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肾损伤 (injury of kidney) 发病率约在每年

51100000ó 72% 见于 16-44 岁的男性青壮年，男

女比例约 3 : 1，在泌尿系统损伤中仅次于尿道损

伤，居第二位，占所有外伤的 1%-5%，腹部损伤的

10% [1 ， 2]。以闭合性损伤多见， 1/3 常合并有其他

脏器损伤。当肾脏存在积水、结石、囊肿、肿瘤等

病理改变时，损伤可能性更大。

二、损伤原因

1. 闭合性损伤 90% 是因为车祸，摔落，对

抗性运动，暴力攻击引起[1 ， 2 ]。肾脏是腰腹部闭

合性损伤中第二位容易受伤的器官，大部分损伤

程度较轻，噩级或圃级以上的损伤占 4%，其中肾

裂伤、肾血管损伤占 10%-15%，单纯的肾血管损

伤小于 0.1%。快速减速性损伤可能引起肾动脉
闭塞[ 2-4]。

2. 开放性损伤 主要是锐器损伤、枪弹伤等

引起。有 94.6% 的穿通伤合并邻近器官的损伤，

其中 67% 为固级或圃级以上的损伤。高速穿通

伤(速度大于 350 米/秒)引起的组织损伤程度较

低速穿通伤更为严重[川]。

自 录

肾摸伤.. .469 

输尿管损伤- .475 

月亮肮损伤- .479 

第四节尿道损伤- .483 

附录 1 全IJ伤院内评分 492 

附录 2 火器伤 (firearm injury) -494 
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(一〉病理分类

1. 肾挫伤仅局限于部分肾实质，形成肾淤

斑和(或)包膜下血肿，肾包膜及肾孟教膜完整。

2. 肾部分裂伤部分实质裂伤伴有包膜破

裂，致肾周血肿。

3. 肾全层裂伤 实质深度裂伤，外及包膜，

内达肾孟肾盏教膜，常引起广泛的肾周血肿、血尿

和尿外渗。

4. 肾蒂损伤 肾蒂血管或肾段血管的部分

和全部撕裂;也可能因为肾功脉突然被牵拉，致内

膜断裂，形成血栓。

〈二) 11自床分类

国内一般将肾挫伤及肾部分裂伤归为轻度肾

损伤，其他为重度肾损伤。

1996 年美国创伤外科协会器官损伤定级委

员会 (AAST) 制定的肾损伤分级方法跟治疗密切

相关[叫，已为大多数治疗机构所采用，故本指南

推荐使用此分类方法(表 18斗，图 18-1)。

表 18-1 美国创伤外科协会肾损伤分级

分级 类型 表现

挫伤 镜下或肉眼血尿，泌尿系统检查

正常

血肿 包膜下血肿，无实质损伤

E 血肿 局限于腹膜后肾区的肾周血肿

裂伤 肾实质裂伤深度不超过1.0cm ，元

尿外渗

噩 裂伤 肾实质裂伤深度超过1.0cm，无集

合系统破裂或尿外渗

W 裂伤 肾损伤贯穿肾皮质、髓质和集合

系统

血管损伤 肾动脉、静脉主要分支损伤伴出血

V 裂伤 肾脏碎裂

血管损伤 肾门血管撕裂、离断伴肾脏元血供

注:对于固级损伤，如双侧肾损伤，应评为W级

四、诊断

1. 病史病史是诊断的重要依据，但对病

情严重者如发生休克等应首先按急救 ABCDEF

(airw町、 breathir鸣、 cardiac 、 disability 、 exposure 、

fracture) 原则进行救治。病史包括:受伤史、救治

V级
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图 18-1 AAST 制定的肾损伤分级方法
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续漏入腹膜腔被吸收后，可出现氮质血症。

5. 影像学检查

(1) B 超:对观察肾损伤程度，血、尿外渗范围

及病情进展情况有帮助，但在肾损伤临床分类评

估中的作用尚有争议[9 ， 10 ]。适合:①闭合性肾损

伤的首选检查方法;②对伤情作初步评估;③连续

监测腹膜后血肿及尿外渗情况。

(2) 腹部平片及静脉肾孟造影(IvP): 轻度肾

损伤行腹部平片检查可元重要发现，重度肾损伤

可见肾影模糊不清，腰大肌影不清楚，脊柱凹向

伤侧，有时可见合并肋骨或腰椎骨折。行 IVP 检

查巧了解肾脏损伤的程度及对侧肾功能情况，同

时还可了解有元肾脏原发性疾病。但因检查时

须压迫腹部，对急诊外伤患者不适宜，故有人主

张行大剂量静脉造影。元 CT 的单位可行此项

检查。对血压不稳定需要急诊手术探聋的病人可

在手术室行术中 IVU 检查(单次静脉注射造影剂
2mglkg) [9 ， 11]。

。) CT:增强扫描是肾损伤影像学检查的"金

标准"。能迅速准确的了解肾实质损伤情况，尿外

渗、肾周血肿范围;动脉和静脉相扫描可以显示血

管损伤情况;注射造影齐IJ 10~20 分钟后重复扫描

可显示集合系统损伤情况，是肾损伤临床分级的

重要依据。同时还可了解对侧肾功能、肝、脾、

膜、大血管情况。必要时可重复 CT 检查评估伤

情变化。

(4) 磁共振检查:对造影剂过敏的病人可选

择 MRI 检查，1.0T 以上的 MRI 检查可以明确肾脏

碎裂及血肿的情况。一般不作为常规检查。

(5) 肾动脉造影:能显示肾血管及分支的损

伤情况。因该检查费时旦为有创检查。因此，

仅在疑有肾动脉分支损伤导致持续或继发出

血，并有条件行选择性肾动脉栓塞时进行该项

检查。

(6) 同位素核素扫描:对严重棋过敏患者判

断肾血流状况有较多帮助，可用于肾损伤的早

期诊断及随访检查[12]但一般不需要进行该项

检查。
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急救及合并伤的处理参照相关指南进行，本

部分着重于肾损伤的治疗O

肾损伤的治疗目的:保存肾功能和降低死

五、治

史及既往病史等。

2. 临床表现

(1)血尿:血尿是肾损伤最常见、最重要的症

状，多数为肉眼血尿，少数为镜下血尿，但有些

情况如肾血管断裂、输尿管完全离断等可无血

尿。血尿的严章程度并不完全与肾损伤的程度

一致。

(2) 疼痛:疼痛往往是患者受到外伤后的第

一个症状。腰部软组织挫伤、肾包膜张力增强或

者尿液渗入肾周组织剌激腹膜后神经可引起肾

区或者上腹部钝痛，并可放射到同侧肩部、背部

及下腹部。输尿管内存在凝血块可发生肾绞痛。

腹膜后血肿、尿液剌激腹膜、腹膜破裂或者并发

腹腔脏器损伤，可出现腹部涨气、疼痛及腹膜刺

激症状。

(3) 肿块:出血或(和)尿液溢出积存于肾周

形成腰部肿块。肿块可因肾被膜的完整与否而存

在局限和弥漫两种情况。肿块的大小视出血量或

(和)尿外渗量而异。

(4) 休克:可为创伤性休克或(和)失血性休

克，轻度肾损伤很少发生休克，闭合性肾损伤的休

克发生率约为 409毛，开放性肾损伤的休克发生率

约为 85%。

。)多脏器损伤:当肾损伤症状与临床症状

不相符时，应考虑存在其他脏器创伤的可能。合

并胸腔脏器损伤者多表现为呼吸循环系统症状;

合并肝脏、脾脏及大血管损伤时，以出血为主要表

现，腹腔内可抽出不凝血;合并胃肠道损伤以腹膜

炎症状为主要表现。

3. 体格检查 积极监测各项生命体征的同

时，进行全面的体格检查，以确定有无合并伤。在

此基础上，如果发现腰部伤口或痕斑应怀疑肾脏

损伤;伤侧肾区疼痛或压痛;腰部出现不规则增大

的肿块;肋骨骨折;腹肌及腰肌强直[1]。

4. 实验室检查

(1)血常规检查:包括血红蛋归、红细胞计

数、血细胞比容的测定。血红蛋白、血细胞比容的

持续降低提示有活动性出血。

(2) 尿常规检查:伤后不能自行排尿者应行

导尿检查。严重休克无尿者，往往要在抗休克、血

压恢复正常后方能见到血尿。肾动脉栓塞或输尿

管离断时可元血尿。

。)肾功能检测:伤后 1 小时内的肌所测定结

果主要反映受伤前的肾功能情况，而如果尿液持
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其 亡率。
/一、保守治疗

他 (一〉保守治疗的指征
1.绝对卧床休息 2 周以上，建议留置导尿，

保守治疗为绝大多数肾损伤患者的首选治疗 以便观察尿液颜色。

方法。肾脏闭合损伤的患者 90% 以上可以通过 2. 补充血容量，保持充足尿量，维持水电解

保守治疗获得治疗效果。保守治疗可有效降低 质平衡。

肾切除率，且近期和远期并发症并没有明显升 3. 密切观察血压、脉搏、呼吸、及体温变化。
高[子7]。在血流动力学稳定的前提下，下列情况可 4. 广谱抗生素预防感染。

进行保守治疗: 5. 使用止血药，必要时应用镇痛、镇静药物。

1 匈 I级和 E级肾损伤推荐行保守治疗。 6. 定期检测血、尿常规及行 B 超检查，必要

2事盟级肾损伤倾向于保守治疗[曰，叫。 时可重复 CT 检查。

3. N级和 V级肾损伤少数可行保守治疗。 7. 有肿块者，准确测量并记录大小，以便比较。

此类损伤多伴有合并伤，肾探查和肾切除率均较
〈四〉手术治疗古IRrJ [1547} O 

4. 开放性肾损伤 应进行细致的伤情分级， 1. 手术处理要点

结合伤道、致伤因素等有选择的进行。 Bernath 等 (1)入路:肾探查一般采用经腹入路，通常取

指出，当刺入点位于1夜后线到腋前线之间时，88% 剑突下至耻骨的腹正中切口，这样有利于肾血管

的肾创伤可通过保守治愈;其他研究也表明，侧腹 的控制和腹腔合并伤的处理。

部伤多为圃级而腹部伤多为 I 级[ 18] 。 (2) 控制肾蒂:打开肾包膜前先控制肾血管

5. 损伤伴尿外渗和(或)肾脏失活碎片 长 是肾探查和修复的一种安全有效的方法。在肾周

期以来对此类损伤是否急诊探查尚有争议。近年 包膜已有破裂的情况下也可先控制肾血管。

来相关报道认为，此类外伤可行保守治疗，但并发 (3) 尽可能的行肾修补术:国外肾探查时肾

症发生率和后期手术率都比较高[19-21 ]。 切除率总体约为 13%。肾修补术对最大限度保

〈二) 11高旺探查的指征
护伤者肾功能有重要意义，但也存在一定的迟发

性出血和再次手术的风险[2ω8]。

伤情是决定是否行肾探查术的主要因素。闭 2. 孚术方式

合性肾损伤总体手术探查率低于 10%，而且还可 (1)肾修补术和肾部分切除术:肾修补术是
能进一步降低[凹，22]。 最常用的手术方法。适用于肾裂伤的范围较局

1. 严重的血流动力学不稳定，危及伤者生命 限，肾脏血液循环无明显障碍者。存在失活肾组

时，为绝对手术探查指征。 织者，可选择肾部分切除术，集合系统应严密关

2. 因其他原因行剖腹探查时，有下列情况时 闭，断面应以肾包膜或游离腹膜覆盖，如果肾包

应行肾脏探查:①肾用血肿进行性增大或肾周血 膜缺损，可用带蒂大网膜瓣包裹肾脏[剖，以促进
肿具有波动性时[2334];②术前或术中造影发现肾 其愈合及预防切面继发性出血。术后应常规置

不显影，或伴有其他异常时;③如果肾显影良好， 肾周引流，以防发生肾孟和输尿管瘦。近年来

且损伤分级明确，可暂缓行肾探查术。 研究表明，纤维蛋白胶对肾外伤具有良好的止

3.IV 、 V级肾损伤 V级肾损伤推荐行肾探 血效果[29]。

查术。极少数报道认为V级肾实质伤可以进行保 (2) 肾切除术:肾实质伤元法修补时可行肾

守治疗[25 ]。对N级损伤是否探查有争议，如血流 切除术;V级肾血管伤中，肾动脉及肾静脉的撕

动力学不稳定则应探查O 裂、断裂，推荐行快速肾切除术。

4. 开放性肾损伤 多需行肾探查术。班级 。)肾血管修补:V级肾血管伤中，如仅为肾

及以上肾刺伤的预后判断较为困难，保守疗法常 静脉轻度裂伤，可考虑肾血管修补术。一项多中

伴有较高的并发症发生率。 心研究发现， V级肾血管伤行肾血管修补术失败

5. 肾脏有其他异常、肾显影不良或怀疑有肾 率几乎 100%，因而除孤立肾和双侧肾损伤外，肾

肿瘤时，则肾外伤即使较轻也推荐行肾探查术。 血管伤推荐行肾切除术[30 ]。
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适用于肾损伤合并出血但血流动力学稳

定，由于其他损伤不适宜开腹探查或延迟性再

出血。对于对侧肾缺如、对侧肾功能不金的肾

损伤患者，可选择超选择性肾动脉检塞术进行

止血。

六、并没症及处理

肾损伤并发症发生率为 3%~33%[313]，可分

为早期及晚期两种。

1. 尿外渗与尿性囊肿 尿外渗是肾损伤最

常见的并发症，IVP 和 CT 可以明确诊断[20 J。应

早期给予有效抗生素，多数情况下，尿外渗会自然

消退，如果尿外渗持续存在，可放置输尿管内支架

引流，长期引流尿液不能减少或消失，应考虑损伤

严重或者远端输尿管有狭窄或者梗阻因素。尿性

囊肿多数为伤后近期发生，可发生于伤后 3 周到

数年。可疑病人首选 CT 扫描明确诊断[刀，34J。大

部分尿性囊肿可以吸收，无需处理[35 ， 36 J。需要处

理的相对指征[刀，36 J. 巨大的尿性囊肿、持续存在

的尿性囊肿、出现发热或者败血症、尿性囊肿伴

有肾脏碎片。处理措施包括行经皮囊肿穿刺引

流术、肾脏坏死组织清除术或(和)输尿管内支架
引流[37 ， 38 J。

2. 迟发性出血发生在创伤数周内，但通常

不会超过 3 周。最基本的治疗方法为绝对卧床和

补液。血管造影可以明确出血部位，选择性血管

栓塞术是首选治疗[圳。

3. 肾周版肿 常发生在伤后 5~7 天内。持

续发热伴其他易患因素如糖尿病、HIV 感染、邻近

空腔脏器损伤、膜腺损伤等，结合 CT 扫描，考虑

成立诊断[33 J。选用有效抗生素控制感染，首选经

皮穿刺引流术，以减少肾脏切除的风险。必要时

行股肿切开引流或者肾脏切除。

4. 损伤后高血压发生率约为1.4%~9.0% ，

多由于肾实质受压、失活肾脏组织、肾动脉及其

分支损伤和动静脉瘦导致肾脏缺血、肾素"血管

紧张素系统活性增加引起[40 J。损伤后肾血

性高血压的诊断依靠选择性血管造影和肾静
脉肾素测定 [41 J。内科保守治疗元效，可以行

血管成形术、肾脏部分切除术或者患肾切除
术[42 ， 43 J 。

5. 外伤后肾积水发生率为 1%~3% r 叫?

原因可能为肾周或输尿管周围粘连压迫。梗阻

发展速度决定患者可以元症状或者腰部钝痛。

根据梗阻程度和对肾功能的影响程度决定处理

方案。

6. 动静脉接通常出现在锐性伤后，表现

为延迟出现的明显血尿。可疑动静脉瘦患者可

行血管造影术明确诊断，同时行选择性血管栓

寨术。

7. 假性动脉瘤是钝性肾损伤罕见并发症，

超声和血管造影可以明确诊断。选择性血管栓塞

术是首选治疗方法。

泌
尿
系
损
伤
诊
断
治
疗
指
南

七、观察政随访

1. 近期观察及随访嚣的 了解伤情变化、肾

脏结构和功能恢复情况。主要内容包括:严密监

测生命体征，密切观察切口出血情况、引流管的引

流量、尿液颜色变化及腹腰部体征。出院前可行

CT 和核素肾扫描。

2. 远期随访的主要目的是评估肾脏功能、有

无并发症。

主要内容包括[45 J ①体格检查。②尿常规。

③个体化的影像学检查，包括肾脏 B 超、CT 扫描、

静脉肾孟造影和 MRlo ④连续的血压测量。⑤血

清肾功能测定O
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输康营损伤

概述

输尿管为一细长而由肌肉教膜构成的管形

器官，是连接肾孟和膀脱的尿液引流器。其全长

位于腹膜后间隙，周自受到脊柱、椎旁肌肉、腰部

肌肉及腹腔器官等保护，而且有一定的活动度，

因此，由外界暴力(除贯通伤外)所致成的输尿管

损伤较为少见。但是，临床上由于腹部手术、盆

腔手术、妇科及泌尿外科腔道镜检查或手术而造

成的输尿管各种损伤却时有发生。输尿管损伤

的发病率甚难确定，实际上超过文献报道的统

计数字。输尿管受外界暴力损伤时，其症状几

乎全被伴发的其他内脏损伤所掩盖，故多在于

术探查时才被发现;盆腔手术和应用经输尿管

器械所致的输尿管损伤，在若干病例中，因症状

不明显而诊断未能确定。随着腔内泌尿外科的

开展，器械操作所致的输尿管损伤的发病数有

所上升。
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病 因

1. 外伤性损伤输尿管损伤较为少见，可见

于战时、交通事故、刀刺伤等。其在贯通伤中的发

病率不到 4%，在钝性伤中的发病率低于 1% [1]。输
尿管损伤时常伴有其他内脏的损伤或贯通伤[ 1-3 J 

以致输尿管损伤征象被掩盖，导致诊断困难及

延误治疗。输尿管贯通伤多为输尿管穿孔、割

裂、切断等。非贯通性输尿管损伤罕见，可因直

接暴力使肾脏突然向上移位，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

孟撕裂或离断，这种创伤多见于背后受到重击
的儿童{4]0

2. 手术损伤 多见于下腹部或盆腔的手术。

如根治性或次全子宫切除术、巨大卵巢囊肿或肿

瘤切除术、直肠癌根治性切除术等[5J。损伤可为

结扎、钳夹、切开、切断、撕裂及部分切除，或损害

输尿管血供而致管璧缺血、坏死及穿孔。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。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。

3. 器械损伤 多见于泌尿外科输尿管逆行

插管、输尿管镜术中。因器械引起的输尿管教膜

浅表性损伤可有少许血尿、疼痛等，多可自愈。较

严重的输尿管器械损伤是输尿管穿孔及尿外渗，

其中输尿管穿孔率在 20 世纪 90 年代初为 7%

(0~280毛)[6]，近期稳定在 1%~5% [7J，多为术中操

作粗暴所致。有过结石、创伤或感染性炎症的输

尿管，因壁层溃殇或组织脆弱较易遭受损伤。最

严重的器械损伤是输尿管镜操作中将输尿管撕脱

甚至脱套至膀脱。

4. 放射性损伤 多见于盆腔脏器肿瘤高强
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其 度放疗，如宫颈癌放疗后影响输尿管，输尿管管璧

水肿、出血、坏死、形成尿瘦或纤维搬痕组织形成，

他 引起输尿管梗阻。
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三、 11伍床表现

输尿管损伤的!临床表现较复杂，轻度教膜损

伤可仅表现为血尿和腰腹部胀痛，症状多可在短

期内缓解、消失。而部分输尿管损伤的患者如未

能及时发现，进而继发或合并其它脏器受损，可能

因休克、腹膜炎等严重的全身症状而掩盖了输尿

管损伤的原发症状[8 ， 9 ]。输尿管损伤常见的临床

表现有:

1. 尿外渗 医源性或外伤性损伤所致输尿

管穿孔、裂伤、离断等情况，均可能导致尿液外

渗。尿液渗入腹膜后腔可引起腰背及腹部疼痛，

腰部肌肉痊孪及明显压痛和叩击痛;向下蔓延至

直肠周围间隙可导致里急后重;尿液渗入腹腔

可引起尿性腹膜炎，导致腹膜剌激征;尿液经输

尿管与阴道、直肠等腔道形成的瘦管渗出则形

成尿瘤。

2. 血尿 血尿的严重程度与输尿管损伤程

度之间并无关联。例如，出现输尿管结扎、完全离

断等严重损伤的患者，患者可不出现血尿或仅表

现为轻度血尿。

3. 感染输尿管损伤引起尿外渗常伴随局

部及全身的感染症状。感染局限的患者常出现局

部疼痛、发热、服肿形成等。一旦感染未能及时控

制引起全身症状，患者可出现寒战、高热、呼吸急

促、神经精神症状等尿源性服毒症表现，严重者甚

至出现感染性休克症状。

4. 尿路梗阻输尿管损伤常引起上尿路梗

阻。对于非完全性梗阻的患者可表现为患侧肾孟、

肾盏积水、梗阻上段输尿管扩张、腰部胀痛等。

而完全性梗阻的患者除上述症状外，可表现患侧

肾功能严重受损。对于孤立肾或双侧输尿管完

全梗阻的患者，还可表现为无尿、肾功能衰竭等
症状[10 ]。

四、诊断

1. 病史及症状诊断外源性创伤所致的输

尿管损伤常伴有腹部及盆腔脏器的损伤。其中，

腹部锐性贯通伤所致的输尿管损伤常并发血管及

肠道损伤，而腹部钝性损伤常导致骨盆及腰献神

经的损伤。术中如怀疑输尿管受损，应积极行输

尿管探查，并可静脉内注射能月四脂，如有蓝色尿

液外溢则可确立诊断，或者术中向肾孟内注入美

兰溶液，观察有无蓝色尿液漏出 [8 ， 9 ]。如术中未

能及时发现，术后出现手术一侧腰腹部持续性疼

痛、伤口尿液渗出等症状，应高度怀疑此并发症。

但多数患者常因术后上尿路梗阻、尿瘦形成、腹

膜刺激征或尿源、性除毒症而发现该并发症[11]。

诊断延迟会出现协腹疼痛、尿外渗、尿瘦、血尿、

发热、尿毒症或尿性囊肿等症状[ 12]。值得注意的

是，以血尿来判断是否存在输尿管损伤并不可靠，

因为仅有 50%~75% 的患者出现血尿症状。术中

诊断发现并处理得当，多数患者预后尚可，诊断延

误则往往导致尿瘦、感染及肾功能损伤，影响患者
预后[13 J。

2. 影像学诊断 泌尿系增强 CT 或排泄性尿

路造影是主要的影像学诊断方式。然而通常只有

出现肾积水、腹水、尿性囊肿或输尿管扩张时，才

能在影像学检查中发现明显病灶。需要注意的是

排泄性尿路造影假阴性率可高达 60%[9J。因此，

对于上述检查仍不能确立诊断的病例，可考虑行

逆行性肾孟输尿管造影术确诊。如果输尿管完全

离断，且距离较长，逆行性肾孟输尿管造影术失

败，还可选择经皮肾穿刺造瘦并行顺行性输尿管
造影术[8 ， 9 J。

五、?台疗

输尿管损伤的治疗原则为:恢复输尿管的连

续性，避免尿液漏出，保护患侧肾功能。
1. 输尿管损伤方式与治疗方式的选醋14， 15 ，20 ， 21 ] 

输尿管的损伤方式可分为:钳夹，热损伤，缝扎，

切割等。损伤方式不同，其处理方式也有差别。

输尿管受钳夹后，若能立刻发现，往往由于损伤时

间短，不会对输尿管壁的血供造成明显的影响，可

不做特殊处理。若考虑到输尿管教膜水肿，仁尿

路引流不畅，导致术后肾绞痛，可在膀脱镜下于患

侧输尿管内留置双 J 管，保留 1~2 周 O 对于长时

间的钳夹，输尿管壁受损，局部血运不佳，解除钳

夹后输尿管壁仍有可能坏死，漏尿，可切除该段

受损的输尿管，行输尿管端"端吻合术或膀脱再

植术，并留置双 J 管。热损伤，如:电刀等设备对

输尿管壁的灼伤等，若热损伤的面积小，并未贯
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穿输尿管壁，可考虑术中膀脱镜下于患侧输尿管

内留置双 J 管，损伤部位留置引流管，充分引流，

术后密切观察引流量的变化， 1 周内若无漏尿，

可拔除引流管。对于大面积的输尿管热损伤，输

尿管璧坏死，术后漏尿的可能性非常大，需将受

损的输尿管切除，行输尿管端 m 端吻合术或膀脱

再植术，并留置双 J 管。对于术中立即发现的缝

扎，处理方法同钳夹伤的处理。术后发现的输尿

管缝扎伤，行造影检查提示输尿管成角，悬吊的

患者，可行输尿管镜检查，若输尿管腔内发现缝

线，可用激光将缝线烧断并留置双 J 管，术后观

察术区引流液的变化情况;若输尿管镜检查仅发

现输尿管腔狭窄，并未发现明显的缝线，则需开

放手术，探查局部情况，切除被缝扎的输尿管，再

行输尿管端"端吻合术或输尿管膀脱再植术，

留置双 J 管。对于锐器导致的输尿管切割伤，若

术中及时发现，经创口在患侧输尿管内留置双 J

管，并间断缝合创口，恢复输尿管的连续性即可。

若术后早期发现，可经尿道在输尿管镜下尝试留

置双 J 管，若置管成功，在保证损伤部位引流通

畅的情况下，可待输尿管创口自行愈合，愈合时

间从 2 周至 2 个月不等;若留置双 J 管未成功，

则需行探查手术，切除输尿管创缘坏死组织后行

输尿管端"端吻合术或输尿管膀脱再植术，并留

置双 J 管。

2. 输尿管损伤程度与?治台疗方式的选择醋[即

输尿管损伤可分为:教膜撕脱、穿孔、不完全离断、

完全离断等几种情况。输尿管勃膜撕脱是一种较

为严重的输尿管损伤，通常在行输尿管镜子术时

发生。虽然输尿管的连续性仍在，但是输尿管教

膜层可能大面积撕脱，处理较为困难，并发症较为

严重。输尿管教膜撕脱术中常能及时发现，应立

即留置双 J 管。若置管成功，则术后很少发生漏

尿，但需密切随访是否会出现输尿管狭窄。输尿

管穿孔是一种较为常见的、轻度的输尿管损伤，留

置双 J 管即可。对于输尿管不完全离断的损伤，

若为腔内手术，应争取成功留置双 J 管，并监测患

者症状、体征的变化。若患者出现腰痛、发热等症

状，患侧出现腹膜炎体征，应考虑有局部漏尿，可

行手术探查，可行输尿管端"端吻合术或膀脱再

植术;若未能成功留置双 J 管或非腔道手术下的

输尿管不完全离断损伤，应立即手术修补输尿管

或行输尿管端 m 端吻合术。对于完全离断的输尿

管损伤，应立即行手术恢复输尿管的连续性，行输

尿管端 m 端吻合术或输尿管膀肮再植术，并留置 边

双 J管。;系
3 输尿管损伤手术时机的选择[18 ， 19 ， 23 ]输 去

尿管损伤手术时机的选择对于治疗的效果有着重 高
耍的意义。术中及早期发现的输尿管损伤应及时 治

治疗，根据上述损伤方式及程度的不同采取相应 益
的治疗，术后可无并发症发生。对于术后较长时 南
间确诊的输尿管损伤，手术时机的选择目前仍存

在争论。对于局部炎症较轻，元明显尿液漏出的

患者来说，可考虑积极手术治疗，腔镜下双 J

入术，输尿管膀脱再植术、输尿管端 m 端吻合术均

是可选术式。但对于已经形成尿瘦，尿液漏出伴

有全身感染症状的患者来说，可考虑延期手术，暂

行患侧的肾孟造瘦术，待 3~6 个月后，受损输尿管

局部炎症、水肿明显消退，再考虑手术治疗，如:输

尿管膀脱再植术，输尿管端 m 端吻合术。需要指

出的是期间肾孟造瘦管务必保持通畅，否则可能

引起局部尿液漏出、感染加重，患侧肾功能受损，

最终导致患侧肾脏切除。

双 J 管在输尿管损伤的治疗过程中起到十分

重要的作用，输尿管内留置双 J 管，不仅能够保持

输尿管的通畅，避免肾积水、肾绞痛、尿液漏出，

同时还能起到支架的作用，支撑输尿管损伤部

位，减少发生输尿管狭窄的可能。因此在任何输

尿管损伤的治疗过程中，都应当考虑采用恰当的

方式留置双 J 管。通常双 J 管留置的时间为 1~3

个月 O

鉴于输尿管损伤绝大多数发生在输尿管下

段，输尿管损伤最常采用的两种手术方式为:输

尿管端"端吻合术以及输尿管膀脱再植术。输

尿管端自端吻合术能够最大限度的恢复输尿管

的解剖连续性，不影响输尿管的抗返流机制，在

切除可能坏死的输尿管组织后，若输尿管能够无

张力吻合，输尿管端 m 端吻合术为优先选择的手

术方式。对于损伤远端的输尿管，若粘连严重，

难以游离，或游离后缺血坏死的可能性较大时，

可考虑充分游离损伤近端的输尿管，在无张力

的情况下行膀脱再植术，并尽可能的进行抗返

流吻合。

为避免医源性输尿管损伤，盆腔手术时，术中

清晰的解剖十分重要，术野不清的情况下盲目的

操作是造成输尿管损伤的重要原因。对于腔内

手术来说，在导丝的引导下轻柔地操作是十分重

要的。
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他
六、输尿管损伤的并发瘟、

预防及随诊

1. 输尿管损伤的并发症输尿管损伤的并

发症可分为:短期并发症及远期并发症。其中由

于输尿管损伤，输尿管的连续性中断，上尿路引流

不畅，在短期内发生的并发症包括:肉眼血尿、腹

痛、肾积水、急性肾功能损害，尿液漏出，可能导致

局部炎症、感染，严重时可能引起发热、菌血症等

全身感染症状，严重时可出现感染性休克。输尿

管损伤的远期并发症，输尿管损伤后，局部搬痕

形成，管腔狭窄，导致肾积水及肾功能损害。长

期肾积水，严重影响患侧肾功能，最终可能导致

患侧肾功能丧失。漏出的尿液在局部包裹形成

尿液囊肿或版肿，不仅造成输尿管梗阻，引起肾积

水，导致永久的肾功能损害，而且长时间漏尿导致

的炎症能够侵蚀周围的组织器官，最终形成腹璧

瘦、会阴瘦，阴道瘦、肠瘦等等，需要进一步的手术

治疗。

2. 输尿管损伤的预后 输尿管损伤的预后

与手术的时机以及手术方式的选择有着密切的

关系，及时发现输尿管损伤，并采取合理的治

疗方式，输尿管损伤的患者通常恢复良好，元

输尿管狭窄，肾积水、肾功能损害等并发症发

生。若诊断不及时，手术方式选择欠妥当，则

可能造成尿瘦、永久的肾功能损害等严重的并

发症。

3. 输尿管损伤的随诊输尿管损伤的随诊

分为两个阶段。第一阶段为双 J 管留置阶段的随

诊，通常双 J 管留置 1~3 个月，期间患者可每个月

复查泌尿系彩超，明确双 J 管位置是否良好，双 J

管是否引流通畅，有元肾积水等情况，并检查损

伤局部有无漏尿、尿液囊肿形成。若双 J 管引流

不畅，位置不佳，在膀脱镜下重新留置双 J 管。第

二阶段为拔除双 J 管之后的随诊，患者在双 J 管

拔除后 3 ， 6 、 12 个月复查泌尿系彩超、静脉肾孟

造影，明确有元肾积水、输尿管狭窄及肾功能损

害。若存在上述异常，需进一步腔内或开放手
术治疗[ 17 ， 18 ， 22-26]。
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膀脱由于位于骨盆深部，一般难以损伤。根

据致伤原因可以把膀脱破裂分为外伤性膀脱破

裂、医源性膀脱破裂、自发性膀脱破裂和锐器所致

膀脱穿通伤。其中外伤性膀脱破裂伤最常见。根

据膀脱破裂口与腹膜的关系可以分为腹膜外破

裂、腹膜内破裂和混合性破裂。

外伤性膀脱破裂多由于膀脱在充盈状态时骨

盆骨折或下腹部受外力撞击引起;医源性损伤发

生于下腹部或盆腔手术、妇产科手术及腔镜子术

或检查时，其中发生于妇产科手术时最多见{川。

白发性膀脱破裂的患者多有病理性膀脱因素存

在，例如肿瘤、结核、放疗或多次手术。膀脱穿通

伤为锐器穿刺伤、枪弹伤或骨折碎片导致。了解

不同类型的损伤对疾病的诊断和采取正确的治疗

有指导意义。

泌
尿
系
损
伤
诊
断
治
疗
指
南

膀脱磁裂的分型

1. 腹膜内型膀脱破裂该类型较少见，但后

果较腹膜外类型严重得多。破裂的位置在膀脱顶

邻近腹膜的区域。起病初期低渗的尿液自此进入

腹腔，引起的腹膜炎较轻，肠鸣音可正常。如果早

期漏诊，至后期发展至感染性尿性腹膜炎时腹部

症状才明显。此时腹膜吸收大量尿素致血尿素氮

明显升高O

2. 腹膜外型膀眈破裂 此类型较常见，多发

生于骨盆骨折时，并常伴有尿道损伤。绝大多数

的腹膜外膀脱破裂合并有耻骨骨折。严重的骨折

端碎片会刺破膀脱，并合并后尿道损伤。这类

的膀脱破裂腹痛范围广，程度轻。可能伴有

尿外渗。

3. 混合型膀脱破裂 此类型约占 10% ，常合

并多脏器损伤，死亡率高，火器或利器所致穿通伤

是其主要原因。

二、膀眈融裂的分级

按照美国创伤外科协会分级量表，把膀脱损

伤分为 5 级:

I 挫伤 膀月光壁血肿

裂伤未穿透膀脱壁

E 裂伤腹膜外膀脱璧裂口 <2cm

班裂伤腹膜外膀脱壁裂口 >2cm 或腹膜

内膀脱壁裂口 <2cm

W 裂伤腹膜内膀脱壁裂口 >2cm

V 裂伤腹膜外或腹膜内膀脱壁裂口扩大
至膀脱颈或输尿管口 O

四、 11伍床表

外源性膀脱损伤常常合并有骨盆骨折、内

脏及血管损伤医源性膀脱损伤常可于术中

发现。

(一〉愣恍挫伤的11伍床表现

膀脱挫伤可元明显症状，或仅有下腹部的隐

痛不适及轻微血尿，有时因膀脱教膜受剌激而出
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1. 血尿和排尿困难 肉眼血尿是膀脱损伤

患者的主要症状，占 82%~95% [2-5] ，大约 5%~150毛

膀脱破裂患者仅有镜下血尿[9]。尿液流至膀脱周

围或腹腔内时，患者可有尿意，但不能排尿或仅排

出少量血尿。

2. 腹痛、腹胀腹膜内型膀脱破裂病程初

期，尿液流入腹腔所造成的腹膜剌激症状可能较

轻，只有当发展为感染性尿液性腹膜炎时腹痛、

腹肌紧张等急腹症症状才变得明显，尿性腹水情

况下出现腹部膨胀。腹膜外型膀脱破裂时，尿液

经膀脱破口溢出，与血液混合积聚于盆腔疏松组

织间隙中，表现为下腹部疼痛，但程度较急腹症

(如阑尾炎、肠系膜动脉栓塞)为轻，而疼痛范围

较广，有时可发展至阴囊、会阴、前腹壁、大腿等

处以7J 出现肿胀、疼痛。伴有骨盆骨折时疼痛更

明显。

3. 尿瘦开放性损伤可有体表伤口与膀

脱相通而出现漏尿，如膀脱直肠瘦或膀脱阴道

瘦。闭合性损伤尿外渗继发感染破溃后而形

成尿瘦O

4. 休克 可由其他脏器的合并伤或骨盆骨

折等引起大出血所致。感染性尿液外渗或腹膜

炎治疗不彻底，继发感染则可引起感染中毒性

休克。

5. 氮质血症 当发生腹膜内型膀脱破裂时，

大量尿液流入腹腔，由于腹膜有较强的吸收能力，

短时间内可出现氮质血症症状。

医源性膀脱外部损伤可出现尿液外渗、可见

的膀脱撕裂、手术区域的明确积液等;医源性膀脱

内部损伤时，腔镜下可见脂肪组织、逼尿肌纤维之

间的暗区、肠管等结构，可表现为膀脱膨胀能力丧

失、灌注液低位返流以及腹部膨胀。

、诊断

〈一〉病史

膀脱损伤患者常有明确的外伤史，如骨盆部

或下腹部的暴力或刺伤史，伤后出现腹痛，有尿

意，但不能排尿或仅能排出少量血尿。严重时患

者可出现休克。自发性膀脱破裂常有膀脱结核、

肿瘤等原发疾病史或下尿路梗阻史，且多在用力

排尿、排便等使腹压急剧升高的情况下发生。医

源性膀脱损伤有经尿道的手术操作、腹腔镜检查、

妇产科手术史或难产等病史。

(二〉体恼

膀脱挫伤患者常无明显体征。腹膜外型膀

就破裂时，体检可发现膀脱空虚，局部可能有淤

斑，触诊耻骨上区压痛及肌紧张，直肠指检有触

痛及前璧饱满感。腹膜内型膀脱破裂则有全腹

疼痛及肌紧张，伴压痛及反跳瘤，并有移动性浊

O 发现尿液自伤口处流出，则提示开放性膀脱

损伤。

〈三〉导尿试验

膀脱破裂时导尿仅流出少量血尿或无尿流

出 O 经尿管注入 300ml 无菌生理盐水， 5 分钟后

回拙，若出入最相差悬殊，提示膀脱破裂。此法简

便易行，但会出现一定的假阳性或假阴性，可作为

膀脱损伤的辅助诊断方法O

〈四〉膀恍选影

膀脱造影是非医源性膀脱损伤以及怀疑发生

术后医源、性膀脱损伤的首选诊断方法[ 4 , 6 , 7 , 10-12 J 。

其绝对适应证是骨盆骨折伴肉眼血尿[ 13 J 其相

对适应证包括非骨盆骨折导致的肉眼血尿、骨盆

骨折伴镜下血尿和单独的镜下血尿[1川抖。经尿

道放入导尿管后，向膀脱内逆行灌注至少 350ml

造影剂，当同时因尿道断裂，元法置入导尿管，

也可经耻骨上膀脱造楼来完成检查。排尿期

摄片能发现造影齐。向后方外渗的情况。腹膜

外裂膀脱破裂可以看到膀脱周围软组织的选

影剂呈火焰样浓集，常因骨盆骨折所致的大血

肿，使膀脱形态压缩成泪滴状[4J。腹膜内型膀

脱破裂可见造影齐。显示肠祥和腹腔内脏器官的
轮廓[4]O

CT 膀脱造影具有与膀脱造影平片可比拟的灵

敏度 (90%~95%) 和特异度(1∞%)〔5 ， 16]，且其在诊断

复合伤或寻找腹痛原因中具有独特优势[υ ， 11 J。当

怀疑合并肾脏、输尿管损伤时，采用 IVU 检查有

时也可用来诊断膀脱破裂。

(五〉腾l光镜槛查

膀脱镜检查是诊断术中发生膀脱损伤的首选
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方法。经耻骨后行微创尿道下吊带术后，检查膀
(三〉胆1光穿通仍脱或尿道穿孔推荐进行膀脱镜检查[ 17-19 J。妇科手

术后怀疑存在膀脱损伤时推荐使用[20 J。检查时 所有由枪弹、利器或骨片造成的膀脱穿通伤

需充分扩张膀脱，可清晰显示破裂部位并判断其 均需行急诊手术探查。开腹探查的原因是可能合

与二角区、输尿管口的位置关系[引]。膀脱镜检中 并腹膜内脏器损伤[川7 J。膀脱周围的血肿应予清

出现膀脱扩张能力丧失提示大穿孔O 除以防止版肿形成。约有近 30% 的膀脱穿通伤可

σ飞〉超声橙查
能合并输尿管损伤，术中注意检查输尿管[4 ， 7 J 。

腹腔或腹膜外积液分别提示腹膜内外穿孔， 〈四〉臆恍损伤伴下腹壁捕脱~1半会阴

但仅通过超声检查不足以诊断膀脱损伤。
和(~)愣恍组织缺损

若出现上述类型严重的创伤，直接缝合膀脱

六、膀月光损伤的治疗 常会导致缝合处张力过大，继而引发膀脱壁缺

血，最终导致修补处膀脱壁坏死。因此，在修补

膀脱损伤常常合并其他合并伤，治疗应首先 较大的膀脱缺损时，必要时可应用膀脱补片。同

针对危及生命的合并伤进行。处理方式成根据外 样的，在修补下腹壁和会阴时，也可应用相应的

伤机制(钝性暴力伤和穿通伤)和膀脱破裂类型(腹 补片。有文献报告将带蒂的股外侧肌皮瓣应用

膜外膀脱破裂和腹膜内膀脱破裂)选择。如果行 于创伤后膀脱 建和下腹壁或会阴的软组织

手术修补膀脱，首选的方法为可吸收线双层缝合 13J 
O 

膀脱蒙占膜μ， 7 ， 20 J 。

〈丑〉医源II全损仍
〈一〉腹膜外脂1光破裂

外科手术中如果发现膀脱穿孔应予以修补。

多数无其他严意合并伤的腹膜外膀脱破裂， 对术中没有发现的膀脱损伤，必须鉴别是腹膜内

即使存在广泛腹膜后或阴囊尿渗出，仅给予留 还是腹膜外膀脱破裂。
导尿管 2周处理即可[怡，7 ， 22 J。但是累及膀脱颈部， 对于腹膜内膀脱破裂，标准的治疗方法是于

膀脱壁中有骨碎片，伴随直肠损伤的患者，必须予 术探查并修补[4 ， 21 J。在一些特定情况下(没有腹
术治疗[4 ， 6 ， 7 ， 28 ]。 膜炎和肠梗阻的情况下)，也可采用持续膀脱引流

对于非手术治疗时膀脱周围血肿可以不必手 和预防性应用抗生素等保守治疗[4 ， 21 J。同时建议

术引流以免造成感染。近年来由于更多地采用开 留置腹腔引流[38 J。对于腹膜外损伤，建议行膀脱

放固定和内固定的方法治疗骨盆骨折，腹膜外膀 引流和预防性应用抗生素等保守治疗[4 ， 7 ， 23 ，川5 J 。

脱破裂也常手术修补，以预防周定材料造成的感 较大的腹膜外穿孔伴有严重膀脱外积液的患者需

染[川7J。如果患者需手术探查其他损伤，建议同 放置膀脱周围引流[25 ]。

时缝合腹膜外膀脱破裂以减少感染并发症(特别 如果穿孔发生在 TURB 术中，术后不可行即
是膀脱周围版肿)的发生〔川，7 ， 22J。 刻膀脱灌注化疗[39Jo TURB 术后如怀疑膀脱破裂

〈二〉腹膜内膀恍破裂
行手术探查，需同时仔细排除肠道有无损伤[26J。

如果行中段尿道悬吊术或经阴道网片植入术时出

多数情况下，腹膜内膀脱破裂均需要手术治 现膀脱穿孔，需要重新调整吊带位置并且留

疗[川6，7]。其理论依据在于腹腔内尿渗可导致腹 尿管(l~2 天) [29 ]。

膜炎、腹腔内服毒症甚至死亡[剑。
。飞〉腊1光内异物

手术时对其他腹腔脏器进行探查，并注意是

否合并腹膜外膀脱破裂。术中如果发现尿性囊肿 若治疗用的网片导致膀脱穿孔，必须通过开

存在，必须彻底引流。如果元其他腹腔内损伤，可 放手术或者内镜取出[ 30-33 ， 3υ5 ， 36 J。于术方式的选

行腹腔镜下膀脱腹膜内破裂缝合修补[5J。修补膀 择需根据外科医生的经验水平和阿片的位置来决

脱后，根据情况可单纯留置导尿管，也可作耻骨上 定[3ω2J。其他类型的异物，可先尝试使用膀脱镜

膀脱造瘦。 取异物，如果失败可行膀脱切开术[27]。
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膀脱破裂引起的严重并发症多是由于漏诊或

尿外渗早期未得到及时处理，从而导致广泛的盆

腔和腹腔版肿形成。较轻的并发症有膀脱造瘦管

脱出、伤口漏尿及膀脱痊孪等。术后预防并发症

的关键是保持通畅的膀脱引流[剧。盆腔积液或

版肿可以通过超声定位穿刺引流。膀脱造影或膀

脱镜检查可帮助调整膀脱造瘦管的位置。膀脱痊

孪常可通过口服抗胆碱能药物控制O

人、预后应随访

若膀脱损伤得到及时诊断和治疗，没有严重

合并损伤及并发症，患者通常预后较好。膀脱损

伤的患者，通常需要留置 7~14 天导尿管。在拔除

导尿管之前建议行膀脱造影了解膀脱愈合情况。

如果仍有造影剂外渗，可继续留置膀脱引流 1 周，
直至造影剂不再外渗[4 ， 20 J。
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损伤

述

尿道损伤 (u盯re础t吐出hra叫a址1 i同n时叩JU山un泣1

为开放性损伤和闭合性损伤两类O 开放性损伤多

因为弹片、锐器伤所致，常伴有阴囊、阴道或会阴

部贯通伤。闭合性损伤多为挫伤、撕裂伤或腔内

器械直接损伤。

尿道损伤多见于男性，约占 97%，女性仅约

3%。在解剖结构上，男性尿道以尿生殖脑为界分

为前、后两段。前尿道包括球部和阴囊部，后尿道

包括前列腺部和膜部。球部和膜部的损伤较多见。

男性尿道损伤是泌尿外科常见急症。早期处

理不当会产生尿道狭窄、尿凄等并发症。前后尿

道损伤各具特点[131O

损伤的类型和机制一
-一~‘、
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(一〉后尿道损仍

男性后尿道位置相对固定，易受到外力发生

损伤。男性后尿道损伤的致伤原因主要为骨盆骨

折引起的尿道损伤，后尿道损伤致伤原因有:

1. 钝性损伤 主要为与骨盆骨折有关的尿

道损伤 (pelvic fracture urethral distraction defect , 
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PFUD时，发生原因包括交通事故、高空坠落、工业

事故等，骨盆骨折的发生率为 10/10 万，而 PFUDD

为骨盆骨折的 2.59毛~10% [3]。在此类损伤中尿道

的单独损伤很少，多合并骨盆骨折和其他脏器的

损伤，因此骨盆骨折尿道损伤时要注意其他脏器
的损伤[4]。

2. 医源性损伤 发生于尿道内器械操作或

手术，通常为部分尿道撕裂，近年来随着 TURP ，

前列腺癌根治术等手术的增加，后尿道损伤及狭

窄有一定的发生率[5 ]。

3. 穿通性损伤枪伤、刀刺伤。

〈二〉国尿道损伤

前尿道损伤的致伤原因主要为以下一些

类型:

1. 钝性损伤 绝大多数的前尿道损伤是由跌

落、打击或交通意外引起。与后尿道损伤不同的是

它们很少伴有骨盆骨折。其中以骑跨伤较为常见，

致伤的原因是会阴部遭到撞击或会阴部撞击到硬

物上，将球部尿道挤压在耻骨联合的下缘所致。

2. 医源性损伤各种经尿道内镜的使用均

有可能导致不同程度的尿道损伤、甚至安置气囊

(保留)尿管也可导致尿道的损伤。

3. 开放性损伤 主要见于枪伤，阴茎部尿道

和球部尿道的发生率相似。损伤可以伴有辜丸或

直肠的损伤[6]。其次的原因是刺伤和截断伤。

4. 性交时损伤 一些性交时阴茎海绵体折

断伤的患者会伴有尿道海绵体的损伤。发生几

率大约是 20% 的阴茎海绵体折断伤伴有尿道的
损伤[710

5. 缺血性损伤使用阴茎夹控制尿失禁的

截瘫患者由于阴茎感觉的降低和缺失会引起阴茎

和尿道的缺血性损害O

(三〉尿道损伤的分类

目前国内尿道损伤的分类主要参考 Goldman

分类及欧洲泌尿外科协会尿道损伤分类标准(表

18-2~ 18-4)。

表 18在 Goldman 分类[8]

分类 描述

后尿道被拉伸但无破裂

E 后尿道位于尿生殖脑上部分的断裂

回 损伤同时累及尿生殖脑上下尿道，出现前后尿

道部分或完全性的断裂

W 膀就损伤延伸到后尿道

Na 后尿道损伤同时伴膀肮底部的损伤

V 部分或完全性的前尿道损伤

表 18-3 前、后尿道闭合性损伤的分类、分级及处理方法[9]

等级 类型 临床表现 处理方法

牵张性损伤 尿道造影未见造影剂外渗 无需特殊处置

H 挫伤 尿道口渗血，但尿道造影未见造影剂外渗 E 、班级尿道损伤可行经耻骨上膀脱

皿 尿道部分断裂 损伤部位造影剂外渗，但能够进入近端尿道 造瘦或留置导尿保守治疗

及膀脱

W 尿道完全性断裂 损伤部位选影剂外渗，但不能进入近端尿 耻骨上膀脱造瘦后延期修复尿道，部

道、前尿道以及膀脱 分患者可选择行一期内镜下尿道重建士

延期修复尿道

V 部分性或完全性后 尿道损伤部位造影剂外渗士女性阴道口渗血 一期开放手术修复

尿道断裂合并膀脱 耻骨上膀脱造瘦时膀脱颈部造影剂外渗土

颈、直肠及阴道撕裂 直肠或阴道被造影剂填充

表 18-4 需要对尿道进行完整评估的指征[9]

表现 意义

尿道口渗血 37%~93% 后尿道损伤患者表现为尿道口渗血，至少 75% 患者合并前尿道损伤，

在尿道显影前避免应用器械操作

阴道口渗血 超过 80% 女性患者在现有的尿道损伤基础上合并有骨盆骨折

血尿 无特异性，但首次出现在标本中的血尿提示存在尿道损伤

尿痛或尿液无法排出 需要注意的是尿道出血量与尿道损伤的严重程度关系并不密切

会阴区/阴茎血肿或大阴唇肿胀 均提示尿道断裂
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工、 11伍床表现

大多数患者有生殖器损伤、会阴部外伤、骨盆

骨折或医源性损伤等病史，当出现尿道外口出血、

尿满留、尿外渗等临床体征及表现时，应首先考虑

尿道损伤。

〈一〉疼痛

受伤局部可有疼痛及压痛。前尿道损伤者，

排尿时疼痛加重并向阴茎头及会阴部放射。后尿

道损伤疼痛可放射至月工门周围、耻背后及下腹部。

〈二〉排尿困难或尿满留

排尿困难程度与尿道损伤程度有关。尿道轻

度挫伤的患者可不表现为排尿困难，仅仅表现为

尿痛;尿道严重挫伤或破裂的患者由于局部水肿、

疼痛、尿道括约肌痪孪及尿外渗等则可表现为排

尿困难或尿游留;尿道完全断裂的患者由于尿道

的连续性被破坏，而膀脱颈部又保持完整时亦可

表现为尿滋留。

〈三〉出血及1IlJ~申

1. 尿道外口出血约 37%-93%后尿道损伤

和至少 75%前尿道损伤的患者会有尿道外口出

血[川1] 虽然缺乏特异性，但仍作为提示尿道损

伤的首要指征。尿道出血程度和尿道损伤严重程

度不一定一致。如尿道粘膜挫伤或尿道壁小部分

撕裂可伴发大最出血，而尿道完全断裂则可能仅

有少量出血[川。

2. 阴道口出血超过 80%的女性患者因

盆骨折造成尿道损伤可出现阴道口出血[川。

3. 局部血肿 骑跨伤时常在会阴部、阴囊处

出现血肿及皮下淤斑、肿胀等O

〈四〉尿外渗

尿道破裂或断裂后可发生尿外渗，尿外渗的

范围因损伤的部位不同而各异[ 14]。

1. 阴茎部尿道损伤局限于 Buck 筋膜内，

表现为~茎肿胀，合并出血时呈紫褐色。 Buck 筋

膜破裂时尿外渗的范围与球部尿道损伤尿外渗范

围相同O

2. 球部尿道损伤 尿外渗进入会阴浅筋膜

与尿生殖脑形成的会阴浅袋，并可向下腹部蔓延，

表现为阴茎、阴囊、会阴及下腹部肿胀。 路

3. 膜部尿道损伤尿外渗可聚积于尿生殖 紊

脑上下筋膜之间。膜部尿道损伤同时合并尿生殖 器
脯下筋膜破裂，尿外渗至会阴浅袋，表现与球部尿 高
道损伤相同。合并尿生殖脑上破裂，尿外渗至膀 治

脱周围，向上沿腹膜外及腹膜后间隙蔓延，可表现 军
为腹膜剌激症状，合并感染时可出现全身中毒症 南
状。如尿生殖脑上下筋膜完全破裂，尿外渗可以

向深浅两个方向蔓延O

4. 前列腺部尿道损伤尿外渗于膀脱周围，

向上可沿腹膜外及腹膜后间隙蔓延。

5. 女性发生严重骨盆骨折时，阴唇肿胀提示

可能存在尿道损伤。

(五〉休克

严重尿道损伤，特别是骨盆骨折后尿道断裂

或合并其他内脏损伤者，常发生休克，其中后尿道

损伤合并休克者为 40% 左右[川。

四、诊断

在诊断尿道损伤时应注意以下几点。

是否有尿道损伤;确定尿道损伤的部位;估计

尿道损伤的程度;有无合并其他脏器损伤等[ 16 ， 17]。

〈一〉根据临床表现σ。国述〉

(二〉你才各位查

1. 直肠指诊对确定尿道损伤的部位、程度

及是否合并直肠损伤等方面可提供重要线索，

一项重要的检查。后尿道断裂时前列腺向上移位，

有浮动感;女日前列腺位置仍较固定，多提示尿道未

完全断裂。但有时因为骨盆骨折引起的盆腔血肿

常常干扰较小前列腺的触诊，尤其在较年轻的男

性患者〔川，触诊时常触及血肿块，而前列腺触诊
不清[19]。此外，直肠指诊是直肠损伤重要的筛查

手段。检查时手指应沿直肠壁环形触诊一周以发

现损伤部位;如指套染血或有血性尿液溢出时，说

明直肠有损伤或有尿道、直肠贯通可能0

2. 诊断性导尿仍有争议，因它可使部分性

裂伤成为完全断裂、加重出血，并易造成血肿继发

感染。但目前临床仍有使用，因为对于部分裂伤

的患者若一次试插成功则可免于手术。应用诊断

性导尿应注意以下几点:①严格无菌条件下选用
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其 较软的导尿管轻柔缓慢的插入;②一旦导尿成功，

