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·综述·

儿童原发性遗尿发病机制研究进展

刘欣健　 贾智明　 综述　 文建国　 审校

　 　 遗尿（ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ，ＮＥ）是一种儿童常见
病，俗称为“尿床”。 国际小儿尿控协会（ Ｉｎｔｅｒｎａｔｉｏｎ
ａｌ Ｃｈｉｌｄｒｅｒｎ Ｃｏｎｔｉｎｅｎｃｅ Ｓｏｃｉｅｔｙ，ＩＣＣＳ）将≥５ 岁儿童
夜间睡眠过程中间断性发生尿失禁定义为遗尿 ［１］ 。

遗尿可分为原发性遗尿（ｐｒｉｍａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ，
ＰＮＥ）和继发性遗尿（ ｓｅｃｏｎｄａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ，
ＳＮＥ）两种类型。 ＰＮＥ 是指≥５ 岁的遗尿患儿从未
获得超过 ６ 个月的夜间尿控能力；ＳＮＥ 指先前持续
获得夜间尿控能力超过 ６ 个月后再次发生遗尿症
状。 ＳＮＥ临床较为少见，多由一些突发应激事件或
其他疾病如打鼾引起，其发病机制及治疗与 ＰＮＥ 不
太相同。 ＰＮＥ是一种与遗传相关的多因素疾病，其
发病机制尚不完全清楚。 有关其发病机制的研究

与综述文章不多［２，３］ 。 近年来关于 ＰＮＥ的流行病学
及发病机制研究取得了较多进展，现综述如下。

一、流行病学研究

２００５ 年，有学者对我国 １１ ７９９ 名儿童（５ ～ １２
岁）和青少年（１３ ～ １８ 岁） ＰＮＥ 进行流行病学调查
显示：我国儿童和青少年 ＰＮＥ 发病率为４． ０７％ ，男
孩发病率（４． ５７％ ）高于女孩（３． ５６％ ）；５ 岁、１２ 岁、
１５ 岁儿童 ＰＮＥ 发病率分别为 １１． ８３％ 、 １． ７２％ 、
１． ２１％ ［４］ 。 另外，２００８ 年有学者发表了夜间遗尿流
行病学研究进展相关文章［２］ ；２００８ 年以后关于 ＰＮＥ
的流行病学研究根据调查方法的不同，主要分为 ３
类： ①横断面调查：由于文化传统、地理环境、调查
实施方法的不同，不同国家地区 ＰＮＥ 流行病学调查
结果存在较大差异。 Ｂａｋｈｔｉａｒ Ｋ 等［５］ 调查显示：伊

朗儿童（５ ～ １０ 岁） ＰＮＥ 发生率为 ８％ ，其中男孩
ＰＮＥ发生率 １０． ７％ ，女孩 ＰＮＥ 发生率 ５． ４％ 。 Ｄｏｌ
ｇｕｎ Ｇ等［６］ 调查显示：土耳其儿童（５ ～ １３ 岁） ＰＮＥ
发生率为 ８． ３％ 。 韩国儿童（５ ～ １０ 岁）ＰＮＥ 发生率
为 ６． ８％ ［７］ 。 马骏等［８］ 对中国九城市 ＰＮＥ 流行病

学调查显示：我国儿童 ＰＮＥ发生率为 ４． ６％ ，男女比
例为 １． ５１ ∶ １，我国儿童 ＰＮＥ发生率低于上述国家。
②纵向调查研究：指对调查人群长期随访的研究，
调查 ＰＮＥ发病率随年龄变化的趋势。 目前此类调
查较少。 ＰＮＥ 是一种典型自限性疾病，随年龄增
长，发病率显著下降。 Ｂｕｔｌｅｒ ＲＪ 等［９］ 对英格兰

１３ ９７３名儿童进行长达 １０ 年的随访观察，结果发现
５ 岁儿童 ＰＮＥ 发生率为 ３０％ ，１０ 岁儿童 ＰＮＥ 发生
率为 ９． ５％ 。 ③ＰＮＥ自然病程研究：指对 ＰＮＥ 患者
长期随访，调查 ＰＮＥ的转归和预后。 Ｆｅｒｒａｒａ Ｒ等对
７５ 名 ＰＮＥ患儿（５ ～ １０ 岁）随访 １０ 年，发现 ５ 年后
仍有 ２５． ３％患儿有遗尿症状，１０ 年后患儿均无遗尿
症状，且 ９ ～ １１ 岁期间 ＰＮＥ 缓解率显著提高，此年
龄段 ４８． ２％的患儿均自发痊愈，其具体机制尚需进
一步研究［１０］ 。 上述各个国家、地区流行病学数据虽

