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街形成而置双 J管 18例。
1.2%%%%方法 根据病人病情、治疗目的、身高、体型选用双“J”
管（一般 6%~%8F，28%~%30cm长）。肾盂感染、肾积水、肾输尿管
损伤并尿外渗选用 7%~%8F（粗一点），有利于引流及作支架作
用；而肾盂结石行 ESWL防石街形成选用 6F（细一点），有
利于结石排出。术后常规应用抗生素 3%~%5d，双 J管留置 1周
~%3个月。 肾输尿管结石行 ESWL后复查结石排毕即可拔除
双 J管，而晚期恶性肿瘤多次手术后为延长患者生命需定期
（1%~%3个月）更换双 J管，并根据每次换管时管壁尿盐结垢
程度及病人有无尿频、血尿、腰痛等情况决定下次换管时间。
2%%%%结果

32例均插管成功， 其中 21例肾输尿管结石病人置管后
经 ESWL治疗全部治愈，均无石街形成，未出现结石梗阻症
状。 2例晚期肠癌术后并发输尿管梗阻，急性肾功能不全者，
置双 J管后，肾积水改善，肾功能恢复，生命延长 8个月。 2例
卵巢恶性肿瘤，2次手术后并发肾积水者，经定期换管，肾积
水改善，已生存 2年以上。2例输尿管损伤阴道漏尿经置入双
J管 1%~%2个月后均治愈未再进行手术。 1例肾结石 ESWL后
肾损伤结石在输尿管中段梗阻致尿外渗， 经置双 J管引流
后， 尿外渗改善，1周后输尿管中段结石再次行 ESWL结石
排出， 双 J管留置 1个月后治愈。 2例单侧肾盂感染肾积水
者，插入双 J管后积水改善，感染控制。 32例均无并发症。
3%%%%讨论
3.1%%%%上尿路结石经 ESWL治疗后很容易形成石街， 造成尿
路梗阻，影响肾功能，并且石街形成后临床处理很棘手。 本组
病例行 ESWL前置管，无 1例石街形成，未出现梗阻症状，且

结石全部排出。 我们认为凡肾结石 >1.5cm以上，均应先置入
双 J管在肾盂引流，再行 ESWL治疗。
3.2%%%%对于急性梗阻的输尿管结石亦可先经膀胱镜向肾盂内
置管，引流通畅，肾功能改善后再行 ESWL治疗。如果置管不
成功，则应选择手术治疗。
3.3%%%%腹腔或盆腔晚期肿瘤对输尿管的压迫引起的急性梗阻
性无尿，可通过膀胱镜置 J管达到暂时引流尿液，解除梗阻，
保护肾功能。 有时可通过定期更换双 J管，作为对中、晚期恶
性肿瘤术后病人的长期治疗方法，延长病人生命，改善生活
质量。 本组病例中 2例妇科恶性肿瘤术后致梗阻性肾积水，
经定期更换双 J管已生存 2年以上。
3.4%%%%在病情危重者、手术耐受力低下的情况下，可先通过置
管改善肾功能及一般情况再进行手术，尤其为不可多得的一
种选择[1]。
3.5%%%%对部分医源性输尿管损伤小，漏尿不多，可通过膀胱镜
向肾盂置入双 J管引流尿液，消除漏尿，达到保守治疗治愈
的目的，提高生活质量，减少医疗纠纷。
3.6%%%%腹腔及盆腔恶性肿瘤可侵及输尿管造成置管失败，选择
病例时应予注意。
3.7%%%%肾盂、输尿管、膀胱留置双 J管可引起一些并发症，如尿
频、轻微血尿、双 J管上移至输尿管内、双 J管阻塞、双 J管结
垢后造成取管困难，因此，应用时应注意[1]。
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%%%%%%%%慢性肺性心脏病（简称肺心病）常见的并发症为肺脑
病、酸碱失衡及电解质紊乱、心律失常，引起消化道出血临床
报道较少。 本文 64例并发消化道出血的患者均为肺心病的
肺、心功能失代偿期，现报告如下：
1%%%%临床资料
1.1%%%%一般资料 本组 64例，男 44例，女 20例；年龄 61~82
岁，平均 71岁；慢性胃炎病史 5例，消化性溃疡病史 1例，有
6例正应用糖皮质激素，无肝硬化、胃癌、胆道疾病、结肠癌及
服用非甾体类消炎药病史，排除痔及肛裂出血。
1.2%%%%临床表现 咳嗽、咯痰、气喘、呼吸困难、紫绀 64例，嗳
气返酸 16例，食欲减退 54例，上腹部隐痛 5例，腹胀 40例，
呕吐咖啡样物 23例，黑粪 50例，伴呼吸衰竭 43例；急性肺
水肿 4例，肺性脑病 4例，右心衰竭 39例，休克 8例，贫血 25

