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·特约稿·

神经源性膀胱的治疗现状和进展

廖利民1

神经源性膀胱（neurogenic bladder）是一类由于神经系

统病变导致膀胱和/或尿道功能障碍（即储尿和/或排尿功能

障碍），进而产生一系列下尿路症状及并发症的疾病总称。

所有可能累及储尿和/或排尿生理调节过程的神经系统病

变，都有可能影响膀胱和/或尿道功能，进而成为神经源性膀

胱的病因。神经源性膀胱的诊断必须有明确的相关神经系

统病史。其治疗是迄今尚未解决的医学难题。

1 神经源性膀胱的病因

1.1 周围神经病变

1.1.1 糖尿病：糖尿病神经源性膀胱(diabetic neurogenic

bladder,DNB)是糖尿病常见的慢性并发症之一，可见于

40%—80%的糖尿病患者，即使血糖控制良好仍有25%的发

病率。

1.1.2 盆腔手术：继发于经腹会阴直肠癌根治术、根治性子

宫切除术、经腹直肠癌根治术和直肠结肠切除术等。

1.1.3 感染性疾病：神经系统的感染性疾病，如带状疱疹、

HIV感染、吉兰-巴雷综合征等。

1.2 神经脱髓鞘病变（多发性硬化症）

多发性硬化症（multiple sclerosis，MS）系自身免疫作用

累及中枢神经系统的神经髓鞘，少突胶质细胞浸润，导致受

累的神经发生脱髓鞘变性，这种脱髓鞘病变最常累及颈髓的

后索和侧索，但也常累及腰髓、骶髓、视神经、大脑、小脑和脑

干。尿频和尿急是最常见的症状。排尿症状并非一成不变，

常随累及神经部位的变化和病程的演变而发生相应的变化。

1.3 老年性痴呆

1.4 基底核病变

基底核是一组解剖结构关系紧密的皮质下核团的总称，

具有广泛、复杂的功能，包括运动、认知以及情感等。帕金森

综合征是最常见的基底核病变,37%—71%有排尿异常表现。

1.5 脑血管病变

排尿功能障碍是脑血管意外常见的后遗症之一，与病变

的严重程度及恢复状况密切相关。最常见的排尿异常表现

为尿失禁，发生率一般为37％—58％。

1.6 额叶脑肿瘤

1.7 脊髓损伤

多种病理性因素可以导致脊髓损伤，如外伤、血管性疾

病、先天性疾病和医源性损伤等。几乎所有脊髓损伤性病变

都可以影响膀胱尿道功能。不同节段、不同程度的脊髓损伤

会导致不同类型的膀胱尿道功能障碍，在损伤后的不同时间

临床表现也有所不同。

1.8 椎间盘疾病

腰椎间盘突出症多数为L4/5、L5/S1水平的椎间盘向后

外侧突出造成的，1%—15%腰椎间盘突出症患者的骶神经根

会受到影响，最终常见的症状为尿潴留。

1.9 医源性因素

很多脊柱外科的手术，如常见的颈椎或腰椎的椎板减压

术、椎间盘切除术、椎管肿瘤摘除术等，术后会产生不同程度

的排尿异常症状。一些盆腔的手术，如子宫癌根治术、直肠

癌根治术等，也会导致排尿异常。

2 神经源性膀胱的病理生理

神经系统病变的不同部位与水平，以及病变的不同时期

均表现出不同的下尿路病理生理变化。

2.1 脑桥上损伤

人的高级排尿中枢位于大脑皮质，丘脑、基底核、边缘系

统、下丘脑和脑干网状结构参与调节排尿调控过程，而协调

排尿反射的中枢位于脑桥。脑桥水平以下的神经通路受到

损害，可能会出现逼尿肌过度活动、逼尿肌括约肌协同失调

等改变，对上尿路损害较大。而脑桥水平以上的神经通路受

到损害（如老年性痴呆、脑血管意外等），尽管下尿路神经反

射通路完整，但大脑皮质无法感知膀胱充盈，膀胱过度活动，

不能随意控制排尿，往往出现尿失禁症状；逼尿肌括约肌协

同性通常正常，很少发生逼尿肌括约肌协同失调，因此对上

尿路的损害通常较小。

2.2 脊髓损伤

脊髓是控制逼尿肌和尿道内、外括约肌功能活动的初级

排尿中枢所在，也是将膀胱尿道的感觉冲动传导至高级排尿
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中枢的上行神经纤维和将高级排尿中枢的冲动传导至脊髓

