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脑卒中后下尿路功能障碍患者的尿动力学改变及临床干预

李佳怡，吕坚伟，冷　静，薄隽杰，黄翼然
上海交通大学医学院附属仁济医院泌尿外科，上海２００１２７

　　［摘要］　目的　探讨脑卒中后下尿路功能障碍患者的尿动力学改变及临床干预疗效。方法　回顾性分析我院于２００７
年３月至２０１１年７月间４０例行尿动力学检查的脑卒中后下尿路功能障碍患者的资料，总结其膀胱尿道功能障碍的尿动力学

特点，并根据其尿动力学表现给予相应临床干预，观察疗效。结果　４０例患者中，逼尿肌过度活动２３例（５７．５％），逼尿肌无
反射５例（１２．５％），安全膀胱３６例（９０％），上尿路积水２例（５％），未出现逼尿肌尿道外括约肌协同失调。根据尿动力学结果

给予临床干预后，２例肾积水患者中１例积水消失，１例积水减轻；临床干预２周后生活质量 （ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ，ＱＯＬ）评分平均为

（３．４±１．０）分，与干预前［平均（４．４±０．６）分］比较差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１）；临床干预３个月后 ＱＯＬ评分平均为（２．９±

０．８）分，与干预前和干预２周后比较，差异均有统计学意义（均Ｐ＜０．０１）。结论　脑卒中后下尿路功能障碍患者的主要尿动
力学改变是逼尿肌过度活动，较少出现逼尿肌尿道外括约肌协同失调、输尿管反流、上尿路积水等并发症。根据尿动力学检

查结果指导临床干预措施，可以保护肾功能，改善患者生活质量。
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　　脑卒中（ｓｔｒｏｋｅ）是我国人群中的常见病和多发

病，尤以老年人群为甚，又称脑血管意外（ｃｅｒｅｂｒｏ

ｖａｓｃｕｌａｒａｃｃｉｄｅｎｔ），可分为缺血性脑卒中和出血性

脑卒中。脑卒中可引起膀胱尿道功能障碍，与脑卒

中的部位、范围、严重程度及恢复状况密切相关，但

与病变的类型（如脑梗死、脑出血等）无明显关
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系［１３］。脑卒中发生６ｈ后开始，神经轴突局部已经