存在较大差异，但总体存在一定相似性，ＰＮＥ 在不
同国家地区均为儿童常见疾病，应引起政府和临床

医生足够重视。 中国 ＰＮＥ 发病率明显低于欧美等
国家，可能原因是：相比于欧美儿童，我国儿童夜间

睡眠常与父母一起，故父母能及时发现儿童排尿前

异常行为并提醒排尿，这相当于早期进行排尿训

练。 尽早进行排尿训练有利于儿童获得夜间尿控

能力，避免遗尿发生。

二、发病机制的研究

（一）ＰＮＥ发病相关因素
流行病学调查研究证实 ＰＮＥ 发病相关因素除

遗传以外，还包括性别、年龄等自身因素和家庭环

境因素。

１． 遗传因素：ＰＮＥ是一个与中枢神经系统成熟
延缓有关的遗传性疾病。 文建国［４］ 等调查发现：我

国 ２２． ８７％的 ＰＮＥ 患儿（５ ～ １２ 岁）家族病史阳性，
且通过分析 ＰＮＥ 患儿家系特点发现可能多种遗传
方式共存。 Ｄｏｌｇｕｎ Ｇ 等［６］ 对土耳其 ４２０ 名儿童（５
～ １３ 岁）进行调查，结果显示：７６． ２％的 ＰＮＥ 患儿
母亲有 ＰＮＥ 病史，１４． ９％的 ＰＮＥ 患儿父亲有 ＰＮＥ
病史。 Ｆａｔｏｕｈ ＡＡ 等［１１］ 研究发现部分由于 ＡＤＨ 分
泌紊乱导致的 ＰＮＥ 有遗传特性，且 ＡＤＨ 分泌紊乱
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与 ２２ 号染色体相关。 家族史阳性是儿童发生遗尿
的重要预测因素。

２． 自身因素：包括性别、年龄、睡眠、心理行为
问题等。 ①性别：大部分流行病学调查结果显示男
性儿童 ＰＮＥ发生率高于女性儿童。 Ｂａｋｈｔｉａｒ Ｋ等［５］

对伊朗霍拉马巴德 ７１０ 名在校儿童进行流行病学调
查，结果显示男童 ＰＮＥ 发生率为 １０． ７％ ，女童发生
率为 ５． ４％ ，二者差异有统计学意义。 本研究团队
对我国儿童 ＰＮＥ 发病率调查显示：各年龄段男女儿
童 ＰＮＥ发病率无统计学差异，但总体来看男孩 ＰＮＥ
发病率高于女孩［４］ ； ②年龄：随着年龄增长，ＰＮＥ 发
病率明显下降。 Ａｌｊｅｆｒｉ ＨＭ等［１２］对 ８９０ 名学龄儿童
调查发现：６ ～ ８ 岁儿童 ＰＮＥ 发生率明显高于 ９ ～ １５
岁儿童。 因此社会、学校、临床医生应加强宣教，使

学龄儿童正确认识 ＰＮＥ，尽早诊治，避免造成精神
心理问题； ③睡眠：ＰＮＥ 患儿常见的睡眠问题有日
间嗜睡、入睡困难、睡眠焦虑等。 ＡｂｏｕＫｈａｄｒａ ＭＫ
等［１３］研究发现：ＰＮＥ患儿睡眠习惯明显比正常儿童
差，且主要睡眠问题有入睡困难、睡眠焦虑和日间

嗜睡等； ④行为心理问题：Ｍｅｌｌｏｎ ＭＷ 等［１４］ 比较了

注意力缺乏多动障碍患儿和正常儿童的 ＰＮＥ 发生
率，结果发现注意力缺乏多动障碍患儿患有 ＰＮＥ 的
危险是正常儿童的 ２． １ 倍。 Ｋｉｌｉｃｏｇｌｕ ＡＧ 等［１５］通过

儿童生存质量自评表和儿童行为量表等比较 ＰＮＥ
患儿和正常儿童心理健康，发现 ＰＮＥ 患儿量表评分
明显低于正常儿童，提示 ＰＮＥ 患儿心理问题多于健
康儿童。 因此，若 ＰＮＥ 患儿伴有睡眠、行为心理等
问题，临床医生应同时关注上述问题，在治疗 ＰＮＥ
的同时改善其睡眠、行为心理问题，必要时联合精

神心理科、呼吸睡眠科等多学科会诊。

３． 家庭环境因素：包括父母文化水平、家庭成
员数目、单亲等。 Ａｌｊｅｆｒｉ ＨＭ等［１２］调查显示：父母文

化水平较低、有家族史、家族成员较多会使 ＰＮＥ 发
病率升高。 部分父母对儿童遗尿的危害认识不足，

且认为随着年龄增长，患儿一定会好转，延误患儿

诊治。 因此，社会和临床医生应对遗尿加强宣教，

使父母和患儿正确认识遗尿，避免延误治疗。

（二）病理生理学研究进展

目前被广泛接受的 ＰＮＥ病理生理主要有 ３ 个：
夜间多尿、膀胱功能障碍和睡眠觉醒障碍。 另外，

随着功能磁共振等新的检查技术的应用，近年来研

究发现 ＰＮＥ病理生理还可能包括排尿控制中枢发
育不全、脑干功能紊乱、高钙血症等。

１． 夜间多尿：夜间多尿指儿童睡眠过程中产尿

增多。 夜间多尿的机制包括睡前摄入水分过多、

ＡＤＨ激素分泌紊乱等。 正常儿童早期逐渐获得尿
量分泌昼夜节律，夜间分泌抗利尿激素（Ａｎｔｉｄｉｕｒｅｔｉｃ
ｈｏｒｍｏｎｅ，ＡＤＨ）增多，尿液重吸收增加，表现为睡眠
期间产生尿量为白天的一半，尿液渗透压相应增

