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病理检查囊壁为纤维肉芽组织、无内衬上皮。 随访 4个月 ~5
年,均无腰部酸胀，保留肾脏 5%例 B%超复查均无囊肿复发。
2%%%%讨论
2.1%%%%尿囊肿形成条件 肾周尿囊肿因肾及输尿管上段慢性
尿外渗而形成包绕性假性囊肿，多为外伤或手术所致。 当肾
及输尿管上段损伤后，尿液经破裂处溢至肾周组织，肾周脂
肪在尿液刺激下液化， 2~5d后由纤维组织包裹形成。 因此有
肾假性囊肿、肾旁假性囊肿、输尿管假性囊肿、肾周囊肿、肾
脏水囊肿之称。本病的形成有 3个基本条件：（1）有能产生尿
液的正常肾脏，（2）肾集合系统损伤后尿液外渗至肾周组织，
（3）存在输尿管梗阻因素。 临床常不易发现梗阻因素，外伤后
输尿管内血块引起的梗阻或腔外血肿压迫是常见原因，此外
也有输尿管结石引发输尿管破裂， 形成肾周尿囊肿的报道。
本组 4例有外伤、血尿史，1例有肾盂结石史，均存在输尿管
梗阻因素，具备形成尿性囊肿的基本条件。
2.2%%%%形成时间 尿囊肿的形成约在伤后 1个月 ~9年[1]。 对
肾挫裂伤者在外伤 4周后应警惕本病的发生，并注意病人腰
腹部症状、体征及行 B超、CT复查。 本组 5例 6人次有 1人
次入院时仅诊断为肾挫裂伤，行对症治疗症状好转即出院，2
年后出现包块伴上腹胀痛，再次入院经重新检查诊断肾周假
性尿囊肿手术治愈。 其余病例均在伤后 1年以上才得以就
诊，往往对肾实质造成一定损害。
2.3%%%%诊断 由于囊内积液张力高，IVU检查时伤肾往往不显
影或造影剂不能进入囊肿，也不能发现瘘管，对本病诊断作

用不大。 而逆行肾盂造影检查（本组 3例）均见到瘘管并显示
囊肿， 结合 CT检查囊肿为低密度影且不随注射造影剂而强
化，从而可明确诊断。通过 CT值测定或增强扫描可以与肾周
血肿、肾周积脓等疾病相鉴别。文献报道尿性囊肿 CT值一般
在 -10~20%HU，而血肿 CT值为 20~80HU，肾周脓肿常有气体
且囊肿异形、囊壁不规则[2]。 左侧肾周尿囊肿应与胰腺假性
囊肿相鉴别。 我们体会肾挫裂伤病人伤后 1个月须复查 B
超， 一旦发现肾周液性暗区宜进一步作 IVU、RPG、CT 或
MRI等检查，以早期确诊及时采取措施。
2.4%%%%治疗 本病的治疗应根据有无输尿管梗阻及就诊早晚
分别处理。 对外伤后早期发现并且无输尿管结石等梗阻者可
以穿刺抽吸加囊内硬化剂注射治疗。 对外伤后确诊有瘘管者
和无外伤史但有输尿管梗阻疾病如输尿管结石、肿瘤等疾病
继发的肾周尿囊肿，宜手术治疗，在去除病因的同时处理囊
肿，囊肿处理包括囊肿切除、囊肿去顶、囊壁与后腹膜袋行缝
合。为预防术后囊肿复发，可在肾周脂肪置皮管引流。术中应
尽量保留有功能的肾脏，并通过静脉注射靛胭脂找到瘘管予
以切除或充分肯定瘘管已闭塞。
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%%%%%%%%我科自 2001年 3月 ~2005年 3月共收治 17例慢性阻
塞性肺病(COPD)合并张力性气胸患者，均行上下胸腔引流管
闭式引流，13例效果良好。 现报告如下：
1%%%%临床资料
1.1%%%%一般资料 本组共 17例，男 16例，女 1例；年龄 47~81
岁，平均 61.2岁；COPD病史 11~43年；气胸首次发作 15例，
二次发作 2例；10例合并急性肺部感染，4例高血压，3例肺
心病，3例糖尿病，2例冠心病，2例陈旧肺结核，1例支扩。 胸
片提示单侧肺压缩 50%~90%。 所有患者根据病史、体检、胸
片诊断为 COPD合并张力性气胸。
1.2%%%%方法 6例入院后急行胸穿抽气缓解症状，随后行双管
胸腔闭式引流，余 11例均同期行双管胸腔闭式引流。 插管部
位为患侧锁骨中线第 2、3肋间和腋中线第 6、7肋间，上述部
位若存在粘连， 另选择气胸明显处肋间或上一肋间插管，常
选用细管引流，同时给予吸氧、解痉平喘、化痰、抗炎等处理。
4例 2周后仍漏气，其中 2例向胸腔注入粘连剂使胸腔粘连，
余 2例 2~3周后行开胸手术。