出现缺血性病变［１］，造成的神经损伤多不可逆，因此

神经源性膀胱尿道功能障碍多为终生性。本研究旨

在探讨脑卒中后下尿路功能障碍患者的尿动力学改

变，以期指导临床干预措施，改善疗效。

１　资料和方法

１．１　临床资料　２００７年３月至２０１１年７月上海交

通大学医学院附属仁济医院泌尿外科行尿动力学检

查的脑卒中患者共４０例，其中男性２８例、女性１２
例；年龄４２～９１岁，平均（７２．１±９．９）岁；其中脑梗死

３５例、脑出血５例；发病时间１个月至２０年，平均

（５８．５±６７．８）个月；自行排尿１９例，留置尿管２０例，

留置膀胱造瘘管１例。合并经尿道前列腺电切术

（ＴＵＲＰ）术后３例，耻骨上经阴道尿道中段无张力吊

带术（ＴＶＴ）术后１例，压力性尿失禁４例，糖尿病１１
例，冠心病２例，高血压病８例，原发性醛固酮增多症

１例；超声提示前列腺增生９例，肾积水２例。

１．２　尿动力学检查　应用加拿大莱博瑞（Ｌａｂｏｒｉｅ）

ＵＤＳ９４Ｒ０１ＢＴ型尿动力学检查仪，遵循国际尿控

协会（ＩＣＳ）尿动力学技术规范（ＧＵＰ）［４］进行质量控

制，检查前详细询问患者病史，并于检查前晚使用开

塞露以减少粪便对直肠测压的影响。

　　患者排空尿液后在尿动力学检查床上取截石

位，经尿道置入７Ｆｒ三腔膀胱尿道测压管，留取残余

尿；直肠内置入直肠测压管；右侧大腿根部、肛门５
点和７点位置置贴片电极后取坐位，采用ＩＣＳ大气

压下耻骨联合平面进行压力调零的标准［４］调零后，

以１ｍｍ／ｓ速度向外牵引膀胱尿道测压管，观察尿

道压力变化，至最大尿道压力处停止牵引，进行同步

尿道定点测压。以５～６０ｍＬ／ｍｉｎ速度向膀胱内灌

注０．９％生理盐水（灌注温度为室温），进行充盈期

膀胱压力容积测定、充盈期尿道定点压力同步测定、

排尿期压力流率测定、肌电图测定。记录参数：膀

胱感觉、膀胱容量、逼尿肌过度活动（ｄｅｔｒｕｓｏｒｏｖｅｒ

ａｃｔｉｖｉｔｙ，ＤＯ）、膀胱顺应性、膀胱安全容量、尿道定点

压力变化、排尿期逼尿肌收缩力、ＰＱ图、残余尿、逼

尿肌尿道外括约肌协同性。逼尿肌过度活动、逼尿

肌无反射（ａｃｏｎｔｒａｃｔｉｌｅｄｅｔｒｕｓｏｒ，ＡＤ）、逼尿肌尿道

外括约肌协同失调 （ｄｅｔｒｕｓｏｒｅｘｔｅｒｎａｌｓｐｈｉｎｃｔｅｒ

ｄｙｓｓｙｎｅｒｇｉａ，ＤＥＳＤ）、膀胱感觉、膀胱顺应性等定义

参考ＩＣＳ关于下尿路功能名词的标准化报告［５］。

１．３　　临床干预的制定　根据尿动力学检查结果，

制定临床干预措施。逼尿肌过度活动者口服托特罗

定２ｍｇ，一日２次；逼尿肌过度活动伴逼尿肌收缩

功能受损者一日２次口服托特罗定２ｍｇ的同时进

行清洁间歇性自家导尿（ｃｌｅａｎｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔｃａｔｈｅ

ｔｅｒｉｚａｔｉｏｎ，ＣＩＣ）；逼尿肌无反射者予ＣＩＣ；合并前列

腺增生且ＰＱ图提示膀胱出口梗阻者行ＴＵＲＰ术；

ＰＱ图提示膀胱出口可疑梗阻者口服盐酸坦索罗辛

０．２ｍｇ，每晚一次；ＰＱ图提示膀胱出口无梗阻且排

尿期逼尿肌收缩力减弱导致排尿困难者口服溴吡啶

斯的明６０ｍｇ，一日２次；如尿动力学检查提示未见

明显异常者予健康宣教，针对性指导饮水排尿方式。

分别于临床干预前、临床干预２周后、临床干预３个

月后对患者进行生活质量（ｑｕａｌｉｔｙｏｆｌｉｆｅ，ＱＯＬ）评

分［６］，观察疗效。

１．４　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１３．０软件进行统计

学分析。计量资料以珚ｘ±ｓ表示，干预前后比较采用

配对样本ｔ检验。检验水平（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　尿动力学检查结果　储尿期：４０例患者中，膀胱