加。 约 ２ ／ ３ 的 ＰＮＥ患儿失去尿量分泌昼夜节律，出
现夜间多尿。 Ｆａｔｏｕｈ ＡＡ 等［１６］ 通过检测 ＰＮＥ 患儿
和年龄、体重相匹配的正常儿童的 ＡＤＨ昼夜分泌水
平发现：部分 ＰＮＥ患儿 ＡＤＨ昼夜分泌节律紊乱，由
于夜间 ＡＤＨ分泌较低，使患儿产生大量夜间低渗尿
液，是 ＰＮＥ的重要发病机制之一。 近年来关于水通
道蛋白 ２（Ａｑｕａｐｏｒｉｎ ２，ＡＱＰ２）与遗尿关系的研究逐
渐增多。 ＰＮＥ患儿尿液中 ＡＱＰ２ 较正常儿童少，尤
其是在对 ＡＤＨ治疗不敏感的患儿中，ＡＱＰ２ 浓度更
低［１７］ 。 另外，有研究发现 ＡＱＰ２ 与遗尿的严重程度
相关［１８］ 。 对 ＡＱＰ２ 的深入研究，可以更多揭示 ＡＤ
ＨＡＱＰ２ 内分泌轴在 ＰＮＥ 发病机制中的重要作用。
临床上一些经验治疗失败的 ＰＮＥ 患儿可能归因于
夜间 ＡＤＨ 分泌紊乱。 因此，对于经验治疗失败的
ＰＮＥ患儿推荐检测夜间血液 ＡＤＨ 浓度，若发现异
常，可给予去氨加压素对症治疗。

２． 膀胱功能障碍：主要包括功能性膀胱容量
（ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ ｂｌａｄｄｅｒ ｃａｐａｃｉｔｙ，ＦＢＣ）减少、夜间逼尿肌
过度活动（ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｄｅｔｒｕｓｏｒ ｏｖｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ，ＮＤＯＡ）等。
①ＦＢＣ减少：ＦＢＣ指白天膀胱充盈至最大耐受程度
时的膀胱充盈量或取排尿日记记录期内最大排尿

量。 Ｋｉｍ ＪＭ 等［１９］通过排尿日记比较 ７０ 例 ＰＮＥ 患
儿（５ ～ １０ 岁）和年龄性别相匹配的正常儿童功能排
尿量，结果发现 ＰＮＥ 患儿功能排尿量明显小于正常
儿童。 ②夜间逼尿肌过度活动：ＮＤＯＡ 可能与患者
睡眠时排尿中枢抑制效应有关，导致储尿期膀胱不

能完全松弛，膀胱壁紧张度增加，导致储尿期容量

降低，在较小的膀胱容量即启动排尿收缩。 Ｙｅｕｎｇ
ＣＫ等［２０］对 ＰＮＥ 患儿进行研究发现：３５％的患儿白
天 ＦＢＣ和膀胱压力容积测定结果均正常，但睡眠时
均存在 ＮＤＯＡ，常伴有夜间 ＦＢＣ 显著降低和小容量
排尿。 另外，Ｈｏｄｇｅｓ ＳＪ 等［２１］ 研究发现儿童直肠疾

病如隐性巨结肠可能会使膀胱容量减少且易激惹，

治疗后能改善遗尿症状。 杨合英等［２２］ 对 １２０ 例
ＰＮＥ患儿进行尿动力学检查发现：５６． ７％ （６８ 例）
ＰＮＥ患儿伴有逼尿肌不稳定收缩；３． ３％ （４ 例）ＰＮＥ
患儿伴有膀胱顺应性下降；７． ５％ （９ 例）ＰＮＥ患儿最
大膀胱容量 ／正常膀胱容量≤８０％ 。 对于存在继发
性遗尿或治疗 １ 年以上无效时，推荐对患儿进行尿
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动力学检查（自由尿流率联合残余尿量检查，必要

时进行膀胱测压），以明确是否存在 ＦＢＣ 减少或
ＮＤＯＡ，若存在，则给予相应药物治疗。
３． 睡眠觉醒障碍：夜间多尿和膀胱功能障碍并

不能解释 ＰＮＥ 患儿晚上遗尿时不能醒来自行排尿，
提示觉醒障碍是 ＰＮＥ 重要的发病机制之一。 流行
病学调查及脑电图监测均证实 ＰＮＥ 患儿存在睡眠
深度增加和觉醒能力降低［３］ 。 ＰＮＥ 患儿夜间异相
睡眠（ｐａｒａｄｏｘｉｃａｌ ｓｌｅｅｐ，ＰＳ）显著高于正常儿童。 多
数尿床发生在前半夜，常出现心动过速［２３］ 。 Ｖａｎ
Ｈｅｒｚｅｅｌｅ Ｃ等［２４］通过研究发现 ＰＮＥ 患儿夜间睡眠
过程中周期性肢体运动较正常儿童明显增多，睡眠

