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第一章抗菌术和灭菌术

抗菌术又称消毒法,多数是指应用化学方法清除或杀灭外科用品、体表皮肤黏膜及表浅体腔的有害微生物。抗菌术只是针对病原微生物和其他有害微生物,并不要求清除或杀灭所有微生物(如芽胞等)。抗菌术只要求将有害微生物的数量减少到无害的程度,而并不要求把所有的有害微生物全部杀灭。用于抗菌术的化学药物,称为消毒剂。

用物理或化学的方法清除或杀灭一切活的微生物,包括致病性和非致病性的,称为灭菌术。从理论上讲,灭菌的概念是绝对的而不是相对的;但从实际上看来,一些微生物总是以有限的机会得以保留,灭菌术仅要求把微生物存活的概率减少到最低限度。灭菌术本身对各种接受灭菌的物品也有不良的损害作用,如灭菌可以改变药品的成分,故其应用受到一定的限制,且实际上要做到完全无菌是困难的。灭菌术常用的物理方法有热力灭菌、电离辐射灭菌、紫外线灭菌和过滤除菌等,常用的化学药品则有环氧乙烷、甲醛、戊二醛、乙型丙内酯和过氧乙酸等。凡能杀灭繁殖体型微生物及其芽胞的物理因子或药物,均称灭菌剂,所有的灭菌剂应当是优良的消毒剂。

病原微生物广泛存在于空气、地面、墙壁和物品的表面(包括医疗器械)及病员或工作人员的体表,可以通过呼吸道、胃肠道、皮肤黏膜,或经过输血、输液、注射和手术等途径进入人体而引起感染。随着抗生素的普遍应用,使致病菌的耐药性、分布及其流行均有所改动;同时检查技术的改进,也使辨认的菌种增多。金黄色葡萄球菌、表皮葡萄球菌和多种肠道细菌(包括大肠埃希菌、类杆菌、克雷白杆菌、铜绿假单胞菌、链球菌、肠球菌、厌氧球菌和组织毒素梭状芽胞杆菌)都成为切口感染的致病菌,耐药菌株也增多。因此,实施无菌术防止手术切口感染,是降低手术感染率的基本措施,抗生素的使用并不能代替这一原则。

抗菌技术的产生和采用大大促进了外科学的发展,而抗生素的使用的确是防治感染的一种有力措施。但在抗生素时代的今天,尚有不少外科医师不重视手术无菌技术,过分依赖抗生素的作用,甚至滥用抗生素,常常导致产生多种抗药性菌株,其结果是医源性伤口感染率、肺炎及败血症发生率等显著上升。同时部分医师夸大抗生素的治疗效果,并作为弥补无菌术或手术上缺陷的一种手段。因此,这种错误观念如不彻底纠正,必将阻碍外科学的进一步发展。

用于无菌术中的一切操作规则和管理制度不容忽视,它们与抗菌术和灭菌术具有同等重要的地位,是无菌术中不可缺少的组成部分。

第一节外科灭菌和消毒法

一、热力灭菌和消毒法

(一)热力杀灭微生物的机制

热力是最古老,也是最有效的消毒灭菌法,可以杀灭各种微生物,但不同种类的微生物对热的耐受力不尽相同。如细菌繁殖体、真菌和酵母菌在湿热80℃历时5~10分钟可被杀死,而真菌孢子比其菌丝体耐热力强,于100℃历时30分钟才能杀灭。细菌芽胞的抗热力要比繁殖体强得多,如炭疽杆菌的繁殖体在80℃只能耐受2~3分钟,而其芽胞在湿热120℃历时10分钟才能杀灭。为了达到热力灭菌的目的,必须对不同抵抗力微生物的热力致死温度和时间有所了解。

热力杀灭微生物的基本原理是破坏微生物的蛋白质、核酸、细胞壁和细胞膜,从而导致其死亡。其中干热和湿热破坏蛋白质的机制是不同的,干热主要是通过氧化作用灭活微生物,而湿热使微生物的蛋白质凝固以致其死亡。在干热灭菌时,干燥的细胞不具备生命的功能,缺水更使酶无活力和内源性分解代谢停止,微生物死亡时仍无蛋白凝固的发生,死亡是由于氧化作用所致。湿热使蛋白质分子运动加速,互相撞击,肽链断裂,暴露于分子表面的疏水基结合成为较大的聚合体而发生凝固和沉淀。蛋白质凝固变性所需的温度随其含水量而异,含水量越多,凝固所需的温度越低。

影响热力灭活微生物的外界因素很多。研究证明,溶液的类型、pH、缓冲成分、氯化钠和阳离子等对热力消毒均有一定的影响。如pH<6.0或>8.0时,某些微生物对热的抵抗力降低;磷酸盐缓冲能降低芽胞对湿热的抵抗力;微生物在高浓度的氯化钠内加热,其抗热力降低;灭菌环境的相对湿度可决定微生物的含水量,相对湿度越高,微生物的灭活率越大。此外,气压直接影响着水及蒸汽的温度,气压越高,水的沸点越高,当然微生物的灭活率越大。表1-1提示不同温度下干、湿热灭菌所需的时间。

(二)干热消毒和灭菌

1.火焰烧灼可以直接灭菌,其温度很高,效果可靠,外科手术器械急用时可予烧灼灭菌,但器械易遭破坏。

2.干烤干烤灭菌是在烤箱内进行的,适用于玻璃制品、金属制品、陶瓷制品以及不能用高压蒸汽灭菌的吸收性明胶海绵和油剂等物品,因为这些物品在高温下不会损坏、变质和蒸发,但不适用于纤维织物和塑料制品等灭菌。提示一些物品采用干热灭菌所需的温度和时间。对导热性差的物品,适当延长高温的维持时间;对有机物品,温度不宜过高,因为超过170℃就会炭化。

使用烤箱灭菌时,器械应先洗净,待完全干燥后再干烤。灭菌时间应从烤箱内达到所要求的温度时算起。物品包装不宜过大,粉剂和油剂不宜太厚,以利热力穿透;物品之间留有空隙,以利于热空气对流;打开烤箱前待温度降至40℃以下,以防炸裂。

3.红外线辐射灭菌红外线有较好的热效应,以1~10μm波长者最强,其灭菌所需温度和时间与用于热烤箱相同,可用于医疗器械的灭菌,但目前更多应用于注射器和安瓿的灭菌。

(三)湿热消毒和灭菌

1.煮沸消毒实用、简便而经济。适用于金属器械、玻璃、搪瓷以及橡胶类等物品的消毒。

橡皮、丝线及电木类物品可待水沸后放入,煮沸10分钟;金属及搪瓷类物品在水沸后放入,煮沸15分钟;玻璃类物品可先放入冷水或温水,待水沸后煮沸20分钟。上述物品在水中煮沸至100℃,维持10~20分钟,一般的细菌可被杀灭,但其芽胞至少需煮沸1小时,而有的甚至需数小时才能将其杀灭。煮沸消毒时,在水中加入增效剂可以提高煮沸消毒的效果。如在煮沸金属器械时加入碳酸氢钠,使其成1%碱性溶液,可提高沸点至105℃,消毒时间缩短至10分钟,还可防止器械生锈。同样,0.2%甲醛、0.01%升汞和0.5%肥皂水(指加入后的浓度)均可作为煮沸消毒的增效剂,选用时应注意其对物品的腐蚀性。

锐利刀剪煮沸后,其锋利性易受损害,最好采用干热烤箱灭菌。疑有芽胞菌污染的器械,改用高压蒸汽灭菌。

煮沸消毒时注意事项:①先洗净物品,易损坏的物品用纱布包好,放入水中,以免沸腾时互相碰撞。水面应高于物品,加盖。自水沸腾时开始计算时间,如中途加入其他物品,重新计算时间。②消毒注射器时,应拔出内芯,针筒和内芯分别用纱布包好。③接触肝炎患者的刀剪器械,应煮沸30分钟。④高原地区气压低,沸点也低,一般海拔高度每增高300m,应延长消毒时间2分钟。故可改用压力锅[其蒸汽压力可达1.3kg力/cm2(1.21×102kPa)]进行煮沸消毒,其中最高温度可达124℃左右,10分钟后即可达到消毒目的。

2.低温蒸汽消毒随着医学科学的不断发展,越来越多的医疗器械选用了不耐高温(121℃和134℃)的材质,从而灭菌方法不能选用高温高压蒸汽灭菌法,只能选用低温灭菌法。

低温灭菌方法很多,在这几年中也发生了变化,由传统的化学消毒剂浸泡、熏蒸等方法发展到环氧乙烷(EO)、低温蒸汽甲醛灭菌(LTSF)和过氧化氢等,目前已广泛用于怕高热器材的消毒,如各种内镜、塑料制品、橡胶制品、麻醉面罩和毛毡等。其原理是将蒸汽输入预先抽成真空的高压锅内,温度的高低则取决于气压的大小。饱和蒸汽的温度和气压的关系见图1-1,因此,可以通过控制高压锅内的压力来精确地控制高压锅内蒸汽的温度。

低气压和低温度的蒸汽比相同温度的水有更大的消毒作用,这是因为蒸汽在凝结时释放出潜热,加强了消毒作用,而同样温度的水则没有潜热。例如80℃的低温蒸汽,可以迅速杀灭非芽胞微生物,但对怕热物品无明显损害。如在通入蒸汽之前加入甲醛,更可用以杀灭芽胞。

如低温蒸汽甲醛灭菌设备与预真空压力蒸汽灭菌器相似,采用预真空或脉动真空程序和甲醛气体与蒸汽输送混合程序,在73~83℃负压蒸汽下进行灭菌,不同于甲醛熏蒸,利用专门的设备精确控制甲醛加入的剂量、温度、湿度、作用时间、作用压力与作用状态,已作为常见的低温灭菌方法之一。它操作方便,容易掌握;周转时间快,1个周期4~6小时,作用速度能满足器材周转;容易穿透包装至深处,特别是管腔,灭菌效果佳,能杀灭所有微生物,包括芽胞;对器材的包装、功能无损害;对人类安全无害,无残留物质污染环境;操作简易,短期培训即可掌握;运行成本低;监测方便,灭菌的物品质量得到了保证,降低医院感染率,满足了临床对灭菌物品的要求。

3.高压蒸汽灭菌高压灭菌器有两大类:一种是较为先进的程控预真空压力蒸汽灭菌器,国外发达国家多已采用。灭菌器装有抽气机,用以通入蒸汽前先抽成真空,便于蒸汽穿透。它具有灭菌时间短和损害物品轻微的优点,在物品安放拥挤和重叠情况下仍能达到灭菌,甚至有盖容器内的物品也可灭菌。整个灭菌过程采用程序控制,既节省人力又稳定可靠。国内最近投产JWZK-I2A型程控预真空压力蒸汽灭菌柜,性能良好。灭菌时最低真空度为8.0kPa(60mmHg),最高温度为132~136℃。另一种是目前广泛使用的下排气式高压灭菌器,其下部设有排气孔,用以排出内部的冷空气。分有手提式、立式和卧式等类型。手提式是小型灭菌器,全重12kg左右。立式是老式高压锅,使用时需加水16L左右。至于卧式高压灭菌器可处理大量物品,最为常用。结构上有单扉式和双扉式两种。后者有前、后两个门,分别供放入和取出物品之用。灭菌室由两层壁组成,中有夹套,蒸汽进入灭菌室内,积聚而产生压力。蒸汽的压力增高,温度也随之增高。蒸汽压达103.95~137.29kPa(1.06~1.40kg力/cm2)时,温度上升至121~126℃,维持30分钟,能杀灭包括耐热的细菌芽胞在内的一切微生物,达到灭菌目的。

(1)适用范围:适用于各种布类、敷料、被服、金属器械和搪瓷用品的灭菌。对注射器及易破碎的玻璃用品,宜用干热灭菌。油脂、蜡、凡士林、软膏和滑石粉等不易被蒸汽穿透的物品灭菌效果差,以用干热灭菌为妥。一切不能耐受高温、高压和潮气的物品,如吸收性明胶海绵、塑料制品、橡胶和精密仪器等,可用环氧乙烷等消毒。

(2)使用方法:灭菌物品均须适当包装,以防取出后污染。物品包装不宜过大,每件不宜超过30cm×30cm×50cm,各包件之间留有空隙,以利于蒸汽流通。瓶、罐、器皿应去盖后侧放。灭菌开始时,先关闭器门,使蒸汽进入夹套,在达到所需的控制压力后,旋开冷凝阀少许,使冷凝水和空气从灭菌室内排出。再开放总阀,使蒸汽进入灭菌室。在灭菌室温度表达到所需温度时开始计算灭菌时间,不同物品灭菌所需时间见表1-3。

到达灭菌所需时间后,应立即熄火或关闭进气阀,逐渐开放排气阀,缓缓放出蒸汽,使室内压力下降至0。灭菌物品为敷料包、器械、金属用具等,可采用快速排气法。如灭菌物品是瓶装药液,不宜减压过快,以免药液沸腾或喷出瓶外。将门打开,再等10~15分钟后取出已灭菌的物品,利用余热和蒸发作用来烤干物品包裹。

(3)高压蒸汽灭菌效果的测定。

1)热电偶测试法:使用时将热电偶的热敏电极插入物品包内,通过电流的变化反应测出作用温度,可从温度记录仪描出的记录纸上观察整个灭菌过程中的温度曲线。新式高压蒸汽灭菌器都带有热电偶和温度记录仪的装置。

2)留点温度计测试法:留点温度计的最高温度指示为160℃,使用时先将其水银柱甩到50℃以下,放在灭菌物品内,灭菌完毕后方可取出观察温度计数,是其缺点。

3)化学指示剂测试法:将一些熔点接近于高压灭菌所需温度的化学物质晶体粉末装入小玻璃管内,在火上封闭管口,做成指示管。灭菌时将指示管放入物品内,灭菌完毕取出指示管,如其中化学物质已经熔化,说明灭菌室内的温度达到了指示管所指示的温度。常用化学物质的熔点为:苯甲酸酚,110℃;安替比林,111~113℃;乙酰苯胺,113~115℃;琥珀酸酐,118~120℃;苯甲酸,121~123℃;(二苯乙烯),124℃;硫黄粉的熔点为121℃,但国内多数医院所用的硫黄熔点为114~116℃,最低者仅111.2℃,可见硫黄熔点法判断高压灭菌的效果是不可靠的。

1982年上海市卫生防疫站研制了一种变色管,在20%琼脂内加入1%NTC(新三氮四氯),趁热吸取1ml左右置入耐高压小玻璃管内,封口备用。使用时将其放入物品最难达到灭菌的部位。当灭菌室内压力达到6.8kg(15lb),温度达到(120±1)℃并维持15分钟后,指示管内无色琼脂变为紫蓝色物质。若灭菌温度和时间未达到要求,则不会变色。

4)微生物学测试法:国际通用的热力灭菌试验代表菌株为脂肪嗜热杆菌芽胞,煮沸100℃致死时间为300分钟;高压蒸汽121℃致死时间是12分钟,132℃为2分钟;干热160℃致死时间为30分钟,180℃为5分钟。制成菌片,套入小封套,置入灭菌物品内部。灭菌完毕后,取出菌片,接种于溴甲酚紫蛋白胨液体培养管内,56℃下培养24~48小时,观察结果。培养后颜色不变,液体不浑浊,说明芽胞已被杀灭,达到了灭菌要求。若变成黄色,液体浑浊,说明芽胞未被杀灭,灭菌失败。

5)纸片测试法:现多采用AttestTM生物指示剂。高压蒸汽灭菌所用生物指示剂是以脂肪嗜热杆菌芽胞制备,干热灭菌和环氧乙烷灭菌所用生物指示剂则是以枯草杆菌黑色变种芽胞制备。

二、紫外线辐射消毒法

紫外线属电磁波辐射,其波长范围为210~328nm,其最大杀菌作用为240~280nm。现代水银蒸汽灯发射的紫外线90%以上的波长在253.7nm。紫外线所释放的能量是低的,所以它的穿透能力较弱,杀菌力不及其他辐射。具有灭菌作用的紫外线主要作用于微生物的DNA,使1条DNA链上的相邻胸腺嘧啶键结合成二聚体而成为一种特殊的连接,使微生物DNA失去转化能力而死亡。

临床上采用紫外线灯对空气进行消毒。在室内有人的情况下,为防止损害人的健康,灯的功率平均每立方米不超过1W。一般在每10~15m2面积的室内安装30W紫外线灯管1支,每日照射3~4次,每次照射2小时,间隔1小时,并通风,以减少臭氧,经照射,空气中微生物可减少50%~70%。在无人的室内,灯的功率可增加到每立方米为2~2.5 W,照射1小时以上。紫外线强度和杀菌效能主要有四种方法:硅锌矿石荧光法,紫外线辐射仪测定,紫外线摄谱仪法和平皿培养对比法。

紫外线用于污染表面的消毒时,灯管距污染表面不宜超过1m,所需时间30分钟左右,消毒有效区为灯管周围1.5~2.0m处。

三、微波灭菌法

研究表明微波灭菌与其热效应和非热效应相关,后者包括电磁场效应、量子效应和超电导作用。微波的热效应是指当微波通过介质时,使极性分子旋转摆动,离子及带电粒子也作来回运动产热,从而使细胞内分子结构发生变化而死亡。但其热效应的消毒作用必须在一定含水量条件才能显示出来。微波灭菌作用迅速、所需温度低(100℃)、物品表面受热均匀,为灭菌提供了新的途径,有着广泛的应用前景,现已用于食品、注射用水和安瓿及口腔科器械的灭菌。

四、电离辐射灭菌法

利用γ射线、伦琴射线或电子辐射能穿透物品,杀灭微生物的低温灭菌方法,称之为电离辐射灭菌。电离辐射灭菌的辐射源分两类:放射性核素60钴γ辐射装置源和粒子加速器。电离辐射灭菌法的灭菌作用除与射线激发电子直接作用于微生物DNA外,尚与射线引起细胞内水解离产生的自由基OH间接作用于DNA有关,灭菌彻底,无残留毒性,保留时间长、破坏性小。适用于不耐热物品的灭菌,如手术缝线、器械、辅料、一次性塑料制品、人造血管和人工瓣膜及药物的灭菌。电离辐射灭菌是20世纪90年代后工业发达国家中最为常用的灭菌方法。

五、化学药品消毒法

(一)醛类消毒剂

1.甲醛通过阻抑细菌核蛋白的合成而抑制细胞分裂,并通过竞争反应阻止甲硫氨酸的合成导致微生物的死亡,且能破坏细菌的毒素。甲醛对细菌繁殖体、芽胞、分枝杆菌、真菌和病毒等各种微生物都有高效的杀灭作用,对肉毒杆菌毒素和葡萄球菌肠毒素亦有破坏作用,用50g/L甲醛水溶液作用30分钟可将其完全破坏。含37%~40%甲醛水溶液又称福尔马林,能杀灭细菌、病毒、真菌和芽胞。10%福尔马林可用作外科器械的消毒,浸泡1~2小时后,用水充分冲洗。

甲醛气体熏蒸的两种用途:一是在一般性密封的情况下消毒病室,用量为福尔马林18~20ml/m3,加热水10ml/m3,用氧化剂(高锰酸钾9~10/m3或漂白粉12~16g/m3)使气化。

福尔马林的用量可依室内物品多少作适当调整。密闭消毒4~6小时后,通风换气。二是用密闭的甲醛气体消毒间(或消毒箱)处理怕热、怕湿和易腐蚀的受污染物品。福尔马林的用量为80ml/m3,加热水40ml/m3、高锰酸钾40g/m3或漂白粉60g/m3。密封消毒4~6小时,如为芽胞菌,延长为12~24小时。

2.戊二醛杀菌谱广,高效,快速,刺激性和腐蚀性小,被誉为继甲醇、环氯乙烷之后的第三代消毒剂。自发现戊二醛有明显的杀芽胞活性以来,许多科学家对其理化特性、杀菌活性、杀菌机制和毒性进行了广泛而深入的研究,研究表明戊二醛具有杀菌谱广、高效、刺激性小、腐蚀性弱、低毒安全、易溶于水和稳定性好等优点。由于戊二醛类消毒剂价格低廉和独特的优点,作为一种高效消毒剂和灭菌剂已在国内医院广泛应用于内镜等不耐热易腐蚀的医疗器械灭菌;其杀菌作用主要依赖其分子结构中的两个自由丙醛作用于微生物的蛋白质及其他成分。

市售品为25%~50%酸性溶液,性质稳定。用时加水稀释成2%溶液。如加碳酸氢钠使其成碱性溶液(pH7.5~8.5),则杀菌力增强,但稳定性差,贮存不超过3天,宜现用现配。常用20%碱性戊二醛浸泡10~30分钟(一般病菌和真菌为5分钟,结核菌和病毒为10分钟,芽胞菌为30分钟),可达到消毒目的。但当其含量下降到(1.98±0.01)%时,灭菌剂已失去有效杀菌及抑菌能力,通过对手术室使用中戊二醛pH值监测发现,戊二醛被激活后pH值保持在7.30~7.60,具有强大的灭菌活性。通过2个周期悬液定量杀菌试验,证实戊二醛对大肠埃希菌及金黄色葡萄球菌有较好的杀灭作用,当使用至第32天时,戊二醛已不能有效杀灭白色念珠菌,却仍可对大肠埃希菌及金黄色葡萄球菌进行有效杀灭。因此,在手术室使用戊二醛消毒时时限应为32天。

(二)烷基化气体消毒剂

是一类主要通过对微生物的蛋白质、DNA和RNA的烷基化作用而将微生物灭活的消毒剂,杀菌谱广,杀菌力强,其杀灭细菌繁殖体和芽胞所需的时间非常接近。环氧乙烷是其中一个代表,环氧乙烷穿透力强,不损坏物品,消毒后迅速挥发,不留毒性。适用于怕热、怕潮的精密器械和电子仪器,以及照相机、软片、书籍的消毒。

环氧乙烷为易挥发和易燃液体,遇明火燃烧爆炸,如与二氧化碳或氟利昂混合,则失去爆炸性。本品需装在密封容器或药瓶中。先将物品放入丁基橡胶尼龙布袋(84cm×52cm)中,挤出空气,扎紧袋口,将袋底部胶管与药瓶接通,开放通气阀,并将药瓶置于温水盆中,促其气化。待尼龙布袋鼓足气体后,关闭阀门,隔10分钟再加药一次,两次共加药50~60ml。取下药瓶,用塑料塞塞住通气胶管口,在室温放置8小时,打开尼龙布袋,取出消毒物品,通风1小时,让环氧乙烷挥发后即可使用。

环氧乙烷用量一般为1.5ml/L(1335mg/L),在15℃消毒16~24小时,在25~30℃消毒2小时。

本品应放阴凉、通风、无火电源处,轻取轻放,贮存温度不可超过35℃。本品对皮肤、黏膜刺激性强,吸入可损害呼吸道。

(三)含氯消毒剂

含氯消毒剂的杀菌机制包括次氯酸的氧化作用、新生氧作用和氯化作用,其中以次氯酸的氧化作用最为重要。漂白粉是此类消毒剂的杰出代表。适用于食具、便器、痰盂、粪、尿及生活污水等的消毒。通常加水配成20%澄清液备用。临用时再稀释成0.2%~0.5%澄清液。加入硼酸、碳酸氢钠配制成达金溶液(Daking’ssolution)、优索儿(Eusol)可用于切口冲洗,尤其是已化脓切口。

(四)过氧化物类消毒剂

本类消毒剂杀菌能力较强,易溶于水,使用方便,可分解成无毒成分。其中过氧乙酸(过醋酸)杀菌谱广、高效,快速。市售品为20%或40%溶液,消毒皮肤及手时用0.1%~0.2%溶液,浸泡1~2分钟;黏膜消毒用0.02%溶液;物品消毒用0.042%~0.2%溶液,浸泡20~30分钟;杀芽胞菌用1%溶液,浸泡30分钟。空气消毒用20%溶液(0.75g/m3),在密闭室内加热蒸发1小时,保持室温18℃以上、相对湿度70%~90%。污水消毒用100mg/L,一小时后排放。高浓度过氧乙酸(指>20%)有毒性,易燃易爆,并有腐蚀性。

(五)醇类消毒剂

醇类消毒剂的杀菌作用机制主要为变性作用,干扰微生物代谢和溶解作用。醇类可作为增效剂,协同其他化学消毒剂杀菌。乙醇能迅速杀灭多种细菌及真菌,对芽胞菌无效,对病毒作用甚差。皮肤消毒用70%(w/w)乙醇擦拭。本品不宜用作外科手术器械的消毒。

(六)酚类消毒剂

酚作为原生质的毒素,能穿透和破坏细胞壁,进而凝集沉淀微生物蛋白质而致死亡,而低浓度的酚和高分子酚的衍生物则能灭活细菌的主要酶系统而致细菌死亡。

1.苯酚由于对组织的强力腐蚀性和刺激性,苯酚已很少用作消毒剂,仅供术中破坏囊壁上皮和涂抹阑尾残端之用。

2.煤酚皂溶液能杀灭大多种细菌,包括铜绿假单胞菌及结核杆菌,但对芽胞菌作用弱。

擦抹家具、门窗及地面用2%~50%溶液;消毒器械用2%~3%溶液,浸泡15~30分钟,用水洗净后再使用。因酚类可污染水源,已逐渐被其他消毒剂所替代。

酚类消毒剂被卤化后能增强杀菌作用,其中六氯酚是国外医院中用得较多的一种皮肤消毒剂。

(七)季铵盐类消毒剂

是一类人工合成的表面活性剂或洗净剂,可改变细胞的渗透性,使菌体破裂;又具有良好的表面活性作用,聚集于菌体表面,影响其新陈代谢;还可灭活细菌体内多种酶系统。本类包括苯扎溴铵、度米芬和消毒净等品种,以前两者使用较多。能杀灭多种细菌及真菌,但对革兰阴性杆菌及肠道病毒作用弱,且对结核分枝杆菌及芽胞菌无效。性质稳定,无刺激性。

苯扎溴铵和度米芬消毒创面及黏膜用0.01%~0.05%溶液,消毒皮肤用0.02%~0.1%溶液;消毒手用0.1%溶液,浸泡5分钟;冲洗阴道、膀胱用1∶10000~1∶20000的水溶液。

消毒刀片、剪刀、缝针用0.01%溶液,如在1000ml苯扎溴铵溶液中加医用亚硝酸钠5g,配成“防锈苯扎溴铵溶液”,更有防止金属器械生锈的作用。药液宜每周更换一次,注意勿与肥皂溶液混合,以免减弱消毒效果。

(八)碘及其他含碘消毒剂

碘元素可直接卤化菌体蛋白,产生沉淀,使微生物死亡,结合碘由于其渗透性能加强了含碘消毒剂的杀菌效果。

1.碘酊常用为2%~2.5%碘酊。用于消毒皮肤,待干后再用70%乙醇擦除。会阴、阴囊和口腔黏膜处禁用。

2.碘附(iodophor)是碘与表面活性剂的不定型结合物,表面活性剂起载体与助溶的作用,碘附在溶液中逐渐释出碘,以保持较长时间的杀菌作用,一般可持续4小时。

聚乙烯吡咯酮碘(PVP碘)是通过聚乙烯吡咯酮与碘结合而制成,具有一般碘制剂的杀菌能力,易溶于水。含有效碘1%的水溶液可用于皮肤的消毒,含有效碘0.05%~0.15%的水溶液用作黏膜的消毒。用含有效碘0.75%的肥皂制剂可用作术者手臂以及手术区皮肤的消毒。

近期已用固相法制成固体碘附,含有效碘20%,加入稳定剂和增效剂,大大加强其杀菌能力,且便于储存和运输。

(九)其他制剂

1.器械溶液由苯酚20g、甘油226ml、95%乙醇26ml、碳酸氢钠10g、加蒸馏水至1000ml配成,用作消毒锐利手术器械,浸泡15分钟。

2.氯己定(双氯苯双胍己烷)是广谱消毒剂,能迅速吸附于细胞表面,破坏细胞膜,并能抑制细菌脱氢酶的活性,杀灭革兰阳性和阴性细菌繁殖体和真菌,但对结核分枝杆菌和芽胞菌仅有抑制作用。本品为白色粉末,难溶于水,多制成盐酸盐、醋酸盐与葡萄糖酸盐使用。病房喷雾消毒用0.1%溶液,每日2~3次,每次约数分钟。外科洗手及皮肤消毒用0.5%氯己定乙醇消毒液擦洗,创面及黏膜冲洗用0.05%水溶液。金属器械的消毒用0.1%水溶液,浸泡30分钟,如加入0.5%亚硝酸钠也有防锈作用。

3.诗乐氏(Swashes)由双氯苯胍己烷(1%w/v)、戊二醛等制成的一种高效复合刷手液,具有迅速、持久的杀菌效应。可迅速杀灭甲、乙型肝炎病毒,对金黄色葡萄球菌、大肠埃希菌、铜绿假单胞菌和真菌均有极强的杀灭作用。pH为6.8~7.2,无刺激,无毒,可用于手术者手臂消毒,亦可用于手术器械消毒。急用时直接用原液浸泡2分钟,平时可稀释至5倍,浸泡5分钟,用无菌水冲净。

4.爱护佳(Avagard)以1%(w/w)葡萄糖酸氯己定和61%(w/w)乙醇为主要有效成分的消毒液,可杀灭肠道治病菌、化脓性球菌和治病性酵母菌,适用于手术前医护人员手的消毒。

第二节手术室的灭菌和消毒

手术室的灭菌和消毒是一个很重要的问题。手术室的建筑要求、布局以及一些管理制度都要有利于灭菌的实施和巩固。如手术室内要划分无菌区和玷污区,并分别建立感染手术室、无菌手术室和五官科手术室。应采用牢固和耐洗的材料建造室顶和墙壁,以便于清洁;墙角做成弧形,以免灰尘堆积;地面有一定的倾斜度,低处留有排水孔,以便尽快排出冲洗地面的水。

限制参观手术人员的数目。凡患有急性感染和上呼吸道感者,不得进入手术室。凡进入手术室的人员,必须换上手术室专用的清洁衣裤、鞋帽和口罩。定期清洁和彻底大扫除制度极为重要。

(一)空气消毒

消除空气中的微生物,可应用紫外线照射、化学药品蒸熏和过滤等方法。

1.紫外线辐射消毒见前节有关内容。

2.药物蒸熏消毒

(1)乳酸消毒法:在一般清洁手术后,开窗通风一小时,按100m3空间,用80%乳酸120ml倒入锅内,加等量的水,置于三脚架上,架下点一酒精灯,待蒸发完后熄火,紧闭门窗30分钟后再打开通风。在铜绿假单胞菌感染手术后,先用乳酸进行空气消毒,1~2小时后进行扫除,用1∶1000苯扎溴铵溶液揩洗室内物品,开窗通风1小时。

(2)甲醛消毒法:用于破伤风、气性坏疽手术后。按每立方米空间用40%甲醛溶液2ml和高锰酸钾1g计算,将甲醛溶液倒入高锰酸钾内,即产生蒸汽,12小时后开窗通风。

3.过滤除菌法空气滤器通常用纤维素酯、玻璃棉、玻璃棉纤维的混合物、含树脂的氟化碳、丙烯酸黏合剂等制成。装有空气调节设备者,空调机的滤过装置要定期作细菌学检查。目前广泛运用各种净化装置,其结构包括污染空气的进入、前置过滤、高效过滤、净化空间和气流排出等程序。净化气流的方向有垂直层流式和水平层流式两种。凡达至100级的洁净技术,即允许含尘量为100颗/呎3(3.5颗/升),粒径为0.5μm,才符合空气消毒的要求。

(二)手术器械、用品的消毒和灭菌

见前节有关内容。

(三)感染手术后手套、敷料和器械的处理

第三节手术人员的准备

手术人员手臂皮肤进行清洁与消毒,通常采用机械清洁法+化学消毒法和单纯化学消毒法,前者主要指普通肥皂洗手并刷手后涂布新型灭菌剂或0.5%碘附消毒液,后者则仅以自来水清洗双手臂后再涂布灭菌剂消毒液,其后再穿无菌衣和戴无菌手套。有报道认为,以自来水清洗手臂后涂抹0.5%碘附组的手部皮肤细菌检出率显著高于以0.5%碘附刷手后再涂抹碘附组,认为刷手比洗手方法对细菌清除率要高。虽然目前沿用多年的肥皂刷手法逐渐被化学灭菌法所代替,但其基本原则仍应遵守。认真洗手是控制医院感染的一项重要措施,是对患者和医务人员双向保护的有效手段。

(一)洗手法

1.准备工作

(1)先更换洗手衣、裤、鞋。要脱去衬衫,内衣的衣领和衣袖要卷入洗手衣内。

(2)戴好无菌口罩和帽子。口罩须遮住鼻孔。帽子要盖住全部头发,不使其外露。

(3)修剪指甲。

(4)手臂皮肤有化脓性感染者,不能参加手术。

2.刷洗手、臂

(1)用肥皂洗去手、臂的污垢和油脂。

(2)如用乙醇浸泡消毒者,取无菌刷蘸肥皂按下列顺序依次刷洗手、臂3遍,共约10分钟。

先刷指尖甲缝、手指、指蹼,然后刷手掌、手背、腕、前臂直至肘上10cm处。刷洗时,双手稍抬高。两侧交替刷洗,一侧刷洗完毕后,取手指朝上、肘部朝下的姿势,用清水冲掉手臂上的肥皂沫。

(3)全部刷洗完毕后,用无菌小毛巾的一面依次擦干一侧的手、腕、前臂和肘部,取其另一面擦干另一侧的手臂。擦过肘部的毛巾不能再擦手部。

3.消毒手、臂

(1)乙醇浸泡法:将手臂浸泡在70%(w/w)乙醇内5分钟,浸泡范围至肘上6cm处。浸泡毕,取手指朝上、肘部朝下的姿势(如拱手姿势)沥干乙醇,也可取无菌毛巾擦干。

(2)苯扎溴铵浸泡法:仅需刷手、臂一遍。按上述同样方法将手臂浸泡在0.1%苯扎溴铵溶液内5分钟,并取小毛巾轻轻擦洗皮肤。浸泡完毕,取出手臂,也呈拱手姿势,令其自然干燥。

(3)碘附洗手法:用含有效碘1%的吡咯烷酮碘刷手、臂3分钟,流水冲净,再取少许刷手、臂7分钟,流水冲净后即可穿戴无菌手术衣和手套。

(4)诗乐氏液洗手法:手术前用清水冲洗手臂,勿用肥皂,然后取诗乐氏洗手液3~5ml刷洗手臂,3分钟后用流水冲净。取无菌毛巾擦干手臂,再取0.5~1ml揉搓双手、腕部和前臂,晾干2分钟后穿戴手术衣和手套。

(5)爱护佳液洗手法:手术前用普通肥皂液清洗双手及前臂,擦干后,取5~6ml按通常洗手方法,擦洗双手及前臂3~6分钟,自然晾干后即可穿手术衣。

4.接连进行手术时的洗手法

(1)在施行无菌手术后,需接连进行另一手术时,由他人解开衣带,将手术衣翻转脱下。脱衣袖时,顺带将手套上部翻转于手上。戴手套的右手伸入左手套反折部(不能接触皮肤),脱下左手套;未戴手套的左手拿右手套的贴皮肤面(不能接触手套的外面),脱去手套。重刷手、臂一遍,按同法进行浸泡或取碘附、诗乐氏洗手液擦手一遍。

(2)在施行污染手术后,需接连进行另一手术时,重新刷洗手消毒。

(二)戴手套

1.戴干手套先穿手术衣,后戴手套。双手可沾滑石粉少许,按图1-2所示戴上手套。注意在未戴手套前,手不能接触手套的外面;已戴手套后,手不能接触皮肤。最后,用无菌盐水冲净手套上的滑石粉。

2.戴湿手套先戴手套,后穿手术衣。戴手套方法如图1-3所示。注意戴好手套后,要抬手使手套内积水顺腕部流出。

(三)穿手术衣

穿手术衣的方法。注意将手术衣袖折压于手套腕部之内。

第四节手术区的准备

(一)手术区皮肤消毒

手术区域皮肤准备,除急症外,需于手术前完成。颅脑手术须于当日早晨或手术前一日下午剃光头发。手术区皮肤消毒的用药:均先用乙醚或汽油拭净皮肤上的油脂或胶布粘贴的残迹。

1.碘酊用2.5%~3%碘酊涂搽皮肤,待碘酊干后,以70%乙醇将碘酊擦净两次。

2.苯扎溴铵酊或氯己定酊适用于婴儿面部皮肤、口腔黏膜、肛门和外生殖器等处的消毒。用0.1%苯扎溴铵酊或氯己定酊涂擦两次。

3.PVP碘用0.75%吡咯烷酮碘涂擦两次。

4.点尔康有多种商品名,均为碘附制剂。涂擦手术区域皮肤两次,不用乙醇。

涂擦上述药液时,应由手术区中心部向四周涂擦。如为感染伤口或肛门等处手术时,应自手术区外周涂向感染伤口或会阴肛门处。皮肤消毒范围要包括手术切口周围15cm的区域。

(二)铺盖无菌中单

小手术仅盖一块孔巾。对较大手术,须铺盖无菌巾、单等。除手术野外,至少要铺盖两层布单。铺中单的方法以腹部手术为例,用4块无菌巾,依次盖住切口下方、切口靠操作者的对侧、切口上方、切口靠操作者的近侧。用巾钳固定或用无菌手术薄膜粘贴后,铺剖腹单。

第五节手术进行中的无菌规则

(1)严格遵守无菌规则,包括戴口罩和帽子的要求。

(2)手术衣的背部、肩部和脐平面以下区域均为有菌区,故不得在术者身后或脐平面以下传递器械。

(3)虽经刷洗和消毒的手,在未戴上手套之前不得接触手术衣和器械桌上任何灭菌物品。

(4)手术台边缘以下的无菌单,也是有菌区,不得用手接触。

(5)术中发现手套破损,应及时更换。布类品一经潮湿即可以有细菌通过,必须另加无菌巾覆盖。如衣袖为汗水浸湿或污染时,应另加无菌袖套。

(6)放置在器械桌上的灭菌敷料和器械,虽未使用或无污染,不能放回无菌容器中,须重新灭菌处理后再使用。

(7)术中已污染的器械,须另放于弯盘内,不得重新用于无菌区。

(8)在手术过程中,同侧手术人员如需调换位置时,应先退一步,转过身,背对背地转到另一位置,以防污染。

(9)术中应避免强力呼气、咳嗽、喷嚏,不得已时须旋转头部,背向无菌区。更不应大声嬉谈。

(10)参观手术人员不得太靠近手术人员,不要随意走动。


第二章围术期处理

围术期的处理在外科治疗中占据非常重要的地位。其处理是否恰当、及时,将直接关系到外科治疗的最终结果。合理的围术期处理可能使术后并发症发生率及手术死亡率降到最低程度。未作必要的术前准备而匆忙手术,很容易导致术后各种并发症的发生,甚至使手术失败。

同样,术后的密切观察也至关重要,对病情突然变化的及时针对性处理可避免一些严重后果的发生。外科治疗的终点是患者彻底康复,只有做好围术期的处理,才可能达到这个目标。因此,临床外科医师都应该十分重视这项工作。

第一节手术前准备

手术前准备的内容及要求与手术的类型有密切关系。依据急缓的程度,外科手术大致可分为三大类型:①择期手术:病情发展较缓慢,短时期内不会发生很大变化的疾病,手术可选择在充分准备和条件成熟的情况下进行,如腹股沟疝修补术等。②限期手术:手术前准备的时间不能任意延长,要在尽可能短的时间内有计划地完成各项准备工作,及时手术的,称为限期手术,如各种恶性肿瘤根治术等。③急诊手术:各种急腹症、急性大出血等属于急诊手术,这类患者发病急,病情发展快,必须分秒必争地完成必要的准备工作,及时手术,以抢救患者生命。

一、手术前的一般准备

(一)思想准备

手术对患者是严重的心理应激,多数患者都有恐惧感。患者住院后,由于生活环境的改变,和工作、家庭联系的暂时中断,对自身疾病的种种猜疑,患者的思想是很复杂的。对即将进行的手术治疗,怀着各种各样顾虑:害怕麻醉不满意而术中疼痛;担心手术后不能坚持工作、丧失劳动力;对肿瘤根治性手术的效果悲观失望等。医护人员应与家属、亲友共同做细致的思想工作,解除的患者的各种忧虑,增强患者与疾病斗争的决心。同时,医师和护士要优质服务、满腔热忱,让患者从医护人员的言行中建立起手术的安全感,以无微不至的关怀使患者对手术充满信心。

(二)生理准备

1.适应性锻炼特殊体位下手术的患者(如甲状腺手术,术中取颈部过伸位),术前2~3天应在医师指导下,进行相应训练。需要术后较长时间卧床者,术前应进行卧床大小便的练习。术前2周应停止吸烟。

2.饮食术前12小时禁食,4小时禁饮,以防麻醉和手术过程中呕吐引起窒息或吸入性肺炎。结、直肠手术术前72小时开始改进流食。

3.肠道处理局麻下的一般手术无须肠道准备。全麻或硬膜外麻醉者,术前晚灌肠排除积存的粪块,可减轻术后腹胀,并防止麻醉后肛门松弛粪便污染手术台。幽门梗阻的患者,术前需进行洗胃。结、直肠手术应于术前3天开始每晚灌肠1次,并口服肠道抗菌药物,术前1天晚和手术当日晨各清洁灌肠。

4.预防感染手术前,应采取多种措施提高患者的体质,预防感染。

下列情况需要预防性应用抗生素:

1)复杂、时间长、创伤大的手术。

2)感染病灶或在感染区内的手术。

3)肠道手术。

4)开放性创伤,创面已污染或广泛软组织损伤、创伤至清创间隔时间较长或难以彻底清创者。

5)癌肿手术。

6)置入人工材料的手术。

7)大血管手术。

8)移植手术。术前预防性应用抗生素,可使手术过程中血液内和术野保持一定浓度的抗生素,对减少术后感染的发生有一定作用。

5.皮肤准备病情允许时,患者在手术前1天应洗澡、洗头和修剪指(趾)甲,并更换清洁的衣服,按各专科的要求剃去手术部位的毛发,清除皮肤污垢,范围一般应包括手术区周围5~20cm,剃毛时应避免损伤皮肤。

(三)其他准备

(1)查好血型及输血前的交叉配合试验,根据手术需要提前预约一定数量的全血和血浆。

(2)完成各项过敏试验如青霉素过敏试验等,将结果即时填写在医嘱单上。

(3)签好手术同意书,就疾病的诊断,手术的必要性,手术方式,术中术后可能出现的不良反应、并发症及意外情况,术后治疗及预后等,向患者和(或)家属做详细介绍和解释,取得同意和信任,履行书面知情同意手续。

(4)消化道手术于手术前放好胃肠减压管。会阴及盆腔的手术,必要时术前插好导尿管。

(5)术中需行放射线造影、特殊化验和冷冻切片检查时,在手术前与有关科室取得联系。

(6)遵照麻醉医师的术前医嘱按时给药。

(四)急诊手术前的准备

除特别紧急的情况,如呼吸道梗阻、心跳骤停、脑疝及大出血等外,大多数急诊室患者,仍应争取时间完成必要的准备。在不延误病情的前提下,进行必要的调查研究,尽量作出正确的病情估计,拟订出较为切合实际的手术方案。建立通畅的静脉通道,适量补充的液体和血液。

伴有中毒性休克的患者,术前即应开始抗感染治疗,纠正水、电解质紊乱,迅速扩容,改善微循环的灌注,必要时辅以升压药等,同时积极手术治疗。

二、手术前的特殊准备

手术前要对患者的全身情况有足够的了解,评估患者对手术的耐受力。除上述一般的术前准备外,还需根据患者的具体情况,做好多方面的特殊准备。对于并存疾病多,术前评估手术风险大的患者,可转往上级医院手术。

1.营养不良营养不良患者常伴有贫血、低蛋白血症和血容量减少等。可使其耐受失血、低血容量的能力减低;营养不良患者抵抗力低下,易并发感染;低蛋白状况可引起组织水肿,影响愈合。因此,术前应尽可能予以纠正。

2.脑血管病围术期的脑血管病,有80%发生在术后,危险因素包括老年、高血压、冠状动脉疾病、糖尿病和吸烟等。近期有脑卒中史者,择期手术应至少推迟2周,最好6周。

3.高血压病患者血压在21.3~13.3kPa(160/100mmHg)以下者,可不作特殊准备。

血压过高者,麻醉诱导和手术应激可引起脑血管意外和充血性心力衰竭,术前应适当用药物控制血压,但并不要求降到正常。

4.心脏疾病心脏病患者手术,病死率是无心脏病者的2.8倍,术前务必全面了解病情,以便对手术的必要性和危险性作出正确评价。长期低盐饮食和使用利尿药、水、电平衡失调者,术前应予纠正。贫血对心肌供氧有影响,术前应少量多次输血纠正。偶发的室性期外收缩,一般不必特殊处理;心房纤颤伴心室率增快达100/min以上者,可静脉推注毛花苷C(西地兰)或口服普萘洛尔(心得安),尽可能将心率控制在正常范围;老年冠心病患者心室率在50/min以下者可用阿托品,必要时放置临时心脏起搏器。急性心肌梗死患者6个月内不做择期手术,6个月以上者若无心绞痛,可在监测下手术。有心衰者在心衰控制3~4周后才予手术。

5.呼吸功能障碍术前肺功能不全的患者,术后肺部并发症如低氧血症、肺不张和肺炎的发生率增高。吸烟、有重度咳嗽、肥胖、年老、有胸部或上腹部大手术以及肺部病史等都是易感染因素。术前应停止吸烟2周,多练习深呼吸和咳嗽,增加吸气功能。用麻黄碱、氨茶碱等支气管扩张药,可增加肺活量,对阻塞性肺功能不全有较好作用;经常咳脓痰者,术前3~5天开始用抗生素,并作体位引流。经常发作哮喘的患者。可口服地塞米松。麻醉前给药量要少,以避免呼吸抑制和咳痰困难。

6.糖尿病糖尿病患者对手术耐受性差,并发症发生率较无糖尿病者高50%。糖尿病影响伤口愈合,感染增多,常伴发无症状的冠状动脉疾患。对糖尿病患者的术前评估包括糖尿病慢性并发症和血糖控制情况,并作相应处理:①仅以饮食控制者,术前不须特殊准备。②口服降糖药的患者应服至手术的前1天晚上,服长效降糖药者应在术前2~3天停服。③平时用胰岛素者,术前应以葡萄糖和胰岛素维持正常糖代谢,手术日晨停用胰岛素。④糖尿病患者手术应在当日尽早进行,以缩短术前禁食的时间,避免酮体生成。⑤伴有酮症酸中毒的患者需要接受急诊手术,应尽可能纠正酸中毒、血容量不足和电解质失衡。⑥糖尿患者术中术后应根据血糖监测结果,静脉滴注胰岛素控制血糖。

7.肝脏疾病肝功能轻度损害一般不影响手术耐受力。肝功能损害较严重或濒于失代偿者手术耐受力显著降低,必须严格准备方可手术。肝功能严重损害,有严重营养不良、腹水、黄疸者,一般不宜施行手术。急性肝炎除急症抢救外,多不宜手术。

8.肾脏疾病可依据24小时内肌酐廓清率和血尿素氮测定值将肾功能损害分为轻、中、重三类。轻、中度肾功能损害者经过适当的内科处理,一般能较好地耐受手术;重度损害者在有效的透析疗法的保护下,也可以相当安全地耐受手术。但手术前应最大限度地改善肾功能。

9.凝血障碍常规凝血试验检出率低,仔细询问病史和体格检查尤为重要。询问有无出血或栓塞病史,有无出血倾向的表现,是否存在肝、肾疾病,有无过量饮酒、服用药物或抗凝治疗等。如确定有凝血障碍,择期手术前应作相应治疗处理。

10.肾上腺皮质功能不全除慢性肾上腺皮质功能不全患者外,凡正在用激素治疗或近期内曾用激素治疗1~2周者,应在术前2天开始口服氢化可的松,每日100mg,手术当日给300mg。术中术后根据应激反应(低血压)情况,决定药量及停药时间。

11.老年人老年人的重要生命器官逐渐出现退行性变,代偿和应激能力较差,消化和吸收功能日益减弱。另外,老年人常伴慢性心血管疾病和肺气肿,对手术的耐受力较弱。术前应特别注意改善心功能和肺功能,加强营养,纠正贫血,最大限度地提高手术的安全性。

第二节手术后处理

一、手术后的常规处理

手术后处理是围术期处理的一个重要阶段,是连接手术与术后康复之间的桥梁。术后处理得当,能减轻手术应激、减少并发症的发生。及时发现异常情况,以便积极处理后转危为安。

恰当的术后处理能使患者早期康复。

(一)术后医嘱及术后病程录

术后应立即完成术后医嘱及术后病程录这两项医疗文件,特别是术后病程录不能忽略。

病情变化存在不可预见性,一旦术后发生病情突变,在场的急救医师唯有从术后病程录中得知术中发现、手术过程及手术名称等信息,作为实施急救的重要参考资料。术后医嘱应很完整,包括生命体征监测、吸氧、静脉输液、抗生素及其他药物的应用,以及伤口护理,各种管道、插管、引流物的处理等。

(二)卧位

术后卧式的选择是根据麻醉方式、患者状态、原发病的性质、术式等因素,让患者处于舒适和便于活动的体位。除非有禁忌,全身麻醉尚未清醒的患者应平卧,头转向一侧,使口腔内分泌物或呕吐物易于流出,避免吸入气管。蛛网膜下腔阻滞的患者应平卧或头低卧位12小时,以防止因脑脊液外渗而致头痛。全身麻醉清醒后、蛛网膜下腔阻滞12小时后,以及硬脊膜外腔阻滞、局部麻醉等患者,可根据手术需要安置卧式。

施行颅脑手术后,如无休克或昏迷,可取15°~30°头高脚低斜坡卧位。施行颈、胸手术后,多采用高半坐位卧式,以便于呼吸及有效引流。腹部手术后,多取低半坐位卧式或斜坡卧位,以减少腹壁张力。脊柱或臀部手术后,可采用俯卧或仰卧位。腹腔内有污染的患者,在病情许可情况下,尽早改为半坐位或头高脚低位。休克患者,应取下肢抬高15°~20°、头部和躯干抬高20°~30°的特殊体位。肥胖患者可取侧卧位,有利于呼吸和静脉回流。

(三)监测

手术后多数患者可返回原病房,需要监护的重症患者可以送进外科重症监测治疗室(intensivecareunlt,ICU)。常规监测生命体征,包括体温、脉率、血压、呼吸频率、每小时(或数小时)尿量,记录出入水量。有心、肺疾患或有心肌梗死危险的患者应予无创或有创监测中心静脉压(centralvenouspressure,CVP)、肺动脉楔压(经Swan-Ganz导管)及心电监护,采用经皮氧饱和度监测仪动态观察动脉血氧饱和度。

(四)静脉输液

术后患者应酌情给予一定量的静脉输液。术中经手术野有不少不显性液体丢失,手术创伤又会使组织水肿,大量液体重新分布到第三间隙,可能使有效循环血量减少。患者术后又往往不能立即恢复摄食,因此静脉输液很有必要。术后输液的用量、成分和输注速度,取决于手术的大小、患者器官功能状态和疾病严重程度。肠梗阻、小肠坏死、肠穿孔患者,术后24小时内需补给较多的晶体。最近的临床研究认为:限制对一般患者在术中的晶体液输入[4ml/(kg·h)]之后可减少术后并发症的发生。心肺功能不良者若晶体液输入过多更容易导致肺水肿和充血性心力衰竭。休克和脓毒症患者存在毛细血管渗漏现象,血管内水分渗漏至组织间隙后可使血容量不足,而全身则出现组织水肿。此时应在限制晶体液的同时,给予适量的人工胶体。

(五)预防性抗生素的应用

凡清洁类手术,如甲状腺手术、疝修补术等一般不用抗生素。对于可能有污染的手术,可在手术开始前1小时静脉给予一个剂量的广谱抗生素,如胆囊切除术等。胃肠道手术则可在术后第一天再加一次剂量。只有如器官移植、人工替代物植入等特殊手术,预防性抗生素的使用时限才需延长。至于已有严重污染或已存在感染的病例,抗生素是作为治疗措施,不属预防性使用之列。

(六)引流物的处理

根据治疗的需要,术后患者常需放置引流物。除伤口内放置的引流物外,还有放在体腔内和空腔器官内的引流物(或管)。各种引流物的安放均有一定的适应证和作用。手术后对引流物要予以妥善固定,防止滑脱至体外或滑入伤口、体腔或空腔器官内。连接吸引装置要正确无误,并保持管道畅通。负压吸引装置的吸力要恰当,处理引流物时要严格执行无菌技术。每日需观察引流液的量和性质,并予以记录,以便比较和判断病情的变化。当今,由于手术技巧的熟练、麻醉的进步,手术器械也在不断改进和完善,使手术的安全性大为提高。许多手术已不再常规放置引流物。腹部手术对胃肠道的影响也更小,术后放置胃管也已不作为常规。这样既便于患者术后早期下床活动,同时还可避免因引流物而导致感染的风险。

(七)饮食

非腹部手术在麻醉作用消退之后,若无腹胀、恶心呕吐,从术后6小时就可开始少量饮水,然后较快地改为半流质或普通饮食。腹部手术对胃肠道的影响较大,其中主要是胃及结肠动力的恢复较慢。通常是在术后2~3天,待消化道动力恢复之后开始口服摄食。也先从流质饮食开始,逐步改为半流质和普通饮食。一些复杂患者,或存在严重腹膜炎者,肠功能处于障碍甚至衰竭状态,患者的自然摄食需在病情被控制平稳之后。若患者不能正常摄食超过7天,则需经静脉给予营养物质的补充。

(八)活动

应鼓励术后早期下床活动,这将有利于增加肺活量,减少肺部并发症,改善全身血液循环,促进切口愈合,减少因静脉血流缓慢并发深静脉血栓形成的发生率。在有良好的镇痛措施、更少导管及引流管的情况下,早期下床活动是完全可能的。早期活动还有利于肠道蠕动和膀胱收缩功能的恢复,减少腹胀和尿潴留的发生。有休克、心力衰竭、严重感染、出血、极度衰弱等情况,以及施行过有特殊固定、制动要求的手术患者,则不宜早期活动。

(九)缝线拆除

缝线的拆除时间根据切口部位、局部血液供应情况、患者年龄来决定。一般头、面、颈部在术后3~5天拆线,下腹部、会阴部在术后6~7天拆线,胸部、上腹部、背部、臀部手术7~9天拆线,四肢手术10~12天拆线(近关节处可再适当延长),减张缝线14天拆线。青少年患者可适当缩短拆线时间,年老、营养不良患者则应延迟拆线时间。可根据患者的实际情况采用间隔拆线。

拆线时应记录切口及愈合情况,各分为三类。切口分为:①清洁切口(Ⅰ类切口):指缝合的无菌切口,如甲状腺大部切除术等。②可能污染切口(Ⅱ类切口):指手术时可能带有污染的缝合切口,如胃大部切除术等。③污染切口(Ⅲ类切口):指邻近感染区或组织直接暴露于污染或感染物的切口,如阑尾穿孔的阑尾切除术、肠梗阻坏死的手术等。切口的三级愈合分别为:

①甲级愈合:用“甲”字表示,指愈合优良。②乙级愈合:用“乙”字表示,指愈合处有炎症反应,如红肿、硬结、血肿、积液等,但未化脓。③丙级愈合:用“丙”字表示,指切口化脓,经引流等处理后愈合。应用上述分类分级方法,观察切口愈合情况并做出记录。如甲状腺大部切除术后愈合优良,则记以“Ⅰ/甲”;胃大部切除术切口血肿,则记以“Ⅱ/乙”,余类推。

二、手术后的不适及处理

1.切口疼痛麻醉作用消失后,切口即开始疼痛,24小时内达高峰,持续48~72小时。

疼痛程度与手术的大小、部位和患者的耐受性有关。疼痛影响患者休息,不利于疾病的恢复,且可能诱发一些并发症。为了减少切口的疼痛,腹部手术后的患者常不敢深呼吸及咳嗽,使肺的膨胀受到影响,增加了肺部并发症的机会。解除切口疼痛的方法很多,一般手术可口服止痛药,大手术后的1~2天,可每日肌注哌替啶50~100mg。

2.恶心、呕吐手术后的恶心、呕吐是麻醉恢复过程中常见的反应。随着麻醉药和镇痛药作用的消失,恶心和呕吐即可停止,不需要特殊处理。但频繁的呕吐也可能是某些并发症的早期症状之一,呕吐伴有阵发性腹痛时,应想到机械性肠梗阻存在。

3.腹胀腹部手术后胃肠道的蠕动功能处于抑制状态,手术创伤越大,持续时间越长。胃肠道蠕动功能多在术后48~72小时逐渐恢复,大致经过“无蠕动期-不规律蠕动期-规律蠕动期”三个阶段。胃肠蠕动功能恢复之前,随呼吸咽下的空气在消化道内大量积存是引起腹胀的主要原因。严重的胃肠胀气可压迫膈肌,影响肺膨胀,压迫下腔静脉,使血液回流受阻,增加深静脉血栓形成的机会。同时,胃肠胀气也使胃肠道本身的吻合口局部张力增大,对愈合有一定影响。防治术后腹胀的主要措施是持续而有效的胃肠减压。非胃肠道本身的手术亦可应用促进肠蠕动的药物。

4.呃逆术后呃逆多为暂时性,大多数患者可自行停止,但有的非常顽固。连续不断的呃逆,不仅影响患者的休息,对切口的愈合也极为不利。呃逆可能是中枢神经或膈肌受刺激的结果,个别患者可由于进食不当而诱发。顽固的呃逆可能是膈下感染的一个症状,应进一步检查。呃逆的处理,可首先试用针刺天突、鸠尾、内关及足三里等穴位,也可压迫眶上神经或眼球,有时可以奏效。还可给予镇静或解痉药。极个别患者需封闭(阻滞)膈神经后才能控制。

5.尿潴留多发生于肛门直肠或盆腔手术后的患者,全身麻醉或椎管内麻醉后也可引起。

前者是由于切口疼痛反射性引起膀胱括约肌痉挛;后者是排尿反射受到抑制的结果。少数患者不习惯卧床排尿,下腹膨胀有排尿感,但无法排出。处理方法:病情允许时,可协助患者改变体位(侧卧或立位)后排尿,也可于膀胱区进行理疗、热敷和按摩,以促进排尿。还可使用氯贝胆碱(氨甲酰甲胆碱)等药物。一般措施无效时,应在无菌操作下予以导尿。尿潴留时间过长或导出尿量超过500ml者,应留置导尿管1~2天。

6.术后发热术后1~3天内的发热属机体对手术创伤的应激反应,不需作特殊处理,更不应随意使用抗生素。对热度较高者(39℃),可采取降温措施,如乙醇擦浴、冰袋置于体侧和头部等,以减轻患者的不适。药物降温的常用药是水杨酸盐类或吩噻嗪类药物,前者可使患者大量出汗而降低体温,后者直接作用于下丘脑,使周围血管舒张散热而降低热度。在小儿高热时不宜应用水杨酸盐类退热,以免出汗过多引起虚脱。若患者术后3~4天仍发热不退,则应考虑有感染性并发症的可能。首先应查手术切口有无感染征象。其次应检查有无肺不张或肺炎,或肾盂肾炎、膀胱炎等。必要时需做血、尿检查,B超或CT等可能获得感染灶的证据。发现异常后应及时作针对性处理。若排除了各种感染可能性的持续高热者,若留有中心静脉营养导管,则应怀疑导管性脓毒症之可能,应予立即拔除。

第三节术后并发症的防治

术后并发症的种类很多,有些是各种手术后都可能发生的并发症,如术后出血、切口感染、切口裂开、肺炎、尿路感染等。另一些则是在某些特定手术之后发生的并发症,例如甲状腺切除术后的甲状旁腺功能减退、肠吻合术后的肠瘘等。本节重点介绍前一类的并发症,后一类并发症则会在相关章节内叙述。

(一)术后出血

中止血不完善、创面渗血未完全控制、原痉挛的小动脉断端舒张、结扎线脱落、凝血障碍等,都是造成术后出血的原因。术后出血可以发生在手术切口、空腔器官或体腔内。腹腔手术后24小时之内出现休克,应考虑到有内出血。表现为心搏过速、血压下降、尿排出量减少及外周血管收缩。如果腹内持续大量出血,可致腹围增加。B超检查及腹腔穿刺有助于明确诊断,但穿刺阴性并不能完全排除其可能性。胸腔手术后,胸腔引流管的出血量若超过100ml/h,就提示有内出血。胸部X线片可显示胸腔积液。术后一旦出现循环衰竭,应首先考虑有内出血,但也要作必要的鉴别诊断,例如肺栓塞、心律失常、气胸、心肌梗死和严重的过敏反应等也都可能是循环衰竭的原因。当排除上述因素,又在输给足够晶胶体液后休克征象和监测指标均无好转,或继续加重,或一度好转后又恶化等,则提示确有术后出血,应当迅速再手术止血。

(二)切口并发症

1.切口血肿和凝血块形成是最常见的并发症,几乎都应归咎于止血技术的缺陷。促成因素有药物(阿司匹林或小剂量肝素)、凝血功能障碍、术后剧烈咳嗽,以及血压升高等因素。

表现为切口部位不适、肿胀和边缘隆起、变色,有时经皮肤缝线渗出血液。甲状腺、甲状旁腺或颈动脉术后引起的颈部血肿特别危险,迅速扩展的血肿可压迫呼吸道而致患者窒息。切口的小血肿能被吸收,但伤口感染机会较多。对于已有血液溢出的切口大血肿需在无菌条件下清除凝血块,结扎出血点,再次缝合伤口。

2.切口血清肿切口血清肿(seroma)是伤口内的液体积聚,而不是积血或积脓,与手术切断较多的淋巴管(如乳房切除术,腹股沟区域手术等)有关。血清肿使伤口愈合延迟,发生感染的机会也增多。对较大的血清肿可用穿刺抽吸法,再以敷料加压包扎。腹股沟区域的血清肿多在血管手术之后,抽吸有损伤血管之虞,常让其自行吸收。

3.切口感染发生切口感染的原因很多,老龄、应用糖皮质激素、肥胖、营养不良等因素可使切口感染率明显升高。手术时间越长,切口感染的机会也就越大。放置引流物的伤口容易引发感染,因此目前提倡尽量少放引流物,已置的引流物也宜尽早拔除。切口感染还可能是院内感染的结果,住ICU较久的患者感染率增高。切口感染与局部情况密切相关,如局部组织缺血、坏死、血肿、异物等都易发生感染。若是在术后3~4天时切口疼痛加重,伴有脉率加快和间歇性低热,伤口有红肿,且压痛加剧,则切口感染的诊断已可确立,但不一定已形成脓肿。

可取切口分泌物作革兰染色检查和细菌培养,必要时拆除部分缝线、撑开切口取脓液作涂片和培养。一旦确定伤口已感染化脓,则应拆开伤口缝线,冲洗并予引流。感染伤口在敞开引流后一般不需要再用全身性抗菌药物。但对于面部切口感染、疑伴有菌血症或扩展性蜂窝织炎者,应加用抗生素,以防感染扩展至颅内或全身。

4.切口裂开切口裂开大都发生于腹部正中线或腹直肌分离切口。患者营养不良、切口缝合技术有缺点、切口内积血或积液感染者容易发生伤口裂开。此外还有多量腹水、癌症、肥胖、低蛋白血症等因素。手术后咳嗽、呃逆、呕吐、喷嚏等使腹内压力突然增加,也是切口裂开的原因。腹部切口裂开一般发生在手术后1周内的任何时间。腹部切口裂开有完全裂开及部分裂开两种:完全裂开是指腹壁缝线已断裂,网膜或肠袢从伤口内脱出,伴有较多的血性渗液流出。切口部分裂开则是深层组织已裂开而皮肤缝线尚完整,网膜或肠袢已达皮下。预防措施包括手术时加用全层腹壁减张缝线,该缝线直至术后2周再予拆除;告知患者咳嗽时要合理用力,避免突然增加腹压;及时处理腹胀,腹部用腹带包扎等。对于腹部切口完全裂开者,应立即送手术室作再缝合。充分的麻醉使腹部肌肉完全松弛,可保证满意的缝合。继发于切口感染的切口裂开,肠袢或网膜已暴露于伤口底部,由于肠袢已与伤口粘连固定,若不发生肠梗阻,则暂不予以再手术。待感染控制后,切口底部形成肉芽组织,两侧皮缘可相向爬行而使切口愈合。对于腹部切口部分裂开者,一般不立即重作缝合,待以后再择期作切口疝修补术。

(三)术后感染

1.腹腔脓肿和腹膜炎表现为发热、腹痛、腹部触痛及血白细胞增加。如为弥漫性腹膜炎,应急症剖腹探查。如感染局限,行腹部和盆腔B超或CT扫描常能明确诊断。腹腔脓肿定位后可在B超引导下作穿刺置管引流,必要时需开腹引流。选用抗生素应针对肠道菌丛和厌氧菌丛,或根据药敏试验结果。

2.真菌感染临床上多为假丝酵母菌(念珠菌)所致,常发生在长期应用广谱抗生素的患者。若有持续发热,又未找出确凿的病源菌,此时应想到真菌感染的可能性。应行一系列的真菌检查,包括口腔分泌液、尿液的涂片检查及血培养等。拔除全部静脉插管,检查视网膜是否有假丝酵母菌眼内炎。治疗可选用两性霉素B或氟康唑等。

(四)呼吸系统并发症

在术后死因分析中,呼吸系统并发症占第二位。年龄超过60岁,呼吸系统顺应性差,残气容积和呼吸无效腔增加,有慢性阻塞性肺疾患(慢性支气管炎、肺气肿、哮喘、肺纤维化)者易招致呼吸系统并发症。

1.肺膨胀不全上腹部手术的患者,肺膨胀不全(肺不张)发生率为25%,老年、肥胖、长期吸烟和有呼吸系统疾病的患者更常见,最常发生在术后48小时之内。此时由于肋间肌和膈肌运动减弱,加上体位和活动受限,以致肺组织的弹性回缩减弱。此时肺泡和支气管内又积聚较多分泌液,可堵塞支气管。肺泡内原有的气体被肺间质吸收后,肺泡随之萎瘪,导致肺不张的发生。如果超过72小时,肺炎则不可避免。患者的临床表现为突然发热和心跳加速。除大块肺不张外,其呼吸道症状常很轻微,易被忽略。仔细进行肺部检查可以发现肺底后部呼吸音减低,有支气管呼吸音。大块肺不张时,可出现呼吸困难、发绀和血压下降等,体检可发现气管和心向患侧移位。胸部X线检查可见到肺不张阴影。

预防措施包括术前深呼吸训练、术前戒烟,有急性上呼吸道感染者应推迟手术;术后叩击胸、背部,鼓励咳嗽和深呼吸,经鼻吸引气管内分泌物。治疗方法有雾化吸入支气管扩张剂、溶黏蛋白药物的应用等。经支气管镜吸引气道内阻塞的分泌物,对肺不张有肯定的治疗效果。

2.术后肺炎肺膨胀不全、异物吸入和支气管内积聚大量的分泌物是发生术后肺炎的主要原因。严重腹腔感染需要长期辅助呼吸者,发生术后肺炎的危险性最高。气管插管损害黏膜纤毛转运功能,肺水肿、吸入异物和应用皮质激素等都会影响肺泡巨噬细胞的活性,容易发生肺炎。在手术死因分析中,约半数直接或间接与术后肺炎有关,50%以上的术后肺炎系革兰阴性杆菌引起。

3.肺栓塞包括肺动脉的脂肪栓塞和栓子脱落所致的血栓性栓塞。90%的长骨骨折和关节置换术,在肺血管床内均可发现脂肪颗粒。肺脂肪栓塞常见,但很少引起症状。脂肪栓塞综合征多发生在创伤或术后12~72小时,临床表现有神经系统功能异常、呼吸功能不全;腋窝、胸部和上臂出现淤斑;痰和尿中可见脂肪微滴;有血细胞比容下降、血小板减少、凝血参数改变等。一旦出现综合征之表现,应立即行呼气末正压通气和利尿治疗。该综合征的预后与其呼吸功能不全的严重程度相关。而血栓性肺动脉栓塞的后果则极为严重,一旦发生,常导致猝死。患者常有动脉粥样硬化和心律失常病史。

(五)泌尿系统并发症

1.尿潴留手术后尿潴留多见于老年患者、盆腔手术、会阴部手术者。切口疼痛引起膀胱和后尿道括约肌反射性痉挛,以及患者不习惯床上排尿等,也是常见原因。蛛网膜下腔或硬膜外麻醉药量过大可抑制术后排尿反射。若术后6~8小时尚未排尿,或者排尿量少而频繁,都应作下腹部检查。耻骨上区叩诊呈浊音即表明有尿潴留,应及时处理。先可协助患者坐于床沿或立起排尿。如无效则需行导尿术。导尿管一般应留置1~2天,有利于膀胱壁逼尿肌收缩力的恢复。有器质性病变,如骶前神经损伤、前列腺肥大等,则留置时间酌情延长。

2.泌尿道感染下泌尿道感染是最常见的获得性医院内感染。泌尿道已有的感染、尿潴留和各种泌尿道的操作是主要原因。短时间(<48小时)的膀胱插管就有约5%的患者出现细菌尿,但仅1%的患者有临床症状。急性膀胱炎表现为尿频、尿急、尿痛和排尿困难,伴轻度发热。急性肾盂肾炎则有高热、腰部疼痛与触痛。尿液检查有大量白细胞和脓细胞,细菌培养有确诊价值。

预防和治疗:术前处理泌尿系统感染,预防和迅速处理尿潴留,在无菌条件下进行泌尿系统的操作。治疗包括给足量的液体,膀胱彻底引流和抗生素的应用。

(六)下肢深静脉血栓形成

在我国,术后下肢深静脉血栓形成的发生率并不高。涉及盆腔和髋关节的手术,患者制动和卧床较久,可使下肢血流变慢。此时若患者存在血管壁损害和血液高凝状态,则就成为下肢深静脉血栓形成的主要因素。大多数的发病时间是在手术开始后的48小时之内,以左下肢居多。可分为周围型和中央型两类,前者位于小腿腓肠肌静脉丛,后者位于髂、股静脉,临床上最多见的是混合型。周围型的症状轻微,容易被忽视。若血栓蔓延到肢体主干静脉,则症状明显。可有脉率持续增速,体温轻度升高。中央型出现患肢疼痛、肿胀、局部压痛和浅静脉扩张。

下肢血管多普勒超声检查常能找到诊断证据。

预防和治疗:下肢深静脉血栓形成若未能及时发现和治疗,将严重影响今后患者下肢的静脉回流,留下后遗症。血栓脱落则可导致致命的肺栓塞。因此要重视下肢深静脉血栓形成的预防。常用的方法有术后加强踝关节的伸屈活动,以加速血液回流,防止静脉内血液淤滞。注射小剂量肝素抗凝和低分子右旋糖酐减轻血液的黏滞度,以消除血液的高凝状态。对于早期血栓形成病程不超过3天的患者,可用尿激酶溶栓疗法。中央型病程在48小时以内者,可以施行切开取栓术。72小时以内者,可用溶栓疗法。对病期超过3天的混合型病变,仅能采用抗凝疗法(肝素和香豆素类衍化物),以防止血栓蔓延。

第四节特殊患者的处理

随着社会的进步,我国的平均期望寿命已达到80岁。80~90岁的老年外科患者已不罕见。对于老年患者,或伴有并发症如心脏病、高血压或糖尿病等的患者,其术前准备和术后处理有一定的特殊性。其中大多数并发症的处理常需要得到相关专科医师的指导,或请他们直接参与处理。但作为外科医师,应该掌握其中的一些基本理论知识和治疗原则。

(一)心脏病患者的处理

心脏病者因其他疾病而需手术的情况并不少见。这类患者的手术危险性比无心脏病者高很多,手术死亡率可高出2~3倍。尤其是来不及作准备的急症手术,死亡率更高。术前4~6个月内有过心肌梗死者,手术危险性明显增加。3个月内有心肌梗死者,手术后的梗死再发率可高达30%。心电图能检出心肌缺血及心肌梗死等迹象,凡已证实有心肌缺血或心肌梗死者,择期手术均以延期为宜。需行急诊手术者则应予积极的抗心肌缺血治疗,有多种药物可采用,包括钙通道阻滞剂(维拉帕米、硝苯地平、硫氮芬酮等)、β-受体阻滞剂及硝酸甘油等。由于病情变化不一,选用的药物及其剂量必须采取个体化方案。通常均应在心内科医师的指导或直接参与下用药。

有心功能不全者,术前应积极纠正各项不利于心功能的因素,如高热、贫血、电解质和酸碱平衡紊乱、低氧血症、高碳酸血症、低血容量或高血压等。出现心力衰竭者必须在控制之后才能手术,治疗包括利尿剂、洋地黄及扩血管药物的应用等。

术后的48小时之内是发生充血性心力衰竭和肺水肿的高峰期。往往与术中及术后输液量过多有关,其他因素还有心律失常、缺氧、感染、心肌缺血或梗死等。临床表现为呼吸困难、气促、心动过速和肺部闻及啰音等。需根据出入水量以判断是否有输液超负荷的可能,Swan-Ganz导管监测具有鉴别价值。轻度心力衰竭经过头高卧位、吸氧、利尿即可缓解。中、重度者则需加用血管扩张药及强心剂。若有明显的低氧血症,需给机械通气支持。

术中心律失常较常见,往往与麻醉波动、通气异常及手术操作等有关,经调整后多能在短时间内恢复正常,一般不需要特殊处理。但若术后发生房颤、房扑或室上性心动过速则是非心脏手术后的常见死因,应给予高度重视。一旦发生,应紧急请心内科医师直接参与急救。

(二)高血压病患者的处理

凡成人收缩压>160mmHg或舒张压>95mmHg,高血压的诊断即可成立。术前有高血压的患者相当多,其围术期危险性主要取决于高血压病的病情,包括重要器官如肾、心、脑的继发性损害程度以及围术期高血压的控制情况。当然与手术大小和类型、麻醉方式也有关。此时,手术医师、麻醉师与内科医师应密切合作,以减少围术期的危险。

术前应选用降压药物控制其血压至少在180/100mmHg以下,手术危险性就较小。舒张压升高的危险性更大,舒张压达110mmHg的患者发生脑卒中的危险概率是舒张压为85mmHg时的10倍。故术前应非常重视血压的有效控制。患者的抗高血压药物最好持续用到手术当天早晨,并尽早在术后继续使用。

对重症高血压患者,非急症手术均应暂缓,待血压控制之后再行手术。若属急症手术,则应该在心内科医师的指导下,选用降压药物(如硝普钠、樟磺咪芬、二氮嗪等),同时密切监测血压变化及血容量变化。

原来血压正常的患者,在术后有3%~8%者会出现高血压。原因很多,如麻醉、缺氧、呼吸抑制、焦虑、术中输液过多、伤口疼痛等。可给予镇静止痛、给氧。输液过多者给予利尿。

(三)呼吸功能不全患者的处理

老年患者及有慢性阻塞性肺疾病者,均存在不同程度的呼吸功能不良。在术前应作肺功能检查,若有中、重度通气或换气功能障碍,术后发生呼吸衰竭的机会很高。重症者不能耐受复杂的大手术。

胸部或上腹部手术后经常发生肺部并发症,原有呼吸功能不全的患者则其概率更高。术前应训练患者做好深呼吸、咳嗽和咳痰等动作,使术后能保持较好的呼吸状态。术前有咳痰不畅者,可给予支气管扩张剂、雾化吸入及痰液稀释剂。有脓痰者应给予抗生素治疗。

术后常发生的问题是通气不足及换气功能障碍,表现为呼吸浅快及低氧血症。虽然术中某些麻醉药(氟烷、安氟醚、箭毒等)的残余作用对肺功能会有一定影响,但主要还是患者原有的呼吸功能不良。

以往,临床上是用动脉血氧分压值(PaO2)来判断呼吸功能不良的程度。若PaO2低于60mmHg则认为有呼吸功能不良。实际上这是很片面的。因为PaO2值还与吸入气氧浓度(FiO2)有密切关系,只有当提高FiO2之后PaO2值仍不正常,才能认为有呼吸功能不良或呼吸衰竭。目前国际上已统一把PaO2/FiO2比值作为呼吸功能不良及呼吸衰竭诊断的指标。呼吸功能不良可分为两种:若PaO2/FiO2比值≤300mmHg,提示存在急性肺损伤(acutelunginjury,ALI)。若PaO2/FiO2比值≤200mmHg,则提示患者存在急性呼吸窘迫综合征(acuterespiratorydistresssyndrome,ARDS)。

在自然环境下,空气中的FiO2为21%。经鼻导管给氧(氧流量4L/min)可使FiO2升高至36%。采用面罩给氧(氧流量6~7L/min),其FiO2最多也只能提高到50%。只有采用呼吸机行机械通气时,FiO2才可能提高到60%~80%,甚至100%。如果在提高FiO2之后,动脉血氧分压值就达到甚至超过正常范围,就不能认为患者有呼吸问题。若在面罩给氧(6~7L/min,FiO2为50%)的情况下,PaO2仍是60mmHg,按PaO2/FiO2比值计算,仅为120mmHg,则呼吸衰竭可确定诊断。

(四)肝功能不全患者的处理

肝是体内重要的代谢器官,肝衰竭本身就是致命的。外科患者的肝功能状态是判断能否接受手术的重要指标之一。传统的Child-Pugh肝功能分级标准至今仍是目前临床上的常用指标。C级患者(血胆红素>51.3μmol/L,白蛋白<30g/L,中等以上腹水等)的手术死亡率可超过40%,并发症则不可避免。合并存在肝肾综合征或有肝性脑病者,属手术禁忌。

我国是肝炎大国,肝炎后肝硬化的病例不少。而且在肝硬化的基础上,原发性肝癌的病例也很多。但肝硬化的并发症———上消化道出血需要手术治疗,原发性肝癌也是以手术治疗作为首选。准确地评价这些患者肝功能状态是经常遇到的临床问题。对于ChildC级患者,均需经积极的护肝治疗之后,再选择创伤较小的手术或介入等其他治疗措施。

因肝外胆管梗阻所致的肝功能损害,由于病程均较短,因此肝硬化程度较轻。虽然患者的胆红素及肝酶谱值均非常高,但其肝细胞被破坏的程度并不严重。这类患者的手术指征很强,可酌情行一期或分期手术。

长期以来,临床上对肝功能不良患者的血浆白蛋白水平的认识一直存在着一些误区。低白蛋白血症确实是肝功能不良和营养不良的可靠指标,低白蛋白血症者的手术并发症多,手术死亡率高,这是完全正确的。但若认为补充了白蛋白,纠正了低白蛋白血症就能改善患者的预后,那就是错了。实际上补充白蛋白并不能改善肝功能,也不能纠正营养不良。若要纠正患者的营养不良,有效的措施是采用正规的肠内营养或肠外营养支持。当然,并不是一概否定白蛋白的使用,对于重度低白蛋白血症者,以及某些特殊患者(例如肝移植患者)仍是使用白蛋白的指征。

(五)肾功能不全患者的处理

肾功能检查是外科住院患者的常规检查项目。慢性肾疾病(慢性肾炎、高血压或糖尿病性肾病、肝肾综合征等)患者对手术的耐受性很差,并发症发生率高,手术死亡率也高。肾功能的主要测定指标是肌酐清除率(Ccr)、血肌酐值(Scr)。Ccr>50%、Scr<133μmol/L者属于肾功能不全代偿期;Ccr25%~50%、Scr133~221μmol/L,者属于肾功能不全失代偿期。若Ccr10%~25%、Scr221~442μmol/L,则已进入尿毒症早期;Ccr<10%、Scr>442μmol/L者则属尿毒症晚期。

若肾功能不全是由于肾前或肾后因素所致,应先作针对性处理(如补充血容量、解除尿路梗阻等),待肾功能恢复之后再行所拟的手术。而肾性的肾功能不全是某些疾病的慢性后果,很难采取措施使其改善,唯一必须做到的是在围术期内忌用肾毒性药物,维持良好的体液和酸碱平衡,使肾功能不再加重、恶化。

患尿毒症而需行外科手术的患者,可在肾内科医师的合作下进行。通常是在术前8~12小时完成一次血液透析,既可完成尿毒症的原来治疗计划,又对外科手术凝血功能的影响最小。术后2~4天可再行计划中的血液透析。

(六)糖尿病患者的处理

术后出现高糖血症的现象非常普遍,这不仅是糖尿病发病率急剧升高的缘故,手术创伤本身导致的术后高血糖也是主要原因之一。此时应激使机体出现“胰岛素抵抗”,胰岛素的敏感性下降,使机体代谢、利用葡萄糖的能力下降,以致出现高血糖表现。这种由“胰岛素抵抗”所致的高糖血症基本上与2型糖尿病相同。应该非常重视外科的血糖控制,高糖血症患者的术后并发症,特别是感染性并发症的发生率明显升高。伤口感染率显著高于非糖尿病患者。

VandenBerghe发表的著名研究报道受到临床医学界的普遍关注。在其分析的ICU患者1548例中,随机分为两组:强化组及常规组。强化组患者用微量泵输注胰岛素,患者的血糖控制在4.4~6.1mmol/L范围之内。而常规组患者的血糖控制在10.0~11.1mmol/L范围内,仅当血糖超过11.9mmol/L时再加用胰岛素。结果发现:强化组的死亡风险可减少32%。

血行感染发生率下降46%,肾功能不全发生率下降41%,以及机械通气时间缩短37%。

Furnary报道对2467例开放心脏手术采用控制血糖水平的效果。把胰岛素/血糖比值控制在<11.3mM之后,胸骨深部感染发生率可下降至0.8%(对照组为2.0%)。这些作者都主张应该让ICU及大手术患者维持在“低血糖状态”。对于这种观点及做法,其他学者尚有不同的评价,认为控制血糖处于低水平有导致严重低血糖反应的风险,只要控制血糖水平不超过10mmol/L即可。多数学者认为:关键应该是要避免高糖血症处于持续状态。要积极治疗原发病,血糖升高程度就能减轻,控制血糖的难度也可减小。术中应尽量避免输注葡萄糖液,用微量输液泵输注胰岛素来控制血糖水平。在输注葡萄糖时,以每2~8g糖∶1U的比例加入胰岛素。再每4~6小时监测血糖浓度,以调整胰岛素的用量。

糖尿病性酮症酸中毒的患者可表现为低血压、低温,Kussmaul呼吸,酮味和神志改变。若血糖>19.2mmol/L,且动脉血pH<7.3,HCO-3<15mmol/L,血浆渗透压>300mmol/L,手术应推迟3~4小时,以便纠正低血容量、电解质紊乱及酸中毒。为控制高糖血症,可先推注胰岛素4~10U,然后将50U胰岛素加入500ml生理盐水中以40~100ml/h速度输注。患者存在的低血容量应通过足够的晶胶体液补充予以纠正。若存在低钾血症,应在尿量超过40ml/h之后再补钾。为纠正酸中毒,可先输给5%NaHCO3200ml,再根据血气分析的随访结果决定是否调整或追加用量。

手术应激、感染等因素可能导致糖尿病患者发生高渗性非酮性昏迷,表现为严重高血糖、明显脱水、低血压及意识障碍。此时血糖>33.3mmol/L,血浆酮体正常,血浆渗透压>330mmol/L,尿素氮及肌酐值增高。这种病症常见于老年患者。为纠正其“高渗”状态,可予输注低渗溶液0.45%氯化钠100~200ml。在治疗过程中,降低血糖的速度不要太快,否则可能导致脑水肿的发生。

(七)肾上腺皮质功能不全患者的处理

正常人肾上腺皮质每日分泌氢化可的松15~20mg,在手术创伤等应激情况下分泌量常显著增加,每日可高达100~300mg。但肾上腺皮质功能减退(原发或继发)的患者则无此代偿功能,下列情况均需在术前作替代治疗:①正在应用皮质激素治疗,或曾在近期6~12个月内应用皮质激素治疗1~2周以上者。②原有肾上腺功能不足(Addison病等),或曾作肾上腺切除术者。③拟行肾上腺切除的患者。替代治疗常选用氢化可的松,应在术前12小时、6小时及2小时分别(肌肉或静脉)给予氢化可的松100mg,术中再静脉给予100mg。术后第一天的用量为100mg,每6小时一次。第2天每次用量减为50mg,第3天减为25mg,每天给予的次数不变。从第4天起逐日递减至原来的维持用量。如为急症手术,可根据病情术前用量增至200mg,术中氢化可的松100~200mg加入5%葡萄糖溶液中静脉滴注。手术结束时再肌注100mg。大剂量皮质激素可能使血糖升高,应注意监测。

肾上腺皮质功能衰竭时可出现肾上腺危象,表现为恶心呕吐、腹泻、脱水,出现意识障碍甚至昏迷。出现这些征象则需紧急救治,否则死亡率极高。除积极的抗休克治疗、纠正脱水及电解质紊乱之外,应即刻静脉注射氢化可的松100mg,再将100mg加入葡萄糖液中在3~4小时内静脉滴入。以后每6~8小时滴注100mg。待病情好转后再逐渐减量。

(八)凝血功能紊乱患者的处理

有出血倾向或血液病患者常伴有血细胞减少和凝血因子缺乏,术后容易引起出血和感染。

凡怀疑有凝血障碍者,均应请血液专科医师会诊。筛检性的化验检查有助于各种凝血功能障碍的正确诊断。

先天性凝血因子障碍包括遗传性血浆凝血因子缺陷,如甲型或乙型血友病、凝血因子Ⅸ或Ⅻ缺乏症、vonWillebrand病等。后天性疾病常见于肝脏病变、维生素C缺乏、弥散性血管内凝血(DIC)等。心人工瓣膜植入后长期服用抗凝药(华法林)的患者也有凝血功能缺陷。对于前两类患者,在围术期应在血液科医师的指导下作必要的药物准备。服用华法林者应在术前3~4天停用,手术后2~3天再恢复使用。如果必须立即手术,应给予维生素K和FFP。大剂量维生素K可以在几小时内纠正凝血时间,但患者在此后一周内难以恢复原来状态,若有发生血管栓塞的危险,可以使用肝素。

血小板减少症可以因血小板破坏增加或生成减少所致,前者见于原发性血小板减少性紫癜、免疫性血小板减少症、血栓形成性血小板减少性紫癜等。后者则见于再生障碍性贫血、白血病、其他骨髓造血功能衰竭病变等。若血小板计数不低于60×109/L,术中或术后发生大出血的可能性不大。如血小板计数低于(20~30)×109/L,即易出现严重的出血。若是由于血小板生成减少,中、重度者应在择期手术前6~12小时输注血小板。一般在输注血小板2小时后血液循环中的血小板数即可达高峰,止血效果可维持24~72小时。但对于患原发性血小板减少性紫癜和其他因血小板破坏增加而造成的血小板减少症的患者,不主张在手术前预防性地给予血小板,除非有危及生命的出血存在。通常需在血液科医师的治疗下改善病情,创造手术条件。

甲型血友病一经诊断,应尽可能不做手术,否则有出血不凝的危险。救命的紧急手术则需备有采集后6小时内的新鲜血、新鲜血浆或凝血因子Ⅷ制剂以备用。


第三章水、电解质和酸碱平衡

第一节概述

体液的主要成分是水和电解质,通常成年男性的体液量约占体重的60%;而成年女性则为55%。体液可分为细胞内液和细胞外液两部分。细胞内液绝大部分存在于骨骼肌中,男性约占体重的40%,女性为35%。细胞外液量男女均占体重的20%。细胞外液又可分为血浆和组织间液两部分。血浆量约占体重的5%,组织间液约占体重的15%。细胞外液中最主要的阳离子是Na+,主要的阴离子是Cl-、HCO-3和蛋白质。细胞内液中的主要阳离子是K+和Mg2+,主要阴离子是HPO24-和蛋白质。细胞外液和细胞内液的渗透压相等,正常为290~310mmol/L。体液在正常情况下保持一定的容量、分布和电解质离子浓度。机体必须保持它们的稳定,才能进行正常的新陈代谢。机体主要通过肾脏来维持体液的平衡,保持内环境稳定。

一、酸碱平衡的维持

正常人的体液保持着一定的H+浓度,也即保持着一定的pH值(动脉血浆的pH值为7.40±0.05),以维持正常的生理和代谢功能。人体在代谢过程中,既产酸也产碱,故体液中H+浓度经常发生变动。但人体能通过体液的缓冲系统、肺的呼吸和肾的调节作用,使血液内H+浓度仅在小范围内变动,保持血液的pH值在7.35~7.45。

二、水、电解质代谢和酸碱平衡失调的防治原则体液代谢和酸碱平衡失调常常是某一原发病的伴发现象或结果,其治疗应随失调的类型而定。总的治疗原则是解除病因、补充血容量和电解质,以及纠正酸碱平衡失调等。应补充当日需要量、前1天的额外丧失量和以往的丧失量。但是,以往的丧失量不宜在1天内补足,而应于2~3天,甚至更长时间内分次补给,以免过多的液体进入体内,造成不良后果。总之,只要原发疾病能够解除,体液的继续丧失得到控制或补偿,又能适当补充液体使血容量和体液的渗透压有所恢复,机体自身具有的调节能力,便能使体液代谢和酸碱平衡逐渐恢复。因此,在治疗过程中,应该密切观察病情的变化,及时调节用药种类、输液速度和输液总量。

第二节水和电解质平衡

一、水的平衡

水的代谢和平衡与体液渗透压的变化密切相关。水是机体最基本的物质,用作溶剂,它可离解电解质,调节体温,转运各种物质(包括酶、激素和其他活性物)以进行各种化学反应,无水则一切能量转换和细胞活动均无法进行。体内的水分有相当大的部分与蛋白质、磷脂或黏多糖结合,分布于体液中发挥复杂的生理功能。各种组织器官按其含水形式的比例不同,其坚固程度也不相同。如心脏,虽然含水达79%,但因其主要为结合水,故心脏形态坚实。相反,血液含水量仅比心脏多4%(占83%),因其主要为游离水,故呈流动状态。

人体中水的来源有二:①直接摄入的水,包括固体食物中的含水。②内生水,一般每氧化1g脂肪、糖或蛋白质分别产生内生水1.0ml、0.1ml和0.5ml。成人每天入水量约1500~2500ml,其中食物含水1000~1500ml,饮料1000ml,内生水约300ml。

水可经很多途径排出:①人体每天排出尿液约1500ml,由于机体每日代谢产生固体废物约30~50g,这些物质必须溶于水中才能经肾脏排出。当肾功能良好而体内缺水时,肾脏可将这些溶质作最大限度的浓缩,仅用500ml左右的水溶解后排出,如低于这一数量就不能将全部代谢产物排尽,故临床上常以500ml为每日最低的必需排尿量。②约从粪便中排出水分150ml,但当病理状态下(如腹泻)经粪便排出的水分会明显增多,由于每天有大量水和电解质进入肠道,普通成人每天分泌的消化液达8000ml左右,正常时几乎全被消化道重吸收,但在呕吐、腹泻、胃肠道引流或存在消化道外瘘的情况下,可引起水和电解质大量丢失,产生水和电解质失衡。③皮肤蒸发和肺部呼出的水气称为不显性失水,皮肤每天约蒸发500ml,肺部呼出水气350ml,在天气炎热或干燥时这一途径的失水会明显增加。④出汗量可随室温、湿度、劳动而数倍于皮肤蒸发水分量,体温每增高1℃,每日将多丢失水分100ml。呼吸率增加后气体交换增多,也可加大自呼吸道丧失的水分。临床上不能忽视。⑤小儿的需水量按单位体重计算比成人大,水的交换率也高,约为成人的3~4倍。

在正常情况下,机体的水平衡与钠代谢密切相关,由神经、体液调节,大致可分为粗调节和细调节两个部分。①粗调节:由机体的渴觉促发。当水缺乏时,血浆晶体渗透压升高,刺激位于下丘脑外侧区的渴觉中枢,机体出现渴感,饮水后血浆渗透压下降,渴感消失。此外有效血容量的减少和血管紧张素Ⅱ的增多也可以引起渴感。渴觉的主要抑制因素是血浆渗透压降低和细胞外容量增加。②细调节:主要是抗利尿激素(antidiuretichormone,ADH)、醛固酮(aldosterone,ADS)和心房利钠肽(atrialnatriureticpeptide,ANP)等体液因素发挥调节作用。

当血浆晶体渗透压增高和循环血量减少时,通过容量感受器促使下丘脑视上核和室旁核的神经元增加分泌和释放ADH,ADH主要作用于肾远曲小管和集合管。它与远端小管基底膜侧的ADH受体(ADHR)结合,激活腺苷酸环化酶,使cAMP增多,继而激活cAMP依赖的蛋白激酶并使细胞内成分磷酸化,有利于水通道蛋白-2插入小管上皮细胞膜(管腔面),提高了肾远端小管和集合管对水的通透性,从而使水分的重吸收增加,尿量减少有助于血量的恢复。此外,剧痛、情绪紧张、恶心、血管紧张素Ⅱ增多可使ADH释放增多;动脉血压升高可通过刺激颈动脉窦压力感受器而反射性地抑制ADH的释放。若水的摄入量超过体内的需要量,细胞外液渗透压降低,对视上核张力感受器刺激减少,抗利尿激素分泌减少,致使多余的水从肾脏排出。醛固酮通过肾远曲小管对钠的重吸收来调节体液容量,这些内分泌作用使体液保持平衡。心房利钠肽由心房心肌细胞合成并贮存,故又称为心房肽(atriopeptin)。其具有强烈的利尿、排钠及松弛血管平滑肌的作用,但作用时间短暂。ANP对水、电解质代谢的影响主要是:①强烈的利尿排钠作用。②拮抗肾素-血管紧张素-醛固酮系统的作用。③显著抑制失水或失血后血浆中ADH水平的升高。

二、电解质的平衡

机体内电解质种类很多,主要有钠、钾、氯、碳酸氢根(HCO-3)等,此外钙、磷、镁的含量亦较高;还有铁、氟、硒、锌、铜、钼、钴、铬、锰、碘、镍、锡、硅和钒等14种必需的“微量元素”,近年来这些微量元素对机体的影响已得到较多研究。

(一)钠

钠是细胞外液中最重要的阳离子,具有维持细胞外液渗透压的重要作用。其在细胞外液中的浓度为142~145mmol/L,在细胞内液中为10mmol/L左右。正常成人体内钠总量为每千克体重40~44mmol,约90~100g,其中约一半存在于细胞外液中,9%存在于细胞内液中,这些钠属可交换钠;另有40%分布于骨骼中,其中大部分为“可交换钠”,仅1%~2%不参与交换。

食物是钠的主要来源,一般成人每日仅需钠4.5g,但每天从食物中摄入的食盐约6~10g,含钠102~170mmol,摄入的钠几乎全在消化道吸收,大大超过每日所需量。超量的钠主要由尿排出,少量由汗丢失。钠经肾小球过滤后,约87%在近曲小管内与H+交换,等渗地回收入体内,另13%在经过远曲小管时按体内需要、尿量以及肾小管壁细胞的功能情况,与H+和K+交换,被排出体外或回收入体内。一般尿液中含钠量为120mmol/L。由于钠对维持血容量起主要作用,因此肾对钠的代谢非常重要。

肾功能正常时,尿钠的排出量随摄入量而定,摄入量多,排出量也多;反之亦然。在禁食、体内缺钠、酸性物质过多或肾上腺皮质过度活跃时,钠很少排出。在禁食3~5天后,尿中几乎没有钠排出,故临床上检查尿中氯化钠量可测知机体缺钠的程度。但必须注意在不缺钠的情况下,尿中钠含量仅代表体内过剩部分,不能作为平衡的数据而予等量补回。

当肾小管功能不全或在利尿情况下,尿量增加,尿滤过加快。钠在肾小管内停留时间较短,以致钠在尿中的含量超出肾小管的回收能力,就可发生水和电解质失调,此时尿钠测定有重大意义,可供治疗参考。

胃肠道对钠的重吸收在钠平衡中亦起十分重要的作用。每日有大量近于等渗浓度的钠随消化液进入胃肠道,在远端肠道内重吸收而不丢失,但胃肠道缺乏类似于肾脏维护钠的功能。

一旦胃肠道发生病变,将影响钠的吸收而致大量丢失,此即所谓体液的肾外丧失。在计算水和电解质平衡时,这部分额外丧失不应低估。

(二)钾

钾是细胞内最主要的阳离子。成人体内含钾30~50mmol/kg,总量为3000mmol,婴儿约为43mmol/kg。人体含钾量相差悬殊,但血钾浓度恒定在3.5~5.5mmol/L。由于血浆中钾的含量仅占体内总量的0.4%。持续低钾血症常提示机体已有较严重的钾缺乏,在临床治疗时要注意到这一点。

食物是钾的主要来源,成人每日从食物中摄入钾50~100mmol/L,当细胞分解代谢时钾可从细胞内析出,每克糖原分解可释出0.5mmol钾。摄入的钾90%由肾脏排出,每日也有大量钾随消化液分泌到胃肠道中,在回肠末段中被重吸收,结肠也能分泌一定量的钾,每日从粪便排出的钾为5~10mmol,其余经皮肤汗液丢失,在呕吐或腹泻时,可丢失大量钾。

肾脏在钾的平衡中起重要作用。体内过剩的钾自尿中排出,钾先在近曲小管全量回收,再在远曲小管中通过Na+-K+交换系统,排入尿液。由于在远曲小管中同时存在互补的Na+-K+交换系统和Na+-H+交换系统,在钾入量减少或完全缺乏时,Na+-H+交换占优势,此时尿中H+过多,形成酸尿症,由于H+丢失过多,可致机体碱中毒。这就是低钾时机体出现代谢性碱中毒和反常性酸尿症的原因;当机体摄入K+增多时,Na+-K+交换占优势,使H+不易排出,易发生酸中毒。可见钾的平衡与机体酸碱平衡密切相关。当钾摄入完全停止时,肾脏仍每日排钾30~40mmol,故易引起缺钾。肾功能正常时尿钾含量为50mmol/L,其排钾功能可按需要增加近百倍;而在肾功能减退时,排钾量减少,易发生高钾血症。

醛固酮和远曲小管Cl-浓度可影响肾脏排钾。醛固酮作用于远曲小管,促进Na+的回收,促进Na+-K+交换和Na+-H+交换,有引起Na+潴留和K+、H+缺乏的可能。当Cl-浓度降低时,上述交换均见增加,可导致代谢性碱中毒的发生,这也是低氯血症伴发碱中毒的原因。

钾有多种作用,如维持细胞酶、蛋白质和糖的代谢,维持细胞内、外液渗透压和酸碱平衡,维持神经、肌肉应激性以及协调心肌活动。钾对神经、骨骼肌和平滑肌的兴奋性呈正向作用,而对心肌兴奋性则随浓度呈反向作用。细胞外液中钾浓度过低时,患者往往四肢软弱、胃肠蠕动减退。极度过低时导致昏迷。而对心肌的影响则相反,严重低钾时,心肌收缩期延长,导致心脏在收缩期停搏。钾对心脏兴奋性的影响还涉及其他离子的浓度,即:激惹性∝Na+·Ca2+·OH-/K+·Mg2+·H+。

K+透过细胞膜的速度极为缓慢,输钾速度超过20mml/h时易发生高钾血症,这是临床补钾时必须注意的问题。

(三)钙和磷

钙、磷是维持全身器官和组织正常功能的重要因素。钙、磷影响骨骼代谢、神经肌肉兴奋性、血液凝固过程、腺体细胞分泌以及酶的活性。成人体内含钙总量约1000g,含磷总量约800g,其中99%的钙和85%的磷以磷酸钙和碳酸钙的形式贮存于骨骼和牙齿中。体液中的钙仅占总钙的1%,血清钙正常值为,2.25~2.75 mmol/L,血清磷正常值为0.80~1.60mmol/L。正常时血钙和磷处于平衡状态,两者在数值上维持一定乘积,即[Ca]×[P]=350~400mg/L,这是由于在甲状旁腺、降钙素和维生素D调节下,钙、磷在细胞内外液、骨骼、肠腔和肾小管等部位间不断运转和交换的结果。

成人每日需钙0.6~1.0g,儿童和妇女需要量加倍,钙主要经小肠,特别是在十二指肠吸收。血清钙分成弥散性和非弥散性两类,前者包括与重碳酸、枸橼酸和其他酸结合的非离子钙(占总钙6%)和离子钙(占总钙47%),后者是指与蛋白结合的钙,无生理活性。在血清蛋白浓度明显下降时,非弥散性钙也明显下降,故在测血清钙时,应同时测血清蛋白浓度。血清钾、钠浓度的变化可改变蛋白对钙的结合能力,低钠血症使蛋白结合钙增加,故引起轻度的高钙血症;反之高钠血症导致蛋白结合钙减少,故引起轻度低钙血症。只有离子钙才有直接的生理作用。在血中Ca2+、HCO-3、HPO24-浓度的乘积除以H+浓度为一常数:

[Ca2+]·[HCO3-]·[HPO24-]/[H+]=K

由此可知,体液pH值下降时,[Ca2+]增高;pH值上升时,[Ca2+]下降,这样K值得以维持不变。同时,当[HCO3-]和[HPO24-]有改变时,均可影响非弥散性钙和离子钙之间的相互转化。

细胞外液钙含量仅占全身总量的1%,而细胞内液无钙。钙大部分由粪便排出,仅25%左右由尿中排出。虽然每日自肾小球滤过的钙不低于10g,但99%被再吸收,因此每日仅150~200mg钙从尿中排出。钙的重吸收同时伴有钠的重吸收。利尿和排钠的同时有钙的排出,但噻嗪类利尿剂不引起排钙。未吸收和肠道分泌的钙自粪便排出,每日约500mg。

从水和电解质平衡的观点出发,钙的作用不似钠和钾重要,但它参与造骨和凝血,维持心肌的收缩与节律以及神经肌肉的稳定性。钙直接影响横纹肌的收缩,横纹肌的激惹性与体内多种电解质相关:

横纹肌的激惹性∝Na+·K+·OH-/Ca2+·Mg2+·H+。

Ca2+减少时,横纹肌的激惹性升高,往往引起手足抽搐。钙的平衡依靠甲状旁腺素、维生素D3以及甲状腺降钙素(thyrocalcitonin)的维持,低钙血症或者甲状旁腺激素分泌降低,都可引起脑部电波异常,引发癫痫。近年研究发现钙也是免疫系统的信使,缺钙会导致免疫功能障碍。胰岛素的分泌亦与血钙水平有关,缺钙时人体无法顺利分泌胰岛素,导致成人糖尿病。当钙摄入不足时,可反馈性促使甲状旁腺素分泌,机体从骨库中摄取钙,导致骨质疏松。

磷是细胞内主要阴离子。成人每日需磷1.2g左右,儿童和哺乳妇女需1.5~2.0g。食物中磷很容易被消化吸收。其中60%由空肠吸收,其余在胃肠道其他部吸收,若食物中钙、镁、铁、铝等离子过多,与磷结合成不溶性盐,可阻止磷的吸收。维生素D可促进钙的吸收,从而增加磷的吸收。肾脏是调节磷平衡的主要器官,日摄取量的90%(约16.7mmol)由尿排除,其余由胃肠道及皮肤排泄。甲状旁腺素、降钙素、大剂量糖皮质激素、甲状腺素和雌激素可促进尿磷排泄,维生素D可减少尿磷排出。钙、磷摄入量的比例应为1~1.5∶1。磷在体内构成磷酸盐缓冲系统,参与酸碱平衡;磷参与糖代谢中的糖磷酸化,构成膜成分中的磷脂质;是组成细胞中许多辅酶的重要成分之一,参与调节能量代谢,是细胞活性中不可缺少的元素。

(四)镁

成人每天约需要补充350mg镁。体内镁总量约为1000mmol(21~28g),其中半数以磷酸镁及碳酸镁的形式贮积于骨骼内,其余大部分储存在各种器官和组织的细胞内,仅1%存于细胞外液中,镁是细胞内第二个重要阳离子。细胞内镁含量以肝和肌肉内浓度最高,可达10mmol/L,脑和肾中镁含量也相当丰富,血清含镁量甚微,仅0.8~1.2mmol/L,其中2/3呈游离状态,余1/3与血浆蛋白结合,不能从肾排出。正常成人每日需镁0.15~0.18mmol/kg,主要由食物摄入。镁在食物内含量丰富,谷类、肉、鱼等含镁很丰富,叶绿素植物含镁尤多。维生素D可促进镁的吸收,但进食过多钙可影响肠壁对镁的吸收。经食物摄入的镁约1/3自空肠吸收,其余大部分从粪便排出,少量由尿中排出。每日共排出镁60~120mg。肾脏排镁的情况与排钾相似,即在缺镁时肾脏排镁并不停止。如从静脉补充镁盐,仅1%~2%的镁从粪中排出,而补入的半量自肾脏排出,肾小管有再吸收镁的功能,受甲状旁腺的调控。当血清镁降低时,甲状旁腺受到刺激分泌激素,加强肾小管对镁的吸收。当钙摄入过多时镁自肠道排泄也增多。

镁的主要功能是调节酶的活性和神经肌肉的兴奋性。镁可激活许多重要的酶系统,如磷酸酶、碱性磷酸酶、三磷腺苷酶、胆碱酯酶和羧化酶等磷酸转移及水解肽链酶系,也可作为辅酶,影响生命活动的各个方面;镁还有维持肌肉收缩和神经兴奋性的作用,并协调心肌活动。

细胞外液的镁浓度虽低,但对肌肉动作很重要,镁可通过抑制乙酰胆碱的释出抑制神经-肌肉接连部的作用,该作用能被钙所对抗。

(五)氯

Cl-是细胞外液中含量最多的阴离子。正常血浆氯浓度为103mmol/L,成人每天需氯量1.5~5.0g,平均尿中排氯量为110mmol/L。胃液中氯含量最高,与氢结合在一起,在呕吐时可大量可丢失。氯和钠结合在一起分泌至肠液、胰液、胆汁和汗液中。

血氯水平与钠的浓度有关,它常与钠的浓度成正比,但与HCO-3浓度成反比关系,并直接与细胞外液的pH值密切相关。氯的丧失往往与失钠同时发生,而HCO-3则常与Cl-互补,由此来维持体液中阴、阳离子的平衡。氯和钾亦互相关联。氯和钾中任何一种离子的缺乏,必然引起另一离子的缺失。与钠相似,肾脏有保留氯化物的作用,以维持其体内含量,故临床工作中不应以尿中氯化物含量作为等量补氯的指标,只有在低氯血症时尿氯化物含量测定才有助于指导治疗实践。

(六)碳酸氢根(HCO-3)

血浆HCO-3浓度为27mmol/L,它可代偿Cl-和其他阴离子,维持体液的酸碱平衡,具体内容将在“酸碱平衡”节中讨论。

第三节水和电解质代谢紊乱

一、水和钠代谢紊乱

水和钠的关系非常密切,缺水和缺钠常同时存在。临床上所见水钠代谢紊乱多属混合型,且常造成体液渗透压的失衡。通常包括下列几种情况(表3-1):

★等渗性缺水

等渗性缺水(isosmoticdehydration):又称急性失水,是外科常见的缺水类型。其特点是:

以细胞外液减少为主,细胞内液不变或稍减少;体液中水与钠按其在正常血浆中的浓度比例丢失,血清钠浓度和细胞外液渗透压维持在正常范围。

(一)病因

常见于胃肠液急性丧失,如大量呕吐、腹泻、胃肠减压或急性肠梗阻、弥漫性腹膜炎等;也见于麻痹性肠梗阻时大量体液潴留于肠腔内;大量抽放胸、腹水;大面积烧伤,新生儿消化道先天畸形如幽门狭窄、胎粪肠梗阻或胃肠瘘管等所引起的消化液丧失。

(二)临床表现

缺水症状为皮肤干燥,缺乏弹性以及尿少,缺钠症状为畏食、恶心、软弱无力。体液大量丢失达体重5%(相当于25%的细胞外液),可出现血容量不足的表现。一旦失液量超过体重6%时,即出现周围循环衰竭。

(三)诊断

除上述临床表现外,实验室检查显示:①血液浓缩,红细胞、血红蛋白和血细胞比容增高。

②血清Na+、Cl-降低不明显。

(四)治疗

处理原发病因,并按下列原则补充水分:

(1)等渗性缺水应补充等渗电解质液。缺水量可按临床症状来估计,或按下列公式算出:

所需等渗电解质液(L)=(血细胞比容测得值-正常值)×体重(kg)×0.2/血细胞比容正常值。

(2)等渗盐水中Cl-含量为154mmol/L,比血清中103mmol/L约多50%、大量补充时应以平衡液来替代等渗盐水,以免发生血Cl-过高的危险。

(3)缺水缺钠时,常伴有缺钾,故应在尿量达30ml/h以上时补充氯化钾。

(4)出现周围循环衰竭时,除快速补充盐水外,还需输给胶体液,并同时纠正由此发生的酸碱平衡失调。

★低渗性缺水

低渗性缺水(hypotonicdehydration)是指缺钠较缺水严重的类型,又称慢性失水。特点有:失钠的比例大于失水,血清钠浓度<135mmol/L,血浆渗透压<280mOsm/L,细胞外液显著减少,细胞内液稍增多。

(一)病因

除氯化钠缺失外,同时还伴有其他电解质的丢失,常见于:①反复呕吐、腹泻、胃肠和胆胰瘘或长期胃肠吸引后丢失大量消化液,补充不足或单补充水分而发生低钠血症。②大量出汗后只补充水分而未给钠盐。③大面积创面渗液,如大面积烧伤后,创面渗出而发生的低钠。④使用大量利尿剂而未注意补充钠盐。⑤肾上腺皮质功能不全时,尿钠排出增多。

(二)临床表现

口渴症状不明显,主要表现为疲乏、表情淡漠、食欲缺乏、恶心呕吐等。根据缺钠程度又可分成:

(1)轻度缺钠。指每千克体重缺钠0.5g,血清Na+在130~135mmol/L左右。除上述表现外,还有头晕、手足麻木和血液浓缩等现象。尿中Na+、Cl-减少。

(2)中度缺钠。指每千克体重缺钠0.5~0.75g。血清Na+在120~130mmol/L左右。

除前述症状外,还有脉搏细弱、血压下降、脉压变小、视力模糊和尿少等。尿中几乎不含Na+、Cl-。

(3)重度缺钠。指每千克体重缺钠达0.75~1.25g,血清Na+在120mmol/L以下。患者神志不清。肌肉抽搐或呈木僵,并有明显的周围循环衰竭表现,血压测不出。

(三)诊断

除上述临床表现外,实验室检查显示:①血清钠低于135mmol/L。②尿Na+、Cl-含量低下。③血非蛋白氮、尿素氮增高。④红细胞计数、血细胞比容和血红蛋白均增高。

(四)治疗

在处理原发病因的同时,采用高渗盐水和补充血容量治疗。

(1)如为轻度缺钠,估计丧失氯化钠30g(按60kg体重失钠0.5g/kg计算),可先补充半量即15g,加上每日需钠量4.5g,共计19.5g,补充5%葡萄糖盐水2000ml,同时再补充所需缺水量。

(2)如为重度缺钠,应快速输给晶体液和胶体液,补充血容量。提高血浆渗透压,改善微循环,及时纠正周围循环衰竭。一般先给3%高渗盐水200~300ml输入,然后根据下列计算方式进一步补充钠盐:

补钠量(mmol)=(142-血清钠值)mmol/L×体重(kg)×0.2按17mmolNa+=1g钠折算,换算成g单位,24小时内分2~3次补入。

为便于计算,表3-2列出各种电解质的折算因子,如测得的血清电解质量为mg/dl单位,乘以折算因子,即为mmol/L量,再按表3-3换算出所需盐量。

(3)补水量,可按血细胞比容数估计细胞外液的丧失量。

★高渗性缺水

指缺水较缺钠严重的类型。特点是:血清钠浓度>150 mmol/L、血浆渗透压>310mmol/L,患者细胞内、外液均减少,细胞内液减少更明显。

(一)病因

见于体内水分不足,但电解质缺失不明显,如:

(1)饮水不足:①水源断绝。②禁食、神志不清、不能进食。③因口腔、咽喉或食管疾患所致的进食障碍。④渴感障碍:有些脑部病变(如脑血管意外的老年患者)损害渴觉中枢。⑤应用“溶质性”利尿药或尿崩症时补水不足。

(2)失水过多:单纯失水可见于:①任何原因引起的过度通气,使呼吸道黏膜的不显性失水增多,以致经肺大量失水。②在发热或甲状腺功能亢进时,通过皮肤的不显性失水增多,以致经皮肤大量失水。③经肾失水:因ADH产生或释放不足、或因肾远端小管和集合管对ADH的反应缺乏而引起尿崩症时,肾脏可排出大量水分。另一种情况是失水的比例大于失钠,见于:①胃肠道失液。②大量出汗。③经肾丧失低渗尿:如反复静脉内输注甘露醇、尿素或高渗葡萄糖时,可引起渗透性利尿,排水多于排钠。④大面积烧伤、广泛创伤、大手术或高热引起的水分丧失增多。

(二)临床表现

口渴是缺水的最早表现,按缺水的多少可分成轻、中、重三度。

1.轻度缺水缺水为体重的2%~4%时,可出现口渴、眼窝凹陷、尿少和尿比重偏高。

2.中度缺水缺水为体重的4%~6%时,出现极度口渴、乏力、皮肤弹性减低、唇舌干燥、烦躁、尿显著减少等。

3.重度缺水缺水超过体重的6%时,可出现狂躁、幻觉、谵妄,甚或昏迷,血压下降甚至休克。

(三)诊断

除上述临床表现外,实验室检查显示:①血清钠增高到145mmol/L以上。②尿量少,比重高。③血液浓缩现象。

(四)治疗

去除病因,给5%葡萄糖溶液静脉滴注。补水量可根据临床表现补给,如轻度缺水补充1000~1500ml,中度缺水补充1500~2000 ml。补水量也可从血清钠上升值算出:补水量(ml)=[血清Na+测得值-142(mmol/L)]×体重(kg)×4。

★水中毒

临床上常把低渗性水钠过多(hypotonichyperhy-drationorhypervolemichyponatremia)称为“水中毒”(waterintoxication),又称为“真性水过多”、“假性低钠血症”或“稀释性低钠血症”。除水中毒外“水钠过多”还包括:高渗性水钠过多(又称真性高钠血症、储钠性高钠血症或盐中毒)和等渗性水钠过多(水肿)。

水中毒虽是“水钠过多”中最多见的一种类型。但临床上发生率并不高。仅在抗利尿激素(ADH)分泌过多或肾功能不全的情况下,机体摄入水分或静脉输液过多才造成水在体内潴留,产生包括低钠血症在内的一系列症状和体征,即水中毒。其特点有:稀释性低钠血症,血清钠<130mmol/L、血浆渗透压<280mOsm/L及细胞内液和细胞外液均增多。

(一)病因

多发生在患者饮水或葡萄糖液输注过多,尤见于:①在低渗性缺水时大量补充不含钠盐的溶液,特别是低渗性脱水维持较长时间后,细胞外液向细胞内转移已造成细胞内水肿,若此时输入大量水分就可引起严重水中毒。②在有水潴留的肺炎、严重感染或脑疾患患者。③在严重创伤、失血、休克以及大手术等急性应激状态。④应用刺激抗利尿激素分泌的药物[如异丙肾上腺素、吗啡等能够促进ADH释放和(或)使其作用增强的药物]。⑤急性肾病少尿期而不限制入水量等。

在外科临床上要特别注意创伤和大手术后发生应激性抗利尿激素分泌失调综合征(syndromeofinappropriateADHsecretion,SIADH)。由于过度应激时交感神经兴奋而副交感神经受抑制,解除了副交感神经对ADH分泌的抑制,结果使ADH分泌增多,造成水中毒。

(二)临床表现

水中毒时细胞外液渗透压下降,水分向渗透压相对高的细胞内转移,引起细胞水肿。这种因低渗液体积聚,导致水分转入细胞内引起的细胞水肿称为细胞水合(cellularhydration)。水中毒对机体的最大危害是脑水肿。轻度或慢性水中毒患者可出现低盐综合征(lowsaltsyndrome),表现为嗜睡、头痛、恶心、呕吐、软弱无力及肌肉挛痛等症状。急性水中毒时,由于脑神经细胞水肿和颅内压增高,可发生各种神经精神症状,如凝视、失语、精神错乱、定向失常、嗜睡、烦躁等,并可有视神经乳头水肿;严重者可因发生脑疝而致呼吸、心搏骤停。

此外,水中毒时还可出现皮下组织水肿,肺水肿时有气促、吐泡沫痰等。

(三)诊断

尿比重低而Na+含量高,这是由于细胞外液增加,抑制容量感受器的结果,因为后者减少醛固酮分泌而减少Na+的回收。水中毒和低渗性缺水都有血Na+减低,为了区别两者,可称水中毒为稀释性低钠血症,两者均引起细胞内水肿,有共同的颅内压增高和神经系症状。低渗性缺水由于细胞外液减少,循环量不足,易发生休克、尿少或无尿现象,血内尿素氮上升,尿比重低,尿钠减少,甚或不含Na+。但稀释性低钠血症无休克表现,肾功能良好,血内尿素氮正常,尿量多,尿比重低,但含Na+甚多,根据上述特点足以与低渗性缺水相鉴别。例外的情况是,应激性抗利尿激素分泌失调综合征(SIADH)导致水中毒时,患者常不表现尿量增加和尿比重低下,临床上应结合病史、症状和体检结果综合分析作出判断。

(四)治疗

防治原发疾患为治疗的第一要素。其次应严格控制进水量,轻症患者在暂停给水后即可自行恢复。对急性重症水中毒患者应采取积极促进体内水分排出和减轻脑细胞水肿的措施。

应立即静脉内输入甘露醇、山梨醇等渗透性利尿剂或呋塞米等强利尿剂,也可给3%~5%氯化钠溶液,迅速缓解体液的低渗状态,但需密切注意心脏功能,因钠离子过多可使细胞外液容量增大而加重心脏负荷。合并酸中毒时,给乳酸钠静脉滴注;合并脑水肿时,给20%甘露醇或25%山梨醇250ml与地塞米松5~10mg,于30分钟内静脉输入;肺水肿时,用毛花苷C0.4mg加入25%葡萄糖液20ml中作静脉推注。也可静脉注射肾上腺皮质激素,以增加肾小球滤过率和减少远球肾小管对水的再吸收,使尿量增加。

二、钾代谢紊乱

★低钾血症

血清钾低于3.5mmol/L时为低钾血症,在临床上较常见。

(一)病因

1.摄入不足如手术后禁食或长期不能进食。

2.自胃肠道丧失如呕吐、腹泻、长期胃肠吸引或消化液经胃肠瘘丧失。

3.尿钾排出过多应用利尿剂,尤其是双氢克尿噻类药物,慢性心力衰竭、肝肾疾病等,继发的醛固醇增多,酸中毒、创伤和严重组织破坏后,长期使用皮质激素类药物等,致使尿钾排出过多。在输入大量不含钾的盐水后,细胞外液中Na+增多,促进K+从尿中排出。

4.钾在体内分布异常输注大量葡萄糖液,尤其是与胰岛素合用或伴有碱中毒时,可促使K+转入细胞内。

(二)临床表现

四肢软弱无力、手指发硬、眼睑下垂、软瘫、肠麻痹和腹胀等;食欲缺乏、恶心、呕吐和口苦等;神情淡漠、烦躁不安、倦怠、嗜睡,以至神志不清;心律失常,末梢血管扩张,血压下降,心脏扩大,甚或心力衰竭。当血钾过低,可发生心搏骤停,心脏停搏于收缩期。

心电图变化:出现U波,S-T段压低,T波低平或倒置,QT与P-R间期延长等。

(三)诊断

除上述临床表现外,可根据血清钾低于3.5mmol/L和心电图出现U波即可做出诊断。

但必须指出上述心电图变化与缺钾程度并不一致(与细胞内钾浓度更密切相关),有些低钾血症病例并无这些心电图变化,但一旦见到心电图变化,诊断更为肯定。

(四)治疗

积极治疗原发病,并补充钾盐。能口服者给氯化钾6~8g,分3~4次口服。如口服氯化钾有胃肠刺激症状者,可改用枸橼酸钾,剂量和用法相同。或在5%葡萄糖液500ml中加入10%氯化钾10~15ml,滴注速度不宜过快(一般每分钟不得超过80滴),浓度太高可引起疼痛、静脉痉挛和血栓形成,每日静脉内补充氯化钾3~6g即可,切忌直接推注。补钾时应注意尿量,尿少时慎用或不用,注意改善肾功能,避免血清钾过高。伴有酸中毒(血清氯含量增高)或肝功能损害时,可改用谷氨酸钾补充,1g谷氨酸钾含钾5.4mmol。补钾量应根据血清钾监测进行调整,由于补充的钾需经细胞外液转入细胞内,故补钾应连续2~3天。

★高钾血症

血清钾高于5.5mmol/L时为高钾血症。

(一)病因

高钾血症最常见于急性或慢性肾衰竭,因钾潴留体内,排出困难。如一时补钾过多,但过量不大和肾功能正常,多余的钾能迅速自尿中排出。如直接推注氯化钾引起血钾突然增高,可发生心搏骤停。在外科,高钾血症多发生在缺氧、酸中毒、大面积损伤和脓毒性感染后,因为大量细胞和组织破坏,K+由细胞内大量移出的缘故。

(二)临床表现

由于高钾血症常继发于急性肾衰竭和酸中毒,故其临床表现易被原发病的征象所掩盖。

患者表现苍白,四肢湿冷,疲乏,手足感觉异常,肌肉酸痛,神志模糊。血钾超过7mmol/L时,可出现软瘫,先累及躯干,后波及四肢,最后影响呼吸肌而出现呼吸困难。早期血压升高,后期下降,脉率缓慢,心音远弱,心脏扩大,或出现室性期前收缩,严重者出现心室颤动,甚至在舒张期停搏。

心电图变化:T波高耸,基底变窄,QRS波群和P-R间期增宽延长,P波消失,房室传导阻滞,并出现室性节律紊乱等。

(三)诊断

一般根据临床表现、血钾测定和心电图变化的特征,高钾血症的诊断不难。

(四)治疗

应立即停止钾盐输入,积极处理原发病和改善肾功能。

1.出现心律失常时,可静脉注射葡萄糖酸钙1~2g,对钾有拮抗作用,并可缓解K+对心肌的毒性作用,必要时可重复使用。

2.降低血清钾浓度静脉注入11.2%乳酸钠溶液40~60ml,或5%碳酸氢钠100ml,以增加Na+量而促使K+移入细胞内。使用25%葡萄糖液100~200ml,并按每3~4g糖加入1U胰岛素,每3~4小时静脉注射1次,是较有效的应急措施,可促使K+移入细胞内。睾酮类药物能抑制细胞蛋白分解,减少组织释出K+,也可试用。

3.缓解传导阻滞高钾血症所引起的心脏传导阻滞,可能与迷走神经过度兴奋有关,可试用阿托品类药物以抑制迷走神经,可能有益于缓解传导阻滞。

4.排钾措施近年来应用羧化铵类含钠离子交换树脂,设法将钾排出体外,成人用40~80g,分多次口服;或用10%溶液200~250ml,保留灌肠数小时,每日2次。山梨醇与离子交换树脂合用,可引起渗透性腹泻,首次用70%糖浆山梨醇10~20ml,每2小时1次,直至腹泻为止。凡血钾进行性增高者,则需用腹膜透析或血液透析。

第四节酸碱平衡紊乱

体液pH的改变取决于HCO-3或PCO2的变化,前者由代谢过程来控制,后者则由呼吸机制来调节。任何情况使HCO-3浓度降低,称为代谢性酸中毒;反之,使HCO-3浓度升高,称为代谢性碱中毒。临床常用的代谢指标为SB(标准碳酸氢)、BB(缓冲碱)和BE(碱过剩)。任何情况使呼吸系统不能有效排出CO2,发生呼吸性酸中毒;反之,如换气过多,则发生呼吸性碱中毒。临床常用的呼吸性指标为PCO2(二氧化碳分压)和CO2CP(二氧化碳结合力)。

一、代谢性酸中毒

所有改变H+浓度的因素,可以是CO2的变化或是代谢性的。但在代谢性酸中毒,它主要由下列两种方式任何之一所产生:

碳酸氢盐浓度下降而使H+相对增高

↑H++HCO-3——↓H2 CO3→←

H2O+CO2

如肠瘘造成大量碳酸氢盐的丧失,可成为代谢性酸中毒的一个原因。

内源性氢离子的加入而使H+增高

↑H++HCO-——3 H2CO3→←

H2O+CO2

这是发生代谢性酸中毒最常见的机制。这些H+可来自很多方面,但是最重要的是葡萄糖无氧代谢和细胞缺氧的结果。葡萄糖无氧代谢为丙酮酸,在尚存在充分氧的情况下,大部分丙酮酸经过三羧酸循环(Krebs循环)转化为CO2和H2O。如在休克或严重感染,细胞缺氧,Krebs循环受阻,丙酮酸转化为乳酸,后者弥散在细胞外间隙,最后进入血液。乳酸的H+是形成外科患者大部分代谢性酸中毒的原因。显然,在处理每一例代谢性酸中毒患者时,要考虑细胞缺氧的存在。细胞缺氧可由于低心排血量、周围血管阻力增加、动静脉分流以及呼吸功能不全所致。

当然,内源性H+的增加还可由于酸性代谢产物产生过多,急性肾衰竭时排H+受阻而致血中H+积聚等。

少数代谢性酸中毒可由于外源性H+增加所致,如见于过多酸性药物的摄入(氯化铵、葡萄糖、氨基酸等)。

根据氯离子的多少,代谢性酸中毒还可分成正常氯离子和高氯性两种。

(一)诊断

代谢性酸中毒的临床表现随不同的病因而异。轻症易被原发病的征象所掩盖。呼吸快而深是代谢性酸中毒的突出表现,有时呼气中带有酮味。患者面唇潮红,倦怠,软弱无力,腰反射减退,主诉头痛、恶心、呕吐,有烦躁不安或嗜睡,心率快速,血压偏低,严重的更有神志不清或昏迷。

实验室检查:pH下降,SB下降,BE呈负值,PCO2呈代偿性下降,血Na+降低,血K+增高或正常。如血乳酸>3mmol/L(正常值为1.4mmol/L)或>33.3mg/dl(正常值为15mg/dl),要考虑乳酸性酸中毒,即由于乳酸量增加或乳酸利用减少所致。如血清肌酐>265.2~353mmol/L(正常值>177pmol/L)或>3~4mg/dl(正常值<2mg/dl),要考虑尿毒性酸中毒。

(二)治疗

(1)积极处理引起代谢性酸中毒的病因,并改善肺和肾的代偿功能,以增强其调节酸碱平衡的能力。

(2)补充碱性液,一般在血浆HCO-3浓度在18mmoL/L时,如能去除病因,不需补充碱性液,注意缺水和低血容量的纠正,控制感染,机体多能自行调节酸碱平衡。如血HCO-3浓度低于16mmol/L者,应从速给碱性液补充,碳酸氢钠溶液是首选的碱性液,因其具有作用迅速、疗效确切的优点。碱性液所需量可由下列公式算出:

所需的NaHCO3量(mmol)=(27-HCO-3测得值)mmol/L×体重(kg)×0.2所需的NaHCO3量(mmol)=[测得的BE-(-3)]×体重(kg)×0.2所需的5%NaHCO3量(ml)=CO2CP下降值(Vol%)×体重(kg)×0.3/2.24所需的11.2%乳酸钠量(ml)=CO2CP下降值(Vol%))×体重(kg)×0.2/2.243.6%三羟甲基氨基甲烷(THAM)(ml)=CO2CP下降值(Vol%)×体重(kg)×2/2.24这里要说明一下,各种书籍介绍的计算公式中,有的常数取总体液占体重的比例(即0.6),有的取细胞外液占体重的比例(即0.2)。如以总体液的常数0.6所计算的补充量,宜先补充其半量,观察病情,监测血气分析,再决定另一半的补充时间。乳酸钠不宜用于组织缺氧、肝功能不良以及乳酸性酸中毒病例。三羟甲基氨基甲烷(THAM)是一不含钠的碱性缓冲剂,可用于忌钠的病例,常用的浓度为3.6%等渗溶液。严重酸中毒采用碱性液治疗主要是防止因小动脉扩张和心收缩力下降所引起的心血管衰竭,不要求血HCO-3浓度完全恢复正常,因为血HCO-3浓度急骤增加,使呼吸增快反导致呼吸性碱中毒,pH值迅速上升可导致组织缺氧。

二、代谢性碱中毒

凡是H+、Cl-的丧失量多于Na+丧失的各种情况,都可产生代谢性碱中毒。最常见的原因是丧失大量胃液,如由于呕吐或长期胃吸引所致。氯化物不足可暂时减少肾小管的钠重吸收,但由于醛固酮的刺激和其滞钠机制,上述情况仅是短期的。K+和H+在远球小管与Na+进行交换,H+自尿中丧失,这样就造成了碱中毒情况下的酸性尿反常现象。低钾血症也可引起代谢性碱中毒,如见于利尿剂治疗、腹泻、类固醇治疗或醛固醇增多症。

输入大量碳酸氢钠、血液或复方氯化钠溶液(Ringer乳酸盐溶液)可造成医源性代谢性碱中毒,血液中的枸橼酸和复方氯化钠中的乳酸盐均可代谢成碳酸氢盐。

(一)诊断

呼吸慢而浅,神经肌肉应激性增加,如腱反射亢进、四肢麻木、震颤以及抽搐,严重时面色发绀、嗜睡、谵妄等。

实验室检查:血pH和HCO-3值增高,BE呈正值,PCO2代偿时增高,但在失代偿时正常。

血中Na+增高,K+、Cl-减少,CO2CP增高。尿Cl-减少,呈碱性;但也可出现反常酸性尿。

(二)治疗

轻症只需补充盐水,每升溶液中加入氯化钾1~2g。重症如pH值>7.6时,可口服氯化铵(NH4Cl)1~2g,1日3~4次,也可用2%NH4Cl作静脉注射,用量按每千克体重1ml可降低CO2CP容积%算出,或用下列公式计算:

需酸量(mmol)=(103-血Cl测得量)mmol/L×体重(kg)×0.2,再按1mmolNH4Cl=54mg折算。肝功能不佳时禁用NH4Cl,可用精氨酸替代。严重低氯性代谢性碱中毒可补0.1mol/L盐酸,所需量同样可从上列公式算出。盐酸溶液可用等渗盐水或5%葡萄糖液制备成0.1mol/L浓度,并在电解质和酸碱度的监测下由中心静脉输入。

三、呼吸性酸中毒

换气不足是呼吸性酸中毒的最常见病因,可见于:①呼吸中枢抑制,如颅脑外伤、麻醉过深、吗啡类药物中毒。②呼吸道阻塞。③胸部疾患,如反常呼吸、血气胸、肺炎、肺气肿、肺水肿。④呼吸肌麻痹,如高位脊髓压迫、外伤等情况,由于CO2量增加或积聚,下列反应向右移,由此增加了H+。

H2O+CO2↑→H2CO3→H+↑+HCO3-

(一)诊断

急性呼吸性酸中毒时,可并发肺水肿、脑水肿和高钾血症。换气不足可引起PCO2增加,常发生缺氧。呼吸性酸中毒的症状是非特异性的,常为缺氧、高PCO2和酸中毒三者合并的结果。

实验室检查:急性呼吸性酸中毒时,血pH值明显下降,PCO2增高,血HCO-3浓度正常;慢性呼吸性酸中毒时,血pH值下降不明显,但PCO2和血HCO-3浓度增高。代谢性碱中毒时虽也有PCO2升高,但其pH值高于正常,可资区别。

(二)治疗

首先去除病因,主要问题是换气不足,消除病因后换气常能改善,否则需作气管内插管和机械通气辅助呼吸。单纯给高浓度氧反可抑制呼吸。有呼吸抑制时,可给呼吸中枢兴奋剂,如尼可刹米0.25~0.5g,或二甲弗林8mg,每小时肌内注射1次,或可加入5%葡萄糖溶液中,自静脉内缓慢滴入。

严重急性呼吸性酸中毒患者出现昏迷和心律不齐时,可用碱性液拮抗酸中毒,由于HCO-3不易通过血-脑屏障,故碳酸氢钠液对脑pH值改变不大。THAM是一不含钠和非HCO-3缓冲剂,它不但可增加HCO-3浓度,且可减低PCO2。

故TAHA是一较理想的碱性药,用0.3mol/L溶液。

四、呼吸性碱中毒

主要由于肺泡通气过度,体内生成的CO2排出过多,以致发生血PCO2降低的低碳酸血症,多见于高温环境下劳动、癔症、颅脑损伤、高热或手术后过度呼吸换气、水杨酸制剂中毒,或人工辅助呼吸持续时间过长致使呼吸过频、过深。

(一)诊断

呼吸快而深,后转浅而短促,出现手足、面唇麻木,继而出现肌肉震颤和手足抽搐,并有眩晕、胸闷、胁痛,以至意识障碍和晕厥。

实验室检查:血pH值增高,血PCO2和HCO-3浓度下降,CO2CP减低。高氯性代谢性酸中毒虽有血HCO-3浓度降低和高氯血症,但其血pH值低于7.4,可资区别。

(二)治疗

轻度呼吸性碱中毒常见于手术后患者,一般不需要治疗。严重的要处理原发病因,用纸袋罩住口鼻,进行呼吸,以增加呼吸道无效腔,提高血PCO2。或可吸入含5%CO2的氧气。有手足抽搐的,可给葡萄糖酸钙静脉注射。对pH超过7.65的重症患者,可行气管内插管和控制呼吸,使pH值迅速下降。


第四章外科营养

第一节概述

外科营养不单纯是提供营养,更重要的是使细胞获得所需的营养底物进行正常或近似正常的代谢,以维持其基本结构,达到有利于患者康复的目的。主要包括两方面的内容:①外科手术作为对机体的一种创伤,可引起一系列内分泌及代谢的改变。这一改变虽有利于机体对创伤的耐受,但已导致机体内物质的高度消耗。因此,保证术前的患者有足够的物质储备,以利于耐受手术,是外科营养需要解决的课题。②在机体经受手术后,短期的高度消耗,及时补充营养,使机体尽快获得正氮平衡,减少感染和并发症的发生,以利于伤口(或切口)迅速愈合,全身康复,是外科营养的又一需要解决的重要课题。

一、外科患者的营养物质需求

(1)热能:热能的需要量是基础代谢、体力活动和食物特殊动力作用的总和。

一般中等体重的住院准备手术的患者,体力活动减少,若仅仅起来坐在床边活动,则仅需增加基础代谢的10%左右;若能起床活动,则增加基础代谢的20%~25%;安静卧床发热的患者,则体温每升高1℃,增加基础代谢的13%。明显消瘦的患者,应按其理想体重计算。

术后无并发症,热能需要量应略高于术前,约增高10%;若有腹膜炎等并发症,则需增加20%~25%。

(2)糖类(碳水化合物:是供给热能最经济的物质,并且体内某些组织主要利用糖类作为热能来源,如红细胞、骨髓、周围神经和肾上腺髓质,以及为创伤愈合所必需的成纤维细胞和吞噬细胞也利用葡萄糖作为主要热能来源。故糖类应占总热能的60%~70%。正常健康人(70kg体重者)每日摄入糖类少于3780kJ(900kcal),则从膳食中摄入的蛋白质也一起作为燃料消耗掉。故对健康人或外科患者都应摄入充裕的糖类。术前若获得充裕的糖类,还有保护肝脏的作用,有利于患者对手术的耐受。术后补充糖类,一方面是糖类最易消化吸收,对术后的消化功能欠佳者尤为适宜;另一方面是节省蛋白质,有利于机体转入正氮平衡和康复。

(3)脂肪:较糖类难以消化吸收。但由于脂溶性维生素A、维生素D、维生素E、维生素K等需与脂肪一起被吸收,并且适量的脂肪可改善食物的口味,故膳食中应含有一定量的脂肪,以占总热量的20%~30%为宜。但对肠胃功能不好的外科患者,脂肪摄入量应降低。但也应考虑到必需脂肪酸的需要(特别是长时间依靠肠外营养的患者)。在脂肪的品种上,应选择中链三酰甘油(甘油三酯),而不选择长链三酰甘油。因前者较后者易于消化吸收,可直接进入门静脉(无须经乳糜管、淋巴管系统)至肝脏,也易于氧化。

(4)蛋白质:成人蛋白质需要量应占总热量的10%~15%,75%~80%的外科患者需进高蛋白膳食。每日以150~200g为宜,并应注意蛋白质的质量。若术前患者已有营养不良,且血浆白蛋白含量低于3%,则应推迟手术1~2周,积极补充蛋白质和营养,改善体质。手术患者蛋白质缺乏将有以下不良影响。

1)血红蛋白和血浆蛋白含量降低,术前即处于最低的循环血容量,以维持血红蛋白和血浆蛋白接近正常水平。若经受手术和麻醉,由于失血或血流动力学的改变,使有效循环血容量进一步减少,患者的代偿能力小,轻度变化即可出现低血容量休克。

2)蛋白质缺乏,血浆白蛋白减少,血浆渗透压也随之降低。易出现细胞间水肿,术后易出现切口处水肿,妨碍愈合。若为肠吻合,可因吻合口水肿引起梗阻。

3)免疫功能减退,网状内皮细胞萎缩,抗体的形成也有缺陷,因而易发生感染,感染后,控制也较困难。

4)营养良好的患者,术后机体即使处于负氮平衡期,伤口也可正常愈合;而蛋白质缺乏的患者,愈合推迟。若组织水肿,容易感染,形成长期不愈合的伤口。

5)蛋白质—能量营养不良的患者,由于动用体脂,肝脏易出现脂肪浸润,影响肝脏功能。

若经受手术,在麻醉及机体处于高度消耗时,都需要肝脏充分发挥其作用。这样势必加重肝脏功能的障碍和削弱患者对手术的耐受。

蛋白质营养对外科患者有特别重要的意义,应充分保证其数量和质量。在术后反应期,应在各种必需氨基酸的基础上特别考虑支链氨基酸的供给,以满足体内糖原异生作用的需要,从而节省肌蛋白的消耗;在伤口愈合和全身康复阶段,应考虑到伤口愈合特别需要的含硫氨基酸以及胶原中含量高的各种氨基酸。

(5)维生素:对手术前已有维生素缺乏的患者,术前即应充裕地补充。对于本来营养状况良好的患者,术后,脂溶性维生素的供给不必超过正常需要量太多。水溶性维生素则以2~3倍于正常需要量来供给较为合适。Pauling提出维生素日摄入量,不应停留在推荐膳食供应量(RDA)。而应以能使多数人维持最佳营养状态,对防病治病最有效的摄入量为指标。认为维生素B1,应摄入推荐膳食供应量的3倍。维生素C应摄入推荐膳食供应量的50倍。鉴于水溶性维生素的毒性很低以及体内不易储存,目前外科患者的每日推荐量皆稍高:维生素B15~10mg,维生素B25~10mg,烟酰胺100mg,泛酸20mg,吡多醇4mg,叶酸400μg,维生素C500mg以上。

脂溶性维生素,鉴于补给过多易出现毒性作用,并且脂溶性维生素可在肝脏中储存。因此,对于营养状况良好的患者,术后一般不予额外补充。但对骨折患者可考虑或适当补充维生素D。对肝、胆外科患者,有阻塞性黄疸时或肠道手术前用磺胺药或抗生素时,因改变了肠道菌丛,减少了肠道细菌合成维生素D,都应注射维生素K。

(6)无机盐及微量元素:创伤后随着尿氮的丢失,铁、钾、镁、锌、硫及磷的排出都增加,排出量及持续时间,随创伤严重程度而异,术后及康复期皆应注意适当补充。除前已述及者外,尚应特别注意补钾,因为缺钾常见于慢性消耗性疾病、营养不良、长期负氮平衡、胃肠液丢失的患者。若术前即有以上情况,术后康复阶段,需要在饮食中增加钾的含量。

二、患者营养状态评估

由于不良的营养状态直接影响外科疾病的发展,而且营养不良被证实与术后并发症和病死率上升有关,营养支持尤其是TPN,不但价格昂贵,而且会由于应用不当而造成损害,不加选择地进行营养支持是禁忌的,因此,手术期的风险评估应该包括营养评价,营养状态评估的目的就是筛选出那些可能从营养支持中获益的患者。这种评估提供了患者营养不良的严重程度及持续发展的危险性。

(1)临床指标:完整的病史采集和详细的体格检查是任何营养状态评估指标中最基本的项目。冗长的病程伴有明显的厌食,吞咽困难、恶心呕吐、腹泻或不自觉地体重丢失,常表现为临床上的营养不良。近期进行性的,不自觉的体重丢失是临床上判断营养不良严重程度和潜在危险的指征。

体重是最常用的体格检查项目,其主要决定于患者体内的水合状态,并不代表身体内各种组织的组成。所以体重改变不能准确反映患者营养状况的变化。体重指数(BMI)[体重(kg)/身高2(m2)]被认为是一个有用的指标。它不受性别影响,而且包括了身高的因素,BMI少于18被认为是中度或重度的营养不良。连续的体重测定可作为瘦体组织增加或减少的可信指标。

皮褶厚度能有效反映肿瘤患者的脂肪贮积,由于其简单性和非侵入性的特点,在临床上已被广泛用于身体脂肪的测量。皮褶厚度由双层皮肤和皮下脂肪组成,测量部位:肱二头肌、肱三头肌、肩胛下、髂骨上,临床上常用测量部位为肱三头肌。我国尚无群体调查的理想数值,可采用患者治疗前后的对比值。

上臂肌肉周径可判断机体无脂肉质的储存,临床上常用的测量部位为肱三头肌,以软尺先测量臂的围径,上臂肌肉周经(cm)=臂围经(cm)-肱三头肌皮肤褶厚度×3.14。

(2)实验室检查:内脏蛋白质的状况有助于诊断营养不良及程度,常用的内脏蛋白的实验室检测包括人血白蛋白、转铁蛋白、前白蛋白和视黄醇结合蛋白。白蛋白在肝脏合成,其半衰期为20天,正常血清浓度为3.5~5mol/L,众多的研究显示,人血白蛋白水平下降与术后并发症和病死率上升有关。白蛋白作为营养指标有以下不足:

1)白蛋白水平代表内脏蛋白水平,有平稳的合成速度,不适宜用于急性病期;2)较长的半衰期不能反映急性营养改变;

3)血清水平下降,见于营养不良以外的多种情况;4)血清水平受体内水整合状态和重新分布的影响。

尽管如此,测定白蛋白水平,依然是最常用的反映内脏蛋白质合成的指标。转铁蛋白具有半衰期短的特点,细胞外储存量仅4mg,被认为是测定蛋白质量的变化的一项较敏感指标,能比白蛋白更好、更快地反映蛋白和能量的变化。视黄醇结合蛋白(RBP)和甲状腺素结合前白蛋白(TBP),合成场所也在肝脏,TBP与RBP在血液循环中成1∶1的比值,且半衰期短(RBP为10~12小时,TBP为2~3天),这些蛋白能立即反映肝脏的蛋白质合成状况,为患者的营养状态提供信息。

一些研究者发现外科患者术后并发症和病死率的增高与免疫抑制有关,衡量营养不良对免疫抑制的影响以及疾病本身对免疫功能的损害程度是非常困难的,尽管营养不良可影响抗体生成和细胞免疫能力,但对细胞免疫损害较早,也较为严重。评价细胞免疫功能可用皮肤抗原的迟发型超敏反应(DTH),用来诱导DTH反应的抗原包括:①提纯的蛋白类物质。②念珠菌。③链激酶/链道酶。④毛发癣菌素。⑤流行性腮腺炎皮肤抗原。⑥二硝基氯苯(DNCB)。

测定方法是将抗原注射到真皮中,经24~48小时,观察结果:硬结直径>5mm为阳性,对所有抗原的刺激均无硬结者可判断为无反应性。评价体液免疫常用总淋巴细胞计数,正常值为1500/mm3,营养不良者常下降。但是影响这些指标的因素较多,特异性较差。

大部分临床医师能有效地评价患者的营养状况,最合适的营养不良检查方法同时也应是方便使用的方法,另有一些用数学公式和实验室测量技术衍化的营养估价方法,可能对病情的归类和临床研究分级有利,却对临床上营养补偿无良好的指导意义。表4-1列出的营养不良程度的评定(只以体重、人血白蛋白、转铁蛋白、迟发型超敏反应试验为依据)。

所有需要进行外科治疗的患者都应该进行营养状况的评价,没有或仅有轻度营养不良的患者只需进行膳食调整,中度营养不良的患者应予营养补充,而重度营养不良的患者应请营养学专家会诊做进一步的营养评估及营养支持。

三、营养不良的类型

根据全面营养评定的结果,可以了解患者是否存在营养不良,营养不良的严重程度,并判定营养不良的类型。营养不良主要有三类:

1.蛋白质营养不良(低蛋白血症性营养不良)营养良好的患者在严重疾病时,因应激状态下的分解代谢增强和营养素的摄取不足,致人血白蛋白、转铁蛋白降低,细胞免疫及总淋巴细胞计数也降低,但人体测量的数值(BMI、肱三头肌皮褶厚度,上臂肌围)正常,临床上易忽视,只有通过内脏蛋白和免疫功能的测定才能诊断。

2.蛋白质—能量营养不良机体由于蛋白质—能量摄入不足而逐渐消耗肌肉组织与皮下脂肪,是临床上易于诊断的一种营养不良,表现为体重下降,人体测量数值均降低,但人血白蛋白可维持在正常范围。

3.混合性营养不良由于长期营养不良而出现上述两种营养不良的某些特征,是一种非常严重、危及生命的营养不良。骨骼肌及内脏蛋白均有下降,内源性脂肪与蛋白质储备空虚,多种器官功能受损,感染及并发症的发生率增高。

第二节临床营养支持指征

营养支持的主要目的是改善患者的临床预后,其作用包括:①避免由于饥饿所造成的损害。②纠正由于疾病或治疗所造成的营养、代谢障碍。③维持机体组织储存及体重,改善生理功能及精神状况。④尽量减少由于分解代谢所造成的机体蛋白质等组织的分解,促进合成代谢并增加体重。⑤加速机体康复,缩短住院时间,提高患者生活质量。因此,原则上凡是因各种原因在一段较长时间内(超过一周)不能正常进食或饮水,均为需要临床营养支持的指征。

(一)肠外营养支持的适应证

凡是需要营养支持,但又不能或不宜接受肠内营养支持的患者均为肠外营养支持的适应证。实际上临床上遇到的具体患者往往情况十分复杂,营养支持的有效性受许多因素的影响,包括原发病的严重程度、病程的长短,以及并发症的存在等。此外,某些疾病的不同阶段所接受的营养支持方式也会有所不同。因此,我们认为下列情况下可考虑应用肠外营养:①由于以下情况无法进食或通过消化道吸收营养物质:广泛小肠切除,小肠疾病,放射性肠炎,严重腹泻,顽固性呕吐。②接受大剂量放、化疗的营养不良者。③进行骨髓移植者。④无法进行或不能耐受肠内营养的重症胰腺炎者。⑤消化道功能障碍的严重营养不良者。⑥营养不良的获得性免疫缺陷性疾病患者或存在并发症(如顽固性腹泻、并发其他感染、接受化疗)的获得性免疫缺陷性疾病者。⑦严重分解代谢状态下患者(如颅脑外伤、严重创伤、严重烧伤),在5~7天内无法利用其胃肠道者。

(二)肠内营养支持的适应证

理论上,患者因原发疾病或因治疗的需要而不能或不愿经口摄食,或摄食量不足以满足机体合成代谢的需要时,只要患者胃肠道能够耐受肠内喂养,均可考虑采用肠内营养支持。临床实践中,具体有以下几种情况适合肠内营养:①意识障碍、某些神经系统疾病所致的昏迷患者,老年痴呆不能经口进食或精神失常,严重抑郁症、神经性厌食者等。②吞咽困难和失去咀嚼能力的患者。③上消化道梗阻或手术后患者。④严重创伤、大面积烧伤、严重感染等患者,虽可经口摄食但摄入量不足。⑤消化道瘘患者,一般适用于低流量瘘或瘘的后期,所提供的营养素不致从瘘口流出的患者。⑥营养不良者的术前准备。⑦炎性肠道疾病患者,当病情逐渐缓解,小肠功能适当恢复且能耐受肠内营养制剂时。⑧短肠综合征的肠道代偿阶段。⑨胰腺疾病病情稳定、肠道功能恢复后。⑩慢性消耗性疾病、恶性肿瘤放疗、化疗患者及免疫缺陷性疾病者等患者;肠外营养的补充或过渡:由于长期肠外营养会导致肠道结构及功能损害,因而临床上常采用逐渐减少肠外营养用量,同时逐步增加肠内营养,最终过渡到经口进食。

第三节肠外营养的实施

肠外营养是临床营养支持的重要组成部分,自从1968年Dudrick首次通过中心静脉进行营养支持以来,经过几十年的临床实践,肠外营养从理论、技术到营养制剂都得到了很大的发展,取得了显著成就。目前,肠外营养已被临床普遍接受,其疗效也得到大家的共识,已成为临床上肠功能衰竭患者及危重患者治疗中必不可少的措施之一。

(一)营养制剂

肠外营养的营养素包括水、碳水化合物、氨基酸、脂肪、电解质、维生素和微量元素,临床上必须根据患者实际需要、代谢情况准确地给予,因为接受肠外营养的患者不能控制营养素的吸收,所有经静脉给予的营养素均参与代谢或排泄。

1.碳水化合物制剂碳水化合物主要生理功能是提供能量,此外,碳水化合物还参与构成人体代谢过程中的一些重要物质,如DNA、RNA、ATP和辅酶等。葡萄糖是目前临床上肠外营养中最主要的碳水化合物,葡萄糖制剂来源丰富,价廉,无配伍禁忌,最符合人体生理要求,能被所有器官利用,其省氮效应早已肯定,是临床上应用最多的能源物质。人体对葡萄糖代谢的最大利用率一般约为6mg/(kg·min),超量后易引起高血糖和糖尿,长期过量输入会转化成脂肪沉积在肝等内脏和组织。严重应激状态下患者,葡萄糖氧化障碍和胰岛素阻抗,此时每日葡萄糖供给量应少于250~300g为宜,输入速度应少于3~4mg/(kg·min),以避免因葡萄糖摄入过量所致的代谢副作用。目前临床上常用的葡萄糖制剂的浓度为5%~50%。

2.氨基酸制剂氨基酸是肠外营养时的氮源物质,输注氨基酸液的目的是提供机体合成蛋白质所需的底物。由于各种蛋白质都由特定的氨基酸组成,因此输入的复合氨基酸液中氨基酸的配比应该合理,缺少某种(些)氨基酸或其含量不足,则氨基酸的利用率和蛋白质的合成受到限制,从而影响肠外营养的疗效。目前市场上有不同浓度、不同配方的氨基酸溶液,成人常规使用的氨基酸溶液中含13~20种氨基酸,包括所有必需氨基酸。氨基酸的浓度也有3%,5%,7%,8.5%,10%,甚至更高浓度等多种。临床上在选择氨基酸制剂时最好应用含氨基酸种类较齐全的溶液,高浓度的氨基酸产品适用于需要氮量但又需要限制液体摄入量的患者。

3.脂肪乳剂制剂脂肪乳剂是肠外营养中理想的提供能量、生物合成碳原子及必需脂肪酸的静脉制剂,它具有能量密度高、等渗、不从尿排泄、富含必需脂肪酸、对静脉壁无刺激、可经外周静脉输入、不需要胰岛素、无高渗性利尿等优点,脂肪乳剂与葡萄糖合用还可起到省氮效应。

(1)长链脂肪乳剂:长链脂肪乳剂含12~18个碳原子的长链甘油三酯(LCT),不仅为机体提供了能量,也提供了大量生物膜和生物活性物质代谢所必需的不饱和脂肪酸,可以预防或纠正必需脂肪酸缺乏症。近年来的研究发现,长链脂肪乳剂中的亚油酸含量过高,抗氧化剂含量较低,在创伤、感染等高代谢状态时,可影响粒细胞活性,导致机体免疫功能受损,脂质过氧化增加,对机体有一定的损害。

(2)中/长链脂肪乳剂:中链甘油三酯(MCT)含6~8个碳原子,MCT分子量较LCT小,水溶性较LCT高100倍左右,水解速度快而完全。由于MCT不含必需脂肪酸,同时,纯MCT输注时有一定神经毒性作用。因此,目前临床上应用的中/长链脂肪乳剂是以两种形式存在,其一是将MCT与LCT按1∶1的重量比物理混合而成。另一种是将MCT与LCT在高温和催化剂的作用下水解后再酯化,在同一甘油分子的3个碳链上随机结合不同的中链脂肪酸和长链脂肪酸,形成结构型甘油三酯。研究发现,物理混合或结构型的中/长链脂肪乳剂比较长链脂肪乳剂具有氧化更快、更完全,能较快彻底地从血中被清除,更有利于改善氮平衡,对肝脏及免疫系统的影响小,因而是更理想的能源物质,临床上应用日趋广泛,大有取代传统长链脂肪乳剂之势。

(3)含橄榄油的脂肪乳剂:含橄榄油的脂肪乳剂由20%大豆油和80%富含单不饱和脂肪酸的橄榄油组成,同时富含大量具有生物活性的α-生育酚,可减少脂质过氧化的发生。临床实践证实,含橄榄油的脂肪乳剂具有良好的安全性和耐受性,可选择性调节免疫应答,维护机体免疫功能,减少炎性反应的发生,是临床上值得推崇的新型脂肪乳剂。

(4)含鱼油的脂肪乳剂:鱼油(富含ω-3脂肪酸)的脂肪乳剂可保护组织微循环及机体免疫功能,减少炎症反应和血栓形成,改善自身免疫性疾病等慢性病的治疗结果,将对创伤后、早期败血症、肿瘤及危重患者带来益处。最新上市的脂肪乳剂(SMOF)是将大豆油、中链甘油三酯、橄榄油及鱼油按一定比例物理混合而成,减少了ω-6脂肪酸的含量,增加了ω-3脂肪酸的含量,并提供了大量单不饱和脂肪酸和α-生育酚,被认为可以最佳地调节机体的免疫功能,起到良好的临床效果。

目前临床上脂肪乳剂的有10%、20%及30%浓度几种,10%的脂肪乳剂供能为1.1kcal/ml,20%的脂肪乳剂供能为2.0kcal/ml,30%的脂肪乳剂供能为3.0kcal/ml。

4.电解质制剂电解质是体液和组织的重要组成部分,对维持机体水、电解质和酸碱平衡,保持人体内环境稳定,维护各种酶的活性和神经、肌肉的激应性及营养代谢的正常进行均有重要作用。肠外营养支持中应给予适量电解质,患者对电解质的需要量变化较大,每日的补给量不是固定不变的,需根据临床综合分析后确定。现有的电解质制剂一般均为单一制剂。

主要是各种浓度的氯化钠、氯化钾、碳酸氢钠溶液及葡萄糖酸钙、氯化钙、硫酸镁及乳酸钠溶液。必要时也可使用谷氨酸钠和谷氨酸钾制剂。无机磷制剂(磷酸二氢钾、钠等)虽可用来补充磷,但在配制营养液时如与钙、镁离子相混合则可产生沉淀,输入后将引起不良反应。有机磷制剂格利福斯(Glycophos)的成分是甘油磷酸钠,不会产生上述的沉淀问题。

5.维生素制剂维生素是维持人体正常代谢和生理功能所不可缺少的营养素。目前临床上有多种水溶性维生素制剂和脂溶性维生素制剂,这些制剂每支中的维生素含量可满足成人每日的需要量。近年来出现了多种专供静脉用的复合维生素制剂,既含有水溶性又含有脂溶性维生素,临床应用方便。它们不能直接静脉注射,需临用前加入500~1000ml输液或全合一营养液中稀释后作静脉滴注。

6.微量元素制剂现已有供成人用的复方微量元素制剂安达美(AddamelN),内含9种微量元素(铬、铜、锰、钼、硒、锌、氟、铁及碘),每支含量为成人每日正常的需要量。另有专供儿科患者用的微量元素制剂哌达益儿(Ped-el),内含钙、镁、铁、锌、锰、铜、氟、碘、磷、氯10种元素。

(二)肠外营养液的配制

肠外营养由碳水化合物、脂肪乳剂、氨基酸、水、维生素、电解质及微量元素等基本营养素组成,以提供患者每日所需的能量及各种营养物质,维持机体正常代谢,改善其营养状况。临床上,在实施肠外营养支持时,为使输入的营养物质在体内获得更好的代谢、利用,宜将各种营养剂混合后输注,尤其是氨基酸应和能源物质同时输入体内,以利于前者合成蛋白质以免作为供能物质。为此,近年来在临床上配制和使用肠外营养液时多主张采用全合一营养液混合方法(totalnutrientadmixture,TNA,all-in-one),即将患者全日所需的各种营养物质注入3升袋中混合后再作静脉输注。

肠外营养液的配制需要一个洁净、无菌的环境,为此,需要建立肠外营养液配制中心(室),肠外营养液的配制必须在层流洁净房间和层流超净工作台内操作完成。此外,肠外营养配制室需要建立一套严格的规章制度,以确保安全、有效地开展工作。

全合一营养液的配制步骤如下:首先按医嘱或营养配方单准备好药剂,将电解质、微量元素、水溶性维生素、胰岛素加入葡萄糖液(或氨基酸)中,将磷酸盐加入另一瓶氨基酸液中,脂溶性维生素加入脂肪乳剂中。然后将已加入添加剂的葡萄糖液、氨基酸液经配套的输液管灌入3升袋内混合,最后将脂肪乳剂灌入3升袋中。应不间断地一次完成混合、充袋,并不断轻摇3升袋,使混合均匀,充袋完毕时尽量挤出袋中存留的空气。配制好的TNA液应在室温条件下24~48小时内输注,暂不使用时要置于4℃保存。配制过程中避免将电解质、微量元素直接加入脂肪乳剂内,磷制剂和钙制剂未经充分稀释不能直接混合。全合一营养液中葡萄糖的最终浓度应<25%,钠、钾离子的总量要<150mmol/L,钙、镁离子的总量<4mmol/L,应含有足量的氨基酸液,不应加入其他药液。

近年来随着新技术、新型材质塑料不断问世,肠外营养混合技术也有较大发展,出现了标准化、工业生产的肠外营养袋,可用于营养液配制、储存。新型肠外营养袋中有分隔腔,形成两腔袋或三腔袋形式,各个腔中装有各种营养成分,这些成分的混合非常容易,只需将营养袋撕开即可混合而成。通常两腔袋中含有氨基酸和葡萄糖溶液,有或没有电解质。三腔袋分别含有氨基酸、葡萄糖和脂肪乳剂,混有电解质。无论是两腔袋还是三腔袋,内含的各种营养成分都是标准配方,只有在需要时,才在袋中添加维生素、微量元素和其他所需的成分。标准化多腔肠外营养液可在常温下保存24个月,避免了医院内配制营养液的污染问题。目前临床上有多种不同规格的产品,能够满足大多数不同营养需求患者的需要,也可安全、便捷地经中心静脉或经周围静脉输注。

(三)肠外营养途径

在实施肠外营养支持的过程中,正确的静脉输注途径的选择是肠外营养支持能得以顺利实施的前提。肠外营养的输入途径主要有中心静脉和周围静脉,中心静脉管径粗、血流速度快、血流量大,对渗透压的耐受性好,输入的液体可很快被稀释而不致对血管壁刺激,不易产生静脉炎和静脉血栓形成。中心静脉对输注液体的浓度和酸碱度的限制小,能在单位时间内快速输入机体所需的大量液体,并可在24小时内进行持续不断地输注,因此,能最大限度地按机体的需要以较大幅度调整输入液体的量、浓度及速度,保证供给机体所需的热能和各种营养素。中心静脉穿刺置管后可供长期输液用,免遭反复静脉穿刺带来的痛苦。因此,对需较长时间肠外营养支持者或因有较多额外丢失、处于显著高代谢状态以致机体对营养物质的需求量大为增加者则宜采用中心静脉途径输液。周围静脉输注具有应用方便、安全性高、并发症少而轻等优点,一般适用于预期只需短期(不超过二周)肠外营养支持的患者或接受部分肠外营养支持(输注营养素的量较少)的患者。

1.中心静脉途径目前临床上常用的中心静脉置管途径有:①经皮穿刺颈内静脉置管。

②经锁骨下区穿刺锁骨下静脉置管。③经锁骨上区穿刺锁骨下静脉置管。④经皮穿刺颈外静脉置管或切开颈外静脉置管。⑤经头静脉或贵要静脉插入中心静脉导管(PICC)。

2.周围静脉途径周围静脉大多数选择上肢的末梢静脉,如前臂近端或肘前窝的周围静脉。下肢周围静脉由于容易发生血栓性静脉炎,而且不利于患者活动,因而不适合用作肠外营养。无论选择何处静脉,为减少血栓性静脉炎的发生,应尽量选择直径较粗的静脉。经周围静脉途径肠外营养时为使患者免受频繁穿刺静脉的痛苦和减少穿刺针机械刺激所致的静脉炎和静脉血栓形成,可应用塑套式静脉留置套管针。

(四)肠外营养液的输注

肠外营养的输注有持续输注法和循环输注法两种,持续输注是指一天营养液在24小时内持续均匀输入到体内。由于各种营养素同时按比例输入,对机体氮源、能量及其他营养物质的供给处于持续状态,胰岛素分泌较稳定,血糖值也较平稳,对机体内环境的影响较少。一般在肠外营养早期尤其是在探索最佳营养素量阶段都采用持续输入法,患者易适应。持续输注营养液时,胰岛素分泌持续处于高水平状态,阻止了脂肪分解,促进脂肪合成,并使葡萄糖以糖原形式储存在肝脏,因此常出现脂肪肝和肝肿大,有时出现高胆红素血症,这对于需长期肠外营养支持患者不利。循环输注法是持续输注营养液稳定的基础上缩短输注时间,使患者有一段不输液时间,此法适合于病情稳定、需长期肠外营养支持,而且肠外营养素量无变化的患者。

实施循环输注应当有一个过渡期,逐渐进行,要监测机体对葡萄糖和液体量的耐受情况,避免血糖变化。

肠外营养液输注速度的控制是一个非常重要的问题,输注速度不均匀可引起患者血糖水平的明显波动,不利于营养物质的吸收和利用,甚至发生严重的代谢并发症。我们推荐应用静脉输注泵实施肠外营养液的输注,按照实际需要进行调控。

(五)肠外营养并发症监测与防治

临床上常见的肠外营养的并发症主要有静脉导管相关并发症、代谢性并发症、脏器功能损害及代谢性骨病等。

1.静脉岛管相关并发症静脉导管相关并发症是肠外营养常见并发症,可分为非感染性并发症及感染性并发症两大类,前者大多数发生在中心静脉导管放置过程中,多与置管操作不当有关,常发生的并发症有:气胸、空气栓塞、血肿形成、胸腔或纵隔积液、动脉和静脉损伤、导管栓塞、导管位置不当、胸导管损伤、颈交感神经链、臂丛神经损伤或膈神经损伤等。也有少数是长期应用、导管护理不当或拔管操作所致,如导管脱出、导管扭折或导管折断、导管漏液、衔接部脱开、导管堵塞等。感染性并发症主要指中心静脉导管相关感染。

2.代谢性并发症肠外营养时可发生糖代谢紊乱,肾前性氮质血症,必需脂肪酸缺乏症,高甘油三酯血症,水、电解质及酸碱平衡紊乱,维生素及微量元素缺乏症等代谢性并发症。

3.脏器功能损害肝脏损害是肠外营养中常见的并发症,其原因与长期过高的能量供给、葡萄糖、脂肪与氮量的提供不合理、胆汁淤积及某些营养制剂中的某些成分有关。早期这种肝损害往往是可逆的,主要表现为肝酶谱不同程度的升高,部分患者同时出现高胆红素血症,停用肠外营养或减少用量后肝功能大都可恢复正常。长期应用全肠外营养的患者或不适当应用,可导致肝功能不全和肝硬化,重者可引起肝衰竭及死亡。

胆泥淤积和胆囊结石是肠外营养另一常见并发症,这主要是长期肠外营养使肠道处于休息状态,肠道激素的分泌受抑制所致。胆囊或胆道系统结石地形成还可能进一步诱发急性胆囊炎、急性胰腺炎和胆道感染等并发症。此外,长期肠外营养时由于胃肠道长时间缺乏食物刺激,导致肠黏膜上皮绒毛萎缩,变稀,皱褶变平,肠壁变薄,肠道激素分泌及动力降低,小肠黏膜细胞及营养酶系的活性退化,肠黏膜上皮通透性增加,肠道免疫功能障碍,以至于肠道黏膜的正常结构和功能损害,导致肠道细菌易位而引起肠源性感染,甚至导致肠源性脓毒症。

部分长期肠外营养患者出现骨钙丢失、骨质疏松、血碱性磷酸酶增高、高钙血症、尿钙排出增加、四肢关节疼痛,甚至出现骨折等表现,称之为代谢性骨病。

总而言之,肠外营养可产生各种并发症或副作用,在临床实施中应注意密切监测,尽可能避免或预防其发生,一旦发生应及时处理,以确保肠外营养得以继续和安全实施。

第四节肠内营养的实施

肠内营养是一种简便、安全、有效的营养支持方法,与肠外营养相比,它具有比较符合生理状态,能维持肠道结构和功能的完整,费用低,使用和监护简便,并发症较少,以及在摄入相同热卡和氮量情况下节氮作用更明显等诸多优点。临床上,肠内营养的可行性取决于患者的胃肠道是否具有吸收所提供的各种营养素的能力,以及胃肠道是否能耐受肠内营养制剂。只要具备上述两个条件,在患者因原发疾病或因治疗的需要而不能或不愿经口摄食,或摄食量不足以满足机体合成代谢的需要时,均可考虑采用肠内营养支持。

(一)肠内营养制剂的特性及选择

目前,市场上肠内营养制剂的种类多达100多种,容易引起混淆,但根据其组成分类,肠内营养制剂则可分为要素型肠内营养制剂、非要素型肠内营养制剂、组件型肠内营养制剂和特殊应用型肠内营养制剂四类。

1.要素型肠内营养制剂要素型肠内营养制剂(elementaldiet)是氨基酸或多肽类、葡萄糖、脂肪、矿物质和维生素的混合物。要素型肠内营养制剂具有以下特点:

(1)营养全面:要素型肠内营养制剂中各类营养素含量可满足推荐的膳食供给量标准。

(2)不需要消化即可直接或接近直接吸收。

(3)成分明确:明确的成分便于使用时对其进行选择,并可根据病理生理需要,增减某种或某些营养素成分或改变其比例,以达到治疗效果。

(4)不含残渣或残渣极少,使粪便数量显著减少。

(5)不含乳糖:适用于乳糖不耐受者。

(6)口感差,以管饲为佳。要素型肠内营养制剂主要适合于胃肠道消化、吸收功能部分受损的患者,如短肠综合征、胰腺炎等患者。

2.非要素型肠内营养制剂非要素型肠内营养制剂(non-elementaldiet)以整蛋白或蛋白质游离物为氮源,渗透压接近等渗(300~450mOsm/L),口感较好,口服或管饲均可,使用方便,耐受性强。此类制剂根据其蛋白质来源、是否含乳糖或膳食纤维又可分为含牛奶配方,不含乳糖配方及含膳食纤维配方。此类制剂适于胃肠道功能较好的患者,是临床上应用最广泛的肠内营养制剂。

3.组件型肠内营养制剂组件型肠内营养制剂(modulediet)是仅以某种或某类营养素为主的肠内营养制剂。它可对完全型肠内营养制剂进行补充或强化,以弥补完全型肠内营养制剂在适应个体差异方面不够灵活的缺点。组件型肠内营养制剂主要包括蛋白质组件、脂肪组件、糖类组件、维生素组件和矿物质组件。

4.特殊应用型肠内营养制剂近年来,市场上出现了根据某些疾病特征制造的肠内营养制剂,主要有:①创伤用肠内营养制剂。②糖尿病用肠内营养制剂。③肿瘤用肠内营养制剂。

④肺疾患专用肠内营养制剂。⑤婴儿用制剂。⑥肝衰竭用制剂。⑦肾衰竭用制剂。

(二)肠内营养途径选择及管饲技术操作

肠内营养的输入途径有口服、鼻胃/十二指肠管、鼻空肠管、胃造口、空肠造口等多种,具体投给途径的选择则取决于疾病情况、喂养时间长短、患者精神状态及胃肠道功能。不同途径的适应证、禁忌证及可能出现的并发症均不同,因而临床上应根据具体情况进行选择。

1.鼻胃及鼻十二指肠、空肠管置管方法鼻胃或鼻肠置管进行肠内营养简单易行,是临床上使用最多的方法。鼻胃管喂养的优点在于胃的容量大,对营养液的渗透压不敏感,适合于各种完全性营养配方。缺点是有反流与吸入气管的危险,长期使用者可出现咽部红肿、不适,增加呼吸系统并发症等。因此,鼻胃或鼻肠置管喂养不适合需长期进行肠内营养支持的患者。

2.胃造瘘术胃造瘘术常用于较长时间不能经口进食者,这种方法接近正常饮食,能供给人体所需要的营养物质,方法简便。具体方法有:①剖腹胃造瘘术。②经皮内镜辅助的胃造瘘术(percutaneousendoscopicgastrostomy,PEG):PEG是近年来发展起来的新型胃造瘘方法,具有不需剖腹与麻醉,操作简便、创伤小等优点,适合于需长期肠内营养患者,目前已广泛用于临床。

3.空肠造瘘术空肠造瘘是临床上肠内营养支持重要途径之一,其优点为:①因液体反流而引起的呕吐和误吸发生率低。②肠道营养与胃、十二指肠减压可同时进行,对胃、十二指肠外瘘及胰腺疾病患者尤为适宜。③喂养管可长期放置,适用于需长期营养支持患者。④患者可同时经口摄食。⑤患者无明显不适,机体和心理负担小,活动方便,生活质量好。空肠造瘘具体方法有:①剖腹空肠造瘘术。②经皮内镜空肠造瘘术(percutaneousendoscopicjejunostomy,PEJ):采用与PEG相同方法置管,将空肠造瘘管置于胃中,再由胃镜将导管向远端送入十二指肠或空肠。

(三)肠内营养的投给方式

临床上肠内营养的输注方式有一次性投给,间隙性重力滴注和连续性经泵输注三种方式。

具体采用哪种方法取决于营养液的性质、喂养管的类型与大小、管端的位置及营养素的需要量。

(1)一次性投给:将配好的营养液或商品型液体肠内营养借注射器缓慢地注入喂养管内,每次200ml左右,每日6~8次。由于该方法常常会引起腹胀、腹泻、恶心、呕吐等症。该方法可于胃造瘘需长期家庭肠内营养患者,因为胃的容量较大,对容量及渗透压的耐受性较好,而临床上住院患者已很少使用。

(2)间隙性重力输注:将配制好的营养液置于输液瓶或塑料袋中,经输液管与肠道喂养管连接,借重力将营养液缓慢滴入胃肠道内,每次250~400ml左右,每日4~6次。此法临床上常用,其优点是患者有较多的自由活动时间,类似正常饮食。但由于肠道蠕动或逆蠕动的影响,常会引起输注速度不均和胃肠道症状。

(3)连续经泵输注:应用输液泵连续12~24小时均匀持续输注。目前临床上多主张采用此方式进行肠内营养支持。临床实践表明,连续经泵滴注时,营养素吸收较间隙性输注佳,大便次数及大便量也明显少于间隙性输注,患者胃肠道不良反应也较少,营养效果好。

肠内营养液的输注刚开始数天(1~3天),应该让胃肠道有一个逐步适应、耐受肠内营养液过程。开始时采用低浓度、低剂量、低速度,随后再逐渐增加营养液浓度、滴注速度以及投给剂量。一般第1天用1/4总需要量,营养液浓度可稀释一倍,如患者能耐受,第2天可增加至1/2总需要量,第3、4天增加至全量。肠内营养液开始输注时速度宜慢,速率一般为25~50ml/h,以后每12~24小时增加25ml/h,最大速率为125~150ml/h,严格控制输注速度十分重要。输入体内的营养液的温度应保持在37℃左右,过凉易引起胃肠道并发症。对此可采用两种方法使过凉的营养液复温,一种采用电热加温器,另一种简易的方法是暖水瓶加温法。

(四)肠内营养并发症监测与防治

尽管肠内营养是一种简便、安全、有效的营养支持方法,但如果使用不当,也会发生一些并发症,增加患者痛苦且影响疗效。临床上常见的肠内营养的并发症主要有机械方面、胃肠道方面、代谢方面及感染方面的并发症。

1.机械性并发症机械性并发症与喂养管的质地、粗细以及置管方法及部位有关。主要有鼻、咽及食管损伤,喂养管堵塞,喂养管拔出困难,造口并发症等。

2.胃肠道并发症胃肠道方面的并发症是肠内营养支持过程中最常见的并发症,也是影响临床肠内营养支持实施普及的主要障碍。恶心、呕吐、腹泻、腹胀、肠痉挛等症状是临床上常见的消化道症状,这些症状大多数是能够通过合理的操作来预防和及时纠正处理。

3.代谢性并发症代谢并发症的发生常与营养液的质量,管理、监测系统是否完善有关。

代谢方面的并发症主要有水、电解质及酸碱代谢异常,糖代谢异常,微量元素代谢异常,维生素及脂肪酸的缺乏,各脏器功能异常。

4.感染性并发症感染是肠内营养时的另一种并发症。造成感染的因素和环节是多方面的,主要与营养液的误吸和营养液污染有关。吸入性肺炎是肠内营养支持中最严重的并发症,常见于幼儿、老年患者及意识障碍患者,其发生率1%~4%。防止胃内容物潴留及反流是预防吸入性肺炎的基础,具体措施有:①对易引起吸入性肺炎的高危患者应采用幽门后途径进行喂养。②输注营养液时始终使床头抬高30°~45°。③输注肠内营养液时应注意输注速度,肠内营养液量、浓度及输注速度应逐步递增,使肠道逐步适应。④及时检查和调整营养管头端的位置,防止喂养管卷曲或滑出至食管内。⑤经常检查胃潴留情况,一旦胃潴留量>100ml应暂停肠内营养。一旦发现患者有吸入胃内容物征象时应立即采取以下措施:①立即停止肠内营养液的输注并吸尽胃内容物。②立即行气管内吸引,尽可能吸出吸入的营养液或食物。

③鼓励并帮助患者咳嗽、咳出误吸的液体。④对于同时进食的患者,应尽早行支气管镜检查,清除食物颗粒。⑤改用肠外营养支持,输入一定量的白蛋白以减轻肺水肿。⑥呼吸功能严重损害患者需要机械通气支持。⑦应用抗生素防治肺部感染,必要时可以适量应用糖皮质激素以改善症状。


第五章外科感染

第一节疖与疖病

疖是致病菌侵入单个毛囊或所属皮脂腺的急性化脓性感染。多个疖同时或反复发生时,称疖病。

(一)诊断

(1)在毛囊或皮脂腺处出现红、肿、痛的硬结,逐渐扩大,顶部出现黄白色脓头。

(2)若多个疖反复发生或在身体的某一部位,且有经久不易治愈者,称为疖病。疖病常与糖尿病、贫血、湿疹等有关。

(3)如发生在口鼻三角区的疖,易引起感染扩散,危险性较大,应引起注意。

(4)小的疖无全身症状,大的疖尤其是口鼻三角区的疖,如果炎症扩散,可引起畏寒、发热、头痛及全身不适症状。

(二)治疗

(1)注意个人卫生,勤洗澡常换衣,应经常保持皮肤清洁。如有糖尿病、贫血等,应及时治疗。

(2)早期有红肿,可用2%碘酊局部涂抹,每日数次。有脓头后可用无菌镊子去除,以利引流。

(3)对颈项部皮肤较厚部位疖肿,为了促进其吸收或加速其液化,可外敷鱼石脂软膏,也可辅以理疗,如红外线、紫外线照射。

(4)对面、口鼻三角区的疖肿应予以警惕,该处面部静脉与颅内海绵窦相通,感染有播散到颅内的危险。故应切忌挤压,少说话,吃流质饮食,避免咀嚼,并给以大剂量的抗生素。

(5)疖肿已成熟化脓,并有波动感,应切开引流。但面部疖肿原则上不作切开引流。

(6)对有全身症状的患者,应给予抗生素治疗。并注意休息,补充维生素,适当增加营养。

第二节痈

痈是多个相邻毛囊和皮脂腺的急性化脓性感染,可由多个疖融合或一个疖扩散而成。

(一)诊断

(1)痈起初时红肿明显,范围较大,常为多个疖互相融合在一起,表面有多个脓头,呈蜂窝状,中央部坏死、溃疡形成。

(2)伴有剧烈疼痛,全身反应严重,可出现寒战及高热等。

(3)好发于糖尿病及抵抗力弱者。

(4)唇痈易引起颅内海绵窦感染,应予以警惕。

(5)化验检查白细胞计数增高,中性粒细胞数增高。

(二)治疗

1.全身大剂量抗生素应用,或加用中药黄连解毒汤,给予富有营养、富含维生素的饮食。

积极治疗糖尿病及其他疾病,以提高机体抵抗力。

2.局部治疗早期可用50%硫酸镁溶液湿敷,行理疗或放射治疗。对已出现局部化脓、组织坏死的病例,应及时切开引流。切口一般选用“+”“++”“+++”或“#”字形,长度宜超过病变范围,深度达筋膜,并清除所有的坏死组织,使脓腔引流通畅。如创面大,肉芽组织健康,可行Ⅱ期植皮术,以利创面早期愈合。唇痈以湿敷及抗生素治疗为主,原则上不作切开引流。

第三节急性蜂窝织炎

蜂窝织炎是指皮下、筋膜下、肌间隙或深部蜂窝组织的急性化脓性感染。

(一)诊断

(1)局部呈暗红色,中间红肿明显,四周为淡红,与正常组织没有明显的边界。局部有红、肿、热、痛及功能障碍,根据炎症部位深浅及解剖位置不同而有差异。

(2)一般有全身发热、畏寒、食欲减退、白细胞数增多等表现。

(3)急性蜂窝织炎可以消散或形成脓肿,皮肤可发生坏死。

(4)口底、颌下和颈部的急性蜂窝织炎,可发生喉头水肿和压迫气管,引起呼吸困难。

(二)治疗

(1)保持皮肤清洁,加强营养,增强全身及局部抵抗力。

(2)及时治疗局部小伤口,避免感染。

(3)局部热敷、金黄散外敷、抬高患肢、限制活动、理疗、止痛及全身大剂量抗生素应用。

(4)对已形成脓肿之蜂窝织炎,应及时切开排脓,愈后一般不复发。口底及颌下的急性蜂窝织炎经短期积极的抗炎治疗无效时,即应及早切开减压,以防喉头水肿,压迫气管而窒息致死,手术中有时会发生喉头痉挛,做好急救的准备。对捻发音性蜂窝织炎应及早做广泛切开引流,切除坏死组织,伤口用3%过氧化氢溶液冲洗和湿敷。

第四节新生儿皮下坏疽

新生儿皮下坏疽也是一种急性蜂窝织炎,好发于新生儿容易受压部或腰骶部,偶尔发生在枕部、肩、腿和会阴部,冬季比较容易发生。

(一)诊断

(1)初患儿表现为发热、哭闹、拒食,甚至昏睡。局部皮肤发红、肿胀、界限不清,病变部位质地较坚,压之皮肤变白。

(2)以后皮肤变软,颜色转暗红色。化脓后皮肤有空虚、漂浮及波动感,最后皮肤坏死,逐渐增大呈大片坏死区。可并发败血症,死亡率较高。

(二)、治疗

(1)一旦确诊,应立即做多切口引流,以限制病变的发展。将坏死皮肤切除,术后经常换药,保持引流通畅,待创面干净后及早做植皮术。

(2)全身应用青霉素等抗菌药物。同时加强全身支持疗法,少量多次输新鲜血,提高患儿抵抗力,以促使伤口早日愈合。

第五节丹毒

丹毒为溶血性链球菌侵入皮肤网状淋巴管所致的急性炎症。好发于面部及小腿。发病急、蔓延快、不化脓、易传染为其特点。

(一)诊断

(1)局部出现红色斑块,鲜红,用手指轻压可退色。皮肤有轻度水肿,炎症与周围界限清楚,边缘稍高出皮面。

(2)全身症状明显,有怕冷、高热、食欲不振、全身不适及头痛等。

(3)局部有烧灼样痛。附近淋巴结常肿大、疼痛,有时可导致淋巴水肿,甚至可发展为象皮肿。

(4)足癣或血丝虫感染可引起下肢丹毒的反复发作。

(二)治疗

(1)注意休息,抬高患处。局部用50%硫酸镁湿热敷,或百多邦(莫匹罗星)软膏外用。

(2)全身应用磺胺药或青霉素,并在全身和局部症状消失后继续用3~5日,以免丹毒再发。

(3)对下肢丹毒,如同时有足癣,应将足癣根治,以免复发。还应防止接触性传染,加强消毒隔离措施。

第六节急性淋巴管炎

急性淋巴管炎是由皮肤、黏膜损伤部位原感染灶侵入,所引起的淋巴管及其周围组织的急性感染。

(一)诊断

(1)急性淋巴管炎分为网状淋巴管炎和管状淋巴管炎。丹毒即为网状淋巴管炎。管状淋巴管炎常见于四肢,以下肢为多,常并发于足癣感染。

(2)管状淋巴管炎分为深、浅两种。浅层淋巴管炎,在伤口近侧出现一条或多条“红线”,硬而有压痛。深层淋巴管炎不出现红线,但患肢出现肿胀,有压痛。

(3)有发热、寒战等不同程度的全身症状。

(二)治疗

(1)及时处理损伤、治疗原发病灶,如扁桃体炎、龋齿、手指感染及足癣感染等。

(2)患肢抬高,休息制动。局部可用金黄散外敷,也可做热敷、理疗,促使炎症消退。

(3)应用大剂量抗生素。

第七节急性淋巴结炎

急性淋巴结炎是由急性淋巴管炎继续扩散到局部淋巴结,或化脓性病灶经淋巴管蔓延到所属区域的淋巴结,引起的继发性炎症病变。

(一)诊断

(1)病变处淋巴结肿大、疼痛及触痛。

(2)炎症早期淋巴结能活动,若感染发展,发生淋巴结周围炎,多个淋巴结粘连成团,形成不规则硬块,活动受限。

(3)淋巴结炎症可消退,或发展成脓肿,还可形成慢性淋巴结炎。

(4)有不同程度的全身症状,如全身不适、畏寒、发热头痛、乏力和食欲不振等。

(二)治疗

(1)积极处理原发病灶。

(2)全身应用抗生素。

(3)局部热敷、理疗或用中药、金黄散等外敷。

(4)局部出现波动脓肿形成,则应切开引流。

第八节手部感染

一、甲沟炎

(一)诊断

(1)指甲一侧皮下组织可见红、肿、热、压痛明显。可延到甲根部及对侧甲沟,形成脓肿。

(2)疼痛剧烈。

(3)治疗不及时或不当,可形成慢性甲沟炎。局部有肉组织生长,并有稀薄脓性分泌物溢出。

(二)治疗

(1)早期局部热敷、中药外敷。

(2)脓肿形成同,应及时切开引流(沿甲沟两侧做纵形口),但常需拔除部分或全部指甲。

(3)症状重者,需全身应用抗生素。

二、脓性指头炎

(一)诊断

(1)手指尖端红、肿、热、痛及有明显压痛。

(2)疼痛剧烈,以手下垂时加重。往往呈跳痛或呈搏动性疼痛。

(3)如不及时治疗可引起末节指骨骨髓炎或指骨坏死,应摄X片检查,以判明性质。

(二)治疗

(1)早期局部外敷消炎膏,全身应用抗生素。

(2)若出现跳痛或指头肿胀,皮肤发白,应于患指侧面做纵行切口减压或引流。若指骨坏死或有死骨,应行截指(末节)或将死骨取出。

三、化脓性腱鞘炎

(一)诊断

(1)手指呈纺锤形肿胀,半屈状态,被动伸直时疼痛加剧,局部压痛明显。

(2)肌腱常可发生坏死和粘连,患指功能障碍。

(3)有高热等全身症状。

(二)治疗

(1)全身应用抗生素。早期可做热敷或中药外敷治疗。

(2)应及早切开引流。在患指侧面做纵行切口,切开整个腱鞘,清除脓液。

(3)抬高患肢,将手固定于功能位,恢复期加强功能锤炼。

四、手掌间隙感染

(一)诊断

(1)掌中间隙手掌正常凹陷消失,局部发白,有压痛,手背水肿严重。中指、无名指、小指呈半屈位,活动受限。

(2)鱼际间隙大鱼际和拇指指蹼肿胀,压痛明显。拇指外展略曲,示指半屈,拇、示指不能并拢。

(3)指蹼间隙局部红、肿、跳痛,压痛明显,手指根部及手背可肿胀.感染指蹼间隙相邻二指呈半屈位。

(4)有高热、头痛、脉快等全身中毒症状。

(二)治疗

(1)大剂量抗生素应用及中草药清热解毒治疗。

(2)非手术治疗无效,应及早切开引流。掌中间隙感染切口可选择波动最明显处或沿掌远侧纹第四掌骨处做横切口;鱼际间隙感染可在拇、示二指蹼背侧,第一、二掌骨间做一横切口.

