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概论 
膀胱张力过低定议含糊，逼尿肌收缩力减弱(Impaired Detrusor Contractility 

IDC)更能恰当形容 ICS 命名中的逼尿肌活动减退 (underactive)/无收缩力
(acontractile)。IDC 可能由逼尿肌或其支配神经的病变所引起。病理生理包括老
化，神经药物学，激素及血管等因素。治疗的金标准为清洁间歇导尿。其它治疗

可分为作用于膀胱支配神经，逼尿肌，或膀胱出口几类。这些方法的作用仍有待

研究。 
 
定议 
膀胱张力过低一词 (hypotonic)并无标准定议，其它名词如收缩力过低

(hypocontractile)，反射过低(hyporeflexic)也曽被用于描述逼尿肌收缩幅度及持续
时间不足，以至在无梗阻的情况下，亦不能完全排清膀胱。这正是 ICS逼尿肌活
动过低的定义。 
无收缩力的逼尿肌(acontractile detrusor)在尿动力学测试时没有显示任何收
缩。逼尿肌活动过低及无收缩力研究困难，分类系统亦相对多样化。 
 
正常逼尿肌收缩总结 
正常排尿有頼逼尿肌中全部平滑肌同时活动，造成膀胱压力整体增加，将尿

液经尿道排出。逼尿肌收缩涉及平滑肌，间质(interstitial)及内部神经(intrinsic 
nerves)三个组织部份。胆咸能神经末端动作电位(action potential)释放乙酰胆碱神
经递质(neurotranstmitter)触发逼尿肌平滑肌细胞一系列的转变。  这最后导致肌
动蛋白(actin)及肌球蛋白(myosin)纤维之间的互动，使迫尿肌平滑肌细胞缩短。
这兴奋收缩偶联机制(excitation-contraction coupling mechanism)，产生机械力。由
收缩的细胞将收缩传递至无神经支配的肌肉细胞的，是机械偶联机制(mechanism 
of mechanical cell coupling)。 
 
逼尿肌收缩的尿动力学参数(parameter) 
尿流率测定(uroflowmetry) 
一项将 45名患有膀胱出口梗阻(BOO)或逼尿肌收缩力减弱(IDC)男性的尿流

率曲线跟临床及视象尿动力学压力–流率相关的回顾性研究(retrospective study)
显示尿流率测定作为一项单独的检查并不能辨别 BOO或 IDC。亦有企图用视觉
类似标度(visual analogue scale)来分辨 BOO或 IDC的尝试。 
 



膀胱收缩力指数(Bladder contractlility index BCI)及Wmax 
Abram 建议将 Schafer 的收缩力组别结合到 ICS 临时列线图(provisional 

nomogram) 以加入膀胱收缩力的指数(bladder contractility index)。 
采用数式 BCI=(PdetQmax + 5 Qmax) 可对膀胱收缩力的强度区分作出定义︰强
BCI>150，正常 BCI100-150弱 BCI<100(图 1)。这指数有助准确描述接受药物研
究或手术治疗的患者。 
可是，由于 BCI列线图是基于男性 BOO参数，所以并不适用于排尿动力有
异的女性。 
 
 

 
图 1. ICS临时列线图 
 

Wmax 参数代表有效收缩力变量 w 的最大值，在 291 各有各种病变的女性
都表现良好再现性(reproducibility) 。在另一就 116名男患者的研究中这得到进一
步确认。Wmax随年纪増长呈近线性递减(linear decrease)，在女性减幅较大。 

 
中断测试 PIP(I)(Stop test PIP(I)) 
机械中断尿流引致的等容逼尿肌压反映排尿时膀胱的收缩力。Tan将中断测试的
等容压力与压力尿流率测试在一群年老紧迫性失禁患者中作出比较。估计等容压

力 (projected isovolumetric pressure)可修正为一更可靠的参数 PIP(I)。
PIP(I)=PdetQmax + Qmax，可容易从标准压力流率测试结果计算出来。 
 
病因(Etiology) 

IDC可以由逼尿肌本身或其支配神经的病变所引起。逼尿肌支配神经可受各
种疾病影响，包括︰各种神经病、间盘突出、盆神经损伤、医源创伤、代谢毛病

(糖尿，尿毒症)感染(吉巴综合征 Guillain Barre，脊髓痨 tabes dorsalis)营养不良(维
生素 B12 缺乏)或系统性疾病(副癌综合征 Paraneoplastic syndrome，结缔组织病
connective tissue disease)等逼尿肌受损的情况，包括︰ 



1. 不能产生足够压力 
2. 不能维持收缩 
函盖 Wmax 参数的研究显示，随着年纪増长，在男女都可见逼尿肌有效收
缩力减弱。 
逼尿肌受损可以由收缩力减退做成，这在梗阻的患者中常见。其推论是用以

