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前　　言

维护男性生殖、性健康关系到个人、家庭和社会的幸福满足感与可持续发展。阴茎男性尿道疾病是常见病、多发病，但是由于有太多的未知和难题，因此也是目前泌尿外科男科学医生所面临的最大挑战之一。近年来，阴茎男性尿道疾病已成为现代医学和生命科学中多学科相互交叉渗透的一个研究热点，其基础研究和临床诊治进展更是日新月异。然而，近年我国阴茎外科学的专著屈指可数，为了充分满足临床和研究工作的迫切需求，与时俱进，我们组织了本院及兄弟医院一大批中青年专家，通力合作，完成了这部专著。

枟阴茎外科学枠是一部有机融合了当代有关阴茎和男性尿道基础理论新进展和循证医学证据的专著，着眼于临床和实用。本书介绍了阴茎和男性尿道的发生与解剖学概要，探讨了诊疗程序和始终贯穿其中的思维过程，概括了显微外科技术和围手术期护理的有关要点，阐述了有关先天性畸形、肿瘤、创伤以及尿道狭窄、皮肤性病、性功能障碍等多种疾病的诊断与手术、非手术治疗的最新技术，分享了阴茎重建修复术的临床体会，体现了国内外最新的专业进展和发展趋向，反映了中青年学者的不懈努力和成功经验。

本书适用于泌尿外科男科学医师、小儿外科医师、整形外科医师，以及生殖医学、性医学专业医师和科研工作者，对广大社区全科医师和关注该领域的读者也有一定参考意义。

衷心感谢中国工程院院士、浙江大学医学院附属第一医院院长郑树森教授和原浙江医科大学校长、浙江省政协副主席、浙江省医学会男科学分会主任委员陈昭典教授在百忙之中为本书作序。

衷心感谢中华医学会男科学分会主任委员朱积川教授为本书的出版欣然题词和热诚鼓励。

衷心感谢原浙江省医学会泌尿外科学分会主任委员、顾问史时芳教授为本书的编写工作提供了宝贵意见。衷心感谢广大同行和参考文献相关作者的辛勤劳动。

本书承蒙浙江大学出版社出版，严少洁老师在日常编写工作中给予了大力协助，在此一并致谢。

权当抛砖引玉，敬请不吝赐教，以便及时修正。
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２０１０年８月于杭州









序　　一

现代社会与科技迅猛发展，人类生活节奏显著加快，人与人之间的协作与竞争关系也日趋密切与增强。五尺男儿当自强，然而作为家庭的顶梁柱，由于每天都承受着巨大的工作与生活压力，身心健康难免受损。国内外大量的流行病学资料显示，男科疾病、糖尿病、高血压、高血脂等疾病，正迅速合围广大男性。其中男科疾病正以每年１５％～２０％的速率递增，已成为２１世纪威胁人类健康的三大疾病之一，男性健康的形势不容乐观。

男性健康涉及人生各个阶段，不但与当前的社会进步息息相关，而且始终深刻影响着人类社会的生存与发展。“关注男性健康，幸福你我同享”，其目的是针对男性健康，呼吁整个社会再多一点关注，每个家庭再多一点关爱，解除男性生殖保健、心理保健以及夫妻关系等方面的疑虑和困惑，努力增进家庭与社会的美满和谐度。

阴茎疾病是常见病，却不是小病，诊治失当往往引发患者一系列的身心、家庭乃至社会问题，不但影响其工作与生活的品质，也影响家庭与社会的和谐发展。然而，我国目前阴茎外科学的专著却屈指可数，无法充分满足泌尿男科学基础与临床研究工作的急迫需求。

我院泌尿外科及男科学的基础和临床研究在我国起步早，起点高。建科五十八年来，几代专家及医护团队勇于开拓，精益求精，青出于蓝，成果斐然。朱选文教授潜心研究男科学多年，颇有建树，这次和方丹波医师一同组织了本院及多家兄弟医院一大批中青年专家，精心选题，群策群力，完成了这部枟阴茎外科学枠专著，对此我深感欣喜。

本书体现了编著者丰富的临床经验和深入的思考，也体现了国内外泌尿外科学最新进展和发展趋向。我相信，对于相关领域感兴趣的医务人员和普通读者，阅读本书都将不无裨益。

维护男性健康，任重而道远。我衷心期望该书能为我国男科学的进一步发展，为我国男性生殖健康水平的进一步提高，做出应有的贡献！

中国工程院院士、浙江大学医学院附属第一医院院长
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序　　二

远古人类对男性生殖器存在着形形色色的崇拜，在田野中竖立一个巨大的阴茎（或圆柱），象征男女交合，阴阳调和，风调雨顺，高产丰收。迄今，世界仍有不少民族，依然把阴茎神化，认为这是神力、魔力的象征，可见阴茎在人们心中的地位和重要性。

在临床工作中，我们常常遇到不少患者为自己阴茎疾患而烦恼，甚至承受着巨大心理创伤，期待医生能够给他重塑一个强壮的 “装备”，以减轻其肉体痛苦和精神折磨，重新恢复阳刚之气和男性自豪感。鉴于上述情况，由浙江大学医学院附属第一医院男科中心朱选文主任和方丹波副主任医师主编的枟阴茎外科学枠专著，无疑是雪中送炭。作者以其丰富的临床阅历，结合大量典型病例，参照国内外最新进展与发展趋势，详细阐述了各种阴茎疾病的诊治经验，内容涵盖阴茎尿道畸形、创伤、肿瘤、异物、性功能障碍、性传播疾病等各类阴茎相关疾病的外科治疗，并专辟章节介绍阴茎整形及阴茎再造的显微外科技术，并发症预防和围手术期护理，体现了编著者的丰富临床经验和深邃思考。全书图文并茂，文字简洁，相信这对指导泌尿男科医师开展工作将会有很大帮助，亦可作为提高男性保健知识的科普读物。

特别令人欣慰的是，在此书的编写过程中，许多相关学科的著名专家，以及不少年轻有为的后起之秀积极参与，反映了对阴茎外科的重视，也体现了我省泌尿男科后继有人。谨此，表示对枟阴茎外科学枠出版的祝贺！

浙江大学医学院附属第一医院男科学泌尿外科教授
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２０１０年６月２０日





主编简介
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主任医师，硕士生导师。１９７８年毕业于浙江医科大学（现浙江大学医学院）临床

１９９０年起致力于男性性功能障碍、小儿外生殖器畸形及泌尿系修复重建研究。１９９５年，于国内先期应用核素显像技术诊断腹内隐睾及睾丸扭转；１９９６年至１９９８年，完成 WHO９０８０７子课题 ———浙江省三项男性绝育术的前瞻性比较研究；１９９７年，国内领先开展口腔颊黏膜替代尿道黏膜治疗尿道下裂及颊黏膜替代白膜治疗阴茎硬结症，治疗效果满意；２０００年，国内较早开展进口可膨胀阴茎支撑体治疗勃起功能障碍手术，并自主研发国产可膨胀性阴茎假体，手术成功率高，并发症少，而费用显著降低，获得国内外专家的一致认可；２００６年起，与整形外科联合开展男性外生殖器修复重建临床研究，完成各类阴茎严重损伤后阴茎再造手术５例，并首创利用腹壁下动脉传支皮瓣（DIEP）再造阴茎，手术 Ⅰ期完成，再造阴茎外形逼真，皮瓣供区损伤小，术后随访患者排尿通畅并保留一定性功能。医学系。现任浙江大学医学院附属第一医院泌尿外科科室副主任、男科中心主任、浙江大学计划生育研究所副所长、中华医学会男科学分会常务委员、浙江省医学会男科学分会主任委员及浙江省中西医结合男科学会副主任委员，兼任枟中国男科学杂志枠编委、枟 Asian Journal of Andrology枠理事会理事、杭州市中级人民法院法医顾问。

从医从教３０余年，在枟Asian Journal of Andrology枠、枟中华泌尿外科杂志枠、枟中华男科学杂志枠、枟中国男科学杂志枠等杂志发表学术论文近４０篇，承担 WHO、浙江省教育厅、浙江省卫生厅等多项课题。荣获国家计生委 “八五 ”攻关二等奖１次，浙江省科学技术奖三等奖２次，浙江省卫生厅科技进步一等奖１次，卫生厅科技进步三等奖３次，获得国家专利２项。
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主编简介
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浙江大学医学院附属第一医院副主任医师。１９９２年毕业于河南医科大学（现郑州大学医学院）临床医学系，２００４年获浙江大学泌尿外科学硕士学位。系浙江医学会男科学分会青年委员。

从事泌尿外科工作１８年，着重于泌尿系统肿瘤、男科学应用及基础研究。２００３年获浙江大学 “光华 ”奖。

在枟中华外科杂志枠、枟中华泌尿外科杂志枠、枟中华男科学枠、枟临床泌尿外科杂志枠等杂志发表论文十余篇。先后主参国家自然科学基金、省“钱江人才计划”各１项及卫生厅、教育厅课题４项，获国家专利１项。参与课题获浙江省医药卫生科技创新奖二等奖１次。
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第一章 　阴茎和男性尿道的发生和应用解剖学

第一节　阴茎和男性尿道

一、 阴茎和男性尿道的胚胎发育

泄殖腔(cloaca)膜是一块增厚的内胚层，它是胚胎早期会阴部发育过程的诱导组织，紧贴于外胚层上。人胚第6周时，泄殖腔膜颅侧左右间充质增生，在正中合成一小隆起，称生殖结节(genital tubercle)。同时在泄殖腔膜两侧的间充质增生，在其左右各形成两条隆起，内侧隆起为左右泄殖腔褶(cloacal folds)，外侧隆起为左右阴唇阴囊隆起(1abio­scrotal swelling)，又称生殖膨大(genital swelling)(图1-1)。
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图1-1　泄殖腔的形成

胚胎第6周末，逐渐下降的尿直肠隔(urorectal septum)将泄殖腔分隔成腹侧的尿生殖窦(urogenital sinus)和背侧的肛管。尿直肠隔接触泄殖腔膜时，诱导泄殖腔膜分化为腹侧的尿生殖膜和背侧的肛膜，泄殖腔褶随之分化为尿生殖膜两侧的尿道襞(尿道褶)与肛襞，在尿道襞之间的沟则为尿道沟。同时生殖结节延长成为初阴体(图1-2)。

在这段时间内，尿生殖窦被逐渐下降和汇合的尿直肠隔分隔成为三部分： 尿生殖窦的头部，以后发育成膀胱；中部发育成短管状的盆腔部(pelvic part)，是男性未来的前列腺部和膜部；尾部发育成尿道的阴茎部。胚胎发育至此，男女生殖器尚不能区分，称为未分化期外生殖器。胚胎第7、8周以后开始向男性或女性分化。第10周时胎儿的外生殖器的性别才可以分辨。
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图1-2　尿生殖膈分隔泄殖腔和尿道沟的形成

胚胎第7周时，未分化外生殖器向男性发育是受雄激素的作用，在二氢睾酮(DHT) 的作用下，生殖结节增长为阴茎。尿生殖窦的下段伸入阴茎并开口于尿道沟。不久，尿道沟两侧的尿道襞的后端逐渐向阴茎头端融合，表面留有融合线，称为阴茎缝。这样尿道外口逐步移向阴茎头。在龟头顶端，外胚层细胞向内长出一个细胞索，以后细胞索中央出现管腔，与尿道沟通。此时，尿道外口移位于龟头顶端。胚胎第12周时，龟头处形成一个皮肤反褶，称为包皮。生殖结节内的间充质分化为阴茎海绵体与尿道海绵体。胚胎第14周时，包皮已完全包覆阴茎头并与之融合。在胎儿出生时，包皮一般都不能翻转。直到婴儿期，包皮融合面才分离。

表1-1　儿童期到青春期正常阴茎长度




	
年龄(岁)


	
阴茎长度(cm)





	
1～2


	
2.7±0.5





	
3～4


	
3.3±0.1





	
5～6


	
3.9±0.9





	
7～8


	
4.2±0.8





	
9～10


	
4.9±1.0





	
11～12


	
5.2±1.3





	
13～14


	
6.2±2.0





	
15～16


	
8.6±2.44





	
17～18


	
9.9±1.7





	
19～20


	
11.0±1.1





	
21～25


	
12.4±1.6







二、 阴茎的生理发育

外生殖器发育是青春期发育的重要标志。外生殖器发育可分为5个期，即G1～G5。外生殖器G1～G5期发育标准：

G1期： 阴囊和阴茎呈现青春期前男孩外生殖器的体积和特点。

G2期： 阴囊体积增大，阴囊皮肤色泽变红而粗糙。阴茎还未发育。

G3期： 阴茎延长，阴囊增大。

G4期： 阴茎继续延长和增粗，龟头轮廓可见，阴囊皮肤色泽加深。

G5期： 外生殖器已发育至成人状态。

儿童期至青春期正常阴茎长度变化见表1-1。

第二节　阴茎和男性尿道的应用解剖学

一、 正常形态和结构

(一) 阴茎的大体解剖结构

阴茎是泌尿系统和男性生殖系统的排泄管道，是主要的性器官，曾被奥地利心理学家、精神分析法的奠基者弗洛伊德称为性行为的执行器官。阴茎可分为头、体、根三部分。阴茎前部为阴茎头，是阴茎的膨大部分。阴茎头的前端有矢状位的尿道外口，头后稍细的部分为冠状沟 (阴茎颈)，为阴茎头与阴茎体的移行部。阴茎中部为阴茎体，呈圆柱状，悬于耻骨联合的前下方，活动度较大。阴茎后部为阴茎根，包括阴茎海绵体左、右脚和尿道球，藏于阴囊和会阴部皮肤的深面，固定于耻骨下支、坐骨支及尿生殖膈(图1-3，图1-4)。
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图1-3　男性外生殖器官
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图1-4　阴茎海绵体

(引自： Eardley I，Sethia K. Erectile Dysfunction.London: Mosby­Wolfe, 1998.)

阴茎的组织结构，层次从浅至深依次为皮肤、会阴浅筋膜(Colles筋膜)、阴茎筋膜(Buck's筋膜)、白膜、阴茎和尿道海绵体，以及尿道。阴茎筋膜包绕所有的海绵体，而白膜只包绕每个海绵体，并在两阴茎海绵体间形成阴茎中隔(图1-5)。
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图1-5　阴茎冠状剖面

(引自： Devine CJ Jr, Angermeier KW. Anatomy of the Penis and Male Perineum. AUA Update Series, 1994，13101323.)

1. 阴茎皮肤

阴茎皮肤呈棕褐色，薄而柔软，是全身最薄的皮肤，厚度不到1mm，缺乏皮下脂肪，富于伸缩性。皮肤与阴茎筋膜之间借阴茎浅筋膜疏松相连，活动度较大。阴茎皮肤在冠状沟处由内、外两层皮肤反折形成双层环形皱襞包被阴茎头，称为阴茎包皮，内层皮肤薄而表面光滑，经冠状沟(coronary sulcus)移行于阴茎头，在尿道外口移行于尿道黏膜。包皮内层外观近似黏膜，缺乏色素，不角化，无毛和汗腺，有称为包皮腺的皮脂腺，其分泌物为包皮垢的成分之一。内外层皮肤相移行的游离缘围成的口，称为包皮口(orifice of prepuce)。由包皮口向内，包皮内层与阴茎头之间形成狭窄裂隙，为包皮腔。腔内有由脱落的上皮及分泌物组成的包皮垢。阴茎头表面缺乏色素，且角化程度很低，真皮具有许多敏感的乳头；在尿道外口下方与包皮之间有一相连的皮肤皱襞，称为包皮系带。包皮系带有淋巴管丛及血管，作包皮环切时须注意不可伤及此系带。

包皮及阴茎头类型分为： ① 包茎型： 阴茎头不能上翻或包皮与阴茎黏连。其中黏连型： 包皮与阴茎头黏连；狭窄型： 包皮与阴茎头不黏连。② 包皮过长型： 包皮遮盖阴茎头和尿道外口。其中短小型： 阴茎长度短于5cm(含 5cm)；中长型： 超过 5cm。③ 半露型： 包皮遮盖冠状沟，不同程度地遮盖阴茎头。其中少露型： 包皮遮盖阴茎头背侧一半以上；多露型： 遮盖不到一半。④ 全露型： 包皮不遮盖阴茎头而阴茎头完全显露于外。其中不显沟型： 冠状沟处阴茎头与包皮紧密相贴；显沟型： 冠状沟完全外露。

年龄越小，包皮过长型越多，幼儿的包皮较长，包着整个阴茎头，包皮腔也较小。随年龄增长，包皮逐渐后缩，包皮腔也逐渐扩大。青春期随着年龄和身高增加，阴茎也随之增长。如果成年人包皮仍然盖住尿道口，但用手能够使其上翻而露出尿道外口和阴茎头者，称为包皮过长。如果包皮口过小，包皮完全包着阴茎头而不能翻开时，称为包茎。包皮过长或包茎由于积存包皮垢，易引起阴茎头炎、包皮炎及湿疣。包茎还可引起阴茎头与包皮反复黏连、感染甚至诱发阴茎癌，所以应尽早实施包皮环切术。

2. 阴茎浅筋膜

阴茎浅筋膜即Colles筋膜，由疏松结缔组织构成，内含少量平滑肌纤维，缺乏脂肪组织，皮肤易滑动。此筋膜在阴茎根部向周围分别移行于阴囊肉膜、会阴浅筋膜及下腹前壁浅筋膜的深层(Scarpa筋膜)。筋膜内有来自阴部外浅动、静脉的阴茎背浅动、静脉。

3. 阴茎筋膜

阴茎筋膜又名Buck's筋膜。此层筋膜包裹所有的海绵体，向前至阴茎颈(collum of penis)逐渐变薄，以至消失。在此层筋膜与深面的海绵体白膜之间有阴茎背深静脉，它位于阴茎背侧正中，其两侧向外依次排列有阴茎背动脉和阴茎背神经。Buck's筋膜起自耻骨联合与阴茎悬韧带，向前与阴茎冠状沟融合，向后与尿生殖膈下筋膜融合，紧贴白膜。

与此层筋膜有密切关系的是固定阴茎的韧带，即阴茎悬(提)韧带和阴茎吊韧带。 阴茎悬韧带为从下腹部白线下端和耻骨联合发出，附着于阴茎根的Buck's筋膜的韧带。从侧方看呈三角形，由几乎无伸展性的结缔组织构成，阴茎背动脉和阴茎背神经被此韧带分为左右两部分。阴茎吊韧带从腹直肌鞘和腹外斜肌腱膜起始，沿阴茎根左右两侧下降，在其下重新合二为一，像正圆形的吊带一样，将阴茎根呈环状包围。此韧带富于弹力，能对应阴茎勃起的变化。
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图1-6　阴茎的筋膜

(引自： 钟世镇．泌尿外科临床解剖学图谱．山东科学技术出版社，2005.)

4. 海绵体白膜

海绵体白膜(albuginea of cavernous corpus)包绕阴茎海绵体的白膜厚韧致密；包绕尿道海绵体的白膜较薄，更富于弹性，但在阴茎勃起时硬度较差。阴茎在疲软状态下，海绵体白膜为一层纤维膜，厚约1～2mm，坚韧而富于伸展性。阴茎勃起时，其厚度由正常的2mm变为0.25～0.5mm，并失去弹性，脆性增大。尿道海绵体白膜厚度只有约0.3mm，特点是含有较多的平滑肌。白膜在两个阴茎海绵体间形成中隔，即阴茎中隔，隔内有裂隙，使两个阴茎海绵体相通，一侧海绵体的血液可通过裂隙进入对侧。在行海绵体内血管活性药物注射时，只需注射一侧即可。

5. 海绵体

阴茎由背侧的两个阴茎海绵体和腹侧的一个尿道海绵体组成。阴茎海绵体呈圆柱状，左右各一，两者对称，长约15～16cm，直径1.0～1.2cm，而勃起时可分别达到19～20cm和1.5～1.8cm。阴茎海绵体两端较尖锐，其近端不相连而分叉成两个阴茎海绵体脚(cavernous crus of penis)，附着于耻骨弓前侧面的耻骨下支、坐骨支及尿生殖膈下筋膜，成为固定的阴茎根。左右阴茎海绵体的中间有由结缔组织构成的中隔，名阴茎中隔。阴茎根部位于会阴部的尿生殖膈与会阴浅筋膜之间，成对的坐骨海绵体肌从坐骨嵴内侧面发出包绕阴茎脚，伸展到阴茎脚的侧面和下部，少数肌纤维可突入阴茎背侧，这些肌肉收缩时可牵引海绵体，有助于维持阴茎勃起的位置。阴茎海绵体的远端嵌入阴茎头底面的陷凹内。左右阴茎海绵体在耻骨联合下缘附近互相融合，其相连处的背侧及尿道面各有一纵沟，背侧沟较浅，中央有一条阴茎背深静脉，静脉的两侧由内向外依次为阴茎背动脉和阴茎背神经；尿道面沟较深，尿道海绵体位于其内。尿道海绵体位于两条阴茎海绵体之间的腹侧，尿道贯穿其全程。尿道海绵体的中部呈圆柱状，前端膨大成阴茎头，后端膨大称为尿道球。尿道球位于两阴茎脚之间，固定于尿生殖膈下筋膜，外覆盖有两根海绵体肌即坐骨海绵体肌和球海绵体肌。

坐骨海绵体肌与球海绵体肌及会阴浅横肌一起统称为浅层会阴肌。坐骨海绵体肌位于会阴浅隙，该肌包绕会阴脚的大部分，肌束平行走行，起自坐骨结节，覆盖于阴茎脚，止于阴茎脚下面，它的收缩可压迫阴茎海绵体根部，阻止静脉血回流，对维持阴茎的坚硬勃起起重要作用。球海绵体肌与坐骨海绵体肌不同，不附着在骨骼上，包绕尿道球和尿道海绵体的近段，斜向走行。它由左右对称的两部分借正中腱缝连结而成，起于正中腱缝及会阴中心腱，肌纤维斜向两侧包绕尿道球和相邻的尿道海绵体，止于会阴膜、阴茎背侧的腱膜、尿道海绵体及阴茎背血管表面的腱性结构，在腹正中线汇合成中缝为轴形呈羽毛状形态。其远端肌束称为阴茎根收缩肌，到达坐骨海绵体肌远侧的阴茎海绵体；此肌的近侧部分构成球海绵体肌的主体，进入尿道海绵体和阴茎海绵体之间的凹陷处，称为固有收缩肌。坐骨海绵体肌和球海绵体肌协同压迫尿道球，参与排尿和射精。坐骨球肌可在其移行部出现，兼有两者特点(图1-7，图1-8)。
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图1-7　阴茎的组成

(引自： 钟世镇．泌尿外科临床解剖学图谱．山东科学技术出版社，2005)
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图1-8　阴茎纵切面

(引自： 钟世镇．泌尿外科临床解剖学图谱．山东科学技术出版社，2005.)

(二) 阴茎海绵体的显微结构

海绵体内部由许多结缔组织构成的小梁和腔隙组成(图1-9)。小梁彼此交织成网，其中含有丰富的Ⅰ、Ⅲ、Ⅳ型胶原纤维、弹性纤维、平滑肌细胞、成纤维细胞和迂曲走行的螺旋动脉(spiral arteriae)。不同年龄阴茎海绵体组织中平滑肌细胞比例有差异，<40岁者为46%，41～60岁为40%，>60岁者为35%。老年人阴茎海绵体平滑肌的减少可能与勃起功能减退有关。Bastos等研究发现青年人和中年人每毫克阴茎海绵体中胶原纤维含量分别为(53.77±11.18)μg、(55.39±5.89)μg。小梁间的腔隙称海绵体窦(caverns of corpus spongiosum) ，或称海绵体腔，并互相通连与动静脉直接相通。窦壁的上皮与血管内皮相连续，故海绵体窦即血窦。当阴茎松弛时，窦内有少量血液；当性兴奋时，窦内充满大量血液，阴茎就变大、变硬而勃起，因此这种结构称勃起组织。位于阴茎海绵体中央的海绵体窦较大，接近周边者较小。进入海绵体窦的血液有两个来源： 一为螺旋动脉，此动脉直接开口于海绵体窦，对勃起有重要作用；二为由营养小梁的毛细血管集合而成的小静脉。导出海绵体窦的静脉起始于周边的海绵体窦，并在周围(即白膜内面，尤其在白膜的后部)形成静脉丛，因此当阴茎勃起时，中央充血的大海绵体窦便压迫周边的小海绵体窦及其周围的静脉丛，从而迫使静脉回流受阻，更加剧了海绵体的充血。

螺旋动脉迂曲走行，其末端通连海绵体窦，管壁厚薄不一，厚的部分内膜增厚形成纵行嵴，突入管腔，与动脉长轴平行，略呈螺旋状排列，具有瓣膜作用，其内含有平滑肌。平时，平滑肌处于收缩状态，使纵行嵴增厚，管腔缩小，血流量很少。当阴茎勃起时，小梁和螺旋动脉的平滑肌松弛，螺旋动脉开放，血液大量注入海绵体窦。
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图1-9　阴茎海绵体的显微结构

阴茎海绵体白膜由致密的胶原纤维和弹力纤维组成，故坚韧而有伸展性，紧密地包围着阴茎海绵体表面。有排列成内环(深层)、外纵(浅层)两层，外层共同包绕两个阴茎海绵体，内层分别包绕两个阴茎海绵体。白膜在5、7点位置处最厚，约为1.0～3.3mm，外层5点位置处厚度3倍于3点处，阴茎折断较多发生于3点、9点处，分离尿道从此进入。6点处最薄弱，阴茎作假体由此进入尿道。Akkus等发现阴茎海绵体白膜弹力纤维的含量在勃起功能正常者中显著高于勃起功能障碍或Peyronie's 病患者(P＝0.0365)，并且白膜的弹力纤维含量随年龄增加而减少。Shen ZJ等研究发现去势后小鼠阴茎海绵体白膜变薄、弹性纤维大部分被胶原纤维替代；补充雄激素后，白膜因胶原纤维不规则大量增生而增厚。Lu YL等研究发现糖尿病小鼠阴茎海绵体白膜变薄，肌纤维稀疏、不规则排列、波浪起伏较小。

(三) 阴茎大小的正常标准

阴茎的长短、粗细，个体差异较大，主要与人种和遗传因素有关，与身高无明显相关。研究资料表明，性交时阴茎大小与女性达到性快感高潮无明显关系。严格地讲，只要阴茎能勃起，能完成正常性交，并具有生育能力，那么他的阴茎就是正常的。

曾有人调查了1000例我国正常成人的阴茎长度(指从耻骨联合前面至阴茎头末端)，平均为6.55cm(4.5～8.6cm)，最长为10.6cm，最短为3.7cm；横径为2.57cm(2.06～3.08cm)；阴茎中部的周径为8.22cm(7.02～9.42cm)，冠部的周径为8.50cm(7.17～9.83cm)。勃起后阴茎长度大约是勃起前的0. 33 ～ 1倍，平均在 0. 5倍以上。兰州地区对青壮年的调查结果为，阴茎处于弛缓状态时平均长度为8.76cm，周长为8.03cm；勃起时长度为12cm，周长为10.8cm，比上述调查的结果大些。

Wessells，Lue及McAninch测量疲软和勃起状态下阴茎的大小后发现，阴茎勃起的长度与拉长后阴茎的长度显著相关。阴茎疲软、拉长和勃起状态下长度分别为8.8cm、12.4cm、12.9cm；阴茎疲软和勃起状态下周长分别为9.7cm和12.3cm。这些数据有助于医生为那些担心阴茎大小的患者提供一个诊疗标准。

(四) 男性尿道

男性尿道是生殖和泌尿系统共用的排出通道，即排尿和排精的同一通道，起自膀胱内口，穿越前列腺、尿生殖膈，终止于阴茎头的尿道外口(图1-10)。成人男性尿道长度约为16～22cm，管径平均为5～7mm。分为前列腺部、膜部、球部和阴茎部，前两部合称后尿道，后两部合称前尿道。尿道前列腺部，是膀胱尿道内口移行成尿道，该段尿道长3～4cm，均为前列腺所包绕。后壁上有一纵行隆起，称尿道嵴，嵴中部隆起的部分称精阜。精阜及其附近的黏膜面上有两个射精管开口和许多前列腺排泄管开口，性高潮时由于射精中枢兴奋，精子、精液及前列腺液泄入后尿道，同时关闭尿道内口，进而触发尿道周围及会阴部肌群节律性地强烈收缩，将精液从尿道口射出体外。膜部为尿道穿过尿生殖膈的部分，周围有尿道膜部括约肌环绕，管腔狭窄，是三处中最短的一段，长约1.2cm；海绵体部为尿道穿过尿道海绵体的部分。尿道球内的尿道最宽，叫尿道球部，有尿道球腺开口于此。尿道阴茎部，全长为尿道海绵体所包绕，其海绵体组织和白膜均较阴茎海绵体为薄。尿道阴茎部，与球部组成前尿道。在前尿道周围有许多腺体开口于尿道黏膜，
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图1-10　男性尿道后壁

(引自： Anson BJ, McVay CB. Surgical Anatomy. 6th ed. Philadelphia: WB Saunders, 1984.)

如尿道球腺、尿道旁腺等，尿道球腺是一对豌豆大的球形器官，位于会阴深横肌肌束内。腺体的排泄管细长，开口于尿道的尿道球部。尿道球腺的分泌物，组成精液的一部分。在阴茎头处的尿道扩大成尿道舟状窝。男性尿道在行程中粗细不一，有三个狭窄、三个扩大和两个弯曲。三个狭窄分别在尿道内口、膜部和尿道外口。三个扩大在前列腺部、尿道球部和尿道舟状窝。一个弯曲为耻骨下弯，在耻骨联合下方2cm处，凹向上，包括前列腺部、膜部和海绵体部的起始段；另一弯曲为耻骨前弯，在耻骨联合前下方，凹向下，在阴茎根与体之间。如将阴茎向上提起，此弯曲即可变直。

二、 阴茎和男性尿道的血管和淋巴管

(一) 阴茎和男性尿道的动、静脉

1. 阴茎动脉

阴茎动脉来自阴部内动脉，它是髂内动脉的一个分支。阴部内动脉从阴部管(Alcock管)穿出，穿过尿生殖膈，在发出1支会阴浅动脉后，延续成为阴茎动脉。阴茎动脉发出4条终末支，即球动脉、尿道动脉、阴茎海绵体动脉和阴茎背动脉(图1-11)。
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图1-11　阴茎动脉

(引自： Hinman F Jr. Atlas of Urosurgical Anatomy. Philadelphia: WB Saunders, 1993.)

但亦有阴部内动脉终止为会阴浅动脉，而阴茎动脉则起于副阴部内动脉。副阴部内动脉多数单侧出现(85.7%)，亦可双侧(14.7%)；其可为阴茎的额外血供，亦可为唯一血供来源。其起源变异多见，起于同侧闭孔动脉(50%)、膀胱下动脉(37.5%)或对侧膀胱上动脉(12.5%)。

(1) 阴茎背动脉　阴茎背动脉在阴茎背两侧，在Buck's筋膜与白膜之间走行，中有背深静脉，外有背神经伴行(但有少数例外，阴茎背神经位于阴茎背深静脉与背动脉之间，占6.6%±4.5%)，在两侧阴茎海绵体脚会合处(中点或远端)于其下方直接进入同侧阴茎海绵体，然后以单支或双支形式沿海绵体中央前行，并不断发出树状分支供应海绵窦，部分分支进入对侧阴茎海绵体，也有部分分支(分流动脉，每侧 3～5条，平均3.8条)穿过阴茎海绵体腹侧进入尿道海绵体。向阴茎海绵体和球海绵体发出环行支，与环静脉伴行，围绕阴茎海绵体的侧表面，称环动脉。环动脉又发出细小分支分布于阴茎皮肤及筋膜，末端进入阴茎海绵体和尿道海绵体。背动脉末端进入阴茎头后，每侧发出6～9支弓状分支供应阴茎头。阴茎背动脉起源较恒定，但两侧直径往往悬殊较大。左、右阴茎背动脉的出现率分别为96.6%±3.2%和93.3%±4.5%。内径为(0.9±0.2)mm。其根部左、右阴茎背动脉内径分别为(2.01±0.90)mm和(1.66±0.43)mm。

(2) 海绵体动脉　海绵体动脉，也叫阴茎深动脉，是阴茎勃起的主要动脉，位于海绵体的中央。海绵体动脉分出3～8条螺旋动脉(直径60～150μm)伸入海绵体腔，大多数螺旋动脉与附着在小梁的海绵体窦相连接，而少数终末端与毛细血管相连接供应小梁组织的营养，两侧阴茎海绵体相接处的远端形成梳状纵隔，左右阴茎海绵体之间血液相互交通。Banya等应用扫描电子显微镜观察阴茎血管铸型标本，发现海绵体动脉既发出分支分布于阴茎海绵体，又供应尿道海绵体。利用电子扫描技术阴茎血管造影，双侧阴茎动脉注入红色Batson溶液、远端海绵体注入蓝色Batson溶液、黄色Batson溶液注入阴茎龟头后显示血管结构： 尿道海绵体、阴茎龟头和背深静脉之间有血管通道。海绵体窦内的血液通过白膜下静脉丛(直径约50μm)回流到导静脉(直径约150μm)，再回流到阴茎背深静脉。当阴茎勃起时，螺旋动脉扩张，血管内皮释放神经递质，海绵体平滑肌松弛，海绵体窦扩张使海绵体容积增大而白膜被牵张。此时位于海绵体窦和白膜下之间的静脉丛由于海绵体容积增大和白膜的牵
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图1-12　阴茎海绵体血液循环

张而受压，阻断静脉回流导致阴茎勃起。海绵体内血液循环途径： 海绵体动脉→螺旋动脉→海绵体窦→白膜下静脉丛→导静脉→背深静脉(图1-12)。

(3) 球动脉　球动脉是1支短而较大的动脉，供应球部尿道及球海绵体。

(4) 尿道动脉　尿道动脉进入球海绵体后，在尿道腹侧走行，终于阴茎头，供血给尿道、球海绵体及阴茎头。

尿道动脉、球动脉起源亦有变异，多数起于阴茎动脉(72.7%)，亦可起于海绵体动脉(13.6%)、副阴部内动脉(9.7%)或阴茎背动脉(4.5%)。
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图1-13　阴茎浅动脉

(引自： 钟世镇．泌尿外科临床解剖学图谱．山东科学技术出版社，2005.)

(5) 阴茎背浅动脉　阴茎背浅动脉为阴部外浅动脉升支的终末支，左右各一支，位于阴茎背面的皮下组织中，主要供血给阴茎皮肤与阴茎背动脉及对侧的背浅动脉，相互之间有吻合支。阴茎背浅动脉从阴茎根部的外上方进入阴茎浅筋膜，在阴茎浅筋膜内迂曲走行(图1-13)。该动脉在阴茎皮肤和包皮的分支呈扇形分布。包皮的血管的分支分布是： 先进入包皮外板，经包皮内、外板交界处，进入包皮内板。阴茎背浅动脉在阴茎浅筋膜内的分支分布有3种类型： 单支型20%，双支均衡型50%，双支优势型30%，同时还有阴茎背动脉的穿支穿出阴茎深筋膜，分布于距冠状沟0.5～1.5cm的包皮。

2. 阴茎静脉

阴茎静脉引流系统可分为浅、中、深三层(图1-14)。

(1) 背浅静脉　阴茎背浅静脉位于阴茎背侧浅、深筋膜间(Colles与Buck's筋膜间)，浅静脉有多支，汇集包皮、阴茎皮肤和阴囊皮肤的血液，大多数在阴茎根部汇成1支主干，流入左侧或右侧大隐静脉。少数形成2支主干，分别流入两侧大隐静脉。约半数个体来自阴囊和精索的小静脉，亦加入背浅静脉。

(2) 中层静脉　中层静脉引流系统包括背深静脉及环静脉。背深静脉位于阴茎背中浅沟内，阴茎深筋膜和白膜之间，两侧有背动脉和背神经伴行。来自阴茎头的5～8支短、直小静脉在冠状沟后方形成冠后丛，汇成1支或2支主干即背深静脉，流入前列腺静脉丛。背深静脉有3～8个双瓣瓣膜，在近端进入前列腺静脉丛之前通常有1～2个瓣膜。在远端瓣膜的数目和位置富于变异。国内杜濒等报道阴茎背深静脉绝大多数(90.0%±5.4%)为1支，少数(10.0%±5.4%)为2支，内径为(1.9±0.5)mm，其瓣膜出现率为69.6%±8.0%，皆为双叶瓣，大部分(75.8%±7.9%)分布于背深静脉的近1/3段，中段次之(17.2%±7.0%)，远1/3段最少(6.8%±4.7%)。单云管等报道其根部直径为(3.35±0.67)mm，中部直径为(2.85±0.33)mm。

环静脉仅在远端2/3出现，约有3～10支。由阴茎海绵体发出后，在白膜表面走行，汇入背深静脉，有的环静脉与环动脉伴行。同侧环静脉之间及与对侧环静脉之间均有交通支，最后汇成3～12条静脉通道斜行汇入背深静脉。导静脉是引流阴茎海绵体的最小静脉，直径300～500μm，由数支窦后小静脉(直径200μm)汇合而成。无数导静脉垂直或斜行穿过白膜，在阴茎海绵体背外侧面出现。阴茎远端2/3的导静脉汇合成环静脉或直接注入背深静脉。部分注入尿道周静脉，近端1/3的导静脉汇入海绵体静脉或脚静脉。

(3) 深层静脉　深层静脉引流系统包括海绵体静脉和脚静脉。海绵体静脉由阴茎近端1/3的导静脉形成，2～5支壁薄、粗大的海绵体静脉起于阴茎门(阴茎附着于耻骨支处至远端1～2cm)阴茎海绵体背中线部位，这些静脉汇合成1～2条，在阴茎脚内侧离开阴茎海绵体，其外侧有动脉及神经伴行，穿过尿道球和阴茎脚之间，再侧向行走2～3cm，汇入阴部内静脉。来自尿道球的小静脉注入海绵体静脉。在海绵体静脉与前列腺静脉丛之间及两侧海绵体静脉主干之间均有交通支存在。海绵体静脉有1～4个双瓣瓣膜存在。这种瓣膜组织于婴儿出生后2个月即开始出现，自3岁起大量增加，这说明男性儿童能有勃起现象。

脚静脉起于阴茎脚背外侧面，它们汇合在一起注入阴部内静脉。李俊等解剖14具男性尸体标本，发现每具有脚静脉5～9支，共101支，平均7.2支。其中左侧2～5支，共53支，平均3.8支；右侧2～6支，共48支，平均3.4支。
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图1-14　阴茎静脉

(二) 男性外生殖器的淋巴管

阴茎的淋巴管分为浅、深两组(图1-15)。浅淋巴管收集包皮、阴茎皮肤、阴茎皮下组织及阴茎筋膜的淋巴。淋巴管有4～8条，以5条较为多见，与阴茎背浅静脉伴行，至阴茎根部向上经耻骨联合和皮下环前方，呈弓状弯曲，继而向下注入左右腹股沟下浅淋巴结。在阴茎两侧的淋巴管行向外与阴部外浅静脉伴行，也注入腹股沟浅淋巴结。在手术治疗阴茎阻塞性淋巴水肿时，切口与阴囊的淋巴管静脉吻合术切口相同。深淋巴管收集阴茎头和阴茎海绵体的淋巴，淋巴管经阴茎筋膜的深面，与阴茎背深静脉伴行，注入腹股沟深淋巴结，再经股管至髂外淋巴结。此外，阴茎的淋巴管也有直接注入髂内淋巴结的。因此，对阴茎癌患者，必须检查腹股沟淋巴结是否增大及癌细胞转移，如发现已有转移时，在做根治手术时，应将两侧腹股沟淋巴结一并切除。若阴茎癌已有广泛转移，应考虑做髂及腹股沟淋巴结清除手术。
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图1-15　男性外生殖器的淋巴引流

(引自： Wein Alan J. Campbell­Walsh Urology. 9th ed. Philadelphia: WB Saunders, 2006.)

三、 阴茎的神经支配

阴茎有两种神经分布，即自主神经(交感和副交感神经)及躯体神经(感觉和运动神经)(图1-16)。这些神经以不同比例分布到阴茎的神经纤维之中，它们分别起源于脊髓不同阶段或周围神经干。从脊髓及周围神经节发出的神经元，与交感及副交感神经纤维合并成海绵体神经，分布到阴茎海绵体和尿道海绵体，在勃起和疲软过程中调节血管和阴茎海绵体平滑肌的收缩和松弛运动。躯体神经主要司阴茎的感觉及球海绵体肌和坐骨海绵体的收缩。
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图1-16　阴茎神经(交感及副交感神经)示意图

(引自： Eardley I，Sethia K. Erectile Dysfunction. London: Mosby­Wolfe, 1998.)

副交感神经来源于骶2
 ～
 4
 中间外侧细胞柱。其节前神经与交感神经在盆丛汇合，再发出分支支配直肠、膀胱、前列腺、括约肌。至阴茎的神经称为海绵体神经，在前列腺包膜及Denonvillier 筋膜后外侧行走，在前列腺尖部后侧方相当于5、7点处，膜部尿道3、9点处，球部尿道1、11点处，在阴茎根部内进入阴茎海绵体及尿道海绵体。

海绵体神经极细，肉眼无法看见，而且存在解剖结构的变异，因此术中辨认海绵体神经成为保留神经前列腺癌根治术的关键。Lue等(1984)最先在术中用电刺激诱发阴茎勃起来判断海绵体神经的解剖学走行，但是许多研究发现术中电刺激并不容易，而且诱导的勃起反应强度很小。Micbl等用特殊麻醉及海绵体内注射α受体阻滞剂(urapidil)，使勃起反应明显，且易于诱发。最近有一种新的电刺激装置(cavermap)问世，灵敏度很高，阴茎周径仅增加0.5%也能识别。一项Ⅱ期临床试验表明，此装置对患者勃起功能的保护可提高15%。

交感神经来源于胸11
 至腰2
 ，通过主动脉前丛和腹交感链下行至腹下神经丛，其分支与副交感神经汇合形成海绵体神经。动物试验证实，刺激海绵体神经和盆丛时可诱发动起，但刺激腹下神经或交感干时可导致肿胀的阴茎疲软： 说明副交感神经是阴茎勃起的主要神经，故又名勃起神经。利用神经组织学染色法研究海绵体内神经分布证明阴茎海绵体内肾上腺素能神经纤维的数量较胆碱能神经纤维增多，而且利用阿托品阻断副交感神经并不影响阴茎勃起功能，这说明肾上腺素能神经纤维在海绵体勃起过程中起着重要作用，特别是在副交感神经通路受到损伤时其可维持阴茎勃起功能。

感觉神经通路起始于阴茎皮肤、龟头、尿道及阴茎海绵体内的感受器，感受器被激活后，冲动通过阴茎背神经、阴部神经进入骶髓2
 ～
 4
 的后角。阴部神经穿过坐骨大孔，绕坐骨棘穿过坐骨小孔与阴部内动脉伴行，沿坐骨直肠筋膜侧面下行到尿生殖膈分出痔下神经、会阴神经、阴茎背神经。阴茎背神经穿出尿生殖膈，在阴茎深筋膜下与血管伴行至阴茎龟头。

运动神经起源于骶髓2
 ～
 4
 节段前角的Onuf核，它是阴茎躯体运动神经中枢，运动神经纤维由骶神经发出形成阴部神经，支配球海绵体肌和坐骨海绵体肌。坐骨海绵体肌收缩可压迫并增粗阴茎海绵体，使海绵体内压增高达数十千帕(kPa)，达到坚硬性勃起；性高潮时，球海绵体肌节律性收缩，促使精液排入尿道，引起射精。

阴茎包皮系带是一种能引起高度性快感的“V” 形结构，其内富含由阴茎背神经和会阴神经的感觉神经终末及形成的特化的神经小体，是男性阴茎部位中极敏感的区域。包皮系带接受躯体神经和自主神经双重支配， 躯体神经来自于阴茎背神经和会阴神经， 自主神经来自于盆丛。

阴部神经源自骶丛，自梨状肌下孔穿出盆腔，跨过坐骨棘，在阴部内动脉的内侧与动脉伴行，经坐骨小孔，至坐骨肛门窝侧壁，在阴部管内分为三支： 肛门神经、会阴神经和阴茎背神经。Yang和 Bradley借助放大镜解剖观察 22例成人阴茎标本，发现阴茎背神经均从耻骨弓状韧带下方穿出，至阴茎背面行走于阴茎深筋膜与白膜之间，与阴茎深静脉伴行，神经位于阴茎深静脉外侧大约 0.5cm处。在前行过程中每侧阴茎背神经均分为两支，一支沿着阴茎背部直行，至距离冠状沟约 1cm处发出 3～4条细小分支进入阴茎头和包皮；另一支在前行过程中发出辐射状分支，支配阴茎体外侧和腹侧皮肤以及尿道黏膜。分支的位置和数量变异很大，部分终末分支到达包皮系带和尿道口。Kaneko等研究发现，在阴茎腹侧，阴茎背神经发出细小分支穿入尿道海绵体；而在阴茎背侧，阴茎背神经通常位于阴茎皮肤和浅筋膜的下方；至阴茎头及包皮系带处，阴茎背神经形成许多紧邻上皮组织的细小分支。会阴神经的部分分支直接到达阴茎头及包皮系带。 包皮系带的自主神经来自盆丛，经前列腺丛，有些纤维向下延伸形成阴茎海绵体丛；此丛随尿道穿经尿生殖膈至阴茎背侧，与阴茎背神经连接，并发出小支与大支。小支(阴茎海绵体小神经)分布于阴茎海绵体及尿道海绵体后部；大支(阴茎海绵体大神经 )向前行，分布于阴茎海绵体、尿道海绵体前部包皮以及包皮系带内的血管、平滑肌和腺体。

( 汪超军　陈善闻)
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第二章　阴茎外科疾病的诊疗程序

2010年7月1日起施行的《中华人民共和国侵权责任法》第七章规定：“五十五条　医务人员在诊疗活动中应当向患者说明病情和医疗措施。需要实施手术、特殊检查、特殊治疗的，医务人员应当及时向患者说明医疗风险、替代医疗方案等情况，并取得其书面同意；不宜向患者说明的，应当向患者的近亲属说明，并取得其书面同意。医务人员未尽到前款义务，造成患者损害的，医疗机构应当承担赔偿责任。五十七条　医务人员在诊疗活动中未尽到与当时的医疗水平相应的诊疗义务，造成患者损害的，医疗机构应当承担赔偿责任。五十八条　患者有损害，因下列情形之一的，推定医疗机构有过错： (一)违反法律、行政法规、规章以及其他有关诊疗规范的规定……”。从法律上保障诊疗程序和措施的规范性，保障医生的告知义务，保障患方的知情权，这些不能不引起广大医务人员的高度重视。

阴茎外科疾病诊疗程序的确立与执行过程，亦即诊疗决策的过程，可以概括为查询定向(收集病史、体格检查、实验室及影像学检查等资料)、定位定性(正确分析临床表象及检验影像数据，诊断和鉴别诊断)以及治疗决策(制订、评估、修正治疗方案，治疗后验证诊断)三个步骤。诊疗决策的内容与形式经历了长期的演变与发展，临床诊疗决策过程中始终贯穿着认识论的具体应用和不断发展，从而最大限度上优化诊疗方案，减少失误率，减少医疗差错的发生。从经典的医学临床资料收集到诊疗方法的判断与选择，从将可能性量化的方法，到1980年多学科交叉产生的计算机支持专家系统的建立，到决策树的应用，到人工神经网络模型的探索与应用，在长期医学实践中，人类对疾病主体和客体的认识水平不断提高与深化。

国际上医疗决策专题研究始于1950年。尽管传统经验医学在漫长的临床实践中取得了显著的成效，但因为存在着相当的偏倚和盲目性，使得一些医疗决策无益、甚至错误有害，循证医学(evidence­based medicine，EBM)应运而生。

循证医学是一种全新的医学观和医学方法学，即“慎重、准确和明智地应用目前所能获得的最好的研究依据来制定患者的诊疗措施”。其核心思想是临床诊疗方法应该遵循科学依据，提倡在临床实践中发现问题、寻找现有的最好证据、评价和综合分析所得证据及正确应用结果以指导疾病的诊断、治疗和预后。自20世纪90年代以来，循证医学迅速发展。当今国内外公认的临床专科诊疗指南，即以不断完善的以循证医学为基础、结合专家意见而制订的。

当然，在诊疗决策过程中必须明了，既要尊重患者的知情权，也要重视患者的决策权。传统认识上或临床实践中医生更多地处于决策的主导地位。然而一组包括2500人的健康人群调查显示，9.69%甚至表示不必听取医生意见即可决定，26.74%要求在听取医生意见后自行决定，37.9%提倡共同商定，仅12.29%表示完全依赖医生决定。多项针对患者的调查亦显示，患者要求主导决策和共同决策者占41%～46%。

必须承认，限于医学理论实践水平的局限性和人体生命运动的复杂性，医疗不利事件在任何时候都无法完全避免。调查显示，大约4%～17.7%的患者经历了医疗不良后果影响或永久残废甚至死亡。但是，医患共同决策有利于降低医疗行为不良后果的发生率，同时提高双方对医疗不良后果的接受程度。

第一节　阴茎外科疾病的诊疗原则

整个医疗决策过程涉及认识论和逻辑学中的相关概念，如正向推理(临床资料到诊断)、逆向推理(根据拟诊推理可能出现的相应表象)、演绎推理(一般到特殊)和归纳推理(特殊到一般)，以及类比推理(求同比异)等。只有勤于思考，善于思考，不断总结，熟能生巧，才能保证该过程通畅有效。

一、 查询定向

询问病史是诊疗流程的第一步。以此为线索可大致确定体检的范围，再考虑必要的实验室检查和特殊检查。尽管目前辅助检查手段种类纷繁，日新月异，但绝不能因而忽视常规的基本检查技术。此外，对于医务工作者而言，无论在基层还是大型医院，为了获取全面系统的临床信息，除了必备的临床知识经验和责任心之外，接诊艺术和就诊环境的重要性同样不可忽视。

在阴茎疾病诊治过程中，大多涉及生殖活动、性功能以及个人隐私。在我国，由于传统伦理文化的影响，有些男性患者在面对医生(尤其是女医生)时，往往有所顾忌，欲言又止。因此医生与患者谈话时，更应表现出真诚与把握谈话技巧。首先，态度宜诚恳亲切，以赢得患者的信赖，从而使患者敞开心扉。对那些因担心隐私外露而叙述病情吞吞吐吐者，医生要亲切而耐心地告知其病情会被保密，这是医务人员职业道德的基本要求。其次，医生与患者距离宜适当，使其感到轻松而不拘谨。第三，询问病史的方式宜采取交谈式、启发式，尽量避免一问一答的方式。当然，在每位门诊患者较短的就诊时间内，尤其是对初诊病例，既要完成系统的病史采集和体格检查，又要制订治疗方案，的确不易。医务人员只能正视现实，努力增效。医生在患者叙述时，应自始至终聚精会神；在患者“跑题时”，及时引导，使之迅速言归正传；交谈同时迅速思考，尽快理清病情演变的主要脉络。

另一方面，医务人员和诊室的硬软件配置对患者能否全面陈述也有显著影响。比如，在普通诊室，几位医生共处一室，几位患者同时就诊，在就诊高峰时，有些性急的候诊者又忽视规章和他人隐私，不听劝告，提前进入诊室。环境嘈杂加上众目睽睽，就诊者难免闪烁其词，反而使病史采集更为困难。因此须创造条件，保证男科学诊疗室一间一位医生，每次就诊只允许一位患者(或一对夫妇)入内，其余患者一律在门外候诊，必要时其配偶亦暂时回避；同时为缓解患者焦虑情绪，维护其隐私，诊室应配置围帘和窗帘，并且光线柔和，隔音良好。

阴茎疾病的查询过程类同于一般病史的采集，同样也强调在整个查询定向过程中积极思考。根据患者的主诉，询问病情以及既往史、个人史、家族史的相关情况。根据询问结果，有目的、有计划、有步骤地进行系统的体格检查，初步评估患者目前的基本病况。在此过程中，哪些需着重了解，哪些需要详细检查，医生都应心中有数。

在查询过程中，既要判断阴茎本身的结构与功能状况，也要判断与其他器官之间的相互关系，判断本专科情况与患者总体身心健康状况的关系，并且综合考虑局部与整体不同时段的临床资料，使病史的采集更加全面客观。这样反复思考，不断校正最初的思维定势与局部观念。对ED患者，除了解其男性生殖系统有关的病史、体检及辅助检查之外，特别要了解是否并存相关疾病(如糖尿病、高血脂症、心血管病等)，了解相应药物使用情况以及对ED有无影响，了解有无心理因素与不良生活习惯的影响，同时考虑其工作环境、社会经济因素影响。尤其不可忽视患者妻子或性伴侣的意见和影响，应注意争取她们提供的临床信息，作为必要的补充和印证，并询问她们与患者相处的和谐程度，对患者的感受与期望值。对尿路感染和性传播疾病患者，必须问及其妻子或性伴侣有无不适，以求同时诊治，避免交叉感染。

二、 定位定性

系统查询病情和掌握体征之后，医生可以进行初步诊断。一般诊断常规思路为首先考虑常见病，然后是少见病；首先考虑器质性疾病，然后是功能性疾病；首先是一元论，其次才是二元论，但在二元论中应强调抓主要矛盾。

首先必须考虑的问题是，患者是否存在疾患？是否有本专科情况？比如不少青壮年就诊者，因为性生理卫生知识不足，或听信广告媒体不实之词，以“ED”或“早泄”来院，经查询并无相应异常。若的确存在某种疾患，则应将查询结果与该病常有的阳性或阴性症状、体征进行对比分析再进行判断。各种疾患表现可以相互重叠，不仔细询问会导致误诊。比如有些以“ED”就诊的患者，询问病史可知，实际情况是因阴茎插入阴道后很快射精导致阴茎疲软，阴茎勃起功能并无异常，因此其诊断并非是ED，而是早泄。

其次还须考虑，是否还有用该病不能解释的其他症状和体征；是否还涉及其他系统；是否是其他潜在疾患的“冰山一角”；若有并存病，则对本专科疾病有无影响，两者各处于什么地位；首先表现的症状与体征是否能反映患者的主要矛盾和最紧迫问题。

另外，还应考虑阴茎疾病的特殊性及其发病的年龄段特点，从而有助于诊断与治疗。年龄段不同，阴茎疾病的种类就可能有所不同。比如，对于青春期之前的患儿，应特别注意其男性生殖系统有无先天畸形，如隐睾、尿道下裂及两性畸形等。早期发现病情有利于提高疗效，或者终生治愈。否则可能延误治疗时机。有些隐睾患者直到青春期之后才来就诊，此时不但丧失了患侧睾丸的生精功能，而且其恶变几率增加20～40倍以上。青春期阶段则易因性知识缺乏而对遗精、手淫等产生过分焦虑，引发性心理问题。对处于性活跃期的中青年男性患者而言，除了常见的前列腺炎、男性不育症之外，性传播疾病(STD)也成为妨碍生殖健康的重要危害之一。对于老年患者，除了前列腺增生症、恶性肿瘤等发病率逐年上升外，性功能障碍、中老年男子雄激素部分缺乏症(PADAM)及其与并存病如“三高”症(高血糖、高血脂症、高血压病)的相互影响，都严重影响着他们的生活质量。

某些阴茎疾病因为其复杂性，在获取必要的病史体检资料之后，可能还无法明确诊断，需要选择必要的实验室检查或辅助检查，包括特殊有创检查进行定性定量评估，因此首先应科学选择和客观评价相应辅助检查。例如，对一个诊断为ED的老年患者，若患者并无治疗要求，则可以尊重其意愿，不进行性激素、阴茎血管造影等复杂有创或者昂贵的各项检查。对于STD患者，需对其妻子或性伴侣进行有关病原学检查。其次，还应充分考虑某些检查项目结果的干扰因素。如海绵体药物注射试验、阴茎夜间勃起监测试验等易受患者精神心理因素或睡眠状态等影响。再如检测生殖激素水平时须考虑其24h节律性波动，动态观察时注意不同时段的可比性。另外，还有部分检查中的人为误差和个体标本间的差异，在分析结果时应予考虑，并向患者解释清楚辅助检查的必要性和局限性，以解除他们因检验项目和结果偏差产生的疑问和顾虑。

另一方面，临床上在掌握了较多的客观资料的情况下，仍有可能出现误诊、漏诊或诊断延迟的现象，而最终证明并非是疑难病，或者遇到疑难病例无法明确诊断，导致治疗不及时或治疗效果不佳，成为部分医疗纠纷的导火线。作为临床医生不可能永远不会面临这种挑战。事实上正是这种挑战，促进了我们思维能力和实践能力的提高。

由于人体和疾病的复杂性和演变性，任何人在某一时段的认识上都难免存在其局限性和相对性，这些的确是我们必须正视的客观因素。但是对于临床医生来说，加强责任心和纠正思维偏差等主观努力更具有现实性和可操作性。在临床工作中，对于疑难病例，我们不能满足于以症状代替诊断；对于看似平常的病例，在初步诊断之后不是停止思考，而是对于临床中遇到的疑点和难以解释的现象，要追根溯源，找出根本原因，以免遗漏其他潜在问题。

因此，面临挑战，我们需要的不是知难而退，而是迎接挑战，并且转换思路，着眼全局；不是机械不变，而是动态观察，回顾反思。在此同时，查阅文献，与同行(包括前辈、同年资、甚至低年资医师)讨论交流，力求整合资源，发挥集体智慧优势，避免思维惰性或者固守局部等不良习惯思维，从而最大限度地接近或者明确对某些疾病本质的判断。

三、 治疗决策

查询病情是前提——发现提炼问题，明确诊断是基础——定位定性问题，治疗决策是手段——把握解决问题，最终达到解除或缓解病痛目的。因此，医生作出诊断后，接着就要为患者进行治疗决策。对于涉及治疗手段的具体问题和看似细小的环节，有经验的医师反而会更多地通盘和反复考虑，以求制定出最个体化和最合适的方案。

首先考虑的问题为是否需要治疗？若需要治疗，患者及家属的意向如何？其经济和心理承受能力如何？比如在决定两性畸形患儿的性取向时，必须向患儿父母询问该患儿的抚养方式并反复征求他们的选择意向。

其次应留意患方有无期望值过高？患者有无手术适应证？是否必须手术？如果采用非手术方法，能否同样解决病痛？如果施行手术，有哪些术式可以选择？医生本人对各种术式的经验积累如何？最合适的手术方式是什么？该手术有哪些收益与风险？是彻底解决问题，还是仅能暂时缓解病痛？手术近期与长远的效果如何？目前是否是患者最佳的手术时机？若有并存病，是否已请相关专科有效诊治？针对术中可能出现问题，术前还要有哪些软硬件准备？是否需要同行指导或协助？术中和术后可能发生哪些并发症？还需采取哪些预防措施？这类问题均需全盘考虑。

细节决定成败。面对具体患者，我们不能不周密地考虑这些问题，不能不具体地回答这些问题并有预案，否则我们面临的就不仅仅是因为亦步亦趋，临床经验简单相加而导致进步缓慢的问题，而是很可能因为准备不足而仓促上阵，处处被动，甚至南辕北辙，给患者造成难以挽回的损失。

总之，在阴茎疾病临床资料的收集、分析、整理和判断的过程中，不能因其外在性、直观性而“只见树木，不见森林”，应充分考虑其特殊性、复杂性，考虑其敏感性、身心性，积极思考，小心验证，反复权衡诊疗方案的收益风险比，从而有利于正确的诊疗决策和有效治疗，最大限度地减少失误。这样不断积累与凝聚，不断学习与反思，使临床实践水平逐步提升，最终使医患双方受益。

第二节　病　史

一般资料、主诉无须赘述。现病史应包括起病情况(诱因、急缓)、症状陈述(部位、性质、时间、严重程度、缓解和加重因素、演变过程)和诊疗过程(既往检查、诊断、具体治疗措施及效果)。而对于阴茎外科疾病，其既往史、个人史、婚姻及性生活史、家族史等更不可忽视。

一、 既往史

系统回顾之外，应主要询问： ① 是否合并心血管、内分泌疾病及相应用药。② 是否患过腮腺炎、麻疹、结核等传染疾病。这些疾病有可能造成睾丸不可逆性的损害，比如儿时患腮腺炎并发睾丸炎而导致睾丸发育不良出现少精子症，甚至无精子症。③ 是否患过泌尿生殖系统结核以及慢性炎症疾病。④ 是否患过淋病、软下疳、性病淋巴肉芽肿等性传播疾病。⑤ 有无生殖器官损伤及腰椎脊髓损伤、骨盆骨折和尿道外伤、长期排尿困难，有无隐睾固定、包皮环切等及其他疾病手术史。

二、 个人史

询问生长发育史；有无职业性接受损伤剂量辐射及接触有害化学制剂史；有无长期高温作业史；有无长期服药史，特别注意是否应用降血压药物、激素类药物；有无烟酒嗜好、营养失衡等。

三、 婚姻及性生活史

对成年患者应问及性生活史(包括是否有遗精和手淫、性欲强弱、性交频率、阴茎勃起硬度及持续时间、有无性高潮、有无射精、精液是否射入阴道)。并问及婚姻状况(包括婚否、有无离异、再婚史)、结婚年龄、生育情况、是否采用避孕措施、具体避孕方法，以及其配偶的年龄、职业、生育史(包括流产、早产、引产、堕胎、分娩史)。

四、 家族史

父母、兄弟姐妹的健康、生育状况，有无近亲婚配，家族有无先天性或遗传性疾病。

五、 阴茎尿道疾病相关症状

(一) 排尿异常

1. 尿急

尿急是指患者突然有强烈尿意，不能控制而立即排尿。常伴有尿频、尿痛。见于尿路感染、前列腺炎、输尿管下端结石、膀胱癌、膀胱过度活动症等，少数与精神因素相关。

2. 尿痛

排尿时膀胱区及尿道疼痛。见于膀胱炎、尿道炎、前列腺炎、尿道外伤、尿道结石等。

3. 尿频

尿频是指排尿次数增多而尿量减少。成人患者白天＞8次，夜间＞2次，每次尿量约＜200ml为异常。见于前列腺炎、前列腺增生症或膀胱过度活动症等。

4. 排尿困难

排尿困难指排尿不畅，轻者排尿延迟、尿线无力、射程缩短；重者出现排尿淋漓，尿线中断，每次排尿均需用力，甚至需用手加压下腹部辅助排尿。

5. 尿潴留

尿潴留是指膀胱充盈却不能及时完全排空。见于前列腺增生症、针孔样包茎、尿道损伤和狭窄以及神经原性膀胱和后尿道瓣膜等，偶见于急性前列腺炎。手术或麻醉亦可诱发尿潴留。

(二) 尿液异常

1. 血尿

正常人尿液镜检每高倍视野可见到0～2个红细胞，离心后每高倍视野红细胞如超过2个，即为血尿。出血少时肉眼看不出血色，仅在显微镜检查时发现红细胞超出正常指标，称为显微镜下血尿。尿中红细胞明显增多，血尿肉眼可见，称为肉眼血尿。

2. 脓尿

脓尿是指尿中有脓细胞。常见原因： ① 非特异性感染： 膀胱炎、尿道炎、肾盂肾炎、脓肾等；② 特异性感染： 结核病、淋病。

(三) 尿道分泌物

尿道分泌物可呈脓性、血性或黏液性。脓性分泌物见于尿道炎，以淋病性尿道炎常见，亦见于非特异性尿道炎。血性分泌物见于尿道外伤、肿瘤或尿道结石等。黏液性分泌物为乳白色、黏稠，见于慢性前列腺炎等。

(四) 精液异常

1. 血精症

肉眼观正常人的精液为乳白色。当精液外观为血色、咖啡色或混有血丝或经显微镜检查发现有红细胞，称为血精症。血精症可见于精囊肿瘤、精囊炎或前列腺炎。尽管精囊肿瘤临床罕见，但对血精症仍须高度重视，进一步检查以排除肿瘤。

2. 无精子症

两次显微镜下精液分析，未能发现精子称为无精子症。

3. 精液不液化

一般情况下，精液在排精后15～30min内液化。因黏稠度过高，精子泳动受阻，难以进入女方生殖道受精而造成不育。前列腺炎或精囊炎可导致蛋白水解酶(如前列腺特异性抗原，PSA)缺乏，精液液化时间延长，或者液化不全。

(五) 疼　痛

主要原因有阴茎尿道的炎症、皮肤病、癌性及外伤性病变，可首先表现为射精痛及性交痛。外伤性疼痛病因明确，可伴出血或血肿。射精痛见于前列腺炎、精囊炎，前者常伴有尿频、尿急以及会阴、肛周、腰背疼痛，后者可伴血精症。性交痛见于龟头炎、包皮炎、包茎、包皮嵌顿、包皮系带过短以及阴茎异常勃起、阴茎海绵体炎等。

(六) 阴茎肿块

多因肿瘤、炎症、阴茎海绵性纤维化，甚至包茎继发大量包皮垢聚集引起。阴茎腹侧尿道路径上触及肿块应考虑有尿道肿瘤、结石甚至尿道异物可能。

(七) 溃　疡

多与感染如梅毒螺旋体引起硬下疳或创伤、白塞病及恶性肿瘤等有关。

(八) 外　伤

阴茎外伤为刀伤、车祸伤、枪弹伤、医源性损伤等，检查时须明确是否有全身复合伤。

(九) 阴茎勃起功能异常

包括阴茎勃起功能障碍(erectile dysfunction，ED)和阴茎异常勃起(priapism)。前者指多次出现性交时阴茎勃起硬度不足于插入阴道，或阴茎充分勃起的时间不足以使双方满足，病史达6个月以上，且发生率在50%以上。阴茎异常勃起是指在没有性欲或性刺激的情况下，阴茎持续性勃起超过6h以上者。

(十) 射精功能障碍

在神经内分泌及生殖系统等共同参与的复杂反射过程中，射精通路中任何环节发生器质或功能性障碍，即可导致射精障碍。一般分为五种，即早泄、射精延迟、不射精、逆行射精和射精疼痛。

(十一) 性欲异常

一般包括性欲亢进、性欲低下等。

第三节　体格检查

一、 全身检查

检查时应在前述收集病史的基础上做到有的放矢，有主有次，不遗漏任何异常体征，切忌不分重点，漫无头绪。

检测血压、身高、体重，检查全身体表淋巴结。注意体形、发育、营养、神志等情况，注意体毛生长、分布状况和密集程度，是否有男性乳房发育。注意有无第二性征异常。检查外周血管时，注意触摸股动脉、足背动脉及阴茎背动脉搏动的强弱。因阴茎背动脉较细需仔细触诊。患者平卧位时，用手指轻压阴茎根部背侧，可触到搏动。动脉粥样硬化、外伤或老年患者往往不易触及。同时观察脊柱及四肢是否畸形，肌肉力量和运动状况，各种生理反射是否存在。

二、 外生殖器检查

检查前应设法消除患者顾虑，争取患者最大限度的配合。

(一) 阴毛检查

首先注意观察阴毛的有无、多少和分布状况。 阴毛一般在青春期的启动阶段(12 岁左右)开始生长。性早熟患儿在10岁以下即可有阴毛出现。正常成年男性的阴毛分布略呈正三角形，其上缘境界不明显，正中逐渐向上延伸到脐。如果阴毛分布反常，则有内分泌紊乱的可能。

(二) 包皮检查

观察包皮是否过长，有无包茎。包皮可上翻者应常规显露冠状沟。许多性传播疾病首先表现在外生殖器异常。观察包皮垢及包皮内板有无红肿、糜烂、溃疡，有无滤泡、疱疹、丘疹以及疣状物，有无包皮静脉曲张和血管栓塞，有无淋巴管炎、白斑及红斑等。谨记包皮上翻检查后务必使复位，以免发生包皮嵌顿。

对于包茎患者，若在其阴茎头部扪及硬块，在少儿往往是由包皮垢引起；对于中老年患者，特别是伴有血性分泌物或恶臭者，须行包皮环切术，术中仔细检查包皮内板、龟头部及冠状沟，若有异常立即作病理学检查。

(三) 尿道检查

注意尿道外口的位置、大小、数目，是否有外伤、畸形。有无赘生物、血管瘤及囊肿，有无异位开口。幼儿尿道下裂合并双侧隐睾时注意是否合并两性畸形。尿道口有无分泌物、出血；尿道有无压痛、肿块、硬结、结石等。拇指分开尿道舟状窝，检查有无肿瘤或疣状物。注意尿道外口至阴茎体部尿道，有无结节或瘘管。

(四) 阴茎检查

检查阴茎长度，有无异常。正常阴茎大小差异很大。成年男性一般长7～10cm。成年男性长度不足3cm则为小阴茎。注意阴茎有无瘀斑、硬结、肿块、异常勃起，有无偏曲、溃疡等情况。注意有无两性畸形。阴茎无痛性硬结、溃疡都要排除癌症的可能性。触诊时将左右手拇指置于阴茎背侧，其余手指沿阴茎尿道海绵体轻度加压，触及硬结者常与阴茎海绵体硬结症有关。

(五) 阴囊及其内容物检查

首先注意阴囊大小、形状、有无空虚，有无水肿、血肿及阴囊增大，有无炎症、溃疡、窦道、肿瘤、尿外渗等。

对于阴囊内肿块，首先应明确是来自阴囊，还是来自腹腔。可利用站立与平卧两种体位对照检查。如阴囊肿块系腹股沟疝、交通性鞘膜积液或精索静脉曲张，常在平卧时肿块消失或缩小。若肿块可回纳入腹腔，手指压迫腹股沟内环口，站立时肿块不再出现，移开手指后肿块重新降入阴囊内可考虑腹股沟斜疝。其次触诊肿块，有无波动感或坚实感。应注意其大小、形状、硬度、重量、感觉有无异常。

1. 睾丸检查

正常睾丸左侧多低于右侧，有弹性，轻压有酸痛感。睾丸压痛明显者同时伴附睾肿胀触痛情况，考虑急性附睾睾丸炎。睾丸肿大时须注意睾丸长轴方向，排除睾丸扭转。睾丸肿瘤质较硬，无压痛，托起睾丸有沉重感，此为睾丸肿痛之特点，透光试验阴性。睾丸萎缩时小而软，压迫时无痛感。

睾丸容积测定： 临床研究表明，睾丸容积与精液质量及血清男性生殖激素水平有显著的正相关，因此测量睾丸体积对了解睾丸的发育，初步估计睾丸病理损害程度，对反映睾丸的内分泌状态，估计男性生育力都有一定意义。对大多数患者一般经过触诊就可判断睾丸体积是否在正常范围；对小睾丸者，可通过定期就诊时测量观察治疗效果。

常用的测量方法有两种：

(1) 卡尺测量法　用卡尺钳分别测量每侧睾丸的最大长径、宽径和厚径。

V＝·L×0.9

式中，V为睾丸体积(cm3
 )，d为宽径和厚径的平均值(cm)，L为长径(cm)。

(2) 睾丸模型测量法　睾丸模型为不同体积形状似睾丸的椭圆形器材，依其大小分别标出编号。测量时将被测睾丸提起，绷紧阴囊皮肤，将测量模型置于睾丸旁逐一对照比较，与睾丸大小最相近的睾丸模型体积可视为睾丸体积。我国正常成人的睾丸体积为15～23ml，＜12ml表示睾丸功能不良。

2. 附睾、输精管检查

注意附睾头部、体部、尾部的大小、硬度，有无结节及触痛，有无脓肿或阴囊瘘管。附睾任何部位的增大均为病理表现，急性炎症时红肿压痛明显，慢性炎症时仅有肿大及轻压痛。附睾结核质硬，压痛不明显，有时形成寒性脓肿和窦道。检查输精管有无增粗或结节。如有输精管结扎史并有压痛者，往往为输精管肉芽肿。输精管结扎术后发生附睾淤积时，附睾肿大、压痛不明显，但表面光滑、硬度均匀，有弹性。