或在手掌面鱼际与桡侧纹间做与鱼际平行的切口;指蹼间隙感染应在拇指指蹼的背侧做“之”

字形切口;手指间的指蹼感染常采用背侧矢状切口。

第九节脓肿

一、诊断

(1)脓肿因解剖部位深浅不同可分浅表脓肿和深部脓肿。浅表脓肿局部表现为红、肿、热、痛及周围组织浸润而发硬。

(2)局部浅脓肿诊断的重要体征是局部有波动感。深部脓肿超声检查可发现液平段,或在触痛明显处穿刺抽脓,是诊断的可靠方法。若在B超指引下穿刺,则更加可靠、安全。

(3)深部脓肿全身症状较明显。化验检查白细胞计数及中性粒细胞升高。

二、治疗

(1)脓肿尚未形成时宜采用局部热敷、中药外敷及抗生素全身应用。

(2)脓肿成熟后应及时切开引流。深部脓肿应先穿刺抽得脓液后再行切开引流。切开大型脓肿时,要慎防发生休克,必要时补液或输血。引流时放出来的脓液,有条件应做细菌普通培养加药物敏感试验,以指导临床上抗生素的选择应用。

第十节全身化脓性感染

败血症(septicemia)、毒血症(toxemia)、脓血症(pyemia)都属于全身化脓性感染,临床上以败血症最常见。

一、诊断

1.败血症致病菌侵入血液循环并迅速繁殖,产生大量毒素,引起来重的全身症状,死亡率较高。

(1)是全身化脓性感染中最为严重的一种。起病急骤,发展快。

(2)突然寒战后高热,体温可高达40℃以上,呈稽留热型,脉速、气急,严重者可出现昏迷、休克。

(3)可有皮疹及皮肤淤点。

(4)进行性贫血,白细胞数升高,中性粒细胞数增高。

(5)血培养为阳性,但如已用抗生素,血培养亦可为阴性。

2.毒血症由细菌毒素或组织破坏分解产生物质进入血液循环所致。

(1)近期有感染病史及原发病灶。

(2)有高热、头痛、脉速及早期出现贫血。

(3)血培养为阴性。

3.脓血症局部化脓性病灶的细菌栓子或脱落的感染性血栓,间歇地进入血液循环,并在身体各处的组织或器官内引起转移性脓肿。

(1)多数患者出现贫血和慢性消耗症状。

(2)阵发性寒战、高热,体温可高达40℃左右,呈弛张热型。

(3)血培养在高热时阳性率较高。

(4)转移性脓肿时会出现相应组织或器官的症状和体征。可结合X线、B超、CT等检查来确诊。

二、治疗

1.局部感染病灶的处理及早处理原发感染灶,如伤口内坏死组织、异物要尽量去除;脓肿应及时切开引流;在手术时若有胃肠穿孔、腹膜炎、阑尾坏疽、坏死性胰腺炎等均应尽可能去除病灶。

2.应早期、大剂量地使用抗生素不要等待培养结果出来,可先根据原发感染灶的性质选用有效的两种抗生素联合应用。细菌培养阳性者,要及时做抗生素敏感试验,以指导抗生素的选择应用。

3.提高患者全身抵抗力反复多次、少量输新鲜血浆或全血;纠正水、电解质平衡紊乱及酸碱代谢失调;给予高热量易消化的饮食,适当补充各种维生素。

4.对症处理高热才用药物或物理降温。在严重患者可用人工冬眠或用肾上腺皮质激素(氢化可的松或地塞米松),以减轻中毒症状;对有休克者,应针对病因,积极进行抗休克治疗。

第十一节特异性感染

一、破伤风

(一)诊断

(1)常有皮肤或黏膜外伤史、手术后感染或新生儿脐带消毒不严史。

(2)潜伏期。一般在受伤后6~10日发病,但亦有短于24小时或达数周、数月者。潜伏期越短,则症状越重、死亡率亦越高。

(3)典型症状有张口困难、苦笑面容、牙关紧闭、颈项强直、角弓反张及四肢抽搐。

(4)对任何轻微的刺激,如强光、声音、说话声、震动等,均可引起阵发性抽搐的发作。

(5)患者可有发热、出汗,但神志清楚。

(二)治疗

1.隔离患者应在安静、无光、无声音刺激的单人病室,需专人护理。

2.制止抽搐采用氯丙嗪、地西泮、苯巴比妥、水合氯醛、副醛等药物控制抽搐。严重痉挛时可用硫喷妥钠0.2g加入25%葡萄糖20ml静脉缓慢注射,或用肌松剂如箭毒碱等,必要时做气管切开术。

3.伤口处理伤口已愈合者不需处理。若创口引流不畅、有异物或坏死组织多者则应扩创,清除异物和坏死组织,并用3%过氧化氢冲洗,尚开伤口,每日换药。

4.中和毒素破伤风抗毒血清(TAY)2万~5万U,肌注,每日1次,连用5~7天。用药前做TAT皮试,若为阳性,先做脱敏注射。最好应用人体破伤风免疫球蛋白3000U肌注,每日1次,持续2周。

5.抗生素应用目的是杀灭体内尚存活的破伤风杆菌,治疗创口感染,预防肺部感染。可选用大剂量青霉素200万U静滴,一日2次,或联合应用链霉素、庆大霉素或四环素等。

6.保持水、电解质和酸碱平衡同时进行营养支持,能进食则给予鼻饲或静脉营养。

7.保持呼吸道通畅对于痉挛时间长、呼吸道分泌物较多、排痰困难者,须及早进行气管切开术,以防窒息发生。凡有呼吸困难、发绀者,应予吸氧。若条件允许,采用高压氧舱疗法。

8.预防包括:①凡开放性伤口,均需进行早期彻底的清创。②被动免疫:受伤后及早肌肉注射TAT1500U,注射前应皮试。③自动免疫:皮下注射破伤风类毒素1ml,每隔6~8周再注射1ml,共3次。如在受伤后或末次注射已超过半年者,可追加注射1ml。

二、气性坏疽

(一)诊断

(1)有外伤史,伤口有严重污染,多发生于下肢。

(2)潜伏期:1~4天,但也有短至6小时者。

(3)临床表现:伤口局部呈胀裂样痛,疼痛异常剧烈。伤口周围皮肤高度水肿,有捻发音,有气体从伤口溢出,皮肤颜色由苍白转为紫铜色、暗红色、紫黑色。创面分泌物稀薄、量多,有恶臭。肌肉失去弹性,不出血,如熟肉状。

(4)全身症状重,高热,体温达40℃以上;神志淡漠,甚至昏迷;呼吸急促、脉速,有中毒性休克表现。

(5)实验室检查由于溶血素的作用,红细胞可迅速下降,白细胞增高。伤口分泌物涂片可发现大量革兰阳性厌氧杆菌。

(二)治疗

1.隔离住单人病室,防止交叉感染,用过的敷料需焚毁,器材应严格消毒。

2.一经确诊,立即手术目的是控制感染,减少毒素吸收。需彻底清创,在伤口深部广泛切开减压,伤口不予缝合,持续用3%过氧化氢溶液冲洗。

3.抗生素应用大剂量青霉素400万U加入5%葡萄糖500ml中静滴,每日2次,或广谱抗生素联合应用,还需采用甲硝唑或替硝唑治疗。

4.支持疗法应多次小量输血,维持水、电解质及酸碱平衡,给予大量多种维生素、复方氨基酸、脂肪乳及营养丰富的饮食。

5.高压氧治疗有条件可采用高压氧舱治疗。3个大气压高压氧,每日2小时,1周为1个疗程,有利于本病的康复。


第六章损伤

第一节机械性损伤

机械性损伤是指机械性致伤因素作用于机体所造成的组织结构完整性破坏或功能障碍。

其分类方法有很多,按致伤因素可以分为烧伤、冷伤、挤压伤、刃器伤、火器伤、冲击伤、毒剂伤、核放射伤及多种因素所致的复合伤等;按受伤部位可以分为颅脑伤、颌面伤、颈部伤、胸背部伤、腰腹部伤、骨盆伤、脊柱脊髓伤、四肢伤等;按伤后皮肤完整性可以将皮肤保持完整无开放性伤口者称闭合伤,如挫伤、挤压伤、扭伤、震荡伤、关节脱位、半脱位、闭合性骨折、闭合性内脏伤等,有皮肤破损者称为开放伤,如擦伤、撕裂伤、切割伤、砍伤、刺伤等;在开放伤中,又可根据伤道类型再分为贯通伤(既有入口又有出口者)、盲管伤(只有入口没有出口者)、切线伤(致伤物沿体表切线方向擦过所致的沟槽状损伤)、反跳伤(入口和出口在同一点)等;按伤情轻重分类,一般分为轻伤、中度伤、重伤,轻伤主要是局部软组织伤,暂时失去作业能力,但仍可坚持工作,无生命危险,或只需小手术者;中度伤主要是广泛软组织伤,上下肢开放骨折,肢体挤压伤,机械性呼吸道阻塞,创伤性截肢及一般的腹腔脏器伤等,丧失作业能力和生活能力,但一般无生命危险。重伤指危及生命或治愈后有严重残疾者。

一、诊断

(一)病史询问

(1)致伤原因、作用部位、着力姿势等受伤当时的情况。如从高处直立位坠落、着地后呈前屈姿势,除了可能发生四肢创伤,常可能发生脊柱骨折。老年人不慎跌倒、臀部着地,可能发生股骨颈骨折。

(2)伤后出现的症状及演变过程。例如颅脑伤伤后当即不省人事,十余分钟后清醒,感觉头痛和恶心,后来又陷入昏迷,应考虑为硬膜外血肿形成。

(3)经过何种处理和处理时间。例如使用肢体止血带者,须计算使用时间。

(4)既往健康状况。注意与诊治损伤相关的病史,如对原有高血压病的伤员,应根据原有水平估计伤后血压的改变。又如伤员原有糖尿病、肝硬化、慢性尿毒症或长期使用肾上腺皮质激素者,伤口易发生感染或愈合延迟。

(二)局部表现

(1)疼痛。疼痛与受伤部位的神经分布、创伤轻重、炎症反应强弱等因素相关。伤部活动时疼痛加剧,制动后可减轻。严重的创伤或并有休克等情况下,患者常不诉疼痛,值得注意。

一般的创伤在2~3天后疼痛可缓解,疼痛持续或加重者可能并发感染。疼痛部位有指示受伤部位的诊断意义,因此在诊断尚未确定以前应慎用麻醉止痛药,以免漏诊或误诊。

(2)肿胀。肿胀为局部出血和(或)炎性渗出所致。受伤部位较浅者,肿胀处可伴有触痛、发红、青紫或波动感(血肿表现)。肢体节段的严重肿胀,因其组织内张力增高阻碍静脉血回流,可致远侧肢体也发生肿胀,甚至可影响动脉血流而致远端苍白、皮温降低等。

(3)功能障碍。组织结构破坏可直接造成功能障碍,例如:骨折或脱位的肢体不能正常运动;创伤性气胸使呼吸失常。局部炎症也可引起功能障碍,例如:咽喉创伤后水肿可造成窒息;肠穿孔后的腹膜炎可发生呕吐、腹胀、肠麻痹等。此外,局部疼痛常使患者运动受限。某些急性功能障碍可直接致死,如窒息、开放性或张力性气胸引起的呼吸衰竭,必须立即抢救。

(4)伤口或创面。为开放性创伤所共有。其形状、大小和深度不一,有出血或血块,出血情况由受伤的毛细血管、静脉或动脉及其口径、是否已自然止血所决定。伤口或创面还可能有泥沙、木刺、弹片等异物存留。

(三)全身表现

(1)体温增高。为损伤区血液成分及其他组织成分的分解产物吸收所引起,一般在38℃左右。体温过高,可由脑损伤引起(中枢性高热),一般为并发感染所致,应予重视。

(2)脉搏、血压和呼吸的改变。伤后儿茶酚胺释出增多,可使心率和脉搏加快。周围血管收缩,故舒张压可上升,收缩压可接近正常或稍高,脉压变小。但如发生大出血或休克,则因心搏出量明显减少,血压降低,脉搏细弱。一般的创伤患者,呼吸多无明显改变。较重的创伤常使呼吸加快,其原因可能是换气不足使机体缺氧、失血多或休克等,有时可能与精神紧张、疼痛等有关。

(3)其他。如口渴、尿少、疲惫、失眠、食欲不振等,妇女可发生月经失调。

(四)并发症

创伤可能有多种并发症。并发症可推迟治愈时间,不少并发症还会直接危及生命,故必须重视防治。

最常见的并发症是化脓性感染。意外发生的任何开放伤都会受到污染,除非污染轻微或经过适当的处理,伤口甚易发生感染。感染的伤口有疼痛、红肿、触痛、脓性分泌物等表现,体温可增高,血中性粒细胞可增多。闭合性创伤也可能并发各种感染,例如:伤后误吸、气道分泌物潴留、肺不张等继发的肺部感染。伤后还可能发生破伤风或气性坏疽,其后果相当严重。

创伤性休克也较常见,表现为面色苍白、烦躁不安或表情淡漠、脉搏细弱增快、血压降低、皮肤湿凉等。此种休克属于低血容量性休克,主要是由于伤后失血失液,部分患者还可能由于神经系统受强烈刺激、心脏压塞(心包填塞)、纵隔移位或摆动等,均可导致有效循环血量减少和微循环障碍。休克是重度创伤患者死亡的常见原因。重度创伤并发感染和(或)休克后还可继发多系统器官衰竭,如成人呼吸窘迫综合征、急性肾衰竭、应激性溃疡等。

(五)体格检查

(1)首先观察呼吸、脉搏、血压、体温等全身体征,以及意识状态、面容、体位姿等。尤应注意有无窒息、休克等表现。

(2根据病史或突出的体征,详细检查局部。各部位的理学检查有不同的要求,例如:头部伤应观察头皮、颅骨、瞳孔、耳道、鼻腔、反射、肢体运动和肌张力等;腹部伤应观察触痛、腹肌紧张、反跳痛、移动性浊音、肝浊音区、肠鸣音等;四肢伤应观察肿胀、畸形或异常活动、骨擦音或骨导音、肢端脉搏等。

(3)开放性损伤必须仔细观察伤口或创面,注意其形状、出血、污染、渗出物、创道位置等。

(六)辅助检查

有一定的诊断意义,但应当选择必要的项目,以免增加伤员的痛苦和浪费时间、人力和物力。

(1)化验室检查。血常规和血细胞比容,可提示贫血、血液浓缩或感染等。尿常规可提示泌尿系损伤、糖尿病。血电解质和二氧化碳结合力(或血pH值)可提示体液紊乱。血尿素氮、肌酐可提示氮质血症。血清胆红质、转氨酶等可提示肝功能状况等。

(2)穿刺和导管检查。胸腔穿刺可证实血胸和气胸。腹腔穿刺或置管灌洗,可证实内脏破裂出血。导尿管插入或灌注试验,可辅助诊断尿道或膀胱的损伤;留置导尿管可计算每小时尿量。测中心静脉压可了解血容量或心功能。心包穿刺可证实心包积血。

(3)影像学检查。X线平片或透视可证实骨折、气胸、肺病变、气腹等。选择性血管造影可帮助确定血管损伤或某些隐蔽器官损伤。CT可以辅助诊断颅脑损伤和某些腹部实质器官、腹膜后的损伤。超声检查可发现胸、腹腔的积血和肝、脾的包膜内破裂等。对严重创伤、尤其是并发休克的患者,可用各种电子仪器、动脉导管、Swan-Ganz导管、血气分析和其他化验,监测心、肺、脑、肾等重要器官的功能,利于及时采取治疗措施,以降低病死率。

检查创伤注意事项:①发现危重情况,如窒息、大出血等,必须立即抢救,不应因检查而耽误抢救时机。②检查步骤应尽量简捷,询问病史和体格检查可以同时进行;检查动作要轻巧,切勿在检查中加重损伤。③重视症状明显的部位,同时应仔细寻找比较隐蔽的损伤;例如:左下胸部伤有肋骨骨折和脾破裂,肋骨骨折疼痛显著,而脾破裂早期症状可能被掩盖,但其后果更为严重。④接收多名患者时,不可忽视不出声的患者。因为有窒息、深度休克或昏迷等的患者已不能呻吟。⑤一时难以诊断清楚的损伤,应在对症处理过程中密切观察,争取及早诊断。

二、治疗

(一)急救

治疗创伤的目的是修复损伤的组织器官和恢复生理功能,首要的是抢救生命。在处理复杂的伤情时,应优先解决危及生命和其他紧急的问题。例如,骨盆骨折合并尿道损伤和休克时,处理的顺序应是先抗休克,其次处理尿道损伤,然后行骨盆牵引固定。必须优先抢救的急症有:心搏骤停、窒息、大出血、开放性气胸、休克、腹部内脏脱出等。

较重和重症创伤应从现场着手急救。近年的经验证明,“院前创伤救治”和急诊室(或急症车)手术抢救,能挽救不少危重伤者生命。抢救危重伤者生命的基本措施可概括为“ABC”的支持,即Airway(气道)、Breathing(呼吸)和Circulation(循环)的支持。(见表6-1)列出急救的初步措施和紧急手术。

急救注意事项:①积极抢救,但不慌乱,保持镇定,工作有序。②现场有多个伤员时,组织人力协作;不可忽视沉默的伤员,因为他的伤情可能甚为严重。③防止抢救中再次损伤,例如移动伤员时制动不够,使骨折端损伤原未受伤的血管神经。④防止医源性损害,例如输液过快过多引起肺水肿、输入不相容的血液引起溶血等。

(二)止血

出血是任何创伤均可发生的并发症,它是威胁伤病员生命的重要原因之一。出血有性质、种类、出血量之不同,应采取相应的止血方法和步骤。但无论遇到哪种出血都应采取有效、可靠的方法,分秒必争地止血,特别是大出血的急救,是挽救伤病员生命的刻不容缓的大事。

失血量和速度是威胁生命的关键因素。几分钟内急性失血达1000ml者,生命即会受到威胁。十几小时内慢性出血2000ml,不一定引起死亡。失血超过血液总量的20%,会出现休克。因此,遇到出血时,应立即采取止血措施。成年人丢失1L或1L以上的血就可危及生命。以出血量多少而分为大、中、小出血。不同程度的出血其主要表现(见表6-2)。

毛细血管出血多呈点状或片状渗出,色鲜红,可自愈。静脉出血多较缓慢流出,色暗红,多不能自愈。动脉出血多呈喷射状,色鲜红,经急救尚能止血。

下面介绍几种常用的止血方法:

1.一般止血法创口小的出血,局部用生理盐水冲洗,周围用75%乙醇涂擦消毒。涂擦时,先从近伤口处向外周擦,然后盖上无菌纱布,用绷带包紧即可。如头皮或毛发部位出血,应剃去毛发再清洗、消毒后包扎。

2.指压止血法

(1)头顶部出血:一侧头顶部出血,用示指或拇指压迫同侧耳前方颞浅动脉搏动点。

(2)颜面部出血:一侧颜面部出血,用示指或拇指压迫同侧面动脉搏动处。面动脉在下颌骨下缘下颌角前方约3cm处。

(3)头面部出血:一侧头面部出血,可用拇指或其他四指在颈总动脉搏动处,压向颈椎方向。颈部动脉在气管与胸锁乳突肌之间。

(4)肩腋部出血:用示指压迫同侧锁骨上窝中部的锁骨下动脉搏动处,将其压向深处的第一肋骨。

(5)前臂出血:用拇指或其余四指压迫上臂内侧肱二头肌内侧沟处的搏动点。

(6)手部出血:互救时两手拇指分别压迫腕横纹稍上方,内外侧(尺、桡动脉)各有一搏动点。

(7)大腿以下出血:自救用双拇指重叠用力压迫大腿上端腹股沟中点稍下方股动脉搏动处。

(8)足部出血:用两手指或拇指分别压迫足背中部近踝关节处的足背动脉和足跟内侧与内踝之间的胫后动脉。

3.填塞止血法对软组织内的血管损伤出血,用无菌绷带、纱布填入伤口内压紧,外加大块无菌敷料加压包裹。

4.加压包扎止血法先用纱布、棉垫、绷带、布类等做成垫子放在伤口的无菌敷料上,再用绷带或三角巾加压包扎。

5.止血带止血法常用的有橡皮和布制两种。在紧急情况下常选用绷带、布带(衣服扯成条状)、裤带、毛巾代替。

(1)橡皮止血带止血法:在肢体的恰当部位,如大腿的中下1/3,上臂的中下1/3,用纱布二棉布或毛巾、衣服等物作为衬垫后再上止血带。用左手的拇指、示指、中指持止血带的头端,将长的尾端绕肢体一圈后压住头端,再绕肢体一圈,然后用左手示指、中指夹住尾端后,将尾端从止血带下拉过,由另一缘牵出,系成一个活结。

(2)止血带止血注意事项:①要严格掌握止血带的适应证,当四肢大动脉出血用加压包扎不能止血时,才能使用止血带。②止血带不能直接扎在皮肤上,应用棉花、薄布片衬垫,以隔开皮肤和止血带。③止血带连续使用时间不能超过5小时,避免发生急性肾衰竭或止血带休克或肢体坏死。每30~60分钟要慢慢松开止血带1~3分钟。④松解止血带前,应先输液或输血,准备好止血用品,然后松开止血带。⑤上止血带松紧要适当,以上后血止并摸不到动脉搏动为度。⑥用空气止血带时,上肢压力不能超过41kPa,下肢压力不能超过68kPa。

6.药物止血常用止血药物(见表6-3)。

(三)包扎

包扎伤口是各种外伤最常用、最重要、最基本的急救技术之一。包扎得法有压迫止血、保护伤口、防止感染、固定骨折和减少疼痛等效果。在紧急情况下,往往手中无消毒药和无菌纱布、绷带等,只好用比较干净的衣服、毛巾、包袱皮、白布代用。平时在医院必须用无菌镊子夹上无菌棉、蘸上消毒液处理创口,然后用无菌的纱布覆盖伤口,再用无菌的绷带捆扎,连术者的双手都得经过消毒。在紧急情况下用碘酒、乙醇消毒伤口周围,用生理盐水将伤口中的污物冲洗干净,再用经过高压灭菌的纱布包扎伤口就更理想了。包扎时不能过紧,以防引起疼痛和肿胀;不宜过松,以防脱落。

1.绷带包扎法

(1)环形法:将绷带作环形缠绕,第一圈环绕稍呈斜形,第二圈应与第一圈重叠,第三圈成环形。环形法通常用于粗细相等部位,如胸、四肢、腹部。

(2)螺旋反折法:先作螺旋状缠绕,待到渐粗的地方就每圈把绷带反折一下,盖住前圈的1/3~2/3,由下而上缠绕用于四肢包扎。

(3)螺旋法:使绷带螺旋向上,每圈应压在前一圈的1/2处。适用于四肢和躯干等部位。

(4)8字形法:本包扎法是一圈向上,再一圈向下,每圈在正面与前一圈相交叉,并压盖前一圈的1/2。多用于肩、髂、膝、髁等部位。

用上述方法,手指、脚趾无创伤时应暴露在外,以观察血液循环情况,如疼痛、水肿、发紫等。

(5)回反法:本法多用于头和断肢端。用绷带多次来回反折。第一圈常从中央开始,接着各圈一左一右,直至将伤口全部包住,再用环形将所反折的各端包扎固定。此法常需要一位助手在回反折时按压一下绷带的反折端。松紧要适度。

2.三角巾使用法

(1)头部三角巾包扎法:将三角巾底边的正中点放在前额弓上部,顶角拉到枕后,然后将底边经耳上向上扎紧压住顶角,在颈后交叉,再经耳上到额部拉紧打结,最后将顶角向上反折嵌入底边用胶布或别针固定。

(2)上肢三角巾包扎法:将三角巾铺于伤员胸前,顶角对准肘关节稍外侧.屈曲前臂并压住三角巾,底边两个头绕过颈部在颈后打结,肘部顶角反折用别针扣住。

(四)固定

固定对骨折、严重关节损伤、肢体挤压伤和大面积软组织损伤等能起到很好的固定作用。

可以临时减轻痛苦,减少并发症,有利于伤员的后送。对开放性软组织损伤应先止血,再包扎。

固定时松紧适度,牢固可靠。固定技术分外固定和内固定两种。院外急救多受条件限制,只能做外固定。目前最常用的外固定有小夹板固定、石膏绷带固定、外展架固定等。

1.小夹板固定

(1)方法:可用木板、竹片或杉树皮等,削成长宽合适的小夹板。固定骨折时,小夹板与皮肤之间要垫上棉花类东西,用绷带或布条固定在小夹板上更好,以防损伤皮肉。此法固定范围较石膏绷带小,但能有效防止骨折端的移位,因其不包括骨折的上下关节,故便于及时进行功能锻炼,防止发生关节僵硬等并发症,具有确实可靠、骨折愈合快、功能恢复好、治疗费用低等优点。

(2)适应证:①四肢闭合性管状骨折。②四肢开放性骨折,创面小,经处理后创口已闭合者。③陈旧性四肢骨折适合于手法复位者。

2.石膏绷带固定

(1)方法:用无水硫酸钙(熟石膏)细粉,均匀撒在特制的稀纱布绷带上,做成石膏绷带,经水浸泡后缠绕在肢体上数层,使成管型石膏;或做成多层重叠的石膏托,用湿纱布绷带包在肢体上,待凝固形成坚固的硬壳,对骨折肢体起有效的固定作用。其优点是固定作用确实可靠。

其缺点是无弹性,固定范围大,不利于肢体活动锻炼,且有关节僵硬等后遗症和妨碍患肢功能恢复的弊端。

(2)适应证:①小夹板难于固定的某些部位的骨折,如脊柱骨折。②开放性骨折,经清创缝合术后,创口尚未愈合者。③某些骨、关节手术后(如关节融合术后)。④畸形矫正术后。⑤治疗化脓性骨髓炎、关节炎。

3.外展架固定

(1)方法:用铅丝夹板、铅板或木板制成外展架,再用石膏绷带包于患者胸廓侧方后,可将肩、肘、腕关节固定于功能位。患者站立或卧床,均可使患肢处于高抬位置,有利于消肿、止痛、控制炎症。

(2)适应证:①肿胀较重的上肢闭合性损伤。②肱骨骨折合并神经损伤。③臂丛牵拉伤,严重上臂或前臂开放性损伤。④肩胛骨骨折。⑤肩、肘关节化脓性炎症及结核。

4.固定时注意以下事项

(1)遇有呼吸、心跳停止者先行复苏措施,出血性休克者先止血,病情有根本好转后再进行固定。

(2)院外固定时,对骨折后造成的畸形禁止整复,不能把骨折断端送回伤口内,只予适当固定即可。

(3)代用品的夹板要长于两头的关节并一起固定;夹板应光滑,夹板靠皮肤一面,最好用软垫垫起并包裹两头。

(4)固定时应力求不松、不紧而牢固。

(5)固定四肢时应尽可能暴露手指(足趾),以观察有否指(趾)尖发紫、肿胀、疼痛、血液循环障碍等。

(五)搬运

搬运伤(病)员的方法是院外急救的重要技术之一。搬运的目的是使伤病员迅速脱离危险地带,纠正当时影响伤病员的病态体位,以减少痛苦,减少再受伤害,安全迅速地送往医院治疗,以免造成伤员残废。搬运伤病员的方法,应根据当地、当时的器材和人力而选定。临场常用的搬运法有以下几种。

1.徒手搬运

(1)单人搬运法:适用于伤势比较轻的伤病员,采取背、抱或扶持等方法。

(2)双人搬运法:一人搬托双下肢,一人搬托腰部。在不影响病伤的情况下,还可用椅式、轿式和拉车式。

(3)三人搬运法:对疑有胸、腰椎骨折的伤者,应由三人配合搬运。一人托住肩胛部,一人托住臀部和腰部,另一人托住两下肢,三人同时把伤员轻轻抬放到硬板担架上。

(4)多人搬运法:脊椎受伤者向担架上搬动应由4~6人一起搬动,2人专管头部的牵引固定,使始终保持与躯干成直线的位置,维持颈部不动。另2人托住臂和背,2人托住下肢,协调地将伤者平直放到担架上,并在颈部、腘窝放小枕头,头部两侧用软垫沙袋固定。

2.担架搬运在没有现成的担架而需要担架搬运伤病员时需自制担架。

(1)用木棍制担架:用两根长约2.3m的木棍,或两根长约2.3m的竹竿绑成梯子形,中间用绳索来回绑在两长棍之中即成。

(2)用上衣制担架:用上述长度的木棍或竹竿2根穿过两件上衣的袖筒中即成。常在没有绳索的情况下用此法。

(3)用椅子代担架:用扶手椅两把对接,用绳索固定对接处即成。

搬运患者时应注意:①必须先行急救,妥善处理后才能搬动。②运送时尽可能不摇动患者的身体。对脊柱受伤者,应将其身体固定在担架上,用硬板担架搬送。切忌一人抱胸,一人搬腿的双人搬抬法,因为这样搬动易加重脊髓损伤。③运送伤员时,随时观察呼吸、体温、出血、面色等情况,注意伤员体位,给予保暖。④在人员、器材未准备完好时,切忌随意搬动。

第二节烧伤

烧伤是平时和战时的常见病之一,泛指热力、电流、化学物质、激光、放射线等所致的组织损害。主要是皮肤损害,也可发生在黏膜被覆的部位,严重者可伤及皮下组织、肌肉、骨骼、关节、神经、血管,甚至内脏。热烧伤是指热液、高温、蒸气、火焰、炽热金属液体或固体所引起的组织损害。习惯所称的“烫伤”,系指由于热液(沸汤、沸水、沸油)、蒸气等所引起的组织损伤,是热力烧伤的一种。由于电能、化学物质、放射线等所致的组织损害与热力引起的一般病理变化、临床过程相近,因此临床上习惯将它们所致的组织损伤也称为烧伤,分别称为电(流)烧伤、化学(性)烧伤和放射(性)烧伤。烧伤的临床过程分为体液渗出期、急性感染期、创面修复期和康复期。烧伤不仅是局部组织的损伤,而且在一定程度上可引起全身性的反应或损伤,尤其是大面积烧伤时,全身各系统、组织均可被累及。烧伤作为一种外伤,常复合其他损伤。以烧伤的深度和面积为主将烧伤严重程度分为轻、中、重、特重四类。深度烧伤愈后可残留瘢痕,影响功能。

一、烧伤的发展过程

(一)休克期

主要由于大量血浆样液体渗出引起的低血容量。与其他低血容量性休克不同,烧伤休克一般需要6~8小时达到高潮,因为这一阶段渗出速度最快。休克大致经历48~72小时。在此期间,如休克过程不平稳或补液不当,可出现肺水肿、脑水肿和急性肾功能不全等并发症。

(二)感染期

指休克期过后到创面基本愈合之前的整个过程,但也有休克期暴发败血症的病例,这常与休克期处理不当或特重烧伤或病员体质差、抗病能力低有关,故休克期和感染期无截然界限,因为创面的坏死组织和含有蛋白质的渗出液是细菌生长的极好培养基,加上患者一般情况不良和免疫功能抑制,感染发生率极高。

1.感染的机制烧伤后3~4天起,组织水肿液开始回收,伴随回收的大量毒素进入血液出现全身感染性中毒症状,称之为创面脓毒症,焦痂下可聚集大量细菌。

烧伤后2~3周随着焦痂的自溶,细菌感染再次出现高潮,如不及时控制容易发生败血症、全身炎症反应综合征和多器官功能障碍综合征。

创面和血中可检出各种细菌,铜绿假单胞菌是烧伤感染主要的致病菌,不仅检出率越来越高,而且其抗药性也越来越强,成为防止烧伤感染中一个棘手问题。

2.烧伤毒血症由皮肤组织释出的毒素或细菌等进入血液所致,临床表现与败血症有时很难鉴别,但其持续时间短些,发展趋势走向缓解,其临床特点是尿量增加、水肿消退、创面干燥、创缘无炎性浸润。

3.烧伤败血症导致败血症的细菌可来自创面、肠道、呼吸道、坏死肌肉、感染静脉和医源性感染等,以铜绿假单胞菌、金黄色葡萄球菌、产气杆菌和大肠埃希菌等最为常见,少数可以是混合感染,在免疫功能严重受抑制的患者中,一些条件病菌也可致病。当败血症由金黄色葡萄球菌或其他化脓性细菌引起时,最易诱发实质性脏器的转移性脓肿,此时可称为脓毒败血症。

出现下列征象时,要考虑败血症的发生:①体温骤升或骤降。②精神状态的变化,先为躁动,后转为反应抑制,甚至昏迷。③呼吸增快而短促,后期出现不规则;呼气延长或点头样呼吸。④心率增快,每分钟>130次。⑤创面急性炎症变化,有出血点,创面加深、色暗、潮湿、恶臭,创缘炎性浸润。⑥食欲减退,腹胀,继之出现肠麻痹。⑦血压下降多系晚期表现,但在G-杆菌败血症可较早出现。⑧血白细胞计数剧增至20.0×109/L以上或降至5×109/L以下,有毒性颗粒。⑨因血压下降而出现少尿,出现败血症时由于溶质性利尿反见尿量增多。

血培养出现阳性结果,但由于多种抗生素的应用或细菌量较少有时不能获得阳性结果,故临床上应以上述临床征象作为依据,只要有败血症可能时就应及早按败血症处理。

(三)修复期

为创面开始修复到完全修复阶段,全身情况基本稳定。此期的主要任务是加强营养、控制感染、封闭创面。

(四)康复期

烧伤康复于受伤之日起即已开始,是创伤康复中最复杂最困难的部分。康复治疗不仅贯穿于烧伤早期住院治疗的全过程,而且一直延续至出院后及各次整复手术的术前和术后。

二、烧伤伤情评估

先了解烧伤的病理生理及其发展过程,才能估计烧伤的严重程度,因为不同面积和深度的烧伤严重度不全相同。计算烧伤面积并估计其深度,全面检查有无合并其他损伤,才能决定烧伤的严重程度。

(一)烧伤面积的估计

以烧伤区占体表面积百分比表示。国内常用中国新九分法和手掌法,后者用于小面积烧伤,即以伤者本人的一个手掌(指并拢)占体表面积1%估计。

新九分法是将人体各部位分别定为若干个9%,主要适用于成人;对儿童因头部较大而下肢较小,应稍加修正,具体计算见表6-4。

诊断烧伤面积,目前也在应用计算机技术,多采用图像自动扫描法,根据烧伤部位面积与总体表面积的相对关系,计算出烧伤总面积,自动显示在屏幕上并自动记录。采用计算机技术将使烧伤面积的诊断更为准确。

(二)烧伤深度分类

仅列出国际通用的三度四分法。

1.Ⅰ度(红斑型)损伤表皮浅层,生发层健在。表现为红斑、灼痛、感觉过敏。经3~5天脱屑愈合,不遗留瘢痕。

2.Ⅱ度(水疱型)皮肤断层损伤,完整性已破坏,特征为水疱性损害。分为:

浅Ⅱ度:损及真皮浅层及真皮乳头。表现为剧痛,感觉过敏,水疱形成,壁薄,基底潮红或红白相间,明显水肿。1~2周愈合,可有色素沉着,不留瘢痕。

深Ⅱ度:损伤达真皮深层,可有或无水疱,撕去表皮见基底较湿、苍白,水肿明显,痛觉迟钝。3~4周靠残存附件上皮细胞增殖修复,有色素变化和瘢痕形成。

3.Ⅲ度(焦痂型)损伤皮肤全层,附件全部受累,深达皮下脂肪,甚至伤及筋膜、肌肉、骨骼和内脏等。外观皮革样,蜡白,焦炭化,感觉消失,干燥,可出现树枝状静脉栓塞。遗留瘢痕甚至毁容和功能障碍。

(三)烧伤严重程度分类

1.轻度Ⅱ度烧伤面积10%以下。

2.中度Ⅱ、Ⅲ度烧伤面积11%~30%,Ⅲ度<10%。

3.重度总面积30%~49%;或Ⅲ度烧伤面积10%~19%;或Ⅱ度、Ⅲ度烧伤面积虽不达上述百分比,但已发生休克或呼吸道烧伤或有较重的复合伤及化学物品中毒等。

4.特重总面积50%以上(不计Ⅰ度烧伤);或Ⅲ度烧伤20%以上。

三、烧伤救治

(一)现场急救和转送

烧伤的严重程度与致伤因素的强度和接触范围直接有关,故现场抢救、复苏、保护创面和做好转送前准备工作极为重要。

1.解除致伤原因热液或蒸气致伤时,应立即脱去湿透的衣服;火焰烧伤时,应立即卧倒,就地打滚,或用水浇灭火焰;油类物质引起的烧伤,用衣被扑盖灭火。创面可用冷水持续冲洗或冷毛巾湿敷。烧伤创面经冷水冷却后,可防止创面加深,真皮充血程度改善,冷却时间越早,真皮血流灌注越好,还可清洁创面和止痛。

2.复苏电击伤时,要注意电击引起的心搏和呼吸骤停,并立即进行心肺复苏;一氧化碳中毒和吸入性损伤引起呼吸困难,要尽快进行气管插管或气管切开;外伤合并大出血要进行止血及静脉输液;骨折者要予以固定制动。

3.转送前准备工作如因限于条件必须转送者,要保护好创面不使污染加重,创面不涂任何物质,用清洁的被单或敷料包裹好。随即开始静脉输注平衡盐溶液以防休克的发生。

(二)烧伤性休克的防治

严重烧伤后,可发生低血容量性休克以及代谢性酸中毒,因此必须及时采取有效的措施,立即建立静脉通道,保证能快速输液,以防止休克的发生,维持电解质和酸碱平衡。强调综合复苏,静脉补液仍为核心。根据输液的内容计算输液量的公式大致分为晶胶型、胶体型和晶体型三种。

1.胶体、电解质液疗法以Evans公式为代表,认为烧伤后即有血浆损失和红细胞破坏,需要同时补充全血和电解质,均不计算Ⅰ度烧伤面积(烧伤总面积超过50%仍按50%计算)。

伤后第一个24小时补液量为:%烧伤面积×体重/kg×1=胶体液量ml;%烧伤面积×体重/kg×1=电解质液量ml;维持基础代谢=5%葡萄糖水2000ml。

Brooke在Evans公式的基础上进行了改良:认为胶体与电解质之比可以从1∶1改为0.5∶1.5;烧伤面积超过50%者,按实际面积计算。国内临床较多使用胶体:电解质溶液为0.75∶0.75(面积%/kg体重)。

补液的速度均以胶体和电解质液总量的1/2在伤后8小时内输入,余1/2在以后的16小时内平均输入,葡萄糖液则在24小时内平均输入。输注时,三种溶液交替给予,切忌在短期内输入大量无钠溶液,否则可导致脑水肿。

伤后第二个24小时的补液量为第一个24小时实际输入胶体、电解质液的1/2,葡萄糖溶液与第一个24小时相同。

2.电解质溶液疗法以Baxter公式为代表,第一个24小时补液公式为:林格乳酸钠溶液(平衡液)(ml)=每1%烧伤面积×每公斤体重×4,在此期间不输入胶体液和葡萄糖溶液,输入量以维持尿量50ml/h为准。待第二个24小时血管通透性恢复后,再补充胶体液,有利于维持血容量和促进组织水肿消退。

这一方法虽可节约大量胶体液,但输入的电解质溶液是低渗的,输液量大,易并发肺水肿、脑水肿和心脏超负荷,一般仅适用于中度烧伤面积患者。

3.高张盐溶液疗法烧伤休克复苏的成功关键在于补充钠离子和水,以纠正急性间质性钠缺乏和功能性外液不足,而不是补充胶体。为了达到烧伤后正钠负荷,复苏所需的钠离子量常超过人体内可交换性钠离子总量的一半,高张盐溶液疗法就是针对这一要求的,且同样可以直接扩充有效循环量和改善微循环灌注。此外,高钠还可引起内源性输液效应,由于细胞外液中钠离子浓度升高引起细胞内水分子向细胞外区域转移的结果。高张盐溶液还可改善肾血流量和肾小球滤过率,发挥利尿和减轻水肿作用。

所用溶液由高张氯化钠(200~250mmol/L)和林格乳酸钠溶液组成。高张盐溶液输入量公式:烧伤后48小时内,每1%烧伤面积每公斤体重补充含钠250mmol/L溶液3ml。第一个24小时输入总量的2/3,另1/3量在第二个24小时内输入。作为指导依据,以维持尿量30ml/h为准则,保持血清钠在166mmoL/L以下,超过这一限度时可减慢输液速度,并适当输注5%葡萄糖溶液。优点是补液量少,对老年、幼儿和心脏病患者可减轻输液负荷,创面渗出和水肿形成也见减少。其缺点有易发生高钠血症、细胞内脱水和代谢性碱中毒,表现为癫痫样发作、高渗性昏迷和尿闭等。

4.调节计算输液量的公式对烧伤休克的治疗起了积极作用。但临床上应视患者病情和补液反应不断调整,根据脉搏、尿量、精神状态、口渴程度、末梢循环、实验室检查等指标和医师的经验调节补液量和补液速度,尿量一般要求30~50ml/h,但有血红蛋白尿和肌红蛋白尿时,要求尿量达50~100ml/h,并输入适量碳酸氢钠以碱化尿液。当输入一定量的液体后,循环状况好转但仍少尿时,可以使用利尿剂。

老年烧伤患者,伴有心血管疾病和肺功能损害的发生率高,在抗休克阶段,液体过量比复苏不足的害处更大,因此补液时应避免超负荷。

小儿机体的调节功能及对体液丧失的耐受性均较成人为差。当烧伤面积大于10%时,就有休克发生的可能,应及时补液,补液量:2岁以下,应按%烧伤面积/kg×2单位计算;2岁以上则按%烧伤面积/kg×1.8单位计算。5%葡萄糖溶液量每日按70~100ml/kg计算。输液过程中保持尿量每小时1ml/kg,并根据尿量和全身情况调节输液速度。

四、创面处理

主要原则是减轻疼痛,防止创面感染和加深,及早去除坏死组织和植皮以闭合创面。

(一)早期处理

在全身情况稳定后进行清创术,创面清洁后用1∶1000苯扎溴铵液和生理盐水冲洗。大水疱可在低位剪一小口引流,只要水疱表皮完整,不要剪除,对基底有保护作用。

(二)暴露疗法

适用于头、面、会阴等部位,创面暴露于相对清洁的环境中,不盖敷料,保持创面干燥,可用烧伤治疗仪外照烘干,使形成一层干痂用以保护创面。

(三)半暴露疗法

创面上敷贴一薄层凡士林油布或含抗菌药物的纱布,然后暴露在清洁的环境中,如无感染,不更换纱布,如有积液、积脓,随时更换纱布或改用其他方法。

(四)包扎疗法

适用于肢体和手部烧伤,用生物敷料、凡士林油纱布或1%磺胺嘧啶银霜,外层裹以较厚的灭菌敷料,以不使渗液湿透最外层敷料为准则。包扎自肢体远端向近端环绕,压力均匀,随时观察,外层敷料湿透或有异味,则更换敷料,继续包扎。

(五)削痂手术

适用于深Ⅱ度或Ⅲ度偏浅的创面。用滚轴刀削除烧伤坏死组织,而保留皮肤深层尚有活力的上皮或皮下组织。若削痂手术的创面残留上皮组织较多,可采用油纱布或异种皮覆盖;如残留上皮少,可用自体薄层皮、网状皮或小邮票皮移植。如自体皮供应不足,可用大张异体皮或异种皮覆盖创面,手术当天或3天后进行开窗嵌植小块自体皮。在功能部位需移植大张自体皮,以利功能和外观的恢复。

削痂手术失败的原因为:未彻底削除烧伤坏死组织而继发感染,术时止血不彻底致皮片下积血,皮片固定不良或患者一般情况不佳等。

(六)切痂手术

适用于Ⅲ度创面和手、关节部位的深Ⅱ度创面。除手背及颜面部外,切痂平面应切至深筋膜,如肌肉已有坏死,一并切除。小面积的功能部位切痂创面,立即用大张中厚层自体皮移植,非功能部位创面则用网状皮移植。环形焦痂应行焦痂切开减张术。

(七)自然脱痂

适用于早期不宜手术切痂的深度烧伤,如躯干、大腿根部等处散在性深度创面。待焦痂自溶与肉芽形成时逐步剪除,湿敷后待肉芽清洁及早手术植皮。

(八)创面用药

常用10%磺胺咪隆冷霜和1%磺胺嘧啶银冷霜,前者对G-杆菌杀伤力大,对G+球菌亦有作用,能渗透入焦痂,但可引起局部短期疼痛、过敏和代谢性酸中毒,不宜大面积使用;后者适用于烧伤后不久的创面,偶有皮肤过敏、白细胞值降低等不良反应,用药后局部疼痛明显,尤其是浅Ⅱ度创面。中草药可用于结痂和促进脱痂。目前已发现多种生长因子有促进创面愈合作用,临床使用较多的是表皮细胞生长因子(EGF)。

(九)植皮手术

自体皮片游离植皮在烧伤临床应用最为广泛。自体供皮不足时可辅助应用异体(种)皮肤,能起暂时性覆盖作用。皮瓣移植多用于康复期整形手术整复畸形和功能障碍,早期应用整形技术治疗烧伤的趋势正在发展。

人工皮肤(如INTEGRA)已应用于临床,但价格昂贵。复合皮以玻璃质酸为原料,制成表皮细胞培养载体和与成纤维细胞共同形成的代真皮支架,移植中相互配合,并需移植自体刃厚皮片。

五、烧伤感染的防治

(一)及时正确处理创面

烧伤创面是烧伤感染的主要部位和致病菌入侵的主要途径,防治烧伤感染应从创面处理入手或以局部治疗为基础。当前全身性感染仍然是严重烧伤的常见致死原因,妥善处理和早日闭合创面,将可大大减少败血症、创面脓毒症和其他全身性感染的发生。

(二)全身支持疗法

维持和调整水、电解质和酸碱平衡,以保持机体内环境稳定。增强营养,输血和血浆,静脉滴注入体白蛋白、氨基酸或脂肪乳剂,同时补充必要的维生素和微量元素,以增强代谢和免疫功能以及修复能力。免疫血清、康复血清、免疫球蛋白及一些免疫调节剂也在临床得到应用。

(三)合理使用抗生素

烧伤患者使用抗生素分为预防性使用及治疗性使用两种,要明确用药目的,按指征用药。

治疗指征是明确烧伤感染或感染性并发症,预防指征是确认明显污染或有致病菌入侵的可能。

烧伤感染的常见菌总的倾向:G-杆菌仍多于G+球菌。致病菌有需氧菌、真菌和厌氧菌,但以需氧菌最为常见。倡导因地制宜有针对性地使用敏感的窄谱抗生素。

全身抗生素的应用要及时,当患者临床上出现脓毒血症或败血症症状时,即及时应用敏感抗生素大剂量静脉滴入,要保持有效的药物浓度。因为血中检出的菌种与创面的细菌大致是相同的,在未获得血培养结果之前可参照创面的菌种及其敏感试验选用敏感的抗生素。

第三节冻伤

凡低温作用于机体所引起的损伤,统称为冷伤,分为全身性和局部性两大类。全身性冷伤是指体温过低,局部性冷伤又分冻结性和非冻结性两种。冻结性冷伤就是临床所称的冻伤,是指机体短时间暴露于极低温或较长时间暴露于冰点以下的低温所引起的局部性损伤;而非冻结性冷伤是指发生在冰点以上的低温环境中的局部性损伤,如发生在寒冷(0~10℃)和潮湿环境的战壕中的战壕足(frenchfoot)、足部长期浸渍于冰点以上的冷水中所引起的浸足(immersionfoot)以及冬季常见的冻疮,这些非冻结性冷伤不在本节讨论的范畴。

一、类型

(一)全身冻伤

全身冻伤的主要变化是血液循环障碍和细胞代谢损害,继而出现各种器官功能不全或衰竭。初起时,周围血管剧烈收缩,肌肉强烈痉挛,发生寒战,如持续处于低温状态,则四肢发凉、苍白或呈发绀。体温逐渐下降,待血液温度降至27℃以下时,患者感觉迟钝,四肢无力,嗜睡。

最后,患者神志不清,出现呼吸抑制和循环衰竭,如不及时抢救,往往引起死亡。一般认为18~20℃是致死体温界限。复温后,仍可发生广泛组织缺氧和细胞代谢障碍后的损害,如血管通透性改变、心肌和肾功能降低等,故患者仍有遭受低血容量性休克和急性肾衰竭的危险,抢救时务必加以注意。此外,全身冻伤也可伴有局部冻伤的表现。

(二)局部冻伤

冻伤局部先有寒冷感和针刺样疼痛,皮肤苍白,继之出现麻木或知觉丧失。其突出的临床表现要到复温后才显露出来。可分为3期。

1.反应前期指复温融化前的阶段,此时不易判断冻伤的范围和程度,受冻部位均呈冰凉、苍白、坚硬、感觉麻木或消失。

2.反应期包括复温融化和复温融化后的阶段。此时冻伤的范围和程度逐渐明显,按冻伤的严重程度分为四度(表6-5)。

3.反应后期又称恢复期,Ⅰ、Ⅱ度冻伤创面愈合,Ⅲ、Ⅳ度冻伤则有坏死组织脱落后形成肉芽创面,周围皮肤发冷,感觉减退,对寒冷敏感,呈现苍白或青紫色,这是由于交感神经或周围神经功能紊乱所致。

二、防治

(一)预防

一方面要注意防冻,做好防寒措施,改进御寒装备。服装和鞋袜大小要适合,防止过紧。

皮肤暴露部位要适当加以保护,如使用口罩、手套和防风耳罩等。皮肤涂上凡士林油剂可减少皮肤散热。注意避风,因为风速与冻伤的发生及其严重程度有关。在户外值勤时,避免肢体长期静止不动,适当活动,以增加血液循环。要保持衣服和鞋袜的干燥,受湿后及时更换,因为潮湿加速体表热量的散发,容易促发冻伤。

另一方面要增强机体对寒冷的适应能力,资料表明通过耐寒锻炼可以提高人体对严寒引起体温过低和冻伤的抵抗力,其方法有采用冷水浴、冷水洗脸等冷水刺激,耐寒锻炼也可与体育锻炼结合起来。寒冷适应中一个重要机制,就是动员和产生大量热能,保证充分的能量供给极为重要。至于习惯上采用饮酒的方法来防冻是不合理的,饮酒虽可使人感觉温暖,但酒后人体散热增加,不利于防冻。此外,酒醉后意识行动失去控制,反而容易受冻。酗酒后倒卧雪地以至冻僵也曾有报道。

(二)治疗

1.复温将冻伤者迅速脱离寒冷环境,防止继续受冻。一面抓紧时间尽早快速复温,一面做好抗休克、抗感染和保暖措施。受冻部位保暖,切忌用火烤、冷敷或用雪摩擦。根据前述的冻伤病理生理学,主张快速融化复温,除过于严重的冻伤或冻结时间太长者外,一般都可取得明显的疗效。缓慢融化加重组织损伤,延迟复温可影响疗效,实验报道延迟时间超过一小时,复温就失去价值。故在特殊情况下未能及时取得足够的温水进行复温,可把冻肢放在腋下或腹部等身体最温暖的部位,总比任其在空气中自然融化为快。

复温的方法是将受冻的肢体浸泡在38~42℃的温水中,如温度过高,反而有害。浸泡的时间根据冻结的程度而定,一般主张持续到冻结组织软化并皮肤和指(趾)甲床出现潮红为主,使能在5~7分钟内复温最好,不宜超过20分钟。全身冻伤(冻僵)者,可采取全身保暖措施,如盖棉被、毛毯,并用热水袋等。有条件可用电热毯包裹躯干,使用红外线和短波透热等。也可将患者浸入40~42℃浴盆中,水温自34~35℃开始,5~10分钟后提高水温至42℃,待肛温升至34℃并出现规则的呼吸和心跳时,停止加温,待患者的体温自行回升。对严重全身冻伤患者,可采用体外循环血液加温和腹膜透析法。静脉滴入加温至37℃的10%葡萄糖溶液,也有助于改善循环。

2.全身疗法

(1)支持疗法:神志清醒者给予高热量的热饮料和流质饮食,必要时给予静脉营养和能量合剂,补充维生素C和B1。使用路丁和维生素E以保护血管壁。注意心肌功能,防治循环衰竭、休克和急性肾衰竭。

(2)舒血管疗法:给舒血管药物以增加血流灌注:烟酸,冻伤后1~2小时开始给予,每次100~200mg,每日3次;罂粟碱,每次口服30mg,每日3次;妥拉唑林,每次口服25mg,每日3次。交感神经切除或阻断术,在冻伤后36~72小时施行较适宜。

(3)抗血流淤滞疗法:为了防止红细胞聚集、血小板凝集和血栓形成,可每日静脉滴注低分子右旋糖酐500~1000ml,在8小时内滴完,连续1~2周。

(4)常规注射破伤风抗毒血清。

(5)患者禁忌吸烟,以免引起微血管收缩。

(6)室温要求在20~25℃左右,室温过高可增加疼痛和提高细胞代谢率。

3.局部处理原则上与烧伤创面处理大致相同

(1)Ⅰ、Ⅱ度冻伤用0.1%苯扎溴铵溶液涂抹冻伤区及其周围皮肤,再取软质的吸收性干敷料作保暖包扎。对较大水疱,用注射器抽除其中水疱液。

(2)Ⅲ、Ⅳ度冻伤按清创步骤用肥皂水轻擦冻伤部位,然后用无菌盐水冲洗干净,取无菌纱布和棉垫保暖包扎。冻肢适当提高,以利静脉和淋巴回流。深部组织冻伤,局部用药不易到达深部发挥效能,仅要求保持创面清洁。

坏死组织如不合并感染,保持干燥,待坏死分界明显才进行外科处理,早期切痂术不适用于冻伤。如合并感染和痂下积脓时,需作引流。

第四节电击伤

电击伤是指电流通过人体产生的机体损伤和功能障碍,局部损伤有电灼伤,严重的呼吸和心跳停止。处理重在预防和普及安全用电知识,务必及时抢救,分秒必争。

一、表现

(一)全身表现

电流弱、电压低、接触时间短暂的,仅有头晕、心悸、恶心、精神紧张、短暂脸色苍白、呆滞,但很快恢复,多不留后遗症状。严重的电击即刻使患者呈昏迷状态,早期死亡多因室颤导致心脏骤停,尔后呼吸停止。电击后也可因持续抽搐导致心肌缺氧或呼吸肌麻痹而发生心脏骤停。

如在短暂的心脏停搏后仍能存活者,常有抽搐发作,历时数小时或更久,也可呈间歇性发作。

强烈的肌肉收缩,可引起软组织损伤、关节脱位,甚至骨折。当意识清醒后,可有一段时间的耳鸣、眼花。听觉或视觉障碍,并有头晕、心悸、多汗和精神不安。电击伤也可引起内脏损伤、脊髓损伤、广泛深部肌肉坏死、肌红蛋白尿和急性肾衰竭。

(二)局部表现

电击伤引起的局部损伤可分下列两类:

1.电接触灼伤也称真性电灼伤,由于电流通过皮肤直接引起,有入口和出口,一般入口处灼伤比出口处严重。入口处呈边界明显的圆形或卵圆形灰黄色区域,其大小与接触导体的面积相符,伴有炎性反应。灼伤深度有时可达肌肉、骨骼或内脏。触电后1周左右有广泛组织坏死,易并发感染。与一般烧伤不同,坏死组织与正常组织的分界线显现缓慢,有时不清晰。

坏死组织脱落后,遗留的肉芽组织苍白和水肿,不能接受早期植皮,创面愈合缓慢。

2.电弧或火花灼伤由高压电击在导体和皮肤之间所产生的电弧所致,无特征性的入口和出口。接触时间虽极短暂,但可产生2500℃以上的高热,致使皮肤炭化和深部组织灼伤。

有时肢体触电时,肌肉强烈收缩,在关节的屈面形成短路,发生火花而引起多处深度灼伤。电弧可使衣服燃烧而引起一般的烧伤,深浅不一,并非由触电直接所致。

二、治疗

(一)现场抢救

现场急救是关键。立即解脱电源,如总电源在现场邻近,切断电源,否则迅速利用就近的一切绝缘物挑开或分离电器或电线,切不可用手拖拉带电的触电者,以防抢救人员也触电受损。解脱电源后,使触电者平卧。有心脏骤停者,迅速进行心肺复苏。呼吸微弱或停止者,行口对口呼吸,每分钟15~18次;胸外心脏按压每分钟60~80次,连续进行,不可有15秒以上的停歇。坚持就地抢救,并积极联系转送就近医院进行治疗。运送途中要坚持人工呼吸与胸外心脏按压,不得中断15秒以上,这是提高抢救成功率和减少后遗症的关键所在。

(二)全身治疗

(1)心肺复苏继续进行有效的心肺复苏,尽早作气管插管,加压辅助呼吸。心搏仍未恢复者,如电流的出入口在两上肢,心脏多呈松弛状态,可心内或静脉注射肾上腺素1mg。如电流入口分别在上、下肢,心脏多呈紧缩状态,以注射阿托品0.5~1mg为好。在抢救过程中,如发现心脏搏动微弱但非室颤者,应忌用肾上腺素和异丙肾上腺素。此时应在心电监护下用药,有助于各种心律失常的及时控制,并可进行直流电除颤、复律等措施。心脏骤停时间较久者,可参照血气分析应用5%碳酸氢钠以纠正代谢性酸中毒。自主心搏恢复后,如收缩压仍低于8.0kPa,仍应坚持同步胸外心脏按压,并酌用多巴胺、去甲肾上腺素等升压药。为促进自主呼吸的恢复,早期应用呼吸中枢兴奋剂,如尼可刹米每次1~1.5g,洛贝林3~6mg或二甲弗林8~16mg静脉注射,每隔10~15分钟重复注射一次。

(2)防治脑缺氧和脑水肿同时进行物理降温,头部放置冰帽等。给甘露醇和高渗葡萄糖脱水,加用地塞米松、镇静剂和能量合剂以改善脑细胞代谢和防止抽搐。

(3)保护肾功能给碳酸氢钠溶液静脉注射以碱化尿液,给林格平衡盐溶液输注以利肌红蛋白和血红蛋白迅速自肾小管排出。采用多次少量呋塞米等利尿剂以减轻肾间质水肿,尿量宜维持于每小时30~50ml为宜。

(三)局部治疗

电灼伤创面的治疗原则基本上与一般烧伤者相同,但因其坏死组织的分界线出现较慢,体表损害轻而深部组织的损害可能很重,应暂观察数天,保持创面清洁和干燥。待病情稳定后,作初步清创手术,切除确已失去活力的组织,用异体皮覆盖创面。待灼伤后1周左右分界线明显形成时再观察创面,根据具体情况完成坏死组织的彻底切除。如异体皮存活,表示没有进行性坏死,可在异体皮上开窗嵌植小片自体皮。如创面有感染,加强换药,待坏死组织脱落后在肉芽创面上行邮票植皮,注意防止血管溃破而继发大出血。电灼伤易并发感染,给予有效的抗生素,常规给破伤风抗毒血清注射。

第五节虫蜇伤

虫蜇伤的种类很多,轻的仅有局部症状,很快消退;重的则出现全身症状,有的甚至引起死亡,故要慎重对待,切勿疏忽轻视。

一、蜂蜇伤

(一)毒理

蜂毒与蛇毒相似,包含具有抗原性质的蛋白质混合物、激肽、组胺和血清素,但毒性较轻。

蜜蜂毒素能促使组胺释放,引起局部和全身反应。黄蜂及胡蜂毒素含较多的缓激肽而加剧局部反应。由于注入的毒素比较少,大多数死亡是由于严重的变态反应而不是毒液的直接作用所致。

(二)临床表现

局部灼痛红肿,一般于24小时消退。蜂刺留在伤口内,易引起化脓性感染,严重者可引起坏疽性改变。全身反应有呕吐、心悸、呼吸窘迫;过敏者有鼻炎、荨麻疹、黏膜水肿、气喘和过敏性休克。同时受刺数百处以上者,往往危及生命;刺伤眼结膜者,情况比较严重。黄蜂和胡蜂既能尾刺,又能口咬,局部出现组织坏死,严重的出现全身反应,肌软弱、痉挛、抽搐或瘫痪等,并发肾小管细胞变性坏死、心律失常或过敏性休克。一般来说症状出现越早,其反应可能越严重。蜇伤后10~14天甚至有发生类似血清病的迟发性过敏性反应的可能。

(三)急救措施

立即拔出蜂刺,蜜蜂蜇伤的伤口敷以5%碳酸氢钠溶液、肥皂水或3%氨水;若是黄蜂蜇伤,则用醋酸外敷,伤口周围也可涂敷南通蛇药。有过敏者给予抗组胺药物及氢化可的松100mg静脉滴注,严重者可给1∶1000肾上腺素0.5ml肌注。

二、蜈蚣咬伤

(一)毒理

毒液内有组胺样物质及溶血蛋白质,个别可发生过敏反应。

(二)临床表现

咬伤局部红肿和灼痛,严重者可引起坏死;被咬的肢体出现淋巴管和淋巴结炎。一般仅有局部症状,但蜈蚣越大,注入毒素越多,则可引起全身症状,有头痛、眩晕、恶心、呕吐和发热等;严重者可出现过敏性休克。

(三)急救措施

立即用肥皂水或5%~10%碳酸氢钠溶液清洗伤口,周围也可涂敷南通蛇药。疼痛明显者用冷敷或普鲁卡因局封,必要时注射哌替啶止痛;有过敏者给抗组胺药物或肾上腺皮质激素。

三、毒蜘蛛咬伤

(一)毒理

毒液主要含神经毒、细胞毒、溶血毒和透明质酸酶等,神经毒可致运动中枢麻痹而死亡。

(二)临床表现

一般蜘蛛并不伤人,伤人者也仅有局部症状,咬伤处有两个小红点,呈楔状,周围红肿和疼痛,短时间内消失。严重时全身出现痉挛性肌痛、胸部压痛感、腹肌强直和肠痉挛等,历时1~2天,同时有恶心、呕吐、大汗、呼吸窘迫、寒战、发热、白细胞计数增高;有的出现耳鸣、皮肤麻木感,以至血压下降和意识不清等,乃至死亡。

(三)急救措施

肢体伤口近端绑扎止血带,以阻断静脉和淋巴回流但以不影响动脉血流为度,每隔15~20分钟放松1~2分钟。伤口做十字形切开,抽吸毒液,患处外周涂敷南通蛇药。输液以加速毒液排泄,但防输液过多引起肺水肿的发生。肌肉紧张者静脉注射10%葡萄糖酸钙10ml,剧痛时酌给哌替啶。呼吸困难时给氧和呼吸兴奋剂,并加用肾上腺皮质激素。

四、蝎子刺伤

(一)毒理

蝎子有300多种,毒性大小不一,我国东北毒蝎毒力相当于眼镜蛇毒,可以致命。蝎子有一弯曲而尖锐的尾刺,与毒腺相通,刺入时毒液经此注入,蝎毒为无色毒蛋白,主要成分为神经毒素、溶血毒素和出血毒素,尚含有使心血管收缩及导致急性胰腺炎和高血糖症的毒素。南美洲的一种毒蝎还可引起播散性血管内凝血。

(二)临床表现

刺后局部疼痛,但无红肿,数小时后好转,最长延续1~2天,多数并不威胁生命。儿童被大蝎子蜇伤,症状较严重,病情发展迅速。临床表现为呼吸加快、流涎出汗,全身疼痛,口及舌肌强直,累及心肌则发生低血压和肺水肿。有的发生内脏出血。严重的可因呼吸和循环衰竭死亡。

(三)急救措施

自伤口处取出尾刺,局部用1∶5000高锰酸钾溶液清洗。给10%葡萄糖酸钙注射。出现变态反应时,成人给皮下注射0.1%肾上腺素0.3~0.5ml,并给抗组胺药物,注意低血压和肺水肿的防治。虫蜇伤后的全身支持疗法尤为重要,目前尚无特异的抗毒血清,主要是给予镇静剂、静脉补液、葡萄糖酸钙和抗生素等,同时注意防止休克、急性肾衰竭和呼吸衰竭等严重并发症的出现。


第七章休克

第一节概述

休克是临床最常见的危重状态之一,是创伤和危重病领域的重要问题,也是引起全身炎症反应综合征(SIRS)和多器官功能障碍综合征(MODS)的常见原因。休克由Shock一词音译而来,在医学临床实践中的应用已有200多年的历史。休克病因各异,病理生理变化复杂,临床表现不一,如不能及时认识,采取果断措施大力纠正,预后往往不良,值得临床重视。

一、分类

对休克进行分类,反映了人们对休克的认知程度和对相应治疗方案的选择所需。

(一)血流动力学分类

1975年由WeilMH等人所提出分为:低血容量性、心源性、分布性和梗阻性四类。

1.低血容量性休克基本机制为循环容量丢失。由于大量出血、体液丢失(呕吐、腹泻、肠梗阻和胃肠道瘘等)或渗入第三间隙(大面积烧伤、腹膜炎、创伤和炎症等)而导致有效循环血量减少。出血性休克、创伤性休克和烧伤性休克均属此类。

2.心源性休克由于心脏排血功能低下所致,常继发于急性心肌梗死、各种心肌病变、急性心脏压塞、严重的心律失常以及慢性心功能不全等心脏病的终末期。其他病因尚有上腔静脉阻塞和张力性气胸等。

3.分布性休克基本机制为血管收缩舒张调节功能异常。这类休克中,一部分表现为体循环阻力正常或升高,主要由于容量血管扩张、循环血量不足所致。常见的原因为神经节阻断、脊髓休克等神经性损伤或麻醉药物过量等。另一部分以体循环阻力降低为主要表现,导致血液重新分布,主要由感染性因素所致,即感染性休克。

4.梗阻性休克血流的主要通道受阻所致。如腔静脉梗阻、心包缩窄或填塞、心瓣膜狭窄、肺动脉栓塞及主动脉夹层动脉瘤等。根据梗阻部位的不同可再分为心内梗阻型和心外梗阻型。

这种分类法突出了休克时的血流动力学变化特征,为循环支持治疗提供了更为准确的依据。目前认为循环系统中影响血流动力学的因素有5个:①阻力血管(包括动脉和小动脉);②毛细血管。③容量血管。④血容量。⑤心脏。所有类型的休克都是通过对这5个因素的影响而导致循环功能紊乱的。低血容量性、心源性、梗阻性休克的共同特点是氧输送减少,由感染所致的分布性休克则表现为氧输送正常或高于正常。

根据血流动力学的测定,亦可将休克分为高动力型和低动力型两类。

(1)高动力型心脏指数高于正常,总外周阻力低于正常,又称高排低阻型休克,在感染性休克的早期类型又习惯称为暖休克,因患者表现为肢体干燥而温暖,皮肤色泽淡红或潮红,神志清,交感神经兴奋不明显,毛细血管充盈时间1~2秒,脉搏慢而有力,脉压>4kPa,尿量仍可维持在每小时30ml以上。在神经源性和过敏性休克等也可见此型休克。

(2)低动力型心脏指数低于正常,总外周阻力却高于正常,又称低排高阻型休克,在感染性休克的后期类型又习惯称为冷休克,因患者表现为肢体湿冷,皮肤色泽苍白或发紫,神志淡漠或躁动,交感神经呈高度兴奋,毛细血管充盈时间延长,脉搏细速,脉压<4kPa,尿量每小时不足25ml。在低血容量性休克和心源性休克的后期也常见此型休克。

(二)病因分类

这种分类方法似乎更易于为临床医师接受,也有利于病因治疗的开展。

1.低血容量性休克同上述血流动力学分类。

2.心源性休克同上述血流动力学分类。

3.感染性休克亦称中毒性休克,通常由革兰阴性杆菌感染引起(如中毒性肺炎、化脓性梗阻性胆管炎和流行性出血热等)。休克是病原体、毒素及抗体复合物等所致,尤易在原有糖尿病、肝硬化、严重创伤或烧伤、癌症和长期接受免疫抑制剂、抗代谢药物或放疗患者中诱发。

4.过敏性休克系人体对某些生物制品、药物或动物性和植物性致敏原发生过敏反应。

致敏原和抗体作用于致敏细胞,后者释放出5-羟色胺、组胺、缓激肽等物质引起周围血管扩张、毛细血管床扩大、血浆渗出和血容量相对不足。

5.神经源性休克可由于创伤的剧痛、脑脊髓损伤以及麻醉意外等引起,主要是神经作用使血管运动中枢抑制、阻力性血管张力丧失而引起周围血管扩张和有效血容量相对减少所致。

但单纯由神经因素引起的休克少见。

(三)轻重程度分类

主要适用于失血性休克。

1.轻度休克相当于休克的代偿期。由中等度血容量丧失(估计失血量约占全身血容量的20%以下,在成人约800ml以下)或中等度创伤引起,其特点是血中儿茶酚胺水平升高和小血管收缩,用中等量扩容剂易纠正。

2.中度休克常由较严重的出血、创伤或轻度休克延误治疗发展而成,估计失血量约占全身血容量的20%~40%,在成人约800~1600ml。其特点是微循环扩张,维持血压机制失代偿。如及时复苏,休克尚可以纠正。

3.重度休克常由严重创伤、脓毒症、心力衰竭等重要脏器功能障碍所致,估计丧失有效循环量约占全身血容量的40%以上,在成人超过1600ml。其特点是微循环衰竭,处理比较困难,故也称难治性休克。出现MODS后死亡率高。

在临床上切忌单凭血压的高低来划分休克的轻重,要全面观察休克的病理生理改变,根据血流动力学测定综合判断。

二、诊断

(一)诊断要点

作为临床综合征,休克的诊断常以低血压、微循环灌注不足、交感神经代偿性亢进等方面的临床表现为依据。诊断条件:①有发生休克的病因。②意识异常。③脉搏快,超过100次/分,脉细或不能触及。④四肢湿冷,胸骨部位皮肤指压阳性,皮肤花纹,黏膜苍白或发绀,尿量少于30ml/h或无尿。⑤收缩压小于10.64kPa(80mmHg)。⑥脉压小于2.66kPa(20mmHg)。

⑦原有高血压者收缩压较原有水平下降30%以上。凡符合①以及②③④中的二项,和⑤⑥⑦中的一项者,即可成立诊断。诊断时明确休克的病因和病理生理类型对进一步处理休克有重要的意义。

(二)临床表现

按休克的演变过程,可将其分为代偿期和失代偿期。

1.代偿期以低血容量性休克为例,当血容量的丢失尚未超出总血容量的15%~20%时,由于应激和交感兴奋,患者可表现为神志紧张、烦躁、口渴、面色苍白、黏膜干燥、呼吸加快、心跳增速,血压则可正常或稍增高。舒张压升高,故脉压缩小,外周静脉充盈度降低,尿量减少。此时属休克早期,如处理得当,休克或可及时纠正。体位改变可引起脉搏和血压改变,特别是舒张压的改变。如体位改变导致血压下降、心率增加,常提示有血容量不足的存在,有助于发现轻、中度血容量降低。

2.失代偿期休克进入失代偿阶段或抑制期,由于组织器官灌注不足加剧,引起相应的临床表现。可有心率明显增快,脉搏细弱,血压下降,脉压更加缩小;口唇肢端发绀,全身皮肤黏膜明显发绀,出冷汗,四肢厥冷,血压难测,无尿。皮肤、黏膜出现淤斑或有消化道出血,提示有DIC发生可能。脑灌注不足,引起患者神志淡漠、反应迟钝。冠状动脉灌注不足可出现胸痛、呼吸困难以及心律不齐。出现心力衰竭时,心室舒张末压升高,可引起肺水肿。还可因肺毛细血管通透性增加而加剧肺功能不全,出现进行性呼吸困难、发绀、咯粉红色痰、动脉氧分压下降。过敏性休克也可因咽喉部水肿、支气管痉挛而引起呼吸道梗阻,呼吸困难。代谢性酸中毒是因组织低灌注、缺氧代谢所致,合并肝功能不全时常可使酸中毒加剧。休克患者体温通常较低,但因感染而引起休克者可有发热。

通常神志模糊、心动过速、少尿是休克时脑、心及肾功能不全的早期表现。心肌缺血、肺功能不全、代谢性酸中毒与低血压在休克严重时十分常见。其他症状和体征则与休克病因、休克发生前器官功能及代偿机制是否充分有关。

感染性休克患者在代偿期可有兴奋或精神萎靡;若体温骤升至39℃~40℃以上或突然降至36℃以下,伴寒战、面色苍白、脉搏细弱,须警惕可能已进入休克失代偿阶段。

三、治疗

休克是一种综合征,其病因各异,所出现的临床征象相似,故治疗时不能仅停留在对症处理上,应先寻找原发病因。尽快诊断引起休克的疾病并及时予以治疗,是防止休克发生的最有效的措施。治疗的目的在于改善全身组织的血流灌注,恢复及维护患者的正常代谢和脏器功能,而不是单纯地提高血压。由于休克是一个严重的、变化多端的动态过程,要取得最好的治疗效果,须注意下列几点:①治疗开始愈早愈好,力求避免休克发展到晚期难以逆转的地步。

②对不同类型的休克,在不同阶段要针对其病理生理变化给予特殊的处理。③密切观察患者,特别注意中枢神经系统、心、肺和肾功能情况,抓住各个阶段的主要矛盾。④在紧急处理休克的同时,积极治疗原发病,应迅速通过病史、体征和实验室检查全力找出引起休克的原因,针对病因进行治疗。⑤进行血流动力学监测,以此为依据进行循环功能支持。其基本原则为:减少进一步的细胞损伤,维持最佳的组织灌注,纠正缺氧。治疗的方法可分为病因性治疗和支持性治疗。

(一)紧急处理(抢救措施应尽早开始)

1.一般紧急处理保持安静,避免不必要的搬动。取平卧体位,头部和躯干抬高20°~30°,利于患者呼吸;下肢抬高15°~20°,利于静脉回流。根据不同季节分别采用保温或降温措施。患者有体温降低和怕冷等现象,应予适当保暖;伴有高热的患者,给予乙醇擦浴或放置冰袋等物理降温,药物降温宜慎重。有创伤和疼痛时,可给止痛剂,如哌替啶注射,剂量不宜过大,不使发生呼吸抑制。

保持呼吸道通畅,经鼻导管或面罩给氧。建立静脉输液通路,如外周静脉萎陷,可作深静脉穿刺插管。如血压迅速下降而静脉输液通路尚未建立时,可暂给去氧肾上腺素5~10mg、间羟胺5~10mg或麻黄碱30mg肌注,短期维持血压,抓紧时机作进一步处理。置入导尿管以观察尿量。病情严重应进行血流动力学监测。

2.病因学紧急处理

(1)低血容量性休克:根据失水、失血或失血浆的不同情况,补充相应的液体,同时尽快找出失血的原因,如系内脏或大血管出血而需手术止血者,迅速做好手术前准备,边抗休克边手术。

(2)感染性休克:积极控制感染,选用有效的抗菌药物,但抗菌药物治疗不能替代必要的脓肿切开引流、坏死组织扩创切除等手术治疗,不应拖延手术而错失良机,以致伴发败血症和器官功能衰竭。

(3)心源性休克:急性心肌梗死的剧痛本身可导致休克,也对已存在的休克不利,宜用吗啡或哌替啶等止痛,给镇静剂以缓解患者的恐惧紧张心情和心脏负担。其次是适当地保持冠状动脉血流和氧的供应,采用机械循环辅助,如主动脉内气囊反搏术和体外反搏术,给高压氧治疗。

(4)过敏性休克:立即皮下注射0.1%肾上腺素0.3~0.5ml,肾上腺素对抗部分Ⅰ型速发反应的介质释放,有快速舒张气管痉挛的作用。静脉注射琥珀氢化可的松200~400mg、甲泼尼松100mg或地塞米松10~30mg。肌内注射抗组胺药物,如氯苯那敏10mg或异丙嗪25~50mg。

(5)神经源性休克:由剧痛引起的休克可给予吗啡或哌替啶等止痛。由于血管扩张引起的休克,可用血管收缩药治疗,可选用间羟胺、去甲肾上腺素、去氧肾上腺素、甲氧明或麻黄碱等,肌注或静脉滴注,同时考虑输给适量的液体以补充相对不足的血容量。

(二)扩容治疗(液体复苏)

是抗休克中最基本的措施,迅速扩容,既要足量,又要避免过度。休克复苏时纠正组织灌注障碍与恢复有氧代谢的时间对患者的存活至关重要,应争取6小时内达到复苏目标。积极的液体复苏可使患者器官损害的并发症明显减少,存活率显著增加。液体复苏应注意下列几个方面:

1.复苏目标①平均动脉压≥65mmHg,脉压>4.0kPa(30mmHg)。②尿量>30ml/h。

③中心静脉压上升到8~12cmH2O。④微循环好转,如唇色红,肢端温暖,脉搏有力,毛细血管充盈时间缩短。⑤中心静脉或混合静脉血氧饱和度(ScvO2或SvO2)≥70%。

液体复苏终点:该项确定同样是休克治疗的难点。当使用血压和尿量作为唯一的液体补充指标时,超过85%的患者复苏不足。此时会发生所谓“代偿性休克”,即细胞灌注落后于总体的生理指标。氧输送参数、DO2、心脏指数、VO2、血乳酸水平、碱剩余和pHi都是更为敏感的细胞复苏终点。

2.扩容输液的选择有晶体和胶体液两大类。至今为止生理盐水和乳酸林格液仍是首选的等渗晶体液。已知休克发生后与血容量减少的同时,组织间隙的液体也相应减少,治疗上既要增加血容量,又要补充组织间隙的液体,晶体液可以满足这个要求。但晶体液的扩容作用时间短暂,只能维持1小时左右。在治疗开始时,可先用等渗晶体液输入。若无肝功能损害,先输入林格乳酸钠溶液1000~2000ml;但在严重休克或肝功能已有损害时,乳酸不易在肝内代谢转化成碳酸氢钠,则改用林格碳酸氢钠溶液。在休克未纠正前,少用等渗葡萄糖溶液,因在休克早期已有高血糖症,加上机体利用糖的能力降低,输入的葡萄糖利用率很低,在血压回升时高血糖症能导致糖尿和渗透性利尿,使水和钠盐从尿液中丢失。

一般情况下,输入1~2L晶体液后,如需继续输液,就应考虑补充胶体液。胶体液有全血、血浆、白蛋白和右旋糖酐等。对大量出血引起的休克,当以输全血来扩容最好。估计出血量超过血容量的30%时,需要输血治疗。但在急性出血时,由于液体复苏时的血液稀释,使得该输血点的决定非常困难。尽管有公式用于估计血液丢失量,血液作为复苏液体的使用仍是经验性的。休克状态下何为理想的血红蛋白水平一直是引起争议的问题,一般认为血细胞比容低于20%,或血红蛋白水平低于7g/dLl时,应及时补充红细胞。需要注意的是:在失血性休克中,最初的血红蛋白水平测定往往并不准确,必须在输注2L晶体液后复测。目前大多认为休克,特别是失血性休克时只需将血红蛋白水平维持在10g/dL左右即可,此时红细胞的携氧能力最佳,大量输注库存红细胞悬液可能激活炎症反应,抑制免疫,促进凝血,阻塞微循环,损害组织灌注,反而进一步加重休克。在低血压严重和心功能显著受抑时,动脉内输血可增加冠状动脉和脑血管的血流,有其特殊意义。输全血时要注意两点:①定期测血细胞比容,以保持在35%~40%最为理想,在输全血时也必须补充一定量的晶体液,使血容量恢复,血液得到稀释,黏稠度降低,才能增进组织灌注和氧的利用。②输入大量冷藏的血,尤其是直接输入中心静脉,可引起体温下降、血管收缩、周围血流淤滞和心排出量减少,有时易误解为血容量不足,故库存血必须先加热至接近体温。注意枸橼酸葡萄糖保存的血呈酸性,含过多枸橼酸和钾离子,库存时间越长,红细胞破坏越多,游离的血红蛋白呈酸性反应,大量输库存血易引起酸碱平衡紊乱。

血浆适用于急救,因无血红蛋白,故无携氧能力。新鲜冰冻血浆不仅能扩张血容量,又能提供凝血因子。人血白蛋白含盐低,25%溶液100ml相当于500ml血浆的渗透压。过多的胶体保留在血管内,不能恢复间质液容量,反不利肾功能的复原,在休克后期更因毛细血管渗漏而造成不良后果。白蛋白在初期液体复苏阶段的使用并未证实比晶体液更有效,美国外科医师学会不建议把白蛋白作为复苏液体使用。

血浆代用品有葡聚糖(dextran),又称右旋糖酐。中分子葡聚糖(dextran70)在血浆中能保留24~48小时,扩容作用维持4小时;低分子葡聚糖(dextran40)在循环中消失快,扩容作用维持1小时左右,但可降低血液的黏稠度和防止红细胞凝集,故多用以改善微循环淤滞。每日用量以10~15ml/kg为宜,以每分钟20~40ml的速度静脉滴入,输入过多有引起出血的危险,对心、肾功能不全者慎用。另有多种血浆代用品如羟乙基淀粉、血代等在国内已应用。

有研究显示高渗盐水具有明显的利尿作用,可减少治疗过程中的输液量和液体正平衡量,促进液体负平衡提前出现,液体负平衡的出现提示SIRS的消退,扣押液体回入血管内,液体负平衡的延迟出现意味着预后不良。高渗盐水可能使休克后总体并发症发生率和肺部感染发生率降低。联合使用羟乙基淀粉效果更佳。

(三)血管活性药物的应用

当初次测量中心静脉压超过1.2kPa或在补充血容量过程中有明显升高而患者仍处于休克状态时,即需考虑选用血管活性药物,见表7-1。

1.分类就其药理作用,血管活性药物可分为三类:

(1)血管收缩剂:常用的有去甲肾上腺素和间羟胺(阿拉明),两者都有兴奋α和β受体的作用。去甲肾上腺素的用量为100ml液中加入0.5~2mg,间羟胺为10~20mg间羟胺在小剂量时主要表现为β受体的增强心肌收缩力、增加心排出量的作用,作用较去甲肾上腺素缓和而持久,常用于心源性休克。

临床使用最普遍的是β受体兴奋剂多巴胺,它是去甲肾上腺素的前身,小剂量对外周血管有轻度收缩作用,但对肝、肾和冠状动脉有扩张作用,剂量为10~20mg溶于100ml输液中,滴速2~5μg/(kg·min),滴速>20μg/(kg·min)时则起兴奋α受体的作用。多巴酚丁胺对心肌正性肌力作用较多巴胺为强,常用剂量为2.5~10μg/(kg·min),小剂量有轻度缩血管作用,大剂量有缩血管和扩血管双重作用。异丙肾上腺素有强力的增强心肌收缩和增快心率的作用,现不主张用于心源性休克,因其使心肌耗氧量增加,心肌梗死区扩大,且易并发心律失常。剂量为0.1~0.2mg溶于100ml输液中。

(2)血管扩张剂:有α受体阻滞剂和抗胆碱能药两类。

α受体阻滞剂有酚妥拉明、苯苄胺、氯丙嗪等,可解除去甲肾上腺素所引起的微血管痉挛和微循环淤滞,增强左心室的收缩力。酚妥拉明作用快,但持续时间短,剂量为0.1~0.5mg/kg,加入100ml静脉输液中。苯苄胺的扩血管作用较慢,常需3~4小时才能达到高峰,但持续时间长(约24~48小时),剂量为0.2~1.0mg/kg,加入5%葡萄糖液200ml内静脉滴注。氯丙嗪具有明显的中枢神经安定和降温作用,降低组织耗氧量,解除血管痉挛,适用于烦躁不安和高热的休克患者,剂量为1.0mg/kg加入500ml输液中,呼吸抑制者禁用。

抗胆碱能药有阿托品、山莨菪碱和东莨菪碱等,能解除血管痉挛。阿托品剂量为0.03~0.05mg/kg,每10~30分钟静脉注射1次,病情好转后延长用药间隔期。

硝普钠作用于血管平滑肌,扩张阻力血管(小动脉)和容量血管(静脉),但对心脏无直接作用,可降低前负荷。以5~10mg加入葡萄糖溶液100ml中静脉滴注,滴速20~100μg/min。

滴注时要警惕突然发生严重低血压,停药1~10分钟后作用即消失。滴注瓶以黑纸避光,以防其中高铁离子转变为亚铁离子。连续应用3天以上应每日查血硫氢酸盐浓度,超过12mg/dl时即停药。血压低时本品可与去甲肾上腺素合用。

(3)强心药:包括兴奋α和β肾上腺素能受体兼有强心功能的药物,如多巴胺和多巴酚丁胺等,其他还有加强心肌效应药物,如强心苷等。

2.血管活性药物的选用原则休克时微循环的病变主要是血管痉挛,早期与毛细血管前的微血管痉挛有关;后期与微静脉和小静脉痉挛有关。为改善营养血管的灌注,应采用血管扩张剂。但在临床上尚未能完成扩容治疗时,仍可应用血管收缩剂过渡,但剂量不宜过大,时间不能过长。在休克晚期,一方面要解除血管收缩,改善微循环灌注;另一方面又要维持重要器官的最低灌注水平,往往要联合应用血管活性药物,如前述的去甲肾上腺素常与硝普钠合用。

临床报道当单用血管收缩药或血管扩张剂都不能收到满意效果时,联合用药常可提高疗效。

(四)酸中毒的纠正

组织的低灌注状态,是酸中毒的基本原因,故治疗酸中毒最根本的方法在于改善微循环的灌注,在血容量不足尚未纠正之前,缓冲剂的效能难以发挥;另一方面,酸中毒未予纠正之前,血管活性药物的效能也受到影响。5%碳酸氢钠是纠正酸中毒的首选药物,用量为轻症休克每日400ml,重症休克每日600~800ml,或可按下列公式粗略计算:

碳酸氢钠量(mmol)=0.2×体重(kg)×(27mmol/L-患者血碳酸氢钠mmol/L)先予半量,然后根据pH值调整。碳酸氢钠对呼吸性酸中毒无效,且当急性肾衰竭时,钠输入过多有一定危险,可选用三羟甲氨甲烷(THAM)。

(五)肾上腺皮质激素的使用

目前还有不同的意见,过去主张早期大剂量使用,其潜在的有益作用主要在于保护细胞内溶酶体和稳定细胞膜,增进线粒体功能和防止白细胞凝集,促进糖原异生,利于酸中毒的减轻。

大剂量的肾上腺皮质激素有增加心排血量和降低周围血管阻力、改善微循环、增加冠状动脉血流量等作用。糖皮质激素可作用于不同的炎症细胞和介质,在很多环节上抑制免疫和炎症反应。目前认为大多数脓毒性休克患者存在相对肾上腺功能不全,对于经足够的液体复苏仍需升压药来维持血压的脓毒性休克患者,推荐静脉早期使用中小剂量糖皮质激素。大剂量糖皮质激素并不能提高脓毒症患者的存活率,还可增加二重感染的发生率。

第二节外科常见休克

一、失血性休克

失血性休克是外科临床上常见的休克类型,如发生在胃或十二指肠溃疡出血、食管胃底静脉曲张破裂出血、肝脾破裂之后,也见于出血或渗血较多的手术过程中(如巨大肿瘤的切除、直肠癌切除时骶前静脉丛撕裂以及肝叶切除的大出血等)。

失血性休克初期的主要异常是静脉回心血流和心排出量减少,前者是由于大量血容量丢失所造成的。随着休克的继续发展和加重,毛细血管前括约肌失去收缩力,而毛细血管后的微静脉仍处于收缩状态,毛细血管静水压升高,蛋白和液体渗入间质,血容量继续丢失;细胞膜电位受损,钠、氯和水移入细胞内,不但造成细胞肿胀,还使数升细胞外液转移而未纳入有效循环范畴。这样,就进一步减少了静脉回流,加上血管收缩增加后负荷更使心脏功能受损害,接着出现微循环障碍、组织血流灌注减少以及心脏抑制因子生成等病理生理变化。

此外,休克可引起免疫抑制,能增加机体对外源性和内源性感染的易感性,休克与感染互为因果。失血性休克一旦伴发感染,就增加了治疗上的难度,死亡率增加。

可以看出,复苏失血性休克的关键在于及时增加静脉回流,血容量的补充不仅要充分,更重要的是速度,一定要抢在发生器官功能损害之前予以纠正。

成人的平均血容量占体重的7%(或70ml/kg)。一个70kg体重的人约有5L的血液。

为了指引容量复苏,可将失血分成4级(表7-2)。Ⅰ级是非休克状态,而Ⅳ级是需立即治疗的严重阶段。

基本的治疗措施就是控制出血和补充血容量(液体复苏),应同时抓紧进行。

(一)液体复苏

液体复苏的主要目标是迅速恢复有效循环血容量。活动性出血患者应补充血管内液同时止血,只要循环血容量得到维持,即使在低血红蛋白水平,组织的氧合受到影响也较小。治疗更应取决于出血的速度和血流动力学参数如血压、心率、心输出量、中心静脉压、肺动脉楔压和混合静脉氧饱和度的改变。

美国外科医师协会建议使用晶体液(乳酸林格液或生理盐水)作为复苏液。胶体液如白蛋白和羟乙基淀粉可用于快速增加循环血容量。当估计失血量超过血容量的30%(Ⅲ级),需要使用全血和血制品。在急性出血时,由于液体复苏时的血液稀释,使得该输血点的决定非常困难。

(二)止血

在补充血容量的同时应尽快止血,否则休克不会得到纠正。一般先采用暂时止血的措施,待休克初步纠正后,再进行根本的止血措施。但存在难以控制的出血时(如肝、脾破裂),应一面补充血容量,一面手术止血。决不能因患者血压过低而贻误手术时机。

(三)慎用血管活性药物

休克时给予外源性儿茶酚胺类药物,一般罕见改善心排出量,因为内源性儿茶酚胺的释放量已超过增强心肌收缩力的所需浓度,血管收缩剂可使血压升高,但这仅是增加总外周血管阻力的结果。在血压过低为了维持重要生命器官必要的血流灌注量可暂用血管收缩剂作为过渡,但剂量不宜过大。或可采用血管收缩剂和血管扩张剂联合用药的方案。一旦出现肺血管阻力增高而致后负荷增加时,心排出量减少,右心室和左心室终末舒张压增高,此时给予血管扩张剂可纠正上述异常变化。

(四)纠正酸中毒

随着血容量的补充和静脉回流的恢复,大量乳酸进入血液循环为了维持心肌的收缩力,应补充碳酸氢钠,及时纠正酸中毒。

(五)慎用利尿剂

在血压很低和肾血流灌注不足时,利尿剂虽可增加尿量,但将进一步丧失血容量。

(六)高渗氯化钠液抗失血性休克的评估

近年有应用高渗氯化钠液作为抗失血性休克的扩容液,已显示一定的效果。

1.高渗氯化钠液的用量目前用于动物实验和临床复苏的高渗氯化钠液的浓度为1.8%(576mOsm/L)到25%(8000mOsm/L),常用的浓度为3%~7.5%,用量为4~5ml/kg。

2.作用机制可以扩张小血管,改善微循环,可使小动脉直径扩张10%以上,输入生理盐水则无此现象;增加心肌收缩力,提高心输出量;促进体液再分布,迅速扩充血容量。输入7.5%氯化钠溶液200ml,可使细胞外液增加1100~1400ml,扩充血浆容量400ml左右,但作用短暂。其作用机制与增加钠离子负荷有关,迅速补充细胞间质功能性Na+,得以恢复细胞外液容量。其他如神经元介质和激素的参与也有关。

已观察到输入高渗氯化钠液可降低脑内压和减轻脑水肿,明显降低肺血管阻力,改善肾功能和增加尿量。血浆电解质浓度和血气分析数据都有所改善,如血浆Na+和Cl-浓度增高,K+浓度下降,1~2小时内都达到正常范围,其中血乳酸浓度下降显著;血气分析示PO2、PCO2和BE升高,pH值先下降后上升,最后恢复正常水平。

3.缺点由于输入的Na+较多,可给机体带来一些不利影响:①使肥大细胞释放组胺,引起血压下降。②低钾血症,由于迅速扩容而稀释血浆K+所致。③静脉损伤,如静脉炎等。④影响凝血机制,如血小板聚集和凝血酶原时间延长等,其他尚偶发机制不明的心肌抑制、惊厥等神经系统功能异常。

实验研究和临床应用均证明高渗氯化钠液有复苏失血性休克的显著效果,以250 ml7.5%浓度的氯化钠最为安全,对紧急抢救创伤,包括战伤休克伤员有着广阔应用的前景,但尚存在着一些不利影响,美国FDA并未批准其用于患者的液体复苏。

二、创伤性休克

创伤性休克主要是由于丧失全血或血浆、水和电解质渗出至创伤部位及其周围组织内,使血液循环量降低所致,基本上属于低血容量性休克的范畴,因此也有合称为创伤失血性休克。

并发休克的创伤几乎都很严重,在创伤未得到适当治疗时休克常难以根本好转,或继续加重,必须强调对创伤的处理。

创伤性休克的急救和复苏与失血性休克的雷同,快速建立静脉通道,搬动伤者时必须在纠正血容量的情况下进行。但创伤引起的失血和失液往往积在体腔和深部组织,常易估计不足,如骨盆骨折伴发的腹膜后出血量常可超过2000ml,大腿部体液外渗所致的肿胀也可使有效血液循环量减少1000ml以上,治疗时要加以注意,输液速度要大于丧失体液速度。由于创伤对神经的强烈刺激,可适当应用哌替啶等镇痛药。

在紧急情况下,只对危及生命的创伤作必要的手术处理。扩容治疗和手术止血并重。骨折暂予固定,必须估计创伤对心、肺、肾、脑、肝等的间接影响。坏死和缺血组织可释出毒素和有害物质,同时也是细菌感染的场所,在血压稳定进行手术时应予以清除。注意肢体受压所伴发的挤压综合征,及时切开筋膜减压。同时注意预防创伤引起的各种并发症,如头颈部受伤后发生的窒息或吸入性肺炎、腹部伤或脊髓损伤引起的肺不张,挤压伤、烧伤后的急性肾衰竭和多发伤后的应激性溃疡出血等。对多发性创伤救治要防止过长的手术操作时间,以免低温和酸中毒的发生,可采用控制创伤限期治疗原则,即先处理危及生命的创伤,定期再次处理其他创伤。

全身治疗内容同失血性休克,但更要加强感染的防治。选用合适的抗生素,由于创伤引起突出的代谢反应,应重视营养支持。

三、感染性休克

感染性休克是指由病原微生物及其毒素在人体内引起的一种微循环障碍状态,致组织缺氧、代谢紊乱、细胞损害,甚至MODS,病死率极高。在休克分类中属于容量分布异常性休克。

下面列出几个有关名词的释义:

1.脓毒症(sepsis)满足SIRS诊断标准,又能判定为感染因素所致时则可诊断为脓毒症。SIRS与脓毒症的临床诊断标准是一致的,其区别在是否由感染因素所致。

2.脓毒综合征(sepsissyndrome)若原发疾病没有得到控制,则可在脓毒症的基础上继续进展到脓毒综合征,指已伴有器官灌流不足征象的脓毒症。

3.重症脓毒症(severesepsis)指脓毒症伴有器官功能障碍。诊断标准如下:①血压<12kPa,或在给予足够补液情况下1小时内收缩压下降>5.33kPa,或1小时内给予生理盐水500ml以上患者仍无反应。②PaO2<9.33kPa。③每小时尿量<0.5ml/kg。④精神状态有明显改变,Glasgow评分至少降低2分。重症脓毒症患者往往伴有对静脉复苏治疗无反应,并需要血管活性药物维持血压。

4.脓毒性休克(septicshock)是严重脓毒症的一个表现,以灌流异常或血压降低为突出表现,预后很差。概念上同感染性休克。

感染性休克的病理生理变化更为复杂,治疗上也较困难,在外科临床中多见于烧伤、急性化脓性胆管炎、急性坏死性胰腺炎、腹膜炎和绞窄性肠梗阻等,是常见的危重病症。

感染性休克的诊断:参照1992年美国胸科医师学会(ACCP)和危重病医学会(SCCM)联席会议制定标准。①有明确感染灶。②有全身炎症反应存在。③收缩压<90mmHg,或较基础血压下降超过40mmHg,经过液体复苏后1小时不能恢复或仍需血管活性药物维持。④有组织灌注不良表现。

感染性休克治疗如下:

(一)控制感染

在未获得细菌培养和药敏试验的资料以前,可根据临床判断感染的菌种来选用抗生素:

凡有手术指征者,应及时引流脓液或清除感染灶和坏死组织,抗生素治疗绝不能替代手术引流。改善患者一般情况,以增强抗感染能力。

(二)液体复苏

早期液体复苏是感染性休克一系列综合治疗的基础。由于广泛性静脉舒张以及进行性微血管通透性增加,多数患者在最初24小时内,须持续输入大量液体来稳定血流动力学。

液体复苏新观念———早期目标指导性治疗(EGDT):EGDT是多个国际组织推荐的治疗感染性休克的方法。感染性休克尚未复苏阶段,往往以血管内容量不足、外周血管的广泛扩张、心肌的抑制为特征,甚至表现为一种高代谢状态。必然引发过度氧需求,氧供需发生矛盾,组织最终缺血缺氧,所以只有采用可以改善心脏前后负荷,使心肌收缩力达到最优状态的手段,才可以提高存活率。为此提出了EGDT主张:以心率80~110次/分、尿量>25ml/h、平均动脉压>60mmHg、CVP8~12mmHg、Hct≥30%、ScvO2>70%为复苏目标,在最初治疗的6小时内,通过积极复苏、稳定循环和重新建立氧平衡状态。

EGDT强调了“早期”和“强化”两个新理念。感染性休克的演变中存在一个“黄金时段”,在此阶段往往血压等生命体征表现正常,其实质已经存在组织的灌注不足。及时辨识“黄金时段”,并在最初的6小时中抓紧治疗,达到复苏目标十分重要。加强治疗的意义同样重大,务必在规定的时间范围内达到既定目标,如果未能按照步骤强化完成,一旦出现MODS,那么无论手术多么圆满,治疗措施多么得当,其预后仍不理想。需指出的是,纠正血流动力学和氧代谢紊乱并不是休克复苏治疗的最终目标,进一步防止MODS的发生才是根本目的。

首先明确复苏目标的优先顺序:CVP-MAP-SvO2,其次明确措施的优先顺序:①调节血容量。②调节血管活性药物。③输注红细胞,血细胞比容≥30%。④正性肌力药物使用。⑤降温、镇静、镇痛处理。

具体方案如下:每30分钟给500ml晶体液以达到8~12mmHg的CVP。如MAP<65mmHg,使用血管活性药物以保证MAP>65mmHg;如MAP>90mmHg,使用血管扩张剂直到MAP到90 mmHg以下。如果SvO2<70%,则输注红细胞使血细胞比容至少达到30%。在CVP、MAP和HCT都达到目标后,SvO2仍然<70%,给予多巴酚丁胺,初始剂量2.5μ/(kg·min),以后每30分钟2.5μg,直到达到ScvO2≥70%,或总量20μg/(kg·min)为止。如果MAP<65mmHg或者心率>120次/分,则减量或停用多巴酚丁胺。为减少氧耗,血流动力学尚不能达标者考虑机械通气,镇静镇痛。

(三)类固醇治疗

皮质类固醇具有抗炎和退热作用,用药后患者出现好转感觉。皮质类固醇对休克发病机制中某些介质具有显著作用,如抑制补体的激活,抑制儿茶酚胺的分解以及溶酶体酶、组胺、5-羟色胺、缓激肽、氧自由基和内啡肽的释放,也能抑制前列腺素的代谢和过敏毒素引起化学介质的释放,这样就能保护机体耐受致死量内毒素的损害。如用糖皮质激素30μg/kg静脉滴注,1日3次,可使ARDS患者的肺血管阻力下降,抑制中性粒细胞和血小板对血管内皮细胞的损害,以及降低毛细血管的通透性。但也有反对应用的意见,认为糖皮质激素的保护作用是被过分夸大的。目前倾向于早期中小剂量使用,一旦出现细胞严重损害和溶酶体膜破裂时就无实际意义。不宜大剂量长期使用,否则可发生副作用,如胃黏膜糜烂出血、非酮性高渗性糖尿、心律失常和免疫抑制等。

(四)营养支持

由于严重感染,葡萄糖和脂肪的利用率降低。高热又使能量消耗过多,尤当机体发生大量组织坏死时,更应加强营养支持。每日供应热卡167.5~209.3J/kg(40~50kcal/kg),其中脂肪供热占1/4~1/3。氨基酸供氮每日0.3~0.4g/kg,其中支链氨基酸占45%,并补充谷氨酸和精氨酸。注意维生素和微量元素的补充。

(五)其他

酶抑制剂、抗炎症介质药物、连续性血液净化疗法(CBPT)均有可能减少或阻滞SIRS时炎症介质的作用,但疗效尚不能肯定。活化C蛋白(activatedproteinC)趁到抗血栓形成的作用,还能抑制单核细胞活性,减少TNF等促炎因子的产生,阻止白细胞黏附到血管内皮细胞上。目前已开始用于临床,可以降低脓毒性休克患者的病死率。动物和临床试验均证实,使用纤溶酶或纤溶酶原激活剂能有效治疗严重感染性休克时的DIC,且不引起出血。


第八章多系统器官功能衰竭

第一节概述

在严重创伤和感染时,局部炎症反应是一种生理性保护反应,失却这一局部反应或形成过度的激发反应,则可发生全身炎症反应综合征(systemicinflammatorresponsesyndrome,SIRS)。届时机体出现代偿性抗炎症反应综合征(compensatoryanti-idlammatorresponsesyndrome,CARS)的防御反应与SIRS相对抗以求重建平衡,否则SIRS的过度激活必然导致多器官功能不全综合征(multipleorgandysfunctionsyndrome,MODS)和多系统器官功能衰竭(multiplesystemicorganfailure,MSOF)的发生,增加患者的死亡危险。由此可见,严重创伤、感染、休克与SIRS、MODS和MSOF之间密切相关。

MSOF是外科危重患者死亡中一个主要原因,也是外科临床工作中一个值得重视的问题,有的作者也称之为多器官功能衰竭(MOF)。

有关MSOF的定义,是指严重创伤、感染、休克或大手术等24小时之后顺序出现两个或两个以上的系统/器官功能障碍,随之相继或同时发生功能衰竭。至于在发病24小时以内死亡者,属于复苏失败之例,应不包括在内。MSOF不包括慢性器官功能衰竭,但对原有慢性器官功能不全由于外伤或感染等导致恶化而发生两个或两个以上的系统/器官功能衰竭者仍列入MSOF范畴。

临床诊断标准很多,其中以Borzotta提出的较为实用(表8-1),其他均以此为基础进行修改或补充。

Fry还将器官功能衰竭的程度分成功能不全(早期)和进行性衰竭(后期)两类(表8-2),更有利于早期认识和及时防治。

1985年美国外科感染学会在专题讨论会上通过了MSOF四期分类法:在初期,临床表现不明显,仅见轻度呼吸性碱中毒和早期肾功能改变,此时不易作出诊断。第二期,出现病态,内环境多欠稳定,有气急、缺氧、低碳酸血症,轻度氮质血症,代谢以分解为主,此时应提高警惕。

第三期,临床表现明显,内环境不稳定,出现休克、心排出量减少、严重缺氧、氮质血症、代谢性酸中毒、高血糖、黄疸及凝血机制障碍,此时是抢救的关键时机。第四期,如任病情继续发展,出现濒死状态,心肌收缩无力、血容量超负荷、高碳酸血症、呼吸困难、少尿、重度酸中毒、肝性脑病和昏迷,终致死亡。

1987年中华医学会专题讨论中提出MSOF轻、中度和重度两级分类,分别相当于Fry分类中的器官功能不全和进行性器官衰竭两期,对临床诊治更有参考价值(表8-3)。

从表8-3可以看出,轻、中度和重度MSOF分期分别相当于Fry分期中的器官功能不全和进行性器官功能衰竭,但我国的分类法更为具体,适合国内实际情况。

第二节急性呼吸衰竭

临床上许多重症疾病均可发生呼吸衰竭,呼吸衰竭是一个综合征,而不是一种疾病。急性呼吸衰竭是呼吸系统本身或其他系统器官的疾患所引起肺的通气和(或)换气功能严重障碍,以致不能进行有效的气体交换,导致机体缺氧伴(或不伴)二氧化碳潴留,从而引起一系列生理功能和代谢紊乱的临床综合征。临床表现为PaO2<60mmHg和(或)PaCO2>50mmHg及pH<7.35。所谓急性呼吸衰竭是数分钟或数小时及数日内发生,不论其原发病的性质如何,一旦演变至急性呼吸衰竭,应立刻实施呼吸抢救,否则将危及患者生命。急性呼吸衰竭是外科常见并发症,也是手术后死亡的主要原因之一。由于创伤、感染、补液量或补液速度等突发因素,导致急性呼吸功能障碍。急性呼吸衰竭由于发病突然及医师不能及时认识,使治疗措手不及,后果严重。外科急性呼吸衰竭以急性呼吸窘迫综合征(ARDS)最为多见。根据国外资料,外科急性病例中的ARDS发病率为6%~11%,术后有腹腔感染者为30%~40%,伴膈下脓肿时高达50%~90%。ARDS的病死率较高,近年皆有所下降,但仍为30%~40%。国内缺乏大样本的资料统计,但文献报道的结果与国外相似。

一、诊断

由于对ARDS的发病机制尚未完全阐明,目前ARDS的临床诊断主要依据病史、呼吸系统临床表现及动脉血气分析等进行综合判断。1988年我国在广州召开第二次ARDS专题讨论会,修订ARDS诊断标准(草案)。ARDS定义为:ARDS系多种原发疾病,如休克、创伤、严重感染、误吸等疾病过程中发生的急性进行性缺氧性呼吸衰竭。其病理生理的主要改变为弥漫性肺损伤,肺微血管壁通透性增加和肺泡群萎陷,导致肺内血液分流增加和通气/血流比例失调。临床表现为严重的不易缓解的低氧血症和呼吸频数、呼吸窘迫。1994年欧美ARDS共识会议认为ARDS的诊断应符合以下要求:①PaO2/FiO2<200 mmHg(不论是否使用PEEP)。②胸部X线片示双肺浸润影,可与肺水肿共同存在。③肺动脉楔压<18mmHg,或无左心房压升高的临床证据;如果患者居住在海拔较高地区,根据PaO2/FiO2可能无法评价患者的病情,可采用PaO2/PaO2比值,其较少受海拔高度的影响,PaO2/PaO2<0.2可代替PaO2/FiO2<200mmHg作为第一项标准。但由于很多达到这一诊断标准的急性肺损伤仅代表最严重的临床表现,无法将较轻的肺损伤包括在内,不利于对这一综合征的早期治疗。为此,在这次会议上也就这一问题进行讨论,称之急性肺损伤(acutelunginjury,ALI)。在ALI定义中除氧和损害较轻外PaO2/FiO2<300mmHg,但>200mmHg,其余要求同ARDS。这一标准具有较高的敏感性和特异性,一方面它阐明了ALI到ARDS为一连续的病理过程,其早期阶段为ALI,重度ALI即为ARDS,有利于患者的早期诊断和治疗。其次,这一标准易于为临床所接受。它排除了PEEP作为诊断依据,同时也不强调PCWP的测定,相应的临床证据即可作为诊断依据。

急性呼吸衰竭早期多表现为原发病和非特异性症状,如外伤、手术创伤、肺感染,干咳、呼吸频率稍快,心率增快,需强调干咳常常是肺间质水肿的最早症状。随后多在发病后24~48小时出现呼吸加快,伴有发绀。胸部可闻支气管呼吸音及细湿啰音。最终出现典型ARDS的症状,表现为进行性呼吸困难或窘迫,单纯高浓度吸氧也难以纠正的顽固性发绀。PaO2进行性下降,胸片示两肺小片散在浸润并逐渐发展为大片实变。晚期表现为呼吸窘迫,患者疲劳不堪,发绀加重,神志淡漠或不清,胸片呈广泛毛玻璃样融合。若患者有慢性肺疾病,也可出现呼吸困难逐渐加重和高碳酸血症的表现。而在慢性肺部疾病的基础上合并ARDS,表现更复杂,应注意鉴别。

二、治疗

ARDS的常规治疗方法:由于ARDS病因多样,发病机制尚未完全阐明,病理生理变化广泛而复杂,因此至今尚无特效的治疗方法,只是根据其病理生理改变和临床症状进行针对性或支持性的治疗。我们已经认识到ARDS并非只是一个独立的疾病,而是MODS在肺部的表现。因此,对于这样一种广泛的、全身性的疾病单单着眼于肺部症状的改善和支持是难以取得突破性进展的。目前治疗的主要原则是消除病因、积极治疗原发病、控制感染、改善通气和组织供氧,防止进一步的肺损伤。需强调ARDS发病骤急,病情发展迅速,待血气结果符合呼吸衰竭时,病情常恶化至难以控制。因此,1994年美国胸科学会和欧洲急救医学会共同提出ALI和ARDS的概念,并把ALI作为ARDS的早期阶段,1999年中华呼吸学会参考上述标准提出了新的诊断标准:①有发病的高危因素。②急性起病,呼吸频数和(或)呼吸窘迫。③氧合指数(PaO2/FiO2)≤39.9kPa(300mmHg)。④胸部X线检查双肺浸润阴影。⑤肺毛细血管楔压(PCWP)≤2.4kPa(18mmHg)或临床上能排除心源性肺水肿。符合上述标准为ALI。

若氧合指数≤26.6kPa(200mmHg)则为ARDS。可以看出,一旦符合ALI的诊断标准[相当于吸空气时,PaO2<8.4kPa(63mmHg)],血气分析也就接近达到呼吸衰竭的诊断标准,临床表现已经十分典型,所以也不能说是早期诊断了。因此,早期诊断的关键还在于思想上的高度警惕,应密切观察临床和动脉血气的变化规律。肺泡动脉血氧分压差(DA-PaO2)较之PaO2更能说明Qs/Qt大小。当高危患者一旦出现PaO2进行性下降,伴PaCO2降低、DA-PaO2增大和Qs/Qt增加,即提示ARDS的发生,应给予适当治疗。即使血气改善,病情得到控制,还是不能放松临床和血气监护。ARDS的诱发因素没有消除,它就可能反复发生。最后,要提出术前肺功能检查的重要意义。术前肺功能检查,能够为确定手术指征、术中和术后心肺功能的维护提供参考依据。

急性呼吸衰竭多继发于基础疾患,所以治疗原则应针对基础疾患或诱发因素。但是急性呼吸衰竭本身直接威胁患者生存,因此,必须及时采取积极措施,缓解缺氧和CO2潴留,为基础疾病和诱因的治疗争取时间。氧疗是纠正缺氧的重要措施,如发现氧疗中CO2,潴留加剧,则应考虑通气支持。若积极氧疗不能有效缓解缺氧,又没有通气不足的佐证,则要考虑急性呼吸窘迫症ARDS,治疗的关键在于原发病及其病因,如处理好创伤,尽早找到感染灶,制止炎症反应进一步对肺的损伤;更紧迫的是要及时纠正患者严重缺氧,赢得治疗基础疾病的宝贵时间。在呼吸支持治疗中,要防止挤压伤,呼吸道继发感染和氧中毒等并发症的发生。

(一)呼吸支持治疗

1.氧疗纠正缺氧刻不容缓,可采用经面罩持续气道正压(CPAP)吸氧,但大多需要借助机械通气吸入氧气。一般认为FiO2>0.6,PaO2仍<8kPa(60mmHg),SaO2<90%时,应对患者采用呼气末正压通气PEEP为主的综合治疗。

2.机械通气

(1)呼气末正压通气(PEEP):1969年Ashbaugh首先报道使用PEEP治疗5例ARDS患者,3例存活。经多年的临床实践,已将PEEP作为抢救ARDS的重要措施。PEEP改善ARDS的呼吸功能,主要通过其吸气末正压使陷闭的支气管和闭合的肺泡张开,提高功能残气(FRC)。PEEP为0.49kPa(5cmH2O)时,FRC可增加500ml。随着陷闭的肺泡复张,肺内静动血分流降低,通气/血流比例和弥散功能亦得到改善,并对肺血管外水肿减少产生有利影响,提高肺顺应性,降低呼吸功。PaO2和SaO2随PEEP的增加不断提高,在心排出量不受影响下,则全身氧运输量增加。经动物实验证明,PEEP从零增至0.98kPa(10cmH2O),肺泡直径成正比例增加,而胸腔压力变化不大,当PEEP>0.98kPa,肺泡直径变化趋小,PEEP>

1.47kPa(15cmH2O),肺泡容量很少增加,反使胸腔压力随肺泡压增加而增加,影响静脉血回流,尤其在血容量不足,血管收缩调节功能差的情况下,将会减少心输出量,所以过高的PEEP虽能提高PaO2和SaO2,往往因心输出量减少,反而影响组织供氧。过高PEEP亦会增加气胸和纵隔气肿的发生率。最佳PEEP应是SaO2达90%以上,而FiO2降到安全限度的PEEP水平[一般为1.47kPa(15cmH2O)]。患者在维持有效血容量、保证组织灌注条件下,PEEP宜从低水平0.29~0.49kPa(3~5cmH2O)开始,逐渐增加至最适PEEP,如PEEP>1.47kPa(15cmH2O)、SaO2<90%时,可在短期内(不超过6h为宜)增加FiO2,使SaO2达90%以上。

切记应当进一步尽快寻找低氧血症难以纠正的原因加以克服。当病情稳定后,逐步降低FiO2至50%以下,然后再降PEEP至≤0.49kPa(5cmH2O),以巩固疗效。

(2)反比通气(IRV):即机械通气吸与呼(I∶E)的时间比≥1∶1(正常吸气与呼气的时间比为1∶2)。延长正压吸气时间,有利气体进入阻塞所致时间常数较长的肺泡使之复张,恢复换气,并使快速充气的肺泡发生通气再分布,进入通气较慢的肺泡,改善气体分布、通气与血流之比,增加弥散面积;缩短呼气时间,使肺泡容积保持在小气道闭合的肺泡容积之上,具有类似PEEP的作用;IRV可降低气道峰压的PEEP,升高气道平均压(MAP),并使PaO2/FiO2随MAP的增加而增加。同样延长吸气末的停顿时间有利血红蛋白的氧合。所以当ARDS患者在PEEP疗效差时,可加试IRV。要注意MAP过高仍有发生气压伤和影响循环功能、减少心输出量的副作用,故MAP以上不超过1.37kPa(14cmH2O)为宜。应用IRV,时,患者感觉不适难受,可加用镇静或麻醉药。

(3)机械通气并发症的防治:机械通气本身最常见和致命性的并发症为气压伤。由于ARDS广泛炎症、充血水肿、肺泡萎陷,机械通气往往需要较高吸气峰压,加上高水平PEEP,增加MAP将会使病变较轻、顺应性较高的肺单位过度膨胀,肺泡破裂。据报道当PEEP>

2.45kPa(25cmH2O),并发气胸和纵隔气肿的发生率达14%,病死率几乎为100%。现在一些学者主张低潮气量、低通气量,甚至允许有一定通气不足和轻度的二氧化碳潴留,使吸气峰压(PIP)<3.92kPa(40cmH2O),必要时用压力调节容积控制(PRVCV)或压力控制反比通气压力调节容积控制[PIP<2.94~3.43kPa(30~35cmH2O)]。另外也有采用吸入一氧化氮(NO)、R氧合膜肺或高频通气,可减少或防止机械通气的气压伤。

(二)维持适宜的血容量

创伤出血过多,必须输血。输血切忌过量,滴速不宜过快,最好输入新鲜血。库存1周以上血液含微型颗粒,可引起微栓塞,损害肺毛细血管内皮细胞.必须加用微过滤器。在保证血容量、稳定血压前提下,要求出入液量轻度负平衡(-500~-1000ml/d)。为促进水肿液的消退可使用呋塞米(速尿),每日40~60mg。在内皮细胞通透性增加时,胶体可渗至间质内,加重肺水肿,故在ARDS的早期不宜给胶体液。若有血清蛋白浓度低则另当别论。

(三)肾上腺皮质激素的应用

它有保护毛细血管内皮细胞、防止白细胞、血小板聚集和黏附管壁形成微血栓;稳定溶酶体膜,降低补体活性,抑制细胞膜上磷脂代谢,减少花生四烯酸的合成,阻止前列腺素及血栓素A2的生命;保护肺Ⅱ型细胞分泌表面活性物质;具抗炎和促使肺间质液吸收;缓解支气管痉挛;抑制后期肺纤维化作用。目前认为对刺激性气体吸入、外伤骨折所致的脂肪栓塞等非感染性引起的ARDS,早期可以应用激素。地塞米松60~80 mg/d,或氢化可的松1000~2000mg/d,每6小时1次,连续用2天,有效者继续使用1~2天停药,无效者尽早停用。ARDS伴有败血症或严重呼吸道感染忌用激素。

(四)纠正酸碱和电解质紊乱

与呼吸衰竭时的一般原则相同,重在预防。

(五)营养支持

ARDS患者处于高代谢状态,应及时补充热量和高蛋白、高脂肪营养物质。应尽早给予强有力的营养支持,鼻饲或静脉补给,保持总热量摄取83.7~167.4kJ(20~40kcal/kg)。

(六)其他治疗探索

1.肺表面活性物质替代疗法目前国内外有自然提取和人工制剂的表面活性物质,治疗婴儿呼吸窘迫综合征有较好效果,外源性表面活性物质在ARDS仅暂时使PaO2升高。

2.吸NO NO即血管内皮细胞衍生舒张因子,具有广泛生理学活性,参与许多疾病的病理生理过程。在ARDS中的生理学作用和可能的临床应用前景已有广泛研究。一般认为NO进入通气较好的肺组织,扩张该区肺血管,使通气与血流比例低的血流向扩张的血管,改善通气与血流之比,降低肺内分流,以降低吸氧浓度。另外NO能降低肺动脉压和肺血管阻力,而不影响体循环血管扩张和心输出量。有学者报道,将吸入NO与静脉应用阿米脱林甲酰酸(almitrinebismyslate)联合应用,对改善气体交换和降低平均肺动脉压升高有协同作用。后者能使通气不良的肺区血管收缩,血流向通气较好的肺区;并能刺激周围化学感受器,增强呼吸驱动,增加通气;其可能产生的肺动脉压升高可被NO所抵消。目前NO应用于临床尚待深入研究,并有许多具体操作问题需要解决。

3.氧自由基清除剂、抗氧化剂以及免疫治疗根据ARDS发病机制,针对发病主要环节,研究相应的药物给予干预,减轻肺和其他脏器损害,是目前研究热点之一。过氧化物歧化酶(SOD)、过氧化氢酶(CAT),可防止O2和H2O2氧化作用所引起的急性肺损伤;尿酸可抑制O2、OH的产生和PMNs呼吸暴发;维生素E具有一定抗氧化剂效能,但会增加医院内感染的危险。其他治疗如应用前列腺素E1、E2改善微循环;肾上腺素能激动剂,如特布他林和多巴酚丁胺,促进肺泡水肿液吸收;上皮生长因子(EGF)、转化生长因子(TGF)促进肺泡上皮修复等方法,但多处于试验阶段。

第三节急性肾衰竭

肾脏有着一系列重要的生理和内分泌功能,在保持酸碱、水和电解质平衡以及调节细胞外液容量和血压中起着核心的作用,并能够产生多种激素,比如肾素、前列腺素、血管紧张素、维生素D以及促红细胞生成素等,同时也是排泄氮和其他中间代谢废物的主要途径。

急性肾衰竭(ARF)是肾脏功能的急性减退,伴有或不伴有少尿,这种肾功能的急剧下降发生在数小时至几天内,从而导致血浆内含氮废物的升高和(或)肾脏无法调节细胞外液容量或成分。大多数急性肾衰竭均伴有尿量减少。尿液的最大渗透压大约为1000mOsm/L,对于一个70kg的男性来说,溶质的必须排泄需求大约为500mOsm/d。当尿流率下降到500ml/d以下,即使尿液渗透压能够达到1000mOsm/L,也不足以保持溶质的平衡,则氮质血症的出现将不可避免。在这种情形下,尿流率低于这个量被称为少尿。若尿流中止,则称为无尿。尽管少尿和无尿肯定是严重的情况,但是它们的缺如并不能够排除ARF的存在。当尿量超过500ml/d而血液中的含氮溶质仍有急性积聚,则这种情况被称为非少尿型ARF。

ARF仍然较为常见,特别是在住院患者中。ARF的最常见原因是肾前性氮质血症,不过急性肾小管坏死(ATN)和尿路梗阻(肾后性氮质血症)也经常发生。由于ARF伴随着发病率和死亡率的显著升高,因此避免发生ARF以及对其的合理治疗是极其重要的。

一、诊断

了解ARF的各种诱因之间的差异是临床治疗上的关键。这主要通过详细的病史、体检、尿液检验等实验室检查、近期用药史等,有些情况下还需要影像学的检查、侵入性血流动力学检测或肾活检等。

(一)病史和体检

ARF患者的病史要通过医院的病历以及和患者之间的直接交流获得。一份详细的病史必须特别关注包括可能发生的少尿或无尿、低血压现象、输血(特别是有输血反应的)、在放射检查时静脉注射造影剂以及所有接受过的其他药物治疗等各种情况。仔细地将用过的药物列出是很重要的,不仅仅是为了发现可能有直接肾毒性的药物比如顺铂或可能引起AIN的药物如青霉素类抗生素,更是为了了解哪些通过肾脏排泄的药物使用了不适合当前肾功能状况的剂量,如含镁抗酸剂,它能够引起镁中毒;西咪替丁或其他使用饱和剂量的H2拮抗剂,可能会引起中枢神经系统抑制;或者肾毒性抗生素比如氨基糖苷类,但没有进行适当的减量。

病史中还需要了解患者在住院或院外期间体重增减了多少。迅速的体重减少往往和脱水有直接联系,而迅速的增加则常见于器质性ARF及尿路梗阻、心力衰竭、肝衰竭和肝硬化。

体格检查对于评估患者的容量状况非常有用。对颈静脉的检查可以非侵入性地估计中心静脉压力,进行肺部和心脏的听诊可以评估心力衰竭的征象,对末梢和骶部的检查可以了解水肿的情况,这一切都有助于医师对ARF诱因的判断。脉管炎的皮肤表现或其他皮疹也能够提供重要的线索。肾后性的急性肾衰竭可能会出现肾区叩击痛。排尿后对耻骨上区进行叩诊以评估膀胱的容量同样可以对ARF的诱因提供重要的信息。

(二)临床表现

目前急性肾衰竭在临床上仍分为少尿或无尿期、多尿期和恢复期三个不同时期。

1.少尿或无尿期一般7~14天,短者5~6天,最长1个月以上。尿比重相对低而固定,为1.010~1.014。尿中有蛋白、红细胞和管型。

(1)水、电解质和酸碱平衡的失调。

1)水中毒:肾脏丧失了排水功能,再加上不注意控制液体入量及补液时忽略计算内生水,极易造成体内水分过多,严重者引起水中毒,可表现为稀释性低钠血症、软组织水肿、体重增加、急性心衰和脑水肿等。

2)高钾血症:高钾血症患者可无特征性临床表现,或出现恶心、呕吐,心率减慢、四肢感觉异常,甚至烦躁、淡漠等神经系统症状。当血钾大于6mmoL/L时,心电图表现为左轴偏向,T波高尖,QRS间期延长,PR间期增宽,ST段不能辨认,最后与T波融合,随血钾增高P波降低直至消失,继之出现严重心律失常甚至室颤。高钾血症的心电图表现可先于其临床表现。

高钾血症如不及时纠正,常因心律失常、心搏骤停而死亡。

3)高镁血症:镁离子对中枢神经系统有抑制作用,当血镁升至3mmol/L时,出现神经症状,如肌力减退、昏迷。严重高镁血症可有呼吸抑制和心脏抑制。心电图可表现为P-R间期延长和Q-T间期延长。

4)高磷血症和低钙血症:肾脏排磷量明显减少,血磷升高,影响钙吸收,出现低钙血症,有肌抽搐,并加重高钾血症对心肌的毒性。

5)低钠血症和低氯血症:两者多同时存在。出现原因:①钠丢失过多,如呕吐。②补液中钠少。③“钠泵”效应下降。④肾小管钠再吸收减少。⑤水过多所致稀释性低钠血症。可表现为疲乏、嗜睡等症状。低氯血症常由于呕吐、腹泻或大剂量运用髓袢利尿剂引起。

6)代谢性酸中毒:缺氧使无氧代谢增加、酸性代谢产物排出减少、肾小管泌酸能力和保存碳酸氢根能力下降等原因导致代谢性酸中毒。有嗜睡、疲乏、呼吸急促等症状,严重者可出现昏迷。

(2)代谢产物积聚。蛋白质的代谢产物不能从肾脏排出,含氮物质积聚于血中称氮质血症。同时血内酚、胍等物质也增加,形成尿毒症。常出现恶心、呕吐等消化系统症状,头痛、烦躁、倦怠无力、意识模糊、昏迷等神经系统症状,心包炎、尿毒症性心肌病等心血管系统改变以及粒细胞功能受损、淋巴细胞功能受损等免疫系统损害。

(3)血液系统表现。出血倾向与血小板减少及血小板因子Ⅲ的缺陷有关,常出现皮下、口腔黏膜、齿龈及胃肠道出血、DIC等症状。凝血因子消耗增多,纤维蛋白溶酶活性增加,引起消化道出血,加速血钾及尿素氮的升高。同时血液稀释、胃肠道出血、药物或感染所致的骨髓抑制等还可引起正细胞正色素贫血。

2.多尿期进行性尿量增多是肾功能开始恢复的标志,当24小时尿量增多至1500ml进入多尿期,尿量可达3000ml,甚至超过10000ml,历时2~3周或更久。在进入多尿期的开始阶段,尿毒症症状并不改善,但当血尿素氮和血肌酐开始下降时,病情才逐渐好转。在多尿期钾、钠、水从体内大量排出,可出现脱水、低钾血症及低钠血症。症状主要表现为乏力、心悸、气急、消瘦、贫血等。由于肾功能未完全恢复。患者仍处于氮质血症状态,抵抗力低,容易发生感染、消化道出血和心血管并发症等。约25%患者死于此期。

3.恢复期指多尿期后,患者进入恢复阶段,血尿素氮和血肌酐明显下降,尿量逐步恢复正常,尿比重在1.020以下,肾功能需经数月或更长时间恢复。可有虚弱、乏力、消瘦等表现。

部分患者肾功能持久不能恢复正常,提示肾脏可能存在永久性损害。

(三)实验室检查

尿液的pH以及显微镜检查对于ARF的鉴别诊断有着极其重要的意义。肾前性氮质血症往往会出现尿浓缩,其比重相对较高。尽管可能会出现一些透明管型,但很少会发现细胞成分。尿路梗阻可能会有尿液的稀释或等渗尿,在镜检时要么没有阳性发现,要么如果伴有感染或结石则会出现一些白细胞和(或)红细胞。

ATN通常伴随等渗尿。在显微镜下会出现小管上皮细胞同时伴有粗糙的颗粒管型(肾衰管型)和可能出现的小管上皮细胞管型。AIN往往伴随脓尿和白细胞管型。白细胞管型也可能提示急性肾盂肾炎或急性肾小球肾炎。急性肾小球肾炎常有高浓度的尿蛋白以及红细胞管型。但在少尿的情况下,较高的尿蛋白浓度往往没有什么特异性,而且也可在其他类型的ARF中出现。

血液检查对ARF的鉴别诊断也可能有些帮助。血尿素氮和血清肌酐进行性增加是诊断的依据。嗜酸性粒细胞的增多提示AIN的可能性,但也可能存在于胆固醇栓塞综合征中。其他类型的白细胞则提示感染、肾盂肾炎的可能,但特异性相对较低。血尿素氮(BUN)的增加超过了和血清肌酐(SCr)增加之间的比例,也就是BUN和SCr的比例>20,则提示肾前性氮质血症、尿路梗阻或代谢率的增加,见于脓毒血症、烧伤以及大剂量使用皮质类固醇的患者中。

通过尿液生化检查来评估肾脏对钠的处理也可能有特别的帮助。

(四)影像学检查

在某些情况下,通过病史、体检和实验室检查对患者的容量状况进行临床评估还不足以区别左心室充盈压是否足够。在这些情况下,患者通常有严重的肝、肺或心脏疾病,那么为了选择最佳的治疗手段,就必须使用一些侵入性的检测手段来了解心脏输出以及左心室舒张末压的情况。

在ARF的鉴别诊断中,可能还需要影像学检查。

对于肾移植的患者,通过对肾脏的扫描以了解肾脏的灌注情况来区分排异还是ATN或环孢素的毒性作用有一定的帮助,前者通常在早期就出现肾灌注的降低,而后两者引起的肾血流减少则没有那么严重。HRS伴有明显的肾血管收缩,往往要和肾血流的显著减少联系在一起。这些对灌注的研究在确定肾动脉栓塞或解剖方面有着很大的帮助。借助放射性核素对肾小管分泌功能和GFR进行研究发现,不同原因的ARF对这些放射性物质的排泄均有所延迟。然而,尿路梗阻会出现典型的肾脏内放射物质活性持久增高,这反映了集合系统在转运方面出现了明显的延迟。镓扫描可能检测到AIN的炎症存在或者异体移植排斥,但这些改变的特异性相对较低。

肾脏超声检查在ARF的评估中显得越来越重要。集合系统的扩张对于尿路梗阻是一个敏感的指标。由于肾外肾盂的存在所以报道有20%的假阳性率。由于双侧肾脏较小、肾脏萎缩或者鹿角形结石的存在,也可能出现假阴性结果。借助多普勒技术,超声还能够检测肾脏内不同血管的血流情况。因为这项检测手段是非侵入性的,所以把它作为尿路梗阻的筛查手段是非常合理的。

磁共振成像能够提供和超声一样多的信息,但对解剖结构的分辨程度更高。有实验数据提示,用31P核素的磁共振波谱分析可能有一天在ARF的鉴别诊断中变得非常有用。

放射显影研究(静脉肾盂造影、CT、血管造影等)在ARF中的作用有限,而且可能因为造影剂的毒性进一步使患者的状况复杂化。由于不能充分分泌造影剂,氮质血症患者的IVP等检查效果较差。要在尿路内进行梗阻部位的定位,可能需要行逆行肾盂造影或者经皮肾穿刺肾盂造影。CT扫描对发现盆腔或后腹膜肿块、肾结石、肾脏体积大小和肾积水有意义。血管造影被用来确定肾动脉栓塞、狭窄。

(五)肾脏处理钠能力的检测

我们对ARF不同诱因的生理学知识使得我们也相应发展了一些针对ARF中肾脏钠处理能力的检测手段。由于灌注压的下降,肾脏的基本反应是尽可能的重吸收钠和水,以保持血管内容量。对钠大量重吸收的结果是尿钠浓度的降低。对水大量重吸收的结果是尿渗透压和尿肌酐浓度的上升。相反,在ATN时,肾小管对钠和水的重吸收都被削弱了。相对钠清除率比肌酐清除率———即钠的排泄分数(FENa)———用以下的公式计算:

FENa=(UNa/PNa)×(PCr/UCr)×100(以%表示),其中UNa=尿钠,PNa=血钠,PCr=血肌酐,UCr=尿肌酐。

早些时候就提出来的肾衰指数(RFI)也是以相似的公式计算,只不过PNa被略去了,而且也没有乘以100。也就是说,RFI=UNa×PCr/UCr(Handa和Madin,1967)。FENa和RFI无论是在概念上还是在数量上均十分相似。

Miller和他的同事(1978)观察到在ARF的患者中,低FENa或RFI(<1)能够较准确地预示着肾前性氮质血症,特别是对于少尿型的患者;而其他原因的ARF,尤其是ATN,则FENa或RFI较高(>2)。这些检查在非少尿的情况下用处较小;不过即使尿量>500ml/d,FENa或RFI>2仍然提示ATN。

造影剂或脓毒血症引起的ATN通常伴有较低的FENa和RFI,这提示在其发病机制中血管因素起了很重要的作用。此外,色素型肾病———即肌肉溶解或溶血引起的ATN———也可能伴有较低的FENa和RFI。有早期急性尿路梗阻、急性肾小球肾炎、或移植排斥反应的患者也可能有较低的FENa和RFI。相反,血碳酸氢盐显著升高并引起碳酸氢尿的患者可能在肾前性氮质血症时有相对较高的FENa和RFI,因为钠离子必须作为伴随阳离子和碳酸氢根一同出现在尿中。在这种情况下氯化物的排泄分数小于1提示肾前性氮质血症。

二、治疗

(一)预防和并发症的治疗

处理ARF的第一步是诊断它的原因,治疗当然也是直接针对其病因。考虑到ATN疾病本身,预防是最好的治疗。如前所述,这可以通过避免或尽量减少那些引起ATN的损伤来达到。尽管在该领域还需要更多的临床工作,但已经有资料支持在某些情况下预防性地使用渗透性利尿剂和钙通道阻滞剂来避免ARF,这些情况包括一些高危险性手术、对高危患者使用造影剂和尸体供肾移植等。

对于已经存在的ATN的治疗,除了先前提到的用于少尿型ARF研究的ANP之外,没有任何治疗手段被证明能够改善肾功能和(或)缩短ARF病程。所以,针对ATN的治疗还是直接放在预防和对ARF并发症的治疗上,这些并发症将列在表8-4中。

(二)体液紊乱的治疗

ATN的患者可能是少尿的。这些患者如果接受了大量的静脉补液(这在胃肠外营养治疗中很普遍)或者不限制口服补液,那么很有可能发生体液超负荷。当前有试验将利尿剂、多巴胺、心房利钠肽(ANP)、钙通道阻滞剂等药物以求在部分患者中将少尿型ATN转变为非少尿型,但能否降低死亡率仍有待研究。

在ICU中,多巴胺常被用来增加肾血流。当剂量为0.5~2μg/(kg·min)时,多巴胺通过对多巴胺-1受体的作用产生血管扩张作用,增加肾血流量。当剂量为3~5μg/(kg·min)时,多巴胺能够增加心输出量。已经知道在运用多巴胺治疗后出现的利尿和利钠现象是由于直接作用于肾小管的钠和水的分泌上。大剂量>5μg/(kg·min)则引起血管收缩。当给予肾功能稳定的患者多巴胺时,其GFR和肾血流会增加。然而针对危重患者的一项研究发现,低剂量的多巴胺能够增加尿液的排出但对肌酐的清除则无效。相反,多巴酚丁胺对尿液的排出没有什么作用但却增加了肌酐的清除,可能是因为心输出量和平均动脉压的增加所引起。目前已经明确的是,多巴胺能够增加尿液的排出。由于尿液排出理想的患者有更少的机会出现高钾血症和容量超负荷,这样需要透析治疗的可能也较少,因此那些已经恢复循环血容量之后仍然少尿以及已经排除尿路梗阻因素的患者身上使用多巴胺可能是有益处的。目前还没有肯定将ARF患者从少尿型转变为非少尿型能够降低死亡率或者加速肾脏的恢复。接受了上述治疗后仍然少尿的患者要么应该将入液量限制在等于不显汗损失量和(或)调整到维持合适的左心室充盈压,要么必须尽早接受非保守型治疗。

如果出现了急性体液超负荷,必须要牢记非保守型的治疗比如透析需要一定的时间来准备。要强调的是,通过使用吸氧、血管舒张药物如硝酸甘油以及动脉扩张药物来控制高血压能够赢得宝贵的时间。当这些非保守型治疗在进行时,使用血液循环利尿剂能够通过扩张静脉并降低心脏前负荷和肺充血以获得暂时的益处。

ARF患者,无论是少尿型还是非少尿型,都必须小心控制入液量。必须设法将总入液量限制在相当于尿液排出量加上不显汗损失量,以保持体液的平衡。如果已使用了侵入性监测手段,那么肺毛细血管楔入压是容量状况最好的指标;但是在非心源性水肿的情况下,它可能表现为正常。使用髓袢利尿剂可能会增加尿量,但是这些药物对提高ARF生存率的影响仍有待证实。支持使用小剂量多巴胺的研究并不充分,不支持在ATN患者中广泛使用多巴胺。

如果考虑多巴胺治疗试验,输注时间应该限制在24~48小时内。其他的使用ANP、ANP+多巴胺、钙通道阻滞剂、生长因子来研究它们对缺血性或肾毒性ATN过程的影响的试验仍在进行中。

(三)电解质紊乱的治疗

ARF的患者,特别是继发于ATN者,倾向于出现电解质的紊乱,比如酸中毒、高钾血症、高镁血症、高磷酸血症以及低钙血症。在某种程度上,可以通过预防性进食低钾、低蛋白的饮食同时限制液体的摄入以及口服磷酸结合物以尽量减少这些问题。尽管有这些预防措施,但电解质紊乱特别是在少尿型ARF患者中还是很有可能发生。这些异常现象将在后面有详细的讨论。不过,尽管顽固性的电解质紊乱和顽固性的体液超负荷一样,是进行非保守性治疗的指征,但是千万不能忽视保守性治疗的作用。即使已经决定要进行非保守性治疗,这些保守性治疗方法也能提供宝贵的时间,而且实际上当非保守性治疗还没能纠正这些紊乱的时候,保守性治疗能够起到挽救生命的作用。

高钾血症可能是ARF中最常见也是最危险的电解质异常。血清钾超过6.0mmol/L就必须进行心电图(ECG)的检测,而且接下来的治疗必须根据ECG的变化来制订。高钾血症的时候,ECG上最早的变化是T波的高尖。随后是P波振幅的减弱,各种传导异常和最后QRS综合波的增宽。在严重的高钾血症时,ECG的轨迹会呈现一个标志性的波形。

我们认为高钾血症时ECG上出现任何一个这种改变都应该需要进行某种形式的经静脉内治疗,氯化钙或葡萄糖酸钙,可以拮抗高钾血症对心脏电压的影响,并在实施降钾治疗比如透析之前提供宝贵的时间。通常在这种情况下,使用一个安瓿的氯化钙或两个安瓿的葡萄糖酸钙(4.9mmol的钙)就能够立即见效。这种治疗不能改变血钾浓度,而且效力只能维持20~30分钟。

静脉用胰岛素,同时使用葡萄糖以防止低血糖,可以使钾从细胞外转移到细胞内。用碳酸氢盐进行碱化也能够产生这种效应。这些方法起效很快,但是效力只能维持相对较短的时间。

反复使用碳酸氢盐,无论是口服还是静脉用,都会伴随容量的增加,这可能导致体液超负荷。

同样,因为碱中毒而引起的呼吸代偿也会限制碳酸氢盐的治疗效果。因此,碳酸氢盐只能是为了赢得时间而做的一种急救措施。相反,胰岛素可以持续使钾进入细胞内,因而可以将效力维持较长一段时间。

使用钾结合树脂如聚苯乙烯磺酸钠可以将钾从体内转移出去。这种方法可以消除大量的钾,但它需要几个小时的时间来完成。因此,将其单独用于治疗伴随ECG改变的急性高钾血症是不够的。在这种情况下,那些急救措施比如静脉内注射钙和(或)胰岛素以及碳酸氢盐就比较合适。高钾血症是一种医疗上的急症,尽管高钾血症最终需要非保守性的治疗方法,但每个临床医师在考虑这种方法的时候都必须知道如何诊断和处理这种急症。

高磷酸盐血症几乎总是伴随着ARF。虽然有些试验数据提示它可能使ARF的病程恶化,但这仍然有待争议。高磷酸盐血症通常是通过口服磷酸盐结合物来治疗的,特别是当血液透析和腹膜透析对磷酸盐的清除受到限制时。极重度的高磷酸盐血症可能在极少的情况下伴有症状性的低钙血症,那么必须考虑行血液透析。较轻度的低钙血症通常最好通过口服磷酸盐结合剂治疗,这能够控制血磷酸盐。在ARF时,应该避免使用含镁的抗酸剂或者泻药,以防止产生高镁血症的危险。

ARF中的酸中毒通常不属于急症,因为它一般发展较慢而且伴有呼吸性代偿。不过酸中毒也有可能因其他原因引起,如继发于循环不足而引起的乳酸性酸中毒,在ARF的情况下可能很快就变得很严重。这种情况很难治疗。在乳酸酸中毒的情况下紧急注射碳酸氢钠可能会损害血流动力学的稳定性,因而目前这种做法还极富争议性。即使决定要使用碳酸氢盐,也很难在不引起容量超负荷的情况下运用足够的碳酸氢盐来纠正酸中毒。更麻烦的是,由于循环的不稳定,非保守性治疗如血液透析也难以实施。连续性肾脏替代疗法,如动脉-静脉血液滤过(CAVH)和静脉-静脉血液滤过(CVVH)可能是对这种状况的最好治疗。当酸中毒以较慢的速度发展时,可以通过口服或慢速静注碳酸氢钠来治疗。

(四)营养支持治疗

对ARF患者进行合理的营养治疗可能会促进恢复。必须保持热量摄入并且碳水化合物的摄取必须至少为100g/d以将酮症和内源性蛋白质分解降至最小。每日需要摄入大约1.0~1.8g/kg的蛋白质来保持正氮平衡。持续透析中的重ARF患者需要高达2.5g/(kg·d)的更高的蛋白摄入来促进正氮平衡。推荐通过饮食或溶液等各种形式利用标准比例的必需氨基酸和非必需氨基酸。要限制饮食中的磷、钾,氯化钠。在危重患者,可以考虑通过全胃肠外营养或肠道内营养进行营养支持。研究表明,对ARF患者给予足够的营养可能会提高生存率。

(五)透析治疗

1.指征前述方法对于ATN引起的ARF常显得不够,对保守性治疗呈顽固性的体液和电解质紊乱以及尿毒症征象的出现是透析治疗的指征。恶心和呕吐、精神状况改变、出血倾向以及抗感染能力的下降都是ARF的特征。较少见的胸腔积液、尿毒症肺炎、心包炎(心包炎的症状、心包积液的出现或心包摩擦音)和尿毒症性癫痫都是ARF的并发症。有关尿毒症将在慢性肾衰竭一章中详细讨论。

以前的一些研究表明早期的、密集的透析使BUN低于80~100mg/dl和(或)SCr保持在884μmol/L(10mg/dl)以下,能改善患者的发病率和死亡率,但近期研究则没有证明有明显好处。因此,ARF患者开始透析时应监测到严重的水电解质紊乱或尿毒症综合征,而不是特定的BUN或SCr阈值。理论上还担心透析治疗本身可能对ATN引起的ARF的过程有有害的影响。选用何种非保守性治疗方法将由临床医师和医疗中心的经验以及该方法的相对长处和短处所决定。在对尿毒症实施非保守性治疗的时候必须将这些方面考虑在内。

基本上,对ARF的渗透治疗局限于血液透析、腹膜透析及连续肾脏替代治疗技术。连续肾脏替代治疗包括较慢的连续性超滤、CAVH、CVVH、连续性动脉-静脉血液透析、连续性静脉-静脉血液透析、连续性动脉-静脉血液透析滤过和连续性静脉-静脉血液透析滤过。我们将在下面一节讨论这些技术的优缺点(表8-5)。

2.透析治疗的种类

(1)血液透析:治疗ARF最常用的方法是血液透析。通过此种技术,用一个血液泵将血液从患者身上转移到透析器(即人工肾)中,在这里它将来到透析液旁边,它们之间仅隔着一层半透膜。通过它,血液借助弥散作用将溶质顺着浓度梯度转移到透析液中。液体和一些溶质也可能因压力梯度的缘故通过超滤作用穿过滤过器。然后透析后的血液再回输到患者体内。

要实施这个过程,最常见的方法是将一根静脉导管经皮穿刺入锁骨下静脉或者颈静脉,有时也用股静脉导管,还有更少见的斯克利勃纳分流术(Scribncrblunt)有时也会采用。血液透析比腹膜透析或CAVH能更快地将液体和溶质转移出去。

血液透析治疗对血流动力学的影响较明显,而且可能合并低血压、缺氧以及因使用抗凝措施(通常是肝素)而引起的出血,而且透析的不稳定性还表现在从痉挛、头痛到癫痫和昏迷等各种情况。尽管还存在争议,但是对ARF使用透析治疗而导致的反复低血压很可能导致病程的迁延。有许多临床试验正在进行之中以验证这种假说。血液透析的另一个缺点是其费用高,这和治疗需要的特殊设备以及操作人员的专门培训有关。

通常,血液透析在先前讨论过的指征下使用,并持续到肾脏恢复的证据很明显的时候。在一项小型的前瞻性试验中发现,每天一次的加强透析治疗并不优于更保守性的隔天一次疗法。

透析的目的是将BUN保持在100mg/dl以下,控制患者的电解质、酸碱和容量状况,并且防止尿毒症的症状和征象。

(2)腹膜透析:腹膜透析将腹膜作为透析器来进行溶质的转移。它不需要进入循环,而且通常对血流动力学方面的影响小于血液透析。使用这种方法,则需要通过一根经皮导管将透析液注入腹腔中,放置一段时间之后连同经腹膜滤过的尿毒症溶质一起取出。体液超滤是通过向透析液中加入相对较高浓度的葡萄糖,借助渗透压梯度实现。对于无分解代谢的患者,腹膜透析能够帮助医师保持其体液和电解质的动态平衡,同时预防尿毒症的症状和征象。

腹膜透析的方法在纠正电解质失衡和体液超负荷的速度上比血液透析慢。因此,它最好被运用在透析指征还不紧急的情况下。尽管其更安全而且普遍耐受性好,但它还是会合并如腹膜炎、透析液渗漏以及少见的水胸。腹膜透析的主要优点是其相对较低廉的费用,不需要抗凝以及对血流动力学没有影响。该方法的缺点是对体液和电解质紊乱的纠正较慢。

(3)连续性肾脏替代方法:由Kramer和其合作者在1977年首次报道,这种技术利用患者自身的血压(动脉或静脉)将血液送到血液滤过器中,通过超滤作用移去液体和溶质,然后血液回输到患者体内。该技术可以达到10~12ml/min的超滤速度。这就被称作连续性血液透析和连续性血液透析滤过。如果没有合适的动脉通路,那么标准血液透析器所用的血液泵可以提供推动力,通过静脉-静脉通路将血液送到滤过器中。

连续性肾脏替代疗法比血液透析有一定的潜在优势,血流动力学的稳定性很好,在超出24~48小时后,在清除溶质上与常规血透同样有效,而且不需要昂贵的设备和专门的血液透析技师。对于容量超负荷的患者,它比腹膜透析能更快地移除液体。这种技术的主要缺点是需要动脉通路,而且必须持续性地抗凝。

血流动力不稳定的患者,比如那些患有脓毒血症者,特别容易出现一过性低血压。对于这种患者,血液透析并不是一种合适的肾脏替代形式。肾病科医师在治疗血流动力不稳定的ARF患者比如那些伴有脓毒血症以及多器官衰竭的患者时,多选用连续性肾脏替代疗法。至于选用何种类型的连续性肾脏替代疗法则与多种因素有关,包括临床状况、实用性、临床医师的专业技术以及对体液和电解质异常纠正速度的期望。我们希望连续性肾脏替代疗法能够对患者提供更好的预后。已经有一些间接的证据提示了这种可能性:比如,一些研究发现,需要机械通气的ARF危重患者的死亡率接近100%;相比较而言,初步发现使用连续性肾脏替代疗法的相似危重患者其生存率更佳。然而,还需要更大型的前瞻性临床研究来回答连续性肾脏替代疗法是否能够对ARF患者的预后产生积极的影响。

(4)透析治疗的并发症:尽管针对ARF的透析治疗手段在不断地改良,但是死亡率仍然很高。由于透析及其替代疗法的应用以及对电解质、体液紊乱和尿毒症症状的重视,使得患者通常并非直接死于ARF本身。ARF中继发于凝血功能紊乱的出血现象可能和含氮废物如苯酚及胍基乙酸的积聚有关,但这和vonWillebrand因子多聚体的不足关系最大。当透析不足以纠正异常出血时间的时候,可以使用一种能够引起von Willebrand因子多聚体从内皮细胞中释放出来的物质,1-脱氨基-8-D-精氨酸(DDAVP);注入含有这些多聚体的冷沉淀物能够立即纠正出血时间。如果还需要其他针对出血倾向的更长时间治疗,那么结合雌激素能够增加这些多聚体的合成和释放。肾衰竭多伴有免疫反应和粒细胞功能的损害;这些因素会增加ARF患者发生感染的概率。ARF患者的主要死因就是感染。尽管可以利用透析治疗,但ARF仍然是一种非常不利的情况,因此要尽一切努力来避免ARF的发生。

第四节弥散性血管内凝血

弥散性血管内凝血(disseminatedintravascularcoagulation,DIC)是在许多疾病基础上,凝血及纤溶系统被激活,全身小血管内微血栓形成的疾病过程。因凝血因子在凝血过程中被消耗,并有继发纤溶亢进及多脏器栓塞,故临床常有微循环衰竭,全身出血,多脏器功能障碍和溶血等。是一种预后凶险,发展迅猛,常危及生命的综合征。有急性和慢性两类,以急性的常见;慢性的症状隐匿,临床不易发现。本病有不同的命名,如去纤维蛋白综合征,消耗性凝血病或血管内凝血等。

一、诊断

(一)诊断标准

1.存在引起DIC的基础疾病如严重感染、晚期肿瘤、产科意外、重大手术等。

2.有下列两项以上临床表现:

(1)多发性出血倾向。

(2)不易用原发病解释的微循环衰竭或休克。

(3)多发性微血管栓塞的症状、体征,如皮肤、皮下、黏膜栓塞性坏死及早期出现的肺、肾、脑等脏器功能衰竭。

(4)抗凝治疗有效。

3.同时有下列三项以上实验检查指标异常

(1)血小板<100×109/L或进行性下降,肝病、白血病血小板<50×109/L。

(2)血浆纤维蛋白原含量<1.5g/L或进行性下降,或>4g/L;白血病及其他恶性肿瘤<1.8g/L,肝病<1.0g/L。

(3)3P试验阳性或血浆FDP>20mg/L,肝病FDP>60mg/L,或D-二聚体升高或阳性。

(4)PT缩短或延长3秒以上,肝病延长5秒以上,APTT缩短或延长10秒以上。

4.疑难或特殊病例有下列一项以上异常

(1)纤溶酶原含量及活性降低。

(2)抗凝血酶(AT)含量、活性及vWF水平降低(不适用于肝病)。

(3)血浆因子Ⅷ:C活性<50%(与严重肝病所致的出血鉴别时有价值)。

(4)血浆凝血酶-抗凝血酶复合物(TAT)或凝血酶原碎片1+2(F1+2)升高。

(5)血浆纤溶酶-纤溶酶抑制物复合物(PIC)浓度升高。

(6)血(尿)纤维蛋白肽A(FPA)水平增高。

(二)临床表现

按病情轻重缓急,本病可分急性及慢性两类。常见的为急性DIC,多发生于严重感染、败血症、产科意外、广泛手术及急性溶血等。急性DIC临床特点常是突然发生大量出血,伴有不同程度的休克,肾衰竭也常见。慢性少见,症状可被原发病掩盖,临床表现不典型,须实验室检查方能证实,容易误诊或漏诊。常见于免疫性疾病、血管性疾病及巨大血管瘤等。虽然DIC的病因可不同,但其临床表现则相似,主要有出血、休克、栓塞及溶血四个方面:

1.出血出血是最常见的临床表现,发生率为84%~95%。特点为自发性、多发性,出血部位可遍及全身。如牙龈及鼻黏膜出血、大片皮肤淤斑可伴坏死、伤口及穿刺部位渗血不止或血不凝固;内脏出血,如咯血、呕血、尿血、便血、阴道出血等,严重者可发生颅内出血。

2.休克或微循环衰竭发生率约为30%~80%。以革兰阴性杆菌败血症最常见。为一过性或持续性血压下降,与出血量不呈比例。早期即出现肾、肺、大脑等器官功能不全,表现为肢体湿冷、少尿、呼吸困难、发绀及神志改变等。休克一旦发生后,会加重DIC,形成恶性循环。

3.微血管栓塞微血管栓塞发生率为40%~70%,分布广泛。浅层皮肤栓塞,多见于眼睑、四肢、胸背及会阴部。表现为皮肤发绀,出血性大泡,栓塞部位斑块状坏死或溃疡形成。肢体血管内栓塞可引起坏死或坏疽。黏膜损伤易发生于口腔、消化道、肛门等部位。器官栓塞、缺血,可导致器官功能障碍,甚至器官功能衰竭。肾微血管栓塞表现为腰痛、血尿、蛋白尿、少尿甚至发生急性肾衰竭。肺微血管栓塞时可引起呼吸困难、发绀、呼吸窘迫综合征和呼吸衰竭。脑微血管栓塞可有颅内高压综合征、意识障碍及昏迷等。

4.微血管病性溶血约见于25%的患者,因红细胞强行通过血管内纤维蛋白血栓的网状蛋白结构,受到机械损伤,周围血象中可见碎裂红细胞,红细胞可呈球形及其他各种畸形。少数急性发作时,出现溶血症状。可有高热、寒战、黄疸、血红蛋白尿,红细胞计数下降,网织红细胞增高。

5.原发病临床表现。

(三)辅助检查

实验室检查结果是诊断DIC的重要依据。经常进行的检查项目主要包括:血小板计数,血浆凝血酶原时间(PT)测定,活化部分凝血活酶时间(APTT)测定,凝血酶时间(TT)测定,血浆纤维蛋白原含量测定,纤维蛋白(原)降解产物(FDP)及血浆D-二聚体检查等。在急性的DIC中,几乎所有病例都有血小板减少。如果在怀疑为急性DIC的病例中,血小板的计数持续保持在正常的范围,则DIC的可能性不大。在革兰阴性细菌引起的急性DIC中,血小板减少常发生于凝血异常出现之后。在急性DIC早期或在一些慢性DIC中PT,APTT可正常,甚至缩短,这可能是由于凝血因子被激活后产生的促凝作用。通常在急性DIC发生后凝血因子迅速被消耗,同时受到FDP的影响,APTT、PT及TT均会延长。血浆中纤维蛋白原,因子Ⅴ及因子Ⅷ等都迅速有明显的下降,但凝血酶时间延长与纤维蛋白原含量减少可不呈比例。

纤维蛋白溶解时间测定,临床上常采用的是优球蛋白溶解时间测定,由于在这项检验中血浆中除去了纤维蛋白抑制物,增加了纤维蛋白溶解的敏感性。正常值应超过2小时。如在2小时内溶解,表示纤维蛋白溶解亢进。FDP的检查以往采用的是乳胶颗粒凝集法不敏感,在有些十分典型的病例中,检查结果也可正常。因此临床上用纤维蛋白肽A(FPA)及纤维蛋白裂片如D-二聚体及E复合体等来替代,具有敏感性和特异性。血浆鱼精蛋白副凝固试验(简称3P试验)及乙醇胶试验是反映DIC血浆内可溶性复合体的一种试验,在DIC中FDP与纤维蛋白单体可结合成可溶性复合物,而加入鱼精蛋白或乙醇胶则可使复合物分离,析出纤维蛋白单体及FDP后自我聚合,形成沉淀,在这两种试验中,3P试验的特异性差,假阳性多;乙醇胶试验较可靠,但阴性多。其他用于DIC诊断的实验室检查有血浆凝血酶-抗凝血酶复合物(TAT),血浆纤溶酶-抗纤溶酶复合物(PIC)、vWF抗原、α2-纤溶酶抑制物等。近50%的病例中,血象内可发现有碎裂的红细胞,表示在DIC中红细胞通过微血管内有纤维网堵塞所发生的碎裂,但化验中可并无其他溶血的表现。偶尔在有些病例中,血液内可出现有游离的血红蛋白,也可有血红蛋白尿。

(四)鉴别诊断

(1)伤口出血不止的鉴别见表8-6。

(2)与重症肝炎的鉴别见表8-7。

(3)与血栓性血小板减少性紫癜(TTP)的鉴别见表8-8。

(4)与原发性纤维蛋白溶解亢进症的鉴别见表8-9。

二、治疗

(一)治疗原发疾病

如原发病得到控制,DIC可能逆转。如对病因不能控制或不能去除的,也往往是治疗失败的主要原因。

(二)抗休克

扩张血容量,使用扩血管的药物,改善微循环的灌输。同时有效地纠正组织缺血、缺氧及酸中毒等。如感染-中毒休克已予有效抗感染治疗或并发肾上腺皮质功能不全时可考虑使用糖皮质激素治疗。山莨菪碱有助于改善微循环,DIC早、中期可应用,每次10~20mg,静脉滴注,每日2~3次。

(三)创伤或手术后的DIC以控制出血和补充各种凝血因子为主要治疗措施为避免加重出血和微血栓栓塞,一般不同时使用肝素和抗纤溶的药物。

1.局部出血不止,可采用有效的血管结扎,伤口填塞,使用凝血酶或吸收性明胶海绵等。

消化道出血可使用三腔管填塞,施他宁或奥曲肽一类的药物。咯血可使用垂体后叶素,子宫出血可使用缩宫素,必要时切除子宫。可选用的全身止凝血药物:卡巴克络有降低血管脆性的作用,维生素K1和注射用血凝酶有加强凝血的作用。诺其是人基因重组的活化第七因子(rhⅦa),比较昂贵,但止凝血效果可靠。0.1mg/kg,注射用水稀释,缓慢静脉注射,数分钟到1小时后起效。

2.补充被消耗的血小板及凝血因子为在不增加心脏负担条件下达到补充的目的,必须使用各种浓缩的血制品。

(1)单采血小板悬液:每单元含血小板(2~3)×1011,疑有颅内出血或其他危及生命之出血者,需输注血小板悬液,使血小板计数>50×109/L。

(2)浓缩悬浮红细胞:每次800~1000ml,全血输注近年已少用。

(3)新鲜血浆:凝血因子含量是全血的一倍。每次10~15ml/kg。

(4)纤维蛋白原:每克可升高血纤维蛋白原250mg/L。首次剂量2.0~4.0g,静脉滴注。

由于纤维蛋白原半衰期较长,如无明显的纤溶亢进,一般每3天用药一次。也可以输注冷沉淀物,每单位冷沉淀物约含纤维蛋白原250mg(还含有Ⅷ,Ⅻ,vWF和纤维结合蛋白,浓度为血浆的5~10倍)。应注意大量补充纤维蛋白原有诱发血栓形成的危险。

(5)FⅧ及凝血酶原复合物(PPSB):可作为补充凝血因子的浓缩血制品,PPSB对伴肝病的DIC特别合适。

(6)换血或血浆置换成人一般不用,新生儿或婴儿病例有时有效。

为控制DIC需要大量输注血制品时,应注意:①根据补液的快慢和肝肾情况,每500~1000ml血制品应补充10%葡萄糖酸钙10ml,以避免因为低钙加重出血。②外科和产科有大量腹腔渗血时注意引流通畅,避免腹腔压力过高影响心肺功能。③防止补液过快引起左心衰竭。④做好大量血制品供应的准备,血制品加温到37℃后输注。

(四)抗凝治疗

是终止DIC病理过程的重要措施。

1.肝素治疗肝素能结合抗凝血酶,迅速中和凝血酶,抑制因子Ⅸa和Xa的凝血作用,延迟和阻碍凝血酶的生成。适应证:①DIC早期(高凝期)。②消耗性低凝期但病因短期内不能去除者,在补充凝血因子情况下使用。禁忌证:①手术后或损伤创面出血不止,近期有大咯血之结核病,大量出血之活动性消化性溃疡或颅内出血者。②蛇毒所致DIC。③DIC晚期,明显纤溶亢进者。

普通肝素:急性DIC每日50~200mg/d,每6小时用量不超过40mg,静脉点滴,根据病情可连续使用3~5天。应尽量使用低分子肝素替代普通肝素。

低分子量肝素:与普通肝素相比,其抑制FXa作用较强,较少依赖AT,较少引起血小板减少,出血并发症较少,半衰期较长。生物利用度较高。常用剂量为75~150IUAXa(抗活化因子X国际单位)/(kg·d),一次或分两次皮下注射,连续用3~5天。

APTT是最常用的肝素监护指标,正常值为40±5秒,延长60%~100%为肝素最佳剂量。如用凝血时间(CT)作指标,则不宜超过30分钟。肝素过量可用鱼精蛋白中和,鱼精蛋白1mg约可中和肝素1mg。

2.其他抗凝及抗血小板药物

(1)复方丹参注射液:20~40ml,加入100~200ml葡萄糖溶液中静脉滴注,每日2~3次,连续用3~5日。

(2)抗凝血酶(AT):与肝素合用。但疗效不确切。

(3)噻氯匹定(ticlopidine):通过稳定血小板膜抑制ADP诱导的血小板聚集。250mg,口服,每日2次,连续5~7天。

(4)重组人活化蛋白C(APC):国外报道可将重症败血症患者死亡率由31%降低至25%。

24μg/(kg·h·r),静脉输注96小时,严重血小板减少(﹤3×109/L)患者慎用。

(五)纤溶抑制药物

一般不主张使用,仅适用DIC的基础病因已控制,继发性纤溶亢进已成为迟发性出血主要原因的患者。为避免这类药物诱导微血栓发展,宜与肝素同时应用,少尿或肾功能不全时不用或慎用。抗纤溶芳酸(对羧基苄胺,简称PAMBA)200~400mg/d静脉点滴。

(六)溶栓疗法

主要用于DIC后期、脏器功能衰竭明显及经上述治疗无效者。可试用尿激酶或t-PA。

第五节肝功能衰竭

肝功能衰竭是临床常见的严重肝病综合征,病死率极高。目前对肝功能衰竭的定义、分类、诊断和治疗等问题尚无一致意见。根据中华医学会感染学分会和中华医学会肝病学分会制订的《肝衰竭诊疗指南》,肝功能衰竭的定义为多种因素引起的严重肝脏损害,导致其合成、解毒、排泄和生物转化等功能发生严重障碍或失代偿,出现以凝血机制障碍和黄疸、肝性脑病、腹水等为主要表现的一组临床综合征。肝脏本身疾病如肝硬化、肝炎、毒素等原因引起的肝功能衰竭和昏迷已被广泛研究,然而,人们对严重创伤、感染和休克后产生的急性肝功能衰竭的认识以及肝功能衰竭在MSOF进展中的地位认识不足。本节将重点讨论严重创伤、感染和休克后的急性肝功能衰竭。

一、诊断

急性肝功能衰竭的诊断标准尚无统一标准。美国肝病联合会(AmericanAssociationfortheStudyofLiverdisease,AASLD)推荐的诊断标准是起病26周内,以前无肝硬化病史,出现凝血功能异常(通常INR≥1.5)和任何程度的神经系统的改变。而我国于2006年10月出台第一部有关肝衰竭的指南,指南指出肝衰竭的临床诊断需要根据病史、临床表现和辅助检查等综合分析而确定。急性肝衰竭是指急性起病,2周内出现Ⅱ度以上肝性脑病(按Ⅳ度分类法划分)并有以下表现者。①极度乏力,并有明显畏食、腹胀、恶心、呕吐等严重消化道症状。②短期内黄疸进行性加深。③出血倾向明显,PTA≤40%,且排除其他原因。④肝脏进行性缩小。

(一)临床表现

1.肝酶升高肝功能衰竭早期临床症状多不明显。丙氨酸氨基转移酶(alamineaminotransferase,ALT)和乳酸脱氢酶(lactatedehydrogenase,LDH)在正常值上限的2倍以上。

2.凝血功能异常肝功能衰竭均有不同程度的凝血功能异常。早期凝血酶原活动度(prothrombinactivity,PTA)≤40%,中、晚期PTA≤20%,凝血酶原时间延长4~6秒或更长(INR≥1.5),全身出现出血点或淤斑。

3.黄疸血清胆红素从开始的正常值逐渐升高,血清总胆红素超过34.2μmol/L(2mg/dl),严重的超过171μmol/L或每日上升17.1μmol/L。胆红素快速和进行性升高者预后不良。临床上有厌油、食欲缺乏、腹胀等症状。

4.神经系统障碍最早出现的多为性格的改变,如情绪激动、精神错乱、躁狂、嗜睡等,以后可有扑翼样震颤、阵发性抽搐和踝阵挛等,逐渐进入昏迷。晚期各种反射迟钝或消失、肌张力降低。

5.低蛋白血症肝功能衰竭时,进食减少以及肝细胞合成蛋白功能低下;同时内分泌失衡,蛋白分解加速,迅速形成程度不等的低蛋白血症。

6.感染肝细胞损害的同时,单核巨噬细胞系统也遭受损害,其吞噬、杀菌解毒功能均受到抑制,加上肝细胞合成蛋白功能低下,各类免疫球蛋白功能减退,患者极易感染。严重而难以控制的感染又会加重肝细胞损,加剧肝功能衰竭,甚至死亡。

(二)鉴别诊断

黄疸是严重创伤、感染和休克后肝功能衰竭容易发现的症状,在诊断方面应与以下情况相鉴别:

1.麻醉药和某些药物的不良反应麻醉药在手术后可导致轻度的肝功能异常及短暂的轻度胆红素升高,可能与机体对麻醉和手术的应激反应有关。需要指出的是氟烷的过敏反应可导致严重的肝坏死。此外,磷中毒及某些抗生素、氯丙嗪等也可造成肝细胞损害,引起急性肝功能不全。

2.肝外胆管阻塞创伤或手术后并发的胆管周围感染、脓肿、肿大的淋巴结、血肿等对胆管的压迫,以及肝外胆管的狭窄、粘连等均可发生黄疸,这种黄疸是梗阻性的,一般肝细胞功能多属正常。此外,尚有相应的腹部症状可资鉴别。

3.潜在的肝病和肝炎创伤后由于休克、低灌流等,肝细胞遭受缺氧打击,使患者原有潜在的肝病恶化,或者以前感染的病毒性肝炎复燃。这两种情况较为少见,较多见的是由于输血和血浆制品所致的乙型肝炎或丙型肝炎,血清病原学标志检测阳性。

4.胆红素负荷增多主要是输注大量库血引起。由于库血中含有大量的胆红素,再加上创伤、休克、感染时肝功能已有一定抑制和损害,容易引起黄疸。此类患者血清酶少有变化,可以鉴别。

二、治疗

治疗肝功能衰竭的方法很多,但目前尚无特异性对肝脏有效的措施。原则上强调早期诊断、早期治疗,针对不同病因采取相应的综合治疗措施,并积极防治各种并发症。

(一)内科综合治疗

1.补充有效循环血量,防治再灌注损伤休克引起的组织低灌注状态可以导致肝脏缺血、缺氧,是创伤、休克后发生肝功能衰竭的最重要的原因。因此,积极防治休克,及早恢复门静脉系统的有效循环血量,以减少因胃肠道黏膜损伤引起的肠道细菌和内毒素移位造成肝脏的损害。复苏补液前或复苏的同时给予自由基清除剂或抗氧化剂,如大剂量维生素E和维生素C是有效的。

2.保持正常的心、肺功能创伤后并发的ARDS或右心衰竭均可增加肝静脉压力,引起肝细胞损伤。因此,积极防治心、肺功能不全十分重要。同时,应尽可能避免或去除一切可能增加中心静脉压、导致肝淤血的因素,如PEEP的使用等。

3.控制感染防治全身感染,减少对肝细胞有害毒素的产生是保护肝脏的重要措施。预防性使用抗生素,对严重创伤,特别是开放性或合并空腔器官损伤时,在获得细菌学培养结果前,体表损伤用对革兰阳性菌作用较强的抗生素,合并内脏损伤的则可加强抗革兰阴性杆菌的抗生素,除非有明确指征,一般不宜常规使用抗厌氧菌的药物。

4.积极纠正低蛋白血症,补充白蛋白或新鲜血浆,并酌情补充凝血因子。

5.加强全身营养支持,注意纠正水电解质和酸碱平衡高碳水化合物、低脂、适量蛋白质饮食;进食不足者,每日静脉补给足够的液体和维生素,保证每日6272千焦耳(1500千卡)以上总热量。尽可能早期胃肠内营养支持,一方面可保护肠黏膜屏障功能,减少细菌和内毒素移位对肝脏的影响;另一方面还可提供某些不能合成的必需氨基酸。

6.避免应用肝毒性药物尽量避免应用对肝脏有损害的抗生素或镇静麻醉药物。

(二)人工肝支持治疗

人工肝是通过体外的机械、物理化学或生物装置,清除各种有害物质,补充必须物质,改善内环境,暂时替代衰竭肝脏部分功能的治疗方法,能为肝细胞再生及肝功能恢复创造条件或等待机会进行肝移植。人工肝支持系统分为非生物型、生物型和组合型三种。

1.非生物型人工肝目前已在临床广泛应用并被证明确有一定疗效,包括血浆置换(plasmaexchange,PE)、血液灌流(hemoperfusion,HP)、血浆胆红素吸附(plasmabilirubinabsorption,PBA)、血液滤过(hemofiltration,PDF)、血液透析(hemodialysis,HD)、白蛋白透析(albumindialysis,AD)、血浆滤过透析(plasmadiafiltration,PDF)和持续性血液净化疗法(continuousbloodpurification,CBP)等。由于各种人工肝的原理不同,应根据患者的具体情况选择不同方法单独或联合使用:伴有脑水肿或肾衰竭时,可选用PE联合CBP、HF或PDF;伴有高胆红素血症时,可选用PBA或PE;伴有电解质紊乱时,可选用HD或AD。

2.生物型和组合型人工肝不仅具有解毒功能,而且还具备部分合成和代谢功能,是人工肝发展的方向,现在处于临床研究阶段。

第六节心功能衰竭

严重感染、应激、休克以及大手术后胃肠道功能容易衰竭。在MSOF中,胃肠道也是易受损伤的靶器官之一,胃肠功能衰竭是MSOF的一个组成部分。据报道,严重创伤、危重患者发生应激性胃出血者约占3%,死亡率约为54%。

一、诊断

(一)临床表现

急性左心衰在临床上主要表现为急性肺水肿。由于肺毛细血管楔嵌压急剧升高,症状发展常迅速而严重。患者突发呼吸困难,每分钟呼吸达30~40次,鼻孔扩张,吸气时出现锁骨上窝及肋间隙凹陷。患者常取坐位,不能平卧;双腿下垂、面色灰白、大汗淋漓、烦躁不安、皮肤湿冷、有时出现发绀。可出现频繁咳嗽、哮喘、咯粉红色泡沫痰液。

体格检查:两肺野遍布湿啰音及哮鸣音,心率快、出现奔马律,肺动脉瓣区第二音增强、第一心音低钝。由于交感神经兴奋性升高,早期患者常常血压升高,随着病情的进一步发展,血压逐步下降,严重时出现心源性休克。有时患者的症状以左心衰竭为主,心排量降低、肺淤血。

表现为劳力性呼吸困难、端坐呼吸、夜间阵发性呼吸困难,有时咳嗽、咳痰、咯血,伴有乏力、心悸、少尿,肺部湿啰音、心脏扩大、舒张期奔马律等。有时以右心衰竭为主,患者体静脉淤血。

表现为消化道症状,腹胀、食欲缺乏、恶心;体检身体低垂部位水肿,颈静脉充盈或怒张,肝肿大淤血。

如果患者出现全心衰竭,多为继发于左心衰后的右心衰,呼吸困难等肺淤血症状反而有所减轻。

AHF常见的六种临床类型为:①慢性心衰的急性失代偿,慢性心衰症状加重,患者通常症状体征相对较轻。②急性肺水肿,严重的呼吸急促、两肺湿啰音,此型临床常见。③心源性休克、心脏低排综合征。血压下降、少尿、组织低灌注,严重心源性休克低血压、器官低灌注、无尿。④伴高血压的AHF。出现急性心衰的症状、体征,同时伴有血压升高,LVEF通常降低不明显。

⑤高排心衰心排量增加、HR快、四肢温暖。⑥右心衰低排综合征、颈静脉怒张、肝脾肿大、低血压。

(二)辅助检查

表8-10。

(三)鉴别诊断

表8-11。

根据典型的症状、体征,一般不难作出诊断。有时需要和支气管哮喘鉴别。合并心源性休克时,要与其他原因导致的休克鉴别。按照美国2005年AHF指南,AHF的诊断步骤包括:

询问病史、临床体检等评估;胸部X线片、心电图检查;血氧饱和度测量;实验室检查包括C反应蛋白(CRP)、电解质、肌酐、B型利钠肽(B-typenatriureticpeptide,BNP)或氨基端B型利钠肽(NT-Pro-BNP),以及心肌标志物检测。所有患者尽可能作超声心动图检查。

BNP水平及床旁超声心动图检查是鉴别围术期患者心源性哮喘和支气管哮喘十分有用的手段。床旁超声心动图测定左室功能、可迅速了解心脏收缩情况。BNP是在心室容积扩张和压力负荷增加时,由心室释放的心脏神经激素。心衰引起心房内压增加,导致BNP从心室的储藏颗粒中释放,主要反映心室功能。因此,左心室功能不全患者血浆BNP水平增高,且增高的程度与心功能不全的程度相关。以往的研究提示,在左室扩大早期、心脏收缩功能不全出现之前,患者血浆BNP水平就已经开始升高。BNP水平升高可直接反映患者左室的张力及心室腔的扩大,经过有效治疗后,BNP水平可明显下降,提示心功能的改善,有助于判断预后。

急性肺栓塞是AHF需要鉴别的另一疾病,它是指栓子进入肺动脉及其分支,阻断组织血液供应所引起的病理和临床综合征。患者常有创伤、骨折、长期卧床、血栓性静脉炎以及妊娠和分娩等病史。有远端静脉发生血栓、脂肪栓、羊水栓、菌栓、瘤栓、空气栓的可能性,常有久病卧床后突然离床活动或胸腹腔用力过度等诱因。临床表现为发病急骤,重者突然出现心悸、呼吸困难、恐惧不安、剧烈胸痛、干咳、咯血,也可出现哮喘、恶心、呕吐、头晕、晕厥,甚至休克与猝死。体检可发现低热、发绀、呼吸次数增加、窦性心动过速、P2亢进、胸骨左缘第二肋间收缩期杂音、三尖瓣反流性杂音、胸膜摩擦音等。重者可有发绀、休克和急性右心衰竭征象。胸部X线检查常见征象为栓塞区域的肺纹理减少及局限性透过度增加,可见楔形、带状、球状、半球状肺梗死阴影,也可呈肺不张影;而AHF的患者肺纹理增加,有肺水肿表现可鉴别。肺梗死时可伴发肺动脉高压,出现急性肺心病、可见右心增大征。最为常见的心电图表现为SⅠ加深,QⅢ出现及TⅢ倒置,心前区导联V1-4T波倒置,或完全性/不完全性右束支传导阻滞。血气分析:可出现低氧血症和低碳酸血症。测定DD二聚体(D-Dimer)有鉴别诊断价值,对肺栓塞敏感性高。对怀疑肺栓塞的患者,应该早期进行床旁超声心动图检查,以确定心功能状态;对于Doppler显示右室负荷过重,右房压升高者,尤其要警惕肺栓塞。必要时进行核素通气一灌注肺扫描(V/Q),可作为肺栓塞的主要诊断方法。肺栓塞肺灌注显像表现为肺叶、肺段或多发亚肺段放射性分布稀疏或缺损,有助于鉴别诊断。肺动脉造影可作为鉴别诊断的“金标准”。

二、治疗

围术期心衰的治疗首先要纠正诱发因素,包括:心律失常、感染、甲亢、高血压、补液过多。

治疗目标是缓解临床症状及改善预后。AHF的常用的抢救准备有:心肺复苏设备及辅助通气设备、心电图、氧饱和度监测、建立静脉通路、监测动脉压、备用主动脉内球囊反搏治疗设备(IABP)。

AHF的治疗流程:

(1)面罩吸氧或CPAP(目标SpO2>95%)。

(2)吗啡2.5~5mgivp.r.n。

(3)襻利尿剂静脉推注(呋塞米40~60mg)。

(4)血管扩张剂:硝酸甘油、硝酸异山梨醇酯或硝普钠。

(5)正性肌力药物:毛花苷C、多巴酚丁胺、米力农等。

(6)静脉充盈压低:给予液体扩容。

(7)根据实验室检查结果维持电解质及酸碱平衡。

特殊情况的起始治疗:心衰由急性心肌梗死引起应进行急诊PCI等再灌注治疗,严重的心脏机械问题进行急诊外科手术矫正。具体的治疗如下:患者取坐位,双腿下垂;采用橡皮条或者血压计袖带,轮流结扎四肢,减少静脉回流,每隔15~20分钟放松一肢体,轮流加压。高流量吸氧(10~20ml/min),50%乙醇湿化或者有机硅消泡剂湿化,以降低肺泡表面张力,利于肺泡通气。如果氧分压不能维持,血氧饱和度在90%以下,应该采用正压呼吸,面罩给氧,呼吸机呼气末正压辅助呼吸,以提高血氧饱和度水平。吗啡为治疗急性肺水肿有效的药物,应及早使用,除非存在禁忌证(呼吸衰竭、颅内出血、神志不清、COPD等)。它通过减弱中枢交感神经激动、扩张外周动静脉、同时镇静、减轻患者烦躁不安、降低心肌氧耗量而发挥作用。通常10mg吗啡溶于10ml生理盐水中,3~5mg静脉推注,3分钟内推完;必要时间隔15分钟重复推注,共2~3次。

快速利尿。呋塞米20~40mg,于2分钟内推完。利尿剂5分钟内发挥作用,30分钟达高峰,持续作用2小时。它同时有扩张静脉作用,用药后患者出现利尿作用时,常常提示病情好转。心衰患者对利尿剂不敏感的处理:限制水、钠摄入,补充血容量(容量不足时),增加利尿剂的剂量或使用次数,进行弹丸注射和直接静脉推注,联合使用利尿剂(加双克、氨体舒通等),联合使用利尿剂及小剂量多巴胺/多巴酚丁胺,减少ACEI和ARB的剂量;必要时考虑超滤透析治疗。

血管扩张剂。急性肺水肿时外周动脉收缩而抑制左心排血,同时左心衰时交感神经兴奋性增加、也可升高血压,增加心脏后负荷,此时应使用血管扩张剂,降低动脉血压,减轻后负荷;扩张静脉血管,减少回心血量,降低心脏前负荷,发挥治疗心衰的作用。常用的药物有:硝普钠、硝酸甘油或硝酸异山梨酯针剂。硝普钠初始剂量为20~40μg/min,每5分钟增加5μg,维持量300μ/min;硝酸甘油初始剂量为5~10μg/min,每3分钟增量5μg/min,维持量50~100μg/min。硝酸异山梨酯针剂可10mg直接静脉推注,30~50mg加入葡萄糖250ml中,30~60ml/h静脉维持。用药至肺水肿缓解,或者动脉压降低至100mmHg以下。如果患者存在低血压(收缩压90mmHg以下),可同时使用多巴胺或者多巴酚丁胺滴注,以避免血压过低。

正性肌力药物。强心苷适用于心房颤动伴有快速心室率者,通常毛花苷C0.4mg加入液体20~40ml,缓慢推注。必要时30分钟后可以重复使用,剂量0.2~0.4mg。洋地黄的绝对禁忌证是洋地黄中毒,相对禁忌证有:重度二尖瓣狭窄伴窦性心律者、高度房室传导阻滞、心动过缓或病窦综合征(无起搏器保护)、显著的低钾血症、W-P-W综合征伴房颤。中毒表现为各种心律失常:室性期前收缩二联律、非阵发性交界性心动过速、房颤合并房室传导阻滞(快速心律失常合并传导阻滞是特征表现);消化道症状:恶心、呕吐;中枢神经症状:黄视等。中毒处理:停药、纠正电解质紊乱、药物提高心率、一般不宜电复律。非洋地黄类正性肌力药物的种类及用法见表8-12。

氨茶碱对解除支气管痉挛有效。除了舒张支气管平滑肌外,还有正性肌力作用,可扩张外周血管,并有利尿作用。对于心源性及支气管哮喘难以鉴别时可以使用。常用量:0.25g以葡萄糖20~40ml稀释后10分钟静脉推注,必要时0.5mg/(kg·h)维持,12小时时减量至0.1mg/(kg·h)。

创伤血流动力学监测对严重心衰的患者决定容量负荷、使用利尿剂、使用血管活性药物有帮助(表8-13),可根据心导管检测心脏排量(CI)、肺毛细血管楔嵌压(PCWP)、收缩压(SBP)的高低指导药物应用。

左西孟坦为一种新型的钙增敏剂,是目前治疗AHF的有效药物。除此之外,AHF的其他治疗还包括BNP静脉注射及IABP治疗。BNP静脉注射的适应证:急、慢性失代偿性心力衰竭,急性冠脉综合征(ACS)。禁忌证:心源性休克、收缩压<90mmHg、对本品任何一种成分过敏者。给药方案:急性期治疗负荷剂量:1.5~2.0μk/g,静脉滴注:0.0075~0.01μg/(kg·min)维持24~48小时。长期治疗推荐剂量和滴速:0.0075μg/(kg·min),1~2次/周,疗程12周。大部分患者静脉滴注期间不需要调整剂量。

IABP治疗通过舒张期在主动脉内扩张充气球囊,可增加冠脉血流灌注、增加舒张压、提高外周组织血流灌注。主要应用于心源性休克,可增加每搏量(SV)及心排量(CO),升高血压。要根据患者身高选择球囊,身高<162cm者选择30ml球囊,162~182cm者选择40ml球囊,>182cm选择50ml球囊。IABP使用的禁忌证为主动脉瓣关闭不全、主动脉瘤或主动脉血管型的疾病、动脉粥样硬化与严重的周围血管疾病、脑死亡患者、疾病末期如癌症转移、室上性心律失常(窦速或室上速)的患者。对于心源性休克的患者,IABP治疗可明显降低病死率。


第九章输血

第一节概述

输血曾经是促进外科发展的三大要素(麻醉、无菌术、输血)之一。输血包括输注血液成分和血浆增量剂,可以补充血容量,改善血液循环,增加血液携氧能力,增加血浆蛋白,增进免疫力和凝血功能,在外科领域中应用甚广,但有时可发生并发症,必须严格掌握适应证,合理选用各种血液制品,有效防止输血并发症,对保证外科治疗的成功和患者的安全有着重要意义。

输血适应证:

1.大量出血出血是输血的主要适应证,特别是严重创伤和手术中出血。一次失血量在500ml以内者,可由组织间液进入血液循环而得到代偿,不会引起不良反应;失血500~800ml,首先考虑输入晶体液或血浆增量剂,而不是输全血或血浆;失血量超过1000ml,要及时输血;除上述制剂外,有时还应根据情况补充浓缩血小板或新鲜血浆。

2.贫血或低蛋白血症手术前如有贫血或血浆蛋白过低,应予纠正。若条件许可,血容量正常的贫血原则上应输给浓缩红细胞;低蛋白血症可补充血浆或白蛋白。

3.严重感染输血可补充抗体、补体等,以增强抗感染能力。输浓缩粒细胞,同时采用针对性抗生素,对严重感染常可获得较好疗效。但输浓缩粒细胞有引起巨细胞病毒感染、肺部合并症等不良反应,故使用受到限制。

4.凝血功能异常对凝血功能障碍的患者,手术前应输给相应的血液成分,如血友病应输Ⅷ因子或抗血友病因子,纤维蛋白原缺少症患者应输冷沉淀或纤维蛋白原制剂。如无上述制品,可输给新鲜血或血浆。

第二节血液制品及代用品

(一)红细胞制品

血细胞成分有红细胞、白细胞和血小板三类。①浓缩红细胞,每袋含200ml全血中的全部红细胞,血细胞比容为70%~80%。主要用于血容量正常而须补充红细胞的贫血,如各种慢性贫血,特别是老年或合并有心功能不全,或儿童的慢性贫血。优点是不含或少含血浆,容量小而效果明显,不致引起不良反应或循环超负荷。②去白细胞的红细胞,这是移除90%的白细胞的血液制品,可减少HLA抗原的同种免疫反应,适用于多次输血后产生白细胞凝集抗体而发热反应的贫血或预期需要长期反复输血者。③洗涤红细胞,其80%~90%的白细胞、血小板和99%以上的蛋白已被洗除,适应证与去白细胞的红细胞相同,还适用于器官移植、尿毒症以及血液透析(高血钾症)的患者。④冰冻红细胞,不含血浆,在含甘油媒介中-65℃可保存3年,有利于稀有血型的保存。适应证与洗涤红细胞相同,还适用于须行自身红细胞储存的患者。

(二)白细胞制品

主要有浓缩粒细胞,可用于治疗因粒细胞减少而抗生素治疗无效的严重感染。由于输注后合并症多,现已较少应用。

(三)血小板制品

血小板的制备有机器单采法与手工法,种类有多血小板血浆和浓缩血小板血浆等,适于治疗严重的再生障碍性贫血、输大量库存血或体外循环心脏手术后血小板锐减,以及其他导致血小板减少所引起的出血。成人输入2袋血小板,1h后血小板数量可至少增加5×109/L。

(四)新鲜冰冻血浆

其内含有各种凝血因子,特别是不稳定的V因子和Ⅷ因子,白蛋白和球蛋白,适用于多种凝血因子缺乏,如肝功能不全,DIC和输大量库存血后引起的出血倾向;也适用于免疫球蛋白缺乏感染性疾病的治疗。新鲜冰冻血浆在-20℃~-30℃保存1年后,可转为普通冰冻血浆而继续保存到5年,后者适用于补充血容量,如在休克、烧伤和手术等情况中应用。

(五)冷沉淀

是血浆内在冷温下不溶解的物质,内含纤维蛋白原、凝血因子Ⅷ等,适用于特定凝血因子缺乏所引起的疾病,包括血友病、获得性凝血因子缺乏和纤维蛋白原缺乏等。

(六)白蛋白制剂

通常有两类:第一类是高纯度(95%以上)的白蛋白低盐溶液,蛋白浓度为25%、20%或5%。浓缩白蛋白液(20%或25%)具有脱水作用。临床常用5%溶液,除能提高血浆蛋白以外,尚可补充血容量;第二类是含白蛋白并含少量球蛋白的5%溶液,其主要用途是补充血容量,效果与血浆相当。

(七)免疫球蛋白

有正常人免疫球蛋白、静脉注射用丙种球蛋白和针对各种疾病的特异性免疫球蛋白等。

专供肌内注射的正常人免疫球蛋白,大都用于各种传染病的预防;静脉注射丙种球蛋白多与抗生素合用,以治疗用抗生素不能控制的感染,一次输注量为4~8g。

(八)浓缩凝血因子

有浓缩抗血友病因子(AHF)、浓缩凝血酶原复合物(Ⅸ因子复合物)、浓缩凝血因子Ⅷ、抗凝血酶Ⅲ和纤维蛋白原制剂等,适用于血友病和各种凝血因子缺乏所引起的出血疾病,其中浓缩凝血因子Ⅷ还能形成纤维蛋白聚合物,有利于促进伤口愈合;抗凝血酶Ⅲ则可用于抗凝血酶Ⅲ缺乏所引起的血栓栓塞症的防治。

(九)右旋糖酐

是蔗糖经过分解而成的一种多糖类物质。临床上用来作为增加血容量的有下列两种:

①右旋糖酐70(中分子右旋糖酐),平均分子量75000,胶体渗透压高,能从组织中吸收水分保持于循环内,因而有增加血容量的作用,作用能维持6~12小时。因为血小板和血管壁可能被右旋糖酐所覆盖而引起出血,24小时用量不宜超过1000~1500ml。②右旋糖酐40(低分子右旋糖酐),平均分子量为4万左右,输入后在血中存留时间短,增加血容量的作用仅维持1.5小时。右旋糖酐40有渗透性利尿作用,注入后3小时自肾排出50%。主要用于降低血液黏稠度和减少红细胞凝聚,因而可改善微循环和组织灌流量。对血小板减少或有出血倾向的患者,最好避免应用。右旋糖酐40,因为它可进入肾小管细胞,由于渗透作用,促使肾小管细胞严重肿胀,以致管腔闭塞,引起急性肾功能不全。少尿患者用右旋糖酐40应慎重。

临床上使用右旋糖酐需注意以下情况:①右旋糖酐不含红细胞,无携氧能力,大量失血时,尚应输入一定量的全血。②会发生红细胞假凝集现象,在作血型鉴定和交叉配血试验时应注意。③大量输入右旋糖酐后,有时会引起凝血障碍,可能与血小板及Ⅳ因子活力降低有关。

④偶可出现过敏反应,甚至休克,原因尚不明。

(十)羟乙基淀粉代血浆

由玉米淀粉制成。6%羟乙基淀粉输入人体后4小时,在血中存留率为80%。24小时为60%,以后血中浓度逐渐降低,并很快从尿排出。羟乙基淀粉无毒性、抗原性和过敏反应,对凝血无影响。羟乙基淀粉注射液为6%羟乙基淀粉等渗氯化钠溶液,近年来应用较多的是6%羟乙基淀粉的电解质平衡代血浆,其电解质含量与血浆相近,含有钠、钾、氯和镁离子,并含有碳酸氢根,能提供碱储备,是一种较好的血浆增量剂。它不仅具有补充血容量,维持胶体渗透压的作用,尚能补充功能性细胞外液的电解质成分,预防及纠正大量失血和血液稀释后可能产生的酸中毒。

(十一)明胶类代血浆

是由各种明胶和电解质组合的血浆代用品。含4%琥珀酰明胶的血浆代用品,能有效地增加血浆容量、防止组织水肿,有利于静脉回流,并改善心输出量和外周组织灌注。

第三节输血反应和并发症

输血有时会出现各种反应和并发症,严重者可危及患者生命,必须采取必要预防措施。临床上常见的输血反应和并发症可分为早期和晚期两大类。

(一)发热反应

是最常见的早期输血并发症之一。

原因:

(1)致热原。如蛋白质、细菌的代谢产物或死菌等污染存液或输血用具,输血后即可引起发热反应。

(2)免疫反应。患者血内有白细胞凝集素、白细胞抗HLA抗体、粒细胞特异性抗体或血小板抗体,输血时与输入的白细胞和血小板发生反应,引起发热。主要出现在反复输血或经产妇患者中。

(3)细菌污染和溶血。早期和轻症细菌污染和溶血可仅表现为发热。

表现:

发热反应多发生在输血后15分钟至2小时,往往先有发冷或寒战,继之高热,体温可高达39~40℃,伴有皮肤潮红、头痛,多数血压无变化。症状持续少则十几分钟,多则1~2小时后缓解。但要注意其他反应也可首先表现为发热。

处理:

发热反应症状出现后,要立即减慢输血速度,严重者须停止输血。抑制发热反应的常用药物有阿司匹林,初剂量为1g,以后每小时给1次,共3次。抗组胺药物不能预防发热反应。有寒战时肌内注射异丙嗪25mg或哌替啶50mg。

(二)过敏反应

原因:

(1)过敏体质者对血中蛋白类物质过敏,或过敏性体质供血者随血将体内某种抗体转移给患者,当患者再次接触该过敏原时,即可触发过敏反应,此类反应的抗体常为IgE型。

(2)患者因多次输注血浆制品,体内产生多种抗血清免疫球蛋白抗体,多以IgA抗体为主。

表现:

过敏反应的发生率仅次于发热反应,主要表现为皮肤红斑、荨麻疹和瘙痒,其特点是输入几毫升全血或血液制品后立刻发生。主要表现为咳嗽、呼吸困难、喘鸣、面色潮红、腹痛、腹泻、神志不清、休克等症状,可危及生命。

处理:

暂停输血和使用抗组胺药物,如30分钟内症状无改善,就应停止输血,并追查原因。反应严重者应立刻中止输血,并保持静脉输液畅通,可用抗过敏药物,如苯海拉明25mg口服,异丙嗪25mg、地塞米松5mg肌内或静脉注射,必要时作气管切开,以防止窒息。

(三)溶血反应

原因:

绝大多数是免疫性的,即输入ABO血型不配合的红细胞所致。其次,A亚型不合或Rh血型及其他血型不合也可发生溶血。少数是非免疫性的,如输入低渗液体、冰冻或过热破坏红细胞等。

表现:

溶血反应是最严重的并发症。典型症状是输入几十毫升血后,出现休克、寒战、高热、呼吸困难、腰背酸痛、心前区压迫感、头痛、血红蛋白尿、异常出血等,可致死亡。麻醉中的手术患者唯一的最早征象是伤口渗血和低血压。

处理:

怀疑有溶血反应时,即应停止输血,核对受血者与供血者姓名和血型。并立即抽静脉血以观察血浆色泽,正常血浆肉眼观察呈澄明黄色;只要输入异型血超过8~10ml,血浆游离血红蛋白增至25mg/dl,血浆即呈粉红色泽,可协助诊断。观察患者尿量,同时做尿血红蛋白测定。用供血者血袋内血和受血者输血前后血样本,重新化验血型和交叉配合试验,并做细菌涂片和培养,以排除细菌污染反应。还要检查有无非免疫性溶血反应的原因。

溶血患者的治疗:

(1)抗休克,静脉注射地塞米松,输入血浆、右旋糖酐或5%白蛋白液等纠正低血容量,维持血压,同时纠正电解质紊乱和酸中毒。溶血原因查明后,可输同型新鲜血液,以补充凝血因子和纠正溶血性贫血。

(2)保护肾功能,可给予5%碳酸氢钠250ml静脉滴注,使尿液碱化,促使血红蛋白结晶溶解,防止肾小管阻塞。血压稳定时,可用呋塞米或20%甘露醇等利尿,防止肾衰竭,后期如有无尿、氮质血症或高钾血症等症状出现,可用腹膜透析或血液透析等治疗。

(3)防治弥散性血管内凝血(DIC),输入血型不合血量超过200ml时,要考虑使用肝素治疗。

(4)换血治疗法能去除循环血内不配合的红细胞及其破坏的有害物质和抗原-抗体复合物。

延迟性溶血反应发生在输血后7~14天,主要是由于输入未被发现的抗体所引起。主要症状是不明原因的发热和贫血,也常有黄疸、血红蛋白尿和血红蛋白减少。一般并不严重,经上述处理后,多可以治愈。

(四)细菌污染反应

原因:

较少见,发生率为1%~5%,但后果严重。污染血液的细菌种类繁多,可以是非致病菌或致病菌,后者大多数是革兰阴性细菌,如大肠杆菌,这类细菌可在4~6℃环境中迅速滋生。

表现:

如果污染血液的是非致病菌,由于毒性小,可能只引起发热反应但毒性大的致病菌,即使输入10~20ml血,也可立刻发生休克。库存低温条件下生长的革兰阴性杆菌,其内毒素所致的休克,可出现血红蛋白尿和急性肾衰竭。

处理:

简单而快速的诊断方法是对血袋内剩余物作直接涂片检查,同时进行患者血和血袋血的细菌培养。必要时,患者的血、尿应重复多次培养。治疗方法同感染性休克。

(五)循环超负荷

原因:

心脏代偿功能低下的患者,如心脏病患者、老年人、幼儿或慢性严重贫血(红细胞减少而血容量增多者),输血过量或速度太快,可因循环超负荷而造成心力衰竭和急性肺水肿。

表现:

早期症状是头部剧烈胀痛、胸紧、呼吸困难、发绀、咳嗽、大量血性泡沫痰。有全身水肿。

颈静脉怒张、肺部湿啰音、静脉压升高,胸部摄片显示肺水肿,严重者可致死。

处理:

立即停止输血,取半坐位,吸氧和利尿。无效者,四肢轮流扎止血带,以减少回心血量。预防本症要严格控制输血速度,或采用换血输血法,即抽出患者的血浆后再输入等量的浓缩红细胞。

特别提示:注意输液量及速度。输液速度应根据患者的具体情况,成人一般每分钟4~6ml,老年或心脏病患者每分钟约1ml,小儿每分钟为10滴左右。对大量出血引起的休克,应快速输入所需的血量;对血容量正常的贫血,则每次输血量不可过多,以200~400ml为宜。

(六)出血倾向

原因:

患者体内凝血因子被稀释,凝血因子V、Ⅷ和Ⅸ的耗损以及血小板因子减少。大量出血时,在损失大量血小板和凝血因子的同时,剩下的血小板和凝血因子又将在止血过程中被消耗。

表现:

大量快速输血时发生创面渗血不止或术后持续出血等凝血异常。

处理:

治疗可根据凝血因子缺乏的情况,补充有关血液成分,如新鲜冰冻血浆、凝血酶原复合物、多血小板血浆等。

特别提示:预防方法是每输库存血600~1000ml,应补充新鲜血200ml。

(七)酸碱平衡失调

库存血保存时间越长,血浆酸性和钾离子浓度越高。大量输血常有一时性代谢性酸中毒,若机体代偿功能良好,酸中毒可迅速纠正。由于库存血的钾出自红细胞,输入体内后可返回红细胞内,大量输血后一般很少引起钾中毒;但对已有高血钾的患者(如挤压伤合并肾功能不全),应提高警惕。另一方面,大量枸橼酸盐代谢后产生碳酸氢钠,可引起代谢性碱中毒,会发生低血钾。因此,对大量输血的患者,应根据血气分析和电解质测定结果,来进行治疗。

(八)疾病传播

输血及其血液制品都可能传播疾病,其中最常见而严重的是输血后肝炎,我国发生率达7.6%~19.7%,主要有乙型肝炎和丙型肝炎。艾滋病(AIDS)也可经输血传播,国内已发现因使用血液制品而感染艾滋病的患者。此外,疟疾、梅毒、巨细胞病毒感染、黑热病、回归热和布氏杆菌病等,均可通过输血传播。

应积极采取措施预防输血传播疾病:①严格掌握输血适应证,非必要时应避免输血。②杜绝传染病患者和可疑传染病者献血。③对献血者进行血液检测,包括HBsAg、抗HBc以及抗HIV等检测。④在血液制品生产过程中采用加热或其他有效方法灭活病毒。⑤鼓励自体输血。


第十章外科重症处理与复苏

第一节脓毒症血流动力学异常和休克的处理

严重脓毒症常以一系列的瀑布样炎症反应作为其特征,这种炎症反应常伴有严重的循环系统紊乱。其中最主要的就是因血管“瘫痪”、相对性血容量不足和广泛的微循环系统功能失调所导致的低血压。同时还常伴有凝血系统的亢进、微血栓形成,最终导致组织损伤及多器官功能不全。

长期以来,人们把处理脓毒症和感染性休克的过程归纳为下列九大步骤,便于记忆和在临床上使用:

步骤A=Airway:保护气道,特别是对未施行气管插管的患者。

步骤B=Breathing:记录患者的氧合和机械通气参数,给予氧气,对气管插管患者实行机械通气。

步骤C=Circulation:扩容以恢复有效循环容量,如果必要可给予血管活性药物并进行有创循环监测。

步骤D=Diagnosis/Detectivework:获取病史检查患者,给出最适合的诊断。

步骤E=Empirictherapy:经验性使用抗生素治疗,如有条件可给予活性蛋白C(activedproteinC,APC)。

步骤F=Find:找出并控制感染灶。

步骤G=Gut:给予肠道营养,防止肠道黏膜萎缩和肠道菌群移位。

步骤H=Homodynamic:充分评估循环复苏效果防止器官衰竭。

步骤I=Iatrogenic:避免医源性损伤如深静脉血栓形成、压疮产生等,以及记录镇痛药、镇静药的使用情况和血糖测定情况。

步骤J=Justifyyourtherapeuticplanandreassess:对诊疗计划再次作出评估。

步骤KL=KeepLooking:观察感染病灶是否完全控制,是否在治疗过程中出现了继发感染或新病灶。

步骤MN=MetabolicandNeuroendocrinecontrol:严密监控血糖,记录神经内分泌方面的情况,注意肾功能情况。

使用这种12个步骤方法可大大减少我们对这类疾病的诊治遗漏,值得并已经广泛地使用于临床工作中。

必须指出,脓毒症的临床表现常是不典型的,发热、寒战、疲劳、畏食或精神异常等并非是炎症的特异性表现,在许多其他非炎症性疾病中也常见到。特别要注意的是,一些老年患者常缺乏典型的临床表现。

1.脓毒症和多器官功能不全的临床表现脓毒症和多器官功能不全的临床表现是多样的,除了全身性炎症反应综合征的临床表现外,视累及的器官不同而有所侧重,比如:脓毒症性休克、低氧血症、急性肾功能不全、应激性溃疡等。作为机体对应于炎症所作出的过度且有害的反应,视严重程度又可分为:脓毒症(sepsis)、脓毒症性休克(septicshock)、累及器官功能的严重脓毒症(severesepsis)和多器官功能不全综合征(MODS)。

(1)症状

发热:作为丘脑体温调节中枢的正常反应,在脓毒症时,机体的产热增加,相应的机体散热也增加,以保持产热和散热的平衡,在一些老年患者或免疫抑制患者,发热可以缺如。

寒战:在寒战后常伴随发热,肌肉的过度颤抖收缩使产热增加,从而加重发热。

出汗:当丘脑体温调节中枢将体温下调而感知到较高的体温时,常会以出汗的方式带走过多的热量。

精神状态改变:轻微的认知障碍、忧虑、激动常出现于老年人,甚至在一些严重病例出现昏迷表现,尚未找到具体的代谢性脑病依据,可能和某些氨基酸代谢异常有关。

过度通气:延髓呼吸中枢受内毒素或其他炎性介质刺激,机体出现过度通气并常伴呼吸性碱中毒。

此外,一些局部的临床表现常可作为寻找脓毒症病因的依据,例如:头和颈部的感染可有耳朵痛、咽喉痛、扁桃腺痛;肺、胸部位的感染可有咳嗽、胸痛和呼吸困难;消化系统和腹部感染可有腹痛、恶心、呕吐、畏食;泌尿生殖系统和盆腔感染可有下肢或双侧腰痛,阴道或尿路分泌物增加、尿频尿急;骨和软组织感染可有回流淋巴结肿痛、局部红肿热痛和关节活动受限等。

(2)体检:全面的体格检查有助于对患者的全身情况作出评估,除需注意急性病容、毒血症症状等多见的临床表现外,还必须注意生命体征,找出组织低灌注的证据,仔细检查局部的感染证据。

在一些特定的患者,体温升高可以不明显,但常伴有呼吸急促和心动过速。

尽管在疾病早期患者有组织灌注不足的证据,但患者的心输出量仍然可保持正常甚至更高,周围血管的扩张使四肢温暖、毛细血管再充盈时间正常(暖休克)。当病情进一步发展,心输出量下降,患者出现周围循环灌注不良,皮肤变冷,毛细血管再充盈延迟(冷休克)。

下列体检阳性结果有助于感染病灶的明确:①中枢神经系统感染:精神状态抑制、颈项强直。②头颈部感染:咽喉部位肿胀、分泌物增加、头颈部淋巴结肿大。③肺胸部感染:叩诊声音变实、支气管呼吸音和局部胸膜摩擦音。④心内膜炎:新出现的舒张期杂音。⑤消化系统和腹部感染:腹胀、局部压痛、肌卫或反跳痛,直肠指检饱满或压痛。⑥生殖系统或盆腔感染:直肠脊柱侧压痛、下肢压痛,宫颈举痛,附件触痛。⑦骨和软组织感染:局部红肿压痛,液体渗出。

⑧皮肤感染:红肿、淤斑,溃疡,大疱形成。

(3)实验室检查:血常规:血常规检查的结果各异,但是为保证良好的氧输送,血红蛋白应保证在80g/L以上。在脓毒症早期,血小板可以上升,随后下降,严重者出现DIC。白细胞计数上升,大多超过15×109/L,如大于50×109/L或小于3×109/L,则提示预后不良。

定期复查血电解质如钾、镁、钙、磷和血糖。

复查下列指标以评估肝肾功能:胆红素、碱性磷酸酶、ALT、AST、血浆白蛋白、血肌酐及尿素氮。

血气分析和血乳酸浓度测定:血乳酸浓度升高提示有组织灌注不足使无氧代谢增加,乳酸浓度越高,提示休克越严重,死亡率越高。

通过测定凝血酶原时间(PT)和部分凝血活酶时间(APTT)评价患者的凝血系统,对凝血异常者加测DIC有关指标。

血培养:对血源性感染如细菌性心内膜炎和静脉导管源性感染,血培养是明确诊断的基本手段。发热患者、嗜中性粒细胞升高或明显减少的患者均有血培养指征。

尿培养:对疑有脓毒症患者,特别是老年患者应常规行尿培养,发热患者如无其他部位的症状和体征,有10%~15%为尿路感染所致。

分泌物的革兰染色检查常是早期诊断感染的有效手段,有助于抗生素的早期选用。

(4)影像学检查:由于简单的临床检查常不能明确肺部感染,对有怀疑的患者应常规进行胸部摄片检查,早期的ARDS者胸部摄片可能无阳性发现,必要时可行CT扫描。同样,对怀疑腹腔内感染的患者,CT扫描亦有助于发现病灶,以便早期处理。

2.治疗该类患者的治疗目标包括:①使用各种支持手段,纠正低血压、低氧血症,改善组织氧合。②寻找感染源,使用抗生素或外科手段清除感染源。③通过监测治疗,充分保持重要脏器功能,阻断炎症的病理反应。最初的治疗措施包括常规支持即呼吸和循环功能支持,如氧疗、机械通气、容量复苏。此外还有针对可能病原菌的抗生素治疗,对感染病灶的清除和引流以及并发症的治疗,阻断机体对炎症的有害反应等。

(1)呼吸系统支持:对呼吸窘迫和低氧血症者应予供氧,下列患者应实施气管插管:气道保护能力差、气体交换受损、严重酸碱失衡、明显呼吸肌疲劳。有感染性休克者通常需要气管插管和机械通气,因这种患者常伴有低氧血症或在疾病变化过程中会出现低氧血症。

(2)循环系统支持:对于感染性休克的患者有效的措施包括恢复有效的血管内容量、血流动力学的支持和经验性的抗生素的使用,其他的治疗措施似乎很有吸引力但并不能降低发病率和死亡率。休克状态下,组织出现低灌注和氧合能力下降,并最终导致细胞和器官功能失衡。因此,循环支持目标就是要纠正和保持良好的组织灌注以避免最终发展到多器官功能不全。

临床上,可使用无创或有创的方法对患者的循环功能状态作出评估,如果平均动脉压低于60mmHg或者较患者的基础值下降了40mmHg,可以认为出现了休克。测定血乳酸值有助于了解组织灌注情况。混合静脉血氧饱和度是氧供和氧耗之间平衡的指标。在心输出量减少的情况下,可能导致最大混合静脉血氧饱和度(MVO2)的降低。感染性休克的患者血流分布的异常可能引起MVO2假性升高,MVO2低于65%通常表明组织的低灌注。

局部的灌注主要通过器官功能状态体现,包括心肌缺血的证据,以及由于肾功能不全导致的尿量减少和血肌酐的升高,中枢神经系统主要表现为意识状态下降,肝功能损害主要表现为转氨酶升高,内脏的低灌注主要表现为应激性溃疡、肠麻痹和吸收不良。

感染性休克患者的血流动力学支持主要是恢复足够的循环血容量,在需要的时候通过血管活性药物和正性肌力药物达到满意的灌注压和心功能,提高组织的氧合状态。

(3)容量复苏:休克和组织缺氧的重要因素之一是低血容量,因此所有急性全身炎症反应的患者均需要液体治疗。液体输注的量和速度要根据患者的容量评估和心血管状况而定。检查患者容量超负荷的体征包括呼吸费力、中心静脉压升高、胸片显示肺水渗出明显和听诊有啰音。而患者的精神状况改善,心率、平均动脉压、毛细血管充盈时间和尿量的恢复提示足够的容量复苏。

感染性休克的患者开始治疗时需要大量补充液体,预设的容量为500ml或10ml/kg,持续液体复苏的最终目标是肺动脉嵌压(PCWP)超过18mmHg,可以使用晶体液或胶体液。晶体液可以是生理盐水和林格液,胶体液有白蛋白、右旋糖酐和羟乙基淀粉等。临床研究表明晶体液和胶体液在感染性休克患者进行液体复苏的时候并不存在谁更优越的问题,相当于胶体液量2~4倍的晶体液量是必要的。晶体液需要较长的时间才能达到目标,而胶体液相对而言价格较贵。

等渗晶体液如生理盐水和乳酸林格液,是标准的容量复苏时使用的液体,但只有1/3的液体量留在血管内,为保持循环内的血容量就势必需要大量的液体。这些晶体都是等渗的,因此具有同样的容量扩张功能,在死亡率、发病率和血流动力学稳定方面并没有显示出显著的差异。

数项研究表明胶体液和晶体液在低灌注压的情况下,对肺水肿的影响并没有明显的差异,而在高灌注压情况下,由于晶体液导致胶体渗透压的减低,因此血管外肺水显著增加。胶体液通常扩张血管内容量比等渗晶体液明显,大约50%的液体留在血管内。

在某些患者,利用临床表现对患者进行评估有一定的困难,但是通过中心静脉压和肺动脉嵌压对液体负荷的反应,就很容易对患者进行评估。在一定的容量负荷下,如果患者的灌注压升高超过5mmHg,表明继续输注液体会导致血管系统的顺应性减低。此时可能容量负荷过多,进一步输注液体需要小心。

(4)血管活性药物和正性肌力药物:如果在输注了2~3L液体后循环状态仍然没有好转迹象,必须考虑使用血管活性药物。此时最好能放置肺动脉导管作为补液和用药效果的监测。

在心血管功能紊乱的情况下,利用这些药物的α1和β1的活性作用,对急性心衰和休克的患者提供血流动力学的支持。治疗的目标是:CI达正常的50%~100%;如PCWP<20mmHg则容量输注应超过常规值500ml;氧供DO2>800~1000mL/(min·m2),氧耗VO2>180ml/(min·m2)。大多数研究者认为DO2与生存率相关。

常用的心血管活性药在脓毒性休克中的应用重点介绍如下。

多巴胺(dopamine):小剂量的多巴胺[2~5μg/(kg·min)]作为起始用药不仅能够提高灌注压,通过α和β受体的作用增强心肌收缩力,提高外周血管阻力,还可通过多巴胺受体维持内脏的循环。主要的不良反应是引起心动过速,肺动脉收缩造成肺动脉嵌压(PCWP)升高。

常用剂量:1~3μg/(kg·min)(多巴胺受体作用),3~10μg/(kg·min)(β受体作用),>10μg/(kg·min)(α受体作用)。

多巴酚丁胺(dobutamine):多巴酚丁胺的(+)异构体具有β1和β2作用,而(-)异构体直接作用于心脏的α1受体。多巴酚丁胺的α1和β1的正性肌力作用相加,在临床应用中可以明显提高心输出量。而相对于多巴胺其变时作用较弱,较少发生心动过速。同时,其β2作用可能造成血管扩张,而需要另外的α1和β1作用更强的儿茶酚胺类药物作为辅助。在充血性心衰患者,使用72小时之后,正性肌力作用将产生耐受。

有人比较了多巴胺和多巴酚丁胺对内毒素介导的脓毒性休克狗的治疗效果,发现给予同样量的生理盐水输注后,多巴胺可以明显提高心脏的灌注压,而多巴酚丁胺则主要提高心输出量。如需维持同样的PCWP,多巴酚丁胺组需要更多的液体输入,且多巴酚丁胺组具有更高的心搏出量和氧耗量。其他实验也发现,在心源性休克、严重充血性心衰和呼吸衰竭中也有相似的结果。

去氧肾上腺素(phenylephrine):属于纯α1受体激动剂,可提高外周血管阻力和血压,对心肌收缩力和心输出量也有一定作用。应用70μg/min的去氧肾上腺素,在高动力低血压的脓毒性休克患者中不仅升高收缩压,还可提高心搏指数,这在心脏病患者中则相反。在氧供和氧耗关系研究中,去氧肾上腺素提高DO2达15%,而VO2少有下降。去氧肾上腺素单独或与多巴胺、多巴酚丁胺合用,可升高CI、MAP、SVI、DO2和VO2,而乳酸下降。

去甲肾上腺素(norepinephrine):大多数研究都在多巴胺或多巴胺/多巴酚丁胺使用无效时用去甲肾上腺素以提高血流动力学水平,结果都表现为MAP升高,而HR和CI有或无变化,PCWP不变。由于其强烈的血管收缩作用有可能导致内脏血供不足,从而造成包括肾脏等器官的进一步损伤。但已有多篇文献研究其对尿量的影响是增加或无变化,认为可将此药作为脓毒症休克治疗的一线药物,低剂量有助于增加全身各器官灌注压,维持或提高心功能。

推荐的使用剂量:开始1μg/min,继以调节速度至所期望的效果,一般用药范围为2~4μg/min,最大剂量12μg/min。

肾上腺素(epinephrine):经常在多巴胺或多巴酚丁胺使用无效时应用。Miran等在18名平均年龄64岁的脓毒症休克患者中使用3~18μg/min剂量,发现其可增加HR、MAP、CI、LVSEI、SVI、VO2和DO2,而PCWP、MPAP和SVRI不变。在14名对输液、多巴胺和多巴酚丁胺缺乏反应的患者中,用肺动脉导管证实存在右室功能障碍,给予肾上腺素0.1~1μg/(kg·min),可以改善右心室收缩,MAP、CI、SVI增加,PCWP、SVR和HR不变,总死亡率64%。

Levy等用5μg/(kg·min)多巴酚丁胺辅助肾上腺素滴注,发现虽然其对HR、MAP、CI、SVR、DO2和VO2没有明显影响,但胃黏膜内PCO2和pH值的变化证明胃黏膜灌注有所改善。另一项对8名脓毒症休克所做的肾上腺素与去甲肾上腺素/多巴酚丁胺交叉试验发现,在应用羟乙基淀粉维持稳定的PCWP的情况下,肾上腺素组在内脏血流低43%,内脏VO2低27%,其他血流动力学和输氧指标比如HR、MAP、PCWP、CI、SVR和全身DO2、VO2相似。

血管加压素在顽固性休克的患者可能有用,但目前尚无用于感染性休克的正性研究支持该论点。输注速度为0.04U/(kg·min),可能由于血管收缩导致MAP升高。

磷酸二酯酶抑制剂如氨力农(amrinone)和米力农(milrinone),增加细胞内的cAMP水平。在充血性心衰或扩张型心肌病时此药可增强左心室收缩力,但是在脓毒症休克患者中,其扩张血管和降低后负荷的作用,有可能使原本就难以处理的高动力循环问题加剧。

一氧化氮合酶(NOS)抑制剂:机体发生感染性休克后,有大量炎性因子、一氧化氮(nitricoxide,NO)合成释放,它们在休克转向不可逆的过程中起着重要作用,其中NO的过量生成被认为是引起顽固性休克的主要原因。鉴于此,抑制NO的生成便成为抗休克治疗的一种重要手段。但过度抑制NO的生成可能对机体不利,因此必须在能抑制其病理性过度产生的同时,保留其固有的生理作用,可能会达到良好的治疗效果。

重组人活化蛋白C(rhAPC):是一种重组人凝血抑制剂。实验发现该药有抗血栓形成、抗炎和促进纤维蛋白溶解特性。在早期的研究中发现,该药使严重脓毒症患者的炎症和凝血标记物水平出现剂量依赖性降低,可明显降低脓毒症患者的死亡率。国际Ⅲ期临床研究PROWESS(重组人活性蛋白C治疗重度脓毒症的全球评估)在1690例至少伴有一个器官功能不全的脓毒症患者中,rhAPC使重度脓毒症患者的死亡风险降低了近20%,可改善脓毒症的多种临床变化,包括凝血和促进纤维蛋白溶解。此外,重度脓毒症用rhAPC进行治疗可以更快速地使白细胞介素-6水平下降。在PROWESS研究中,使用rhAPC治疗最常见的不良反应是出血。

内毒素抗体:目前研究集中实验室的结果,离真正的临床应用还相差甚远。炎症因子的拮抗剂如TNF和IL-1抗体的治疗效果同样也有待证实。

糖皮质激素:脓毒症和脓毒性休克是否应用糖皮质激素一直是临床长期争论的话题。越来越多的证据表明大剂量氢化可的松(>300mg/d)短时间的冲击疗法有害而无益,Zeni等综合9个报道结果表明,采用大剂量激素不仅不降低脓毒症和脓毒症休克的死亡率,而且还高于对照组。目前较为一致的看法是,激素替代治疗仅限于严重脓毒症或脓毒症休克出现儿茶酚胺依赖的“相对肾上腺功能不全”(relativeadrenalinsufficiencv)的情况下。对这些儿茶酚胺依赖患者,采用200~300mg/d持续1周的氢化可的松替代治疗,可以明显减轻这些对肾上腺素敏感性差的患者的全身炎症反应,缩短休克病程,提高生存率。

(5)抗生素的经验治疗:抗生素的早期经验性用药是有效的医疗措施之一,感染性休克的患者抗感染治疗应尽早开始。提倡采用广谱抗生素和多种抗生素的联合使用。抗生素的选择主要依据患者的防御机制、可能的感染源和可能的感染微生物。

单独使用碳青霉烯类抗生素对于有正常免疫力的成人是可行的。成人的联合用药通常为第三代头孢菌素加抗厌氧菌药物,或者喹诺酮类加克林霉素,所有抗生素均应静脉给药,其剂量一定要达到抗菌水平。早期足量的抗生素使用有助于改善患者的预后。

如果患者用过抗生素,建议联合使用氨基糖苷类治疗革兰阴性菌感染。了解医院内感染和各种病房的感染耐药情况是非常重要的,抗生素最好能够覆盖革兰阴性菌、革兰阳性菌和厌氧菌感染,因为不同种类的病原菌感染导致的休克可有相似的临床症状。

在患者有腹腔内感染和会阴部感染时使用抗厌氧菌药物是必要的。在烧伤、白细胞减少和院内感染引起全身炎症反应的患者肠道内可有假膜形成,提示可能有金黄色葡萄球菌感染。

患者如果免疫力正常可以使用一种三代头孢菌素,如果患者的免疫抑制明显,常需要使用两种以上的广谱抗生素以使抗菌谱之间相互弥补。

(6)外科治疗:患者有局限性感染病灶时,除了要尽快进行液体复苏和输注抗生素外,还要采取起决定性作用的外科措施。如果怀疑患者存在潜在的感染灶或已知的感染病灶尚未清除,这些感染通常包括:腹腔内感染(穿孔和脓肿)、脓胸、纵隔炎、胆管炎、胰腺脓肿、肾盂肾炎和输尿管阻塞引起的肾脓肿、感染性心内膜炎、关节炎、软组织感染和假体的感染等。

(7)其他支持治疗:体温:通常情况下,发热不需要治疗,除非患者的心血管代偿有限而代谢需求提高。可以使用解热药物和物理降温措施如冰袋。

代谢支持:患者有感染性休克可能会出现高血糖和电解质紊乱,通过输注胰岛素使血糖维持于可接受的范围。此外尚需注意纠正低钾、低磷和低镁血症。

贫血和凝血机制障碍:通常认为血红蛋白低到8g/dl是可以耐受的,不需要输血,除非患者的心功能不好,或者有明确的心肌缺血。血小板减少和凝血机制障碍在全身炎症反应的患者是很正常的,不需要输注血小板和新鲜冰冻血,除非患者有明确的临床出血症状。

总之,对于感染性休克患者的主要治疗措施除循环和呼吸的支持外,还有这期间对其他系统的支持。

第二节心肺脑复苏

心肺复苏(cardiopulmonaryresuscitation,CPR)是一个广泛的临床概念,泛指呼吸循环衰竭时用各种治疗手段挽救患者的生命。多数需要心肺复苏的患者是由于心脏突然停止搏动或发生心室纤维性颤动,以致不能维持血液循环。此时应立即进行正确、积极的复抢救,否则患者将在短期内因全身缺氧而死亡。

早在20世纪40~60年代,人们就先后发明了电击除颤、口对口人工呼吸以及胸外心脏按压对呼吸循环衰竭的患者进行抢救,构成了现代复苏的三大主要手段:即用人工呼吸代替患者的自主呼吸,以心脏按压配合其他方法(电击除颤)形成暂时的有效血液循环,以保证重要器官的供血供氧。

长期临床实践中,人们发现相当比例的初期复苏成功的患者最终死于脑功能障碍。全身所有器官中,脑组织对缺血缺氧最为敏感。在以空气供氧时,心搏呼吸停止超过4~5分钟,即将造成不可逆的中枢神经损伤。1985年召开的第四届全美复苏会议上,提出了“心肺脑复苏”

(cardiopulmonarycerebralresuscitation,CPCR)的概念。

现代心肺脑复苏,不仅要求恢复心搏呼吸停止患者的心搏和自主呼吸,重建重要生命器官的供血供氧,还强调阻止缺血缺氧对中枢神经系统以及其他靶器官的损伤。心肺脑复苏除了初期复苏(人工呼吸和心脏按压等抢救措施)以外,更包括复苏后期对促进脑功能恢复和其他并发症的积极的治疗和处理。在复苏过程当中忽视了任何一方面,都将造成严重的后果。

1992年,美国心脏病协会(AmencanHeartAssoci-ation,AHA)召开了心肺复苏和心血管急救指南研讨会,并制定了心肺复苏和心血管急救指南(guidelinesforcardiopulmonaryresuscitationanemergencycardiovascularcare)。2005年AHA广泛邀请世界其他医疗组织的许多专家,召开了国际复苏指南2005会议,并在《Circulation》杂志上发布了新的心肺复苏与心血管急救指南2005(Guidelines2005forCPRandECC,以下简称《指南2005》)。

一、复苏

早期复苏又称“基本生命支持(basiclifesupport,BLS)”。人工呼吸和心脏按压是最基本的早期复苏手段,早期复苏强调必须争分夺秒。心搏呼吸一旦停止,应立即进行有效的复苏操作,不需要反复检查有无脉搏,力求尽量简化操作步骤,缩短呼吸心搏停止的时间,恢复重要生命器官(尤其是脑)的有效灌注。

(一)心脏复苏

(1)胸外心脏按压:CPCR时,胸外心脏按压是人工形成暂时血液循环的方法。即在胸骨中下1/3交界处提供节律性压力,通过增加胸内压或直接挤压心脏产生血液流动,并辅以适当的呼吸,从而为脑和其他重要生命器官提供必需的氧,以便争取时机行电击除颤。另一方面,挤压的机械刺激也有诱发心搏的作用。

《指南2005》建议按压频率为100次/分。单人复苏时,由于按压间隙要行人工通气,因此,按压的次数可略小于100次/分,以便按压间隙行人工呼吸。气道建立之前,无论是单人CPCR,还是双人CPCR,按压/通气都要求为30∶2。气管插管以后,按压与通气可能不同步,此时可用5∶1的比率。

监测呼气末二氧化碳分压(end-tidalpressureofcarbondioxide,PETCO2)用于判断CPCR的效果较为可靠,PETCO2升高表明心排血量增加,肺和组织的灌注改善,在复苏早期,因为存在二氧化碳蓄积,故比正常值40mmHg高。

体外除颤:即以适量的电流冲击心脏使室颤终止。AHA在《指南2005》中强调早期除颤,认为对心搏骤停或心室颤动的患者,除颤早晚是决定是否成活的关键。室颤后每延迟电除颤1分钟,其死亡率会增加7%~10%。若延迟10~12分钟才行除颤,患者的生存率几乎为零。

但也有研究表明,室颤至心搏骤停8分钟后,先行胸外按压90秒钟与先除颤后按压相比,自主循环恢复率和24小时生存率均较高。除颤电能选择以能终止心室纤颤的最小有效电能为宜。

一般首次除颤电能为200J,第二次可加至200~300J,第三次可加至360J。

(2)开胸心脏按压:即在胸骨左缘2~3cm处第4或第5肋间逐层切开皮肤、皮下组织、肌肉,横断上下两根肋骨,切开心包,将手直接伸进胸腔进行心脏按压。握住心脏并用除拇指以外的四指向鱼际部位挤压。切忌指端着力,以免损伤心肌或造成心脏破裂等严重后果。按压频率约50~60次/分,按压/放松为1∶2。开胸心脏按压能够更有效地维持血液循环,但不常规进行,仅在胸外按压效果不佳或者不适宜进行胸外按压时采用。必要时还可加用胸内直流电除颤。

《指南2005》中强调除颤对室颤或无脉室速患者的价值远大于药物。3次除颤失败者,应迅速进行气管插管并建立静脉通道,使用血管加压药物(肾上腺素或血管加压素),然后进行第4次除颤。肾上腺素(epinephrine)是典型的CPCR用药,虽然争议较多,但目前仍为CPCR时的首选复苏用药。推荐剂量为1mg静推,每3~5分钟重复一次。通过其兴奋α受体的作用,提高心脏和脑的灌注。但该药同时也兴奋β受体,产生正性肌力作用,使心肌耗氧量增加,易导致缺氧和诱发异位节律。肾上腺素增加持续室颤实验动物电除颤所需的总能量,并且增加复苏后的死亡率。由于潜在的危险性,《指南2005》不建议使用大剂量肾上腺素。

血管加压素(vasopressin)与肾上腺素相比,更能有效地促进心搏骤停患者的自主循环恢复。可提高冠脉灌注压、增加重要器官血流量、扩张脑血管,改善大脑氧供,并且不增加心肌耗氧量,不会导致复苏后心动过缓。已证实对初始电除颤无反应的室颤或无脉室速患者有效;而对无脉电生理活动以及心搏骤停患者,仅属可能有效(尚无足够证据支持)。由于不良反应小,有人提议CPCR时用血管加压素代替常规肾上腺素,推荐剂量为静注0.4U/kg。

抗心律失常药物胺碘酮(amiodarone)是一种多通道阻滞剂,作用于钠、钾、钙通道,并且对α和β受体有阻滞作用。可表现出Ⅰ~Ⅳ类所有抗心律失常药物的电生理作用,而且无Ⅰ类抗心律失常药物的促心律失常作用。作为在病房、监护室常用且有效的药物,胺碘酮被《指南2005》抢救室颤和无脉性室速的规范程序中作为首选用药。中华医学会急诊医学分会复苏组于2005年制定的《中国心肺复苏指南》中指出,对心功能不全,射血分数小于40%或有充血性心衰征象时,胺碘酮可作为首选的抗心律失常药。

室颤或无脉室速抢救时胺碘酮的推荐用法:①第4次除颤未能成功者,即刻用300mg,5%葡萄糖稀释后静脉注射,10分钟内推注完毕(切忌快速静推),然后再次除颤。②若仍无效可于10~15分钟后追加150mg,用法同前。③室颤转复后,可予以静滴维持:初始6小时内以1mg/min剂量给药,随后18小时内以0.5mg/min剂量给药,第一个24小时总量不大于2000mg(包括首剂静注,追加剂量以及维持剂量总和)。④第2个24小时及以后的维持剂量一般推荐为0.5mg/min,即720mg/24h,并按患者情况予以调整剂量。

(二)呼吸复苏

(1)开放气道:是CPCR时的首要措施。昏迷患者常见舌根、会厌后坠而致上呼吸道梗阻。此时可采用仰头抬颏法或托颌法开放气道。必要时还可加用口咽或鼻咽通气管。若患者有足够的自主呼吸,上述处理即可维持气道通畅。如果具备气管插管的条件,对于呼吸道难以保持通畅的患者,应及时行气管插管,甚至行气管切开术以保持气道通畅。以下情况下需考虑予以气管插管:无自主呼吸的昏迷患者,心搏停止后保持气道通畅能力丧失者;无法用常规无创方法进行通气的清醒患者。

(2)有效通气:气道开放后,有自主呼吸的患者可予以鼻导管或面罩给氧,帮助维持足够的氧分压及氧饱和度。无自主呼吸或通气不良的患者应给予辅助通气。常用方法有:口对口人工呼吸、口罩-球囊人工呼吸器、机械通气等。机械通气的指征包括:肺泡低通气、低氧血症、MODS伴肺炎或ARDS、呼吸肌乏力、连枷胸等。

(3)终止心肺复苏的指征:心搏骤停,呼吸停止行心肺复苏已历时30分钟者,出现下列情形是中止心肺复苏的指征:①瞳孔散大或固定。②对光反射消失。③呼吸仍未恢复。④深反射活动消失。⑤心电图成直线。

(三)脑复苏

呼吸循环停止10秒钟,可因大脑严重缺氧而出现神志不清。2~4分钟后大脑储备的葡萄糖和糖原将被耗尽,4~5分钟后ATP耗竭,10~15分钟脑组织乳酸含量持续升高。随着低氧血症和高碳酸血症的发展,大脑血流的自动调节功能将消失。此时,脑血流的多少由脑灌注压(=平均动脉压-颅内压)决定。任何导致颅内压增高和平均动脉压降低的因素均可降低脑灌注压,从而进一步减少脑血流。

目前在临床上仍没有十分有效的脑复苏手段。有研究表明,采取以下措施可能有助于改善CPRP后中枢神经系统的预后,如降低脑代谢率、阻断钙离子通道、提高自由基的清除能力和应用神经营养因子等。

1.降温低温是目前研究最多并且比较公认的能改善自主循环恢复(retumofspontaneouscirculation,ROSC)后患者预后的一项干预措施。其对复苏后脑损伤的保护作用可能与下述机制有关:①减慢ATP耗竭,降低氧耗。②保护血-脑屏障,稳定细胞膜,减轻脑水肿。③抑制兴奋性神经递质释放及其介导的兴奋性毒性作用。④减轻再灌注后氧自由基介导的脂质过氧化反应造成的损伤。⑤缓解脑细胞钙内流,减轻细胞内钙超载,减少神经细胞凋亡等。目前已报道的降温方法有:冰帽、冰毯、冰袋、血管内降温装置、心肺体外循环等。亦可应用冬眠药物。冬眠药物亦被认为可控制缺氧性脑损害所引起的抽搐。

(1)室颤或无脉室速患者ROSC后符合以下情况者,可在4小时内开始予以降温,将膀胱或食管温度控制在32~34℃,并持续24小时:①循环衰竭至复苏开始间隔<15分钟。②心脏停搏后60分钟以内ROSC成功。排除标准包括:低血压(ROSC后平均动脉压<60mmHg持续30分钟以上),ROSC后呼之能应,GCS评分>9(建议级别B)。无脉电生理活动或心搏骤停患者,符合上述条件时,可延长低温时间。该结论属推断而未经随机对照实验证实(建议级别E)。

(2)ROSC后患者对高温不能耐受,当体温>38℃时,应予以降温(建议级别B)。

(3)ROSC后初始72小时内给予积极的物理降温或者药物降温(如对乙酰氨基酚、NSAIDs等)后而体温仍在37℃以上者,需考虑给予低温疗法(建议级别D)。

(4)若患者体温过低,则应逐渐缓慢复温,并且最终温度不应超过37℃(建议级别B)。

2.渗透疗法(osmotherapy)即脱水治疗。目前普遍认为血管外(包括细胞内)脱水可降低颅内压,有助于防止脑水肿,促进脑功能恢复。襻利尿剂和渗透性利尿剂均为有效的脱水药物。由于襻利尿剂对水电解质平衡的影响,限制了其在PRT中的应用,目前大都用于脱水治疗的早期。渗透性利尿剂对电解质影响较小,作用缓和持久,其中最常用的是20%甘露醇。

3.肾上腺皮质激素目前只作为脑复苏时的辅助治疗措施。应用原则是速用速停,脑组织缺血缺氧30~60分钟内或边心肺复苏边给药。常用药物及剂量为:地塞米松5~10mg,每6~12小时一次,静注;或氢化可的松100~200mg,静滴;或甲泼尼龙80~120mg,静注。

4.钙离子拮抗剂一般认为钙通道阻滞剂有强的脑血管扩张作用,可防止脑血管痉挛,改善脑缺血后的低灌流状态;同时选择性阻断细胞膜上的钙离子通道,防止钙离子慢相跨膜内流,降低细胞内钙离子浓度,抑制Ca2+超载而导致的脑细胞损害。对各种原因引起的脑损伤均有保护作用。用于脑复苏的钙拮抗剂有硝基吡啶、尼莫地平、维拉帕米、利多氟嗪、氟桂利嗪等。目前研究和应用最多的是尼莫地平(Nimodipine)。实验证明,尼莫地平能较安慰剂明显改善ROSC后患者的预后。参考用法:初始2小时0.5mg/h静滴,其后改为1mg/h静滴。

但也有学者认为,脑缺血前给尼莫地平,并在缺血后维持治疗,能够增加缺血后低灌流期间的脑皮质血流。但若仅在缺血后给予,则临床效果不佳。

5.其他神经营养剂的应用:ATP、辅酶A、辅酶Q10、维生素B族、细胞色素C、胞磷胆碱、1,6-二磷酸果糖、铜蓝蛋白、叶黄素、β胡萝卜素等。均有报道可能促进中枢神经功能恢复,但尚在研究当中,其作用并不肯定。

高压氧(hyperbaricoxygen,HBO)治疗:即在3个大气压环境下吸氧,可增加血氧张力17~20倍,从而有效纠正脑组织的缺氧状态,增加组织氧储备;同时脑血管收缩,增加血管阻力,降低血管通透性,降低颅内压,减轻脑水肿,从而促使脑功能恢复。但应注意避免氧中毒。

控制抽搐:脑缺氧将引起功能障碍,出现昏迷、抽搐。而抽搐可增加身体耗氧,增加缺氧,加重心、脑的功能障碍,应积极控制。出现抽搐时可予静脉或肌内注射地西泮5~10mg或苯巴比妥钠0.1~0.2g。

自由基清除剂:α-苯基-N-三丁基硝酸(α-phenyl-N-tert-butyl-nitrone,PBN)、维生素C、维生素E、硒酸盐、过氧化物歧化酶(SOD)、一氧化氮、L-蛋氨酸、氯丙嗪、异丙嗪、三氢甲基氨基甲烷(THAM)及某些中草药(丹参、黄芪等)均有清除自由基作用,可作为综合治疗中的辅助用药,但无肯定效果。

二、后期复苏

又称“高级生命支持(advancedlifesupport,ALS)”。后期复苏的主要任务同样可归纳为如下ABCD原则:

A-Airway:气道。尽快建立气道通气装置。

B-Breathing:呼吸。包括确立气道装置在正确位置;保障气道设备安全,确认有效的氧气供给和通气。

C-Circulation:循环。包括建立有效的静脉通路。连接心电监护。并根据病情给予适当的血管活性药物或抗心律失常药物。

D-Differentialdiagnosis:鉴别诊断。寻找及治疗可逆转的原发疾病。

复苏后处理(postresuscitationtreatment,PRT)又称“长期生命支持(prolongedlifesupport,PLS)”。是针对原发病或复苏并发症所采取的一系列措施。CPCR的成功并非仅指心跳和呼吸的恢复,更重要的是恢复智力和日常生活工作能力。心脏停搏导致全身各组织器官缺血缺氧,对心、肺、脑、肾、肝等器官造成损伤。虽然部分患者心肺复苏成功,但终因不可逆性脑损伤或其他重要脏器的并发症而致死亡或残留严重后遗症。因此PRT是CPCR最后成败的关键。

《2005中国心肺复苏指南》中提到了“复苏后综合征的概念”。即在自主循环恢复后,由于:①再灌注损伤。②缺血后代谢产物引起的脑中毒。③全身炎症介质、细胞因子、凝血-纤溶系统等的激活。④复苏时血管活性药物的不良反应,某些因素导致机体发生一系列病理生理改变。这种改变取决于器官的缺血程度和缺血时间。可分为以下四期:①发病后24小时以内,50%复苏后综合征患者死于此期。ROSC后,心血管功能仍处于不稳定状态,12~24小时后才渐趋稳定。机体多部位缺氧,造成微循环功能不全,使有害的酶和自由基迅速释放至脑脊液和血液中,从而持续存在大脑和微循环功能异常。②1~3天后,心功能和全身情况有所改善,但由于小肠的渗透性增加,肠道细菌移位,易发生脓毒血症。若同时多个器官均有严重的功能损害,特别是伴有肝、胰、肾损害,则会导致多器官功能障碍综合征(MODS)。③心搏骤停复苏数日后,易发生严重的感染。此时患者常迅速发展为器官异常衰竭。④死亡。

复苏后机体状况将发生一系列复杂的变化,因此所有患者都需仔细反复地评估呼吸、循环及器官功能,同时及时发现复苏中的各种并发症(如肋骨骨折、心脏压塞、血气胸等)。

并发症防治包括:

1.胃肠道并发症CPCR时,机体处在严重的应激状态下,致交感神经兴奋,肠黏膜屏障功能减退,易发生消化道糜烂、溃疡、穿孔等。鉴于此,2003年落基山重症监护会议对复苏后胃肠道并发症的防治提出了如下建议,可作为临床后期治疗的参考:①在ICU住院期间,血糖必须得到控制。初期应每4小时测一次血糖,并控制在5~8mmol/L。着血糖偏高应尽快用胰岛素纠正。患者不能耐受高血糖(>8mmol/L)(建议级别D)。②在初始24小时内,除非使用肠内或肠外营养,在使用胰岛素的患者中都应考虑在静注葡萄糖溶液时控制渗透压(建议级别E)。③ROSC后48小时内应开始肠内或肠外营养(优先考虑肠内营养)(建议级别E)。

④在ICU内,有凝血功能障碍或预计可能在48小时内插管的患者,均应使用药物(H2受体阻滞剂、硫糖铝或质子泵抑制剂)预防胃肠道并发症,直至可以进食后方停止使用(建议级别A)。

2.呼吸功能不全除原有肺疾患外,在ROSC后几小时内也常因胸壁损伤、肺损伤、脑损伤等原因使呼吸功能不能立即恢复,出现各种呼吸系统并发症。其中以肺水肿最为常见。临床表现为:突然出现严重的呼吸困难,烦躁、发绀,不能平卧,咳大量粉红色泡沫样痰、肺部满布湿啰音;常有SpO2降低,伴PaCO2正常或降低。肺水肿严重时可出现PaCO2增高,常预示病情的恶化。

一旦出现肺水肿,纠正缺氧是治疗的关键。须立即给予高浓度吸氧,将PaO2维持在60mmHg以上,否则,低氧血症可使肺毛细血管通透性增高,进一步加重肺水肿。当鼻导管或面罩吸氧不能维持上述PaO2水平时,应及时气管插管或气管切开,进行机械通气。同时加强监护,联合运用多种手段促进水肿吸收。

3.肾功能不全复苏后的低血压(如低于60mmHg)可使肾血流急剧下降,引起肾皮质缺血、缺氧,从而导致肾衰竭。预防肾衰竭的关键在于迅速建立有效循环。而另一方面,只有肾功能完好,才能有效地利尿脱水,减轻脑水肿,改善体内酸中毒及高钾血症等症状。一旦发生肾功能障碍,应立即积极综合治疗,并停用有肾损伤作用的药物。

(1)少尿期:限制入液量(500ml/d),热量2000kcal/d,限制蛋白摄入。若出现高钾血症,可用碳酸氢钠或乳酸钠和葡萄糖及胰岛素促使钾离子进入细胞内,并用氯化钙对抗钾离子对心脏的抑制作用。严重少尿或无尿时,应作腹膜或血液透析。

(2)多尿期:及时按尿量补充丢失的大量水和电解质。

4.其他控制原发疾病以及其他伴发疾病,防治继发感染,积极处理缺氧引起的电解质酸碱平衡紊乱,纠正应激性高血糖等。

总之,心肺脑复苏不仅要求尽快恢复患者的呼吸循环,其重中之重更在于后期处理,即挽救患者的脑功能,积极防治各种并发症,要求医务人员对患者综合救治,最大限度地改善其预后,恢复正常生活工作能力。


第十一章麻醉学概论

第一节概述

(一)麻醉的概念和任务

麻醉(anesthesia,narcosis)的原意是指用药物或非药物手段使患者整个机体或机体的一部分暂时失去知觉,以达到无痛的目的。它来源于人们对减少手术疼痛的追求,也是人们对麻醉的最初理解。

自古以来,人们就在寻找减除疼痛的药物和方法。我国在春秋战国时期,《内经》中就已有针刺镇痛治病的记载;公元2世纪,后汉名医华佗用酒冲服“麻沸散”,使用全身麻醉进行剖腹手术;《神农本草经》中收载的365种药物中的大麻、乌头、附子、莨菪子、椒等就具有镇痛或麻醉作用。1846年Morton首次在公开场合施行乙醚麻醉获得成功,这被视为近代麻醉学的开端。1847年Simpson首先采用氯仿作无痛分娩。1868年Andrews于吸入氧化亚氮时加入20%的氧气,使氧化亚氮麻醉的安全性显著提高。1884年可卡因首次用于局部麻醉。此后,普鲁卡因的合成又奠定了局部麻醉的基础。神经阻滞、椎管内麻醉、骶管阻滞的相继开展为局部麻醉的临床应用创造了条件。在以后的半个多世纪中麻醉的许多基本概念和理论得到了进一步的发展和充实,如乙醚麻醉分期的确立、各种不同类型麻醉回路的应用等。20世纪50年代以来,随着各相关学科的发展,麻醉的内容得到了迅速的充实,麻醉的技能也得到了显著的提高,并逐步形成了医学领域中的一门新兴学科———麻醉学。所谓麻醉学(anesthesiology)就是研究消除患者手术疼痛,保障患者安全,为手术创造良好条件的一门学科。

随着外科手术及麻醉学的发展,麻醉已远远超过单纯解决手术止痛的目的,工作范围也不局限于手术室,因而麻醉和麻醉学的概念有了更广的含义。现代麻醉学的含义不仅包括麻醉镇痛,而且涉及麻醉前后整个围术期的准备与治疗,其主要任务包括:开展各种临床麻醉工作,为外科提供良好而安全的手术条件;参加各科危重患者的复苏抢救,包括心、肺、脑复苏等;管理重症监护室(intensivecareunit,ICU),开展呼吸、循环功能监护和治疗工作;治疗临床上各种急慢性疼痛。工作范围从手术室扩展到病房、门诊、急诊室等场所,从临床医疗到教学及科学研究。现代麻醉学分为临床麻醉学、复苏与重症监测治疗学及疼痛诊疗学等,成为一门研究麻醉镇痛、急救复苏及重症医学的综合性学科。

(二)麻醉方法的分类

随着麻醉理论和技术的不断发展和新的麻醉药物的不断发现,麻醉方法也不断充实增多,特别是近几年来复合麻醉应用的日益广泛使得麻醉方法的分类更加复杂。目前,临床常用的麻醉方法包括:

(1)全身麻醉将麻醉药通过吸入、静脉、肌肉或直肠灌注进入体内,使中枢神经系统抑制的方法称全身麻醉。其方法包括:①吸入麻醉。②静脉麻醉。③基础麻醉:直肠灌注,肌内注射。

(2)局部麻醉应用局麻药暂时阻滞身体某一区域的脊神经、神经丛、神经干或更细的周围神经末梢的神经传导的方法称局部麻醉。将局麻药注入椎管内的不同腔隙,使脊神经所支配的相应区域产生麻醉作用则称为椎管内麻醉,它包括蛛网膜下隙阻滞和硬膜外间隙阻滞两种方法,后者还包括骶管阻滞;由于其特殊性,习惯上所称的局部麻醉多不包括椎管内麻醉。

通常所说的局部麻醉包括:①表面麻醉。②局部浸润麻醉。③区域阻滞。④神经及神经丛阻滞:颈丛阻滞、臂丛阻滞及上肢神经阻滞、腰骶丛神经阻滞及下肢神经阻滞,躯干神经阻滞(肋间神经阻滞、椎旁神经阻滞),会阴神经阻滞、交感神经阻滞(星状神经节阻滞、胸腰交感神经阻滞)及脑神经阻滞(三叉神经阻滞、舌咽神经阻滞)。⑤静脉局部麻醉。

(3)复合麻醉不同麻醉药物或麻醉方法的复合应用称复合麻醉如静吸复合麻醉、硬膜外复合全麻、全麻复合控制性降压及神经安定镇痛麻醉等。

(4)针刺麻醉与镇痛。

第二节门诊手术患者的麻醉

随着麻醉和外科技术的进步及新型麻醉药物的应用,门诊手术的种类和数量较以往有了很大的提高。门诊手术的麻醉(outpatientanesthesia)又称非住院手术麻醉(ambulatoryanesthesia)已成为麻醉学中的一个重要课题。

门诊手术的优点包括:①能及时治疗更多的患者,使患者等候手术的时间缩短。②减轻患者与家庭分离的思想负担,尤其对小儿可减少精神创伤。③减轻家属往返探视患者所花费的时间及精力。④减少医院内交叉感染的机会。⑤降低医疗费用,减轻患者及社会的经济负担。

其缺点是患者可能有潜在的急性或慢性疾病不能及时被发现。此外,如果需要特殊的术后处理仍需短期住院治疗。

(一)患者的选择

门诊手术麻醉强调安全,这除对麻醉工作的质量提出了更高的要求外,还对患者的选择提出一定的要求。选择的因素包括患者的健康状况、患者的心理承受能力、手术种类及术后并发症的发生率、手术时间及外科医师的配合。手术方面原则上手术必须简短、出血量少、术后可早期离床活动,一般以小手术为主;患者方面其全身健康状况属ASAⅠ~Ⅱ级或伴有慢性疾病的ASAⅢ级患者必须使其慢性疾病得到良好的控制。

(二)术前准备

所有的患者都必须作术前常规检查,包括了解完整的病史、作常规的体格检查和有关的实验室检查。实验室检查包括血、尿、大便常规,出凝血时间及肝、肾功能,大于40岁的患者还应进行心电图检查。如伴有慢性疾病可作相应的检查以判断疾病控制的情况。术前应向患者说明麻醉的过程及麻醉前后的注意事项,减少患者的焦虑;必要时可予以麻醉前用药。

(三)麻醉方法

门诊手术患者麻醉原则是:麻醉方法简便有效,对心血管和呼吸系统影响小;麻醉诱导和苏醒迅速平稳、可控性好;术后恶心呕吐发生率低、并发症少;麻醉恢复快,医院留观时间短。

目前,国内门诊手术最常用的麻醉方法为局部麻醉,包括黏膜表面麻醉、局部浸润、区域阻滞和周围神经阻滞。采用局部麻醉时应注意预防局麻药的毒性反应;如选择神经阻滞或椎管内麻醉,手术后必须等肢体的感觉和运动功能基本恢复正常方可离院。

除局部麻醉外,近年来随着麻醉技术及药物的发展,全身麻醉已越来越多地应用于门诊手术,在国外全身麻醉是最常用的门诊麻醉方法。门诊全麻的方法应以简单有效、苏醒迅速和副作用少为原则,所用麻醉药应具有诱导苏醒快、可控性强、代谢快且代谢产物无毒性、治疗安全指数高、麻醉后副作用(如恶心、呕吐)发生率低的特点。丙泊酚是门诊全麻最常使用的药物,它既可用作全麻诱导,又可持续给药以维持麻醉,停药后苏醒快且少有恶心呕吐的发生。吸入麻醉药(如七氟烷、地氟烷)由于具有诱导苏醒快、可控性强的优点,也较广泛地应用于门诊手术的麻醉。一般门诊手术都不需要进行气管插管,而喉罩的应用越来越多,其并发症要远少于气管内插管;使用喉罩与面罩或口咽通气道相比,能减轻麻醉医师的劳动,有更多时间进行监护和用药。