初级排尿中枢的下行神经纤维的共同通路。脊髓的排尿中

枢主要位于3个部分，即交感神经中枢、副交感神经中枢和

阴部神经核，分别发出神经纤维支配膀胱和尿道。不同节段

的脊髓损伤导致的神经源性膀胱具有一定的规律性，但并非

完全与脊髓损伤水平相对应。同一水平的脊髓损伤、不同的

患者或同一患者在不同的病程，其临床表现和尿动力学结果

都可能有一定差异。

2.3 周围神经病变

周围神经的病变，如糖尿病周围神经病变、盆底神经损

伤、免疫性神经病等，累及支配膀胱的交感和副交感神经，或

同时累及支配尿道括约肌的神经，导致逼尿肌收缩力减弱

和/或尿道内、外括约肌控尿能力减低，出现排尿困难或尿失

禁。

3 神经源性膀胱的诊断

对于此类患者的诊断方法与非神经源性患者并无太多

区别, 包括: ①临床评价:如排尿病史和排尿日记; ②查体：

感觉、运动及反射检查，特别强调鞍区的检查。③辅助检查：

包括B超及影像学检查，如排尿性膀胱尿道造影、尿路超声

检查、核磁水成像检查等; ④尿动力学检查:如尿流率、膀胱

测压(+肌电图)、影像尿动力学、压力-流率测定; ⑤神经学试

验:球海绵体反射、乌拉胆碱超敏实验、冰水实验等。

4 神经源性膀胱的治疗

神经源性膀胱的治疗目标:包括首要和次要目标。首要

目标为保护上尿路功能（保护肾脏功能），确保储尿期和排尿

期膀胱压力处于安全范围内。②次要目标为恢复/部分恢复

下尿路功能，提高控尿能力，减少残余尿量，预防泌尿系感

染，提高患者生存质量。

神经源性膀胱的治疗原则包括：①首先要积极治疗原发

病，在原发的神经系统病变未稳定以前应以保守治疗为主。

②选择治疗方式应遵循逐渐从无创、微创、再到有创的原

则。③单纯依据病史、症状和体征、神经系统损害的程度和

水平不能明确尿路功能状态，影像尿动力学检查对于治疗方

案的确定和治疗方式的选择具有重要意义。制订治疗方案

时还要综合考虑患者的性别、年龄、身体状况、社会经济条

件、生活环境、文化习俗、宗教习惯、潜在的治疗风险与收益

比，结合患者个体情况制订治疗方案。④部分神经源性膀胱

患者的病情具有临床进展性，因此对神经源性膀胱患者治疗

后应定期随访，随访应伴随终生，病情进展时应及时调整治

疗方案。

目前神经源性膀胱的治疗主要包括保守治疗、外科治

疗、神经调节和神经电刺激等。

4.1 保守治疗方法[1]