(六) 精索检查

注意精索内有无肿块，有无精索静脉曲张。如有精索静脉曲张，应追踪左肾或腹膜后有无肿块，以排除继发性精索静脉曲张。精索实质性肿瘤，以良性为多，如脂肪瘤；恶性精索原发性肿瘤多为肉瘤，可在阴囊内触及质硬之肿块。同时须警惕转移性肿瘤可能。精索囊性肿块大者多为精索鞘膜积液，小而靠近附睾者，常为精液囊肿。精索肿块与输精管黏连者，须考虑为丝虫性肉芽肿。

(七) 前列腺检查

前列腺检查采用直肠指诊(digital rectal examination)。直肠指诊时首先需注意有无直肠占位，手套有无血性黏液。直肠指诊前列腺可以了解其大小、形态、质地、有无结节及压痛、中央沟是否变浅或消失以及肛门括约肌张力情况，以及是否存在前列腺癌。对有下尿路症状患者行直肠指诊尤为重要，国外学者临床研究证实，直肠指诊怀疑有异常的患者最后确诊为前列腺癌的达26%～34%。而且其阳性率随着年龄的增加呈上升趋势。目前结合经腹超声或经直肠超声检查，可以更精确描述前列腺的形态和体积。

方法： 患者膀胱排空后，采用膝胸位或前俯立位，年老体弱者可采用侧卧位。经检查若无肛裂等疾病，手套涂润滑剂，用食指轻轻按摩使肛周肌肉松弛，缓慢轻柔地插入直肠。注意肛管括约肌功能。肛管括约肌缺乏收缩力而松弛见于神经系统疾病患者，且有排尿困难、尿失禁等神经原性膀胱相关症状。如无特殊情况，手指应尽量伸入，以最大限度检查前列腺上部及精囊。

正常前列腺大小形态如中等大小的栗子，硬度如鼻尖，表面光滑，略能推动，可触及中央沟，前列腺增生、癌肿、肉瘤均可导致中央沟消失。前列腺增大，表面光滑，富有弹性为前列腺增生症特征。如触及石块样硬结应疑为前列腺癌；前列腺明显增大，质软，似有囊性感，应警惕前列腺肉瘤可能；触摸到前列腺体增大肿胀、触痛，须考虑急性前列腺炎；若有波动感说明已形成脓肿，此时，禁忌前列腺按摩与尿道器械检查；慢性前列腺炎可触及表面不规则、硬度增加或硬度不均的前列腺，腺体大小不一，其周围固定；前列腺结石，质坚硬，应与癌肿鉴别。

后尿道外伤断裂时，前列腺向上移位、浮动，可触及血肿波动。后尿道结石时，可有结石感。

(八) 精囊检查

正常精囊的硬度与周围组织相同，其位置又较高，故直肠指诊时，一般不能触及，偶可在前列腺两叶的外上方触及。

(九) 腹沟区检查

检查有无手术瘢痕，有无肿块及肿大固定淋巴结。对于腹股沟淋巴结肿大者，应考虑到阴茎癌转移的可能，需仔细全面检查阴茎，以免误诊漏诊。反之，对阴茎肿瘤患者应特别注意检查腹股沟区有无异常。对隐睾患者，仔细在腹股沟区触诊有无睾丸，有无可复性包块。

第四节　实验室检查

实验室检查包括尿液检查、一般实验室检查、精液检查、内分泌功能检查、生殖内分泌激素检查和细胞遗传学检查等。

一、 尿液检查

尿液检查是阴茎尿道疾病基本的检查项目。许多男性生殖系疾病可有尿液的异常，如前列腺、精囊、附睾的病变，所产生的分泌液排泄至尿道使尿液出现异常变化。尿液检查包括： ① 尿常规；② 尿三杯实验；③ 尿液沉渣；④ 尿脱落细胞检查；⑤ 细菌学检查；⑥ 尿液生化检查；⑦ 尿液内分泌物质测定。

(一) 尿常规

标本为未做离心沉淀的新鲜尿液。有包皮过长、包茎者，需翻起包皮，洗净，显露尿道外口，再留取标本。

1. 颜色

正常尿液为黄色、澄清、弱酸性。异常尿液： ① 红色尿液： 为鲜红血尿、血红蛋白尿、肌红蛋白尿。② 酱油色尿： 为陈旧性血尿。③ 黄色尿液： 见于黄疸或服用某些药物。④ 浑浊尿： 为晶体尿、乳糜尿、脓尿。⑤ 晶体尿： 为磷酸盐尿、碳酸盐尿时，加醋酸后即变成透明。⑥ 草酸盐尿： 加盐酸后可澄清。⑦ 乳糜尿： 加乙醚后变透明。⑧ 脓尿： 加任何种试剂均不能使尿液澄清。

2. 比重与尿量

正常尿比重为1.010～1.020，每日尿量1000～2000ml。

3. 蛋白

正常尿液中含极微量蛋白。血尿、肾炎、肾病、外伤等可发生蛋白尿。

4. 糖

正常尿液糖定性阴性。

5. 白细胞

直接镜检，正常为0～3/HP；离心镜检，正常为0～5/HP，>5/HP或>10/mm3
 为脓尿。

6. 红细胞

正常0～1/HP，>3～5/HP或>10/mm3
 为血尿。

7. 上皮细胞

正常有极少量上皮细胞，为立方形上皮细胞；过多立方形上皮细胞，与肾小管病变有关。

8. 黏丝

正常来自尿道腺体和前列腺，量少。黏丝增多，可能为下尿道充血或感染。

9. 管型

正常尿中偶见透明管型和细颗粒管型。肾盂肾炎时可发现脓球管型。肾小球肾炎时为粗管型颗粒红细胞管型。

10. 结晶

为盐类结晶，检查结晶成分可知结石的组成成分。

(二) 尿三杯试验

收集方法： 留尿前准备3个杯子，分别编号。在一次性排尿过程中，分别留取前段尿、中段尿及后段尿各10～20ml送检。如果一个标本的红细胞或白细胞，两倍于另一个标本时，即为阳性。前段尿液阳性，表示前尿道有病变；后段尿液阳性，表示后尿道、前列腺、膀胱颈部或膀胱三角区有病变；三段尿液均阳性，则为膀胱或上尿路有病变。

(三) 尿液沉渣

尿液沉渣显微镜检对了解生殖系统的疾病有重要意义，如前列腺炎患者尿中白细胞计数增多，前列腺癌患者尿红细胞数可增多。

(四) 尿脱落细胞检查

取晨尿第二次新鲜尿液，全部高速离心后，取沉渣固定涂片染色后，做细胞学检查。

(五) 尿细菌学检查

前列腺、尿道反复慢性感染时，将尿液直接涂片或做细菌培养及药物敏感试验。

检查结核杆菌主要用浓缩涂片法： 留12h或24h全部尿液或留早晨起床第一次尿液，取沉淀涂片。如在涂片上找到抗酸杆菌，需鉴别结核杆菌或是包皮垢杆菌，3次检查阳性意义更大。

(六) 尿液生化检查

控制饮食中电解质摄入量后留取24h尿液，检查钾、钠、氯、钙、磷、尿酸、肌酐、尿素氮。

(七) 24h尿液内分泌物质测定

24h尿液中肾上腺、交感神经等内分泌激素含量。正常值： ① 尿17羟皮质类固醇含量： 10～20岁为2～19mg；20～60岁5～21mg；60～70岁4～14mg。② 尿17酮类固醇含量： 10～15岁为1～9mg；15～20岁3～21mg；20～50岁6～23mg；50～60岁5～13mg，60岁以上逐渐下降。③ 醛固酮5～10μg。④ 尿儿茶酚胺代谢产物含量： 香草基扁桃酸(VMA)0.5～0.7mg。⑤ 儿茶酚胺10～15μg。

二、 前列腺液的采集和检查

(一) 前列腺液采集

新近有射精者需延迟2～3d采集。包皮上翻，消毒龟头。膝胸位。右手戴手套，手套涂润滑剂，食指轻轻伸入直肠，触及前列腺。用力不宜太重。按摩的顺序是从上向下，由外向中央方向，左右各3～5次，最后在中央沟处由近侧向远侧按摩1～3次。前列腺液收集在玻璃片上或收集在无菌试管内，或用男性拭子取分泌物送检。

(二) 前列腺液检查

1. 前列腺液常规检查

取出前列腺液应立即做显微镜检查。正常前列腺液，白细胞0～5/HP，含有卵磷脂小体，无红细胞。若有少量红细胞，可能为按摩前列腺损伤所致；若出现大量红细胞，可能为精囊炎或精囊肿瘤。Ⅱ型或ⅢA型前列腺炎时，白细胞数>10/HP或成堆的白细胞，卵磷脂小体明显减少。

2. 前列腺液培养

龟头、尿道外口消毒，用男性拭子单取前列腺液做培养。无菌条件下取前段尿液、中段尿液、前列腺液和按摩前列腺后的前段尿液，即四杯法；或取前列腺按摩前后的尿液送检即两杯法。

三、 精液的采集和检查

(一) 精液常规检查

精液检查是一项重要的检查项目，可反映睾丸精子发生及附性腺功能，为男子不育症的诊断、病因和疗效判定提供客观依据，也可为人工授精筛选质量优良的精子。另一方面，通过精液检查证实有无精子可作为男性绝育手术效果的重要指标。

应注意精液检查有人为的误差和个体标本间的差异。因此，对不育的诊断应结合临床及某些特殊检查(精液的生化、免疫、内分泌等检查)，综合分析才可得出正确的判断。

1. 精液的采集

(1) 采集时间　间隔时间为2～7d。

(2) 容器　洁净的小玻璃瓶，全量收集。

(3) 方法　以手淫法、夫妻同房法收集，取精困难者可应用电动按摩器。切忌用阴茎套。

(4) 送检时间　30min内检查为宜，避免标本过冷、曝晒。

2. 精液的检查

精液正常标准如下：

排精量： 2～6ml。

pH值： 7.2～7.8。

果糖： 6.7～25mmol/L。

精子总数： ≥ 40×106
 。

精子密度： ≥ 20×106
 /ml。

精子活动力： a级＞25%或a ＋b级＞50%。

精子活率： ＞70%。

液化时间： 20～40min。

颜色： 透明、灰、浅蓝、黄白。

形态： 正常精子≥60%。

按WHO推荐的方法将精子活力定为4 级：

a级： 精子活动良好，呈快速、活泼的直线前向运动。

b级： 精子能活动，但方向不明确，呈快速或迟钝的直线或非直线前向运动。

c级： 精子活动不良，原地打转或旋转移动，前向运动能力差。

d级： 精子不活动。

四、 血清生殖激素测定

男性的正常生理过程依赖于具有正常反应的下丘脑、垂体、睾丸和附属腺体，并受促性腺激素释放素、促性腺激素、睾酮及其代谢产物等激素的协同调控。下丘脑—垂体—睾丸轴构成闭合性负反馈调节机制。其他一些内分泌轴，如肾上腺和甲状腺等也可间接影响。通过准确地测定激素，有助于对下丘脑—垂体—睾丸轴的功能评价进行量化，并对功能障碍进行精确的定位。

临床上测定的血清生殖激素有黄体生成素(LH)、卵泡刺激素(FSH)、睾酮(T)、泌乳素(PRL)以及雌二醇(E2
 )等。激素的静态基础值测定对判断性腺轴功能状态和临床诊断有重要价值，但必须考虑其相互作用，并结合临床表现和各项有关检查进行全面分析。

(一) 黄体生成激素(LH)

1. 正常参考值

男性： 0～25IU/L；女性： 随月经周期波动。

2. 临床意义

(1) 增高　见于无睾综合征、性早熟(脑肿瘤)、睾丸女性化、Klinefelter'综合征、46X特纳综合征、原发性性腺机能减退和性腺切除后及产生促性腺激素肿瘤等疾病。

（２） 降低　 见于肥胖性生殖器退化综合征、西蒙综合征、席汉综合征、神经性厌食、１７β羟甾脱氢酶（HSD１７B）缺陷、继发性性腺机能减退症、垂体性侏儒等疾病以及使用性激素后。

（二） 卵泡刺激素（FSH）

１ ．正常参考值

男性１ ～ ５IU／L；女性１ ～ ９１IU／L。

２ ．临床意义

（１） 增高　 见于无睾综合征、性早熟、睾丸女性化、Klinefelter综合征、４６ X特纳综合征、原发性性腺机能减退、４６XX男性综合征、肌强直性营养不良、隐睾、睾丸炎、睾丸外伤以及化疗反应、雄激素合成异常、服用酮康唑等。

（２） 降低　 见于肥胖性生殖器退化综合征，西蒙综合征、席汉综合征、神经性厌食、１７β羟甾脱氢酶（HSD１７B）缺陷、继发性性腺机能减退症、性幼稚 嗅觉丧失综合征、性幼稚 多指畸形综合征、垂体肿瘤、颅咽管瘤、高泌乳素血症、选择性FSH缺乏症等。

（三） 泌乳素（PRL）

１ ．正常参考值

男性＜ ２０μg／L；女性，５ ～ ４０μg／L。

２ ．临床意义

（１） 增高　 见于垂体或下丘脑肿瘤、性交后、乳头刺激、应急反应、外科手术、原发性甲状腺机能减退以及闭经和不孕不育症。 也与用药相关，如应用雌激素、酚噻嗪、冬眠灵、利血平、甲基多巴、安宁、促甲状腺释放素等。

（２） 减低　 见于垂体机能减退如席汉综合征，及服用多巴胺、麦角衍生物等药物。

（四） 雌二醇（E２ ）

１ ．正常参考值

男性０ ．１１ ～ ０ ．２６pmol／L；女性０ ．１３ ～ ３ ．１５pmol／L。

２ ．临床意义

（１） 增高　 见于雌二醇异常分泌的肿瘤（如卵巢肿瘤、睾丸肿瘤、肾上腺皮质瘤）、妊娠、为诱导排卵服用大量促性腺激素、男子女性化乳房及口服避孕药或补充激素等。

（２） 减低　 见于卵巢功能不全、性腺机能减退、垂体肿瘤、神经性厌食、Klinefelter综合征、特纳综合征、西蒙综合征、席汉综合征、１７β 羟甾脱氢酶（HSD１７B）缺陷以及原发或继发性性腺机能减退症等。

（五） 睾酮（T）

１ ．正常参考值

男性１２ ～ ３４nmol／L；女性０ ．４ ～ ３ ．６nmol／L；青春期前儿童０ ．４ ～ ０ ．７nmol／L。

２ ．临床意义

（１）增高　 见于多囊卵巢综合征、肾上腺肿瘤、多毛症、性早熟、性腺肿瘤、特纳综合征、男性化卵巢肿瘤、肾上腺性变态综合征、２１ 羟化酶（CYP２１）缺乏症、１１β 羟化酶（CYP１１β）缺陷、柯兴综合征以及使用LHRH‐a和甲状腺机能亢进症、睾丸间质细胞肿瘤等。

（２） 减低　 见于卵巢功能不全、性腺机能减退、垂体肿瘤、神经性厌食、Klinefelter综合征、特纳综合征、西蒙综合征、席汉氏综合征、１７β 羟甾脱氢酶（HSD１７β）缺陷以及原发或继发性性腺机能减退症等。>

男性生殖内分泌疾病的激素水平异常，见表２-1 。

表2-1 男性生殖内分泌疾病激素水平
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五、 其他实验室检查

1. 血脂、血糖测定

特别是ED患者，注意有无血脂、血糖增高等。

2. 血液培养

标本采集须在机体寒战发热且抗菌药物应用之前，取血量为血培养基的1/10，立即摇匀避免凝固。

3. 感染创面、脓液及泌尿、生殖器分泌物培养

感染创面先用消毒盐水洗净，用棉消毒拭子取分泌物培养。脓肿区皮肤消毒后，穿刺取脓液培养。

4. 尿道及生殖器分泌物奈瑟淋球菌检查

取分泌物或尿液沉渣涂片，进行革兰染色检查。

5. 尿道分泌物支原体、衣原体检查

取尿道口、冠状沟分泌物涂片，用革兰染色镜检或直接荧光镜检。

六、 性传播疾病的实验室检查

借助显微镜观察。采用细菌、病毒培养和血清学测定等方法进行病原学鉴别和疗效监测，具体参见第十四章。

七、 遗传性疾病的实验室检查

包括染色体核型分析、特异性基因检测和受精前与种植前遗传学诊断学检查。

第五节　超声检查

在诊断有疑问，需确定阴茎病变范围及其他脏器是否受累以制订治疗方案时，可考虑B超检查。多用于阴茎肿瘤、尿道肿瘤以及阴茎折断伤、尿道狭窄等。超声检查可显示正常左右阴茎海绵体呈均匀点状回声，白膜和阴茎海绵体表面光滑。

1. 阴茎肿瘤

根据阴茎海绵体部和尿道良恶性病变发生的形态学异常改变进行判定。区分肿瘤为囊性或实性，判断阴茎海绵体有无肿瘤侵犯。但应注意肿瘤浸润深度被低估的可能。

2. 阴茎外伤

阴茎折断时可显示白膜破裂的位置、大小及阴茎海绵体周围血肿的波及范围。

3. 阴茎海绵体纤维化和瘢痕

声像图表现为局部回声增强、边缘不规则、回声增强灶，并显示累及白膜纤维组织的部位和范围。

4. 阴茎彩色多普勒超声检查(colour Doppler ultrasonography，CDU)

观察阴茎解剖结构，有无血管钙化、海绵体纤维化和硬结等，尤其对诊断血管性ED的价值最大。通过检测血管活性药物应用前后阴茎血管和血流的变化，评价阴茎血管功能。

5. 尿道狭窄

本病在儿童多见于先天性病变，成年人可继发于外伤、淋病、息肉及尿道器械损伤。超声检查可清楚显示膀胱颈、前列腺以及膜部尿道结构、尿道海绵体、尿道周围层次等结构。能明确尿道狭窄部位、长度或闭锁的长度，狭窄近段尿道有无扩张，邻近段尿道壁增厚程度，周围瘢痕组织的范围，有无继发性结石、憩室、尿道皮肤瘘管等，有助于尿道狭窄治疗方案的制定。

6. 尿道结石

声像图表现为尿道内有强回声及伴声影。

7. 尿道异物

声像图有助于异物的定位及对尿道壁的损伤程度的观察。

第六节　X线检查

一、 X线检查

X线平片主要显示生殖系组织器官的异常钙化影与结石像。主要用于输精管结石，前列腺、精囊、输精管、附睾的结核钙化以及阴茎硬结症等病症的辅助检查。

二、 造影检查

为清晰显示某一部位的影像，使用造影剂以改变X线透射率而加强对比。造影剂副反应的个体差异较大，且与药物使用部位、方式、浓度、剂量等密切相关，需专门人员使用和操作，并备抗过敏反应急救药物和设备。

1. 阴茎海绵体造影

为静脉性ED的诊断和治疗提供客观依据。详见第十六章。

2. 选择性阴茎动脉造影

适应证： 骨盆骨折所致ED、青年人原发性ED疑有阴部动脉畸形者、主动脉或髂动脉狭窄者、阴茎供血不足经药物治疗无效拟行血管重建者。

并发症有穿刺点血肿、动脉内膜剥脱及造影剂过敏等。由于动脉造影为有创检查，在临床应用时，应严格掌握适应证与禁忌证，禁用于严重高血压、糖尿病、心肌梗死及脉管炎患者。

第七节　CT检查

CT检查病灶显示清楚、准确，动态检测可比性强，可选择性应用于以下病变。

一、 阴茎纤维性海绵体炎

正常阴茎海绵体呈圆形，均匀密度的结构，为周围薄层致密白膜所围绕。由于炎性反应，海绵体的密度减低并有白膜增厚及钙化。这种钙化需与因海绵体注射罂粟碱和酚妥拉明相关的海绵体钙化相鉴别。阴茎纤维性海绵体炎时，白膜广泛增厚和密度增高而波及整个阴茎。

二、 阴茎癌

阴茎癌CT检查的目的在于明确癌肿在腹股沟和髂淋巴结的转移情况以及闭孔肌的改变，上腹部检查可以发现肝脏有无转移等。也可用以观察进展性肿瘤、发现肿瘤复发、评估放、化疗疗效等。值得注意的是，腹股沟和髂淋巴结区域50%淋巴结肿大是由反应性炎症所致的假阳性，而淋巴结正常大小时仍有20%癌转移可能。

第八节　磁共振成像(MRI)

阴茎T1
 期肿瘤和阴茎头部较小的肿瘤，MRI评估其意义不大。但在考虑是否行保留阴茎手术时，且超声检查疑有海绵体侵犯时，MRI检查较B超检查有明显优势，可以判断浸润程度，有助于肿瘤分期。应用增强剂或人工勃起后行MRI检查可能更有利于肿瘤的局部分期。MRI还助于有明确腹膜后及脏器有无淋巴结转移。

第九节　器械及尿道镜检查

一、 导尿术

1. 导尿目的

解除尿潴留、检查尿道有无狭窄、测残余尿量、行尿道膀胱造影术及测定膀胱容量、膀胱测压、膀胱灌注治疗等。

2. 导尿管材料

常用橡胶、乳胶、硅胶 (带气囊的和不带气囊的)导尿管。常规导尿失败后，可改用金属导丝导引或膀胱尿道镜直视下置管。

3. 导尿的方法

患者仰卧位，用0.3%～0.5%碘伏消毒阴茎、耻骨区、会阴部及尿道外口，尿道黏膜表面麻醉。操作者立于患者右侧，戴无菌橡皮手套或右手持镊子夹住涂有无菌润滑剂的导尿管；左手持阴茎，将导尿管轻柔置入尿道至膀胱，至有尿液流出时再置入2～3cm。若需留置尿管则气囊注水固定。

二、 尿道扩张术

1. 目的

探查尿道有无狭窄、狭窄的长度和部位。探测尿道内有无结石或将尿道结石推入膀胱，解除尿潴留，防治尿道狭窄。

2. 方法

消毒方法同导尿术，操作者立于患者右侧，左手持阴茎，右手持金属探子，涂无菌润滑剂后放入尿道，徐徐轻柔进入，探子前端达尿道球部时，将探子由平行逐渐直立呈探子垂直位；当探子到达尿道膜部时(即尿生殖膈、尿道外括约肌部)常遇到阻力，此时不可用力推进，应小心轻柔地滑入。若探子和阴茎能一起放平，再继续推进探子入膀胱；若探子不能摆动则提示未进入膀胱，需重新调整方向；若仍有困难，忌用暴力，以免造成假道，可考虑尿道镜直视下检查扩张或行尿道内切开术。

3. 并发症

并发症有尿道热、尿潴留、尿道损伤性出血、中毒性休克等。操作后予有效抗菌药物治疗3～4d。

三、 尿道镜

1. 目的

观察尿道黏膜和精阜、射精管开口以及观察膀胱颈部黏膜。同时也可取活体组织、行电灼术及冷刀内切开术。

2. 方法

截石位，常规消毒，铺无菌巾，无菌下操作。缓慢置入尿道镜，进行观察和治疗。

第十节　病理学检查

病理学检查不仅可以确定病理诊断，而且可对肿瘤进行分级。病理学检查信息对原发肿瘤治疗方案的制定至关重要。

一、 阴茎肿块

对阴茎头部所有增生性病变或破坏性病变如丘疹、结节、乳头状突起、斑块、溃疡等，不能排除肿瘤可能性时，应及时行活体组织检查。特别是对癌前期病变，如阴茎黏膜白斑、干性闭塞性阴茎头炎等短期内有明显变化，如病灶迅速增大，色素明显加深，边缘分界不清楚，发生溃破等，都应及时行病理检查。对所有施行包皮环切术的患者，尤其是包茎患者，在术中应进行阴茎头部的全面检查，对所有可疑病变行活体组织学检查。对于临床高度怀疑癌肿、组织学未能证实者严密随访，必要时多次、多处活检或局部切除，以供全面病理学检查。对于包皮环切术后创面经久不愈者，也应想到癌肿之可能。

二、 腹股沟区域淋巴结

1. 阴茎肿瘤若已经病理证实且预后不良时，即使术前不能触及淋巴结，手术也应切除腹股沟淋巴结行病理学检查，而且不推荐“前哨淋巴结”活检，因为其假阳性率可高达25% (9%～50%)。

2. 可触及淋巴结

阴茎癌患者就诊时40%～60%可触及腹股沟肿大的淋巴结，其中50%是炎症反应性的。但在对于随访中出现的腹股沟肿大淋巴结，首先应考虑癌性转移，及时行淋巴结活检术。

(方丹波)
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第三章　阴茎疾病围手术期的护理

外科手术是治疗阴茎疾病的重要手段，然而，手术创伤、麻醉及疾病本身的刺激可通过一系列神经内分泌反应，引起机体生理功能的紊乱和不同程度的心理压力，从而削弱机体的防御能力和对手术的耐受力，直接影响手术预后，因此围手术期的护理极为重要。

第一节　围手术期概述

围手术期(the preoperative period)也称手术全期(术前、术中及术后)，是指护士从迎接病人进入外科病房到患者术后痊愈回家这段时期。每一个阶段都有各自不同的护理内容。

(1) 手术前　从患者决定接受手术到将患者送至手术台。

(2) 手术期　从患者被送上手术台到患者手术后被送到恢复室(观察室)或外科病房。

(3) 手术后　从患者被送到恢复室或外科病房至患者出院或继续追踪。

围手术期的护理旨在加强术前至术后整个诊治期间患者的身心护理，通过全面评估，充分作好术前准备，并采取有效措施维护机体机能，提高手术的安全性，减少术后并发症，促进患者康复。本章着重讨论阴茎疾病的术前准备、术后处理和术后并发症的防治和护理。

第二节　手术前患者的评估及护理

完善的术前准备是手术成功的重要条件。根据疾病种类、时限性及性质，手术的类型大致分为三类： ① 择期手术： 可在充分的术前准备后进行手术，如隐匿性阴茎、尿道下裂手术；② 限期手术： 手术选择有一定的时限，应在尽可能短的时间内做好术前准备，如阴茎恶性肿瘤手术；③ 急诊手术： 病情危急，需在短时间内进行必要准备后迅速实施手术，如阴茎异常勃起手术。手术前护理(preoperative nursing care)的重点是在全面评估的基础上，做好必要的术前准备，纠正患者存在及潜在的生理、心理问题，加强健康指导，提高患者对手术和麻醉的耐受能力，将手术的危险性降至最低限度。

一、 手术前的护理重点

1. 评估并矫正可能增加手术危险性的生理和心理问题，帮助患者做好心理和身体护理。

2. 向患者和家属提供有关手术的健康指导。

3. 帮助制订术后、出院和生活质量改善的调适计划。

二、 手术前患者的评估

1. 健康史和相关因素

了解患者一般情况、既往健康状况，尤其注意与现患疾病相关的病史和药物应用情况及过敏史、手术史、家族史、遗传病史和生育史等。既往有无高血压、糖尿病及心脏疾病等，初步判断其手术耐受性。

2. 身体状况

通过仔细询问患者主诉和全面体格检查，评估生命体征和主要体征；了解各主要内脏器官功能情况，有无心、肺、肝及肾等器官功能不全，有无营养不良、肥胖，有无水、电解质失衡等高危因素，评估手术的安全性。

3. 心理和社会支持状况

对于患者而言，手术解除病痛，但又是创伤的经历，易产生不良的心理反应，如感到害怕、焦虑、恐惧、抑郁或情绪激动等，此可加剧患者对手术和麻醉的不良心理反应，影响创伤的愈合和手术效果。评估外科患者的常见心理反应，识别并判断其所处的心理状态，有利于及时提供有效的心理护理。除了对患者进行上述评估以外，还要进一步评估其家庭经济状况、家庭成员及其单位同事对其住院的反应、态度，以利于发挥社会支持系统的作用。

三、 手术前患者护理措施

1. 心理准备

(1) 阴茎不仅是一个排尿通道，还是一个特殊的性器官，阴茎疾病对患者本人和家属的打击可想而知。患者常表现出自卑、害羞、焦虑、恐惧、抑郁、冷漠等情绪，沉默寡言，不主动与人交谈。因此，术前要耐心地对患者及家属做好心理护理。

(2) 阴茎癌的治疗方法有阴茎部分切除术、阴茎全切除术。术后可导致尿道口狭窄、性功能障碍甚至性功能丧失等并发症。患病后患者的身心健康受到较大的影响。对患者进行健康知识干预，不仅能使之及时主动地接受治疗，并且可以帮助患者恢复自信，提高生活质量。手术对阴茎癌患者生活质量影响最大的是心理功能，而影响心理功能的因素是手术导致病人出现自我形象紊乱。由于手术改变了阴茎的外形，阴茎缩短甚至全部切除，易使患者精神、心理失衡，在性生活方面缺乏足够的信心；其配偶性欲得不到满足而予以责难时更加重了患者的自卑感。对阴茎部分切除后患者，应耐心讲解阴茎的解剖知识，指导性交方法，并做好其配偶的思想工作，以取得良好的配合，从而降低性交方法不当而致的性功能障碍，使患者在性生活方面重新建立足够的信心，提高生活质量。

(3) 先天性尿道下裂、隐匿性阴茎患者多为学龄前、学龄期儿童，因为阴茎短小或排尿异常，心理压力大，普遍存在自卑和压抑心理，同时对手术不了解，产生紧张、恐惧心理，故应向患儿及家长提供人性化健康教育，改变住院家庭的“生命方程式”(未知的恐惧＝紧张＝疼痛)，提高患儿及家长对医嘱的依从性。引导他们正确对待自己的生理缺陷，表达内心的感受，鼓励他们树立战胜疾病的信心，以消除其紧张恐惧心理。同时，对患儿家长也要做好耐心细致的解释工作，消除种种顾虑，协助医护人员做好患儿的思想工作，了解手术前后的注意事项，以便术后顺利恢复。

2. 环境准备

病房温度应保持在18～20℃，湿度50%～60%，减少陪护。对新入院的患者，护士要介绍病区环境。

3. 身体准备

(1) 帮助病人完善各种检查，护士向患者讲解各项检查的意义，帮助和督促患者接受检查。对于留取样本的血、尿、粪便化验检查，应向病人交代各种标本的采集要求。

(2) 皮肤准备　清除皮肤上的微生物，是预防切口感染导致伤口不愈合的重要环节。术前督促患者修剪指甲、理发、沐浴及更衣，必要时协助其完成。重点做好手术区皮肤准备，剃除或剪去毛发，清除皮肤的污垢。由于会阴部组织汗腺多，皮肤湿润，有利于细菌繁殖生长，加之阴囊皱褶密集且邻近肛门，容易被感染，所以嘱咐患者术前2d开始每晚洗澡，并彻底清洗外阴，尽可能减少外阴部细菌感染。术前1d备皮，备皮前注意观察有无皮炎、毛囊炎等皮肤感染，发现问题及时处理。备皮时注意遮挡和保暖，动作轻巧，将皮肤绷紧，使剃刀与皮肤成30°角，顺着阴毛方向剃，防止损伤表皮和增加感染的可能性。腹部手术时尤应注意脐部的清洁，除去脐部污垢。如切口周围毛发不影响手术操作，可不用剃除，反之应全部剃除。备皮时间以术前2h为宜。皮肤准备的时间者超过24h，应重新准备。

(3) 胃肠道准备　目的是减少麻醉引起的呕吐及误吸。① 禁食禁饮： 术前12h禁食，术前6h开始禁止饮水。② 肠道准备： 除急诊手术患者外，择期手术患者于术前晚常规通便灌肠一次。

4. 术前适应性训练

由于术后要接受静脉输液，排尿次数可能增加，所以术前要训练患者床上排尿，指导患者练习在床上使用便盆和尿壶，以免术后频繁下床而引起伤口疼痛或出血，教会患者自行调整卧位和床上翻身的方法，以适应术后体位的变化。术后3～5d须在床上平卧，以减轻阴茎皮肤水肿。

5. 饮食和休息

术前准备期间根据患者的手术种类、方式、部位和范围，加强饮食指导，鼓励其多摄入营养丰富、易消化的食物。督促患者活动与休息相结合，减少明显的体力消耗。术前晚提供安静、舒适的环境，保证患者有良好的睡眠。

6. 手术日晨起的护理

(1) 进入手术室前的准备和护理　① 认真检查、确定各项准备工作的落实情况。② 若发现患者有不明原因的体温升高等情况，应延迟手术日期。③ 进入手术室前，指导患者排尽尿液。④ 取下活动的义齿、眼镜、手表、首饰和其他贵重物品。⑤ 遵医嘱给予术前药物。⑥ 备好手术需要的病历、X线检查片及药品等，将之随同患者带入手术室。⑦ 与手术室接诊人员仔细核对患者、手术部位及名称等，做好交接。

(2) 术后准备　根据手术类型备好床旁用物，如吸氧装置及心电监护仪等，以便接收手术后回病室的患者。

第三节　手术后患者的评估及护理

一、 手术后患者的评估

1. 评估

(1) 麻醉恢复情况。

(2) 身体重要脏器的功能。

(3) 阴茎伤口的情况。

(4) 引流管的情况

(5) 心理反应。

二、 手术后患者的护理

术后护理主要是维持各系统的生理功能；减轻疼痛和不适；预防术后并发症；实施出院计划。

1. 一般护理

(1) 阴茎手术一般采用持续硬膜外麻醉，术后需禁食禁饮6h，之后给予少量容易消化的食物，多喝水，多食水果与蔬菜。注意通过饮食调理保持大便通畅，避免排便时过于用力而导致伤口出血。

(2) 术后3～5d须在床上平卧，以减轻阴茎皮肤水肿。

(3) 为帮助下肢静脉回流，防止下肢静脉血栓形成，护理人员应协助患者抬高下肢或至屈膝位，有利于静脉回流。应当注意下肢功能锻炼(腹股沟淋巴结清扫术后淋巴回流需重建者)，增加下肢的体液回流。

(4) 注意保暖措施，防止上呼吸道感染及肺部感染。

2. 手术切口的护理

切口出血、感染均可致愈合不良，在全身应用有效抗生素的基础上，应加强局部护理，保持会阴部清洁干燥，减少出血、感染。① 术后一般留置导尿3～5d，保持导尿管通畅，用PVP碘消毒尿道口2次/d，防止因尿管引流不畅尿液浸湿敷料，导致切口感染。拔管后每次排尿后均需要用PVP碘棉签擦拭龟头，敷料被尿液污染后要及时更换，保持切口干燥。② 因尿道口分泌物多，易引起细菌感染，换药时要仔细清洗切口，清除尿道口分泌物，以预防切口感染，促进愈合。

3. 引流管的护理

(1) 导尿管和膀胱造瘘管的护理　保持导尿管和膀胱造瘘管的引流通畅，妥善固定，防止引流管受压、扭曲或脱落，如有沉淀及尿管堵塞等情况，及时处理并做好相关记录。小儿导尿管较细，容易被血块、尿液沉渣堵塞，故需多挤压，如果引流不通畅，可用生理盐水冲洗。避免尿液浸湿伤口，引起感染。观察引流液的性状、颜色、量等。保护造瘘口皮肤，避免尿液刺激。排便前膀胱部轻轻加压，排尽尿液，以免排便时用力使尿液从导尿管漏至后尿道，引起尿瘘。术后导尿管不宜留置过久，以免尿道黏膜坏死并发尿瘘，一般于术后10～12d拔除导尿管。 尿管应固定好，每日清洁会阴；为了防止尿路逆行感染，接触引流管前必须洗手，并使用广谱、高效、无毒、性能稳定、杀菌作用持续时间较长的碘伏消毒尿道口、龟头及周围皮肤，或将碘伏纱布包绕尿管及尿道口衔接处，使尿道口及周围皮肤保持无菌状态，同时鼓励患者多饮水，增加尿量，达到生理性冲洗作用。对年幼躁动患儿应适当约束四肢，避免过度活动造成引流管脱落，保持有效引流，促进切口愈合。

(2) 伤口引流管的护理　一般腹股沟引流管接负压引流，应根据引流情况及时给予负压吸引，固定好引流管以防脱出，并记录各引流液的性质、颜色及量。

4. 控制疼痛、增进舒适

麻醉作用过去之后，切口开始感觉疼痛，术后当天下午或晚上疼痛最为剧烈，24～48h后痛感会逐渐减轻。切口痛与切口的大小、切口部位、体位和情绪状态等因素有关。

(1) 控制疼痛的措施　包括取合适体位、药物止痛和减轻焦虑。使用药物止痛是术后24h切口疼痛最有效的止痛措施。止痛剂的作用时间因药物、剂量不同，以及患者的疼痛强度，对药物的吸收、转换和排泄能力的不同而异。对执行的各种处理和操作向患者进行解释，指导病人自我处理疼痛的方法。

(2) 疼痛的预防　术后疼痛多发生在夜间，主要是由于阴茎勃起所致，术后晚8点给予雌激素治疗防止或减少夜间阴茎勃起导致伤口疼痛，必要时遵医嘱给予适当的镇静剂或镇痛剂。对于术后过于紧张、经常主诉伤口痛的患者，可指导使用放松疗法： 闭上双眼做深呼吸，听音乐，多与患者交谈，使患者紧张的情绪及疼痛明显减轻。同时在护理过程中动作要轻柔，避免用力不当牵拉导尿管和被盖压迫阴茎而引起及加重疼痛。

5. 包皮水肿观察与预防

(1) 因术后均会发生不同程度的包皮水肿，可采用自粘绷带加压包扎(见图3-1)，从龟头向阴茎根部方向压力递减加压包扎，促进血液回流及组织液渗出。
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图3-1　加压包扎

[image: ]


图3-2　会阴支架

(2) 以棉垫托起阴茎并使之固定于中立位，以减轻阴茎水肿引起疼痛，避免阴茎下垂对阴茎伤口的牵拉。

(3) 使用支架(图3-2)放于会阴部上方，支撑被单以免压迫会阴部、切口和阴茎而引起切口出血，有利于减轻疼痛与术区局部观察。在水肿消退前避免下床活动，如果水肿逐渐加重，可用250W的红外线灯照射，每天2次，每次15～20min，照射距离30～40cm，注意保护阴囊处，避免因热源直接照射阴囊，降低精子成活率，防止烫伤。

6. 阴茎、皮瓣血液循环观察

术后随时观察阴茎的颜色变化及皮瓣血液循环： ① 观察阴茎血运情况，定时观察龟头的颜色变化。如果微红色是血液循环良好的表现；紫红色是静脉回流不良表现；紫绀是静脉回流障碍的表现；灰色或苍白显示动脉供血不足。若有阴茎头发绀或水肿加重，应及时松解重新包扎，包扎时棉垫和绷带应平整，厚薄及松紧要适中。② 干燥切口一般每3d更换1次敷料，敷料包扎不可过紧，如皮瓣水肿、发绀，出现水泡，提示静脉回流不畅，应抬高臀部，由远心端向蒂部按摩皮瓣促进血液回流。如皮瓣表面苍白、干皱，提示动脉供血不足。

7. 尿瘘的观察与护理

尿瘘是阴茎手术后常见的并发症，主要原因与切口感染、局部组织血液循环不良、血肿、坏死、尿液引流不畅、皮瓣设计不良等原因有关。术后6～8d后拔除导尿管后，有造瘘管的予夹管，有尿意后自尿道排尿，同时注意观察排尿情况及有无尿瘘发生。发生尿瘘时，告知患者注意休息，每日饮水2000～3000ml，保持尿道及会阴部清洁干燥，每日用温水清洗2～3次，尿瘘处予0.5%碘伏消毒每日2次，穿宽松裤子，防止阴茎受压。早期尿瘘应根据尿瘘的不同原因采取相应措施，并保持造瘘口处清洁干燥，3～6月后再行尿瘘修补术。

8. 再造阴茎皮瓣血管危象的观察和护理

术后3d内是观察有无再造阴茎皮瓣血管危象最为关键的时期，一旦发生血管危象，皮瓣坏死就意味着手术失败。因此，密切观察皮瓣血液循环状况也是预防血管危象的关键，设专人专护严密观察皮瓣的颜色、温度和毛细血管充盈时间，术后24h内每半小时观察记录1次，术后24～72h每1～2h内观察记录1次，以后每天观察4次并记录。色泽观察尤为重要，如色泽青紫说明回流受阻，苍白则提示供血不足，要适当调整体位和包扎的松紧度，皮温一般维持在31℃以上，如皮温下降到28～31℃之间则提示循环障碍，应及时报告医生处理。

9. 出院指导

出院指导的目的是让患者及家属做好出院准备，保持医疗、护理工作的连续性、完整性。实际上出院计划的制订在患者入院后、手术前即已开始。指导患者多进高蛋白、高热量、无刺激性食物，加强体育锻炼，以提高机体免疫力，多与家人、朋友沟通联系。其次，与患者多讲解一些必要的卫生常识，指导患者怎样保持会阴部清洁，有规律地安排好生活，禁烟酒，注意个人卫生，预防感染，保持心情愉快，树立战胜疾病的信心，每3个月到医院复查1次。告知保持会阴部清洁的重要性，并教会家属及大龄患儿在每次排尿及排便后清洗局部皮肤，并用碘伏棉签涂擦尿道口。观察排尿情况，排尿时若出现尿线变细、排尿不畅等应及时就诊。出院后2个月内避免剧烈活动，注意阴茎局部的保护。

(何庆伟)
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　　显微外科是指在手术放大镜或手术显微镜下，应用显微外科手术器械和材料进行操作的一种外科技术，包括组织的切割、分离、切除和缝合。开展显微外科手术除必须掌握显微外科基本技术外，尚需具备三个条件： ① 手术显微镜或放大镜；② 显微外科手术器械；③ 显微缝合针线，应用于泌尿生殖系统的缝合线主要是40～60号可吸收缝线和非吸收性90～110号尼龙线，后者用于缝合小血管、神经、输精管和附睾管。显微外科手术精细、有传统手术难以达到的效果和优点，但其技术条件要求较高，操作复杂，手术时间长。阴茎手术中的血管性阳痿阴茎血管重建、阴茎再植、阴茎再造等均适合于应用显微外科技术。





第四章 　显微外科技术在阴茎手术中的应用

第一节　血管性勃起功能障碍的阴茎血管重建

据估计，全球目前可能有1亿多男性患有不同程度勃起功能障碍(erectile dysfunction, ED)。早期，人们认为ED多半是由心理因素引起。20世纪80年代后，随着勃起机制研究的深入，发现许多疾病会引起ED，有相当一部分引起ED的疾病有其本身的病理生理基础，因此称为器质性ED。引起ED的器质性因素主要有： 糖尿病、血管性疾病、神经损害、激素异常、药物滥用、盆腔手术并发症等。其中因血管性疾病导致阴茎动脉供血不足所致ED，合理的治疗方法是阴茎血管重建术，使原来减少的阴茎动脉基础血流量提高到较高的水平，在适当的刺激下达到阴茎充分勃起。阴茎血管重建术的方法很多，具体术式的选择视病变部位、性质及技术条件而定。

一、 阴茎动脉解剖

阴部内动脉穿过尿生殖膈后，沿耻骨下支内缘下行，延伸为阴茎动脉，在尿道球部分为① 尿道球支： 进入尿道球部；② 阴茎背侧支： 沿阴茎背侧走行，背深静脉于其内、背神经于其外；③ 阴茎海绵体支： 于阴茎根部进入海绵体并行至龟头，在海绵体发出很多螺旋动脉；④ 脚动脉： 是阴茎动脉主干一个小分支，在两侧供应阴茎脚(见第一章图1-11)。

二、 阴茎血管重建术分类

阴茎血管重建术不直接处理病变血管，而利用其他正常通畅的血管，为阴茎海绵体建立血管旁路供血，提供勃起所需的血流灌注，达到治疗目的。由于显微外科技术的日益普及，近年来涌现出多种显微血管重建术，治疗阴部内动脉及其分支处病变引起的动脉性勃起功能障碍，近心端供应血管大多选用腹壁下动脉，远心端供应选择与阴茎海绵体、阴茎背动脉、海绵体动脉和阴茎背深静脉等吻合。此类手术创伤小、并发症少，易被患者接受，现将具有代表性的手术方法介绍如下(表4-1)。

表4-1　阴茎动脉重建手术方法




	
动脉—海绵体旁路





	
　腹壁下动脉海绵体吻合 (Michal Ⅰ法)(Michal 1973)





	
　股动脉—隐静脉海绵体吻合 (Casey 1979)





	
　腹壁下动脉—隐静脉海绵体吻合 (Zorgoniotti 1980)





	
动脉—动脉旁路





	
　腹壁下动脉阴茎背动脉端侧吻合 (Michal Ⅱ法)(Michal 1977)





	
　腹壁下动脉阴茎背动脉端端吻合 (Hustoni 1981)





	
　腹壁下动脉阴茎海绵体动脉吻合 (McGregor 1982)





	
　股动脉—隐静脉阴茎背动脉吻合 (Grespol 1982)





	
动脉—静脉旁路





	
　腹壁下动脉背深静脉端侧吻合，静脉近端开放 (Virag Ⅰ法) (Virag 1980)





	
　腹壁下动脉背深静脉端侧吻合，静脉近端结扎 (Virag Ⅱ法)(Virag 1980)





	
　腹壁下动脉隐静脉—背深静脉端端吻合 (Vira Ⅲ法) (Virag 1980)





	
　腹壁下动脉背深静脉和动脉吻合 (Hauri 1986)





	
股动脉—隐静脉背深静脉吻合 (Leveen及Diaz 1980)





	
动脉—静脉—海绵体旁路





	
　Virag Ⅰ法＋背深静脉海绵体吻合 (Virag Ⅳ法) (Virag 1980)





	
　Virag Ⅱ法＋背深静脉海绵体吻合 (Virag Ⅴ法) (Virag 1980)





	
　Virag Ⅲ法＋背深静脉海绵体吻合 (Virag Ⅵ法) ( Virag 1980)







(一) 腹壁下动脉阴茎背动脉吻合术

1. 适应证

阴部内动脉闭锁或阴茎动脉闭锁。

2. 术前准备

(1) 彩色超声证实阴茎勃起功能障碍是由动脉灌注减少造成。

(2) 彩色超声证实阴茎背动脉正常及腹壁下动脉正常。

(3) 了解有无血管危险因素(糖尿病、高血压、动脉粥样硬化)存在，危险因素越多疗效越差。

(4) 术前1d给予抗生素，并常规备皮。

3. 手术步骤

(1) 麻醉及体位　硬脊膜外腔阻滞麻醉或腰麻，患者平卧位。

(2) 腹部切口　左下腹旁正中切口，切口上平脐下至耻骨联合(图4-1A)。

(3) 腹壁下动脉显露　切开皮肤、皮下组织、腹直肌前鞘，将腹直肌拉向中央，在其外侧缘可见腹壁下动脉(图4-1B)。向头侧游离15～16cm，得到2条主要分支，在分支以外2～3cm处钳夹切断。将与阴茎背动脉口径相当的分支留待做动脉吻合，切断电灼近端其他分支。可局部应用罂粟碱，减轻动脉痉挛。

(4) 阴茎切口　在阴茎背侧基底部作长约3～4cm直切口。切开皮肤，结扎背浅静脉(图4-1C)。

(5) 阴茎背动脉显露　切开Buck's筋膜，在其深面可见阴茎背动脉、静脉及神经。阴茎背动脉有两支，择其较大1支进行分离，在其根部切断结扎，远端上血管夹(图4-1D)。

(6) 动脉吻合　经腹股沟皮下隧道，将已游离的腹壁下动脉拖至阴茎背侧切口，于显微镜下彻底剥除外膜，用100尼龙血管缝线间断吻合(图4-1E)。一般缝合12针左右。若口径相差较大，应裁剪后再吻合。

(7) 缝合切口　检查无漏血、无扭曲，证实吻合口畅通后，逐层缝合阴茎及下腹部切口。
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图4-1　腹壁下动脉阴茎背动脉吻合术

4. 术中注意要点

(1) 吻合应在无张力下进行，腹壁下动脉不应扭曲。

(2) 如发现吻合处血流不通畅，应予排除原因，必要时修剪后再吻合。

(3) 术中静脉滴注抗生素，以预防感染。

(4) 吻合口尽量靠近耻骨联合以免性交时损伤。

5. 术后处理

(1) 阴茎应固定于轻度背伸位。

(2) 静脉滴注抗生素7d。

(3) 低分子右旋糖酐500ml，静脉滴注1次/d，连续7d。

(4) 经常注意观察阴茎头部颜色及张力。

6. 主要并发症

由于阴茎动脉较细，吻合难度较大，易发生狭窄或形成血栓，应注意预防。一旦发现，应及时采取有效措施。

(二) 腹壁下动脉阴茎海绵体动脉吻合术

1. 适应证

与腹壁下动脉阴茎背动脉吻合术相同。

2. 手术步骤

(1) 腹部切口、显露腹壁下动脉过程与腹壁下动脉与阴茎背动脉吻合术相同。

(2) 阴茎海绵体动脉显露　纵行切开同侧阴茎海绵体并缝合引线(图4-2A)，在手术显微镜下，游离海绵体中心，显露阴茎海绵体动脉，并用备好的特殊拉钩钩住，将其从海绵体组织中“钩出”(图4-2B)。用直角钳在白膜上钻孔，从动脉处接应(图4-2C)。切断阴茎海绵体动脉，用显微血管钳控制近端出血。

(3) 动脉吻合　选择腹壁下动脉合适分支，修剪钳夹后，缝合60丝线作为牵引标记，穿过海绵体组织，将腹壁下动脉与阴茎海绵体动脉靠近，进行端端吻合(图4-2D)。检查吻合满意后，用40可吸收线连续缝合白膜。

(4) 依次关闭下腹部切口和阴茎切口。
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图4-2　腹壁下动脉阴茎海绵体动脉吻合术

(三) 腹壁下动脉阴茎海绵体吻合术

此手术步骤和前两种术式基本相同。不同之处在于显露海绵体，切口近端扎上止血带以控制出血，在手术显微镜下切开并切除片状白膜及相连的海绵体组织，将海绵体的几个腔制成一个空腔，用转移的腹壁下动脉断端与海绵体以100线连续吻合，使动脉内膜与海绵体腔直接接触(图4-3A)。

[image: ]


图4-3　腹壁下动脉阴茎海绵体吻合术

此术式缺点为腹壁下动脉有时不够长，动脉远端直径太细，动脉壁与海绵体白膜厚度、硬度相差太大，吻合较困难。改进方法是： 自体大隐静脉旁路移植，即用一段游离的自体
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图4-4　腹壁下动脉阴茎背深静脉吻合术

大隐静脉，在腹壁下动脉与阴茎海绵体间搭桥(图4-3B)，因血管口径较大，术后可获得较高的供血量。

(四) 腹壁下动脉阴茎背深静脉吻合术

手术步骤基本与腹壁下动脉、阴茎背动脉吻合术相同。显露并游离腹壁下动脉及阴茎背深静脉，在阴茎根部结扎背深静脉并切断，然后行腹壁下动脉与阴茎背深静脉远侧端端吻合，再关闭切口(图4-4)。

第二节　阴茎离断再植

阴茎离断伤临床少见，1929年Ehrich首次报道。阴茎离断为严重的阴茎损伤，导致阴茎完全断裂或尿道、海绵体断裂，仅有少量皮肤、皮下筋膜相连。主要致伤原因有： 自伤、被性伴侣剪伤、被狗咬伤、工业事故等。自伤者均有不同程度的精神失常。国外报道，80%以上的阴茎离断伤者由精神障碍及性心理障碍自残所致，并有再植后重复自伤的报道。我院近几年接诊的阴茎离断伤多为被性伙伴剪伤所致。

一、 阴茎的血液供应特点

(一) 阴茎动脉

阴茎动脉供血主要来源于2条阴部内动脉，后者在会阴部分为两部分： 1支为周围分支即球部和尿道动脉，供应尿道海绵体；另1支为阴茎动脉，在阴茎海绵体部分为阴茎背动脉和深动脉。阴茎背动脉位于Buck's筋膜和白膜之间，分出4～5条螺旋动脉，进入尿道海绵体，并延至阴茎头，与尿道动脉吻合；深动脉穿透白膜与海绵体神经一起支配海绵体，且血流能使远段膨胀勃起。文献报道，结扎1支或全部2支阴茎背动脉，不会引起阴茎组织坏死或阳痿。

(二) 静脉回流

阴茎静脉回流包括三个主要部分，即表浅、中间及深部。表浅静脉位于皮下和Buck's筋膜之间；深部静脉包括球部、前后尿道的深部海绵体血管，汇流至阴部静脉丛；中间部静脉包括白膜浅表的阴茎背深静脉、接收阴茎头直接来的静脉、贯穿海绵体白膜的导静脉以及回流尿道海绵体和阴茎海绵体的螺旋静脉。

由于阴茎的血液供应特点(图4-5)，未经吻合血管的再植阴茎是可以成活的。不完全离断的病例，即使仅有少数皮肤相连，其术后皮肤坏死发生率偏低；而完全离断的病例，较易发生皮肤坏死。手术吻合血管可以很快使皮下血液循环恢复，因此可以减少皮肤坏死，而血管不吻合者，其远端阴茎皮肤血供主要靠海绵体及皮下组织来提供，皮肤缺血时间增加，导致皮肤坏死。所以应强调在阴茎再植中采用显微外科技术行血管吻合，减少皮肤坏死等情况发生。
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图4-5　阴茎的血液供应

二、 手术适应证

创伤性阴茎离断无论是不全性离断或完全离断且保留有离断部分者均应积极行阴茎再植术，以达到阴茎的修复及排尿功能和性功能的恢复。虽然阴茎离断伤的治疗效果因受伤部位、程度、缺血时间及治疗方法而异，迄今尚无统一的治疗方案，但均强调行吻合血管再植术。若不具备显微手术条件，也应将离断的阴茎段进行清洗、消毒，并即刻冷藏，准备再植手术。过去认为阴茎离断后距再植时间以6h为“临界点”，但由于显微外科技术的发展，保存方法的改进，国内已有许多超出6h再植成功的报道(表4-2)。一般阴茎完全离断18～24h以内，仍有可能再植成功，如有尿道海绵体、部分皮肤或阴茎海绵体相连，则再植的成功机会明显增加。

表4-2　1964—1995年28例阴茎再植结果
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勃起


	
	
	
	
	
	
	



	
功能


	
皮肤


	
	
	
	
	
	
	
	



	
功能


	
尿道


	
	
	
	
	
	
	
	



	
狭窄


	
尿瘘


	
皮肤


	
	
	
	
	
	
	



	
缺损


	
	
	
	
	
	
	
	
	



	
1964


	
曾天定


	
4h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
＋


	
＋


	
＋


	
＋





	
1980


	
罗维垣


	
6h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
－


	
＋


	
＋


	
－


	
＋





	
1980


	
罗维垣


	
7h


	
完全


	
吻合阴茎背静脉


	
＋


	
＋


	
＋


	
－


	
＋





	
1980


	
罗维垣


	
4h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
＋


	
－


	
＋


	
＋





	
1980


	
罗维垣


	
1h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
－


	
－


	
－


	
－


	
－





	
1980


	
罗维垣


	
9h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
－


	
－


	
－


	
－


	
－





	
1980


	
丁崇标


	
7h


	
完全


	
吻合阴茎背动脉背深静脉


	
＋


	
＋


	
＋


	
－


	
＋





	
1981


	
张宝金


	
3h


	
完全


	
吻合阴茎背动脉背静脉


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	



	
1981


	
缪永山


	
14h


	
部分


	
吻合阴茎背动脉背静脉


	
＋


	
－


	
－


	
－


	
＋





	
1982


	
于国中


	
10h


	
完全


	
吻合左右背动脉、静脉、神经


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	
＋





	
1983


	
王玲珑


	
9.3h


	
完全


	
吻合背动脉、静脉、神经


	
－


	
＋


	
－


	
－


	
－





	
1983


	
张天岭


	
2h


	
完全


	
吻合左背动脉、静脉


	
＋


	
－


	
＋


	
－


	
－





	
1985


	
冷幸福


	
7.3h


	
完全


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
＋


	
－


	
	
＋





	
1985


	
黄父楼


	
14h


	
部分


	
吻合左背动脉、背深静脉、神经


	
－


	
＋


	
－


	
－


	
＋





	
1986


	
石胜岱


	
6h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
－


	
＋


	
－


	
＋





	
1986


	
谢昭安


	
1.5h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
－


	
＋


	
－


	
＋





	
1987


	
李开才


	
15h


	
部分


	
吻合两支背动脉、背静脉


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	



	
1987


	
孙新成


	
27h


	
完全


	
吻合左背动脉、浅静脉、背神经


	
＋


	
－


	
－


	
－


	
＋





	
1990


	
孙玉安


	
15h


	
完全


	
吻合双海绵体深动脉、双背动脉、背静脉及神经


	
＋


	
	
	
	



	
＋


	
＋


	
	
	
	
	
	
	
	



	
－


	
－


	
	
	
	
	
	
	
	



	
＋


	
－


	
	
	
	
	
	
	
	



	
－


	
＋


	
	
	
	
	
	
	
	



	
－


	
	
	
	
	
	
	
	
	



	
1990


	
毛晓农


	
15h


	
部分


	
只吻合海绵体及尿道


	
－


	
－


	
－


	
－


	
－





	
1990


	
毛晓农


	
—


	
—


	
只吻合海绵体及尿道


	
－


	
－


	
＋


	
＋


	
＋





	
1991


	
张金宝


	
3h


	
完全


	
吻合阴茎背动脉、背静脉


	
－


	
－


	
－


	
－


	
－





	
1992


	
秦万长


	
2.5h


	
部分


	
吻合左背动脉、右背静脉


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	
＋





	
1993


	
何有才


	
3h


	
完全


	
吻合左背动脉、静脉、神经


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	
＋





	
1994


	
阎±琦


	
6h


	
完全


	
吻合阴茎背动脉、背静脉、神经


	
＋


	
－


	
－


	
－


	
＋





	
1994


	
梁启位


	
2h


	
完全


	
只吻合海绵体及尿道


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	
＋





	
1995


	
李卫林


	
10h


	
完全


	
吻合背动脉、静脉


	
＋


	
＋


	
－


	
－


	
＋







注： 表中“＋”表示存在；“－”表示无。

三、 术前准备

1. 患者一般情况的纠正

阴茎离断后，患者因阴茎残端大出血、疼痛和恐惧，多数出现休克，故需立即输血、止血、止痛、镇静和静脉使用抗生素。

2. 离断阴茎的处理

对离断阴茎行清洗消毒后，再用抗生素盐水浸泡冲洗，肝素盐水冲洗阴茎背动脉、海绵体中央动脉及阴茎海绵体，随即置于冷水或4℃冰箱中保存。

3. 准备手术显微镜和显微外科手术器械。

四、 手术步骤

1. 麻醉

全麻或连续硬膜外麻醉。

2. 消毒

应用稀碘伏、生理盐水常规冲洗会阴部及伤口3次，并做术野皮肤消毒。清创时切除离断阴茎创缘皮肤约1cm，测量离断阴茎及残留段长度，解剖两断端，认清阴茎背动脉、静脉及神经，并做好标志。

3. 经尿道外口插入一根Fr16号导尿管，并通过尿道两断端进入膀胱。50可吸收线间断吻合尿道(图4-6A)，40可吸收线间断缝合阴茎海绵体和中隔(图4-6B)。

4. 在放大10～20倍的手术显微镜下，用100尼龙线间断缝合阴茎背动脉(图4-6C)，缝合8针；90尼龙线缝合背深静脉，缝合10针；90尼龙线缝合背神经鞘，约缝合2针(图4-6D)。一般无需吻合阴茎海绵体中央动脉。吻合后开放血流，可见动脉搏动良好，静脉充盈，吻合口可能暂时有渗血，加压后即能停止。吻合血管时以肝素生理盐水冲洗血管断端，并同时静脉点滴低分子右旋糖酐。

5. 用40丝线间断缝合白膜的其余部分。最后缝合阴茎皮肤。吻合后阴茎远端恢复正常色泽，如针刺阴茎头有新鲜血液流出。
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图4-6　阴茎离断再植术

6. 阴茎离断再植术手术直观见图4-7。
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A. 出血的阴茎残端　B. 离断的阴茎远端，应用肝素水冲洗阴茎背动脉、海绵体中央动脉及海绵体后，置入0～4℃冰水中保存待再植　C. 修剪离断阴茎创缘，解剖、辨认阴茎背动脉、静脉及神经　D. 留置导尿管，吻合尿道两断端
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E. 显微镜下吻合阴茎背动脉　F. 吻合阴茎背静脉　G. 阴茎背动脉、静脉吻合及阴茎背神经鞘缝合后情况　H. 阴茎再植术完成时外观

图4-7　阴茎离断再植术手术直观

五、 术后处理

1. 对意识不清者要将其两手腕固定，防止发生意外。

2. 术后使用广谱抗生素，预防和控制感染。

3. 术后继续静脉滴注低分子右旋糖酐每日500ml，共5d。

4. 夜间口服或肌注己烯雌酚类药物避免术后阴茎勃起。

5. 保持尿道导尿管通畅，并留置约3周左右。

六、 主要并发症

1. 再植阴茎坏死

多由于阴茎离体时间过长，动、静脉血管吻合未成功或血栓形成所致。如系全段坏死，则除去坏死端，行残端处理。若为皮肤坏死，必要时予以植皮。

2. 阴茎远端水肿

术后早期阴茎远端常出现水肿，皮肤有水疱，应局部消毒后，穿刺抽吸水疱。若时间较久，水肿不消退，可用高渗盐水外敷和局部理疗，促使水肿逐渐消退。

3. 再植阴茎皮肤感觉障碍

多由于阴茎背神经吻合未成功所致。可择期行神经探查，必要时可重新吻合。

4. 尿道狭窄

多由于尿道吻合不佳、吻合口坏死、感染所致。可定期尿道扩张治疗，必要时再次行尿道吻合术。

第三节　阴茎再造术

阴茎是男性重要的泌尿、性生殖器官，各种原因造成的阴茎全部或部分缺失后，患者丧失了站立排尿和性交能力，严重影响患者的性心理、性生活和家庭的稳定性。施行阴茎再造术重建阴茎，恢复患者正常排尿和性生活能力是十分必要的。传统阴茎再造包括利用腹部皮管阴茎再造、腹中部皮瓣阴茎再造、大腿内侧皮管阴茎再造等，此类手术技术复杂，需要由有经验的泌尿外科、整形外科医生共同来完成。随着现代显微外科技术的发展，目前可应用显微外科进行的阴茎再造方法有很多，体表许多游离皮瓣的供区都可游离移植进行阴茎再造，如前臂皮瓣游离移植阴茎再造、下腹部岛状皮瓣移植阴茎再造、脐旁岛状皮瓣移植阴茎再造及髂腹股沟皮瓣移植阴茎再造等。应根据患者具体情况，酌情选择适宜术式。

一、 手术适应证

1. 阴茎横断伤，并且失去断离部分者。

2. 阴茎癌根治术后、阴茎坏疽术后阴茎缺失者。

3. 先天性阴茎缺如或阴茎发育极度不良者。

4. 变性术阴茎再造者。

二、 术前准备

术前应充分准备供皮区及会阴部皮肤，若有感染，应治愈后再手术。术前用彩色超声测定皮瓣供区皮肤血流情况。术前3d应用抗生素预防感染。

三、 麻醉及体位

可采用硬脊膜外麻醉或全麻，若采用前臂游离皮瓣阴茎再造时可采用臂丛麻醉和硬脊膜外连续麻醉。

四、 阴茎再造术分类

(一) 腹部双皮管阴茎再造术

腹部双皮管法阴茎再造属于传统阴茎再造术，一般需历经皮管成形、皮管转移、尿道及阴茎体成形、支撑物植入等几个阶段，历时较长。但对于不适合用皮瓣法移植的病例，仍不失为是一种可供选择的方法。此手术方式分四期完成。

1. 第一期皮管成形术

在两侧腹壁各设计一皮管。左侧腹壁制备一条较大的斜形皮管，切口长约17～20cm，宽约8.5cm；右侧腹壁制备一条较小的皮管，长约12～15cm，宽约4.5cm。两条皮管的下端靠近耻骨联合部位，以便后期转移(图4-8A)。

2. 第二期皮管转移术

在第一期手术后3～4周，切断大、小皮管下端，缝合腹壁创面。在距尿道外口0.5cm处上、下方各做一与皮管横断面相应大小的创面，将大、小皮管扭转一定角度并与尿道外口上、下方所做创面缝合(图4-8B)。
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图4-8　腹部双皮管阴茎再造术

3. 第三期阴茎体和尿道成形术

在第二期手术后5～8周，经皮管夹放试验，确定有充分的血供后进行。切断大小皮管的上端，将两皮管靠拢，在两皮管的对合面上，从尿道口开始各做两条平行切口，直达皮管的游离端，大皮条平行切口宽约1.5cm，小皮条宽约1.1cm，使大小皮条两侧缘相缝合后能包绕18号导尿管，将大小皮条两侧缘用40可吸收线连续缝合，形成新尿道。再将大小皮管的外侧缘各做相对缝合，形成阴茎(图4-8C)。

4. 第四期阴茎头成形及支撑物植入术

在第三期手术3个月后进行。在修复再造阴茎末端做阴茎头时，可在阴茎背部及两侧，距末端约4cm处做3/4环状切口，并削除宽约0.5cm的表层皮肤，游离远端创缘，重叠于切除表皮部的创面上进行缝合。也可在阴茎体远端两侧各切除1～1.5cm“V”形皮肤，缝合后呈圆锥形酷似龟头。于再造阴茎根部一侧做一切口，在再造阴茎和尿道皮管之间分离一隧道，将阴茎海绵体残端劈开，以自体肋骨和硅胶棒作为支撑物，插入劈开的海绵体残端纵隔内并缝合固定(图4-8D)。

(二) 下腹部正中及阴囊皮瓣一期阴茎再造术

下腹部正中皮瓣法再造阴茎是利用双侧腹壁浅动脉供养的耻骨联合部的下腹部正中皮瓣作为再造阴茎的阴茎体、利用阴囊纵隔皮瓣再造尿道的一期阴茎再造术。此术式采用的下腹部皮瓣具有良好的血供，且因皮瓣内含髂腹下神经的前皮支，故再造阴茎有较好的感觉。尿道形成皮瓣采用阴囊纵隔无毛区，术后不易收缩而致尿道狭窄，且无形成尿道结石之虞。再造手术可一期完成。手术步骤如下。

1. 皮瓣设计

在阴茎根部尿道外口上方，以腹白线为轴线，设计一个蒂位于耻骨联合部的单蒂瓣，长11～15cm，宽8～11cm，皮瓣内包含左右腹壁浅动、静脉和髂腹下神经的前皮支。于阴囊
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图4-9　下腹部正中及阴囊皮瓣一期阴茎再造术

纵隔部设计尿道皮瓣，长10cm，宽3cm，基底位于阴囊上方，使尿道外口包含在近端皮瓣内(图4-9A)。

2. 尿道重建

从尿道外口插入16号导尿管，切开阴囊纵隔皮瓣，并向尿道口侧翻起，将阴囊皮瓣包绕尿管，两侧缘相互缝合，形成新的尿道，再缝合阴囊创面两侧的皮肤(图4-9B)。

3. 阴茎体形成

按设计切开下腹壁正中皮瓣上缘和两侧缘，从腹直肌鞘浅面由近心端向蒂端翻起皮瓣至耻骨联合部，于腹部皮瓣基底中央作一切口，大小与形成的新尿道外径相似，将新尿道从下方自切口拉出，腹部皮瓣翻向下方，将腹部皮瓣包绕新尿道，两侧缘相互缝合，形成再造阴茎体。并将其远侧切缘与新尿道的远端创缘缝合，形成尿道外口(图4-9C)。

4. 腹部皮瓣供皮区以中厚层皮片植皮闭合创面(图4-9D)。

(三) 下腹部双血管蒂筋膜皮瓣移植阴茎再造术

此术式为一期阴茎再造术，术中所用下腹部皮瓣具有双重血供，即腹壁浅动静脉和旋髂浅动静脉。利用该皮瓣移植，不需缝接血管，操作简单，安全易行。且腹部供区部位隐蔽，术后无功能障碍，患者易于接受。手术步骤如下。

1. 皮瓣设计

在腹壁一侧、腹股沟韧带下方，以股动脉搏动处为起点，垂直向上，设计一个乒乓球拍状皮瓣，柄部为蒂(长10cm，宽3cm)，板部为瓣(长宽各为10～14cm)。皮瓣内侧部分做阴茎体，外侧部分宽3.5cm做尿道(图4-10A)。

2. 皮瓣制备

按皮瓣设计线切开皮瓣上缘及外侧缘皮肤，深达腹外斜肌腱膜浅层，在深筋膜下、腹外斜肌腱膜浅层之疏松组织层继续向下分离，直达腹股沟韧带。掀起皮瓣，用光源做透光试验，观察腹壁浅血管及旋髂浅血管的走行方向，并在蒂部皮瓣的皮肤面标出。切开蒂部皮瓣两侧切口，深度仅达皮下脂肪组织浅层，以防损伤深部血管。分别掀起蒂部两侧皮肤，其
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图4-10　下腹部双血管蒂筋膜皮瓣移植阴茎再造术

下形成筋膜瓣，将上行至皮瓣的腹壁浅动脉及旋髂浅动脉包括在皮瓣筋膜内，形成一条双血管蒂的筋膜皮瓣(图4-10B)。于皮瓣B与皮瓣C交界处，切除一宽约1cm的表皮、真皮带，造成创面，作为尿道—阴茎体形成的缝接部。

3. 阴茎体形成

将皮瓣C皮面朝内包绕16号导尿管，用50可吸收线间断缝合真皮层，形成尿道(图4-10C)。将皮瓣内侧部分B皮面朝外，包绕尿道，其间植入自体肋软骨或硅橡胶棒做支撑物(图4-11D)。用40可吸收线间断缝合创缘，形成阴茎体(图4-10E)。

4. 完成再造

切开皮瓣蒂部起始处至耻骨联合下方原残留尿道口处皮肤。向两侧分离，皮瓣蒂部将镶于其间。距残留尿道口0.5cm处的皮肤作环形切口，造成创面以吻合尿道及阴茎体。将带有血管蒂的阴茎体作180°旋转，移至原阴茎根部受区，用50可吸收线皮内缝合，吻接尿道，中号丝线将肋软骨近端固定于海绵体残端或耻骨联合部软组织，细丝线缝合阴茎体根部与受区皮下组织及皮肤。腹部皮瓣供区用中厚游离皮片移植封闭创面(图4-10F)。在阴茎远端两侧各切除1～1.5cm“V”形皮肤，缝合后形成龟头，形成的尿道口远端与阴茎体远端缝合形成尿道外口。

下腹部双血管蒂筋膜皮瓣移植阴茎再造术手术直观，见图4-11。
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A. 术前患者外阴情况　B. 皮瓣设计　C. 皮瓣制备转移皮瓣　D. 转移皮瓣
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E. 观察皮瓣的供血血管保存良好　F. 重建尿道　G. 重建阴茎体　D. 阴茎再造术完成时外观

图4-11　下腹部双血管蒂筋膜皮瓣移植阴茎再造术手术直观

(四) 前臂皮瓣游离移植阴茎再造术

此方法利用桡动脉干为供血的轴型皮瓣，以皮瓣的一部分做成尿道，另一部分做成阴茎体，通过显微外科血管吻合移植到耻骨联合部完成阴茎再造。此法不受局部条件的限制，且可一次完成阴茎再造手术，缩短了疗程。对于各种烧伤、创伤或其他原因造成的阴茎缺失或短小者均可适用。且前臂皮肤的皮下脂肪少，弹性好。切取桡动脉皮瓣时尚可采用前臂外侧皮神经和受区感觉神经吻接，以使再造阴茎获得更佳的感觉。手术步骤如下：

1. 尿流改道

术前耻骨上膀胱造瘘。

2. 前臂皮瓣设计

术前应用彩色超声探测桡动脉、头静脉的走行并标记。在肱骨外上髁设计点a，桡动脉与腕横纹交界点设计点b，a、b连线构成前臂皮瓣的纵轴。绘出桡动脉及头静脉的体表标志，阴茎再造的皮瓣设计在纵轴两侧，将桡动脉及头静脉包括在皮瓣之内。将前臂皮瓣分为两部分(图4-12A): 桡侧部分宽10～12cm、长12～14cm，皮瓣蒂部有桡动脉、桡静脉及头静脉，作为阴茎体再造的皮瓣(a皮瓣)；尺侧部分宽2.5～3.5cm、长13～14cm，尺侧部分包含一条贵要静脉，作为尿道再造皮瓣(b皮瓣)。