感觉正常１１例，其中脑梗死１０例、脑出血１例；膀胱

感觉过敏６例，其中脑梗死５例、脑出血１例。膀胱

容量７０～８９０ｍＬ，平均（２８５．９±１６８．３）ｍＬ；膀胱容

量≤２００ｍＬ共１５例，其中脑梗死１０例、脑出血５例。

逼尿肌过度活动２３例（５７．５％），均伴有括约肌无抑

制性松弛，其中脑梗死１９例，脑出血４例。膀胱顺应

性下降６例，均为脑梗死患者，顺应性正常３４例，其

中脑梗死２９例，脑出血５例。安全膀胱３６例（９０％），

不安全膀胱４例，膀胱安全容量１２２～２００ｍＬ，平均

（１７７．０±３７．３）ｍＬ，均为脑梗死患者。

　　 排尿期：４０例患者中，逼尿肌无反射 ５ 例

（１２．５％），均为脑梗死患者。膀胱排空障碍（残余

尿＞１００ｍＬ）１５例，均为脑梗死患者。肌电图检查

未发现逼尿肌尿道外括约肌协同失调。

２．２　临床干预措施及ＱＯＬ评分　４０例患者中，单

纯口服托特罗定者１１例；口服托特罗定同时行ＣＩＣ
者９例；单纯行ＣＩＣ者４例；行ＴＵＲＰ术者５例，术后

口服托特罗定者２例；口服盐酸坦索罗辛者７例，其

中３例同时服用托特罗定，１例同时服用溴吡啶斯的

明；单纯口服溴吡啶斯的明者１例；健康宣教３例。

　　４０例患者中，３例因认知障碍无法进行ＱＯＬ评

分，其余３７例患者临床干预前 ＱＯＬ评分为３～６
分，平均（４．４±０．６）分。根据尿动力学检查结果给
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予临床干预２周后，ＱＯＬ评分平均（３．４±１．０）分，

