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下
泌尿道主要的功能是儲存尿液及間期性排尿，要

完成這兩項功能有賴位於腦部、脊髓及周邊神經節

(peripheral ganglia)，複雜神經系統的協調運作，因為這個原因使

得下泌尿道與其他的內臟系統(例如胃腸道消化系統或心臟血管

循環系統)有明顯區隔，因為這些系統即使在除去外在神經輸入

(extrinsic neural input)仍可維持相當程度的功能，例如心臟移植後

仍能規律收縮，維持正常血液循環；大部分腦部神經病變患者消

化系統仍能運作；另外全身的神經系統包括自主神經(autonomic 

nerves)及體神經(somatic nerve)系統均涉入下泌尿神經控管，兩者

之間需要彼此協調，當膀胱膨脹誘發排尿反射時外尿道括約肌必

須配合性的鬆弛(reflexive relation)，因此膀胱出口的阻力降低，尿

液才能順利的排出體外[1-7]。
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下泌尿道神經解剖(Neuroanatomy of the lower urinary tract)

下泌尿道儲尿及排尿的功能是靠兩組功能單位結構(functional 

units)(l)容器(reservoir膀胱)(2)出口(outlet，包括膀胱頸，尿道及外尿道

括約肌)，而這些結構由三組不同的周邊神經(l)薦髓的副交感神經(骨盆

神經pelvic nerve)(2)胸及腰髓的交感神經(下腹神經hypogastric nerve與交

感神經鏈sympathetic chain)(3)薦髓的體神經(陰部神經pudendal nerve)[3-7]

。支配下泌尿道的副交感神經核分佈在第二至四節薦髓副交感結前神經

元主要分佈在灰質的中間外側區間(intermediolateral region)，它的軸突

(axons)離開脊髓後，經由骨盆神經與位於骨盆神經叢(pelvic plexus)或膀

胱壁(intramural ganglia)的神經節的節後神經元(postganglionic neurons)發

生聯會(synapse)。副交感節前神經終末(nerve terminals)釋出的神經傳導

物質(neurotransmitter)主要是乙醯膽鹼(acetylcholine)，透過菸鹼性膽鹼

機制(nicotinic cholinergic mechanism)可以活化各種不同的受體(receptors)

，包括毒蕈鹼性的(muscarinic)，腎上腺素激導性的(adrenergic)，嘌呤的

(purinergic)，及胜肽性的(peptidergic)等受體興奮節後神經元；節後神經

元活化其神經終末亦釋放出乙醯膽鹼及非膽鹼非腎上腺素的(noncholiner

gic-nonadrenergic transmitters例如三燐酸腺甘酸adenosine triphosphate)，

引起逼尿肌收縮[4]。

支配骨盆底部肌肉群與外尿道括約肌 ( 或稱為尿道橫紋肌

rhabdosphincter)的體神經神經系統的運動元分佈在薦髓第二至四節灰

質的腹外角(ventrolateral horn亦稱Onuf核)，傳出神經纖維經陰部神

經支配到骨盆底的骨骼肌群，可以憑意識控制這些肌肉的收縮[4,5,8]。

雖然Elbadawi與Schneck認為許多哺乳類動物有所謂的三合支配(triple 

innervation)即副交感-交感-體神經(parasympathetic-sympathetic-somatic)

三種神經均參與外尿道肌的支配，但這個論點仍多爭議[9]。另外，有關

支配骨盆底部體神經周邊神經的位置，傳統的觀念是經由骨盆外徑路

(extrapelvis route)，但最近Borirakchanyavat等人人體解剖結果認為有骨
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盆內體神經徑路(intrapelvic somatic pathways)存在，所以骨盆內根除性