3. 皮瓣制备

在止血带控制下，由前臂远端向近心端进行解剖，形成皮瓣，不断蒂。按设计线切开皮肤及皮下组织，直达深筋膜及肌膜之间，钝性分离，于肱桡肌与桡侧腕屈肌间隙应带上肌膜，勿损伤自桡动脉发向皮瓣的小分支。切断皮瓣远端正中静脉、头静脉、桡动脉及伴行静脉，断端结扎。自桡动、静脉血管深面翻起皮瓣，向近心端分离，使血管蒂长达10cm，以便于与股部受区血管吻接。桡动脉发出的皮支一一结扎。桡、尺侧皮瓣之间留有1cm宽的去上皮区，造成创面，作为尿道与阴茎形成的缝接部，切除皮肤时勿损伤真皮下血管网。前臂创面以游离皮片修复。

4. 阴茎体预制

将b皮瓣皮面朝里卷成管状，用50可吸收线缝合形成尿道(图4-12B)，继而将a皮瓣皮面朝外，包绕尿道，其间植入自体肋软骨(图4-12C)，用40可吸收线于尿道创缘缝合形成阴茎，等待离断血管蒂移植至受区(图4-12D)。

5. 受区准备

在距残留尿道口0.5cm处皮肤做环形切开，向外游离扩大创面，以吻合尿道与阴茎体。在腹股沟韧带下方股动脉搏动区，解剖股动脉及股静脉的分支。可选用股深动脉、腹壁浅动脉或旋髂浅动脉与桡动脉进行端端吻合或端侧吻合。选用大隐静脉的分支与头静脉、贵要静脉及桡动脉的伴行静脉吻合。从腹股沟韧带下方，制作皮下隧道与会阴部相通，作为移植皮瓣血管的隧道。

6. 吻合血管

离断前臂血管蒂，将已形成的阴茎体移至原阴茎根部受区，血管蒂自皮下隧道穿出，桡动脉与股动脉分支行端端或端侧吻合，桡静脉、头静脉及正中静脉分别与大隐静脉或其所属分支吻合。

7. 完全再造

插入导尿管作支架，用50可吸收线线吻合原尿道开口与再造尿道口。将阴茎支撑物与会阴部组织缝合固定，然后缝合皮肤(图4-12E)。
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图4-12　前臂皮瓣游离移植阴茎再造术

(五) 脐旁皮瓣阴茎再造术

此方法以腹壁下动脉及其脐旁穿支为滋养动脉，血管解剖恒定，供血范围广，血管蒂长，用以再造阴茎成功率高，供区隐蔽，可同时形成尿道和阴茎体，再造手术可一期完成。利用这一皮瓣再造阴茎，不受会阴部及下腹部皮肤条件限制，在会阴及下腹部因外伤、烧伤后有大片瘢痕的病例，是一种较理想的再造阴茎选择方法。

1. 皮瓣设计

以脐下3cm、旁开中线2cm处为脐旁皮瓣的起始点，设计一斜形皮瓣。皮瓣a长11cm、宽3.5cm，供作尿道；皮瓣b长、宽各10cm，供作阴茎体；三角形皮瓣c作为再造阴茎的蒂瓣，其顶点即为皮瓣的起始点，距皮瓣a、b为5cm(图4-13A)。

2. 皮瓣制备

从脐旁皮瓣起始点沿腹中线向下切开至腹白线。在腹直肌前鞘浅面向外侧做皮下分离，显露前鞘，并于前鞘中线切开之。向外侧牵开前鞘外侧缘，向腹中线翻起腹直肌即可见腹壁下动静脉血管束。按设计切开脐旁皮瓣切口，自外向内掀起皮瓣，在从腹外斜肌浅面掀起皮瓣后，创面妥善止血，到达腹外斜肌腱膜后，宜小心解剖。在距腹直肌鞘外侧缘约1～2cm处，可见2～3支较粗大的穿支进入皮瓣，选用1～2根较粗大的穿支作为皮瓣供养血管，务必将最粗大的脐旁皮动脉包含在皮瓣内。从腹直肌前鞘浅面掀起整个皮瓣，使之仅保留所选用的穿支血管与皮瓣相连。在选定的穿支血管旁开1～2cm处，梭形切开前鞘并向下延长切口，与原脐下前鞘切口相连接。将腹直肌前鞘两侧切缘向内、外侧牵开，解剖腹直肌段血管。为了解剖容易且不损伤血管，需使血管蒂带肌袖1～2cm。向腹中线牵开翻起腹直肌，循腹壁下动静脉向其初始端分离血管蒂，直至皮瓣可无张力地转移至原阴茎根部，形成一个以腹壁下血管为蒂，带有一小块前鞘及肌袖的脐旁岛状皮瓣(图4-13B)。
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图4-13　脐旁皮瓣阴茎再造术

3. 尿道形成及阴茎体制备

将皮瓣a皮面朝内缝合成管状，形成尿道(图4-13C)。尿道皮瓣与阴茎体皮瓣间植入自体肋软骨或硅橡胶棒作为支撑体(图4-13D)。将皮瓣b皮面朝外包绕尿道形成阴茎体。尿道皮瓣远端创缘与阴茎体皮瓣远端创缘相对缝合，形成新的尿道外口及阴茎头(图4-13E)。

4. 阴茎再造

距原尿道外口0.5cm处做环形切开皮肤、皮下组织，创缘略做皮下分离。将形成的阴茎转移至耻骨联合部受区，做再造尿道近端与原尿道外口缝合吻合，把支撑物近端缝合固定于阴茎海绵体残端或耻骨前筋膜。缝合切口，腹壁皮瓣供区移植中厚皮片闭合创面(图3-13F)。

(六) 髂腹股沟皮瓣加支撑物植入阴茎再造术

髂腹股沟区皮瓣主要由旋髂浅血管的浅支供养，以旋髂浅血管及其分支为主要供血血管来设计切取皮瓣，可以岛状形或转移于耻骨联合部进行阴茎再造。

1. 皮瓣设计

用彩色超声检测并绘出旋髂浅动脉深浅分支的走行，以其为轴设计皮瓣。皮瓣起点至股动脉上旋髂浅动脉发出点间的距离，略大于旋髂浅动脉在股动脉上发出点至耻骨联合部的距离。皮瓣分两部分： 一部分长10cm，宽9～10cm，供作阴茎体；另一部分长11cm，宽3cm，供作尿道。两皮瓣间切除1cm宽的表皮和真皮，造成创面，作为尿道与阴茎形成的缝接部(图4-14A)。

2. 皮瓣制备

在腹外斜肌腱膜及髂骨嵴骨膜浅面，从外端向蒂端掀起皮瓣。当分离皮瓣至髂前上棘内下方约1～2cm处时，可见旋髂浅动脉的浅支穿阔筋膜进入皮瓣。需将阔筋膜切开，切断结扎旋髂浅动脉的深支，在阔筋膜深面循旋髂浅动脉向近心端解剖。切开皮瓣起始部至隐静脉裂孔部皮肤、皮下组织，解剖分离显露旋髂浅静脉，使之包含在髂腹股沟皮瓣的血管蒂内。提起皮瓣，沿旋髂浅血管主干解剖分离至其股动脉上的起始点，形成以旋髂浅动静脉为蒂的骼腹股沟岛状皮瓣。

3. 尿道形成及阴茎体制备

将皮瓣尿道部皮面朝内缝合成管状，形成尿道。皮瓣阴茎部分皮面朝外包绕尿道形成阴茎体。尿道皮瓣远端创缘与阴茎体皮瓣远端创缘相对缝合形成新的尿道外口及阴茎头。尿道皮瓣与阴茎体皮瓣间植入自体肋软骨或硅橡胶棒作为支撑体。

4. 阴茎再造

切开隐静脉裂孔至耻骨联合部皮肤、皮下组织，分离出一条能容纳皮瓣血管蒂的皮下隧道。将再造阴茎通过隧道转移缝合于耻骨联合部相当于正常阴茎根部的位置。距原尿道外口 0.5cm处环形切开原尿道外口的皮肤、皮下组织，创缘略做皮下分离。将再造尿道近端与原尿道外口创缘做间断皮内缝合，完成尿道吻接，把支撑物近端缝合固定于阴茎海绵体残端或耻骨前筋膜。缝合切口，供皮瓣区移植中厚皮片封闭创面(图4-14B)。
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图4-14　髂腹股沟皮瓣加支撑物植入阴茎再造术

(七) 髂腹般沟皮骨复合瓣加阴囊纵隔蒂皮瓣阴茎再造术

此术式以旋髂浅血管为蒂的髂腹股沟皮骨复合瓣，做成再造阴茎的阴茎体和支撑物，以阴囊纵隔血管蒂皮瓣做再造阴茎的尿道。该术式适用于阴囊发育良好，纵隔血管蒂皮瓣的长度、宽度可用于尿道形成的患者。

1. 骼腹股沟皮骨复合瓣的设计及制备

用彩色超声检测旋骼浅动脉的走向并标记。以旋髂浅血管为轴在髂腹股沟区设计皮骨复合瓣，皮瓣长11cm，宽10cm。皮瓣起始点至旋髂浅血管的股动脉起点的距离略大于旋髂浅动脉的股动脉起始点至耻骨联合部的距离。先于隐静脉裂孔部纵行切开皮肤、皮下组织，解剖分离显露大隐静脉及其属支旋髂浅静脉。在大隐静脉外侧深面切开股动脉鞘，解剖分离显露旋髂浅动脉并确认其走行方向。然后从远端向蒂端在深筋膜下掀起皮瓣。在髂后上棘处用锯切取一条长8～9cm，宽、厚各约1cm的髂嵴骨块。注意使骨块与皮瓣紧密相连，以保障血供。形成髂腹股沟皮骨复合瓣后，分离旋髂浅血管蒂至隐静脉裂孔部，并通过皮下隧道转移至阴囊根部(图4-15A)。

2. 阴囊纵隔皮瓣的设计及制备

以阴囊中缝为轴设计形成尿道的皮瓣，使原尿道外口位于皮瓣内，皮瓣长8～10cm，宽2～2.5cm。按设计先切开中隔皮瓣一侧的阴囊皮肤、皮下及肌膜，用示指和拇指将睾丸固定于切口外侧，向阴囊纵隔深面分离，达阴囊纵隔血管束。同法行对侧切开分离，掀起阴囊纵隔血管神经蒂皮瓣，注意保留与皮瓣相连的纵隔筋膜蒂内2～3支来自阴囊后动脉的血管分支，以确保皮瓣的血供(图4-15B)。

3. 尿道及阴茎体制备

用导尿管作支架，用50可吸收线将阴囊纵隔皮瓣两侧切缘皮内缝合，卷成皮面朝里的管状尿道。将阴囊纵隔皮瓣形成的尿道置于皮骨复合皮瓣中，把复合瓣皮面朝外包绕尿道缝合形成阴茎体，复合瓣远侧创缘与新尿道远端创缘相对缝合形成新的尿道外口。

4. 阴茎再造

距原尿道外口 0.5cm处环形切开原尿道外口的皮肤、皮下组织，创缘略作皮下分离。将再造尿道近端与原尿道外口创缘做间断皮内缝合完成尿道吻接。缝合切口，供皮瓣区移植中厚皮片封闭创面(图4-15C)。
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图4-15　髂腹般沟皮骨复合瓣加阴囊纵隔蒂皮瓣阴茎再造术

(八) 髂腹股沟皮骨复合瓣加下腹壁皮瓣阴茎再造术

此术式以髂腹股沟皮骨复合瓣作阴茎体及支撑物，腹壁浅血管蒂下腹部皮瓣作尿道，适用于阴囊发育不良者。

1. 髂腹股沟皮骨复合瓣的设计及制备

以旋髂浅血管为轴在髂腹股沟区设计皮骨复合瓣，皮瓣长11cm，宽10cm。皮瓣起始点至旋髂浅血管的股动脉起点的距离略大于旋髂浅动脉的股动脉起始点至耻骨联合部的距离。先于隐静脉裂孔部纵行切开皮肤、皮下组织，解剖分离显露大隐静脉及其属支旋髂浅静脉。在大隐静脉外侧深面切开股动脉鞘，解剖分离显露旋髂浅动脉并确认其走行方向。然后从远端向蒂端在深筋膜下掀起皮瓣。在髂后上棘处用锯切取一条长8～9cm，宽、厚各约1cm的髂嵴骨块。注意使骨块与皮瓣紧密相连，以保障血供。形成髂腹股沟皮骨复合瓣后，分离旋髂浅血管蒂至隐静脉裂孔部，并通过皮下隧道转移至阴囊根部。

2. 以腹壁浅血管为蒂的下腹部岛状皮瓣的设计及制备

用彩色超声多探测腹壁浅动脉走向并标记。以腹壁浅动脉为轴设计形成尿道的皮瓣长10～11cm，宽2.5～3.0cm，皮瓣近端至腹壁浅动脉的股动脉起始点的距离略大于腹壁浅动脉的股动脉起始点至阴茎根部的距离。切开供作尿道的下腹部皮瓣，掀起皮瓣并切开近端皮瓣的皮肤。向下继续延长切口至隐静脉裂孔部，解剖分离腹壁浅动静脉，注意使血管蒂周围带少量皮下组织，形成以腹壁浅血管为蒂的岛状下腹部皮瓣(图4-16A)。

3. 皮瓣转移

在原尿道外口与隐静脉裂孔之间做一切口，钝性分离一宽能容纳两皮瓣蒂的皮下隧道，分别将髂腹股沟皮骨复合瓣与下腹部皮瓣通过隧道转移至耻骨联合阴茎根部位。
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图4-16　髂腹股沟皮骨复合瓣加下腹壁皮瓣阴茎再造术

4. 阴茎再造

将下腹部皮瓣皮面朝里做皮内缝合形成尿道，再将髂腹股沟皮骨瓣包绕尿道，使皮面朝外缝合形成预制阴茎体。距原尿道外口0.5cm处，做环形切口，皮下游离创缘，将再造尿道近端与该创缘缝合吻接尿道，髂骨块近端缝合固定于阴茎海绵体残端，再造尿道远端与皮骨复合瓣远端相对缝合形成新的尿道外口。腹部供皮创面直接拉拢缝合，髂腹沟处创面移植中厚皮片封闭之(图4-16B)。

五、 并发症及处理

1. 尿道瘘

尿道瘘是阴茎再造术后常见并发症，多位于再造尿道与原尿道外口的吻接部，也可以发生于再造尿道的其他部位。发生原因多为皮瓣血供不良、缝合时皮缘对合不严密或是由于感染致切口裂开。小的尿道瘘口能自行愈合，较大的瘘口需行修补手术。但修补术不宜在术后早期施行，由于术后组织创伤炎性反应，瘘口周围组织水肿明显，修补往往失败，结果产生局部过多瘢痕，增加日后修补的困难，因此修补术应在术后半年至一年，待瘘口周围瘢痕组织软化、血供改善后进行。

2. 尿道狭窄

狭窄部位多发生于再造尿道与原尿道外口吻接部、新尿道外口部或再造尿道的全程。吻接部狭窄多因环形瘢痕挛缩或感染后瘢痕形成所致；新尿道外口狭窄多系形成尿道皮瓣的远端血供不良、坏死后瘢痕形成所致；再造尿道全程狭窄则往往是由于设计形成尿道皮瓣的宽度不够所引起。尿道吻接部狭窄如范围小，可在切除瘢痕后将远近端尿道切缘修剪成斜面行端端吻接，如切除瘢痕后尿道缺损段较长，可利用阴囊纵隔皮瓣缝成管桥状，接一段尿道。尿道外口狭窄，可在切开瘢痕后，转移局部皮瓣插入加以扩大。如为尿道全程狭窄，需应用皮片移植或皮瓣移植重建尿道。

3. 支撑物外露

支撑物外露最常发生于应用非生物材料如硅橡胶棒作为支撑物时，或因支撑物过长，当残留海绵体勃起时顶压阴茎头部皮瓣，或性生活时使用不恰当，支撑物反复在某一点上顶压皮瓣，日久穿破皮肤而外露。若植入支撑物系自体髂骨或肋软骨，可将外露部分截短，调整远端部位，使着力点不在原外露部位。若支撑物为硅橡胶棒，则需将其取出，待创面愈合3～6个月后，改用自体髂骨或肋软骨移植。

4. 移植皮瓣坏死

皮瓣坏死多由皮瓣血管束损伤造成，多因解剖血管操作失误或存在有血管解剖变异。预防措施除术前用彩色超声探测血管走向，了解有无血管变异外，更重要的在于手术时仔细解剖，谨慎操作。

5. 吻合血管栓塞

防止吻合血管发生栓塞除手术时注意血管吻合操作、避免血管栓塞外，术时局部或全身使用抗凝药物和术后使用扩张血管药物亦很重要。

第四节　阴茎大部分缺损的修复

阴茎因烧伤、外伤性离断或阴茎癌行阴茎大部分切除后，可造成阴茎大部分缺损。以往对阴茎大部分缺损是通过阴茎再造来修复的，然而再造的阴茎目前尚无完好的勃起功能。采用阴茎海绵体延长术，可使大部分缺损阴茎的海绵体延长6～8cm，并使短缺的阴茎恢复至接近正常的长度和形态，而且具有正常的勃起功能。手术后半年，由于阴茎海绵体神经末梢爬行生长至皮瓣内，逐渐恢复了阴茎皮肤的感觉功能。术后能进行正常的性生活，不需行阴茎再造。

一、 适应证

1. 外伤性阴茎大部分缺损。

2. 早期阴茎癌行阴茎部分切除者。

3. 小阴茎畸形。

二、 术前准备

术前剃除阴毛，并用肥皂水清洗外阴部。

三、 手术方法

1. 测量残留阴茎的长度(图4-17A)，并行手术切口设计(图4-17B)。
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图4-17　阴茎大部分缺损的修复

2. 按切口设计线环形切开阴茎远心端皮肤与筋膜，近端皮肤回缩至阴茎根部，切断阴茎浅、深韧带，显露阴茎背神经与血管(图4-17C)。将阴茎前端皮肤切口缘真皮层缝合固定于阴茎深筋膜上，以免皮肤向阴茎远心端滑移。

3. 根据阴茎海绵体延长后皮肤缺损创面，切取腹股沟岛状皮瓣(图4-17D)。若腹壁脂肪太厚，可用腹股沟岛状皮瓣或阴囊带蒂皮瓣修复阴茎皮肤缺损面。

4. 将岛状皮瓣通过皮下隧道转移至阴茎根部，修复阴茎皮肤缺损(图4-17E)。

四、 术后处理

由于阴茎根部的剥离，一些淋巴管和静脉已切断，造成淋巴液和部分静脉回流较差而出现包皮水肿，因此术后应尽量平卧，以减轻水肿发生，也可用弹力绷带减轻阴茎水肿。

第五节　阴茎皮肤缺损的修复

阴茎皮肤缺损常因外伤所致。阴茎头表面菲薄，皮肤直接与尿道海绵体阴茎头部的白膜紧密相连而缺皮下组织，故阴茎头皮肤无移动性，很少发生撕脱伤。而阴茎体皮肤薄而松弛，有疏松的皮下组织，其移动性大，较易发生撕脱伤，如衣裤连同阴茎皮肤一起卷入转动的机器绞缠而撕脱皮肤时，撕脱伤呈脱手套式，常同时累及会阴部皮肤。受累皮肤表现有部分撕脱或阴茎干全周皮肤撕脱，一般不累及较深的阴茎海绵体等；完全撕脱则导致阴茎体裸露。

阴茎皮肤缺损的治疗方法随阴茎皮肤损伤的范围和损伤程度及邻近皮肤状况而定，原则上伤后均应立即修复，因为延期修复会导致瘢痕形成、挛缩和生殖器畸形。处理前需仔细检查损伤范围、深度，阴茎海绵体、尿道海绵体是否完整，阴囊及阴囊内容物是否受累等。首先必须彻底清创，剪除无活力的组织。范围较小的缺损，可利用阴茎自身皮肤或包皮修复；皮肤缺损较大，而阴囊皮肤完整，可利用阴囊皮肤进行修复；阴茎皮肤全部缺损，则采用中厚皮片植皮。

一、 手术适应证

1. 阴茎皮肤撕脱伤所致阴茎皮肤缺损。

2. 阴茎皮肤坏死所致阴茎皮肤缺损。

二、 手术禁忌证

因炎症所致阴茎皮肤坏死，若炎症未能控制或无健康肉芽生长者不宜行修复术。

三、 术前准备

1. 因创伤所致的阴茎皮肤缺损的患者，首先行清创术。若受伤后时间在8h之内，则清创后可急诊行皮肤缺损修复术；若受伤时间较长，创面已有感染，则于清创术后，加强创面护理和抗感染，待创面清洁或肉芽组织健康后，再行二期手术。

2. 因化学灼伤或电烧伤所致的阴茎皮肤缺损，局部色泽苍白或形成焦痂皮肤变黑不能鉴别皮肤有无活力时，可暂时保留皮肤，待坏死区域分界清晰后，再清除坏死皮肤进行植皮。

3. 术前剃除阴毛，并用肥皂水清洗外阴部。

四、 麻醉与体位

硬脊膜外麻醉，仰卧位。

五、 手术方法与操作步骤

1. 范围较小的皮肤缺损修复

若为阴茎体皮肤环形或类环形缺损，则利用包皮修复。其操作步骤为： 清创后修剪创缘使创缘整齐(图4-18A)，再将包皮向阴茎干拉拢与创缘皮肤对合后缝合(图4-18B)。
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图4-18　范围较小的皮肤缺损修复

2. 阴茎体腹侧的皮肤缺损，可利用阴囊皮肤修复

(1) 带蒂阴囊皮瓣修复　清创后修剪创缘，据皮肤缺损的范围设计带蒂阴囊皮瓣的大小，一般将皮瓣的基底设计于阴茎阴囊交界处，以便皮瓣转移和阴茎伸直。一般采取全厚皮瓣(图4-19A)。

(2) 阴茎埋藏于阴囊，二期皮瓣修复术　修剪好创缘后，于阴囊正中纵行切开皮肤，并向切口两侧潜行游离，切口及游离范围的大小视阴茎皮肤缺损的面积而定(图4-19B)。将阴茎腹侧皮肤缺损区与阴囊切口创面对合，用细丝线将阴茎阴囊皮肤创缘间断缝合(图4-19C)，行耻骨上膀胱造瘘术。待3～4周后，在阴茎两侧的阴囊皮肤各形成一扁平皮瓣(图4-19D)，再将阴茎自阴囊床游离出来，然后将皮瓣包绕阴茎腹侧皮肤缺损区，用细丝线间断缝合。最后缝合阴囊皮肤切口(图4-19E)。
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图4-19　阴茎体腹侧皮肤缺损的修复

3. 游离中厚皮片修复术
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图4-20　游离中厚皮片修复术

对大片阴茎体皮肤缺损，将创面清创修剪后，于股内侧或腹壁用鼓式切片机切取游离的中厚皮片，皮片的大小视阴茎皮肤缺损的面积而定，皮片上戳多个小孔，将皮片移植和覆盖于阴茎创面，包裹阴茎时将皮片从阴茎腹侧向背侧包裹，近远侧分别与阴茎缺损的两创缘缝合，同时修复损伤的阴囊皮肤。创面加压包扎(图4-20A～C)，最后行耻骨上膀胱造瘘。

4. 范围较大的阴茎皮肤环状缺损的修复

此类阴茎皮肤缺损可采用游离的中厚皮片修复，亦可采用下述的阴囊皮瓣修复。其操作步骤如下：

清创后修剪创缘，于阴囊正中做2条平行的横切口，皮瓣的大小视皮肤缺损面及阴茎的直径而定，其宽度应与阴茎皮肤缺损的宽度相等，长度以阴茎直径而定(图4-21A)。将设计好并切开的皮瓣皮下组织完全游离，形成一隧道，将阴茎埋藏于阴囊皮瓣的隧道内，并将阴茎皮肤创缘与皮瓣的创缘缝合(图4-21B)，然后行膀胱造瘘。待3～4周后，于阴茎两侧阴囊皮肤各形成一扁平皮瓣(图4-21C)，将阴茎从阴囊床游离出来，以阴囊皮瓣包绕阴茎腹侧缺损创口，用细丝线间断缝合(图4-21D、E)。
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图4-21　范围较大的阴茎皮肤环状缺损修复

六、 术后处理

1. 使用抗生素预防和控制感染。

2. 应用己烯雌酚和镇静剂预防阴茎勃起。

3. 引流物应于术后48d后拔出。

4. 保持导尿管通畅，避免尿液污染伤口。

5. 术后7～8d拔除伤口缝线，游离皮片移植者，则于术后14～18d拆除缝线。

七、 主要并发症及预防

1. 出血

出血多由于阴茎皮肤缺损区或皮瓣基底面止血不彻底所致，故术中创面和皮瓣应仔细止血，创口稍加压包扎数天，注意防止血肿形成。对已形成出血者，轻者可压迫止血，重者可拆除缝线重新止血。

2. 感染

感染多由于清创不彻底、术后出血或尿液污染伤口所致。故术中应彻底清创，清除无活力的组织，术后保证尿流转向引流通畅，避免尿液污染伤口，如有感染则需加强抗生素治疗和局部彻底引流。

3. 皮瓣和皮片坏死

皮瓣和皮片坏死多由于带蒂皮瓣基底较窄，隧道皮瓣和游离皮片太薄，以及伤口包扎过紧、创面积血感染等引起。故设计和切取皮瓣或皮片时应多加注意。如有局部坏死应加强护理，待坏死皮肤脱落、创面清洁后，再进一步处理。

第六节　阴茎异常勃起的治疗

阴茎异常勃起是一种与性刺激或性欲无关的持续性阴茎海绵体痛性勃起，可发生于任何年龄的男性。近些年来，随着临床药物治疗与男子性功能障碍诊治工作的开展，阴茎异常勃起作为泌尿生殖外科急症越来越多见，及时而有效的诊断与治疗，对患者性功能的恢复具有重要意义。

一、 病理生理

阴茎异常勃起的病理生理尚未完全清楚。近年来，多数认为海绵体内神经—动脉机制障碍是本病的发病基础。异常勃起时，海绵体血液流出受阻或相对受阻，海绵体内压接近于平均动脉压。此时，尿道海绵体内压正常并且其静脉引流系统未受损害，异常勃起时海绵体内氧张力和血液pH值降低，代谢加速，血液黏稠度增加。患血液病者可有血栓形成，而非血液病患者异常勃起的早期虽未见血凝块形成，但经一段时间以后，海绵体内可出现血栓，随即出现血栓机化和纤维化。对阴茎异常勃起的海绵体组织超微结构观察证实，小梁间质水肿是海绵体组织对血液动力学改变的最初反应，随后海绵体腔内可出现血凝块形成和内皮衬里破坏，大多数平滑肌细胞变成成纤维样细胞或发生坏死，而大量平滑肌细胞转变和有收缩力的小梁成分减少可能对海绵体组织纤维化和发病后阳痿的发生起重要作用。

二、 诊　断

阴茎异常勃起的临床诊断并不困难，根据病史及临床体检即可做出明确诊断。这就要求接诊医师详细询问病史，全面了解患者的发病情况，是否服用某些药物及有无特殊的性刺激史。应对患者进行细致的体格检查和全面的实验室检查。多普勒阴茎血流测定有助于观察治疗前后阴茎海绵体血流变化情况。阴部内动脉造影对诊断与治疗有一定帮助。

三、 治　疗

阴茎异常勃起应做急症治疗，保守治疗疗效不佳，一般主张手术治疗。手术方式包括： 阴茎海绵体—尿道海绵体分流术；阴茎头—阴茎海绵体分流术；阴茎背静脉—阴茎海绵体分流术；大隐静脉—阴茎海绵体分流术；股动脉插管阴部内动脉栓塞等。治疗时间可据医师经验和患者情况选择某一术式治疗。治疗成功的标志是： 恢复海绵体循环，异常勃起消退，保存性功能。

1. 阴茎头—阴茎海绵体分流术

(1) 麻醉与体位　采用腰麻或硬脊膜外腔阻滞麻醉，平卧位。

(2) 分流　可采用穿刺或切开分流。若采取穿刺，则用18号穿刺针，从阴茎头背侧刺入一侧阴茎海绵体，刺入深度约4～5cm(图4-22A、B)。若采取切开，则于阴茎冠状沟远侧正中处，用手术尖刀垂直戳切入阴茎头，并将刀刃向一侧阴茎海绵体戳入4～5cm深，戳破阴茎海绵体白膜(图4-22C、D)，待阻力突减并流出黑色半胶状血液后，再将刀刃旋转90°再一次戳切白膜，以达到充分分流(图4-22E)。
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图4-22　阴茎头—阴茎海绵体分流术

(3) 肝素液冲洗　于阴茎根部向阴茎海绵体刺入18号针头，用肝素(肝素12500U加等渗盐水500ml)冲洗，至新鲜血液流出为止，然后拔出针头(图4-22F)。

(4) 缝合穿刺或戳切孔　挤压阴茎挤出瘀血，肝素冲洗后，用细丝线缝合穿刺或戳切孔，包扎伤口。

(5) 注意事项　穿刺或戳切时勿损伤尿道，为预防尿道损伤，可在操作前置入导尿管；若穿刺一侧阴茎海绵体引流不充分，可再穿刺另一侧。

(6) 术后处理　应用抗生素预防感染；应用己烯雌酚预防勃起；若发生尿道损伤，宜行留置导尿管或膀胱造瘘。

2. 阴茎海绵体—尿道海绵体分流术

(1) 麻醉及体位　同阴茎头—阴茎海绵体分流术。　

(2) 切口　于一侧阴茎根部外侧缘做5cm皮肤切口(图4-23A)，切开皮肤、皮下组织、球海绵体肌，显露阴茎海绵体及尿道海绵体。

(3) 建立分流　于阴茎海绵体白膜切一1.0～1.5cm的椭圆形切口，挤出海绵体内淤血，待出现新鲜血液，用肝素生理盐水冲洗至阴茎松软后，与尿道海绵体相对应的部位做一大小相同的切口(图4-23B)，用60尼龙线连续缝合两切口对应的前后边缘(图4-23C、D)。

(4) 关闭切口　仔细止血，放置橡皮片引流，逐层缝合切口后包扎。
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图4-23　阴茎海绵体—尿道海绵体分流术

3. 大隐静脉—阴茎海绵体分流术

(1) 麻醉与体位　腰麻或硬脊膜外腔阻滞麻醉，平卧位。

(2) 切口　于大腿内侧隐静脉裂孔向下行长约5cm斜切口，切开皮肤、皮下组织，分离显露出大隐静脉(图4-24A)。

(3) 游离大隐静脉　距股静脉10cm处切断大隐静脉，远端结扎，所游离的大隐静脉不应短于10cm，以免过短吻合有张力。

(4) 分离隧道　于阴茎根部行皮肤切口，于隐静脉裂孔处切口向阴茎切口方向分离形成一皮下隧道，并将大隐静脉经皮下隧道引至阴茎根部切口(图4-24B)。

(5) 于阴茎海绵体切除直径约1cm的椭圆形白膜(图4-24C)，轻挤海绵体，并用肝素生理盐水冲洗。

(6) 吻合　用60无损伤缝线连续吻合大隐静脉与阴茎海绵体切口(图4-24D、E)，吻合完毕后仔细止血。

(7) 缝合切口，阴茎稍加压包扎。
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图4-24　大隐静脉—阴茎海绵体分流术

四、 阴茎异常勃起的并发症

阴茎异常勃起的主要并发症为继发性ED，局部纤维化和坏疽。ED的发生率约50%左右，年轻患者勃起功能易恢复，老年患者发生阳痿的机会较多。勃起组织长时间缺血，使局部组织细胞变性坏死，继而发生纤维化。阴茎海绵体纤维化对以后的阴茎假体植入十分不利。因此，应当尽可能避免其发生。坏疽的发生与局部缺血感染有关，及时治疗和抗生素应用是防止坏疽发生的重要措施。

第七节　阴茎阴囊转位矫形术

阴茎阴囊转位又称阴茎前阴囊，是阴茎移位于阴囊的后方的一种较少见的先天畸形，根据其形态异常可分为完全性阴茎阴囊转位和部分阴茎阴囊转位。前者较少见，因多合并有其他重要器官的先天畸形，患儿常于出生后不久死亡。后者常合并尿道下裂、阴茎短小及阴囊对裂等畸形。多数阴茎阴囊转位患者可行矫形手术。手术应在患儿出生数周至数月内完成。阴茎阴囊转位通常伴有阴茎下曲和尿道下裂，阴茎下曲应同期矫正。因为矫形术要广泛游离皮瓣，损伤了部分包皮的血供，所以，除非有丰富的经验，否则尿道下裂的矫正应留待二期手术进行。

矫正阴茎阴囊转位的术式有Glenn­Anderson术、Glenn­Anderson改良术、M型阴囊切口矫形术和翼状皮瓣转位矫形术。

一、 麻醉和体位

婴儿采用全麻，儿童及成年人采用腰麻或连续硬膜外麻醉。患者取截石位。

二、 术式及步骤

1. Glenn­Anderson术

(1) 尿道内插入硅胶气囊导尿管，于阴囊上皱褶处做弧形横切口(图4-25A)。

(2) 切口继续绕阴茎根部向下至中缝处，再环绕下裂的尿道开口(图4-25B)。

(3) 从阴茎腹侧面切除引起阴茎下曲的所有纤维组织，矫正阴茎下曲(图4-25C)。

(4) 将阴茎外侧皮瓣拉至阴茎下方对拢缝合。Anderson尤其强调事先充分游离阴囊两侧皮瓣，作为旋转推进皮瓣在阴茎下方缝合，重新形成一悬垂的阴囊(图4-25D)。
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图4-25　Glenn­Anderson术

(5) 围绕尿道口用30肠线缝合皮下，40肠线缝合皮肤，闭合修复处。2～3d后拔除导尿管(图4-25E)。

(6) 为减少二期矫正尿道缺损的长度，也可如前述切开并游离阴茎(图4-25F)，在尿道口近侧标记，切开后游离皮瓣(图4-25G)；用40可吸收缝线将皮瓣缝成皮管(图4-25H)，将皮管缝至阴茎根部，并用40可吸收缝线将皮管固定于深部组织。

(7) 绕尿道口及阴茎分两层关闭切口，将阴囊两侧瓣尖部修剪后缝于中线处(图4-25I)。

2. Glenn­Anderson改良术

(1) 在阴囊上皱褶处做弧形切口。以阴茎根部为中点做平行的弧形切口，两切口长度应包绕阴茎根部，阴茎腹侧再做一横切口，长度基本一致。三条切口两端以两条纵行切口相连(图4-26A)。

(2) 两弧形切口间的阴囊壁组织切除，阴囊皮瓣稍加游离(图4-26B)。

(3) 在阴茎体腹部做纵行切口，向上直至冠状沟下缘约2～3mm处。游离切口两侧的皮瓣，如合并尿道下裂，清除阴茎腹侧的纤维索带组织，使阴茎完全伸直(图4-26C)。

(4) 将阴茎远侧的皮肤及两侧阴囊的皮瓣转向阴茎腹侧，共同覆盖阴茎腹侧的创面，分两层缝合(图4-26D)。

(5) 将下端的皮瓣远包绕阴茎根部，在阴茎腹侧缝合(图4-26E)。

(6) 阴囊切口的其余皮瓣都转移至阴茎腹侧，分两层缝合皮瓣的深层筋膜和皮肤。尿道下裂患者需待二期尿道成形术(图4-26F)。
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图4-26　Glenn­Anderson改良术

3. M形阴囊切口矫形术

(1) 围绕阴茎根部做菱形切口，在两侧角向外各做一倒钩形切口，整个切口呈M形，切口范围应将两侧转位的阴囊包括在内。在菱形切口的上角即阴茎背侧向上另做一直切口，长度应视阴茎根部直径而定(图4-27A)。
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图4-27　M形阴囊切口矫形术

(2) 将阴茎向上移位至原阴茎背侧直切口a­a′之间，再将两倒钩形切口的b、b′点在阴茎腹侧会合。分别缝合移位后的各个皮瓣(图4-27B)。

(3) 合并尿道下裂者只行阴茎弯曲伸直术，待二期尿道成型。

4. 翼状皮瓣转位矫形术

适用于轻型阴茎阴囊转位未合并尿道外裂的病例。

(1) 在阴茎两侧较高位置的阴囊皱褶皮肤边缘各做一“∧”形切口(图4-28A)。

(2) 阴茎根部做环形切口，并在阴囊做直切口(图4-28B)。

(3) 游离阴囊皮肤形成两个翼状皮瓣，用缝线将翼头部提起(图4-28C)。

(4) 翼状皮瓣移位至阴茎下方，并在正中部位会合(图4-28D)。

(5) 缝合阴茎根部及阴囊两侧和正中切口(图4-28E)。
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图4-28　翼状皮瓣转位矫形术

三、 术后处理

1. 24～48h，创口内放置橡皮引流条。手术区适度加压包扎，防止血肿形成。

2. 使用抗生素，防止创口感染。

3. 保持导尿管通畅，避免尿液浸湿敷料或创口。

四、 术后并发症

1. 出血　术中应仔细止血。

2. 皮瓣坏死　分离皮瓣应注意保留皮瓣良好血供，避免创缘或皮瓣发生坏死。

3. 创口裂开　术前设计好切口，皮瓣充分游离，避免吻合张力过大。

第八节　四种大鼠睾丸移植模型的建立方法与比较

建立稳定可靠的大鼠睾丸移植模型是睾丸移植研究的基础，但由于大鼠睾丸动、静脉的解剖变异性较大，一种大鼠睾丸移植的血管重建方式只能适用于一部分大鼠。因而，依据大鼠睾丸动、静脉起止部位的不同，我们探索出四种睾丸移植模型的建立方法，并比较其结果和优缺点，旨在探索建立基本覆盖大鼠睾丸动、静脉解剖变异性的睾丸移植模型的方法，使其可选择性地用于不同解剖类型的大鼠睾丸移植的实验研究。

一、 材料与方法

1. 实验动物和材料

供、受体均为健康雄性近交系Wistar大鼠(购自中科院上海实验动物中心)，体重200～250g，术前12h供、受体禁食，但允许自由饮水。显微外科手术器具1套(上海手术器械厂)，基础外科手术器具若干，自制连接左髂总静脉、腹主动脉上下端口和左肾静脉的Cuff管若干(表4-3)，医用无损伤缝合线90和100若干(上海医用缝合针厂)。

表4-3　自制Cuff管规格(mm)



	
	
左髂总静脉


	
腹主动脉段上端口


	
腹主动脉段下端口


	
左肾静脉





	
外径


	
1.7～2.0


	
1.2～1.4


	
1.0～1.2


	
1.7～1.9





	
内径


	
1.5～1.8


	
1.0～1.2


	
0.8～1.0


	
1.5～1.7





	
长度


	
1.5


	
1.5


	
1.5


	
1.5







注： 术中依据血管端口的直径选择合适的Cuff管。

2. 手术方法

供、受体均采用50g/L异戊巴比妥钠〔100mg/(kg·体重)，ip〕麻醉，常规腹部剪毛、消毒，仰卧位固定。每种方法均成功完成10例Wistar→Wistar的同系异体原位睾丸移植术，麻醉意外死亡者弃去。

(1) 四种方法介绍如下

方法一： 适用于供体左侧睾丸静脉主干汇入左髂总静脉、左睾丸动脉起源于腹主动脉的解剖类型，约占70%～80%。具体操作： 连同左侧供睾的动、静脉一起截取与其相连
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图4-29　方法一： Cuff套入法(3枚Cuff管)，完成供睾动、静脉与受体腹主动脉和左髂总静脉的端端吻合

的腹主动脉段和左髂总静脉段，以丝线结扎左髂总静脉段的远断端，其余3断端分别外套Cuff管后袖套状翻转并以丝线环扎之，之后分别将外套Cuff管的供睾动、静脉嵌入切开的受鼠的腹主动脉和左髂总静脉内后再环扎固定，端端吻合受、供体输精管，摘除受鼠双侧睾丸，将供睾引带缝合至受体左侧阴囊内的睾丸引带上，牵拉阴囊外层皮肤将植睾被拉入阴囊内，检查植睾动、静脉及输精管无扭转、无张力后，将移位的肠管及脏器恢复原位，两层关腹(图4-29)。

方法二： 适用范围类同于方法一，另包括左睾丸动脉起源于左肾动脉的解剖类型，具体操作： 供睾静脉、输精管及受鼠双睾的处理类同于方法一，不同之处是将带有左侧供睾动脉的腹主动脉片或左肾动脉段(其远端口结扎)与受体腹主动脉端侧吻合(如图4-30)。

方法三： 适用于供体左侧睾丸静脉主干汇入左肾静脉、左睾丸动脉起源于腹主动脉或左肾动脉的解剖类型，约占20%～30%。具体操作： 近肾蒂切除受体左肾，结扎左肾动脉，将左肾静脉与供睾静脉汇入的左肾静脉段应用Cuff管技术端端吻合(后者远端口结扎)，另将带有左侧供睾动脉的腹主动脉片或左肾动脉段(其远端口结扎)与受体腹主动脉端侧吻合，之后摘除受体双侧睾丸，供、受体输精管及睾丸引带端端吻合，将植睾拉入左侧阴囊内，两层关腹(如图4-31)。
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图4-30　方法二： 供睾动脉与受体腹主动脉端侧吻合，供睾静脉应用Cuff管技术与受体左髂总静脉端端吻合
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图4-31　方法三： 供睾动脉的腹主动脉片与受体腹主动脉端侧吻合，供睾静脉汇入的左肾静脉段应用Cuff管技术与受体左肾静脉端端吻合

方法四： 仅适用于供睾动、静脉均起源和汇入于左肾动、静脉的解剖类型，所占比例较少，可视为方法三的补充。具体操作： 供睾静脉、输精管及受鼠双睾的处理类同于方法三，不同之处是将带有左侧供睾动脉的左肾动脉段(其远端口结扎)与受体左肾动脉端端吻合(如图4-32)。
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图4-32　方法四： 带供体左肾动、静脉段的供睾动、静脉分别与受体的左肾动、静脉端端吻合

(2) 术后处理　经尾静脉补足丢失液体量约3ml，内含青霉素16×103
 U；麻药用量适当时，术后大鼠即可清醒、饮水；若仍处于麻醉状态，可先置于保暖处，一般20～30min后均能清醒过来；清醒后移入大笼中，使其跑动范围大，利于肠道功能恢复；左髂总动、静脉结扎的左下肢术后稍有水肿，24h后消退如常，与对侧肢体相比较无明显差异。

3. 评价标准

(1) 血管重建时间；

(2) 开放血流后即时通畅率；

(3) 显微外科技术要求；

(4) 术后1个月植睾血供情况及功能。

4. 植睾血供情况及功能检测

术后1个月活体解剖探查植睾血供情况，植睾动、静脉血流通畅为血供良好的评价标准，并采血应用放射免疫试剂盒检测血清睾酮水平作为植睾功能的评价标准。

二、 结　果

40例大鼠术后均存活超过1个月，解剖探查和采血后用作其他实验。四种方法的血管重建时间和显微外科技术难易程度有所不同，但开放血流后即时通畅率和术后1个月植睾血供情况及血清睾酮水平相互比较无明显差异(表4-4)。术后1个月，四种方法依次有2、1、2、1例大鼠发生动、静脉血栓形成(解剖探查时两者均已相伴存在)，但血栓形成率无明显差异。

表4-4　4种方法评价标准的比较 (X±S，n＝10)



	
	
血管重建


	
	
	
	



	
时间 (min)


	
即时血流


	
	
	
	



	
通畅率(%)


	
显微外科技术


	
	
	
	



	
复杂程度


	
术后30d


	
	
	
	



	
植睾血供情况


	
术后30d睾酮


	
	
	
	



	
水平(nmol/L)


	
	
	
	
	



	
方法一


	
15


	
100


	
易


	
8(好)


	
3.971±0.355*






	
方法二


	
35


	
100


	
难


	
9(好)


	
4.150±0.392*






	
方法三


	
35


	
100


	
难


	
8(好)


	
4.128±0.403*






	
方法四


	
25


	
100


	
难


	
9(好)


	
4.076±0.387*






	
正常对照


	
—


	
—


	
—


	
—


	
4.110±0.399*





	
	
	
	
	
	





* 组间比较p>0.05。

三、 讨　论

大鼠睾丸动、静脉变异较大，术中必须依据供睾动、静脉的走行来决定采取何种手术方式，而不能简单地套用一种术式，不符合要求的供体大鼠只能弃用。实验中，我们发现左侧睾丸动脉走行比较恒定且易于分离，而左精索静脉主干一部分汇入左髂总静脉(占70%～80%)，另一部分汇入左肾静脉(占20%～30%)；这样，剖开供体大鼠后，以其左精索静脉主干的走行来决定采用何种移植方式。本研究共探讨4种睾丸移植术式，例数不多，经验较少，有以下几点体会。

1. 手术方式的选择

供体左精索静脉主干汇入左髂总静脉者，采用方法一或方法二，前者显微外科技术要求相对较低，对受体创伤大，而后者显微外科技术要求相对较高，费时长，但两者移植效果无明显差异。供体左精索静脉汇主干入左肾静脉者，采用方法三或方法四，前者显微外科技术要求相对较高，后者显微外科技术要求相对较低，但所占比例较少，适用范围小，可视为前者的补充。实验结果表明，上述4种方法可满足任一解剖类型的大鼠睾丸移植，且移植效果无明显差异。

2. 关于左睾静脉作为供睾血管

我们解剖发现左睾静脉主干70%～80%汇入左髂总静脉，20%～30%汇入左肾静脉，且左睾动脉绝大多数直接起始于腹主动脉，其变异性小于右睾动脉且易于切取；而右睾静脉变异大、分离困难，且右睾动脉跨过下腔静脉汇入腹主动脉(占55%)或紧贴下腔静脉右侧壁汇入右肾动脉(占45%)，游离右睾动脉时易损伤下腔静脉引起大出血和损伤其自身，影响术后植睾血供。因此，我们认为依据左睾静脉以上特点，宜优先取左侧睾丸作为供睾。

3. 关于结扎受体左髂总静脉

解剖中发现，阻断一侧髂总静脉，该侧下肢及盆腔内静脉血可改经该侧髂内静脉→盆底静脉丛和膀胱颈前、后静脉丛回流入对侧髂总静脉，而该侧下肢及盆腔无淤血、坏死，也无明显水肿征象；大鼠两侧精索静脉主干汇入处均在髂总静脉分出髂内、外静脉水平或以上，因此在精索静脉汇入处上方阻断髂总静脉，不会妨碍该侧静脉血经髂内静脉途径改流入对侧髂总静脉。实验结果也证实了这一点。

4. 关于切除受体左肾

供体左侧睾丸静脉主干汇入左肾静脉、左睾丸动脉起源于腹主动脉或左肾动脉者，由于供睾动、静脉紧密地伴行在一起，两者在分别汇入相应的血管前0.5～1.0cm处才分开，这就要求两者吻合部位的距离相差不可太大；而供睾腹主动脉片与受体腹主动脉端侧吻合已是固定的方法，这样供睾精索静脉汇入的左肾静脉段只能与受体下腔静脉或左肾静脉吻合；而与下腔静脉吻合只能是端侧缝合，连同腹主动脉端侧缝合时间在内需阻断腹主动脉和下腔静脉超过30min，大鼠死亡率高；因而切除受体左肾，将供睾左肾静脉段与受体左肾静脉端端吻合成为比较好的选择，这样也符合供睾原来的解剖结构。切除左肾是否会引起受体泌尿功能失代偿呢？朱晓峰等实验证实，切除大鼠一侧肾脏对侧肾脏足以维持正常的泌尿功能，切取一侧肾脏病理检查对侧肾脏未发现病理改变。本实验也证实切除受体左肾，对受体死亡率没有明显影响。

5. 应注意的问题

(1) 供睾精索静脉汇入处接近左肾静脉根部时，可向上截取一段下腔静脉用来延长左肾静脉。

(2) 供睾动脉起始于左肾动脉根部时，取左肾动脉根部腹主动脉壁用作供睾腹主动脉片。

(3) 游离供睾动、静脉时应距离其边缘0.5cm，以保护其管壁的血供。

(4) 因供睾腹主动脉片较小且边缘呈弧形，应采用间断缝合而不是连续缝合，否则，收紧缝线时吻合边缘易折起，产生难以控制的漏血且吻合口易发生狭窄。

(5) 先进行供睾腹主动脉片与受体腹主动脉的端侧吻合，再进行供睾左肾静脉与受体左肾静脉的Cuff管套扎吻合；若颠倒过来，前者操作时吻合口左侧壁暴露困难，影响吻合时间及质量。

(谭付清)
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第五章　阴茎先天性畸形

第一节　阴茎阴囊转位

一、 病例介绍

患者男性，12岁。出生时父母发现其阴茎生于阴囊下方，疑为异类，狠心将他抛弃，一直在福利院长大，性格内向、孤僻。12岁时来本院接受手术，手术外观达到正常，精神面貌焕然一新。

二、 定　义
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图5-1 阴茎阴囊转位

阴茎阴囊转位(penoscrotal transposition)，是指阴茎异位于阴囊下方的先天畸形(见图5-1)。

三、 临床表现、体检、诊断

阴茎阴囊转位分为完全性及部分性，完全性者阴囊在阴茎背侧完全融合。病因不明，常并发会阴型尿道下裂。单纯阴茎阴囊转位一般不影响阴茎发育及将来的性功能，只是外观异常。诊断一目了然。

四、 治　疗

对于完全性阴茎阴囊转位及部分性阴茎阴囊转位患者，家长、患儿对外观有强烈改善要求的可手术治疗。对于合并重度尿道下裂的病儿，一般在尿道成形术后再酌情考虑手术。为保护成形尿道的血运，多主张在术后6个月修复阴茎阴囊转位。手术后阴茎阴囊外观满意。

常见阴囊成形术手术步骤(见图5-2)。

1. 插入导尿管。

2. 于阴囊两侧中点沿两侧阴囊翼上缘、阴茎阴囊交界处做M形弧形切口，两切口于阴茎腹侧中点会合。切口深度达肉膜层。阴茎背侧保留的皮条宽度应在1cm以上，以保证阴茎皮肤的血供。阴茎腹侧的切口达肉膜层即可，不宜过深，以防尿道损伤。

3. 阴茎两侧面与切口外侧皮肤缝合，分离两个阴囊翼瓣，于阴茎腹侧缝合，使阴囊转至阴茎下方，缝合创面。
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图5-2　阴茎阴囊转位的手术方法

A，B. 切口　C. 分离　D. 阴囊成形　E. 手术完成

(引自： Walsh PC，et al.Campell's Urology. Philadelphia: WB Saunders, 1992.)

第二节　蹼状阴茎

一、 病例介绍

笔者每年均接诊不少患者，包皮环切术后暴露的龟头与阴囊距离较近，有些完全与阴囊融合，外观不满意，排尿时也极为不便。检查发现，均为包皮环切手术时未注意有阴茎阴囊融合(即蹼状阴茎)所致。

二、 定义、病因及流行病学
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图5-3　蹼状阴茎

蹼状阴茎(webbed penis)是指阴囊中缝皮肤与阴茎腹侧皮肤相融合，使阴茎与阴囊未完全分离(图5-3)。

多为先天性异常。很多患儿随年龄增长逐渐好转。大多数无尿道发育异常。轻度阴茎阴囊融合一般不影响阴茎发育及将来的性功能。

三、 临床表现、体检、诊断

发现阴囊中缝皮肤与阴茎腹侧皮肤相融合即可诊断。抬起阴茎体时可以发现阴茎中缝与阴囊皮肤相连，程度不一。一般认为，若影响阴茎显露时即需手术治疗。尤其在包皮环切术中，如果发现切除包皮后阴茎腹侧长度不足背侧一半，则应考虑手术。

四、 治　疗

在阴茎阴囊之间的蹼状皮肤上做横切纵缝，可满意矫正外形(图5-4)。
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图5-4　蹼状阴茎后术后

手术步骤如下：

1. 插入导尿管。

2. 抬起阴茎，显露阴茎阴囊蹼。

3. 牵引阴茎阴囊蹼的阴囊部分，使蹼保持紧张。

4. 于蹼的阴茎侧紧贴尿道海绵体横行切开蹼状皮肤达阴茎阴囊交接处，注意保护尿道及尿道海绵体。

5. 纵行缝合阴茎皮肤。

6. 切除多余部分蹼状皮肤，缝合阴囊皮肤。

第三节　阴茎扭转

一、 病例介绍

临床单纯因为阴茎扭转就诊者较少，往往是合并先天畸形或包皮环切术后阴茎头暴露时发现。笔者曾接诊一位患者，在当地医院接受包皮环切术后发现排尿时尿线呈水平“宽面条”状排出而就诊。体检发现，包皮系带位于截石位3点处，尿道开口水平裂隙状，诊断为阴茎扭转。接受手术后，效果满意。
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图5-5　阴茎扭转

二、 定义、病因

阴茎扭转(penile torsion)指阴茎纵轴偏离中线，向一侧扭转，多呈逆时针方向(见图5-5)。部分合并尿道下裂、阴茎下弯及包皮分布异常。

三、 临床表现、体检、诊断

多在做包皮环切或外翻包皮时被发现。许多患儿阴茎腹侧中线扭向一侧。阴茎扭转按阴茎头偏离中线的角度分为三类： ① <60°扭转；② 60°～90°扭转；③ >90°扭转。

四、 治　疗

第一类患儿如果不影响阴茎的外观及功能，可不必治疗。部分二、三类患儿需要手术矫治。即距冠状沟0.8cm环形切开包皮内板，将阴茎皮肤及肉膜脱套至阴茎根部，矫正扭转，缝合阴茎皮肤。阴茎皮肤肉膜脱套可解决大多数阴茎扭转，但是对于阴茎扭转>90°的患儿效果不佳，还需切除引起扭转的纤维索带。若仍不满意，可用不吸收线将阴茎海绵体白膜与耻骨联合分别固定，以达到整形目的。

第四节　隐匿性阴茎

一、 病例介绍

近年来因为阴茎外观短小就诊者逐年增加。笔者曾接诊一位18岁患者，就学期间长期受阴茎外观短小、包皮龟头炎反复发作困扰，拒绝中学集体生活并情绪低落，成绩逐年下降，毫无自信。体检发现，为典型的隐匿阴茎患者并接受手术。术后5d拆除辅料后，他对父母说：“从此以后我终于解放了”，父母闻听此言大为宽慰，潸然泪下。

二、 定义、病因及流行病学

隐匿阴茎(concealed penis)是指阴茎体隐匿于皮下，阴茎外观短小(见图5-6)。
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图5-6　隐匿性阴茎

隐匿阴茎是一种阴茎体显露异常的先天性畸形，病因至今仍未完全明了。早期认为隐匿阴茎的病因是： ① 过度肥胖，会阴部脂肪包埋阴茎体所致；② 包皮与阴茎体不附着，造成阴茎呈隐匿外观；③ 阴茎海绵体根部与耻骨联合分离或阴茎皮肤过短，使阴茎隐匿于会阴皮下。近年来的新观点： ① Camper筋膜脂肪层在会阴部没有像正常男性那样变薄消失，而是像女性一样，脂肪层延续至阴茎根部，甚至阴茎体部。② 会阴部Scarpa筋膜与深筋膜之间相连的疏松组织中有异常脂肪组织堆积。③ 由于阴茎肉膜与阴茎筋膜间存在脂肪组织层，使肉膜无法像正常发育者从阴茎根部附着于阴茎体上，而是直接附着于阴茎体的前端，甚至阴茎颈部，这样阴茎肉膜与阴茎体和耻骨联合之间呈三角形，从而造成隐匿阴茎的锥状外形。④ 阴茎肉膜中的弹性纤维增厚，弹性差，加重了阴茎隐匿的程度。因此，肉膜直接附着于阴茎体的前端甚至颈部是造成隐匿阴茎的主要原因。而Camper筋膜脂肪层的下移和肉膜与深筋膜间的脂肪组织异常堆积及肉膜增厚、弹性差，则加重了隐匿程度。笔者曾对52例隐匿阴茎患者进行观察，术中均发现阴茎肉膜发育异常，其中5例肥胖者伴有异常脂肪组织堆积。从笔者的临床观察发现，隐匿性阴茎有一定的遗传性，部分患儿合并有染色体异常，尤其是合并有Klinefelter综合征(47，XXY)。

因隐匿阴茎的诊断尚无统一的标准，对于前来复查的同一个患儿，尤其是肥胖儿及部分型隐匿性阴茎者，即使同一个医师，也可能先后作出不同的诊断，所以其发病率难以精确统计。

三、 临床表现、体检、诊断

大多数患者临床就诊时的第一主诉为阴茎外观短小，部分患者以包茎就诊。站立及平卧位阴茎外观短小，严重者体表仅及包皮，阴茎海绵体不可触及，阴茎外观似“鸟嘴状”，包皮与阴茎体不附着，背侧短、腹侧长，内板多、外板少，典型外观见图5-7。将阴茎周围皮肤后推，可显示正常发育的阴茎体。
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图5-7　将隐匿阴茎周围皮肤后推显示正常阴茎体

A. 隐匿阴茎外观示意图　B. 下压包皮后显露阴茎示意图

(引自： Walsh PC，et al.Campell's Urology. Philadelphia: WB Saunders, 1992.)

目前，国内外对隐匿阴茎的诊断尚无统一的规范化的标准，一般认为： ① 阴茎外观呈典型“鸟嘴状”。② 后推阴茎皮肤可显露发育正常阴茎体。③ 放松包皮阴茎迅速恢复原状。④ 排除尿道上裂、先天性小阴茎、两性畸形等阴茎先天畸形及肥胖症等导致耻骨表面脂肪堆积的疾患。

极少部分患者合并有尿道上裂。如果并发阴茎头型尿道上裂，则在相当于阴茎头部背侧可触及一浅沟。部分肥胖儿下腹部尤其耻骨前脂肪堆积时，阴茎可呈隐匿形。近3年来笔者发现有3例隐匿阴茎患者染色体为47，XXY。

五、 治　疗

对隐匿阴茎的治疗及手术时机仍有很大争议。如患者能上翻包皮暴露阴茎头，或者因肥胖等原因导致下腹部，尤其耻骨前脂肪堆积时，可暂时不手术，嘱其勤翻包皮清洁、减肥、门诊随诊，其中大多数隐匿阴茎随年龄增长可逐渐好转，不影响阴茎发育及性生活。由于隐匿阴茎的阴茎海绵体发育正常，所以不主张行激素治疗。但是，近年来有动物研究资料表明，长期的阴茎包埋可以导致阴茎海绵体的NO活性受影响，从而导致青春期后阴茎的勃起功能障碍。另外，众多学者认为隐匿阴茎自愈的可能性不大，而且长期不良的阴茎外观及伴发的包皮阴茎头炎症可对患儿的心理及生理产生较为严重的影响，因此只要诊断明确，应该早期手术治疗。

手术适应证： ① 阴茎外观典型“鸟嘴状”；② 合并包茎，外翻包皮困难者；③ 合并包茎并有反复包皮感染；④ 合并包茎并有排尿困者。应特别注意，隐匿阴茎是包皮环切术的禁忌证。

手术的目的是改善阴茎外观、解除包茎，减少包皮感染的发生率。传统手术方法花样繁多，
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图5-8　隐匿阴茎手术切口

但效果却差强人意，主要原因是未解除阴茎下肉膜增生的病因，尤其是手术远期效果较差。近年来新兴手术方法也层出不穷，其共同点为针对阴茎肉膜的束缚，行阴茎增生肉膜松解术。其中代表性之一为Brisson术(见图5-8～图5-13)，要点如下：

1. 阴茎腹侧正中切开皮肤(图5-8)，近端达阴茎阴囊交界处，远端达冠状沟下1.0～1.5 cm，龟头牵引，分离包皮阴茎头黏连。

2. 距冠状沟0.8cm环行切开包皮，在阴茎筋膜表面松解皮肤及肉膜达耻骨联合处(图5-9)，腹侧达阴茎阴囊交界处，使阴茎完全伸展(图5-10)。
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图5-9　松解肉膜
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图5-10　阴茎肉膜松解后

3. 阴茎皮肤根部10点及2点处弧形切开皮肤长约0.5 cm，注意保留部分真皮层不予切开。以50涤纶线贯穿真皮层及Camper筋膜，与阴茎相对的10点及2点处阴茎筋膜分别固定缝合1针(图5-11)。
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图5-11　阴茎根部固定
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图5-12　带血管蒂包皮内板覆盖

4. 包皮背侧正中线上纵行切开达内外板交界处，正中点与阴茎背侧正中冠状沟内板以60吸收线缝合1针，阴茎背侧显露长度基本确立。

5. 于阴茎根部腹侧中点处阴囊肉膜与阴茎筋膜以50涤纶线缝合1针，建立阴茎阴囊角。

6. 于两包皮翼内外板交界处切开皮肤分离内外板，注意在保留内板系膜血管的前提下，充分游离包皮内板，使其可无张力地转至阴茎腹侧，包皮外板先与冠状沟包皮内板缝合，
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图5-13　 隐匿阴茎术后外观

修剪带血管蒂包皮内板，切除血供不良皮肤，使两侧包皮内板在阴茎中缝缝合，或以一侧皮瓣完整覆盖创面(图5-12)。

7. 凡士林油纱覆盖创面，纱布加压包扎阴茎，常规留置导尿。

8. 5d后拆除纱布，7d后自行排尿。

该手术术后阴茎显露满意，阴茎外观似包皮环切状，站立位时阴茎表面无疤痕(图5-13)。

近10年来，作者单位采用Brisson术加用带血管蒂包皮内板覆盖技术治疗重度隐匿阴茎约400余例，取得较为满意的疗效，近、远期效果良好，部分患者已经进入青春期，阴茎发育良好，显露及勃起功能满意。

第五节　先天性小阴茎

一、 病例介绍

笔者接诊一位16岁患者，身高180cm，四肢纤长，要求行包皮环切手术而就诊。体检发现，患者有阴毛生长，分布类似于女性，外生殖器发育较差，睾丸大小类似于5岁儿童，阴茎海绵体仅有筷子粗细。染色体检查为47，XXY，诊断为Klinefelter综合征合并小阴茎。目前正接受雄激素治疗。

二、 定义、病因及流行病学
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图5-14　先天性小阴茎

先天性小阴茎(petty penis)(简称小阴茎)是指阴茎伸展长度低于相同年龄或相同性发育状态人群平均值2.5个标准差以上，且长度与直径比值在正常范围内者，部分患者伴有隐睾、尿道下裂等先天畸形(见图5-14)。

小阴茎病因非常复杂，大体上分为：

1. 低促性腺激素性腺机能低下症(hypogonadotropic hypogonadism，HPG)

(1) 中枢神经系统结构异常　临床少见，病变位于下丘脑或垂体，可见于先天性脑垂体不发育、胼胝体发育不良导致的下丘脑功能障碍，枕部脑膨出伴运动失调的小脑畸形等脑中线发育异常患者，促性腺激素无分泌或分泌不足而导致小阴茎。可伴发其他系统的多发畸形。

(2) 单纯性低促性腺激素性腺机能低下症　为临床最常见类型。无脑组织结构异常，与染色体及基因异常有关，多为各种综合征，最常见如Kallmann综合征、Klinefelter综合征(47，XXY)、多X综合征(48，XXXY及49，XXXXY)等，伴有临床的多种其他畸形。

2. 高促性腺激素性腺机能低下症(hypergonadotropic hypogonadism)

病变位于睾丸，患者的下丘脑、垂体分泌功能均正常。由于各种原因引起睾丸退行性变而致睾酮分泌减少，通过负反馈途径促使促性腺激素分泌过多。临床常见如先天性睾丸缺如、睾丸下降不全等。有的病儿睾丸正常，因其黄体生成激素受体异常，不能分泌足量睾酮而导致小阴茎。

3. 雄激素不敏感综合征(androgen insensitivity syndrome, AIS)

可为5α还原酶缺乏、雄激素受体(androgen receptor，AR)异常或AR基因突变等，有学者把该型归类于性别畸形。

4. 特发性，即原因不明者。

5. 其他

如生长激素、甲状腺素及肾上腺皮质激素的缺乏者，以及接触到损害内分泌功能的物质(如二英、外源性雌激素等)等因素亦可导致小阴茎。

临床上以HPG和高促性腺激素性腺机能低下症最为常见。由于分类的不同，发病率统计差异较大。

三、 体检、诊断及鉴别诊断

对于小阴茎的诊断，首先要对正常阴茎大小有一个统一的标准，由于种族、地域等的差别，目前国内尚无公认的儿童阴茎平均长度的标准，小阴茎范围更难确定。胡廷泽等认为静息状态下阴茎大小＝阴茎长度×阴茎直径，学龄前儿童<1.5cm×0.8cm，学龄儿童<3.0cm×1.0cm诊断为小阴茎。也有采用国外的Feldman(1975)标准，与前者差别较大。

表5-1　正常阴茎长度参考值表(单位： cm)




	
年　龄


	
X±SD


	
低于2.5个

标准差界值


	
年　龄


	
X±SD


	
低于2.5个

标准差界值





	
新生儿(30周)


	
2.5±0.4


	
1.5


	
5～6岁


	
6.0±0.9


	
3.8





	
新生儿(34周)


	
3.0±0.4


	
2.0


	
6～7岁


	
6.1±0.9


	
3.9





	
0～5个月


	
3.9±0.8


	
1.9


	
7～8岁


	
6.2±1.0


	
3.7





	
6～12个月


	
4.3±0.8


	
2.3


	
8～9岁


	
6.3±1.0


	
3.8





	
1～2岁


	
4.7±0.8


	
2.6


	
9～10岁


	
6.3±1.0


	
3.8





	
2～3岁


	
5.1±0.9


	
2.9


	
10～11岁


	
6.4±1.1


	
3.7





	
3～4岁


	
5.5±0.9


	
3.3


	
成人


	
13.3±1.6


	
9.3





	
4～5岁


	
5.7±0.9


	
3.5


	
	
	





(引自： Feldman KW，et al.J Pediatr，1975，86: 395；Schonfeld WA，et al. J Uro1，1942, 48: 759.)