应固定好导尿管并留置，切勿轻率拔出;③如导

他 尿失败，不可反复试插;④如尿道完全断裂，不宜

486 

使用。

〈三〉实验室恼查

后尿道损伤常因骨盆骨折引起，易伴有盆腔

静脉破裂而引起严重出血，导致出血性休克，应行

全血细胞计数、血红蛋白检测等检查，如连续检查

发现其指标进行性下降，常提示持续性出血，需要

及时手术。

试插导尿管成功或手术后留置尿管，早期导

出的尿液应做细菌培养，以确定是否已有感染及

指导术后抗感染药物应用。

(四〉影像学的查

1. 逆行尿道造影(推荐)此检查被认为是

评估尿道损伤较好的方法[20 ，21 ]。如有骨盆骨折

时，应先摄平片，了解骨盆骨折情况及是否存在结

石等异物。行尿道造影时，取 300 斜位摄片。如

尿道显影而无造影剂外溢，提示尿道挫伤或轻微

裂伤;如尿道显影，造影剂能进入膀脱，并有造影

剂外溢，提示尿道部分裂伤;如造影剂未进入近端

尿道而大量外溢，则提示尿道断裂。

2. 超声(不推荐)在尿道损伤的初期评估

中作为常规方法，但在耻骨上膀脱造瘦时可用于

确定盆腔血肿和前列腺的位置及引导穿刺O

3. C丁和 MRI(不推荐)用于尿道损伤的初

期评估，但对观察严重损伤后骨盆变形的解剖情

况和相关脏器(膀脱、肾脏、腹腔内器官等)的损伤

程度有重要意义。

〈五〉内镜恼查

在有条件的医院可以考虑对球部尿道损伤的

男性患者行尿道镜检查，对尿道部分断裂者可行

尿道会师术，使诊断与治疗融为一体。但是在骨

盆骨折导致的后尿道损伤的早期不推荐采用，因

为它有可能使部分裂伤变为完全断裂，加重损伤

或耽误休克的救治。

女性患者尿道较短可试行尿道镜检查以判

断尿道损伤的存在和程度(可选择) [川。

。飞〉合并仍相关恼查

对严重创伤致尿道损伤的患者，检查时应注

意其他脏器的合并损伤，注意观察患者的生命体

征，必要时行腹部及盆腔超声、 CT 、 MRI 等检查以

防止漏诊重要脏器损伤而危及患者的生命O

综上所述，诊断时应注意的几个问题基本可

以明确。

、治疗

〈一〉男性副尿道损伤的处理

1. I羽合性前尿道损伤 闭合性(钝性)前尿

道损伤常见于骑跨伤和阴茎勃起时受到意外的冲

击(如性交，跌倒)。

(1)钝性不完全性前尿道损伤

1)膀脱镜下留置尿管(推荐):钝性不完全性

前尿道损伤患者可采用膀脱镜下留置尿管[22 ]部

分患者留置尿管后尿道内腔得到了自行修复而无
需进一步处理[23-25 ]0 

2) 早期尿道吻合术(可选择):病人和医疗条

件许可下也可急诊行一期尿道端"端吻合术。

3) 耻骨上膀脱造瘦(可选择):如膀脱镜下留

置尿管失败，病人和医疗条件不允许做尿道端 m

端吻合术，可行耻骨上膀脱穿刺或开放手术造瘦

来分流尿液。

(2) 钝性完全性前尿道断裂:由于钝性完全

性前尿道损伤往往伴有尿道海绵体较茧的挫伤，

局部血肿明显，急诊或早期尿道成形术也许并不

优于延期手术治疗，该情况下进行简单的耻骨上

膀脱造瘦也许更为适宜。其次，尿液外渗可能会

形成感染，甚至1农肿，早期的尿液分流和合理的抗

生素运用可以降低感染的发生率。

处理原则:视病人和医疗条件采用膀脱造瘦

(可选择)或急诊一期手术修复(可选择)的方法

处理。

2. 开放性前尿道损伤 由于刀刺伤、枪伤和

狗咬伤导致的前尿道损伤需进行急诊的手术清创

和探查(推荐)。在手术中对尿道损伤情况进行评

估并酌情进行修复，一般情况下修复后尿道狭窄

发生率约 159毛 [26]。

对于完全性的前尿道断裂，应对损伤的近、远

端尿道稍作游离后尿道腔剪成斜面后进行端 m 端

吻合。手术时应注意对尿道海绵体的严密缝合

以及皮下组织的多层覆盖以降低术后尿矮的发

27]。术后的 2~3 周行膀脱尿道造影，如果没
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有尿液外渗就可拔除尿管。如有尿液外渗，应继

续保留尿管一周后再次复查选影O

在一些严重开放性前尿道损伤的患者，急诊

清创时有可能发现尿道缺损较长而无法实施一期

的吻合术，此时不应在急诊手术时采用皮瓣或游

离移植物行一期进行尿道成形因为损伤导致的

局部血运不良和子术部位的清洁度均不适合进行

这类手术[28] (不推荐)。在局部清创后行耻骨上

膀脱造瘦以分流尿液， 3 个月后行二期尿道修复

重建(推荐)。

〈二〉男性后尿造损伤的治疗

外伤导致的后尿道损伤常合并骨盆骨折和其

他腹腔脏器损伤，注意病人的生命体征，防治休克

至关重要;后尿道渗出的血液或尿液可产生炎症

反应，易感染。渗出液可沿着筋膜扩散，可以进入

会阴、大腿、腹部甚至胸部，如不积极治疗渗出液

感染后可发展形成版肿。因此，尽早诊断、适合的

尿液引流合并应用抗生素可以减少上述并发症的

1. 处理原则 根据损伤原因采用防治休克，

引流尿液，预防感染和其他并发症，争取早期恢复

尿道的连续性。

2. 治疗方法

(1)注意病人的生命体征，防治休克、感染及

处理其他脏器的损伤是首要任务[29 ]。

(2) 留置导尿管(可选择):尿道损伤不严重者

可试行插导尿管，如成功则留置导尿管并持续引
流尿液[30 ]。

(3) 耻骨上膀脱造瘦术[刻，31] (可选择):耻骨上

膀脱造瘦是一种简单的减少创伤部位尿液渗出的

方法，可以避免因尿道内操作而进一步损伤尿道。

(4) 早期尿道会师术:患者损伤不是特别严

重或者在开放性手术的同时可以进行尿道会师术

(可选择) [3川]。其优点是有希望早期恢复尿道

的连续性或缩短损伤尿道分离的长度，有利于后

期尿道重建时操作容易化。但在儿童，因尿道较

细小不宜行急诊尿道会师术(不推荐)。

手术方法:常采用截石位，切开膀脱后经膀脱

颈向后尿道插入金属探条;由尿道外口插入金属

探条至尿道断裂处，与后尿道金属探条尖端会师，

并引导前尿道金属探条进入膀脱;在探条引导下

留置尿管O

(5) 延期内镜下尿道会师术(可选择) [36 J: 伤

后 l 周内经膀月光造瘦口处插入膀脱软镜，经膀脱 边

颈到后尿道并置入导丝;从尿道外口采用膀脱尿 索
道镜寻及导丝，用异物钳将导丝拉出尿道外口，沿 去

、A

导丝留置尿管并牵拉。 切
断

(6) 早期尿道端翻端吻合术(不推荐):因病人 治

常伴骨盆骨折，不宜摆放手术体位;其次因出血或 在
血肿使组织结构分辨困难，使手术操作困难。 南

(7) 开放手术治疗:严重损伤合并有以下情

况应立即进行开放性手术治疗:有开放伤口需进

行清创，骨折需要处理，合并其他脏器的损伤等，

此时同时进行尿道会师手术(可选择)。

〈三〉女性尿道损伤

1. 病因 女性尿道损伤明显少于男性，致伤

原因主要见于:

(1)车祸，外伤，骨盆骨折。常伴发阴道撕裂

伤以及膀脱和肠道损伤等[刀，38]女童尿道损伤常

合并约 75% 的阴道撕裂与 30% 的直肠损伤

盆骨折伴尿道损伤的女童约为成人的 4倍[39-43 ]。

。)骑跨伤。骑跨伤日才尿道被撞击于耳止骨联

合上，也可导致尿道撕裂伤;

(3) 医源性损伤。膀脱膨出的修复、尿道恕室

的切除、难产及产钳分娩、尿道内异物插入等致尿

道撕裂、部分或完全缺损[件46J。

2. 治疗原则 根据损伤原因采用防治休克，

引流尿液，预防感染和其他并发症，争取早期恢复

尿道的连续性O

3. 治疗方法及时机 对骨盆骨折导致尿道断

裂，急诊行膀脱造瘦术，若并发阴道直肠损伤则同

时行结肠造口，3-6 个月行二期手术(推荐} [咒斜

对骑跨伤或医源性导致尿道损伤，可急诊一期手

术修复(推荐)。严重损伤合并有以下情况应立即

进行开放性手术治疗:有开放伤口需进行清创，骨

折需要处理，合并其他脏器的损伤等。

(囚〉并发症及其治疗

1. 尿道狭窄 尿道狭窄是尿道损伤后最常

见的并发症，其修复重建以尿道损伤后 3-6 个月

为宜，手术方法的选择应根据患者自身的条件、意

愿和医疗技术条件而决定[川8 J。

(1)男性前尿道狭窄的处理

1)阴茎段尿道狭窄:尿道狭窄较短者

( <0.5cm) 可尝试运用尿道端 m 端吻合术(可选择);

长于 0.5cm 的尿道狭窄，采用阴茎带蒂皮瓣尿道
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其 成形，如阴茎垂直皮瓣(Orandi 术式)或环形包皮

瓣[ 5，剧。如阴茎皮肤不富裕，可采用口腔颊教膜[50 1 

他 r 511 或舌素占膜L 51 J (推荐)。
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2) 阴囊段、球部尿道狭窄:尿道狭窄段较短

( <0.5cm)、累及尿道海绵体较浅的，可尝试运用经

尿道内切开或尿道扩张治疗(可选择)。累及尿道

海绵体较深或者已经过尿道内切开或尿道扩张

治疗无效的患者应采用开放性尿道成形手术治疗

(推荐)。因为反复地采取这两种治疗的有效性很

低[划，反复的内切开还有可能使患者的病情发展
为更复杂，如伴有假道[53 ]。

球部尿道狭窄短于 2cm 者，切除狭窄段尿道

后端"端吻合是较为适合的治疗术式[54] (推荐) , 

该治疗方式的成功率可高达 95%。而对于较长的

球部尿道狭窄 (>2cm) 不推荐采用简单的尿道端"

端吻合术，因为这样会导致患者阴茎下弯和勃起

疼痛。对于该类患者建议采用颊教膜或舌结膜替

代尿道成形术[坷，51] (推荐)，也可选用脱细胞基质，

如小肠脱细胞基质 (SIS) [55] (可选择)。不建议对

于损伤性尿道狭窄患者使用尿道内支架治疗[56 J 

(不推荐)。

3) 次全尿道狭窄:对尿道狭窄或闭锁段较

长，病变从阴茎段到球部尿道狭窄者，首先需明确

尿道狭窄的性质，是单纯性狭窄，还是伴有生殖器

硬化性苔辞样变所致的狭窄。如是单纯性狭窄，

可应用阴茎带蒂皮瓣和/或口腔内蒙占膜拼接修复

狭窄的尿道[57] (推荐);如是伴有生殖器硬化性苔

薛样变的患者，禁用阴茎皮瓣，可用颊教膜与舌教

膜拼接替代尿道成形术(推荐);对几乎闭锁及特

别长段尿道狭窄的患者 (>15cm)也可用结肠秸膜

重建尿道[58] (可选择)。

(2) 男性后尿道狭窄的处理:后尿道狭窄由

于其所在部位较深，尿道受伤时严重程度不一，受

伤初期各地区诊治水平参差不齐，导致后期尿道

狭窄的复杂性不一。因此，后尿道狭窄的处理应

根据狭窄段的长短、严重程度，是否伴有尿道直肠

瘦而选用不同的手术方式:

1)尿道内切开术[59-61] (可选择):在尿道镜下

用尿道手术刀(冷刀)在 9 、 12 ， 3 点切开狭窄处癫

痕，扩大尿道内径。此术式适用于狭窄段较短

( <0.5~lcm)，搬痕不严重的患者。如果 2 次内切

开效果不佳，应改用其他的治疗方法。

2) 尿道端"端吻合术[俗剧](推荐):常选会阴

部切口，切除狭窄段及搬痕，尿道的近、远两端用

子。或 4-0 的可吸收缝线作 6~8 针的端"端吻合。

此术式适用于狭窄段< 3~4cm 的球膜部尿道狭

窄，采用分离阴茎海绵体中隔、切除耻骨下缘或切

除部分耻骨等方法可较容易地进行尿道吻合术。

操作时应尽量切除吻合口周围的搬痕并使尿道两

断端能无张力对合缝合。

3) 尿道拖入术[64] (可选择):对切除狭窄端尿

道后，无法进行尿道端"端吻合的患者，可将远端

尿道游离，使其适度拖入近端尿道，并固定于或用

l线将其通过膀脱固定于腹壁。缺点为可以引

起阴茎短缩和勃起时阴茎下曲。

4) 带蒂阴囊、会阴皮瓣和阴茎转位尿道成形

(可选择):对球膜部段尿道缺损较长者，可用常用

阴囊或会阴部皮肤重建尿道。皮瓣有良好的血液

供应，但阴囊、会阴皮肤尿道成形术后毛发、结石、

想室形成是其并发症。皮肤尿道成形术后近期尿

道再狭窄发生率较高，这种方法仅作为反复手术

失败，中段尿道缺损严重患者的补救性术式问，48 J。

对局部条件极差者，也可采用分期阴茎转位尿道

成形，作为补救性术式[65]O

5) 尿道狭窄合并尿道直肠瘦的治疗[6ω 复

杂性后尿道狭窄合并尿道直肠矮的病例，临床较

少见。由于此类患者具有病情复杂，手术修复难

度大、失败率高的特点，是泌尿外科最棘手和最具

有挑战性的手术，目前尚元公认的治疗方案。因

此，对不同病情的患者选用合适的术式显得尤其

重要。
I.经会阴途径加切除趾骨下缘l66-68 J (推荐) : 

通过会阴途径分离出趾骨下缘用骨谐凿去耻骨

的部分下缘，形成倒 V 形缺口，使远端尿道通过

此缺口与近端尿道能进行无张力吻合，同时由于

操作区域的扩大，也有利于直肠瘦修补。绝大多

数病人可通过此径路完成手术。

1I.经会阴加经趾骨联合途径[ 66，叫(可选择) : 

对尿道缺损段较长，尿道直肠瘦瘦口较大或位置

较高者可采用此径路。下腹正中切口，分离出耻

骨联合，用线锯切除部分耻骨后即可显露后尿道

病变部位。远端尿道可穿过阴茎海绵体中隔直接

与近端尿道进行无张力吻合同时也较易从上向

下在直视下进行尿道直肠瘦修补。

蓝.手术要点:后尿道狭窄合并尿道直肠瘦

修复时的要点是:①首先行直肠矮的修补，切除瘦

口周围的癫痕，用 3-0 或牛0 的可吸收缝线连续

缝合瘦口，再间断折叠缝合第二层;②随后行尿道
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的端"端吻合， 3-9 点处缝合应较 10-2 点处严密;

③最后视径路和创伤及局部瘫痕严重程度选择带

蒂的腹直肌瓣、球海绵体肌和股薄肌瓣转移至尿

道与直肠瘦修补之间，填塞死腔，增强尿道与直肠

间已修补瘦孔间的屏障作用，有利于提高手术成

功率。④如果尿道没有狭窄，仅表现为尿道与直

肠瘦，尤其是低位者，可选择经直肠修补[70 J。

。)女性尿道狭窄的修复阳，7山极大多数女

性尿道狭窄伴尿道阴道瘦，少数伴有阴道狭窄，治

疗均较为复杂，手术方式也较多，具体选用何种术

式应根据患者病变的部位，严重情况、狭窄的长度

和阴道的条件。

1)经阴道途径手术(推荐):适合阴道有足够

宽畅，允许可利用阴道壁或邻近组织来修复尿道

狭窄和楼。经阴道途径手术操作较简便、组织损

伤小、出血少，术后患者反应轻、恢复快。修复的

原则是:①尽可能利用阴道壁作为尿道重建的材

料，如阴道壁不富裕，可用大小阴腾来重建尿道;

②取外阴部的带蒂脂肪垫插入在重建的尿道与外

层阴道壁之间，有利于避免尿道阴道矮的复发;

③如是单纯性尿道狭窄(不伴有尿道阴道瘦)可选

用口腔内粘膜尿道成形[75 J。

2) 经腹阴道联合途径手术(可选择):对病情

复杂、多次修补失败、阴道狭窄、局部搬痕严重或

女童患者适合此种方法。经下腹切口切除部分耻

骨后暴露病变尿道，选用大小阴唇或外阴大腿内

侧皮瓣来重建尿道和扩大阴道。对经耻骨途径患

者，取带蒂腹直肌瓣转移至新尿道与阴道壁之间，

可起到填充残腔和保护新尿道作用;对创伤较严

，局部搬痕严蠢，切除后残腔较大t也包可取股薄肌
瓣来填充残腔和保护新尿道[川7η3 ，υ， 7叩

2. 尿失禁 尿道外伤后尿失禁常见于某些
严茧的后尿道损伤病例[阳幻瓦川，3引1 ， 7邓8恤舶8朋则O川如多发性骨盆

骨折时骨折片直接损伤膀脱颈部(男性和女性)

或在行尿道会师术时拉力过度(男性)均可直接

或者间接损害控尿结构导致尿道关闭功能受损，

在尿道重建成功后出现尿失禁症状。此外，医源

性尿道损伤或尿道括约肌损伤导致的尿失禁也较

常见:①前列腺癌根治术后、开放性或者经尿道前

列腺切除术后;②女性近端尿道旁囊肿手术导致

的尿道阴道瘦伴尿失禁;分娩难产导致的膀脱颈

及尿道因缺血坏死而缺损;③冰冻尿道，多次手术

后或后尿道广泛损伤后，尿道纤维化(放疗后)等，

使尿道关闭功能障碍O

尿失禁在男性单纯性后尿道损伤后发生的儿 渔

率较低，球部以远尿道损伤不会发生尿失禁。 索
(1)诊断:尿失禁根据损害控尿结构的严重 写

程度分压力性和完全性两种，其诊断主要通过病 毒
史、临床表现和检查后确诊(推荐)。首先应当确 治

定是否有尿失禁，临床表现主要表现为不由意志 在
控制的尿液流出，是增加腹压后引起(压力性)还 南
是平卧时也发生(完全性)。体检时，应确定尿道

内尿失禁还是尿道外尿失禁，这主要是针对女性

患者。需明确是单一的尿失禁，即尿道内尿失禁，

还是既有尿道关闭功能障碍，又有尿道阴道瘤。

其次，尿液是从尿道阴道瘦流出，还是另伴有膀脱

阴道瘦。对瘦口较小的患者一般性检查有时较

难发现瘦口，可将美蓝稀释液 150ml 注入膀脱，然

后在下腹部加压，在阴道内直视或镜下观察美蓝

液流出的部位(推荐)。如有条件尚可进行 CT 三

维重建，超声动态检查和全道程尿动力学检查，

至是影像尿动力学检查(可选择)。

。)治疗:尿道外伤后尿失禁其发生机制在

于外伤破坏了控尿机制而引起尿失禁，长期尿失

禁又使膀胧容量缩小。因此，尿失禁治疗以增加

尿道阻力为主，扩大膀脱容量为辅。

1)保守治疗方法(可选择):对尿失禁较轻者

以内科治疗、体疗及理疗为主，如盆底肌训练，电

刺激以及药物治疗可获得改善[81 J。但绝大多数

外伤后尿失禁患者此法治疗效不佳，对这些患者

或尿失禁较重者应以外科手术治疗。

2) 阴茎夹(可选择):适用于男性完全性尿道

关闭功能不全。利用具有弹性的夹子或用自制弹

力带+尼龙搭扣将阴茎完全夹住，控制尿液流出，

定时开放。长期使用可压迫阴茎产生水肿，严重

者可诱发尿道溃殇甚至尿瘦[82 J 。

3) 手术治疗方法(可选择)

1 .球部尿道悬吊术:近几年来，采用球部尿
道悬吊术治疗男性获得性尿失禁较为流行，各种

新技术层出不穷，如经耻骨后球部尿道悬吊术[83 J 

可调节的耻骨后尿道悬吊术[ 84J 在术中或术后可

以将吊带张力调至适中，避免出现吊带张力过大

或过小，有效率达 80%;经闭孔途径悬吊术{刷7 J 

此术式操作简单，效果较好，临床上主要用于前列

腺术后尿失禁，尤其是适合轻中度的尿失禁。

ll. 人工尿道括约肌植入术:对完全性尿失

禁，这是一种有效方法〔饵-90 J 有效率达 84% 以上。

人工尿道括约肌男女均可应用，但尿道必须完整、
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其 无尿楼、元感染，肾功能减退及无张力膀脱禁忌使

用人工尿道括约肌。有膀脱输尿管返流者，待治

愈后方可应用。俨但远期并发症也多，比较常见的

为尿道套使尿道缺血纤维化、或侵蚀穿破尿道、局

部炎症感染，机械故障等。其次，人工括约肌的价

格也较贵，使一般国人望而生畏。

圃.尿流改道(可选择):在上述治疗措施完

全失败后方可采用。可根据患者情况采用膀脱造

楼、回肠膀脱术或者可控肠代膀脱等。

他
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时景 1 创伤院

院内评分方法以解剖诊断为主，主要用于评

价伤情，比较研究，预测结局。

目前国际上所用的院内创伤评分法均以不同
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第一位数代表体区 :AIS 将人体一共分为

九个区，用 1~9 分别代表头、面、颈、胸、腹部

和盆腔、脊柱、上肢、下肢、体表(仅指损伤资料

缺乏部位的皮肤皮下组织伤以及烧伤等，例如

"全身擦伤"、"多处皮肤撕裂伤"等，而"腹部皮

肤损伤"则归入 5 区)。例如:首位为 4 表示胸部

损伤。

第二位数代表解剖类型:用 1~6 分别代表:全

区域、血管、神经、器官(包括肌肉/韧带)、骨儒、

LOS(头伤者意识丧失 10ss of consciousness)。

第三四位数:具体受伤器官代码。该区各

个器官按照英文名词的第一个字母排序，序号为

02~99)。

第五、六位数:表示具体的损伤类型、性质或

程度(轻重顺序)。

部位解剖损伤程度的简明损伤定级法( abreviated 

in jury sca1e , AIS) 为基础，由 AIS 派生的损伤严重

度评分 (injurγseverity score , ISS) 亦应用极广。

一、简明报伤定级法(插销)

AIS 将人体划为头、由、颈、胸、腹和盆腔、颈

椎、胸椎、腰椎、上肢、下肢、体表等 11 个部位(附表

1)。按组织器官解剖损伤程度，规定了每处损伤

1~6 分的标准，将 AIS 值逐项记录。 AIS 二~3 分为

重度损伤，6 分属几乎不能救治的致死性损伤。

命威胁小的器官如胃、小肠、大肠和膀脱等的最高

分值 <4 分。
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ISS 即身体 3 个最严重损伤区域(分区标准

详后)的最高 AIS 分值的平方和(表 2)。用公式

表示为: ISS=max AIS 2+ 2rd AIS 2 + 3rd AIS 2 

ISS 评分是根据 AIS 评分而来的，因此，首先

要有准确的 AIS 评分值。本评分方法将全身划为

六个区域:头或颈;西部;胸部;腹部或盆腔;四肢

或骨盆;体表O 头、颈损伤包括脑或颈髓损伤、颅

骨或颈椎骨折。窒息归入头部。面部损伤包括五

官和假面骨髓损伤。胸、腹和盆腔损伤包括其内

的所有脏器伤。胸部伤包括踊肌、肋骨架和胸推

损伤。腰椎损伤纳入腹部或盆腔损伤内。溺水归

入胸部损伤。四肢、骨盆或肩肝带损伤包括扭伤、

骨折、脱位和断肢，但除外脊柱、颅骨和肋骨架损

伤。体表损伤包括撕裂伤、挫伤、擦伤和烧伤。无

论其发生于什么部位，体温过低和高压电击伤归

入体表。

ISS 分值的有效范围为 1~75o 一般将 ISS=16

作为重伤的解剖标准。 ISS 法侧重于对多发伤的

综合评定，评估总的解剖损害，可直接应用于临

床，事实上 SS 是迄今为止运用最广的院内创伤评

分法。

一、损伤严重度评分法(
seve矿ity sco宫e ， ISS)

AIS 
严重

度值

悔!
2七
{主
擞l

具体数字的含义附表 1

损
伤
程
度

具体的

解剖结

构

NFS 未进

解剖

结构

类别

身
体
区
域

啤|
• 

险|
i数!

身体区域(第一位数)

l 头部 6 脊柱 60 穿通伤

2 面部 7 上肢 90 非机械伤

3 颈部 8 下肢 2. 头部-LOC*

4 胸部 9 未指明的部位 02 LOC 的持续时间

5 腹部及盆腔 04 ， 06 ， 08 意识水平

解音。结构类别(第二位数 10 脑震荡

l 全区域 3. 脊柱

2 血管 02 颈椎

3 神经 04 胸椎

4 器官(包括肌肉/韧带) 06 腰椎

5 骨髓(包括关节) 血管、神经、器官、骨、关节都从

6 头一LOC* æ开始用二位数字}I阴字排列

具体解剖结构或损伤性质损伤程度(第五、六位数)

(第五，四位数) 从 02 开始，用二位数字顺

1.全区域 序编排以表示具体的损伤

02 皮肤擦伤 00 表示严重度未指明的

04 挫伤 损伤 (NFS) 或表示该解剖结

06 撕裂伤 构在 AIS删90 手册中只有一

08 撕脱伤 项条吕为损伤

10 断肢 99 表示损伤性质或严重

20 烧伤 度都不明者

30 压榨伤

40 脱套伤

50 损伤-NFS

*LOC 意识丧失

一步指明
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da--- ISS 区域

头或颈部

损伤

大脑挫伤

颈内动脉完全横断

耳撕裂伤

左侧 3 、4 肋骨骨折

腹膜后血肿

股骨干骨折

多部位擦伤

附表 2 188 ì平分计算

AIS 编码

140602.3 

320212.4 

210600.1 

450420.2 

543800.3 

851800.3 

910200.2 

面部

胸部

腹部

朋肢

体表

ISS 评分值 =34

最高 AIS

4 

AIS 

16 

3 

3 

9 

9 

附录 2 火器伤 (firearm injury) 

一、概述

〈一〉基本概念

1. 火器指以火(炸)药爆炸或推进剂燃烧

为动力，高速发射弹丸、弹片、弹珠等投射物的武

器，如枪、炮、手榴弹、地雷、炸弹等。

2. 火器伤 指火器发射的投射物击中人体

所导致的损伤，包括弹丸伤和弹片伤。在战争期

间，各种火器伤皆可遇到，在和平时期，由弹头或

爆炸物所致损伤，常见于他杀、自杀和意外事件。

(二〉投射切能量传递及到仍机制

1. 直接切割和挤压投射物击穿组织后，在

其前进和与组织接触的过程中，当作用于局部组

织应力超过组织应力阙值时，产生组织切割和挤

压，形成原发伤道。

2. 瞬时空腔 投射物高速射入人体，向弹道

周围组织急剧传递的动能转化为压力波，加速推

动局部组织，形成比投射物直径大 10~20 倍的空

腔。空腔可造成伤道周围组织的广泛挫伤，甚至

导致距离伤道较远的血管、神经和骨髓损伤。

3. 冲击波 冲击波是一种不连续峰在介质

中的传播，这个峰导致介质的压强、温度、密度等

物理性质的跳跃式改变。可引起远离伤道的神经

损伤，伤道周围约的的组织损伤可能与冲击波

作用有关O

4. 热效应 高温的弹头、破片可造成组织灼

伤，细胞破坏，蛋白凝固。
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(三〉创伤弹道的病理特点

1. 伤道形态分类

(1)贯通伤:指伤道既有人口又有出口者。

(2) 盲管伤:指伤道只有人口而无出口者。

(3) 切线伤:指投射物沿体表切线方向穿过，

形成浅表沟槽状伤道者。

(4) 反跳伤:指入口和出口集中于一点的浅

表伤口 O

2. 伤道病理分区

(1)原发伤道区:为投射物直接击穿组织或

脏器后所残留的不规则腔隙。

(2) 挫伤区:紧邻原发伤道的区域，为投射物

动能向伤道周围侧向传递，瞬时空腔形成中高度

挤压、牵拉肌肉组织发生挫伤的区域。

。)震荡区:伤后早期与挫伤区分界不清，数

天后因炎症反应明显可分洁。目前认为改善震

荡区的血液供应为火器伤初期外科处理的重点

之一。

〈四〉火器仍仍'1肯特点

1.损伤严重，污染广泛。

2. 伤道复杂，育管伤多见。

3. 多处伤和多发伤增多。

4. 伤道外损伤(远达效应)多见。

二、肾1<器伤

〈一〉病理特点

肾脏弹道伤系开放性肾损伤，肾脏常呈碎裂

性损伤。若伤道从肾旁经过，根据肾脏距伤道的

远近，可发生肾破裂、较裂，大小不等的血肿和出
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2. 应用止血药，预防性应用抗生素，可适

给予止痛药物。

3国手术治疗

(1)手术治疗原则:肾火器伤一般为开放

性肾损伤，这类损伤多伴有胸或腹部其他脏器

伤，且感染的发生率较高，原则上均应行手术

探查。

(2) 手术注意事项:①切口选择:术前确诊元

腹腔脏器损伤，对侧肾脏完好，手术自的仅单纯处

理伤肾或只切开引流者，可经腰切口，否则以经腹

切口为宜。②手术要点:取腹正中切口或旁正中

切口，严重肾出血者，首先处理伤肾;反之，则先处

理腹腔内其他脏器损伤。处理肾脏时，应先控制

伤肾的肾动脉，制止出血后，打开肾周筋膜，清除

肾周血肿及尿外渗、金属异物、骨折片及己游离

的坏死组织，然后仔细检查伤肾，决定伤肾的手

术方式。

4. 孚术方式

(1)肾切除术:适应证为肾严重碎裂伤，确实

元法修补者;严重肾血管损伤，无法修补或重建

者;肾内血管已有广泛血栓形成肾血运障碍无法

恢复者;肾脏损伤后感染、坏死及继发性大出血

者;伤肾失活组织多，易发生感染、坏死，对侧肾脏

完好者。

(2) 肾脏裂伤修补术:适用于肾脏裂伤范围

比较局限，整个肾脏血运无障碍者。

(3) 肾脏套包术:适用于肾脏有多数裂伤，修

补有困难，但整个肾脏血运尚正常者;或双侧肾脏

同时受伤无法修补而又需保存者，或孤立肾的挫

裂伤等。

(4) 肾脏部分切除术:适用于损伤限于肾的

上极或下极又元法修补者。

(5) 肾血管修补或肾血管重建术:如有肾蒂

血管撕裂、断裂、内膜损伤、血栓形成等情况，可酌

情修补血管、血管重建，或行肾自体移植术。

(6) 单纯肾周引流术:仅适用于肾脏广泛裂

伤，又处于设备及血源不足情况之下，无法施行较

复杂手术者;肾损伤并有尿外渗，创口污染严重或

已并发感染者。

血点等问接性损伤，甚至能使远离伤道 1~2cm 的

肾组织的生理机能受到不同程度的损伤O

1. 症状与体征

(1)血尿:多为肉眼血尿。

(2) 疼痛:伤侧腹部或上腹部疼痛，严重者有

腰肌紧张或强宣;血尿伴血块可出现肾绞痛;合并

腹腔脏器伤可有腹膜剌激征。

。)腰部肿块:由于肾周血肿和/或尿外渗

引起。

(4) 血压下降甚至休克。

。)合并伤:以肝、脾伤最常见，消化道损伤

也较常见;其次为骨略及脑、胸部损伤。

2. 损伤程度和范围的判断

(1)超声检查:常出现以下超声声像图:①肾

脏周围出现液性无回声区;②伤肾影增大;③肾包

膜中断;④肾实质回声不均;⑤集尿系统移位等。

(剖腹部平片:可了解有无金属异物及其部

位;可见伤侧肾影模糊不清、脑肌升高，肠桦阴影

向对侧移位，腰大肌影不清晰、脊柱向伤侧弯曲及

合并下位肋骨或腰椎横突骨折等征象;如腹部空

腔器官有破裂，可见脑下游离气体。

(3) 静脉肾孟造影

诊断依据:①肾深度裂伤，有肾孟或肾盏破

裂，可见选影剂外溢;②肾孟肾盏、输尿管内充盈

缺损，多因肾深度裂伤，集尿系统内有血块积聚;

③肾碎裂伤、肾血管损伤、肾动脉栓塞后，伤肾功

能受到严重抑制，可不显影。

(4) CT 检查:增强扫描可显示双侧肾脏功能，

并能同时发现腹腔其他脏器损伤。

(二〉诊断

〈三〉治疗

肾脏火器伤应及时手术探查，处理肾损伤及

合并伤，以更好地保留肾脏功能。

1. 急救先是抗休克处理，迅速建立有效的

输液通道，快速输血输液，补充有效循环血最。在

抗休克过程中，尽快判明肾损伤及其他脏器伤的

情况，以便按轻重缓急正确处理。
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一、活体供肾肾脏移植简介及
制订活体供肾肾脏移植

指甫的目的

1954 年美国医生 Joseph MUlTay 成功完成了

世界上第 1 例肾脏移植，并因此于 1990 年获得诺

贝尔奖，这一例肾移植就是向卵双生兄弟之间的

活体供肾肾移植。此后，随着器官的低温保存技

术、移植外科手术技术以及高效低毒免疫抑制药

物的不断发展，肾脏移植在半个多世纪的时间内

取得了巨大的进步，肾脏移植已经成为世界上完

成数量最多、移植效果最好的大器官移植手术，挽
救了众多患者的生命[26.67]。

目前，肾脏低温保存技术、肾脏移植手术技术

以及免疫抑制药物的发展已经日臻完善，供肾严

重短缺成为制约肾脏移植发展的最大障碍。

活体肾脏移植相对于尸肾移植具有明显的优

势[1川9-21 ]活体肾脏移植可以进行充分的术前准

备，器官移植手术可以按计划进行，活体肾脏移植

的人/肾长期存活率均明显优于尸肾移植也巳经

得到了充分的证实。但是，在关注移植效果的同

时，我们更应当关注肾脏捐献者的健康，捐献者捐

献肾脏挽救他人，损害了自身的健康，是违反医学

伦理学的元损害原则的。因此，活体供肾首先必

须保证供体的安全，移植医师、病人家庭和社会更

应关注供体的健康和利益。

我国肾脏移植事业的发展在近二三十年取得

了巨大的成绩，每年肾脏移植的数量仅次于美国，

肾脏移植的效果与美国类似。我国肾脏移植早期

供肾来源、以尸肾为主，活体移植仅占非常小的比

例，随着我国器官移植法律法规的不断完善和肾
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三代以内旁系血亲，或因帮扶等形成亲情关系(仅

限于养父母和养子女之间的关系、继父母与继子

女之间的关系)的人员 O 同时，按照要求医疗机

构要向相应的移植数据中心上报人体器官移植

数据。
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活体肾脏移植最大的伦理学问题是一个家

庭和个体的"风险收益比"的评估。只有在利益

远大于风险、并且捐献者及其亲属完全自愿的情

况下进行的活体捐献器官，才是伦理学上可以接

受的。因此，活体供肾肾移植术前高标准的{共体

评估以及必要的风险规避是非常重要的。随着活

体供肾肾移植成功率(基于移植肾和患者存活率

的评价)的不断提高以及尸体捐献肾脏数量的减

少，应当鼓励活体捐献器官移植。但是，

者都应当被视为一个"生命"而不是"研究对象

必须尊重他们最基本的人权。活体供肾的前提首

先供者必须具备完全民事行为能力，并且完全出

自供者的意愿，应在无任何压力和勉强的情况下

做出捐赠决定。如果供者不具备民事行为能力，

或由于经济、家庭或宗族的压力以及出于其他心

理压力勉强同意时，同样视为非自愿捐献。尽管

捐献者没有什么物质回报，普遍接受的观点是承

担所涉风险的活体供者在社会心理上有一定的获

益。任何存在商业动机的活体供肾肾移植都是不

被许可的，是法律所明令禁止，也是器官移植界强

烈反对的。

根据《人体器官移植条例》规定:器官移植准

入或指定的医院或机构必须成立"人体器官移植

技术临床应用和伦理委员会"。该委员会在医疗

机构进行活体器官摘取前，主持人体器官移植技

术临床应用与伦理听证会，邀请医学、法学、伦理

学、社会学等方面的专家和活体器官捐赠者本人

及其家属参加，确认符合法律、法规、医学伦理学

和医学原则、是活体器官捐赠者本人真实意愿、无

买卖人体器官或者变相买卖人体器官后，方可进

行活体器官移植;医疗机构在摘取活体器官捐赠

者所向意捐赠的器官前，应当充分告知捐赠者及

其家属摘取器官手术风险、术后注意事项、可能发

生的并发症及预防措施等，并签署知情同意书;在

活体肾移植手术未实施前，供受体双方随时可以

一、活体供肾肾脏移模的

伦理学原则

脏移植工作的逐步规范，尸肾来源的肾脏移植逐

步减少，活体肾脏移植、心脏死亡器官移植 (DCD)

以及心脑死亡器官移植 (DBCD) 的数量和比例不

断增加。随着我国活体肾脏移植数量的不断增

加，相应暴露出来一些问题有的供者发生了严

重的手术并发症，部分供者健康利益得不到保

障，严重者甚至发生了活体肾脏移植的违法违规
问题[刀，蚓。

因此，根据我国现行的器官移植的法律法规，

总结我国和外国活体供肾肾脏移植的临床经验，

并借鉴国际先进国家的循证医学证据，经过中华

医学会泌尿外科学分会肾移植学组各位专家委

员分别撰写并组织讨论达成共识，在原有指南的

基础上，制订出新版的《中国活体供肾肾脏移植

指南》。

制订本指南的目的是在我国现行器官移植法

律法规的约束下，规范活体供肾肾脏移植的程序，

最大限度地保证活体供者的健康利益、维护正常

的医疗秩序、保护医务人员和医疗机构的医疗安

全及活体移植的伦理学和医学认知，同时，本指南

也可为我国活体供肾肾脏移植的健康发展提供更

好的操作平台以及更广阔的发展空间。

二、活体供肾肾脏移植的
法律原则

1991 年，世界卫生组织 (WHO) 颁布的《人体

器官移植指导原则》 [l]，成为国际上器官移植的

通法法则。其基本原则包括捐献器官的自愿原则、

器官非商业化原则、捐献器官的公平原则、最小伤

害原则以及保护未成年人利益原则等。 2007 年

3 月 21 日因务院通过《人体器官移植条例~，并于

2007 年 5 月 l 日实施[5J;2007 年 5 月份确定和指

定了 187 家医疗机构可实施器官移植技术的临床

应用。 2009 年 12 月 28 日为更好地贯彻落实《人

体器官移植条例~，规范活体器官移植，保证医疗

质量和安全，卫生部制订了《关于规范活体器官

移植的若干规定 ~[6];~人体器官移植条例》和《关

于规范活体器官移植的若干规定》是目前我国活

体器官移植工作基本性法律文件。据此，开展活

体肾脏移植的医疗机构仅限于卫生部准人的和指

定的机构;活体器官捐赠者必须年满 18 周岁且具

有完全民事行为能力;接受人限于配偶(仅限于结

婚 3 年以上或者婚后已育有子女)、直系血亲或者
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四、肾移植的发展现状、活体肾
移植的优越性以及
不良事件

1. 肾移植现状 目前，器官来源严重短缺是

世界移植领域所面临的一个普遍性问题，极大的

限制了肾脏移植的进一步发展。国际上许多国家

已建立了"脑死亡法脑死亡供体器官的利用在

一定程度上缓解了供体短缺问题，但我国的脑死

亡概念却刚刚形成，还没有建立相应的法律。

内脑死亡器官捐赠的积极性在逐年提高，尤其近

几年来，在国家卫生部和中国红十字总会的大力

倡导与推动下，我国公民的心脏死亡器官捐献数

量逐渐增多，有限的"边缘死亡供者"的器官得到

了利用，但短时间内还难以解决器官严重短缺这

际难题。在此情况下，借鉴国外移植领域的

经验，亲属活体器官捐献肾脏移植作为家庭自救

的主要方式之一，正在日益成为治疗尿毒症的主

要手段[3 ， 10J之一。来自美国 UNOS 系统的数据

显示 :1988~2012 年 25 年美国活体供肾肾移植为

142 170 例，尸体供肾肾移植为 116764 例，由此

说明即使在移植大国"美国活体供肾肾移植的比

例也占多数。

2.i活舌体供肾移植的优越性 国内外文献指

出活体供肾移植具有明确的优越性[1口2乙川，1川

体供肾扩大了供肾来源，缩短了受者等待时间;

②亲属活体供肾比尸体供肾更容易获得较为理想

的 HLA 配型，组织相容性比较接近，可降低术后

出现排斥反应的发生率。因此，远期的免疫抑制

剂的维持量可能较尸体供肾用最小，因而降低了

免疫抑制剂的毒副作用;③术前可以全面对供肾

质量进行检查与评估，可选择恰当的手术时机;

④供肾切取是在有充分血流灌注的前提下进行

的，因此供肾热缺血时间明显缩短，同时由于供肾

摘取术可以和受者手术同时进行，因此供肾冷缺

血时间也明显缩短，组织再灌注损伤轻，供肾质量

有保证，由于供肾冷、热缺血时间延长而引起的移

植肾不良事件发生率将明显减低;⑤可在供者健

康状况允许的前提下，在移植术前对受者进行免

疫干预。

3. 活体供肾移植的不良事件

(1)活体供肾移植供体致死率: Ghods AJ [ 11 J 

阐述了伊朗关于活体供肾移植的经验。 2003 年，

伊朗共施行肾移植术 15 948 例(12 504 例无关活

体供肾， 3049 例亲属供肾， 395 例尸体肾移植术)。

伊朗超过 15 000 例活体供肾中，手术期间供体有

3 人死亡，死亡率 0.02%。美国三项较大的研究覆

盖了近 10000 例子术，以及多项单中心回顾性报

道[川7J的活体供者死亡率的评估结果显示:公认

的围手术期死亡率为1/3000。其中，最常见的死

亡原因是肺栓塞、肝炎和心血管意外，主要包括心

肌梗死和心律失常。

(2) 供体围手术期并发症:大量单中心总结

活体供者的并发症的平均发生率为 32% ，主要的
圈子术期并发症发生率 4.4% [32-3川9 ， 40 ，41]0 美国

移植医师学会 (AST) 调查[叫报道 9692 例活体肾

移植，其中 22 例 (0.23%) 出现严重并发症危及生

命。 Kasiske 等[队 18 ， 23 J 回顾美国 1999 年 1 月 1 日

到 2001 年 7 月 1 日之间所施行的 10828 例活体

供者手术，供者死亡率为 0.02%。其中 3 例与腹

腔镜肾切除术有关{别。表 19-1 显示开放性、手

辅助腹腔镜，单纯腹腔镜供肾切取术并发症的发

生率。

表 19斗 供者肾切除术的并发症

开放性肾 腹腔镜 完全的腹腔

并发症
切除术(共 辅助(共 镜肾切除术

5660 例) 2239 例) (共 2929 例)

% % % 

再次手术 0.4 1.0 0.9 

不需要再手术 0.3 。.8

的并发症

出血 0.15 0.18 0.45 

肠梗阻 0.05 0.27 0.01 

肠损伤 0.1 0.14 

痛气 0.18 0.5 0.03 

深静脉血栓形 0.02 0.09 0.1 

成和肺栓塞

气胸 0.09 0.05 

横纹肌溶解症 0.09 0.13 

(3) 供体远期并发症

1)远期并发症[20 J: 1吨elaFehrman-Ekholm 和

Jonas Wadstrom 报告了活体供肾后与同龄和相同

性别之间，肾小球滤过率及高血压的发生与期望
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冲突[剖，这通常是供者对于器官捐献的内在真实

意愿与来自家庭、亲朋等方面的外界压力产生冲

突的表现。因此，在进行临床评估前，需确定供者

已经被告知捐献肾脏潜在的风险和利益以及与捐

献整个过程相关的所有信息[26]必须确定潜在的

供者是完全自愿和无私的。 心理学评估发现有心

理障碍者不能捐献。肾移植受者对于供者捐献肾

脏潜在的风险和利益以及与捐献整个过程相关的

所有信息也应充分知情，但不包括有关潜在供者

捐献意愿的相关信息。活体肾移植受者比尸体肾

移植受者面临更大的心理压力，需保证受者在完

全知情的前提下自愿接受活体供肾，积极主动配

合治疗，以利于术后恢复[22]。

告知是供者评估过程中一个非常重要的部

分。对告知程序应给予足够的意视，因为活体器

官摘取并不像其他医疗程序一样，会帮助供者或

有利于供者健康。告知对象应首先排除心理障碍，

活体移植告知的内容必须遵循以下两个原则:

1. 平衡原则 供者的风险必须很低，受者肾

移植手术成功的机会很大。对于供者和受者双方，

所获利益一定要大于风险。

2. 自愿原则 对于供者来说，捐献过程必须

是自愿的，且可以随时终止。
告知内容应至少包括以下项目 [22 ， 27 ] 

1.受者可选择尸体供肾移植或血液透析、腹

膜透析等肾脏替代治疗。病情稳定者即使未行肾

移植手术，短期内也不会有生命危险。

2. 肾切除手术可能造成的手术风险，不仅局

限于健康本身，还应包括供者受雇及就业能力、保

险及无形中对家庭和社会生活的影响O

3. 受者移植手术预后情况(良好的和不顺利

的)和受者的特殊情况。

4. 了解评估并不意味着一定要进行器官捐

献。捐赠者可以在捐赠过程的任何时间内中止，

保证因为医学和自身因素而停止捐赠程序的原因

将获得保密。

5. 供者评估将由独立的供者评估专家或小

组担任，以保护供者的利益。评估过程中所得到

的信息将会保密。

6. 医生可随时终止供者捐献器官，并告知其

原因。

7. 为进行器官捐献所需要完成的检查。检

测过程中有可能发生的风险及不适(抽血，静脉用

造影剂等)。供者将进行艾滋病、肝炎及其他传染

值间的比较分析 :400 多名存活的供体供肾时肾

功能正常，未观察到加速肾功能减退的现象，且随

年龄的增加供者肾功能下降趋势与正常健康人

相似;供者捐赠后生活到 75 岁和大于 75 岁时，平

均肾小球滤过率是 48mν(min .1.73m飞其中，有 5

例 GFR 低于mlJ (min .1刀m2);3 例发展为肾脏疾

病。例可能与遗传因素有关)，并有 1 例需血液透

析治疗。

对于女性肾脏捐赠者年龄增加导致的特发

性高血压发病率并未增加。 113 的供者(年龄在

46~91 岁)高血压的发生率比 20 岁时供者增多，

但尚未高于普通人群;供者中发现明显的蛋白尿

(注1.0g几)占 3%，轻度蛋白尿(<1.0g/L) 占 9% ，蛋

白尿与高血压及肾小球滤过率低有关。

2) 供体慢性肾功能衰竭:有报道，活体肾移

植供体若干年后发生慢性肾功能衰竭(尿毒症)，且

需要血液透析或肾脏移植。在 UNOS 资料库中[21 ] 

1987 年以来共有 56 名曾经捐献肾脏的供者，经

鉴定已经排列入等待尸体移植名单中。直至报告

时，以前的肾脏供体中 43 例接受了移植，其中 36

例移植肾带有功能。 1 例移植后死亡，2 例在等待

移植期间死亡。捐献者捐献肾脏时年龄范围在

17~61 岁，从捐献器官到等待移植的时间是 2~32

年，平均 15 年。在等待名单中，40% 诊断高血压

肾硬化。另外， 17% 有局灶性肾小球硬化， 13%

慢性肾小球肾炎。并建议优先分配尸体移植肾脏

给予曾经捐献肾脏的供者。

、活体供肾肾脏移檀知情阔意

医学实践中的知情同意是以病人为中心的，

目的是充分给予病人自由意愿，防止医生主导型

医疗[剑。知情同意最基本的作用是告知病人将

要进行的医疗实践的程序、可能带来的好处及相

关的风险，评估病人对这种医疗实践的理解及接

受程度。

器官移植工作者必须清楚认识到活体肾移植

涉及的医学伦理问题。一个潜在的活体供者对捐

献器官必须完全知情同意，不能受到任何强迫意

愿和带有商业交易的行为。医生有责任评估供者

的动机和确定捐献的意愿成分，在此过程中必须

充分注意到一种情况，就是供者虽然没有明确说

明想要放弃捐献器官，但是他们提供的某些信息

会表明他们对捐献器官有强烈的犹豫心理和情感
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其 病的检测。

8. 供者在评估过程中将被告知一些不良信

，如今后可能影响健康以及其他不确定因素。

9. 肾脏捐赠完成后移植中心有义务监护外

科手术后的整个恢复过程直至供者情况稳定，并

对供者长期随访。

10. 因为器官捐献导致误工、差旅等造成的

经济损失不可获赔。

11.供者参加活体供者名册登记0

12. 移植带来的社会心理利益:

。)移植患者的生活质量通常高于透析患

者:包括移植后有充分的个人自由时间，比透析有

更强的精力和耐性，更大的饮食自由和活动空间。

。)移植带来的经济利益:成功的肾移植比

透析治疗在经济上更节省，大约在移植 3 年后即

可表现出来O

13. 告知等候亲属供肾移植的相关于续:

(1)患者提供基本信息和相关身体检查报告

(包括组织配型等检查)。

。)亲属供者进行血型鉴定、血尿常规、生化

(肝肾功能)、传染病、组织配型、心电图、胸片、腹

部 B 超、双肾核素 (GFR 测定)和肾脏 CT 等相关

身体检查。

(3) 按照卫生部的要求，供受者及其父母、配

偶、子女等相关亲属户籍所在派出所出具双方户

籍关系证明。

(4) 供受者及其父母、配偶、子女等相关亲属

签署捐献志愿书和手术同意书O

。)受者和供者提供近期彩色照片以供核查。

(6) 主管医务人员对供者、受者的身体情况

进行评估，对双方及亲属的身份进行核查后上报，

待医院伦理委员会和卫生行政主管部门审批后方

可安排手术。

告知途径应该是书面资料和多次正式面对

面交流。供者和受者应分别被单独告知。供者

和受者及相关人员必须能够理解和自愿接受被

告知的所有内容，并且签署《知情同意书》、《

术同意书》等相关文件。捐赠者需填写《自愿、捐

他

献书} [川

六、活体供肾肾脏移植供者的
医疗评估

活体肾移植供者医疗评估的首要目的是为

500 

了确保供者捐赠肾脏的适合性，最核心的是供者

的安全性问题，应以捐赠者的安全和日后健康为
第一原贝则甘v俨[川2川2

医学评估，主要目的在于确保供者在心理、生理

上符合肾脏捐赠的要求，保障供者的长期健康生

活，同时兼顾受者的移植效果。从最近的几篇大

样本、长期随访、高质量的临床研究看，肾移植供

者的长期生存率和疾病发病率与对照人群并无
差异[22 ， 31 ，川7 ]。表明只要经过全面的医学评估，

供者的总体安全性是有保障的，这也是新版欧洲

肾移植指南明确提出"应鼓励活体肾移植"的原

因之一[61 jo 评估的重点应放在尽早筛查出不适

合捐赠的供者，力求达到获益最大风险最小。为

了避免捐赠者重要医疗信息的遗漏和不必要的侵

袭性检查，合理降低医疗评估费用，供者评估应从

我国的实际情况出发，依据公认的、熟知的，以临

床证据为基础的合理程序来进行[吼叫2 ]。

评估应遵循以下原则:①由专业机构和专科

医师完成。②评估实施过程设计合理，力求简便、

程序化。③避免对供者造成不必要的不便和心理

压力。④如发现供者存在不宜捐赠的医学因素时，
应给予适当的医疗支持和建议[剧，45 ]。

1. 供者的心理学评估 心理学评估在供者

起始评估时是非常重要的，它能为正确进行评估

提供有力保证，提示供者动机，以除外强迫因素。

严重的认知障碍和明显的精神疾患，不仅可影响

供者评估的正确进行，还会由于手术应激引起负

面影响。供者必须具有自我决定能力，

自愿和利他主义的原则，在知情的情况下自愿捐

献肾脏，没有被强迫或误导、欺骗。供者应完全被

告知:肾脏捐献的利弊、风险以及受者可能存在的

其他治疗方法(血液透析、腹膜透析、尸体供肾移

植)，且可以随时退出捐献[46 ， 47 ]。

同时，心理评估过程中要注意供者捐献不是

来自家庭内部压力的勉强行为更不应该是追求

经济回报、买卖肾脏的商业行为。另外，还应对供

者智力情感、教育文化程度、职业稳定性、经济收

入、社会保险、家庭系统组成、宗教信仰做出了解
与评估[48 ，叫。

2. 供者的全身状况的医学评估 为了确定

捐赠者体内任何潜在的疾病风险，需要对供者的

全身状况进行医学评估。这当中，病史采集的准

确性至关重要，应严格按照系统复习仔细询问病

史[5阳①心血管病危险因素:缺血性心肌病，血
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栓栓塞性疾病，高血压·②感染性疾病史:乙肝、丙

肝、获得性免疫缺陷综合征 (HIV) 患者和 HIV 携

带者及其性伴侣，人类 T 淋巴细胞病毒I(HTLVl)

和 HTLV2 感染的高危人群，巨细胞病毒 (CMV)

等病毒感染，慢性感染性疾病如结核，梅毒，有传

染病疫区长期居住病史·③糖尿病包括糖尿病家

族史，代谢综合征及其他严重的代谢系统疾病;

④恶性肿瘤病史:黑色素瘤，辜丸癌，肾细胞癌，绒

毛膜癌，血液恶性肿瘤，支气管癌，乳腺癌，单克隆

丙种球蛋白病，卡波济氏肉瘤;⑤明确的慢性肾脏

疾病，包括可能影响捐赠者的肾病家族史以及血

尿/肾性水肿/泌尿系感染，双侧肾结石和高复发

类型的肾结石;⑥吸烟和药物或酒精成瘾、病史，吸

毒者;⑦精神病史，应用生长激素病史以及未明确

诊断的神经障碍病史;⑧慢性真菌和寄生虫感染:

疤疾、蠕虫以及其他地方性传染性疾病;⑨妇产科

慢性疾病病史。

在完整、准确地掌握病史的基础上，认真进

行体格检查，严格有序地完善相关临床检查(表

19-2)。

表 19-2 活体供者评估筛查程序

1.病史及体格检查

2. 体重指数

3. 血压(不问时间段， 3 个以上测定值)

4. 尿液检测:

、红细胞和糖检测 (2 次)

细菌培养和药物敏感性测定

尿抗酸杆菌检测 (3 次)

24 小时尿蛋白(如有提示)

5. 便检测:

大使潜血实验

6. 血液检测:

全血细胞检测分析

凝血检测 (PT 、APIT)

肌町、尿素氮、尿酸

肝功能、血糖、血脂和电解质

免疫

肿瘤标记物

7. 病毒学和传染病学检测

乙肝 (HCV) 和丙肝(HBV)

艾滋病毒 (HIV)

梅毒

人亲 T淋巴细胞病毒 (HTLV)

巨细胞病毒 (CMV)

EB 病毒 (EBV)

8. 寄生虫检测(如有特殊接触史)

续表

如症疾、血吸虫病、锥形虫症、类困线虫病等

9. 甲状腺功能(如有明确家族病史)

10. 女性:娃振试验、乳腺超声和 X 线片、宫颈涂片

1 1.男性 :PSÁ(50 岁以上者)

12. 心电图

13. 胸片

14. 超声心动图

15. 心血管负荷试验(如有提示)

16. 腹部 B 超

17. 核素肾功态闪烁显影 (ECT) 和 GFR 测定(左肾

GFR，右肾 GFR)

18. 泌尿系 CT(平扫+增强+三维重建)

19. 静脉肾孟造影 IVP(如有提示)

2O. 肾动脉造影(如有提法)

3. 供受者 ABO 血型和 HLA 自己型评估 ABO 
血型分型和淋巴细胞毒交叉配合实验是供受者术

前评估必做的免疫学检测，其中任何一项不配合

或为阳性的供者，均是活体供肾移植的绝对禁忌。

ABO 血型的相容性是首要鉴别条件， ~人体器官

移植条例》规定不相容者不能捐赠[υ]。血型相

符确认后，完成 HLA 组织相容抗原分型和交叉配

型，重点应做好 HLA-A 、 B 和 DR 位点的测定(直

系血亲之间的捐赠，在医疗费用特别紧张的情况

下亦可不必进行)。

4. 供者的肾脏解剖学评估供肾的解剖学

评估极为重要，不仅与供者的长期健康密切相关，

也直接关系着供受者的手术安全。

肾血管造影系有创检查，且只能显示血管情

况，在供肾评估中巳少有使用。目前的标准检查

是 CT 三维重建，要求不仅显示供肾的动、静脉，

还必须清晰的显示供肾的集合系统。对有经验

的中心，磁共振血管成像也可用于供肾的解剖学

评估。

多支血管严格说来属于解剖变异，而非异常。

对训练有素、具有血管处理经验的医生而言，多支

血管的处理并非难事，不应作为手术禁忌。但手

术医生应接受过血管外科的相关培训，必要时可

与血管外科医生共同手术，保障供受者的安全。

对真正解剖异常的供者，如肾孟输尿管连接

部狭窄、重复肾、重复肾孟等，应高度重视并全面

评估。原则上，双侧变异者不能用于供肾。对于

单侧变异，如果已有病理改变者也不能用于供肾。

如尚无病理改变，则可作为活体供肾的相对禁忌。

只有在没有选择，受者不能耐受透析的情况下，选
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取存在解剖异常的一侧作为供肾，并在术前与供

