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概論 
膀胱活動亢進是在亞洲以至全球一常見情況。它嚴重影響患者的生活素質

(quality of life)。不幸地，在亞洲各國此情況往往得不到適當的診斷及治療。膀
胱過度活動的發病機制(pathogenesis)複雜且涉及多種因素。新的治療正在研發
中。它們的療效，尚待以嚴謹的臨床試驗，跟傳統的抗毒蕈鹼藥(antimuscarinics)
治療比效。 

 
引言及患病率 

膀胱活動亢進(OAB)，由國際尿控學會(ICS)於 2001年 9月定義為尿急，伴
有或不伴有緊迫性失禁，通常伴有尿頻及夜尿。是提示下尿路功能不良的綜合

徵。影響全球人數以百萬計。新近在歐洲Milsom (SIFO/Gallup Network)及在美
洲 Stewart (National Overactive Bladder Evaluation, NOBLE)的調查，指出患病率
在男性為 16%，在女性為 17%。在亞洲患病率估計在男性達 30%，在女性則達
53%。 
 
對生活素質的影響 

在西方回家，60%的 OAB患者表示生活素質受到影響。Abrams指出，OAB
患者在 SF36問卷社交及功能範疇的得分比糖尿病人更差。Brown報告在年長女
性緊迫性失禁與跌倒及骨折之間有獨立的聯繫。緊迫性失禁與抑鬱也聯繫密切。

雖然在亞洲患病率偏高，仍有 6%男性及 21%女性因此尋求治療。 
 
發病機制 

正常的下尿路功能有轒神經系統(中樞及週圍)與膀胱及括約肌機制之間的
協調。膀胱過度活躍涉及不同層面的神經系統(神經源)或膀胱本身(肌源)的抑制
失效或異常興奮。脊髓反射的傳入及傳出通道(afferent & efferent pathways)已被
深入研究。傳統治療 OAB 常用藥物作用於傳出的毒蕈鹼受體 (Muscarinic 
receptor) 。人類膀胱內主要的毒蕈鹼受體為M2及M3(M2:M3比例 3:1) 。正常
狀態下 M3 為間介 (mediate)膀胱收縮的主要受體。M3 剌激激活磷脂�J
C(phospholipase C)產生肌醇三磷酸 (Inositol triphosphate)，以此從肌質網
(sarcoplasmic reticulum)釋出鈣離子導致膀胱收縮。在患病狀態，激活M2抑制了
環腺�鉹@磷酸(CAMP) 間介的膀胱鬆弛而造成膀胱收縮的不? 定。新近的研究集
中於傳入通道在過度活躍發病機制的作用。Ferguson 指出尿路上皮牽張(stretch)
時會釋出腺�鉹T磷酸(ATP)，ATP 之後作用於尿路上皮下神經線的嘌呤能受體



(purinergic receptor P2X2/3)，啟動膀胱收縮。O’Reilly觀察到在特發(idiopathic)逼
尿肌過度活躍時 P2X2受體有顯著增加，進一步支持這理論。其他可能參與傳入

通道的受體包括香草類 (vanilloid)，速激��(tachykinin)，前列腺素類受體
(prostanoid)。 
 
診斷 

膀胱活動亢進為基於徵狀的經驗診斷(empirical diagnosis ) 。先要排除明顯的
局部病變如發炎，瘤腫，結石等。初期的評估包括醫療，神經及生殖泌尿有關病

史。有目標的體驗及尿分析也屬必要。膀胱日誌提供客觀的評估，亦有助跟進治

療的成效。Wein認為初期的處理及非侵入性的與可逆(reversible)的治療，可由普
通科醫師展開。當患者對經驗治療反應欠佳，徵狀提示局部病變，有複雜的神經

疾病或者膀胱不能排空，都應轉介? 科醫師，用膀胱鏡或尿動力學作進一步的檢

查。 

 
處理 

並非每一位 OAB患者都需要治療。決定應基於疾病及治療對生活素質的影
響。治療有效性(efficacy)，對治療的耐受性(tolerance)及順應性(compliance)各方
之間的平衡，構成臨床效率(clinical effectiveness)的新概念。OAB治療，主要靠
行為及藥物治療相結合。80%病者可因此得到改善。其次的方法包括神經調制
(neuromodulation)，膀胱擴大術(augmentation cystoplasty)及罕有需要到的尿流改
道(urinary diversion)，行為改良以教育有關病情開始。 
飲料控制、定時排尿、膀胱訓練及盆底運動等無須贅述。膀胱日誌有助量化

問題及加強行為改良(behavioural modification)技巧。 
 
抗毒蕈鹼藥(Antimuscarinics) 
抗毒蕈鹼藥用於治療膀胱活動亢進症己逾三十載。緊迫性失禁次數改善達

60–75%，藥物有效性受其副作用限制。這與受體亞種(Subtype)選擇性及組織選
擇性有關。臨床效率亦與藥動力學(pharmacokinetics)有關。毒蕈鹼受體共 5種。
M2 及 M3 受體為人類膀胱主要受體。其他各種包括︰在腮腺(Parotid)M1、M3
心臟的 M2，腦的 M1、4、5 及眼的 M5。主要副作用為口乾，可歸咎於 M1、
M3。其他副作用如意認錯亂 (confusion)因 M1，心跳因 (M2)，喪失眼調節
(accommodation)因(M5)等受體在不同器官受影響所致。組織選擇性比受體五種選
擇性更重要。目前尚未有完全選擇膀胱M2, M3為靶(Target)的藥物。 