质量明显下降，清晨唤醒较困难。 Ｈｕｎｓｂａｌｌｅ ＪＭ
等［２５］对 ＰＮＥ 患儿及正常儿童用多导睡眠图描记仪
进行连续 ４ 个夜晚描记观测，发现 ＰＮＥ 患者的慢波
睡眠Ⅲ期 δ波显著多于正常儿童。 对于伴有明显清
晨唤醒障碍的 ＰＮＥ 患儿应考虑给予遗尿警铃、中枢
神经系统兴奋类药物等治疗，其中遗尿警铃为首选

治疗。

４． 脑干功能紊乱：近年来，有研究认为夜间尿
量增多、膀胱功能障碍、睡眠觉醒障碍都可归因于

脑干功能紊乱［２６］ 。 蓝斑是位于脑桥上部的能分泌

去甲肾上腺素的神经核团，对唤醒睡眠有着至关重

要作用，并且在解剖和功能上都与脑桥排尿中枢重

叠，能调节排尿反射。 蓝斑还通过轴突与能分泌的

下丘脑细胞相连接，可能影响 ＡＤＨ 激素分泌。 因
此，当蓝斑等神经核团功能紊乱，可能会从多方面

影响儿童排尿，导致儿童夜间遗尿。 Ｚｈａｎｇ 等［２６］ 通

过磁共振质子波谱研究 ２５ 例 ＰＮＥ 患儿及年龄、性
别相匹配的 ２５ 例健康儿童大脑代谢变化发现：ＰＮＥ
患儿脑干等部位 Ｎ 天酰冬氨酸（ＮＡＡ）明显降低。
ＮＡＡ 由神经元线粒体合成，其减少提示神经元缺损
或功能的活动异常。 这说明 ＰＮＥ患儿脑干功能紊乱
可能是其发病机制之一。 目前对于脑干功能紊乱的

ＰＮＥ患儿尚无有效治疗措施，有待进一步研究。
５． 排尿控制中枢发育不全：婴幼儿排尿的控制

多认为是一种反射性行为，主要由位于脑干和脊髓

的次高级中枢控制。 正常情况下，５ 岁以后小儿大
脑皮层发育完全，可控制机体排尿反射，若发育不

全，则将保留婴幼儿的排尿特点，睡眠中大脑皮层

控制能力下降，容易出现遗尿。 ＳｃｈｕｌｚＪｕｅｒｇｅｎｓｅｎ
等［２７］研究显示：ＰＮＥ儿童前脉冲抑制水平（ｐｒｅｐｕｌｓｅ
ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ，ＰＰＩ）较正常儿童明显降低，提示大脑皮层
及脑桥成熟延迟。 近年来随着功能磁共振等影像

技术的进步，ＰＮＥ 患儿大脑功能、解剖研究逐渐增
多。 Ｌｅｉ Ｄ等［２８］ 通过磁共振质子波谱研究 ＰＮＥ 患
儿大脑代谢变化，发现 ＰＮＥ患儿左前额叶和脑桥 Ｎ
天酰冬氨酸（ＮＡＡ）与总肌酐比值、ＮＡＡ与胆碱比值
均明显降低，提示这些区域功能障碍或发育不全；

反应抑制指大脑抑制由某一刺激引起的动作反应

能力，在控制排尿过程中发挥重要作用，但 ＰＮＥ 患
儿在执行反应抑制任务如停止信号任务（ ｓｔｏｐｓｉｇｎａｌ
ｔａｓｋ）时，额前皮质活动异常且在休息时出现自发脑
电活动改变；弥散张量成像技术显示 ＰＮＥ 患儿下丘
脑、额中回、前扣带皮层、脑岛等存在微小的结构改

变［２９］ 。 左前额叶是控制和调节认知活动的最高控

制中枢，且儿童左前额叶成熟较右侧额叶延迟，因

此 ＰＮＥ患儿排尿控制中枢功能异常可能是由于左
前额叶发育延迟引起。 排尿控制中枢随着年龄增

长逐渐成熟，解释了 ＰＮＥ 发病率随着年龄增长逐渐
降低这一现象。 另外，作者对 ＰＮＥ 患儿研究发现：
合并隐性脊柱裂的 ＰＮＥ 患儿治疗较为困难，隐性脊
柱裂可预测 ＰＮＥ 的治疗效果。 提示隐性脊柱裂可
影响腰骶区的神经发育，使排尿控制机能发育迟缓