4.1.1 手法辅助排尿：20年前最常使用的为耻骨上叩击排尿

和Crédé手法排尿。由于手法辅助排尿可能导致膀胱压力超

过安全范围，因其不安全在很大程度上该方法已经被废弃，

除非患者有特殊的要求，且实施手法辅助排尿前必须通过影

像尿动力学检查明确下尿路功能状态。

4.1.2 行为训练：行为训练主要包括定时排尿和提示性排

尿。定时排尿是指在规定的时间间隔内排尿，主要适用于由

于认知或运动障碍导致尿失禁的患者，同时也是针对大容量

感觉减退膀胱的首选训练方法（例如糖尿病周围神经病变导

致的糖尿病性膀胱）。提示性排尿指教育患者想排尿时能够

请求他人协助，需要第三方的协助方能完成。该方法适用于

认知功能良好，但高度依赖他人协助的患者。

4.1.3 药物治疗：神经源性膀胱的药物治疗方法比较成熟。

对于失禁型采用增加膀胱顺应性、调节膀胱颈和尿道阻力的

药物;而对于潴留型则采用增加膀胱收缩力、降低膀胱颈和

尿道阻力的药物。抗胆碱能药物是常用的可提高膀胱顺应

性和降低排尿阻力的药物,但由于它的副作用,如口干、眼干、

便秘等,往往使患者不能耐受,影响治疗效果，因此需寻求特

异性更强、耐受性更好的新药。多数药物都是M3或合并其

他M受体亚型的胆碱能拮抗剂，药物治疗的目标主要是控制

神经性膀胱过度活动，但同时也会降低逼尿肌收缩力导致残

余尿量增多，因此部分患者需要加用间歇导尿。托特罗定、

索利那新、奥昔布宁、盐酸曲司氯铵、盐酸丙哌维林对于治疗

神经源性膀胱过度活动具有长期疗效。这些药物有不同的

耐受曲线，因此若一种药物无效或副作用过大，仍可尝试另

一种该类药物。此外,如去氨基精加压素、钾通道开放剂、神

经激肽受体拮抗剂等药物对于神经源性膀胱均有一定的治

疗作用，去氨加压素（DDAVP）开始被常规应用，其舌下糖衣

片剂型正在研究中，目前给药方法也在不断改进中。对于口

服药物副作用不能耐受的患者,膀胱内给药不失为一种好方

法,如膀胱内灌注奥昔布宁[2]、局麻药盐酸丁聪卡因、C神经

纤维敏感性神经毒素——辣椒辣素及其类似物[3,4]等,均取得

一定疗效。Schurch 等[5]用肉毒毒素A 进行膀胱平滑肌注射

治疗 SCI 患者逼尿肌外括约肌协同失调(detrusor external

sphincter dyssynergia,DESD) 也取得了很好的效果。

4.1.4 导尿治疗：神经源膀胱的导尿管理是一常规方法。间

歇导尿对于许多神经源患者的治疗来说是仍主流方法。进

行间歇导尿前，一些基本的膀胱尿道异常如逼尿肌不稳定、

低顺应性、括约肌力量减弱、感觉丧失等必须被恰当地处

理。间歇导尿包括无菌间歇导尿和清洁间歇导尿。清洁间

歇导尿对于神经源性膀胱患者近期和远期都是安全的，无菌

间歇导尿更有助于减少泌尿系感染和菌尿的发生。应训练

患者如何进行间歇导尿，推荐间歇导尿时使用润滑剂以避免
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尿道损伤等并发症的发生。目前尚无法确定一种最好的导