受者充分沟通[61 ]。

5. 供者的肾脏功能评估 肾功能的评估主

要是测定肾小球滤过率(GFR , glomerular fil甘ation

rate)。标准方法为测定菊粉清除率，此法昂贵而烦

琐，目前很少使用。常用方法为收集 24小时尿液检

测肌酣清除率，也可采用放射性核素等方法。目前

公认的 GFR下限为 80m1J (min 01刀m2)。少数中心

以 90时J(min o 1.73的为标准，主要原因在于现有慢性

肾病二期的定义为 GFR60-89时J (min- 1 刀旷) [62]。

值得注意的是，肾功能的测定必须结合供肾

的解剖学等检查。总肾功能达标，但有一个肾的

功能受损的情况并非罕见。对分肾功能的测定，

目前欧美活体肾移植指南均未提及，也缺乏可靠

的实验研究。建议进行放射性同位素扫描，单侧

肾脏的 GFR 均应大于 40mlJmin o
6. 供者年龄的评估供者必须年满 18 岁，

这在我国巳是法律规定。对供者的年龄上限，国

际上并无统一标准。以美国 2007 年的全国调查

为例，59% 的中心无年龄上限， 1% 为 55 岁， 7%

为 60 岁， 21% 为 65 岁， 5% 为 70 岁，而 75 岁的

比例为 4%[叫。考虑到供者的回手术期安全，65

岁及以下可能是目前比较适宜的标准。对年龄

大于 65 岁的供者，不仅应进行活体供肾的相关评

估，还应对手术相关项目进行全面检查，同时应充

分告知供受者，高龄供者围手术期风险远大于年

轻供者，且受者的长期肾功能有可能不如年轻供

者，对年轻受者可能更是如此[63 J 。

7. 供者的体重指数的评估体重指数(BMI)

超过 30kgJ旷是肾脏捐赠的相对禁忌证，超过

35kgl旷是绝对禁忌证。 BMI 超过 30kgl旷的捐

赠者需进行仔细的术前评估，以除外心血管，呼吸

和肾脏疾病[2 ， 3 ]。应忠告他们:围手术期手术风

险较大，远期有潜在的肾脏疾病，并建议捐赠前减

肥，在达到理想体重后再考虑捐赠。

8. 供者高血压的评估 高血压是不适合捐

赠的最常见原因之一。血压水平和心血管危险率

密切相关。推荐[2 ， 3 ]①使用非卧床血压检测仪

(ABPM) 测定血压高于 140/90mmHg 时，通常不适

合捐赠;②最好使用非卧床血压检测仪 (ABPM)

测定血压，特别是对老年供者(大于 50 岁)和/或

普通体检测得较高血压的供者;③患者的高血压

虽较易控制，但同时还有其他限定的条件(如:年

龄大于 50 岁， GFR 大于 80ml/min，尿蛋白排泄小

于 30mg/d)，供肾后发生肾脏疾病的危险可能性较

低，可进行肾脏捐赠;④供者有高血压者应该由内

科医生定期随访。有原发性高血压家族史的捐献

者的查体和评估应更加严格。对这类供者应充分

估计供肾后可能的不良预后。目前，单侧肾切除

术后可显著性增加高血压发病风险尚缺乏循证医

学证据，但需向捐赠者提示存在增加高血压发病

的风险。图 19斗、图 19-2 为活体供肾切除前血压

排除靶器官损害
药物治疗终止捐赠

> 16011 OOmmHg 
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罔 19-1 活体供肾切除前血压评估程序
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英联邦协会心血管疾病风险预测图

麻醉、术中以及日后发生心脑血管意外的风险性

增加。理学检查、胸片、12 导联心电图及超声心动

图检查有利于排除心脏疾病，其中超声心动图测量

室壁短缩分数，提供心肌收缩指标。必要时，心导

管检查和心血管造影可排除可疑的心脏疾病[2632]0

10. 供者糖尿病的评估所有捐赠者需测定

空腹血糖。 WHO 和美国糖尿病协会推荐在确定

某人糖耐量分类前，在不同日期重复测定空腹血

糖[圳。空腹静脉血糖 >7.0mmol/L 表示糖尿病，不

适合捐赠[38 J。空腹血糖在 6.1-7mmol/L 之间提示

空腹血糖损害，需进一步评估。葡萄糖值在此范

围，且有 E 型糖尿病家族史(同胞或父母)，5 年患

糖尿病的发生率为 359毛，禁忌捐赠[划。对于活体

捐赠者，空腹葡萄糖损害，需行标准的 2 小时口服

糖耐量试验。餐后 2 小时血糖 >ll.lmmollL表明

为糖尿病[38 J 禁忌捐赠; >7 .8mmol/L 表明葡萄糖

耐量降低，需综合分析。糖尿病患者除外，应对捐

图 19-2

评估程序和英联邦协会心血管疾病风险预测图 O

我国 2004 年发表的《中国高血压防治指南》

中，对高血压人群进行危险分层，量化的评估高血

压的预后。以心血管危险因素、靶器官损害、糖

尿病和并存临床情况囚项作为基础内容，将高血

压未来风险分为低危、中危、高危和极高危四等

级。其中低危和中危者 10 预期心血管并风险低

于 20%，不伴有其他临床问题的前提下，可能成为

肾脏捐献者。高危和极高危禁忌捐献肾脏[52 J。

9. 供者心血管系统的评估 心血管系统评

估在老年供者的术前评估中意义尤为重大，多数

研究中心认为须对老年供者行心脏负荷实验。存

在心脏病变、伴有显著的心功能低下或心功能不

全者不适合成为活体供肾移植的供体，通常依据

供者或供者家属的介绍确定临床病史，缺血性心

脏疾病、动脉粥样硬化、严重和长期糖尿病、高血

庄、典型的心绞痛、心梗发作将使供者在供肾手术
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赠者临床糖尿病和糖尿病肾病的风险因素进行评

估和i寸i仑[54]0

11. 供者蛋白尿的评估 推荐使用 24 小时

尿蛋白定量检测，低于 150mg 为正常[ 55]。活体肾

移植推荐[56-60]①尿蛋白 (mg/dl)与肌由于比值 <0.2

可排除显著性蛋白尿，适合捐赠，不必行 24 小时

尿液收集。②直立性蛋白尿(症)仅发生于直立体

位， 24 小时蛋白排泄通常不超过比，属于良性改

变，适合捐赠;但注意与严重的肾小球疾病可合并

有直立性蛋白尿(症)相鉴别。③由于外毒素、骨

髓瘤和淀粉样变性病导致的教液蛋白管型，不适

合捐赠。

12. 供者尿路感染的评估 意向捐赠者尿检

发现菌尿或版尿，提示存在尿路感染 (UTI)o UTr 

或元症状性菌尿在女性较常见。当尿液镜检白细

胞二三 8/HP，尿培养往往可获得阳性结果。捐赠者

发生尿路感染，必须进一步明确病因。非复杂性

尿路感染，常规抗感染治疗能够转逆的，可继续后

续的筛查。对于复发性的尿路感染，有必要采用

泌尿系影像学或膀脱镜检等检查，若发现其肾脏

或泌尿系存在其他隐匿性病变，如肾孟肾炎、尿石

症或先天性畸形等，则不宜供肾[ 64]。

13. 供者镜下血尿的评估无症状镜下血尿

向亲属肾移植供者评估中经常遇到的问题。

健康人群中一过性镜下血尿发生率男性约为 3% ，

女性更可高达 11%，体育锻炼、局部外伤和月经都

会引起镜下血尿，应强调对供者细致的病史采集

和尿检结果的复查，以排除良性的镜下血尿。进

行新鲜尿的尿常规和尿沉渣检查以了解尿中红细

胞数量、形态学和管型，结合尿三杯试验，可以初

步判断血尿的部位。尿检结果的复查需间隔 1 周，

如 2 次或 2 次以上为阳性，预示永久性疾病的存

在，需要进一步检查。无创性影像学方法包括泌

尿系超声、 CT 或 MR 检查有助于排除常见的泌尿

系疾病如尿石症和尿路上皮癌等，细商学检查可

除外泌尿系感染。如若仍不能明确血尿病因，须

行膀脱镜检查，以排除膀脱病变，同时可分侧留取

肾孟尿以辨明血尿来源。一旦明确为肾小球性血

尿，则有必要行肾穿刺活检[时6]。

供者持续的镜下血尿，如果经过上述系列检

查仍不能明确病因，或者组织学病理诊断提示异

常，不推荐进行捐赠。

14. 供者肾结石的评估偶发肾结石及既往

排石史在正常人群中较常见，发病率约 5%，螺旋

504 

CT 是检测肾结石最为敏感的方法口

石病史者?其 5 年内肾结石复发率将近 50%。所

以有肾结石病史者作为{共体，须得到供受者的知

情同意后方可捐肾，推荐使用既往曾排出结石侧

肾脏作为供肾，捐肾后应长期随访。

罹患肾结石者捐肾与杏，应遵循如下原
。
，

] rhu 
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U
 

4· rb nxu 
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勾

[ 
，

H
H叮
d
v

m
只

。)元症状、有单一结石或单个排石病史的

意向供者 9捐肾前尚须明确:

1)无高钙血症、高尿酸血症或代谢性酸中毒;

2) 元脱氨酸尿症或高草酸尿;

3) 元合并泌尿系感染或解剖异常。

供肾单纯肾结石可以在供肾切除后修肾时，

于低温保存条件下使用腔内泌尿技术进行简捷

清石。

(2) 肾结石患者合并下列任一情况不宜捐肾:

l) x 线发现肾脏钙质沉着，双侧结石;

2) 结石属于高复发类型?并且不易预防?如:

。脱氨酸结石、磷酸钙结石和尿酸结石;

不易根除的鸟粪石结石或感染性结石;

@结石与遗传性疾病或其他系统性疾病有

关，例如原发性或肠源性高草酸尿症、远端肾小管

酸中毒、结节病。这类结石复发几率高?且易导致

肾功能不全O

双侧肾结石或复发性肾结石是活体亲属供肾

的绝对禁忌证O

15. 供者遗传性肾脏疾病的评估 亲属肾移

植供者的筛查?尤其当受者的肾功能衰竭是遗传

性肾脏疾病所致，或者患者有肾脏病家族史时，应

注意排除其罹患遗传性肾脏疾病的可能。包括常

染色体显性和隐性多囊肾病，最常见的遗传性肾

病为常染色体显性多囊肾病患者可同

时合并肝脏、膜腺囊肿或脑动脉瘤;其他的遗传性

肾脏疾病还有: Alport 综合征、薄基底膜肾病、先

天性肾病综合征、先天性家族遗传性出血性肾炎

及遗传性肾小管疾病、膀脱输尿管反流等。患有

这些遗传病的意向捐赠者禁忌实施捐赠[64 ， 65 ]。

16. 供者恶性肿瘤的筛查在供者的评估过

程中，必须重视恶性肿瘤的筛查。应仔细采集既

往恶性肿瘤病史，全面体检并排除腹部肿物、乳腺

甲状腺肿物、辜丸肿物、前列腺病变和淋巴结病变

等临床表现。发现任何异常?都需要进一步追踪

排查。供者年龄超过 50 岁，女性宜行宫颈拭子、

乳房扫查，男性需要检查 PSA 、CEA 等瘤标。
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患有急性传染病者、可通过器官移植传播

的不能捐赠。可通过器官移植传播，已具有确切

临床意义的传染病有如下两种类型:第一种是临

床己确认的病毒传染病，包括人类免疫缺陷病毒

(HIV-1 和日凹-2)、人类 T 淋巴细胞病毒 (HTLV) 、

丙型肝炎病毒 (HCV)、乙型肝炎病毒 (HBV)、巨细

胞病毒 (CMV 或人类痛彦病毒 5 型 (HHV5) )、单

纯瘤莎病毒 (HSV 或 HHV1 及 HHV2)、水痕"带

状瘤莎病毒 (VZV 或 HHV3)、 EB 病毒 (EBV 或

HHV4)、 Kaposi 肉瘤病毒(瓦SKV 或 HHV8);第二

种是临床已确认的细菌、真菌和寄生虫感染，包括

细菌性感染、细菌性脑膜炎、分校杆菌性结核病

(MTB)、非典型分枝杆菌感染、梅毒、真菌、芜疾、

弓形虫病、血吸虫病。梅毒在理论上存在通过移

植途径传播的风险，但迄今为止，暂未见梅毒通过

移植途径传播的相关报道，偶有输血后感染梅毒

的病例报道。其他感染性疾病极少通过移植途径

传播或仅存在理论上的风险性O
(1)结核:推荐采纳以下统一指南[2 ， 3 ， 10 ] 

1)活动的结核分校杆菌感染是捐赠的禁

忌证;

2) 对于已经准备捐献肾脏的供者，曾经有肺

结核病史并接受过足最正规治疗，不合并肾脏结

核者仍然可以捐献肾脏;

3) 泌尿系结核是供者的禁忌证。

(2) 病毒感染:

1) HIV 和 HTLV:活体供肾感染 HIV 和 HTLV

是移植的绝对禁忌证。

2) HCV:HCV 感染也属于活体供肾的禁忌
证。感染 HCV 的供者存在罹患肾小球疾病的风

险[时6] ， HCV 阳性供者体内的 HCV 通过移植途

径感染受者的几率高达 100% [87]。特定情况下，

如果需要 HCV 阳性者供肾，术前讨论应涵盖受

者期望寿命和其移植前 HCV 状况等内容。进行

丑CV 阳性供肾的移植术前，应预先向供、受者详

细说明可能存在的风险。受者术后使用抗病毒制

剂，对术后可能发生的感染具有一定的预防作用。

3) HBV: 大多数移植中心认为 HBV 感染

是移植相对禁忌证，所有供者需要检测 HBsAg 、

HBcAb-IgG，若 HBcAb 呈阳性需要做 HBV-DNA

的检测。对接受 HBV 阳性供肾的受者，可联合应

用疫苗接种、HBV 免疫球蛋白和抗病毒药物。

4) CMV:CMV 感染是肾移植术后受者最常
见的病毒感染类型，具有重要的临床意义，其发病

有恶性肿瘤罹患史不是亲属供肾的绝对禁忌

证，当有以下情形时，不宜供肾[28 ， 64 J 

正在罹患恶性肿瘤或患者正在接受抗肿

瘤治疗;

@既往恶性肿瘤史中肿瘤曾出现远处转移;

③既往恶性肿瘤史中，肿瘤属于高复发的类

型(如黑色素瘤，血液系统恶性肿瘤，中晚期乳腺

癌，绒毛膜癌)

@肾细胞癌家族史。

除外上述情况的恶性肿瘤治疗后，随访超过

5 年患者病情稳定无复发，方可考虑供肾。捐献

肾脏前必须进行包括医方和供受者双方在内的交

流沟通，告知不能绝对排除肿瘤随供肾转移的可

能性。取得供受者双方同意后，方可手术。

17. 供者造血系统疾病的评估造血系统是

指机体内制造血液的整个系统，由造血器官和造

血细胞组成。主要包括卵黄囊、肝脏、脾、肾、胸腺、

淋巴结和骨髓。正常人体血细胞是在骨髓及淋巴

组织内生成。造血系统疾病，包括原发于造血系

统疾病(如白血病原发于骨髓组织等)和主要累及

造血系统疾病(如缺铁性贫血等)。造血系统疾病

可以是原发的，其中大多数是先天性造血功能缺

陷或骨髓成分的恶性改变。也可以是继发的，其

他系统的疾病如营养缺乏、代谢异常及物理化学

因素等也可以对骨髓系统造成不良反应，血液或

骨髓成分有较明显改变者，亦属造血系统疾病的

范畴。推荐对于患有造血系统肿瘤(急性白血病、

慢性白血病、恶性淋巴瘤恶性组织细胞病、多发性
骨髓瘤等)的供者禁忌实施捐赠[68 ， 69 ， 70 J 。

18. 供者血管平滑肌脂肪瘤的评估血管平

滑肌脂肪瘤(肾错构瘤)是常见的肾良性肿瘤。供

者血管平滑肌脂肪瘤推荐的捐赠原则 [2 ， 3 ， 10]

(1)双肾血管平滑肌脂肪瘤者应排除在活体

捐肾行列之外O

。)单侧肾脏肿物直径为 4cm 或更大，如肿

瘤可局部完整切除旦该侧肾小球滤过率达标者可

考虑移植。

(3) 单侧肾脏肿物直径为 1cm 或更小，且该

侧肾小球滤过率达标者可考虑移植，移植后应用

超声系统进行随访。

(4) 直径为 1~4cm 者，目前对供受者均缺乏

定论，需个案评估。

19. 供者捐赠者传染病的评估供者传染病

情况的医疗评估是非常重要的一个方面O
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其 率和死亡率极高，特别是在受者处于极度免疫抑

制状态时。此外，CMV 感染还可导致慢性移植肾

他 失功、移植术后淋巴组织增生性紊乱疾病 (PTLD)
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和机会感染等发病风险明显增高。在移植前，供

者与受者 CMV 感染状态必须明确，术前应告知

CMV 血清学阴性患者接受来自 CMV 血清学阳

性供者，术后极有可能发生 CMV 感染[88 ]。此

类移植的受者在术后应定期随访或接受 CMV

预防治疗O

5) EBV:EBV 感染使移植后淋巴组织增生性

疾病 (PTLD) 感染风险增加数倍，如果受者接受了

抗淋巴细胞抗体和免疫抑制治疗，PTLD 患病率相

应还要增加，那么在这种情况下应斟酌应用抗病

毒药物(阿昔洛韦或更昔洛韦)以减少移植后病毒
负荷[89 ]。

6) VZV: 事-先了解受者是否有 VZV 阳性，因

为 VZV 原发感染对于免疫妥协宿主来说是迅速

致命的，疫苗可用于 VZV 抗体阴性受者[90 ， 91 ]。

7) H丘V8:可以通过器官移植传播，可能增加

Kaposi 肉瘤的发病率[92 ]。

(3) 细菌感染:来自供者细菌感染最主要的

风险来自于结核分枝杆菌(包括非典型分枝杆菌

感染)。供者需检测分枝杆菌感染，还有详细的病

史(包括种族、出生地)、胸部 X 线检查(非常重要)、

PPD 试验。如供者特异性细菌感染的微生物学诊

断已确立，应用敏感抗微生物药物可有效的防止

感染的传播。

(4) 真菌及寄生虫感染:活体供者是健康状

态，通常不会传播真菌，但是理论上不除外来自某

种真菌流行区的供者可以传播真菌;弓形虫病和

芜疾可以通过肾移植传播，大部分报道病例来自

于发展中国家活体非亲属供者。对不同类型的供

者感染，可预防性的应用抗微生物药物。

.活体供肾肾脏移植肾脏
揭赠的禁忌证

〈一〉绝对禁忌证[62，川9J

1. 有严重的全身性疾病和/或局部疾病和/

或精神系统疾病

(1)有严重心脏疾病史:有心肌梗死或经治

疗的冠状动脉疾病;

(刃有中、重度肺部疾病;

。)有家族性自身免疫性疾病者;

(4) 明显的肾脏疾病;

。)明显的慢性肝脏疾病;

(6) 明显的神经系统疾病;

(7) 患有恶性肿瘤;

(8) 糖尿病;

(9) 严重高血压，特别是导致器官损害;

(1 0) 年龄在 18 岁以下(含 18 岁);

(11)吸毒和国凶酒者;

(1 2) 体重指数 (BMIÞ35kg/m2 ;

(1 3) 双侧肾脏盘管平滑肌脂肪瘤;

(14) 有癌症家族史(肺、乳腺、黑色素瘤、胃

肠系统、血液系统);

(1 5) 肾细胞癌家族史;

(1 6) 需要抗凝治疗的疾病;

(1 7) 娃振;

(1 8) 有血栓病史，未来存在危险因素(抗心

磷脂抗体阳性);

(1 9) 严重认知障碍，不能了解供肾的危险性;

(20) 有明显的精神疾患;

2. 有全身性急慢性感染、传染病

。)活动性细菌、真菌感染;

(2) 慢性活动性乙型或丙型肝炎;

(3) 艾滋病 (HIV)i

(4) 人类 T 细胞白血病病毒 (human T -cell 

leukemia virus , HTL V) 感染;

(5) 巨细胞病毒 (CMV)感染

(6) EB 病毒感染;

(7) 活动期梅毒;

(8) 活动的结核分校杆菌感染;

3. 所捐献的器官功能不良，或有其他能引起

供受者损害的情况

(1)肾脏疾病(不明原因的血尿、版尿、蛋白

尿和 GFR 低);

。)严重肾功脉畸形;

(3) 复发性尿石症或双侧肾结石;

(二〉相对禁忌证[62 ，川 -79J

(1) ABO 血型不相容;

。)体重指数超过 30kg/旷 (BMI>30kg/m2): 应

仔细术前评估，以除外心血管、呼吸、肝脏和肾脏

疾病;

(3) 轻度或中度高血压:血压易控制;年龄大

于 50 岁，双肾 GFR 大于 80mνmin .1.73 时，并推
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全一侧的肾脏。⑤当两侧肾脏功能均良好，无解

剖变异时，优先取左侧肾脏，因解剖土左肾静脉

长，切取供肾和肾脏移植均比较容易 O

〈二〉洁{本供商肾脏导到国共体手术方式
的选撵

手术

目前活体供肾肾移植供肾切取有开放手术、

腹腔镜子术(经腹腔或后腹腔)和手辅助腹腔镜子

术三种，各种手术方式有其自身的特点。①开放

手术取肾:该术式优点是简单、安全可靠、热缺血

时间短、供肾质量较好，我国多采用经后腹腔途径

取肾，大多采用经腰部切口切取供肾;开放手术的

缺点是通常切口较长，术后切口疼痛程度重、恢复

时间相对较长;②腹腔镜取肾:腹腔镜活体取肾优

点是手术切口小、痛苦轻、恢复快;缺点是手术费

用较高，早期开展腹腔镜技术不娴熟时有供肾热

缺血时间偏长、供肾输尿管并发症发生率偏高、腹

腔镜操作时间长、气腹压影响肾脏的血液灌注等

问题，从而影响供肾质量。随着腹腔镜技术在泌

尿外科的逐步普及以及手术技术的不断熟练，

内许多中心巳采用腹腔镜取肾并进行了一些技术

改进，使得热缺血时间偏长、输尿管并发症发生率

偏高、腹腔镜操作时间偏长等问题在一定程度上

得到改善[ 80-84]。腹腔镜取肾与开放取肾并发症发

生率类似，所获得的的供肾质量相当，腹腔镜取肾

有逐步取代开放取肾的趋势。③手辅助腹腔镜取

肾:子辅助腹腔镜技术由于增加了左手的触觉反

馈及协助操作，使腹腔镜子术难度降低、手术时间

缩短，提高了安全性及成功率，在肾血管被阻断后

能以较快的速度将供肾取出体外，缩短了热缺血

时间。

对于我国活体肾移植供者元论选用何种外

科手术，活体供者肾切取是一个非常有挑战性的手

术，需要较高水平的外科专家亲自操作，同时必须

遵循如下基本原则:①必须将可威胁供者生命的并

发症的风险率降至最低;②必须将供者死亡率降低

到最小;③必须保证供肾的解剖完整和功能正常O

手术方式的选择，建议首先选用本移植中心

最为熟悉的手术方式进行，以减少术中及术后的

并发症，保证供受者的安全[71 ]。

荐 24 小时动态血压监测 (ABPlVI)作为

方法;

(4) 镜下血尿:最少两次以上尿检并分时段

进行以除外间断镜下血尿的诊断;必要时行肾脏

穿刺活检;

(5) 尿路结石症状发作一次:应除外供者以

下情况

1)高钙血症、高尿酸血症或代谢性酸中毒;

2) 脱氨酸尿症或高草酸尿;

3) 泌尿系感染;

4) CT 未发现多发性结石或无肾脏钙质沉着;

(6) 单侧肾脏血管平滑肌瘤:移植后应用 B

超系统随访

1)单侧肾脏肿物直径为 lcm 或更小;

2) 单侧肾脏肿物直径为 1~4cm 供者，需个例

评f古;

3) 单侧肾脏肿物直径为 4cm 或更大，体外可

局部完整切除;

(7) 轻度尿路畸形:输尿管成像显示双集合

系统或局限在单侧肾脏;

(8) 曾有肺结核病史旦接受过正规疗程、足

量的治疗，并不合并肾脏结核的供者;

(9) 曾有肿瘤病史且已经治愈的无转移癌症:

1)低度恶性非黑色素瘤皮肤癌;

2) 宫颈原位癌;

3) 结肠癌 (Dukes A，治愈超过 5 年)

(1 0) 年轻供者的一级亲属中有多人患有糖

尿病或家族性肾病;

人、活体供肾肾脏移植供肾选择的
原则、供肾摘取的方式和

手术期的处理

〈三) ;ò体{共肾肾脏移植供者的
期处理

(一〉 j古体(共肾肾脏移国共肾选j萃的原则

活体供肾移植需要关注的问题是选择摘取何

侧供肾，结合美阁、英国、中国活体移植指南[18 ， 23 ， 71 ] 

以及国内各大移植中心的经验，供肾选择建议如

下:①选用供肾血管容易暴露，且为单支或畸形较

少的一侧肾脏。②双侧肾功能无明显差异且均在

正常范围内，GFR 低者作为供肾。③供者今后可

能发生问题的一侧肾脏，如未婚年轻妇女右肾

在今后娃娘时可能发生肾积水，故最好取右侧。

④供肾切取后血管残端容易处理、对供者较为安
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活体肾脏移植供者捐肾后总体健康状况是良
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其 好的。长期随访表明，捐肾后 20 年， 85% 的供者

仍健康存活，高于预期生存率 (66%)，多归因于术

他 后定期的检查随访;死亡者原因与普通人群相间，
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而与手术或捐肾元关。遗憾的是，摘取供者肾脏

手术仍有约 0.03% 的围手术期死亡率，导致死亡
主要原因是肺栓塞[ 12，山8 ， 23 J。以牺牲一个健康的

生命代价来换取另一个生命的健康，为整个社会

伦理所不容。所以细致的国手术期处理，有利于

减少供者的术后并发症，促进康复。

1. 活体肾脏移植供者的术前检查和术前准备

(1)术前检查:活体肾脏移植供受者移植配

型成功，供者健康筛查通过，移植手术获得器官移

植伦理委员会及卫生行政主管部门批准后，即可

入院积极准备手术。在筛查过程中，针对供者肾

脏及全身状况巳做了系列检查，一般情况下，无需

再做其他额外检查，以免增加供者的经济负担，如

果距离上次检查已经超过半年，术前原则上应复

查以下项目:

⑧供者、受者淋巴细胞毒实验;

⑧血常规、尿常规、凝血功能、肝功能、电解

质、血糖、血脂;

@乙肝、丙肝、巨细胞病毒、艾滋病抗体、梅

毒抗体;

@心电图、胸部 X 线;

@总肾功能和分肾功能测定;

(2) 术前准备

@心理准备:一个健康的个体，因为利他因

素接受手术切除一个肾脏，这对于医患双方都会

带来压力。供者往往从未经历过手术，术前不免

有畏惧心理，包括对手术本身的恐惧和不确定切

肾手术对将来健康状况的潜在影响，移植小组必

须与供者做详细的沟通，使之消除恐惧，树立信

心，积极配合治疗。同时也应再次明确供肾的自

愿和元偿原则，告知供者在手术之前任何时间都

有反悔并放弃捐肾的权利。

@手术方式的选择:须根据术者的经验和移

植中心的设备条件选择手术方式，开放手术取肾

和腹腔镜经腹或经后腹腔取肾均可，手术人员应

包括取肾组和修肾灌洗组两组O

⑧其他常规准备:按常规肾切除术术前准备

实施。

您腹腔镜手术过程中的气腹对尿液产生和

肾功能会有一过性的不良影响，可能是导致受者

移植肾功能延迟恢复的原因，可采取一些措施增

加尿液产生、改善肾脏功能，可以使用祥利尿剂或

渗透性利尿剂增加尿量O

2. 活体供肾肾脏移植供者的术后处理 活

体供肾者肾切除术后遵循临床常规肾切除术后

处理。

(1)术后禁食，留置导尿，经腹手术视情作胃

肠减压，气道雾化吸入;

(2) 监测生命体征，密切观察切口引流和尿量;

(3) 慎重使用止血药，预防感染，维持水电解

质平衡;

(4) 早期复查血常规、凝血功能及肾功能。

3. 活体肾脏移植供者术后早期并发症及处
理[ 12,15,18,23] 

(1)血栓形成和肺栓塞:供者肾切除术后血

栓形成常与卧床及术后血液高凝状态有关，继发

肺栓塞是十分凶险的并发症，可致供者死亡。

点在于预防，术后慎用止血药，要求供者主动或被

动活动四肢，尽早拔管下床。一旦深静脉血栓形

成，应积极抗凝治疗，抬高患肢。

(2) 出血:是供肾切除术后较常见的并发症，

活动性出血应早期探查止血清除血肿O

(3) 气胸:术后发现气胸，须行胸腔闭式引流。

(4) 其他并发症有肾周围脏器损伤，切口感

染等，处理间常规肾切除术。

(5) 活体供肾肾切除术后由于总肾单位骤然

减少，术后会出现一过性血肌圈子升高，往往超过

209毛，但留存肾可以很快代偿，元需特殊处理。

、活体供肾肾髓移植
供者的陆访

早期的随访对确保供者术后恢复良好至关重

要。目前倍受世界各大移植中心重视的长期随访

有终身随访、有限随访和长期不作随访等几种类

型。在美国，UNOS 认可的中心中仅 13% 建议终

生随访。英国在 2000 年建立了活体供者的随访

记录库，所有移植小组都需向记录库提供全部供

者资料。《阿姆斯特丹"关注活体供肾者会议"纪

要及评估细则》建议，应该就活体肾脏捐献后出

现的"警惕性事件" (包括捐献者死亡、术后透析、

肾脏移植)建立一个国际化的注册机构，应该对可

能导致捐献后不良后果的潜在危险因素，在捐赠

者的长期随访过程中进行适当的预期性研究。目

前尚无资料可作为支持进行供者随访以及应持续
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风险增加时，随访更应加强。移植中心、肾病内科

或患者的家庭医师可作为随访者G

我国卫生部对欧洲考察的结果表明，肾脏活

体供者的长期生活质量好于对照人群。其原因可

能有两点:第一是符合活体器官捐献的人群身体

状况较好;第二是捐献者进行捐献后的合理的随

访和保健，旦政府和医疗保险部门给予了全力的

支持。

建议给予供者终生的长期随访，按照供者的

意愿于当地或者在接受手术的医院进行。移植中
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附录前卫笠音ß办公厅关于活体
器官移撞的临床应用

1.医院活体器官捐献志愿书

2. 医院活体器官接受志愿书

3. 医院活体器官移植捐献人/接受人身份验

证记录单

4. 医院活体器官移植捐献人/接受人关系证

6. 医院人体器官移植技术临床应用与伦理

委员会活体器官移植伦理审查意见书

7. 省(区、市)卫生厅(局)活体器官移植回复

意见表

8. 医院活体器官移植术前捐献人/接受人身

份再次核查表

活体器官移植11伍床应用管理
文书使用说明

本附文为活体器官移植i临床应用管理文书，

具备活体器官移植资质的医院在开展活体器官移

植手术前，需严格审查程序，认真填写本文书并报

各省(区、市)卫生厅局。各省(区、市)卫生厅局

应当按照《人体器官移植条例》及卫生部有关规

定，对各项内容进行核实，符合活体器官移植各项

要求的，加盖公章后予以回复。

管理文书涉及签字的部分均应以本人或代理

人签字为准。

医院活体器官捐献意愿书

捐献人: 性别: 出生日期: 年 月 日

身份证号码: 病案号:

婚姻状况: 与接受人关系:

接受人: 性别: 出生日期: 年 月 日

身份证号码: 病案号:

婚姻状况: 与捐献人关系:

捐献人在没有受到任何强迫、欺骗或者利诱等情形和完全了解器官切取手术风险、术后注意事项、

可能发生的并发症及预防措施的情况下，经过慎重考虑，决定自愿、元偿捐献其器官，由医院主管医师移

植给接受人，以挽救其生命。捐献人保证和接受人亲属关系真实，捐献意愿真实，不存在由于任何经济

利益捐献器官及器官买卖的情形，签字为证。

捐献人: 捐献人配偶:

联系电话或联系方式:

捐献人父亲: 捐献人母亲:

捐献人成年子女:

主管医师:

日期:

(注:此页捐献人及接受人基本信息由主管医师填写，后面附订捐献人签署的《手术知情同意书~)
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i览活体器官接受意愿书

接受人: 性别: 出生日期:

身份证号码: 病案号:

婚姻状况: 与捐献人关系:

捐献人: 性别: 出生日期:

身份证号码: 病案号:

婚姻状况: 与接受人关系:

接受人因患)，需要行( )移植手术。接受人在完全了解器官移植手术风险、

术后注意事项、可能发生的并发症及预防措施的情况下，经过慎重考虑，决定同意接受捐献人捐献的

( )，由医院主管医师移植给自己以挽救生命。接受人保证和捐献人亲属关系真实，不存在由于

任何经济利益捐献器官及器官买卖的情形，签字为证。

接受人(或代理人):

联系电话或联系方式:

(若为代理人，应当填写下面信息:该代理人与接受人的关系该代理人身份证件名称

及号码联系电话 o ) 

主管医师:

日期:

(注:此页接受人及捐献人基本信息由主管医师填写，后面附订接受人签署的《手术知情间意书)) ) 

日

日

月

月

年

年

3.. 医院活体器官移植揭献人/接受人身份验证记

经我院身份验证，确认捐献人、接受人证件真实、有效，旦人、证、照相符，签字为据。

验证人:

分管部门:

日期:

(注:此页由验证人填写，并以下面样式将捐献人、接受人身份证明材料留存，如有必要，亦将相关人员的证明材料按

相同样式留存，照片应当使用一寸免冠近照。)
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芷
(

他
医院活体器官移植捐献人/接受人关系证明材料电话核实记录表

关系证明材料信息 核实情况

关系证明
证明内容 出具机构 出具时间 核实电话号码 核实结果 被核实人

核实人
核实时间

材料编号 签名
)一…

核实人: 分管部门: 核实日期:

(注:关系证明材料包括:身份证、户口簿、户籍证明等，编号若没有，需特殊说明。)

睡j览活体器官揭献人健康风险评估表

姓 名 性别 婚姻状况

文化程度 民族 家庭住址

身份证号 联系方式

健康状况

精神病史 病案号

发育情况 血压

体重 身高

体重指数(BMI)

血常规 便常规

尿常规 肝功能

检查项目 肾功能 血糖

凝血指标 HBV 

HCV HIV 

X 线(胸部)

心电图

超声(腹部)
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guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


中
国
活
体
供
肾
肾
脏
移
植
指
南

续表

特殊检查 特殊检查需明确包括:双背 ECT、双肾动、静脉 CT 二维成像

智力状况、

民事行为能

力评估

总体评价

评估医师签字: 专业技术职务:

科主任签字: 年 月 日

515 

(注:进行此健康风险评估的医师应当为非进行此次活体器官移植手术的医师。)
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版申国汹i尿外科疾病诊断治疗指南

6" 医院人体器官移榷技术11伍床应用与伦理委员会

活体器官移植伦理审查意见书

接受人
性别 年龄

姓名

身份证号 病案号

J把~是 断

手术名称及部位

(肾脏移植应当注明左、右)

捐献人
性别 年龄

姓名

身份证号 病案号

手术名称及部位

(肾脏移植应当注明左、右)

活体器官捐献人的捐献意愿是否真实 是口

有无买卖或变相买卖人体器官的情形 有口

捐献人是否具有完全民事行为能力 是口

是否与供接受人谈话核实有关信息

捐献人与
是否符合有关要求

接受人关系

活体器官的配型和接受人的适应证是否符合伦理原则和人体器官移植

技术管理规范

主管医师是否向捐献人说明活体器官摘取手术的风险、术后注意事项、

可能发生的并发症及其预防措施

主管医师是否确认除摘取器官产生的直接后果外不会损害捐献人其他

正常的生理功能
是口

捐献人/接受人是否签署知情同意书 是口

捐献人及其具有完全民事行为能力的父母、成年子女(已结婚的捐献人还应当包括其配
是口

偶)是否共同签署捐献人自愿无偿捐献器官的书面意愿书

接受人是否签署接受捐献人捐献器官的书面意愿书 是口

编号:

否口

元口

否口

否口

是口 否口

否口

否口

否口

否口

否口

否口
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续表

主管医师意见

主管医师签字:

科主任签字:

月 日

委员签字:

人体器官移植技术

临床应用与伦理委

员会意见

主任委员签字:

(盖章)

年 月 日

院长意见

院长签字:

年 月 日

517 

(注:此表一式三份，向省级卫生行政部门报送时提交，医院伦理委员会存档，患者病历备查。)
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其

他
省〈区、市〉卫生厅(局〉

活体器官移植国复意见表

医疗机构名称: 编号:

接受人姓名 性别 年龄

身份证号 病案号

飞烂场乡杀" 断

手术名称及部位

(肾脏移植应当注明左、右)

捐献人姓名 性别 年龄

身份证号 病案号

手术名称及部位

(肾脏移植应当注明左、右)

活体器官捐献是否自愿、无偿 是口 杏口

医疗机构提交的捐献人与接受人资料是否符合相关规定 是口 否口

捐献人与
是否符合有关要求 是口 否口

接受人关系

活体器官的配型和接受人的适应证是否符合伦理原则和人体器
是口 否口

官移植技术管理规范

医疗机构及主管医师是否按规定向捐献人告知活体器官摘取手
否口

术风险等

医疗机构及主管医师是否确认除摘取器官产生的直接后果外不
是口 否口

会损害捐献人其他正常的生理功能

医院人体器官移植技术临床应用与伦理委员会审查程序是否符
是口 否口

合相关规定

医院人体器官移植技术临床应用与伦理委员会全体委员是否一
是口 否口

致同意
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医院人体器官移植技术临床应用与伦理委员会

主任委员签字:

医院意见

(医院公章)

年月日

院长签字:

(以上自申报的移植医院填写。)

省级器官移植技术

临床应用与伦理专

家委员会意见

年 月 日

省级卫生行政部门

意见

(盖章)

年 月 日

519 

(注:此表一式三份，省级卫生行政部门，医院伦理委员会分别存档，亦作为患者病历资料。)
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医院活体器官移槌术前捐献人/接受人身份再次核查表

捐献人姓名 性别 身份证号

接受人姓名 性别 身份证号

捐献人住院号 接受人住院号 |关系 l
麻醉方式 l 手术名称 l 

捐献人与接受人姓名、性别、年龄
否口

捐献人与接受人姓名、性别、年龄
是口否口

核实 核实

捐献人与接受人腕带标识正确* 是口否口 捐献人与接受人标识腕带正确* 是口否口

捐献人与接受人身份证照片相符 否口 捐献人与接受人身份证照片相符 否口

捐献人与接受人床号、住院号正确 是口否口 捐献人与接受人床号、住院号正确 是口否口

麻醉施前实 捐献人与接受人血型正确 否口 去始前开 捐献人与接受人血型正确 否口

捐献λ与接受人诊断及手术名称
否口

捐献人与接受人诊断及手术名称
是口否口

正确 正确

捐献人与接受人知情同意告知 是口否口 手术部位及标示正确 是口否口

手术部位及标示正确 是口否口 其他

影像学资料相符 否口

其他

手术医师签名: 麻醉医师签名:

巡回护士签名:

年 月 日

捐献人身份证复印件 接受人身份证复印件

窿翠

(*:医院实施腕带识别管理的须填写。)
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酣吕 E3录

基本知识

[名词解释]

功能性肾上腺肿瘤 (functional adrenal tumor): 

发生在肾上腺皮质或髓质的肿瘤可分泌不同的激

素，并引起相应的内分泌功能的紊乱和相关临床

症状体征。

亚临床型肾上腺肿瘤 (subclinic过 adrenal tumor): 

肿瘤可产生内分泌活性物质，只是其分泌量还不

足以产生明显的临床症状和体征，如亚临床型皮

质醇症、亚临床型原发性睦固自路增多症以及隐匿

功能嗜络细胞瘤等。

无功能性肾上腺肿瘤 (nonfunctional adrenal 

tumor):指元内分泌生化检查异常且元相应的内分

泌功能紊乱的症状及体征的肾上腺肿瘤，但可以

有某些与肿瘤增大或出血、坏死有关的非特异性

症状如腰痛、食欲不振、消瘦、发热等。

(一〉肖上眼胚胎发育和解剖

肾上腺皮质和髓质分别源于中胚层和外胚

层，它们的组织结构和激素分泌功能是相对独立

的[lJ。肾上腺皮质胚胎第 5 周开始分化，第 8 周

形成独立的腺体;源自神经ili香外胚层的肾上腺髓

质于第 7 周开始向皮质迁移并沿中央静脉穿过皮

质进入肾上腺中央位置。肾上腺皮质的三层结构，

即球状带、束状带和网状带于出生 3 岁时才完全

形成[lJ。成人肾上腺皮质占 90%，髓质占 10%。

少数肾上腺组织可异位或迷走于腹腔干、阔韧带、

第一节前言……………………. 521 
第二节嗜铭细胞瘤/副神

经节瘤…………………………… 524

多发性内分泌肿瘤

综合征…………………"…… 536

第四节皮质醇增多症…………...544

第五节原发性醒自翻增多症…… 555

第六节 肾上腺皮质癌…………… 563

第七节 肾上腺偶发瘤…………… 569

第八节 肾上腺性征异常症……… 574

附录 肾上腺相关内分泌检查…. 581 
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其 辜丸/卵巢附件、精索、肾脏等，新生儿的发生率 酶 (COMT) 作用下，分别被降解为子甲氧基去甲

他

522 

约 509毛，成人小于 1%。

背上腺左右各一，单侧重约 4~5g，位于腹膜

后脑肾之间，包于肾周筋膜和脂肪囊内。血供极

丰富，每侧有上、中、下 3 支动脉供应，分别来自脑

下、腹主和肾动脉;动脉进入腺体之前再分成数十

细支呈"梳齿状"入肾上腺包膜。皮质无引流静

脉，髓质毛细血管汇成小静脉，最后汇入中央静

脉，左侧入左肾静脉，右侧入下腔静脉。

〈二〉肾上眼内分汪~\生理

1. 肾上腺皮质激素有三类:①糖皮质激

素，以皮质醇为代表;②盐皮质激素，以自至固自同为

代表;③性激素，以脱氢表雄自同和雄烯二酣为代

表。肾上腺皮质还可以生成很多中间产物，或作

用较弱的皮质激素，及少量辜回国和雌激素。

皮质醇主要促进糖异生、脂肪合成及蛋白

分解。由束状带分泌，受下丘脑 (CRH) -垂体

(ACTH) -肾上腺轴的调控，同时皮质醇浓度具有

负反馈调节作用。皮质醇的分泌具有明显的昼夜

节律变化，外周血皮质醇的峰值在上午 8~9 时，谷

值在午夜 24 时，与睡，醒模式有关。

醒固回国主要维持正常的血容量及血饵浓度，

主要作用点为肾脏远曲小管和集合管的上皮细

胞， Na+-K+ 、 Na飞H+ 交换增加，纳水源留、低血钢、

碱中毒。醒固酬由球状带分泌，主要受肾素"血

管紧张素 m 蓝图酬系统的调节，其次是血仰和

ACTH 等，心纳素对睦同酬分泌具有抑制作用。

肾上腺雄性激素主要白网状带分泌，调节机

制至今不甚清楚，ACTH 可能是调节者之一。成

人肾上腺直接和间接产生的辜酣占女性雄性激素

日分泌莹的 50%，男性日分泌量的 2%，对青春期

的发动有重要意义O

2. 肾上腺髓质激素…一血儿茶盼肢( catech­

olamine , CA) CA 包括去申肾上腺素 (norepin­

ephrine , NE)、肾上腺素( epinephrine ，川、多巴胶

(dopamine , DA)。能合成和释放 CA 的组织有肾上

腺髓质、交感神经末梢和中枢神经系统。肾上腺

髓质分泌的 CA 中 70% 是 E ， 309毛为 NE，而交感

神经末梢主要释放 NE。中枢神经系统以 NE 和

DA 为主。

CA 主要通过三种途径被灭活:①被交感神

经末梢再摄取;②转化为无活性的代谢产物;

③肾脏排泄。 NE 和 E 在儿茶盼，氧皿甲基转移

肾上腺素 (normetanephrine , NMN) 及子甲

肾上腺素(口则anephrine , MN)，并经单胶氧化酶

(MAO) 的作用生成终产物香草基扁桃酸(urina叮

vanillylmandelic acid , VMA)o CA 的这种代谢途径

在也存在于嗜铭细胞瘤的瘤细胞内 O

E 和 NE 的作用机制是与靶细胞细胞膜上的

特异受体结合后发挥作用。肾上腺素能受体有 α

和白两类，在受体又分为白1 和在2 两个亚型。 α

受体的激活主要使动脉收缩;白 1 受体的激活主要

使心率增快;阿受体的激活使动脉扩张，支气管

平滑肌扩张，胃肠蠕9J加快。 NE 对 α 受体的激

活较强，而对台2 受体的激活作用较弱。 E 与 NE

的作用不完全相同，有时甚至相反。

(三〉肖上眼外科疾病的分类

肾上腺外科疾病组织学分类主要是肾上腺肿

瘤，其他包括肾上腺增生、肾上腺囊肿、结核等非

肿瘤疾病。按内分泌功能状态可分为功能性和非

功能性，其中多个内分泌器官受累者称为多发性

内分泌肿瘤综合征。 2004 年 WHO 肾上腺肿瘤组

织学分类如下(表 20- 1):

表 20斗 WHO 肾上腺肿瘤组织学分类[2 ， 3]

肾上腺皮质肿瘤 肾上腺皮质腺瘤

肾上腺皮质癌

肾上腺髓质肿瘤 良性嗜铭细胞瘤

恶性嗜络细胞瘤

混合性嗜铭细胞瘤/副神经节瘤

肾上腺外副神经节瘤 交感神经性

副交感神经性

其他肾上腺肿瘤 腺瘤样瘤

继发性肿瘤

性索"问质肿瘤

软组织和生殖细胞肿瘤

髓脂肪瘤

畸胎瘤

神经黯瘤

节细胞神经瘤

血管肉瘤

转移癌

(四〉肾上眼外科疾病的内分立i丛生{七位
置圣末日功能试验(附隶主变 20-2~ 表 20-。

肾上腺外科疾病多伴有肾上腺内分泌激素
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的紊乱，引起相应的临床表现。检测下丘脑"垂

体"肾上腺轴相关激素或代谢产物水平以及功

能试验，是肾上腺疾病的重要定性诊断方法，分

类列表。为避免各章节内容重复，将肾上腺相关

内分泌检查以列表形式附于指南文后，以便对照

翻阅。

〈五〉肖上服外科疾病的诊疗特点

肾上腺为机体重要的内分泌腺体，因而肾上

腺疾病实为内分泌疾病，其病变包括炎症、自身免

疫、退行性变、肿瘤等;其诊断思路和程序通常遵

循内分泌疾病共有的一些规律，即功能学定性诊

断以及解剖学定位诊断。定性诊断有赖于激素

水平检测、内分泌动态功能检测及生化代谢检测;

定位诊断有赖于影像学检测及同位素扫描;此外

部分疾病可深入探查病因，有赖于肾上腺自身抗

体检查、组织细胞学病理检查、细胞染色体鉴定及

HLA 鉴定等遗传学检查。

肾上腺外科主要任务是最大限度切除肿瘤兼

顾保留器官内分泌功能，由于内分泌轴上多器官

紧密联系，因而其治疗思路需遵照内分泌的生理

作用综合考虑，以避免术后内分泌相关的并发症

发生，例如尼尔森综合征，系垂体微腺瘤伴双侧肾

上腺弥漫性增生，当双侧肾上腺切除后，可因缺乏

血皮质障的负反馈抑制致垂体瘤侵袭性生长，分

泌大量 ACTH。围手术期处理的在肾上腺外科亦

有着特殊的意要性。术前应注意调整血压和内环

境稳态以及必要的激素补充，术中注意生命体征

和内环境的监测，以防止激素水平的突然波动所

带来的危险，术后需注意内激素骤降所带来的不

良影响O

一、关 指南

目前国际泌尿外科专业学会如美国泌尿外科

协会 (AUA) 和欧洲泌尿外科协会 (EAU) 等尚未

制定肾上腺相关疾病的临床诊治指南。本指南参

考《吴阶平泌尿外科学~ [4J、《坎贝尔泌尿外科学

(第 9 版)~ [5J、美国和欧洲内分泌学会联合推出

的《库欣综合征临床诊断指南~ [6J和《原发性醒

固自同增多症的筛查、诊断和治疗指南》 [7]，垂体协

会、欧洲神经内分泌协会、意大利内分泌协会联合

推出的《库欣综合征诊断和并发症共识~[剖，国际

多发内分泌肿瘤工作组的~MEN-1 和 MEN之诊

治指南~ [圳，美国国立卫生研究院(的《肾上

腺偶发瘤处理共识)) [10] , {肾上腺皮质癌的治

疗·国际推荐共识~ [11]，欧洲和劳森威尔金斯小

儿内分泌协会联合推出的{ 21- 美圣化酶缺陷症的

共识~ [12 ， 1川等，取其符合中国国情之长，结合最

新研究的循证医学证据和我国的临床实践制定。

名词定义参考 2004 年 WHO {内分泌器官肿瘤病

理学和遗传学~ [2抖。

本指南包括嗜铭细胞瘤/副神经节瘤、多发

性内分泌肿瘤综合征、皮质醇增多症、原发性酵固

朋增多症、肾上腺皮质癌、肾上腺偶发瘤、肾上腺

性征异常症等 7 个部分，各自内容既有一定相关

性，又相对独立。

肾
上
腺
外
科
疾
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断
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1警锚细胞瘤/
副神佳节瘤

[名词解释]

儿茶盼胶增多症 (hypercatecholaminemia):由

于肾上腺嗜络细胞瘤、副神经节瘤(肾上腺外嗜铭

细胞瘤)与肾上腺髓质增生的共同特点是肿瘤或

肾上腺髓质的嗜铭细胞分泌过量的儿茶盼胶(肾

上腺素、去甲肾上腺素和/或多巴胶)，而引起相似

的临床症状，统称为儿茶盼胶增多症。

嗜络细胞瘤 (pheochromocytoma ， PHEO) [1 J: 

起源于肾上腺髓质嗜铭细胞的肿瘤，合成、存

储和分解代谢儿茶盼胶，并因后者的释放引起

症状。

副神经节瘤 (paraga吨lioma ， PGL): 起源于肾

上腺外的嗜络细胞的肿瘤，包括源于交感神经(腹

部、盆腔、胸部)和副交感神经(头颈部)者。前者

多具有儿茶盼胶激素功能活性，而后者罕见过量

儿茶盼胶产生。

2004 年，WHO 的内分泌肿瘤分类[2J将嗜络

细胞瘤定义为来源于肾上腺髓质的产生儿茶盼

胶的嗜铭细胞的肿瘤，即肾上腺内副神经节瘤;

而将交感神经和副交感神经节来源者定义为肾

上腺外副神经节瘤。目前比较统一的观点是嗜

铭细胞瘤特指肾上腺嗜络细胞瘤，而将传统概

念的肾上腺外或异位嗜络细胞瘤统称为副神经

节瘤。

恶性嗜铭细胞瘤 (malignant pheochromocy­

toma) [2-4 J: 是在远离原发肿瘤部位以外的非嗜络

组织区域出现转移灶(嗜络细胞)如骨、淋巴结、

肝、肺等。局部浸润和肿瘤细胞分化程度均不能

用于区分嗜铭细胞瘤的良恶性。

一、流行病学和病国学

嗜络细胞瘤/副神经节瘤( pheochromocytomal 

paraganglioma , PHEO/PG L) 占高血压病人的

0.1%~0.6% 忏7 J 年发病率 3~4/100 万人，尸检发

现率约为 0.09%~0.25%，人群中约 50%~75% 的

PHEOIPGL 未被诊断山。目前约 25% 的 PHEO 系
影像学偶然发现，占肾上腺偶发瘤的 4%~5% [9Jo 

男女发病率元明显差别，可以发生于任何年龄，

多见于 40~50 岁 o PGL 占全部嗜络细胞肿瘤的
15%~24% [10 , 11 J。

PHEO/PGL病因尚不明，可能与遗传有关[叫。

研究表明约 30% 有家族遗传背景，并已明确致

病基因:家族性视网膜及中枢神经系统血管瘤病

(von Hippel-Lindau disease , VHL 病) (VHL 基因突

变) [川4J、多发内分泌肿瘤 -1 型 (MEN-l) (MEN1 

基因突变) [山6J、多发内分泌肿瘤♂型 (MEN-2)

(RET 基因突变) [川、家族性 PHEO-PGL 综合征

(SDHD 、 SDHB 或 SDHC 基因突变) [川、神经纤维
瘤病 -1 型 (NF-1 基因突变) [11 ,19 J。成人散发性

P阻OIPGL基因突变率约 249毛[2时，儿童可达 369甘 21]O

PHEOIPGL 的发生率在 MEN-2 为 70%~80% [22J , 

VHL病约 10%[叫， NF-1 约 3%~5% 恼，别。

二、病理和病理生理

PHEOIPGL 主要源于肾上腺髓质，约

9%~249毛源于肾上腺外[妃，27]0 PHEO 多为单侧，

但遗传性者常为双侧、多发，如 MEN-2 相关者约

509毛~809毛为双侧。约 95% 以上的 PGL 位于腹部

和盆腔[28 J 最常见部位为腹主动脉旁、肾门附近、

下腔静脉旁等;其次为盆腔，膀脱 PGL 占膀脱肿

瘤 0.5%，占 PGL 的 10%[29]; 再次为头颈和胸腔
纵隔。 15%~24% 可多发[25 ， 30 ， 31]。

典型 PHEO 直径约 3~5cm 大小，但也可

>10cm，平均重量 40~100g(>5~<3500g)0 2004 年，

WHO 的肾上腺肿瘤的组织分类将嗜铭细胞相关

肿瘤分为肾上腺髓质肿瘤和肾上腺外副神经节瘤

两大类:前者包括良、恶性 PHEO 和混合型 PHEO/

PGL;后者包括肾上腺外交感神经和副交感神经

PGL 等。恶性 PGL 发生率约 30%~40% [川1J 肾

上腺恶性 PHEO 约 10%。儿童多发和肾上腺外者
占 30%~39毛 [32 ， 33 J 其中恶性者占 26%~35% [30 ， 34]。
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(2004 年版)的标准，恶性 PHEO 必须有转移，转

移部位多见于淋巴结、肝、肺、骨等器官，但病理

组织学特征本身不能预测恶性或转移[ 2-4J。肾上

腺外扩展提示恶性变，而且有已经确定的多种

组织学标准[35 J 包括:①包膜侵犯;②血管侵犯;