1. 阴茎长度测量

阴茎长度测量标准应严格规范。手提阴茎头尽量拉直，使其长度相当于阴茎充分勃起的长度，用尺子测量从耻骨联合至阴茎顶端的距离作为阴茎长度。对隐匿阴茎及蹼状阴茎应尽量推挤脂肪及周围组织，准确测量，有人主张应该同时测量阴茎中段的直径以及睾丸的形态大小并判断其是否正常。

2. 病史的采集

首先应该注意有无家族遗传性史，尤其是泌尿生殖系统疾病如尿道下裂、隐睾、不育症等。此外，嗅觉不灵、早期聋哑、视力差等常是与小阴茎有关的综合征的典型症状，但在小儿较难发现。另外要注意母亲孕期生活环境及特殊工种、特殊化学物质接触情况。

3. 体格检查

注意是否存在与染色体、脑发育异常有关的体征，如小脑畸形、眼距宽、耳廓位置低、小嘴、高腭弓，手足有无并指(趾)、多指(趾)、体毛的分布、四肢纤长、智力异常等。检查外生殖器，测量阴茎长度，阴囊发育，睾丸位置、质地、大小。

4. 影像学检查

B超可全面检查泌尿生殖系统。常规神经系统磁共振检查，主要检查头颅部，注意有无下丘脑、垂体畸形；对有颅面部异常，应注意视神经交叉、第四脑室及胼胝体有无异常。

5. 常规检查染色体核型

正常性染色体男性46，XY，SRY基因阳性。女性染色体46，XX，SRY基因阴性。

6. 内分泌检查

小阴茎病儿生后有可能因脑垂体发育不良而致促肾上腺皮质激素及生长素分泌降低，从而引起暂时性低血糖惊厥。所以应常规做血糖及电解质测定，以及有关的激素检查及甲状腺功能测定。

7. 激素激发试验

正常男孩生后有暂时性睾酮(T)、黄体生成素(LH)、卵泡刺激素(FSH)快速增高，8周时达高峰，6个月后下降。血清睾酮高于3.5nmol/L属正常。6个月～14岁正常少儿的血清LH、FSH、睾酮值较低。

对LH、FSH高而睾酮低者，可用人绒毛膜促性腺激素(HCG)刺激试验来证实。方法： <3岁患儿HCG1000U肌注，qd×3，最后一次注射后1h抽血。>3岁： HCG1500U肌注，qd×3，最后一次注射后1h抽血。T值低于注射前3倍为异常。该试验只能反映Leydig细胞的功能，对不可触及睾丸者不能除外有发育不全的睾丸组织等情况。Martin通过采用单剂注射HCG(15IU/kg)测定血清T水平的方法，对46例小阴茎患者进行临床观察，结果发现T有效增高者能自发进入青春发育期。

如睾酮、LH、FSH均低，应怀疑促性腺激素分泌不足的性腺功能减退(HPG)。先做HCG刺激试验，若确定睾丸功能正常，再做促性腺激素释放激素刺激试验，以检查脑垂体前叶功能。方法： LHRH类似物(戈那瑞林)2.5～3.0μg/kg(总量<100μg)加2ml生理盐水，静脉注射。15、30、60min抽血，LH、FSH比激发前高3倍为正常。如正常，则证明垂体前叶分泌功能正常。Ozkan通过对23例年龄为14～16.5岁小阴茎患儿进行LHRH类似物刺激试验，并于4h后测定LH 水平，24h后测定T水平，并随访患儿24个月以上。结果发现： 16例血清LH及T水平增高者其后能自发进入青春发育期，另LH及T水平低的7例却不能自发进入青春发育期。

对>14岁的患者，还须注意区别下丘脑功能异常及青春期延迟引起的激素水平不足。

对雄性激素不敏感的诊断： 如果通过检查证明激素分泌并无异常，要考虑是否为5α还原酶缺乏、对雄性激素不敏感或雄激素受体缺乏而造成小阴茎。在青少年期，可发现FSH、LH、睾酮增高，而阴茎不增长，对这些患儿可从外生殖器皮肤取活检培养，做雄激素受体含量检查。但也有学者认为，阴茎皮肤细胞内AR含量与阴茎发育的年龄、生理功能及血雄激素水平相关，小阴茎患儿的阴茎皮肤细胞内低AR含量可能与外周血雄激素水平低有关，而不是小阴茎的主要病因。

8. 腹腔镜

对于腹内型隐睾者，应先做腹腔镜探查术，术中取性腺活检确定睾丸发育情况。如睾丸位于内环上方而且发育好，但不能通过一期手术将睾丸下降者，腔镜下钳夹精索血管以建立有效的侧支循环，待6个月后做二期Fowler­Stephens睾丸固定术。待睾丸位置正常、发育良好后再判断小阴茎的性质。

四、 治　疗

先天性小阴茎的治疗目的是尽量恢复阴茎长度，满足其生理功能并有利身心健康。

但治疗时机、治疗药物及给药途径的选择仍有争论。Zshi J等通过对53例1～13岁小阴茎患儿给予肌注庚酸睾酮25mg，并测量肌注前以及肌注4周后阴茎长度。结果发现，治疗后阴茎长度增长差异有统计学意义。提示在婴幼儿期、青春前期及青春期给药均可获满意疗效。但也有学者通过动物实验结果发现，早期使用雄激素虽可使阴茎暂时增长，但也可使阴茎雄激素受体下调，并加速5α还原酶活性丢失，并导致成年后最终阴茎长度达不到正常水平。因此，他们认为小阴茎内分泌治疗应始于青春发育期。另外除针对病因的激素治疗和其后的手术矫正外，近年还提出了必要的性别选择问题。

1. 内分泌治疗

(1) 促性腺激素分泌不足性腺功能减退　对于下丘脑功能异常的患儿，给促性腺激素释放激素(如LHRH)直接替代效果良好。但由于此药价格较贵，尚未广泛推广应用，多用HCG替代应用，效果良好。较公认的HCG治疗方案为： 总剂量多为10000～15000U，每周2次，以6周为一疗程，如阴茎增长不明显可再给予一个疗程治疗。

(2) 性腺功能异常　如单纯睾丸分泌睾酮异常，用睾酮替代疗法。目前使用的11酸睾酮效果良好。治疗后阴茎、阴囊均可增长，部分患儿可引起脊柱发育过快等不良反应，一般主张13周岁后使用。因生长激素水平低造成小阴茎者，则补充生长激素可获满意效果。

2. 手术治疗

对睾丸下降不全病儿应尽早做睾丸下降固定术。

对于激素治疗无效，尤其是用睾酮替代疗法无效，雄激素受体异常的患儿要考虑手术整形。性别选择非常重要，选择做男性的可用阴茎再造成形、阴茎假体放置等方法；选择做女性的要做变性手术。

3. 小阴茎患者的性别选择

许多小阴茎患者成人后阴茎不能达到正常大小，为其生理及心理上带来很大的困惑，所以小阴茎患儿早期性别的选定非常重要，但存在很大争议。人的性别包括6个方面，即染色体性别(核性别)、性腺性别、表现型性别(外生殖器性别)、性激素性别、社会性别和心理性别。目前认为，个体的性别不但需根据患儿生殖器形态、基因及染色体鉴定结果，还应结合激素性别、社会性别和心理性别等综合判定、权衡利弊后做出恰当选择 。Calikoglu认为，胎儿期大脑受雄激素作用的程度影响着人类对性别的选择，如完全性雄激素不敏感者，尽管染色体为XY，却有采取女性化生活方式的趋向，而5α还原酶缺乏者按女孩来抚养成年后易发生性反转。Mazur对344例先天性小阴茎患儿进行长期随访，包括曾进行性别转换者，结果表明不论按男孩或女孩来抚养，大多能适应并认同其性别角色，仅有部分存在心理问题甚至有自杀倾向，部分成为同性恋者，并且5α还原酶缺乏者如按女孩来抚养成年后有发生性别反转病例，提示性别转换并无实际临床意义，因此对小阴茎患儿按男性来抚养更为合理，并且至少可免去复杂的变性手术。Rainer对5例完全性雄激素不敏感患者进行长期随访观察，结果发现尽管染色体为XY，生后无论按男孩还是女孩抚养，但成年后都有采取女性化生活方式的趋向，因此，认为对完全性雄激素不敏感者，宜采用转性别治疗。现实生活中社会性别及心理性别尤为重要。对于小阴茎患儿，尚年幼者特别是婴幼儿，可由父母或其法定监护人根据其病因、出生时阴茎长度、治疗效果等确定按男孩还是女孩来抚养，年龄较大者需尊重其本人的选择。若能明确病因，小阴茎患儿性别的选择一般不难，但婴幼儿及儿童下丘脑—垂体—性腺轴呈低反应状态，难以准确测定LH、FSH及T的水平。Aaronson 认为可应用人HCG进行诊断性治疗，观察阴茎及生殖内分泌系统的反应，若无明显反应，可予二氢睾酮(DHT)治疗，观察阴茎增长程度，若仍无效，可考虑行转性别处理。

小阴茎患儿符合下列情况可考虑转性别： ① 雄激素不敏感综合征；② 出生时阴茎长度小于平均值3个标准差以上；③ HCG、T及DHT治疗后无反应；④ 睾丸先天缺如或因发育不良而被切除。转性别需行变性手术及雌激素替代治疗。

五、 随　访

对于小阴茎患者，应长期随诊至成年，观察了解阴茎发育、性行为及生育能力，相关资料仍待总结。有作者报道，激素治疗不规律或治疗延迟的患儿成年后阴茎发育差，性行为异常(同性恋)，有的要求变性。部分经过早期诊断及时有效治疗的病儿，虽然成年后大部分阴茎长度仍低于正常值，但其性行为正常，性生活满意。所以对小阴茎患者应早期诊断，正确采用内分泌治疗，同时进行长期的心理疏导。
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第六节　无尿道下裂的先天性阴茎下弯

一、 病例介绍

无尿道下裂的阴茎下弯患者并不罕见，作者单位每年手术治疗十余例，绝大部分为远端尿道发育不良(Ⅰ型)。手术中发现尿道远端海绵体分叉交发育不良，尿道无海绵体包绕。手术效果满意。

二、 定义、病因

无尿道下裂的先天性阴茎下弯临床较为少见，近年来也未见有具体发病率报道。

导致先天性阴茎弯曲的病因虽有多种解释，但至今仍无定论。Kaplan等通过对流产男性胚胎的研究发现，阴茎弯曲系胚胎发育的正常过程，一般持续到6月龄后，他们认为在胚胎发育过程中，在尿道沟形成完整尿道的同时，阴茎发育却停止在腹侧弯曲阶段，即构成了不伴尿道下裂的阴茎腹侧弯曲。 另有学者根据临床具体病例类型推测，该病与尿道发育异常相关： 由外胚层形成的只有一层上皮细胞的尿道和由内胚层形成的并被尿道海绵体包绕的尿道在阴茎头部相接。如果发育异常，两部分尿道相接部位于冠状沟近侧，则将导致单层上皮细胞来源的尿道过长。相应尿道的邻周因缺乏尿道海绵体组织，从而使原始纤维结构包绕填充其间并产生牵拉作用，致使阴茎向腹侧弯曲。缺乏尿道海绵体部分越长，阴茎下弯也越严重，同时还可导致Buck's筋膜和肉膜发育异常。因此有人以是否缺乏尿道海绵体、Buck's筋膜和肉膜将本畸形分为三类。 也有人认为是由于阴茎海绵体发育不平衡所致。

三、 临床表现、体检、诊断

阴茎向腹侧弯曲，部分合并伴有包皮分布异常 ，阴茎头背侧包皮赘积，尿道开口阴茎头。1973年，Devine等将无尿道下裂的先天阴茎下弯分为3型：Ⅰ型，远端尿道发育不良，菲薄如纸，尿道海绵体缺乏；Ⅱ型，无正常Buck's筋膜及阴茎肉膜；Ⅲ型，阴茎海绵体背侧白膜长腹侧短造成阴茎下弯。

四、 治　疗

无尿道下裂的先天性阴茎下弯手术可分三种类型。

1. Ⅰ型患者手术

首先做保留远端发育不良尿道的阴茎皮肤脱套，术中应避免损伤发育不良尿道表面的皮肤，松解阴茎肉膜及皮肤后观察阴茎下弯情况，大部分患者可以伸直阴茎，仅需重新分布阴茎皮肤即可完成手术；如果仍有轻度下弯可先尝试阴茎背侧白膜紧缩矫正下弯；如果下弯矫正不满意或发育不良尿道壁过长，阴茎皮肤脱套时尿道穿孔，可纵行切开菲薄尿道，保留其背侧尿道板并松解尿道板两侧达阴茎头两翼瓣矫正阴茎下弯，然后做加盖岛状皮瓣法(onlay)手术。

如果上述方法不能矫正的阴茎下弯，需在阴茎弯曲最严重处离断尿道，并彻底松解近远端尿道直至阴茎下弯矫正，以Duckett法做阴茎背侧的横裁包皮岛状皮瓣转至腹侧，形成皮管，分别与尿道两断端吻合。也可以切开远端发育不良尿道，按尿道下裂术式，切断尿道板，彻底矫正下弯后，做横裁包皮岛状皮瓣尿道成形术。

2. Ⅱ型患者手术

Ⅱ型患者中绝大部分在使用阴茎皮肤脱套后即可矫正阴茎下弯，部分病例不能矫正时同样需切断尿道做尿道成形术。

3. Ⅲ型患者手术

Ⅲ型患者尿道周围海绵体及各层组织均正常，只是阴茎海绵体背侧白膜长于腹侧而引起下弯，一般仅需缩短背侧白膜，下弯即可纠正。

(徐　珊)
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第六章　尿道畸形

第一节　尿道下裂

一、 病例介绍

患者，19岁。4岁接受了一次不成功的尿道下裂手术后，9年间陆续接受了大小手术9次。13岁时因长期附睾炎发作而来本院就诊。体检发现，患儿阴茎满布疤痕，阴茎下弯严重，排尿滴沥，左侧附睾触痛明显，伴有左睾丸萎缩。排尿性尿道造影提示，远段成形尿道挛缩狭窄，射精管反流。手术切除疤痕尿道，伸直阴茎，以口腔黏膜代尿道一次成形。目前，患儿阴茎勃起正常，排尿正常，无附睾炎再发作。

二、 定义、病因及流行病学
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图6-1　尿道下裂

(一) 定义

尿道下裂(hypospadias)是因前尿道发育不全，尿道异常开口于阴茎腹侧或会阴为特征的先天畸形，部分患者合并有阴茎下弯(图6-1)。

(二) 流行病学

尿道下裂是小儿泌尿生殖系统中常见的先天性畸形。1997年吴艳乔报道了国人尿道下裂的流行病学特征： 1987—1992年间，国人男性围产儿中尿道下裂的发生率为4.30/万，城市男性围产儿尿道下裂发生率为5.02/万，乡村为2.95/万，城市高于农村。上海、福建、广东、广西小儿尿道下裂发生率均在8.0/万以上。21.4%的尿道下裂合并有其他畸形，最常合并的是泌尿生殖系统畸形，尤其是睾丸未降，占全部病例的6.5%。调查结果显示，我国平均2325个男性围产儿中有1例不同程度的尿道下裂；上海、福建、广东、广西发生率较高；城市小儿尿道下裂发生率明显高于农村。2008年靳蕾总结中国部分地区男性围产儿尿道下裂的流行特征中发现： 男性围产儿尿道下裂总患病率为4.7/万， 同样尿道下裂患病率南方高于北方、城市高于农村，浙江省的患病率有上升趋势。近年尿道下裂发病率增高，尤其是重度尿道下裂增多，原因尚不明确。美国亚特兰大先天缺陷系统(MACDP)和出生缺陷监测系统(BDMP)调查显示，美国从1968年到1993年尿道下裂的患病率增加一倍。2005年吴艳乔再次报道，我国从1987年至2001年14年间，尿道下裂患病率亦出现明显的增加趋势，增长的幅度也接近一倍。浙江大学医学院附属儿童医院泌尿外科近年来每年接诊尿道下裂患者350例左右，占泌尿外科手术患者的1/5。

(三) 尿道下裂的病因

1. 基因遗传因素

尿道下裂患儿存在家族倾向性，至今虽然只发现很少数的病例与基因或染色体的损害有关，但国内外仍有不少关于该病发病具有家族倾向性的报道。国外有学者发现已确诊为尿道下裂的患者，其男性亲属尿道下裂的发病率较普通人明显增高，并有报道过父子共患尿道下裂的病例。Belman报道兄弟共患尿道下裂的可能有10%～15%，因此尿道下裂遗传因素的研究一直备受关注。在基因突变的研究中，雄激素合成及作用过程相关基因研究中最受人们关注的是Ⅱ型5α还原酶(SRD5A2)、3羟类固醇脱氢酶和17α羟化酶的缺陷；雄激素受体(AR)的异常与尿道下裂的发病也有密切联系；性分化相关基因中随着Y染色体的性别决定作用被逐渐认识，性别决定相关基因与男性生殖发育的关系受到普遍关注。有研究表明，SRY、SOX9、HOX以及DAX1等基因均与尿道下裂的发生有一定的相关性，近年来对男性性别决定的关键基因SRY基因与尿道下裂的关系最受关注。另外，对尿道下裂患儿的细胞遗传学分析也发现部分尿道下裂患儿中存在着染色体数目及结构的异常。

作者组中有3组亲兄弟或堂兄弟均患尿道下裂的病例，并且有4对同卵双生双胞胎患不同类型的尿道下裂病例，但尚未发现父子间同患尿道下裂的病例。

2. 环境因素

近年来环境与尿道下裂间的关系也越来越受到重视，大量流行病学的研究表明环境污染特别是许多外源性相关激素(包括外源性拟雌激素、外源性抗雄激素)的影响与尿道下裂关系密切。环境雌激素物质，包括用作药物使用的合成类雌激素、源于食物中的植物性雌激素、谷物中的真菌性雌激素以及大量日化用品中和工业污染物，以及农药中的雌激素成分等，逐渐被发现能干扰机体正常内分泌功能，作用于激素合成、分泌、传输、作用位点及代谢过程，影响雄性性分化。国外发现，孕期暴露于外源性雌激素所生的尿道下裂患儿的血清雌激素含量明显增高。新近国人尿道下裂的流行病学资料也显示，随着我国工农业发展，尿道下裂发生率显著增加，且明显集中在经济发达地区。研究发现孕激素类药物亦与尿道下裂的发病有关。国外通过动物实验证实，孕酮能导致大鼠雄性后代出现尿道下裂，病例对照研究发现孕激素可能增加患尿道下裂的危险性，同时发现体外受精儿在母体内第8周时暴露于外源性孕酮后，尿道下裂的发病率为正常对照组的5倍 。外源性孕激素常被用于国人的避孕和先兆流产的治疗，这有可能增加胎儿尿道下裂的风险。有报道，近年来孕早、中期用药，特别是使用雌孕激素保胎所致小儿尿道下裂病例有较快增多，但目前国内对两者的相关性尚缺乏系统的研究。

另外，母亲孕前自然流产史、孕期发生先兆流产、孕早期感冒伴发热、孕中期用抗感染和(或)解热止痛药、父亲职业性接触农药、胎儿低出生体重等都可能增加胎儿发生尿道下裂的危险。父亲的生育能力及母亲的年龄和初产与尿道下裂之间的关系也成为关注的危险因素。

三、 临床表现

典型的尿道下裂有三个特点：

1. 尿道开口异位

尿道口可开口于正常尿道口近端至会阴部尿道的任何部位。部分尿道口有轻度狭窄，其远端有黏膜样浅沟。尿道开口越是靠近近端，排尿时尿线越是向后，故重度尿道下裂患儿常须蹲位排尿。

2. 包皮的分布异常

阴茎头腹侧包皮因未能在中线融合，故呈V形缺损，包皮系带缺如，包皮在阴茎头背侧呈帽状堆积。

3. 阴茎下弯

即阴茎向腹侧弯曲，多是轻度阴茎下弯。尿道下裂合并明显阴茎下弯者，约占总病例的1/3。按阴茎头与阴茎体纵轴的夹角，可将阴茎下弯分为轻度(<15°)、中度(15°～35°)及重度(>35°)。一般认为后两者在成年后有性交困难。导致阴茎下弯的原因，主要是尿道口远端尿道板纤维组织增生，纤维化的尿道海绵体牵拉，还有阴茎体尿道腹侧皮下各层组织缺乏，及阴茎海绵体背、腹两侧发育不对称。

根据尿道口位置临床上把尿道下裂分为四型： ① 阴茎头、冠状沟型；② 阴茎体型；③ 阴茎阴囊型；④ 会阴型。但在临床实际工作中发现，合并有阴茎下弯的尿道下裂根据该分类方法并不能确切反映病变程度，也就是说阴茎下弯的程度与尿道口位置并不成比例，有些开口于阴茎体远端的尿道下裂却合并重度阴茎下弯。为了更好反映实际尿道缺损情况，法国人Barcat(1973)按矫正下弯后尿道口退缩的位置来分型(见图6-2)。

[image: ]


图6-2　根据阴茎下弯矫正后尿道口位置所做的尿道下裂分型

(引自： Nyhus L. Surgery Annuals. Norwalk, CT. Appleton­Century­Crofts, 1991.)

尿道下裂有许多伴发畸形，其中最常见的伴发畸形为腹股沟斜疝及睾丸下降不全，各占约9%(Khuri，1981)。尿道下裂越严重，伴发畸形率也越高。重度尿道下裂病例常合并阴茎阴囊转位、阴囊分裂、前列腺囊等。也有部分患者合并有阴茎扭转及小阴茎、重复尿道等。少数的尿道下裂病儿合并心血管畸形、肛门直肠畸形、胸壁畸形、泌尿系统肿瘤等。

作者单位8年来治疗尿道下裂1892例中，伴发睾丸下降不全152例(8.03%)、腹股沟斜疝172例(9.09%)、先天性心脏病15例、先天性肛门直肠畸形8例、肾母细胞瘤及肾上腺神经母细胞瘤各1例。

四、 体检、诊断及鉴别诊断

尿道下裂的诊断一望可知，尿道开口异位及包皮帽状堆积是主要特点，但一定要注意与各种类型的两性畸形鉴别。

1. 体检

(1) 检查生殖器时注意阴囊内是否有睾丸以及双侧睾丸大小、质地，重度尿道下裂注意检查外阴是否有阴道开口。同时注意观察患儿的体形、身体发育、有无第二性征。

(2) 常规检查染色体　正常染色体男性46，XY，女性46，XX。

(3) 有条件者检查SRY基因 。

(4) 重度尿道下裂患者可行尿道造影，外阴有异常开口也需造影检查。

(5) 有必要者行腹腔镜性腺探查及活检。

(6) 有必要者行心血管及泌尿生殖系统的常规影像学检查 。

2. 鉴别诊断

当尿道下裂合并双侧隐睾时要注意鉴别有无以下性别畸形：

(1) 混合性腺发育不全　是新生儿期常见的性别畸形。最常见的染色体核型为45，XO/46，XY，SRY基因阳性。临床表现可为不同程度的尿道下裂、小阴茎，一侧性腺是正常睾丸，另一侧是原始的条索状性腺。

(2) 肾上腺性征异常(女性假两性畸形) 为临床最常见的性别畸形。染色体核型为46，XX，SRY基因阴性。临床表现为阴蒂肥大弯曲如尿道下裂的阴茎，两侧大阴唇肥大如阴囊，睾丸不可触及，尿生殖窦残留与尿道、阴道相通。尿17酮、17羟孕酮增高。个别患者有电解质紊乱。

(3) 真两性畸形　鉴别较为困难。染色体核型半数为46，XX，30%为46，XX/46，XY嵌合体，20%为46，XY，SRY基因可以阳性。临床表现为不同程度尿道下裂合并隐睾。性腺探查可见体内兼有睾丸、卵巢两种成分的性腺。

(4) 男性假两性畸形　临床最为困惑的性别畸形。染色体核型46，XY，SRY基因阳性。临床表现为内外生殖器发育不正常，外生殖器外观可全似男性或女性，大部分介于两者之间，阴茎海绵体发育差。性腺活检为睾丸。

五、 治　疗

尿道下裂手术方法多达300余种，至今尚无一种手术方法适合所有的患者。随着对于尿道下裂认识的提高、手术方法及手术器材的改进、操作技术的提高，近年来手术效果有了明显提高。

成功的尿道下裂矫形术应该达到如下标准：

(1) 阴茎下弯完全矫正；

(2) 尿道口位于阴茎头正位；

(3) 阴茎外观满意，无尿瘘及尿道憩室，排尿通畅。可与正常人一样站立排尿，成年后能进行正常性生活。

目前临床常用的尿道下裂矫形术有：

(一) 无阴茎下弯的尿道下裂矫形术

对于无阴茎下弯的尿道下裂，目前基本上采用保留尿道板的尿道下裂矫形术。尿道板指的是从异位尿道口向阴茎前方伸展的一片尿道黏膜。过去的观点认为，尿道下裂的阴茎下弯是由于退化的尿道海绵体的纤维性挛缩引起，所以主张离断尿道板以伸直阴茎。在相当长的时间里离断尿道板以矫正阴茎下弯成为尿道下裂手术治疗中的一个原则。自20世纪90年代以来，通过对尿道板的解剖及大量的临床实践，认识到尿道板本身即为尿道原始发育组织，它与阴茎海绵体间紧密附着，有良好的血供和丰富的神经支配，在其基底两侧还有未完全退化的尿道海绵体组织，是修复尿道缺损的最佳材料，更因其与异位尿道开口的延续性，可有效防止尿道连接部的狭窄。对于大多数尿道下裂病例，尿道板并不是引起阴茎下弯的主要原因，大多数尿道下裂患者的阴茎下弯是阴茎腹侧皮肤及皮下组织与尿道板及阴茎深筋膜间不正常附着所致，在完全松解阴茎腹侧皮肤及皮下组织后，阴茎下弯均有明显改善，绝大部分患者阴茎可达到满意的伸直度。1995年，Duckett总结了1022例尿道下裂，只有62例的阴茎下弯需要离断尿道板才能矫正，大部分病人经过松解阴茎体的皮肤和肉膜，去除尿道板两侧的纤维组织即可伸直阴茎 。

目前常用的保留尿道板的术式有尿道口基底皮瓣法(Mathieu术)、加盖岛状皮瓣(onlay island flap法)、尿道板纵切卷管法(Snodgrass法)等。

1. 尿道口基底皮瓣法(Mathieu术)

由Mathieu于1932年报告，适用于冠状沟型及阴茎体前型的无阴茎下弯病例，也适用于部分尿道下裂矫形术后远端尿道裂开患者。优点是方法简单，避免了近端尿道口环行吻合口狭窄，尤其适用于阴茎腹侧皮下组织充裕、阴茎头发育好的患者。缺点是适合该手术的患者不多，尿道口呈半月形，阴茎头小的病例易合并尿道远端开口狭窄，皮瓣血运受基底血管皮瓣长度与宽度比例的限制，尿道缺损超过阴茎长度1/3患者不宜采用，否则易发尿瘘或尿道裂开。该手术成功的关键在于翻转皮瓣必须有足够的血供，皮瓣的长宽比以<1.5∶1为宜。

基本手术步骤：

(1) 围绕尿道板两侧及其基底部阴茎中缝两侧做平行切口，远端至舟状窝顶，近端至与尿道缺损相等的长度，宽度0.5cm，阴茎头处切口应达阴茎海绵体白膜层，阴茎处切口达深筋膜。

(2) 距冠状沟0.5～1.0cm环行切开包皮，将阴茎皮肤在深筋膜表面脱套状退至阴茎根部。

(3) 在阴茎海绵体白膜表面分离阴茎头两侧翼瓣及尿道口基底皮瓣。分离皮瓣时注意保护尿道口基底血供。

(4) 翻转皮瓣与尿道板处切口两侧的对应点进行连续吻合。

(5) 在阴茎正中缝合阴茎头两侧翼，尿道口位于舟状窝处。

(6) 裁剪并缝合阴茎皮肤。

2. 加盖岛状皮瓣(onlay island flap法)

由Duckett1986年设计，适用于尿道板发育好的、无阴茎下弯的阴茎体型及阴茎阴囊型病例。其优点是适合范围广，保留的尿道板与带蒂岛状皮瓣吻合形成新尿道，避免了近端尿道口环行吻合，术后并发症少，且不受带蒂皮瓣长度与宽度的限制，尿道缺损长者也可采用。缺点是尿道开口半月形，操作复杂，需要丰富的临床操作经验。手术成功关键在于岛状皮瓣取材时按照血管分布规律，保护好皮瓣血供，用带蒂的组织覆盖成形的尿道。

基本手术步骤：

(1) 在尿道板两侧环绕尿道口至舟状窝做宽约0.5cm的平行切口。

(2) 距冠状沟1.0cm处环形切开包皮，将阴茎皮肤在阴茎深筋膜表面脱套退至阴茎根部。

(3) 根据尿道缺损长度，于阴茎背侧包皮内板取宽约0.5～0.8cm的带血管蒂皮瓣。

(4) 在阴茎海绵体白膜表面分离出两侧阴茎头翼。将岛状包皮瓣转移至腹侧，与尿道板做连续外翻吻合。用血管蒂、肉膜覆盖尿道。

(5) 正中缝合阴茎头翼，阴茎头成形。

(6) 裁剪缝合阴茎皮肤。

3. 尿道板纵切卷管法(tabularized incised plate urethroplast，TIP，也称Snodgrass法)

Snodgrass法最早由Snodgrass于1994年描述，此法适用于尿道开口在阴茎远端且无阴茎下弯的患儿，取得了良好的效果并被广泛采用。该法尿道下裂修复后的新尿道开口呈裂隙样，接近于正常尿道开口。相比于其他术式，该法操作较为简单，手术时间短，而且术后阴茎外观满意，成功率较高。2004年，Elicevik等报道采用这一方法治疗360例尿道下裂，满意率为77% ，尿瘘仅30例，切口裂开15例，新尿道和尿道外口狭窄15例。2005年，笔者组报道了应用该术式治疗212例尿道下裂，188例(88.68%)取得满意效果，22例尿瘘，2例尿道裂开。随着手术技术的成熟，近年来笔者组手术成功率更达90%以上。目前，Snodgrass法的应用范围已扩展至无明显阴茎下弯的阴茎体近端和阴茎阴囊交界型尿道下裂以及既往手术失败者。

基本手术步骤：

(1) 正中切开膜状尿道，在尿道板两侧环绕尿道口至舟状窝做宽约0.5～0.8cm的“U”型切口，深达阴茎深筋膜表面(图6-3)。

(2) 距冠状沟0.5～0.8cm处环形切开包皮，将阴茎皮肤在阴茎深筋膜表面脱套至阴茎根部。如有轻度阴茎下弯，结合阴茎背侧白膜紧缩术矫正阴茎下弯(图6-4，图6-5)。

(3) 在阴茎海绵体白膜表面分离两侧阴茎头翼瓣，于尿道板中央做纵切口达阴茎海绵体白膜层，使其可以围绕F8～10导尿管，70吸收线连续缝合成尿道(图6-6～图6-9)。

(4) 取包皮内板系膜转至腹侧，双层覆盖成形尿道(图6-10～图6-12)。

(5) 正中缝合阴茎头翼瓣，阴茎头成形，固定尿道口下缘于阴茎头(图6-13)。

(6) 裁减缝合阴茎皮肤阴茎成形(图6-14)加压包扎(图6-15)。

近年来许多学者对Snodgrass法提出了改良的方法，使手术效果又有了提高。Preston提出为了防止术后尿道外口狭窄，尿道板纵切口不应涉及阴茎头部尿道板。我们在临床手术中对所有患者均采用阴茎腹侧带蒂肉膜双层覆盖新尿道治疗阴茎体前及阴茎体中型尿道下裂，有效地降低了术后尿瘘的发生率，术后效果良好(见图6-16)。
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图6-3　Snodgrass术切口
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图6-4　阴茎脱套后轻度阴茎下弯
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图6-5　阴茎背侧白膜折叠、阴茎伸直
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图6-6　保留尿道板切口达龟头两侧翼
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图6-7　尿道板正中切开
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图6-8　尿道成形
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图6-9　成形尿道长度
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图6-10　分离包皮内板血管蒂

[image: ]


图6-11　正中切开包皮内板血管蒂
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图6-12　包皮内板血管蒂覆盖成形尿道
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图6-13　阴茎头成形
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图6-14　阴茎成形术后
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图6-15　阴茎成形术后加压包扎
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图6-16　尿道下裂术后排尿情况

尽管Snodgrass法手术效果良好，尿瘘仍是常见的术后并发症，中短期的排尿功能检查似乎也不如外观一样令人满意。Hammouda等报道该法治疗尿道下裂后的6～12个月尿流率检查达到正常者分别仅为66.7% 和68.7% 。因此，Snodgrass法作为一种新兴的手术方式，长期随访资料尚有待时日，远期疗效还需进一步论证。

(二) 有阴茎下弯的尿道下裂矫形术

如上所述，在大部分尿道下裂手术中，在完全松解阴茎腹侧皮肤及皮下组织后，阴茎下弯均有明显的改善，绝大部分患者阴茎可达到满意的伸直度。国外文献报道，无阴茎下弯的前型尿道下裂占多数，在笔者组中也是如此。近年来国内报道，重度尿道下裂患者逐年增多，其中大部分患者需要离断尿道板才能矫正阴茎下弯，这部分患者需用代替物形成新尿道，术后并发症尤其是尿道瘘及尿道狭窄的发生率较高，一直是临床治疗难题。目前主要应用于合并严重阴茎下弯的尿道下裂矫形术的一期尿道成形术方法可分为三种： ① 利用带血管蒂的岛状皮瓣代尿道；② 用游离移植物代尿道；③ 用尿道口邻近的皮肤代尿道。由于第一种材料相对存活率高，并发症少，远期疗效好，已成为目前主流的术式。

基本手术步骤：

1. 矫正阴茎下弯

在合并阴茎下弯的尿道下裂矫形术中，矫正阴茎下弯是手术的重点，手术步骤如下：

(1) 可按Snodgrass法先保留尿道板行阴茎皮肤脱套，距冠状沟1.0cm切开包皮内板，将阴茎皮肤、皮下组织呈脱套状退至阴茎根部。

(2) 阴茎勃起试验检查阴茎勃起后阴茎弯曲状态，<15°且阴茎长度许可者可直接行步骤(4)，下弯矫正者可行Snodgrass术。>15°者继续以下步骤。

(3) 距冠状沟0.5cm处离断尿道板，在阴茎白膜表面完全剥除尿道板纤维索带，再行勃起试验检查阴茎弯曲矫正情况，仍有下弯者继续步骤(4)。

(4) 仍存在下弯的病例行阴茎背侧白膜紧缩术： 于阴茎背侧11点、1点处阴茎弯曲最明显段纵行切开阴茎白膜0.5～0.8cm, 用50涤纶线线横行缝合白膜(见图6-5)。

2. 尿道成形

(1)横裁包皮岛状皮瓣尿道成形术(Duckett法)　 是利用带血管蒂的岛状皮瓣代尿道方法中最主流的方法之一。由于包皮具有取材方便，抗尿液刺激能力强，血运丰富，与尿道口邻近等优点，是做尿道成形的良好材料。Duckett手术充分利用了阴茎皮肤的生理解剖特点，设计合理。其解剖学基础即阴茎皮肤的血管分两层： 阴茎背浅动、静脉浅层，供应阴茎皮肤及包皮外板；阴茎背浅动、静脉深层，供应包皮内外板交界处及包皮内板。两层血管容易分离，这样的血管分布为本术式提供了既能保证包皮瓣的血运，又避免了阴茎皮肤坏死的解剖学基础。Duckett法的优点是取材方便，材料血供好、易存活，尿瘘及尿道狭窄发生率低，术后阴茎外观似包皮环切术。其缺点是操作复杂，手术技巧要求高。另外，其成形尿道长度也为包皮发育程度所限制。Duckett术后并发症多少不一，主要还是和手术的熟练程度有关，但一般仍将该手术作为治疗有阴茎下弯的尿道下裂的首选方法。

手术步骤：

1) 阴茎下弯矫正，下弯矫正采用人工勃起试验检查矫正效果。

2) 测量尿道口至阴茎头舟状窝的距离，即为尿道缺损长度。

3) 取阴茎背侧包皮内板及内处板交界处皮肤做岛状皮瓣。皮瓣宽度1.2～1.5cm，长为尿道缺损长度的1.1倍。在皮瓣的各边共缝6根牵引线，用眼科剪在放大镜下将含有供应皮
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图6-17　Duckett术中横裁包皮内板

瓣的阴茎背浅动、静脉，深层皮下组织与阴茎皮肤分离，形成血管蒂，血管蒂长度以能将皮瓣无张力转至阴茎腹侧为准(见图6-17)。

4) 用8号硅胶气囊导尿管为支架，60吸收线全层连续缝合皮瓣成皮管，转至阴茎腹侧，近端斜面状与保留尿道开口匹配并全层间断吻合，注意保持皮管缝合面朝向海绵体侧。

5) 做阴茎头下隧道： 于阴茎腹侧，用眼科剪沿阴茎海绵体白膜与阴茎头尿道海绵体间隙做锐性分离，于舟状窝处拟做尿道口部位先剪除一小片皮肤后，戳出及扩大成隧道，使能通过12～15F尿道探子。

6) 将带蒂包皮管远端经阴茎头下隧道与阴茎头吻合。近端吻合口及皮管与海绵体白膜固定数针，以防扭曲。可用血管蒂、阴囊肉膜覆盖尿道。

7) 修剪包皮覆盖阴茎缝合，注意保持缝合线在阴茎腹侧正中。

8) 凡士林纱布及吸水纱布加压包扎。

9) 术后10～14d拔除导尿管观察排尿。

2001年开始Duckett术一直是笔者组的常规术式，2004年开始逐渐被Snodgrass所代替，但Duckett仍是我们治疗有严重阴茎下弯的尿道下裂的主要术式。自2001年至今笔者组对456例患者采用Duckett术治疗尿道下裂，一次成功395例(86.6%)，术后并发症中尿瘘54例次(11.8%)、尿道憩室12例次(2.6%)、尿道狭窄6例次(1.3%)。笔者组认为该术式是目前治疗有阴茎下弯的尿道下裂的最好的术式之一，专业方向为尿道下裂的泌尿外科医师应该熟练掌握。

(2) 带血管蒂包皮内板联合尿道口周缘皮肤尿道成形术(联合Duplay和Dckett法)　对尿道缺损长的重度尿道下裂，在完全伸直阴茎后，带血管蒂包皮内板长度不足以弥补尿道缺损时，可利用尿道口周围正中带血管蒂皮肤围绕尿道口做一段皮管(局部的Duplay尿道成形)，与带蒂包皮管吻合，以弥补成形尿道的长度不足，此方法即为Duckett法联合Duplay法进行尿道成形术。由于重度尿道下裂尿道口位于阴囊中部或会阴部正中，周围皮肤有来自阴囊纵隔的固定血管支配，成活率高，在阴囊成形的同时可以用阴囊肉膜来保护成形尿道，而术后并发症并不比单纯的Duckett高。所以对于包皮发育较好的重度尿道下裂，使用两法联合法进行一次成形术是值得提倡的。

2001年至今笔者组对92例重度尿道下裂患者采用联合Duplay和Duckett法，一次手术成功75例(81.5%)，尿瘘8例次(8.7%)、成型尿道裂开5例次(5.4%)、吻合口狭窄3例次(3.3%)、尿道憩室3例次(3.3%)。

对于阴茎下弯严重、包皮少的重度尿道下裂，许多学者主张分期手术。也有学者提倡使用游离移植物代尿道术。

(3) 游离移植物代尿道　用游离移植物代尿道的应用材料很多，如包皮内板、膀胱黏膜、睾丸鞘膜、大隐静脉、口腔颊、唇黏膜等。过去应用最多的是Memmallaar(1947)首创的膀胱黏膜代尿道法，但经过长期的临床观察发现远期出现尿道挛缩的几率较高。国外学者的研究发现，尿道狭窄的发生率分别为皮肤组62%，膀胱黏膜组37%，口腔黏膜组12%。近年来口腔颊、唇黏膜代尿道的方法较为风行，游离口腔黏膜具有上皮组织厚、抗感染能力强、不易萎缩、毛细血管床丰富、生长迅速、存活率高、来源丰富、容易获取等优点。去黏膜后的口腔创面愈合迅速，不影响外观和功能。

本术式的优点是手术方法简单，容易掌握，但由于游离移植物本身无血运，易挛缩，术后尿道狭窄的发生率较高，而且尿道狭窄一旦发生，单凭尿道扩张很难解决，往往需要再次手术。因此，我们认为该方法最好不要用于初次就诊的患者。

我们对不同类型的尿道下裂选择的术式小结如下：

(1) 无阴茎下弯或不需切断尿道板即可矫正下弯的尿道下裂　应视尿道缺损的长度分别采用尿道口基底皮瓣法(Mathieu法)、加盖岛状皮瓣法(onlay island flap法)或尿道板纵切卷管法(TIP或Snodgrass术)。

(2) 有阴茎下弯的尿道下裂　宜采用横裁包皮岛状皮瓣尿道成形术(Duckett法)。

(3) 完全伸直阴茎后，带血管蒂包皮内板长度不足以弥补尿道缺损的重度尿道下裂，应酌情使用带血管蒂包皮内板联合尿道口周缘皮肤尿道成形术(Duplay联合Duckett术)。

(4) 游离移植物代尿道适用于多次手术后，阴茎局部无足够的组织可供修复用的病例。　尿道下裂个体差异大，局部条件参差不一，难以有一个确切的手术选择标准，这就要求医师首先要掌握更多的手术术式，并对患儿因人而异，术前仔细分析患儿具体情况，结合自己对各种手术的理解和经验，选择最合适的手术方法。

(三) 尿道下裂术后合并症的治疗

尿道下裂术后最常见的近期合并症，包括尿道瘘、尿道狭窄、尿道扩张。

1. 尿道瘘
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图6-18　尿道下裂手术后尿瘘

尿道瘘是尿道成形术后最多发的合并症(图6-18)。一般大宗病例报道在10%左右，笔者组也在大致范围内。分析其主要原因是尿道成形材料血供差，局部组织缺血、坏死、感染所致。也与术中缝线过紧、过密造成血供障碍，成形尿道层次不一、对合不良，创面有积血，以及尿道成形材料紧张，造成尿道狭窄、尿液及分泌物引流不畅和尿道覆盖层次少、覆盖材料血供差，术前准备不充分、术后用力排便引起创口出血，局部线结反应，尿道分泌物清理不及时等有关。

尿道瘘多发生在冠状沟及尿道吻合口处。初次排尿时出现，线结反应引起者可在稍后发现。发现尿道瘘后不要急于处理，首先应该观察是否存在瘘口远端尿道狭窄，尤其是Snodgrass术后发现尿线较细，就应该先行尿道扩张。部分患者在解除尿道狭窄后尿瘘可以自愈。尿瘘持续不愈的患者，一般主张术后3～6个月尿瘘局部皮肤瘢痕软化，血液供应恢复后再行修复术。在修补尿道瘘前也要了解排尿情况，如有尿道狭窄应先处理。术前要明确尿道瘘的位置、数目及大小，一般先阻断尿道近端，自尿道口注入稀释聚维酮碘溶液以明确诊断。

一般的尿道瘘修复手术步骤：

(1) 阻断尿道近端，自尿道口注入稀释聚维酮碘溶液以明确尿瘘位置、数目。

(2) 置入合适的导尿管。

(3) 沿尿瘘口切开皮肤，游离尿瘘达尿道水平。

(4) 根据尿瘘口大小用60吸收线缝扎或连续缝合尿瘘口。

(5) 再次自尿道口注入稀释聚维酮碘溶液以明确瘘口是否可靠缝合。

(6) 在尿瘘口周缘皮肤及皮下组织较为丰裕部位取一皮瓣，松解皮下组织并保留主要血供，至可松弛覆盖尿瘘口位置时，切除皮肤，带血管蒂组织覆盖尿瘘口。

(7) 缝合皮肤。对于尿道瘘口较大甚至尿道裂开的患者，修复方法较为复杂，应视瘘口的位置、大小、局部皮肤的条件而定。如果尿瘘两侧皮瓣可以无张力缝合的，可以按照Snodgrass法缝合，再把两侧的皮下组织分离后交替覆盖；如果尿瘘两侧皮瓣不能对对缝合的，可以利用各种皮瓣，使用如基底皮瓣法(Mathieu法)、加盖岛状皮瓣法(onlay island flap法)等方法修复。

2. 尿道狭窄

Snodgrass法尿道狭窄多在尿道开口，Duckett法及Duckett＋Duplay法尿道狭窄多发生在吻合口处。Mathieu法、onlay island flap法较少发生尿道狭窄。游离皮瓣尿道成形术可发生全段型尿道狭窄。一般术后3个月之内的早期狭窄可用尿道扩张解决，若无效需手术。

手术方法：

(1) 阴茎头开口狭窄　矢状位向背侧切开狭窄尿道口。

(2) 尿道吻合口狭窄　切开吻合口行局部尿道造瘘，半年后再修补瘘口。有报道在尿道镜下切开狭窄环后支架支撑取得满意疗效。

(3) 成形尿道全段狭窄　多因成形尿道血供差引起，可以造成尿道挛缩，阴茎下弯，需切除狭窄段尿道，6个月后再行尿道成形术。

3. 尿道憩室
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图6-19　尿道憩室

多见于Duckett术后的病例，也见于游离皮瓣尿道成形术后。其原因远端尿道狭窄、成形尿道口径过大、成形材料菲薄如膀胱黏膜、包皮内板等(图6-19)。

(1) 解除尿道远端狭窄。

(2) 切除多余的尿道憩室部分，成形尿道。

尿道下裂术后的远期治疗效果正逐步受到重视，主要是部分患者成人后的阴茎外观不满意、阴茎发育小、排尿问题、痛性勃起、阴茎下弯、射精问题以及心理问题。短期的治疗效果对远期的治疗效果影响巨大，尿道下裂的类型、手术年龄、手术方法、有无早期并发症是影响其远期治疗效果的重要因素。

(四) 与手术有关的几个问题

1. 手术年龄

国外有学者对122例尿道下裂手术(TIP)患者按不同年龄组对照发现，1岁组的术后并发症最少。我们认为6～18月龄是手术的最佳年龄。该年龄段手术术后阴茎的自发勃起少，可以减少疼痛及出血可能，并且护理较为方便，医疗费用也较低。更为重要的是，该年龄段手术对患者心理创伤最小，因为早期解决了阴茎畸形引起的发育迟缓，在开始行走后即可站立位排尿，对其生理及心理的健康发展都更为有利。

2. 手术器械、缝线

近年来手术器械及缝线的改进是尿道下裂手术成功率得以提高的重要因素。尿道下裂是泌尿外科最为精细的手术之一，应配备2倍左右的放大镜以及最好的整形外科器械，术中可以精确分辨血管及其走行，有效减少血管破坏及出血，提高皮瓣存活率，从而提高手术成功率。目前用于尿道下裂手术的缝线均为组织反应小，可吸收(吸收期60～90d)、张力适度、抗感染的优质线，尿道成形以70型号为佳。缝合皮肤可用蛋白线或快吸收的合成吸收线，其吸收期在14d左右，不必拆线。

3. 切口敷料

使用敷料的目的是压迫止血，减少阴茎水肿，保持阴茎解剖各个层面及阴茎外形的固定，保护切口。

我们一般以多孔凡士林纱布环绕阴茎，外加吸水纱布，并以弹力自黏绷带适度加压包扎。以不影响阴茎血供又能压迫止血为度(见图6-15)。

4. 尿流改道

过去尿道下裂术后大部分采用耻骨上膀胱造瘘术或会阴部尿流改道术。近年来国内外学者通过大量临床实践及病例对比，认为上述方法已无必要，优质的纯硅胶气囊导尿管具有引流通畅不易堵塞、细菌不易吸附繁殖、尿道刺激少等优点，完全可以发挥成形尿道的支架和引流尿液的双重作用。笔者组近8年来已经全部使用留置导尿管引流，术后7～12d拔除，自行排尿，手术效果良好。

5. 术后镇痛

不可否认，阴茎手术后的疼痛是较为严重的，可能造成患者哭闹不安，影响预后，应该适当使用镇静止痛剂。我们一般采用5%的复方利多卡因乳膏于阴茎根部涂抹止痛，效果良好，严重疼痛者可以适当使用解热镇痛药。

6. 术后便秘

便秘后排便困难可引起伤口出血，影响预后。大龄儿童已经不适应卧床排便，术后饮食不当、活动减少更易便秘，所以术后可用缓泻药如四磨汤、果导片等。

7. 激素的应用

手术前发现阴茎明显短小者可以使用绒毛膜促性腺激素，一般1000U肌肉注射共10次为一个疗程，有效者可以1～3个疗程治疗以达到有利手术的程度，但是术后使用有引起尿瘘的可能，使用应须慎重。而且目前因使用激素可能导致性发育提前等危害正引起密切关注。
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第二节　尿道重复畸形

一、 病例介绍

笔者曾接诊一位6岁龄男性患者，以反复尿道感染伴排尿困难就诊，阴茎头仅见一个尿道开口，尿道极为狭窄，6号导尿管不可插入。排尿性膀胱尿道造影也未发现明显异常。手术中尿道镜插入困难，阴茎根部切开尿道海绵体后发现尿道发育良好，极为通畅，但远端以隔膜闭锁于阴茎头冠状沟水平、尿道开口下方；再从尿道开口插入导丝，发现其为发育不良副尿道，距阴茎头4cm处近端与尿道有针孔样开口相通。切开两尿道间隔膜后，排尿通畅。

二、 定义、病因

尿道重复(urethral duplication)畸形即在尿道全程或部分段落存在两根平行的尿道，临床少见，并多见于男性。由于大部分尿道重复畸形无明显临床症状，所以临床就诊率不高。

三、 临床表现、体检、诊断

临床表现中大部分患者以尿线细、排尿费力、排尿时间长、反复尿道感染就诊，极少部分以尿失禁、排尿分叉就诊。部分患儿体检时可以发现阴茎头矢状位有两个尿道开口，往往是背侧发育差、腹侧发育好，大部分背侧尿道近端闭锁仅为浅窦状，尿液从腹侧尿道排出但出口狭窄，部分尿道下裂、尿道上裂、膀胱外翻患者可以发现合并尿道重复畸形。

临床最常用的分类方法是Effman等(1976)分型：

Ⅰ型： 不全性尿道重复(副尿道一端是盲端)。

A. 副尿道开口于阴茎的背侧(主要)或腹侧，与膀胱、尿道不相通(最常见类型)。

B. 副尿道开口于尿道，另一端呈盲端终止于尿道周围，常与尿道憩室混淆。

Ⅱ型： 完全性重复尿道。

A. 两个尿道口：

A1. 两个分别发自膀胱的互不交通的尿道。

A2. 其中一个尿道发自另一个尿道，但尿道开口不同。

B. 一个尿道口： 两个尿道起源于膀胱或后尿道，远端汇合成一个尿道。

Ⅲ型： 重复尿道是骶尾部重复畸形的一部分。

其中ⅠA型是临床最常见类型。最常见的完全性重复尿道是ⅡA2型。

尿道重复畸形的确诊主要靠排尿性膀胱尿道造影和膀胱尿道镜检查。

四、 治　疗

1. 无临床症状的重复尿道不需治疗。

2. 有尿道开口狭窄者仅需在背侧切开尿道开口，贯通两尿道，保证正常位置的尿道通畅。

3. 尿道间隔膜较长者一般需切开隔膜。

第三节　后尿道瓣膜

一、 病例介绍

笔者曾接诊一例出生3d的男性患者。产前B超发现双侧肾脏及输尿管严重积水，足月顺产后，进食如常，但出生后一直未排尿，腹部膨隆明显。我院B超检查发现双肾轻度积水，膀胱充盈不佳，大量腹水。腹部穿刺抽出大量淡黄色澄清液体，插入导尿管通畅，3h引流出淡黄色液体约560ml，腹部明显平伏，导尿管注入美蓝后15min，腹部穿刺抽出蓝色液体，诊断膀胱破裂(后尿道瓣膜)，术中发现膀胱顶部有一直径0.4cm穿孔，膀胱镜下发现后尿道瓣膜，电灼切开瓣膜。术后随访6年，排尿通畅，生长发育良好，B超检查泌尿系统正常。

二、 定义、病因及流行病学

后尿道瓣膜(posterior urethral valves)症是男童先天性下尿路梗阻中最常见的疾病。1999年，据Casale统计男婴中发病率为1/8000～25000。近年由于对该病的认识逐渐提高，临床发病率也逐年上升，特别是产前B超的检查，许多患儿胎内即被怀疑，诊断为后尿道瓣膜症。笔者曾接诊一位产妇，3年前怀孕7月时发现胎儿双肾积水伴输尿管扩张，膀胱巨大，考虑后尿道瓣膜症可能。家属选择终止妊娠，胎儿病理解剖证实为后尿道瓣膜。本次妊娠6月，再次发现胎儿有相同超声表现。说明该病具有一定的基因遗传特性。由于胎儿的肺成熟依靠羊水，妊娠中后期胎儿尿是羊水的主要来源，羊水在胎内被胎儿不断地吞咽并以尿液的形式排出，后尿道瓣膜胎儿排出尿液困难，造成羊水过少，从而影响其肺的成熟。出生后极易发生呼吸窘迫综合征，在新生儿期即死亡，所以过去很多患儿是在死后尸体解剖时发现后尿道瓣膜。

三、 临床表现及体检

后尿道瓣膜症的临床表现可因后尿道瓣膜梗阻的程度及就诊年龄的差异而不同。

一般大部分患者在新生儿期可有排尿滴沥、排尿费力，甚至尿潴留，但由于较难发现，作为第一临床主诉的较少，许多新生儿是以呼吸困难就诊并在住院期间发现排尿异常或超声检查而得到诊断。极少有以腹部膨隆、无尿、尿性腹水而发现的病例。由于产前超声的普及和技术水平的提高，部分后尿道瓣膜可于产前被诊断，产后及时的超声检查即使无临床症状也可确诊。患重度后尿道瓣膜症的新生儿可有严重的肾功能衰竭，也可并发泌尿系感染及全身感染、严重的电解质紊乱等，较易误诊。体检时大部分患者可触及胀大的膀胱，部分患者甚至可以触及积水扩张的肾脏及输尿管。尿性腹水并不常见，通常认为是极度扩张的肾实质或(和)肾窦漏出，而因膀胱穿破导致的腹水较为罕见。

部分梗阻不甚严重的患者可以渡过新生儿期，但由于肾功能不全导致生长发育迟滞、呕吐、高血压、反复的泌尿系统感染，延误诊断。体检时较易发现扩张的膀胱、输尿管、肾脏，排尿滴沥的患者可见大片尿疹。

学龄期就诊者较少，多因排尿异常就诊，表现为尿线细、排尿费力，也有患者表现为反复泌尿系感染、尿失禁及遗尿者。体检时可嘱其排尿后再检查，可以触及肥厚膨隆的膀胱。

四、 诊　断

1. 产前诊断及处理

目前产前超声检查的应用为早期发现后尿道瓣膜提供了可能。在超声检查中一旦发现胎儿双侧肾积水并伴有输尿管扩张应该考虑该病的可能，如果同时发现膀胱长期扩张充盈，更应考虑该病，大部分患儿孕中晚期羊水量偏少。

2. 产后诊断

除临床表现外，需要做排尿性膀胱尿道造影、B超、MRU、ECT、尿流动力学检查，膀胱镜检是最直接、可靠的确诊方法。

排尿性膀胱尿道造影时插入导尿管顺利，造影时可见前列腺尿道伸长、扩张，瓣膜远端尿道变细甚至造影剂停留于瓣膜处，远端尿道不显影；膀胱边缘毛糙，有小梁甚至膀胱憩室形成。大部分病例有不同程度的膀胱输尿管反流。

膀胱尿道镜检查在后尿道可清晰地看见从精阜腹侧两侧发出的瓣膜走向远端，于尿道背侧汇合，在膜部尿道呈声门样关闭。尿道镜进入膀胱顺利，通过瓣膜后可见扩张的后尿道通过相对较窄的膀胱颈与膀胱形成“葫芦样”结构，有时后尿道扩张后与膀胱融为一体，可见精阜位于膀胱内的现象，提示膀胱颈较为松弛，往往预后不良。退出膀胱镜时经过瓣膜有过门槛样梗阻感，挤压膀胱可见瓣膜飘起封闭尿道，膀胱内可见小梁及憩室形成。

对能合作的大儿童可做尿流动力学检查。术前术后测定尿流率有重要的临床意义。术后尿动力学复查可了解膀胱功能的恢复情况。

ECT检查可以了解肾功能。MRU及 B超可观察整个尿路形态，可观察肾内乳头的形态，肾乳头形态消失、变形者提示肾脏功能受损严重。

五、 治　疗

1. 后尿道瓣膜症患儿的治疗

由于后尿道瓣膜症不仅仅是尿路梗阻的问题，临床表现及程度各不相同，所以治疗因年龄、症状及肾功能不同而异。主要治疗原则包括： ① 纠正水电解质失衡，改善呼吸状态。② 及时留置导尿解除下尿路梗阻。 ③ 控制感染。④ 条件允许后彻底解除下尿路梗阻保护肾功能。

新生儿患者以急性呼吸窘迫综合征就诊者往往伴有肺表面活性物质缺乏，严重者伴有肺发育不良，大部分患者需要呼吸机改善通气并使用肺表面活性剂，促进呼吸改善，肺发育不良者预后较差。患者诊断明确，应该在第一时间行留置导尿以暂时解除尿路梗阻情况，大部分病儿经留置导尿管即可控制感染。一般不需要做膀胱造口或膀胱造瘘引流尿液。如果明确有输尿管梗阻情况者需考虑做输尿管皮肤造口或肾盂穿刺造瘘术。解除尿路梗阻是外科的首要任务。部分有尿性腹水患者在解除梗阻后腹水可较快吸收。

待一般情况好转后的婴幼儿及肾功能较好的儿童可用膀胱镜下瓣膜电灼术(图6-20):
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图6-20　经尿道电灼后尿道瓣膜

(引自： Kelalis P. Clinical Pediatric Urology. Phliadephia: WB Saunders, 1976.)

(1) 8～12号膀胱镜或尿道镜经尿道插入膀胱，检查膀胱情况。

(2) 后退镜体至膜部尿道，挤压膀胱可见瓣膜张开。

(3) 电灼12点部位，再补充电灼5点及7点部位或4点、8点部位。避免损伤尿道腹侧精阜。

(4) 拔除膀胱镜后挤压膀胱，尿流成线并呈常规粗细，留置导尿。

部分学者主张顺行电灼瓣膜法： 手术行耻骨上切口切开膀胱，顺行置入膀胱镜，通过扩张的后尿道可以清楚观察瓣膜，而后再行电灼术。优点是对尿道创伤小，缺点是手术总体创伤较大。如果没有内镜，可以通过此路径直视下切除瓣膜，效果良好。

大部分后尿道瓣膜症患者均存在羊水过少引起的不同程度的肺发育不良、肾小球滤过功能不良、肾小管功能异常、上尿路扩张及膀胱输尿管反流、膀胱功能异常，所以术后恢复是一个漫长的复杂的过程。据报道，合并严重肺发育不良和(或)肾功能不全的新生儿患者即使术后也有50%的死亡率，所以术后定期随访非常必要。应该定期尿常规及血液检查，及时发现有无反复泌尿系统感染以及肾功能恢复情况，超声检查了解泌尿系统积水情况及膀胱排空情况，术后2月可行膀胱尿道造影或泌尿系统磁共振检查。

2. 关于产前干预的问题

随着产前外科的逐步发展，对后尿道瓣膜症的产前干预也逐渐被我们认识。有学者主张对胎儿期诊断的后尿道瓣膜进行干预，理由是严重的后尿道瓣膜症可引起肺发育不良、肾功能衰竭，是造成新生儿期后尿道瓣膜症患儿死亡的主要原因。但是，产前干预容易造成宫内感染、流产等并发症，所以较难被接受。另一个问题是产前的超声检查并不能完全确诊该病，存在误诊的风险，手术指证也较难掌握。

产前干预一般行羊水膀胱引流术。术式较多，但尚属探索阶段。

六、 后尿道瓣膜症合并症的处理

1. 膀胱输尿管反流

据报道，后尿道瓣膜症患者50%～100%存在膀胱输尿管反流，尤其是双侧反流者远期效果不佳，易造成长期泌尿系统感染、肾功能衰竭死亡。据统计，后尿道瓣膜症继发的膀胱输尿管反流在电灼瓣膜后有1/3自行消失；1/3在给预防量抗生素的治疗下可控制感染；另1/3反流无改善，反复尿路感染。部分患者的膀胱输尿管反流与其膀胱功能不良、膀胱内压增高、残余尿较多直接相关。对这部分患者主张行清洁间歇导尿，效果良好。对部分电灼瓣膜术后6个月以上膀胱输尿管反流持续不愈、感染反复发作者，在确定膀胱功能基本恢复的条件下，酌情行抗反流术。对个别仍不能控制的感染病例可做输尿管皮肤造口引流尿液。对于单侧严重膀胱输尿管反流，肾功能严重受损者可以考虑肾切除。笔者组近5年来共行后尿道瓣膜症8例，仅有1例术后双侧Ⅳ级膀胱输尿管反流无改善，伴有反复发作的严重泌尿系统感染，于术后1年行双侧抗反流手术(Cohen术)，术后反流及感染情况均好转。

2. 膀胱输尿管连接部梗阻

本病是后尿道瓣膜症较少见的合并症，与膀胱壁肥厚增生、连接部疤痕狭窄等原因有关。瓣膜电灼术后输尿管持续扩张，膀胱尿道造影排除反流情况存在基本可以诊断。膀胱输尿管连接部梗阻可造成反复泌尿系统感染、肾功能受损、泌尿系统结石。治疗上酌情行输尿管再植、输尿管造瘘，单侧伴有严重肾功能不全者行肾切除。

3. 膀胱功能异常

部分患儿经电灼瓣膜术后仍持续有排尿困难或尿失禁，上尿路扩张无好转，在确定瓣膜完全切除情况下应考虑为膀胱功能异常。应行行尿动力学检查，并行B超测残余尿量。根据尿动力学检查结果制定相应治疗方案。对膀胱低顺应性、逼尿肌收缩不稳定可相应地用抗胆碱类药物治疗；对膀胱肌肉收缩不良、残余尿量增多可用清洁间歇导尿。对经过以上治疗无效，膀胱顺应性差、低膀胱容量者，可用去管化回肠/结肠膀胱扩大术以改善症状。膀胱功能改善后上尿路积水可好转。有报道，尿道瓣膜症病儿的膀胱功能异常可以随着年龄增长而好转，到青春期后很多病儿尿失禁状况好转甚至正常。

(徐　珊)
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第七章　性分化异常相关阴茎畸形

根据性腺的显微镜检查结果把性分化异常分为真假两型，两性体一般分为以下三类： ① 真两性体；② 男性假两性体；③ 女性假两性体。

性分化异常的治疗方法视各种类型而定，原则是早期决定性别并予以相应的手术和随后的激素治疗。手术方案的制订应基于患者年龄、抚育性别、外阴部情况等综合考虑，并征得本人及家属的同意；性腺、染色体性别及生殖器官发育状况对决定性别处于次要地位。手术目的是减少患者在学习工作、社会生活、性生活中的心理障碍。如果轻易改变抚育性别，也会引起日后的心理障碍。

性分化异常的治疗应遵循下列原则：

(1) 应先确定是否为女性假两性体。因为这类患者若能早期接受外阴部成型手术及皮质激素治疗，可成为正常的女性，且有生育可能。

(2) 对于男性假两性体及真两性体，应根据抚育性别及外阴部条件作外阴成型手术，不宜以患者的性腺及染色体性别作为确定性别的依据。

(3) 手术的复杂程度和创伤大小。使患者成为男性的手术较复杂，甚至需多次手术，再造阴茎在性生活中能否发挥作用也应充分考虑；而阴蒂及阴道成形术较为简单。新生儿患者“阴茎”的长度＜2.0cm，直径＜0.7cm，通常应当选择作女性成形手术。

(4) 切除和抚育性别相矛盾的性腺和生殖管，尤其是异位的或外观发育不良的性腺以及核型含有Y染色体的性腺。目的是防止日后发生恶变。性腺肿瘤几乎都是性母细胞瘤或无性细胞瘤。

(5) 激素治疗。切除性腺者在青春期前应给予相应的激素补充，以促使第二性征的出现。女性给予3周雌激素，第3周同时给予黄体酮，第4周停药，周而复始；男性每月1次肌肉注射长效雄激素制剂如庚酸睾酮200mg。激素的补充治疗是长期的。

(6) 在治疗过程中应有心理医师参与。

第一节　真两性畸形

一、 病例介绍

患者社会性别为男性，20岁，出生后即发现阴茎下曲，尿道外口位于会阴部，生长发育、智力、体力与同年男孩无异；青春期后，夜间常有阴茎勃起，
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图7-1　真两性畸形

患者乳房呈少女型，阴毛稀疏，呈倒三角分布。阴囊中间分裂，阴茎呈下曲畸形，尿道外口位于阴囊中后部。

(引自： www[1]．fjurology.com)

有遗精、男性性欲。15岁后每月尿道口少量流血约2d，且乳房逐渐增大。查体： 身高170cm，男性体态，有少量胡须，喉结突出。但乳房呈少女型，阴毛呈倒三角分布。阴囊中间分裂，阴茎呈下曲畸形，伏于其间，长约6cm，直径约2cm，尿道外口位于阴囊中后部(如图7-1所示)。右侧阴囊内扪及睾丸约2ml，稍软，可扪及精索及输精管。左侧阴囊内未触及睾丸。直肠指检示前列腺约2cm×2cm大小。B超检查： 盆腔内探及子宫约4.2cm×2.5cm，右侧卵巢1.5cm×1.2cm，双侧肾上腺正常。染色体检查为46，XX。生殖激素检测： LH：13.3IU/L，FSH：25.6IU/L，TT：7.8nmol/L，E2:
 18pmol/L。

治疗经过： 硬膜外麻醉下经腹切除子宫、卵巢、阴道，作耻骨上膀胱造瘘。病理检查为卵巢组织，右侧输卵管、卵巢缺如。转向尿道成形，松解阴茎，切除挛缩的纤维索，使阴茎完全伸直，修复正中纵行裂开的阴囊，应用带蒂包皮皮瓣行尿道成形。修复后阴茎长约7cm、直径约2.5cm。术后10d开始应用绒促性腺激素及雄激素，维持一个月，以促进男性第二性征和性腺功能。半年后乳房增大消退。

二、 定义、病因

真两性畸形(true hermaphroditism)患者的染色体核型绝大多数为46，XX，其次为46，XX/46，XY嵌合，极少数为46，XY。

46，XX核型患者中大多数是SRY阴性，到底是哪一个或哪一组基因决定了这些患者的睾丸分化还不清楚，推测可能是性决定基因组中某一个下游基因突变，起到了睾丸决定基因的作用。在这些患者家系中，可有46，XX真两性畸形和46，XX男子两种类型的患者。通过对这些家系的研究发现，其遗传方式是常染色体显性或X连锁显性遗传，伴有不同的外显率。在X连锁基因突变的家系中，可能是X 染色体的随机灭活引起46，XX真两性畸形，而非随机灭活产生了46，XX男子。目前尚无X染色体非随机灭活产生SRY阴性XX男子综合征的病例报告。少数46，XX真两性畸形是SRY阳性，原因是X和Y染色体的假常染色体区互换错误，导致Y染色体上的SRY交换到X染色体上。

46，XX/46，XY嵌合性真两性畸形通常是双重受精或两个受精卵发生了融合所致。嵌合性个体具有两群遗传起源完全不同的细胞系。研究中发现两个精子(一个带X，一个带Y)同时受精一个卵子，形成双核卵的证据。两个受精卵融合不一定发生嵌合性真两性畸形，更大的可能是46，XX/46，XY男子，没有真两性畸形。用小鼠XX和XY囊胚做融合试验的结果显示，很少形成46，XX/46，XY真两性畸形，多见是产生46，XX/46，XY雄性个体，具有睾丸而没有卵巢或卵睾。

46，XY真两性畸形患者的Y染色体是正常的，含有SRY基因。但是通过对其卵睾的DNA进行分析发现，存在正常SRY基因和一个突变SRY基因的嵌合，证明正常受精卵的性腺在分化为睾丸的过程中发生了SRY基因突变，引起性腺退变为卵睾，因此可以推断，所有的46，XY真两性畸形都存在SRY基因或另一种相关基因的突变。

三、 临床表现

患者外生殖器呈两性畸形(图7-2，图7-3)。几乎所有的患者都有不同程度的尿道下裂。阴囊阴唇褶部分融合，约半数患者的阴囊阴唇两侧不对称，左侧较大。隐睾较普遍，但是至少有一侧的性腺可在腹股沟区或阴囊阴唇褶内触及。多数患者有子宫和阴道，约50%的患者伴有腹股沟斜疝，阴囊的内容物是子宫和性腺，子宫可以发育不良，少数患者子宫缺如。最常见的性腺类型是卵睾，其次为卵巢，睾丸最少见。生殖导管的分化与性腺的类型有关，睾丸一侧为附睾和输精管，卵巢一侧为子宫和输卵管，卵睾中的睾丸组织大多没有功能，因而卵睾一侧亦为子宫和输卵管。

青春期后常有乳腺发育，约半数以上的患者有月经来潮，有时月经可表现为周期性血尿。46，XX核型患者性腺一侧为卵巢时，卵巢功能可正常，可有排卵、受孕和生育。两性腺一侧为睾丸时，曲细精管发育往往不正常，有精子发生者非常少见，间质有纤维化。
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图7-2　真两性畸形的外阴

阴蒂增大，右侧大阴唇内有睾丸。
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图7-3　真两性畸形婴儿的外阴

四、 诊断和鉴别诊断

所有外生殖器两性畸形的患者都要考虑存在真两性畸形的可能，如果患者的染色体核 型是46，XX/46，XY，基本上可以肯定诊断；如果是46，XX或46，XY，则不能排除真两性畸形的诊断。若在腹股沟管或阴囊阴唇褶内触及结节，且呈分叶状，两极质地韧实则很可能是卵睾。6个月以内的新生儿或注射hCG后血清睾酮高于40ng/dl，提示体内存在睾丸组织。若组织活检提示体内存在睾丸和卵巢两种性腺，则可确诊。

本病首先应与尿道下裂鉴别。阴茎阴囊型或会阴型尿道下裂患者多合并阴茎下曲及发育不良，常合并隐睾和腹股沟斜疝，严重者可误作为女婴抚养。但与真两性畸形不同的是尿道下裂患者没有子宫、附件及阴道，染色体为46，XY，青春期无乳腺发育，男性第二性征多数发育正常，LH和FSH升高或正常，血清睾酮及E2
 正常。

其次，本病应与男性假两性畸形鉴别。男性假两性畸形染色体为46，XY，仅有睾丸性腺。有时混合性腺发育不良与真两性畸形鉴别困难，需要病理学依据，性腺探查是鉴别本病与其他性别畸形的重要手段。

五、 治　疗

治疗需依据诊断时患者的年龄和内外生殖器的功能评估而定。在新生儿期，患者尚无性别认同的问题，作为女性或男性生活都是可以的。46，XX核型的患者多数应作为女孩抚养，如果青春期后卵巢功能不足，可给予雌激素人工周期治疗。如果是作为男孩抚养，至青春期年龄时给予雄激素替代治疗，如十一酸睾酮120mg/d，分次口服。对于46，XX/46，XY或46，XY核型患者，特别是性腺表现为一侧睾丸对侧卵巢，阴茎的大小接近正常时，虽然存在性腺恶变的可能性增加，也宜在加强随访的同时作为男孩抚养。

1. 手术适应证

几乎所有的真两性畸形患者均需手术切除部分性腺组织及外生殖器整形。

2. 手术方法

手术方法应根据患者的年龄、社会性别及生殖器状况来确定。

(1) 作为女孩抚养　对于46，XX核型的患者，除非阴茎发育良好或子宫严重发育不良、甚至缺如，应首先考虑作为女孩抚养。手术切除睾丸组织，外生殖器整形，包括阴蒂成形术、大小阴唇成形术及阴道整形术。

(2) 作为男孩抚养　切除卵巢、子宫和输卵管。因为睾丸和卵睾中的睾丸组织发育不全，约4%会发生性腺胚细胞瘤或生殖细胞瘤，因而亦应施行预防性切除术，睾丸切除后激素替代，同时实施外生殖器整形，包括阴茎下弯矫正、尿道成形术及阴囊成形术。
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图7-4　真两性畸形术中所见

阴茎长约6cm，直径1.5cm，尿道外口位于阴茎根部，阴囊内有睾丸，腹腔内可见子宫及右侧卵巢、输卵管。

(3) 对于年龄较大的患者，性别取向以患者认同的社会性别为依据。切除与性别不一致的性腺组织，并进行与性别对应的外生殖器整形术。

真两性畸形术中所见，见图7-4。

3. 手术并发症及预防

(1) 出血　外生殖器整形术是一项比较精细的手术，同时会阴部血供丰富，因此手术时要注意减少会阴部组织损伤，可靠止血，术后阴道内填充纱条或阴茎适当加压包扎，减少出血的机会。

(2) 感染　因为会阴部易为粪便和尿液污染，细菌量多，容易导致切口感染。一旦感染将导致手术失败，并给二次手术增加难度。因此，术后要保持会阴清洁，适时更换伤口敷料，预防性应用抗生素治疗。

(3) 尿瘘　术中操作不当以及术后的出血、感染是引起尿瘘的主要原因。因此术中要注意保护会阴组织，做好止血措施，减少术后出血和感染的机会。

(4) 阴道挛缩　再造阴道有可能发生挛缩，因此术后短期内(约1周)要在阴道堵塞适当的填充物，中期(约1～6个月)要间断进行阴道扩张，防止阴道挛缩。

第二节　男性假两性畸形

男性假两性畸形(male pesudohermaphroditism)是指性腺为睾丸，而生殖导管和(或)外生殖器男子化不全的一种病理情况。其临床表现差异很大，外生殖器可为完全女性型、两性畸形或基本上是男子型伴尿道下裂。胚胎时期男子分化能力的程度可以反映出青春期睾丸发育的程度和功能状态。胚胎时期阴茎得到了较大程度发育的个体，其青春期第二性征也将会发育良好；该期内外生殖器呈两性畸形的患者在青春期会出现乳腺增生或其他女性第二性征的发育，而此期具有女性型外殖器的患者在青春期一般无性成熟表现或出现女性化。

目前基于致病原因，至少有六类男子假两性畸形： ① 靶器官对雄激素抵抗；② 睾酮合成酶缺乏；③ Müller管存留；④ 睾丸对LH/hCG抵抗；⑤ 睾丸(性腺)发育不全；⑥ 母亲妊娠时摄入孕激素。本章讨论前3种类型。

一、 雄激素不敏感综合征

(一) 病例介绍

例1，患者，社会性别女性，年龄16岁，因原发性闭经就医。体格检查： 智力正常，体态呈女性，皮肤细腻，无胡须、喉结。腋毛少，阴毛稀少呈女性分布。乳房发育，乳晕着色淡，乳头略小。女性外阴，呈幼稚型，阴唇发育不良，阴蒂小。尿道、阴道口正常位置，阴道长4cm，呈盲袋状。双合诊及肛诊检查未触及子宫。在腹股沟根部两侧各触及一约2cm×2cm椭圆形包块，质韧，活动，压之有胀痛感。B超检查： 盆腔未探及子宫及附件，双侧腹股沟各探及一椭圆形低回声区2cm×2cm。内分泌检查： 17酮类固醇(17KS)、17羟孕烯醇酮(17OHPe)测定正常，血浆睾酮、雌激素、促卵泡激素在正常男性范围，黄体生成素(LH)增高。染色体核型为46，XY。

例2，患者，社会性别女性，年龄26岁，结婚3年不孕就诊。体态、皮肤呈女性，智力发育正常，未见喉结及胡须，腋毛、阴毛稀少，乳房发育良好，女性外阴，大阴唇稍肥厚，双侧大阴唇分别触及3cm×3cm×2cm肿块，不能回纳腹腔，有一约5cm长的阴道，呈盲袋，未见处女膜，阴道上方前庭处有一尿道开口，阴蒂正常。B超检查： 盆腔未发现子宫及附件。染色体核型46，XY。

(二) 定义、病因及流行病学

雄激素不敏感综合征(androgen insensitivity syndrome，AIS)又称睾丸女性化综合征，是一种有睾丸而部分或全部呈女性化的遗传性疾病。雄激素不敏感综合征是男性假两性畸形中最常见的类型，约占男性假两性畸形的50%～70%，新生儿的发病率约1/12000。

雄激素对胚胎期男性的性分化和出生后男性第二性征的发育起着十分重要的作用。雄激素不敏感综合征患者染色体核型为46，XY。正常情况下，有Y染色体时胚胎原始性腺发育成睾丸，无Y染色体时原始性腺发育成卵巢，由于Y染色体上的睾丸决定因子(TDF)SRY基因的作用，使其胚胎睾丸得以形成，其间质细胞的雄激素(睾酮)合成正常。因为雄激素进入靶细胞后，必须先与细胞浆内的雄激素受体结合形成复合物，产生构象改变，大分子变为小分子后才能进入细胞核内，作用于Y染色体，与Y染色体的某一部位结合，使基因激活，产生影响男性表型的各种蛋白质，从而促进男性第二性征的发育。雄激素受体是一种蛋白质，受体的产生受X染色体Tfm位点上基因的控制。

睾丸女性化综合征患者由于X染色体上Tfm基因发生了突变，导致雄激素受体质与量的异常，虽然睾丸间质细胞分泌雄激素正常，血浆中也有足量的雄激素，但是因为靶器官不能产生雄激素生物效应，男性生殖管道和外生殖器就不能向正常男性分化发育，即生殖结节不能分化发育成阴茎头，生殖皱褶不能发育成阴茎干，阴囊褶隆起不能愈合成阴囊，而是使胚胎的生殖窦背侧壁分化发育成阴道下段，生殖皱褶发育成小阴唇，阴囊褶隆起不愈合而发育成大阴唇，生殖结节发育成阴蒂。由于睾丸自胚胎期就分泌足量的副中肾管抑制因子，抑制苗勒管结构，阻止子宫、输卵管及阴道近侧1/3段形成，故此类患者无子宫和卵巢。但患者体内雄激索正常，睾酮能经芳香化酶作用转变为雌激素，在雌激素的影响下，第二性征呈女性化，出现睾丸女性化综合征。

(三) 临床表现

分型： 根据雄激素受体量异常的程度可分为完全型及不完全型两种类型。

完全性雄激素不敏感综合征(CAIS)患者，女性化程度较高，女性第二性征发育好，临床主
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图7-5　不完全型雄激素不敏感综合征(PAIS)的

外阴，阴蒂增大，双侧大阴唇内为睾丸

要特征有： ① 社会性别为女性，呈女性体态，具有女性心理；② 性腺是睾丸，常位于双侧腹股沟区、双侧大阴唇或腹腔内；③ 青春期乳房发育；④ 原发性闭经，不孕；⑤无喉结及唇须，腋毛、阴毛稀少，阴毛呈女性分布；⑥ 外阴呈女性，大小阴唇发育正常或不良，阴蒂小，阴道短浅，呈盲端；⑦ 无子宫、输卵管及卵巢；⑧ 染色体核型为46，XY。以上两例均属此类型。

部分雄激素不敏感综合征(PAIS)患者常伴有外阴不同程度的男性化表现，如阴蒂肥大，部分病例类似阴茎，有尿道下裂、喉结、声音增粗、皮肤粗糙等症(图7-5)。

(四) 诊断和鉴别诊断

本病为X连锁隐性遗传病，有家族史，常常通过女性携带者遗传后代，后代女性约1/2为携带者，后代男性1/2患病。目前本病诊断主要依据体征及染色体检查。若染色体核型为46，XY，有男性性腺(睾丸)，查阴道有盲端，应考虑本病。同时应排除肾上腺功能异常导致的男性化现象和导致男性化不足的其他病因，内分泌检查有助于诊断与鉴别诊断。睾酮、雌激素、FSH均在正常男性范围，LH增高的原因可能是体内雌激素缺乏，诱导垂体的负反馈作用所致。若17KS、17OHPe测定正常，说明肾上腺功能正常，可排除肾上腺性征异常综合征。

(五) 治　疗

青春期后切除睾丸，补充雌激素治疗，另外还要加强对患者的心理疏导，保护患者的隐私，并对其今后的生活加以指导，以使其从生理上、心理上适应社会。

1. 手术适应证

CAIS的患者应切除睾丸；PAIS的患者可保留睾丸，行外生殖器整形。

2. 手术方法

(1) 该综合征睾丸发生恶性病变达2%～5%，且随着年龄的增长，睾丸组织的恶变率升高，故对于CAIS患者来说，手术切除体内睾丸是本病目前最好的治疗方法。由于在青春期睾丸除分泌雄激素外还分泌少量雌激素，少量睾酮也可转换为雌激素，不需额外补充雌激素，同时在青春期前睾丸肿瘤发生率几乎为零，所以切除睾丸应在青春期后女性第二性征发育完全时进行。

(2) 对于PAIS患者，治疗较CAIS复杂，可参考总的治疗原则。如倾向于男性，可保留睾丸，并行外生殖器整形，但必须密切随访。

3. 手术并发症及预防

除前述的并发症以外，部分患者可出现性心理障碍，因此应在术前术后需进行心理疏导。

二、 5α还原酶缺陷症

(一) 病例介绍

1974年Wash等报告1例，患者没有女性生殖管，输精管开口至发育不良的阴道，青春期无女性型乳房且部分男性化(体型、声音等)，两侧性腺是睾丸，在腹股沟管内。血睾酮值正常。其“妹妹”也有非男非女外阴部，性腺也是睾丸。在患者的包皮、大阴唇皮肤以及附睾、海绵体组织，几乎不能测到双氢睾酮。结论认为，其病原是5α还原酶系统缺陷导致睾酮不能转化成双氢睾酮。同年Imperato­MeGinley等在多米尼加共和国也发现同样类型的病例，至1993年已有52个家庭或家族成员发生本病，遍布欧、美、亚、非大陆。

(二) 定义、病因及流行病学

5α还原酶缺陷症(5αreducfase deficiency)是一种常染色体隐性遗传疾病，患者的核型为46，XY。近1/2患者有亲属发病史，本病的纯合突变基因型女性无症状。

睾酮通过5α还原酶转化为双氢睾酮，后者是未分化外阴衍化成男性外阴的主要雄激素。男性假两性体中有一种较稀少的性分化畸形，就是未分化男性外阴缺乏5α还原酶，引起一种比较特殊的性分化畸形，称之为5α还原酶缺陷症，也可称之为假阴道会阴阴囊型尿道下裂(pseudovaginal perineoscrotal hypospadias) (Nowakowski et al，1974)。

人类5α还原酶分两种： Ⅰ型和Ⅱ型，两种类型的差别见表7-1。

表7-1　人类5α还原酶Ⅰ型和Ⅱ型差别



	
	
Ⅰ型


	
Ⅱ型





	
大小


	
259个氨基酸


	
254个氨基酸





	
作用时最佳pH


	
中性至碱性


	
酸性





	
基因和座位


	
SRD5AI，5p15


	
SRD5A2，2p23





	
基因结构


	
外显子5，内含子4


	
外显子5，内含子4





	
5α还原酶缺陷患者


	
作用正常


	
作用有变化





	
前列腺内表达


	
低


	
高





	
非那雄胺抑制


	
不敏感


	
敏感







(引自： Wilson JD. Steroid 5 alpha­reductase 2 deficiency. Endocr Rev, 1993, 14(5): 577593.)