而引起膀胱功能障碍，如夜间膀胱低容量、逼尿肌

过度活动等［３０］ 。 目前对于排尿控制中枢发育不全，

可通过警铃治疗强化膀胱充盈的刺激引起觉醒，加

速患儿夜间正常排尿反射形成。

６． 高钙尿症：近年来研究发现高钙尿症可能导
致 ＰＮＥ。 ＣｉｖｉｌｉｂａｌＭ 等［３１］ 对 ８３ 例 ＰＮＥ 患儿尿钙浓
度进行测定发现：１８ 例（２１． ６％ ）患儿有高钙尿症，
明显高于正常儿童，且 ＰＮＥ 患儿尿钙浓度、２４ ｈ 尿
钙总量均明显升高。 另外，ＰＮＥ 患儿尿钙浓度的变
化与年龄无相关性。 ＫｏｒｚｅｎｉｅｃｋａＫｏｚｅｒｓｋａ Ａ 等［３２］

对 １２０ 例 ＰＮＥ患儿（７ ～ １４ 岁）和年龄、性别相匹配
的正常儿童研究发现：２１． ６９％的 ＰＮＥ 患儿有高钙
尿症，明显高于健康儿童，且 ＰＮＥ 患儿 ２４ ｈ 尿钙总
量也明显升高。 目前对于高钙尿症引起 ＰＮＥ 机制
尚不清楚，钙离子浓度增高可能会引起逼尿肌过度

活动，但尚需要进一步研究证实。

综上所述，ＰＮＥ是一种多因素共同作用所致的
儿童疾病，而夜间多尿、膀胱功能障碍、觉醒障碍、

脑干功能紊乱、排尿控制中枢发育不全、隐性脊柱

裂、高钙血症、遗传因素等与其发病机制有关。 ＰＮＥ
诊断和治疗强调根据患儿的病史、体格检查、排尿

日记、尿常规和必要时尿动力学检查等资料，找出

其病因或相关发病机制制定个体化的治疗方案。

由于中国地域差异很大，欠发达地区遗尿问题往往
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没有重视，将来应加强 ＰＮＥ 发病机制的研究，为临
床诊疗 ＰＮＥ提供更加确切依据。
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ｂｅｔｗｅｅｎ ｓｌｅｅｐ ａｎｄ ｂｅｈａｖｉｏｕｒａｌ ｐｒｏｂｌｅｍｓ ａｍｏｎｇ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
ｗｉｔｈ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｐａｅｄｉａｔｒ Ｃｈｉｌｄ Ｈｅａｌｔｈ，２０１３，４９（２）：
１６０ —１６６． ＤＯＩ：１０． １１１１ ／ ｊｐｃ． １２０１７．

１４　 Ｍｅｌｌｏｎ ＭＷ，Ｎａｔｃｈｅｖ ＢＥ，Ｋａｔｕｓｉｃ ＳＫ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ
ｅｎｕｒｅｓｉｓ ａｎｄ ｅｎｃｏｐｒｅｓｉｓ ａｍｏｎｇ ｃｈｉｌｄｅｒｎ ｗｉｔｈ ａｔｔｅｎｔｉｏｎｄｅｆｉ
ｃｉｔ ／ ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｉｎ ａ ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｂａｓｅｄ ｂｉｒｔｈ ｃｏｈｏｒｔ
［Ｊ］ ． Ａｃａｄ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１３，１３（４）：３２２—３２７．

１５　 Ｋｉｌｉｃｏｇｌｕ ＡＧ，Ｍｕｔｌｕ Ｃ，Ｂａｈａｌｉ ＭＫ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｅｎｕｒｅｓｉｓ
ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｏｎ ｈｅａｌｔｈｒｅｌａｔｅｄ ｑｕａｌｉｔｙ ｏｆ ｌｉｆｅ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｎｄ
ｔｈｅｉｒ ｍｏｔｈｅｒｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１４，１０（６）：１２６１ —１２６６．

１６　 文一博，汪玺正，王一鹤，等．郑州市 ６１６５ 名 ５ ～ １１ 岁儿
童夜间遗尿症的现状调查［ Ｊ］ ． 临床小儿外科杂志，
２０１７，１６（６）：５５９ —５６３． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３．
２０１７． ０６． ００８．
Ｗｅｎ ＹＢ，Ｗａｎｇ ＸＺ，Ｗａｎｇ ＹＨ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｃｕｒｒｅｎｔ ｓｔａｔｕｓ ｏｆ
ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ ｏｆ ６１６５ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ａｇｅｄ ５ ｔｏ １１ ｉｎ Ｚｈｅｎｇ
ｚｈｏｕ ｃｉｔｙ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０１７，１６（６）：５５９ —５６３． ＤＯ
Ｉ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２０１７． ０６． ００８．

１７　 Ｂｏｃｋｅｎｈａｕｅｒ Ｄ，Ｂｉｃｈｅｔ ＤＧ． Ｕｒｉｎａｒｙ ｃｏｎｃｅｎｔｒａｔｉｏｎ：ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ
ｗａｙｓ ｔｏ ｏｐｅｎ ａｎｄ ｃｌｏｓｅ ｔｈｅ ｔａｐ［ Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０１４，
２９（８）：１２９７ —１３０３． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４６７ —０１３ —２５２６ —４．