例，酸碱失衡及电解质紊乱 37例，肾功能不全 6例，冠心病 4
例。
1.3%%%%实验室及器械检查 周围血象：Hb<110g/L7例，<90g/L%
8 例，WBC>10.0×109/L%52 例； 粪隐血试验（++++）9 例，
（+++）43例，（++）10例，（+）2例； 血 BUN>8mmol%/%L%13
例； 血气分析 PaO2<60mmHg%64 例，PaC02>50mmHg%64 例，
pH<%7++.35%6例， 7.45%5例，正常 53例；胸部 X线摄片及心
电图检查均符合肺心病表现。
1.4%%%%诊断 符合 1977年我国修订的“慢性肺心病诊断标
准” 。
1.5%%%%治疗及转归 治疗除控制感染、通畅呼吸道、吸氧、控制
呼吸衰竭和心力衰竭、抗休克、纠正酸碱失衡及电解质紊乱
等治疗外，均积极治疗消化道出血，给予止血，保护胃粘膜等
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治疗，出血好转 56例，死亡 8例。
2%%%%讨论

肺心病并发消化道出血均在肺、心功能失代偿期（包括
急性加重期），本期临床主要表现以呼吸衰竭为主，有或无心
力衰竭[1]。 引起消化道出血的主要诱因是肺部感染使缺氧和
二氧化碳潴留加重，导致胃肠道粘膜屏障功能损害，胃肠道
粘膜充血水肿、糜烂渗血或应激性溃疡。 且出血症状可随缺
氧和二氧化碳潴留的纠正而消失[1]。

本组病例均存在低氧血症及高碳酸血症、长期缺氧和高
碳酸血症、胃粘膜血液循环失调、营养障碍，导致胃壁细胞碳
酸酐酶活性增强，细胞缓冲能力削弱，通透性增加胃液分泌
增多，从而增加 H+的反向弥散，破坏了胃粘膜屏障，胃粘膜
糜烂或溃疡出血。 同时低氧血症及高碳酸血症可反射性引起
肾血管收缩，肾血流量明显减少，肾小球滤过率明显降低，加
重了氮质血症，当 BUN明显升高时，血中胃泌素升高，胃粘
膜抵抗力降低，易发生粘膜糜烂出血。 另外，在心衰、呼衰、肾

衰、肺性脑病等应急激状态下，交感神经兴奋，血中儿茶酚胺
增多，致使胃粘膜血管痊挛，动 -静脉短路开放，粘膜缺血，
细胞内能量代谢障碍，细胞内的代谢产物堆积，加重胃粘膜
糜烂、坏死出血。