③扩散到肾上腺周围组织;④膨胀的、大的、融合

性细胞巢;⑤弥漫性生长;⑥坏死;⑦细胞成分增

加;⑧肿瘤细胞呈梭形;⑨细胞和核的重度多形

性;⑩瘤细胞的单一性(通常是小细胞和高的核质

比);⑩核深染;⑩大核仁;⑩核分裂像增多;⑩任

何不典型核分裂象;⑩缺乏透明球。因没有一个

组织学特征能独一无二地预测肿瘤的临床侵袭性

行为，故有学者推荐一个更具权重特征的衡量标

准[36 J。将血管侵犯、包膜侵犯、重度多形性和核

深染权重为 1 ，剩下的特征权重为 2，若权重大于

或等于 4 则提示恶性倾向 O 良性 PHEO 则表现

为包膜完整，直径在 3-5cm 或少数大于 10cm ，组

织学提示肿瘤细胞无异型或轻度异型、罕见核分

裂象、可以伴有灶性出血、中央变形、囊性变或

钙化。

PHEOIPGL 主要分泌儿茶盼胶 (CA) 如 NE 和

E(前者为主)，极少可分泌多巴胶。 CA、交感神经

系统以及耻、ß- 受体下调和敏感性的降低等多种

因素参与维持其血流动力学变化。 PHEOIPGL 还

可分泌其他激素或多肤如 ACTH、血管活性肠肤、

神经肤 Y、心房利例素、生长激素释放因子、生长

抑素、甲状旁腺素相关肤、白细胞介素而等而引

起不同的病理生理和临床表现[刀剖]。

三、 11伍床表现

1. 症状和体征 PHEOIPGL 的症状与体征

是由肿瘤性嗜铭细胞分泌的 NE 、 E 和多巴胶释放

至血循环引起。

1)典型的症状:包括头痛、心悸、多汗"三联

征其发生率为 50% 以上[40J。

2) 高血压是最常见的临床症状，发生率约

80%-90% [41 J 0 50%-60% 为持续性，40%-50% 为

阵发性。

3) 体位性低血压， 10%-50% 患者可出现，由

血容最减少所致。

4) 心血管并发症，约 12% 患者首次以心血

管并发症就诊，特别是肿瘤较大患者[42 J 。 肾

5) 其它症状:部分患者可伴有白细胞增多 藤
外

症，红细胞增多症;部分患者可能会以心肌病、高 科

钙血症、血尿、糖尿病、库欣综合征、肠梗阻、甚至 1E 
视力下降等原因就诊[43 J 家族性 PHEO/PGL 可 话

以相关综合征的临床症状和体征为主要表现:如 注

MEN-2(甲状腺髓样癌、甲状旁腺功能亢进症、多 z 
发勃膜神经瘤)、 VHL 病(视网膜和中枢神经系统 商
血管母细胞瘤、肾囊肿或肾细胞癌、膜腺囊肿或肿

瘤、附辜囊腺瘤)、 NF-1 (皮肤多发神经纤维瘤、色

斑、虹膜"利舍结节" )、家族性 PHEO.….PGL 综合征

(头颈部副交感神经副神经节瘤、嗜铭细胞瘤、交
感神经副神经节瘤)等[5 ， 8 ，例，45 J。约 15% 可及腹

部肿块[46 J。少见情况以急症形式出现[47]如高血

压危象、休克、急性心衰、肺水肿、心肌梗死、严重

心律失常、急性肾功能不全、高热等。 PHEO 在肾

上腺偶发瘤的发生率约 5% [48J。约有 8% 的患者

元任何症状，多见于家族性发病者或瘤体巨大的
囊性 PHEO [43J。

2. 临床特点[48] 嗜铭细胞瘤称之为 "100毛

肿瘤"， 10% 可以恶变:多见于女性，多见于肾上腺

外， 5 年生存率约 36%-60% ; 10% 为双侧多发:多

见于家族性疾病;10% 好发于肾上腺以外:称之为

PGL，最多见于主动脉旁嗜铭体。 10% 为儿童发

病:多见于家族性疾病。

、诊

PHEO/PGL 因其多变的临床表现、影像学和

病理特征，难以准确诊断[49]。主要根据临床表

现对可疑病人的筛盔、定性诊断、影像解剖和

功能定位诊断等，对于有遗传倾向者尚需基因
筛查[50 J。

可疑病例的筛查指征:

(1)伴有头痛、心悸、大汗等"三联征"的高血压;

(2) 顽固性高血压;

。)血压易变不稳定者;

(4) 麻醉、手术、血管造影检查、娃振中血压

升高或波动剧烈者，不能解释的低血压;

(5) PHEOIPGL 家族遗传背景者;

(6) 肾上腺偶发瘤;

(7) 特发性扩张性心肌病。
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其
〈二〉定性诊断

验等用以诊断和鉴别 PHEO/PGL，但由于心、脑血

管意外风险等可能，国内已基本摒弃。
他

实验室测定血浆和尿的游离 CA(E 、NE 、 DA)

及其代谢产物如 VMA 传统诊断 PHEO/PGL
足(立诊断

的重要方法。肿瘤 CA 的释放入血呈"间歇性 包括解剖影像学和功能影像学[49 ， 51 J。

直接检测 CA 易出现假阴性[51 J。但 CA 在瘤细 1. 解剖影像学定位主要是 CT 和 MRI。二

胞内的代谢呈持续性，其中间产物甲氧基肾上腺 者具有类似的诊断敏感性 (90%~100%) 和特异

素类物质(metanephrir 性 (709毛~809毛)，没有证据表明何者更优，可选其

持续释放入血[52 J 血浆游离 MNs 和尿分馆的甲 一[川0 ， 61 J。对 PHEO 的敏感性优于 PGL、转移、复

氧肾上腺素 (urinary fractionated metanephrines) 发病灶，但排除 PHEO/PGL 的特异性仅约 50%。

的诊断敏感性优于 CA 的测定[51 ， 53-55J o MNs 包 推荐 CT/MRI 的初始扫描范围为腹部+盆腔，目

括甲氧基肾上腺素 (MN) 和甲氧基去甲肾上腺素 的在于检出肾上腺和/或肾上腺外多发病变，如

(NMN)，进入循环的 MNs 为游离形式，主要来源 为阴性，扫描胸部和头颈[川2J。

于 PHEO/PGL 肿瘤细胞，经消化道、脾、膜的相关 (1) CT 平扫+增强(推荐首选):优点是价

酶修饰为硫酸盐结合的 MNs ，消化道等本身也可 格适中、敏感性高、扫描时间短。可发现肾上腺

合成大量的硫酸盐结合的 NMN，故结合型 MNs 0.5cm 和肾上腺外 1.0cm 以上的 PHEO/PGLo CT 

特异性略差。 表现:大多数嗜铭细胞瘤在 CT 上表现为圆形、椭

1. 24 小时课 CA(推荐)仍是目前定性诊 圆形或梨形，边界清晰的实性肿块，一般均较大，

断的主要生化检查手段[56 J。敏感性 84% ，特异性 多数为 3~5cm，个别可达 20cm，肿块多数密度不

819毛，假阴性率 14% [43J。结果阴性而临床离度可 均匀，以低等混杂密度为主，少数伴有出血或钙化

疑者建议重复多次和/或高血压发作时留尿测定， 者密度可增高，增强扫描由于嗜络细胞瘤血供丰

阴性不排除诊断。 ，多呈明显增强，边缘增强更明显，而实质除坏

2. 血浆游离 MNs(推荐)包括 MN 和 NMNo 死囊变部分外亦增强，增强后可类似厚璧内腔不

敏感性 979毛~99% ，特异性 82%~96%，适于高危人 规则囊肿样改变。肿瘤内密度不均和显着强化为

群的筛查和监测。阴性者几乎能有效排除 PHEO/ 其特点，能充分反映肿瘤形态特征及与周围组织

PGL，假阴性率仅 1.4%[55]，无症状的小肿瘤或仅 的解剖关系[63 J。

分泌多巴胶者，可假阴性[1I，57 ， 58J。国内仅有少数 。) MRI(推荐):优点是敏感性与 CT 相仿、无

单位开展，建议推广。 电离辐射、无造影剂过敏之虞。 PHEO/PGL 血供

3.24 小时尿分锚的 MNs(推荐)须经硫酸 ， T1WI 低信号、 T2WI 高信号，反向序列信号

盐的解离步骤后检测，故不能区分游离型与结合 元衰减为其特点。推荐以下情况代替 CT 作为首

型，为二者之和。但可区分 MN 和 NMN。特异性 选定位或补充检查[51 ，但

高达 98%，但敏感性略低，约 69%，适于低危人群 1)儿童、孕妇或其他需减少放射性暴露者;
的筛查[57 J。 2) 对 CT 造影剂过敏者;

4.24 小时尿总 MNs(MN+NMN)(可选)敏 3) 生化证实儿茶盼胶升高而 CT 扫描阴性者;

感性 77%，特异性 93%。 4) 肿瘤与周围大血管关系密切，评价有无血

5.24 小时尿 VMA(可选)敏感性仅 46%~ 管侵犯。

67% ，假阴性率 41%，但特异性高达 95% [26J。 5) 全身 MRI 弥散加权成像(DWI)有助于探

6. 血浆 CA(可选)检测结果受多种生理、 测多发或转移病灶。

病理因素及药物的影响。 (3) 多普勒彩色超声检查(可选择):敏感性

血浆游离 MNs 和尿分馆的 MNs 升高二三正常 低，但因其简便、无创、价格低廉，可作为初筛检查，

值上限 4 倍以上，诊断 PHEO/PGL 的可能几乎 特别是可疑颈部 PGL 以及婴幼儿、孕妇等忡，62J。

100% [59J。 临床疑诊但生化检查结果处于临界或 但不推荐用于定位。

灰区者应标化取样条件，推荐联合检测以提高准 2. 功能影像学定位(推荐有条件的地区选择)

确率。曾经有可乐定抑制试验及膜高糖素激发试 不作一线推荐[叫。功能影像检查的价值和
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指征(低67 J 

1)确诊定位并利于鉴别诊断。

2) 检出多发或转移病灶(分泌 E 的 PHEO>

5cm;分泌 NE 的 PHEOj功能性 PGL)。

3) 生化指标阳性和/或可疑， CT/MRI 未能定

佼者。

的术后复发者。

(1)问棋节目J[ (metaiodobenzylguanidine , MIBG) 

显像:MIBG 为去甲肾上腺素类似物，能被嗜络细
胞儿茶盼胶囊泡摄取[62]0 1吨-MIBG 和 123I_MIBG

可同时对 PHEO/PGL 进行形态解剖和功能的定

位，二者特异性均达 95%~100%，灵敏度分别为

77%~909毛和 83%~100% [此69}; 但对 PGL 和恶性

PHEO 敏感性较低 (71% 和 56%) [70，川。假阳性

罕见于肾上腺皮质癌[72]和某些感染性疾病如放

线菌病[73] 假阴性见于某些药物影响(如三环类

抗抑郁精神病药、钙拮抗剂、可卡因等)和肿瘤坏

死或去分化[叫。

MIBG 显像前必须使用卢戈氏液，5 漓 3 次/

日 x3 天，封闭甲状腺。

。)生长抑素受体(somatostatin receptor)显像:

生长抑素受体为 G蛋白偶联的跨膜蛋白，有 5 种

亚型。 PHEO/PGL 主要表达 2 和 4 型(约 73%)[川。

奥曲肤为生长抑素类似物，与生长抑素受体的亲
和性依次为 2 、， 5 、， 3 型[口7削6飞o 门川l门lIn-嗣帽帽帽帽帽帽帽♂

像敏感性不及 MIBG ， MIBG 阳性的 PHEOIPGL 仅

2衍5%~34%毛奥曲肤阳性，但对恶性/转移性病灶的

敏感性优于 MIBG(侣87%毛和 5仍7%)ν[ 68]飞o O 

(3) PET 显像:吨-FDG-PET ，1l C_ 对美圣基麻

黄碱….PET ， llC_ 肾上腺素 -PET" 18F-DOPA-PET 和

18F-DA-PET 均有报道用于 PHEOIPGL 的定位诊

断，但前 3 者特异性差， 18F-DA-PET 优于 MIBG ，

敏感性和特异性达 100%[盯8]。

〈四〉遗传性综合征的诊断和基因筛查

1. 大约 113 的 PHEOIPGL 有遗传因素参
与[ 5 ， 8 ，制， 45 ， 79 ， 80]。遗传性综合征和基因筛查的价值

在于:

(1)主动监测肿瘤复发或多发;

(2) 及早发现其他受累系统病变;

。)监测无症状的亲属，早期发现肿瘤[80 ] 

(4) 致命性肿瘤的预防如 RET 突变患儿的甲

状腺预防性切除。

2. 下列情况应考虑遗传疾病[10 ， 12 ， 1481]

(I) PHEO/PGL 家族史者;

。)双侧、多发或肾上腺外 PHEO;

。)年轻患者 (<20 岁)，特别是儿童患者;

(4) 患者及其亲属具有其他系统病变:脑、眼、

甲状腺、甲状旁腺、肾、颈部、膜腺、附塞、皮肤等。

3. 筛查内容包括

(1)家族史的问询。

。)系统临床体征和辅助检查:皮肤病变

(NF-1);甲状腺病变和血降钙素升高 (MEN-2);影

像学检查肾脏、膜腺、其他腹部肿瘤，术前常规跟

底视网膜检查、脑脊髓 MRI 检查 (VHL)。

(3) 基因筛奎(可选择):RETIVHUSDHB/SDHD , 

若阳性，一级亲属遗传咨询。

椅
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
治
疗
指
南

、治疗

嗜铭细胞瘤的治疗是完整的手术切除。根据

手术医生及麻醉医生的能力、经验，手术存活率在

98%~100% [叫。腔镜下的肿瘤切除已经成为绝

大部分肾上腺肿瘤治疗的标准术式，同样也适用

于嗜络细胞瘤的处理。

〈一〉术国药物准备

PHEO/PGL 术前充分的准备是手术成功的

关键[圳，未常规予 αm 受体阻j带剂以前 PHEO 手

术死亡率达 249毛~50% [阳6]。术前药物准备的

目标[ 87]在于阻断过最 CA 的作用，维持正常血压、

心率/心律，改善心脏和其他脏器的功能;纠正

有效血容量不足;防止手术、麻醉诱发 CA 的大

量释放所致的血压剧烈波动，减少急性心衰、肺

水肿等严重并发症的发生[84]。对于无明显血压

升高或者缺乏典型症状的 PHEO/PGL 患者仍然

推荐术前进行 CA 的阻断处理[88]。术前的扩容

在充血性心衰或肾功能不全的患者中需要谨慎

使用，同时元证据表明术前输血扩容能降低术中

术后的风险O

1. 控制高血压

。)α，受体阻滞剂(推荐):最常用的是长效

非选择性命受体阻滞剂一一盼常明，初始剂量

10吨， 1 次/日或 2 次/日，据血压调整剂量，每

2~3 日递增 10~20mg;发作性症状控制、血压正常

或略低、体位性低血压或鼻塞出现等提示药物剂

量恰当，一般每臼 30~60mg 或 1mg/kg 巳足[89 ] 
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版甲国5&\尿外科疾病诊断治疗陆南

其 分 3~4 次口服，不超过 2mg/kg/d [9飞小儿初始

剂量 0.2mg/kg (<10mg)，每日 4 次，以 0马吨/kg 递
他 增[91 J。也可选用 αr 受体阻滞剂如 ~Æ 瞠嗦

528 

(2~5mg ， 2~3 次/ 8)、特拉瞠I臻(2~5mg/d)、多沙瞠

嗦 (2~16mg/d) [圳等，但需要注意这类药物存在

r受体的不完全阻滞作用[82]。压宁定(乌拉地尔)

具有中枢和外周双重作用，每日 30~90吨，分次
口服[93 J。

服药期间饮食中增加含盐液体的摄入，以减
少体位性低血压的发生，并有助扩容[90 ， 94J。

(2) 钙离子通道阻滞剂:钙拮抗剂能够阻断

NE 介导的钙离子内流入血管平滑肌细胞内，达到

控制血压和心率失常的目的，它还能防止 CA 相

关的冠状动脉痊孪，有利于改善心功能{圳，且不
会引起体位性低血压[96础]。由于钙拮抗剂的药理

作用，它的单独使用并不能改善 PHEO/PGL 所带

来的所有血液动力学改变，因此仅以下 3 种情况
联合或替代世受体阻滞剂[ 28 ， 99，叫:

1)单用 α- 受体阻滞剂血压控制不满意者，

联合应用以提高疗效，并可减少前者剂量;

2)αm 受体阻滞剂严重副作用病人不能耐受

者，替代之;

3) 血压正常或仅间歇升高，替代世受体阻

滞剂，以免后者引起低血压或体位性低血压。

2. 控制心律失常 对于 CA 或 α，受体阻滞

剂介导的心动过速 (>100~120 次/分)或室上性

心律失常等需加用。"受体阻滞剂，使心率控制在

<90 次/分。但非受体阻滞剂必须在 α" 受体阻

滞剂使用 2~3 日后，因单用前者可阻断肾上腺素

兴奋户2 受体扩张血管的作用而可能诱发高血压
危象、心肌梗死、肺水肿等致命的并发症[\01 J。推

荐心选择性的。r 受体阻滞剂如阿替洛尔、美托
洛尔等[87 J。

3. 高血压危象的处理推荐硝普锅、盼妥拉

明或尼卡地平静脉泵入[ 84J。

4. 术前药物准备的时间和标准 推荐 7~10

天，发作频繁者需 4~6 周。以下几点提示术前药
物充分[ 11 ，川叫:

1)血压稳定在 120/80mmHg 左右，心率 <80~

90 次/分;

2) 元阵发性血压升高、心悸、多汗等现象;

3) 体重呈增加趋势，红细胞压积 <45%;

4) 轻度鼻寨，四肢末端发凉感消失或有温暖

感，甲床红润等表明微循环灌注良好。

(二〉手术治疗

手术切除是 PHEOIPGL 最有效的治疗方法。

强调与麻醉科等多学科充分合作。推荐全麻 9实

时监测动脉血压和中心静脉压，必要时漂浮导管。

积极扩容的同时注意防治心力衰竭。

1. 手术方式根据病情、肿瘤的大小、部位

及与周围血管的关系和术者的经验合理选择开放

性手术或腹腔镜手术。

(1)腹腔镜子术(推荐):与开放手术相比，腹

腔镜嗜络细胞瘤切除术具有术中 CA 释放少、血

压波动幅度小、创伤小、术后恢复快、住院时间

短等优点，是肾上腺 PHEO 推荐首选的手术方
式[胁邸]。其选择主要决定于肿瘤的大小和术者

的经验[\07 J。但肿瘤大小并非绝对限制[1侃\09 ]多

数学者[1叫推荐肿瘤 <6cmo 经腹和经腹膜后途径
没有显著差异，但后者术后恢复快[ 111 J。

(2) 开放手术:推荐于肿瘤巨大、疑恶性、肾

上腺外 PGL、多发需探查者。腹主动脉主干及肠

系膜上动脉区有丰富的副神经节嗜铭体，为肿瘤

的好发部位，是探查的主要区域;对来自胸腔、纵

隔或膀脱的 PGL，应根据肿瘤位置，选择相应手术

径路。肿瘤分离有困难者可行包膜内剔除。膀脱

PGL 有恶性倾向，推荐根据肿瘤部位和大小行膀

脱部分或全膀脱切除术O

对定性诊断不明确的肿物，手术探查需在 α"

受体阻滞剂充分准备后进行。

2. 肾上腺保留与否推荐尽可能保留肾上

腺，特别是双侧、家族性或具有遗传背景者推荐
保留正常肾上腺组织，基于如下原因[ 112-116 J 避

免皮质激素终生替代、家族性 PHEO 恶性罕见
(2%) [117J、残留肾上腺复发率低 (10%~17%) [19J。

3. 术后处理 ICU 监护 24~48 小时，持续的

心电图、动脉压、中心静脉压等监测，及时发现并

处理可能的心血管和代谢相关并发症。术后高血
压[66J、低血压、低血糖较常见，应常规适量扩容和

5% 葡萄糖液补充，维持正平衡[\0 J。

〈三〉恶性 PHEO/PGL 的治疗

多种病理学指标用于预测 PHEO/PGL 的恶
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性行为，但迄今最具预测价值的是定位于肾上腺

外 (36%) [118]、肿瘤的大小 (>5cm 者 76% ， ~5cm

者 24%) 和 SDHB 基因突变 (66%~83%) [且45 ， 119] 。

血、尿多巴胶和去甲肾上腺素水平显著升高亦提
示恶性可能[1川21 ]。

1. 手术治疗 尽管手术切除原发或转移病

灶仍是主要治疗手段[ 122] 目前尚无足够的证据

表明对于转移的 PHEO 病灶，手术切除相比药

物控制更能延长患者的存活或改善症状的控

制[ 123]。手术减瘤可能有利于术后放化疗或核素

治疗[51 ]。

2. 放射性核素治疗用于元法手术或多发

转移、 MIBG 或奥曲肤显像阳性者。最常用的药

物是 131I-MIBG，其治疗效应与每克肿瘤组织吸收

剂量和肿瘤体积密切相关，肿瘤直径应小于 2cm

以保证l3lI-MIBG 的良好摄取。大剂量 131I_MIBG

治疗能延长生存，缓解症状[阳短期内效果良好，

症状有效率 759毛，激素有效率 459毛，肿瘤体积部

分缓解率 30%，完全缓解率 5% [125 ， 1圳。但长期疗

效欠住， 2 年内几乎均有复发或转移。主要副作

用是骨髓抑制。核素标记的奥曲肤可用于 MIBG

阴性者，但疗效尚难评价。

3. 放疗和化疗外放射治疗推荐于无法手

术切除的肿瘤和缓解骨转移所致疼痛，但可能加

重高血压[126 ]。化疗推荐 CVD 方案(环磷眈胶、长

春新碱、氮烯瞠胶)，有效率约 50% ，但多于 2 年内
复发[127 ， 128 ]。联合 MIBG 可能提高疗效[ 129]。抗

血管生成靶向药物治疗可能有效[ 119 ， 130-134]。

4. 处理儿茶酣股增多症 对于恶性或因故

不能手术者推荐 α" 受体阻滞剂、 ß- 受体阻滞剂

控制高血压[ 11 ]。

(囚〉娃赈合并 PHEO/PGL 的治疗

娃振合并 PHEO 可以引起胎儿和孕妇的死

亡。此时的生化诊断方式与非娃振的 PHEO 患者

一致。 MRI(不伴乱造影剂增强)是优先选择的影

像诊断方式， 123I-M1BG 则属于禁忌。除了禁用硝

酸盐类外，高血压危象的处理与非娃振患者一致c

建议在娃振早中期的 PHEO 患者应尽早手术治

疗，术前的处理亦与非娃振患者一致。娃振晚期

的患者建议在剖宫产时行肿瘤切除。

自发性分娩。娃振合并 PGL 则需要根据肿瘤部

位来决定回手术期的处理[ 135 J 。
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六、预后和随访

〈一〉预后

PHEO/PGL 的预后与年龄、良恶性、有元家族

史及治疗早晚等有关。良性者 5 年生存率 >95% ，

但约 50% 患者仍持续高血压[叫。复发率为

6.5%~17% ，复发者恶性率约 50% ，家族性、肾上腺

外及右侧者更易复发川。恶性 PHEO/PGL 不可治
愈， 5 年生存率约 50%[ll9]，肝、肺转移较骨转移者

预后差[61，1 19] 其中约 50% 死于 1~3 年，但约 50%

可存活 20 年以上[川]。

(二〉随ìB

1. 随访原因

(1)肿瘤有元残留;

。)病理难于鉴别良恶性主要依据其临床

出现转移;

(3) 易复发、多发，特别是家族发病者。

2. 随访内容包括临床症状(如高血压)、生

化指标(如血浆游离 MNs 、 24 小时尿 CA 和分馆

的 MNs)、CT 扫描等。

3. 随访方案

(1)推荐术后 10~14 天复查血尿生化指

标[川37 ]判断肿瘤是否残留、有元转移等。

(2) 散发病例单侧肾上腺切除者每年一次，

至少连续 10 年[叫。

(3)高危群体 (SDHB 突变、 PGL、肿瘤体积巨

大)和遗传性 PHEO/PGL 者每 6~12 个月复杏 1

次临床和生化指标，终生随访[ 138]。
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诊断流程圈[40 ，侣， 139 ， 140 ] 

i临床症状可疑如:

@发作性或顽固性高血压

@麻醉、手术、娃振中血压剧烈波动

肾上腺或腹主动脉旁偶发肿物

PHEO/PGL家族史

生化检测~2次

@血浆游离MN、 NMN

ø 24小时尿MN、 NMN

ø 24小时尿CA

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


人町、 了台疗流程图 29，阳28 ， 141 ] 

肾
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
治
疗
指
南

嗜铭细胞瘤/副神经节瘤(PHEO/PGL)

药物准备

@酣节明

@睬瞠嗦、多艺!、瞠i臻

@钙离子拮抗剂

@高血压危象:硝普纳、乌拉地尔

@心律失常:β受体阻滞剂

(a) 阻IBG显像阳性者

(b)奥曲肤显像阳性者
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多发性内分泌
肿瘤综合征

(名词解释]

多发性内分泌肿瘤综合征 (multiple endocrine 

neoplasia , MEN):是一种累及多种内分泌器官的伴

有常染色体显性遗传的遗传性肿瘤综合征， 1临床

表现多样，为两个或两个以上的内分泌腺体同时

或先后发生功能性肿瘤，引起相应激素过剩的临

床症候群。分为 MEN-l 型、 MEN-2A 型、 MEN-2B

型、MEN-l 和 MEN翩2 混合型四型。

MEN-l 型:与 MENl 基因突变有关。其特

征是主要累及甲状旁腺、膜腺2夷岛细胞、胃肠道

膜腺，垂体前叶，肾上腺皮质、胸腺等内分泌组织

的多灶性内分泌肿瘤，其中择上腺皮质疾病占
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均因 RET 突变引起，尚未发现其它基因突变致病

者[ 15 J 基因突变多发生于第 10 外显子上的 609 、

611 、618 、620 和第 11 外显子的 634 编码子，其中后

者突变最常见，约占阻N也的 85%~87%[川 o

95% 的 MEN-却有 RET 基因第 16 号外显子上的

918 编码子突变闷， 19 J。

RET 原癌基因一般仅在甲状腺 C 细胞、嗜铭

细胞和甲状旁腺细胞中表达，故该基因突变一般

仅引起上述细胞转化而发生肿瘤，受累内分泌腺
体可同时或先后发病[ 2川1J。

20%~40%，常为双{贺~增生性、元功能病变[l jO 

MEN-2 型:与 RET 基因突变有关。其主要特

征是良性以及恶性内分泌肿瘤伴有其它非内分泌

疾病。以甲状腺、肾上腺髓质和甲状旁腺神经内

分泌细胞增生或肿瘤为特征，临床主要表现为甲

状腺髓样癌 (medullary thyroid carcinoma , MTC)、嗜

络细胞瘤 (pheochromocytoma ， PHEO) 和原发性甲

状旁腺功能亢进症 (primarγhyperparathyroidism , 

PHPT)。还可累及内分泌腺外器官/组织如肠、

教膜、角膜、骨髓等。 MEN-2 型又分为 MEN-丛、

MENω2B、家族性甲状腺髓样癌 (familial medullary 

thyroid carcinoma , FMTC)等 3 个亚型[2J。 理二、痛
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(一-) MEN-1 型

又称 Wemer 综合征。可累及 20 个以上内分

泌和非内分泌器官，常见病变包括:①原发性甲状

旁腺功能亢进症:发生率几乎近 100% ，以主细胞

增生为主，也可为腺瘤，一般 4 个腺体都增大，分

泌甲状旁腺素。②膜腺、十二指肠内分泌肿瘤:发
生率 70%~80%，尸检达 80% [22 ， 23J。主要是膜岛

素瘤、胃泌素瘤、膜高糖素瘤等，有时一种内分泌

肿瘤细胞可分泌多种激素。胃泌素瘤多为恶性，

约半数诊断时已有转移[24 ， 25 J。③垂体前叶肿瘤:

发生率约 10%~60%，除促性腺素瘤外的所有前叶

肿瘤均有报道[26 ， 27J。其中泌乳素瘤约占 60% ，

长激素瘤 10% ， ACTH瘤 5%，无功能性肿瘤 15%[ 肘。

肿瘤大多为单个、直径 <lcm 的微腺瘤，约的的

肿瘤为侵袭性大腺瘤。1/3 的肿瘤可能分泌多种

激素[8 J。④肾上腺病变:以双侧无功能性肾上腺

皮质增生或肿瘤常见[lJ 多数直径 <3cmo 恶性率
较低，但如果肿瘤直径 >lcm，则恶性几率将提高

到为 13% 左右[28 J。嗜铭细胞瘤罕见，<1%。⑤胸

腺类癌多见于男性，支气管类癌多见于女性，一般

元功能[刑，常见局部侵袭和远隔部位转移，预

后差0

多数 MEN-l 型家系中尚可见到一些内分泌
腺外表现[30 ， 31 J 。

本综合征由德国弗赖堡大学于 19 世纪首先

描述[圳，而在同一个病人上 MTC 和 PHEO 的相

关性则于 1961 年被首次描述为 Sipple 综合征[33 J。

然而 MEN-2A 概念的完整提出则是于 1968 年对

〈二) MEN-2 型:

一、、流行病学1豆腐国学

MEN-l 型的患病率为 (2~3) /l 0 OOO~ 1/1 00 ∞0 ， 

平均约 1/30000 [3J，发病年龄从 5~81 岁不等，男

女发病率相同，其发病率没有明显的地域界限，没

有人种或种族区别[4 ， 5 J 亚洲的中国、日本、韩国呈

散在报道。多数 MEN-l 者初诊时只涉及单一内

分泌器官病变，其发病率可能被低估[6J。有研究

发现 MENl 型病人中，男性病人膜腺受累高过女

性，而在垂体病变中则相反，而在甲状旁腺，肾

上腺以及支气管肿瘤的发病率在两性之间没有
区别[7]。

MEN-2 型是一种罕见的疾病，大约占人类

所有肿瘤的 0.02%~0.03% 之间。其患病率大约

为1/30000 [剖，男女比例约 1 : 1 [9 J。国外已报道

500 多个家系[3 J 国内多为散在报道[ lO J。

MEN-l 与位于染色体 l1q13 的 MENl 基因

突变有关，突变类型多种多样，绝大多数都会造成

其编码的蛋白质 memn 的缺如或截断，从而导致

转录异常、多种内分泌肿瘤的发生[11 ， 12 J。也有大

约 20%~30% 的 MEN-l 型病人没有 MEN-l 基因

突变，预示有其它的易感基因与这个综合征的发
生发展有关[13 J。

MEN-2 与位于染色体 10ql 1.2 上的 RET 原

癌基因突变有关。突变导致包括参与神经岭在

内的组织发育的生长和分化信号异常，诱导细胞

过度增生和肿瘤发生[叫。几乎 100% 的 MEN-2A

(-)流行病学

〈二〉病因学:
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其 一个具有 PHEO 、MTC 、PHPT 以及 Cushing 综合征

的家族的认识得来134]O

MEN四川又称 Sipple 综合征，最常见的类型。

几乎所有病人都有多灶性、双侧、伴有 C 细胞增生

的 MTC o 50% 的 MEN之A 病人伴有 PHEO ，通常

累及双侧肾上腺，通常于 MTC 非同时发生，大约

25% 的病人发生 PHPT [35]通常 MTC 通常是最早

的临床表现，一般于 5~25 岁间发病[36Jo PHEO 通

常发生于 MTC 之后或同时发生，而在 13%~270毛

的病人中是最早出现的表现[37 J。

MEN-却是最少见的类型，只占 MEN-2 病

例的 5%~10% ，但是恶性程度最高[到]。由于

MTC 发展转移迅速，病人很少可以长大到成人0

45%~50% 的病例有 PHEO，但是不伴有 PHPT o

100% 的病人伴有数膜或教膜下多发性神经瘤，

少数还伴有类马方综合征、肠道神经节母细胞

瘤、角膜神经粗大、骨路发育异常及发育延
缓等[39]0

家族性甲状腺髓样癌是 MEN-2A 的中度变

异，此类病人很有可能发生 MTC，而发生其他

MEN-2A 临床表现发生的机会小[40]。近年来，

FMTC 的诊断率增加，约占 35%~40% 的病例，尤

其是在应用基因诊断之后。 FMTC 的临床诊断只

有在超过至少两代人患有 MTC 时才成立。如果

缺少这些条件，则必须表明存在 RET 基因突变的

存在。

1. 甲状腺髓样癌 (M丁C) 在 MEN之A 发病

率为 809毛~1009毛;在 MEN-2B 几乎达 100% ，发病

年龄轻、恶性程度高、转移早，50% 以上发现时

有颈淋巴结转移。双侧和多中心病变占 80% 以

上。肿瘤附近的 C 细胞增生灶可作为 MEN-2 相

关性甲状腺髓样癌的形态学标志[41 ]降钙素和

降钙素基因相关肤免疫组化是肿瘤最敏感的标

记，可协助组织学确诊 MTC o 另外两个有诊断

价值的标记是 CgA 和 CEA，后者强阳性与预后差

相关。

2. 嗜铭细胞瘤(PHEO) 在 MEN翩2A 发病

率为 50%~80%。多见于青少年，70%~75% 累及

双侧肾上腺，极少累及肾上腺以外，几乎均属良

性，恶性者仅约 3%~4%[414310 始为双侧肾上腺

髓质弥漫性或结节性增生，是 PHEO 的前驱病变，

>lcm 的结节可诊断为 PHEO。部分患者伴节细

胞神经瘤或神经母细胞瘤的成分，即所谓混合性
嗜铭细胞瘤[ 8，倒]。

他
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3. 原发性申状旁腺功能亢进症(

MEN-2B 很少伴有甲状旁腺病变，在 MEN-丛中

发病率为 5%~20%。病理特点与 MEN-1 的甲状

旁腺病变相同O

二、 11伍床表

〈一) MEN-1 

女发病率相似，报告的最小发病年龄为 5

岁 [45 ]。器官病变的外显率与年龄有相关性，超

过 509毛的患者在 20 岁左右即出现症状，40 岁的

MEN-1 患者中有 95% 出现症状[46]。相关肿瘤发

病年龄较散发病例早 20 年左右。多种内分泌腺

肿瘤的不同组合，使临床经过复杂多样，个体差

异大O

最常见的 MEN-1 相关的内分泌病变为原发

性甲状旁腺功能亢进，几乎发生于 100% 的病人

中，一般在 50 岁左右发病，多数为良性，少数为甲

状旁腺癌[47]。绝大多数患者有高钙血症 (>90%) ，

但约 70% 病例是无症状的，骨痛、骨质疏松、骨折

和泌尿系统结石提示甲状旁腺功能亢进症[45 ]生

化检查血钙和甲状旁腺素升高。

胃肠膜腺肿瘤是 MEN-1 型病人第二常见的

肿瘤，多发生于膜腺，以元功能的神经内分泌瘤或

1夷岛素瘤为常见，可见于 70%~80% 的病人[48 ]。由

胃泌素瘤以及前肠肿瘤的转移率高，在 MEN.… 1

型病人中是主要致死原因;病变可以从微腺瘤，

大腺瘤到转移性肿瘤。胃泌素瘤占胃肠膜腺肿瘤

的 50%，典型病变小于 5mm，多发，主要位于十二

指肠，罕见于膜腺。其临床表现与所分泌激素

有关。

垂体是第 3 个易累及的腺体，其发病率在

10%~609毛之间，泌乳素瘤是最常见的 MEN-1

病人最常见的垂体肿瘤，大部分是垂体微腺瘤，

直径小于 10mm，发病年龄在 38 岁左右。此类

肿瘤通常具有更强的进展性，治疗效果较散发

肿瘤差[49 ]。 临床以泌乳素瘤的闭经、不育、溢乳

为多见;也可表现为肢端肥大症、库欣病等。较

大的侵袭性肿瘤可导致垂体功能低下和视交叉

受压。

前肠器官肿瘤，特别是肺部和胸腺肿瘤通

常是侵袭性肿瘤，具有较高的病死率。在大多数

MEN-1 型病人，肾上腺病变是良性病变，多为双
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侧性、增生性、元功能病变。

大约三分之一的 MEN-1 型病人有皮下或者

内脏器官脂肪瘤。多发的面部血管纤维瘤发生于

40%~80% 的 MEN-1 型病人。皮下胶原细胞瘤也

是一种常见的肿瘤。这些皮下病变有助于早期诊

断症状前的 MEN-1 型疾病。

(二) MEN之

各年龄及性别组均可发病，但以青少年居多，

可始于 5~25 岁 o MEN-2 的主要病变是 MTC ，常

为首发表现 (40%) 平均早于 PHEO 约 10 年[50 J 。

以 PHEO 首发者约 25% ， MTC 与 PHEO 闰时诊断
者约 35% [51-53J。

MEN♂A 发病有以下几种形式:①MTC;

②MTC+P田0;③MTC+P即T;④MTC+PHEO十四肝。

临床以甲状腺肿物及发作性高血压、头痛、心悸、

出汗等儿茶盼胶增多症状为最常见。甲状旁腺受

累者少有典型 HPT 症状[54 ， 55 J 。

MTC 和 PHEO 是 MEN-2B 的主要病变，HPT

少见。与 MEN-2A 相比， MTC 发病更卒，甚至可

始于 1 岁，更具侵袭性，病死率高。 MEN-2B 伴

唇/舌教膜或教膜下多发性神经瘤、类马凡征面

容/体形、臣结肠等。约 7% 的患者可元 MTC 而

仪表现为多发性神经瘤和 PHEO [56J。

FMTC 是最轻型的 ME到♂。仅有 MTC ，而

MEN-2 其他特征。与 MEN-2A 或 2B 相比，其

MTC 更具"良性"倾向，预后好[16J (表 20而)。

表羽毛 MENI临床病理分型[42-44]

分型

MEN确 1

器官病变 外显率(%)

原发性甲状旁腺功能亢进症

肠"膜腺肿瘤

胃泌素瘤

膜岛素瘤

元功能肿瘤

腺垂体肿瘤

肾上腺皮质病变

前肠类癌

胸腺类癌

支气管类癌

内分泌腺外

面部血管纤维瘤

胶原瘤

85 

70 

90~100 

40 

30~70 

20 

20~60 

20~40 

2 

2 

分型

续表

外显率(%)

30 

10 

5 

肾
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
治
疗
指
南

器官病变

脂肪瘤

平滑肌瘤

脑膜瘤

MEN-2 

甲状腺髓样癌 (MTC) 80~ 100 

嗜馅细胞瘤( PHEO) 40~80 

原发性甲状旁腺功能亢进 5~20 

(PHPT) 

委占膜多发性神经瘤

MEN嗣2A MTC+PHEO+PHPT 55 

MEN-2B MTC+PHEO+PHPT (少见)十数 5~ 1O 

膜神经瘤

FMTC MTC 35~40 

四、诊断

MEN 诊断的关键之一在于临床医生要对本

病高度警惕，发现某一内分泌腺肿瘤时，应考虑

MEN 的可能性，并筛查。

〈一) MEN啊?的诊断

一般认为如在 3 个最常见的内分泌器官肿瘤

(甲状旁腺、膜肠内分泌腺和垂体)中患有 2 个即

可诊断为 MEN-l 型[叫。如一级亲属中至少一人

患有 1 个上述肿瘤就可诊断为 MEN-1 型家系[ 60J。

有条件的单位可选择检测 MEN1 基因突变。诊断

标准见表 20-7 0

表 20翩7 MEN斗的诊断标准[ 5,30] 

有 2 个或更多的下列体征，即可确诊为 MEN-1 : 

1. PHPT 伴多腺体增生和(或)肿瘤，或复发性 HPT

2. 十二指肠和(或)膜腺内分泌肿瘤:功能性(胃泌素瘤，

膜岛素瘤，高血糖素瘤)和元功能性或多分泌肿瘤，

并已用免疫组化方法证实，胃的肠嗜铭样肿瘤

3. 腺垂体瘤:功能性(生长激素肿瘤或肢端肥大症，泌

乳素瘤)和无功能性或多分泌(生长激素、泌乳激素、

黄体生成素-卵泡剌激素，促甲状腺激素)病变，已

用免疫组化证实

4. 肾上腺皮质肿瘤:功能性和元功能性

5. 胸腺和(或)支气管内分泌肿瘤(前肠类癌)

6. 根据上述标准，伴 MEN斗的一级亲属(父母，兄弟姐

妹，或后代)
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其
(二) MEN酬2 的诊断

约 10% 的 PHEO 和 MEN 有关，25% 的 MTC

MEN 和 FMTC 相关[61Jo MEN-2 的临床诊断标

准来源于国际 RET 突变协会，见表 20-8 0

他

表 20-8 MEN-2 备亚型的诊断标准

亚型 MTC PHEO PHPT 家系中患病人数

MEN-2A * 100% 50% 20% 任意

MEN之B# 100% 50% 0 任意

FMTC 100% 0 0 ;:: 4 

注:*需有 PHEO 和(或)H凹的诊断产需有舌、腐、结膜下区

或消化道教膜神经瘤的特征

MTC 是班EN-2 的临床基本特征和诊断的关

键。家族中有同时罹患 MTC 、 PHEO 和 PHPT 等

3 种病变的以 MTC 为基础的任意 2 种以上组合

即可诊断为家族性 MEN-2A。

1. 定性筛查诊断

(1)血清降钙素:可 >1000pg/时，对 MTC 的诊

断及术后随访有特异价值。

。) PHEO 参考相关章节。

。)血钙、磷、尿钙、甲状旁腺素测定有助于

诊断 PHPT。

2. 定位诊断颈部 X 线摄片、 B 超、 CT 、

MRI 均可作为 MEN 肿瘤的定位诊断方法。对

于甲状腺和甲状旁腺病变，超声波检查较 CT/MRI

更可靠。

(1) CT(推荐首选):肿瘤累及双侧甲状腺是

MEN♂相关 MTC 的主要特点，双侧及多中心病灶

可达 88%，而散发性者 70%-80% 仅累及单侧[62]O

PHEO与非MEN♂者CT表现无异，但双侧多见[63 J。

甲状旁腺结节状肿块强化明显，因病灶较小，有时

需手术探查方可发现。

。) MRI:定位不优于 CT，但在了解肿瘤周围

侵犯以及与大血管的关系方面具有优势O

。) 1311州IBG 和 99叮C-MIBI: 前者主要显示

PHEO，后者主要显示甲状旁腺病变，MTC 也可显

示阳性。

(4) 甲状腺 B 超及甲状腺细针穿刺活检:用

于 MTC 的诊断。

3. 基因诊断 RET 于 1993 年被鉴定为

MEN-2 易感基因，基因携带者外显率几乎 100% ，

家系 RET 突变分析可在临床症状出现前甚至产

540 

前检出致病基因携带者，超早期诊断 MEN.♂ [3.16 J。

在国外 RET 基因检测已成为诊断 MEN-2 的

标准[叫，而被推荐用于所有伴 MTC 或 PHEO 的

患者，而不必考虑其年龄、是否并发其他内分

泌肿瘤、是否有家族史[5310 美国临床肿瘤学会

(ASCO) 也推荐基因诊断作为 MEN-2 的标准检
测指标[65 J 。

依据罹患侵袭性 MTC 的风险将 RET 突变分

为 3 个危险等级: 1 级(低危): FMTCI (10 号外显子

的 609 ， 13 号外显子的 768 、790 、791 ， 14 号外显子

的 804 ， 15 号外显子的 891);2 级(中危):MEN-2AI

(10 号外显子的 611 、 618 、 620 ，第 11 号外显子的

634);3 级(高危):MEN-2BI (1 5 号外显子的 883 ，

第 16 号外显子的 918)。

RET 突变基因携带的 MEN♂患者的一级亲

属应行 RET 基因筛查。

、 1台疗

MEN 的发病涉及多个器官，治疗强调多学科

充分合作，不同病变以各相关专科处理为主，但

要避免孤立片面。泌尿外科主要处理肾上腺相

关病变。

〈一) I\I1 EN斗的外科治疗主要针对甲状
旁眼病变\膜眼内分立~\~申恩和胞腺类届

1. PHPT 推荐甲状旁腺次全切除或甲状旁腺

全切除+部分腺体自体移植，以期维持血钙正常

的胸腺全切+纵隔淋巴结清扫。确诊 MEN-1 者

推荐甲状旁腺手术时间期行经颈的胸腺次全切除

术，以预防胸腺类癌的发生[16 ]。

2. 垂体肿瘤的治疗取决于临床类型和功能

状态，以手术为主0

3. 肾上腺肿瘤参考本指南"肾上腺偶发瘤"

的基本原则处理O

〈二) MEN皿2 的治疗

以手术为主，治疗前必须明确 PHEO 存在与

杏，并优先处理，否则其它手术可能诱发高血压

危象。

1. PHEO MEN♂相关 PHEO 绝大多数为

良性，双侧多见，推荐保留肾上腺的嗜络细胞瘤切

除术，以免长期皮质激素替代[67 J。术前准备应注
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意纠正高血钙、高血糖。

2. M丁C 推荐甲状腺全切+颈部淋巴结清

扫术。 MTC 肿瘤细胞不摄碟，对放、化疗不敏感，

易于颈部淋巴结转移和血行播散，强调早期诊断

并及时根治性切除。术中应同时探盔甲状旁腺有

无增生和腺瘤，必要时一并切除。

3. 关于预防性甲状腺切除术 MTC 是

MEN-2 的主要死因。儿童和青少年行预防性

甲状腺切除的 RET 突变携带者，约 61% 巳发现

MTC , 1009毛存在 C- 细胞灶性增生 (MTC 癌前病

变) [68 J。因此，目前对 RET 突变基因携带的

MEN♂患者行预防性甲状腺全切术已成为国际共

识，预防 MTC 的发生，显著改善其预后，治愈率可
达 100% [69-71 J。但对预防性手术的时机和手术

范围尚无统一意见。多数学者倾向基于 RET 突

变危险等级的"密码子"定向" (codon - directed) 
手术时机闷，川5 J 

(1) RET'突变 3 级: 1 岁以前行甲状腺全切十

颈中央淋巴结清扫术;

。) RET 突变 2 级 :5 岁以前行甲状腺全切+/一

颈中央淋巴结清扫术;

(3) RET 突变 1 级:5~10 岁或 C细细胞剌激试

验异常行甲状腺全切O

如术前颈部 B 超、基础降钙素水平升高等

征象已怀疑有颈部淋巴结转移，或年龄较大者，

均应在预防性甲状腺切除的同时行颈部淋巴结

清扫。

国内推荐参考上述原则，根据实际情况决定

甲状腺预防性切除与否及其时机。

4. MEN-2B 中教膜神经瘤一般不会恶变，若

不影响口腔、消化道功能，则不必手术。

六、旗后和随访

(一〉预后

对于 MEN斗，如能及早诊断并及时处理相关

的肿瘤并消除其引起的内分泌病变，可明显延长

患者的生存期，否则患者往往早逝。 MEN-1 相关

恶性肿瘤引起的死亡率占 MEN-1 所致总死亡率 E 
的 30%0

MEN之的预后主要取决于 MTC 的进展和分

期。 MTC 转移之前未行手术治疗的 MEN-2 患者

很少存活超过 40 岁 O 早期诊断并及时行甲状腺

根治性切除，可延长患者的存活期。 MTC 的 5 年

生存率约 80%~90% ， 10 年生存率约 60%~70%[削。

随记

1. 随访目的

(1)肿瘤是否复发、转移;

。)是否有新的内分泌肿瘤发生;

。)家族中其他成员的携带突变基因和发病

的情况。

2. 随访内容包括

(1)家族史询问;

。)生化检查:如血清降钙素、24 小时尿 CA 、

血浆甲氧基肾上腺素、血钙、甲状旁腺激素等;

(3) RET 突变基因和 MEN-1 基因检测;

(4) B 超、 CT 检查(颈部、肾上腺)，必要时 1311刷

M1BG 和 99mTC-M1B1 核素显像;

(5) 定期测定降钙素和五肤胃泌素激发试验

有助于判断有无 MTC 复发、转移。

3. 随访方案[68 J 

(1)术后短期及 2~3 月复查血清降钙素和

CEA;如正常可每年复查 1 次。如异常，提示可能

MTC 肿瘤残留，复查生化和影像检查，如未发现

病灶，密切随访，每年 1 次。

。) MEN-2A 或 2B 者，推荐每年复查 1 次，筛

查 PHEO 和 HPT。

。)推荐基因检测方法对 MEN 患者的家族

成员进行随访和筛查。

1)可疑的 MEN-2 患者每 1~2 年进行一次生

化和影像学评估;

2) MEN-1 的先证者及其未受累的亲属，应筛

查 MEN-1 基因突变;

3) MEN-1 突变基因携带者，推荐每年进行 1

次生化检查，每 3~5 年进行一次影像学检查，以筛
查肿瘤的发生[4J。

腺
外
科
疾
病
诊
断
~Á 

疗
指
南

541 

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


极申出l尿外科疾病诊断j台IT指南

茸
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他
七、 诊治流程国

疑似MEN-1者(下列肿瘤>2个)

@甲状旁腺

@膜肠内分泌腺

@垂体

品 生化检查
@血清Ca2+

e PTH 
e PRL 
e IGF-1 
影像学(超声ICT)
@相关内分泌器官

随珍:每6-12个月
实验室主筛蜜及每
1-3年影像学检查

八、 MEN-2 诊治流程圈

疑似MEN-2者(下列之一)
epHEO 
e MTC 
fII HPT 
@多发性黠膜神经瘤

生化检查
@血清降钙索
e 24/J、时尿儿茶酷胶
@甲状旁腺素
@血尿钙、磷
影像学(超声ICT)
@相关内分泌器官

手术
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[名词解释]

皮质醇增多症 (hypercortisolism):即皮质晖

症，为机体组织长期暴露于异常增高糖皮质激素

引起的一系列临床症状和体征，也称为库欣综合

征 (Cushing' s syndrome , CS)。由于垂体病变导致

ACTH 过量分泌致病者称之为库欣病。

亚临床皮质醇症 (subclinical hypercortisolism): 

存在自主分泌皮质醇但缺乏典型 CS 表现。尚无

定义标准，主要符合 2 点:①不具激素过多的临床

表现;②至少有下丘脑"垂体"肾上腺轴的 2 个

异常。虽不具典型 CS 表现，但肥胖、高血压和 2

型糖尿病常高发[1]。

周期性皮质回事症 (cyclic hypercortisolism): 皮

质醇分泌呈周期性增多，其间歇期皮质醇水平正
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常，是 CS 中罕见的特殊临床类型。

假性皮质醇症 (pseudo也ypercortisolism):在一

些情况下，下丘脑"垂体"肾上腺轴可出现功能

过度活跃，导致生理性皮质醇升高，伴或不伴 CS

的临床症状或体征，可见于娃振、精神疾病(抑郁、

焦虑、强迫性障碍)、酒精性依赖、糖皮质激素抵抗

病态肥胖症、控制不良的糖尿病、生理应激等。

尼尔森综合征 (Nelson' s syndrome):垂体微腺

瘤伴双侧肾上腺弥漫性增生，双侧肾上腺切除术

后因缺乏血皮质酶的负反馈抑制，垂体瘤侵袭性

生长，分泌大量 ACTH，并使皮肤色素沉着。

一、流行病学和病国学

CS 的年发病率为 2~5/106 山。在高血压人

群中 CS 占 0.5%~1%;在直现糖尿病的肥胖病人、

血糖控制不住且合并高血压者 CS 发病率可达

2%~5% [3J。高发年龄为 20~40 岁，约占 70% ，男

女比例为 1 : (2~8)[4Jo CS 可分为外源性(医源性)

和内源性，其中医源性 CS 最常见。本指南针对

内源性 CS，主要分两种类型:促肾上腺皮质激素

(corticotropin , ACTH)依赖性和非依赖性。还有一

类称为假性 CSo ACTH 依赖性 CS 占 80%~85% ，

其中 70% 是垂体分泌过多的 ACTH 所致，即库欣

病， 10%~15% 是异位 ACTH 综合征。 ACTH 非依

赖性 CS 一般是单侧肾上腺肿瘤造成的，60% 为肾

上腺皮质腺瘤，40% 是肾上腺皮质癌归，6J(表 20-9)。

表 20-9 CS 的病因分类问，7 ， 8]

分类 %女:男

ACTH 依赖性

库欣病

异位 ACTH 综合征

ACTH 来源不明*

ACTH 非依赖性

肾上腺皮质腺瘤

肾上腺皮质癌

70 3.5 : 1 

10 1 : 1 

5 5 : 1 

10 4 : 1 

5 1 : 1 

原发性肾上腺皮质增生

大结节性肾上腺增生(AIMAH) <2 

原发性色素结节性肾上腺病 <2 

1 : 1 

1 : 1 

(PPNAD) 

McCune-Albright 综合征 <2 

假性皮质醇症

精神抑郁 <1 

乙醇性依赖 <1 

*最终可能证实为库欣病

1 : 1 

一、铺理和病理生理
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库欣病最常见病因是垂体 ACTH 微腺瘤

(80%~90%)，少数是垂体ACTH细胞增生(O~14%)。

垂体肿瘤通常直径平均 6mm，过多 ACTH 使双

侧肾上腺皮质弥漫性增生(束状带为主)，但约

20%~40% 可为结节状增生，双侧肾上腺平均重
12~24g [9 , 10 J 。

引起异位 ACTH 综合征的肿瘤最多见于小细

胞肺癌 (50%)，膜岛细胞肿瘤和胸腺瘤各占 10%

左右，其他还有支气管类癌、甲状腺髓样癌、嗜铭

细胞瘤、神经节瘤、神经节旁瘤、神经母细胞瘤、

胃肠道恶性肿瘤、卵巢或辜丸的恶性肿瘤等[8 J。

异位 ACTH 综合征的肾上腺皮质的病理改变和

库欣病相同，但增生程度更明显，双侧重量平均

20~30go 

临床上肾上腺皮质肿瘤仅占全身肿瘤的

<0.5% ，但约 5% 的 >40 岁成人尸检中证实肾上腺

皮质腺瘤[ 11 J。肾上腺皮质腺瘤大多数直径 2~4cm

(平均 3.5cm)，重量一般 <5饨，大多数 10~30go 形

状多为圆形或椭圆形，有完整包膜。切面为黄色

或金黄色稍呈暗红，很少有出血坏死灶，质地比较

均匀。腺瘤一般为单个，两侧机会大致相等。腺

瘤由肾上腺束状带样细胞组成，腺瘤周围及对侧
的肾上腺组织呈萎缩状态[4，山3 J。

肾上腺皮质腺癌发生率约1I1.7x106 ，多为

单侧散发，但 2%~6% 为双侧，与 Li-Fra川umen

综合征、 MEN田斗1 、 Cωar口ney 综合征相关O 肿瘤直径

多 >6cm，重量一般超过 100g o 肿瘤形状常不规

则，没有完整的包膜。切面呈粉红色，常有出血

坏死灶。腺癌细胞形态似致密细胞。可早期出

现肺 (71%)、淋巴结 (68%)、肝 (42%)、骨 (26%)

等转移[叫。肿瘤周围及对侧肾上腺都处于萎缩

状态。

ACTH- 非依赖性肾上腺大结节增生 (adreno-

corticotropin-independent macronodular adrenal 

hyperplasia , AIMAH) 是 CS 的一种罕见的病因类

型[15 J。原因不明，可能与异位受体表达或遗传有

关[16 ， 17 J。通常为双侧肾上腺大小不等结节样增

生，结节直径可达 4cm，双侧肾上腺重量多 >6饨，

可超过 200g，平均 85~132g[ 15，时。结节切丽金黄，

无色素沉着，主要由透明细胞和致密细胞组

成。 AIMAH 为良性病变，尚未发现恶变或转移
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原发性色素结节性肾上腺皮质病 (primary

pigmented nodular adrenocortical disease , PPN AD ) , 

罕见。 PPNAD 可单独存在，也可以伴随多发肿

瘤综合征，即 Camey 综合征(斑点皮肤色素沉着、

心脏和皮肤教液瘤和不同的内分泌肿瘤);后者为

常染色体显性遗传，50% 以上存在 PRKAR1A 基

因异常[19]0 PPNAD 患者双侧肾上腺外观仅轻度

增大，但约 30%-40% 大小基本正常，每侧重量为

0.9-13 .4g o 切面多发深褐色或黑色色素沉着结节

为其特征，结节问肾上腺皮质大多明显萎缩，髓质

不受影响[20 ]。

纤维性骨营养不良综合征 (McCune回Albright

syndrome)，罕见。由于 GNAS1 基因合子后激

活突变导致细胞内 cAMP 堆积，依赖 cAMP 的

作用的受体(如 ACTH 、 TSH 、 LH 、 FSH 受体)被

激活，导致肾上腺或多个内分泌腺体功能亢进。

常于出生后几周发病[21 ]。肾上腺病理表现同

AIMAH o 

上述病理状态的共同病理生理结果是肾上腺

分泌过量皮质醇，而致脂肪代谢和分布异常;蛋白

质合成代谢下降，分解代谢加速，负氮平衡;糖原

异生增加，对葡萄糖的摄取和利用减少等物质和

电解质代谢异常。

他

11伍床 现i

不同病人临床表现各异(表 20-6)，满月脸、水

牛背、皮肤紫纹为最经典表现，体重增加和向心性

肥胖是最常见的体征。多血质和肌病也是 CS 一

个主要特征。高血压和糖尿病常见。部分患者可

能以月经紊乱或精神心理异常为首诊主诉，少数

甚至可出现类似躁狂、忧郁或精神分裂症样的表

现。严重的骨质疏松可使患者丧失行走和劳动能

力。性欲减退、勃起功能障碍、辜酣水平下降等

性腺功能减退表现在男性患者较常见[22]0 50% 

伴有尿石病[23 ]。

儿童 CS 以全身性肥胖和生长发育迟缓为特

征，其中 65% 是肾上腺疾病，多数是恶性的[5 ， 24]。

亚临床 CS 占肾上腺偶发瘤的 5%-20% [2 ， 25 ， 26] 。

部分可呈周期性变化，其临床特点为 CS 的症状

反复周期性发作与缓解，发作间歇期及持续时间

短者 2-3 个月，长者可达 6 个月以上。

55% 的肾上腺皮质癌具有内分泌功能，其中

546 

539毛表现为 CS ， 219毛男性化， 10% CS 和男性化，

8% 女性化，5% 睦回国同增多症[27 Jo CS 进展迅速，

并可有腰腹部疼痛、体重下降、发热、肿块等。 CS

患者的免疫功能低下，易合并细菌或真菌感染，进

展迅速，可致命。

、诊断

CS 的临床诊断主要依靠实验室和影像学检

，前者主要了解下丘脑"垂体-肾上腺轴系的

功能状态，后者注重垂体和肾上腺形态学变化。

分两步:定性诊断和病因分型O 诊断检查开始前

必须排除医源性 CS(表 20-10)。

表 20-10 CS 的临床表现凶，饵，30 1 

表现 发生率(%)