此外,一些门诊手术在局部麻醉下进行时,通常请麻醉医师进行监测,此时可应用一些镇静药和麻醉性镇痛药以弥补局麻的不足,这称之为监测麻醉处理(monitoredanesthesiacare,MAC)。目前,MAC在门诊手术患者中的应用也越来越多。

(四)麻醉后恢复和离院标准

门诊手术患者麻醉后恢复分三期:Ⅰ期即患者从麻醉中清醒,恢复自主反射并按指令行动,此期应加强护理监测;Ⅱ期即患者达离院标准;Ⅲ期即患者完全恢复生理和心理状态。前两期在医院完成,应在恢复室留观,达离院标准方可回家。

离院标准为:①生命体征平稳。②保护性反射恢复。③通气和呼吸完全正常。④完全清醒,有自己行走的能力,可以活动而不感到头晕、疼痛。⑤恶心和呕吐轻微。⑥手术部位的出血很少。

推迟离院的原因最常见为恶心呕吐、疼痛、手术部位的出血。如在恢复室观察一段时间后仍不能离院的应继续留观或入院治疗,一般门诊手术的入院率为1%。

第三节椎管内麻醉

将局麻药注入椎管内蛛网膜下隙或硬膜外隙,使脊神经根被阻滞而该脊神经支配的相应区域产生麻醉作用,称为椎管内麻醉(intrathecalanesthesia)。根据局麻药注入的腔隙不同,分为蛛网膜下隙阻滞(subarachnoidblock,简称脊麻spinalanesthesia或腰麻)和硬膜外间隙阻滞(epiduralblock),后者还包括骶管阻滞(caudalblock)。将腰麻和硬膜外两种技术联合应用称腰麻-硬膜外联合阻滞(combinedspinal-epidural,CSE),该方法则取两者的优点,在临床上的应用日趋增多。

(一)蛛网膜下隙阻滞

1.蛛网膜下隙的解剖脊髓被膜自外而内为硬脊膜、蛛网膜和软膜。软膜和蛛网膜之间的腔隙称蛛网膜下隙,其上至脑室,下端止于S2水平。此腔内含有脊髓、神经、脑脊液和供应脊髓的血管。成人脊髓一般止于L1下缘或L2上缘,新生儿在L3下缘,随年龄增长而逐渐上移。从L1或L2至S2之间的腔隙称为终池,内无脊髓,且蛛网膜下隙前后径亦增宽,穿刺较易成功并较安全,故脊麻穿刺间隙一般选择L3~4或L2~3。

2.生理影响成人脑脊液总量为120~150ml,脊蛛网膜下腔仅占25~30ml。脑脊液透明澄清,pH值7.35,比重1.003~1.009。脑脊液在腰麻时起稀释和扩散局麻药的作用。局麻药在蛛网膜下隙直接作用于脊神经根及脊髓,产生阻滞作用。麻醉阻滞平面是指感觉神经被阻滞后,用针刺法测定皮肤痛觉消失的范围。通常,交感神经最先被阻滞,其阻滞平面比感觉神经高2~4个节段,运动神经最晚被阻滞,其阻滞平面较感觉神经低1~4个节段。蛛网膜下隙阻滞对机体生理影响主要取决于麻醉阻滞平面的高低,如果阻滞平面达T4水平以上,交感神经系统可被完全阻滞。

(1)循环系统:交感神经被阻滞可引起小动脉和静脉容量血管的扩张,使体循环阻力降低和静脉回心血量减少,心输出量下降而导致低血压。低血压的发生率及血压下降幅度与交感神经节被阻滞的平面相关。感觉阻滞平面在T12以下者,血压下降发生率很低。脊麻平面在T4以上者,血压约下降44%,T4以下者下降21%。中位(脊麻平面T5~9)和低位(T10以下)脊麻由于静脉压下降,右心房压下降,通过静脉心脏反射致心率减慢。高位脊麻(T4以上)时由于心加速神经被麻痹而引起心动过缓。脊麻时平均动脉压下降程度与冠状动脉血流灌注量下降成正比,但由于左心室后负荷降低,心率减慢,心肌氧耗也相应减少,故冠状血管血流灌注量在一定范围内的减少尚不致发生心肌缺血。

(2)呼吸系统:脊麻对呼吸的影响取决于阻滞平面的高低。当胸脊神经被阻滞,可致肋间肌麻痹,胸式呼吸减弱或消失,但只要膈神经(C3~5)未被阻滞,仍能保持基本肺通气。当膈肌被麻痹,腹式呼吸受影响,则可导致呼吸抑制。低位脊麻对通气影响不大,随着阻滞平面上移,肋间肌麻痹,可引起通气量不足。当阻滞平面上达颈部时,由于膈神经被阻滞,可因膈肌麻痹而发生呼吸停止。另外,高位脊麻时由于支配支气管平滑肌的交感神经被阻滞,有可能诱发支气管痉挛。

(3)消化系统:脊麻对胃肠道的影响多系交感神经节前纤维被阻滞的结果。交感神经被阻滞,迷走神经兴奋,胃肠蠕动增强,易诱发恶心呕吐。高位脊麻时胃交感神经被阻滞后胃蠕动增强,胃液分泌增多,幽门括约肌及奥狄括约肌均松弛,胆汁反流入胃。肠交感神经被阻滞后,肠曲收缩力增强,呈节段性收缩及慢蠕动,故高位脊麻时,饱胃患者可发生反流及胃肠逆蠕动。

(4)泌尿生殖系统:脊麻对肾的影响是间接的。当血压低至80mmHg时,肾血流量及肾小球滤过率均下降。当平均动脉压低于35mmHg时,肾小球滤过停止。但低血压对肾功能的影响是暂时的,血压回升后,肾功能即可恢复正常。膀胱壁受副交感神经控制,脊麻时副交感神经被阻滞,膀胱平滑肌松弛,但括约肌不受影响。来自S2~4的副交感神经纤维被阻滞可导致尿潴留。

3.适应证和禁忌证蛛网膜下隙阻滞适用于手术时间<3小时的会阴、直肠肛门、下肢、下腹部及盆腔手术。其禁忌证包括:①中枢神经系统疾患,如脑脊膜炎、颅内压增高等。②脊柱外伤、结核、肿瘤或严重畸形等。③穿刺部位有感染。④严重低血容量。⑤脓毒症等全身性严重感染。⑥出凝血功能障碍。⑦患者拒绝或不合作。

4.蛛网膜下隙阻滞分类按所用药液的比重高于、相近或低于脑脊液比重分为重比重液、等比重液和轻比重液腰麻,目前一般多用重比重或等比重液。根据脊神经阻滞平面的高低分为低平面(T10以下)、中平面(T4~10)、高平面(高于T4)脊麻。根据不同的给药方式分为单次和连续法,连续法是用导管置入蛛网膜下隙,分次给药,可使麻醉状态维持较长时间。

5.穿刺术临床多用单次法。穿刺时患者多取侧卧位,鞍区麻醉常取坐位,穿刺间隙一般选择L3~4或L2~3。穿刺时常用旁正中法,于棘突间隙中点向尾端移1cm并离中线1~1.5cm用1.0%利多卡因作局麻,然后用9号导针向中线和头端进入达到黄韧带使之固定。取5号(相当于25G)腰麻穿刺针,采用不接触针干技术,经导引针针尾插入直达黄韧带,轻轻推入约1cm,常有黄韧带和硬脊膜两次突破感,之后有脑脊液缓缓滴出,表示穿刺成功。若有困难,可试正中直入法进针。目前脊麻最常用局麻药为布比卡因,常用剂量为7.5~15mg,可用脑脊液稀释至3~5ml注入。常用局麻药见表11-1。

6.麻醉平面的调节局麻药注入蛛网膜下隙后,应设法在短时间内调节麻醉平面,使其控制在手术所需的范围内。影响麻醉平面的因素很多,其中药物剂量、比重、穿刺部位、患者体位较为重要,而注药速度、针尖斜口方向及患者情况如老人、产妇、肥胖者及腹内压增高等亦影响麻醉平面的高低。

7.麻醉管理蛛网膜下隙阻滞可引起一系列生理扰乱,其程度与阻滞平面密切相关。平面愈高,扰乱愈明显。故应切实注意平面的调节,准确记录上界阻滞平面,注意平面“固定”后再扩散,如鞍麻采用重比重液,手术取头低位,平面会逐步扩散为中、高阻滞平面。阻滞平面低于T10可称安全,即使心肺功能不全患者亦可用。平面超过T4易出现低血压和心动过缓,此时可快速输注晶体液并静注麻黄碱5~6mg,心动过缓者可静注阿托品0.2~0.3mg。呼吸抑制多发生在高平面阻滞,一旦发生应立即面罩给氧,必要时静脉注射镇静药物后作辅助呼吸或控制呼吸。术中恶心呕吐常见原因有麻醉平面过高造成低血压、迷走神经亢进或手术操作牵拉腹腔内脏等,应针对原因采取相应的治疗措施。手术结束后,应测阻滞平面是否开始消退,送患者回病房时注意血压,防止体位性低血压,并及时随访感觉与运动阻滞完全消退的时间。

8.麻醉后并发症

(1)头痛:一般发生于脊麻后1~3天,以女性、年轻人更为多见。疼痛多位于枕部或顶部,也可发生于颈项部;可受体位改变的影响,于抬头或坐起时加重,平卧时减轻或消失。其原因主要是脑脊液自穿刺孔漏出致颅内压降低所致,与穿刺针粗细和穿刺技术密切有关。术后头痛一旦发生可嘱患者卧床休息,并给予林格液1000ml静滴,每日一次,连续3~5天,以增加脑脊液的生成。如头痛明显可予以镇静、镇痛药。

(2)背痛:脊麻后背痛的发生率在2%~5%。穿刺时骨膜损伤、肌肉血肿、韧带损伤及反射性肌肉痉挛均可导致背痛。脊麻后发生背痛须排除神经损伤的可能性。处理办法包括休息、局部理疗及口服止痛药。如背痛由肌肉痉挛所致,可在痛点行局麻药注射封闭治疗。

(3)尿潴留:主要是支配膀胱的骶神经被阻滞后恢复较晚引起。术后应经常检查膀胱,发现尿潴留应及时放置导尿管。

(4)神经系统并发症:为脊麻后严重的并发症,包括脑神经麻痹、粘连性蛛网膜炎、化脓性脑脊膜炎和马尾综合征等。随着目前脊麻一次性穿刺用具的应用,局麻药的谨慎使用,此类并发症愈来愈罕见。重在预防,谨慎操作。

(二)硬膜外间隙阻滞

1.硬膜外间隙的解剖硬膜外间隙是介于硬脊膜与椎管壁之间的一潜在腔隙,内有脂肪、疏松结缔组织、血管与淋巴管。硬膜外隙在枕骨大孔处闭合,其尾端止于骶裂孔。骶管是硬膜外隙的一部分,长度成人约47mm,始于S2止于骶裂孔。硬脊膜与蛛网膜之间也存在一潜在腔隙称为硬膜下隙,进行硬膜外间隙阻滞时若穿刺针或导管误入此间隙,注入硬膜外间隙阻滞的常用药量即可引起广泛的脊神经阻滞,但此意外极罕见。

2.硬膜外间隙阻滞的作用机制硬膜外间隙阻滞的作用机制迄今尚不十分清楚。目前认为,硬膜外间隙阻滞时,局麻药可经多种途径发生作用,其中以椎旁阻滞、经根蛛网膜绒毛阻滞脊神经根以及局麻药直接透过硬脊膜和蛛网膜,进入脑脊液为主要作用方式。

3.生理影响硬膜外间隙阻滞对全身系统的影响,主要取决于阻滞的范围及阻滞的程度。

(1)循环系统:硬膜外间隙阻滞时由于节段性地阻滞交感神经传出纤维,引起阻力血管及容量血管扩张。当阻滞平面高至T4以上时,可阻滞心交感神经,导致心动过缓、心输出量减少并进一步降低血压。此外,注入的大剂量局麻药可被吸收进入体循环,导致心肌抑制。局麻药中加入的肾上腺素也可被吸收而产生全身作用,如心动过速和高血压。

(2)呼吸系统:硬膜外间隙阻滞对呼吸功能的影响主要取决于阻滞平面的高低,尤以运动神经被阻滞的范围更为重要,平面越高,影响越大。当感觉阻滞平面在T8以下时,呼吸功能基本无影响,感觉阻滞高至上胸段(T2~4),因膈神经受累而引起肺活量降低。

(3)肝脏和肾脏:硬膜外间隙阻滞对肝、肾无直接影响。阻滞期间因血压降低可致肝、肾血流减少;由低血压引起的肝肾功能减退是暂时的,在血压回升后,其功能亦可恢复正常。

4.适应证和禁忌证硬膜外间隙阻滞是目前国内最常用的麻醉方法之一,主要用于胸壁、腹部、下肢及会阴部手术。也可与全麻联合用于胸内及腹部大手术。禁忌证与腰麻相似。

5.穿刺术临床多用连续法,即通过硬膜外穿刺针将一导管置入硬膜外腔,根据病情可连续分次给药。穿刺时患者多取侧卧位,穿刺点一般选择手术区域中央的相应间隙。常见手术穿刺点的选择见表11-2。硬膜外间隙阻滞一般采用旁正中穿刺法。必须强调无菌操作和不接触技术,即穿刺针尖端和导管前端均不要与手套接触。在下一个棘突的上缘,离正中纵线1~1.5cm处,用1%利多卡因作皮丘,并逐层浸润皮下、肌肉组织直至椎板骨膜,然后探寻椎间隙,了解穿刺针进针方向和皮肤至椎板的距离;用粗针在皮肤上戳孔,经此孔将17G穿刺针插入,直达椎板。按原试探的方向进针到黄韧带(用2ml带生理盐水的针筒测试有明显的黄韧带阻力感),继续缓慢进针可有阻力消失的突破感,提示已进入硬膜外间隙,取出针芯,用2ml空针盛生理盐水并留小气泡测试,若阻力已经消失,证实穿刺成功。

6.常用局麻药用于硬膜外间隙阻滞的局麻药应该具备弥散性强、穿透性强、毒性小,且起效时间短,维持时间长等特点。目前常用的局麻药有利多卡因、丁卡因、布比卡因和罗哌卡因(表11-3)。药液内加肾上腺素1∶200000浓度。

(1)利多卡因:常用1%~2%浓度,作用快,5~12分钟即可发挥作用,在组织内浸透扩散能力强,所以阻滞完善,效果好,作用持续时间为1.5小时。成年人一次最大用量为400mg。

(2)丁卡因:常用浓度为0.25%~0.33%,10~15分钟起效,维持时间达3~4小时,一次最大用量为60mg。

(3)布比卡因:常用浓度为0.5%~0.75%,7~10分钟起效,可维持2~4小时,但肌肉松弛效果只有0.75%溶液才满意。在硬膜外复合全麻时,其应用浓度可降低为0.25%~0.375%。一次最大用量为150mg。

(4)罗哌卡因:常用浓度为0.5%~1.0%,7~10分钟起效,可维持2~4小时。一次最大限量为200mg。其麻醉效能和作用时效与布比卡因相似,但心脏毒性较小,产生运动神经和感觉神经阻滞分离的程度较布比卡因更明显。鉴于上述特点,临床上常用罗哌卡因硬膜外间隙阻滞作术后镇痛及无痛分娩。

(5)常用局麻药混合液及临床应用:临床上常将长短时效不同的两种局麻药混合使用,包括1.6%利多卡因+0.2%丁卡因混合液、1%利多卡因+0.15%~0.2%丁卡因混合液等;其起效类似利多卡因,维持时间1.5~2小时。临床应用:胸壁手术和乳癌根治可予以1%利多卡因+0.15%丁卡因或0.25%~0.375%布比卡因;胸腔内手术0.375%~0.5%布比卡因或1%利多卡因+0.2%丁卡因合并浅全麻;腹部手术1.6%利多卡因+0.2%丁卡因或0.5%~0.75%布比卡因;下肢及会阴部手术1%利多卡因+0.2%丁卡因或0.5%布比卡因。

7.麻醉管理

(1)给药方法:硬膜外间隙阻滞用药剂量与腰麻相比约大3~5倍,在开放静脉通路的前提下,应先予以试验剂量3~5ml,观察5~10分钟,若患者无明显下肢运动障碍和血压下降的,则可注入追加剂量,每间隔5分钟注药3~5ml。试验量和追加量之和称为初始剂量,一般不超过局麻药使用的最大限量,在初始剂量作用将消失时,一般1~1.5小时再次追加局麻药,再注入初量的1/3~1/2以维持麻醉。

(2)测试麻醉平面:注试验剂量后若无蛛网膜下隙阻滞症状,多数仅有轻度感觉减退,而无完全的阻滞平面,因此不必过多地对患者进行测试。随着用药量增加,一般于10~15分钟才会出现较完全的平面,依此调节用药初量。若平面出现早而完全,常提示药液散布广,应酌减用药量。测试阻滞平面时不应暗示患者。麻醉阻滞完全,预计效果良好才能开始消毒、手术。

硬膜外阻滞的麻醉平面与腰麻不同,是节段性的。

(3)影响阻滞范围的因素:局麻药的容积大,浓度高则阻滞范围广;穿刺间隙,胸段比腰段扩散广;导管的位置和方向,导管向头侧时,药物易向头侧扩散;向尾侧时,则可多向尾侧扩散1~2个节段,但仍以向头侧扩散为主;注药的方式,一次集中注入则麻醉范围较广,分次小量注入则范围小;注药速度和患者体位;老年、动脉硬化、产妇、失水、体质差的患者较健康者阻滞范围广。

(4)辅助用药:中上腹手术中探查、牵拉内脏时,患者常有不同程度的不适、内脏牵拉痛、恶心、呕吐等。切皮前可给哌替啶50mg+氟哌利多5mg肌注或分次静脉注射,咪达唑仑1~2mg或硫喷妥钠50~75mg静脉注射。内脏探查时可按需追加芬太尼0.05mg,必要时氯胺酮10~20mg静注。原则上应保持患者安静,浅睡眠状态。

8.并发症

(1)术中并发症:①全脊椎麻醉:硬膜外间隙阻滞所用局麻药全部或大部分误注入蛛网膜下隙,使全部脊神经被阻滞。患者可在注药后数分钟内发生呼吸困难、血压下降、意识模糊甚至呼吸停止、心搏骤停。一旦发生应立即抢救,有效进行人工通气和维持循环功能。②局麻药毒性反应:硬膜外导管误入血管未及时发现而将局麻药注入血管内引起;此外,一次用量超过限量,也可引起局麻药毒性反应。③血压下降、呼吸抑制和恶心呕吐:前两者与硬膜外间隙阻滞平面过广或过高有关,恶心呕吐的发生机制与腰麻相同。

(2)术后并发症:较腰麻为少。有些患者可出现腰背痛或暂时性尿潴留,一般多不严重,但也可发生严重的神经并发症,甚至截瘫。其原因有:①神经损伤:多为脊神经根损伤,术后出现该神经根分布区疼痛或感觉障碍,一般预后较好。②硬膜外血肿:应及早作出诊断,尽快(8小时内)清除血肿。③感染:罕见,多为全身感染的一部分,预后取决于及早诊断和治疗。④脊髓血管病变等,此类并发症应以预防为主。此外,还发生过导管折断体内的情况,一般不必急于外科手术取出。

(三)骶管阻滞

骶管是硬膜外腔的一部分,长度成人约47mm,始于S2(髂后上嵴连线为S2平面)止于骶裂孔。经骶裂孔将局麻药注入骶管腔内阻滞骶脊神经,称骶管阻滞,是硬膜外间隙阻滞的一种。适用于直肠、肛门和会阴部手术,也可用于婴幼儿及学龄前儿童的腹部手术。

1.穿刺方法患者取俯卧位,髋部垫高。先摸清尾骨尖,沿中线向头端方向触摸,约4cm处可触及一个有弹性的凹陷,即为骶裂孔,在孔的两旁可触到蚕豆大的骨质隆起为骶角,两骶角连线的中点即为穿刺点。用0.5%~1%利多卡因局麻药先作皮丘,穿刺针垂直刺过皮肤边进针边注药,针尖略指向头端,当针刺过骶尾韧带有突然阻力消失的落空感,即已进入骶管腔。

接上注射器,抽吸无脑脊液,注射生理盐水和空气全无阻力,也无皮肤隆起,证实针尖确在骶管腔内,即可注入试验剂量,观察无蛛网膜下隙阻滞现象后,可分次注入其余药液。

2.常用局麻药1.5%利多卡因、0.375%~0.5%布比卡因或1%利多卡因+0.15%丁卡因(均加入肾上腺素1∶200000)等。成人用量一般为20~25ml。

3.并发症骶管腔内有丰富的静脉丛,穿刺易损伤血管且局麻药吸收快,易发生局麻药毒性反应。故在注药时应采用分次给药的方法,即每间隔5分钟注5ml药液,密切观察患者的反应。

(四)腰麻·硬膜外联合阻滞

腰麻-硬膜外联合阻滞(CSE)既保留了腰麻起效快、镇痛和运动神经阻滞完善的优点,同时又具有硬膜外间隙阻滞可连续给药满足长时间手术需要的长处。目前临床多采用一点法,即经L2~3间隙用特制的联合穿刺针进行穿刺。当硬膜外穿刺针进入硬膜外间隙后,取脊麻针经硬膜外穿刺针内向前推进,当出现穿破硬脊膜的落空感,拔出脊麻针的针芯,回抽见有脑脊液通畅流出,即可证实。此时将局麻药注入蛛网膜下隙,然后拔出脊麻针,再按标准方法经硬膜外穿刺针置入导管。近年来,CSE在临床上已广泛应用于下腹部及下肢手术。

第四节气管内插管术

气管内插管术是建立通畅呼吸道简洁而有效的方法,不仅广泛应用于临床麻醉,而且在危重患者呼吸循环的抢救及治疗中也发挥重要作用。因此,每个麻醉工作者都必须熟练掌握此项技术。

(一)插管前准备

1.术前检查和评估术前应检查并判断气管插管有无困难,根据检查和评估结果选择适当的导管和插管方法。评估内容包括:①口、齿情况:正常张口,上下门齿间距介于3.5~5.6cm,平均4.5cm(相当于3指宽),如小于2.5cm(约2指宽),喉镜置入有困难。上切牙前突、面部瘢痕挛缩及巨舌症等常妨碍喉镜置入或影响声门显露。缺齿,尤其是上门齿缺如,虽不影响喉镜放置,却遮挡了气管导管的进路,也会造成插管困难。②鼻腔、咽喉情况:拟行鼻腔插管者,应检查双侧鼻道通畅情况,有无鼻中隔偏斜等。咽喉部的新生物或炎性肿物,喉的病变如声带息肉、喉外伤、喉水肿、会厌囊肿等或先天畸形等均可影响气管插管时的声门显露。嘱患者张口伸舌,通过所能看到的结构,可判断插管有无困难,即Mallampati分级。Ⅰ、Ⅱ类患者一般不存在插管困难,Ⅲ、Ⅳ类患者需警惕发生插管困难。③头颈活动度:颈部正常伸屈活动范围为160°~90°。头颈充分后伸时,下颌骨下缘的中点与甲状软骨切迹间的距离一般大于6.5cm。如颈部后伸小于80°,或下颌骨与甲状软骨切迹间的距离<4cm,常提示气管插管有困难,多见于强直性脊柱炎、颈椎结核或其他疾病(如颈椎骨折、脱位等)致使头颈活动受限。④气管:重点了解有无因颈部肿块(如甲状腺肿瘤、主动脉瘤)压迫致气管软化、变窄等情况。如是气管内肿瘤,更应重点了解肿瘤的范围、气管狭窄的程度等。⑤体重:病态肥胖患者气管插管常会遇到困难。

2.插管用具及准备①气管导管:通常以导管内径(ID)表示,每号相差0.5mm。经口气管导管成年男性一般选择ID7.5~8.5的导管,女性成人选用ID6.5~7.5的导管;经鼻气管导管的内径则需分别减少0.5~1mm。小儿导管可用下列公式:导管内径(ID)=4.0+年龄/4,导管长度(cm)=12+年龄/2。小儿应避免选用过粗的气管导管,也应避免选用口径更细的弯衔接管,以免增加通气阻力及妨碍吸痰管插入。②套囊:以往使用的套囊多为低容高压套囊,顺应性小,易造成局部缺血。目前已常规采用高容低压套囊,套囊半径大于气管导管内径,用较低压力充气即可使正压通气不漏气。③喉镜:由镜柄及不同类型的镜片组成。目前成年人及婴幼儿一般用弯喉镜片(Macintosh镜片),新生儿一般用直喉镜片(Miller镜片)。④其他用具包括:面罩、插管芯、插管钳(经鼻腔插管用)、口咽或鼻咽通气道和牙垫等。

(二)气管内插管术

1.经口明视插管法是临床最常用的插管方法。一般在浅全麻并用肌肉松弛药后进行,即快速诱导插管。具体操作步骤如下:①插管前安置一定的头位,可去枕或枕部垫高10cm。

具体有经典式喉镜头位和修正式喉镜头位,无论何种头位,在插管时应使上呼吸道的三轴线(口轴线OA、咽轴线PA及喉轴线LA)重叠成一条轴线。②使用喉镜前应常规应用面罩施行纯氧吸入去氮操作,以提高体内氧的储备量和肺内氧浓度。③使用喉镜显露声门,应依次看到以下三个解剖标志:腭垂、会厌的边缘和双侧杓状软骨突的间隙;看到第三标志后,上提喉镜,即可看到声门裂隙。④将导管斜口端对准声门裂,在直视下缓缓推入导管,明视下见套囊全部进入声门后,退出喉镜,套囊充气后,证实导管确在气管内,将导管妥加固定。⑤确诊导管的位置:明视下见气管导管通过声门,一般不会误入食管;也可通过胸、腹部听诊或利用呼气末CO2浓度监测来协助判断导管的位置。

插管时应注意动作轻柔,避免损伤唇、舌等软组织及牙齿。

2.经鼻气管内插管经鼻气管内插管主要适用于颈椎不稳定、下颌骨折、颈部异常、颞下颌关节病变或需要放置导管时间长的患者。本法操作较费事,比经口插管创伤大,易引起鼻出血。对于颅底骨折、鼻骨骨折、出凝血功能异常、有菌血症倾向(如心脏瓣膜置换)的患者应禁用。本法可在喉镜或纤维支气管镜明视下插管,也可盲探插管。操作时可保持自主呼吸,利用呼吸气流的强弱引导插管。插管前应作好鼻腔、咽部、声门和气管的表面麻醉,并适当使用镇静药和镇痛药。具体操作步骤如下:①选择通畅侧的鼻孔,滴入2%利多卡因3ml,作鼻腔黏膜表面麻醉,1%麻黄碱收缩鼻黏膜血管。口咽和声门用1%丁卡因喷雾或经环甲膜注入2%利多卡因3ml作气管内表面麻醉。②选择比经口插管小一号的气管导管,导管前1/3应涂润滑剂。③导管沿下鼻道推进时,必须将导管与面部作垂直的方向插入鼻孔,沿鼻底部出鼻后孔至咽腔,可托住患者的头部并调整位置,手持气管导管左右捻转,保持自主呼吸的可同时倾听导管口呼吸气流声,在吸气最响亮时,迅速探插。④鼻翼至耳垂的距离相当于鼻孔至咽后壁的距离,导管推至上述距离后,如可用喉镜显露声门的,明视下可借助插管钳将导管送入声门。

⑤一般经右鼻孔插管可使患者头部略向左偏斜,经左鼻孔插管应使患者的头部向右偏斜。

3.清醒插管适用于预计插管有困难的患者以及有反流、误吸危险的饱胃患者等。施行经口或经鼻清醒插管,应对患者做好适当的解释工作,重点说明配合的事项,争取患者的全面合作;并可予以麻醉前用药,使患者充分镇静。具体操作步骤如下:①口腔和喉头用1%丁卡因喷雾3~4次,也可以同时加用喉上神经阻滞。②作环甲膜穿刺,注入2%利多卡因3ml麻痹气管和声带。③作经口明视气管插管。④插管完成后立即注入静脉全麻药。

4.纤维支气管镜引导气管内插管本法始用于1967年,尤其适用于困难气道的患者。操作方法如下:①施行口鼻咽喉气管黏膜表面麻醉,取自然头位。②拟经鼻插管者,先将气管导管经鼻插入口咽腔,然后将纤维内镜插入。③拟经口插管者,应将气管导管套在纤维内镜上,将纤维内镜从舌面正中导入咽部。④明视下寻找会厌和声门,窥见声门后将纤维内镜插入气管直至看见隆突,再引导气管导管进入气管,确定导管深度后,退出纤维内镜。

5.逆行引导气管内插管当经喉气管内插管失败,而声门未完全阻塞的情况下,有指征施行逆行插管术。由于操作费时、创伤较大,此法多作为其他插管方法失败后的选择。操作步骤如下:①用粗针穿刺环甲膜(为减少损伤,也可经环气管膜穿刺,即环状软骨与第二气管环之间的间隙),注入2%利多卡因3ml作气管内表面麻醉。②经穿刺针向喉的方向置入细的引导管(可使用硬膜外导管),引导管逆行经声门抵达口咽处,引出口外,或经鼻先插入吸痰管至口咽部,再将硬膜外导管插入吸痰管,一起拉出鼻孔外。③在气管导管尖端,用18号穿刺针由内向外穿孔,经此孔将硬膜外导管由气管导管外壁穿入内壁,并在气管导管内侧打结,然后将硬膜外导管经气管导管腔,由上端引出。④操作者右手牵引颈部的硬膜外导管,左手轻推气管导管经鼻(或口)咽部入声门,拉推力量并举。⑤贴近颈部皮肤处剪断硬膜外导管,由另一端拔除气管内硬膜外导管,推进气管导管至适当深度,并妥善固定。本法可引起出血、血肿、声音嘶哑、皮下气肿、纵隔血气肿等并发症。

6.气管造口术插管法当经口或经鼻气管内插管存在禁忌证或插管失败,需建立紧急气道解除上呼吸道梗阻以控制呼吸道时选用。紧急气管造口术要求喉损伤的程度最低,原则上由专科医师进行操作。随着气管内插管特殊器械如光芯(lightstylets)、气管导管引导器、硬质纤维光束喉镜及可视喉镜的应用,气管内插管技术也更加多样。无论使用何种插管器械和技术,实施者的熟练程度和技能起着决定性的作用,经口气管插管施行呼吸管理仍然是最为常用和有效的气道保护技术

(三)气管插管的常见并发症

1.损伤包括插管时伤及牙齿、嘴唇、咽喉、声门等,注意使用适当大小的气管导管,避免粗暴的声门显露和插管动作,常可预防插管的机械损伤。

2.反流误吸容易发生于饱胃急诊患者。可采用清醒插管或压迫环状软骨(Sellick手法)。

3.导管误入食管或一侧支气管插管后应仔细听诊胸部,确定气管导管的位置。

4.喉痉挛、支气管痉挛麻醉期间的疼痛刺激,浅麻醉下或不用肌松药的情况下试图气管插管或拔管后气道内仍存留血液、分泌物等因素,都容易诱发喉痉挛和支气管痉挛。处理应予以面罩吸氧或加深麻醉,必要时静注肾上腺皮质激素、雾化吸入β2受体兴奋剂等。

5.喉或声门下水肿主要因导管过粗或插管动作粗暴引起;也可因头颈部手术中不断变换头位,使导管与气管及喉头不断摩擦而产生。成人为喉水肿,一般仅表现声嘶、喉痛,可以自愈。婴幼儿一旦发生喉水肿或声门下水肿,往往足以引起窒息致命。处理上可予以吸氧、静注或雾化吸入肾上腺皮质激素。注意插管操作轻巧、术中避免长时间呛咳和吞咽,小儿避免导管过粗等可预防喉水肿发生。

6.声带麻痹大多数的声带麻痹原因不清楚,通常都是暂时性麻痹。套囊充气过多可能导致喉返神经分支受压,被视为一个诱因。

7.杓状软骨脱臼喉镜置入过深并上提时可引起,患者表现为不能发声。术后早期复位可治愈。

第五节疼痛的治疗

疼痛是一种与组织损伤或潜在的损伤相关的不愉快的主观感觉和情感体验,是许多疾病具有的共同症状。长期以来,人们对疼痛的机制和疼痛的治疗进行了大量的研究,迄今疼痛治疗已成为麻醉学中又一个重要分支。尽管疼痛的机制尚未完全阐明,现有的疼痛治疗措施大多还是对症治疗,但经过麻醉工作者的努力,疼痛治疗一定会有新的突破。

(一)疼痛的传导途径

疼痛的传导甚为复杂,简单地说可分为四个过程:传感、传递、整合和调控。

1.伤害感受器潜在性的组织损伤感觉信息经由位于皮肤和非皮肤组织(内脏和躯体组织)的游离神经末梢传至中枢神经系统,这些游离神经末梢称为伤害感受器。有髓Aδ纤维和无髓C纤维的游离末梢被认为是疼痛的特定感受器,可感受机械、物理或化学性的伤害刺激。

伤害感受器按其分布可分为:①表层伤害感受器:主要分布在皮肤和体表黏膜的游离神经末梢,浅在于皮肤的表皮、真皮和毛囊、黏膜和角膜,口腔的复层鳞状上皮细胞间。②深层伤害感受器:分布于肌膜、关节囊、韧带、肌腱、肌肉、脉管壁等处,其分布密度比表层稀疏,肌肉更少。

③内脏伤害感受器:为内脏感觉神经的游离裸露末梢,分布于内脏器官的被膜、腔壁、组织间以及进入内脏器官组织的脉管壁上,其分布密度较稀疏。

2.疼痛传导的周围神经疼痛感觉的传导纤维为快传导的Aδ和慢传导的C纤维,其周围的行径又分为躯体传导与内脏传导。①躯体疼痛的周围神经:躯体、四肢和头面部的疼痛神经属躯体感觉神经。躯体和四肢部分是由脊神经通过相应的后根进入脊髓后角,头面部及其器官的疼痛随三叉神经、迷走神经和舌咽神经分别传入三叉神经感觉核和孤束核。②内脏痛觉的周围神经:交感神经中的感受纤维由内脏的感受器传出沿交感神经纤维椎旁交感神经节行于白交通支从后根进入T1~T3的脊髓后角,副交感神经则在内脏器官的腔壁层神经节换元。

3.疼痛的传导束疼痛信号经后根神经节传入脊髓后角,在此交换神经元,然后在脊髓内经多条传导束向高级中枢传递。这些上行传导束并非疼痛的特异传导束,包括:①脊髓丘脑束,是传导疼痛觉的主要通道。②脊髓网状束。③脊颈束。④背柱突触后纤维束。⑤脊髓下丘脑束等。

4.疼痛的皮层下中枢与疼痛有关的皮层下中枢主要包括丘脑、下丘脑以及脑干的部分核团和神经元,主要参与疼痛的调控。

5.疼痛的高级中枢大脑皮质是疼痛的感觉分辨和反应发动的高级中枢,第一感觉区对体表的疼痛分辨更为明确;第二感觉区主要感受内脏的疼痛;第三感觉区参与深感觉的分辨和疼痛反应活动;边缘系统则与内脏疼痛和心理疼痛有关。

6.下行控制系统在中枢神经系统内有一个以脑干中线结构为中心,由许多脑区组成的调制痛觉的下行控制系统。它主要由中脑导水管周围灰质、延髓头端腹内侧核群(中缝大核及邻近的网状结构)和一部分脑桥背侧部网状结构(蓝斑核群)的神经元组成,它们的轴突主要经脊髓背外侧束下行,对脊髓背角痛觉信息传递产生抑制性调制。

7.痛觉信息传递的递质许多神经递质参与痛觉传导。基本分为快速作用的兴奋性胺类(天门冬氨酸)和抑制性胺类(γ氨基丁酸)、作用缓慢的兴奋性调质(P物质)和抑制性调质(脑啡肽)。

(二)术后急性疼痛的治疗

术后急性疼痛是指机体对疾病本身和手术造成的组织损伤的一种复杂的生理反应,常伴有自主神经过度反应的体征,一般随伤口的愈合而消失。以往外科医师和麻醉医师对术后急性疼痛引起的病理生理改变未有足够的认识,而患者也将其作为术后一种不可避免的经历,因此对术后镇痛未引起足够的认识。迄今,随着对术后疼痛病理生理改变认识的不断加深,人们已将术后镇痛视为提高患者的安全、促进术后早日康复的重要环节。

目前,许多患者的术后疼痛并未得到令人满意的控制,导致这种状况的原因在很多情况下与医护人员及患者对于使用阿片类药物心存恐惧有关。现有的研究已证实,术后疼痛会对患者产生十分不利的影响,而完善的术后镇痛能使患者早期活动,减少下肢血栓形成及肺栓塞的发生,也可促进胃肠功能的早期恢复,从而减少了手术的并发症和死亡率。

1.术后急性疼痛引起的病理生理改变术后急性疼痛对患者病理生理的影响是多方面的:①可引起内源性儿茶酚胺和血管紧张素Ⅱ的释放。内源性儿茶酚胺可使心率增快、心肌耗氧量及外周阻力增加。血管紧张素Ⅱ可引起全身血管收缩,导致术后患者血压升高、心动过速和心律失常,在某些患者甚至引起心肌缺血。②胸腹部手术后的疼痛可使患者肌肉张力增加,肺顺应性下降及通气量减少,导致缺氧、二氧化碳潴留、肺通气血流比失调及肺不张。③术后疼痛还可引起体内多种激素的释放,除内源性儿茶酚胺和血管紧张素Ⅱ外,促肾上腺皮质激素、生长激素和胰高血糖素的分泌也增加,最终导致血糖增高、蛋白质和脂肪分解增加,引起负氮平衡及体内水钠潴留。④疼痛引起的交感神经系统兴奋反射性地抑制胃肠道功能,使平滑肌张力增高,临床上患者表现为腹胀、恶心、呕吐等。⑤疼痛引起的应激反应可以导致机体淋巴细胞减少,白细胞增多和单核-吞噬细胞系统处于抑制状态,因而使得术后患者机体的抵抗力降低,术后感染和其他并发症的发生率增加。⑥术后疼痛刺激还可使患者出现失眠、焦虑等情绪反应,并影响术后早期下床活动,进而影响恢复过程。

2.术后镇痛常用药物①外周性镇痛药:主要是指非甾类抗炎药(nonsteroidalantiinflammatorydrugs,NSAIDs)。常用的药物有阿司匹林、吲哚美辛、双氯芬酸、布洛芬、布洛芬缓释胶囊等,多为口服药,可用于门诊及小手术的术后镇痛;而环氧化酶-2(COX-2)抑制剂(塞来昔布和罗非昔布)的研发应用,则明显减少了胃肠道的副作用。②中枢性镇痛药:可分为非阿片类和阿片类镇痛药。阿片类药常用的有吗啡、哌替啶、芬太尼、舒芬太尼和阿芬太尼等,都是强效镇痛药。临床上最常用阿片类镇痛药是吗啡,其镇痛效果最佳,可口服、静脉给药,也可用于椎管内镇痛;而芬太尼为脂溶性,经皮给药易于吸收,芬太尼贴片应用也非常方便,可获得稳定的血药浓度。非阿片类药物有曲马朵和氯胺酮等;前者也可与阿片受体结合,但亲和力很弱,此外,还可抑制神经元突触前膜对5-HT及去甲肾上腺素的重摄取而发挥镇痛作用;曲马朵可口服,亦可用于静脉和椎管内镇痛;氯胺酮可抑制脊髓背角的自发活动,抑制神经元对5-HT的再摄取,也可用于肌肉、静脉或椎管内镇痛,但目前临床应用尚存在争议。③局麻药:低浓度的利多卡因或布比卡因等局麻药可与阿片类药物联合应用于椎管内镇痛。

3.术后镇痛的给药途径临床常用的给药途径有:①口服:口服给药方便、患者易于接受,比较适合小手术引起的轻度疼痛。但口服药起效慢,达到镇痛所需血药浓度的时间较长,且药效受胃肠道功能的影响较大,故不适合用于术后中、重度急性疼痛;用于口服的镇痛药有NSAIDs、吗啡和曲马朵等。②肌内注射:与口服药相比,肌内注射镇痛药起效快、易于迅速产生峰效应。其缺点在于注射部位疼痛、可发生呼吸抑制、血药浓度的波动而影响镇痛效果。

③静脉注射:可分为单次静脉注射和持续静脉给药。单次静脉给药起效快,但药效维持时间短,需反复给药。持续静脉给药具有节省人力、药物的血药浓度较恒定的优点。静脉注射镇痛药物必须注意防止发生呼吸抑制,特别是持续静脉给药的患者。④椎管内镇痛:临床上常将阿片类药物和(或)局麻药注入硬膜外腔或蛛网膜下腔,使药物直接作用于脊髓和神经根,从而产生镇痛效果。此种方式镇痛效果确切,且持续时间较长,可单次给药,亦可持续给药,是术后常用的镇痛方法;常见的并发症有皮肤瘙痒(严重时可用纳洛酮0.1~0.2mg拮抗,另外有研究表明静注异丙酚10mg也可有效防治瘙痒)、恶心呕吐(多见于女性,氟哌利多对其有较好的疗效)、尿潴留及呼吸抑制(可用纳洛酮拮抗)等。⑤患者自控镇痛(patientcontrolledanalgesia,PCA):此种方法的原理是根据患者的具体需要设置药物剂量,而用药的时机完全由患者自己掌握,使患者在疼痛时能最迅速地得到适当的药量,获得最佳镇痛效果,并能最大限度地减少用药过量的意外;此方法需要特殊的仪器———PCA泵。PCA泵一般包括以下几个部分:

注药泵、自动控制装置和输注管道及单向活瓣(防止药液反流)。需设置的参数包括药物总量(maximaldose)、负荷剂量(loadingdose)、连续背景给药量(backgroundinfusion)、单次给药量(bolus)、锁定时间(lockouttime)等;PCA镇痛可经静脉给药,也可经椎管内给药;静脉常用的药物是阿片类镇痛药,椎管内常将阿片类镇痛药与局麻药合用以提高镇痛效果。由于用药合理、镇痛效果好且患者自己可参与,因此,PCA已越来越多地被广大患者所接受。

PCA镇痛效果评定的方法有多种,目前最常用的是视觉模拟评分法(visualanaloguescale,VAS):采用10cm长的直线,两端分别标有“安全无痛”(0)和“极度难忍的疼痛”(10),患者根据自己所感受的疼痛程度,在直线上某一点作记号来表示疼痛的强度并以此作为评分,镇痛人员则根据患者的评分调整药物的用量。

(三)慢性疼痛的治疗

一种急性疾病过程或一次损伤的疼痛持续超过正常所需的治愈时间,或间隔几个月至几年复发,持续达1个月者称作慢性疼痛。因此,急性疾病或损伤在治愈后1个月仍存在疼痛,就考虑是慢性痛。由于慢性疼痛对人的正常生理和心理都有着严重的影响,因此,慢性疼痛应采用综合措施治疗,既要消除或减轻疼痛,又要强调正常生理和心理功能的恢复。

1.慢性疼痛的分类常见的慢性疼痛包括:①骨关节软组织疾病及损伤性疼痛如颈椎病、肩周炎、椎间盘突出症、关节炎、腱鞘炎、骨折、残肢痛、手术后瘢痕等。②神经痛如偏头痛、周围神经炎、带状疱疹、三叉神经痛等。③神经血管性血行障碍性疼痛如血栓闭塞性脉管炎、肌肉痉挛性痛、雷诺病等。④与自主神经系统有关的疾病如周围血管疾病、灼性神经痛、交感和副交感神经功能失调等。⑤癌性疼痛。

2.慢性疼痛的治疗方法慢性疼痛的治疗原则是综合治疗、安全有效。常见的治疗方法有:①药物治疗:慢性疼痛的治疗通常以药物治疗为首选,常用的药物有镇静药、催眠药、安定药、非中枢性镇痛药和麻醉性镇痛药等。药物的选择应根据病情从作用柔和者开始,除癌性疼痛外不宜首选阿片类镇痛药。另外,可采用几种药物搭配,如患者精神紧张影响睡眠可同时给予镇痛药和催眠药;情绪低落者可适当加用抗抑郁药。临床上常用药物有苯二氮类如地西泮,非甾类抗炎药如阿司匹林、吲哚美辛、双氯芬酸、布洛芬缓释胶囊、保泰松、吡罗昔康等,也可用曲马朵等中枢性镇痛药。癌性疼痛可采用三阶梯疗法,轻至中度癌痛患者应采用非阿片类镇痛药(非甾类抗炎药);当非阿片类药物不能满意止痛时,应用弱阿片类止痛药(如可待因),称第二阶梯;中度和重度癌痛选用强阿片类止痛药(如吗啡缓释剂),称为第三阶梯。②痛点阻滞:用局麻药加适量激素如曲安奈德、地塞米松等施行局部压痛点阻滞。适用于肩周炎、腱鞘炎、肱骨外上髁炎及肋软骨炎等引起的疼痛。③神经阻滞:是指直接在末梢的神经干、丛,脑神经根、交感神经节等神经组织内或附近注入药物或给予物理刺激而暂时或永久阻断神经功能传导。可分为化学性神经阻滞和物理性神经阻滞。化学性神经阻滞又称封闭疗法,所用药物为局麻药或神经破坏药如高渗氯化钠、无水乙醇和酚甘油等;物理性神经阻滞是指用加热、加压、冷却等物理手段阻断神经传导功能。神经阻滞的适应证非常广泛,人体各部位各种性质的疼痛几乎都可以采用神经阻滞,如三叉神经阻滞可治疗三叉神经痛;肋间神经阻滞可治疗胸壁和上腹壁痛;星状神经节阻滞可治疗偏头痛和紧张性头痛;椎旁神经节阻滞常用于治疗腰腿痛;腹腔神经丛阻滞可用于治疗腹腔内恶性肿瘤所引起的顽固性腹痛等。④椎管内阻滞:

包括蛛网膜下隙阻滞和硬膜外阻滞。蛛网膜下隙阻滞主要适用于癌性疼痛治疗,将比重不同的神经破坏药注入蛛网膜下隙,利用体位调节,阻断脊神经后根,从而达到镇痛的目的。硬膜外阻滞适用于治疗腰背痛、下肢慢性疼痛、癌性疼痛及术后镇痛。硬膜外隙可以单次给药,也可置管后分次或持续给药,常用的药物为局麻药和麻醉性镇痛药。⑤手术治疗:包括周围神经切断术、脊神经根切断术、脊髓前侧柱切断术、脑白质切断术、丘脑切开术及交感神经部分切断术等,彻底阻断痛觉传导通路,从而达到镇痛目的。⑥其他:常用的慢性疼痛治疗方法还有针灸和推拿疗法,电疗、光疗、声疗和磁疗等物理疗法以及生物反馈疗法。此外,精神和心理治疗对慢性疼痛的治疗也有一定的帮助。


第十二章肿瘤

第一节概述

(一)定义

肿瘤(tumor,neoplasm)是指机体内易感细胞在各种致瘤因子的作用下,引起的遗传物质改变,包括原癌基因突变或扩增,抑癌基因失活或缺失,基因易位或产生融合性基因等,导致细胞内基因表达失常,细胞异常增生而形成的新生物。肿瘤细胞失去正常生长调节功能,具有自主或相对自主生长能力,当致瘤因子停止后仍能继续生长。

(二)肿瘤的性质

根据肿瘤的生长特性和对身体危害程度可将肿瘤分为良性肿瘤、恶性肿瘤以及介于良、恶性肿瘤之间的交界性或中间性肿瘤3种类型。

1.良性肿瘤是指无浸润和转移能力的肿瘤,ICD-O编码为XXXX/O。肿瘤通常有包膜包绕,或周界清楚,多呈膨胀性生长,生长速度缓慢,瘤细胞分化成熟,对机体危害小,经局部切除后一般不会发生局部复发。少数良性肿瘤或瘤样病变所发生的局部复发多因切除不净或病变的再生所致,对局部不会造成破坏性,经完整切除后仍可获得治愈。极少数在组织学上看似良性的肿瘤可发生远处转移,但并无可靠的组织学指标来预测转移,如发生于皮肤的富于细胞性纤维组织细胞瘤。

2.交界性或中间性肿瘤(borderlineorintermediatetumor)是指组织学形态和生物学行为介于良性和恶性肿瘤之间的肿瘤,ICD-O编码为XXXX/1。在临床实践中,良、恶性难以区分的肿瘤并不少见,这类肿瘤的诊断标准往往不易确定。因此,在作交界性或中间性肿瘤的诊断时,常需附以描述和说明。

交界性肿瘤又分为局部侵袭型(locallyaggressive)和偶有转移型(rarelymetastasizing)两种亚型。前者是指肿瘤可在局部形成侵袭性和破坏性生长,并易发生局部复发,但不具备发生转移的潜能,临床上常需作局部扩大切除以控制局部复发;后者是指肿瘤除在局部呈侵袭性生长外,还具备转移的能力,多转移至区域淋巴结和肺,但转移率多小于2%,并无可靠的组织学指标可供来预测转移。

3.恶性肿瘤是指具有浸润和转移能力的肿瘤。肿瘤通常无包膜,周界不清,向周围组织浸润性生长,生长速度快,瘤细胞分化不成熟,有不同程度的异型性,对机体危害大,常可因复发或转移而导致患者死亡。ICD-O编码有两种,XXXX/2代表原位癌或Ⅲ级(高级别)上皮内瘤变,XXXX/3代表恶性肿瘤。

(三)肿瘤的相关术语

1.增生(hyperplasia)组织中正常细胞的细胞数目异常增多称为增生。增生的细胞形态正常,无异型性。引起增生的刺激因子(物理性、化学性或生物性)一旦去除,组织可以恢复到正常状态。

2.化生(metaplasia)一种终末分化的细胞转化为另一种分化成熟的细胞称为化生。现已知化生的细胞实际上来自正常细胞中的储备细胞,并非是终末分化的正常细胞。在化生的基础上,化生细胞发生异型增生可进展为恶性肿瘤。

3.分化(differentiation)从胚胎到发育成熟过程中,原始的幼稚细胞能向各种方向演化为成熟的细胞、组织和器官,这一过程称为分化。肿瘤可以看成是细胞异常分化的结果,不同肿瘤中瘤细胞分化的水平不同。良性肿瘤细胞分化成熟,良性肿瘤在很大程度上相似于其相应的正常组织,如脂肪瘤中的瘤细胞相似于正常的脂肪细胞,有时甚至难以区别,平滑肌瘤中的瘤细胞与正常的平滑肌细胞极为相似。恶性肿瘤根据其瘤细胞分化程度的不同,与其相对应正常组织的相似程度各异,如脂肪瘤样脂肪肉瘤中的瘤细胞相似于正常的脂肪细胞,而多形性脂肪肉瘤中的瘤细胞在形态上与正常的脂肪细胞却相差甚远。一般来讲,恶性肿瘤可分为分化好(welldifferentiated)、中分化(moderatelydifferentiated)和分化差(poorlydifferentiated),或分为Ⅰ级、Ⅱ级和Ⅲ级。少数肿瘤分化太差,以至于无法确定分化方向时,称为未分化(undifferentiated)。偶尔,部分恶性程度较低或分化良好的恶性肿瘤在发展过程中出现分化差的区域,提示肿瘤向高度恶性的肿瘤转化或发生去分化(dedifferentiation),如在原发或复发的隆突性皮纤维肉瘤中,有时可见到类似成年型纤维肉瘤的区域,发生于腹膜后的分化良好的脂肪肉瘤可发生去分化。

4.间变(anaplasia)恶性肿瘤细胞失去分化称为间变,相当于未分化。间变性肿瘤(anaplastictumor)通常用来指瘤细胞异型性非常显著,如间变性脑膜瘤、大细胞间变性淋巴瘤和间变性横纹肌肉瘤等。

5.癌前病变(precancerouslesion)是恶性肿瘤发生前的一个特殊阶段,所有恶性肿瘤都有癌前病变,但并非所有的癌前病变都会发展成恶性肿瘤。当致癌因素去除以后,可以恢复到正常状态。如致癌因素持续存在,可演变成恶性肿瘤。癌前病变不同于癌前疾病(precancerousdisease),前者不是一个独立疾病,后者是一种独立的疾病,如黏膜白斑、慢性炎症、慢性溃疡、结节性肝硬化、未降睾丸、结肠多发性腺瘤性息肉病、色素痣和着色性干皮病等。

6.非典型性(atypia)指细胞学上的异常,在炎症、修复性增生和肿瘤性病变中,可出现不同程度的非典型性。

7.异型增生(dysplasia)一种以细胞学异常和结构异常为特征的癌前病变。细胞学异常主要体现在细胞核上,包括细胞核增大、核形不规则、核仁明显、核质比例增大和核分裂象增多;结构异常包括细胞排列紊乱,极性丧失。

8.上皮内瘤变(intraepithelialneoplasia)或称上皮内瘤形成,是指上皮性恶性肿瘤浸润前的肿瘤性改变,包括细胞学和结构两个方面的异常。上皮内瘤变与异型增生的含义非常近似,有时可互用,但前者更强调肿瘤形成的过程,后者强调形态学的改变。上皮内瘤变涵盖的范围也比异型增生要广些,通常还包括原位癌。

9.原位癌(carcinomainsitu)又称上皮内癌(intraepithelialcarcinoma)或浸润性前癌,是指细胞学上具有所有恶性特点,但尚未突破上皮基底膜的肿瘤。

10.早期浸润性癌(earlyinvasivecarcinoma)癌细胞突破上皮基底膜或黏膜腺体,但侵犯周围组织局限在一定范围内,成为早期浸润性癌。早期浸润性癌的诊断标准一般以浸润深度为准,但不同器官或部位不完全一致。早期浸润性癌发生转移的危险性小,绝大多数能完全治愈。

(1)早期宫颈癌:指浸润性鳞状细胞癌的浸润深度在距基底膜3mm以内。

(2)早期食管癌:指癌组织累及黏膜下层以上的浅表部位而未侵及肌层,无淋巴结或远处转移。

(3)早期胃癌:指癌组织仅累及黏膜层和(或)黏膜下层,不论癌的大小和有无淋巴结转移。

(4)早期大肠癌:指癌组织穿过黏膜肌层,累及黏膜下层,但尚未侵及浅肌层。仅局限于黏膜层内的黏膜内癌仍包括在高级别上皮内瘤变中,一般无淋巴结转移,但浸润至黏膜下层的早期大肠癌5%~10%可发生局部淋巴结转移。

(5)早期肝癌:单个癌结节或相邻两个癌结节直径之和<3cm。

(6)早期肺癌:经手术和病理证实的Ⅰ期(T1 N0 M0或T2 N0 M0)肺癌。

11.浸润性癌(invasivecarcinoma)突破上皮基底膜侵犯间质的上皮性恶性肿瘤。依据浸润的深度分为早期癌、中期癌和进展期(晚期)癌。

(四)良性肿瘤和恶性肿瘤的区别

良性肿瘤和恶性肿瘤的区别主要依据于肿瘤的分化。此外,复发和转移也是重要的依据,但这些区别均具有相对性,如发生于皮肤的富于细胞性纤维组织细胞瘤和发生于唾液腺的多形性腺瘤可转移至肺,依据目前的常规组织学无法预测其转移潜能。有时良性肿瘤与恶性肿瘤的界限并非截然可分,故要判断肿瘤的良、恶性绝非易事,需要长期工作经验的积累。良性肿瘤和恶性肿瘤的一般区别点参见表12-1。

(五)恶性肿瘤的病理分级和分期

1.恶性肿瘤的病理分级国际上普遍采用的是3级分级法,有些肿瘤采用4级或2级或不作进一步分级。

Broders(1922)将鳞状细胞癌分成4级,代表由低到高逐步递增的恶性程度。Ⅰ级:未分化间变细胞在25%以下。Ⅱ级:未分化间变细胞在25%~50%。Ⅲ级:未分化间变细胞在50%~75%。Ⅵ级:未分化间变细胞在75%以上。这种分级法曾被普遍应用于其他肿瘤,但由于4级法较繁琐,现已普遍采用3级法。

以皮肤鳞状细胞癌为例,Ⅰ级:癌细胞排列仍显示皮肤各层细胞的相似形态,可见到基底细胞、棘细胞和角化细胞,并有细胞间桥和角化珠;Ⅱ级:细胞分化较差,各层细胞区别不明显,仍可见到角化不良细胞;Ⅲ级:无棘细胞,无细胞间桥,无角化珠,少数细胞略具鳞状细胞癌的形态。3级法可用Ⅰ、Ⅱ和Ⅲ级表示,也可用高分化、中分化和低分化表示。

各种类型的腺癌也可根据其腺管结构和细胞形态分为3级。Ⅰ级的癌细胞相似于正常的腺上皮,异型性小,且有明显的腺管形成;Ⅱ级的癌细胞显示中等程度的异型性,有少量腺管形成;Ⅲ级的癌细胞异型性大,且无腺管形成,呈巢状或条索状生长。

神经胶质瘤(星形细胞瘤、少突胶质瘤、室管膜瘤)分为4级,Ⅰ级为良性,Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ级分别为低度、中度和高度恶性。

畸胎瘤也分为4级。0级:全部组织分化成熟;Ⅰ级:有小灶性的胚胎性或未成熟组织;Ⅱ级:中等量胚胎性或未成熟组织,可见到核分裂象;Ⅲ级:大量胚胎性或未成熟组织,核分裂象多。

2.恶性肿瘤的病理分期国际抗癌联盟(UnionInternationaleContreleCancer,UICC)建立了一套国际上能普遍接受的分期标准,即TNM(Tumor-Node-Me-tastasis)分期,其目的是:①帮助临床医师制订治疗计划。②在一定程度上提供预后指标。③协助评价治疗效果。

④便于肿瘤学家之间相互交流。美国癌症联合会(AmericanJointCommitteeonCancer,AJCC)与UICC在软组织肿瘤的分期上意见基本一致。

分期系统必须对所有不同部位的肿瘤都适用,且在手术后获得病理报告予以补充。为此,设立了两种分期方法:临床分期(治疗前临床分期),又称TNM分期;病理分期(手术后病理分期),又称pTNM分期。pTNM分期是在治疗前获得的证据再加上手术和病理学检查获得新的证据予以补充和更正而成的分期。pT能更准确地确定原发性肿瘤的范围,浸润深度和局部播散情况;pN能更准确地确定切除的淋巴结有无转移以及淋巴结转移的数目和范围;pM可在显微镜下确定有无远处转移。

第二节肿瘤的诊断和治疗

一、诊断

(一)诊断要点

1.局部表现

(1)肿块:常是患者就诊的主要原因,也是诊断肿瘤的重要依据。检查时,可在体表发现或在深部触及新生的肿物,也可发现器官(如肝、甲状腺)或淋巴结肿大。一般而言,良性肿瘤增长较慢,境界清楚,表面光滑,与基底组织无愈着(可活动)。恶性肿瘤增长较快,表面凹凸不平,与基底组织愈着而不易推移,境界不清楚。发生于体腔深部器官的肿瘤,一般较难发现,当肿瘤引起压迫、阻塞或破坏所在器官而出现症状时,以此症状为线索,通过进一步检查,方能发现肿块,如纵隔肿块压迫上腔静脉引起回流障碍时,可出现头、面、颈、上胸壁的肿胀,胸壁及颈部静脉怒张,呼吸急促,发绀等症状。

(2)疼痛:为恶性肿瘤的常见症状之一,也是就医的主要原因。由于肿瘤生长,引起所在器官的包膜或骨膜膨胀紧张;或肿瘤造成空腔器官(如胃肠道,泌尿道)梗阻;或肿瘤晚期浸润胸膜、腹膜后内脏神经丛等,均可发生疼痛,开始时多为隐痛、钝痛,常以夜间明显,逐渐加重,渐变为疼痛难忍,昼夜不休。阵发性疼痛为肿瘤引起空腔器官梗阻所致;灼痛常为肿瘤并发感染的表现;放射痛可能为神经干受累的缘故,但疼痛部位常无明显触痛。良性肿瘤无疼痛或较少疼痛症状,但肿瘤增大压迫邻近器官组织时也可出现压迫性疼痛,应与恶性肿瘤的疼痛加以区别。

(3)病理性分泌物:发生于口、鼻、咽、消化道、呼吸道及泌尿生殖器官的肿瘤,一旦肿瘤向腔内溃破或并发感染,可有血性,黏液血性或腐臭的分泌物由腔道排出。此症状应引起高度重视,收集这些分泌物行细胞学检查有助于诊断,并可借此与常见的急、慢性炎症相鉴别。

(4)溃疡:为恶性肿瘤表面组织坏死所形成。在体表或内镜观察下,恶性溃疡呈火山口状或菜花状,边缘可隆起外翻,基底凹凸不平,有较多坏死组织,质韧,易出血,血性分泌物有恶臭。

(5)出血:来自溃疡或肿瘤破裂。体表肿瘤出血可直接发现,体内肿瘤少量出血表现为血痰、黏液血便或血性白带;大量出血表现为呕血、咯血或便血等。肿瘤一旦发生出血常反复不止。

(6)梗阻:良性和恶性肿瘤都可能影响呼吸道、胃肠道、胆道或泌尿道的通畅性,引起呼吸困难、腹胀、呕吐、黄疸或尿潴留等。由恶性肿瘤引起的梗阻症状往往很快加重。

(7)器官功能紊乱:颅内肿瘤除可引起头痛外,还可引起视力障碍、面瘫、偏瘫等;肝癌除有肝肿大或肝区疼痛外,还可引起食欲不振、腹胀等胃肠功能失调;又如功能性内分泌瘤和胰岛素瘤的主要表现为低血糖综合征;嗜铬细胞瘤主要表现为高血压;甲状旁腺瘤的表现为钙代谢紊乱所致的骨和肾病变。

(8)其他:如肺癌可引起胸水,胃癌和肝癌可引起腹水,骨肿瘤可引起病理性骨折等。

2.全身表现

(1)乏力和(或)消瘦:原因可能是肿瘤生长较快而消耗较多能量,饮食减少,消化吸收不良,疼痛或精神因素妨碍休息。

(2)发热:一般认为与肿瘤组织坏死后的分解产物被吸收,或并发感染有关。或因肿瘤代谢率增高所致。有些肿瘤发热原因不明。

(3)贫血:可能与肿瘤出血或造血功能障碍有关。

(4)恶病质:为晚期肿瘤全身衰竭的表现。

3.良性肿瘤的临床特点

良性肿瘤生长缓慢,从生长部位向四周呈膨胀性均匀生长,随着瘤体不断增大,可推开、挤压邻近组织器官。肿瘤四周有结缔组织增生形成包膜,因而与周围组织之间有明显界限。临床检查多为圆形或椭圆形,表面光滑、活动,对人体一般无大的影响,但重要器官(颅内、胸腔内)的良性肿瘤也可威胁生命。少数良性肿痛可发生癌变。某些良性肿瘤如子宫肌瘤可引起出血,胰腺B细胞瘤引起低血糖综合征,对人体影响也相当严重。

4.恶性肿瘤的临床特点

恶性肿瘤发展较快,呈浸润性生长,瘤细胞向四周蔓延,侵入周围组织的间隙、管道、空腔等处,并破坏邻近器官和(或)组织。恶性肿瘤一般无包膜,与周围组织分界不清。固定、不能推动,表面高低不平,质脆,肿瘤中央可缺血、坏死,表面溃烂、出血。瘤体表面可呈菜花样。恶性肿瘤还具有转移性特征,主要转移途径为:

(1)直接浸润即肿瘤从原发部位直接侵入周围组织器官,如胃癌侵犯横结肠;直肠癌侵犯膀胱等。

(2)淋巴结转移肿瘤细胞侵入淋巴管,循淋巴道累及区域淋巴结,形成转移癌,然后再转移到另一淋巴结,最后经胸导管或右淋巴导管进入静脉。如胃窦部癌先转移至幽门上、下淋巴结,最后到左锁骨上淋巴结入锁骨下静脉。

(3)血行转移癌细胞直接侵入静脉或间接经淋巴道再进入血循环。常见转移部位为肺、肝、骨、脑等。

(4)种植性转移胸、腹腔内器官原发部位肿瘤常侵犯浆膜面,当癌细胞脱落后,再黏附于其他处浆膜面上继续生长,形成种植性癌结节,并可产生癌性胸、腹水(多为血性)。如胃癌侵犯浆膜后,癌细胞掉入盆腔,在直肠膀胱(或子宫)陷凹形成种植性转移癌。

(二)辅助检查

1.实验室检查

(1)酶学检查:肿瘤组织中某些酶活性增高,可能与生长旺盛有关;有些酶活性降低,可能与分化不良有关。实验室酶学检查对肿瘤有重要辅助诊断作用。例如肝癌患者在血中γ-谷氨酰转肽酶、碱性磷酸酶、乳酸脱氢酶和碱性磷酸酶同工异构酶均可升高;骨肉瘤的碱性磷酸酶活性增强而酸性磷酸酶活性弱;前列腺癌酸性磷酸酶可升高;肺鳞状细胞癌的脂酶活性随分化程度降低而减弱。

(2)免疫学检查:由于癌细胞的新陈代谢与化学组成都与正常细胞不同,可以成为新的抗原物质。有些恶性肿瘤组织细胞的抗原组成与胎儿时期相似,如原发性肝癌患者血清中出现的甲种胎儿球蛋白(AFP),AFP的特异性免疫检查是肝癌最有诊断价值的指标。结肠癌的血清癌胚抗原(CEA)也有诊断价值;另一类免疫学检查是用放射免疫或荧光免疫技术检测激素,如绒毛膜上皮癌和恶性葡萄胎的绒促性素。

2.内镜检查凡属空腔脏器或位于某些体腔的肿瘤,大多可采用相应的内镜检查。常用于鼻咽、喉、气管支气管、食管、胃、十二指肠、胆道、胰、直肠、结肠、膀胱、肾、阴道、宫颈等部位的检查。还可取病理活检,可大大提高肿瘤诊断的准确性。

3.影像学检查

(1)X线检查:可确定肿瘤的位置、形状、大小等,并有助于判断肿瘤的性质。使用范围广泛,但在肿瘤体积很小时,其准确率较低。检查方法有三种:①普通X线透视和摄片:常用于肺肿瘤、骨肿瘤,邻近肺部和侵及骨组织的其他肿瘤。②造影检查:适用于肿瘤与正常组织的X线对比差的部位,如消化道肿瘤可用钡餐或钡灌肠。其他器官的造影大多用碘制剂。③特殊造影:断层摄影和荧光摄影(间接摄影)用于胸部肿瘤;硒静电X线和钼靶X线球管的摄影用于乳腺肿瘤。电子计算机X线断层扫描(CT),对深部肿瘤特别是颅内肿瘤与腹腔内实质脏器肿瘤的早期发现及定位很有意义。磁共振成像(MRI)对人体无害、无电离辐射,可多方向断层摄影,图像分辨率高。数字减影摄像(DSA)对肿瘤的定位及肿瘤的血供等的了解有价值。

(2)超声波检查:利用肿瘤组织与正常组织或其他病变组织对声阻抗和衰减率的不同,以取得不同的超声反射波型来进行诊断。方法简便而无痛苦。常用于肝、肾、脑、子宫和卵巢等肿瘤的诊断和定位,对鉴别囊性或实性肿块有价值。可以测定胸水、腹水,并间接测定脑中线移位情况。目前常用的灰阶超声波检查更为准确,如对肝内直径在1.0cm以上的占位病变,不但容易发现肝实质异常改变,而且可看到肝静脉、门静脉和肝外胆道的走向、扭曲、挤压、变形等,有利于早期诊断和定位。超声多普勒可精确了解肿瘤的血供情况。

(3)放射性核素扫描:通过口服或注射某些能特定积聚于某些脏器或肿瘤的放射性核素,然后用一定的仪器(闪烁扫描机和γ射线照相机等)在体外追踪其分布情况的方法,已成为检查肿瘤的重要方法。常用的放射性核素有131碘、198金、99m锝等十余种,可根据检查的器官组织选择。临床上甲状腺肿瘤、肝肿瘤、骨肿瘤、脑肿瘤等常用放射性核素检查。

4.病理检查

(1)细胞学检查:由于肿瘤细胞较正常细胞更容易从原位脱落,故可用各种方法取得瘤细胞或组织颗粒,鉴定其性质。例如,用浓集法收集痰、胸水、腹水或冲洗液等细胞;用拉网法收集食管和胃的脱落细胞;用印片法取得表浅的瘤体表面细胞。还可用穿刺法取得比较深在的瘤细胞,进行细胞学检查。但常有假阳性或阳性率不高的缺点,尚不能完全代替病理组织切片检查。

(2)活体组织检查:通过各种内镜钳取肿瘤组织;或手术切取;或穿刺吸取等方法,进行活体组织检查,是决定肿瘤诊断及病理类型准确性最高的方法,适用于一切用其他方法不能确定性质的肿块;或已怀疑呈恶性变的良性肿瘤。该检查有一定的损伤作用,可能致使恶性肿瘤扩散,因此,最好在术前或手术中施行。

二、治疗

治疗肿瘤有手术、放射治疗、抗癌药物、免疫及中医治疗等多种方法,应根据肿瘤性质、发展程度和全身状态加以选择。目前普遍认为恶性肿瘤以综合治疗效果最佳。

(一)良性肿瘤

一般采用手术切除。①良性肿瘤易发生恶变倾向者;或已发生恶变者,应尽早手术,连同部分正常组织整块切除。②良性肿瘤出现危及生命的并发症者,如巨大甲状腺肿瘤压迫气管引起呼吸困难时,应紧急手术治疗。③良性肿瘤对劳动、生活及外观影响较大,或并发感染者,应择期手术治疗。④生长缓慢、无症状,不影响劳动的良性肿瘤,可定期观察。如肿瘤增大妨碍功能,影响外观,均宜手术切除。良性肿瘤切除时,应连同包膜完整切除,并作病理检查。部分良性肿瘤可采用放射、冷冻、激光等方法治疗。

(二)恶性肿瘤

根据肿瘤部位、组织来源、临床分期与病理学检查,选择相应有效合理的治疗方法。原则上可按以下几种方法处理:①早期或原位癌,可作局部疗法消除瘤组织,绝大多数可行切除术;有的可用放射治疗、电灼或冷冻等方法。②肿瘤已有转移,但仅局限于近区淋巴结时,以手术切除为主,辅以放射线和抗癌药物治疗。③肿瘤已有广泛转移或有其他原因不能切除者,可行姑息性手术,综合应用抗癌药物及其他疗法。实践证明,恶性肿瘤的治疗必须采取手术、放射线、中西医药物和免疫治疗的综合措施,才能有效提高治愈率。

1.手术治疗是治疗恶性肿瘤最重要的手段,尤其对早、中期恶性肿瘤应列为首选方法,某些早期肿瘤经手术切除,可完全治愈、长期存活。常用手术种类:

(1)根治性手术:适于早、中期癌肿。手术切除范围包括癌肿所在器官大部分或全部,并连同一部分周围组织或区域淋巴结的一次性整块切除。

(2)姑息性手术:对较晚期的癌肿,病变广泛或有远处转移而不能根治切除者,采取旷置或肿瘤部分切除的手术,以达到缓解症状的目的。

2.放射治疗分化程度低的细胞和分裂期的细胞对电离辐射比较敏感而容易失活,因此恶性肿瘤可用放射线治疗。常用放射原有同位素(镭、60钴、137铯)、X线治疗机和粒子加速器,分为外照射和内照射两类方法。临床上首选放射治疗的肿瘤有:鼻咽癌、早期喉癌、恶性淋巴瘤,尤因瘤、肺未分化癌等。乳腺癌、肺癌、食管癌、皮肤癌、宫颈癌、鼻窦癌等,大多在术后或术前施行放射治疗。而黑色素瘤、纤维肉瘤、骨软骨肉瘤对射线不敏感,不宜采用放射治疗。射线对正常组织细胞有损害作用,尤其辐射量增大时容易损害造血器官和血管组织,引起白细胞减少、血小板减少、皮肤黏膜改变,胃肠反应等。

3.化学治疗主要适用于中、晚期癌肿的综合治疗。临床上对绒毛膜上皮癌、急性淋巴细胞白血病、恶性淋巴瘤等化疗效果较好;对其他恶性肿瘤,化疗可辅助手术或放疗。纤维肉瘤、脂肪肉瘤对化疗不敏感。抗癌药种类繁多,按其作用机制分为五类:①影响核酸合成,如氟尿嘧啶、甲氨蝶呤、阿糖胞苷、巯嘌呤、羟基脲等。②影响蛋白合成,如长春新碱、门冬酰胺酶等。

③直接破坏DNA,如氮芥、噻替哌、环磷酰胺、白消安、丝裂霉素、博来霉素等。④嵌入DNA中干扰模板作用,如多柔比星(阿霉素)、柔红霉素、普卡霉素(光辉霉素)、米托胍腙(丙脒腙)等。⑤影响体内激素平衡,如性激素、肾上腺皮质激素等。此外,还有作用机制尚不确定的,如抗癌锑、斑螯素等。按其对细胞增殖周期的影响,可分为:①周期非特异性药物,即对增殖周期各阶段起作用的药物,如氮芥、环磷酰胺、噻替哌、多柔比星(阿霉素)等。②周期特异性药物,即仅在增殖某阶段起作用药物,如甲氨蝶呤对S期细胞有效,长春新碱对M期细胞有效。细胞增殖周期有四个阶段:了解药物与细胞增殖周期的关系,可以用打击不同的阶段细胞的几种药物联合,或按细胞增殖周期先后使用周期特异性药物和周期非特异性药物(称为序贯治疗),以提高治疗效果。例如,对大肠癌可用氟尿嘧啶、长春新碱和环磷酰胺联合。对肺癌可先用大量环磷酰胺,后用甲氨蝶呤。一般认为:瘤体小,倍增时间短,患者一般情况较好者,可用较大剂量。晚期瘤体大,倍增时间长,患者情况差者,剂量宜小。抗癌药物给药途径一般是静脉点滴注或注射、口服、肌内注射等全身用药方法。为了增高药物在肿瘤局部的浓度,有时可作瘤内注射、动脉内注入或局部灌注等。近年来采用导向治疗及化疗泵持续灌注等方法,既可保持肿瘤组织内有较高的药物浓度,又可减轻全身不良反应。由于抗肿瘤药物对正常细胞也有一定的损害,用药后可能出现各种不良反应,常见的有:①白细胞、血小板减少,如白细胞降至3.0×109/L,血小板降至80×109/L时须暂停治疗。为预防、治疗白细胞、血小板减少,可在化疗同时给予鲨肝醇、利血生、核苷酸等。②恶心、呕吐、腹泻、口腔溃疡等消化道反应,可对症处理或用药前给氯丙嗪等。③毛发脱落。④免疫功能降低,患者容易并发细菌或真菌感染。

一般情况下,第1疗程后隔2~3个月,待血象恢复正常后,方可行第2个疗程治疗。

4.免疫治疗肿瘤免疫治疗的方法很多,可分为主动免疫、被动免疫和过继免疫,并进一步分为特异性免疫和非特异性免疫两类。

(1)特异性免疫治疗:用患者的肿瘤切除标本,经麻疹疫苗、化学药物或放射线等处理后,制成肿瘤细胞悬液或匀浆,加完全或不完全佐剂成瘤菌,进行自体或异体主动免疫。大部分患者治疗后主观症状得到改善;部分患者生存期有不同的程度延长;少数患者瘤块缩小,转移灶消退或癌性腹水消失。

(2)非特异性免疫治疗:常用卡介苗、短小棒状杆菌、麻疹疫苗等接种(主动免疫)。可用转移因子、干扰素、胸腺素、白细胞介素Ⅱ以及左旋咪唑、中药等治疗。目前应用较广泛,是一种有前途的治疗方法。

5.中医治疗目前大多采用辨病与辨证相结合的方法,即用现代医学明确肿瘤诊断,再进行中医四诊八纲辨证论治。以清热解毒、软坚散结、利湿逐水、活血化瘀、扶正培本等为治则,既可攻癌,又可扶正;既可缓解症状,又可减轻毒性作用等。常用药物:喜树碱、地龙、半枝莲、半边莲、白花蛇舌草、山慈菇、莪术、三尖杉、壁虎、癞蛤蟆等。如喜树碱对胃癌的疗效较好。山慈菇提取秋水仙碱对乳腺癌、白血病有效。用中药补气益血、调理脏腑。配合化疗、放疗或手术后治疗,可减轻副作用和改善全身状态。

以上各种治疗方法,各有其治疗效应,又各有不足之处。因此,多数恶性肿瘤需要综合治疗。施行综合治疗时,应根据肿瘤的性质和发展程度,选用最有效的疗法,同时考虑具体疗法对整个机体的影响,并选用其他疗法辅助,取长补短和扬长避短,以提高治疗效果。


第十三章颌面部疾病

第一节先天性唇腭裂

(一)唇腭裂患者的临床表现

1.容貌畸形:除显著的唇腭部裂隙畸形外,唇腭裂患者往往还伴有相关的一系列容貌畸形,典型的包括:

(1)齿列错乱:完全性腭裂常伴有完全性唇裂,牙槽裂隙增宽。在唇裂修复后、患者牙槽骨向内塌陷,牙弓的正常弧度遭到破坏。同时裂隙两侧的牙齿因缺乏应有的骨架支持而错位萌出,由此导致患者的齿列错乱,产生错。

(2)颌骨发育不良:部分患儿同时伴有先天性上颌骨发育不良,另有部分患者在唇腭裂修复术后出现继发性上颌发育不良,导致面中部凹陷畸形以及反颌、开颌。在临床中发现,实施手术的年龄越小,对上颌骨的影响相对越大。

2.吸吮功能障碍:由于唇腭裂患者口鼻相通,口腔内无法产生负压,因此在进食时无力吮吸,甚至乳汁自鼻孔溢出,从而影响正常喂养,严重者可导致营养不良,对修复手术造成影响。

3.发音功能障碍:腭裂患者可出现特有的腭裂语音。其主要特点为:发元音时气流进入鼻腔产生共鸣,使元音不响亮而带有浓重的鼻音(过度鼻音);发辅音时气流自鼻腔漏出,使口腔内无法形成足够强度的气压,导致发出的辅音不够清晰(鼻漏气)。在患儿年龄渐长之后,由于不能进行正常的发音,常出现声门塞音、咽擦音、鼻咽构音、侧化构音以及腭化构音等各种代偿性异常发音,结果形成更难以听懂的腭裂语音。

4.听力障碍:腭裂可造成肌性损害,特别是腭帆张肌及腭帆提肌附着点的异常,常使咽腔功能障碍,咽鼓管开放能力下降,进一步影响中耳气压平衡,导致分泌性中耳炎。同时腭咽闭合不全可导致进食吞咽时食物反流,引起咽鼓管和中耳的逆行感染,使患儿并发化脓性中耳炎。多种因素对中耳的影响,可使患儿出现听力降低,而听力的障碍将进一步加剧发音功能的障碍。

5.上呼吸道感染:鼻咽腔与外界直接相通以及进食后食物的反流、呛咳等因素,导致患儿急慢性上呼吸道感染的发生率显著增高。对患儿营养、全身状况造成影响之余,还可能因局部慢性感染灶的存在导致修复手术的失败。

(二)唇腭裂的治疗

包括一系列序列治疗,涉及儿科、整形外科、口腔正畸、耳鼻喉科以及心理学、语音学等各科医疗专家的共同参与,协助解决患者外形美观问题,以及结构畸形导致的各种原发及继发功能障碍。同时这些治疗措施之间亦会造成复杂的相互影响,例如唇腭裂修复手术不可避免地会引起不同程度的颌骨发育障碍。因此各科专家应联合会诊,结合患儿情况制订最适合患儿的治疗计划及具体时间表,在治疗过程中亦应注意及时沟通联系,随时应对长期治疗中出现的各种情况,方能达到令人满意的疗效。

1.序列治疗的基本原则序列治疗的顺序目前世界范围内尚未得到统一的定论,目前依据HKCooper的方法,按照患者年龄可将治疗分为几个主要阶段,各阶段均有相对侧重的治疗重点:

(1)新生儿期:侧重于各科医师对患儿畸形情况的评估、治疗计划的制订;同时口腔正畸科可根据患儿畸形情况实施修复术前矫正。

(2)出生~1岁时期:可行唇裂修复术;在患儿6个月时行听力检测,评估中耳情况。有国外专家提倡在腭裂患儿3~6个月时行鼓膜切口术置管,以增加中耳通气,减少传导性听力丧失及发生慢性耳部疾病的可能性。

(3)1~2岁时期:腭裂修复手术宜在2岁内完成;术后应监测患儿腭咽腔功能,并由家人及语音学家对患儿发音进行适当的指导及训练。

(4)2~6岁时期:可根据情况实施唇裂二期整复术以及二次咽成形术,同时应注意积极进行患儿的语音治疗、训练。在口腔正畸方面可就反颌或不良咀嚼习惯进行针对性治疗。

(5)6~12岁时期:必要时可行牙槽嵴裂植骨术;青春前期的上颌前牵引治疗、扩弓治疗等。

(6)12~18岁至以上:常规的正畸治疗、口腔修复体、赝复体治疗;外科整形美容手术;成人后对一部分患者行正畸—正颌手术联合治疗。

值得一提的是,在各个阶段,有条件的治疗小组内均应包括心理专家,以针对患儿以及家属进行心理的治疗及辅导,可对综合序列治疗起良好的辅助作用。

2.主要手术方法

(1)唇裂手术:唇裂的外科治疗要求主要侧重于外观形态,重视患者生理功能的恢复。修复时要求尽可能完全地保留或重建解剖结构标志,将移位的组织转移至正常位置,使鼻唇部的细微结构在静态及动态时均可呈现自然、对称的外观;而缺损的组织由邻近组织补充,避免任何形式的牺牲组织。作为术者,在熟悉鼻唇部解剖以及各类手术方案的基础上,还需能够根据不同的畸形情况选择合适的术式,并灵活运用甚至可以适当的改良。下面简要介绍一些唇裂修复中常用的手术方式。

1)单侧唇裂:目前单侧唇裂整复术的常用术式包括下三角瓣法(改良Tennlson法)及旋转推进法(Millard法)。两种办法的主要优缺点详见表13-1。

2)双侧唇裂:双侧唇裂整复术的常用术式包括前唇原长整复术以及增长前唇整复术。其中原长整复术设计操作简单,远期效果好,适用于生长发育阶段的婴幼儿及前唇发育较好、长度足够的成人。增长前唇整复术由于可能造成上唇过长过紧、影响上颌发育等表现,目前仅适用于前唇短小的成人及前唇特小的婴幼儿。此外,对双侧唇裂患者还可选择旋转推进法(MillardⅠ/Ⅱ式)及Z形修复术等术式。

(2)腭裂手术:腭裂手术是患者建立正常吸吮、呼吸、吞咽、听力以及语音功能的基础。目的主要为重建腭部正常的结构及功能。修复时要求封闭腭部裂隙、延长软腭,以尽量达到完善的腭咽闭合、恢复软腭的生理功能。同时还应尽可能减少手术创伤以及手术对上颌骨发育的干扰,并且保证手术的安全性。众多手术方式主要分为两大类,包括以利用邻近组织瓣封闭裂隙、保持和延伸软腭长度、恢复软腭生理功能为主的腭成形术;以及以利用咽后壁组织瓣和咽侧壁组织瓣缩小咽腔、增进腭咽闭合为主的咽成形术。常用的腭成形术包括单瓣术、两瓣术、三瓣术、梨骨瓣术、岛状瓣术、逆向双“Z”瓣术以及提肌重建术等。常用的咽成形术包括咽后壁瓣手术及腭咽肌瓣手术等。对术式的选择,可适当参照表13-2。

3.围术期处理

(1)患者一般情况:唇腭裂整复术面向的患儿年龄较小,因畸形可能导致营养不良、慢性感染,因此术前准备应充分而完善。对患儿一般情况的基本要求为血常规、出凝血功能、肝肾功能等重要血生化检查处于正常范围内,并摄胸片、心电图排除心脏等其他脏器先天性畸形。患儿体重应处于增加阶段,面部、口周及耳鼻喉咽部不存在感染灶,若患儿扁桃体增大显著、可能影响术后呼吸时,应先行摘除术。对胸腺肥大的患儿建议暂时推迟手术,或围术期服用适量激素避免应激意外。

(2)术前准备:腭裂手术应做好输血准备,必要时备好腭护板。术前清洗患者口鼻头面部,保持清洁。在唇裂术术前一周起应训练患儿习惯经汤匙喂食,以避免术后吸吮动作引起伤口裂开。

(3)术后护理:口鼻部为污染切口,因此术后应常规应用抗生素预防感染。在术后应严密观察患者生命体征,保持口腔内血液、唾液引流通畅,并防止呕吐物误吸。术后维持流质饮食2~3周,每日可用清水或1%过氧化氢溶液清洗口腔及缝线上黏附的血痂及分泌物,鼓励患儿多饮水保持口腔清洁。应注意安抚患儿,避免其情绪波动大声哭叫导致伤口裂开,禁止搔抓伤口或将手指放入口中吸吮。唇裂手术中唇部伤口缝线可于术后6~7日拆除,唇红及口腔内缝线可待其自行脱落;腭裂手术口内缝线可于术后2~3周拆除,患儿无法配合时亦可待其自行脱落。

4.术后常见并发症的处理

(1)出血:由于术中局部麻醉药物内含肾上腺素、术后患者哭闹致血压升高以及术中止血不彻底、患者全身凝血功能障碍等多种原因,可能造成术后出血。在发现出血时应观察出血部位,点状渗血可通过局部使用止血药物及填塞压迫等方式处理;活动性出血应予以缝扎,必要时可手术止血;若为DIC等凝血功能障碍导致的出血,应予输血并给予内科药物处理。

(2)呼吸道梗阻:婴幼儿口鼻咽喉部面积小,黏膜娇嫩,口鼻部手术创伤、麻醉插管及局部感染均可能引起患儿喉部、呼吸道水肿;术后血液、分泌物及呕吐物的堵塞亦可引起呼吸道梗阻,造成呼吸困难甚至窒息。除术中轻柔操作,尽量减少对正常组织的刺激外,还可适当予以激素预防喉头水肿。术后床旁应备负压吸引装置及气切包,当疑为呼吸道梗阻时,应首先吸净口鼻腔内分泌物及痰块、血块,必要时应果断行气管切开术。

(3)感染:患儿营养不良、术前局部存在感染灶等情况均可能导致术后局部感染;术中术后误吸亦可能导致呼吸道感染,甚至肺部炎症。除术前应完善全面检查之外,术后应常规使用抗生素,并保持创面清洁卫生,防止食物、血痂及分泌物残留于缝线及创缘。

(4)伤口开裂、穿孔:手术张力过大、伤口血供不佳以及术后患儿哭闹、暴力牵拉等均可能导致伤口开裂穿孔。较小的开裂及穿孔可待其自行愈合,对于较大的开裂及穿孔,短期内在脆弱的组织间急于行Ⅱ期手术修复有导致伤口进一步扩大裂开的可能,因此应保持伤口卫生,待术后6个月以上方可行Ⅱ期手术修复。

第二节颌面部损伤

颌面部损伤能危及生命的主要是窒息和出血。在颌面部损伤的急救处理时,首先要注意防止窒息。引起窒息的原因主要有:凝血块、呕吐物、碎骨片、义齿和泥土等异物堵塞呼吸道;下颌骨颏部骨折血肿压迫、舌后坠阻塞气道。特别是伴有颅脑损伤神志不清的伤员更易发生窒息。因此,对上述有可能发生窒息的伤员,应积极采取措施,防止窒息。例如清除口腔内异物,将后坠的舌牵出固定在口外等。在伤员出现窒息的紧急情况下,也可用16号针头作环甲膜穿刺或环甲膜紧急切开置管,以及时供氧,缓解伤员缺氧的状况,随后再行气管切开术。对可能发生窒息的伤员也可做预防性的气管切开术,例如口底血肿并发水肿逐渐加重阻塞气道;颌面部热气烫伤伴有呼吸道黏膜的灼伤等。颌面部伤口有大量出血的应及时止血。可采取结扎伤口内出血的血管、加压包扎或伤口内纱布填塞包扎等措施。在加压包扎或填塞伤口包扎时,都应注意保持呼吸道的通畅。对上述处理仍未能止住出血者,还可做出血同侧的颈外动脉结扎术。术中应注意颈总动脉和颈内动脉的辨别,以免误扎。

在颌面部损伤的诊疗过程中,强调生命体征的检测。首先通过对伤员的呼吸、血压、脉搏、体温,以及意识和瞳孔的检查,判断有无呼吸困难、出血、休克以及其他危及生命的严重复合伤。应针对可能危及伤员生命的情况作及时处理。颌面部损伤的进一步的诊断和治疗可在伤员生命体征稳定后进行。

处理颌面部损伤的重要原则是尽可能地恢复伤员的正常功能和容貌。只要伤员全身情况许可,应及早地处理颌面软组织损伤和颌面骨骨折,以减少面部的畸形和功能损害。

(一)颌面部软组织损伤

颌面部软组织损伤的处理应结合颌面部的解剖生理特点。颌面部开放性伤口的清创缝合,应争取在伤后6~12小时进行,以降低感染率,提高伤口的一期愈合率。由于颌面部血运丰富,组织的抗感染和修复能力强,清创缝合的时间可以适当延长至伤后48小时,或更长一些时间。只要伤口无明显感染,仍可再彻底清创后作严密缝合,但需放置皮片引流。如伤口已明显感染,清创后伤口换药以控制感染,然后二期缝合。清创时尽可能地保留组织,对创缘只作稍加修整,对可能带有血供的组织尽量保留,伤口都能获得很好的愈合。过多切除组织,既可因缝合时张力增加而瘢痕增大,又可因缝合后组织移位而容貌变形。对贯通口、鼻的伤口,应先关闭。缝合时注意面部一些解剖标志,如唇红、鼻翼、口角等准确对位缝合。对较大的皮肤缺损,可作植皮、邻近皮瓣转移或吻合血管游离皮瓣等修复。

1.擦伤多发生于面部较突出的部位,如颧、额、鼻、上唇以及颏部。创面较浅,出血轻微,常有泥沙、煤渣等异物附着。治疗的要点是清洁创面、去除异物,避免遗留色素性瘢痕。创面清洁后任其干燥结痂,数日后即可愈合。

2.挫伤常因钝器直接打击或跌倒撞击所致。多发生于颧颊部。受伤部位皮肤虽无破损,但局部肿胀疼痛,皮下可见淤血。治疗重点在于止血、止痛、预防感染、促进血肿吸收和恢复功能。治疗早期冷敷和加压包扎,以减轻出血肿胀。止血后可作热敷、理疗以促进血肿的吸收。颞下颌关节挫伤可出现关节区疼痛和张口受限。处理上采取措施使关节减压和休息:即在两侧磨牙间放置2~3mm厚的橡皮垫,再用颅颌弹性绷带将下颌颏部向上悬吊,使髁突下降,减低关节内压力,以减轻疼痛。伤后10~15天开始理疗、张口训练,以促进功能恢复。

3.刺伤因锐器刺入所致。刺伤的特点是伤口小而深,常为盲管伤,也可为贯通伤。可刺入口腔、鼻腔、鼻窦,甚至深达颅底,伤及重要神经和血管。伤口内可能留有折断的刺入物和被带入的泥沙。清创时应注意止血和清除异物。

4.切割伤多为刀片或玻璃碎片等锐器切割所致。伤口的特点是边缘整齐、伤口哆开,可伴有知名血管断裂出血,面神经割伤而面瘫,腮腺导管切断引起涎瘘。清创时应注意面神经和腮腺导管的损伤,并及时处理。

5.撕裂伤由于钝器急速撞击颌面部,致皮肤及软组织被撕开。是颌面部较为严重的损伤。伤口特点是边缘不整齐,伤口较深,出血较多,常有深部组织如血管、神经、骨骼暴露。易发生休克。应及时清创缝合。

(二)颌面部骨骨折

颌面骨骨折以下颌骨最多见,其次为颧骨、颧弓和鼻骨。因颌骨骨折常常引起咬颌关系的错乱,所以在诊治颌骨骨折时,检查上下颌牙齿间的咬颌关系非常重要。咬颌关系改变既是诊断颌骨骨折的重要体征,咬颌关系是否恢复正常又是判断颌骨骨折有无正确复位的重要指征。

1.上颌骨骨折上颌骨是面部最大的骨骼,也是构成面中1/3的主要骨骼。虽然上颌骨骨质较薄,上颌窦使骨体中空,但由于被四周突出的面骨所保护,所以上颌骨骨折的发生率较下颌骨低,约占颌面骨骨折的20%。

上颌骨与邻骨相连接的骨缝成为薄弱区,这些薄弱区就是上颌骨容易发生骨折的部位。

上颌骨骨折线所经过的部位有一定的规律性。Lefort,(1901)根据上颌骨的解剖特点,按不同的骨折线走向,将上颌骨骨折分为三种类型,即LeFortⅠ、Ⅱ、Ⅲ三种类型。临床上将LeFortⅠ型称为低位骨折,LeFortⅡ型称为中位棱锥形骨折、LeFortⅢ型称为高位骨折。LeFortⅠ型骨折线于梨状孔附近,向外后方经上颌牙根尖上方的牙槽基底和上颌结节上方,向后延伸至蝶骨翼突处。LeFortⅡ型骨折线经鼻骨与额骨相接处,横过眶内侧壁至眶底,然后经颧骨下方延伸至蝶骨翼突。LeFortⅢ型骨折线从鼻额缝,于眶底向外在颧骨上方横过,至蝶骨翼突处。LeFortⅢ型骨折是上颌骨骨折的分类基础。上颌骨正前方受到暴力打击,还可产生上颌骨矢状骨折,使腭中缝裂开。

(1)临床表现:上颌骨骨折除了面部肿胀疼痛、皮下淤斑和张口功能障碍等临床症状外,尚有以下临床特点:

1)骨折段移位面部变形和咬颌关系错乱:骨折段受重力的影响,向下移位,使面部变长。

骨折移位可在骨性边缘触及台阶感,同时检查上颌骨有无异常活动。上颌骨后部受翼内肌的牵拉,向下移位,使后牙早接触和前牙开颌,咬颌关系错乱。

2)面部肿胀淤血、鼻腔出血和眼的症状:上颌骨骨折可见面部软组织肿胀和皮下淤血。牙龈撕裂和骨折累及上颌窦,可出现口腔和鼻腔出血。眶周软组织疏松,易被骨折断端血液渗入,可出现眶周和眼睑的皮下淤血青紫,似戴墨镜,又称为眼镜症状。骨折累及眶周,使眼外肌功能紊乱,可出现复视。若眶底骨折,眼眶容积增大,可出现眼球下移,眼球凹陷和复视等症状。严重者视神经损伤而失明。

3)其他:上颌骨骨折伴有颅底、额骨或筛骨骨折,可出现脑脊液鼻漏或耳漏。嗅神经受损出现嗅觉障碍。眶下神经受损出现面部感觉迟钝和麻木,以及上颌牙龈和牙齿麻木等。

(2)辅助检查:一般来说,根据外伤史、临床表现和体征即可对上颌骨骨折做出初步的诊断。X线检查有助于确定上颌骨类型和骨折块移位的情况。X线检查常用华氏位、上颌骨前后位,有时加拍侧位片。上颌骨CT扫描较普通X线摄片更能清晰地显示骨折情况。颌骨骨折一般可用横轴位扫描,但疑有眶底骨折需加做冠状位扫描,以了解眶内容有无嵌入上颌窦内。三维CT重建影像对不同方向的上颌骨骨折的骨折线均能显示,能够显示出普通X线检查和普通CT扫描不能或不易发现的骨折。其优点在于能够形象直观立体地显示骨折情况。

(3)治疗:由于上颌骨骨折多伴有颅脑损伤,所以上颌骨骨折的治疗有待伤员的伤情稳定后进行,但也不宜耽搁时间,只要条件许可应尽早进行骨折复位和固定,以免遗留骨折错位愈合、功能障碍等后遗症。传统的复位固定方法主要有:颌间结扎橡皮圈弹性牵引和颅颌弹性牵引,以上下牙齿间的咬颌关系恢复正常为标志,颌间固定时间一般为2~3周。对某些嵌入性骨折、陈旧性错位骨折和多发性上颌骨骨折,宜采用手术复位内固定。手术切口根据情况可作冠状切口和下睑切口。

2.下颌骨骨折下颌骨位于面部下方马蹄形状的骨骼,面积较大,并且突出,容易受伤,无论是平时还是战时,下颌骨骨折的发生率都占颌面骨骨折的首位,其骨折的发生率占颌面骨骨折的25%~72%。下颌骨正中联合、颏孔区、下颌角和髁突颈等解剖薄弱结构是下颌骨骨折的好发部位。

(1)临床表现:下颌骨骨折除有面部肿胀、疼痛、异常活动和下颌运动障碍临床表现以外,还有以下特点:

1)骨折片移位和咬颌关系错乱:下颌骨骨折移位,除与外力打击的方向和大小有关,还与附着于下颌骨咬肌的牵引有关。下颌骨骨折片的移位使咬颌关系错乱,表现为上下牙齿相互接触的位置改变。

2)牙龈撕裂、出血:大多数下颌骨骨折移位会使牙龈撕裂、出血。值得注意的是口底黏膜撕裂出血,可在口底形成血肿,严重者可引起窒息。

3)下唇麻木:下颌骨骨折伴下牙槽神经管错位,可卡压下牙槽神经,出现下唇麻木。

4)功能障碍:因疼痛、骨折片移位和颞下颌关节损伤等,可影响呼吸、张口、咀嚼和吞咽等功能。

(2)辅助检查:下颌骨骨折诊断主要依据外伤史、临床表现和体征。若能触及骨摩擦音者即可确诊骨折。对可疑骨折者可作下颌骨的X线检查。下颌骨X线摄片检查主要有:后前位、汤氏位和左右侧位片,特别是下颌骨曲面断层全景片对下颌骨骨折更有帮助。下颌骨冠状位CT薄层扫描有助于髁突骨折的诊断。当然,下颌骨三维CT重建更能清晰直观地显示下颌骨骨折的情况。

(3)治疗:手法复位、颌间固定,恢复原有的咬颌关系是保守治疗下颌骨骨折的常用方法。

比较复杂或骨折时间较长、手法未能满意复位者,需做颌间弹性牵引复位。保守治疗颌间固定时间为4周。由于内固定材料的改进,尤其是钛金属的运用,近年来以切开复位内固定的手术治疗下颌骨骨折已被广泛运用。手术治疗既可使骨折达到解剖复位,又可减少颌间固定时间,避免营养不良、张口受限等并发症。

3.颧弓颧骨骨折颧骨是面部明显突出的部分,较易受伤骨折。颧骨与上颌骨、额骨、颞骨和蝶骨相连接,骨折多发生于上述骨连接处。一般分为颧骨骨折和颧弓骨折。颧骨骨折分单纯性颧骨骨折、颧骨与颧弓联合骨折、上颌骨与颧骨联合骨折、颧骨多发骨折。颧弓骨折分双线型骨折、三线型骨折以及多发性骨折。颧弓骨折可单独发生,而颧骨骨折多伴有颧弓骨折。

(1)临床表现:颧骨颧弓骨折无移位者,临床表现为面部软组织肿胀、疼痛和皮下淤血,以及不同程度的张口受限。颧骨颧弓骨折移位主要受暴力大小和方向影响。骨折片常向后、内、下方移位。表现为颧面部塌陷畸形;颧骨与邻骨连接处可触及台阶感觉。由于局部肿胀常常掩盖了凹陷畸形而漏诊。骨折片凹陷压迫颞肌或阻碍下颌骨喙突的运动以及疼痛均可导致张口受限。如伴发眶底骨折可因眼球移位和外伤使眼外肌收缩失衡,以及局部肿胀压迫,限制眼球运动,都可引起复视。颧上颌骨骨折伴上颌窦和鼻腔黏膜的撕裂,可引起上颌窦积血和鼻出血;还可损伤眶下神经而出现眶下区、上唇和鼻外侧麻木及感觉迟钝。严重移位还可损伤面神经的颧支和额支,出现闭眼障碍和额纹变浅症状。

(2)辅助检查:

1)X线检查:X线检查仍然是诊断颧骨颧弓骨折的常用方法,颧骨骨折通常采用华氏位片,颧弓骨折采用颧弓位片。柯氏位片有助于显示颧骨骨折纵轴旋转移位。

2)CT扫描:CT扫描较X线片更能清晰地显示骨折情况。特别是有助于颧上颌骨复杂骨折的诊断。视力改变者,横断面薄层扫描可清晰的显示视神经,有助于判断是否实施视神经减压术。有复视者和眼球内陷者,颧上颌骨冠状扫面,有助于了解眶底骨折和眶内容物嵌入上颌窦的情况。CT三维重建则更清晰、更直观地显示颧骨颧弓骨折及移位的情况。

(3)治疗:颧骨颧弓骨折的治疗目的在于恢复面部外形和张口功能,以及矫正复视、眼球位置和活动。对骨折移位不明显、面部外形改变基本对称,又无张口受限,或者能通过非手术治疗恢复张口功能者,一般不需要手术治疗。若骨折移位明显和颧部塌陷畸形,以及伴有功能障碍者,一般均需手术复位和内固定。应尽早手术,一般争取伤后一周左右进行,避免骨折纤维性愈合,增加手术复位困难。单纯的颧弓骨折可用巾钳于颧弓下缘刺入,在骨折凹陷的深面将颧弓向外牵拉,使颧弓复位。也可作颞部或口内切口,将颧弓复位。复位后一般不需要固定,但避免压迫。颧骨骨折根据不同情况,可经眉外侧切口、口内前庭沟切口和眶下缘切口复位内固定,也可采用头皮半冠状切口复位固定。复杂的颧骨、颧弓和眶底骨折,可采用半冠状切口,附加下睑缘或结膜切口,以及口内前庭沟切口,可以获得很好的暴露,有利于骨折精确复位,并且手术切口隐蔽,不影响美观。

第三节化脓性腮腺炎

化脓性腮腺炎可分为急性和慢性。临床上以慢性化脓性腮腺炎多见,而急性化脓性腮腺炎往往是慢性腮腺炎的急性发作。慢性化脓性腮腺炎或称复发性腮腺肿胀(chronicrecurrentparotitis),其特点是间隔时间长短不一,腮腺发生不同程度的反复肿胀和唾液中带有雪花样脓性分泌物。

病变一侧腮腺反复肿胀、伴有疼痛,间隔时间长短不一,进食时因涎液滞留疼痛加重。肿胀常为双侧位。口腔有异味感,特别是早晨起床时自觉从导管口有带咸味的黏稠液体流出。

检查可见导管口乳头轻微红肿,挤压腮腺区有脓性分泌物从导管口溢出。有时在颊黏膜下可扪及粗硬条索状的主导管和结石。慢性化脓性腮腺炎一般都无全身症状,如转为急性化脓性腮腺炎时,可有不同程度的腮腺红肿和全身发热等。

诊断主要根据病史、临床特征及X线检查。腮腺造影呈现腮腺导管扩张。轻者末梢导管扩张,腺泡破坏,呈点状、球状的造影剂聚集;管腔粗细不匀形似腊肠状;腺体部分呈斑点状末梢导管扩张。因此,文献上有称本病为慢性斑点状腮腺炎。重者主导管扩张,有的可达1cm。

应与流行性腮腺炎、炎症型舍格伦综合征、良性腮腺肿大及良性淋巴上皮病等相鉴别。慢性复发性腮腺炎表现为腺泡萎缩,甚至消失,代之以增生的纤维组织。腺导管增生扩张并有黏液细胞化生,周围及间质有慢性炎症细胞浸润。而综合征主要表现为良性淋巴上皮病变。

慢性复发性腮腺炎儿童和成人的治疗有所不同。在儿童要多饮水,每天按摩腺体帮助排唾液,保持口腔卫生等;若有急性炎症表现则可用抗生素。成年人慢性复发性腮腺炎的治疗基本原则同上,但治疗效果并不理想。不能明确结石存在和导管狭窄的慢性化脓性腮腺炎,或者病变程度轻,偶尔急性炎症发作者可采用保守治疗。物理疗法可用超声波、红外线或氦氖激光照射。也可用抗生素、甲紫,碘油等注入导管。用1%甲紫注入导管,产生的较强化学性刺激反应,使扩张的导管闭锁,腺体纤维化萎缩,故又称“化学性腮腺切除”。有明确的腮腺导管结石、腮腺主导管粗大潴留脓肿、肿胀发作频繁者,以及导管及腺泡病变严重,腺组织萎缩,分泌功能大部丧失,对保守治疗无效时,可考虑作保留面神经的腮腺切除。必须强调的是应将腺组织尽可能摘除,并应将腮腺导管全长完全切除,否则术后在残存导管段仍可能形成潴留脓肿。

术后如有面瘫表现可用甲钴胺等药物并配合理疗。

慢性复发性腮腺炎有周期性发作,半数以上患者首次发病有流行性腮腺炎接触史,且10岁以下男性儿童发病机会最大,因此,预防本病的关键是增强身体抵抗力,防止继发感染,多饮水,每餐后用淡盐水漱口,保持口腔卫生,能大大减少发病率。对慢性阻塞性腮腺炎则以除去某些原因,如涎石或异物、导管口周围瘢痕,可达到预防该病的目的。


第十四章颈部疾病

第一节甲状腺癌

甲状腺癌大约占所有癌症的1%,发病原因还不清楚。在地方性结节性甲状腺肿流行区,甲状腺癌特别是低分化甲状腺癌的发病率很高。调查发病率,男性每年低于3/10万,而女性却要高2~3倍,各种类型的甲状腺癌年龄分布亦不同,乳头状腺癌分布最广,可发生于10岁以下儿童至百岁老人;滤泡状癌多见于20~100岁,髓样癌多见于40~80岁,未分化癌多见于40~90岁。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史甲状腺癌的诊断贵在早期。病史方面要警惕下列情况:①地方性甲状腺肿非流行地区的儿童甲状腺结节。②成年男性甲状腺内的单发结节。③多年的甲状腺结节短期内明显增大。④儿童期曾接受颈部放射治疗者,应予重视。

2.临床表现由于甲状腺癌有多种不同的病理类型和生物学特性,其临床表现也各不相同。它可与多发性甲状腺结节同时存在,多数无症状,偶然发现颈前区有一结节或肿块,有的肿块已存在多年而在近期才迅速增大或发生转移。有的患者长期以来无不适主诉,到后期出现颈淋巴结转移、病理性骨折、声音嘶哑、呼吸障碍、吞咽困难甚至Homner综合征才引起注意。局部体征也不尽相同,可呈甲状腺不对称结节或肿块,肿块或在腺体内,随吞咽而上下活动。当周围组织或气管受侵时,肿块即固定。

3.体格检查甲状腺结节有时很小,不易触及;体检时要认真做好扪诊。凡发现孤立性甲状腺结节,都要排除甲状腺癌的可能。如结节坚硬而不平整,伴颈淋巴结肿大或喉返神经麻痹者,癌肿的可能性很大。同样,如在甲状腺的多发性结节中发现一个结节特别突出而且较硬,也应疑有甲状腺癌的可能。此外,如果甲状腺本身出现不对称的肿大或硬结,且增大迅速,或已固定,都应考虑甲状腺癌的可能。在诊断时,不要过分依赖肿块表面不平和质地坚硬作为甲状腺癌的特征。有些甲状腺癌的肿块可以很柔软,光滑,活动度也大,这在乳头状腺癌中并不少见。相反,钙化严重的甲状腺腺瘤、结节性甲状腺肿以及硬化性甲状腺炎质地却较硬,表面有颗粒感,易误诊为甲状腺癌。

(二)辅助检查

1.131Ι或99m Tc甲状腺扫描只能反映出结节的形态及其摄取同位素功能,不能确定其性质。但从临床资料表明,在热结节、温结节、凉结节和冷结节的扫描图像中,甲状腺癌的可能性依次递增。扫描可检出0.5cm以上的结节,如其丧失摄取同位素的功能,可考虑为甲状腺癌(应经超声检查排除囊肿的存在),但要注意甲状腺癌并非都表现为冷结节。此外,同位素分布的缺损与肿瘤的大小有关,有时功能减损的肿瘤图像可被正常甲状腺组织所掩盖。少数甲状腺癌显示为热结节。

2.细针抽吸细胞学检查宜在手术前1天进行,诊断符合率高。有10%病例不能做出进一步的细胞分类,仍须手术探查,做组织学检查。

患者有下列表现者应警惕癌性结节的可能。①在地方性甲状腺肿非流行区,14岁以下儿童的甲状腺单个结节,其中10%~50%是恶性。但都是分化较好的甲状腺癌。②成年男性甲状腺内的单发结节。③多年存在的甲状腺结节,短期内明显增大。④滨海居住的患者,单发结节为癌的机会远比来自地方性甲状腺肿流行区的患者为高。⑤儿童期头颈部曾接受过放射治疗的患者,甲状腺单个结节更可疑。⑥结节质地坚硬,固定,不规则,伴同侧颈部淋巴结肿大或声带麻痹。⑦颈部X线摄片示甲状腺内的钙化阴影为云雾状或颗粒状,边界不规则,甲状腺癌导致的气管狭窄常常影响左右径,前后径可以正常。⑧B超检查呈实性或囊实性,内部回声不均匀,边界不清楚和不规则。⑨穿刺检查发现肿瘤细胞,囊性肿物抽出液可能逐渐变为暗红色,这是甲状腺乳头腺癌转移灶的一种特征;个别恶性度较高的甲状腺癌,首先表现为肿大的颈淋巴结(转移癌),原发甲状腺癌反而未被患者察觉,一般说来,甲状腺单发结节较多发结节或结节性甲状腺肿更有可能为恶性。

二、治疗

(一)外科治疗

外科治疗主要涉及两个问题,一是对可疑为癌的甲状腺结节如何正确处理;二是对已确诊的甲状腺癌应该采用何种最佳治疗方案。

1.可疑甲状腺癌性结节的处理比较合理的方案是进行筛选,对所有甲状腺结节常规做131I扫描。除了功能性或炎性结节外,都可采用手术探查。尤其有下列情况者更应早期手术治疗。

(1)不除外癌性结节。

(2)直径3~5cm或更大的囊性结节,或穿刺检查找到癌细胞或2~3次穿刺后肿物不消失者。

(3)超声检查为实质性肿物。

对单发结节的术式选择,由于单发结节癌的比率高,可达5%~35%,至今又无可靠方法判断,甚至术中冷冻切片检查也有漏诊者,而且单纯结节摘除后,术后复发率较高,可达16.7%。因此,应常规对甲状腺单发实性结节、囊实性结节及囊性结节>4cm者行患侧腺叶切除加峡部切除术,术中未发现淋巴结肿大者,不做颈部淋巴结清除术。

2.确诊病例的治疗对已确诊为甲状腺癌者应采用何种处理,取决于患者的体质情况,癌肿的病理类型和临床分期。

(1)乳头状癌:临床上具有恶性度低,颈淋巴结转移率高,好发于中青年妇女等特点,手术治疗必须考虑以上这些因素。如果癌肿局限在一侧的腺体内,可将患侧腺体连同峡部一并切除,同时行对侧腺体大部切除。但如果癌肿已侵及左右两叶,则需将两侧腺体连同峡部全部切除。手术后5年治愈率可达80%以上。临床实践证明,对没有颈淋巴结转移的乳头状腺癌不必同时清除患侧颈淋巴结,预防性颈淋巴结清除不能提高治愈率。但应强调术后随访的重要性。颈部有淋巴结肿大的患者应进行包括颈淋巴结清扫术在内的甲状腺癌联合根治术,国内外的方案都是一致的。

(2)滤泡状腺癌:虽是低度恶性甲状腺癌,但它的转移方式主要是血行转移,淋巴结转移只占20%,临床上无颈部淋巴结肿大者,一般不做预防性颈清扫术。有颈淋巴结转移者不一定同时有血行转移,所以治疗性颈清扫术还是必要的。

(3)髓样癌:恶性程度中等,常沿淋巴道及血行转移,一旦颈部淋巴结转移,即可较快浸润到包膜外,累及周围组织,所以确诊后不管临床能否触及肿大淋巴结,一律做选择性颈淋巴结清扫术。伴有嗜铬细胞瘤者,在甲状腺手术以前应先处理嗜铬细胞瘤,否则术中会激发高血压,影响手术顺利进行。

(4)未分化癌:由于本病病程短,进展快,首诊时大多数已失去根治机会,预后恶劣,不宜手术治疗或仅能做活检以明确诊断。偶尔有病灶较小,适宜手术的还应积极争取做根治性手术。

(二)化学治疗

分化型甲状腺癌对化疗反应差,仅有选择地应用,或与其他治疗方法联用于一些晚期无法切除或远处转移的患者。以多柔比星(阿霉素)最有效,有效率可达30%~45%,可延长生命,甚至在癌灶无缩情况下长期生存。相比而言,未分化癌对化疗则较敏感,多采用联合化疗。常用药物:多柔比星(ADM),环磷酰胺(CTX),丝裂霉素(MMC),长春新碱(VCR)。如COA方案:CTX0.8g,第1天;VCR1.4mg/m2,第1和第8天;ADM30~40mg/m2,第1天。每21天为1周期。

(三)内分泌治疗

甲状腺素能抑制TSH分泌从而对甲状腺组织的增生和分化好的癌瘤有抑制作用,对乳头状癌和滤泡状癌有较好的治疗效果。因此,在上述类型甲状腺癌手术后常规给予甲状腺素,对预防癌的复发和转移灶的治疗均有一定效果,但对未分化癌无效。一般每日用甲状腺素片80~120mg,以维持较高的甲状腺激素水平。

(四)放射治疗

各种类型的甲状腺癌对放射线的敏感性差异很大,分化越好,敏感性越差;分化越差,敏感性越高。因此,未分化癌的治疗主要是放射治疗。

第二节甲状腺功能亢进症

甲状腺功能亢进症(以下简称甲亢)系指因甲状腺分泌过多而引起的一系列高功能状态,是仅次于糖尿病的常见内分泌疾病,有2%~4%的育龄妇女受累。其基本特征包括甲状腺肿大,基础代谢增加和自主神经系统的紊乱。根据其病因和发病机制的不同可分为以下几种类型:①弥漫性甲状腺肿伴甲亢:也称毒性弥漫性甲状腺肿或突眼性甲状腺肿,即Graves病,占甲亢的80%~90%。为自身免疫性疾病。②结节性甲状腺肿伴甲亢:又称毒性多结节甲状腺肿即Plummer病。患者在结节性甲状腺肿多年后出现甲亢,发病原因不明。近年来在甲亢的构成比上有增加的趋势,并有地区性。③自主性高功能甲状腺腺瘤或结节:约占甲亢的9%,病灶多为单发。呈自主性且不受促甲状腺素(TSH)调节,病因也不明确。④其他原因引起的甲亢:包括长期服用碘剂或乙胺碘呋酮等药物引起的碘源性甲亢;甲状腺滤泡性癌过多分泌甲状腺素而引起的甲亢;垂体瘤过多分泌TSH而引起的垂体性甲亢;肿瘤如绒毛癌、葡萄胎、支气管癌、直肠癌可分泌TSH所以称之为异源性TSH综合征,卵巢畸胎瘤(含甲状腺组织)属异位分泌过多甲状腺素;甲状腺炎初期因甲状腺破坏造成甲状腺激素释放过多可引起短阵甲亢表现;最后还有服用过多甲状腺素引起的药源性甲亢等。在这些类型的甲亢中以前三者特别是Graves病比较常见且与外科关系密切,所以本节予以重点讨论。

一、弥漫性甲状腺肿伴甲亢

弥漫性甲状腺肿伴甲亢即Graves病简称GD,是由自身免疫紊乱而引起的多系统综合征,1835年RobertGraves首先描述了该综合征包括高代谢、弥漫性甲状腺肿、眼征等。

一、诊断

1.临床表现GD在女性更为多见,患者男女之比为1∶5~1∶7,但心脏情况、压迫症状、术中问题和术后反应在男性均较明显。高发年龄为21~50岁。在碘充足地区自身免疫性甲状腺疾病的发病率远高于碘缺乏地区。该病起病缓慢,典型者高代谢症群、眼症和甲状腺肿大表现明显。轻者易与神经症混淆,老年、儿童或仅表现为突眼、恶病质、肌病者诊断需谨慎。

(1)甲状腺肿。为GD的主要临床表现或就诊时的主诉。甲状腺呈弥漫、对称性肿大,质软,无明显结节感。少数(约10%)肿大不明显、或不对称。在甲状腺上下特别是上部可扪及血管震颤并闻及血管杂音。这些构成GD的甲状腺特殊体征,在诊断上有重要意义。

(2)高代谢症群。患者怕热多汗,皮肤红润。可有低热,危象时可有高热。患者常有心动过速、心悸。食欲胃纳亢进但疲乏无力、体重下降,后者是较为客观的临床指标。

(3)神经系统。呈过度兴奋状态,表现为易激动、神经过敏、多言多语、焦虑烦躁、多猜疑、有时出现幻觉甚至亚躁狂。检查时可发现伸舌或两手平举时有细震颤,腱反射活跃。但老年淡漠型甲亢患者则表现为一种抑制状态。

(4)眼症。分为两种,多数表现为对称性非浸润性突眼也称良性突眼,主要是因交感神经兴奋使眼外肌和上睑肌张力增高,而球后组织改变不大。临床上可见到患者眼睑裂隙增宽,眼球聚合不佳,向下看时上眼睑不随眼球下降,眼向上看时前额皮肤不能皱起;另一种为少见而严重的恶性突眼,主要因为眼外肌、球后组织水肿、淋巴细胞浸润所致。但这类患者的甲亢可以不明显,或早于甲亢出现。

(5)循环系统。可表现为心悸、气促。窦性心动过速达100~120次/分,静息或睡眠时仍较快,脉压增大。这些是诊断、疗效观察的重要指标之一。心律失常可表现为期前收缩、房颤、房扑以及房室传导阻滞。心音、心脏搏动增强,心脏扩大甚至心力衰竭。老年淡漠型甲亢则心动过速较少见,不少可合并心绞痛甚至心肌梗死。

(6)其他。消化系统除食欲增加外,还有大便次数增多。而老年以食欲减退、消瘦为突出。

血液系统中有外周血白细胞总数减少,淋巴细胞百分比和绝对数增多,血小板减少,偶见贫血。

运动系统表现为软弱无力,少数为甲亢性肌病。生殖系统的表现在男性可表现为阳痿、乳房发育;女性为月经减少,周期延长甚至闭经。皮肤表现为对称性黏液性胫前水肿,皮肤粗糙,指端增厚,指甲质地变软与甲床部分松离。甲亢早期肾上腺皮质功能活跃,重症危象者则减退甚至不全。

2.辅助检查

对于有上述临床症状与体征者应作进一步甲状腺功能检查,在此对一些常用的检查进行评价:

(1)摄131I率正常值。3小时为5%~25%,24小时为20%~45%。甲亢患者摄131I率增高且高峰提前至3~6小时。女子青春期、绝经期、妊娠6周以后或口服雌激素类避孕药也偶见摄131I率增高。摄131I率还因不同地区饮水、食物及食盐中碘的含量多少而有差异。甲亢患者治疗过程中不能仅依靠摄131I率来考核疗效。但对甲亢放射性131I治疗者摄131I率可作为估计用量的参考。缺碘性、单纯性甲状腺肿患者摄131I率可以增高,但无高峰提前。亚急性甲状腺炎者T4可以升高但摄131I率下降呈分离现象。这些均有利于鉴别诊断。

(2)T3、T4测定。可分别测定TT3、TT4、FT3和FT4,其正常值因各个单位采用的方法和药盒不同而有差异,应注意参照。TT4可作为甲状腺功能状态的最基本的一种体外筛选试验,它不受碘的影响,无辐射的危害,在药物治疗过程中可作为甲状腺功能的随访指标,若加服甲状腺片者测定前需停用该药。但是凡能影响甲状腺激素结合球蛋白(TBG)浓度的各种因素均能影响TT4的结果。对T3型甲亢需结合TT3测定。TT3是诊断甲亢较灵敏的一种指标。

甲亢时TT3可高出正常人4倍,而TT4只有2倍。TT3对甲亢是否复发也有重要意义,因为复发时T3先升高。在功能性甲状腺腺瘤、结节性甲状腺肿或缺碘地区所发生的甲亢多属T3型甲亢,也需进行TT3测定。TBG同样会影响TT3的结果应予以注意。为此,还应进行FT4、FT3特别是FT3的测定。FT3对甲亢最灵敏,在甲亢早期或复发先兆FT4处于临界时FT3已升高。

(3)基础代谢率(BMR)。目前多采用间接计算法(静息状态时:脉搏+脉压-111=BMR),正常值在-15%~+15%之间。BMR低于正常可排除甲亢。甲亢以及甲亢治疗的随访BMR有一定价值,因为药物治疗后T4首先下降至正常,甲状腺素外周的转化仍增加,T3仍高故BMR仍高于正常。

(4)TSH测定。可采用高灵敏放免法(HS-TSHIRMA),优于TSH放免法(TSH RIA),因为前者降低时能帮助诊断甲亢,可减少TRH兴奋试验的使用。灵敏度和特异度优于FT4。

(5)T3抑制试验。该试验仅用于一些鉴别诊断。如甲亢患者摄131I率增高且不被T3抑制,由此可鉴别单纯性甲状腺肿。对突眼尤其是单侧突眼可以此进行鉴别,浸润性突眼T3抑制试验提示不抑制。而且甲亢治疗后T3能抑制者复发机会少。

(6)TRH兴奋试验。该试验也仅用于一些鉴别诊断。甲亢患者静脉给予TRH后TSH无反应;若增高可除外甲亢。该方法省时,无放射性,不需服用甲状腺制剂,所以对有冠心病的老年患者较适合。

(7)TRAb和TSAb的检测。可用于病因诊断和治疗后预后的评估,可与T3抑制试验相互合用。前者反映抗体对甲状腺细胞膜的作用,后者反映甲状腺对抗体的实际反应性。

二、治疗

甲亢的病因尚不完全明了。治疗上首先应减少精神紧张等不利因素,注意休息和营养物质的提供。然后通过以下三个方面,即消除甲状腺素的过度分泌,调整神经内分泌功能以及一些特殊症状和并发症的处理。消除甲状腺素过度分泌的治疗方法有三种:药物、手术和同位素治疗。

1.抗甲状腺药物治疗以硫脲类药物如甲基或丙硫氧嘧啶(PTU)、甲巯咪唑和卡比马唑为常用,其药理作用是通过阻止甲状腺内过氧化酶系抑制碘离子转化为活性碘而妨碍甲状腺素的合成,但对已合成的激素无效,故服药后需数日才起作用。丙硫氧嘧啶还有阻滞T4转化为T3、改善免疫监护的功能。PTU和甲巯咪唑的比较:①两者均能抑制甲状腺激素合成,但PTU还能抑制外周组织的细胞内T4转化为T3,它的作用占T3水平下降的10%~20%。甲巯咪唑没有这种效应。②甲巯咪唑的药效强度是PTU的10倍,5mg甲巯咪唑的药效等于50mgPTU。尤其是甲巯咪唑在甲状腺细胞内存留时间明显长于PTU,甲巯咪唑1次/天,药效可达24小时。而PTU必须6~8小时服药1次,才能维持充分疗效。故维持期治疗宁可选用甲巯咪唑,而不选用PTU。

药物治疗的适应证为:症状轻,甲状腺轻-中度肿大;20岁以下或老年患者;手术前准备或手术后复发而又不适合放射治疗者;辅助放射治疗;妊娠妇女,多采用丙硫氧嘧啶,该药相对通过胎盘的能力相对小些。而不用甲巯咪唑,因为甲巯咪唑与胎儿发育不全有关。希望最低药物剂量达到FT4、FT3在正常水平的上限以避免胎儿甲减和甲状腺肿大,通常丙硫氧嘧啶100~200mg/d。这类药物也可通过乳汁分泌,所以必须服药者不能母乳喂养。如果症状轻又没有并发症,可于分娩前4周停药。

治疗总的疗程为1.5~2年。起初1~3个月予以甲巯咪唑30~40 mg/d,不超过60mg/d。症状减轻,体重增加,心率降至80~90次/分,T3、T4接近正常后可每2~3周降量5mg共2~3个月。最后5mg/d维持。避免不规则停药,酌情调整用量。

其他药物:β-阻滞剂普萘洛尔10~20mgTid,可用于交感神经兴奋性高的GD患者,以改善心悸心动过速、精神紧张、震颤和多汗。也可作为术前准备的辅助用药或单独用药。对于甲亢危象、紧急甲状腺手术又不能服用抗甲状腺药物或抗甲状腺药物无法快速起效时可用大剂量普萘洛尔40mgQid快速术前准备。对甲亢性眼病也有一定效果。但在患有支气管哮喘、房室传到阻滞、心衰的患者禁用,1型糖尿病患者慎用。普萘洛尔对妊娠晚期可造成胎儿宫内发育迟缓、小胎盘、新生儿心动过缓和胎儿低血糖,增加子宫活动和延迟宫颈的扩张等不良反应,因此只能短期应用,一旦甲状腺功能正常立即停药。

在抗甲状腺药物减量期加用甲状腺片40~60mg/d或甲状腺素片50~100μg/d以稳定下丘脑-垂体-甲状腺轴,避免甲状腺肿和眼病的加重。妊娠甲亢患者在服用抗甲状腺药物也应加用甲状腺素片以防胎儿甲状腺肿和甲减。甲状腺素片还可以通过外源性T4抑制TSH从而使TSAb的产生减少,减少免疫反应。T4还可使HLA-DR异常表达减弱。另外可直接作用于特异的B淋巴细胞而减少TSAb的产生,最终使GD得以长期缓解、减少复发。

2.手术治疗甲亢手术治疗的病死率几乎为零,并发症和复发率低,可迅速和持久达到甲状腺功能正常,并有避免放射性碘及抗甲状腺药物带来的长期并发症和获得病理组织学证据等独特优点,手术能快速有效地控制并治愈甲亢;但仍有一定的复发率和并发症,所以应掌握其适应证和禁忌证。

(1)手术适应证。甲状腺肿大明显或伴有压迫症状者;中-重度以上甲亢(有甲亢危象者可考虑紧急手术);抗甲状腺药物无效、停药后复发、有不良反应而不能耐受或不能坚持长期服药者;胸骨后甲状腺肿伴甲亢;中期妊娠又不适合用抗甲状腺药物者。若甲状腺巨大、伴有结节的甲亢妊娠妇女常需大剂量抗甲状腺药物才有作用,所以宁可采用手术。

(2)手术禁忌证。青少年(<20岁),轻度肿大,症状不明显者;严重突眼者手术后突眼可能加重手术应不予以考虑;年老体弱有严重心、肝和肾等并发症不能耐受手术者;术后复发因粘连而使再次手术并发症增加、切除腺体体积难以估计而不作首选。但对药物无效又不愿意接受放射治疗者有再次手术的报道,术前用超声检查了解两侧腺体残留的大小,此次手术腺叶各留2g左右。

(3)术前准备。术前除常规检查外,应进行间接喉镜检查以了解声带活动情况。颈部和胸部摄片了解气管和纵隔情况。查血钙、磷。为了减少术中出血、避免术后甲亢危象的发生,甲亢手术前必须进行特殊的准备。手术前准备常采用以下两种准备方法即:

1)碘剂为主的准备:在服用抗甲状腺药物一段时间后患者的症状得以控制,心率在80~90次/分,睡眠和体重有所改善,基础代谢率在20%以下,即可开始服用复方碘溶液又称卢戈(Lugol)液。该药可抑制甲状腺的释放,使滤泡细胞退化,甲状腺的血运减少,腺体因而变硬变小,使手术易于进行并减少出血量。卢戈溶液的具体服法有两种:①第一天开始每日3次,每次3~5滴,逐日每次递增1滴,直到每次15滴,然后维持此剂量继续服用。②从第一天开始即为每次10滴,每日3次。共2周左右,直至甲状腺腺体缩小、变硬、杂音和震颤消失。局部控制不满意者可延长服用碘剂至4周。但因为碘剂只能抑制释放而不能抑制甲状腺的合成功能,所以超过4周后就无法再抑制其释放,反引起反跳。故应根据病情合理安排手术时间,特别对女性患者注意避开经期。开始服用碘剂后可停用甲状腺片。因为抗甲状腺药物会加重甲状腺充血,除病情特别严重者外,一般于术前1周停用抗甲状腺药物,单用碘剂直至手术。妊娠合并甲亢需手术时也可用碘剂准备,但碘化物能通过胎盘引起胎儿甲状腺肿和甲状腺功能减退,出生时可引起初生儿窒息。故只能短期碘剂快速准备,碘剂不超过10天。术后补充甲状腺素片以防流产。对于特殊原因需取消手术者,应该再服用抗甲状腺药物并逐步对碘剂进行减量。术后碘剂10滴Tid续服5~7天。

2)普萘洛尔准备:普萘洛尔除可作为碘准备的补充外,对于不能耐受抗甲状腺药物及碘剂者,或严重患者需紧急手术而抗甲状腺药物无法快速起效可单用普萘洛尔准备。普萘洛尔不仅起到抑制交感兴奋的作用,还能抑制T4向T3的转化。β-络克同样可以用于术前准备,但该药无抑制T4向T3转化的作用,所以T3的好转情况不及普萘洛尔。普萘洛尔剂量是每次40~60mg,6小时一次。一般在4~6天后心率即接近正常,甲亢症状得到控制,即可以进行手术。由于普萘洛尔在体内的有效半衰期不满8小时,所以最后一次用药应于术前1~2小时给予。术后继续用药5~7天。特别应该注意手术前后都不能使用阿托品,以免引起心动过速。

单用普萘洛尔准备者麻醉同样安全、术中出血并未增加。严重患者可采用大剂量普萘洛尔准备但不主张单用(术后普萘洛尔剂量也应该相应地增大),并可加用倍他米松0.5mgQ6h和碘番酸0.5Q6h。甲状腺功能可在24小时开始下降,3天接近正常,5天完全达到正常水平。

短期加用普萘洛尔的方法对妊娠妇女及小孩均安全。但前面已提及普萘洛尔的不良反应,所以应慎用。以往认为严重甲亢患者手术会引起甲状腺素的过度释放,但通过术中分析甲状腺静脉和外周静脉血的FT3、FT4并无明显差异,所以认为甲亢危重病例紧急手术是可取的。

(4)手术方法。常采用颈丛麻醉,术中可以了解发音情况,以减少喉返神经的损伤。对于巨大甲状腺有气管压迫、移位甚至怀疑将发生气管塌陷者,胸骨后甲状腺肿者以及精神紧张者应选用气管插管全麻。

(5)手术方式。切除甲状腺的范围即保留多少甲状腺体积尚无一致的看法。若行次全切除即每侧保留6~8g甲状腺组织,术后复发率为23.8%;而扩大切除即保留约4g的复发率为9.4%;近全切除即保留<2g者的复发率为0%。各组之间复发时间无差异。但切除范围越大发生甲状腺功能减退即术后需长期服用甲状腺片替代的概率越大。如甲状腺共保留7.3g或若双侧甲状腺下动脉均结扎者保留9.8g者可不需长期替代。考虑到甲状腺手术不仅可以迅速控制其功能,还能使自身抗体水平下降,而且甲减的治疗远比甲亢复发容易处理,所以建议切除范围适当扩大即次全切除还不够,每侧应保留5g以下(2~3g峡部全切除)。当然也应考虑甲亢的严重程度、甲状腺的体积和患者的年龄。巨大而严重的甲亢切除比例应该大一些,年轻患者考虑适当多保留甲状腺组织以适应发育期的需要。术中可以从所切除标本上取同保留的甲状腺相应大小体积的组织称重以估计保留腺体的重量。但仍有误差,所以有作者建议一侧行腺叶切除和另一侧行大部切除(保留6g)。但常用于病变不对称的结节性甲状腺肿伴中亢者,病变严重侧行腺叶切除。但该侧发生喉返神经和甲状旁腺损伤的概率相对较保留后薄膜的高,所以也要慎重选择。对极少数或个别Graves病突眼显著者,选用甲状腺全切除术,其好处是可降低TSH受体自身抗体和其他甲状腺抗体,减轻眶后脂肪结缔组织浸润,防止眼病加剧以致牵拉视神经而导致萎缩,引起失明以及重度突眼,角膜长期显露而受损导致失明。当然也防止了甲亢复发,但需终身服用甲状腺素片。毕竟属于个别患者选用本手术,要详细向患者和家属说明,取得同意。术前检查血清抗甲状腺微粒体抗体,阳性者术后发生甲减的病例增多。因此,此类患者术中应适当多保留甲状腺组织。

(6)手术步骤。切口常采用颈前低位弧形切口,甲状腺肿大明显者应适当延长。颈阔肌下分离皮瓣,切开颈白线,离断颈前带状肌。先处理甲状腺中静脉,充分显露甲状腺。离断甲状腺悬韧带以利于处理上极。靠近甲状腺组织妥善处理甲状腺上动静脉。游离下极,离断峡部。

将甲状腺向内侧翻起,辨认喉返神经后处理甲状腺下动静脉。按前所述保留一定的甲状腺组织,其余予以切除。创面严密止血后缝闭。另一侧同样处理。术中除避免喉返神经损伤以外,还应避免损伤甲状旁腺。若被误切应将其切成1mm小片种植于胸锁乳突肌内。缝合前放置皮片引流或负压球引流。缝合带状肌、颈阔肌及皮肤。

内镜手术治疗甲亢难度较大,费用高,但术后颈部,甚至上胸部完全没有瘢痕,美容效果明显,受年轻女性,患者欢迎。与传统手术相比,内镜手术时间长,术后恢复时间也无明显优势。

甲状腺体积大时不适合该方式。

术后观察与处理:严密观察患者的心率、呼吸、体温、神志以及伤口渗液和引流液。一般2天后可拔除引流,4天拆线。

(7)术中意外和术后并发症的防治。

1)大出血:甲状腺血供丰富,甲亢以及抗甲状腺药物会使甲状腺充血,若术前准备不充分,术中极易渗血。特别在分离甲状腺上动脉时牵拉过度,动作不仔细会造成甲状腺上动脉的撕脱。动脉的近侧端回缩,位置又深,止血极为困难。此时应先用手指压迫或以纱布填塞出血处,然后迅速分离上极,将其提出切口,充分显露出血的血管,直视下细心钳夹和缝扎止血。甲状腺下动脉出血时,盲目的止血动作很容易损伤喉返神经,必须特别小心。必要时可在外侧结扎甲状颈干。损伤甲状腺静脉干不仅会引起大出血,还可产生危险的空气栓塞。因此,应立即用手指或湿纱布压住出血处,倒入生理盐水充满伤口,将患者之上半身放低,然后再处理损伤的静脉。

2)呼吸障碍:术中发生呼吸障碍的主要原因除双侧喉返神经损伤外,多是由于较大的甲状腺肿长期压迫气管环,腺体切除后软化的气管壁塌陷所致。因此,如术前患者已感呼吸困难,或经X线摄片证明气管严重受压,应在气管插管麻醉下进行手术。如术中发现气管壁已软化,可用丝线将双侧甲状腺后包膜悬吊固定于双侧胸锁乳突肌的前缘处。在缝合切口前试行拔去气管插管,如出现或估计术后会发生呼吸困难,应即作气管造口术,放置较长的导管以支撑受损的气管环,待2~4周后气管腔复原后拔除。术后呼吸困难的原因有:血肿压迫、双侧喉返神经损伤、喉头水肿、气管迟发塌陷、严重低钙引起的喉肌或呼吸肌痉挛等,应注意鉴别及时处理。

3)喉上神经损伤:喉上神经之外支(运动支)与甲状腺上动脉平行且十分靠近,如在距上极较远处大块结扎甲状腺上血管时,就可能将其误扎或切断,引起环甲肌麻痹,声带松弛,声调降低。在分离上极时也有可能损伤喉上神经的内支(感觉支),使患者喉黏膜的感觉丧失,咳嗽反射消失,在进流质饮食时易误吸入气管,甚至发生吸入性肺炎。由于喉上神经外支损伤的临床症状不太明显,易漏诊,其发生率远比人们想象的要多,对此应引起更大的注意。熟悉神经的解剖关系,操作细致小心,在紧靠上极处结扎甲状腺上血管,是防止喉上神经损伤的重要措施。

4)喉返神经损伤;喉返神经损伤绝大多数为单侧性,主要症状为声音嘶哑。少数病例双侧损伤,除引起失声外,还可造成严重的呼吸困难,甚至窒息。术中喉返神经损伤可由切断、结扎、钳夹或牵拉引起。前两种损伤引起声带永久性麻痹;后几种损伤常引起暂时性麻痹,可望手术后3~6个月内恢复功能。术中最易损伤喉返神经的“危险地区”是:①甲状腺腺叶的后外侧面。②甲状腺下极。③环甲区(喉返神经进入处):喉返神经解剖位置的多变性是造成损伤的客观原因。据统计,仅约65%的喉返神经位于气管食管沟内。约有4%~6%病例的喉返神经行程非常特殊,为绕过甲状腺下动脉而向上返行,或在环状软骨水平直接从迷走神经分出而进入喉部(所谓“喉不返神经”)。还有一定数量的喉返神经属于喉外分支型,即在未进入喉部之前即已经分支,分支的部位高低和分支数目不定,即术者在明确辨认到一支喉返神经,仍有损伤分支或主干的可能性。预防喉返神经损伤的主要措施是:①熟悉喉返神经的解剖位置及其与甲状腺下动脉和甲状软骨的关系,警惕喉外分支,随时想到有损伤喉返神经的可能。②操作轻柔、细心,在切除甲状腺腺体时,尽可能保留部分后包膜。③缺少经验的外科医师以及手术比较困难的病例,最好常规显露喉返神经以免误伤;为了帮助寻找和显露喉返神经,Simon提出一个三角形的解剖界标。三角的前边为喉返神经,后边为颈总动脉,底线为甲状腺下动脉。在显露颈总动脉和甲状腺下动脉后,就很容易找到三角的第三个边,即喉返神经。一般可自下向上地显露喉返神经的全过程。喉返神经损伤的治疗:如术中发现患者突然声音嘶哑,应立即停止牵拉或挤压甲状腺体;如发声仍无好转,应立即全程探查喉返神经。如已被切断,应予缝接。如被结扎,应松解线结。如手术后发现声音嘶哑,经间接喉镜检查证实声带完全麻痹,怀疑喉返神经有被切断或结扎的可能时,应考虑再次手术探查。否则可给予神经营养药、理疗、禁声以及短程皮质激素,严密观察,等待其功能恢复。如为双侧喉返神经损伤,应作气管造口术。修补喉返神经的方法可用6-0尼龙线行对端缝接法,将神经断端靠拢后,间断缝合两端之神经鞘数针;如损伤神经之近侧端无法找到,可在其远端水平以下相当距离处切断部分迷走神经纤维,然后将切断部分的近端上翻与喉返神经的远侧断端作吻合。如损伤神经之远侧端无法找到,可将喉返神经之近侧断端埋入后环状构状肌中。如两个断端之间缺损较大无法拉拢时,可考虑作肋间神经移植术或静脉套入术。

5)术后再出血:甲状腺血管结扎线脱落以及残留腺体切面严重渗血,是术后再出血的主要原因。一般发生于术后24~48小时内,表现为引流口的大量渗血,颈部迅速肿大,呼吸困难甚至发生窒息。术后应常规在患者床旁放置拆线器械,一旦出现上述情况,应马上拆除切口缝线,去除血块,并立即送至手术室彻底止血。术后应放置引流管,并给予大量抗生素。分别双重结扎甲状腺的主要血管分支,残留腺体切面彻底止血并作缝合,在缝合切口前要求患者用力咳嗽几声,观察有无因结扎线松脱而产生的活跃出血,是预防术后再出血的主要措施。

6)手足抽搐:甲状旁腺功能不足(简称甲旁减)是甲状腺次全切除后的一个常见和严重并发症。无症状而血钙低于正常的亚临床甲旁减发生率为47%,有症状且需服药的为15%。但永久性甲旁减并不常见。多因素分析提示,甲亢明显、伴有甲状腺癌或胸骨后甲状腺肿等是高危因素。主要是由于术中误将甲状旁腺一并切除或使其血供受损所致。临床症状多在术后2~3天出现,轻重程度不一。轻者仅有面部或手足的针刺、麻木或强直感,重者发生面肌及手足抽搐,最严重的病例可发生喉痉挛以及膈肌和支气管痉挛,甚至窒息死亡。由于周围神经肌肉应激性增强,以手指轻扣患者面神经行径处,可引起颜面肌肉的短促痉挛(雪佛斯特征Chvostek’ssign)。用力压迫上臂神经,可引起手的抽搐(陶瑟征Trousseau’ssign)。急查血钙、磷有助诊断,但不一定等报告才开始治疗。治疗方面包括限制肉类和蛋类食物的摄入量,多进绿叶菜、豆制品和海味等高钙、低磷食品。口服钙片和维生素D2,后者能促进钙在肠道内的吸收和在组织内的蓄积。目前钙剂多为含维生素D的复合剂,如钙尔奇D片等。维生素D2的作用在服用后两周始能出现,且有蓄积作用,故在使用期间应经常测定血钙浓度。只要求症状缓解、血钙接近正常即可,不一定要求血钙完全达到正常,因为轻度低钙可以刺激残留的甲状旁腺代偿。在抽搐发作时可即刻给予静脉注射10%葡萄糖酸钙溶液10ml。对手足抽搐最有效的治疗是服用双氢速固醇(A.T.10)。此药乃麦角固醇经紫外线照射后的产物,有升高血钙含量的特殊作用,适用于较严重的病例。最初剂量为每天3~10ml口服,连服3~4天后测定血钙浓度,一旦血钙含量正常,即应减量,以防止高钙血症所引起的严重损害。有人应用新鲜小牛骨皮质在5%碳酸氢钠250ml内煮沸消毒20分钟后,埋藏于腹直肌内,以治疗甲状旁腺功能减退,取得了一定的疗效,并可反复埋藏。同种异体甲状旁腺移植尚处于实验阶段。为了保护甲状旁腺,减少术后手足抽搐的发生,术中必须注意仔细寻找并加以保留。在切除甲状腺体时,尽可能保留其背面部分,并在紧靠甲状腺处结扎甲状腺血管,以保护甲状旁腺的血供。还可仔细检查已经切下的甲状腺标本,如发现有甲状旁腺作自体移植。

7)甲状腺危象:甲状腺危象乃指甲亢的病理生理发生了致命性加重,大量甲状腺素进入血液循环,增强了儿茶酚胺的作用,而机体却对这种变化缺乏适应能力。近年来由于强调充分做好手术前的准备工作,术后发生的甲状腺危象已大为减少。手术引起的甲状腺危象大多发生于术后12~48小时内,典型的临床症状为39~40℃以上的高热,心率快达160次/分、脉搏弱,大汗,躁动不安、谵妄以至昏迷,常伴有呕吐、水泻。如不积极治疗,患者往往迅速死亡。死亡原因多为高热虚脱、心力衰竭、肺水肿和水电解质紊乱。还有少数患者主要表现为神志淡漠、嗜睡、无力、体温低、心率慢,最后昏迷死亡,称为淡漠型甲状腺危象。此种严重并发症的发病机制迄今仍不很明确,但与术前准备不足、甲亢未能很好控制密切相关。治疗包括两个方面:①降低循环中的甲状腺素水平———可口服大剂量复方碘化钾溶液,首次60滴,以后每4~6小时30~40滴。情况紧急时可用碘化钠0.25g溶于500 ml葡萄糖溶液中静脉滴注,Q6h。24小时内可用2~3g。碘剂的作用是抑制甲状腺素的释放,且作用迅速。为了阻断甲状腺素的合成,可同时应用丙硫氧嘧啶200~300mg,因为该药起效相对快,并有在外周抑制T4向T3转化的作用。如患者神志不清可鼻饲给药。如治疗仍不见效还可考虑采用等量换血和腹膜透析等方法,以清除循环中过高的甲状腺素。方法是每次放血500ml,将其迅速离心,弃去含多量甲状腺素的血浆,而将细胞置入乳酸盐复方氯化钠溶液中再输入患者体内,可以3~5小时重复1次。但现已经很少主张使用。②降低外周组织对儿茶酚胺的反应性:可口服或肌注利血平1~2mg,每4~6小时1次;或用普萘洛尔10~40mg口服Q4~6h或0.5~1mg加入葡萄糖溶液100ml中缓慢静脉滴注,必要时可重复使用。哮喘和心衰患者不宜用普萘洛尔。甲亢危象对于患者来说是一个严重应激,而甲亢时皮质醇清除代谢增加,因此补充皮质醇是有益的。大量肾上腺皮质激素(氢化可的松200~500mg/d)作静脉滴注的疗效良好。其他治疗包括吸氧、镇静剂与退热(可用氯丙嗪),补充水和电解质,纠正心力衰竭,大剂量维生素特别是B族维生素以及积极控制诱因,预防感染等。病情一般于36~72小时开始好转,1周左右恢复。

8)恶性突眼:甲亢手术后非浸润性突眼者71%会有改善,29%无改善也无恶化。实际上在治疗甲亢的三种方法中,手术是引起眼病发生和加重概率最小的。但少数严重恶性突眼病例术后突眼症状加重,还可逐渐引起视神经萎缩并易导致失明。可能是因为甲亢控制过快又未合用甲状腺素片、手术时甲状腺受损抗原释放增多有关。治疗方法包括使用甲状腺制剂和泼尼松,放射线照射垂体、眼眶或在眼球后注射质酸酶,局部使用眼药水或药膏,必要时缝合眼睑。如仍无效可考虑行双侧眼眶减压术。

(8)甲亢手术的预后及随访。甲亢复发:抗甲状腺药物治疗的复发率>60%。手术复发率为10%左右,近全切除者则更低。甲亢复发的原因多数为当时甲状腺显露不够,切除不足残留过多,甲状腺血供仍丰富。除甲亢程度与甲状腺体积外,药物、放射或手术治疗结束后TRAb或TSAb的状况也影响预后。无论何种治疗甲状腺激素水平改变比较快,TRAb或TSAb改变比较慢,如果连续多次阴性说明预后好或可停用抗甲状腺药物;如再呈阳性提示GD复发的可能性增加,TSAb阳性复发率为93%,阴性则为17%。该指标优于TRH兴奋试验。甲亢复发随时间延长而增多,可最迟在术后10年再出现。即使临床无甲亢复发,仍有部分患者T3升高、TRH兴奋试验和T3抑制试验存在异常的亚临床病例。因此应该严密随访。

适当扩大切除甲状腺并加用小剂量甲状腺素片可减少复发,达到长期缓解的目的。

再次手术时应注意:①上次手术未解剖喉返神经者,这次再手术就要仔细解剖出喉返神经予以保护。②术前可用B超和同位素扫描测量残留甲状腺大小,再手术时切除大的一侧,仅保留其后包膜。③如上次手术已损伤一侧喉返神经,则再次手术就选同侧,全切除残留的甲状腺,同时保留后包膜以保护甲状旁腺。当残留甲状腺周围组织广泛粘连,外层和内层的解剖间隙分离困难时,用剪刀在腺体前面的粘连组织中做锐性分离,尽可能找到内膜层表面,再沿甲状腺包膜小心分离。

甲状腺功能减退:术后甲减的发生率在6%~20%,显然与残留体积有关。另外与分析方法也有关。因为除临床甲减患者外,还有相当一部分亚临床甲减即尚无甲减表现,但TSH已有升高,需用甲状腺素片替代。如儿童甲亢术后45%存在亚临床甲减。永久性甲减多发生在术后1~2年。

(9)放射性131I治疗。甲状腺具有高度选择性聚131I能力,131I衰变时放出γ和β射线,其中β射线占99%,β射线在组织的射程仅2mm,故在破坏甲状腺滤泡上皮细胞的同时不影响周围组织,可以达到治疗的目的。美国首选131I治疗的原因是:①快捷方便,不必每1~3个月定期根据甲状腺功能而调整药物。②抗甲状腺药物治疗所致白细胞减少和肝损害常引起医疗纠纷,医师不愿涉及。

适应证和禁忌证:目前放射性131I(RAI)治疗GD是一种安全有效和可靠的方法,许多中心已将其作为一线首选治疗,特别是对老年患者。并认为RAI治疗成年GD患者年龄并无下限。已有报道RAI不增加致癌危险,对妇女不增加胎儿的致畸性。年轻患者,包括生育年龄的妇女,甚至儿童都可成为其治疗的对象:但毕竟存在放射性,必须强调其适应证:年龄在25岁以上,近放宽至20岁;对抗甲状腺药物过敏或无效者;手术后复发;不能耐受手术者;131I在体内转换的有效半衰期不小于3天者;甲亢合并突眼者(但有少部分加重)。131I治疗Graves甲亢的条件较之以前宽松得多。

放射碘治疗的禁忌证:①妊娠期甲亢属绝对禁忌,因为胎儿10~12周开始摄碘。②胸骨后甲状腺肿只宜手术治疗,放射性甲状腺炎可致甲状腺进一步肿大而压迫纵隔。③巨大甲状腺首选手术治疗。④青年人应尽量避免放射碘治疗,但非绝对禁忌。生育期患者接受131I治疗后的6~12个月禁忌妊娠。⑤其他如有严重肝肾疾病者;WBC小于3000/mm3者;重度甲亢;结节性肿伴甲亢而扫描提示结节呈“冷结节”者。

RAI治疗的预后:RAI治疗后70%~90%有效,疗效出现在3~4周后,3~4个月乃至6个月后可达正常水平。其中2/3的患者经一次治疗后即可痊愈,约1/3需2次或3次。甲减是RAI治疗的主要并发症,第一年发生甲减的可能性为5%~10%,以后每年增加2%~3%,10年后可达30%~70%。然而,现在不再认为甲低是131I治疗的并发症,而是braves甲亢治疗中可接受的最终结果(acceptableendpoint)。

因为RAI治疗后甲状腺激素和自身抗原会大量释放,加用抗甲状腺药物并避免刺激与感染以防甲亢危象。RAI是发生和加重眼病的危险因素,抗甲状腺药物如甲巯咪唑以及短期应用糖皮质激素[0.5mg/(kg·d)]2~3个月可减少眼病的加重。15%眼病加重者可进行眼眶照射和大剂量糖皮质激素。经131I治疗后出现甲低的患者中,其眼病恶化者的比例远低于那些持续甲亢而需要重复131I治疗者。此外,有人认为Graves眼病和甲亢的临床表现一样,都有一个初发—逐渐加重并稳定于一定水平—以后逐渐缓解的自然过程。131I治疗可使甲亢很快控制,而眼病继续按上述过程进展,因而被误认为是131I治疗所致。研究表明:131I治疗并不会引起新的眼病发生,但可使已存在的活动性突眼加重,对这类患者同时使用糖皮质激素可有效地预防其恶化。因此目前认为Graves甲亢伴有突眼者也不是131I治疗的禁忌证,同时使用糖皮质激素,及时纠正甲低等措施可有效地预防其对眼病的不利影响。

10.血管栓塞是近年应用于临床治疗GD的一种新方法。1994年Calkin等进行了首例报道,我国1997年开始也在临床应用。方法是在数字减影X线电视监视下,采用Seldinger技术,经股动脉将导管送入甲状腺上动脉,缓慢注入与造影剂相混合的栓塞剂(聚乙烯醇、白芨粉或吸收性明胶海绵),直至血流基本停止,可放置螺圈以防复发;栓塞完毕后再注入造影剂,若造影剂明显受阻即表示栓塞成功。若甲状腺下动脉明显增粗,也一并栓塞。因此,该疗法的甲状腺栓塞体积可达80%~90%,与手术切除的甲状腺量相似。综合国内外初步的应用经验,栓塞治疗后其甲亢症状明显缓解,T3、T4逐渐恢复正常,甲状腺也逐渐缩小,部分病例甚至可缩小至不可触及。

Graves病介入栓塞治疗的病理研究:在栓塞后近期内主要表现为腺体急性缺血坏死。然后表现为慢性炎症持续地灶性变性坏死、纤维组织增生明显、血管网减少、滤泡减少萎缩、部分滤泡增生被纤维组织包裹不能形成完整的腺小叶结构,这是微循环栓塞治疗Graves病中远期疗效的病理基础。

二、结节性毒性甲状腺肿

本病又称Plummer病,属于继发性甲亢,先发生结节性甲状腺肿多年,然后逐渐出现功能亢进,其发病原因仍然不明。在1970年前无辅助诊断设备时,临床上容易将继发性甲亢与原发甲亢相混淆。随着科技发展,碘扫描及彩色多普勒超声对甲状腺诊断技术的应用,很多高功能甲状腺结节得以发现,提高了继发性甲亢的诊断率。

该病多发生于单纯性甲状腺肿流行地区,由结节性甲状腺肿继发而来。近20年来结节性甲状腺肿的检出率呈上升趋势,发现毒性甲状腺肿、结节性甲状腺肿检出率与饮用低碘水和碘盐供给时间明显相关,补碘后毒性甲状腺肿发病率升高。自主功能结节学说认为其发病机制是患者的甲状腺长期缺碘后形成自主性功能结节。“自主性”是指甲状腺细胞的功能活动对TSH的不依赖性,结节愈大摄入碘愈多者,愈易发生甲亢。另有学者认为之所以发生甲亢是免疫缺陷,其病理基础是结节性甲状腺肿的甲状腺细胞在补碘后逐渐突变为功能自主性细胞,累积到一定数量,就会导致甲亢。此外,部分结节性甲状腺肿伴发甲亢的患者原本就是Graves病,由于生活在严重缺碘地区,甲状腺激素合成的原料不足,合成激素水平低而缺乏特征性的临床症状,补以足量的碘以后,激素合成显著增加,才出现甲亢症状。所以,无论是功能自主性结节还是Graves病,都属于甲状腺自身免疫性疾病。还有学者从基因水平分析发现,其发病与TSH受体基因突变有关。因此其发病有一定的遗传因素。这些学说分别为临床治疗提供了相应的依据。

该病多见于中老年人,由于甲状腺素的分泌增多,加强了对腺垂体的反馈抑制作用,突眼罕见。症状较GD轻,但可突出于某一器官,尤其是心血管系统。消耗和乏力较明显,可伴有畏食如无力型甲亢。扪诊时甲状腺并不明显肿大,但可触及单个或多个结节。甲状腺功能检查诊断Plummer病的可靠性不如Graves病,甲状腺功能常在临界范围。TRH兴奋试验在老年患者中较T3抑制试验更为安全。同位素扫描提示摄碘不均且不浓聚于结节。

Plummer病一般应采用手术治疗,多发结节的癌变率为10.0%,因甲亢患者尚有2.5%~7.0%合并甲状腺癌。因此,应积极选择手术治疗。此外,放射性核素治疗并不能根除结节,尤其是巨大结节有压迫症状、怀疑恶变、不宜药物治疗者以及不愿接受放射治疗的患者更应手术治疗。须注意的是,对于巨大、多发性甲状腺结节(100g以上)患者行放射碘治疗的放射剂量是Graves病的4倍。所以,手术治疗可作为结节性甲状腺肿继发甲亢的首选方法特别是疑有甲状腺癌可能的病例。对于切除范围,因为有的结节高功能,有的结节因有囊性变,为胶状体,功能就不一定相同,所以要全面考虑,对结节多的一侧行腺叶全切。

对伴有严重的心、肾或肺部疾患不能耐受手术的患者,亦可考虑作同位素治疗,也有作者将RAI治疗列为首选,但所需剂量较大,约为治疗Graves病的5~10倍。

三、毒性甲状腺腺瘤

毒性甲状腺腺瘤亦称高功能腺瘤,指甲状腺体内有单个(少见多发)的不受脑垂体控制的自主性高功能腺瘤,而其周围甲状腺组织则因TSH受反馈抑制呈相对萎缩状态。发病机制不明。发病年龄多为中年以后,甲亢症状一般较轻,某些仅有心动过速、消瘦、乏力和腹泻。不引起突眼。

早期摄131I率属正常或轻度升高,但T3抑制试验提示摄131I率不受外源性T3所抑制,TRH兴奋试验无反应。T3、T4测定对诊断有帮助,特别是T3。因为此病易表现为T3型甲亢,TRAb、TSAb多为阴性有助于与GD鉴别。同位素扫描可显示热结节,周围组织仅部分显示或不显示(给予外源性TSH10国际单位后能重新显示,以鉴别先天性一叶甲状腺)。毒性甲状腺腺瘤也有恶性可能应行手术治疗,术前准备同Graves病,但腺体切除的范围可以缩小,作病变一侧的腺叶切除即可。RAI治疗剂量应较大。


第十五章乳腺疾病

第一节急性乳腺炎

急性乳腺炎是乳房的急性化脓性感染,绝大部分发生在产后哺乳期妇女,尤以初产妇多见,发病常在产后3~4周。

急性乳腺炎的发生原因,除产后全身抵抗力下降外,尚有以下两大诱因。

1.乳汁淤积此为发病的重要原因,淤积的乳汁为细菌的生长繁殖提供了有利条件。乳汁淤积的原因有:乳头发育不良(过小或内陷)妨碍哺乳;乳汁过多或婴儿吸乳少,致乳汁不能完全排空;乳管不通,影响排乳。

2.细菌侵入乳头破裂,乳晕周围皮肤糜烂,致使细菌沿淋巴管侵入,这是感染的主要途径。婴儿口腔感染,吸乳或口含乳头睡眠,致使细菌直接进入乳管也是感染的途径之一,致病菌以金黄色葡萄球菌为主。

一、诊断

初期患者乳房肿胀疼痛,患处出现压痛性硬块,表面皮肤红热;同时可出现发热等全身症状。炎症继续发展,则上述症状加重,此时,疼痛呈搏动性,可有寒战、高热、脉搏加快等。患侧腋窝淋巴结常肿大,并有压痛。白细胞计数明显增高及核左移。炎症肿块常在数日内软化形成脓肿,表浅的脓肿可触及波动;深部的脓肿须穿刺才能确定。乳房脓肿可以是单房性的,也可因未及时引流而扩展为多房性的;或向外穿破皮肤,或脓肿破溃入乳管形成乳头滥脓;同一乳房也可同时存在数个病灶而形成多个脓肿。深部脓肿除缓慢向外破溃外,也可向深部穿至乳房与胸肌间的疏松组织中,形成乳房后脓肿。严重急性乳房炎可导致乳房组织大块坏死,甚至并发败血症。

二、治疗

(一)未形成脓肿期的治疗

(1)停止哺乳:患侧乳房暂停哺乳,以免影响婴儿健康;同时采取措施促使乳汁通畅排出(如用吸乳器吸出乳汁等),去除乳汁淤积因素。

(2)局部理疗、热敷:有利于炎症早期消散,水肿明显者可用25%的硫酸镁湿敷。

(3)局部封闭:可采用含有100万U青霉素的生理盐水20ml在炎性肿块周围封闭,必要时可每4~6小时重复注射1次,亦可采用0.5%的普鲁卡因溶液60~80ml在乳房周围和乳房后进行封闭;可促使早期炎症消散。

(4)全身抗感染:应用磺胺类药物或广谱抗生素。

(5)中医药治疗:以舒肝清热、化滞通乳为主。可用蒲公英、野菊花等清热解毒类药物。

(二)脓肿形成期

治疗原则是及时切开引流,排出积脓。切开引流应注意如下要点:①为避免手术损伤乳管而形成乳瘘,切口应按轮辐方向作放射状切开,至乳晕处为止;深部脓肿或乳房后脓肿,可沿乳房下缘做弧形切口,经乳房后间隙引流之;既可避免乳管损伤,亦有利于引流排脓。乳晕下脓肿,应做沿乳晕边缘的弧形切口。②若炎症明显而未见波动,不应消极等待,应在压痛最明显处进行穿刺,及早发现深部脓肿。③脓肿切开后,应以手指深入脓腔,轻轻分离其间的纤维间隔以利引流彻底。④为使引流通畅,可在探查脓腔时.找到脓腔的最低部位,另加切口作对口引流。

由于乳汁是细菌的良好培养基,有人主张,急性乳房炎妇女,若情况允许应停止哺乳,以免感染扩散。但这样可能会导致乳汁淤积并影响婴儿正常营养,故不宜作为常规治疗措施;只是在感染严重或脓肿引流后并发乳瘘时才会考虑。用于终止乳汁分泌的方法有:①炒麦芽,60g,水煎后分2次服,每日一剂,连服2~3天。②口服己烯雌酚,1~2mg,每日3次,共2~3天。

③肌内注射苯酸雌二醇,每次2mg,每日1次,至收乳时止。

第二节乳腺癌

乳腺癌是女性中常见的恶性肿瘤,世界上乳腺癌的发病率及死亡率有明显的地区差异。

欧美国家高于亚非拉国家。在我国京、津、沪及沿海一些大城市的发病率较高,上海市的发病率居全国之首。2006上海市女性乳腺癌发病率为56.3/10万,为全部恶性肿瘤中的8.3%,占女性恶性肿瘤中的18.1%,是女性恶性肿瘤中的第一位。

乳腺癌大都发生在40~60岁,绝经期前后的妇女,病因尚未完全明确,但与下列因素有关:①内分泌因素:已证实雌激素中雌酮与雌二醇对乳腺癌的发病有明显关系,黄体酮可刺激肿瘤的生长,但亦可抑制脑垂体促性腺激素,因而被认为既有致癌,又有抑癌的作用。催乳素在乳腺癌的发病过程中有促进作用。临床上月经初潮早于12岁,停经迟于55岁者的发病率较高;第一胎足月生产年龄迟于35岁者发病率明显高于初产在20岁以前者。②饮食与肥胖:

影响组织内脂溶性雌激素的浓度,流行病学研究脂肪的摄取与乳腺癌的死亡率之间有明显关系,尤其在绝经后的妇女。③家族史及遗传史:有10%~15%的患者有家族史,一级亲属中有乳腺癌患者,其家属常为高危人群。患者的肿瘤中有BRCA-1基因突变,其子女发生乳腺癌的机会更高,且发病年龄较轻亦常同时伴有卵巢癌。④以往乳腺良性疾病、放射线照射等与乳腺癌发病有一定关系。

一、临床分期

目前常用的临床分期是按国际抗癌联盟建议,并于2002年经修改的TNM国际分期法。

T(原发肿瘤)

Tis原位癌、限于乳头的湿疹样癌

T0乳房内未扪及肿瘤

Tx肿瘤已被切除

T1肿瘤最大径≤2cm

Tlmic微小浸润性癌,最大径≤0.1cm

Tla肿瘤最大径>0.1cm,≤0.5cm

Tlb肿瘤最大径>0.5cm,≤1cm

Tlc肿瘤最大径>1cm,≤2cm

T2肿瘤最大径>2cm,≤5cm

T3肿瘤最大径>5cm

T4任何大小的肿瘤直接侵犯胸壁(a)或皮肤(b)(胸壁包括肋骨、肋间肌、前锯肌,但不包括胸肌)

T4a侵犯胸壁

T4b乳房皮肤水肿(包括橘皮样改变),溃疡或限于同侧皮肤的卫星结节T4c上述两者(T4a和T4b)同时存在

T4d炎性乳腺癌

N(区域淋巴结)

N0同侧腋窝未扪及肿大淋巴结

N1同侧腋窝扪及活动的淋巴结

N2同侧腋淋巴结转移融合成团块或与其他组织粘连N3同侧锁骨上、下淋巴结有转移或临床明显的内乳淋巴结转移N3a同侧锁骨下淋巴结转移

N3b同侧内乳淋巴结和腋淋巴结转移

N3c同侧锁骨上淋巴结转移

M(远处转移)

M0无远处转移

M1有远处转移(包括皮肤浸润超过同侧乳房)

临床分期:

0期:Tis N0 M0

Ⅰ期:Tlx N0 M0

ⅡA期:T0~1 N1 M0

T2 N0 M0

ⅡB期:T2 N1 M0

T3 N0 M0

ⅢA期:T0~2 N2 M0

T3 N1~2 M0

ⅢB期:T4 N0~2 M0

Ⅲe期:任何T N3 M0

Ⅳ期:任何T任何N M1

二、诊断

乳腺是浅表的器官,易于检查,检查时置患者于坐位或卧位,应脱去上衣,以便作双侧比较。

(一)视诊

应仔细检查观察:①双侧乳房是否对称、大小、形状,有无块物突出或静脉扩张。②乳头位置有无内陷或抬高。乳房肿块引起乳头抬高,常是良性肿瘤的表现;如伴乳头凹陷则恶性可能性大。此外,观察乳头有无脱屑、糜烂、湿疹样改变。③乳房皮肤的改变,有无红肿、水肿凹陷、酒窝症。嘱患者两手高举过头,凹陷部位可能更明显。

(二)扪诊

由于月经来潮前乳腺组织经常肿胀,因而最好在月经来潮后进行检查。未经哺乳的乳腺质地如橡皮状,较均匀;曾哺乳过的乳腺常可能触及小结节状腺体组织;停经后乳腺组织萎缩,乳房可被脂肪组织代替,扪诊时呈柔软,均质。

一般在平卧时较易检查,并与坐位时检查作比较。平卧时,肩部略抬高,检查外半侧时应将患者手上举过头,让乳腺组织平坦于胸壁;检查内半侧时手可置于身旁,用手指掌面平坦而轻柔地进行扪诊,不能用手抓捏,以免将正常的乳腺组织误为肿块。应先检查健侧,再检查患侧乳房。检查时应有顺序地扪诊乳腺的各个象限及向腋窝突出的乳腺尾部。再检查乳头部有无异常以及有无液体排出。检查动作要轻柔,以防挤压而引起癌细胞的播散。最后检查腋窝、锁骨下、锁骨上区有无肿大淋巴结。

检查乳房肿块时要注意:①肿块的部位与质地,50%以上的乳腺肿瘤发生在乳腺的外上方。②肿块的形状与活动度。③肿瘤与皮肤有无粘连,可用手托起乳房,有粘连时局部皮肤常随肿瘤移动,或用两手指轻轻夹住肿瘤两侧稍提起,观察皮肤与肿瘤是否有牵连。④肿瘤与胸肌筋膜或胸肌有无粘连。患者先下垂两手,使皮肤松弛,检查肿瘤的活动度。然而嘱两手用力叉腰,使胸肌收缩,作同样检查,比较肿瘤的活动度。如果胸肌收缩时活动减低,说明肿瘤与胸肌筋膜或胸肌有粘连。⑤有乳头排液时应注意排液的性质、色泽。如未明确扪及乳房内肿块时,应在乳晕旁按顺时针方向仔细检查有无结节扪及注意有无乳头排液。有排液应作涂片细胞学检查。⑥检查腋淋巴结,检查者的右手前臂托着患者的右前臂,让其右手轻松地放在检查者的前臂上,这样可以使腋窝完全松弛。然而检查者用左手检查患者右侧腋部,可以扪及腋窝最高位淋巴结,然后自上而下检查胸大肌缘及肩胛下区的淋巴结。同法检查对侧腋淋巴结,如果扪及肿大淋巴结时要注意其大小、数目、质地、活动度以及周围组织粘连等情况。⑦检查锁骨上淋巴结,注意胸锁乳突肌外侧缘及颈后三角有无肿大淋巴结。

(三)辅助检查

与病理检查比较,临床检查有一定的误差,即使有丰富临床经验的医师对原发灶检查的正确率约为70%~80%。临床检查腋窝淋巴结约有30%假阴性和30%~40%假阳性,故尚需其他辅助诊断方法,以提高诊断的正确率。常用的辅助诊断方法有:

1.乳腺X线摄片检查常用的钼靶摄片适用于观察软组织的结构。恶性肿瘤的图像呈形态不规则、分叶和毛刺状的阴影,其密度较一般腺体的密度为高,肿块周围常有透明晕,肿块的大小常较临床触及的为小。30%的恶性病灶表现为成堆的细砂粒样的小钙化点。此外,位于乳晕下的肿块引起乳头内陷在X线片上可表现为漏斗征。X线片的表现有导管阴影增粗增多,血管影增粗、皮肤增厚等。

X线检查也可用作乳腺癌高发人群中的普查,使能发现早期病灶。

2.B型超声波检查可以显示乳腺的各层结构、肿块的形态及其质地。恶性肿瘤的形态不规则,回声不均匀,而良性肿瘤常呈均匀实质改变。超声波检查对判断肿瘤是实质性还是囊性较X线摄片为好,但对肿块直径在1cm以下时的鉴别能力较差。

3.乳腺导管镜检查常用于有乳头排液患者,用导管镜直接插入排液的乳腺管,可以了解该导管病变的性质是乳头状瘤还是导管扩张,并可有助于早期乳腺癌的检查。

4.脱落细胞学检查有乳头排液,可作涂片检查,一般用苏木-伊红或巴氏染色。有乳头糜烂或湿疹样改变时,可作印片细胞学检查。

5.空芯针活组织检查术前为了了解肿瘤的性质及其生物学特性,以便术前设计综合治疗的方案,可以应用空芯针穿刺获得肿瘤组织作检查,穿刺时应掌握正确穿刺的方法,了解病理性质及时治疗。

6.切除活组织检查病理检查是决定治疗的最可靠的方法,切除活检时应将肿块完整切除并送组织学检查。亦有在切取活检时立即送冰冻切片检查,如证实为恶性时及时行根治性手术或保乳手术。

三、治疗

乳腺癌的治疗目前多采用综合治疗。对早期能手术的患者应用手术治疗,同时术后应用辅助治疗。对局部晚期乳腺癌可应用术前新辅助治疗以后手术,对晚期不宜手术或复发病例以全身性药物及对症治疗。

(一)治疗原则

按照临床病期、肿瘤部位、乳腺癌治疗方法的选择大致如下原则:

1.Ⅰ、ⅡA期以手术治疗为主,可以采用根治性手术或保乳手术。术后根据淋巴结情况及预后指标决定是否需要辅助治疗。

2.ⅡB、ⅢA期以根治性手术为主,术前根据病情常应用辅助化疗,内分泌治疗或放疗,术后常需应用辅助治疗。

3.ⅢB、Ⅲc期局部病灶较大或同侧锁骨上、下淋巴结有转移或内乳淋巴结有明显转移者,可用放疗、化疗、内分泌及放射治疗,手术可作为综合治疗的一个组成部分。

4.第Ⅳ期以化疗、内分泌治疗为主,手术及放疗是局部辅助治疗的方法。

(二)手术治疗

1.手术方法乳腺癌的手术方式很多,手术范围可自保留乳房同时应用放射治疗直到扩大根治手术,但是没有一种固定的手术方式适合各种不同情况的乳腺癌。对手术方式的选择应结合患者病情及医疗条件来全面考虑,如手术医师的习惯,放射治疗和放疗的条件,患者的年龄、病期、肿瘤的部位等具体情况,以及患者对外形的要求。

(1)乳腺癌根治术及扩大根治术:是最早期应用的手术方式,一般可在全身麻醉或高位硬膜外麻醉下进行。切口上缘相当于缘突部位,下缘达肋弓,但目前采用横切叩:皮肤切除范围应在肿瘤外4~5cm。细致剥离皮片,尽量剥除皮肤下脂肪组织,剥离范围内侧到胸骨缘,外侧达腋中线。先后切断胸大、小肌的附着点,保留胸大肌的锁骨份,可用以保护腋血管及神经,仔细解剖腋窝及锁骨下区,清除所有脂肪及淋巴组织,尽可能保留胸长、胸背神经,使术后上肢高举及向后动作不受阻碍。最后将乳房连同其周围的脂肪组织、胸大肌、胸小肌、腋下和锁骨下淋巴结及脂肪组织一并切除,皮肤不能缝合或缝合时张力较大,予以植皮。在切口下方另作小切口,置负压吸引48~72小时,以减少积液,使皮片紧贴于创面。

上述手术同时清除内乳淋巴结称为扩大根治术。手术方式有两种:①胸膜内法(Urban)手术,是将胸膜连同内乳血管及淋巴结一并切除。胸膜缺损需用阔筋膜修补,术后并发症多,现已较少采用。②胸膜外(Margottini)手术,手术时保留胸膜。切除第2~4软骨,将内乳血管及其周围淋巴脂肪组织连同乳房、肌肉及腋淋巴脂肪组织整块切除。对病灶位于内侧及中央者该手术方式还是值得应用的。但目前该种手术方式在临床应用由于发现的病期较早,同时为术后放射治疗所替代,该两种术式已很少应用,但在适当的病例中仍有其一定的价值。

(2)乳腺癌改良根治术:本手术的特点是保留胸肌,使术后有较好外形,术时尽量剥离腋窝及胸肌淋巴结,方法有:①保留胸大、小肌的改良根治Ⅰ式(Auchincloss手术)。②仅保留胸大肌的改良根治Ⅱ式(Patey手术)。大都采用横切口,皮瓣分离时保留薄层脂肪。术后可保存较好的功能及外形,便于需要时作乳房重建手术。此方式适合于微小癌及临床第一、二期乳腺癌。

(3)单纯乳房切除:仅切除乳腺组织、乳头、部分皮肤和胸大肌筋膜。术后用放射线照射锁骨上、腋部及内乳区淋巴结,此方法适用于非浸润性癌、微小癌、湿疹样癌限于乳头者,亦可用于年老体弱不适合根治手术或因肿瘤较大或有溃破、出血时配合放射治疗。

(4)保留乳房的局部切除,术后应用放射治疗是近年来逐步应用较多的手术方式,适合于临床一、二期,尤其肿瘤小于3~4cm,位于乳腺周围,而腋淋巴结无明确肿大的患者,手术切除肿瘤及周围1~2cm的正常乳腺组织。腋淋巴结可以同时清扫或作前哨淋巴结活检,术后应用全乳及同侧锁骨区的照射,在合适病例中,其疗效与根治术相同。

(5)前哨淋巴结活检:前哨淋巴结是指第一个接受乳腺回流的区域淋巴结,在乳腺手术时可以用同位素或染料注入乳腺癌,探查前哨淋巴结,并活检。如果该淋巴结有转移时再作腋淋巴结清除;而该淋巴结无转移时,腋淋巴结可不作清除随访,以避免不必要的手术,前哨淋巴结活检的准确性95%,而假阴性率<5%。

根治性手术后,手术侧上肢的功能常受到一定的障碍,同时上肢常因淋巴回流受阻而引起肿胀。术后应用负压吸引,防止腋窝积液,早期开始上肢功能锻炼,可使功能恢复,减少肿胀。

手术死亡率较低,国内外报道约为0.17%~0.30%,上海医科大学报道根治术及扩大根治术无手术死亡率。治疗失败原因中2/3是因血道转移,1/3为局部复发。上海医科大学肿瘤医院各期乳腺癌的局部复发率在根治术为9%,扩大根治术为3%。

手术治疗的预后主要与病期、年龄、绝经与否、有无妊娠、哺乳、病例类型以及肿瘤的激素受体,及癌基因Her-2/neu的表达等有关,其中主要影响预后的因素是手术时的病期及淋巴结有无转移。上海医科大学肿瘤医院根治性手术的10年生存率在一期病例为85%~88%,二期为65%~70%,三期为35%~45%;淋巴结有转移者为40%~50%,无转移者为80%~90%。激素受体阳性者的预后较好而癌基因Her-2/neu的表达者预后较差,如激素受体及Her-2/neu均阴性者的预后不良。

2.手术禁忌证有以下情况不适合手术治疗:①乳房及其周围有广泛皮肤水肿,其范围超过乳房面积的一半以上。②肿块与胸壁固定。③腋下淋巴结显著肿大且已与深部组织紧密粘连。④患侧上肢水肿或有明显肩部酸痛。⑤乳房及其周围皮肤有卫星结节。⑥锁骨上淋巴结转移。⑦炎性乳腺癌。⑧已有远处转移。

(三)放射治疗

与手术相似,也是局部治疗的方法。放射治疗以往常用于乳腺癌根治手术前后作为综合治疗的一部分,近年来已配合早期病例的保乳手术后作为一种主要的治疗手段。

1.术后放疗保留乳房手术后作全胸壁及锁骨区放疗,常规根治术或改良根治术后有腋淋巴结转移的患者,照射锁骨上及内乳区淋巴结。亦有用于肿瘤位于乳房中央或内侧而无腋淋巴结转移的病例,照射锁骨上及内乳区,如病灶位于乳房外侧而无腋淋巴结转移者,一般不需术后照射。放射设备可以用直线加速器,照射野必须正确,一般剂量为50Gy(5000cGy)/5w。

对术后照射的疗效目前尚难定论,大多报道可以减少局部及区域淋巴结的复发,但不改变患者的生存率。

2.术前放疗主要用于第三期病例或病灶较大、有皮肤水肿、经新辅助化疗后疗效不明显的患者。照射后局部肿瘤缩小,水肿消退,可以提高手术切除率。术前放疗可降低癌细胞的活力,减少术后局部复发及血道播散,提高生存率。一般采用乳腺两侧切线野,照射剂量为40Gy(4000cGy)/4w,照射结束后2~4周手术。

炎性乳腺癌可用放射治疗配合化疗。

3.肿瘤复发的放射治疗对手术野内复发结节或锁骨上淋巴结转移,放射治疗常可取得较好的效果。局限性骨转移病灶应用放射治疗的效果也较好,可以减轻疼痛。

(四)化学治疗

在实体瘤的化学治疗中,乳腺癌应用化疗的疗效较好。化疗对晚期或复发病例也有较好的效果。术前、术后应用化疗的综合治疗是近年来发展的方向。常用的化疗药物有环磷酰胺、氟尿嘧啶、甲氨蝶呤、多柔比星、紫杉类、卡培他滨、健择、长春瑞滨等,在应用单一药物中多柔比星及紫杉类药物的疗效较好。近年来联合应用多种化疗药物治疗晚期乳腺癌的有效率达40%~60%。

术前化疗(又称新辅助化疗)的目的是使原发灶及区域淋巴结转移灶缩小,肿瘤降期,以提高手术切除率。同时癌细胞的活力受到抑制,减少远处转移且对循环血液中的癌细胞及亚临床型转移灶也有一定的杀灭作用。同时也可以了解肿瘤对化疗是否敏感。抗癌药物治疗的应用常用多种药物联合方案。

术后化疗可以杀灭术中可能散播的癌细胞以及“亚临床型”转移灶。常应用多种药物的联合化疗。以往常用的方案为环磷酰胺、甲氨蝶呤及氟尿嘧啶三药联合应用(CMF方案),对绝经期前已有淋巴结转移病例可以提高生存率,但对绝经期后病例的疗效提高并不显著。近年来常用的以蒽环类及紫杉类为主的联合化疗。如CAF、CEF及TAC、AC-T等方案(A为多柔比星、E为表柔比星、T为紫杉醇)。根据细胞动力学的理论,术后化疗宜早期开始,术后一般不超过1个月,时间为6~8个疗程。长期应用并不提高疗效,同时对人体的免疫功能有一定的损害。

(五)内分泌治疗

有切除内分泌腺体及内分泌药物治疗两种。切除内分泌腺体中最常用的是去势方法即卵巢切除术或用放射线照射卵巢,其目的是消除体内雌激素的来源,对雌激素受体测定阳性的绝经前妇女常有较好的疗效,对骨转移、软组织及淋巴结转移的效果也好,而对肝、脑等部位转移则基本无效。对于放射线照射卵巢目前已较少应用。近年有药物卵巢抑制剂,如戈舍瑞林为抑制脑垂体促性腺激素,用药后可抑制卵巢功能而致停经,停药后卵巢功能可以恢复。

绝经前乳腺癌患者,有较广泛的淋巴结转移,同时测定肿瘤的雌激素受体为阳性者,在根治术后,作预防性去势治疗,可以推迟手术到复发间期,但不明显延长生存期。晚期男性乳腺癌病例切除睾丸常有较好的效果,有效率可达60%~70%。

内分泌药物治疗常用的为雌激素受体调变剂。雌激素受体调变剂常用的为他莫昔芬(三苯氧胺tamoxifen)其作用是与雌激素竞争雌激素受体,从而抑制癌细胞的增长。雌激素受体阳性的患者的有效率约55%,阴性者则小于5%。对软组织、骨、淋巴结转移的效果较好。他莫昔芬也用于早期乳腺癌手术后激素受体阳性患者作为辅助治疗。1998年早期乳腺癌临床研究协作组(EBCTCG)对全球55个临床研究共计37000例患者随机对照术后应用他莫昔芬,对激素受体阳性患者可降低47%的复发风险及26%死亡风险,对淋巴结阳性及阴性患者均有一定的疗效。他莫昔芬用法为每日20mg,作为辅助治疗应用的时间为5年,超过5年时并未再提高疗效,不良反应有潮热、白带增多、子宫内膜增厚、肝功能受损、视力模糊等。极少数患者增加了子宫内膜癌的发生率。

托瑞米芬(法乐通toremifen)的作用与他莫昔芬相似,其类雌激素作用同他莫昔芬。新的甾体类雌激素受体调变剂有氟维司琼(fulvestrant)等。

绝经后妇女的体内雌激素来源于肾上腺分泌的雌激素前体物及胆固醇转为雄烯二酮及睾酮,经芳香化酶作用后转为雌二醇及雌酮,因此应用芳香化酶抑制剂可以阻断体内雌激素的合成,用药后可抑制体内98%~99%的雌激素的合成。目前常用的第三代芳香化酶抑制剂有非甾体类的阿那曲唑及来曲唑,以及甾体类的依西美坦。用于晚期患者的效果优于他莫昔芬。

作为术后辅助治疗用于绝经后激素受体阳性患者,目前有多个临床研究比较第三代芳香化酶抑制剂与他莫昔芬的疗效,有起始应用,转换应用(用2~3年的他莫昔芬后转换用芳香化酶抑制剂)以及延续应用(用5年他莫昔芬后再改用芳香化酶抑制剂),各种研究的结果显示第三代芳香化酶抑制剂的效果较他莫昔芬为好,能提高无病生存率,但总生存率则无明显差别,第三代芳香化酶抑制剂的不良反应有骨质疏松、骨关节病变等。

黄体类制剂有甲羟孕酮、甲地孕酮等对乳腺癌都有一定疗效,目前作为内分泌治疗二线或三线药物。

靶向治疗:在乳腺癌中,有20%~30%。患者中有Her-2/neu基因的扩增或其蛋白质的过度表达,此类患者的预后往往较差。近年来抗Her-2/neu基因的单克隆抗体赫塞汀已用于临床,对晚期患者有较好效果,作为辅助治疗能提高患者的生存率,赫塞汀的应用必需有Her-2/neu,基因的扩增或过度表达,作为辅助治疗的疗程为一年。


第十六章腹外疝

第一节腹股沟区疝

随着肌耻骨孔概念被大家所接受,以及腹膜前补片修补术的应用,股疝做为一特殊类型的腹股沟疝,与腹股沟斜疝和直疝可通称为腹股沟区疝。

鞘膜突未闭、腹股沟区因血管、神经及精索等出腹腔而形成的生理薄弱是腹股沟斜疝发生的解剖学基础,腹股沟管生理掩闭机制的缺陷及腹内压升高、胶原代谢的异常使腹横筋膜薄弱等,综合导致了腹股沟疝的发生。

一、腹股沟区疝的分类

腹内脏器或组织经内环或腹股沟三角薄弱的腹横筋膜区域或股环突出即为腹股沟区疝,分别为腹股沟斜疝、腹股沟直疝和股疝,如同时存在则为复合疝,是常见的腹外疝。股疝较为单一,腹股沟区疝近40年来发展了很多较复杂的分类法,以达到较精确的界定腹股沟疝。在美国和欧洲广泛使用的有Nyhus分类法。

1.腹股沟疝国内分类法中华医学会外科学分会疝和腹壁外科学组在《成人腹股沟疝、股疝和腹部手术切口疝手术治疗方案(2003年修订稿)》中拟订了国内的分类方法。将腹股沟疝分成Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ型。

Ⅰ型:疝环缺损≤1.5cm(约1个指尖),疝环周围腹横筋膜有张力,腹股沟管后壁完整。

Ⅱ型:疝环缺损最大直径1.5~3.0cm(约2个指尖),疝环周围腹横筋膜存在但薄且张力降低,腹股沟管后壁不完整。

Ⅲ型:疝环缺损≥3.0cm(大于两指),疝环周围腹横筋膜或薄而无张力或已萎缩,腹股沟管后壁缺损。

Ⅳ型:复发疝。

2.腹股沟区各种疝(表16-1)

二、诊断

(一)临床表现

腹股沟区出现可复性肿物是诊断腹股沟疝的重要依据,直疝及早期的斜疝疝囊均不进入阴囊。早期一些患者的疼痛、不适症状表现明显,长时间站立或行走后出现局部疼痛、下坠感或酸胀感,平卧回纳后症状消失。难以回纳后常有便秘、阵发性腹痛等症状。如发生嵌顿,症状加剧,并出现腹痛、高热等症状,严重者可出现感染性休克。也有少数患者仅以肠梗阻为主要表现的。

体检时,站位腹股沟区可见一肿物,用手可回纳,回纳困难时,患者取平卧位,患侧髋部屈曲,松弛腹股沟部,顺腹股沟管向外上方轻按肿物即可回纳,鉴别直疝和早期斜疝,可在腹股沟韧带中点上方2cm处按压内环,并嘱患者站立咳嗽,如肿物不再突出,则为斜疝。股疝在腹股沟韧带下方有一圆形肿块,较难回纳。因位置隐蔽,且发生嵌顿和绞窄的概率较高,很多患者以腹痛、腹胀等肠梗阻症状为首要的临床表现就诊。因此,对外科急腹症的患者不应遗漏腹股沟区和股部的检查。难复性疝肿物较难或只能部分被回纳。如肿物突出后不能回纳而发生嵌顿,突出的疝块有剧烈疼痛,张力高,并有压痛。如嵌顿未解除,局部出现红、肿、疼痛等症状,甚至出现发热、腹部压痛等腹膜炎体征,表明肠管缺血坏死,疝发生绞窄。

(二)鉴别诊断

结合患者的病史、症状和体征,腹股沟疝的诊断并不困难。但必须与以下疾病作鉴别:

1.睾丸鞘膜积液肿块透光试验阳性是其特异性的临床表现。另外,肿块边界清楚,上极与外环不相连,睾丸不易扪及,肿块不能回纳,无可复性病史。如腹膜鞘状突未完全闭合,形成交通性睾丸鞘膜积液时,虽肿物亦有可复性,但发生肿物和回纳较慢,透光试验可作鉴别。

2.子宫圆韧带囊肿肿物位于腹股沟管,无可复性,呈圆形或椭圆形,有囊性感,边界清楚,张力高,其上端不进入腹腔。

3.精索囊肿或睾丸下降不全肿物位于腹股沟管或精索睾丸行径,边界清晰。精索囊肿有囊性感,张力高,阴囊内可扪到同侧睾丸。睾丸下降不全则为实质感,阴囊内同侧睾丸缺如。

实际上,鉴别诊断并不困难。

4.慢性淋巴结炎于股三角区可扪及数个肿大的淋巴结,易推动。B超检查发现一实质性肿块可作鉴别。

5.腰大肌冷脓肿腰椎结核形成的冷脓肿常沿髂腰肌向下扩展出现于大腿根部内侧,具有波动感。它实际不在股疝出现的位置,仔细确定解剖标记不难作出鉴别。上述疾病共有的基本特点是:非可复性肿块,肿块上界不进入外环或内环,无“疝柄”,亦无咳嗽冲击感。

6.机械性肠梗阻肠梗阻的患者务必明确是否有腹股沟区疝嵌顿导致的肠梗阻。

三、治疗

除了少数婴幼儿通过发育可以自愈外,绝大多数腹股沟区疝是不可自愈的,且有逐渐增大的趋势和嵌顿的危险,一般均需手术治疗。存在手术禁忌证的患者可用疝托保守治疗。

(一)手术原则

1.高位游离及回纳疝囊或高位结扎疝囊:对于较小的疝囊可将疝囊完全游离回纳,较大的疝囊应予横断,近端结扎,远端旷置。高位游离疝囊指游离达疝环水平,腹膜前补片修补需切开疝环口腹横筋膜到达腹膜外脂肪层。组织修补或因疝嵌顿绞窄等情况而不准备做疝修补术者,需要高位结扎疝囊。

2.薄弱区域加强修补:根据腹股沟疝的解剖学特点,原发性腹股沟疝修补的基本原则有两点:一是有效的关闭腹股沟区的薄弱裂隙,即改变只有薄弱腹横筋膜承受腹内压的状况;二是在关闭裂隙的同时建立一个可供精索或子宫圆韧带通过的不再扩大的内环通道。以上两点可利用自身的肌肉腱膜组织或人工材料得以实现。

(二)组织修补

不使用人工材料、利用自体组织进行缝合加强的修补方式称为组织修补。

(1)Bassini-Shouldice修补术:目前被公认为经典而有效的腹股沟疝组织修补仍是Bassini和Shouldice术式。经典Bassini术式的关键步骤是从耻骨结节到内环口沿腹股沟管后壁切开腹横筋膜,然后将腹横筋膜、腹横肌、腹内斜肌、腹直肌的外缘于精索后方均匀的与腹股沟韧带(或是髂耻束)间断缝合,而内环由最外侧一针的固定被掩闭重建。其后有许多Bassini的演变术式,包括高位游离并回纳疝囊而不是高位结扎,不切除提睾肌,不切开腹横筋膜而直接缝合,以及Shoudice术式将间断缝合变成4层叠瓦式连续缝合等。我们认为,如腹横筋膜较强,可不切开,进行内环口的缩小缝合后,再将腹横肌及腹内斜肌形成的联合腱一起缝合到腹股沟韧带上,较为合理。当然,所有演变术式的最终效果并没有明显优于Bassini术式。

(2)Ferguson修补术:在精索前方将腹内斜肌下缘、腹横腱膜弓和联合腱缝合到腹股沟韧带,可减少对精索的影响。该修补术虽然关闭了腹股沟裂隙,但在耻骨结节处仍需留有一精索出口,空隙的大小及后期的愈合情况将影响复发。此法适用于较小和腹股沟后壁健全的斜疝。

(3)Mcvay修补术:自内环到耻骨结节将腹横筋膜切开,暴露耻骨梳韧带,腹横腱膜弓和联合腱在精索后方与耻骨梳韧带缝合,适用于巨大斜疝和直疝,也是股疝的修补方法。必须注意此术式不兼有掩闭内环的作用。内环明显扩大者,仍应修补内环,缩小内环以仅能通过精索为度。由于内侧为股静脉,如内侧的缝合过紧,将导致静脉回流受阻,发生静脉栓塞。

(三)补片修补

传统术式一直强调无张力缝合,但由于局部解剖的因素很难达到这一理想的境界。近年来的研究表明,结缔组织的病理变化对疝的发生有一定的影响,而将这些本身已经薄弱的组织在有张力的情况下缝合很难达到组织加强作用的。因此主张使用人工合成材料进行修补。人工材料的应用降低了复发率,Lichtenstein在1989年提出“无张力疝修补”概念。人工材料修补与传统组织修补相比具有无缝合张力、创伤小、不适感少、恢复快、复发率低等优点,现已成为广泛使用的术式。

(1)Lichtenstein修补术:是最常被应用的无张力疝修补术式,手术的入路与传统术式一样,但对提睾肌是纵行切开而非切除,疝囊高位游离后反转入腹腔但不结扎,使用单纤维的聚丙烯网片,约8cm×16cm大小,强调将补片与耻骨重叠1~1.5cm缝合,将补片下缘与腹股沟韧带连续缝合达内环外侧,如果同时存在股疝,那么应该将补片缝至Cooper韧带以关闭股环。补片上缘缝至腹直肌鞘和腹内斜肌腱膜上,补片外侧方的末端分成两尾,上叶宽(2/3),下叶窄(1/3),精索从之间穿过,两叶交叉,并将两叶的下缘缝至腹股沟韧带上,形成精索的出口,控制其大小仅供精索通过。修剪外侧过多的补片,超过内环至少5cm,并铺平在腹外斜肌腱膜下面。局麻下做该手术是安全的。

(2)Rutkow疝环充填式修补术:使用一个热成形的、锥形的填充物(plug)填补疝环,上置网片待组织长入后加强修补。基本方法是疝囊高位游离并回纳,将填充物置于缺损处,四周与疝环缝合固定。对股疝的修补有着明显的优势。同时存在斜疝和直疝时,可以切开两者之间的筋膜,然后用单个大的填充物修补复合缺损,如果是两个明显分离的缺损,也可以用两个填充物分别修补。由于该修补术式未将上置网片进行Lichtenstein式的缝合,因此,其对腹股沟后壁的加强是不完全的,近年来的临床研究表明填充物收缩现象较平片明显,因此不能完全防止疝囊从填充物旁再次疝出的可能,另外,填充物出现围假体硬化的现象较严重。因此,有应用减少的趋势,但其在复发疝及股疝的应用上仍有一定的优势。

(3)Stoppa修补术:为开放式后入路腹膜外补片修补术。基于肌耻骨孔概念,从下腹正中切口进入腹膜外间隙,向外侧到达腹股沟后区,于腹横筋膜后方用一较大的人工材料广泛覆盖肌耻骨孔以对肌耻骨孔提供全面的保护,可以同时修补股疝、直疝和斜疝,或同时修补双侧疝。

腹腔内压对此处放置的网片起到较好地固定作用,不用缝合补片。手术切口较大、创伤较大是其缺点。腹腔镜手术开展后,其应用有所减少。适用于前入路手术后较复杂的复发疝患者或通过下腹部切口同时行其他手术的腹股沟疝患者。

(4)Kugel修补术:也是开放式后入路腹膜外腹股沟区疝修补术。切口选在内环口上方2~3cm,逐层切开腹外斜肌腱膜、腹内斜肌、腹横机和腹横筋膜进入腹膜外间隙,将疝囊回纳,并与精索分离,较大的疝囊于内环口处横断,缝合腹膜缺损。用手指在腹膜外间隙内钝性分离,内侧达耻骨结节腹直肌后方,下方过耻骨梳韧带,外侧到髂腰肌表面。腹膜前间隙足够容纳一8cm×12cm大小(或依缺损大小选择更大尺寸的补片)含记忆环的双层聚丙烯网片,以覆盖肌耻骨孔。补片的长径大致平行于腹股沟韧带,并且约3/5位于腹股沟韧带之上,2/5位于之下。补片内侧缘应达到耻骨联合,补片下缘要盖住髂血管,并位于腹膜和精索之间。与Stoppa术式相比,该术式被认为是微创的、免缝合的、腹膜外无张力疝修补术。其后又发展了直径10cm的圆形及9.5cm×13cm圆形ModifiedKugel补片,与Kugel修补术类似。该方法是通过我们熟悉的腹股沟区前入路方式进入腹膜外间隙放置补片的修补方式。

(5)腹腔镜腹股沟疝修补术:修补原理和Stoppa术式一样,腹腔镜疝修补术是从后入路来加强肌耻骨孔。目前主要有三种术式:腹腔内补片置入术(intrap-eritonealonlaymeshtechnique,IPOM),经腹腔放入补片覆盖疝缺损,并用钉合器将其固定。操作简单,但修补材料因直接放入腹腔内,必须是防粘连材料,费用较贵。目前该术式已不再是腹腔镜疝修补的主流术式。经腹腔腹膜前疝修补术(transabdominalpreperitonealtechnique,TAPP)先经腹于内环口上方切开腹股沟区腹膜并作分离,显露整个肌耻骨孔的腹膜前间隙,然后在此间隙置入聚丙烯网片,将补片固定,最后将腹膜关闭。

(6)完全腹膜外疝修补术(totallyextraperitonealtechnique,TEP):整个手术过程不进入腹腔而是在腹膜前间隙内进行分离,游离腹膜前间隙方法是在脐下做一1.2cm切口.切开腹直肌前鞘,向外拉开腹直肌,暴露后鞘,沿后鞘置入球囊扩张器达耻骨结节后充气扩张,建立该间隙;或进入腹腔镜直视下分离。在脐与耻骨结节中点处及耻骨结节上方各置入两个5mm穿刺套管,游离出的腹膜前间隙,内侧过中线,下方进入耻骨后间隙暴露耻骨结节和耻骨梳韧带,将疝囊回纳后暴露髂血管,外侧接近髂前上棘,腹壁下血管应留在视野的上方,放入至少10cm×15cm的聚丙烯补片,覆盖整个肌耻骨孔区域。由于腹膜和腹内压的作用使补片固定于原位,多不需要固定。腹腔镜腹股沟疝修补术除了腹腔镜手术创伤小的优势外,还能同时处理两侧疝,对斜疝、直疝及股疝可一并修补,适合处理复发疝,可探查和发现隐匿性疝。其缺点为技术要求高,学习曲线长,费用较高,需在全麻和气腹下进行。

腹股沟疝手术方式有多种,但到目前为止尚没有一种理想的手术方式。尽管无张力疝修补术已被广泛的应用,组织修补依然是不可完全替代的修补方法,对一些病例还是十分有效的,也是进行补片修补术的基础。当前对疝修补手术的评价已不能单单局限于复发率的高低,我们需要更多地考虑患者术后的舒适度、对生活工作的影响以及经济学的评估。另外,术者的经验也很重要,除了掌握腹股沟区的解剖特点外,选择自己熟悉的术式进行修补是手术成功的关键。

第二节特殊情况下腹股沟区疝的处理

(一)腹股沟滑动性疝

腹股沟滑动性疝是指腹腔内脏器疝出并构成疝囊的一部分,是腹股沟疝的一种特殊类型。

在右侧腹股沟区,滑出的脏器常见的有盲肠和阑尾,左侧有乙状结肠,膀胱也可以构成滑疝疝囊。滑疝一般于术中发现,但如为难复性疝,术前应想到滑疝的可能。滑疝在遵循腹股沟疝治疗原则的同时,也要注意其特殊性。

滑疝一般为难复性疝,缺损往往较大,腹股沟区后壁整体薄弱,因此不适合网塞法。可行Lichtenstein修补术或前、后入路腹膜前补片修补术。

使用补片修补后,现多不必做疝囊颈成形术,而是将疝囊高位游离,连同滑出的脏器整体回纳入腹腔。处理疝囊时应注意滑出的脏器的浆膜层构成疝囊,安全的做法是先在较薄的疝囊处打开疝囊,探明滑出的脏器的性质和范围后,再进行游离、回纳,并按前述选择修补方法。

(二)腹股沟复发疝

腹股沟复发疝与初发疝的治疗原则一样,均需手术治疗。但由于该区域已行手术修补,解剖层次发生了变化,又因以前的修补方式的不同,复发的部位又不尽一致,使得复发疝的治疗比较棘手。因而治疗还应遵循个体化原则,采用何种修补方法通常需考虑以下几点:

(1)原手术是采用前入路法还是后入路法由于前一次手术产生的瘢痕会影响手术层次的解剖,特别是多次手术和使用补片后影响就更加明显,因此,可考虑使用相反入路以避开这种影响。如对于组织修补、网塞修补和Lichtenstein修补等前入路手术的复发可以考虑采用后入路的TEP、TAPP或Kugel等修补术,反之亦然。如果前、后入路都曾使用过较复杂的复发疝,IPOM不失为一个较好的解决办法。组织瘢痕虽然会对手术分离产生影响,但瘢痕实质上是已得到修补加强的区域。因此对较小的单个的缺损不必做过多的分离,而仅需在疝环体表处行相应大小的切口、高位游离疝囊,回纳疝囊后使用网塞填塞缺损并妥善缝合固定即可。

(2)是否使用补片无论前一次手术方式如何,对于复发疝一般不建议采用组织修补。目前认为疝的复发已不单单是机械因素,还与胶原代谢有关,不使用补片的修补,再复发的概率是相当高的。另外,组织修补对解剖分离要求较高,而复发疝往往解剖层次不清,使得解剖分离困难,同时也带来较大的创伤。

(3)复发疝的位置术前检查复发疝疝出的位置对修补的成功至关重要。常出现的位置有:

(1)耻骨结节外上方:较常见,多数与补片对耻骨结节覆盖的范围不够或缝合位置距离耻骨结节较远有关,可以采用网塞充填修补法。

(2)原内环口处:与重建的内环口过大或者遗漏斜疝疝囊有关。如前次为组织修补,疝囊会沿着腹股沟管下降,组织层次也较清楚,可以与初发疝一样处理。如前一次手术在腹股沟后壁前植入了补片,则由于腹股沟管内的粘连而分离困难,可以用网塞充填内环修补,或后入路行腹膜前修补。如前一次手术是腹膜前补片修补,可行Lichtenstein修补法。

(3)缺损较大,整个腹股沟后壁薄弱:行腹膜前补片修补,并将补片与耻骨结节、耻骨梳韧带、腹直肌外侧缘、弓状缘固定。

(三)急性腹股沟疝嵌顿

急性腹股沟嵌顿疝与难复性疝的疝内容物都不能回纳,它们的区别是急性腹股沟疝嵌顿病程多较短,多伴有疼痛、局部张力高或急性肠梗阻表现。疝嵌顿除非自行回纳、急性症状完全缓解,否则必须行急诊手术。

对嵌顿数小时的患者,在简单有效的术前准备后应立即手术,争取在肠管尚存有活力的情况下解除梗阻。发生急性肠梗阻已经几天而没有得到治疗的患者,水电解质紊乱较严重,此时肠管可能已经发生坏死,应积极纠正水电解质紊乱及抗感染治疗,待术前准备充分后,行剖腹手术。

考虑到术中可能遇到意想不到的情况或有切除肠管的可能,因此应采用全麻,对全身情况较差存在全麻禁忌的老年患者也可以在局麻下实施手术。有时麻醉后的肌肉松弛可以使疝回纳,除非术前有情况提示肠绞窄坏死的可能,否则不需要剖腹探查,条件允许时可以用腹腔镜探查腹腔,如无肠坏死和感染的证据,可一期行疝修补术。

可以选择经腹股沟管的疝手术切口,手术以解除梗阻为首要目的,通常需要切开疝环松解。注意不要让肠管缩回腹腔,以免不必要的剖腹探查。应仔细探明嵌顿肠管的活力,少见绞窄肠管位于腹腔内的情况.如Maydl疝(逆行性嵌顿疝)等,当腹腔内有与疝囊因肠袢情况不符合的血性或污染性渗液时要考虑到这种可能。如肠管活力正常可以送回腹腔,而肠管坏死则必须行坏死肠管切除和常规吻合,如在温盐水纱布热敷后对活力仍有怀疑时当坏死处理。

内容物有时为大网膜,如有坏死应予切除。

由于存在感染增加的可能,嵌顿性腹股沟疝是否进行修补仍有争论。原多主张仅行嵌顿疝松解手术,待日后再行缺损修补。也有人认为在没有明显感染和污染的情况下可以一期进行修补手术,甚至采用聚丙烯网片进行修补,同时置放引流管,术后积极支持和预防感染治疗,其发生感染的概率是很低的,也使得患者最大限度地受益。

第三节腹壁切口疝

腹壁切口疝是腹内脏器和(或)组织经腹壁原手术切口形成的薄弱区向外突出的肿物。

一、诊断

(一)临床表现

主要表现为在原手术切口处出现突出的肿物,直立或咳嗽时肿物突出更明显,平卧后肿块常能消失或明显缩小。如果疝囊较大并有较多肠管或网膜进入其中,则会有坠胀不适及腹部疼痛感,有些患者还因此出现排便不畅。由于切口疝的疝环一般较大,因此较少发生疝嵌顿。

体检时要求患者平卧,回纳疝内容物后,一般可清晰扪及疝环的边缘。

(二)辅助检查

根据临床表现即能明确诊断切口疝,对于少数早期缺损小同时又较肥胖的患者,此时仅有症状,却无腹部体征,辅助检查对明确诊断就较为必要。但更多时候切口疝的辅助检查,在于了解缺损部位、大小、范围、疝内容物的性质及粘连的程度。

1.CT检查是目前较理想的一种辅助检查方式,通过CT检查不仅可明确诊断,还可判断疝环的部位、大小、疝内容物的性质及是否有隐匿性缺损及粘连情况。患者通常取平卧位,检查时嘱其行Valsalva动作,以提高CT诊断率。可口服2%的泛影葡胺造影剂,不仅能明确疝内容物是否为肠管,还有助于判断肠管与疝囊是否有粘连以及粘连的部位和疏密程度,对术中粘连分离有指导作用。相对于其他检查手段,CT具有对患者影响小、操作方便、诊断价值大的优点,可作为常规术前检查。

2.B超检查其影像学表现主要是肌层的中断,并可找到与腹腔相通的疝内容物,在体位变动或咳嗽时内容物可进出腹腔。B超检查对辨别内容物是否为肠管有一定帮助。也是一种简单、无损伤的检查。

3.X线检查相对于CT和超声检查不具优势,目前较少应用,其诊断疝的存在主要依赖于在成像时疝囊内有肠管,且肠管内最好有对比物,如钡剂等,否则诊断就比较困难。

二、治疗

目前手术治疗是切口疝唯一能够治愈的方法,对不能耐受麻醉或手术者,可使用弹性腹带包扎以减轻疝的突出,并可改善患者症状及延缓病情的发展。对施行手术者,术前应进行详细评估,尤其是心肺功能的评估,因为术后疝内容物的回纳,尤其是较大疝囊内容物的回纳,会造成腹腔内压力增高,致使膈肌抬高,加重心肺负担,引起心肺功能的下降,甚至衰竭。因此,术前的戒烟、吸氧、腹带加压包扎以及适当的肺功能锻炼对肺功能较差、疝囊较大的患者非常必要。也有人建议,术前定期行腹腔穿刺注入气体,逐次增加注气量,使患者先行适应腹压增加的状态,减轻疝内容物与周围组织的粘连,但有损伤肠管的危险。可进行一定的减重治疗。另外,清洁肠道准备是必需的,并建议预防性应用抗生素。修补方法有:

1.组织修补术通常选择原手术切口为手术入路,也有人选择疝囊旁新切口,注意避免损伤疝囊内的肠管,分离粘连,完全回纳疝内容物,明确疝环边界,分层缝合腹壁组织,如有可能可将筋膜重叠缝合以加固腹壁。这种术式是补片应用前较为常用的术式,但是由于缝合处张力较高,导致可达25%~50%的复发率,术后伤口疼痛明显。如缝合张力较高,可采用腹壁组织分离技术,达到减张缝合。另外,对缺损较大的切口疝,往往无法直接缝合修补。现逐渐被补片修补所替代。

2.补片修补术目前临床使用的补片多为不可吸收材料,大体可分为聚酯补片、聚丙烯补片、聚丙烯-膨体聚四氟乙烯复合补片等,聚丙烯补片和聚酯网片因会引起严重粘连,故不能直接放入腹腔内使用。根据补片植入腹壁层次的不同,补片修补术可分为以下几种类型:

(1)肌筋膜前放置补片修补术(onlayplacement):在打开疝囊,回纳疝内容物后,在疝环四周的肌层或肌筋膜前做皮下组织游离,超出疝环3~5cm范围,缝合腹膜后,将聚丙烯补片置于肌筋膜前,选择的补片大小超出疝环3~5cm,将补片与肌筋膜在补片边缘与疝环边缘缝合固定两圈。其优点是手术操作简单,手术时间短,较大的切口疝也可修补,缺点是手术创伤大,疼痛明显,由于补片位置表浅,对于脂肪层较薄的患者术后有修补区域僵硬感。由于补片外缺乏肌层、筋膜的帮助,仅由缝合点来抵抗腹腔内的压力,术后复发率虽较单纯缝合有所下降,但复发率略高。

(2)肌层后放置补片修补术(sublayplacement):回纳疝内容物后,在疝环四周的肌层后或腹膜前做组织游离,超出疝环3~5cm距离,缝合腹膜后,于肌后置入超出疝环3~5cm的聚丙烯补片,分别将补片边缘及疝环边缘与肌层缝合固定两圈,补片前方可放置负压引流,减轻浆液肿的发生。其优点是不仅有缝合点抵抗张力,而且补片前方有肌筋膜层协助抵抗腹内压力,术后复发率低,术区僵硬感减轻。缺点是手术创伤大,疼痛明显,腹膜前游离难度增大,手术时间长,有时分离层次较难。

(3)疝环间补片植入修补术(inlayplacement):将疝囊回纳腹腔后,选择补片与疝环大小相当,其边缘与疝环缝合固定。由于复发率较高,目前该方法已不主张应用。

(4)腹腔内放置补片修补术(intraperitonealonlaymeshplacement):根据放置补片的方法不同又可分为开放的腹腔内补片修补术和腹腔镜下的补片修补术。开放式腹腔内补片修补术:是在回纳疝内容物后,明确疝环的位置,将复合补片置入腹腔,补片防粘连面面向腹腔内组织,补片边缘要大于疝环边缘3~5cm,在补片边缘和疝环边缘处将补片与疝环周围坚韧组织缝合固定。其优点是补片位置符合力学原理,修补效果理想,复发率较低。缺点是手术需自原切口开放进入,创伤仍较大,补片的缝合固定较困难,由于是近乎全层的缝合,因此疼痛也较明显。腹腔镜下的补片修补术:是目前较理想的切口疝修补方式,在远离疝的区域做3个0.5~1cm的小切口,置入腹腔镜及操作器械,分离粘连并回纳疝内容物,测量疝环大小后,选择大于疝环3~5cm的复合补片并置入腹腔,覆盖疝环。注意将防粘连面对向腹腔,用螺旋钉或多点全层缝合加螺旋钉固定补片,疝环边缘及补片边缘各一圈。其优点是固定补片较开放手术简单、可靠,由于不需做较大切口及疝环周围组织游离,手术创伤明显减轻,疝环周围组织强度得以保留及补片位置符合力学原理,因此术后复发率最低,螺旋钉固定补片使得术后疼痛的程度减轻,恢复快,住院时间短,术后并发症率较低。缺点是手术技术要求较高,医疗费用较高。

3.手术方式的选择对于较小的切口疝(小于5cm)一些作者主张组织修补,但由于目前对切口疝发生机制的研究认为胶原代谢的异常在切口疝的发生中起着一定的作用,因此,组织修补复发率较高,建议补片修补作为切口疝的首选修补方式,而腹腔镜补片修补术又是较理想的手术方法,除非患者有心肺系统或其他疾病不能耐受全身麻醉和气腹的患者。

切口疝患者多有腹腔内的粘连,多数的粘连可在腔镜下安全分离的,但如出现广泛而致密的粘连致使不能安全的置入穿刺套管及建立气腹,或不能安全的分离,应及时中转行开放补片修补术。

腹腔镜补片修补过程中如发生肠管损伤,可选择腔镜下修补肠管,待3~6个月后再行切口疝修补术;或转为开放手术,修补肠管,并视污染程度决定是否同时行切口疝补片修补术。

但不主张使用膨体聚四氟乙烯补片修补。

4.切口疝嵌顿的处理传统的观点主张:急诊手术解除嵌顿和梗阻即可,因担心感染的发生,不主张对缺损进行一期修补,更是反对使用补片进行修补。然而,手术技术的进步、材料学研究的深入及补片修补手术的广泛应用,营养支持和抗感染水平的提高,以及综合考虑再次手术的创伤及费用,目前认为:对于熟练开展这一手术的医师及手术条件较好的医院,在未发生肠管坏死的前提下,解除嵌顿后可行缺损的一期修补,可使用聚丙烯网片修补,并在补片与疝囊之间置放负压引流管,待引流量减少后再拔出,并加强支持和抗感染治疗,患者可得到较好的治疗结果。

5.术后并发症及处理常见的并发症有以下几种:

(1)血清肿(又称浆液肿):是补片修补术后常见的并发症,以腹腔镜修补手术后多见。国外文献报道发生率为43%,一般于术后2~3天就可能出现,疝囊大小、分离的层面不同,血清肿的程度及持续时间亦不同,积极的处理可以减轻其程度和缩短持续时间。开放补片修补主张常规于补片表面放置引流管,并待引流量少于10~20ml后拔出,血清肿的发生可明显减少。腹腔镜手术由于较难在补片和疝囊之间置放引流管,可在严格消毒皮肤后,穿刺抽去积液并加压包扎,平均经2~5次处理后即可治愈。也可不必处理,待其自行吸收。也有主张对较厚的疝囊可电灼或缝合缩小疝囊,术后疝囊外加压包扎,较少有浆液肿的发生。

(2)疼痛:术后修补区域腹壁疼痛较常见,多表现为锐痛,而且在体位变动时明显,疼痛主要与补片的固定有关,全层缝合固定点较仅用螺旋钉固定引起的疼痛更明显,少数患者疼痛持续时间较长,国外文献报道可超过8周,腹腔镜下单用螺旋钉固定补片的患者其疼痛一般1周后多可缓解。短期内口服镇痛药或非甾体类抗炎药对缓解疼痛均有帮助,术后3月内使用腹带加压包扎也可缓解一定程度的疼痛。

(3)呼吸功能障碍:呼吸功能障碍多发生在切口疝较大的患者,术后腹腔容积缩小,腹压明显增高影响呼吸运动。再有潜在的呼吸系统疾患,加之手术与麻醉创伤、术后腹壁疼痛等共同作用所引发。术前肺功能检查和评估、并对较大切口疝患者行腹带加压包扎锻炼、吸氧就显得非常必要。术后严密观察,及时发现,早期干预,可给予无创呼吸机辅助呼吸治疗,多能顺利缓解。

(4)血肿或出血:开放修补术与腹腔镜修补术发生的部位及原因有所不同,开放修补因分离面广、创面大导致腹壁间血肿或出血的情况多见。如果血肿较大,则应积极手术清除血肿以防感染。预防方法是创面仔细止血并置放较粗引流管。而腹腔镜修补术多为分离粘连后腹腔内创面出血,国外文献中曾报道发生率达1.74%。我们感觉辨别粘连的界面非常重要,在正确的界面中分离,血管较少,不易出血。另外,粘连分离后创面应充分止血,恰当地使用超声刀也是避免术后出血的有效办法。

(5)肠管损伤:多为分离粘连及回纳疝内容物时所致,主张分离粘连应仔细辨清粘连界面、轻柔使用抓钳、少使用超声刀及电刀,开放手术时发现肠管损伤,应立即修补肠管,减少污染,行腹膜外或肌筋膜外补片修补。对于腹腔镜修补术,发现肠管损伤可在腔镜下修补肠管,待3~6个月后再行切口疝修补;或中转开放手术,修补破损肠管并视污染程度决定是否行缺损修补。最为危险的是隐性的肠管损伤,导致急性腹膜炎,最终不得不再次手术取出补片。故遇到粘连广泛、致密,分离应更加耐心、细致,分离过程少用电刀,分离结束仔细检查分离的肠段。

如果分离粘连非常困难,应及时中转开腹手术。另外肠道准备是作为切口疝手术的常规术前准备,可减少因肠损伤引起的污染。

(6)补片感染:发生率较低但却非常棘手,多为手术区消毒、操作不当或距离上次手术时间较短所致,如果为聚丙烯补片感染,暂可以不取出补片,可以加强抗感染治疗,同时注意引流通畅。有些出现聚丙烯补片外露,可将外露的补片予以修剪,待创面愈合。但是如为膨体聚四氟乙烯材质补片,常需要再手术将补片取出,感染才能控制。

(7)复发:术后复发是切口疝修补术后最重要的预后指标,补片修补术后复发率较组织修补明显降低,而腹腔镜下补片修补术复发率最低。腹腔镜修补术文献报道随访23个月复发率是3.4%,复发多发生在选择补片过小、固定不牢的较大切口疝。另一现象是疝环边缘是肋骨或髂骨等特殊部位的切口疝也易复发,原因是在骨骼上固定补片较为困难,一旦钉合点脱落,而组织尚未长入,复发在所难免。此外,术中遗漏隐匿性缺损,也将导致复发。因此,选择大于疝环3~5cm的补片、恰当的固定、避免遗漏是非常重要的,对于较大的缺损(大于10cm)腹壁全层缝合加螺旋钉固定是比较合适的;特殊部位的切口疝更应妥善固定;必须充分暴露所有隐匿性缺损并加以修补。


第十七章腹膜疾病

急性腹膜炎是一种常见的急腹症,由细菌感染、化学刺激或损伤等引起。急性腹膜炎按发病机制分为原发性和继发性。原发性腹膜炎是一种罕见疾病,通过血流感染。多数是继发性腹膜炎,源于腹腔的脏器感染、坏死穿孔、外伤等。其主要临床表现为腹痛、腹部压痛、腹肌紧张,以及恶心、呕吐、发热、白细胞多,严重时可导致血压下降和全身中毒性反应,如未能及时治疗可死于中毒性休克。部分患者可并发盆腔脓肿,和膈下脓肿等。积极预防腹膜炎的发主,以及早期确诊和清除病灶,是十分重要的。