肺心病时由于气体交换障碍，肺功能失代偿，精神紧张
使大脑皮层功能紊乱，皮质下中枢兴奋，导致胃粘膜血流明
显减少，胃粘膜缺血、缺氧而发生糜烂和溃疡。 肺心病在肺、
心功能失代偿期并发消化道出血时发病急、病情重，预后较
差。 本组 64例患者死亡 8例，占 12.5%。 肺心病并发消化道
出血的处理应积极纠正低氧血症及高碳酸血症，纠正心力衰
竭和呼吸衰竭，选用有效的杀菌抗生素、组织胺 H2受体拮抗
剂、质子泵抑制剂及止血药，通过综合处理可使大部分病人
获得好转，降低病死率。
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%%%%%%%%人类在治疗疾病时要使用药品，同时不可避免地要遇到
药物的毒副作用。 药物的不良反应，历来是医疗界高度重视
而又难以彻底解决的问题，这是由于一些药物的不良反应特
别是毒性作用所产生的后果极其严重，甚至难以挽回。 随着
疾病的复杂性增加，新药物、新技术、新疗法也不断出现，在
扩大了临床用药的选择范围同时，也增加了某些隐患。 如儿
童使用新药安全性缺乏长期的临床依据；致病因素的改变及
药物应用范围的拓宽是一些药物出现了新的较为严重的不
良反应的主要原因。 因此对于药物不良反应的监测预报，就
显得尤为重要。 1963年WHO即建议在世界范围内建立药物
不良反应监测系统，而我国也于 1989年 11月正式宣布成立
卫生部药物不良反应监察中心，并颁布了《药物不良反应监
测管理办法》， 这标志着我国对药品不良反应的监测工作进
入法制化管理轨道。
1%%%%儿童生理特性与用药
1.1%%%%小儿、特别是新生儿、早产儿各种生理功能包括自身调
节功能尚未发育，与成人有巨大差别，对药物的反映一般比
较敏感。 新生儿液体占体重比例大，水盐转换快，但对水和电
解质代谢的调节功能差。 如幼儿用利尿剂可能引起低钠、低
钾现象。 小儿血浆总量少， 药物血浆蛋白结合率也较低，因
此，容易产生过高的游离血药浓度，药物易进入组织细胞，药
物加强并引起不良反应。 如苯妥英钠有效血药浓度为
10~20μ g/mL，成人游离药物浓度为 0.6~1.2μ g/mL，若小儿
体内总药物浓度也达到了 10~20μ /mL， 则游离药物浓度可

达 1.1~2.2μ g/mL，这一浓度可导致中毒。 因此，婴幼儿给药
剂量应比年长儿或成人小一些。
1.2%%%%血脑屏障发育不完善，一些药物容易透过血脑屏障在脑
组织中沉积引起神经系统反映。 如儿童服用环丙沙星可以引
起烦躁不安、胡言乱语等精神症状；异丙嗪易致小儿昏睡；卡
马西平用于癫痫病患儿可以引起 3%~5%的复视。 我院对 18
例 6~18个月的婴儿因急性腹泻服用治疗量洛哌丁胺观察发
现，此药抑制了婴儿的睡眠纺锤波使脑电图产生异常，而成
人则未见此不良反应，所以 2岁以下患儿不宜使用该药。 氨
基糖甙类药物对婴幼儿中枢神经系统早期中毒反应是很不
明显的，尽管此类药物近几年不断科学的更新换代，但仍是
我国儿童耳毒素损害致听力、语言残疾的主要因素。 产生耳
毒性的机理尚未完全阐明，但国外有文献报道，未成年大鼠
使用治疗量的氨基糖甙类药物后耳蜗细胞中引起损伤的氧
自由基增高，且持续停药后 4~5d内仍有损伤，间接表明幼年
动物对氨基糖甙类抗生素敏感性较高， 也易产生蓄积性损
伤。 氨基糖甙类抗生素的耳毒性具有家族性和交叉易感性，
并且损害为迟发的慢性中毒，一旦发生很难恢复。 所以使用
该药物时一定要询问病史，特别是母系家族，有则必须禁用。
并且是禁用所有氨基糖甙类抗生素[1]。 也有建议 6岁以下患
儿不用氨基糖甙类药物[2]。 并且也不要联合使用其它耳毒性
药物。
1.3%%%%药物的主要代谢、排泄器官是肝、肾。由于婴幼儿肝细胞
酶系统发育尚未成熟，使在酶参与下的氧化、还原、水解、结
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