手術(radical pelvic surgery)，可能造成外尿道括約肌或骨盆底肌肉層功

能異常[10]。

支配下泌尿道的交感節前神經元分佈在第十二節胸髓至第二節前腰

髓，其節前神經元的軸突離開脊髓後，在交感神經幹(sympathetic trunk 

ganglia)或下腸繫膜神經節(inferior mesenteric ganglia)與節後神經元發生

聯會，節前神經終末的神經傳導物質亦為乙醯膽鹼，節後神經終末的神

經傳導物質主要是新腎上腺素(norepinephrine)；但因為平滑肌表面腎上

腺素激導性的受體(adrenergic receptors)不同，而產生不同的效果，其中

分佈在膀胱三角，前列線及近側尿道的α1受體興奮引起平滑肌收縮，造

成膀胱出口的阻力增加，但分佈在膀胱體部的β2受體使得逼尿肌活性降

低，增加膀胱的容量[5]。

儲存反射(Storage Reflex)

當膀胱儲尿期膀胱內壓維持在5-10cmH2O，在這時期基本上屬於被

動而無須神經系統參與的狀態，膀胱之所以能適應(accommodation)尿量

增加而無明顯壓力改變，因為膀胱本身的結構如平滑肌及結締組織本身

具有彈性，且此時支配膀胱的副交感神經呈靜止的狀況(quiescence)，但

尿液在逐漸增加的過程中，交感與體神經系統亦逐漸活化，其參與的機

轉如下。

交感神經徑路(sympathetic pathway)

動物實驗發現交感神經在膀胱的儲尿扮演重要角色。當儲尿量逐漸

增加過程中交感神經的活性亦逐漸增強，它經由三種不同層次的作用來

增加膀胱的容量(1)β2受體的活化，抑制膀胱逼尿肌的收縮降低膀胱內壓

，(2)α1受體的活化，使得膀胱頸男性前列腺平滑肌收縮，造成膀胱出口

的阻力增加防止尿液外漏，(3)α2受體(α2 receptor)活化抑制副交感神經
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節後神經元直接降低副交感神經節的活性，抑制排尿反射。

這種交感神經反射稱為膀胱交感神經反射(vesicosympathetic reflex)

，是脊髓反射，屬於一種負面反饋機轉(negative feedback mechanism)，

使得膀胱能儲存更多的尿液，所以在禁尿功能上扮演重要的角色。臨床

上不論使用藥物或外科手術方式阻斷交感神經均造成膀胱容量減少，膀

胱壁彈性係數(compliance)降低，增加逼尿肌收縮頻率及壓力，減少尿

道阻力，增加尿失禁的機率[5]。

體神經支配尿道括約肌傳出徑路
(Somatic Efferent Pathways to the Urethral Sphincter)

它與交感神經的活動類似，在膀胱尿液量增加的過程中會陰神經活

性逐慚增強(稱之為保衛反射the guarding reflex)。如果突發腹腔內壓改變

，例如咳嗽、大笑時造成骨盆壓力急劇上升，壓迫膀胱引起膀胱內壓上

升，有尿液外漏的可能，此時外尿道肌反射性收縮增加出口阻力，防止

小便失禁的發生，這種反射亦屬脊髓反射。但膀胱膨脹誘發排尿反射時

，這些運動神經元交互性抑制(reciprocal inhibition)使得外尿道括肌約鬆

弛，出口阻力降低，因此尿液順利排出。這種逼尿肌與括約肌交互配合

的作用屬於超脊髓機轉(supraspinal mechanism)，控制中樞位於腦幹的排

尿反射中樞，因此薦髓以上脊髓外傷的患者常出現膀胱膨脹引起排尿反

射時，外尿道括約肌強力收縮的逼尿肌與括約肌失調(detrusor-sphincter 

dyssynergia)的現象。

應力性尿失禁的病因學

(Pathogenesis of genuine stress incontinence)

絕大多數應力性尿失禁患者在休息狀況下是禁尿的(continence)，

但突發性腹壓上升時出現漏尿現象。正常情況下腹壓突增時，在提肛

肌(levator ani)尿道周邊的肌肉束(periurethral bundles)會反射性的強力收

縮對抗膀胱內壓的上升，以維持禁尿的狀況。在X-ray透視下正常人與

應力性尿失禁的患者均有這種反應，但後者可能因為結構(包括大體及
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顯微結構)的變化，肌肉閉合的作用不足所以不能到達理想的完全控制