90~100 

90 

向心性肥胖

满月脸

糖代谢紊乱

糖耐量下降或糖尿病

蛋白质代谢紊乱

皮肤紫纹

易出现燎斑

伤口愈合不良

肌肉元力

多血质面容

儿童生长迟缓

60 

70~90 

65 

51~70 

50~70 

90 

70~80 

高血压 75 

骨量减少、骨质疏松或骨折 50 

低伺性碱中毒 11~20 

水肿 21~50 

多毛及男性化 75 

瘟疮 。~20

脱发 11~20 

性功能异常 90 

心理异常(嗜睡和抑郁 80

反复感染 21~50 

肾结石 50 

(一〉可疑病例的筛查指征[28，叫:

(1)具有 CS 特征性的多种表现进行性加重;

(2) 代谢综合征:糖耐量受损或糖尿病、高血

压、高脂血症和多囊卵巢综合征;
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(3 )儿童进行性肥胖并发育迟缓;

(4) 肾上腺偶发瘤;

(5) 低促性腺素性功能减退症:女性月经紊

乱和不育，男性性欲减退和勃起功能障碍;

(6) 与年龄不相符的病理特征如骨质疏松

(<65 岁);

(二〉定j性i性哇诊断万j法去[阳2扭8

1. 推荐下列囚项检查至少任意之…项

(ω1υ) 尿游离皮质醇 (24铀h幽UF眈C ，至少 2 次);; 

(。ω2幻)深夜血浆或R唾垂液皮质醇(至少 2 次)刘; 

(3) 过夜 1mg 小剂量地塞米松抑制试验(过

夜 1mg-LDDST);

(4) 48h-2mg/d- 小剂量地塞米松抑制试验

(48h-2mg-LDDST)。

对于高度怀疑的 CS 为加速诊断，可联合 2

项以上推荐的检查。

2. 不推荐下列检查用于定性

(1)任意血浆皮质醇;

(2) 病因分型检查方法如 ACTH 水平、大剂

量地塞米松抑制试验等。
3. 诊断标准[5 ， 24 ， 28 ] 

(1)如果临床表现符合 CS ， 24h-UFC> 正常上

限的 5 倍，元需其他检查即可确诊。结果可疑，需

48h-LDDST 确诊。

。)深夜唾液 >4nmol/L (I45ng/dl); 

(3) 深夜血浆皮质醇 >50nmol/L (1. 8阿Idl);如

运1.8问Idl ，可排除 CS;

(4) 过夜 1mg-LDDST 血皮质醇>1.8μg/dL

4. 注意事项

(1)存在假性 CS 相关因素，UFC> 正常上限 4

倍左右时，推荐 48h♂mg-LDDSTo
(2) 初次检查结果异常者，复查;后继评估推

荐初次检查未进行的其他一项或两项检查。 2 项

以上结果正常者，不推荐进一步筛查(疑周期性

CS 除外)。

(3) 临床怀疑为 CS 而 24h-UFC 正常， LDDST

可完全抑制者推荐促肾上腺皮质激素释放激素兴

奋-地塞米松抑制试验 (48h-2mg-LD DST -CRH) 或

午夜血浆皮质醇检查。

(4) 娃振妇女初次评估时推荐 24h-UFC ，不推

荐 LDDST。在娃振第 4~6 个月和 7~9 个月， 24h­

UFC> 正常上限的 3 倍始有意义。

(5) 服用抗癫瘸药物的病人推荐午夜唾液或

血浆皮质醇浓度，不推荐 LDDSTo
(6) 肾功能衰竭，肌由于清除率 <60ml/min ，尤

其 <20mνmln，尿液排泄的皮质醇会减少，推荐午

夜血浆皮质晖浓度和过夜 1mg-LDDSTo 结果正
常时可排除 CS，但过夜 LDDST 阳性反应没有诊

背
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断意义[31 ]。

(7) 周期性 CS 推荐 24h-UFC 或唾液皮质醇，

对于临床高度怀疑而最初的检查结果正常者建

议在随访中重复检查，最好与周期性发作的时间

相符O

(三〉病因分型诊断

1. 推荐下列生化检查用于 CS 病因诊断和

功能定位

(1)血浆 AC四:2次ACTH<l.lpmo况(5pg/ml) ，

提示 ACTH 非依赖性 CS(肾上腺来源)。持续

ACT丑>3.3pmol/L (15pg/ml)，提示 ACTH 依赖性 CS

(来源垂体或异位 ACTH)。

。)大剂量地塞米松抑制试验(HDDST):

80%~90% 的库欣病可被抑制;肾上腺皮质肿瘤不

被抑制;异位 ACTH 综合征者，除支气管类癌外均

不被抑制[叫。但也有人认为其价值不大[划。

(3) CRH 刺激试验:对于库欣病诊断的敏感

度为 86%。如同时 HDDST 被抑制，诊断库欣病

的特异性为 98%。

(4) 岩下窦静脉插管分段取血 (BIPSS) 测

ACTH: 推荐用于 CRH 兴奋试验和 HDDST 检查

结果不一致，垂体肿瘤 <5mm 者。如果血 ACTH

中枢与外周比值 >2 : 1 或 CRH 兴奋后比值

>3 : 1 贝u诊断为库欣病。 BIPSS 有助垂体左右定

位。如果无 ACTH 梯度差别则可能为异位 ACTH

综合征。

2. 推荐 CT/MRI 解剖定位

(1)垂体 MRI: 推荐于 ACTH 依赖性 CS o 库
欣病中垂体微腺瘤(直径 <10mm) 占 90% 以上，

但约 40% 鞍区 MRI 正常，扰相梯度序列 MRI 增

加鞍区肿瘤发现率[33 ]。正常人群中，垂体偶发瘤

出现率为 10% 左右。故应强调生化检查鉴别库

欣病和异位 ACTH 综合征的重要性。

(2) 肾上腺 CT/MRI: 推荐于 ACTH 非依赖性

CS o CT 对肾上腺的分辨率最高，肾上腺 MRI

要用于肾上腺疾病的分型。 ACTH 依赖性 CS 也

可有肾上腺结节，双侧可不对称，故生化检查功能

定位是影像解剖定位的基础O
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人群中 5%~10% 有直径 <1cm 的肾上腺

结节，分泌皮质醇的肾上腺良性肿瘤通常

他 径 2~4cm，双侧分泌皮质醇的肾上腺肿瘤罕见。

548 

95% 的高功能良性腺瘤含有丰富的脂类，一般平

扫 CT 值:::::;10日U，有增强效应。 MRI 可提示细胞

内脂肪存在与否，有利于良性腺瘤的诊断。肿瘤

周围的肾上腺和对侧的肾上腺组织可以正常或
萎缩[ 5，仰，2ω8]。

肾上腺皮质腺瘤需要与 PPNAD 、 AIMAH 和

肾上腺皮质癌鉴别。四者均表现为 ACTH- 非依

赖性 CS:PPNAD 影像学以双侧肾上腺大小、形态

基本正常伴或不伴多发小结节为特点 ;AIMAH 双

侧肾上腺形态失常，代之以独特的大小不等的多

发结节，结节直径可达 5cm。肾上腺皮质癌:一般

直径 >6cm，密度不均，有坏死、出血和钙化，静脉

增强剂清除延迟或不完全，在 MRI 的 T2 加权像

上表现为高信号。小的肾上腺皮质癌与腺瘤的影

像表现相似，但是利用平扫、增强和增强剂清除

10分钟时的 CT值可以鉴别腺瘤和肾上腺皮质癌，

另外肾上腺皮质癌可以有邻近组织器官的直接浸

润、区域淋巴结转移、静脉癌栓和远隔转移(仔月肺市、
骨、肝)ν[ 5 ，ω 

(3ω3到)胸腹部c'σT、'/MR阳1: 推荐于垂体影像正常、

CRH 兴奋试验元反应和 HDDST 元抑制的 ACTH

依赖性 CαSo 查找异位内分泌肿瘤。约 5%~15%

的患者经过详细的检查仍不能发现具体的病因，
应严密随访[ 34]。

(4) 奥曲肤显像有利于发现异位Aα日综合征。

、治疗

病因不同，治疗方案迥然，针对病囚的手术是

线治疗。 CS 治疗的基本内容和目标是[35 ] 

①原发肿瘤的切除;②高皮质醇血症及其并发症

的及早有效控制;③减少永久性内分泌缺陷或长

期的药物替代。

(一) ACTH 依赖性 CS 的治疗

1. 垂体肿瘤和异位分泌 ACTH 肿瘤的手术

切除 库欣病首选显微镜下经鼻经蝶窦垂体瘤

切除术，初始缓解率 60%-80%，长期完全缓解率

50%-60%，复发率 20%，垂体激素缺乏发生率达

50%[3ω]。原发肿瘤的切除可使异位 ACTH 综合

征的根治率达 409毛，完全缓解率达 80% [40]。

2. 垂体放疗 垂体放疗为库欣病的二线治

疗[41 ]推荐用于垂体肿瘤手术元效或复发，并且

不能再次手术者。缓解率达 839毛 [42]可能出现

长期的垂体功能低下[43 ]。 γ 刀与传统放疗疗效

相斗 O

3. AC丁H 靶腺(肾上腺)切除

(1)靶腺切除一般作为治疗 ACTH 依赖性 CS

的最后手段，目的在于快速缓解高皮质醇血症，推

荐指征如下:

1)库欣病垂体瘤术后复发或放疗及药物治

疗失败者;

2) 异位 ACTH 综合征原发肿瘤寻找或切

除困难，病情危重(如严重感染、心衰、精神异
常)者[44 ] 

3) 药物治疗控制不满意或要求娃振者[剧。

。)肾上腺组织保留与否:国外推荐双侧肾上

腺全切术，术后终身皮质激素替代。但约 8.3%-47%
的库欣病者术后会出现尼尔森综合征[46 ， 47 ]。国

内有推荐一侧肾上腺全切、对侧次全切，目的在于

控制高皮质醇血症的同时避免或减少皮质激素替

代[川，但肾上腺组织保留多少尚有争议。肾上腺
白体移植或带蒂肾上腺移位术[48]尚须大宗病倒

进一步证实疗效。
(3) 推荐腹腔镜肾上腺切除术[49 J 根据病情

行双侧一期或分期手术。

4. 药物治疗

(1)药物仅仅是辅助治疗，推荐用于下列情况。

1)手术前准备;

2) 存在手术/放疗禁忌证或其他治疗失败或

不愿手术者;

3) 隐匿性异位 ACTH 综合征者;

4) 严重的或恶性相关的 CS 的姑息性治疗。

(2) 药物选择:药物分为两类，肾上腺阻断药

物圄作用于肾上腺水平和神经调节药物"作用于

垂体水平抑制 ACTH 的合成。

1)肾上腺阻断药主要包括美替拉酣(甲毗

酬)、自同康略、氨基导眠能、密妥坦和依托眯醋等步

前 3 者能通过抑制皮质醇合成酶起作用，起效快

速，但在库欣病患者可能出现 ACTH 的过量分泌

(所谓的逃逸现象)。副作用包括头痛、头晕、胃肠

道反应、肝功能损害等，最常用者为美替拉国同和自同

康瞠。依托咪酶与酬康瞠相似，对于严重的高皮
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质醇血症需要紧急控制者有效[50 J 但镇静作用和

静脉给药限制其应用。

密妥姐为对抗肾上腺素能药物，引起线粒体

变性，肾上腺皮质萎缩坏死，即药物性肾上腺切

除。起效缓慢，主要用于肾上腺皮质癌术后及不

能手术者，可以减少其 75% 的皮质醇水平，并使

30% 的病人瘤体暂时减小{川抖。

2) 神经调节药物主要包括澳隐亭、罗格列

醋、奥曲肤、卡麦角林等抑制 ACTH 合成，前 3 者

临床效果不肯定[8 J 但卡麦角林可使 60% 的库欣

病皮质醇分泌下降，40% 降至正常，30% 以上可

长期控制[53 J 可抑制尼尔森综合征 ACTH 的分

泌[54J 可能是治疗库欣病最有希望的药物[55]0

3) 糖皮质激素受体拮抗剂主要包括米非

酬等，能通过阻断糖皮质激素受体而抑制皮质醇

的作用，有效改善库欣综合征症状，但也会引起肾

上腺功能不全等副作用。

〈二) ACTH 非依赖性 cs 的治疗

1. 肾上腺原发肿瘤 分泌皮质醇的肾上腺

腺瘤推荐腹腔镜肾上腺肿瘤切除术。推荐保留肾

上腺[56 J。肾上腺皮质癌首选根治性切除。

2. AIMAH 和 PPNAD 曾经认为双侧肾上

腺切除术是治愈的主耍手段忡，川9J 但术后需终

生皮质激素替代。 AIMAH 和 PPNAD 均为良性病

变，治疗目的在于控制 CS，因此保留肾上腺的手

术方式可能是合理的选择，尽管存在二次手术风

险，但可避免激素依赖。对于 UFC 中等程度升高，

两侧体积悬殊者，推荐单侧肾上腺切除(增生明显

侧)术[归，60 ， 61JO CS 症状明显，UFC 显着升高者推

荐一侧全切，对侧次全切[59 J 手术可双侧一期完

成，也可分期;推荐腹腔镜子术[62J。对不能耐受

手术的 AIMAH 患者也可考虑甲毗四月和基于受体

学说的生长抑素制剂、。受体阻滞剂和醋酸亮丙

瑞林等治疗[ 63 ， 64J 国内尚无经验。

(三) cs 合并班赈

高皮质醇血症抑制垂体促性腺激素的分泌，

CS 并娃振者罕见，诊断时平均孕期 18 周 [65 J。

非娃振 CS 不同，肾上腺腺瘤为主要病因，占

40%~509毛，库欣病仅占 33% [66耐 o CS 娃振者，母

亲和胎儿风险增加，母亲高血压、糖尿病、心衰等

发病率约 70%，胎儿发育迟缓 26%，易流产，早产

者约 439毛-60%，围产期死亡率 15.4%，其中半数 青
上

死产[65 ， 69 J。 腺

外
正常娃振期皮质醇分泌会生理性增加，血 科

浆、唾液皮质醇和 241此JFC 升高约 2~3 倍，对 军
LDDST 不敏感，但分泌节律存在恼，70 ， 71 J。皮质 话

醇变化始于孕期第 11 周，第 12~24 周达峰值并 运

持续至分娩前，产后 5 周方可正常[72 J。血 CRH 、 在
ACTH 至分娩前可进行性升高 3 倍以上，产后 2 南
小时可降至正常[66 ， 73 ]。上述生理性改变使孕期

CS 诊断困难。

推荐 24h-UFC 和午夜唾液皮质醇(注正常

限 3 倍)用于娃振期 CS 定性诊断。推荐血浆

ACTH 、8mg-HDDST 和 CRH 剌激试验用于功能分

型诊断，MRI 解剖定位，检查结果矛盾者 BIPSS[74J。

对于 CS 的积极治疗可使活产率由 76% 提高

89% [65J。推荐首选手术治疗，肾上腺肿瘤者术

后出生率可达 87% [66 ， 75] 库欣病可考虑经鼻蝶窦

手术[76]。手术时机为孕第 12~24 周 [8 ]。药物为

二线选择，最常用者为甲毗隅，被认为不影响胎儿

发育，但可能引起肾上腺皮质功能减退[77 J 并加

重高血压诱发先兆子瘸[66 ]。翻康略为 FDA-C 类

药物，可能致畸。禁用安鲁米特和密妥坦[创。

六、圈子术期处理

(一〉术团准备

1.充分术前评估，除常规检查外，尚需骨

路系统 X 线和骨密度评价骨质疏松和可能的

骨折。

2. 尽可能将血压控制在正常范围，血糖控制

在 10mmollL以下，纠正电解质和酸碱平衡紊乱，

改善心脏功能。

3. 术前应用广谱抗生素预防感染。

4. 注意少数患者存在精神心理障碍。

(二〉糖皮质激素茵代治疗和肾上腺危
象的处理

1. 皮质激素治疗

(1)指征

1)所有分泌皮质醇的病因肿瘤的切除;

2) 库欣病、 AIMAH 、 PPNAD 行双侧肾上腺全

切或一侧肾上腺全切、对侧次全切者;
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其 3) 亚临床 CS，肾上腺偶发瘤术后肾上腺皮

质功能低减者。

。)给药原则:糖皮质激素的替代治疗目前

尚无统一方案，不间医疗单位在用药习惯和经验

方面可能存在差异，但应遵循下列基本原则:①术

中、手术当日静脉给予氢化可的松。②术前酌情

予地塞米松或醋酸可的松肌注。③术后禁食期间

可选择静脉或肌注给予氢化可的松、地塞米松或

醋酸可的松，进食后改为强的松口服。④皮质激

素剂量逐渐递减至停药。遇疾病和生理应激因素

或出现肾上腺皮质功能减退症状时应及时增加剂

1I2~1 倍，症状明显者静脉给予氢化可的松。

(3) 给药方案举例

1) 术前 l 天地塞米松 2mg 肌注，手术日术前

地塞米松 2mg 肌注。

2) 术中氧化可的松 100~200mg 静脉滴注。

3) 术后当日再静脉滴注氢化可的松 100~

200mgo 

4) 术后第 1 天开始地塞米松 2mg 肌注每 6

小时 1 次，逐日递减至 2日19 肌注每 12 小时 1 次，

然后改为强的松口服，20~25mg/d 开始，据病情渐

减量至 10~15mg/d 出院，此后每 4周减 2.5mg，监测

血浆皮质醇和 ACTH，证实肾上腺皮质分泌功能恢

复正常，方可减究停药，一般约需 6~8 个月左右。

2. 肾上腺危象的处理术后病人可能出现

肾上腺危象，表现为厌食、腹胀、恶心、呕吐、精神

不振、疲乏嗜醋、肌肉僵痛、血压下降和体温上

升。最初 1~2 小时内迅速静脉滴注氢化可的松

1 OO~ 200mg , 5~6 小时内达 500~600mg，第 2~3 天

可予氧化可的松 300mg，然后每日减少 100mg;病

人可能有血压下降和离子紊乱，应予以补液、应用

血管活性药物病纠正离子紊乱。

他

七、预后和随访

〈…〉预后

CS 导致高血压、糖耐量降低、高脂血症和高
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凝状态等，心、脑血管疾病风险增加[ 78-81 J 并成为

主要死囚。重度 CS 者感染发生率可达 500毛，严

重者可致死。骨质疏松、病理性骨折、精神认知

障碍等难于完全恢复正常偌[川3川o C岱S 有效治疗皮

质醇恢复正常后标化死亡率可接近正常人群[削
但 5 年内仍有较高的心脑血管疾病发生率[ 85盯5 J飞, 

而治疗后皮质醇症未纠正者，标化死亡率是正

常人群 3.8~5.0 倍[86]0 5 年生存率肾上腺皮质

腺瘤为 90%，异位 ACTH 综合征 510毛，皮质癌为

10%~23% [6]。异位 ACTH 分泌者，非肺部神经内

分泌肿瘤或小细胞肺癌多预后不良，肺类癌预后

较好[87 ]。儿童 CS 早期治疗可改善身高，但最终

矮于正常人群[88 ]。

〈二〉随记

1. 随访原因 ①肿瘤有元残留;②库欣病

复发率 15%~20%; ③隐匿性异位 ACTH 发生率

20%，需继续寻找原发肿瘤;④监测下丘脑"垂体­

肾上腺轴功能状态，调整激素替代剂量;⑤并发症

的监测与控制;⑥ PPNAD/Camey 综合征其他伴

随肿瘤的及早发现。

2. 随访内容包括临床表现、生化指标(血

常规、血糖、电解质、血脂等)、激素水平 (ACTH、午

夜血浆或唾液皮质醇、24h-UFC 、 LDD町、 CRH- 剌

激试验)、CT/MRI 扫描等。

3. 随访方案

(1)推荐术后 10~14 天复查血尿生化及激素

指标(激素替代者停药 24 小时)， CRH- 剌激试验

可判断垂体肿瘤是否残留等[89 J。术后 2 周内血

浆皮质醇低于 50 nmollL (1.8 问Idl)可能是库欣病

缓解的最佳指标O

(2) 每 3 个月检查激素水平，并结合临床症状

判断丘脑，垂体"肾上腺轴分泌功能恢复情况，

决定糖皮质激素剂量及停用与否，激素替代一般

>6 月;此后每 6~12 个月复查 1 次。

(3) 随访期限:库欣病 10 年以上;肾上腺腺瘤

5 年以上;异位 ACTH 综合征、AIMAH 、PPNAD 、皮

质癌等终生随访。
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人、薛欣综合征的诊断流程国[6 ， 35 ， 55 ， 90 ] 

|运 5倍|
常

唾液> 145μg1dl 
血浆> 1.8μg1dl 

血浆ACTH

0HDDST-被抑制?
@CRH试验侧有反应?
@垂体MRI幽腺瘤 >5mm?

胸腹部CT/MR
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原发性握圄酣i曾

[名词解释]

原发性醒固自同增多症 (Primaηhyperaldo­

steronism , PHA): 肾上腺皮质分泌过量的醒国酬

激素，引起以高血压、低血销、低血浆肾素活性

(plasma renin activity , PRA) 和碱中毒为主要表现

的临床综合征，又称 Conn 综合征。

血浆醒固酣/肾素活性比值(Aldosterone/ 

renin ratio , ARR):血浆瞪固酬与肾素浓度的比值O

若该比值(血浆醒由醋的单位 :ng/dl，肾素活性

单位:ng/ml/h)二===40 ，提示醒回国再过多分泌为肾上

腺自主性，结合血浆醒囡酣浓度大于 20ng/函，则

ARR对诊断的敏感性和特异性分别提高到 909毛，

91%[叫。是高血压J患者中筛选原醒最可靠的方法川。

假性瞪回国同增多症(利德尔综合征，Liddle

syndrome)，临床表现为高血压、低血专甲、代谢性碱

中毒，临床症状像原发性睦固自同增多症，但其血浆

醒目雷同水平很低，且盐皮质激素受体拮抗药螺内

醋对其无效，故又称为假性醒固自同增多症[5 J。

一、流行病学

高血压患者中 PHA 占 5%~12% [6J，平均

10% 左右，是继发性高血压最常见的病因[刊 o

PHA 患病率与高血压严重度成正比，高血压 l 级

(145~ 159/90~99mmHg) 者 PHA 约1.99%; 高血压

2 级(160~179/100~ 109mmHg) 者约 8.02%;高血压

3 级(二三1801110rmnHg) 约 13.2% [14J。顽固性高血
压者 PHA 的发生率可达到 17%~20% [16 ， 17J。高血

压伴睡眠呼吸暂停患者甚至可高达到 33.9%[ω]。

发病年龄高峰为 30~50 岁，女多于男 [9 ， 18 ]。

二、病因、病理生理和分型

〈一〉病因和分类

病因不明，可能与遗传有关[20 ， 21 J。根据分泌

醒回回国的病因或病理改变，将 PHA 分为以下几种

亚型口，22 J (表 20-11 )。目前常用的分型的诊断方

法有，卧立佼醒间隅实验、肾上腺影像学(如肾上

腺 CT)、双侧肾上腺静脉采血 (AVS)。

肾
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
治
疗
指
南

表 20-11 PHA 临床亚摆

亚型 相对比率(%)

特发性瞪囡酣增多症(IHA) 50~60 

瞪囡翻腺瘤 (APA) 40~50 

原发性单侧肾上腺增生 (UNAH) 1~2 

分泌醒症!醋的肾上腺皮质癌 (ACC) <1 

家族性醒由自由增多症 (FH) <1 

I 型(糖皮质激素可J印制性， GRA)

H型(糖皮质激素不可抑制性)

回型 (KCNJ5 饵通道变异)

异位酶囡酣肿瘤 <1 

1. 特发性酶回翻增多症 (idiopathic hyper­

aldosteronism ， IHA) 最常见的临床亚型[1μ3 J 

症状多不典型，病理为双侧肾上腺球状带增生。

曾认为占 PHA 的 10%~209毛，但 ARR用于筛查后，

其比例显着增加，约 60% 左右。与垂体产生的醒

目翻剌激因子有关，对血管紧张素敏感，肾素虽受

抑制，但肾素对体位改变及其他剌激仍有反应，醒

回国同分泌及临床表现一般较腺瘤轻O

2. 醒固翻腺瘤 (aldosterone-producing ade­

nomas ,APA) 临床表现典型。曾认为占 PHA

的 609毛~709毛，但 ARR 用于筛查后，其比例约占

40%~509毛恤，25 J。自室固自向分泌不受肾索及血管紧

张素E的影响。单侧占 90%，其中左侧多见，双

侧约 10%。肿瘤垒圆形、搞黄色，一般较小，仅

1~2cm 左右。电镜下瘤细胞呈球状带细胞特征。

直径 <0.5cm 者，在病理上难与结节性增生相鉴

别。 >3~4cm 者肾上腺醒固酬腺癌的可能性增加。

3. 单侧肾上腺增生 (unilateral adrenal hyp­

erplasia 八JNAH) 具有典型的原醒表现，病理多

为单侧或以一侧肾上腺结节性增生为主。 UNAH

症状的严重程度介于 APA 和 IHA 之间，可

APA 的早期或 IHA 发展到一定时期的变型。其

比例只占 1%~2% [22J。单侧肾上腺全切术后，

血压和低血饵可长期缓解 (>5 年)。

4. 分泌醋固酬的腺癌 (pure aldosterone­

producing adrenocortical carcinoma 型 ACC) 肾'

上腺醒目酿癌罕见，约 1% [26J。肿瘤直径常

>5cm，形态不规则，边缘与周围粘连严重，病灶密

度不均匀，多有坏死、钙化灶。进展快，对手术、
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其 药物和放射治疗疗效均不理想。术后复发率约 往认为低血何是 PHA诊断的必要条件:川2]有研究

70% ， 5 年生存率 52%[2610 发现仅 9%~37% 的 PHA 患者表现低血饵l到o 50% 
他

5. 家族性醒固嗣增多症 (familial hyper- 的 APA 和 17% 的 lHA 患者的血饵水平 <3.5mrnol/Lo

aldosteronism , FH ) FH - 1 即糖皮质激素可 血饵正常、高血压是大部分 PHA 患者的早期症状，

抑制性隆固回国增多症( glucocorticoid-remediable 低血仰是 PHA疾病发展到一定阶段的表现。

aldosteronism , GRA)，是一种常染色体显性遗传 由于高血压和低血绑伴碱中毒，病人可有如

病。高血压与低血饵不十分严重，常规降压药元 下症状:头痛、肌肉无力和抽播、乏力、暂时性麻

效，但糖皮质激素可维持血压和低血钝正常。肾 痹、肢体容易麻木、针刺感等;口渴、多尿，夜尿增

腺皮质细胞内基因结构异常， 8 号染色体的 多。低血销时，病人的生理反射可以不正常。

11白，接化酶基因结构发生嵌合改变，皮质醇合成 PHA 心脑血管病变的发生率和死亡率高于

酶的 5'-ACTH 反应启动子调节区(CYPllBl)与 3' - 相同程度的原发性高血压。 PHA 对肾脏的损

蓝图酣合成酶(CYPllB2) 的编码融合 (CYPllBlI 高于相同程度的原发性高血压[34 J。

CYPllB纱，产生两种酶的混合体，表达球状带和

束状带，院闹剧的分泌受 ACTH 的调节，而非肾 四、诊 i斯
素幽血管紧张素系统，体内醒回酬分泌量明显增

加。同时 CYPllBlICYPllB2 还可将皮质醇作为 PHA 的诊断主要是根据临床表现对可疑病

底物合成具有皮质醇-国室囡酣混合作用的 C-18 人的筛查、定性诊断和分型定位诊断等，可疑家族

氧化皮质醇(其代谢产物为 18- 起皮质醇、四"氧 性遗传倾向者尚需基因筛查O

代皮质醇) [川8J。肾上腺组织可轻度弥漫性增生
(一〉可疑人群的筛查

到严重的结节性增生。

FH-ll病因机制尚不完全清楚，但不同于 FH-I ， 1. 推荐下列高血压人群应行 PHA 筛查试

糖皮质激素治疗元效，肾上腺切除可治愈或显著 验[ 35-37] 

缓解高血压[21 ]。可能与多个染色体位点异常改 (1)难治性高血压(即 3 种降压药联合仍不

变如 7p22 有关[川9]。 能控制血压者)，或高血压 2 级(JNC) (> 160~ 1791 

FH-圃，内向整流型钢离子通道亚家族成员 5 1 OO~ 1 09mmHg) , 3 级 (>180/110mmHg);

(KCNJ5) 变异导致细胞饵/纳通道选择性降低，减 (2) 不能解释的低血押(包括自发性或利尿

少锅内流，促进钙内流，增加腔闰酬的分泌，造成 剂诱发者);

家族型原发性酶固自同增多症[30 J 。 (3) 发病年龄早者 (<50 岁);

6. 异位分泌睦固阔的肿瘤罕见，可发生于肾 (4) 早发性家族史，或脑血管意外 <40 岁者;

脏内的肾上腺残余或卵巢肿瘤(如畸胎瘤)。 (5) 肾上腺偶发瘤;

〈二〉病理和病理生理
(6) PHA 一级亲属高血压者;

(7) 与高血压严重程度不成比例的脏器受损

过蠢的醒固酬作用于肾远曲小管，锅"绑交 (如左心室肥厚、颈动脉硬化等)证据者。

换增加，纳水滋留、低血饵，导致高血压和碱中毒。 2. 推荐血浆 ARR 为首选筛查试验需析、化试

除肾上腺的病理改变外，肾脏可因长期缺饵引起 验条件口，36 ， 38]

近由小管、远曲小管和集合管上皮细胞变性，严重 (1)清晨时行筛查试验，要求受试者起床后

者散在性肾小管坏死，肾小管功能重度紊乱。常 立位 2 小时，但行试验前应坐位 5~15 分钟。

继发肾孟肾炎，可有肾小球透明变性。长期高血 (2) 高盐饮食 3 天(纳摄入最 >200mmo旧，即

压可致肾小动脉硬化。慢性失饵致肌细胞蜕变， 氧化锅 6g/d ， 24 小时尿纳排出量>200~ 250mmol)。

横纹消失O (3) 保证患者安全的条件下，试验前停用对

测定有影响的药物，一般降压药物需停用 1~2 周。

二、 11伍床表现 (4) 纠正低血御。结果可疑多次重复。血浆

国革固自同>15ng/dl，肾素活性 >0.2ng/ml/h ，计算 ARR

PHA 的主要临床表现是高血压和低监御。以 有意义O
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多种药物治疗可能干扰 ARR 的测定:如安体

舒通、白受体阻滞剂、钙通道阻滞剂、血管紧张素

转换酶抑制剂、血管紧张素受体阻滞剂等，建议试

验前至少停用安体舒通 6 周以上，其它上述药物

2 周。 αm 受体阻滞剂和非二氧口比晓类钙拮抗剂等

对肾素和自主国翻水平影响较小，在诊断 PHA 过程

中，推荐短期应用控制血压。

3. 不推荐下列检查作为筛查手段 g 但可为

PHA 的诊断提供线索和佐证。

(1)单纯血浆握固酬或肾素浓度，前者的升

高不能区分原发与继发，后者的降低并非 PHA 的

特有表现。

(2) 血梆、尿饵检测:低血锦诊断 PHA 的灵敏

度、特异度、阳性预测值均低。

1)正常情况下，当血饵 3.5mmo民时， 24 小

时尿饵多 <2~3mmol/L; 
2) PHA在血饵 <3.5mmol/L时，尿饵 >25mmol/L;

3) PHA在血绑 <3.伽1illol/L时，尿御 >2伽1illol/Lo

(3) 肾上腺 CT:理论上不应作为筛查手段，但

并非国内每个医疗单位均具备内分泌检验条件，

故结合国情推荐之，以方便早期发现肾上腺可疑

线索，减少延误。

(二) PHA 的~J性诊断

1. 推荐下列四项检查之一用于确诊[ 35 ,36 ,39] 

(1)高盐饮食负荷试验;

。)氟氢可的松抑制试验;

(3) 生理盐水滴注试验;

(4) 卡托普利抑制试验。

2. 注意事项确诊试验的理论基础是 PHA 的

过最醒固嗣分泌不被告内盐负荷或肾素"血管紧张素

系统的阻断等因素抑制。目前证据尚不能证明四

种试验何者更优，敏感性和特异性均在 90% 以上。

应根据经济花费、病人的状况和依从性、实验室条

件和地区经验等因素任选一种。但须注意口服和

静脉摄铀的相关试验(前 3 种)禁用于重度高血压

或充血性心力衰竭者[制。服用卡托普利后测 ARR

比值，可以增加卡托普利抑制试验诊断 PHA 的准

确'也对于 APA 和 IHA 的患者，其测定的瞪闹翻

结果有差别，APA 者仍然升高，IHA 反而下降21 J。

PHA 的定恒和分型诊断万法

1. 影像定位

(1)推荐首选肾上腺 CT 平扫加增强:上腹部

CT 薄层扫描 (2~3mm) 可检出直径 >5mm 的肾上 肾

腺月中物。 APA 多 <1-2cm，低密度或等密度，强化 藤

不明显， CT 值低于分泌皮质醇的腺瘤和嗜络细胞 在
瘤。 >3~4cm 者可能为怪圈圈同癌[41]。检查中必须 军

注意肝面和肾脏丽的小腺瘤[42]0 CT 测量肾上腺 话

各肢的厚度可用来鉴别 APA 和 1HA，厚度 >5mm ， 还

应考虑 1HA [43]0 CT 诊断定位单侧阳的敏感 在
性和特异性分别为 78% 和 75% [24 ， 44]。 南

但不能单独依赖 CT 定位 :CT 不能区分结节

样增生的 1HA ，小的 APA 可能漏诊。 APA 正确定

位率仅 53% ，其中 <lcm 者仅 25%[ 剖，41]; 约 47%

的 APA 诊断失策:以 CT 为依据被不恰当排除手

术或手术者分别为 22% 和 25% [24Jo CT 和 AVS

之间的符合率仅 54%[斜 Jo 41% 的 CT 正常者，

AVS 提示单侧肾上腺酸固酬高分泌;51% 的 CT

单侧小结节，AVS 提示对侧高分泌 ;460毛的 CT 双

侧病变，AVS 提示单侧高分泌[ 24]。

(2) 不推荐下列检查定位:① MR1:空间分辨

率低于口，可能出现运动伪像[45] 仅用于 CT 造

影剂过敏者[ 36] ②超声检查;③ 1311- 19- 腆化固醇

扫描显像[46]0

2. 功能定位和分型功能分侧定位非常重要冒

是决定治疗方案的基础。因为 APA、单侧肾上腺

增生与 IHA、GRA 的治疗方法不同[47-52 ]。

(1)推荐有条件的单位选择肾上腺静脉取血

(adrenal vein sample , A VS): A VS 是分侧定位 PHA

的金标准，敏感性和特异性分别为 95% 和 100% ，

并发症发生率 <2.5% 啡，叫。依据 24 肤促肾上腺

皮质激素给予与否分为两种方法，各有优缺点，促

肾上腺皮质激素能够强烈剌激隆固酬分泌，有助

于放大双侧肾上腺之间醒回国同水平的差异，准确

性高，但操作要求高，容易失败。不予药物直接取

血者准确性稍差，但仍在 90% 以上，且方法简单

可靠恼，川:2]推荐作为 AVS 的操作方法。 AVS 失

败率约 5%~10% [53]。

皮质回事校正的瞪固自用比值高低两侧之比 >4 ，

确定为单侧优势分泌，手术效果将良好[24 ，3ω]。

试验结果分析要注意插管的位置是否正确:①两

侧肾上腺静脉的皮质醇浓度之比应<1.5 ，接近

1 ;②肾上腺静脉内与下腔静脉的皮质薛之比

应 >2.5 0
AVS 为有创检查，费用高，仅推荐于 PHA 确

诊、拟行手术治疗，但 CT 显示为"正常"肾上腺、

单侧肢体增厚、单侧小腺瘤(<1cm)、双侧腺瘤
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其 等[53 ， 55 J。对于年龄 <40 岁者，如 cτ 为明显的单

侧孤立肾上腺腺瘤，不推荐 AVS，直接手术[ 24 ， 56]。

(2) 卧立位醒固酬试验:APA 不易受体位改

变引起的血管紧张素引的影响，而 IAH 则反之。

体位试验的准确性为 85%[刃]。推荐于 AVS 失败
的单侧病变[川8]0

(3) 18- 起基皮质酣 :APA 患者中明显升高，

且与 IHA 几乎没有重叠，是无创性鉴别病因的较

好方法，但缺乏足够的准确性〔川9]0

3. 家族性 PHA 的诊断

(1) FH 斗 (GRA): 发病年龄早，其中 50%<18

岁者为中、重度高血压。 180毛的 GRA 并发脑血

管意外 (32土 11 岁)，其中 70% 为脑出血，病死率
619毛 [60 ， 61]0 GRA 的早期诊断具有重要意义。

1)推荐下列 PHA 者行 FH 筛奈:①确诊时年

龄 <20 岁;②家族性者;③年龄 <40 岁合并脑血管

意外者。

2) 检查方法:推荐 Southern 印迹法或长 -PCR

法检测 CYPIIBI1CYPIIB2 基因[62 ， 63 ]。不推荐尿

18- 起皮质醇、 18- 氧代皮质醇以及地塞米松抑制
试验[叫。

(。ω2纣) F盯H 幽ll:2 名以上 PHA 家庭成员，长丽P配CR

法排除 FH.斗跚.1

(ω3ω) FH-扭噩配:PHA 家族史，年轻患者，严重高血

压，尿 1比8- 类瓷圣皮质醇和 l陀8- 氧代皮质醇水平增高

同 FH1ν/GRA 患者，长 -P眈CR法排除杂合基因突变O

(四) PHA 的鉴别诊断

临床上还有一些疾病表现为高血压、低血饵，

在确诊和治疗 PHA 前需要进行鉴别诊断。

L 继发性睦回国同增多症如分泌肾素的肿瘤、

肾动脉狭窄等;

2. 原发性低肾素性高血压:约 15%~20% 原

发性高血压患者的肾素是被抑制的，易与 IAH 混

淆，但开搏通试验血浆酶固酬水平被抑制;

3. 先天性肾上腺皮质增生;

4. Liddle 综合征又称假性酸困酣增多症，由

于肾小管上皮细胞膜上饷通道蛋白异常，多为蛋

白的 ß ， γ 亚单位基因突变，使锅通道常处激活状

态，临床表现中除醒固酣低外，其他与 PHA 几乎

一致。

他

、治疗

根据病因，选择手术或药物治疗。治疗目的
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预防怪固自阔所致的高血压、低血钢、肾毒性，以及

心血管损害的发病率和死亡率。

(一〉手术治疗

1. 推荐手术指征[血，3仰，66] ①自主回国同瘤

(APA);②单侧肾上腺增生 (UNAH);③分泌瞪固自由

肾上腺皮质癌或异位肿瘤;④由于药物副作用不

能耐受长期药物治疗的 IHA 者。

2. 手术方法

(1) APA 推荐首选腹腔镜肾上腺肿瘤切除

术，尽可能保留肾上腺组织[67]。腹腔镜与开放手

术疗效一致[68-70]。如疑多发性 APA 者，推荐患侧

肾上腺全切除术[71 ]。对于直径::::; 6 cm 的肾上腺

腺瘤来说，腹腔镜单侧肾上腺全切术已经成为金

标准，绝大部分患者的术后血浆握固自同及血饵可

恢复至正常范围内，血压治愈及显着改善的患者

能够达到 80%~99% [刀，刑。

。) UNAH 推荐瞪固隅优势分泌侧腹腔镜肾
上腺全切[ 35，批65 ，叫。

。) ACC，肿瘤已经严重侵犯周围组织、肿瘤

血管较难控制、分离困难、出血严重的患者可选择

开放手术，其余应首选腹腔镜子术[74]。

(4) IHA 、 GRA: 以药物治疗为主，双侧肾上腺

全切仍难控制高血压和低血掷，不推荐手术。但

当患者因药物副作用无法坚持内科治疗时可考虑

手术，切除醒回国同分泌较多侧或体积较大侧肾上

腺[圳。单侧或双侧肾上腺切除术后高血压治愈
率仅 19% [36]。

3. 围手术期处理

(1)术前准备:注意心、肾、脑和血管系统的

评估。纠正高血压、低血饵。肾功能正常者，推荐

螺内酶术前准备，剂量 100~400吨，每天 2~4 次。

如果低血饵严重，应口服或静脉补御。一般准备

1~2 周，在此期间，注意监控病人血压和血御的变

化。肾功能不全者，螺内酶酌减，以防止离血饵。

血压控制不理想、者，加用其他降压药物[66]。

肾上腺全切后血压降至正常的比率与醒固酣

瘤解决评分(aldosteronoma resolution sco盹 ARS)

相关， 0~1 分为 27%;2~3 分为 46%;4~5 分为

75%0 (表 20-12 [76]) 

(2) 术后处理:术后需监测血醒目酬，血饵，
术前肾功能不全患者术后需监测肾功能[34 ， 77 ， 78 ]。

术后第 1 天即停饵盐、螺内黯和降压药物，如血压

波动可据实调整药物[79]。静脉补液应有适量生
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表 20-12 肾上腺切除术后血压恢复正常的

醒固酣瘤解决评分 (ARS)

::::;2 种降压药 2 分

BMI::::;25kg/m2 分

高血压持续时间::::;6 年 1 分

女性 1 分

理盐水，元需氯化绑(除非血饵 <3mmol/L)。术后

最初几周推荐纳盐丰富的饮食，以免对侧肾上腺

被长期抑制、自主固自同分泌不足导致高血饵[79 J。罕

见情况可能需要糖皮质激素的补充。

(二〉药物治疗

主要是盐皮质激素受体拮抗剂，钙离子通道

阻断剂、血管紧张素转换酶抑制剂 (ACEI)等也具

一定疗效。自鉴国酣合成抑制剂虽处研究阶段，但

可能是将来的方向。

1. 治疗指征 ①IHA; ②GRA; ③不能耐受

手术或不愿手术的 APA 者。

2. 药物选择

(1)螺内醋(安体舒通):推荐首选。结合盐

皮质激素受体，拮抗醒固酬。初始剂量 20~40mgl

d，渐递增，最大 <400mg/d ， 2~4 次/日，以维持血

饵在正常值上限内为度。可使 48% 的患者血压

< 140/90mmHg ，其中 50% 可单药控制。如血压控

制欠佳，联用其它降压药物如隆嗦类。主要副作

用多因其与孕激素受体、雄激素受体结合有关，痛

性男性乳腺发育、阳瘦、性欲减退、女性月经不调

等，发生率为剂量依赖性， <50mg ， 6.9%; > 150mg , 
52% [80J。

(2) 依普利酣:推荐于不能耐受螺内酶者。高

选择性醒固自同受体拮抗剂。与雄激素受体和黄体

酣受体的亲和力分别为螺内醋的 0.1% 和 1% ，性

相关副作用的发生率显著降低[81 J。但拮抗活性

仅约螺内醋的 60%0 50~200mg/d ， 分 2 次[剧，初

始剂量 25mg/d o
(3) 锅通道拮抗剂:阿米洛利。保御排纳利尿

剂，初始剂量为每天 10~40吨，分次口服，能较好

控制血压和血梆[83 J。没有螺内醋的副作用。

(4) 钙离子通道阻断剂:抑制腔圆翻分泌和

血管平滑肌收缩。如硝苯地平、氨氯地平、尼卡地
平等闸，85 J。

(5) ACEI 和血管紧张素受体阻断剂:减少 IHA

醒固酶的产生。常用卡托普利、依那普利等[86 J。

(6) 糖皮质激素:推荐用于 初始剂量， 肾
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
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疗
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南

地塞米松 0.125~0.25mg/d ， 或强的松 2.5~5mg/d ，

睡前服，以维持正常血压、血钢和 ACTH 水平的最
小剂量为佳，通常小于生理替代剂量[川6 ， 65 ， 66 J。血

压控制不满意者加用依普利酬，特别是儿童[21}0

3. 注意事项药物治疗需监测血压、血僻、

肾功能 螺内自旨和依普利国同在肾功能受损者

(GFR<60 ml/min o 1.73m2 ) 慎用，肾功能不全者禁
用，以免高血饵[36 J。

六、预后和随访

(一〉预后

APA 和单侧背上腺增生者术后 100% 的

患者血饵正常、血压改善，35%~60% 高血压治

愈 (BP<140/90mmHg ， 不需服用降压药物) [川9]0

800毛的患者于 1 月内血压正常或最大rpl下降并稳

定，其余的也多不超过 6 月，但也有在 1 年内可继
续下降者[36 ， 90 J。

服用螺内酶等药物的 IHA 患者 19%~71% 血

压能够控制， 87% 的血压有所改善[23 J。术后血压

改善显著的预后因素包括[75 ， 79.川2J ①高血压病

史 <5 年[93 J ②术前螺内醋治疗有效[钮，94];③术前

<2 种降压药物满意控制血压[89 J ④术前高 ARR

比值;⑤没有高血压家族史。

反之，则术后高血压缓解不明显。肾上腺手

术后血压持续升高的原因尚不清楚，可能与诊断

时年龄过大或者高血压病史过长有关，也可能是

诊断或手术适应证选择不恰当但最常见的原因

是 PHA 合并原发性高血压[89 J 。

(二〉随ìJ5

1. 随访目的 ①了解治疗效果、判断治疗方

案是否合理;②可能的多发酸回国同瘤;③了解药物

治疗副作用。

2. 随访内容 ①临床症状;②血压的评估;

③常规血生化检查:电解质、肝肾功能(尤其螺内

酶等药物治疗者);④内分泌学检查:血、尿图室固

翻，血浆肾素活性水平;⑤腹部 CT 检查:了解对

侧肾上腺和/或患侧残留腺体的情况;药物治疗

者需与治疗前的肾上腺对比评估。

3. 随访方案 ①术后短期内即可复查肾素

活性和睦固醋，了解早期生化变化[92 J。②第 l 次
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其 随访术后 4~6 周，主要评估血压、血电解质及有无

于术并发症。③术后 3 个月待对侧肾上腺正常功

能恢复后，可根据情况行氟氢可的松抑制试验等

生化方法了解PHA是否治愈[ 95]。④每 6个月 1 次，

连续 2 年以上，药物治疗者长期随访。

他

、原发性醒自酣增多症
诊治流程圈
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第六节 肾年1泉度质癌

[名词解释]

肾上腺皮质癌 (adrenal cortical carcinoma , ACC): 

肾上腺皮质细胞的恶性上皮性肿瘤O

、流行病学政病因学

肾
上
腺
外
科
疾
病
诊
断
治
疗
指
南

ACC 临床罕见，年发病率为 1-21100 万人，占

恶性肿瘤的 0.02%，癌症死因的 0.2% [1-3J。儿童

ACC 年发病率为 0.31100 万，但巴西南部例外，为

3.4-4.2/100 万， 10 倍于全球平均水平川，与特异
的 TP53基因的 10号外显子 R377H突变有关[5-7 J。

发病年龄呈双峰分布 :<5 岁和 50 岁左右两个高
峰[也IOJ 平均年龄 45 岁 [10 J。女性约占 59%，略多

于男性[9 J。双侧者 2%-10% [3Jo 

ACC 的分子机理未明。可能与抑癌基因的
失活 (TP53[llJ 、MEN-1 [12J 、P57 Kip2 [川、H19[13J) 、

原癌基因 (Gαs [叫、 Rαs [15 J 、 ACTH 受体缺失[ 16 J )、

生长因子lGF-i 17 ， 18J的过度表达有关及B吃atenin

基因异常激活有关[63J o ACC 绝大多数为散发

性，极少数与家族性遗传相关:① Li-Fraumeni

综合征:染色体 17布'p 1β3 的 TP5刃3 基因突变[臼川也7];

②B阮ecb叫飞W叫叮

lGF幽2乙、 H1凹9 、 P57俨K句阳ψ圳2 突变[ 19凹9川飞]气;③多发性内分泌泌、肿

瘤综合征 -1 型 (We盯rner 综合征):染色体 1口1q币13

的 MEN1 基因突变[闷6臼叫2 J气;④家族性腺瘤性息肉

病:WNT盯/beta帽C侃at忧e臼en旧1让山ln 信号通路异常激活[72η忧2丸，圳;

⑤神经纤维瘤病 1 型:常染色体 17q1 1. 2 位点
缺失[72 ， 73 J 。

病

〈一〉病理特征和分型

95% 的 ACC 直径 >5cm(平均 10cm)，多伴有

出血、坏死，肿瘤重量多在 250-1000g o 约 40% 在

诊断时已远处转移[20 J 最常见肺、肝、腹膜后淋巴

结和骨，并可经肾静脉和下腔静脉形成瘤栓。

肾上腺皮质癌的组织结构与形态和正常肾上

腺皮质相像，良、恶性鉴别困难，有时需结合临床

表现、大体、镜下组织学形态和免疫组化 (Ki-67 、

Cyclin E) 综合判断。 2004 年，WHO 推荐[21 J采用

改良的 Weiss 提出的肾上腺皮质良、恶肿瘤的 9

项组织学鉴别标准[ 22J ①核异型大小;②核分裂

指数二~5/50HP;③不典型核分裂;④透明细胞占全

部细胞~259毛;⑤肿瘤细胞呈弥漫性分布;⑥肿瘤

坏死;⑦静脉侵犯;⑧窦状样结构浸润;⑨包膜浸

润。该系统将 9 个组织学标准各赋值 1 分，分数
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其 大于 3 分则被分类为恶性。其中核分裂数目、病

理性核分裂象、血管或包膜侵犯以及坏死等是典

型的病理组织学恶性指标。预后与肿瘤细胞核分

裂指数和浸润的关系最为密切O

不常见的肾上腺皮质癌亚型包括:嗜酸细胞

性肾上腺皮质癌、教液样型肾上腺皮质癌、肾上腺

癌肉瘤。

〈二〉分期

推荐采用 2004 年 1月CC 的肾上腺皮质肿瘤

的 TNM 分期系统[21 J (表 20-8 ，表 20-9)。强调肿

瘤体积大小，肿瘤局部侵犯或区域淋巴结转移

定义为班期，肿瘤侵犯邻近器官或远处转移定义

为N期。但目前也有研究提示，该 TNM 分期系

统存在缺陷，需要进行修订[耐。此前常用的是
Sullivan 改良的 MacFarlance 分期系统[23叫。

他

三、 11伍床 现

ACC 的临床表现取决于肿瘤的功能状态和体

积大小。 50%~79% 的 ACC 具有内分泌功能[刀，28 J 

其中混合分泌皮质醇和雄激素的库欣综合征

(CS) 伴男性化[27 J 最常见约 35%~40%，单纯 CS

约 30%，单纯男性化(瘟疮、多毛、乳房萎缩、月

经异常和声音低沉等)20% ，女性化(辜丸萎缩、

乳房增大等)约 10%，分泌酶罔酣的 ACC 罕见
(2 %) [29 ,30 J。

儿童 ACC 约 90% 具分泌功能，绝大多数为

雄激素，单一 (55%) 或混合分泌皮质醇(30% ), 

单纯 CS<5% [川3]0 多为男性化或假性青春期表
现[ 1O， 32J。

非功能性 ACC 起病隐匿，多与肿瘤局部进展

有关:腹部胀痛、纳差、恶心、低热、消瘦等["，3410

约 50% 可及腹部肿块，22%~50% 则表现为转移

症状[3 J。肾上腺偶发瘤约 2%~3% 为 ACC o

醋、诊断

典型的功能性临床症状、肿块、转移等多能提

供 ACC 的诊断线索，特别是合并男性化或女性化

的 CS 者[35-37 J。不过目前 ACC 的诊断更常见于肾

上腺偶发瘤的筛查[38 J。

ACC 的临床诊断主要依靠影像学及内分泌检

查，确诊则需依靠病理检查(表 20-13 ，表 20-14)。
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表 20-13 肾上腺皮质癌的丁NM 分期[21 ， 39]

分期 标准

原发肿瘤 (T)

Tl 肿瘤局限，直径~5cm

u 肿瘤局限，直径 >5cm

T3 任何大小肿瘤，局部侵犯，但不累及

邻近器官

T4 任何大小肿瘤，累及邻近器官

淋巴结 (N)

NO 元区域淋巴结转移

Nl 区域淋巴结转移

远处转移 (M)

MO 元远处转移

Ml 远处转移

表 20-14 背上腺皮质癌的临床分期[21 ， 39]

分期

H 

黯

T 

Tl 

T2 

Tl唰2

T3 

T3 

T4 

任意 T
N
… 

N-mmmmMmE 
M
-
m
m
阴
阳
则
阴
阳

W 

(一〉内分立~\槛查

1. 所有可疑 ACC 者必须进行内分泌检查评

估[25 ， 36 J。主要目的为:

(1)激素分泌方式可能提示恶性病变:如高

浓度的脱氢表雄阁、类固醇前体、 17扑雌二醇(男

性者)等，尿类固醇代谢产物浓度显着增高、同时
分泌雄激素和皮质醇者高度怀疑皮质癌[ 10 ， 35 ，批64J

(2) 自主性分泌皮质醇者术后可能出现肾上

腺皮质功能不足;

。)术前必须与嗜铭细胞瘤鉴别;

(4) 特定激素可能作为肿瘤标志物便于术后

随诊。

2. 推荐根据病情选择的实验室检查项目(表

20-15) 

〈二〉影像学植蛮②苍偶发瘤〉

1. Cγ 平扫+增强(推荐首选)腹部。 CT

检查典型表现包括:体积大(常 >5cm)、中央低密
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表 20-15 ACC 的内分泌评估[27.36.40]

激素类别 推荐实验室检查

糖皮质激素(至 24h-UFC 

少 3 项) 过夜 -1mg铺地塞米松抑制试验

血浆 ACTH

血清皮质醇

性激素 脱氢表雄酿 (DHEA)

雄烯二酿

辜翻(女性)

17日"雌二醇(男性或绝经妇女)

17- 起孕酿

脱氧皮质自由

盐皮质激素 血浆醒固自自/肾素活性比值(仅高血

压和/或低血饵者)

血锦

排除嗜络细胞 24h 尿-儿茶盼胶

瘤(至少 1 项) 血浆游离甲氧基肾上腺素或甲氧基

去甲肾上腺素

度、边缘不规则但清晰伴轻度强化、有侵入肾静

脉、下腔静脉趋势[叫。

2. MRI(推荐)造影剂过敏或娃振者代替

口，或者大的肿瘤术前评价与血管的关系。

3. FDG币巨丁(可选)仅疑为转移瘤者。

4. 骨扫描(可选)疑骨转移者。

5. 其它推荐必需检查腹部超声波检查、胸

部 X 线片和 CT 平扫，评价有元转移。

6. 其它参考选择的影像学检查核素肾血

流图、IVU 、MIBG(疑嗜络细胞瘤者)。

〈三〉穿刺)Ò恼(可选〉

仪疑肾上腺转移瘤(参考偶发瘤)。

、治疗

手术仍然是 ACC 的主要治疗手段。

〈一〉手术治疗

1. 手术指征

(1)临床分期 I-ill期肿瘤[25 ， 26 ， 29 ，ω3};

(2) N期肿瘤[料①原发灶和转移灶能完全

切除者;②姑息减瘤，目的在于缓解皮质醇高分

泌，并有利于其它治疗发挥作用，但预后差，生存
期多 <12 个月[药，42 ，45 ]。

。)术后复发、转移[1，斜，46 ， 47 J 即使完全切除

肿瘤，仍有超过 50% 患者可能存在肿瘤复发并转 肾

移[飞再次于术切除，可延长生存。 底

2 手术范围完全切除是获得长期生存的 在
基础[41， 48 ， 49] 应完整切除肿瘤包括其周围脂肪组 慧

织、可疑肿瘤受侵区域及淋巴结[的，75]邻近脏器 运

受累者应同连原发灶整块切除如肾、脾切除、肝部 运

分切除等[49 ， 50J 肾静脉或下腔静脉瘤栓不是根治 在
切除的禁忌，应一并切除[屿，51 ， 52 J。局部淋巴结清 高

扫术可显着延长患者无病生存时间和中位生存
时间闸，75]0

3. 手术方式推荐开放手术[29，凡斜， 53 ， 54 J。腹

腔镜手术可根据肿瘤具体情况选择，但术后复发
率高 (40%) [55 ， 56J。

4. 围手术期处理 ACC 多具内分泌功能，因

手术期应按 CS 原则补充皮质类固醇激素，非功

能性者亦应酌情补充。

〈二〉药物治疗

1. 密妥坦(国外推荐首选) [剧 目前最有效

的药物，主要作用于肾上腺皮质束状带和网状带

细胞线粒体，诱导其变性坏死。适用于晚期肿

瘤[57]或术后有残留病灶的患者 (ll- N期)。有效

率约 35%[9]，多为短暂的部分缓解[叫，但偶有完

全缓解长期生存者闷，圳，体内密妥坦工作浓度维

持时间越长的患者治疗效果越好{7010 治疗可致

肾上腺皮质功能不足，需监测皮质醇等。

注意事项川开始剂量为 2g/d，渐增量至

血药浓度 14-20问Idl (4-6g/d); 监测临床症状及

ACTH/UFCI 电解质;调整皮质激素替代治疗的激

素剂量;监测并根据需要纠正甲状腺功能、血浆

辜国同及血脂水平;提供强力抑吐药物及其它支持

治疗。

2. 细胞毒药物 EDP/M 方案[59 J ()l防白、依托

泊试、多柔比墨、密妥坦)和 Sz/M 方案[60 J (链尿霉

素、密妥坦)治疗晚期 ACC，部分缓解率约 50%0

EDP/M 方案的治疗有效率和疾病元进展生存率

优于 Sz/M 方案，两个方案的毒副效应类似[71 J。

(三〉具它治疗

ACC 放疗的有效性仍然证据不足[6川

能仅在骨转移姑息治疗和高风险局部复发的病人

中有一定作用，放疗建议在术后的 3 个月之内进
行[6臼吼阳2孔υ， 7圳6叫o 射频热消融治疗适用于无法子术的皮

质腺癌或其多发转移病灶。介入栓寨肿瘤供血动
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其 脉，能使肿瘤体积明显缩小，分泌功能降低，缓解

原发病灶引起的局部症状，提高晚期患者的生活

质量。
他

六、预后和随访

(一〉预盾的影响因素

由于 309毛~85% 的 ACC 病人诊断时巳有远

处转移，其中大部分生存时间不超过 1 年。手术

切除的 I~固期者 5 年生存率大约是 30% ，失去手

术机会或存在肿瘤远处转移患者 5 年生存率小

159毛 [69]。对于预后较为有利的因素有:较小的

年龄、出现症状半年内确诊、肿瘤重量小于 100g o
预后较差的因素有:核分裂指数高、静脉浸润

超过 50g、肿瘤直径超过 6玩m、Ki-67fMIB1 阳性指

数超过 4% 、p53 阳性、beta-catenin 异常激活[77]。

(二〉随记

对于临床分期 I~圃期患者，若完整切除肿

瘤，术后 2 年内每 3 月复查，2 年后每半年复查，

对于未能完整切除肿瘤的卜噩期患者以及N期

患者，前 2 年内应每 2 个月复查，随访时限建议不

低于 10 年[66]0 2 年后根据肿瘤进展情况决定继

续随访时限。随访的检查包括肾上腺超声 /CT ，

胸部 CT[叫，尿液中激素水平的检测等。

、肾上眼皮质瘤的诊始流程圈[口7 ， 36 ， 40 ] 

(a) 辅助治疗指征:高危复发者(旦中

瘤>12cm，有丝分裂数目多);

(b)监测密妥坦血药浓度(14-20μgldl);

(c) 完全缓解2年，可延长至6个月;
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密妥坦(b) 单药[或]+
@链腮霉素(Sz/M方案)
eJI匮铀、依托泊式、多柔比星

(丑DP/M方案)

|考虑手术+继续密妥坦| 追加/换用其他:
@二线化疗
@放疗(骨转移)
@栓塞化疗
@射频消融
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芷
(

1 : (1.3- 1.5)，但尸检肾上腺偶发瘤检出率男女无

差别发病年龄多 50-70 岁，平均 55 岁，多数肿瘤

大小在 1-2cm 之间，多为无功能腺瘤[8 ]。他

二、病理及病因学

在全部肾上腺偶发瘤中，最常见的病因为

无功能腺瘤，但部分 AI 可自主性激素分泌过多，

但其分泌量还不足以产生明显临床症状和体

征，因此称之为亚临床(subclinical)或临床前期

( preclinical)病变。恶性肿瘤少见。

AI 多数来源于肾上腺皮质，其中良性、无功

能性肿瘤占多数，但病理类型多种多样，几乎涵盖

了肾上腺病变的所有类型:不同文献报道有差异

(表 20斗6)，总的来说，腺瘤约 41%-52% ，转移癌

约 19%，皮质癌约 5%-10%，髓样脂肪瘤 9% ，嗜铭

细胞瘤 8% [4 ， 9]。从功能性来说，元功能腺瘤约占

74%，亚临床库欣综合征 5%-20% ，1.2% 的醒固酬

表 20-16 AI 病因及病理特征[6 ， 13-15]

病理类型

肾上腺皮质肿瘤

发生率(%)

肾上腺皮质腺瘤 36-94 

>70 

0-12 

非功能性

皮质醇分泌

7
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u
n
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也
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其它类型肾上腺肿瘤

髓质脂肪瘤 7-15 

脂肪瘤 。-11

淋巴瘤、血管瘤、血管平滑肌脂肪瘤、 竿见

脂肪肉瘤、肌瘤、纤维瘤、神经纤维瘤、

畸胎瘤

囊肿和假性囊肿 4-22 

血肿和出血 。-4

感染和肉芽肿病 罕见

转移癌 。-21

假性肾上腺肿块(胃、肾、肝脏、膜腺、淋 0-10 

巴结等来源的肿块)
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腺瘤。 4.7% 的嗜铭细胞瘤，4.8% 肾上腺皮质癌

和 2.3% 转移病灶[协lI J。恶性率约 2%-3% ，但随

肿瘤大小变化[叫:肿瘤直径::::;4cm 、 4-6cm 、 >6cm ，

其恶性率分别为 2% 、6% 、25% [12]。有恶性肿瘤

病史者转移癌约 75%。左右发病元差别，双侧约
109毛_15%[13]。

一~‘、 临床表现

大多数的 AI 患者是无症状的，有时表现部分

肾上腺功能亢进或恶性倾向的临床症状和体征，

如:库欣综合征，原发性醒固酬增多症、嗜络细胞

瘤，肾上腺皮质癌等。

多数 AI 没有"症状可能的原因有二:①肿

瘤元内分泌功能或分泌的激素较少，不足以引起

相关症状[川;②部分患者的亚临床性表现如库欣

综合征、原睦症、嗜铭细胞瘤的高血压、糖尿病、肥

胖、紫纹、骨质疏松、月经异常、低血钢、女性多毛

症等相关症状未引起足够重视而被忽略。尤其

是高血压，在 AI 的发生率为 41%[时，远离子普

通人群。

还有部分 AI 者是通过其他原因检查而被发

现，如:非特异的腹痛 (29%)，其他疾病 (21%) 或

腹部手术后(11%) 的随访，肝胆疾病(12%)，腰痛

(7%)，肾脏疾病 (5%) 等[16 ]。

、诊断茂鉴别诊断

主要解决 3 个问题:①良、恶性?②原发性、

转移性?③内分泌功能性?