第一节继发性腹膜炎

继发性腹膜炎根据病变范围分为局限性和弥漫性两类:①局限性腹膜炎;腹膜炎局限于病灶区域或腹腔的某一部分,炎症被大网膜和肠曲包裹形成局部脓肿,如阑尾周围脓肿,膈下脓肿,盆腔脓肿等。②弥漫性腹膜炎:炎症范围广泛而无明显界限,临床症状较重,若治疗不及时可造成严重后果。根据炎症性质分为化学性和细菌性两类:①化学性腹膜炎:见于溃疡穿孔,急性出血坏死型胰腺炎等,此时腹腔渗液中无细菌繁殖。②细菌性腹膜炎:腹膜炎是由细菌及其产生之毒素的刺激引起的。如空腔脏器穿孔8小时后多菌种的细菌繁殖化脓,产生毒素。

然而这些类型在一定条件下是可以互相转化的。如溃疡穿孔早期为化学性腹膜炎,经过6~12小时后可转变成为细菌性化脓性腹膜炎;弥漫性腹膜炎可局限为局限性腹膜炎;相反,局限性腹膜炎也可发展为弥漫性腹膜炎。

继发性腹膜炎是临床上最常见的急性腹膜炎,常继发于腹腔内的脏器穿孔,脏器损伤破裂,炎症和手术污染。其中,急性阑尾炎坏疽穿孔是最常见的病因,其次是胃及十二指肠溃疡急性穿孔。急性胆囊炎透壁性感染或穿孔、伤寒肠穿孔、急性胰腺炎以及女性生殖器官化脓性炎症,或产后感染等含有细菌的渗出液进入腹腔,绞窄性肠梗阻和肠系膜血管血栓形成引起肠坏死,细菌通过坏死的肠壁进入腹腔都会导致腹膜炎。此外,手术引起的吻合口瘘、胆道漏等也是继发性腹膜炎的病因,胃肠道内容物流入腹腔,必然产生化学性或细菌性腹膜炎症,引起腹膜充血水肿、大量渗出、脓液形成,毒素的产生和吸收,出现临床症状。

腹膜炎治愈后,常遗留有不同程度的纤维粘连,但大多数不会产生不良后果,部分患者可能产生粘连性肠梗阻,所以手术时彻底清洗腹腔,对预防粘连性肠梗阻的发生有一定意义。

一、诊断

根据不同的致病原因,腹膜炎可以突然发生,也可以逐渐发生。空腔脏器损伤破裂或穿孔引起的腹膜炎,发病突然;而急性阑尾炎,胆囊炎等细菌感染引起的,常先有原发病的表现,然后再逐渐出现腹膜炎征象。

(一)临床表现

急性腹膜炎的主要临床表现,早期为腹膜刺激症状,如腹痛、压痛、腹肌紧张和反跳痛等。

后期由于感染和毒素吸收,主要表现为全身感染中毒症状。①腹痛:是腹膜炎最主要的症状。

疼痛的程度与炎症的程度及个人的身体素质有关。疼痛一般都很剧烈,难以忍受,呈持续性。

深呼吸、咳嗽或转动身体都会使疼痛加剧。疼痛多先从原发灶开始,并随炎症的发展逐渐扩散至全腹,但仍以原发病变部位较为显著。②恶心、呕吐:是早期常见症状。腹膜受刺激会引起反射性的恶心呕吐,呕吐物为胃内容物。后期出现麻痹性肠梗阻时可吐出黄绿色的含胆汁液,甚至为棕褐色粪样肠内容物。频繁呕吐可引起严重脱水和电解质紊乱。③发热:体温的变化与病因和患者的体质有关。突然发生的腹膜炎,开始时体温可以正常,然后逐渐升高。伴有原发病的腹膜炎(如阑尾炎),发生腹膜炎之前体温已经升高,发生腹膜炎后体温更加升高。老年衰弱的患者,体温不一定随病情加重而升高。脉搏通常随体温的升高而加快。如果脉搏增快而体温反而下降,多为病情恶化的征象。④感染中毒症状:当腹膜炎进入严重阶段时,患者常出现高热、脉速、大汗、呼吸浅促等全身中毒表现。病情进一步发展,由于大量毒素吸收,出现表情淡漠、面容憔悴、眼窝凹陷、口唇发绀、肢体冰冷、皮肤干燥、呼吸急促、脉搏细弱,体温剧升或下降,血压下降等脱水、休克,酸中毒的表现。

查体有腹式呼吸减弱或消失,并伴有明显腹胀。腹胀加重是病情发展的一个重要标志。

腹部压痛、反跳痛和肌紧张是腹膜炎的主要体征,通常遍及全腹,但以原发病灶部位最为显著。

腹肌紧张程度随病因和患者全身情况的不同而轻重不一。胃肠和胆囊穿孔可引起强烈的腹肌紧张,甚至呈“木板样”强直,临床称“板样腹”。老年人、幼儿或极度虚弱的患者,腹肌紧张可以不明显而被忽视。全腹压痛剧烈而不易用扪诊的方法去辨别原发病灶部位时,轻轻叩诊全腹部常可发现原发病灶部位有较显著的叩击痛,有助于定位诊断。腹部叩诊因胃肠胀气而呈鼓音。胃肠道穿孔时,因膈下有大量游离气体叩诊时常发现肝浊音界缩小或消失。腹腔内积液多时可以叩出移动性浊音。听诊肠鸣音减弱或消失。直肠指诊时,若直肠前陷凹饱满及触痛,则表示有盆腔感染存在。

(二)辅助检查

1.实验室检查白细胞计数和中性粒细胞比例增高,但对于病情严重或机体反应低下者,白细胞计数可不升高,但中性粒细胞比例升高,或有中毒颗粒出现。

2.腹部X线可见肠腔普遍胀气并有多个小气液面等肠麻痹征象;胃肠穿孔时,多数可见膈下游离气体(应立位透视),具有重要的诊断意义。

3.B超可显示出腹腔内的不等量的液体,但确定不了液体的性质。

4.腹腔穿刺穿刺抽液或腹腔灌洗可帮助诊断。根据穿刺所得液体颜色、气味、性质及涂片镜检,或淀粉酶测定等来判定病因,也可做细菌培养。如果腹腔液体在100ml以下,诊断性腹穿不易成功,可在无菌条件下向腹腔内注入生理盐水后再抽出液体,进行肉眼检查和镜检,可为明确诊断提出可靠资料且有助于鉴别原发病(表17-1)。

(三)鉴别诊断

1.内科疾病不少内科疾病具有与腹膜炎相似的临床表现,但通过详细询问病史和查体,可加以鉴别。肺炎、胸膜炎、心包炎、冠心病等可引起反射性腹痛,呼吸活动可使疼痛而加重,有时上腹部可出现肌紧张而被误认为腹膜炎。但腹部没有明显和肯定的压痛及反跳痛,同时详细追问疼痛病史和仔细检查胸部,可作出判断。急性胃肠炎、痢疾等也有急性腹痛、恶心、呕吐、高热、腹部压痛等,但有饮食不当的病史,腹部压痛不明显,无肌紧张,听诊肠鸣音增强。

2.急性肠梗阻大部分急性肠梗阻早期易与腹膜炎鉴别,具有明显的阵发性腹部绞痛、肠鸣音亢进,腹胀等表现,没有肯定的压痛及腹肌紧张。但若梗阻进一步发展,肠壁水肿淤血,使肠蠕动由亢进转为麻痹,临床上表现为肠鸣音减弱或消失,此时易与腹膜炎引起肠麻痹混淆。

除了细致分析症状及体征,还要通过腹部X线摄片和对疾病密切观察进行鉴别。必要时剖腹探查才能明确。

3.急性胰腺炎水肿性或出血坏死性胰腺炎均有轻重不等的腹膜刺激症状与体征,但无明显的腹部肌紧张等体征;血清或尿淀粉酶升高有重要意义,从腹腔穿刺液中测定淀粉酶有时能肯定诊断。

4.腹腔内或腹膜后积血不同病因引起腹腔或腹膜后积血,均可出现腹痛、腹胀、肠鸣音减弱等临床表现,但没有压痛、反跳痛、腹肌紧张等标志性体征。腹部X线摄片、腹腔穿刺和病情观察也有助于诊断。

5.其他泌尿系结石、腹膜后炎症等都有各自的特殊临床症状和体征,通过细致的检查,不难鉴别。

二、治疗

继发性腹膜炎的治疗原则是:积极消除原发病,彻底清除腹腔内的脓液和渗出液,促使渗出液尽快吸收、局限,或通过引流而消失。急性腹膜炎的治疗可分为非手术治疗和手术治疗两种。根据不同的病因、病变阶段和患者体质,采取不同的治疗措施。

(一)非手术治疗

应在严密观察和做好手术准备的前提下进行。

1.适应证

(1)急性腹膜炎的初期尚未遍及全腹,或因机体抗病力强,炎症已有局限化的趋势,临床症状和体征已有好转,可暂时采用非手术治疗。

(2)病因不明,病情较轻者,若全身情况较好,腹腔积液不多,腹胀不明显,可进行短期的非手术治疗(一般4~6小时),观察其症状、体征、化验,以及特殊检查结果,然后根据检查结果和病情的发展决定是否手术。

(3)盆腔器官感染引起腹膜炎;一般对抗生素有效,但在非手术治疗的同时,应积极治疗其原发病灶。

(4)伴有严重心肺等脏器疾患而禁忌手术者,可采用非手术治疗。

2.治疗方法

(1)体位:对于无休克的患者,一般取半卧位,以促使腹腔内的渗出液积聚于盆腔,因为盆腔脓肿中毒症状较轻,也利于病变的局限和引流处理。休克患者应取平卧位或将头和躯干,及下肢各抬高20°。

(2)禁食和胃肠减压:胃肠道穿孔患者必须绝对禁食,其他病因引起的腹膜炎已经出现肠麻痹者,也应禁食,以免加重肠内积液积气,使腹胀加重。留置胃管,持续胃肠减压,抽出胃内容物和气体,减少其通过破口漏入腹腔,减轻胃肠道膨胀,改善胃肠壁血运。肠蠕动恢复正常后,拔去胃管,开始进食。

(3)静脉输入晶、胶体液,纠正水、电解质紊乱:禁食,胃肠减压以及腹腔大量的渗出液,使体内液体丢失,造成体内电解质失衡。因此,应根据患者的液体出入量计算其应补充的液体总量,通过输液纠正水、电解质和酸碱失调。病情严重者应多输血浆、白蛋白或全血,以补充因腹腔内大量渗出而丢失的蛋白,防止发生低蛋白血症和贫血,同时要加强监护,包括血压、脉率、心电图、血气、中心静脉压、尿比重和酸碱度、血细胞比容、电解质定量、肾功能等,以便及时调整输液的成分和速度,增加必要的辅助药物。对于症状较轻者,可输给葡萄糖液或平衡盐溶液。对于休克者,在大量输入晶体、胶体溶液的同时,也可给一定量的激素治疗。在基本扩容后,可根据脉搏、血压和中心静脉压等使用血管活性药,其中以多巴胺较为安全有效。

(4)补充热量和营养:急性腹膜炎要消耗大量的热量,其代谢率为正常人的140%,每日需要的热量达12550~16740kJ。若热量补充不足,机体内大量蛋白质将被消耗,使患者的抗病能力和身体恢复能力明显下降。目前除输葡萄糖液供给部分热量,还应输复方氨基酸、脂肪乳等营养支持液。长期不能进食的患者应考虑肠外营养治疗。

(5)应用抗生素:继发性腹膜炎多数病情危重,而且多为大肠杆菌、粪链球菌和厌氧菌所致的混合感染,早期即应使用抗生素。应按致病菌的种类来选用抗生素。在无细菌培养报告时,选择广谱抗生素,第三代头孢菌素可杀死大肠杆菌,且无耐药性。之后再根据细菌培养和药敏结果选用合理的抗生素。氨基糖苷类药物因有肾毒性,且在腹腔感染环境中效果不大,已较少应用。

(6)镇痛:对于诊断已经明确,治疗方法已经决定的患者,可适当使用哌替啶(度冷丁)或吗啡来制止剧痛。但如果诊断尚未确定,需要密切观察时,不宜用止痛药以免掩盖病情,造成严重后果。

(二)手术治疗

是继发性腹膜炎的主要治疗方法。

1.手术适应证

(1)经非手术治疗6~8小时(一般不超过12小时),腹膜炎症状与体征不缓解或反而加重者。

(2)弥漫性腹膜炎较重而无局限趋势者。

(3)腹腔内原发病灶严重者,如腹内脏器损伤破裂、穿孔、绞窄性肠梗阻、炎症引起肠坏死、肠穿孔、胆囊坏疽穿孔、胃肠吻合术后吻合口瘘所致的腹膜炎。

(4)患者一般情况差,腹腔内大量积液,出现严重的肠麻痹和中毒症状,尤其是休克者。

(5)原发病必须手术解决者,如阑尾炎穿孔、胃十二指肠穿孔等。

2.治疗方法患者多采用全麻或硬膜外麻醉。

(1)处理原发病灶:手术治疗的主要目的是消除引起腹膜炎的病因。原则上手术切口应该根据原发病变所在的部位而定,愈靠近病灶的部位愈好。以直切口为宜,便于切口的上下延长和改变手术方式,如曾做过腹部手术,可经原切口或在其附近做切口。开腹探查要小心肠管,动作轻柔细致,避免因操作不当使感染扩散。原发病灶的处理要依情况而定:胃十二指肠溃疡若穿孔时间短,处在化学性腹膜炎阶段(12小时以内),空腹情况下穿孔,腹腔感染较轻,可行胃大部切除术;若病情严重,腹腔严重感染,处于化脓性腹膜炎阶段,患者呈中毒性休克状态,则行胃穿孔修补术。坏疽性阑尾炎和胆囊炎应做阑尾或胆囊切除术,如果局部炎症严重,解剖层次不清或不能耐受较大手术,可只做病灶周围引流术或造口术。待全身情况好转、炎症愈合后3~6个月再做择期胆囊切除或阑尾切除术。坏死的肠段必须尽快切除后吻合,条件不允许时可做坏死肠段外置术。

(2)彻底清理腹腔:开腹后立即用负压吸引器吸尽腹腔的渗出液,清除腹腔内的食物残渣、粪便、异物等,必要时辅以湿纱布揩拭,但应避免动作粗糙而伤及浆膜表面。腹腔污染严重时,用大量生理盐水进行腹腔冲洗,尤其是原发病灶周围的冲洗,冲洗至水清亮为止。若患者有发热,可用4~10℃的生理盐水冲洗腹腔,具有降温作用。当腹腔内大量脓液已被形成的假膜和纤维蛋白分隔时,必须将其去除,使引流通畅。

(3)充分引流:引流的目的是把腹腔内的残留和继续产生的渗出液通过引流物引出体外,使炎症得到控制,防止发生腹腔脓肿。引流物有橡皮管、双套管、橡胶片等,引流物一般放置在病灶附近和盆腔底部。引流管放入腹腔内的一端要剪几个侧孔,以利于引流。严重感染时,要放两个以上的引流条。必须放置腹腔引流的情况包括:①未能将坏死的病灶切除,或有大量坏死组织未能清除者。②坏疽病灶虽已切除,但缝合处组织水肿,影响愈合,预防漏的发生。③术后腹腔内继续有较多渗出液或渗血。④局限性脓肿形成。

术后处理同非手术疗法,注意保证引流管通畅,根据药敏结果选用有效的抗生素,密切观察病情变化,早期发现肝、肾衰竭或呼吸衰竭等并发症,并进行相应处理。


第二节腹腔脓肿

急性腹膜炎局限后,脓液未被吸收,在腹腔内积聚,被腹壁、脏器、肠系膜或大网膜等粘连包围,形成腹腔脓肿。多见于膈下和盆腔,有时也存在于肠襻间或腹腔其他部位。腹腔手术后引流不彻底,也可形成脓肿。

一、膈下脓肿

横结肠及其系膜将腹腔分为结肠上区和结肠下区,结肠上区亦称膈下区。凡是脓液积聚在横膈下的任何一处均称为膈下脓肿。膈下脓肿是腹膜炎的严重并发症。脓肿一旦在膈下形成,就必须通过外科引流才能治疗。

患者平卧位时膈下部位最低,腹腔内的渗出液积聚于此,而且腹膜淋巴组织丰富,故感染易于引向膈下,所以膈下脓肿大部分为腹腔感染的并发症。脓肿的位置与原发病灶的部位有关。急性阑尾炎穿孔、十二指肠溃疡穿孔,以及肝胆等的急性炎症,常并发右膈下脓肿;胃穿孔、脾切除术后感染常继发左膈下脓肿。

约70%急性腹膜炎经手术或药物治疗后,腹腔内的脓液可被完全吸收;30%的患者发生局限性脓肿。膈下感染可引起反应性胸腔积液,或经淋巴途径引起胸膜炎,还可穿透膈肌进入胸腔引起脓胸。此外,也有因脓肿腐蚀消化道管壁而引起消化道出血、肠瘘或胃瘘者。小的脓肿可经非手术治疗被吸收;较大的脓肿长期感染使身体消耗,需要手术治疗。引起脓肿的病原菌多数来自胃肠道,以大肠杆菌、厌氧菌为主,多数是混合性感染。

(一)诊断

1.临床表现膈下脓肿常被原发病灶的症状所掩盖。多数是待原发灶经过治疗病情好转,数日后又出现持续发热、乏力、上腹部疼痛,才考虑膈下脓肿。

(1)症状:①全身中毒症状。早期为细菌性毒血症的表现,在康复过程中突然发生间歇热或弛张热,脓肿形成后则表现为持续高热,脉率增快,逐渐出现乏力、贫血、食欲减退、消瘦乃至血压下降等症状。②局部症状。上腹持续性的钝痛,位于肋缘下或剑突下,深呼吸和改变体位可使疼痛加重,钝痛可向肩背部放散。脓肿刺激膈肌,可出现呃逆。脓肿经淋巴系统蔓延至胸腔,可产生胸水,出现胸痛、咳嗽。

(2)查体:患侧呼吸动度减弱,肋间隙不如健侧明显,局部皮温升高。膈下和季肋区有叩击痛、压痛,脓肿表浅时该处皮肤可有凹陷性水肿。患侧胸部下方呼吸音减弱或消失,右膈下脓肿可使肝浊音界升高。此外,约25%的病例脓腔中含有气体,叩诊可成鼓音。

2.辅助检查

(1)血常规:白细胞计数升高及中性粒细胞比例增加。

(2)X线检查:患者取立位,从前后和侧位摄片,可发现病侧的横膈运动消失或减弱,提示有膈下感染,还可发现患侧横膈抬高,随呼吸活动度受限或消失,肋膈角消失、积液。脓肿含气者可看到膈下有气液平面和气体。左膈下脓肿可见胃受压移位。胸部X线片可发现胸膜反应,胸腔积液,肺野模糊,或肺实质变化。

(3)B超检查:可明确显示脓腔的大小、部位、深浅度,并可在B超引导下做穿刺抽脓或将穿刺点标于体表做诊断性穿刺。

(4)CT检查:可供定性定位诊断,并有助于鉴别诊断。

(5)诊断性穿刺:穿刺可以使炎症沿针道播散。在病情重而诊断又不肯定时,可在X线或B超定位引导下穿刺,若抽出脓汁则立即切开引流。

急性腹膜炎或腹腔脏器术后,炎症经治疗好转后,患者再次出现发热、腹痛等症状,应想到本病,结合必要的查体和辅助检查,诊断并不困难。

(二)治疗

膈下脓肿一旦形成,必须及早手术引流,以防止膈下脓肿穿破膈肌形成脓胸,或穿破附近血管引起大出血等。近年来多采用经皮穿刺插管引流,效果较好。因脓肿继发于感染,因此应做好充分的术前准备,如半卧位、胃肠减压、选用合理的抗生素以及输血、输液等加强支持治疗。

1.手术方法切开引流,应根据脓肿的部位确定手术切口。常用的手术引流途径包括经前肋缘下部,后腰部及侧胸部三种。术前应进行B超定位检查,也可通过CT确定脓肿的位置。

(1)经前肋缘下部引流:是最常用的途径。适用于位置靠前的脓肿,如肝右叶上、肝右叶下靠前或膈左下靠前的脓肿。该途径较安全,但膈下脓肿多数偏高偏后,从前壁引流不易通畅,若加用负压吸引可弥补这种不足。方法是局麻下作前肋缘下切口,切开皮肤和肌层,显露腹膜后,用9号针穿刺确定脓肿所在的部位,若靠上可在腹膜外向上分离至接近脓腔部位,再穿刺抽出脓液后,沿穿刺针用止血钳或手指以扩大引流口,吸尽脓液后,置引流管引流,并用负压吸引。脓肿周围多有粘连,不要进入腹膜腔去分离脓肿周围粘连,防止脓汁流入腹腔或扩散。

(2)经后腰部引流:适用于左右膈下靠后部的脓肿,右肝上间隙靠后的脓肿,也可采用此引流途径。方法是在局麻下沿第12肋做切口,在骨膜下切除第12肋,然后平第1腰椎棘突平面横行切开肋骨床,进入腹膜后间隙,用粗针穿刺找到脓腔,再用手指插入脓腔排脓。手术尽可能在直视下进行,以免误入胸腔。

(3)经侧胸部引流:适用于右肝上间隙的高位膈下脓肿,此途径须经过胸腔肋膈角,除非原有胸膜疾病此处已粘连闭合,否则均应分二期进行。第一期在侧胸部第8或第9肋处做切口并切除一小段肋骨直至胸膜。然后用碘仿纱布和乙醇纱布填塞伤口,使引起周围粘连,1周后再行第二期手术时即可在穿刺定位后,切开已粘连的胸腔肋膈角,直达脓肿置管引流。

2.经皮穿刺插管引流术适应于与体壁贴近的、局限的单房脓肿。该方法必须由外科医师和超声医师合作进行,如穿刺失败或发生并发症,便于及时手术。

二、盆腔脓肿

盆腔位于腹腔的最低位,因此腹腔内炎性渗出物容易积聚于此,形成局限脓肿,是腹腔感染常见的并发症。盆腔腹膜面积小,吸收毒素的能力低,因此盆腔脓肿具有局部症状明显而全身中毒症状较轻的特点。

(一)诊断

继发性腹膜炎治疗过程中,或腹腔脏器穿孔,结、直肠手术术后,出现体温弛张不退或下降后又回升,白细胞增多,中性粒细胞比值增高;由于脓液刺激直肠和膀胱,患者出现明显的直肠或膀胱刺激症状,有里急后重感,下腹坠胀不适,大便次数增多,粪便常带有黏液,尿频和排尿困难。直肠指检可发现肛门括约肌松弛,直肠前壁可扪及包块,有触痛,有时有波动感。腹部或直肠的B超检查有助于确定脓肿的位置、大小等。对于已婚女性,可行阴道检查,后穹隆穿刺可协助诊断。有条件的情况下行CT检查,可进一步做定性和定位诊断。

(二)治疗

盆腔感染较轻或未形成脓肿时,可采用非手术治疗。选用合理的抗生素治疗,结合热水坐浴、理疗及温水灌肠(41~43℃)等疗法,可使脓液吸收消失。在此治疗过程中应反复行肛检,若触及包块软,且有波动感,应立即行盆腔脓肿切开引流术。对于较大的脓肿,应采取手术治疗。患者于手术床上取截石位,用肛镜显露直肠前壁,用长粗针头在包块波动处穿刺。抽出脓液后,暂不拔出穿刺针,用尖刀沿穿刺针方向切一小口,再用直止血钳插入脓腔扩大引流口,排尽脓液,放置软橡皮管引流。术后第3~4天拔去引流物。对已婚女性,若脓肿向阴道突破者,可经阴道后穹隆切开引流。


第十八章腹部损伤

第一节概述

腹部损伤是一种常见的严重外科急症,近年来随着工矿和交通事故的骤增,腹部损伤的发生率逐年增多,死亡率高达10%~40%,致死原因是休克、内出血、严重腹膜炎和感染。而腹部火器伤具有内脏损伤率、出血性休克率、感染率、MODS发生率和死亡率等“五高”的特点。

多发伤在腹部表现为多个脏器损伤,死亡率更高。由于意识不清、呼吸困难等表现掩盖腹部损伤的临床征象,而使诊断延误,增加了并发症发生率和死亡率。

腹部损伤通常分为开放性和闭合性两大类:前者多由利器或火器所致,后者常因撞击、挤压等直接暴力或由高空坠落的间接暴力所造成。此外,随着外科手术、内镜和介入性放射学等的广泛开展,医源性腹部损伤屡有发生。腹部损伤的范围可仅限于腹壁或累及腹内脏器,腹内脏器损伤的发生率依次为脾脏、小肠、肝、结肠、直肠、肾、腹膜后血肿、大血管、胰、十二指肠及胃。腹部损伤的严重程度取决于暴力的强度、速度、着力部位和作用方向等因素,还受解剖特点、脏器功能状态以及原有病理情况等因素的影响。例如,肝、脾结构松脆、血供丰富、位置较固定,一旦受到暴力作用,比其他脏器更易破裂,尤其是原有病理情况的肝、脾等组织。固定的肠道例如上段空肠、末端回肠、粘连的肠管等比活动的小肠更易受损,饱餐后的胃和充盈的膀胱比排空时更易破裂。开放性创伤有体表伤口,易及时获得诊断;而闭合性损伤则较困难,常贻误手术时机,导致严重后果。

一、诊断

(一)临床表现

单纯腹壁损伤的临床症状和体征轻微,仅表现为局限性腹壁肿痛或皮下淤斑,很少伴恶心、呕吐等胃肠道症状或休克。伴有腹内脏器伤时常出现下列征象:

1.晕厥约半数患者有晕厥现象,持续时间不等,若伤后立即发生昏迷且持续时间较长,应考虑脑外伤。

2.休克半数以上患者可出现脉率加速、血压下降、面色苍白和出汗等休克症状,表示腹腔内大出血。

3.腹痛常呈持续性全腹痛、呼吸或咳嗽时加剧。肝、脾破裂后刺激膈肌可产生肩部放射痛;腹膜后十二指肠损伤时,十二指肠液流入后腹膜间隙可刺激腰神经,腹痛可放射至右侧大腿。

4.恶心和呕吐约1/3患者受伤后有恶心和呕吐,多在并发腹膜炎后出现。

5.腹膜刺激征腹部压痛、肌紧张和反跳痛是腹部损伤最主要的体征,常与内脏损伤部位一致。昏迷或伴截瘫时,不能检出此体征而给诊断带来困难。

6.腹胀和腹式呼吸受限一般出现较晚,多由腹腔内出血或腹膜炎引起肠麻痹所致。

7.肝浊音界消失由胃肠道穿孔时气腹引起,肝浊音界仍可叩出。如小肠内气体较少,穿孔后可无气腹发生。

8.移动性浊音是腹腔内大出血的可靠佐证,弥漫性腹膜炎时腹腔内如有大量渗液也可出现本体征。

9.肠蠕动音改变是闭合性腹部创伤的一个重要体征,因此,在观察期间发现肠蠕动音的逐渐减弱或消失,对确诊腹部损伤很有帮助。

10.血尿和排尿困难为泌尿系统受伤的突出症状,如患者有肾区绞痛伴血尿时,应考虑肾脏损伤的可能。下腹痛、血尿或排尿困难,应疑有膀胱破裂。

腹部损伤后的临床表现,常因伤情不同而差异甚大,从无明显症状和体征到严重休克甚至处于濒死状态,但均以腹腔内出血和(或)腹膜炎为主要表现。合并多发性损伤的临床表现更为复杂,腹部以外的严重损伤如颅脑伤、胸部伤、脊柱和骨盆骨折等常掩盖腹部脏器伤,造成诊断的延误。

(二)辅助检查

1.实验室检查腹内实质脏器破裂可呈现红细胞、血红蛋白和血细胞比容下降;空腔脏器破裂时白细胞计数明显升高;泌尿系损伤时可见血尿;胰腺损伤时,血尿淀粉酶升高。

2.X线检查可发现膈下游离气体、腹内积液和某些脏器的位置、大小和形态的改变。如情况许可,穿透性损伤时采用伤道造影,有助于确诊。

3.选择性腹腔内脏动脉造影对实质脏器伤的诊断价值较大,必要时可作选择性动脉栓塞术以控制肝、脾、肾损伤的出血。

4.诊断性腹腔穿刺1880年Mikulicz首先应用于临床,本法简便安全,阳性率可达90%以上,对腹内脏器损伤的诊断有很大帮助。腹部四个象限皆可穿刺,以下腹部常用。抽到液体后,应观察液体的性状,借以推断何种脏器损伤。如为血液,应置试管内观察,若迅速凝固,则表明误刺入血管;若不凝固,提示实质脏器破裂出血。若能抽到0.1ml以上的不凝固血液,则为穿刺阳性。穿出液可送化验检查,包括细胞计数和分类、细菌涂片和培养,测定淀粉酶或氨含量,如疑为尿液或胆汁时,应进一步鉴定。应予指出,穿刺阳性固然可明确诊断,但假阴性率却高达20%~50%,其因素颇多:①实质脏器的中央型破裂或被膜下血肿。②将破而未破的胃肠壁。③位于腹膜外间隙的器官伤,其后腹膜未破。④胃肠道破口小,很快被大网膜、邻近肠管或系膜包裹,或被肠腔内残渣堵塞。⑤实质性脏器伤轻,出血量少且局限,故阴性结果并不能排除腹内脏器损伤。改用诊断性腹腔灌洗,则假阴性率可望降至1%~2%。

5.诊断性腹腔灌洗1965年Root首先倡用,适于腹腔穿刺阴性而又高度疑有腹内伤者,是一种颇有价值的辅助诊断方法。灌洗技术可分为开放式、半开放式和封闭式三类。开放式为直视下切开腹膜,半开放式为不切开腹膜而代之以穿刺,封闭式系用套管针穿刺腹腔,经导管向腹腔内注入乳酸林格液或等渗盐水(10~20ml/kg),灌洗液回收。根据肉眼观察和化验检查,符合以下任何一项即属阳性:①灌洗液含有肉眼可见的血液、胆汁、胃肠内容物或尿液。

②镜检见红细胞计数大于0.1×1012/L,白细胞计数大于0.5×109/L。③淀粉酶超过100u(索氏)/dl。④灌洗液镜检发现大量细菌。该法比诊断性腹腔穿刺术更为可靠,诊断正确率达98.1%,假阴性率1.3%,并发症率为0.8%。诊断性腹腔穿刺或灌洗的假阳性率约20%~25%,多见于:①骨盆或脊椎骨折,腹膜被骨尖刺破,血液流入腹腔内。②下腹部腹膜后大血肿,致使误穿入血肿区,吸出不凝血性液。诊断性腹腔穿刺或灌洗的相对禁忌证为:①重度腹胀或肠麻痹。②有广泛肠粘连或多次腹部手术史。③妊娠中、后期伤员。对上述伤员,除非高度怀疑腹内出血,宜采用其他辅助检查。

6.B型超声检查B超为一种简便、经济、又快速直观的非损害性检查方法,对腹部创伤的诊断颇有帮助,诊断符合率高达95%~99%,B超对闭合性腹部实质脏器损伤可作为首选的检查方法,主要用于检查肝、脾、肾和上腹部创伤,同时对评价非手术治疗效果和随访有重要参考价值。对腹内出血的诊断尤为可靠,但肠麻痹和肠腔积气可影响检查结果,但对腹腔空腔脏器破裂的诊断无特异性。Stengel等对腹部闭合性损伤行急诊超声检查的文献回顾和综合分析(metaanalysis)后,提出急诊超声检查,虽其诊断的特异性较高,但是对发现游离液体和器官病变的敏感性较低。对临床可疑腹部损伤者,应结合其他辅助检查。

7.腹腔镜检查近年来腹腔镜逐渐广泛应用于腹部创伤的早期诊断,可直接观察到损伤脏器的确切部位及损伤程度,判断出血的来源。腹腔内积血50ml时,腹腔镜即可检出,阴性时可免于手术。目前在腹部创伤的治疗过程中,随着腹腔镜手术技巧的提高,一些常规的手术在腹腔镜下基本上能完成。如腹腔镜下横膈破裂修补、空腔脏器破裂修补及实质脏器破裂止血等已不断有报道,普遍治疗效果满意。除胰十二指肠损伤及较重的脾破裂外,其他损伤均可在腹腔镜下完成治疗,从而使开腹率明显下降,有利于腹部损伤患者。但是腹腔镜技术在临床使用中存在一定的局限性,例如对腹膜后脏器损伤的诊断治疗比较困难,对严重内脏损伤的治疗难度较大。因此,我们在腹腔镜手术的同时也要做好剖腹手术的相应准备。

8.CT检查可确定脏器损伤的部位、范围及其周围器官的关系,准确率达90%以上,目前主要用于实质性脏器损伤的诊断。为提高准确率可同时给予静脉和口服造影剂。静脉用60%泛影葡胺100 ml,口服或胃管内注入泛影酸盐(diatrizoat)或甲基葡胺(meglumine)150ml。

9.磁共振成像(MRI)此法应用日渐增多,其价值与CT相似。

10.放射性核素扫描方法简便,诊断正确率较高,且能随访治疗效果。最常用的是99锝肝、脾扫描。辅助检查技术的发展对腹部损伤早期诊治具有重要的临床意义,但应在临床病史及体检的基础上合理适时地选用。

二、治疗

(一)急救处理

腹部创伤的急救与其他脏器伤的急救一样,首先注意有无立即威胁生命的情况存在,并迅速予以处理。对于严重病例,心肺复苏是压倒一切的任务,首先要解除呼吸道阻塞,清除呼吸道分泌物和异物,维持呼吸道通畅。其次应迅速处理开放性气胸、明显的外出血等威胁生命的情况。积极预防休克,注意保持伤员安静,保暖防暑,补充液体,止痛等,但在诊断未明确前,禁用吗啡等止痛药,若休克已经发生,必须快速输血、输液,以尽快恢复血容量,使血压回升,输入的静脉最好先用上肢静脉,因为在腹部伤中,可能有下腔静脉系统的血管损伤,用下肢输血有增加内出血的可能。四肢如有骨折,在搬动前应初步固定。当发现腹部有伤口时,应立即予以包扎。穿透伤若伴有腹腔脏器或组织脱出体外,可用急救包或大块敷料严密遮盖,然后用消毒碗盖住,防止受压,不能随便将脱出物回纳以免污染腹腔。回纳应在手术室麻醉下进行。但若有腹壁大块缺损,脱出脏器较多,急救时应将内脏送回腹腔,以免因暴露而加重休克。同时,及时使用抗生素、破伤风抗毒素等。对可能存在内脏损伤者,均应禁食,可放置胃肠减压管抽吸胃内容物。有尿潴留者应置导尿管,观察每小时尿量变化。

(二)早期处理

接诊和术前处理应同时进行,检伤分类的目的是判断有无内脏伤,使有手术适应证的伤员尽早手术。腹腔内出血和内脏内容物刺激都可引起休克,这类伤员应紧急剖腹手术,但手术必然会加重休克,因此术前必须先输血或血浆代用品,使血压提升到12kPa(90mmHg)以上,才可行手术,如经过抢救,血压仍升高不明显,表示有持续内出血,且出血速度很快,应在加强抗休克的同时进行剖腹止血处理内脏伤,只有止住了血,才能控制休克。术前准备主要是抗休克,其措施为:①保持呼吸道通畅、吸氧。②建立一条通畅的输液通路,立即用粗针头作静脉穿刺或静脉切开,并抽血行血型鉴定,交叉配血。③立即静脉快速滴注平衡盐溶液或右旋糖酐500~1000ml,随即输血,多数患者血压能够回升。④留置导尿管,记录每小时尿量。⑤放置胃管,接吸引器进行胃肠减压:⑥术前使用有效的抗生素,开放性腹部外伤,应注射破伤风抗毒素。

对于一时不能明确内脏损伤是否存在者,应进行严密观察。观察的内容包括:①心电监护,或每15分钟测一次脉率、呼吸和血压。②每30分钟检查一次腹部体征,注意腹膜刺激征的程度和范围的变化。③30~60分钟测定一次红细胞数、血红蛋白和血细胞比容,了解是否下降,并复查白细胞数是否上升。④必要时可重复进行诊断性腹腔穿刺或腹腔灌洗术。观察期间不能随意搬动患者,慎用止痛药,禁食并积极补充血容量,选用广谱抗生素,并采用适当的营养支持。

(三)手术治疗

单纯腹壁损伤的处理原则同其他部位软组织损伤处理原则一样。而穿透性开放伤和闭合性腹腔损伤常需要进行手术治疗———剖腹探查术。剖腹探查的适应证如下:①有明显的腹腔内脏损伤的征象,腹痛和腹膜刺激征进行性加重或范围扩大。②休克经治疗,血压仍不升,或上升后又下降,红细胞计数进行性下降,而无腹腔外出血征象。③全身情况有恶化趋势,出现口渴、烦躁、脉率加快或体温及白细胞计数升高。④腹腔穿刺抽出不凝血、胃肠内容物、胆汁等。⑤膈下有游离气体,胃肠积血。

(1)麻醉方法:腹腔内出血的患者以气管内插管行全身麻醉较理想,即能供氧又可防止误吸的发生。伴有胸腔穿透伤者,麻醉前应做患侧胸腔闭式引流,防止气管插管后正压呼吸时发生张力性气胸。一般损伤也可行连续硬膜外阻滞麻醉。

(2)手术切口的选择:应遵循既有利于探查腹腔所有部位而且创伤小,又能快速关腹的原则。一般剖腹探查多采用正中或旁正中切口,操作简单,又可根据情况延长切口。腹部开放伤不能通过扩大伤口作为切口,以免伤口愈合不良。

(3)探查的步骤:剖腹探查手术要求动作迅速、准确、轻柔,既有重点,又要按一定顺序进行,以免遗漏。内脏损伤的处理是按“先止血,后修补”的原则。先处理出血性损伤,后处理穿透性损伤,对于穿透性损伤,则先处理污染重的损伤,后处理污染轻的损伤。腹腔内有大量出血时,开腹后迅速吸出,清除凝血块,并迅速查明来源,可参考以下两点:①根据术前患者主述症状最明显的部位,考虑哪个脏器受损。②凝血块集中处一般就是出血部位。逐一检查实质脏器,找出出血点彻底止血。止血时,先用手指压迫出血点,迅速吸净腹腔积血,看清出血部位,然后结扎止血。切忌用止血钳盲目在血泊中钳夹止血,以免造成误伤重要器官。如没有腹腔内的大出血,应有步骤地进行探查。探查的顺序是:先探查肝脾等实质性脏器,同时探查膈肌有无破损。接着从胃开始,逐段探查十二指肠球部、空肠、回肠、大肠以及其系膜。然后探查盆腔脏器,再切开胃结肠韧带显露网膜囊,检查胃后壁和胰腺。如发现出血来自腹膜后,应切开后腹膜清除血肿,并探查肾脏及腹膜后大血管,特别注意探查十二指肠各段。探查过程中,可根据腹腔内容物的性质判断是哪一类内脏损伤,若有大量血液自腹腔溢出,表示有实质性脏器或大血管破裂;有气体或消化道内容物溢出,表示胃肠道破裂;有胆汁样液体时,表示有胆道系统或十二指肠破裂;有粪样液体或粪臭时,表示有回肠下端或结肠损伤;有尿液或闻到尿味时,表示有输尿管或膀胱损伤。对于穿透伤,必须找到伤道全程,以免遗漏伤情。探查结束后,根据所得结果作全面估计,然后按轻重缓急逐一处理。

若腹腔污染严重,应用大量盐水冲洗腹腔,彻底清除残留液体,不要在慌乱中遗留纱布等异物,并留置引流管。切口污染不严重者可分层缝合;切口污染严重者,只用肠线缝合腹膜,其余各层组织用金属线或粗丝线全层减张缝合以利切口引流,防止切口裂开。

(4)手术后处理:患者应禁食,必须行持续胃肠减压,直到肠蠕动功能恢复为止。静脉输入适量的液体和电解质溶液,维持营养和水、电解质平衡。有贫血和低蛋白血症者要适量输入血浆、全血或白蛋白,待胃肠功能恢复后,才能逐步口服全流质、半流质食物。选用广谱抗生素至炎症消退为止。腹腔引流物一般在术后4~5天取出,可根据引流物的颜色和性质而定。止血用的填塞物,可在术后4~5天每天抽出一小段,10~12天后完全取出。患者病情稳定后应早期下床活动,防止发生术后肠粘连。

第二节肝损伤

肝脏是腹腔内最大的实质性器官,位于右上腹的深部,有下胸壁和膈肌的保护。由于肝脏体积大、质地脆,一旦遭受暴力容易损伤,据统计肝脏损伤占腹部损伤的15%~20%。肝脏损伤时可发生腹腔内出血或胆汁漏,引起出血性休克和(或)胆汁性腹膜炎,后果严重,严重肝外伤死亡率可高达60%以上,必须及时诊断和正确处理。

一、分类

肝损伤按致伤原因和损伤程度分为:

1.闭合性损伤这类损伤的特点是暴力直接作用的,体表并无伤口。可表现为:①真性损伤:也称完全性肝裂伤,肝包膜和实质均破裂。②包膜下裂伤:肝包膜完整,肝包膜下实质破裂,多伴有包膜下血肿。③中央型裂伤:肝实质表面和包膜正常,而深部的实质破裂。

2.开放性损伤这类损伤的特点是同时伴有胸腔或腹壁的开放性损伤。

二、分级

肝损伤多采用1994年美国创伤外科学会分级法,见表18-1。

国内黄志强将肝损伤分为:Ⅰ级,肝实质裂伤深度<3cm;Ⅱ级,伤及肝动脉、门静脉、肝胆管的2~3级分支;Ⅲ级或中央区伤,伤及肝动脉、门静脉、肝总管或其一级分支合并伤。

三、诊断

(一)诊断要点

(1)诊断性腹腔穿刺价值很大,但出血量少时可能有假阴性结果,故一次穿刺阴性不能除外内脏损伤。必要时在不同部位、不同时间作多次穿刺,或作腹腔诊断性灌洗以帮助诊断。

(2)B超、CT和MRI检查可清楚地显示肝脏的形态和解剖情况,对诊断肝实质或包膜下裂伤,准确性高。因此,B超、CT和MRI检查只有在病情许可情况下可选用,不宜于血流动力学不稳的患者。

(3)定时测定红细胞、血红蛋白和血细胞比容观察其动态变化,如有进行性贫血表现,提示有内出血。血清AST值在损伤几小时后即可上升,ALT的升高更有临床意义。

(4)不能被腹部以外的严重损伤转移注意力,而忽略腹部损伤的存在。

(二)临床表现

闭合性损伤如肝脏仅为浅表裂伤时出血量少,有些可以自行停止,其腹部体征较轻;而裂伤较深,有些呈不规则星状或甚至严重碎裂,则表现为腹腔内出血及低血容量性休克,患者面色苍白、手足厥冷、出冷汗、脉搏细速,继而血压下降。血腹可出现轻度腹膜刺激征,如合并胆管断裂,胆汁外漏则有胆汁性腹膜炎体征,引起腹痛、腹肌紧张、压痛和反跳痛。有时胆汁刺激膈肌出现呃逆和肩部牵涉痛。肝组织坏死分解,可继发细菌感染形成腹腔脓肿。肝包膜下裂伤伴肝实质破裂出血积聚在包膜下形成血肿,大血肿可压迫使其周围的肝细胞坏死。血肿也可继发感染形成脓肿,张力高的血肿可使包膜溃破转为真性裂伤。中央型肝裂伤主要为肝实质深部破裂,而肝包膜及浅层肝实质仍完整。这种裂伤可在肝深部形成大血肿,症状表现也不典型。如同时有肝内胆管裂伤,血液流入胆道和十二指肠,表现为阵发性胆绞痛和上消化道出血,也可继发感染形成肝脓肿。

开放性、贯穿性损伤的严重性取决于肝脏受伤的部位和致伤物的穿透速度。伤及肝门大血管时,肝实质损害可不严重,但由于持续大量出血,仍有较高的死亡率。除损伤的种类及伤情外,合并多脏器损伤是影响肝外伤死亡率的重要因素。

四、治疗

对诊断明确的肝裂伤,传统的治疗原则是早期手术治疗。但自20世纪90年代以来,主张对循环稳定的闭合性肝损伤患者采用非手术治疗。即使发生肝脏脓肿、胆瘘和胆道出血等并发症,也可采用经皮穿刺或血管介入等方法治疗。非手术治疗的指征尚无统一标准,但一般认为应具备下列三项要求:①患者循环稳定,观察期间因肝损伤所需输血量少于400~600ml。

②CT检查确定肝损伤程度为AAST分级的Ⅰ~Ⅲ级,经重复检查创伤稳定或好转。③未发现其他需要手术的情况如胃肠损伤。非手术治疗过程中如发现患者的腹膜炎体征加重,血压和血细胞比容下降,动态CT提示肝损伤加重、腹内积血增多,应立即中转手术。

肝外伤的手术处理原则是彻底止血、清除失去活力的碎裂肝组织和放置腹腔引流以防止继发感染。术前抗休克处理很重要,可以提高伤员对麻醉和手术的耐受性。有些严重肝外伤合并大血管破裂,出血量大,虽经积极快速大量输血仍未能使血压回升和稳定。此时应当机立断,在加紧抗休克治疗的同时进行剖腹,控制活动性出血,休克好转再作进一步下列手术处理。

1.暂时控制出血能否有效地控制出血直接影响肝外伤的死亡率。控制出血的方法有:

①直接压迫肝损伤部位。②暂时阻断入肝血流。③肝周纱布填塞。严重肝外伤手术中常需要用Pringle手法来控制肝实质出血。常温下每次阻断肝门血管时间不超过30分钟,严重肝硬化患者不宜超过15分钟。若需控制更长时间,应分次进行。近10年随着损伤控制外科对严重创伤处理新概念的产生,肝周纱布填塞被重新作为治疗严重肝外伤的重要措施,其主要适应证是伴有凝血机制障碍而发生难以控制大出血的肝损伤患者。当手术条件有限需转院治疗的患者也可采用纱布填塞。若患者生理状态稳定,应于48~72小时内二期手术取出纱布,若发生再出血需行确定性止血手术。

2.肝脏清创缝合术单纯缝合术适用于规则的线形肝裂伤。一般采用4-0号丝线穿大圆针作贯穿创底的“8”字形或褥式缝合。结扎时用力要轻巧柔和,以防缝线切割肝组织。针眼如有渗血,可用热盐水纱布压迫直至渗血完全停止。创面大而深的肝裂伤,应先清除失去活力的肝组织,将创面的血管或胆管断端一一结扎,缩入肝组织内的活动性出血点可作“8”字形缝扎止血。止血完成后,肝创面如合拢后在深部留有死腔者不宜简单对合,可敞开,用带蒂大网膜覆盖或将网膜嵌入以消除死腔再对合。

3.肝动脉结扎术如果创面有不易控制的动脉性出血,可考虑行肝动脉结扎术。结扎肝总动脉最安全,但疗效不确切。结扎伤侧肝动脉分支效果肯定,但手术后肝功能受一定影响。

结扎肝固有动脉对术后肝功能影响大,应慎用。

4.肝切除术严重碎裂性肝损伤的出血常难以控制,可作肝切除术清除无活力的肝组织以彻底止血。根据具体情况采用止血带、肝钳或手捏法控制出血,切除无活力的肝组织,分别结扎切面上的血管和胆管,用带蒂大网膜或邻近韧带覆盖肝切面,最后放置引流。规则性肝切除术治疗肝外伤时并发症及死亡率均很高,已很少采用。

5.近肝静脉损伤的处理肝后下腔静脉和主肝静脉损伤是肝外伤最危险、处理最困难的合并伤。一般出血量大并有空气栓塞的危险,但不易诊断,且直接缝合止血极为困难。在完成上述处理后仍有较大量的出血时,应考虑下腔静脉或肝静脉损伤的可能。手术可按下列程序进行:用纱布垫填压裂伤处以控制出血,向右第7、8肋间延长切口,翻起肝脏并显露第二肝门,行全肝血流阻断,在直视下修补破裂的肝静脉干或下腔静脉,恢复被阻断的血流。肝移植时常用的体外静脉-静脉转流技术值得尝试。肝周纱布填塞也是处理近肝静脉损伤的有效方法。

不论采用以上何种手术方式,外伤性肝损伤手术后,在创面或肝周应留置双套管负压吸引以引流渗出的血液和胆汁,术后还需积极保肝治疗。

五、术后并发症的处理

肝外伤术后最常见的并发症为感染,其次为胆瘘、继发性出血和急性肝肾功能衰竭。对于肝脓肿、膈下脓肿可采用B超或CT引导下经皮穿刺引流,多可提供满意的引流而不必二次开腹手术。对于肝外伤术后胆道出血,选择性肝动脉栓塞术也可取得满意疗效。只有在脓肿不断扩大或出血量大时,需再次手术止血,并改善引流。急性肝肾肺功能障碍是极为严重而又难处理的并发症,预后不佳。多继发于严重复合性肝损伤、大量失血后长时间休克、阻断向肝血流时间过长、严重腹腔感染等。因此,及时纠正休克,注意阻断向肝血流时间,正确处理肝创面,放置有效的腹腔引流,预防感染是防止多器官衰竭的重要措施,也是目前对多器官衰竭最好的治疗。

第三节脾破裂

根据病因脾破裂分为外伤性破裂和自发性破裂。全脾切除术治疗脾损伤已有近200年的历史,而且效果较好,使脾损伤的死亡率由90%~100%降低至5%左右。但随着对脾脏功能的深入研究,人们认识到脾脏参与并调节血液、免疫、内分泌系统的功能,因此20多年来发展了多种保脾手术及非手术治疗脾损伤,从而避免或减少了因无脾而带来的不良后果,特别是脾切除术后可能发生的凶险性感染。

一、诊断

脾破裂的临床表现以内出血及血液对腹膜引起的刺激为主要特征,并常与出血量和出血速度密切相关。出血量大而速度快的很快就出现低血容量性休克,伤情十分危急;出血量少而慢者症状轻微,除左上腹轻度疼痛外无其他明显症状,不易诊断。随时间的推移,出血量越来越多,才出现休克前期的表现,继而发生休克。由于血液对腹膜的刺激而有腹痛,初起在左上腹,慢慢涉及全腹,但仍以左上腹最为明显,同时有腹部压痛、反跳痛和腹肌紧张。有时因血液刺激左侧膈肌而有左肩牵涉痛,深呼吸时这种牵涉痛加重,此即Kehr征。

诊断主要依赖于:①损伤病史。②临床有内出血的表现。③腹腔诊断性穿刺抽得不凝固血液。④实验室检查发现红细胞、血红蛋白和血细胞比容进行性降低。脾包膜下裂伤伴包膜下血肿的病例,临床表现不典型,腹腔穿刺阴性,诊断一时难以确定。近年对诊断有困难者,可采用B超、CT、MRI、腹腔镜等帮助以明确诊断。

外伤性脾破裂的分级方法有Gall提出的4级(1986年)、Buntain提出的4型(1988年)、美国创伤外科学会(AAST)提出的5级(1994年)等分级方法。目前采用的是AAST分级法和Federle等的CT估计腹腔内出血方法。CT图像上可以分辨出7个腹腔间隙(右膈下、右肝下、左膈下、左结肠旁、右结肠旁、膀胱周围及肠系膜内),每个间隙的容量至少125ml。利用CT扫描图像对腹内出血进行定量:①少量:1~2个间隙(<250ml)。②中等量:3~4个间隙(250~500ml)。③大量:>4个间隙(>500ml)。我国采用第六届全国脾脏外科学术的“脾脏损伤程度分级”:Ⅰ级:脾被膜下破裂或被膜及实质轻度损伤,手术所见脾裂伤长度≤5.0cm,深度≤1.0cm;Ⅱ级:脾裂伤总长度>5.0cm,深度>1.0cm,但脾门未累及,或仅脾段血管受损;Ⅲ级:脾破裂伤及脾门部或脾脏部分离断,或脾叶血管受损;Ⅳ级:脾广泛破裂,或脾蒂、脾动静脉主干受损。

二、治疗

根据上述“脾脏损伤程度分级”相应的治疗方案为,Ⅰ级:非手术治疗,黏合凝固止血,缝合修补术;Ⅱ级:缝合修补术,脾部分切除术,破裂捆扎术,脾动脉结扎;Ⅲ级:脾部分切除术,脾动脉结扎;Ⅳ级:全脾切除+自体脾组织移植。

下列手术方式可根据损伤的具体情况选用:①脾修补术:适用于脾包膜裂伤或线形脾实质裂伤。轻微的损伤可用黏合剂止血,如效果不满意者采用修补术。手术的关键步骤是先充分游离脾脏,使之能提出至切口外,用无损伤血管钳或手指控制脾蒂血流,缝扎活动性出血点再缝合修补裂口。修补后的针眼渗血可用热盐水纱布压迫或敷以止血剂直至出血完全停止。

②部分脾切除术:适用于单纯修补难以止血或受损的脾组织已失去活力,部分脾切除后有半数以上的脾实质能保留者。手术应在充分游离脾脏、控制脾蒂的情况下进行,切除所有失去活力的脾组织,分别结扎或缝扎各出血点,切面渗血用止血剂贴敷及热盐水纱布压迫直至完全停止,最后用带蒂大网膜覆盖。③全脾切除术:适用于脾脏严重破碎或脾蒂断裂而不适于修补或部分脾切除者。适当的手术前准备对抢救伴休克的伤员有重要意义。输入适量的全血或液体可提高伤员对麻醉和手术的耐受性。若经快速输入600~800ml血液,血压和脉搏仍无改善者,提示仍有继续活动性出血,需在加压快速输血的同时紧急剖腹控制脾蒂。控制活动性出血后,血压和脉搏就能很快改善,为进一步手术处理创造了条件。在血源困难的情况下,可收集腹腔内积血,经过滤后回输补充血容量。

随着腹腔镜和导管介入诊断治疗技术的不断发展,对脾损伤的诊治已开辟了新的途径。

但腹腔镜和导管介入治疗对于大血管破裂、血流动力学不稳定者不宜采用,必须严格选择病例。

脾损伤后具有自行止血的功能,有极好的愈合能力。即使有出血,脾脏损伤大多与脾轴呈垂直的段间破裂,因此损伤脾门的大血管较少见,即大多不与段间血管相连,短时间内即可自行停止。这些特点为脾损伤行非手术治疗的可能性提供了理论依据,临床上大量非手术治疗脾损伤的成功也证实了这一点。非手术治疗的适应证:①单纯性脾破裂。②年龄<50岁。

③非开放性损伤。④伤后血流动力学稳定。⑤临床症状逐渐好转。具体措施:绝对卧床休息、严密的ICU监护、禁食、液体治疗、使用止血药物、预防性应用抗生素及CT或超声随诊等。

治疗失败多发生在96小时以内,但出现在6~20天者亦非罕见。失败的原因可为延迟出血、继发感染等。在观察期间发现以下情况之一者,宜中转手术:①腹痛及局部腹膜刺激征持续加重。②24小时内输血量>4U而生命体征仍不稳定。③血细胞比容持续下降而通过输血仍不能得到迅速纠正。④通过观察不能排除腹内其他脏器损伤。

第四节肝外胆管损伤

肝外胆管损伤仍较常见,可导致胆瘘、胆汁性腹膜炎或梗阻性黄疸,后期则出现胆管狭窄、胆管炎、肝内胆管结石、胆汁性肝硬化、门脉高压症等,严重影响患者的生活质量。胆管损伤的后果严重,预防非常重要。

肝外胆管损伤以医源性为多见,尤以胆囊切除术后为甚。在胃大部切除术中切断和关闭十二指肠时,胆道探查引流手术如果操作不当,亦可导致胆道损伤。ERCP、EST均系有创性检查及治疗,如果经验不足,操作不当,均可造成胆管下端及十二指肠乳头部损伤。腹外伤引起的胆管损伤多数伴有大血管和邻近脏器的损伤。

一、诊断

胆管损伤的临床表现取决于损伤的程度、狭窄的严重性和有无胆外漏。胆管损伤主要表现是胆瘘和(或)梗阻性黄疸。若术后早期患者出现剧烈腹痛,查体有腹膜炎体征,应首先考虑胆汁性腹膜炎。在术后不久即出现逐渐加深的黄疸,伴随右上腹持续性疼痛和发热,诊断一般不难。术后早期出现逐渐加深的黄疸及胆瘘时,应回忆手术过程,并结合B超、CT等检查,以了解近段胆管有无扩张,胆总管连续性是否中断,必要时可行ERCP、MRCP检查,可以确定诊断和明确阻塞部位,有利于术前制订手术方案。如有外瘘存在,可通过痿口作造影,但常无法显示胆道全貌。术后胆瘘及梗阻性黄疸是胆管损伤的重要征象,一旦出现即应尊重事实、不存侥幸,力争做到早期发现、早期诊断、适时处理,尽量减少胆道梗阻和胆汁性腹膜炎可能造成的诸多问题。

二、治疗

(一)治疗原则

由于肝外胆管损伤后胆管系统的完整性和通畅性受到破坏,及时恢复胆管系统的完整性和通畅性是阻断后续病理改变的关键。诊断明确后常须立即手术,主要目的是建立通畅的引流,其次才是胆道修复。

(二)胆管损伤的术中即时处理

此时局部解剖比较清晰,组织污染及炎症反应较轻,重建后的愈合过程相对简单,后期狭窄率较低。对胆管单纯结扎或夹闭者,在去除结扎线或钛夹后,酌情行胆道探查、T形管引流。

有胆道破损者须直接缝合修补,或利用自身胃壁、肠壁或圆韧带等组织缝合修复,并放置T形管引流。胆管已被横断时,直接或适当修整后行胆管对端吻合,在吻合口的上或下方正常胆管处戳口引出T形管直臂,切忌将T形管直接置于吻合口处。胆道损伤范围较大、位置较高或胆管缺失较多,无法直接修复或对端吻合时,施行胆肠吻合。成功修复应遵循的原则:①胆管与胆管或胆管与肠管的黏膜对黏膜吻合。②吻合口应足够大且无张力。③胆管壁不宜过多游离。④吻合口放置T形管引流与支撑。⑤右肝下引流防止感染。对胰段以下胆管穿孔者须充分游离胰头十二指肠,在缝合破损处组织后常规行胆管及腹腔引流。合并十二指肠穿孔者加做胃肠造口或将胃管置入十二指肠腔内,破损处缝合,凡疑有胆道梗阻者宜同时施行胆肠吻合。

腹部创伤所致肝外胆管损伤的处理取决于伤情,如合并脏器的损伤、失血量、腹腔污染,以及医疗条件和技术力量。对损伤重、失血多的伤员应积极抗休克,同时迅速控制活动性出血,修复或切除损伤脏器。复杂的胆道损伤可先安置T形管引流,伤情稳定后再择期作胆道修复手术。

(三)医源性胆道损伤

胆总管裂伤应预先细心修除裂口边缘的无生机组织,在裂口近端或远端另作一小切口,安置大小适当的T形管,使一臂通过裂口作为内支撑,再用细线缝合修补裂口。如裂伤超过周径一半以上或胆管已完全断裂,应予修整,并在无张力的条件下用5-0尼龙丝或细丝线作对端吻合,并以与上面相同方法置入T形管作内支撑。T形管保留时间一般不少于半年。倘吻合有张力,切忌勉强拉拢,低位裂口可与十二指肠吻合,高位裂口甚至位于左右肝管者可施行胆总管或肝管空肠Roux-Y吻合。胆管重建能否成功有赖于熟练的操作技术、精细的清创手术,吻合口黏膜的准确对合以及无张力性吻合。胆囊裂伤或胆囊管断裂的简便和可靠处理是胆囊切除术。术后妥善的引流,是避免腹腔感染的重要措施。

(四)内镜治疗

适应证是胆瘘和胆管狭窄,而无血管并发症及严重胆管缺损、离断。ERCP适用于肝门部以下胆管损伤,而PTC更适于肝门部以上胆管狭窄伴近端扩张和胆肠吻合术后患者,通过扩张或引流及放置支架等方法,达到减黄、促进胆道瘘口愈合目的,且可重复性操作,尤其适合年老体弱和伴有心肺肾等脏器功能障碍而不能耐受手术者。内镜治疗的确可以暂时缓解胆道梗阻和协助控制胆道感染,但目前尚不能列为确定性治疗措施。单纯依靠内镜置管治疗损伤性胆管狭窄,不仅可能贻误手术时机,还可能增加患者的痛苦和内镜所致相关并发症的机会。

(五)后期胆管的处理

胆管狭窄是导致胆道感染、胆管结石、甚至胆汁性肝硬化的根本原因,相关的临床情况不但相互影响,而且随时间的延长逐渐加重。手术治疗的原则是切除狭窄段的瘢痕,修复和重建胆道,建立通畅的胆流,争取在并发症出现以前最大限度地挽救肝功能。另外,术前准备和手术时机的选择也是相当重要的。何时及如何彻底解决胆管狭窄这一关键问题是临床治疗的焦点。手术方式包括:①保留奥狄括约肌的胆管修复术,如胆管直接整形修复手术、胆管对端吻合术、胆管缺损的补片修复术和胆管间置架桥修复术。②绕过奥狄括约肌的胆管重建,如胆管十二指肠吻合术、胆管空肠Roux-en-Y吻合术和间置空肠胆管十二指肠吻合术。

第五节小肠及其系膜损伤

小肠及其系膜在腹腔内所占体积大、分布广,空肠和回肠均由小肠系膜固定于腹后壁,占据腹腔的大部。小肠缺乏坚强的保护,易受损伤,当外力作用于腹部时易造成小肠破裂,与腹腔实质脏器相比,小肠损伤具有隐匿性、多变性、危险性、易漏诊等特点,小肠损伤在战时居腹内脏器伤的首位。钝性伤由暴力将小肠挤压于腰椎体造成,经挤压肠管内容物急骤向上下移动,上至屈氏韧带,下到回盲瓣,形成高压闭袢性肠段。穿孔多在距小肠上、下端的70cm范围内。偶因间接暴力(高处坠落、快速行进中突然骤停),由于惯性,肠管在腹腔内剧烈震动,肠管内气体和液体突然传导到某段肠袢,腔内压力骤增,致肠管破裂。少数因腹肌过度收缩或医源性原因所造成。

一、诊断

小肠损伤的临床表现取决于损伤的程度以及有无其他脏器伤。主要表现为腹膜炎,而休克和中毒现象可不明显。部分患者可表现为内出血,尤在系膜血管断裂可发生失血性休克。

诊断性腹腔穿刺可见消化液或血性液体,诊断多无困难。腹部X线检查价值有限,仅少数病例可见膈下游离气体。部分小肠钝性损伤,早期(伤后6小时内)常无明显症状和体征,诊断困难,应严密观察,腹腔穿刺可提供有力证据。小肠穿透伤,可发生于小肠的任何肠段且常为多发性,应防止遗漏,要详细了解受伤史,重视全身情况的观察,全面而有重点的体检,多点诊断性腹腔穿刺和必要的实验室检查。通过以上检查,如发现下列情况者,应考虑小肠损伤:①持续性腹痛伴恶心、呕吐等消化道症状。②明显腹膜刺激征。③有气腹表现,腹部出现移动性浊音。④直肠指检发现前壁有压痛或波动感。值得注意的是,有些伤者有其他较严重的合并伤,致使腹部损伤的表现可能被掩盖或忽略。

二、治疗

确诊后应立即手术。发现腹腔内出血,应首先探查实质性脏器及肠系膜血管,寻找出血病灶,酌情处理,然后探查肠管,从屈氏韧带开始逐段检查。位于系膜缘的小穿孔有时难以发现,小肠起始部、终末端、有粘连的肠段和进入疝囊的肠袢易受损伤,应特别注意。对穿孔处可先轻轻夹住,阻止肠内容物继续外溢,待完成全部小肠探查,再根据发现酌情处理。小肠损伤的处理取决于其程度及范围,创缘新鲜的穿孔或线形裂口可予缝合修补。有下列情况者行部分小肠切除吻合术:①小段肠管多处破裂者。②肠系膜损伤影响肠壁血供者。③肠壁缺损大、肠管大部分或完全断裂者。④破裂口较大或裂口边缘部肠壁组织挫伤严重致肠壁活力丧失者。

⑤周围有严重的炎症,修补后不易愈合者。肠系膜挫裂伤,常导致严重出血或血肿形成。处理包括妥善止血,切除由此造成循环不良的肠段。修复系膜裂孔,防止内疝发生。偶有肠系膜动脉主干损伤,需行血管修补或吻合等重建术,应避免广泛小肠切除,酿成短肠综合征。系膜静脉侧支循环较丰富,较大静脉损伤结扎后一般虽不导致循环障碍,仍应审慎。妥善处理好小肠损伤后,应采用大量生理盐水彻底冲洗腹腔,对部分单发破裂、裂口小、腹腔感染轻无合并其他腹腔脏器伤的病例不放引流,对多处破裂、裂口大或合并有十二指肠、结肠、肝脾损伤的病例必须放置引流,以减少腹腔内感染及肠梗阻等并发症的发生。

小肠损伤的死亡率取决于手术是否及时以及有无合并脏器伤。据文献报道,伤后12小时内手术,死亡率为7.3%,伤后12小时后手术,死亡率高达27.3%。单纯性小肠损伤死亡率在5%以下,随着合并脏器伤的增加,死亡率急剧上升。

第六节结肠、直肠损伤

结肠、直肠有独特的解剖结构和生理特点,结肠内的细菌超过400种,损伤后结肠内容物大量流入腹腔或腹膜后间隙,感染常成为致命威胁。结肠、直肠损伤早期即可能出现感染中毒症状,并对手术处理、术后治疗带来一定困难。结肠损伤发生率占腹部创伤的10%~22%,多数为开放性穿透性损伤,平时常见为刺伤及医源性损伤。由于交通伤以及车辆撞击伤、摔伤、打击伤、压伤的增加,近年来闭合性钝性结肠损伤发病率迅速升高。随着外科技术的进步和抗生素的不断涌现,结肠、直肠损伤的死亡率和并发症显著降低。

一、诊断

结肠、直肠损伤的临床表现往往与损伤的部位、程度、伤后时间、致伤物不同以及有无合并伤等因素相关。钝性腹部伤所致结肠损伤约25%并无腹痛症状,微小穿孔或迟发穿孔可出现症状和体征轻微-缓解-加重的特殊临床过程,而腹胀、体温、脉搏的变化则意味着感染的严重和持续。肛门出血是直肠损伤的重要表现。有骨盆骨折时,即使没有直肠出血,也应高度怀疑直肠损伤。钝性结肠损伤常有腹膜炎的表现和(或)休克。穿孔小,结肠内容物刺激性弱,扩散慢,尤其是腹膜后损伤,早期的症状局限或不明显。况且大多数损伤有合并伤,易被其他症状掩盖,难于诊断,因此结肠损伤误诊率仍高达21%~37.5%。

典型的结肠、直肠闭合伤或穿透性结肠损伤诊断并无困难,通过病史采集、腹部查体、腹部X线检查发现膈下游离气体、实验室检查、腹腔穿刺、诊断性腹腔灌洗等,即可得到正确的诊断。腹膜外直肠损伤,肛门指诊可触及直肠破口,乙状结肠镜检查可提示较高的直肠损伤。如何在结肠损伤的早期,甚至在没有出现腹腔污染之前能正确诊断,对临床医师是个挑战。超声诊断在合并出血时有一定诊断价值,CT用于结肠损伤诊断报道极少。造影剂灌肠和纤维结肠镜检查可加重结肠、直肠损伤,早期应视为禁忌。腹腔镜检查阳性率较高,但对于间位部分损伤是个盲区。而腹部穿透性损伤多立即剖腹术,术中不难发现结肠、直肠损伤。

二、治疗

结肠、直肠内容物污染腹腔的严重性,术前需尽快静脉给予甲硝唑及头孢菌素类抗生素对抗厌氧菌和需氧革兰阴性杆菌。结肠、直肠损伤的治疗原则:①控制合并器官,尤其是大血管损伤。②对创口本身的恰当处理。③尽力减少粪便污染而引起切口及腹腔内严重感染的发生率。探查腹腔时首先控制致命的大出血,继之封闭结肠裂口,防止粪便继续溢出。然后仔细探查结、直肠,避免漏诊。如发现升结肠或降结肠前壁穿孔,还应探查后壁。若升、降结肠附近有腹膜后血肿,尤其伴有肾损伤以及腰背部穿透伤时,必须探查结肠“裸区”,包括弯曲部。由于结肠、直肠壁薄、血供差、愈合力弱、内容物含细菌多,损伤处理应根据损伤类型、部位、腹腔污染程度以及合并伤的严重性等选择。

一期手术是指行受损结肠肠段或腹膜返折以上直肠损伤的修补或切除后吻合,而不行修补肠段的外置或粪便转流,一期手术的指征:①伤后至手术时间在8小时以内。②年龄<60岁,血浆白蛋白>35g/L。③无严重的机体疾病及其他器官严重损伤。④无休克或休克得到纠正者或失血量不超过正常血容量的20%。⑤肠内粪便少,腹腔没有严重的污染。⑥无肠系膜血管的严重损伤。⑦经过肠道准备的医源性损伤。⑧低速非爆炸性损伤或刀伤所致的小穿孔。以往对左半结肠的损伤,主张二期手术,但动物实验证明,损伤的部位对手术效果并无明显影响,现有的文献也表明这并不是一期手术的禁忌证。随着内镜技术的开展,对腹腔镜下修补的内镜检查、治疗所引起的结肠穿孔进行了相关研究并得出肯定结论。Yamamoto应用腹腔镜对结肠镜检查所致的10~50mm结肠穿孔进行修补,均获成功,且没有与操作有关的并发症发生。在少数情况,如吻合不满意可加作近端结肠造口,以保证吻合口愈合。

二期手术是在受损肠段修补或切除吻合的基础上行结肠修补原位外置术或粪便转流术,术后视病情的具体变化择期行外置肠段回纳或造口关闭术。尽管该术式有需二次手术、造口护理及增加患者的经济和精神负担等缺点,但其优点也较突出:有利于吻合口不受肠腔粪便的污染而愈合,并且不至于因肠管坏死、肠内容物泄漏而引起严重的腹腔再次感染,杜绝了一期手术中有可能发生吻合口漏这一严重并发症的发生。适用于下列情况:①年龄>60岁,营养状况较差或合并有严重的基础疾病。②受伤到手术时间8小时以上。③腹腔污染严重。④合并有腹腔内两个以上器官的严重损伤。⑤合并有其他部位的多脏器损伤或休克。

腹膜返折以下的直肠损伤:合并骨盆骨折和盆腔脏器的损伤,常需经腹会阴联合手术,开腹的目的在于探查腹腔并行转流性乙状结肠造口,并在损伤经肛门操作困难时可切开腹膜返折行病灶的显露、修补或切除吻合、清创、冲洗等。损伤的处理为直肠裂口一期缝合修补和(或)完全转流性乙状结肠造口,经尾骨旁入路或切除尾骨充分引流骶前间隙,并经造瘘口冲洗结肠远端,清除直肠内残留粪便以利裂口愈合。如损伤距肛门较近在6cm之内,并且病变较轻,则可经肛门修补损伤,局部引流。如损伤部位无论经腹还是经会阴都难以显露,则不必强行直接修补,但必须行乙状结肠造口,并要求上下合作彻底清除溢出到直肠旁间隙的粪便,同时经打开的造口处反复冲洗直肠腔,彻底清除肠腔内的粪便,再行腹腔、盆腔及会阴部创口的冲洗,确保所有的腔隙中均不留污物,直肠后间隙放置适当引流,并保持通畅,放置时间适当延长。结合有效的抗感染措施,未经修补或修补不完全的直肠损伤多可自行愈合。


第十九章胃、十二指肠疾病

第一节先天性肥厚性幽门狭窄

肥厚性幽门狭窄是常见疾病,占消化道畸形的第三位。早在1888年丹麦医师Hirchsprung首先描述本病的病理特点和临床表现,但未找到有效治疗方法。1912年Ramstedt在前人研究基础上创用幽门肌切开术,从而使死亡率明显降低,成为标准术式推行至今。目前手术死亡率已降至1%以下。

依据地理、时令和种族,有不同的发病率。欧美国家较高,在美国每400个活产儿中1例患此病,非洲、亚洲地区发病率相对较低,我国发病率为1/3000。男性居多,占90%,男女之比为4∶1~5∶1。多为足月产正常婴儿,未成熟儿较少见;第一胎多见,占总病例数的40%~60%。有家族聚集倾向,母亲患病,则子女患病可能性增加3倍。

一、诊断

(一)临床表现

症状出现于生后3~6周,亦有更早的,极少数发生在4个月之后。呕吐是主要症状,最初仅是回奶,接着为喷射性呕吐。开始时偶有呕吐,随着梗阻加重,几乎每次喂奶后都要呕吐。

呕吐物为黏液或乳汁,在胃内滞留时间较长则吐出凝乳,不含胆汁。少数病例由于刺激性胃炎,呕吐物含有新鲜或变性的血液。有报道幽门狭窄病例在新生儿高胃酸期发生胃溃疡及大量呕血者,亦有报道发生十二指肠溃疡者。在呕吐之后婴儿仍有很强的觅食欲,如再喂奶仍能用力吸吮。未成熟儿的症状常不典型,喷射性呕吐并不显著。

随呕吐加剧,由于奶和水摄入不足,体重起初不增,继之迅速下降,尿量明显减少,数日排便1次,量少且质硬,偶有排出棕绿色便,被称为饥饿性粪便。由于营养不良、脱水,婴儿明显消瘦,皮肤松弛有皱纹,皮下脂肪减少,精神抑郁呈苦恼面容。发病初期呕吐丧失大量胃酸,可引起碱中毒,呼吸变浅而慢,并可有喉痉挛及手足抽搐等症状,以后脱水严重,肾功能低下,酸性代谢产物滞留体内,部分碱性物质被中和,故很少有严重碱中毒者。如今,因就诊及时,严重营养不良的晚期病例已难以见到。

幽门狭窄伴有黄疸,发生率约2%。多数以非结合胆红素升高为主。一旦外科手术解除幽门梗阻后,黄疸就很快消退。因此,这种黄疸最初被认为是幽门肿块压迫肝外胆管引起,现代研究认为是肝酶不足的关系。高位胃肠梗阻伴黄疸婴儿的肝葡萄糖醛酸转移酶活性降低,但其不足的确切原因尚不明确。有人认为酶的抑制与碱中毒有关,但失水和碱中毒在幽门梗阻伴黄疸的病例中并不很严重。热能供给不足亦是一种可能原因,与Gilbert综合征的黄疸病例相似,在供给足够热量后患儿胆红素能很快降至正常水平。一般术后5~7天黄疸自然消退,不需要特殊治疗。

腹部检查时将患儿置于舒适体位,腹部充分暴露,在明亮光线下,喂糖水时进行观察,可见胃型及蠕动波。检查者位于婴儿左侧,手法必须温柔,左手置于右肋缘下腹直肌外缘处,以示指和环指按压腹直肌,用中指指端轻轻向深部按摸,可触到橄榄形、光滑质硬的幽门肿块,1~2cm大小。在呕吐之后胃空瘪且腹肌暂时松弛时易于扪及。当腹肌不松弛或胃扩张明显时肿块可能扪不到,可先置胃管排空胃,再喂给糖水边吸吮边检查,要耐心反复检查,据经验,多数病例均可扪到肿块。

实验室检查发现临床上有失水的婴儿,均有不同程度的低氯性碱中毒,血液PCO2升高,pH值升高和低氯血症。必须认识到代谢性碱中毒时常伴有低钾现象,其机制尚不清楚。少量的钾随胃液丢失外,在碱中毒时钾离子向细胞内移动,引起细胞内高钾,而细胞外低钾,同时肾远曲小管上皮细胞排钾增多,从而造成血钾降低。

依据典型的临床表现,见到胃蠕动波、扪及幽门肿块和喷射性呕吐等三项主要征象,诊断即可确定。其中最可靠的诊断依据是触及幽门肿块。同时可进行超声检查或钡餐检查有助于明确诊断。

(二)辅助检查

1.超声检查诊断标准包括反映幽门肿块的三项指标:幽门肌层厚度≥4mm,幽门管长度≥18 mm,幽门管直径≥15 mm。有人提出以狭窄指数(幽门厚度×2÷幽门管直径×100%)大于50%作为诊断标准。超声下可注意观察幽门管的开闭和食物通过情况。

2.钡餐检查诊断的主要依据是幽门管腔增长(>1cm)和管径狭窄(<0.2cm),“线样征”。另可见胃扩张,胃蠕动增强,幽门口关闭呈“鸟喙状”,胃排空延迟等征象。有报道随访复查幽门环肌切开术后的病例,这种征象尚可持续数天,以后幽门管逐渐变短而宽,然而有部分病例不能恢复至正常状态。术前患儿钡餐检查后须经胃管洗出钡剂,用温盐水洗胃以免呕吐而发生吸入性肺炎。

(三)鉴别诊断

婴儿呕吐有各种病因,应与下列各种疾病相鉴别,如喂养不当、全身性或局部性感染、肺炎和先天性心脏病、颅内压增加的中枢神经系统疾病、进展性肾脏疾病、感染性胃肠炎、各种肠梗阻、内分泌疾病以及胃食管反流和食管裂孔疝等。

二、治疗

(一)外科治疗

采用幽门环肌切开术是最好的治疗方法,疗程短,效果好。术前必须经过24~48小时的准备,纠正脱水和电解质紊乱,补充钾盐。营养不良者给静脉营养,改善全身情况。手术是在幽门前上方无血管区切开浆膜及部分肌层,切口远端不超过十二指肠端,以免切破黏膜,近端则应超过胃端以确保疗效,然后以钝器向深层划开肌层,暴露黏膜,撑开切口至5mm以上宽度,使黏膜自由膨出,局部压迫止血即可。目前采用脐环弧形切口和腹腔镜完成此项手术已被广泛接受和采纳。患儿术后进食在翌晨开始为妥,先进糖水,由少到多,24小时渐进奶,2~3天加至足量。术后呕吐大多是饮食增加太快的结果,应减量后再逐渐增加。

长期随访报道患儿术后胃肠功能正常,溃疡病的发病率并不增加;而钡餐复查见成功的幽门肌切开术后有时显示狭窄幽门存在7~10年之久。

(二)内科治疗

内科疗法包括细心喂养的饮食疗法,每隔2~3小时1次饮食,定时温盐水洗胃,每次进食前15~30分钟服用阿托品类解痉剂等三方面结合进行治疗。这种疗法需要长期护理,住院2~3个月,很易遭受感染,效果进展甚慢且不可靠。目前美国、日本有少数学者主张采用内科治疗,尤其对不能耐受手术的特殊患儿,保守治疗相对更安全。近年提倡硫酸阿托品静注疗法,部分病例有效。

第二节胃和十二指肠溃疡的外科治疗

胃十二指肠溃疡是一种局限性圆形或椭圆形的局限性黏膜缺损,累及黏膜、黏膜下层和肌层,治愈后不留瘢痕。因溃疡的形成与胃酸-蛋白酶的消化作用有关,也称为消化性溃疡(pepticulcer)。胃十二指肠是好发部位,近年来认为病因是多因素的,是全身疾病的局部表现。

一、诊断

(一)临床表现及并发症

长期性、周期性和节律性上腹疼痛为胃十二指肠溃疡共有的特点。但两者又有其不同的表现。

1.胃溃疡胃溃疡的高峰年龄是50~60岁,男性多于女性。重要的症状为上腹痛,规律性腹痛不如十二指肠明显,进食并不能使腹痛减轻。疼痛多发在餐后半个小时到1小时,也可持续1~2小时。其他表现为恶心、食欲缺乏,常表现因进食后饱胀感和因拒绝进食而引起体重减轻。抗酸药物多难以发挥作用。体格检查常发现疼痛在上腹部、剑突和脐正中间或偏左。

2.十二指肠溃疡十二指肠溃疡可见于任何年龄,发病比胃溃疡年轻10岁,多见于35~45岁的患者,男性为女性的4倍。典型的十二指肠溃疡引起的疼痛常常发生在餐后数小时,疼痛主要为上腹部,有明显的节律性,且因进食而有所缓解。饥饿痛和夜间痛与基础胃酸分泌过度有关,腹痛可因服用抗酸药物而缓解,这种疼痛多为烧灼样,可以发射到背部,体检时可以发现右上腹有压痛。十二指肠溃疡引起的腹痛常呈周期性,秋冬季易于发作。

3.并发症胃和十二指肠溃疡均可并发出血、穿孔和幽门梗阻。胃溃疡可发生恶变,而十二指肠溃疡一般不会恶变。

(二)辅助检查

1.X线检查和胃镜对疑有发生在胃和十二指肠的病变,X线钡餐检查(bariumradiography)和纤维胃镜(endoscopy)检查是首选的诊断方法,大约90%以上的胃和十二指肠病变可以通过X线气钡双重对比造影检查得到明确的诊断。十二指肠溃疡多发生在球部,X线表现为龛影是诊断十二指肠溃疡病的唯一依据。正面观,溃疡的龛影多为圆形、椭圆形或线形,边缘光滑,周围可见水肿组织形成的透光圈,在溃疡愈合过程中,纤维组织增生可呈纤细的黏膜皱襞向龛影集中。胃溃疡多发生于胃小弯,X线气钡双重造影常发现小弯龛影溃疡周围有黏膜水肿时可有环形透明区,龛影是临床上诊断胃溃疡的直接证据,溃疡周围组织的炎症使局部痉挛,可导致钡餐检查时局部疼痛和激惹现象。

应当指出,龛影虽然是诊断消化性溃疡的直接证据,但在一些情况下难以发现典型的龛影,此时内镜检查显得更为重要。据统计大约有3%~7%的患者在胃发生恶性溃疡时,钡餐检查仅表现为良性病变的征象。纤维内镜可以直接观察到胃和十二指肠内黏膜的各种病理改变。并可进行活组织病理检查,对良恶性溃疡的鉴别是有价值的。在内镜可观察到大而圆形的溃疡,底部平坦,呈白色或灰白色。

2.实验室检查胃液分析:胃溃疡患者的胃酸浓度与量和正常人无明显区别,十二指肠溃疡的胃液量及酸浓度明显增加。血清促胃液素测定仅在疑有胃泌素瘤时做鉴别之用。

二、治疗

手术适应证对于消化性溃疡,外科治疗的目的主要是修复胃肠壁,手术止血或者两者兼有。而对于预防复发而言,主要是内科药物治疗(根除幽门螺杆菌和抑制胃酸分泌)。

当胃、十二指肠溃疡发生并发症而不再是单纯的溃疡时,即有可能需要采用手术治疗。两者有着相似的适应证:①临床上有多年的溃疡病史。症状逐年加重,发作频繁,每次发作时间延长。疼痛剧烈影响正常生活和工作。②既往曾接受过至少一次正规严格的内科治疗,治疗3个月以上仍不愈合或者经内科治愈后又复发。③钡餐检查或内镜检查提示溃疡较大,溃疡直径超过2~2.5cm,或有穿透胃十二指肠以外的征象。④并发大出血、急性穿孔、或者瘢痕性幽门梗阻者。其中瘢痕性幽门梗阻是溃疡外科手术的绝对适应证。⑤怀疑有溃疡恶变者。

⑥一些特殊性质的溃疡:胰源性溃疡(zollinger-ellisonsyndrome)、胃空肠吻合口溃疡、应激性溃疡等。

但鉴于下述原因,对胃溃疡的手术指征可适当放宽:①多数胃溃疡对内科抗酸药物治疗的效果不满意,有效率仅35%~40%,而且复发率较高。②部分胃溃疡有可能癌变(<5%)。

③合理的手术治疗效果好,目前手术治疗已相当安全。④胃溃疡患者年龄偏大,一旦发生并发症,手术的死亡率和病残率都明显增高。因此,目前大多数外科医师都主张胃溃疡诊断明确,经过短期(8~12周)严格的药物治疗后,如果疗效不好,应该尽早手术。

(一)胃大部切除术

胃大部切除术在我国开展比较普遍,切除的范围是胃的远端2/3~3/4,包括胃体大部、整个胃窦部、幽门和部分十二指肠球部。一般认为十二指肠球部溃疡胃切除范围应大于胃溃疡患者。对年老体弱和女性患者切除的范围可以小些,体力劳动者和食量较大者应少切除一些。

1.胃切除范围胃切除范围决定胃酸降低的程度,是影响手术疗效的主要问题。通常50%的胃切除,是从胃大弯左、右胃网膜动脉交界处到贲门下2~3cm处画一直线;60%为大弯处再向左在胃网膜左动脉第一个垂直分支处,到贲门下2cm处的连线;75%为贲门下至胃网膜左动脉弓在大弯的起点处。胃大部切除术的切除范围是胃远侧的2/3~3/4,包括胃体的远侧部分、整个胃窦部、幽门和十二指肠第一部。切除要求一般来讲高泌酸的十二指肠溃疡与Ⅱ、Ⅲ型胃溃疡切除范围应不少于胃的60%,低泌酸的Ⅰ型胃溃疡则可略小(50%左右)。年老体弱女性和重体力劳动者可切除少些,对少数胃酸分泌量很大的胰源性溃疡应作全胃切除。

2.溃疡的切除胃部分切除治疗胃十二指肠溃疡的作用之一是可以切除溃疡,达到消除溃疡的目的。因为绝大多数溃疡发生在邻近幽门的十二指肠球部、胃窦部。但事实上溃疡的切除并非必要,因为消除了胃酸之后溃疡多数可以自愈,故临床上十二指肠球后溃疡等形成严重瘢痕者,不宜勉强切除时,可在幽门前胃窦部3~4cm处切断,但必须将残留的胃窦部黏膜全部剥离掉(Bancroft手术),消除胃酸的作用因素,许多溃疡可以自愈。因此对溃疡切除困难或位于球后的低位溃疡,可采用旷置溃疡的手术,即溃疡旷置术(Bancroft术)。

3.吻合口大小胃肠吻合口的尺度对术后胃肠功能的恢复至关重要。过小的吻合口会使食物通过困难,太大的吻合口使食物过快进入空肠,易发生倾倒综合征。胃十二指肠吻合,依据十二指肠的口径,一般吻合口为2.0~2.5cm大小。如嫌吻合口太小,可将十二指肠前壁切开一部分,以扩大吻合口。胃空肠吻合口的大小以3~4cm(2横指)为宜,过大易引起倾倒综合征,过小可能增加胃排空障碍。胃空肠吻合口的大小,主要取决于空肠肠腔的口径。

4.胃肠道重建常用的消化道重建有两种基本方法:胃和十二指肠吻合(毕Ⅰ式);胃和空肠吻合(毕Ⅱ式)。关于这两种方法哪一种更适于溃疡的手术治疗,意见仍不统一。多数认为胃十二指肠吻合较好,因为比较接近正常解剖生理,术后并发症和后遗症较少。但也有人认为胃空肠吻合更适于十二指肠溃疡的手术治疗,因为,如强调胃十二指肠吻合,则有可能因担心吻合口张力过大以致胃切除的范围不足,这样在胃酸分泌高的患者,溃疡复发可能较大。此外,胃十二指肠吻合必须将溃疡切除而且留有足够长的正常十二指肠壁,吻合口缝合才牢固,否则易发生吻合口漏或狭窄等并发症。在十二指肠溃疡瘢痕组织多或已穿透至邻近器官的情况下,勉强切除溃疡和游离足够长度的正常十二指肠壁时,即可有损伤胆总管和胰管的危险,对低位十二指肠溃疡更是如此,所以胃空肠吻合更为安全。至于胃溃疡则不存在这些问题,因为需要切除的胃较少,十二指肠也正常,几乎都可以作胃十二指肠吻合。通常胃溃疡患者,由于十二指肠多数正常,所切除的胃组织比十二指肠溃疡少些,作毕Ⅰ式的机会比较多。而十二指肠溃疡患者更适合做毕Ⅱ式。

此外,常用的尚有胃空肠Roux-en-Y吻合即远端胃大部切除后,缝合关闭十二指肠残端,在距十二指肠悬韧带10~15cm处切断空肠,残胃和远端空肠吻合,距此吻合口以下45~60cm空肠与空肠近侧断端吻合。其优点有:①有效预防和治疗碱性反流性胃炎,与Billroth式胃肠重建相比,是十分突出的优势。②无输入襻并发症。③吻合口宽度易掌握,溃疡防止或减少吻合口狭窄或倾倒综合征。④对防止残胃癌具有重要意义。

(二)胃迷走神经切断

1.迷走神经切断术的类型根据迷走神经兴奋刺激胃酸分泌的原理以及没有胃酸就没有溃疡的理论,20世纪40年代以后,迷走神经切断术治疗溃疡病在临床上得到应用和推广。目前迷走神经切断术有三种类型:迷走神经干切断术(truncalvagotomy,TV);选择性迷走神经切断术(selectivevagotomy,SV);高选择性迷走神经切断术(highlyselectivevagotomy,HSV)又称壁细胞迷走神经切断术(parietalcellvagotomy,PCV)。迷走神经切断术主要是通过切断迷走神经,去除神经性胃酸分泌,消除了十二指肠溃疡发生的主要原因,同时也去除迷走神经对促胃液素分泌的刺激作用,减少了体液性胃酸分泌,达到使溃疡愈合的目的。迷走神经切断术还通过去除壁细胞群的神经支配,降低壁细胞膜上的乙酰胆碱受体浓度,从而减少胃酸的分泌;同时也影响促胃液素的浓度,使基础胃酸分泌量可减少80%~90%。

(1)迷走神经干切断术(truncalvagotomy,TV):是在膈下切断迷走神经前、后干,去除了全部脏器的迷走神经支配,也称全腹迷走神经切断术。该术式不但切断了胃全部迷走神经支配,使基础胃酸量和胃蛋白酶下降78%和60%。但同时也切断了支配腹部其他脏器的迷走神经,从而使这些脏器功能发生紊乱。由于胃迷走神经被切断,使胃张力与蠕动减退,胃排空延迟,胃内容物滞留,可以刺激胃窦部黏膜释放促胃液素,促进体液性胃酸分泌,容易导致溃疡复发。此外,因支配肠道的迷走神经被切断,可引起小肠功能紊乱,导致顽固性腹泻。由于迷走神经干切断后,胃壁张力减弱,导致排空延迟,因此必须加做引流术。一般多选择幽门成形术或胃空肠吻合术。

(2)选择性胃迷走神经切断术(selectivevagotomy,SV):在TV基础上进行了改进,即保留迷走神经肝支和腹腔支,切断供应胃壁和腹腔食管段的所有迷走神经分支,避免了其他内脏功能紊乱的可能性。由于上述两种迷走神经切断术,均造成胃窦部迷走神经支配缺失,导致胃潴留。为了解决胃潴留问题,必须附加胃引流手术。常用的引流术有:①幽门成形术:往幽门处做一纵切口,然后横行缝合。或在幽门处沿胃大弯到十二指肠作一倒“U”字形,切除后行胃十二指肠吻合。②胃空肠吻合术:吻合口应在靠近幽门的胃窦最低点,以利排空。③胃窦或半胃切除术:胃十二指肠或胃空肠吻合术。近年来的资料表明,选择性迷走神经切断术总的临床效果并不比迷走神经干切断术好。选择性迷走神经切断术加各种引流术在我国许多地方广泛应用。在有些地方已经作为十二指肠溃疡治疗的首选方法。此方法也有一些问题,如迷走神经解剖变异,切断神经纤维常不够完整,神经也可能有再生,且有复发可能。此外,还有幽门括约肌丧失导致胆汁反流,部分患者还有倾倒综合征和腹泻等并发症。具体方法是找到迷走神经前干肝支和后干腹腔支,再往远侧分别找到前、后干的胃支,分别于肝支、腹腔支远侧切断前、后胃支。并注意切断前、后干分布至胃底的各小分支及后干的“罪恶神经”。此手术需加做幽门成形术或胃-空肠吻合等引流手术。

(3)高选择性迷走神经切断术:随着对十二指肠溃疡发生机制的进一步认识,近年来PCV越来越受到重视。该术式仅切断胃前、后Latarjet神经分支,保留了迷走神经肝支、腹腔支和“鸦爪”支神经,降低了胃肠功能的紊乱,尤其是倾倒综合征、腹泻和胆汁反流等。术后胃肠道并发症少,死亡率仅为0.3%,但其不消除Hp主要的孳生场所。由于保留了胃窦幽门部的神经支配和功能,故术后不需要加做引流手术。但应注意切断可能存在的罪恶神经,以防止术后溃疡复发。

由于PCV有效地降低了胃酸和胃蛋白酶的分泌;保留了胃窦幽门部以及肠道的生理功能,手术安全、恢复快、术后并发症少,适用于腹腔镜手术,因此被认为是治疗十二指肠溃疡的首选方法,适用于:①内科治疗无效的十二指肠溃疡。②十二指肠溃疡急性穿孔在8~12小时,腹腔内无严重污染,患者全身情况允许,可采用高选择性迷走神经切断术加穿孔修补术。

③十二指肠溃疡出血,可采用PCV加出血溃疡缝扎术。

2.迷走神经切除术后并发症

(1)胃潴留:主要是迷走神经切断后胃张力减退、胃窦幽门部功能失调所致。常发生在术后5~7天。表现为上腹部饱胀不适,呕吐食物和胆汁。X线钡餐和核素扫描均提示有胃排空延迟和潴留。多数患者在2周内症状可自行或通过禁食、持续胃肠减压、应用胃肠动力促进剂等治疗而缓解。对该类患者应注意排除机械性梗阻,慎用手术治疗。

(2)胃小弯坏死穿孔:在行PCV时,分离胃小弯时过于贴近胃壁或过多地损伤血管,造成胃小弯缺血、坏死和穿孔。避免手术时分离小弯血管过深过广,以及神经切断后行胃小弯侧浆膜层完整而严密的缝合,是预防胃小弯坏死穿孔的主要方法。

(3)吞咽困难:通常迷走神经前干在贲门上2~3cm处发出支配食管下段和贲门的分支,若手术切断,则可引起食管下段和贲门的持续性痉挛。对长期痉挛、狭窄者,可通过食管气囊扩张而缓解。

(4)腹泻:发生率为5%~20%,原因不明,可能与迷走神经干切除后小肠神经调节功能紊乱、食糜转运加快所致。临床上可表现为轻型、发作型和暴发型。通常经调节饮食、应用止泻收敛剂等可缓解症状。若经上述处理无效,症状严重,病程持续达18个月者,可考虑行Henle手术(间置逆蠕动空肠)。

第三节胃和十二指肠溃疡并发症的外科治疗

随着各种新型治疗溃疡病药物的发展,消化性溃疡的内科疗效明显提高。临床上需要外科治疗的溃疡也越来越少。尽管如此,溃疡病出血并发症的发病率却相对稳定,尤其在老年患者中,这可能与非甾体类抗炎药物广泛应用有关。因此,从某种意义上讲,胃十二指肠溃疡的外科治疗,主要是针对其并发症:大出血、急性穿孔、瘢痕性幽门梗阻和胃溃疡恶变的治疗。吸烟、年龄、延期手术(>24小时)以及伴随休克与否是影响并发症的重要因素。治疗时间延迟24小时以上,并发症的发病率增加3倍左右,病死率增加6~7倍。

一、大出血

胃十二指肠溃疡大出血(hemorrhage)是指那种引起明显出血症状(出血量>1000ml),并有失血性休克表现的大出血,表现为大量呕血、便血、皮肤苍白、尿少等低血容量休克表现。约有5%~10%的胃十二指肠大出血需经外科手术治疗。胃十二指肠溃疡出血是溃疡常见的并发症,也是上消化道出血最为常见的原因,约占上消化道出血的40%~50%。有资料表明,在需要手术治疗的溃疡病患者中,大出血患者占10%~20%。并且在因十二指肠溃疡死亡的患者中,大约40%。患者死于急性出血。大量研究表明,曾有过溃疡大出血的患者,再发出血的比例为50%左右。

(一)诊断

1.临床表现呕血和排柏油样黑便是胃十二指肠溃疡大出血的主要表现。呕血为鲜红或咖啡样。多数患者表现只有黑便而无呕血。如出血迅速可呈色泽较鲜红的血便。失血量在1000ml以上,可出现心悸、恶心、出冷汗、口渴。当出血量超过1500ml,便可发生低血压,患者可有眩晕、无力、口干、腹胀或腹痛,肠蠕动增强,并有苍白、出冷汗、脉搏细速、血压下降等失血现象,甚至突然晕倒。腹部检查常无阳性发现,出现腹痛的患者应注意有无溃疡出血伴发急性穿孔。实验室检查可以发现血红蛋白进行性下降。红细胞计数和血细胞比容低于正常。但在急性失血初期,血液循环量已减少而血液尚未被组织液稀释,此时检查结果并不能正确地反映出失血量的多少,所以有必要多次重复检查。

2.鉴别诊断通常根据典型的溃疡病病史、呕血、黑便以及纤维胃镜检查,多可做出正确诊断。但在确诊前必须意识到:①出血是否来自上消化道。②是否属胃十二指肠溃疡出血。

必须注意同食管静脉曲张破裂、食管裂孔疝、Mallory-Weiss综合征、胃癌、胆管病变等引起的出血相鉴别。③有无合并症,特别是胃十二指肠溃疡合并门静脉高压食管静脉曲张者。

(二)治疗

1.常规治疗

(1)止血、制酸等药物应用:经静脉或肌注血凝酶(立止血);静脉给予H2受体拮抗剂(西咪替丁等)或质子泵抑制剂(奥美拉唑);静脉应用生长抑素奥曲肽(善得定)0.3~0.5mg加入500ml补液中缓慢滴注维持24小时,或0.1mg皮下注射,每6~8小时一次。

(2)留置鼻胃管:用生理盐水冲洗胃腔,清除凝血块,直至胃液变清,持续低负压吸引,动态观察出血情况。可经胃管注入200ml含8mg去甲肾上腺素的生理盐水溶液,每4~6小时一次。

(3)急诊胃镜治疗:内镜止血相对于保守疗法可减少出血复发率及死亡率,并且可明确出血病灶,尤其是对动脉性出血和可视血管的出血极为有效。同时还可施行内镜下电凝、激光灼凝、注射或喷洒药物等局部止血措施。检查前必须纠正患者的低血容量状态。近10年来消化性溃疡并发大出血的治疗已从外科手术逐渐转到采用胃镜治疗为首选的局面。消化性溃疡急性出血的内镜止血效果良好,诸如喷涂止血剂或激光、微波等,一度替代了手术。

(4)补充血容量:建立可靠畅通的静脉通道,快速滴注平衡盐液,作输血配型试验。同时严密观察血压、脉搏、尿量和周围循环状况,并判断失血量来指导补液。失血量达全身总血量的20%时,应输注羟乙基淀粉、右旋糖酐或其他血浆代用品,用量在1000ml左右。出血量较大时可输注浓缩红细胞,也可输全血,并维持血细胞比容不低于30%。输入液体中晶体与胶体之比以3∶1为宜。

2.急症手术止血多数胃十二指肠溃疡大出血,可经非手术治疗止血,约10%的患者需急症手术止血。手术指征为:①出血速度快,短期内发生休克,或较短时间内(6~8小时)需要输入较大量血液(>800ml)方能维持血压和血细胞比容者。②年龄在60岁以上并伴动脉硬化症者自行止血机会较小,对再出血耐受性差,应及早手术。③近期发生过类似的大出血或合并穿孔或幽门梗阻。④正在进行药物治疗的胃十二指肠溃疡患者发生大出血,表明溃疡侵蚀性大,非手术治疗难以止血。⑤胃溃疡较十二指肠溃疡再出血机会高3倍,应争取及早手术。

⑥纤维胃镜检查发现动脉搏动性出血,或溃疡底部血管显露再出血危险很大。⑦有长久和屡次复发的溃疡史,出血前曾经检查证明溃疡位于十二指肠后壁或胃小弯,表明出血可能来自大的动脉,溃疡基底部瘢痕组织多,出血不易自止。急诊手术应争取在出血48小时内进行,反复止血无效,时间拖延越长危险越大。

采取积极的复苏措施,力争在血流动力学稳定的情况下手术止血。手术方法有:①包括溃疡在内的胃大部切除术。如术前未经内镜定位,术中可切开胃前壁,明确出血溃疡的部位,以非吸收缝线缝扎止血同时检查是否有其他出血性病灶。②对十二指肠后壁穿透性溃疡出血,先切开十二指肠前壁,贯穿缝扎溃疡底的出血动脉,再行选择性迷走神经切断加胃窦切除或加幽门成形术,或作旷置溃疡的毕Ⅱ式胃大部切除术外加胃十二指肠动脉、胰十二指肠上动脉结扎。③重症患者难以耐受较长时间手术者,可采用非吸收缝线溃疡底部贯穿缝扎止血。

二、急性穿孔

溃疡穿透浆膜层而达游离腹腔即可致急性穿孔,是胃十二指肠溃疡严重并发症,也是外科常见的急腹症。急性穿孔的发生率约为消化性溃疡病的5%~10%。其中男性占90%。通常十二指肠溃疡急性穿孔比胃溃疡多见。一旦溃疡穿孔,就有致命的危险,十二指肠溃疡穿孔的死亡率为5%~13%,胃溃疡为10%~40%。并且随着年龄的增加和穿孔时间的延长,死亡率也相应增高。

(一)诊断

1.临床表现急性胃十二指肠溃疡穿孔者多有较长的病史,近期症状逐渐加重,约有10%的患者没有溃疡病史而突然发生急性穿孔。部分患者有暴饮暴食、过度疲劳、情绪激动等诱因。

急性穿孔典型的症状是突然发生的剧烈的腹痛,刀割样,难以忍受,并迅速波及全腹部,有时强烈刺激性的消化液沿升结肠外侧沟流至右下腹,引起右下腹疼痛。要与急性阑尾炎相鉴别。剧烈的腹痛使患者多有面色苍白、出冷汗、肢体发冷等休克表现。患者可以清楚地回忆起剧痛发作的时间。部分患者表现有恶心、呕吐。体检时,患者多为被动体位,表现为屈膝、不敢翻动及深吸气,全腹呈板样硬,压痛、反跳痛及肌紧张明显,疼痛主要在上腹。75%的患者肝浊音界缩小或消失,肠鸣音消失。80%的患者直立位腹部X线平片示膈下有半月形游离气体。

穿孔发生后,继发细菌性腹膜炎可引起患者发热、腹胀、血白细胞计数显著升高。穿孔晚期或穿孔较大者,可出现腹胀,肠麻痹。腹腔积液超过500ml时,可叩到移动性浊音。部分老年患者或体质较虚弱者,临床穿孔表现不典型,往往以脓毒血症和感染中毒性休克为主要表现。

2.鉴别诊断

(1)急性胰腺炎:胃十二指肠溃疡穿孔和急性胰腺炎均属急腹症,两者在临床表现上有许多相似之处。严重的溃疡穿孔或溃疡穿透累及胰腺时,虽然血淀粉酶可升高,但是一般不超过正常值的5倍。急性胰腺炎起病也较急骤,多有暴饮暴食史,突然发作上腹疼痛,疼痛剧烈并且向腰背部放射,患者常有“束带”感,早期腹膜炎不明显,检查无气腹征,血清淀粉酶超过500索氏单位。

(2)急性阑尾炎:因穿孔后胃肠内容物可经升结肠旁沟或小肠系膜根部流到右下腹,引起右下腹腹膜炎症状和体征。易误为急性阑尾炎穿孔。后者常有明显的转移性右下腹疼痛,临床症状和腹部体征相对较轻,多不伴休克征象,也多无气腹征表现。

(3)急性胆囊炎和胆囊结石:腹痛和腹膜炎体征相对较轻并且局限于右上腹,有时疼痛放射至右肩胛部或腰背部。腹部超声、X线和CT检查,常有助于诊断和鉴别诊断。

(4)肝破裂出血:常有明显的外伤史,出血性休克是其主要症状,可有腹痛和腹膜炎体征,腹腔穿刺可抽出不凝血。腹部超声和CT检查提示有肝破裂及腹腔积液。

(二)治疗

1.非手术治疗非手术治疗适用于:一般情况良好,症状体征较轻的空腹小穿孔;穿孔超过24小时,腹膜炎已局限者;患者全身情况差,年老体弱,或合并有严重的心肺疾病;或是经水溶性造影剂行胃十二指肠造影检查证实穿孔业已封闭的患者;终末期脓毒症患者;或者患者因手术风险而拒绝手术。非手术治疗不适用于伴有出血、幽门梗阻、疑有癌变等情况的穿孔患者。

非手术治疗的措施主要包括:①持续胃肠减压,减少胃肠内容物继续外漏,以利于穿孔的闭合和腹膜炎消退。②输液以维持水、电解质平衡并给予营养支持。③全身应用抗生素控制感染。④经静脉给予H2受体阻断剂或质子泵拮抗剂等制酸药物。非手术治疗期间需严密观察病情变化,如治疗6~8小时后病情仍继续加重,应立即转行手术治疗。非手术治疗少数患者可出现膈下或腹腔脓肿。痊愈的患者应胃镜检查排除胃癌,根治幽门螺杆菌感染并采用制酸剂治疗。

2.手术治疗仍为胃十二指肠溃疡急性穿孔的主要疗法,根据患者情况结合手术条件选择单纯穿孔修补术或彻底性溃疡手术。

(1)穿孔修补术:是治疗溃疡穿孔的主要手段,行单纯修补的病例,效果满意,但术后要加强抑酸剂和抗感染治疗。此方法简单,创伤轻,危险性小,疗效确切。并且缝闭穿孔,不仅终止胃肠内容物继续外漏,同时可较彻底地清除腹腔内的污染物和渗出液,有效地防止和减少术后并发症。如在穿孔修补术后,给予正规的内科治疗,约30%患者溃疡可愈合,症状消失。部分溃疡复发患者需要作溃疡根治性手术。此外,在胃溃疡急性穿孔单纯修补术后的患者中,约7%~11%在随访过程中确诊为胃癌。因此,对胃溃疡患者应尽可能地取活检作病理检查,术后应定期做胃镜检查。

适应证:①穿孔时间超过8小时,合并有严重的腹膜炎体征及有大量脓性渗出物。②术中发现腹腔污染严重,胃十二指肠明显水肿。③患者全身情况差,难以耐受较大或较长时间的手术。④以往无溃疡病史或有溃疡病史未经正规内科治疗,无出血、梗阻等并发症。

方法:经上腹正中切口,探查腹腔内污染情况,暴露胃幽门和十二指肠,检查穿孔所在,常可发现穿孔处已被邻近组织或肝缘所覆盖。由于穿孔局部充血水肿,有时不易确定穿孔是在幽门胃侧抑或是在幽门的十二指肠侧。如为胃溃疡穿孔,并疑有胃癌可能时,应取穿孔边缘组织做病理检查。闭合穿孔时,沿横行方向以丝线间隔缝合,第一层为对拢缝合,第二层为内翻缝合。但常由于穿孔周围组织水肿及瘢痕,无法行第二层缝合;或由于穿孔靠近幽门,内翻缝合后有可能造成幽门狭窄,可只做一层对拢缝合,再以网膜覆盖。如穿孔大,瘢痕多,难以将孔洞缝闭,可将带蒂大网膜塞入孔内后固定于肠或胃壁。穿孔缝合前及缝合后,应尽量吸除腹腔,特别是膈下及盆腔内的渗液。术后在穿孔修补附近及盆腔内可酌情放置引流管。对于较大的溃疡穿孔,网膜填塞法是比较安全的,尤其对于高危患者是不错的选择。

(2)腹腔镜溃疡穿孔修补术:手术适应证:急性穿孔;腹腔内渗液不多,术前患者腹膜炎症状不重,仅上腹疼痛、压痛,患者年轻;全身情况较好,能耐受人工气腹;可排除溃疡恶变或胃癌穿孔。手术禁忌证:入院时有休克症状;穿孔时间大于24小时;年龄>75岁;合并其他重症基础疾病,如心衰、肝硬化等。

手术方法:目前腹腔镜穿孔修补的方法有以下三种:①单纯缝合修补术:用0号、1-0、2-0可吸收线顺胃肠长轴方向间断全层缝合或连锁缝合。这种方法可适用于大多数穿孔较小的患者,并且与患者本身的身体状况关系不大。此法修补可靠,但对溃疡边缘已瘢痕化或十二指肠溃疡边缘处已有变形,尤其溃疡较大时,缝合有时较困难。②网膜片修补法:用可吸收缝线穿过穿孔的两侧,缝合3~4针,将大网膜提到穿孔的表面,收紧缝线打结,使网膜片起到生理性封闭物作用即可。该手术操作简单,手术效果好,但网膜片固定须牢固。③蛋白胶粘堵法:用吸收性明胶海绵或网膜组织涂上生物蛋白胶或ZT胶后,直接插入穿孔内,使吸收性明胶海绵或网膜组织与胃十二指肠壁粘在一起,封闭穿孔,该方法适用于较小的穿孔。粘补法操作比较简单,所用黏合剂为生物制剂,但价格较昂贵。

腹内空腔灌洗也是手术的重要环节,包括腹膜腔,肝上间隙,肝下间隙,盆腔等,一般推荐用6~8L的温热生理盐水。另外术后即开始应用质子泵抑制剂或H2受体阻滞剂,并且要保留鼻胃管>48小时,抗生素应用至少5天或直至发热消退。

术后并发症:术后缝合瘘是最常见的并发症,发生率约为1.5%~16%,主要发生在腹腔镜纤维蛋白胶修复患者;肺炎,可能与气腹有关;其他还有腹内脓肿形成、肠梗阻、外瘘、出血等。

(3)急诊根治性手术:有资料表明穿孔修补术后,约2/3患者仍有轻度或重度慢性溃疡病症状。其中部分患者需要再次作根治性手术。因此,在急诊手术治疗溃疡病时是否行急诊根治性手术,应根据根治性手术的必要性和患者耐受手术的可能性决定。应使根治性手术的死亡率不高于穿孔修补术或非手术治疗。通常有下列情况时应争取做根治性手术:①多年溃疡病病史,症状较重,反复发作。②曾有过穿孔或出血史。③急性穿孔并发出血。④胼胝状溃疡。⑤有瘢痕性幽门狭窄。⑥疑有癌变的胃溃疡穿孔。⑦多发性溃疡。⑧患者全身情况良好,无严重的合并病。此外,还应根据穿孔的大小、时间、腹腔内污染情况以及腹腔探查结果,进行综合判断。常用的急诊根治性手术是胃大部切除或迷走神经切断附加胃窦切除或幽门成形术。

三、瘢痕性幽门梗阻

胃十二指肠溃疡患者因幽门管、幽门溃疡或十二指肠球部溃疡反复发作形成瘢痕狭窄,合并幽门痉挛水肿可以造成幽门梗阻(pyloricobstruction)。

(一)诊断

1.诊断要点

(1)具有慢性溃疡病病史和典型的胃潴留症状。

(2)清晨空腹置入胃管,可抽出大量酸臭的宿食。注水试验阳性(空腹经胃管注入生理盐水750ml,半小时后抽出量>350ml)。

(3)X线钡餐和纤维胃镜检查证明有幽门狭窄、胃潴留。

2.表现临床表现大多数患者都有慢性溃疡症状和反复发作史,当并发幽门梗阻时,症状的性质和节律也逐渐改变。一般抗酸药物逐渐无效。由于幽门梗阻、胃潴留,患者常感到上腹部饱胀不适,时有阵发性疼痛,尤以餐后加重。自发性呕吐为幽门梗阻的主要症状,约每隔1~2天发作一次,常发生于餐后30~60分钟。呕吐量大,可超过1000ml,内含发酵酸臭的宿食,无胆汁。

由于多次反复大量呕吐,可引起H+、K+和氯化物严重丢失,导致代谢性低氯低钾性碱中毒。患者可出现呼吸短促、四肢乏力、烦躁不安。由于碱中毒,使循环中游离Ca2+减少,以及长期呕吐、禁食和Mg2+缺乏,故可发生手足抽搐。患者临床上表现为消瘦,倦怠,皮肤干燥,丧失弹性,腹部检查可见上腹隆起,可有蠕动波,可闻及振水音。

体检时发现:营养不良,空腹时上腹隆起,可见胃蠕动波以及有上腹部振水音。当有碱中毒低血钙时,耳前叩指试验(Chvostek征)和上臂压迫试验(Trousseau征)均可为阳性。

3.检查

(1)血液生化检查:可发现血清K+、Cl-、Ca+和血浆蛋白均低于正常,非蛋白氮升高。

(2)血气分析:为代谢性碱中毒。

(3)X线检查:清晨空腹透视可见胃内有液平。

(4)钡餐:可发现幽门变细或钡剂不能通过,胃呈高度扩张,明显潴留。通常6小时后仍有1/4以上的钡剂存留于胃,甚至在24小时后胃内仍有大量钡剂残留。

(5)纤维胃镜检查:可发现胃内有大量宿食残渣,幽门部明显狭窄,有时可见溃疡存在。

4.诊断

(1)痉挛水肿性幽门梗阻:系活动溃疡所致,有溃疡疼痛症状,梗阻症状为间歇性,经胃肠减压和应用解痉制酸药,疼痛和梗阻症状可缓解。

(2)十二指肠球部以下的梗阻性病变:十二指肠肿瘤、胰头癌、肠系膜上动脉压迫综合征、十二指肠淤滞症、淋巴结结核等也可以引起上消化道梗阻,据其呕吐物含胆汁,X线、胃镜、钡餐检查可助鉴别。

(3)胃窦部与幽门的癌肿引起的梗阻:病程较短,胃扩张程度轻,钡餐与胃镜活检可明确诊断。

(4)成人幽门肌肥厚症:极为少见,病因尚不清楚,部分病例可能同先天性因素有关。临床上很难同瘢痕性幽门梗阻和胃幽门部硬癌相鉴别。因此需要手术治疗。

(二)治疗

瘢痕性幽门梗阻是外科治疗的绝对适应证,手术治疗的目的是恢复胃肠的连续性,解除梗阻。通常采用胃大部切除术,对于胃酸分泌高,临床症状明显的年轻患者可考虑做胃大部切除术加迷走神经切断术。但对老年患者,全身情况较差者,宜采用胃空肠吻合术。虽然一些学者主张用双侧躯干迷走神经切断术加内镜下幽门扩张术(内镜气囊扩张)来解除梗阻,但是此类方法狭窄的复发率较高。此外,近年微创外科发展迅速,在国外,腹腔镜双侧躯干迷走神经切断术结合胃空肠吻合术在很多机构作为治疗瘢痕性幽门梗阻的首选方法。

第四节胃癌

胃癌是源自胃黏膜上皮的恶性肿瘤,占胃恶性肿瘤的95%,是威胁人类健康的常见疾病之一。

一、诊断

(一)临床表现

1.症状早期胃癌多无明显症状。部分患者可出现非特异性的上消化道症状,包括上腹部饱胀不适或隐痛、泛酸、嗳气、恶心、食欲减退、呕吐,偶有呕血、黑粪等,其中上腹部不适最为常见,给予对症治疗后,常能缓解。这些症状往往不被患者重视,误作胃炎或溃疡病进行处理而导致诊治延误者屡见不鲜。故对于40岁以上患者出现下列情况时,应给予针对性检查,以免延误病情:①既往无胃病史,但近期出现非特异性的上消化道症状,经治疗无效者。②既往有胃病史,近期上腹部疼痛加重或规律有改变者。③出现不明原因的消瘦、贫血、黑便者。

进展期胃癌除上述症状比较明显外尚可出现梗阻、出血及穿孔等并发症。肿瘤累及贲门可引起进行性吞咽困难;胃窦癌累及幽门可出现幽门梗阻症状,表现为进食后上腹部饱胀和呕吐宿食。上消化道出血发生率约为30%,出血量小仅有大便隐血阳性,出血量大时,则为呕血或黑粪。胃癌穿孔可出现剧烈腹痛。多数患者伴有食欲减退、消瘦、乏力等全身症状,晚期常伴有发热、贫血、下肢水肿、恶病质。

2.体征早期胃癌多无明显体征,部分患者可有贫血或上腹部深压痛。贫血、上腹部压痛和腹块是进展期胃癌最常见的体征。胃癌伴幽门梗阻者上腹部可见胃型,并可闻及振水声。

胃癌急性穿孔可导致弥散性腹膜炎而出现相应的体征。转移淋巴结或原发灶直接浸润压迫胆总管时,可发生梗阻性黄疸。腹腔内广泛种植转移,可导致部分或完全性肠梗阻而出现相应的体征。腹水、脐部肿块、左锁骨上淋巴结肿大、膀胱(子宫)直肠陷窝触及肿块、女性患者出现Krukenberg瘤均是晚期胃癌表现。

(二)辅助检查

1.上消化道X线钡餐检查是诊断胃癌的重要检查方法,可以获得90%的诊断准确率。

X线钡餐检查包括单重对比造影和双重对比造影。低张双重对比造影能够清楚地显示胃黏膜的细微结构即胃小区的情况。近年来发展的数字胃肠技术又显著地增加了图像的分辨率,能检出绝大部分早期胃癌病灶,使其成为早期胃癌检测的首选方法之一。

2.胃镜检查是确诊胃癌的最重要手段,目前胃镜观察胃腔内部已无盲区,诊断进展期胃癌并无困难。早期胃癌的镜下表现并不具有明显的特征,容易漏诊,下列轻度异常可能提示早期胃癌的存在,如胃黏膜局部色泽的轻度变化:变红或变白;黏膜下血管网的消失;胃小凹和小沟消失;黏膜颗粒样变厚或凹陷等。遇有上述情况应及时作黏膜活检排除早期胃癌。胃镜联合活检诊断胃癌的准确率可达97.4%。通常在病灶的边缘和中心区都应进行活检,活检的准确率与活检标本数有关,一般取材数目以4~6块为宜。

3.超声内镜(EUS)检查是胃癌术前分期的重要手段。EUS可以清晰地显示胃壁各层结构,胃癌的浸润深度可由胃壁正常层次结构破坏的程度来判定。目前EUS是判断肿瘤浸润深度最准确的方法,对胃癌T分期的准确率约为80%,诊断早期胃癌的准确率可达88%~99%。EUS判断胃癌淋巴结转移的准确率在70%以上。EUS的缺点在于判断早期凹陷型胃癌浸润深度的准确率较低。

经腹超声检查可显示胃癌原发灶和胃周围转移肿大的淋巴结,并可用于初步了解有无腹水、肝脏、卵巢等腹腔脏器转移。作为胃癌术前常规检查方法对TNM分期判断的价值相对有限。

4.螺旋CT和多重螺旋CT检查在胃癌诊断中的价值已得到广泛认可。高质量的CT片不仅能显示大部分胃癌病灶,而且能比较准确地判断肿瘤浸润的深度和范围,有无淋巴结和远处脏器转移以及腹腔种植,已成为胃癌术前分期的首选检查手段。胃癌常见CT表现包括:

①胃壁局限性或弥漫性增厚。正常胃壁在充分扩张的情况下,一般厚度<6mm。②胃壁多层结构的破坏。正常胃壁在CT上多呈现2~3层结构,内层明显强化,相当于黏膜层和黏膜肌层,中层呈现相对低密度,相当于黏膜下层,外层轻度强化,相当于肌层和浆膜层。③局部胃壁的异常强化。如不伴胃壁异常增厚者常为早期胃癌。④胃壁软组织肿块,向腔内或腔外突出,可伴溃疡形成。⑤肿瘤向外侵犯,可突出正常胃轮廓外,其边缘多不规则,胃周脂肪层模糊或消失提示肿瘤已突破胃壁或侵及邻近结肠。⑥腹腔或腹膜后淋巴结肿大,伴有显著强化多提示淋巴结转移,通常淋巴结越大转移可能性越大。⑦肝、肺等远隔脏器的转移表现。

文献报道CT对进展期胃癌的检出率达98%~100%。胃癌T分期的准确率为75.7%,CT对腹腔内实质脏器转移的准确率较高,而对淋巴结转移诊断准确率相对较低,且通常会降低N分期。CT对腹膜转移的敏感性更低。

5.MRI检查在检测胃癌原发灶、淋巴结转移、远处转移等方面的价值与CT相仿。对于不适合行CT检查的患者,MRI可做为一种有效的替代检查方法。PET由于其在诊断远处转移灶中高灵敏度和特异性,目前主要用于排除远处转移和随访术后复发。

二、治疗

(一)手术治疗

迄今,外科手术仍是治疗胃癌的最主要手段。凡胃癌诊断明确,术前检查无明显转移征象,患者全身情况尚可,估计能耐受手术者均应积极争取手术治疗。充分的术前评估,详细了解患者的全身情况、肿瘤分期和生物学特性,按照“因期施治”的原则,制订合理的个体化手术方案,并遵循肿瘤外科的手术原则进行规范化手术操作,是胃癌外科治疗的基本要求。

1.早期胃癌的手术治疗

(1)内镜黏膜切除术(EMR)和内镜黏膜下剥离术(ESD):EMR和ESD是早期胃癌内镜治疗最常用的两种手术方式。理论上讲适用于病灶较小便于内镜下切除且无淋巴结转移的早期胃癌。EMR的主要原理是通过黏膜下注射生理盐水使黏膜病变抬高,然后用高频电圈套法切除病变黏膜,达到根除黏膜层早期癌的目的。目前EMR治疗的适应证为:①病灶局限于黏膜内。②肿瘤细胞分化中等或良好。③隆起型病灶直径≤20mm。④平坦或凹陷型病灶直径≤10mm,肉眼观察应无溃疡或溃疡性瘢痕存在。⑤无静脉或淋巴管侵犯。术后应对EMR切除标本进行严格的病理学检查,若病理提示水平断端有肿瘤残留时,可再次施行EMR、烧灼术或追加胃切除术。若术后病理证实肿瘤浸润黏膜下<0.5mm,但无血管、淋巴管侵袭时可追加胃切除或严密随访;若有血管、淋巴管侵犯或黏膜下浸润>0.5mm则应加行D2根治术。

出血和穿孔是EMR手术的主要并发症,其中出血的发生率为7%左右。术后的局部复发率为2%~35%,局部复发后根据情况可再次施行EMR、烧灼术或追加胃切除术等。与传统根治手术相比,EMR治疗的5年生存率无明显差异。

ESD则是采用特制的针状高频电刀于黏膜下将病灶直接剥离后整块切除。ESD的适应证与EMR基本相同,其技术特点在于:①距离病灶5mm标记切除范围,可以保证有足够的切缘。②沿黏膜下平面解剖,便于术后病理判断是否累及黏膜下层。③病灶整块切除。与EMR相比ESD的优点在于即使在较大的病灶也能够获得完整的标本供病理检查,便于准确判断肿瘤浸润深度及治疗是否充分,且术后局部复发率较低。

(2)腹腔镜胃局部切除术:包括腹腔镜胃内黏膜切除术和腹腔镜胃楔形切除术。前者指利用腹腔镜器械经皮经胃壁插入胃内进行早期胃癌的局部切除,后者指在腹腔镜下提起和固定胃壁后距离病灶边缘1cm作胃楔形切除。腹腔镜胃局部切除的主要适应证包括:①直径小于2.5cm的隆起型早期胃癌。②直径小于1.5cm的凹陷型早期胃癌。③符合内镜治疗适应证的早期胃癌由于所处位置特别而无法行EMR或ESD治疗者。此术式的优点在于手术创伤较小,可以较广范围地切除病灶,同时术中可对胃周围淋巴结进行活检。

(3)剖腹局限性手术:主要适用于黏膜内癌和部分病灶较小无明显淋巴结转移的黏膜下癌。常用术式包括胃部分切除术、胃节段切除术、保留幽门的胃切除术和保留迷走神经功能的胃手术。保留幽门的胃切除术要求保留幽门管1.5cm,同时保留迷走神经的肝支和幽门支,胃右血管及幽门上淋巴结。与传统胃切除术相比,该手术不仅可以降低术后倾倒综合征和胆囊结石的发生率,而且可以避免十二指肠液反流。保留迷走神经功能的手术要求保留迷走神经的肝支和腹腔支,如此能降低胆囊结石、术后腹泻和消化吸收障碍的发生率。采用该术式会影响第1和第7组淋巴结的彻底清扫,故应严格掌握其适应证。

(4)D2根治术:国内早期胃癌缩小手术开展较晚,相关经验仍在积累之中。对病灶较小生物学行为良好的早期胃癌有条件的单位应争取行内镜治疗或缩小手术。无条件的单位,或病灶较大生物学行为恶劣,疑有淋巴结转移者,原则上仍应行标准的D2根治术以确保疗效。

2.进展期胃癌的手术治疗

(1)D2根治术:要求彻底切除胃癌原发灶和所有第一、二站淋巴结,若肿瘤浸润邻近脏器,则应同时将受累脏器与原发灶一起作整块切除。术中应根据病灶的部位、大小、浸润深度、病理类型和大体分型确定胃切除范围。原则上,远端胃大部切除术主要适用于胃窦癌和部分早期局限性胃体癌,近端胃大部切除术适用于贲门、胃底和胃体上部的早期局限型癌肿。对于不符合上述胃大部切除适应证的U区、M区、UM区、LM区进展期癌、全胃癌、弥漫浸润性癌、多中心癌、残胃癌以及胃窦癌伴贲门区淋巴结转移者宜选择全胃切除术。为保证切缘无肿瘤残余,BorrmannⅠ、Ⅱ型癌通常上切缘距肿瘤边缘4~5cm即可,而BorrmannⅢ、Ⅳ型癌、印戒细胞癌、未分化癌上切缘距肿瘤边缘应在6cm以上。近端胃癌若未累及食管,通常距贲门4~5cm切断食管即可;伴食管浸润者食管切缘应距肿瘤边缘6~8cm以上。胃窦癌作远端胃切除时,应在幽门下3cm切断十二指肠,幽门管癌伴有明显浆膜面浸润者应切除更多的十二指肠,通常切除4cm是安全的,若切除5cm以上则有导致术后胰瘘等并发症的危险。

通常胃癌根治术宜采用经腹手术径路,而以上腹正中切口为佳。切口自剑突至脐下3cm,切除剑突可显著改善显露。贲门癌浸润食管者应选择胸腹联合切口,虽然创伤较大,但能提供更好的暴露,有利于食管下段的充分切除,减少上切缘癌残留的危险。为彻底清扫胃周淋巴结,作远端胃切除时应在根部切断胃绝大部分供应血管,仅保留最上方1~2支胃短血管和左膈下动脉食管贲门支;全胃切除时则应根部切断胃的所有供应血管。近端胃癌尤其是位于胃大弯侧者脾门淋巴结转移率较高,常需同时切除脾脏以清除脾门淋巴结。为了保留脾脏的免疫功能,保留脾脏的脾门淋巴结清扫值得提倡,但操作技术要求高不易推广。

远端胃切除术后首选BillrothⅠ式吻合重建消化道,BillrothⅠ式吻合有张力,或肿瘤下缘十分接近幽门十二指肠时宜选择BillrothⅡ式吻合。近端胃切除术后直接将食管和残胃进行吻合易导致永久性胃食管反流和反流性食管炎,在食管与残胃之间间置一段长约25cm的顺蠕动空肠可有效防止胃食管反流发生。全胃切除术后消化道重建方式种类繁多,目前以经典的Roux-en-y食管空肠吻合最为常用。该术式的优点是手术简便,术后反流性食管炎发生率低。与经典的Roux-en-y合相比,Roux-en-y加袋术不仅可以增加患者饮食量,而且术后倾倒综合征和反流性食管炎发生率较低,临床上值得推荐。全胃切除食管空肠袢式吻合术后易并发严重的反流性食管炎,原则上不宜采用。

(2)联合脏器切除术:联合脏器切除的目的有二:①整块切除病胃及受浸润之邻近脏器。

②彻底清扫转移淋巴结。当肿瘤浸润食管下端、横结肠、肝左叶、胰腺、脾脏等邻近脏器,但无远处转移征象,患者全身情况允许时,一般均主张联合切除受累脏器。局部晚期癌肿根治性联合脏器切除不仅能切除肿瘤原发灶,消除出血梗阻等并发症,而且能够延长患者生存期,提高治愈率。为保证根治性手术的彻底性和疗效,术中应遵循整块切除的原则,并严格按照D2根治手术的要求彻底清扫第一站和第二站淋巴结,同时避免上下切缘癌残留。鉴于联合脏器切除常伴有较高的术后并发症率和死亡率,姑息性联合脏器切除应慎重施行。

(3)姑息性手术:姑息性手术包括姑息性胃切除术、胃空肠吻合术、胃造瘘术、空肠造瘘术等。胃癌伴有出血、穿孔或幽门梗阻等并发症时若患者全身情况允许,估计病灶能安全切除时应争取行姑息性胃部分切除或全胃切除术。如此不仅能消除并发症的困扰提高生活质量,而且能够减轻机体的肿瘤负荷,有利于提高术后综合治疗的疗效,延长生存期。姑息性胃切除虽能延长生存期,也有一定的5年生存率,但术后平均生存时间仅为8~l2个月,且往往伴随着较高的并发症率和手术死亡率。因此,对晚期胃癌的剖腹探查和姑息性胃切除手术均应持慎重态度。须综合分析患者全身情况、转移的类型和范围以及并发症情况,权衡利弊,合理把握手术指征。对胃癌伴广泛腹膜种植、远处淋巴结转移或多发血行转移而无上述并发症时姑息性胃切除的价值尚不明确,此类患者目前倾向于选择以化疗为主的综合治疗。

(二)化学治疗

(1)术前化疗:也称为新辅助化疗,主要适用于ⅢB期和Ⅳ期胃癌患者。有研究显示,术前化疗能起到降低肿瘤分期,提高根治性切除率,延长生存期的目的。

(2)术中腹腔温热灌注化疗:腹膜切除联合术中腹腔温热灌注化疗是目前治疗胃癌腹膜种植的重要手段,并有了一些长期生存的经验。对于无远处转移和腹膜后广泛淋巴结转移的病例,手术切除肉眼可见的肿瘤后辅以腹腔温热灌注化疗清除残余的微小癌灶,理论上可达到根治肿瘤的目的。进行广泛的减瘤手术,尽可能地切除肿瘤,最好能清除整个腹腔内所有肉眼可见的肿瘤病灶是治疗成功的保证。腹腔脏器脏腹膜种植时可尽量切除受累脏器,壁腹膜受累时则广泛切除。腹腔温热灌注化疗的适应证包括:①年龄<70岁,无心、肺、肾功能障碍。②腹膜转移灶能切净或残余肿瘤直径不超过5mm。禁忌证包括:①肝脏、胰腺包膜转移者。②并存腹腔外转移或广泛腹膜后淋巴结转移者。

(3)术后辅助化疗:荟萃分析提示胃癌根治术后全身辅助化疗对患者生存的改善有积极的作用,但作用较为有限,有淋巴结转移或T3以上的肿瘤可能更能从中受益。目前有关胃癌术后辅助化疗的方案以及辅助化疗持续的时间尚无规范或共识。临床上化疗通常在术后3~4周进行,多采用联合方案,常用方案包括ECF、FOLFOX和CF方案,以静脉全身化疗为主。

也可采用单药口服化疗。

(三)放射治疗

胃癌根治术后局部复发或区域淋巴结转移是导治疗失败的常见原因之一。术后辅助性放疗主要适用于伴有浆膜面浸润和(或)区域淋巴结转移的患者。常与化疗同步进行,放射剂量在20~60Gy,常规分割照射。


第二十章小肠疾病

第一节肠梗阻

肠梗阻是由于多种原因引起的肠内容物不能正常运行的一组临床综合征,分急性和慢性两种,这里主要介绍急性肠梗阻,其病情进展快,常伴发水和电解质的丢失,如不及时处理,患者常因水电解质的紊乱、酸碱平衡失调、肠穿孔、肠坏死、腹膜炎和休克等死亡。

由于急性肠梗阻可由很多不同原因引起,处理方法也不尽相同,故诊断时不能笼统称为肠梗阻,必须弄清病因和分型,给予针对性处理。

一、分类

(一)根据发病的缓急

可分为急性和慢性肠梗阻。急性肠梗阻常合并较严重的水电解质紊乱、酸碱平衡失调等全身病理生理变化,慢性肠梗阻全身的变化则主要是营养不良。

(二)根据梗阻部位

可分为小肠和结肠梗阻;小肠梗阻尚可分为高位和低位梗阻。如一段肠管的两端均阻塞,肠内容物既不能向远侧运行也不能向近侧反流减压,称为闭袢性肠梗阻。结肠梗阻时回盲瓣阻挡住逆流时,也形成闭袢性梗阻。闭袢段肠管内压力可逐步增高,当肠壁过度扩张时可坏死穿孔,所以应及早手术治疗。

(三)根据梗阻肠管血供有无损害

如无损害为单纯性肠梗阻,如系膜血管血供受阻则为绞窄性肠梗阻。单纯性和绞窄性的鉴别在临床上有重要意义,因为绞窄性肠梗阻若不及时解除,可很快导致肠壁坏死和穿孔,引起严重后果。

(四)根据梗阻程度

可分为部分性和完全性梗阻。

(五)病因分类

肠梗阻可由不同的病因引起,按病因可分为以下三类:

1.机械性肠梗阻因不同的器质性病变使肠腔变小、肠内容物通过受阻而产生梗阻。这是临床上最常见的一类肠梗阻。包括:①肠腔内病变:如胆结石、粪便、异物或蛔虫团等引起的肠腔阻塞;以及一段肠管进入另一段肠管的肠腔内而形成的肠套叠等。②肠壁病变:如新生儿先天性肠管闭锁或狭窄;局限性肠炎或肠结核因充血、水肿、肉芽肿或瘢痕收缩等引起肠管狭窄、梗阻;巨大肠肿瘤、胃肠道吻合术后吻合口或肠造瘘术后造瘘口狭窄也可导致肠梗阻。

③肠管外病变:如肠粘连、肠扭转及腹外疝嵌顿等。

2.动力性肠梗阻肠道本身无器质性病变,但受全身或局部影响致肠管麻痹或痉挛,肠内容物通过受阻,称动力性肠梗阻。包括:①麻痹性肠梗阻:神经、体液或代谢因素可使肠道动力受到干扰而麻痹引起肠梗阻,这种梗阻称为麻痹性肠梗阻。常见的有低钾血症、腹膜或腹腔脓肿等。②痉挛性肠梗阻:是由肠壁肌肉过度收缩而致,较少见。急性肠炎、肠道功能紊乱或铅中毒时可造成痉挛性肠梗阻。

3.血运性肠梗阻当肠系膜动脉或静脉因栓塞或血栓形成时引起肠管血运障碍,可迅速地抑制肠管活动而导致肠内容物运行受阻,较少见,但病情凶险。

需要指出的是不能机械地看待肠梗阻的分类,因为上述分类只是相对的,在一定条件下各种类型的肠梗阻可以相互转变,如单纯性肠梗阻可转化成绞窄性肠梗阻,部分性肠梗阻可转化成完全性肠梗阻。

二、诊断

(一)临床表现

不同类型的肠梗阻因为发病的部位、原因、发病缓急等的不同可有不同的临床表现,但其具有共同的病理基础,即肠内容物不能正常向肛门方向运行,因此具有共同的临床表现为腹痛、呕吐、停止排便排气和腹胀。

1.四大特征

(1)腹痛:单纯性机械性肠梗阻呈阵发性绞痛,有腹痛缓解间歇期,其时间长短随梗阻部位而异,高位梗阻间歇约3~5分钟,低位梗阻间歇约10~20分钟。腹痛部位可弥漫全腹,也可偏于梗阻部位,如高位小肠梗阻时一般痛在上腹部,低位小肠梗阻时常位于脐周,结肠梗阻位下腹部,乙状结肠直肠梗阻位于会阴部。

绞窄性肠梗阻时腹痛发作急骤,程度剧烈,呈持续性可伴阵发性加重。如果单纯性肠梗阻腹痛间歇期不断缩短,程度不断加剧,表现为剧烈的持续性腹痛,应警惕提示有肠绞窄可能。

麻痹性肠梗阻时呈持续性全腹胀痛,少有阵发性绞痛。

(2)呕吐:肠梗阻早期为反射性呕吐,呕出物为染有胆汁的胃内容物,量相对较少。此后,呕吐随梗阻部位的高低而有所不同。高位肠梗阻静止期短,呕吐频繁,呕吐物量多,一般不臭。低位肠梗阻由于梗阻近侧有较长一段肠管可以扩张接纳滞留的肠内容物,呕吐出现迟而少,呕出物常有粪臭。结肠梗阻到晚期才出现呕吐。当呕出物为棕褐色或血色时,应警惕有肠绞窄可能。

(3)停止排便排气:完全性肠梗阻时,近侧肠内粪便和气体就不能排出,是一个具有诊断价值的症状。但梗阻早期梗阻远侧肠内残留内容物仍可自行或灌肠后排出,量少,不能据此排除肠梗阻。部分性梗阻也可排出少量气体和粪便。某些绞窄性肠梗阻,如肠套叠或肠系膜血管栓塞,在腹部绞痛后可排出少量血性液状便。

(4)腹胀:腹胀程度随梗阻部位的高低而有所不同。小肠梗阻腹胀多不明显。结肠梗阻腹胀较显著,可伴有肠型。麻痹性肠梗阻表现为全腹明显腹胀,不伴肠型。

2.腹部体征:腹部视诊可见到腹胀、肠型和肠蠕动波。小肠梗阻所致蠕动波多见于脐部。

严重梗阻时,胀大的肠袢呈管状隆起,横行排列于腹中部,组成多层梯形肠型。当发生肠麻痹时,肠蠕动波消失。结肠梗阻的肠型多宽大,位于腹壁周边,不对称,同时盲肠多胀大成球形,随每次蠕动波来临而更加突起。腹部触诊时,单纯性肠梗阻腹壁柔软,按压扩张肠曲时有轻度压痛。绞窄性肠梗阻有较明显的局限性压痛,可伴有反跳痛及肌肉紧张,有时还可扪及孤立胀大的绞窄肠袢。麻痹性肠梗阻腹部可无明显压痛。

腹部叩诊呈鼓音,绞窄性肠梗阻腹腔渗液多于1000ml时,出现移动性浊音。

腹部听诊可听到肠鸣音亢进,有气过水声或金属声。绞窄性肠梗阻出现肠坏死和腹膜炎时不能闻及肠鸣音。麻痹性肠梗阻仅偶可听到孤立的肠鸣音。

直肠指检有时可摸到直肠内或直肠外腹腔内肿瘤。如指套染血,应考虑结肠肿瘤,肠绞窄或肠系膜血管栓塞等可能。

3.全身表现早期单纯性梗阻一般无显著全身症状,血白细胞可仅轻度增高。随着病情进展渐出现脱水,患者出现口唇干燥、眼窝深陷、皮肤无弹性、心跳加快、尿量减少等脱水症状,可因血液浓缩导致血红蛋白和血细胞比容升高,尿比重也增加,严重时出现休克。绞窄性肠梗阻全身症状较严重,血白细胞和中性粒细胞明显增多,原发性系膜血管栓塞时白细胞更可高达60×109/L,患者往往很快就出现烦躁不安、发热、脉率加快、血压下降、休克等症状。

(二)辅助检查

放射学检查有助于肠梗阻的明确诊断及梗阻部位的确定。腹部卧位片上可显示肠曲扩张的程度。扩张的小肠影一般位于腹部中央,呈横向排列。空肠黏膜的皱襞呈鱼骨刺状,回肠影则无特征。扩张的结肠影多位于腹部四周或盆腔,可具有袋影,资与小肠影相区别。立位时扩张的肠腔内可见到多个液平。小肠梗阻时结肠在腹部X线平片上无或仅有少量气体。结肠梗阻时结肠内经常伴有大量气体使结肠明显扩张。如回盲瓣功能良好,小肠内气体极少;但如瓣膜功能不全,小肠亦有扩张、液平等小肠梗阻的X线表现。小肠梗阻时多个液平呈阶梯状排列,在立位或侧卧位上可表现为倒U形扩张肠曲影。有时小肠与结肠梗阻难以鉴别,可以作钡剂灌肠以迅速安全地区别小肠和结肠梗阻。

在多数情况下腹部X线平片也可以鉴别机械性和动力性肠梗阻。机械性肠梗阻时肠扩张一般仅涉及小肠或结肠,只在少数情况下才两者均有。在麻痹性肠梗阻时,所有肠曲,包括小肠和结肠均扩张,甚至在个别情况下可以包括直肠。

水溶性造影剂(常用40%~50%的泛影葡胺)的胃肠道造影能安全地确定梗阻部位,并可根据造影剂的运行速度有效区分机械性和动力性肠梗阻。泛影葡胺对粘连性肠梗阻也有治疗作用。

绞窄性肠梗阻的腹部X线平片表现有不因时间推移而改变的孤立胀大的肠袢,或肠间隙增宽提示有腹腔积液,或有假肿瘤阴影,或门静脉内有气体等,但这些征象仅见于少数绞窄性肠梗阻患者,因此临床症状的观察非常重要,据此才可以早期发现绞窄性肠梗阻。

如果肠梗阻的诊断仍无法明确,腹部CT和B超有助于肠梗阻的明确诊断及肠梗阻病因的判定。肠梗阻的CT表现包括肠管扩张、肠管直径的突然变化、肠壁增厚、肠系膜血管走向改变和弥漫性充血,以及肠腔外改变,如大量腹水等;B超表现包括肠管持续性扩张、肠腔内积气积液、肠壁水肿增厚以及肠管蠕动增强等。

三、治疗

肠梗阻治疗方法的选择取决于肠梗阻的部位、原因、类型以及有无水、电解质紊乱、低血容量和重要脏器功能障碍等全身情况,主要有非手术治疗和手术治疗两大类。动力性肠梗阻以处理原发病为主;绞窄性肠梗阻则要紧急手术;完全性肠梗阻应及时手术;部分性肠梗阻可先试行非手术治疗,2~3天内无效或恶化改为手术治疗。

(一)非手术治疗

非手术治疗主要适用于早期单纯性粘连性肠梗阻、早期肠套叠、麻痹性或痉挛性肠梗阻、蛔虫或粪块引起的肠堵塞、Crohn病和结核等炎性肠病引起的不完全性肠梗阻等。同时非手术治疗可以纠正机体水、电解质紊乱和酸碱失衡,改善患者的全身情况,为手术治疗创造条件。

(1)禁食。

(2)胃肠减压。目的是改善梗阻近侧肠管的扩张或防止其进一步进展,是肠梗阻治疗的重要方法。

(3)纠正水、电解质紊乱和酸碱失衡。水、电解质紊乱和酸碱失衡是肠梗阻一个严重问题,应及时纠正。可根据血清钠、钾、氯化物等的测定结果决定补充量,必要时在监测中心静脉压的条件下进行快速补液,宜保持中心静脉压在0.49~0.98kPa(5~10cmH2O)之间。同时监测尿量,要求每小时尿量达到30~40ml。绞窄性肠梗阻和单纯性肠梗阻晚期血浆成分丧失较多,还需补充胶体(血浆、人体人血白蛋白)。

(4)抗生素。除早期单纯性肠梗阻外,多数患者扩张肠管的毛细血管通透性改变,有细菌和毒素渗入腹腔的可能,均宜应用抗生素治疗。可用一种广谱抗生素如氨苄西林加一种针对厌氧菌的药物如甲硝唑。

(5)对症治疗。经胃管注入液状石蜡或黄油100ml或通便泻下的中药煎剂如加减大承气汤,对粘连性和麻痹性肠梗阻有较好疗效。手法复位、灌肠、经内镜复位等可用于肠套叠或肠扭转。对蛔虫性肠堵塞可采用氧气或药物驱虫。

(6)内镜介入支架治疗。许多消化道肿瘤晚期均可引起肠梗阻,经内镜介入放置支架治疗胃肠道癌性梗阻的应用日益增多。

非手术治疗的患者应严密观察病情改变,包括全身情况、腹部体征和临床症状等,每24小时可重复腹部X线检查。如有肠绞窄现象,必须转用手术治疗。

(二)手术治疗

一般地说,在没有发热、心动过速、白细胞上升及腹膜炎体征情况下非手术治疗是安全的;而出现以上任一情况则是手术治疗指征。

1.术前准备尽量纠正水、电解质紊乱和酸碱失衡,改善全身营养状况;留置胃肠减压以利于术野暴露及防止麻醉时误吸。

2.手术方式一般采用硬脊膜外阻滞麻醉,如患者一般情况较差,可采用气管内麻醉或静脉复合麻醉。多采用经腹直肌或正中切口。剖腹后检查有无腹水及其性质和数量。血性腹水提示有绞窄,浑浊腹水提示有肠穿破、腹膜炎,淡黄腹水为单纯性梗阻。接着寻找梗阻部位,可先检查盲肠。如盲肠不扩张,说明为小肠梗阻,可循回肠自回盲部往上找到病变部。如盲肠扩张则顺扩张结肠往远侧找病变。根据发现的不同病因予以相应的手术处理。如为粘连索带压迫肠管就剪除此带;如为肠粘连成角或扭曲,作松解粘连将肠曲复位;如为肠套叠就予以整复;如为腹内外疝也予以纳回原处;如为肠腔内胆石、蛔虫或异物等可切开肠壁取出之。肠肿瘤或肠炎性狭窄应尽可能予以切除。有时造成梗阻的病因难以解除,如腹腔内广泛肿瘤复发或腹腔结核,可施行捷径手术,将梗阻近远两侧肠作吻合或近端肠腹壁造口术以解除梗阻。肠造口术主要适应于远段结肠梗阻,如乙状结肠或直肠肿瘤不能切除时,可作乙状结肠腹壁造口术。

当梗阻近侧肠管重度扩张使探查发生困难或妨碍手术的操作,可行扩张肠段的减压术。

减压可通过肠壁戳口插管减压。如作肠切除,可在拟切除的肠段上戳口插管,也可将拟切除的肠段在切断前拉到远离手术野处切开减压后再切除。减压时需特别注意保护手术野,防止污染。

对于绞窄性肠梗阻,解除梗阻后要检查绞窄肠段有无活力。如切除很长一段可能存活的肠管,就可能使患者遭受短肠综合征之苦;反之,存留一段无活力的肠管可造成一场灾难。以下表现提示肠管已坏死:①肠色暗黑、无光泽并塌陷。②肠管无张力,刺激不能激发蠕动。

③肠系膜终末小动脉无搏动。如有疑问,可用等渗盐水纱布热敷,或用0.5%普鲁卡因封闭肠系膜根部,甚可用纱条标记有疑问的肠段后放入腹腔,再观察10~30分钟,倘若没有好转,说明肠管已坏死,应予切除。若患者一般情况极差,可行坏死肠段外置术。

第二节急性坏死性肠炎

急性坏死性肠炎是一种发生于肠管的急性炎症病变,因可有充血、水肿、出血、坏死、穿孔等不同的病理变化,故又有急性出血性肠炎或急性出血坏死性肠炎之称。本病主要发生于小肠,但也可累及结肠。国际上则将此病称之为坏死性小肠结肠炎(necrotizingenterocolitis)。

本病易误诊,起病急、病情发展迅速,有较高的病死率。

急性坏死性肠炎全年均可发病,以夏秋季高发。国内主要见于儿童和青少年,男性多于女性,农村多于城市,以辽宁和广东两省报道较多。国外则多见于早产儿及低体重儿,多于产后两周发病,男女发病比率无明显差异。本病多为散发,但可爆发流行。

一、诊断

儿童或青少年有不洁饮食或饮食突然改变的病史,早产儿或低体重儿有缺血、缺氧病史,突发腹痛、腹泻、血便及呕吐,伴发热,或突然腹痛后出现休克症状者,均应考虑本病的可能。

(一)临床表现

该病起病急骤,主要表现为腹痛及血便。腹痛位于脐周或全腹,呈阵发性绞痛或持续性腹痛,伴阵发性加剧。粪便多为血水样或果酱样血便。可伴有呕吐、腹泻及中毒性休克症状。中毒严重者体温可高达39~40℃以上或低于正常。婴幼儿症状可不典型,脱水及酸中毒症状明显。有时可出现肠道外症状,如黄疸、肝脾肿大及惊厥等。体格检查可发现不同程度的腹部压痛或腹膜炎体征。

根据临床出现的轻重不同的症状和病情发展速度,可分为以下四种类型:

1.血便型以便血为主要症状,呈大量血水样或暗红色血便,严重者日失血量可达数百毫升,甚至导致出现脱水、代谢性酸中毒和贫血表现。此类患者腹软无压痛,或仅有轻压痛,无明显腹膜炎体征。

2.腹膜炎型表现为明显的腹痛、发热。腹部出现压痛,反跳痛明显,可局限或遍及全腹,肠鸣音减弱。腹腔内往往有较多血性或脓性积液。

3.肠梗阻型病变向肌层发展出现肠蠕动障碍,以阵发性腹部绞痛为主要表现。伴有频繁恶心、呕吐,常无腹泻,偶有少量血便。

4.中毒休克型由于肠道细菌毒素的吸收,机体发生脓毒症。常在起病时即可有高热、寒战、神志淡漠、嗜睡、谵语、休克等表现,酷似中毒性细菌性痢疾,易并发MOF和DIC。

(二)辅助检查

1.血常规检查可发现周围血白细胞和多核粒细胞增多,常有核左移,伴红细胞和血红蛋白降低。若多核粒细胞减少或血小板计数进行性降低常提示预后不良。患者可出现代谢性酸中毒、血糖增高、C-反应蛋白增高等实验室检查异常。粪便中可见大量红细胞或潜血试验阳性。粪便及血液培养阴性并不能排除此病。

2.X线腹部摄片检查可见局限性小肠积气及液平,肠管扩张,肠壁增厚,肠间隙增宽,肠管狭窄。肠穿孔者可见气腹征象。超声介入下腹部穿刺可吸出血性或脓性液体。重症患者有肠壁内线样或囊肿样积气,积气是由于细菌侵入后产生。虽然肠壁内气体的阳性率较低,但对诊断本病具有较高的特异性。

二、治疗

非手术治疗的目的是为了减轻症状,防止肠道的进一步损伤。主要包括:①禁食、胃肠减压以减轻症状。②肠外营养支持,既可以提供充分的营养,又可以使肠道得到充分的休息。③纠正水、电解质及酸碱失衡,必要时反复输少浆血。④应用糖皮质激素改善中毒症状,补充有效循环血量,积极治疗休克。⑤联合应用针对革兰阴性杆菌及厌氧菌的抗生素,控制肠道感染。

大部分患者经过积极的内科治疗可获痊愈,部分危重患者需手术治疗。一般认为,出现下列情况可考虑手术:①有明显的腹膜刺激征。②顽固性中毒性休克经积极抗休克治疗病情仍无好转。③经内科治疗后仍反复大量肠道出血。④肠梗阻进行性加重无法缓解。⑤不能排除其他急腹症。

手术方式的选择主要依据病变肠管的情况和患者的全身状况而定。若术中未发现肠管坏死或穿孔,患者出血症状不明显,可仅行肠系膜根部普鲁卡因封闭。若肠腔扩张明显可行肠腔减压。若肠管发生坏死或穿孔,且病变尚局限,可行坏死或穿孔肠段切除、一期吻合。若病变广泛,或全身中毒症状严重,则应行坏死或穿孔肠段切除,远近端肠管造口,待病情稳定后再择期作造口关闭。因黏膜和黏膜下层病变范围往往超过浆膜病变范围,故行坏死肠段切除时,要注意切缘应在正常肠黏膜处。但绝不可因肠管广泛水肿或点状出血而贸然行广泛的小肠切除,否则会导致短肠综合征。


第二十一章结肠、直肠、肛门疾病

第一节直肠肛管检查方法

(一)检查体位

直肠肛管检查的体位一般取:①左侧卧位。②膝胸位。③截石位。④蹲位。⑤腰前俯。

(二)肛门视诊

肛门视诊的主要内容(见表21-1)。

用力摒气或取蹲位有时可使内痔、息肉或直肠黏膜脱出,尤其是蹲位并用力作排便样动作,对诊断环状内痔很有价值。

(三)直肠指检

是简单而重要的临床检查方法,对早期发现直肠、肛管癌意义重大。据统计70%的直肠癌可在直肠指检时被发现;而直肠癌延误诊断的病例中85%是由于未作直肠指检。直肠指检的要点是:

(1)右手戴手套或指套,涂以润滑液。

(2)直肠前壁距肛缘4~5cm,男性可扪及前列腺,女性可扪及宫颈,不要误认为是病理性肿块。

(3)根据检查的具体要求,必要时作双合诊。

(4)肛门镜检之前应先做肛门视诊和直肠指检,如有炎症、肛裂、妇女月经或剧烈疼痛,应暂缓检查。直肠指检的主要内容(见表21-2)。

视诊、直肠指检和肛门镜检一般以时钟定位记录,如膝胸位则以肛门后方中点为12点,前方中点为6点;截石位则相反。

(四)乙状结肠镜、纤维结肠镜

有一定的并发症如出血、穿孔等,动作宜轻柔,不要勉强进行。

(五)影像学检查

(1)钡灌肠或气钡双重造影。对肛管齿状线附近病变无诊断意义;对直肠病变有重要意义。

(2)腔内超声。

(3)CT,MRI。

第二节大肠癌

大肠癌目前称之为结直肠癌,是一种常见的消化系统恶性肿瘤,其发病有一定的地域特征,并与生活方式密切相关。

一、病理

1.组织学分型

(1)腺癌:占绝大多数。镜下见分化不同的腺样结构,也可见少量神经内分泌细胞及Paneth细胞。国内又细分为管状腺癌及乳头状腺癌两种,后者恶性程度相对较低;WHO根据腺样结构的分化程度分为高分化、中分化、低分化来区分恶性程度的高低。

(2)黏液腺癌:由分泌黏液细胞组成,以细胞外黏液湖或囊腺状结构为特征。癌细胞位于大片黏液中或位于充黏液的囊壁上,预后较腺癌差。

(3)印戒细胞癌:是从黏液腺癌中分出来的一种类型:其胞质内充满黏液,核偏向一侧,呈圆形或卵圆形,典型的转移方式为腹膜播散及腹腔种植转移,预后很差。

(4)未分化癌:少见。癌细胞体积小,无腺上皮或其他分化特征的恶性上皮细胞肿瘤,呈圆形或不规则形,排列不整齐,浸润明显,易侵入小血管和淋巴管,预后最差。

(5)其他:如鳞癌、鳞腺癌小细胞癌等,极少见。

2.分级与分期分级主要依据腺样结构占肿瘤的百分数。Ⅰ级为高分化,腺样结构大于95%;Ⅱ级为中分化,腺样结构50%~95%;Ⅲ级为低分化,腺样结构5%~50%;Ⅳ级为未分化,腺样结构少于5%。国内腺癌分级指管状腺癌,按分化程度分为高分化、中分化与低分化,通常黏液腺癌与印戒细胞癌归为低分化癌。

结直肠癌分期的依据是肿瘤浸润肠壁的深度、淋巴结转移的范围以及是否出现远处器官转移。目前较为常用的两种分期方法是Dukes分期(表21-3,表21-4)和TNM分期(表21-5)。

二、结肠癌

结肠癌的主要临床表现为腹痛、排便习惯和性状改变、腹部包块、肠梗阻和全身症状如:贫血、消瘦、乏力和低热等。其表现与病灶大小、所在部位、病理类型有关。早期结肠癌患者在临床上可无任何症状,随着病程的进展,一系列症状和体征才逐步出现。因为右半结肠和左半结肠在胚胎发育上有所不同,其距肛门的距离也不同,还有结肠肝曲和结肠脾曲的存在,所以两部位结肠癌的临床表现有所不同。

(一)诊断

1.临床表现

(1)结肠癌常见症状:

1)排便习惯及性状的改变:常为最早出现的症状。常见为排便次数增多,排便不畅,里急后重,腹泻、便秘,或腹泻与便秘交替出现;粪便常变形或变细,并有黏胨样便。

2)血便:根据出血部位、出血量和速度,以及肿瘤发展程度,可有柏油样便、黏液血便、鲜红色血便、便中带血或仅表现为粪便潜血试验阳性等不同表现。结肠癌有时不一定出现血便,有时表现为间断性和隐性出血。从另一角度,血便也不意味一定是结肠癌,很多肠道疾病如结肠腺瘤、结肠炎等都会出现血便。痔也是血便的最常见原因,但痔出血的血液覆盖在粪便表面,与粪便不混合,且呈鲜红色。而下段结肠癌的血便常与粪便混合,夹杂于粪便之中,还常伴有黏液、脓血,甚至有坏死组织,便血颜色也较痔出血为暗。

3)腹痛和腹胀:腹痛与腹胀为结肠癌常见症状。腹痛性质可分为隐痛、钝痛与绞痛。定位不确切的持续性隐痛最为常见,排便时加重,60%~80%的结肠癌患者可出现不同程度的腹痛。腹胀常为肿瘤引起不同程度肠梗阻的表现,阵发性绞痛伴明显腹胀和停止排气排便提示完全性肠梗阻。突发性全腹剧痛伴腹膜刺激征考虑肠穿孔可能。

4)腹部包块:腹部包块约占右半结肠癌首诊患者的60%左右;左半结肠癌以腹部包块就诊的患者较少约占20%~40%。因结肠癌恶性程度相对较低,扪及腹部包块的大部分患者还可以行根治手术。肿块常可以推动,有时可能随体位而改变位置,特别是肿瘤位于横结肠或乙状结肠,肿块活动度更大。扪及肿块可以作为结肠癌的初步定位依据。

5)全身症状:随着病程进展,患者可出现慢性消耗性症状,如贫血、消瘦、乏力及发热,晚期出现恶病质。晚期病例还可以出现黄疸、水肿、腹水等症状,有些可以在左锁骨上触及肿大淋巴结。

(2)右半结肠癌临床表现:右半结肠肠腔粗大,肠腔内粪便为液状,癌肿多为溃疡型或突向肠腔的肿块形,很少形成环状狭窄,肠梗阻发生少,但容易破溃出血和继发感染。腹痛、排便性状改变、腹块、贫血、消瘦、低热或恶病质表现较左侧多见。

1)腹痛:约75%的患者有腹部隐痛,初为间歇性,后转为持续性,常位于右下腹。如肿瘤位于肝曲处而粪便又较干结时,也可出现绞痛,类似胆囊炎引起的胆绞痛。

2)粪便性状的改变:早期粪便稀薄,排便次数增多,有脓血和黏液样便,肿瘤体积逐步增大而影响粪便通过时,腹泻与便秘常交替出现。粪便可以是暗红色或潜血试验阳性。

3)腹部包块:就诊时半数以上患者可发现腹部包块。包块可能是癌肿本身,也可能是肿块浸润至肠外而引起周围组织器官粘连所形成的团块,肿块质地偏硬,可有压痛。

(3)左半结肠癌常见临床表:现左半结肠肠腔较小,肠腔内粪便相对干结。左半结肠癌多数为浸润型常引起环状狭窄,硬结的粪便、环状狭窄以及肠蠕动功能的减弱导致急、慢性肠梗阻更为常见。贫血,消瘦、恶病质等晚期现象相对少见,也较少扪及肿块。

1)腹痛:突发性左下腹绞痛伴腹胀、肠蠕动亢进、停止排气排便,是癌肿伴发急性肠梗阻的主要表现;慢性梗阻时则表现为腹胀不适、阵发性腹痛、肠鸣音亢进、便秘,可见黏液脓血便。

2)排便困难:半数患者有排便困难,随着病程的进展,排便困难愈见严重。如癌肿位置较低,还可有排便不畅和里急后重的感觉。

3)粪便带血或黏液:由于左半结肠中的粪便渐趋成形,血液和黏液不与粪便相混,部分患者的粪便中肉眼可见鲜血和黏液。

2.辅助检查

(1)实验室检查:

1)粪便潜血试验:粪便潜血试验为常用的大肠癌筛查方法,阳性结果并不表明一定有大肠癌,但需要进一步深入检查以排除大肠癌的可能;阴性结果也不能简单的排除结肠肿瘤的存在,因为结肠肿瘤不一定会出血。

2)癌胚抗原(CEA):是常用的消化系统肿瘤的诊断方法,但敏感性较低,对于早期结肠癌诊断价值不大,对中晚期结肠癌具有一定诊断价值,常用于术后随访和检测复发转移。

3)其他肿瘤标志物:CA19-9、CA242、CA50、CA72-4、SIMA以及TPS等也用于结肠癌的诊断;AFP常用以鉴别原发性肝癌与大肠癌肝转移,后者AFP值往往正常。

4)粪便基因标志物:利用粪便中结直肠癌DNA标记物来诊断结肠癌近年来取得一定进展。利用对APC、K-ras、p53、longDNA以及Bat-26的检测来诊断结肠癌,其敏感率可以达到62%~97%,特异性则达到93%~100%。Muller等通过检测粪便中SFRP2基因甲基化来诊断大肠癌,其敏感性与特异性分别达到77%~99%和77%。

5)基质金属蛋白酶(MMPs)与金属蛋白酶组织抑制剂(TIMPs):MMPs是一族可以降解细胞外基质的核酸内切酶,其中MMP-1,MMP-2,MMP-3,MMP-9在大肠癌中高表达;TIMPs是MMPs的抑制剂,分四种,其中TIMP-1是大多数基质金属蛋白酶的抑制剂,影响细胞的增殖与凋亡,在不同分期的大肠癌中都有所表达。目前TIMP-1对结肠癌的诊断与预后的价值还有待进一步的研究。

(2)其他检查:

1)直肠指检:对直肠癌的诊断与治疗具有重要的价值。

2)钡剂灌肠造影检查:为传统且常用的检查,但诊断率不高,近年来常用X线气钡双重造影来提高诊断率,但其假阳性与假阴性结果较多。肠梗阻、肠坏死、肠穿孔、进行性出血为其禁忌证。

3)电子结肠镜检查:是诊断结肠癌的最主要的方法,可以明确肿瘤的大小、部位、形态,通过活检还可以明确病理诊断,对指导手术治疗具有重要价值。纤维结肠镜也可以用来治疗早期结肠癌,对晚期结肠癌进行姑息性治疗以缓解症状,以及解除结肠癌造成的梗阻为进一步手术创造条件。超声内镜对于诊断结肠癌的肿瘤侵犯程度和疾病的分期有一定的帮助。

4)CT与MRI检查:CT与MRI可以术前判定肿瘤是否穿透肠壁,邻近器官有无侵犯,有无淋巴结转移以及有无远处转移等,尤其是肝转移,CT检查针对>1cm的肝转移灶的敏感性和特异性在90%~95%。可以在术前对于结肠癌进行准确分期,为合理治疗提供依据。目前MRI更多应用于直肠癌的术前分期,而结肠癌的应用受一定限制。

5)核医学检查:SPECT、PET/CT、PET/CTFDG在临床的应用已经逐步推广,对于结肠癌的早期诊断以及结肠癌术后复发转移的检测具有一定的优势,但设备昂贵,费用高,一般患者难以承受。

(二)治疗

1.手术治疗若肿瘤可以完全切除,则宜首选根治性切除手术;若术中发现肿瘤已不能完全切除,则可以考虑姑息性减瘤手术或结肠旁路手术以解除肠梗阻等并发症。

结肠的淋巴引流与结肠的营养血管相伴行,分为结肠边缘淋巴结、中间淋巴结以及主淋巴结。边缘淋巴结为肿瘤上下5cm以内肠旁的边缘动脉与肠壁之间的淋巴结,主淋巴结为结肠血管根部周围的淋巴结,中间淋巴结为位于结肠系膜内的动脉干及其分支动脉周围的淋巴结,通常分为5组,包括回结肠淋巴结、右结肠淋巴结、中结肠淋巴结、左结肠淋巴结以及乙状结肠淋巴结。相邻的血供动脉旁淋巴结有交通。结肠癌根治术的原则为距离肿瘤5~10cm的肠段连同原发病灶、结肠系膜和淋巴结一并切除,清扫肿瘤部位所在的一组以及上下两组的淋巴结,包括边缘淋巴结以及主淋巴结。

1)结肠癌术前准备

1)全身疾病的治疗:术前评估患者全身各系统器官功能,调节患者全身情况,以使患者能够耐受手术。

2)术前新辅助化疗:肿瘤的新辅助化疗近年来发展很快,其主要目的是通过合理的术前化疗以减少肿瘤的负荷,增加肿瘤切除的可能性,减少术中肿瘤的播散而引起的转移。目前较为有效的术前新辅助药物有5-FU、奥沙利铂(乐沙定)和CPT-11等,化疗途径可经静脉全身化疗和动脉插管区域化疗等。对于肝转移灶的新辅助化疗疗效已有公认,能提高肝转移灶的切除比例,对于Ⅲ期结肠癌的术前新辅助化疗的疗效目前尚处于探索中。

3)肠道准备:包括肠道的清洁以及减少肠道细菌这两个方面,目的为减少手术过程中的污染以及减少术后感染的机会。传统的肠道准备包括术前3天开始口服半流质饮食,术前1~2天流质饮食。同时口服泻药,可选择的泻药包括:50%硫酸镁、番泻叶、液状石蜡、杜秘克以及10%甘露醇等。口服抗生素通常选用新霉素1g,每天4次。同时口服甲硝唑0.4g,每天3次。应同时给予维生素K。

常用的还有聚乙二醇快速肠道准备,成分包括聚乙二醇4000、无水硫酸钠、氯化钠、氯化钾、碳酸氢钠等。聚乙二醇电解质中的高分子长链聚合物不被肠道吸收,增加了局部的渗透压,使水分保留于结肠肠腔内,粪便被软化、含水量增加,促进肠蠕动而产生导泻的效果。另一方面聚乙二醇不被肠道菌群分解,无爆炸危险。同时加入的电解质,保持了电解质平衡。常用的方法:成人用量为2包,每包以1000ml纯水稀释,共2000ml液体在1~1.5小时内口服完。一般4小时后即可达到满意的肠道准备效果。

(2)根治性手术:

1)右半结肠切除术:盲肠及升结肠癌的根治性切除,应同时切除回肠末段15~20cm、盲肠、升结肠、横结肠右半部及相关的系膜和脂肪组织,切除部分大网膜。切断及切除回结肠动脉、右结肠动脉、结肠中动脉右支及其伴随的淋巴结。结肠肝曲癌切除范围应超过横结肠中段。

2)横结肠切除术:横结肠癌根治术的切除范围包括升结肠上1/3、横结肠以及降结肠上1/3,并切除相关的系膜、脂肪以及淋巴结,完全切除大网膜,切断结肠中动脉、右结肠动脉以及左结肠动脉的上升支。

3)脾曲癌切除术:结肠脾曲癌根治术不必切除乙状结肠,切除范围包括横结肠左半、脾曲以及降结肠,并切除相关系膜及脂肪组织,切断结肠中动脉左支以及左结肠动脉,清扫所属区域淋巴结。

4)左半结肠切除术:左半结肠切除术切除的范围包括横结肠左半、降结肠、部分或全部乙状结肠,以及相关的系膜和淋巴组织。切断结肠中动脉左支,左结肠动脉,或乙状结肠动脉,清扫相关区域淋巴结。

5)乙状结肠癌切除术:乙状结肠癌根治术切除的范围包括降结肠下段、乙状结肠以及直肠中段以上,切除相关系膜。脂肪及淋巴组织,切断乙状结肠动脉,或切断肠系膜下动脉根部以及直肠上动脉,清扫区域淋巴结。

6)腹腔镜结肠癌根治术:随着腹腔镜技术在腹部手术中的推广,结肠癌腹腔镜手术已经形成规范,包括完全腹腔镜手术与手助腹腔镜手术。目前经腹腔镜作结直肠癌根治术已日趋成熟,报道的例数排在胆道手术之后,位居第二位。结肠癌腹腔镜手术的根治性切除原则同开腹手术一样,但需要有经验的医师来进行,对无经验、非专科训练的医师,常达不到手术根治的程度,多组临床资料证实规范的腹腔镜手术与开腹手术的预后无差异。腹腔镜手术的主要优点在于手术创伤小,术后粘连少,术后恢复快。但并不是所有结肠癌都适用于腹腔镜手术,一些肿瘤巨大、周围组织受侵明显、腹腔粘连严重的结肠癌,腹腔镜操作往往很困难。另外,在腹腔镜手术时应时刻做好中转开腹手术的准备,以备一旦腹腔镜手术难以操作或出现大出血等严重并发症时可以随时转为开腹手术。由于腹腔镜手术中常用的超声刀,ligsure、专用切割关闭器等设备和器具费用明显高于开腹手术,在一定程度上制约了其临床的广泛开展。

2.化疗化疗是结肠癌的综合治疗手段之一,新辅助化疗可以术前使肿瘤降期,增加肿瘤及转移灶的根治性切除机会;术后辅助化疗可以降低结肠癌的术后复发和远处转移风险。化疗还可以作为晚期失去手术指征患者的治疗手段,减缓疾病进展以及延长生存时间。目前应用于临床的结直肠癌化疗药物包括5-FU及其前体药物、5-FU增效剂亚叶酸钙、奥沙利铂、依立替康、靶向药物贝伐单抗以及西妥昔单抗等。各种化疗药物均以5-FU作为基础,不同的组合衍生出不同的化疗方案,目前临床常用的化疗方案列表如下(表21-6)。

(1)常用化疗药物

1)5-氟尿嘧啶(5-FU):5-FU是用于结肠癌化疗最早的有效药物,并且目前仍是最基本的药物。5-FU是时间依赖性药物,维持一定时间的血药浓度可以明显加强其疗效,因此目前强调采用持续静脉滴注。FOLFOX4中先予400mg/m2的初始剂量,然后予600mg/m2持续静滴以维持血药浓度。

2)亚叶酸钙(LV):LV是5-FU的生化调节剂,单药使用无疗效。常与5-FU联合应用,为5-FU增效剂,可以明显提高5-FU的效果。目前对于LV的应用剂量存在一定的争论,多数作者主张每天给予200mg/m2。

3)奥沙利铂(L-OHP):奥沙利铂是第三代铂类抗癌药物。为结直肠癌辅助化疗的一线药物,Ⅲ期结直肠癌术后与5-FU联合应用可以显著提高患者的术后生存率并降低术后复发及转移。奥沙利铂联合5-FU+LV的FOLFOX方案是目前结直肠术后辅助化疗和晚期结直肠癌最有效的化疗方案。多项研究证实FOLFOX方案疗效好于FOLFIRI方案。FOLFOX方案依据用药剂量不同以及5-FU给药方法的不同分为7种,目前临床经常应用的为FOLFOX4及FOLFOX7。

4)伊立替康(CPT-11):CPT-11最早作为5-FL+LV化疗无效的二线药物,后CPT-11与5-FU以及LV联合应用(FOLFIRI方案)经临床研究用于进展期结直肠癌的辅助化疗可以明显改善预后,2000年经美国FDA批准,CPT-11继5-FU之后第二个成为结直肠癌一线治疗药物,目前CPT-11与奥沙利铂一样为结直肠癌最主要的化疗药物之一。目前应用CPT-11的最主要的化疗方案为FOLFIRI方案。

(5)卡培他滨(Cap):是5-FU的前体,是一种口服化疗药物,卡培他滨在肿瘤组织内转化为5-FU,后者则发挥治疗作用。由于卡培他滨转化为5-FU需要胸腺嘧啶磷酸化酶的催化,而肿瘤组织中此酶的浓度要高于正常组织,所以卡培他滨可以在肿瘤内发挥更大的作用而对于正常组织的毒性作用相对减少。卡培他滨为结直肠癌一线治疗药物之一,可以单药应用,单药剂量为2500mg/m2每日一次口服,持续14天,然后休息7天,每三周为一个周期。XELOX为卡培他滨常用的化疗方案,文献报道与FOLFOX方案相比,疗效相似而毒性降低。

6)去氧氟脲苷:是氟化嘧啶衍生物中的新型5-FU前体,该药在肿瘤组织中能将高活性的嘧啶核苷磷酸化酶(PyNPase)转换成5-FU,从而起作用,具有选择性的抗肿瘤效应。

7)优福定(UFT):是FT207与尿嘧啶以1∶4比例配制而成的复合药物。与亚叶酸钙口服片剂联合应用适合于老年患者以及难以耐受静脉化疗的晚期结肠癌患者。

(2)新辅助化疗:是进展期结肠癌综合治疗的重要治疗手段,可以预防结肠癌术后的远处转移以及降低局部复发,使部分原无手术指征的结肠癌或有转移患者获得手术切除的机会,可缩小结肠癌肝转移患者肝切除的范围,保留更多的正常组织。常用的新辅助化疗包括全身化疗与肝动脉灌注化疗(HAI)。

(3)局部化疗:包括肝脏的局部化疗和腹腔内局部化疗。肝脏局部化疗主要应用于结肠癌肝转移的辅助治疗。可以作为新辅助治疗的手段,也可以在术中通过门静脉注入药物预防术后肝转移,也可以作为晚期失去手术机会的结肠癌患者的姑息治疗手段。HAI为常用的局部化疗方案,可用于新辅助化疗中,也作为肝转移灶无法切除的结肠癌的姑息治疗手段。肝动脉栓塞化疗(TACE)是指经介入的方法在肝动脉内置入化疗药物并选择性的栓塞肝动脉的方法以达到化疗与切断肿瘤血供的双重目的,常作为结直肠癌肝转移灶无法切除的姑息治疗手段。

肿瘤浸润达到或超出浆膜层的局部进展结肠癌是术后局部复发及腹腔播散的主要原因,术中在肿瘤切缘周围及靠近肿瘤的大网膜或腹腔内予以化疗,可以减少术后的局部复发和腹腔种植,常用有5-FU溶液或缓释氟尿嘧啶等在关腹前应用。

3.靶向治疗肿瘤的生长及增殖需要新生血管为其提供营养物质;大部分的结直肠癌都有表皮生长因子的表达,若抑制血管内皮生长因子受体以抑制肿瘤新生血管的发生或抑制肿瘤表皮生长因子以抑制肿瘤的增殖,则可以达到治疗结直肠癌的目的。贝伐珠单抗(bevaclzumab)即是一种能够抑制血管内皮生长因子受体的单克隆抗体;西妥昔单抗(cetuximab)是一种在细胞外阻断表皮生长因子受体的一种单克隆抗体。两种药物已经进入临床并应用于进展期结肠癌的治疗中。2007年ASCO年会报道:应用奥沙利铂或依立替康可以使晚期结直肠癌患者中位生存率达到15个月左右;而加用靶向药物,则可以使无疾病进展生存率达到8.

9个月,中位生存率达到33个月。西妥昔单抗单用,以及与奥沙利铂或伊立替康联合用于对原有化疗方案耐药的转移性直肠癌的治疗,其起始剂量通常为400mg/m2,滴注时间120分钟,滴速应控制在5ml/min以内。为预防输液反应,用前给予H1受体阻断剂以及地塞米松。

贝伐珠单抗适用于联合以5-FU为基础的化疗方案治疗转移性结直肠癌,推荐剂量为5mg/kg,每2周静脉注射1次直至疾病进展,应在术后伤口完全愈合后应用。

4.放疗由于对结肠癌放疗的疗效存在争论,因此文献报道很少。一般放疗是作为联合于手术、化疗等手段治疗的措施之一。局部放疗适用于切缘阳性或切缘离肿瘤边缘十分接近或肿瘤未完全切除的患者。锁骨上淋巴结有转移的患者应用放疗局部照射有一定的疗效。

二、直肠癌

(一)诊断

1.临床表现直肠癌早期仅限于黏膜层常无明显症状仅有少量便血和大便习惯改变。癌进展后出现破溃,继发感染,可产生直肠刺激症状,可有大便次数增多,里急后重或排便不尽感。癌破溃感染后可有出血及黏液排出。便血为直肠癌最常见的症状,80%以上的直肠癌有便血。癌引起肠腔狭窄可致腹胀、腹痛、排粪困难甚至肠梗阻,如癌累及肛管括约肌,则有疼痛。男性直肠癌可侵犯尿道、前列腺和膀胱,女性直肠癌可侵犯阴道后壁。病程晚期,癌可侵犯骶神经丛导致会阴部疼痛:癌转移至肝脏和腹壁时,可出现黄疸、腹水等征。

2.辅助检查直肠癌早期症状不明显,最初多为无痛性便血、黏液血便或大便次数增多,不易引起重视,常被误诊为“痔疮”或“痢疾”,使病情延误。因此对由上述表现者,应认真做下列检查。

(1)直肠指检:直肠指检目前仍是诊断直肠癌最基本、最重要和最简单的方法。直肠癌好发于直肠中、下段,约80%的直肠癌可经直肠指检发现,在直肠癌被误诊者中,约80%是因未行直肠指检。

(2)实验室检查:

1)粪隐血试验:此方法简便易行,且由于80%~90%的直肠癌有便血,此试验可作为直肠癌普查初筛的常规检查。以往多采用愈创木脂法,敏感性较低,在结、直肠癌检出率仅20%~30%,在直径1cm以上腺瘤者为13%~24%。有人采用免疫示踪方法行粪隐血检查。

Hemeselect是一种免疫性粪隐血试验,其原理是应用抗人血红蛋白抗体包裹固定的鸡红细胞以凝集人血红蛋白。其检测有症状的结、直肠癌和腺瘤敏感性可达94%~97%和66%~76%,对无症状结、直肠癌和直径小于1cm腺瘤的敏感性分别为20%和44%,明显高于愈创木脂法。

2)血清癌胚抗原(CEA)检测:CEA检测特异性较差,有一定的假阳性和假阴性,不适合普查和早期诊断,但对估计预后,检查疗效及复发有一定帮助。对CEA升高的直肠癌患者,术后应随访CEA水平,如下降表示手术效果好,如不降则有复发或转移。化疗后如CEA下降,表示对化疗敏感,反之则无效。但对术前CEA不升高者,术后监测CEA无意义。

(3)镜检和影像学检查:

1)直肠镜、乙状结肠镜检查:对所有指检怀疑直肠癌者均应做内镜检查,在内镜直视下协助诊断并取活检做出病理诊断。取活检时需考虑不同部位的肿瘤细胞分化存在差异,要做多点活检,以便明确诊断。

2)钡剂灌肠、纤维结肠镜检查:适用于直肠上段或乙状结肠与直肠交界处癌的检查,尚可除外结肠部同时有多发性原发癌或息肉。

3)CT检查:可明确肿瘤大小、肠壁内外及周围淋巴结受累情况,对直肠癌分期有重要意义。但难以发现直肠黏膜表面异常或直径小于1cm的病灶,因此不能作为早期诊断的方法。

当肿瘤向肠壁外生长,侵及周围组织,使肠壁外侧轮廓模糊时,CT有助于做出诊断。直肠癌在CT图像上表现为:腔内肿块,肠壁局限性或环形增厚超过2cm,病变区CT值为40~60Hu,病变区弥漫性钙化或坏死导致病变中央密度降低,直肠周围组织结构模糊、增厚或密度增加。CT对晚期和复发性直肠癌的评估意义较大,可以直接观察到肿瘤侵犯邻近组织,尤其在Miles手术后不能做内镜和直肠腔内超声者,手术后3个月可做盆腔CT扫描作为基础,便于以后随访时对照用。随访时复查CT,与术后3个月的摄片比较,若发现有组织影增大,中央出现低密度区或弥漫性钙化,则可能有复发。诊断不能明确时,可在CT引导下做细针吸取细胞学诊断。但CT对判断淋巴结转移准确性较差。

4)直肠腔内B超检查:直肠腔内超声检查是探测直肠癌外侵和直肠壁浸润的一种新的诊断方法,于20世纪80年代开始应用于临床。腔内超声能准确地诊断出肿瘤所侵犯的部位及大小。在正常人,直肠内超声图像上可见到同心圆排列的直肠壁各层结构。由内向外分别是:

黏膜、黏膜肌层、黏膜下层、肌层和浆膜或直肠周围脂肪。而肿瘤表现为局部破坏的不规则影像,失去了原直肠周围的正常腔隙结构。近年来,不少国内外文献报道,直肠腔内超声检查判断肿瘤侵犯深度对直肠癌术前分期较CT摄片更灵敏和精确。但腔内B超对淋巴结的检查只能估计其大小,不能分辨其性质。

5)MRI检查:对盆腔肿块有较高的敏感性,能根据解剖学改变和信号强弱的变化来区别其良、恶性,对直肠癌的外侵,MRI检查较CT更有意义。MRI检查尚优于直肠内超声检查,对直肠内超声检查,直肠内超声不能探测肿瘤的广度和传感器探头外的淋巴结,对直肠系膜淋巴结诊断准确率低,而MRI观察范围广,可识别肿瘤浸润深度、淋巴结及肿瘤的位置,对直肠高位病变或狭窄亦可成像。

(二)治疗

直肠癌的外科治疗效果仍不够满意,局部复发率和远处转移的发生率较高,5年生存率仍在50%左右。为了更好地提高治疗效果,除早期发现和早期诊断外,还需采用以外科手术为主的综合治疗。

1.手术治疗直肠癌的治疗以手术根治切除为主,根治范围包括全部癌灶、两端足够的肠段、周围可能被癌浸润的组织及有关的肠系膜和淋巴结。

(1)直肠癌根治,永久性结肠造瘘:

1)腹会阴联合切除术(Miles手术):这一经典的手术方式由Miles于1908年首次提出,其手术过程和操作至今改变不多。适用于距肛缘7cm以下的直肠下段癌。手术范围包括乙状结肠及其系膜、直肠、肛管、肛提肌、坐骨直肠窝脂肪和肛周皮肤,一般包括全部乙状结肠及结肠系膜内直肠上、肠系膜下血管及淋巴结及连接直肠上部分腹膜。此手术缺点是需做永久性人工肛门,给患者带来不便。

2)盆前后部切除术(后盆腔清除术):主要适用于女性低位直肠癌,尤其癌位于直肠前壁或侵及直肠前壁DukesB、C期的低位直肠癌,手术切除范围基本上同腹会阴联合切除,在合并阴道侧后壁、子宫和双侧附件一并切除。

3)盆腔脏器清除术(全盆腔清除术):适用于男性腹膜反折以下直肠前壁癌向膀胱后壁及前列腺浸润无法分离者。手术切除范围为腹会阴联合切除连同全膀胱、前列腺及部分后尿道一并切除。需做永久性人工肛门及尿路改道术。此手术创伤大,并发症多,术后粪便和尿路双重改道给患者生活带来很大不便,故临床应用较少。

4)直肠癌扩大切除术:随着对直肠淋巴结转移规律的深入研究,近来发现直肠癌尤其是位于腹膜反折以下的直肠癌侧方淋巴结转移发生率较高。故对于癌下缘位于腹膜反折以下的直肠癌,有侧方淋巴结转移的可能性,除了进行上方淋巴结清扫外还应进行侧方清扫,即行扩大根治术。手术清扫范围为:腹会阴切口,上方清扫直肠系膜动脉根,如同Miles手术,肛提肌于起始部切断,根部切断直肠下动脉,彻底清除坐骨直肠窝内脂肪淋巴组织,根部切断直肠中动脉,彻底清除髂内动脉及其主要分支周围的脂肪淋巴组织。对和病灶局限固定于骶2平面以下、无远处转移的直肠癌,可合并行部分骶骨切除。

近年提出对中下段直肠癌实行全直肠系膜切除术(totalmesocolonexcision,TME),所谓直肠系膜是一潜在间隙,内含淋巴和脂肪组织,不是真正的肠系膜。Heald1982年首先提出,直肠癌术后局部复发最可能是由于原发肿瘤远侧的直肠系膜内残留了播散的癌组织。直肠癌外科治疗的TME定义为直视下完整锐性切除直肠及直肠系膜,并保证切除标本边缘阴性。

该法切除了包裹在盆腔筋膜脏层内的全部直肠系膜,其目的在于整块地切除直肠原发肿瘤及所有的区域性播散。这一手术使术后5年局部复发率降至3%,无瘤5年生存率为80%以上,这是近年来对Miles手术的一大改进,甚至被称为“直肠癌手术新的金标准”。

(2)保留肛管括约肌的直肠切除术:

1)直肠前切除术(Dixon手术):适用于肿瘤下缘距肛缘6~7cm以上的直肠中上段癌。

远侧切断距肿瘤缘3~5cm,直肠在腹腔内与乙状结肠做吻合,完全保留肛门括约肌,该术是直肠癌切除术中控制排粪功能最为满意的一种手术。但是直肠下段切除组织和范围有限,根治不彻底,盆腔内吻合困难,术后有一定的并发症,如吻合口瘘、盆腔感染出血、吻合口狭窄和复发等。

吻合器手术:应用吻合器(端端吻合器、残端闭合器及荷包缝合器)进行手术是一种新型的外科技术,经过多年的临床实践效果满意。

器械吻合优点为:扩大了前切除的适应证,使更低位的直肠癌得以经此手术保留肛门。现在认为器械吻合与手法吻合同样可靠,用吻合器做低位前切除吻合比手法缝合更方便、可靠和安全,并不增加局部复发率及吻合口并发症。如能正确掌握其适应证及手术原则,吻合器低位前切除的盆腔复发率及生存率与Miles手术无大差别。

目前,吻合器做前切除术已取代了某些直肠癌的保肛手术。20世纪末,国内外开始使用双吻合器(端端吻合器和旋转截端闭合器)进行低位直肠吻合术。

其手术过程与前切除大致相同,主要操作步骤为:在肿瘤下方3cm处用旋转头线型闭合器关闭并切断远端直肠,切除肿瘤段直肠、乙状结肠及其系膜淋巴结,近端结肠行荷包缝合并置入钉钻座,经肛门放入端端吻合器,其锥形头从直肠闭合端中央戳空而出,插入钻座中心杆内,旋紧尾端螺杆使两断端靠紧,击发切割,打钉变成吻合。双吻合器方法较通常吻合器操作更简便、安全,吻合成功率高,对远端直肠可一次切割闭合,避免了低位盆腔内荷包缝合操作的困难和污染盆腔的缺点,尤其适用于低位和超低位直肠吻合术,成为低位直肠癌实行保肛手术的首选术式。

2)经腹骶联合切除术:因中低位直肠癌经腹手法吻合困难,有人采用腹骶联合切除术。右侧卧位,首先进腹游离直肠和乙状结肠,缝合腹壁,然后在骶尾部做横切口,切除尾骨,暴露直肠,将乙状结肠、直肠和肿瘤由骶部切口牵出,切除吻合后送入盆腔。该手术暴露好,吻合安全可靠,但手术费时,并发症多。

3)经腹肛切除吻合术(Parks手术):适用于低位直肠肿瘤,肛提肌上方残留直肠太短而无法进行低位吻合者,腹部手术与前切除术相同,在肛提肌上约0.5cm处将直肠横断,齿状线上1cm处将黏膜环形切除,将近端结肠拉至肛缘,将结肠断端与肛管黏膜做吻合。为防止吻合口漏,可做一临时性横结肠造口。

4)直肠经腹、肛管拉出切除术(改良Bacon手术):手术适应证和操作与Parks手术基本相同。在剥离直肠黏膜和切除直肠肿瘤后,经肛门拉出近端结肠6~7cm,将直肠残端与结肠浆肌层缝合固定,拉出肠段在术后12~14天在齿线平面切断,并将其断段与齿状线做一圈缝合。

5)Maunsell-Weir手术:经腹低位切除直肠和部分乙状结肠,将肛管、直肠外翻,近端结肠经肛门拖出,在肛外做结肠直肠吻合后退回盆腔。手术优点:保留了正常的排便反射及肛管括约肌功能,缺点为手术困难,根治性差,易出现吻合口漏、狭窄及复发。

(6)Tumbull-Curait手术:即将Maunsell-Weir手术分成二期手术:肛管、直肠残端拉出外翻,中央置一胶管,使外翻肛管、直肠与结肠浆膜愈合,2周后切除外突的直肠和结肠,将结肠端与直肠黏膜缝合,推回肛门。手术比较安全,肛门功能较好。但可发生肠坏死。

(3)治愈性局部切除术:在对直肠癌病理学和生物学特性的深入研究中,人们发现早期直肠癌淋巴转移率低于10%,在早期病例中行局部扩大切除可获得治愈性的效果。但仍需按临床和病理学特点严格选择手术病例。此手术适用于:年老、体弱及合并严重器质性疾病不能耐受根治手术的患者,病灶限于黏膜层,位于直肠中下端直肠病灶,分化好或中等,直径小于3cm,活动度好,与肌层无粘连、肠壁外无侵犯及无淋巴结转移的直肠癌。

1)经肛门局部切除:适合于距齿状线5cm以下的病灶,根据切除深度分为黏膜下切除及全层盘状切除。经肛门黏膜下切除术适用于病灶尚未侵及直肠肌层者,切缘距癌1cm以上,经肛门全层盘状切除术适用于溃疡性肿瘤,将肠壁全层切除,切缘2cm以上。

2)经括约肌局部切除:适合于齿状线上5~12cm之间的DukesA或B期肿瘤。术中需仔细切开括约肌每一层肌肉组织,切除肿瘤后用不吸收缝线逐层缝合切断的括约肌,为防止切口感染可做临时性结肠造口。

3)经骶骨部切除:适用于距齿状线5cm以上中上位直肠癌。在骶尾关节处做横切口,切除尾骨及部分骶骨,以获得对高位直肠肿瘤的暴露。

4)腹腔镜直肠切除术:自20世纪80年代腹腔镜胆囊切除术广泛开展以来,腹腔镜手术的应用范围已逐步扩大。目前腹腔镜结、直肠外科尚处于探索与发展阶段,其手术方法有以下几种:①腹腔镜辅助的腹会阴联合切除。腹腔镜下游离降结肠与乙状结肠,腹腔镜下分离结肠系膜血管,离断降结肠。会阴部做切口,直视下分离直肠下端与腹腔会合,拖出直肠及病灶,降结肠近端自左下腹拉出造口。②腹腔镜辅助直肠切除及通过吻合器吻合术。经腹腔镜分离左半结肠,离断结肠,经左下腹切口将直肠拉出,结扎血管,常规法切除病变肠段,在近端结肠做荷包放入吻合器钉砖,放入腹腔,重建气腹,自肛门伸入管状吻合器,做降结肠直肠吻合。腹腔镜手术优点是:手术切口小,疼痛轻,术后恢复快,缺点为操作精细复杂,需要丰富的手术经验,手术器械的依赖性强。

(4)其他手术:

1)经腹直肠切除、永久性结肠造瘘术(Hartmann手术):适用于直肠癌经腹切除后因全身和局部条件不宜做吻合者。手术操作基本与Dixon术相同,只是远端予以缝闭,近端自腹壁引出造瘘。

2)结肠造瘘术:目的是减压和排粪。适用于伴急性肠梗阻及肿瘤无法切除者。分为临时性和永久性两类。造口方式可为端式造口和襻式造口。造口部位多造在乙状结肠。

2.转移和复发患者的治疗

(1)局部复发的治疗:直肠癌根治性切除术后的局部复发,有相当部分并无远处转移,且病情发展缓慢。以前对局部复发再手术曾持积极态度。因该手术后局部复发多数发生在肠外盆腔深部,而吻合口少见。其对延长生命和缓解症状有一定疗效,但手术创伤大,并发症多,目前对这一类手术持保守态度。直肠癌术后复发治疗困难,预后多不佳,故需以预防为主。

措施包括:①掌握手术适应证。②对位置低,DukesC期的肿瘤不要过分强调保留肛门而应行腹会阴联合切除,保肛手术应在保证肿瘤根治的前提下进行。目前认为,术前放疗能控制肿瘤发展并延长远期生存,通常用40~50Gy的中等剂量,放疗后3周手术。对DukesB、C期的患者行术后放疗,可明显降低局部复发,但并不改善远期生存。

(2)肝转移的治疗:对结肠、直肠癌切除术后的肝转移,目前认为,对于原发灶分化较好且未复发或3个以内的转移灶且局限于一叶者,切缘距肿瘤至少1cm者,手术切除效果好。

对同期肝转移的处理,近来多主张不同期行肝转移灶切除。理由是:①同期的切口暴露困难。②除发现转移灶外,可能还有隐藏着的微小结节而术前未做仔细检查。③原发灶生物学特性不明,不能选择手术类型。④分期切除比同期切除预后好。故尽可能原发灶切除后4~6个月再行肝转移灶根治术。肝转移癌切除术后有10%~20%的患者可在肝内再次复发,近来多主张再次手术以提高生存率。目前认为手术治疗结、直肠癌肝转移是唯一能治愈的手段,但切除率仅为10%~15%。对许多不能切除的患者可通过肝动脉和门静脉插管化疗,有效率为50%~70%。

3.男性直肠癌术后性功能障碍的处理

(1)发生机制:男性阴茎勃起由副交感神经控制,起于骶2~4的内脏传入纤维,自骶孔发出后沿盆腔与下腹大神经汇合而形成盆丛;而射精则由交感神经控制,其于胸12至腰1,沿主动脉下降,形成上腹下丛和分出下腹下神经。盆丛位于直肠壶腹的外前侧,紧贴盆侧壁。在一般的经腹会阴切除手术不易损伤盆丛,但在Miles术会阴操作时,勃起神经可能随Wsldayer筋膜的撕裂而在其骶根部断裂;副交感神经纤维更可在前列腺周围丛处损伤,如在直肠癌浸润直肠前列腺筋膜而行广泛切除时。交感神经损伤则多发生在其骶岬水平和直肠周围近腹膜处。Miles术后性功能障碍的发生率可高达20%,在扩大根治术后尤为多见,偶见于直肠前侧切除术后。

(2)预防和治疗:关键在于术中保护自主神经,打开后腹膜后,在腹主动脉近分叉处的前方游离并保护交感神经,随后行淋巴结清扫。直视神经束的行径,在直肠侧后方切开其固有筋膜,认清腹下神经丛及其膀胱支和直肠支,保护其膀胱支,在骶前切断直肠及其直肠支神经。

切开Waldayer筋膜后,显露直肠后腔侧下方的骶神经节,此时直肠中动脉周围不能做淋巴清扫。如癌已浸润直肠周围脂肪和直肠前列腺筋膜,行扩大根治术就很难保护前列腺周围丛副交感神经。在彻底清除癌和淋巴结病灶的条件下,自主神经的完整保护就成为次要地位。自主神经损伤引起的性功能障碍很难恢复,如应患者要求,可试行膨胀的阴茎假体植入术。FurlowWL曾于临床应用175例,168例患者感到满意。

4.放射治疗

(1)直肠癌术前放疗:又称新辅助放疗,其目的是:①使肿瘤缩小,提高手术切除率。②减少淋巴结转移。③减少远处转移。④减少局部复发机会。适用于高度恶性,肿瘤巨大或DukesB、C期病变。多采用体外照射。放疗后手术时间随剂量不同而异。常用方案是45~50周内45Gy/(20~25)次,休息4~6周后手术。目前认为术前放疗比术后放疗更有效,术前放疗的局部复发率明显低于术后放疗。

(2)直肠癌术后放疗:术后放疗可减少局部复发率,提高生存率。适用于手术切除不彻底,DukesB、C期患者或任何一期的直肠中、下段癌。常用剂量为45~55周内45Gy/(20~25)次。

(3)直肠癌术前、术后放疗及放疗—手术—放疗:被称之为“三明治”式治疗,此法可提高疗效。可于术前一次照射5Gy,然后手术,手术后再放疗45Gy/5周。Mohiuddin报道此法治疗的5年生存率为78%,明显高于单纯手术者的35%。

(4)术中放疗:近年来有报道采用术中直视下放射治疗,这样可提高肿瘤组织的照射剂量并减少正常组织的不必要照射。应一次照射10~20Gy,适用于肿瘤过大而无法切除或复发病例,效果很好。

(5)不能手术直肠癌的放疗:对晚期直肠癌不能手术者,部分患者在接受一定剂量的放疗后可以增加手术切除的机会,大多可以达到缓解症状或镇痛的效果。

5.化学治疗主要用于手术切除后预防复发或转移及治疗未切除尽的残留癌。在结、直肠癌的化疗领域中,最常用的化疗药物氟尿嘧啶(5-FU)。目前仍占主导地位。

用药方案有下列几种:①每周给药一次方案:每次5-FU500~750mg,缓慢静脉注射,每周一次。②负荷剂量方案:5-FU每日12mg/kg,连用5天,以后隔日半量给药,直至出现毒性反应或11次后每周15mg/kg维持,其有效率为33%辅助化疗的时间,有认为以5-FU为主的化疗药物,在术前术中就开始使用,即使癌肿早期,术前很可能已有远处转移灶存在,在术中其可消灭手术中逸出的癌细胞,术后化疗持续0.5~2.0年。

5-FU可单给药也可联合化疗,目的在于增加疗效,减少化疗药物的毒性和耐药性。目前有5-FU和丝裂霉素(MMC)或5-FU和顺铂(DDP)两药联合或5-FU、司莫西汀和长春新碱(VCR)三药联合等方法。近年来研究晚期,对淋巴结有转移的患者,5-FU加左旋咪唑(LV),5-FU加甲酰四氢叶酸钙(CF)两药联合其疗效优于5-FU单用,可提高疗效及延长生存。直肠癌采用5-FU辅助化疗,配合盆腔放疗可分别减少46%的盆腔复发和37%的全身转移,死亡率也可减少30%。

第三节急性阑尾炎

急性阑尾炎是腹部外科最为常见的疾病之一,居外科急腹症的首位。急性阑尾炎可发生在任何年龄,尤其是20~30岁年龄组。一般男性发病较女性为高。大多数患者能及时就医,获得良好的治疗效果。但是,有时诊断相当困难,处理不当时可发生严重的并发症。到目前为止,急性阑尾炎仍有0.1%~0.5%的病死率。

一、诊断

(一)临床表现

1.症状

(1)腹痛:典型的急性阑尾炎,腹痛开始的部位多在上腹痛、剑突下或脐周围,约经6~8小时或更长,腹痛部位逐渐下移,最后固定于右下腹部。这种腹痛部位的变化,临床上称为转移性右下腹痛。

急性阑尾炎的腹痛多数以突发性和持续性开始的,少数可能以阵发性腹痛开始,而后逐渐加重。腹痛的程度和特点因人而异,单纯性阑尾炎多呈持续性钝痛或胀痛,而化脓性和穿孔性阑尾炎常为阵发性剧痛或跳痛。

(2)胃肠道的反应:恶心、呕吐最为常见,早期的呕吐多为反射性,常发生在腹痛的高峰期,呕吐物为食物残渣和胃液,晚期的呕吐则与腹膜炎有关。盆位阑尾炎时可出现里急后重。

(3)全身反应:急性阑尾炎初期,部分患者自觉全身疲乏,四肢无力,或头痛、头晕。病程中觉发热,单纯性阑尾炎的体温多在37.5~38℃,化脓性和穿孔性阑尾炎时,体温较高,可达39℃左右,极少数患者出现寒战高热,体温可升到40℃以上。

2.查体

(1)步态与姿势:患者喜采取上身前弯且稍向患侧倾斜的姿势,或以右手轻扶右下腹部,减轻腹肌的动度来减轻腹痛,而且走路时步态也缓慢。这些特点,在患者就诊时即可被发现。

(2)腹部体征。

1)腹部外形与动度:急性阑尾炎发病数小时后.查体时就能发现下腹部呼吸运动稍受限,穿孔伴弥蔓性腹膜炎时,全腹部动度可完全消失,并逐渐出现腹部膨胀。

2)腹膜刺激征:包括腹部压痛、肌紧张和反跳痛。尽管各人腹膜刺激征在程度上有差异,但几乎所有的患者均有腹部压痛。

3)右下腹压痛:压痛是最常见的最重要的体征。马氏点:在脐与右侧髂前上棘连线与右侧腹直肌外缘相交处。兰氏点:在两侧髂前上棘连线的中、右1/3交界处。苏氏点:在脐和右髂前上棘连线与右侧腹直肌外缘相交处。中立点:在马氏点和兰氏点之间的区域内,距右髂前上棘约7cm的腹直肌外侧缘处。

4)腹肌紧张:约70%的患者右下腹有肌紧张存在。一般认为腹肌紧张是由于感染扩散到阑尾壁以外,局部的壁层腹膜受到炎症刺激的结果,多见于化脓性和穿孔性阑尾炎,是机体的一种不受意识支配的防御性反应。腹肌紧张常与腹部压痛同时存在,范围和程度上两者也大体一致。肥胖者、多产妇和年老体弱的患者,因腹肌软弱,肌紧张常不明显。

5)反跳痛:以右下腹较常见,如取得患者的合作,右下腹反跳痛阳性,表示腹膜炎肯定存在。若阑尾的位置在腹腔的深处,压痛和肌紧张都较轻,而反跳痛却明显者,表示腹腔深部有感染存在。

6)腹部包块:化脓性阑尾炎合并阑尾周围组织及肠管的炎症时,大网膜、小肠及其系膜与阑尾可相互粘连形成团块;阑尾穿孔所形成的局限性脓肿,均可于右下腹触到包块。炎性包括的特点是境界不太清楚,不能活动,伴有压痛和反跳痛。深部的炎性包块,在患者充分配合下,仔细触摸才能发现。包块的出现表示感染已趋于局限化,发炎的阑尾已被大网膜等组织紧密包绕,此时不宜手术。

(3)间接体征:临床上还可以检查其他一些体征,对阑尾炎的诊断有一定参考价值。

1)罗氏征(又称间接压痛):患者仰卧位,检查者用手掌按压左下腹部,或沿降结肠向上腹用力推挤,如右下腹疼痛加重即为阳性;或用力的方向是朝右腹部,出现同样结果时也为阳性,迅速松开按压力量疼痛反而加重,更能说明右下腹有炎症存在。关于阳性结果的机制,目前的解释是:前者是因压力将左结肠内的气体向右结肠传导,最后冲击到盲肠,并进入发炎的阑尾腔,引起疼痛加重;后者是借助于下腹部的小肠襻将压力传导到右下腹,使发炎的阑尾受到挤压。关于罗氏征的临床意义,阳性结果只能说明右下腹部有感染存在,不能判断阑尾炎的病理类型和程度。当右下腹疼痛需要与右侧输尿管结石等疾病鉴别时,罗氏征的检查可能有一定的帮助。

2)腰大肌征:让患者左侧卧位,检查者帮助患者将右下肢用力后伸,如右下腹疼痛加重即为阳性。腰大肌征阳性,提示阑尾可能位于盲肠后或腹膜后,当下肢过伸时,腰大肌挤压到发炎的阑尾。

3)闭孔肌征:患者仰卧,当右侧髋关节屈曲时被动内旋,右下腹疼痛加重即为阳性,表示阑尾位置较低,炎症波及闭孔内肌。

4)皮肤感觉过敏:少数患者在急性阑尾炎的早期,尤其是阑尾腔内有梗阻时,右下腹壁皮肤敏感性增高。表现为咳嗽、轻叩腹壁均可引起疼痛,甚至轻轻触摸右下腹皮肤,也会感到疼痛。当阑尾炎穿孔后,过敏现象也随之消失。过敏区皮肤的范围呈三角形分布,其边界由右侧髂棘最高点、耻骨嵴及脐三点依次连接而构成。皮肤感觉过敏区不因阑尾位置而改变,故对不典型患者的早期诊断可能有帮助。

(4)肛门指检:肛门指检应列为常规,正确的检查有时可直接提供阑尾炎的诊断依据。盆位急性阑尾炎,直肠右侧壁有明显触痛,甚至可触到炎性包块。阑尾穿孔伴盆腔脓肿时,直肠内温度较高,直肠前壁膨隆并有触病,部分患者伴有肛门括约肌松弛,未婚女性患者,肛指检查还能除外子宫和附件的急性病变。

(二)辅助检查

1.血、尿、便常规化验急性阑尾炎患者白细胞总数和中性白细胞有不同程度的升高,总数大多为(10~20)×109/L,中性为0.80~0.85。老年患者因反应能力差,白细胞总数增高可不显著,但仍有中性白细胞核左移现象。尿常规多数患者正常,但当发炎的阑尾直接刺激到输尿管和膀胱时,尿中可出现少量红细胞和白细胞。如尿中有大量异常成分,应进一步检查,以排除泌尿系疾病的存在。盆位阑尾炎和穿孔性阑尾炎合并盆腔脓肿时,大便中也可发现白细胞。

2.X线检查胸腹透视应列为常规,合并弥漫性腹膜炎时,为除外溃疡穿孔、急性绞窄性肠梗阻,立位腹部平片是必要的,如出现膈下游离气体,阑尾炎基本上可以排除。急性阑尾炎在腹部平片上有时也可出现阳性结果:5%~6%的患者右下腹阑尾部位可见一块或数块结石阴影,1.4%患者阑尾腔内有积气。

3.腹部B超检查病程较长者应做右下腹B超检查,了解是否有炎性包块存在。在决定对阑尾脓肿切开引流时,B超可提供脓肿的具体部位、深度及大小,便于选择切口。

(三)鉴别诊断

1.右下叶肺炎和胸膜炎右下肺叶和胸腔的炎症可反射性引起右下腹痛,易误诊为急性阑尾炎。但肺炎及胸膜炎常有呼吸道症状和胸部体征。腹部体征不明显。胸部X线可明确诊断。

2.急性肠系膜淋巴结炎多见于儿童,常继发于上呼吸道感染之后。临床上可表现为右下腹痛及压痛,类似急性阑尾炎。但本病伴有高热,腹痛压痛较为广泛,有时尚可触到肿大的淋巴结。

3.局限性回肠炎病变主要发生在回肠末端,为一种非特异性炎症,20~30岁较多见。

本病急性期时,病变处的肠管充血,水肿并有渗出,刺激右下腹壁层腹膜,出现腹痛及压痛,类似急性阑尾炎。位置局限于回肠,无转移性腹痛,腹部体征也较广泛,有时可触及肿大之肠管。

另外,患者可伴有腹泻,大便检查有明显的异常成分。

4.右侧输卵管妊娠右侧输卵管妊娠破裂常有停经及早孕史,而且发病前可有阴道出血。

患者继腹痛后有会阴和肛门部肿胀感,同时有内出血及出血性休克现象。妇科检查可见阴道内有血液,子宫稍大伴触痛,右侧附件肿大,后穹隆穿刺有血等。

5.卵巢囊肿扭转右侧卵巢囊肿蒂扭转后,与阑尾炎临床相似。但本病常有盆腔包块史,且发病突然,为阵发性绞痛。妇科检查时能触到囊性包块,并有触痛,腹部B超证实右下腹有囊性包块存在。

6.卵巢滤泡破裂多发生于未婚青年,常在月经后2周发病,因腹腔内出血,诊断性腹腔穿刺可抽出血性渗出物。

7.急性附件炎右侧输卵管炎多发生于已婚妇女,有白带过多史,发病多在月经来潮之前。腹痛无典型的转移性。妇科检查可见阴道有脓性分泌物,子宫两侧触痛明显,右侧附件有触痛性肿物。

8.溃疡病急性穿孔溃疡病穿孔多有慢性溃疡病史,发病前多有暴饮暴食等诱因,发病突然且腹痛剧烈。查体见腹壁呈木板状,腹膜刺激征以剑突下最明显。腹部透视膈下可见游离气体,诊断性腹腔穿刺可抽出上消化道液体。

9.急性胆囊炎、胆石症急性胆囊炎有时应和高位阑尾炎鉴别,前者常有胆绞痛发作史,伴右肩和背部放散痛;而后者为转移性腹痛。急性胆囊炎可出现墨菲征阳性,甚至可触到肿大的胆囊,急诊腹部B超检查可显示肿大胆囊和结石声影。

10.右侧输尿管结石输尿管结石发作时呈剧烈的绞痛,难以忍受,疼痛沿输尿管向外阴部、大腿内侧放散。右下腹压痛和肌紧张均不太明显,腹部平片有时可发现泌尿系结石,而尿常规有大量红细胞。

二、治疗

(一)阑尾切除术

一旦急性阑尾炎诊断明确后,应尽早手术切除阑尾。如诊断不能完全肯定,经短期观察后症状和体征继续加重,尤其是右下腹压痛明显或已能排除内科疾病的可能,还是以手术探查为宜。如仍属可疑者,可按下节“可疑急性阑尾炎的处理”内容进行治疗。

急症阑尾切除术的禁忌证:①阑尾脓肿经药物治疗后好转,不必急予手术,可择期行阑尾切除术。②阑尾坏疽伴周围脓肿,尚未局限者。③术中见阑尾脓肿周围粘连致密,解剖不清或组织严重水肿,不要强行剥离以解剖阑尾而致肠道损伤,改作引流术。

术前准备:应在短期内补液以初步纠正失水和电解质紊乱,尤在病情较重、小儿或老年患者。全身感染严重或伴腹膜炎者给予抗生素治疗。在急性单纯性阑尾炎病例不宜常规应用抗生素。

切口的选择:诊断明确的作右下腹麦氏切口,因其有下列优点;如切口符合解剖学,肌肉和筋膜损伤少;切口虽小,但距阑尾较近;瘢痕愈合好,不易发生切口疝。但其最大的缺点是暴露不够,不能有效地详细探查腹内脏器。凡诊断不完全肯定而需探查其他脏器者,以作右腹直肌旁切口为好。

操作要点:

(1)寻找阑尾:宜首先找到盲肠,因阑尾部恒定位于盲肠3条结肠带的会合处。用海绵钳轻轻提起盲肠,沿纵行结肠带向下即可找到阑尾。尽量不用手接触阑尾,更不可用手指挖出阑尾。如未能找到,可扩大切口沿斜方向切开原切口的上、下端1~2cm。如在充分的显露下,仍不能找到者,要考虑盲肠后位阑尾的可能,将盲肠向左侧推开,使盲肠的外下方清楚暴露。

用刀尖切开盲肠外侧的后腹膜,游离盲肠并将其向内上方翻起,盲肠和结肠后面得以显露,即可找到阑尾。有时仍不能发现阑尾,仔细触摸盲肠后壁,始能在其浆膜下摸到,切开浆膜,即可将阑尾分出。凡经努力仍找不到阑尾者应中止手术。

(2)分离阑尾系膜和切除阑尾:如系膜暴露容易,用阑尾钳或鼠齿钳夹住阑尾系膜向外提出,但不能钳夹阑尾本身。游离和全部提出阑尾后,用两把止血钳钳夹阑尾系膜,在其间切断和结扎贯穿缝扎。最后将阑尾自根部直至其尖端完整取出。

(3)处理阑尾残端:阑尾残端先后用纯苯酚烧灼(破坏残端腔内黏膜,以防黏液分泌和黏液囊肿形成),75%乙醇中和盐水棉签涂抹,弃去围在盲肠上的纱布,助手一手将无齿镊提起盲肠,另一手持蚊式止血钳将残端向盲肠内推入,使残端内翻,术者则收紧预置的荷包缝线后打结。残端的处理方法很多,术者可根据各自的实践经验和习惯采用不同的方法,如残端不推入盲肠内或推入后仅作荷包缝合。残端结扎处血管钳压榨几下,然后结扎,期望缝线在数天后脱落,不使结扎处和荷包缝合之间的残端有死腔形成。如有主张以电灼法切除阑尾,残端结扎后不作内翻包埋,或用网膜或邻近组织覆盖。操作简易,效果也满意,但须注意电灼时易灼伤肠壁。前述的荷包缝合法在有些单位已长期习用,仍不失为一种可以应用的方法,但不宜应用于小儿阑尾切除术中,因幼儿的肠壁较薄,荷包缝合时易穿破肠壁。

(4)缝合切口:依次缝合腹膜、肌筋膜、皮下和皮肤。

不管采用什么方法,留有阑尾残端,不属阑尾全切除术,仍属近似全切除范畴。

腹腔镜检查是一诊断正确性很高的方法,尤在女性,腹腔镜切除后的生活质量虽与剖腹阑尾切除术相仿,要考虑经济的问题。

引流物的放置:凡有下列情况,宜引流腹腔:①阑尾坏疽已伴穿孔。②伴腹膜炎和腹腔内积液、积脓。③阑尾残端周围组织水肿严重经估计愈合不良而有肠内容物渗漏可能者。凡阑尾无穿孔,伴有腹腔内清澄积液,可吸净积液而不予引流。在切除手术中,不慎挤破阑尾而污染腹腔不严重者,清洗后也可不予引流,但术后加强抗生素治疗。

引流物有双套管和闭式引流塑料管两种,前者用于腹腔积脓、感染严重或有坏死组织者。

另作戳创引出引流管,不宜经切口引出,以免污染切口。

引流管放置的数目依具体情况而定,阑尾残端附近髂窝必须放置一根,有积液、积脓处(如盆腔)也须放置一根。待感染控制和渗液量极少时先后分别拔除。

(二)阑尾包块的治疗

(1)治疗原则:已如前述,所谓阑尾包块者,有两种情况,一种是炎性阑尾与其周围组织包括网膜粘在一起成块,病史较短,仅2~3天者仍可行急症手术,此时较易钝性分离粘连而完成阑尾切除手术。如粘连的网膜水肿严重,也可予一并切除。如病程历时较长,可先予抗生素治疗和继续观察。另一种是阑尾周围脓肿,均应暂缓手术,行保守疗法(旧称Ochner-Sherran疗法),伴急性腹膜炎时处Fowler半坐位,禁食48小时,给静脉营养输注,给抗生素治疗,待包块逐渐缩小乃至消失,在2~3个月后再行阑尾切除。在保守治疗过程中,肿块无缩小趋向,或反见增大,体温和白细胞值继续增高,则需行引流手术。

(2)脓肿引流术:切口同常规阑尾切除术。如阑尾容易见到而不需寻找或估计切除阑尾毫无困难者,可同时切除阑尾。否则,不应强行分离粘连,以免引起炎症扩散或肠曲穿破,仅置一引流管引流,待切口愈合后2~3个月再择期切除阑尾。

第四节痔

一、概述

痔是肛垫病理性肥大、移位以及肛周皮下血管丛血流淤滞形成的团块。现代概念与痔的传统定义有较大差别。传统认为痔是直肠下端黏膜下、肛管和肛缘皮肤下层的静脉丛淤血、扩张和迂曲所形成的柔软静脉团。痔在任何年龄都可发生,当其不伴出血、疼痛或脱垂等症状时,不能认为是病,只有当肛垫肥大合并上述症状时,才被认为是一种疾病。

根据所在的解剖部位不同,可将痔分为三类:

内痔:位于齿状线上方,表面为黏膜覆盖,是肛垫的病理性肥大及移位,包括血管丛扩张、纤维支持结构松弛或断裂。常见于直肠下端的左侧、右前和右后三处。初起内痔突向肠腔,日久可逐渐突出肛门外,表现为便血和脱垂。

外痔:位于齿状线下方,表面由肛周皮肤覆盖,皮下血管丛扩张,表现为隆起的软团块,常指血管性外痔。另有血栓性外痔、结缔组织外痔(皮垂)和炎性外痔。

混合痔:在齿状线附近,为皮肤黏膜交界组织覆盖,是内痔和相应部位的外痔相融合而成,兼有内痔和外痔的两种特点。

二、内痔

(一)分期

关于痔的分期方法,一直没有取得一致的意见。1979年,美国肛肠外科医师协会(ASCRS)组织痔的专题研讨会共介绍4种分类方法:Gabriel分类法、Dodd分类法、Smith分类法和Salvati分类法。我国痔的分期一直参照Salvati分类法。我国的《痔诊断暂行标准》,根据痔病出血和脱垂的严重程度将内痔分为4期:

第一期:主要是排便时出血,呈滴血或喷血状,出血量较多,痔块不脱出肛门。肛镜见直肠下端黏膜呈质软、红色的结节或团块状突起。

第二期:除便血外,排粪时痔块可脱出肛门外,排便后可自行复位。

第三期:排便、用力屏气或咳嗽等腹内压增高时,痔块即可脱出肛门,不能自行复位,需用手推回或卧床休息后方可使痔块回纳。

第四期:痔块长期脱出于肛门外,不能回纳或还纳后立即脱出。

根据内痔发生的部位,分原发性内痔(母痔)和继发性内痔(子痔),继发性内痔常与母痔相连。母痔及子痔都可脱出肛门外,呈梅花状者称环状痔。若内痔脱垂,水肿不能回纳,称嵌顿性内痔。若有血循环障碍,称绞窄性内痔。

(二)诊断

根据病史及直肠下端和肛门的检查,内痔诊断并不困难。除一期内痔外,其他三期内痔均可在肛门视诊下见到,必要时可于蹲位下用力屏气或排粪便后立即观察,这时可清楚地看到痔块大小、数目及部位。直肠指检多无异常发现,但应除外直肠癌及直肠息肉等引起便血的其他病变。肛门镜检查大部分可直接窥视内痔呈紫红或暗红色结节状突起,有时局部伴出血或糜烂。