１８　 Ｖａｌｅｎｔｉ Ｇ，Ｌａｅｒａ Ａ，Ｐａｃｅ Ｇ，ｅｔ ａｌ． Ｕｒｉｎａｒｙ ａｑｕａｐｏｒｉｎ２ ａｎｄ
ｃａｌｃｉｕｒｉａ ｃｏｒｒｅｌａｔｅ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｓｅｖｅｒｉｔｙ ｏｆ ｅｎｕｒｅｓｉｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ
［Ｊ］ ． Ｊ Ａｍ Ｓｃｏ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０００，１１：１８７３ —１８８１．

１９　 Ｋｉｍ ＪＭ，Ｐａｒｋ ＪＷ，Ｌｅｅ ＣＳ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｂｌａｄｄｅｒ
ｃａｐａｃｉｔｙ ａｎｄ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｕｒｉｎｅ ｖｏｌｕｍｅ ｉｎ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１４，１０（３）：５５９ — ５６３． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｊｐｕｒｏｌ． ２０１６． ０４． ００４．

２０　 Ｙｅｕｎｇ ＣＫ，Ｓｉｔ ＦＫ，Ｔｏ ＬＫ． Ｒｅｄｕｃｔｉｏｎ ｉｎ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ
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ｂｌａｄｄｅｒ ｃａｐａｃｉｔｙ ｉｓ ａ ｃｏｍｍｏｎ ｆａｃｔｏｒ ｉｎ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ
ｒｅｆｒａｃｔｏｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ ［ Ｊ］ ． ＢＪＵ Ｉｎｔ，２００２，９０：３０２
—３０７．

２１　 Ｈｏｄｇｅｓ ＳＪ，Ａｎｔｈｏｎｙ ＥＹ． Ｏｃｃｕｌｔ ｍｅｇａｒｅｃｔｕｍａ ｃｏｍｍｏｍｌｙ
ｕｎｒｅｃｏｇｎｉｚｅｄ ｃａｕｓｅ ｏｆ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｕｒｏｌｏｇｙ，２０１２，７９（２）：
４２１ —４２４．

２２　 杨合英，文建国，王庆伟．原发性夜遗尿症尿动力学检查
评估［Ｊ］ ．中华小儿外科杂志，２００５，２６（２）：７８ —８２． ＤＯＩ：
１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５３ —３００６． ２００５． ０２． ００７．
Ｙａｎｇ ＨＹ，Ｗｅｎ ＪＧ，Ｗａｎｇ ＱＷ． Ｐｒｉｍａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ
ｕｒｏｄｙｎａｍｉｃ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ［ Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｓｕｒｇ，２００５，２６
（２）：７８ —８２． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５３ —３００６． ２００５．
０２． ００７．

２３　 Ｎｅｖｓｉｍａｌｏｖａ Ｓ，Ｐｒｉｈｏｄｏｖａ Ｉ，Ｋｅｍｌｉｎｋ Ｄ，ｅｔ ａｌ． Ｃｈｉｌｄｈｏｏｄ ｐａ
ｒａｓｏｍｎｉａａ ｄｉｓｏｒｄｅｒ ｏｆ ｓｌｅｅｐ ｍａｔｕｒａｔｉｏｎ？ ［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｐａｅｄｉ
ａｔｒ Ｎｅｕｒｏｌ，２０１３，１７（６）：６１５ —６１９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｅｊｐｎ．
２０１３． ０５． ００４．

２４　 Ｖａｎ Ｈｅｒｚｅｅｌｅ Ｃ，Ｄｈｏｎｄｔ Ｋ，Ｒｏｅｌｓ ＳＰ，ｅｔ ａｌ． Ｐｅｒｉｏｄｉｃ ｌｉｍｂ
ｍｏｖｅｍｅｎｔｓ ｄｕｒｉｎｇ ｓｌｅｅｐ ａｒｅ ａｓｓｏｃｉａｔｅｄ ｗｉｔｈ ａ ｌｏｗｅｒ ｑｕａｌｉｔｙ
ｏｆ ｌｉｆｅ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｍｏｎｏｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ
［Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１５，１７４（７）：８９７ — ９０２． ＤＯＩ：１０． １０
０７ ／ ｓ００４３１ —０１４ —２４７４ —４．

２５ 　 Ｈｕｎｓｂａｌｌｅ ＪＭ． Ｉｎｃｒｅａｓｅｄ ｄｅｌｔａ ｃｏｍｐｏｎｅｎｔ ｉｎ ｃｏｍｐｕｔｅｒｉｚｅｄ
ｓｌｅｅｐ ｅｌｅｃｔｒｏｅｎｃｅｐｈａｌｏｇｒａｐｈｉｃ ａｎａｌｙｓｉｓ ｓｕｇｇｅｓｔｓ ａｂｎｏｒｍａｌｌｙ
ｄｅｅｐ ｉｎ ｐｒｉｍａｒｙ ｍｏｎｏｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［ Ｊ］ ．
Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｕｒｏｌ Ｎｅｐｈｒｏｌ，２０００，３４（５）：２９４—３０２．