(一-) AI 的良恶性

临床主要依靠影像学检查，但确诊仍需病理。

1. 影像学影像学检查对于判断肾上腺肿

瘤的良恶性有重要的价值。文献报道肿瘤直径

>3cm，良恶性之比为 5 : 1 ，肿瘤直径 >4cm，良恶

性之比为 3 : 10 大多数肾上腺皮质癌大于 5cmo

肿瘤直径与良恶性有关，但不是唯一的指标。

主要依据良恶性肿瘤在生理及代谢方面的

3 点差异[19-23 ]①细胞内脂质密度;②血流灌注状

态;③肿瘤代谢状态。

(1)影像检查方法

。 CT(推荐普选);

2) MRI(推荐):不优于口，除非娃振、儿童、
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造影剂过敏[ 24] 

3) 超声检查(可选) [叫:用于初筛。

4) PET(可选):对鉴别转移瘤可能有益[ 25] 

仅用于 CT 可疑或恶性肿瘤史者川，26]。

(2) 下列影像特点提示 AI 良性可能，反之则

恶性可能大O

1)肿瘤直径 <4cm [12，川7 ， 28]恶性率 <2%。

而三::::4cm 则诊断肾上腺皮质癌的敏感性约 909毛，

虽然 76% 最终被证实为良性[7，圳。多数皮质癌
>6cm [29 ， 30]。

2) 平扫 CT 值 ::::;10Hu ，肿瘤边缘清楚规则，

密度均匀[ 22，川1] 腺瘤的可能性较大，其敏感性

719毛，特异性 98%。而平扫 CT 值 >10Hu，肿瘤边

界不规则、坏死、钙化则提示恶性，肾上腺皮质癌
和转移瘤的可能性大[32 ]。

3) 增强扫描造影剂 10~15 分钟内清除率

>50%，对腺瘤诊断的敏感性，特异性明显提高，接
近 100% 问， 34;].

2. 细针穿刺活检 (FNB) (可选)不常规推

荐，除非患者存在的潜在转移或感染性病变[弘38]

且属有创检查，并发症的发生率为 8%~13%[39-41 ]。

推荐于可疑肾上腺转移癌[览，件剧，指征如下[12 ] 

①恶性肿瘤病史;②没有其他转移灶征象;③肿瘤

密度不均匀，平扫 CT值 >20 日u;④排除嗜络细胞

瘤，以免穿刺诱发高血压危象。

鉴到原发与转移

具有恶性肿瘤病史的 AI，转移癌为最常见的

原因，约占 50%~75%[凯45 ， 46 ]。原发肿瘤多见于肺、

乳、肾、甲状腺、胃肠道的癌以及黑色素瘤、淋巴瘤

等问原发灶不明的肾上腺转移癌罕见[47]。寻求

其他部位转移证据以及咔-FDG翩PET 有助诊断，

但约 16% 的肾上腺良性病变FDG也可高摄取[48 ] 

必要时穿刺活检O

〈三〉内分立~\功能状态

所有 AI 均应行相关内分泌检查，除非髓样脂

肪瘤和单纯肾上腺囊肿[口，49]。目的在于明确有

无嗜络细胞瘤、皮质醇增多症、原醒症及性激素异

常等，筛查结果可疑者，应行相关确诊试验。

推荐筛查实验如下:

1. 24 小时尿儿茶盼胶，血尿甲氧肾上腺素类

(甲氧基肾上腺素、甲基去甲肾上腺素);

2. 血、24 小时尿游离皮质醇，过夜小剂量

(1mg) 地塞米松抑制试验; 弩

3. 血钢、血浆酶囡酣/肾素活性比值(高血 藤
外

压者); 科

4 辜酣、脱氢表雄自由(女性多毛、男性化者)。 卖
双侧 AI，除明确的肾上腺皮质结节状增生 玲

和嗜络细胞瘤外，尚需了解有无肾上腺皮质功能 远

不全。 在

五、处理原则

AI 的治疗主要取决于有无内分泌功能及良、

恶性[50]同时顾及患者的全身状况和意愿。

〈一〉手术治疗

1. 推荐手术指征
(1)具有内分泌功能者[ 7 ， 8 ， ω0 ， 51-53] 

(2) 可疑恶性者;

(3ω3ω) 肿瘤直径二注三4仕cm 者[问以问8队8 ， 14，川

(4份)孤立的肾上腺转移瘤，原发瘤可控[阳5妇到5 ]气; 

(5) 无功能肿瘤，直径 <4cm，视具体情况也可

选择手术。

2. 手术方式

(1)腹腔镜子术(推荐普选):应根据肿瘤大小

和不同的技术条件具体选择。①直径 <12cm 良性

肿瘤[56]②元局部侵犯的转移瘤也可考虑腹腔镜。

(2) 开放手术:周围侵犯的转移瘤和肾上腺

皮质癌。

3. 围手术期处理具有内分泌功能活性的

AI 分别参照相关章节。

(二〉等待观察

肿瘤直径 <4cm 的无功能 AI 等待观察是安

全的。但如果在随访中肿瘤增大 >lcm/年，或出

现内分泌功能成选择手术治疗[剧。

六、预后和随访

〈一〉预后

肾上腺皮质癌 5 年生存率 <50%;慎重选择的

肾上腺转移瘤术后元病中位生存期约 2~3 年[57 ]。

良性肿瘤术后预后良好。亚临床库欣综合征术后

心血管风险下降O

长期随访研究表明，多数无功能 AI 稳定，

南
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芷
(

12.5% (5%-25%) 增大至少 1cm/ 年，但约 4.3%

体积缩小[饵，58耐恶性率约 0.05% [ 12); 20% 可出

现内分泌功能，最多见皮质醇增多，特别是肿瘤

>3cm 者[则。

验和 24 小时尿儿茶盼胶/血甲氧肾上腺素，连续
4 年[4 J 

(2) 首次 6-12 个月内复查口，以后每年复查

1 次。

。)如肿瘤增大 (>1cm! 年)或激素分泌过多，

推荐手术。

2. 手术后病人的随访根据肿瘤的临床和病

理类型参照相关章节随访O

他

(二〉随记

1. 未手术者

(1)每年复查 1 次过夜 1mg 地塞米松抑制试

七、肾上腺偶发瘤诊疗流程囱[ 1，咐，32 ] 

病史、详细体检
内分泌筛查试验
@过夜lmg-LDDST
fJ 24h-尿儿茶酷胶(CA)
24h-尿MN、 NMN和血浆游离MN
@血浆醒罔酣、肾索、 ARR(高血压者)

少脂质腺瘤、嗜锚细胞瘤、可疑恶性病变

@穿柬j活检(疑转移或感染)
@密切随访(影像检查1次13月)
@肾上腺肿瘤切除术
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飞节

[名词解释]

肾上腺性征异常症:又称肾上腺性征异常综

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


合征 (a命enogenital syndrome) , 1865 年 DeCrecchio

首先描述，系肾上腺皮质增生或肿瘤分泌过最性

激素，致性征及代谢异常。据其病理基础可分为

两大类:①先天性肾上腺皮质增生;②肾上腺皮质

肿瘤，多见于皮质癌。

先天性肾上腺皮质增生 (congenital adrenal 

hyperplasia , CAH):是由于某些肾上腺皮质激素合

成酶先天性缺乏，使正常的皮质激素合成部分或

完全障碍，剌激垂体代偿性分泌过量 ACTH，而致

双侧肾上腺皮质增生的一组常染色体隐性遗传性

疾病。

女性假两性畸形 (female pseudohem叩hrodism):

指具有正常卵巢、子宫和输卵管的个体，外生殖器

的分化出现异常。其外阴男性化严重程度分为 5

级: 1 级阴蒂肥大，无阴唇融合 ;5 级阴蒂肥大、阴

唇融合、尿道开口于阴蒂，完全呈男性生殖器呈外

观。 2-4 级介于二者之间，程度i斩草[ 1-31 。

男性假两性畸形 (male pseudohermaphrodism): 

指生殖腺为辜丸，陌生殖导管和/或外生殖器男

性化不完全的一种病理状态，外生殖器可完全女

性型并盲端阴道、两性畸形或基本男子型伴尿道

下裂。

本章重点阐述 CAH 相关肾上腺性征异常，肾

上腺肿瘤见相关章节。

一、病囱学和流行病学

正常肾上腺皮质激素由胆固醇合成，需要多

种酶的参与，并受下丘脑"垂体"肾上腺轴的反馈

机制调节，也日因先天性基因缺失或突变，引起皮

质激素合成过程中某种酶的缺陷而致病[3，4 1。不间

水平酶缺陷可产生不同生化改变和临床表现，主

要有 5 种酶的缺陷 :21- 美圣化酶(CYP211P450c21 )、

11ß翩起化酶(CYP11B 11P450cll )、 17a- 瓷化酶

( CYP171P450c川、20 ， 22 碳链裂解酶(CYP11AI

P450scc ) 和 3日啕类固醇脱氢酶缺陷 (3ß-HSD)。任

何一种酶的缺陷均可造成相应的某种皮质激素合

成减少或缺失，同时负反馈剌激下丘脑 (CRH) 和

垂体 ACTH 大量分泌致肾上腺皮质增生，造成该

酶的前体底物积聚，诱发性分化异常和不同程度

的肾上腺皮质功能减低。

临床最常见的 CAH 是 21- 瓷化酶缺陷，约

占 90~95%[35"7]; 其次是 11ß- 范化酶缺陷，约

3%-5%; 其他 3 种酶缺陷 (CYP17 、 CYP11A 、3日"

HSD) 共约占 5%[6]。因内报道各型的比例略有 肾
上
腺
外
科
疾
病
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断
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差曰[ 8] 
::tr 0 

21- 起化酶缺陷据酶缺陷的程度可分为由重

至轻的 3 种临床类型:经典型失盐型、经典型单纯

男性化型和非经典型 CAH (NCCAH) [3 ，州， 101。经

典型 CAH 发病率约(1 : 7000) - (1 : 16 000) [11 J, 

但爱斯基摩人和法国留尼汪岛的发病率高，分别

为 1 : 284 和 1 : 2141 ; NCCAH 发病率约(1 : 5∞)­

(1 : 1000) [1刀，不同人群差异大，爱斯基摩人

1 : 27 ，西班牙 1 : 53 [川。男女比例约 1 : 2 ，可能

与女性多伴男性化易被发现有关。实际 CYP21A2

突变携带率很高，在普通人群约(1 : 50)­

(1 : 71)，平均 1 : 60;基于新生儿筛查的结果更是

高达(1 : 25) - (1 : 10) [1ω10 NCCAH 患者后代

罹患经典型 CAH 者约 2.5% 发生 NCCAH 者约

150毛以上[ 16]。

11伍床表现

各型 CAH 的临床表现既有类似，又因所缺陷

酶的种类和程度的差异而不同。 21ω 瓷化酶缺陷

CAH 以糖皮质激素、酶固自同合成下降，雄性激素

分泌增加，肾上腺髓质发育和功能受损为特点。

失盐型约占经典型 CAH 的 750毛怡， 17] 以水

电解质紊乱为突出表现，伴有男性化。出生后早

期即出现低纳血症、高血僻、脱水、代谢性酸中毒

等相关症状，重者休克，死亡率高。外生殖器畸形

较其他类型严重。

单纯男性化型约经典型 CAH 的 25% 恼， 17]

醒固四月分泌童基本能够维持锅盐的平衡，而表现

为出生前后女性假两性畸形和男性性早熟，儿童

早期身材高大，但因骨前提前融合，最后身高低于

同龄人;女性青春期元第二性征，原发性闭经o

NCCAH 状轻，元明显失盐和男性化表现，最

常见症状是阴毛提前出现，女孩可 <8 岁，男孩可

<9 岁[ 18] 身高增加过快也可能是就诊原因之一，

其他症状多在青春期后出现，表现依次为女性多

毛、月经稀少或闭经、男人型脱发、多囊卵巢、不育

等，男性可有少精、不育;多数可无症状。

11ßω 控化酶缺陷表现为男性化伴高血压。

17α翩美圣化酶缺陷不论男女均表现为幼稚女性外

阴表型伴高血压。 3ß-HSD 和 CYP11A 酶缺陷罕

见，以性征异常伴失盐表现为主。

约 30% 的男性 CAH 有靠丸异位肾上腺组织
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三、诊 断

〈一) 11自床评{击和铺朋槛查

对于两性器官异常或上述典型表现者应详细

询问完整的病史(包括家族史)和仔细的体格检

查，特别是外生殖器。

推荐下列辅助检查:

1. 基本推荐检查项目

(1)内生殖器官和肾上腺超声检查或 CT、M础;

(2) 核型分析或性染色体荧光原位杂交:确

认染色体性别;

。)血浆 17α唰瓷孕酣(17α也y世ox:yprogesterone , 

17α- OHP); 
(4) 血浆 ACTH、皮质醇、24 小时尿游离皮

质醇;

(5) 血尿电解质、血浆睦固酬和肾素活性;

(6) 血浆 FSH、LH、雌二醇、辜隅。

2. 可选择检查项目

(1)其他内分泌检查:血浆脱氧皮质醇和 11-

脱氧皮质酣 (deoxycorticosterone ， DOC)" 17- 起孕
烯醇酣和脱氢表雄自同 (DHEA)、孕酣、皮质自同、 18 翩

起皮质酣等。

。)其他影像学 :X 线片评价骨龄;静脉肾孟

造影、生殖道造影评价尿道生殖窦发育程度及是

否合并尿路畸形;卵巢、靠丸 B 超检查筛查有无

多囊卵巢、辜丸异位肾上腺组织或肿瘤O

。)基因突变分析(有条件的单位可选)。

(二〉诊断标准

1. 21- 经化酶缺陷
。)基础血浆 17α回OHP>300nmollL(正常值

3~6nmol旧，特别是 >600nmol几可临床诊断经典

型 CAH;

(2) 低皮质醇、高 ACTH 以及女性和青春期

前男性辜酣水平升高可提供辅助证据;

。)失盐型血浆醒困酣水平低、肾素活性增

高;低血纳、高血钢、酸中毒;

(4) NCCAH 者 17α-OHP 多数正常，其诊断推

荐 ACTH 兴奋试验，并可借此与其他类型酶缺陷

鉴别。

ACTH 0.125mg 或 0.25mg 静脉注射，测定基

础及注射后 60min 血浆 17α-OHP 水平。不同严

重程度的 CAH 患者 ACTH 剌激后其 17α-OHP 升

高幅度有差异:NCCAH 者 50~300nmol凡，单纯男性

化者 300~1000nmol儿，失盐型可达 3000础。lIL [19]。

。)产前诊断:娃女辰 10 周时绒毛膜穿刺，细胞

DNA 和 CYP21 基因突变分析;娃女辰 15~19 周，羊

膜腔穿刺测定羊水的 17α-OHP、雄烯二酬。

(6) 新生儿筛查 :48~72h 足底血测 17cx-O蹄。

约 l/3~1I2 的 CAH 患儿系因筛查始被发现[20 ]。

但初次筛查漏诊率近 30% ，也14 天后进行二次筛

查可提高诊断率[ 21]。

2. 11β 经化酶缺陷 仅缺乏糖皮质激素，

以男性化并高血压为特点，临床诊断主要依据血

浆脱氧皮质醇和 11-DOC 显着升高。

3. 3日"类固醇脱氢酶缺陷 罕见，严重者醒

固醋、皮质醇和性激素合成均受阻，以两性畸形和

失盐为主要表现，男性阴茎发育差、尿道下裂，女性

轻度男性化;可有肾上腺皮质功能减退症状O 诊断

主要依据血清 17- 瓷孕烯晖酣和 DHEA 显着升高。

4. 17α唰经化酶缺陷 罕见，男性假两性畸

形并高血压应考虑诊断，女性青春期仍呈幼稚型

外阴。皮质醇合成受阻，ACTH 分泌增加致 DOC 、

皮质醋、 18 -美圣皮质酬水平升高，腔固阳分泌增

加，纳水路留、高血压、低血饵。诊断主要依据血

清孕酣和上述激素水平的显着升高O

5. 20 ， 22- 碳链裂解酶( CYP11A)缺陷最

少见。糖、盐和性皮质激素等所有肾上腺皮质类

固醇激素均不能合成。遗传性别不论男女出生时

均表现为女性外生殖器，伴有失盐危象。难存活，

多夭折O

四、治 疗

CAH 的治疗主要分为激素替代治疗和手术

治疗。

〈一〉激素督代治疗

激素替代是 CAH 的主要治疗手段，目的在

22] ①补充缺乏的皮质激素，同时最大限度减

少肾上腺性激素的分泌并避免医源、性皮质激素过

;②预防男性化;③促进正常生长;④促进性腺

发育，保护潜在的生育能力 O

1. 21- 控化酶缺陷的激素替代治疗
(1)推荐药物治疗原则
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n 经典型失盐型:糖皮质激素+盐皮质激素;

2) 单纯男性化型:糖皮质激素，盐皮质激素

(可选);

3) 非经典型 CAH:无症状者元需治疗，糖皮

质激素的补充限于:①性早熟、生长和骨龄加速;

②少女及年轻女性男性化者;③女性多毛症、月

经稀发、不育者;④男性精子数量低、不育、辜丸

肿大者O

4) 女性和失盐型男性终身替代治疗;单纯男

性化型的男性者维持治疗至成年即可O

(2) 糖皮质激素的选择

1)婴儿、儿童、青少年:推荐首选氢化可

的松[剑，因其短效，抑制生长等副作用小。齐。

10-15mgl (m2
• d)，婴儿期初始剂量可达

25mg/(m2 .d)，分 3 次口服。也可以醋酸可的松

20-30mgl (m2
• d) 替代之0

2) 年长青少年(线性生长完成)和成年者:

推荐首选长效制剂如强的松 5-7.5mg/d 或地

塞米松 0.25-0.5mg/d ，分 1-2 次口服。

3) 注意事项:①应激状态[23\如发热 >38.5OC 、

呕吐、不能进食、创伤、手术、耐力性运动等)剂量

调整为维持量的 2-3 倍，手术或创伤者静脉给予，

并维持 3-5 天，根据恢复情况减至原维持量。推

荐氧化可的松，首剂及维持量分别为 :<3 岁，25mg

和 25-30mg/d; 3~ 12 岁， 50mg 和 50~60mg/d; 青少

年及成人， 100mg 和 100mg/d。②辜丸异位肾上腺

组织增生者，剂量酌增[4 J。③ CAH 患者娃振期避

免地塞米松。

。)盐皮质激素的选择:失盐型 CAH 需补充

氟氢可的松 O.l ~0.2mg/d，婴儿尚需氯化纳 1~2g/

d; 单纯男性化型补充氟氢可的松可降低 ACTH ，

减少糖皮质激素的用量。

(4) 监测:药物的维持剂量应个体化，依据体

格检查和血浆激素水平以及生长曲线、骨龄等矫

准其剂量，激素补充过量、不足或不当的停药均不

利于正常发育[24J。

(5) 出生前治疗:产前诊断的 CAH 治疗尚存

争议。推荐地塞米松 20μg/(kgod)(母体孕前体重)，

分 3 次口服。治疗应始于妓女辰前 3 个月 [25 ， 26J。

2. 其他类型酶缺陷的激素治疗 11日制瓷化

酶缺陷(CYP11B1)、孙"瓷类固醇脱氢酶缺陷 (3户"

HSD) , 17 <X-瓷化酶缺陷 (CYP17)、 20 ， 22 碳链裂

解酶缺陷(CYP11A) 等糖皮质激素治疗与 21幽美圣

化酶缺陷相同[27 J。但 CYPllB1 和 CYP17 缺陷仅

需单纯糖皮质激素，其中后者青春期需补充性激 肾

素[比29 J 邓 -HSD 和 CYP11A 尚需补充盐皮质 藤
外

激素。 科

〈二〉手术治疗

主要包括两性畸形的矫治和肾上腺切除O

1. 两性畸形的外科治疗两性畸形的处理

应遵循下列原则[30 J 生育潜能的保护、良好的性

功能、最简单的医学干预、恰如其分的性别外观、

稳定的性别特征、社会心理健康。

(1)重赋社会性别:社会性别的确定基于多

种因素，包括基因性别、外生殖器的解剖状态、性

腺和生殖信道的潜在功能性以及当前的社会性

别等，分析利弊风险，并与其本人或父母充分沟

通[27 J。推荐优先选择基因性别作为社会性别，保

护可能的生育功能，尤其是具有正常内生殖腺的

女性 CAH 患者，除非她的外生殖器完全是男性
外观[3 J。

(2) 手术矫治:包括"矛盾"性腺的切除和外

生殖器的重建。社会性别与基因性别矛盾者切除

其性腺，如 17α，连化酶缺陷的男性选择女性社会

性别者应切除隐辜[29 J。外生殖器重建的目的在

于恢复正常解剖和性别外观、保存正常的性功能、

矫正或预防泌尿系畸形或并发症[31 J。一般多重

建女性外生殖器，仅当阴茎发育较好，估计成形术

后有男性性功能者方可考虑男性重建手术O

1)重建手术方式:①女性外阴成形包括阴蒂

手术和阴道成形。阴蒂手术推荐保留阴蒂背血管

神经束的阴蒂成形术，术后阴蒂外形、大小符合

女性外阴的美学特点，并保持应有的性敏感性[8 J。

阴道手术包括后联合切开、阴道远端成形及尿道

成形等，手术方式取决于阴道、尿道开口位置及阴

唇融合的程度，术后定期模具扩张或婚后规律的

性生活以避免阴道狭窄。②男性外阴成形包括阴

茎伸直术、尿道成形术、阴囊重建、辜丸复位或隐

辜切除等O

2) 手术时机:阴蒂手术推荐在 2 岁至入学前

进行，过早易复发，过晚可能影响性心理发育;阴

道成形术推荐在青春期后婚前进行[刃，剖，但阴道

闭合者应在青春期前完成，以免影响经血排出。

国外亦有建议婴儿期内一期阴蒂阴道成形术

者[34-36 J。男性外阴成形推荐在学龄前完成。男性

假两性畸形如社会性别为女性，青春期前切除阴

茎及隐宰，必要时根据婚姻需要行阴道成形术。
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2. 肾上腺切除不常规推荐。双侧肾上腺

切除多为个案经验[刀-42 J 仅限于激素替代治疗难

以控制者O

(三〉真他治疗

1.合并高血压者如果激素替代血压控制不

满意，推荐钙离子拮抗剂辅助治疗。

2. 对患者及其父母均应进行必要的心理辅导。

五、预后和随访

(一〉预后

21- 注化酶缺陷失盐型 CAH 预后不良，可死

于早期的急性肾上腺功能不足;满意的激素替代

治疗可使单纯男性化型正常发育生长，女性男性

化体征消失，但生殖能力减弱，患多囊卵巢综合征

的可能性增加，男性者幼稚性辜丸可发育，并恢复

生精功能。 CAH 患者易发生宰丸肿瘤或辜丸肾

上腺残余组织肿瘤，发生率可达 45%~86% 问，"]O

NCCAH 预后良好，女性单纯男性化型治疗后生

育率可达 60%~80%;失盐型生育率差别较大，在

7%~60% 之间[45]未治疗的 NCCAH 女性生育率

在 500毛左右，治疗后可升至 93%~100% [46J。女

性 CAH 者阴道成形术后约 60% 有满意的性生

活[47JO CAH 易发生高血压、肥胖、膜岛素抵抗、骨

密度下降以及代谢相关指标的变化，心血管危险

因素增加，尽量减少糖皮质激素的用量对于预防

上述并发症可能具有重要意义[48 J。

3日-类固醇脱氢酶缺陷多数患儿早期夭折，

少数轻型患儿可存活。几乎所有碳链裂解酶缺陷

者均死于婴儿期。

〈二〉随记

1. 监测指标推荐指标包括身高、骨龄、体

重、血压、血浆 17嗣 OHP、辜费用(仅限于女性和青春

期前的男性)、血浆肾素活性、电解质及辜丸超声

等，并注意有元医源性库欣综合征表现。不推荐

ACTH 作为监视i指标。

2. 随访方案婴儿期每 3 个月 1 次，此后每

4~12 个月 1 次。晨起第 1 次药前 17-0HP 控制在

3~30nmo且，雄烯二阔、辜酣等与年龄、性别相符

等提示糖皮质激素剂量恰当。低血压、高血绑、高

肾素提示盐皮质激素不足，反之过量。儿童每年

1 次骨髓 X 线片评价骨龄。

终生随访。

六、组四怒化酶缺陷
诊拧流程国[3 ， 4 ] 
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附录 肾j工朦相关内分泌l检查

注:各实验室尚无统一正常值标准，仅供参考。

表 20-2 皮质醇症梧关实验室检查及功能试验

试验名称 方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)

1.节律测定采血: 8 :00/1 6:00/24: 1.不推荐单次测定[门;

血浆游离皮质薛及节律
00; 

4~22(μgldl) 
2. 升高见于库欣综合征和应激、肥胖、肝硬化、

2. 睡眠不佳、应激、娃振及雌激素 娃振等;
类药物影响结果 3. 节律消失:库欣综合征

1.单次<1.8 ，可排除 CS ，在 LDDST 抑制不完

睡眠午夜血
<1.8 (μg/dl) 

全的病人中特别有意义

浆皮质醇 2. >1.8 , CS 山，但特异性差 100 20. 2 
午夜血浆皮质醇 3. >7.5 ， CS[ 3，4 J(推荐) 93 87 

觉醒午夜血
<7.5 (μg/dl) 

1. >7.5, CS [5.剖，但肥胖者特异性仅 83% >96 >96 噜

浆皮质薛 2. >8.3~12 90~92 96 

1.采集 2 晚 23:00-24:00
升高见于皮质酶症适合门诊病人。准确性类

深夜唾液皮质醇 2. 吸烟、牙踉出血、类圄薛药物影 <145 (ng/dl) 似于 24h-UFC [7 ,8] 
92~100 93~100 

口向结果

升高:CS ， 2 次以上超过正常上限的 5 倍以

1. 24 小时尿，PH<7.5 ，冷藏、避免 上，可确诊 CS

24 小时尿液游离皮质 过量饮水
12.3~103.5(μg/24h) 

假阳性:过量饮水( ;;:5L)、酒精中毒、抑郁症、神
79 74 

蹲 (24h-UFC) 2. 推荐至少 2 次测定[1] 周期性 经性厌食、肥胖、肝硬化、娃振等;
CS 需 3 次以上[ 9] 假阴性:①周期性皮质醇症;②严重肾功能不

全[10 ] 

1. 23:0←24:00 口服地塞米松
过夜 1mg- 1mg，服药日晨及次晨 8:0← <1.8μg/dl (50nmol! 1.过夜小剂量适合门诊病人。阴性即完

95~98 
80 

LDDST 9:00 测定血浆皮质醇浓度 1) 全抑制(<1.协g/dl)可排除 CS，假阴性率 >95 
2. 雌激素停 6 用，忌酒 2 周 3%~ 15% [11.12] 

小剂量地塞米松抑制 1.口服地塞米松 0.5吨， qid(9:00 、 2. 阳性即不完全抑制>(1.8时Idl) :CS

试验 (LDDST) 15:00、21:00、 3 :00) x2 夭。服 3. >5问Idl (140nmoll1):可提高诊断 CS 特异

48h-2mg- 药前 1 日和服药第 2 吕留 24
<12.3 (μgl24hr) 

性[时 (>95%)

LDDST 小时尿测 UFC 4. 假 ~13性:抑郁、焦虑、强迫症、病态肥胖、嗜 95 70~80 

2. 体重 <40kg，每天剂量调整为 酒、糖尿病、雌激素、娃振等

30μ岳/kg/d ，分次服
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方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)试验名称

方法同 LDDST ， 23: 00-24: 00 口服
1.用于皮质醇症病因鉴别

大剂量地塞米松抑制 过夜 8吨' 地塞米松 8mg，分别测试验开始旨
-2. 库欣病多数可被抑制[ 11] 

试验 (HDDST) HDDST 晨和次晨 9:00 血皮质醇或 24 小 血浆皮质晖较对照
3. 异位 ACTH 综合征除支气管类癌外，其余均 81-82 67-79 

时尿 UFC 日下降 50% 以上
不被抑制

48 如 -8mg- 方法向 LDDST，口服地塞米松
4. 肾上腺皮质肿瘤患者几乎 100% 不被抑制

HDDST 2mg ,qid 

1.用于皮质醇症病因鉴别

2. ACTH 非依赖性: <5 pg!ml(1.1 pmol/L) 

8 : 00 (2.1-17.52) 3. ACTH 依赖性:>正常或正常范围内但

血清需要立即分离并存储 16 : 00 (1.10-8.76) >15pg!ml (3.3 pmollL)。库欣病约 50% 在正
血浆 ACTH

在一40OC ，以免 ACTH 降解 24 : 00 (0-2.19) 常高限

(pmol/L) 4. 异位 ACTH 综合征:>100pg!时， 60%>300pg/

ml，但恶性度纸的肿瘤引起者可仅略高于
正常[叫

峰值较基础值增加
1.主要用于 ACTH 依赖性皮贯醇症的病因

CRHI-41 1OO问 c1 μg!kg)，静脉注射， 鉴别
促肾上腺皮质激素释放 ACTH> 50% 

2. 库欣病有反应[ 15] 测定注射前后 (-30 ， 0 ， 30 ， 60 ， 90 ，
激素 (CRH)兴奋试验

120 分钟)血 ACTH 及皮质醇水平
皮质醇 >25%

3.90% 异位 ACTH 综合征无反应 93 
一一为有反应

4. 100% 肾上腺肿瘤无反应

促肾上腺皮质激素释放 先行 48h-2吨-LD-DST，随后在地
1.主要用于 24h-UFC 结果可疑者

激素兴奋地塞米松抑制 塞米松最后一次剂量后 2 小时静
2. 血浆 ACT自>27pg/ml C5.9pmol/U: 皮质醇

97 95 试验 (48h-2mg-LDDST- 脉推注 CRH c1 pg/kg) , 15 分钟后测
症[ 16] 

CRH) 量血浆 ACTH 及皮贯醇

1.用于临床表现、生化和放射结果不 致或不

双侧岩下窦插管后，同时在双倒岩 明确的 ACTH 依赖性皮质醇症

下窦和外周静咏抽取基础血样， 2. 血 ACTH 中枢与外周比值(IPS/P ratios) 超
94 岩下窦静脉插管分段取

以及在静脉注射 CRH (100ug) 后 过 2:1 或 CRH 兴奋后比值超过 3 : 1 则诊
血 (BIPSS)iPl~ ACTH 

3 .，.5， 10 分钟分别取血样用于测定 断为库欣病〔口， 18] 94 

ACTH，测泌乳素作对照 3. 血 ACTH 中枢与外周元明显差别，则为异位
95~99 

ACTH 综合1[[ 19] 
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表 20-3 原发性醒圈翻增多症相关实验室检查和功能试验

试验名称 方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)

肾素[ ngl (ml . h) ] 升高: 1. (高肾素型煤发性、恶性、肾血管性)高血压

1.螺内醋、在受体阻滞剂、钙通道院滞剂、血管紧张素 0.42丈0.37 (臣卡) 2. 肾素瘤、先天性醒国酣缺乏症、Ba此时综合征、

转换酶抑制剂、血管紧张素受体阻滞剂等影响结果
2.97 土1.02 (立)

3. 肾上腺皮质功能低下，严重心肺肝肾功能受损

建议至少停用 2-6 周
蛊管紧张素 -ll

4. 口服某些药物:如避孕药、利尿药、米诺地尔、

血浆肾素活
2.α- 受体阻滞剂和甲基多巴不会影响肾素和醒自酿

(pglmO 
硝普纳等，低铀饮食

水平，在诊断原酶症过程中，推荐短期应用上述两类 降低:1.原发性睦固自国增多症
性 (PRA)

药物控制虫压
40.2士 12.0(卧)

2. llß- 和 17α，美圣化酶缺乏症

3. 测定前 3 天开始普纳饮食
85.3 念 30.0(立)

3. 异位 ACTH 、 Liddle 综合征、低肾素型原发性

4. 采集标本前卧床夜卧位取血。同时测前 24 小时
黯国隅 (pglmO

高血压

尿纳 86.0土 37.5 (卧) 4. 应用某些药物:如盐皮质激素、可乐定、和j血平
15 1.3 土 88.3 (立) 等，高锅饮食

血浆酶匮酶
1.普锅饮食

/肾素活性
2. 上午采血，起床活动至少 2 小时，坐位 15 分钟后

20-40 ARR>40 原发性醒固翻增多症，为筛查试验 88 100 
3. 口服钝盐纠正低饵

比值(ARR)
4. 血浆醒自翻浓度>15ngldl 

1.坐位或站立至少 1h 后，卡托普利 25-50mg 口服继
1.正常人卡托普利可拇制蘸固隅 >30%

卡托普利拇 续坐位

制试验[20 ] 2. 测定给药 Oh...1 或拙的血浆醒目醋、肾素活性和皮
2. PHA 者不被抑制，仍低肾素

质醇
3. 有一定的假阴性

1.锅摄人 12g1dx3

纳盐负荷试
2. 缓释氯化梆补充维持血押在正常水平

1. IDî基因翻<10μgl24hr (27.7nmolld)，排除 PHA
验[20 ] 

3. 测第 3 日晨至第 4 吕晨的 24 小时尿醒圈翻、钢、销
2. 醒国翻 >12-14μgl24hr (33.3-38.8nmol/d) , PHA 

4. 禁用于未控制的严重高血压、肾功能不全、心功能不

全、心律失常、严囊低血饵

1.试验开始前至少 1 小时开始卧位，扣除-9: 30开始

生理盐水滴
2.4 小时内静脉输注生理盐水 2000时，采血 (Oh 和他

1.输液后蘸自翻 <5ng/dl ，排除 PHA

注试验[刻 .22]
后)测醒国酣、皮质醇、铮

2. 输液后醒罔酿 >10ngl函，确诊 PHA
3. 试验过程监测血压和心率

4. 禁忌向上
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试验名称 方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)

1.口服氟氢可的松 O.lmg qid x4 天

2. 缓释氯化饵每 6 小时一次，每 4 小时测血梆一次，维

持血铮接近 4.0mmollL 1.如果第 4 日--10 : 00 蓝图翻 >6ng/，函，并且 PRA <lng/ 

氟氢可的松 3. 缓释 NaCl30mmoνL 随三餐补充，充分锅盐摄入，维 (ml o h)，皮质醇 <7 : 00 测值，确诊 PHA
抑制实验[20] 持尿铀排出至少 3mmol/kg 2. 目前确诊原自主最为敏感的方法，假特异性较纳盐负

4. 第4 日 10: 00坐位测血浆肾素活性和醒固翻，7 : 00 荷试验低

和 10 : 00 测血浆皮质醇

5. 禁忌于重度高血压或充血性心力衰竭者

肾素 (ng/ml o h) 

0.42土0.37 (卧)

1.试验前 1 日测 24 小时尿钢、锅、氯
2.97 士1.02 (立)

卧立位自室圈 血管紧张素』 1.正常人站立 2 小时后 3 项指标均会增高 >30%; 自

翻试验(体
2. 试验 E 卧位 4 小时以上， 8 : 00 卧位取血测钢、锅、

(pg/mI) 主性 PHA 则没有反应，或 3 项指标均会增高 <30%

位剌激试
氯、蓝图翻、肾素活性、血管紧张素 -ll

40.2士 12.0(臣卡) (非自主性 PHA) [圳

验)
3. 速尿 40mg 肌注，站立 2 小时， 10 : 00 取血测酶囡

85.3 土 30.0(立) 2. 对自主国翻瘤诊断的准确性达 85% [24] 
酣、肾素活性、血管紧张素 -ll

酶固自自 (pg/mI)

86.0土 37.5 (卧)

151.3 :1: 88.3 (立)

18 泾-皮质 1.禁食 8~12 小时次晨 8 : 00 取血，或 24 小时尿 115~550ng/L (血) 1.黯囡酣瘤多 >1000ng/L
自由[执25] 2. 停降压药物至少 1 周，普食 1.5~6.5μg/24h (尿) 2. 特发性擅自酿增多症 <1000ng/L

1.分 24 肤促肾上腺皮质激素给予与否两种方法

2. 纠正低血愣、消除药物因素

3. 卧位过夜，并保持卧位受检。不予促皮素者上午时
皮质醇校正的国军罔酿比值高低两侧之比:

间开始
1.促皮素给予者对 1 ，提示单侧病变;<3 1 ，双倒病

肾上腺静 4.24 肤促皮质素 50U斤1 静脉持续泵人，取血前 30 分 变[ 26] 

E承取血 开始持续至操作结束
2. 未予者 >2 : 1 ，提示单侧病变[ 27] 95 100 (AVS) [20.26] 5. 经股静掠插管肾上腺静脉，左右测}芋贯取血，测醒国

翻、皮质醇，同时取外周血(肘静脉、穰静脉)作对照
3. 皮质醇校正的酶固酣比值肾上腺静脉/外周血之比

6. 肾上腺/外周静脉皮质醇比值在皮质素给予者
>2.5 : 1 ，并且对倒不高于外周血，提示单侧病变

>10 : 1 ，未予者 >3 : 1 插管位置正确

7. 以血醒固酿/皮质薛比值校正混血误差
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表 20-4 其他肾上腺皮质激素及代谢产物相关检查

试验名称 方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)

成人男子 2/3 的 17-KS来自肾上腺，的来自辜丸，

儿童和女性主要来自肾上腺

增多:1.多见于肾上腺皮质功能亢进症、塞丸癌、

24 小时尿 17幽酣类 1. 5ml 盐酸防腐，收集 24 小时尿 8.2-17.8mgl24h (男)
垂体功能亢进女性多毛症等

2. 若 17-KS 明显增高，多提示肾上腺皮质
固醇(17-KS) 2. 测试前停服带色素类药物 6.0-15.0mgl24h (女)

肿瘤及异位 ACTH 综合征等

;戚低:1.多见于肾上腺皮质功能减退症、垂体功

能减退、辜丸功能低下等

2. 肝硬化、糖尿病等慢性消耗性疾病等

增多:1.各种原因所致的肾上腺皮质功能亢进

2. 肾上腺性征异常综合征、甲状腺功能亢

24 小时尿 17- 起皮
向上

(10.1 士 2.4) mgl24h (男) 进症、肥胖症、各种应激状态

质类罔薛(17-。丑CS) (8.6 :1: 1.6) mgl24h (女) 减少:1.肾上腺皮质功能减低，如毒体功能减退

症、Addison 病、席汗综合征

2. 某些慢性疾病，如肝病、结核等

17- 美圣孕固自显示出明显的昼夜节律和与 增高见于先天性肾上腺皮质增生，对先天性肾上

17- 瓷孕隅。7-0HP) 月经周期有关的波动，血样本需在清晨 3-6nmoVL 腺皮质增生 21翩起化酶缺乏具有诊断价值和疗效

和卵泡期采集 观察的意义
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表 20-5 肾上腺髓质功能

试验名称 方法和注意要点 正常参考值 临床意义 敏感性(%) 特异性(%)

去甲肾上腺素 (NE) 88.6-331 (nmo1l24h) 1.嗜络细胞瘤发作期，尿 CA 可达正常值 10-100 倍
1.停用影响儿茶勘胶

肾上腺素 (E) 代谢或测定的药物 <82 (nmoν24h) 
2. 尿 E>270nmoν24h 提示背上腺髓质增生病变

86 88 
3. 部分高血压病、甲亢、饮酒、急性心梗、急性脑血

(如甲基多巴、左旋
管意外等可使血尿 CA 及其代谢物升高

24 小时尿 多巴胶(DA) 多巴、心得安等、醋 625-2750 (nmoν24h) 

JL茶盼胶
甲氧基肾上腺素 (MN)

氨盼、三环类抗抑郁
<1000 (nmo1l24h) 班N>2880nmoν24h ， PHEO [28] 

(CA) 及其 药、精神病类药、乙
97 69 

代谢产物 甲氧基去甲肾上腺素 (NMN) 醇、可乐定撤药、盼 <3000 (nmoν24h) NMN>6550nmo1l24h , PHEO [28] 

节明、阿司llÇ林等)

总甲氧肾上腺素 2. 停用巧克力、咖啡、 <6 J..Lmo1l24h MN+NMN>12.7μmo1l24h ， PHEO 77 93 

香蕉
芳草基扁桃酸 (V班A) <40 J..Lmoν24h VMA>55μmo1l24h ， PHEO [28] 46-67 95 

去甲肾上腺素 (NE) 1.安静平卧休患 20 分 0.7-2.4 (nmoνL) 1.血浆儿茶盼胶水平反映瞬间交感-肾上腺髓质系

钟，避免吵闹、疼痛 统的活性。受多种生理、病理因素及药物的影响。
肾上腺素 (E) 或不适、焦虑或情绪 <0.27 (nmol/L) 价值有限 84 81 

血浆儿茶
不安等应激因素 2. NE>9nmol/L和/或 E>1.6nmol/L, PHEO 

盼胶 (CA) 多巴胶 (DA) 2. 禁用 1 周 α 受体阻 <0.19 (nmol/L) 3. DA 水平明显增高提示恶性 PHEO 可能
及其代谢

产物
滞剂、在受体阻滞剂、

游离 MN 氢氯塞嗦等降压药， <0.30 (nmollL) MN>0.42nmol/L, PHEO 

地塞米松、膜岛素等 97-99 89 

游离 NMN 及上述食品 <0.60 (nmo1lL) NMN>1 .4nmol/L, PHEO [29] 
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一、概 述

肾血管性高血压 (renovasc时ar hypertention , 

RVH)是各种原因造成肾动脉病变后产生的继发

性高血压，这类高血压可以通过治疗血管病变或

切除患肾而得以控制[1]0 RVH 是继发性高血压

的第二位原因。肾血管性高血压一方面可以导致

心、脑、肾等多种靶器官损害;另一方面，肾血管性

高血压可以通过外科手术使病变血管重新通畅从

而得到有效治疗，肾脏病变和肾功能在一定程度

上具有可逆性，手术有效率可达 72%~949毛，因而

深受临床医生的重视。

〈一〉病因

肾血管性高血压约占全部高血压患者的

1%~10%，在恶性高血压合并肾功能不全者其发

病率升至 30%~40% [2]。尸检发现 27% 的 50 岁

以上者肾动脉狭窄程度超过 50%[3]。欧美等国

家的肾动脉狭窄病人中 60%~70% 是由动脉粥

样硬化所致(尤其在老年人)。纤维肌性发育

不良约占 250毛以上，是年轻患者最主要的原

因川。在我国，大动脉炎是年轻患者肾动脉狭窄
(renal artery 阳losis ， RAS) 的重要原因之一，约占

40.5%-66.6% [5]。近期国内有研究资料显示我国

RVH 病因已和欧美国家类似:动脉粥样硬化成为

第一病因，而大动脉炎次之[6]。大动脉炎是一种

世界性疾病，东亚、南亚及拉丁美洲的发病率要高

于其他地区;在我国多见于北方农村寒冷地区。

自录

第一节 肾血管性高血压………… 589

第二节精索静脉曲张…………… 596

第二节急性尿滞留……………… 602

第四节鞠膜积液………………..609
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其 纤维肌性发育不良在我国较少见[7 J。吸烟和高朋

固醇是动脉粥样硬化造成肾动脉狭窄的重

他诱因。

590 

(二〉病理改变

肾动脉疾病的主要病理性变化是动脉粥样

硬化( atherosclerosis , ASO )和纤维肌性发育不良

(fibrous dysplasia , FD)。

1. 动脉粥样硬化 可能仅累及肾动脉，亦可

累及腹主动脉、冠状动脉、颈动脉等血管。硬化性

狭窄通常发生于肾动脉近心侧 2cm，而远心端或

分支很少受累。 2/3 患者形成偏心性斑块，其余则

为环状斑块，造成管腔狭窄和内膜破坏。约见于

40% 病人，主要为男性尤其是老年男性患者。

肾动脉纤维肌性发育不良:常见于青年病

人，女多于男 O 肾动脉病变主要发生于中1/3 和

远 113 段，常累及分支，单侧者以右侧多见。此

型的病理变化又可分为四种:①内膜纤维增生:

内膜显著增厚，有胶原累积，其中有原始纤维母

细胞散在，伴发血肿时使动脉狭窄部分变形，

有发展倾向 O 血管造影显示肾动脉中段有灶性

狭窄;②纤维肌肉增生:病变发生于血管中层，

平滑肌与纤维组织同时增生。动脉壁呈同心性

增厚，弹力溃破而引起壁间血肿，在血肿周围有

大量胶原形成。血管选影示肾动脉或其分支有

光滑狭窄;③中层纤维增生:主要是纤维组织增

，内弹力膜变薄或消失，肌纤维被胶原所代

替，中层稀薄，部分垒球囊性扩张，病变一般较

为广泛，大多蔓延血管远端 2/3 或可累及分支。

血管造影显示肾动脉呈念珠状。④外膜下纤维

增生:病变位于血管的外弹力层，中层外膜有胶

原沉着。由于肾动脉被大量稠密的胶原所环绕

使血管变窄。血管造影示有不规则的狭窄，侧支

循环丰富。

2. 大动脉炎本病好发于育龄期妇女，也可

见于男性及其他年龄段人群。大动脉炎是一种病

因不明的慢性炎症性疾病，主要累及主动脉及其

主要分支，肺动脉也可受累。此种病变的炎性改

变累及动脉壁全层，中层受累最为严重。动脉壁

呈弥漫性不规则增厚及纤维化改变。血管造影以

多发性狭窄为主，少数可呈节段性扩张或动脉瘤

形成，亦可有继发性血栓形成。

在肾血管性高血压病例中，除上述外，尚有少

数因肾动脉瘤、肾梗寨、肾动静脉瘦等。

〈三〉病理生理学改变

早在 20 世纪 30 年代， Goldblatt 等研究发现

肾脏血流灌注减少后动脉血压会持续升高。其

后大量研究证实肾素幽血管紧张素，酶固自同系统

(RAAS) 是肾血管性高血压的主要发病机制之

一，至少在起始阶段[8]。基因敲除等实验已充分
证实忡-10]。

肾缺血可剌激肾小球旁细胞分泌大量肾素，

通过 RAAS 使血管收缩、水纳满留，交感神经活性

增加，肾内前列腺素和一氧化氮升高，血压升

高[11-13]。其中最主要的是血管紧张素虹，它能使

周围小动脉强烈收缩及心脏搏动增强，导致高血

压发生。肾实质损害后，肾小球滤过率下降，肾脏

排锅能力降低，引起体内纳水滞留，血容量和细胞

外液量扩张心排出量增加;同时亦使血管平滑肌

细胞内水锦及钙含量增加，导致血管攘增厚，阻力

增加，血压升高。

肾动脉狭窄后肾素的释放取决于主动脉与

肾动脉狭窄段远心段间的压力差大小，通常在

10-20mmHg 之间[ 14]。目前看来，RAAS 只是启动

RVH 而不是持续作用，RAAS 激活后可激发其它

系统如氧化途径，从而维持业已升高的血管收缩
的紧张度和动脉血压[15-18 ]。

此外肾血管性高血压也与激肤、前列环素等

降压物质的分泌减少及内皮素等血管活性物质影

响有关O

双侧 RAS 或孤立肾 RAS 引起细胞外液增加

可能是高血压的主要原因之一。慢性长期单侧

RAS 会导致对侧肾损害，可出现类似双侧肾血管

病变。肾血管性高血压可加重周围动脉粥样硬化，

后者又进一步促进高血压发展，形成恶性循环。

一、 11伍床表现

RVH 的临床表现无特异性。

1. 高血压患者发病年龄是考虑 RVH 的一

个重要临床线索。小于 30 岁或大于 55 岁时突发

进展迅速的恶性高血压，可能与肾血管疾病有关0

多数表现为起病快、病程短、进行性高血压，这些

症状的出现往往提示治愈可能性大。既往轻度高

血压或有效控制的高血压突然加重或难以控制亦

提示 RVH 可能。一般降压药难以控制血压，转化

酶抑制和血管紧张素拮抗剂治疗有效。
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2. 腰痛较常见的症状。往往由肾段动脉

栓塞或肾动脉内壁分离所引起。部分患者有上腹

部及腰部外伤史。

3. 蛋白尿 部分患者可有蛋白尿，血管重建

术后恢复正常。蛋白尿可由肾血管疾病所引起，

也可由合并症糖尿病和肾小球肾炎等引起。

4. 上腹部血管杂音 约 50% 以上患者可于

上腹部和患肾区闻及血管杂音。

5. 继发性醒国酬增多症约 16% RVH 患者

出现低绑血症。

诊 断

肾血管性高血压的诊断应首先排除肾外性的

疾病。肾实质性高血压包括原发性高血压，除详

询病史外，病因的诊断一般可用泌尿系统疾病的

常规检查和某些特殊检查即可确定。肾血管病变

的诊断，则需补充其他特殊检查方法。

常用于诊断 RVH 的非侵袭性方法包括彩色

多普勒、磁共振血管成像和计算机断层扫描血管

成像，以及 IVU ， B 超、外周血肾素测定、卡托普利

实验、肾核素扫描等。然而，RVH 的确诊方法仍

是肾动脉造影，相对于其它方法而言，该法仍属于

"金标准"。

〈一〉病史与体恪憧查

有下列诸项者应注意可能有肾血管病变引起

的高血压:

1. 30 岁以下或 50 岁以上发生的高血压，特

别是年轻且严重的高血压;

2. 高血压发作突然，病程较短或发展迅速;

3. 进行性或药物难以控制的高血压;

4. 高血压患者经 ACEI 治疗后肾功能恶化;

5. 严重高血压伴有低饵血症;

6. 高血压伴有腰背或胁腹部疼痛;

7. 反复发作性肺水肿;

8. 有吸烟史，伴冠状动脉、颈动脉、脑动脉和

周圃动脉的粥样硬化性病变;

9. 腹背部可听到血管杂音;

10. 无高血压家族史;

〈二〉排泄JI全尿路造影侣。静脉尿路造
景~， IVU) 

IVU 的改良方法，包括高压快速或分钟间隔

连续静脉肾孟造影可用于筛查 RAH。注射造影 理

剂速度为 20~30 秒，注射后 30 秒肾影期摄第一 系

张片，以后每分钟拍片 1 张，共 5 分钟。川5 、 主
30 分钟各拍片 1 张，如显影不良，可延期加拍片。 集
肾动脉狭窄可显示四项主要变化:①患肾集合系 拇

统延迟显影(最重要表现);②两肾大小差异超过 高
1.5叫最常见表现);③患阳像期延长;④患侧 弄
肾孟隐系统有侧支循环的血管压迹。 喜

由于该法敏感性和特异性明显低于其它诊断

方法，所以 IVU 不常用于 RAH 的诊断。

(三〉多普勤超声

多普勒超声是一种无创性检查手段，对 RAS

诊断的敏感性和特异性分别为 75%~980毛和

90%~100% [19-21]。联合运用实时 B 超和脉冲多普

勒超声技术可获得腹部大血管影像和血液速度

信息。

肾动脉收缩流速峰值 (peak systolic velocity , 

PSV) 大于 180cmlsec 作为诊断肾动脉狭窄的界值

(肾动脉 PSV 正常值为 100士 25cmlsec)o PSV 被

认为诊断 RAS 最有价值的单一指标[22]。肾动脉

的流速与主动脉流速的比值称为肾主动脉比率

(renal aortic ratio , RAR)o RAR>3.5 提示严重狭窄

(>60%)。若患者主动脉存在有阻塞性疾病或动脉

瘤，主动脉血流出现异常，RAR 检测无意义。

能最多普勒成像、王维成像、谐波成像以及超

声造影等技术的应用能够为 RAS 诊断提供更多
信息[23-24 J。

(囚〉外周南素;òJI业 (PRA) 测定

外周血肾素活性测定的敏感性和特异性分别

为 80% 和 84%[划。检测肾素活性前 2 周停用所

有降压药。采血宜在中午时段患者步行 4 小时后

进行。值得注意的是，约 16% 特发性高血压患者

PRA 升高，而超过 20%RVH 患者 PRA 正常[26]。

〈五〉甲颈丙脯酸试验 (captopril test) 

与 PRA 测定一样，甲疏丙脯酸试验也是功

能性检测方法。 RVH 患者服用 ACEI 类药物后

PRA 较特发性高血压患者明显增高[27 ]。其敏感

性和特异性分别为 740毛和 89% [28]。

检测前应停用所有利尿剂和 ACEI 类药物 1

周以上，患者可以继续服用卡阻滞剂。患者需

正常或高盐饮食。服药前和服药后采血应在向
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一体位，而且在血压平稳后进行。口服卡托普利

25mg , 1 小时后采血。

甲流丙脯酸试验阳性诊断标准:服药后 PRA

大于 12ng/ (ml o Ih), PRA 升高值大于 10ng/ (ml o
/ 

h)，较 PRA 基底值升高 400% 以上。如果 PRA 基

底值大于 3ng/ (ml o Ih)，则升高 150% 以上[29 ]。氮

质血症患者或儿童患者行卡托普利试验结果不

可靠[30]。甲疏丙脯酸试验敏感性较低，故不宜用

于筛检 RVH，但其阴性预测值较高，达 95% 左右，
可用于 RVH 排外诊断[3川]。

σ飞〉肾静脉肾素测定~Crenal vein renin) 

RVH 的功能性诊断的标准应是缺血侧肾脏

肾素分泌增高，而对侧肾素分泌降低。取双侧肾

静脉和下腔静脉血测定肾素水平。肾脏净肾素分

泌值=肾静脉肾素值一肾动脉肾素值。由于腹主

动脉与下腔静脉的肾素水平相同，所以可用下腔

静脉血肾素值代替肾动脉血肾素值[33 ]。

患侧肾脏 PRA 较对侧超过 50% 即可确诊为

RVHo 对侧肾脏肾素分泌受抑制(肾静脉肾素值一

下腔静脉肾素值 =0) 提示健侧肾脏对高血压反应

正常，提示肾血管重建术可治愈高血压。

ct) 甲颈丙脯酸肾图 Ccaptopril
renography) 

患者服用甲就丙脯酸后，示踪剂的吸收、积聚

和排泄在患肾内均有显著延缓，而健侧肾脏 GFR

变化不大，这使得两侧肾图的吸收、排泄曲线的不

对称性及差异显著加大，较常规肾图明显提高了

肾图对 RVH 的诊断灵敏性，对 RVH 的检出率也

明显优于甲硫丙脯酸试验O 正常人或特发性高血

压病人给予甲琉丙踊酸后 GFR 元变化。其敏感

性和特异性分别为 90%~93% 和 93%~98%。

肾动脉狭窄的诊断标准:最大高峰时间延迟

到1 分钟;患侧 GRR 明显降低或用药后 2~3 分钟

内两侧 GFR 差异绝对值 >9.9%;患侧延迟排泄 >5

分钟。

(j\) 磁共振血管成(象 Cmagnetic
resonance angiography , I\I1 RA) 

MRA 具有无创、无放射、不用含腆造影剂等

优点，肾功能不全患者也适用。它不仅能够了解

肾脏的形态学特征，而且可以获得肾脏的功能性

信息，包括分肾肾血流和 GFR 等[ 34]。其敏感性

与特异性分别为 93% 和 909毛[剖， MRA 增强扫描

的敏感性与特异性分别为 94% 和 91% ，优于 DUS

检查[36]。一项 Meta 分析(包括 998 例 RAS 患者)

提示 MRA 敏感性与特异性可达 979毛和 93% l37 J 。

但 MRA 的图像质量不如血管造影，仅能显示主要

肾动脉分支的近端部分。

〈丸〉计算机断层扫描血管成像
Ccomputed tomography angiography , CTA) 

螺旋 CT 三维重建技术可以清楚显示肾动

脉及其分支。 CTA 与 MRA 有类似的敏感性与

特异性，达 92% 和 99% [38]0 CTA 图像像素高于

MRAo 但 CTA 需含腆造影剂，而且有 X 线辐射。

〈十〉肾动脉造影

肾动脉造影仍是 RVH诊断的金标准。该法

不宜做为 RVH 初筛手段，主要是由于它是一项侵

袭性操作、患者要接受 X 线辐射，需含腆造影剂，

术者需掌握血管介入技术，费用较高。

肾动脉造影的指征:①年龄~30 岁且无高血

压家族史;②45 岁以上的恶性急进型高血压或慢

性高血压而短期内转为急进型恶性高血压者;

③继发于腰腹痛的高血压，上腹部或肾区可听到

血管杂音;④肾区外伤后继发的恶性高血压;⑤肾

图检测肾动脉段供血不足者;⑥快速静脉注射法

造影表现有两侧肾影或功能不对称者;⑦肾功能

检测两侧肾有显著差异而不能用其它类肾病作解
释者[ 39]。

为了减少含腆造影剂对肾脏的毒性，可以考

虑使用二氧化碳做为造影剂。巳有较多研究证实

了二氧化碳造影剂的安全性和有效性，而且使用
的导管可以更细更软闷-43 ]。

(十一〉血氧水平依赖功能核磁

血氧水平依赖功能核磁 (BOLD.….MRI)通过对

比脱氧血红蛋白与氧合血红蛋白的)1顶磁性来间接

描述肾脏组织的氧合程度及肾脏的血流。具有无

创性，且能够同时提供形态和功能两方面的信息，

而无需使用外源性对比剂，无电离辐射，因此可作

为诊断肾血管性高血压的备选手段之-ML

四、治疗

肾血管性高血压治疗目的在于控制或降低血
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压，恢复足够的肾血流量，改善肾功能。对肾血管

性高血压的治疗方法的选择仍存在较多争议，目

前有关不同治疗方法的大宗病例长期疗效对比分

析的数据非常有限，而且对血管重建手术的长期

治疗效果尚有待进一步评估[4J。

〈一〉药物治疗

药物治疗主要用于外科手术和经皮腔内肾血

管成形术前和术后血压的控制，以及不愿意接受

手术和健康状况不能够耐受手术治疗者，也用于

手术治疗血压控制不满意者。需要注意的是，无

论用何种降压药，如降压过度，均有可能导致患肾

功能的严茧损害。因此，药物降压时宜保持血压

在适当水平，以保证一定的患肾血流灌注，切忌一

味追求血压正常。

血管紧张素转换酶抑制剂 (ACEI)和钙通道

拮抗剂能够有效地控制 RAS 并发的高血压。利

尿剂氢氯嚓嚓、月井苯即去嗦和非阻滞剂对 RAS 个

体患者也同样有效。

STT 方案是比较传统的治疗方案，包括氢

氯嚓嗦、曝吗洛尔和脐屈嗦三联药物，目前已被

ACEI 类药物取代。依那普利加氢氯喀嚓治疗肾

血管性高血压较 SIT 疗法明显增加有效肾血浆流

，并且未发生急性肾功能衰竭及毒性副作用[45 J。

大多数患者通常需联合服用多种降压药，包

括 β 阻滞剂、钙通道拮抗剂、利尿药和 α 阻滞剂。

ACEI 类类药物对合并有糖尿病性肾病、左室肥大

和心衰的 RAS 患者尤为有效，但可减低肾小球滤

过率，有可能损害肾功能。

单侧肾血管性高血压，可用。受体阻断剂或

ACEI 或血管紧张素H受体阻断剂 (ARB) 治疗;双

侧肾血管性高血压禁用 ACEI 或 ARB 等药物，这

是因为双侧或独肾的肾动脉狭窄者，应用 ACEI

或 ARB 时，由于其具有优先扩张出球小动脉的作

用，使肾小球滤过率下降，导致患者的肾功能恶

化，血肌断、尿素氮急剧上升，故应更换用其他降

压药物或改用其他方法治疗。由于单侧肾动脉狭

窄的患者亦有可能发展为双侧肾动脉受累，所以

在使用 ACEI 、 ARB 时应格外小心，严密监测肾功

能，一旦出现肾功能减退，即应停止使用。利尿剂

可刺激肾素，血管紧张素系统，对高肾素性高血

压不宜选用。
推荐意见[46 ] 

(1)血管紧张素转换酶抑制剂、钙通道拮抗剂

能够有效地用于治疗单侧 RAS并发高血压者( 1 。 理

(2) 血管紧张素受体拮抗剂能够有效地用于 素
治疗单侧 RAS 并发高血压者( 1 B)。 量

。)户"阻滞剂能够有效地用于治疗 RAS 合 集
并有高血压者( IA)。 病

诊

〈二〉手术治疗

目前外科手术已逐渐被血管成形术所取代W]0

1. 肾切除术 除少数病例外，患肾切除术目

前已很少进行，而根据具体病变选用各种肾血管

重建手术。肾切除术的指征有:①无功能肾，对

侧肾元病变功能良好者。②肾内形成弥漫性栓塞

者。③肾血管病变广泛，远段分支受累，无法施行

修复性手术者。④修复性手术失败而对侧肾正常

者。⑤单侧修复性手术后肾功能恢复，血运良好，

但血压仍不下降，而对侧肾经活检证明有肾性高

血压继发病变并检测该肾肾静脉肾素活性持续升

高者。对萎缩肾不宜轻易切除[39 J。

2. 肾血管重建术 肾血管重建手术的方法

很多，各有其特点，在治疗时应结合具体病情选用

最适宜的手术方法。

(1)动脉血栓内膜剥除术( thromboendar­

terectomy) :适用于肾动脉开口或其近端的的动

脉粥样硬化斑块或内膜增生病变。

(2) 旁路子术(亦称搭桥手术 by币制 operation):

适用于肾动脉狭窄伴有狭窄后扩张的病例O

。)脾、肾动脉吻合术:适用于左肾动脉狭窄

性纤维肌肉增生病变，要求脾动脉有足够的大小，

可从术前主动脉造影看出。以肝、肾动脉吻合术

治疗右侧肾动脉狭窄，获得良好效果。

(的肾动脉狭窄段切除术:适用于肾动脉局

限性纤维肌肉增生，狭窄的长度在 1~2cm 以内。

(5) 病变切除及移植物置换术 (resection and 

graft replacement): 适用于肾动脉狭窄长度超过

2cm 的病变。多数作者选用自体静脉，取材方

便，在 85%~90% 病例中取得良好效果;应用儒

内动脉，有效率可达 98%。人工血管大多采用

涤纶，亦有推荐多孔聚囚氟乙烯膨体( poly-tetra­

fluoroethyle肘， PTFE)。合成移植物取材随意，但

血栓形成使其适用性受到一定的限制O

(6) 肾动脉再植术:适用于肾动脉开口异常

或肾动脉开口水平的腹主动脉内有斑块硬化病

变，切断肾动脉后将远端再植于附近正常的腹主

动脉O

断
~/.忌
，同

疗
指
南
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(7) 自体肾移植术(auto-renotranspla时ation):

肾功脉及各分支病变不适合作原位血管重建术

者，可行自体肾移植术。小儿患者的疗效较成人

为高，治愈率为 58%~850毛，改善率 7%~24% ，失败

率。~7%。

(8) 经皮腔内肾动脉血管成形术(percutaneoω 

transluminal renal angioplasty , PTRA): 1978 年
Grüntzig 首先创用 PTA 扩张肾动脉狭窄获得成

功，为肾血管性高血压治疗开辟了新的途径。

纤维肌性不良的手术成功率要高于动脉粥样

硬化者，后者的再狭窄率较高[48 J。多项研究证明

血管成形术要优于药物治疗[49-52 J。但血管成形

术的效果很大程度上取决于术者的操作技巧与

经验。

多发性大动脉炎的动脉狭窄为纤维增生所

致，管壁增厚明显且弹性极差，PTRA 治疗的效果

不佳，扩张后的动脉回缩明显，置入支架后易导致

支架扩张不良或支架内血栓形成;此外，在 PTRA

治疗过程中，球囊扩张可导致血管内壁受损，诱发

或加重炎症反应，导致管腔进一步狭窄。因此，虽

然 PTRA 治疗的成功率高，临床症状缓解明显，但
是远期再狭窄率高[5310

手术指征[54J ①无症状性具有血流动力学意

义的双侧 RAS;②具有血流动力学意义的 RAS 合

并反复发作、原因不明肺水肿或没有其他原因心

力衰竭;③具有血流动力学意义的 RAS 伴有逐渐

加剧的高血压、难治性高血压、恶性高血压、高血

压及患侧小肾，以及不能耐受药物治疗的高血压;

④近期加剧或近期发生的肾功能不全伴有双侧或

单侧仍有功能肾的 RAS;⑤元症状性具有血流动

力学意义的单侧仍有功能肾的 RAS;⑥慢性肾功

能不全伴有双侧或单侧仍有功能肾的 RAS;⑦具

有血流动力学意义的 RAS 伴有不稳定性心绞痛。

相对禁忌证包括:①大动脉炎活动期;②RAS

病变处弹性差，肾动脉球囊扩张 (PTA) 不足 50% ，

不能植入支架;③肾动脉正常段管径不足 4mm;

④ RAS 位于肾内分支，不应植入支架[ 54J。

PTRA 系应用同轴扩张血管的原理，从巳插

入通过肾动脉狭窄处一根带有囊袋的导管将囊袋

膨胀至一适度压力(大约 5 个大气压)从而增大管

腔直径。技术成功可从术后血管造影确认，一般

在 970毛。众多报道提示 90% 或以上的肾血管性

高血压在 l 个月内血压显著下降。 PTA 失败的原

因有二:一为扩张不全，一为病灶复发，常与病变

钙化有关，多见于肾动脉开口处或动脉造影未能

显示的某些狭窄部分，故在行 PTRA 前应加注意。

PTRA 疗效不佳或血压再升高时，可重复 PTRA

或改用手术治疗。

经皮腔内血管重建新技术还包括经皮肾动脉

内支架术 (percutaneous transluminal renal angioplasty 

WI出 stent ， PTRAS)、经皮腔内激光血管成形术和

经皮腔内超声血管成形术等。 PTRA 后残余狭窄

二===30%、跨狭窄段压力梯度二三10mmHg 是 PTRA 后

即刻失败的标准和放置肾动脉内支架的指征。此

外，支架也适用于不能控制的肾血管性高血压，进

展性肾衰和复发的急性肺水肿[55 ]。
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糯索静脉

概 述

〈一〉足义

精索静脉曲张:是指精索内静脉蔓状静脉丛

的异常伸长、扩张和迂曲。

1. 原发性精索静脉曲张 因解剖学因素和

发育不良所致的精索静脉曲张。
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2. 亚临床型精索静脉曲张 是指体检时不

能发现精索静脉曲张但经超声、核素扫描或彩色

多普勒检查可发现的轻微精索静脉曲张。一般认

为静脉管径超过 2mm 可确立诊断。

3. 继发性精索静脉曲张腹腔内或腹膜后

肿瘤、肾积水或异位血管压迫上行的精索静脉，亦

可导致单侧或双侧精索静脉曲张，称之为继发性

精索静脉曲张。

〈二〉流行病学

精索静脉由张的发病率约占男性人群的

100毛~15%，多见于青壮年。精索静脉曲张多发

生在左侧，但近来发现发生于双侧的可达 40%

以上。在青少年中，精索静脉曲张的患病率与

年龄有明显的相关关系。最近研究报道青春期

前儿童发生率为 2%~11%，青少年发生率则在

9.5%~16.2%，青春期后期约 9%~26%。精索静

脉曲张在男子青春期之前较少发生，而在青春期

后，随着年龄的增长，其发病率逐渐增高，可能

与身体长高、辜丸体积增大以及辜丸血供增多

有关。

〈三〉病因与解剖学因素

精索静脉曲张 90% 发生于左侧。左侧发病

率高与下列原因有关:①人体平时多取直立姿势，

使精索静脉内血液必须克服重力自下而上回流;

②静脉壁及邻近的结缔组织薄弱或提宰肌发育不

全，削弱了精索内静脉周围的依托作用;③左侧精

索内静脉的瓣膜缺损或关闭不全多于右侧;④左

侧精索内静脉位于乙状结肠后面，易受肠道压迫

影响其通畅;⑤左精索静脉呈直角进入肾静脉，行

程稍长，静水压力较高;⑥左肾静脉位于主动脉与

肠系膜动脉之间，肾静脉受压可能影响精索内静

脉回流，形成所谓近端钳夹现象;⑦右路总动脉可

能使左憾总静脉受压，影响左输精管静脉回流，形

成所谓远端钳夹现象。

二、精索静脉曲张与生育

〈一〉精索静脉曲张与生育的关系

精索静脉曲张可影响生育，是导致男性不育

的主要原因之一。在成年男性大约 40% 的原发

性不育及 80% 继发性不育者患有精索静脉曲张。

精索静脉曲张影响生育的因素有病理改变及免疫 边

学因素。系

1 精索内静脉、事丸及附辜的组织病理变 重
化 精索内静脉的病变发现，血管内皮细胞变性， 集
内膜增生，中膜和瓣膜平滑肌增生肥j事瓣膜严重 拇

机化，从而造成血液淤滞。靠丸损伤的病变表现， 苍
生精细胞脱落，问质水肿，间质小血管病变。附辜 异

病变表现，问质水肿，上皮细胞变性，管腔上皮细 喜
胞表面刷状缘排列紊乱。

2. 精索静脉、要丸及附擎的免疫因素 近年

来，研究证实精索静脉曲张不育与免疫因素有关。

Colomb 等发现精索静脉曲张不育者外周血和精

液中存在抗精子抗体 (ASA) ， ASA 进入辜丸或附

辜，可干扰生精和精子的成熟过程，导致精子数目

减少，或者站附在精子膜上引起精子的形态和功

能异常。

〈二〉精索静脉曲张引起不甫的病因

精索静脉曲张引起不育的原因，至今尚未完

全阎明，可能与以下因素有关:

①精索静脉内血液滞留，使辜丸局部温度升

高，生精小管变性影响精子的发生;②血液滞留

影响辜丸血液循环，辜丸组织内 CO2 蓄积影响
精子的发生;③左侧精索静脉返流来的肾静脉血

液，将肾上腺和肾脏分泌的代谢产物如类固醇、

儿茶盼胶、子瓷色按可引起血管收缩，造成精子

过早脱落;④左侧精索静脉曲张可影响右侧辜丸

功能，因双侧辜丸间静脉血管有丰富的交通支，

左侧精索静脉血液中的毒素可影响右侧辜丸的

精子发生。

三、诊断

11白床表现

多数患者元症状，多在体检时被发现，或在自

我体检时发现阴囊元痛性蜓蚓状团块，或因不育

症就诊时被查出。有症状者多表现为阴囊坠胀不

适或坠痛，疼痛可向腹股沟区、下腹部放射，久站、

步行后症状可加重，平卧后可缓解或消失。

诊断标准

临床上将精索静脉曲张分为四级:

。级:无精索静脉曲张症状表现，Valsalva 试
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其 验不能出现，经彩色多普勒检查可发现轻微的精

索静脉曲张，静脉管径超过 2mmo

1 级:触诊不明显，但 Valsalva 试验时可出现O

H级:在扪诊时极易触及扩张静脉，但不能

看见。

盟级:病人站立时能看到扩张静脉在阴囊皮

肤突现，如困状魁蚓，容易摸到。

·
白
山

,aea 

(三〉铺朋恼查

1. 影像学检查

(1)超声及彩色多普勒超声检查(推荐 h特别

是采用彩色多普勒超声检查，可以判断精索内静

脉中血液反流现象。元创性检查，具有便捷、重复

性好、分辨率高以及诊断准确的特点，可作为首选

的检测方法。

。)红外线阴囊测温法(可选择):元创性检

查。研究表明，阴囊局部温度的高低与静脉曲张

的程度成正比，但受周围组织及环境温度影响较

大，假阳性率高。

(3) 精索静脉造影(可选择):精索内静脉造影

是一种可靠的诊断方法。造影结果可分为三级:

轻度:造影剂在精索内静脉内逆流长度达 5cm; 中

度:造影剂逆流至腰椎 4-5 水平;重度:造影剂逆

流至阴囊内。由于此检查属于有创性检查，技术

要求较高，从而限制了其临床应用。 ?请索内静脉

造影有助于减少高位结扎手术的失败率和分析手

术失败的原因。

2. 实验室检查

。)精液分析(推荐):精液如检出不成熟精子

可确定辜丸功能异常。

(2) 精子抗体检查(可选择):伴有不育的患者

应查血清或精液精子抗体。

3. 辜丸容积的测量(推荐)在精索静脉曲

张的检查中，为了解辜丸是否受损及是否具备手

术指征。辜丸的大小必须要测量。测量辜丸大小

有很多方法。包括视觉比较、尺测、 Prader 模具、

Takihara 模具以及超声等。多数学者认为， B 超是

测量辜丸大小最为准确的方法。

四、治疗

精索静脉曲张为男性青壮年多发性疾病，临

床上多数文献报道以手术治疗为主，部分采用(或

联用)药物(包括中医药)治疗。

〈一〉药物治疗

1. 复合肉碱 由左旋肉碱和乙耽左旋肉碱

组成，二者均为人体内的自然物质。它们主要有

两方面的生理功能:一是转运脂肪酸线粒体户氧

化过程中的重要因子，参与能量代谢;二是通过

降低活性氧 (ROS) 和抑制细胞凋亡来增加细胞的

稳定性。精子是在附辜内获得运动能力和受精能

力的，精子的运动能力和受精能力的获得除依赖

雄激素以外，还与附靠上皮分泌的肉碱、甘油磷

酸胆碱 (GPC)、唾液酸 (SA) 等相关，而其中肉碱

的作用至关重要，特别是体内具有生物活性的左

旋肉碱对精子的成熟和运动有直接影响。此外，

肉碱可以增加前列腺素凹的浓度而提高精子数

复合肉碱制剂(勃锐精)2 袋(每袋含左旋肉

碱 10吨，乙酷左旋肉碱 5mg)/ 次，口服，每天两次，

连续服用 4-6 个月 O

2. 克罗米芬是一种非简体类雌激素受体

拮抗剂，能竞争性结合下丘脑、垂体部位的雌激素

受体，从而减弱体内正常雌激素的负反馈效应，致

使内源性的 GnRH 、 FSH 、 LH 分泌增加，进而作用

于辜丸的问质细胞、支持细胞、生精细胞，调节、促

进生精功能;克罗米芬还可以增加间质细胞对 LH

的敏感性，促进 T分泌。应用克罗米芬能够影响

整个下丘脑网垂体"辜丸轴，纠正性腺轴系统激

素失衡状态。常用剂量为口服 25mg/d，剂量范围

为 12.5-40mg/d ，齐IJ量超过 200mg/d 明显抑制精子

发生。腹股沟精索静脉高位结扎术后联合 HCG 、

克罗米芬的疗效明显高于单纯手术治疗，人绒毛

促性腺激素 (HCG) 1000U/ 次，肌内注射，每周 3

次，总剂量 30 OOOU; 克罗米芬 25mg/d ， 30 天为 1

疗程，用药 25 天、停药 5 天，连用 3 个疗程。

3. 伸曲助育汤 以制香附、荔枝核、当归、白

巧、赤巧、权实、青皮、陈皮、炙甘革为主要药物，具

有疏肝调气、理气止痛等作用，联合精索内静脉高

位结扎术可以明显改善精索静脉曲张伴不育患者

的精子密度、活力、活动率以及降低畸形率、缩短

液化时间，剂量:一日一剂，饭后分两次服用， 1 个

月为 1 疗程，治疗 3 个疗程。

4. 通精灵柴胡、红花、当归尾、五加皮、拘

妃子、续断、怀山药、覆盆子各 1饨，锻龙骨、丹参

各 3饨，五味子句，黄茂 -JII 牛膝各 15g o 湿胜者
加用革荒草、徐长卿;久病重用丹参，后期损及肾精

加鹿角霜、肉京蓉，为法痕通络强精之中药，能促

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


进辜丸血液循环，改善辜丸缺血缺氧，促进辜丸生

精，使精子数量升高，提高精子活动率。

5. 其他中药治疗有补中益气汤、益肾通络

颗粒、中药生精冲剂等，有一定的临床效果，但需

更多资料进一步验证。

(二〉手术治疗

原发性精索静脉曲张的治疗应根据有无临床

症状、静脉曲张程度以及有无并发症等区别对待O

对于轻度元症状者可不予以处理，症状轻微且无

并发不育症者可采用托起阴囊、局部冷敷以及减

少性剌激等非手术方法处理。对症状明显或已引

起整丸萎缩、精液质量下降及造成不育者则应积

极手术治疗。手术方式主要包括传统开放手术、

腹腔镜手术以及其他方法治疗等。

1. 手术适应证与禁忌证

(1)于术适应证

1)精索静脉曲张不育者，存在精液检查异

常，病史与体检未发现其他影响生育的疾病，内分

泌检查正常，女方生育力检查无异常发现者，无论

精索静脉曲张的轻重只要精索静脉曲张诊断一

旦确立，应及时手术。

2) 重度精索静脉曲张伴有明显症状者，如多

站立后即感阴囊坠胀痛等，体检发现率丸明显

缩小，即使已有生育，患者有治疗愿望也可考虑

手术。

3) I临床观察发现前列腺炎、精囊炎在精索静

脉由张患者中的发病率明显增加，为正常人的两

倍。因此，若上述两病同时存在，而且前列腺炎久

治不愈者，可选择行精索静脉曲张手术。

4) 对于青少年期的精索静脉曲张，由于往往

导致辜丸病理性渐进性的改变，故目前主张对青

少年期精索静脉曲张伴有辜丸容积缩小者应尽早

手术治疗，有助于预防成年后不育。

5) 对于轻度精索静脉曲张患者，如精液分析

正常，应定期随访，一旦出现精液分析异常、辜丸

缩小、质地变软应及时手术。

(2) 手术禁忌证:精索内静脉高位结扎禁忌

证有腹腔感染和盆腔开放手术病史并广泛粘

连者。

2. 开放手术治疗传统的手术途径有以下

两种:

(1)经腹股沟管精索内静脉高位结扎术:因

位置表浅、术野暴露广、解剖变异小、局部麻醉等

优点而普遍采用，但该部位静脉属支较多，淋巴 涩、

管较丰富，同时动脉分支也较多，与静脉属支关系 ;系

密切，若损伤则可能发生暴丸萎缩，临床资料显 宣
示术后复发率可高达肌，淋巴水肿发生率约为 集
3%~40%，辜丸萎缩的发生率为 0.2%。因此，限制 席

了其进一步的推广和应用。 番
。)经腹膜后高位结扎术:包括 Palomo 手术 秀

和改良灿mo 手术，二者的主要区别在于是否保 富
留精索静脉内淋巴管。 Palomo 术式的复发率最

低，但术后易出现黯膜积液或阴囊水囊肿和元菌

性附靠炎，有文献报道其发病率为 6.6%。而改良

Palomo 术因单纯结扎精索内动、静脉而保留其他

精索组织，避免一并结扎淋巴管，防止了淋巴回流

障碍，因而减少了翰'膜积液或阴囊积水的发生率。

与传统 Palomo 术相比，改良 Palomo 术切口上移，

在此水平操作既可避免损伤腹壁下动、静脉，又可

避免术后黯膜积液或阴囊积水的发生，因而更容

易被临床所采用，是单侧精索静脉曲张的首选治

疗方法。

3. 腹腔镜手术治疗腹腔镜精索静脉高位

结扎术与传统开放手术比较它具有效果可靠、损

伤小、并发症少、可同时实行双侧手术、恢复快、住

院时间短等优点。因此，许多临床医师认为腹腔

镜主要适用于双侧经腹腔镜高位结扎术、肥胖、有

腹股沟手术史及开放手术后复发者。腹腔镜精索

静脉高位结扎相对于开放手术的各种优势，应该

是对于经腹股沟途径或腹膜后途径的开放手术而

，而对于经外环下低位小切口途径的显微开放

手术，其优势并不显著。此外，腹腔镜子术需全麻，

且因昂贵的设备，高额的医疗费用，技术人员的限

制，在基层医院很难推广。

4. 其他治疗此外尚有显微镜下精索静脉

高位结扎术、精索静脉介入检寨术等治疗方法，临

床上均有应用，疗效颇佳。

。)显微镜下精索静脉高位结扎术:显微外

科手术治疗精索静脉曲张 (VAC) 具有复发率低、

并发症少的优势;显微外科治疗 VAC 伴不育可显

著改善精液质量，提高受孕率。其主要优点在于

能够很容易结扎精索内除输精管静脉外的所有引

流静脉，保留动脉、神经、淋巴管，因而明显减少了

复发及辜丸黯膜积液、辜丸萎缩等并发症的发生。

因此，目前显微镜下精索静脉高位结扎术(MV)被

认为是治疗 VAC 的首选方法。

(2) 精索静脉介入栓塞术:随着介入放射学
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其 的发展，精索内静脉栓塞或注入硬化剂治疗原

发性精索静脉曲张已成为发达国家常用的方法。

他 该方法是通过导管选择性或超选择性向精索内

600 

静脉注入栓塞物如明胶海绵、弹簧钢丝或硬化剂

等以达到闭塞曲张静脉的目的。该法既是一种

诊断手段，又是一种良好的治疗方法，但要熟练

掌握静脉穿刺技术及适应证，避免严重并发症的

发生。导管法栓塞治疗精索内静脉曲张较传统

手术结扎具有不手术、痛苦小等优点，可避免阴

囊水肿和血肿等外科术后并发症，其成功率高于

外科结扎术，因其优点而易于推广使用。但该法

是一种有创性检查手段及费用较高，使其应用受

到一定的限制。

5. 手术并发症 元论是开放性手术或腹腔

镜手术治疗精索静脉曲张均有可能发生并发症，

主要常见的有:

(1)阴囊积液或辜丸黯膜积液:阴囊水肿和

辜丸黯膜积液是手术后最常见的并发症，发生率

在 3%~40% 之间。目前广泛认为阴囊水肿的机

制和淋巴管的损伤有关。与精索动静脉伴行的淋

巴管在手术过程中被损伤，导致淋巴液外渗，局部

水肿明显，而静脉已被结扎，回流受阻，严重者可

发生辜丸黯膜积液。

(2) 辜丸萎缩:靠丸萎缩的发生率约为 0.2% 。

辜丸动脉损伤是 Palomo 术式难以避免的一个方

面，主要原因为结扎了辜丸动脉，导致辜丸血供急

剧减少，从而发生缺血萎缩。然而多数学者认为

在精索内动脉、输精管动脉和提辜肌动脉三者之

间存在丰富的吻合支，即使误扎了辜丸动脉，后两

支足以提供辜丸足够的血供，不会有严重后果，

从目前的文献上看只有偶发的辜丸萎缩的并发

症报道

。)神经损伤:在经腹股沟精索内静脉高位

结扎术中，可能损伤的神经有路腹股沟神经、生殖

股神经，还有几乎未被提及的精索上神经和精索

下神经。精索静脉曲张手术中，经腹腔镜子术过

程中生殖股神经损伤的发生率在 2%~9% 之间，

症状表现为大腿前内侧和手术切口前外侧暂时的

麻木，一般出现在手术后 0~10 天(平均 3 天)，症

状维持平均约 8 个月 O 憾腹股沟神经损伤未见有

确切文献报道精索上神经和精索下神经是在显微

手术过程中被提出，并且有研究指出上述神经的

损伤可能导致生精细胞的凋亡O

(4) 输精管损伤:输精管损伤是精索静脉曲

张手术理论上的并发症，因为在手术中，输精管呈

白色，触之质地坚韧，管状结构，明显区别于周围

的血管等组织的颜色和结构，任何泌尿及男科

的医师都能正确辨认，并且加以分离，避免无意

钳夹。

(5) 急性附辜炎:术后出现急性附辜炎与术中

结扎或损伤辜丸动脉有关，因辜丸动脉与精索内

静脉伴行，术中易损伤。损伤后，使本已处于缺氧、

代谢障碍的附辜及率丸在代偿血管未建立前缺氧

进一步加重，抵抗力进一步降低，从而易于发生感

染。此病患者主要表现为术后 5~10 天出现患侧

阴囊肿胀、触痛、附辜肿大，边界不清，并伴发热。

(6) 网膜气肿及阴囊气肿:阴囊气肿，网膜气

肿为腹腔镜手术特有并发症与气腹建立有关而与

曲张的精索静脉结扎本身元关。

此外，还有其他少见的并发症，如术后腰背

部、辜丸疼痛，可能与精索本身的解剖结构相关，

在手术中过分牵拉精索可以引起肾区不适;手术

中腹腔和盆腔脏器损伤，如肠管、膀脱等，多由手

术操作不精细或者对解剖不熟悉引起;偶尔也有

股血管如股动脉和股静脉的损伤，多由于术者对

腹股沟解剖层次不熟悉，或者助于过度向侧方牵

拉，手术中偏离腹外斜肌脏膜而进入股环导致;或

合并腹外店;切口(包括脐部)感染，与无菌操作不

严有关。因此，临床医师应注意预防和适当处理，

并且术前应向患者及家属告知手术风险及可能发

生的并发症。

、随访

随诊的主要目的是检查是否有复发及其他的

并发症。尚不能确定合理随诊时限，患者可根据

自己的病情及主管医师的医嘱进行参考。

第一次随诊可在术后 1~2 周进行，主要检查

有无手术并发症。第二次随访在术后 3个月进行，

主要检查精液质量及精索静脉超声检查，以后可

每月定期随访。

常规随诊内容包括:①病史询问;②体格检

;③精液常规;④靠丸超声波检查。
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其

他

梅克

〈一〉定义

急性尿满留 (acute urinary retentÎon , A UR) 

指急性发生的元法排尿，导致尿液滞留于膀脱内

的一种症侯群，常伴随由于膀脱内尿液胀满而引

起的明显尿意、疼痛和焦虑等症状。

(二〉流行病学

AUR 多发于男性，老年人发生率高，其中 70~

79 岁老年男性 10% 在 5 年内发生 AUR ， 80~89 岁

老年男性 30% 在 5 年内发生 AUR，而 40~49 岁男

性只有1.6% 在 5 年内发生 AURo 65%AUR 是由

前列腺增生引起的，在 PLESS 研究中，前列腺增

生者的 AUR 发生率为 18/1000 人年。女性和儿

童较少发生 AUR，女性 AUR 常有潜在的神经性

因素，儿童通常是由于感染或手术麻醉引起。

(三〉病因

1. 尿道梗阻性因素机械性梗阻(如膀脱出

口梗阻、尿道狭窄、尿道结石、尿道外口狭窄等)或

动力性梗阻(如 r 肾上腺素能活性增加，前列腺

炎症)导致的尿道阻力增加。

2. 神经性因素 膀脱感觉或运动神经

损(如盆腔手术、多发性硬化症、脊髓损伤、糖尿

病等)。

3. 膀脱肌源性因素 膀脱过度充盈等导致

膀脱逼尿肌收缩乏力。

参考文献

1. Fitzpatrick J , Kirby R. Management of acute urinary 

retention [J J. BJU Int , 2006 , 97 (S叩p12): 16-20 

2. Kaplan S ，引Tein A , Staskin R , et al. Urinary retention and 
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3. Choo吨 S ,Emberton M. Acute urinary retention [J J. BJU 
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factors and options for medical management [J J. Int J Clin 

Pract , 2008 , 62: 1076-1086 

5. Emberton M, Fitzpatrick J. The Reten-W orld survey of the 

management of acute urina叮 retention: preliminary results. 

BJU Int ,2008 , 101 (Supp13):27-32 

性尿j猪留的诊断

性尿惦留发病突然，患者膀脱内尿液胀满

不能排出，十分痛苦。发生急性尿滋留的病因主

要包括尿道梗阻性、膀脱肌源性和神经性三大类，

通过详细的病史询问和体格检查，配合相应的实

验室检查和辅助检查，可明确病因及诊断，为后续

治疗提供依据。

〈一〉基本位查

1. 病史询问(推荐)

(1)有元下尿路症状及其特点、持续时间、伴

随症状。

(2) 发生急性尿漏留前的手术史、外伤史，尤

其是下腹部、盆腔、会阴、直肠、尿道、脊柱等的外

伤、手术史;经尿道行导尿、膀脱尿道镜检查、尿道

扩张等有创检查、治疗史。

(3) 既往史询问还应注意:既往尿滋留，充溢

性尿失禁，血尿，下尿路感染，尿道狭窄，尿路结

石，尿道排泄物性状如结石、乳康凝块、组织块等，

近期性交，腹痛或腹胀，便秘，使血，休克，糖尿病，

神经系统疾病，全身症状等病史。男性患者还应

注意询问有元前列腺增生及其国际前列腺症状评

分 (IPSS) 和生活质量评分(QOL)，急性前列腺炎，

包茎等病史。女性患者还应注意产后尿滋留、有

无盆腔炎，盆腔压迫性疾病如子宫肌瘤、卵巢囊肿

等，盆腔脏器脱垂如子宫脱垂、阴道前或后壁脱垂

等，痛经，处女膜闭锁，阴道分泌物性状等病史。

(4) 询问用药史，了解患者目前或近期是否

服用了影响膀脱及其出口功能的药物，常见的有

肌松剂如手术时麻醉用药、黄酣睬醋等，M 受体阻

滞剂如阿托品、瓦若碱类、托特罗定等， α 受体激

动剂如麻黄碱、盐酸米多君。其他药物如抗抑郁

药、抗组胶药、解热镇痛药、抗心律失常药、抗高

血压药、阿片类镇痛药、求性利尿剂等亦可导致

尿滞留 O

2. 体格检查(推荐)

(1)全身检查:包括体温、脉搏、呼吸、血压等
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生命体征，注意神志、发育、营养状况、步态、体位、

有元贫血或浮肿等，对患者有一个初步整体印象。

(2) 局部及泌尿生殖系统检查

视诊:除特别肥胖外，多能在趾骨上区见到过

度膨胀的膀脱;部分患者可见充溢性尿失禁、尿道

外口狭窄;有的还可见会阴、外生殖器或尿道口

及其周围的湿彦、出血、血肿或淤血、肿物、手术

搬痕等。此外，男性患者可见包茎或包皮嵌顿、

包皮口狭窄，女性患者可有盆腔脏器脱垂、处女膜

闭锁等O

触诊:下腹部耻骨上区可触及胀大的膀脱，除

部分神经源性膀脱外，压之有疼痛及尿意感。阴

茎体部尿道结石或癫痕亦可触及。尿道口或阴道

肿物亦可触及。注意腹部其他包块情况，如应班

到下腹部及盆腔肿物的性状及其可能的来源如膀

脱巨大肿瘤、肠道肿瘤、子宫肌瘤、卵巢囊肿等，必

要时采取双合诊。注意粪便因块。长期尿、路留能

导致肾脏积水，可在肋缘下触及增大的肾脏。

叩诊:胀大的膀脱在耻骨上区叩诊为浊音，有

时可胀至脐水平。移动性浊音可判断有无腹水，

应在排空膀脱尿液后进行。

(3) 直肠指诊:最好在膀脱排空后进行。直肠

指诊可了解月工门括约肌张力情况、月工管感觉、骨盆

肌随意收缩等，直肠内有无肿瘤或粪块。对男性

患者，还需了解是否存在前列腺增生、前列腺癌、

前列腺版肿等。

(4) 神经系统检盔:排尿活动是在神经系统

调控下完成的，涉及到脑干以上中枢神经、脊髓中

枢、外周植物神经及躯干神经、膀脱及尿道神经受

体与递质等，因此详尽的神经系统检查有助于区

分有元合并神经源性膀脱。 临床常作距反射、跺

反射、提辜反射、王求海绵体肌反射、旺反射、腹壁反

射、鞍区及下肢感觉、下肢运动等检查，必要时诸

神经科医师协助。

3. 尿常规(推荐)尿常规可以了解患者是

否有血尿、服尿、蛋白尿及尿糖等，AUR 解除后即

可进行。

4. 超声检查(推荐)经腹部超声检查可以

了解泌尿系统有无积水或扩张、结石、占位性病变

等，男性患者的前列腺形态、大小、有无异常回声、

突入膀脱的程度等。同时还可以了解泌尿系统以

外其他病变如子宫肌瘤、卵巢囊肿等。此外，在急

性尿恪留解除，患者能自行排尿后，可行剩余尿量

测定。

根据初始阳的结果 9部分患者需 层
要进一步恼查 统

1. 肾功能(可选择) 因膀脱出口梗阻可以

引起输尿管扩张返流、肾积水等最终导致肾功能

损害，血肌西干升高，怀疑肾功能不全时建议选择此

检查。

2. 血糖(可选择)糖尿病性周围神经病变

可导致糖尿病性膀脱，血糖尤其是空腹血糖检查

有助于明确糖尿病诊断。

3. 血电解质(可选择)低锦血症、低纳血症

亦可导致尿游留，对怀疑有电解质紊乱者建议选

择此检查。

4. 血清 PSA(可选择)前列腺癌、前列腺增

、前列腺炎都可能使血清 PSA 升高。急性尿、满

留、留置导尿、泌尿系感染、前列腺穿刺、直肠指诊

及前列腺按摩也可以影响血清 PSA 值测定。

5. 排尿日记(可选择)在急性尿路留解除

能自行排尿后，如患者以下尿路症状为主要临床

表现，记录连续 3 天的排尿日记有助于了解患者

的排尿情况，对夜尿鉴别亦有帮助。

6. 尿流率检查(可选择)在急性尿路留解

除，拔除导尿管后方可检查，最大尿流率(Qm缸)

最为重要，但 Qmax 减低不能区分梗阻和逼尿肌

收缩力减低，还需结合其他检查，必要时行尿动力

学检查。 Qmax 在尿量为 150-200ml 时进行检查

较为准确，必要时可重复检查。

7. 尿动力学检查(可选择)对引起膀脱出

口梗阻的原因有疑问或需要对膀胧功能进行评估

时建议行此项检查，结合其它相关检查以除外神

经系统病变或糖尿病所致神经源性膀脱的可能。

8. 尿道膀脱镜检查(可选择)怀疑尿道狭

窄、膀脱尿道结石、膀脱内占位性病变时建议行此

项检奈。

9. 尿道造影(可选择)怀疑尿道狭窄时建

议此项检查。

10. 计算机体层扫描( CT) 和磁共振成像

( MRI)(可选择)在超声检查不能明确下腹部或

盆胶肿物性质时，CT 或 MRI 检查是重要的补充。

当怀疑神经源性膀脱时，CT 或 MRI 检查则有助

于明确中枢神经系统如脑或脊髓病变。

〈三〉不推荐槛查顶曰

静脉尿路造影 (intravenous urography ， IVU) 检

其
他
疾
病

断

疗

商
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查:主要是为了了解上尿路情况，对膀脱尿道等下

尿路情况提供的信息较少，不做推荐。当患者造

影剂过敏或者肾功能不全时禁止行静脉尿路造影

检查。

〈四) AUR 患者初始评的小结

1. 推荐检查项目 ①病史询问;②体格检

查;③尿常规;④超声检查。

2. 可选择性检查项目 ①肾功能;②血糖;

③血电解质;④血清 PSA;⑤排尿日记;⑥尿流率;

⑦尿动力学检查;⑧尿道膀脱镜检查;⑨尿道造

影;⑩计算机体层扫描或磁共振成像。

3. 不推荐检查项目 静脉尿路造影。

他
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三、急性尿醋留的治疗

〈一〉急诊处理

AUR 是临床急诊，必需立即处理，通过急诊

置管排出膀脱内尿液使膀脱减压。采取何种方法

置管，由非专科医生置管还是由泌尿外科医生置

管，置管地点是在家里、急诊室、泌尿外科病房还是

在手术中需根据当时的环境和条件决定，置管后患

者是否收治入院同样也需要根据具体情况而定O

604 

AUR 的急诊置管采用阶梯式方法进行，按

创伤程度依次为:尿道留置 Foley 导尿管、留

Coudé 导尿管、耻骨上置管。标准的经尿道导尿

易于操作，通常容易成功。若经尿道导尿不成

功或有禁忌，可放置质硬的、头端成角的弯头导

尿管 (Coudé 导尿管)或行耻骨上膀脱穿剌造瘦

(suprapubic catheter , SPC)。

血尿、低血压、解除梗阻后利尿是快速减压的

潜在并发症，但没有证据表明慢速膀脱减压会减

少这些并发症的发生O

1. 导尿术(推荐)采用导尿术治疗 AUR 是

临床上最常用最简单的方法。肉眼血尿者插入导

尿管并进行冲洗以清除膀脱内的血液和血凝块。

同时，导尿可用于收集元污染的尿液标本，进行微

生物学检查，通过导尿管行膀脱造影对了解 AUR

患者的膀脱病变或是否合并膀脱输尿管尿液返流

有一定帮助。

导尿术的禁忌证是尿道损伤和尿道狭窄，包

括确诊或怀疑的尿道损伤。如果怀疑患者有尿道

损伤和尿道狭窄，在为其插导尿管前必须进行逆

行尿道造影。多数男性患者可用 16F 或 18F 的导

尿管，尿道狭窄患者可能需要使用较细的导尿管

C12F 或 14刑。

留置 Foley 或 Coudé 导尿管失败，如用注射

器行耻骨上膀脱穿刺拙尿后再试插导尿管、导尿

管内放置导丝、金属探条、食指月工门内引导等方

法，可提高留置导尿管的成功率。肉眼血尿的患

者应选用三腔 Foley 导尿管，以备必要时进行膀

脱持续冲洗。

导尿术的并发症:尿路感染 (urinary tract 

infection , UTI)常见，许多患者仅表现为无症状性

菌尿，但部分患者可发生急性肾孟肾炎、菌血症甚

至尿服毒症。老年、糖尿病、肾功能不全或晚期、

危及生命的基础病的患者发生导尿管相关性尿路

感染的危险性增加。导尿管相关性尿路感染的预

防:严格的无菌插管技术，尽量保持收集系统密闭

并缩短导尿管留置时间。对急诊导尿患者不推荐

常规应用抗生素，预防性抗生素只对需要中期留

置导尿的患者有应用价值，常规预防性使用抗生

素对病人无益，并可导致耐药菌的增生。导管的

其他并发症包括包皮嵌顿和尿道、膀脱损伤等。

AUR 患者置管后可带管回家等待合适的后续

诊治，但对肾功能不金、尿版血症、同时患有其他严

重疾病、或难以随访的患者，收治入院是必要的。
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长期留置导尿可能引起并发症如菌尿症、发

热、尿服毒症等，故而越来越多的患者试行拔除导

尿管 (trial without catheter , TWOC)，一般留置导尿

1~3 天后 TWOC，大约 23%~400毛的患者可成

功排尿。前列腺增生患者行 TWOC 可使手术延

期进行，有时可能避免于术。美国泌尿外科学会

(AUA)指南推荐在前列腺增生 (BPH)考虑手术治

疗前至少试拔导尿管一次观察能否排尿。 Reten

World 调查研究对当今法固、亚涉讪讪洲H 、拉丁美洲、北

美和中东地区的因 BPH 引起 AUR 的 3785 例患

者的分析结果表明，保留导尿管 3 天后 TWOC 己

成为一种全球性的标准处理方法，只有极少数

(6%)BPH 患者立即接受手术治疗。

保留导尿管时间长短与 TWOC 能否成功相

关。 Djavan 等将 AUR 患者分为三组:单次导尿排

空膀脱、保留导尿 2 天、保留导尿 7 夭。拔管后，

三组分别有 440毛、51% 和 62% 的患者成功地恢复

自主排尿。置管时膀脱引流尿蠢 >1300ml 患者延

长导尿管保留时间最为受益，但延长时间可能使

UTI 的发生机会增加。

有证据表明 TWOC 前应用 α 受体阻滞剂

可增加拔管后成功排尿的机会。留置尿管后每

天服用 10mg 阿峡瞠嗦 2~3 天，可将 TWOC 的成

功率提高近一倍，即使对置管时膀脱引流尿量

;:::1000ml 的老龄患者(二三65 岁)也有益处。 BPH

患者导尿后服用坦索罗辛 3 天，同样可以显著提

高 TWOC 的成功率。 Reten-W orld 调查研究显示

82% 的患者拔管前服用了 α1 肾上腺素能受体

阻滞剂，不论患者年龄大小，也不论保留导尿管

时间长短，服用 α 受体阻滞剂的患者 TWOC 成

功的几率更大。法国的调查表明， 1906 例 AUR

后 TWOC 患者，79% 拔管前接受 α 受体阻滞剂

(主要是阿峡瞠嗦)治疗，接受过药物治疗者排

尿成功率更高 (53.0% vs 39.6% , P<O.OOl)。若第

一次 TWOC 失败，仅 114 的患者第二次 TWOC 获

得成功。

BPH 患者即使第一次 TWOC 成功，50% 的患

者一年内会再发 AUR ， 35% 需要在其后的 6 个月

内接受手术治疗。未服用 α 受体阻滞剂的 BPH

患者，首次 AUR 发生后 76%~83% 会再次发生

AUR，如果只简单地引流膀脱，70% 的患者在 1 周

内会再次发生 AUR o Emberton 等对 5792 例接受

药物治疗的有 BPH 相关症状的患者进行了观察

研究，表明既往 AUR 病史是 AUR 再发的强烈预

测因子。元诱发因素的 AUR、前列腺体积较大、 边

血清 PSA 水平升高、留置导尿到 TWOC 的时间 系

较短、最大尿流率 <5mlls 、排尿后残余尿量(附) 重
>500ml、首次 AUR 后对阿映瞠嗦治疗反应不佳者 集
再发生 AUR 的风险较高。 病

、小

2. 耻骨上膀脱穿刺造接术(推荐)耻骨上 高
εA 

膀脱穿刺造瘦术的适应证包括对经尿道导尿有禁 异

忌或经尿道插管失败的 AUR 患者。耻骨上膀脱 iE 
穿刺造瘦的禁忌证包括膀脱空虚、既往有下腹部

手术史伴搬痕，以及既往有盆腔放疗史伴搬痕，全

身出血性疾病等。

在英国的一项对 410 名泌尿外科医师的调查

研究表明经尿道留置导尿最常被采用 (980毛)，只

有在 AUR 的其他处理失败后才行耻骨上膀脱穿

刺造瘦。在另一项法国的针对 2618 例 BPH 患者

的研究中，大多数 (82.7%) 患者经尿道留置导尿

管，只有 16.7% 的患者行耻骨上膀脱穿刺造瘦。

国内一家市级医院报道急诊治疗的 520 例 A盯旦

中， 479 例 (92%) 采用导尿术，只有 18 例 (3.50%)

采用膀脱造瘦。 Cochrane 协作网的一项套萃分析

表明对需要置管超过 14 天的患者，耻骨上穿刺造

瘦比经尿道导尿的不适症状、发生菌尿症或需要

再次置管的机会更少。但也有研究报道经尿道导

尿和耻骨上造瘦发生并发症(包括无症状菌尿、下

尿路感染或尿除毒症)的机会相似。

耻骨上膀脱穿刺造瘦术操作较导尿术复杂，

可能的并发症包括:血尿、造瘦管扭折或被血块堵

塞、造瘦管周围漏尿、感染或版肿形成、不慎拔除

造瘦管、手术失败等，严重并发症如肠穿孔、输尿

管损伤、大血管损伤、腹膜炎甚至死亡。肉眼血尿

常见，但多为一过性。使用新型的 Seldinger SPC 

穿刺套装时 SPC 管的置入是沿着一根导丝，而传

统的方法是以 trocar 盲目穿刺。如果穿刺前不能

触及膀脱或膀脱充盈不满意，采用超声定位有助

于判断膀脱位置，提高穿刺的安全性。

3. 穿刺抽尿法{可选择)在无法插入导尿

管，无条件穿刺造瘦情况下为暂时缓解患者痛苦，

可在无菌条件下，在耻骨联合上缘二指正中线处，

行膀脱穿刺，抽出尿液暂时缓解患者症状后转有

条件医院进一步处理。

(二〉病因治疗

AUR 需要急诊处理，立即解决尿液引流。

因此，除了一些可以在急诊解除的病因外，如尿
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版 申国?监尿外科疾病诊断治疗指南