5α还原酶Ⅰ型存在于皮肤和肝脏内，而Ⅱ型多在外阴部靶组织。5α还原酶缺陷引起的性分化异常主要是Ⅱ型的基因突变，它首先在新几内亚的患者中得到证实。

(三) 临床表现

约半数以上患者出现盲端阴道或会阴部小孔。一部分患者存在尿生殖窦，中肾管衍化物正常，无子宫及输卵管，有些患者出生时阴茎发育良好，但有尿道下裂，因此当男性抚养。性腺是睾丸，位于腹股沟或大阴唇、分叉阴囊内。本病的特点是青春期出现不同程度的男性化，如声音低沉、男性体型、阴茎增大、分叉阴囊出现皱纹和色素沉着、睾丸增大并下降至阴囊，因此约半数曾当女性抚养的患者会选择改变社会性别。乳房没有女性化、前列腺不发育是本病的特征。青春期出现男性化第二性征的原因可能是突变的Ⅱ型基因仍有残余的功能，产生一些双氢睾酮，或者它是Ⅰ型基因的产物，也可能是睾酮长期作用的后果。

(四) 诊断和鉴别诊断

双氢睾酮缺少可引起精液量少且黏度增高。精子生成障碍及隐睾的存在使得绝大多数患者丧失生育力。但也有报道个别患者有自然生育能力(Nordenskjold，et al. 1998)。

患者的血睾酮值同正常男性或稍高，但双氢睾酮值低，因此血睾酮/双氢睾酮之比增大。在婴儿期因血雄激素值太低以致不能正确测定。Imperato­Mc Gingley等推荐hCG刺激法。给患儿肌肉注射hCG 3000IU/d，共 3d，24h后测睾酮和双氢睾酮值，并和注射hCG前的基线值比较。如果睾酮/双氢睾酮之比明显增大可得出诊断。给患者补充外源性睾酮后血睾酮/双氢睾酮之比也可增大。

5α还原酶缺陷患者尿中雄激素的5β和5α代谢产物之比也高于正常同龄人。但患者的血雌激素值、睾酮与雌二醇之比均同正常男性，因此不出现女性化乳房。血LH和FSH浓度可正常或增高。

(五) 治　疗

对于年龄大、性别已定的患者，应根据性别畸形的治疗原则处理。由于当男性抚养者的男性化不足，应补充双氢睾酮，可局部应用，但目前尚不能普遍应用。建议几种替代办法： ① 大剂量给予睾酮，使双氢睾酮达到正常男性范围，从而获得满意的男性化；② 补充不需要5α还原酶参与激活的睾酮如19­去甲睾酮(19­nortestosterone)。

由于本病在青春期会出现男性化，因此对新生儿的抚育性别的选择应考虑到这一点。

1. 手术适应证

(1) 外生殖器官发育畸形；

(2) 合并隐睾或尿道下裂；

(3) 作为女性抚养者需切除双侧睾丸。

2. 手术方法

手术方法应根据患者的年龄、社会性别及生殖器状况来确定。

(1) 如果患者阴茎短小，外生殖器倾向于女性，并作为女性抚养，应切除睾丸组织，同时行外生殖器整形，包括阴蒂成形术、大小阴唇成形术及阴道整形术。

(2) 如果是作为男孩抚养，应进行外生殖器整形，包括阴茎下弯矫正、尿道成形术及阴囊成形术。对合并隐睾的患者行睾丸下降固定术。

(3) 对于年龄较大的患者，性别取向以患者认同的社会性别为依据，切除与性别不一致的性腺组织，同时外生殖器行对应的整形。

3. 手术并发症及预防

主要为出血、感染、尿瘘等，预防措施详见第一节。

三、 睾酮生物合成酶缺陷

(一) 3β羟甾脱氢酶(HSD3B)缺陷

1．病例介绍

1962年Bongiovanni首先报道3例，2例为女性新生儿，1例为外阴部非男非女的男孩，由于醛固酮和皮质醇分泌障碍，出现严重水电解质紊乱而死亡。至1984年已有19例报道，8例为女性。男性通常有重度尿道下裂，睾丸在双侧阴囊内，至青春期乳房女性化；女性可出现阴蒂肥大，也可早期出现阴毛。尿17酮类固醇增高，血类固醇及代谢物增高。目前还没有3β羟甾脱氢酶基因突变的报道。

2. 定义、病因及流行病学

3β羟甾脱氢酶(HSD3B2)缺陷是一种常染色体隐性遗传疾病，基因定位于1q13
 ，基因突变引起酶活性缺陷。HSD3B2催化Δ5类固醇(Δ5Pe)转变为Δ4类固醇(Δ4Pe)，是类固醇生物合成过程的关键酶，酶缺陷导致Δ5Pe、17羟孕烯醇酮(17OHPe)、脱氢表雄酮(DHEA)和雄烯二醇水平增高，Δ4类固醇孕酮、17羟孕酮(17OHP)、雄烯二酮(Δ4A)和睾酮及其下游类固醇缺乏。

3. 临床表现

患者生殖器一般为两性畸形，少数为女性型，表现为小阴茎，中重度尿道下裂，阴唇部分融合，尿生殖窦存留，盲端阴道，附睾和输精管存在，无子宫和输卵管，睾丸位于腹股沟管下部或阴囊阴唇褶内。出生后1～2周内出现糖和盐皮质激素缺乏症状，可引起死亡。若该酶活性达正常者10%以上，可无失盐表现。青春期时出现乳房发育，原因可能是外周组织中HSD3B1的补偿作用，将DHEA和雄烯二醇转变为Δ4A和睾酮，再经芳香化酶转变为E2
 所致。

4. 诊断和鉴别诊断

46，XY男子外生殖器两性畸形并有肾上腺皮质功能减退症状应考虑存在本病的可能。激素改变的特点是17OHPe和DHEA水平增高，17OHPe/17OHP比值增高，促肾上腺皮质激素(ACTH)兴奋试验17OHPe显著增高。

5. 治　疗

治疗原则是给予糖皮质激素和盐皮质激素替代治疗，外生殖器整形，青春期年龄给予睾酮替代治疗。

(1) 手术适应证　所有外生殖器两性畸形的患者均需行整形手术治疗。

(2) 手术方法　① 作为女性抚养者应切除睾丸、输精管，并行阴蒂及阴道成形术；②作为男性抚养者应切除阴道，矫正阴茎畸形，作尿道成形术和阴囊成形术，合并隐睾者行睾丸下降固定术。

(3) 手术并发症及预防　见本章第一节。

(二) 17α羟化(CYP17)/17，20裂解酶缺陷

1. 病例介绍

患者，社会性别女性，17岁，因“血压升高2年，无月经来潮，双侧乳房未发育”就诊。体检： 脉率80次/min，血压150/90 mmHg，身高165cm，体重50kg。智力、体格发育正常。双侧腹股沟各触及一花生米大小结节，光滑、可移动，无压痛。腋毛稀疏，双侧乳房未发育。外阴为女性幼稚型，无阴毛，无阴蒂肥大，大阴唇未及结节，尿道开口于前庭，阴道长4cm，呈盲端，无宫颈。化验： 血钾3.5 mmol/L，黄体生成素(LH)53IU/L，卵泡刺激素(FSH)71IU/L(升高)，雌二醇(E2
 )28pmol/L，睾酮(T)0.2mmol/L(降低)，雄烯二酮<1.2nmol/L(降低)。血17羟孕酮2.5μg/L。染色体核型： 46，XY。血促肾上腺皮质激素(ACTH)247ng/L(升高)。腹部B超： 双腹股沟区实性结节，隐睾可能，无子宫及卵巢。CT: 双侧肾上腺增生。X线： 尺桡骨及手部骨骺未闭合，骨龄为13岁。

2. 定义、病因及流行病学

17α羟化酶是一种微粒体酶，具有C17羟化作用(类固醇→17羟类固醇和孕酮→17羟孕酮)和C17，20侧链裂解作用(17OHPe→DHEA和17OHP→Δ4A)。基因定位于10q24
 ～
 25
 ，约13kb长，8个外显子，在肾上腺和性腺表达，胎盘无表达。基因突变导致酶活性降低(比野生型酶活性低75%以上)或完全缺乏。有两种类型的酶缺乏症： ① 17羟化酶和17，20裂解酶缺乏；② 单纯17，20裂解酶缺乏。以联合缺乏型多见。CYP17基因分析显示， Arg347His或Arg358Gln突变发生选择性17，20裂解酶活性缺乏。本病为常染色体隐性遗传，发病率约为1/50万。

3. 临床表现

(1) 17α羟化/17，20裂解酶联合缺乏型　皮质醇、雄激素和雌激素缺乏，盐皮质激素水平增高。皮质醇缺乏引起ACTH反馈性分泌增多，刺激肾上腺皮质增生和11去氧皮质酮(11DOCA)、皮质酮和18羟皮质酮水平增高。皮质酮具有弱糖皮质激素活性，因而没有皮质醇缺乏的临床表现，并反馈抑制ACTH的释放。11DOCA和皮质酮水平增高导致血浆肾素活性(PRA)水平受抑制，出现高血压、低血钾和碱中毒。睾酮缺乏影响了胎儿表型性别的分化。附睾和输精管发育不全，无子宫和输卵管。外生殖器为幼稚女性型伴盲袋阴道或小阴茎伴尿道下裂，男子化的程度与酶活性保存的程度密切相关。睾丸可位于阴唇阴囊褶内，或因下降不全而位于腹腔或腹股沟管内。

(2) 单纯17，20裂解酶活性缺乏型　基本缺陷是雄激素缺乏，而糖和盐皮质激素的合成和分泌正常，没有肾上腺皮质增生。外生殖器呈女性型或两性畸形，小阴茎，中重度尿道下裂，双叶阴囊，盲袋阴道，隐睾。附睾和输精管存在，无子宫和输卵管。血清LH 和FSH水平增高，睾酮水平降低。hCG兴奋试验17OHP水平显著升高，DHEA、Δ4A和睾酮水平则无升高反应。

4. 诊断和鉴别诊断

(1) 17α羟化/17，20裂解酶联合缺乏　诊断要点为男子假两性畸形，包括46，XY个体具有女性型外生殖器，高血压、低PRA、低血钾性碱中毒，血浆ACTH、11DOCA和皮质酮水平升高，醛固酮(Aldo)、17OHP、皮质醇(CORT)、Δ4A和睾酮水平降低。

(2) 单纯17，20裂解缺乏　诊断要点为男子假两性畸形，无第二性征发育，血浆ACTH、皮质醇、11DOCA、皮质酮和Aldo水平正常，血清LH和FSH水平增高， DHEA、Δ4A和睾酮水平降低。

5. 治疗

对于17α羟化/17，20裂解酶联合缺乏，其治疗原则是糖皮质激素替代治疗，降低11DOCA和皮质酮水平，使血清钾、PRA和Aldo水平恢复正常，血压恢复正常。作为男性者青春期给予睾酮或替代治疗，作为女性者青春期给予雌激素替代治疗。

对于单纯17，20裂解酶缺乏予以外生殖器整形，青春期年龄给予相应性激素替代治疗。

(1) 手术适应证　所有外生殖器两性畸形的患者均需行整形手术治疗。

(2) 手术方法　① 17α羟化/17，20裂解酶联合缺乏： 作为女性抚养者切除睾丸，作阴蒂及阴道整形术；作为男性者切除腹腔内睾丸，外生殖器整形，包括阴茎伸直、尿道成形及阴囊整形术。② 单纯17，20裂解酶缺乏： 治疗原则是根据外生殖器男子化程度决定性别取向，外生殖器整形，腹腔内睾丸应切除或作为女性生活者切除睾丸。

(3) 手术并发症及预防　见本章第一节。

(三) 17β羟甾脱氢酶(HSD17B)缺陷

1. 病例介绍

1977年，Saez等报道一例15岁XY女性患者，因原发性闭经、腹股沟包块求医。该包块证实为睾丸，患者还表现为阴蒂增大，男性体型，有体毛及胡须，但呈女性化乳房。查血雄甾烯二酮显著增高，雌酮及雌二醇也增高。

2. 定义、病因及流行病学

HSD17B有5种同工酶，1型酶(HSD17Bl)基因定位于17q21
 ，在卵巢和胎盘的表达最强，主要功能是将E1
 转化为E2
 ；2型酶(HSDI7B2)基因定位于16q24
 ，在胎盘、肝和子宫内膜微粒体表达，催化雌激素亦催化雄激素；HSD17B3基因定位于9q22
 ，23%与1型和2型酶同源，主要在睾丸表达，还原Δ4A为睾酮；HSD17B4编码17β雌二醇脱氢酶，在多种组织均有表达；HSD17B5基因定位于10p14
 ～
 15
 ，催化还原反应。

HSD17B3缺乏症患者的基因分析显示绝大多数是同型合子突变，少数是异型合子突变，包括框构偏移、剪切点异常和误义突变，造成酶活性下降，仅为野生型酶活性的15%～20%或完全缺失。每天新合成的睾酮只有0.05～0.2mg，而正常成年男子为4mg/d。HSD17B3缺乏症患者出生时酶活性和睾酮合成完全缺失，青春期后进行性升高。其原因是青春期促性腺激素和Δ4A水平升高，被睾丸外的HSD17B同工酶催化为睾酮。

3. 临床表现

出生时患者外生殖器少数为两性畸形，大多数为女性型。睾丸位于腹股沟管内，附睾和输精管存在，无子宫和输卵管，盲袋阴道。一般被当作女孩抚养。但是进入青春期后，随着促性腺激素、Δ4A和睾酮水平的增高，血清睾酮可达到正常成年男子的水平，并出现男子化征象，变声，肌肉容量增加，体重增多，阴蒂生长，可出现男子乳房发育。发生男子化的原因是外周组织中HSD17B1和HSD17B2的补偿作用。发生男子乳腺增生的原因是E2
 /T的比例失衡。

4. 诊断和鉴别诊断

诊断依据： ① 男子假两性畸形附睾和输精管存在，无子宫和输卵管结构。② 肾上腺皮质类固醇合成无异常。③ 在青春期出现男子化，可有男子乳房发育。④ 血清Δ4A和E1
 水平显著升高，Δ4A/T比值和E1
 /E2
 比值显著增高。对于青春期前患者， hCG兴奋试验有助于诊断。

5. 治疗

外生殖器女性型的患者如在青春期前能明确诊断，性别取向也可以定为男子，并给予小剂量睾酮以促进阴茎生长。用法为庚酸睾酮50～100mg，每月肌注1次。或口服十一酸睾酮20～40mg/d，3个月为一疗程。一般经过2～3个疗程，阴茎可以生长到与年龄相应的大小。作为男子生活的患者，通常无精子发生，原因可能与隐睾和睾丸内睾酮水平过低有关，而下降不全的睾丸发生恶性肿瘤的几率明显增加，随访时应加以注意。

(1) 手术适应证　根据性别取向要求，需做相应的外生殖器整形的患者。

(2) 手术方法　性别取向一般是女性。切除睾丸，14岁开始给予雌激素替代治疗。若外生殖器两性畸形的患者作为男孩抚养，则应尽早施行外生殖器整形术，13岁开始睾酮替代治疗，以促进阴茎的生长。

(3) 手术并发症及预防　见本章第一节。

四、 苗勒管永存综合征

(一) 病例介绍

患者，社会性别男性，17岁。因左侧阴囊内肿物入院。10余年前在曾当地医院行左腹股沟斜疝修补术，阴茎能勃起，无遗精史。父母非近亲结婚，无家族遗传病史。体检： 男性体征，乳房未发育。胡须、腋毛、阴毛稀疏，阴茎外观无异常。右侧腹股沟区及右侧阴囊内未触及睾丸，左侧阴囊内睾丸上方可触及6.0cm×5.0cm大小的肿物，光滑。B超示左侧阴囊内探及两个睾丸，大小分别为4.0cm×2.0cm和3.5cm×2.5cm，睾丸上方可探及直径5.5cm实性肿物；右侧阴囊及腹股沟内未探及睾丸。实验室检查： 染色体核型为46，XY。 术中所见： 右侧腹股沟管内无精索及睾丸下降，左阴囊内两个睾丸均有各自的附睾及精索，睾丸上方可见一扁平肿物， 约6.0cm×4.5cm×2.0cm大小，肿物上端窄小并由内环进入腹腔。病理检查： 肿物为子宫组织，正中剖开可见三角形腔隙，剖面红色。镜下观察： 内腔面为静止期子宫内膜，子宫内膜腺体规则，内膜深部为成熟平滑肌组织，其排列类似正常子宫平滑肌。病理诊断： 左腹股沟幼稚型子宫。术后随访3年，查睾丸质地正常，彩超检查提示睾丸体积及血流正常。

(二) 定义、病因及流行病学

苗勒管永存综合征(persistent müellerian duct syndrome, PMDS)也是一种少见的男性假两性体，其病原是睾丸Sertoli细胞不分泌苗勒管抑制因子(MIF)，或苗勒管对MIF不敏感，苗勒管不退化，分化成输卵管和子宫、阴道。

MIF的编码基因定位于19p13.3,
 2.75 kb长，含有5个外显子。MIF Ⅱ型受体定位于12q13
 ，有1个外显子，Ⅱ型受体与MIF结合需要Ⅰ型受体作为信号传导者。MIF基因或Ⅱ型受体的突变引起MIF本身无活性或不能与受体结合，进行功能表达，结果是苗勒管不退化，附睾、输精管和子宫、输卵管并存，因而称为苗勒管永久存留综合征。本病是限于男子的常染色体隐性遗传疾病，MIF基因突变的同型合子女性胎儿，卵巢、子宫、输卵管、外生殖器和生育力均正常。

MIF是一种148kD同型二聚体糖蛋白激素，属于转化生长因子β(TGFβ)超家族的成员。MIF由胚胎8周前胎儿睾丸曲细精管开始分化时的Sertoli细胞分泌，以旁分泌方式与同侧苗勒管周围间质中的丝/苏激酶2型受体结合，激发间质上皮相互作用，引起苗勒管上皮细胞凋亡和苗勒管退化。转基因小鼠的实验结果提示， MIF在卵巢中过度表达时，导致卵巢细胞重组成类曲细精管样细胞索，CYP19活性受抑制；MIF在睾丸中过度表达时，可引起Wolff管分化停止，睾丸下降不全，Leydig细胞功能和睾酮生物合成受损。

(三) 临床表现

常常缺乏特异性。外阴完全是男性样，患者大多因不育、单侧或双侧隐睾及腹股沟疝而就诊，在疝修补或隐睾手术时才发现游离的输卵管和子宫。根据睾丸和输卵管、子宫的相对位置，把PMDS分成3型： ① 睾丸和输精管、输卵管等都在腹腔内，相当于卵巢的部位，而两侧阴囊空虚。② 一侧睾丸在阴囊内或腹股沟疝囊内，对侧疝囊内有睾丸、输卵管及子宫，这种类型称之为腹股沟子宫疝(hysterobubonocele)。③ 两侧睾丸和子宫、输卵管都在一侧疝囊内，因此又称为睾丸横过异位(transverse testicular ectopia)。

PMDS患者大多精液内无精子，导致不育症，但是目前已有多例病例报告患者具有生育能力。

(四) 诊断和鉴别诊断

PMDS诊断有相当的难度。患者的临床表现往往被家长或医生忽视，多数是在行疝修补术、睾丸固定术或其他原因进行盆腔手术时，发现存在子宫和输卵管，才做出相应诊断。对于男性型，诊断相对容易。其临床特点是腹股沟区或阴囊上方出现难以解释的实性包块，局部触诊类似嵌顿性疝，但无肠梗阻表现。若能证实包块为无功能的子宫及输卵管，则可确立诊断。女性型很难发现，对于腹腔外未发现睾丸的双侧隐睾的患者应常规做盆腔B超或CT等影像学检查，了解有无苗勒管综合征的存在。

本病应与混合性生殖腺发育不全鉴别。后者外生殖器表现为两性型，单侧睾丸，对侧线型性腺，染色体核型为45，X/46，XY。检测血清抗苗勒管激素(AMH)有助于PMDS诊断，但AMH浓度高峰仅出现在2岁以前，在青春期后很难检测到，因此AMH测定只能作为早期诊断或鉴别诊断的指标。

Adamsbaum等建议对双侧隐睾患者行常规的盆腔超声检查，这对术前诊断很有帮助。建议在术中应该常规造影，以期明确诊断，并为以后的治疗提供方向和依据。

(五) 治　疗

因患者的睾丸分化正常，如果睾丸在阴囊内或早期作隐睾固定术，则可产生正常的精子，而治疗的目的是保持患者的生育能力。

1. 手术适应证

对于明确诊断的患者均应尽早手术治疗。

2. 手术方法

切除子宫和输卵管。如有隐睾，应尽早施行睾丸固定术，合并腹股沟疝的患者一并行疝修补术。青春期后患者一般不需要睾酮替代治疗。

因患者的输精管各段和子宫外侧壁紧密黏连，因此在手术切除子宫及输卵管时，必须把输精管从子宫侧壁完好分离出来。切除输卵管时应保留其伞部，以免损伤睾丸和输精管导致不育。子宫颈可保留也可切除。如果为睾丸横过异位型，将子宫及输卵管切除后，应再将异位睾丸回纳至对侧阴囊内。

3. 手术并发症及预防

(1) 出血、感染预防同前。

(2) 输精管损伤　行隐睾下降固定术或疝修补术的患者有可能损伤输精管，从而使接受双侧手术的患者在成年后可能发生无精子症，因此术中要注意保护双侧输精管，避免损伤。

(3) 睾丸萎缩　高位隐睾术后或术中损伤睾丸的血供可引起睾丸萎缩，因此术中要注意保护睾丸的血供，对于高位隐睾下降困难的患者可考虑作睾丸自体移植术。

第三节　女性假两性畸形

女性假两性畸形(female pesudohermaphroditism)是指具有正常发育的卵巢、子宫和输卵管的个体，外生殖器分化畸形。在没有睾丸的情况下，胎儿尿生殖窦有分化为女性型外生殖器的固有特性，而外生殖器发生男子化改变的唯一原因是雄激素的作用，而且男子化的程度与雄激素水平增高的时间有关。如果在胚胎12周以后雄激素水平增高，此时尿生殖窦的分化已基本完成，阴道和尿道已形成各自独立的开口，雄激素的作用只是引起阴蒂肥大；如果在胚胎12周以前雄激素水平增高，除了阴蒂肥大外，还会出现阴唇部分融合，阴道和尿道单一开口(尿生殖窦存留)，更为严重的男子化表现为阴茎型尿道下裂。

雄激素过多大多数来源于胎儿，即胎儿罹患了男子化型先天性肾上腺皮质增生或胎盘芳香化酶缺乏；少数来源于母体，即母亲摄入过量雄激素或罹患了男子化卵巢或肾上腺肿瘤。

一、 先天性肾上腺皮质增生

先天性肾上腺皮质增生(congenital adrenal hyperplasia, CAH)可引起21羟化酶(CYP21)缺陷、芳香化酶(CYP19)缺陷和女性易性化肾上腺肿瘤等疾病(图7-6)。

(一) 病例介绍

2例患者，社会性别均为男性，是亲“兄弟”。就诊时年龄分别为14岁和20岁，“弟弟”首先就诊。主诉均为自幼尿道口异位，不能站立排尿。查体、乳房未发育，外生殖器男性型，“阴茎”长约4cm，并向腹侧弯曲，尿道外口位于“阴茎”根部腹侧，两侧大阴唇于中缝处融合如男性隐睾者的阴囊，但未触及睾丸。身高均<150cm，声音粗钝似男声，肌肉发育较粗壮，“哥哥”已有少量胡须。测血压均正常。实验室检查： 血浆睾酮分别为17.26和20.02nmol/L(20～49岁男性参考值为9.45～60.55nmol/L，女性绝经前为2.21～4.2nmol/L)，ACTH分别为19.29和30.99pmol/L(参考值0～9.97pmol/L)，E2
 分别为100.46和223.74pmol/L(女性参考值为0～978.88pmol/L)，FSH分别为1.9和7.2 IU/L(女性参考值为3.4～10IU/L)，LH分别为0.7和1.8IU/L(女性参考值为1.6～8.3IU/L)，皮质醇分别为284.28和331.20nmo1/L(参考值138～690nmol/L)，血电解质正常。B超提示双侧肾上腺增生，无男性性腺，腹腔内有完整女性内生殖系统。染色体检查均为46，XX。“弟弟”曾被外院诊断为尿道下裂，双侧隐睾，并行尿道下裂整形术未成功，2次行隐睾下降固定术，术中均未探及睾丸。2例患者诊断为CAH，21羟化酶缺陷(单纯男性化型)。治疗方法： 2例患者均行外生殖器整形，切除肥大阴蒂体部，保留头部，将会阴皮瓣做成管状与原有阴道连接，延长阴道，重建大小阴唇和尿道外口。术后给予糖皮质激素替代治疗，随访2年，年长者有月经来潮，并结婚，有正常性生活。(图7-7)
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图7-6　先天性肾上腺皮质增生(CAH)致女性假两性畸形外阴，阴蒂增大，大小阴唇融合，阴唇内无睾丸
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7-7　先天性肾上腺皮质增生(CAH)致女性假两性畸形。身材矮小，下肢短，外形如男性，乳房不发育，阴蒂增大如阴茎，阴毛女性分布

(二) 定义、病因及流行病学

1. 21羟化酶(CYP21)缺陷

CYP21是单氧化合酶细胞色素P450
 家族的一员，含血红蛋白基因，附着于内质网，经过黄素蛋白和P450
 还原酶接受NADPH的电子。基因定位于6p2l.3
 ，在HLAB和HLADR之间，共有2个CYP21基因， CYP21B是功能基因， CYP21A是无功能的假基因，它们长约3.3kb，有10个外显子， 98%氨基酸序列同源。CYP21A被称为无功能假基因，其原因是它有9处有害突变，包括外显子的8个碱基对缺失、外显子7一个胸腺嘧啶插入、外显子8胞嘧啶取代胸腺嘧啶的点突变等，每一种突变都形成终止密码子，基因不能被转录。CYP21缺乏症约95%是CYP21B和CYP21A重组突变，其中15%是因CYP21A的外显子8个碱基对缺失而不能表达。其余80%的患者是CYP21A的序列转位到CYP21B，造成21羟化酶活性不同程度的减低，从类似点突变的小转位到整个基因嵌合的大转位。经典型患者最常见的转位突变是内含子2近3′端鸟嘌呤代替腺嘌呤或胞嘧啶的转位突变，引起内含子提前剪切和框构偏移，21羟化酶活性基本上丧失，临床上可以表现为失盐型，也可表现为单纯男子化型。Ile172Asn突变酶活性只有正常人的3%～7%，临床上只表现为单纯男子化型。Val281Leu和Pro 30 Leu突变酶活性保存20%～50%，临床表现为非经典型等。CYP21约占CAH的95%。

2. 11β羟化酶(CYP11B)缺陷

11β羟化酶有两个基因，即CYP11B1和CYP11B2，串连排列定位于8q21
 ～
 22
 。CYP11B1编码11β羟化酶，含有9个外显子， 93%的氨基酸与CYP11B2同源， CYP11B2编码醛固酮合成酶。目前已发现CYP11B1有20种突变引起 11β羟化酶缺乏症，包括无义突变、误义突变、框构变异和插入突变，半数以上的突变发生在外显子6和8，是突变的多发部位。该病约占CAH的3%。

3. 3β羟类固醇脱氢酶(HSD3B)缺陷

HSD3B2分别催化孕烯醇酮(Pe)、17羟孕烯醇酮(17OHPe)、DHEA和雄烯二醇转化为孕酮、17OHP、雄烯二酮(Δ4A)和睾酮，此酶是孕酮、17­OHP、Aldo、皮质醇(CORT)、睾酮和雌激素生物合成的关键酶，存在于肾上腺、睾丸、卵巢、胎盘、皮肤、肝、脑、肺和脂肪组织。有两种3βHSD同工酶，基因都定位于1p13.1
 ，分别命名为1型(3βHSD1)和2型(3βHSD2) ，有4个外显子，1型和2型93%同源。HSD3B1主要在皮肤、乳腺和胎盘表达， HSD3B2只在肾上腺、睾丸和卵巢有表达。基因突变引起HSD3B2缺乏症，酶活性完全缺乏的患者肾上腺不能合成皮质醇和醛固酮，睾丸或卵巢不能合成睾酮或E2
 。

(三) 临床表现

1. 21羟化酶(CYP21)缺陷

根据临床表现可分为单纯男子化型、失盐型和非经典型。单纯男子化型最常见，常染色体隐性遗传，发病率约为1/50000。酶缺陷影响的是皮质醇(CORT)合成中17OHP到11去氧皮质醇(S)这一步骤，结果是皮质醇生成不足，导致ACTH反馈性分泌增加，引起皮肤色素沉着，并刺激肾上腺皮质增生，从而使17OHP、11去氧皮质酮(11DOCA)、Δ4A和睾酮合成过多，胎儿发生男子化。出生后，这些类固醇的代谢物在尿中排出，尿17酮类固醇(17KS)和17生酮类固醇(17KGS)水平增高。在过量雄激素的作用下，患儿身体的直线生长加速，骨骼成熟速度加快，如果得不到及时的治疗，骨骺融合提前，最终身高反而低于正常人。

失盐型的发病率为1/16000万，除皮质醇合成途径受阻外，醛固酮(Aldo)合成途径在催化孕酮转化为11DOCA步骤亦被阻断，引起醛固酮缺乏。患儿在出生后1～2周内出现失盐危象，即低血钠、高血钾、酸中毒、脱水和休克。如得不到及时救治，短期内即死亡。

非经典型包括无症状型或青春期后起病的迟发型，患儿外生殖器为正常女性型，但有雄激素过多的表现，如过早出现阴毛或多毛，身体直线生长加速，骨骼成熟速度加速，脓疱性痤疮和月经紊乱等。在经典型患者的家族成员中，一些人17OHP、Δ4A和睾酮的基础水平和对ACTH兴奋试验的反应增高，但是无雄激素过多的临床表现，称为“隐匿型” CYP21缺乏症。

2. 11β羟化酶(CYP11B)缺陷

CYP11B1是一种电子传输链的终末还原酶，位于线粒体内膜。催化11DOCA转变为皮质酮以及S转化为CORT。CYP11B1缺乏症约占全部先天性肾上腺皮质增生症的5%～8%，发病率约为1/10万。酶缺陷导致CORT合成减少， ACTH反馈性增高，S、11­DOCA、皮质酮、Δ4A和睾酮水平增高。2/3的患者有高血压，原因与11DOCA增高引起的水盐潴留和血容量增加有关。PRA水平降低，可有低血钾，但是不多见。出生后男子化进行性加重，身体直线生长和骨骼成熟加速。轻型、迟发型和隐匿型患者已有报告，这些患者出生时外生殖器分化正常，在青春期或成年期出现雄激素过多症状，血压一般正常。

3. 3β羟类固醇脱氢酶(HSD3B)缺陷

临床表现和失盐型CYP21缺陷相似。酶活性保存10%的患者可无失盐症状，称为非失盐型。女性患者有轻度至中度阴蒂肥大和多毛。原因与DHEA在胎盘和胎儿外周组织被HSD3B1转化为睾酮有关，外周组织中HSD3B1对Δ5类固醇的亲和力比HSD3B2强10倍。

(四) 诊断和鉴别诊断

对可疑新生儿行性染色体检查以确定真实性别。女性CAH的细胞核染色质阳性，染色体为46，XX。可在尿生殖窦检查时发现阴道开口和子宫颈，插管造影可显示子宫和输卵管，尿中类固醇异常有助于诊断。

1. 21羟化酶(CYP21)缺陷

对可疑CYP21缺陷患儿要了解是否有阳性家族史，即家族成员中是否有类似的患者，是否有婴儿发生了意外死亡或存在性早熟的男孩。实验室检查包括血清电解质、17羟孕酮(17OHP)、雄烯二酮(Δ4A)和睾酮，尿17 KS和17KGS。婴儿或儿童血清17OHP、Δ4A和睾酮增高以及尿17KS和17KGS增高可以确定诊断。血清17OHP水平增高反映了CYP21酶反应的阻断；尿17KGS主要成分是17OHP的代谢物孕三醇，若增高则提示CYP21缺乏症。

失盐型在出生后1～2周有肾上腺皮质功能不全危象的临床表现，症状包括巨乳、体重下降、呕吐、低血钠、高血钾和酸中毒，血浆和尿Aldo水平降低，血浆肾素活性升高。

由于17OHP对诊断CYP1缺乏症的特殊意义，吸取妊娠15～18周的羊水测定17OHP可在产前作出诊断。对以前曾有CYP21缺乏症患儿的家系，羊水细胞进行HLA分型可明确胎儿是同型或异型CYP21缺乏症。HLA 4个位点在CYP21缺乏症中有与突变基因偶联显性遗传的特性，父亲和母亲分别是与CYP21突变关联的某HLA型单倍型，如果胎儿同时继承了父本和母本的关联单倍型，则为同型合子，为CYP21缺乏症患者。如果只继承了父本或母本一方的单倍型，则为异型合子，胎儿为非经典型CYP21缺乏症或不发病；如果没有继承任何一方的关联单倍型，则为正常胎儿。胎盘绒毛活检标本进行特异等位基因杂交和Southern印迹分析能更准确地诊断胎儿CYP21缺乏症。

出生后3～5d的新生儿刺破足跟采血，用试纸条测定17OHP水平，可以筛查CYP21缺乏症患儿。

2. 11β羟化酶(CYP11B)缺陷

血浆11去氧皮质醇、皮质酮和11DOCA的水平高于同龄人3倍应考虑存在本病， 11DOCA和皮质酮增多引起水、钠潴留以及PRA和Aldo水平的抑制，尿17KS排量增加。 CYP11B1突变杂合子个体11DOCA 、皮质酮和11去氧皮质醇对ACTH兴奋试验的反应和正常人一样，不能揭示酶缺陷，这一点与CYP21缺乏症不同。

3. 3β羟类固醇脱氢酶(HSD3B)缺陷

血浆17OHPe和DHEA水平增高，血浆17OHPe/17OHP比值升高，尿17KS和DHEA硫酸盐(DHEAS)含量增高，则考虑本病。酶活性部分缺乏的患者ACTH兴奋试验可以揭示上述生化异常。上述生化异常是诊断的特征之一。

(五) 治　疗

CAH的治疗主要包括激素替代治疗和手术治疗。激素替代治疗原则是补充缺乏的皮质醇以抑制ACTH的分泌和肾上腺皮质增生，减少雄激素分泌，达到抑制男性化，促进正常生长及性腺正常成熟的目的。

完全性CYP21缺陷和HSD3B缺陷的患者应补充糖皮质激素和盐皮质激素，而部分性CYP21和CPY11B缺陷只需糖皮质激素替代治疗。对青春发育期的患者需补充性激素治疗。

失盐型CYP21缺陷发生急性肾上腺危象时应静脉补液，纠正水和电解质失衡，静推氢化考的松50mg/m2
 体表面积，静脉滴注50～100mg/(m2
 ·d) 。如果存在低血钠和高血钾，应鼻饲9α氟氢化考的松0.1mg，并根据血清电解质水平、脱水严重程度、体重和血压的监测结果，调整液体和药物的剂量。

单纯男子化型或失盐型稳定期CYP21缺陷， 2岁以内患儿肌注醋酸考的松20～25mg/d，连续5d，以后每3d肌注15～20mg，直至1.5～2岁。2岁以后改为口服，醋酸考的松22mg/(m2
 ·d) ，氢化考的松18mg/(m2
 ·d)或强的松3.7mg/(m2
 ·d) 。应注意尽量不用甲基强的松龙或地塞米松等长效制剂。因长效制剂容易过量，抑制患儿生长，仅用于青春期后患者。失盐型患者每天还要补充食盐1～3g。应根据以身体直线生长和骨骼成熟的速度以及24h尿17KS调整糖皮质激素剂量。而血浆睾酮、Δ4A和17OHP由于波动较大，不宜作为调整剂量参考指标。盐皮质激素剂量适当的指征是血电解质、血压和PRA在正常范围。

对于性激素合成不足的患者，若出生时为女性生殖器，到青春期需应用雌孕激素人工周期治疗。满意的治疗可使肥大阴蒂萎缩、男性性征消失，恢复卵巢功能并受孕。

(1) 手术适应证　根据患者的社会性别、外生殖器形状来选择作为女性或男性，然后进行外生殖器整形手术，切除与性别不符的内生殖腺。

(2) 手术方法

1) 抚养性别的选择　出生后确定患儿的性别时，首先应考虑外生殖器形状，其次应考虑到手术后男性或女性性功能恢复的程度。由于女性器官重建比较容易，临床上大多选择为女性，只有阴茎发育到足以保持男性功能时才选择男性。

2) 去除内生殖腺　性别决定之后，应切除与性别不符的内生殖腺，手术最好在2～3岁以内进行。

3) 外生殖器重建　① 作为女性抚养的儿童在1.5～2岁时可行外生殖器重建手术，最晚应在青春期前完成手术。完全切除阴蒂或保留阴蒂头部中勃起组织的部分，重建尿道开口与阴道开口，通过手术使共同开口的阴道和尿道分别开口于会阴部。② 作为男性抚养的儿童最好在学龄前完成矫正手术。包括阴茎伸直术、尿道成形术、阴囊重建术、睾丸复位或隐睾切除术。

由于患者长期服用皮质激素，围手术期间必须加以补充。术中应从静脉途径补充氢化可的松，剂量为术前3～4倍，以防急性肾上腺皮质功能不足的发生。

(3) 手术并发症及预防

1) 出血、感染： 同前。

2) 损伤直肠： 在阴道重建的患者可导致直肠的损伤，术中应注意保护。

3) 肾上腺危象： 多数患者长期服用皮质激素，存在肾上腺功能不足的情况，在手术应激情况下可能发生肾上腺危象，因此，在术中和术后应追加应用氢化可的松，以防止发生肾上腺危象。

4) 阴道狭窄： 阴道重建术后的患者由于组织缺血、出血、感染等因素可致阴道狭窄，影响以后的性交。因此，术中要保护重建组织血供，可靠止血，预防感染，术后在阴道内填塞合适的模具，以防止阴道狭窄。

二、 芳香化酶(CYP19)缺陷

(一) 定义、病因及流行病学

芳香化酶(CYP19)基因定位于15q21
 ，不同的组织具有不同的CYP19启动子，但蛋白的编码是相同的。CYP19基因突变引起CYP19缺乏症。目前发现的突变类型有不同的点突变缺失和多氨基酸插入，突变造成酶活性完全丧失或不足正常酶活性的2%。等位基因的纯合子或杂合子都可发病。

CYP19催化Δ4A为雌酮(E1
 )和睾酮转化为E2
 ，在体内存在于卵巢、睾丸、肾上腺、脂肪、肝、脑和胎盘。胎盘中的CYP19对保护46，XX女性胎儿免受过量雄激素的影响起着关键的作用，妊娠时，胎儿和母亲的肾上腺产生大量DHEAS，并在胎儿肾上腺和肝脏中代谢为16αOHDHEAS。DHEAS和16αOHDHEAS进入胎盘后被硫酸酶分解去掉硫酸根， HSD3B2催化形成Δ4A和16αOHΔ4A，然后HSD17B3催化形成睾酮和16α羟睾酮，最后CYP19催化睾酮形成E2,
 Δ4A形成E1,
 16αOHΔ4A形成雌三醇(E3
 )。如果CYP19缺乏，胎盘不能将雄激素转化为雌激素，大量的睾酮和Δ4A进入胎儿和母亲的血循环，引起46，XX女性胎儿男子化，母亲在妊娠期亦有可能发生多毛、痤疮和阴蒂肥大等男子化现象。

(二) 临床表现

CYP19缺乏症女婴分娩后表现阴蒂肥大，阴唇阴囊褶部分融合，外阴皮肤皱褶增多，呈现阴囊化改变。尿道和阴道单一开口。子宫和输卵管存在，卵巢的组织学正常。青春期后无第二性征发育，男子化进行性加重。卵巢增大，伴多发性囊肿。血清黄体生成激素(LH)和促卵泡激素(FSH)水平增高，E2
 和E1
 水平很低或不能测出。身材高，骨骺融合延迟，骨质减少。男子胎儿外生殖器正常，青春期发育正常，睾丸增大，血清 LH、FSH和睾酮水平显著升高，有骨质疏松、高胰岛素血症和高脂血症。

(三) 诊断和鉴别诊断

女性男子化在排除了男子化型先天性肾上腺皮质增生后应考虑CYP19缺乏症。血清睾酮、Δ4A、LH和FSH水平增高，而E2
 和E1
 水平降低是一大特点。睾酮和Δ4A水平升高不为试验性地塞米松所抑制，提示它们的非肾上腺来源。产前诊断依据： ①母亲妊娠后期出现痤疮、多毛、阴蒂肥大等男子化表现。②母亲的血清Δ4A和睾酮水平升高，E1
 、E2
 和E3
 水平降低。③羊水中Δ4A和睾酮水平升高，E1
 、E2
 和E3
 水平降低。

(四) 治　疗

女性患者青春期后可给予雌激素替代治疗。乙炔雌二醇10～20μg或结合雌激素0.625～1.25mg，每日1次，连服22d，最后10d加服安宫黄体酮5～10mg，每月一个周期。可迅速抑制过高的血清促性腺激素、Δ4A和睾酮水平，促进青春期乳房发育、月经来潮和卵巢囊肿退化。

1. 手术适应证

对女性患者合并有外阴畸形的患者应行整形手术。

2. 手术方法

(1) 对阴蒂肥大患者应行阴蒂整形术；

(2) 对尿道开口异常患者应将尿道口移至前庭处；

(3) 对阴唇阴囊褶融合患者应行大、小阴唇整形术；

(4) 对阴道发育不良者应行阴道再造术。

3. 手术并发症及预防

同CAH。

三、 女性男性化肾上腺肿瘤

(一) 定义、病因及流行病学

男性化肾上腺肿瘤是指能够产生过量雄激素，使患者男性化。女性发生率为男性2倍，可能与女性患者男性化症状易于识别有关。此病在任何年龄均可发生，但未见胎儿和新生儿发病的报道，以此特点与CAH鉴别。

(二) 临床表现

女性肾上腺肿瘤表现为腋毛和阴毛浓密、阴蒂肥大、色素沉着、皮肤痤疮。成年女性发病者多见停经，颜面及躯干四肢多毛，阴毛呈男性分布，阴蒂肥大，皮肤痤疮，声音低沉，乳房、卵巢和子宫萎缩等。少数患者唯一表现是多毛症。

(三) 诊断和鉴别诊断

病史和体检可发现男性化表现。内分泌检查可提示所有患者尿17KS明显增加，主要是脱氢表雄酮(DHEA)增加，DHEA大多以硫酸酯形式排泄。血浆DHEA硫酸盐可达1～3mg/dl，此外，孕烯醇酮和17羟孕酮及其衍生物也在尿中大量出现。B超和CT对肾上腺肿瘤有重要诊断价值，CT可发现0.5cm的肿瘤，对肾上腺肿瘤的检出率可达95%～99%。

本病首先应与CAH鉴别。CAH出生时即有男性化表现，而男性化肾上腺肿瘤无此表现。两者的尿17KS和孕三醇均有增高，但CAH由皮质醇合成受阻而引起ACTH增高所致的17KS和孕三醇增加，且可被大剂量地塞米松抑制；肿瘤所致17KS和孕三醇增加不能被大剂量地塞米松抑制。CT对明确诊断的价值较高。

其次，本病应与多囊卵巢综合征(PCOS)鉴别。PCOS是由双侧卵巢发生多囊性改变引起的卵巢体积增大，囊性卵巢分泌睾酮而导致男性化。但临床上表现的程度没有男性化肾上腺肿瘤明显。B超和CT显示卵巢多囊病变，而肾上腺正常。

第三，本病应与卵巢肿瘤鉴别。某些卵巢肿瘤可产生男性化肾上腺肿瘤类似的症状，血浆睾酮增高，尿17KS会轻度增高或正常，但DHEA不高。通过妇科检查、B超或CT能显示卵巢肿瘤。

(四) 治　疗

肾上腺肿瘤为皮质癌，则其预后取决于手术治疗的时机及肿瘤切除是否彻底。

1. 手术适应证

所有确诊为肾上腺肿瘤的患者都应进行手术治疗。由于肿瘤对侧的肾上腺多无萎缩，肿瘤切除后无需激素补充或仅需短期补充皮质激素。肾上腺肿瘤切除后患者可获治愈，各种症状会逐渐消失，一般数月或数年后可完全恢复正常。

2. 手术方法

手术方法分为开放手术和腹腔镜下手术。对肿瘤范围较大较广的患者建议开放手术切除，其他患者建议行腹腔镜手术。手术切除范围包括肿瘤、肾上腺及周围组织，如有孤立转移灶也应一同切除。患者外生殖器一般仍为女性外阴，多数不需要处理，个别阴蒂肥大的患者可进行阴蒂整形手术。

3. 手术并发症及预防

(1) 出血　肾上腺位置较深，周围血管丰富，容易术中出血，因此，术中要注意保护周围血管和器官，分清解剖层次，做好止血措施，术后保持引流通畅，减少术中或术后出血的机会。

(2) 周围脏器损伤　肾上腺紧贴肾脏，而且肾脏血供丰富，容易导致损伤和出血，也可能导致腹腔内肝脏、脾脏、胰腺等器官的损伤。术中要分清解剖层次，保护周围重要脏器，对于腹腔镜手术导致其他脏器的损伤必要时应中转开放手术。

(3) 血、气胸　肾上腺上方为膈肌，术中可能穿破膈肌引起气胸或血胸，对于术中进入胸腔的损伤应封闭胸腔，术后行胸腔闭式引流。

(4) 肾上腺危象　发生率比较低，对于对侧肾上腺功能不足的患者有可能发生，术前要充分评估健侧肾上腺功能，必要时术中及术后补充糖皮质激素治疗。

(5) 肿瘤复发　对于晚期或切除不彻底的肿瘤复发可能较大，有条件的患者可再次手术治疗，对失去手术机会的患者可进行化疗或放疗，以改善症状、延长生命。如术后症状再次出现，尿17KS或DHEA增加，提示肿瘤复发。除手术治疗外，对晚期或复发的患者可进行化疗或放疗。常用的化疗药物为邻氯苯对二氯乙烷(O.P'DDD)、氨基导眠能、酮康唑。O.P'DDD可改变肾上腺细胞线粒体功能，使肾上腺萎缩和坏死，剂量最小为1g/d，最大可达10～12g/d。氨基导眠能是胆固醇侧链裂解抑制剂，初始剂量250mg/d，分2次口服，逐渐增加至500mg/d，分4次口服。酮康唑是可抑制类固醇生成作用，剂量是1200mg/d。而放疗效果不肯定。

(张峰彬)
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第八章　先天性阴茎弯曲

阴茎弯曲是指阴茎在勃起状态下呈轴向或者侧向弯曲畸形。可分为先天性阴茎弯曲与获得性阴茎弯曲。其中，获得性阴茎弯曲主要为Peyronie's病(详见第十三章)，此外，尿道器械操作(如尿道扩张、硬式膀胱镜)、尿道炎症以及外伤，也可导致获得性阴茎弯曲。本章主要围绕先天性阴茎弯曲(congenital penile curvature)展开讨论。

一、 病例介绍

患者，男，19岁，因“发现阴茎左侧弯10余年”入院。患者自幼发现阴茎左侧弯，伴有包皮过长，排尿无殊。近年来，发现勃起阴茎左侧弯逐渐明显，为进一步治疗而入院手术。入院后术前准备完善，无手术禁忌，3d后全麻下行阴茎弯曲纠正术(折叠缝合术)。

麻醉成功后留置导尿。将罂粟碱注入阴茎海绵体，10min后阴茎胀大，观察阴茎向左侧弯曲，角度>30°。 于包皮内板近冠状沟处环状切开包皮内板，分离阴茎皮肤使其回缩至阴茎根部，于右侧白膜用30可吸收缝线垂直折叠缝合2～3针，阴茎伸直；检查发现阴茎背侧略膨胀，给予垂直缝合后平坦。术后恢复良好，术后3d出院。术后3月复查，手术效果满意。

二、 定义、病因及流行病学

先天性阴茎弯曲是儿童期较为常见的泌尿系先天畸形，常可同时合并尿道下裂、尿道上裂以及阴茎扭转等畸形，以阴茎腹侧弯曲最为常见。与尿道下裂以及尿道上裂等泌尿系先天畸形相比，目前关于先天性阴茎弯曲的流行病学研究甚少。Ebbehoj及Metz对丹麦人群进行调查统计后估计其发病率约为3.7/10000。Daniel Yachia等利用负压诱导阴茎勃起在男性新生儿中进行检测发现其先天性阴茎弯曲的发病率约为6/10000。

先天性阴茎弯曲的病因目前尚不清楚。在胚胎发育过程中，外生殖器发育是一个复杂的过程。Kaplan和Lamm应用显微镜观察了46例流产男性胚胎标本，发现阴茎在胚胎发育过程中需经过不同程度的腹侧弯曲阶段才能最终伸直。据此，他们于1975年提出阴茎弯曲可能是由于阴茎和尿道发育停顿或不良所致引起。另有部分学者认为在胚胎期因雄激素缺乏或不敏感引起阴茎和尿道发育受阻。一般认为，先天性阴茎弯曲的主要病因有： ① 尿道板发育异常；② 尿道口无弹性纤维条索组织形成，造成牵拉；③ 阴茎海绵体发育不对称或Buck's筋膜和Dartos筋膜的发育异常、挛缩。而对于阴茎腹侧弯曲而言，除上述三种原因外，也可因阴茎腹侧皮肤过少、先天性短尿道所致。其中由阴茎海绵体腹侧无弹性的纤维条索组织牵拉而形成的弯曲又称痛性阴茎勃起(penile chordee)，是儿童期常见的先天畸形，往往合并有尿道下裂。

Devine等在1973年首先对阴茎弯曲进行了分型。主要根据阴茎缺失组织的程度以及弯曲程度将阴茎弯曲分为三型，其中以Ⅰ型最严重。

Devine分型

Ⅰ型： 尿道周围组织(包括尿道海绵体，Buck’s筋膜以及肉膜)缺失或发育不良，仅为一层黏膜位于皮下尿道。Ⅱ型： 尿道海绵体发育正常，但无正常的Buck's筋膜及Dartos筋膜。Ⅲ型： 仅仅肉膜缺失或发育不良。

而Krairner等，将阴茎海绵体背、腹侧长度发育不对称所导致的阴茎弯曲归为第Ⅳ型。

三、 临床表现

倘若没有合并有其他阴茎先天畸形，即单纯性阴茎弯曲患者，其阴茎在疲软状态下往往呈现正常的外观，仅在勃起状态下出现阴茎的弯曲，该弯曲可以朝向腹侧或背侧以及左侧或右侧。除痛性阴茎勃起之外，先天性阴茎弯曲患者阴茎勃起时一般不伴有疼痛。虽然属于儿童期常见先天畸形，但大多数患者往往在青春发育期以后才有明显的临床表现，Baskin等总结发现患者就诊时平均年龄约为25岁。(图8-1、图8-2)
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图8-1　阴茎左侧弯曲
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图8-2　阴茎下曲

四、 体　检
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图8-3　负压助勃

先天性阴茎弯曲的体检主要包括视诊及触诊。因为在没有合并有其他阴茎先天畸形情况下，疲软的阴茎呈现正常的外观，故检查需在患者勃起状态下进行。检查的目的主要是评判阴茎弯曲的程度以及排除存在阴茎硬结的可能。如患者在检查时无法勃起，可以用海绵体内注射、真空抽吸等手段辅助阴茎勃起。而对于儿童患者，负压助勃是首选。对阴茎弯曲程度的判断，可以用量角器对阴茎弯曲角度进行物理测量，也可以结合患者自拍照片进行评判。(图8-3～图8-5)
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图8-4　阴茎弯曲角度
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图8-5　阴茎弯曲角度测量

五、 诊断和鉴别诊断

需要与先天性阴茎弯曲鉴别的疾病主要有获得性阴茎弯曲以及痛性阴茎勃起。其中获得性阴茎弯曲主要包括阴茎硬结症，其症状包括有勃起疼痛、可触及的结节以及弯曲。痛性阴茎勃起属于阴茎先天畸形，其典型症状为阴茎向腹侧弯曲，弯曲的拐点一般位于龟头与阴茎干的连接处，多数病例会同时合并有尿道下裂。

为进一步排除获得性阴茎弯曲可能，主要是阴茎硬结症(Peyronie's disease)，可以辅以阴茎海绵体超声、磁共振及平片等检查以进一步鉴别。

六、 治　疗

1. 手术适应证

对于先天性阴茎弯曲，手术治疗是目前唯一的治疗措施，但并非每一例阴茎弯曲的病例都需要进行手术矫正。手术的目的是矫正阴茎弯曲，恢复正常的性交能力。同时若合并其他先天畸形，如尿道下裂、阴茎旋转等，可以同期或分期进行处理。勃起功能正常是手术的前提。因此，一般仅在阴茎弯曲导致患者性功能障碍或性伴侣不适时方考虑手术介入。与此同时，考虑到阴茎弯曲给患者性心理带来的影响，在患者有手术意愿的情况下也可进行手术矫正。

2. 手术方法
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图8-6　先天性阴茎弯曲矫正手术径路

A. 阴茎皮肤脱套　B. 耻骨下径路

C. 阴茎阴囊径路　D. 直接阴茎皮肤切口

1932年，Young完成了第一例先天性阴茎弯曲的矫正手术。而Nesbit在1954年对该手术进行了描述，并随后也开展实施了阴茎弯曲矫正术(Nesbit术)。该术式一直沿用至今，为阴茎弯曲矫正的经典术式，且期间经过多次改良。而目前对于先天性阴茎弯曲的矫正常见的方法有： ① 海绵体整形；② 尿道整形；③ 阴茎假体植入。其中，海绵体整形(corporoplasty)是最常见的手术方式。可以在全麻、硬膜外麻醉及阴茎神经阻滞麻醉下完成。其常见的手术径路有(图8-6):

(1) 阴茎皮肤脱套　这是最常规的手术径路。在距阴茎冠状沟0.5～1cm处做环形切口，深至Buck's筋膜。紧贴Buck's筋膜，沿阴茎干向阴茎根部做钝性或锐性游离。完全脱套后可暴露整个阴茎干。由于阴茎脱套后，尿道海绵体及阴茎海绵体周围组织尤其是纤维组织可以获得完全松解，故部分患者在阴茎皮肤脱套后可以伸直阴茎。同时，若有患者术前未行包皮环切，建议同时行包皮环切以预防术后包皮水肿。

(2) 耻骨下径路　阴茎为腹侧弯曲，且手术需对阴茎海绵体根部背侧进行整形或需要对阴茎悬韧带进行松解时可考虑该径路。

(3) 阴茎阴囊径路　与耻骨下径路相对。当需要对阴茎海绵体根部腹侧进行整形时可考虑此径路。

(4) 直接阴茎皮肤切口　即直接在需要进行海绵体整形处的皮肤做切口以暴露阴茎海绵体。该方法简便快速，但有可能带来较为明显的手术瘢痕及术后瘢痕挛缩影响阴茎勃起可能。故常需做“Z”字形切口。

术中操作时应小心避开神经血管束。同时，为防止矫正不足或矫枉过正，术中在每一次折叠缝合后，应该行人工勃起以鉴证阴茎是否完全伸直。

海绵体整形作为最常见的阴茎弯曲矫正手术，其具体操作大致可以分为两类： 对弯曲点对侧的凸起部分白膜修剪缝合或折叠缝合和对弯曲点凹陷部分白膜进行松解延长。两种方法均是通过调整白膜长度以伸直阴茎。白膜修剪缝合术式中最经典的方案是Nesbit术。在阴茎脱套及人工勃起建立后确定白膜修剪的位置及范围。通常以阴茎弯曲后最突出的点为中心，于白膜做小椭圆形修剪。可以用Allis钳钳夹以标记明确(图8-7)。白膜修剪以后一般用可吸收缝线(如PDS线)进行缝合(图8-8)。
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图8-7　Allis钳标记修剪位置及范围
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图8-8　Nesbit术

折叠缝合术则是通过阴茎弯曲点对侧白膜做折叠，外加水平褥式叠缝合以缩短弯曲对侧白膜长度(图8-9)。其操作较之Nesbit术简单。但折叠缝合处的张力往往较大，故在术后阴茎勃起时缝线易对白膜组织产生切割，影响手术效果。
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图8-9　折叠缝合术

白膜切开缝合则是在阴茎弯曲点的凹陷侧做阴茎白膜横切纵缝以松解延长白膜(图8-10A～G)，借此以伸直阴茎。该方法未对白膜进行切除，最大限度保留了白膜组织，损伤相对于Nesbit术较小，且术后不容易在局部形成疤痕。
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图8-10　白膜切开缝合步骤

无论采用何种术式对海绵体进行整形，术中操作均应小心避开神经血管束，尤其是做背侧阴茎海绵体整形时。通常可以在充分游离神经血管束以后用纱条进行标记及牵拉。同时，为防止矫正不足或矫枉过正，术中在每一次折叠缝合后，应行人工勃起以鉴证阴茎是否完全伸直。

3. 手术并发症及预防

术后主要的并发症有出血、阴茎皮下血肿形成、折叠缝合处疤痕过度增生甚至导致获得性阴茎弯曲以及性功能障碍。对于出血及血肿，术中严密止血，辅以术后适时的加压包扎是有效的预防手段。合理运用缝合材料以及缝合方法可有效避免术后疤痕过度增生，一般认为不吸收缝合材料合并将线结内埋效果较好。而对于性功能障碍，则要求术中操作尽量避开阴茎背侧神经血管束。术中操作时可以在阴茎冠状切面的2点和10点方向将Buck’s筋膜连同神经血管束游离后以皮条牵引标记。

(郑祥毅　林奕伟)
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第九章　包皮疾病

包皮(foreskin)，是指位于阴茎前端在阴茎头处褶成双层的皮肤。在婴幼儿期包皮较长，包绕阴茎使龟头及尿道外口不能显露，称之为生理性包茎。随着年龄的增长，阴茎和包皮逐渐发育，到青春期时，包皮向后退缩，至成人期龟头露出(图9-1)。但是约有30%的成人，包皮仍完全盖住阴茎龟头。
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图9-1　正常包皮

男性的外生殖器——阴茎，自古以来都被认为具有创造生命的力量而赋予了神奇色彩。包皮，作为阴茎的外衣，自然也担当着重要角色。

包皮是男性外生殖器的组成部分，被覆阴茎表面，具有很大的伸展性，能容纳阴茎勃起时增加的周长和长度。包皮与阴茎海绵体之间是极其疏松的结缔组织，内有细小血管和淋巴管，均具有极好的延展性。这种特性，造成了阴茎在创伤和炎症时比较容易水肿。随着医学界对包皮研究的深入，对包皮的功能也有了更新的理解和认识。目前，医学界比较公认的包皮的功能有以下几点： 首先，包皮覆盖阴茎头，对阴茎头起到保护作用。在原始人类，这个功能显得更为突出，原始人类由于要进行狩猎等活动，在深山老林里经常有各种蚊虫叮咬，由于阴茎头是比较敏感、易受刺激的部位，所以由于包皮的覆盖，能使得人群更为方便地完成各种活动。现代人类，已经不再进行狩猎的原始活动，并且都穿着得体，特别是棉质做工考究的内裤，增加了对生殖器的保护。但是，包皮作为几千年人类进化的结果，其保护作用不容忽视。其次，由于包皮覆盖了阴茎的龟头，可以减缓和分担对龟头的刺激。包皮结构比较巧妙，包皮的皮很薄，皮下无脂肪组织而含有平滑肌层，可以自由滑动，这是其他任何器官都不可比拟的。再者，在包皮内板、冠状沟处和包皮内板与龟头之间有许多变形的小皮脂腺，称为Tyson氏腺，分泌物可起到润滑作用，也含有抗菌成分，其中比较明确的就有溶菌酶，发挥杀灭病菌的作用。这种分泌物有臭味，与尿中之沉积物结合，成为尿垢或称包皮垢。

第一节　包茎和包皮过长

一、 病例介绍

患者，17岁，中学生。主要症状为阴茎红肿，瘙痒。因为是私处的病痛，所以不愿意告诉家长，导致包茎内“藏污纳垢”，患上了包皮龟头炎，患者整日无心学习，成绩明显下降。后无法忍受痛苦，由家长陪同到专科医院做包皮环切术治疗包茎。采用门诊手术，手术过程20min完成，患者术后感觉良好。术后1个月复查局部水肿基本消失，无不适症状。

二、 定义、病因及流行病学

包茎(phimosis)分为先天性和继发性两种。一般所说的包茎和包皮过长(redundant prepuce)都是指先天性包皮疾病，先天性包茎可见于每一个正常的男性新生儿和婴幼儿，即所谓的“生理性包茎”。先天性包茎是指阴茎包皮口狭小，而不能将其上翻转至阴茎冠状沟显露阴茎头。新生儿包茎包皮内板与阴茎头表面有轻度上皮黏连，数月后黏连被吸收，包皮内板与阴茎头分离。至3～4岁，随着阴茎生长发育和勃起，包皮自行向上退缩显露出阴茎头，此时约90%的包茎自愈。有包茎的小儿，由于分泌物积留于包皮下经常刺激黏膜，可造成阴茎头包皮炎。

继发性包茎多由于阴茎头和包皮感染或损伤引起，包皮口疤痕挛缩、皮肤失去弹性，包皮不能上翻退缩显露阴茎头，这种包茎不会自愈。包茎严重时可引起排尿困难，包皮腔内尿垢积聚可导致结石形成，长期炎症刺激也可诱发癌变，用力翻转包皮后则容易发生包皮嵌顿。

男婴刚出生时，包皮是和龟头紧密相连的，这时如果勉强用力将包皮拉到龟头后面，常会造成受伤而引起疼痛、出血甚至造成疤痕，导致日后包皮狭窄及小便困难和反复发炎。婴儿时期，包皮可以保护龟头和尿道，可有效避免对小儿娇嫩龟头、尿道口的直接接触，减少疼痛及尿道口的损伤。一般在7岁以前，包皮都比较长，遮盖了整个阴茎头及尿道外口。到了13岁左右时包皮和龟头就会自行分离，这时就比较容易将包皮拉到龟头后面。以
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图9-2　包皮在阴茎疲软状态下盖过尿道口——包皮过长

后随着青春发育，阴茎体积增大，长度增长，包皮会向后退缩，使阴茎头和尿道口暴露在包皮之外。

如果到了成年，包皮口狭窄，或包皮与阴茎头仍然黏连，包皮不能上翻而露出尿道口或阴茎头，在医学上称之为包茎。包茎是一种先天畸形，初生儿差不多都有包茎或包皮过长，等到七八岁时包皮开始渐翻上去，只有一部分(约占1%)翻不上去者便形成包茎。如果包皮虽然能上翻露出龟头，但包皮口并不小，盖没尿道外口，就称包皮过长(图9-2)。包茎自愈后的小儿大部分均有包皮过长，属正常现象。

三、 临床表现

包茎是包皮掩盖了龟头且不能自由翻转于冠状沟上。包皮之所以不能翻转，是由于包皮口过小，或由于包皮和龟头形成黏连。包皮过长可因炎症形成黏连而变为包茎，包皮过小时会影响尿流。包皮过长不一定合并包茎，但包茎合并有包皮过长，且包茎的存在较包皮过长严重。

包茎对人体的危害主要有以下几方面，应尽早治疗。

(1) 阻碍发育　包茎，特别是严重包茎，不能自行在阴茎发育过程中后退，对阴茎与龟头的发育受到约束，从外表看似小阴茎。

(2) 感染　尿中之沉积物与尿垢积于包皮内，成为细菌培养剂，或因刺激而致感染发炎，并导致包皮黏连。包茎患儿正是由于包皮垢积留于包皮腔，诱发阴茎头包皮炎。表现为排尿次数明显增多。急性炎症时包皮可出现红肿，严重者可产生脓性分泌物，伴发热等全身中毒症状。积聚的包皮垢于冠状沟处隔着包皮显示略呈白色的小肿块，常被家长误认为肿瘤而就诊。

(3) 尿流受阻　有时包皮口细小如针眼，称针孔样包茎，排尿时尿液先积聚在包皮腔内，使包皮如囊肿样膨大，尿线细长，甚至是慢慢滴出，排尿困难。长期排尿困难后，出现下尿路梗阻症状，导致膀胱排尿压力过高，尿流不畅，引起膀胱尿道结石，更严重的可导致膀胱输尿管反流进而引起输尿管扩张及肾盂积水，严重时损害肾功能。排尿困难时，发生反压(back presse)的现象也是这个原因。膀胱壁较弱处，因压力高而使之突出，形成膀胱憩室。此种憩室，壁甚薄，易受外伤而破裂。因排尿困难，腹压增加，可能有肛门脱出或形成疝等，有时出现“憩室性双重排尿”。

(4) 结石　由于发炎之后，黏膜上皮细胞脱落，作为中心核，外围因垢而形成包皮结石。父母发现孩子包皮腔有小硬块大多感到十分焦虑，其实，只要稍经扩开包茎环处理，即可取出结石。

(5) 性病　包皮过长或包茎由于内板和龟头经常处在潮湿环境下，易患尖锐湿疣、淋病等性病，且因局部不能得到彻底清洗，还容易使妻子也患上同丈夫一样的性病。

(6) 对性功能的影响　包茎之包皮不易活动，致性交时感觉疼痛或困难，以致性欲减退。包皮受尿垢刺激而发生轻度炎症，有灼烧及痒感。包茎时由于无龟头的直接接触，敏感性较低，易患射精延迟或不射精症。

(7) 肿瘤　包茎或包皮过长与阴茎癌有密切关系。多数泌尿科专家认为，尿垢污染与慢性刺激是阴茎乳头状瘤及阴茎癌的主要病因。据文献报道，凡阴茎癌患者都有包茎或包皮过长的病史。对于女性则容易导致宫颈癌： 有包皮过长或包茎的人，妻子得宫颈癌的机会也显著增多。

(8) 嵌顿包茎　包茎翻过冠状沟时，紧缩的包皮口冠状沟形成嵌顿环，引起嵌顿包茎，使包皮充血水肿、感染或坏死。此种情况在儿童为好奇的抚弄所致，成人则因手淫、性交所造成，若不及时进行整复，容易血流受阻，龟头出现充血水肿现象，甚至因缺血时间长而发生坏死。嵌顿一经发现宜速行背侧切开术，使血液循环恢复。