1.临床表现

(1)便血:为内痔最常见的早期症状。其特点是无痛性、间歇性便后出血。出血可呈滴血状或喷血状,数日后可自行停止。便秘、粪便干硬或食用刺激性食物是痔出血的常见诱因。

(2)肿块脱出:内痔发展至第二、三期时即可脱出肛门外。脱出的痔块初时便后可自行回纳,以后逐渐增大,不易自行复位,必须用手推回,不然脱出的痔块有嵌顿的可能。

(3)疼痛和瘙痒:单纯性内痔无疼痛,当内痔或混合痔脱出嵌顿,出现感染、糜烂、血栓形成甚至坏死时则有不同程度的疼痛。痔块脱出或肛门括约肌松弛时,常有分泌物流出而刺激肛门皮肤,产生瘙痒不适甚至慢性湿疹。

2.鉴别诊断内痔的诊断多无困难,但应与下列疾病鉴别:

(1)直肠癌:临床上易将直肠癌误诊为内痔,这类教训已非罕见,主要原因是仅凭症状而诊断,忽视直肠指检及内镜检查,尤其是直肠指检。直肠癌为高低不平的肿块或边缘隆起的溃疡病灶,易出血,常伴有肠腔狭窄。

(2)直肠息肉:也可有便血,当息肉脱出肛门外易被误诊为痔脱垂。但直肠息肉为圆形,呈实质性,多有蒂,色泽为黏膜样粉红色。

(3)肛管、直肠脱垂:与环状痔不同,直肠脱垂黏膜呈环形,表面光滑,色粉红,括约肌松弛,而环状痔黏膜呈梅花瓣状,色暗红。

(三)治疗

根据现代痔的概念,痔的治疗原则是治疗痔的症状而不是根治痔本身,因此见痔就治很显然是一种错误的观念需要加以纠正。现代观点认为,痔无症状时不需要治疗,只有合并脱垂、出血、嵌顿和血栓时才需要治疗。对有症状的痔治疗目的是消除或缓解症状,不是根治有病理改变的肛垫。由于肛垫在控便过程中发挥作用,因而从保持肛垫和肛管黏膜完整性的角度出发,应该加强保守治疗和非手术治疗。手术治疗时不应破坏或尽量少破坏肛垫组织。内痔的治疗方法很多,在治疗上应采取个体化原则,根据病情选择使用。

1.生活习惯的调理改善饮食结构,多饮水,多进膳食纤维,定时排便,保持大便通畅,避免腹泻或便秘,便秘时可用轻泻剂通便。温水坐浴,保持肛门部清洁,促进局部血液循环,有利于预防痔的发生和改善痔的初期症状。

2.非手术治疗非手术治疗在消除症状方面疗效良好,不损伤肛垫,适用于症状、体征较轻一、二期的内痔,有症状的痔80%以上可经非手术治疗消除症状。

(1)药物内服:临床上治疗痔病的主要口服中成药,大致分为循环调节剂、纤维素增补剂和消炎止痛剂等几类。循环调节剂:改善动、静脉张力,保护微循环和减轻肛门局部水肿,主要有痔血胶囊、爱脉朗、消脱止和槐角丸等。纤维素增补剂:可改善粪便性状,增加肠道蠕动,减轻排便阻力。适用于痔病症状轻微者,有麻仁丸和通泰胶囊等。消炎止痛剂:具有抗炎、消肿和止痛作用。适用于痔的急性发作期,如出现内痔嵌顿、水肿或肛周炎症。有脏连丸、化痔丸和玄胡止痛片等。

(2)药物外用:可采用肛门栓剂、外敷膏剂和蒸洗剂。如痔疮宁栓、马应龙痔疮膏和复方角菜酸酯栓等。近年来使用的太宁栓剂,其主要活性成分角菜酸酯(海藻提取物)可长时间(8~12小时)在直肠黏膜面形成一层黏液性膜状保护结构,有效地隔离污染物,保护受损黏膜并使其修复;其所含二氧化钛和氧化锌有止痒、抗炎、减轻黏膜充血及收敛作用;且有一定润滑作用,利于粪便排出。治疗痔急性发作有效,且起效较快,安全性高,但对于痔的脱垂治疗效果差。

(3)非手术肛垫固定术:包括硬化剂注射法、胶圈套扎法、枯痔钉法和物理疗法如针灸疗法、微波疗法、红外线凝固疗法、冷冻和激光疗法等。①硬化剂注射法是19世纪一直沿用至今的有效方法,原理是硬化剂使局部形成无菌性炎症,致黏膜下组织纤维化,起止血和固定肛垫作用,而非血管栓塞。常用5%苯酚植物油、5%鱼肝油酸钠、5%叶酸尿素奎宁水溶液、4%明矾水溶液和消痔灵等。②胶圈套扎法自1963年Barron介绍以来,至今仍不失为一种介于注射疗法和手术疗法之间的有效方法,其原理是将胶圈套入内痔根部,阻断痔的血运,使其缺血坏死脱落,由于套扎点是在齿状线上方1cm以上,通常是无痛的。适用于各期内痔及混合痔的内痔部分,以第二、三期内痔最适宜。③物理疗法有一定效果,但有并发症(如激光疗法,常有痔核炎症疼痛、肛缘水肿和创口愈合缓慢等;微波对散热能力差的组织和器官,较易产生伤害),其在治疗中不占优势地位,但患者易接受,治疗早期痔还是可行的。

3.肛管扩张术Lord(1969)认为痔的存在与直肠下端及肛管出口狭窄有关,故主张用肛管扩张术治疗以降低肛管压力并使排便通畅,不再发生静脉丛充血,减轻痔的症状。扩肛术适用于肛管高压或疼痛剧烈者,如内痔嵌顿、绞窄。

4.手术治疗痔的手术治疗主要以症状明显的三、四期脱垂性内痔和混合痔为主,尤其是环形混合痔;或保守治疗无效才考虑手术治疗。传统术式过多破坏了肛垫组织,现已逐渐被吻合器肛垫悬吊术所替代。

(1)外剥内扎术(Milligan-Morgan术):即开放性血管垫切除术。在痔块根部作V形切口,剥离、缝扎、切除曲张静脉团,最后缝合黏膜切口。一次最多只能切除3个孤立痔块,以免肛管失禁或狭窄。手术简单,愈合快,且并发症少,疗效可靠。

(2)痔环切术(Whitehead术):治疗环状痔的一种手术方式,存在已有200余年的历史。

但该手术完全破坏了齿线附近的黏膜,实质上是切除肛垫,手术后黏膜外翻,大便失禁发生率高,近年来不大使用。

(3)吻合器痔上黏膜环切术(procedureforprolapseandhemorrhoids,PPH术):肛垫理论的发展使人们改变了痔手术的观念,20世纪90年代以来兴起的PPH手术是痔治疗的重要进展之一。该手术由意大利医师Longo在1998年首先提出并使用,通过特制的吻合器环形切除肛垫上方(齿状线上2~4cm)直肠下端黏膜和黏膜下层组织一周并钉合,使脱垂肛垫上移,起到悬吊肛垫的作用,明显缓解脱垂症状;同时切断直肠黏膜下供应痔的部分动脉,术后痔血供减少,痔块在术后2周左右逐渐萎缩。原则上不切除痔块,若环形痔块大且严重脱垂,亦可同时切除其上半部分。PPH手术具有操作简单、术后并发症少、术后处理容易以及恢复快的优点。目前报道PPH手术近期效果良好,但对其远期疗效还需进一步观察。随着越来越多的肛肠外科医师熟练掌握这一技术,PPH手术有望成为重度痔治疗的常规方法。

5.急性嵌顿性内痔的手术治疗内痔脱出嵌顿,特别是环形痔急性脱垂嵌顿,有广泛血栓形成及严重水肿,此时行急诊痔切除术被认为有可能发生化脓性门静脉炎等严重并发症,多采用非手术治疗,但治疗时间长,可并发溃疡和组织坏死,治疗成功后仍需择期手术。目前认为,痔急性期水肿并非感染所致,且肛周组织有较强的抗感染能力,行急诊痔切除与择期手术一样安全,并发症并不增加。若患者不宜行痔切除或痔套扎,可行侧位内括约肌切断术。此法适用于内括约肌张力过高和伴有肛管高压的患者。手术后疼痛即刻缓解,水肿、脱垂于手术后数日内逐渐好转。

第五节肛裂

肛裂是齿状线下肛管皮肤层裂伤后形成的纵形缺血性溃疡,呈梭形或椭圆形,常引起剧痛,反复发作,难以自愈。肛裂绝大多数是在肛管后正中线上。

肛裂分急性和慢性两种。急性肛裂病史短,裂口创面新鲜,色红,基底浅平,无瘢痕形成。

慢性肛裂病史长,裂口色苍白,基底深,底部肉芽组织增生、裂口上端常见肥大肛乳头,下端皮肤水肿增生形成“前哨痔”。此三者被称为肛裂“三联征”。慢性肛裂用非手术治疗很难痊愈。

一、诊断

肛裂常见于中、青年人,常见症状为疼痛、便秘和便血,疼痛是肛裂的主要症状。排便时肛管扩张,干硬的粪块直接刺激肛裂溃疡面的神经末梢,以及排便后肛管括约肌的长时间痉挛,导致了患者排便时和排便后肛门的剧烈疼痛,患者因肛门疼痛而不愿大便,久而久之引起便秘并使便秘加重,便秘后更为干硬的粪块通过肛管,使肛裂进一步加重,如此形成恶性循环。出血也是肛裂的常见症状,色鲜红,但出血量不多,仅见于粪便表面或在便纸上发现,很少发生大出血。

根据上述典型症状,结合体检发现肛管后正中位上的肛裂溃疡创面或肛裂“三联征”,即可明确诊断。若侧方有肛裂或患多处裂口,应考虑Crohn病、溃疡性结肠炎、结核病、白血病、AIDS或梅毒的可能。如溃疡创面经适当的治疗后难以愈合,则有必要行活检以排除恶性肿瘤。

二、治疗

对肛裂的治疗原则是软化、通畅大便,制止疼痛,解除括约肌痉挛,促进溃疡创面愈合。具体需根据急、慢性肛裂来选择不同的治疗方案。浅表的急性肛裂可采用非手术治疗,多能治愈;慢性肛裂者多需手术治疗。

(一)非手术治疗

(1)急性肛裂患者可通过软化大便,保持大便通畅,局部用浓度为1∶5000高锰酸钾温水坐浴,或局部红外线、微波照射进行治疗,肛裂创面可用20%的硝酸银烧灼以利于肉芽组织生长,疼痛甚者,局部涂以镇痛油膏。

(2)药物治疗:期望通过药物缓解内括约肌痉挛,改善局部血供,达到肛裂溃疡愈合的目的。由此诞生了几类有“化学性内括约肌切开术”作用的药物。

1)一氧化氮供体:其代表药物为硝酸甘油膏(glyceryltrinitrateointment,GTN),局部应用可降低肛管压力,使肛管的血管扩张。Lund等对80例慢性肛裂患者进行了前瞻性随机双盲对照研究,8周内GTN组肛裂的愈合率为68%,而安慰剂对照组仅为8%主要不良反应是头痛。耐受性和依从性差是影响疗效的重要因素。

2)肉毒杆菌毒素(botulinumtoxin,BT):其注射治疗肛裂的主要机制是阻断神经和肛门内括约肌的联系,缓解内括约肌痉挛,降低肛管压力。1990年始用于肛裂的治疗。主要不良反应是暂时性的肛门失禁。

3)钙通道阻滞剂:通过限制细胞的钙离子内流降低心肌和平滑肌的收缩力,从而降低肛门内括约肌张力。常用的有硝苯地平和硫氮酮。

慢性肛裂的药物治疗大部分学者认为应首选GTN,GTN治疗失败时采用BT注射疗法。

(二)手术治疗

(1)肛管扩张术:适用于急、慢性肛裂不伴有肛乳头肥大或“前哨痔”者。局麻下进行,要求扩肛伸入4~6指,以解除括约肌痉挛。优点是操作简便,不需特殊器械,疗效快,术后只需每日坐浴即可。但此法可并发出血、肛周脓肿、痔脱垂及短时间大便失禁,并且复发率较高。

(2)肛裂切除术:切除肛裂及周围瘢痕组织,使之形成一新鲜创面而自愈。全部切除“前哨痔”、肛裂和肛乳头肥大,并切断部分内括约肌。目前此法仍常采用,优点是病变全部切除,引流畅,便于创面从基底愈合。缺点是创面大,伤口愈合缓慢。

(3)内括约肌切断术:基于慢性肛裂患者内括约肌张力过高的学说,内括约肌发生痉挛及收缩是造成肛裂疼痛的主要原因,故可用括约肌切断术治疗肛裂。自1959年Eisenhammer提出侧位内括约肌切断术以来,该手术已成为慢性肛裂的首选手术方法。但术者必须有熟练技术,掌握内括约肌切断的程度,否则可能造成肛门失禁的不良反应。方法有下列两种:①侧位开放式内括约肌切断术:在肛管一侧距肛缘1~1.5cm作约1cm的横切口,确定括约肌间沟后用弯血管钳由切口伸到括约肌间沟,显露内括约肌后,直视下用电刀切断内括约肌,并切取一小段肌肉送活检,两断端严密止血。可一并切除肥大肛乳头和“前哨痔”。此法优点:直视下手术,切断肌肉完全,止血彻底,并能进行活组织检查。②侧位皮下内括约肌切断术:摸到括约肌间沟,用小尖刀刺入内、外括约肌之间,由外向内将内括约肌切断。此法优点是避免开放性伤口,痛苦少,伤口小,愈合快。缺点是肌肉切断不够完全,有时易并发出血。上述各术式有各自的特点,术者应根据患者病情及自身情况酌情选用。

第六节肛瘘

肛瘘是指肛门周围的肉芽肿性管道,由内口、瘘管、外口三部分组成。内口常位于直肠下部或肛管,多为一个;外口在肛周皮肤上,可为一个或多个,经久不愈或间歇反复发作,任何年龄都可发病,多见于青壮年男性。

大部分肛瘘由直肠肛管周围脓肿引起,故内口多在齿状线上肛窦处,脓肿自行破溃或切开引流处形成外口。脓肿多反复发作,形成多个瘘管和外口,成为复杂性肛瘘。结核、溃疡性结肠炎、克罗恩病、恶性肿瘤、肛管外伤感染也可形成肛瘘,但较少见。

一、分类

目前临床上最常用的是Parks分类法,该分类法对指导手术很有帮助。

Parks分类法共分成括约肌间瘘(再分成单纯性、高位盲管、高位直肠瘘口和无会阴瘘口等几种)、经括约肌瘘(在高位或低位穿入外括约肌,又分成非复杂性和高位盲管两种)、括约肌上瘘和括约肌外瘘4种。

1.括约肌间瘘多为低位肛瘘,最常见,占70%左右,为肛管周围脓肿的结果。瘘管穿过内括约肌间在内、外括约肌间下行,开口于肛缘皮肤。

2.经括约肌瘘可分高、低位的肛瘘,占25%左右,多为坐骨直肠窝脓肿的结果。瘘管穿过内括约肌和外括约肌深、浅部之间,外口有一个或数个,并有分支相互沟通,外口距肛缘较近。

3.括约肌上瘘为高位肛瘘,较少见。瘘管向上穿过肛提肌,然后向下经坐骨直肠窝穿出皮肤。因瘘管常累及肛管直肠环,故手术需分期进行。

4.括约肌外瘘最少见,为骨盆直肠脓肿合并坐骨直肠脓肿的后果。瘘管穿过肛提肌而直接与直肠相通。这类肛瘘常见于克罗恩病或外伤所致。

二、诊断

(一)临床表现

肛瘘常有肛周脓肿自行破溃或切开引流的病史,此后伤口经久不愈,成为肛瘘的外口。主要症状为溢脓,脓液多少与瘘管长短及病程长短有关,有时瘘口暂时封闭,脓液积聚,可出现局部肿痛伴发热,以后封闭的瘘口破溃,又排出脓液。如此反复发作可形成多个瘘管互相沟通。

少数患者可由外口排出粪便和气体。肛门皮肤因脓液刺激常感瘙痒、变色和增厚,甚或并发慢性湿疹。

检查:外口常在肛周皮肤表面,凹陷或隆起,挤压有脓液流出,浅部的瘘管可在皮下摸到硬的条索,由外口通向肛门。高位肛瘘位置较深,不易摸到瘘管,且外口常有多个。如肛门左、右侧均有外口,应考虑为“蹄铁形”肛瘘,这是一种特殊类型的肛瘘,瘘管围绕括约肌,由一侧坐骨直肠窝通向对侧,或呈半环形,如蹄铁状,在齿状线附近有一个内口,外口数目较多,位于肛门左右两侧。

(二)辅助检查

1.直肠指检可初步了解内口位置、有无分支及其类型,指检时可摸到内口似硬结,有压痛,按压后见脓液排出。

2.肛镜检查仔细检查齿状线上下,注意肛窦有无充血、凹陷或排脓,对可疑存在的内口可用探针探查以明确诊断。

3.探针检查可用探针探查瘘管的行径、方向和深浅。探针应细而软,从外口插入后沿管道轻轻探入,不可用力,以免探针穿破瘘管壁引起感染或假道。

4.注入亚甲蓝染料把5%亚甲蓝溶液自瘘管外口注入瘘管内,观察事先放入肛管直肠内白纱布上的染色部位以判断内口位置。对于复杂肛瘘患者有一定帮助。

5.瘘管造影术向瘘管内注入30%~40%的碘甘油或复方泛影葡胺,X线摄片可显示瘘管的部位、走向及分布。目前由于准确率不高,存在假阳性可能,故临床应用较少。

6.Goodsall规律在肛门中间画一横线,若肛瘘外口在横线前方,瘘管常呈直型,呈放射状分布;若外口在横线后方,瘘管常呈弯型,内口多在肛管后正中肛隐窝处。多数肛瘘符合上述规律。Cirocco(1992)分析303例肛瘘手术,发现Goodsall规律对预测后方外口的肛瘘行径相当准确,特别是在女性患者中,符合率达97%,但它对前方外口的肛瘘预测不够准确。

Goodsall未认识到前方肛瘘也主要起源于前正中隐窝。Goodsall规律对于复杂性肛瘘或复发性肛瘘不适用。

7.腔内超声经肛门腔内超声检查对确定肛瘘分类及内口位置有一定作用,但准确率较MRI略低。另外,腔内超声可用于判断肛门括约肌完整性和寻找较小的括约肌间脓肿。

8.MRI检查MRI可能是目前诊断肛瘘最为理想的手段之一,可在术前明确肛瘘类型,排除复发性肛瘘可能存在的其他原因。对复杂性肛瘘、蹄铁形肛瘘和手术处理困难的病例,MRI检查有其优势且准确率高,临床正确使用MRI尚可提高手术成功率并有效监测复杂性肛瘘的治疗效果。

三、治疗

肛瘘形成后不能自愈,需采用手术方法将瘘管切开,必要时将瘘管周围瘢痕组织同时切除,敞开创面以利于愈合。手术时必须确定内口,并完全切除之,以防复发。根据瘘管深浅、曲直度及其与肛管括约肌的关系选用肛瘘切开、切除术或挂线疗法等治疗。非手术治疗包括热水坐浴,应用抗生素及局部理疗,但只适用于脓肿初期以及术前准备时。

(一)肛瘘切开术

适用于低位肛瘘。手术时充分敞开瘘管,利用肉芽生长使创口愈合。手术中先要确定内口位置,用探针检查或由外口注入亚甲蓝,也可在探针引导下边切开瘘管边逐步探查直至找到内口为止。弄清瘘管与肛管直肠环的关系,如探针在环下方进入,可全部切开瘘管而不引起肛门失禁。如探针在环上方进入直肠(如括约肌上瘘或括约肌外瘘),则不可将瘘管全部切开,应用挂线疗法或分期手术。第一期将环下瘘管切开,环上瘘管用挂线扎紧;第二期等大部分外部伤口愈合后,肛管直肠环已粘连固定,此时再沿挂线处切开肛管直肠环。术中应切除边缘组织及瘘管壁上的腐烂肉芽,使伤口呈底小口大的V字形,以便创口由深向浅愈合。

(二)肛瘘切除术

适用于瘘管壁较硬的低位肛瘘。术中先确定内口,明确瘘管与肛管直肠环的关系,用组织钳夹住外口的皮肤,从外向内将瘘管壁及周围瘢痕组织一同切除;创面完全敞开或部分缝合,止血后填入碘仿纱条或凡士林纱布。

(三)挂线疗法

适用于高位肛瘘或老年人有肛门手术史及肛管括约肌功能不良者,以及瘘管走向与括约肌关系不明确的患者。挂线疗法有两个目的:其一是松松结扎以供引流之用,或用以刺激瘘管壁周围产生炎症并纤维化,或标记瘘管。其二是紧紧结扎挂线以缓慢切割管壁,使被结扎的括约肌发生血运障碍,逐渐受压并坏死,并使基底创向逐渐愈合。此法的优点是肛管括约肌虽被切割,但不会收缩过多而改变位置,一般不会引起肛门失禁,术后2周左右被扎组织自行断裂。

该方法成功的要点是:①要准确找到内口。②伤口必须从基底部开始使肛管内部伤口先行愈合,防止表面皮肤过早粘连封闭。

(四)瘘管切除一期缝合术

适用于单纯性或复杂性低位肛瘘。术前需作肠道准备,术后控制排便5~7天,手术前、后用抗生素。手术要点:①瘘管全部切除,留下新鲜创面。②皮肤及皮下脂肪不宜切除过多,便于伤口缝合。③伤口要缝合对齐,不留死腔。④术中严格无菌操作,防止污染。

第七节肛管、直肠周围脓肿

是指肛管直肠周围软组织内或周围间隙发生的急性化脓性感染,并行成脓肿。脓肿破溃或切开后常形成肛瘘。脓肿是肛管直肠周围炎症的急性期表现,而肛瘘则为其慢性期表现。

绝大部分由肛腺感染引起,也可继发于肛周皮肤感染、损伤、肛裂、内痔、药物注射、骶尾骨骨髓炎等。克罗恩病、溃疡性结肠炎及血液病患者易患。以肛提肌为界分为上、下两部:前者包括骨盆直肠间隙脓肿、直肠后间隙脓肿、高位肌间脓肿;后者包括肛门周围脓肿、坐骨肛管间隙脓肿。

一、诊断

(一)临床表现

肛周持续性胀痛或跳痛,行动不便,坐卧不安,排尿困难和里急后重,直肠会阴部坠胀感和全身感染症状。脓肿越深在,全身感染症状越重;越浅在,局部症状越明显。

肛门周围脓肿常位于肛门后方或侧方皮下部,一般不大。明显红肿,有硬结和压痛,脓肿形成后可有波动感,穿刺可抽出脓液。坐骨肛管间隙脓肿早期局部体征不明显,以后出现肛门患侧红肿,双臀部不对称;局部触诊或直肠指检患侧有深压痛,甚至波动感。骨盆直肠间隙脓肿,直肠指检可在直肠壁上触及肿块隆起,有压痛和波动感。

(二)辅助检查

骨盆直肠间隙等脓肿可做肛管超声或CT检查证实。肛门周围脓肿、坐骨肛管间隙脓肿形成后可有波动感,穿刺可抽出脓液。骨盆直肠间隙等脓肿诊断主要靠穿刺抽脓,可经直肠以手指定位,从肛门周围皮肤进针穿刺。

二、治疗

(一)非手术治疗

(1)选用对革兰阴性菌有效的抗生素。

(2)水坐浴。

(3)局部理疗。

(4)口服缓泻药或石蜡油以减轻排便时疼痛。

(二)手术疗法

一旦明确诊断,即应切开引流。

(1)肛门周围脓肿可在局麻下进行,在波动最明显处十字切开,剪去周围皮肤使切口呈椭圆形,无须填塞。

(2)坐骨肛管周围脓肿可在腰麻或骶管麻醉下,在压痛最明显处用粗针头穿刺,抽出脓液后,在该处(应距离肛缘3~5cm,以免损伤括约肌)做一平行肛缘的弧形切口,可以手指探查脓腔,置管或油纱条引流。

(3)骨盆直肠间隙脓肿要在腰麻或全麻下进行,可在肛镜下切开相应部位直肠壁或在肛周皮肤上直接切开引流。


第二十二章肝脏肿瘤及门静脉高压症

第一节原发性肝癌

肝癌分原发性肝癌和肝转移性癌两种。肝癌通常指原发性肝癌,是我国常见恶性肿瘤之一。近年来,肝癌的早期诊断、治疗效果都有较大的进展和提高。原发性肝癌组织病理学可分为肝细胞型肝癌、胆管细胞型肝癌和混合型肝癌三种,以肝细胞型肝癌最多见。大体可分为三型;即巨块型、结节型和弥漫型。结节型最为常见,弥漫型最少见,但预后最差。肝细胞癌易侵犯肝内血管,尤其是肝静脉和门静脉分支。目前认为原发性肝癌的发病与肝硬化、病毒性肝炎和黄曲霉素等有关。

一、诊断

肝脏穿刺是诊断肝癌最常用的一种方法。如穿刺方法正确,应该没有多大危险性而又能获得较高的确诊率。穿刺途径以经由腹壁刺入为佳,且必须从可以扪及的结节处刺入,如此可有较多的机会找到癌组织或癌细胞,否则盲目穿刺,失败的机会必然较多。穿刺前应常规测定出凝血时间及凝血酶原时间,有出血趋势者穿刺应属禁忌;有深度黄疸或显著之血管硬化者亦忌穿刺。刺入之深度一般不应超过8cm,针头拔出后应紧压穿刺点3~5分钟,如此当可避免严重之穿刺后腹内出血。抽出物仅为少量黄白色的癌组织碎块,大多混居在血液中,或者附着在注射器之内壁或穿刺针内,应小心用盐水冲洗并用细纱布滤出,然后将所得活组织作成涂片或切片检查,一般确诊率约在75%~85%之间。必须指出的是,穿刺活检一般虽不致有出血危险而又能获得较高的诊断率,但它肯定有使癌细胞播散的危险;对于有手术治疗可能的患者多不采用。

(一)临床表现

原发性肝癌的临床病象极不典型,其症状一般多不明显,特别是在病程早期;而其病势的进展则一般多很迅速,通常在数星期内即呈现恶病质,往往在几个月至1年内即衰竭死亡。临床病象主要是两个方面的病变:①肝硬化的表现,如腹水、侧支循环的发生,呕血及肢体的水肿等。②肿瘤本身所产生的症状,如体重减轻、周身乏力、肝区疼痛及肝脏肿大等。根据患者的年龄不同、病变之类型各异,是否并有肝硬化等其他病变亦不一定,故总的临床表现亦可以有甚大差别。一般患者可以分为四个类型:

(1)肝硬化型:患者原有肝硬化症状,但近期出现肝区疼痛、肝脏肿大、肝功能衰退等现象;或者患者新近发生类似肝硬化的症状如食欲减退、贫血清瘦、腹水、黄疸等,而肝脏的肿大则不明显。

(2)肝脓肿型;患者有明显的肝脏肿大,且有显著的肝区疼痛,发展迅速和伴有发热及继发性贫血现象,极似肝脏的单发性脓肿。

(3)肝肿瘤型:此型较典型,患者本属健康而突然出现肝肿大及其他症状,无疑为一种恶性肿瘤。

(4)癌转移型:临床上仅有癌肿远处转移之表现,而原发病灶不显著,不能区别是肝癌或其他癌肿;即使肝脏肿大者亦往往不能鉴别是原发性还是继发性的肝癌。

1.症状肝癌患者虽有上述各种不同的临床表现,但其症状则主要表现在全身和消化系统两个方面。60%~80%患者有身体消瘦、食欲减退、肝区疼痛及局部肿块等症状。其次如乏力、腹胀、发热、腹泻等亦较常见,约30%~50%的患者有此现象;而黄疸和腹水则较国外报道者少,仅约20%的患者有此症状。此外还可以有恶心、呕吐、水肿、皮肤或黏膜出血、呕血及便血等症状。

2.体征患者入院时约半数有明显的慢性病容(少数可呈急性病容)。阳性体征中以肝脏肿大最具特征:几乎每个病例都有肝肿大,一般在肋下5~10cm,少数可达脐平面以下。有时于右上腹或中上腹可见饱满或隆起,扪之有大小不等的结节(或肿块)存在于肝脏表面,质多坚硬,并伴有各种程度的压痛和腹肌痉挛,有时局部体征极似肝脓肿。唯当腹内有大量腹水或血腹和广泛性的腹膜转移时,可使肝脏的检查发生困难,而上述的体征就不明显。约1/3的患者伴有脾脏肿大,多数仅恰可扪及,少数亦可显著肿大至脐部以下。20%的患者有黄疸,大多为轻中度。其余肝硬化的体征如腹水、腹壁静脉曲张、蜘蛛痣及皮肤黏膜出血等亦时能发现;其中腹水尤属常见,约40%的患者可能有之。

上述症状和体征不是每例原发性肝癌患者都具有,相反有些病例常以某几个征象为其主要表现,因而于入院时往往被误诊为其他疾病。了解肝癌可以有不同类型的表现,当可减少诊断上的错误。

(二)辅助检查

肝癌的实验检查包括肝癌及其转移灶,肝病背景,患者的免疫功能,其他重要脏器的检查等,其中肝癌标记占最重要的地位。

1.甲胎蛋白(AFP)

血清AFP通常正常值为20μg/L以下。凡AFP>500μg/L持续1个月或AFP>200μg/L持续2个月而无肝病活动证据,可排除妊娠和生殖腺胚胎癌者,应高度怀疑肝癌,通过影像学检查加以确诊。

2.其他实验室检查随着病情的发展,多数患者可有不同程度贫血现象。白细胞计数虽多数正常,但有些病例可有明显的增加,可增至20×109/L以上。各种肝功能试验在早期的原发性肝癌病例多无明显变化,仅于晚期病例方见有某种减退。总体来说,肝功能试验对本病的诊断帮助不大。

3.超声波检查肝癌常呈“失结构”占位,小肝癌常呈低回声占位,周围常有声晕;大肝癌或呈高回声,或呈高低回声混合,并常有中心液化区。超声可明确肝癌在肝内的位置,尤其是与肝内重要血管的关系,以利指导治疗方法的选择和手术的进行;有助了解肝癌在肝内以及邻近组织器官的播散与浸润。通常大肝癌周边常有卫星结节,或包膜不完整;超声显像还有助了解门静脉及其分支、肝静脉和下腔静脉内有无癌栓,对指导治疗选择和手术帮助极大。术中超声有助检出术前遗漏的小肝癌,可更清晰地反映肿瘤与重要管道的相互关系,指导肝段或亚肝段切除,供冷冻治疗深度的监测。彩色超声有助了解占位性病变的血供情况,对肝癌与肝血管瘤的鉴别诊断有重要帮助;凡有动脉血供的占位性病变,又有HBV/HCV背景者,应高度警惕。超声还可用于作细针穿刺活检,或作瘤内无水乙醇注射;还可了解癌周肝是否合并肝硬化,对肝细胞癌的诊断有辅助作用。

4.电子计算机断层扫描(CT)CT在肝癌诊断中的价值有:有助提供较全面的信息,除肿瘤大小、部位、数目外,还可了解肿瘤内的出血与坏死,其分辨力与超声显像相仿;有助提示病变性质,尤其增强扫描,有助鉴别血管瘤。通常肝癌多呈低密度占位,增强扫描后期病灶更为清晰;近年出现的螺旋CT,对多血管的肝癌,动脉相时病灶明显填充;CT肝动脉,门静脉显像在肝癌诊断中的价值也得到重视;碘油CT有可能显示0.5cm的肝癌,即经肝动脉注入碘油后7~14天再作CT,则常可见肝癌结节呈明显填充,既有诊断价值,又有治疗作用;CT还有助了解肝周围组织器官是否有癌灶。

5.磁共振成像(MRI)MRI的优点是:能获得横断面、冠状面和矢状面三维图像;对软组织的分辨较好;无放射线影响;对与肝血管瘤的鉴别有特点;不需要增强即可显示门静脉和肝静脉分支。通常肝癌结节在T1加权图呈低信号强度,在T2加权图示高信号强度。但亦有不少癌结节在T1示等信号强度,少数呈高信号强度。肝癌有包膜者在T1加权图示肿瘤周围有一低信号强度环,而血管瘤、继发性肝癌则无此包膜。有癌栓时T1呈中等信号强度,而T2呈高信号强度。

6.放射性核素显像近年由于放射免疫显像的兴起,采用放射性核素标记相对特异抗体,可能获得肿瘤的阳性显像。通常的核素扫描,肝癌多呈阴性缺损区。但用99 Tc-PMT肝胆显像剂作延迟扫描,约60%肝癌,尤其分化好的肝癌有可能获得阳性显像。近年正电子发射计算机断层显像(PET)的问世,将有助了解肿瘤代谢,研究细胞增殖,进行抗癌药物的评价,以及预测复发等。

7.肝动脉和门静脉造影由于属侵入性检查,近年已不如超声显像与CT的常用。通常仅在超声与CT仍未能定位的情况下使用。近年出现数字减影血管造影(DSA)使其操作更为简便。肝癌的肝动脉造影的特征为:肿瘤血管、肿瘤染色、肝内动脉移位、动静脉瘘等。肝动脉内注入碘油后7~14天作CT,有助0.5cm小肝癌的显示,但有假阳性。目前肝癌作肝血管造影的指征通常为:临床疑肝癌或AFP阳性,而其他影像学检查阴性;多种显像方法结果不一;疑有卫星灶需作CTA者;需作经导管化疗栓塞者。

二、治疗

肝癌手术适应证具体为:①患者一般情况好,无明显心、肺、肾等重要脏器器质性病变。

②肝功能正常或仅有轻度损害,肝功能分级属Ⅰ级;或肝功能分级属Ⅱ级,经短期护肝治疗后有明显改善,肝功能恢复到Ⅰ级。③肝储备功能正常范围。④无广泛肝外转移性肿瘤。⑤单发的微小肝癌(直径≤2cm)。⑥单发的小肝癌(直径>2cm,≤5cm)。⑦单发的向肝外生长的大肝癌(直径>5cm,≤10cm)或巨大肝癌(直径>10cm),表面较光滑,界限较清楚,受肿瘤破坏的肝组织少于30%。⑧多发性肿瘤,肿瘤结节少于3个,且局限在肝脏的一段或一叶内。⑨3~5个多发性肿瘤,超越半肝范围者,作多处局限性切除或肿瘤局限于相邻2~3个肝段或半肝内,影像学显示,无瘤肝脏组织明显代偿性增大,达全肝的50%以上。⑩左半肝或右半肝的大肝癌或巨大肝癌;边界清楚,第一、第二肝门未受侵犯,影像学显示,无瘤侧肝脏明显代偿性增大,达全肝组织的50%以上。?位于肝中央区(肝中叶,或Ⅳ、Ⅴ、Ⅷ段)的大肝癌,无瘤肝脏组织明显代偿性增大,达全肝的50%以上。?I段的大肝癌或巨大肝癌。?肝门部有淋巴结转移者,如原发肝脏肿瘤可切除,应作肿瘤切除,同时进行肝门部淋巴结清扫;淋巴结难以清扫者,术后可进行放射治疗。?周围脏器(结肠、胃、膈肌或右肾上腺等)受侵犯,如原发肝脏肿瘤可切除,应连同作肿瘤和受侵犯脏器一并切除。远处脏器单发转移性肿瘤,可同时作原发肝癌切除和转移瘤切除。以上适应证中,符合第5~8项为根治性肝切除术,符合第9~14项属相对姑息性肝切除术。

(一)手术操作要点

肝癌切除有规则性和不规则性切除。肝癌肝切除术的技术,涉及的关键性步骤是患者体位、麻醉、切口的选择、肝血流的阻断、肝切除量的判断、肝实质的离断和紧贴肝门及下腔静脉肿瘤的处理等。

我们的经验是:①左叶肿瘤取平卧位,右前叶肿瘤右侧垫高45°,右后叶肿瘤90°向左侧卧位。②一般取全身麻醉加硬膜外麻醉,保证足够的肌松对肝切除极重要。③采用肋缘下斜切口,避免开胸,可显著降低术后并发症发生。④对小肝癌而言,左侧者可做左外叶切除或左半肝切除,也可以做局部切除,右叶者通常做离开肿瘤边缘2cm的局部切除,无肝硬化肝切除的极量为80%~85%。⑤采用常温下间歇性肝门阻断方法施行肝切除术,每次阻断时间应尽量控制在20分钟之内,但对有明显肝硬化者,每次肝门阻断时间应适当缩短,一般以15分钟为好。对位于肝脏周边的小肝癌可不做肝血流阻断,术中用手指挤压止血即可。⑥肝实质的离断方面采用指捏加钳夹法可显著缩短手术时间,并对深部如接近下腔静脉处的血管处理要有一个较好的手术视野。肝创面要认真止血,检查有无胆汁,用大网膜覆盖缝合固定或做创面对拢缝合。⑦对大血管损伤的处理,在肝切除实践中真正的下腔静脉横断需重新吻合的机会罕见,绝大多数为侧壁受侵,直视下予以缝合或钳夹后修补甚为安全,不需生物泵的支持。⑧术中B超有助于检测肿瘤大小、范围、有无癌栓、子灶等,利于根治性切除。⑨术中、术后充分供氧,充分引流,并给予必要的保肝治疗。

1.控制术中出血的方法肝脏具有复杂的管道系统,血供丰富,保证术野清楚,尽可能减少切肝时出血和避免损伤肝内外重要结构,同时尽量缩短肝缺血时间,减少术后肝功能损伤,是肝脏手术的关键。我国原发性肝癌患者约90%合并不同程度肝硬化,对出血和缺血的耐受程度均大大降低,因此要求外科医师在术中根据肿瘤部位、大小尤其是肝硬化程度,合理选用控制出血的方法。目前方法有第一肝门暂时阻断法、褥式交锁缝扎法、半肝暂时阻断法、常温下全肝血流阻断法等,其中常用者为第一肝门暂时阻断法,采用乳胶管或普通导尿管套扎肝十二指肠韧带,方法简单且控制出血较满意。对合并肝硬化者,一次肝门阻断时间不宜超过10~15分钟,但必要时可间歇阻断。对合并严重肝硬化者,也可不阻断肝门,但切肝时应细致钳夹各管道以减少出血,如有难以控制的大出血时,可以左手示指探入小网膜孔内,拇指在前,两指压迫肝蒂可暂时减少出血;或采用微波切肝,既可减少出血又可杀灭切缘残癌,一般无须阻断第一肝门。褥式交锁缝扎法适用于病变较小而又位于肝边缘或肝组织较薄部位的肝切除,采用直针或大圆弯针距切缘约1cm处作贯穿全层肝组织的间断褥式交锁缝合。术中如估计有可能损伤下腔静脉等大血管或需切除部分下腔静脉管壁时,可采用常温下全肝血流阻断法。

除乳胶管套绕肝十二指肠韧带阻断第一肝门外,可预先游离肝上、肝下下腔静脉并用细乳胶管套绕,以备随时阻断,方法为依次阻断第一肝门,肝下及肝上下腔静脉,然后切除肿瘤或修补血管,开放次序与阻断相反。此法不同于低温灌注无血切肝术,不需经门静脉和肝动脉插管冷灌注,也不需要阻断腹主动脉,操作简单、平稳,对血流动力学影响小,也无空气栓塞危险,术后并发症少。但全肝血流阻断时间受限,如合并肝硬化时阻断时间最好限定在15分钟以内,术者应具备熟练的切肝技术。

2.无瘤手术原则由于肝脏在腹腔内位置较高且深,暴露较困难。现虽有肝拉钩协助术野显露,但在游离肝脏过程中,有时难免使肝脏和肿瘤受到挤压,有可能增加肿瘤转移的机会。

但外科医师在肝肿瘤切除过程中仍需尽量遵循无瘤手术原则,尽量不直接挤压肿瘤部位,在切肝前可在切除范围内切线和肿瘤边缘之间缝合2~3针牵引线,既有利于切线内管道显露和处理,又有利于牵拉肝实质后减少肝断面渗血,而避免术者直接拿捏肿瘤。

3.肝断面处理肝断面细致止血后上下缘或左右缘对拢缝合,对小的渗血点亦可达压迫止血作用。如肝断面对拢缝合张力大,或邻近肝门缝合后有可能影响出入肝脏的血流者,可采用大网膜或镰状韧带覆盖后缝合固定。近来,我们对此类肝断面常涂布医用止血胶再用游离或带蒂大网膜覆盖,止血效果满意。

(二)术后并发症的预防和处理

1.术后出血与术中止血不周、肝功能不佳引起的出血倾向、断面覆盖或对合不佳等有关。术前要注意患者的凝血功能,术中要争取缩短手术时间,对较大的血管要妥善结扎,断面对合给予一定的压力且不留死腔。一般保守治疗,若出血不止需探查。

2.功能失代偿主要原因为肝硬化条件下肝切除量过大、术中失血过多、肝门阻断时间过长。处理包括足够的氧供,血与蛋白质的及时和足量的补充及保肝治疗。

3.胆漏左半肝和肝门区肝癌切除后多见。术中处理肝创面前必须检查有无胆漏,处理主要是充分的引流。

4.膈下积液或脓肿多见于右肝的切除,尤其是位于膈下或裸区者。主要与止血不佳,有胆漏或引流不畅有关。治疗主要是超声引导下穿刺引流。胸腔积液需考虑有无膈下积液或脓肿。

5.胸腔积液多见右侧肝切除后。治疗主要是补充白蛋白和利尿,必要时抽胸腔积液。

6.腹水多见肝硬化严重者或肝切除量大者。处理为补充白蛋白和利尿。

第二节继发性肝癌

继发性肝癌是指身体其他部位的恶性肿瘤转移到肝脏而形成的肿瘤。由于肝脏特殊的肝动脉、门静脉双重供血特点,肝脏成为肿瘤转移最常见的器官,人体近50%的其他脏器的恶性肿瘤可发生肝转移。

一、诊断

(一)临床表现

继发性肝癌的临床表现与原发性肝癌相似,但因无肝硬化,常较后者发展缓慢,症状也较轻。早期主要为原发灶的症状,肝脏本身的症状并不明显,大多在原发癌术前检查、术后随访或剖腹探查时发现。随着病情发展,肿瘤增大,肝脏的症状才逐渐表现出来,如肝区痛、闷胀不适、乏力、消瘦、发热、食欲缺乏及上腹肿块等。晚期则出现黄疸、腹水、恶病质。也有少数患者(主要是来源于胃肠、胰腺等)肝转移癌的症状明显,而原发病灶隐匿不现。

(二)辅助检查

1.实验室检查肝功能检查大多正常,肝炎病毒标志常阴性,血清碱性磷酸酶、乳酸脱氢酶、γ-谷氨酰转肽酶常升高,但无特异性。AFP检查常阴性,少数胃肠肿瘤肝转移AFP可阳性,但浓度常较低,大多不超过200mg/ml。消化道肿瘤特别是结直肠癌肝转移者,CEA被公认具有一定特异性诊断价值,阳性率达60%~70%。对结直肠癌术后定期随访、及早发现肝转移具有重要意义。

2.影像学检查最常用者为超声显像。2cm以上肿瘤的检出率可达90%以上,但1cm以下肿瘤的检出率则较低,不超过25%;且容易漏诊、误诊,有时假阴性率超过50%。继发性肝癌在超声图像上表现为类圆形病灶,常多发。肿块较小时低回声多见,肿块大时则多为强回声,中心为低回声(“牛眼症”)。有时伴声影(钙化)。术中B超可发现直径3~4mm的极微小病灶,为目前最敏感的检查手段;并能帮助准确判断肿瘤与肝内主要管道(门静脉、肝静脉及肝管)的关系。CT检查敏感性高于超声,达80%~90%。特别是肝动脉造影CT(CTAP)被公认是目前最敏感的检查手段之一,能检出直径仅5mm的病灶。表现为类圆形或不规则低密度病灶。注射造影剂后,病灶增强远不如原发性肝癌明显,仅病灶周围少许增强。MRI的敏感性为64%~90%,对小于1cm微小病灶的检出率高于CT和B超。用AMI-25、钆(gadolinium)等增强MRI检查,可将敏感性提高到96%甚至99%,并能检出直径5mm病灶,几乎可与CTAP媲美,而无侵入性。

(三)鉴别诊断

1.原发性肝癌多有肝炎、肝硬化背景,AFP、乙肝或丙肝标志物常阳性,影像学检查肝内实质占位病灶常单发,有时合并门静脉癌栓。

2.肝海绵状血管瘤发展慢,病程长,临床表现轻。CEA、AFP均阴性,乙肝与丙肝标志物常阴性,B超为强回声光团,内有网状结构,CT延迟像仍为高密度,肝血池扫描阳性。

3.肝脓肿常有肝外(尤其胆道)感染病史,有寒战、高热、肝区痛、血白细胞总数及中性粒细胞数增多,B超声、CT可见液平,穿刺有脓液,细菌培养多阳性。

4.肝脏上皮样血管内皮细胞瘤是一种非常罕见的肝脏恶性肿瘤。其临床表现、血清学检查以及B超、CT等影像学表现都与继发性肝癌相似,临床上鉴别非常困难。尤其是原发癌隐匿的继发性肝癌,只能靠穿刺活检鉴别。穿刺组织第Ⅷ因子相关抗原阳性是其特征,为鉴别诊断要点。

二、治疗(手术切除)

(1)适应证:①原发癌可以切除或已经切除。②肝转移灶单发或局限一叶,或虽侵犯二叶但肿瘤数目不超过3个。③术前详细检查无肝外转移灶。④患者全身情况尚可,无严重心、肺、脑疾患,肝肾功能正常。

(2)手术切除方式:继发性肝癌的切除方式与原发性肝癌相似,主要根据肿瘤大小、数目、位置及患者全身情况而定。因继发性肝癌患者多无肝硬化,可以耐受较大范围的肝脏切除,术中肝门阻断时间可以延长,必要时可达30~45分钟而无大碍。但单发小肿瘤,只须行局部或肝段切除,并保持切缘(>1cm)已够。因为扩大切除范围并不能改善预后,反而可能增加并发症甚至死亡的发生率。若肿瘤较大或局限性多发,局部或肝段切除不能保证一定切缘时,则行次肝叶或规则性肝叶切除。对身体条件好的年轻患者,若肿瘤巨大,必要时可行扩大肝叶切除。对根治性手术而言,术前详细的B超、CT检查,必要时CTAP或术中B超以明确肿瘤大小、数目、位置、与肝门及肝内主要管道的关系,从而决定手术方式,力争做到安全、彻底。

(3)手术时机:继发性肝癌的手术是同期还是分期进行,意见不一。有的学者认为一旦发现肝转移即应立即手术,否则可能延误治疗;有的则认为继发性肝癌的预后主要与肿瘤的生物学特性有关,主张行分期手术。笔者的观点是:若原发癌术时肝转移灶可切除、患者能耐受,则行同期手术;反之,则待原发癌术后1~4个月行分期手术。因为短时间推迟手术,病情并不会出现大的变化。适当延期可有充分的时间进行全面检查、评估,明确肝转移灶数目、大小、位置、有无肝外转移等,从而采取最佳治疗方案。克服了同期手术难以发现肝内微小隐匿病灶或肝外转移灶而盲目手术的缺点。

第三节门静脉高压症

门静脉系统中因血流受阻,血液淤积而压力增高,临床表现为脾肿大、脾功能亢进、胃底食管静脉曲张、呕血和腹水等症状时称为门静脉高压症。正常门静脉压力为0.98~1.47kPa(100~150mmH2O),超过2.45kPa(250mmH2O)时即为门静脉高压。

根据血流受阻的部位,可分为肝内、肝前、肝后三型。肝前型主要病因是门静脉主干先天性畸形或血栓形成,很少见。肝后型即布-加(BuddiChiari)综合征,也不多见。在我国以肝炎后肝硬化的肝内型为主;在血吸虫流行地区,尚可见血吸虫病肝硬化的门静脉高压症。临床表现为脾肿大、脾功能亢进,进而发生食管胃底静脉曲张,呕血、黑便及腹水等症状和体征。

门静脉主干由肠系膜上、下静脉和脾静脉汇合而成,脾静脉血占20%。在肝门处门静脉分为左右两支,分别进入左、右半肝,进肝后再逐渐分支,其小分支和肝动脉小分支的血流汇合于肝小叶的肝窦,然后流入肝小叶的中央静脉、肝静脉,进入下腔静脉。所以门静脉系统位于两个毛细血管网之间,一端是胃、肠、脾、胰的毛细血管网,另一端是肝小叶的肝窦。

肝脏的血液供应70%~80%来自门静脉,20%~30%来自肝动脉,但由于肝动脉的压力和含氧量高,故门静脉和肝动脉对肝的供氧比例约各占50%。

门静脉系统和腔静脉之间有四个交通支,在正常情况下这些交通支都很细小,血流量亦少。

1.胃底、食管下段交通支门静脉血流经胃冠状静脉、胃短静脉通过食管静脉丛与奇静脉相吻合,血液流入上腔静脉。

2.直肠下端、肛管交通支门静脉血流经肠系膜下静脉,直肠上、下静脉与肛管静脉丛吻合,血液流入下腔静脉。

3.腹壁交通支门静脉经脐旁静脉与腹壁上、下静脉吻合,血液流入上、下腔静脉。

4.腹膜后交通支肠系膜上、下静脉分支与下腔静脉支吻合。

门静脉高压症以肝内型最常见,约占90%左右。肝内型按病理形态的不同又可分为窦前阻塞和窦后阻塞两种。窦前阻塞常见的原因是血吸虫病性肝硬化。血吸虫在门静脉系统内发育成熟、产卵,形成虫卵栓子,顺门静脉血流抵达肝小叶间汇管区的门静脉小分支,从而引起这些小分支的血栓性内膜炎和其周围的纤维化,致门静脉的血流受阻,门静脉压力升高。窦后性阻塞的常见病因是肝炎后肝硬化。主要病理改变是肝小叶内纤维组织增生和肝细胞增生。由于增生的纤维索和再生肝细胞结节的挤压,使肝小叶内肝窦变窄和阻塞,以致门静脉血液不易流到肝小叶的中央静脉,血流淤滞,引起门静脉压力升高。窦后阻塞,由于许多肝小叶内肝窦的变窄或闭塞,以致部分压力高的肝动脉血流经肝小叶间汇管区的动脉交通直接注入压力低的门静脉小支,使门静脉压力更高。

门静脉无静脉瓣,当门静脉系统压力升高时,门静脉内淤血,门静脉系统普遍扩张。临床上首先发生脾脏充血肿大,脾窦的长期充血,脾内纤维组织增生和脾髓细胞增生则发生不同程度的脾功能亢进。临床上,特别重要的是胃底、食管交通支显著扩张,于食管胃底黏膜下形成曲张静脉丛。使黏膜变薄,容易发生破裂引起急性大出血。其他交通支亦可发生扩张,如脐旁及腹壁上、下浅静脉怒张;直肠上、下静脉丛扩张可引起继发性痔。门静脉高压肝功受损代偿不全时,由于低蛋白症致血浆胶体渗透压降低;门静脉压升高,使血管床滤过压升高,淋巴液容量增加,大量漏出及醛固酮抗利尿激素在体内升高,致水钠潴留,产生腹水。

一、诊断

(一)临床表现

1.门静脉高压的症状

(1)脾肿大和脾功能亢进:所有门静脉高压症患者都有不同程度的脾肿大。体检时,多数可在肋缘下扪及脾脏,严重者脾下极可达脐水平以下。随着病情进展,患者均伴有脾功能亢进症状,出现反复感染、牙龈及鼻出血、皮下淤点淤斑、女性月经过多和头晕乏力等症状。

(2)黑便和(或)呕血:所有患者均有食管胃底静脉曲张,其中50%~60%可在一定诱因下发生曲张静脉破裂出血。诱因有胃酸反流、机械性损伤和腹压增加。出血的表现形式可以是黑便,也可以是呕血伴黑便,这与出血量和出血速度相关。如出血量大、速度快,大量血液来不及从胃排空,即可发生呕血伴黑便,出血量特大时,可呕吐鲜血伴血块,稀血便也呈暗红色。少量的出血可以通过胃肠道排出而仅表现为黑便。由于食管胃底交通支特殊的位置和组织结构,加上肝功能损害使凝血酶原合成发生障碍,脾功能亢进使血小板减少,因此出血不易自止。

出血早期可出现脉搏加快、血压下降等血容量不足的表现,如不采取措施或者出血速度极快,患者很快就进入休克状态。组织灌注不足、缺氧等可使肝功能进一步损害,最终导致肝性脑病。

(3)腹水:1/3患者有腹水。腹水的产生往往提示肝功能失代偿,出血、感染和手术创伤可以加重腹水。少量腹水时患者可以没有症状,大量腹水时患者出现腹胀、气急、下肢水肿和尿少等症状,合并感染时会出现腹膜炎征象。如果腹水通过保肝、利尿和休养等治疗得以消退,至少说明肝功能有部分代偿能力。有些患者的腹水甚难消退,即所谓难治性腹水,提示预后不佳。

2.体征患者一般营养不良,可有慢性肝病的征象如面色晦暗、巩膜黄染、肝掌、蜘蛛痣、男性乳房发育和睾丸萎缩。腹部检查可见前腹壁曲张静脉,程度不一,严重者呈蚯蚓样,俗称“水蛇头”。肝右叶不肿大,肝左叶可在剑突下扪及,质地硬,边缘锐利,形态不规则。脾脏肿大超过左肋缘,严重者可达脐下。肝浊音界缩小,移动性浊音阳性。部分患者下肢有指压性水肿。

(二)辅助检查

1.血常规脾功能亢进时全血细胞均减少,其中白细胞和血小板下降最早,程度最重。前者可降至3×109/L以下,后者可降至30×109/L以下。红细胞减少往往出现较晚,程度较轻。

2.肝功能门静脉高压症患者的肝功能均有不同程度异常,表现为总胆红素升高,白蛋白降低,球蛋白升高,白球蛋白比例倒置,凝血酶原时间延长,转氨酶升高等。肝炎后和酒精性肝硬化的肝功能异常往往比血吸虫性肝硬化严重。

3.免疫学检查肝硬化时血清IgG、IgA、IgM均可升高,一般以IgG升高为最显著,可有非特异性自身抗体,如抗核抗体、抗平滑肌抗体等。乙肝患者的乙肝病毒标记可阳性,同时应检测HBsAg、HbcAbIgM和IgG、HbeAg、HbeAb和HBV-DNA,了解有无病毒复制。丙肝患者的抗HCV抗体阳性。乙肝合并丁肝患者抗HDV阳性。

肝活检虽然可以明确肝硬化的病因和程度,肝炎的活动性,但是无法了解门静脉高压的严重程度,而且可能引起出血、胆漏,存在一定的风险,应该慎用。

4.食管吞钡X线检查钡剂充盈时,曲张静脉使食管轮廓呈虫蚀状改变;排空时,曲张静脉表现为蚯蚓样或串珠样负影。此项检查简便而安全,容易被患者接受。但是它仅能显示曲张静脉的部位和程度,无法判断出血的部位,对上消化道出血的鉴别诊断有一定的局限性。

5.内镜检查内镜已经广泛应用于食管静脉曲张检查,基本取代吞钡X线检查,成为首选。过去认为内镜检查容易引起机械性损伤,诱发曲张静脉破裂出血。随着内镜器械的更新换代和操作技术的熟练,对有经验的内镜医师而言这种风险已经很小。内镜检查可观察食管胃底曲张静脉的范围、大小和数目,观察曲张静脉表面黏膜有无红色条纹、樱红色斑或血泡样斑,这些改变统称为红色征,红色征往往预示着患者出血的风险明显加大。急症情况下内镜可清楚、直观地观察出血部位,有条件时,可对曲张静脉进行硬化剂注射或者套扎。同时,内镜可深入胃及十二指肠,了解有无出血病灶,有很好的鉴别诊断价值。

6.腹部超声检查B超可以显示肝的大小、密度、质地及有无占位,脾脏大小,腹水量。彩色多普勒超声可以显示门静脉系统血管的直径、血流量、血流方向、有无血栓以及侧支血管开放程度。

7.磁共振门静脉系统成像(MRA)可以整体地、三维显示肝血管系统、门静脉系统、侧支血管分布位置、肾血管及肾功能状态,具有无创、快捷、准确和直观等优点,对门静脉高压症的手术决策有重要的指导作用。MRA结合多普勒超声已经成为门静脉高压症的术前常规检查项目。

8.CT CT结合超声检查可以了解肝体积、密度及质地,腹水量,有助于判断患者对手术的耐受力和预后,但更重要的是排除可能同时存在的原发性肝癌。

(三)鉴别诊断

1.上消化道出血凡遇急性上消化道出血患者,首先要鉴别出血的原因及部位,除了曲张静脉破裂出血以外,常见原因还有胃癌和胃十二指肠溃疡。

2.脾肿大和脾功能亢进许多血液系统疾病也可能有脾肿大、周围血全血细胞减少等情况,但这些患者无肝炎病史,肝功能正常,内镜和影像学检查也没有门静脉压力增高的征象,一般容易鉴别。鉴别困难时可行骨髓穿刺涂片或活检。

3.腹水肝硬化腹水需要与肝静脉阻塞综合征(Budd-Chiarisyndrome)、缩窄性心包炎、恶性肿瘤以及腹腔炎症(特别是结核性腹膜炎)引起的腹水作鉴别。除了典型的病史和体征以外,影像学检查是很好的鉴别方法。绝大多数可借此得到明确的诊断。如果怀疑是恶性肿瘤和炎症引起的腹水,还可通过腹腔穿刺抽液来获得直接证据。

二、治疗

肝硬化的病理过程是不可逆的,由肝硬化引起的门静脉高压症也是无法彻底治愈的。外科治疗只是针对其所引起的继发症状,如食管胃底静脉曲张、脾肿大和脾功能亢进、腹水而进行。其中又以防治食管胃底曲张静脉破裂出血为最主要的任务,目的是为了暂时挽救患者的生命,延缓肝功能的衰竭。

根据食管胃底曲张静脉破裂出血的自然病程,预防和控制上消化道出血的治疗包括三个层次:①预防首次出血,即初级预防。②控制活动性急性出血。③预防再出血,后两项称为次级预防。

(一)预防首次出血

药物是预防曲张静脉出血的重要方法。首选非选择性β受体阻滞剂,如普萘洛尔、纳多洛尔及噻吗洛尔等,这类药物的作用机制是:①通过β1受体阻滞减少心排出量,反射性引起脾动脉收缩,减少门静脉血流量。②通过β2受体阻滞,促进内脏动脉收缩,减少门静脉血流量。③直接作用于门静脉侧支循环,降低食管、胃区域的血流量。研究证实给予足量非选择性β受体阻滞剂后门静脉压力可降低20%~30%,奇静脉压力可降低30%,首次出血的相对风险降低45%~50%,绝对风险降低10%。目前临床常用的是普萘洛尔(心得安),10~20mg,一天2次,每隔1~3天增加原剂量的50%使之达到有效浓度。目标是使静息时心率下降到基础心率的75%或达50~60次/分,然后维持治疗至少1个月。可长期用药,根据心率调整剂量。

普萘洛尔的禁忌证包括窦性心动过缓、支气管哮喘、慢性阻塞性肺部疾病、心力衰竭、低血压、房室传导阻滞及胰岛素依赖性糖尿病等。

扩血管药物如硝酸酯类也能降低门静脉和侧支循环的阻力,从而降低门静脉压力。但没有证据表明其在降低首次出血发生率和死亡率方面的优势。所以,目前不主张单独或联合使用硝酸酯类药物来预防首次出血。

内镜治疗也可以用于预防首次出血。相比硬化剂治疗,套扎治疗根除曲张静脉快,并发症少,疗效优于药物治疗,因此可推荐使用。

是否需要行手术以预防首次出血,目前还存在争议。大量统计数据表明,肝硬化患者中约有40%存在食管胃底静脉曲张,而其中50%~60%可能并发大出血。这说明有食管胃底静脉曲张不一定会发生大出血。临床上还看到,部分从未出血的患者在预防性手术后反而发生大出血。另外,肝炎后肝硬化患者的肝功能损害都比较严重,手术对他们来说都是巨大的负担,因此一般不主张做预防性手术。

(二)控制活动性急性出血

食管胃底曲张静脉破裂出血的特点是来势迅猛,出血量大,如不及时治疗很快就会危及生命。因此,处理一定要争分夺秒,不一定非要等待诊断明确。

1.初步处理包括维持循环、呼吸功能和护肝疗法三个方面。在严密监测血压、脉搏和呼吸的同时,应立即补液、输血,防止休克。如果收缩压低于10.7kPa(80mmHg),估计失血量已达800ml以上,应快速输血。补液、输血时应该注意:①切忌过量输血,由于肝硬化患者均存在水钠潴留,血浆容量比正常人高,过多的输注反而会导致门静脉压力增高而再出血。因此,在补充丧失量时只需维持有效循环或使血细胞比容维持在30%即可。②以输注24小时内新鲜血为宜,由于肝硬化患者缺乏凝血因子并伴有纤溶系统异常,血小板也明显减少,大量输注库存血会加重凝血功能障碍。另外,肝硬化患者红细胞内缺乏具有将氧转运到组织能力的2,3-双磷酸甘油酸,而库存血中此物质也呈进行性降低,因此新鲜血不但能纠正凝血功能障碍,而且还能改善组织的氧供。如果无条件输注新鲜血,可在输血的同时加输适量新鲜血浆及血小板。③避免或少用含盐溶液,因为肝硬化患者存在高醛固酮血症,水钠潴留,含盐溶液会促进腹水的形成。

出血时应维持呼吸道的通畅,给氧。有大量呕血时应让患者头侧转,防止误吸导致窒息。

年老体弱、病情危重者可考虑呼吸机维持呼吸。

出血时应给予护肝药物,改善肝功能。忌用任何对肝肾有损害的药物,如镇静剂、氨基糖苷类抗生素。出血时容易并发肝性脑病,原因有血氨升高、脑缺氧、低钾血症和过量使用镇静剂等,而血氨升高是主要原因。因此,预防肝性脑病除了积极改善肝血供以外,可给予高浓度葡萄糖液和大量维生素,必要时还可加用脱氨药物如乙酰谷氨酰胺与谷氨酸盐,以及左旋多巴(对抗假性神经递质制剂)。支链氨基酸对维持营养和防治肝性脑病有重要价值。同时清除肠道内积血。为抑制肠道细菌繁殖以减少氨的形成和吸收,可经胃管或三腔管用低温盐水灌洗胃腔内积血。然后用50%硫酸镁60ml加新霉素4g由胃管内注入,亦可口服10%甘露醇溶液导泻或盐水溶液灌肠。忌用肥皂水灌肠,因碱性环境有利于氨的吸收,易诱发肝性脑病。半乳糖苷-果糖口服或灌肠也可减少氨的吸收,还可以促进肠蠕动,加快肠道积血的排出。

由于呕吐(吐血)、胃肠减压及冲洗,患者容易出现低钾血症和代谢性碱中毒。使用利尿剂也可增加尿钾的丢失,加重碱中毒。两者共同作用既可以阻碍氧向组织中释放,又可增加氨通过血-脑屏障的能力,加重肝功能的损害,诱发肝性脑病。因此,应密切监测血气分析和电解质,及时纠正低钾血症和代谢性碱中毒。

2.止血治疗

(1)药物止血:门静脉压力的高低取决于门静脉血流量的多少,以及肝内和门体间侧支循环的压力高低这两个因素。门静脉血流量取决于心输出量和内脏小动脉的张力。血管收缩剂和血管扩张剂是经常使用的两类止血药物,前者选择性作用于内脏血管床,通过减少门静脉血流量直接降低门静脉压力,而后者是通过减小门静脉和肝窦的阻力来降低门静脉压力,两类药物联合应用可以最大限度地达到降压的目的。

特利加压素(terlipressin)是人工合成的赖氨酸血管加压素,具有双重效应:即刻发挥缩血管作用,然后其末端甘氨酰基脱落,转化为血管加压素继续发挥晚发的缩血管效应。因此它的生物活性更持久,且因为对平滑肌无作用而使全身反应轻,临床推荐为一线使用。特利加压素的标准给药方式为:最初24小时用2mg,每4小时静注1次,随后24小时用1mg,每4小时静注1次。

血管加压素(vasopressin):属半衰期很短的肽类,具有强烈的收缩内脏血管、减少心排出量、减慢心率、减少门静脉血流量以及降低肝静脉楔压的作用。常用剂量:以5%葡萄糖将药物稀释成0.1~0.3U/ml,用0.4U/min速度作外周静脉滴注,并维持24小时。若有效,第2天减半用量,第3天用1/4剂量。此药最严重的并发症为脑血管意外、下肢及心肌缺血,因此不作为一线治疗。使用时应同时静脉滴注硝酸甘油(10~50μg/min),这样不仅可抵消对心肌的不良反应,而且可使门静脉压力下降更明显。另外,血管加压素还具有抗利尿激素作用,可导致稀释性低钠血症、尿少及腹绞痛,使用时应注意。

生长抑素(somatostatin):天然的生长抑素为14肽,由下丘脑的正中隆起和胰岛的α细胞合成和分泌。除了具有调节内分泌激素的作用外,还具有血管活性作用,故可用于急性出血的治疗。生长抑素可选择性地减少内脏尤其是肝的血流量,因此具有降低门静脉压力和减少侧支循环血流量的作用。同时对全身其他部位血管没有影响,心搏出量和血压不会改变。生长抑素在肝代谢,其半衰期非常短,正常人仅2~3分钟,肝硬化者为3~4.8分钟。所以需要不间断静脉滴注。用法为首剂250μg静推,继以250μg/h持续静滴,必要时可将剂量加倍。有证据表明双倍剂量的效果优于标准剂量。人工合成的8肽生长抑素类似物———奥曲肽(octreotide),其半衰期可达70~90分钟,作用更强,持续时间更长。用法为首剂100μg静推,继以25~50μg/h持续静滴。生长抑素应该在出血后尽早使用,一般维持3~5天,如果5天以后仍然无效应考虑改用其他止血措施。

(2)三腔管止血:由于患者出血程度的减轻和药物控制出血的效率提高,真正需要使用三腔管来止血的患者明显减少,约占5%~10%。这项措施是过渡性的,目的就是暂时止血或减少出血量,为后续治疗赢得时间。它操作简便,不需要特殊设备,止血疗效确切,可以在大多数医院开展。现在最常用的是双气囊三腔管,胃气囊呈球形,容积200ml,用于压迫胃底及贲门以减少自胃向食管曲张静脉的血流,也能直接压迫胃底的曲张静脉。食管气囊呈椭圆形,容积150ml,用于直接压迫食管下段的曲张静脉。三腔管还有一腔通胃腔,经此腔可以行吸引、冲洗和注入药物、营养等治疗。三腔管主要用于下列情况:①药物治疗无效且无内镜治疗条件。

②内镜治疗无效且无手术条件。③作为术前准备以减少失血量,改善患者情况的措施。首次使用三腔管止血的有效率达80%,但拔管后再出血率约21%~46%,且与肝功能代偿情况直接有关。再出血后再压迫的止血率仅为60%,而第二次止血后再出血率为40%。

应用三腔管的患者应安置在监护室里。放置前应做好解释工作,减轻患者的心理负担。

放置时应该迅速、准确。放置后应让患者侧卧或头部侧转,便于吐出唾液。定时吸尽咽喉部分泌物,以防发生吸入性肺炎。三腔管放置后应作标记,严密观察,慎防气囊上滑堵塞咽喉引起窒息。注水及牵引力量要适度,一般牵引力为250g。放置期间应每隔12小时将气囊放空10~20分钟,以免压迫过久使食管胃底黏膜糜烂、坏死,甚至破裂。三腔管一般先放置24小时,如出血停止,可先排空食管气囊,再排空胃气囊,观察12~24小时。如又有出血可再向胃、食管气囊注水并牵引,如确已止血,可将管慢慢拉出,拔管前宜让患者口服适量液状石蜡。放置三腔管的时间不宜超过3~5天,如果仍有出血则三腔管压迫治疗无效,应考虑采取其他方法。三腔管的并发症发生率为10%~20%,主要有鼻孔区压迫性坏死、吸入性肺炎、纵隔填塞、窒息、食管破裂等。已有致死性并发症的报道。

(3)内镜止血:急症内镜既可以明确或证实出血的部位,又可以进行止血治疗,是非手术止血中必不可少的、首选的方法。

硬化剂注射治疗(EST):经内镜将硬化剂注射到食管胃底的曲张静脉周围或血管腔内,既可栓塞或压迫曲张静脉而控制出血,又可保留其他高压的门静脉属支以维持肝的血供。常用硬化剂为1%乙氧硬化醇(aethoxy-sklerol),每次注射3~4个点,每点4~5ml,快速推注。注射后局部变白,24小时形成静脉血栓、局部坏死。7天左右形成溃疡,1个月左右纤维化。出血患者经药物或三腔管压迫初步奏效后6~24小时或止血后1~5天就可行EST。初步止血成功后,需在3天或1周后重复注射。如经注射治疗后未再出血,亦应在半年及一年时再注射一次,以防血管再通而再次出血。EST的急症止血率可达90%以上,但近期再出血率为25%~30%。说明EST适用于急症止血,待出血停止后还应采用其他措施以防止再出血。EST的并发症发生率为9%,主要有胸痛、食管黏膜脱落、食管漏、食管狭窄、一过性菌血症、门静脉栓塞及肺栓塞等。

食管曲张静脉套扎治疗(EBL):在内镜下用橡皮圈套扎曲张静脉以达到止血的目的。其方法是在贲门上5cm范围内套扎6~8个部位的曲张静脉。EBL的急症止血率为70%~96%,并发症发生率低于EST,但再出血率高于EST。

EST和EBL不适合用于胃底曲张静脉破裂出血,因为胃底组织较薄,易致穿孔。

组织黏合剂注射治疗:组织黏合剂是一种合成胶,常用的是氰丙烯酸盐黏合剂。黏合剂一旦与弱碱性物质如水或者血液接触则迅速发生聚合反应,有使血管闭塞的效果。方法是将1∶1的碘油和黏合剂混合液1~2ml快速注入曲张静脉腔内,每次注射1~2点。注射后黏合剂立即闭塞血管,使血管发生炎症反应,最终纤维化,而黏合剂团块作为异物被自然排入胃腔,这一过程约需1~12个月。此方法的急症止血率为97%,近期再出血率仅5%。并发症发生率为5.1%,主要有咳嗽、脾梗死、小支气管动脉栓塞、脓毒症、短暂偏瘫等。此方法可用于胃底曲张静脉破裂出血的治疗。

(4)介入治疗止血:介入治疗包括脾动脉部分栓塞术(PSE)、经皮肝食管胃底曲张静脉栓塞术(PTVE)和经颈静脉肝内门腔静脉分流术(TIPSS)。后两者可用于急症止血治疗。

PTVE:1974年由瑞典人Landerquist和Vang首先应用于临床。在局麻下经皮穿刺肝内门静脉,插入导管选择性地送入胃冠状静脉,注入栓塞剂堵塞曲张静脉可达到止血目的。常用栓塞剂有无水乙醇、吸收性明胶海绵和不锈钢圈等。这种方法适用于药物、三腔管和内镜治疗无效而肝功能严重失代偿的患者。PTVE的急症止血率为70%~95%,与内镜治疗相当。技术失败率为5%~30%。早期再出血率为20%~50%。并发症有腹腔内出血、血气胸和动脉栓塞(肺、脑、门静脉)等。由于PTVE不能降低门静脉压力,再出血率较高,故它只是一种暂时性的止血措施。待患者病情稳定、肝功能部分恢复后,还应该采取其他的治疗预防再出血。

TIPSS:1988年由德国人Richter首先应用于临床。它是利用特殊的器械,通过颈静脉在肝内的肝静脉和门静脉之间建立起一个有效的分流通道,使一部分门静脉血不通过肝而直接进入体循环,从而降低门静脉压力,达到止血的目的。常用的金属内支架有Wallstent、Palmaz、Strecker-stent及国产内支架等。适应证有:①肝移植患者在等待肝供体期间发生大出血。②非手术治疗无效而外科手术风险极大的出血患者。③外科手术后或内镜治疗后再出血的患者。如肝内外门静脉系统有血栓或闭塞则不适用。据资料报道,TIPSS术后门静脉主干压力可由29.3mmHg±2.4mmHg降至16.5mmHg±1.5mmHg。血流量可由13.5cm/s±4.8cm/s增至52.0cm/s±14.5cm/s。曲张静脉消失率为75%,急症止血率为88%,技术成功率为85%~96%。并发症有腹腔内出血、胆道损伤、肝功能损害、感染和肝性脑病等。TIPSS术后支架的高狭窄率和闭塞率是影响其中远期疗效的主要因素。6个月、12个月的严重狭窄或闭塞发生率分别为17%~50%、23%~87%。若能解决好这一问题,则TIPSS可能得到更广泛的应用。

(5)手术止血:如果选择适当,前述的几种治疗方法可使大多数患者出血停止或者减轻,顺利地度过出血的危险期,为下一步预防再出血治疗创造全身和局部条件。所以,目前多不主张在出血时行急诊手术。当然,如果经过24~48小时非手术治疗,出血仍未被控制,或虽一度停止又复发出血,此时过多的等待只会导致休克、肝功能恶化,丧失手术时机。因此,在这种情况下,只要患者肝功能尚可,如没有明显黄疸和肝性脑病,转氨酶正常,少量腹水,就应该积极地施行急症手术以挽救生命,手术方式以创伤小、时间短、止血效果确切的断流术为主。据资料报道,断流术的急症止血率为94.9%。

(三)预防再出血

如前所述,门静脉高压症患者一旦发生出血,1年内再出血率可达70%,2年内接近100%。每次出血都可加重肝功能损害,最终导致肝功能衰竭。所以,预防再出血不仅能及时挽救患者的生命,而且能阻止或延缓肝功能的恶化,所以是治疗过程中的重要举措。

1.内镜治疗由于技术和器械的进步,内镜已经成为预防再出血的重要手段。其优点是操作容易,创伤小,可重复使用,在一定时期内可降低再出血风险。缺点是曲张静脉复发率高,因此长期效果不甚理想。相比硬化剂注射,套扎术更加适合用于预防再出血。

2.药物治疗β受体阻滞剂是预防再出血的主要药物。与内镜相比,药物具有风险低、花费少的优点,但再出血率较高。因此,现在多数是将药物和内镜治疗联合应用。文献报道,套扎术联合β受体阻滞剂的疗效优于单独使用药物或内镜治疗的疗效。

3.介入治疗脾动脉部分栓塞术(PSE)可以用于预防再出血。优点是创伤小、并发症少、适应证广,特别适用于年老体弱、肝功能严重衰竭无法耐受手术的患者。但是,PSE降低门静脉压力的作用是短暂的,一般3~4天后就逐渐恢复到术前水平。因此其远期疗效不理想。而且脾动脉分支栓塞后,其所供应的脾组织发生缺血、坏死,继而与膈肌致密性粘连,侧支血管形成,增加以后脾切除术的难度。因此,对于以后可能手术治疗的患者来说,PSE应当慎用。

经颈静脉肝内门腔静脉分流术(TIPSS)相当于外科分流手术,也可用于预防再出血。但是,TIPSS术后的高狭窄率和闭塞率是影响其中长期效果的主要因素,所以目前主要应用于年老体弱、肝功能ChildC级不适合手术,或者在等待肝移植期间有出血危险的患者。

4.手术治疗虽然肝移植是治疗门静脉高压症的最好方法,但是由于供肝有限,治疗费用昂贵等原因,肝移植还难成为常规治疗手段。因此,传统的分流或断流手术在预防再出血中仍然占有重要地位。尽管手术也是一种治标不治本的方法,但相对于其他治疗手段来说,其预防再出血的长期效果仍有优势。

(1)手术时机:手术时机的选择非常重要,因为出血后患者的全身状况和肝功能都有不同程度的减退。表现为营养不良、贫血、黄疸、腹水和凝血功能障碍。过早手术不仅会使手术本身风险增加,而且会增加术后并发症发生率和死亡率。但是过长时间的准备可能会等来再次出血,从而错失手术时机。依笔者的经验,有上消化道大出血史的患者,只要肝功能条件允许,宜尽早手术。近期有大出血的患者,在积极护肝、控制门静脉压力的准备下,宜在1个月内择期手术。

(2)术式选择:以往的经验是根据肝功能Child分级来选择手术方式:对A、B级的患者,可选择行分流或断流术。对C级的患者应积极内科治疗,待恢复到B级时再手术,术式也宜选择断流术。若肝功能始终处于C级,则应放弃手术。但是肝功能Child分级反映的是肝功能储备,强调的是手术的耐受性,它没有考虑门静脉系统的血流动力学变化。

随着对门静脉系统血流动力学的认识加深,现在的个体化治疗是强调根据术前和(或)术中获得的门静脉系统数据来选择手术方式。术前主要依靠影像学资料,其中最简便和常用的是磁共振门静脉系统成像(MRA)和彩超,从中可以估计门静脉血流量和血流方向,为术式的选择提供一定的参考:①如果门静脉为向肝血流且灌注接近正常,可行断流术。②如果门静脉为离肝血流,可行脾-肾静脉分流术、肠-腔静脉侧侧或架桥分流术,不宜行断流术、肠-腔静脉端侧分流术及远端脾.肾静脉分流术。③如果门静脉系统广泛血栓形成,则不宜行断流术或任何类型的分流术。术中插管直接测定门静脉压力是最简单、可靠的方法,比较切脾前后的门静脉压力改变对选择术式、判断预后具有较强的指导意义。如果切脾后门静脉压力小于35mmH2O,仅行断流术即可。如大于35mmH2O,则宜在断流术基础上再加行分流术,如脾-肾或脾-腔静脉分流术。

(3)分流术:分流术是使门静脉系统的血流全部或部分不经过肝而流入体静脉系统,降低门静脉压力,从而达到止血的目的。分流术的种类很多,根据对门静脉血流的不同影响分为完全性、部分性和选择性3种。完全性分流有门-腔静脉分流术。部分性分流有脾-肾或脾.腔静脉分流术、肠-腔静脉分流术及限制性门-腔静脉分流术等。选择性分流有远端脾-肾分流术(Warren术)和冠-腔静脉分流术。这样的分类是有时限性的,如部分性分流随着时间的推移可转变为完全性分流,选择性分流到后期可能失去特性而成为完全性分流。血管吻合的方式也很多,有端侧、侧端、侧侧和H架桥,主要根据手术类型、局部解剖条件和术者的经验来选择。许多分流术式由于操作复杂、并发症多和疗效不甚理想而已被淘汰,目前国内应用比较多的有脾-肾静脉分流术、脾-腔静脉分流术、肠-腔静脉侧侧或H架桥分流术和远端脾-肾分流术(Warren术)。

脾—肾静脉分流术:1947年由Linton首先应用于临床。方法就是脾切除后行脾静脉与左肾静脉端侧吻合,使门静脉血通过肾静脉直接进入体循环。它的优点在于:①直接降低胃脾区静脉压力。②减少脾脏回血负荷,同时有效解除脾功能亢进症状。③维持一定的门静脉向肝血流,减少肝性脑病的发生。④脾静脉口径相对固定,不会随时间推移而明显扩张。⑤保留门静脉和肠系膜上静脉的完整性,留作以后手术备用。北京人民医院报道140例的术后再出血率为2.7%,肝性脑病发生率为3.8%,5年、10年和15年生存率分别为67.8%、52%和50%,总体疗效较好。适应证:肝功能ChildA、B级,反复发生上消化道出血伴中度以上脾肿大和明显的脾功能亢进,食管胃底中重度静脉曲张,术中脾切除后门静脉压力>35cmH2O,脾静脉直径>10mm,左肾静脉直径>8mm,左肾功能良好。禁忌证:年龄>60岁,伴有严重的心、肺、肾等器官功能不全;肝功能ChildC级;急性上消化道大出血;有食管胃底静脉曲张,但无上消化道出血史;有胰腺炎史或脾静脉内血栓形成。

脾—腔静脉分流术:1961年由麻田首先应用于临床,是脾-肾分流术的变种,适用于肥胖、肾静脉显露困难和肾有病变的患者。由于下腔静脉管壁厚、管径大,故无论是解剖还是血管吻合均较肾静脉容易。另外,下腔静脉血流量大,吻合口不易发生狭窄或血栓形成。其疗效优于脾—肾分流术,而肝性脑病发生率低于门-腔分流术。钱志祥等报道24例的手术死亡率为4.2%,无近期再出血。平均随访18年,再出血率为4.3%,肝性脑病发生率为4.3%。5年、10和15年生存率分别为87%,78.3%和74%。但是,由于脾、腔静脉距离较远,所以要求脾静脉游离要足够长,在有胰腺炎症或脾蒂较短的患者,解剖难度较大。另外,在吻合时要尽量避免脾静脉扭曲及成角,防止吻合口栓塞。所以,从解剖条件上来看能适合此术式的患者并不多。

适应证和禁忌证同脾-肾分流术。

肠—腔静脉分流术:20世纪50年代初由法国的Marion和Clatworthy首先应用于临床。

现在多用于术后再出血和联合手术中。该术式的优点是操作简便、分流量适中、降压范围合理、术后肝性脑病发生率低。常用的吻合方式有H型架桥、侧侧吻合和端侧吻合。后者由于存在术后下肢水肿和严重的肝性脑病而被弃用。H型架桥有两个吻合口,且血流流经此处时呈直角状态,所以容易导致血流缓慢、淤滞,血栓形成。这在选用人造血管架桥时更加明显。

侧侧吻合时血流可以直接从高压的肠系膜上静脉注入下腔静脉,不需要转两个直角,降压效果即刻出现且不容易形成血栓。因此,目前首选侧侧吻合,吻合口径小于10mm。此方法受局部解剖条件的限制较多,如肠系膜上静脉的外科干长度过短或肠、腔静脉间距过宽,易使吻合口张力过大甚至吻合困难。所以在解剖条件不理想时宜采用H形架桥。适应证:反复发生上消化道出血,食管胃底中重度静脉曲张,且脾、肾静脉局部条件不理想;断流术后或门-体分流术后再出血。

远端脾—肾静脉分流术(Warren手术):1967年由Warren首先应用于临床。1989年Warren又提出应在分流前完全离断脾静脉的胰腺属支。因此,现在的Warren手术应包括远端脾-肾分流术+脾-胰断流术,它属于选择性分流术。在门静脉高压状态下,内脏循环分为肠系膜区和胃脾区,两者在功能上保持相对独立。Warren手术能够降低胃脾区的压力和血流量以防止食管胃底曲张静脉破裂出血,同时保持肠系膜区的高压状态以保证门静脉向肝血流。

为防止术后脾静脉“盗血”,要求术中结扎脾静脉的所有属支、肠系膜下静脉、胃右静脉、胃网膜右静脉和胃左静脉。Henderson分析25所医院的1000例患者,手术死亡率为9%,再出血率为7%,肝性脑病发生率为5%~10%,5年生存率为70%~80%。虽然此术式在理论上最符合门静脉高压症的病理生理改变,但在实践中仍存在不少问题,比如手术操作复杂,手术时间长,术后易产生吻合口血栓、腹水、淋巴漏和乳糜漏等,临床效果远不如报道的好。因此,目前主要用于肝移植等待供体以及有保留脾脏要求(如青少年)的患者。

(4)断流术:断流术是通过阻断门、奇静脉之间的反常血流,达到止血的目的。近年来国内应用广泛,目前已占到门静脉高压症手术的90%。与分流术相比,断流术有以下特点:①术后门静脉压力不降反升,增加了门静脉向肝血流。②主要阻断脾胃区,特别是胃左静脉(冠状静脉食管支)的血流,针对性强,止血效果迅速而确切。③术后并发症少,肝功能损害轻,肝性脑病发生率低。④手术适应证相对较宽。⑤操作简单易行,适合在基层医院开展。断流术的方式很多,国内主要应用贲门周围血管离断术(Hassab手术)以及联合断流术(改良Sugiura手术)。

贲门周围血管离断术(Hassab手术):1967年由Hassab首先应用于临床。原方法仅游离食管下段约3cm,没有切断、结扎高位食管支和(或)异位高位食管支。虽然操作简单,急症止血效果确切,但术后再出血率较高。因此,裘法祖等对其进行了改进,要求至少游离食管下段5~7cm,结扎冠状静脉食管支、高位食管支和异位高位食管支。经过多年的实践,此术式更趋完善,逐渐成为治疗门静脉高压症的主要术式。操作上主要有以下几方面要求:①有效:紧贴胃食管外壁,彻底离断所有进入的穿支血管。②安全:减轻手术创伤,简化操作步骤。③合理:保留食管旁静脉丛,在一定程度上保留门-体间自发形成的分流。杨镇等报道431例的手术死亡率为5.1%,急诊止血率为94.9%。平均随访3.8年,5年、10年再出血率为6.2%、13.3%。5年、10年肝性脑病发生率为2.5%、4.1%。5年、10年生存率可分别达到94.10%、70.7%。适应证:反复发生上消化道出血;急性上消化道大出血,非手术治疗无效;无上消化道出血史,但有食管胃底中重度静脉曲张伴红色征、脾肿大和脾功能亢进;分流术后再出血;区域性门静脉高压症。禁忌证:肝功能ChildC级,经过积极的内科治疗无改善;老年患者伴有严重的心、肺、肾等器官功能不全;门静脉和脾静脉内广泛血栓形成:无上消化道出血史,仅有轻度食管胃底静脉曲张、脾肿大和脾功能亢进;脾动脉栓塞术后。

联合断流术(改良Sugiura术):1973年由Sugiura首先应用于临床。Sugiura认为食管胃底黏膜下曲张静脉内的反常血流约占到脾胃区的1/8~1/6,这是Hassab术后再出血率较高的主要原因。因此,他主张在Hassab手术后再横断食管下端或胃底的黏膜下静脉网以降低再出血率。Sugiura报道671例的手术死亡率为4.9%,术后再出血率为1.4%,无肝性脑病。

由于Sugiura术式要分胸、腹二期施行,患者往往无法耐受,手术死亡率高。因此,许多学者对Sugiura术进行了改良,目前常用的方法是完全经腹行脾切除+Hassab术,然后再阻断食管胃底黏膜下的反常血流。阻断方法有:①食管下端或胃底横断再吻合术。②食管下端胃底切除术。③食管下端或胃底环形缝扎术。④胃底黏膜下血管环扎术。⑤Nissen胃底折叠术等。

目前这部分操作基本上由吻合器或闭合器来完成。复旦大学中山医院普外科在1995—2005年共完成174例改良Sugiura术,采用的是闭合器胃底胃壁钉合术。在完成脾切除+Hassab术后,在胃底、体交界处大弯侧切开胃壁1cm,放入强生直线型切割吻合器(75mm,先将刀片去除)或常州生产的钳闭器(XF90),先钳夹胃前壁,换钉仓后再钳夹胃后壁,最后缝合胃壁上小孔。手术死亡率为2.3%,并发症发生率为11.5%,无肝性脑病。远期再出血率、肝性脑病发生率和5年生存率分别为15%、2%和95.2%,因此我们认为改良Sugiura术是治疗门静脉高压症的理想术式。手术适应证和禁忌证同贲门周围血管离断术。

(5)联合手术:由于分流、断流术的疗效不能令人满意,因此,从20世纪90年代开始有人尝试行联合手术,以期取长补短,获得较分流或断流单一手术更好的临床效果。所谓的联合手术就是在一次手术中同时做断流术和分流术,断流术采用贲门周围血管离断术,分流术采用脾-肾静脉分流术,肠-腔静脉侧侧或H型架桥分流术。目前认为分、断流联合手术具有以下优点:①直接去除引起上消化道出血的食管胃底曲张静脉,减少再出血的机会。②缓解离断侧支后的门静脉高血流状态,降低门静脉压力。③减轻和预防门静脉高压性胃病。第二军医大学长征医院总结了12年117例联合手术的效果。与术前相比,门静脉直径平均缩小0.4cm,压力平均下降16%。无手术死亡,近期无再出血,远期再出血率为8.3%,肝性脑病发生率为16.6%。5年、10年生存率分别为98.3%及84.6%。吴志勇等指出在各种联合手术中,脾切除、脾-肾静脉分流加贲门周围血管离断术不受门静脉血流动力学状态的限制,手术适应证宽。

而且可预防脾、门静脉血栓形成,保持肠系膜上-门静脉的血流通畅,为将来可能的分流术或肝移植保留合适的血管条件。认为这种术式可作为联合手术中的首选。但也有学者提出,门静脉高压症的手术效果取决于患者的肝功能状况,与术式关系不大。既然如此,就没有必要在断流术的基础上再加分流术,这样只能增加手术难度和创伤,延长手术时间,加重肝功能的损害。

至今,究竟分、断流联合手术有何优势,尚需要更多前瞻性临床研究进行深入的探讨。


第二十三章胆道系统疾病

第一节胆囊结石

结石在胆囊内形成后,可刺激胆囊黏膜,不仅可引起胆囊的慢性炎症,而且当结石嵌顿在胆囊颈部或胆囊管后,还可以引起继发感染,导致胆囊的急性炎症。由于结石对胆囊黏膜的慢性刺激,还可能导致胆囊癌的发生,有报道此种胆囊癌的发生率可达1%~20%。

一、诊断

(一)临床表现

急性症状的发作期与间歇期反复交替是胆囊结石患者常见的临床过程。胆囊结石的症状取决于结石的大小和部位,以及有无阻塞和炎症等。约有50%的胆囊结石患者终身无症状,即无症状性胆囊结石。较大的胆囊结石可引起中上腹或右上腹闷胀不适,嗳气和畏食油腻食物等消化不良症状。较小的结石常于饱餐、进食油腻食物后,或夜间平卧后,结石阻塞胆囊管而引起胆绞痛和急性胆囊炎。由于胆囊的收缩,较小的结石由胆囊管进入胆总管而发生梗阻性黄疸,部分结石又可由胆道进入十二指肠,或停留在胆管内成为继发性胆管结石。结石长期梗阻胆囊管或瘢痕粘连致完全阻塞而不发生感染,仅形成胆囊积水,此时便可触及无明显压痛的肿大胆囊。间歇期胆囊结石患者一般无特殊体征或仅有右上腹轻度压痛。但当有急性感染时,可出现中上腹及右上腹压痛、肌紧张,有时还可扪及肿大而压痛明显的胆囊。墨菲征常阳性。

(二)辅助检查

1.B超检查能正确诊断胆囊结石,显示胆囊内光团及其后方的声影,诊断正确率可95%。

2.口服胆囊造影可示胆囊内结石形成的充盈缺损影。

二、治疗

(一)手术治疗

胆囊切除术,治疗效果良好。胆囊结石有同时存在继发性胆管结石的可能,因此有下列指征时应在术中探查胆总管。绝对探查指征:①胆总管内扪及结石。②手术时有胆管炎和黄疸表现。③术中胆管造影显示有胆管结石。④胆总管扩张,直径超过12mm,但有不少患者胆管有扩张而无结石存在。此时在胆总管探查时的阳性率仅35%左右。此外,还有一些相对探查指征:①过去有黄疸病史。②胆囊内为小结石。③胆囊呈慢性萎缩性改变。④有慢性复发性胰腺炎病史。

切除胆囊的治疗方法上,已取得了重大进展,目前主要有:

(1)开腹胆囊切除术(opencholecystectomy,OC):自1882年Langenbuch首次成功地施行开腹胆囊切除术以来,该术式是评价胆囊结石其他治疗方法的标准术式,并收到良好效果。

据大宗病例资料统计,胆管损伤率约为0.2%,手术死亡率为0.18%,是当前一种安全的手术。

(2)腹腔镜胆囊切除术(laparoscopiccholecystectomy,LC):1987年,法国Mouret首先成功应用腹腔镜施行了胆囊切除术。是腹部外科发展史上一个新的里程碑,开创了腹腔镜外科的新纪元,迅速地在国内外被社会接受。已经成为症状性胆囊结石病的首选治疗方法。LC的设备包括人工气腹机、冲洗吸引系统、腹腔镜系统、高频电刀及配套器械。具有创伤小、痛苦轻、术后康复快、住院期短、腹部切口小等优点。但是腹腔镜胆囊切除术有一定的局限性,尚不能完全替代开腹胆囊切除术。

(3)小切口胆囊切除:是借助带光源的深部拉钩、深部打结器等器械,作<5cm的切口完成胆囊切除术,具有损伤小、康复快、住院费用低、疤纹细小等优点,但不能探查腹腔,胆管损伤发生率高于OC是其缺点,其应用价值在学术界尚有争议。

(二)其他治疗

胆囊结石的碎石和溶石治疗的应用正在减少。口服药物溶石目前对中国人的疗效极差。

灌注药物溶石的溶石剂对胆囊的黏膜和肺有损伤、操作时间长。经皮胆镜碎石取石需行硬膜外麻醉。体外冲击波碎石(extracororealshockwavelithotripsy,ESWL)需严格挑选病例、疗效时间长等。除此以外,关键问题是结石复发率高。

第二节急性结石性胆囊炎

急性结石性胆囊炎的起病可能是由于结石阻塞胆囊管,由结石或结石引起的局部黏膜糜烂和严重水肿造成梗阻,引起胆囊急性炎症。急性胆囊炎致病菌多数为大肠埃希菌、克雷白菌和粪链球菌,大多为混合感染,两种以上的细菌混合感染约占60%。其他可能的因素为:潴留在胆囊内的胆汁浓缩,高度浓缩的胆汁酸盐损伤胆囊黏膜致急性胆囊炎;胰液反流入胆囊,被胆汁激活的胰蛋白酶损伤胆囊黏膜也可致急性胆囊炎。

一、诊断

(一)临床表现

以胆囊区为主的上腹部持续性疼痛,约85%的急性胆囊炎患者在发病初期伴有中上腹和右上腹阵发绞痛,并有右肩胛骨尖端周围的牵涉痛。常伴恶心和呕吐。发热一般在37.5~38.5℃,无寒战。10%~15%患者可有轻度黄疸。体格检查见右上腹有压痛和肌紧张,墨菲(Murphy)征阳性。在约40%患者的中、右上腹可摸及肿大和触痛的胆囊。白细胞计数常有轻度增高,一般在10×109/~15×109/L。如病变发展为胆囊坏疽、穿孔,并导致胆汁性腹膜炎时,全身感染症状可明显加重,并可出现寒战高热,脉搏增快和白细胞计数明显增加(一般超过20×109/L)。此时,局部体征有右上腹压痛和肌紧张的范围扩大,程度加重。一般的急性胆囊炎较少影响肝功能,或仅有轻度肝功能损害的表现,如血清胆红素和谷丙转氨酶值略有升高等。

(二)辅助检查

1.B超检查能显示胆囊体积增大,胆囊壁增厚,厚度常超过3mm,在85%~90%的患者中能显示结石影。

2.CT检查有助于急性胆囊炎的检出。

3.胆系扫描和照相在诊断有疑问时,可应用核素99m Tc-IDA作胆系扫描和照相,在造影片上常显示胆管,胆囊因胆囊管阻塞而不显示,从而确定急性胆囊炎的诊断。此法正确率可达95%以上。

二、治疗

急性胆囊炎的经典治疗是胆囊切除术。但是在起病初期、症状较轻微,可考虑先用非手术疗法控制炎症和症状,待病情控制后择期进行手术治疗。对较重的急性化脓性或坏疽性胆囊炎或胆囊穿孔,应及时进行手术治疗,但必须作好术前准备,包括纠正水电解质和酸碱平衡的失调,以及应用抗菌药物等。

(一)非手术疗法

对大多数(约80%~85%)早期急性胆囊炎的患者有效。此方法包括禁食,解痉镇痛,抗菌药物的应用,纠正水、电解质和酸碱平衡失调,以及全身的支持疗法。在非手术疗法治疗期间,必须密切观察病情变化,如症状和体征有发展,应及时改为手术治疗。特别是老年人和糖尿病患者,病情变化较快,更应注意。关于急性胆囊炎应用抗感染药物的问题,由于胆囊管已阻塞,抗感染药物不能随胆汁进入胆囊,对胆囊内的感染不能起到预期的控制作用,胆囊炎症的发展和并发症的发生与否,并不受抗感染药物应用的影响。但是抗感染药物的应用可在血中达到一定的药物治疗浓度,可减少胆囊炎症所造成的全身性感染,以及能有效地减少手术后感染性并发症的发生。对发热和白细胞计数较高者,特别是对一些老年人,或伴有糖尿病和长期应用免疫抑制剂等有高度感染易感性的患者,全身抗感染药物的应用仍非常必要。一般应用抗感染谱较广的药物,如庆大霉素、氨苄西林、氨苄西林-舒巴坦、甲硝唑,对于病情较重、合并败血症者可选用第二、第三代头孢菌素等,并常联合应用。

(二)手术治疗

对于手术时间的选择曾有过争论,目前认为患者早期手术并不增加手术的死亡率和并发症率,但其住院及恢复工作需要的时间较短。早期手术不等于急诊手术,而是患者在入院后经过一段时期的非手术治疗和术前准备,并同时应用B超和核素等检查进一步确定诊断后,在发病时间不超过72小时的前提下进行手术。对非手术治疗有效的患者可采用延期手术(或称晚期手术)防止再次发作,一般在6个星期之后进行。手术方法有两种,胆囊切除术是首选的术式,可采用腹腔镜胆囊切除或开腹胆囊切除,腹腔镜胆囊切除手术创伤小,术后恢复快,有其优点,但对患有心脏病、心肺功能欠佳者不宜采用,局部粘连广泛,操作困难,一旦发生胆管损伤,其严重度一般较剖腹胆囊切除术为严重。当腹腔镜操作不能安全地完成可中转开腹胆囊切除术。急性期胆囊周围组织水肿,解剖关系常不清楚,操作必须细心,以免误伤胆管和邻近重要组织。有条件时,应用术中胆管造影以发现胆管结石和可能存在的胆管畸形。另一种手术为胆囊造口术,主要应用于一些老年患者,一般情况较差或伴有严重的心肺疾病,估计不能耐受全身麻醉者;或胆囊与周围组织严重、紧密粘连、解剖不清而致手术操作非常困难者。其目的是采用简单的方法引流胆囊炎症,使患者度过危险期,待其情况稳定后,一般于胆囊造口术后3个月,再作胆囊切除以根治病灶。

(三)术后处理

第1~2天禁饮食,待肠鸣恢复或排气后予以流食。抗生素用到体温正常为止。禁食期间静脉补液2500~3000ml/d(葡萄糖液、生理盐水等),给予维生素,必要时予以氨基酸或输血、血浆等。以哌替啶(度冷丁)、布桂嗪(强痛定)、阿法罗定(安侬痛)、异丙嗪等镇静止痛。

第三节急性化脓性胆管炎

急性胆管炎即急性化脓性胆管炎是胆管的细菌性炎症,并合并有胆管梗阻的病理改变。

是外科急腹症中死亡率较高的一种疾病,多数继发于胆管结石、胆管良性或恶性狭窄、胆管内放置支撑管、经导管胆管内造影和ERCP术后、胆道蛔虫症等。造成胆管长期梗阻或不完全性阻塞,使胆汁淤积,继发细菌感染导致急性梗阻性化脓性胆管炎。致病菌几乎都来自肠道,经乏特壶腹、经胆肠吻合的通道或经各类导管逆行进入胆道,亦可通过门静脉系统进入肝脏,然后进入胆道。致病菌主要为大肠埃希菌、克雷白杆菌属、粪链球菌和某些厌氧菌。

一、诊断

起病常急骤,突然发生剑突下或右上腹剧烈疼痛,一般呈持续性。继而发生寒战和弛张型高热,体温可超过40℃,常伴恶心和呕吐。约80%的患者可出现临床上显著黄疸,但黄疸的深浅与病情的严重性可不一致。当患者出现烦躁不安、意识障碍、昏睡乃至昏迷等中枢神经系统抑制表现,同时常有血压下降现象。往往提示患者已发生败血症和感染性休克,是病情危重的一种表现,已进入梗阻性化脓性胆管炎(AOSC)阶段,此时,体温升高,脉率增快可超过120次/分,脉搏微弱,剑突下和右上腹有明显压痛和肌紧张。如胆囊未切除者,常可扪及肿大和有触痛的胆囊和肝脏,血白细胞计数明显升高和左移,可达20×109/~40×109/L,并可出现毒性颗粒。血清胆红素和碱性磷酸酶值升高,并常有ALT和γ-GT值增高等肝功能损害表现。

血培养常有细菌生长,血培养细菌种类常与手术时所获得胆汁的细菌相同。

根据临床表现中有典型的腹痛、寒战高热和黄疸的三联症,即夏柯征(Charcot)即可诊断急性化脓性胆管炎,当病情发展中又出现中枢神经系统抑制和低血压等临床表现(即Reynold五联症),急性梗阻性化脓性胆管炎的诊断,便可成立。仅在少数患者,如肝内胆管结石并发的急性梗阻性化脓性胆管炎,可仅出现发热,而腹痛和黄疸可轻微或完全不出现,会延误诊断。

化脓性胆管炎不能满足于该病的诊断,而是要确定该病所处的发展阶段、严重程度、病变范围和胆管梗阻的准确部位,以便确定治疗方案。在诊断急性梗阻性化脓性胆管炎同时,可通过某些特殊检查方法,如B超、CT、MRCP等非损伤性检查,来明确引起该病的胆道潜在性疾病。

在急性梗阻性化脓性胆管炎得到控制后胆道造影是不可缺少的检查,可行PTC、ERCP或内镜超声等检查,常可显示肝内或肝外胆管扩张情况、狭窄或梗阻的部位和性质、从而推断胆管内梗阻的原因。

二、治疗

治疗原则是解除胆管梗阻,减压胆管和引流胆道,使感染过程完全得以控制。早期轻症胆管炎,病情不太严重时,可先采用非手术治疗方法。非手术治疗措施包括解痉镇痛和利胆药物的应用,其中50%硫酸镁溶液常有较好的效果,用量为30~50ml一次服用或10ml每日3次;禁食胃肠减压;大剂量广谱抗生素的联合使用,虽在胆管梗阻时胆汁中的抗生素浓度不能达到治疗所需浓度,但它能有效治疗菌血症和败血症,常用的抗生素有第二、第三代头孢菌素类药物及甲硝唑。新型青霉素如哌拉西林、美洛西林和亚胺培南也可应用,应以血或胆汁细菌培养以及药物敏感试验调整抗生素治疗。约有75%左右的患者,可获得病情稳定和控制感染。而另25%患者对非手术治疗无效,应考虑手术治疗。病程发展成急性梗阻性化脓性胆管炎患者对抗生素治疗与支持治疗反应差时,提示病情危重,应采取积极抢救治疗措施。如有休克存在,应积极抗休克治疗。非手术治疗6小时后病情仍无明显改善,休克不易纠正,可行内镜下胆道引流和减压。这已成为治疗急性梗阻性化脓性胆管炎的主要方法之一,尤其适用于年老体弱不能耐受手术或已行多次胆道手术的患者,在情况理想时还可同时取石。对病情一开始就较严重,特别是黄疸较深的病例,又不具备内镜下胆道引流和减压的条件时可直接施行剖腹手术引流,胆管切开探查和T形管引流术。手术方法应力求简单有效,应注意的是引流管必须放在胆管梗阻的近侧,因为有的胆管梗阻是多层面的,在梗阻远侧的引流是无效的,病情不能得到缓解。如病情条件允许,还可切除有结石和炎症的胆囊。待患者度过危险期后,经T形管胆道造影全面了解胆道病变的情况后,经胆道镜取石,或再作择期手术,或经内镜括约肌切开以彻底解决引起胆道梗阻的潜在病变。

第四节胆管癌

胆管癌的发病率在逐年上升。患者的年龄大多在50~70岁,男性与女性的比例为2∶1~2.5∶1。其病因尚不清楚。文献报道,先天性胆管扩张症、溃疡性结肠炎、家族性结肠息肉病、中华分支睾吸虫病患者的胆管癌发生机会比一般人群高得多。口服亚硝胺类化学物质可诱发仓鼠的胆管癌,如同时伴有胆道不完全性梗阻,则胆管癌发生率更高。甚至在行胆管空肠Roux-Y吻合术、Oddi括约肌成形术后,由于肠内容物及细菌逆流入胆管内,长期反复感染和机械性损害亦可导致胆管黏膜上皮增生、癌变。另外,胆管腺瘤亦可癌变。

一、诊断

(一)临床表现

胆管癌早期缺乏特异性临床表现,仅出现中上腹胀、隐痛、不适、乏力、食欲缺乏、消瘦等症状。当出现尿色加深、巩膜与皮肤黄染时,部分患者因伴有ALT轻度升高,易误诊为肝炎而进入传染病病房治疗。部分患者有胆石病史,可出现中上腹绞痛,伴畏寒、发热等症状,甚至已行胆道手术,术中发现有胆管狭窄而仅放T形管引流,再次手术时取狭窄处胆管壁活检,才发现为胆管癌。少数患者在ERCP时发现扩张的胆管内有充盈缺损,酷似结石,肿瘤较大时也可不出现黄疸。大多数患者表现为黄疸进行性加深,尿色深如红茶,大便呈陶土色,伴皮肤瘙痒。经B超、CT等检查,发现有肝内胆管扩张、肝脏肿大。肝功能检查结合胆红素和总胆红素明显升高,碱性磷酸酶和血清总胆汁酸值升高,才考虑为胆管癌而作进一步检查。上段胆管癌患者,胆囊一般萎缩,当癌肿累及胆囊管致阻塞时,胆囊亦可积液肿大。中段和下段胆管癌患者,胆囊一般肿大。上段胆管癌起先来自左或右肝管时,首先引起该侧肝管梗阻、肝内胆管扩张、肝实质萎缩和门静脉支的闭塞,门静脉血流向无梗阻部位的肝脏内转流,该肝叶便增大、肥厚,可产生肝叶肥大———萎缩复合征。

(二)辅助检查

1.B超检查发现肝内胆管扩张,而肝外胆管未发现结石或无胆道疾病既往史,应对胆管梗阻的部位和性质作进一步检查。彩超有时可在胆管梗阻部位测及肿瘤及肿瘤内彩色血流,并测及动脉频谱,可与结石相鉴别;尚可观察肝动脉、门静脉血流情况,以判断肿瘤是否侵犯血管。

2.PTC能清楚地显示梗阻近端胆管扩张,胆管断面呈截断征、鸟嘴征、不规则狭窄等各种形态,有时可见扩张的胆管内有圆形、椭圆形或结节状充盈缺损。PTC的缺点是当左、右肝管被肿瘤分割时,右侧肝内胆管容易显示,左侧显示较差。如采用多点穿刺,则增加出血、胆漏的发生率。PTC主要显示胆管腔情况,不能显示胆管壁的情况,就难以与胆管的其他狭窄性病变作鉴别诊断。

在胆管腔完全堵塞时,ERCP仅能显示梗阻远端胆管情况。如胆管高度狭窄,造影剂加压进入肝内胆管,又容易引起重症胆管炎。

3.CT是目前常用的检查方法,能显示梗阻近端的胆管扩张、肝内转移病灶和区域淋巴结肿大,尚能显示胆管壁增厚或胆管腔内肿瘤,增强后胆管壁和肿瘤能强化。CT的缺点是对肝门部软组织分辨率差,不能显示完整的胆道树图像,对肝门胆管癌切除可能性的术前评估帮助不大。

采用经PTC、PTCD或ENBD导管在胆道内注入复方泛影葡胺后行螺旋CT胆道成像,可三维重建胆道树图像,结合螺旋CT门脉血管成像,可判断门脉血管受累及的情况,为判断肿瘤能否切除提供多方面的资料。

4.MRI可采用不同的扫描序列和成像参数,对肝门部软组织的分辨率高于CT,不但能显示扩张胆管的形态,还可提供胆管内肿瘤、胆管壁情况以及肝内有无转移等信息。采用磁共振胆道成像技术,不需要注射造影剂、不受胆管分隔的影响、无创伤性、无放射性、不需要依赖有专门经验的医师,且易于被患者接受,安全性好,无并发症。再结合磁共振门脉血管成像,观察肿瘤是否侵犯门静脉。这是目前影像学诊断技术的最佳选择。

5.肿瘤相关抗原检测是诊断胆管癌的另一条途径。血清CA19-9值的显著升高对胆管癌有一定的诊断价值,但在胆道感染时,胆管良性病变患者的CA19-9值亦可显著升高。因此,术前宜在胆道感染得到控制的情况下检测血清CA19-9值。对胆管癌,血清CA242的敏感性较CA19-9低,但特异性比CA19-9高。CA50诊断胆管癌的敏感性可达94.5%,但特异性只有33.3%。国内梁平报道,从人胆管癌组织中提取、纯化出一种胆管癌相关抗原(CCRA),建立了血清CCRA的ELISA检测法,对胆管癌的诊断敏感性达77.78%,特异性达75%。

二、治疗

由于胆管炎性狭窄、畸形、结核、硬化性胆管炎、转移性癌肿、肝癌胆管癌栓都可产生与胆管癌相同的临床表现,故只要患者能耐受手术,宜进行剖腹探查,必要时经术中冰冻切片或快速石蜡切片检查以明确诊断。在未经手术探查和病理证实之前,不能随便下胆管癌的诊断,不能轻易下肿瘤不能切除的结论,也不能随便放置记忆合金胆道内支架。

(一)手术治疗

胆管癌应以手术治疗为主,目的是切除肿瘤和恢复胆管的通畅。对下段胆管癌和中段胆管癌累及胰腺者应行胰十二指肠切除。对中段胆管癌且局限者可行胆管部分切除、胆管空肠Roux-Y吻合术。对肝门胆管癌应取积极手术治疗的态度,只要没有手术禁忌证,均应行手术探查。Wetter在讨论Klatskin瘤的鉴别诊断时指出,发现有31%的假阳性率。因此他认为,在无病理证据情况下,不要认为预后不佳而过早地去下肿瘤不可治愈或不能切除的决定。肝门胆管癌的手术方式有:

1.肝门胆管癌根治性切除术实施肝门胆管癌骨骼化切除,将包括肿瘤在内的肝、胆总管、胆囊、部分左右肝管以及肝十二指肠韧带内除血管以外的所有软组织整块切除,将肝内胆管与空肠做Roux-Y吻合。

2.肝门胆管癌扩大根治性切除术视肿瘤累及肝管范围的不同或是否侵犯血管,在肝外胆管骨骼化切除的同时,一并施行左半肝、右半肝或尾叶切除,门静脉部分切除、修补,或整段切除后血管重建。

3.肝门胆管癌姑息性部分切除术手术包括肝门胆管癌部分切除、狭窄肝管记忆合金内支架植入、肝管空肠Roux-Y吻合、胃十二指肠动脉插管、药泵皮下埋置。

这样做利于切开狭窄的肝管,充分发挥内支架的作用,减少癌瘤体积,为术后综合治疗提供方便,比如可切取小块癌组织进行化疗药物敏感性测定,挑选注入药泵的化疗药物。

4.肝门胆管癌姑息性减黄引流术手术方式有:保存肿瘤的肝管空肠Roux-Y吻合术,间置胆囊肝管空肠Roux-Y吻合术,肝管置管内引流或外引流术,经PTCD或ERCP记忆合金胆道内支架植入等。

金属胆道内支架的应用实践说明:①金属支架也会被胆泥堵塞(一般可用1年左右)。

②植入胆道后不能再取出。③植入下段胆管后可发生反流性胆管炎、十二指肠不全梗阻和穿孔。④肿瘤可经网眼长入管腔。因此,放置金属胆道支架的指征为:①肝癌累及肝门部胆管、肝门胆管癌行姑息性胆道引流时。②胆囊癌累及肝门部胆管伴腹水或肝内转移。③胃肠道和腹腔癌肿肝门部转移。下列情况则不放置金属胆道内支架:①胆管良性病变,如炎症、畸形、损伤等。②胆总管中、下段和壶腹部病变性质不明而又无手术禁忌证者。

(二)放疗与化疗

胆管癌尚可采用术中放疗、术后定位放疗及经导管内照射,尤其适用于对化疗疗效较差的硬化型胆管癌。根据我们对胆管癌的化疗药敏试验结果,化疗敏感性依次为:EADM62.1%,CP58.6%,MMC51.70%,ADM48.2%,DDP48.20%,5FU24.5%,MTX3.4%。

(三)术后综合治疗

胆管癌的手术切除范围有限,胆管切端累及、区域淋巴结清扫不彻底的情况较常见。因此,术后宜辅助化疗,静脉给药或行区域动脉灌注化疗。患者带T形管引流者,采用5FU胆道灌注,也有一定的疗效。

术后肿瘤复发或胆泥堵塞胆道内支架致梗阻性黄疸者,只要患者情况尚可,可分别不同情况,经ERCP或PTCD途径,再次疏通或引流胆道,以延长患者的生存期。


第二十四章胰腺疾病

第一节急性胰腺炎

急性胰腺炎是外科临床常见的急腹症之一,从轻型急性胰腺炎到重型急性胰腺炎,由于两者严重度不一,所以预后相差甚远。在急性胰腺炎中,约80%为轻型胰腺炎,经非手术治疗可以治愈。而另20%的重型胰腺炎由于起病骤然、病情发展迅速,患者很快进入危重状态,往往在数小时至数十小时之内产生全身代谢紊乱、多脏器功能衰竭并继发腹腔及全身严重感染等,即使给予及时治疗(包括外科的干预),仍有30%左右的死亡率。

一、诊断

(一)临床表现

急性胰腺炎起病急骤,临床表现的严重程度和胰腺病变的轻重程度相关,轻型胰腺炎或胆源性胰腺炎的初发症状较轻,甚至被胆道疾病的症状所掩盖。而重症胰腺炎在剧烈腹痛的临床表现基础上症状逐渐加重,出现多脏器功能障碍,甚至多脏器功能衰竭。

1.腹痛、腹胀突然出现上腹部剧烈疼痛是急性胰腺炎的主要症状。腹痛前,多有饮食方面的诱因,如暴饮暴食、酗酒和油腻食物。腹痛常为突然起病,剧烈的上腹部胀痛,持续性,位于中上腹偏左,也可以位于中上腹、剑突下。胆源性胰腺炎患者的腹痛常起于右上腹,后转至正中偏左。可有左肩、腰背部放射痛。病情严重的患者,腹痛表现为全上腹痛。腹痛时,患者常不能平卧,呈弯腰屈腿位。

随病情的进展,腹痛呈一种持续性胀痛,随后转为进行性腹胀加重。部分患者腹胀的困扰超过腹痛,少数老年患者可主要表现为腹胀。胰腺炎患者腹痛腹胀的强度与胰腺病变的程度相一致,症状的加重往往预示着病变严重程度的加重。

2.恶心呕吐伴随腹痛而来,恶心呕吐频繁,呕吐物大多为胃内容物,呕吐后腹痛腹胀症状并不能缓解为其特点。

3.发热多数情况下轻型急性胰腺炎及重型急性胰腺炎的早期体温常在38℃左右,但在胆源性胰腺炎伴有胆道梗阻、化脓性胆管炎时,可出现寒战、高热。此外,在重症急性胰腺炎时由于胰腺坏死伴感染,高热也是主要症状之一,体温可高达39℃以上。

4.休克在重症急性胰腺炎早期,由于大量的液体渗透到后腹膜间隙、腹腔内、肠腔内或全身的组织间质中,患者出现面色苍白、脉搏细速、血压下降等低血容量性休克症状,并尿量减少。此外,在重症急性胰腺炎的感染期,如果胰腺及胰周坏死感染,组织及化脓性积液不及时引流时,可出现感染性休克。有少数患者以突然的上腹痛及休克、伴呼吸等多脏器功能障碍和全身代谢功能紊乱为表现的发病特点,称为暴发型胰腺炎。

5.呼吸困难在重症急性胰腺炎的早期,一方面由于腹胀加剧使横膈抬高影响呼吸,另一方面由于胰源性毒素的作用,使肺间质水肿,影响肺的气体交换,最终导致呼吸困难。患者呼吸急促,呼吸频率常在30次/分以上,PaO2<60mmHg。少数患者可出现心、肺、肾、脑等多脏器功能衰竭及DIC。

6.其他约有25%的患者会出现不同程度的黄疸,主要是因为结石梗阻和胰头水肿压迫胆总管所致,也可因胰腺坏死感染或胰腺脓肿未能及时引流引起肝功能不良而产生。此外,随着病情的进展,患者会出现少尿、消化道出血、手足抽搐等症状,严重者可有DIC的表现。

(二)体格检查

1.一般情况检查患者就诊时呈急腹症的痛苦面容,精神烦躁不安或神态迟钝,口唇干燥,心率、呼吸频率较快,大多心率在90次/分以上,呼吸频率在25次/分以上,一部分患者巩膜可黄染,血压低于正常。

腹部检查:

压痛,轻型水肿性胰腺炎,仅有中上腹或左上腹压痛,轻度腹胀,无肌卫,无反跳痛。重症坏死性病例,全腹痛,以中上腹为主,上腹部压痛,伴中重度腹胀,上腹部有肌卫、反跳痛等腹膜炎体征。根据胰腺坏死的程度和胰外侵犯的范围,以及感染的程度,腹膜炎可从上腹部向全腹播散。左侧腰背部也会有饱满感和触痛。有明显的肠胀气,肠鸣音减弱或消失。重症患者可出现腹腔积液,腹腔穿刺常可抽到血性液体,查腹水淀粉酶常超过1500单位。坏死性胰腺炎进展到感染期时,部分患者有腰部水肿。

一些患者左侧腰背部皮肤呈青紫色斑块,被称为Grey-Turner征。如果青紫色皮肤改变出现在脐周,被称为Cullen征。这些皮肤改变是胰液外渗至皮下脂肪组织间隙,溶解皮下脂肪,使毛细血管破裂出血所致,出现这两种体征往往预示病情严重。

2.全身情况检查胆源性胰腺炎患者如果有结石嵌顿在壶腹部,会出现黄疸。也有少数患者会因为炎症肿大的胰头压迫胆总管产生黄疸,但这种类型的黄疸程度较浅,总胆红素指数很少超过100mmol/L。

早期或轻型胰腺炎体温无升高或仅有低于38℃的体温。坏死性胰腺炎患者病程中体温超过38.5℃,预示坏死继发感染。

患者左侧胸腔常有反应性渗出液,患者可出现呼吸困难。少数严重者可出现精神症状,包括意识障碍、神志恍惚甚至昏迷。

重症坏死性胰腺炎在早期的急性反应期最易出现循环功能衰竭、呼吸功能和肾衰竭,此时会出现低血压和休克,以及多脏器功能衰竭的相关表现和体征,如呼吸急促、发绀、心动过速等。

(三)辅助检查

1.实验室检查

(1)淀粉酶的测定血、尿淀粉酶的测定是胰腺炎诊断最常用和最重要的手段。血清淀粉酶在急性胰腺炎发病的2小时后升高,24小时后达高峰,4~5天恢复正常。尿淀粉酶在发病的24小时后开始上升,下降缓慢,持续1~2周。血尿淀粉酶在发病后保持高位不能回落,表明胰腺病变持续存在。很多急腹症都会有血清淀粉酶的升高,如上消化道穿孔、胆道炎症、绞窄性肠梗阻等,故只有血尿淀粉酶升高较明显时才有临床诊断的意义。使用Somogyi法,血淀粉酶正常值在40~110u,超过500u,有诊断急性胰腺炎的价值。测值越高,诊断的意义越大。

淀粉酶/肌酐清除率比值:淀粉酶清除率/肌酐清除率(%)=(尿淀粉酶/血淀粉酶)/(尿肌酐/血肌酐)×100%,正常人该比值是1%~5%,一般小于4%,大于6%有诊断意义。急性胰腺炎时,肾脏对淀粉酶的清除能力增加,而对肌酐不变,因此,淀粉酶/肌酐清除率比值的测定可以协助鉴别诊断。

(2)血清脂肪酶的测定因血液中脂肪酶的唯一来源是胰腺,所以具有较高的特异性。发现血中淀粉酶和脂肪酶平行升高,可以增加诊断的准确性。

(3)C反应蛋白,PMN-弹力蛋白酶的测定C反应蛋白是急性炎症反应的血清标志物,PMN-弹力蛋白酶为被激活的白细胞释放,也反映了全身炎症反应的程度,因此,这两个指标表明急性胰腺炎的严重程度。48小时的C反应蛋白达到150mg/L,预示为重症急性胰腺炎。

(4)血钙由于急性坏死性胰腺炎周围组织脂肪坏死和脂肪内钙皂形成消耗了钙,所以,血钙水平的降低也侧面代表了胰腺坏死的程度。血钙降低往往发生在发病后的第2~3天后,如果血钙水平持续低于1.87mmol/L,预后不良。

(5)血糖急性胰腺炎早期,血糖会轻度升高,是与机体应激反应有关。后期,血糖维持在高位不降,超过11.0mmol/L(200mg/dl),则是因为胰腺受到广泛破坏,预后不佳。

(6)血红蛋白和血细胞比容急性胰腺炎患者血红蛋白和血细胞比容的改变常常反映了循环血量的变化。病程早期发现血细胞比容增加>40%,说明血液浓缩,大量液体渗入人体组织间隙,表明胰腺炎病情危重。

(7)其他在胰腺炎的治疗过程中,要随时监测动脉血气分析、肝肾功能、血电解质变化等指标,以便早期发现机体脏器功能的改变。

2.影像学检查

(1)B型超声检查B超由于无创、费用低廉、简便易行而成为目前急腹症的一种普查手段。在急性胆囊炎、胆管炎、胆管结石梗阻等肝胆疾病领域,诊断的准确性甚至达到和超过CT。但是,B超检查结果受到操作者的水平、腹腔内脏器气体的干扰等影响。B超也是急性胰腺炎的首选普查手段,可以鉴别是否有胆管结石或炎症,是否是胆源性胰腺炎。胰腺水肿改变时,B超显示胰腺外形弥漫肿大,轮廓线膨出,胰腺实质为均匀的低回声分布,有出血坏死病灶时,可出现粗大的强回声。因坏死性胰腺炎时常常有肠道充气,干扰了B超的诊断,因此B超对胰腺是否坏死诊断价值有限。

(2)CT检查平扫和增强CT检查是大多数胰腺疾病的首选影像学检查手段。尤其是对于胰腺炎,虽然诊断胰腺炎并不困难,但对于坏死性胰腺炎病变的程度、胰外侵犯的范围及对病变的动态观察,则需要依靠增强CT的影像学判断。单纯水肿型胰腺炎,CT表现为:胰腺弥漫性增大,腺体轮廓不规则,边缘模糊不清。出血坏死型胰腺炎,CT表现:肿大的胰腺内出现皂泡状的密度减低区,增强后密度减低区与周围胰腺实质的对比更为明显。同时,在胰周小网膜囊内、脾胰肾间隙、肾前后间隙等部位可见胰外侵犯。目前,CT的平扫和增强扫描已是胰腺炎诊疗过程中最重要的检查手段,临床已接受CT影像学改变作为病情严重程度分级和预后判别的标准之一(表24-1)。

3.穿刺检查

(1)腹腔穿刺是一种安全、简便和可靠的检查方法,对有移动性浊音者,在左下腹和右下腹的麦氏点作为穿刺点,穿刺抽出淡黄色或咖啡色腹水,腹水淀粉酶测定升高对诊断有帮助。

(2)胰腺穿刺适用于怀疑坏死性胰腺炎继发感染者。一般在CT或B超定位引导下进行,将吸出液或坏死组织进行细胞学涂片和细菌或真菌培养,对确定是否需要手术引流有一定帮助。

(四)局部并发症

1.急性液体积聚发生于胰腺炎病程的早期,位于胰腺内或胰周,无囊壁包裹的液体积聚。通常靠影像学检查发现。影像学上为无明显囊壁包裹的急性液体积聚。急性液体积聚多会自行吸收,少数可发展为急性假性囊肿或胰腺脓肿。

2.胰腺及胰周组织坏死指胰腺实质的弥漫性或局灶性坏死,伴有胰周脂肪坏死。胰腺坏死根据感染与否又分为感染性胰腺坏死和无菌性胰腺坏死。增强CT是目前诊断胰腺坏死的最佳方法。在静脉注射增强剂后,坏死区的增强密度不超过50Hu(正常区的增强为50~150Hu)。

包裹性坏死感染,主要表现为不同程度的发热、虚弱、胃肠功能障碍、分解代谢和脏器功能受累,多无腹膜刺激征,有时可以触及上腹部或腰胁部包块,部分病例症状和体征较隐匿,CT扫描主要表现为胰腺或胰周包裹性低密度病灶。

3.急性胰腺假性囊肿指急性胰腺炎后形成的有纤维组织或肉芽囊壁包裹的胰液积聚。

急性胰腺炎患者的假性囊肿少数可通过触诊发现,多数通过影像学检查确定诊断。常呈圆形或椭圆形,囊壁清晰。

4.胰腺脓肿发生于急性胰腺炎胰腺周围的包裹性积脓,含少量或不含胰腺坏死组织。

感染征象是其最常见的临床表现。它发生于重症胰腺炎的后期,常在发病后4周或4周以后。

有脓液存在,细菌或真菌培养阳性,含极少或不含胰腺坏死组织,这是区别感染性坏死的特点。

胰腺脓肿多数情况下是由局灶性坏死液化继发感染而形成的。

二、治疗

总体来说,在非手术治疗的基础上,有选择的手术治疗才能达到最好的治愈效果。总的治疗原则为:在非手术治疗的基础上,根据不同的病因,不同的病程分期选择有针对性的治疗方案。

(一)非手术治疗

非手术治疗原则:减少胰腺分泌,防止感染,防止病情进一步发展。单纯水肿型胰腺炎,经非手术治疗可基本治愈。

1.禁食、胃肠减压主要是防止食糜进入十二指肠,阻止促胰酶素的分泌,减少胰腺分泌胰酶,打断可能加重疾病发展的机制。禁食、胃肠减压也可减轻患者的恶心、呕吐和腹胀症状。

2.抑制胰液分泌使用药物对抗胰酶的分泌。包括间接抑制和直接抑制药物。间接抑制药物有H2受体阻滞剂和质子泵抑制剂如西咪替丁和奥美拉唑,通过抑制胃酸分泌减少胰液的分泌。直接抑制药物主要是生长抑素,它可直接抑制胰酶的分泌。有人工合成的生长抑素八肽和生物提取物生长抑素十四肽。

3.镇痛和解痉治疗明确诊断后,可使用止痛剂,缓解患者痛苦。要注意的是哌替啶可产生Oddi括约肌痉挛,故联合解痉药物如山莨菪碱等同时使用。

4.营养支持治疗无论是急性水肿性胰腺炎还是急性坏死性胰腺炎,起病后,为了使胰腺休息,都需要禁食较长的一段时间,因此营养支持尤为重要。起病早期,患者有腹胀、胃肠道功能障碍,故以全胃肠道外的静脉营养支持为主(TPN)。对不同病因的急性胰腺炎,静脉营养液的配制要有不同。高脂血症型急性胰腺炎,要减少脂源性热量的供给。一旦恢复肠道运动,就可以给予肠道营养。目前的观点认为,尽早采用肠道营养,尽量减少静脉营养,可以选择空肠营养和经口的肠道营养。肠道营养的优点在于保护和维持小肠黏膜屏障,阻止细菌的肠道移位。在静脉营养、空肠营养和经口饮食三种方法中,鼻肠管(远端在屈氏韧带远端20cm以下)和空肠造瘘营养最适合早期使用。无论是静脉营养还是肠道营养,都要注意热卡的供给、水电解质的平衡,避免低蛋白血症和贫血。

5.预防和治疗感染抗生素的早期预防性使用目前尚有争议。在没有感染出现时使用预防性抗生素,有临床研究证实并未减少胰腺感染的发生和提高急性胰腺炎的治愈率,反而长期的大剂量的抗生素使用加大了真菌感染的机会。我们认为,在急性水肿性胰腺炎,没有感染的迹象,不建议使用抗生素。而急性坏死性胰腺炎,可以预防性使用抗生素。首选广谱的、能透过血胰屏障的抗生素如喹诺酮类、头孢他啶、亚胺培南等。

6.中医中药治疗中药的生大黄内服和皮硝的外敷,可以促进肠功能早期恢复和使内毒素外排。50ml水煮沸后灭火,加入生大黄15~20g浸泡2~3分钟,过滤冷却后给药。可以胃管内注入,也可以直肠内灌注。皮硝500g,布袋包好外敷于上腹部,一天2次,可以促进腹腔液体吸收减轻腹胀和水肿,控制炎症的发展。

(二)手术治疗

部分重症急性胰腺炎,非手术治疗不能逆转病情的恶化时,就需要手术介入。手术治疗的选择要慎重,何时手术,做何种手术,都要严格掌握指征。

1.手术适应证

(1)胆源性急性胰腺炎:分梗阻型和非梗阻型,对有梗阻症状的病例,要早期手术解除梗阻。非梗阻的病例,可在胰腺炎缓解后再手术治疗。

(2)重症急性胰腺炎病程中出现坏死感染:有前述坏死感染的临床表现及辅助检查证实感染的病例,应及时手术清创引流。

(3)暴发性急性胰腺炎和腹腔间隔室综合征:对诊断为暴发性急性胰腺炎患者和腹腔间隔室综合征患者,如果病情迅速恶化,非手术治疗方法不能缓解,应考虑手术介入。尤其是对暴发性急性胰腺炎合并腹腔间隔室综合征的患者。但在外科手术介入前应正规非手术方法治疗24~48小时,包括血液滤过和置管腹腔灌洗治疗。手术的目的是引流高胰酶含量的毒性腹腔渗液和进行腹腔灌洗引流。

(4)残余感染期,有明确的包裹性脓腔,或由胰瘘、肠瘘等非手术治疗不能治愈。

2.手术方法

(1)坏死病灶清除引流术:是重症急性胰腺炎最常用的手术方式。该手术主要是清除胰腺坏死病灶和胰外侵犯的坏死脂肪组织以及含有毒素的积液,去除坏死感染和炎性毒素产生的基础,并对坏死感染清除区域放置灌洗引流管,保持术后有效地持续不断地灌洗引流。

术前必须进行增强CT扫描,明确坏死感染病灶的部位和坏死感染的范围。患者术前有明确的坏死感染的征象,体温大于38.5℃,腹膜刺激征范围超过2个象限以上,白细胞计数超过20×109/L,经积极的抗感染支持治疗病情持续恶化。

通常选用左侧肋缘下切口,必要时可行剑突下人字形切口。进腹后,切开胃结肠韧带,进入小网膜囊,将胃向上牵起,显露胰腺颈体尾各段,探查胰腺及胰周各区域。术前判断胰头有坏死病灶,需切开横结肠系膜在胰头部的附着区。对于胰头后有侵犯的患者,还要切开十二指肠侧腹膜(Kocher切口)探查胰头后区域。胰外侵犯的常见区域主要有胰头后、小网膜囊、胰尾脾肾间隙、左半结肠后和升结肠后间隙,两侧肾周脂肪间隙,胰外侵犯严重的患者,还可以沿左右结肠后向髂窝延伸。对于以上部位的探查,要以小网膜囊为中心,分步进行。必要时可切断脾结肠韧带、肝结肠韧带和左右结肠侧腹膜。尽可能保持横结肠以下区域不被污染。胰腺和胰周坏死病灶常难以区分明显界限,坏死区常呈黑色,坏死病灶的清除以手指或卵圆钳轻轻松动后提出。因胰腺坏死组织内的血管没有完全闭塞,为避免难以控制的出血,术中必须操作轻柔,不能拉动的组织不可硬性拉扯。坏死病灶要尽可能地清除干净。清除后,以对半稀释的过氧化氢溶液冲洗病灶,在坏死病灶清除处放置三腔冲洗引流管,并分别于小网膜囊内、胰尾脾肾间隙、肝肾隐窝处放置三腔管。引流管以油纱布保护隔开腹腔内脏器,可以从手术切口引出,胰尾脾肾间隙引流管也可以从左肋缘下另行戳孔引出。术中常规完成“三造瘘”手术,即胆总管引流、胃造瘘、空肠造瘘。胆总管引流可以减轻Oddi括约肌压力,空肠造瘘使术后尽早进行空肠营养成为可能。术后保持通畅地持续地灌洗引流。灌洗引流可持续3~4周甚至更长时间。

规则全胰切除和规则部分胰腺切除现已不常规使用。坏死组织清除引流术后患者的全身炎症反应症状会迅速改善。但部分患者在病情好转一段时间后再次出现全身炎症反应综合征的情况,增强CT判断有新发感染坏死病灶,需再次行清创引流术。

再次清创引流术前,通过CT要对病灶进行准确定位,设计好手术入路,避免进入腹腔内未受污染和侵犯的区域。再次清创引流的手术入路可以从原切口沿引流管进入,也可以选肾切除切口和左右侧大麦氏切口,经腹膜外途径进入感染区域。

(2)胰腺残余脓肿清创引流手术:对于已度过全身感染期,进入残余感染期的患者,感染残腔无法自行吸收,反而有全身炎症反应综合征者,可行残余脓肿清创引流术。操作方法同坏死病灶清除引流术,只要把冲洗引流管放在脓腔内即可,也不需要再行“三造瘘”手术。

(3)急性坏死性胰腺炎出血:出血可以发生在急性坏死性胰腺炎的各个时期。胰腺坏死时一方面胰腺自身消化,胰腺实质坏死胰腺内血管被消化出血;另一方面大量含有胰蛋白酶、弹性蛋白酶和脂肪酶的胰液外渗,腐蚀胰腺周围组织和血管,造成继发出血。当进行胰腺坏死组织清创术时和清创术后,出血的概率更高,既有有活性的胰腺组织被清除时引起的创面出血,但主要是已坏死的组织被清除后,新鲜没有坏死栓塞的血管暴露于高腐蚀性的胰液中,导致血管壁被破坏出血。此外,在重症胰腺炎时,30%的患者会发生脾静脉的栓塞,导致左上腹部门脉高压,左上腹部静脉屈曲扩张,一旦扩张血管被破坏常常导致致命性的出血。急性坏死性胰腺炎造成的出血常常来势凶猛,一旦出现常危及生命。治疗坏死性胰腺炎出血,可分别或联合采用动脉介入栓塞治疗和常规手术治疗。常规手术治疗可采用在药物治疗和介入治疗无效的情况下。手术主要是开腹缝扎止血手术,同时也要及时清除胰腺和周围的坏死组织,建立充分的腹腔和胰床的引流。

第二节胰腺囊肿

胰腺囊肿分成真性和假性囊肿两大类:前者较少见,一般囊肿较小,有时不引起临床症状;后者比真性囊肿多见,多发生在急性胰腺炎或外伤之后,常引起症状。

一、诊断

(一)临床表现

1.真性囊肿比较少见,且一般都较小,除赘生性囊肿外多数无症状。先天性囊肿多见于小儿,胰腺纤维性囊肿多因继发的肠梗阻或消化吸收不良始被发现。赘生性囊肿多见于中年以上成人。黏液性囊腺瘤好发于40~59岁妇女,偶见于年轻女性,囊腺癌患者的发病年龄高于囊腺瘤,大多在60岁以上。胰腺囊腺瘤和囊腺癌的主要临床表现均为腹痛和腹块,其鉴别靠病理学检查。腹痛通常为隐痛,或仅为饱胀不适感。腹块可小可大,质地从囊性感到坚硬感不定,一般无触痛。伴发囊内出血时,肿块可骤然增大,腹痛加剧和触痛明显。当肿瘤浸润或压迫胆管时,可出现阻塞性黄疸。

2.假性胰腺囊肿患者多数有急性胰腺炎或腹部外伤史,潜伏期十数日至数月不等。其症状有囊肿本身引起的,如中上腹或左上腹疼痛,由间歇性逐渐转为持续性钝痛,并向背部或左肩部放射;亦有囊肿压迫引起的症状,如上腹部不适、恶心、呕吐等,压迫胆管可引起胆管扩张和黄疸。出现腹部肿块,呈进行性肿大,位于中上腹,或偏右、偏左,一般呈圆形、光滑,并有紧张感。囊肿伴发感染时可出现高热。个别囊肿可破向胃、十二指肠、胸腔或腹前壁,形成腹内、外胰瘘。如直接穿破入腹膜腔,则出现腹膜炎或胰性腹水。

(二)辅助检查

1.超声检查囊肿直径2cm以上者,超声探查在回声图上可见到液平段。超声探测仅能证实肿块的囊性性质以及其与胰腺的邻近关系,不能提示囊肿必然源自胰腺,也难以鉴别真性囊肿和假性囊肿。由于操作方便,常列为常规检查。

2.CT扫描和MRI检查可显示囊肿与周围的解剖关系,也有助于鉴别囊肿实质肿瘤。

CT检查有助于发现胰腺内囊性病变,从囊肿形态、囊壁厚薄、囊腔内赘生物等可区别假性囊肿与囊性肿瘤。钙化多见于囊性肿瘤,黏液囊性肿瘤囊泡较大,囊内有组织,壁较厚;而浆液性囊腺瘤则呈蜂窝状,囊壁薄而光滑。位于胰外较易诊断为假性囊肿,如假性囊肿位于胰腺内,系多房性,囊内有碎屑、出血、偶有钙化就很难与囊性肿瘤区别。

3.内镜逆行胰胆管造影检查(ERCP)可见主胰管受压移位或扭曲伴不同程度的扩张,部分患者的胰管表现为狭窄或受压,但囊性肿瘤与胰管一般都不相通。

4.胃十二指肠钡餐检查如能发现胃、十二指肠或横结肠移位情况符合由小网膜囊长出的囊肿时,提示胰腺囊肿的可能。

5.其他检查细针穿刺检查有助于术前诊断并能鉴别各种不同囊性病变,囊液检查有时对囊腺癌的鉴别有些帮助,如浆液性囊腺瘤囊液含有糖原,CEA值<4ng/ml;而黏液性囊性肿瘤的囊液黏度较高,不含糖原,穿刺细胞学检查如发现黏液细胞和癌细胞,诊断可明确,但假阴性率较高。黏液性囊腺瘤与黏液性囊腺癌两者CEA均增高(>5ng/ml),CA125、CA15-3、CA72-4升高提示恶变。CA19-9价值不大,因在假性囊肿也可增高。淀粉酶和脂肪酶在黏液性囊性肿瘤多不增高,但在假性囊肿明显增高。

二、治疗

手术治疗为胰腺囊肿唯一的有效疗法,其方式需视囊肿的性质、大小及其部位而定。

1.囊肿和胰腺部分切除术适用于赘生性囊肿和某些真性囊肿。囊腺癌者尚需作胰腺大部切除。

2.囊肿内引流术适用于囊壁较坚厚的假性囊肿,多在发病后2~3个月后施行,因这时囊壁已成熟并已纤维化,有利于缝合。一般的假性囊肿很少有完全切除的可能,因其位置深在,囊壁血运丰富,且周围粘连致密,很少有清晰的分界线,切除技术上较为困难。常在囊肿的最低部作横形切开,取空肠与该横切口作Roux-en-Y式空肠囊肿吻合术。

3.囊肿外引流术适用于并发感染的囊肿和囊壁脆薄的假性囊肿。术后需每日换药,漏出胰液较多、愈合时间也长是其缺点。术后按胰瘘处理,并补充静脉高价营养,待病情稳定后内引流术,一般至少等待3个月。胰瘘不能愈合者,经半年左右切除瘘,并作胰管与肠道吻合的手术。

第三节胰腺癌及壶腹部癌

胰腺癌是一种较常见的恶性肿瘤,其发病率有明显增高的趋势。40岁以上好发,男性比女性多见。胰头癌约占胰腺癌的70%~80%。该病早期诊断困难,手术切除率低,预后差。

90%的患者在诊断后1年内死亡,5年生存率仅1%~3%。

吸烟是发生胰腺癌的危险因素,香烟烟雾中含有亚硝胺,能诱发胰腺癌发生。

一、诊断

(一)临床表现

1.腹痛与腹部不适40%~70%胰腺癌患者以腹痛为最先出现的症状,壶腹部癌晚期患者多有此现象。引起腹痛的原因有:①胰胆管出口梗阻引起其强烈收缩,腹痛多呈阵发性,位于上腹部。②胆道或胰管内压力增高所引起的内脏神经痛,表现为上腹部钝痛,饭后1~2小时加重,数小时后减轻。③胰腺的神经支配较丰富,神经纤维主要来自腹腔神经丛、左右腹腔神经节、肠系膜上神经丛,其痛觉神经位于交感神经内,若肿瘤浸润及压迫这些神经纤维丛就可致腰背痛,且程度剧烈,患者常彻夜取坐位或躬背侧卧,多属晚期表现。胰体尾部癌早期症状少,当出现腰背疼痛就诊时,疾病往往已至晚期,造成治疗困难,这一特点应引起重视。

2.黄疸无痛性黄疸是胰头癌最突出的症状,约占30%。胰腺钩突部癌因距壶腹较远,出现黄疸者仅占15%~20%。胰体尾部癌到晚期时因有肝十二指肠韧带内或肝门淋巴结转移压迫肝胆管也可出现黄疸。黄疸呈持续性,进行性加深,同时可伴有皮肤瘙痒、尿色加深、大便颜色变浅或呈陶土色。壶腹部癌患者几乎都有黄疸,由于肿瘤可以溃烂、脱落,故黄疸程度可有明显波动。壶腹部癌出现黄疸早,因而常可被早期发现、治疗,故预后要好于胰头癌。

3.消瘦、乏力由于食量减少、消化不良和肿瘤消耗所致。

4.胃肠道症状多数患者有食欲减退、厌油腻食物、恶心、呕吐、消化不良等症状。10%壶腹部癌患者因肿瘤溃烂而有呕血和解柏油样便史。

5.发热胰腺癌伴发热者不多见,一般为低热,而壶腹部癌患者常有发热、寒战史,为胆道继发感染所致。

6.其他无糖尿病家族史的老年人突然出现多饮、多食、多尿的糖尿病“三多”症状,提示可能有胰腺癌。少数胰腺癌患者可发生游走性血栓性静脉炎(Trouseau综合征),可能与肿瘤分泌某种促凝血物质有关。

7.体征患者出现梗阻性黄疸后可有肝脏淤胆性肿大。约半数患者可触及肿大的胆囊,无痛性黄疸如同时伴有胆囊肿大(Courvoisier征)是壶腹周围癌包括胰头癌的特征,在与胆石症作鉴别时有一定参考价值。晚期胰腺癌常可扪及上腹部肿块,可有腹水征,少数患者还可有左锁骨上淋巴结肿大(Virchow’snode)。

要特别注意一些胰腺癌发生的高危因素:①年龄大于40岁,有上腹部非特异性症状者,尤其伴有体重明显减轻者。②有胰腺癌家族史者。③突发糖尿病患者,特别是不典型糖尿病。

④慢性胰腺炎患者。⑤导管内乳头状黏液瘤。⑥家族性腺瘤息肉病。⑦良性病变行远端胃大部切除者,特别是术后20年以上者。⑧胰腺囊性占位患者,尤其是囊腺瘤患者。⑨有恶性肿瘤高危因素者,包括吸烟、大量饮酒和长期接触有害化学物质等。

(二)辅助检查

1.血清生化检查胆道梗阻时,血清胆红素可进行性升高,以结合胆红素升高为主,同时肝脏酶类(AKP、γ-GT等)也可升高,但缺乏特异性,不适用于胰腺癌早期诊断。血清淀粉酶和脂肪酶的一过性升高也是早期胰腺癌的信号,部分患者出现空腹或餐后血糖升高,糖耐量试验阳性。

2.免疫学检查

(1)CA19-9:是由单克隆抗体116Ns19-9识别的涎酸化Lewis-A血型抗原,它是目前公认的对胰腺癌敏感性较高的标志物。一般认为其敏感性约为70%,特异性达90%。CA19-9对监测肿瘤有无复发、判断预后亦有一定价值,术后血清CA19-9降低后再升高,往往提示肿瘤复发或转移。但CA19-9对于早期胰腺癌的诊断敏感性较低。良性疾病如胰腺炎和梗阻性黄疸时,CA19-9也可升高,但往往呈一过性。

(2)CA242:是一种肿瘤相关性糖链抗原,其升高主要见于胰腺癌,敏感性略低于CA19-9,但在良性疾病中CA242很少升高。

3.影像学检查影像学检查是诊断胰腺癌的重要手段。虽然目前的影像学技术对检测出小于1cm肿瘤的作用不大,但各种影像学技术的综合应用可提高检出率。

(1)超声波检查:经腹壁B超扫描,无创伤、费用低廉,是诊断胰腺肿瘤筛选的首选方法。

据统计资料其敏感性在80%以上,但对小于2cm的胰腺占位性病变检出率仅为33%。

(2)内镜超声(EUS):对早期胰腺癌的诊断意义较大,可明显提高检出率,特别是能发现直径小于1cm以下的小胰癌,对<2cm诊断率可达85%以上,可弥补体外B超不足,有助于判断胰腺癌对周围血管、淋巴结、脏器的受侵程度,对提高诊断率、预测手术切除性有很大的帮助。同时经内镜超声可以进行细针穿刺抽吸细胞活检,尤其适用于不能手术切除胰腺癌的明确诊断,以便指导临床的放化疗。

(3)CT扫描:可发现胰腺内大于1cm的肿瘤,其符合率可达89%,是易为患者接受的非创伤性检查,故为胰腺癌诊断的首选方法和主要方法。

(4)经内镜逆行胰胆管造影(ERCP):可显示胆管、胰管的形态,有无狭窄、梗阻、扩张、中断等表现。出现梗阻性黄疸时可同时在胆总管内置入支架,以达到术前减黄的目的,也可收集胰液或用胰管刷获取细胞进行检测。但ERCP可能引起急性胰腺炎或胆道感染,需引起重视。

(5)磁共振成像(MRI):可发现大于2cm的胰腺肿瘤,但总体成像检出效果并不优于CT。

磁共振血管造影(MRA)结合三维成像重建方法能提供旋转360°的清晰图像,可替代血管造影检查。磁共振胰胆管造影(MRCP)能显示胰、胆管梗阻的部位及其扩张程度,可部分替代侵袭性的ERCP,有助于发现胰头癌和壶腹部癌。

(6)选择性动脉造影(DSA):对胰腺癌有一定的诊断价值,在显示肿瘤与邻近血管的关系、估计肿瘤的可切除性有很大价值。

(7)正电子发射断层扫描(PET):肿瘤部位摄取氟化脱氧葡萄糖(FDG)增加而呈异常浓聚灶,因此对胰腺癌亦有较高的检出率,且对于胰腺以外转移病灶的早期发现也有较好的价值。

(8)X线检查:行钡餐十二指肠低张造影,可发现十二指肠受壶腹部癌或胰头癌浸润和推移的影像。

(9)经皮肝穿刺胆道造影(PTC):可显示梗阻以上部位的胆管扩张情况,对于肝内胆管扩张明显者,可同时行置管引流(PTCD)减黄。

4.其他检查

(1)胰管镜检查(PPS):PPS是近二十年来开发的新技术,它利用于母镜技术将超细纤维内镜通过十二指肠镜的操作孔插入胰管,观察胰管内的病变,是唯一不需剖腹便可观察胰管的检查方法。

(2)细针穿刺细胞学检查:在B超、超声内镜或CT的导引下行细针穿刺细胞学检查,80%以上可获得正确的诊断。

(三)鉴别诊断

胰腺癌应与壶腹癌、十二指肠癌及胆总管下段癌相鉴别(表24-2)。

二、治疗

(一)手术治疗

外科手术目前仍是胰腺癌的首选治疗方法。

1.胰十二指肠切除术(pancreatoduodenectomy)1935年由Whipple首先提出,适用于Ⅰ、Ⅱ期胰头癌和壶腹部癌。胰十二指肠切除术的切除范围包括胰头(包括钩突部)、肝总管以下胆管(包括胆囊)、远端胃、十二指肠及部分空肠,同时清扫胰头周围、肠系膜血管根部,横结肠系膜根部以及肝总动脉周围和肝十二指肠韧带内淋巴结。重建手术包括胰腺-空肠吻合、肝总管-空肠吻合和胃-空肠吻合,重建的方法有多种,最常见的是Child法:先吻合胰肠,然后吻合胆肠和胃肠。近年来报道胰十二指肠切除术的切除率为15%~20%,手术死亡率已降至5%以下,5年生存率为7%~20%。

2.保留幽门的胰十二指肠切除术(PPPD术)即保留了全胃、幽门和十二指肠球部,其他的切除范围与经典的胰十二指肠切除术相同。优点有:①保留了胃的正常生理功能,肠胃反流受到部分阻止,改善了营养状况。②不必行胃部分切除,十二指肠空肠吻合较简便,缩短了手术时间。但有学者认为该术式对幽门下及肝动脉周围淋巴结清扫不充分,可能影响术后效果,因此主张仅适用于较小的胰头癌或壶腹部癌、十二指肠球部和幽门部未受侵者。另外,临床上可发现该手术后有少数患者发生胃排空延迟。

3.全胰切除术(TP术)胰腺癌行全胰切除术是基于胰腺癌的多中心发病学说,全胰腺切除后从根本上消除了胰十二指肠切除后胰漏并发症的可能性。但有糖尿病和胰外分泌功能不全所致消化吸收障碍等后遗症。研究表明全胰切除的近、远期疗效均无明显优点,故应严格掌握适应证,只有全胰癌才是绝对适应证。

4.扩大的胰十二指肠切除术胰腺癌多呈浸润性生长,易侵犯周围邻近的门静脉和肠系膜上动静脉,以往许多学者将肿瘤是否侵及肠系膜血管、门静脉作为判断胰腺癌能否切除的标志,因此切除率偏低。随着近年来手术方法和技巧的改进以及围术期处理的完善,对部分累及肠系膜上血管、门静脉者施行扩大胰十二指肠切除,将肿瘤和被累及的血管一并切除,用自体血管或人造血管重建血管通路。但该术式是否能提高远期生存率尚有争论。由于扩大胰十二指肠切除手术创伤大、时间长、技术要求高,可能增加并发症的发生率,故应谨慎选择。

5.姑息性手术对不能切除的胰头癌或壶腹部癌伴有十二指肠和胆总管梗阻者,可行胃空肠吻合和胆总管或胆囊空肠吻合,以缓解梗阻症状、减轻黄疸,提高生活质量。对手术时尚无十二指肠梗阻症状者是否需作预防性胃空肠吻合术,还有不同看法,目前一般认为预防性胃空肠吻合术并不增加并发症的发生率和手术死亡率。近年开展的胰管空肠吻合术对于减轻疼痛症状具有明显疗效,尤其适用于胰管明显扩张者。为减轻疼痛,可在术中行内脏神经节周围注射无水乙醇或行内脏神经切断术、腹腔神经节切除术。

6.胰体尾切除术适合胰体尾癌,但由于体尾部癌确诊时已多属晚期,故手术切除率很低。

(二)化学药物治疗

1.全身化疗以前应用最多的化疗药物是氟尿嘧啶,近年来吉西他滨(gemcitabine)开始应用于临床,现已成为胰腺癌化疗的一线用药,常用剂量为:吉西他滨1g/m2,30分钟静脉滴注,每周1次,连续3周,4周为一周期。目前也有主张以吉西他滨为基础的联合方案化疗,常用的方案有:吉西他滨+氟尿嘧啶,吉西他滨+多西他赛,吉西他滨+奥沙利铂,吉西他滨+伊立替康,吉西他滨+卡培他滨等。联合方案目前尚处于临床试验中,缺少大样本随机对照试验的支持。

2.介入性化疗可增加局部药物治疗浓度,减少化疗药物的全身毒性作用。胰腺血供主要来自腹腔动脉和肠系膜上动脉,介入化疗时选择性地通过插管将吉西他滨、氟尿嘧啶等化疗药物注入来自腹腔动脉的胰十二指肠上动脉、来自肠系膜上动脉的胰十二指肠下动脉以及胰背动脉或脾动脉。

3.腹腔化疗通过腹腔置管或腹腔穿刺将化疗药物注入腹腔,主要适用于术后防止肿瘤复发,而不能耐受全身化疗的患者。

(三)放射治疗

1.术中放射治疗术中切除肿瘤后用高能射线照射胰床,以期杀死残留的肿瘤细胞,防止复发,提高手术疗效。

2.体外放射治疗可用于术前或术后,尤其是对不能切除的胰体尾部癌,经照射后可缓解顽固性疼痛。近年随着三维适形放射治疗(3DCRT)、调强放射治疗(IMRT)、γ射线立体定向治疗(γ-刀)等放射治疗技术的不断发展,使得放射治疗照射定位更精确,正常组织损伤小,对于缓解症状疗效确切。


第二十五章下肢静脉病变

第一节单纯性下肢静脉曲张

下肢静脉曲张系指下肢浅静脉系统迂曲、伸长和扩张。原发性下肢深静脉瓣膜功能不全、下肢深静脉血栓形成及单纯性下肢静脉曲张等引起的下肢静脉曲张。单纯性静脉曲张系指病变范围仅位于下肢浅静脉者。大多发生在大隐静脉,少数合并小隐静脉曲张或单独发生在小隐静脉。

单纯性下肢静脉曲张的发病原因为静脉瓣膜功能不全、静脉壁薄弱和静脉内压力持久增高。静脉瓣膜功能不全的原因,主要是静脉瓣膜缺陷。静脉瓣膜缺陷与静脉壁薄弱,是全身支持组织薄弱的一种表现,与遗传因素有关。造成下肢静脉压力持久增高的重要原因,是长久站立和腹腔内压增高。

一、诊断

(一)临床表现

1.症状单纯性下肢静脉曲张的发生,常与职业因素有关,多见于经常从事站立工作者。

早期轻度下肢静脉曲张,可无明显症状。静脉曲张较重时,患者在站立稍久后,病肢有酸胀、麻木、困乏、沉重感,容易疲劳,平卧休息或抬高患肢后,上述症状消失。患者站立时,病肢浅静脉隆起、扩张、迂曲甚至卷曲成团,一般小腿和足踝部明显,常无肿胀。若并发血栓性浅静脉炎,局部疼痛,皮肤红肿,局部压痛,曲张静脉呈硬条状。血栓机化及钙化后,可形成静脉结石。病程长、静脉曲张较重者,足靴区皮肤可出现萎缩、脱屑、色素沉着、湿疹及慢性溃疡。静脉曲张可因溃疡侵蚀或外伤而破裂,可发生急性出血。

2.查体

(1)大隐静脉瓣膜及大隐静脉与深静脉间交通支瓣膜功能试验(Trendelenburg试验):患者仰卧,患肢抬高,使曲张静脉空虚,在大腿上1/3处扎一根橡皮止血带,阻止大隐静脉血液倒流。然后让患者站立30秒,松解止血带,密切观察大隐静脉曲张的充盈情况:①松解止血带前,大隐静脉空虚。当松解止血带时,大隐静脉立即自上而下充盈,提示大隐静脉瓣膜功能不全,而大隐静脉与深静脉之间的交通支瓣膜功能正常。②在松解止血带前,大隐静脉已部分充盈曲张,松解止血带后,充盈曲张更为明显,说明大隐静脉瓣膜及其与深静脉间交通支瓣膜均功能不全。③未松解止血带前,大隐静脉即有充盈曲张,而松解止血带后,曲张静脉充盈并未加重,说明大隐静脉与深静脉间交通支瓣膜功能不全,而大隐静脉瓣膜功能正常。

(2)小隐静脉瓣膜及小隐静脉与深静脉之间交通支瓣膜功能试验:除止血带扎于小腿上端外,试验方法与上述试验相同,结果及意义相似。

(3)深静脉通畅试验(Perthes试验):患者站立,在患肢大腿上1/3处扎止血带,阻断大隐静脉向心回流,然后嘱患者交替伸屈膝关节10~20次,以促进下肢血液从深静脉系统回流,若曲张的浅静脉明显减轻或消失,表示深静脉通畅;若曲张静脉不减轻,甚至加重,说明深静脉阻塞。

(二)辅助检查

1.下肢静脉造影目前已经不作为常规应用。

2.下肢静脉超声检查可以明确深静脉的通畅程度,是手术前必须做的检查项目,单纯体格检查所做的深静脉通畅试验有时并不能完全明确深静脉的实际情况。

(三)鉴别诊断

除单纯性下肢静脉曲张外,深静脉回流受阻或瓣膜功能不全,以及其他病变等皆可引起下肢浅静脉曲张。因此,必须注意与下列疾病鉴别:

1.原发性下肢深静脉瓣膜功能不全多发生在股静脉或腘静脉,主要病变为瓣叶的游离缘松弛下垂,合拢时留有漏斗形间隙,使血液向远侧逆流。其特点:①患肢有较严重的重垂不适及肿胀,行走时因瓣膜失去单开放功能而症状加重,只有在平卧时才能缓解。②因早期破坏小腿交通支静脉瓣膜,常迅速出现皮肤营养不良性变化。③小隐静脉瓣膜破坏远比单纯性下肢静脉多见。

2.下肢深静脉血栓形成主要为下肢深静脉回流障碍,待病程进入后期,血栓机化而完全再通后,也可变为深静脉逆流性病变。浅静脉曲张多为代偿性表现,下肢肿胀,酸胀不适,常在短期内即出现踝部交通支瓣膜功能不全,迅速出现皮肤营养不良性改变。在深静脉血栓形成的闭塞期,深静脉通畅试验阳性,静脉压升高,运动后更加明显。血栓再通后,深静脉通畅试验也可阴性,与原发性深静脉瓣膜功能不全表现相似。若鉴别诊断仍有混淆,可行静脉造影检查确定。

3.动、静脉瘘常有明显的浅静脉曲张,后天性动静脉瘘多由创伤引起,有受伤史,局部可扪及持续性震颤,听诊可闻及连续性杂音;先天性动静脉瘘患者的患肢常较健肢明显增长、粗大。动静脉瘘无论先天性或创伤性,静脉内因有动脉血灌注,体表温度升高,静脉压明显升高,抬高患肢后,不如单纯性浅静脉曲张容易瘪缩,穿刺静脉时为鲜红色氧合血。

二、治疗

(一)手术疗法

手术治疗为最常用的方法。凡有临床症状、中度或重度静脉曲张、下肢浅静脉瓣膜和(或)深浅静脉间交通支瓣膜功能不全及检查确证深静脉通畅者,只要年龄不过大、体质不太差,均宜施行手术治疗。

手术方法有:①大(小)隐静脉高位结扎术,适用于大(小)隐静脉瓣膜功能不全,而大(小)隐静脉与深静脉间交通支瓣膜功能正常者。②交通支结扎术,适用于大(小)隐静脉与深静脉间交通支瓣膜功能不全,而大(小)隐静脉瓣膜功能正常者。③大(小)隐静脉剥脱术,临床最为常用,适用于大(小)隐静脉瓣膜功能不全,以及大(小)隐静脉与深静脉间交通支瓣膜功能也不全者。分高位结扎静脉、剥脱曲张静脉和结扎切断交通支三个步骤。单纯大(小)隐静脉瓣膜功能不全,从理论上讲,单纯高位结扎并结扎其分支,即可阻断深静脉血的倒流,使曲张静脉消失,达到治疗目的。但由于浅静脉曲张后,静脉壁已失去弹性,站立时下肢血液仍能使曲张的浅静脉充盈,因而单纯高位结扎术后效果不好,仍应行剥脱术。术后用弹力绷带或弹力袜,以防止剥脱部位出血;床尾抬高15~20cm,使平卧位时下肢略高于心脏平面,有利于下肢静脉的回流;鼓励及早作床上活动,使深静脉血受肌肉泵挤压而加速回流,有利于防止深静脉血栓形成。

(二)注射疗法

将硬化剂注入曲张的静脉内,使静脉内膜发生无菌性炎症反应,血管腔粘连闭塞,曲张静脉变成硬索条状物。适用于局限性静脉曲张而瓣膜功能健全及术后残留的曲张静脉。常用的硬化剂有5%鱼肝油酸钠、酚甘油溶液及50%葡萄糖等。患者取斜卧位,使曲张静脉充盈,选用细针穿刺,穿入静脉后,患者平卧,在穿刺点上下各用手指压迫,使穿刺的静脉段处于空虚状态。注入硬化剂0.5ml后,持续手指压迫1分钟,然后局部换用卷起的纱布垫压迫。1次注射不超过4处。整个下肢自踝至注射处近侧,用弹力绷带包扎或穿弹力袜后,立即开始主动活动。维持弹力织物压迫时间不少于6周。

(三)弹力袜压迫疗法

适用于范围小、程度轻又无症状者;妊娠期妇女;全身情况很差,重要生命器官有器质性病变,估计手术耐受力很差者。小腿医用弹力袜具有良好的弹性,可使主要位于小腿的曲张静脉,特别是足靴区内踝和外踝的浅静脉,都能受到有效的压迫。

(四)激光治疗

激光治疗是一项新型微创门诊治疗静脉曲张的技术。

(五)并发症及处理

单纯性下肢静脉曲张,病变较重且长期未接受治疗者,可发生以下并发症:

1.血栓性静脉炎曲张静脉内的血流缓慢,易发生血栓性静脉炎。表现为局部疼痛,静脉表面皮肤潮红、肿胀,静脉呈索条状、压痛,范围较大者可发热。治疗应抬高患肢,局部热敷或理疗,穿弹力袜,全身使用抗生素。治疗期间,若发现血栓扩展,有向深静脉蔓延趋向者,应施行高位结扎术。待炎症消退后,经适当准备,再行手术,切除受累静脉,而且能解决浅静脉曲张的根本问题。

2.湿疹多位于足靴区,严重瘙痒,局部渗液,易继发葡萄球菌或链球菌感染。治疗应保持局部清洁和干燥,可用1∶5000高锰酸钾溶液冲洗;局部避免药物刺激,敷料只用盐水、凡士林油纱布或干纱布;广谱抗生素控制感染;外用弹力绷带或穿弹力袜控制静脉高压。

3.慢性溃疡最常见的并发症。多发生在小腿下端前内侧和足踝部,溃疡肉芽苍白水肿,表面有稀薄分泌物,周围皮肤色素沉着,有皮炎和湿疹样变化,有时呈急性炎症发作。治疗宜控制感染和改善静脉高压。应用等渗盐水或3%硼酸溶液湿敷,局部应用高压氧,抬高患肢,缠扎小腿弹力绷带或穿弹力袜,急性炎症加用抗生素,可使溃疡缩小或愈合。若溃疡病程长,面积大,瘢痕多而且底面纤维化,溃疡难以愈合,应手术切除溃疡,进行植皮,覆盖创面,并结扎和切断功能不全的交通支。待创面愈合后,即应做正规的手术治疗。

4.急性出血由曲张静脉破裂引起,因静脉压力较高,静脉壁又无弹性,出血很难自行停止,必须紧急处理:抬高患肢,加压止血,如有明显破裂的静脉清晰可见,可予缝扎止血。以后择期再做手术治疗。

第二节下肢深静脉血栓形成

静脉血栓形成多发生于下肢深静脉,比较常见,治疗效果不够理想,常遗留下肢深静脉阻塞或静脉瓣膜功能不全。静脉血栓形成的三大因素,即静脉血流滞缓、静脉壁损伤和血液高凝状态。但在上述三种因素中,任何一个单一因素往往都不足以致病,必须是各种因素的组合,尤其是血流缓慢和高凝状态,才可能引起血栓形成。下肢深静脉血栓形成,可发生在下肢深静脉的任何部位。临床常见的有两类:小腿肌肉静脉丛血栓形成和髂股静脉血栓形成。前者位于末梢,称为周围型;后者位于中心,称为中央型。无论周围型或中央型,均可通过顺行繁衍或逆行扩展,而累及整个肢体,变为混合型,临床最为常见。

一、诊断

(一)临床表现

下肢深静脉血栓形成,可发生在下肢深静脉的任何部位。临床常见的有两类:小腿肌肉静脉丛血栓形成和髂股静脉血栓形成。前者位于末梢,称为周围型;后者位于中心,称为中央型。

无论周围型或中央型,均可通过顺行繁衍或逆行扩展,而累及整个肢体者,称为混合型,临床最为常见。

小腿肌肉静脉丛血栓形成(周围型),为手术后深静脉血栓形成的好发部位。因病变范围较小,所激发的炎症反应程度较轻,临床症状并不明显,易被忽略。通常感觉小腿部疼痛或胀感,腓肠肌有压痛,足踝部轻度肿胀。若在膝关节伸直位,将足急剧背屈,使腓肠肌与比目鱼肌伸长,可以激发血栓所引起炎症性疼痛,而出现腓肠肌部疼痛,称为Homans征阳性。因不影响血液回流,浅静脉压一般并不升高。血栓若继续向近侧繁衍,临床表现则日益明显,小腿肿胀,浅静脉扩张,腘窝部沿腘静脉压痛。

髂股静脉血栓形成(中央型),左侧多见,可能与右髂总动脉跨越左髂总静脉,对左髂总静脉有一定压迫有关。起病骤急;局部疼痛,压痛;腹股沟韧带以下患肢肿胀明显;浅静脉扩张,尤腹股沟部和下腹壁明显;在股三角区,可扪及股静脉充满血栓所形成的条索状物;伴有发热,但一般不超过38.5℃。顺行扩展,可侵犯下腔静脉。如血栓脱落,可形成肺栓塞,出现咳嗽、胸痛、呼吸困难,严重时发生发绀、休克、甚至猝死。

无论髂股静脉血栓形成逆行扩散,或小腿肌肉静脉丛血栓形成顺行扩展,只要累及整个下肢深静脉系统,均称为混合型。临床表现为两者表现相加。但后者发病隐匿,症状开始时轻微,直到髂股静脉受累,才出现典型表现。凡发病急骤,无论髂股静脉血栓逆行扩展或小腿肌内静脉丛血栓顺行繁衍,只要血栓滋长,使患肢整个静脉系统,几乎全部处于阻塞状态,同时引起动脉强烈痉挛者,称为股青肿。疼痛剧烈,整肢广泛性明显肿胀,皮肤紧张、发亮、呈发绀色,有的可发生水疱,皮温明显降低,足背、胫后动脉搏动消失。全身反应明显,体温常达39℃以上,可出现休克及肢体静脉性坏疽。

(二)辅助检查

1.下肢顺行静脉造影下肢顺行静脉造影对DVT诊断的灵敏度和特异性最高,可显示静脉阻塞的部位、范围及侧支循环情况,是诊断DVT的金标准。患者仰卧,取半直立位,头端高30°~45°。先在踝部扎一橡皮管止血带压迫浅静脉。用12号穿刺针直接经皮穿刺入足背浅静脉,在一分钟内注入40%泛影葡胺80~100ml,在电视屏幕引导下,先摄小腿部X线片,再摄大腿及骨盆部X线片。注射造影剂后,再快速注入生理盐水,以冲洗静脉管腔,减少造影剂刺激,防止浅静脉炎发生。造影X线片常显示静脉内球状或蜿蜒状充盈缺损,或静脉主干不显影,远侧静脉有扩张,附近有丰富的侧支静脉,均提示静脉内有血栓形成。

2.静脉测压用盛满生理盐水的玻璃测量器连续针头,穿刺足或踝部浅静脉,站立位足背静脉正常压力一般为130cmH2O,踝关节伸屈活动时,一般下降为60cmH2O,停止活动后,压力回升,回升时间超过20秒钟。主干静脉有血栓形成时,站立位无论静息或活动时压力,均明显升高,回升时间增快。这种检查用于病变早期侧支血管建立之前,才有诊断价值。

3.血管无损伤性检查法近年来对诊断深静脉血栓形成的检查法有很大进展,无损伤技术的发展为本病的诊断提供了多种途径,彩色超声、阻抗体积描记(IPG)、磁共振静脉造影(MRV)、放射性核素检查及D-二聚体浓度测定等对本病的诊断都有较高准确性。

(1)超声波检查。超声能清晰地显示静脉形态、血栓部位、血管周围组织等,分辨率高的甚至能显示静脉内随血流浮动的血栓。超声检查目前在临床上应用最广,有相当高的检出率。

其优点是:①无损伤。②能反复检查。③对有症状或无症状的患者都有很高的准确率。④能区别静脉阻塞是来自外来压迫或静脉内血栓形成。⑤对小腿静脉丛及静脉血栓再通的患者也有满意的检出率。超声检查结果完全依赖检查者的诊断水平,要求超声检查者对血管的解剖相当熟悉,否则其准确性将受到很大的影响。根据各家报道,超声对DVT的确诊率高低悬殊,自31%至94%不等。

(2)电阻抗体积描记法。其原理是正常人深吸气时,能阻碍下肢静脉血回流,使小腿血容易增加;呼气时,静脉血重新回流,下肢血容量恢复常态。电阻抗体积描记法可以测出小腿容量的改变。下肢深静脉血栓形成的患者,深呼吸时,小腿血容量无明显的相应改变。检测时在大腿上绑充气压脉带,小腿上绑电极带。先将充气带内压力升至50mmHg,持续1~2分钟,使下肢静脉充分扩张,静脉容量达到最大限度。再将充气带快速放气,测定电阻的下降速率。

这种检查可以正确地诊断较大静脉的血栓形成,但对小腿较小静脉的血栓形成,对静脉未完全阻塞的无症状下肢静脉血栓,对已再通或侧支循环已形成的陈旧性血栓检出率低。

(3)磁共振静脉造影(MRV)。20世纪80年代后期,MRI开始用于DVT的诊断,随着技术的不断发展,对下肢深静脉血栓形成的诊断优势逐渐得到体现。MRI具有很高的软组织对比度,可以反映组织的特征和成分变化,因此,MRI可以直接显示血栓,并能反映血栓的新旧。

(4)放射性纤维蛋白原试验。其原理是125I标记人体纤维蛋白原,能被正在形成的血栓摄取、形成的放射性,可从体表上进行扫描。这种试验操作简单,正确率高,特别是可以检出难以发现的较小静脉隐匿型血栓,灵敏度高。因此这可作为筛选检查。但它的缺点主要有:①不能发现陈旧性血栓,因为它不摄取125I纤维蛋白原。②不适用于检查骨盆邻近部位的静脉血栓,因为在这一区域,有较大动脉和血供丰富的组织,有含同位素尿液的膀胱,扫描时难以对比;③不能鉴别下列疾病:纤维渗出液炎症,浅静脉血栓性静脉炎,新近手术切口,创伤,血肿,蜂窝织炎,急性关节炎及原发性淋巴水肿。

(5)D-二聚体浓度测定。二聚体是纤维蛋白复合物溶解时产生的降解产物。下肢静脉血栓形成同时纤溶系统也被激活,血液中D-二聚体浓度上升,但手术后或重症患者D-二聚体浓度也有升高,故其阳性意义并不大。如果D-二聚体浓度正常时,其阴性价值更可靠,基本可排除急性血栓形成的可能,准确率达97%~99%。

(三)鉴别诊断

在下肢深静脉血栓形成的急性期和慢性期分别应和下列疾病相鉴别:

1.急性动脉栓塞本病也常表现为单侧下肢的突发疼痛,与下肢静脉血栓有相似之处,但急性动脉栓塞时肢体无肿胀,主要表现为足及小腿皮温厥冷、剧痛、麻木、自主运动及皮肤感觉丧失,足背动脉、胫后动脉搏动消失,有时股腘动脉搏动也消失,根据以上特点,鉴别较易。

2.急性下肢弥散性淋巴管炎本病发病也较快,肢体肿胀,常伴有寒战、高热,皮肤发红,皮温升高,浅静脉不曲张,根据以上特点,可与下肢深静脉血栓相鉴别。

3.淋巴水肿下肢淋巴水肿有原发性和继发性两种,原发性淋巴水肿往往在出生后即有下肢水肿,继发性淋巴水肿主要因手术、感染、放射、寄生虫等损伤淋巴管后使淋巴回流受阻所致,因此可有相关的病史。淋巴水肿早期表现为凹陷性水肿,组织张力较静脉血栓引起的下肢肿胀小,皮温正常。中晚期淋巴水肿由于皮下组织纤维化,皮肤粗糙、变厚,组织变硬呈团块状,一般不会出现下肢静脉血栓后遗症的临床表现,如色素沉着、溃疡等。

4.其他疾病凡因术后、产后、严重创伤或全身性疾病卧床患者,突然感觉小腿深部疼痛,有压痛,Homans征阳性,首先应考虑小腿深静脉血栓形成。但需与下列疾病作鉴别:急性小腿肌炎,急性小腿纤维组织炎,小腿肌劳损,小腿深静脉破裂出血及跟腱断裂。后者均有外伤史,起病急骤,局部疼痛剧烈,伴小腿尤其踝部皮肤淤血斑,可资鉴别。对诊断确有困难者,除观察临床表现外,选择上述一或两种以上特殊检查,即可确诊。

二、治疗

下肢深静脉血栓形成能导致致命性的肺栓塞,因此治疗应包括急性期下肢静脉血栓本身、预防肺栓塞的发生以及慢性期血栓后综合征的防治。

(一)急性期深静脉血栓的治疗

1.一般处理卧床休息1~2周,避免活动和用力排便,以免引起血栓脱落。垫高床脚20~25cm,使下肢高于心脏平面,可改善静脉回流,减轻水肿和疼痛。开始下床活动时,需穿弹力袜或用弹力绷带,使用时间因栓塞部位而异:小腿肌肉静脉丛血栓形成使用1~2周;腘静脉血栓形成,使用不超过6周;髂股静脉血栓形成,可用3~6个月。

2.抗凝疗法包括抗凝和抗血小板疗法。

(1)肝素:肝素在体内起效快,半衰期为60分钟,3~4小时后作用消失。肝素水溶剂主要为每支12500U,相当于100mg。

肝素用于治疗目的时可采用间断静脉注射或持续静脉点滴的方法。间断静脉注射为125~250U/kg,4~6小时1次。每次注射前查凝血时间调整下一次用量。采用持续静脉用药时先静脉一次性注射125U/kg,使肝素体内浓度快速达到峰值,然后将肝素稀释液(肝素200mg溶于5%糖水500ml)以30ml/h静脉持续滴注。3~4小时做一次凝血功能检查,根据结果调整滴速。

肝素的剂量个体差异很大,因此需根据实验室监测,随时调节肝素的用量。目前最常用的肝素监测指标是部分凝血活酶时间(aPTT),用药期间aPTT控制在正常对照的1.5倍或正常值的上限。APTT首次检测是在肝素5000U静脉注射后,以后每4~6小时检测一次,待稳定后可每12小时检测一次。

肝素常见的不良反应包括:①出血,用药期间出现皮下淤点、淤斑应引起重视,如出现血尿、消化道出血,则应减少或停止用药,出血量大时,可用鱼精蛋白按1∶1的比例静脉注射,对抗肝素的抗凝作用,但实际应用时需根据肝素注射后的时间来决定鱼精蛋白的用量,否则鱼精蛋白过量可引起血栓形成。一般注射肝素后30分钟,应用肝素剂量的半量鱼精蛋白对抗,1小时后用1/3的肝素剂量的鱼精蛋白对抗,鱼精蛋白一次用量不超过50mg。②血小板减少症,可能与肝素引起的体内自体免疫反应有关,发生率为1%~2%,表现为血小板计数减少,严重时出现动脉、静脉内广泛性血栓形成。用肝素期间应注意检测血小板计数,如血小板低于10×109/L或在用药时出现血栓蔓延或有新的血栓出现,应考虑此并发症,并立即停药,改用水蛭素或选择性抗凝血酶药阿加曲班(argatroban)。③骨质疏松症,当长期使用肝素时,可能会引起骨质疏松,甚至导致椎体或长骨骨折。

(2)低分子量肝毒:低分子量肝素由于半衰期较长,一天仅需皮下注射1~2次。低分子量肝素也能引起血小板减少症,但较肝素发病率低,由于两者之间有交叉作用,因此对于肝素引起的血小板减少症的患者,不能用低分子量肝素来替代。使用低分子量肝素一般不需要监测出凝血功能。低分子量肝素如过量,同肝素一样,可用鱼精蛋白与之对抗。

(3)香豆素衍生物:常用的有华法林(warfarin)、醋硝香豆素(新抗凝)和新双香豆素等,一般用药后24~48小时开始发生效用,故常与肝素联合应用,待华法林达到治疗作用时,停用肝素或低分子量肝素。华法林具体使用方法是:首日7.5mg口服一次,次日改为5mg口服一次,第3日起每天口服2.5mg,此剂量根据凝血酶原时间(PT)调整。一般开始每周检测PT两次,将INR值控制在2~3之间,后改为每周检测一次,逐步过渡到每月检测一次。下肢深静脉血栓患者华法林的用药时间一般至少2个月,如有过肺栓塞史,华法林用药时间可延长至1年。华法林如过量,其出血的危险性加大,此时可用维生素K1对抗。

(4)口服抗血小板药物:最常用的有阿司匹林、噻氯匹定和氯比格雷等,通过抑制血小板表面的环氧乙酶乙酰化从而抑制血小板聚集及释放反应,口服抗血小板药能减少血栓形成的危险性。用法:阿司匹林0.1~0.3g,每日1次;噻氯匹定250 mg,每日1~2次;氯比格雷75mg,每日1次。

(5)低分子右旋糖酐:该药平均分子量为40000道尔顿,抗凝作用主要包括:①血液稀释作用。②降低血小板的黏附作用。③提高血栓的易溶性。用法:每天静脉滴注低分子右旋糖酐500ml。其不良反应主要有出血倾向、过度扩容及过敏反应等。

(6)中药:可用消栓通脉汤(丹参、川芎、当归、三棱、牛膝、水蛭、土鳖虫、穿山甲)加味。

3.溶栓疗法常用药物有尿激酶、链激酶和纤维蛋白溶酶。

(1)链激酶(SK):先将25万单位链激酶用30分钟时间缓慢静脉注射,然后再以每小时10万单位的速度维持,直到临床症状消失,并再继续维持3~4小时,疗程一般3~5天。用药期间,应监测凝血酶时间和纤维蛋白原含量。凝血酶时间正常15秒左右,使控制在正常值的2~3倍。纤维蛋白原正常2~4g/L,不宜低于0.5~1g/L。在用链激酶前除应作过敏试验外,静脉滴注100mg氢化可的松有助于预防或减小过敏反应。对近期有过溶血性链球菌感染或半年内用过链激酶的患者,不应使用链激酶。

(2)尿激酶:尿激酶无抗原性,不需要作过敏试验。其半衰期为14分钟。尿激酶的使用方法同链激酶类似,先用10分钟时间将每公斤体重4400单位的尿激酶静脉注射,随后以每小时每公斤体重4400单位的速度维持。

(3)组织型纤溶酶原活化剂(t-PA):t-PA不易与循环中的PIg结合,当血栓表面的P1释放入血后,可被血中α-抗P1灭活,一般不会引起全身性纤溶状态,其出血的危险性较上述两种溶栓药物小。目前t-PA主要是用基因工程从黑色素瘤细胞中提取,称为重组t-PA(rt-PA),在人体内的半衰期为4~7分钟。t-PA的使用方法是:体重大于65kg者,总量100mg。首先应用10mg冲击疗法,静推2分钟注完,而后50mg/h,20mg/h,20mg/h,3小时后达100mg。体重小于65kg者,总量1.25mg/kg计算。

4.手术疗法手术的目的在于尽早去除血栓,恢复血流,减轻症状;减少肺栓塞的发生;保护瓣膜功能,减少深静脉血栓形成后综合征。目前取得一致认同的手术适应证是股青肿、股白肿等症状严重的髂股静脉血栓,有致肢体坏死危险的患者等。对于陈旧性血栓、有凝血功能障碍或恶性肿瘤等所致的继发性血栓,反复发作性深静脉血栓等,不推荐手术治疗。关于手术时机,显然是手术越早越好,一般在3~5天,3天之内效果最好。常用的手术方法有股或腘静脉切开取栓术和下肢深静脉顺行取栓术。近年来,有报道在静脉取栓后做暂时性动静脉瘘可提高静脉通畅率,有助于提高疗效。

(二)下肢深静脉血栓形成后综合征的防治

深静脉血栓形成后综合征是慢性下肢静脉功能不全一种常见类型。主要由于一次性或反复性静脉血栓引起深静脉回流障碍和再通后瓣膜破坏血液逆流导致下肢静脉高压。表现为下肢水肿、皮肤病损、静脉溃疡。

1.肢体压力疗法其作用是减少静脉反流、促进静脉回流、降低静脉压力、增强肌泵的射血功能。弹力袜应选有阶梯压差的医用弹力袜,从踝部向上压力逐渐降低,日间应坚持穿戴,临睡前去除。此方法简单,患者易于接受,但在下肢静脉血栓急性期时应禁用,以防血栓脱落造成肺栓塞。

2.药物治疗

(1)静脉活性药物:近年来将植物和合成的静脉活性药物不断用于临床,有遏制和缓解PTS病理生理变化的作用。其共同作用是增加静脉张力,降低血管通透性,促进静脉和淋巴回流及提高肌泵功能。常用药物有:爱脉朗、迈之灵、威力坦。

(2)抗凝药物:慢性下肢静脉阻塞的患者仍应给予抗凝治疗,因为有血栓史的患者再次血栓形成的机会很大,抗凝治疗能有效地预防血栓再次形成。一般选用口服抗凝治疗,如华法林,也可用抗血小板聚集的药物如阿司匹林、噻氯匹定等。

3.手术治疗

(1)解决深静脉回流手术。

Palma-Dale手术:1958年Palma提倡用和1968年Dale推广的此种手术又称大隐静脉交叉转流术。仅限于一侧髂股静脉阻塞,健侧肢体静脉正常和大隐静脉内径大于4mm者。游离健侧大隐静脉,通过预先制作的耻骨上皮下隧道与患侧股静脉端侧吻合。如果只有患侧大隐静脉通畅,可与之吻合。为了提高吻合口通畅率,可在吻合口远端作暂时动静脉瘘,6~8周左右关闭。

Husni手术:1968年Husni提出,仅适用于股-腘静脉闭塞及大隐静脉通畅的患者。就是原位大隐静脉远端与闭塞远端的腘或胫腓干静脉作端侧吻合。

(2)解决深静脉逆流手术。

隐静脉切除和交通支结扎术:过去认为对于PTS患者若切除继发的曲张静脉等于“不给出路”,但Ralu研究后认为对于那些合并梗阻和反流的血栓后遗症患者可以进行隐静脉切除,有助于深静脉回流。现在交通支结扎术可利用内镜技术进行内镜筋膜下交通静脉结扎术(SEPS)。

(3)静脉溃疡手术:目前可采用游离点片状皮肤移植术、皮瓣移植术、溃疡周边曲张静脉缝扎、生物皮肤移植术等。


第二十六章颅脑疾病

第一节颅内压增高

凡由多种致病因素引起颅内容积增加,侧卧位腰椎穿刺所测得的脑脊液压力超过1.92kPa,即为颅内压增高,若出现头痛、呕吐、视力障碍及视盘水肿等一系列临床表现时,称为颅内压增高综合征。

根据Monroe-Kellie原理,除了血管与颅外相通外,基本上可把颅腔(包括与之相连的脊髓腔)当作一个不能伸缩的容器,其总容积是不变的。颅内有三种内容物,即脑组织、血液及脑脊液,它们的体积虽都不能被压缩,但在一定范围内可互相代偿。如果颅内容物中某一部分体积增加时,就必然会导致其他部分的代偿性缩减来适应。这是维持正常颅内压的基本原理,若超过了一定的限度而破坏了这一机制,就可导致颅内压增高。三种内容物中,脑组织体积最大,但对容积代偿所起的作用最小,主要靠压缩脑脊液和脑血流量来维持正常颅内压。一般颅腔内容物容积增加5%尚可获得代偿,超过8%~10%时则出现明显的颅内压增高。

颅腔内容物增加可由脑水肿、脑脊液量或脑血流量增加和颅内占位性病变等所致。如颅腔内容物正常,而因狭颅畸形、颅底凹陷症、颅骨骨瘤、畸形性骨炎或颅骨凹陷性骨折等使颅腔容积缩小时,亦可引起颅内压增高。

1.脑水肿

(1)血管源脑性水肿:临床常见。系由于脑毛血管内皮细胞通透性增加,血脑屏障破坏,血管内蛋白质渗往细胞外间隙,使细胞外间隙扩大所致,通常以脑白质部分水肿为著。常见于脑外伤、脑肿瘤、脑血管意外,脑炎和脑膜炎等病变的脑水肿早期。

(2)细胞毒性脑水肿:多由于脑缺血缺氧或各种中毒引起的脑水肿。缺血、缺氧或中毒,神经元、胶质细胞和血管内皮细胞膜上的钠泵障碍,钠、氯离子进入细胞内合成氯化钠,细胞内渗透压增高,水分大量进入细胞内而引起细胞内水肿。常见于脑缺血缺氧、一氧化碳及有机磷中毒、败血症、毒血症及水、电解质失衡等。此类水肿以灰质明显。

(3)间质性脑水肿:由于脑室系统内压力增高,水分与钠离子进入脑室周围的细胞间隙,见于阻塞性脑积水。

(4)渗透压性脑水肿:当血浆渗透压急剧下降时,为了维持渗透压平衡,水分子由细胞外液进入细胞内,引起脑水肿。

2.脑脊液量增加由于脑脊液循环通路阻塞或脑脊液生成过多(如脉络膜丛乳头状瘤、侧脑室内炎症等)、脑脊液吸收减少(如颅内静脉窦血栓形成、蛛网膜下腔出血、蛛网膜粘连等)均可致脑脊液量增加,引起颅内压增高。

3.颅内容物的量增加脑外伤后脑血管扩张、颅内占位性病变、高血压脑病、呼吸道梗阻、呼吸中枢衰竭时CO2积聚(高碳酸血症)引起的脑血管扩张,脑血容量增加,均可引起颅内压增高。

一、诊断

(一)诊断要点

1.确定有无颅内压增高颅内压增高有急性、亚急性和慢性之分。一般病程缓慢者多有头痛、呕吐、视盘水肿等症状,初步诊断颅内压增高不难。而急性、亚急性脑疾病引起者由于病程短,病情发展较快,多伴有不同程度的意识障碍,且无明显视盘水肿,此时确诊有无颅内压增高常较困难,需要进行下列检查予以确定。

(1)眼底检查:在典型的视盘水肿出现之前,常有眼底静脉充盈扩张、搏动消失,眼底微血管出血,视盘上下缘可见灰白色放射状线条等改变。

(2)婴幼儿颅内压增高的特征:早期可发现前囟的张力增高,颅缝分离,叩诊如破水壶声音。

(3)脱水试验治疗:20%甘露醇250ml快速静脉滴注或呋塞米(速尿)40mg静脉推注后,若头痛,呕吐等症状减轻,则颅内压增高的可能性较大。

(4)影像学检查:头颅X线平片可发现颅骨内板压迹明显或鞍背吸收等原发病的征象。

脑血管造影对脑血管病、多数颅内占位性病变有相当大的诊断价值。有条件可行头颅CT扫描和MRI(磁共振)检查,它对急性、亚急性颅内压增高而无明显视盘水肿者,是安全可靠的显示颅内病变的手段。

对疑有严重颅内压增高,特别是急性、亚急性起病,有局限性脑损害症状的患者,切忌盲目腰穿检查。只有在诊断为脑炎或脑膜炎和无局限性脑损害的蛛网膜下腔出血,方可在充分准备后行腰穿检查。

2.明确病因根据病史和起病的缓急,内科系统和神经系统检查的发现,必要的实验室检查,初步确定颅内压增高的病变和病因是完全可能的。常见的病因如下几种。

(1)颅脑外伤:脑内血肿和脑挫裂伤等。

(2)肿瘤:颅内肿瘤和颅内转移瘤等。

(3)脑血管病:脑出血、蛛网膜下腔出血和脑梗死等。

(4)颅内炎症和脑寄生虫病:各种脑炎、脑膜炎、脑脓肿、脑囊虫病、脑肺吸虫病、脑棘球蚴病(脑包虫病)等。

(5)颅脑畸形:如颅底凹陷、狭颅症、导水管发育畸形、先天性小脑扁桃体下疝畸形等。

(6)脑缺氧:心搏骤停、肺性脑病、癫痫连续状态等。

(7)其他:肝肾功能衰竭、血液病、高血压脑病、良性颅内压增高、各种中毒、过敏性休克等。

(二)临床表现

颅内压增高有急性和慢性之分,局部和全脑之分,临床症状有轻重之分。

1.症状

(1)头痛:急性颅内压增高者突然出现头痛,慢性者头痛缓慢发展。多为跳痛、胀痛或爆裂样痛,用力、咳嗽、喷嚏、排便可使头痛加重。平卧或侧卧头低位亦可使头痛加重,坐姿时减轻。

早期头痛在后半夜或清晨明显,随后头痛为持续性伴阵发性加剧。头痛机制可能与颅内压增高使颅内痛觉敏感组织受到刺激或牵拉有关。

(2)呕吐:多在头痛剧烈时发生,常呈喷射状,与进食无关,伴有或不伴有恶心。儿童患者多见。其机制可能系颅内压增高刺激延髓呕吐中枢所致。颅后窝肿瘤呕吐多见。

(3)视盘水肿:视盘水肿早期表现为眼底视网膜静脉扩张、视盘充血、边缘模糊,继之生理凹陷消失,视盘隆起(可达8~10屈光度),静脉中断,网膜有渗出物,视盘内及附近可见片状或火焰出血。早期视为正常或有一过性黑矇,如颅内压增高无改善,可出现视力减退,继发性神经萎缩,以致失明。视盘水肿的机制,主要为颅内的蛛网膜腔脑脊液压增高,使视神经鞘内脑脊液压力增高,进而视神经受压,轴浆流动缓慢或停止,视盘肿胀。

(4)脉搏、血压及呼吸的变化:急性或亚急性颅内压增高时,脉搏缓慢(50~60次/min),若压力继续增高,脉搏可增快。颅内压迅速增高时血压亦常增高。呼吸频率改变,先深而慢,随后出现潮式呼吸,也可浅而快,过度换气亦不少见。

(5)意识及精神障碍:颅内压急剧增高时可致昏迷,或呈不同程度的意识障碍,如意识模糊、嗜睡等,慢性颅内压增高时,轻者记忆力减退、注意力不集中,重者可呈进行性痴呆、情感淡漠、大小便失禁。老年及中年患者精神症状多见。

(6)其他:癫痫大发作、眩晕、一侧或两侧展神经麻痹、双侧病理反射或抓握反射阳性等。

2.脑疝形成当颅内压增高超过代偿能力或继续增高时,脑组织受挤压并向邻近阻力最小的方向移动,若被挤入硬膜或颅腔内生理裂隙,即为脑疝形成。疝出的脑组织可压迫周围重要的脑组结构,当阻塞脑脊液循环时使颅内压进一步升高,危及生命。临床常见的脑疝以下两种:

(1)小脑幕切迹疝:多见于小脑膜以上病变。为部分颞叶和(或)脑中线结构经小脑幕切迹向下疝出。根据疝出的脑组织和被填塞的脑池不同可分为外侧型和中央型两种。当颞叶受挤下移时,最初为海马钩经小脑幕切迹下疝(填塞病变侧脚间池,海马钩疝)或海马回经小脑幕切迹下疝(填塞病变侧环池及大脑静脉池,海马回疝),病变继续发展时,病变侧海马钩、海马回经小脑幕切迹向下疝出,即为颞叶全疝,以上三种颞叶组织疝是小脑幕切迹疝的外侧型。若第三脑室、丘脑下部等重要中线结构下移,使中脑上部疝至小脑幕切迹以下,即为中央型。小脑幕切迹疝除出现一般颅内压增高的症状外,还有以下临床表现。

1)意识障碍:由清醒逐渐进入嗜睡,甚至昏迷,或由浅昏迷突然发展为中度或深度昏迷。

系脑干受压,脑血流量减少,网状结构上升性激活系统功能受损所致。

2)瞳孔变化:早期病灶侧瞳孔可短暂缩小,随后患侧瞳孔逐渐散大,对光反射迟钝或消失。

脑疝终末期瞳孔明显散大,对光反应消失,眼球固定不动(动眼神经损害)。

3)瘫痪:病灶对侧肢体瘫痪,系大脑脚锥体束受损害所致。晚期也可呈去皮质强直,系中脑严重受压、缺血,损害网状结构下行性抑制系统所致。

4)生命体征改变:初期呼吸深而慢,继之出现潮式呼吸,过度换气或双吸气;晚期呼吸不规律,浅快而弱直至呼吸停止。脉搏先慢而后快,血压先升而后降,系延髓中中枢衰竭的表现。

(2)枕骨大孔疝:多见于颅后窝占位病变,也可见于小脑幕切迹疝的晚期。颅内压增高使小脑扁桃体向下疝入枕骨大孔,按发展的快慢,分为慢性型和急性型两种。

1)慢性型:早期有枕部疼痛,颈项强直,舌咽神经、迷走神经、副神经、舌下神经轻度损害,患者意识清楚。偶可出现四肢强直,呼吸轻度抑制,病情发展超出代偿能力后,生命体征迅速恶化并出现昏迷等。

2)急性型:可突然发生,也可由于腰穿、用力等促使原有的慢性型枕骨大孔疝急剧加重所致。由于延髓生命中枢受压,小脑供血障碍,颅内压迅速增高(第四脑到中孔阻塞),临床上出现严重枕下痛及颈项强直、眩晕、吞咽困难、肌张力降低,四肢弛缓性瘫痪,呼吸及循环迅速进入衰竭状态。也可突然昏迷,呼吸停止,尔后心跳停止。

二、治疗

(一)病因治疗

积极解除导致颅内压增高的病因,如颅内血肿、颅内肿瘤、脑积水等。

(二)对症治疗

主要在降低颅内压。维持有效血液循环和呼吸功能,增强脑细胞对病损的耐受性。

1.降颅压药

(1)脱水疗法:脱水疗法是降低颅内压、减轻脑组织水肿、防止脑疝形成的关键。成人常用20%甘露醇250ml,快速静滴,每4~6小时1次。主要机制是高渗溶液在血、脑之间形成渗透压差,尽快地将脑内水分转入血液循环,并非单纯通过利尿作用。心、肾功能不全者慎用,防止发生肺水肿和加重心肾功能衰竭,甘露醇不仅可以降低颅内压和减轻脑水肿,还可改善循环,防止自由基的产生,增强神经细胞耐受缺氧的能力,促进脑功能的恢复。10%甘油葡萄糖液或10%甘油生理盐水溶液500ml静滴,于2~3小时内静脉滴完,每日1~2次,或按每日1g/(kg·d)计量,与等量盐水或橘汁混匀,分3次口服或鼻饲。甘油静脉滴注或口服多用于慢性颅内压增高。高渗性脱水药的剂量应适当掌握,并非越大越好。如用大剂量甘露醇,使血渗透压>310mOsm,即可能引起酸中毒、肾衰竭和高渗性昏迷。

(2)利尿药:主要是抑制肾小管对钠、氯、钾的重吸收,从而产生利尿作用。由于大量利尿使机体脱水从而降低颅内压。呋塞米(速尿)40~60mg静脉注射或50%葡萄糖液40mg+呋塞米40~60mg静推,每日1~3次,也可加入甘露醇内快速静滴;口服剂量每次20~40mg,每日3次。依他尼酸(利尿酸钠),成人25~50mg加入10%葡萄糖液20ml中缓慢静注。还可应用醋唑磺胺,成人0.25~0.5g,每日2~3次,口服,用于慢性颅内压增高患者。利尿药和脱水药的应用,因排钾过多,应注意补钾。

(3)肾上腺皮质激素:肾上腺皮质激素能改善血脑屏障,降低其通透性,加强对水、电解质的调节功能,稳定细胞膜功能和减轻细胞膜的损害;改善局部脑血流量,减轻病变区周围水肿;减少脑脊液生成;增强非特异性抗炎和解毒作用。应用肾上腺皮质激素时,应注意有无禁忌证,如溃疡病、糖尿病等,因其有抑制免疫功能,合并感染者慎用。常用药物有地塞米松20~40mg,加入5%~10%葡萄糖液250~500ml内静脉滴注,每日1次,或氢化可地松200~300mg,加入5%~10%葡萄糖液250~500ml静脉滴注,每日1次,短期应用后,改为口服,并逐渐减量停药。

脱水治疗时应适当限制液体入量,成人每日输入量一般不超过2000ml,天热多汗,发热或频繁呕吐以及腹泻者,可酌情增加,且输液速度不宜过快。

2.减压手术减压手术在应用脱水药和利尿药无效后,或颅内压增高发生脑危象早期应用,可选用颞肌下减压或枕下减压。也可行脑室穿刺引流或脑室分流术。

3.其他疗效低温疗法,低温可降低脑部代谢,减少脑耗氧量,降低颅内压。常用脑局部降温,用冰帽或冰袋、冰槽头部降温。

第二节头皮损伤

一、头皮裂伤

头皮裂伤多由锐器或钝器致伤。裂口大小、深度不一,创缘整齐或不整齐,有时伴有皮肤挫伤或缺损,由于头皮血管丰富,血管破裂后不易自行闭合,出血较严重,甚至因此发生休克。

急救时可加压包扎止血。尽早清创,除去伤口内异物,止血,缝合伤之前应检查有无颅骨骨折及脑膜损伤。对有头皮组织缺损者行皮下松解术或转移皮瓣等方法修复。对伤后2~3天以上的伤口,也宜清创,部分缝合,并加引流。

二、头皮血肿

头皮血肿多因钝器伤及头皮所致,按血肿所在深度分类如下:

1.皮下血肿因皮下组织与皮肤层和帽状腱膜的连接紧密,故此层内的血肿不易扩散而范围较局限。血肿周围软组织肿胀,触之有凹陷感,易与凹陷骨折混淆,有时须做头颅X线摄片检查才能明确。

2.帽状腱膜下血肿由该层内的小动脉或导血管破裂引起。帽状腱膜下层疏松,血肿易于扩展甚至蔓延至整个帽状腱膜下层,出血量可多达数百毫升。

3.骨膜下血肿多见于钝器损伤时因颅骨发生变形或骨折所致。如婴幼儿乒乓球样凹陷骨折和成人颅骨线形骨折,常并发此类血肿。由于骨膜在颅缝处附着牢固,故血肿范围常不超过颅缝。在婴幼儿,陈旧性血肿的外围与骨膜可钙化或骨化,乃至形成含有陈旧血的骨囊肿。

较小的头皮血肿,无须特殊处理,经过1~2周多能自行吸收。较大的血肿常需要穿刺抽除同时局部压迫包扎,经一次或几次治疗可愈。穿刺治疗无效,血肿不消或继续增大者,可切开清除血肿并止血。对合并颅骨骨折的骨膜下血肿,要注意并发颅内血肿的可能。凡已经感染的血肿均应切开引流。

三、头皮撕脱伤

多因头皮受到强烈的牵扯所致,如发辫卷入转动的机器中,使头皮部分或整块自帽状腱膜下层或骨膜下撕脱,损伤重,出血多,易发生休克。

急救时,用无菌敷料覆盖创面,加压包扎止血;同时将撕脱的头皮用无菌纱布包好备用,争取在12小时内清创缝合。头皮整块撕脱者,可行小血管吻合,头皮再植,或将撕脱的头皮做成全厚或中厚皮片再植。小块撕脱可转移头皮、大面积的头皮,颅骨与脑膜缺损者可用带血管的大网膜覆盖创面,待肉芽组织生长后植皮。伤口感染或植皮失败者按一般感染创面处理。以后可在颅骨裸露区,每隔1cm作深达板障的钻孔或将颅骨外板凿除,待肉芽组织生长后植皮。

第三节颅骨骨折

颅骨骨折系外力直接或间接作用于颅骨所致。其严重程度取决于外力性质、大小和颅骨结构等因素。颅骨骨折分颅盖骨折和颅底骨折。两者发生率的比率为4∶1。颅骨骨折的临床意义主要在于并发脑膜、血管、脑和颅神经损伤。

一、颅盖骨骨折

按骨折形式主要分为线形骨折和凹陷骨折。

1.线形骨折可单发或多发,后者可能是多处分散的几条骨折线,或为一处的多条骨折线交错形成粉碎骨折。骨折多系内板与外板全层断裂,也可为部分裂开。头颅X线摄片可以确诊。单纯的线形骨折无须特别治疗,但对骨折线通过硬脑膜血管沟或静脉窦者,应警惕并发颅内血肿。

2.凹陷骨折骨折片全层或仅为内板向颅腔凹陷,临床表现和影响视其部位、范围与深度而不同,轻者仅为局部压迫,重者损伤局部的脑膜、血管和脑组织,并引起颅内血肿。有些凹陷骨折可以触知,但确诊有赖于X线摄片检查。

治疗原则是手术复位。手术适应证:①骨折片陷入颅腔的深度在1cm以上。②大面积的骨折片陷入颅腔,因骨性压迫或并发出血等引起颅内压增高者。③因骨折片压迫脑组织,引起神经系统体征或癫痫者。位于大静脉窦部的凹陷骨折,如出现神经系统体征或颅内压增高者也应手术,反之则无须手术。术前必须做好充分的输血准备,以防止骨折整复时大出血。

手术操作:①骨折片较完整、边缘无重叠者,可在骨折片附近钻孔,伸入骨撬自凹陷中心部将骨片撬起复位。婴幼儿的乒乓球样凹陷骨折,可试用胎头吸引器复位。②凹陷骨折呈碎片,无法复位时,可将其摘除,视情况行颅骨成形术,或将其修整后当即放回原位。③骨折片刺入脑内者,应切开硬脑膜探查,以免遗漏硬脑膜下或脑内血肿,同时将硬脑膜缝合。

二、颅底骨折

颅底骨折绝大多数是线形骨折,个别为凹陷骨折。

1.颅前窝骨折常累及额骨眶板和筛骨,血液经鼻孔流出,或流进眶内,引起眶周皮下及球结膜下淤血斑,称之“熊猫”眼征。骨折处脑膜破裂时,脑脊液可经额窦或筛窦由鼻孔流出,成为脑脊液鼻漏,空气也可经此逆行进入颅腔内形成颅内积气。筛板及视神经管骨折可引起嗅神经和视神经损伤。

2.颅中窝骨折常累及颞骨岩部,脑膜和骨膜均破裂时,脑脊液经中耳由鼓膜裂孔流出形成脑脊液耳漏;如鼓膜完好,脑脊液则经咽鼓管流往鼻咽部,常合并第Ⅶ或Ⅷ对脑神经损伤。

如骨折累及蝶骨和颞骨内侧,可伤及垂体和第Ⅱ、Ⅲ、Ⅳ、V及Ⅵ对脑神经。如果伤及颈内动脉海绵窦段,可形成颈内动脉海绵窦瘘而出现搏动性突眼;颈内动脉如在破裂孔或在颈内动脉管处破裂,则可发生致命性鼻出血或耳出血。

3.颅后窝骨折骨折累及颞骨岩部后外侧时,多在伤后2~3d出现乳突部皮下淤血(Battle征)。骨折累及枕骨基底部时可在伤后数小时出现枕下部肿胀及皮下淤血;骨折累及枕大孔或岩骨尖后缘,尚可出现个别或全部后组脑神经(即第Ⅸ~Ⅻ对脑神经)受累的症状,如声音嘶哑、吞咽困难。

颅底骨折多数无须特殊治疗,着重处理合并的脑损伤和其他并发损伤。耳鼻出血和脑脊液漏,不可堵塞或冲洗,以免引起颅内感染。多数脑脊液漏能在2周左右自行停止。持续4周以上或伴颅内积气经久不消者,应及时手术,进行脑脊液瘘修补,封闭瘘口。对碎骨片压迫引起的视神经或面神经损伤,应尽早手术去除骨片。伴脑脊液漏的颅底骨折属于开放伤,均应给予抗生素治疗。

第四节脑损伤

一、闭合性脑损伤

闭合性脑损伤多为交通事故、跌倒、坠落等意外伤及产伤所致。也可见于工事塌方压伤或爆炸所致高压气浪冲击伤。都因暴力直接或间接作用于头部致伤。

1.直接损伤

(1)加速损伤:即运动着的物体撞击于静止状态的头部所发生的脑损伤。撞击点有颅骨变形,骨折和脑挫裂伤,如棍棒或石块击伤。

(2)减速损伤:即运动着的头部撞碰到静止的物体而致伤。这种损伤较广泛,除着力部位产生冲击伤外,常在着力部位的对侧形成对冲伤,如坠落和跌伤。

(3)挤压伤:即两个不同方向的外力同时作用于头部,使颅骨变形致伤。

2.间接损伤

(1)传递性损伤:如坠落时以臀部或双足着地,外力沿脊柱传递到颅底致伤。

(2)甩鞭式损伤:当外力作用于躯干某部使之急骤加速运动而头部尚处于相对静止状态。

如甩鞭样动作发生脑损伤。这种损伤常发生在颅颈交界处。

(3)胸部挤压伤时并发的脑损伤:系因胸部受到猛烈的挤压时,骤然升高的胸内压沿颈静脉传递到脑部致伤。

3.损伤机制闭合性脑损伤的机制比较复杂,其主要致伤因素有:

(1)颅骨变形,骨折的作用:在外力直接作用于头部的瞬间,除了外力引起凹陷骨折同时引起脑损伤外,还可导致颅骨变形,即颅骨局部急速内凹和立即弹回的变化过程,使颅内压相应地急骤升高和降低,在颅骨内凹、外力冲击和颅内压增高的共同作用下造成脑损伤;当内凹的颅骨弹回时,由于颅内压突然下降而产生一种负压吸引力,使脑再次受到损伤。

(2)脑组织在颅腔内运动的作用。

1)直线运动:在加速和减速运动时,由于脑和颅骨运动的速度不一致,脑的运动常滞后于颅骨的运动,产生了局限性颅内压骤升和骤降,使脑被高压冲击到受力点对侧的颅壁,接着又被负压吸引到受力点的同侧并与颅壁相撞,于是在两侧都发生脑损伤。发生在受力侧者称为冲击伤;对侧称为对冲伤。任何方向的外力作用引起的脑损伤,最易伤及额极额底、颞极和颞叶底面,这是因为脑组织移位时与凹凸不平的颅前窝、颅中窝壁及底面相撞击和摩擦所致。而对冲伤很少发生在枕极和枕叶底面。此乃枕部颅壁光滑,小脑幕既光滑且有弹性之故。冲击伤与对冲伤的严重程度不一,两侧可一轻一重或同样严重,或只有冲击伤而无对冲伤,或者相反。这与外力作用的强弱、方向、方式与受力部位等密切相关。一般而言,加速性损伤多发生在外力直接作用的部分,极少对冲性损伤。减速性损伤既可发生冲击伤,又可发生对冲伤,且较加速性损伤更为广泛和严重。

2)旋转运动:若外力作用的力线不通过“头的圆心”,头部则沿某一轴线作旋转运动。此时除了上述因素外,高低不平的颅底,具有锐利游离缘的大脑镰和小脑幕,将会对脑在颅腔内作旋转运动时起阻碍作用并产生应切力。使脑的有关部分受摩擦、牵扯、扭曲、碰撞、切割等而损伤。

绝大多数颅脑损伤不是单一的损伤机制造成的。而常常是由几种机制和许多因素共同作用的结果。这些机制和因素,在开放性颅脑损伤时的情况也是一样。

(一)分类

1.病理分类分原发性和继发性脑损伤两类。原发性脑损伤是指伤后立即发生的病理性损害,包括脑震荡、脑挫裂伤。继发性脑损伤是指在原发性脑损伤的基础上逐渐发展起来的病理改变,主要是颅内血肿和脑肿胀、脑水肿。

2.临床分类近年来以格拉斯哥昏迷分级(glasgowcomascale,简写GCS,表26-1)法发展而成的方案用得较多。GCS系对伤者的睁眼、言语和运动三方面的反应进行记分,最高分为15分,最低分为3分。分数越低表明意识障碍程度越重,8分以下为昏迷。据此,再加上意识障碍的时间因素将病例分为:①轻型:GCS13~15分,伤后意识障碍在20分钟以内。②中型:

GCS9~12分,伤后意识障碍在20分钟至6小时。③重型:GCS3~8分,伤后昏迷或再昏迷在6小时以上。此分类简单明了但尚有些不足,故有将生命功能和眼部症状中的主要征象列为指标综合起来确定级别(表26-2)。

(二)诊断

1.临床表现

(1)脑震荡

1)意识障碍于伤后立即出现,表现为神志不清或完全昏迷。一般不超过30分钟。

2)逆行性遗忘,即清醒后不能回忆受伤当时乃至伤前一段时间的情况。

3)伤后短时间内面色苍白、出汗、血压下降、心动徐缓、呼吸浅慢、肌张力降低、各种生理反射迟钝或消失。此后有头痛、头昏、恶心、呕吐等,这些症状常在数日内消失,部分患者症状延续较长。

4)神经系统检查一般无阳性体征,脑脊液压力正常或偏低,其成分正常。

(2)脑挫裂伤:

1)意识障碍多较严重,持续时间较长,短者数小时或数日,长者数周,数月,有的持续昏迷。

2)颅内压增高症状,如头痛、呕吐,生命体征也出现相应变化;血压正常或偏高,脉搏正常或加快,呼吸正常或急促。如血压升高,脉搏缓慢有力,呼吸深慢,提示有可能合并颅内血肿导致脑疝。如出现休克,应注意可能合并胸腹脏器伤或肢体或骨盆骨折等。

3)相应的神经系统体征,除某些“哑区”伤后不显示体征或意识障碍,常立即出现相应体征,如一侧运动区损伤则对侧锥体束征阳性或偏瘫。脑干损伤时,两侧瞳孔不等大或极度缩小,眼球位置不正、分离或同向偏斜,两侧锥体束征阳性,肢体肌张力增高及去皮质强直等症状。延髓损伤时出现严重的呼吸、循环障碍。下丘脑损伤,主要表现为昏迷、高热或低体温,尚可出现消化道出血或穿孔、糖尿、尿崩症及电解质代谢紊乱等症状。

实验室检查,脑脊液压力增高,有不等数量的红细胞。乳酸、蛋白和乙酰胆碱等增高。血液检查见白细胞显著增高,分类核左移而嗜酸性粒细胞锐减,血细胞比容明显降低,血浆蛋白下降(常为白蛋白下降,球蛋白相对增高)。血糖、乳酸和非蛋白氮增高,动脉和静脉血含氧量降低和二氧化碳含量增高等。内分泌和电解质代谢可出现难以纠正的紊乱现象。有的因肾功能受损发生尿毒症,最后导致肾衰竭而死亡,可出现蛋白尿,尿素排出增多及糖尿等。

(3)脑干损伤:

1)意识障碍:伤后即刻出现严重意识障碍。昏迷持续时间长,恢复慢,甚至持续昏迷不醒。

2)呼吸循环功能紊乱:严重原发性脑干伤,可产生急性呼吸功能衰竭,伤后自主呼吸立即停止,或呼吸先深而快,后渐减慢,且不规则,直至完全停止,同时,循环功能亦出现衰竭表现,但比呼吸衰竭程度轻。继发性脑干损伤的患者,多有一逐渐演变的过程,早期可有中枢代偿,表现为血压升高、脉搏缓而有力、呼吸深快;随着损害进一步加重,表现为血压下降、脉搏细速、呼吸慢而不规则的失代偿表现,直至呼吸心跳停止。

3)去大脑强直:乃中脑损伤的重要表现之一。因为中脑水平以下的前庭核存在促进伸肌收缩的中枢,而中脑红核及其周围网状结构是抑制伸肌收缩的中枢所在。两者之间切断时,便出现去大脑强直。表现为伸肌张力增高,两上肢过伸并内旋,下肢亦过度伸直,头部后仰呈角弓反张状。损伤较轻者可为阵发性,重者则持续发作。

4)眼球活动和瞳孔变化:脑干损伤时可有相应变化,临床上有定位意义。脑干损伤严重者,眼球固定,双侧瞳孔散大,光反射消失。中脑损伤时,可出现两侧瞳孔大小不等、大小变化不定。脑桥损伤时,瞳孔极度缩小,光反射消失。

5)锥体束征:包括肢体瘫痪、肌张力增高,腱反射亢进及病理反射阳性。脑干损伤后多立即出现双侧病理反射。但严重损伤处于急性休克期时,全部反射可消失。

(4)继发性颅内血肿:

在闭合性颅脑损伤中,颅内血肿的发生率为10%左右。在重型颅脑损伤中占40%~50%。

1)小脑幕切迹疝:①颅内压增高症状,包括剧烈头痛、频繁呕吐、烦躁不安等。②意识改变,表现为嗜睡、昏迷。③瞳孔改变,初期病侧瞳孔缩小,继之散大。晚期可出现双侧瞳孔散大。④运动障碍,初期对侧偏瘫,晚期四肢肌张力增高,呈去皮质强直。⑤生命体征紊乱,表现为血压升高,脉搏、呼吸缓慢,体温升高。晚期则血压和体温下降,脉搏频速而微弱。最后呼吸停止,心脏停搏而死亡.