[11,12]。大體解剖的改變在本專輯不同的章節均會被討論，不再重複討論

。有關顯微解剖的變化，骨骼肌(skeletal muscle)有兩種類型，第一類為

慢扭轉肌纖維(slow twitch fiber)收縮較弱，但持久。第二類為快扭轉肌

纖維(fast twitch fiber)快速的收縮，但時間短暫，其中第二類B型(ⅡB)反

應更快且強力收縮，利用組織化學染色方法可證實提肛肌具有這類肌纖

維[12-17]。

提肛肌前內緣的肌肉稱為恥骨直腸肌(puborectalis，又稱恥骨陰道

肌pubovaginalis)，這部分肌肉收縮會壓迫尿道，有間接閉合尿道管腔的

功能。它透過三種不同的機轉達到禁尿功能：l.休息狀況下，第一類肌

織維持續低層次活動(low-level activation)；2.突發性腹壓上升時，第二

類肌纖維反射性收縮；3.意識性的禁尿收縮則是兩種類肌纖維同時參與

[12]。提肛肌大部分是屬於第一類肌纖維，至於第二類肌纖維所佔的比例

因為切片取樣方法不同，約百分之4至19[16,18]。專家學者一致認為第二

類肌纖維在應力性尿失禁患者有降低的現象[18]。

應力性尿失禁好發於多產婦，生產對骨盆底肌肉群的影響受到

廣泛的重視，因為恥骨直腸緊鄰於陰道，生產時胎兒的壓迫這些肌

肉受到緊繃而缺血神經及肌肉受到不同程度的傷害，發生去神經支配

(denervation)[19-27]，利用測定陰部神經運動潛伏期(pudenal nerve terminal 

motor latency)方法比較生育前後的變化，發現生產過程是造成傷害的主

因，而整個懷孕期的變化微不足道[25-26]。而產生這種變化亦可能在不

同的神經層次，包括神經與肌肉交界處的去神經化。牽扯陰部神經(幹

)，或腰薦神經叢(lumbo-sacral plexus)的傷害，這些影響可能是短暫的

，但亦可能是永久的。部分去神經支配的結果造成肌肉萎縮(atrophy)或

退化(degeneration)，大部分患者發生脂肪性退化(fatty degeneration)及骨

骼肌肉被結締組織所取代。而再神經支配(reinnervation)及肌肉代償性
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肥大(compensatory hypertrophy)[12]，所以探針肌電圖檢查發現運動單位

(motor unit)的時間延長並有多層面(polyphasic change)的變化。

結語

下泌尿道儲尿及排尿功能的正常運作件有賴於複雜的自主與體神經

系統的協調，任何神經系統的病變均可能改變下泌尿道的功能。以往有

關應力性尿失禁病因學的探討重於(大體)解剖結構的探討，近年來有愈

來愈多的跡象顯示不同層級的神經與肌肉的病變，是造成這種症狀的重

要原因。

骨盆底肌肉運動因為它的方便性在Kegel[27]提出這種行為治撩的50

多年後再度受到廣泛的重視，它除了補強骨盆底肌肉群的功能，亦可能

改善其它膀胱的症狀，雖然超音波檢查發現成功治療的患者提肛肌有增

厚的現象，但顯微組織的變化，例如第二類肌纖維是否增加，肌肉圖活

性是否恢復仍有待證貿。

圖一:The major innervationof the lower urinary 
tract that control of micturition and continence. 
Sympathetic axons emerge from the thoracolumbar 
spinal cord and pass to sympathetic chain ganglia 
(SCG) to inferior mesenteric ganglia (IMG), 
Postganglionic axons then travel in the hypogastric 
nerves (HGN) to the pelvic plexus, bladder base 
and prostate gland (PG). Parasympathetic efferent 
pathway originating from the sacral spinal cord 
pass in the pelvic nerve th pelvic plexus ganglia 
and to intramural ganglia in the effect organs. The 
peripheral somatic nerve innervation pelvic floor 
muscle and external urethral sphincter (EUS) emerge 
from sacral spinal cord.
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