其 道结石或包茎引起的尿道外口狭窄，包皮嵌顿

等，其他病因导致的 AUR 可在尿液引流后，再针

他 对不同的病因进行治疗。具体可参照相应疾病

606 

的诊疗指南。

包皮嵌顿可手法复位，如包茎可行包皮背侧

切开。尿道外口狭窄闭锁，可行尿道外口切开。

尿道结石造成 AUR，前尿道结石可直接经尿道取

石或碎石，后尿道结石可行膀脱尿道镜检查将结

石推回膀脱，留置导尿后二期再处理结石。膀脱

内血块造成的 AUR 可能需在膀脱镜下清理血块

后再留置导尿管。如因便秘造成 AUR，在置管

引流膀脱尿液的同时需要通便治疗。尿道外伤

后 AUR 应先行耻骨上膀脱造瘦，二期处理尿道狭

窄。术后 AUR 在导尿治疗前可先试用澳口比斯的

明或针灸治疗。

1. 手术治疗(可选择)发生 AUR 后应尽量

避免长期留置导尿管，长期置管的并发症包括尿

路感染、旅血症、创伤、结石、尿道狭窄等，也有诱

发尿路鳞状上皮癌的可能。在发达国家，AUR 后

TWOC 失败的患者平均再保留导尿 12 天后接受

手术治疗。Klarskov 等报道 AUR 发生后一年内

85% 的患者接受了外科手术治疗。在 ALFAUR

研究中，大多数在第一次 TWOC 成功后接受手术

的患者都是因为 AUR 复发而手术。虽然服用 α

受体阻滞剂能够提高 TWOC 的成功率，在前 3 个

月连续服用阿峡瞠嗦可显著减少 BPH 手术的风

险，但服用 6 个月后减少手术风险的作用不明显。

手术解除 AUR 发生的病因可从根本上避免

AUR再发，也可避免长期或重复置管。对 BPH ，

AUR 被列为是前列腺切除术的适应证，BPH 患者

接受手术者 249毛-42% 是由于 AURo
AUR 发作后急诊行前列腺手术者(发生 AUR

数天内)，感染、回手术期出血等并发症的发生率

增加，输血率、死亡率增高。与单纯因排尿症状

而行 TURP 手术的患者相比，AUR 患者 TURP 术

后不能排尿的几率更高。关于发生 AUR 后何时

进行 BPH 手术，英国国立前列腺切除术审计控制

~组的一项报道显示 AUR 患者立即进行前列腺手

术比延期手术发生围手术期并发症更多，但留置

导尿 3 天后导尿管的细茵茵落数明显增多，并可

能导致严重并发症如发热、菌血症等。因此，以

AUR来就诊的 BPH 患者，推荐在应用 α 受体阻

滞剂后先行 TWOC，以后再延期手术，不推荐急诊

行前列腺手术。

2. 间歇性自家清洁导尿 (clean intermittent 

self-catheterization , CiSC) {可选择)对 AUR

病因不能有效治疗的患者，CISC 是除长期置管

之外的另一选择。在一项保留导尿( indwelling 

catheter , IDC) 与 CISC 的对比研究中， CISC 组恢复

自主排尿的机会比 IDC 组更高 (56%:259毛)， CISC

组和 IDC 组分别有 32% 和 759毛发生了尿路感染，

CISC 安全、操作简单、技术易于掌握，比 IDC 引起

尿路感染的机会更低。与 IDC 柏比， CISC 的最大

优势在于不用配戴体外装置，生活方便，而且可以

保持性活动，同时它也能够允许患者尝试自主排

尿。 CISC 可用于在 AUR 发生后短期替代保留导

尿以延期手术，也可用于前列腺切除术后因膀脱

逼尿肌乏力而发生尿滋留的患者，尤其适用于神

经源性膀脱患者。

3. 药物治疗(可选择) AUR 通常急诊就诊，

患者非常痛苦，因此尿液引流是首选，药物治疗仅

作为尿液引流的辅助治疗，或者患者拒绝导尿或

不适合导尿的情况下使用。根据急性尿溺留的发

生机制，目前能用于治疗尿滋留的药物主要包括

增强膀脱逼尿肌收缩力的拟交感神经类药物如澳

毗斯的明和松弛尿道括约肌的 α 受体阻滞剂类

药物如坦索罗辛等O

4. 其它治疗措施(可选择)

(1)开塞露:开塞露的主要成分为甘油(55%)、

三梨醇 (45%-55%)、硫酸续 (10%)，甘油可直接剌

激直肠壁，通过神经反射引起排便，与此同时引起

膀脱逼尿肌强力收缩，括约肌松弛，辅以脑肌以及

腹直肌收缩，通过这一系列反射，使腹内压和膀脱

内压增高，引起排尿。国内多个报道使用开塞露

灌肠，可以缓解妇女产后和儿童的急性尿满留，但

对前列腺增生所致急性尿、满留不推荐使用O

(2) 针灸:祖国医学采用针灸对解除产后或

术后麻醉所致逼尿肌收缩乏力的急性尿滋留有一

定治疗效果。针刺部位可取合谷、三阴交、足三

里等穴位，也可以采用新斯的明穴位注射，效果

更明显O

推荐意见:

1. AUR 的急诊处理可留置导尿或行耻骨上膀

脱穿剌造瘦，采用超声定位可提高操作的安全性。

2. 对需要置管超过 14 天的 AUR 患者，推荐

行耻骨上膀脱穿刺造瘦。相对经尿道导尿，膀脱

造瘦的不适症状、发生菌尿症或需要再次置管的

机会更少。急性细菌性前列腺炎伴 AUR 者也推
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荐采用耻骨上膀脱穿刺造瘦引流尿液。

3. 对急诊导尿患者不推荐常规应用抗生素，

但对于某些感染高危因素的患者(如经尿道前列

腺电切和肾移植)可考虑使用抗生素治疗。

4. 推荐 AUR 患者置管后带管回家等待合适

的后续诊治，但对肾功能不金、尿服毒症、同时患

有其他严重疾病，或难以随访的患者，收治入院是

必要的O

5. 推荐第一次发生 AUR 的患者在置管后应

用 α 受体阻滞剂， 3~7 天后 TWOC o

6. 对反复发生 AUR 的患者，不推荐长期保

留导尿管或膀脱造瘦管，如果可能，应采取手术治

疗解除 AUR 的病因，亦可酌情试用间歇性自家清

洁导尿等治疗。

7. 对发生 AUR 的 BPH 患者，不推荐在数目

内立即手术治疗，推荐在应用 α 受体阻滞剂后先

行 TWOC，以后再择期手术。

8. 拟副交感神经节药物可用于手术后或产

后的急性尿滞留，针灸、开寨露灌肠对解除产后或

术后麻醉所致急性尿满留有一定治疗效果O
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辜丸炎，附辜炎，辜丸扭转，创伤或高热，心衰等全

身疾病。慢性者多元明显诱因，有时可见于阴囊

慢性损伤或腹股沟区淋巴、静脉切除等局部手术

以后，亦可并发于阴囊内某些疾病，如肿瘤、结核、

梅毒等。在热带和我国南方丝虫病、血吸虫病也

可引起鞠膜积液。婴儿型黯膜积液与黯状突未闭

及其淋巴系统发育迟缓有关。右侧辜丸下降比左

侧略晚，黯状突闭锁也较迟，故婴儿型黯膜积液右

侧发生几率较左侧多。

1. 辜丸翰'膜积液黯状突闭合正常，辜丸固

有黯膜内有积液形成，此为最为常见的一种。

2. 精索鞠膜积液黯膜的两端闭合，而中间

的部分未闭合且有积液，囊内积液与腹腔和辜丸

黯膜腔都不相通，又称精索囊肿，发生在女孩的囊

肿称之为 Nuck 囊肿或圆韧带囊肿。

3. 混合型 率丸及精索黯膜积液同时存在，

但并不相通。

4. 交通性精膜积液 由于黯突末闭合、辜丸

鞠膜腔的积液可经一小管道与腹腔相通，如黯突

与腹腔间的通道较大，肠管和网膜亦可进入黯膜

腔，即为先天性腹股沟痛。

5. 辜丸、精索革肖膜积液(婴儿型) 黯突仅在

内环处闭合，精索部未闭合，积液与辜丸黯膜腔

相通。

(三〉分类

Ireland urologist practice survey. Ir J Med Sci , 2013 Jun , 

182 (2): 207-211 

51. Kumar S , Tiwari DP , Ganesamoni R , Singh SK.Prospective 
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52. 引Tillette P A , Coffield S. Current trends in the management 
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retention increases the risk of complications after 
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54. Masumori N , Tsukamoto T , Horita H , et al. α1-blocker 

tamsulosin as initial treatment for patients with benign 

prostatic hyperplasia: 5-year outcome analysis of a 

prospective multicenter study. Int J Urol , 2013 Apr , 20 

(4):421-428 

黯摸积液

述一、概

(囚〉病理

原发性销膜积液多为淡黄色清亮液体，属于

渗出液。继发性急性黯膜积液浑浊可呈乳康样、

淡红或棕红色，炎症重时可为版性。黯膜壁常纤

维增厚、钙化。辜丸可因长时间压迫而萎缩。

自持
一画g、

一、 百多
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1. 症状 主要表现为阴囊内或腹股沟区有

一囊性肿块。少量黯膜积液元不适症状，常在体

检时被偶然发现;积液量较多者常感到阴囊下垂、

发胀、精索牵引痛等。巨大塞丸韬膜积液时，阴茎

缩入包皮内，影响排尿与性生活，步行和劳动亦不

方便。交通性黯膜积液、站立时阴囊肿大。平卧后

托起阴囊，积液逐渐流入腹腔，囊肿缩小或消失。

<…) 11笛床表现

在正常情况下辜丸黯膜内含有少量液体，其

可通过精索内静脉和淋巴系统以恒定的速度吸

收，当革肖膜本身或辜丸、附辜等发生病变时，液体

分泌和重吸收之间的平衡被打破，鞠膜囊内积聚

的液体超过正常量而形成囊肿者，则称之为黯膜

积液。

黯膜积液可发生于各年龄组。 2009 年欧洲

泌尿外科指南报道，新生儿黯膜积液占足月男

婴的 80%~94%。随着年龄增长，黯膜壁层淋巴

管吸收功能逐渐成熟，90% 先天性黯膜积液常

在 12~24 个月内被吸收。而在成人，鞠膜积液的

患病率只有约 1%。而在我国一份涉及 2782 名

。~7 岁出生缺陷儿童调查分析中，黯膜积液排在

第三位。黯膜积液通常为单侧，双侧黯膜积液占

7%~10%o 

(一〉流行病学

(二〉病因

辜丸黯膜积液分为原发和继发两种。原发者

病因不清，病程缓慢，病理学检查常见黯膜慢性炎

症反应。继发者则伴有原发疾病，如急性者见于
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其 2. 体征

视:辜丸鞠膜积液的肿物位于阴囊内，呈卵圆

他 形或梨形，皮肤可呈蓝色;精索黯膜积液位于腹股
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沟或辜丸上方，与辜丸有明显分界;交通性翰'膜积

液时，卧位积液囊可缩小或消失。

触:辜丸黯膜积液质软，有弹性和囊性感，触

不到辜丸和附宰。精索革岛'膜积液，可移动，其下方

可触到辜丸和附率。交通性黯膜积液挤压积液囊

可缩小或消失。

〈二〉铺四位查

1.透光试验阳性，但在继发炎症出血时可为

阴性。

2. B 超检查可进一步明确诊断。有助于鉴

别鞠膜积液，精索静脉曲张，辜丸扭转等，同时对

疑为辜丸肿瘤等引起的继发性辜丸翰'膜积液有重

要意义。

三、治疗

〈一〉非手术治疗

适用于病程缓慢，积液少、张力小而长期不增

长，且无明显症状者。针对原发性疾病的治疗成

功后，黯膜积液往往能自行消退而无需手术。此

外， 2 岁以内患儿的翰'膜积液往往能自行吸收，不

需手术。

(二〉手术治疗

1. 手术指征

(1) 2 岁以下婴儿的黯膜积液一般可自行吸

收，但当积液量大而无明显自行吸收者需手术治疗。

。) 2 岁以下婴儿的黯膜积液，伴有先天性腹

股沟痛或者考虑辜丸有病变的可能，早期手术是

必要的O

(3) 2 岁以上的患者有交通性黯膜积液或较

大的辜丸黯膜积液有临床症状影响生活质量者应

予手术治疗。但应排除附辜炎及率丸扭转等引起

的黯膜积液O

2. 辜丸黯膜积液的主要手术方式

手术是治疗靠丸黯膜积液最安全可靠的方

法。手术方式有:

(1)辜丸黯膜翻转术:临床最常用的手术方

式，手术简便，效果好。尤其是靠丸翰'膜积液量不

大、鞠膜无明显增厚的患者O

。)辜丸黯膜折叠术:适用于黯膜较薄、无并

发症者。优点是操作简单，并发症少。

(3) 黯膜切除术:临床常用的手术方式，

适用于黯膜明显增厚者。因几乎切除全部黯膜，

手术复发机会少。

(4) 交通性黯膜积液:常采用腹股沟斜切口

在内环处高位切断及缝扎黯状突，同时将率丸及

黯膜由切口挤出，行黯膜翻转术或鞠膜切除术。

近年来，随着腹腔镜技术的发展，采用腹腔镜治疗

交通性鞠膜积液的技术越来越成熟。由于腹腔镜

的局部放大作用，能清晰辨认内环口血管，缝合时

可避免损伤精索血管及输精管;术后并发症少，疼

痛轻，住院时间短，元明显搬痕。但其费用较高，

复发率未能明显降低，因此临床上还需根据具体

情况选择最佳方案。

。)精索鞠膜积液要将囊肿全部剥离切除。

3. 手术并发症手术并发症低，小于 0.30毛，

主要是出血，感染，水肿，输精管损伤及由于损伤

精索动脉所引起的辜丸萎缩、不育等。

四、随 诊

随诊的主要目的是检查是否复发，如伴有不

育症需检查精子质量，排除术中损伤精索。
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概 述

尿液是正常生理的产物，许多病变会使尿液

在质和量方面发生改变，所以从古代起尿液就是

诊断疾病的重要依据。"医学之父"希波克拉底

( Hi ppocrates) 很重视对尿液的观察，有专门著作

论及尿液的颜色、透明度、嗅昧、所含版液和血液

对诊断的价值[IJ。

导尿术有古远的历史，古印度在公元前

1000 年就开始采用金属导尿管导尿，古希腊的

Erasistos 在公元前 310~250 曾经使用过 S 形导尿

管导尿，法国医生拿力敦在 1860 年发明橡皮管导

尿。而在中国，口吹自液体倒灌式导尿术、葱管制

口吹式导尿术、气囊 m 导管式导尿术等导尿术的

出现，诠释着古人的智慧[ 2]。

在现代，留置导尿是临床上普遍使用的操作

技术之一[3 J 且在置管方式、置管时机、导尿管材

料的选择、置入长度、留置时间、消毒方法、并发症

的预防等方面进行了深入的探讨与研究{肘。如何

做好导尿管的有效护理，预防导尿引起的尿路感

染，减少导尿相关并发症，是现今导尿护理管理的

重点。
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适应证[ 11-14] 

如果药物治疗无效而又无外科治

疗指征，需要暂时缓解或者长期

引流的尿满留

为缓解临终患者的痛苦;其他非

侵人性措施如使用药物、尿垫等

仍不能缓解且患者不能接受使用

外部的集尿装置时

需要频繁监测尿量时，如危重症

患者

如全麻或脊髓麻醉下手术时间较

长的外科手术患者;需要实施泌尿

系或妇产科手术的围手术期患者

如潜在的不稳定性胸腰椎、多发

伤如骨盆骨折

证、

具有临床意义的

尿糖留或膀脱出

口梗阻的患者

尿失禁

导尿的适应证

表 20-2

一 、

1. 指南制订的意义 导尿是指在严格元菌

操作下，将导尿管经尿道插入膀脱、引流尿液的方

法。留置导尿是指在严格元菌操作下，将导尿管

经尿道插入膀脱并保留在膀脱内，引流尿液的方

法。导尿及留置导尿均可引起尿路感染、漏尿、

血尿、尿管脱出、疼痛或引流不畅等问题。大量的

临床证据表明感染是导尿及留置导尿最常伴随

的征象。尿路感染 (UTI)占院内感染的比例高达

40%，为院内感染首位，约 80% 的尿路感染与导

尿管有关。为了规范导尿管的置入和护理，为各

级护士培训提供专业指导或参考，从而提高护士

导尿护理的专业能力，更好地为广大留置导尿的

患者服务，减少并发症，提高生活质量，中华医学

会泌尿外科学分会护理学组组织编写了《留置导

尿护理指南》。

2. 指南制订的依据本指南是以循证医学

为基础，参考"美国医院感染控制实践顾问委员

会(HICPAC)2009 年导尿管伴随性尿路感染的预

防指南[5]" 和"美国导尿管伴随性菌尿和导尿管

伴随性尿路感染的诊断、预防和管理指南[6 ]"并

广泛征求全国泌尿外科护理同仁的意见和建议

而制订，是循证医学指南、专家共识与临床实践的
马士日
::-口日日 O

3. 内容本指南包含两部分内容:第一部分

为留置导尿的适应证、置管注意事项、方法及护

理，第二部分为导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)

的诊断、预防和处理。指南涉及的文献按照研究

方法和结果分成 5 个推荐等级(表 20-1)。
4. 推荐等级[7斗 0]

精确监测尿量

患者不能或不愿

意收集尿液

表 20斗

推荐等级IIB

强烈推荐，随机对照试验的 Meta 分析

的证据;

推荐，至少 1 项随机对照试验的证据;

强烈建议，至少 1 项设计良好的非随机

的对照试验的证据;

建议，设计良好的非试验性研究，如对照

研究、相关性研究和病例研究的证据;

未解决的问题，专家委员会的报告，或

权威人士的意见或临床经验。

推荐等级IA

推荐等级IB

推荐等级IIA

613 

需要长时间卧床或

被迫体位的患者

不推荐/未

解决的问题
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其 续表

适应证[ 11-14] 

他 外科手术时的围…接受泌尿外科及泌尿生殖道自tt
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手术期使用 邻手术或者其他手术的患者;可

能延长手术时间者(这种情况下

插入的导尿管需要麻醉苏醒室

拔除);术中可能会大量输液或

使用利尿剂的患者;术中尿量的

监测

留置导碌的注意事
项及置管方法

(一〉导尿营的正确使用

1. 留置导尿必须有一定的适应证，并且留置
适当的时间[ 15-24]。

(1)对于所有患者都应该减少导尿管的使用

和留置时间，特别是那些容易引起导尿管相关性

感染的患者，例如女性、老年人以及免疫功能低下

的患者(推荐等级IB)。

。)尽量避免对尿失禁的住院患者或者家庭

患者使用导尿管(推荐等级IB)。

(3) 需要对尿失禁的患者或使用阴茎套引流

尿液的患者进行更多的研究，也需要对使用导尿

管预防皮肤破溃进行更多的研究(不推荐/未解

决的问题)。

(4) 手术患者只在必要时采取导尿，而不应

将导尿作为常规操作(推荐等级IB)。

。)手术患者具有留置导尿适应证时，除了

因其他适应证需要持续导尿时，最好在术后 24 小

时内尽快拔除导尿管(推荐等级 IB)。
2. 留置导尿的其他替代方法[25-33]

(1)对于能够合作的、没有尿滞留或膀脱出

口梗阻的男性患者，考虑使用体外导尿管(阴茎套

导尿管)替代留置导尿(推荐等级TIB)。

(2) 对于需要长期留置导尿的患者可采用间

歇性导尿，例如脊髓损伤的患者(推荐等级TIB)。

。)对于膀脱排空障碍的患者，间歇性导尿

优于留置导尿或膀脱造瘦(推荐等级TIB)。

(4) 对于患有脊髓脊膜膨出或神经源性膀脱

的患儿，应采用间歇导尿以减少对尿道的损害(推

荐等级TIB)。

(5) 对于膀脱出口梗阻的患者，是否采用输

尿管支架管替代留置导尿管，尚需进一步研究(不

推荐/未解决的问题)。

(6) 对于短期或长期留置导尿管的患者，采

用膀脱造瘦替代留置导尿的优缺点，特别是留置

导尿管过程中所产生的并发症，尚有待进一步的

研究(不推荐/未解决的问题)。

(二〉导尿筐材刺的选择

1.若在实施综合的预防措施后，导尿管伴随

性尿路感染 (CA回UTI)的发生率仍未下降，则应使

用抗生素浸润过的导尿管[阳，川8](不推荐/未解

决的问题)。

2. 若在实施综合的预防措施后，导尿管伴随

性尿路感染 (CA-UTI)的发生率仍未下降，则应使
用银或银合金涂层导尿管[ 15 ， 34拥] (不推荐/未解

决的问题)。

3. 使用 JUC(沽悠神)长效抗菌材料喷涂尿

管能有效阻止细菌生物膜的形成，减少菌尿的发
生率[39-42] (推荐等级 IA)。

4. 间歇性导尿的患者首选亲水性超滑导尿

管[执43] (推荐等级TIB)。

5. 对于有频繁梗阻的患者，硅胶材料的导尿

管相对于其他材料的导尿管更有助于降低患者长

期置管感染的风险[34] (推荐等级TIB)。

(三〉正确的重管技术

1.留置导尿应在严格元商操作下进行[38 ， 44]

(推荐等级 IB)。

2. 在置管前后或者任何导尿相关操作的过

程中，都要保持双手的清洁闷，44J (推荐等级 IB)。

3. 掌握无菌插管技术和无菌导尿技术并经

过专门训练的人员(例如医院的工作人员、家庭

成员或患者本人)才能施行导尿术[45] (推荐等

级 IB)。

4. 在医院紧急救护过程中，确保采用无菌
技术和无菌器材进行留置导尿[ 15 ,38] (推荐

级 1 B) 。

5. 对于需要长期行间歇性导尿的非急性

导尿患者，清洁的间歇性导尿是可行的，而且

比元菌导尿技术更有实用意义〔也4问 J (推荐等

级 1 A)。

6. 在留置导尿后固定导尿管，防止导尿管移

动及尿道牵拉[49 J (推荐等级 IB)。

7. 无特别临床指征时，一般选取与引流效果

guide.medlive.cn

http://guide.medlive.cn/
http://guide.medlive.cn/


阴
阳
置
导
尿
护
理
指
南

615 

。)在治疗车上打开导尿包外层包布，置于

患者两腿之间，打开内层包布，独立包装消毒棉

球，戴无菌手套，铺洞巾，使洞巾和导尿包内层包

布形成一无菌区。嘱患者保持体位，勿移动肢体，

以免污染元菌区O

(6) 按操作顺序排列好用物，选择合适的导

尿管，成年女性一般选用 F12-F16 导尿管，小儿宜

选用也10 号导尿管，采用 3mUUC(沽悠神)长效

抗菌材料喷洒导尿管外表面，用无菌注射器抽取

10mUUC(洁悠神)长效抗菌材料滴注导尿管内表

面，使导尿管内、外壁都均匀覆盖抗菌材料[39-42 ] 

(推荐等级IA)。

(7) 更换元菌手套，将导尿管末端与集尿袋

相连，用润滑剂棉球润滑导尿管前段 O

(8) 左手分开固定小阴唇，右手持血管钳夹

取消毒棉球，按照由内而外再向内，自上而下的顺

序，分别消毒尿道口、小阴唇、尿道口，将另一无菌

弯盘置于洞巾口旁，嘱患者慢慢深呼吸，用另一血

管钳持导尿管对准尿道口轻轻插入尿道中6cm ，

见尿液流出再插入 7-10cm 左右，松开左手，下移

固定导尿管。

(9) 向气囊内注入元菌生理盐水 10-15时，轻

拉导尿管以证实导尿管已固定。

(10) 导尿毕，撤下洞巾，擦净外阴，脱去手套

置于弯盘内。妥善固定导尿管，引流管应留出足

以翻身的长度，防止翻身牵拉使导尿管滑脱。协

助患者穿裤，整理床单位。

(11) 清理用物，记录。

3. 男性置管流程

(1)男性尿道长 18-20cm，有两个弯曲，即耻

骨前弯和耻骨下弯;三个狭窄，即尿道内口、膜部

和尿道外口;三个扩张，即前列腺部、球部及舟状

窝。在导尿时，必须掌握这些解剖特点，使患者能

顺利接受导尿。

(2) 备齐用物携至床边，核对患者信息，向患

者解释，以取得配合。关闭门窗，用屏风遮挡。保

持合适的室温，保证光线充足或有足够的光线。

。)站患者右侧帮助脱去对侧裤脚，盖在近

侧腿部，并盖上浴巾，对侧腿部用盖被遮盖，注意

保暖。助患者仰卧，两腿平放略分开，充分暴露

外阴O

(4) 将小橡胶单和治疗巾垫于臀部。用血管

钳夹消毒溶液棉球，戴上手套初步消毒，依次为阴

阜、阴茎、阴囊。接着用无菌纱布裹住阴茎将包皮

相匹配的最小孔径的导尿管，以减少对膀脱颈及

尿道的损伤[弛，料，49] (推荐等级llB)。

8. 间歇性导尿时需规律引流尿液，防止膀脱

过度充盈[26] (推荐等级 IB)。

9. 可以使用便携式超声装置来评估间歇性

导尿患者膀脱内的尿量，以减少不必要的置管[50 ] 

(推荐等级llB)。

如果使用膀脱超声扫描仪，需确保使用适应

证，护理人员应该接受专业训练，超声扫描在

不同患者之间使用应彻底清洁和消毒(推荐等

级 IB)。

〈四〉正确的罩筐流程[51]

1. 对患者及环境充分评估，对能自理的患者

嘱其清洗外阴，对不能自理者，应协助其洗净外阴

并向患者解释取得配合，准备以下用物:

(1)治疗盘内备:无菌导尿包(导尿管 1 根、血

管钳 2 把、慑子、独立包装的润滑剂及消毒棉球、

洞巾、弯盘 2只，有盖标本瓶或试管)"JUC(洁悠神)

长效抗菌材料、无菌持物钳、元菌手套、元菌注射

器、消毒溶液、治疗碗(内盛消毒溶液棉球数只、血

管钳 1 把)、消毒手套 1 只或指套 2 只、弯盘、小橡

胶单及治疗巾(或一次性尿垫)。

。)浴巾、便盆及使巾、屏风。

(3) 男患者导尿时增加纱布 2 块。

2. 女性量管流程

(1)女性患者尿道短，约 3-5cm，富于扩张性，

尿道外口位于阴蒂下方，虽矢状裂。在导尿时，必

须掌握这些解剖特点，使患者能顺利接受导尿。

(2) 备齐用物，携至床边，核对患者信息，向

患者解释，以取得配合闭门窗，用屏风遮挡。保持

合适的室温，保证光线充足或有足够的光线。

。)站患者右侧帮助脱去对侧裤脚，盖在近

侧腿部，并盖上浴巾，对侧腿部用盖被遮盖，注意

保暖。患者取仰卧屈膝位，两腿略向外展，充分暴

露外阴。

(4) 将小橡胶单和治疗巾垫于臀下，治疗碗、

弯盘置于外阴适宜处，戴上手套进行初步消毒:一

手持血管钳夹取消毒棉球初步消毒阴阜、大阴唇，

另一手分开大阴唇，由外向内、自上而下的顺序消

毒小阴唇和尿道口，每只棉球限用一次。消毒尿

道口时停留片刻，使消毒液与尿道口数膜充分接

触，达到消毒的目的。消毒完毕，脱下手套置于弯

盘内，将治疗碗及弯盘移至床尾。
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其 向后推，以显露尿道口，自尿道口白外向后旋转擦

拭消毒尿道口、龟头及冠状沟，并注意包皮和冠状

他 沟的消毒，每只棉球限用一次。
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。)在治疗车上打开导尿包外层包布，置于

患者两腿之间再打开导尿包内层包布，独立包装

消毒棉球，戴元菌手套，铺洞巾，使洞巾和导尿包

内层包布形成一元菌区。嘱患者勿移动肢体保持

体位，以免污染元菌区。

(6) 按操作顺序排列好用物，选择合适的导

尿管，成年男性一般选用 F14~18 导尿管，小儿宜

选用 F8~10 号导尿管，采用 3mUUC(洁悠神)长

效抗菌材料喷洒导尿管外表面，用元菌注射器抽

取 10mUUC (洁悠神)长效抗菌材料滴注导尿管内

表面，使导尿管内、外璧都均匀覆盖抗菌材料[39-42 J 

(推荐等级 IA)。

(7) 更换元菌手套，将导尿管末端与集尿袋

相连，用润滑剂棉球润滑导尿管前段 O 按操作顺

序排列好用物，将处理好的导尿管用润滑剂棉球

润滑导尿管前段。用消毒溶液棉球如前法消毒尿

道口及龟头。

(8) 左手提起阴茎使之与腹壁成 600 角，将

包皮向后推移露出尿道口，右手持血管钳夹导尿

管头端避开气囊部分，对准尿道口轻轻插入约

20~22cm(相当于导尿管长度的 112)，见尿液流出

后再插入约 7~10cm，如因膀脱颈部肌肉收缩而产

生阻力，可稍停片刻，嘱患者张口缓慢深呼吸，再

缓缓插入导尿管，切忌暴力插管。

(9) 向气囊内注入元菌生理盐水 10~15时，轻

拉导尿管以证实导尿管已固定。

(10) 导尿毕，撤下洞巾，擦净外阴，将包皮退

回原处，脱去手套置于弯盘内。妥善固定导尿管，

引流管应留出足以翻身的长度，防止翻身牵拉使

导尿管滑脱。协助患者穿裤，整理床单位。

(11)清理用物，记录。

三、留置导尿管的护理

〈一〉留嚣导尿管的正确维护

1.无菌操作留置导尿管后，保持引流系统的

密闭性[38 J (推荐等级 IB)。

(1)如果违背了无菌原则、引流装置断开或

发生尿液漏出时，需在无菌操作下更换无菌的导

尿管及引流装置(推荐等级 IB)。

(2) 使用巳连接好的、密封的导尿管进行导

尿(推荐等级llB)。

2. 保持尿流通畅〔凶，川2J(推荐等级 IB)。

(1)避免导尿管及引流管扭曲(推荐等级 IB)。

(2) 集尿袋始终低于膀脱水平，避免接触地

面(推荐等级 IB)。

。)应当使用个人专用的收集容器及时排空

集尿袋中尿液。排放集尿袋中尿液时，要遵循无

菌操作原则，防止尿袋开放活塞接触未灭菌的集

尿容器(推荐等级 IB)。

3. 在导尿及集尿的过程中，采取标准的预防

措施[臼 J (推荐等级 IB)。

4. 无需常规使用复杂的导尿装置[ 15 J (推荐

等级llB)。

5. 更换导尿管及集尿袋，并不推荐固定更换

的时间间隔，推荐依据临床指征进行更换，例如发

生感染、梗阻或密闭的引流装置开放[15 ， 38 J (推荐

等级llB)。

6. 除非具有临床指征(如术后拔除导尿管后

发生菌尿症的患者)，否则无论短期或长期使用导

尿管的患者，均不应常规使用抗生素来预防导尿

管相关性尿路感染[ 15 ， 5口4J(推荐等级IB)。

7. 除非可能发生导尿管的阻塞(例如前列腺

及膀脱手术后出血)，否则不推荐行膀脱灌注冲

洗{优创(推荐等级llB)。

若有发生导尿管阻塞的可能，推荐行闭合性

的膀脱持续冲洗(推荐等级llB)。

8. 拔除留置导尿管前元需夹闭导尿管[归，57 J 

(推荐等级llB)。

〈二〉留置导尿售的日常护理[15 ， 38-42J

1.向患者及其家属解释留置导尿的目的和

护理方法，使其认识到尿路感染的重要性。

2. 每个患者应有个人护理方案，以尽量减少

阻塞和导管结垢问题。应记录每例新置管患者的

导管阻塞情况。

3. 清洁尿道口周围区域和导管表面:每天洗

澡或使用清水/生理盐水清沽，清洁后可采用 5ml

JUC(洁悠神)长效抗菌材料喷洒尿道口周围皮肤、

教膜，导尿管体外段自尿道口往下 6cm 范围及 3

个导尿装置接口处，分别每次喷洒 3 喷，每日 2 次
[38-42 J (推荐等级IA)。

4. 鼓励患者多饮水达到内冲洗的目的，并协

助更换卧位。发现尿液浑浊、沉淀、有结晶时应作
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Urethral meatus­
catheter junction 

(尿道口 ω导尿管接口)
Catheter-drainage 
tubi吨 junction

(导尿管制尿袋引流管接口)

留置导尿

常规、尿培养)，应在使用消毒剂清洁导尿管接头

后，用去针头的注射器从导尿管接头处抽吸尿液

(推荐等级 IB)。

(2) 如需大量尿液标本，则从尿袋中抽取尿

液(推荐等级 IB)。

2. 如果怀疑尿路感染，尿液标本的取得时机

应在抗感染治疗之前(推荐等级IIA)。

(1)尿路感染后，尿液标本从新量的导尿管

中获得，有利于指导治疗(推荐等级IIA)。

(2) 如果终止导尿，尿液标本可以从中段尿

中获得(推荐等级IIA)。

3. 长期导尿患者建议新置导尿管后再取得

尿液标本。

图 20斗

工部分:
染 (CA皿UTI)的诊断、

膀脱冲洗，每周作尿常规检查一次。患者离床活

动时，导尿管及集尿袋应妥善安置。搬运时夹闭

引流管，防止尿液逆流。注意要及时打开引流管，

以保持引流通畅。

5. 患者沐浴或擦身时应当注意对导尿管的

保护，不应把导尿管浸入水中。 2% 氯己定的洗浴

用水可以有效减少感染几率(推荐等级llA)。

6. 若导尿管不慎脱出或导尿装置的无菌性

和密闭性被破坏时，应立即更换导尿管0

7. 保持导尿管及尿袋低于膀脱水平面(推荐

等级IIA)。

8. 导尿管一尿袋引流管接口无需使用复杂

装置或者使用胶带(推荐等级IIA)。

9. 每天评估留置导尿的必要性，不需要时尽

早拔除导尿管，尽可能缩短留置导尿时间O

10. 尿液引流不畅时，若是管道扭曲或打折，

及时进行纠正。

一、号子睬管伴随性尿路
感染(CA-UTI)的诊断

〈一〉导尿管伴随I1哇尿路感染(CA-U丁1)\
导尿管伴随j性无症状菌尿 (CA蛐ASB) 的
定义〔创4J

617 

1. 导尿管伴随性尿路感染(CA礼J丁1) 留置

导尿、耻骨上导尿或阅歇导尿患者若出现尿路感

染的症状或体征，且单次导管尿液标本或中段尿

标本中，至少有 1 个菌种以上达到 103cful时，那么

可确定这些患者出现导管伴随性尿路感染。

2. 导尿管伴随性无症状菌尿 (CA帽AS岳)对

于没有出现尿路感染症状的留置导尿、耻骨上导

1.如果发生导尿管阻塞或可能因为导尿管

的材料导致阻塞，需更换导尿管(推荐等级 IB)。

2. 对频繁发生导尿管阻塞的长期置管患者，

使用酸化液剂灌注或口服服酶抑制剂的作用有待

进一步研究(不推荐/未解决的问题)。

3. 使用便携式超声仪评估留置导尿和低尿

量患者的阻塞情况有待进一步研究(不推荐/未

解决的问题)。

〈三〉导尿管阻塞的管理[15 ， 50J

〈四〉尿液标本的正确采集[58-61]

1.采集标本时应执行元菌原则。(推荐等

级 IB)

(1)如果只需要少量的标本行尿液检测(尿
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其 尿或间歇导尿患者，单次导管尿液标本中，至少有

1 个菌种以上达到 l05cfulml，那么可确定这些患

他 者出现导尿管伴随性无症状菌尿。
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〈二〉导尿管伴随I1业尿路感染 (CA皿UTI)
的诊断依据[65-69J

1.导尿管伴随性无症状菌尿 (CA-ASB) 不应

常规进行筛查，除非是在干预研究中为了评价干

预措施对减少导尿管伴随性无症状菌尿(CA翩ASB)

或导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的作用;(推

荐等级 IB) 或是在某些特定的临床情境下，如孕

妇出现的无症状菌尿(推荐等级 IB)。

2. 导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的相关

症状和体征包括:无其他明确原因引起的新出现

的或加重的发热、寒颤、精神状态改变、全身乏力

或嗜睡症状，腰痛，肋脊角压痛，急性血尿，盆腔不

适，尿管拔除后尿痛、尿急、尿频或耻骨上疼痛或

压痛(推荐等级IB)。

3. 导尿患者出现版尿，并不能作为导尿管伴

随性无症状菌尿 (CA-ASB) 或导尿管伴随性尿路

感染 (CA翩UTI)的诊断指标(推荐等级 IB)。

4. 导尿患者的尿液有异味或尿液混浊，不能

用于区分导尿管伴随性无症状菌尿(CA-ASB) 或

导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)，也不能作为尿

液培养或抗生素治疗的指征(推荐等级IB)。

5. 留取尿液、血液标本进行细菌培养成在使

用抗菌药物之前(推荐等级 IB)。

二、导尿管伴随性尿路感染
(CA-UTI) 的预防

(一〉降低发生导尿管伴随性尿路感染
(CA-UTI)风险的策略

1. 限制不必要的导尿[15-24 ， 50 ] 

(1)必须在有留置导尿指征的情况下才实施

留置导尿;尿失禁患者不宜通过留置导尿来解决，

除非其他解除尿失禁的方法都无效且患者要求时

方选择留置导尿(推荐等级IB)。

(2) 医院应该提出实施留置导尿的适应证，

并告知相关人员并且定期评估该适应证是否与特

定的指南相符合(推荐等级IB)。

。)需要有医生的书面医嘱，方可实施留置

导尿(推荐等级IB)。

(4) 对于术后患者，可以考虑使用便携式膀

脱超声仪确定是否需要实施导尿(推荐等级llA)。
2. 及时拔除导尿管[ 15-22] 

(1)如果不需要继续留置导尿时，应尽快拔

除尿管以降低发生导尿管伴随性无症状菌尿或尿

路感染的风险(推荐等级IB)。

(2) 护士应该考虑提醒医生及时拔除导尿

管，以减少不适当的导尿和降低导尿伴随性尿路

感染 (CA-UTI)的发生(推荐等级 IB)。

(3) 应该考虑使用医嘱自动终止系统以减少

不适当的导尿的发生(推荐等级llA)。
3. 预防感染[70-78]

(1)制订相关的工作准则和工作规程，制订

导尿管留置、拔除和更换指征以及导尿管的维护

流程等(推荐等级IB)。

(2) 应定期反馈导尿管伴随性无症状菌尿的

发生率，以降低发生导尿管伴随性无症状菌尿的

风险(推荐等级llB)。
4. 留置导尿的替代方案[25-33]

(1)对需要留置导尿的男性患者，当膀脱残

余尿量较少时，可以考虑选择阴茎套作为短期(推

荐等级IB) 或长期的(推荐等级革A) 替代方案，以

降低患者发生导尿管伴随性元症状菌尿的风~~o

(2) 可以考虑选择间歇性导尿作为短期(推

荐等级llB) 或长期(推荐等级 IB) 留置导尿的替

代方案，以降低导尿管伴随性无症状菌尿或导尿

管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的风险。

(3) 可以考虑选择耻骨上膀脱造瘦作为短期

留置导尿的替代方案，以降低发生导尿管伴随性

无症状菌尿(推荐等级llA) 和导尿管伴随性尿路

感染 (CA翩UTI)的风险(不推荐/未解决的问题)。

(4) 如果患者不能够自行排尿，患有尿失禁

的女性患者可以采用尿垫，男性患者可以采用男

性专用尿袋或加长的塑料袋进行接尿。(推荐等

级llA 级)
5. 间歇导尿技术[26剖，79-83]

(1)在门诊患者(推荐等级 IB) 和其他非住院

患者(推荐等级llA) 中，清洁(非无菌)导尿与无菌

导尿，发生导尿管伴随性元症状菌尿或导尿管伴

随性尿路感染 (CA-UTI)的风险没有差异。

(2) 在门诊患者和其他非住院患者中，应用

重复使用的导尿管和一次性的导尿管导尿，发生

导尿管伴随性元症状菌尿或者导尿管伴随性尿路

感染 (CA-UTO 的风险没有差异(推荐等级直到。
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集尿袋中使用抗生素或消毒剂，以减少导尿管伴

随性无症状菌尿和导尿管伴随性尿路感染 (CA­

UTI)的发生。(推荐等级 IB)

10. 循证护理学证明，若患者尿液 PH>6.8 ，

每 2 周更换导尿管;若患者尿液 PH<6工每 4 周

更换导尿管，若尿液混浊有沉淀，每 3 周更换导尿

管，可以减少导尿管伴随性菌尿和导尿管伴随性

尿路感染 (CA唰UTI)的发生(推荐等级 IB)。

11. 拔除或更换尿管时预防性地应用抗生
素[ 15，肌风风85] 不应在置入导尿管(推荐等级

IB)、更换导尿管(推荐等级 IB) 或拔除(推荐等

级llA) 时，全身或通过膀脱灌注使用抗生素以减

少导尿管伴随性无症状菌尿和导尿管伴随性尿路

感染 (CA-UTI)的发生。

〈二〉重视导尿雷的正确使用 9 以降低发
生导尿售伴随性尿~感染 (CA-U丁1)风险

1.确保导尿管的正确使用;

2. 明确拔管指征并拔除导尿管;

3. 确保手部卫生及导尿管的正确护理。

三、导尿管伴随性尿路感染
(CA-UTI) 的管理

〈一〉无症状菌尿导尿患者减少发生导
尿管伴随I1业尿~感染 (CA皿U丁1)的管理策略

619 

1. 对于短期或长期留置导尿的患者，不应进

行导尿管伴随性元症状菌尿 (CA-ASB) 的筛查和

治疗，来减少继发性导尿管伴随性尿菌症或导尿

管伴随性尿路感染(CA-UTI)(推荐等级 IB)。

2. 短期间歇性导尿的神经性膀脱功能障碍

患者自不应进行导尿管伴随性无症状菌 尿 (CA­

ASB) 的筛查和治疗，来减少继发性导尿管伴随性

元症状菌尿症或导尿管伴随性尿路感染 (CA栅UTI)

的发生(推荐等级 IB)。

3. 除孕妇和有明显尿道勃膜出血可能的患

者外，其他患者不应进行导尿管伴随性无症状菌

尿(CA-ASB) 的筛查和治疗，来减少继发性导尿

管伴随性元症状菌尿或导尿管伴随性尿路感染

(CA-UTI)的发生(推荐等级 IB)。

4. 为减少导尿管伴随性尿路感染 (CA-urI)

的发生，在拔除导尿管时，对导尿管伴随性无症状
菌尿 (CA-ASB) 进行筛查和治疗[归，53，川

(3) 目前没有充分证据证明某种清洁重复使

用的导尿管的方法优于其他方法(不推荐/未解

决的问题)。

(4) 为了降低发生导尿管伴随性元症状菌尿

或导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的风险，常规

使用亲水性超滑的导尿管(推荐等级llB)。

(5) 与留置导尿相比间歇导尿术可降低发

生导尿管伴随性元症状菌尿或导尿管伴随尿路感

染 (CA-UTI)的风险，若长期留置导尿的患者可以

行间歇导尿术(推荐等级llA)。

6. 保持引流系统的密闭性[38 ] 

(1)尿管末端开小口以促进尿液引流以及维

持尿液引流系统的密闭性，有助于降低短期留置

导尿或耻骨上导尿患者发生导尿管伴随性无症状

菌尿和导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的风险，

也有助于降低长期留置导尿或趾骨上导尿患者发

生导尿管伴随性无症状菌尿和导尿管伴随性尿路

感染 (CA-UTI)的风险(推荐等级 IB)。

。)导尿管预先与集尿袋连接再插入尿道进

行导尿，可降低导尿管伴随性无症状菌尿和导尿

管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的发生率。(不推

荐/未解决的问题)

(3) 尿管置入后，使用复合封闭引流装置或

者在尿管和尿袋连接处使用胶带，并不能降低导

尿管伴随性无症状离尿和导尿管伴随性尿路感染

(CA-UTI)的发生率。(推荐等级 IB)
7. 在导尿管表面涂抹抗菌剂[队35，路42]

(1)为降低或延缓导尿管伴随性元症状菌尿

和导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的发生，可使

用涂有抗菌剂(银或银合金或抗生素)的导尿管。

(不推荐/未解决的问题)

(2) 为降低或延缓导尿管伴随性元症状菌尿

和导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)的发生，在导

尿管表面喷涂 JUC(洁悠神)长效抗菌材料，形成

物理抗蔚生物膜，阻止细菌生物膜的形成(推荐等

级 IA)。
8. 预防性的全身应用抗生素[ 15 ，53，日，剧，85] 包

括外科手术患者在内的短期或长期导尿的患者，

为防止发生抗生素耐药，不应常规全身预防性地

应用抗生素来减少导尿管伴随性元症状菌尿和

导尿管伴随性尿路感染 (CA栅UTI)的发生，但可以

瞩患者多饮水排尿或加强外阴部卫生护理等工作

(推荐等级 IB)。

9. 集尿袋中抗生素应用[86-89 ] 常规不应在
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(1)对拔除可能有导尿管伴随性无症状菌

尿患者的尿管前不应预防性使用抗生素(推荐
他

等级llA)。

(2) 拔除尿管后给予抗生素治疗可能带来

的益处还有待进一步研究(不推荐/未解决的

问题)。

5. 对元症状菌尿留置导尿管患者，应首先

考虑拔除尿管，而不是局部或全身使用抗商药[38 ] 

(推荐等级llB)。

〈二〉导尿管伴随11业尿路感染患者 CCA-
UTI)的管理策略

1. 治疗前进行尿培养和更换导尿管[58-61 ] 

(1)由于潜在感染菌群的菌谱广以及细菌耐

药性的不断增强，因此对可能发生导尿管伴随性

尿路感染 (CA-UTI)的患者，在遵医嘱进行抗生

素治疗前，需采集尿标本进行细茵培养(推荐等

级 IB)。

。)如果导尿管留置时间超过 2 周，开始出现

导尿管伴随性尿路感染 (CA-UTI)症状，则需更换

导尿管以促进症状的缓解，减少继发性导尿管伴

随性无症状菌尿或导尿管伴随性尿路感染 (CA-

UTI)的发生(推荐等级 IA)。

1)在用抗生素治疗前，成从刚置入的导尿管

中收集尿标本进行尿液培养以指导治疗(推荐等

级 IB)。

2) 在拔除导尿管时，应收集中段尿液来进行

培养以指导抗生素的应用(推荐等级 IB)。

2. 导尿管伴随性尿路感染 (CA匍UTI) 患者的

治疗配合

(1)对于症状能很快改善的导尿管伴随性尿

路感染 (CA-UTI)患者，需遵医嘱持续应用抗生素

5~7 天(推荐等级 IB)。

(2) 对于症状较重的患者，不管其是否仍继

续留置导尿，需遵医嘱使用抗生素 10~14 天(推荐

等级 IB)。

3. 若为有症状的念珠菌尿患者，应系统地

使用抗真菌药物进行治疗(不推荐/未解决的

问题)。

在d土w 

《留置导尿护理指南》的编写，虽然广泛征集

了泌尿外科医务同仁的意见建议，参考了美国同
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行编写的指南，但由于编者水平有限，难免有疏漏

之处。希望在指南的推广、学习过程中，广大医务

同仁能够提出宝贵意见，以便今后能不断地进行

修改、增补和完善，为促进广大医务人员留置导尿

护理工作的规范化起到积极作用O
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一、脑床诊治措甫的定位和分类

临床诊断治疗指南 (clinical guidelines) 是由

不同国家或地区相关学术机构制订的用以帮助临

床医师针对某一疾病选择或确定适当医疗服务或

临床操作的学术性指导意见。作为一种临床工具，

临床诊断治疗指南既不是教科书也不是相关指令

与规则，因此临床诊断治疗指南不能完全替代临

床医师的临床思维和判断。

根据临床诊断治疗指南的制订过程，大体可

以分为基于专家临床经验的临床指南 (consensus

based guideline) 和以循证医学 (evidence based 

medici肘，EBM) 为基础的循证指南 (evidence

based guideline) 两类。 临床指南是由来自不同学

科领域的一组专家根据他们的临床经验和主观判

断，就具体的临床处理原则达成共识而制订的指

导意见亦称共识。由于临床指南的科学性和可重

复性受到限制，目前已难以被广泛接受。循证指

南是在广泛收集临床证据的基础上、根据循证医

学的研究结果开发制订的与各种疾病诊断治疗

相关的临床指导意见。循证临床指南具有明确

的科学性，并且已经成为目前临床诊断治疗指南

的主流。

中国泌尿外科疾病诊断治疗指南的制订原则

是以循证医学为基础、同时广泛征求专家意见，因

此是循证指南与专家共识的结合。参考世界卫生

组织 (World Health Organization , WH 0 )指南编写

的方法学原则 [1，剖，结合我国前期制订指南过程

中的具体状况[3]现将指南制订过程中一些具有

共性的内容阐述于此，希望有助于今后各种指南

制订的规范化工作。

自录

一、临床诊治娼南的定位和

分类…………………………… 625

二、泌尿外科临床诊治指南的

发展史………………………… 626

二、制订临床诊治指南的必要

性与目的……………………… 626

四、制订临床诊治指南的意义…… 626

五、 11伍床诊治指南的制订方法…… 626
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其

他
一、路尿外科临床诊?台 四、制订11伍床诊治指甫的意义
指甫的发展史

临床诊治指南的制订是医学领域临床实践

20 世纪 80 年代，国际泌尿外科学界的 规范中的一部分，各种临床诊治指南的完成对促

学者就建议制订以循证医学为基础的泌尿外 进临床医疗工作的规范化有着积极的意义。中华

科常见疾病的临床实践指南 (clinical practice 医学会泌尿外科学分会是中国泌尿外科学界最具

guidelines)。尽管世界各地医疗服务状况不同，但 权威性的学术组织，有责任向社会提供标准化的

是循证医学的结果已经被广泛接受并且被认为 医疗服务模式。其中各项临床诊治指南的制订与

具有国际通用性。鉴于世界各国医疗卫生保险 推广具有代表性的意义。制订临床诊治指南的意

政策、相关法规以及医疗水平的差异，临床疾病 义主要是:①有利于各种疾病诊断和治疗方法的

诊治指南的制订工作分别由各国家或地区的学 选择与统一;②有利于不同治疗方式的疗效比较;

术机构完成。美国健康卫生委员会与泌尿外科 ③有利于各地区诊疗水平的比较和提高;④通过

学会在 1994 年共同提出了良性前列腺增生诊治 提高泌尿外科医师的临床诊疗水平，进一步维护

指南，主要针对良性前列腺增生的诊疗步骤进行 患者的利益;⑤有利于在统一认识的基础上进行

了一定的规范[4]。之后，逐年制订了包括前列腺 学术交流。

癌、尿石症、血清前列腺特异抗原在内的十余种

泌尿外科常见疾病或检查手段的临床指南。欧 、 11伍床诊治指甫的制订方法
洲和日本等国家的泌尿外科学会也分别于 1997

年后不断提出泌尿外科常见疾病的临床诊治指 一般认为循证医学为基础的诊治指南的制订

南。 临床诊治指南的制订和普及已经在世界范 (evidence based guideline development) 在明确本课

围内得到了认可。中华医学会泌尿外科学分会 题意义的前提下需要以下几个制订过程:①对象

于 2005 年开始了中国泌尿外科常见疾病临床诊 疾病的选择;②组织构成的确立;③临床研究论文

断治疗指南的制订工作，并于 2006 年完成了良 的评判;④诊治指南的具体制订;⑤诊治指南的推

性前列腺增生等四种疾病诊断治疗指南的制订 广与不断完善。

工作川。目前指南基本上涵盖了各种泌尿外科 1. 对象疾病的选择 由于诊治指南的制订

常见疾病的|临床诊断与治疗指南O 需要学会以及社会各界的参与，因此在具体的制

订过程中就存在优先制订权的问题。一般认为患

一、制订11伍床诊治指甫的 者数量多、医疗费用高、死亡率高、在临床诊疗过

必要性与 的 程中有较大差异的疾病应该具有优先制订权。日

本泌尿外科学会在开始诊治指南的制订工作之前

在泌尿外科常见疾病的临床诊断与治疗过 先完成了一项临床调查，结果显示良性前列腺增

程中存在许多值得探讨的内容。如良性前列腺 生、尿石症以及尿失禁排在前三位[5 ]。因此，首先

增生、泌尿系恶性肿瘤以及尿路感染等疾病的临 开展包括良性前列腺增生等常见疾病诊治指南的

床诊治水平在不同的地区存在较大的差异。究 制订工作具有临床应用价值。在一些复杂性或慢

其原因就是因为在具体的临床诊疗过程中对疾 性疾病诊治指南的制订过程中可以分阶段完成原

病轻重程度的判断、各种治疗效果的比较以及不 发病、继发性疾病、并发症或特殊诊治手段诊治指

同治疗方法的选择等方面尚无明确标准可依，因 南的制订工作。我国在前期制订指南的过程中，

此有必要对泌尿外科常见疾病的临床诊疗行为 首先选择了良性前列腺增生、肾癌、前列腺癌和膀

进行规范化工作。泌尿外科临床诊断治疗指南 脱过度活动症四种常见疾病。

的目的是为不同医疗条件下的泌尿外科医师选 2. 组织构成的确立 在制订诊治指南的过

择合理的诊断方法以及治疗手段提供相应的临 程中应该尽量聘请本学科以及相关学科在内的

床指导。 各方面专家学者。其目的是制订的诊治指南不仅

要有临床实用性而且更应该具有临床与社会推广
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'二、

性。泌尿外科常见疾病临床诊治指南的制订工作

由中华医学会泌尿外科学分会负责，在明确近期

需要制订指南疾病种类的基础上确定每个指南编

写组的组长和副组长人选。每个指南编写组聘请

覆盖全国主要地区的数位泌尿外科专家学者担任

我国泌尿外科常见疾病临床诊治指南的制订工

作。指南编写组组长需要及时向学会汇报指南的

制订状况以及需要解决的问题，并且向学会进行

指南最终稿的书面报告。编写组的每一位成员都

需要向学会提交声明书，保证在指南制订期间不

与任何利益相关公司签订顾问或咨询合同、同时

按期完成指南的编撰工作O

随着学会各项工作规范化的不断深入，今后

指南制订组的人选应该进入学会发布信息、个人

申请、学会选选和任命的程序。同时，应该成立指

南审核与监察委员会，对各指南小组的工作以及

指南内容进行评价。

3. 临床研究论文的评判 在临床诊治指南

的制订工作中，可以参考国际泌尿外科学界包括

美国、欧洲以及日本等国家或地区泌尿外科学会

制订的各种临床诊治指南，对其中具有共性的部

分能够利用在我国泌尿外科疾病诊治指南。对以

下问题需要进行探讨:①各种疾病诊疗过程中是

否存在人种差异;②不论何种治疗方法都应该符

合国家的医疗保险政策;③我国的泌尿外科诊治

指南应该符合中国同情，同时能够得到国际认可。

由于临床诊治指南的制订是一项严密的科学

工作，需要参考国内外近 10 年相关疾病的文献报

道，因此需要根据参考文献的级别进行判断其可

参考价值。对参考文献级别的判断标准在不同的

研究中有所不同[叫，在我们的文献评判过程中根

据以下标准判断具体文献的证据级别:

1 :大规模随机对照结果明确的临床研究O

1I:小规模随机对照结果明确的临床研究。

噩:非随机，有同期对照的|临床研究O

N:非随机，有前期对照的临床研究o

V:元对照的临床回顾性研究。

通过确定检索手段、关键词以及检索期间后

收集指南推荐意见相关的循证医学证据。按照证

据级别评价各项研究结果在相关疾病诊断与治疗

中的价值、最终明确其对指南的指导意义。

在疾病的诊断以及治疗篇中对初始评价手

段以及各种治疗手段推荐意见的定义为:①推荐:

已经被临床实践验证，并且得到广泛认可的内容;

②可选择:在部分临床实践中得到了验证;③不推 史
13i1 

:尚未得到临床验证。 ji

4 诊治指南的具体制订根据我国国情以 去
及世界泌尿外科的发展状况，我们认为中国泌尿 卖
外科常见疾病临床诊治指南首先应该用于指导中 爱

国泌尿外科工作者的临床实践，同时能够代表国 面

内外诊治指南的最高水准。由于泌尿外科常见疾 葬
病临床诊治指南是循证指南与专家共识临床指南 富
的结合，因此在具体的制订过程中还需要完成以 的

制
下几方面的工作:①在指南制订前由编写小组提 订

出主要制订内容并且提交泌尿外科学分会审议通 E 
过;②指南初稿需要提交给泌尿外科学分会全体 努
常委以及全国著名泌尿外科专家学者进行书面审 法

议，根据审议结果进行必要的修改;③对指南中涉

及的疑难问题随时进行公开讨论，广泛征求专家

和一线临床医师的意见;④指南的最终定稿由泌

尿外科学分会常委会听取书面汇报后审议通过并

委托国家级出版单位进行出版和发行工作O

由于不同国家、不同学科在编写指南时所采

用的基本结构不尽相同，中华在学会泌尿外科分

会对泌尿外科常见疾病临床诊治指南需要覆盖的

内容提出了参考意见。各种临床诊治指南的内容

可以包括疾病基本知识简介、指南制订的背景(方

法学)、诊断、治疗、随访、参考文献、各种流程图和

必要的说明。

5. 诊治指南的推广与不断完善制订泌尿

外科常见疾病诊治指南的目的就是为了规范我们

的医疗工作，因此指南出版发行后更加重要的工

作就是指南的推广与临床实施。由于各项指南是

在泌尿外科学分会的领导下完成的，因此在全国

范围内实施指南的推广和普及活动是学会的工作

内容之一。希望通过指南的推广与学习进一步完

善各项诊治指南。

(张祥华那彦群)
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