四、 体　检

正常男性，自然站立，包皮在阴茎疲软状态下呈双层皱折遮蔽部分龟头或自然松弛赘积于冠状沟处，表面干燥，色泽因较多的色素沉着而较其他部位的皮肤为暗。包皮触诊质地柔软，延展性极好，能随意滑动，能轻松上翻至冠状沟上而显露整个阴茎头。

包茎患者为包皮口小或狭窄，体检不能顺利上翻到冠状沟或完全不能上翻而显露阴茎头。包皮过长患者，体检包皮虽能上翻，但包皮在疲软状态下遮蔽尿道口，或勃起状态下也不能使阴茎头完全显露。

五、 诊断和鉴别诊断

1. 诊断

包茎和包皮过长，有经验的泌尿外科医生通过常规的男科体检就能明确诊断。包茎有生理性包茎和继发性包茎两种，生理性包茎自幼即不能上翻包皮显露阴茎头，由于包皮口过小，不能使包皮口自然撑大后退而显露阴茎头。这些包茎患者必须依靠手术整形恢复正常状态的包皮。继发性包茎常常是由于外伤或感染而导致包皮口疤痕狭窄或黏连，以致在阴茎发育过程中，包皮口不能随着阴茎的长大慢慢地被撑大、后退而显露阴茎头，这些患者包茎不能自愈，需要手术整形治疗。

2. 鉴别诊断

包茎与包皮过长须与小阴茎、隐匿性阴茎相鉴别。小阴茎患者阴茎海绵体短小，发育差，有时伴有第二性征异常等；隐匿性阴茎患者常常肥胖明显，耻骨结节处脂肪垫肥厚，体检时发现阴茎海绵体大小发育正常，表现为阴茎被隐藏于脂肪垫内，后推脂肪垫，即可显露正常大小的阴茎。

六、 治　疗

凡有手术适应证的成年人和能够耐受手术的儿童，都可以经门诊检查后手术治疗，不需住院。治疗包茎和包皮过长的传统手术方式是包皮环切术，即包皮做远端环形切除。在西方部分宗教国度有婴儿时即行包皮环切的习俗，其阴茎癌的发病率明显低于其他地区。

1. 包皮环切术

包皮环切术是指将阴茎上面多余的包皮切除，使阴茎头尿道口能外露，是治疗包茎、包皮过长及防止其并发症的有效治疗方法，手术过程大约20～30min，在门诊局麻下即能完成，手术危险性较小。包皮环切术方法甚多，最常用者为包皮内外板一次环切法，其次为内外板分别环切法。

(1) 适应证

1) 包茎患儿因包皮口狭窄而妨碍排尿或反复感染者。

2) 成年人患包茎或患包皮过长反复感染者。

儿童期的包皮过长是正常的，婴儿有包茎或儿童有包皮过长，如无并发症，不应施行包皮环切术。因为3岁以下小儿的包茎多随年龄的增长而自行消失；另一部分儿童只要反复将包皮向上退缩，扩大包皮口，就会露出阴茎头，也不必手术切除。

(2) 术前准备

1) 从手术前7d起，每天用温水或1∶5000高锰酸钾溶液泡洗生殖器。手术前夜及手术当天，患者清洗局部区域和生殖器： 在清洗时要将包皮翻转，暴露冠状沟，彻底清除包皮垢。但要注意，清洗完毕应及时将包皮复位，以免造成阴茎包皮嵌顿。

2) 并发包皮、阴茎头炎者，需选用药物和局部浸泡治疗，炎症消退后再行手术。

3) 消除紧张情绪　由于手术后最初几天伤口会有些不适，有些人担心术后会对性功能有影响，这种想法是不必要的。一般来说，包皮手术不会影响正常的性功能。相反，如果背上思想包袱，却可能引起心理性性功能障碍。

(3) 手术步骤

1) 体位　平卧位。

2) 清洗消毒　用肥皂水和盐水清洗局部，用碘伏溶液消毒；包茎者应特别注意包皮囊内消毒。

3) 见图9-3～图9-10。
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图9-3　 包茎
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图9-4　分离黏连

有包皮口狭窄及包皮与阴茎头黏连者，先用止血钳扩大包皮口，再用两把止血钳夹起背侧缘正中部位(两钳相距约0.2cm)。用有槽探针或止血钳分离黏连，直至阴茎头与包皮完全分开。再用消毒生理盐水清洁包皮及阴茎头。

[image: ]


图9-5　设计切口

用一把止血钳夹住包皮系带处，以提起包皮。以刀尖在包皮外板距冠状沟缘远端0.5cm处划一切痕，准备作为环切切口，要防止切除过多。
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图9-6　背侧切开

用剪刀沿探针槽剪开包皮内、外板，包皮内板应剪至距冠状沟缘约0.5cm处。
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图9-7　切除包皮

将包皮内、外板对齐，向外拉开夹在包皮背侧及系带处的止血钳，再复查包皮外板切痕作为环切切口是否适当。如果适当，用弯剪沿距冠状沟约0.5cm的切痕处剪去右侧皮瓣，然后再剪左侧。包皮系带处的内外板可以不剪去，或者多保留一些。
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图9-8　止血

将阴茎皮肤向上退缩，显露出血点后止血，应特别注意将阴茎背侧正中的阴茎背浅静脉结扎。
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图9-9　缝合

用细丝线先在环形切口的背、腹、左、右处各缝合一针，结扎不要太紧，以免组织水肿时勒紧皮肤。缝线不剪断，可留作固定敷料用。再用每两针缝线之间缝合1～2针，缝针应靠近切缘穿出。
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图9-10　包扎

将一条凡士林纱布(毛边叠在里面)环绕包皮切口处，用留长的缝线固定，然后用数层纱布包扎。

(4) 术中注意事项

1) 包皮环切术中，内、外板间的血管断端往往向近侧退缩，必须找出，加以结扎，否则易形成大血肿。

2) 包皮不可切得过多，以免引起痛性阴茎勃起。一般包皮内板应剪至距冠状沟约0.5cm处。系带部更不可留得过少。

(5) 术后处理

1) 术后3～4d内于睡前服镇静剂，以防阴茎勃起，引起疼痛和出血。

2) 术后排尿时应尽量避免弄湿敷料，如果敷料被尿液污染，应及时更换。如果是已婚男子，手术后要注意夫妇双方必须分居一段时间，尽量避免性冲动。

3) 可以适当地采用外部理疗以减少水肿，有利早期愈合，但如果处理不当，则会造成不良后果，甚至造成包皮烧伤坏死，所以一定要密切注意观察，操作得当。

(6) 术后注意事项

1) 手术后，除了全身麻醉的小孩为了照顾方面的考虑，需要短暂的住院观察之外，一般患者仍可从事日常工作，不需住院。青春期及成年病患在手术后会因阴茎勃起，造成伤口肿痛出血，若是轻微出血，只需局部冷敷加压止血即可，若出血严重，则应立即回院就诊。

2) 常规使用头孢类抗生素预防感染，并每天使用碘伏外敷1次，收效显著。

3) 手术一个月后，患者可恢复性生活。

4) 包皮手术时，医师视患者情况给予适当的麻醉。手术后，麻醉药效消退，伤口会有轻微疼痛及淤肿情形，应定时服用药物，通常3d后，症状可消退，伤口7～10d后即可痊愈。伤口愈合前，应依照医师医嘱，定期回诊复查。

5) 术后最好休息1～2d，可以卧床休息。尽量少走动，以防术后活动出血。

6) 手术后伤口应保持清洁干燥，小便时不要弄湿纱布，如果纱布被尿液浸湿，可先将纱布拿掉，再回门诊换药。

7) 术后尽量少想或避免接触色情、淫秽杂志及网络图片、视频。因为接触这些东西导致阴茎勃起后，容易引起术后出血。

(7) 特别注意事项

手术应避免以下问题：

1) 由于切除不够而不美观；

2) 由于临近皮肤切除过多而使包皮变短，妨碍了阴茎勃起时包皮的展开，严重者会引起勃起疼痛；

3) 由于止血不完全而致出血或血肿形成，需要再次手术止血；

4) 对患有先天的凝血功能疾病要有防范意识，以免引起严重后果；

5) 由于不当的电凝止血使阴茎邻近血管血栓形成导致阴茎坏死；

6) 由于系带动脉深部止血而导致尿道瘘。

这些并发症从医学方面来看，有时甚至是相当严重的，必须很好地执行手术操作规范，避免并发症的发生。此种方法虽然切除了多余的包皮，但并发症也较多，由于切除包皮的同时也切断了包皮的血管，造成静脉和淋巴回流障碍，因而手术后肿胀明显，很长时间难以消退，致使形态不自然。如果众多的小血管中仅有1、2条止血不彻底，也可造成术后出血，或形成包皮或阴囊血肿(图9-11)。
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图9-11　包皮环切术后系带部位血管出血积聚皮下形成血肿
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图9-12　包皮术后疤痕形成狭窄环

如果阴茎腹侧的包皮系带处理不当，则可造成阴茎勃起后疼痛，久之则可致阳痿。如术后瘢痕增生，则于包皮前端形成缩窄环，影响阴茎外观和勃起功能，甚至妨碍正常排尿，给病人带来终生遗憾和痛苦(图9-12)。

2. 袖套状包皮环切术

袖套式包皮环切术是一种改良的美容性包皮手术，手术安全有效，切口整齐，对血管神经损伤微小，确保术后基本无疤痕，包皮切除更安全美观。手术方法简单、创伤小、术后肿胀轻、恢复时间短。

这是一个目前最为安全的技术，包括提起阴茎以暴露龟头及将包皮鞘向阴茎根部翻回，其中应注意三点。① 首先必须完全分离龟头与包皮内板间的全部黏连。方法： 从包皮口置入一把小的弯血管钳，紧贴包皮内板找出与龟头之间的潜在间隙，向上剥离直至冠状沟。如剥离困难则可先切开包皮外板，然后逐步边分离边切除多余的内板，在直视下一次剥离龟头，仔细地取出所有包皮垢，同时进一步消毒，必要时使用抗生素液体涂抹。② 在皮肤上标记好要切除的近侧包皮与内板之间的精确界限。在完全剥离切除包皮之前可以起指示作用。阴茎应处于对包皮和包皮腔都没有任何牵拉的自然状态，如切除包皮位于接近冠状沟处，则应注意内板的保留宽度以及系带处的处理，否则会造成切除不够或切除过多。龟头与冠状沟处，可用标记笔标出龟头的突出部分，在腹侧面标出系带部位的倒“V”字形，其中间点于背侧龟头点对应。③ 切除的远侧标记。如位于阴茎的根部或体部，只要切除筒状包皮即可，如位于冠状沟附近，患者同时合并包茎，则应特别注意将包皮口背侧中间劈开并允许轻松地剥离龟头并外露，在牵拉包皮后，包皮内板的远侧切缘应距冠状沟一定距离，保留内板边缘至少2～3mm，在系带处则适当圆形过渡(切下后会自然回缩，造成向龟头的小圆形上移缺口)。

(1) 适应证　同包皮环切术。

(2) 术前准备　同包皮环切术。

(3) 手术步骤　在阴茎根部阻滞麻醉后，消毒局部皮肤，游离包皮下黏连。首先用记号笔画出包皮环切的近侧切缘和远侧切缘(图9-13)。包皮远端部分的背侧中间劈开(图9-14)，完全游离黏连后在冠状沟处全部打开包皮腔，在冠状沟上游2～3mm处用记号笔画出包皮环切的远侧界限。近端切缘的皮肤仅仅切开皮肤层，完整保留皮下和筋膜层；远端切缘的皮肤在腹侧面极其表浅，可看见下方的尿道经过，也仅仅切开皮肤层，在系带处
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图9-13　用笔标记出包皮环切的近侧、远侧切缘线

A. 近侧切缘背侧面在龟头突出部位　B. 远侧切缘在腹侧面向后呈倒“V”字形

可见出血，一般不做电凝，而是用非常细小的可吸收线做交叉缝合以止血。在上下两个横行的皮肤切口之间用镊子提起待切除的包皮内外板，用小圆刀或小剪刀剪除多余包皮，保留皮下和真皮层。出血点用纱布压迫数分钟即可。(图9-15～图9-18)
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图9-14　在包皮背侧的中间劈开
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图9-15　沿近侧边缘和远侧边缘两个

标记作环形切开并切除皮肤
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图9-16　筒状切除包皮外板和内板
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图9-17　用可吸收线缝合两侧切缘
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图9-18　手术结束后，背侧及腹侧显示包皮的自然状态

袖套状包皮环切术的主要优点是： ① 损伤小、出血少。本术式中包皮内外板于无 血管区切开，且又在包皮背腹侧牵引缝扎线后、浅筋膜回缩状态下将内外板交替切除，避免了 浅筋膜深面的血管及其他组织的损伤，术中出血可控制在1ml以下。② 切口平、外形美观。本术式将包皮分成左右两半后用小圆刀、电刀分层切除两侧包皮内外板，达到了一般袖套状切除术术前龙胆紫画线使切缘整齐的效果，同时也避免了传统剪刀法剪除过程中因停顿后包皮成角或皮下组织剪除过多切口不整齐及创面须结扎止血的不足。③ 手术时间短。术 中小圆刀直接切开内外板代替龙胆紫画线后切开，又无血管损伤、无须结扎止血，而且内外 板切缘整齐，可以加大缝合间距使缝线明显减少，手术时间由传统剪刀法平均30min缩短至 15～20min。④ 术后并发症少。该术式无浅筋膜下血管损伤，术后不影响阴茎静脉、淋巴回流，因此术后2d换药均无包皮龟头水肿、无皮下淤血，也无阴茎痛性勃起。

3. 阴茎根部袖套状包皮环切术

此方法仅适合于矫治包皮过长，并不适合重度包茎的整形。

手术时于阴茎根部做切口，切除适当长度的环状包皮皮肤，同样完整保留皮下层，减少对血管淋巴管的损伤，将包皮向阴茎根部推拉翻转，使龟头露出，然后切除多余皮肤，缝合切口。如合并轻度包茎，可同时行背切开松解。采用此种方法不会损伤阴茎皮下的淋巴血管系统，术后无血液、淋巴回流障碍；翻转后的包皮及包皮系带不受损伤，外观保持自然形态；无勃起后疼痛；也不会造成环形瘢痕挛缩。

4. 韩式包皮环切术

韩式包皮环切术是用一套特别设计的环状器械来进行包皮环状切除的一种方法。原理是通过外力内外环的夹持导致缺血使组织皮肤干性坏死脱落，以去除多余的包皮，是一种全新观念的包皮切除手术。这种手术可以避免传统包皮环切术术中的剧烈疼痛、出血、感染、血肿形成等并发症(图9-19)。
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图9-19　韩式包皮环切术

手术方法简便，并发症少，结扎环一般术后7～14d脱落。这手术效果确切，与传统手术相比，有手术时间短、出血少、无明显瘢痕、术后阴茎外观满意等优点。

(1) 术前准备　同包皮环切术。

(2) 术前注意事项　同包皮环切术。

(3) 手术步骤　见图9-20～图9-31。
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图9-20　包茎
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图9-21　扩张包皮口
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图9-22　清除包皮垢后
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图9-23　回复包皮
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图9-24　包皮系带内外板交界处(6点处)牵引
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图9-25　包皮内外板交界处11点、1点处牵引，12点处切开

[image: ]


图9-26　包皮背侧切开后
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图9-27　置入包皮环扎器内环
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图9-28　置入内环后

[image: ]


图9-29　上外环并在外环上缘打上弹性结扎线
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图9-30　切除多余包皮
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图9-31　包皮环扎术后外观

1) 在局部麻醉前以产品匹配的标尺或表卡测量阴茎龟头冠状沟水平的外径，选择合适的包皮环扎器型号。

2) 麻醉后分离包皮阴茎头黏连，清除包皮垢，血管钳夹住包皮系带对应的阴茎腹侧中线包皮内外板交界处定为6点，分别于10点、2点处夹住包皮，12点处纵行切开包皮达阴茎头水平。

3) 置入合适的包皮环扎器内环达包皮系带水平。

4) 配套弹力丝线环扎包皮致包皮色泽缺血变白，打上外科结。

5) 检查结扎处包皮是否平整，切除内环上方多余包皮。

(4) 术后注意事项　同包皮环切术。

第二节　包茎嵌顿

一、 病例介绍

患者，男性，21岁，因性交后阴茎肿胀疼痛2d就诊，门诊诊断为包茎嵌顿，即行手法复位后缓解，口服抗菌药物，一周后来本院行包皮环切术，恢复良好。

二、 定义、病因

包茎嵌顿(paraphimosis)是指包皮过长特别是包茎患者包皮较紧时，强行上翻后未能及时复位，过紧的包皮口就像狭窄的环紧紧勒在龟头后冠状沟处。在嵌顿以下部位，血液循环和淋巴回流明显受阻，造成局部水肿，更难以复位。如果长期嵌顿，阴茎头会因缺血而青紫、糜烂或坏死。患有包茎或包皮过长的男子在蜜月期间，尤其是新婚之夜，可能发生包皮嵌顿。

三、 临床表现

小儿常常表现为排尿困难，哭闹不止，阴茎头部疼痛、狭窄环远侧包皮水肿，甚至呈紫黑色。

包茎嵌顿症状亦可发生在房事以后，包皮嵌顿在冠状沟的部分，且不能活动，局部出现水肿，有剧烈疼痛。如嵌顿严重，肿胀日渐加剧，应及时去医院诊治，否则可能会出现出血、坏死，造成严重后果。

四、 治　疗

治疗的目的是及时将嵌顿的包皮复位，去除狭窄梗阻，恢复局部血运。早期的包茎嵌顿因为水肿较轻，可先应用手法使包皮复原。方法： 局部消毒后，首先用粗针头多处穿刺水肿包皮，加压挤出水肿液，使阴茎头及远端包皮体积缩小，同时在冠状沟处涂无菌石蜡油，用双手的中指和食指夹住阴茎包皮，同时用双手拇指挤压阴茎头，同时将阴茎头推回包皮腔内复位。若手法复位失败，则可以行狭窄环切开复位。手术方法： 在阴茎背侧正中用小圆刀纵向切开狭窄环，长度1.0～1.5cm，根据具体情况在保证足够松紧度后，行横向间断缝合，如合并感染可考虑延期缝合或不缝合。如条件允许尽可能做包皮环切术，否则需要再行二期手术整形。

包皮嵌顿患者包皮环切术手术前后，应注意的问题基本同包皮环切术。主要要特别注意是以下几点。

(1) 手术时机的选择　包皮有急性感染，则不宜手术，应待炎症消退后手术；包皮有慢性炎症且长期不愈，则不论年龄大小，应及早手术，这样有利炎症的控制；婚后因包皮过长或包茎而影响性生活，或造成不育时，也应采取手术。当然，最佳的手术时机是选择在未出现任何继发病变之前。

(2) 消除紧张情绪。

(3) 清洁生殖器。

五、 预　防

为了预防包皮嵌顿，包茎患者最好在婚前作包皮环切手术，包皮过长的，经常把包皮向根部牵引达到冠状沟处，经常清洗，性生活前多给女方以爱抚，促使阴道润滑，可防止包皮嵌顿。

第三节　包皮系带损伤

定义、病因、流行病学和治疗

阴茎龟头下方腹侧正中有一条连接龟头与阴茎体的皮褶，叫包皮系带(frenulum of prepuce)。包皮系带的功能是负责躯体感觉传入神经，即阴茎背神经分布到阴茎背面，主要是分布龟头皮肤，其中的一个小分支分布到包皮系带上，所以包皮系带对外界刺激十分敏感，它与冠状缘是阴茎最敏感的部位，是男性的重要的性敏感区之一。由于各人阴茎发育情况不同，包皮系带的长短和紧张度也不同。如果它短而紧的话，龟头在勃起时就会偏向下方，并可能因为性交时用力过猛而扯裂，引起出血疼痛。系带断裂多为性交用力过大、用力不当造成，多发生于包皮过长的人(图9-32，图9-33)。
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图9-32　包皮系带过短
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图9-33　包皮系带过短，引起阴茎勃起时下曲伴疼痛

包皮系带过短一般与包茎及包皮过长同时存在，系先天因素所致；后天包皮未能下翻也是由于系带过短而缺少牵拉所致。

包皮系带过短会影响性交时阴茎在阴道内抽动的幅度、频率和力度，使得射精迟迟不易发生； 在性交过程中因包皮系带张力过大导致撕裂或疼痛时，会影响和冲淡对性乐趣的感受；同时，对性交疼痛的恐惧心理必将降低性生活的质量，给包皮系带过短患者带来沉重的心理负担，并严重影响夫妻关系。如果长期得不到纠正的话，将增强大脑皮质的抑制作用，最终造成性欲低下，勃起不坚。

在阴茎勃起后翻出整个龟头并且继续把包皮往下撸到包皮绷紧为止(在可以翻下包皮的前提下)，如果此时龟头出现向下变形及有扯痛感说明存在包皮系带过短。包皮具有一定弹性，如果包皮系带不是太短，那只要平时经常翻起包皮往后拉，拉的次数多了，包皮就会被拉长至适合的长度。如果包皮系带确实很短，包皮略往后拉就会疼痛且龟头被扯得下弯变形则需要做包皮系带整形手术，以缓解勃起疼痛和避免性交时包皮系带被拉断。

一般包皮系带断裂后不必紧张，也不必为恢复原状而缝合。一般只做简单压迫止血，清洗创面，并消毒、包扎，以防感染。静养三四天就会痊愈。为了避免创口再裂，一周内禁止性交。如出血不止应及时就诊。包皮系带断裂不仅不会影响以后的性生活，反而因松解了过短的系带，在阴茎勃起时龟头四周张力趋于平均，使以后的性交更顺利，也不影响获得快感。

如果患者合并包茎或包皮过长，应在包皮环切的同时行阴茎系带整形术。若患者仅有系带过短，且常感勃起时疼痛，可以在麻醉下行包皮系带整形术。主要步骤如下：

(1) 在系带的底部做横行切口；

(2) 牵引阴茎头伸展，使横行切口转变为纵形；

(3) 牵引后上下两侧皮缘应适当修整；

(4) 纵形缝合系带切口，达到系带延长的目的。

第四节　包皮炎

一、 病例介绍

患者，28岁，龟头经常经常会有肿胀感，有红斑出现，包皮内板有糜烂，疼痛瘙痒，伴有分泌物潮湿，伴有难闻臭味，有包皮过长。曾去皮肤科等科就诊，使用皮质醇类软膏和口服抗生素治疗后时能缓解，但常复发。来本院后诊断为由于包皮过长引起的包皮龟头炎，进行药物治疗，几个疗程后治愈。治愈后又进行了包皮环切术，随访数月均未见复发。

二、 定义、病因及流行病学

1. 定义

包皮炎(posthitis)，常伴有龟头炎症，也称包皮龟头炎，是一种发病率最高的龟头包皮疾病。患者几乎都有包茎或包皮过长。在龟头和过长的包皮之间，脱落的上皮细胞、腺体分泌物和包皮垢杆菌形成一个温热、潮湿的细菌培养基，一旦细菌进入即可引起炎症。

2. 病因

包皮龟头炎是年轻男性常见的生殖器疾病，它不是性病，常见原因有以下几点：

(1) 不注意外生殖器卫生　青年男性包皮的皮脂腺分泌常常比较旺盛，如果不注意经常清洗，包皮皮脂腺分泌的液体就会积存在包皮下，形成豆腐渣样的包皮垢。包皮垢是细菌良好的培养基地，不及时清除就会引起细菌感染。

(2) 患有包皮过长或包茎　在这种情况下，包皮垢很难清除，若要根治包皮炎，应做包皮环切手术。

(3) 自慰所伤　年轻男性性欲旺盛，在没有性伴的情况下，自慰是比较常见的事，如果自慰动作粗暴，就会造成包皮损伤。由于自慰时高度兴奋，损伤又比较小，可能不易觉察。但包皮上的损伤易受到细菌污染，从而诱发包皮炎。 包皮经常发炎，可以导致包皮黏连、尿道口炎、尿道口狭窄，也可造成尿道感染。

三、 临床表现

包皮炎多见于青少年和儿童。常因包皮过长和包皮垢，细菌感染后发病。包皮炎轻者，仅阴茎头和包皮内板潮红，并伴有瘙痒感。重者可出现疼痛和触痛，后期包皮内可发生表浅溃疡，有黄色或乳酪样分泌物，常伴有臭味，局部红肿显著，可影响排尿和有排尿痛。
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图9-34　急性包皮龟头炎

包皮龟头炎发病初期可见龟头和包皮表面水肿、充血，尿道口周围发红并出现创面、糜烂，并可发展成浅表的溃疡，有脓性分泌物流出，病人自觉阴茎头处发痒或有灼热感，随后疼痛。溃烂后可流脓、味臭。严重者还会有乏力、低热、腹股沟淋巴结肿大及压痛(图9-34)。

另外，如为霉菌感染的念珠菌性龟头炎，常表现为龟头黏膜红斑、局部水肿、表面光滑、边缘轻度脱屑，并可有丘疹和小脓疮向周围扩大形成龟头糜烂。反复发作的念珠菌性龟头炎，可引起包皮干裂、纤维化和龟头硬化性改变。

四、 诊断和鉴别诊断

包皮龟头炎是指包皮内板与阴茎头的炎症。可因各种病原体感染、包皮垢刺激包皮和阴茎头等因素引起。分为包皮炎和龟头炎，有感染性和非感染性两种类型，由于实际上常常合并发作，所以临床多称为包皮龟头炎。临床以非感染性包皮龟头炎居多，感染性的包皮龟头炎较少见。感染性包皮龟头炎常由于感染白色念珠菌、滴虫或其他细菌引起，非感染性包皮龟头炎是由于局部刺激如包皮垢刺激等引起。

(一) 诊　断

包皮龟头炎的类型和表现：

1. 急性浅表性包皮龟头炎

初起局部潮红，阴茎皮肤发红、肿胀，龟头有灼热和瘙痒。翻开包皮可见充血糜烂，有渗液甚至于出血。继发感染后可见小溃疡，有乳白色恶臭分泌物。

2. 环状溃烂性包皮龟头炎

在龟头包皮上可见红斑，逐渐扩大呈环状，形成溃疡面。

3. 白色念珠菌性包皮龟头炎

皮损表现红斑、丘疹或丘疱疹，继而呈片状糜烂，表面附着白色点状乳酪状分泌物，分泌物易被刮除。可为原发性，也可继发于糖尿病或长期应用抗生素、皮质类固醇激素治疗后，患者配偶可有念珠菌性阴道炎。局部分泌物取材真菌镜检和培养可见念珠菌。

4. 滴虫性包皮龟头炎

龟头丘疹和红斑逐渐扩大，边缘清楚，红斑上可见针头大小的小水疱，最后形成糜烂面。

5. 云母状和角化性假上皮瘤样龟头包皮炎

皮损为角化过度或浸润肥厚，云母状痂屑，患处弹性差，日久呈萎缩性改变。组织病理改变： 角化过度呈假上皮瘤样增生，真皮炎症细胞浸润。

6. 浆细胞性龟头包皮炎

发生在龟头局限性浸润性暗红色斑，表面光滑有少许脱屑。患者多为中老年人。组织病理改变： 表皮增生，真皮内有大量浆细胞浸润。

(二) 鉴别诊断

有人认为，只要是生殖器有了毛病，就是性病。其实，只要夫妻双方均无不洁性交史，丈夫阴茎龟头处出现溃破、糜烂等炎症表现，应考虑可能为非性病性的疾患，没必要太多顾虑，更不能讳疾忌医。

常见生殖器官的病变有：

1. 龟头炎

其症状表现为龟头包皮处皮肤红肿和糜烂，甚至出血。如伴有细菌感染，包皮内会出现界限不清的红斑，乳白色渗液，且带有脓和臭味，并可形成溃疡。

2. 阴茎癌

病变部位初起时呈硬结症，并逐渐增大，表面高低不平呈结节状，质地硬。另外，少数患者龟头潮红糜烂，质地偏硬，常伴有恶臭，经久不愈。

3. 固定性红斑药疹

由药物引起，其中以磺胺药物如复方新诺明引起最多见，其次为四环素和解热止痛类药物。发生药疹后局部常有灼热和瘙痒感觉，糜烂后感觉疼痛，经适当休息和治疗，3周左右即可治愈。

4. 接触性皮炎

多发生于阴茎龟头处，这是由于外用药物、阴道栓剂、避孕工具和除臭剂或某些香皂等刺激而引起，致使局部皮肤潮红，引起小丘疹，甚至出现水疱、糜烂和渗液等，患者常感局部皮肤奇痒难忍。

五、 并发症

由于包皮龟头炎在男科疾病中最常见，且容易忽视，导致包皮龟头炎的危害性加重、范围扩大，在临床中多见以下几种情况。

1. 危害生殖系统健康

包皮龟头炎易导致前列腺炎、睾丸炎、附睾炎等器官的炎症。如果不能及时有效治疗，相互合并感染，对生殖健康造成很大的伤害。

2. 导致泌尿系统疾病

包皮龟头炎还易引起泌尿系统的上行感染，一般多见于膀胱炎、肾炎、肾盂肾炎等，尤其是慢性龟头炎久治不愈者最容易导致泌尿系统疾病，急性期发病处理不当可危及生命。

3. 可导致性功能障碍

包皮龟头炎症期龟头部性感应神经处于敏感期，加之炎症的损伤，使得在性生活中易早泄，长期可导致阳痿。包皮萎缩黏连形成肥厚性狭窄环，阴茎勃起时受到向后牵拉压迫导致勃起不坚等。

[image: ]


4. 可导致男性不育症

由于致炎因子长期刺激对生殖系统精子和性反应的影响，以及包皮内隐藏的炎性分泌物在性交过程中和精液一起进入阴道，降低了精液质量，并且破坏精卵细胞，导致男性不育。

5. 导致干燥性闭塞性龟头炎

干燥性包皮龟头炎是包皮龟头炎比较严重的一种病理损伤，破坏了包皮龟头的生理结构，容易发生皲裂，导致疼痛，影响性生活和美观(图9-35)。

六、 预　防

包皮炎是完全可以预防的，平时注意养成良好的卫生习惯，对包皮过长、包茎(包皮不能翻转)者行包皮环切术等，都有很好的预防作用。

七、 治　疗

包皮龟头炎一旦发现，在患处将包皮翻转，用1∶5000高锰酸钾溶液或1%的碘伏溶液浸泡清洗，然后涂抗生素软膏，适当应用抗生素，多在数天内治愈。若较严重或伴有全身症状者需到医院就诊，必要时需要全身运用抗生素。
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第十章　男性尿道肿瘤、异物

第一节　男性尿道良性肿瘤

尿道良性肿瘤比较少见，上皮性来源的良性肿瘤主要有乳头状瘤、内翻性乳头状瘤、尿道腺瘤等；非上皮性尿道良性肿瘤包括尿道息肉、囊肿、血管瘤和纤维瘤等。

一、 病例介绍

患者，男性，48岁，因“血尿3月”收住入院。患者于3月前在无明显诱因下出现血尿，呈全程性，鲜红色、无伴血凝块。查B超提示： 泌尿系未见明显异常。为进一步诊治，遂至我院。膀胱镜检查示尿道占位(图10-1)，大小约1cm×2cm，拟诊断“尿道占位”收住入院。入院后完善检查后在静脉麻醉下行经尿道肿瘤电切术。术后给予预防感染及对症支持治疗。病理报告提示： 尿道内翻性乳头状瘤，生长活跃。
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图10-1　尿道内翻乳头状瘤

二、 尿道乳头状瘤

尿道乳头状瘤(papilloma of the urethra)多发生于前列腺部尿道和尿道内口。尿道乳头状瘤的病理性质和病因与膀胱乳头状瘤一致，发病年龄也类似于膀胱乳头状瘤。这是因为它们均为尿路上皮，并处在同样的环境。

尿道乳头状瘤的临床表现主要为无痛性血尿，以初始和终末血尿为主。有的患者伴发排尿梗阻症状，偶有尿频、尿痛症状。

膀胱尿道镜检查可见到带蒂的乳头状赘生物，呈珊瑚状或绒毛状，在冲洗液中飘动。对怀疑尿道乳头状瘤的患者应常规行病理活检以明确诊断。尿道造影可显示充盈缺损。由于尿道乳头状瘤多与膀胱乳头状瘤同时发生，应同时对膀胱行全面检查。

尿道乳头状瘤的治疗可采用经尿道电切术。术后有一定的复发率，术后预防肿瘤复发同膀胱乳头状瘤。目前常用的化学药物是丝裂霉素、表阿霉素、吡柔比星和羟基喜树碱等。此外，术后应做定期检查。

三、 尿道息肉

尿道息肉(polyps of the urethra)根据组织学特性可分为纤维性息肉和腺瘤性息肉。

尿道纤维性息肉好发于幼儿时期。该类型息肉多见于后尿道的精阜处，多为单发，细长带蒂。一般由移行上皮构成，少数患者可由鳞状上皮化生、血管、平滑肌或结缔组织组成。临床主要表现为排尿梗阻症状，血尿或遗尿。如果继发感染可出现尿路刺激症状； 尿道梗阻严重者可出现双侧上尿路梗阻表现，膀胱输尿管反流，输尿管扩张，肾积水和肾功能不全。诊断依据以尿道膀胱镜检查和排尿期尿道造影为主。

尿道腺瘤性息肉好发于中青年，其发生率高于尿道纤维性息肉。该类型息肉发生于前列腺部尿道底面，呈绒毛状或乳头状。息肉内含有前列腺腺泡、毛细血管和纤维组织。该病多发生于中青年的原因可能与中青年性活动旺盛有关，在射精过程中自主神经系统过度兴奋使平滑肌强烈收缩，而腺管周围薄弱无力，使腺管逐渐外翻突入尿道。因而又称为前列腺尿道异位、前列腺息肉或者前列腺肉阜。临床主要表现为血精或性交后无痛性终末血尿，可自行停止。有些患者还可出现尿道疼痛不适和排尿困难等。诊断以临床表现、尿道膀胱镜检查和病理活检为依据。

上述两种类型的尿道息肉可通过经尿道膀胱镜电切术或钬激光切除，疗效显著。

四、 其他较罕见的尿道良性肿瘤

1. 尿道血管瘤

尿道血管瘤(hemangioma of the urethra)表现为尿道出血和血性分泌物，血精或性交后终末血尿，如果血管瘤发生在尿道口或舟状窝，排尿时瘤体可外翻。膀胱镜检查可见肿瘤呈深红或暗红色，扁平或隆起于黏膜，质地柔软。治疗以经尿道电切、电凝为主。根据血管瘤位置、数目和范围，还可选择放疗、注射硬化剂或高选择性动脉栓塞。

2. 尿道囊肿

尿道球腺因炎症发生梗阻或在胚胎期腺管发育异常可导致尿道囊肿(cyst of the urethra)发生。尿道囊肿可发生在尿道各个部位。如果开口于尿道口旁边缘的尿道旁管发生梗阻堵塞，就形成尿道口旁囊肿。尿道口旁囊肿，囊壁薄透明呈淡黄色，不影响排尿，易于诊断。而深部的囊肿可引起排尿困难症状，较大囊肿可在会阴或阴茎触及肿大包块，经尿道膀胱镜可以确诊。尿道口囊肿可手术切除，深部囊肿经尿道电切、电灼均能取得良好疗效。

3. 尿道肾源性腺瘤

尿道肾源性腺瘤(nephrogenic adenoma of the urethra)极少见，病因可能与尿道黏膜创伤或慢性炎症有关，常发生于前列腺部尿道，膀胱镜下表现类似尿路上皮肿瘤原位癌，病理学特点为单层柱状上皮组成的小管状结构，类似肾小管，但并非真正肾脏来源的良性肿瘤。免疫组化可区分为肾源性或前列腺源性来源。最近有研究发现，S100A1可作为免疫组化标记物。确诊后用经尿道电切切除，术后应定期随访。

(四) 尿道纤维瘤及肌瘤

尿道纤维瘤及肌瘤(fibroma, myoma of the urethra)极为罕见，病因不明，肿瘤多发生在后尿道和舟状窝，瘤体表面光滑，呈红色或灰色，质地较硬，症状为排尿梗阻，经尿道膀胱镜电切后疗效好。

(五) 尿道黏膜白斑

由于长期慢性炎症刺激， 正常尿道黏膜发生角化，称为尿道黏膜白斑病(leukoplakia of the urethral)。多发生于尿道外口、舟状窝和后尿道。临床表现为尿道口瘙痒，如病变在后尿道可出现膀胱刺激症状。病变处表现为灰白色斑块突起，无血管，表面僵硬，尿道白斑是癌前病变，除了去除慢性炎症刺激因素外，无特殊治疗，需定期随访。
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第二节　男性尿道恶性肿瘤

一、 病例介绍

病例1　患者，男，62岁，因“膀胱癌根治术后16个月，尿道外口滴血1周”入院。门诊尿道镜提示为“尿道球部肿瘤，大小约0.5cm×1cm”。活检病理报告提示： 移行细胞癌Ⅱ级。住院后予行尿道全长切除。术后病理报告提示： 移行细胞癌Ⅱ级(图10-2)。

病例2　患者，男，56岁，因“膀胱癌根治术后2年，排尿困难3月”入院。患者2年前因膀胱多发肿瘤行膀胱全切术，病理提示为： 移行细胞癌Ⅲ级。3月前患者逐渐出现排尿困难症状，有时伴有尿后滴血。门诊尿道镜提示为“尿道多发肿瘤”。住院后予行尿道全长切除。术后病理报告提示： 移行细胞癌Ⅱ级(图10-3)。
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图10-2　病例1: 尿道移行细胞癌
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图10-3　病例2: 后尿道移行细胞癌

二、 定义、病因及流行病学

(一) 定　义

尿道恶性肿瘤(malignant tumor of male urethra)，包括癌、肉瘤、黑色素瘤等。

临床上原发性尿道癌较少见。继发性尿道癌常发生于癌肿从膀胱三角区、膀胱颈蔓延至后尿道或癌肿穿透膀胱壁侵犯至前列腺部尿道，也可以由脱落的膀胱肿瘤细胞直接种植在尿道内形成尿道肿瘤。膀胱全切术后继发尿道癌的发生率为4%～15%。

男性尿道癌50%～75%发生于后尿道。原发性尿道癌多为鳞状细胞癌，继发于膀胱癌术后的尿道癌由于与原发肿瘤同源，多为移行细胞癌。

(二) 病因、病理

男性尿道癌的病因不详，可能与尿道慢性刺激感染、结石、息肉有关。主要由尿道黏膜发生，少数为尿道旁间叶组织发生。

根据肿瘤组织学分类，最常见的是鳞状上皮癌，其次是腺癌。近段尿道的肿瘤常为移行细胞癌。肉瘤或黑色素瘤则很少见。

尿道癌恶性程度分Ⅰ～Ⅲ3级，Ⅲ级恶性程度最高，Ⅰ级最低。

原发性尿道癌的组织类型按其起源部位而有不同，女性多发生于尿道口，男性多发生于阴茎部。组织类型上以鳞状上皮癌占多数，约占88%，移行上皮癌次之，腺癌较少见。前列腺部尿道癌90%为移行细胞癌，多数伴膀胱癌。腺癌可发生在尿道各部位，以后尿道球膜部多见，主要来源于尿道周围腺体。阴茎部及尿道外口主要为鳞癌。前后尿道发生癌的相对比例由1∶2至7∶10。未分化癌系指一类分化很差的小细胞癌。男性尿道舟状窝部覆盖鳞状上皮，阴茎部和球部尿道覆盖假复层或柱状上皮，后尿道则覆盖移行上皮。阴茎部尿道肿瘤50%～70%起自球部，约50%继发于远侧的尿道狭窄，伴有黏膜鳞状上皮化生，因而发生鳞状上皮癌者居多；腺癌则起源于尿道球腺或Lirttre腺。尿道球、膜部肿瘤常侵犯会阴部深层结构，包括阴茎和阴囊皮肤、尿生殖膈和前列腺；舟状窝的肿瘤可侵犯富含血管及淋巴管的阴茎头。前尿道肿瘤通常转移至腹股沟浅深淋巴结。后尿道肿瘤则转移至闭孔和髂内、外淋巴结，但当肿瘤侵犯阴茎或会阴部皮肤时则可转移至腹股沟淋巴结。尿道癌(尤其是前尿道癌)很少发生血行转移。远处转移的部位最多为肺，次为肝和胃，偶可转移至胸膜和骨。

(三) 流行病学

原发性尿道恶性肿瘤较少见，占泌尿生殖系统恶性肿瘤比例不到0.1%。女性尿道恶性肿瘤是女性比男性唯一多见的泌尿系统恶性肿瘤。原发性尿道恶性肿瘤自1833年Boiven首次报道至1990年约2000多例， 其中男性尿道肿瘤比例较少，自1834年Thiaudierre首次报道至1990年，国外文献报道约600例。本病发病年龄自13～91岁，绝大多数超过50岁。

三、 临床表现

1. 尿道刺激症状　

尿道癌患者较早出现的症状常为尿道刺激症状，表现为尿痛、尿道口溃疡或硬结。远段尿道癌的肿块突出尿道口，触之硬、易出血。

2. 尿道血性分泌物　

尿后滴血。有的尿道癌形成癌性溃疡或继发感染，有臭味分泌物。

3. 排尿障碍　

肿瘤大者会形成梗阻可表现为排尿费力、排尿困难乃至尿潴留。

4. 尿道肿块　

近段尿道癌的肿块不一定突出尿道口外，但可在阴道前壁摸到变硬的尿道或肿块。

5. 尿道周围脓肿　

中老年男性出现尿道周围炎症或脓肿，并伴有小便困难者，经正规抗生素治疗及脓肿切开引流疗效不明显时，应高度警惕尿道癌可能。

6. 腹股沟淋巴结肿大　

晚期尿道癌，尿道与阴道壁完全固定，两侧腹股沟可扪及肿大的转移淋巴结。

7. 瘘　

在晚期的女性尿道癌患者较多见，尿道与阴道壁完全固定，溃烂后可出现尿道阴道瘘。男性患者可出现尿道直肠瘘。

四、 体格检查

当尿道肿瘤较小的时候，体格检查可发现尿道结节，较大者呈现为尿道肿块，球膜部尿道肿瘤有时可经会阴部触及，实质性或有波动感。

当尿道癌转移至腹股沟淋巴结转移后，较大者可触及腹股沟肿大淋巴结。

五、 诊断和鉴别诊断

(一) 诊　断

凡会阴部有肿块并有尿潴留的患者应考虑此病的可能，建议行膀胱尿道镜检查。发现肿块时，应做活组织检查以确诊和了解肿瘤病理类型与细胞分级。近段尿道肿瘤可借尿道造影、尿道镜和活组织等确定诊断。作CT及MRI检查有助于了解淋巴结转移情况。

对于以往无尿道疾病或外伤病史，而出现尿道出血或梗阻症状，尿道狭窄在治疗过程中症状加重，出现尿道周围脓肿或尿道瘘的老年男性，应疑有尿道癌。需作尿道造影、膀胱尿道镜检、活体组织检查及尿道分泌物或尿道冲洗液细胞学检查。尿道癌应与尖锐湿疣、尿道狭窄、尿道周围脓肿、结核、阴茎海绵体硬结症鉴别。必要时应做活体组织检查。

(二) 分　期

1. Levine分期(改良的Ray分期)

男性尿道癌分期常用Levine分期(表10-1)。

表10-1　Levine分期




	
O期


	
局限于黏膜(原位癌)





	
A期


	
未超出黏膜固有层





	
B期


	
侵及尿道海绵体或前列腺，但未穿透





	
C期


	
侵及尿道海绵体外组织(阴茎海绵体、肌肉脂肪、筋膜、皮肤、骨骼)或超过前列腺包膜





	
　　　　D期


	


	
	
D1
 腹股沟和(或)盆腔淋巴结转移




	
	
D2
 远处转移(如肺、肝、骨等)







2. TNM分期

临床上较少应用TNM分期，但作为通用的肿瘤分期方法，也有一定的借鉴意义。

　T　 原发肿瘤

　Tx
 　原发肿瘤不能确定

　T0
 　无原发尿道肿瘤证据

　Ta
 　非浸润性乳头状、息肉状或疣状肿瘤

　Tis
 　原位癌

　T1
 　肿瘤侵犯上皮下结缔组织

　T2
 　肿瘤侵犯以下任何部位： 尿道海绵体、前列腺、尿道周围肌

　T3
 　肿瘤侵犯以下任何部位： 阴茎海绵体、超过前列腺包膜、阴道前壁、膀胱颈

　T4
 　肿瘤侵犯其他邻近器官

前列腺部尿道癌的T分期

　Tis
 pu　原位癌侵犯尿道前列腺部

　Tis
 pd　原位癌侵犯前列腺管

　T1
 　肿瘤侵犯上皮下结缔组织

　T2
 　肿瘤侵犯以下任何部位： 前列腺间质、尿道海绵体、尿道周围肌

　T3
 　肿瘤侵犯以下任何部位： 阴茎海绵体、超过前列腺包膜、膀胱颈(超过前列腺范围)

　T4
 　肿瘤侵犯其他邻近器官(侵犯膀胱)

N区域淋巴结

　NX
 　区域淋巴结无法评估

　N0
 　没有区域淋巴结转移

　N1
 　单个淋巴结转移，最大径不超过2cm

　N2
 　单个淋巴结转移，最大径超过2cm；或多发淋巴结转移

M远处转移

　MX
 　远处转移无法评估

　M0
 　没有远处转移

　M1
 　有远处转移

分期

　0a期　Ta
 N0
 M0


　0is期　Tis
 N0
 M0


Tis
 pu N0
 M0


Tis
 pd N0
 M0


Ⅰ期　T1
 N0
 M0


Ⅱ期　T2
 N0
 M0


Ⅲ期　T1
 ，T2
 N1
 M0


T3
 N0
 ，N1
 M0


Ⅳ期　T4
 N0
 ，N1
 M0


任何T N2
 M0


任何T 任何N M1


六、 治　疗

男性尿道癌的治疗以手术治疗为主，配合化疗和放疗。

1. 手术治疗

(1) 肿瘤局部切除　单发、表浅的肿瘤(O期或A期)可行肿瘤局部切除，手术方式依病情而定，可行经尿道电切、电灼或激光治疗，当肿瘤位于尿道外口处时，可行肿瘤局部切除术。李元仲等2002年报道了3例原发性Ⅰ级尿道移行细胞癌，肿瘤最大径为0.6～1.0cm，均给予经尿道电切，效果良好。

(2) 尿道部分切除或阴茎部分切除术　若肿瘤局限于阴茎远侧1/2，可行尿道部分切除术或阴茎部分切除术，切缘应距肿瘤边缘2cm。

(3) 根治性尿道切除　近段尿道癌和位于球部或膜部的尿道癌，应做根治性尿道切除术(范围应包括前列腺、膀胱和精囊)。

(4) 根治性广泛脏器切除　膀胱癌累及后尿道时应行膀胱全切加全尿道切除术。但对未累及尿道的膀胱癌，多数学者认为预防性尿道切除术并不能改善膀胱全切术后患者的生存率。因此，不主张行预防性尿道切除术。

2. 淋巴结处理

有研究报道，在尿道癌中腹股沟淋巴结触诊的准确率可达83%～100%。凡触及腹股沟淋巴结者，均应施行规范的淋巴结切除术。若行膀胱前列腺整块切除，则应同时切除盆腔淋巴结。腹股沟淋巴结阳性、CT未发现盆腔淋巴结者，可考虑盆腔淋巴结切除术。未触及腹股沟淋巴结者，不推荐常规做预防性淋巴结切除。

3. 放射治疗

可以配合手术，作术前、术后的辅助治疗，也可用于不能手术的晚期远端尿道癌的姑息性治疗。

4. 化学治疗

化疗用于男性尿道癌的疗效目前尚无定论，但阿霉素、顺铂、氨甲蝶呤等化疗药物，有一定疗效。

卡介苗灌注后可增强肌体的特异性和非特异性免疫反应，可预防浅表性膀胱癌术后复发，治疗非浸润性原位癌。有研究证明，灌注后尿路上皮和固有层中CD4＋
 和CD8＋
 细胞均增加，人类主要组织相容复合体(MHC)Ⅱ抗原亦增加，尿路上皮细胞表达的相关抗原( TAA)亦增加，以激发细胞反应系统而达到抗肿瘤的目的，从而预防肿瘤的复发。

2002年，李元仲等报道了3例原发性Ⅰ级尿道移行细胞癌经尿道电切后，用卡介苗尿道灌注，经36～42个月随访观察，未见复发，也未见严重并发症，其远期疗效，尚待进一步随访观察。

5. 复发与转移

尿道恶性肿瘤转移出现较早， 但以直接浸润和淋巴转移较为多见，血行转移少见。

无论男性还是女性，前尿道恶性肿瘤淋巴引入腹股沟淋巴结，后尿道恶性肿瘤淋巴引入盆腔淋巴结。据文献报道，就诊时患者的淋巴转移发生率为14%～30%。

Ray和Guinan认为，淋巴结转移率与原发肿瘤类型似无关，但也有文献报道尿道鳞癌的淋巴转移率高于腺癌。

尿道球、膜部肿瘤常侵犯会阴部深层结构，包括阴茎和阴囊皮肤、尿生殖膈和前列腺；舟状窝的肿瘤可侵犯富含血管及淋巴管的阴茎头。前尿道肿瘤通常转移至腹股沟浅深淋巴结；后尿道肿瘤则转移至闭孔和髂内、外淋巴结，但当肿瘤侵犯阴茎或会阴皮肤时则可转移至腹股沟淋巴结。远处转移的部位最多为肺，其次为肝和胃，偶可转移至胸膜和骨。
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第三节　尿道异物

一、 病例介绍

病例1　患者，男，19岁，外来务工人员。患者手淫时为求增加快感插入1根黑色半硬材质电线，长约50～70cm，自诉手淫快感强于平时，手淫结束后患者曾自行牵拉该电线，无法拉出尿道。就诊医院，行KUB示： 膀胱尿道内条索状异物；行B超示： 膀胱腔内条状强回声，提示异物，直径约0.4cm。予行膀胱硬镜检查，Fr.22膀胱镜进入膀胱顺利，可见尿道及膀胱内黑色电线，膀胱内缠绕成团，因该异物为偏软电线，与患者沟通后，予膀胱镜直视下强行拔出电线，膀胱颈、尿道无明显出血(图10-4)。
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图10-4　尿道外口外可见电线残端
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图10-5　X片可见电线在膀胱内缠绕成团
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图10-6　硬性膀胱尿道镜顺利通过尿道
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图10-9　膀胱尿道镜下可见膀胱内电线

病例2(选自参考文献)　患者，男，14岁，因“反复肉眼无痛性血尿5个月”入院。入院体检： 双肾区无叩痛，输尿管行程无压痛，膀胱空虚，挤压尿道可见尿道外口有少许鲜红色血液溢出，未扪及异物，睾丸、附睾正常。尿常规示： 尿红细胞(＋＋＋)，肝肾功能正常，静脉肾盂造影未见明显异常。入院诊断： 泌尿系感染，血尿原因待查。给予口服甲硝唑0.4g/次，3次/d、复方新诺明2片/次，2次/d。于16d后解出一长约4cm蚓状物，病理报告： 日本医蛭。随之，出血停止，症状完全消失出院，随访2个月未再出血。

蛭类俗称蚂蟥，在我国南方一带湿润地区较多，对大多数劳动人民和经济动物有害。患儿生于湘西麻阳，无外出史，无生食鱼虾螃蟹史，每年夏秋季在小溪游泳，秋季在水田收获，可能与此有关。

二、 定义、病因及流行病学

(一) 定　义

尿道异物(foreign body in urethra)可分为医源性和非医源性两种。我们平时常见的为非医源性，多与患者好奇、手淫、性变态或精神异常有关。虽然尿道异物经常病因明确，但此类患者常常隐瞒病史，甚至拒绝就医，这给诊断带来了困难，从而延误治疗。

(二) 病　因

大多数尿道异物经尿道外口进入，因患者对性、生殖器管好奇或者手淫等自行置入，以中青年居多，老年及儿童较少，部分智力低下者或精神障碍者也会自行置入。部分异物(最常见为结石，本章第四节详细描述尿道结石)可从膀胱排入尿道，被卡住而又无法排出。有少数为医源性异物，如未被吸收的丝线、压迫止血用的棉球等。

(三) 流行病学

尿道异物的发生在尿路异物中仅次于膀胱异物。男性尿道细长弯曲，因此，男性尿道异物也较女性多见。尿道异物种类繁多，常见的有： 电线、塑料管、体温计、竹签、发夹、女性饰品、项链、针、铁钉、笔杆、断裂的导尿管、医用缝线等；也偶有媒体报道有蚯蚓、蚂蟥、甚至泥鳅、黄鳝等。

三、 临床表现

男性尿道异物的症状与体征多与置入异物的大小、形状、性质、位置、置入时间长短以及其并发症如损伤、感染、结石、梗阻等有关。临床表现在早期主要为排尿困难和疼痛，伴有损伤时可有尿道滴血。当异物引起尿道或膀胱炎症，可伴有尿频、尿急、尿痛、终末血尿等症状，严重感染者可出现全身感染症状。不少文献报道尿道，异物可伴有尿潴留。异物尖锐或置入时间过长，可形成瘘，伴有尿外渗。少数异物因较小而存留较长时间，以其为核心而形成结石。

不少尿道异物同时伴随着尿道损伤，有相当部分的尿道损伤是在取出异物的时候造成的，因此，治疗前需仔细检查，详细评估后，制定最佳的取出异物方案。

四、 诊断和鉴别诊断

尿道异物多可造成疼痛及排尿困难，从而使患者早期就诊。因尿道异物病因常较明确，如患者不隐瞒真实病史，多数患者能立即明确诊断。部分患者体格瘦弱而异物较大者，尿道触诊和直肠指检可触及异物。前尿道异物较易触及。影像学检查可行B超、X线及尿路逆行造影检查等，也可行尿道膀胱镜检查，即可确诊。CT等检查对于部分复杂异物具有一定的辅助诊断价值。

五、 治　疗

在充分润滑的前提下，根据尿道异物的性质、形状和位置，采取相应的治疗方法，尽量采用非开放手术为原则。

(1) 前尿道异物的取出方法　若尿道异物表面比较光滑，可用手捏紧尿道外口，用力排尿时突然放松，将异物冲出；或固定尿道近端，用手挤捏尿道异物，使其沿尿道排出；也可用血管钳或镊子取出离尿道外口较近的前尿道异物。

(2) 后尿道异物的取出方法　通常通过尿道镜取出；不能直接取出者可推入膀胱内按膀胱异物处理；嵌顿性异物必要时需经会阴切开尿道将其取出。

2007年，关有良等报道了6例尿道异物(缝衣针)徒手取出的病例。该法中，双手及阴茎消毒后，左手将针体推向耻骨联合勿使其移动，右手按压阴茎背屈，同时自尿道腹侧用止血钳子按压皮肤、尿道海绵体，向针尖方向推挤数次，使针尖从尿道、皮肤穿出，迅速用止血钳将针体拔出。该6例患者未行手术及住院治疗。处理后均未出现发热、严重的血尿等并发症，其中4例随访6个月，均未出现尿道狭窄等并发症，治疗效果满意。

六、 预　防

尿道异物患者中以青少年居多，青春期时对性器官的好奇、手淫等原因而致人为插入尿道异物。我们应对青少年加强青春期性教育，消除其对性的好奇心理，减少和避免此类事件发生。
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第四节　男性尿道结石

一、 病例介绍

患者，男，68岁，因“会阴部疼痛伴排尿困难2d”来院门诊。患者既往有尿路结石病史。尿道膀胱镜下发现大小约1.4cm×1.2cm结石，将结石逐渐推入膀胱后予碎石钳处理后排出结石(图10-8～图10-10)。
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图10-8　结石位于尿道球部
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图10-9 尿道镜下将结石往后尿道推
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图10-10 结石推至前列腺部尿道

二、 定义、病因及流行病学

(一) 定　义

尿路结石多见，但尿道结石(urethral calculus)在临床上相对较少见，绝大多数为来自肾和膀胱结石排出经过尿道或嵌顿于尿道所致。尿道结石多停留于尿道前列腺部、球部及舟状窝等处。也有少数原发性尿道结石为尿道狭窄、尿道憩室、尿道反复炎症、尿道异物等所致。男性包皮过长、包茎等有时也可引起尿道结石。

(二) 病　因

绝大多数的尿道结石是上尿路结石和膀胱结石排出时历经尿道发生嵌顿的结果。尿道结石多发生在前列腺部尿道、球部尿道、舟状窝以及尿道外口。少部分尿道结石为自发于尿道内形成，多伴有尿道狭窄、憩室等解剖性病变。

(三) 流行病学

男性尿道结石在尿路结石中相对少见，约占泌尿系结石的0.9%。在上海，尿道结石发病人群中男性约占90.9%，约66.67%发生于1～10岁儿童。Verit A等报道的15例尿道结石的患者中，有8例为儿童患者。后尿道结石明显多余前尿道结石，Kamal BA等报道了51例尿道结石病例，88%为后尿道结石，草酸钙结石最多，占86%，鸟粪石结石占6%，混合结石占4%，磷酸钙结石和尿酸结石各占2%。在Englisch报道的361例尿道结石中，后尿道占41.2%、球部尿道占18.8%、阴囊阴茎部尿道占28.4%、舟状窝占11.3%。

三、 临床表现

1. 尿痛

排尿时出现疼痛，前尿道结石疼痛局限在结石停留处，后尿道结石疼痛可放射至阴茎头部或会阴部。

2. 排尿困难、排尿费力

尿道结石常堵塞尿道引起排尿困难、排尿费力，尿线变细呈滴沥状，同时伴有尿线中断甚至急性尿潴留。有时出现血尿，合并感染时可出现膀胱刺激症状，尿道口有脓性分泌物，阴茎痛性勃起及性交痛。

3. 尿瘘

尿道结石长时间嵌顿、反复感染可形成脓肿、溃疡，引起尿道瘘。

四、 体格检查

对阴茎部尿道结石，体检时常可摸到结节样肿物，质地较硬，并在排尿时结石梗阻部尿道近侧隆起伴有胀痛。结石嵌顿于球部尿道梗阻严重并伴有感染时，可引起阴茎阴囊、会阴部剧烈疼痛、急性尿潴留、尿外渗、会阴部脓肿及尿道瘘等。嵌顿于后尿道的结石偶尔可引起急性附睾炎症状如发烧、附睾肿大和疼痛。

五、 诊断和鉴别诊断

男性后尿道结石可经直肠指检触及，前尿道结石在阴茎或会阴部可摸到质硬肿块，用尿道金属探条经尿道探查时可有碰击感或特殊的感觉和声响。X线平片可明确结石部位、大小及数目。尿道造影能明确结石与尿道的关系，尤其对尿道憩室内的结石诊断更有帮助。B超检查对男性尿道结石有很大价值。男性尿道结石的声像图根据其特点可分为两种类型： ① 弧形光带型： 声像图表现为一弧形的强回声带，后方伴有明显的声影。结石周围常有尿液存在。该型结石一般较大，其标本大多数比较坚硬。由于结石的性质和周围的液体构成了“液—石”界面，故声阻差极大，导致结石呈仅能显示前缘的强弧形回声带，且声影极为明显。② 强回声团型： 声像图表现为椭圆形及不规则形强回声团，后方声影较淡甚至缺如，其周围大部分有液体存在，多数发生于尿道前列腺部和膜部。这种结石一般较小，其标本也比较疏松。由于结石与周围组织声阻差相对较小，故常呈显示结石全貌的回声团，且声影较淡或消失。尿道镜检查可直接看到结石。

六、 治　疗

尿道结石的治疗应为多样化和个性化的，应根据结石的大小、形状、所在部位及尿道情况，做出相应的临床决策。

尿道小结石可自行排出或注入灭菌润滑剂后挤出。对体积小、停留时间短的舟状窝内和阴茎部前的尿道结石，可直接用镊子取出；结石较大者不能通过尿道外口，可将结石钳碎或麻醉后切开尿道外口后取出。取结石过程中应尽量避免损伤尿道黏膜。如不能取出，可用金属探条将结石推回至尿道球部，再行尿道切开取石。需要注意的是，应避免在阴茎部切开尿道取石，以免发生尿道狭窄或尿道瘘。后尿道结石需在麻醉后用金属探条或直视下用尿道镜鞘将结石推回膀胱，再按膀胱结石处理。当尿道憩室合并有结石时，应在结石取出的同时切除憩室，防止复发。在尿道结石合并尿道及尿道周围感染时，应先行膀胱造瘘，控制感染后再行取石术。

以往常认为，在尿道结石中应用ESWL容易导致尿道损伤、狭窄等并发症，但Al­Ansari A等报道了64例因急性尿潴留急诊的尿道结石或膀胱结石患者，单用ESWL碎石治疗，安全有效。尿道内直接碎石方法有时也是行之有效的，Maheshwari PN等报道了18例嵌顿性尿道结石患者在尝试将结石推入膀胱失败后，直接采用钬激光碎石，均成功碎石排石，平均随访22.28个月(5～35个月)后，无一例患者发生尿道狭窄。

七、 预　防

多饮水稀释尿液及适当运动以利排石。常规行结石成分分析，合理饮食如合理补钙，限量摄入糖类，少吃草酸盐含量高的食物，少吃豆制品，睡前慎喝牛奶，勿过量服用鱼肝油，多食黑木耳。慎用磺胺类药物。

(王逸民)
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第十一章　男性尿道外伤

第一节　男性尿道的生理和应用解剖学

男性尿道起于膀胱颈的尿道内口，至于阴茎头部的尿道外口，全长约16～20cm，具有排尿和排精双重功能。在自然状态下男性尿道呈S型，有两个弯曲，一个位于耻骨联合下方，凹向前上方的弯曲，称为耻骨下弯，该弯曲固定；另一个位于耻骨联合前方，凹向后下方，称耻骨前弯，上提阴茎时可使耻骨前弯拉直消失，因此留置导尿、尿道扩张术、膀胱镜检查等临床操作时通常采用提直阴茎方法，以利于器械进入。全长尿道有三个狭窄，即尿道外口、膜部尿道和尿道内口；也有三个膨大部位，即舟状窝、球部尿道和前列腺部尿道。尿道结石容易停留嵌顿于舟状窝处。

以尿生殖膈为界，男性尿道分为后尿道(包括前列腺部、膜部)和前尿道(即海绵体部尿道，包括球部、阴茎部亦称悬垂部、阴茎头部)。(图11-1)
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图11-1　男性尿道

(引自： Walsh PC, et al. Campbell's Urology. Philadelphia: WB Saunders, 2002.)