管和一种最好的办法；但也有一些新型尿管问世，如：亲水型

重复使用尿管、抗生素覆盖尿管等，这些尿管的长期效果尚

有待进一步观察。

留置尿管，尤其长期留置尿管已很少使用，但在一些特

殊病例也可以应用。对于神经源性膀胱患者而言，原发神经

系统疾病急性期短期留置尿管是安全的。长期留置尿管或

膀胱造瘘均有较多并发症，因此长期留置尿管或膀胱造瘘的

患者每年至少随访1次，随访内容包括尿动力检查、肾功能

检测、全尿路影像学检查。

4.1.5 外部集尿器：男性尿失禁患者可以考虑使用阴茎套和

外部集尿器，但过度肥胖、阴茎萎缩或回缩的患者佩戴外部

集尿器会比较困难。外部集尿装置在研究克服阴茎回缩、皮

肤病变等问题上似乎经历了有规律的变革。为防止乳胶过

敏，推荐使用具有自粘功能的硅胶外部集尿器。可惜目前尚

无一种容易使用的、有效的女性外部集尿装置。

4.1.6 腔内药物灌注治疗：应用于腔内灌注治疗的药物主要

有抗胆碱能药物和C纤维阻滞剂。膀胱腔内灌注抗胆碱能

药物抑制逼尿肌反射亢进的同时，还能有效降低抗胆碱能药

物的全身副作用。这些药物的腔内直接灌注、经皮途径，以

及与其他影响下尿路感觉的药物联合应用的临床实验正在

进行。辣椒辣素和RTX的膀胱内灌注也在研究之中。辣椒

辣素和RTX均为C纤维阻滞剂，通过使C纤维脱敏，减少逼

尿肌过度活动，作用维持到C纤维恢复致敏为止。辣椒辣素

刺激性较强，其主要用于实验领域。RTX抑制逼尿肌过度活

动的作用较辣椒辣素强1000倍，而其疼痛、炎性神经肽分

泌、自主神经反射障碍等全身和局部副作用较低。

4.2 外科治疗

大多数神经方面的疾患能够导致膀胱和尿道功能障碍，

包括:逼尿肌过度活动或活动低下，导致梗阻的逼尿肌-括约

肌协同失调（detrusor external sphincter dyssynergia,DSD），导

致尿失禁的括约肌张力减弱，多种病变共存可对膀胱尿道功

能产生综合影响。这些功能异常可以导致排空障碍、储尿障

碍或储尿排尿障碍。外科治疗的地位随着一些成功的保守

治疗的出现而发生改变。外科处理必须依据完整的尿动力

学为基础，膀胱不能够排空可由于逼尿肌活动低下（逼尿肌

无收缩或收缩力减弱）或尿道阻力增高所致，这种情况通常

可以采用自家间歇导尿来治疗，但四肢麻痹和认识障碍者除

外。神经源性膀胱的常用手术治疗方法可以分为治疗储尿

功能障碍的术式、治疗排尿功能障碍的术式两大类。

储尿障碍的处理：逼尿肌过度活动和尿道阻力降低均可

导致储尿障碍，产生尿失禁。治疗膀胱储尿功能障碍可以通

过扩大膀胱容量和/或增加尿道控尿能力两条途径实现。

4.2.1 扩大膀胱容量的术式：包括A型肉毒毒素膀胱壁注射

术[6]，自体膀胱扩大术，肠道膀胱扩大术等。该类术式的目的

在于扩大膀胱容量、抑制逼尿肌过度活动、改善膀胱壁顺应

性，为膀胱在生理安全的压力范围内储尿和排尿创造条件，

从而降低上尿路损害的风险。

术式的选择要遵循循序渐进的原则。神经源性膀胱过

度活动经保守治疗无效，但膀胱壁尚未纤维化的患者可首选

A型肉毒毒素膀胱壁注射术。肉毒毒素注射无效或没有条

件反复注射的患者还可选择自体膀胱扩大术。膀胱壁已经

发生严重纤维化、膀胱挛缩、合并重度膀胱输尿管返流的患

者则首选肠道膀胱扩大术。

4.2.2 增加尿道控尿能力的术式：任何增加尿道控尿能力的

术式都会相应地增加排尿阻力，当神经源性括约肌力量减弱

导致尿失禁时，增加尿道阻力可以通过人工尿道括约肌植入

术、尿道周围填充剂注射术、尿道吊带术、股薄肌尿道肌肉成

形术等方法来加以提高。尿道周围胶原注射的持久性较差，

已被其他填充剂、球囊植入或尿道吊带术所取代。在实施该

类手术前应通过尿动力学检查明确膀胱的容量、稳定性、顺

应性、收缩能力，以及是否存在膀胱输尿管返流、肾积水等上

尿路损害。

排尿障碍的处理：包括增强逼尿肌收缩力及降低流出道

阻力。对于骶髓上脊髓损伤患者，当逼尿肌活动低下为主要

问题时，逼尿肌活动的增加可以通过骶神经前根刺激

（Brindley-Finetech）来获得，其可以电刺激排尿、电刺激诱导

勃起和改善肠道功能；另一种方法是逼尿肌成形术。该类术

式主要包括腹直肌转位膀胱重建术、背阔肌转位膀胱重建术

等，主要应用于逼尿肌无反射的神经源性膀胱患者，其主要

机制为腹直肌或背阔肌转位后,利用腹直肌或背阔肌收缩及

腹压增高的力量排尿。目前仅有该类手术近期效果成功的

报道，在施行该手术前必须解决尿道阻力过高的问题。

对于流出道阻力高的男性患者，可以通过电刀或激光进

行尿道括约肌切断术，或通过尿道括约肌支架植入术，或将

BTX-A直接注射入尿道外括约肌等来降低尿道阻力，手术治

疗后再配合阴茎套导管或阴茎夹管理尿失禁。女性患者可

采用留置尿管或耻骨上膀胱造瘘的方式。未来研究应集中

于电刺激技术的改进和逼尿肌成形术来增强已经减弱的逼

尿肌功能；但当DSD成为主要问题时，括约肌支架植入术或

肉毒毒素-A注射术以其微创性和可逆性，可能比括约肌切

断术更可取[7—13]。

4.3 神经调节和神经电刺激

最近在神经泌尿学领域重要的进展是神经电调节和神

经电刺激，为目前治疗下尿路功能障碍最具前景的途径之

一。目前，世界范围内对神经调节的各种方法进行了实验室

和临床研究，如:脊髓刺激，骶神经刺激，外周的盆神经，阴部

神经刺激，盆底肌和逼尿肌等效应器官刺激。肉毒毒素-A
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也被作为一种调节剂来调节膀胱尿道功能。这些技术的进