２６　 Ｚｈａｎｇ Ｊ，Ｌｅｉ Ｄ，Ｍａ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｂｒａｉｎ ｍｅｔａｂｏｌｉｔｅ ａｌｔｅｒａｔｉｏｎｓ ｉｎ
ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ ｕｓｉｎｇ ｐｒｏｔｏｎ ｍａｇ
ｎｅｔｉｃ ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ［Ｊ］ ． Ｎｅｕｒｏｃｈｅｍ Ｒｅｓ，２０１４，３９
（７）：１３５５—１３６２． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ１１０６４ —０１４ —１３２０ —４．

２７　 ＳｃｈｕｌｚＪｕｅｒｇｅｎｓｅｎ Ｓ，Ｗｕｎｂｅｒｇ Ｄ，Ｗｏｌｆｆ Ｓ，ｅｔ ａｌ． Ｓｉｍｕｌｔａｎｅ
ｏｕｓ ＥＭＧｆＭＲＩ ｄｕｒｉｎｇ ｓｔａｒｔｌｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｍｏｎｏｓｙｍｐｔｏｍａｔ
ｉｃ ｅｎｕｒｅｓｉｓａｎ ｅｘｐｌｏｒａｔｏｒｙ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｅｕｒ Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ，２０１３，
１７２（１）：２３—３０． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００４３１ —０１２ —１８２９ — ｙ．

２８　 Ｌｅｉ Ｄ，Ｍａ Ｊ，Ｄｕ Ｘ，ｅｔ ａｌ． Ａｌｔｅｒｅｄ ｂｒａｉｎ ａｃｔｉｖａｔｉｏｎ ｄｕｒｉｎｇ ｒｅ
ｓｐｏｎｓｅ ｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｐｒｉｍａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅ
ｓｉｓ：ａｎ ｆＭＲＩ ｓｔｕｄｙ［ Ｊ］ ． Ｈｕｍ Ｂｒａｉｎ Ｍａｐｐ，２０１２，３３（１２）：
２９１３ —２９１９． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｈｂｍ． ２１４１１．

２９ 　 Ｂａｒｕｔｈ ＪＭ，Ｗａｌｌ ＣＡ，Ｐａｔｔｅｒｓｏｎ ＭＣ，ｅｔ ａｌ． Ｐｒｏｔｏｎ ｍａｇｎｅｔｉｃ
ｒｅｓｏｎａｎｃｅ ｓｐｅｃｔｒｏｓｃｏｐｙ ａｓ ａ ｐｒｏｂｅ ｉｎｔｏ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｙ
ｏｆ ａｕｔｉｓｍ ｓｐｅｃｔｒｕｍ ｄｉｓｏｒｄｅｒｓ（ＡＳＤ）：ａ ｒｅｖｉｅｗ［ Ｊ］ ． Ａｕｔｉｓｍ
Ｒｅｓ，２０１３，６（２）：１１９—１３３． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ａｕｒ． １２７３．

３０　 文建国，牛建华，吴军卫，等．隐性脊柱裂对儿童原发性
夜间遗尿症治疗的影响［ Ｊ］ ． 中华小儿外科杂志，２０１６，
３７（１１）：２３４ —２５０． ＤＯＩ：１０． ３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５３ —３００６．
２０１６． １１． ０１１．
Ｗｅｎ ＪＧ，Ｎｉｕ ＪＨ，Ｗｕ ＪＷ，ｅｔ ａｌ． Ｉｍｐａｃｔ ｏｆ ｓｐｉｎａ ｂｉｆｉｄａ ｏｃ
ｃｕｌｔａ ｏｎ ｔｈｅ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｐｒｉｍａｒｙ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕ
ｒｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｃｈｉｎ Ｊ Ｕｒｏｌ，２０１６，３７（１１）：２３４ — ２５０． ＤＯＩ：１０．
３７６０ ／ ｃｍａ． ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５３ —３００６． ２０１６． １１． ０１１．

３１　 Ｃｉｖｉｌｉｂａｌ Ｍ，Ｓｅｌｃｕｋ Ｄｕｒｕ Ｎ，Ｅｌｅｖｌｉ Ｍ，ｅｔ ａｌ． Ｈｙｐｅｒｃａｌｃｉｕｒｉａ
ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｍｏｎｏｓｙｍｐｔｏｍａｔｉｃ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ
Ｐｅｄｉａｔｒ Ｕｒｏｌ，２０１４，１０（６）：１１４５ — １１４８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ．
ｊｐｕｒｏｌ． ２０１４． ０４． ０１５．