2)枕骨大孔疝:表现为剧烈头痛、频繁呕吐、生命体征紊乱和颈项强直、疼痛。其特点是呼吸循环障碍出现较早,而瞳孔变化和意识障碍出现较晚。常在瞳孔改变前呼吸骤停。

(5)分类:

颅内血肿按症状出现时间分为三型,72小时以内者为急性型,3天至3周内出现者为亚急性型,超过3周者为慢性型,按解剖部位分为下列几类:

1)硬脑膜外血肿:以急性型最多见,约占85%,多发生在头部直接损伤部位,是因颅骨骨折(约90%)或颅骨局部暂时变形致血管破裂,血液聚积于硬膜外间隙所致。发生率为各种颅脑损伤的1%~3%,占颅内血肿的25%~30%,多数单发,少数可在大脑半球的一侧或两侧,或在小脑幕上下同时发生,或与其他类型血肿同时存在。出血来源为硬脑膜中动脉和静脉、板障血管、静脉窦等损伤。血肿多位于颞部、额顶部和颞顶部。随着血肿扩大,可使硬脑膜自颅骨内板剥离,又撕破一些小血管,出血越来越多,形成更大的血肿。

硬脑膜外血肿可出现在各种类型的脑损伤,血肿又可以出现在不同部位,故其临床表现也各异,典型的颞部硬脑膜外血肿有下列特征:

有轻型急性颅脑损伤病史:颞部可有伤痕、有骨折线跨过脑膜中动脉沟,伤后神经系统无阳性体征。

受伤时曾有短暂意识障碍:意识好转后,颅内出血使颅内压迅速上升,出现急性颅内压增高症状,头痛进行性加重,烦躁不安,频繁呕吐等。生命体征变化,表现为血压升高、脉搏和呼吸减慢,即“两慢一高”的库欣(Cushing)综合征。此时受伤对侧出现锥体束征,轻度偏瘫等局灶症状。同时又逐渐转入昏迷。2次昏迷之间的时间称为“中间清醒期”,短者为2~3小时或更短,大多为6~12小时或稍长,24小时或更长者则少见。中间清醒期短,表明血肿形成迅速,反之则缓慢。原发性脑损伤很轻者,伤后无明显意识障碍,到血肿形成后才陷入昏迷。

随着血肿增大及颅内压增高,逐渐出现脑疝症状:一般表现为意识障碍加重,血肿侧瞳孔先缩小,后散大,对光反应也随之减弱而消失,血肿对侧明显的锥体束征及偏瘫。继之则对侧瞳孔也散大,生命功能随之衰竭,终因呼吸首先停止而死亡。具有上述典型表现的病例约占小脑幕上硬脑膜外血肿的1/3左右,诊断较容易。其余不典型病例。可根据上述规律行脑血管造影或CT脑扫描等作出诊断。

2)硬脑膜下血肿:血肿发生在硬脑膜下隙,是颅内血肿中最常见的一类。闭合性脑损伤患者的发生率为5%~6%,占颅内血肿的50%~60%,其中20%为双侧性,多发性占30%。按症状出现的时间可分三种类型:

急性硬脑膜下血肿:按形成机制可分为:A.由伴有蛛网膜破裂的脑挫伤灶出血引起。发生部位常与脑挫裂伤灶一致,不少出现于双侧。血肿大小视血管损伤情况而定。不少脑挫裂伤并非颅骨骨折所致,故伴有颅骨骨折者也相应较少;B.由大血管破裂引起的血肿,其中一种系颅骨骨折累及静脉窦所致。形成的血肿常较大;另一种则由其他大血管破裂引起,多见于颅底骨折和包括火器伤在内的开放性脑损伤。

第一种血肿因继发于脑挫裂伤,所以血肿发生后首先使原来的神经症状加重,进而出现急性颅内压增高及脑疝征象。患者伤后意识障碍严重,常无典型的中间清醒期或只表现意识短暂好转,继而迅速恶化,一般为持续性昏迷或意识障碍进行性加重。由于病情进展迅速,多很快出现血肿侧瞳孔散大,不久对侧瞳孔亦散大,肌张力增高,呈去皮质强直状态。第二种血肿并发于颅盖或颅底骨折,既可能是硬膜下血肿,也可能引起其他类型血肿。临床为急性颅内血肿的表现,但难断定血肿一定位于硬脑膜下隙。

亚急性硬脑膜下血肿:其形成机制与急性型相似,不同的是在于脑血管损伤较轻或出血较慢。症状与急性硬膜下血肿相似,唯临床进展相对较慢,常在脑挫裂伤的基础上,逐渐出现颅内压增高症状,出现新的神经体征或原有体征加重,甚至出现脑疝。这类血肿应与继发性脑水肿相鉴别。

慢性硬脑膜下血肿:这类血肿来自轻微头部损伤,有的外伤史不清楚。多数患者年龄较大。当头部受伤后,使引流至上矢状窦的桥静脉被撕裂出血所致,而因脑表面其他小静脉或小动脉破裂的出血少见。一般认为由于出血缓慢,故在伤后较长时间才形成血肿。血肿的包膜多在发病后5~7天开始出现,到2~3周基本形成。为黄褐色或灰色结缔组织包膜,靠蛛网膜一侧包膜较薄,血管很少,与蛛网膜粘连轻微,易于剥开,靠硬脑膜一侧包膜较厚,与硬脑膜紧密粘连,该层包膜有丰富的新生毛细血管,血浆不断渗出,有时见到毛细血管破裂的新鲜出血。

血肿内容早期为黑褐色半固体的黏稠物,晚期为黄色或无色透明液体。慢性硬脑膜下血肿除占位作用导致颅内压增高外,还可因脑组织长期受压,引起显著的脑萎缩,所以这类患者颅内压增高的程度,常不与血肿体积呈正相关系。

临床表现包括:①颅内压增高症状。②智力精神症状,如记忆力和理解力减退,智力迟钝,精神失常。③局灶性症状,如偏瘫、失语、偏侧感觉障碍等,但均较轻。④婴幼儿患者前囟膨隆,头颅增大,可误诊为先天性脑积水。

3)脑内血肿:出血均来自脑挫裂伤灶,血肿部位多数与脑挫裂伤好发部位一致,少数发生在凹陷骨折处。一般可分:①深部血肿,较少见,位于白质深部,脑表无明显伤痕,少数可自行吸收或分解液化后形成囊肿。②浅部血肿,较多见,多由脑挫裂伤区皮质血管破裂所致,常与急性硬脑膜下血肿并存。血肿都位于脑挫裂伤区,故使原有神经症状加重,并可出现颅内压增高及脑疝症状。临床表现难与其他血肿或局部继发脑水肿相区别。

4)脑室内出血与血肿:出血远较血肿形成多见。出血来源:①脑室邻近的脑内血肿破入脑室内。②外伤时脑室瞬间扩张造成室管膜下静脉撕裂出血,如伤者能继续生存,血肿在3周后可吸收。脑室内大量积血必然产生颅内压增高症状,有高热及深昏迷。但无局灶症状。

2.辅助检查

(1)颅骨X线平片:只要病情允许应作常规检查,摄正、侧位片和特殊位。开放伤更有必要,以便了解颅骨骨折部位、类型及颅内异物等情况。

(2)腰椎穿刺:以了解脑脊液压力和成分的改变,但对已有脑疝表现或疑有颅后窝血肿者应视为禁忌。

(3)超声波检查:对幕上血肿可借中线移位,确定血肿在哪一侧,但无移位者,不能排除血肿。

(4)脑血管造影:对颅内血肿诊断准确率较高,是一项可靠的诊断方法。

(5)电子计算机X线断层扫描(CT)和磁共振成像(MRI):对颅脑损伤诊断是目前最先进的检查方法。

(三)治疗

1.轻型】以卧床休息和一般治疗为主,需卧床1~2周,注意观察生命体征,意识和瞳孔改变,普通饮食。多数患者经数周后即可正常工作。

2.中型绝对卧床休息,在48小时内应定期观察记录生命体征,并注意意识和瞳孔改变,清醒患者可进普通饮食或半流质饮食。意识未完全清醒者由静脉输液,总量每日2000ml左右。颅内压增高者给予脱水治疗,合并脑脊液漏时应用抗生素。

3.重型

(1)保持呼吸道通畅:患者处于深昏迷,舌后坠,咳嗽和吞咽功能障碍,频繁呕吐,极易引起呼吸道机械阻塞,应及时清除呼吸道分泌物,对预计昏迷时间较长或合并严重颌面伤以及胸部伤者应及时行气管切开,以确保呼吸道通畅。

(2)严密观察病情:伤后72小时内每30~60分钟测呼吸、脉搏、血压1次,随时检查意识和瞳孔变化,注意有无新症状和体征出现。

(3)降颅压治疗。

1)卧位:除休克者外,均应取头高位。

2)限制入量:每24小时输液量为1500~2000ml,保持24小时内尿量至少在600ml以上,在静脉输给5%~10%葡萄糖溶液的基础上,纠正水盐代谢失调,并给予足够的维生素,待肠鸣音恢复后即可鼻饲营养。

3)脱水治疗:目前常用渗透性脱水药和利尿药。常用的供口服的药物有:①氢氯噻嗪25~50mg,每日3次。②乙酰唑胺250mg,每日3次。③氨苯蝶啶50mg,每日3次。④呋塞米(速尿)20~40mg,每日3次。⑤50%甘油盐水溶液60ml,每日2~4次。常用供静脉注射的制剂有:①20%甘露醇250ml,快速滴注,每日2~4次。②30%尿素转化糖或尿素山梨醇溶液200ml,静脉滴注,每日2~4次。③呋塞米(速尿)20~40mg,肌内或静脉注射,每日1~2次,此外,也可用浓缩2倍的血浆100~200ml静脉注射;20%人人血白蛋白20~40ml静脉注射,对消除脑水肿,降低颅内压有效。

4)脑室减压:持续脑室外引流或对进行颅内压监护的病例间断地放出一定量的脑脊液,或待病情稳定后,腰穿放出适量脑脊液等。

5)冬眠低温疗法:体表降温有利于降低脑的新陈代谢,减少脑组织耗氧量,防止脑水肿的发生和发展,对降低颅内压亦有一定作用。

6)巴比妥治疗:大剂量戊巴比妥或硫喷妥钠可降低脑的代谢,减少氧耗及增加脑对缺氧的耐受力,降低颅内压。初次剂量为3~5mg/kg静脉滴注,给药期间应做血内药物浓度测定。

有效血浓度为25~35mg/L。发现颅内压有回升时应即增补剂量,可按2~3mg/kg计算。

7)激素治疗:地塞米松5~10mg静脉或肌内注射,每日2~3次;氢化可的松100mg静脉注射,每日1~2次;泼尼松5~10mg口服,每日1~3次,有助于消除脑水肿,缓解颅内压增高。

8)辅助过度换气:目的是使体内CO2排出,据估计动脉血CO2分压每下降0.13kPa(1mmHg),可使脑血流递减2%,从而使颅内压相应下降。

(4)神经营养药物的应用:这类药物有:乙胺硫脲(克脑迷)、谷氨酸、三磷腺苷(ATP)、细胞色素C、辅酶A、氯酯醒、胞磷胆碱,γ-氨酪酸等。可按病情选用或合并应用。比较多用的合剂是:细胞色素C15~20mg,辅酶A50U,三磷腺苷20~40mg,正规胰岛素6~10U,维生素B650~100mg,维生素C1g和氯化钾1g加入10%葡萄糖溶液500ml中,称为能量合剂,静脉滴注,每日1~2剂,10~15天为1个疗程。

(5)手术治疗:其目的在于清除颅内血肿等占位病变,以解除颅内压增高,防止脑疝形成或解除脑疝。手术包括:颅骨钻孔探查、血肿清除术和脑组织清创减压术。

(6)防止并发症,加强护理:早期应以预防肺部和尿路感染为主,晚期则要保证营养供给,防止褥疮和加强功能训练等。

二、开放性脑损伤

开放性脑损伤分火器伤与非火器伤两类。平时以非火器伤为多见,如刀、斧砍伤等,战时由各种火器造成,两者处理原则基本一致。但火器性脑损伤的伤情更复杂,更严重。

(一)火器性颅脑损伤的分类

1.非穿透伤占火器伤总数的70%,包括头皮软组织损伤、开放性颅骨骨折,但硬脑膜完整,少数亦可合并脑挫伤或颅内血肿。

2.穿透伤占火器伤总数的30%左右,有头皮损伤、颅骨骨折、硬脑膜破裂,脑组织损伤较严重,常合并血肿,其伤死率在第一次世界大战初期为49.3%~60.6%,后期约30%。第二次世界大战时降至15%。近年的伤死率仍在10%以上,死亡原因为:①脑部重要区域损伤;②并发颅内血肿。③合并伤与休克。④颅内感染等。根据伤道形状可分为:

(1)盲管伤:弹片或枪弹等射入物停留在颅腔内,在射入口或伤道近段常有许多碎骨片,而金属异物存留在伤道远端。伤道长短不一,短者1~2cm,长者相当于颅腔的纵径或横径,甚至异物至对侧内板折回,形成反跳性伤道。

(2)贯通伤:多系枪弹致伤,有入口和出口,颅内可无金属异物,出口处骨折范围广,脑挫伤和血管损伤常较入口处损伤严重。碎骨片多留在出口处的头皮和软组织内。脑损伤广泛而严重,是穿透伤中伤死率最高者。

(3)切线伤:枪弹切线擦过头部,造成头皮、颅骨和脑组织沟槽形创伤。金属异物已飞逸,碎骨片分散于脑浅部,脑损伤区狭长,脑膨出和癫痫的发生率较高。

(二)诊断

1.诊断要点

(1)迅速明确颅脑损伤性质和有无其他部位合并伤。

(2)X线检查确定颅内异物的性质、数目、位置等。

(3)对疑有颅内感染者,可进行腰穿和脑脊液检查。

2.临床表现】

(1)意识障碍:初期多有昏迷,但也有局部脑损伤虽重,但不出现昏迷者。伤后出现中间清醒或好转期或初期无昏迷,以后出现进行性意识障碍,再转入昏迷者,多有颅内血肿可能。类似表现如出现在后期,应考虑脑脓肿。长期昏迷者,多因广泛脑挫裂伤,脑干伤或长期脑缺氧致继发性脑损害。严重合并伤、多发伤、休克、呼吸道阻塞、缺氧、感染中毒等,均可使脑部伤情加重以致昏迷加深。部分伤员尚可出现精神障碍。

(2)生命体征:重型伤员,多数伤后立即出现呼吸、脉搏、血压变化。伤及脑干者,可早期发生呼吸紧迫、缓慢或间歇性呼吸。脉搏转为徐缓或细速,脉率不整与血压下降等中枢衰竭征象。伤后呼吸慢而深,脉搏慢而有力,血压升高等改变是颅内压增高、脑受压和脑疝的危象,常示有颅内血肿。开放伤引起外出血,大量脑脊液流失,可引起休克、衰竭。同时应注意查明有无胸、腹伤、骨折等严重合并伤。伤后出现高热,除丘脑下部损伤外,要警惕颅内感染、肺炎和尿路感染等并发症。伤后全身衰竭时,虽有上述感染,体温不一定升高。

(3)眼部征象:一侧幕上血肿,常出现病侧瞳孔进行性散大。脑干伤时,瞳孔可缩小、扩大或时大时小。颅后窝血肿早期很少有瞳孔变化而生命体征变化较明显。

()4运动、感觉与反射障碍:取决于具体伤情。

(5)颅内压增高:早期由于颅内血肿、急性脑水肿和颅内感染;晚期主要由脑脓肿所致。

(6)脑膜刺激征:常因颅内出血、感染、颅内压增高引起,也应注意头颈部伤的可能。

(三)治疗

1.急救

(1)保持呼吸道通畅,防止窒息,为此患者宜取侧俯卧位。

(2)迅速包扎头部和其他部位伤口,减少出血,有脑膨出时,用敷料绕其周围,保护脑组织以免污染和增加损伤。

(3)防止休克,对休克伤员,应查明原因并及时急救处理。

(4)紧急处理危及生命的颅内血肿。

(5)应用抗生素,并常规注射破伤风抗毒素。

2.颅脑清创颅脑火器伤不论是穿透伤或非穿透伤,原则上均应早期彻底清创。其目的是将污染的开放伤口经清创后变成清洁的闭合伤,从而减少脑脊液漏、脑膨出和颅内感染的机会,并减少脑瘢痕形成与日后发生癫痫的机会。

(1)处理分期:

1)早期处理(伤后3天内):创伤尚无明显感染,一般应彻底清创。

2)延期处理(伤后4~6天):创伤尚无明显感染者,仍适于彻底清创,已有明显感染者,应清理伤道并予引流。待感染局限后再行二期手术。

3)晚期处理(7天以上):创伤多已有明显感染或化脓,宜予扩大骨窗,清除碎骨片,引流伤道,以后再行二期处理。

(2)清创术原则与方法:

1)头皮软组织应切除不整齐与挫烂部分,按“S”形扩大原伤口,将头皮下层组织中之头皮、污物予清除,电凝止血,间断缝合帽状腱膜及头皮,皮下置引流1~2天。头皮缺损可采用整形方法修复。

2)显露骨折中心部分及其周围区,逐块摘除游离的和凹陷的碎骨片,清除污物、异物和血块,使之成为整齐的圆形或卵圆形骨窗。如存在硬膜外血肿,应扩大骨窗血肿清除,同时检查硬脑膜有无破损,有无硬膜下血肿。以决定是否切开硬脑膜探查。

3)穿透伤应将硬脑膜破损边缘修整,或切开扩大显露,以脑压板或牵开器扩大伤道,吸除伤道内和伤道壁失活的脑组织、血块及异物,确实止血。对过深难以达到的金属物,不强求在一期清创中摘除,对可达到的金属异物可直接或用磁性导针吸出。经清创后脑组织应较术前塌陷并出现脑搏动。如清创后,脑组织仍然膨出,无脑搏动。可能清创尚不彻底,伤道远端可能还有血肿或异物,应查明原因并予处理。彻底清创后,原则上严密缝合硬脑膜。

3.特殊类型伤的处理

(1)静脉窦损伤:以上矢状窦损伤最多见,横窦、窦汇次之,可分部分撕裂和完全断裂两类。

术前充分准备,备血2000~3000ml。手术时,应在骨折周边钻孔,将其四周咬除一圈骨质,在窦两侧加牵引线,并准备好肌肉或筋膜片,然后将刺入窦内的骨片或金属异物摘除,在吸引下看清伤情,小破口可行缝合,难以缝合者可用肌肉或筋膜片覆盖压迫5~10分钟,如不再出血,可将其缝合固定于硬脑膜。上矢状窦前1/3断裂不易修补时可以结扎,中或后1/3段断裂,要尽可能修复,可用人造血管或自体大隐静脉吻合,处理确有困难,且有出血致死危险时,不得已才结扎。横窦应避免结扎。

(2)颅面伤:其主要并发症是脑脊液漏和颅内感染。颅底入口处颅内血肿发生率高。各气窦中以额窦损伤机会多。乳突窦、筛窦、蝶窦及上颌窦也可受累。X线摄片颅内未见骨折片,临床又无紧急手术指征者,应严密观察伤情。如颅内有骨片,可经头盖部开颅,探查颅底入口处,清除颅内血肿、骨片及失活的脑组织。取出窦内骨片,刮尽窦壁黏膜,用肌片填塞窦腔,缝合硬脑膜。蝶窦伤多经鼻入路刮除窦壁黏膜,以肌片填塞。面部伤道可同时清创。

(3)脑室伤:常有大量脑脊液从创口流出,脑室内有出血,深昏迷,持续高热,颈强直,伤情多较重。清创时应清除脑室内血块,摘除移动的金属异物,以生理盐水反复冲洗,术后脑室持续引流,一般3天左右拔管。

第五节颅脑损伤的并发症和后遗症

一、外伤后感染

(一)颅骨骨髓炎

外伤性颅骨骨髓炎多因开放性颅脑外伤,若污染较重而处理不及时、清创不彻底或有异物的存留,均可形成颅骨感染。有时由于头皮缺损而使颅骨长期裸露造成。临床表现分为急性骨髓炎和慢性骨髓炎两个阶段。急性期多表现为局部头皮水肿、触痛。若不控制则感染向颅骨内外延伸。若急性期反复不愈则形成慢性骨髓炎,常表现为经久不愈的窦道,反复破溃排脓。X线摄片可见骨质破坏、增生和死骨形成。治疗在早期及急性期应用大剂量抗生素,如有窦道和死骨的形成,则应在全身应用抗感染治疗的同时,尽早切开窦道,手术排脓,清除死骨。

(二)脑膜炎

多见于开放性颅脑外伤或有颅底骨折伴脑脊液漏的患者。致病菌除可从开放的创口进入外,也可从血液、脑脊液、鼻窦和其他部位侵入。常见的致病菌为肺炎双球菌、葡萄球菌、链球菌、大肠埃希菌等。临床表现和一般的化脓性脑膜炎相似。一般CT扫描无阳性发现,严重时可见脑池内有高密度影。治疗原则是及早、足量使用对致病菌敏感的,能透过血-脑屏障的抗生素。并可以腰穿作为联合治疗手段,酌情可于鞘内注射。另外在抗感染的同时,应查明病因,如有脑脊液漏或颅内异物留存的情况下.在感染控制后,可行手术治疗。

(三)脑脓肿

开放性颅脑外伤,只要做到及时彻底的清创,一般不会发生脑脓肿。但当有碎骨片或异物留存于脑内时,易产生脑脓肿。颅脑外伤后脑脓肿的发生时间多在伤后数周至数年。常见的致病菌以金黄色葡萄球菌最多,溶血性链球菌及厌氧性链球菌次之。脑脓肿可以是单发的、多发的或多房性的。一般脓肿包膜在1~2周可有初步形成,3~8周以上完全形成。患者具有急性感染、颅内压增高和脑局灶性症状。CT和MRI可明确诊断。治疗可根据脓肿性质,采取穿刺引流或脓肿切除术,术前后应常规应用抗生素。

二、脑脊液漏

外伤后脑脊液漏是指外伤后脑脊液从外耳道、鼻腔或开放创口流出,是颅脑损伤的严重并发症,可导致颅内感染。它多是由于开放性颅骨骨折同时撕裂了硬脑膜和蛛网膜,使脑脊液经颅骨骨折裂缝处流出。一般均为颅底骨折所致,发生于颅盖者极少。颅前窝骨折常致鼻漏,颅中窝骨折多为耳漏。

脑脊液漏的临床表现主要为外伤后脑脊液从外耳道或鼻腔流出,多在伤后即刻发生,也有少数在伤后数日甚至数月后发生。急性期流出的脑脊液多为血性,以后转为清亮液体。

脑脊液漏根据病史,临床表现,尤其是见到液体从鼻孔或外耳道流出,诊断一般不难。如漏出液的含糖量较高,可以试纸测定,即可明确诊断。CT脑池造影和放射性核素脑池造影可明确漏口部位。

脑脊液漏的主要危害,是反复引起颅内感染,致病菌以肺炎双球菌为常见。治疗在预防颅内感染的基础上根据漏口的愈合情况分别处理。急性脑脊液漏一般通过非手术疗法及置放适当体位在短期内可自愈,若历时3周至1个月以上不愈者,可实施手术修补漏口。

三、外伤性颈动脉海绵窦瘘

外伤性颈动脉海绵窦瘘是指位于海绵窦内的颈内动脉及其分支受到外力作用后破裂而与静脉直接相通,形成动静脉瘘。造成原因通常为颅底骨折。

四、脑神经损伤

颅脑外伤后的脑神经损伤往往是颅底骨折所致。脑神经都从颅底骨孔出颅,如果骨折线通过这些骨孔,就会使脑神经断裂或挫伤,亦会影响该神经的血供,引起临床症状。也有的因为直接损伤脑干脑神经核或继发于颅高压引起。十二对脑神经中,嗅神经、眼球运动神经、面神经和听神经损伤均属常见,并以嗅神经为最常见,造成一侧或双侧的嗅觉丧失。眼球运动神经损伤常表现为患侧瞳孔散大,眼球固定。而面、听神经损伤后,则引起周围性面瘫或听力丧失。

脑神经损伤的治疗以保守治疗为主。一般给予神经代谢和血管扩张药物,也可予激素治疗或脑活素、神经营养因子等治疗。受损神经的恢复一般需要2~3个月甚至更长时间。对于受伤后6个月以上仍未恢复的患者,目前仍无较好的方法。对于视神经损伤的患者,如有明确证据损伤是视神经通路因骨折或血肿压迫引起的,应早期实施视神经减压或血肿清除术,以求恢复视力。而对于面神经离断患者的治疗,则应在保守治疗无效的基础上行面-副、面-膈或面-舌下神经吻合术。

五、外伤后脑积水

外伤性脑积水均发生在严重脑创伤,分为急性和慢性两种,急性型发生于伤后2周之内,最快在伤后1~3天内即可发生,发生率10%~34%,多因血凝块堵塞脑脊液循环通路(阻塞性)或血红细胞堵塞蛛网膜粒妨碍脑脊液吸收(交通性)。病情急骤凶险,颅内压增高显著,合并脑挫裂伤严重。伤后持久昏迷,进行性恶化,死亡率高。慢性型多见于伤后3~6周,或迟至6~12个月,1年以上少见。以脑脊液吸收障碍所致交通性脑积水为多。临床表现为正常颅压脑积水,逐渐出现痴呆、步态不稳、反应迟钝及行为异常。病情进展缓慢,症状有波动。也有表现为持续浅昏迷数月,以后逐渐恢复。外伤性脑积水的诊断主要依靠明确的脑外伤病史、伤后持续昏迷或苏醒后意识又无端恶化,并逐渐出现精神症状。颅脑CT检查示脑室系统均匀性扩大伴脑室尤其是额角周围有明显的间质水肿带,即可明确诊断。鉴别诊断应与脑外伤后引起的继发性脑室扩大作区别。一旦诊断明确,应及早进行分流术,有明显疗效。

六、脂肪栓塞

脑外伤后合并脑脂肪栓塞是一种少见的并发症,多发生于颅脑损伤患者合并全身多发性损伤或长骨骨折。脂肪颗粒进入血液循环,大部分在肺部停留,引起肺部血管的机械性阻塞,在酶解作用下形成游离脂肪酸,损害血管内皮,使血管壁的通透性增加,促使形成间质性肺炎和急性肺水肿;也有一些脂肪颗粒通过肺循环经右心房逸入体循环而造成脑脂肪栓塞。进入脑血管的脂肪栓子使脑内多处小血管堵塞,在大脑白质和小脑半球造成广泛的出血性梗死灶,形成严重的脑水肿。而且,肺部病变加重了脑缺血缺氧,可引起严重后果。

脑脂肪栓塞的临床表现有意识障碍、抽搐发作、去大脑强直和局灶性脑症状。症状通常在外伤后1~2天发生,进行性加重。并伴有胸闷、气促、咳嗽、咯血和发绀等肺栓塞症状,痰中和尿中可见大量脂肪颗粒;发病2~3天后可有皮肤淤点淤斑出现;眼底检查能在视网膜血管内发现脂肪颗粒;血红蛋白明显减低。轻者有一过性意识变化伴头痛、嗜睡。重者伤后数小时内即可昏迷,呼吸窘迫、血压下降,如不及时治疗,短期可死亡。

脑脂肪栓塞的临床诊断较为困难,对于脑外伤后除了有脑部症状体征外还伴有肺部症状,痰液、尿液内发现脂肪颗粒等现象者,应高度怀疑本病。脑CT除脑水肿外常无特殊改变,MRI可见脑白质中高信号影。

治疗主要针对肺部和脑部症状,保持呼吸道通畅;改善呼吸功能;纠正低氧血症,必要时气管切开,呼吸机辅助呼吸。应用血管扩张剂,扩张血管,适当扩充血容量,改善脑血供。大剂量激素保护毛细血管壁,减少渗出,控制肺水肿和脑水肿。另外,长骨骨折处需局部固定,防止脂肪再进入血液循环。根据脑水肿表现,给予脱水、利尿、抗癫痫等对症治疗措施。

七、颅内积气

外伤后颅内积气多由于颅底骨折,骨折线累及鼻、窦或乳突气房,空气经由骨折线入颅,分布于硬膜下、蛛网膜下或脑室内,以单侧为多,少数可见双侧积气。其形成机制为;当患者做大声叫喊、咳嗽、恶心呕吐时,使受损窦腔内的气体压力升高,大于颅内压时,气体即可通过骨折线入颅。临床多表现为头痛、呕吐、头部活动时有气过水声。严重时可有颅高压征。颅内积气的诊断主要依靠X线摄片或CT扫描。治疗主要是防止颅内感染,必要时手术修补漏口。

八、低颅压综合征

外伤后低颅压综合征是指患者侧卧腰穿压力在7.84kPa以下所产生的综合征。发生原因可能为伤后脑血管痉挛,使脉络丛分泌脑脊液减少,亦可继发于脑脊液漏、休克、严重脱水、低钠血症或手术及腰穿放出的脑脊液过多所致。头痛为主要症状,多发生在伤后1~2小时或2~3天后,位于前额及后枕部,随头位的升高而加剧,并可向全身放射。采取平卧位或头低位时头痛即减轻或消失。其次是眩晕和呕吐,严重者可有意识障碍。诊断主要依靠临床表现和腰穿测压。治疗原则为:平卧休息,必要时头低脚高位;增加液体摄入,促进脑脊液分泌;经脑室内或腰穿注入空气或生理盐水10~15ml,不仅能直接填充蛛网膜下腔容积,更有刺激脑脊液分泌的作用。同时对继发性低颅压的患者,应及时处理病因。

九、外伤后后遗症

(一)颅骨缺损

颅骨缺损的主要原因有:①开放性颅脑损伤或火器性穿透伤。②不能复位的粉碎或凹陷性骨折行扩创术后。③严重颅脑外伤患者行去骨瓣减压术后。④小儿颅骨骨折,可随头颅的生长而裂口增大形成颅骨缺损。颅骨缺损小于3cm2者多无临床症状;直径大于3cm者,可产生头痛、头晕、易怒、缺损区局部搏动感等症状,体位改变时,缺损区可发生膨隆或塌陷,造成患者对缺损区存在恐惧心理,特别是缺损位于额部时,更有碍美观。颅骨缺损的治疗是作颅骨修补术。大于3cm的颅骨缺损应做修补。手术目的为保护脑组织,缓解临床症状,恢复美观。

颅骨修补的时间,在无感染的情况下,手术可在伤后3个月到半年施行;若为感染性伤口,则手术时间应延迟至伤口愈合1年以上。

(二)外伤性癫痫

外伤性癫痫是指颅脑损伤后造成的癫痫发作,各型颅脑损伤均可引起,但以开放性损伤合并癫痫的概率高。外伤性癫痫分早期和晚期两类。早期癫痫是指伤后1周内发生,其中又将伤后24小时内发生的癫痫称为即刻发作,将伤后2~7天发作者称为近期发作。

早期癫痫的发生率与颅脑损伤的类型和严重程度有关。硬膜下血肿和脑内血肿患者早期癫痫的发生率达到30%~36%;硬膜外血肿、额骨或顶骨凹陷性骨折的患者发生率为9%~13%;对于轻微脑损伤、无神经系统体征的患者的发生率只有1%~2%。同时,年龄也是早期癫痫发作的影响因素。小于5岁儿童脑外伤后早期癫痫的发生率较高,而且儿童在伤后1小时或24小时内的发生率远远高于成人。

脑外伤后的早期癫痫发作者中,约有不到1/3的患者于伤后1小时内发生,1/3在伤后24小时内发生,其余的患者则在伤后2~7天内发作。早期癫痫的发生时间一般集中在伤后5天内,以第一天为多。早期癫痫的发作类型以局限性运动发作为主,占所有患者的50%以上。

但也有的患者以癫痫大发作为主。

早期癫痫的发生往往预示着晚期癫痫的发生,大约有25%的患者可延续为晚期癫痫。所以无早期癫痫发作的轻度脑外伤患者,其晚期癫痫的发生率很低。而且晚期癫痫的发生与早期癫痫的发生类型及次数无关。

晚期癫痫的发生通常在伤后8周,其机制尚未完全明了,目前认为其发生机制可能为:

①脑组织生化、电生理和结构的改变。②异常致痫神经元的生成。③脑内抑制通路的下降。

④脑内乙酰胆碱、谷氨酸和钾的减少。⑤突触后高敏感性。⑥酸碱平衡紊乱。⑦出血后盐离子的沉积。⑧脂质代谢紊乱。⑨基因突变。

晚期癫痫的发生与脑外伤的严重程度密切相关。颅内血肿的晚期癫痫发生率很高:大约1/5的硬膜外血肿患者和1/2的硬膜下及脑内血肿的患者可发生晚期癫痫。凹陷性骨折患者的晚期癫痫发生率受其合并损伤的影响,可为40%~60%。而开放性颅脑损伤,特别是火器伤,由于硬膜挫伤、脑实质损伤及早期癫痫的发生率较高,故晚期癫痫的发生可达1/3。

根据病史和典型的临床表现,外伤性癫痫的诊断即可明确。治疗以应用抗癫痫药物为主。

如有明确的局限性病灶存在,如脑膜—脑瘢痕、异物、骨折片等存在则应行手术,去除病因。

(三)脑外伤后综合征

颅脑损伤后,部分患者在急性创伤恢复后,仍有许多自觉症状不能消除,但神经系统检查却无客观体征发现,甚至通过CT、MRI等检查亦无异常发现。这类患者多是轻度或中度脑损伤,伤后一般情况恢复好,但是有头痛、头晕等不适,迁延不愈,称之为脑外伤后综合征。

脑损伤后综合征的临床表现复杂多样,但以头痛、头晕和自主神经功能紊乱三方面为主。

头痛最常见,多为胀痛或跳痛,部位常在额颞部或枕后部,有时可累及整个头部。常因失眠、疲劳、噪音或心情不佳而加剧。其次为头晕,可有行走不稳或共济失调,给予对症处理后可缓解。

除了上述症状外,还可有情绪不稳、注意力涣散、记忆力减退、易激动。伴有自主神经功能紊乱时,可有耳鸣、心悸、血压波动、多汗、性功能下降等表现。神经系统体检一般无阳性体征。辅助检查多为阴性。

有明确的脑外伤史、存在上述症状、神经系统检查无阳性发现。虽经对症治疗,但症状仍持续,可考虑为脑外伤后综合征。但对此诊断必须慎重,结合其他辅助检查以排除脑损伤后的器质性病变可能。

治疗采取综合性治疗手段。首先应做好患者的思想工作,消除顾虑,树立战胜疾病的信心;合理安排工作和生活,稳定患者的心理;酌情采用中西药物对症治疗;适当的体育锻炼也是必需的。总之,保持主观上的乐观情绪,社会生活和工作稳定,对症治疗及时有效,就能使患者在身体上、精神上和社会适应上做到完全康复。

(四)智能损害

在脑外伤患者的预后及康复过程中,智力的评估正越来越受到重视。在一些重度颅脑外伤的患者中往往存在严重的智力、智能的下降,有的甚至生活不能自理。目前虽然有少数的研究指出闭合性脑外伤后都可存在不同程度的智力损害,但缺乏统一的测试方法和明确的定性。

颅脑外伤后的智力损害的严重程度主要取决于受伤时的程度、伤后的康复情况和康复时间。轻度损伤的患者至少需要11周的康复,随着受伤的严重程度升级,康复时间也延长,有的可达数年。所以颅脑外伤后的智力损害评估和治疗是一个长期的系统的工作,对颅脑外伤患者的预后有重要意义。

第六节脊髓损伤

脊髓损伤在平时或战时都不少见,它给国家、社会、家庭、个人所造成的经济及身心损失,颇为严重。其发病率的统计中,并不包括早期死亡和未能入院的病例。根据有关资料,本病的总发病率介于11.5~23.0/(百万人口·年)。损伤多见于年轻的成人,60%的患者年龄介于16~30岁,大约85%的患者是男性,15%是女性。病死率为4.4%~16.7%。

所有致伤原因中40%是交通意外事故所引起;25%是暴力引起;21%是坠落引起;10%与潜水有关;另外4%为工作及运动相关的损伤。

脊髓损伤最常见的受损水平是中低颈髓。其次是胸腰交界处,受损节段的分布不同与损伤时的具体情况和患者的年龄很有关系,而且常伴有明显的骨与软组织的改变。在婴儿及年幼儿童,由于其生物力学原因、骨及软组织的成分原因、脊椎关节面方向及头颅与躯干比例不对称等,其枕颈交界及颈胸交界处是最易受损的部分。而在老年人由于退行性改变及缺乏柔韧性,很易使受伤邻近的脊髓受损。

一、分类

按照与外界的沟通情况,脊髓损伤可分为开放性与闭合性。前者指有蛛网膜下腔与外界相通;后者则无。

按照着力点与损伤的关系,分为直接性与间接性。前者指外力直接作用于脊髓,损伤部位与外力作用部位一致;后者指外力作用使脊柱发生过伸、过屈及扭转等再影响到脊髓,损伤点一般在外力作用的远端。与脊髓血供有关的损伤也属于间接性损伤。

按照作用力的形式,分为:

1.外力作用于头顶或与脊柱纵轴平行的方向,引起脊柱的过伸或过屈动作,各椎体互相挤压而致压缩性骨折,后纵韧带和棘上韧带可断裂,上一椎体向前移位,脊髓被压于上一椎板与下一椎体后缘之间而损伤。或使脊柱呈“折刀样”向前屈曲,导致椎体的压缩性骨折,碎骨片突入椎管,压迫脊髓。

2.外力作用方向使脊柱过伸,使增厚的黄韧带皱折突入椎管,脊髓被挤于黄韧带与增生的椎体后缘之间。

3.外力作用与脊髓垂直,引起椎板骨折塌陷,关节突骨折,前后纵韧带撕裂。脊髓可因椎板的塌陷而致伤,亦可被压于上下两脱位的椎体之间而致伤。

4.外力牵拉脊髓,如臀位生产时的产伤,牵拉时易使脊髓受损。

按照损伤程度,一般可以分为:完全性及不完全性。区分这两种损伤的主要目的在于不完全性损伤有着更好的预后。美国脊髓损伤协会(AmericanSpinalInjuryAssociation,ASIA)的损伤评分:A:完全性损伤,无运动及感觉功能存留;B:不完全性损伤,感觉功能保存,无运动功能;C:不完全性损伤,损伤水平以下的运动功能保存,但其主要肌力小于3度;D:不完全性损伤,损伤水平以下的运动功能保存,其主要肌力大于或等于3度;E:正常,运动及感觉功能正常。

二、诊断

(一)临床表现

脊髓损伤后的共同性表现有:

1.脊髓休克脊髓受损后损伤平面之下完全性迟缓性瘫痪,各种反射、感觉及括约肌功能消失,数小时内开始恢复,2~4周完全恢复。在较严重的损伤也有脊髓休克的过程,一般在3~6周后才逐渐出现受损水平以下的脊髓功能活动。在脊髓休克期很难判断脊髓受损是功能性的还是器质性的。但受伤当时或数小时内即有完全性的感觉丧失,特别是肢体瘫痪伴有震动觉的丧失,提示有器质性损伤。脊髓休克时间越长,说明脊髓损伤越严重。

2.感觉障碍脊髓完全损伤者受损平面以下各种感觉均丧失;部分损伤者则视受损程度不同而保留部分感觉。

3.运动功能在脊髓休克期过后,受损平面以下的运动功能仍完全消失,但肌张力高,反射亢进;部分损伤者则在休克期过后逐步出现部分肌肉的自主活动。脊髓损伤后出现受损节段支配肌肉的松弛、萎缩及腱反射消失等下运动神经元损伤的体征时,有定位诊断的意义。

4.反射活动休克期过后,受损平面以下肢体反射由消失逐渐转为亢进,张力由迟缓转为痉挛。脊髓完全性损伤为屈性截瘫,部分性损伤呈现出伸性截瘫。有时刺激下肢可引起不可抑制的屈曲与排尿,称总体反射。

5.膀胱功能脊髓休克期为无张力性神经源性膀胱;脊髓休克逐渐恢复后表现为反射性神经源性膀胱和间隙性尿失禁;脊髓恢复到反射出现时,刺激皮肤会出现不自主的反射性排尿,晚期表现为挛缩性神经源性膀胱。

6.自主神经功能紊乱常可出现阴茎异常勃起、Horner综合征、麻痹性肠梗阻、受损平面以下皮肤不出汗及高热等。

7.有部分患者脊髓损伤后有特定的表现或综合征对于诊断有帮助。1985年,人们提出Brown-Sequard综合征,典型的这种损伤是由贯穿伤或刺入伤引起解剖上一侧脊髓的切断,虽然单纯以这种形式的损伤临床并不多见,但常有患者出现类似的症状,功能上脊髓半切。以下是另外几个较常见的综合征:

(1)脊髓中央损伤综合征:是最常见的颈椎综合征,主要见于年龄较大者尤其是中老年男性,损伤通常是过伸性的。除了一些脊椎肥大等原发改变外,在X线上多无或很少有异常表现。临床表现为四肢瘫,但上肢的瘫痪要重过下肢,上肢为迟缓性瘫,下肢为痉挛性瘫。开始时即有排便及性功能障碍。大多数患者能恢复,并逐渐进步使神经功能达到一个稳定水平。

恢复过程中,下肢先恢复,膀胱功能次之,上肢较慢尤其是手指。

(2)前脊髓损伤综合征:由于过屈或脊椎轴性负荷机制所引起。常伴有脊椎骨折和(或)脱位及椎间盘脱出。CT、脊髓造影或磁共振常可显示椎管前部及脊髓受压。临床表现为受伤水平以下总的运动功能丧失,及侧束感觉功能(疼痛及温度)丧失,而后束功能(本体感觉及位置觉等)不受影响。其预后要比脊髓中央损伤综合征差。

(3)圆锥综合征:圆锥综合征常伴有胸腰段脊髓损伤。其特点是脊髓与神经根合并受累(如圆锥与马尾受损),同时存在上运动神经元及下运动神经元的损伤。圆锥成分的损伤与较上水平的脊髓损伤的预后相似,即完全性损伤预后差,不完全性损伤预后较好。马尾神经根损伤的预后较好。

(4)马尾综合征:圆锥综合征的受伤常是从T11至L1水平,而马尾综合征见于从L1到骶水平损伤,这些患者表现为单纯的下运动神经元损伤,不但下肢反射降低而且肠及膀胱反射也降低。临床上常呈现出不完全性及不对称性,并有好的预后。

(5)急性DeJerine洋葱皮样综合征:这类损伤位于高颈位,由于三叉神经脊髓束受损所致。面及额部麻木,感觉减退及感觉缺失环绕于口鼻部呈环状。躯体的感觉减退水平仍于锁骨下,四肢有不同程度的瘫痪。

(6)Bell交叉麻痹综合征:损伤延、脊髓交界处的锥体束交叉。由于上肢的运动纤维交叉在先,在相当于延髓下端水平已交叉完毕,而下肢的运动纤维在颈1~2段交界处才交叉完毕。

在寰椎枕部或寰枢椎间有损伤时可引起本综合征。其特点为四肢有不同程度的选择性瘫痪,上肢瘫痪较重,但一侧重于另一侧;两下肢的瘫痪较轻,但与上肢相反,另一侧重于一侧。

(二)辅助检查

作整个脊椎的前后位片及侧位X线片,有时须作颈椎张口位片。CT可以较好地显示骨,磁共振显示软组织的解剖及病理改变。X线片、CT及磁共振对于脊髓损伤不仅是诊断需要,而且还有监护及判断预后的作用。

三、治疗

(一)院前急救

医务人员在事故现场建立了足够气道、通气及输液后,应仔细搬运受伤的患者,即搬运时应将患者放置于正中平卧位,并固定在一个合适的脊髓平面,头两侧放置沙袋,前额用绷带固定,使气道保持通畅。有作者提出作至少颈伸15°的Trendelenburg体位(即头低足高仰卧位),以减少误吸与休克。怀疑有颈椎损伤患者可以用颈托。对于可疑或意识不清的患者,采用多人搬运及木板运送方法,并用固定带固定头颈部及伤部。

(二)院内治疗

1.医院内初步处理外伤患者生命抢救的步骤:①基础生命的抢救(气道、呼吸及心跳,简称ABC)。②复苏。③其他抢救。④妥善的护理。

有学者扩大了基础生命抢救的ABC至ABCDE,新的D为:disability(神经功能的评价),E为:exposure(除去被检查者所有衣裤)。在检查脊髓损伤患者时应注意常有多系统的损伤出现。如患者不能吐出或吞下分泌物、呼吸不规则,应及时气管插管,插管应在喉镜介导下经鼻或口腔作气管插管而不能活动头及颈。在脊髓损伤急性期,患者膀胱及胃肠道张力低下,以及损伤水平以下对于伤害性刺激的反应消失,应给予导尿管及胃管。

2.牵引疗法X线检查后,最先考虑的是用颈牵引来达到重建头及颈的正常排列。在有颈髓神经功能损害而在X线上无明显异常或仅有软组织损伤的患者,可给予5kg的牵引力,但是有明显脱位或骨折的患者,牵引力应适量增加,但一般不宜超过10kg。

3.手术治疗及相关处理在手术前应预防使用抗生素及皮质类固醇。手术治疗的目的为:①矫正及固定脊柱的骨折移位。②解除脊髓压迫,阻止脊髓中央出血性坏死的进展,促进神经功能障碍的早日恢复。

(1)手术适应证:

1)开放性脊髓损伤患者,应尽早作清创术。目的在于去除压迫脊髓的碎骨片、枪弹、弹片、异物、血块及突出的椎间盘等,促使伤口一期愈合,变开放伤为闭合伤。

2)闭合性脊髓损伤患者的神经体征进行性加重,应尽早作椎板切除术,椎管探查及减压。

3)腰椎穿刺示蛛网膜下腔阻塞,经短期治疗无效者。

4)脊柱X线片示椎管内有碎骨片陷入者。

5)脊髓过屈性损伤并有颈椎间盘突出者,椎体压缩性骨折或骨折脱位引起前脊髓损伤综合征,经非手术治疗无效者。

6)对不能肯定的脊髓完全性损伤,可考虑做手术探查。

(2)不适合手术者:

1)完全性的神经功能丧失而蛛网膜下腔通畅的患者。

2)急性颈脊髓中央损伤综合征。

3)悬吊性骨折。

4)有损伤性休克者。

5)医院条件不完善者。

(3)临床分类及处理:患者经过基本评价,包括病史、体格检查、神经功能检查及放射学检查,脊髓外伤患者应分为以下几类:

1)无脊髓外来压迫、无脊椎骨折或不稳定的患者:这类患者进行非手术治疗及观察。

2)无脊髓外来压迫,但有脊椎不稳定的患者:这类患者固定于治疗床上开始非手术治疗及观察,当症状稳定后作脊柱融合手术。

3)有脊髓外来压迫,而不能作牵引(胸或腰段)或减压失败(颈段)的患者:这些患者应在24小时内进行,手术重建患者椎管通畅及脊柱的复位。

4)有颈、胸或腹部的贯通伤,且威胁生命的脏器损害要重于神经功能障碍的患者:这些患者应先由普通外科医师作初步治疗,然后本科医师在适当时候再作手术,或与普通外科手术同时进行。

5)患者有脊柱及周围软组织贯通伤,但没有威胁生命的重要脏器损害,不须做手术探查。

6)有脊髓中央出血性坏死的患者,应予以手术。通过脊髓背面正中部切开,清除出血及排除儿茶酚胺类物质,并同时用低温盐水反复冲洗。

4.非手术治疗

(1)脱水治疗:常用的有20%甘露醇、高渗葡萄糖等。

(2)低温治疗。

(3)激素治疗:常用的有甲泼尼龙及地塞米松。

(4)其他:神经营养药如GM1等,抗纤溶制剂、抗5-羟色胺制剂、抗去甲肾上腺素制剂;高压氧等。

5.并发症及其治疗急性脊髓损伤最常见的并发症仍是累及呼吸系统,由于肋间肌的瘫痪引起肺功能的改变,在多发外伤患者中可以出现肋骨及肺实质的直接外伤。对于高位四肢瘫患者常给予预防性气管插管,在动脉血氧不够或呼吸窘迫时应给予氧气,作气管插管应尽量经鼻气管插入,避免气管切开。在C1-4损伤的四肢瘫患者如无自主呼吸应及早作气管切开,并做好慢性气道支持。

急性脊髓损伤患者并发消化道出血时常可致命,故应静脉给予氢离子拮抗剂,放置胃管,维持胃分泌物低压引流,每4小时测试pH。颈椎水平的急性脊髓损伤患者常有神经源性休克,这类伤员常表现为交感神经切除样综合征,如胃酸分泌增加,胃肠道相对缺血及无力,很易引起应激性溃疡。

急性脊髓损伤患者的另一主要死亡原因,是泌尿道感染伴败血症。密切的尿量输出监测,注意有无大体及显微镜下血尿,有导尿管的患者每4天应作一次尿细菌培养。另外,在ICU还有许多侵入性插管,如静脉插管、动脉插管、甚至心脏插管和颅骨牵引钳等,都有高并发脓毒血症的危险,因此各种诊疗措施均应严格无菌操作,并执行有关的护理常规。

患者通常出现分解代谢状态,故所有急性脊髓损伤患者入院后24小时,应给予中央静脉高营养支持,直到肠鸣音恢复后给予口服或鼻饲流质,以后逐渐改变,直至尽可能快地达到正常饮食。

四肢瘫的患者,失去皮肤感觉及主动翻身能力,久卧后凡骨突出的部位容易引起压疮,故应予以气垫床或胶垫,每2小时翻身一次,骨突部位皮肤保持清洁干燥。


第二十七章胸部疾病

第一节胸部创伤

(一)根据损伤暴力性质不同分类

1.钝性伤减速性、挤压性、撞击性、冲击性暴力等所致,损伤机制复杂,多有肋骨或胸骨损伤,常合并其他部位损伤。伤后早期易误诊或漏诊,多数不需要开胸手术治疗。

2.穿透伤多由火器或锐器暴力所致,损伤机制较清楚,损伤范围直接与伤道有关,早期诊断较容易。器官组织裂伤所致的进行性出血是伤情进展快、伤员死亡的主要原因,部分穿透性胸部损伤需要开胸手术治疗。

(二)根据损伤是否造成胸膜腔与外界沟通分类

1.开放性胸部损伤常导致开放性血气胸,伤情较重。

2.闭合性胸部损伤轻者为胸壁软组织损伤、肋骨骨折;重者为血气胸、心脏损伤、心包出血。

一、治疗

对较轻的胸外伤,一般对症处理即可,如镇痛、相对限制活动(如包扎固定)等。对伤情较重者应遵循急救“ABC”法则(A:呼吸道清理;B:呼吸支持;C:循环支持),然后在此基础上视具体情况进行针对性处理。如有胸壁创口者,应予清创缝合;有血、气胸者,如量较少则密切观察,量多则应予胸膜腔闭式引流,同时应预防感染。如有连枷胸,应在软化区加压包扎固定,纠正反常呼吸活动。

即使在较严重的胸外伤中,大多数患者只需经胸腔闭式引流及其他保守治疗即可治愈。

一旦出现下列情况,应及时行剖胸探查术:

(1)胸膜腔内进行性出血,经保守处理效果不佳,可能存在胸腔内较大血管、肋间血管损伤或较严重的肺组织损伤。

(2)经引流后,仍存在较大的持续漏气现象,提示有较广泛的肺组织或支气管损伤。

(3)心脏、大血管损伤。

(4)膈肌损伤或胸腹联合伤。

(5)食管破裂。

(6)大范围胸壁创伤导致胸壁软化等。

对其他一些情况如胸腔内存在较大异物、凝固性血胸、陈旧性支气管破裂也应尽早行手术治疗。

第二节肋骨骨折

胸部创伤中肋骨骨折最常见;由直接暴力和间接暴力引起。①第1~3肋骨粗短,且有锁骨、肩胛骨保护,不易发生骨折。但一旦发生说明暴力巨大,常合并锁骨、肩胛骨骨折和颈部、腋部血管神经损伤。②第4~7肋骨长而薄,最易折断。③第8~10肋骨前端因与肋弓相连而不易骨折。④第11~12肋骨的前端游离,弹性较大而不易骨折;如果发生骨折,容易引起腹内脏器和膈肌损伤。多根多处肋骨骨折将使局部胸壁失去完整肋骨的支撑而软化,出现反常呼吸运动,即吸气时软化区胸壁内陷,呼气时外突,称为连枷胸。

一、诊断

(一)临床表现

有胸部外伤史,局部疼痛,疼痛使得呼吸变浅、咳嗽无力,呼吸道分泌物增多、潴留,易导致肺不张和肺部感染。胸壁可有畸形,局部压痛,挤压胸部疼痛加重,甚至出现骨擦音,此可与软组织损伤鉴别。刺破胸膜可见血胸、气胸、皮下气肿。伤后晚期由于骨折断端移位可造成迟发性血胸或血气胸。多根多处肋骨骨折导致胸壁软化,形成连枷胸,使呼吸困难更明显,常可导致呼吸循环衰竭,威胁生命。

(二)辅助检查

胸部X线检查,包括正位、侧位和斜位平片可见肋骨骨折端、骨折线和断端错位,但不能显示前胸肋软骨骨折。目前在有条件的医院采用X线CR和DR检查对诊断有较大的帮助,而肋骨三维CT重建则有更清晰的肋骨显示。

二、治疗

肋骨骨折一般均能自行愈合,即使断端对位不良,愈合后也不影响胸廓的呼吸功能。因此对单根或数根肋骨单处骨折,治疗的目的是减轻疼痛症状,使患者能进行正常呼吸活动和有效排痰,防止呼吸道分泌物潴留所致的肺不张、肺炎等并发症,对老年患者尤为重要。根据疼痛症状的程度可选用不同的镇痛剂,一般以口服或局部用药为主,辅以胸带包扎、相对限制局部活动等。较严重的可予肌注镇痛剂或肋间神经封闭。肋间神经封闭的范围应包括骨折区所有的肋间神经和骨折区上下各两根肋间神经,每根肋间神经在脊椎旁注入1%~2%普鲁卡因或2%利多卡因3~5ml。必要时数小时后重复,可连续封闭数天以维持疗效。鼓励患者咳嗽、咳痰、起床活动,是防止肺部并发症的重要措施。

多根多处肋骨骨折者应作详细检查以排除胸腔内其他脏器是否也受到损伤,并按伤情及早给予相应处理。产生明显或范围较大的反常呼吸运动,影响呼吸功能者,需采取下列方法治疗:

1.敷料固定包扎用厚敷料或沙袋压迫覆盖胸壁软化区并固定包扎,可限制软化区胸壁的反常活动。

2.胸壁外固定术在麻醉下用手术巾钳夹住游离段肋骨或用不锈钢丝绕过肋骨将软化区胸壁提起,固定于胸壁支架上,可消除胸壁的反常呼吸活动。

3.胸壁内固定术切开胸壁软组织显露骨折断端后,用金属缝线或钛板、可吸收肋骨钉连接固定每一处骨折的肋骨。双侧多根肋骨骨折产生的严重的胸壁软化可用金属板通过胸骨后方将胸骨向前方拉起,再将金属板的两端分别固定于左右两侧胸廓的肋骨前方的方法,以消除反常呼吸活动。

4.呼吸机辅助法重症患者经口、鼻气管插管或气管切开于气管内置管连接呼吸机后作持续或间断正压通气,这种强制方法可减轻反常呼吸活动,便于呼吸道分泌物清除,并能保证通气,利于抢救。待患者病情稳定、胸壁相对固定后,可逐渐停止呼吸机治疗。

开放性肋骨骨折:无论单根或多根肋骨开放性骨折,均应尽早施行清创术,摘除游离的断骨碎片,剪去尖锐的骨折断端,以免刺伤周围组织;肋间血管损伤者,应予缝扎止血。骨折根数不多者不需要固定断端,多根多处骨折则需作内固定术。胸膜破损者宜放置肋间引流管,然后分层缝合创口。术后宜用抗生素。

第三节创伤性气胸

胸膜腔内积气称为气胸。气胸的形成多由于肺组织、气管、支气管、食管破裂,空气进入胸膜腔,或因胸部伤口穿破胸膜,外界空气进入胸膜腔所致。气胸可分为闭合性气胸、开放性气胸和张力性气胸三类。

一、闭合性气胸

闭合性气胸的胸内压低于大气压,胸膜腔积气量决定伤侧肺萎陷的程度。

(一)诊断

1.临床表现轻者无症状,重者有明显呼吸困难。体检可发现伤侧胸廓饱满,呼吸活动度降低,气管向健侧移位,伤侧叩诊呈鼓音,听诊呼吸音减弱。

2.辅助检查胸部X线检查可显示不同程度的肺萎陷和胸膜腔积气。

(二)治疗

(1)对于胸腔积气量少者,无须特殊处理,积气一般可在2周内自行吸收。

(2)中等量气胸可进行胸膜腔穿刺,抽出积气。

(3)大量气胸应行胸腔闭式引流术,促进肺尽早膨胀,并使用抗生素预防感染。

二、开放性气胸

外界空气经胸壁伤口或软组织缺损处,随呼吸自由进出胸膜腔。空气出入量与胸壁伤口大小有密切关系,伤口大于气管口径时,伤侧肺完全萎陷。如伤侧胸内压显著高于健侧,纵隔向健侧移位,健侧肺扩张受限。呼、吸气时两侧胸膜腔内压力不均衡,出现周期性变化,使纵隔在吸气时移向健侧;呼气时移向伤侧,称为纵隔扑动。

(一)诊断

1.临床表现呼吸困难、鼻翼扇动、口唇发绀、颈静脉怒张。胸部吸吮样伤口:伤侧胸壁可见伴有气体进出胸腔发出吸吮样声音的伤口。体检:伤侧胸廓饱满,气管向健侧移位,伤侧叩诊呈鼓音,听诊呼吸音消失,严重者可伴有休克。

2.辅助检查胸部X线可见伤侧胸腔大量积气,肺萎陷,纵隔移向健侧。

(二)治疗

1.开放性气胸急救处理要点立即将开放性气胸变为闭合性气胸,赢得挽救生命的时间。

2.医院进一步处理给氧,补充血容量,纠正休克;清创、缝合胸壁伤口,行胸腔闭式引流术;给予抗生素,鼓励咳嗽排痰;如怀疑胸内脏器损伤或活动性出血,则应开胸探查。胸腔闭式引流术的适应证:①中、大量气胸、开放性气胸、张力性气胸。②胸腔穿刺术治疗下胸腔内气体增加者。③需使用机械通气或人工通气的气胸或血胸复发者。方法:根据诊断确定插管的部位,气胸引流一般在伤侧前胸壁锁骨中线第2肋间,血胸则在腋中线或腋后线第6或第7肋间,血气胸通常也在腋中线或腋后线第6或第7肋间。患者半卧位,消毒后用利多卡因在局部胸壁全层浸润麻醉,切开皮肤约2cm,钝性分离肌层,经肋骨上缘置入带侧孔的胸腔引流管。

引流管的侧孔置入胸腔2~3cm。引流管外接闭式引流装置,保证胸腔内气体、液体克服3~4cm水的压力能通畅引流出胸腔,而外界空气、液体不会吸入胸腔。术后应经常挤压引流管以保持管腔通畅,记录每小时或24小时引流量。引流后经X线检查肺膨胀良好,无气体和液体排出24小时以上,可在患者深吸气屏气后拔除引流管,并用凡士林纱布与胶布封闭伤口。

三、张力性气胸

气管、支气管或肺损伤处形成活瓣,导致每次吸气进入胸膜腔并积累增多,胸膜腔压力高于大气压,又称为高压性气胸。呼吸困难的病理生理:伤侧肺呼吸面积严重减少或消失,纵隔明显向健侧移位,健侧肺受压,通气血流比例失衡,影响肺通气和换气功能;腔静脉回流受阻。

(一)诊断

1.临床表现严重或极度呼吸困难、烦躁、意识障碍、大汗淋漓、发绀。查体:气管明显移向健侧,颈静脉怒张,多有皮下气肿。伤侧胸廓饱满,叩诊呈鼓音,听诊呼吸音消失,严重者可伴有休克。

2.辅助检查】胸部X线片见伤侧肺完全被压缩,纵隔向健侧移位,致健侧肺亦受压。

(二)治疗

张力性气胸是可迅速致死的危急重症,必须尽快胸腔穿刺排气。迅速使用粗针头穿刺胸膜腔减压,并外接单向活瓣样装置;在紧急时可在针柄部外接剪有小口的柔软塑料袋、气球或避孕套等,使胸腔内的高压气体易于排出,而外界空气不能进入胸腔。进一步处理应安置胸腔闭式引流管。持续漏气而难以膨胀时应考虑开胸探查术。

第四节创伤性血胸

胸膜腔内积血称为血胸,可与气胸同时存在。胸膜腔内积血的主要来源:心脏、胸内大血管及其分支、胸壁、肺组织、膈肌和心包血管出血。血胸发生后不仅因血容量丢失而影响循环功能,还可压迫伤侧及健侧肺组织,使呼吸面积减少;纵隔移位影响腔静脉回流。出血量超过肺、心包、和膈肌运动所引起的去纤维蛋白作用时,胸腔内积血发生凝固。凝血机化后形成纤维板,限制肺与胸廓活动,损害呼吸功能。当胸腔闭式引流量减少,而体格检查和影像学检查发现有血胸持续存在时,应考虑凝固性血胸。血液是良好的培养基,经伤口或肺破裂口侵入的细菌,会在血液中迅速繁殖,引起感染性血胸,最终导致脓胸。

一、诊断

血胸的临床表现与出血量、速度和个人体质有关。一般而言,血胸量≤0.5L为少量血胸,0.5~1.0L为中量,>1.0L为大量血胸。患者可有不同程度的低血容量表现:面色苍白、脉搏细速、血压下降、末梢血管充盈不良。并有不同程度的胸腔积液表现:呼吸急促、肋间隙饱满、气管向健侧移位、伤侧叩诊浊音和呼吸音减低及相应的胸部X线表现。胸穿抽出血液可明确诊断。进行性血胸征象:①持续性脉搏加快、血压降低,或虽经补充血容量血压仍不稳定。

②胸腔闭式引流量每小时超过200ml,持续3小时。③血红蛋白量、血红细胞计数和血细胞比容进行性降低,引流胸腔积血的血红蛋白量和红细胞计数与周围血相接近。感染性血胸征象:①有畏寒、高热等感染的全身表现。②抽出胸腔积血1ml,加入5ml蒸馏水,无感染者呈淡红透明状,出现浑浊或絮状物提示感染。③胸腔积血无感染时红细胞与白细胞计数比例应与周围血相似,即500∶1,感染时白细胞计数明显增加,比例达到100∶1可确诊为感染性血胸。④积血涂片和细菌培养发现致病菌有助于诊断,并可依此选择有效抗生素。

二、治疗

1.非进行性少量血胸胸穿或胸腔闭式引流术,及时排出积血,促使肺复张,改善呼吸功能;并使用抗生素预防感染。胸腔闭式引流术指征应放宽,以利于观察出血量。

2.进行性血胸应及早行开胸探查手术。

3.凝固性血胸应待伤员情况稳定后尽早手术,采用凝固性血胸清除术及胸膜纤维板剥除术,清除血块,并剥除胸膜表面血凝块机化的薄膜;开胸手术可提早到伤后2~3天,更为积极的开胸引流则无益;但明显推迟手术时间可能使清除肺表面纤维蛋白膜变得困难,从而使得简单手术复杂化。

4.感染性血胸应及时改善胸腔引流,排尽感染性积血或脓液。如效果不佳或肺复张不良,应尽早手术清除感染性积血,剥离脓性纤维膜。

近年来电视胸腔镜已用于凝固性血胸、感染性血胸的治疗。

第五节脓胸

胸膜腔化脓性感染后的脓液积聚,即形成脓胸。脓胸的液体为高比重的浑浊液,含有变性白细胞、坏死组织残骸和细菌。脓胸可分为:①全脓胸:脓液占据整个胸膜腔。②局限性或包裹性脓胸:脓液积聚于肺与局部胸壁之间、肺叶之间、肺与膈肌或纵隔之间。根据脓胸的病程和病理反应,可分成急性和慢性两种。自从抗生素问世以来,脓胸的发病率和死亡率均已明显降低。但近年来,随着厌氧菌感染的明显增多,新的抗药菌株的出现以及免疫抑制剂的大量应用,增加了发生脓胸的风险。

一、急性脓胸

急性脓胸大多为继发性感染,由邻近胸膜的器官化脓性感染引起。最常见的原发病灶多在肺部(40%~60%),胸外科手术和外伤所致脓胸约占30%。

胸膜腔感染途径:①肺部化脓性病灶侵及胸膜或病灶破裂直接累及胸膜腔。②邻近器官的化脓性感染,直接穿破或经淋巴途径侵犯胸膜腔,如膈下脓肿、肝脓肿、纵隔脓肿和化脓性心包炎等。③全身脓毒症或菌血症,致病菌经血液循环进入胸膜腔。④胸部穿透伤带入细菌和(或)异物导致感染和化脓。⑤手术后胸膜腔感染。⑥血胸的继发性感染。⑦支气管瘘或食管胃吻合口瘘。多种致病菌可引起胸膜腔混合感染。厌氧菌与需氧菌混合感染的脓液常具有恶臭,称为腐败性脓胸。脓腔内同时有气体和脓液,出现液平面称为脓气胸。脓胸可自行穿破胸壁,向外溃破成为自溃性脓胸。

(一)诊断

1.临床表现由于大多数脓胸继发于肺部感染,因此急性炎症和呼吸困难常是急性脓胸患者的主要症状。患者常有胸痛、高热、呼吸急促、食欲减退、周身不适等症状。由于脓胸的症状与病因及分期、胸膜腔内脓液的多少、患者防御机制的状态,以及致病菌毒力的大小有关,临床表现可以相差很大。血液化验则有白细胞总数及中性白细胞明显增高。肺炎后的急性脓胸,多在肺炎缓解后1~2周突然胸痛,体温升高,有持续高热,肺炎尚未消退,随之出现脓胸。

重症脓胸可有咳嗽、咳痰、发绀等症状。患者可出现急性病容,有时不能平卧,患侧呼吸运动减弱、肋间隙饱满。叩诊可发现患侧上胸部呈鼓音,下胸部呈浊音,大量胸膜腔积脓则纵隔向对侧移位,气管及心浊音偏向健侧。听诊呼吸音减弱或消失,语颤减弱。

脓胸的并发症可发生于脓胸形成的任何阶段,但更常见于脓胸的慢性期。主要并发症有:

①支气管胸膜瘘:支气管胸膜瘘常由肺脓肿破入胸膜腔而形成,脓液经支气管胸膜瘘进入气管咳出,或流入对侧肺引发感染。②胸壁窦道:脓液也可穿向胸壁皮下组织,溃破后形成脓窦。

③脓胸还可并发纵隔脓肿、肋骨或胸骨骨髓炎、脑脓肿、心包炎、脓毒症等。④急性脓胸可发展成慢性脓胸,肺纤维化及胸壁挛缩。

2.辅助检查肺部炎症经抗生素治疗后患者仍有高热等症状,胸部X线检查出现积液阴影即应怀疑并发脓胸。X线检查常见胸部有一片均匀模糊阴影,积液量较多时直立位时常在下胸部呈典型的S形线(Ellis线)。胸部CT可鉴别脓胸、胸膜下肺脓肿、肺囊肿以及肺部原发炎性病灶。通过测定积液厚度及有无萎陷可对脓胸进行分期,确定分隔的严重程度。局限性脓胸则可包裹在肺叶间、膈肌上或纵隔面。脓腔内同时有气体则可见到液平面。在可疑的病例,经X线透视或超声定位后作胸腔穿刺,抽得脓液即可确诊。抽得脓液需分别送细菌涂片、细菌培养和抗生素敏感试验,及早选用适当抗生素。如果穿刺抽出的脓液呈灰色、稀薄,且带恶臭者,常是肺脓肿溃破或食管穿破引起的腐败性脓胸,这种脓液是多种细菌混合感染,包括需氧和厌氧细菌。

由于大部分患者在接受外科处理之前已应用了多种抗生素,多数患者无法分离出致病菌。

(二)治疗

急性脓胸治疗原则:①选择敏感抗生素控制感染。②及时抽除或引流脓腔内脓液,使受压的肺复张以恢复其功能。③胸腔内滴注纤维蛋白溶解药物(链激酶或尿激酶)可使纤维蛋白凝块液化,使胸腔引流更为容易,但在急性期不宜使用。④支持治疗,呼吸护理,注意营养,补充维生素,矫正贫血;治疗并发症。⑤治疗引起脓胸的病因。

引流脓液方法有:①胸腔穿刺抽液:经胸透和超声定位,进针应选在脓腔底上1~2肋间肋骨上缘,可避免损伤肋间血管。尽量吸净脓液。抽吸后将抗生素注入胸腔。②肋间闭式引流:

脓液稠厚穿刺不易抽净,毒性症状难以控制时,及早行闭式引流。对急性脓胸,特别是脓气胸或小儿脓胸,应早期施行闭式引流。生理盐水或碘制剂胸腔冲洗有助于稀释脓液,排出坏死物,缩短治疗时间。肋间插管要尽量选用较大口径(28~32号)的导管,与水封瓶连接,防止肺萎陷。若引流不畅,应在X线透视下重新调整引流管位置。经上述处理,可迅速排空脓腔内的大量脓液,减轻患者中毒症状,开始肺复张、胸膜粘连消灭脓腔。闭式引流后10~12天,胸片上显示脓胸消失,可拔除肋间引流管,不需进一步治疗。如脓胸愈合状况不很清楚,可经胸管注入造影剂以获得正确评估。③肋床闭式引流:对脓液稠厚、有多个脓腔、闭式引流不能控制中毒症状的多房性脓胸,可切除一段肋骨进入脓腔,分开多房腔的间隔成为一个脓腔,通过另一个小切口,在脓腔最低位置放置大口径引流管作闭式引流。④纤维层剥脱术:常用于感染或非感染血胸病例。这时肺虽被纤维脓性外膜所约束,但仍可复张。纤维层剥脱术后可以继续闭式引流。肺可重新扩张,两层胸膜粘连,消除胸膜腔使脓胸愈合。⑤20世纪90年代以来,电视胸腔镜技术应用日益增多,通过胸腔镜可完全排出脓液,打开分隔,并可从肺表面剥脱纤维板。病程短于4周的脓胸治愈率高于病程超过5周的脓胸患者。

二、慢性脓胸

急性脓胸6~8周后,即逐渐转入慢性期。形成慢性脓胸的原因有:①急性脓胸期治疗不当或治疗不及时,如纤维素较多、脓液稠厚的病例没有及时作引流术;引流管太细;引流管放置位置过高或过深,引流不畅;过早拔除引流管,脓胸尚未愈好等。②合并有支气管胸膜瘘或食管瘘,污染物质及细菌不断进入胸膜腔。③脓腔内有异物存留,如弹片、死骨、换药时不慎遗留棉球或短橡皮引流管等。④肝或膈下脓肿溃破入胸膜腔引起脓胸,原发脓肿未得到及时治疗。

⑤某些特殊感染如结核分枝杆菌、真菌感染。以上原因引起胸膜腔壁层和脏层胸膜纤维层增厚,使肺被紧裹而不能膨胀,胸内残腔不能闭合,形成慢性脓胸。

(一)诊断

1.临床表现由于脓胸厚层纤维板的形成,脓液中毒素的吸收较少,慢性脓胸患者的急性毒性症状,如高热、多汗和白细胞增高等,明显减轻。但由于长期消耗,患者常有消瘦、低热、贫血、低白蛋白血症等,并有慢性咳嗽、脓痰、胸闷不适等症状。合并支气管胸膜瘘者,当患者向健侧卧时呛咳加重,咳出的痰液与脓胸的脓液性状相同。

体检可发现气管移向患侧。胸廓活动受限,肋间变窄。叩诊呈浊音,呼吸音减低和消失,有时可见杵状指(趾)。胸部溃破或引流者可见到瘘口。

2.辅助检查胸部X线片可见胸膜增厚、胸廓收缩、肋骨增生,切面呈三角形,膈肌抬高。

结核菌引起的脓胸可见肺内有结核病变和胸膜钙化。合并支气管胸膜瘘可见液平面。为进一步了解萎陷肺有无病变,还需作深度曝光片或CT检查。支气管镜检查可明确支气管腔是否通畅。支气管碘油造影可明确周围支气管情况,有无支气管扩张或有无瘘管存在。有窦道与胸外相通可施行窦道碘油造影术,明确脓腔大小和部位。局限性或包裹性脓胸可在超声定位下抽脓确诊。

(二)治疗

主要原则有:①全身支持疗法改善营养状况,纠正患者的贫血和低蛋白血症,尽可能作些适当活动以增强体力。贫血严重的患者应行多次少量输血和进食高热量、高蛋白饮食。②消除胸膜间脓腔,去除坏死组织。③肺扩张恢复肺功能。

手术方法有:

1.改善原有的脓腔引流原有引流不畅的患者应先扩大引流创口,或根据脓腔造影选择适当部位另作肋床引流术或胸廓开窗术,使脓液排除干净。控制脓腔的感染,不但可为以后的手术创造有利条件,少数患者还可因引流改善后,脓腔得以闭合。

2.胸膜纤维板剥除术剥除壁层及脏层胸膜上纤维板,使肺组织从纤维板的束缚中游离出来,重新扩张,胸壁也可恢复呼吸运动,既能改善肺功能,又可免除胸廓畸形,是最理想的手术。适用于肺能复张、病程超过6周(即Ⅲ期脓胸)的病例。

手术在全麻下进行,取后外侧胸部切口。切除第5或第6肋骨,切开肋骨床,沿胸膜外间隙钝性剥离胸膜纤维板层。切口上下剥离至一定程度后,用牵开器撑开切口,扩大剥离范围。

少数病例可以将纤维板层完整剥脱,但绝大多数病例需将脓腔切开,吸尽脓液及纤维素,刮除肉芽组织。肺表面纤维板剥脱比较困难的部位常就是原发病灶所在之处,可绕过它进行剥离。

剩下部分脏层胸膜纤维不能剥离时,可用刀片由纵、横方向划开胸膜,以利于肺的膨胀。手术时失血较多,止血要彻底。术后血胸和肺破口漏气影响肺复张,往往是手术失败的主要原因。

因此,要求安放较粗的橡皮引流管,保证引流通畅。必要时可加用负压吸引。手术死亡率为1.3%~6.6%。

3.脓腔清洁消毒术Clagett等报道对全肺切除后脓胸患者采用此方法,对不合并支气管胸膜瘘者有效率为50%~70%。胸膜腔开放引流,反复清创,抗生素溶液冲洗,最终闭合胸腔。此方法耗时长,适用于难以耐受胸廓成形术,其他方法无效的脓胸患者。

4.脓胸肺切除术慢性脓胸合并肺组织和(或支气管已有广泛破坏如空洞、支气管扩张或广泛纤维化和(或)肺不张时,应将脓胸和病肺一并切除。可施行肺叶或脓胸全肺切除术,称为脓胸肺叶或脓胸全肺切除术。手术时创伤大,出血多,术前需给予营养和输血改善全身情况,术中补足大量失血。施行脓胸全肺切除术的患者如条件允许可作同期胸廓成形术;如患者不能耐受手术则可延期施行。

5.胸廓成形术胸廓成形术是切除患部肋骨,使胸壁塌陷,压缩消灭脓腔的术式。现在常用改良的胸膜内胸廓成形术,仅在骨膜下切除脓腔顶部相应的肋骨和壁层胸膜纤维板。进入脓腔内清除脏层胸膜上的肉芽组织和脓块后,将肋间束(包括肋骨骨膜、肋间肌、肋间神经和肋间动、静脉)顺序排列固定在脏层胸膜纤维板上,然后缝合肌层和皮肤。由于肋间束血液供应丰富,肋间肌不会坏死。

胸膜内胸廓成形术适用于慢性脓胸或结核性脓胸、肺内有活动性结核病灶,及有支气管胸膜瘘者。切口设计要根据脓腔的范围和部位而定。手术时要显露脓腔的全部。先切除第5、6肋骨,经肋床切开增厚的胸膜进入脓腔,经切口吸尽脓液,清除腔内坏死组织,探查脓腔范围,再切除相应的肋骨。翻转肋间肌,切除壁层纤维板及肉芽组织,保留肋间肌。要避免撕破损伤正常肺组织。冲洗脓腔,彻底止血。脓腔安放1~2条引流管,充分引流,保证伤口内无积血、积液。胸壁肌层用肠线缝合固定,最后用丝线松松对合皮肤切口,外用棉垫及绷带加压包扎。

第六节气管、支气管异物

气管、支气管异物最多见于3岁以下婴幼儿,老年人也不少见,男性明显多于女性。临床症状可轻可重,典型症状有阵发性咳嗽、喘鸣,可造成慢性肺损伤,也可以无明显不适。硬质支气管镜取异物是首选的治疗方法。

一、诊断

(一)临床表现

支气管异物所产生的症状可分为4期:

1.异物吸入期异物吸入气管后产生剧烈的咳嗽、憋气,甚至发生窒息。

2.安静期异物滞留在相应大小的气管、支气管后,症状消失或仅有轻微咳嗽。

3.刺激或炎症期由于异物对气道的局部刺激和继发炎症,咳嗽加重,并有发热症状。

4.并发症期轻者引起支气管炎、肺炎、肺不张,异物长期滞留可导致肺脓肿、脓胸、支气管扩张等,临床表现为咳嗽、咳脓痰、发热、咯血、呼吸困难。抗生素和激素的应用可减轻或掩盖上述表现。

气管、支气管异物的体征是多样的,有时不易确定诊断,20%~40%的患者体格检查无异常。常见的体征有:颈前触诊可有气管内异物上下移动的击拍感,听诊时有击拍声;有阻塞性肺气肿者叩诊呈鼓音,肺不张者呈浊音;听诊患侧呼吸音减弱,可闻及干、湿啰音。并发肺部感染者有相应体征。

(二)辅助检查

1.X线检查对X线不透光的异物可确诊并定位。对植物性等透X线异物,除常规吸气期胸片之外,还需作呼气末期摄片,有时可见肺气肿、纵隔移动表现。大约60%患儿可出现患侧过度膨胀,还可出现肺不张、肺渗出性改变。成人肺不张更为常见。婴幼儿因摄片时不协作,胸透更为适用。但X线检查正常并不能排除诊断。

2.CT CT检查显现的多为间接征象,不能确认异物本身。

3.MRI MRI能显影出花生、葵花子等富含脂肪的异物。支气管镜检查是最重要的诊断手段,并能同时取出异物。对有迁延不愈的咳嗽,反复发作的支气管炎、肺炎,临床上怀疑有气管、支气管异物的患者,均应尽早作支气管镜检查。

二、治疗

不宜采用体位引流和吸入支气管扩张剂。绝大多数气管、支气管异物可经内镜取出,经内镜无法取出或出现严重并发症者需外科手术治疗。

(一)内镜治疗

硬质支气管镜取异物是首选的治疗方法,可快速钳取各种大小形状的异物,并可维持通气。同时还可吸引气道内滞留的分泌物,清除增生的肉芽,从而解除因阻塞而引起的肺气肿、肺不张等。90%~95%的异物可经硬质支气管镜取出。对硬质支气管镜钳取困难的外周支气管异物,或因头、颈外伤以及人工机械通气无法插入硬质支气管镜情况下,则可经纤维支气管镜检查和取出支气管异物。对呼吸道狭小的婴幼儿,因纤维支气管镜身以实体为主,易发生通气不良,甚至有窒息危险,临床不宜采用。

(二)手术治疗

1.气管切开术:如患者出现严重的呼吸困难,病情危急,则紧急行气管切开术,以改善通气,并同时经气管切口直接或辅以内镜取出异物。异物较大或形状特异,估计通过声门困难,先行气管切开后再以内镜取出异物。气管切开术亦常用于内镜治疗后喉水肿的患者。

2.剖胸手术:经内镜无法取出异物者,则应剖胸手术治疗。因异物可能发生移位,甚至进入对侧支气管,因此术前需再次确定异物的部位。术前常规应用抗生素。术中肺组织萎陷后常能触及异物,结合术前定位检查,于异物近端切开相应的支气管,取出异物。异物取出后,要充分清除支气管远端的潴留物,如有支气管腔内肉芽组织增生,应予刮除,术前不张的肺大多能复张。如异物长期存留,肺组织病变严重难以复张,则需手术切除。异物引起支气管扩张或肺脓肿,可切除病变的肺叶或肺段。对残缺不整的异物,手术后宜常规行纤维支气管镜检查,以除外异物残留。

第七节肺癌

一、概述

肺癌大多起源于支气管黏膜上皮,又称支气管肺癌,肺癌患者多数是男性,男女之比约3∶1~5∶1,但近年来,女性肺癌发病率也明显增加。发病年龄大多在40岁以上。

大量资料表明,长期大量吸烟是肺癌的一个重要致病因素。多年每日吸烟40支以上者,肺鳞癌和小细胞癌的发病率比不吸烟者高4~10倍。某些工业部门和矿区职工,肺癌发病率比较高,可能与长期接触石棉、铬、镍、铜、锡、砷、放射性物质等致癌物质有关。城市居民肺癌发病率比农村高,可能与大气污染和烟尘中致癌物质含量较高有关。因此,应提倡不吸烟,加强工矿和城市环境的三废处理工作。

免疫状态、代谢状况、遗传因素、肺部慢性感染等,可能对肺癌的发病有一定影响。

(一)组织病理学分型

目前临床上广泛应用的是2004年WHO肺癌组织学分类方法。

此外,肺癌的细胞学诊断采用三级分类法:即未见癌细胞(阴性)、可疑癌细胞以及找到癌细胞(阳性)。

1.鳞癌鳞状上皮细胞癌简称为鳞癌,曾经是最常见的肺癌类型,目前约占肺癌的30%。

患者年龄多在50岁以上,男性占多数,男女比例约为10∶1,并多有长期大量吸烟病史。常为中央型肺癌,大多起源于肺段以上的支气管,少数可起源于外周的肺实质,起源于胸膜下较为罕见。位于大气道的鳞癌往往会造成受累的肺叶或者肺段的不张。大体标本上呈现出不规则状,质脆,切面呈灰白色,常可见大片的中心区域坏死,可伴或不伴有钙化。显微镜下可见肿瘤细胞大,呈多边形,胞浆较多,核染色深。分化程度较高的癌细胞呈复层排列,可见细胞间桥和角化珠。分化程度中等者细胞大,呈多边形,但无角化珠和细胞间桥。分化程度差者癌细胞呈小圆形或梭形,排列无层次。

2.腺癌腺癌现已占据肺癌病理类型的首位。其常位于肺的周围部分,呈球形肿块,靠近胸膜,大多起源于较小的支气管黏膜分泌黏液的上皮细胞。女性发病率较高,发病年龄亦较鳞癌小。腺癌早期往往没有明显的临床症状,常在胸部X线检查时偶然发现。大体标本上呈现不规则的分叶状外观,切面呈灰白色,肿瘤内可有煤油样色素沉着。肿瘤极少与管状气道有密切关系。主瘤周围可以存在卫星结节灶,该现象也反映了肺腺癌,尤其是其亚型-肺泡细胞癌,有多灶性起源的可能。分化程度较高的腺癌主要由腺体架构组成,具有腺腔或者分泌黏膜,有时呈乳头状结构。分化程度差的腺癌可无腺腔结构,癌细胞聚集呈片状或索状。腺癌细胞一般较大,胞浆丰富,含有分泌颗粒或者黏液泡,胞核较大,癌细胞表面可见到丰富的微绒毛。

3.小细胞癌在各型肺癌中占15%~20%,大多数为中央型肺癌,一般起源于较大支气管。发病年龄较轻,男性较多见。多数小细胞癌具有神经内分泌功能。病理上细胞大小比较一致,密集成片,常有坏死。细胞核大、深染,一端较尖,形似麦粒,核仁小而多个,胞浆很少,胞浆内可有嗜银神经颗粒,能产生5-羟色胺、促肾上腺素等多肽类激素。

4.细支气管肺泡癌细支气管肺泡癌是肺腺癌的一个重要亚型,由于发病率的增加及其对表皮生长因子受体-酪氨酸激酶抑制剂(EGFR-TKIs)的高度敏感,近年来受到了越来越多的重视。细支气管肺泡癌只包括那些肿瘤细胞沿着肺泡结构扩散的非浸润性肿瘤。单纯的细支气管肺泡癌无基质胸膜或者淋巴区域的侵犯。细支气管肺泡癌可分为三个亚型:黏液型、非黏液型、黏液和非黏液相混合型或者未确定型。非黏液型细支气管肺泡癌表达甲状腺转录因子-1(TTF-1)。黏液型细支气管肺泡癌表达CK20和CK7,据报道缺乏TTF-1的表达。

5.大细胞癌典型的大细胞未分化癌直径超过5cm,可呈现分叶状外观,切面呈灰白色,偶可表现为鱼肉状。肿瘤内坏死比较多见。

6.鳞腺癌鳞腺癌即肿瘤标本中同时存在鳞状上皮和腺管样结构。在多数的文献报道中其在肺癌中所占的比例不超过5%。有学者认为其可能和高分化的黏液上皮癌的唾液腺管型为同一种病理类型,后者多发生于中心气道,而鳞腺癌则多起源于肺外周。有文献报道鳞腺癌患者的预后要较鳞癌或腺癌差。

7.类癌为起源于支气管和细支气管黏膜上皮的神经内分泌细胞的肺癌。90%发生于大支气管,属于中央型肿瘤,10%发生于小支气管,属于周围型肿瘤。类癌主要在支气管黏膜下生长,突入支气管腔内形成表面光滑含有丰富血管的息肉状肿块,易出血。

有的病例肿瘤同时向支气管内外生长,在支气管腔内和肺内各形成肿块,呈哑铃状。癌细胞小,形态相似,排列成片状。有时形成假腺泡,胞核小,染色深,胞浆嗜酸性,含有神经内分泌颗粒。类癌的手术治疗效果好,术后5年生存率在80%以上。

8.唾液腺型癌起自支气管腺体的低度恶性肿瘤,好发于中年人,多数位于气管或主支气管。最常见的组织学类型为黏液表皮样癌和腺样囊样癌,偶可见腺泡细胞癌和恶性混合癌。

(二)肺癌的扩散和转移

肺癌的生长速度、扩散和转移取决于肿瘤细胞的组织学分型、分化程度以及患者的免疫功能状态。一般有以下几种转移途径。

局部直接蔓延扩散:肿瘤在支气管壁发生后,可以向支气管腔内生长,导致管腔狭窄或阻塞。肿瘤向腔外生长可以侵入肺组织,并可累及邻近的组织器官。中央型肺癌可以累及纵隔结构。外周型肺癌可以侵及胸膜,引起胸膜腔种植转移和胸膜腔积液,甚至可以累及胸壁。

淋巴转移:肺癌早期即可发生淋巴转移。癌细胞首先经支气管和肺血管周围的淋巴管道侵入邻近的肺段、肺叶或支气管旁淋巴结。随后根据肿瘤所在部位的不同,经相应的淋巴引流途径到达肺门及纵隔淋巴结。最后转移至锁骨上、前斜角肌甚至对侧纵隔淋巴结。

血行转移:小细胞肺癌早期即可出现血行转移,腺癌亦多见血行转移,晚期鳞癌经血行转移亦不少见。通常癌细胞侵入肺静脉系统,然后回流至左心,随着体循环而转移至全身各处的组织和器官,最常见的转移部位有脑、骨骼、肺内、肝脏和肾上腺等。

气道播散:少数肺癌患者,脱落的癌细胞可以经气管、支气管播散,植入至对侧或同侧的肺叶及肺段,形成新的肿瘤病灶。气道播散较常发生于支气管肺泡癌。

(三)肺癌的分期

肺癌的分期源自1946年的TNM分期系统,经不断修改现已在世界范围内广泛应用。

T分期

Tx:原发肿瘤不能评价;或痰、支气管冲洗液找到癌细胞但影像学或支气管镜没有可视肿瘤T0:没有原发肿瘤的证据

Tis:原位癌

T1:肿瘤最大径≤3cm,周围为肺或脏层胸膜所包绕,镜下肿瘤没有累及叶支气管以上(即没有累及主支气管)

T2:肿瘤大小或范围符合以下任何一点:

1)肿瘤最大径>3cm。

2)累及主支气管,但距隆嵴≥2cm。

3)累及脏层胸膜。

4)扩散到肺门造成肺不张或阻塞性肺炎(不累及全肺)。

T3:肿瘤大小任意,但直接侵及下列任何部位

1)胸壁(含上沟瘤)、膈肌、纵隔胸膜、壁层心包。

2)肿瘤在主支气管,距隆嵴<2cm(未累及隆嵴)。

3)全肺的肺不张或阻塞性炎症。

T4:无论肿瘤大小,但侵及下列部位

1)纵隔、心脏、大血管、气管、食管、椎体、隆嵴。

2)恶性胸腔积液或恶性心包积液。

3)原发灶同侧肺、同一叶内有卫星肿瘤结节。

N分期

Nx:无法判断区域淋巴结是否转移

N0:没有区域淋巴结转移

N1:转移至同侧气管旁和(或)同侧肺门淋巴结和原发肿瘤直接侵及肺内淋巴结N2:转移至同侧纵隔和(或)隆嵴下淋巴结

N3:转移至对侧纵隔、对侧肺门淋巴结,同侧或对侧斜角肌或锁骨上淋巴结M分期

Mx:无法估计是否有远处转移

M0:没有远处转移

M1:有远处转移(注:与原发肿瘤同侧、但不同肺叶的转移结节为M1)二、诊断

(一)病史及体格检查

(1)年龄>45岁、吸烟指数>400的男性为肺癌的高危人群。建议至少每年接受1次肺部体检。

(2)咳嗽伴痰中带血的患者,应高度怀疑肺癌的可能性。

(3)肺癌的症状学没有特异性,凡是呼吸道症状经治不愈超过两周,尤其伴有痰中带血或干咳,或者原有的呼吸道症状发生改变,应高度警惕肺癌的可能性。

(4)体检如果发现有胸片异常,如肺结核痊愈后的纤维增殖性病灶,应每年追踪检查,如病灶增大应进一步排除肺瘢痕癌的可能性。

(5)出现声嘶、头面部水肿等症状,提示肺癌晚期的局部表现。

(6)肺癌患者近期出现的头痛、恶心或者其他的神经系统症状和体征应考虑脑转移的可能。在肺癌初诊时,有约10%的患者被发现有中枢神经系统的转移灶,另外有10%~15%的患者在疾病的后续诊疗过程中发现有中枢神经系统的转移,但往往无症状。骨痛、血液碱性磷酸酶或者血钙升高应考虑骨转移的可能。右上腹痛、肝脏肿大、碱性磷酸酶、谷草转氨酶、乳酸脱氢酶或胆红素升高应考虑到肝转移的可能。皮下转移时可以在皮下触及结节,血行转移到其他脏器亦会产生相应的症状。

(二)辅助检查

1.胸部X线片临床上疑为肺癌的患者,应常规进行胸部的正侧位胸片检查。5%~15%的肺癌患者可以无任何症状,而X线检查却发现了肺部病变。

2.CT胸部CT检查在肺癌的诊断分期上有着无可替代的作用。CT的优点在于能发现小于1cm和常规胸片上难以发现的肺部病变,有助于病灶在胸腔内的准确定位和识别病变的性质(有无钙化、分叶或者毛刺征等),容易判断肺癌和周围组织器官的关系,对肺门及纵隔淋巴结的显示也有重要的作用。但CT对肺癌纵隔淋巴结转移的诊断价值有限。CT检查作为排除远处转移的一种检查手段,还可用于其他部位包括脑、肝脏、肾上腺的检查。

3.MRI由于其可以进行冠状面和矢状面及不同角度的斜切面扫描,MRI对判断肺尖部和肺底部、主肺动脉窗病变以及纵隔内大血管与病变的关系极有帮助。可用于评估外科手术切除的可能性、鉴别放疗后肿瘤残留与放疗后纤维化的区别。此外,头颅MRI已经成为排查颅脑转移最主要的手段。

4.核素骨扫描核素骨扫描是排查肺癌患者有否骨骼转移的主要手段。其敏感性高,但特异性较差,故对于核素骨扫描怀疑有转移的患者尚需MRI或PET甚至活检以进一步证实。

5.PET、PET/CT正电子发射体层扫描(positronemissiontomography,PET)检查是20世纪90年代发展起来的一项新的检查技术,其机制是利用正常细胞和肺癌细胞对脱氧葡萄糖的代谢不同,可随之产生不同的影像,属于既能够定位又能够定性的检查。PET是通过生物代谢原理而不是解剖学的原理来检测肿瘤,因此比CT更为敏感。PET/CT则结合了PET和CT的优点,既有功能显像,又可以得到精细的解剖结构。主要用于排除胸内淋巴结和远处转移,也可应用于放化疗后肿瘤残留和瘢痕组织的鉴别诊断。

6.痰细胞学检查临床上可疑肺癌的病例,应常规进行痰细胞学检查,可能在影像学发现病变之前便得到细胞学的阳性结果。痰细胞学检查阳性、影像学和支气管镜检查未发现病变的肺癌称之为隐性肺癌。

7.纤维支气管镜检查临床上怀疑肺癌的患者,应该常规进行纤维支气管镜检查,这是肺癌诊断中最重要的手段。通过纤维支气管镜可以直接观察气管及支气管中的病变,并可在直视下钳取组织,获得病理学诊断。对于位于更外周的病变,可以利用支气管冲洗液进行细胞学检查或者行经支气管肺活检(transbronchiallungbiopsy,TBLB)。对于肉眼难以观察到的原位癌或者隐性癌,可在内镜下使用血卟啉激光肺癌定位技术来帮助诊断。

8.经皮肺穿刺针吸细胞学检查肺部病变经常规的细胞学检查或纤维支气管镜等非创伤性检查仍未能确诊的患者,可考虑行CT或B超引导下的经胸壁针吸细胞学或组织学检查。

9.经食管超声引导针吸活检、经气管支气管超声引导针吸活检近年来经食管超声引导针吸活检(EUS-FNA)、经气管支气管超声引导针吸活检(EBUS-TBNA)被证实对患者分期和诊断纵隔疾病有效。其弥补了纵隔镜检查的不足,对于纵隔镜难以企及的第3p、5、8和9组淋巴结可采用该技术进行活检。与CT和PET相比,EBUS-TBNA对肺癌患者纵隔和肺门淋巴结分期具有更高的敏感度和特异度。

10.纵隔镜纵隔镜检查术是评估肺癌手术前纵隔淋巴结状况最准确的手段,其敏感性、特异性高达90%和100%,主要用于N2、N3转移的排除。关于纵隔镜检查的适应证,目前国内较为一致的意见认为是:①CT提示纵隔淋巴结大于1cm。②中央型肺癌及分化差的肿瘤;③新辅助治疗前后纵隔淋巴结的评估。④T3、T4肿瘤需判断纵隔淋巴结转移水平和数目,以决定是否手术。

11.胸腔镜纵隔淋巴结活检对位于隆嵴后、下纵隔淋巴结,胸腔镜检查可作为一种备选的分期检查手段。但由于其需要双腔气管插管及单肺通气、胸腔镜的相关并发症发生率也相对高等缺点,临床上仅作为纵隔镜检查的补充手段。

12.进胸探查有研究表明患者年龄大于45岁时,60%以上的孤立性肺部结节为恶性。

如果结节的直径大于1cm,80%为恶性。因此,对于肺部孤立的结节性病变通过上述检查仍未能明确诊断,如果没有手术禁忌证,可选择胸腔镜下楔形切除或行剖胸探查、术中快速冷冻切片检查,诊断和治疗同步进行。

(三)临床表现

1.早期肺癌的临床表现咳嗽(70%)、血痰(58%)、胸痛(39%)、发热(32%)、气促(13%)是常见的五大症状,其中最常见的症状为咳嗽,最具诊断意义的症状为痰中带血。

刺激性的咳嗽是肺癌最常见的临床症状,往往是由于气道的高反应或者气道受压所致。

咯血则多为中央型肺癌的局部变性坏死或者侵犯周围支气管组织后发生溃疡型病变所致,但极少发生大咯血。轻度胸痛在早期肺癌中相当多见,大多呈现不规则的钝痛。中央型肺癌患者,受肿瘤本身的压迫或纵隔淋巴结转移的影响可能会导致呼吸困难。周围型肺癌患者的呼吸困难则往往是胸膜转移后恶性胸腔积液、广泛的淋巴管转移所致,由气胸所致属罕见。

2.肺癌侵犯邻近组织器官所致的临床表现压迫或侵犯膈神经可以引起同侧膈肌麻痹,膈肌位置升高、运动消失或反常呼吸。喉返神经受累可以导致声带麻痹,出现声音嘶哑。上腔静脉受累可以导致上腔静脉阻塞综合征,呈现头面部静脉怒张、皮下组织水肿。胸膜受累可以导致胸膜腔积液,多为血性,胸腔积液中常可发现癌细胞,大量积液可导致气急及纵隔移位。

累及心包可引起心包积液,积液量多者可出现心包填塞。纵隔淋巴结转移可以压迫食管,引起吞咽困难。肺尖部肿瘤也称为肺上沟瘤或者Pancoast,肿瘤可压迫或侵犯位于胸廓入口的组织器官,如第1肋骨、锁骨下动静脉、臂丛神经及颈交感神经干等,出现肩背部疼痛、上肢感觉运动异常和Horner综合征等。晚期肺癌患者可出现食欲减退、精神不振等症状,以致消瘦、恶病质。

3.肺癌转移的症状肺癌早期即可出现远处转移,最常见的转移部位为颅脑、骨骼、肝脏、肺和肾上腺。根据颅脑转移病灶的大小、数目及不同部位,可以产生头痛、呕吐等颅内压增高的表现以及神经定位体征。肿瘤骨转移可以导致局部的剧烈疼痛和压痛,并可发生病理性骨折。肝脏广泛转移可以出现食欲减退、上腹部胀痛、肝脏肿大、腹水和黄疸。肾上腺转移可呈现Addison病,血浆皮质醇减少或者消失,临床上呈现乏力、恶心呕吐、皮肤色素增加、腋毛脱落和低血压等。部分患者还可以出现皮下的转移性结节。

4.副癌综合征部分肺癌患者由于肿瘤产生的神经内分泌物质,可在临床上呈现多种非转移性的全身症状,亦称为副癌综合征。这些症状往往在胸部X线检查异常之前即已出现,经外科治疗切除肿瘤后可消失。其具体的临床表现与其产生的各种内分泌物质密切相关,可表现出皮质醇增多症、甲状旁腺功能亢进或肺源性骨关节病等。

(四)鉴别诊断

1.肺结核病

(1)肺结核球:多见于青年,病程较长,病变常位于上叶尖、后段或下叶背段,一般增长不明显,易与周围型肺癌相混淆。在X线片上块影密度不均,可见到稀疏透光区,常有钙化点,边缘光滑,分界清楚,肺内常另有散在的结核病灶。

(2)粟粒样肺结核:多见于青年,常有发热、盗汗等明显的全身中毒征象。其X线征象与弥漫性细支气管肺泡癌相似,抗结核药物可改善症状,病灶逐渐吸收。

(3)肺门淋巴结结核:多见于青年,常有结核感染症状,但较少有咯血。其在X线片上的肺门块影可被误认为中央型肺癌。结核菌素试验常为阳性,抗结核药物治疗效果良好。

2.肺部炎症

(1)支气管肺炎:早期肺癌产生的阻塞性肺炎易被误以为是支气管肺炎。支气管肺炎一般起病较急,发热、寒战等感染症状比较明显,经抗菌药物治疗后症状迅速消失,肺部病变也较快吸收。如炎症吸收缓慢或者反复出现,应进一步检查。

(2)肺脓肿:肺癌中央部分坏死液化形成癌性空洞时,X线征象易与肺脓肿混淆。肺脓肿患者常有吸入性肺炎病史。急性期有明显的感染症状,高热,痰量多且为脓性,有臭味。X线片上空洞壁薄,内壁光滑,有液平面,脓肿周围的肺组织或者胸膜常有炎症性改变,并可伴有支气管扩张。

3.其他胸部肿瘤

(1)肺部良性肿瘤:需与周围型肺癌相鉴别。肺部良性肿瘤一般不呈现临床症状,生长缓慢,病程长。在X线片上显示类圆形块影,可有钙化点,轮廓整齐,边界清楚,多无分叶或毛刺。

(2)肺部孤立性转移癌:与原发的周围型肺癌较难鉴别。鉴别主要依靠详细的病史和原发肿瘤的症状和体征。肺转移癌一般很少出现呼吸道症状和痰中带血,痰细胞学检查不易找到癌细胞。穿刺标本或者手术切除的标本行病理免疫组化检查有助于鉴别。

(3)纵隔肿瘤:有时可能与中央型肺癌相混淆。纵隔肿瘤较少出现咯血,痰细胞学检查阴性。支气管镜检查有助于鉴别诊断。纵隔淋巴瘤较多见于年轻患者,常为双侧性病变,可有发热等全身症状。

三、治疗

肺癌的治疗应根据患者的身体状态、肿瘤的分期和病理分型,并结合细胞分子生物学上的改变,合理地应用现有的多学科治疗手段,最大限度地延长患者的生存时间,最大限度改善患者的生活质量。

(一)肺癌的外科治疗

1.非小细胞肺癌(NSCLC)的外科治疗目前对临床Ⅰ、Ⅱ期、部分Ⅲa期的非小细胞肺癌,以及原发肿瘤可以切除又伴有孤立性转移灶的患者,外科治疗是主要的治疗手段。

根据手术的彻底程度和性质,肺癌的手术可以分为完全性切除、不完全性切除、不确定性切除和剖胸探查术四类。根据2005年国际肺癌分期委员会的定义,完全性切除应符合:①所有切缘,包括支气管、动脉、静脉、支气管周围组织和肿瘤附近的组织均为阴性。②行系统性或亚系统性淋巴结清扫,必须包括6组淋巴结,其中3组来自肺内和肺门淋巴结,3组来自包括隆嵴下淋巴结在内的纵隔淋巴结。③切除的纵隔淋巴结或者切除肺叶的边缘淋巴结不能有结外侵犯。④最高组淋巴结必须切除而且是镜下阴性。不完全切除是指:①切缘肿瘤阳性。②纵隔淋巴结或切除肺叶的边缘淋巴结结外侵犯。③淋巴结阳性但无法切除。④胸腔或心包腔内积液癌细胞阳性。不确定切除是指所有切缘镜下阴性,但出现以下情况之一:①淋巴结清扫没有达到上述要求。②最高纵隔淋巴结阳性但已经切除。③支气管切缘为原位癌。④胸膜腔冲洗液细胞学阳性。剖胸探查术是指开胸后癌瘤没有切除的手术或者仅行活检的手术。肺癌的外科治疗原则上推荐完全性切除,不推荐不完全切除或不确定切除。

肺癌的标准手术方式为肺叶切除术+纵隔淋巴结清扫(或者系统性纵隔淋巴结采样)。但结合肿瘤的部位和患者的心肺功能储备,支气管或血管成形肺叶切除术、全肺切除术以及局部切除术也是可行的。肺癌是一种极易发生纵隔淋巴结转移的疾病。

因此,为了达到完全性切除的目的,同时也为了更加准确的分期,肺癌根治手术应该行系统性淋巴结清扫或采样术。但究竟行淋巴结系统性采样还是清扫术一直存在争议。

对于可以行外科根治性切除手术的非小细胞肺癌患者,应进行全面的术前评估,其中尤其重要的是对心肺储备功能的评价。同时肺癌的外科治疗应该严格遵循肿瘤学原则:①通过肺叶或全肺切除术切除肿瘤及其肺内的淋巴引流。②行术中冷冻病理检查保证切缘阴性,包括气管、血管和肿瘤相邻的其他切缘。发现切缘阳性时,尽可能扩大手术切除范围。③行淋巴结取样或清扫术进行准确分期,都应该至少包括6组淋巴结,其中包括3组纵隔淋巴结,而且必须包括第7组淋巴结(隆嵴下淋巴结)。④尽可能整块切除瘤体及周围组织(侵犯周围组织时)。⑤术中尽量避免肿瘤破裂而引起播散。

(1)Ⅰ、Ⅱa、Ⅱb(T2N1)期NSCLC的外科治疗策略:该期患者最有可能通过手术获得良好生存率。手术方式首选肺叶切除、肺门纵隔淋巴结清扫术,但应根据病变范围和患者的心肺储备功能进行选择。当肿瘤突入支气管主干时,如解剖位置合适且能做到切缘阴性,保留肺组织的解剖性肺叶切除术(袖式或双肺叶切除)优于全肺切除术。肺段或楔形切除一般适用于心肺功能储备不佳的Ⅰ期患者,其较标准术式局部复发率增高、长期存活率降低。

Ⅰa期患者术后不推荐行辅助化疗。Ⅰb期患者术后辅助化疗价值仍有争议,目前仅对肿瘤直径大于4cm等具有高危因素的Ⅰb期肺癌推荐术后辅助化疗。Ⅱ期患者完全切除术后应给予常规辅助化疗。完全切除术后的患者不需要辅助放疗。切缘阳性的不完全切除者,推荐扩大手术范围或者辅助放化疗。镜下阳性的Ⅰ期肺癌患者,术后放疗的5年生存率可以达到30%。

(2)Ⅲa期NSCLC(N2)的外科治疗策略:根据治疗学的特点,Ⅲa期(N2)NSCLC可分为以下几种情况:①术前纵隔镜检查显示纵隔淋巴结阴性、术中活检也未发现纵隔淋巴结转移,但术后病理证实纵隔淋巴结转移者,此称为偶然性的Ⅲa期非小细胞肺癌。该组患者应该行标准的肺叶切除、纵隔淋巴结清扫(或系统采样)术,术后给予4个疗程的铂类为基础的辅助化疗。②术前纵隔镜检查显示纵隔淋巴结阴性、术中活检发现纵隔淋巴结阳性的患者,术中评估可以完全切除者,给予标准的肺叶切除、纵隔淋巴结清扫或系统性采样术。完全性切除的患者术后可给予单独化疗或联合纵隔放疗;如为不完全切除,则术后推荐给予同步化/放疗。③术前检查如EUS、EBUS、PET/CT或纵隔镜检查证实纵隔淋巴结转移者,目前的治疗模式是首选同步放化疗。对部分病例可采取诱导化疗/放疗。如疾病无进展,可选择外科手术治疗,术后辅助化疗或者放疗。④影像学上纵隔内有巨大的融合成团的淋巴结影、纵隔淋巴结活检阳性的患者,此称为不可切除的Ⅲa期(N2)NSCLC,目前推荐的治疗为含铂方案的化疗和放射治疗联合的治疗模式。

(3)T3、T4(NO0~1)NSCLC的外科治疗策略:此类患者共同的特点为肺癌的局部侵犯较为严重,而纵隔淋巴结未受累及。术前应行颈部纵隔镜活检以排除N2、N3。在此讨论的T4不包括恶性胸腔积液、心包积液的这一组病例。根据肿瘤的部位及外侵的方向,主要可以分为以下几种类型:

1)侵及胸壁:首选的治疗方法为包括受侵软组织在内的肺叶或全肺切除、纵隔淋巴结清扫术。手术切除范围至少距病灶最近肋骨的上下缘各2cm,受侵肋骨切除的长度至少在5cm以上。如果周围型肺癌与壁层胸膜粘连,可先试行胸膜外游离切除。如果游离的创面没有肿瘤组织,即可行胸膜外切除;如果在游离的过程中遇到任何的阻力,即应停止游离,改行胸壁整块切除。侵犯胸壁的T3N0M0非小细胞肺癌,5年生存率可达50%~60%。完全性切除的侵犯胸壁的T3N0~1M0非小细胞肺癌,推荐常规的术后辅助化疗,不需要辅助放疗。不完全性切除的病例,可以考虑扩大手术范围或者给予联合放化疗。如果术前评估为不可切除的病例,首选的治疗方法为诱导同期放化疗后再重新评估,如果肿瘤明显缩小、可以切除者行外科手术治疗,不可切除者继续化放疗。

2)侵及纵隔:纵隔内受累脏器很关键。累及到纵隔结构如上腔静脉、心房的T4患者,仍有机会手术切除,但应该严格掌握手术指征。上腔静脉受侵有时可以通过手术切除,并用人工血管替代。心房壁有时也受累,但常可完全切除,有少数患者可望获得长期生存。累及主动脉、食管或椎体的患者,即使行整块切除,也很少有患者能获得长期生存。完全切除的患者,术后给予辅助化疗。如切缘阳性,推荐术后放疗和含铂方案化疗。不可切除的患者推荐含铂方案化疗和放射治疗的联合治疗模式。

3)侵及隆嵴:指肺癌累及隆嵴或者距离隆嵴2cm以内者。其中隆嵴受到累及的非小细胞肺癌,不管是黏膜下侵犯,还是气管外侵犯,过去都曾被认为是不可切除的。但现在主张对该类患者可根据肿瘤的部位、外侵的范围采取气管支气管成形、隆嵴切除等术式来实现肿瘤的完全性切除。完全性切除术后,可给予标准的辅助化疗。如果不完全切除,推荐含铂方案化疗和放射治疗的联合治疗模式。

4)肺上沟瘤:如果术前评价为可切除的病例,首选同期化、放疗后(2~3周期化疗和半量放疗结束后1个月)手术切除,标准手术方法为完整切除受累肺叶和胸壁部分,包括全部第1肋、第2、3、4后段肋骨及相邻胸椎的横突、C8和T1~3神经根和臂丛神经干、交感神经链和纵隔淋巴结。Horner综合征和同侧锁骨上淋巴结转移并非手术绝对禁忌证。如果术前评价为不可切除的病例,首选治疗方法为同步放化疗后重新进行评估,如果肿瘤明显缩小、可以切除者行外科手术治疗,不可切除者继续化放疗。文献报道肺上沟瘤手术死亡率2.6%~4%,术后5年生存率28%~40%。若为完全性切除,有近50%的患者可以被治愈。

(4)T4(肺癌卫星病灶)NSCLC的外科治疗策略:肺癌所在的同叶肺内出现的肿瘤卫星结节,此为另一种类型的T4。对该类型的肺癌,可选择标准的肺叶切除、纵隔淋巴结清扫术。术后常规给予辅助化疗。此类患者常可获得较满意的生存率。

(5)T4(恶性胸腔积液、恶性心包积液)NSCLC的外科治疗策略:肺癌伴随的胸腔积液中90%~95%为恶性,发生的原因可能与阻塞性肺炎、肺不张、淋巴管或静脉阻塞或者肺栓塞有关。对该类患者应作多次针对胸腔积液和心包积液的脱落细胞学检查。如果脱落细胞学检查阴性,则按照相应的TNM分期给予手术、化疗或者放射治疗。如果脱落细胞检查阳性,则按照Ⅳ期NSCLC治疗。部分患者的恶性胸腔积液可行胸膜固定术、胸腔闭式引流。心包积液可通过心包开窗术等姑息性治疗以改善患者的生活质量。

(6)Ⅳ期NSCLC的外科治疗策略:此期患者可分为单发转移和全身播散性转移。有远处单发转移患者的治疗策略取决于肿瘤转移的部位。单发脑转移的患者可能从手术切除中获益,5年生存率为10%~20%。肺原发癌和孤立的脑转移瘤同期发现、且两处均可彻底切除,则先切除脑转移瘤.短期内再切除原发肿瘤。

原发性非小细胞肺癌行肺切除术后发现孤立性脑转移者,如无其他手术禁忌证,则开颅切除脑转移瘤,手术切除后联合全颅照射能获得更好的疗效。对外科手术无法切除的颅内转移灶或多发性脑转移患者,可以选用立体定向放射治疗+/-全颅照射。这类患者术后是否需要联合化疗仍存在争议。肺癌肾上腺转移也较常见,但临床上也经常发现那些原发肿瘤可切除的病例中,其单发的肾上腺“转移灶”可能并非恶性。如果肾上腺占位经细针穿刺或切除活检获得病理学诊断后明确为转移,而肺部原发病变可以切除,部分患者(主要是T1~2N0~1M1)行手术治疗后可以获得长期生存,术后应给予相应的辅助化疗。肺癌的肺内转移也很常见,如果在肺癌病例中出现对侧肺孤立性结节或者同侧胸腔其他肺叶中出现孤立性结节,如果皆可治愈的话,可以视两处均为原发肿瘤来处理。

2.小细胞肺癌的外科治疗小细胞肺癌在肺癌中的比例高达20%~25%,然而90%以上的患者在首次就诊时就被发现有区域淋巴结或者远处转移。即使在“局限性”或者可以手术切除的患者中,胸腔外微转移灶的存在也较为常见,因此外科治疗在小细胞肺癌治疗中的地位仍存在争议。

对于局限期小细胞肺癌患者而言,目前化疗联合胸部放疗(可以结合预防性颅内放射)已经成为标准治疗。其中位生存时间超过20个月,5年生存率近20%,但其原发部位的起始复发率在20%~25%,累计复发率近50%。化疗联合外科手术治疗小细胞肺癌在技术上是可行的,毒性可以耐受,术后的并发症和死亡率也在一个可以接受的范围内,但是应严格地筛选合适患者。LCSG的研究表明了大多数的局限期小细胞肺癌并不能从外科手术切除中获益,术后生存率的高低和术后的TNM分期密切相关。因此局限期小细胞肺癌的手术治疗应局限于临床Ⅰ期及部分Ⅱ期的患者。小细胞肺癌的患者若拟行外科手术治疗,术前应行包括纵隔镜检查在内的严格评估。

Wada等人的研究提示对T1~2N0M0的小细胞肺癌患者,外科手术可以作为初始治疗,然后紧接着给予辅助化疗。手术也可在诱导化疗结束后进行。在剖胸探查时偶然发现的可切除的小细胞肺癌,应该给予完整切除,并行纵隔淋巴结清扫。即使术后病理提示临床Ⅰ期,仍应给予辅助化疗。

LCSG的研究显示外科治疗对绝大多数临床Ⅱ期的小细胞肺癌无效,临床Ⅲ期的小细胞肺癌更不应行外科手术,即使在诱导化疗后纵隔内肿块有明显缩小,外科手术也无助于提高患者的总生存时间。

3.胸腔镜(video-assistedthoracicsurgery,VATS)在肺癌外科治疗中的应用胸腔镜手术不切断胸壁肌肉,不撑开肋骨,与常规手术相比减少了手术创伤,最大限度上保留了患者胸廓的完整性和呼吸功能,术后疼痛减轻,恢复快,缩短了住院时间。

胸腔镜肺癌手术治疗的相对禁忌证包括:①肿瘤直径大于6cm。②术前曾接受放化疗;③肿瘤侵犯胸壁或者纵隔组织。④纵隔淋巴结转移。⑤中央型肺癌需要行袖式切除术。⑥无法耐受单肺通气、近期心肌梗死或有严重出血倾向。⑦严重的胸腔粘连。

对于早期非小细胞肺癌尤其是临床Ⅰ期患者来说,胸腔镜肺叶切除术的切除范围及术后长期生存率与开胸手术相同,但术后疼痛轻、并发症少。

(二)肺癌的化疗

1.非小细胞肺癌的一线化疗近年来化疗对非小细胞肺癌的治疗效果虽有提高,但有效率一直维持在一个平台期。尽管如此,目前化疗仍然是晚期非小细胞肺癌主要的一线治疗手段。多数学者主张铂类+新药的两药联合作为非小细胞肺癌的一线化疗方案。其中铂类是非小细胞肺癌联合化疗的基础,另一个化疗药物可在吉西他滨、紫杉醇、多西他赛或长春瑞滨中选择。

2.非小细胞肺癌的术后化疗对Ⅱ~Ⅲa期非小细胞肺癌患者术后辅以长春瑞滨+顺铂化疗,能提高其5年生存率,但Ⅰb期患者未见获益。鉴于现有的非小细胞肺癌辅助化疗随机临床试验中,辅助化疗均应用4周期,故目前辅助化疗的推荐疗程为3~4周期。考虑到支气管肺泡细胞癌恶性程度低、对化疗不敏感,因此不推荐术后辅助化疗。全肺切除术后是否辅助化疗的关键在于患者的一般身体情况,对于PS评分小于2分,尤其是在左全肺切除的患者,可以考虑行辅助化疗。

3.小细胞肺癌的化疗对于局限期限小细胞肺癌,化疗总缓解率可达到80%~90%,完全缓解率为40%~50%,中位生存期20个月。与未接受治疗的患者相比,有效的联合化疗能提高患者中位生存期4~5倍。而广泛期小细胞肺癌,联合化疗方案的有效率为60%,中位生存期7~9个月,有效率和生存率均低于局限期小细胞肺癌患者。EP方案是目前治疗各期小细胞肺癌的标准方案(表27-1)。

(三)肺癌的放射治疗

放射治疗是肺癌多学科治疗的另一个重要组成部分。对于高龄或内科原因而不能耐受手术的早期肺癌患者,放射治疗也可作为一种根治性治疗手段。根治性放射治疗放射剂量为每次1.8~2.0Gy,每周5次,总剂量60~66Gy。同时放射治疗还可以用于术后的阳性切缘、局部晚期的N2或者T4病例。对于气管、支气管腔内肿瘤可在外照射的同时给予腔内近距离放疗。放射治疗还可用于控制肺癌的症状,诸如转移性骨痛、脑转移所致的瘫痪、脊髓压迫引起的截瘫等。

(四)肺癌的靶向治疗

最先进入临床应用的吉非替尼和厄洛替尼都是表皮生长因子受体酪氨酸激酶抑制剂(TKI)。

目前的生物靶向治疗主要作为化疗失败后的二线或三线治疗,对于有明确EGFR活化突变或者扩增且无吸烟史的晚期非小细胞肺癌患者,也可考虑厄洛替尼(加或不加化疗)作为一线治疗。

此外,肺癌的靶向治疗药物还有抗血管生成的贝伐单抗和重组人血管内皮抑素。贝伐单抗是一种重组单克隆抗体,它能阻断血管内皮生长因子(VEGF)。ECOG4599研究在晚期非小细胞肺癌的治疗上具有里程碑式的意义,其结果显示,贝伐单抗联合紫杉醇加卡铂(PCB方案)与紫杉醇加卡铂(PC方案)相比,显著提高了疾病无进展时间和中位生存时间,接受PCB方案的患者的中位生存时间大于12个月。目前贝伐单抗联合紫杉醇加卡铂(PCB方案)已经作为晚期非小细胞肺癌(非鳞癌)患者新的标准治疗。但贝伐单抗不应单药使用,而且考虑到有出血倾向,贝伐单抗联合化疗仅局限于非鳞癌、无咯血史、无中枢神经系统转移以及未进行过抗凝治疗的患者。

第八节食管异物

食管异物是临床常见的急症之一。其危害程度与异物的性状、大小及在食管中停留的部位、时间等有关。对食管异物作出早期的判断并给予及时、正确的处理是防止其近、远期并发症的关键。

食管有三个自然狭窄:第一个狭窄为环咽狭窄,位于食管入口处;第二个狭窄位于主动脉弓和支气管分叉的后方;第三个狭窄是食管通过膈肌的食管裂孔处。食管第一个狭窄处是食管异物最好发的部位,但此处的异物多在耳鼻喉科就诊,并多能通过直接喉镜取出。本节主要阐述环咽部以下食管异物的治疗。

食管异物的病因主要有:

1.误吞异物婴儿及年龄较小的儿童喜欢将拿在手中的东西放在嘴里,吞入食管。这些物品可包括硬币、纪念章、别针、牙签等。近来由于电器使用增多,吞入纽扣电池的事情也时有发生。由于其具有电化学腐蚀性及水银毒性等,因而危害更大。

进食仓促,进食时讲话、哭笑,可使鱼刺、鸡骨等误吞入食管,这是成年人食管异物最常见的原因。

小儿牙齿发育欠完整,咽部反射功能不健全,易发生误吞的情况。老年人装义齿,口舌反应迟钝,均可发生误吞鱼刺、鸡骨甚至义齿的情况。

2.精神病患者及企图自杀者可主动吞入异物,这些异物包括硬币、纪念章、别针、钥匙、金银首饰、筷子等。

3.医源性治疗牙病时,偶有牙齿充填物或牙科器械掉入食管的事故发生,为医源性食管异物。

一、诊断

患者起初吞入异物时多有哽噎感。异物进入食管后,再吞咽时可感到咽部、胸骨后异物感。食管异物多致不同程度的吞咽困难,是患者就诊最常见的原因。异物的大小不同,吞咽困难的轻重程度也不同。由于异物刺激,食物损伤、炎症等均可引起吞咽时疼痛,患者不愿进食。

因异物损伤的部位不同,疼痛可表现为胸骨后或上腹部,有时可沿至背部。在儿童,很大的食管内异物可压迫气管而产生呼吸困难。若异物存留食管内时间较长,可引起继发感染,有发热、全身不适等症状。食管内异物,特别是尖锐异物可穿破食管,产生食管穿孔相关的症状(见有关章节)。有的异物穿破食管,刺破胸主动脉可引起失血性休克,危及生命。血常规检查白细胞计数大于10×109/L,中性粒细胞比例上升者多提示继发感染可能。若有穿孔,白细胞计数可高达20×109/L以上。

当怀疑食管异物时,均应做X线透视、摄片检查。如为透光异物,可服少许蘸碘油的棉絮,以便发现异物部位。如异物为不透光时,颈部与胸部平片可以对异物进行定位。食管吞钡检查多可提示异物的部位、大小、形态等。若平片发现有纵隔积气、积液、胸腔积液或液气胸表现,多提示有食管穿孔可能,此时食管碘油造影有可能显示穿孔部位。当考虑有食管穿孔可能,拟取出异物时,应行CT检查了解异物与周围器官特别是主动脉的关系。

食管镜检查可确诊异物,有时因异物嵌顿,食管黏膜高度充血水肿或出血而不易看到异物,此时应考虑已有食管穿孔的可能。

二、治疗

(一)食管镜下取异物

对单纯食管异物,应尽量在食管镜下取出。鱼刺、鸡骨、牙齿等可用圈套器将其取出。别针、徽章等异物可用异物钳取出。经食管镜取异物需要有一定临床经验,能判断异物可借助食管镜取出,而不会因此撕破食管。切忌粗暴动作,强行经食管镜下取异物。

(二)手术治疗

手术治疗适用于:①经内镜取异物失败者。②尖锐异物,强行经内镜取除极易引起严重并发症者,尤其当异物位于主动脉弓水平时。③异物穿透食管,刺破主动脉或异物损伤主动脉引起大出血者。④食管镜下取异物时引起食管穿孔者。

异物穿破主动脉往往出现呕血,在积极抗休克治疗的同时,应考虑急症剖胸手术,以免耽误时间。

颈部食管异物可经颈部切口作异物摘除术。通常是在左侧胸锁乳突肌内缘,上起甲状软骨上缘,下至胸骨上切迹水平作斜切口。切开皮肤、颈阔肌及颈深筋膜,将胸锁乳突肌及颈动脉向外牵拉,在切口下部切断肩胛舌骨肌。沿气管及甲状腺外缘分离即可显露食管,将颈段食管稍作游离。沿异物纵轴方向切开食管全层,取出异物。然后作黏膜横向间断缝合,再缝合肌层。常规放皮片引流。如穿孔缝合不易,可放置烟卷引流,必须留置胃肠减压管。

主动脉弓水平的尖锐异物可经胸部切口进胸摘除。一般经右胸后外侧切口,先结扎切断奇静脉,以利暴露食管。切开纵隔胸膜。探查异物时操作应轻柔,以免导致穿孔。切开食管取出异物后,分别横向缝合食管黏膜、肌层。临床上开胸术更多见于内镜取异物过程中引起出血、穿孔等严重并发症时。

一般均需禁食3~5天。有继发感染者适当延长留置胃肠引流管和禁食时间。常规抗生素治疗,并给予静脉营养,保持水电解质平衡。

第九节食管癌

食管癌是我国最常见的癌症之一,目前其临床治疗效果还相当有限,5年生存率不到15%。外科手术切除仍是治疗食管癌的最佳手段,而早期诊断则是提高食管癌生存率的最佳方法。

一、食管癌的分期

食管癌分期对指导患者治疗以及判断预后有着重要的价值。目前食管癌的分期仍参照AJCC标准(表27-2)。由于淋巴结转移是食管癌患者重要的预后因素,因此也有学者建议根据淋巴结转移个数将N分期分为两个亚组(阳性淋巴结数大于或等于4个/小于4个)。贲门癌分期则参照胃癌分期标准。

二、诊断

(一)临床表现

1.早期临床表现约90%的食管癌具有早期症状,最典型的早期症状是“三感一痛”,即大口或进食较急时轻微的哽噎感;吞咽时胸骨后闷胀不适感;吞咽后食管内异物感,吞咽时食管内针刺样或烧灼样疼痛。开始时症状往往十分轻微,并且间断发作,每次持续时间较短,易被本人和医师忽视。

2.中期临床表现随着肿瘤的逐渐增大,食管腔受肿瘤的堵塞或压迫变得越来越狭窄,则出现典型的进行性吞咽困难的中期症状,表现为开始大口进食或进干硬食物如馒头、米饭时出现吞咽困难,而缓慢进食或进半流食无感觉,进一步恶化则进半流食也出现吞咽困难,需用汤或水将食物送下,最后发展为进汤、牛奶等全流食时也出现吞咽困难,并可出现呕吐、胸背部疼痛、体重下降、贫血低蛋白等营养不良症状。

3.晚期临床表现除了吞咽困难症状逐渐加重外,主要出现由于肿瘤外侵、压迫和淋巴结转移累及纵隔器官和肺组织引起的症状和肿瘤血行转移引起的相应症状,如呼吸系统可出现咳嗽、呼吸困难、进食呛咳、肺内感染、发热等症状,神经系统可出现声音嘶哑、膈神经麻痹等症状。锁骨上淋巴结肿大,肝转移引起的肝区疼痛,食欲不振,骨转移引起的全身疼痛,最终可出现恶病质等极度消瘦和衰竭。

(二)辅助检查

1.食管镜检查食管镜检查对于食管癌的诊断非常重要。根据Orringer的报道,内镜对食管癌诊断阳性率可达95%。

2.食管钡剂造影对于吞咽困难患者,食管钡剂造影是一项非常必要的检查手段。该检查可对食管黏膜、食管扩张性、活动度以及病理改变进行评价。

食管癌在钡剂造影检查中具有以下特征:浸润型食管癌表现为管腔的狭窄,根据狭窄段的两端可以判断肿瘤的长度和边缘;腔内型则表现为突入管腔的较大龛影;溃疡型肿块则表现为表面凹凸不平的溃疡影;对于肿瘤黏膜下扩散导致的静脉曲张型食管癌,钡剂造影中表现为食管黏膜变硬、迂曲,应与食管静脉曲张相鉴别。该类型肿瘤通常位于食管中段或上段,并且不随食管蠕动或呼吸而改变形状。另外,肿瘤与正常黏膜的分界比食管静脉曲张更明显。

早期食管癌在钡剂造影中可表现为小的腔内斑块样或息肉状突出,也可表现为区域性溃疡。上述这些特点在气钡双重造影中表现得更加明显。

3.CT检查CT检查可以用来评价肿瘤局部生长情况、肿瘤和邻近结构的关系以及远处转移。Moss等将食管癌在CT上的表现分为四期Ⅰ期:腔内肿块不伴有食管壁的增厚;Ⅱ期:

食管壁增厚;Ⅲ期:肿瘤侵犯邻近组织结构(气管、支气管、主动脉,心包);Ⅳ期:存在远处转移。

4.内镜超声内镜超声(endoscopicultrasound,EUS)为食管癌提供了较为准确的T分期,并且能够探及肿瘤局部、胃周以及腹腔淋巴结。在EUS观察下食管壁分为五层:①浅表黏膜,包括黏膜上皮和固有层。②黏膜肌层。③黏膜下层。④固有肌层。⑤食管周围组织。由此可以对肿瘤的浸润和侵犯进行很好的评估。该检查对T分期判断准确率为84%,当然这也和操作者的技术相关。EUS在判断早期食管癌和食管癌对周围组织侵犯时准确率最高,也最具利用价值。

5.支气管镜检查支气管镜对评价颈部及胸上段食管癌对气管和支气管的侵犯非常重要。对于在CT上表现为隆嵴下方巨大肿块或是隆嵴下淋巴结肿大的患者均应行支气管检查,明确隆嵴有无肿瘤侵犯。支气管镜下可以表现为气管壁单纯膨出,气管环状线消失,甚至伴有气管或是主支气管(通常为左主支气管)的后壁固定。严重者可表现为明确的侵犯或是出现气管食管瘘。隆嵴下淋巴结转移可以导致隆嵴变宽。单纯的气管壁膨出并不代表肿瘤侵犯。气管镜下刷检和活检可以帮助确认食管癌对气管的侵犯。

6.PET检查多项研究表明,PET在评价食管癌原发肿瘤方面的准确率高于CT检查。

但是,和CT检查一样,PET也不能判断食管壁的层次。

7.胸腔镜和腹腔镜检查目前许多学者认为胸腔镜和腹腔镜检查是评估食管癌分期的有效方法,与无创伤性检查比较,可以更加准确的判断食管癌局部侵犯、淋巴结以及远处转移情况。

三、治疗

食管癌的治疗应根据肿瘤的病理分期而决定。比较一致的看法是采用以手术和放射治疗为主的综合疗法。

1.手术指征参照AJCC的临床病理分期,并结合我国的病理分期,同时参照患者的全身情况,食管癌的手术指征参考如下:

(1)早期食管癌(AJCCⅠ期以前,我国的0期及Ⅰ期),积极手术治疗。

(2)AJccⅡa及Ⅱb期食管癌,根据病变部位和浸润深度采用手术治疗或术前放疗(或结合术前化疗)后再手术治疗。

(3)AJCCⅢ期肿瘤,应先行放疗(或结合化疗)再争取手术切除。

(4)放疗后复发,病变范围不大,无远处转移,全身情况良好者,也应争取手术治疗。

(5)Ⅳ期患者,食管高度梗阻,如扩张、内支架等治疗无效,可考虑行短路手术。

2.手术禁忌证

(1)食管癌已属晚期,癌肿已明显侵犯到气管、主动脉弓、肺等,或出现声音嘶哑、持续胸背痛。因手术往往无法切除肿瘤。

(2)食管癌患者已有颈部淋巴结肿大,有肝脏转移等。此时切除食管癌已不能解决根本问题,即使切除原发病灶,但不久其他部位又会出现转移癌。

(3)有严重的心脏病或肺功能不良等。因食管癌手术属于大手术,患者心、肺功能不好,很难安全度过手术关。

3.手术方式至今,外科切除食管癌仍然是治愈该病的最佳选择,同时也最大限度缓解了患者的主要症状———吞咽困难。

从手术路径来分,食管癌手术首先可分为经胸(transthoracicesophagectomy)和不经胸(或称为经膈肌裂孔食管癌切除,transhiatalesophagectomy)两大类。前者又可分为经左胸食管癌切除和经右胸食管癌切除术。按重建消化道的方式又分为胃代食管、结肠代食管和空肠代食管等。以吻合部位不同可有胸内吻合和颈部吻合。所谓不同的术式,最终都是上述分类的不同组合。

从吻合方法来说,可分为机械吻合和手工吻合两类。目前,凡吻合做在胸内的,多采用管状吻合器机械吻合。可简化手术操作,也降低吻合口瘘的发生率。也有医师喜欢采用直线切割器侧一侧吻合后壁,前壁手工吻合。如果吻合做在颈部则可采用手工吻合或者器械吻合。

近年来,随着微创外科发展,国内外均已有电视胸腔镜或电视胸腔镜联合电视腹腔镜辅助下的食管癌手术,其手术解剖、游离过程相当于经右胸、腹食管癌切除、胃代食管胸内或颈部吻合。

(1)经左胸食管癌切除、胃代食管胸内或颈部吻合术:本术式为食管癌常用术式。以左后外侧切口经第6肋(食管下段肿瘤及食管胃结合部肿瘤可经第7肋)进胸。打开纵隔胸膜后,先探查肿瘤是否可切除,然后游离食管周围,前至心包,肺静脉及气管、隆嵴旁,后至降主动脉,注意应将食管旁组织包括淋巴结一并切除。食管胃结合部肿瘤须打开膈肌探查肿瘤是否可以切除及有无网膜种植转移,特别须探查胃左血管周围是否有成团淋巴结转移,及肿瘤是否侵犯胰腺等重要脏器。切除食管或胃时,两端应至少距肿瘤边缘5cm以上。食管癌有多中心发生及黏膜内扩散的生物学特性,多见向肿瘤上方的黏膜扩散。若上端切除长度不足,可能切缘有肿瘤细胞残留,易导致术后吻合口复发。故有学者认为如有可能,上切缘应距肿瘤10cm。在切下食管标本后,如肉眼不能肯定切缘是否阴性,可立即行冷冻切片病理学检查。为此,中上段食管癌应行颈部吻合,下段食管癌应在主动脉弓上吻合,胃食管结合部癌应在主动脉弓下吻合。由于主动脉弓位于左胸,对于该部位附近的食管癌经左胸手术往往比较困难,也增加手术风险,不如右胸手术安全。

(2)经中上腹、右胸二切口食管癌切除、胃食管胸内吻合(IvorLewis术)或加颈部吻合术(三切口食管癌切除,IvorLewis-McKeown术):几乎适用于所有适合手术的食管癌和食管胃结合部肿瘤患者。特别对于肿瘤位于气管隆嵴或主动脉弓水平及以上者,其暴露较左胸入路佳,可提高切除率,也便于上纵隔和隆嵴区淋巴清扫。采用右胸、腹两切口手术时,一般先平卧位开腹,充分游离胃并清扫淋巴结后关闭腹腔。改左侧90°卧位,右后外侧切口经第5肋间(食管胃结合部肿瘤可经第6肋间)进胸。根据肿瘤部位游离足够的食管长度并清扫纵隔淋巴结。将胃提至胸腔,切除足够范围的病变后,在胸内进行食管胃吻合。如果是食管中、上段癌需作颈部吻合时,一般先左侧90°卧位,经右胸第5肋间进胸充分游离食管(上至胸膜顶,下至食管裂孔周围),并清扫食管旁、纵隔淋巴结后关胸。改平卧位,腹部和颈部消毒。经中上腹游离胃并清扫胃周围淋巴结,注意保存网膜右血供。游离胃近端至裂孔时与先前游离的食管下端相贯通。如考虑胃长度不够时,可适当裁剪胃小弯做成管状胃,也有利于小弯淋巴结清扫。

关闭腹腔。作左颈或右颈部切口,将食管和胃从颈部拉出后,切除病变食管,将食管与胃作吻合。本术式一般常规加作幽门成形术。

(3)食管癌切除、结肠代食管术:适用于胃部有病变或过去曾做过胃大部切除的食管癌患者;或同时有食管癌和胃部肿瘤的患者需同期切除者。因不能用胃代食管,临床上多用结肠代食管。因结肠系膜较长,血供较丰富,并且可以根据血供情况采取右半结肠、中结肠或左半结肠代食管,结肠的方向以顺蠕动为好。也可采用空肠移植重建食管。但由于空肠的肠管弯曲较多,血管蒂张力较大,高位移植常会引起肠管末端坏死,故失败机会较多,临床很少使用。

(4)经腹或左胸腹联合切口食管胃结合部肿瘤切除、胃食管吻合或空肠食管吻合术:单纯经腹手术适合于食管胃结合部肿瘤而食管下端无明显受累的患者,以及年龄偏大、难以耐受开胸者。作近端胃大部切除后,食管胃吻合。如病变范围大,特别胃小弯有累及者,需行全胃切除,空肠食管Roux-Y吻合。若病变累及食管下端,可考虑胸腹联合切口,特别是同时须行全胃切除的患者,左胸腹联合切口最具优势。

(5)电视胸腔镜(VATS)或电视胸腔镜加腹腔镜(LPS)辅助下食管癌切除:国内外均有文献报道,但临床例数不多。一般认为VATS手术治疗食管癌之中仅限于无明显外侵的食管癌行食管切除术,或是肺功能不能耐受剖胸手术的食管癌患者。

(6)经食管裂孔食管癌切除术:本术式最大特点是不需要开胸,因此更适合颈胸段食管原位癌或较小的食管癌、食管胃结合部癌;全身情况较差,年老体弱,心肺功能不能耐受开胸手术者。患者取平卧位,经中上腹切口充分游离胃,估计胃长度足够拉至颈部作吻合后,从食管裂孔将手指伸入后纵隔内分离食管。为便于分离食管,可用纱带套取食管下端牵引,如为食管下段肿瘤,手指即可探查肿瘤是否侵犯周围组织,特别是脊柱和主动脉等重要结构,如关系紧密,即不适合该术式。如为食管上段肿瘤,需经颈部切口进行探查,如发现肿瘤与气管关系紧密,也应慎重选择该术式。从腹部和颈部两个方向充分游离食管后,从颈部将胃沿原食管床拉出,于颈部作食管胃吻合术。也可以将胃从胸骨后提至颈部作吻合。

(7)内镜食管黏膜切除术(endoscopicesophagomucosectomy,EEM):是近年来发展的先进技术。手术在具有两个操作管腔的电视内镜下进行。在内镜下用甲苯胺蓝或卢戈液染色技术辨认黏膜癌变区,然后用钳子提起病变,再用高频电刀切除病变黏膜。切除的最大宽度为15mm,最大标本一次可切除12mm病灶。超过12mm者可多次重复切除。切除标本的边缘应做病理检查,术后3天可进食。

(8)减状手术:若肿瘤已不能切除,仅能作减状手术,常用的有食管腔内置管术(包括放置记忆金属内支架)、食管分流术,以暂时解决患者进食,然后再施行放疗或化疗。

1)金属内支架放置术:总的原则要求支架能超过或覆盖肿瘤长度1~2cm。为此必须准确估计肿瘤大小范围,选择合适大小的支架。需要指出的是支架在食管内会使患者有明显异物感,有的患者难以耐受,因此术前须和患者解释清楚。如果估计患者存活时间超过半年以上,放置支架应谨慎。如果仅从改善患者营养状况考虑,可以采用胃造瘘或空肠造瘘等方法。

可回收支架在放置后1个月内仍可取出,超过1个月以上取出支架应相当谨慎。

2)食管分流术:在开胸手术探查时,如发现肿瘤不能切除,可行胸腔内食管分流术。方法多在肿瘤上方2cm以上处行食管胃侧一侧吻合术。如果食管中上段癌伴有严重的吞咽困难,可采用不开胸的结肠代食管分流术或胃造瘘术。

4.手术并发症

(1)吻合口瘘:食管胃(肠)胸内吻合口瘘是食管、贲门癌术后最严重的并发症之一。

胸内吻合口瘘多有严重的中毒症状,表现为体温增高、脉搏加快、胸痛及呼吸困难等。体格检查及胸部X线检查可见有胸内积液或液气胸。胸腔穿刺可抽出浑浊臭味液体。如患者已开始进食,则抽出液中可混有食物碎屑。晚期瘘可单纯表现为体温持续增高、胸背疼痛和全身衰竭症状。胸部X线仅见吻合口周围有块状阴影或纵隔增宽的改变。胸内吻合口瘘可通过口服亚甲蓝观察胸腔引流液颜色,或吞咽少量的碘油或稀钡透视摄片而确诊。

吻合口瘘的处理要根据瘘口的大小、部位及患者的具体情况决定。对胸内吻合口瘘的处理方法主要有:①晚期较小的瘘可采用胸腔闭式引流。②早期瘘一旦确诊,如患者一般情况允许,应争取尽早再次剖胸探查。如果瘘口较小,周围组织炎症水肿较轻,可单纯修补吻合口或用带蒂的肋间肌瓣修补;如无法修补可手术重建吻合口,一般可手术切除原吻合口再次行食管胃吻合也可采用结肠移植代食管。③如情况十分严重,不能耐受再次剖胸手术吻合,可采用上段食管颈部外置及胃造瘘术,待患者情况好转后再作食管重建术。④吻合口瘘患者引流通畅病情稳定后,可尝试在纤维胃镜下用金属夹夹闭瘘口。

(2)单纯脓胸:由于食管切除是污染手术,且患者大多术前存在营养不良,术后发生脓胸者也较常见。X线检查及胸腔穿刺即可确诊。治疗可用大剂量抗生素以控制感染,同时必须放置闭式胸腔引流。单纯脓胸的预防主要是术中应严格无菌操作,及时更换敷料及器械,冲洗胸腔,术后保持胸腔引流管的通畅,发现胸腔积液后及时穿刺抽液。

(3)乳糜胸:食管癌手术易损伤胸导管,尤其是中上段食管癌手术损伤机会大。主要临床表现为因大量胸腔积液而出现胸闷、气急等症状,晚期可出现营养消耗症状及水电解质紊乱等。体检可见纵隔向健侧移位,血压降低、脉搏增快、重者可发生休克症状。胸腔引流管内可引流出大量淡黄或白色牛奶状液体,早期乳糜胸因混有胸腔内积血而呈淡血性,胸腔积液乳糜试验即可确诊。乳糜胸确诊后,如患者一般情况尚可,每天的胸液量少于1000ml,可先保守治疗。方法为禁食,静脉营养等积极支持治疗,保持水电解质平衡,尝试给予生长抑素治疗1周。如果胸腔引流量逐渐减少,可继续观察1周。如没有效果或减少并不明显,应尽快手术治疗。术前2~3小时可口服奶油等食物,使术中能从瘘口流出大量典型的白色牛奶状液体,便于辨认瘘口。手术结扎胸导管即可治愈。

(4)肺部并发症:食管癌患者由于年龄较大,术前多有营养不良及吸烟史,常伴有慢性支气管炎及肺气肿,肺功能较差,再加上手术时间长,创伤大,肺部并发症的发生率较高,占术后并发症的首位。一般有肺炎、肺不张、肺脓肿及呼吸衰竭等。多发生在术后24~48小时内。除临床症状外,胸部X线及血气检查可协助诊断。对有慢性支气管炎、肺气肿的患者,术前作预防性治疗,并可在术中应用抗生素。如已发生术后肺部并发症,除加强抗感染治疗外,应重视咳嗽排痰,可用雾化吸入、支气管解痉剂和化痰药物,必要时间断鼻导管吸痰、纤维支气管镜吸痰,以及时清除呼吸道分泌物。如发生呼吸衰竭者,应尽早行气管切开,呼吸机辅助呼吸。

(5)喉返神经损伤:喉返神经与上段食管紧邻,行上段食管癌切除术时易损伤一侧喉返神经。由于一侧声带麻痹,术后患者声音嘶哑,进食时常因误吸而呛咳,而且影响有效咳嗽和排痰,增加肺部并发症的发生率。预防喉返神经损伤,主要是在术中注意保护喉返神经。在主动脉弓下分离中段食管时尽量紧贴食管分离,在分离颈段食管时亦因紧贴食管作钝性分离。

食管癌术后还可发生心血管系统、消化系统、切口感染以及术后膈疝等并发症。

第十节心房间隔缺损

房间隔缺损(atrialseptaldefect,ASD)是最常见的先天性心脏病,Roesler于1934年尸解时首次发现。房间隔缺损分原发孔型和继发孔型两种。原发性房间隔缺损通常合并房室瓣裂缺,属心内膜垫缺损范畴,继发孔房间隔缺损约占先天性心血管畸形的10%~20%,女性多见,女与男之比例为2∶1~3∶1。10%~15%病例合并部分肺静脉异位连接入右心房。继发孔房间隔缺损可以单独存在,常可伴有其他先天性心脏病如肺动脉瓣狭窄、心室间隔缺损、动脉导管未闭、部分肺静脉异常连接右心房、先天性二尖瓣狭窄及左上腔静脉永存等。

一、分型

按缺损所在部位可分为下列数种类型

1.中央型缺损(卵圆窝型)此型最常见,在心房间隔缺损病例中约占70%。缺损位于心房间隔的中央部分,相当于胚胎期卵圆窝所在之处。一般呈椭圆形或圆形,缺损面积较大,直径大约为2~4cm或更大。大多数病例呈单个巨大缺孔,但因可被不规则条索状的残留第一隔组织(卵圆瓣)分隔成许多小孔,呈筛孔样。多数病例缺损边缘完整。冠状静脉窦开口位于缺损的前方。继发孔型缺损下缘与房室瓣之间似有较多的房间隔组织,缺损距离房室结较远,缝合缺损时较易避免传导组织受伤。有些病例缺损较大,后缘的房间隔组织极少或缺如,右肺静脉开口进入缺损区易被误认为右肺静脉部分异常连接。

2.上腔静脉型缺损(高位缺损)亦称静脉窦型缺损,在心房间隔缺损中约占5%~10%,面积一般不大,很少超过2cm。缺损位于上腔静脉开口与右心房联结的部位,下缘为房间隔组织,上缘即为骑跨于左右心房上方的上腔静脉。高位房间隔缺损经常伴有右肺上静脉异常连接入右心房或上腔静脉。

3.下腔静脉型缺损(低位缺损)又称后位房间隔缺损,在房间隔缺损中占20%。缺损位于心房间隔的后下部分,下缘接近于下腔静脉入口处,与下腔静脉之间可能仍然存在少量卵圆窝组织,但房间隔组织亦可全部缺如。缺损下缘与下腔静脉入口之间没有明显界限,易将下腔静脉瓣误认为缺损下缘的房间隔组织,手术时应注意识别,以免缝合后造成下腔静脉血液全部回流入左心房,临床上术后出现静脉发绀。右肺静脉开口位于缺损区,亦可伴有右肺静脉异位连接入右心房或下腔静脉。

4.混合型两种或两种以上畸形同时存在,约占8.5%,缺损往往占房间隔的极大部分。

二、诊断

(一)临床表现

临床症状出现的早晚、轻重,决定于缺损大小。有的患者可以几十年没有症状。婴儿期因左右心室壁的厚度差距不大,左右心室舒张期的充盈阻力差别亦不大,因此左向右分流量也不致过大,临床症状不多。当肺/体循环血流量之比大于2∶1时才出现症状,如活动后易疲劳、急促,经常易患呼吸道感染和肺炎。伴有部分肺静脉异常连接入右心房、左向右分流量很大的病例,可在婴幼儿期出现心功能不全。30岁以上的患者并发肺高压导致心力衰竭症状者增多。兼有右心室流出道梗阻或肺动脉瓣狭窄的病例产生逆向右向左分流时,临床出现发绀。

体格检查发现大多数患者生长发育正常,部分患者比同龄儿差。胸骨左缘第2、3肋间可听到由于大量血液通过肺动脉瓣,进入扩大的肺动脉而产生的喷射性收缩期杂音,常为2~3级。肺动脉第2音亢进,固定分裂,部分病例在上述部位尚可扪及收缩期震颤。在三尖瓣区可听到由于血液加速通过三尖瓣而产生的舒张中期滚筒样杂音。伴有肺动脉高压后,在肺动脉瓣区收缩期杂音减弱,而第2音亢进更明显。伴有肺动脉瓣关闭不全时,在肺动脉区可听到舒张期杂音。右心房、室高度扩大导致相对性三尖瓣关闭不全时,在三尖瓣区可听到收缩期杂音。严重的肺高压,左向右分流量显著减少或呈现右向左分流时,则心脏杂音不明显,且可显现发绀。晚期患者可有颈静脉怒张、肝大、下肢水肿等慢性充血性心力衰竭的体征。

(二)辅助检查

1.胸部X线检查婴幼儿病例心脏大小可正常或稍有增大,肺血增多亦不明显。左向右分流大的病例,显示心脏扩大,以右心房,右心室增大为主。肺总动脉明显突出,两侧肺门区血管增大,搏动增强,在透视下有时可见“肺门舞蹈”,肺野血管纹理增粗。主动脉弓影缩小,慢性充血性心力衰竭患者,由于极度扩大的肺部小血管压迫气道,可能显示间质性肺水肿、肺实变或肺不张等X线征象。

2.心电图检查典型病例显示电轴右偏,右心室肥大,伴不完全性或完全性右束支传导阻滞,P波增高或增大,P-R间期延长。30岁以上的病例出现房性心律失常多见,如阵发性心房颤动,房速及房扑等。继发孔房间隔缺损成人病例,呈现心房颤动者约占20%。

3.超声心动图检查显示右心室内径增大,左室面心室间隔肌部在收缩期与左心室后壁呈同向的向前运动,与正常者相反,称为室间隔矛盾运动。二维超声心动图检查可显示缺损的部位和大小。彩超还可估量分流和推算右心室及肺动脉压力,且可发现部分肺静脉异位连接入右心房。当静脉注射造影剂后,心尖四腔可见充满气泡的右心房中近房间隔处出现无回声的负性显影区,或少数气泡从右心房进入左心房。

4.心导管检查及心血管造影检查由于无创性的超声心动图检查、安全、简单、正确,重复检查的优点,对创伤性心导管及心血管造影检查用于单纯继发孔房间隔缺损的诊断已很少应用,但仍为诊断的可靠方法。

5.磁共振检查可显示缺损部位,大小,伴发畸形及有无肺动脉高压等。

(三)鉴别诊断

继发孔型房间隔缺损首先要与原发孔型房间隔缺损相鉴别,后者症状一般出现较早,听诊可听到二尖瓣关闭不全的收缩期杂音,心电图示以一度房室传导阻滞多见,心动超声发现房间隔缺损位于心内膜垫处并有二尖瓣或三尖瓣裂缺,术中探查示冠状静脉窦开口位于缺损的后方。继发孔型尚需与左向右分流的其他心血管疾病相鉴别,如主动脉窦破入右心房、冠状动脉右心房瘘等,均有特殊的来回或连续性粗糙杂音。少见的心室间隔缺损血液从左心室分流入右心房则杂音类似心室间隔缺损响亮和粗糙。还有完全性肺静脉异常连接右心房,其临床出现发绀的发病年龄早,而且症状重。另有一种情况是心房间隔本身完整无缺,只是冠状静脉窦与左心房之间无间壁,故左心房血可由冠状静脉窦开口与右心房相通,有人称此为“无顶”

(uroofing)冠状静脉窦。在手术时需要注意和正确处理。

三、治疗

手术适应证及禁忌证:身长、体重明显低于正常同龄儿标准,有反复呼吸道感染史或肺炎史,胸片和心动超声提示肺动脉压升高,或伴有部分肺静脉异常连接右心房,肺循环血流量与体循环血流量之比超过1.5∶1,婴幼儿呈现充血性心力衰竭均应早期进行手术治疗。一般手术年龄为4~5岁,早期手术治疗可防止肺循环阻力升高和出现右心衰竭。如果缺损较小、没有肺动脉高压,则可以等到少年时行经皮导管封堵术。肺血管阻力指数(RpI)是评价房间隔缺损的手术指征的可靠指标。当静息血氧饱和度(SaO2)小于97%时,就应该行心导管检查,测定肺血管阻力指数。当肺血管阻力指数大于8个Wood单位以上,临床出现发绀,心房水平呈现右向左分流,运动后动脉血氧饱和度进一步降低,一般认为属手术禁忌。如果在静脉应用前列环素、吸入一氧化氮(NO)等降低肺动脉压措施后,血氧饱和度上升至100%,肺血管阻力指数低于7个Wood单位以下时,说明肺动脉高压可逆转,仍可考虑手术。如果房间隔缺损为三尖瓣闭锁、肺动脉闭锁、完全性大动脉错位等复杂畸形的生命通道者,也禁忌单纯手术闭合。

目前体外循环下直视缝合或补片修补仍为房间隔缺损的标准治疗方法。治疗结果满意,并发症减少。一般采用胸骨正中切口,儿童、青年女性可采用乳腺下缘切口或腋下小切口。切开心包后即可见右心房、右心室、肺动脉显著扩大,肺总动脉处尚可扪到收缩期震颤。注意左上腔静脉以及肺静脉进入左心房的部位有无异常。用手指按压右心房壁,常可扪到房间隔缺损。注射肝素后,升主动脉及上、下腔静脉插管,建立体外循环。降温至32℃,阻断主动脉血流,于主动脉根部注入4℃心脏停搏液。束紧环绕上下腔静脉的纱带,在右心房界嵴前方作斜行纵向切口,吸去右心房血液,显露心房间隔。详细探查右心房内部解剖结构,注意房间隔缺损的部位和面积,边缘组织是否完整,肺静脉开口有无异常,以及冠状静脉窦开口,房室瓣上、下腔静脉开口和下腔静脉瓣的情况。中央型缺损在3cm以内,左房发育良好,可直接连续缝再间断缝合加固数针。缝针应穿过缺损前后缘较多的房间隔组织使缝合牢固。缺损巨大直接连续缝合张力较大或缺损边缘房间隔组织比较薄弱,缝合后易于撕裂者则宜用大小形态适宜的涤纶织片或心包片缝合于缺损边缘。成年病例直接缝合缺损后产生的张力易致手术后房性心律失常,因此宜用织片和心包片缝补缺损。多个筛状缺损,可剪除后成单孔再作缝合或补片缝合。伴有部分右肺静脉异常连接右心房的病例,则将缝线或补片缝合固定在肺静脉开口前方的缺损右缘的房间隔组织,使缺损缝闭后肺静脉血液回流入左心房。上腔静脉型房间隔缺损的位置靠近上腔静脉开口,且常伴有右上肺静脉异常连接入右心房,作右心房切口时,应避免损伤窦房结。此型缺损需要心包片或织片作缝补术,而不宜直接缝合,以免导致上腔静脉狭窄梗阻。使用补片的宽度比缺损直径长50%,补片长度则比肺静脉异位开口上缘到缺损下缘的距离长25%,这样在缝补缺损后左右心房通道即行隔断,异位右肺静脉又可经房间隔缺损通畅地回流入左心房,同时上腔静脉血液回流也不受阻碍。有的病例一支较小的肺静脉异位回流流入上腔静脉,且开口入上腔静脉的位置较高,在这种情况下,只宜缝补房间隔缺损而对异位回流的小支肺静脉不作处理,以免补片伸入上腔静脉腔内引起上腔静脉管梗阻。有人主张作右心房整形术以扩大右心房与上腔静脉交接处的口径。下腔静脉型心房间隔缺损一般缺损面积较大,位置低,多数病例宜行缝补术,以免将下腔静脉瓣误认为缺损下缘予以缝合,以致术后下腔静脉血管回流入左心房,产生大量右向左分流,术后出现发绀。不论直接缝合或用心包片后织片作缝补术,在缺损下缘应将缝线穿过缺损两侧房间隔组织和左心房后壁,这样可避免下腔静脉后壁皱缩。缝合缺损下缘时,还应注意避免损伤房室结构和房室束。

心房间隔缺损缝合或缝补术即将完成时,气管插管加压使肺充分排出左心房内残留气体,然后结扎最后1针。缝合右心房切口后,放松腔静脉束带,于主动脉根部插入粗针排净残留气体后,逐渐放松主动脉阻断钳,待心脏恢复正常搏动,复温到体温37.5℃时停止体外循环。有条件的可行食管超声(TEE)检查,可以判明有无残余左向右分流。按常规拔除腔静脉及主动脉插管,心包腔内或胸腔内放引流管,缝合胸骨及胸壁。

房间隔缺损手术修补的常见并发症有空气栓塞、肺静脉梗阻、下腔静脉梗阻和残余分流等。空气栓塞是最严重的并发症,在术中避免吸引器头进入左心房吸引,在修补缺损结扎最后一针前,麻醉医师鼓肺使左心房血液和气体从缝合口裂隙中排出,当右心房血液充盈,抽紧最后一针,接着主动脉根部持续排气轻轻挤压左心室,逐渐开放主动脉钳。合并肺静脉异位引流的患者,要剪除后部房间隔组织,用大的补片将右肺静脉隔至左心房,补片的右侧要缝至右心房侧壁,这样才能避免肺静脉梗阻。误将下腔静脉瓣当作缺损下缘修补房间隔缺损,造成下腔静脉隔向左房,术后出现发绀,在下腔静脉插管下修补缺损发生机会极少。小的残余分流无血流动力学意义,临床无症状不需要处理,大的残余分流需再次手术修补。

第十一节心室间隔缺损

先天性室间隔缺损(ventricularseptaldefect,VSD),是由于胚胎期原始间隔发育不全,而致左、右心室间存在的异常交通,为最常见的先天性心脏病。单纯室间隔缺损在小儿各类先天性心脏病的发生率占第一位,约占出生婴儿1.5‰,占先天性心血管畸形的12%~30%。在先天性心血管畸形中,室间隔缺损常为复杂心血管畸形中的组合部分之一,如法洛四联症、右心室双出口、完全性房室间隔缺损等。故在所有的先天性心血管畸形中,室间隔缺损的存在可高达50%以上。

一、分型

室间隔缺损分类方法较多,尚未统一。从外科手术所见的解剖部位和手术切口的选择,按照缺损所处的部位,临床将其分为下列四种类型。

1.嵴上型缺损约占室间隔缺损的20%,又称干下型。可分为圆锥间隔缺损和肺动脉瓣下缺损。圆锥间隔缺损位于流出道圆锥部,缺损与肺动脉瓣环之间尚有肌性组织。肺动脉瓣下缺损的上缘即为肺动脉和主动脉瓣环,无肌肉组织存在。由于右冠瓣缺乏足够的支持,舒张期时该瓣可向缺损处脱垂,长期脱垂可产生主动脉瓣关闭不全。

2.嵴下型缺损最为多见,约占80%,又称膜部或膜周部缺损。单纯膜部室缺位于室间隔膜部,膜周部缺损位于三尖瓣隔瓣和前瓣交界处,包括膜部间隔,向前延伸至室间隔肌部,向上延伸至室上嵴,向下延伸至隔瓣后。较大的膜部或膜周部缺损,如果后下缘与三尖瓣隔瓣之间无纤维或肌性组织,则传导束与该类室间隔缺损关系密切,通常位于缺损的后下缘,手术时易被损伤。

3.隔瓣后缺损约占5%,又称房室管型缺损。位于右心室流入道,三尖瓣隔瓣后,前缘为室间隔肌部,上缘可达室间隔膜部。极少数病例表现为左室,右房通道,因为三尖瓣隔瓣位置较二尖瓣隔瓣略低。

4.肌部缺损一种少见的类型。缺损位于右室流入道或近心尖部的肌性室间隔处。整个缺损边缘均为肌性组织,常为多发性,即肌部缺损有多个大小不等的缺损组成,又称Swiss-Cheese型缺损。

有时以上两种类型的室间隔缺损可同时存在。室间隔缺损口径的大小,可从数毫米至数厘米不等,直径在5mm以内的室间隔缺损又称Roger病。缺损的边缘组织可为纤维性、肌性或两者兼有。肌性间隔缺损的口径随心动周期的不同时相有所改变,心室收缩期时口径相应变小。

二、诊断

(一)临床表现

临床表现与缺损大小、分流量、肺动脉压力及是否伴发其他心血管畸形有关。一般缺损直径较小、分流量较少者,临床无明显症状。缺损较大、分流量较多者,出现症状早,可有生长发育迟缓,活动后易疲劳及气促,反复出现呼吸系统感染,严重时可出现充血性心力衰竭症状。

在发生轻、中度肺动脉高压时,左向右分流量相应减少,肺部感染等症状反见减轻,但活动后气急、心悸和活动受限等症状仍存在。重度肺动脉高压,产生双向或右向左分流量时,临床出现发绀,体力活动和肺部感染时发绀加重,最终发生心力衰竭。

体检时,缺损小者生长发育正常。缺损大则生长发育比同龄儿明显瘦小。当发生重度肺动脉高压、右向左分流时,临床可见唇、指发绀或出现杵状指,以及肝脏肿大、下肢水肿等右心衰竭表现。最典型的体征为左心前区隆起,胸骨左缘等3~4肋间可闻及Ⅲ~Ⅳ级粗糙全收缩期杂音,伴收缩期震颤。肺动脉高压患者肺动脉瓣第二音亢进,在心尖部尚可听到因大量血液通过二尖瓣,形成相对狭窄而产生的舒张期隆隆样杂音。严重肺动脉高压、左右心室压力相近时,收缩期杂音轻以致消失,而代之以响亮的肺动脉瓣的第二音或肺动脉瓣关闭不全的舒张期杂音(Graham-Steell杂音)。高位室间隔缺损伴有主动脉瓣脱垂或关闭不全者,除收缩期杂音外尚可听到向心尖传导的舒张期递减性杂音。由于杂音之间的间隔时间较短,易误为连续性杂音。血压可见脉压增宽,并有股动脉枪击声等周围血管体征。有时缺损表面因被腱索、乳头肌或瓣膜组织覆盖,致使杂音强度较弱,震颤不明显,但根据其喷射性杂音性质及临床症状的表现,仍可加以判断。

(二)辅助检查

1.胸部X线检查缺损小、左向右分流量较小者,常无明显的心、肺和大血管影像改变,或仅示肺动脉段较饱满或肺血管纹理增粗。缺损大、左向右分流量较大,但肺动脉压力轻度增高时,则示左心室和右心室扩大,肺充血明显。如左心室扩大为主,提示可能为巨大高位缺损合并主动脉瓣脱垂或关闭不全。肺动脉段膨隆,肺门和肺内血管影增粗,主动脉影相对小。当肺血管阻力明显增高,严重肺动脉高压者,心影反见缩小,主要示右心室肥大或合并右心房扩大。突出的表现为肺动脉段明显膨大,肺门血管影亦扩大,而肺野血管接近正常或反较细小。

2.心电图检查因室间隔缺损直径的大小和病期的早晚而异。缺损小心电图正常。缺损大的初期示左心室高电压,左心室肥大。随着肺血管阻力增加和肺动脉压力升高,逐步出现左、右心室合并肥大。最终主要是右心室肥大,并可出现不完全性束支传导阻滞和心肌劳损等表现。

3.超声心动图检查可发现室间隔缺损的部位、大小,回声中断,心室、心房和肺动脉主干扩大等情况。高位的大缺损合并主动脉瓣脱垂或关闭不全者,可见舒张期瓣膜脱垂或关闭不全。彩色多普勒超声检查可见经缺损处血液分流情况和并发主动脉瓣脱垂者舒张期血液反流情况。另外,尚可有助于发现临床漏诊的伴发的各种心血管畸形,如右心室流出道狭窄、右心室异常肌束、动脉导管未闭、继发孔房间隔缺损等。此外,超声检查还可提供在缺损周围是否形成“膜部瘤”,有自然关闭的趋势,作为随访缺损自然关闭的数据。近年来,二维、三维心动超声检查和彩色多普勒检查的无创性检查正确性高,方法简便、安全,可重复检查,已成为诊断先天性心血管畸形的主要手段,在很大程度上已可取代心导管检查和心血管造影检查。

4.右心导管检查测定心肺各部位氧含量和氧饱和度、压力,可计算心内分流量和肺动脉压力和肺血管阻力。如右心室血氧含量较右心房高出0.9Vol%,说明心室水平存在左向右分流。分流量较少的小缺损,或缺损虽不算小,但已有明显的肺动脉高压致使左向右分流量减少者,右心室/右心房血氧差常不足0.9Vol%。疑有这种情况时,应加作吸氢试验,对比观察右侧心腔各处氢离子曲线出现的时间。如右心室较右心房明显超前出现,说明心室水平存在左向右分流。严重肺动脉高压,心室水平呈双向或逆向分流者,右心室、右心房间已无血氧差,可以同期测定的体动脉血氧饱和度有不同程度的下降而加以验证。测定右侧心腔,特别是连续测定肺动脉和右心室压力,看右心室压力明显超出肺动脉压力,根据其压力曲线特征,可辨明其合并右心室流出道和(或)肺动脉瓣狭窄的情况。一般按肺动脉压与体动脉压的比值判定肺动脉升高的程度,<40%者为轻度,40%~70%者为中度,>70%者为重度。根据肺动脉压力与心排血指数,换算出肺血管阻力,肺小动脉正常为<2 Wood单位,肺血管总阻力<3 Wood单位,有助于手术时机的选择和手术适应证及禁忌证的测定。测算肺循环与体循环血流量及两者的比值,一般以<1.3为低分流量,1.3~2.0为中分流量,>2.0为高分流量。

5.心血管造影检查经股动脉逆行性插管经主动脉入左心室,加压注入造影剂连续摄影,可显示缺损的部位、大小和数量。并可排除其他心血管畸形,如在主动脉根部造影可判断是否伴有主动脉瓣脱垂或关闭不全、动脉导管未闭和主动脉—肺动脉隔缺损等。

6.磁共振单纯室间隔缺损不需要磁共振检查。复杂畸形伴有室间隔缺损或心脏超声检查不易查得的缺损,磁共振可揭示诊断。

(三)鉴别诊断

(1)动脉导管未闭伴肺动脉高位时,听诊仅为收缩期杂音,易与高位室间隔缺损混淆。高位室间隔缺损伴主动脉瓣关闭不全,易误为动脉导管未闭。心脏超声检查有助鉴别。

(2)肺动脉瓣狭窄需与室间隔缺损小,尤其是肺动脉瓣下型缺损鉴别。前者胸片肺血少,肺动脉总有狭窄后扩张。

(3)室间隔缺损伴重度肺动脉高压临床出现发绀时,需与其他发绀型先天性心血管畸形鉴别。病史中发绀从无到有,肺动脉瓣区第二音亢进等有鉴别价值。

三、治疗

室间隔缺损的治疗可分为介入治疗和手术修补。对于缺损较小的儿童,股血管已足够粗大,可行介入封堵。而对于婴幼儿,则可采用小切口杂交技术进行封堵。直径较大的缺损,邻近主动脉瓣和房室瓣,或合并其他心内畸形者,应行手术治疗。手术方法有肺动脉环束术和室间隔缺损修补术。以往对1岁以下大型缺损伴动脉高压、心功能不全者先行肺动脉环束术,2岁以后再解除肺动脉环缩,修补缺损。由于需要二次手术,增加手术死亡率,且手术拆除环缩困难,易损伤肺动脉壁或因肺动脉已呈器质性狭窄,需行管腔扩大手术等。

1.室间隔缺损修补术适应证膜部缺损无肺动脉高压、临床无明显症状、心电图及胸片检查无明显异常改变者,一般在5岁左右手术为宜。关于室间隔膜部瘤形成的手术选择问题,根据Ramaciotti等报道247例膜部室间隔缺损中190例(77%)伴膜部瘤,经长期随访发现约10%缺损自然闭合,33%缩小,约11%需手术治疗。故可在5岁以后再决定手术与否。嵴上型缺损常合并主动脉瓣膜脱垂,这种缺损由于左心室分流血液直接进入肺动脉,以致早期引起肺动脉高压及主动脉瓣关闭不全,且无自然闭合可能,临床出现症状早,故手术不受年龄限制,主张早期诊断及手术治疗。大口径缺损分流量大,易早期发生肺动脉高压,在婴幼儿期即有症状,反复呼吸道感染或肺炎,心肺功能不全。多数病例在1岁左右因大量的分流致肺血管阻力增高,继而限制左向右分流量,因此临床症状反见减轻,是手术的最佳时间。如不及时手术,肺血管阻力将进一步增高,最终造成不可逆性器质性病变。一般认为在2岁时,尽管肺动脉压力已有中至重度增高,而肺血管阻力往往仅为轻至中度增高,手术可获满意效果。对于6个月以下患儿,有严重充血性心力衰竭及反复呼吸系统感染、药物不易控制者应手术纠治。室间隔缺损并存心房间隔缺损、动脉导管未闭等畸形者,可同期手术纠治。合并主动脉缩窄者可先行手术解除主动脉缩窄,然后视血流动力学情况,再择期修补室间隔缺损,也可同期手术纠治。合并右心室流出道狭窄,必须同期纠治。室间隔缺损伴亚急性心内膜炎者,应予积极内科治疗,控制后3~6周再修补室间隔缺损。

室间隔缺损伴肺动脉高压的手术适应证:临床无发绀,动脉血氧饱和度达95%,肺循环流量/体循环流量≥1.5,肺动脉阻力/体循环阻力≤0.75,肺总阻力<10wood单位。

2.手术禁忌证出现下列情况者,说明病期过晚,已失去手术修补缺损的时机,如勉强为之侥幸度过手术阶段,亦无临床效果,而且手术反而加速其心肺功能衰竭。包括:①静止和轻度活动后发绀,或已有杵状指(趾)。②缺损部位的收缩期杂音不明显或消失,代之以因肺动脉高压产生的肺动脉瓣区第二音亢进或肺动脉瓣关闭不全的舒张期杂音。③动脉血氧饱和度降低<90%静止时为正常l临界水平,稍加活动即明显下降。④Doppler超声心动图检查示心室水平以右向左为主的双向分流或右向左的分流。⑤右心导管检查示右心室压力与左心室相似或反而高出肺总阻力>10Wood单位(800dyn.s.㎝-5);肺循环与体循环血流量比值<1.2,或肺循环阻力与体循环阻力比值>0.75。

3.术前准备在婴幼儿病例伴有肺动脉高压,反复肺炎,心力衰竭者,术前准备十分重要,为保证手术成功的主要关键。包括:①预防、控制感染。②改善心功能(包括强心,利尿和扩张血管药物)。③纠正营养不良,贫血和低蛋白血症。

4.手术步骤与操作技术气管插管全身麻醉下,经锁骨下静脉穿刺插入中心静脉测压管,经桡动脉穿刺插入动脉测压管。进行心电监测。前胸正中切口,纵向锯开胸骨,剪开心包两侧固定,在右心室表面触摸最显著的收缩期震颤处,作为拟定心脏切口及寻找缺损部位的参数。

绕置上、下腔静脉套带。注射肝素后,自右心房(耳)插入上腔静脉引血管,在右心房近下腔静脉处插入下腔静脉引血管,自升主动脉高位插入动脉给血管,与人工心肺机系统连接建立体外循环装置。心肺转流(体外循环)开始后经血流降温保持直肠温度25~30℃,在婴儿如有需要可采用深低温20℃左右。于插管近端阻断主动脉,并在其根部插针(管)加压注入4℃心脏停搏液,待心脏停止跳动后,勒紧上下腔套带,阻断其回心血流。切开心脏进行室间隔缺损修补。

在心内操作即将结束前开始复温。心脏切口缝闭过程中排尽右侧心腔内空气,自主动脉根部插针排尽左侧心腔及主动脉内气体。开放主动脉阻断钳,恢复冠脉循环后,心脏可能自行复跳,否则待室颤活跃后予电击除颤,一般在开放主动脉阻断钳,恢复冠脉循环后,至少再维持高流量心脏转流一段时间,以期心脏代谢及舒缩功能得到最大限度的恢复。待心脏跳动有力、血压、心率正常时,逐渐减少体外循环血流量,直至停止心肺转流,需要时作血液超滤排出体外循环后的液体,有利心肺功能的恢复。

为了防止心肺转流期间及心脏复跳初期左心室膨胀受损,常需经房间沟处左心房插入减压管,并通过二尖瓣进入左室,使心腔内血液随时经插管引入体外循环系统,在心脏复跳情况良好和体外循环行将停止之前将其钳闭。这特别适用于心脏扩大较显著,术前心功能不全,需施行主动脉瓣脱垂或关闭不全成形术者,以及并发某种程度的肺动脉口狭窄,肺内侧支循环较多者。一般性单纯性室间隔缺损手术可以免用。

(1)心脏切口:一般而论,不论何种类型的室间隔缺损,以往均可通过右心室切口完成缺损修补术。但为了避免右心室切口可能使其功能受损,按照缺损类型解剖部位的不同,目前均分别采用相应的切口,达到手术视野清楚、操作方便之目的:

1)右心房切口:平行于房间沟约1cm切开右心房,牵开三尖瓣,可清楚显露膜部和膜周部缺损进行修补。对三尖瓣隔瓣后的缺损大的膜部缺损,有时需切开隔瓣叶基部,显露修补更好。

2)肺动脉切口:位于肺动脉根部上1cm横切口,牵开肺动脉瓣,可清楚显露肺动脉瓣下型或双动脉瓣下型的缺损。

3)右心室切口:为尽可能减少切口对右室功能的影响,切口宜做在右心室流出道前壁。依照该处附近冠状血管的分布情况,分别采用纵切口、横切口或斜切口。在能满足心内操作的前提下,尽量做短切口。如需延长,尽可能延向肺动脉瓣环下方,而少涉及右心室体部。特别适用于膜周偏向流出道的大缺损或法洛四联症中连接不良型缺损,或伴右心室流出道有梗阻者。

4)右心房及肺动脉切口:大型膜周部缺损向肺动脉瓣下延伸时,右心房切口修补缺损下半部,肺动脉切口修补上半部,这样修补方便,又可避免右心室切口。

5)主动脉切口:位于主动脉根部横切口,适用于需兼作主动脉瓣脱垂或关闭不全成形术或主动脉窦瘤修补等病例、可通过主动脉瓣孔施行缺损修补。

6)左心室切口:仅适用于近心尖部多发性肌部缺损。由于左心室压力大,易发生术后切口出血,另外也可影响左心功能,故此切口应慎用。

(2)寻找缺损的方法:根据手术前检查分型,结合术中扪及右心室表面震颤最明显处,切开心腔后不难发现缺损所在处。对小缺损,表面被腱索或膜状组织覆盖的缺损,可请麻醉师张肺,有血涌出下即缺损所在。对经上述方法仍未能确定缺损所在处时,可以左心室插管加压注入亚甲蓝稀释液以显示。

(3)缺损修补技术:依缺损大小和类型,分别采用不同的修补方法,直接缝合法和补片法。

补片修补方法有间断褥式缝合、连续缝合和间断褥式+连续缝合三种。直接缝合法适用缺损直径<5mm,边缘为纤维组织者。可直接作间断缝合,必要时再加褥式垫片缝合加固。肌性边缘的小缺损,以褥式垫片缝合为宜,以防因缝线切割肌肉影响手术效果。缺损直径>5mm,边缘为肌性组织者,以采用相应大小的涤纶或聚四氟乙烯织片修补为宜,以免因直接缝合张力太大而撕脱。

肺动脉瓣下型缺损,均应采用涤纶补片修补,应防止误伤其上方的主动脉瓣。膜周和隔瓣后的大缺损,其右缘为隔瓣口环,传导束即沿此而下,因此缝线宜置于隔瓣的基部。缺损的后下角边缘组织为肌性,宜用褥式垫片缝法,并离开缺损边缘不少5mm。缝线深度应仅及肌性间隔的近右室部分,以防损伤传导束。邻近隔瓣的1针,应同时穿过瓣叶基部边缘,以防打结后此处有漏隙,其余部分可与补片作连续缝合,必要时间断作褥式垫片加固。

室间隔缺损并发主动脉瓣脱垂,有明显主动脉瓣关闭不全者,宜经升主动脉低位切口,将脱垂而变长的瓣缘多余部分折叠后,以褥式垫片缝合。将其与附近的主动脉壁缝固,线结打在主动脉壁外,以求脱垂的瓣缘与邻近瓣缘等长,闭合时不留缝隙。极个别脱垂的瓣叶已呈严重继发性退行性变,不能满意修复时,需行瓣膜替换术。如不能经主动脉切口通过瓣孔满意地缝补室间隔缺损,则应另作右心室切口完成。

室间隔缺损合并动脉导管未闭者,在体外循环准备工作就绪后,沿肺动脉向前游离导管后,加以结扎。如操作过程中因按压肺动脉导致循环不稳,可在体外循环条件下,从速完成。

务必认清主动脉,左右肺动脉和动脉导管的解剖关系,防止误扎左肺动脉和降主动脉。另一种方法在头低位和低流量甚至停止灌注的状态下,切开肺动脉,从腔内迅速经开口处插入Forly气囊导管入主动脉,注入盐水鼓囊拉紧后视野不再涌血,间断缝合缺损一排缝线取除气囊导管,依次一排缝线结扎缝闭缺损。然后按常规完成室间隔缺损。

室间隔缺损伴主动脉缩窄者,如缺损直径小,且有自然闭合者,可分二期手术,即先行主动脉缩窄纠治术,术后随访如在学龄前仍未自然关闭,则再行室间隔缺损修补术。大型缺损室间隔缺损伴主动脉缩窄,目前均主张一期根治,先采取左胸后外侧第4肋间切口,行主动脉缩窄纠正术,然后取胸骨正中切口在体外循环下修补室间隔缺损。也有仅在一个胸骨正中切口下完成的。

四、术后并发症

1.室间隔缺损闭合不全残留左向右分流,发生率为1%~10%,甚至有报道高达25%。

残留小漏,有望自行闭合,大的漏孔需再手术闭合。当室缺修补结束后,吸尽手术野的血液,阻断肺动脉,然后膨肺检查是否存在因缺损修补不全而有漏血现象,这是避免残余分流的一个极为重要的有效措施。

2.完全性房室传导阻滞由于经验的积累和技术提高,永久性完全性房室传导阻滞的发生率已降至20%以下,需用永久性心脏起搏器维持心律及心功能。而暂时性完全性房室传导阻滞的术后发病率尚常见,多为缝线处水肿,出血压迫邻近传导束或术中牵拉损伤所致。采用激素治疗减轻水肿,同时应用心外膜临时起搏方法维持一定的心律,一般在短期内可恢复窦性节律。

3.术后肺动脉高压的处理术后持续应用镇静剂和肌松剂保持患儿绝对安静。在呼吸机辅助通气下,通过高频通气或增加潮气量方法,维持PEEP2~4mmHg,PCO2在4kPa(30mmHg),则可将肺动脉压力控制在体循环压的1/3以下。用扩血管药及强心利尿药前需补充足够血容量,常用妥拉唑林、酚妥拉明、硝普钠、卡托普利、多巴胺、氨力农、米力农等。在上述处理后肺动脉压仍很高,为了防止肺动脉高压危象的发生可吸入NO,往往见效。

第十二节法洛四联症

法洛四联症是常见的先天性心脏血管畸形,在发绀型先天性心脏病中居首位,约占发绀型先天性心脏病手术的80%,在所有先天性心脏病手术中占12%左右。自然预后主要取决于右心室流出道阻塞的严重程度,绝大多数患者死于缺氧或心力衰竭。因此,法洛四联症应该尽早手术治疗。

一、诊断

(一)临床表现

1.症状发绀是本病最突出的症状。出现临床症状的时间和轻重程度取决于右心室流出道梗阻的程度和肺循环血流量的多少。若右心室流出道梗阻程度严重如肺动脉闭锁、流出道弥漫性发育不良以及漏斗部、肺动脉瓣环、肺动脉瓣膜乃至肺动脉分支多处重度狭窄等,则出生后即可出现发绀。气喘和阵发性呼吸困难也是常见症状之一,多在哭闹或劳累后出现,在两个月至两岁的婴幼儿中较多见。儿童常有蹲踞现象,表现为行走一段路程后下蹲,双下肢屈曲,双膝贴胸。蹲踞可使含氧较低的回心血液减少,同时股动脉因蹲踞而弯曲,导致下肢动脉血流阻力增高,而躯干上部血流增加,使中枢神经系统缺氧状况改善。此外,体循环阻力增高可增加心室水平的左向有分流,使肺循环血流增多,发绀好转。重症患者可有缺氧发作,表现为面色苍白、四肢无力、阵发性晕厥,甚至有抽搐等症状,多在清晨、排便或活动后出现。对有缺氧发作的重症法洛四联症患者,应在婴儿期尽早手术,频繁发作者应急诊手术。

2.体格检查患者一般发育较差,消瘦,口唇明显发绀,严重者面部及耳郭都有发绀。四肢末梢因缺氧而有发绀及杵状指(趾),杵状指(趾)的轻重与缺氧程度成正比。在一些婴幼儿患者可表现为肥胖和贫血,临床上发绀不明显。少数成年法洛四联症患者可有高血压的表现。

左胸心前区常隆起,有的可见心前区抬举性搏动。胸骨左缘第3和第4肋间有收缩期喷射样杂音,少数患者没有杂音常提示梗阻严重或合并肺动脉闭锁。肺动脉瓣区第二心音单一。合并粗大的未闭动脉导管或体.肺动脉侧支者有时可在相应部位听到双期连续性杂音。

(二)辅助检查

1.实验室检查法洛四联症患者动脉血氧饱和度可降至70%以下。通常有红细胞增多症,血红蛋白可升至200g/L以上。但合并贫血的法洛四联症患者血红蛋白可能并不升高,多见于婴幼儿。

2.心电图多为窦性心律,电轴右偏,右心室肥大和劳损,右心房肥大。其他异常心电图较少见,可出现完全或不完全右束支传导阻滞。

3.X线胸片心脏大小基本正常,典型的法洛四联症心脏形态呈“靴状心”,即心尖上翘圆钝,心脏扩大以右心房、右心室为主,在较大龄婴儿和儿童多见。肺血减少,肺血管纤细,有时可见网状的侧支血管影。心腰凹陷越深和肺部纹理越细,常提示肺动脉干及其分支发育较差。

两侧肺门和肺部血管纹理不对称,一侧肺血比对侧明显减少,常提示法洛四联症可能伴有一侧肺动脉严重狭窄或缺如。25%病例为右位主动脉弓。

4.超声心动图超声心动图检查有无创、方便、准确等优势,是确诊法洛四联症的首选方法。可直接观察到右室流出道狭窄部位和严重程度,室间隔缺损的类型和大小,主动脉骑跨程度,并测算左心室容积和功能以及合并畸形。冠状动脉左前分支通常也能较好显示。外周肺动脉显示较差。因此,描述肺动脉畸形为进行心导管的一个主要指征。

5.心导管和心血管造影检查多数病例不需要心导管检查。如要了解肺动脉解剖、超声心动图冠状动脉显示不清或疑有多发室间隔缺损,则建议行心导管检查。通过测压可了解右室流出道狭窄部位、程度,血气分析可计算出心内分流部位和分流量。选择性心室造影可以显示室间隔缺损类型、大小、肺动脉发育情况、主动脉骑跨程度等。在右室流出道严重狭窄的患者,由于造影剂在肺动脉充盈不够充分,有时会影响对肺动脉发育情况的判断。逆行主动脉造影可以显示有无冠状动脉畸形、动脉导管、主动脉瓣启闭功能和肺部侧支循环血管等。

6.CT和MRI检查超高速CT及MRI检查能对主肺动脉和左右肺动脉直径进行准确的测量,并可直观地观察肺动脉的形态及其与主动脉的关系,同时对室间隔缺损的大小、部位和右室流出道狭窄的部位和程度得出准确的诊断。

二、治疗

法洛四联症唯一有效的治疗方法是外科手术。随着外科、麻醉、灌注及围术期处理技术的改进和手术效果的提高,法洛四联症根治术的适应证逐渐放宽,已不受年龄限制,从新生儿到成人均可取得满意的效果。

1.手术适应证法洛四联症中肺动脉和左心室的发育状况是决定能否进行根治手术的重要因素。由于肺部和左心房血流减少,绝大多数法洛四联症患者往往左心室发育偏小。但是,同时由于法洛四联症患儿在胎儿期就存在右心室流出道和(或)肺动脉狭窄,右心室的一部分血液经心室间隔缺损流入左心室。这样左心室同时接受经卵圆孔及心室间隔缺损来的血液,因此左心室不会发育过小。左心室发育情况可通过左室舒张末期容量指数来评估,其正常值在男性为58ml/m2,女性50ml/m2,平均55ml/m2。在左心室舒张末期容量指数≥30ml/m2,约为正常值的60%以上时,法洛四联症根治术才能得到满意的结果。

2.术前准备法洛四联症患者术前应保证足够的液体摄入,避免缺氧发作。缺氧发作时需吸氧,屈曲下肢,同时皮下或静脉注射吗啡0.1~0.2mg/kg或普萘洛尔0.05~0.1mg/kg。

纠正酸中毒,必要时可使用缩血管药物,静脉注射去氧肾上腺素0.05~0.1mg/kg,以提高体动脉压力,使左心室压力增高,减少心室水平右向左分流,增加肺血流量,减轻发绀。血压上升后可用静脉维持,病情稳定后维持应用12~24小时。长期口服普萘洛尔每日1~2mg/kg可以预防缺氧发作。年龄小的患儿,如表现为低体重和低血红蛋白小细胞性贫血者,多为营养不良的表现,其毛细血管通透性也会增加,体外循环术后在炎性介质的作用下易出现渗漏综合征及低心排综合征。这些患者术前应作充分准备,纠正贫血,最大限度地改善患者营养状况。病情重、缺氧发作频繁的患儿要尽早手术,而对发绀不明显,生长发育影响不大的患儿,可选择在幼儿期手术,以提高安全性。

3.手术方法

(1)姑息手术:指体-肺循环分流术,在体循环与肺循环之间施行血管吻合术,使部分体循环血液分流入肺循环,增加肺循环血流量,提高动脉血氧含量,消除和改善发绀等症状,并且扩大肺血管床,促进肺血管发育,为根治手术做准备。由于心脏外科技术的发展,一期根治手术逐年增多,而姑息手术逐年减少,仅用于肺动脉发育极差以及伴有其他严重心内畸形不适合一期根治的患者。

(2)根治手术:一般采用胸骨正中切口显露心脏,进一步证实冠状动脉的分布。心肺转流前尽量避免刺激心脏,以免引起缺氧发作和严重的低氧血症。

手术在体外循环下进行,大多采用右房、右室流出道切口,也有采用右房切口进行右室流出道疏通和室间隔缺损的修补。根据右室流出道狭窄程度及术中回血多少采用中度低温(25~27℃)或深低温(20~22℃)低流量。患儿越小越应增加预充液的胶体成分,晶胶比例应在0.6~0.8。深低温应先降体温后减流量,待鼻温降至20~22℃,肛温降至27℃以下后再减流量,可减至40ml/(kg·min),但最好不要超过1小时。目前多不采用深低温停循环技术。

复温时不宜过快,水温不能高于血温100℃,复温要均匀,鼻温肛温差应控制在5℃以内。在婴幼儿患者多采用术后超滤技术。尽量简化手术程序,缩短麻醉至转机时间,以免血压下降,增加右向左分流,加重组织缺氧。具体手术方法如下。

1)右室流出道疏通及重建:通常在右室流出道行纵切口,避开冠状动脉大分支,切口不宜过长,以免影响右室收缩功能。根据狭窄的部位和程度切除部分肥厚的隔束、壁束异常肌束,使右室流出道疏通满意。切除肌束多少当以病变而定,过少不能充分解除狭窄,过多会影响心肌收缩。一般以保留心室壁厚度0.5~0.8cm为宜,使切除的异常肌束下面可以形成一个较完整的平面。室上嵴及调节束如不过分肥厚可不必切除,以利于室间隔缺损的修补及保持良好的右室功能。特别是婴幼儿继发性肥厚不严重,常不必过度疏通。切除时应显露良好,勿损伤主动脉瓣、前乳头肌,防止室间隔穿孔。切开狭窄的肺动脉瓣交界,要尽量分离瓣叶与肺动脉壁粘连部分,并用血管钳扩张,使肺动脉瓣环直径足够大,最小可接受的肺动脉瓣环直径见表27-3。若瓣环不够大,肺动脉发育差,则应将右室切口向头侧延伸,跨越肺动脉瓣环至肺动脉,必要时直达左右肺动脉分叉部,如有左右肺动脉起始部狭窄,应加宽到狭窄后扩张部。部分右室漏斗部狭窄属异常肌束型、隔膜型者,如右室腔够大可将右室切口直接缝合。但在下列情况常考虑右室流出道加宽补片:①多处右室流出道狭窄,包括漏斗部、肺动脉瓣和肺动脉干及其分支。②干下型室间隔缺损,尤其是缺损较大者。③一侧肺动脉缺如合并瓣环狭窄者。

跨瓣环补片常用连续缝合法。跨瓣环补片时最好沿瓣膜交界切开瓣环,以保存原有肺动脉瓣的功能,必要时将其他狭窄的瓣交界切开,以增加瓣叶的活动度。跨瓣环补片后,如有严重的肺动脉瓣关闭不全会加重右心负担,甚至导致右心衰竭,必要时需要二次手术。

对婴幼儿,由于同种单瓣瓣叶较大,缝合时应略高于自体瓣膜,使其关闭时能与自体瓣膜在同一水平上,确保术后瓣膜关闭严密。在肺动脉瓣缺如的患者应在右心室和肺动脉之间重建肺动脉瓣。

2)室间隔缺损修补:法洛四联症的室间隔缺损属于对合不良型,缺损较大,均应采用涤纶布补片进行修补。也可用自体心包,但心包补片不宜过大,以免在心内摆动,而致残余分流。

一般经右室切口修补,也有医师经三尖瓣口修补室间隔缺损。经右室修补嵴下型室间隔缺损时,为充分显露缺损,可将三尖瓣之前瓣和隔瓣分别向右前外侧牵开,而将室上嵴左侧端向左前上方牵开,以良好显露缺损右后下缘的三尖瓣前、隔瓣交界处及右后上方的主动脉瓣环。一般采用连续缝合法,缝线时可以圆锥乳头肌为标志,右后下方缺损缘为危险区,通常采用超越及转移针的缝合方法,应缝在室间隔的右室面,避免损伤传导束,转移针要确切。可利用无传导束的三尖瓣环或隔叶的基底部,既要防止撕脱,又要保证三尖瓣关闭严密。危险区缝线也采用褥式带小垫片间断缝合3~4针。缺损前上缘及圆锥乳头肌左侧缘均为安全区,可采用连续缝合法。修补嵴内型或干下型室间隔缺损一般不会损伤传导束。若主动脉骑跨严重,则补片应稍大于缺损,并缝合时稍远离主动脉瓣环,以保证左室流出道通畅。

3)合并畸形的手术:右位主动脉弓及右位降主动脉一般不必处理,但应注意动脉导管的位置会发生变异。左上腔静脉引流至冠状静脉窦,体外循环过程中可间断阻断或经插管引流。

存在房间隔缺损或部分肺静脉畸形引流时,术中切开右房壁直视修补并将异位的肺静脉隔入左房。合并动脉导管未闭应在术中转流前游离结扎或切开肺动脉壁直视缝合。单冠畸形时右室流出道切口处有冠状动脉经过,若右室流出道不需加宽补片则可选用右房切口及肺动脉切口施行根治术或采用与此异常血管平行的右室切口修补室间隔缺损,以避免伤及此血管。若右室流出道需要加宽补片则可在血管下切除肥厚的肌束,并在血管的两侧补片加宽右室流出道,但应避免血管承受过大的张力。如果右室流出道疏通不够标准,也可采用右室-肺动脉瓣外通道方法。对合并冠状动脉畸形行法洛四联症根治手术有困难的患者,以及少数合并三尖瓣发育不良,特别是三尖瓣狭窄的患者,应考虑行一个半心室矫治。

(3)法洛四联症外科治疗的几个特殊问题:

1)手术及介入联合矫治伴有体-肺侧支的法洛四联症:近年来,法洛四联症的术前诊断越来越依靠超声心动图检查,但超声心动图检查诊断体-肺侧支有一定的局限性。对临床表现为发绀不重,X线显示肺血不少,血氧饱和度降低不明显,超声心动图显示肺动脉细小的程度与上述表现不呈比例者,应高度怀疑合并体-肺侧支的可能性,应行心血管造影检查,以明确诊断。术前心血管造影和选择性侧支造影明确体-肺侧支是否与固有肺动脉有融合非常重要。

对没有融合的巨大侧支,不能封堵,否则有发生肺梗死的危险,需手术将其与主肺动脉融合。

对肺动脉有融合者应先行体-肺侧支的封堵,而后进行根治手术,可取得较好效果。技术上无法封堵的体-肺侧支,可考虑术中识别和游离结扎。对术前漏诊体-肺侧支,术中左心回血过多,术后出现充血性心力衰竭或肺的严重损伤者,也可考虑术后造影行封堵或相应处理。侧支封堵术可明显改善心肺功能,是外科矫治术后重要的挽救性手段。对于体-肺侧支的正确有效处理是提高法洛四联症手术疗效的有效手段。

2)一侧肺动脉缺如:与一侧肺动脉起源异常不同,一侧肺动脉缺如是指解剖上一侧肺动脉不存在。法洛四联症合并肺动脉缺如不多见,常发生在左侧,右侧肺动脉缺如则更少。X线胸片主要特征为两侧肺血管不对称,影像学检查多能对该病作出明确诊断,放射性核素肺血灌注扫描也可较好地了解有无一侧肺动脉缺如以及患肺发育程度。早年受技术因素的限制,手术死亡率较高,随着外科技术的提高,近年来死亡率已有明显下降。我们认为,合并一侧肺动脉缺如法洛四联症行根治手术的前提是健侧肺动脉发育良好,手术中常需行跨环补片,最好用带瓣补片材料,保证血流动力学矫治满意。对一侧肺动脉起源异常者可将患侧肺动脉移植至肺动脉。

3)肺动脉瓣缺如:肺动脉瓣缺如的发生率约占法洛四联症的3%~5%。除了一般法洛四联症的病理改变外,肺动脉瓣环可狭窄,瓣叶完全未发育而成环形嵴,有时可能连残迹也没有。

狭窄大多位于腓动脉瓣环,主肺动脉或左右肺动脉明显扩张,甚至压迫支气管,出生后即可出现顽固性支气管炎、呼吸窘迫以及充血性心力衰竭。内科治疗常不能缓解。X线胸片可见肺门血管影增宽,而肺血减少,可有肺段或肺叶不张。超声心动图看不见肺动脉瓣叶活动。手术需选择较大的同种肺动脉或主动脉在重建肺动脉瓣。

(4)手术并发症

1)低心排出量综合征:这是法洛四联症根治术后最常见的并发症。除因血容量不足外,产生原因多为术中心肌保护不好,心内畸形矫治不满意,如右心室流出道狭窄解除不够,室间隔缺损有残余分流,右心室切口过长,右室流出道过度疏通,以及心包填塞等,均可导致低心排出量综合征的发生。表现为心率快、血压低、左心房压及CVP升高,四肢凉、组织灌注不足、少尿或无尿,代谢性酸中毒、静脉血氧饱和度降低等,超声心动图或漂浮导管检查可以确诊。首先予以针对病因治疗,如畸形矫治不满意的应考虑二次手术干预。术后应常规使用正性肌力药物,增强心肌收缩力,改善循环。必要时可考虑使用心室辅助设施可能会有帮助。

2)肺水肿或灌注肺:由于手术时间长,预充液中晶胶比例不合适,体外循环中炎症介质损伤,术后可表现为严重的低氧血症、肺内出血或大量渗出,X线肺透亮度下降。此外室间隔缺损残余分流以及术中回血过多,左心引流不畅也是原因之一。防治方法是严格控制输液量,适当提高体内胶体渗透压,充分给氧,适当延长辅助呼吸时间,及时纠正酸中毒。对于肺内侧支循环较多者术中采用深低温低流量的方法,保证左心引流通畅。

3)心律失常:术后早期出现的房室传导阻滞多与外科技术有关,随着手术技术的改进,房室传导阻滞的发生率已显著减少。一旦发生高度房室传导阻滞应安放临时起搏器,非器质性损伤多能在3~5天内恢复,1个月以上不能恢复的房室传导阻滞应安装永久起搏器。室上性心动过速,早期多因心肌损伤或缺氧所致,应改善通气,纠正水电解质酸碱紊乱,必要时可使用胺碘酮等药物。晚期出现室上性心动过速多由于流出道梗阻所致,需再次手术解除梗阻。室性期前收缩和室性心动过速多在晚期出现,可导致猝死,所以术后应定期随访监测。

4)肾功能不全:法洛四联症患者由于长期缺氧,常有不同程度的肾功能损害,因此在围术期要注意保护肾功能,术中要保证肾脏的灌注量和降温,术后要维持血压,以保证肾脏的基本灌注。出现肾功能不全时,婴幼儿可以考虑腹膜透析,成人可考虑血液透析。

5)渗漏综合征:婴幼儿毛细血管发育不成熟,长时间的体外循环后在炎症介质的作用下易引发全身毛细血管渗漏综合征,影响术后患儿恢复,其发生常与患儿的特异性体质有关。我们研究发现渗漏综合征的发生与年龄有关,而与病种、性别、术前血浆蛋白水平及体外循环时间等没有相关性。在治疗上主要是使用正性肌力药物及提高胶体渗透压,也可适当使用激素治疗。

6)室间隔缺损残余分流:多为缺损修补不完全,也可见于未发现的多发肌部室缺,分流量较大时可引起低心排血量综合征或肺水肿,应加强强心利尿。残余分流较大,婴幼儿室间隔缺损超过5mm者,影响患者心肺功能的应考虑再次手术修补。

7)右室流出道残余狭窄:残余狭窄多见于肺动脉瓣环,也可发生于右室流出道加宽补片的远端,多由于流出道疏通不满意或补片加宽不够所致。此类患者易发生右心衰、三尖瓣反流以及低心排血量综合征和各种心律失常,甚至猝死,狭窄严重者应再次手术矫治。

8)瓣膜关闭不全:法洛四联症患者术后常合并肺动脉瓣关闭不全和三尖瓣关闭不全。肺动脉瓣关闭不全多发生在肺动脉瓣切开或右室流出道跨环补片扩大后。严重的肺动脉瓣关闭不全可增加右室容量负荷,引起右心衰竭。因此肺动脉瓣环发育小需跨环补片者,我们建议用同种带瓣的大动脉片,常可收到较好的血流动力学效果。三尖瓣关闭不全多为手术损伤所致,术中应避免损伤三尖瓣,如有关闭不全应同时成形三尖瓣,以免影响术后右心功能。术后肺动脉瓣或三尖瓣关闭不全都有可能导致右心功能不全,因此手术时应至少保证其中一个瓣膜的功能是良好的。术后主动脉瓣关闭不全往往也是手术损伤所致,严重的可能需行主动脉瓣成形或瓣膜置换。

(5)手术高危因素:我们在研究中发现手术时体重小、体外循环时低流量时间与低温时间比值大、预充液晶体与胶体比值高及体外循环时间长与手术后早期死亡或发生灌注肺和严重的低心输出量综合征有关,是法洛四联症根治手术的高危因素。因此法洛四联症根治手术时应充分考虑年龄的因素,体外循环应先降体温后减流量,并选择合适的晶胶比例,在婴幼儿患者多采用术后超滤技术。此外,年龄小的患儿,如表现为低体重和低血红蛋白小细胞性贫血者,多为营养不良的表现,其毛细血管通透性也会增加,体外循环术后在炎性介质的作用下易出现渗漏综合征及低心排综合征。这些患者术前应作充分准备,纠正贫血,最大限度地改善患者营养状况。

第十三节二尖瓣狭窄

二尖瓣狭窄是风湿性心脏瓣膜病的典型表现。风湿性心脏瓣膜病在我国仍相当多见,发病年龄可从少年至老年,一般在20~40岁,女性多于男性。累及的瓣膜以二尖瓣最为常见,其次为主动脉瓣,三尖瓣很少见,肺动脉瓣则更为罕见。可累及一个或多个瓣膜,临床上最常见的是单纯二尖瓣病变约占70%,其次为二尖瓣合并主动脉瓣病变约占25%,单独主动脉瓣病变占2%~5%,三尖瓣或肺动脉瓣病变则多与二尖瓣或主动脉病变合并存在。二尖瓣狭窄的其他病因还有老年性二尖瓣钙化狭窄、类风湿关节炎和感染性心内膜炎等。

一、诊断

(一)临床表现

二尖瓣狭窄病例中约仅50%有风湿热或游走性多关节炎病史,症状出现时间一般距风湿热10年以上。二尖瓣狭窄的临床症状进展缓慢,初期症状为瓣口狭窄肺淤血导致的呼吸困难。起初在重体力劳动后,继而在中度和轻度劳动后出现气急,活动耐量明显受限。在体力劳动、呼吸道感染、情绪激动或心房颤动时出现端坐呼吸,阵发性夜间呼吸困难和肺水肿。咳嗽也是常见的症状,劳动后,夜间睡眠和发作支气管炎时更常发生,痰液呈白色黏液。有的病例呈现类似哮喘的发作,心悸、阵发性心房颤动、乏力、易倦、头昏等症状。患者可有反复咯血,出血的数量多少不等。支气管黏膜出血导致痰中带血丝,急性肺水肿出血呈粉红色泡沫状黏液,曲张的支气管静脉破裂出血则可发生大量咯血。晚期病例可呈现肝大、腹水、下肢水肿等右心衰竭症状。少数患者临床上首先呈现的症状为体循环栓塞。

(二)体格检查

典型的二尖瓣狭窄可出现二尖瓣面容,双侧颧颊部潮红,口唇轻度发绀。心前区可隆起,肺动脉高压者胸骨旁可隆起。胸骨左缘可扪到右心室收缩期抬举性搏动,心尖区可扪及舒张期震颤。叩诊心浊音界向左扩大。听诊心尖区可听到第一心音亢进,它是一个重要体征.并且在临床上可以是二尖瓣狭窄听诊的第一个发现。二尖瓣狭窄听诊的另一特征性发现为开瓣音,通常提示二尖瓣前瓣叶弹性和活动度尚较好,狭窄为膈膜型。如果瓣叶增厚、僵硬,则心尖第一音减弱,而且听不到开瓣音。典型的二尖瓣狭窄的杂音为心尖区舒张中晚期隆隆样杂音,不传导,左侧卧位和吸气加强。二尖瓣口小、跨瓣压差大则舒张期杂音强度增大。伴有二尖瓣关闭不全者则心尖区还可听到收缩期杂音,向腋中线传导。肺动脉高压者,肺动脉瓣区第二心音亢进并分裂。肺动脉及瓣环扩大者胸骨左缘第2、第3肋间第一心音之后可听到收缩期喷射音,呼气时最响,吸气时减轻或消失。有时尚可听到相对性肺动脉瓣关闭不全产生的柔和高音调吹风样舒张早中期杂音(Graham-Steell杂音),吸气时增强,呼气时减弱。合并三尖瓣关闭不全者在胸骨左缘第4、第5肋间可听到收缩期杂音,吸气时增强,呼气和作Valsalva动作时减轻。心房颤动病例心律不规则。右心衰竭病例可查到肺底部啰音,肝大,下肢水肿,有时尚有腹水征。并发栓塞的病例则呈现中枢神经症状或四肢运动功能障碍。

(三)辅助检查

1.实验室检查风湿活动期可出现抗“O”(ASO)升高和血沉加快。合并细菌性心内膜炎时白细胞总数和中性粒细胞比例升高,甚至血培养阳性。

2.胸部X线检查早期可无异常征象。二尖瓣明显狭窄者左心房扩大,右心缘可见到典型的左右心房重叠的双房影。心影增大呈梨形,左心耳、右心室及肺总动脉扩大,主动脉弓缩小,肺动脉圆锥突出,肺动脉分支增宽,肺门阴影加深。左心室及主动脉结之间的正常凹陷消失,左心缘平直。长期肺淤血病例肺野可见到含铁血黄素沉积的散在斑点状阴影,也可在肺野下部见到因长期肺淋巴淤积呈现的密度增高的细短水平横线(KerleyB线)。食管钡餐侧位或斜位X线检查可显示扩大的左心房压迫食管产生的切迹并使食管移向后方,扩大的左心房也可将左主支气管抬高,两侧主支气管形成的角度增大,单纯二尖瓣狭窄病例左心室不应扩大,如左心室扩大则应高度怀疑伴有二尖瓣关闭不全。

3.心电图检查轻度二尖瓣狭窄病例心电图可无异常征象。左心房肥大者在心电图上呈现P波增宽有切迹及在右胸导联出现增大的双相P波。肺动脉高压病例呈现电轴右偏、右心室肥大和劳损的征象。病程长的病例常有心房颤动。

4.心导管和心血管造影检查二尖瓣狭窄病例不需要常规行心导管检查。但是重度肺动脉高压者术前应行右心导管检查或放置漂浮导管,测定肺动脉压力和肺血管阻力,判断预后,并可通过漂浮导管进行围术期用药。年龄50岁以上以及原因不明的左心功能低下的患者,应行冠状动脉造影术,排除冠心病的存在。

5.超声心动图检查为确诊的主要手段。可清晰地显示和评价二尖瓣叶、瓣下结构如乳头肌、腱索,为选择治疗方式提供依据;计算瓣口面积,判断狭窄程度;有无合并其他瓣膜疾病;有无左房血栓;测定肺动脉压力和阻力;评估心脏功能等。经食管心动超声(TEE)对左心耳、左心房内血栓的诊断更为可靠。二尖瓣狭窄的典型心动超声表现为在M型超声二尖瓣前后叶呈“城墙样”改变,二维心动超声示舒张器二尖瓣开放受限呈圆隆状,多普勒示二尖瓣口血流速度加快伴舒张期湍流。

左心房黏液瘤的临床表现及心脏体征与风湿性二尖瓣狭窄极为相似,但其心脏杂音可能随体位变动而改变响度或消失,超声心动图可显示左心房内肿瘤的云团状回声反射,并在舒张期进入二尖瓣瓣口或左心室,收缩期回纳入左心房内,对明确诊断极有价值。三房心很早即可出现呼吸困难和肺动脉高压的临床表现,听诊无舒张期杂音和开瓣音,超声心动图示左心房内有隔膜。先天性二尖瓣狭窄发现杂音也较早,超声心动图还提示有二尖瓣发育不良和其他先天畸形,尤以房间隔缺损多见。考虑作外科手术治疗的二尖瓣狭窄病例,尚需查清是否伴有二尖瓣关闭不全,其他瓣膜是否也有病变以及病变的轻重程度,年龄50以上的病例要注意合并冠心病的可能。

二、治疗

1.手术适应证和禁忌证美国心脏病学会2006年制定的心脏瓣膜病治疗指南明确了经皮二尖瓣球囊扩张术和二尖瓣外科手术的手术适应证。

(1)经皮二尖瓣球囊扩张术:适用于心功能Ⅱ、Ⅲ或Ⅳ级,二尖瓣中度或重度狭窄,病变为膈膜型狭窄适合二尖瓣球囊扩张的有症状患者;二尖瓣中度或重度狭窄伴肺动脉高压(静息肺动脉收缩压≥50mmHg),病变适合二尖瓣球囊扩张的无症状患者;心功能Ⅲ或Ⅳ级,二尖瓣中度或重度狭窄,不适合外科手术或手术风险较高者。手术禁忌证为心功能Ⅰ级、左心房血栓和中度以上二尖瓣关闭不全。

(2)二尖瓣外科手术:手术方法有二尖瓣成形术和二尖瓣替换术,由于多数二尖瓣狭窄合并关闭不全,而且二尖瓣成形术治疗风湿性二尖瓣病变的远期疗效欠佳,因此目前外科方法以二尖瓣替换术为主。心功能Ⅲ、Ⅳ级,中度或重度二尖瓣狭窄,病变不适合二尖瓣球囊扩张或禁忌的有症状患者,应进行外科手术治疗。如有可能,可考虑二尖瓣成形术。心功能Ⅰ、Ⅱ级伴有肺动脉高压(静息肺动脉收缩压≥50mmHg),中度或重度二尖瓣狭窄合并中度以上二尖瓣关闭不全,不适合二尖瓣球囊扩张或成形术的有症状患者,应行二尖瓣替换术。可以做二尖瓣成形术的患者不应该行二尖瓣闭式扩张术。心功能Ⅰ级不需要外科手术。

另外,伴有中度或重度功能性三尖瓣关闭不全者在二尖瓣手术同期应行三尖瓣成形术。

有持续性或永久性房颤的患者,如果不是左心房巨大(内径<65mm)、心房内无血栓和钙化,则应该同期行房颤消融术。

2.操作技术

(1)二尖瓣成形术术图:针对风湿性二尖瓣狭窄的成形术以往称为二尖瓣狭窄直视分离术,但属成形术范畴,方法与治疗二尖瓣关闭不全的成形术有所不同。主要为二尖瓣狭窄交界切开;分离瓣下腱索粘连或乳头肌劈开或人工腱索;削薄瓣叶、去除钙化块,增加瓣叶活动度;如果瓣叶挛缩面积缩小,可在二尖瓣前瓣叶体部用自体心包或牛心包片扩大,增加瓣叶接触面积。手术方法:患者取仰卧位,前胸正中切口,锯开胸骨,切开心包,显露心脏。然后分别经右心耳、右心房插入上、下腔静脉引流管,升主动脉插入灌注蕾。建立体外循环后将体温降至28℃左右,在心包腔内注入冰盐水进一步降低心脏局部温度。阻断升主动脉.于其根部加压注入冷心脏停搏液。解剖房间沟,切开左心房,向上下腔静脉后方延长切口,置入左心房拉钩。

如需同期处理三尖瓣关闭不全,可通过右房和旁间隔途径显露左心房。左心房内如有血栓必须全部取除,取除前先在二尖瓣口放置一块小纱布,防止血栓进入左心室。取除血栓后,用吸引器吸除左心房内血液,并用生理盐水冲洗左心房,彻底吸出可能残留在左心房内的血栓碎块。探查二尖瓣瓣叶及瓣下病变情况,如瓣叶高度增厚、钙化、僵硬、活动度很差或并有中度以上关闭不全,则需考虑行二尖瓣瓣膜替换术。如瓣膜无钙化或仅有轻微钙化,又不伴有关闭不全,则可进行成形术。分别在前瓣叶和后瓣叶瓣口边缘各放置牵引缝线1针,用直角血管钳夹住缝线,将瓣叶向上提起使瓣口开张,瓣叶交界粘连部位即呈现增厚的皱纹,易于辨认。在交界下方腱索之间放入另一直角血管钳,轻轻提起并撑开融合的交界,这样可以清楚地显露交界并避免损伤腱索。用小圆刀刃准确地切开融合的交界,每次切开2~3mm后,重新放入直角血管钳,两个交界均可切开到距瓣环1~2mm处而不产生关闭不全。切开融合的瓣叶交界后,注意评价瓣膜活动度情况。腱索粘连影响瓣膜活动度者,如粘连程度轻,可用神经拉钩予以分离。腱索粘连紧密融合、缩短者则需切开分离腱索和部分乳头肌顶部。部分病例瓣叶钙化影响瓣叶活动则需小心地刮除钙质,但应注意避免损伤瓣叶组织,同时应注意防止钙屑散落在左侧心腔内。瓣叶需扩大者,在前瓣根部作一弧形切口,取椭圆形戊二醛固定的自体心包或牛心包,用4-0Prolene缝线作连续缝合。成形术完成后,应向左心室作注水试验,检测二尖瓣瓣膜闭合功能。心脏复跳、体外循环停止后用经食管超声(TEE)评价二尖瓣的开放和关闭情况。

(2)二尖瓣替换术:二尖瓣狭窄瓣膜病变严重,瓣叶活动度丧失或二尖瓣狭窄并有关闭不全,不适合经皮二尖瓣球囊扩张术的病例,则需切除病变瓣膜,用人工机械瓣或生物瓣替换二尖瓣。

第十四节缺血性心脏病

缺血性心脏病是指由于冠状循环改变引起冠状动脉血流和心肌需求之间不平衡而致的心肌损害,包括急性暂时性和慢性情况,可由功能性改变或器质性病变引起。缺血性心脏病或冠状动脉心脏病简称冠心病。冠状动脉粥样硬化是冠心病的最常见原因,也是冠心病一词的通常含义。

根据大量流行病学及实验研究资料,主要致病因素有:高血压、高脂血症、糖尿病、吸烟、高热量高脂肪高糖饮食,肥胖、体力活动过少、紧张脑力劳动,情绪激动、精神紧张,中老年以上男性,高密度脂蛋白过低,凝血机制异常,炎症反应等。少数病例可能有家族性遗传因素。前三者是冠心病最重要的危险因素。

一、诊断

(一)临床表现

1.症状临床上冠心病可表现为心绞痛、心肌梗死和心源性猝死。

(1)心绞痛:可分为稳定型心绞痛和不稳定型心绞痛。

1)稳定型心绞痛:又称劳力性心绞痛,诱发的原因、发作次数及持续时间比较稳定,在一段时间内(1~3个月以上)心绞痛阈值相对不变。大多在劳累、情绪激动、饱餐或受冷时诱发。

常见的疼痛部位是胸骨后、心前区,可放射到左臂内侧、左肩部、肩胛间区、颈、喉和下颌,有时位于上腹部。疼痛性质可为剧烈的绞痛、挤压痛、压迫痛、紧束痛,或疼痛很轻,仅感到胀闷不适。偶或剧痛发作时伴出汗和濒死的恐惧感。疼痛一般历时3~5分钟,休息或含服硝酸甘油片后缓解。

心绞痛的疼痛程度对于选择治疗方案和预后估测有一定价值。1972年加拿大心血管协会根据劳力性心绞痛发作时的劳力量进行分级:

Ⅰ级:一般日常活动不引起心绞痛发作,费力大、速度快、时间长的体力活动可引起发作。

Ⅱ级:日常体力活动受限制,在饭后、冷风、着急时更明显。

Ⅲ级:日常体力活动显著受限,在一般条件下以一般速度步行一个街区,上一层楼即可引起心绞痛。

Ⅳ级:轻微活动可引起心绞痛,甚至休息时也有发作。

2)不稳定型心绞痛:胸痛部位、性质与稳定型心绞痛相似,以胸骨后压迫感、憋闷感、堵塞感、烧灼感为多见。主要表现为心绞痛频繁发作,疼痛持续时间延长,程度加重,范围扩大,放射部位变广泛。轻微活动甚至不活动也出现心绞痛。一般不超过半小时,也有长达1小时而心电图、心肌酶无心肌梗死表现者。严重发作时可伴有大汗、心悸、血压改变,发生急性心肌梗死的危险性增大。

(2)急性心肌梗死:表现为胸骨后或心前区难以忍受的压榨感、窒息感或烧灼样疼痛,可放射至后背、左上肢内侧。持续时间超过30分钟,经常可达数小时,少数长达数天。休息或服用硝酸甘油不能缓解。疼痛常具移动特点,多伴有恶心、呕吐、大汗、恐惧不安、濒死感。常伴有心律失常和心源性休克。少数老年患者,可无明显疼痛症状。

2.体征冠状动脉粥样硬化性心脏病病例平时常无特殊体征,心绞痛发作时血压可略增高或降低,心率可正常、增快或减慢。疼痛程度严重者表情焦虑、烦躁、肤色苍白、出汗,偶然呈现房性或室性奔马律。伴有乳头肌功能失调者,心尖区可听到收缩期杂音。心肌梗死病例,心率可增快或减慢、血压下降,心浊音界可稍增大,心尖区第一音减弱,有时出现第3、4心音或舒张期奔马律,可有各种心律失常、休克或心力衰竭征象。

(二)辅助检查

1.X线检查胸部X线检查一般无异常发现。伴有高血压病例可显示左心室增大,主动脉增宽、扩大、迂曲延长、钙化。并发充血性心力衰竭者则心脏明显增大,肺部充血。

2.心电图检查心电图检查是反映心肌缺血的重要方法之一。心绞痛发作时,常显示ST段降低,T波低平或倒置。ST段水平压低伴冠状T波(T波可直立可为倒置),表示心肌严重缺血。发作终止后数分钟内ST-T波改变逐渐恢复正常,若6~12小时不能恢是伴随胸痛发作时出现,则对冠心病诊断有重要价值,Holter检查还对各种心律失常的检出有重要意义。

急性心肌梗死病例的典型心电图特征为深的Q波或QS波,ST段明显抬高,弓背向上和T波倒置。根据呈现上述特征性改变的导联,可作出心肌梗死的定位诊断。

3.血清酶学检查急性心肌梗死的早期,血清谷草转氨酶(GOT)、肌酸磷酸激酶(CPK)、乳酸脱氢酶(LDH)均升高。CPK阳性率为92%,同工酶CPK-MB敏感性和特异性高达100%和99%。心肌肌钙蛋白(cTnT)则特异性更高,持续时间更长。

4.超声心动图可评价心脏整体和节段收缩功能,还可发现有无合并缺血性二尖瓣关闭不全、附壁血栓和升主动脉粥样斑块。近年在术中进行经食管超声(TEE)检查,可明确心肌缺血区域,或根据心肌血运重建后心室节段收缩功能有无改善,判断冠状动脉移植物是否通畅。

5.核素扫描血池扫描可准确地测量左室射血分数。心肌扫描结合双嘧达莫或硝酸甘油试验,可发现心肌梗死区有无存活心肌。

6.选择性冠状动脉造影和左心室造影检查选择性冠状动脉造影可清楚地显现冠状动脉解剖,明确冠心病诊断,了解冠状动脉狭窄的部位、范围、程度和侧支循环等情况。病变的冠状动脉分支内径减小1/3,血管腔面积减少50%;内径减少1/2,管腔面积减少75%;内径减少2/3,管腔面积减少90%。左心室造影检查可观察左心室各节段收缩功能是否正常、减退或消失,以及测定左心室射血分数。左心室造影尚可用以诊断心肌梗死引起的室壁瘤、心室间隔缺损和二尖瓣关闭不全等并发症。对于考虑实行外科治疗的冠心病例术前必须进行选择性冠状动脉造影和左心室造影,以明确手术适应证和制订手术方案。

二、治疗

冠心病的治疗方法包括药物、经皮球囊冠状动脉成形术(PTCA)和冠状动脉旁路移植术(冠状动脉搭桥术,CABG)。

1.手术适应证冠状动脉旁路移植术的目的主要是解除心绞痛症状,其次是改善心肌的血供,防止致命性心肌梗死发生,再次为增加活动耐量,改善心脏功能,提高生活质量。患者选择应综合考虑患者的全身情况、心脏功能(EF)和血管条件等因素。

(1)稳定型心绞痛内科治疗无效:当患者患有严重心绞痛内科积极治疗不能控制,外科手术可有效地解除心绞痛症状。冠状动脉外科研究组(CASS)随访4000例心绞痛Ⅲ~Ⅳ级患者,外科手术和药物治疗的5年生存率分别为87%与65%,而且对于左心功能不全患者更为明显,手术还能使50%以上的患者降低再次心肌梗死的危险。

(2)不稳定型心绞痛:随时有发生心肌梗死的危险,对该类患者主张先用药物控制,并尽早行冠状动脉造影术。如果患者已接受静脉点滴硝酸甘油和主动脉内球囊反搏(IABP)等抗心绞痛治疗,但仍不稳定,则应行急症冠状动脉造影术,继而进行急症经皮冠状动脉成形术(PTCA)或冠状动脉搭桥术。不稳定型心绞痛的手术死亡率为3.7%,围术期心肌梗死发生率为10%,是稳定型心绞痛的2~3倍。手术的长期疗效优良,10年生存率为80%,无心绞痛率为80%。

(3)左主干病变:左主干堵塞可引起大面积心肌梗死,内科药物治疗每年死亡率达10%~15%。VA(美国退伍军人医院)、CASS(冠状动脉外科研究组)和ECSS(欧洲外科协作组)的随机临床研究表明,对于左主干狭窄50%以上的患者,而且不管患者有无症状,心功能是否受损,手术治疗较内科治疗明显提高远期生存率(4年生存率90%∶60%)。左心功能不全、狭窄程度超过75%和合并右冠状动脉高度狭窄的患者对手术得益更大。前降支以及回旋支近端病变,狭窄程度大于70%,其病理生理改变同左主干病变。

(4)三支血管病变:如果三支血管狭窄均在50%以上,VA、CASS随机试验证明手术能提高远期生存率,尤其是合并左室功能减退(EF<50%)、前降支近端严重狭窄和心绞痛Ⅲ~Ⅳ级患者。研究还发现手术能降低再次致命性和非致命性心肌梗死的风险。

(5)二支血管合并前降支病变:对于前降支近端严重狭窄患者,手术治疗较内科治疗更有效地降低心肌缺血风险,5年为47%,10年为22%,在左心功能不良者更为显著。

(6)心肌梗死后心绞痛:有40%~50%无Q波心肌梗死患者早期可出现梗死后心绞痛,而无心电图改变。对于多支血管病变患者应行冠状动脉旁路移植术,手术死亡率在5%左右。

虽然手术时机在择期手术中并非为独立的危险因素,但心肌梗死24小时内急症手术的死亡率会大大增加。如病情允许,则在1个月后手术,以待心肌充血水肿消退,心功能改善。但等待时间过长可再次发生心肌梗死或死亡。