1.3%%%%结果 除 2例胸腔注药行胸膜粘连术和 2例行开胸术
患者外， 余肺破口闭合停止漏气时间分别为 1~21d， 平均
7.6d。
2%%%%讨论

COPD合并张力性气胸为胸外科常见急诊，随着人口老
龄化，此类患者日趋增多，且起病急骤凶险，抢救不及时可致
死亡。此类患者因存在 COPD及其它慢性肺病，肺弹性差，肺
基础功能差，气胸发作前往往存在肺功能不全，单侧肺压缩
20%时，就存在明显的呼吸困难和呼吸功能不全[1]，若存在胸
膜粘连、胸膜肥厚和支气管狭窄时，则肺破口不易闭合[2]，持
续开放，或形成活瓣，产生张力性气胸[3]，此时胸穿抽气仅为
急救处理，仍需置胸管引流[4]。 采用上下双管胸腔闭式引流，
排气快且充分,能使肺尽快复张，缓解症状快[5]。对于存在胸膜
粘连的患者，因肺萎陷时牵拉肺破口，导致破口持续开放和
持续漏气，充分复张肺，有利于破口闭合；对于合并支气管狭
窄和支气管哮喘患者， 因缺氧时会反射性引起支气管痉挛，
形成恶性循环，加重缺氧，尽快复张肺，改善缺氧症状后，支
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气管痉挛也随之消失，同时使狭窄支气管远侧肺泡残气量减
少，有利于破口闭合；少数患者上下胸腔存在分隔，行双管引
流有利于萎陷肺分别复张； 合并胸腔积液和胸腔感染的患
者，双管引流不仅排气，同时能尽快排出积液。 双管引流排气
快且充分，不易产生皮下气肿，减轻了病人的心理负担，有利
于病情恢复。

COPD合并张力性气胸的患者，胸腔闭式引流时间相对
较长，长时间置管易在管周形成粘连和包裹[4]，或胸腔坏死组
织脱落，阻塞引流管，此时选择双管引流不失为一种较佳选
择。 综上所述，COPD合并张力性气胸选择双管闭式引流是
可取的。
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%%%%%%%%中风患者急性期血清心肌酶谱常常有不同程度的变
化，有报道其异常率约 64.42%[1]。 笔者对 2004年 6月 ~2006
年 6月在我科急诊的中风患者做了相关检测，现报告如下：
1%%%%资料与方法
1.1%%%%一般资料 共分 3组，（1） 脑出血组 36例， 其中男 20
例，女 16例，年龄 25~89岁；（2）脑梗死组 42 例，其中男 24
例，女 18例，年龄 45~88岁；（3）对照组 30 例，其中男性 17
例，女 13例，年龄 18~78岁，为同期健康体检人群。
1.2%%%%方法 所有患者均根据急诊 CT诊断分入相应组中，并
同时抽取静脉血测定血清心肌酶谱，测定项目包括谷草转氨
酶(AST)、肌酸激酶(CK)、肌酸激酶同工酶(CKMB)、乳酸脱氢
酶(LDH)。
1.3%%%%统计学处理 应用 PEMS3.0统计软件，采用 t%%检验。
2%%%%结果
2.1%%%%3 组数据比较 脑出血组与脑梗死组比较 P%>0.05，脑
出血组与对照组比较 P%<0.05， 脑梗死组与对照组比较 P%<0.
05。 结果见表 1。