３２　 ＫｏｒｚｅｎｉｅｃｋａＫｏｚｅｒｓｋａ Ａ，Ｐｏｒｏｗｓｋｉ Ｔ，Ｗａｓｉｌｅｗｓｋａ Ａ，ｅｔ ａｌ．
Ｕｒｉｎａｒｙ ｃａｌｃｉｕｍ ｅｘｃｒｅｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｉｋｄｒｅｎ ｗｉｔｈ ｍｏｎｏｓｙｍｐｔｏｍａｔ
ｉｃ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｉｒ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，２０１４，１８４（４）：８９９ —９０５． ＤＯＩ：
１０． １００７ ／ ｓ１１８４５ —０１４ —１２１７ — ｘ．

（收稿日期：２０１５ —０２ —２５）

本文引用格式：刘欣健，贾智明，文建国．儿童原发性遗尿
发病机制研究进展 ［Ｊ］ ．临床小儿外科杂志，２０１８，１７（３）：
２３１ —２３５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１—６３５３． ２０１８． ０３． ０１５．
Ｃｉｔｉｎｇ ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ａｓ： Ｌｉｕ ＸＪ，Ｊｉａ ＺＭ，Ｗｅｎ ＪＧ． Ｔｈｅ ｐｒｏ
ｇｒｅｓｓ ｏｆ ｔｈｅ ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ ｏｆ ｎｏｃｔｕｒｎａｌ ｅｎｕｒｅｓｉｓ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０１８，１７（３）：２３１—２３５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１
—６３５３． ２０１８． ０３． ０１５．

（上接第 ２２５ 页）
６　 Ｎａｔａｒａｊａ ＲＭ，Ｌｏｕｋｏｇｅｉｒｇａｋｉｓ ＳＰ，Ｓｈｅｒｗｏｏｄ ＷＪ，ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｉｎ
ｃｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｉｎｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｂｓｃｅｓｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｌａｐａｒｏ
ｓｃｏｐｉｃ ａｐｐｅｎｄｉｃｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ：ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ
ｍｅｔａａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］ ． Ｊ Ｌａｐａｒｏｅｎｄｏｓｃ Ａｄｖ Ｓｕｒｇ Ｔｅｃｈ Ａ，２０１３，
２３（９）：７９５—８０２． ＤＯＩ：１０． １０８９ ／ ｌａｐ． ２０１２． ０５２２．

７　 Ｎａｔａｒａｊａ ＲＭ，Ｔｅａｇｕｅ ＷＪ，Ｇａｌｅａ Ｊ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｉｎ
ｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌ ａｂｓｃｅｓｓ ｆｏｒｍａｔｉｏｎ ａｆｔｅｒ ｌａｐａｒｏｓｃｏｐｉｃ ａｎｄ ｏｐｅｎ
ａｐｐｅｎｄｉｃｅｃｔｏｍｉｅｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｐｅｄｉａｔｒ Ｓｕｒｇ，２０１２，４７
（２）：３１７ —３２１． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｊｐｅｄｓｕｒｇ． ２０１１． １１． ０２３．

８　 Ｍａｌｌｉｃｋ ＭＳ，ＡｌＱａｈｔａｎｉ Ａ，Ａｌ Ｂａｓｓａｍ Ａ． Ｌａｐａｒｏｓｃｏｐｉｃ ａｐ
ｐｅｎｄｅｃｔｏｍｙ ｉｓ ａ ｆａｖｏｒａｂｌｅ ａｌｔｅｒｎａｔｉｖｅ ｆｏｒ ｃｏｍｐｌｉｃａｔｅｄ ａｐｐｅｎ
ｄｉｃｉｔｉｓ ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］ ． Ｐｅｄｉａｔｒ Ｓｕｒｇ Ｉｎｔ，２００７，２３（３）：２５７ —

２５９． ＤＯＩ：１０． １００７ ／ ｓ００３８３ —００６ —１８３３ —２．
（收稿日期：２０１７ —０３ —０１）

本文引用格式：蔡宝，徐冰， 胡耀宗，等．腹腔镜手术与开
腹手术治疗小儿穿孔性阑尾炎的疗效比较［ Ｊ］ ． 临床小
儿外科杂志，２０１８，１７（３）：２２３—２２５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ．
１６７１ —６３５３． ２０１８． ０３． ０１３．
Ｃｉｔｉｎｇ ｔｈｉｓ ａｒｔｉｃｌｅ ａｓ： Ｃａｉ Ｂ，Ｘｕ Ｂ，Ｈｕ ＹＺ，ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒａ
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ｉｃ ｖｅｒｓｕｓ ｏｐｅｎ ａｐｐｅｎｄｅｃｔｏｍｙ ｉｎ ｔｈｅ ｐｅｒｆｏｒａｔｅｄ ａｐｐｅｎｄｉｃｉｔｉｓ
ｉｎ ｃｈｉｌｄｒｅｎ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｐｅｄ Ｓｕｒ，２０１８，１７（３）：２２３ — ２２５．
ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７１ —６３５３． ２０１８． ０３． ０１３．