(7)急性心肌梗死合并心源性休克:急性心肌梗死合并心源性休克,如果不及时进行血管再通,死亡率接近100%。在心肌梗死后4小时内,可进行溶栓治疗或急症PTCA术,存活率可达70%。如果患者需主动脉内球囊反搏,心源性休克主要由机械性因素如心肌梗死后室间隔穿孔、二尖瓣反流和左室室壁瘤引起,则手术尚能挽救一些患者生命,但手术死亡率高达45%~50%。

(8)PTCA失败:发生率约为3%,主要由于扩张血管血栓形成或夹层分离造成管腔急性闭塞,患者出现急性心肌梗死,心源性休克,甚至心搏骤停。改进心肌保护技术及彻底血管化,可使急症手术的死亡率控制在5%~6%。

(9)心绞痛复发:由于冠状动脉粥样硬化的自然发展,可引起血管移植物和自然冠状动脉狭窄,心绞痛症状复发,约20%的患者需再次搭桥术。再次搭桥术技术难度大,再血管化不满意,应限于顽固心绞痛患者。手术死亡率是初次搭桥术的2~3倍,而且远期生存率较初次搭桥术差,5年为80%,10年为65%。

2.术前准备术前常规化验检查包括血尿粪三大常规、肝肾功能、电解质、血糖、部分凝血酶原时间、肌酸磷酸激酶及其同工酶和肌钙蛋白。特殊检查包括心电图、X线胸片、心动超声和冠状动脉造影。高龄、长期吸烟和有慢性阻塞性肺病患者,需做肺功能检查。高龄、有长期高血压史、卒中史、一过性脑缺血史(TIA)、升主动脉钙化和左主干病变患者,术前应行颈动脉彩色B超或颈动脉无创性血管检查,了解颈动脉有无狭窄及其程度。胸部X线片提示升主动脉有钙化的患者,术后易发生脑卒中和升主动脉夹层分离致命并发症,术前应进一步CT或经食管超声(TEE)检查,详细了解升主动脉病变情况,以便选择合适的手术方案,如非体外循环心脏不停跳冠状动脉搭桥术(OPCAB),或改变动脉灌注插管部位和近端吻合口部位。

稳定型心绞痛患者术前活动不应受限制。不稳定型心绞痛、严重左主干病变、心肌梗死急性期患者应卧床休息,并心电监护。术前饮食应为低脂低盐,糖尿病患者则为糖尿病饮食。手术前一天晚上10时后开始禁食。皮肤准备范围包括颈、胸、腋下、腹、会阴和双下肢。如果取桡动脉为移植物,则前臂皮肤也应准备。术前用抗菌肥皂洗澡,可以减少切口感染机会。冠心病患者多数为高龄患者,或有长期吸烟史和慢性阻塞性肺病史,术前要指导和训练应用肺活量计,深呼吸、咳嗽咳痰。术前晚上灌肠和术日晨放置胃管并不必要。

冠心病患者术前常规服用三联药物:抗血小板药物、硝酸甘油类药物和β-受体阻滞剂。如果病情稳定,抗血小板药物应在术前一周停用,以减少术中出血。如果为左主干病变和不稳定心绞痛患者,则可改用低分子肝素抗凝,如法安明或速避凝皮下注射。口服硝酸甘油类药物有硝酸异山梨酯,或硝酸甘油贴膜。对于不稳定型心绞痛患者,应静脉持续点滴硝酸甘油。常用的β-受体阻滞剂有美托洛尔、阿替洛尔等。β-受体阻滞剂一般用至手术日清晨(6am),阻止患者心理紧张引起的心率加快,而且术中心率比较平稳。哮喘患者应慎用或禁用β-受体阻滞剂,可改用钙离子拮抗剂硫氮草酮减慢心率。如果患者有高血压,则应同时应用钙离子拮抗剂和(或)血管紧张素转氨酶(ACE)抑制剂,对于心功能不全者,应用洋地黄类药物、利尿剂和正性肌力药物多巴酚丁胺、米力农等。

糖尿病是冠状动脉搭桥术的独立危险因素之一,感染发生率是非糖尿病患者的2~5倍,而糖尿病患者胸骨感染后死亡率将增加2~3倍。除控制饮食外,非胰岛素依赖性糖尿病术前口服降糖药物控制血糖。胰岛素依赖性糖尿病则用胰岛素控制血糖,使血糖控制在200mg/dl以下。每日三餐前半小时及睡前手指法查血糖(FBG),根据血糖水平给予胰岛素皮下注射,方法见表27-4。严重糖尿病患者,皮下注射胰岛素不能满意控制血糖,则应持续静脉点滴胰岛素(胰岛素40U/40ml生理盐水),并每2小时手指法查血糖,方法见表27-5。

术前晚上应给予安眠药,使患者获得良好睡眠,通常使用安定或甲基安定。术前半小时给予东莨菪碱、吗啡肌注,减少胃肠道分泌和术前镇静,一般不用哌替啶。H2受体阻滞剂如雷尼替丁或奥美拉唑可防止术后应急性溃疡的发生,一般主张术前晚和手术日清晨各服1次。

3.麻醉及监护麻醉前放置各类监测管包括中心静脉、桡动脉、漂浮导管、导尿管和心电监护。在手术各个环节避免心肌缺血,尤其是左主干病变患者和冠状动脉严重狭窄患者。通常以咪哒唑仑、异丙酚、芬太尼静脉诱导麻醉,气管插管,以异丙酚维持。在非体外循环心脏不停跳冠状动脉搭桥术,应用短效镇静剂和肌松剂,以便早期清醒、早期拔管。在麻醉及手术过程中连续监测各种血流动力学指标,定时检查血气、电解质及心排量。

4.提取血管移植物皮肤消毒范围包括颈、胸、双下肢,双膝下垫软枕,屈膝呈蛙式。一组医师取大隐静脉,可以卵圆窝为解剖标志从大腿根部开始,也可以从踝关节开始。沿大隐静脉行径切开皮肤、皮下组织,分支近端结扎线距大隐静脉1~2mm,远心端钛夹钳夹后切断分离时避免过度牵拉和对血管壁的损伤。静脉远心端切断插入塑料针,用肝素生理盐水充盈静脉,逐段检查有无渗漏或未结扎分支,最后将静脉保存于肝素生理盐水中。现在还可以通过内镜取大隐静脉,降低手术创伤。

另一组医师开胸取乳内动脉。前胸正中切口,切开纵隔胸膜进入左胸膜腔。用手触摸乳内动脉搏动及其行径,距离1cm处用电刀切开两侧胸壁筋膜作为标志,在乳内动脉床注入10%罂粟碱液,用电刀头钝性分离将乳内动脉蒂从胸壁剥离,分支近心端用钛夹钳闭,远心端烧灼切断止血。分离乳内动脉蒂上达锁骨下静脉,下端第6肋软骨水平,分离完毕后用浸泡罂粟碱液纱布包裹乳内动脉蒂。

桡动脉从非优势前臂获取。在腕关节与肘关节之间沿桡外侧展肌作一弧形切口,在肌间隙采用“无接触”技术解剖分离桡动脉。分支近桡动脉侧用钛夹钳夹,远端烧灼切断。避免损伤桡外侧皮神经和桡神经。取出后的桡动脉浸润在含1%罂粟碱自体血中。自手术开始即静脉滴注硫氮草酮0.25~1.0μg/(kg·min)防止桡动脉痉挛。

血管移植物的选择,原则上乳内动脉移植至前降支,大隐静脉移植到其他目标血管。双侧乳内动脉用于非糖尿病患者。对于年龄65岁以下患者,宜采用全动脉化血管,包括双侧乳内动脉、桡动脉、胃网膜动脉等。如有大隐静脉曲张或已行大隐静脉剥脱术,或再次搭桥术,无合适血管移植物,可选用桡动脉、胃网膜动脉、小隐静脉、头臂静脉。大隐静脉是最常用的血管移植物,优点为取材方便,有足够的长度与口径,手术疗效良好,通畅率满意。乳内动脉为二级弹力血管,血管结构、内径与冠状动脉相似,血流量大,远期通畅率高,缺点为供材长度有限。桡动脉为三级肌性血管,较易痉挛,通过提取技术的改进和应用钙离子拮抗剂,通常率大大提高,作为游离或Y移植物可移植至任何目标血管。无上腹部手术史的患者,可选用胃网膜右动脉移植至后降支。腹壁下动脉长度变异较大,通常取4~6cm,作为Y移植物。

5.体外循环和心肌保护全身肝素化,切开心包,探查升主动脉有无粥样硬化斑块,选择合适的主动脉插管部位和近端吻合口部位。升主动脉远端荷包插入主动脉灌注管,右心耳插入双极静脉引流管。开始体外循环,中度低温(25~28℃)。升主动脉顺行和(或)冠状静脉窦逆行灌注4∶1冷血停跳液保护心肌,少数单位采用温血停跳。也可采用浅低温(31℃)诱导室颤法,尤其是升主动脉钙化无法阻断者。

6.血管吻合体外循环后,解剖出目标血管,尽量选择无病变的部位作为远端吻合口,直径大于1.5mm狭窄程度大于50%的血管均应施行旁路术,以充分重建心肌血流。阻断主动脉,灌注停跳液,使心脏停止跳动变得松软。先作远端吻合口,依次为钝缘支、对角支、右冠、后降支、左前降支。静脉移植物修剪成45°斜面,在冠状动脉中轴线作5~8mm长切口,静脉移植物应用7-0Prolene连续缝合作端-侧吻合。远端吻合口一般先缝远离主刀位置的一端(移植物脚跟),静脉由外向内,动脉由内向外,然后用双头针的一头先是正手连续缝合,绕过脚尖后改为反针连续缝合,最后在脚跟打结。也可用双头针从两侧作正手连续缝合,在脚尖打结。

在缝合脚跟和脚尖时,尤其注意不要缝到后壁,造成管腔闭塞,在冠状动脉腔内放置分流栓,不仅可帮助显露切缘,还可避免缝合到后壁。

每个远端吻合口完成后,通过静脉移植物注水,检查有无漏血。在作左乳内动脉-左前降支吻合时,横向切开左侧心包,以保证胸廓内动脉无扭曲和张力,端-侧吻合口应用8-0Prolene作连续缝合,然后用间断缝线将胸廓内动脉蒂与心外膜固定,以减少吻合口张力。一般一个目标血管一根血管移植物,但如果移植物有限或者静脉移植物直径粗大而冠状动脉相对细小,则可进行序贯吻合法(蛇形移植物)。顺序吻合术后血管通畅率较高,血流速度快,但操作需细致准确,注意避免移植物扭曲。在做最后一个远端吻合口时可开始复温。所有远端吻合口完成后,开放主动脉阻断钳,电除颤恢复心跳,部分钳夹升主动脉,用打洞器打一圆洞,以5-0Pro-lene连续缝合完成近端吻合口。如果升主动脉钙化,钳夹主动脉可造成斑块脱落引起脑卒中,以及急性主动脉夹层分离等严重并发症,可将大隐静脉的近端吻合口作于无名动脉、降主动脉或乳内动脉,或用大隐静脉血管吻合装置,或主动脉隔离装置。至心脏侧面和底部的移植物通常沿两侧房室沟走行,注意移植物的方向和长度,避免扭曲、张力过高或过长。最后排气,逐渐脱离体外循环,鱼精蛋白中和肝素。

7.微创冠状脉脉搭桥术微创冠状动脉直接吻合(MIDCAB)采用肋间、胸骨旁、部分胸骨劈开等小切口,通常8~10cm。直视下或胸腔镜辅助下取下左乳内动脉蒂,用血管固定器固定前降支,将左乳内动脉与前降支作直接吻合。非体外循环心脏不停跳冠状动脉搭桥术(OPCAB)采用前胸正中切口,胸骨全部劈开。血管固定器固定靶血管,先进行左乳内动脉与前降支的吻合,这样心脏才能耐受进一步搬动和压迫。然后依次完成对角支、回旋支和后降支的远端血管重建。使用冠状动脉腔内阻断器或分流管可减少冠状动脉切口出血,改善显露。术中应用β阻滞剂减慢心率,也有助于减少靶血管运动幅度,便于血管吻合。显露、固定回旋支、后降支时,血压可能下降,需麻醉师配合补充容量和应用升压药物,使收缩压维持在100mmHg以上。所有远端吻合口完成后,需麻醉师控制性降低收缩压在90mmHg左右,部分钳夹升主动脉,完成所有近端吻合口,鱼精蛋白中和肝素。

8.术后处理冠状动脉分流移植术后,应严密监测血压、中心静脉压、左心房压力、心率心律、体温、胸腔引流量、尿量、血液气体分析和电解质。防止血容量不足、缺氧、酸中毒和电解质紊乱。术后早期恢复β受体阻滞剂,可防止心律失常尤其是房颤的发生。术后24小时内应用阿司匹林等抗血小板药物,可提高大隐静脉通畅率。少数患者术后并发低排血量综合征,药物治疗效果不满意者,需采用主动脉内气囊反搏治疗。

手术并发症:

1.围术期心肌梗死约有2%的冠状动脉旁路移植术患者术后发生非致死性手术周围区域心肌梗死。心电图上可出现新的Q波,血清心肌酶水平升高。该并发症的发生主要与吻合技术、血管移植物质地与提取方法、目标血管的内径、吻合口有无病变等因素有关。

2.冠状动脉搭桥术后的出血发生率为1%~5%,是冠状动脉外科手术后最常见并发症之一。主要原因为外科手术因素和患者凝血机制障碍。常见的出血部位有冠状动脉血管吻合口,乳内动脉蒂和乳内动脉床,大隐静脉分支,心外膜解剖处,胸骨后骨膜和穿钢丝肋间以及心包粘连分离面。易患因素有术前抗凝和抗血小板治疗、慢性肾功能不全、肝功能不全、二次手术、长时间体外循环、术后高血压和低温等。

3.神经系统并发症冠状动脉旁路手术后神经系统损害与低氧、栓塞、出血和(或)代谢紊乱有关,发生率可达6%~13%。易患因素有升主动脉粥样硬化、脑梗死史、颈动脉狭窄、应用主动脉内球囊反搏装置(IABP)、糖尿病、高血压、高龄等。

4.肾功能不全冠状动脉搭桥术后肾功能不全发生率达8%,其中18%需透析治疗,如手术前血肌酐大于2.5mg/dl,则血透率高达40%~50%。肾功能不全患者的死亡率达19%,约占透析患者的2/3。影响因素有高龄、慢性充血性心衰、1型糖尿病、再次手术或有肾脏疾病史。

5.纵隔炎深部胸骨伤口感染发生率为1%~4%,由此引起的死亡率可达25%。影响因素有糖尿病、肥胖、应用双侧胸骨内动脉和再次手术等。

6.房颤心房颤动是冠状动脉搭桥术后最常见的心律失常,发生率为20%~30%,在同期行冠状动脉搭桥术和心脏瓣膜手术的患者中明显增高。一般发生在术后2~3天,通常为阵发性,但可反复发作。部分房颤不经治疗可自行终止,在少数患者房颤可持续数周。对血流动力学有一定的影响,尤其对左心室功能差、有卒中高危因素的患者更为不利。冠状动脉搭桥术后房颤是多因素造成的,一些重要因素包括:外科创伤和静脉插管引起的心包炎、手术引起交感神经兴奋、缺血性损伤、电解质和体液失平衡、高龄、术前停用β-肾上腺素受体拮抗剂、体外循环时间过长等。


第二十八章泌尿系损伤

第一节肾损伤

肾位于第12胸椎和第3腰椎之间的腹膜后间隙,后面有腰大肌、腰方肌和胸廓软组织,外面有第10~12肋骨,前面有腹膜及腹腔脏器,这些解剖结构使肾受到保护。肾外面被Gerota筋膜所包围,其中富有脂肪,称为脂肪囊,形成肾的脂肪垫,同时肾有一个锥体上下的活动度,可以缓冲外界暴力的作用,所以轻度外力,肾不易受到损伤。但是肾作为一实质器官,血流相当丰富,每分钟有1200~1500ml血流通过双肾,相当于心排出量的1/4,这使肾的脆性大大增加,因此外力强度稍大即可造成肾的损伤。

肾损伤可在以下情况下发生:

1.直接暴力患者受到撞击、跌打、挤压等,肾区受到直接打击所致,为最常见的致伤原因。

2.间接暴力患者在运动中突然加速或减速、高处坠落后双足或臀部着地,爆震冲击波等致使肾受到惯性移位而致伤。

3.穿透伤多见于弹片、枪弹、刀刺等锐器损伤,多合并胸、腹及其他脏器损伤,损伤复杂而严重。

4.医源性肾损伤医疗操作如肾穿刺、腔内泌尿外科检查或治疗也可发生肾损伤。

5.自发性肾破裂如果肾已有原发疾病如:肾积水、肾结核、肾肿瘤或囊性疾病,肾也可在无明显外来暴力作用下自发破裂。

根据肾损伤的严重程度可以分为:

1.肾轻度挫伤损伤仅局限于部分肾实质,形成实质内淤斑、血肿或局部包膜下小血肿,也可涉及肾集合系统引起少量血尿。由于损伤部分的肾实质分泌尿液的功能减低,故很少有尿外渗。一般症状轻微,愈合迅速。

2.肾挫裂伤是肾实质挫裂伤,如伴有肾包膜破裂,可致肾周血肿。如肾盂、肾盏黏膜破裂,可见明显的血尿。但一般不引起严重的尿外渗。经内科治疗,大多可自行愈合。

3.肾全层裂伤肾实质严重挫伤时外及肾包膜,内达肾盂、肾盏黏膜,此时常伴有肾周血肿和尿外渗。如肾周筋膜破裂,外渗血尿可沿后腹膜外渗。血肿若破入集合系统,则引起严重的血尿。有时肾一极可完全撕脱,或肾完全裂伤呈粉碎状。这类肾损伤症状明显,后果严重,均需手术治疗。

4.肾蒂损伤肾蒂血管撕裂时可致大出血、休克。如肾蒂完全断裂,伤肾甚至可被挤压通过破裂的横膈进入胸腔。锐器刺伤肾血管可致假性动脉瘤、动-静脉瘘或肾盂静脉瘘。对冲伤常使肾动脉在腹主动脉开口处内膜受牵拉而破裂,导致肾动脉血栓形成,使肾失去功能。

5.病理性肾破裂轻度暴力可使已有病理性改变的肾破裂,如肾肿瘤、肾积水、肾囊肿、脓肾等。有时暴力甚至不被察觉,称为自发性肾破裂。

一、诊断

(一)临床表现

肾损伤的主要症状有休克、出血、血尿、疼痛、伤侧腹壁强直和腰部肿胀等。

1.休克早期休克可由于剧烈的疼痛所致,但其后与大量失血有关,其程度依伤势和失血量而定。除血尿失血外,肾周筋膜完整时,血肿局限于肾周筋膜;若肾周筋膜破裂,血液外渗到筋膜外形成大片的腹膜后血肿;若腹膜破裂,则大量血液流入腹膜腔,使病情迅速恶化。凡在短时间内迅速发生休克或快速输血2单位后仍不能纠正休克时,常提示有严重的内出血。晚期继发出血常见于伤后2~3周,偶尔在2个月后亦可发生。

2.血尿90%以上的肾损伤患者可存在血尿,轻者仅为镜下血尿,但肉眼血尿较多见。严重者血尿甚浓,可伴有条索状血块和肾绞痛,有大量失血。多数病例血尿是一过性的。开始血尿量多,几天后逐渐消退。起床活动、用力、继发感染是继发血尿的诱因,多见于伤后2~3周。

部分病例血尿可延续很长时间,甚至几个月。值得注意的是没有血尿不能除外肾损伤的存在,尿内血量的多少也不能断定肾损伤的严重程度和范围。如肾盂遭受到广泛的损伤、肾蒂撕脱、肾动脉血栓形成、输尿管断裂或被血块或者是肾组织碎片完全堵塞、血液流入腹腔以及血和尿同时外渗到肾周围组织时,尽管伤情很严重,但血尿可不明显。

3.疼痛与腹壁强直伤侧肾区有痛感、压痛和强直。身体移动时疼痛加重,但轻重程度不一。这种痛感是由于肾实质损伤和肾被膜膨胀所引起。虽然腹壁的强直会影响到准确的触诊,但在某些病例仍可在腰部扪及肾出血形成的肿块。疼痛可局限于腰部或上腹部,或散布到全腹,放射到背后、肩部、髋部或腰骶部。如伴腹膜破裂而有大量尿液、血液流入腹腔,可致全腹压痛和肌紧张等腹膜刺激征。这种情况在幼童较易发生。

另外,当血块通过输尿管时可有剧烈的肾绞痛。腹部或腰部的贯通伤常有广泛的腹壁强直,由腹腔或胸腔的脏器损伤引起,但亦可由肾区血肿或腹腔内出血所造成。

4.腰区肿块肾破裂时的血或尿外渗在腰部可形成一不规则的弥漫性肿块。如肾周筋膜完整,则肿块局限,否则在腹膜后间隙可形成一广泛的肿胀。以后皮下可出现淤斑。这种肿胀即使在腹肌强直时也往往可以扪及。从肿胀的进展程度可以推测肾损伤的严重程度。为缓解腰区疼痛,患者脊柱常呈侧突。有时尚需与脾、肝包膜下出血形成的肿块鉴别。

(二)辅助检查

1.X线检查肾挫伤及表浅肾裂伤,腹部X线平片常无重要发现。当严重肾损伤引起肾周血肿、尿外渗时显示肾影增大、边缘模糊。另外尚可发现有腹腔内游离气体、气-液平面、腹腔内容物移位、气胸、骨折、异物等严重损伤的证据。排泄性尿路造影能确定肾损伤的程度和范围,肾损伤时应采用大剂量静脉尿路造影,不需要腹部加压,避免进一步造成肾损伤。当肾内有出血时显示肾盂、肾盏受压,变形或移位,肾破裂时出现造影剂外渗。尿路造影对伤肾及对侧肾功能的评价有重要意义,但由于肾损伤后血管挛缩或肾分泌功能受抑制,显影效果差,对肾损伤程度分级缺少特异性和敏感性,当前已很少使用,大多为CT所替代。

2.B超检查具有快速、简便、无创伤之优点,能立即提供肾实质损伤的情况、有无肾周血肿和尿外渗以及腹膜后间隙的情况,常作为首选检查。当全身情况不稳定不宜做其他检查时,更有意义。但肾挫伤时可无异常发现,也不能清晰显示肾实质破裂程度。

3.CT检查CT检查是一种安全、迅速、有效而无创伤的检查,能精确显示肾脏损伤部位、程度,其诊断肾损伤敏感性与特异性高,分辨率也高,诊断符合率为98%~100%。肾损伤时常规行CT增强扫描检查,增强CT扫描能精确显示肾实质裂伤、尿外渗、肾周血肿以及肾损伤程度。

4.肾血管造影目前已很少用,当CT或静脉尿路造影显示一侧或双侧肾不显影,或其他肾血管损伤征象时,应作肾动脉造影或数字减影血管造影,进一步确定诊断。在肾动脉造影时可进行肾动脉栓塞治疗。

5.放射性核素检查有助于确定诊断。但在急症情况下,其可行性及正确性均不及CT或静脉尿路造影。

(三)鉴别诊断

1.肝脏损伤出血量较大,多有休克症状,腹腔可抽出不凝血,有腹膜刺激症状,没有血尿。

2.脾脏损伤内出血及休克发展较快,腹腔内积血,可叩诊出移动性浊音,腹腔穿刺可抽得不凝固血液。腹膜刺激症状不明显。没有血尿。

二、治疗

肾损伤的治疗依照伤员的一般情况、肾损伤的范围和程度,以及有无其他器官损伤而确定。

1.一般处理对有严重休克的患者,首先进行紧急抢救,包括卧床休息、镇静止痛、保温、补充血容量等。许多病例经过处理后,休克获得纠正,一般情况得以好转。若休克系大量出血或弥漫性腹膜炎引起,则应选择及早而安全的探查手术。伴有腹腔脏器损伤时,需剖腹探查。

单纯的肾损伤,如无严重的出血一般采用支持治疗。包括:①绝对卧床休息至少2周,待尿液变清后可允许起床活动,但小裂伤创口的愈合需4~6周,因此剧烈活动至少应在症状完全消失后1个月才能进行。②镇静、止痛、解痉。③合理的抗生素的预防性应用和止血药物的应用。④严密的观察生命体征,必要时输血补充血容量。⑤及时随访有无并发症如高血压的出现。

2.闭合性肾损伤的处理原则轻度肾损伤采用非手术治疗,包括卧床休息,预防性应用抗生素,密切观察血尿及局部情况,测定血红蛋白、红细胞数、血细胞比容等。近来,对深度皮质裂伤亦主张先采用非手术治疗,避免了不必要的手术探查及由此所致的肾切除。观察期间若有继续出血的征象,应及时手术治疗。肾蒂损伤、肾粉碎性损伤、完全性肾断裂应采取手术治疗。大的腹膜后血肿及尿外渗亦有手术引流的指征。大多数闭合性肾损伤已不再需要手术治疗。

3.开放性肾损伤的处理原则开放性肾损伤经复苏处理后,若血流动力学仍不稳定,应立即手术探查。枪伤所致者,因损伤范围及强度大,应及早探查。刺伤所致的肾损伤,若病情稳定,可先做影像学检查,再行决策。对浅表肾实质刺伤未累及集合系统,仅表现为包膜下血肿或肾周血肿,有无持续性出血时,可先采用非手术治疗。

4.手术治疗若出现下列情况者应及时手术探查:①开放性肾损伤伴有腹腔其他脏器损伤者。②经检查证实肾蒂损伤、肾粉碎性损伤、完全性肾断裂。③经抗休克治疗后血压不能回,升或升而复降,提示有大出血者。④持续性血尿无减轻趋向,红细胞计数、血红蛋白量、血细胞比容均呈进行性下降。⑤非手术治疗过程中,肾区肿块无缩小且不断增大。手术探查对于多数患者宜采用经腹切口,以便全面探查,探查肾前,先控制肾蒂,以防止难以控制的出血及保护肾脏。

肾损伤的手术治疗有下列常用的几种方法:

(1)肾修补术:适用于肾裂伤的范围较局限,整个肾的血液循环无明显障碍者。创缘整齐者可直接缝合;创缘不整、血运不良者应先清创。若创缘对合有困难者,可用肾周筋膜或肌肉瓣填充,并用腹膜覆盖固定。

(2)肾部分切除术:适用于肾的一极严重挫伤或一极肾组织已游离且无血运,无保留价值,而其余组织无创伤或有裂伤可以修补者。肾部分切除后的断面应以肾包膜或游离的腹膜覆盖,促进切面愈合及防止继发性出血。

(3)肾切除术:肾切除术既能解除出血原因和感染来源,亦可避免再度手术和晚期残疾的后患,但原则上应尽一切力量保留伤肾。在病情危重需行肾切除时必须证实对侧肾功能良好后才能进行。肾切除适应证:①无法控制的大出血。②广泛的肾裂伤,尤其是战时的贯通伤。③无法修复的肾蒂严重损伤。④伤肾原有病理改变且无法修复者,如肾肿瘤、肾脓肿、巨大结石和肾积水。

(4)肾血管修复手术或肾血管重建手术:肾蒂损伤时,在术中应根据伤情,争取吻合或修补断裂或破裂的血管,重建肾的血液循环。此类手术应争取在伤后12小时以内完成,若延迟至18小时以后,手术修复已无意义。

5.栓塞治疗随着介入技术和设备的不断完善,尤其是数字减影血管造影技术的出现,可以动态监测血管和组织内密度的微小变化,为肾内动脉超选择性栓塞治疗(即超选择性插管至出血动脉分支内进行栓塞)提供可靠的依据,也使超选择性栓塞更为准确。对于经非手术治疗仍无缓解的严重血尿、单纯的肾血管损伤、肾血管损伤合并轻微的、不需要外科手术处理的其他脏器损伤及肾碎裂伤范围较局限者宜选用;相反,对于严重的肾盂、肾盏或近段输尿管破裂,则需外科手术探查或修补;合并确切的或可疑的需外科手术处理的肾毗邻脏器损伤、生命体征不平稳者则不宜选用。

第二节输尿管损伤

一、概述

输尿管为一细长而由肌肉黏膜构成的管形器官,位于腹膜后间隙,周围保护良好并有相当的活动范围。因此,由外界暴力(除贯通伤外)所致的输尿管损伤较为少见;但在临床上因腹部手术、盆腔手术、妇科手术及泌尿外科腔道镜检查及手术而造成的输尿管损伤却常有发生。

1.外伤性损伤多见于战时,输尿管损伤时常伴有其他内脏的损伤或贯通伤。非贯通性损伤很少见,可因直接暴力使肾突然向上移位及使相对固定的输尿管被强烈牵拉而过度伸展,导致输尿管从肾盂肾盏撕裂或离断,这种创伤多见于背后受到重击。

2.手术损伤多见于腹部或盆腔内进行较广泛的手术时,如子宫切除、结直肠癌根治性切除术时。手术损伤多见于下段输尿管,因此部位解剖较复杂,手术野较深,不易辨清输尿管位置。损伤可为结扎、钳夹、切开、切断、部分截除或损害输尿管血供而致管壁坏死。术时不一定被发现。直到术后出现漏尿或无尿(双侧损伤)时才被发现。

3.器械损伤多见于泌尿外科输尿管逆行插管、输尿管肾盂镜或腔内泌尿外科操作时。

有过结石、创伤或感染性炎症的输尿管,因壁层溃疡或组织脆弱较易遭受损伤。正常输尿管轻度损伤时大多不产生永久性的损害,仅在严重损伤时可致输尿管狭窄。

4.放射性损伤比较罕见,多见于盆腔脏器肿瘤高强度放射物质照射后,输尿管及周围组织充血、水肿、坏死,以致输尿管壁瘢痕纤维化、粘连狭窄,引起输尿管梗阻。

输尿管损伤的病理变化及后果与创伤的类型、发现及处理的时间和方法有密切关系。

1.钳夹伤轻者无不良后果,重者造成输尿管狭窄、肾积水。如钳夹部位短期内坏死脱落则形成输尿管瘘。

2.结扎伤

(1)单侧结扎:若对侧肾功能正常,可无症状,或仅轻度的腰部胀痛。单侧输尿管完全结扎后的梗阻,引起肾盂、肾盏反流及再吸收来维持尿生成与尿排泄之间的平衡,在一定时期内可以保持肾功能不致丧失,当梗阻解除后,肾的排尿功能可完全恢复。病理缓冲的安全时间,根据已知的动物实验及临床经验,2周的时间比较安全,也有长达至术后2~3个月发现的病例。

如在上述安全期内,仍可考虑行修复性手术,不可贸然实行肾切除。长期完全输尿管梗阻,可因反流压力致使肾血液循环受阻而发生肾萎缩。

(2)双侧结扎:一旦双侧输尿管均被完全结扎,壶即发生无尿,很容易被查出。如贯穿结扎为部分性的,则所致的部分性狭窄可引起肾积水或输尿管瘘。也有将结扎肠线吸收后,梗阻解除而不留上述病理改变者。

3.离断或切开如在手术或外伤当时即被发现,立即实行修补或吻合,处理得当,则不留后遗症。若未发现,尿液渗入腹膜腔可引起尿性腹膜炎,渗入腹膜后可引起蜂窝织炎。此类病例如不及时处理,终将中毒、休克致死。部分病例尿液可经阴道或腹壁切口引流出来,形成输尿管瘘。未经手术处理的输尿管切口或形成的输尿管瘘,必将引起输尿管狭窄,继而引起肾、输尿管积水,并易诱发肾盂肾炎。

4.穿孔伤多见于输尿管插管、输尿管镜检查、输尿管镜下碎石术中,尿液漏至腹膜后,可引起腹痛、腹胀,穿孔较小者可自愈。

5.扭曲结扎缝合输尿管附近组织时,可牵拉输尿管形成扭曲,或因输尿管周围组织的炎症反应及瘢痕收缩,粘连牵拉输尿管形成扭曲,导致尿液引流不畅,输尿管上段扩张、肾积水,并可并发结石形成及感染。

6.缺血性坏死在盆腔手术时,如根治性子宫切除术,广泛的清扫髂血管及输尿管周围淋巴组织时,输尿管盆段的鞘膜和血液循环都可能遭到破坏,有的甚至使平滑肌撕裂。这样一段输尿管的蠕动功能势必减退或消失,尿液将在此淤积、扩张。而广泛的组织创伤,盆腔的组织液的渗出较多,引流不畅易导致感染。缺血、扩张、内压升高、蠕动很差的输尿管浸泡在可能感染的积液中,必会发生穿孔及大段坏死。此时若已形成周围组织粘连,尿液外渗后,可被包围形成局限性的盆腔脓肿,并向薄弱的阴道穿孔,形成输尿管阴道瘘。完成上述病理过程,常需经1~2周的时间。故此类输尿管损伤多在术后一周左右开始出现症状,多为双侧受累。

二、诊断

(一)临床表现

输尿管损伤的症状极不一致,可因术中及时发现并立即处理而无临床表现,也可因伴有其他重要脏器的损伤而被忽视。另外,输尿管单侧损伤和双侧损伤的临床表现也不一致。

1.尿外渗或尿瘘可发生于损伤一开始,也可于4~5天后因血供障碍(钳夹、缝扎或外膜剥离后缺血)使输尿管壁坏死而发生迟发性尿外渗。尿液由输尿管损伤处外渗到后腹膜间隙,引起局部肿胀和疼痛,腹胀、患侧肌肉痉挛和明显压痛。如腹膜破裂,则尿液可漏入腹腔引起腹膜刺激征。一旦继发感染,可出现脓毒血症如寒战、高热。尿瘘常发生于输尿管损伤后2~3周,如同时有腹壁创口或与阴道、肠道创口相通,可发生尿瘘。

2.感染多为继发性感染,受伤后的输尿管周围组织发炎、坏死及尿液渗入腹膜后及腹腔,很快形成脓肿或腹膜炎,临床上多表现为发热、腰痛、腹肌紧张及肾区叩痛。

3.血尿输尿管损伤引起的血尿的严重程度与创伤的程度不成正比,如输尿管逆行插管或输尿管镜术后,引起输尿管黏膜的擦伤可引起较严重的血尿,而输尿管完全离断或被结扎,不一定有血尿出现。

4.梗阻症状术中误扎输尿管引起梗阻的早期,因肾盂、肾盏反流及再吸收能力,可维持尿生成与尿排泄之间的平衡,在一定时期内可以保持肾功能不致丧失。尤其是单侧输尿管完全结扎可因对侧肾功能正常而无症状或症状轻微。部分患者患肾因长期完全梗阻而萎缩,可完全无症状。双侧输尿管被离断、撕脱或结扎后,伤后立即出现无尿。输尿管损伤也可因炎症、继发感染、水肿、尿瘘、粘连等造成输尿管狭窄引起梗阻,可表现为腰痛、肾积水、继发性的肾感染、肾功能受损。

(二)辅助检查

盆腔手术后的患者,如果发现尿少、血尿、无尿、肾区压痛及尿外渗等现象,应考虑到输尿管损伤的可能性,应进一步检查。

经膀胱镜逆行插管时,往往插管受阻,逆行造影显示梗阻或造影剂外溢。

排泄性尿路造影时伤侧肾脏显影不佳或不显影。

B超检查的诊断意义不大,只能发现尿外渗和梗阻造成的肾积水。

三、治疗

输尿管损伤的治疗原则为恢复输尿管的连续性或完整性,减少局部发生狭窄的机会,保持尿液引流通畅,尽一切可能确保患侧肾功能。

(一)处理原则

患者全身情况危重、休克、脱水、失血严重或合并有其他重要脏器创伤时,应先改善全身情况及优先处理重要器官的创伤,再根据情况处理输尿管损伤。

手术中发生并及时发现的输尿管损伤,立即进行处理是损伤修复的最佳时机,此时损伤组织尚无水肿或粘连,手术修复简单易行,术后恢复良好,并发症亦少。对手术中未能及时发现,术后72小时内及时发现并明确诊断的输尿管损伤,应立即处理。对延迟发现或发生的输尿管损伤,若超过72小时,原则上不宜立即修复,因为尿外渗引起局部组织充血、水肿及炎症反应,输尿管及周围组织的修复能力差,手术成功的机会很小。

对输尿管的损伤段应彻底扩创,直至输尿管两端有明显渗血为止,以防止因局部组织缺血、失活而导致吻合口破裂,同时应注意不能过多破坏输尿管鞘及周围组织;修复及吻合输尿管应在无张力的情况下进行。

(二)处理方法

根据输尿管损伤的类型、部位、缺损范围、损伤时间长短、患者全身情况及肾功能情况选择不同的处理方法,目前尚无统一的治疗标准。

1.留置支架管法对于输尿管挫伤、逆行插管、输尿管镜操作等造成的损伤或术后早期发现的输尿管损伤,若输尿管的完整性未被破坏,血运良好,可经输尿管镜逆行插管或破裂部位插入输尿管导管或双J管,保证引流通畅即可。

2.经皮肾穿刺造瘘术对于休克、全身条件差的患者,肾造瘘术是挽救生命的重要措施。另外对于发现较晚(超过72小时)的输尿管损伤,也应当行肾造瘘术,3个月后再行输尿管修复手术。

3.吻合手术对开放手术术中及术后72小时内发现的输尿管损伤应立即行输尿管端端吻合术或输尿管膀胱吻合术。若输尿管部分断裂或完全断裂,但无明显缺损者,可行端端吻合术,内置双J管引流;对损伤部位距输尿管膀胱开口5cm以内的输尿管损伤可考虑输尿管膀胱吻合术;对缺损或病变段在5~9cm的患者,可采用输尿管膀胱瓣(Boari膀胱瓣)吻合术,对于缺损或病变段较长者,也可采用膀胱腰大肌悬吊输尿管膀胱吻合术;若缺损段太长,也可行回肠代输尿管术。后者因手术较复杂,并发症多,选择应慎重。

4.肾切除术对梗阻时间长,患肾功能丧失者;长期尿瘘继发肾脏感染无法控制者;以及因肿瘤、腹膜后广泛粘连,已无法再做修复手术者,且对侧肾功能良好,可行患侧肾切除术。

第三节膀胱损伤

一、概述

膀胱是贮存、排泄尿液的肌膜性囊状器官,其大小、形状、位置随储尿量及年龄的变化而变化。其随着贮存尿液的多少而呈膨起或空虚。儿童的膀胱位置较高,几乎全在前腹壁之后,无骨盆保护。在成年男性,膀胱介于耻骨与直肠之间,顶部及后壁的一部分为腹膜所覆盖,其下与前列腺部尿道相通,后面为精囊和输精管壶腹部,膀胱与直肠之间是直肠膀胱陷凹。在膀胱排空时,全部在骨盆内;膀胱充盈时,则顶部上升与前腹壁接触。女性膀胱之后方为子宫,两者之间是子宫膀胱陷凹。故女性膀胱的位置较男性为靠前和较低,而覆盖于膀胱后壁的腹膜返折,因与子宫相连,故较男性者为高。

空虚的膀胱位于骨盆深处,受到骨盆、筋膜、肌肉及软组织的保护,除骨盆骨折或贯通伤外,一般不易损伤。但当膀胱充盈时,膀胱顶部高出耻骨联合以上,与前腹壁相贴,失去骨盆的保护,由于体积增大,壁薄而紧张,故而在受到外力作用时容易导致膀胱损伤。膀胱在肿瘤、结核、结石、神经源性膀胱等病理情况下其损伤的概率较正常膀胱高,而且易发生自发性膀胱破裂。此外,骨盆手术、下腹部手术、妇科手术及泌尿科膀胱镜操作时,均可造成医源性损伤。膀胱异物如铁钉、铁丝、缝针等尖锐异物也可造成膀胱穿孔。

根据膀胱损伤的原因不同,膀胱损伤可分为闭合性损伤(钝挫伤)、开放性损伤(贯通伤)、医源性损伤三类。

1.闭合性损伤最常见,约占膀胱损伤的80%。多发生于膀胱膨胀时,因直接或间接暴力,使膀胱内压骤然升高或强烈震动而破裂,如撞击、踢伤、坠落或交通事故等。其他如骨盆骨折时骨片刺破膀胱或待产,膀胱被压于胎头或耻骨之间过长,造成膀胱三角区缺血性坏死,形成膀胱阴道瘘。酒醉后膀胱膨胀、壁薄,也易受伤破裂。另外,存在病变的膀胱如肿瘤、结核等不能耐受过度膨胀,发生破裂,则称之为自发性膀胱破裂。

2.开放性损伤多见于战时,以弹片和刺伤多见,常合并其他脏器损伤如直肠、阴道损伤,形成膀胱直肠瘘或膀胱阴道瘘。

3.医源性损伤也较常见,膀胱镜检查、尿道扩张、TURP、TURBT、膀胱碎石术等操作不慎,可损伤膀胱。下腹部手术如疝修补术、输卵管结扎术、剖宫产以及盆腔脏器手术等也易伤及膀胱。

由于膀胱位于腹膜间位,故膀胱破裂可根据裂口与腹膜的关系分为腹膜内型、腹膜外型和腹膜内外混合型。当膀胱膨胀时,其破裂部位多位于膀胱顶部及后壁,裂口与腹腔相通,尿液进入腹腔,可引起严重的尿性腹膜炎。而骨盆骨折所致的膀胱破裂,其破口多在膀胱的前侧壁或底部,尿液外渗均在腹膜外膀胱周围组织中。战时的火器伤,其损伤部位与弹道方向有关,腹膜内外破裂可同时存在,且多伴有其他脏器损伤。

二、诊断

(一)病史及体检

患者下腹部或骨盆受外来暴力后,出现腹痛、血尿及排尿困难,体检发现耻骨上区压痛,直肠指检触及直肠前壁饱满感,提示腹膜外膀胱破裂。全腹剧痛、腹肌紧张,压痛及反跳痛,并有移动性浊音,提示腹膜内膀胱破裂,行腹腔穿刺可抽出血性尿液。

(二)临床表现

膀胱壁轻度挫伤仅有下腹部疼痛,少量终末血尿,短期内自行消失。膀胱全层破裂时症状明显,腹膜外型与腹膜内型破裂有不同的表现。

1.休克骨盆骨折所致剧痛、大出血,膀胱破裂引起尿外渗及腹膜炎,伤势严重,常发生休克。

2.腹痛腹膜外破裂时,尿外渗和血肿引起下腹部疼痛、压痛及肌紧张,直肠指检可触及肿物且有触痛。腹膜内破裂时,尿液流入腹腔而引起急性腹膜炎症状,并有移动性浊音。

3.血尿和排尿困难有尿意,但不能排尿或仅排出少量血尿。当有血块堵塞或尿外渗到膀胱周围、腹腔时,则无尿液自尿道排出。

4.尿瘘开放性损伤可有体表伤口漏尿;如与直肠、阴道相通,则经肛门、阴道漏尿。闭合性损伤在尿外渗感染后破溃,也可形成尿瘘。

(三)辅助检查

1.导尿检查骨盆骨折时,常合并前列腺尖部尿道断裂。对此,应首先进行导尿检查。若能顺利将导尿管插入膀胱导出尿液,则应进一步在导出尿液后向膀胱内注入一定量的生理盐水。然后抽出,如抽出量与注入量相同,则表明膀胱壁是完整的。但若抽出量明显多于或少于注入量,则提示膀胱可能有破裂。

2.膀胱造影自导尿管注入15%泛影葡胺200~300ml,拍摄前后位X线片,抽出造影剂后再拍摄X线片,可发现造影剂漏至膀胱外。腹膜内膀胱破裂时,则显示造影剂衬托的肠袢。

3.腹腔穿刺采用腹腔穿刺抽液,并测定抽出液中氨的含量。对诊断有无腹膜内型膀胱损伤有一定帮助。

4.手术探查经检查证实有膀胱破裂、腹内其他脏器损伤或后尿道断裂者,应做好术前充分准备,及时施行手术探查。根据探查发现,分别进行适当处理。

三、治疗

膀胱挫伤一般不需要特殊处理,除卧床休息,多饮水,让其自行排尿或尿道置管引流外,必要时给予镇静、抗感染药物。血尿和膀胱刺激征可在短期内消失。

各种原因引起的腹膜内膀胱破裂和开放性膀胱损伤应手术治疗。

(一)紧急处理

抗休克治疗,如输液、输血、止痛、使用广谱抗生素预防感染。合并骨盆骨折时,行骨盆固定,防止加重损伤。

(二)保守治疗

膀胱挫伤或造影时仅有少量尿外渗,症状较轻者,可从尿道插入导尿管持续引流尿液7~10天,并保持通畅;使用抗生素,预防感染,破裂可自愈。

(三)手术治疗

膀胱破裂伴有出血和尿外渗,诊断明确后,立即手术修补,根据损伤部位和程度修补裂口,充分引流尿外渗,耻骨上留置膀胱造口管或者留置导尿。腹膜外膀胱破裂行修补术后,应放置引流管,充分引流外渗的尿液。腹膜内膀胱破裂则行剖腹探查,吸净腹腔内尿液,并处理其他脏器的损伤。

第四节尿道损伤

一、概述

尿道按其解剖结构可分为前尿道(包括尿道球部和阴茎部)及后尿道(包括尿道前列腺部和膜部)。尿道损伤中前尿道损伤多由骑跨伤引起;后尿道损伤往往为骨盆骨折所致。在成年男性,由于有致密的耻骨前列腺韧带将前列腺固定于耻骨,而膜部尿道在穿过尿生殖膈时被固定于坐骨耻骨支之间,典型的后尿道损伤常位于前列腺尖部。如骨折移位轻,尿道可为不完全断裂;严重者可为完全断裂,此时由于前列腺及膀胱周围血肿可将前列腺上抬而移位。在小儿,由于前列腺组织尚未发育,因此后尿道破裂可发生在尿道前列腺部或膀胱颈部。由于后尿道损伤多为暴力或挤压性骨盆骨折所致,因此临床上常合并有其他脏器或组织的损伤,这些合并伤增加伤情的复杂性及严重程度,如忽视全面检查,后尿道的损伤易被忽视,处理不当会增加并发症的发生,并可伴有膀胱或直肠等脏器的损伤。尿道损伤按伤情分挫伤、裂伤、完全性断裂等三种。平时闭合性损伤常见,而战时以贯通伤多见。因此在损伤的处理上必须按照损伤的部位、伤情及其程度而有不同。如果处理不当,极易发生尿道狭窄、梗阻、尿瘘、假道形成或性功能障碍等,因此早期诊断及正确处理非常重要。

二、诊断

1.前尿道损伤

(1)尿道出血。外伤后,即使不排尿时也可见尿道外口滴血。尿液可呈血尿。

(2)疼痛。受损伤处疼痛,有时可放射到尿道外口,尤以排尿时为剧烈。

(3)排尿困难。尿道挫裂伤时因疼痛而致括约肌痉挛,发生排尿困难。尿道完全断裂时,则发生尿潴留。

(4)局部血肿。尿道骑跨伤常引起会阴部及阴囊处肿胀、淤斑。

(5)尿外渗。尿道断裂后,用力排尿时,尿液可以从裂口处渗入周围组织,形成尿外渗。尿外渗或血肿并发感染后,则出现脓毒血症。

2.后尿道损伤

(1)休克。骨盆骨折所致后尿道损伤,一般较严重;常合并大出血,引起创伤性、失血性休克。

(2)疼痛。下腹部痛,局部肌紧张,并有压痛。

(3)排尿困难。伤后不能排尿,发生急性尿潴留,而且导尿管无法插入膀胱,于后尿道处受阻。

(4)尿道出血。尿道口无流血或仅少量血液流出。

(5)尿外渗及血肿。会阴、阴囊部常出现血肿及尿外渗。

前尿道损伤的征象一般较为明显,诊断较易,后尿道损伤的诊断较困难,特别是伴有膀胱及直肠损伤时。对疑有骨盆骨折时,应行骨盆摄片检查。对于尿道损伤者,尿道造影检查是确诊的主要方法,一般多主张在X线透视下行逆行尿道造影。诊断性导尿有可能使部分损伤成为完全损伤,加重出血,增加感染机会,对怀疑有尿道破裂或断裂者,不宜使用。有指征者必须在严格无菌条件下轻柔地试插导尿管,如能顺利插入导尿管,则说明尿道损伤不重,可保留导尿管作为治疗,不要随意拔出;如一次插入困难,不应勉强反复试探,以免加重创伤和导致感染。直肠指检在判断有无肛管直肠合并伤的存在具有参考价值,可常规进行,但在判断时应慎重考虑。直肠指检是必要的,对于前列腺周围血肿不明显,且能清楚地扪及前列腺者,说明后尿道未完全断裂;若发现前列腺向上移位,表明后尿道完全断裂。在骨盆内有血肿时,在指检时可能误将血肿当作没有移位的前列腺而作出错误的判断;后尿道断裂而耻骨前列腺完整时,无前列腺的向上移位。对于严重休克者,不可只注意尿道损伤的诊断,应注意有无盆腔大血管损伤及其他内脏器官的合并伤,必要时应进行手术探查。对于开放性损伤,只要仔细检查局部一般都能得到明确诊断,但对于贯通性枪弹伤,应特别注意合并伤的存在,以防漏诊。

三、治疗

(一)处理原则

首先应纠正休克,然后再处理尿道损伤。如伴有骨盆骨折的患者须平卧,勿随意搬动,以免加重损伤。治疗尿道损伤的基本原则是引流尿液和尿道断端的重新衔接以恢复尿道的连续性。

(二)前尿道损伤的处理

对于症状较轻,尿道挫伤或轻度裂伤的患者,尿道的连续性存在,无排尿困难者,一般不需要特殊治疗。如果裂伤较重并有排尿困难或出血者,可留置导尿,一旦导尿成功,则保留导尿2~3周,如导尿失败应立即手术探查并行经会阴尿道修补术,术后留置导尿管2~3周。对于尿道完全断裂的患者应立即行经会阴尿道修补术,并同时彻底清除坏死组织、血肿。如病情严重不允许较大手术,可单纯行耻骨上膀胱造瘘术,3个月后再修补尿道。

(三)后尿道损伤的处理

目前后尿道损伤主要有三种治疗方法:单纯膀胱造瘘+延期尿道修复、急诊Ⅰ期尿道吻合术以及开放或经内镜的尿道会师术。

(1)单纯膀胱造瘘+延期尿道修复当存在生命垂危、组织广泛受损、医疗条件有限或医师经验不足等情况时,都主张只进行膀胱造瘘。在3~6个月后再行后尿道修复。

(2)急诊Ⅰ期尿道吻合术由于后尿道断裂多伴骨盆骨折,患者濒于休克,耻骨后及膀胱周围有大量出血,如行修复术,要清除血肿,碎骨片,有可能导致更严重的出血,故有一定的困难。但如患者伤情允许、血源充沛,有经验的医师可以选用且可得到较好的效果。

(3)尿道会师术后尿道损伤时,常由于合并其他脏器严重外伤,病情危重,患者不能耐受大手术,此时可经耻骨上切口经膀胱行尿道会师术。目前由于内镜技术的进步,也可以在内镜下完成会师术。

三种方法各有优缺点,单纯膀胱造瘘不行耻骨后探查,可减少血肿感染机会,但术后尿道狭窄几乎是不可避免的,需再次手术修复,治疗时间长。急诊Ⅰ期尿道吻合可在手术同时清除血肿,但要在结构破坏严重的盆腔中控制出血,并进行尿道断端的吻合并非易事;在游离、修剪前列腺及尿道周围组织的过程中可能损伤血管神经束和尿道内括约肌,造成阳痿和尿失禁,并可能将尿道不完全断裂转变成完全性尿道断裂。尿道会师则无法完全保证尿道断端的解剖对合,如对合不当,尿道回缩,断端分离,瘢痕再次形成反而造成长段尿道缺损;如两个断端套叠则可造成人为的瓣膜,形成尿道梗阻。另外,会师过程中还可能加重尿道或血管神经损伤,导致术后阳痿的发生增多。总的来说,不管采取何种方法,治疗的目的均为尽可能减少尿道外伤后并发症的发生或力争将并发症的程度降至最低,尤其是避免尿失禁以及医源性的性功能损伤。


第二十九章泌尿系及男性生殖系感染

第一节上尿路感染

一、急性肾盂肾炎

急性肾盂肾炎是指肾盂黏膜及肾实质的急性感染性疾病。急性肾盂肾炎多由于下尿路感染上行感染引起。病变往往发生于一侧。致病菌主要为非特殊性细菌,其中以大肠埃希杆菌为最多(占60%~80%),其次为变形杆菌、葡萄球菌、粪链球菌、产碱杆菌、少数为铜绿假单胞菌;偶为真菌、原虫、衣原体或病毒感染。尽管肾盂肾炎是指肾脏和肾盂的炎症,其实该诊断的性质更偏重于临床。确诊只能够通过对输尿管、膀胱的置管引流所得尿液进行检测才能够成立。但在临床上对于大多数急性肾盂肾炎的患者来说,该方法可操作性不高,而且也没有这个必要。所以,目前还没有完全可靠的区分肾和膀胱的非侵袭性检查手段。

有报道一些肾盂肾炎,特别是慢性期病灶和肾瘢痕组织中,存在某些病原体的抗原成分,有些还可寻到免疫复合物沉积,结合致病菌有抗体包裹以及肾组织中有淋巴细胞和单核细胞浸润等事实,表明肾盂肾炎的发病机制中存在着免疫反应性损害。

(一)诊断

1.临床表现

(1)全身表现:起病大多数急骤、常有寒战或畏寒、高热、体温可达39℃以上,全身不适、头痛、乏力、食欲减退、有时恶心或呕吐等,不典型患者可以没有该表现。

(2)尿路系统症状:最突出的是膀胱刺激征即尿频、尿急、尿痛等,每次排尿量少。大部分患者有腰痛或向患侧腹部、会阴部和大腿内侧放射。

(3)轻症患者:可无全身表现,仅有尿频、尿急、尿痛等膀胱刺激征。

(4)体检发现:患者肋脊点压痛、肾区叩击痛,有的患者无此表现。

2.辅助检查

(1)尿常规:脓尿(每高倍视野≥5个白细胞)为其特征性改变,若平均每高倍视野中有0~3个白细胞,而个别视野中可见成堆白细胞,仍有诊断意义。

(2)尿的细菌学检查:尿细胞培养及菌落计数是确诊的重要指标。

(3)其他检查:尿沉渣抗体包裹细菌检查,阳性时有助诊断,膀胱炎为阳性,有鉴别诊断价值。X线及肾盂造影检查发现双侧肾影增大。同时可了解尿路系统有无结石、梗阻、畸形、肾下垂等情况。而且,静脉尿路造影是诊断慢性肾盂肾炎的最佳方法(慢性肾盂肾炎表现:受累肾脏通常变小、萎缩,特征性的表现为:局灶性粗糙瘢痕形成、杵状压迫下方肾盂)。B超和CT非一线检查,但在诊断有疑问时可作参考。

(二)治疗

1.一般治疗急性期有高热者应卧床休息,鼓励多饮水、勤排尿、促使细菌及炎性渗出物迅速排出。

2.抗菌药物应根据菌株及药敏结果针对性用药,在细菌培养结果出来之前可以根据经验选择抗菌药物。常选用抗革兰阴性杆菌药物,如磺胺甲噁唑、呋喃妥因、头孢菌素等口服制剂。体温高,全身症状明显者,可用庆大霉素、氨苄西林等针剂。疗程至少为14天或者更长,疗程结束后每周复查尿常规及细菌培养,共2~3次,6周后再复查一次,均为阴性者方可认为治愈。

许多有发热和腰痛的患者,用抗菌药物数天后,症状即可得到改善。如果用药后72小时症状无明显改善,则需使用CT排除肾内和肾周脓肿、泌尿道畸形和梗阻。

二、肾皮质感染

肾疖、肾痈:大多数患者由于远处皮肤感染如疖、痈、肺部感染、骨髓炎、龋齿、扁桃体炎和前列腺炎等的炎症病灶传播而来。其致病菌大都为葡萄球菌,经血行进入肾实质。形成小脓肿,称为肾疖;许多小脓肿合并形成的脓肿称为肾痈。常伴有严重肾皮质炎,不与肾小管相通。

在病理上与典型急性肾盂肾炎不同,病变发展可从肾皮质向外破溃形成肾周围脓肿。

临床特征:患者具有严重感染的症状和体征,如寒战、高热和腰部疼痛,肋脊角叩击痛阳性。典型病例无尿路刺激征,亦无脓尿和细菌尿。红细胞沉降率加快,中性粒细胞可升高,诊断上如果有上述病史和临床表现应当疑及本病。并发肾周围脓肿时,可用尿路平片及静脉尿路造影帮助诊断。尿路平片显示脊柱弯曲,凸向健侧,肾脏轮廓有软组织凸出,患侧腰大肌影消失。静脉尿路造影显示炎性肿块阴影,肾盂肾盏有推移,同时患肾功能减退显影延迟。超声检查显示肾区有多房性囊肿。针刺抽吸抽到脓液则肯定本病的诊断。CT则对诊断有较大帮助。

治疗:以往对肾痈的治疗采用切开排脓,严重者则行肾切除术。现因抗生素的发展,多数患者可用非手术治疗,控制炎症,轻、中度患者炎症可以慢慢吸收。若炎性肿块扩大,抗生素不能达到治愈目的,则需手术切开引流。晚期肾功能丧失者可行肾切除术。

三、肾周围脓肿

肾周围组织的化脓性感染形成脓肿称为肾周围脓肿,以单侧为多见(往往右侧多见)。病变位于肾固有筋膜与肾周围筋膜之间,以金黄色葡萄球菌及大肠埃希菌为多见,临床上也可发生于严重尿路感染之后。大部分患者系由肾皮质小脓肿破裂侵入肾周围组织而形成。若脓肿继续扩大可以穿破,脓液流入髂腰间隙,形成腰大肌脓肿,严重时穿破横膈形成脓胸。肾周围感染经及时治疗可在数周内逐渐消退。形成脓肿后则可持续数月。

临床特征:患侧腰痛,脓尿、肋脊角有压痛及肿块,有时局部皮肤有水肿,脊柱凹向患侧并有腰大肌刺激征。实验检查有贫血,中性粒细胞升高。继发于慢性肾皮质感染者,尿内有白细胞和细菌阳性,血沉加快,血培养有1/5患者阳性。X线平片肾外形不清楚,腰腹部有肿块阴影,脊柱凹向患侧,腰大肌阴影模糊。静脉尿路造影患肾功能减退,显影延迟或不显影,也可呈现有占位性病变。呼吸运动时拍片肾脏固定不动。CT检查可以进一步明确诊断。

治疗:早期肾周围炎采用敏感的抗菌药物;若脓肿形成伴有结石性脓肾,或感染性肾盂积水所引起者,则需手术切开引流或肾盂造瘘等。

四、肾乳头坏死

又名肾髓质坏死或坏死性肾乳头炎,是急性肾盂肾炎的严重并发症。往往伴有糖尿病、泌尿系梗阻、长期服用非那西丁、阿司匹林等镇痛药病史或免疫缺陷病等症。肾髓质部血管在上述疾病中均会产生不同程度的循环障碍,血流缓慢、淤滞、导致乳头部缺血坏死,肾髓部肾小管的坏死组织从尿中排出。尤其是患糖尿病的中老年妇女,在发生急性肾盂肾炎时常并发此病。

临床特征:发病初期出现高热、寒战、腰痛、输尿管区有绞痛伴有脓尿、血尿,尿沉渣中能找到肾髓质的脱落坏死组织和各种管型,病情迅速恶化而出现中毒性休克,最终由于坏死脱落组织引起梗阻,产生少尿、无尿。静脉尿路造影可见双侧肾脏大小不一,坏死部有小空洞,造影剂可进入坏死的肾乳头和肾锥体的间隙内呈圆圈形,未脱落的肾乳头易钙化,常被认为是结石。

治疗:应控制感染和糖尿病,解除尿路梗阻,停用一切镇痛药物。一旦脱落组织阻塞输尿管造成尿闭,则需手术取除梗阻或行肾造瘘。当单侧肾因病变丧失功能和不能控制感染时,可考虑肾切除。

第二节下尿路感染

一、细菌性膀胱炎

细菌性膀炎炎分急性细菌性膀胱炎与慢性细菌性膀胱炎两种,本病系细菌感染所致。两者致病菌类似,因此不必严格区分。本病的发病率女性明显高于男性,女性多为上行感染,在男性常继发于前列腺炎、前列腺增生、结石、上尿路感染等。

急性细菌性膀胱炎主要由大肠埃希菌引起,而由革兰阳性需氧菌(葡萄球菌和肠球菌)引起者相对少见,感染常由尿道上行至膀胱所致。女孩及妇女比男孩和成年男性更易患膀胱炎。

妇女膀胱炎易发生于性交后(“蜜月性膀胱炎”)、月经期后及尿道、妇科器械检查后。男性很少罹患该病。但也不可以忽视男性膀胱炎。男性若有尿路梗阻如前列腺肥大或膀胱结石、异物等也易患膀胱炎。在儿童,腺病毒感染可导致出血性膀胱炎,但成人患病毒性膀胱炎者少见。

在急性膀胱炎早期,膀胱黏膜充血、水肿,有白细胞浸润;后期,黏膜脆性增加、易出血,表面呈颗粒状,局部有浅表溃疡,内含渗出物,通常不累及肌层。

慢性细菌性膀胱炎:是由于膀胱感染持续存在或急性期感染迁延不愈而致。慢性细菌性膀胱炎常是上尿路感染的并发症,也可能是下尿路梗阻的并发症。如前列腺增生、尿道狭窄、神经源性膀胱等都会导致排尿困难,膀胱剩余尿增加,而成为慢性膀胱炎反复发作和感染不易治疗的原因。在女性,如有处女膜伞、尿道与处女膜融合、尿道旁腺脓肿,也是造成慢性膀胱炎的重要因素。慢性膀胱炎的症状与急性膀胱炎相似,但程度较轻。其特点为持续性或反复发作的尿频、尿急、尿痛,尿液浑浊或呈脓性。症状可持续数周或间歇性发作。临床上所见特殊类型的慢性膀胱炎有以下几种:

1.气性膀胱炎(emphysematouscystitis)少见。常在糖尿病患者发生。由于在膀胱壁内葡萄糖被细菌(变形杆菌)侵入后发酵导致黏膜的气性外形。抗菌药物治疗后气体即消失。

2.坏疽性膀胱炎(gangrenouscystitis)这是膀胱损伤的一种少见结果。严重感染时可见膀胱壁脓肿与坏死。有的患者在整个膀胱壁有坏疽性改变,需行耻骨上膀胱造瘘和抗菌药物冲洗。

3.结痂性膀胱炎(incrustedcystitis)常见于女患者。这是由于有尿素分解细菌感染(沙门杆菌或者变形杆菌),使尿液变成碱性,从而促使尿液内无机盐沉淀于膀胱底部,呈片状、黄白色、坚硬扁平或略隆起的病变而被炎性黏膜所包围。当沉淀的物质被揭去时,下面的黏膜极易出血。酸化尿液与控制感染后沉淀物常消失。可用喹诺酮类药物治疗,辅以维生素C酸化尿液。

4.滤泡性膀胱炎(follicularcystitis)本病常见于慢性尿路感染。膀胱镜可观察到小的灰黄色隆起结节,常被炎性黏膜包围,但有时在结节间亦可看到正常黏膜。病变常见于膀胱三角区或膀胱底部。显微镜检查发现在黏膜固有层内有淋巴细胞滤泡组成的结节,需与肿瘤作鉴别。治疗是控制感染,对症处理。

细菌性膀胱炎的临床特征:

1.急性细菌性膀胱炎有明显的膀胱刺激征:发病突然,昼夜差别不大。可有尿频、尿急、夜尿增多、排尿烧灼感或尿痛。排空后仍感到尿未排尽。并常见排尿中断和终末血尿(或者厕纸上带血),有时为全程血尿,甚至有血块排出。可有急迫性尿失禁。全身症状不明显,体温正常或仅有低热,当并发急性肾盂肾炎或前列腺炎、附睾炎时才有高热。常有腰骶部或耻骨上区疼痛不适。

(1)体征:耻骨上有时有压痛,但缺乏特异性体征。有关的可能致病因素都应检查,如阴道、尿道口、尿道异常(如尿道憩室)、阴道分泌物、尿道分泌物、肿痛的前列腺或附睾。实验室检查:血象正常,或有白细胞轻度升高。尿液分析常有脓尿或菌尿,有时可发现肉眼血尿或镜下血尿。尿培养可发现致病菌。如没有其他泌尿系疾病,血清肌酐和血尿素氮均正常。X线检查:如果怀疑有肾感染或其他泌尿生殖道异常,这时需要行X线检查。对变形杆菌感染的患者,如治疗效果差或根本无疗效者,应行X线检查,确定是否合并有尿路结石。在儿童,某些洗涤剂或蛲虫可引起外阴和尿道刺激症状,且与膀胱炎的症状相似。

(2)治疗:

1)特殊治疗:短期抗菌药物疗法(1~3天,甚至单剂量)对男性患者的疗效尚未得到证实。

但这种疗法对女性急性无并发症的膀胱炎有效。抗菌药物的选择最好根据细菌培养及药敏试验。由于发生在医院外的大部分无并发症的感染是由对多种抗菌药物敏感的大肠埃希杆菌菌株引起,磺胺、磺胺甲噁唑、呋喃妥因、氨苄西林通常有效。但是抗菌药物的使用一般要求在细菌培养阴性后还要持续一段时间。当疗效不满意时,须进行全泌尿系检查。

2)一般治疗:因为无并发症的急性膀胱炎对适当的抗生素治疗反应迅速,因此通常不需要额外的治疗。偶尔,有必要进行热水浴,或使用抗胆碱能药物(如溴丙胺太林)和止痛药以缓解症状。

2.慢性细菌性膀胱炎慢性细菌性膀胱炎常伴有结石、畸形或其他梗阻因素,为非单纯性膀胱炎。因此,慢性膀胱炎治疗的首要问题是纠正尿路的复杂因素。尿路复杂因素纠正后可予以较长时间的抗菌疗法。慢性膀胱炎时必要时可以配合局部治疗,可采用抗菌药物膀胱灌洗术。常用的灌洗液是生理盐水100ml内含1∶20000青霉素或1%呋喃西林或40万U庆大霉素,将灌洗液灌入膀胱内,留置30分钟后放出,如此反复4~6次。灌洗后可灌注5%弱蛋白银30ml及2%普鲁卡因2ml以保护膀胱黏膜。

二、尿道综合征

尿道综合征是指有下尿路刺激征,无明显膀胱尿道器质性病变及菌尿的一组症状群,而非一种疾病。该症多发生于女性,1990年英联邦报道:每年有250万妇女受此症影响。为临床操作方便,可分为三个亚型:①与感染相关。②有间质性膀胱炎的病理基础。③单纯性的尿道综合征。

临床特征:其症状呈多样性,尿频、尿急、排尿困难是其主要症状,与急性膀胱炎极为相似。

而且症状具有情绪化的特点。其次,有耻骨上疼痛、急迫性尿失禁、压力性尿失禁、里急后重、排尿后疼痛、性交困难等。此外,还有下腹痛、背痛、双侧腰痛。有人认为,其症状特点是反复发作,药物治疗能减轻症状,但不能根治。尿道综合征的体征也是多样的,包括尿道压痛,尿道硬结,黏膜水肿、充血、萎缩,尿道息肉,三角区颗粒状增生,尿道处女膜融合征等。特殊检查有膀胱尿道镜活检、排泄性尿路造影及排尿性尿道造影等,近年,尿动力学也成为重要的临床检查手段。但是所有方法的效果均有待观察。

尿道综合征的诊断是排除法,只有排除了其他可以导致尿路刺激征的疾病后才能确诊。

尿道综合征目前的治疗方法存在争议。

第三节老年人的尿路感染

尿路感染在老年人十分常见,女性65岁以上者至少为20%,在男性为10%,与年轻时男女尿路感染30∶1的比率不同,老年男女之比逐渐降到2∶1。尿路感染的易感因素在老年人十分复杂,可以是多种因素的结果。单纯的脓尿在老年人并不是一个良好的诊疗指标。相反,没有脓尿却表明没有菌尿。所以确诊需要依靠细菌培养。

与青壮年人相比,老年人的尿路感染原因复杂,尿路感染的易感性增加,包括:①老年化所伴随的生理变化。②尿路感染的因素增多。老年男性可因前列腺增大、肿瘤,女性可因膀胱颈部肥大或挛缩,而致排尿不畅,细菌滞留;男女均可因脑血管疾病而致神经功能减退,引起排尿无力;还可因逼尿肌的功能低下和腹壁松弛,以及不明原因的尿潴留等,而使尿液排出不畅,成为易发生尿路感染的因素。糖尿病和长期卧床亦是尿路感染的诱发因素。③尿路感染的菌种复杂。老年人由于肾发生退行性病变,肾组织有硬化及瘢痕形成,血液供应差,对细菌抵抗力减弱,因而易发生两种以上的病原菌感染,多是变形杆菌、葡萄球菌等。

老年人尿路感染的另外特点为症状多变,轻者无症状的菌尿和重者危及生命的败血症均可能发生。多数为无症状的菌尿。不少老年人的尿频、尿痛、脓尿等尿路感染症状不明显,有的表现为其他系统的症状,如:嗜睡、意识混乱、食欲下降和尿失禁,会导致误诊。有的甚至没有症状,只有经实验室检查才能发现。无症状的细菌尿则易漏诊,部分患者直至出现肾功能不全或高血压时才被发现。尿路感染难以控制。老年人排尿不畅,感染菌种多,又常伴多种慢性疾病,接触抗菌药物多,细菌易出现抗药性,加上免疫功能减弱,因而治愈率低,且容易复发。

需要指出的是:老年人肾盂肾炎常存在尿潴留的因素,易引起尿路败血症,应加以警惕。尿路败血症易并发休克,死亡率甚高。

由于老年性无症状性菌尿多不会引起全身性或泌尿生殖系症状,而且大多数是短暂性的,故现有资料不支持进行常规治疗。尽管治疗并消除无症状的菌尿有其临床意义,而且降低死亡率,但是这不是绝对的。因此,对于有些病,例如在插管之前,或遇尿路先天性或后天性严重异常,免疫功能严重缺陷,或致病菌的病发率特别高(如高尿素分裂细菌)等,可进行短期的抗菌药物治疗。而对于有症状的菌尿则一定需要治疗。

防治老年人的尿路感染应做到以下几点:①定期检查,如为慢性复发性尿路感染,还应行前列腺或尿路造影检查。②老年人的细菌尿,无论有无症状均应认真治疗。为能获得彻底治愈最好选用两种以上的抗菌药物,疗程最好不少于一周,但剂量不能过大,还应嘱老年患者大量饮水,对抗菌药物疗效不好的患者,应注意全面检查,以发现和除去尿路的梗阻因素(如结石、囊肿、前列腺肥大、肿瘤等)。

第四节男性生殖系感染

一、急性细菌性前列腺炎和前列腺脓肿

由细菌引起的前列腺组织的急性炎症称为急性前列腺炎,如炎症进一步发展形成脓肿则称为前列腺脓肿。常见致病菌有大肠杆菌、变形杆菌、克雷白杆菌及肠杆菌等,感冒、疲劳、酗酒、性生活过度、会阴损伤及痔内注射药物均能诱发急性细菌性前列腺炎和前列腺脓肿。

(一)诊断

1.病史及体格检查

(1)病史:突然发热、寒战,会阴部疼痛,伴有尿频、尿急,尿道灼痛和排尿困难。

(2)查体:直肠指诊有前列腺肿胀,面部温度增高,触痛明显,腺体坚韧而不规则。脓肿形成后,患侧前列腺增大,并有波动感。

2.辅助检查前列腺液有大量白细胞或脓细胞以及含脂肪的巨噬细胞,培养有大量细菌生长(急性期不应做按摩,以免引起菌血症)。尿培养可了解致病菌及药敏。

2.鉴别诊断

(1)急性肾盂肾炎:直肠指检时前列腺炎的特征性表现可资鉴别。

(2)急性非特异性肉芽肿性前列腺炎:好发于有严重过敏史或支气管哮喘者,是全身脉管炎的一种表现,血中嗜酸白细胞增多。

(3)直肠周围脓肿:偶尔前列腺脓肿向尿道破溃,也可向直肠破溃,被误诊为直肠周围脓肿。

(二)治疗

采用有效的抗菌药物迅速控制炎症,并持续至症状消失后至少1周。

全身支持疗法,包括补液、利尿、退热、止痛和卧床休息。前列腺脓肿时可在局麻下经会阴穿刺抽吸,但常须经尿道或经会阴切开引流。有急性尿潴留时应做耻骨上穿刺造瘘。

二、慢性前列腺炎

慢性前列腺炎包括慢性细菌性前列腺炎和无菌性前列腺炎。前者前列腺液内有大量脓细胞,培养有细菌生长;后者又称前列腺痛,培养无细菌生长。细菌性前列腺炎的致病菌以大肠杆菌、变形杆菌、葡萄球菌、链球菌等多见。

(一)诊断

1.病史及体格检查

(1)病史:排尿不适,有轻度膀胱刺激症状,会阴、肛周、耻骨上、下腹部、腰骶部、腹股沟、阴囊、大腿内侧及睾丸、尿道内有不适感或疼痛,排尿终末时尿道口有白色分泌物,合并精囊炎时出现血精。可有阳痿、早泄、遗精或射精痛等性功能障碍症状。少数患者出现头昏、头胀、乏力、疲惫、失眠、情绪低落、疑虑焦急等精神症状。

(2)查体:直肠指诊见前列腺饱满、增大、质软、轻度压痛。病程长者,前列腺缩小、变硬、不均匀,有小硬结。

2.辅助检查细菌性前列腺炎的前列腺液内有大量脓细胞,镜检每高倍视野超过10个以上,卵磷脂减少或消失。分段尿和前列腺按摩液细菌培养可区分细菌性和无细菌性前列腺炎。

3.鉴别诊断急性和慢性尿道炎、膀胱炎等可与前列腺炎同时存在或先后发生,分段尿和前列腺按摩液细菌培养可确定炎症部位。

(二)治疗

加强身体锻炼,禁忌刺激性食物;使用前列腺液内浓度较高的药物,如复方磺胺甲噁唑(复方新诺明)、奎诺酮类药物、红霉素等;定期前列腺按摩,每周1次,热水坐浴每晚1次;前列腺超短波、微波照射等理疗。中药治疗,如六味地黄丸、癃闭舒、前列胺栓等。对症治疗:泌尿灵、可多华、哈乐等可部分缓解症状。

三、非特异性附睾炎

非特异性附睾炎由革兰阴性杆菌和阳性球菌所引起,有急性与慢性两种。非特异性附睾炎多见于中青年和儿童,常因泌尿系感染和前列腺精囊炎等所并发。感染从输精管逆行传播为多见,血行者少见。在施行前列腺切除术的患者常会引起急性附睾炎,可以采取双侧输精管结扎加以预防,由此可证明传播途径。

1.急性附睾炎发病急骤,全身症状明显,疲惫乏力,可有高热、寒战,患侧阴囊明显肿胀、发热、红肿、精索增粗,睾丸及精索都有明显压痛及触痛,同时也可引起尿急、尿频等症状。需要与睾丸扭转、结核性附睾炎、急性淋病性附睾炎等作鉴别诊断。

治疗:急性化脓性附睾炎是一种严重的疾患,必须尽早积极治疗。但是常伴有附睾炎造成梗阻所引起的不育症。应注意卧床休息,抬高阴囊,局部冷敷,直至急性炎症控制为止。缓解疼痛可用精索封闭,冰袋置于阴囊上。如有高热、细菌尿、脓尿、前列腺炎或其他细菌性感染证据时,应即采用广谱抗生素。禁止性生活。如上述抗菌药物应用5日后仍无疗效,应进一步检查附睾炎少见的病因,如结核、真菌感染、淋病、梅毒或炎性癌肿等。附睾形成脓肿可行切开引流或行附睾切除术。

2.慢性附睾炎较急性者为多见。部分患者在急性期未彻底治愈而转为慢性;也有很多人并无急性发作病史而产生慢性附睾炎,后者往往继发于前列腺炎。临床表现常有阴囊疼痛、发胀、下垂等感觉,疼痛可放射到下腹部及同侧大腿内侧。检查时可触及附睾头及尾部肿大,较硬或呈结节状,有压痛,输精管粗厚并有压痛。本病需与附睾结核、丝虫病相鉴别。

治疗:本病常与慢性前列腺炎同时存在,因此药物治疗同慢性前列腺炎。对局部症状严重又久治不愈的病例,可考虑手术切除附睾硬块、结节或整个附睾。一般不会影响睾丸,不需要行睾丸切除。

四、睾丸炎

睾丸炎系各种致病因素引起的睾丸炎性病变。可分为特异性睾丸炎和非特异性睾丸炎两类。特异性睾丸炎主要是病毒引起(腮腺炎性睾丸炎)或螺旋体引起(梅毒性睾丸炎)。非特异性睾丸炎的致病菌主要有葡萄球菌、大肠杆菌、肠球菌和变形杆菌等,多由附睾炎蔓延而发病。

(一)诊断

1.病史及体格检查

(1)病史:非特异性睾丸炎多为单侧性,有高热、寒战、睾丸疼痛并向腹股沟放射,常有恶心、呕吐,阴囊皮肤发红、水肿、睾丸肿大,常伴有鞘膜积液。急性腮腺炎性睾丸炎发病快,一般在腮腺炎发生后3~4天出现,阴囊红斑与水肿,无排尿异常症状。

(2)查体:阴囊内可触及肿大的睾丸并有压痛。非特异性睾丸炎附睾也有肿大触痛,睾丸附睾界限不清。腮腺炎睾丸炎时,可查到腮腺炎或其他感染病灶,一侧或双侧睾丸增大并有明显压痛。触诊时可区别睾丸与附睾。阴囊皮肤呈红色。

2.检查血白细胞增多,尿液化验一般正常,有时有蛋白或镜下血尿。腮腺炎性睾丸炎在急性期尿液内可检出致病病毒。

3.诊断

(1)急性附睾炎:早期易与睾丸炎区别,后期睾丸已有被动充血,不易与附睾炎鉴别。

(2)精索扭转:在早期,附睾于睾丸前方被扪及,此时如无实验室及体征证实有感染性疾病,可以排除睾丸炎。

(3)创伤性睾丸破裂和睾丸内急性出血:应与睾丸炎相鉴别,睾丸内出血有时是由于结节性多动脉炎引起。由于上述病变不易与睾丸肿瘤区别,常需行睾丸切除术。

(二)治疗

1.一般治疗卧床休息,抬高睾丸,早期冷敷,后期热敷,可减轻疼痛不适和肿胀。

2.腮腺炎性睾丸炎抗菌药物无效,可用1%的利多卡因20ml做低位精索封闭,以缓解睾丸肿胀和疼痛,亦有改善睾丸血运,保护睾丸生精功能的作用。

3.非特异性睾丸炎用抗菌药物控制感染。

第五节泌尿、男性生殖系结核

一、肾结核

泌尿系结核是继发于全身其他部位的结核病灶,泌尿系结核中肾结核最为常见、最先发生,往往由肾再蔓延至整个泌尿系统,因此肾结核在泌尿系结核中有代表意义。肾结核的病原菌主要来自肺结核,也可来自骨关节结核、肠结核等其他器官结核。结核分枝杆菌传播至肾的途径有四:①血行播散:经大量的实验研究、尸体解剖和临床观察证实为主要的感染途径,结核分枝杆菌从肺结核病灶中侵入血流而播散到肾。②尿路感染:结核分枝杆菌在一侧尿路由上而下的蔓延扩散,同时当一侧尿路发生结核病变后,结核分枝杆菌也可由下尿路回流上升传至另一侧肾。③淋巴感染:全身的结核病灶或淋巴结核病灶内的结核分枝杆菌可通过淋巴道播散到肾。④直接蔓延:肾附近的器官如脊柱、肠的结核病灶直接扩散蔓延累及肾。

结核分枝杆菌侵入肾后,当肾存在某些因素如局部血液循环差、外伤等,或细菌数量增多形成栓子时,则首先在肾外层皮质的部分肾小球毛细血管丛中形成结核病灶。它们约90%发生在皮质、10%发生在髓质,且是多发性的,几乎同时累及双侧肾。但是,因为细菌数量少、毒力低及人体的全身免疫和局部抵抗力强等因素,绝大多数病例的病灶均可愈合而不引起任何症状,也不被发觉。这一时期只有尿液中可查见结核分枝杆菌,称为“病理性肾结核”或“临床前期肾结核”。如果宿主抵抗力下降、细菌毒力增加或局部因素改变等,个别病灶不愈合而进一步发展,引起结核病变,此时称为“临床期肾结核”。Ellner认为休眠期结核菌在机体发生下述情况时增殖并导致发病:①虚弱。②创伤。③激素应用。④免疫抑制。⑤糖尿病。⑥AIDS。肺结核患者中1%~2%合并临床期肾结核,而肾外层结核病灶中仅3%~7%发展到临床期肾结核。

一般从无症状的临床前期肾结核发展到临床期肾结核需要经历3~10年甚至更长的时间,期间原发病灶可能已经痊愈,因此相当部分的肾结核患者不能发现其原发病变。如果临床前期肾结核病灶不愈合则发生局部扩散或沿着肾小管向下蔓延到内层的髓质部分,肾乳头溃疡甚至逐渐扩大破溃,侵入肾盂或肾盏。这种侵入肾内层引起临床肾结核的病例,85%以上是单侧性,15%为双侧性。临床上的双侧肾结核,既可直接从早期的双侧性病理肾结核发展而来,也可由一侧肾结核另一侧假象愈合而后再发展而成,还可由一侧性临床肾结核经尿路感染蔓延到对侧而成。

肾结核的病理变化与机体内其他器官的结核病变相同,可分为:①结节型。②溃疡空洞型。③纤维钙化型。早期的临床前期肾结核病变为结核分枝杆菌在肾小球发生粟粒样灰白色结核结节,此时出现多形核白细胞消失而巨噬细胞增多,以后形成结核性肉芽组织,由成团的上皮样细胞夹杂着少数朗罕巨细胞和淋巴细胞、成纤维细胞等。在不同情况下(感染结核分枝杆菌的数量和毒力以及宿主的抵抗力等),如果结核分枝杆菌不增殖则干酪样物质浓缩而不发生液化并引起广泛的纤维组织增生和钙化,临床上称为“自截肾”或“灰泥肾”;如果结核分枝杆菌继续增殖,病变未能愈合而扩散蔓延,则肾小球内的粟粒样结核结节逐渐扩展到肾乳头处溃破,以后累及肾盏黏膜,形成不规则溃疡,病变通过肾盏、肾盂直接向远处蔓延或者结核分枝杆菌由肾的淋巴管道扩散至全肾而发展成为临床期肾结核。当肾乳头处结核结节中央的干酪样坏死物质发生液化后排入肾盂形成结核性空洞,这种空洞可局限在肾的一部分亦可波及全肾而成为“结核性脓肾”,这是临床最多见的病理变化。病理表现往往是干酪空洞、纤维萎缩、硬结钙化混合存在,在于酪样物质中还有结核分枝杆菌存在。

肾结核病变直接向下蔓延或者病灶中结核分枝杆菌经尿液播散可累及输尿管黏膜、黏膜下层甚至肌层引起结核结节、干酪样坏死及溃疡。继之发生纤维组织增生,导致输尿管腔部分闭锁,粗细不均,内腔粗糙不平。病变最初常累及肾盂或肾盂输尿管交界处,广泛者可波及全程输尿管,使之成为一条僵直索条,并可使输尿管缩短并导致膀胱内输尿管口向上内缩而呈凹陷的洞穴。

结核病变的直接蔓延和结核分枝杆菌在膀胱增殖播散,均可导致膀胱结核。最初引起的是黏膜充血水肿,以后形成结核结节或溃疡,这种膀胱病变早期常局限于患侧输尿管口周围,以后扩散到整个膀胱。如病变发展,可侵及肌层,造成膀胱组织纤维化,使膀胱壁收缩失去弹性,容量减少,最后形成膀胱挛缩,并累及对侧形成对侧肾脏和输尿管扩张积水。

(一)诊断

1.病史及体格检查长期慢性的尿频、尿急、尿痛及血尿,一般抗感染治疗经久不愈,均应考虑肾结核存在。男性青壮年尿路感染,尿液培养又无一般细菌生长,则更应进行泌尿系结核检查。在体格检查时应注意全身的结核病灶,尤其是男性生殖道检查前列腺、输精管、附睾有无结节。在泌尿系方面应检查肾区有无肿块,肋脊角有无叩痛。

2.表现肾结核多在成年人发生,我国综合统计75%的病例发生在20~40岁,但幼年和老年亦可发生。男性的发病数略高于女性。肾结核的临床表现因病变侵犯的部位及组织损害的程度有所不同。病变初期结核局限于肾的某一部分时临床症状甚少,仅在检验尿液时发现尿中有红、白细胞和结核分枝杆菌。当结核病灶累及膀胱时,则有一系列症状出现,其主要表现有:

(1)膀胱刺激征。是肾结核最重要、最主要也是最早出现的症状,发生率为75%~80%。

当结核分枝杆菌侵及膀胱黏膜造成结核性炎症时,患者开始先有无痛性尿频,排尿次数最初是在夜晚增加,以后白天和晚上都逐渐增加,每天数次到数十次,严重者甚至每小时数次,直至出现类似尿失禁现象。膀胱病变广泛者还可出现尿急、尿痛,难以忍耐。排尿终末时在尿道或耻骨上膀胱区有灼痛感觉。膀胱病变越严重,这些症状也越显著。

(2)血尿。是肾结核的第二个重要症状,发生率为70%~80%。一般与膀胱刺激征同时出现,多为轻度的肉眼血尿和镜下血尿,但有3%的病例为明显的肉眼血尿并且是唯一的首发症状。血尿多数为终末血尿,为排尿时膀胱收缩引起膀胱的结核性炎症和溃疡出血。全程血尿则可来自肾。

(3)脓尿。发生率为20%左右,是由于肾和膀胱结核性炎症造成组织破坏,尿液中可出现大量脓细胞或同时混有干酪样物质,使尿液浑浊不清,严重者呈米汤样。

(4)腰痛。发生率约为10%,是由于病变严重者发展到结核性脓肾或严重的肾积水,肾体积增大,在腰部可扪及肿块,出现腰痛。对侧肾盂积水时也可出现腰部症状。少数患者在血块、脓块通过输尿管时还可引起肾绞痛。

(5)全身症状。一般结核病消耗性或胃肠道的各种症状,如食欲减退、消瘦、乏力、盗汗、低热等,可在肾结核较严重时出现,或因其他器官结核而引起。

(6)其他症状。由于肾结核为继发性,因此可以出现一些其他器官结核的症状,如骨结核的冷脓肿,淋巴结核的窦道,肠结核的腹泻、腹痛,尤其是伴发男生殖道结核时常有附睾结节存在。值得注意的是由于有效的抗结核药物的应用,更多的广泛的肾结核病灶被控制而形成广泛的纤维化,可能导致由此而引发的肾性高血压,其发生率不断增加。

3.辅助检查

(1)尿液常规检查。尿液常呈酸性,含少量蛋白,少数患者镜检可见少或中等量的红细胞和白细胞。但在混合性尿路感染时尿液则可呈碱性,镜检可见大量的白细胞或脓球。

(2)尿普通细菌培养。尿普通细菌培养应为阴性,但有相当部分的肾结核患者存在泌尿系混合性感染,则可为阳性,据报道肾结核伴有混合性尿路感染者可达1/3~1/2。

(3)尿液结核分枝杆菌检查。

1)24小时尿液涂片抗酸杆菌检查:是筛查泌尿系结核的主要方法,方法简单,结果迅速,阳性率可达50%~70%。但包皮垢杆菌、草分枝杆菌等抗酸杆菌也经常存在尿液中,因此假阳性率高。但是反复多次检查均能找到同样抗酸杆菌,并且结合临床病史特征,对肾结核的诊断还是有一定的参考意义。采用荧光素酶技术用金胺或玫瑰红染色并用荧光显微镜检查,可以发现尿液中数量较少的结核分枝杆菌,提高阳性率。

2)尿结核菌培养:是确诊泌尿系结核的主要方法,尿液结核菌培养阳性,即可肯定肾结核的诊断,阳性率可高达90%。但培养时间较长,需1~2个月。

3)尿结核菌动物接种:阳性率高达90%以上,但费时较长(2个月),过程过于繁琐,因此已经较少采用,但对较难明确诊断的肾结核仍有极高诊断价值。

(4)血液及尿液结核特异性抗体测定:Nassau等发现活动性结核患者体内出现一定量特异性抗体,Grauge等证明其为IgG一类。

(5)结核分枝杆菌的基因诊断:

1)尿液结核分枝杆菌的特异性DNA测定:有报道用聚合酶联反应(PCR)能将特异性DNA扩增至百万倍,但临床总结发现阳性率仅57%~71%,并没有显著提高敏感性。

2)结核分枝杆菌的核酸探针:用于检测尿液或培养液中的结核分枝杆菌以提高敏感性。

(6)结核菌素试验。结核菌素试验为检查人体有结核菌素反应阳性的意义:①接种过卡介苗而人工免疫。②已感染结核分枝杆菌,但需要进一步证实或除外活动性结核。③儿童阳性的意义:8岁以下,活动性结核可能大于50%;4岁以下,几乎都有活动性结核病的可能;3岁以下,不但有活动性结核,如果不治疗,预后可能不好;1岁以下,均有活动性结核,如果不治疗,预后肯定不好。④结核菌素试验强阳性,则有活动性结核病,必须予以进一步检查。

(7)血沉检查。肾结核是慢性长期的消耗性疾病,因此血沉可以增快。有报道300例肾结核患者中255例有血沉增快现象。对肾结核无特异性,但膀胱炎患者伴血沉增快常提示有肾结核可能。

(8)肾功能检查

1)尿素氮、肌酐、尿酸测定:一侧肾结核肾功能检查并无影响,若一侧严重肾结核累及对侧肾脏或引起对侧肾积水而影响功能者则上述检查值可显示增高。肾功能检查不是对肾结核的诊断检查,但对肾结核患者的处理有非常重要的参考价值,故必须常规进行。

2)放射性核素肾显像:肾病灶局限而不妨碍全肾的分泌功能时显示正常。如肾实质有相当范围的破坏,则显示血供不足或分泌排泄时间延长。患肾破坏严重时,呈无功能水平线。肾结核导致对侧肾积水时,则对侧可显示积水、梗阻曲线。此项检查虽无特异性诊断价值,但方法简单,患者无痛苦,能了解分侧肾功能情况,故在临床亦列为常规检查。

(9)膀胱镜检查。可以直接看到膀胱内的典型结核变化而确立诊断,是肾结核的重要诊断手段。早期膀胱结核可见膀胱黏膜充血水肿及结核结节,病变范围多围绕病变肾脏的同侧输尿管口周围,以后向膀胱三角区和其他部位蔓延。较严重的膀胱结核可见黏膜广泛充血水肿,有结核结节和溃疡,输尿管口向上回缩呈洞穴样变化。通过静脉注射靛胭脂观察两侧输尿管口排出蓝色的时间,可分别了解两侧肾功能情况。在膀胱镜检查的同时还可行双侧逆行插管,分别将输尿管导管插入双侧肾盂,收集双侧肾盂尿液进行镜检和结核菌培养及结核菌动物接种。由于这些是分肾检查数据,故其诊断价值高。在逆行插管后还可经双侧输尿管导管注入造影剂(12.5%碘化钠或泛影葡胺)行逆行肾盂造影,了解双肾情况及双侧尿路梗阻情况。多数患者可以明确病变的性质,发生的部位和严重程度。若膀胱结核严重,膀胱挛缩,容量小于100ml时较难看清膀胱内情况,故不宜进行此项检查。

(10)X线检查。是肾结核的主要诊断方法。X线表现出典型的结核图像即可确立肾结核诊断。常规进行的X线检查有以下几种:

1)尿路平片:可见肾外形增大或呈分叶状。4.5%~31%可显示肾结核的片状、云絮状和斑块状钙化灶,其分布不规则、不定型,常限于一侧肾。若钙化遍及结核肾的全部,甚至输尿管时,即形成所谓的“自截肾”。尿路平片,静脉肾盂造影和CT可发现“自截肾”结核病引起的输尿管钙化要与血吸虫病引起的钙化鉴别,前者钙化发生在输尿管壁上,管腔扩张扭曲,而后者钙化均在管腔内与管腔形态一致,管壁增厚但不扩张。脊柱或胸部平片的结核病灶对诊断有提示作用。

2)静脉肾盂造影:造影剂从肾分泌后显示尿路系统,因此除可以明确肾病变外,还可以了解肾功能。典型的结核表现为肾实质破坏,局限在肾乳头和肾小盏的病变为边缘毛糙,不整齐,如虫蛀样变,或其漏斗部由于炎症病变或瘢痕收缩,使小盏变形、缩小或消失。如病变广泛,可见肾盏完全破坏,干酪坏死呈现边缘不齐的“棉桃样”结核性空洞。若全肾破坏,形成脓肾,肾功能丧失,则患肾不显影。输尿管结核在静脉肾盂造影可显示管壁不规则,管腔粗细不匀,失去正常的柔软弯曲度,呈现僵直索状管道。

3)大剂量静脉肾盂造影:如患者的总肾功能较差,一般的静脉肾盂造影不能很好显示肾脏情况,则加大造影剂的用量,可能使原来显示不清的病变部位显影清晰。一部分患者可以替代逆行造影以了解双侧尿路的通畅情况。

4)逆行肾盂造影:通过膀胱镜插入输尿管导管到肾盂后,从导管内逆行注入造影剂至肾盂中摄取X线片。由于可根据需要调整造影剂注入的浓度和数量,使肾内病灶显示更为清楚,故可提高诊断率,通常在静脉肾盂造影不能进行或显影不满意时进行,但不能像静脉肾盂造影那样了解肾功能的变化。

5)肾盂穿刺顺行造影:静脉肾盂或逆行肾盂造影不能进行使难以明确病变又不能肯定病变性质时,可直接肾盂穿刺后注入造影剂,从而显示肾结核或其他病变的典型X线表现,起到决定诊断的作用。在肾盂穿刺后还可将引流出的肾内容物进行各种涂片、培养及监测用药后肾盂内药物的浓度。由于用途广泛、显影准确、成功率高,且在B超引导下穿刺安全性大大提高,因此得到了越来越多的应用。

6)动脉造影:可了解肾实质破坏的区域和程度,指导肾部分切除的手术范围确定,同时可以判断有无肾性高血压。但为有创性检查,现已被CT三维成像血管造影取代。

7)B超、CT、MR:B超肾结核声像图变化多端,根据不同病理类型,有较大差别,因此诊断肾结核无实用价值,但可了解肾盂、输尿管积水情况,了解挛缩性膀胱的容量以及随访治疗中病灶大小的变化,同时还可鉴别结核与肿瘤。

CT不能诊断早期肾结核,但对晚期病变观察优于静脉尿路造影。肾结核的CT表现可以为:①肾萎缩变形。②肾皮质菲薄。③患肾内不规则多管腔,囊内液体CT值近于水。④合并肾实质内钙斑,有时全肾或大部肾钙化。CT亦可观察到肾周围病变。同时造影中的动态CT检查还可以帮助了解输尿管的蠕动功能。对一些诊断困难病例亦可考虑行CT检查。

MR对肾结核的诊断作用与CT相似。肾结核的MR表现可以为:①患肾明显缩小,T1加权上被短T1的脂肪包绕而变形。②肾皮质菲薄,肾内有多管囊腔,呈长T1长T2信号。③肾实质内钙斑无信号,可很大,或全肾钙化。利用顺磁性造影剂Gd-DTPA行MR检查可非损伤性地检查肾血流情况和肾小管功能,其药物动力学效应与含碘造影剂相似,药物经肾小球滤过,在肾小管中浓缩后被排泄入收集系统,可用于了解收集系统扩张、肾小管功能评价及发现小的肾实质异常,但对肾结核的诊断价值无明显优越之处。

4.并发症

(1)膀胱挛缩。引起膀胱容量显著缩小使患者表现为尿频。由于挛缩过程逐渐进展,尿频亦逐渐加重。排尿次数从每天十余次到数十次,甚至数分钟1次,患者极度痛苦。由于挛缩膀胱常夹杂急性结核性炎症甚至合并混合性非特异性细菌感染,尿频明显的患者,在抗炎和抗结核药物控制感染后才能得到真实的膀胱容量。膀胱挛缩还常由输尿管口周围的结核变化影响对侧壁间段输尿管,使输尿管口的括约作用破坏,造成排尿期尿液逆流而致对侧输尿管扩张,肾盂积水。同时患者膀胱内尿液排空后输尿管肾盂内尿液立刻又充盈膀胱而再次排尿,因此出现断续排尿。

(2)对侧肾积水。对侧肾积水由膀胱结核引起,是肾结核的晚期并发症。

患者除陈述一般肾结核的临床症状外,依据肾积水的程度不同而有不同表现,较轻者可无症状、体征,积水严重时可出现腹部饱满胀痛或腰部胀痛,同时可扪及肿块。

(3)膀胱自发破裂。膀胱自发破裂较少见,破裂病例中以结核为最多。患者常常在无外伤情况下突然发生下腹疼痛,发作后无排尿或排出少量血尿,同时有腹膜刺激征。追问病史,患者存在结核病史及泌尿系结核症状且诊断明确。

(三)治疗

肾结核继发于全身性结核病,因此在治疗上必须重视全身治疗并结合局部病变情况全面考虑,才能得到比较满意的效果。

1.全身治疗全身治疗包括适当的休息和医疗体育活动以及充分的营养和必要的药物治疗。

2.药物治疗对于确诊为肾结核的患者,无论其病变程度如何或是否需行外科手术,都必须按一定方案服用抗结核药。

1.应用抗结核药的适应证:①明确诊断的临床前期肾结核;②局限在一组大肾盏内的单侧或双侧肾结核;③孤立肾结核;④伴有身体其他部位的活动性结核、双侧重度肾结核或兼有其他部位严重疾病暂时不宜手术者;⑤配合手术治疗,作为手术前后常规用。

2.常用抗结核药物种类:由于各种抗结核药物药理特点不同,药物应用的要求和注意点也各有不同。抗结核药物治疗指南(2000)列举了一线和二线抗结核药物,其中一线药物包括异烟肼、利福平、利福喷汀、利福布汀、链霉素、吡嗪酰胺、乙胺丁醇等。

1)异烟肼(isoniazid,INH,I):抑制分枝菌酸合成的杀菌剂,成人每日300mg一次口服即可达到满意杀菌浓度。口服1~2小时后血清浓度达峰,半衰期6小时,24小时血中仍维持有效抑菌浓度。此剂量不良反应少,故可长期服用;肾衰者需减量,肝衰者不需要减量。口服后能迅速吸收渗入组织,对纤维化和干酪样病变亦易渗入透过,对结核病灶有促进血管再生作用,能促使抗结核药物更易进入。主要副作用为精神兴奋和多发性末梢神经炎,与维生素B6排出增加或干扰吡哆醇代谢有关,因此加服维生素B65~10mg,可防止副作用发生。10%~20%患者服用后血清转氨酶升高,但无肝损害。单用本药有70%耐药率。

2)利福平(rifampin,RFP,R):成人每日450~600mg1次空腹口服。服药后2~4小时血清浓度达峰,12小时后仍较高。与其他抗结核药物无交叉抗药性,同异烟肼或乙胺丁醇合用可相互增强作用。副作用很少,偶有消化道反应、流感综合征及皮疹。少数病例有肝功能损害,血清转氨酶升高、黄疸等。近年来一些长效的利福类衍生物陆续问世,如利福喷汀(rifapentine,DI473,环戊哌嗪利福霉素),在人体内半衰期长,故每周口服一次,疗效与每日服用利福平相仿。利福布汀(ansamycin,LM427,螺环哌啶利福霉素)对某些已对其他抗结核药物失效的菌株(如鸟-胞内复合型分枝杆菌)的作用比利福平强。

3)链霉素(streptomycin,SM,S):干扰结核菌的酶活性,阻碍蛋白合成的杀菌剂,但对细胞内结核菌作用很小。浓度在1.0μg/ml时有效。成人每日1g,肌内注射;与其他抗结核药物联合应用时,每周2~3次,每次1g。注射后1小时血清浓度最大,3小时后下降50%,60%~90%经肾排出。制菌作用在pH7.7~7.8时最强,因此同时服用碳酸氢钠碱化尿液可增强其疗效。链霉素可使结核病灶纤维化。若病变位于泌尿系排泄系统如输尿管等处,则易造成局部纤维化收缩形成梗阻,应予注意。注射链霉素后可出现口周麻木,如不严重可继续应用,常在使用中逐渐消失。主要的副作用是对第Ⅷ对脑神经前庭支的影响,出现耳聋立即停药可恢复。少数病例可出现过敏性休克。单独用药易耐药。其他氨基糖苷类抗生素如阿米卡星等对结核分枝杆菌的作用不如链霉素。

4)吡嗪酰胺(pyrazinamide,PZA,Z):口服吸收产生吡嗪酸,抑制脂肪酸合成,可杀死深藏在吞噬细胞内酸性环境中的顽固细菌。成人每日1.5g,分三次口服。容易耐药.一般在用药后1~3个月即可发生耐药性。与利福平、异烟肼合用可缩短疗程。副作用为肝脏毒性,严重时可引起急性黄色肝萎缩。另可有高尿酸血症、胃肠反应、关节痛等。

5)乙胺丁醇(ethambutol,EMB,E):抑制细胞壁合成,对各型结核分枝杆菌均有抑菌作用。吸收及组织渗透性较好,对干酪纤维病灶也能透入。成人每日25mg/kg,8周后改为15mg/kg,l次口服。口服2~4小时后血清浓度达峰,24小时后由肾排出50%,少部分由粪便排出。其毒性作用主要是球后视神经炎,出现视力模糊,不能辨别颜色(尤其对绿色)或者视野缩小等,严重者可致失明。视神经炎是可逆性的,停药后多能恢复。毒性反应的发生率与剂量有关,常规剂量很少发生。在治疗中应定期检查视力与辨色力。

6)对氨基水杨酸(para-aminosalichylate,PAS,P);抑菌剂,可能影响结核菌叶酸合成。成人每日8~12g,分2~3次口服用,服药后1~2小时血浆浓度达峰,4~6小时后迅速衰减。

单独应用效果较差,但能加强链霉素及异烟肼的抗结核作用,并能使耐药性延迟发生,因此在临床上常被作为联合用药物之一而发挥作用。主要副作用有恶心、呕吐、腹泻等胃肠道反应,目前有被利福平、乙胺丁醇取代的趋势。不宜与利福平合用。

7)其他:喹诺酮(fluoroquinolone)对结核菌有一定疗效;特别是新问世的喹诺酮类药物司帕沙星(sparfloxacin)对结核菌具有很强的杀菌作用,是继利福平后另一抗结核新药。环丝氨酸(cycloserine,scromycin)对结核菌有制菌作用,但只对人类结核病有效。对异烟肼、链霉素、吡嗪酰胺耐药的结核菌仍有效,一般与异烟肼、链霉素合用,但副作用较严重,主要影响中枢神经系统,如头晕、抑郁、癫痫发作等。

除上述药物外,还有紫霉素(womycin)、乙硫异烟胺(ethionamide,1314)、氨硫脲(p-acetylaminobenzaldehyde,thiosenucarbazone,TB1)、卷曲霉素(capromycin)、结核菌放线菌素等抗结核药物,作为二线药物,在必要时可考虑选用。

国外也生产一些混合性制剂以方便患者服用,如Rifamate(异烟肼150mg,利福平300mg)、Rifater(异烟肼50mg,利福平150mg,吡嗪酰胺300mg)等。

(3)抗结核药的使用方法:现在主张两种或以上抗结核药联合应用以减少耐药性和毒性反应。有报道联合应用两种药物,耐药出现时间延长1倍,合用三种药物延长3~4倍。

1)抗结核药治疗方案的制订原则:早期、联合、足量、足期和规律用药。治疗时必须坚持五项原则、才能取得最好的治疗效果。

2)抗结核药应用的疗程:抗结核药物治疗指南(2000)主张采用包括三种灭菌药物的短程化疗方案(2HRI/4-6HR),即头两个月用异烟肼(300mg/d)、利福平(体重>50kg者600mg/d,体重<50kg者450mg/d)、吡嗪酰胺(体重>50kg者2g/d,体重<50kg/d者1.5kg/d),后四个月服用异烟肼与利福平(同前剂量),或间歇用药(利福平900mg,异烟肼600mg,每周2~3次),疗程共6~8个月。服用上述药物时应将全日剂量一次口服,可使药物于体内达到较高峰浓度,对消灭细菌,防止耐药性产生均更为有效。宜空腹服药半小时后再进食,国外也推荐用牛奶吞服认为有助于提高患者耐受性。这一方案能将结核菌杀死,防止耐药菌株产生,并可消除已对异烟肼及链霉素耐药的细菌。患者采用上述方案治疗2~3周即可减少细菌至1/1000。对于病情严重者短期内可加用链霉素或乙胺丁醇。对艾滋病合并结核者,亦很有效,但疗程宜增至9个月或更长。

短程疗法的优点为:①治疗时间缩短一半或更多。②用药总量减少。③慢性药物中毒机会减少。④节约费用。⑤易取得患者合作而规则服药,增强患者的依从性。

间歇用药:由于结核分枝杆菌生长繁殖需1.75~3.5天,同时结核分枝杆菌在接触抗结核药后生长受到抑制(如接触链霉素,吡嗪酰胺、利福平等以后可使生长期分别延缓为8~10天、5~10天及2~3天),因此如将给药时间间歇在1天以上,也可取得与连续疗法相同的效果,而副作用较少。

药物治疗期间,应定期作尿常规、结核菌培养、耐药试验、静脉尿路造影等。由于异烟肼、利福平、吡嗪酰胺对肝脏均有毒性,用药前后应注意检查肝功能。

3)抗结核药的停药标准:在抗结核药治疗过程中,必须密切注意病情的变化,定期进行各种有关检查,病变已经愈合,则可考虑停药。停药后,患者仍需继续长期随访观察,定期作尿液及泌尿系造影检查至少3~5年。目前停药标准如下:①全身情况明显改善,血沉正常,体温正常。②排尿症状完全消失。③反复多次尿液常规检查正常。④24小时尿液浓缩查抗酸杆菌,长期多次检查皆阴性。⑤尿结核菌培养、尿动物接种查找结核分枝杆菌皆为阴性。⑥X线泌尿系造影检查病灶稳定或已愈合。⑦全身检查无其他结核病灶。

3.手术治疗虽然抗结核药治疗已可使大部分肾结核患者控制甚至治愈,但仍有一部分患者因药物治疗无效,仍需进行手术治疗。手术包括全肾切除、部分肾切除、肾病灶清除等,需视病的范围、破坏程度和药物治疗的效应而选定。

(1)全肾切除术:适应证:①单侧肾结核病灶破坏范围较大达50%以上;②全肾结核性破坏导致肾功能丧失;③结核性脓肾;④双侧肾结核,一侧破坏严重,而另一侧为极轻度结核,需将严重侧切除;⑤自截钙化灰泥肾;⑥由结核肾引起的难以控制的高血压。

全肾切除术需要在全身状况稳定时择期施行;其他部位结核不是禁忌证,相反肾切除有利于其他部位结核的治疗;脓肾引起高热者,尽早切除患肾后体温可降至正常。术前需用药物治疗一个月,至少一周以上;如术前X线示肾外形不清或肾蒂有淋巴结钙化阴影,提示结核肾与周围组织粘连紧密,宜行肠道准备;术前常规留置导尿。手术宜经十一肋间切口或切除十二肋切口,术中尽量清除肾周脂肪及有严重病变的输尿管。术后一般不置引流,可减少窦道形成;术后继续抗结核药物短程化疗。女性患者术后2年内应避免妊娠。男性生殖系结核患者全身情况许可时可以同期手术。

(2)部分肾切除术:适应证:①局限在肾一极1~2个小肾盏的破坏性病变,经长期的抗结核药物治疗无效;②1~2个小肾盏结核,漏斗部狭窄引流不畅者;③双侧肾结核破坏均较轻而经长期抗结核药物治疗无效。

部分肾切除术前需要用抗结核药物治疗3~6个月,术后继续用药物至少半年。部分肾切除一般认为至少保留1/2以上肾组织才有价值,如孤立肾须保留2/3以上肾组织。由于泌尿系结核诊断技术和抗结核药物不断发展,而肾部分切除术操作复杂且并发症多,此术现已经少用。

3.肾病灶清除术:是药物治疗的补充,也是治疗肾结核时保留器官的补救措施。当肾实质中存在密闭的结核性空洞,充满干酪样物质,抗结核药不能进入,而空洞中仍有活动结核分枝杆菌存在时,必须切开空洞,清除干酪样结核组织,腔内再用抗结核药。

肾病灶清除术前需要用抗结核药物治疗3~6个月。手术中切开脓肿,清除腔内干酪样物质及坏死组织。术后在肾创面及其周围放置链霉素,留置伤口引流为3~4天;继续药物治疗半年。现在利用B超或X线定位经皮行病灶穿刺吸脓及灌注抗结核药物,简单、微创且疗效良好,而且通过置管可以将引流液涂片或培养以观察疗效,已经基本取代开放手术。

4.并发症的处理

(1)膀胱挛缩:

1)行为训练:经肾切除或抗结核药治疗,结核病变控制,在极个别挛缩较轻的病例,训练患者逐渐延长排尿间隔时间,使膀胱容量逐渐增大。挛缩严重者效果不明显,一般不采用。

2)药物治疗:由于严重膀胱结核的炎症与愈合过程交替进行,因此在泌尿系原发病灶处理后就应着手治疗。早期用链霉素因其尿液中的浓度高有利于感染的控制,但容易造成纤维化的加重。有报道急性膀胱炎期用泼尼松20mg一天3次加四联抗结核治疗可以减少膀胱挛缩的发生。另有报道用愈创蓝油烃(guaiazulene)、吡嗪酰胺(PZA)、奥昔氯生(clorpactinXCB)等治疗膀胱结核,可以扩大膀胱容量,阻止挛缩的发生。奥昔氯生是一种有效的杀菌剂,冲洗膀胱时在水中能释放次氯酸(hypochlorousacid)达到杀菌目的,同时清除膀胱病灶内坏死组织而起扩创作用,但对正常黏膜无任何损害,因此可使病灶痊愈,膀胱容量增加。若膀胱已经形成瘢痕收缩,虽经冲洗亦无法增大容量。Lattimer指出在局部冲洗同时,尚需应用全身抗结核药治疗。

3)手术治疗:诊断明确的膀胱挛缩,容量在50ml以下,不能应用保守治疗使膀胱容量扩大,则应考虑手术治疗。扩大膀胱的方法是采用游离的肠段与膀胱吻合。以往常用游离回肠段,优点是活动度较大,易于吻合;缺点是手术后回肠段易扩张并失去张力,使尿液潴留在扩大的膀胱内不能排空;因此现在已基本不用。目前一般均应用游离结肠段或盲肠段,优点是收缩力较强。结肠应用的长度在12cm以内;与膀胱吻合的方法均采用猫尾式吻合。若患者在膀胱挛缩的同时有结核性输尿管口狭窄或输尿管下段狭窄,则应在扩大膀胱时将狭窄上方的输尿管切断,上端输尿管重新与游离结肠进行吻合。若膀胱挛缩的同时有结核性尿道狭窄或膀胱颈部狭窄存在,除非该狭窄能用尿道扩张或膀胱颈切开等方法解决,否则不宜行扩大手术,只能施行尿液改道。

(2)对侧肾盂积水。需全面了解泌尿系统情况,如肾盂积水的程度、输尿管扩张的状态、输尿管下段及输尿管口有无狭窄、膀胱有无挛缩及挛缩的程度等,最后选择正确的处理方案。一般的处理方案如下:

1)对侧肾输尿管轻、中度扩张积水而合并膀胱挛缩:应用乙状结肠段扩大膀胱并将输尿管与结肠进行吻合。

2)对侧肾输尿管轻、中度扩张积水而无膀胱挛缩(积水是由输尿管口或输尿管下段狭窄所致):争取行输尿管口扩张或切开术,或输尿管下段狭窄部扩张;若扩张不成功,则考虑行输尿管与膀胱重新吻合。

3)对侧肾输尿管重度扩张积水而致肾功能衰退者:应行积水肾脏的引流手术。

暂时性肾造口术:肾输尿管重度积水可先作肾造口术,在造口引流尿液相当一段时间后,若扩张缩小、积水改变或消失、肾功能恢复正常,可再行膀胱扩大术,并将输尿管移植于扩大膀胱的肠壁上,以后再拔除肾造口导管。

永久性引流:若肾造口后积水并无改变,肾盂输尿管扩张亦不缩小,则可将肾造口的导管永久保留在肾盂内,长时间引流。若肾盂输尿管扩张积水严重而根本没有机会修复原来泌尿系通道,则可直接进行永久肾造口术,或行扩张输尿管的皮肤移植术或回肠膀胱术(Bricker手术)。考虑永久性引流病情包括:①并发严重尿道结核,估计难以修复使尿流通畅者。②膀胱挛缩极度严重,估计难以进行膀胱扩大者。③合并肠道结核、腹膜结核或其他肠道疾病者。④积水肾功能严重障碍,估计手术后难以恢复到能胜任轻微的电解质紊乱者。⑤一般情况很差而不可能再施行成形手术者。

(3)结核性膀胱自发破裂。破裂后常为急腹症。如诊断不能明确则应及早剖腹探查以免贻误抢救时机。对于结核性膀胱自发破裂应尽早施行手术,修补膀胱穿孔并行膀胱造口。手术前后应常规服用抗结核药物。以后再根据肾结核的病变行进一步处理。

二、男性生殖系结核

男性生殖系结核大多与泌尿系结核同时存在,发达国家发病率有下降趋势,但发展中国家发病率仍无明显改善。据文献统计,男性生殖系结核并发泌尿系结核比率为50%~80%,单一男性生殖系结核仅10%。

男性生殖系结核的感染途径有:①血行感染:男性生殖系结核亦为身体其他器官结核病灶的继发病变,结核分枝杆菌由血液侵入男性生殖系统。②尿路感染:在肾结核基础上,结核分枝杆菌由尿液侵入男性生殖系统,因此也是肾结核的继发病变。临床上发现尿路感染远较血行感染多见。肾结核病变越严重,并发男性生殖系结核的机会也越多。在一组143例肾结核病例中,粟粒性肾结核并发男性生殖系结核为13%,干酪样肾结核为58%,空洞型肾结核为100%。结核通过性传播的少见,有报道虽然丈夫精液中含结核分枝杆菌,仅3.7%的妻子生殖道会感染结核。目前认为男性生殖系结核不论经血行感染或尿路感染往往由前列腺、精囊开始以后蔓延到输精管,再从输精管管腔或管壁淋巴管蔓延到附睾,在附睾尾部发生病变后再扩展到附睾的其他部位和睾丸,但有时附睾结核可能是泌尿生殖系结核的唯一表现。从血行感染的男生殖道结核可直接引起附睾结核,这种感染往往从附睾头部开始。阴茎结核少见,可由性交或衣物传播。

(一)诊断

多在青壮年发生,国内统计年龄20~40岁患者占78%。男性生殖系结核一般呈慢性病变过程,常是双侧性病变,但可先后出现。前列腺与精囊结核多无明显症状,常在附睾结核出现症状而进行直肠指检时才发现,或病理检查时所见。前列腺实质的破坏可使精液数量减少,因此生育能力降低甚至丧失,个别病例有血精。

男性生殖系结核往往仅有附睾结核的临床表现,附睾逐渐肿大,偶有下坠或轻微隐痛,病情发展缓慢,症状轻微,可不引起患者注意,常在无意中发现。附睾病变从尾部向体部、头部蔓延而至整个附睾,病变发展时可与阴囊粘连并干酪样坏死形成冷性脓肿,最后溃破成窦道,经久不愈。少数附睾结核病例可有急性症状,为其他细菌混合感染所致,表现为突然发热、阴囊部红肿疼痛、脓肿溃破,急性症状逐渐消退后又转入慢性阶段。输精管结核的表现仅仅是纤维化后增粗、变硬,呈索状或串珠状。双侧输精管、附睾结核患者可引起不育。阴茎结核常表现为特殊的阴茎头部溃疡,与肿瘤难鉴别,需活检证实。

男性生殖系结核诊断尚需与前列腺癌、淋菌性和非特异性附睾炎及阴囊内血丝虫病相鉴别。一般无困难,可从病史、化验检查和穿刺活检等资料予以明确。

诊断男性生殖系结核时,必须重视可能同时存在肾结核而未出现泌尿系症状的情况。因此需要常规作尿结核分枝杆菌的各种检查,必要时作泌尿系的系统性检查以明确。

(二)治疗

包括全身治疗和男性生殖系的治疗。全身治疗与一般的结核治疗相同。男性生殖系治疗包括药物治疗和手术治疗两部分。

1.药物治疗男性生殖系结核用抗结核药治疗有较好的效果。前列腺及精囊结核均可用药物治疗。药物治疗的方法与肾结核相同,采用异烟肼、利福平等为主的两种或三种药联合应用。应用的疗程一般经验为6~12个月,短疗程治疗为6个月。

2.手术治疗主要目标是解决附睾结核,因为附睾结核的解决有助于生殖系其他部位结核的愈合。手术在附睾病变局限后施行,手术前后需抗结核药物治疗。附睾切除的适应证为:

①一侧或双侧附睾结核。②一侧或双侧附睾冷脓肿形成。③一侧或双侧附睾阴囊慢性窦道形成。

附睾切除时,输精管切端应尽量高位并移植于皮下,以免缩回以预防残留的输精管内结核病变在阴囊内形成结核性脓肿。切除附睾时,睾丸应尽量保留;如睾丸已有累及,则部分切除病变睾丸,以保留部分睾丸功能;若病变累及睾丸大部,则可将睾丸一并切除。

附睾切除时如何处理对侧输精管意见不一致。一般认为如术前精液常规检查已无精子者,结扎对侧输精管为宜。


第三十章泌尿系结石症

第一节肾结石

肾结石指发生于肾盏、肾盂及肾盂与输尿管连接部的结石。肾是泌尿系统形成结石的主要部位,其他任何部位的结石都可以原发于肾脏,输尿管结石几乎均来自于肾脏,而且肾结石比其他任何部位的结石更容易直接损伤肾脏,因此,早期诊断和治疗非常重要。结石成分最多见的是草酸钙,其次为磷酸钙、尿酸盐,多数结石有两种以上成分,有蛋白基质将上述成分网络起来。磷酸镁铵见于感染性结石。胱氨酸结石很少见,黄嘌呤结石罕见。多为单侧发病,左右侧发病率相似,双侧结石者占10%。

一、诊断

(一)诊断要点

(1)阵发性肾绞痛伴血尿,为特征性临床表现。

(2)排尿过程中发现砂石样物,是尿石症的有力证据。

(3)肾区钝痛、尿路感染、单纯镜下血尿等可能是肾结石的唯一临床表现。

(二)临床表现

(1)无症状:多为肾盏结石,镜下血尿可能是其唯一的临床表现,只是在体检时才发现。

(2)疼痛:多数患者有腰部疼痛,其程度取决于结石的大小和位置,大结石在肾盂或肾盏内移动度小,痛感轻,表现为钝痛或隐痛,也可无痛;小结石在肾内移动度大,有时会突然造成肾盏颈部或肾盂输尿管连接部梗阻而导致肾绞痛。肾绞痛是一种突发性严重疼痛,表现为突然发作的脊肋角区剧烈疼痛,呈刀割样,疼痛常先从腰部或季肋部开始,沿输尿管向下放射到患侧下腹部、腹股沟及股内侧,甚至睾丸,这是由于肾和睾丸均属于同一神经支配所致。疼痛多为阵发性,持续数分钟甚至数小时,可自行缓解。疼痛发作时患者面色苍白、全身冷汗、脉搏快速、精神恐惧、坐卧不安,甚至翻身打滚、撞墙等。可伴有恶心、呕吐和腹胀。发作结束时,疼痛可完全缓解。

(3)血尿:疼痛伴发血尿是结石的特征性表现,尤其在绞痛发作期间。血尿一般轻微,表现为镜下血尿或肉眼血尿。

(4)尿石:少数患者可能发现排尿浑浊,其中还有砂石样物质,这是尿石的有力证据。

(5)其他症状:少数结石可能并发尿路感染,尤其是儿童,继发性尿路感染可能是主要的临床表现,诊断时容易忽略结石的存在。

(三)辅助检查

1.尿液检查尿中红细胞是泌尿系结石的重要依据;白细胞出现说明存在尿路感染;结晶尿多见于肾绞痛发作期;细菌培养可以查明病菌种类,为选用抗生素提供参考。

2.血液检查包括钙、磷、钠、钾、氯、尿酸、二氧化碳结合力、尿素氮、肌酐、甲状旁腺激素等。甲状旁腺功能亢进者存在血钙升高、血磷降低、甲状旁腺激素升高;肾小管酸中毒者通常血氯升高、血钾和二氧化碳结合力降低;痛风并发尿酸结石者血尿酸往往升高;尿素氮和肌酐是临床上评估肾功能的常用指标。

3.B超B超是肾结石的筛选性和随诊性检查手段。结石的B超影像特征是高回声区(或称强光团)伴声影。B超还能检出尿酸类的X线透光结石,了解肾积水的程度及肾皮质的厚度和发现某些与结石相关的泌尿系统疾病,如多囊肾、输尿管末端囊肿等。B超检出结石的敏感性较高,甚至可以分辨出直径2~3mm的小结石,但有时会出现假阳性结果。

4.泌尿系X线平片(KUB)至少90%的肾结石属于X线不透光结石,关于结石体积、数目和形状的记述也多以KUB为准。结石在KUB中大多表现为高密度影。如果结石直径小于2mm,X线无法分辨。有时由于肠道内容物的遮盖和肾周骨骼的遮挡,也可造成结石漏诊。因此,不能仅凭KUB平片检查就轻易否定结石的存在。

通过KUB检查,有时可对结石成分作出经验性诊断。草酸钙和磷酸钙结石均系含钙结石,在KUB中表现为高密度钙化影;磷酸镁铵结石生长迅速,易被肾盂和肾盏塑形,往往表现为X线半透光的鹿角形结石影;胱胺酸分子中因含有硫原子,所以在KUB中呈均匀的磨砂玻璃状半透光影像,有时胱胺酸结石亦可呈鹿角形,但其“鹿角”呈圆形;尿酸结石具有X线透光性,在KUB中不显影,对此应结合B超检查进行判断。

5.静脉尿路造影(IVU)IVU既是肾结石的确诊方法,又是制订治疗方案的重要依据。

凡是上尿路结石,都应该行IVU检查。IVU能够确认结石是否位于尿路,同时还能全面了解左、右肾功能情况、肾积水的程度以及其他潜在的泌尿系统异常。尿酸结石虽然在KUB中不能显示,但可在IVU造影剂的衬托下呈现充盈缺损的影像,也就是常说的“阴性”结石,当然这还要结合其他检查,以除外肾盂肿物的可能。

6.逆行性尿路造影(RP)RP是对IVU的一种补充性形态学检查方法。通过膀胱镜逆行向输尿管、肾盂内插入输尿管导管,注入造影剂再摄片,这是一种侵入性操作,不作为结石的常规性检查手段。

7.CT能够分辨出0.5cm的微小结石,并且能显示任何成分的结石,包括X线透光结石。

(四)鉴别诊断

1.急性胆绞痛表现为突然发作的右上腹疼痛,易与右侧肾绞痛相混淆。但有右上腹局限性压痛、反跳痛及肌紧张,Murphy征阳性。尿常规检查一般无异常发现,B超常能提示胆囊炎症等。

2.急性阑尾炎表现为右下腹疼痛,应与肾绞痛发作时下腹部的放射性疼痛相鉴别。但一般为转移性右下腹痛,可伴发热,压痛部位局限,右下腹麦氏点压痛、反跳痛及肌紧张。尿液常规一般正常,B超及KUB无结石征象。

3.肾盂肾炎可表现为腰痛及血尿症状。但多见于女性,无发作性疼痛或活动后疼痛加重的病史。尿液常规检查可发现多量蛋白、脓细胞及管形;B超及KUB无结石征象。

4.肾结核可表现为血尿及病肾钙化灶。但有明显的尿路刺激症状,多为终末血尿;KUB上钙化影分布于肾实质,呈不规则斑块状,密度不均匀。

5.腹腔内淋巴结钙化钙化一般为多发、散在,而且靠近脊柱,侧位片可见其位于肾影之外。

6.卵巢破裂多发生于生育年龄,突然发生下腹部剧烈疼痛,应注意与输尿管结石相鉴别。该病多在月经前发病,突然剧痛,短时间后呈持续性坠痛。由于内出血,有休克症状。下腹部有轻度触痛,重者触痛明显且有反跳痛。B超及KUB可协助鉴别诊断。

7.异位妊娠多为输尿管妊娠破裂。有突然下腹部剧痛,有闭经史及失血症状,下腹部有腹膜刺激征,妇科检查有相应体征。B超及KUB可协助鉴别诊断。

二、治疗

肾结石治疗的目的是去除梗阻因素和感染因素,排除结石,减除对肾脏的损害,挽救肾功能,减轻患者的痛苦,同时采取适当的措施预防结石复发,治疗结石的发病因素。由于结石的复杂多变,结石的性质、形态、大小、部位、泌尿道局部解剖情况等都存在差异,因此治疗方法的选择应该依患者的具体情况而定,实施个体化的治疗方案。小结石可观察等待其自然排出或应用药物排石,如伴疼痛即对症治疗。经常伴有症状、梗阻或者感染的结石又不能自行排出时,应积极采用微创技术或者手术取石,结石梗阻严重影响肾功能时,应及早解除梗阻,改善肾功能。

(一)一般疗法

1.饮水治疗尽量多饮开水或磁化水,使每日尿量维持在2000~3000ml以上,配合利尿解痉药物。尿液稀释有利于小结石的冲刷和排出,并有助于防止复发。

2.对症治疗肾绞痛发作时,首先应解痉止痛,可用阿托品或山莨菪碱,哌替啶,含服硝苯地平等。局部热敷,针刺肾俞、京门、三阴交、足三里或耳针,均可缓解疼痛。必要时静脉补液,或用吲哚美辛栓剂肛门塞入,据报告效果较好。合并感染者应同时进行抗感染治疗。

3.排石治疗其适应证为:结石直径小于0.6cm,表面光滑,结石以下尿路无梗阻,结石未引起尿路完全梗阻,停留部位少于2周,泌尿系统无狭窄、畸形或感染者。可服用各种排石冲剂或中药煎剂,配合多量饮水和适当运动有助于结石排出。近年来报道口服α-受体阻滞剂(坦索罗辛)或钙离子通道拮抗剂,排石效果较好。坦索罗辛是一种高选择性α-肾上腺素能受体阻滞剂,使输尿管下段平滑肌松弛,促进输尿管结石排出。排石过程中应注意定期复查。

4.病因治疗患有甲状旁腺功能亢进者应先行治疗,然后再处理肾结石。有时在甲状旁腺瘤或癌切除后,尿石不再发展,甚至自行溶解消失,同时结石亦不再复发。患有肾小管酸中毒者常并发磷酸钙结石,服用枸橼酸钾、磷酸盐合剂、氢氯噻嗪等降低尿钙,碳酸氢钠可纠正酸中毒。特发性高钙尿使用噻嗪类利尿药、枸橼酸钾、磷酸纤维素钠、正磷酸盐等降低尿钙,减少尿中钙盐结晶和结石形成。肠源性高草酸尿可使用高钙饮食、钙剂、葡萄糖酸镁等,对原发性高草酸尿,可使用维生素B6。上尿路畸形、狭窄、长期卧床等,应采取相应的治疗措施。

5.药物溶石治疗单纯尿酸结石最常用碳酸氢钠或碱性溶液碱化尿液,碳酸氢钠剂量为650~1000mg,每天3~4次。若钠负荷过大,可选择枸橼酸钾,15~30mEq,每天3~4次。

碳酸酐酶抑制剂乙酰唑胺是尿酸结石患者另一种常用的碱化尿液药物,常用剂量为250~500mg,睡前服用,维持夜间尿液碱化。治疗期间,应经常监测尿pH值,以求达到最有效治疗。

限制高嘌呤饮食,尿pH值保持在6.5~7.0,同时每天大量饮开水3000ml以上,亦有用1.5%碳酸氢钠溶液经肾造瘘管冲洗,局部溶石。如饮食不能控制高血尿酸时,可服用别嘌醇0.1~0.2g,每日3次,服用半年左右可使尿酸结石溶解,本药的优点为无不良反应。黄嘌呤肾结石治疗方法也相同。

胱氨酸结石采用低胱氨酸饮食,碱化尿液,大量饮水。使用降低胱氨酸药物,主要为硫醇类,如D-青霉胺、硫普罗宁、乙酰半胱氨酸等。D-青霉胺的治疗剂量为1~2g/d,分4次服用,一般从小剂量开始,耐受良好时可逐渐增加剂量,并加用维生素B6,以减少副作用的发生。硫普罗宁的常用剂量为600~1800mg/d,分4次服用,治疗目的是减少尿液中胱氨酸的排出量至200~300mg/d以下。乙酰半胱氨酸的成人常用剂量为每次0.7g,每日4次,副作用很少。

磷酸盐结石可口服葡萄糖醛酸苷或亚甲蓝。溶石疗法配合ESWL,疗效更佳。

(二)体外冲击波碎石术(extracorporealshock-wavelithotripsy,ESWL)目前,ESWL治疗肾结石的适应证为:①直径≤2cm的肾盂或肾盏单发结石或总体积与之相当的多发结石是ESWL的最佳适应证。②直径2~4cm的肾结石,仍可以选择ESWL治疗,但术前常需放置输尿管导管或支架管,且往往需要多次碎石。③直径>4cm的巨大结石或者难碎结石(胱氨酸结石),应根据具体情况选择PCNL或者PCNL联合ESWL治疗。④PCNL、输尿管镜碎石术或者开放性取石术后的残余肾结石、畸形肾结石、移植肾结石等。

目前认为,妊娠是唯一的ESWL绝对禁忌证,而其他的如结石以下尿路有器质性梗阻、泌尿系感染、心血管疾患等均属于相对禁忌证,在一定条件下或者经过适当处理后都可以行ESWL治疗。在临床工作中,下述情况应列为禁忌证:①不能纠正的全身出血性疾患。②高危患者如心肺功能不全,严重心律失常等。③泌尿系活动性结核。④无症状的肾盏憩室结石。⑤妊娠妇女,特别是结石在输尿管下段者。⑥严重肥胖或骨骼畸形。⑦结石以下尿路有器质性梗阻,在梗阻未解除之前不宜碎石。⑧严重肾功能不全。⑨尿路感染。

1.治疗方法和效果震波前必须有近期的尿路平片和静脉(逆行)肾盂造影证实。术前做血、尿常规检查,血小板计数,出凝血时间测定。ESWL前晚用番泻叶6~9g冲服清肠。术晨禁食,以免肠积气影响结石定位。控制泌尿系统感染。常规在ESWL前半小时肌注哌替啶(2mg/kg)加异丙嗪(1mg/kg),可达到术中镇静止痛的目的。小儿肾结石的ESWL治疗应选用全麻。治疗时的工作电压应随不同厂家的碎石机而定。Domier公司的碎石机工作电压为14~24kV,冲击次数则视结石粉碎为度,若结石不能完全粉碎时,其冲击总数不宜超过2500次。对小儿肾结石和孤立肾结石,应适当调低工作电压和减少冲击次数,尽量减少其对肾的损害。对于同一部位的肾结石,ESWL治疗次数不宜超过3~5次(具体情况依据所使用的碎石机),否则,应该选择其他方法如经皮肾镜取石术。治疗间隔时间目前尚无确定的标准,但多数学者通过研究肾损伤后修复时间认为间隔时间为10~14天。

一般来说,肾盂结石容易粉碎,肾中盏和肾上盏结石的疗效较下盏结石好。下盏漏斗部与肾盂之间的夹角为锐角,漏斗部长度较长和漏斗部宽度较窄,ESWL后不利于结石清除。磷酸铵镁和二水草酸钙结石容易粉碎,尿酸结石可配合溶石疗法进行ESWL,一水草酸钙和胱氨酸结石较难粉碎。

震波时并发症有:局部皮肤疼痛、血压改变、心绞痛、窦性心动过速或窦性心动过缓及心律失常等,经对症治疗后大多可以完成震波。震波后近期并发症:血尿(100%)、肾绞痛(约70%)、发热(1%~5%)、局部皮肤淤点、恶心、呕吐、食欲缺乏、咯血、肾周围血肿、大便隐血或痰中带血等。震波后远期并发症有:高血压(8%左右)、结石复发(2年后为6%,4年后为20%)及肾功能损害等。

2.震波后的处理每次震波完毕即予静脉补液,并维持2~3天;鼓励患者多饮水以利排石;用解痉剂、抗生素、排石汤和黄体酮等。及时观察和收集结石排出情况。尚需定期复查尿路平片和静脉尿路造影。对停留在输尿管的碎石不能排出者,或形成输尿管阻塞(石街)时,应及时给予再次震波或行输尿管镜碎石术等措施,解除梗阻,促进结石排出。并发肾严重感染者应积极抗感染,并及时行肾造瘘引流。

(三)经皮肾镜取石术(percutaneousnephrolithotomy,PCNL)是指在B超引导或X线荧光透视监控下,通过经皮肾穿刺造瘘(percutaneousnephrostomy,PCN)所建立的通道,在肾镜直视下借助取石或碎石器械到达去除结石、解除梗阻的一种微创技术。

PCNL的适应证和禁忌证:①所有需开放手术干预的肾结石,包括完全性和不完全性鹿角结石、直径≥2cm的肾结石、有症状的肾盏或憩室内结石;ESWL难以粉碎及治疗失败的结石。②输尿管上段L4以上、梗阻较重或长径>1.5cm的大结石;或因息肉包裹及输尿管迂曲、体外冲击波碎石(ESWL)无效或输尿管置镜失败的输尿管结石。③特殊患者的肾结石,包括:小儿肾结石梗阻明显;肥胖患者的肾结石;肾结石合并肾盂输尿管连接部梗阻或输尿管狭窄;孤立肾合并结石梗阻;马蹄肾合并结石梗阻;移植肾合并结石梗阻;无萎缩、无积水肾结石。

PCNL禁忌证:①未纠正的全身出血性疾病。②严重心脏疾病和肺功能不全,无法承受手术者。③未控制的糖尿病和高血压者。④盆腔游走肾或重度肾下垂者。⑤脊柱严重后凸或侧弯畸形、极肥胖或不能耐受俯卧位者亦为相对禁忌证,但可以采用仰卧、侧卧或仰卧斜位等体位手术。⑥服用阿司匹林、华法林等抗凝药物者,需停药2周,复查凝血功能正常才可以进行手术。

1.治疗方法PCNL术前必须进行一般生化检查及测出、凝血时间及尿细菌培养。术前做KUB和IVU检查,了解结石的位置、大小、形态及其与肾盏的位置关系。术前给予抗生素预防感染。

(1)术前经膀胱镜逆行插入输尿管导管,经逆行输尿管插管造影,显示肾集合系统。

(2)在B超或X线C臂机下定位下,穿刺点可选择在第12肋下至第10肋间腋后线到肩胛线之间区域,穿刺经后组肾盏入路,方向指向肾盂;对于输尿管上段结石、肾多发结石以及合并UPJ狭窄需同时处理者,可首选经肾后组中盏入路,穿刺点常选第11肋间腋后线和肩胛下线之间的区域。上组盏和下组盏的穿刺,须注意胸膜和肠管的损伤可能。

(3)扩张肾穿刺通道,插入肾镜。

(4)小的结石用取石钳直接取出,较大的结石通过激光(钬激光)、气压弹道、超声、液电击碎后排出。带超声和吸引的弹道碎石器(碎石清石系统),兼有气压弹道碎石与超声碎石并吸出的优点,使肾内压降低,尤其适用于感染性、大结石的患者。碎石结束后放置双J管和肾造瘘管较为安全,留置肾造瘘管可以压迫穿刺通道、引流肾集合系统、减少术后出血和尿外渗,并有利于再次处理残石。

PCNL的主要并发症有:术中出血(1%~2.5%)、延迟出血(1%左右)、结石残留(3%~3.5%)和复发(1年内复发率8%左右)、发热和感染、邻近器官损伤、肾集合系统穿孔、输尿管狭窄、电解质失衡、液气胸、高血压、肾周脓肿及腹膜后血肿等。如果术中出血较多,则需停止操作,并放置肾造瘘管,择期行二期手术。当肾造瘘管夹闭后,静脉出血大多可以停止,临床上持续的、大量的出血一般是由于动脉性损伤所致,需行血管造影进行超选择性栓塞,若出血凶险难以控制,应及时开放手术探查止血,必要时切除患肾。迟发大出血大多由于肾实质动-静脉瘘或假性动脉瘤所致,血管介入超选栓塞是有效的处理方法。

2.术后处理术后均有血尿,应卧床休息,直至尿色变清。术后静滴抗生素,有菌尿者连续3~5日,菌尿转阴后改为口服。术后检查血常规和电解质。术后摄KUB及顺行显影若无残留结石,显影剂进入膀胱,则可夹闭引流管。术后如无特殊并发症,尿液清晰,引流管可在2~4日拔除。如有残余结石,则保留引流管,待1~2周后再通过原通道取出残留结石。

(四)输尿管镜取石术(ureteroscopiclithotripsy)逆行输尿管镜治疗肾结石以输尿管软镜为主,其损伤介于ESWL和PCNL两者之间。随着输尿管镜和激光技术的发展,逆行输尿管软镜配合钬激光治疗肾结石(<2cm)和肾盏憩室结石取得了良好的效果。其适应证包括:①透X线的肾结石<2cm),ESWL定位困难。

②ESWL术后残留的肾下盏结石。③嵌顿的肾下盏结石,ESWL治疗效果不好。④极度肥胖、严重脊柱畸形,建立PCNL通道困难。⑤结石坚硬(如一水草酸钙结石、胱氨酸结石等),不利于ESWL治疗。⑥伴盏颈狭窄的肾盏憩室内结石。禁忌证为:①不能控制的全身出血性疾病。②严重的心肺功能不全,无法耐受手术。③未控制的泌尿道感染。④严重尿道狭窄,腔内手术无法解决。⑤严重髋关节畸形,截石位困难。

采用逆行途径,向输尿管插入导丝,经输尿管硬镜或者软镜镜鞘扩张后,直视下放置输尿管软镜,随导丝进入肾盏并找到结石。使用200μm激光传导光纤传导钬激光,将结石粉碎成易排出的细小碎粒。综合文献报道,结石清除率为71%~94%。逆行输尿管软镜治疗肾结石可以作为ESWL和PCNL的有益补充。

(五)手术治疗

其适应证包括:①ESWL、输尿管镜取石和(或)PCNL作为肾结石治疗方式存在禁忌证。

②ESWL、PCNL、输尿管镜取石治疗失败,或上述治疗方式出现并发症需开放手术处理。③存在同时需要开放手术处理的疾病,例如肾脏内集合系统解剖异常、漏斗部狭窄、肾盂输尿管交界处梗阻或狭窄、肾脏下垂伴旋转不良等。

手术的方法较多,主要有以下几种:

1.肾盂或肾窦内切开取石术多用于肾盂或肾盏内单个结石。优点是手术较简单,手术创伤小,出血及并发症少,康复快。即使是高危或梗阻性尿毒症患者亦可接受此种手术。若是多发性小结石,可以凝块法取石,但仍有取不净结石的可能。对有肾盂输尿管连接处狭窄伴发肾结石者,在取石同时应行肾盂成形术,以解除梗阻,预防结石复发。

2.肾实质切开取石术适宜某些较为复杂的肾鹿角形结石、肾内型肾盂结石或因结石分支嵌顿于肾盏内,无法经肾窦内肾盂肾盏切口取出,或肾盂内多发性结石,难以经肾盂切口取出,又不适宜行肾部分切除术者。肾实质切开取石术的手术方法过去一直是沿用Brodel线的概念,其实这并不是真正的“无血管平面”,在这个平面常会遇到肾动脉前支的后分支。Boyce的无萎缩性肾切开是根据肾段血管分布及其与肾盂肾盏的解剖概念而设计的手术方法。在无血管区行肾切开不会引起肾萎缩,能最大限度地保护肾功能,又能行肾盏整形,纠正肾内异常及改善引流,故这种术式比传统肾切开取石方法为佳。为保护肾功能,常需在阻断肾蒂血管后进行局部降温。鹿角形结石或较大多个分散结石可行肾实质劈开取石,亦可做离体肾工作台取石术与髂窝肾移植术。此法虽有取完结石的优点,但手术复杂,创伤大,故应用不多。

3.肾部分切除术多用于集中在上、下极肾盏的结石,或存在肾盏狭小,宜切除肾的一极,以及肾先天性异常合并结石者。肾部分切除术具有以下优点:易取净结石,手术并发症少,能去除结石复发的局部因素。

4.肾盂-肾下盏(经肾实质)切开取石术适合于肾盂-肾下盏巨大结石,因结石大而又延伸至下盏,单纯肾盂肾窦切开不能取出,需同时经肾下极实质延伸切开才能取出,临床上较为常用。

5.肾切除术现在很少应用,仅在肾大量结石伴有严重感染、积脓或患肾功能丧失,或癌变而对侧肾功能正常时采用。

6.特殊类型的肾结石处理一侧肾结石对侧输尿管结石,应先处理有梗阻的输尿管结石;双侧肾结石应先处理梗阻较重的一侧;若双肾结石伴有肾功能不全,宜先行肾功能较好的一侧取石;如病情严重结石难以去除,可先行经膀胱镜输尿管插管肾盂引流或肾造瘘术,必要时手术前后行透析治疗。

第二节输尿管结石

输尿管结石是一种常见病,占泌尿系结石的28.8%,绝大多数来源于肾,包括肾结石或体外震波后结石碎块下落所致。由于尿盐晶体易随尿液排入膀胱,故原发性输尿管结石少见。

输尿管结石大多为单个,左右侧发病大致相似,双侧输尿管结石占2%~60%。临床多见于青壮年,20~40岁发病最高,男与女之比为4.5∶1,结石位于输尿管下段最多,占50%~60%。

输尿管结石均能引起上尿路梗阻和扩张积水,并危害患肾,严重时可使肾功能逐渐丧失。

一、诊断

(一)临床表现

输尿管结石和肾结石的症状基本相似。结石的大小与梗阻、血尿和疼痛程度不一定成正比。在输尿管中、上段部位的结石嵌顿阻塞或结石在下移过程中,常引起典型的患肾绞痛和镜下血尿。疼痛可向大腿内侧、睾丸或阴唇放射。常伴有恶心、呕吐,有时血尿为肉眼可见。输尿管膀胱壁间段最为狭小,结石容易停留。由于输尿管下段的肌肉和膀胱三角区相连,并且直接附着于后尿道,故常伴发尿频、尿急和尿痛的特有症状。在不影响尿流通过的大结石,可仅有隐痛,血尿也较轻。在孤立肾的输尿管结石阻塞或双侧输尿管阻塞,或一侧输尿管结石阻塞使对侧发生反射性无尿等情况,都可发生急性无尿,甚至肾功能不全。

(二)辅助检查

1.尿液检查尿中红细胞常见,是泌尿系结石的重要依据;如结石存在已久,有感染时,还可见到脓细胞或者管型。

2.B超是输尿管结石的筛诊手段。因为输尿管缺乏一个良好的“声窗”作为衬托,所以往往B超不能检出结石,但很容易检出结石近端的尿路积水,为进一步寻找结石提供依据。

3.泌尿系平片(KUB)是诊断输尿管结石的最基本方法。但由于输尿管结石一般较小,加之脊椎横突和骨盆的遮盖等因素,有时不容易发现结石,难免漏诊。因此,不能仅凭KUB平片检查就轻易否定结石的存在。

4.静脉性尿路造影(IVU)凡是输尿管结石,都应该行IVU检查。IVU能够确认结石是否位于尿路之中,同时还能全面了解分肾功能情况、肾积水的程度以及其他潜在的泌尿系统异常。

5.CT平扫对输尿管结石的检出率达90%。适用于普通检查未能确诊的结石。

二、治疗

输尿管结石的治疗旨在解除疼痛、去除结石、改善肾功能和预防复发。输尿管结石的治疗包括对症治疗、药物排石治疗、药物溶石治疗、ESWL、PCNL、输尿管镜碎石、腹腔镜取石和开放手术取石等。

(一)对症治疗

主要是控制肾绞痛,在明确诊断后可用阿托品0.5mg与哌替啶50mg肌注,痛区亦可热敷或行针刺,腰部敏感区可行皮下普鲁卡因封闭(先做皮试)。亦可用硝苯地平或吲哚美辛栓剂塞肛。有恶心、呕吐、腹胀者可适当输液。

(二)药排石治疗

适用于直径<0.6cm、表面光滑、结石以下无明显梗阻的结石。可选用中药清热利湿:如金钱草、海金砂等;清热解毒:如黄柏、银花、连翘等;活血化瘀、软坚化湿:如三棱、羲术等;补肾:如肉桂、附子、肉苁蓉等;补气补血:如党参、黄芪等。还有各种排石冲剂,应用方便。近年来,研究表明,口服α-受体阻滞剂(坦索罗辛)或钙离子通道拮抗剂,有较好的排石作用。坦索罗辛是一种高选择性α-肾上腺素能受体阻滞剂,使输尿管下段平滑肌松弛,促进输尿管结石排出,特别是对于输尿管下段结石效果更明显。

(三)药物溶石治疗

只有纯尿酸结石才能通过口服溶石药物溶石,而那些含有尿酸铵或尿酸钠的结石则效果差。口服溶石药的剂量和方法见第一节。尿酸结石在行逆行输尿管插管进行诊断及引流治疗时,如插管成功到达结石上方,可在严密观察下用碱性药物局部灌注溶石,较口服溶石药溶石速度更快。

(四)ESWL

由于输尿管结石在尿路管腔内往往处于相对嵌顿状态,周围缺少一个有利结石粉碎的水环境,与同等大小的肾结石相比,粉碎难度较大,治疗的成功率较低,结石排净率为53%~97%,再次治疗率10%~30%。因此,ESWL治疗输尿管结石通常需要较高的冲击波能量和更多的冲击次数。同时必须加强震波时的定位准确性,有困难者同时行排泄性尿路造影或做膀胱镜逆行插管造影,以协助定位。目前认为,输尿管上段结石宜采用仰卧位加稍向患侧倾斜,这种体位一方面可以减轻脊柱阻挡X线而有利于结石的观察与定位,另一方面可使冲击波避开椎体的阻挡而减少衰减,提高碎石效率。中段结石采用侧俯卧位,患侧向上,这种体位可使肠管挤向对侧,减少了肠道气体对冲击波的干扰。下段输尿管结石宜采用斜侧半卧位,对于髂骨翼重叠部位的结石应采用俯卧位,不能俯卧位者可改用坐位或者半坐位,适当提高电压,均可取得一定的成功率。

对于复杂结石(结石过大或包裹很紧)常需多次碎石或者需联合应用ESWL和其他微创治疗方式(如输尿管支架或输尿管镜碎石术等)。对直径≤1cm上段输尿管结石首选ESWL,>1cm的结石可选择ESWL、输尿管镜(URS)和PCNL取石/碎石;对中下段输尿管结石可首选输尿管镜碎石术。目前,对于患输尿管结石特别是输尿管下段结石的妊娠妇女,ESWL是唯一绝对禁忌证。

(五)输尿管镜取石术

目前认为,半硬性输尿管镜下钬激光碎石术是治疗输尿管结石特别是中、下段结石首选的治疗方法,具有微创、高效、安全、恢复快等优点。综合文献报道,碎石成功率为100%,结石排净率为87%~100%。

1.适应证和禁忌证

(1)适应证:①输尿管下段结石。②输尿管中段结石。③ESWL失败后的输尿管上段结石。④ESWL或者PCNL后形成的“石街”。⑤结石并发可疑的尿路上皮肿瘤。⑥透X线的输尿管结石,ESWL定位困难。⑦体型肥胖、坚硬、停留时间长的嵌顿性结石而ESWL困难。

(2)禁忌证:①不能控制的全身出血性疾病。②严重的心肺功能不全,无法耐受手术。

③未控制的泌尿道感染。④严重尿道狭窄,腔内手术无法解决。⑤严重髋关节畸形,截石位困难。

2.治疗方法

(1)先在直视下将输尿管镜由尿道插入膀胱,然后在安全导丝(guidewire)引导下,向输尿管开口导入输尿管镜。输尿管口是否需要扩张,取决于输尿管镜的粗细和输尿管腔的大小。

输尿管硬镜或半硬性输尿管镜均可以在直视下逆行插入上尿路。输尿管软镜需要借助输尿管镜镜鞘或通过接头导入一根安全导丝,在其引导下插入输尿管。对于采用逆行输尿管镜途径困难、梗阻明显的输尿管中上段结石患者,可通过PCN通道行顺行输尿管镜取石术。

(2)在进境过程中,利用注射器或者液体灌注泵调节灌洗液体的压力和流量,保持手术视野清晰。

(3)经输尿管镜窥见结石后,利用碎石设备(如钬激光、气压弹道、超声、液电等)将结石粉碎成3mm以下的碎片。而对于那些小结石以及直径≤5mm的碎片也可用套石篮或取石钳直接取出。

(4)手术结束时,并非所有患者都需常规放置双J管,但遇有下列情况,宜放置双J管引流:①较大的嵌顿性结石(>1cm)。②输尿管黏膜明显水肿或有出血。③输尿管损伤或穿孔。④伴有息肉形成。⑤伴有输尿管狭窄,有/无同时行输尿管狭窄内切开术。⑥较大结石碎石后碎块负荷明显,需待术后排石。⑦碎石不完全或碎石失败,术后需行ESWL治疗。⑧伴有明显的上尿路感染。一般放置双J管1~2周,如同时行输尿管狭窄内切开术,则需放置4~6周。

3.并发症:输尿管镜取石术并发症的发生率与所用的设备、术者的技术水平和患者本身的条件等有明显关系。据报道发生率为50%~9%,较为严重的并发症发生率为0.6%~1%。

近期并发症及其处理包括:①感染:应用敏感抗生素积极抗感染治疗。②黏膜下损伤:放置双J支架管引流1~2周。③假道:放置双J支架管引流4~6周。④穿孔:为主要的急性并发症之一。小的穿孔可放置双J支架管引流2~4周,如穿孔严重,应进行手术修补(输尿管端端吻合术等)。⑤输尿管黏膜撕脱:为最严重的急性并发症之一。应积极手术重建(自体肾移植、输尿管膀胱吻合术或回肠代输尿管术等)。

输尿管狭窄为主要的远期并发症之一,其发生率为0.6%~1%。输尿管黏膜损伤、假道形成或者穿孔、输尿管结石嵌顿伴息肉形成、多次ESWL致输尿管黏膜破坏等是输尿管狭窄的主要危险因素。远期并发症及其处理如下:①输尿管狭窄:输尿管狭窄内切开或狭窄段切除端端吻合术。②输尿管闭塞:狭窄段切除端端吻合术或输尿管膀胱再植术。③输尿管反流:轻度:随访;重度:行输尿管膀胱再植术。

(六)腹腔镜输尿管取石术

仅用于ESWL和输尿管镜碎石、取石治疗失败以及输尿管镜取石或ESWL存在禁忌证的情况下,例如存在输尿管狭窄等。手术途径有经腹腔和后腹腔两种,腹腔镜下的输尿管切开取石可以作为开放手术的另一种选择。

(七)开放手术取石

输尿管结石的开放性手术取石仅用于:ESWL和输尿管镜碎石、取石治疗失败、严重并发症以及输尿管镜取石或ESWL存在禁忌证的情况下,例如:输尿管严重穿孔、撕脱、存在输尿管狭窄等。手术前2小时须拍尿路平片定位。

第三节膀胱结石

膀胱结石可分为原发性和继发性两种,主要发生于5岁以下的儿童和60岁以上的老年人。男性患者的发病率是女性的十几倍。原发性膀胱结石多由营养不良所致,偏远山区多发于婴幼儿外,已不多见。继发性膀胱结石主要继发于良性前列腺增生症或者下尿路梗阻,随着寿命的延长此病也逐渐增多。另外结石容易发生在有尿道狭窄、膀胱憩室、异物以及长期引流管和神经源性膀胱功能障碍等。

一、诊断

(一)临床表现

1.排尿疼痛、尿流中断由于排尿时结石突然嵌顿在膀胱颈部而引起排尿中断并引起剧痛,疼痛可放射至阴茎及会阴部。儿童则表现为哭叫,用手牵拉阴茎,采用蹲位或卧位排尿,排尿极为困难,常发生急性尿潴留。

2.血尿常合并终末血尿。

3.脓尿合并感染时症状加重,可出现脓尿。

4.直肠指检巨大的结石,在膀胱排空后,经直肠指检或腹部触诊可触及。

5.探条检查成人以尿道探条插入膀胱,有时可触及结石。

(二)辅助检查

1.尿常规可查出红细胞、白细胞。

2.膀胱区X线平片:能看到不透光的结石阴影。

3.B超:可以探到结石,并能明确结石的大小、数目、形状。

4.膀胱镜:可以直接看到结石的大小、数目,还可以了解有无膀胱憩室、前列腺增生和其他病变。

(三)鉴别诊断

1.膀胱异物有异物置入史。但患者往往掩盖病史,应仔细询问。膀胱镜检查可以鉴别。

2.后尿道瓣膜常见于小儿,可有排尿困难。尿道膀胱镜检查及尿道造影均可鉴别。

二、治疗

膀胱结石治疗原则:①取出结石。②纠正形成结石的原因。治疗方法包括:内腔镜手术、开放手术和ESWL。经尿道激光碎石术是目前治疗膀胱结石有效的方法,目前使用较多的是钬激光碎石。钬激光还能同时治疗引起结石的其他疾病,如前列腺增生、尿道狭窄等,且不受结石大小的限制。此外,还可以应用经尿道气压弹道碎石术,但碎石效率差于钬激光碎石术。

如成人的膀胱结石直径在2cm以内,也可采用经尿道碎石钳碎石术,并将碎石块冲洗干净。此法简单有效,可在门诊进行。对于有尿道狭窄和结石直径超过4cm者,如无条件行经尿道钬激光碎石术,也可行耻骨上膀胱切开取石;如有前列腺增生,应同时摘除,以免结石复发。其他亦有应用体外冲击波碎石或超声波、微爆破等碎石的报道,但目前应用较少。

婴幼儿有足够的乳制品,即可预防发生膀胱结石。

另外,去除诱发因素,如积极治疗尿道狭窄等梗阻疾病,在膀胱手术时不可用不吸收缝线穿入黏膜以免异物形成结石核心。有造瘘导管者应定期更换,并确保通畅。

第四节尿道结石

结石绝大多数来自肾和膀胱。有尿道狭窄、尿道憩室及异物存在时也可发生结石。多见于男性,多数结石位于前尿道。

一、诊断

典型症状为排尿困难,点滴状排尿,伴尿痛,重者可发生急性尿潴留及会阴部剧痛。

前尿道结石可沿尿道扪及。后尿道结石经直肠指检也可触及。B超和X线检查有助于明确诊断。

二、治疗

结石位于尿道舟状窝者,可向尿道内注入无菌液状石蜡,然后轻轻推挤,或用小钳子取出。

前尿道结石压迫结石近端尿道,阻止结石后退,注入无菌液状石蜡,再轻轻向尿道远端推挤,钩取或钳出。处理切忌粗暴,尽量不做尿道切开取石,以免尿道狭窄。后尿道结石可用探条将结石轻轻推入膀胱,再按膀胱结石处理。


第三十一章泌尿系肿瘤

第一节肾脏肿瘤

一、肾癌

肾细胞癌是起源于肾实质泌尿小管上皮系统的恶性肿瘤,又称肾腺癌,简称为肾癌,占肾恶性肿瘤的80%~90%。包括起源于泌尿小管不同部位的各种肾细胞癌亚型,但不包括来源于肾间质以及肾盂上皮系统的各种肿瘤。

肾癌的病因未明。其发病与吸烟、肥胖、长期血液透析、长期服用激素、解热镇痛药物等有关;某些职业如石油、皮革、石棉等产业工人患病率高;少数肾癌与遗传因素有关,称为遗传性肾癌或家族性肾癌,占肾癌总数的4%。其中VHL综合征肾癌是主要类型。非遗传因素引起的肾癌称为散发性肾癌。

(一)分期

推荐采用2002年AJCC的TNM分期和临床分期(clinicalstagegrouping,cTNM)(表31-1,31-2)。2002年AJCC病理分期中评价N分期时,要求所检测淋巴结数目至少应包括8个被切除的淋巴结,如果淋巴结病理检查结果均为阴性或仅有1个阳性,被检测淋巴结数目<8个,则不能评价为N0或N1。但如果病理确定淋巴结转移数目≥2个,N分期不受检测淋巴结数目的影响,确定为N2。

(二)诊断

1.临床表现

(1)局部肿瘤引起的症状和体征:

1)血尿:无痛性血尿是肾癌较常见的症状。出现血尿多表明肾癌已侵入肾盂肾盏等集合系统。最常见的表现为间歇性、全程性、无痛性血尿。

2)腰痛:是肾癌常见症状,发生率约为40%,多为钝痛。原因主要是由于肿瘤生长导致肾被膜张力增加,另外还可因晚期肿瘤侵犯周围脏器或腰肌所造成。也可导致持续性的腰部疼痛,且疼痛较剧烈,此外,血块经输尿管排出时,也可引起肾绞痛。

3)肿物:腰、腹部肿物也是肾癌常见的症状,肿物体积较大时方可被发现,质硬,无明显压痛,肿物随呼吸活动。如肿物比较固定,表明肿物已处于晚期,可能已侵犯腰肌和周围脏器。

随着我国健康人群体检的普及和B超、CT等影像学技术的发展,肾癌患者多在肿块发展到此阶段前,已获确诊和治疗。

既往经典血尿、腰痛、腹部肿块“肾癌三联症”临床出现率不到15%,这些患者诊断时往往已为晚期。无症状肾癌的发现率逐年升高,近10年国内文献报道其比例为13.8%~48.9%,平均33%,国外报道高达50%。所谓肾癌三联症实际价值需要重新评估。

(2)全身症状和体征:

1)发热:肾癌患者中较常见,发生率10%~20%。常为38℃以下的低热,发热的原因现已明确是肾癌的致热原所致。在切除肿瘤后,体温多能恢复正常。

2)高血压:约20%的肾癌患者有高血压,主要原因为肿瘤压迫或肿瘤内动、静脉瘘导致肾素分泌过多引起。但应注意,只有近期出现的并且在切除肾癌后恢复正常的高血压才能认为是肾癌引起的。

(3)生化指标异常:

1)贫血:25%的患者可伴有轻度的正常红细胞贫血。目前认为是肾癌毒素影响骨髓造血功能,以及肾自身的促红细胞生成素的分泌不足造成的。

2)红细胞沉降率增快:在肾癌比较常见,发生率50%。现认为是致热原所致,红细胞沉降率增快和肿瘤细胞类型、血清蛋白的关系尚不明确,但发热伴红细胞沉降率增快是预后不良的征兆。

3)高钙血症:原因不清,有发生率10%,可能与肿瘤产生的类似于甲状旁腺素相关蛋白的多肽有关。也可能由肿瘤转移到骨骼引起。

4)红细胞增多症:肾癌时肾皮质缺氧,释放促红素,调节红细胞生成和分化,在肾癌患者血中促红素升高3%~10%,这种物质可以是肿瘤直接产生,也可能由肿瘤挤压缺氧引起。当肿瘤切除后,红细胞增多症即可消失.肿瘤转移或复发后又重新出现。

5)肝功能异常:肾癌未出现肝转移时即可有肝功能改变,包括碱性磷酸酶升高、胆红素升高、低白蛋白血症、凝血酶原时间延长、高α2球蛋白血症。肾癌切除后肝功能恢复正常者是颈后较好的表现,肝功能异常并非是肾癌根治术的手术禁忌。

10%~40%的患者出现副瘤综合征,表现为高血压、贫血、体重减轻、恶病质、发热、红细胞增多症、肝功能异常、高钙血症、高血糖、血沉增快、神经肌肉病变、淀粉样变性、溢乳症、凝血机制异常等改变。30%为转移性肾癌,可由于肿瘤转移所致的骨痛、骨折、咳嗽、咯血等症状就诊。

2.辅助检查

(1)B超:是肾癌诊断最常用且无创、经济的检查方法。超声检查可以发现肾内1cm以上的占位病变。尤其可以很容易地将肾囊肿、肾积水等疾病与肾癌鉴别开来。肾癌在超声检查时典型征象表现为肾实质内的圆形或椭圆形、边界较清楚的团块状回声。低回声占位居多,因肾癌常有出血、坏死、实性变,回声不均匀。肾囊肿亦可表现为肾内占位病变,但其境界清晰、内部无回声。如果囊肿内出血、感染、钙化亦可出现异常回声。近年注意肾内实性囊肿,其内容可能为黏稠血性液体,其回声可以与肾癌相似,其特点为边缘光滑,因内部无血管,CT表现为肿物无增强,可以区别。肾血管平滑肌脂肪瘤为实性肿物,女性较多,可能双侧发病,超声表现为强回声,可以和肾癌鉴别。B超还可以提供肾门、腹膜后淋巴结情况和肝、肾上腺有无转移。彩色多普勒超声可了解肾静脉和下腔静脉内有无癌栓,对癌栓诊断的准确率为93%。

(2)CT。可以发现肾内0.5cm以上的病变,能显示肿瘤的范围及邻近器官有无受累,其准确性较高,是目前最可靠的诊断肾癌的影像学方法。

1)典型的肾癌在CT上呈圆形、椭圆形或不规则形占位,平扫时,肾癌的密度略低于肾实质,增强扫描后,肾癌病灶的密度轻度增强,而正常肾实质的密度呈明显增强,两者形成明显对比,使肿瘤的边界更明显。由于肾癌病灶中多有程度不等的坏死、出血、囊性变甚至钙化灶,因此在CT图像上表现为密度不均。部分肾癌有钙化灶,在肿瘤内呈不规则分布。

2)静脉瘤栓:肾癌侵入肾静脉或下腔静脉后,CT平扫可发现静脉内低密度区肿块影,增强扫描可见肿块增强不明显,形成管腔内的低密度充盈缺损区。

3)淋巴结转移:CT可确定肿瘤淋巴结转移情况。肾门周围直径大于2cm淋巴结多为肿瘤转移所致。肾门区淋巴结直径小于2cm则为可疑淋巴结转移。

((3)MRI。对肾癌诊断的敏感度及准确性与CT相仿,肾癌在T1加权像上呈低信号,在T2加权像上呈高信号,肿瘤内组织信号不均匀,为椭圆形或不规则形肿块,可见肾外形改变,边缘能见到假包膜形成的环状低信号区。

MRI在显示周围器官受侵犯及与肿瘤与周围脏器关系上明显优于CT,可以确定肾蒂淋巴结转移情况。由于MRI有冠状面、额状面和矢状面多种层面的影像,可以轻易地界定肿瘤与肾、肾上腺以及下腔静脉的关系,确定肿瘤的来源,使肾上极肿瘤与肝和肾上腺肿瘤得以鉴别。MRI还可以清晰地显示肾静脉与下腔静脉内的瘤栓,尤其是MRI的额状面图像,可以清晰地显示瘤栓的范围。

(4)X线平片。对于肾癌诊断价值不大,较大的肿瘤可遮盖腰大肌阴影,肿瘤内有时可见到钙化,局限或弥漫絮状影。

(5)排泄性尿路造影。通过了解肾肿瘤对肾盂、肾盏的压迫情况来明确诊断。当肿瘤体积较小、仅限于肾实质内时,集合系统可无异常改变,容易导致漏诊。排泄性尿路造影的主要表现:①肾盂肾盏变形、拉长、扭曲。②当肿瘤刚刚开始侵入集合系统后,可使肾盂、肾盏的轮廓不规则、毛糙或出现充盈缺损。③可引起患肾的功能丧失,造影时不显影。排泄性尿路造影也可以了解双肾功能尤其是健侧肾功能情况,但不能鉴别囊肿、肾血管平滑肌脂肪瘤和肾癌,必须配合超声、CT或MRI检查。

(6)逆行上尿路造影。该项检查对肾癌的诊断帮助不大,但对于排泄性尿路造影不显影的肾脏,可以用来与其他上尿路病变进行鉴别。

(7)肾动脉造影。肾癌动脉造影的主要征象有:肿瘤区出现多数迂曲、不规则、粗细不均、分布紊乱的小血管,肿瘤周围的血管呈包绕状;由于肿瘤内存在动-静脉瘘,在动脉期即可见肾静脉显影;如向肾动脉内注射肾上腺素时,正常肾血管和良性肿瘤内的血管将发生收缩,但肾癌组织内的肿瘤血管却不会收缩。

(8)正电子发射断层扫描(positronemlssiontomography,PET)或PET-CT。检查费用昂贵,主要用于发现远处转移病灶以及对化疗或放疗的疗效评定。

(9)穿刺活检。不推荐对能够进行手术治疗的肾肿瘤患者行术前穿刺检查;对影像学诊断有困难的小肿瘤患者,可以选择定期(1~3个月)随诊检查或行保留肾单位手术。对不能手术治疗的晚期肾肿瘤需化疗或其他治疗的患者,治疗前为明确诊断,可选择肾穿刺活检获取病理诊断。

(10)除外转移灶。肾癌患者就诊时有20%~25%已发生转移,因此在进行根治性肾切除术前,必须行胸部X平片、肝B超,除外肺部和肝转移的存在。如有骨转移和脑转移的证据,亦应行全身核素骨扫描和脑部CT。

(三)治疗

综合影像学检查结果评价cTNM分期,根据cTNM分期初步制订治疗原则。依据术后组织学确定的侵袭范围进行病理分期(pathologicalstagegrouping,pTNM)评价,如pTNM与cTNM分期有偏差,按pTNM分期结果修订术后治疗方案。

1.性肾癌的治疗外科手术是局限性肾癌首选治疗方法。行根治性肾切除术时,不推荐加区域或扩大淋巴结清扫术。

(1)性肾切除手术。是目前唯一得到公认可能治愈肾癌的方法。经典的根治性肾切除范围包括:肾周筋膜、肾周脂肪、患肾、同侧肾上腺、区域淋巴结(上起肠系膜上动脉起源处,下至肠系膜下动脉起源以上、下腔静脉及主动脉旁淋巴结)及髂血管分叉以上输尿管。根治性肾切除术应先结扎肾动、静脉。手术关键是必须从肾周筋膜外开始。现代观点认为,如临床分期为Ⅰ或Ⅱ期,肿瘤位于肾中、下部分,肿瘤<8cm、术前CT显示肾上腺正常,可以选择保留同侧肾上腺的根治性肾切除术。但此种情况下如手术中发现同侧肾上腺异常,应切除同侧肾上腺。

根治性肾切除术可经开放性手术或腹腔镜手术进行。开放性手术可选择经腹或经腰部入路,对于肿瘤体积较小的Ⅰ期肾癌可采用腰部第11肋间切口;而对于肿瘤较大的Ⅱ、Ⅲ期肿瘤则应采用腹部切口,以保证区域淋巴结清扫的彻底进行;如肿瘤巨大并偏向肾脏上极,则可采用胸腹联合切口。根治性肾切除术的死亡率约为2%,局部复发率1%~2%。

(2)保留肾单位手术(nephronsparingsurgery,NSS)。推荐按各种适应证选择实施NSS,其疗效同根治性肾切除术。

NSS适应证:肾癌发生于解剖性或功能性的孤立肾,根治性肾切除术将会导致肾功能不全或尿毒症的患者,如先天性孤立肾、对侧肾功能不全或无功能者以及双侧肾癌等。

NSS相对适应证:肾癌对侧肾存在某些良性疾病,如肾结石、慢性肾盂肾炎或其他可能导致肾功能恶化的疾病(如高血压、糖尿病、肾动脉狭窄等)患者。

NSS适应证和相对适应证对肿瘤大小没有具体限定。

NSS可选择适应证:临床分期Tla期(肿瘤≤4cm),肿瘤位于肾脏周边,单发的无症状肾癌,对侧肾功能正常者可选择实施NSS。

NSS肾实质切除范围应距肿瘤边缘0.5~1.0cm,不推荐选择肿瘤剜除术治疗散发性肾癌。对肉眼观察切缘有完整正常肾组织包绕的病例,术中不必常规进行切缘组织冷冻病理检查。NSS可经开放性手术或腹腔镜手术进行。保留肾单位手术后局部复发率0~10%,而肿瘤≤4cm手术后局部复发率0~3%。需向患者说明术后潜在复发的危险。NSS的死亡率为1%~2%。

(3)腹腔镜手术。手术方式包括腹腔镜根治性肾切除术和腹腔镜肾部分切除术。手术途径分为经腹腔、腹膜后及手助腹腔镜。切除范围及标准同开放性手术。腹腔镜手术适用于肿瘤局限于肾包膜内,无周围组织侵犯以及无淋巴转移及静脉瘤栓的局限性肾癌患者,其疗效与开放性手术相当。但对≥T3期的肾癌、曾有患肾手术史以及其他非手术适应证的患者应视为腹腔镜手术的禁忌证。腹腔镜手术也有一定的死亡率。

(4)微创治疗。射频消融(radio-frequencyablation,RFA)、高强度聚焦超声(high-intensityfocusedultrasound.

HIFU)、冷冻消融(cryoablation)治疗肾癌处于临床研究阶段,尚无循证医学Ⅰ~Ⅲ级证据水平的研究结果,远期疗效尚不能确定,应严格按适应证慎重选择,不推荐作为外科手术治疗的首选治疗方案。如进行此类治疗需向患者说明。

适应证:不适于开放性外科手术者、需尽可能保留肾单位功能者、有全身麻醉禁忌者、肾功能不全者、有低侵袭治疗要求者。多数研究认为适于<4cm位于肾周边的肾癌。

(5)肾动脉栓塞。对于不能耐受手术治疗的患者可作为缓解症状的一种姑息性治疗方法。

术前肾动脉栓塞可能对减少术中出血、增加根治性手术机会有益,但尚无循证医学Ⅰ~Ⅲ级证据水平证明。肾动脉栓塞术可引起穿刺点血肿、栓塞后梗死综合征、急性肺梗死等并发症。不推荐术前常规应用。

(6)术后辅助治疗。局限性肾癌手术后尚无标准辅助治疗方案。pTla肾癌手术治疗5年生存率高达90%以上,不推荐术后选用辅助治疗。pTlb~pT2期肾癌手术后1~2年内有20%~30%的患者发生转移。手术后的放、化疗不能降低转移率,不推荐术后常规应用辅助性放、化疗。

2.局部进展性肾癌的治疗局部进展性肾癌首选治疗方法为根治性肾切除术,而对转移的淋巴结或血管瘤栓需根据病变程度选择是否切除。术后尚无标准治疗方案。对手术后有肿瘤残留的患者,建议以免疫治疗或吉西他滨(gemcitabine,健择)为主的化疗和(或)放疗。

(1)区域或扩大淋巴结清扫术。早期的研究主张行区域或扩大淋巴结清扫术,而最近的研究结果认为区域或扩大淋巴结清扫术对术后淋巴结阴性患者只对判定肿瘤分期有实际意义;而淋巴结阳性患者区域或扩大淋巴结清扫术只对少部分患者有益,由于多伴有远处转移,手术后需联合免疫治疗或化疗。

(2)下腔静脉瘤栓的外科治疗。肾癌容易发生肾静脉、下腔静脉癌栓。

建议对临床分期为T3bN0M0的患者行下腔静脉瘤栓取出术。不推荐对CT或MRI扫描检查提示有下腔静脉壁受侵或伴淋巴结转移或远处转移的患者行此手术。腔静脉瘤栓取出术死亡率约为9%。

3.转移性肾癌(临床分期Ⅳ期)的治疗转移性肾癌尚无标准治疗方案,应采用以内科为主的综合治疗。外科手术主要为转移性肾癌辅助性治疗手段,极少数患者可通过外科手术而治愈。

二、肾母细胞瘤

肾母细胞瘤(nephroblastoma)是小儿泌尿系统中最常见的恶性肿瘤,约占小儿恶性实体肿瘤的8%。肿瘤发病年龄1~5岁者占75%,90%见于7岁之前,成人病例罕见。男女发病率大致相同。双侧患者占3%~10%。1899年德国医师Max Wilms对该病的特性作了较详细的叙述,故习惯上又将肾母细胞瘤称为Wilms瘤。罕见肾外肾母细胞瘤,可在后腹膜或腹股沟区发现,其他部位还包括后纵隔、盆腔后部及骶尾部。

临床病理分期与掌握病情、制订治疗方案及估计预后均有密切关系,至为重要。下面是NWTS对肾母细胞瘤的分期标准:

Ⅰ期:完整切除的肾内肿瘤,肾被膜未受侵。术前或术中无瘤组织外溢,切除边缘无肿瘤残存。

Ⅱ期:肿瘤已扩散到肾外而完整切除。有局限性扩散,如肿瘤浸润肾被膜达周围软组织;肾外血管内有瘤栓或被肿瘤浸润;曾行活体组织检查;或有局部肿瘤溢出,但限于腰部。

Ⅲ期:腹部有非血源性肿瘤残存;肾门或主动脉旁淋巴结受侵;腹腔内有广泛肿瘤污染;腹膜有肿瘤种植;肉眼或镜下切除边缘有肿瘤残存或肿瘤未能完全切除。

Ⅳ期:血源性转移至肺、肝、骨、脑等脏器。

Ⅴ期:双侧肾母细胞瘤。

(一)诊断

1.临床表现

(1)上腹部肿物:肾母细胞瘤其他临床症状均较少见,90%的患者以上腹部肿物为首次就诊原因。腹部肿物多在家长给患儿更衣或洗澡时被发现。肿物一般位于上腹季肋部,表面光滑、实质性、中等硬度、无压痛,较固定;肿瘤巨大者可超越中线,并引起一系列肿瘤压迫症状。

(2)血尿:10%~15%的患者可见肉眼血尿,血尿出现的原因目前认为是由于肿瘤侵及肾盂、肾盏所致。

(3)发热:肾母细胞瘤患者有时可有发热,多为低热,认为是肿瘤释放致热原所致的肿瘤热。

(4)高血压:有30%~60%的患者有高血压表现,这是由于肿瘤压迫造成患肾的正常肾组织缺血后,肾素分泌增加所致。

(5)贫血或红细胞增多症:贫血多由于肿瘤内出血、肿瘤消耗所致,红细胞增多症则往往是肿瘤自身可分泌促红细胞生成素所致。

(6)其他表现:可有腹痛,偶有以肿瘤破溃表现为急腹症就诊者。罕见有因肿瘤压迫引起左精索静脉曲张者,也不常见以转移瘤就诊者。肾母细胞瘤患者约有15%的病例可能合并其他先天畸形,如无肛症、马蹄肾等。

2.辅助检查

(1)B超:由于其方便和无创的特点,现已成为发现上腹部肿物后的首选检查手段。超声可检出肿物是否来自肾,了解肿物的部位、性质、大小以及相关脏器的关系。彩色多普勒超声还可检出肾静脉和下腔静脉有无癌栓。另外,肾母细胞瘤内常有出血、坏死,肿块常不均质,囊壁比较厚,此时超声可以轻易地将其与肾囊肿鉴别开来。

(2)泌尿系平片和静脉尿路造影:泌尿系平片可以见到患侧肾肿瘤的软组织影,偶可发现肿物边缘部分散在或线状钙化。静脉肾盂造影可见肾影增大,肾盂、肾盏受压而变形、伸长、移位。部分病例患侧肾完全不显影。静脉尿路造影同时还可了解对侧肾情况。

(3)CT:可以明确肿瘤的大小、性质以及与周围脏器的相邻关系。CT同时对下腔静脉有无瘤栓也能明确。

(4)逆行肾盂造影:目前已很少用到,仅在诊断不明,而静脉尿路造影患肾不明显时采用。

(5)MRI:在对肾母细胞瘤的诊断上优于CT,因为MRI除了像CT一样可明确诊断肿瘤大小、性质以及与周围脏器的相邻关系外,由于MRI有冠状面、额状面和矢状面多种层面的影像,可以轻易地界定肿瘤与肾、肾上腺以及下腔静脉的关系,容易确定肿瘤的来源,使肾母细胞瘤与肾上腺部位的神经母细胞瘤得以鉴别。MRI还可以清晰地显示下腔静脉内的瘤栓,尤其是MRI的额状面图像,可以清晰地显示瘤栓的范围。

(6)骨扫描:多在怀疑肿瘤骨转移时进行,可确定全身骨骼转移灶的位置,以便与神经母细胞瘤鉴别。

(二)治疗

肾母细胞瘤是小儿恶性实体瘤中应用综合治疗(包括手术、化疗及必要时加放射治疗)最早和效果最好的。化疗对提高肾母细胞瘤的存活率发挥了巨大作用。

1.手术治疗手术治疗仍是肾母细胞瘤最主要的治疗方法,手术能否完全切除肿瘤,对术后患者的化疗效果和预后,有着重要的影响。

手术时宜采用上腹部横切口,自患侧第12肋尖部切至对侧腹直肌边缘,此种切口暴露基本足够,目前已很少有肿瘤需行胸腹联合切口,以求得足够的暴露。手术中首先应进行腹腔探查,先应探查肝有无转移,然后是查看主动脉和肾门周围有无肿大的淋巴结。如发现可疑肿瘤转移,则可切取淋巴结活检。

触诊探查对侧肾,尽管各种影像学检查可以基本除外双侧肿瘤的可能性,术中仍需仔细探查,可疑有肿瘤病变时应取活检。然后再探查患侧肿瘤大小、侵犯范围、肿瘤活动度和与周围脏器的关系。

依据肿瘤手术的基本原则,首先处理肾蒂的肾动脉和肾静脉,以防止手术过程中血缘性肿瘤转移的可能性。但在实际手术操作过程中,因肿瘤多比较巨大,仍存在一定的困难。此时可先切开后腹膜、游离患肾,然后再暴露肾门,处理肾蒂,注意避免首先结扎肾静脉,导致血液回流受阻,肿瘤胀大,容易发生肿瘤破裂。如肾静脉内有瘤栓,需取出瘤栓,再结扎肾蒂,然后完整切除瘤肾。操作应轻柔以免肿瘤破溃,如破溃,局部复发机会将增加一倍。目前认为淋巴结清扫并不能改善预后,只应切取淋巴结活检以确定肿瘤分期。如肿瘤向周围浸润固定,已无法完全切除,则应在肿瘤残余组织附近留置银夹,作为放疗的标记。待3~6个月后再次行手术探查予以切除。

2.术前综合治疗

近年来治疗上的重要进展是联合化疗,显著提高了肾母细胞瘤患者的存活率。必要的术前化疗是很重要的治疗手段。肿瘤过大、估计不易切除时,应用化疗和放疗,待肿瘤缩小、包膜增厚后,再行手术,可以减少手术中肿瘤破溃扩散的危险,提高完整切除率。

(1)术前化疗。肿瘤较大,估计手术切除有一定难度的患者,可给予VCR+ACTD化疗6~12周,VCR剂量为1~2mg/m2体表面积,每周一次,不宜超过10周。ACTD进行1~2个疗程,中间间隔6周,每个疗程每天15μg/kg,连续用5天。每天的剂量不得超过400μg。

(2)术前放疗。术前放疗主要用于化疗效果不明显的病例,可在6~8天内给予800~1200cGy的照射,并在照射后2周内行肿瘤切除术。亦有人认为术前化疗不宜进行,一是诊断尚未明确,容易造成错误治疗;另一方面,术前放疗可能影响活检病理组织类型分析,造成组织中间变型检出率降低,掩盖正确的组织分型,影响术后化疗方案的确定。

3.术后综合治疗

(1)术后化疗。术后化疗是近年来肾母细胞瘤患者存活率提高的主要原因。NSWT的一系列研究,使术后化疗的效果提高,副作用受到控制,避免了不必要的化疗并发症。NWTS于1995年提出,认为小于2岁的Ⅰ期肿瘤患儿术后可不需要任何化疗,而对预后较差的组织类型患者提出强化治疗的方案(表31-3~表31-6)。

(2)术后放疗。良性组织类型Ⅰ、Ⅱ期和间变型Ⅰ期手术后放疗对预后无明显影响,不需要进行。放疗目前主要用于良性组织类型Ⅲ、Ⅳ期及间变型Ⅱ~Ⅳ期。术后48小时与术后10日开始放疗,疗效相同,但若晚于10日,局部肿瘤复发机会明显增多。早期放疗并不影响伤口的愈合。术后放疗的剂量为手术野照射2000cGy,有全腹播散的病例可行全腹照射。如局部有肿瘤残留,可以追加照射500~1000cGy。1岁以内的患儿可仅照射10000cGy,以避免影响发育。

第二节肾盂输尿管癌

上尿路的上皮肿瘤不常见,肾盂肿瘤占所有肾脏肿瘤的10%、占尿路上皮肿瘤的5%,输尿管肿瘤的发病率为肾盂肿瘤的1/4。男性的发病率约为女性的2倍,女性患者预后较差,平均发病年龄为65岁。

一、诊断

(一)诊断要点

(1)反复发生血尿。

(2)尿液细胞学检查发现癌细胞。

(3)体格检查可能发现腰腹部病变。

(4)超声等影像学检查发现肾盂输尿管内病变。

(5)肾盂输尿管镜检查可确诊。

(6).患者可能伴发膀胱癌。

(二)临床表现

1.血尿最常见的症状是间断性无痛性血尿,为肉眼血尿或镜下血尿。

2.腰痛尿路梗阻时可出现腰痛,血块通过输尿管会发生肾绞痛。

3.其他症状少数患者出现晚期表现,如腰腹部肿块、体重下降、厌食和骨骼疼痛。

4.体格检查肿瘤较大、发生肾积水或侵及邻近组织器官时可能发现腰腹部肿物。

(三)辅助检查

1.尿液细胞学检查采用自行排出的尿液或者输尿管插管肾盂冲洗液进行细胞学检查可能发现肿瘤细胞。

2.超声肿瘤表现为肾盂内散在的实性、低回声肿块,能发现尿路梗阻。

3.肾盂输尿管造影包括静脉尿路造影和逆行造影,肿瘤表现为散在的不规则的充盈缺损。梗阻使肿瘤以上的尿路扩张。逆行造影用于显示静脉尿路造影不能显示的肿瘤形态特征。

4.CT对于较小的肿瘤显示困难,合并集合管系统扩张、积水时才能显示病变,可协助分期。主要表现为突入管腔的肿块,轻度强化以及充盈缺损。肿瘤一般呈向心性和膨胀性生长,可引起肾窦脂肪受压、移位或消失,多不致肾脏外形改变。

5.MRI与CT相比无明显优点,T1WI上肿瘤信号强度与肾脏实质相似,T2WI上多呈略高信号,与肾脏其他肿瘤相似。合并尿路梗阻时水成像有助于确定梗阻部位。

6.放射性核素骨骼扫描检查可发现骨转移。

7.膀胱镜可以发现同时发生的膀胱癌,进行逆行肾盂造影,并可以确定血尿来源于哪一侧肾脏。

8.肾盂输尿管镜可以直接观察肿瘤,同时进行活组织检查。

(四)鉴别诊断

1.肾癌一般表现为肾实质肿块,影像学检查可以鉴别。

2.泌尿系统结核血尿在长期膀胱刺激症状后发生,终末加重,经抗生素治疗无明显缓解,尿液中有结核菌,患者可有低热、盗汗、红细胞沉降率增快等表现。

3.泌尿系统结石一般为活动后血尿,上尿路结石常伴肾绞痛及恶心、呕吐,影像学检查可以发现结石。

4.输尿管炎性狭窄一般无血尿,影像学检查无管腔内充盈缺损,肾盂输尿管镜检查可以鉴别。

二、治疗

治疗以手术为主,应根据肿瘤和患者的情况选择合适的治疗方法。

(一)根治性肾盂输尿管切除术

适用于大的、高分级、侵袭性肾盂和近端输尿管肿瘤,对于中分化、非浸润性肾盂和上段输尿管肿瘤,如果肿瘤较大、多发、保守性手术后迅速复发也可以采用。手术需要切除肾脏、输尿管,并袖状切除输尿管开口处的膀胱壁,清除区域淋巴结。

(二)保留肾脏输尿管的手术

包括输尿管部分切除术、肾脏或肾盂部分切除术等,主要用于低分级的肿瘤,尤其是肾脏功能不良者,如孤立肾、双侧肿瘤患者。

(三)肾镜和输尿管镜治疗

适用于单个小的、低分级肿瘤。

(四)辅助疗法

对于保留肾脏输尿管的手术,可采用免疫治疗和化疗药物灌注治疗以及内照射,以降低复发率。所用药物与膀胱癌灌注治疗类似,一般不用卡介苗。

(五)放疗和化疗

术后可以进行放疗和化疗。对于不能手术的患者可以进行姑息性放射治疗或化学治疗,能减轻症状、延长生存时间。

(六)药物治疗

灌注化疗可采用丝裂霉素、表柔比星(表阿霉素)、多柔比星(阿霉素)。全身化疗药物有顺铂、甲氨蝶呤、长春碱、多柔比星、吉西他滨等。

第三节膀胱肿瘤

膀胱癌是泌尿系统中最常见的恶性肿瘤,以复发率高为特点,男性的发病率是女性的2.5倍,在高龄者中其发病率和病死率均较高;而年轻患者的肿瘤一般分化较好、预后更佳。

一、诊断

(一)诊断要点

(1)有血尿和膀胱刺激症状或尿液中有腐肉样物。

(2)尿液细胞学检查发现癌细胞。

(3)经直肠和盆腔双合诊检查可能发现盆腔病变。

(4)超声等影像学检查发现膀胱内病变。

(5)膀胱镜检查是直接的诊断依据。

(6)应明确是浅表性还是浸润性(T1期以上)肿瘤以及有无原位癌。

(二)临床表现

1.血尿最常见的症状是无痛性肉眼或镜下血尿。

2.膀胱刺激症状见于弥漫性的原位癌或浸润癌、肿瘤合并感染或位于膀胱三角区及颈部附近的肿瘤。

3.排尿困难肿瘤靠近膀胱出口、体积过大或者出血时可发生排尿困难甚至尿潴留。

4.其他症状肿瘤造成输尿管梗阻时可能出现肾积水表现,晚期肿瘤患者可有体重下降或骨骼疼痛等。

5.体格检查包括经直肠指检和盆腔双合诊,肿瘤较大或侵及邻近组织器官时可能发现肿物。

(三)辅助检查

1.尿液细胞学检查采用尿液或者膀胱冲洗液进行细胞学检查可发现膀胱肿瘤。

2.超声检查表现为高回声肿块,附着在膀胱壁,可判断肿瘤浸润膀胱壁的深度。

3.静脉尿路造影表现为膀胱内充盈缺损、轮廓不规则呈锯齿样、膀胱壁僵硬,还可观察有无上尿路的充盈缺损和肾积水。

4.CT表现为膀胱壁增厚或突入膀胱内的肿块以及充盈缺损,可发现盆腔淋巴结增大和远位转移。

5.MRI T1WI上肿瘤与膀胱壁等信号,T2WI上多呈中等信号,表现为膀胱壁增厚或者突入膀胱内的肿块,判断淋巴结转移的准确性与CT类似。

6.放射性核素骨扫描检查血清碱性磷酸酶活性增高或者有骨骼疼痛时可行骨扫描检查,可发现骨转移。

7.膀胱镜为确诊依据,肿瘤多见于三角区和输尿管开口周围,检查时可取活检,如静脉尿路造影检查时一侧尿路显影不佳或有输尿管口喷血,应同时行逆行肾盂造影检查。

(四)鉴别诊断

1.细菌性膀胱炎一般见于已婚女性,血尿常伴膀胱刺激症状,尿液检查可发现细菌。

2.泌尿系统结核血尿在长期膀胱刺激症状后发生,终末加重,经抗生素治疗无明缓解,尿液中有结核菌,患者可有低热、盗汗、红细胞沉降率增快等表现。

3.腺性膀胱炎临床表现与膀胱肿瘤相似,需要病理学检查鉴别。

4.良性前列腺增生多见于老年男性,有排尿困难,可出现血尿,膀胱镜检查可以明确诊断。

5.泌尿系统结石一般为活动后血尿,上尿路结石常伴肾绞痛,影像学检查可以鉴别诊断。

6.子宫颈癌侵犯膀胱后可出现血尿,但有阴道流血,体格检查和膀胱镜检查可以鉴别诊断。

二、治疗

膀胱癌的治疗以手术为主,应根据病理检查和患者全身状态选择合适的治疗方法,以检测到的最高分级和分期决定治疗方案。

Ta、T1期肿瘤以经尿道切除肿瘤为主要治疗方法,也可行膀胱开放手术。浅表性肿瘤复发率高,可进展为浸润癌。经尿道切除术后6小时内应进行1次膀胱灌注化疗。单个的Ta-T1、直径小于3cm的G1级乳头状癌复发率很低,不需要进一步治疗。复发性、多发性Ta-T1、G1-G2级肿瘤需进行4~8周的膀胱灌注治疗,每周1次,然后可每月进行1次,不超过6个月。卡介苗膀胱灌注治疗效果最好。保留膀胱的患者应严密随诊,术后每3个月进行1次膀胱镜检查,2年内无复发者改为每半年1次。

原位癌需要BCG膀胱灌注,每周1次,6周为1个疗程,如效果不佳,可再进行1个疗程,效果仍不佳者应行膀胱尿道全切除术。

T2期肿瘤分化良好、局限的可行经尿道肿瘤切除术或膀胱部分切除术。其余T2-T4aN0-NxM0(未侵及腹壁和盆壁)肿瘤应行根治性膀胱全切除和区域淋巴结清除术,同时行尿流改道。浸润性膀胱癌术后可进行放疗和化疗。不能手术的患者也可进行放疗或化疗,以减轻症状、延长生存时间。浸润性鳞癌和腺癌应行膀胱全切除术。

膀胱灌注化疗可采用丝裂霉素、表柔比星(表阿霉素)、多柔比星(阿霉素),还可以采卡介苗、白细胞介素-2以及干扰素进行膀胱灌注治疗。

膀胱灌注化疗的方法:无菌条件下导尿,排空膀胱,将化疗药物加入30~50ml无菌生理盐水中,注入膀胱后保留2小时。丝裂霉素、表柔比星和多柔比星的剂量分别为每次20~40mg、50~80mg和50mg。

全身化疗药物有顺铂、甲氨蝶呤、长春碱、多柔比星、吉西他滨等。

第四节阴茎癌

阴茎癌在20世纪50~60年代曾居我国男性泌尿生殖系肿瘤发病率的首位(51.6%),到本世纪初已经下降为继膀胱癌、肾癌、前列腺癌后的第四位。2007年我国上海市市区阴茎癌的发病率为0.52/10万男性,占男性所有恶性肿瘤的0.13%。

阴茎癌的平均发病年龄55岁左右,60岁以上发生率明显上升。在年轻人中阴茎癌可见于40岁以下,也有报道在儿童中发病。

一、诊断

(一)诊断要点

(1)阴茎癌多见于40~60岁有包茎或包皮过长的患者。

(2)早期癌变为阴茎头或包皮上皮增厚。大多数患者表现为阴茎头部丘疹、溃疡、疣或菜花样斑块,继则糜烂,边缘硬而不整齐,自觉刺痛或烧灼样痛,有脓性恶臭分泌物。有包茎或包皮不能上翻时,可隔着包皮仔细触摸,有肿块或结节,局部有压痛。

(3)晚期可从包皮口或皮肤外穿出呈菜花样,肿瘤继续发展可侵犯整个阴茎和尿道海绵体。

(4腹股沟淋巴结肿大,可能系癌肿侵犯,亦可为炎症反应。

(5)有远处转移时可出现转移部位的相应症状和全身消瘦、贫血、食欲不振等。

(6)不能明确时可行活检组织检查。

(7)超声和CT可以明确腹股沟及腹膜后淋巴结转移情况。

(二)临床表现

阴茎癌可以发生在阴茎的任何部位,最常见于阴茎头和包皮。

病变初期从较小的硬结到小丘疹、水疱、疣样生长,亦可以表现为表浅的糜烂或深凹的溃疡,以后肿块渐增大,呈乳头状菜花样,且坏死伴出血在包皮过长可上翻的患者容易较早发现,而包茎往往会掩盖病变,使肿瘤逐步进展,直到包皮糜烂、恶臭味、触及肿块、包皮口流出带血或不带血的分泌物才引起患者注意。

阴茎癌可引起排尿不畅,但尿潴留或尿瘘很少见。极少数严重的情况可以发现腹股沟区肿块、溃疡、化脓或出血,这很可能是发生了淋巴结转移。

二、治疗

(一)手术治疗

阴茎癌的治疗主要是手术切除。手术前充分确定有无淋巴结转移及癌的浸润范围,按癌的分级、分期、患者年龄和腹股沟淋巴结有无转移,选择不同的外科手术治疗。

1.包皮环切术局限于包皮内板的表浅小肿瘤,深部没有浸润,TNM分期Tis、Ta、T1的肿瘤多半没有淋巴结转移,局部切除可能获得较好的效果。术后应予随访,因为仍有可能复发。

2.阴茎部分切除术适合于TNM分期T1的肿瘤。切除范围:阴茎截断应距肿瘤2cm以上,尿道面长1cm并外露,阴茎残面至少2cm以上,阴茎和尿道残端无肿瘤浸润。术后癌肿很少局部复发,仍可站立排尿。

3.阴茎全切除术适合于有浸润的阴茎癌,T2期以上的肿瘤。一般认为肿瘤直径大于2cm,位置超过冠状沟者均应行阴茎全切除术。部分阴茎切除残端癌复发,原发阴茎体恶性程度较高的癌,也应行阴茎全切除术。

4.区域淋巴结(腹股沟淋巴结)清除术目前有关区域淋巴结清除治疗仍有争议,多数学者不同意行常规的或预防性的淋巴结清除术。然而,一般认为阴茎癌有以下情况者,应行腹股沟淋巴结清除术:①有肿大的淋巴结。当原发灶切除,以及4~6周抗生素治疗后淋巴结仍持续肿大者。②原发灶切除时或之后行肿大淋巴结的针吸细胞学检查。如阳性结果,则在4~6周内行淋巴结清除术。如阴性结果,则仍需要继续密切观察,因为针吸细胞学检查的假阴性率是20%~30%。③对浸润性阴茎癌,其分级和分期高,同时有腹股沟淋巴结肿大者。临床上常采用分期手术,即先行原发灶切除,在4~6周再行腹股沟淋巴结清除术。腹股沟淋巴结清除术有多种术式,包括表浅、改良和根治的淋巴结清除,其不同之处是清除术的范围。表浅的腹股沟淋巴结清除需去除浅、深两组淋巴结。由于阴茎的淋巴回流的特殊性,约50%的转移是双侧性的,故行双侧手术。手术后的并发症有皮片坏死、伤口感染、淋巴漏、淋巴囊肿及术后淋巴水肿。

(二)激光治疗

激光治疗阴茎癌临床上已被认可,主要用于以下病理改变的阴茎癌患者:①局限性表浅型阴茎癌、Tis或T1以前的患者。②阴茎癌癌前病变。③其他与阴茎癌发生有关的病变或良性病变。其优点在于保存器官,维持排尿及性功能,提高生活质量,但有局部再发可能,不适宜用于浸润型阴茎癌,治疗不彻底。

(三)放射治疗

放射治疗对于阴茎癌主要适合以下几种情况:①年轻的患者,表现为阴茎头或冠状沟小的(<4cm)、表浅的、外生型的、非浸润病变。②拒绝首先进行手术治疗的患者。③有不可手术的肿瘤或远处转移的患者,需要对原发肿瘤进行局部治疗,且又想保留阴茎。此外,放射治疗还可以作为腹股沟淋巴结转移的治疗手段,但治疗不如手术有效,对不能手术的姑息性治疗有用。放射治疗有外放射和近距离放射,近距离放射可以使用多种放射性核素(镭-226,铱-192,铯-137)的组织间近距离放射治疗。放射治疗前需要行包皮环切术来暴露病变,方便治疗任何表面的感染以及预防包皮水肿。

总之,小的表浅的肿瘤对放疗反应较好,并发症低。对于<4cm肿瘤的近距离放射治疗可以因更快速的剂量放射而取得较高的局部控制率;对较大的浸润性阴茎癌的治疗效果不理想,且与局部并发症发生有关。

(四)化学治疗

化学治疗主要用于晚期阴茎癌,有单药治疗和联合治疗两种方法。单药治疗对阴茎癌的治疗效果并不满意,而多种药物的化疗方法,如顺铂、甲氨蝶呤和博来霉素,在平均时间为6个月的时间里显示其有效率超过50%,平均生存时间少于1年。毒副作用比较显著。目前常用药物有:博来霉素(BLM)、长春新碱(VCR)、顺铂(PDD)、多柔比星(阿霉素、ADM)、甲氨蝶呤(MTX)、氟尿嘧啶(5-FU)等=常用的化疗方案有:甲氨蝶呤+博来霉素+顺铂(MBP),长春新碱+博来霉素+甲氨蝶呤(VBM)和顺铂+氟尿嘧啶。

化疗联合手术或放疗可能相对单药治疗方法可提高疗效。此外,以下情况可以有用处:

①Ⅲ期肿瘤者的新辅助治疗。②病理证实腹股沟广泛转移或盆腔转移的预后较差者的辅助治疗。③局部肿瘤不能手术或远处转移患者的姑息性化疗。


第三十二章梗阻性尿路疾病

第一节肾积水

尿液在肾内淤积,肾盂肾盏潴留的尿液超过正常容量时,称为肾积水。当肾积水容量超过1000ml,或在小儿超过其24小时尿量时称为巨大肾积水。

肾积水多由上尿路梗阻性疾病所致,常见原因为先天性肾盂输尿管交界处狭窄、输尿管结石等,长期的下尿路梗阻性疾病也可导致肾积水,如前列腺增生、神经源性膀胱功能障碍等。

积水的程度有轻、中、重之分。轻度时仅见肾盂扩张,中度时肾盏也随之扩张,重度时肾盂肾盏融合,肾成为一个积水的囊袋。

一、诊断

(一)临床表现

1.无症状性肾积水是指处于静止状态的肾积水,可多年无症状,直至发生继发感染及造成邻近器官的压迫症状才去诊治。也有在体检做B超时偶尔发现者。

2.有症状的肾积水

(1)疼痛:腰部疼痛是重要症状。在慢性梗阻时往往症状不明显,仅表现为腰部钝痛。大多数急性梗阻可出现较明显的腰痛或典型的肾绞痛。有个别患者虽发生急性双侧性梗阻或完全梗阻,但并不感到疼痛。Diedl危象,指在肾盂输尿管连接部梗阻造成间歇性肾积水,少尿与多尿呈交替出现,当大量饮水后出现肾绞痛、恶心、呕吐。在儿童,肾积水常表现腹部肿块,上腹部突发剧烈疼痛或绞痛,继之有多量小便,当疼痛缓解则肿块缩小甚至消失。

(2)肾肿大与腹块:慢性梗阻可造成肾肿大或腹块,但并不一定有其他症状,长期梗阻者在腹部可叩及囊性肿块。

(3)多尿和无尿:慢性梗阻导致的肾功能损害可表现为多尿,而双侧完全性梗阻、孤立肾或仅一个肾有功能者完全梗阻可发生无尿。部分梗阻时尿量可大于正常,表现为明显的多尿,而肾结石如间歇性阻塞肾盂时,可出现间歇性多尿。在多尿时,伴有腹块消失或腹胀痛缓解。

(4)血尿:上尿路梗阻很少引起血尿,但如梗阻原因为结石、肿瘤则在肾绞痛的同时出现血尿。在部分梗阻的病例,表现为间歇性梗阻,当绞痛出现后则尿量增多,并可产生血尿。在有继发感染时也可伴有血尿或脓尿。

(5)胃肠道症状(恶心、呕吐、胃纳减退等):出现于两种情况:一种是急性上尿路梗阻时反射性的胃肠道症状;另一种为慢性梗阻的后期肾功能减退造成尿毒症引起的胃肠道症状。

(6)继发性顽固性尿路感染:梗阻的尿路一旦继发感染,常很难治愈,易复发,发作时常有畏寒、发热、腰痛,并会延伸至下尿路形成膀胱刺激征。

3.体征最主要的是上尿路梗阻形成肾积水后发生肾区饱满叩痛,甚至扪及肿块。如为不完全梗阻造成的间歇性梗阻,则可造成间歇性扪及的肿块。一般的肾积水肿块,质不坚,无触痛,表面光滑无结节,并发感染时则出现疼痛、触痛及全身性感染症状与体征。

(二)辅助检查

1.尿液常规检查早期轻度的肾积水患者尿常规可正常,当发展到肾盏扩大时可出现血尿与蛋白尿。大量的蛋白尿与管型在上尿路梗阻性疾病不常见。

2.肾功能测定单侧上尿路梗阻肾积水患者肾功能检查一般由于对侧的代偿而不出现异常,酚磺酞试验与靛胭脂排泄性测定如表明有损害则说明双侧肾脏损害。当严重的双侧肾积水时,尿流经过肾小管缓慢,就有大量的尿素被再吸收,但是肌酐一般不吸收,这就导致尿素与肌酐之比超过正常的10∶1。当肾脏实质破坏严重影响肾功能时,血肌酐与内生肌酐清除率均将上升。③贫血:在双肾积水肾功能减退时出现。

3.尿路平片显示增大的肾影,如尿路出现钙化影提示肾输尿管有结石造成梗阻。

4.静脉尿路造影了解梗阻的部位及原因;肾盂、肾盏与输尿管扩张的程度;从肾皮质的厚度与其显影的密度大致可估计肾脏的功能。大剂量静脉尿路造影结合电视录像可动态观察肾、输尿管的蠕动功能,以分辨其为机械性还是动力性梗阻,并可对两侧的蠕动功能加以比较。

肾功能明显损害为禁忌。

5.逆行肾盂造影对肾功能不佳,静脉尿路造影显示不佳者可作逆行造影以了解梗阻部位、病因及梗阻程度,但必须警惕逆行插管造影时将细菌带入积水的肾脏引起脓肾,或是由于插管及造影剂的刺激使梗阻部位的黏膜水肿,加重了梗阻的程度,从不完全变成完全梗阻。

6.经皮穿刺肾盂输尿管造影对于静脉尿路造影不理想,逆行造影失败或不宜行逆行造影者,可在B超引导下经皮穿刺积水的肾行顺行造影,以了解梗阻部位与程度以及梗阻近端输尿管与肾盂的情况,同时对采集的尿液行细胞学检查及培养,并可留置导管行尿液引流。

7.血管造影凡怀疑梗阻与血管畸形病变有关的患者,按需要可行肾动脉、腹主动脉、下腔静脉或肾静脉造影,以了解梗阻原因与血管的关系。从血管造影中还可了解肾的血供、肾皮质的厚度等资料。

8.膀胱尿道造影双侧肾盂输尿管积水患者行此造影可了解是否有膀胱输尿管反流及神经源性膀胱等病变。

9.超声检查是一种简便无创伤的检查。可了解肾、输尿管积水的程度,肾实质萎缩程度,也可初步探测梗阻的部位与原因,并可引导穿刺造影。

10.放射性核素检查包括:①放射性核素肾图:在梗阻性肾图,其血管相与分泌相有一定程度压抑,这与梗阻的严重程度及梗阻时间有关,主要表现为排泄相下降迟缓。肾图有助于估计双肾功能及梗阻程度的差别,但不能作定量分析。②放射性核素肾动态显像:揭示核素摄入差,放射性核素经过肾皮质的缓慢传送在肾盂中有显像剂积聚。

11.CT可了解梗阻的部位,有助于对梗阻病因的探测,能清晰显示肾、输尿管的扩张程度及肾皮质的厚度,并可同时作两侧的结构与功能的比较。螺旋CT可快速确诊上尿路结石以及KUB阴性的结石。

12.经皮肾镜与输尿管镜检查直接观察梗阻部位,可同时完成活检、扩张、内切开、碎石、插管或肾造瘘等治疗。

13.膀胱镜检查可直接观察双侧输尿管开口及插管收集分侧尿液进行肾功能化验、尿素的定量分析、酚磺酞或靛胭脂的比色试验,并可从尿量推测肾盂容量,还可经插管行逆行造影。

14.肾盂内压测量经皮肾穿刺插管(>F18),同时自尿道内插一F12~14导尿管留置于膀胱,保持开放以引流膀胱内液体,用生理盐水或造影剂以10ml/min的流速注入肾盂,直到液体充满上尿路和注入肾盂及膀胱流出的速度(均为10ml/min)相等时,经肾盂的Y形接管连续测压管记录肾盂内压(肾盂绝对压力)。同时由导尿管测出膀胱压力,将肾盂绝对压力扣除腹腔压力(膀胱压力)即为相对压力,正常为1.18~1.47kPa(12~15cmH2O),>1.47kPa(15cmH2O)提示有轻度梗阻,>2.6kPa(22cmH2O)提示有中度梗阻,>3.9kPa(40cmH2O)为严重梗阻。

如在测压同时注入造影剂,还可同时拍片或录像以了解梗阻部位与原因。

15.磁共振尿路成像(MRU)能清晰地显示肾盂和输尿管的结构、梗阻的部位和上尿路积水扩张的程度,梗阻积水越重,图像越清晰。MRU对梗阻的定位诊断有极大的帮助,该检查为非侵袭性,不需要注射造影剂,对肾功能严重受损的患者亦可采用。

二、治疗

(一)治疗目标

在针对消除病因的基础上解除梗阻,改善肾功能,缓解症状,控制感染,尽可能修复其正常的解剖结构。

(二)治疗的估计

1.年龄婴幼儿应尽早处理,青壮年可适当观察,如有进展应及时手术,50~60岁以上宜早期考虑手术治疗以保留健全的肾功能。

2.对肾功能与梗阻的估计①至少保留1/4的正常肾组织才能维持生命的最低限度功能,如非必要,尽量不作肾引流,以防感染的产生。②对于无症状、无感染的肾积水患者,可每6~12个月用B超、CT及静脉尿路造影复查观察,如无进展可暂不手术。③肾盂输尿管交界处梗阻可能由结石造成,因此在取出结石的同时,必须探查是否存在形成结石的病因。如有狭窄,应同时纠正。

3.对肾内与肾外肾盂手术的估计肾内型肾盂处理较困难。

4.双侧肾积水的手术时机在双侧肾盂积水无感染时,可先处理功能差的一侧,使对侧持续处于功能负荷的代偿肥大。手术侧肾在一定的刺激下可恢复较好。对于伴有感染者,则宜选择严重一侧先行手术,并应尽快处理对侧。如果仅为功能较好的一侧感染,则应优先考虑手术,以最大限度保留肾功能,控制感染,另一侧在稳定病情后再考虑手术。在一侧功能较好的肾有肾盂积水,但可以通过手术力争挽回肾功能,应首先考虑手术。若对侧肾已无功能,则必须待手术侧的肾功能恢复,病情稳定后方可决定是否即行切除。

(三)治疗的方式

1.局部处理适于梗阻部位的病变可用局部处理解决者,如粘连分离、纤维索带切断、血管移位再吻合、结石摘除等。对于局部压迫过长已造成输尿管严重受损时,应将此段输尿管切除再吻合。

2.造瘘引流对于梗阻已造成肾严重积水时,需先行造瘘引流。

3.整形手术必须掌握整形手术的要点:①使肾盂输尿管吻合处在肾盂的最低点。②肾盂输尿管吻合口应构成漏斗状。③修复时应切除周围纤维、粘连、瘢痕组织,但勿损伤血供。

④切除多余的肾盂壁,保持一定的肾盂张力,如肾积水过大,则可将较薄的肾皮质处内翻折叠后固定,以缩小肾内容积。⑤为减少吻合口漏尿,可置双猪尾巴导管,为避免由于漏尿及溶血淤结而形成吻合口周围瘢痕纤维化,可在吻合口外放置负压吸引管充分引流。整形手术方式很多,但目前从病因病理学角度出发认为以将病变段输尿管切除再吻合为佳。

第二节膀胱输尿管反流

正常人尿液可通过输尿管膀胱连接处从输尿管进入膀胱,不能自膀胱反流到输尿管,特别是当排尿期膀胱内压升高的情况下。这种抗反流作用是一种十分重要的正常生理功能,一则可保护肾不会经常受到尿液反流的冲击,另外当膀胱尿液感染时也不会因反流而扩散到肾。

引起膀胱输尿管反流的原因极多,有先天性的,也有后天获得的,都与膀胱输尿管连接处的解剖生理异常有关。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史

(1)女性特别是幼儿,有反复尿路感染病史者。

(2)有排尿困难、尿流缓慢等下尿路梗阻症状伴有肾盂肾炎病史者。

(3)慢性肾衰竭及肾性高血压的患者,特别是有慢性尿路感染史者。

2.体格检查

(1)肾区压痛:常在急性肾盂肾炎发作时出现,但没有这种体征也不能除外慢性肾感染。

(2)膀胱膨胀:下尿路梗阻患者通过耻骨上区叩诊有时可发现膨胀的膀胱。

(3)神经系列检查:常可发现有阳性神经系体征。

(二)临床表现

膀胱输尿管反流的较常见临床表现是反复发作的急性肾盂肾炎,大多见于女性,特别是幼年女孩。

1.与反流有关的症状

(1)肾盂肾炎:在成人常表现为寒战、高热、肾区疼痛、恶心和呕吐,有时伴有膀胱炎的症状。在儿童可仅有发热、腹部隐痛,有时有腹泻等不典型的症状。这些症状常反复发作,不易彻底控制。有些患者虽有肾盂肾炎,但没有明显症状。尿液检查发现脓细胞增多,尿培养有细菌生长。

(2)膀胱炎:有些患者主要表现为反复发作膀胱炎症状,这些患者一般都有慢性肾盂肾炎,尿中细菌对抗菌药大多耐药。

(3)排尿时肾区胀痛:少数有反流患者可有此症状。

(4)高血压:由反流引起的萎缩性肾盂肾炎患者中,有较高的高血压发病率。

(5)尿毒症:双侧反流因可造成肾盂积水或肾盂肾炎或两者兼有常使肾实质损害,逐渐加重,在终末期时出现尿毒症表现。如能在较早时期(儿童时期)作出诊断并及时处理常能防止肾盂肾炎的继续发展。

2.与原发疾病有关的症状

(1)尿路梗阻:在幼女中多继发于尿道周围横纹肌的痉挛,常表现为排尿起始时踌躇及尿流缓慢或分次间断排尿。在男性婴幼儿的下尿路梗阻多为后尿道瓣膜,而在50岁以上的老年人多为前列腺肥大所引起。

(2)脊髓病变:神经源性膀胱患者常有截瘫、四肢麻痹、多发性硬化症和脊膜膨出症等严重神经病变。排尿症状可有尿频、尿急、排尿困难、尿潴留和尿失禁等。

(三)辅助检查

1.尿液检查在女性大多有细菌尿与脓尿,男性尿液检查正常者稍多见。

2.肾功能试验酚磺酞试验结果较为灵敏,即使肾功能在正常范围,其分泌曲线亦较平坦,缺乏高峰,因开始半小时分泌的酚磺酞一部分可反流入肾盂。有严重双侧反流者总的酚磺酞分泌可显著下降。在有显著反流及肾盂积水的患者血清肌酐仍可保持正常,只有当肾功能有较严重损害时才升高。因此在反流患者酚磺酞试验是一种较好的筛选试验。

3.残余尿测定如排尿后立即插导尿管发现仍有尿液,这可能不是残余尿而是反流的尿液重新回入膀胱。因此必须行进一步检查,明确病情。

4.尿路平片如显示脊椎裂、脊膜膨出或骶骨不发育,提示有神经源性膀胱并发反流的可能。静脉尿路造影:即使有反流存在,静脉尿路造影仍可显示正常;但如出现下列一些线索,需进一步追查反流是否存在:①输尿管下段持续呈扩张状态。②输尿管的全长被显示。③输尿管出现节段性扩张。④肾盂输尿管积水伴输尿管下端狭窄。⑤显示已痊愈的肾盂肾炎的改变:肾盏杵状膨大、漏斗部狭窄或皮质变薄。在双输尿管畸形病例中,当肾下极或上极显示肾盂积水或肾盂肾炎引起的瘢痕时,提示引流该极的输尿管有反流的可能。

5.膀胱造影包括单纯性或延迟性膀胱造影,排尿期膀胱尿道造影或电视录像等。排尿期录像还可显示有无膀胱颈部梗阻或后尿道瓣膜等病变。

6.放射性核素检查用99mTc加入无菌盐水后注入膀胱,用γ相机摄影可显示有无反流。

7.膀胱镜检查用每100ml内含5ml靛胭脂的无菌水充盈膀胱(一般用200~300ml)。

令患者自行排尿。插入膀胱镜,用无菌水充分灌洗膀胱后,观察输尿管口有无蓝色液体流出。

如反流只在排尿时发生,则其闭锁不全的程度比反流发生于较低的膀胱内压者为轻。输尿管口如呈马蹄形或高尔夫球穴形,一般表示其功能有闭锁不全。闭锁不全的程度愈重则管口向上向外侧移位愈显著。

8.尿道口径测定在有下尿路梗阻的女性患者应用尿道探子探察有无狭窄。在幼女远端尿道狭窄是引起尿路感染及反流的常见病因。将尿道的环状狭窄消除后可降低排尿期膀胱内压而使反流缓解。在成年女性这种情况较少见。

二、治疗

治疗的目的是保持尿液无菌,解除或防止肾盂输尿管积水以及肾功能减退等并发症的继续发展。

(一)保守治疗

1.指征包括:①患原发性反流的儿童(膀胱三角肌肉薄弱)静脉尿路造影检查显示上尿路正常。②膀胱镜检查输尿管形态正常。③膀胱造影显示仅有短暂的或“高压性反流”。④成年女性偶尔在性交后发生急性肾盂肾炎,在用抗生素治疗后很快被控制,当尿液转为无菌后膀胱造影未见明显的反流。这类患者只要采取措施保持膀胱无感染即可。

2.方法

(1)扩张或切开女孩中远端尿道狭窄环,在儿童可扩张至F30~34,在成年女性可扩张到F40~50。在男孩切除后尿道瓣膜就可降低膀胱内压力,消除膀胱残余尿后,反流大多随之消失。

(2)三次排尿法:由于反流的存在,膀胱不能1次排空,在排尿时有部分尿液反流到上尿路后又流入膀胱。因此嘱患者每隔2~3分钟排尿1次连续3次,常可将膀胱尿液完全排空。膀胱的防御能力也得以保持,这种3次排尿法每天应进行1次。

(3)按时排尿法:在有反流的儿童其膀胱壁常很薄且当膀胱充盈时缺乏尿意。这样可引起膀胱过度膨胀使逼尿肌逐渐丧失张力,残余尿逐渐增多。对这些儿童应嘱他们按时排尿,不论有无尿意,每3~4小时一次。

(4)间歇性自行导尿(非无菌性):用于上尿路严重积水的患者。可先长期(几个月以上)保留导尿待肾积水减轻和肾功能改善后,再采用间歇性自行导尿术。多数患者可避免尿流改道的手术。方法是用F14的导尿管,在膀胱较充盈时进行自行导尿,导毕可用自来水清洗后放入清洁塑料袋以备下次再用。

(5)抗菌药物的应用:有尿路感染的患者在下尿路梗阻已被解除后,应继续使用较长时间的抗菌药物。按尿培养与药物敏感试验选用抗菌药物,最好选2~3种药物联合应用以减少耐药性。用药剂量必须充足。开始用药2周后再减至1/4~1/2的剂量,维持1~3个月。

3.保守治疗效果的观察

(1)在1年内至少每月做1次尿液常规检查与细菌培养。能持续保持无菌者表示疗效满意。

(2)保守治疗后6个月、1年及2年分别行膀胱尿道造影和静脉尿路造影,观察有无反流、肾功能及上尿路积水情况。在儿童中大约一半患者应用保守疗法可获得满意结果。

(二)外科治疗

对膀胱输尿管反流患者,作出手术决定前必须考虑下列因素:①年龄:年幼儿童三角区发育不全所引起的反流,有些会随着年龄的增长逐渐消失,因此对这些患者如反流程度不重,倾向于采取保守治疗。②反流的程度。③输尿管和肾扩张积水的程度。④肾功能损害的程度。