排空膀胱的能量是有限的，面临梗阻时，这能量就不足以应付额外的负荷。  在
临床工作中，有很多 IDC都由于成因不明而被命名为特发(idiopathic)的情况。 
 
病理生理 
生物老化︰ 
年老是否必然导致逼尿肌收缩力减弱仍未有定论。Mark 对 67 位有征状的
男性的逼尿肌肌肉带作电刺激实验，结果无证据证明年龄与逼尿肌收缩力有关。

Yu 以兔全膀胱模型实验总结老年的膀胱在增压的速度，最高压，最大功率及对
出口梗阻的反应全都减弱。Homma对 65男 51女进行尿动力学测试，显示了最
大逼尿肌压力(maximum detrusor pressure)及最大尿流率(max flow rate)在两性随
着年龄增长都可见显着跌幅，其中以女性跌幅为较大。(图 2，图 3)。 
 

 
图 2 
 

 
图 3 



 
 
除了动物模型及尿动力学相关研究外，亦有不少研究比对老年排尿动能不良

患者的尿动力学测试与超微结构(ultra structure)的比较。 
Elbadawi展示了逼尿肌功能不良或收缩力减弱，与逼尿肌活检在电子显微镜下可
见的明显超微结构模式(pattern)有特殊关系。每种电子显微镜下模式包含两至全
部三种逼尿肌组成部份(平滑肌、间质、内部神经)，模式的特点在男女都是一样。
伴有肌肉细胞重迭及轴索变性(axonal degeneration)的致密带模式(dense band 
pattern)，就是老年逼尿肌中 IDC的相关结构。 
因此，经内窥镜逼尿肌活检对各种排尿功能不良的分类有临床实用价值。对

经尿动力学证实收缩力过低的逼尿肌的一前瞻性定质及定量超微结物的研究，肯

定了 IDC 的形态学基础。虽然，在定量研究中，受破坏细胞的数目在对照组中
并不与年龄有相关性。 
 
神经药物学，激素及血管的关系 
组织化学研究，在比对正常及紧张性过低的人类膀胱组织样本时，可见后者

在乙酰胆碱酶阴性神经的密度有显着减少，而乙酰胆碱的浓度亦明显减低。 
雌激素可能作用于中枢及周围神经系统影响排尿，亦可能直接作用于膀胱。

在切除了卵巢的啮齿动物有迹象可见，长期的雌激素缺乏可引致逼尿肌平滑肌减

少及轴索变性。逼尿肌对卡巴胆碱(Carbachol)剌激的收缩反应亦可见减弱。雌激
素缺乏在 IDC及其电子显微镜下模式所扮演角色仍待确定。 
近期的研究集中于逼尿肌缺血作为老年引致 IDC 的机制。年老的鼠膀胱血
流率减低，虽然顺应性正常但收缩力减弱。 
 
糖尿膀胱病变及 IDC 
糖尿膀胱病变是糖尿的慢性并发症，其典型三联征为膀胱感觉减弱，容积増

加及逼尿肌收缩力受损。自主及周围神经病变造成逼尿肌敏感性过低而长期的膀

胱过度牵张(overstretch)则引致肌源性膀胱收缩力过低(hypocontractility)。Hampel
观察到在非胰岛素依頼型糖尿病(NIDDM)患者中患病率达 25%。 
在一项 182 名患者的回顾性视象尿动力学研究中，55%为逼尿肌反射亢进

(Hyperreflexia)，23%为 IDC，10%为逼尿肌反射消失(areflexia)。这正好指出在这
些患者中，典型膀胱病变未必是最常见的尿动力表现。因此，在治疗前应作谨謓

的尿动力学评估。 
在另一项 60 名患者的结合尿动力学及电生理测试的研究中，70%患有糖尿

膀胱病变而全部患者都有下肢感觉缺损(sensation defect)。异常与糖尿的严重程度
而非持续时间有关。 
 
逼尿肌过度活动与收缩力受损(Detrusor Hyperactivity with Impaired Contractility, 



DHIC) 
Resnick & Yalla 在 1987描述了一种未被发现的逼尿肌反射亢进。在这组患
者中逼尿肌的过度活动与 IDC 相联系。这情况在留院的失禁女患者中患病率较
高，临床征状跟其它种类的膀胱功能不良相似。可是，Griffiths 近期一项研究指
出所谓(DHIC)其实是两种常见的但成因不同的病况，碰巧同时发生。 
 
征状与尿动力学数据 
提示逼尿肌收缩力减弱的下尿路症状包括感觉减弱，起尿缓慢(hesitancy)，
要使劲排尿，尿流细弱以及断续，需重复排尿，排尿不清及需体位转始或完结排

尿。溢流性失禁(overflow incontinence)亦可能发生。 
在一泌尿妇科门诊求诊的 206 位患者当中，有 61.7%有排尿困难征状。27

名有征状及 13名无征状妇女的尿动力学测试中，仅有一名尿流率低的患者无逼
尿肌收缩力受损(IDC)。 
在 100名住院长者的患病率研究中，若剩余尿量大于 50ml时，45%可见(经
单信道膀胱内压测试)逼尿肌张力过低(hypotonic detrusor)一项就 55 名年老病人
的回顾性研究中，发现尿潴留及紧逼性失禁在女性发生的频率相若。失张力