较临床干预前平均下降（１．１±１．０）分（０～４分），干

预２周后与干预前比较差异有统计学意义（Ｐ＜
０．０１）。临床干预３个月后ＱＯＬ评分为１～４分，平

均（２．９±０．８）分，与临床干预前和干预２周后比较，

差异均有统计学意义（Ｐ＜０．０１）。临床干预３个月

后ＱＯＬ评分下降０～４分，平均（１．５±１．０）分；

ＱＯＬ下降 ０ 分 １ 例 （２．７％，１／３７），１ 分 ２２ 例

（５９．５％，２２／３７），２分９例（２４．３％，９／３７），３分３例

（８．１％，３／３７），４分２例（５．４％，２／３７）。２例肾积水

患者中１例积水消失，１例积水减轻。

３　讨　论

　　脑卒中患者的尿动力学表现非常复杂，在疾病

的初期多表现为逼尿肌无反射，进入恢复期后，可出

现逼尿肌反射亢进，这是因为脑干是排尿的调节中

枢［２３］。脑干以上的神经通路受到损害，尽管下尿路

神经反射通路完整，并不改变排尿期逼尿肌收缩的

神经生理特性，但大脑皮质无法感知膀胱充盈，不能

随意控制排尿，多数患者在逼尿肌出现收缩时，尿道

外括约肌肌电活性消失，出现反射性排尿。由于脑

桥排尿中枢的完整性未遭到破坏，脑卒中患者逼尿

肌收缩与尿道内和尿道外括约肌舒张多呈协调，较

少出现输尿管反流、上尿路积水等并发症［１５，７］。少

数病例可发生逼尿肌收缩无力，其产生机制不清，可

能与某些功能不明的神经损害有关。

　　中枢神经系统排尿通路突然损伤后，有时会出

现一段时间的逼尿肌反射消失和脑休克，此时膀胱

逼尿肌不收缩，尿道括约肌张力正常，膀胱过度充盈

时可出现尿潴留，导致充溢性尿失禁，大多数患者会

逐渐恢复［８９］。脑休克期过后，膀胱、尿道功能障碍

的类型因损害部位不同而异。当大脑逼尿肌中枢或

其传导纤维损害时可出现逼尿肌反射亢进，是大脑

休克急性期过后常见的尿动力学表现［１０１１］；若中脑

保持完整时，一般无逼尿肌尿道外括约肌协同失

调［１０］，但若小脑或脑干网状结构或二者之间的神经

通路受损，则发生逼尿肌尿道外括约肌协同失

调［１０］。一项病例对照分析提示脑卒中患者尿失禁

发生率高于无脑卒中病史者（２８％ｖｓ２０％）［１２］。一

些逼尿肌反射亢进的患者当逼尿肌不随意地收缩

时，会有意无意地收缩括约肌，以防止尿失禁的发

生，可与逼尿肌尿道外括约肌协同失调相混淆，许

多学者称之为假性逼尿肌尿道外括约肌协同失

调［９，１１］。少数病例可发生逼尿肌收缩无力。鞠彦合

等［７］发现４２例脑卒中患者中３０例（７１．４％）患者为

逼尿肌过度活动，其中仅１例（２．４％）患者表现为逼

尿肌尿道外括约肌协同失调，１２例（２８．６％）为逼尿

肌无收缩。Ｂｕｒｎｅｙ等
［３］研究显示在恢复期脑卒中

患者中，逼尿肌过度活动的发生率很高，约见于

７０％的患者。Ｈａｎ等［１３］发现脑梗死患者逼尿肌过

度活动发生率为７０．７％，逼尿肌无收缩发生率为

２９．３％，而脑出血患者逼尿肌过度活动发生率为

３４．６％，逼尿肌无收缩发生率为６５．４％；指出评价

脑卒中的类型有助于判断泌尿功能障碍的类型。尿

动力学检查对于评价脑卒中患者下尿路状态是必不

可少的。本组研究中脑卒中患者共４０例，尿动力学

检查显示２３例（５７．５％）患者出现逼尿肌过度活动，

均伴括约肌无抑制性松弛；５例（１２．５％）为逼尿肌

无反射；仅２例（５％）发现双肾积水；未出现逼尿肌
尿道外括约肌协同失调。

　　ＱＯＬ评分（０～６分）是了解患者对其目前下尿

路症状水平伴随其一生的主观感受。根据患者尿动

力学检查结果，本组患者给予相应临床干预措施３
个月后，ＱＯＬ下降０～４分，平均（１．５±１．０）分。有

８６．５％（３２／３７）的患者 ＱＯＬ评分下降≤２分，主要

与以下因素有关：（１）脑卒中后下尿路功能障碍患

者的主要尿动力学改变是逼尿肌过度活动，临床给

予托特罗定抑制逼尿肌收缩，短期效果通常不明显，

本研究中有２５例患者单纯或联合口服托特罗定；但

早期且长期合适的治疗如抗胆碱能药物治疗联合

ＣＩＣ等可以获得安全的尿控［１４１５］，避免逼尿肌纤维

化［１６］，改善长期预后。（２）国内医学界对于ＣＩＣ宣

教不足，患者对于ＣＩＣ缺乏认识，导致行ＣＩＣ患者

无法明显感受到ＣＩＣ带来的生活质量的提高，本组

研究中有１３例患者行ＣＩＣ治疗，其中２例由于偏

瘫，无法自行导尿，还需家人帮助。

　　无论哪一类型的神经源性膀胱，由于神经损害

的长期存在，影响膀胱壁的结构，最终可导致低顺应

性膀胱。低顺应性膀胱是神经源性膀胱造成上尿路

损害的主要机制［１７］。由于神经损伤是永久性的，且

对膀胱神经的损害无法进行针对性治疗，神经源性

膀胱的治疗主要是解决膀胱低顺应性和防止上尿路

的损害。越来越多的证据表明，早期、长期合适的治

疗可以保护肾脏和正常的膀胱生长发育从而获得安

全的尿控［１５，１８］。目前的治疗方案主要有使用自导尿

设备、生物反馈治疗和专业人员宣教等［１８］。经临床



第３期．李佳怡，等．脑卒中后下尿路功能障碍患者的尿动力学改变及临床干预 ·３２１　　 ·

干预，本组研究中２例肾积水患者中１例积水消失，

１例积水减轻。

　　因本组研究老年人较多，部分患者合并泌尿系

统疾病，如男性膀胱出口梗阻和女性压力性尿失禁

等情况，使得膀胱尿道功能评估略显复杂。同时，各

种合并症，包括糖尿病、冠心病、原发性醛固酮增多

症等也可影响膀胱尿道功能。此外，继发于老年的

改变，如膀胱过度活动症、泌尿昼夜节律的改变、激

素减少及认知缺损，也会影响膀胱尿道功能。这些

情况都可能会影响尿动力学检查结果［１９］，并直接或

间接影响临床干预效果。

　　综上所述，脑卒中患者具有一定的尿动力学特

点，主要表现为逼尿肌过度活动发生率高，较少出现

逼尿肌尿道外括约肌协同失调，很少会造成输尿管

反流、上尿路积水、肾功能衰竭等严重后果，少数患

者可出现逼尿肌收缩无力，甚至无反射。该类患者

膀胱尿道功能障碍在病程中随病情恢复状况不断变

化，通过尿动力学检查可以在长期随访中了解下尿

路功能的动态变化，指导临床治疗，保护肾功能，改

善患者生活质量。
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