Oxybutynin(氯化羥丁寧)在治療 OAB的歷史最悠久。它的功能有三︰包括抗
毒蕈鹼能(主要)，解痙(spasmolytic)及局部痲醉(local anesthetic)等功效。它對腮腺
的M1及M3受體較之膀胱更有親和性(Affinity)。因而口乾是最常見不良反應。
現正研術發不同制劑以減低副作用。控制釋放處方(controlled-release)及經皮藥帖
(transdermal patch)使吸收持續，避免血清水平波動。經膀胱，陰道或直腸制劑均



宣稱副作用較少。 

Tolterodine(酒石酸托特羅定)為一非選擇性抗毒蕈鹼藥，它比 Oxybutynin更
具膀胱選擇性，兩種藥都有減少尿頻及失禁的功效。可是 Tolterodine治療的患者
中 30-50%有口乾情況，而 Oxybutynin 卻有 69-80%，另一方面，近期一個中國
藉人口的研究指出兩種藥的口乾程度相若。 

  Propanetheline bromide(溴化丙胺太林)及 trospium chloride均為四元氨化合物
(quaternary ammonium compound)，它們是非選擇性抗毒蕈鹼藥，以及不會通過
血腦屏障(blood brain barrier) 。 Propiverine為三元氨化合物(tertiary ammonium 
compound)，副作用較少(2%口乾)、Darifenarin及 Solifenacin 均是M3選擇性的
抗毒蕈鹼。它們是否與 Oxybutynin及 Tolterodine 有效性相若而不良反應較少，
尚待進一步研究。 

近期，Herbison就抗毒蕈鹼藥對OAB的療效作有系統回顧，分折顯示，抗
毒蕈鹼藥及安慰劑兩者效應，除了有效治療組患者口乾較多外, 其餘差別，雖具
統計學意義，但實際不大。  這與國際失禁咨詢工作組(International Consultation 
on Incontience) 的報告有別。該工作組建議抗毒蕈鹼藥為對 OAB的有效治療。
KE Andersson就 Herbison 的回顧有以下評語︰臨床意議無清晰界定，生活素質
量度未有報導。他更指出有關試驗常見問題︰最重要的終點，即生活素質，多無

充分論述；安慰劑效應過高；同期膀胱訓練混染結果；以及無遠期結果數據。 
治療無效可以有藥理及非藥理原因。非藥理原因包括膀胱訓練不足及患者期

望過高。藥理原因包括副作用減低順應性，劑量定量(titration)不足及 OAB非毒
蕈鹼能的機制。在考慮更具侵入性的治療前，需全面評估以排除局部病變。 

 
新療法 
以其他逼尿肌過度活動途徑為靶的新藥正在研發中。交感神經經s腎上腺素

受體導致膀胱鬆弛。因此s腎上腺素能藥正被研究用以治療 OAB。s2腎上腺素
能藥(s2 agonist)的臨床結果仍不一致。s3腎上腺素能藥的研發正進行中。α1受

體阻斷劑(α1 blocker)用來治療前列腺良性增生除舒緩膀胱出口梗阻，它更減少

相關的刺激徵狀，可能的機制包括前列腺的間接作用，對膀胱α1D受體的直接

作用，及對中樞神經的作用。最近期的研究集中於 OAB發病機制的傳入途徑。

內源速激��(endogenous tachykinin)，如傳入神經的P物質(Substance P)及A神經激

��(Neurokinin A)相信經神經激�頠P受體(Neurokinin-2-receptor)引起逼尿肌過度活

動。神經�閮�擃�僁�(Neurokinin Antagonist)因此可能提供控制 OAB的另一途

徑。鉀通道開放劑(Potassium Channel Opener)已被証明可抑制逼尿肌收縮。第一代

原型(Prototype)卻有嚴重的心血管的副作用。第二代藥物可能會有較佳的膀胱選

擇性。 

 

膀胱內的治療 

膀胱內的治療是研發來減少全身的副作用。可惜，它的用途主要限於自己導



尿的神經源膀胱患者。膀胱內 oxybutynin(氯化羥丁寧)及 Atropine(阿托品)都有被

採用。後者較便宜但有效性仍待証實。膀胱內辣椒辣素(Capsaicin)是能為傳入 C

纖維去除感覺的特異(specific)神經毒素(neurotoxin)。在倫敦及比利時的研究顯示

在多發性硬化導致的神經源膀胱病中有80%會有改善。效果可長達六個月。常見

的副作用包括急性疼痛及刺激。Resiniferatoxin是一效力超強(1000倍)的辣椒辣

素。它另一優點就是不具刺激性。 在逼尿肌內注射肉毒桿菌毒素(botulinum toxin)

抑制突觸前(presynaptic)乙�q膽鹼(Acetylcholine)的釋放。在脊髓創傷病人使用效果

初步滿意。效力可持續達9個月。 

 

結綸 

膀胱活動亢進在亞洲甚至全世界都相當普遍。它嚴重影響患者的生活素質。

不幸地，在亞洲此情況往往得不到適當的診斷及治療。膀胱活動亢進的發病機制

複雜且涉及多因素。新的治療正在研發中，它們的療效，尚待以嚴謹的臨床試驗，

跟傳統的抗毒蕈鹼藥治療比較。 
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