前列腺部尿道完全位于盆腔内，长约3cm，起自尿道内口，通过前列腺止于尿生殖膈上筋膜，周围有前列腺组织包绕，管腔呈梭形，是尿道最宽的部位，前列腺部尿道后壁中部有一半球形或纺锤状隆起，即为精阜，精阜中央有前列腺小囊，前列腺小囊两侧下方有射精管开口，精阜的远近端有黏膜形成的皱襞，称尿道嵴，精阜周围黏膜有前列腺腺管开口。前列腺增生时，前列腺部尿道可延长和不规则变形。

膜部尿道位于尿生殖膈，周围有尿道外括约肌包绕，长约1.2cm，是尿道最为固定的部位，也是手术显露最为困难的部位。此处是除尿道口外最狭小的部位，尿道造影时该处显示细窄，易误认为尿道狭窄。

海绵体部尿道起始于尿生殖膈下筋膜，止于尿道外口，位于两个阴茎海绵体的腹侧面，其周围被尿道海绵体包绕。又分为三段： ① 球部尿道。起于尿生殖膈下筋膜，止于阴茎悬韧带，位于会阴部，比较固定，血液循环丰富，尿道球腺开口于球部尿道的末端。会阴部骑跨伤时，最易损伤该处尿道。② 阴茎部尿道。亦称悬垂部尿道。是尿道最为活动的部分，位于耻骨联合下方，尿道随着阴茎悬韧带固定于耻骨联合上，形成阴茎前弯，通常不易发生损伤。③ 阴茎头部尿道。由尿道外口至冠状沟平面，尿道外口呈纵行裂隙，为尿道最狭窄部位，其后有一膨大，称为舟状窝。

尿道的组织结构由内到外分为三层，即黏膜层、黏膜下层和肌层。尿道表面有黏膜覆盖，由上皮细胞组成。前列腺部尿道为移行上皮细胞；膜部、球部和阴茎部尿道黏膜为复层或假复层柱状上皮细胞；阴茎部尿道远端和阴茎头部尿道黏膜则为鳞状上皮细胞。尿道黏膜上有许多小的陷窝，甚至深入尿道海绵体内，称为Morgagni陷窝。前尿道有小型分支尿道腺，称Littre腺，开口于尿道黏膜，能分泌无色透明黏液。黏膜下层富含血管和平滑肌。尿道肌层分为内纵行肌和外环形肌。后尿道还有尿道旁横纹肌。后尿道内纵行肌和外环形肌常称为尿道括约肌，而尿道旁横纹肌则称为尿道外括约肌，见图11-2。
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图11-2　会阴部组织结构矢状切面图

尿道的血液供应： 后尿道主要由膀胱下动脉的前列腺支供应，并有骶正中动脉及阴部内动脉的小分支穿过前列腺至后尿道，它们之间有吻合支。后尿道的静脉回流至耻骨后膀胱前列腺静脉丛，再回流入髂内静脉。前尿道的动脉来源于阴部内动脉的分支，由阴茎背动脉的球海绵体支供应。前尿道的静脉回流直接经阴部内静脉至髂内静脉。

尿道的神经支配： 尿道受交感神经、副交感神经和躯体神经支配。分布于后尿道的交感神经和副交感神经与膀胱相同，对排尿起着重要作用，如应用α受体阻滞剂治疗排尿困难。躯体神经为阴部神经的分支会阴神经，分布于尿道外括约肌、尿道旁横纹肌，对随意识控制排尿起着主导作用。此外，还有分布于球海绵体肌、坐骨海绵体肌、会阴浅横肌和会阴深横肌和分支，与射精有着密切关系。

第二节　尿道外伤的损伤机制

一、 尿道暴力闭合性损伤

造成这类损伤主要有会阴部骑跨伤和骨盆骨折。

会阴部骑跨伤发生于伤者从高处跌落或摔倒时，会阴部骑跨于硬物上，尿道受到强烈撞击，尿道被挤压在硬物和耻骨联合后下缘，由于球部尿道位于会阴部，位置固定，造成球部尿道损伤。会阴部直接受到钝性打击，也可造成球部尿道损伤。

骨盆骨折最常发生于车祸、高处坠落、重物砸伤等。当骨盆骨折时，受到外力挤压使骨盆环变形，骨盆环前后径增大或左右径增大，特别是不稳定性骨盆骨折时耻骨支、耻骨联合发生移位，后尿道附着部位受到剪切力作用。Pavelka报道61%的后尿道损伤病例发生于不稳定性骨盆骨折。另外，外伤可导致尿生殖膈撕裂。由于男性前列腺部尿道因受耻骨前列腺韧带和膀胱颈固定，活动度较小，后尿道下方有尿生殖膈固定，当骨盆骨折时，前列腺尖部和膜部尿道之间受剪切力作用发生断裂。尿生殖膈撕裂时可发生膜部尿道损伤。骨折断端也可直接刺破尿道造成后尿道损伤。因此，骨盆骨折时尿道损伤部位几乎都发生于后尿道。尿道损伤的严重程度与暴力作用的强度、方向和伤者受伤时的状况有关。

二、 尿道开放性损伤

多见于利器如钢筋铁条、竹木片引起的会阴部贯通伤，偶见于动物咬伤等，往往伤情重、合并伤多，如通常可合并有会阴、直肠、肛门、阴茎等部位的贯通伤、撕脱伤，创面感染严重，治疗较为棘手。偶见自残或人为因素所致的尿道、阴茎切割离断伤。

三、 尿道非暴力损伤

常见原因有化学药物烧伤、灼伤、放射性损伤等。较为少见。

四、 医源性尿道损伤

尿道腔内操作不当，解剖不熟悉，可发生尿道的医源性损伤，特别是尿道有病变，尤其是存在尿道狭窄梗阻时，更易发生。由于尿道腔瘢痕的不对称性，形成非环形狭窄，损伤往往发生在疤痕较薄弱侧，可穿破尿道甚至穿入直肠，亦可导致尿道假道形成。近年来，许多医院开展了尿道微波治疗慢性前列腺炎治疗项目，值得注意的是，因微波治疗并发症导致尿道、阴茎灼伤，甚至长段尿道坏死、阴茎坏死的病例时有发生，给治疗带来很大的困难。另外，留置导尿时，导尿管气囊未进入膀胱即行气囊注水，或拔除导尿管时气囊未完全排空，导尿管即被强行拖出，均可导致尿道部分或完全撕裂伤。

五、 性交时尿道损伤

一些性交时阴茎海绵体折断伤会伴有尿道海绵体损伤，约20%的阴茎海绵体折断伤病例伴有尿道的损伤。

第三节　尿道外伤的临床分类

一、 按损伤程度分类

尿道外伤按损伤程度分为三种类型： ① 挫伤；② 破裂；③ 断裂。尿道挫伤仅为尿道黏膜或尿道海绵体部分损伤，而阴茎海绵体完整。尿道破裂为部分尿道全层断裂，尚有部分尿道壁保持完整，尿道连续性未完全破坏。尿道断裂为受伤处尿道完全断离，连续性丧失。上述三种类型中尿道断裂发生率最高。国内熊旭林等把尿道损伤分为四类： Ⅰ： 尿道黏膜损伤。Ⅱ： 球部尿道海绵体部分全层断裂，阴茎筋膜未破裂。Ⅲ： 球部尿道全层大部分或全部断离，阴茎筋膜破裂。Ⅳ： 后尿道损伤，尿道破裂或全部断裂。Goldman分类和欧洲泌尿外科协会(EAU)分类见表11-1，表11-2。

表11-1　Goldman分类




	
分　类


	
描　述





	
Ⅰ


	
后尿道被拉伸但无破裂





	
Ⅱ


	
后尿道位于尿生殖膈上部分的断裂





	
Ⅲ


	
损伤同时累及尿生殖膈上下尿道




	
	
出现前后尿道部分或完全断裂





	
Ⅳ


	
膀胱损伤延伸到后尿道





	
Ⅳa


	
后尿道损伤同时伴膀胱底部损伤





	
Ⅴ


	
部分或完全性的前尿道损伤







表11-2　欧洲泌尿外科协会分类




	
分　类


	
描　述





	
Ⅰ


	
牵拉伤，尿道造影示尿道延长但无造影剂渗出





	
Ⅱ


	
钝挫伤，尿道口有滴血，尿道造影无造影剂渗出





	
Ⅲ


	
前后尿道部分断裂，在尿道或膀胱附近损伤部位造影剂渗出





	
Ⅳ


	
前尿道完全断裂，损伤部位造影剂渗出，无法见到邻近的尿道或膀胱





	
Ⅴ


	
后尿道完全断裂，损伤部位造影剂渗出，膀胱不显影





	
Ⅵ


	
后尿道完全或部分断裂合并膀胱颈或者阴道撕裂







二、 按损伤部位分类

按损伤部位分为： ① 后尿道损伤，损伤发生在尿生殖膈以上，包括前列腺部尿道和膜部尿道损伤。② 前尿道损伤，损伤发生在尿生殖膈以下部位，包括球部尿道和阴茎部尿道损伤。前列腺部尿道因为完全位于盆腔内，周围有前列腺组织包绕，不易发生损伤；而小儿前列腺未发育，故前列腺部尿道损伤基本上只发生于小儿。骨盆骨折最常见尿道损伤部位位于前列腺尖部和膜部尿道之间，当尿生殖膈破裂时，易造成膜部尿道损伤。会阴部骑跨伤可导致固定于会阴部的球部尿道损伤。阴茎部尿道是尿道最活动的部分，较少发生损伤。医源性尿道损伤常发生在尿道瘢痕狭窄的远端，假道往往发生于后尿道，绝大部分假道位于真性尿道的前方。

第四节　尿道外伤的临床表现

一、 后尿道损伤

超过90%的后尿道损伤由骨盆骨折引起，骨盆骨折伤者中约16%～25%可能发生后尿道断裂。后尿道损伤时，伤者往往同时合并其他严重复合伤，如腹腔脏器破裂、膀胱破裂、大出血等，40%左右可发生休克，病情危重。

后尿道损伤时尿外渗聚集于前列腺和膀胱周围，当尿生殖膈破裂时，尿外渗范围扩大，可导致会阴、阴茎、阴囊的肿胀(图11-3A)。部分断裂的伤者可能有自行排尿，且有严重肉眼血尿，而完全性尿道断裂者都有尿潴留发生。所有伤者都可有尿道出血。

二、 球部尿道损伤

球部尿道损伤多发生于会阴部骑跨伤或会阴部受到硬物钝性打击，造成球部尿道和尿道海绵体部分或完全性断裂。由于受尿道外括约肌的限制，常见症状为尿道口出血，试图排尿时，会使尿外渗加剧。由于尿道海绵体血供丰富，发生尿道海绵体破裂时，出血较多，从尿道断端溢出的尿液和血液聚集于会阴浅袋内，出现会阴阴囊肿胀青紫，因Colles筋膜附着处的限制，而呈特定的表现。Colles筋膜后方与会阴浅筋膜及会阴深横肌融合，两侧与大腿筋膜融合，前方与Scarpa筋膜融合，因此伤者的皮下血肿和尿外渗呈现蝴蝶样外观(图11-3B)。可有血尿表现。如试行导尿成功，膀胱尿色清。不同尿道损伤类型尿外渗范围见图11-3。
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图11-3　不同尿道损伤类型尿外渗范围

三、 医源性尿道损伤和假道形成

医源性尿道损伤可导致前尿道和后尿道损伤，患者可有不同程度的尿外渗、尿道出血及排尿困难，同时可合并有直肠损伤。假道形成时，患者主诉排尿困难，尿道探子或导尿管通过时阻力不大，但拔除导尿管排尿1～2次后即出现排尿困难。

第五节　尿道外伤的诊断

一、 病史和体检

后尿道损伤有车祸、严重骨盆挤压伤史；球部尿道损伤有会阴部骑跨伤或会阴部钝性外伤史；医源性尿道损伤有尿道腔内操作史。后尿道损伤除有骨盆骨折及创伤性或失血性休克表现外，因尿外渗出现会阴、阴茎、阴囊肿胀；球部尿道损伤则出现会阴阴囊肿胀青紫。尿潴留时可扪及充盈膀胱，后尿道外伤时可出现膀胱上浮。

二、 辅助检查

(一) 导尿术

尿道部分断裂伤者仍有可能置入导尿管，导尿时应采用小号、较柔软、头端较圆钝的导尿管，不宜使用金属导尿管或带金属芯导尿管，动作要仔细轻柔，如果导尿管插入较为困难，应马上终止操作，以免使尿道部分断裂变成完全性断裂。有学者提出，在尿道损伤诊断不明确时，不宜采用诊断性导尿，其主要理由： 导尿术可能使尿道部分损伤成为完全性损伤；加重损伤处出血并可诱发感染；导尿管自尿道损伤处穿出，误认为已进入膀胱，充盈气囊时可进一步加重尿道损伤。如导尿管顺利置入膀胱，应留置7～14d，可免除伤者手术处理，且受伤尿道不易出现尿道狭窄，即使有轻度尿道狭窄，通常也无须手术，通过尿道扩张往往可以达到治愈目的。

(二) 尿道造影

动态尿道造影可清晰显示尿道损伤的确切部位、程度、长度和各种并发症，在怀疑有尿道损伤时具有诊断价值，是一种最为可靠的诊断方法。造影前应先摄取骨盆平片了解有无骨盆骨折及骨折的严重程度，然后采用30°斜位摄片，可避免耻骨联合干扰。注入造影剂，动态观察尿道内造影剂充盈情况及造影剂外渗情况。(图11-4)
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图11-4　尿道造影

A. 逆行尿道造影示意图　B. 排尿相尿道造影示意图

C. 动态逆行尿道造影　　 D. 动态排尿相尿道造影

Spencer Netto等认为，逆行膀胱尿道造影有时会影响之后CT对骨盆骨折导致盆腔动脉损伤出血的诊断而延误血管栓塞治疗。Balogun报道，导尿管周围尿道造影来评估尿道开放尿道成形术或内镜下尿道会师术后尿道愈合情况，发现68.2%病例获得满意尿道愈合，而尿道狭窄发生率为9.1%，尿外渗率为36.4%，因此可作为拔除导尿管的依据。

(三) 尿道镜检查

尿道镜检查可同时具有诊断和治疗作用，但操作不当时，可使尿道损伤加重，由部分性成为完全性损伤。

(四) B超、CT和MRI检查

可用于尿道损伤的初期评估。B超用于确定盆腔血肿和前列腺位置并可引导穿刺；CT和MRI用于观察和评估严重损伤后骨盆变形的解剖情况和相关脏器的损伤程度。Ali等报道，CT检查可发现前列腺顶部上升、Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ型尿道损伤，可发现尿生殖膈上或下方造影剂外渗。如腹膜外膀胱破裂伴有尿道周围造影剂外渗，需考虑Ⅳ和Ⅳa型尿道损伤。骨盆骨折合并尿道损伤时可发现尿生殖膈脂肪层变形或模糊、坐骨海绵体肌血肿、前列腺轮廓变形或模糊、球海绵体肌变形或模糊、闭孔内肌血肿。

第六节　尿道外伤的治疗

尿道损伤的治疗根据伤者伤情危重程度不同而有很大不同，治疗策略应根据外伤后伤者的全身状况、存在的合并伤及尿道损伤的类型、严重程度不同，进行综合考虑，确定治疗方案。全身治疗包括抗休克、防治感染及预防并发症的发生，以抢救生命为前提，优先处理威胁生命的合并伤，如伤者全身状况不允许作复杂的尿道损伤处理，可采用简单的耻骨上膀胱造瘘术引流尿液，待伤者病情稳定后，再做进一步处理。

尿道损伤的治疗原则包括： ① 恢复尿道连续性；② 引流膀胱尿液；③ 彻底引流尿外渗；④ 治疗合并症。

一、 尿道挫伤

尿道挫伤在尿道损伤各种类型中最为轻微。对于尿道挫伤者，如无排尿困难，仅需抗生素预防感染，无需特殊处理；有排尿困难或尿道出血时，应留置导尿管；试插导尿管失败者，可行单纯耻骨上膀胱造瘘。留置导尿或膀胱造瘘时间通常不超过一周，尿道即可完全愈合。

二、 后尿道损伤

由于损伤的类型和严重程度不同，后尿道损伤治疗方案有很大不同，在泌尿系创伤处理中存在较多争议。治疗方案的选择上应综合考虑防止或最大限度减少后期尿道畸形、尿道狭窄、尿失禁和阴茎勃起功能障碍发生。具体手术方法有急诊膀胱颈会阴牵引固定术、急诊尿道修补加端端吻合术、一期尿道会师牵引术、膀胱造瘘二期尿道修复术、直视下尿道内会师术等。

(一) 急诊膀胱颈会阴牵引固定术

急诊膀胱颈会阴牵引固定术是近些年来处理后尿道断裂较常采用的手术方法，只要伤者的一般身体状况允许即可施行该手术。国内蔡松良等报告，尿道会师术后采用膀胱颈会阴部直针粗丝线牵引固定，尿道断端对合紧密，手术时强调尽量不探查耻骨后间隙，避免增加勃起功能障碍和耻骨后感染发生，由于该手术方法采用自身会阴牵引，牵引效果较确切，不易随体位变动而改变牵引强度，并且当术后会阴部水肿消退，牵引线变松弛时，能随时调节会阴部牵引丝线松紧度。该手术方法能显著减少术后尿道狭窄、尿道错位和勃起功能障碍的发生率。

(二) 急诊尿道修补加端端吻合术

急诊尿道修补加端端吻合术是20世纪20—70年代国外治疗后尿道断裂最流行的方法。在伤者一般情况允许条件下，急诊或伤后数天内施行。其根据为早期采用尿道端端吻合术，可以避免复杂的尿道畸形和降低后期处理的难度。但该手术方法的缺陷在于，尿道损伤部位显露困难，手术操作难度大，采取截石位手术可进一步加重骨盆骨折和尚处于活动期的骨盆出血，且出血部位难以充分显露，同时手术操作可能导致进一步术后感染，并可增加医源性勃起功能障碍的发生率。另外，由于尿道断端通常无法保证确切端端对合方式吻合，术后尿道狭窄及尿失禁发生率也很高。因此有学者认为该手术宜在后尿道损伤7～10d后进行，此时伤者病情已相对稳定，骨盆也无活动性出血，海绵体纤维化尚未发生，可有效降低术后并发症。

(三) 一期尿道会师牵引术

尿道会师牵引术方法简便，手术创伤小，是国内广泛采用的治疗后尿道断裂的手术方法，通过简单的尿道会师和气囊导尿管牵引，可早期恢复尿道连续性，并通过固定前列腺位置，缩短尿道断端的长度。但是其牵引效果往往不够确切，如牵引力量不足，尿道断端存留间隙，术后仍将导致瘢痕性尿道狭窄；若牵引力量过大，易损伤膀胱颈，导致尿失禁，且可能将前列腺拖过损伤的尿生殖膈。除导尿管牵引固定外，近年来还有采用前列腺包膜耻骨后筋膜缝合固定及其他一些前列腺固定方式，取得较好的手术效果，但掌握不当易造成尿道断端错位和前列腺旋转。在行尿道会师时，如尿道探子强行通过受损伤尿道时，可加重尿道损伤，此时部分尿道断裂变成完全性尿道断裂，手术牵拉及术中对耻骨后进行游离探查，均可进一步损伤勃起神经，增加阴茎勃起功能障碍的发生率，因此，该手术方式远期尿道狭窄和勃起功能障碍发生率较高，在国外较少采用。术中精细操作、尿道断端紧密对合、避免对受损尿道进行暴力牵拉、尽量减少耻骨后探查是减少尿道会师牵引术术后尿道狭窄错位和勃起功能障碍的关键。Elliott等报道，外伤后6h内急诊尿道会师治疗后尿道损伤，平均随访10.5年，勃起功能障碍发生7.5%，3.7%有中度压力性尿失禁，68%会师术后有尿失禁，其中24.5%需再次外科手术处理。除上述因素外，远期尿道狭窄和勃起功能障碍的发生还可能由于尿道损伤本身已造成会阴部血肿和海绵体纤维化、勃起神经血管损伤所致。

(四) 膀胱造瘘二期尿道修复

近30年来，国外对后尿道断裂的处理趋势是耻骨上膀胱造瘘术代替急诊尿道修补加端端吻合术。对后尿道断裂者先行简单的耻骨上膀胱造瘘术，3～6个月后再处理后尿道狭窄，在二期尿道修复手术前，可先行膀胱尿道造影和超声等检查，以了解尿道狭窄长度和尿道错位情况。其优点在于骨盆骨折、后尿道断裂伤者往往当时病情危重，可以避免手术对伤者造成进一步打击，减少手术所致外源性感染发生和医源性尿道、勃起神经血管的进一步损伤。膀胱造瘘二期尿道修复，使手术并发症包括尿道狭窄、尿失禁、勃起功能障碍发生率明显降低。但单纯耻骨上膀胱造瘘亦有其明显的不足之处： 长期膀胱造瘘导致尿路感染；由于尿道未经手术处理，几乎所有患者均会发生尿道狭窄、且部分患者尿道畸形严重如长段尿道疤痕狭窄甚至尿道闭锁、严重尿道错位，给二期尿道修复带来极大困难。因此，对有严重后尿道断裂、膀胱颈口裂伤、盆腔大血管破裂、直肠破裂等情况时，在急诊手术探查同时，急诊尿道修补加端端吻合术仍值得推荐。

(五) 直视下尿道内会师术

该术式为在内腔镜下操作，利用导丝引导置入导尿管治疗后尿道断裂。该手术由两位术者共同操作完成，一位术者自尿道外口插入尿道镜至尿道断端处，尽量冲净尿道断裂端血凝块；另一术者自膀胱造瘘口置入膀胱镜，通过膀胱颈口至尿道断裂处，引导第一位术者的尿道镜进入膀胱，或自膀胱造瘘口插入一根输尿管导管，由第一位术者自尿道拖出，在输尿管导管引导下置入气囊导尿管，完成尿道内会师。手术优点为： 创伤小，操作不易造成进一步尿道损伤，操作简单。术后尿道狭窄、尿失禁和勃起功能障碍发生率较膀胱造瘘术为低，手术效果令人满意。Kulkarni报道，49.2%采用该手术方式急诊处理后尿道损伤，成功率达86.9%。Jepson等报道，早期采取创伤性较小的内镜下尿道会师术治疗后尿道损伤，可减少尿道狭窄的程度，减少了开放手术干预。Hadjizacharia等比较内镜下尿道会师术和传统的延期手术处理两组病例，认为内镜下尿道会师术恢复排尿早，尿道狭窄发生率低，可能避免尿道成形术或长期耻骨上尿流改道。

上述手术方法各有其优缺点，也存在互补性，因此原则上手术方式的选择要根据伤者当时的身体情况、尿道损伤的类型、合并症、当时的医疗条件以及术者的处理经验来做具体决定。

三、 球部尿道损伤

对部分球部尿道断裂可以采用耻骨上膀胱造瘘或留置导尿管的方法，有可能早期恢复尿道的连续性，从而免除再次手术。

对于完全性球部尿道断裂伤的处理，国内外学者存在一定分歧。国外学者认为球部尿道断裂往往合并海绵体和软组织损伤，尿道损伤范围不易判断，若术中切除过多尿道组织，导致尿道长度不足，无法实施尿道斜形吻合，而勉强吻合可能导致阴茎下弯和勃起疼痛。因此多主张行急诊耻骨上膀胱造瘘，然后根据狭窄段长度，二期直视下尿道内切开或端端吻合术，手术成功率高。Elgammal报告53例完全性球部尿道断裂采用耻骨上膀胱造瘘或内镜下会师，前者尿道狭窄发生率为35%，后者为82%，认为膀胱造瘘优于内镜下会师术。Park等报道81%球部尿道损伤采取耻骨上膀胱造瘘，19%采取尿道会师术，认为首先采取耻骨上膀胱造瘘，二期进行尿道成形术，充分切除尿道纤维疤痕组织，成功率高达95%。Biserte等报道耻骨上膀胱造瘘，二期尿道成形术成功率为98%。国内学者多主张急诊修补球部尿道断裂，认为球部尿道断裂伤都合并有尿道海绵体损伤，因尿道及尿道海绵体组织富于弹性，血运丰富，急诊手术时可保留较多组织，不易发生海绵体组织坏死，而后期处理将引起尿道海绵体的纤维化，增加尿道狭窄范围。对有会阴部血肿的伤者，亦主张早期作血肿清除，以免造成会阴部感染，甚至溃破或形成瘘管、窦道，增加术后手术处理难度。如损伤时间超过72h，可行耻骨上膀胱造瘘，引流外渗尿液，如伤者尿外渗较轻，无感染迹象，急诊手术时限可适当放宽。

急诊球部尿道损伤手术探查的适应证包括： ① 无其他严重合并伤。② 尿道严重损伤段长度不超过2cm。③ 广泛尿外渗、会阴血肿、合并感染。通常采用会阴部弧形切口，对损伤部位两侧的尿道稍作游离，由于尿道和尿道海绵体血运丰富，应尽量保留，远近端尿道断面最好修剪成斜形后用40或50可吸收线进行外翻缝合，使吻合面尽量宽大，减少术后尿道狭窄。④ 由于刀刺伤、动物咬伤、枪伤、会阴部贯通伤等导致的开放性前尿道损伤，需进行急诊的手术清创和探查。手术时尿道断端用可吸收线进行修补，尿道海绵体组织良好吻合，吻合口外皮下组织多层覆盖，以降低尿瘘的发生率。Brandes主张一期尿道修补，并行尿流改道。严重的开放性前尿道损伤，若尿道缺损段长，一期尿道吻合有困难，可行耻骨上膀胱造瘘，引流尿液，清除坏死污染组织，尽量保留健康组织，在伤后3月进行二期尿道成形，因为损伤部位的血运不良及局部伤口的清洁度不足，该类患者不适于急诊尿道成形手术。⑤ 阴茎部尿道损伤。阴茎部尿道损伤往往伴有阴茎损伤。单纯阴茎部尿道损伤较少见，可由腔内操作引起。阴茎损伤包括阴茎海绵体折断、阴茎离断损伤、阴茎撕脱伤等。诊断处理详见第十九章。

(楼国光)
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第十二章　尿道狭窄

男性尿道分为前后两部分，前尿道包括球部尿道、阴茎悬垂部尿道和舟状窝部尿道；后尿道包括膜部和前列腺部尿道(图12-1)。尿道狭窄根据不同部位将选择不同的手术径路。
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图12-1　前尿道解剖图，图示尿道与阴茎海绵体之间的关系

A. 球部尿道，此处尿道偏心地位于尿道海绵体之中　B. 悬垂部尿道，此处尿道接近位于尿道海绵体中心，阴茎海绵体融合于一起，仅在中间有纵隔分开　C. 近冠状沟处尿道　D. 舟状窝处尿道。此处尿道内腔扩大，完全被阴茎头组织包围

第一节　病因、症状

尿道狭窄常见的原因为创伤、炎症和先天性狭窄。

创伤是尿道狭窄最常见的原因。一般为会阴部骑跨伤、骨盆骨折或器械操作所致的医源性损伤。当尿道受伤时，尿道及其周围有充血、水肿和出血等变化。在随后的修复过程中，受伤组织逐渐形成纤维化变，最后瘢痕形成导致尿道狭窄。1983年Devine 等将前尿道狭窄分为六型(图12-2): ① 黏膜皱褶；② 膜样收缩；③ 轻度狭窄(伴轻度海绵体纤维化)；④ 中度狭窄(全层海绵体纤维化)；⑤ 重度狭窄(伴海绵体周围组织炎症和纤维化)；⑥ 伴有尿道瘘的复杂尿道狭窄 。在治疗前必须通过各种检查来明确狭窄的部位、长度、程度及有无合并症等。

炎症性尿道狭窄通常见于淋球菌性尿道炎。一般在急性尿道炎1年或数年后发生。炎症性尿道狭窄比创伤性尿道狭窄范围广，瘢痕组织更多，治疗上也更困难。另外，留置导尿管、尿道结石、尿道异物均可导致尿道感染，进而引起尿道狭窄。

尿道狭窄的主要症状是排尿困难，常因尿液滞留而致反复尿路感染，并因梗阻引起上尿路积水，最后导致肾功能不全及尿毒症。
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图12-2　前尿道狭窄

A. 黏膜皱褶　B. 虹膜样收缩　C. 伴轻度海绵体纤维化　D. 全层海绵体纤维化　E. 伴海绵体周围组织炎症和纤维化 F. 伴有尿道瘘的复杂尿道狭窄

第二节　术前检查

对于前尿道狭窄，沿尿道触诊可触及狭窄的部位及其周围的瘢痕情况，短者呈结节状，长者有时可触及长段的尿道海绵体纤维化，同时注意有无压痛和尿道分泌物以了解是否存在尿道感染。

对于创伤性后尿道狭窄，直肠指检应常规进行，注意前列腺的位置及后尿道的瘢痕情况，有时因骨盆骨折可导致前列腺移位明显，说明尿道缺损较长，应当估计到术中由会阴部显露尿道近端将比较困难。后尿道闭锁的患者有耻骨上膀胱造瘘管，此时可用尿道探子经造瘘口进入后尿道指检可以帮助了解尿道狭窄的近端位置。检查时尤其应当注意后尿道与直肠的关系，如果直肠前壁僵硬而固定，则说明互相黏连严重，术中要注意直肠的损伤，而术前要做好肠道准备。

另外，需了解尿道周围是否有瘘道及皮肤的瘢痕情况。注意外阴皮肤有无炎症、尿瘘的位置、瘢痕的范围等。对于需用外阴皮肤进行尿道重建者，外阴的检查尤为重要。

注意骨盆有无畸形。如果有骨盆损伤而畸形者，尿道的近端可能移位，这对后尿道狭窄的治疗非常重要。

(一) 膀胱尿道造影

膀胱尿道造影是尿道狭窄必需的检查，它能清楚地显示狭窄的部位、程度及狭窄长度，同时还能显示各种合并问题，如瘘道、假道、憩室等。造影由两部分组成： 注射相和排尿相。注射相从尿道口将造影剂注入尿道，能显示出狭窄段的远端；排尿相时需将膀胱内的造影剂充满至有强烈尿意感，然后嘱患者做排尿动作，此时可将后尿道充分张开，从而显示出狭窄段的近端，以此评估狭窄段的长度(图12-3)。有时前尿道狭窄仅注射相即可满足诊断需要。

[image: ]


图12-3　膀胱尿道造影

尿道造影技术： 患者斜卧位，骨盆倾斜30°～45°；清洁、消毒阴茎，置入F1012气囊导尿导管于舟状窝，气囊注水2ml卡于舟状窝，用一60ml注射器吸50ml造影剂(60%的泛影匍胺2～3支加入500ml生理盐水稀释)，排空导尿管中的气体，缓慢注入造影剂。在X线电视监视下，当造影剂通过外括约肌时拍片。完成注射相造影后，向膀胱内注入造影剂，如有造瘘管则直接从造瘘管注入，待膀胱充盈后嘱其做排尿动作，分别拍摄斜位和正位排尿状态尿道造影片。

(二) 尿道镜检查

有时为了了解狭窄远端尿道的情况可行尿道镜检查。尿道镜可看到尿道狭窄或尿道闭锁，有时甚至能看到多个小口，可用输尿管导管试插，如能进入膀胱，则可做引导，为尿道内切开提供帮助。对于后尿道闭锁的患者，有时可经膀胱造瘘口用膀胱软镜观察后尿道情况。

(三) 尿道超声检查

尿道造影检查因操作时医生和患者均要接受X射线辐射的缺点，因此人们在探索一种能弥补其不足的诊断方法。1988年，Mc Aninch 等首次报道了超声在尿道狭窄中的应用，超声检查能清楚显示膀胱颈、前列腺、膜部尿道、尿道海绵体及尿道周围层次等结构，能明确尿道狭窄长度、程度或闭锁的长度、周围瘢痕组织范围及合并症的情况如结石、憩室、瘘道及假道等，对于尿道狭窄的治疗有重要的指导意义。

尿道超声检查方法与技术： 患者取仰卧位或膀胱截石位，采用7.5MHz或10MHz线阵探头直接置于阴茎腹侧，纵向显示阴茎部尿道；置于阴囊和会阴部显示球部尿道。在检查过程中，一助手从尿道外口连续注入生理盐水使尿道扩张，检查者同时通过横断和纵断连续多个切面扫描可获得尿道及周围结构的三维图像。在膀胱被充盈后嘱患者增加腹压排尿，使尿液充盈狭窄近端尿道，这样可测量狭窄的长度及狭窄腔的直径及其他病变。

(四) 其他影像学检查

磁共振成像、CT三维重建均能获得较清晰的尿道及周围组织的结构图像，能为尿道狭窄的治疗提供指导意义(图12-4)。
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图12-4　同一例球部尿道狭窄患者磁共振尿道成像(A)与尿道造影(B)比较

(五) 尿细菌学培养

术前了解尿路感染情况并加以治疗对于尿道手术的患者非常重要，手术须在感染控制后进行。

第三节　男性前尿道狭窄的处理

过去半个世纪来医学界对尿道狭窄的处理取得了长足进步，大多数复杂的尿道狭窄都能一期手术完成，尿道狭窄治疗总的成功率已达90%～95%。以往尿道重建的原则往往是先尝试最简单的治疗方法，如果经过几次尝试后仍失败，再选择复杂的治疗方法。但现在由于尿道重建技术的进步，治疗成功率已大大提高，目前已抛弃以前的观点。前尿道狭窄的处理一般有尿道扩张、直视下尿道内切开及尿道修复重建等方法。修复重建有狭窄段切除端端吻合术、带蒂皮瓣重建尿道和游离移植物(一般是黏膜)重建尿道。

(一) 尿道扩张

尿道扩张术是治疗尿道狭窄最传统、简单的方法。对于轻度的尿道狭窄患者，尿道扩张非常有效，但对严重的尿道狭窄很难奏效，有时甚至导致新的创伤，发生大出血、败血症等严重并发症。有些患者经多次扩张后反而狭窄加重，甚至并发假道或尿瘘，不但给患者带来痛苦，也给以后的治疗带来更大的困难。尿道扩张时应选择大小合适的扩张器，动作要轻柔，切忌暴力。一般从F16号开始(若无法通过再选小尺码，有时可在尿道镜观察后选取合适探子)，循序渐进，每次扩张不超过2个尺码，一般到F20～24号为止。该操作虽然简单易学，但操作不当可发生严重的并发症，如穿孔、假道、直肠损伤、感染扩散甚至败血症危及生命。因此，对于有尿道及前列腺急性炎症的患者和怀疑有尿道肿瘤者应忌行尿道扩张。每次扩张后有发热的患者，应予注意，扩张前后给予抗生素治疗，并可在扩张后尿道内注射庆大霉素2支(16万U)和地塞米松5mg。尿道扩张不可频繁进行，一般开始时每周一次，逐渐增大号码到F24号能顺利进入，根据排尿情况逐渐延长扩张间隔，要耐心坚持，直到能通畅排尿为止。如果每周一次的定期扩张维持3个月以上，仍未收到预期效果，应考虑其他治疗方法。

(二) 直视下尿道内切开

直视下尿道内切开是指应用特定的尿道镜及各种冷刀来切开尿道狭窄处的瘢痕组织，扩大尿道的内径并使尿流通畅的手术方法。该方法由Sachse于1972年报道，随后在国际上广泛采用，国内也于20世纪80年代中期开展并迅速推广。该方法简单安全、有效，对于合适的病例有较高的有效率。病例的选择可根据如下几个因素来选择： ① 狭窄的部位，球部尿道狭窄者疗效好于阴茎部尿道狭窄者；② 狭窄段的长度，狭窄段＜1cm者疗效明显好于狭窄段＞1cm者；③ 单处、初发的尿道狭窄疗效明显好于多处或复发者。需要注意的是，尿道狭窄伴有尿道感染或尿道周围脓肿及尿道瘘的患者是手术的绝对禁忌证，因为术中或术后可能出现感染性休克而危及生命，需待感染控制后再行此手术；对于尿道狭窄比较复杂、狭窄段比较长或尿道闭锁的患者应慎用。

术前应使用抗生素控制感染，尽可能使尿道内无菌。对于排尿极为困难、残余尿多的患者应先行耻骨上膀胱造瘘术。
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图12-5 直视下内切开，沿导管切开狭窄段尿道

手术方法： 患者取截石位，5%碘伏冲洗尿道，插入带0°窥镜的尿道镜，边冲水边推进尿道镜直至狭窄部位，狭窄部位的尿道内壁由于瘢痕组织的原因，血供差而呈苍白色，且质地致密，管腔变小形成小孔甚至闭锁。插入一硬膜外导管或输尿管导管至膀胱作引导，此点非常重要，否则切开时因尿道出血致视野不清而无法继续手术。将冷刀沿着导管来回移动行尿道内切开(图12-5)。

需要注意的是，尿道内切开的位点、切开深度及切开的长度对手术的疗效、并发症有重要意义。大多数外科医生选择在12点处切开，但对于阴茎部尿道狭窄在12点处切开应尽量避免，因为有损伤阴茎海绵体的可能，从而引起阴茎勃起功能障碍。对于球部尿道狭窄，常规选择12点、6点处或3点和9点处切开。对后尿道狭窄，尽量不做6点处切开以免损伤直肠。为了达到好的疗效，尿道内切开时需将瘢痕组织彻底切开，在窥镜下瘢痕组织和正常组织较易辨认，瘢痕组织血管少，呈灰白、致密，而正常组织较为柔软，易出血。但如果狭窄伴有全层尿道海绵体纤维化，则内切开的疗效差。

术后留置导尿管时间的长短不一，一般在一周内即可拔管，也有报道对狭窄段较长的患者留置导尿管6周，但总体而言对手术疗效并无差别。

Santucci 和 McAninch(2001)报道尿道内切开的治愈率大约20%。Pansadoro(1996)及其他作者报道尿道内切开的治愈率约30%～35%，同时他们认为第二次行尿道内切开并不能增加治愈的机会。只有球部尿道狭窄，长度＜1.5cm并且没有严重的尿道海绵体纤维化的患者，其长期治愈率可达74%。Zehri等(2009)报道尿道内切开后狭窄复发率为37%，对于TURP后的阴茎部尿道狭窄且狭窄段＞2cm的患者不适于做尿道内切开术。大量的研究表明，既往有多次尿道扩张和尿道内切开的患者以后行尿道重建时成功率会下降(Stone, et al, 1983; Albers, et al, 1996; Heyns, et al, 1998)。

(三) 前尿道开放重建术

1. 狭窄段切除＋尿道再吻合术
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图12-6　前尿道狭窄段切除＋尿道再吻合术

此手术的关键是要完全切除纤维瘢痕及正常的尿道黏膜端端吻合(图12-6)。这一方法具有下列优点： ① 尿道瘢痕切除彻底，端端吻合形成瘢痕少且呈线状，一般不致瘢痕挛缩再形成狭窄；② 吻合时尿道各层次对合良好，愈合后尿道内腔光滑，可减少尿道的阻力；③ 由于各层组织对合良好，一般情况下是一期愈合，因此可缩短留置导尿的时间，一般不超过2周。此方法适用于狭窄段在2～3cm以内的患者，尤其是球部尿道狭窄。但对于阴茎部的尿道狭窄，如狭窄长度超过1cm，行此手术后可能会出现阴茎勃起弯曲、疼痛，术式选择时要注意。

具体手术步骤如下：

(1) 膀胱截石位，消毒铺巾，用导尿管或尿扩探子确定狭窄位置，以此为中心做一纵行切口(图12-7)。
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图12-7　膀胱截石位，消毒铺巾，用导尿管或尿扩探子确定狭窄位置，以此为中心做一纵行切口

(2) 逐层切开，游离出狭窄段尿道(图12-8)。
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图12-8　游离出狭窄段尿道

(3) 切除狭窄段尿道，将两尿道断端分别在6点和12点处切开0.5～1cm，以形成一椭圆形吻合口(图12-9)。

[image: ]


图12-9　切除狭窄段尿道

(4) 用40可吸收线将尿道两端间断吻合6～8针(图12-10)。留置一F16硅胶导尿管。

(5) 逐层关闭切口。

[image: ]


图12-10　用40可吸收线将尿道两端间断吻合6～8针
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图12-11　背侧横行岛状皮瓣治疗尿道狭窄

2. 带蒂皮瓣重建尿道

阴茎皮肤带蒂皮瓣尿道成形术，目前在阴茎部尿道狭窄的治疗中应用较广泛，该方法是由Duckett 和 Standoli 在1984 首先报道的。皮瓣的取材部位可根据阴茎皮肤的充裕情况来决定，如果背侧皮肤比较充裕，可以取阴茎背侧横行岛状转移皮瓣；如果腹侧皮肤比较充裕，则可取腹侧横行或纵行转移皮瓣。皮瓣可作为尿道补片，也可以切除原狭窄的尿道，然后像尿道下裂成形一样形成新的尿道。以尿道补片为例作一介绍(图12-11)。

(1) 手术适应证　阴茎皮肤充裕的前尿道狭窄。

(2) 术前准备　尿道造影检查；尿培养和药敏检查，对于有菌者需选用敏感的抗生素进行治疗，并用稀碘伏冲洗膀胱和尿道。

(3) 麻醉与体位 成人硬脊膜外腔阻滞麻醉或椎管内麻醉，儿童全身麻醉，平卧位。

(4) 手术步骤：

1) 阴茎头用丝线贯穿牵引。

2) 距冠状沟1cm作一环形切口，将包皮脱套至阴茎根部。用尿道探子确定狭窄部位。

3) 将狭窄的尿道在腹侧切开，并在两端超过狭窄处0.5cm，测量切开的尿道长度。在尿道的两侧切缘各缝数针牵引线。

4) 在包皮背侧标记需转移的皮瓣大小，切开皮肤恰至皮下，并沿皮下向阴茎根部分离，形成一带蒂的岛状皮瓣。注意勿损伤皮瓣的血供。

5) 将皮瓣转移至腹侧覆盖于尿道缺损处，皮瓣与尿道缘用50可吸收线缝合。将皮瓣的血管蒂固定于腹侧的阴茎体，覆盖尿道修复处。

6) 缝合阴茎皮肤创口。

对于长段的尿道狭窄，也可采用腹侧的纵行皮瓣(图12-12)。
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图12-12　腹侧纵行皮瓣治疗长段尿道狭窄(Jordan's Flap)

3. 游离移植物重建尿道

当阴茎皮肤无法用于或不能到达替代区域时可选用游离黏膜来重建，常用的黏膜有膀胱黏膜、口腔黏膜、舌黏膜等。近年，上海市第六人民医院徐月敏报道了利用结肠黏膜作为替代物治疗12cm以上的超长尿道狭窄的临床研究，近期效果较好，为复杂性超长段尿道狭窄的治疗开创了一条新路。但这种技术较其他移植物创伤大，在实际应用时不作首选。

膀胱黏膜重建尿道在国内曾一度流行，膀胱黏膜组织较薄，伸缩性好，但远期并发症较多，并有较高的再手术率，目前已逐渐被摒弃。

口腔黏膜从1992年以来被广泛应用于尿道重建(Hellstrom, et al, 1996; Weinberg, et al, 2002; Barbagli, et al, 2003; Kellner, et al, 2004; Dubey, et al, 2005)。口腔黏膜具有弹性和抗感染能力强的特点，并且皱缩性小。以补片法尿道成形来治疗前尿道狭窄的效果较为理想。但有材源有限，对于长段的尿道狭窄需联合其他手段来治疗。口腔黏膜取材部位术后有一定的并发症，Barbagli G等报道术后供材区的早期并发症： 4.3%术后3d内出血；14.8%感觉到较明显的疼痛；65.8%的患者有轻到中度的肿胀。

舌黏膜用于尿道重建是在2006年Simonato等首先报道的，作者认为在舌的两侧面取材是可行的，并且容易操作，并发症少，初步效果不错。因此，作者认为舌黏膜为尿道重建的替代物提供了一个新的来源。

无论是口腔黏膜还是舌黏膜行尿道重建，其成活的关键是移植物能尽快建立新的血液循环且创口无感染。因此，术中应注意做到： ① 尽可能建立一个平整而又有良好血供的接受床；② 尽量缩短移植物的缺血时间；③ 将黏膜片固定在阴茎海绵体白膜上；④ 创面无感染。术后的加压包扎对保证手术成功有重要作用，这样做能使移植物与接受床紧密黏合，根据Baskin的观点，术后前5d是移植物能否成活的时间窗，移植物的血供、淋巴回流的建立均在这段时间内完成，因此我们一般在术后加压包扎4～5d。以舌黏膜补片法为例介绍如下。

(1) 手术适应证　尿道狭窄长度在10cm以内的前尿道狭窄。

(2) 术前准备　尿道造影检查(图12-13)；尿培养和药敏检查，对于有菌者需选用敏感的抗生素进行治疗，并用稀碘伏冲洗膀胱和尿道。

(3) 麻醉与体位　鼻插管全身麻醉。截石位或平卧位。

(4) 手术步骤

1) 切口　根据狭窄的部位做阴茎、阴囊或会阴部切口。探查尿道并游离出狭窄段尿道，在狭窄段尿道的背侧剖开至正常尿道0.5cm处，对尿道狭窄严重或闭锁者则切除狭窄段尿道，对于长段尿道狭窄者，可采用Asopa技术，将狭窄段尿道的腹侧切开后，再在背侧切开尿道，在阴茎海绵体表面分离出一接受床。测量狭窄的长度(图12-14)。

2) 取舌黏膜片　消毒面部及口腔，用口腔牵开器牵开口腔，用4号丝线在舌尖贯穿缝合1针作牵引，根据所需长度和宽度在舌黏膜上做好标记(图12-15)，按需取下黏膜条。在取黏膜条前也可在黏膜下注射含肾上腺素的生理盐水(20ml生理盐水中加2滴肾上腺素)，既可方便取黏膜片，又能减少取片时的出血。用40 可吸收线连续缝合舌创面(图12-16)。离体的舌黏膜放入生理盐水中并修剪黏膜下的脂肪和纤维组织(图12-17)。

3) 制作新尿道　在无张力的状态下，用50 可吸收线将舌黏膜片固定在阴茎海绵体的接受床上，舌黏膜的边缘与尿道切口缝合，恢复尿道的完整性(图12-18，图12-19)。

4) 缝合创面　选用F16硅胶导尿管作为支架管，用40可吸收线分两层缝合阴茎浅筋膜(图12-20)，50可吸收线缝合阴茎皮肤切口。

[image: ]


图12-13 尿道造影图示前尿道狭窄长度
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图12-14　测量所需的黏膜片长度
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图12-15　在舌侧面用美蓝做好标记
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图12-16　舌黏膜片取材后关闭舌创面
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图12-17 去除黏膜下脂肪及纤维组织的舌黏膜片
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图12-18　将黏膜片固定于阴茎海绵体表面，边缘与尿道切缘缝合
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图12-19　尿道内留置导尿管，关闭尿道

腹侧切口
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图12-20 缝合创面，分两层缝合阴茎浅筋膜

(5) 术后处理　尿道内留置F16导尿管，阴茎段尿道重建者用自粘绑带包扎，阴囊和会阴部者加压包扎4～5d。术后2～3周行尿道造影，若无渗漏，则拔除导尿管；若有外渗(图12-21)，再留置一周，证实无外渗后拔管(图12-22)。
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图12-21 尿道造影示补片处有外渗（箭头所示）>
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图12-22　一周后复查尿道造影，无外渗，拔除导尿管
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第四节　后尿道狭窄或闭锁的治疗

后尿道狭窄或闭锁绝大多数是由骨盆骨折引起的尿道破裂或断裂所导致的，骨盆骨折引起的尿道损伤通常是在膜部尿道处。对于成年男性，前列腺部尿道一般很少受伤，而对于儿童，由于前列腺部尿道更加脆弱，尿道的损伤常会累及前列腺部尿道，所以儿童的后尿道损伤往往更加复杂。

在通常情况下，骨盆骨折的损伤程度将决定膀胱尿道移位的程度及其后尿道狭窄的长度。损伤较轻时，膜部尿道可能不会破裂或仅部分破裂，对于这些患者，如能置入导尿管，则尿道可不留疤痕而痊愈或仅有轻度的尿道狭窄；损伤较重时，尿道完全断裂，尿道缺损的长度与膀胱位置处的血肿大小有关，血肿较大、尿道末端分离较远的患者缺损将较长。

1. 术前评估

尿道重建术一般在损伤4～6个月进行，此时盆腔血肿已吸收完全。如果血肿较大，则需等待更长的时间。术前需行膀胱尿道造影检查(图12-23，图12-24)，以了解后尿道狭窄或闭锁的长度、膀胱颈的控尿功能及前尿道的情况。在造影时如果后尿道无法显示，则可通过膀胱造瘘口用膀胱软镜进行观察膀胱颈口情况并进入后尿道观察，直至狭窄或闭锁处，并通过造瘘口插入尿道探子，同时前尿道也插入尿道探子进行摄片，测量狭窄或闭锁的长度。需注意的是，无论是造影检查还是膀胱镜检查，均不能准确预测手术后膀胱颈的功能情况( Iselin 和 Webster, 1999 )。
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图12-23　尿道逆行造影
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图12-24　膀胱造影，显示后尿道

后尿道狭窄或闭锁的治疗主要是三种方法： ① 尿道扩张术；② 直视下尿道内切开术(DVIU)；③ 开放性手术，包括端端吻合术和尿道替代成形术。根据术前检查的结果，明确尿道狭窄的长度、程度及合并症的情况(如瘘道、假道或膀胱颈损伤)，选择合适的治疗方案。尿道扩张和内镜下手术(DVIU)在前面已述，下面着重介绍开放性手术。

后尿道狭窄开放性手术是泌尿外科领域手术难度较大的手术之一，其主要困难在于： ① 手术空间狭小，后尿道视野很深，暴露和缝合比较困难；② 多次手术后局部解剖不清，情况复杂；③ 合并有瘘道、假道、感染时，手术难度更大。根据上述情况来选择手术径路。目前，临床上使用的手术径路有三种： ① 经会阴途径；② 经耻骨途径；③ 两者结合。其中经会阴径路是治疗后尿道狭窄的首选径路， Webster在传统经会阴手术的基础上提出了切开阴茎海绵体中膈、楔形切除耻骨下缘、尿道绕阴茎脚下缘等一系列手术方法，使得绝大多数的后尿道狭窄(98%左右)均能通过经会阴途径得到解决。而经耻骨径路治疗后尿道狭窄现已很少使用，但对于复杂、长段、伴高位尿道直肠瘘及多次经会阴手术的患者经耻骨径路仍是不错的选择。

2. 经会阴手术的步骤

(1) 麻醉与体位　采用全身麻醉或硬膜外麻醉或椎管内麻醉。患者取截石位，如位置较深，则采用过渡截石位。

(2) 切口　手术切口为会阴部倒“Y”形切口，两侧达坐骨结节，切开下缘距肛门3cm，向上切口根据前尿道需游离的长度决定，不宜过长。

(3) 暴露后尿道狭窄部位　切开皮肤及皮下组织，暴露球海绵体肌，如为再次手术或会阴部曾有反复感染者，则球海绵体肌结构不清，为瘢痕组织所替代。沿中线切开球海绵体肌，暴露球部尿道，游离尿道球部后缘与阴茎海绵体之间的间隙，将球部尿道游离出来，注意游离时勿伤及海绵体组织。

(4) 切除狭窄部位　用尿道探子从前尿道进入，抵达狭窄部位，在探子的指引下，离断尿道(离断时尽可能靠近狭窄或闭锁部位)。通过造瘘口，尿道探子经膀胱颈进入前列腺部尿道。如果闭锁段较短且盆底瘢痕组织较少，则很容易从切开的会阴部触及探子的头部，用手术刀直接抵着探子的尖部切开就能让它暴露出来；如果瘢痕组织很厚很致密，则需耐心切除尿道周围的瘢痕组织，直到能清楚地触及探子，显露后尿道黏膜约0.5cm左右切开，将两端尿道进行修整，使两开口能通过F22～28的探子。

(5) 尿道吻合　如果两端能达到无张力的吻合，则直接用30或40可吸收线分6～8针间断吻合。如果有张力，则需用Webster介绍的技巧来达到无张力吻合。

(6) 关闭切口　置引流管后缝合切口(图12-25～图12-32)。
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图12-25　后尿道狭窄段切除＋端端吻合

A. 切除狭窄段尿道，修整两断端　B. 用30或40可吸收线分6～8针间断吻合
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图12-26　切开阴茎海绵体中隔，可以缩短尿道行程2～3cm
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图12-27 切开阴茎海绵体中隔，达到无张力吻合
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图12-28　切开海绵体中隔
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图12-29　切除耻骨下缘
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图12-30　分离阴茎脚下缘
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图12-31 切除部分耻骨扩大分离的阴茎脚下缘
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图12-32　远端尿道绕过阴茎脚下缘与近端尿道吻合

3. 术后处理

术后卧床休息1d，第二天下床活动。术后3周行尿道造影，证实吻合处已愈合，无外渗，拔除导尿管。拔管后如果排尿通畅，一周后再拔除膀胱造瘘管。

4. 手术失败的原因

手术失败最主要的原因是缺血，通常是由于血供不好或吻合有张力所致。因此术中应注意两断端吻合时如有张力则可通过充分游离远端尿道(原则上尿道游离不能超过阴茎悬韧带)、劈开阴茎海绵体中隔、楔形切除耻骨联合下缘、远端尿道绕过阴茎海绵体脚下缘等方法以缩短两断端的距离。

手术失败的另一个原因是瘢痕切除不彻底。瘢痕组织切除不彻底，未能让尿道黏膜自然显露，尿道探子经膀胱造瘘口从后尿道用力顶出时，尿道探子位置不当常形成端侧吻合，其结果是吻合口狭窄，需再次手术。因此，在游离尿道近端时，探子的尖端仅作为切除瘢痕的指引，而不能用力将探子顶出形成通道来吻合。

5. 后尿道手术后的控尿问题

男性的控尿机制是由两部分来实现的，一是近端尿道括约肌，包括膀胱颈、前列腺和到精阜的前列腺部尿道；二是远端尿道括约肌，远端尿道括约肌位于精阜水平到近端球部尿道的范围之间，两部分可以独立发挥作用。在正常情况下，排尿功能的控制维持在膀胱颈水平，当逼尿肌收缩时膀胱颈开放。而当内括约肌功能丧失时，远端括约肌就会发挥作用，保持良好的控尿功能。当膜部尿道损伤引起后尿道狭窄或闭锁时，其后的修复会不可避免地损伤远端尿道括约肌结构，控尿功能必须靠膀胱颈来维持，如果膀胱颈受损时将无法正常控尿。

(姜　海)
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第十三章　阴茎损伤

阴茎损伤一般分为闭合性损伤和开放性损伤两大类。闭合性阴茎损伤常见有阴茎挫伤、阴茎折断、阴茎绞窄、阴茎脱位、包皮脉管炎；开放性阴茎损伤常见有阴茎离断、阴茎咬伤和系带断裂。

病例介绍： 患者，男性，26岁，未婚。凌晨2时自行剪断阴茎，离体段丢弃至厕所马桶，伤口出血不止。家属发现后即将患者送至当地医院，予急诊简单包扎处理后转入我院。查体： 神志清，生命体征平稳，阴茎自根部1cm处完全离断，创面不平整，残端血管可见搏动性出血，阴茎海绵体、尿道海绵体渗血，创面及阴囊淤血肿胀，触诊睾丸附睾正常。家属找到离体段阴茎后于早晨6时送至医院。残段长约5.5cm，肿胀苍白，创面皮肤破损，组织间隙可见污物。患者入院后安排急诊手术。手术步骤： ① 离体残段处理： H2
 O2
 反复冲洗，置入0～4℃ 1%生理盐水聚维酮碘液中浸泡0.5h。阻断近侧阴茎背动脉、背深静脉，50U/ml肝素盐水反复冲洗离体段阴茎背动静脉至流出液清亮。② 缝合尿道及海绵体： 留置Fr16导尿管，50可吸收线端端缝合尿道、尿道海绵体，缝合阴茎海绵体中隔及白膜。③ 阴茎背深静脉、背动脉、背神经吻合： 采用90无损伤线端端吻合阴茎背深静脉、背动脉、阴茎背神经及神经鞘。阴茎背浅静脉由于皮下筋膜损伤严重无法辨认，两侧海绵体动脉残端回缩，因拉拢后张力过大而放弃吻合。④ 开放阴茎背动脉、背深静脉后，观察阴茎远端血管充盈良好，吻合口无渗血，阴茎头部皮肤温度上升，颜色红润。⑤ 分别于3、6、9、12点位置放置皮片引流各1根。逐层关闭深、浅筋膜，缝合皮肤。⑥ 手术共进行5.5h，其中创面清理约1.5h，白膜缝合1.5h，血管神经吻合约2h，缝合关闭筋膜层及皮肤20min。术后治疗： ① PCA泵镇痛。② 监测生命体征。③ 每日测定阴茎远侧皮肤温度、换药、伤口红外线烤灯照射。④ 应用阿司匹林、双嘧达莫、羟乙芦丁、低分子右旋糖酐抗凝及改善微循环；抗生素治疗感染。⑤ 精神科会诊，确诊患者存在言语性幻听及被害妄想，予氟哌啶醇5mg＋东莨菪碱0.3mg肌注，2次/d；奥氮平片5mg口服，1次/日。术后患者生命体征平稳，阴茎头颜色红润，包皮水肿，皮肤温度正常，切口少量渗血，术后3d拔除引流皮片，术后7d出现阴茎皮肤表层坏死脱落，术后14d出现切口液化，阴茎皮肤及远端头部缺血坏死，行手术清除坏死组织，二期行阴囊转移皮瓣修复阴茎。12d后拔除导尿管，再植阴茎及转移皮瓣均成活，切后愈合良好，静息状态下阴茎长度为5.8cm，患者可正常排尿。 2个月后随访，患者排尿正常，夜间阴茎自发性勃起存在。

第一节　分类和发病机制

各类常见阴茎损伤的主要原因如下。

1. 闭合性阴茎损伤

(1) 阴茎挫伤　多在阴茎非勃起状态下受到暴力直接打击(如踢伤)、撞击或挤压(如碾压)引起；也可在勃起状态下受碰撞或粗暴性交所致，受伤的部位主要是包皮和皮下组织。

(2) 阴茎折断　多为阴茎勃起状态下受到敲击或弯折引起，也可以因撞击到硬物(如女性耻骨)导致，受伤部位在白膜及阴茎海绵体。

(3) 阴茎绞窄　阴茎勃起状态下使用各种环状物套住阴茎体部导致远段阴茎组织血流循环障碍。

(4) 阴茎脱位　阴茎受到猛烈外力作用脱离原位，可移位到阴囊、会阴、腹股沟或下腹，多合并尿道损伤。

(5) 包皮脉管炎　因频繁手淫、较长时间粗暴性交或性交时间延长导致包皮淋巴管纤维增生、淋巴管硬化、局限性淋巴管肿胀而出现包皮条索状肿块。

(6) 阴茎坏疽　近年来医源性阴茎损伤时有发生，多因微波治疗不当导致阴茎头部或体外部分受高温影响导致坏疽，属凝固性坏死。

2. 开放性阴茎损伤

(1) 阴茎切割伤　由锐器(常见为剪刀或刀具)切割所致，可发生于外伤、他人攻击或自残。依据损伤程度，可分为包皮切割伤、阴茎部分离断或完全离断。

(2) 阴茎咬伤　可分为人类咬伤和动物咬伤。被人咬伤多发生于口交时，一般伤较浅表。被动物咬伤多是被猪、狗等动物攻击所致。

(3) 系带断裂　常因性交所致，多有系带过短情况。导致系带过短的原因可以是先天发育因素、包皮系带处炎症引起疤痕挛缩或者包皮手术时系带保留过短。(图13-1～图13-6)
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图13-1　阴茎折断
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图13-2　阴茎嵌顿坏死
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图13-3　阴茎嵌顿伤
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图13-4　阴茎完全离断伤阴茎残端
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图13-5　阴茎完全离断伤阴茎离体段
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图13-6　阴茎部分离断伤清创缝合术后

第二节　诊　断

依据病史和体检，一般能快速确诊。需要指出的是：

(1) 各类损伤均需同时确认是否同时存在尿道损伤。

(2) 阴茎折断多非环形完全断裂，故阴茎外观常呈健侧弯曲。

(3) 严重阴茎绞窄因包皮严重水肿无法看清绞窄物时，需仔细检查，勿使遗漏。

(4) 发生阴茎绞窄和自残性阴茎离断的患者，需注意精神疾病的确诊。

第三节　治　疗

一、 闭合性阴茎损伤

1. 阴茎挫伤

阴茎挫伤导致包皮水肿、皮下出血，多能自行愈合。包皮过长并伴有狭窄环的患者可因包皮水肿引发嵌顿，需给予即时手法复位。若包皮水肿嵌顿时间较长，嵌顿严重引起远段组织缺血表现，需予水肿包皮穿刺或切开引流，解除嵌顿，并择期行包皮环切术以防再次发生包皮嵌顿。轻微的包皮皮下淤血可以不予外科处理，给予口服抗生素预防感染，待其自行吸收。若存在活动性出血，血肿迅速增大时需手术清除血肿并止血，积聚在皮下疏松组织中的淤血在术中可采用捏挤方法排出，尽量减少淤血残留。继发感染导致脓肿形成需切开引流。

2. 阴茎折断

阴茎折断伤及白膜及阴茎海绵体，须尽早手术修复。白膜损伤多为单侧损伤，阴茎外观偏向健侧，损伤处有局限性血肿，触痛明显，严重时血肿巨大。

术前给予镇静药物及必要的皮肤准备，监测生命体征，必要时须抗休克治疗。

手术步骤：

(1) 留置导尿，于阴茎根部使用止血带临时阻断血流。

(2) 于包皮内外板交界处环形切开，于Buck's筋膜浅面行包皮脱套，直至折断处完全暴露。

(3) 清除表面血块后，50可吸收线缝合破裂的白膜。若为两侧阴茎海绵体完全折断，除了缝合阴茎白膜外，尚需显微缝合阴茎背动脉、阴茎背深静脉及阴茎背神经。

(4) 解除阴茎根部止血带，观察缝合处白膜是否有明显渗血，于渗血处添加缝合，直到渗血消失。

(5) 复位包皮，缝合切口。

(6) 阴茎体加压包扎。

术后治疗：

(1) 镇静、镇痛及抗生素治疗；

(2) 观察阴茎头血供情况以防包扎过紧导致组织缺血；

(3) 一般在48～72h后解除加压包扎。

3. 阴茎绞窄

病情本身可因绞窄程度、持续时间、继发疾病而表现不一。

(1) 绞窄发生初始，阴茎的浅静脉及淋巴回流受阻，但动脉供血及深静脉回流尚不受影响，可表现为包皮和阴茎头水肿，治疗上及时解除嵌顿即可。

(2) 若绞窄持续存在，水肿加重致动脉血流受阻，则远段阴茎及包皮发生缺血改变，感觉丧失，皮肤、海绵体组织可发生溃烂甚至坏疽，并可继发排尿困难、尿潴留、尿外渗，甚至尿瘘。治疗上除了解除绞窄物外，尚须多点穿刺包皮及海绵体，挤出淤血，并应用肝素盐水冲洗阴茎海绵体。要注意保护包皮，坏死区域清创后植皮。如有远端阴茎坏死，需行阴茎部分切除术。尿道损伤做相应处理。

4. 阴茎脱位

尽早手术。原则是： 清除血肿、复位阴茎、吻合尿道。

5. 包皮脉管炎

包皮脉管炎所致淋巴管肿胀多发生在背侧冠状沟处皮下，局部多无不适，表面光滑，可活动，无压痛。此类情况一般在患者禁欲一段时间后可自行缓解。若长期不愈或为环绕阴茎体的严重脉管炎可合并疼痛，此时需手术治疗，手术时先切开内板皮肤，游离肿胀淋巴管后予切除，效果良好。

6. 由应用失当的微波等治疗导致阴茎坏疽者，病史可明确病因。患者就诊时组织损伤常已不可挽救，检查时可见坏疽阴茎表面色泽黑暗、萎缩、质地僵硬，严重时阴茎体外部分完全凝固性坏死表现。需在检查时明确是否合并有尿道损伤。由于阴茎组织坏死不可逆转，需行坏死的阴茎组织切除、尿道外口整形。

二、 开放性阴茎损伤

1. 阴茎切割伤

包皮切割伤可予清创止血后缝合处理。

阴茎离断的治疗：

(1) 紧急处理　阴茎截断者因累及海绵体常伴有大出血甚至休克，紧急处理可将阴茎近端用止血带扎紧，若为阴茎根部离断，可将裂开的阴茎海绵体白膜及阴茎筋膜一起缝合，加压包扎抵向耻骨以暂时性压迫止血，切忌盲目结扎阴茎背动脉。

(2) 离断阴茎处理　切断的阴茎部分用生理盐水洗净，置于有冰块的低温盐水，送至有显微吻合技术的医院，力争行阴茎再植术。完全离断后的阴茎缺血时间一般不宜超过12h。

(3) 阴茎再植　若阴茎尚未完全离断，则任何相连组织均极为宝贵，切忌将相连组织随意切断。血管吻合应尽力完成。破裂或断裂的阴茎动、静脉应予修补或吻合，特别
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图13-7　阴茎离断伤再植术后

是阴茎背动脉和阴茎背深静脉。双侧血管吻合有困难时应争取吻合一侧，未吻合的血管予以结扎。背神经鞘应予吻合，以最大限度地恢复术后性功能。尿道吻合应避免吻合口环形狭窄，必要时可行膀胱造瘘。阴茎皮肤切开减压或多点刺孔可减少阴茎术后水肿。(图13-7)

(4) 若离断不能再植时，则只能在清创后予以缝合，尽可能保留残端有生机的海绵体组织，以利二期行再造手术。

(5) 术后应用低分子右旋糖酐、肠溶阿司匹林等药物防止小血管血栓形成，口服已烯雌酚，并给予止痛、抗感染治疗，精神科会诊控制精神症状。

2. 阴茎咬伤

(1) 人类咬伤一般程度较轻，可予相应处理，但需注意传染病的确诊与治疗。

(2) 动物咬伤常致阴茎缺损，往往需行阴茎再造术，可参见本书相关章节，急诊处理时主要行狂犬病抗毒血清注射及清创止血。

3. 系带断裂

单纯系带缝合效果不佳，多会再次发生系带断裂。因术后使原先过短的包皮系带更加缩短，且易发生勃起疼痛及性交障碍。宜行包皮系带成形术，彻底缓解系带过短或解剖异常。

(万　群)
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第十四章　阴茎外科相关性传播疾病

第一节　尖锐湿疣

一、 病例介绍

患者男，38岁，已婚。因龟头、冠状沟、包皮菜花样赘生物5个月收入院。起病前2个月有非婚性接触史。患者5个月前发现龟头出现两处米粒大小的丘疹，未在意。后在冠状沟、包皮也出现类似皮损，渐增大增多。体检： 系统查体未发现明显异常。皮肤科专科检查： 龟头、冠状沟、包皮内板密集乳头状、菜花样赘生物，互相融合，呈暗红色，表面污秽，质软，易出血，挤压疣体有脓性分泌物，恶臭。尿道外口不清。实验室检查： 梅毒血清快速血浆反应素环状卡片试验(RPR)阴性，梅毒螺旋体明胶凝集试验(TPPA)阴性，HIV抗体阴性。血常规正常。治疗： 局部高锰酸钾溶液清洗，常规5%碘伏消毒，局麻下行电刀剥离术。术后组织病理符合尖锐湿疣。

二、 定义、病因及流行病学

尖锐湿疣(condyloma acuminatum，CA)，又称生殖器疣(genital wart)、性病疣(veneral warts)，是由人乳头瘤病毒(human papilloma virus，HPV)所致的皮肤黏膜良性增生性疾病。

人乳头瘤病毒是一种DNA病毒，病毒颗粒的直径50～55nm，病毒颗粒表面为72个病毒壳微粒组成的20面体衣壳，内有7900个碱基的双链环状DNA。迄今已发现100余种HPV亚型。该病毒主要感染上皮，人是唯一宿主。不同型的HPV感染可以引起不同的临床表现。有20多个HPV亚型可引起尖锐湿疣，常见的是HPV6、11、16、18、31、33型，90%以上由HPV6型或11型引起。某些HPV亚型与肿瘤的发生有关，如HPV16、18型有高度致癌性，HPV31、33、35中度致癌性。本病主要通过性接触传染，少数可通过间接接触传染。尖锐湿疣呈全世界范围流行。作为最常见的性传播疾病之一，近年来我国发病率有所上升。

三、 临床表现

尖锐湿疣的潜伏期约为3周～8个月，平均3个月。

本病好发于外生殖器及肛周。男性多见于冠状沟、龟头、包皮系带、尿道口及阴茎；同性恋者好发于肛周、肛门及直肠；女性多见于会阴、大小阴唇、阴道口、阴道壁、宫颈、尿道、阴阜、腹股沟等。妊娠可使疣体复发、生长加快，可能与雌激素水平改变有关。偶尔见于生殖器以外的部位，如腋窝、脐窝、乳房等处，口交者可出现在口腔。包皮过长或白带过多的人易受感染或复发。

尖锐湿疣的皮损初起为小而柔软淡红色丘疹，顶端稍尖，逐渐增大增多，互相融合形成各种不同的形态，表面凹凸不平，湿润柔软呈菜花状、乳头状及鸡冠状(图14-1)，根部多有蒂或扁平，大的皮损可发生糜烂、渗液，其间有脓性分泌物淤积。由于分泌物的浸渍，疣体表面呈白色、暗灰色或红色，易出血。位于阴囊、肛周、腹股沟等相对干燥部位的尖锐湿疣生长相对较慢，呈扁平疣状，表面角化灰白色。宫颈的尖锐湿疣一般境界清楚，较小，表面呈颗粒状、沟回状而无典型的乳头状形态。巨大型尖锐湿疣(图14-2)发生于少数患者，生长速度很快，形态颇似癌，故又名癌样尖锐湿疣，但组织学上为良性改变。癌样尖锐湿疣与HPV6、11型有关，少数可发生恶变。此外，还有HPV亚临床感染和潜在感染，即外观似正常皮肤，实际上局部存在病变，只不过是肉眼难以发现。醋酸白试验有助于诊断亚临床感染。
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图14-1　尖锐湿疣
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图14-2 巨大型尖锐湿疣

约70%的尖锐湿疣患者无任何自觉症状。少部分患者可自觉痒感、异物感、压迫感或灼痛感，常因皮损脆性增加而出血或继发感染。女性可有阴道分泌物增多。

四、 实验室检查

1. 醋酸白试验

局部清洁后，用棉签蘸取5%醋酸溶液涂在待检皮损上及其附近的皮肤黏膜，一般在2～5min后感染处变为白色，而周围正常组织不变色。

2. 1%甲苯胺蓝试验

局部清洁后，用棉签蘸取1%甲苯胺蓝溶液涂在待检皮损上及其附近的皮肤黏膜上，2min后用脱色剂、蒸馏水各清洗2～3次，感染处仍呈蓝色，而周围正常组织无着色。

3. 组织病理

角化过度角化不全，棘层高度肥厚，呈乳头瘤样增生，表皮与真皮之间界限清楚。颗粒层和棘层上部细胞有明显的空泡形成，空泡细胞大，胞浆着色淡，胞核浓缩、深染，核周有透明晕，空泡细胞是本病的特征性病理改变。真皮毛细血管扩张，周围有炎性细胞浸润。

4. 分子生物学检测

潜伏感染可用聚合酶链反应或原位杂交技术加以证实。

五、 诊断与鉴别诊断

根据患者不洁性交史，性伴或配偶感染史或间接接触史以及皮损特点、发病部位，醋酸白试验或甲苯胺蓝试验阳性，一般不难做出诊断。皮损组织病理显示表皮棘细胞上层特征性空泡细胞的病理学特点有助于确诊，必要时行皮损中抗原或核酸检测。

尖锐湿疣应与下列疾病进行鉴别。

1. 扁平湿疣

扁平湿疣(condylomata lata)(图14-3)不是一个独立的疾病，而是二期梅毒的一种特征性皮肤损害。表现为生殖器部位的褐红色蕈样斑块，基底宽而无蒂，表面扁平、湿润，可有密集颗粒，呈乳头状、菜花状，暗视野可查到梅毒螺旋体，梅毒血清反应强阳性。

2. 阴茎珍珠状丘疹

阴茎珍珠状丘疹(pearly penile papules)(图14-4)是环绕在阴茎冠状沟的整齐排列的针头大小的、圆锥状、球状或不规则形丘疹，黄白色或淡红色，沿冠状沟排列成一行或数行，互不融合，无任何自觉症状，无功能障碍，醋酸白试验阴性。其发病与不洁性生活无关。有些患者常在发生不洁性生活后注意到外阴的这种变化，因担心是性传播疾病而来医院就诊。
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图14-3　扁平湿疣
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图14-4　阴茎珍珠状丘疹

3. 阴茎系带旁丘疹

阴茎系带旁丘疹(papules para­penis frenulum)是阴茎系带旁的皮肤色、黄白色或粉红色软性丘疹，表面光滑。皮损内检测不到性病病原体。免疫组化、分子生物学及电镜发现等方面的研究表明本病应属软纤维瘤病。

4. 生殖器鲍温样丘疹病
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图14-5　生殖器鲍温样丘疹病

生殖器鲍温样丘疹病(bowenoid papulosis of the genitalia)(图14-5)多见于40岁以下性活跃的人群，外阴生殖器部位多发的红褐色丘疹，平顶，表面略粗糙，可融合成斑块，临床上颇似尖锐湿疣，但组织学上类似鲍温病，患者常有尖锐湿疣病史，部分患者损害可自行消退。

5. 生殖器鳞状细胞癌

生殖器鳞状细胞癌(squamous cell carcinoma of the genitalia)多见于40岁以上，有包皮过长、包茎或卫生状况不佳者，多无不洁性交史。损害浸润明显，质地较硬，易出血，常形成溃疡，组织病理显示由正常鳞状细胞和间变鳞状细胞构成的大小不等的瘤团(详见第13章)。

六、 治　疗

尖锐湿疣的治疗旨在尽可能去除可见的疣体，并减少复发。单一的治疗方法往往不能取得很好的疗效，现在多采用药物、物理疗法、手术等多种方法联合治疗。治疗方法的选择取决于病损的大小、数目、部位、皮损形态、患者的意愿、经济条件等。有些患者需多次治疗，因而初次治疗之后应每隔1～2周复诊1次。对可能伴发的其他性病也要及时有效检查和治疗。

(一) 手术治疗

1. 手术适应证

手术治疗是尖锐湿疣治疗的一种可选择的方法，但该方法一般不作为首选。手术一般适用于单发或巨大尖锐湿疣。当标本需病理活检时，手术切除也是很好的选择。和其他疗法相比，手术的优点是见效快，只需1次治疗就使疣体消失。

2. 手术方法

通过浅表剪除、切除、刮除或电外科等方法去除疣体。局麻起效后，以电刀去除肉眼可视的疣体，无需另外的止血措施。要注意电刀勿切入过深，以防瘢痕形成。也可换用剪刀、手术刀或刮匙将疣体除去。由于大多数疣为外生性，创面仅及表皮及真皮浅层，因此不需缝合。外科切除对疣体大或累及范围广的生殖器疣尤为适宜。文献报道，使用广泛局部切除术(wide local excision)切除巨大尖锐湿疣，即切除皮损及周围1.5cm外观正常的组织。

3. 手术并发症

单纯手术切除后容易复发。出血、感染等也是手术常见并发症。

(二) 物理疗法

物理疗法包括CO2
 激光治疗、液氮冷冻治疗、高频电刀和微波等治疗。

1. CO2
 激光治疗

用于多发性疣及尿道内疣。利用聚集的红外光能使疣体迅速炭化凝固，此方法可适用于肉眼可见的皮损，皮损创面痊愈快。由于疣体迅速汽化，术者工作时要戴面罩并有排风装置。激光过深有形成瘢痕的可能。

2. 冷冻治疗

以液氮或冷探头治疗，通过低温使细胞溶解，从而破坏疣体。医务人员需经严格培训，方能正确操作。否则，常导致治疗过度甚至产生并发症；或治疗不足，致使疗效差。液氮冷冻后，局部组织坏死，有时可起水疱、大疱，大多数可耐受，仅有肿胀、烧灼、疼痛感。如疣体数目多或体积大，局麻(表面麻醉或浸润麻醉)将有助于治疗。液氮冷冻法的治愈率为63%～88%。通常一次治疗需2～3次冻融，每隔1～2周重复治疗1次。

3. 微波及高频电刀

可使疣体汽化，由于电烧针或探头直接接触疣体，具有针对性强，疣体基底部深度易掌握，尤其对疣体大、有蒂的疣体效果更好。

(三) 局部药物治疗

若单个疣体直径<5mm，或疣体团块直径<10 mm，疣体数目<15个，可选用单独药物治疗，如0.5%足叶草毒素和5%咪喹莫特霜。在医生指导下，一般可由患者自己外涂；而80%～90%三氯醋酸溶液和二氮醋酸溶液需在医院由医生给予涂药治疗。

1. 0.5%足叶草毒素(podofilox)溶液或凝胶

用棉拭蘸足叶草毒素溶液，或用手指取凝胶，涂于疣体上，每日2次，连用3d，停4d为1个疗程。如有必要，可重复治疗，通常不超过4个疗程。用药疣体面积不应超过10cm2
 ，足叶草毒素日总量不应超过 0.5ml。医生应教给患者正确的用药方法，确定哪些疣体可选用此方法。该药适用于任何部位，包括尿道内。

2. 5%咪喹莫特(imiquimod)霜

5%咪喹莫特霜治疗尖锐湿疣，疣体的平均清除率达56%。其优点为复发率低。用药方法为在就寝前清洗患部，用手指将药涂于疣体上，每周3次，可连用16周。用药6～10h后，以肥皂或清水清洗局部。副作用可出现局部刺激，如瘙痒、灼痛、红斑、糜烂。出现红斑不是停药指征，若出现糜烂或破损需要停药并复诊，由医生指导下处理创面并决定是否继续用药。咪喹莫特禁用于尿道口内。

3. 80%～90%三氯醋酸或二氯醋酸溶液

在疣体损害上涂少量药液，待其干燥，可见表面形成一层白霜。在治疗时应注意保护周围的正常皮肤和黏膜，如果外用药液过量，可敷上滑石粉或碳酸氢钠(苏打粉)或液体皂予以中和。如有必要，隔1～2周重复1次，通常不超过6次。复方硝酸溶液，使用涂药棒将药液涂于疣体的表面及根部，至疣体变成灰白色或淡黄色为止，3～5d后可重复治疗。

(四) 光动力治疗

盐酸氨基酮戊酸(aminolevulinic acid hydrochloride，ALA)—光动力学疗法(photodynamic therapy，PDT)是通过光敏剂ALA先致敏感染HPV的细胞，然后用特定波长光波照射。ALA是体内血红蛋白合成过程的前体。正常情况下，ALA在细胞内的含量很小，本身不产生光敏性。外源性ALA进人体内后，被增生活跃的HPV感染细胞可选择性吸收，在细胞内转化为原卟啉Ⅸ等卟啉类物质。原卟啉Ⅸ是一种很强的光敏剂，经特定波长红光照射后产生活性氧而杀死增生活跃的细胞，周围正常组织却损伤轻微。

方法： 疣体及周围消毒，将新配置的20% ALA水溶液或乳膏滴于脱脂棉球，覆盖于疣体上，每隔30min重复滴加1次，持续敷药不少于3h，然后使用氦氖激光照射患处，能量密度为100～150J/cm，每周1次。ALA­PDT治疗尖锐湿疣的清除率可达90%～98%；复发率10%～12%，明显低于其他方法。对于亚临床感染或临床前HPV感染的组织中，ALA­PDT治疗均可使疣体破坏，达到清除HPV的目的，因而治疗尖锐湿疣其复发率低。但由于ALA成本高且不能即刻去除疣体，普及性差。

七、 治愈标准

尖锐湿疣的治愈标准为疣体消失。复发最常发生于治疗后的头3个月。一般认为，治疗后6个月无复发者，则复发机会减少。尖锐湿疣的预后一般良好，虽然治疗后复发率较高，但选用合适的治疗方法可提高临床治愈率。

第二节　鲍温样丘疹病

一、 病例介绍

患者，男性，38岁，已婚。因阴茎红斑，9个月就诊。9个月前，在冠状沟部位出现小片红色斑疹，表面略粗糙，无自觉不适感。在某医院诊断为“尖锐湿疣”，冷冻治疗1次，并注射干扰素3个月，未痊愈。4个月前，皮疹扩大，红肿加重，当地医院拟“银屑病”给予“新适确得”治疗，稍有好转。但随后皮疹继续扩大。发病前患者有非婚性接触史。体格检查： 冠状沟处散在多个红褐色丘疹，平顶，表面略粗糙，直径0.5～2.0cm，边缘较清楚。醋酸白试验阳性。病理检查： 颗粒层增厚，表皮轻度乳头瘤样增生，表皮全层见不典型角质形成细胞，排列紊乱，可见核分裂相。真皮浅层毛细血管扩张，血管周围淋巴细胞及浆细胞浸润。诊断： 鲍温样丘疹病。治疗： 予以冷冻治疗，每周1次，经2次治疗后皮损消退，然后予以光动力治疗，每周1次，连续2次。随访半年未见复发。

