。

ＷＦ被 用 作 定 量 评 估 逼 尿 肌 收 缩 力 的 参

数〔２５〕，ＷＦｍａｘ≤７～１０Ｗ／ｍ２用 于 诊 断ＤＵ〔１０〕。膀

胱收缩指数（ＢＣＩ）＜１００可诊断ＤＵ。逼尿肌等容

收缩压（Ｐｄｅｔ．ｉｓｖ）和投射等容压（ＰＩＰ）也用于评价

逼尿肌收缩强度，Ｐｄｅｔ．ｉｓｖ＜５０ｃｍＨ２Ｏ可 诊 断 为

ＤＵ。ＰＩＰ 的 结 果 在 线 性 被 动 尿 道 阻 力 关 系

（ＬＰＵＲＲ）图的横轴上 确 定，也 可 通 过 下 面 公 式 计
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算：ＰＩＰ＝Ｐｄｅｔ．Ｑｍａｘ＋５Ｑｍａｘ〔２６〕。
目前的大多数研究集中在评 估 逼 尿 肌 收 缩 强

度，阈值设定在正常对照组的下限附近，可 能 不 适

用于所有组别。目前专家们并没有就使 用 哪 种 方

法达成一致意见。ＩＣＳ定义仅考虑逼尿肌收缩的２
个方面（强度和持续时间）。逼尿肌收缩速度可 通

过最大逼尿肌收缩速度来评估。从理论上讲，如果

逼尿肌收缩时间不足，膀胱就不会排空；然而，目前

的研究并不涉及逼尿肌收缩持续时间。在 笔 者 看

来，需要更大的样本量和多中心的前瞻性研究来确

定一个公认的结论。
７　治疗

预防上尿路损伤，避免膀胱过度扩张和减少残

余尿被认 为 是 对 ＵＡＢ患 者 的 适 当 治 疗。临 床 医

生不应该简 单 地 改 善 ＵＡＢ患 者 的 尿 动 力 学 的 逼

尿肌收缩力，而应改善临床膀胱功能和 排 空 效 果。
大多数治疗重点是促进膀胱排空，如间导和留置导

管，这些治疗虽然推迟疾病进展，防止损害，却不是

真正治愈疾病。
７．１　药物治疗

ＵＡＢ的药物治 疗 效 果 十 分 有 限，理 论 上 所 有

可以增加逼尿肌收缩活性并降低膀胱容量和（或）
降低膀胱出口阻力的药剂都是有用的。ＵＡＢ的治

疗药物包括 Ｍ 受体激动剂（如 氯 贝 胆 碱 或 卡 巴 胆

碱）以及乙酰胆碱酯酶抑制剂（如地斯的明）。副交

感神经药物的使用仍然是有争议的，因为其疗效差

而不良反应多，现有数据没有显示在 ＵＡＢ患者中

使用副交感神经药物具有明确的益处。

ＰＧＥ２可增 加 逼 尿 肌 收 缩 力 和 放 松 尿 道。此

外，ＰＧＥ２被认为负责增强逼尿肌自发收缩所需的

传入信号传导，因此ＰＧＥ２是刺激膀胱排空的理想

选择。α受体 阻 滞 剂 可 以 通 过 在 排 尿 期 间 减 少 尿

道阻力来治疗ＵＡＢ。阿考替胺似乎可以通过阻滞

调节乙酰胆碱释 放 的 Ｍ 受 体 来 抑 制 负 反 馈 系 统，
可能是治疗ＤＵ的颇具前景的药物。ＢＴＸ－Ａ已经

成功地用于减少膀胱出口阻力和残余尿量，几乎没

有不良反应的报道，尿道ＢＴＸ－Ａ注射是治疗ＵＡＢ
患者一种可选方法。
７．２　手术治疗

对于经过正确选择适应证，膀胱缩小成形术是

治疗ＵＡＢ可 行 的 选 择。背 阔 肌 肌 肉 成 形 术（ＬＤ－
ＤＭ）是一种 功 能 性 肌 肉 转 移 的 创 新 方 法，可 以 促

进膀胱储尿和随意排空的功能，可以使一些患者恢

复膀 胱 功 能，对 于 一 些 神 经 源 性 膀 胱 患 者 可 以 选

择。经尿 道 膀 胱 颈 切 开（ＴＵＩ－ＢＮ）已 广 泛 用 于 男

性和 女 性 膀 胱 颈 梗 阻，这 对 减 轻 排 尿 困 难 是 有 效

的。ＴＵＩ－ＢＮ也可用于ＳＣＩ和逼尿肌－括约肌协同

失调患者，并能有效恢复自发性排尿；然而，手术后

出现了一些并发症，包括出血、膀胱阴道瘘、压力性

尿 失 禁、尿 道 狭 窄 和 逆 行 射 精，长 期 疗 效 不

理想〔２７〕。

７．３　骶神经调节（ＳＮＭ）

ＳＮＭ可用于治疗ＵＡＢ，是非梗阻性尿潴留的

有效 选 择；尤 其 可 用 于 以 慢 性 尿 潴 留 为 特 征 的

Ｆｏｗｌｅｒ’ｓ综合 征 的 妇 女。已 经 提 出 了ＳＮＭ 的 几

种机制，例如作为对大脑中负责控制膀胱和括约肌

功能的传入通路区域的刺激、对混乱的神经反射的

纠正等〔２８〕。然 而，ＳＮＭ 仅 在 脊 髓、排 尿 中 枢 和 神

经根完整的情况下才有效。总之，目前 ＵＡＢ治疗

有其局限性和并发症，还没有一种有效的疗法来治

疗所有类型的 ＵＡＢ，在 动 物 实 验 和 临 床 研 究 的 基

础上探索新的药物和装置是当务之急。

８　结论

ＵＡＢ是 下 尿 路 症 状（ＬＵＴＳ）的 主 要 组 成 部

分，可以影响上尿路功能。目前 ＵＡＢ的许多基本

问题仍未得到解决，迫切需要建立一个普遍接受的

尿动力学定量定义，了解 ＵＡＢ在老年人人群不同

年龄组中的自然进程也是至关重要的，也需要详细

的流行病 学 调 查 来 确 定 ＵＡＢ的 真 正 发 生 率。前

瞻性纵向研 究 对 于 揭 示 ＵＡＢ的 发 病 机 制 是 必 要

的，动物模型的建立对于病理生理学研究也是必要

的。由于标准尿动力学评估的固有局限性，应开发

新的无创检测 方 法 来 诊 断 ＵＡＢ，也 需 要 更 多 的 研

究来开发新的药物和装置来改善膀胱的收缩 和 感

觉功能。
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