展为我们展示了较好的前景。

4.3.1 骶 神 经 前 根 刺 激 (sacral anterior root stimulation,

SARS)和骶神经刺激：为了更好地理解不同的技术和它们的

适应证，首先有必要了解两者之间的区别：

①骶神经前根刺激：用以诱导一次能够导致膀胱排空的

膀胱收缩，从这种意义上说，在下运动神经元完整的脊髓损

伤(SCI)患者中，SARS是一种真正意义上的“膀胱起搏器”。

目前SARS在临床上仅用于与完全性骶神经去传入术相结合

来进行：完全性骶神经去传入术即对所有能够将传入冲动输

送进入S2—S4骶髓节段的传入背侧神经根进行外科横断。

只有这种后根切断术，才能够将膀胱由低顺应性的反射亢进

状态转换为高顺应性的无反射状态，允许膀胱在低压力状态

下能够连续储存大量尿液，达到控尿和保护上尿路功能的目

的。

Brindley研究出一种刺激系统，其将电极放置于硬膜内

的双侧骶神经前根；或去传入术也在硬膜内进行；电刺激的

能量通过一体外的脉冲发生器发出；经过无线电传输后由埋

植于体内皮下的天线所接收、进而传递到电极。理论上讲，

SARS+完全性骶神经去传入术相结合的观念已成为脊髓损

伤患者下尿路功能康复的一种理想方法，能够达到改善排

尿、控尿和顺应性的效果，大约80%的患者可以获得足够的

膀胱收缩产生有效排尿，但术后要加强对上尿路的随访，因

为本治疗具有一定并发症。主要并发症有：完全切断骶神经

后根导致患者残存的勃起和射精功能损害、便秘症状加重、

电极装置故障、电极植入部位感染和疼痛、脑脊液漏等[14]。

②骶神经调节术(sacral neuromodulation, SNM)：治疗下

尿路功能障碍已有30多年历史；SNM的效果主要是由能够

将传入冲动输送入S2—S4骶髓节段、或/和脑桥中脑排尿中

枢的δ髓鞘传入神经纤维的电活动来实现的。因此，SNM主

要被用于治疗那些具有能够达到中枢神经系统的完整感觉

传入通路的特发性排尿功能障碍，如运动型及感觉型急迫性

尿失禁、逼尿肌收缩无力等。适应证为急迫性尿失禁、严重

的尿急尿频综合征和无膀胱出口梗阻的原发性尿潴留。目

前美国FDA尚未将神经源性膀胱列入适应证，但研究提示，

SNM对于部分神经源性膀胱（如隐性骶裂等）也有治疗作用。

SNM具有双向调节作用,它可以恢复尿路控制系统内部

兴奋与抑制之间的正常平衡关系,其作用机制尚未完全阐

明。SNM的治疗作用可能通过传入和传出两条途径实现。

在运动型急迫性尿失禁患者中，临床有效率达到 70%—

90%。在尿潴留患者中也可以获得相似的疗效。

骶神经调节术分经皮穿刺骶神经调节测试和刺激装置

永久植入两阶段。测试期间通过排尿日记和症状改善程度

评估疗效，测试7—10天，如观察指标或患者主观症状改善

50%以上，即可进行刺激装置的永久植入。主要并发症有电

极植入部位感染、疼痛、电极移位、电极被包裹纤维化等[15]。

目前双导程的植入装置已经问世，因此可进行双侧、或

两个节段的骶髓传入神经电刺激，以增加临床效果。当前的

研究主要集中于可调节的电流特征或不同的电极设计，以进

一步改善疗效。

4.3.2 阴部神经调节：由起自S2—S4神经根的躯体纤维组

成，是支配盆底肌肉、尿道外括约肌、肛门括约肌和盆腔器官

的主要神经。

最近20年来，不断有学者寻找各种方法直接刺激阴部

神经，目的在于获得对盆底功能障碍有益的效应。最近，2种

新的微创阴部神经调节方法被描述，为临床广泛应用带来了

曙光。一种方法采用骶神经刺激器，方法与SNS大致相似。

经会阴入路或后方入路，局麻下经皮穿刺植入尖端倒刺电

极，不同的是要进行神经生理学监测以指导电极进入正确位

置，即阴部神经管，尽可能靠近阴部神经。如果测试有效即