(atonic)的神经源膀胱病是女性尿潴留的常见成因，而这又与糖尿病有密切联系。 
 
治疗 
治疗 IDC的金标准为清洁间歇性导尿(clean intermittent catheterization)，其它
选择包括长期留置导尿管(尿道导尿管或耻骨上膀胱造口 )或信道尿流改道
(conduit urinary diversion) 

CIC 对患者及其照顾者都可能带来不便，并发症亦时有发生。Madjar 及 
Appell 在一实用的回顾中，综述了过去十年崭新或改良的其它疗法，并将其分
类为︰ 
1. 支配膀胱的神经的介入(intervention) 
2. 逼尿肌本身的介入 
3. 膀胱出口的介入 
 
崭新的膀胱治疗 
骶神经调制(sacral neuromodulation) 近期备受关注，主要用作治疗尿频尿急
综合征，紧迫性尿失禁及间质膀胱炎(interstitial cystitis)。它对特发(idiopathic)非
梗阻性慢尿潴留也有功效。有在两侧骶神经接连电极，以改善长期骶神经调制

(chronic sacral neuromodulation)的有效性。 
 
逼尿肌治疗 
内部 
电动(electromotive)膀胱内氯贝胆碱(bethanechol chloride)灌注(灌药后经膀胱



内阻极及腹表皮阴极传入脉冲电流)有助増强膀胱内压，效果在神经疾病较慢性
膀胱扩张显着。对电动灌注治疗的阴性反应与其后对口服贝胆碱的反应有相关

性。此疗法在临床能否成为治疗的方案或选择病者的测试仍未确定。对贝胆碱的

反应，也可从膀胱充盈压力测试时的感觉以及从量度膀胱电知觉阈值(Electrical 
perception threshold)估计出来。 
合并疗法亦有使用。膀胱内每周一次 PGE2(前列腺素 E2)灌注配合口服每日
四次 50mg贝胆碱的六周疗程与安慰剂相比反见有限疗效。在一涉及 119患者的
单盲随机对照研究中胆碱能药与甲种受体阻断剂(αblock)的合并治疗较单独使
用更为有效，而副作用仍属轻微。 
其它治疗包括菊科(Echinaceae)及 Sabale 提取物(Urgenin)，也有用西沙必利

(cisapride)在一女性惰性膀胱增强逼尿肌收缩力的报告。 (作用为加强节后 
postganglionic胆碱能神经释放乙酰胆碱) 
在动物实验中特纯粹肌肉衍生细胞(Muscle derived cell MDC)用基因工程使
其表达 s半乳醣苷酶(s-galactosidase)再注射入 SCID 鼠的膀胱壁内。MDC 不单
于下尿路存活，更改良创后膀胱的收缩力。在注射后两星期开始，已可见平滑肌

分化以及供体(donor)细胞生肌纤开始受膀胱神经支配。 
 
外部 
逼尿肌成形术(detrusor myoplasty)的概念是以骨骼肌(skeletal muscules)支持
非骨骼肌的功能。这已在动物测试过的概念，最近已应用在患者身上。来自髂浆

膜肌肉瓣(iliac seromuscular flap)或近期采用的自体背阔肌(autologous latissmus 
dorsi)微血管游离转移(microvasular free transfer)的活体肌层(vital muscle layer)，己
在三名脊髓创伤而有膀胱过度膨胀的患者中，用来包裹膀胱，以修复逼尿肌功能。

电刺激逼尿肌成形手术(以提供神经冲动)，最近亦有在尸体及犬只实验的报告。 
 
膀胱出口治疗 
已有发明一种尿道内的括约肌假体(sphincter prosthesis)，可帮助患者排清尿
液而无失禁。此临时的尿道内装置有活瓣及水泵机制。中心的小磁石，可用外置

推动器遥距传入动力，以控制开关位置，达到排尿或尿控的效果。此假体只适合

妇女使用，使用的并发症不少，因而停用率较高。能持续使用者在远期随访仍感

满意。它在患有 IDC妇女的作用仍有頼进一步研究及设计改良。 
 
结纶 
紧张力过低的膀胱定义并不明确。此回顾一并将 ICS 定义的膀胱活动过低

(underactive)及无收缩力(acontractile)合并为逼尿肌收缩力受损(impaired detrusor 
contractility)加以论述。 

IDC 的成因，可以是在逼尿肌或支配神经的层面发生。发病机制
(pathogenesis)多样，生物老化是其一，亦有神经药物学，激素及血管的相关因素。



清洁间歇导尿(CIC)，安全又得到肯定，是治疗的金标准。但不是每一患者都能
接受。其它针对逼尿肌，支配神经及膀胱出口的治疗，经已面世。目前的研究仍

受例数少及随访短所限。 
各种神经治疗方法的作用，则仍有待对 IDC的进一步研究来确定。 
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