表 1%%%%3 组血清心肌酶谱比较 (X%±S)%%%%%U/L

%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%AST%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%CK%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%CKMB%%%%%%%%%%%%%%%%LDH
脑出血组 25.1±12.56%%%%%%216.1±223.65%%%%%%%18.50±12.03%%%%%230.25±86.12
脑梗死组 22.6±11.96%%%%%%198.5±203.65%%%%%%%16.12±11.63%%%%%220.36±91.03
对照组 17.36±9.26%%%%%%123.12±91.36%%%%%%%10.69±6.32%%%%%%%163.86±31.89

2.2%%%%异常检出率 脑出血组病人血清中 AST、LDH、CKMB、
CK异常的检出率较高， 与对照组之间差异有显著性（P%<0.
01）。 结果见表 2。

表 2%%%%3 组血清心肌酶谱异常检出率比较 例(%)
%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%%AST%%%%%%%%%%%%%CK%%%%%%%%%%%CKMB%%%%%%%%%%%%LDH
%%%%%脑出血组 16(44.44)%%%%25(69.44)%%%%12(33.33)%%%%%%22(61.11)
%%%%%脑梗死组 15(35.71)%%%%23(54.76)%%%%11(26.19)%%%%%%19(45.24)
%%%%%对照组 2(6.67)%%%%%%%%3(10.00)%%%%%%%2(6.67)%%%%%%%%%3(10.00)

3%%%%讨论
心肌酶正常存在于心肌、骨骼肌、肝脏、肾脏及脑组织

中， 这些脏器和组织损害时会引起心肌酶谱的改变。 而
CKMB只存在于心肌中，对心肌损伤有较高的特异性。 如果
以单项指标来判断心肌损伤，其特异性较差，但结合 AST%、
CK、CKMB、LDH四项指标综合判断，可以提高诊断率[2]。

中风患者心肌酶谱改变的机制 [3]%，可能有以下途径：（1）
中风后影响下丘脑功能，致交感—肾上腺功能异常，儿茶酚
胺合成增多， 引起心肌细胞局灶性坏死及收缩装置改变，增
加冠状动脉内小血管收缩及痉挛，使心肌缺血、缺氧、损伤；
（2）中风后脑干功能受损，使延髓心血管中枢功能失调致心
电生理异常；（3）中风后凝血酶增加，继发凝血—抗凝—纤溶
状态失调，血液高凝状态，冠状动脉供血减少，心肌损伤，心
电紊乱，酶谱增高；（4）中风患者大多数是高血压、高血脂及
全身动脉硬化的结果， 常有不同程度的冠状动脉硬化存在，
中风后患者处于应激状态，加重心肌损害，或心脑卒中同时
发生；（5）AST、LDH、CK等亦广泛存在于脑组织内， 中风时
由于神经细胞和脑毛细血管内皮细胞变性坏死、酶的漏出及
血脑屏障的破坏而引起血心肌酶升高。

我们的研究结果表明，急性中风病患者存在明显的心肌
酶谱改变，血清 AST、LDH、CKMB、CK明显增高，与对照组
比较差异具有显著性。 同时 LDH、CK的异常检出率较高，表
明中风病患者血清心肌酶谱明显异常，测定患者的血清心肌
酶谱有助于疾病的诊断。 但能否作为中风病情、预后的观测
指标，有待进一步研究。
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