⑤保守治疗的效果。⑥患者的情况是否允许进行较长期的随访。

1.外科手术指征

(1)不能自行消失的先天性异常:①异位输尿管。②重复输尿管。③输尿管囊肿切除后的严重反流。④高尔夫球穴状的输尿管口。

(2)尿路感染应用保守治疗效果不佳。

(3)定期静脉尿路造影显示肾脏损害有所增加。

(4)在较低的膀胱内压下产生的严重反流。

(5)保守治疗1年仍然有明显的反流存在。

2.尿流改道术

(1)指征:①在肾功能有显著损害和输尿管有严重扩张的病例,需先行尿流改道以改善肾功能和恢复输尿管张力,以后再行进一步的手术治疗。②对肾功能严重受损及输尿管极度扩张的病例需行永久性尿流改道。

(2)方法:①暂时性的尿流改道术:如输尿管至膀胱的通道无器质性梗阻则行膀胱造瘘,女性可保留导尿管引流;如输尿管有扭曲等梗阻则行肾造瘘或肾盂造瘘术。②永久性的尿流改道术:对肾功能已严重受损及已失去张力的极度扩张输尿管则可行输尿管回肠皮肤造瘘术(Bricker手术)或输尿管皮肤造瘘术。

3.输尿管膀胱成形术

(1)切除输尿管的末端上2~3cm,因这一段的肌肉大多发育不全。

(2)游离足够长度的输尿管以便将其下端2.5cm长的一段构成膀胱内输尿管。

(3)将膀胱内输尿管置于黏膜下。

(4)缝合输尿管下端(新的输尿管开口)于三角区肌肉的切缘。

4.其他手术在重复输尿管畸形,如肾的一极因反流使其功能接近完全丧失,可将此极连同其输尿管一并切除。如整个肾都已受到严重损害,功能极差,而对侧肾正常者,应行全肾及其输尿管切除。

输尿管膀胱成形术的并发症:①近期并发症:在术后1周内由于吻合口的暂时性梗阻(如水肿)或是由于支架管而导致急性肾盂肾炎。加强抗菌药物的应用大多可使感染获得控制。

此外,在对扩张的输尿管进行广泛的修整手术时,有时可因末端输尿管血供的损害而导致其坏死脱落。②后期并发症:反流可仍存在或由“低压”反流变为“高压”反流。在这种情况下,再次手术的指征与第一次手术相同。少数病例可发生吻合口梗阻,必要时需作修整,严重者应先行肾造瘘术。

输尿管膀胱成形术大多效果良好,手术后反流消失,尿路感染被控制,反流消失者约占90%,发生输尿管膀胱处狭窄者3%左右。大多数患者术前的上尿路扩张在术后可逐渐有所减轻。在术后停止抗生素后,约有75%的病例在3~6个月尿液保持无菌。在输尿管有严重扩张病例,手术效果较差。

第三节急性尿潴留

急性尿潴留是泌尿外科最常见的急症之一,必须紧急诊断和及时处理。

一、诊断

1.机械性梗阻膀胱出口和尿道的急性梗阻性病变或慢性梗阻性病变发生急性水肿、出血时都可引起急性尿潴留。较常见的急性梗阻性病变为尿道损伤或结石、异物的突然堵塞。

慢性梗阻性病变为前列腺增生、尿道狭窄等。膀胱肿瘤或膀胱炎引起的膀胱内大量出血形成血块,盆腔肿瘤,妊娠子宫的压迫,处女膜闭锁的阴道积血,甚至婴幼儿在直肠内的粪块压迫,也可能是急性尿潴留的原因。

2.动力性梗阻膀胱、尿道并无器质性梗阻病变,尿潴留系排尿功能障碍所引起,例如手术麻醉后尿潴留,特别是腰麻和肛管直肠手术后;中枢和周围神经急性损伤、炎症、肿瘤水肿出血等亦可引起急性尿潴留;各种松弛平滑肌的药物如阿托品、溴丙胺太林(普鲁本辛)、山莨菪碱(654-2)等有时也能引起急性尿潴留。

急性尿潴留也常见于高热、昏迷的患者,在小儿与老人尤为多见。个别患者因不习惯于卧床排尿而发生尿潴留。

二、治疗

急性尿潴留的治疗原则是解除病因,尽快恢复正常排尿。但有时病因不明或一时难以解除,则只能先做尿液引流,以后再处理病因。

(1)病因明确并有条件即时解除者,应立即去除病因,恢复排尿。例如尿道结石或尿道异物,在去除病因后,尿潴留多可解除。

(2)有些病因虽然明确,但在处理尿潴留时不能同时去除病因,则应先缓解尿潴留,如前列腺增生、尿道狭窄等。腰麻和肛管直肠手术后的尿潴留,可用针灸治疗,常选用的穴位有中极、曲骨、阴陵泉、三阴交等。

(3)急性尿潴留的解除方法有:

1)导尿:导尿是解除尿潴留最直接和最有效的方法。导尿应在无菌操作下进行,避免将细菌带入膀胱,尿液应慢慢排出,防止膀胱内压力迅速降低而引起膀胱内出血。前列腺增生患者导尿有困难时,可采用弯头导尿管。如尿潴留时间较长或导出尿液过多,排尿功能一时难以恢复时,应留置导尿管。导尿管留置期间应每日清洗尿道口,引流系统应每日更换。

2)耻骨上膀胱穿刺:因尿道水肿或狭窄不能插入导尿管时,可在无菌操作下行耻骨上膀胱穿刺造口术。

第三十三章前列腺疾病

第一节良性前列腺增生症

一、概述

良性前列腺增生症(benignprostatichyperplasia,BPH)是泌尿科的常见病,也是中老年男性的最常见的疾病之一,是引起中老年男性排尿障碍中最为常见的原因。据统计,50岁后的男性中50%以上都有不同程度的前列腺增生,且随年龄的增加有进行性发展的趋势,部分人群出现排尿刺激症状及排尿梗阻症状,需要药物治疗。药效不理想,或疾病发展较快,对日常生活、身体状况产生较大影响,则需要外科手术等治疗。

最新研究表明,前列腺增生症可能是一种缓慢进展的良性前列腺疾病,随着患者年龄的增加逐渐出现不同症状并可进行性加重,也可出现相应的并发症。35岁以后从组织学上可观察到前列腺体积的增大,可见到前列腺间质和腺体成分的增生,在解剖学上表现为前列腺增大(benignprostaticenlargement,BPE)。50岁后可观察到前列腺体积明显增大、腺体增生,部分患者可出现伴随症状,临床上表现为以下尿路症状(lowerurinarytractsymptoms,LUTS)为主的症状,在尿动力学上出现膀胱出口梗阻(bladderoutletobstruction,BOO)。

前列腺具有多项生理功能,最主要的有以下几方面:①分泌前列腺液:乳白色、弱碱性,每天约2ml,含有酸性磷酸酶、纤维蛋白溶解酶、透明质酸酶等多种酶,是精液的主要组成部分,在精子的生存、活动和受孕等功能中发挥重要作用。②富含5α-还原酶:能将睾酮转化为作用更强的双氢睾酮,在前列腺的发育成熟、前列腺增生的发病过程中起决定性作用。③排尿、控尿:前列腺包绕在尿道外部,贴向膀胱颈部,其环状平滑肌纤维参与尿道内括约肌的组成,控制、协调排尿功能。④尿道和射精管从前列腺组织内通过,射精时,前列腺及精囊腺的平滑肌收缩,挤压、协助精液排出。

国际前列腺症状评分(I-PSS)国际前列腺症状评分是美国泌尿学会制定的关于前列腺增生症所导致的症状的评估系统,共分七个问题,每个问题从无到严重程度分别取分0~5分,总分为0~35分。这一评估系统,较全面地反映了前列腺增生症症状的影响程度,已被世界上大多数国家和地区的泌尿外科及专业人员所采用,是前列腺增生症患者下尿路症状严重程度的主观反映。可将患者分为以下三组:0~7分,为轻度症状;8~19分,为中度症状;20~35分,为重度症状。作为国际前列腺症状评分的补充,为了解患者生活质量及忍受程度,还有生活质量评分(QOL),QOL评分为0~6分。

二、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史需要详细了解发病情况、持续时间、诊治过程等,注意询问有无诱因、并发疾病等,特别是手术史、外伤史、既往史,了解患者目前或近期是否服用了影响膀胱收缩功能的药物,帮助判断是前列腺增生症或其他可引起排尿困难的疾病,如糖尿病、神经源性膀胱功能障碍等。

2.体格检查体检中最重要的是直肠指检(digitalrectalexamination,DRE),宜在膀胱排空后进行,可取侧卧位、站立弯腰位、胸膝位或截石位。直肠指检可以了解前列腺凸向直肠部分的大小、质地、有无结节等,还可了解前列腺周围的直肠情况、肛门括约肌张力等。这可以帮助我们间接了解前列腺体积的大小、盆底肌神经状况,同时鉴别、排除前列腺癌。前列腺增生症时,直肠指检可摸到增大的前列腺组织,两侧增大,中央沟浅、平或隆起,表面光滑,向直肠内突起明显,质地中等,韧而有弹性感。

对疑有神经肌源性膀胱功能障碍的患者,必须进行相关的神经系统检查(包括运动和感觉)。

(二)临床表现

前列腺增生症的症状主要是由于增生的腺体压迫膀胱颈部和后尿道而逐步产生的,早期无表现,临床上的表现主要有膀胱刺激征、梗阻症状及相关并发症,各种症状可先后出现或同时出现,也可在整个病程中进行性发展。

1.尿频、尿急是前列腺增生症的早期症状。表现为排尿频率增加,而每次尿量减少。夜尿增多尤有意义,无特殊原因,夜尿超过1次即为异常,严重者可出现10次以上的夜尿,常常严重影响患者睡眠和生活质量。尿频产生的原因,主要是增生的腺体压迫膀胱颈部,直接刺激了膀胱颈感受器,同时颈部受压充血水肿,梗阻加重,排尿不畅,膀胱有效容量减小。若伴有继发性膀胱炎或膀胱结石,症状更为明显。

2.排尿困难是前列腺增生症的重要症状。可出现排尿无力、射程短、尿线变细、排尿等待、尿后滴沥不尽、排尿中断、排尿时间延长等,部分患者可进展为尿潴留。排尿困难产生的原因,主要是增生腺体向内压迫后尿道,导致尿道受压变形、狭窄、延长,尿道阻力增加,严重时患者需要增加腹压才能克服阻力。部分患者出现残余尿增多。

3.尿潴留是前列腺增生症的后期表现。表现为无法排尿,需要导尿以引流尿液。急性尿潴留常在排尿困难的基础上,由于气候变化、劳累、饮酒、憋尿、使用解痉药等诱因,前列腺和膀胱颈部局部充血水肿,引起急性的完全性排尿梗阻。慢性尿潴留的发生,因残余尿缓慢增多,患者不易警觉,常表现为充溢性尿失禁,体检可发现下腹正中隆起,叩诊浊音。

4.尿失禁通常是前列腺增生症的后期表现。可能是前列腺受压后充血,刺激感受器而导致的急迫性尿失禁;也可能是残余尿缓慢增多,慢性尿潴留,膀胱内压超过尿道阻力而导致的充溢性尿失禁;极少可能是病变波及尿道括约肌,引起真性尿失禁。鉴别诊断主要依靠询问病史、检查残余尿量等检查。

5.血尿是前列腺增生症的少见症状。由于前列腺增生,表面血管怒张,在用力排尿等诱因的作用下血管破裂而致,通常出血量少,偶尔可致出血性休克。

6.后期并发症梗阻后期,膀胱内压增高,输尿管反流,导致肾分泌功能降低、肾脏积水,可出现氮质血症甚至尿毒症,可表现为恶心、呕吐、乏力、食欲缺乏、少尿、水肿、贫血、心悸等。

部分患者出现神经肌源性膀胱功能障碍。

7.并发症为克服尿道阻力,通过增加腹压以协助排尿,可引起或加重痔疮、脱肛、疝、血压升高等病症,出现或加重这些疾病的相关症状。

(三)辅助检查

1.尿常规可以了解患者是否有血尿、蛋白尿、脓尿及尿糖等,可以判断有无继发感染、结石及糖尿病的鉴别诊断。

2.PSA是良好的前列腺肿瘤标记物,在前列腺增生症、前列腺癌、前列腺炎患者中都能升高,但表现和变化不同。在前列腺增生症患者中,PSA升高的比例低、数值小,其游离PSA占比例高,升高往往与前列腺体积呈正相关。在前列腺炎患者中,PSA升高数值可能较高,但变化较快,与前列腺炎疾病的变化密切相关。而在前列腺癌患者中,随着疾病的进展,PSA直线上升,伴随治疗开始及疗效的显现,PSA出现相关联的下降。PSA是了解前列腺增生体积、预测临床进展的指标之一,更是鉴别前列腺癌、随访治疗效果的重要指标。此外,泌尿系统感染、经前列腺的检查、急性尿潴留、导尿、直肠指检及前列腺按摩等也可以影响血清PSA值,还与年龄和种族有密切关系。

3.血肾功能检查对有肾积水、输尿管扩张及其他怀疑有肾功能不全的患者,需做血肾功能指标检查。

4.B超检查有两个途径,经腹壁,最常用,可同时了解泌尿系统其他部位(肾、输尿管)有无积水、扩张,结石或占位性病变;经直肠(transrectalultrasonography,TRUS),更直接探测前列腺的形态等,更清楚地了解前列腺结节的情况。B超是前列腺增生症的重要检查,对判断前列腺增生症的程度、影响程度、有无并发结石和肾积水等均有较大价值。

5.X线检查前列腺增生症时的表现有:①膀胱底部抬高。②下部可有充盈缺损。③膀胱内小梁、小室或憩室。

6.尿流率检查和尿动力学检查尿流率检查(uroflowmetr)主要用于了解下尿路有无梗阻,各项参数包括最大尿流率(Qmax)、平均尿流率(averageflowrate,Qave),2秒钟尿流率,最大尿流率时间,排尿时间和排尿总量等,应在尿量为150~200ml时进行检查较为准确,其中最大尿流率、平均尿流率较为重要,但不能区分梗阻和逼尿肌收缩力减低,必要时行尿动力学检查(urodynamics)。尿动力学检查较为复杂,但更为准确,结合其他检查,可以鉴别神经肌源性膀胱功能障碍。

7.尿道膀胱镜检查对前列腺增生症并发血尿、疑有膀胱内占位或继发膀胱结石等的患者,应行尿道膀胱镜检查,可了解前列腺体积增大所导致的尿道或膀胱颈梗阻,可观察到膀胱颈部倒V形改变,后尿道延长,膀胱颈后唇抬高,膀胱小梁、小室及憩室,还可观察有无膀胱结石或膀胱肿瘤、尿道有无狭窄等。必须注意,增生的前列腺对尿道膀胱镜检查可能造成困难,粗暴检查可能引起前列腺、尿道和膀胱的损伤。

8.残余尿量的测定残余尿量的多少,反映梗阻的程度,在前列腺增生症患者的检查中占有一席之地。但测定时容易出现误差,且不能区分膀胱颈梗阻和膀胱逼尿肌收缩无力,多次检测有助于避免误差产生。残余尿量的测定可选以下三种方法:①超声波检测法:嘱患者排尿后测定膀胱内残留尿液的体积,该方法简便易行,无痛苦,结果有时不够准确,但有参考价值。

②导尿法:嘱患者排尿后立刻在消毒条件下导尿,放出的尿液即为残余尿量,该方法结果最准确,但有继发感染、出血的可能,应谨慎采用。③分泌排泄法:在X线造影时,待膀胱显影后摄片,嘱患者排尿后立刻再次摄片,比较膀胱内残留造影剂即可估算出残余尿量,该方法在行X线造影时刻顺带进行,但估算有一定误差。

以往曾以残余尿量超过50ml为前列腺增生症的手术指征,而今良好的药物疗效,使手术指征更为严格,通常认为,经过正规的药物治疗、排除神经肌源性膀胱功能障碍,多次测定残余尿量超过80ml,应进行外科手术。

(四)鉴别诊断

任何能引起排尿困难的疾病,出现在50岁以上男性,都应与前列腺增生症鉴别,常见的有以下几种疾病:

1.膀胱颈挛缩又称膀胱颈部纤维化,40~50岁出现症状,临床表现与前列腺增生症极其相似,询问病史可有慢性炎症,直肠指检前列腺体积增大不明显,质地较硬。

2.前列腺癌通常早期无症状,常伴随前列腺增生,也可引起排尿梗阻,但进展较快。血清前列腺特异性抗原(PSA)异常,通常PSA>4ng/ml。直肠指检前列腺质硬,有结节,需要行穿刺活组织检查以鉴别。

3.尿道狭窄可发生于任何年龄,症状为排尿困难,尿流变细,询问病史可有尿道的外伤史或感染史,尿道探杆检查及尿道造影可以明确狭窄的部位及程度。

4.神经肌源性膀胱功能障碍有排尿困难甚至出现尿潴留,询问病史有明显的神经系统损害史,体检有相应的体征,尿流动力学检查结合其他神经系统相关检查可明确鉴别。

5.膀胱癌特殊部位如膀胱颈附近的膀胱癌,其临床症状也可能表现为膀胱出口梗阻,常有血尿,超声检查、尿道膀胱镜检查等可较容易鉴别。

6.膀胱结石疼痛伴尿流中断是其典型表现,改变体位后又可继续排尿,可有血尿,超声检查、尿道膀胱镜检查等可较容易鉴别。

三、治疗

前列腺增生症是常见病,个体差异极大,临床症状有轻有重,甚至全无任何表现,患者对疾病症状的耐受程度也不尽相同。因此在决定前列腺增生症患者是否需要治疗时,应该了解疾病导致的下尿路梗阻症状以及生活质量的下降程度,了解患者的治疗意愿,病情是否允许可以不进行治疗。还应向患者介绍各种治疗方法的疗效、可能的不良反应等。治疗计划包括观察等待、药物治疗、手术治疗、物理治疗等。

(一)观察等待

前列腺增生症是一种良性增生过程,发展缓慢,不少患者症状长期无变化,自然过程较难预测。基于此,前列腺增生症患者症状轻微或无,或虽有症状但不影响生活质量,不需要治疗,可以采用等待观察。

(二)药物治疗

1.抗雄激素治疗抗雄激素治疗较早运用于前列腺增生症的治疗,最早采用的是雌激素,如己烯雌酚,初期治疗效果显著,可较快速地消退前列腺组织的水肿,解除尿道阻力,恢复排尿通畅。但有较明显的不良反应,主要有男性乳房发育、性功能障碍、血脂异常等,长期服用后冠心病的发病率增加,因此仅可短期应用。也曾采用过孕激素等制剂,如醋酸环丙孕酮、甲羟孕酮等,治疗后不但梗阻症状好转,B超检查前列腺体积也有缩小。

新型雄激素拮抗剂,如氟他胺(flutamide)等药物,抗雄激素作用更强,服用三月以上,能明显缩小前列腺体积。而LHRH类似物,如诺雷德(zoladex)等通过耗竭雄激素的释放,也能很好地缩小前列腺体积。但这些药物价格昂贵,有消化道反应及肝功能损害等不良反应,不宜广泛使用。

2.5-α还原酶抑制剂前列腺增生症患者的前列腺组织中富含5-α还原酶,它将睾酮转化为作用更强的双氢睾酮,后者特异性地与前列腺细胞上的雄激素受体结合,从而激发前列腺的增生。5-α还原酶抑制剂通过抑制前列腺组织内睾酮向双氢睾酮的转变,进而降低前列腺内双氢睾酮的含量,逐渐达到缩小前列腺体积、改善排尿困难的治疗目的。目前在我国国内应用的5-α还原酶抑制剂包括非那雄胺(finasteride)和爱普列特(epristeride)。

非那雄胺最常见的副作用包括勃起功能障碍、射精异常、性欲低下及其他表现,如男性乳房女性化、乳腺痛等。非那雄胺能降低血清PSA的水平,长期服用非那雄胺每天5mg可使PSA水平减低50%。在观测、随访前列腺癌时,对于应用非那雄胺的患者,应将其血清PSA水平加倍后才体现其真实的PSA水平。

爱普列特(epristeride)是一种非竞争性5-α还原酶抑制剂,临床试验显示,爱普列特能降低I-PSS评分、增加尿流率、缩小前列腺体积和减少残余尿量。

3.α-受体阻滞剂α-受体阻滞剂通过阻滞分布在前列腺和膀胱颈部平滑肌表面的肾上腺素能受体,松弛平滑肌,降低尿道阻力,达到缓解排尿梗阻的作用。常用的α-受体阻滞剂有以下三类:

(1)非选择性α-受体阻滞剂:如酚苄明(phenoxybenzamine),具有阻滞α1和α2受体的双重作用,效果明显,但头晕、鼻塞、体位性低血压、逆行射精等不良反应强烈,目前临床上以逐渐被选择性α-受体阻滞剂取代。

(2)选择性α1-受体阻滞剂,如多沙唑嗪(doxazosin)、阿夫唑嗪(alfuzosin)、特拉唑嗪(terazosin)等,这类药物相对于非选择性α-受体阻滞剂,不良反应明显减少,而效果更好,临床上已广泛应用。

(3)高选择性α1-受体阻滞剂,如坦洛新(tamsulosin)、萘哌地尔(naftopidil),这类药物起效更明显,不良反应更小,临床应用前景更广泛。

连续使用α-受体阻滞剂1个月无明显症状改善则不应继续使用。

4.抑制胆固醇类药在增生的前列腺组织中,胆固醇明显增高,可能与雄激素的代谢有关。美帕曲星具有抑制胆固醇从肠道中吸收的作用,减少前列腺内胆固醇的含量,能改善排尿症状,减少残余尿。

5.中药和植物制剂许多植物制剂含有植物固醇和多种氨基酸,能干扰前列腺素的合成,产生抗炎作用;也能降低激素的结合;还可能降低5-α还原酶的活性,减少双氢睾酮的生成。

棕榈科中一些植物的提取物,如伯泌松等能降低5-α还原酶Ⅰ和Ⅱ型的活性,减少双氢睾酮的生成。其他,如太得恩、前列平、保前列、护前列等有类似疗效。花粉制剂,如前列康、普适泰等,服用后可加强排尿力量,降低膀胱颈和尿道阻力,缓解临床症状。

(三)手术治疗

当前列腺增生症患者出现以下状况时,建议采用手术治疗:①反复尿潴留(至少在一次拔管后不能排尿或两次尿潴留)。②反复血尿,5-α还原酶抑制剂治疗无效。③反复发作的继发性泌尿系统感染。④继发膀胱结石。⑤继发性上尿路积水(伴或不伴肾功能损害)。⑥前列腺增生症患者合并膀胱大憩室,腹股沟疝,严重的痔疮或脱肛,临床判断不解除下尿路梗阻难以达到治疗效果者。⑦残余尿量明显增多,经正规药物治疗无效、排除神经肌源性膀胱功能障碍或神经肌源性膀胱功能障碍因素不明显的,有充溢性尿失禁的前列腺增生症患者应当考虑外科治疗。手术治疗方式分为开放性手术、经尿道手术、激光治疗。

1.开放性手术开放性手术主要适用于前列腺体积大于80ml的患者,特别是合并膀胱结石,或合并膀胱憩室需一并手术者。共有三种径路:①耻骨上经膀胱前列腺摘除术:最多采用,能同时处理膀胱内病变。②耻骨后前列腺摘除术:能行改良的保留尿道的术式,减少术后尿道狭窄的发生率。③经会阴前列腺摘除术:创伤较小,手术显露差,难度大,较少采用。开放性前列腺摘除术需要输血的概率高于经尿道前列腺电切术(TURP)。术后尿失禁的发生率约1%,逆行射精的发生率约80%,膀胱颈挛缩的发生率约1.8%,尿道狭窄的发生率约2.6%。

可能产生勃起功能障碍,可能与手术无关。

2.经尿道手术经典的手术方法有经尿道前列腺电切术(transurethralresectionoftheprostate,TURP)、经尿道前列腺切开术(transurethralincisionoftheprostate,TUIP)等。目前TURP仍是前列腺增生症治疗的“金标准”。各种外科手术方法的治疗效果与TURP接近或相似,但适用范围和并发症有所差别。作为TURP或TUIP的替代治疗手段,经尿道前列腺电汽化术(transurethralelectrovaporizationoftheprostate,TUVP)和经尿道前列腺双极电切术(transurethralbipolarplasmakineticprostatectomy,TUPKP)、经尿道前列腺等离子电切术(transurethralresectionoftheprostateinsaline,TURiS)目前也广泛应用于外科治疗。所有上述各种治疗手段均能够改善前列腺增生症患者70%以上的下尿路症状。

(1)经尿道前列腺电切术(TURP):主要适用于治疗前列腺体积在80ml以下的前列腺增生症患者,技术熟练的术者可适当放宽对前列腺体积的限制。

手术时,患者采用硬膜外麻醉或腰麻,取膀胱截石位,使用5%葡萄糖液或10%甘露醇液及甘氨酸液作冲洗液,可选用F24或F26电切镜进行手术。为降低膀胱内压力,可选用低压连续冲洗式电切镜,或先行膀胱穿刺造瘘。

手术中,先于截石位5点或7点处开始切除组织,深达包膜,前抵精阜,可将前列腺分块切除,如中叶、右侧叶、左侧叶等循序切除;如果前列腺体积较大、长径较长,可将前列腺分段切除。

应注意观察双侧输尿管口位置,避免损伤。术中要意识到闭孔神经反射的可能性,往往在颈部两侧手术时较易发生,一旦发生及时停止脚踏,可采用闭孔神经阻滞或反复电灼刺激麻痹后再继续手术。术中仔细辨别前列腺包膜,如不慎穿孔,宜尽快结束手术,同时应用利尿药和糖皮质激素,以免水吸收致“水中毒”的发生。手术至前列腺尖端时,不宜超越精阜平面,尽力避免尿失禁的发生。

因冲洗液吸收过多导致的血容量扩张及稀释性低钠血症(经尿道电切综合征,TUR-Syndrome,TURS;“水中毒”)发生率约2%,危险因素有术中出血多、手术时间长和前列腺体积大等。TURP手术时间延长,经尿道电切综合征的发生风险明显增加。需要输血的概率约2%~5%。术后尿失禁的发生率为1%~2.2%,逆行射精的发生率为65%~70%,膀胱颈挛缩的发生率约4%。尿道狭窄的发生率约3.8%。

(2)经尿道前列腺切开术(TUIP):适用于前列腺体积小于30g,且无中叶增生的患者。手术步骤、方式与TURP相似,治疗后患者下尿路症状的改善程度也与TURP相似。因手术时间相对短,与TURP相比,并发症更少,出血及需要输血危险性降低,逆行射精发生率低、手术时间及住院时间缩短。但远期复发率较TURP高。

(3)经尿道前列腺电汽化术(TUVP):适用于凝血功能较差的和前列腺体积较小的前列腺增生症患者,是TUIP或TURP的另外一种选择。由于采用了电汽化止血技术,与TURP比较止血效果更好,远期疗效及并发症与TURP相似。

(4)经尿道前列腺双极(等离子)电切术(TUPKP/TURiS):是使用双极电切系统,并以与单极的TURP相似的方式进行经尿道前列腺切除手术,采用生理盐水为术中冲洗液。术中出血及TURS发生减少。因为良好的止血效果和极少的TURS发生率,目前已有越来越多的泌尿外科医师采用这一系统,已逐渐取代传统的TURP。

3.激光治疗前列腺激光治疗是通过组织汽化或组织的凝固性坏死后的迟发性组织脱落达到解除梗阻的目的。疗效肯定的方式有经尿道钬激光前列腺剜除术、经尿道前列腺激光汽化术、经尿道前列腺激光凝固术等。

(1)经尿道钬激光前列腺剜除术(transurethralholmiumlaserresection/enucleation,HOLRP):激光所产生的峰值能量可导致组织的汽化和前列腺组织的精确和有效的切除,术后留置导尿时间短。术后排尿困难是最常见的并发症,发生率约为10%。75%~80%的患者出现逆行射精,没有术后勃起功能障碍的报道。

(2)经尿道激光汽化术(transurethrallaservaporization):与前列腺电汽化术相似,用激光能量汽化前列腺组织,以达到外科治疗的目的。短期IPSS评分、尿流率、QOL指数的改善与TURP相当。术后尿潴留而需要导尿的发生率高于TURP。术后无病理组织,疑有前列腺癌的病例应慎用。长期疗效尚待进一步研究。

(3)经尿道激光凝固术(transurethrallasercoagulation):是治疗前列腺增生症的有效手术方法。光纤尖端与前列腺组织之间保持约2mm的距离,能量密度足够凝固组织,但不会汽化组织。被凝固的组织最终会坏死,脱落,从而减轻梗阻。优点在于其操作简单,出血风险以及水吸收率低。采用meta分析发现经尿道前列腺激光凝固术后需要导尿的尿潴留发生率和尿路刺激征发生率分别为21%和66%,明显高于TURP的5%和15%。

上述三类手术方式均有肯定的疗效,治疗效果主要反映在患者主观症状(如I-PSS评分)和客观指标(如最大尿流率)的改变。治疗方法的评价则应考虑治疗效果,并发症以及社会经济条件等综合因素。外科治疗方式的选择应当综合考虑医师个人经验、患者的意愿、前列腺的大小以及患者的伴发疾病和全身状况。

(四)物理治疗

对前列腺增生症患者,药物治疗的疗效不满意,而又不能或不愿采用手术治疗,可选用物理治疗。常用而有确切疗效的方法有以下几种:

1.经尿道微波治疗(transurethralmlcrowavetherapy,TUMT)可部分改善前列腺增生症患者的尿流率和LUTS症状。适用于药物治疗无效(或不愿意长期服药)而又不愿意接受手术的患者,以及伴反复尿潴留而又不能接受外科手术的高危患者。各种微波治疗仪的原理相似。超过45℃为高温疗法,而低于45℃治疗效果差,不推荐使用。其5年的再治疗率高达84.4%,其中药物再治疗率达46.7%,手术再治疗率为37.7%。

2.高强度聚焦超声(hightintensivefocusultrasound,HIFU)可部分改善前列腺增生症患者的尿流率和LUTS症状。适用于药物治疗无效(或不愿意长期服药)而又不愿意接受手术的患者,以及伴反复尿潴留而又不能接受外科手术的高危患者。HIFU超过60℃为热疗,治疗效果佳。

3.经尿道针刺消融术(transurethralneedleablation,TUNA)是一种简单安全的治疗方法。适用于不能接受外科手术的高危患者,对一般患者不推荐作为一线治疗方法。术后下尿路症状改善50%~60%,最大尿流率平均增加40%~70%,3年需要接受TURP约20%。远期疗效有待进一步观察。

4.前列腺支架(stents)是通过尿道膀胱镜放置在前列腺部尿道的金属(或聚亚氨脂)装置。可以缓解前列腺增生症所致下尿路症状。仅适用于伴反复尿潴留又不能接受外科手术的高危患者,作为导尿的一种替代治疗方法。常见并发症有支架移位、钙化,支架闭塞、感染、慢性疼痛等。

此外,经尿道前列腺气囊扩张,仍有一定应用范围。

目前尚无明确证据支持前列腺乙醇注射的化学消融治疗作为前列腺增生症治疗的有效选择。

第二节前列腺癌

一、概述

前列腺癌是世界上最常见的男性恶性肿瘤之一。美国的前列腺癌发病率占男性恶性肿瘤首位。发达国家发病率高于发展中国家,我国前列腺癌发病率远低于西方国家,但近年呈显著增长趋势。

正确的临床分期是选择合适治疗方法和评价预后的指南。通过DRE、PSA、骨扫描、CT、MRI以及淋巴结切除来判断临床分期。AJCC的TNM分期系统被广泛采用。

T分期表示原发肿瘤的局部情况,主要通过DRE和MRI来确定,前列腺穿刺阳性活检数目和部位、肿瘤病理分级和PSA可协助分期。

N分期表示淋巴结情况,只有通过淋巴结切除才能正确地了解淋巴结转移情况。N分期对准备采用根治性疗法的患者是重要的,分期低于T2、PSA<20ng/ml和Gleason评分<6的患者淋巴结转移的机会小于10%,可保留淋巴结切除手术。

M分期主要针对骨骼转移,骨扫描、MRI和X线是适合的检查方法。对病理分化较差(Gleason评分>7)或PSA>20ng/ml的患者,应常规行骨扫描。

根据血PSA、Gleason评分和临床分期将前列腺癌分为低、中、高危三类,对治疗选择和预后评价有帮助(表33-1)。

二、诊断

(一)临床表现

前列腺癌无特异的临床表现,症状可归纳为膀胱出口梗阻症状、局部浸润症状和转移症状。早期前列腺癌常无梗阻症状,只有当肿瘤体积大至压迫尿道时,才可出现,与前列腺增生症(BPH)所引起的膀胱口梗阻症状不易区别。

前列腺癌向尿道浸润可引起血尿,不具特异性。尿道外括约肌受肿瘤侵犯时,可出现尿失禁。精囊受侵犯时可出现血精,但少见,老年男性出现血精应怀疑前列腺癌可能。肿瘤向后侵犯直肠可引起排便异常。

骨骼的局部疼痛是最常见的癌转移性症状,其中以骨盆和腰椎最常见,可引起病理性骨折。前列腺癌致淋巴结转移发生率很高,但常难以发现。当转移淋巴结增大压迫相应器官或引起淋巴回流障碍时才表现出相应的症状。其他器官和组织的发生率很低,如肝、肺等。

(二)辅助检查

1.直肠指检(DRE)直肠指检对前列腺癌的诊断和临床分期具有重要意义。检查时要注意前列腺大小、外形、有无不规则结节、中央沟情况;肿块大小、活动度、硬度及精囊情况。前列腺增大、表面平滑、中等硬度者多为增生,触到硬结者应疑为癌。50岁以上男性每年至少做一次直肠指检筛选前列腺癌。

早期前列腺癌(T2a期)直肠指检时仅能触及结节而表面尚光滑(肿瘤未侵及包膜)。T2b期前列腺癌直肠指检在触及结节同时可触及病变一侧前列腺增大。T3期前列腺癌直肠指检不仅可触及坚硬的结节,而且常因包膜受累而结节表面粗糙,致前列腺外形不正常,同时可触及异常的精囊,但前列腺活动尚正常。T4期前列腺癌直肠指检前列腺不但体积增大、变硬、表面粗糙、精囊异常,并且前列腺固定且边界不清。

直肠指检触及的前列腺硬结应与肉芽肿性前列腺炎、前列腺结石、前列腺结核、非特异性前列腺炎和结节性BPH相鉴别。此外,射精管病变、精囊病变、直肠壁静脉石、直肠壁息肉或肿瘤也可在直肠指检时误诊为前列腺肿瘤。

2.前列腺特异性抗原(prostatespecificAntigen,PSA)目前比较一致的观点是血清PSA水平0~4mg/ml为正常值范围。连续2次以上血清PSA>4.0ng/ml定为异常。PSA>10.0ng/ml发生前列腺癌的可能性大于50%,PSA在4~10ng/ml时,发生前列腺癌的可能性约25%。

PSA检测应在前列腺按摩后1周,直肠指检、膀胱镜检查、导尿等操作48小时后,射精24小时后,前列腺穿刺一个月后进行。急性前列腺炎、尿潴留等会影响PSA的结果。

3.影像学检查

(1)经直肠超声检查(TRUS)是前列腺癌影像学检查的最重要方法。超声检查的诊断准确率在60%~80%,明显高于DRE检查。超声检查中前列腺癌多表现为前列腺外周带的低回声改变,外形不对称、回声不均匀、中央区和外周区界限不清和包膜不完整。精囊受侵犯也可在超声检查中发现。低回声病灶要与良性前列腺增生结节、急性或慢性前列腺炎、前列腺梗死和前列腺萎缩等鉴别。

(2)静脉尿路造影(IVU)对诊断前列腺癌本身并无特殊意义,早期前列腺癌除非有血尿症状,一般不需要行IVU检查。前列腺癌骨转移者可以在X线平片中发现。

前列腺癌的CT主要表现为增强扫描时癌灶呈现增强不明显的低密度区,被膜显示不规则。CT对于早期前列腺癌的诊断敏感性明显低于MRI,不用于前列腺癌的普查,但可以显示前列腺周围组织和盆腔淋巴结,协助临床分期的判断。

(3)MRI对前列腺的检查优于其他影像学方法。前列腺癌MRI的典型表现是在T2加权像上高信号的前列腺外周带内出现低信号的缺损区。T1加权像上肿瘤信号均匀,与正常前列腺难以区别。MRI可显示前列腺包膜和周围组织、盆腔淋巴结及骨转移的病灶,对临床分期的判断很有帮助。

(4)放射性核素骨扫描诊断前列腺癌骨转移敏感性较X线检查高,能比X线早3~6个月发现转移灶,但也有假阳性结果,如关节炎、陈旧性骨折、骨髓炎、骨手术后等。X线检查可以帮助鉴别。血PSA可帮助诊断骨转移,敏感性较高。PSA<20ng/ml者,骨扫描少有异常发现。

5.腹腔镜盆腔淋巴结活检术(LPLND)腹腔镜下盆腔淋巴结切除术可以准确判断淋巴结转移情况,适合于Gleason评分>6或PSA>20ng/ml,但尚无转移证据的患者。

6.穿刺活检病理检查是诊断前列腺癌的“金标准”。前列腺穿刺活检按部位分为经会阴穿刺活检和经直肠穿刺活检。按使用穿刺针不同分为针吸细胞学检查和系统穿刺活检。前列腺穿刺活检可在直肠指检引导和(或)各种影像学检查引导下进行,推荐经直肠超声(TRUS)引导下的前列腺穿刺活检。

传统的系统穿刺活检为六针穿刺法,即左右叶各三针。目前认为在前列腺穿刺活检前先做前列腺MRI,常规穿刺10针以上,活检范围包括前列腺移行区、外周带中线、外周带尖部及两个后外侧叶。超声或直肠指检发现结节,可在结节部位增加穿刺针数;如直肠指检和超声明确前列腺结节,且PSA>20ng/ml,可酌情减少穿刺针数。

前列腺穿刺活检前患者停止使用抗凝剂5~7天,经直肠途径的检查前2~4小时清洁肠道,适当应用抗生素。

前列腺穿刺活检的指征:①直肠指检异常,任何PSA值。②PSA>10ng/ml,任何f/tPSA和PSAD值。③PSA4~10ng/ml,f/tPSA异常或PSAD值异常。④PSA4~10ng/ml,f/tPSA和PSAD值正常,B超发现前列腺低回声结节和(或)MRI发现异常信号。

⑤PSA4~10ng/nd,f/tPSA和PSAD值正常,穿刺或严密随访。

第一次前列腺穿刺阴性结果,需要重复穿刺的指征如下:①PSA>10ng/ml,任何f/tPSA和PSA密度值。②PSA4~10ng/ml,f/tPSA或PSA密度值异常,或直肠指检和B超异常。

③PSA4~10ng/ml,f/tPSA、PSA密度、直肠指检、B超均正常,则每月复查PSA。如PSA连续2次>10ng/ml,应再穿刺。④非典型性增生或高级别前列腺上皮内瘤(PIN)。

重复穿刺间隔时间尚有争议,目前多为1~3个月。

三、治疗

(一)等待观察

等待观察指主动监测前列腺癌的进程,在出现疾病进展或临床症状明显时给予其他治疗。

等待观察的适应证:①低危前列腺癌和预期寿命短的患者。②晚期前列腺癌患者:仅限于治疗伴随的危险和并发症大于延长生命和改善生活质量的情况。禁忌证有:①预期寿命较长的高危肿瘤患者。②在等待观察时有进展或转移的证据。选择等待观察的患者必须了解并接受局部进展和转移的危险。

(二)前列腺根治性切除术

前列腺根治性切除术是治疗局限性前列腺癌最有效的方法,适合于可能治愈的局限于前列腺的肿瘤,即临床T1和T2期肿瘤。已经明显侵犯前列腺包膜或精囊,有淋巴转移或远处转移的肿瘤,均不适合根治性手术治疗。根治性手术适合预期寿命≥10年的Tlb和Tlc期患者,预期寿命≥15年的Tla期患者、特别是Gleason评分较高者;以及经谨慎选择的预期寿命≥10年的T3a期患者。

手术禁忌证有:患有显著增加手术危险疾病,如严重的心血管和呼吸系统疾病,严重出血倾向或血液凝固性疾病,已有淋巴结转移或骨转移,预期寿命不足10年。

手术有三种主要术式,传统的经会阴和经耻骨后(逆行切除和顺行切除)开放手术及腹腔镜手术。开放手术推荐经耻骨后前列腺根治性切除。手术包括盆腔淋巴结切除、根治性前列腺切除和尿道重建。淋巴结切除范围为髂动脉和静脉周围的纤维脂肪组织,下至腹股沟管,后至闭孔神经后方。切除后应做冷冻切片病理检查。根治性前列腺切除范围包括完整的前列腺、双侧精囊、双侧输精管壶腹段和膀胱颈部。尽量保留神经血管束。如果发现肿瘤侵犯神经血管束,则不予保留。最后完成膀胱和尿道的吻合。

腹腔镜手术有经腹腔途径和经腹膜外途径,手术的要求与开放手术一致,疗效与开放手术类似,优点是损伤小、解剖结构清晰,但是技术比较复杂。新近开发的机器人辅助系统(达芬奇系统)简化了腹腔镜技术。

经直肠穿刺活检者应等待6~8周,经尿道前列腺切除术者等待12周,再行手术,可能降低手术难度和减少并发症。

围术期死亡率为0~2.1%。主要并发症有术中严重出血、术后阴茎勃起功能障碍、尿失禁、膀胱尿道吻合口狭窄、直肠损伤、尿道狭窄、深静脉血栓、淋巴囊肿、尿瘘和肺栓塞。腹腔镜手术还可能发生穿刺口种植转移、中转开放手术、空气栓塞、高碳酸血症和穿刺口切口疝等。

(三)放射治疗

1.外放射治疗(EBRT)对早期前列腺癌放射治疗可达到治愈的目的,肿瘤局部控制率和10年无病生存率与前列腺根治性切除术相似。放疗的并发症较少、生存质量较高。对局部晚期前列腺癌可采用放射治疗结合内分泌治疗。三维适形放疗(3D-CRT)和调强放疗(IMRT)等逐渐成为前列腺癌放疗的主流技术,能提高疗效、明显降低不良反应。

外放射治疗适用于Tla~T4期的前列腺癌患者。治愈性放疗针对T1-2N0M0期前列腺癌。

对T3和T4期前列腺癌以及根治术后切缘阳性或PSA复发的患者可采用辅助放疗。对前列腺癌有淋巴结转移或骨转移的患者采用姑息性放疗,缓解症状。

不同分期患者所需的最小照射剂量:Tla期64~66Gy;T1b~T2期66~70Gy;T3期70~72Gy;T1~T3期根治术切缘阳性66~70Gy;根治术后复发:70~72Gy;T4期的姑息性放疗:

50~65Gy。随着照射剂量的递增,局部控制率升高,但是临床上一般不应用大剂量照射,避免明显的不良反应。常规放疗是每周照射5次,每天照射剂量为1.8~2Gy,至累积量达到目标剂量。

外放射治疗常见的不良反应有下尿路刺激征、尿道狭窄、出血性膀胱炎、膀胱瘘、血尿、尿失禁、放射性直肠炎等。急性放疗副作用多发生在放疗第三周,并在治疗结束约数天后消失。

慢性副作用在放射治疗后三个月发生,多因放射治疗对血管及结缔组织损伤引起,放射治疗剂量愈高会增加慢性副作用概率。

2.近距离放疗(brachytherapy)通过三维治疗计划系统的准确定位,将放射性粒子植入到前列腺内,提高前列腺局部的放射剂量,而减少对直肠和膀胱的放射损伤。目前国内使用125碘(125I)和103钯(103Pd)做永久性粒子植入,两者的半衰期分别为60天和17天,粒子能量低,穿透距离短,不需要特殊防护。

近距离治疗的治疗指征:①临床分期为T1~T2。②Gleason评分2~6分。③PSA<10ng/ml。

近距离治疗联合外放疗的治疗指征:①临床分期为T2b和T2c。②Gleason评分8~10。③PSA>20ng/ml:④周围神经侵犯。⑤多点活检的病理为阳性。⑥MRI证实前列腺包膜外侵犯。

对于Gleason评分为7分,或PSA10~20ng/ml的患者根据近距离放疗的结果决定是否联合外放疗。对治疗前前列腺体积>60ml的患者,先使用雄激素阻断.使前列腺缩小,然后开始近距离治疗。

近距离放疗的禁忌证:①预期生存小于5年。②TURP后前列腺缺损较大。③全身情况差。④有远处转移。

既往有TURP史、前列腺中叶突出、严重糖尿病和多次盆腔放疗及手术史是相对禁忌。

单一近距离治疗的患者,125I的处方剂量为144Gy,103Pd为115~120Gy;联合外放疗者,外放疗的剂量为40~50Gy,1251和103 Pd的照射剂量分别调整为100~110Gy和80~90Gy。

外放疗和近距离治疗的次序对疗效无影响。

近距离放疗常见的并发症有尿路刺激征,如尿频、尿急和尿痛,尿潴留,尿失禁,尿道狭窄,直肠刺激症状,直肠炎,严重时会发生直肠溃疡甚至于前列腺直肠瘘。

(四)内分泌治疗

内分泌治疗的目的在于降低体内雄激素水平、抑制肾上腺来源的雄激素合成、抑制睾酮转化为双氢睾酮以及阻断雄激素与受体的结合,促使前列腺癌细胞凋亡或抑制生长。目前主要通过下列两种途径达到雄激素阻断的目的:①抑制或去除睾酮产生:手术去势或药物去势。

②阻断雄激素与受体结合。其他次要的方法有抑制肾上腺来源的雄激素(酮康唑等)以及抑制睾酮转化为双氢睾酮(5-α还原酶抑制剂)。内分泌治疗是局部晚期前列腺癌和转移性前列腺癌的主要治疗方法,可作为根治性手术或放疗前使用的新辅助治疗,根治性手术或放疗后的辅助治疗,以及在治愈性治疗后局部复发或进展后的治疗。

1.去势治疗手术去势为双侧睾丸切除或包膜下睾丸切除,去势后血睾酮水平迅速下降至术前水平的5%~10%,PSA亦迅速下降。手术可在局麻下完成,并发症少。主要的不良反应是对患者的心理影响。

药物去势指采用人工合成的黄体生成素释放激素类似物(LHRH-a)。LHRH-a与垂体的LHRH受体有高度的亲和力,作用能力比LHRH更强和更长。给药初期可刺激垂体产生LH和FSH,使睾酮水平上升,在1周时达到最高点。随后垂体的LHRH受体逐步丧失敏感性,LH和FSH分泌停止,睾酮的水平逐渐下降,至3~4周时可达到去势水平。但有10%的患者睾酮不能达到去势水平。在用药初期由于睾酮水平的一过性升高,可使转移性症状如骨痛或排尿因难等加重,称为LHRH-a治疗的“闪烁现象”(flare-up,应在注射开始前两周先给予抗雄激素药物。对于已有骨转移引起脊髓压迫的患者,慎用LHRH-a,可选择迅速降低睾酮水平的手术去势。LHRH-a的疗效与手术去势相当。主要不良反应是勃起功能障碍和性欲丧失。目前国内已上市的有:戈舍瑞林(诺雷德,zoladex):每28天在皮下注射3.6mg;亮丙瑞林(抑那通,enantone):每28天在皮下注射3.75mg;曲普瑞林(达菲林,triptorelin):每28天在皮下注射3.75mg。曲普瑞林的3个月的长效缓释剂型国内目前已上市。

雌激素的作用有减少LHRH的分泌,直接抑制睾丸间质细胞功能,减少雄激素产生,同时抑制雄激素活性,对前列腺细胞有直接毒性。己烯雌酚常用剂量1~3mg/d,可以达到与去势相同的效果,但心血管方面的不良反应明显增加。需同时应用低剂量华法林(1mg/d)或阿司匹林(75~100mg/d)预防。

2.抗雄激素药物抗雄激素药物有类固醇类和非类固醇类两大类。类固醇类抗药物主要是孕激素类药物,机制为阻断前列腺的雄激素受体同时抑制垂体释放LH,减少睾酮分泌达到去势水平。长期单药使用,睾丸会逃逸垂体的控制作用而使睾酮水平逐渐回升,长期疗效不如去势治疗稳定。代表药物有醋酸环丙孕酮(cyproteronacetate),100mg口服,每日2次。不良反应有胃肠道症状及男性乳房发育。

国内已上市的非类固醇类抗雄激素药物有2种:①氟他胺(flutamide,fugerel,福至尔)250mg口服,每日3次。常见副作用为腹泻,可出现乳房女性化。单独使用疗效不如,与LHRH-a或手术去势联合应用好。②比卡鲁胺(bicalutimide,casodex,康士得)50mg口服,每日1次,与LHRH-a联合使用时。也有150mg每日针对局部晚期的前列腺癌。

3.全雄激素阻断(或最大限度雄激素阻断,totalormaxlmumandrogenblockade,TABorMAB)指手术或药物去势联合抗雄激素药物,最大限度地阻断睾丸和肾上腺来源的雄激素。

根据文献报道的27项临床试验结果的荟萃分析认为,手术或药物去势联合非类固醇类抗雄激素药物的方法相比单一去势治疗,PSA复发率低,总生存期延长3~6个月。采用比卡鲁胺的全雄激素阻断可使死亡风险降低20%,同时相应延长无进展生存期。但是不良反应和治疗费用要高于单一去势治疗。

全雄激素阻断的患者出现进展时,氟他胺或比卡鲁胺4~6周后,约1/3的患者出现临床症状的好转和PSA下降,可持续4月至1年,这一现象称为“抗雄激素撤除综合征”(Antiandrogenwithdrawlsyndrome)。

4.间歇内分泌治疗(intermittenthormonaltherapy,IHT)指内分泌治疗一段时间,患者临床症状和PSA稳定后,暂停治疗,当PSA再次升高后,予以新一轮内分泌治疗。间歇治疗在治疗期仍推荐全雄激素阻断的方法,当PSA≤0.2ng/ml后,维持治疗3~6个月,可以考虑停药。重启治疗的标准没有定论,文献报道的有PSA>10ng/ml,PSA>20ng/ml,国内推荐PSA>4ng/ml为治疗开始。

(五)试验性局部治疗

前列腺癌的试验性局部治疗包括:冷冻治疗、高强度聚焦超声和组织内肿瘤射频消融,这些方法对临床局限性前列腺癌的疗效还需要更多长期的多中心临床研究资料来评价。


第三十四章泌尿、男性生殖系其他疾病

第一节单纯性肾囊肿

单纯性肾囊肿在肾囊性疾病中最多见,一般为单侧单发,也有多发或多极性者,双侧发生者少见。囊肿较大且位于下极时,可压迫输尿管引起梗阻、积液和感染。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史一般无症状,多见于健康检查或患其他疾病时B超、CT检查而被发现。直径达4cm以上时才出现症状。主要表现为患侧腹部或背部疼痛,以胀痛为主。若囊内大量出血使囊壁突然伸张,包膜受压,可发生腰部剧痛;继发感染时,除疼痛加重外,可伴体温升高及全身不适。一般无血尿,偶因囊肿压迫邻近肾实质可产生镜下血尿,有时会引起高血压。

2.体格检查囊肿较大时可于上腹部或腰部看到或触及包块。合并囊内出血或感染时可有患侧肾区叩痛。

(二)辅助检查

当囊肿继发出血感染时,血白细胞计数增多;尿常规可有白细胞和镜下血尿。典型的B超表现为病变区无回声,囊壁光滑,边界清楚;继发感染时囊壁增厚,病变区内有细回声;伴血性液体时回声增强。CT对B超检查不能确定者有价值。静脉尿路造影能显示囊肿压迫肾实质、肾盂或输尿管的程度,在与肾积水的鉴别诊断中有价值。

(三)鉴别诊断

1.肾积水肾积水往往有引起梗阻的病因,易继发感染,急性梗阻时症状更为明显,如尿路结石所致肾积水,可有肾绞痛、血尿及尿路刺激征等。肾盂旁囊肿是位于肾门的囊肿,由肾门部淋巴或其他非实质性组织发生的囊肿。

2.肾细胞癌以血尿、肿块和疼痛为常见的临床表现。囊性肾癌又称为囊腺癌,肿瘤可呈乳头状生长,向囊腔突出,或为囊壁上的癌。肾错构瘤含有不同比例脂肪、平滑肌和血管错构瘤。临床上表现为肾肿块。肾母细胞瘤又称肾胚胎瘤或Wilm’s瘤,它是儿童最常见的恶性肿瘤。肾外肿瘤可推挤肾脏,但很少侵犯肾脏和压迫肾与肾盏。

二、治疗

无明显的症状和并发症的患者,可以先观察,定期随访。如怀疑恶变、囊性肾癌时可手术探查和切除。对于囊肿直径大于4cm且有症状者,尤其老年、体弱、不愿手术或手术禁忌者,可在B超定位下进行囊肿穿刺,并注入95%无水乙醇等硬化剂,但囊肿复发率较高。囊肿去顶减压术是较常用的术式,适用于囊肿直径大于4cm,肾实质或肾盂肾盏明显受压,或下极囊肿压迫输尿管导致梗阻,有明显症状者。近年来多采用腹腔镜下肾囊肿去顶减压术收到了良好的治疗效果。

第二节精索静脉曲张

精索静脉曲张是指精索内静脉蔓状静脉丛的异常伸张、扩张和迂曲。多见于青壮年,其中21%~41%系因不育而就诊。精索静脉曲张好发于左侧。原发性精索静脉曲张系因精索静脉的瓣膜发育不全、受损或关闭不全,行径长、静脉壁的平滑肌或弹力纤维薄弱等原因,造成内压增高,血流回流受阻,导致静脉曲张。症状性精索静脉曲张系因肾肿瘤时肾静脉及下腔静脉内癌栓形成,或肾积水、腹膜后肿瘤及异位血管压迫等,阻碍精素静脉回流而引起的精索静脉曲张。精索静脉曲张时睾丸可发生病理改变。精曲小管生精上皮出现脱层,精母细胞及精细胞排列紊乱,进行性减少,甚至精原细胞丧失。曲细精管管壁玻璃样变。精子数目减少,畸形精子增加。

一、诊断

(一)诊断要点

症状和体征明显的患者容易诊断。临床上通常将精索静脉曲张程度分为三度。Ⅰ度:局部触不到曲张的静脉,但令患者屏气、增加腹压时可触及曲张静脉(Valsava试验);Ⅱ度:正常立位可触及曲张静脉,但外观正常;Ⅲ度:在阴囊表面可见曲张的静脉,触诊可扪及软性蚯蚓团状肿块。

(二)病史及体格检查

1.病史原发性精索静脉曲张可有男性不育史;继发性精索静脉曲张可有肾脏肿瘤、肾积水等原发病史。病变轻者多无症状,仅在体检时发现;重者有患侧阴囊坠胀感,站立、行走或重体力劳动时症状加重,平卧休息后症状缓解或减轻。

2.体格检查站立位患侧阴囊松弛,睾丸低于健侧。在睾丸上方的阴囊皮下可触及似蚯蚓团块状的迂曲、扩张静脉,严重者可看到曲张的静脉团。对体征不明显的患者,嘱其用力屏气增加腹压,可使曲张的静脉显现(Valsava试验阳性)。患者平卧后将患侧阴囊托起,若曲张的静脉不消失则考虑为继发性精索静脉曲张,应继续寻找原因。

(三)辅助检查

采用多普勒超声、红外线测温仪、核素血池扫描及精索内静脉造影可进一步明确诊断。对合并不育者应同时行精液检查。

(四)鉴别诊断

1.输精管附睾结核该病阴囊部位坠胀不适,输精管增粗呈串珠状硬结改变,附睾尾部有不规则肿大、变硬,可触及硬结,部分患者附睾硬结与阴囊粘连并形成脓性窦道。

2.丝虫性精索炎及丝虫性精索淋巴管曲张一般都有丝虫疫区居住史及感染史。

二、治疗

(一)观察随访

适用于轻、中度精索静脉曲张,无临床症状,且已婚生育者。多数原发性精索静脉曲张患者不需要处理。

(二)非手术治疗

适用于有轻微症状的患者,用阴囊托带或紧身内裤,可促进血液回流,减轻临床症状。

(三)手术治疗

手术指征:局部症状较重,影响正常的工作、学习和生活者;精索静脉曲张不育患者,精液分析显示精子数目减少,活力减低和形态异常;精索静脉曲张严重,年龄轻,为防止睾丸萎缩,生精障碍导致不育者。

(1)腹腔镜精索静脉高位结扎术:腹腔镜精索静脉高位结扎术在开展腹腔镜的单位已是一种很成熟的手术,具有手术创伤小,疗效好,恢复快的优点,且可同时处理双侧曲张的静脉,缺点是费用高。

(2)开放手术:对基层医院,缺少腹腔镜设备及要求节省费用的地区开放手术仍是主要的选择。方法:在腹膜后或腹股沟内环水平上高位结扎和切断精索内静脉。其一是在下腹作一小切口,在腹膜后分离出精索内静脉,该处精索内静脉通常为1~2支,易行高位切断并结扎,手术简单,创伤小,不会全部损伤睾丸动脉。其二是经腹股沟切口,在腹股管内分离结扎曲张的精索静脉,再修复腹股沟管。

第三节隐睾

睾丸未下降至阴囊内者,称为隐睾。睾丸若不在正常位置,一般在3岁左右停止发育,曲精细管的细胞停留于单层细胞,无造精功能,至青春发育期,睾丸虽不发育,但间质细胞仍继续发育,所以其第二性征是完善的。隐睾患者常发生睾丸萎缩或恶性变,易受外伤并引起睾丸扭转和并发腹股沟疝。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史生后单侧或双侧阴囊内空虚无睾丸。

2.体格检查可见单侧或双侧阴囊内无睾丸,阴囊发育差。多数隐睾可在腹股沟部扪及,但不能推入阴囊。注意睾丸的位置、质地和活动度,同时注意检查是否合并腹股沟疝及外阴有无异常。

(二)辅助检查

检查尿中17-酮类固醇、FSH及血清睾酮,有利于寻找病因。B超探测腹膜后和腹股沟区,可发现隐睾,并可测定睾丸大小。CT对检查腹内隐睾可能有帮助。此外还可行腹腔镜探查等。

(三)鉴别诊断

1.睾丸缺如双侧腹腔内隐睾应与睾丸缺如相区别,如血清促性腺激素水平升高和低血清睾酮,常表明是无睾畸形。

2.异位睾丸指由于睾丸系带的发育和导向异常,睾丸下降至会阴部、股上部、腹股沟浅袋部、耻骨上部及对侧阴囊。

二、治疗

(一)药物治疗

小孩使用绒毛膜促性腺激素(HCG)治疗,1~6岁每次注射500U,6岁以上每次注射1000U,均为每周2次,共5周,总量不超过15000U,也可以使用下丘脑促垂体促黄体生成素(LHRH)进行治疗,常用的方法是鼻腔喷雾,每日1.2mg,共4周。

(二)手术治疗

其目的是游离松解精索,修复疝囊,将睾丸固定于阴囊内。手术应在2岁前进行。对青春期前睾丸萎缩不明显者,也可施行睾丸下降固定术,必要时作自体睾丸移植。对经活检证实有原位癌、睾丸萎缩、成人单侧隐睾,而对侧睾丸正常者行睾丸切除术。

第四节肾上腺疾病的外科治疗

一、皮质醇症

皮质醇症(hypercottisolism)指由于血液循环中皮质醇过多而产生的临床综合征。因美国神经外科医师HarveyCushing于1912年首先描述而得名库欣综合征(Cushing’ssyndrome)。病因包括肾上腺皮质自主分泌皮质醇的肿瘤、垂体或其他脏器分泌过量ACTH引起的双侧肾上腺皮质增生等。其中由于垂体疾病分泌过量促肾上腺皮质激素(ACTH)引起的皮质醇症又称为“库欣病”(Cushing病),约占皮质醇症病例的75%~85%。

1.ACTH依赖性垂体或垂体外肿瘤过度分泌ACTH,致双侧肾上腺皮质增生并产生大量皮质醇致病,见于:①垂体ACTH过度分泌,又称库欣病(Cushing’sdisease),主要为垂体腺瘤,以微腺瘤占大多数,少数为大腺瘤;或找不到肿瘤证据。下丘脑功能紊乱,促皮质素释放激素(CRH)分泌异常,也可致垂体ACTH分泌增多。表现双侧肾上腺增生。②异源性ACTH综合征:垂体以外肿瘤分泌ACTH导致肾上腺皮质增生。

2.非ACTH依赖性肾上腺皮质肿瘤自主性分泌,不依赖ACTH调节:①肾上腺皮质腺瘤。②不依赖于ACTH的双侧小结节性增生或小结节性发育不良(Meador综合征),呈家族遗传者称Carney综合征,或为散发性。③不依赖ACTH的双侧肾上腺大结节性增生。

皮质醇症可以发生于任何年龄,但以15~40岁的青壮年最为多见。Cushing病女性明显多于男性,男女之比为1∶2.6;肾上腺腺瘤和腺癌患者也以女性占多数,男女之比为1∶4左右。肾上腺皮质腺癌好发于<10岁和40~50岁两个年龄段。异位ACTH综合征则男性略多于女性。儿童患者多为癌肿。另外,女性患者男性化、男性患者女性化均提示癌肿可能。

(一)诊断

1.诊断要点

(1)定性诊断:先确定有无高皮质醇血症存在:①血皮质醇、尿游离皮质醇及其代谢产物尿17-羟皮质类固醇(17-OHCS)增高。②昼夜节律紊乱。③增高的皮质醇及其代谢产物不被小剂量地塞米松所抑制,或尿游离皮质醇不能抑制到55pmol/24h以下。

(2)病因诊断:

1)大剂量地塞米松抑制试验:库欣病服药后血皮质醇、尿游离皮质醇及尿17-OHCS可被抑制到对照日的50%以下;肾上腺皮质肿瘤及异源性ACTH综合征多数不受抑制。

2)ACTH:肾上腺皮质肿瘤患者ACTH降低,库欣病患者该指标升高.异源性ACTH综合征明显增高。

3)其他:放射性核素铟(111In)标记的生长抑素类似物奥曲肽闪烁扫描可提示分泌ACTH的异源性神经内分泌肿瘤。

(3)定位诊断:B超、CT检查多可发现肾上腺3~5cm肿瘤,双侧肾上腺可有增大的表现。

MRI对于垂体微腺瘤有较大的诊断价值。

2、临床表现

(1)向心性肥胖:多数为轻至中度肥胖,很少有重度肥胖。主要为头面部和躯干部肥胖。

典型的表现是满月脸、水牛背、悬垂腹、颈部短粗和锁骨上窝脂肪垫,称为向心性肥胖。主要与皮质醇过量引起的脂肪代谢异常和脂肪异常分布有关。血皮质醇水平增高促使糖异生加强,刺激胰岛素的分泌,胰岛素可增加脂肪的生成。皮质醇同时又可加强肾上腺素对脂肪的动员,这些可能与脂肪异常分布有关。

(2)蛋白质代谢异常”皮质醇症患者蛋白质合成下降,分解加速,机体长期处于负氮平衡。

表现为皮肤菲薄、皮下毛细血管壁薄、颜面发红,呈多血质;毛细血管脆性增加,轻微损伤易有淤斑;约3/4患者在腰、腹、股、腋窝等处有宽大紫纹,而单纯性肥胖患者的紫纹一般比较细小。

伤口不易愈合。肌肉萎缩无力,特别是四肢肌肉萎缩加重了肥胖的向心性倾向。严重骨质疏松可致病理性骨折,骨折好发部位是肋骨和脊柱。骨质脱钙可能会增加尿路结石的机会,发生率约15%。肌肉萎缩和骨质疏松均会导致患者的极度疲倦、衰弱感。

(3)糖尿病:高皮质醇在加速糖异生作用的同时,使脂肪细胞和肌肉细胞对胰岛素的敏感性下降,对葡萄糖的摄取和利用减少。60%~90%的皮质醇症患者有空腹血糖升高或糖耐量异常,约20%出现临床糖尿病症状和尿糖。患者对胰岛素治疗效果不佳。

(4)高血压和电解质紊乱:皮质醇具有明显的潴钠排钾作用,皮质醇症有时合并去氧皮质酮、皮质酮等弱盐皮质激素,或醛固酮的分泌增加。因此,会导致水钠潴留、血容量扩大和高血压。尿钾排出量增加,将导致低钾血症和碱中毒。但皮质醇症的高血压、低钾血症一般为轻至中度,收缩压很少超过200 mmHg,舒张压很少超过在120 mmHg。血钾也很少低于3.0mmol/L。

(5)性功能障碍:高皮质醇血症不仅可直接影响性腺的功能,还可抑制下丘脑促性腺激素释放激素的分泌。所以,皮质醇症患者普遍有性腺功能紊乱的问题。女性表现为继发闭经、月经紊乱或减少;男性表现为勃起功能障碍、早泄、不育等。

(6)精神症状:多数患者有不同程度的精神异常,如失眠、记忆力减退、注意力不能集中等。

中度的有欣快、忧郁或躁狂,严重者表现为忧郁症或精神分裂症。

(7)多毛、脱发、痤疮:男女均常伴有多毛,痤疮可发生在面部、胸部、臀部和背部。主要发生在Cushing病、异位ACTH综合征、肾上腺皮质腺癌,与肾上腺雄性激素分泌增加有关,严重者表现为女性男性化。

(8)其他表现:包括:①机体抗感染力下降。易罹患各种化脓性细菌、真菌、病毒感染,感染不易局限,易发展为脓毒症。②生长发育障碍。过量皮质醇会抑制生长激素的分泌,对性腺也有抑制作用。儿童期患者会表现为生长停滞、青春期延迟。③消化道溃疡加重或出血。

3.辅助检查

(1)血、尿皮质醇的测定:

1)血浆皮质醇:皮质醇的分泌有明显的昼夜变化,清晨达到高峰,之后逐渐下降,晚上入睡前至最低水平。因此每4小时测定1次血皮质醇浓度连成曲线呈V形。而皮质醇症患者浓度可>30μg/dl,并失去V形的变化规律。

2)24小时尿游离皮质醇(UFC):约1%的皮质醇以游离的、未经代谢的形式从尿中排泄。

尿游离皮质醇不受皮质醇结合球蛋白(CBG)浓度的影响,也不受血浆皮质醇波动的影响,能客观地反映皮质醇的分泌量。约98.2%的皮质醇症患者UFC高于正常。

(2)皮质醇代谢产物的测定:包括24小时尿17-羟皮质类固醇(17-OHCS)、24小时尿17酮类固醇(17-KS)等。17-OHCS代表皮质醇的大部分代谢产物,包括皮质醇、可的松及去氧皮质醇;17-KS化合物主要包括脱氢表雄酮、原胆烷醇酮、雄酮及雄烯二酮。Cushing病患者17-KS可正常或稍高于正常,肾上腺腺瘤可正常或低于正常;而肾上腺腺癌则可大大高于正常。正常值因不同实验室而异。

4.鉴别诊断

(1)单纯性肥胖:单纯性肥胖临床上也可出现高血压、糖耐量减低、腹部出现条纹和痤疮,尿皮质醇、尿17-羟高于正常,与早期较轻的Cushing综合征的临床表现相似,但多数肥胖者尿皮质醇、17-羟虽较高,大多可被小剂量地塞米松所抑制,血皮质醇昼夜节律保持正常,可助鉴别。

(2)假性Cushing综合征:酒精性肝脏损害时,不仅各种症状及激素水平类似本病,且对小剂量地塞米松给药无反应或反应减弱,但戒酒即可恢复。

(二)治疗

皮质醇症的治疗目的:①恢复皮质醇的正常分泌浓度。②切除潜在的致命性肿瘤。③避免任何永久性的内分泌异常。④避免永久性的激素依赖。根据皮质醇症的病因不同,治疗如下。

1.垂体肿瘤垂体性皮质醇症以一侧肾上腺全切,另一侧次全切除为宜,大多数患者病情可获得缓解,由于右侧肾上腺紧靠下腔静脉,如残留腺体增生复发,再次手术将十分困难。因此,一般作右肾上腺全切除,左侧次全切除。但因个体差异很大,切除多少尚难以界定。

2.肾上腺肿瘤肾上腺腺瘤主要采取腺瘤摘除术。因肿瘤自主分泌的皮质醇对下丘脑和垂体的抑制作用,腺瘤以外的双侧肾上腺呈萎缩状态,分泌功能低下,术后会有一段时期肾上腺皮质功能不足,如不及时纠正,将出现休克、心率快、呼吸急促、发绀、恶心、呕吐、腹痛、腹泻、高热、昏迷甚至死亡等肾上腺危象。肾上腺危象大多发生在手术后48小时之内。因此,术中开始应静脉滴注氢化可的松200~300mg,术后48小时内应给氢化可的松100~200mg,第3天起可予醋酸可的松50mg肌内注射,每8小时一次,共5天,之后可予泼尼松30mg每天一次口服。以后逐渐减量,在2周左右减至每日10~15mg维持剂量。腺瘤术后一般需小剂量维持3~6个月,也有建议用药6~12个月。病情稳定后,测定血皮质醇水平,或24小时尿17-OHCS、17-KS排出量接近正常,则可逐步减量停药。

肾上腺皮质癌对化疗、放疗不敏感,手术是最有效的治疗手段。对于无远处转移者,原发肿瘤切除术是唯一的治愈机会。由于肾上腺皮质癌就诊时多为Ⅲ期以上,因此,目前多主张附近转移的淋巴结也应一并切除。即使已有远处转移,原发肿瘤和孤立的转移灶仍应尽量切除,这样可能有益于提高药物治疗或放疗的效果。

3.异位ACTH综合征手术切除异位ACTH分泌瘤是首选方法。有淋巴结转移者,将淋巴结一并切除,再加局部放疗,可以获得良好的效果。对于不能彻底切除的巨大肿瘤,也应尽量行减瘤手术,术后辅以放疗,可使病情得以缓解。小细胞肺癌是异位ACTH综合征最常见的病因,除了手术外,对化疗或放疗也较敏感,应常规实施。高皮质醇血症将引起的严重代谢和电解质紊乱,直接威胁患者生存和生活质量。对于未能找到原发肿瘤,或异位ACTH分泌瘤无法切除、患者情况尚能接受肾上腺手术者,可行双侧肾上腺全切或一侧全切、一侧大部切除。

4.药物治疗药物治疗是皮质醇症治疗的一种辅助治疗,用于术前准备,或手术疗效不佳者。目前常用的药物副作用大,停药后仍可复发,疗效不肯定,主要适用于手术无法切除的肾上腺皮质癌。

(1)邻、对二氯苯二氯乙烷(O,P’-DDD):即米托坦(mitotane)。除了抑制皮质醇合成的作用外,还可直接作用于肾上腺皮质的正常或肿瘤细胞,使束状带和网状带细胞坏死。常用量4~12g/d,分3次口服。从小剂量开始逐渐增加到维持剂量,根据患者耐受力和皮质功能情况调节。用药数日后起效。该药对肿瘤组织有一定的破坏作用,更适合于不能手术切除的肾上腺皮质癌。但有严重的胃肠道和神经系统副作用,并可导致急性肾上腺功能不全。

(2)美替拉酮(metyrapone):是11β-羟化酶的抑制剂,可抑制11-脱氧皮质醇转换为皮质醇,从而减少皮质醇的生物合成。常用量1.0g/d,副作用较小,主要为消化道反应。作用短暂,仅能缓解症状。一旦皮质醇分泌减少刺激ACTH的分泌,可克服美替拉酮的阻断作用。

(3)氨鲁米特(aminoglutethimide):可抑制胆固醇向孕烯醇酮的转变,对21-羟化酶及11-羟化酶也有抑制作用。常用剂量为0.75~2.0g/d,分3~4次口服。1~2周后皮质醇症的临床表现有不同程度缓解。有些患者会出现肾上腺皮质功能低下的表现,用药期间应密切随访皮质激素水平,此时应减少氨鲁米特的用量,同时加用小量地塞米松和盐皮质激素。主要副作用有头痛、头晕、嗜睡、皮疹及胃不适等。

(4)赛庚啶(cyproheptadine):是5-羟色胺的拮抗剂,5-羟色胺可兴奋下丘脑-垂体轴释放ACTH,故赛庚啶主要用于双侧肾上腺增生,能抑制垂体分泌ACTH。有效剂量为8~24mg/d。双侧肾上腺全切除或次全切除后皮质功能低下的患者,在补充激素的同时,口服赛庚啶可减少Nelson综合征的发生。

(5)酮康唑(ketoconazole):主要用于抗真菌治疗。对碳链酶及17-羟化酶均有抑制作用,可用于皮质醇症的治疗。有效剂量0.8~1.2g/d,见效后适当减量。主要副作用为肝功能异常。

二、原发性醛固酮增多症

原发性醛固酮增多症(primaryaldosteronism),简称原醛症。1955年由JeromeW.Conn首先描述了由肾上腺皮质肿瘤分泌过多的醛固酮而引起的高血压、低钾血症为特点的临床综合征,故又称Conn综合征。目前,原醛症是指由于肾上腺皮质肿瘤或增生导致醛固酮分泌增多,引起水钠潴留、尿钾排出增多、肾素-血管紧张素系统抑制,以血醛固酮水平增高、血肾素水平降低、高血压、低钾血症为主要表现的一类疾病。以往认为原醛症发病率较低,在高血压人群中发病率仅为0.5%~2%,近年来随着认识的提高及诊断技术的进步,其发病率有明显提高,约占高血压患者的5%~13%。

(一)诊断

1.诊断要点

(1)定性诊断:高血压同时伴有低钾血症的患者,血、尿醛固酮高,血浆肾素活性、血管紧张素降低,则原醛症的诊断可基本成立。

1)低钾血症:检查前应停用利尿剂3~4周。

由于低钾可能呈间歇性,因此需连续多次测定才更可靠。早期患者血钾正常,此时仅可从醛固酮分泌增加、血浆肾素活性降低及高血压才疑及本病。

2)肾素活性降低:原发性肾疾病和肾素分泌性肿瘤也会引起继发性醛固酮增多,但其肾素水平明显升高,在低钠饮食、使用呋塞米、直立位2小时后明显上升。而原醛症肾素水平低于正常,且不受饮食和体位的影响。

3)螺内酯试验:本病用一般降压药效果不明显,螺内酯是其特效药物,可拮抗醛固酮在肾小管中保钠排钾的作用。每日320~400mg,分3~4次口服,用药1~2周,可使患者的电解质紊乱得到纠正,血压有不同程度下降。是该症重要的诊断性治疗试验。

4)钠负荷试验:对病情轻、低钾血症不明显的疑似原醛症患者,可行高钠试验,每日摄入钠240mmol,共1周。如为原醛症,则由于大量钠在远曲小管吸收,通过离子交换使尿钾排出增加,低钾血症变得更明显。该试验不适合严重低钾的典型病例,以免加重病情。

5)ARR法:即血浆醛固酮浓度与血浆肾素活性比值(PAC/PRA),是目前广泛使用的筛选原醛症的方法,1976年由Dunn和Espiner提出,是确诊血钾正常的原醛症患者的重要方法。

醛固酮浓度单位为ng/dl,肾素活性单位为ng/(ml·h)。多数学者认为比值>30以上可诊断为原醛症,比值20~35之间为可疑原醛症。也有认为原醛症比值应大于50。该试验受β-受体阻滞剂、噻嗪类利尿剂、血管紧张素转化酶抑制剂(ACEI)、患者体位、盐摄入量等多种因素影响,结果不够稳定,因此测定前应停用上述药物2周,并建议多次检测。

(2)病因诊断:原醛症绝大多数为醛固酮瘤和特发性醛固酮增生症,两者治疗方法不同,故在确诊原醛症后,必须作病因诊断。重点鉴别醛固酮瘤及特发性原醛症,也应考虑其他少见的病因。

1)一般病情:一般认为,醛固酮瘤的临床表现比特发性醛固酮增生症为重。低钾血症更为明显,约28%的醛固酮瘤患者血钾≤2mmol/L,而特发性醛固酮增生症血钾≤2mmol/L者约13%。但也有学者指出后者激素及生化异常更常见。

2)体位试验:是鉴别醛固酮瘤特发性醛固酮增生症的重要方法。患者清晨7时留置静脉导管,8时抽血测定醛固酮、肾素活性、血管紧张素。然后站立4小时,再抽血测定上述项目。

正常人及非原醛症高血压患者立位4小时后,肾素活性及血管紧张素轻微增加,醛固酮可增加2~4倍;特发性醛固酮增生症醛固酮浓度比站立前增加33%以上,而醛固酮瘤则表现为降低或无明显变化。该试验临床符合率74%。

3)赛庚啶试验:血清素具有刺激醛固酮分泌的作用,赛庚啶是血清素的拮抗剂,口服赛庚啶8mg前、后每半小时测定血醛固酮浓度,共2小时。大多数特发性醛固酮增生症醛固酮下降110pmol/L以上,或较基线值下降30%;而醛固酮瘤患者无明显改变。

4)地塞米松抑制试验:主要用于诊断糖皮质激素可抑制的醛固酮增多症,特别是生化测定和体位试验提示醛固酮瘤,而影像学检查又像特发性醛固酮增生症,并有家族史者。地塞米松2mg/d,3周后患者血钾,血、尿醛固酮、血压皆恢复正常,则可明确诊断。

2.临床表现

(1)高血压:是最常见、最早出现的症状,常比低钾血症引起的症状早出现4年左右。一般不呈恶性进展,随着疾病的发展,血压渐高,以舒张压升高较明显。与醛固酮分泌过多水钠潴留及血管壁对去甲肾上腺素敏感性增高有关。可伴有头痛、乏力、视力模糊等症状,患者对一般抗高血压药物的反应较差。晚期由于肾血管硬化,致使肿瘤切除后血压仍不易恢复正常。

(2)神经肌肉功能障碍:与低钾血症程度有关。早期可无神经肌肉方面的障碍,开始时表现为感觉异常、麻木、隐痛,当病程发展到一定时期,则有典型的阵发性肌肉软弱及麻痹。患者出现全身无力、肌肉酸痛、下肢麻痹等症状,重者可波及上肢,甚至累及呼吸肌,但很少影响脑神经支配的肌肉。肌无力发作时呈双侧对称性弛缓性瘫痪。持续时间数小时至数日。约1/3患者表现为手足搐搦、肌肉痉挛,可持续数日至数周,可与阵发性麻痹交替出现。除低钾外,与低钾低氯引起的碱中毒、血钙降低有关。

(3)肾脏表现:长期慢性失钾致肾小管上皮细胞呈空泡变性,尿浓缩功能减退,出现低比重尿,伴多尿,尤其夜尿多。钠潴留刺激下视丘司渴中枢,引起继发烦渴、多饮。细胞失钾变性,局部抵抗力减弱,常易并发尿路感染。

(4)心脏表现:根据复旦大学附属中山医院泌尿外科的经验,28.9%的原醛症患者出现低钾血症的心电图表现,如Q-T间期延长,T波增宽,降低或倒置,U波明显等。部分患者出现阵发性室上性心动过速、室性期前收缩等心律失常,严重时可发生心室颤动。长期的高血压可导致心脏扩大甚至心功能衰竭。

3.检查

(1)血生化检查:早期原醛症血钾可以在正常范围,低钾血症是原醛症的晚期表现。低钾血症为间歇性,或呈持续性,间歇性加重。血钾在2~3mmol/L,严重者更低。患者血钠在正常高限或略高于正常。二氧化碳结合率上升,提示代谢性碱中毒。

(2)尿液检查尿:pH值为中性或偏碱性,可见持续性或间歇性少量蛋白尿,尿比重偏低且较为固定,常在1.010~1.020之间。尿钾升高,24小时尿排钾25mmol以上。

(3)醛固酮测定:原醛症患者血浆醛固酮浓度和尿醛固酮排出量均高于正常。

(4)肾素、血管紧张素Ⅱ测定:患者血浆肾素、血管紧张素Ⅱ基础值降低。呋塞米激发并在直立位2小时后,正常人或继发性醛固酮增多症血肾素、血管紧张素较基础值增加数倍,而原醛症患者增加轻微或无反应。

(5)B超:醛固酮瘤或醛固酮癌可显示一侧肿瘤,小于1cm的肿瘤较难发现,大于3cm应怀疑醛固酮癌。特发性醛固酮增生症显示双侧肾上腺大小正常或两侧结节性增生。B超敏感性81.9%,特异性67.5%。

(6)CT:结合临床资料,CT诊断原醛症敏感性97.6%,特异性92.8%.醛固酮瘤多为单侧,肿瘤直径很少超过3cm,以我们的经验,平均直径为(1.72±0.66)cm,最大可达3.5cm大小。特发性醛固酮增多症可表现为双侧肾上腺增厚或结节、一侧结节对侧增厚、单侧弥漫性增厚、单侧结节状增生,约10%的病例双侧肾上腺无异常表现。CT不能很好区分醛固酮瘤和特发性醛固酮增多症。

(7)MRI:诊断原醛症并不比CT更有优越性,一般不作为常规。

(8)肾上腺静脉采血(adrenalveinsampling,AVS):即选择性双侧肾上腺静脉插管采血测定醛固酮和皮质醇,是原醛症定位诊断的“金标准”。适用于临床怀疑原醛症,但CT阴性或仅表现为肾上腺增厚、或难以明确肾上腺病变是否与高血压相关的患者。AVS还可以用来以鉴别醛固酮瘤还是特发性醛固酮增生症,前者醛固酮:皮质醇>4∶1,后者醛固酮:皮质醇<4∶1,适用于体位试验与CT结果不符合者。

4.鉴别诊断

(1)分泌肾素的肿瘤该肿瘤分为两类:肾小球旁细胞肿瘤和肾外肿瘤,后者主要为Wilms瘤及卵巢肿瘤。这类肿瘤多见于青年人,与原醛症不同,血浆肾素活性特别高,醛固酮增多为继发性,可引起严重的高血压和低钾血症。

(2)肾性高血压此类患者常有肾功能不全,氮质血症,因肾病变引起高肾素和继发性醛固酮增多症,部分可导致低钾血症,一般无碱中毒,由于肾功能不良,可有酸中毒。血压甚高,进展快,常伴有视网膜渗出、视神经乳头水肿、头痛、发作性抽搐等恶性高血压表现。

(3)肾血管性高血压肾动脉狭窄所致的继发性肾素和醛固酮增多,高血压进展较快,血压较高,有时肋脊角区可闻及血管杂音。CT血管成像及肾动脉造影可确诊。

(4)功能性盐皮质激素过多综合征是一种常染色体隐性遗传疾病,仅见于儿童和青少年。临床表现为高血压、低钾血症、碱中毒、血浆肾素活性低,螺内酯可拮抗高血压和低钾血症。但该症血醛固酮水平极低,对糖皮质激素敏感,小剂量氢化可的松可刺激醛固酮分泌增加。

(二)治疗

1.手术治疗单发的醛固酮瘤可施行腺瘤剜除术,腺瘤以外的腺体有结节性增生改变者,宜行患侧肾上腺切除。醛固酮癌及异位产生醛固酮的肿瘤行肿瘤切除术。原发性肾上腺皮质增生症(PAH)行一侧肾上腺切除或肾上腺次全切除术。结节性增生与醛固酮瘤难以区分,随着影像学技术的进步,原醛症中肾上腺增生所占的比例越来越高,保留肾上腺组织的手术(adrenal-sparingsurgery,ASS)应慎重,病灶残留是手术治疗失败或复发的重要原因。术前予补钾、低钠饮食、口服螺内酯60~300mg/d,以纠正低钾血症和降低血压。

腹腔镜手术具有创伤小、术后疼痛轻、生理干扰小、康复快等优点,近年来已成为肾上腺手术的“金标准”。但也应重视严格掌握手术指征,避免随意扩大手术适应证的不良趋势。

2.内科治疗内科治疗适用于特发性醛固酮增多症、糖皮质激素可抑制的醛固酮增多症、不能根治切除的醛固酮癌,以及原醛症的术前准备。螺内酯是醛固酮受体拮抗剂,是内科治疗的最主要的药物。但其对醛固酮受体的作用为非选择性,对雌、孕激素受体也有拮抗作用,长期服用可引起月经紊乱、乳房触痛、男性乳房女性化、性功能障碍等不良反应。lerenone是一种新的选择性的醛固酮受体竞争拮抗剂,与雌、孕激素受体结合力低,副作用轻,有较好的应用前景。醛固酮的合成需要钙的参与,因此,钙通道阻滞剂在降低血压的同时,可使一部分患者的醛固酮产生量减少,血钾恢复正常。对糖皮质激素可抑制的醛固酮增多症,可采用糖皮质激素治疗。对于失去手术机会的醛固酮癌,米托坦(O,P’-DDD)、氨鲁米特、酮康唑等可暂时减轻醛固酮分泌过多所致的临床症状,但对预后无明显改善。

三、嗜铬细胞瘤

嗜铬细胞瘤起源于肾上腺髓质、交感神经节或其他部位的嗜铬组织,肿瘤释放大量儿茶酚胺,引起阵发性或持续性高血压和代谢紊乱。源于肾上腺髓质的嗜铬细胞瘤约占90%。可发生于任何年龄,20~40岁多见,男女发病率无明显差别,有的有家族史。多数病例发生于肾上腺髓质,单侧,单发。约10%为双侧,10%为多发性,10%发生于肾上腺髓质之外。

(一)诊断

1.诊断要点临床遇以下情况时,应考虑嗜铬细胞瘤的诊断。

(1)阵发性高血压。

(2)持续性高血压伴有某些特异性症状者。

(3)急进性恶性高血压,特别是年轻患者。

(4)高血压患者无明原因休克、阵发性心律失常等。

2.临床表现

(1)高血压:阵发性高血压或持续性高血压阵发性加剧是嗜铬细胞瘤的典型症状,但只占患者的25%~50%,故不能将阵发性高血压作为诊断嗜铬细胞瘤的唯一依据。高血压发作时伴有突发的心悸、气促、头痛、头晕、大汗,患者精神紧张、焦虑、濒死的恐惧感、面色苍白,血压骤升至200mmHg以上,甚至超过300mmHg,诱发脑出血、高血压脑病、昏迷、抽搐。恶性高血压加上大量儿茶酚胺释放引起的心动过速和心律失常,均可能导致左心衰竭和肺水肿。多数发作持续数十分钟,也有长达数小时者。症状缓解后患者极度疲劳虚弱,皮肤潮红,全身出汗、流涎,尿量增多。

(2)体位性低血压:可能是低血容量的表现,常合并快速型心律失常,因此也有认为与E分泌过多有关。

(3)消化系统症状:高血压发作时可伴有恶心、呕吐、腹痛,有时出现便秘及肠梗阻症状,也可因肠缺血或发生坏死表现为急腹症症状。肿瘤分泌血管活性肠肽及生长抑素可引起腹泻及低钾血症。

(4)其他内分泌异常:肿瘤分泌ACTH可产生Cushing综合征;分泌生长激素可引起肢端肥大症;分泌促红细胞生成素可引起红细胞增多症;分泌降钙素可引起低钙血症;MEA患者尚可同时患甲状旁腺功能亢进,引起高钙血症。

(5)代谢异常:表现为基础代谢增高和糖耐量降低。患者出现发热、消瘦、类似甲状腺功能亢进的征象。肾上腺素刺激糖原分解,并抑制胰岛素的分泌,患者空腹血糖升高、糖耐量降低。

同样,糖原分解造成丙酮酸增多,在血管收缩缺氧情况下,可使高乳酸血症。

(6)儿茶酚胺性心肌病:可能与儿茶酚胺直接作用于心肌或心肌血管,造成缺血再灌注损伤有关。最常见的病理变化为局灶性心肌炎,心肌收缩带坏死(contractionbandnecrosis),部分患者也可以表现为扩张性充血性心肌病。临床表现类似心肌梗死,可伴有严重心律失常或心衰。病变与过多的Ca2+进入细胞内有关,故不宜使用洋地黄治疗。过多的Ca2+进入心肌可诱发心室纤颤,导致突然死亡;β-受体阻滞剂可使α肾上腺能失去β受体的对抗,诱发或加重心肌损害,故不宜使用。

(7)其他症状:儿茶酚胺可直接作用于肺部血管,使肺静脉收缩,毛细血管压增高,血管壁的渗透压增强而导致肺水肿。除恐惧、极度焦虑等精神症状外,少数患者出现智力减退、痴呆。

膀胱嗜铬细胞瘤可能有排尿时头晕、高血压发作。

3.鉴别诊断

(1)原发性高血压:血压多无阵发性发作的表现,多为轻中度增高,多无恶性高血压表现,一般降压药物可以控制。肾上腺影像学检查阴性。

(2)2库欣综合征和原发性醛固酮增多症:血压也无阵发性发作的表现,多为轻中度增高。

有典型的症状和体征,分别有血皮质醇增多和醛固酮增多的表现。

(二)治疗

手术切除肿瘤是唯一有效的治疗方法,否则患者将死于本病。只有对有严重并发症不能耐受手术或恶性肿瘤已经转移者,才考虑药物治疗。90%的嗜铬细胞瘤是良性肿瘤,手术效果好,但风险很大。妥善的围术期处理是降低手术风险的关键。近年来,随着外科和麻醉技术的不断进步,手术的死亡率已降至1%~5%。

1.术前准备重点是针对嗜铬细胞瘤低血容量、高血压的病理生理学特点予以纠正。

(1)控制血压。肾上腺素能受体阻滞剂可使血压缓慢下降,血管床扩张,血容量逐渐增加。

常用药物为酚苄明(dibenzyline),口服剂量从10mg每日2次开始,根据血压变化逐渐加量,可达20mg每日3~4次,少数患者需用到240mg/d。疗程至少2周以上,使血压降到正常,症状基本控制。酚苄明是非选择性α-受体阻滞剂,可使β-受体失去拮抗,从而诱发心动过速或心律失常,必要时可口服普萘洛尔等β-受体阻滞剂将心率控制在90次/分以下。酚苄明用药时间过长可能会增加肿瘤切除后血管床扩张,长时间低血压的危险。对于单用α-受体阻滞剂效果不理想的患者,可加用硝苯地平(心痛定)、维拉帕米(异搏定)等钙通道阻滞剂。儿茶酚胺引起的肾血管收缩和低血容量均可刺激肾素-血管紧张素Ⅱ系统,导致血管紧张素Ⅱ活性升高,此时应用血管紧张素转换酶抑制剂(ACEI)类药物如卡托普利有利于控制血压。

(2)扩容。嗜铬细胞瘤分泌过量使机体外周小血管紧张性增高,血管床容积减少,血容量绝对不足。肿瘤切除后,儿茶酚胺骤然减少,血管床开放,血容量不足可导致术中休克。因此术前在控制血压的同时,应适当补充血容量,以减少术中血压的波动,防止因术中大量、快速扩容导致心衰、肺水肿的风险。

(3)儿茶酚胺心肌病的处理:对于表现为严重的心律失常、心力衰竭、心肌梗死者,应警惕儿茶酚胺心肌病,这类病例死亡率极高。术前至少应准备半年以上,等待心肌损害恢复至较好状态后,再接受手术治疗。

(4)麻醉准备:嗜铬细胞瘤术前用药不宜用阿托品,以免引起心动过速。可换用东莨菪碱0.3mg肌注。麻醉以采用全麻或全麻加硬膜外麻醉为宜,术中常规监测中心静脉压及桡动脉压,并至少保证2条输液通道,一路用来静脉输血、补液,以便及时补充血容量;另一路用来滴入调节血压和纠正心律失常的药物。也有建议开设3条静脉通路,降压药物和升压药物分开滴注。

2.手术切口的选择对于术前定位明确的单侧肾上腺肿瘤采用第11肋间切口;术前定位不明确、或双侧肾上腺肿瘤、多发性肿瘤、或肾上腺外肿瘤,则采用经腹部切口探查。对肿瘤巨大压迫或累及下腔静脉、膈肌者,可选用胸腹联合切口。目前腹腔镜手术已成为肾上腺良性肿瘤的常用术式,同样适用于嗜铬细胞瘤,但对于瘤体较大或不能排除恶性者,仍以开放性手术为首选。

3.手术过程分离解剖时应轻柔,避免挤压肿瘤,以免CA骤然分泌,导致血压剧烈波动。

与大血管粘连紧密的嗜铬细胞瘤,包膜外剥离有困难时,可采用包膜下切除,尽量避免大血管损伤引起的大出血。结扎肿瘤供应血管和摘除肿瘤时,应及时通知麻醉医师和手术辅助人员,以备随时抢救可能发生血压骤降和心律失常。

4.术后处理术后的监护不容忽视,特别是72小时内,应密切观察血压、尿量、中心静脉压的变化。部分患者因肿瘤摘除后儿茶酚胺撤退、血管床大量开放,存在低血容量休克或血管张力不足,在补足血容量的同时,可根据中心静脉压的情况适当使用血管活性药物。值得注意,对于双侧肾上腺肿瘤手术、肿瘤异位分泌促皮质激素ACTH者,术后低血压或血压不稳定应考虑肾上腺功能不全的可能,并适当补充糖皮质激素。


第三十五章骨折

第一节骨折总论

(一)定义

骨或软骨组织遭受暴力作用时发生的骨组织或软骨组织的完整性或连续性部分或全部中断或丧失,称为骨折。

(二)骨折的临床表现

1.骨折的症状

(1)疼痛:骨折局部出现剧烈疼痛,特别是运动患肢时加重,伴明显压痛,加之局部肿胀和疼痛可使患肢活动受限,如为完全性骨折,可使受伤肢体活动功能完全丧失。

(2)休克:常见于多发性骨折、股骨骨折、骨盆骨折、脊椎骨折和严重的开放性骨折,患者常因大量出血(出血量大者可达2000ml以上)、剧烈疼痛或并发内脏损伤引起。

(3)体温升高:一般骨折后体温正常,但有些骨折如骨盆骨折、股骨干骨折常伴有大量内出血,当血肿吸收时,体温可略升高,通常不超过38℃。开放性骨折伤员体温升高主要为感染所致。

(4)伴发伤:凡致伤机制复杂或全身多处负伤者,易并发其他部位的损伤。也可由骨折端再损伤其他组织,并出现相应的症状,在检查时应力求全面,以防漏诊。

(5)并发症:是指主要由骨折所导致的并发症。除早期休克及脂肪栓塞综合征外,中、后期易发生坠积性肺炎、泌尿系统感染、压疮等,都需要密切观察,及早发现。

2.骨折的体征

(1)畸形:由于外力作用、肌腱牵拉和地心吸引力作用可使骨折端发生各种畸形,如:①成角畸形。②侧方错位畸形。③重叠畸形。④旋转畸形。⑤分离畸形。除上述常见的畸形之外,不同部位尚可出现如餐叉状畸形(桡骨远端骨折)、驼背畸形(胸、腰椎骨折)等。畸形的严重程度除了与损伤程度及暴力方向等相关外,还与骨折端的重力作用及附近肌肉的舒缩方向等密切相关。

(2)骨擦音或骨擦感:骨折后,两骨折段相互摩擦时可产生骨擦音或骨擦感。此为完全骨折特征之一。但不应主动地确定此征之有无,以免增加患者疼痛和组织的损伤。

(3)反常活动:在肢体没有关节的部位可产生假关节活动。

以上三种体征只要发现其中之一,即可确诊。但未见此三种体征时,也可能有骨折,例如嵌插、裂缝骨折等。应在初次检查患者时予以注意。不可故意反复多次检查,以免加重周围组织损伤,特别是重要的血管、神经损伤。应常规进行X线拍片检查,以便确诊。

3.骨折的其他表现

(1)局部压痛:在骨折处可以发现局限性压痛,从远处向骨折处挤压,亦可在骨折处发生间接压痛,借此可以诊断深部骨折及其部位。例如骨盆骨折时,用两手轻轻挤压两髂骨翼,可在骨折处引起疼痛。

(2)局部肿胀与淤斑:骨折时,骨髓、骨膜及其周围软组织内的血管破裂出血,软组织因受伤而发生水肿,患肢显著肿胀。皮肤可发亮,产生张力性水疱。严重时可阻碍静脉回流,使骨一筋膜室内压力增高,甚至可阻碍动脉血液循环,发生缺血性肌挛缩。表浅部位的骨折,由于血肿表浅,血红蛋白分解后可变为紫色、青色或黄色的皮下淤斑。

(3)功能障碍:由于骨折造成肢体内部支架的断裂和疼痛,使肢体丧失部分或全部活动功能。

(三)骨折的并发症

1.早期并发症

(1)休克:由严重创伤的刺激、骨折端活动所引起的剧烈疼痛、骨折引起大出血或重要器官损伤所致。出血量视骨折部位、骨折类型及是否为开放性等差异较大。

1)临床上常见的闭合性骨折的失血量估计如下:

肱骨干骨折:200~400ml;

尺、桡骨双骨折:200~400ml;

一般股骨干骨折:500~1000ml;

粉碎性股骨干骨折:800~1500ml;

双侧一般股骨干骨折:1500~3000ml;

双侧粉碎性股骨干骨折:2000~4000ml;

一般骨盆骨折:1000~2000ml;

粉碎性骨盆骨折合并尿道伤:2000~4500ml;

胫、腓骨双骨折:500~800ml;

足部骨折:200~400ml。

2)休克的临床症状:主要表现为5个“p”,即:

A.皮肤苍白(pallor):因失血引起周围毛细血管收缩致使全身皮肤显示苍白样外观,尤以面部为明显。

B.冷汗(perspiration):为休克的早期症状,因血流量减少引起自主神经反应所致。

C.意识淡漠(senceofapathy):除因创伤本身的刺激及疼痛所致外,还与脑组织供氧不足有直接关系。

D.脉搏微弱(pulselessness):由于血容量不足、每搏输出量减少及血压低下所致。

E.呼吸急促(pulmonarydeficiency):与中枢性乏氧、代谢性酸中毒及呼吸过度等有关。

3)休克的诊断:主要根据:

A.临床特点:即前述的“5P”征。

B.收缩压降低:一般多在13.3kPa(100mmHg)以下。

C.脉压:一般小于4kPa(30mmHg)。

D.尿量:正常人每小时尿量大于50ml,休克时每小时可少于25ml,是观察休克的一项重要指标。

E.中心静脉压:正常值为0.59~1.18kPa(6~12cmH2O),休克时中心静脉压常偏低,但应结合血压、脉搏、尿量测定等因素综合判定休克程度。

F.血气分析:呈代谢性酸中毒改变。

4)休克的预防及治疗:本病的关键是预防,对来诊时已出现休克症状者,应立即采取各种有效措施进行治疗,并防止其进一步恶化。主要措施包括:

A.保持呼吸道通畅,持续给氧。

B.静脉快速输液,力求以最快速度恢复血容量。

C.定时检测血压、中心静脉压、尿量、心电图、血细胞比容、血红蛋白、电解质、动脉血氧分压及凝血状态等,帮助判断病情转归及患者对治疗措施的反应。

D.控制出血:对外出血及内出血,均应设法立即加以控制,必要时手术处理。

E.骨折固定:既可减少骨折断端的出血,又能消除骨折局部的疼痛刺激。

F.注意体位:一般为平卧位,头略放低。

G.减少活动:为避免加剧休克及发生突发性深度低血压,切勿任意移动患者,避免粗暴的手法操作。

H.其他:包括及早纠正电解质紊乱、缺氧、酸中毒及体温过低等,并应避免各种不良刺激。

I.消除顽固性休克的病因:应注意找出造成血压不升、休克状态持续不缓解的主要原因,并加以纠正,常见的原因有血容量不足或有继续出血,缺氧或通气不良,张力性气胸或血气胸,低钾血症或低钙血症,酸中毒,体温过低,严重的中枢神经系统损伤,心肌梗死等。

(2)脂防栓塞综合征:为骨折特有的并发症,往往在损伤后24~48小时内表现出来,大约发生于45%的多发性骨折病例,占死亡原因的11%以上。

1)发病机制:主要发生于成人,是由于骨折处髓腔内血肿张力过大,骨髓被破坏,脂肪滴进入破裂的静脉窦内,可引起肺、脑脂肪栓塞。亦有人认为是由于创伤的应激作用,使正常血液中的乳糜微粒失去乳化稳定性,结合成直径达10~20μm的脂防球而成为栓子,阻塞肺毛细血管。同时,在肺灌注不良时,肺泡膜细胞产生脂肪酶,使脂肪栓子中的中性脂肪小滴水解成甘油与游离脂肪酸,释放儿茶酚胺,损伤毛细血管壁,使富于蛋白质的液体漏至肺间质和肺泡内,发生肺出血、肺不张和低血氧。临床上出现呼吸功能不全、发绀,胸部X线摄片可见有广泛性肺实变。动脉低血氧可致烦躁不安、嗜睡,甚至昏迷和死亡。骨折的粗暴处理、不适当的急救制动和长途跋涉地搬运患者,都可引起脂肪栓塞。

2)临床表现及诊断依据

A.病史:有明确的骨折病史。

B.潜伏期:以12~48小时为多,个别可达1周左右。

C.一般症状:主要表现为体温升高(多在38℃左右)、心动过速、呼吸频率增快及呼吸困难等。

D.出血点:多少不一,多分布于肩、颈和胸部,亦多见于眼结膜下。其出现率为40%~50%。

E.神经症状:呈多样化,视脂肪栓子的分布部位及数量不同可表现为神志不清、昏迷、嗜睡、偏瘫及大脑性强直等各种症状。

F.胸片检查:伤后48小时出现肺部阴影改变,典型者呈“暴风雪”样阴影,以肺门及下肺野为明显。临床上则以不典型的斑片状阴影多见,或仅仅显示肺纹理增粗。

G.眼底检查:眼底有脂肪滴或出血对诊断意义较大,但阳性者较少。

H.血气分析:主要表现为难以纠正的动脉血氧分压降低,其可作为早期诊断指标之一。

I.一般化验检查:主要表现为血红蛋白含量偏低、血小板减少及血细胞沉降率增快等。

J.特种化验检查:可出现血浆白蛋白含量明显下降、血清脂酶及非酯化脂肪酸升高等。其他如血脂肪球检测等,均在探索中。

上述表现见于典型病例(Sevitt将其分为:①典型综合征。②暴发型。③非典型的轻型),但临床上以非典型者为多;个别病例亦可表现为暴发型,常于伤后24小时发病,数天后死亡,并多由尸检证实。其诊断方面应注意尽早发现,但又应尽量明确。

Gurd将其诊断标准分为:

主要标准:有皮下出血点;有呼吸系统症状;无颅脑损伤的神经症状。

次要标准:动脉血氧分压<8.0kPa;血红蛋白含量<108g/L。

参考标准:包括心动过速、脉率快,不明原因的发热,血小板突然下降,少尿及尿中出现脂肪滴,血细胞沉降率增快,血清脂肪反常升高,以及血中出现游离脂肪滴等。

凡临床出现2项以上主要标准,或1项主要标准+4项以上次要标准/参考标准,即可确诊。

3)预防及治疗:本病的关键是预防,应强调及早防治休克、骨折局部制动及避免对骨髓腔的突然加压。本病的治疗包括:

A.重病监护:设专门监护病房,既可使患者得到优良护理,又便于酌情调整与选择有效的治疗措施。

B.呼吸系统支持疗法:包括面罩或鼻管供氧,以及气管插管或气管切开等,以减少呼吸道的无效腔,增加通气量。

C.药物疗法:以激素(大剂量)、高渗葡萄糖、白蛋白及抑肽酶等治疗为主。有肺水肿时可用利尿剂。

(3)重要内脏器官损伤

1)肝、脾破裂:严重的下胸壁损伤,除可致肋骨骨折外,还可能引起左侧的脾和右侧的肝破裂出血,导致休克。

2)肺损伤:肋骨骨折时,骨折端可使肋间血管及肺组织损伤,而出现气胸、血胸或血气胸,引起严重的呼吸困难。

3)膀胱、尿道损伤:骨盆骨折尤其是耻骨与坐骨支同时断裂时容易导致后尿道(主要为膜上部)断裂,患者排尿困难,尿道口滴血,严重者发生急性尿潴留、膀胱高度充盈。此时膀胱易被移位的骨折端刺破,发生膀胱损伤,它多为腹膜外损伤,尿液可外渗向上到脐下。

4)直肠损伤:骶、尾骨骨折可能刺破直肠,而致下腹部疼痛,直肠指诊时可有血染指套。

(4)重要周围组织损伤

1)重要动脉损伤:可发生于下列骨折,如肱骨髁上骨折伤及肱动脉、股骨髁上骨折伤腘动脉、肱骨外科颈骨折伤及腋动脉、锁骨骨折伤及锁骨下动脉。动脉损伤可有以下几种形式:

①由于骨折端的刺激而发生血管痉挛,导致血栓形成。②骨折端压迫动脉,使血流不畅或完全不通。③动脉被骨折端刺破,形成局部血肿,后期可形成假性动脉瘤;若动、静脉同时被刺破,可形成动-静脉瘘。

2)神经损伤:并不常见。发生在肱骨干中1/3骨折引起桡神经损伤,腓骨颈骨折可引起腓总神经损伤。

3)脊髓损伤:发生在颈、胸、腰段脊柱骨折或脱位,形成损伤平面以下的截瘫。

(5)骨-筋膜室综合征:即由骨、骨间膜、肌间隔和深筋膜形成的骨-筋膜室内肌肉和神经因急性缺血而产生的一系列早期综合征。最多见于前臂掌侧和小腿,常由创伤骨折的血肿和组织水肿使其室内内容物体积增加或外包扎过紧、局部压迫使骨-筋膜室容积减小而导致骨-筋膜室内压力增高所致。当压力达到一定程度[前臂8.7kPa(65mmHg),小腿7.3kPa(55mmHg)]可使供应肌肉的小动脉关闭,形成缺血-水肿-缺血的恶性循环。根据其缺血的不同程度而导致:①濒临缺血性肌挛缩:缺血早期,及时处理恢复血液供应后,可不发生或仅发生极小量肌肉坏死,可不影响肢体功能。②缺血性肌挛缩:较短时间或程度较重的不完全缺血,恢复血液供应后大部分肌肉坏死,形成挛缩畸形,严重影响患肢功能。③坏疽:广泛、长时间完全缺血,大量肌肉坏疽,常需截肢。如有大量毒素进入血液循环,还可致休克、心律不齐和急性肾衰竭。因此早期诊断缺血是至关重要的。外科医师应警觉骨折部位有可能发生血液供应不足。例如肱骨伸直型髁上骨折,胫骨上1/4骨折和膝关节脱位。其次一些特有的体征将有助于早期诊断血供液应不足。所谓“5P征”,为便于记忆,归纳为疼痛(pain),无脉(pulselessness),苍白(pallor),感觉异常(paraesthesia)和麻痹(paralysis)。头三个“P”是早期诊断的最主要征象,而神经与肌肉的缺血性损害,将表示不可回逆的变化已开始。早期进行筋膜切开减压,重建血液循环,可减少永久性残疾。

2.晚期并发症

(1)坠积性肺炎:一般易患于长期卧床患者,尤以股骨颈骨折的老年人更甚。有时可因此而危及患者生命。应鼓励患者积极进行功能锻炼,及早下床活动。

(2)压疮:常发生于截瘫和严重外伤的患者,护理不周,于骨隆突如骶骨部、股骨大粗隆部、足后跟等处长期受压,局部组织发生血供障碍而坏死,形成溃疡。而且发生后难以治愈,常成为全身感染的来源。

(3)下肢深静脉血栓形成:多见于骨盆骨折或下肢骨折,下肢长时间制动,静脉血回流缓慢,加之创伤所致血液高凝状态,易发生血栓形成。应加强活动锻炼,预防其发生。

(4)感染:开放性骨折,特别是污染较重或伴有较严重的软组织损伤者,若清创不彻底,坏死组织残留或软组织覆盖不佳,可能发生感染。处理不当可致化脓性骨髓炎。

(5)损伤性骨化:又称骨化性肌炎。由于关节扭伤、脱位或关节附近骨折,骨膜剥离形成骨膜下血肿,处理不当使血肿扩大、机化并在关节附近软组织内广泛骨化,造成严重关节活动功能障碍。特别多见于肘关节,如肱骨髁上骨折,反复暴力复位或骨折后肘关节伸屈活动受限而进行的强力反复牵拉所致。

(6)创伤性关节炎:关节内骨折,关节面遭到破坏,又未能准确复位,骨愈合后使关节面不平整,长期磨损易引起创伤性关节炎,致使关节活动时出现疼痛。

(7)关节僵硬:即指患肢长时间固定,静脉和淋巴回流不畅,关节周围组织中浆液纤维性渗出和纤维蛋白沉积,发生纤维粘连,并伴有关节囊和周围肌肉挛缩,致使关节活动障碍。这是骨折和关节损伤最为常见的并发症。及时拆除固定和积极进行功能锻炼是预防和治疗关节僵硬的有效方法。

(8)急性骨萎缩:即损伤所致关节附近的痛性骨质疏松,亦称反射性交感神经性骨营养不良。好发于手、足骨折后,典型症状是疼痛和血管舒缩紊乱。疼痛与损伤程度不一致,随邻近关节活动而加剧,局部有烧灼感。由于关节周围保护性肌痉挛而致关节僵硬。血管舒缩紊乱可使早期皮温升高、水肿及汗毛、指甲生长加快,随之皮温低、多汗、皮肤光滑、汗毛脱落。致手或足肿胀、僵硬、寒冷,略呈青紫达数月之久。骨折后早期应抬高患肢,积极进行主动功能锻炼,促进肿胀消退,预防其发生。一旦发生,治疗十分困难,以功能锻炼和物理治疗为主,必要时可采用交感神经封闭。

(9)缺血性骨坏死:骨折使某一骨折段的血液供应被破坏,而发生该骨折段缺血性坏死。

常见的有腕手舟骨骨折后近侧骨折段缺血性坏死,股骨颈骨折后股骨头缺血性坏死。

(10)缺血性肌挛缩:是骨折最严重的并发症之一,是骨-筋膜室综合征处理不当的严重后果。它可由骨折和软组织损伤直接所致,更常见的是骨折处理不当所造成,特别是外固定过紧。提高对骨-筋膜室综合征的认识并及时正确处理是防止缺血性肌挛缩发生的关键。一旦发生则难以治疗,效果极差,常致严重残疾。典型的畸形是爪形手。

(11)尿路感染及结石:长期留置导尿管的患者,若护理不当,可引起上行性尿路感染,发生膀胱炎、肾盂肾炎等。对长期卧床的患者,若不注意功能锻炼,或对瘫痪的肢体不按时被动活动,全身骨骼容易发生失用性脱钙,大量钙盐从肾脏排出,在翻身不勤或饮水不多时,则排尿不畅,易于形成结石,或引起尿路感染。

(12)骨生长畸形:儿童骨折因骨骺损伤,在发育过程中可形成肢体缩短畸形。

(四)骨折的临床愈合标准

临床愈合是骨折愈合的重要阶段,此时患者已可拆除外固定,通过功能锻炼,逐渐恢复患肢功能。其标准为:①局部无压痛及纵向叩击痛。②局部无异常活动。③X线片显示骨折处有连续性骨痂,骨折线已模糊。④拆除外固定后,在上肢能向前平举1kg重物持续达1分钟;在下肢不扶拐能在平地连续步行3分钟,并不少于30步;连续观察2周骨折处不变形。临床愈合时间为最后一次复位之日至观察达到临床愈合之日所需的时间。检查肢体异常活动和肢体负重情况时应予慎重,不宜于解除固定后立即进行。

(五)骨折的急救

骨折,特别是严重的骨折,如骨盆骨折、股骨骨折等常是全身严重多发性损伤的一部分。

因此,现场急救不仅要注意骨折的处理,更重要的是要注意全身情况的处理。骨折急救的目的是用最为简单而有效的方法抢救生命、保护患肢、迅速转运,以便尽快得到妥善处理。

1.抢救休克首先检查患者全身情况,如处于休克状态,应注意保温,尽量减少搬动,有条件时应立即输液、输血。合并颅脑损伤处于昏迷状态者,应注意保持呼吸道通畅。

2.包扎伤口开放性骨折,伤口出血绝大多数可用加压包扎止血。大血管出血,加压包扎不能止血时,可采用止血带止血。最好使用充气止血带,并应记录所用压力和时间。创口用无菌敷料或清洁布类予以包扎,以减少再污染。若骨折端已戳出伤口,并已污染,同时又压迫重要血管、神经者,不应将其复位,以免将污物带到伤口深处。应送至医院经清创处理后,再行复位。若在包扎时,骨折端自行滑入伤口内,应作好记录,以便在清创时进一步处理。

3.妥善固定固定是骨折急救的重要措施。凡疑有骨折者,均应按骨折处理。闭合性骨折者,急救时不必脱去患肢的衣裤和鞋袜,以免过多地搬动患肢,增加疼痛。若患肢肿胀严重,可用剪刀将患肢衣袖和裤脚剪开,减轻压迫。骨折有明显畸形,并有穿破软组织或损伤附近重要血管、神经的危险时,可适当牵引患肢,使之变直后再行固定。

骨折急救固定的目的:①避免骨折端在搬运过程中对周围重要组织,如血管、神经、内脏的损伤。②减少骨折端的活动,减轻患者疼痛。③便于运送。固定可用特制的夹板,或就地取材用木板、木棍、树枝等。若无任何可利用的材料时,上肢骨折可将患肢固定于胸部,下肢骨折可将患肢与对侧健肢捆绑固定。

4.迅速转运患者经初步处理,妥善固定后,应尽快地转运至就近的医院进行治疗。

第二节锁骨骨折

锁骨骨折在儿童多为间接暴力引起,可为斜形骨折或横形骨折。成人多为直接外力引起,可发生粉碎性骨折。骨折部位多在锁骨的中段和外端,以中段多见。骨折端有明显分离时应注意臂丛神经损伤,在外端可合并肩锁关节脱位。

锁骨骨折为常见骨折之一。最多发生于儿童,其次为青壮年,约占全身骨折的5%。

一、诊断

因锁骨位于皮下,故在骨折后局部肿胀很明显。触诊可摸到移位骨折段,并有异常活动。

典型体征为患者头向患侧倾斜而下颏转向健侧,以松弛胸锁乳突肌而减少疼痛。同时患者以健侧手托着患侧肘部以减轻因上肢的重量牵拉所引起的疼痛。

幼童的青枝骨折由于幼儿不能自述疼痛部位,且皮下脂肪丰满,畸形不甚明显,而易被忽视,故应予注意。但若不愿活动患肢或穿衣袖时啼哭的表现应考虑锁骨骨折的可能。仔细观察可发现有局限压痛点或锁骨的正常前凸度数增大。数日后,在局部可摸到膨大的骨痂包块。

根据受伤史、体征和X线检查,锁骨骨折的诊断多无困难。但外1/3段骨折合并喙锁韧带断裂者需与肩锁关节脱位鉴别。骨折的压痛点在锁骨,可摸到骨折端并觉察到骨擦音。脱位的压痛点在肩锁关节,可摸到完整的锁骨和突出的锁骨外端,X线可以证明。

二、治疗

以闭合复位、外固定、早期功能活动为主。

(一)手法复位

局部麻醉后,令患者坐于矮凳上,挺胸两手撑腰,术者站于患者背后,右足踏于凳缘,屈膝以顶住患者两肩胛之间,并用两手分别握住患者两上臂前外侧,用力将两侧肩胛带向后、上、外方牵拉,即可使骨折复位。然后助手用棉垫置于两侧腋窝,用“8”字绷带或石膏固定,并用三角巾悬吊患肢。3~4周后拆除固定,逐渐增加功能运动,而在固定之日起即应练习手指、腕和肘关节运动,其他方向的肩关节悬垂运动亦应早期开始。复位后常用的外固定有:

(1)三角巾悬吊或“8”字绷带固定法:适用于幼儿的青枝骨折或不全骨折,悬吊固定1~2周,对有移位的骨折,可用“8”字绷带固定2~3周。

(2)石膏绷带固定:适用于青壮年,移位严重,有畸形者。先用手法复位,然后用石膏绷带“8”字固定3~4周。

(3)双圈固定法:适用于成年人有移位的骨折,先用手法复位,然后将垫圈紧压骨折远、近端,外加胶。布固定,再把固定棉圈套在两侧肩部,用两条短布带在背后上下分开扎住,两圈前侧用长布在胸前缚住,以达到固定作用。

(4)外展牵引法:对较严重的粉碎骨折或因患者要求需要较好的复位,为了防止在骨折愈合后局部显示畸形,则需在牵引下复位并卧床继续外展牵引患肢4周,然后开始功能运动。

(5)对于外1/3段的骨折与肩锁关节脱位者相同。其方法为将患侧上肢的肘关节屈曲至90°,术者一手自肘部向上推,另一手向下按压锁骨外段,即可使骨折复位,然后用胶布固定和颈腕吊带悬吊上肢。3~4周后解除固定,开始功能运动。

在施行“8”字绷带或石膏固定时,需注意观察患者上肢有无血液循环障碍或有无手指麻木感觉,如有,则适当的调整绷带的紧张度。此外还需随时注意绷带是否松弛,而予以适当的修整。

(二)切开复位、内固定术

对开放性骨折如存在有穿出皮肤危险的难复性骨折块、合并锁骨下动脉和臂丛神经损伤,以及合并同侧肩胛颈骨折导致不稳定者,应切开复位内固定,对于锁骨的疼痛性不愈合,亦应手术治疗。

内固定的选择应根据骨折的部位和骨折类型而定。锁骨中段骨折以3.5mm动力加压钢板或3.5mm重建钢板为宜,应选用最少6孔钢板,钢板置于锁骨的上方。锁骨肩峰端骨折可以2枚克氏针作“8”字张力带固定,固定时应注意不可伤及肩锁关节,或用小型T钢板固定。

也可用AO锁骨钩钢板固定。使用克氏针固定者骨折愈合后应尽早取出,以免克氏针游离。

第三节肱骨干骨折

主要因直接外力所致,如重物打击上臂,常见于中1/3。有时亦可为间接外力,如摔倒时手着地,为传达暴力,多见于肱骨干下部。猛烈的肌肉收缩如在投掷手榴弹或进行球类运动时,旋转暴力,亦可使肱骨干骨折,见于肱骨中下1/3。

肱骨干骨折为常见的骨折,约占全身骨折的3.5%,可发生于任何年龄,但以成人为最多见。

一、诊断

骨折后上臂剧烈疼痛,移位骨折有明显的短缩及成角畸形,肿胀极为广泛且明显,甚至波及前臂和手部。异常活动亦很显著,且有骨擦音。肢体因疼痛而功能完全丧失。测量两侧的肩峰至外髁的距离可以确定上臂有无缩短,应当注意检查有无桡神经损伤现象。摄X线片可确诊和明确骨折部位、类型和移位情况。

二、治疗

(一)治疗原则

是闭合复位、固定和用三角巾悬吊患肢,并早期活动肩、腕和手指诸关节。待骨折达到临床愈合后,再开始肘关节主动伸屈运动。应当在麻醉下进行复位,注意矫正角度畸形和旋转移位。粉碎性骨折时,特别是肱骨中下1/3处的粉碎性骨折,手法复位时,应注意准确稳妥,防止损伤桡神经。如肿胀严重,可用尺骨鹰嘴克氏针持续牵引,待肿消后,再行手法复位。

(二)骨折复位后常用的固定方法

1.U形或O形石膏夹板固定本法是用一条有衬垫的石膏带,以肘关节为中心,平顺地贴敷在上臂的前外侧和后内侧。若考虑骨折端有分离危险时,可将U形石膏延长,使两端相交重叠于肩上成为一O形,而后用三角巾悬吊患肢。它对控制旋转移位起到较好的作用,故常用于肱骨干下1/3骨折。但需注意肢体肿胀的消退,应及时更换石膏,否则因石膏松动而造成骨折移位。固定时间为4~6周。

2.肩人字石膏固定对粉碎骨折和用上述固定方法治疗过程中出现骨端分离,或骨折复位后仍不够稳定者,或患者不能合作,或因其他原因不宜采用小夹板固定者,宜用此法。本法的优点是固定作用好且无过度牵引的危险。缺点为固定范围太广且时间长(3~4个月)。

3.切开复位和内固定切开复位内固定适用于开放性肱骨干骨折,且受伤时间在8小时以内,在作清创缝合的同时作复位和内固定;闭合性骨折手法复位失败者;同一肢体多发骨折、漂浮肘或关节损伤者;合并有神经或血管损伤需探查及修补者。此外,病理性骨折、骨折不愈合者也宜采用切开复位植骨内固定。应选择足够长的动力加压钢板进行内固定,骨折的上下两端各需3~4孔固定,现多建议使用窄4.5系列LC-DCP接骨板,有蝶形骨块者应先予拉力螺钉固定,应确保接骨板不可压在桡神经上,也可采用交锁髓内钉固定,有顺行髓内针和逆行髓内针2种,插入过程必须在透视监视下进行,一定要徒手插入,勿使用暴力,在远近端各用2枚螺钉锁定。髓内针固定可获得良好的对线及稳定,术后骨折愈合时间短,功能恢复好,但使用逆行髓内针要注意防止发生髁上骨折。

4.外固定架固定对于创伤严重,软组织损伤范围大,骨缺损以及感染者,可采用外固定架固定。外固定架采用单侧、半针结构即可使骨折端获得稳定,外固定架针穿入时须防止损伤血管、神经。外固定架可用至骨愈合,去除外固定架后,可用支具保护,直到软组织恢复。

第四节桡骨远端骨折

桡骨远端骨折是指以桡骨远段端4cm以内范围的骨折,AO组织将其分为三型:

A型关节外骨折

A1桡骨简单骨折或嵌插骨折,包括Colles骨折和Smith骨折;A2桡骨粉碎性骨折。

B型部分关节内骨折

B1桡骨矢状面骨折;

B2桡骨背侧Barton骨折;

B3桡骨掌侧Barton骨折。

C型完全关节内骨折

C1桡骨简单关节内骨折;

C2桡骨简单关节内骨折,干骺端粉碎骨折;

C3桡骨粉碎骨折。

新鲜关节外骨折和移位不明显的关节内骨折极少需内固定,对继发移位的伸展型骨折在背侧以小T形钢板固定证明是可行的。

波及部分关节面的B型骨折常常是牢固内固定的指征、矢状面的裂缝一般均不稳定需以拉力螺钉固定,切开复位的经典指征是伴有掌侧骨折块的反Barton骨折(B3型),这些病例建议用小型掌侧T形钢板内固定。

对复杂的C型骨折,如关节压缩的区域不能以牵引复位,可行切开复位。如果螺丝钉能牢固地固定完整的骨折块,则可用钢板固定,如果螺丝钉太粗不能固定骨块,可用克氏针维持复位,骨缺损可采用自体骨或人工骨填塞缺损。

常见的桡骨远端骨折有以下几种。

一、Colles骨折

Colles骨折在桡骨远端骨折中最为常见,多发生于老年女性。

前臂旋前,腕背屈,手掌面着地,远骨折段向背、桡侧移位,此为间接暴力所致。多为横断骨折,骨折处一般位于桡骨远端3cm处(桡骨骨质最薄弱处),老年人骨质疏松,骨折常为粉碎并可波及关节面。

(一)诊断

腕部肿胀:骨折移位明显时,腕部呈典型的餐叉样及枪刺样畸形;手指处可半屈曲休息位,不敢握拳;腕关节活动受限。X线表现为:①骨折远端向背侧移位倾斜,致使桡骨关节面朝向背侧。②骨折远端向桡侧移位并向桡侧倾斜。③骨折近端凸向掌侧,使正常的掌侧弧形消失。

④骨折近段皮质插入远端皮质内使桡骨变短,桡骨茎突上移,桡骨关节面的掌尺倾角减少、消失甚至反倾向背桡侧。⑤由于骨折嵌入和桡侧移位,桡尺远侧关节可脱位或半脱位,可合并尺骨茎突骨折。

(二)治疗

1.牵引牵引下先解除嵌插,再矫正远骨折段的桡侧移位,而后将位于近骨折端背侧的远侧骨折段向骨折近端的掌侧复位,这样的次序有利于维持复位,尤其是背侧皮质嵌插的粉碎骨折,最后细心触摸骨折部,调整桡尺远端关节,理顺肌腱。对于青壮年骨折粉碎不严重者,可采用牵抖法。

判定骨折复位的标准:桡骨茎突应位于尺骨茎突远侧1~1.5cm;桡骨远端背侧平坦;掌侧弧形凹陷恢复;手不桡偏,尺骨小头位置正常,手指活动良好;X线显示桡骨远端关节面恢复5°~15°的掌侧倾角。

2.固定石膏固定需要妥善塑形,以维持腕关节于掌屈尺偏位置。用小夹板固定时,要随时调整缚带,使之松紧合适。一般维持4~6周。

3.切开复位、内固定对于极不稳定的Colles骨折,可予以支撑钢板固定。

二、Smith骨折

腕掌屈位,手背着地,首先将背侧皮质折断,远骨折端移向掌侧,使掌侧皮质骨嵌插或粉碎。外力直接撞击亦可造成此类骨折。骨折发生平面与Colles骨折相同,但移位方向相反,故亦称反Colles骨折。

(一)诊断

手外表呈锤状畸形。X线示骨折远端向掌侧移位,桡骨远端关节面向掌侧倾斜,骨折近段向背侧移位。

(二)治疗

复位方法与Colles骨折相反,复位后前臂旋后、腕稍背屈位采用石膏固定4~6周。此类骨折不稳定,需经常随访。对不稳定性骨折可采用支撑钢板内固定。

三、Barton骨折

Barton骨折是Colles骨折的变异。为桡骨下端骨折涉及桡骨关节面,同时有桡腕关节脱位。

腕背屈位,前臂旋前,手掌着地时,腕骨冲击桡骨远端背侧关节面造成。

(一)诊断

骨折块大时,亦表现为餐叉样畸形,骨折块小时,无此畸形表现。X线表现,桡骨远端背侧缘骨块呈楔形,包括该关节面的1/3,骨折块移向近、背侧,腕骨随之移位。

Barton骨折与Colles骨折不同之处有两点:①Barton骨折桡骨远端掌侧弧度正常。②其两茎突的位置正常。

(二)治疗

手法复位不易保持对位。一般均需要切开复位、钢板螺钉内固定。术后用短臂石膏固定6周。

四、反Barton骨折

反Barton骨折是摔倒时手背着地,外力使腕骨冲击桡骨远端掌侧缘发生这种骨折。

(一)诊断

腕部肿胀、疼痛、功能丧失。腕骨与骨折块向掌侧及近侧移位形成骨折脱位。

(二)治疗

麻醉下牵引使腕关节轻度背屈。同时由掌侧推挤骨折块,复位后固定于轻度背屈位4周。

一般需切开复位内固定。

第五节股骨颈骨折

股骨颈骨折是老年人的常见骨折,占全身骨折的3.5%。大多数发生在50岁以上,年龄低于50岁的患者仅占2%~3%。随着平均寿命的延长,高龄人群普遍存在骨质疏松,不需太大外力即可造成骨折,因此股骨颈骨折的发病率随之增高。另外,随着建筑业及高速公路的发展,由于高空坠落、重压伤、车祸等,年轻患者的股骨颈骨折发病率也在上升中。

股骨头一半位于髋臼内,包容性好,周围又有坚强的韧带及丰厚的软组织,因而关节较稳定。而股骨颈相对细,由于局部剪力作用,骨折不易固定。而颈部骨折后股骨头血供严重影响,给治疗带来困难,预后亦差。同时,老年人伤前大部分伴有高血压、糖尿病、偏瘫等慢性疾病,如不采取适当治疗,极易因卧床不起而发生并发症和骨折不愈、股骨头缺血性坏死。

一、诊断

(一)临床表现

患者多主诉髋部疼痛,移动患肢时疼痛加剧。叩击大转子及足跟患髋疼痛明显。腹股沟韧带中点下方常有压痛。股骨颈骨折多数为囊内骨折。由于髋关节部位较深,关节外有丰富的韧带和肌肉群包围,因此外观上局部不易看到肿胀。患侧下肢常呈450~600外旋畸形,下肢不能活动。患肢缩短,髋外侧三角(Bryant三角)底边缩短,股骨大转子顶点在髂坐线之上。

(二)辅助检查

1.X线检查X线摄片是股骨颈骨折的主要检查方法。有些无移位的骨折在伤后立即拍摄的X线正位片上可能看不见骨折线,应加摄髋关节的侧位片。若仍看不见骨折线而又高度怀疑骨折,可等2~3周后,因骨折处部分骨质发生吸收现象,骨折线才清楚地显示出来。因此,凡在临床上怀疑股骨颈骨折的,虽X线片上暂时未见骨折线,仍应按嵌插骨折处理,3周后再摄片复查。如果临床上怀疑而不能确定骨折,CT检查有助于发现隐匿的或病理性股骨颈骨折。MRI对非创伤性股骨头缺血性坏死改变比较敏感,但对急性股骨头血供改变能力有限。可以作为无移位或隐匿骨折的辅助检查。

2.核医学扫描包括99m Tc-硫胶体和99m Tc-二磷酸盐扫描,前者能检测骨髓的活性并能有效预警股骨头缺血性坏死,后者可评估股骨颈骨不连与缺血性坏死的风险。核医学扫描有助于股骨近端的隐匿病变。但核医学扫描有较高的辐射,检查时间长,不能作为常规检查。

二、治疗

(一)新鲜基底型骨折

无移位或外展相嵌的骨折即使在绝对卧床条件下,可因髋部肌肉的张力和下肢的重力而变成有移位的骨折。有报道称,经保守治疗后骨折移位的发生率是10%~27%,14%发生股骨头缺血性坏死。因此对这类骨折的患者也应争取内固定。术后可早期不负重功能锻炼,降低并发症和死亡率,除非有手术禁忌证。若患者及家属不愿手术,可卧硬板床休息。患侧下肢外展位,穿防止足外旋的“丁”字鞋。同时嘱咐患者做到三不,即不盘腿、不侧卧、不下地。亦可采用皮肤牵引,保持患肢伸直位8~12周。3个月后摄X线片复查,若骨折已愈合,可扶双拐行走。

(二)新鲜内收型骨折或有移位的骨折

不论年龄大小,早期闭合或切开复位及内固定仍是效果最好的治疗方法。据动物实验,兔的股骨头完全缺血6小时,就已造成成骨细胞不可逆的损伤。缺血股骨头的成骨细胞坏死,组织学上一般需10天左右才能观察到。所以有人提出,股骨颈骨折应属急症手术,手术最好在8小时以内进行。

切开复位内固定应在闭合复位失败情况下进行,切开复位可以清除关节囊内的血肿,减小对股骨头血运产生不良影响,同时使骨折处达到最佳程度复位,有利于骨折愈合,减少股骨头缺血性坏死。切开复位技术一般适用于年轻患者,老年人尽可能闭合复位内固定。内固定术的适用范围可扩大至70岁以上活动多、骨密度好的患者。禁忌证包括:有各种并发症不能耐受手术者、严重骨质疏松或病理性骨折者、患者或家属不愿接受手术者等。此类患者可采用卧硬板床,患肢外展,穿防止足外旋的“丁”字鞋。

(三)青壮年的新鲜股骨颈骨折

对50岁以下的青壮年来说,造成股骨颈骨折必然是很大的暴力,对股骨头、颈部的血供破坏较严重,尤其为头下型或经颈型者,骨折不易愈合,并可能产生股骨头缺血性坏死。因此,可以采用开放性复位多枚螺纹钉或加压固定加股骨颈植骨术。植骨方法大多采用带肌蒂骨瓣或带血管蒂骨瓣,如股方肌蒂骨瓣移植、缝匠肌蒂骨瓣移植或带旋髂深血管的髂骨瓣移植等。

(四)陈旧性股骨颈骨折及骨折不愈合

股骨颈骨折3周以上者,可视为陈旧性骨折。对股骨颈无吸收或短缩不严重、无明显移位者,可按新鲜骨折处理。在牵引复位后行闭合或切开复位内固定加植骨术。对于股骨颈有吸收但无短缩或未愈的年龄较轻者,可行多枚螺纹钉内固定加植骨。此外,尚可选择股骨转子间内移植骨术(McMurrayosteotomy)、股骨转子下外展截骨术、人工股骨头置换术和全髋关节置换术。采取截骨术应考虑一旦失败,再进行人工股骨头置换等处理就比较困难。因此,必须在术前慎重权衡。人工股骨头置换治疗股骨颈骨折不愈合,一般适用于60岁以上的患者,也可适当放宽,但必须具备以下条件:①髋臼骨质完整,关节面光滑,无明显增生改变。②股骨干骨质无明显萎缩。③壮年或活动较多的患者。当髋臼条件不理想时,尤其存在中度以上骨关节炎者,则需考虑全髋置换。近年来有使用人工股骨头表面置换,可用于较年轻的患者。

(五)早期股骨头缺血性坏死

关键是早期诊断、早期治疗。股骨颈骨折愈合后,可能再出现髋痛症状。X线片如有早期股骨头坏死征象,即应考虑股骨头缺血性坏死,在股骨头塌陷之前进行积极治疗。CT扫描相比X线可早期清晰显示硬化区、骨小梁吸收、微骨折及软骨下塌陷。髋关节MRI检查能早期发现、早期诊断。

1.非手术治疗目的是希望缺血坏死的股骨头能够自行修复。让患者用双拐行走,通过减少关节负重,防止股骨头塌陷。但缺血坏死的股骨头即使不负重,仍遭受相当大的肌肉收缩压力,而致股骨头塌陷,失去良好的治疗时机。因此,这种方法应仅限于高龄患者且没有条件进行手术治疗者,对中青年患者应考虑手术治疗。近年来高压氧疗法(HBO)取得了较好的疗效。

2.手术治疗在股骨头塌陷以前,采用果断的手术治疗,可促进股骨头坏死修复,有可能获得满意的结果。

(1)髓芯减压植骨或金属钽棒植入术:用4mm直径空心环锯,钻入股骨头坏死区,既可取得“骨岩心”做病理检查,又可对坏死区减压,促进血液循环。如无环锯可用长钻头由转子部向股骨头内钻多个孔道。最好在X线电视监视下进行,以保证孔道进入坏死区,达到与活骨区沟通,以利于血管长入和修复的目的。该方法可以有效降低股骨头内压,操作比较简单。

(2)血管束植入术:近年来用末梢小血管束(包括动、静脉及少量疏松结缔组织)移植,由于末梢小动脉、静脉之间有许多微细交通支,可以回流,移植后很快有新生毛细血管长入坏死区,因而获得较好疗效。血管移植治疗股骨头坏死适用于早期即FicatⅠ、Ⅱ期。可供移植的血管主要为旋股外血管、旋髂深血管或两者联合植入。

(3)游离植骨术:由大转子下向股骨头内坏死区打通隧道,由胫骨取长条骨两条植入,Bonfiglio曾报道用此法治疗的成功率达80.2%,但其中大多为骨折不愈合及股骨头缺血坏死。对骨折愈合后的股骨头坏死,用髂骨条状骨或带血管蒂髂骨条更为合适。

(4)骨髓移植:治疗后髋关节功能明显改善,关节活动范围明显扩大,尤其是外展功能恢复明显,疼痛明显减轻或消失。4~12个月后X线片表现死骨有吸收,坏死区明显减小或消失。

(六)晚期股骨头无菌性坏死

晚期股骨头无菌性坏死的股骨头一旦塌陷,无论采用何种方法治疗,均难以恢复髋关节原有功能。可根据塌陷的严重程度分别采用以下某种措施。

1.截骨术用截骨术将股骨头内收或外展或旋转,以使股骨头已塌陷的部分离开髋负重区,正常关节面到达负重区,改变与增大负重面积,从而改进髋功能,减轻症状。为此,术前应照髋关节内收、外展及侧位X线片或三维CT片,显示出较正常的股骨头部分,作为选择内收、外展、外旋转截骨的依据。

2.异体骨软骨移植异体骨和软骨取自死亡6小时内的供体股骨头,按无菌手术操作,去除软组织,勿损伤软骨面,放入内含抗生素液体的双层消毒瓶中,在4℃下贮存,72小时以内使用,不需要免疫处理。

第六节股骨转子间骨折

股骨转子间骨折又称股骨粗隆间骨折,约占全身骨折1.4%。多见于老年人,其平均年龄比股骨颈骨折还大,患者全身情况可能更差。年轻人发病率甚少。老年人因骨质疏松,跌倒时髋关节受到过度外翻、内翻或直接撞击可引起不同类型骨折。因为转子部范围广阔的骨折面富有血液供应,骨折后可以较快地愈合。所以骨折的预后远较股骨颈骨折为佳。但对高龄患者,特别伴有骨质疏松和各脏器内科疾病需特别注意并发症的发生和预防。

常用的分类如下:

1.Boyd-Griffin分型分型范围包括股骨颈关节囊外部分至小转子远端5cm。

Ⅰ型:沿大小转子间线的骨折。复位简单,容易维持。

Ⅱ型:转子间粉碎骨折。复位困难,更难以维持。特殊类型的转子间前后线型骨折,侧位片才可见到。

Ⅲ型:转子下骨折。复位更困难,并发症多。

Ⅳ型:转子部和股骨干近端骨折,至少两个平面的骨折,可以是斜形、螺旋或蝶形。

2.Evans分型转子间骨折分型。

稳定型:Ⅰ型骨折线从小转子向外,向上延伸。

Ⅰa型骨折无移位,小转子无骨折。

不稳定型:复位后稳定

Ⅰb型小转子有骨折,但复位后内侧皮质能附着,骨折稳定。

复位后仍不稳定

Ⅰc型小转子有骨折,但复位后内侧皮质不能附着,骨折不稳定。

Ⅰd型粉碎骨折,大小转子至少有4部分骨折块,骨折不稳定。

Ⅱ型:反斜行转子间骨折(内收肌牵拉,股骨干有向内侧移位的趋势)。

3.Jensen分类认为随着小转子和大转子骨折数量增加,骨折的稳定性下降,分为三型。

Ⅰ型:为单纯两部分骨折,为稳定性骨折。

Ⅰa型:没有移位的骨折。

Ⅰb型:有移位的骨折。

Ⅱ型:为三部分骨折。

Ⅱa型:有大转子分离的3部分骨折。

Ⅱb型:有小转子分离的三部分骨折。

Ⅲ型:为合并有大转子和小转子分离的四部分骨折。

一、诊断

股骨转子间骨折与股骨颈骨折临床表现并不相似。前者是囊外骨折,局部疼痛剧烈,畸形肿胀明显,下肢活动障碍。因骨折线在关节囊和髂股韧带附着点的远侧,因此远侧骨端呈极度外展位,在程度上比囊内骨折严重。髋外侧可见皮下淤斑,下肢外旋也比股骨颈明显。无移位的嵌插骨折或移位较少的稳定性骨折,上述症状和体征比较轻微。X线摄片可确诊,可根据X线片进行分型。对于特殊类型需摄髋部侧位片,而对于隐匿性骨折需做MRI检查或CT扫描。

二、治疗

(一)保守治疗

有较高的并发症和死亡率。适用于全身情况差、不能耐受手术的老年患者。保守治疗的方法包括:

1.卧硬板床休息患侧下肢外展位,穿“丁”字鞋,维持时间约为6~8周。一般主张先不负重下地活动,骨折愈合后开始负重行走。

2.皮肤牵引置患侧下肢于外展位,重量为2.5kg,约8~12周后骨折即可愈合。注意事项:在牵引期间患者要经常练习患侧踝关节活动。待骨折愈合后逐步扶拐下地负重。

3.胫骨结节骨牵引适用于有移位骨折。重量为4~6kg,最多8kg。牵引方同外展位。

一周后摄床旁X片复查,并进行调整。约8~12周骨折可愈合。注意事项同皮肤牵引。

(二)手术治疗

对年龄较高,不能耐受长期卧床患者,近年来多主张手术治疗。目的是让患者早期恢复活动,降低并发症和死亡率。适用于有移位和可耐受手术的患者,手术方法有:

1.髓外固定适用于成人各种类型骨折。内固定器材有DSH滑动钉板、Chamley滑动加压钉等。手术在硬膜外麻醉或全身麻醉下进行,牵引床上复位,然后内固定。DHS是内固定技术中极为重要的内容,也是目前常用的技术之一。DHS是高强度套筒钢板,加压螺钉的三联钢性连接结构,坚强可靠。DSH螺钉不但具有静力性加压作用,而且具有动力性加压作用。其滑动加压钉固定股骨头、颈的把持力和固定效果好。即使是骨折端出现吸收时仍能起到牢固固定与加压作用。骨折固定后,大部分负荷由钉板承担,骨折部位所承受负荷很小(张力带原理)。它唯一的缺点是控制旋转移位能力较弱,常需要合用1~2枚拉力螺钉。最常见的失败原因为近端骨折块内翻致钉头切出。有的文献报道,发生率最高达20%,一般切出在7%。DHS可用于各型的股骨转子间骨折。术后卧床3天即可坐起活动,两周后在床上进行下肢伸屈活动,4~6周开始逐步负重活动。

2.髓内固定髓内固定的优点是手术时间短、创伤小(允许微创)、出血量少、减少了对骨折环境的破坏,感染率低、骨折延迟愈合及不愈合率低。缺点是复位困难,闭合复位要求条件高,加压螺钉位置不佳易造成髋内翻,头钉也可切出、松动、退出,术中可能发生骨折等。

(1)Ender钉内固定:是Ender在1970年提出,用多根可弯曲不锈钢钉(后称Ender钉)治疗股骨转子间骨折。手术需在X线监视屏下进行。钉从股骨内髁上部插入,经髓腔通过骨折部位,直到股骨头,不需要切开骨折部位。手术简便,失血少,可使患者早期负重,促进骨折愈合。先在X线机监视屏下复位,再选择钉子粗细、长度和钉子数目的多少。术后膝部疼痛、股骨髁上骨折为常见的并发症。此手术后仍需行患肢皮肤牵引或穿“丁”字鞋防止足外旋。对稳定型骨折,术后2~3周可扶双拐下地,部分负重,4~6周后逐步完全负重。不稳定型骨折者则在术后4~6周后开始部分负重。

(2)Gamma钉固定:20世纪80年代后期一些国家采用Gamma钉,即一根带锁髓内钉,在髓内钉近端斜穿一根通过股骨头颈部的加压螺纹钉,远端用1~2枚锁钉。因主钉通过髓腔,从生物力学分析,力线离股骨头中心近,因此Gamma钉股骨内侧可承受较大应力。另外Gamma钉远端截面呈三叶状,与钉体的外侧和加压螺钉共同形成平衡扭矩,使之固定牢靠,可达到早期下地负重的目的。经过不断的改良,目前常用的同类钉有PFN(ProximalFemoralNail)、PFN-A、Gamma钉、Gamma-Ⅲ、IMHSRusell-Tayler重建钉、Unioex钉、ITST钉等。

对稳定型,一般术后1~2周可扶双拐下地部分负重,4周左右完全负重。不稳定型者则在术后4~6周才部分负重。


第三十六章关节脱位

第一节肩关节脱位

习惯上将盂肱关节脱位称为肩关节脱位。它占全身大关节脱位的38%~40%。多发生在青壮年,男多于女。按脱位后肱骨头所处的部位不同可分为:前脱位、后脱位、上脱位及下脱位四大类,其中95%以上为前脱位,其次为后脱位,而上脱位和下脱位则十分罕见。因此本节主要介绍前脱位。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史有外伤史,或倾跌手掌着地,肩部出现外展外旋;或肩关节后方直接受到撞伤。

2.体格检查

(1)脱位表现包括肢体被迫体位、关节功能障碍、弹性固定等。患者多因伤处疼痛,以健手托住患侧前臂,头部倾斜。

(2)上肢处于轻度外展位,局部失去圆浑的轮廓,出现方肩畸形。

(3)前脱位者可触及三角肌下空虑,腋部或肩前可摸到肱骨头。后脱位症状不如前脱位明显,其重要体征为喙突明显突出,肩前部塌陷扁平。

(4)Dugas征阳性,即将患侧肘部紧贴胸壁时,手掌搭不到健侧肩部;或手掌搭在健肩时,肘部无法贴近胸壁。Dugas征还可用来判断肩关节脱位复位是否成功。

(5)直尺试验:即用一直尺测量肩峰、三角肌顶点及肱骨外上髁3点,如三者在一条直线上为直尺试验阳性,为肩关节脱位的特有体征。

(6)还应注意有无并发的血管、神经(多为腋神经)损伤。

(二)辅助检查

常规X线像可见肱骨头脱离原来部位,同时应注意是否合并肱骨大结节或肱骨外科颈骨折。摄腋窝位X线像可协助诊断后脱位。

二、治疗

(一)Hippocrates法

患者仰卧于诊疗床上,术者立于伤侧,双手握住腕部向下牵引,并以与伤肩同侧的足跟蹬在患者伤侧腋下的胸壁侧作反牵引。持续1~2分钟后,外旋并轻度内收上臂。如突然有一弹跳感说明已复位。如未用麻醉者,肩部可立即恢复活动,异常体征小。

(二)Kocher法

患者仰卧,助手用手或宽布带绕过腋下的胸壁侧向上牵引。术者一手握住患者腕部,另一手握住患侧上臂远端在轻度外展位持续牵引。保持1~2分钟后,将上臂外旋,在持续牵引下逐渐内收上臂使肘部向体前中线靠拢,达到极度内收位后迅速内旋上臂,亦即伤侧手快速摆向对侧肩部。此时突然感到有弹跳感,表示已复位。此法虽省力,但操作复杂,应用不当或用力过大,可导致肱骨上端骨折,肩袖撕裂,甚至血管、神经损伤。年老者或有骨质疏松者慎用。

(三)Stimson法

患者俯卧于诊疗台边缘,伤侧上肢自台缘下垂,腕部悬以10kg重锤作牵引。保持该姿势10~20分钟,一般均可自行复位。如仍未复位,需做缓和的内、外旋活动以促进复位。此法附加损伤最少,适用于年老体弱及有麻醉禁忌证者,比较安全。

在肩关节脱位伴有下列情况者可以考虑手术切开复位:①合并有血管、神经损伤症状者。

②合并有肱二头肌腱长头滑脱阻碍手法复位者。③合并肱骨外科颈骨折,经用手法不能整复者。④合并肩胛盂前缘大块骨折。⑤合并大结节撕脱骨折,骨折块卡在肱骨头与关节盂之间影响复位者。

第二节髋关节脱位

髋关节脱位约占全身各关节脱位的5%,在四大关节脱位中占第三位。由于髋关节结构十分稳固,一般外力不易发生脱位。一旦发生脱位,则说明外力相当大。因而在脱位的同时,软组织损伤也较严重。且往往合并其他部位或多发损伤。因此,患者大多为活动能力很强的青壮年。根据脱位后股骨头的位置,髋关节脱位可分为三种类型:①股骨头停留在髂坐线(Nelaton线)的前方者为前脱位。②停留在该线后方者为后脱位。③股骨头向中线,冲破髋臼底部或穿过髋臼底而进入盆腔者为中央性脱位。三种类型的脱位中以后脱位最常见。因此本节主要讨论后脱位。

临床上多采用Thompson-Epstein分类法,将髋关节后脱位分为五种类型:

Ⅰ型:单纯的髋关节后脱位,或只伴有裂隙骨折。

Ⅱ型:髋关节后脱位,伴有髋臼后缘单个大块骨折块。

Ⅲ型:髋关节后脱位,伴有髋臼后缘严重的粉碎性骨折,有或无一个主要的骨折块。

Ⅳ型:髋关节后脱位,伴有髋臼唇和髋臼底部骨折。

Ⅴ型:髋关节后脱位,合并有同侧股骨头骨折。

一、诊断

(一)临床表现

患者有严重的外伤史。髋关节疼痛明显,不能走路或站立,髋关节活动丧失,患侧下肢呈内收、内旋、屈曲和缩短畸形。髋关节不能外展和伸直,臀部隆起。测量髋坐线(Nelaton线)、髂转线(Choemaker线)和Bryant三角均显示股骨大粗隆有上移征象。

(二)辅助检查

X线检查显示股骨头脱出髋臼窝,脱位后由于股骨内收、内旋,小粗隆变小,股骨颈变短。当股骨头脱向髋臼后上方者为髂骨型;脱向髋臼后下方者为坐骨型。正位片显示耻颈线(Shenton线)弧线中断。有时脱位合并髋臼或股骨头骨折。

二、治疗

主要的复位方法有以下几种:

(一)Allis法

患者取仰卧位于木板上,用宽布带将骨盆绑在木板上,助手按住两侧髂前上棘以协助固定骨盆。术者用双手握住患肢膝部,使髋、膝关节各屈曲90°,缓慢用力提拉及外旋大腿,使股骨头滑入髋臼内。如听到及感到明显弹响,患肢伸直后畸形消失,并可活动自如即表示复位成功。

(二)Bigelow法

体位同前,术者一手握患侧踝部,另一手托患侧腘窝处,在牵引下缓慢屈髋、屈膝,并内收、内旋髋关节,使膝部接近对侧髂前上棘和腹壁。在继续维持牵引下,使髋外展、外旋、伸直。其动作在左髋似画一个问号“?”;在右髋为反问号。股骨头滑入髋臼时可听到或感到弹响。将患肢伸直,如可被动活动自如,即表示复位成功。

(三)Stimson法

利用肢体重量和外加压力使软组织松弛。患者取俯卧位于台边,患肢自台边屈髋下垂,膝关节屈曲90°,助手将健肢及臀部压在台上。术者在患侧屈曲的膝部向下加压牵引,维持到软组织充分松弛,股骨头进入髋臼为止。

(四)Bohler法

患者体位同Allis法,仍用宽布带固定骨盆于木板上。用另一条宽布带套在患侧腘窝与术者颈部。术者一膝跪于患侧地上,另一脚立于地面。一手执患侧踝部上面,另一手扶位患侧膝部。然后术者伸直躯干和颈部,使布带圈向上牵引患肢,同时以紧握踝上部的手向下施加压力。牵引力应缓慢而有力。牵引时使患肢膝部作不同方向旋转,可帮助复位。若此时听到或感到弹响,表示已复位,畸形立即消失,并可作全面的被动活动。

复位后用持续皮牵引将患肢固定于伸直、30°外展位3周左右。

有时经X线检查股骨头虽已纳入髋臼,但应仔细检查关节面是否相称。如发现有任何不相称,即证明未完全复位。可能由于关节盂唇卷入或碎小骨、软骨游离块嵌入关节间隙所致。

应及时手术探查。否则延误治疗,影响疗效。


第三十七章骨与关节感染性疾病

第一节急性血源性骨髓炎

在急性化脓性骨髓炎中,急性血源性骨髓炎最多见;约80%以上为12岁以下儿童,男女比例为4∶1。长骨干骺端为好发部位,其中以胫骨上下端、股骨下端及肱骨上端最多见。

在急性血源性骨髓炎发病前,身体其他部位常有明显或不明显的感染性病灶,若处理不当或机体抵抗力降低,感染灶内的致病菌经血液循环至骨内停留而引起骨组织的急性感染。

急性血源性骨髓炎的病理演变,至今尚未建立可靠的实验模型,所以仍以Star学说解释:

由于儿童干骺端的骨滋养动脉在此处为终末端,血流缓慢,经血液循环散播的细菌易于在此停留,并在干骺端的松质骨内繁殖,引起局部急性炎症反应,如充血、水肿、白细胞浸润等,局部骨内压升高,引起剧痛。而后白细胞坏死,释放溶蛋白酶,破坏骨基质而形成脓肿,脓肿向压力低的方向扩展、蔓延。向骨髓腔方向扩张引起髓腔急性感染,再向Havers管和Volkmann管蔓延,引起骨密质感染。如脓液再穿破骨密质外层骨板蔓延到骨膜下,形成骨膜下脓肿。因干骺端骨密质较薄,此部位易被脓汁穿破。也可穿破骨密质外层骨板后顺着关节囊表面向皮下蔓延。骨膜下脓肿可穿破骨膜而进入软组织间隙,引起软组织蜂窝织炎,形成窦道。虽然干骺端脓肿极少穿破骨骺生长板、关节软骨和关节囊,引起关节感染,但常引起关节腔反应性积液。

少数情况下,脓肿可穿破关节囊附着点处的外层骨板,或经骨膜下进入关节腔,引起化脓性关节炎。发生于股骨上端的骨髓炎,因股骨颈位于关节囊内,脓肿常穿破股骨颈的骨密质进入关节腔,引起急性化脓性髋关节炎。

骨髓腔滋养动脉被炎性栓子栓塞后,可引起骨密质内层的骨坏死。骨膜下脓肿可使骨膜滋养血管栓塞,引起骨密质外层坏死。若骨密质内外层滋养血管均被栓塞,可导致大块骨密质或整段骨干的骨坏死。骨坏死在尚未与周围活组织脱离时,如炎症被控制,建立侧支循环,有再血管化而复活的可能;若与周围组织脱离,则形成死骨,可长期存留。骨膜在未被感染破坏时,炎症刺激骨膜下形成新骨,可包裹死骨及其上、下活骨段表面,保持骨干的连续性,不发生病理性骨折。如骨膜被感染破坏,无新骨壳形成,可发生感染性骨缺损及病理性骨折。

死骨的存留及窦道的形成,使病灶可经久不愈,是慢性骨髓炎的特征。

骨坏死的另一学说认为:骨是坚硬组织,一旦骨髓感染,充血、肿胀后骨内压升高并超过滋养动脉的灌注压,骨密质首先因缺血而坏死。这一现象发生在滋养血管因炎性栓塞之前,说明骨密质坏死主要由骨内压升高和滋养动脉因炎性栓塞这两个因素所致。

此外,细菌毒力、机体抵抗力,以及抗生素疗效等因素,也影响本病的演变及其程度。

在急性血源性骨髓炎发病前,身体其他部位常有明显或不明显的感染性病灶,当处理不当或机体抵抗力降低时,感染灶内的致病菌经血液循环至骨内停留而引起骨组织的急性感染。

一、诊断

(一)临床表现

1.全身症状主要表现为全身脓毒症。起病急,全身中毒症状,如发冷、寒战、高热(一般在40℃左右),全身不适、胃纳极差、不思食、恶心呕吐、烦躁不安、头痛。可出现谵妄、惊厥、抽筋、不能入眠。若感染未被控制,患儿可进入中毒性休克状态,神志不清,昏迷,血压下降甚至测不出而有致命的危险。

2.局部症状主要表现为局部炎症,常发生于儿童的下肢骨,如股骨下端和胫骨上端。局部肢体红、肿、热、痛,呈屈曲状,有跳痛现象,活动受限,肌肉痉挛,疼痛阵发性加剧,孩儿啼哭不止,夜间更甚。高热持续数日不退,局部症状更明显,极度肿胀,局部皮肤静脉怒张,红、肿、热更明显,逐步形成脓肿。髓腔压力增高,可穿破至软组织或皮下。脓液进入软组织后,压力减小,疼痛也改善。炎症的肢体远端肿胀,关节内有反应性积液,为无菌透明液体。发病后2~3周因骨质破坏可产生病理性骨折、骨骺分离或关节脱位。若使用大量抗生素及全身支持疗法2~3周后脓液穿破皮肤流出体外,形成慢性窦道,体温逐渐正常,疼痛明显减轻,患侧肢体骨骼增粗,逐步进入慢性骨髓炎阶段。

这种感染在身体的所有骨骼均可发生,但以下肢为最多见,上肢、骨盆和脊椎均可发生。

(二)辅助检查

1.实验室检查白细胞计数往往正常,但血沉(ESR)和C-反应蛋白(CRP)常升高。CRP用来测定急性阶段的反应,对监测急性骨髓炎的治疗过程更有用,因为CRP比ESR更早恢复正常。在发病高热期血培养往往阳性,白细胞数可高达(30~40)×109/L,中性90%以上,出现中毒性颗粒,红细胞减少,血红蛋白减低。若骨膜下脓肿形成可抽到血性脓液,细菌培养也可呈阳性,并可确定菌种。涂片检查可见脓细胞和细菌。

2.X射线片征象感染早期在发病后2周以内骨骼无明显变化,3周后可见干骺端有虫蛀样破坏、骨脱钙和骨膜反应。随着时间的推移,骨质增生更加明显,形成包壳,并有死骨和无效腔存在,说明病变已进入慢性阶段。

3.放射性核素检查可极早发现骨感染病灶,甚至早在急性骨髓炎发病24小时就有阳性表现。发病3天以内及3~7天的阳性病灶准确率高达89%,67Ga能在炎症渗出液中浓聚,炎症区白细胞具有摄取67Ga的作用。若99m Tc-MDP和67Ca-citrt,e局部摄取均增高,则强烈指示该处有炎症病灶。血池显像能较好地辅助分辨骨髓炎及蜂窝织炎和关节炎。

4.CT检查可直接测量骨髓腔的密度改变,显示新骨形成、骨破坏和明确病变范围,并可清楚显示软组织的变化,明确炎症的定位。CT还能发现骨髓腔积气征而诊断骨髓炎。对脊椎骨髓炎,可见骨质密度下降,椎间盘密度下降及软组织脓肿改变,不但诊断准确,还可明确病变范围。

(三)鉴别诊断

急性骨髓炎需与以下疾病相鉴别(表37-1)。

二、治疗

在急性血源性骨髓炎发病早期就给予正确的治疗能显著降低死亡率。手术和抗生素治疗是互补的,有些患者单独使用抗生素治疗就能治愈,而另一些患者则需加用手术治疗。

(一)全身治疗

大量使用抗生素,尽快控制感染,边检查边治疗,不要等待细菌培养结果。近几年由于抗生素的广泛应用,耐药菌株增多,可根据药敏结果再调整用药。剂量要大,直到症状完全消失和体温正常,后再继续使用2周左右,以防病灶复发而转为慢性。

(二)全身支持疗法

因骨髓炎急性期能量消耗,造血系统破坏,加上营养补充不足,所以要加强营养,给予输血、血浆蛋白等。若能进食,给高蛋白高脂肪饮食。输液,注意水电解质的平衡,以防酸中毒。

给予镇痛镇静药,使患者能很好休息。

(三)局部治疗

(1)局部制动,可用皮肤牵引以防止肌肉痉挛和关节脱位,减轻疼痛。也可用石膏托固定,预防病理性骨折、骨骺分离和关节脱位。石膏固定时间一般为2~3个月。若有窦道,可开窗换药。

(2)局部脓肿抽吸并注入抗生素。

(四)手术治疗

脓肿引流,骨髓腔减压。骨膜下脓肿形成应尽早引流,骨皮质钻孔直到髓腔,使脓肿引流通畅,必要时用抗生素连续灌注,防止大块死骨形成。尽早让骨膜和骨皮质紧贴,使坏死和干骺端再复活。脓肿形成后需要手术切开引流,Nade于1983年提出的骨髓炎治疗五项原则至今仍有效:①在脓肿形成前,应用适当的抗生素是有效的。②抗生素不能消灭无血运组织和脓液中的细菌,只有通过手术才能将其去除。③如果手术清创有效,应使用抗生素以防止脓肿再次形成,只有在这种情况下,一期缝合切口才是安全的。④手术时不能进一步损害已经缺血的骨质和软组织。⑤手术后必须继续使用抗生素。

第二节慢性骨髓炎

慢性骨髓炎(chronicosteomyelitis)很难彻底根治,全身症状虽已消失,但骨内仍有一处或多处有脓性分泌物、感染性肉芽组织或死骨的病灶。慢性骨髓炎的标志是病变软组织内包裹着感染性死骨。

急性血源性骨髓炎转入慢性阶段的原因:①急性感染期未能彻底控制,反复发作演变成慢性骨髓炎。②低毒性细菌感染,在发病时即表现为慢性骨髓炎。

一、诊断

诊断慢性骨髓炎的“金标准”是活检之后做培养和药敏试验,活检不但能确诊,还有助于选择敏感的抗生素。

(一)临床表现

有急性化脓性骨髓炎和以后反复发作病史,以及骨感染的病史(开发性骨折、手术、火器伤等)。患部有一个或多个经久不愈的窦道,周围皮肤有色素沉着,窦道口有炎症肉芽组织和脓性渗出,用探针经窦道可直至骨骼。炎症静止时,无全身症状,窦道口暂时封闭。抵抗力降低时,局部又急性发作,红、肿、热、痛,并伴有全身毒性症状,原窦道口处有波动感,有积液现象,可能小块死骨经窦道口流出。发炎的肢体骨骼软组织增粗变硬,失去正常弹性。

患肢因炎症刺激使肢体伸长,或由于骨折、脱位、骨骺分离而缩短、畸形、骨不连。若影响关节,可导致关节活动受限,严重的可使关节畸形强直,如髋关节在屈曲、外展、外旋位。有少数慢性窦道长期不愈,因脓液刺激而形成鳞状上皮细胞癌。

(二)辅助检查

1.实验室检查一般没有特异性,不能确定感染的严重程度。绝大多数患者的ESR和CRP升高,但白细胞升高的患者只占35%。

2.X线片征象X线平片可见有骨骼增粗和死骨形成,在死骨周围有一暗区即为无效腔和炎症肉芽组织,再外层为增生的包壳和骨窦道。为了明确窦道的深度、走向、分布范围及其与死骨、无效腔的关系,可用碘油或12.5%碘化钠作窦道造影。骨包壳骨质稀疏而死骨更致密。若有病理性骨折,也可见到畸形愈合。骨骺若受到破坏,则发育受影响。关节破坏,则显示关节间隙狭窄,甚至骨性畸形愈合。

二、治疗

慢性化脓性骨髓炎的治疗原则是清除死骨,消除骨死腔,根治感染源。手术指征是:有死骨形成,有死腔形成及窦道流脓。手术禁忌证:①急性发作期脓肿尚未形成。②有大块死骨但无包壳或包壳形成不充分。

(一)清除病灶

沿窦道周围正常软组织暴露病灶,切除窦道壁,在骨膜外开骨槽进入骨死腔,切勿剥离骨膜,以免与骨膜分离的骨密质再发生缺血坏死。摘除死骨,吸出脓液,刮净骨死腔内的坏死肉芽组织。搔刮骨死腔的硬化壁层至出血为止。如上下骨段髓腔已阻塞封闭,应凿去阻塞髓腔的硬化骨块,打通髓腔,以利滋养血管再生,改善病灶的血液循环。

(二)消灭死骨腔

1.碟形手术骨死腔常为口小底大的腔隙,可凿去死骨腔的潜行边缘,使之成为一口大底小的碟形,使周围软组织向碟内塌陷,消除死腔。

2.利用邻近肌瓣或带血管蒂的转位肌瓣填塞骨死腔肌肉血液循环丰富,与骨腔壁愈合后可改善骨的血运。

3.抗生素骨水泥串珠填塞将骨水泥串珠放在骨死腔内,末端串珠置于伤口外,随着骨死腔底新鲜肉芽生长填塞死腔的过程,逐步抽出串珠,直到全抽出为止。串珠在伤口内逐渐释放出抗生素,有抑制细菌生长的作用。

4.明胶海绵填塞如骨死腔较小,也可采用含抗生素的明胶海绵填塞,能抑制细菌的生长,等待新生肉芽组织生长填充骨死腔。

(三)伤口的闭合

彻底冲洗伤口,争取一期闭合。窦道口切除后,可因皮肤缺损而难以闭合。伤口较大者,可用凡士林纱布充填,2~3天更换1次,待其底部新鲜肉芽组织生长填平伤口时,用游离皮片闭合创面。也可用带蒂皮瓣、肌皮瓣或带血管蒂的游离皮瓣、肌皮瓣闭合伤口。

(四)彻底引流

术后伤口内置负压引流管,彻底引流创面出血和渗液。一般维持1周,无渗液时拔出引流管。

(五)术后全身应用抗生素

患肢制动,特别注意预防病理骨折。

第三节脊柱结核

脊柱结核临床上最为多见,占全身骨与关节结核的第一位。99%为椎体结核,1%为附件结核,附件结核多继发于椎体结核或与椎体结核同时存在。椎体结核中的腰椎最多见,胸椎次之,其次为胸腰段脊椎、腰骶段脊椎、颈椎,骶尾骨最少见。这与椎体负重大,易于劳损,肌肉附着少和血液供应差有关。

椎体结核按原发病灶部位可分为三型。

1.中心型病灶位于椎体中心部,见于儿童。特征为骨质破坏为主,椎体被压成楔形,成人可长期局限在椎体中心,出现死骨,死骨吸收后,可出现空洞。

2.边缘型多见于成人,进一步累及相邻椎体。以溶骨性破坏为主,很少出现死骨,易侵犯椎间盘,引起椎间隙狭窄。

3.骨膜下型由于脓液沿着前纵韧带上下蔓延,相邻椎体前侧部长期被骨膜下脓肿腐蚀的结果,多为继发性,可同时累及数个椎体前缘。

椎体破坏后形成的寒性脓肿可有两种表现。①椎旁脓肿:脓液汇集在椎体旁,可在椎体前方、后方或两侧。还可以向后方进入椎管内压迫脊髓和神经根。②流注脓肿:椎旁脓肿积聚至一定数量后,压力增高,会穿破骨膜,沿着肌筋膜间隙向下方流动,在远离病灶的部位出现脓肿。

一、诊断

(一)临床表现

典型的临床表现为病变部位的疼痛和体重下降,不适,盗汗等。

主要体征有局部压痛、肌痉挛和脊柱活动受限;可伴有脊柱畸形和神经系统障碍。有时以截瘫、后凸畸形、窦道为主诉。

疼痛部位与病变的位置一致,常见于胸椎,其次为腰椎,颈椎、骶椎少见。可伴有椎旁脓肿、腹股沟和臀部脓肿。10%~47%患者在疾病的过程中出现截瘫。而发生在胸椎和颈椎的结核,截瘫发生率更高。

颈椎结核除颈部疼痛外,还有上肢麻木等神经根刺激症状,咳嗽、喷嚏时会使疼痛和麻木加重。神经根受压时疼痛剧烈。如果疼痛明显,患者常用双手撑住下颌,头前倾,颈部缩短,姿势十分特殊。

胸椎结核有背痛症状,下胸椎病变有时表现为腰骶部疼痛。脊柱后凸十分常见,粗心的家长直至发现患儿有胸椎后凸畸形才来就诊。

腰椎结核患者在站立和行走时,往往用双手托住腰部,头及躯干向后倾,使重心后移,尽量减轻体重对病变椎体的压力。从地上拾物时,不能弯腰,须挺腰屈膝屈髋下蹲才能取物,称拾物试验阳性。

后期有腰大肌脓肿形成,可在腰三角、髂窝或腹股沟处看到或摸到肿块。腰椎结核者脊柱后凸通常不严重,沿着骶棘肌两侧,用手指顺序按摸,亦能发觉轻度后凸畸形。

(二)辅助检查

1.X线片早期表现为骨质变薄。随着椎间盘周围病变的发展,可出现骨破坏,椎间隙变窄,与化脓性脊柱炎相似。前方椎体多个节段受累,椎体被侵蚀呈扇贝状。中央型的病变与肿瘤类似,表现为中央变薄和骨质破坏,继之出现椎体塌陷。偶尔可见腰大肌内脓肿吸收后残留的钙化表现。

2.CT检查对了解软组织病灶的界限以及证实骨质破坏的程度有帮助。

3.MRI检查应列为首选的检查,不仅能显示骨和软组织的病变,可同时行多个切面的检查。由于椎间盘对结核的反应较迟,有时MRI可显示正常信号的椎间盘。结核的MRI表现与化脓性感染是不同的。但其T1T2信号与化脓性感染较相似。增强的MRI可以区分脓肿与肉芽组织,如果仅在周围有增强影的团块通常提示脓肿,而整个团块均增强却是肉芽肿的表现。

(三)鉴别诊断

1.强直性脊柱炎本病患者常出现脊柱运动受限,血沉增快,累及多数椎体,同时伴有骶髂关节病变。X线片可见韧带骨化,呈“竹节样”改变,椎体无破坏,无软组织增宽影。

2.脊柱肿瘤一般只累及一个椎体,相邻椎间隙宽度保持正常,破坏常在椎弓根。

3.椎间盘中央型突出X线片有时可见椎体上下缘有小圆形缺损,但周围骨质致密,系由于髓核向椎体内突出,形成Schmor结节。有时椎体前上缘可见一小三角形游离骨块,系由于环形骨骺未愈合。

二、治疗

治疗应包括三方面:①结核本身的治疗。②解除脊髓压迫的治疗。③预防及治疗各种并发症。手术治疗主要是对脊髓进行减压。术前应做好充分准备,结合患者体征和X线表现,选择好恰当的手术方法,才能起到减轻症状、治愈疾病的目的。在各种手术方法中以后路或侧前方减压最常用。侧后方减压术通过切除一侧的椎板、椎弓根及关节突,可同时显露脊髓及椎体病灶,减压及病灶清除也较彻底,但手术复杂,出血又多,并有可能影响脊柱的稳定性,一般很少采用。但是近年来随着脊柱内固定技术的发展,临床上已经将短节段固定系统(钉-棒-钩-桥固定系统)运用于脊柱结核的治疗,取得了好的疗效。运用方法有后路跨病灶节段固定和前或后路病灶内固定。与传统的外固定方法相比具有以下优点:①扩大病灶清除范围而不必担忧脊柱不稳定。②避免了长期卧床的痛苦,可以早期下床活动。长期高位截瘫者,常伴有肾上腺皮质功能衰退,手术时易因为肾上腺皮质功能衰竭而突然发生休克,甚至死亡,术前应先给予肾上腺皮质激素治疗。

第四节髋关节结核

髋关节结核的发病率在骨与关节结核中占第3位,仅次于脊柱和膝关节。患者多为儿童,常为单侧发病。

一、诊断

髋关节结核的早期诊断极为重要。

(一)临床表现

起病缓慢,可有低热、乏力、倦怠、食欲不振、消瘦、贫血等全身症状。典型病例有跛行和患髋疼痛(常放射至膝)。早期仅表现为跛行和患髋不适。儿童病例常有夜啼,因入睡后髋部保护性肌痉挛消失,患髋偶然移动时,突然发生疼痛所致。髋关节的活动因疼痛而受限。早期髋关节前侧可有压痛,但肿胀多不明显,继而股四头肌和臀肌显著萎缩。患肢出现屈曲、外旋、外展畸形,随病情发展,髋关节屈曲、内收、内旋畸形。

(二)辅助检查

1.骨盆正位片显示的局限性骨质疏松通常是最早的放射学表现。如有关节间隙轻度狭窄更应引起注意。在疾病的后期,常有破坏性关节炎伴少量反应性硬化。偶尔可在数周内迅速出现关节的完全破坏,出现空洞和死骨;严重者股骨头几乎消失。也可出现病理性脱位。

2.CT与MRI检查可评价髋关节内积液量,并可发现微小骨破坏病灶。MRI尚可显示骨内的炎性浸润。

二、治疗

全身支持和抗结核药的应用,对改善患者的全身情况,术前准备及术后治疗都是非常重要的,如髋部疼痛剧烈并伴有肌痉挛或屈曲畸形,应采用皮肤牵引。

单纯滑膜结核可关节内注射抗结核药物。可从腹股沟韧带下方,在股动脉及股神经外侧进针。若疗效不佳,可作滑膜切除术,术后用皮肤牵引和钉子鞋固定3周。

单纯骨结核,股骨头及髋臼有脓腔及死骨时,应及早施行病灶清除术。经搔刮后,遗留的较大空腔,可用骨松质充填。


第三十八章骨肿瘤

第一节概论

凡发生在骨内或起源于各种骨组织成分的肿瘤,不论是原发性,还是继发性或转移性肿瘤,均称为骨肿瘤。

骨肿瘤分类是根据细胞来源,特别是肿瘤细胞所显示的分化类型及所产生的细胞间物质类型进行的。国内、外骨肿瘤的分类方法很多,1993年世界卫生组织(WHO)公布的骨肿瘤和瘤样病变的组织学分型如下(表38-1)。

男性比女性稍多。原发性良性肿瘤比恶性多见。在良性肿瘤中,最常见的是组织细胞纤维瘤及骨软骨瘤,其次为软骨瘤、骨样骨瘤。在恶性骨肿瘤中,最常见的是骨肉瘤,其次是软骨肉瘤和纤维肉瘤。骨肉瘤多发生于儿童和青少年,而骨巨细胞瘤主要发生于成人。肿瘤多见于长骨的干骺端,也是骨生长最活跃的部位,如股骨下端、胫骨上端、肱骨上端,而骨骺则很少受影响。

一、诊断

(一)临床表现

骨肿瘤的症状及体征主要是肿胀、疼痛、功能障碍等,以及由于瘤体所产生的压迫与梗阻症状。损伤常引起病变局部疼痛或病理性骨折而使肿瘤早期发现。

1.局部肿块良性肿瘤常表现为质硬而无压痛。生长迅速者多见于恶性。局部血管弩张反映肿瘤的血管丰富,多数为恶性。

2.疼痛与压痛疼痛是生长迅速的肿瘤最显著的症状。良性肿瘤多无疼痛,但有些良性肿瘤,如骨样骨瘤,可因反应骨的生长而产生剧痛。恶性肿瘤几乎均有局部疼痛,开始时为间歇性轻度疼痛,以后发展为持续性剧痛,并可有压痛。良性肿瘤恶变或合并病理骨折者,疼痛可突然加重。

3.功能障碍和压迫症状脊髓肿瘤不论是良性或恶性,都可能引起截瘫。邻近关节的肿瘤,由于疼痛和肿胀而使关节功能障碍。

(三)辅助检查

1.X线检查骨与软组织的X线表现往往反映了骨肿瘤的基本病变。有些肿瘤表现为骨的沉积,统称为反应骨。这种肿瘤细胞产生的类骨,又称为肿瘤骨。有些肿瘤表现为骨破坏或骨吸收。有的肿瘤产生类骨与骨破坏。生长迅速的恶性肿瘤很少有反应骨,表现为溶骨性破坏。前列腺癌可激发骨的成骨性反应,称为成骨性转移。有的骨因破骨性吸收很容易发生病理性骨折。生长缓慢的病损如侵蚀骨皮质,同时刺激骨膜产生新骨,骨膜增生并沉积,形成膨胀性骨病损。若骨膜被瘤顶起,可在骨膜下形成新骨,这种骨膜反应称Codman三角,多见于骨肉瘤。若骨膜反应是周期性的,可形成成层排列的骨沉积,X线表现为“葱皮”现象,多见于尤因肉瘤。若恶性肿瘤生长迅速,超出骨皮质范围,同时血管随之长入,从骨皮质向外放射,肿瘤骨与反应骨乃沿放射方向沉积,表现为“日光射线”形态。恶性骨肿瘤应常规摄胸片,了解有无肺转移。

2.CT检查可以清晰地显示肿瘤骨的病变范围,软组织侵袭情况,及肿瘤与主要血管的关系。

3.ECT检查表现为放射性浓聚,对肿瘤定性或定位有一定的参考作用,对骨肿瘤有无其他骨转移,是否为多发病变以及有无跳跃灶很有帮助。

4.MRT检查能更清晰确定软组织的反应区,确定肿瘤侵袭范围。在保肢手术中,对瘤骨扩大切除范围和定位有关键的指导作用。

5.血管造影可了解肿瘤的血运、来源,软组织浸润范围。

6.生化测定疑患恶性肿瘤的患者,应行全面血、尿生化,肿瘤标志物及特异性酶类检验。

有迅速骨破坏时,如广泛溶骨性转移,血钙往往升高;血清碱性磷酸酶反映成骨活动,故成骨性肿瘤如骨肉瘤患者的碱性磷酸酶有明显升高;男性酸性磷酸酶的升高提示转移瘤来自晚期的前列腺癌。尿Bence-Jones蛋白阳性可能是浆细胞骨髓瘤的表现。

7.病理检查这是确认肿瘤唯一可靠的检查,分为切开活检和穿刺活检两种。

(1)切开活检:分为切取式和切除式两种。软组织的肿瘤可在术中送冰冻切片检查,立即得到病理报告;带骨的硬标本需经脱钙后石蜡包埋再作切片。

(2)穿刺活检:此法简单、安全、损伤小,用于脊柱及四肢的溶骨性病损。

(四)外科分期

用外科分期来指导骨肿瘤治疗,被公认为是合理而有效的措施。外科分期是将外科分级(grade,G)、外科区域(territory,T)和区域性或远处转移(metastasis,M)结合起来,制订治疗方案。

G:分良性(G0)、低度恶性(G1)和高度恶性(G2)。

T:是指肿瘤侵袭范围,以肿瘤囊和间室为界。T0:囊内;T1间室内;T2间室外。

M:是转移。M0:无转移;M1:转移。

二、治疗

对骨肿瘤的治疗,良性的采用手术治疗;恶性的应采取以手术为主的综合治疗方法,结合术前与术后的化疗、放疗、免疫疗法、中药等。在肿瘤的灭活治疗中,热疗(包括微波和超声治疗)有一定疗效,尚属试验阶段。采用手术治疗应按外科分期来选择手术界限和方法,尽量达到既切除肿瘤,又保全肢体。

第二节骨肉瘤

骨肉瘤是源于间叶组织的恶性肿瘤,以能产生骨样组织的梭形基质细胞为特征。骨肉瘤占原发骨肿瘤的10%,占原发恶性骨肿瘤的20%,每年发病率为1~3/100万,75%的患者年龄在10~30岁。患视网膜母细胞瘤的儿童,如果能存活,发生骨肉瘤的危险较高,约占视网膜母细胞瘤患者的38%,这与RB基因变异有关。患有Li-Fraumeni综合征(乳腺癌并发软组织肉瘤)的女性生育的儿童,骨肉瘤发生机会也增高,这与P53基因突变有关。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史全面了解病情的演变、就诊经过,饮食,二便,是否曾有发热、体重变化,是否有家庭遗传病等。骨肉瘤早期症状多为疼痛,呈持续性,活动后加重。出现症状至就诊时间多为2~4个月内,疾病早期患者身体状态良好;疾病晚期疼痛、发热、贫血、体重减轻,肺转移者可有呼吸困难、咯血。

2.体格检查掌握望、触、动、量、听等基本方法。望:患者的状态、体位、步态、病变部位是否肿胀、有静脉怒张等。触:病变大小、皮温、质感、压痛、活动度以及与周边组织的界限,邻近肢体的血运、感觉,是否有肿大淋巴结。动:病变及邻近关节的活动度,肢体的肌力、反射。量:

病变大小、肢体周径,长短。听:病变部位是否存在血管杂音等。

(二)辅助检查

1.X线早期X线平片不典型,有时只有轻度的骨膜反应,容易漏诊。临床根据X线变化分为三型。①硬化型:由肿瘤骨和钙化软骨所形成。②溶骨型:肿瘤破坏,但无明显的肿瘤骨形成。③混合型:肿瘤既有硬化又有溶骨性表现。病变发展后,在长管状骨干骺部可见偏心性溶骨破坏,也有骨硬化再现,界限不清,其溶骨及硬化可交错分布。骨皮质破坏后,出现软组织肿块阴影及不规则骨化区,骨膜反应可见Codman三角或日光放射现象。

2.CT可显示肿瘤的边界、范围以及与邻近结构的关系,对手术方案的指定有指导意义。

3.ECT可显示骨肉瘤部位以及骨骼外转移的部位。

4.MRI可显示肿瘤在髓内和软组织中的范围,了解肿瘤的反应区,以及与周围血管的毗邻关系,对肿瘤手术的切除范围的确定有指导意义。

5.血管造影显示肿瘤的血供及周围血管受压情况,对不能切除的肿瘤可行介入治疗。

6.生化检查70%以上的骨肉瘤碱性磷酸酶升高,而且手术及化疗后明显下降,复发或转移时,又可再次升高。

7.病理检查

(1)穿刺活检:此法简单、安全、损伤小,用于脊柱及四肢的病损。

(2)切开活检:软组织的肿瘤可在术中作冰冻切片,立即得出病理报告;带骨的硬标本需经脱钙后石蜡包埋再作切片。

(三)鉴别诊断

1.炎症早期慢性骨髓炎及干骺端结核等,有时也有与骨肉瘤相似的表现,如局部疼痛、肿胀,体温升高,白细胞增多。在X线片上,可见干骺端骨质破坏及骨膜反应。但炎症产生的骨质破坏及骨膜反应较规则,抗生素治疗后症状减轻。分层穿刺结果可进一步证实。

2.其他恶性骨肿瘤纤维肉瘤、软骨肉瘤等在临床、X线表现方面与骨肉瘤相似,须经病理检查确诊。

二、治疗

术前大剂量化疗,其目的在于:①控制肿瘤的局部发展和消灭全身亚临床病灶。②控制局部肿瘤,使保肢手术成为可能。③通过手术中对肿瘤坏死率的评估,为术后化疗药物的选择提供依据。然后根据肿瘤浸润范围根治性切除瘤段,灭活再植或置入假体的保肢手术,或截肢术后继续大剂量化疗。骨肉瘤肺转移的发生率极高,除上述治疗外,还可行手术切除转移灶。

怀疑为骨肉瘤者,应避免承重,如存在病理性骨折应局部制动。

骨肉瘤系高度恶性肿瘤,早期即可出现肺转移,5年生存率较低。应尽快明确诊断,并给予化疗+手术+化疗等综合治疗方案,其中化疗为大剂量化疗。

第三节骨软骨瘤

骨软骨瘤是一种常见的良性骨肿瘤,确切发病原因尚不清楚,多发生于10~20岁的青少年,男性多于女性。其结构包括骨组织和软骨帽。骨软骨瘤可分为单发性和多发性两种,后者有遗传性,常引起骨骼发育异常,称为遗传性多发性骨软骨瘤,多发性外生骨疣或干骺续连症。

单发者约有1%的患者发生恶性变,多发者更高。

一、诊断

(一)病史及体格检查

1.病史全面了解病情的演变、就诊经过,饮食、二便、是否发热、体重变化,是否有家庭遗传病等。骨软骨瘤病程缓慢,可长期无症状。若肿瘤压迫周围组织或使表面的滑囊发生炎症,则可产生疼痛。位于关节附近的可引起关节活动受限。位于脊柱的骨软骨瘤可突入脊髓腔,压迫神经根或脊髓,出现相应症状。

2.查体骨软骨瘤多为硬性无痛包块,病变多发生于四肢长管骨的干骺端,以股骨下端、胫骨上端、肱骨上端为多见,下肢多于上肢。肿瘤固定于骨表面,边界清晰,近关节处肿瘤可影响活动。多发性骨软骨瘤常合并身材矮小和肢体弯曲畸形。

(二)辅助检查

1.X线特点是在长管状骨的表面上有一个骨性突起,与干骺端皮质相连,由骨皮质及骨松质组成。根据肿瘤基底部形状不同,可分为有蒂(有一窄茎,顶部较宽)及无蒂(基底宽而扁)两种。在肿瘤的顶端有软骨覆盖,称为软骨帽盖,厚薄不一。如帽盖小,分界清楚,带有规则点状钙化,为良性生长;如帽盖大且厚,边界不清,含有不规则或不完全钙化,则应注意其恶性变的可能。

2.CT对于解剖较复杂的部位,如肩胛骨、骨盆、脊柱等,CT检查非常必要。对长管状骨的骨软骨瘤,CT检查可提供肿瘤与患骨之间的关系,病变基质的类型、钙化情况以及软骨帽的厚度。

3.病理检查肿瘤大体切面中,显示三层典型结构:表层为血管稀少的胶原结缔组织,与周围骨膜衔接;中层为灰蓝色的透明软骨,类似于正常软骨,一般为几毫米厚;基层为肿瘤的主体,为含有黄髓的骨松质,与患骨相连。镜下软骨帽盖类似于骨骺生长板。年轻患者且肿瘤生长活跃者,可见多数的双核软骨细胞。当肿瘤生长停止时,软骨细胞停止增殖,并出现退行性变。软骨层偶有生长紊乱,软骨中可有钙质碎屑沉积。当肿瘤发生恶性变而成为软骨肉瘤时,亦有显著的钙化及骨化,且软骨细胞具有不典型的细胞核。

(三)鉴别诊断

1.内生软骨瘤在X线上,二者均有局限性溶骨破坏,并有钙化点,但内生软骨瘤多发生于短管状骨骨干部。

2.骨肉瘤及软骨黏液样纤维瘤根据临床表现和特殊的影像学表现进行鉴别。

二、治疗

无症状者可不予手术,但应密切观察。如患者活动时患处疼痛,或局部肿块长大者,则应手术切除。手术应从肿瘤基底四周部分正常骨组织开始,包括纤维膜、滑囊,软骨帽以及肿瘤本身一并切除,切除应彻底,以免复发。

第四节骨巨细胞瘤

骨巨细胞瘤是一种常见的原发性骨肿瘤,一般认为起源于骨髓结缔组织间充质细胞。是一种潜在恶性或介于良恶性之间的溶骨性肿瘤,患者多为20~40岁青壮年,男女发病率相近,好发于长管骨之骨骺处,尤以股骨下端,胫骨上端,桡骨远端为多见。根据单核瘤细胞和多核巨细胞的特点可分为Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ级。多核巨细胞甚多,基质细胞较少,分化良好者为Ⅰ级;多核巨细胞很少,基质细胞多且分化较差,有丝分裂像多者为Ⅲ级;介于两者之间为Ⅱ级;但此种分级与肿瘤生物学行为并不平行,临床表现Ⅰ级的也可有恶性的生物学行为,如肺部的转移并导致死亡,病理分级对临床治疗有重要的指导意义。

一、诊断

主要症状是疼痛,通常为关节周围疼痛。因肿瘤靠近关节,常出现关节功能受限和关节肿胀、积液。病变进展可有出现明显肿胀。在下肢者病理性骨折或微细骨折常见,可出现突然疼痛加剧伴功能障碍。当肿瘤穿破骨皮质进入软组织时,可出现软组织肿块,局部肿胀,并有皮温升高和浅静脉充盈。

(一)病史及体格检查

1.病史病初仅有局部间歇性轻度隐痛,随病程发展,渐出现肿胀、压痛及邻近关节的运动障碍,有时可发生病理性骨折。

2.体格检查发生于管状骨局部的皮肤可有温度升高,潮红或静脉怒张,压之除疼痛外,有时可有乒乓球样感觉;邻近关节活动受限;发生于躯干骨可出现相应的症状;发生于骶骨可压迫骶丛引起剧痛,鞍区感觉异常。

(二)辅助检查

1.X线检查病变多位于长骨骨端。显示中央或偏心性溶骨性破坏,并侵及干骺端,向关节方向延伸可完全破坏软骨下骨。病变边界较清楚或不清楚,大部分呈膨胀性改变。病灶周围一般有反应性薄层骨壳存在,骨壳内壁可有骨嵴突出于病灶内,形成“皂泡样”改变。肿瘤可破坏骨皮质,形成软组织内肿块。

2.CT检查对确定肿瘤边界明确肿瘤与关节腔的关系和肿瘤侵犯周围软组织的程度,很有帮助。

3.MRI检查在显示髓腔、软组织的侵犯及关节损害更有意义。

4.同位素骨扫描主要是为了确定肿瘤范围及多病变。

5.穿刺病理检查组织脆弱,血供丰富,瘤组织呈红褐色,镜下可见多核巨细胞。

(三)鉴别诊断

1.动脉瘤样骨囊肿在罕见的情况下,巨细胞瘤可能出现大范围出血病灶,甚至肿瘤的大部成为出血性囊腔,这时与动脉瘤样骨囊肿就很难鉴别。动脉瘤样骨囊肿75%发生于20岁以下青少年;发病部位多位于干骺端,可向骨干发展,一般不穿破骺板软骨而累及骨骺;病变起于骨膜下、骨表面,扩展时撬起骨膜并向深面侵蚀骨皮质或骨松质,可表现为中央性或偏心性膨胀性骨质破坏,如果是偏心性病变,与巨细胞瘤相比,其“偏心性”表现得更为显著。典型病例在病灶周围有硬化的骨壳。MRI检查表现为骨破坏区包绕薄层低信号骨壳,病灶呈单囊或分叶状,膨胀明显,T2WI可见液-液平面分布更广泛;增强扫描显示存在均匀、线状的边缘和间隔强化。而巨细胞瘤则表现为不规则的肿瘤组织强化。CT增强扫描显示肿瘤实质明显强化,其内液性囊腔无强化,两者密度差别明显。

2.软骨母细胞瘤软骨母细胞瘤一般青少年时起病,好发于骨骺,可破坏骺板扩展到干骺端,因大多数生长缓慢,病程长,有时到成年时才发现,需与巨细胞瘤相鉴别。两者鉴别的要点是:软骨母细胞瘤通常为较小的中心或偏心溶骨性病变,呈圆形或轻度多环形,边缘清楚是其特征,常有一层薄而硬化的骨边缘,由此可与巨细胞瘤相鉴别;病灶内有钙化、骨化或软骨样区也是重要的鉴别因素;组织学和超微结构可显示肿瘤细胞类似软骨母细胞。

3.甲状旁腺功能亢进所形成的棕色瘤常累及干骺端-骨干部位,单发时影像学上与巨细胞瘤相似,但甲状旁腺功能亢进者在棕色瘤周围的骨骼表现出腔隙性骨质疏松。实验室检查可发现高钙、低磷血症、尿磷、尿钙升高以及血甲状旁腺激素(PTH)升高。

4.孤立性骨囊肿骨囊肿好发于儿童和少年,多见于干骺端和骨干,呈椭圆形,长轴与骨长轴一致,病灶处骨皮质变薄,一般膨胀不明显;囊壁光滑,边缘有硬化;病灶内密度均匀,可见液平面;多为单房性,有时表现为多房,并有较小的骨嵴;CT示囊内为水样密度,骨皮质变薄但完整,周围有硬化,无软组织肿块;MRI示均匀的T1WI低信号和T2WI高信号,无软组织肿块,增强后显示边缘线状强化,无实质肿块强化。

5.良性纤维组织细胞瘤良性纤维组织细胞瘤很少见,边界清楚,周围常有薄层硬化骨包围,无软组织侵犯,肿瘤质地致密,组织学表现为致密的细胞和胶原纤维,形成恒定的席纹状结构,且富含泡沫细胞。

6.慢性骨脓肿慢性骨脓肿(Brodie脓肿)病灶位于骨中央,形状不规则,病灶内可能含有小死骨影;骨皮质非但不受损变薄,反而可能增厚。

7.纤维肉瘤侵袭性巨细胞瘤还需与纤维肉瘤相鉴别,两者好发年龄相似,都为溶骨性改变且富侵蚀性,边缘不清楚。特别是在巨细胞瘤发生纤维肉瘤变时,在放射学上更难区别,此时应根据患者的病史,既往的放射学资料,更重要的是全面、详尽的组织学检查进行鉴别,巨细胞瘤肉瘤变时在组织学上应该曾经发现巨细胞瘤,或者同时存在巨细胞瘤。

8.溶骨性骨肉瘤在很少的情况下,溶骨性骨肉瘤在影像学上可表现为纯粹溶骨性病变而几乎毫无成骨特性,这就难以与侵袭性强的巨细胞瘤相鉴别。此时应综合患者的年龄、临床特点和组织学检查以及免疫组化等进行鉴别。巨细胞瘤有时还需与单发的骨纤维异常增殖症、巨细胞修复性肉芽肿、骨母细胞瘤相鉴别,对于侵袭性强的巨细胞瘤,还需与孤立的浆细胞瘤、癌症骨转移相鉴别。一般结合临床、影像学和组织学表现能得以鉴别。

二、治疗

对于典型巨细胞瘤,临床分期为1、2期的病变,可进行病灶刮除加局部辅助治疗,然后骨缺损处填塞骨水泥。刮除时开窗要充分,应能覆盖病损投影面的大部,避免存在无效腔,以确保刮除充分。当骨嵴多且高时,可用球磨钻磨去骨嵴,使刮除界面到达正常骨组织。在彻底刮除病灶后,用电灼器烧灼肿瘤壁,然后用苯酚处理骨壁,并用乙醇浸泡,然后用生理盐水加压冲洗。最后,用骨水泥填塞病灶刮除后的骨缺损灶,宜采用不透射线的骨水泥,以利于一旦复发易于发现。骨水泥发热可进一步杀灭可能残留的肿瘤细胞。其他可选择的局部辅助治疗手段还包括液氮冷冻、射频热疗、氧化锌烧灼等。如不适于用骨水泥,可选用自体骨植骨或同种异体骨植骨,也可用硫酸钙、磷酸钙等人工骨植骨。

因为四肢巨细胞瘤位于骨端关节附近,大块切除后缺损的重建和关节功能的维持有困难,因此边缘切除或广泛切除一般适用于极度扩展的巨细胞瘤、肿瘤侵犯关节囊、韧带等关节周围组织、肿瘤临床分期3期以及肿瘤明确出现肉瘤变等情况。切除后重建手段包括同种异体骨移植内固定、肿瘤型假体置换重建。

如果肿瘤已经广泛软组织侵犯特别是累及神经、血管主干时,可截肢。对于复发病灶,也是根据复发肿瘤的分期选择治疗方案,仍可再刮除并局部辅助治疗。对肺转移灶可行肺叶切除术,如不能手术可化疗,但效果不佳。如果已明确有肉瘤变,则应化疗。

当肿瘤病灶不能彻底清除或难以判断刮除是否彻底、无法采用局部辅助治疗时,例如发生在脊柱的病变,可行放射治疗,一般在手术后半年左右进行。应采用超压(Supervoltage)放疗,包括60Co及直线加速器,放疗剂量40~60Gy,如已植骨,放射量最好控制在40Gy。


第三十九章骨关节其他疾病

第一节肩关节周围炎

肩关节周围炎,简称肩周炎,又称冰冻肩、粘连性关节囊炎、“五十肩”。是指肩关节疼痛和活动受限,但并无结构上改变的病变。症状进展缓慢,发展至一定程度后又自行逐渐消失,最后大部分可完全恢复。

一、诊断

诊断要点为:老年患者,无外伤史,慢性起病,出现逐渐加重的肩部疼痛和肩关节活动障碍。

(一)临床表现

1.年龄、性别及发病率好发年龄在40~59岁,妇女占72%。左侧发病率要高于右侧,双侧同时受累者仅8%。

2.起病大多起病隐匿,常无外伤史,有些患者有轻微外伤史,包括肩及上肢的损伤。常见症状为肩活动度减少,上肢垂于体侧。以后疼痛症状逐渐明显,肩活动度进一步受限。

3.肩痛及肌痉挛疼痛是最主要的症状,为持续性并影响睡眠,伴有肌痉挛。疼痛及肌痉挛不但限于肩部,还会放射至肘部及腕部,甚至到达手指,也可以放射至肩胛部、肱二头肌、三角肌、肱三头肌及前臂伸面。此外,局部还有血管痉挛,进一步加重上述的症状,慢性肌痉挛的肌肉会感疼痛并有压痛。一旦疼痛在肩部以外部位发生,这种情况会造成鉴别诊断上的困难。

如胸大肌受累常误诊为心脏病,斜方肌受累可误诊为颈椎病。

(二)病史及体格检查

1.病史逐渐出现肩部某一处痛,与动作、姿势有明显关系。随病程延长,疼痛范围扩大,并牵涉到上臂中段,同时伴肩关节活动受限。如增大活动范围,则有剧烈锐痛。严重时患肢不能梳头、洗面和扣腰带,夜间因翻身移动肩部而痛醒。患者初期尚能指出痛点,后期范围扩大。

感觉疼痛来自肱骨。

2.体格检查体检见三角肌有轻度萎缩,斜方肌痉挛。冈上肌腱、肱二头肌长头和短头肌腱或三角肌前、后缘均可有明显压痛。肩关节以外展、外旋、后伸受限最明显,少数人内收、内旋亦受限,但前屈受限较少。

(三)辅助检查

X线平片年龄较大或病程较长者,可见到肩部骨质疏松,或冈上肌腱、肩峰下滑囊钙化。

(四)鉴别诊断

1.颈椎病往往有前臂和手的根性疼痛。

2.肩部肿瘤疼痛进行性加重。

二、治疗

(一)早期治疗

患者的病程较短,症状轻,肩关节造影示关节容量在10ml以上者,绝大多数可以通过肩关节操练而得到自愈。亦可以配合一些镇静药物及NSAIDs药物,热敷、理疗亦很有效,每次15~30分钟,每日数次。

操练的方法:令患者将上肢高举过头,手外旋再内旋,然后再于身体的冠状面上举,每小时10~12次。如症状有所减轻,便可以加大活动度。如症状较重且有肌痉挛者,可于压痛点用醋酸氢化可的松0.5ml+1%利多卡因2ml封闭。如症状在肱二头肌腱鞘内,需作鞘内注射。

有人介绍对少数症状顽固者做颈交感神经节封闭术也有效。

(二)手法治疗

全麻下置上臂于外旋位,再外展最后内旋,术中有撕开粘连的感觉,可能要重复多次直至肩关节活动完全无阻力为止。手法治疗后将前臂缚于床头,以维持肩关节外展90°位。次日开始主动练习,2周内在睡眠时仍应维持上肢外展90°位,并积极进行体疗。

(三)手术治疗

一般以不做手术为原则,但对于极少数经各种非手术治疗无效者可以考虑。手术指征为:

①早期肩周炎患者经正规操练无改善,而且表现为以肱二头肌腱病变为主症状者。②晚期肩周炎患者经操练及手法治疗无效者。手术方法是将肱二头肌长头缝合固定在喙突,如果肌腱已经有明显的破坏,则可以将肌腱切断,远端固定在肱二头肌间沟的肱骨上。术后佩用吊带或三角巾1天,并开始做不负重的操练,5天后去除吊带,在患者能忍受的疼痛程度下尽可能增加运动幅度,3周后可用患肢做正常活动。疼痛症状在术后常立即得到缓解,但运动功能的恢复还是很缓慢的,约3~4个月才能恢复到正常。文献报道,用手术分离关节囊粘连,术后早期操练,可取得良好结果。

关节镜下粘连松解:近年来随着关节镜微创技术的进步,对于保守治疗无效的患者,推荐采用关节镜技术松解粘连、僵硬的“肩周炎”。肩周炎关节镜下松解术具有简单、快速、有效的特点,主要包括肩袖间隙的粘连松解,盂肱上韧带、喙肱韧带、肩胛下肌腱的松解。术后对于缓解肩周炎的疼痛和恢复关节活动度,具有明显疗效。因而关节镜下松解术对于保守治疗无效的肩周炎患者,是一种良好的治疗手段。

第二节腰椎间盘突出症

腰椎间盘突出症是因椎间盘变性,纤维环破裂,髓核突出刺激或压迫神经根、马尾神经所表现的一种综合征,是腰腿痛最常见的病因之一。腰椎间盘突出症中以腰4~5、腰5骶1间隙发病率最高,占90%~96%,多个椎间隙同时发病者仅占5%~22%。

一、诊断

(一)临床表现

1.腰痛和坐骨神经痛这是腰椎间盘突出最常见的症状。一般先有腰痛,若干时间后产生坐骨神经痛。也有人在一次外伤时立即产生腰痛及腿痛。疼痛一般比较剧烈,性质常为放射性神经根痛,部位为腰骶部、臀后部、大腿外侧、小腿外侧、足跟部、足背或足趾。弯腰、咳嗽、打喷嚏、排便等增加腹腔压力的动作均可诱发或加重坐骨神经痛。症状以单侧为多,有时会转向对侧即双侧均有症状,严重者可出现排尿困难及鞍区感觉消失,双足麻痹。症状往往经休息后缓解,时轻时重,但往往缓解间隔期逐渐变短而疼痛则逐渐加剧。少数患者一开始即为腿痛而无腰痛。

2.腰部活动受限腰肌有保护性痉挛,使腰僵硬,各个方向活动不便,上下床和坐起均感困难。在做腰后伸动作时疼痛更重,可解释为后伸将突出物挤向椎管,加上黄韧带松弛前突,对神经根压迫作用增加。

3.脊柱侧弯称“坐骨神经痛性侧弯”。大多数患者偏向健侧,少数偏向患侧。一般认为这与突出物和神经根相对位置有关,如突出物在神经根的外上方时弯向健侧,而在内下方时弯向患侧,其原因是机体设法避开突出物对神经根的压迫。

4.腰部压痛及放射痛本病的压痛点常在距中线的两旁,其特点在于不但有压痛还会向下肢放射,其阳性率可达90%左右,可作为诊断及定位的有力依据。

5.直腿抬高试验直腿抬高试验(Lasegue征)是诊断本病的重要试验。令患者仰卧,使膝伸直,将下肢徐徐抬起,正常一般大约70°左右。一般先抬健侧使患者有所准备,然后再抬患侧,往往达不到70°,由突出物对神经根压迫的严重程度而定,严重者抬不到30°即痛。再在下肢抬高到疼痛发生前检查者用手使足背屈,这样会出现疼痛,这称为加强试验阳性。另一种检查方法称坐骨神经根试验,即患者坐位,将膝伸直,逐渐抬起,观察其抬高的度数,这也是牵拉了坐骨神经。股神经牵拉试验,亦称跟臀试验。患者俯卧,将足跟推向臀部,如股神经受压,患者会感疼痛。另外,还可做屈颈试验,患者仰卧,检查者一手按住胸部,另一手将头抬起,阳性者出现下肢痛,这也是使神经根受牵拉之故。压迫颈静脉使硬膜内压力增高,加重突出物对神经根之压迫亦可使疼痛加重,称Naffziger征。

6.感觉改变受压神经根支配的皮肤节段会出现感觉的变化。先为感觉过敏,后为感觉迟钝或消失。腰5神经根受压感觉变化在小腿外侧及足背,而骶1受压时在小趾及足外侧,这对突出物的定位有一定的参考价值,但不肯定。

7.肌力减退股神经受累影响股四头肌肌力。腰5神经根受压表现为伸踇肌力减退,严重者亦可以影响足背伸肌,亦有定位价值。

8.腱反射改变腰4神经根受压,膝反射减低,骶1神经根受压跟腱反射减弱,这也有定位价值。

(二)辅助检查

1.实验室检查无异常发现,少数患者有脑脊液蛋白轻微增高。

2.常规X线检查其目的在于:①除外脊柱的其他病变如结核、肿瘤等。②观察有无椎间盘病变的间接征象,如脊柱侧弯、椎间隙变窄、椎间盘和韧带钙化、椎体及小关节突退行性变,以及有无椎体滑脱等。由于椎间盘不显影,故从平片上并不能诊断有无椎间盘破裂及髓核突出,尚需做其他方法检查。

3.造影包括:①脊髓造影:先行腰椎硬膜下穿刺,待穿刺成功后缓慢向硬膜下注入水溶性的造影剂,然后在X线机下动态观察并拍摄正、侧、斜位片。如为椎间盘突出,可发现相应神经根袖缺如等表现。因为是有创性检查,现已少用。②髓核造影:从观察造影剂是否外漏从而判断纤维环、髓核有无破裂、突出,诊断率高达68.9%~91%。③硬膜外造影:将造影剂注入硬膜外,观察硬膜外腔轮廓及神经根走向,诊断率高达98.2%~100%。但以上均为有创性检查,而且存在造影剂过敏风险,目前较少应用。

4.CT广泛应用于脊柱外科,患者无痛苦,显影清晰。椎间盘及髓核突出以及与神经根的关系显影清晰。CT具有以下特点:①直接显示突出物,这是各种造影无法相比。②直接显示硬膜囊、神经根袖受压、变形和移位的征象。③直接显示黄韧带肥厚、椎体及小关节骨赘、侧隐窝狭窄等。④对于极外侧型突出的诊断明显优于造影,同时对术后腰椎间盘突出复发、粘连及椎间隙感染也有一定诊断价值。

5.磁共振显像(MRI)对软组织的分辨率高,整体观强。MRI对诊断椎间盘突出有重要意义,通过不同层面的矢状像及椎间盘轴位像可以观察病变椎间盘形态及其所占椎管内的位置。此外,还可以了解椎间盘退变、椎管狭窄、马尾肿瘤等。对术后腰椎间盘突出复发、粘连及椎间隙感染的诊断优于CT,但对骨性组织显示不如CT。

(三)鉴别诊断

1.腰椎结核可以产生腰痛及下肢痛,X线片在早期表现为椎间隙狭窄,有时会与腰椎间盘突出症相混淆。一般腰椎结核在青少年较多,常有低热,脸色潮红、盗汗等症状,血沉增快,有时可扪及冷脓肿。影像学检查可见椎间隙及骨质破坏。

2.腰椎肿瘤包括原发性及继发性肿瘤,一般均有骨质破坏,X线、CT和核素检查等可以区分。

3.马尾肿瘤必须鉴别,因两病有时会互相混淆。但马尾肿瘤常无明显腰痛,症状进行性加重(非间歇性),夜间痛明显,卧床休息症状反而加重。鞍区感觉减退及排尿困难,脑脊液检查蛋白增高。脊髓造影和MRI可以明确诊断。

4.椎弓崩裂及脊椎滑脱症一般X线平片即可区分,但有时两种疾病可以同时存在。

5.腰椎椎管狭窄症有时腰椎间盘突出症就是椎管狭窄的原因,但真正意义的腰椎椎管狭窄症不应包括腰椎间盘突出症。对于以坐骨神经痛表现为主的椎管狭窄症,两者较难区别,但可以通过X线片上的椎管测量、脊髓造影以及CT或MRI等了解椎管的矢径及横径。

6.强直性脊柱炎病变为进行性,早期可有腰痛、坐骨神经痛。但开始常在双侧骶髂关节,血沉快,病情发展后可见小关节突模糊或融合,后期脊柱有竹节样变。

7.椎间盘炎多发生于儿童,成人少见。成人发病常有手术史,有全身性炎症表现。X线片在早期表现为椎间隙狭窄,但以后可见相邻椎体骨赘形成,最后椎体融合。

二、治疗

(一)非手术治疗

1.绝对卧床休息:是最简单、有效的疗法。强调绝对卧床,即进食及排便均不应离开病床。

髋和膝关节可略屈曲以减少椎间盘内的压力,同时可减少对神经根的压力。大部分初次发作的患者可以在3周内症状得到缓解。

2.药物:使用脱水剂、激素类药,主要是使受压的神经根水肿消退,减轻炎症反应。也可使用一些对症的止痛药物。

3.骨盆牵引:牵引的目的是希望使椎间盘的破裂口张大,让突出的髓核能够回纳。但事实上破裂口既小又不规则,突出的髓核破碎,回纳不太可能。因此,其治疗作用是牵引使椎间盘内的压力降低,减少了对神经根的刺激和卧床休息的缘故。主要适用于年龄较轻、首次发作或急性发作的患者。

4.推拿和按摩治疗:其治疗机制可能是使髓核回纳或改变突出物与神经根的位置关系,减轻或消除对神经根的压迫,但目前尚未能证实。方法是让患者侧卧,医师一手放在患者肩部,另一手放在髂骨嵴上,将肩后扳,同时将髂骨推向前。用稳力突然扭转腰部,常可闻到腰部有响声,症状常可戏剧性地缓解。

(二)手术治疗

手术的适应证:①腰椎间盘突出症病史超过半年,经正规非手术治疗无效者。②非手术治疗虽有效但发作频繁影响生活及工作者。③首次发作症状严重,尤以下肢症状为著者,患者难以忍受,止痛剂亦不能缓解者。④出现鞍区感觉障碍,排尿困难等马尾症状者。⑤合并有严重的腰椎管狭窄、峡部不连及腰椎滑脱、节段性不稳定者。⑥影像学检查证实有腰椎间盘明显突出者。

笔者不主张长期进行推拿和按摩治疗,其原因是可以造成神经根周围粘连。神经根受压迫过久会发生变性以及可使椎板及黄韧带增厚而导致医源性椎管狭窄症。因此,如非手术治疗无效应及时进行手术。

手术方法有微创手术和传统手术两种。

1.微创手术微创手术与传统的外科手术相比具有创伤小、恢复快、硬膜外粘连少及不破坏稳定性等优点。常用的方法有经皮化学溶核术(CN)、经皮腰椎间盘切除术(PMLD)、经皮腰椎间盘自动切除术(APLD)、经皮腰椎间盘激光切除术(PLLD)和内镜下腰椎间盘切除术(PELD)及腹腔镜下腰椎间盘切除术(LLD)。除PELD外,一般认为经皮治疗腰椎间盘突出症的主要原理是“压力外泄”,使因为轴向载荷致椎间盘压内升高而产生的突出得到回纳,从而缓解对神经组织的压迫和刺激。手术的适应证比较严格,主要为:不伴有腰痛的单侧下肢疼痛;直腿抬高试验阳性;有典型的神经损害。此外,影像学检查是病例选择的最重要依据,主要为MRI、CT、椎间盘造影等。对于游离型或脱垂型的腰椎间盘突出症,或伴椎管狭窄、侧隐窝狭窄、腰椎滑脱等患者不适合。微创手术存在的问题是:①操作盲目,去除多少椎间盘组织才可以使突出的间盘回纳难以确认。②已压迫神经根的突出间盘是否可以回纳至今未能证明;③去除过多的髓核组织后导致椎间隙狭窄,脊柱稳定性下降和骨质增生。

微创手术的方法有:

(1)化学溶核术(CN):将能使软骨溶解的酶直接注入椎间盘内,以破坏髓核的亲水特性,软骨黏液蛋白被分解,产生黏多糖酸由尿排出,使椎间盘内压力得到降低。常用的是木瓜蛋白酶(chymopapain)。因操作简单,在国外已广泛应用,而且疗效可达70%~80%。如溶核失败,仍可进行手术,也适用于手术失败病例。但操作上存在危险,并发症多,许多患者术后会出现剧烈腰痛、蛛网膜炎及截瘫,甚至极少数患者因过敏反应而致死亡。目前已较少应用。

(2)经皮腰椎间盘切除术(PMLD)、经皮腰椎间盘自动切除术(APLD)、经皮腰椎间盘激光切除术(PLLD):三种方法的操作基本相同。在X线透视定位下,经后外侧入路到椎间盘,在工作套管内用手工或自动化切割器械切碎并取出髓核或用激光烧灼气化椎间盘,使椎间盘内压力得到降低从而缓解症状。

(3)内镜直视下腰椎间盘切除术(PELD):此项技术突破了以往单纯的椎间盘减压概念,使得较彻底切除间盘髓核成为可能,在同样微创的条件下明显优于经皮穿刺腰间盘切吸术,提高了微创技术的实用性和准确性。一般在X线透视定位下旁侧入路,逐步放置5mm管径的工作套管,在内镜监视下,可选择性地切除椎间盘后1/3髓核组织及膨出的纤维组织。近来已有20mm管径的工作套管,在监视器观察下于黄韧带及上下椎板间开窗,摘除突出的间盘髓核组织。尤其适合脱垂型的椎间盘突出,并可进行椎间孔扩大成形。

(4)腹腔镜直视下腰椎间盘切除术(LLD):在全身麻醉和气腹条件下,自耻骨联合上正中或两侧腹直肌旁作皮肤入路,在腹腔内从中线逐层切开腹膜后结构,同时在透视条件下定位L5S1间隙,用激光及常规器械自椎间盘前进入椎间隙,在腹腔镜的监视下,切除髓核组织,直达后纵韧带。与其他经皮手术相比,LLD可切除更多的椎间盘组织,能做到较彻底的减压。但对于脱垂型、游离型及椎管或神经根管狭窄者,此方法不合适。

2.传统手术目的在于摘除突出的髓核,消除对神经根的压迫,尽可能保持脊柱的稳定性。

(1)手术方法:可从后路“开窗”进入椎管,也可做半椎板或全椎板切除显露突出椎间盘。

三种方法各有优缺点,椎板切除越少,对脊柱的稳定性影响越少,但如果暴露的范围过小,将难以彻底切除突出物,甚至可能使突出物不被发现而遗漏。一般认为如果不切除小关节突,对脊柱的稳定性影响不大,可以通过手术后腰肌锻炼来弥补,但如手术中为扩大暴露而切除了小关节突,必须加做横突间融合术、椎体间融合术或加以内固定维持脊柱稳定性。另外也可经前路(腹膜腔或腹膜外)切除椎间盘,同时可做椎体间融合术或人工椎间盘置换术,对保护脊柱的稳定性有利。前路手术主要缺点是不能看到突出物对神经根的压迫,只能盲目地将椎间盘全部切除,且暴露困难,手术野深以及可能会损伤周围的血管及其他结构,甚至有术后出现性功能障碍的报道,因此不是首选方法。

(2)手术的并发症:①硬膜破裂:只需作修补即可,但如缝合不紧密,有发生脑脊液漏的可能。②神经根损伤:大多在分离粘连时所致,一般均可以恢复。少数被刀切断造成严重后果,应当避免。椎间盘手术较精细,要求术者有一定的操作经验,不可贸然进行。③腹膜后血管及肠管损伤:这都是从后路切除突出物时,进刀太深或在抓刮、钳夹时太深所致,文献上已有不少报道,手术时应当注意。

第三节手部狭窄性腱鞘炎

狭窄性腱鞘炎又名创伤性腱鞘炎或弹响指。大多是由于从事习惯性劳动和手腕过多活动而引起的腱鞘和肌腱的水肿,继而增厚,妨碍肌腱的滑动。亦可是先天性或因结缔组织疾病而致。

一、诊断

(一)诊断要点

1.指屈肌腱腱鞘炎

(1)常见于妇女,好发于拇、中、环三指。

(2)局部有疼痛和压痛,并可扪及硬结。硬结可随手指屈伸而活动。

(3)患指屈伸活动障碍,以晨起为重。活动或劳动后好转。少数患指屈伸活动时有捻发音。

(4)晚期,患指屈伸障碍加重,可出现“弹响”、“弹跳”或“闭锁”现象。严重时,被动亦难使闭锁的患指伸直。

2.桡骨茎突腱鞘炎(拇短伸肌和拇长展肌腱鞘炎)(1)腕桡骨茎突处有疼痛、压痛和局限性肿胀。拇指与腕关节活动时疼痛加重。慢性期可扪及硬结。

(2)拇指活动不灵活,以晨间较明显。偶尔有弹响。

(3)桡骨茎突腱鞘炎试验:患手握拳,拇指屈于掌内,然后将拳被动地向尺侧屈曲,若在桡骨茎突处产生疼痛加剧,表示有腱鞘炎。

(二)病史及体格检查

1.病史指屈肌腱腱鞘炎和拇长屈肌腱鞘炎(弹响指和弹响拇)起病缓慢。初时,晨起患指发僵、疼痛,缓慢活动后即消失。随病程延长逐渐出现弹响伴明显疼痛,严重者患指屈曲,不敢活动。各手指发病的频度依次为中、环指最多,示、拇指次之,小指最少。患者诉痛常在近侧指间关节,而不在掌指关节。体检时可在远侧掌横纹处扪及黄豆大小的痛性结节,屈伸患指时该结节随屈肌腱上、下移动,或出现弹拨现象,并感到弹响即发生于此处。小儿拇长屈肌腱鞘炎常为双侧性,表现为拇指屈伸时发生弹响,或指间关节交锁于屈曲位,掌指关节皮下可扪及痛性结节。

2.体格检查拇长展肌和拇短伸肌腱鞘炎(桡骨茎突狭窄性腱鞘炎)腕关节桡侧疼痛,逐渐加重,无力提物。检查时皮肤无炎症,在桡骨茎突表面或其远侧有局限性压痛,有时可扪及痛性结节。握拳尺偏腕关节时,桡骨茎突处出现疼痛,称为Finkelstein试验阳性。

二、治疗

(一)局封治疗

即将醋酸氢化可的松(HCA)注射于腱鞘内,每周1次,每次0.5ml(12.5mg),为减少注射时疼痛,可与1%普鲁卡因0.5ml混合后注射。一般注射4~6次即可治愈。适用于各期腱鞘炎,以早期效果最好。

注射方法:

(1)碘酊乙醇消毒进针部位。

(2)针入鞘内无特殊感觉,约进针0.5cm或遇到肌腱时退回少许即可。

(3)注入药物时局部立即有胀感,完全注于腱鞘内时,患指指端胀感明显,张力增大。向桡骨茎突处腱鞘内注射时,亦有类似征象,而且能看到药物于鞘内,表示药物注于鞘内。

(二)手术治疗

即行腱鞘切开术。手术效果较好,不易复发,但有时并发肌腱粘连。适用于注射治疗无效,以及有弹响或闭锁现象的腱鞘炎。
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