尿失禁次数改善超过50%，则二期植入脉冲发生器。另一种

方法是慢性阴部神经刺激方法，采用bion（一种自带电池、远

程控制、电流可调、整合电极的微型神经刺激器），大小

28mm×3.3mm，重0.7g。亦先进行筛选，采用穿刺针和外部

脉冲发生器，进行尿动力学检查。如果膀胱反射容积或测压

容积增加50%以上，适合植入bion。上述2种方法均微创，技

术相对简单，初步研究效果可靠，副作用轻微，患者耐受良

好，显示出良好的应用前景。

目前的研究聚焦于开发一些使用微创技术、更容易地对

下尿路不同部位的神经进行刺激的新方法。非侵入性神经

调节包括:通过肛门-外生殖器刺激进行的阴部传入神经刺

激:阴茎背神经刺激。

4.3.3 盆神经电刺激：主要用以治疗膀胱收缩无力，系经手

术暴露盆神经，将环圈状电极悬挂在神经干上进行电刺激；

但实际应用中患者常同时伴尿道外括约肌收缩，因而实际应

用价值有限。

4.3.4 盆底肌肉电刺激：目的是促进盆底肌肉的反射性收

缩,教育患者如何正确收缩盆底肌肉并提高患者治疗的依从

性。对于盆底肌及尿道括约肌不完全去神经化的患者，使用

经阴道或肛门电极进行盆底肌肉电刺激，通过增强盆底肌肉

的力量可以治疗压力性尿失禁，也通过激活神经通路，抑制

逼尿肌收缩，以达到治疗急迫性尿失禁的目的，盆底电刺激

结合生物反馈治疗可以在增加盆底肌肉觉醒性的同时使肌

肉被动收缩，多数学者认为效果满意。

4.3.5 逼尿肌直接电刺激：既往通过手术将电极埋植于逼尿

肌内进行电刺激。由于电极移位、纤维化、侵蚀等问题，使临

床应用受限；但经尿道的膀胱腔内刺激（intravescal electri-

cal stimulation, IVES）值得临床应用。IVES是一项在皮质或
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外周神经不全损伤的患者中,能够诱导和改进膀胱感觉、增

强后排尿反射的技术。主要用于治疗逼尿肌收缩无力，只有

当逼尿肌与大脑皮质之间的传入神经通路完整，并且逼尿肌

尚能收缩，膀胱腔内电刺激才可能有效。IVES取决于技术

细节，必须进一步研究。随着神经科学研究的进一步深入和

技术的进步，神经调节将在适应证的选择、刺激设备和植入

技术的开发、参数的选择、作用机制的阐明等方面获得更大

的进展。

神经调节正在改变着泌尿外科学，尤其是神经泌尿学的

未来;排尿功能障碍、盆底疼痛、性功能障碍和肠道功能障碍

等一些功能性疾病，将不再依赖于药物或破坏性重建手术。

我们可以通过调节神经、用微创方法来治疗这些功能失调。

在大的开放性手术实施之前，神经调节将成为一线的治疗方

法,在保守治疗与开放手术之间架起了一座桥梁。

近年来，国内外在神经源膀胱尿道功能障碍的治疗方面

还有很多进展，如神经桥接、神经再生、组织工程、生物工程

等都为这类患者的治疗带来希望。但是神经源膀胱尿道功

能障碍是非常复杂的，具有不同的形式，治疗方法也很多。

临床工作中必须首先通过尿动力学等检查明确患者的下尿

路病理生理改变类型，结合患者的社会和经济状态，选择最

适合患者的一种方法施行治疗。

总之, 不管采用何种治疗方法都必须以保护患者肾功

能，重建控尿机制，重建独立生活能力，重建可能的性功能，

使患者的精神、体格和认知能力达到一致为治疗原则。今后

在神经源性膀胱治疗领域的努力方向应该集中在:尽量避免

破坏性手术，改进一些对功能不全的补偿的疗法，开发更多

的以恢复或接近生理排尿为目标的治疗,目的是最大限度地

利用和发挥下尿路残存功能、保护上尿路功能,尽最大努力

延长患者寿命、提高生存质量。
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