二、 定义、病因及流行病学

鲍温样丘疹病(bowenoid papulosis)是指主要发生在外阴和肛周部位的色素性扁平丘疹性疾病，组织学改变特点为表皮全层散在不典型角质形成细胞，与人乳头瘤病毒(human papilloma virus，HPV)感染密切相关。1970年Lloyd首先报道该病，并命名为多中心性色素性鲍温病(multicentric pigmented Bowen's disease)。之后相继有文献报道称之为鲍温样非典型增生、生殖器多中心鲍温病、可逆性女阴异型和原位变化的色素性丘疹病等。1978年Wade等将其命名为“鲍温样丘疹病”，该病名其后便被广泛采用，并沿用至今。此病作为一种具有独立的临床、病理特征的疾病越来越引起人们的重视。绝大部分学者认为鲍温样丘疹病的发病与HPV感染有关，尤其是HPV16。美国曾有报道本病发病率为142/10万。我国的确切发病率不详，但近年来有逐渐增多的趋势。

三、 临床表现

鲍温样丘疹病好发于性生活跃的青壮年，婴幼儿少见。平均发病年龄为32岁(6～55岁)，半数病例出现在30～40岁，约10%出现在妊娠期。女性多于男性。典型的病变外观为色素性扁平丘疹，多数呈褐色，直径从数毫米至数厘米不等，大部分为多发，表面光滑或呈天鹅绒样外观或轻度角化似疣状(图14-5)。少数也可呈孤立性病灶。皮损一般无症状，少数可有疼痛、瘙痒感。一般分布于外生殖器及肛门周围，男性好发于阴茎及龟头，少数可累及腹部、腋下、甚至乳头等部位。偶可伴发尖锐湿疣。本病部分病例有自然消退倾向，但也有发展为鳞状细胞癌的报道。

四、 组织病理

由于鲍温样丘疹病易与尖锐湿疣、鲍温病、扁平苔藓相混淆，因此组织病理学检查非常重要。而鲍温样丘疹病这一病名也正是由于其组织病理学上的特点与鲍温病相似而得出。鲍温样丘疹病组织学特征有： ① 棘层增厚，表皮突增宽、延长，部分细胞极性消失；② 角质形成细胞具有一定的非典型性，核分裂相易见，重要的是非典型细胞存在于相对分化成熟的表皮中，而未浸润到真皮层；③ 基底层细胞内多见色素；④ 真皮乳头及真皮浅层有程度不等的慢性炎细胞浸润。

五、 诊断与鉴别诊断

如上所述，鲍温样丘疹病的皮损外观及组织病理学上易与其他疾病混淆，且部分临床医生对本病认识不足，因此诊断时要抓住本病的临床和病理学特点。本病需要与尖锐湿疣、鲍温病、恶性黑素瘤及色素痣等进行鉴别。

1. 尖锐湿疣

好发年龄及发生部位与鲍温样丘疹病基本相同。皮损表面粗糙，呈菜花状。部分皮损颜色黑色或褐色，易与鲍温样丘疹病相混淆。尖锐湿疣组织病理表现为上皮乳头瘤样增生，以棘层增生为主，棘层中上部有片状或灶状的典型空泡细胞，细胞大而圆，胞浆透亮呈空泡状，核大深染而不规则，偶见核分裂相。

2. 鲍温病

多见于中年以上，身体任何部位均可发生，但主要发生在非曝光部位。皮损为暗红色斑块，有浸润感，境界清楚，但边缘不规则。其表面常覆盖角化鳞屑，镜下角质形成细胞异形性较明显，核分裂相多见。应特别注意，本病无自然消退倾向，可发展为鳞状细胞癌。

3. 恶性黑素瘤

肿瘤呈棕褐色或黑褐色，其表面常见有糜烂、溃疡。镜下见圆形或多边形含黑素的痣细胞样瘤细胞，细胞异形性明显，核分裂相多见，核仁大而清楚，呈嗜酸性，瘤细胞常呈巢状、
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图14-6　色素痣

索状排列，肿瘤呈浸润性生长可浸润到表皮、真皮及皮下组织。黑素瘤细胞转移快，病死率高。

4. 色素痣

包皮龟头的色素痣多为交界痣或复合痣(图14-6)。痣细胞呈多边形，小圆形，细胞大小一致，无核分裂相。呈巢状、索状排列，在表皮或真皮浅层成熟的痣细胞内常含大量黄褐色黑素颗粒。

六、 治　疗

对鲍温样丘疹病的治疗一般倾向保守治疗，常用的治疗方法有： ① CO2
 激光治疗： 为首选治疗方法。皮肤常规消毒后用2%利多卡因局麻，根据皮损大小，运用烧灼疗法。治疗过程中，用碘伏棉球擦去焦痂以便观察。术后涂2%碘伏溶液，每日清洁创面1次。若皮损多，则分次治疗，每次间隔1周左右。术后每周复诊1次，4周后每月复诊1次，共6个月。也可用高频电刀治疗，方法与激光治疗相似。② 手术切除： 主要针对单个较大病灶或融合性病灶。③ 外用药局部涂抹： 一般作为局部物理治疗或局部切除术后的辅助治疗，外用药物包括5氟尿嘧啶、鬼臼毒素、干扰素、咪奎莫特等。④ 光动力治疗： 光动力疗法是治疗鲍温样丘疹病的一种新手段。临床上可根据患者的具体情况选用。

不论采用何种治疗方法，均应注意保持外阴部清洁、干燥。需同时检查患者的配偶或性伴侣，如有发病则需同时治疗，以防反复交叉感染。另外，还要长达6个月的随访，防止复发及恶变。

第三节　梅　毒

一、 病例介绍

患者男性，32岁，因阴茎、阴囊溃疡20余天就诊。自诉50余天前有非婚性接触史。20余天前阴茎、阴囊先后出现2个硬结，无明显自觉症状，但很快溃烂，有少许渗液，无瘙痒及疼痛。5d前发现右侧腹股沟出现核桃大小的肿块，无发热、无尿道不适感。体检： 系统检查未见明显异常。皮肤科检查： 外阴、外生殖器发育正常，在阴茎根部、阴囊分别可见直径各约为0.5cm、1.5cm大小的类圆形溃疡，溃疡边缘稍隆起，边界清楚，基底部略有浸润，表面较清洁，触之呈软骨样硬度，无触痛。左侧腹股沟可触及核桃大小肿大的淋巴结，质硬，无压痛，无溃破。尿道口及尿道无异常，外阴、肛周及其他区域皮肤黏膜均未发现可疑皮疹。实验室检查： 梅毒血清快速血浆反应素环状卡片试验(RPR)1: 8阳性，梅毒螺旋体明胶凝集试验(TPPA)阳性。血、尿常规正常。诊断： 一期梅毒多发性硬下疳。治疗： 苄星青霉素240万U，分两侧臀部肌内注射，每周1次，共3次。3周后皮疹基本消退，溃疡面愈合，肿大淋巴结消退。复查RPR 1∶4，TPPA阳性；3个月后复查RPR1∶1，TPPA阳性。嘱其每3个月复诊1次。

二、 定义、病因及流行病学

梅毒(syphilis，lues)是由梅毒螺旋体(Treponema pallidum)引起的一种慢性、全身性的性传播疾病。本病是一种经典性病。最早由葡萄牙人在16世纪时带入我国，古代称花柳病、杨梅疮、霉疮、秽疮等。新中国成立以后，梅毒在我国曾一度被消灭。但从20世纪70年代末开始，社会经济生活日益复杂多样化，梅毒又死灰复燃，其发病率呈上升趋势。该病在初起时为全身感染，病程缓慢，可累及多个器官组织，呈显性发病及隐匿无症状交替；也可潜伏多年，被感染者终生没有临床表现。

梅毒的病原体为梅毒螺旋体，又称苍白螺旋体，是一种小而纤细，末端尖的螺旋状微生物。长4～14μm，宽约0.2μm，由8～14个整齐规则、固定不变、折光性强的螺旋构成。螺旋体以旋转、蛇行、伸缩三种运动方式缓慢而有规律的运动。梅毒螺旋体人工培养至今未获成功，但该病原体可在家兔、猿猴、荷兰猪体内繁殖，实验室研究一般多使用家兔睾丸接种，以保存菌株及传代。梅毒螺旋体属厌氧微生物，在适当的条件下进行横断分裂生殖，每30～33h繁殖一次。在潮湿的器具或毛巾上可存活数小时。梅毒螺旋体不耐热，最适生存温度为37℃，41℃可存活2h，48℃可存活0.5h，100℃立即死亡。故煮沸、干燥、肥皂水及一般消毒剂等均可短期内将梅毒螺旋体杀死。但其耐寒力强，梅毒病损的切除标本在置于－20℃冰箱1周后仍可使家兔致病，在－70℃低温冰箱保存数年仍能维持形态、活力和致病力。

三、 梅毒传播途径、分期

梅毒是人类的传染病，动物体内不存在梅毒螺旋体，因此人是梅毒的唯一传染源。其传播途径常见有以下几种： ① 性接触传播： 95%以上的梅毒是性接触传染。未经治疗的患者，感染后2年内具有强传染性。随着时间延长，传染性越来越小。5年后几乎没有传染性。② 胎盘传播： 在妊娠期内梅毒螺旋体能通过胎盘及脐静脉感染胎儿，多发生在妊娠4个月以后，可致流产、早产和死胎或娩出胎传梅毒儿。未经治疗的梅毒妇女，病程超过4年，尽管通过性接触已无传染性，但仍然可以传给胎儿，病期越长对胎儿的传染性越小。③ 其他途径传播： 与梅毒患者皮肤黏膜发生非性接触的直接接触感染，或接触带有梅毒螺旋体的内衣、被褥、毛巾、剃刀、医疗器械而间接感染；冷藏3d以内的梅毒患者的血液仍有传染性，通过输入梅毒患者新鲜血液而传染；但经这些途径传染的病例极少。

根据传染途径的不同，本病分为后天梅毒(获得性梅毒)和先天梅毒(胎传梅毒)。根据感染时间的不同，获得性梅毒又分为早期和晚期梅毒。早期梅毒病期在2年以内，包括一期、二期和早期潜伏梅毒。晚期梅毒病期在2年以上，包括晚期良性梅毒、心血管和神经梅毒、晚期潜伏梅毒等。

人体对梅毒没有先天免疫力。只有体内存在梅毒螺旋体时，才能对此病产生部分免疫力。一旦治疗后梅毒螺旋体从体内消失，免疫力也随之消失，再次遇到梅毒螺旋体时，仍然会患梅毒。

四、 临床表现

(一) 一期梅毒

一期梅毒(primary syphilis)主要损害为硬下疳(chancre)，是梅毒螺旋体侵入部位发生的无痛性炎症反应。梅毒螺旋体进入人体后，经数小时侵入附近淋巴结，2～3d经血液循环播散全身，因此，早在硬下疳出现之前就已发生全身感染，所以潜伏期的病人或早期梅毒病人血液都具有传染性。潜伏期长短与病原体接种的数量成反比。一般来说，每克组织中的螺旋体数目至少达107
 ，才会出现硬下疳。本病半数感染量(ID50
 )是57个病原体，平均接种500～1000个病原体即可致病。

硬下疳表现为在螺旋体侵入部位出现一红色小丘疹或硬结，之后表现为糜烂，并形成浅在性溃疡。溃疡为无痛性，呈圆形或椭圆形，直径约1～2cm，境界清楚，边缘整齐，呈堤状隆起，周围绕有暗红色浸润，质地较硬，呈特征性软骨样硬度。其基底平坦，无脓液，表面附有类纤维蛋白薄膜，不易除去，如稍挤压，可有少量浆液性渗出物，内含大量梅毒螺旋体，传染性很强。患者大多无全身症状和发热。溃疡常为单发(图14-7)，偶尔为多发(图14-8)，可多达10余个。硬下疳的潜伏期1～8周，平均2～4周。好发部位为外生殖器，90%的男性见于阴茎、冠状沟、龟头、包皮。近年来肛门及直肠部位硬下疳亦不少见。另外，唇、舌、面部、乳房、手指等处也可发生。非典型性原发病灶为丘疹样下疳、直肠下疳、手指下疳、下疳与二期梅毒疹共存的非典型硬下疳。异型性硬下疳有多发性下疳、混合性下疳、崩蚀性下疳、复发性硬下疳等。

[image: ]


图14-7　硬下疳
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图14-8　多发性硬下疳

硬下疳出现后1～2周，区域淋巴结可肿大，常为数个，大小不等。其特点为无痛、皮肤不红肿、不与周围组织黏连、不破溃，淋巴结穿刺有大量梅毒螺旋体。肿大的淋巴结消退较硬下疳缓慢，约需1～2个月。

硬下疳发生后1～2周梅毒血清试验开始转阳，7～8周全部阳性，血清试验阴性并不能排除一期梅毒，特别是病期不足2周者。

硬下疳在感染3～8后周可自行消失，但会遗留暗红色表浅性瘢痕或色素沉着。

(二) 二期梅毒

二期梅毒(secondary syphilis)一般发生在硬下疳消退后3～4周，相当于感染后9～12周，偶可与下疳同时出现。一期梅毒未经治疗或治疗不彻底，螺旋体由淋巴系统进入血液循环形成螺旋体菌血症，引起皮肤、黏膜、骨骼、眼部、内脏、心血管及神经损害，称二期梅毒。由于发生螺旋体菌血症，可出现轻重不等的前驱症状，如发热、头痛、头晕、全身关节痛以及畏食、纳差、全身淋巴结肿大等。

二期梅毒的皮肤黏膜损害分为二期早发梅毒疹和二期复发梅毒疹两类。二期梅毒疹形态多样，包括斑疹性梅毒疹(macular syphilid)、丘疹性梅毒疹(papular syphilid)、掌跖梅毒疹(palmaris et plantaris syphilid)、扁平湿疣(condyloma latum)等。二期梅毒疹多为全身泛发，而扁平湿疣好发于外阴，故本节重点介绍扁平湿疣，其余梅毒疹请参见有关专著。

扁平湿疣是特殊的丘疹性梅毒疹(图14-3)，好发于肛周、外生殖器、腋窝、腹股沟、指(趾)间等皱褶多汗部位。初起为表面湿润的扁平丘疹，随后扩大或融合呈扁平或分叶状的疣状损害，直径1～3cm，基底宽而无蒂，呈暗红色炎性浸润，表面糜烂、渗液，内含大量螺旋体，传染性强。梅毒血清试验强阳性。

(三) 三期梅毒(晚期梅毒)

若早期梅毒未经治疗或治疗不充分，经过一定的潜伏期，一般3～4年，最长可达20年，有40%梅毒患者发生三期梅毒(tertiary or late syphilis)。除皮肤黏膜、骨出现梅毒损害外，还可侵犯内脏，特别是心血管及中枢神经系统等重要器官受累，可危及生命。三期梅毒的共同点： ① 损害数目少，分布不对称，破坏性大，愈后留有萎缩性瘢痕，面部皮损可致毁容。② 自觉症状很轻但实际损害严重。③ 损害内梅毒螺旋体少，传染性弱或无传染性。④ 梅毒血清阳性率低。因三期梅毒不常累及外阴，本节不做详细介绍。

五、 实验室检查

(一) 梅毒病原学检查

梅毒螺旋体检查适用于早期梅毒皮肤黏膜损害。可取病灶组织如硬下疳或扁平湿疣表面渗出物、淋巴结穿刺液或组织研磨液用暗视野显微镜检查，也可经镀银染色、吉姆萨染色或墨汁负染色后用普通光学显微镜检查，或用直接免疫荧光技术检查。梅毒螺旋体菌体细长，两端尖直，在暗视野显微镜下折光性强，沿纵轴旋转伴轻度前后运动。用镀银染色法螺旋体呈棕黑色，吉姆萨染色法呈桃红色，直接免疫荧光检查螺旋体呈绿色荧光，其他种类螺旋体不发光。

(二) 梅毒血清学试验

为确诊梅毒必需的检查方法。梅毒螺旋体感染后产生两种抗体，即非特异性的抗心磷脂抗体和特异性抗苍白螺旋体抗体。

1. 非苍白螺旋体抗原血清试验

此类试验作为筛查试验或观察疗效用。常用方法：

(1) 性病研究实验室试验(venereal disease research laboratory test，VDRL)　VDRL试验于硬下疳发生后1～2周出现阳性，一期梅毒只有2/3 VDRL试验为阳性。多数二期梅毒者的滴度至少为1∶16，而VDRL试验假阳性者的滴度通常在1∶8以下。

(2) 不加热血清反应素试验(unheated serum reagin test，USR)　是一种改良的VDRL试验，本试验敏感性高，操作简便，但特异性差，易出现假阳性。

(3) 快速血浆反应素环状卡片试验(rapid plasma reagin test，RPR)　是一种改良的USR试验，现被普遍采用。

2. 苍白螺旋体抗原血清试验

用灭活的或死的螺旋体以及其成分来检测螺旋体抗体。包括荧光螺旋体抗体吸收试验、苍白螺旋体血凝试验和酶联免疫吸附试验。此类试验可作为梅毒确诊试验，但其滴度变化不能作为疗效判断的指标。常用的方法包括：

(1) 荧光螺旋体抗体吸收试验(fluorescent treponemal antibody­absorption test，FTA­ABS)　采用间接免疫荧光技术检测患者血清中抗梅毒螺旋体IgG抗体。此试验的敏感性与特异性高，应用广泛。

(2) 苍白螺旋体血凝试验(treponema pallidum hemagglutination assay，TPHA)或梅毒螺旋体明胶凝集试验(TPPA)　是以绵羊红细胞为载体，将从感染家兔睾丸中提取到的梅毒螺旋体纯化，并以超声击碎后作为抗原，致敏绵羊红细胞加入稀释的待检血清作间接血凝试验，抗体滴度在1∶80以上者为阳性。本试验敏感性高、快速、简便，易于观察，但特异性不及FTA­ABS试验。

3. 梅毒血清反应的假阳性问题

(1) 技术性假阳性　抗原敏感性过高，血清标本弄错或溶血或细菌污染，检查室技术不熟练等原因所致。

(2) 生物学假阳性　非螺旋体抗原血清试验阳性率高于螺旋体抗原血清试验。前者是检测病人的反应素，后者是检测抗梅毒螺旋体抗体。由于非螺旋体试验所用抗原也存在于其他组织，所以其他疾病甚至偶见正常人也出现反应素，因此在某些疾病中发生阳性反应，针对梅毒而言称为假阳性反应，包括： ① 急性生物学假阳性。常见于麻疹、水痘、风疹、传染性单核细胞增多症、上呼吸道感染、猩红热、亚急性细菌性心内膜炎、肺炎球菌性肺炎、活动性肺结核、丝虫病、斑疹伤寒、锥虫病、回归热、钩端螺旋体、疟疾等疾病，但滴度很低，一般在1∶8以下，而且这些疾病在6个月内转阴，而且螺旋体抗原血清试验FTA­ABS或TPHA反应为阴性。② 慢性生物学假阳性，可持续6个月以上或数年，甚至终身，可分为两类： a. 非螺旋体抗原血清试验假阳性，这些疾病常见于自身免疫性疾病，如系统性红斑狼疮、播散性盘状红斑狼疮、自身免疫性溶血性贫血、进行性系统性硬化症、类风湿性关节炎、风湿性心脏病、肝硬化、结节性多动脉炎、干燥综合征、慢性肾炎及海洛因成瘾，少数孕妇及老人也可出现假阳性。b. 螺旋体抗原血清假阳性，发生率比非螺旋体抗原血清试验少。

4. 梅毒血清反应的假阴性

(1) 一期梅毒硬下疳　一般硬下疳出现2～3周后，机体才出现反应素，故早期血清反应常呈阴性。

(2) 感染梅毒后立即治疗或晚期梅毒　由于血清反应素低，出现阴性。

(3) 前带现象(prozone phenomenon)　感染血清在未稀释时非梅毒螺旋体试验呈阴性或弱阳性反应，而在高度稀释后反而呈阳性现象，发生于不足1%的二期梅毒患者。这是由于血清中抗心磷脂抗体过多，抑制阳性反应的结果。

(4) 技术操作或抗原敏感性低等因素，导致血清试验阴性。

(三) 脑脊液检查

主要用于诊断神经梅毒。

(四) 组织病理

1. 硬下疳

硬下疳的病理学的特征为浅层、深层的血管周围炎。血管周围有浆细胞、淋巴细胞和组织细胞浸润，伴血管内皮细胞增生，血管闭塞。

2. 扁平湿疣

在早期表现为表皮疣状增生，在晚期表现为中央有坏死组织，细胞内、外水肿。真皮乳头延长，真皮有炎性细胞浸润。真皮血管周围有呈袖口状排列的浆细胞浸润。

六、 诊断与鉴别诊断

(一) 一期梅毒

1. 诊断

(1) 有多个性伴、有不洁性行为，或配偶感染史。潜伏期约3周。

(2) 有典型的硬下疳损害。溃疡处区域淋巴结肿大，而其表面皮肤无红、肿、热、痛。

(3) 应用暗视野显微镜检查皮肤黏膜损害或淋巴结穿刺液，可查到梅毒螺旋体。

(4) 非梅毒螺旋体抗原血清学试验阳性。如感染不足2～3周，该试验可为阴性，因而应于感染后6～8周复查。

(5) 梅毒螺旋体抗原血清学试验阳性，但极早期可阴性。

2. 鉴别诊断

(1) 外阴部位的溃疡性肿瘤　阴茎癌、Queyrat红斑(阴茎部位的鲍温病)可形成溃疡。虽然其溃疡质地较硬，早期无疼痛，但肿瘤的发生较为缓慢，
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图14-9　生殖器疱疹

形成溃疡多需数月至数年的时间。皮损无自愈倾向，梅毒血清试验阴性。

(2) 生殖器疱疹　发疹前常有局部不适、疼痛等感觉。初起为红斑，1～2d后形成群集性小水疱，基底红晕(图14-9)。自觉痒痛，皮损质地不硬，1～2周内可消退，但易复发。组织培养为单纯疱疹病毒，Tzank涂片检查阳性。PCR检测疱疹病毒DNA为阳性。

(3) 固定性药疹　可见于阴茎、包皮、冠状沟等处，为鲜红色红斑，中央可形成水疱、大疱，水疱、大疱破后可形成浅在性糜烂，自觉痒痛，无硬下疳特征(图14-10)。有用药史或药物过敏史，梅毒血清反应阴性。
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图14-10　固定性药疹
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图14-11　白塞病

(4) 白塞病　可在外阴部发生溃疡，溃疡较深，有疼痛，损害缺乏硬下疳特征(图14-11)，常伴有口腔溃疡、眼部损害(虹膜睫状体炎、前房积脓等)、小腿结节性红斑及游走性关节炎等，梅毒血清反应阴性。

(5) 丘疹坏死性结核疹　为躯干四肢对称分布的红色小丘疹，中心坏死结痂。也可发生于阴茎、龟头，自觉症状轻微。常伴有内脏结核。组织病理为慢性肉芽肿性炎。抗酸染色可查到结核杆菌。

(6) 软下疳　为经典性病之一，由杜克雷嗜血杆菌(Haemophilus ducrey)引起。本病在我国较为少见。患者有不洁性接触史。潜伏期3～7d，起病急，炎症显著，为疼痛性溃疡，质地柔软，皮损常多发，表面有脓性分泌物，直接涂片革兰染色约50%的病例可查到杜克雷嗜血杆菌，梅毒血清试验阴性。

(二) 二期梅毒

1. 诊断

(1) 有多个性伴侣或不洁性行为，或配偶有感染史。

(2) 有硬下疳史，病期在2年以内。

(3) 皮损呈多形性，包括斑疹、斑丘疹、丘疹、鳞屑性皮损、毛囊疹及脓疱疹等，常泛发对称。伴有全身浅表淋巴结肿大。掌跖部易见暗红斑及鳞屑性斑丘疹。外阴及肛周皮损多为湿丘疹及扁平湿疣。皮损一般无自觉症状。可有轻度瘙痒。口腔可发生黏膜斑，也可发生虫蚀样脱发。部分二期梅毒皮损形态奇特，尤其是二期复发梅毒。

(4) 暗视野显微镜检查　扁平湿疣及黏膜斑易查见梅毒螺旋体。非梅毒螺旋体抗原血清学试验和梅毒螺旋体抗原血清学试验均阳性。

2. 鉴别诊断

(1) 尖锐湿疣　由人乳头瘤病毒感染引起，好发部位与扁平湿疣略同，但皮损为隆起的菜花状，基底部有蒂，为淡红色，周围无铜红色浸润(图14-1)。

(2) 寻常型银屑病　少数患者皮损可发生在阴茎龟头处，呈边界较为清楚的鳞屑性红斑(图14-12)。应与掌跖鳞屑角化型梅毒疹鉴别。根据银屑病的临床特点及梅毒螺旋体检查、梅毒血清反应结果，易于鉴别。

(3) 扁平苔藓　为紫红色略呈多角形扁平丘疹，表面有蜡样光滑。放大镜观察表面可见网状Wikham纹。瘙痒剧烈，但进展迟缓(图14-13)。如发于阴囊环状者，应与环状梅毒疹鉴别。
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图14-12　龟头部位寻常型银屑病
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图14-13　扁平苔藓

七、 治　疗

1. 治疗原则及药物选择

一经确诊应早期、足量、规律用药，并定期随访。治疗期间应避免性生活，其性伴侣要同时接受检查。

青霉素是治疗各期梅毒的首选药物。在人体内，青霉素的有效血药浓度应≥0.003μg/ml、且持续2周以上，才能发挥作用。青霉素有多种，对梅毒螺旋体抑制作用最稳定的是苄星青霉素G(长效西林)和普鲁卡因青霉素G，因为这两种药物吸收缓慢，在体内有效期长，维持有效血液浓度衡定，故临床常选用此这两种制剂治疗早期梅毒。用青霉素前需皮试。如果患者对青霉素过敏，可选择四环素类、大环内酯类等药物。

2. 治疗方案

仅介绍早期梅毒(包括一期、二期及早期潜伏梅毒)的治疗方案。

(1) 推荐方案　苄星青霉素G 240万U，分两侧臀部肌注，1次/周，共2～3次；或普鲁卡因青霉素G，80万U，1次/d，肌注，连续10～15d，总量800万U～1200万U。

(2) 替代方案　头孢曲松1g，1次/d，肌内注射或静脉给药，连续10d。

(3) 青霉素过敏者　选用四环素0.5g，4次/d，口服，连续15d；或多西环素0.1g，2次/d，口服，连续15d；或红霉素，用法同四环素。

八、 治疗后观察及常见问题

梅毒患者经足量规律用药后还应定期门诊随访及复查非梅毒螺旋体抗原血清学试验，以了解是否治愈或有无复发。

1. 治疗后血清学检测

梅毒治疗后第一年每3个月复查1次，第二年每半年复查1次，第三年在年末复查1次。如血清反应由阴性转为阳性或滴度升高4倍(如由1∶2升为1∶8)属血清复发或有症状复发，均应加倍量复治。超过2年血清不转阴者属于血清固定，如无临床症状复发，是否再治疗，根据具体病情而定。但是，无论再治疗与否，都应做神经系统检查，以便发现早期无症状神经梅毒。

2. 抗梅毒治疗后血清反应不阴转

经有效治疗，一期梅毒在1年内，二期梅毒在2年内，非梅毒螺旋体抗原血清试验可转阴。而梅毒螺旋体抗原血清试验多数终生阳性，极少转阴。梅毒患者经过治疗后，非梅毒螺旋体抗原血清试验在一定时间内滴度不降，称血清固定(serum fast)或耐血清性。早期梅毒出现血清固定，大多是因为治疗剂量不足及不规则用药而复发，也可能与再感染，或有神经系统梅毒等因素有关。因此，早期梅毒经过规则与足量抗生素治疗6个月后，若非梅毒螺旋体抗原血清试验不下降2个稀释度(4倍)，应详细检查，注意有无再感染或有神经梅毒的存在。当给以加倍剂量治疗后(总量加倍)，常能使血清试验阴转。晚期梅毒出现血清固定，可见于中枢神经系统梅毒，或其他梅毒开始治疗时间过晚，如已形成梅毒的麻痹性痴呆，虽经抗梅毒治疗并不能降低其血清滴度。但对于经足量治疗的晚期梅毒患者，是否出现血清固定与其预后及传染性并无显著性差别。另一方面，无限期的治疗并不能使血清滴度降低，同时血清滴度的高低也不与临床进展相平行。因此，对于晚期梅毒经有效治疗后出现血清固定不必过于担心，在除外神经、心血管与其他内脏梅毒后，不必多次或无限期治疗，但仍需定期进行随访。

3. 血清复发

血清反应阳性患者接受治疗后，血清反应暂时转阴，经一定时日后，血清反应又转为阳性，或治疗前为阴性，治疗后反而转为阳性，这种现象谓之“血清复发”。血清复发一般认为与下列因素有关： ① 药量不足。② 机体的免疫功能严重受损。此时，即使运用足量的青霉素治疗，仍有可能复发。③ 梅毒螺旋体对青霉素产生耐药，此乃部分学者观点，目前尚无充分的证据。

对血清复发的处理应视为活动性梅毒，需重新进行抗梅毒治疗。

第四节　淋　病

一、 病例介绍

患者，男性，21岁，未婚。因尿频，尿痛，尿道刺痒、流脓3d就诊。无发热及全身不适。病前3d有冶游史。体检： 系统检查未见异常。皮肤科情况： 包皮、龟头未见新生物，尿道口潮红水肿。挤压阴茎，尿道口有黏稠的黄色脓液溢出。睾丸、附睾无肿大及触痛。尿道分泌物涂片检查示： 多形核白细胞内找到革兰阴性双球菌，分泌物培养有淋球菌生长。诊断： 淋菌性尿道炎。治疗： 给予头孢曲松钠0.25g肌注。一周后复诊，自觉症状消失，尿道拭子取材涂片阴性，淋球菌培养阴性。

二、 定义、病因及流行病学

淋病(gonorrhea) 是由奈瑟淋球菌(Neisseria gonorrheae)所致的泌尿生殖系统感染，主要通过性接触传染，偶尔通过间接接触感染，是常见性传播疾病之一。淋病的临床表现因感染的人群不同，部位不同而有差别，通常分为男性淋病、女性淋病、儿童淋病、其他淋病和无症状淋病。奈瑟淋球菌(简称淋球菌)，是一种革兰阴性双球菌，呈卵圆形或肾形，成对排列，直径0.6～0.8μm，常位于多形核白细胞的胞浆内。淋球菌的最适生长温度为37～38℃，不耐热，干燥环境能存活1～2h，55℃ 5min即可死亡，一般消毒剂易将其杀死，附着在衣裤和卧具上的淋菌最多只能生存24h。

人是淋球菌的唯一自然宿主，淋球菌通常寄居于黏膜表面的柱状上皮细胞内，主要通过性接触传播。

三、 临床表现

淋球菌不仅可引起泌尿、生殖道的化脓性炎症，还可血行播散引起淋球菌血症。此处仅讲述淋球菌引起的男性生殖系统感染。

淋病的潜伏期一般为1～10d，平均3～5d，主要发生在性活跃的中青年人群。临床上有5%～20%男性、60%的女性患者无明显的临床症状，这部分患者也是主要的传染源。

男性淋病几乎全部由性接触感染，主要表现形式为男性尿道炎、附睾炎、前列腺炎等。
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图14-14　淋菌性尿道炎

1. 淋菌性尿道炎

淋菌性尿道炎(gonococcal urethritis)是淋球菌感染男性的主要临床表现形式，主要表现为急性尿道炎，90%的感染者有症状。初为尿道口红肿、发痒、轻微刺痛等不适，并有稀薄透明黏液流出。1～2d后，分泌物变黏稠，为深黄色或黄绿色脓液(图14-14)，由于脓性分泌物较多，内裤上常有污秽的黄色分泌物。并有尿频、尿急、尿痛等尿道刺激症状，还可出现腹股沟淋巴结肿大、包皮炎、包皮龟头炎。

若淋球菌感染未有效控制或长期存在，可发生尿道狭窄，一般于急性尿道炎1年或数年后发生，病变不仅范围广，狭窄段长，而且损害严重，大量瘢痕形成，导致下尿路梗阻，外科治疗也相当困难。

2. 附睾炎

5%～10%未经治疗的男性淋病患者可出现附睾炎(epididymitis)，表现为附睾触痛和肿胀。

3. 淋菌性前列腺炎

淋球菌进入前列腺排泄管、腺体引起急性前列腺炎(prostatitis)，出现会阴部不适、坠胀感、放射性疼痛及排尿困难。

4. 其他

还可以出现阴茎水肿、尿道周围脓肿或瘘管、精囊炎。

四、 实验室检查

1. 直接涂片

取尿道分泌物涂片，做革兰染色，镜下可见大量多形核白细胞，胞浆内可见革兰阴性双球菌。对于有症状的男性患者，该方法具有高度特异性(>99%)和灵敏性(95%)。但对无症状淋球菌感染敏感性低，涂片阴性并不能排除男性感染。

2. 淋球菌培养

淋球菌培养为WHO认定的实验室检查金标准。将尿道拭子或脓液接种在选择性培养基上，阳性者可出现典型菌落，氧化酶试验阳性，菌落镜检可见到革兰阴性双球菌。

3. 其他方法

对淋球菌培养阴性，但病史和体征可疑者，还可用聚合酶链反应检测淋球菌DNA和直接免疫荧光试验协助确诊。

五、 诊断与鉴别诊断

[image: ]


图14-15　衣原体尿道炎

根据临床表现和实验室检查不难诊断。对于不典型患者，需要与衣原体性尿道炎相鉴别。后者潜伏期较长，约1～3周，其症状不典型，常表现为尿道刺痒及程度不等的尿痛及灼烧感，疼痛较淋病轻。体检发现后者尿道口轻度红肿，常有浆液性或浆液脓性分泌物(图14-15)，较淋病分泌物稀薄而少，或仅在晨起发现尿道口有“糊口”现象。

六、 治　疗

应遵循及时、足量、规则用药的原则，根据不同的病情采用相应的治疗方案。注意多重病原体感染，一般应同时检测非淋菌性尿道炎的其他病原体，如阳性应同时治疗。性伴如有感染应同时接受治疗。治疗后应进行随访。

淋菌性尿道炎首选头孢曲松钠0.25g，一次肌注；或大观霉素2.0g，一次肌注；或头孢噻肟钠1.0g，一次肌注。

淋病性附睾炎、前列腺炎推荐方案为头孢曲松0.25g，肌注，1次/d，共10d；或大观霉素2.0g，肌注，1次/d，共10d；或头孢噻肟1.0g，肌内注射，1次/d，共10d。替代方案： 头孢克肟0.4g，口服，1次/d，共10d。

第五节　传染性软疣

一、 病例介绍

患者，男，30岁，外阴部丘疹3个月。患者3个月前发现大腿内侧、阴茎散在5颗粟粒小丘疹，微痒，无痛感。丘疹缓慢增大。曾自用“皮炎平”等外涂，无明显疗效。皮损数量渐增多，发展到下腹部、耻骨部。患者5个月前有婚外性生活史，妻子无类似皮损。体检： 系统检查无明显异常。皮肤科情况： 双大腿内侧、下腹部、耻骨部、阴茎背侧见多个绿豆大小丘疹，呈半球状隆起，顶端有凹陷，质地中等，表面有蜡样光泽，无触痛。醋酸白试验阴性。实验室检查： RPR阴性，HIV抗体阴性。诊断： 传染性软疣。治疗： 给予冷冻治疗，10d后重复治疗。经2次治疗后痊愈。随访3个月无新发皮损。

二、 定义、病因及流行病学

传染性软疣(molluscum contagiosum)为传染性软疣病毒(molluscum contagiosum virus，MCV)感染所致的表皮增生性传染性皮肤病。免疫缺陷者皮损可泛发全身。传染性软疣病毒作为痘科的一种DNA病毒，是感染人体的最大病原性病毒之一，大小约300nm×200nm×100nm，仅比最小的细菌稍小些。目前已发现有4个亚型，均可致病，以MCV1最为常见。性活跃的成年人及免疫功能低下者易感。受累儿童患者亦多由MCV1引起。HIV感染者的传染性软疣则大多是由MCV2引起。

传染性软疣主要通过以下几种途径传播： ① 密切接触传染。家庭成员间，幼儿园儿童或学校同学之间相互传染。② 通过搔抓自体接种。③ 通过公共场所的公共设施，或与患者共用毛巾、衣服、床单、被褥等物品间接传染。④ 性接触传播。国外将本病归入性传播疾病。

三、 临床表现

潜伏期为1周至6个月。皮疹初起为正常皮色的米粒样大小的半球形丘疹，以后逐渐增大到绿豆至黄豆大。皮疹呈粉红、灰白或珍珠色，表面有蜡样光泽，中央有脐凹，挤压皮损可从中排出乳白色干酪样物质，称为软疣小体。本病一般无明显的自觉症状，少数患者皮损处可有轻度瘙痒感。临床可分为两型：
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图14-16　传染性软疣

1. 成人型

可通过性接触传播。皮疹可发生于掌跖以外的任何部位。疣体多见于生殖器、臀部、下腹部、耻骨部及大腿内侧区及肛周皮肤(图14-16)。

2. 儿童型

通过皮肤直接接触或经传播媒介而间接感染，皮疹常见于手背、四肢、躯干及面部。

四、 诊断及鉴别诊断

根据临床表现为蜡样光泽的圆形或半球形丘疹，中央有脐凹，可挤出干酪样物质，易于诊断。必要时可做组织病理检查。不典型皮损如疣体较小或较大，表面有角化者应与基底细胞癌、角化棘皮瘤等鉴别。在免疫力低下的患者，皮疹泛发还需与皮肤隐球菌病、马尔尼菲青霉病相鉴别。但这几种疾病均无软疣小体，具各自的特征性病理改变。

五、 治　疗

临床上以局部治疗为主。5%聚维酮碘溶液消毒后，用刮匙将疣体刮除，或用齿镊、弯曲血管钳将疣体夹破，挤出其内容物，然后用33%三氯醋酸溶液、苯酚液或5%鬼臼毒素亲水性乳膏外搽。其他方法包括电灼、冷冻、激光等都具有很好的疗效。如合并细菌感染者外用抗生素，待感染消除后再选用上述方法治疗。较大的皮损可考虑手术切除。

第六节　疥　疮

一、 病例介绍

患者男，37岁，已婚。因躯干、四肢出现皮疹伴剧痒1月余就诊。2个月前曾有数次不洁性生活史，1个多月前开始躯干、四肢出现红色皮疹，伴剧痒，夜间尤甚。系统检查未见异常。皮肤科检查： 躯干、四肢见针尖大小的淡红色丘疹、小水疱、丘疱疹、血痂。龟头及冠状沟处见 4个黄豆大小的结节，无痛痒，境界清楚，表面无糜烂、渗出。水疱内容物镜检找到疥螨及虫卵。诊断为疥疮。治疗： 颈部以下涂擦10%硫磺软膏，每天2次，连续3d，沐浴更衣及换洗床单被套1次，治疗1周后躯干、四肢皮疹消退。两周后龟头及冠状沟处结节消失。

二、 定义、病因及流行病学

疥疮(scabies)是疥螨寄生于人体皮肤表皮内所致的一种慢性传染性皮肤病，其传播与亲密接触有关。成人疥疮可通过性接触传染，在国外列为性传播疾病之一。疥螨又称疥虫，分为人疥螨和动物疥螨。人的疥疮主要由人疥螨引起。疥螨大小约0.2～0.4mm，雌虫较大，雄虫较小，雌虫受精后钻入皮肤表面角质层，出现小丘疹、丘疱疹；也可掘成隧道，在其内产卵。卵经3～4d后孵成幼虫。从卵到成虫约需15d左右。疥螨离开人体后可存活2～3d。和疥疮患者同床或共用被服可被传染。家庭中，夫妻之间、父母与子女之间相互传染很常见。集体宿舍中由于合用床铺、互穿衣服而容易传播，甚至握手等也可传染。
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图14-17　疥疮结节

三、 临床表现

疥螨常侵犯皮肤薄嫩部位，故阴茎、龟头、阴囊是常见受累部位。皮疹还多见于指缝、腕部、肘窝、腋窝、脐周、下腹部、股内侧等处。皮疹为小米粒大丘疹或丘疱疹。成人头、面、掌心、跖部等处不易受累。有时可见疥螨隧道。部分患者可在阴囊、阴茎、龟头等处发生豌豆大小的结节称为疥疮结节(图14-17)，是由于机体对疥螨或其代谢产物产生过敏所引起的异物反应。患者感瘙痒剧烈，尤以夜间为甚。

四、 实验室检查

刮取小水疱及隧道盲端内容物，置于玻片，在显微镜下检查，可找到疥螨或淡黄色、椭圆形的薄壳虫卵。

五、 诊断与鉴别诊断

根据接触传染史、好发部位、夜间剧痒等不难诊断。若找到疥螨即可确诊。本病应与湿疹、虱病、痒疹、皮肤瘙痒症、丘疹性荨麻疹等进行鉴别。

六、 治　疗

一旦确诊应立即隔离治疗。患者的衣服、寝具应煮沸消毒。外用药治疗期间，应每3天更换衣被、沐浴1次。患者家庭成员或集体生活者应同时治疗。治疗以外用药为主，对瘙痒严重者可辅以镇静止痒药，睡前口服。并发化脓性感染时，应同时采用抗感染药物治疗。外用药治疗可选用以下药物。

1. 硫磺制剂

硫磺与皮肤及组织分泌物接触后，生成硫化氢、五硫磺酸等含硫化合物，因而具有杀灭疥虫的作用。成人用10%硫磺软膏，儿童用5%硫磺软膏。从颈部开始，把药膏薄涂全身。早晚各1次，3d为1疗程，疗程结束后洗澡、换衣。必要时可重复2～3个疗程。

2. 1% γ666霜

1% γ666霜，又称疥灵霜、林旦霜，有较强的杀螨作用，无臭味。一般只搽1次，成人用量每次不超过30g，24h后用温水洗澡。该药有毒性，大量吸收后可较长时间在脂肪组织中积蓄，且排出较缓慢。有较大面积抓破皮损时，最好不要用该药，以防吸收后对肝、肾功能及中枢神经系统造成损害。一次治疗未愈者，一般需间隔1～2周方可重复使用。儿童及孕妇禁用。

3. 25%苯甲酸苄酯乳剂

该药杀虫力强，刺激性低，可每日搽药1～2次，共2～3d。

4. 5%扑灭司林

该药在国外应用较多。一般用药2次，晚间用药，第二天洗浴；第二次用药在第一次用药后的8～15d。

5. 伊维菌素

用于外用药物治疗效果不佳的普通疥疮，或用于挪威疥的治疗。用法为200μg/kg。一般服药1～2次。第二次用药在第一次用药后的8～15d。

4. 疥疮结节的治疗

阴囊等处的疥疮结节难以消退，可采用上述药物联合外用糖皮质激素霜剂，每天外用，连用15d，或结节内注射复方倍他米松混悬液，也可用液氮冷冻治疗。

(方　红　乔建军)
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第十五章　阴茎肿瘤

阴茎的各种组织都可发生肿瘤，绝大部分起源于阴茎表皮。其中以乳头状瘤及鳞状细胞癌最为多见。此外，如凯腊增殖性红斑、尖锐湿疣、血管瘤以及阴茎间质组织来源的恶性黑色素瘤、基底细胞癌和转移瘤、癌肉瘤等均很少见。

阴茎肿瘤根据肿瘤性质可分为： 良性肿瘤(阴茎的先天性和后天性囊肿、皮肤疣、血管瘤、纤维瘤、脂肪瘤、神经瘤、肌瘤等)、癌前期病变(阴茎角、乳头状瘤、阴茎白斑、Bowen病、凯腊增殖性红班、巨型尖锐湿疣等)和恶性肿瘤(阴茎鳞状细胞癌、基底细胞癌、恶性黑色素瘤、恶性血管外细胞瘤、阴茎肉瘤和阴茎Paget's病等)。

第一节　阴茎良性肿瘤

一、 阴茎囊肿

阴茎囊肿可发生于任何年龄，是先天性发育异常所致。以阴茎头、冠状沟及包皮的腹侧多见。可单发或多发，呈圆形，位于皮下或皮内；触之有囊性感，表面光滑，皮肤或黏膜颜色正常，直径多在数毫米至2cm以内，多无自觉症状；较大者性交时可有不适感。若囊肿合并感染可出现肿胀、疼痛，也可破裂形成溃疡。

阴茎囊肿根据发生原因可分为： ① 皮样囊肿(dermoid cyst): 先天性，因胚胎期外胚叶遗留于周围组织中所形成。多见于青少年，位于皮下，与表皮无黏连，囊肿内壁为复层鳞状上皮，其内容物常含有毛发、皮脂腺等皮肤附属器。② 潴留性囊肿(retention cyst): 亦称皮脂腺囊肿。由于炎症等因素造成皮脂腺管闭塞，皮脂腺淤积而成。多见于青年及中年人，好发于包皮过长的包皮囊内，可多发，位于皮内，与表面覆盖的皮肤黏连。③ 表皮样囊肿(epidermoid cyst): 可有轻压痛，一般如豌豆大小；少数可生长较大。囊壁早期可辨认出棘细胞和粒细胞层，晚期常显示部分或完全萎缩，仅见一层扁平细胞。囊内容为排列成层的角层。极少数可恶变为分化良好的鳞状细胞癌。④ 黏液样囊肿(mucoid cyst): 属代谢异常疾病。多见于中老年，好发于阴茎体部。单发，一般直径1.5cm以内，表面光滑，质地柔软或橡皮样硬度。镜检： 病变位于真皮层，囊肿局限或边界不清，在无定形黏膜基质中散在梭形或星芒状成纤维细胞，其内含有大量黏液样物质。

以上各种囊肿如能完整切除多可治愈，表皮样囊肿有恶变征象者可行阴茎局部切除术，极少发生转移。黏液样囊肿切除不彻底较易复发，切除范围应稍大或切除后局部给予小剂量表浅放射治疗。

二、 阴茎血管瘤

阴茎血管瘤系先天性发育异常，极少见。可分为鲜红斑痣、毛细血管瘤、海绵状血管瘤和混合型血管瘤四种类型。

鲜红斑痣常伴有身体其他部位较大血管的畸形。海绵状血管瘤由小静脉和脂肪组织构成，发生于皮下，可累及部分或整个阴茎，使其增大、变形，也可扩展至阴茎周围软组织及大腿内侧，肿块质软而境界不清。部分毛细血管瘤区皮下可合并海绵状血管瘤，治疗时应注意。

毛细血管瘤有时可自行消退，但大多数持续存在，逐渐增大，损毁阴茎形态，影响阴茎功能，还可侵犯尿道发生排尿困难，肿瘤破裂可发生大出血。

阴茎血管瘤治疗强调早期治疗，以青少年期治疗为宜。根据肿瘤的类别、部位、大小可选用手术切除、激光治疗、液氮冷冻治疗、局部硬化剂注射治疗和放射治疗。巨大海绵状血管瘤处理很困难，常需分期手术，术中要注意控制出血和尽量彻底切除血管瘤，力求完整保存阴茎形态。对无法保留阴茎者应行全阴茎切除和尿道会阴部造口术。

三、 阴茎硬结症

阴茎硬结症(penile induration)，又称阴茎纤维性海绵体炎和Peyronie病，是阴茎海绵体白膜的纤维化病变。男性中阴茎硬结症的发生率约3.2%，多见于中年及老年人，40～50岁为多。阴茎硬结症的病因目前还不清楚。近来的研究提示，阴茎硬结症是一种局部的伤口异常愈合过程。动物实验结果证明，纤维蛋白原在人类阴茎硬结症的发病机制中发挥重要的作用。病变早期显微镜下见血管周围炎细胞浸润，主要是淋巴细胞、浆细胞、血管内皮细胞增生或局灶性血管周围纤维化。晚期则以纤维组织增生为主，海绵体平滑肌束受压萎缩，为增生的胶原纤维组织代替。

阴茎硬结症的病程多样，若不治疗，约13%的患者会自然消退，40%会进展，47%可长期无变化。阴茎硬结症的症状可以被概括为早期和晚期三联症。早期三联症是指阴茎结节、痛性阴茎勃起和(或)勃起时阴茎畸形。晚期三联症是指阴茎硬结、勃起时稳定的阴茎畸形和勃起功能障碍。通过仔细询问病史和性生活史(性心理史、勃起时的硬度，有无阴茎短缩、硬结和勃起疼痛等)以及体格检查可明确诊断阴茎硬结症。体格检查通常可发现明确的阴茎斑块或可触知的某一区域的结节，边界清楚，但其中有38%～62%的患者没有发现。用彩色多普勒超声波检查有助于鉴别斑块和钙化的性质、数量和位置。治疗常采用非手术方法，物理治疗主要包括： X线照射、短波透热、离子透入；药物治疗包括地塞米松5mg＋2%利多卡因5ml、醋酸可的松12.5mg＋2%利多卡因3～5ml、曲安奈德A 5～10mg＋2%利多卡因3ml局封治疗。手术治疗本病仅限于阴茎硬结症导致严重阴茎弯曲、保守治疗无效并影响正常性活动者。手术时机通常在发病后至少12个月，并且阴茎弯曲稳定至少3个月(最好6个月)。阴茎硬结症的手术方法一般分三类： 阴茎白膜缩短术、阴茎白膜延长/移植术和阴茎假体植入术。阴茎病变侧白膜延长术有斑块切除和斑块切开两种方法，都需要生物移植物对白膜进行补片，修补缺损。常用移植物包括自身组织(皮肤、静脉壁、睾丸鞘膜、腹直肌腱膜、口腔颊黏膜)、尸体组织(心包、牛心包、冰冻脑膜)、猪的小肠黏膜下组织( SIS)及合成材料涤纶等。

四、 阴茎其他良性肿瘤

文献有报道阴茎神经纤维瘤、神经鞘瘤和淋巴管瘤。

青春期后没有行包皮环切术者，约15%在阴茎头或冠状沟处可见阴茎珍珠样丘疹或小疣状改变，这是阴茎头的正常现象，与恶性病变无关。丘疹为体积很小的圆锥体或球状赘生物，呈白、黄色至红色，围绕排列在冠状沟，易与小的尖锐湿疣混淆，一般不需治疗，如体积过大可行CO2
 激光切除或电凝处理。

阴茎皮下有时可见因静脉炎、淋巴管炎所致的条索、硬结，或因阴茎海绵体注射药物引起的肉芽肿。

第二节　阴茎癌前病变

一、 阴茎角

阴茎角是因为棘细胞增生导致的上皮乳突状突起。特征是角化过度，角化不全，呈坚硬的角状隆起，属于癌前病变。病变多在阴茎头及冠状沟处，枯黄色，形状卷曲或直立如羊角状，表面粗糙，可达数厘米大小，边界清楚，质地坚硬。治疗方面进行包括基底部正常组织的局部切除或早期行阴茎部分切除并做病理检查。如为恶性，应按照阴茎癌处理。

二、 阴茎乳头状瘤

本病是最常见的阴茎肿瘤之一。目前认为，阴茎乳头状瘤病因由HPV感染。近年来，本病已归属于癌前期病变。

阴茎乳头状瘤多见于青中年人，儿童及老年人少见。常为多发性，好发于阴茎头、冠状沟、包皮系带和包皮内板。患者常有包茎或包皮过长史。初期为体积很小的乳头状突起，随着病情进展可沿冠头沟环形生长或布满阴茎头及包皮。瘤体大小不一，细长，有蒂，末端分支呈乳头状，淡红色。有包茎者，肿瘤可从包皮口外突。包皮囊内经常潮湿、浸渍和摩擦，可使肿瘤表面脱落、出血及感染而形成溃疡，产生恶臭的混浊液体，类似阴茎癌。若肿瘤突然增大应高度怀疑癌变。

肿瘤切面可见白色质硬的上皮增厚区，基底部整齐，与下面组织分界清楚，无浸润现象。病理检查见乳头状组织内充满毛细血管网，伴有致密的结缔组织和轻度炎症细胞浸润，上皮呈乳头状增生，基底细胞无色素，也无神经末梢，有时增生之上皮细胞可发生间变，若间变累及皮肤全层即为恶变征象，乳头状瘤可恶变为鳞状上皮癌。

根据病人年龄、肿瘤位置和形态诊断多无困难。若肿瘤突然增大、感染、破溃则应怀疑有癌变可能，应尽早施行活体组织学检查确定。

该病依靠病理确诊，需与阴茎尖锐湿疣鉴别。乳头状瘤的乳头轴心中结缔组织成分多，乳头明显；而尖锐湿疣的乳头轴心中间质成分少。乳头状瘤的乳头表面平整、园钝；而尖锐湿疣的乳头较尖锐。乳头状瘤挖空细胞不明显。

治疗以早期手术切除为宜。也可用电灼术、冰冻治疗、放射治疗。阴茎乳头状瘤局部切除后，应同时行包皮环切术，以防复发。手术切除标本一律送病理检查。病理证实恶变者按鳞状细胞癌处理。

三、 阴茎黏膜白斑

阴茎黏膜白斑是一种发生于阴茎表皮上的白色或灰白色斑块为特征的病变。属于癌前期病变，可与阴茎原位癌和疣性癌同时发生。病因尚不完全明确，可能与局部黏膜的慢性刺激有关，如包茎、包皮过长及局部的慢性炎症。起初表现为阴茎头或包皮内板的片状或网状表皮色素脱失，进而发展为角化肥厚，伴有黏膜水肿。斑块可表现为粗糙肥大或扁平萎缩，边界较清楚，略隆起，不规则，范围由几毫米至1cm以上，偶见表浅溃疡。镜下可见棘细胞层增生，不同程度的角化过度和角化不全，上皮脚肥大，真皮层有淋巴细胞浸润。

病人早期无自觉症状，随病情发展局部有瘙痒或痛感。

本病需与白癜风鉴别，前者除色素减退外尚有角化增厚、浸润肥厚表现；后者除色素脱失外，无角质增厚及脱屑等表现。

本病的治疗应去除一切刺激因素，如有包茎应行包皮环切手术，早期可局部外用止痒和溶解角质的药物，必要时可采用局部放射治疗。由于阴茎黏膜白斑为癌前病变或可能与癌同时并存，因此对病变部位定期活检和密切随访是非常必要的，以便能及早地发现癌变证据。若发生癌变，则按阴茎癌处理。

四、 干性阻塞性阴茎头炎

干性阻塞性阴茎头炎(balanitis xerotica obliterans)的发病原因尚不清楚，是一种阴茎头部慢性硬化萎缩性皮炎。发病人群以中年人为主，亦有儿童患病的报道。病人一般会有长期的包皮龟头炎、包茎等病史。阴茎头部有苔藓样硬块，呈白色斑片状，尿道口常可受累，引起尿道外口狭窄。病理上主要表现为表层角化过度，棘细胞萎缩，上皮角变平，真皮浅层水肿，中层淋巴细胞浸润。本病有发生癌变的报道，需与癌鉴别。治疗效果较差，很难得到控制。治疗方面有以下方法： ① 用1∶5000高锰酸钾液浸洗阴茎，每天1～6次，每次30min。② 应用抗生素。③ 尿道狭窄者行尿道扩张。④ 过敏性包皮阴茎头炎，停用致敏药物，局部外敷激素软膏并服用抗过敏药物。⑤ 包皮环切。本病预后不良。

五、 凯腊增殖性红斑

1911年Queyrat首先报告本病，故称为凯腊增殖性红斑(Queyrat's erythroplasia)。这是一种相对常见的疾病，目前已明确该病不是Bowen病。多数与包皮过长有关，发病可从20岁到80岁，年龄跨度比较大，青壮年发病比较多。好发于阴茎头、尿道口、包皮等部位。一般是1～2cm圆形或椭圆形病灶，多为单发。触诊扁平或者略隆起，质硬，色红，边界比较清楚，若合并感染会有分泌物、疼痛等症状，可引起溃疡。确诊主要通过病理活检，镜下可见棘层细胞明显增生，上皮钉增长深入真皮中及细胞有丝分裂为原位癌。本病10%～40%可出现癌变，属于癌前病变，一旦发现要积极处理。包皮过长患者需行包皮环切术。外用激素如考的松软膏外涂可缓解症状。有报道，用1%～5%的5Fu油膏可以治愈。多数人主张电灼、冷冻或放射治疗，晚期可行局部切除。

六、 Bowen病

Bowen病也称表皮内癌。病理学上是一种原位癌，可发生在原有的皮角、增殖性红斑、湿疣等病变基础上，主要是棘状细胞增生。但生物学特征属于良性病变。表现为境界清楚的红褐色略隆起的斑块，经常会出现难去除的痂皮，如果施行剥痂，可见有渗血性颗粒状的肉芽组织创面，病灶大小一般在1cm左右。5%的Bowen病已存在浸润性鳞癌，约40%以后可发生皮肤及其他部位癌，建议及时切除。

七、 尖锐湿疣

尖锐湿疣(condyloma acuminatum)一般是由人乳头瘤病毒(human papilloma virus，HPV)引起的，多由HPV6、10、11引起，少数由HPV 5、16、18、36、38引起，也可由两种以上的HPV感染所致。临床潜伏期是3周至8个月，平均3个月。好发于阴茎头部和包皮内板，约25%可侵及尿道，甚至延伸到前列腺。常伴有溃疡感染，有的甚至可以转变成癌。病变初期多为淡红或污红色粟粒大小的赘生物，质软、顶端稍尖。体积逐渐增大，数目增多，可呈乳头状，基地稍宽，表面有颗粒。进一步发展可呈菜花状，表面湿润、出血、伴有脓性分泌物、恶臭。极少数病灶生长迅速并侵润深部组织。瘤体巨大称为巨大尖锐湿疣，又称BuschkeLoweustein瘤或癌样乳头状瘤，在病理组织学上属良性，但有人认为属低度恶性肿瘤，需与疣状癌鉴别。尿道外的病变常采用冷冻、激光、电灼处理，尿道内病变尽量减少使用低能量电切和电凝，避免尿道狭窄。尿道内注入5Fu软膏2周，也可达到治疗目的。另外a2b干扰素也可有效治疗尖锐湿疣。

第三节　阴茎原发性恶性肿瘤

一、 阴茎癌

阴茎癌(carcinoma of penis)是阴茎最常见的恶性肿瘤，占阴茎恶性肿瘤的90%～97.4%。由于国家、民族、宗教信仰以及卫生习惯的不同，阴茎癌的发病率有显著差异，欧洲为0.1～0.9/10万，美国为0.7～0.9/10万，而在亚洲、非洲以及南美洲的部分地区，发病率高达19/10万。近年来，阴茎癌的发病率逐年下降，原因不明，可能与注意个人卫生有关。随着生活及卫生条件的改善，我国目前阴茎癌的发病率已降至接近发达国家水平。

(一) 病例介绍

2005年2月我院收治巨大阴茎癌患者1例，现报告如下。

患者，65岁。因阴茎溃烂4年入院。患者自幼有包茎史，阴茎头一直未能显露。4年前患者出现阴茎头部瘙痒，皮肤破溃，拒绝手术治疗。阴茎溃烂面积逐渐增大，表面不平，有脓性分泌物，并有疼痛及反复发热史，无血尿及排尿困难史。查体： 会阴部以阴茎为中心，直径约12cm皮肤溃疡面，阴茎形态失常，短缩，与溃疡面融合，无正常皮肤覆盖，表面如菜花样，有脓性分泌物，伴有臭味，阴囊皮肤尚存在，双侧睾丸可触及，两侧腹股沟可及肿大淋巴结，直径1.0～1.5cm，质中，光滑，无压痛，活动度可。术前经抗感染治疗后，血常规白细胞仍达21×109
 /L。连续硬膜外麻醉下，5%聚维酮碘冲洗术野，冰冻切片病理检查报告为阴茎鳞状细胞癌。距肿瘤边缘2cm正常皮肤处做圆形切口，依次切开各层，见肿瘤侵及左侧睾丸鞘膜、左附睾、右睾丸鞘膜壁层，予以切除；右睾丸、附睾无肿瘤浸润。近阴茎根部切断尿道海绵体，于会阴部正中皮肤做一切口，长约2cm，将尿道海绵体拉出切口外，外翻缝合尿道黏膜和会阴部皮肤，游离阴茎海绵体至阴茎脚处切断，去除阴茎根部及耻骨前淋巴脂肪组织，游离耻骨前皮肤，将阴囊剩余皮肤上拉与耻骨前皮肤缝合。双侧腹股沟淋巴结清扫，取数枚肿大淋巴结送病检。术后病理报告为阴茎高分化鳞状细胞癌累及根部周围皮肤，切缘阴性，腹股沟淋巴结呈反应性增生，以炎性为主，未见肿瘤细胞转移。术后2周拆线、拔除导尿管，复查白细胞8.1×109
 /L。随访5个月未见局部肿瘤复发。

(二) 病因及流行病学

1. 病因

阴茎癌的病因至今尚不完全清楚。多数认为与包茎、包皮过长、包皮垢刺激有关。主要理由为： ① 新生儿行包皮环切术阴茎癌发病率<1%。犹太人出生后10d即行包皮环切术，阴茎癌罕见。美国40%～80%的地区新生儿常规行包皮环切术，阴茎癌发病率也极低。有资料表明： 没做包皮环切术者发生阴茎癌的危险性是做包皮环切术者的3倍，且认为在儿童或成年以后行包皮环切术不能预防阴茎癌的发生。② 阴茎癌患者大多数有包茎或包皮过长史，国内文献报告占92%～98%。③ 包皮垢为细菌与脱屑的表皮细胞发生作用形成，沉积在包皮内，长期慢性刺激可致癌。人的包皮垢涂于小鼠的宫颈或阴道上皮，可诱发小鼠的宫颈癌。将马的包皮垢接种于小鼠皮下，可使小鼠发生癌变。但是也有相反的实验结果，因此，包皮垢能否致癌尚未肯定。

人类乳头瘤病毒(HPV)16型及18型与阴茎癌发病密切相关。流行病学调查阴茎癌病人的性伴侣患宫颈癌危险性是正常人的3～8倍，同时也发现患宫颈癌的女性的性伴侣，阴茎癌的发病率也较高。在阴茎癌标本中检出HPV尤其是HPV16最常见，且在阴茎癌转移淋巴结中同样可检出HPVDNA，并且与原发病灶类型相同，因此HPV感染既是阴茎癌发病的一个重要因素，又对其发展起促进作用。

除此之外，吸烟、外生殖器疣、阴茎皮疹、阴茎裂伤、性伙伴数量过多、接受紫外线A照射治疗与阴茎癌的发病可能也有一定的关系。

2. 流行病学

由于地理、宗教、卫生习惯、经济状况的不同，阴茎癌在世界各地的发病率有明显的差异。欧、美发达国家发病率较低，约为1/10万，约占男性恶性肿瘤的1%。而美国阴茎癌约占男性恶性肿瘤0.4%。1986—1990年美国阴茎癌的发病率，白人为0.7/10万，黑人为0.9/10万；澳大利亚阴茎癌的发病率为0.7/10万；以色列仅为0.1/10万；在英国为所有癌肿的0.5%，男性癌的0.95%，男性泌尿生殖系统癌肿的2.5%。发展中国家阴茎癌的发病率相对较高，亚洲、非洲和南美洲占男性恶性肿瘤的10%～20%；墨西哥、越南、缅甸、锡金、印度、斯里兰卡及拉丁美洲等地占男性癌的10%以上。

我国是阴茎癌高发地区之一，20世纪50年代后期以前发病率较高。由于经济状况和卫生条件的改善，阴茎癌在我国的发病率有很大的变化。新中国成立前，由于广大体力劳动者经济状况差、无讲究卫生的条件，阴茎癌相当多见。中国医学科学院(1958年)5137例男性癌中，阴茎癌899例，占17.5%；张时纯等(1955年)报告阴茎癌占全部癌肿的11.5%，为男性癌肿的18.1%；天津、湖南、北京、沈阳、上海等地阴茎癌的发病率均居同期收住泌尿系和男性生殖系统癌的第一、二位。随着经济的发展，人民生活水平的提高，卫生状况的改善，阴茎癌的发病率迅速下降。顾方六等(1980年)报道，1950年以前阴茎癌为收治泌尿和男性生殖系统癌肿的39.5%，1951—1979年为20.8%，1960—1979年为9.8%，约每十年递降10%。1991—1997年北京医科大学第一医院泌尿外科住院病人7785人，阴茎癌仅40例，占0.5%。1982年上海市阴茎癌的发病率为1.09/10万，占男性恶性肿瘤的0.39%，1988年发病率降至0.34/10万，占男性恶性肿瘤的0.07%。

发病年龄各地区亦不一致。美、欧各国发病年龄较大，40岁以前发病者很少见，平均发病年龄为60岁左右。而美国多在60～70岁。阴茎癌高危国家比低危国家年龄特异发病率开始升高得早，即相对年龄小。丹麦是阴茎癌低危国家，平均发病年龄为63.7岁，40岁以下发病的仅占4%；而印度90%发病年龄在60岁以下，40岁以下占30%。我国阴茎癌的平均发病年龄为50岁左右，发病高峰为41～60岁，占62.4%。阴茎癌可发生于任何年龄，一般认为阴茎癌与年龄相关，每增加10岁发病率有一次升高。

(三) 临床表现

阴茎癌多发生于40～60岁有包茎或包皮过长者。病变主要发生在阴茎头、冠状沟及包皮内板。阴茎癌早期表现多样，常见的有小结节(36.3%)、小溃疡(15.7%)、乳头状疣块(12.1%)、红斑、白斑等。这些早期表现多在包皮环切术后才可看到。患者多无明显自觉症状，少数患者有轻度不适、刺痒、疼痛、少许分泌物及性交时摩擦不适感。可能被掩盖或忽略而不引起患者注意，临床医师也常误诊为一般炎症。

早期病变如得不到适当处理，病情逐渐发展，疣状结节增大或溃疡扩大、加深、出现包皮紧张，变薄，发亮。包皮外口分泌物变黏稠，量增多。肿块或溃疡边缘可露出包皮外口。扪之阴茎头增大、变硬、形态失常、结节感或触及边界不清的肿块，包皮内、外板浸润固定。若发生感染则局部肿胀、压痛明显。进而癌肿穿破包皮，出现菜花状、乳头状、蕈状肿块或癌性溃疡，伴有恶臭分泌物。临床所见大多为此期患者。局部检查，癌肿可局限于阴茎头部或累及阴茎体部远段，表面覆盖一层脓性分泌物或结痂，组织脆弱，易出血。就诊时多数可有腹股沟淋巴结肿大，单侧或双侧，可能是癌侵犯，但大约有50%的淋巴结肿大是阴茎病变感染所致的淋巴结炎性肿大，并非癌转移，扪之质地较软，有压痛。肿瘤转移性淋巴结质硬，形状不规则，无压痛。排尿无明显障碍，但也可有排尿不畅，尿线分叉等情况。全身状态多良好；若继发感染可出现发热、乏力等症状。(图15-1)
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图15-1　阴茎癌

病程晚期，癌肿可浸润阴茎大部或全部，甚至阴囊、阴囊内容物及耻骨前区组织，而出现巨大癌性肿块。阴茎远段，可因血液供应不良而坏死、脱落，以致阴茎无法辨认或缺如，局部疼痛难忍。浸润尿道海绵体后出现排尿疼痛、不畅、尿线变细、分叉或引起尿瘘，但发生尿道完全阻塞者少见。腹股沟淋巴结肿大、增多，且相互融合固定，甚至破溃。阴茎部和腹股沟区血管可被侵蚀破裂，发生大出血。腹股沟区、会阴部及下肢可见淋巴性水肿。可引起股静脉血栓形成，下肢坏疽。盆腔转移出现下腹部肿块，浸润或压迫骶神经而出现神经根性疼痛，功能障碍。若发生肝、肺、骨及脑等远处转移，可出现相应的症状。患者多脏器功能衰竭、精神萎靡，出现食欲不振、乏力、极度消瘦、贫血等恶液质。

有些阴茎癌患者可表现为高血钙，可能与肿瘤及转移灶有关，手术切除转移灶后高血钙可消失。

(四) 体格检查

临床上大部分阴茎癌局限在阴茎。查体时应仔细检查肿瘤位置、大小、数量、形态、色泽、边界、活动度、是否侵犯海绵体，同时应注意检查阴茎根部及阴囊有无肿瘤侵犯。直肠指诊和双合诊能帮助诊断有无会阴体侵犯和盆腔肿块。双侧腹股沟淋巴结触诊十分重要，如果存在可触及的淋巴结，则需记录淋巴结或肿物的大小、单侧或双侧分布、每侧淋巴结的数量、活动度、与周围组织结构(如与皮肤、Cooper 韧带)的关系、是否存在下肢或阴囊水肿。

(五) 影像学

1. 超声检查

超声在评估原发肿瘤方面有一定价值，能够判断有无阴茎海绵体侵犯，但常低估肿瘤的浸润深度，对阴茎头部肿瘤侵犯皮下结缔组织或尿道海绵体难以鉴别。阴茎超声检查有时对显微浸润难以判定。超声检查可帮助确定有无肝脏、腹腔转移灶。

2. MRI检查

超声检查不能明确时，可选择MRI检查。特别是肿瘤侵犯阴茎海绵体时，可以判别浸润深度，有助于肿瘤分期。对临床T1期肿瘤，MRI价值不大。应用增强剂或人工勃起后行MRI检查可能更有利于肿瘤的局部分期。对于阴茎头部较小的肿瘤，影像学检查在评估原发肿瘤方面意义不大，但疑有海绵体侵犯时，MRI有相当价值，特别是考虑行保留阴茎手术时。MRI还可检查腹膜后及脏器有无癌转移。

3. CT检查

CT由于其软组织分辨率低，在评估原发肿瘤方面价值不大。主要应用于扫描腹股沟区、盆腔及鉴别有无远处器官转移。(图15-2～图15-4)
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图15-2　阴茎癌左腹股沟转移CT平扫
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图15-3　左腹股沟淋巴结转移CT动脉期
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图15-4　左腹股沟淋巴结转移CT静脉期

4. 淋巴造影

生殖系统淋巴造影主要用于阴茎、睾丸等癌肿，对判断转移有一定帮助。可选择经足背、经阴茎、经精索淋巴管注射造影法。若有转移可显示淋巴结不规则、充盈缺损，淋巴管变形、受压阻塞等征象，现已很少使用，一般不作为常规检查。

阴茎癌最常见的转移部位为肺、肝、骨。疑有远处转移时，可相应选择胸部、腹盆部CT及放射性核素骨扫描。

(六) 诊断和鉴别诊断

1. 诊断

典型的阴茎癌诊断并不困难，但是临床上有相当一部分病人常延误诊断和治疗。原因有以下两点： ① 病人因为害羞而没有及时就诊；② 早期病变被包皮掩盖不容易发现。Jeweu等(1980年)报道从最初出现症状到开始治疗，延误期平均6～9个月。潘天明(1982年)报告一组阴茎癌平均延误25.2个月，半年内入院者仅18.7%，以致治愈率难以令人满意。

阴茎癌局部典型症状出现后，诊断较容易，但往往已较晚。强调早期诊断可提高治愈率。早期诊断关键： ① 阴茎癌发病年龄比一般癌肿早。② 重视包皮阴茎头炎的治疗。阴茎头、包皮的慢性炎症刺激为阴茎癌发生的可能原因，不少阴茎癌早期临床表现与包皮阴茎头炎相似。对治疗效果不佳的病人，尤其久治不愈者，应寻究其原因，及时行包皮环切术或包皮背侧切开术。这样不仅可以引流通畅，有利于炎症控制，而且可以充分暴露阴茎头、冠状沟，以便于全面检查。③ 充分认识阴茎癌的早期表现。对阴茎头部所有增生性病变或破坏性病变如丘疹、结节、乳头状突起、斑块、溃疡等，在未经病理明确其性质之前，都应考虑癌肿可能，及时进行活体组织检查。④ 正确处理癌前期病变。如阴茎黏膜白斑、阴茎皮角、干性闭塞性阴茎头炎等要积极治疗，并严密观察；对治疗效果不佳，特别是近期内有变化者，如病灶突然增大，色素加深，边缘变得不清楚，溃破等，应及时行活体组织学检查。⑤ 在日常工作中，对所有施行包皮环切术的病人，都要进行阴茎头部的全面检查，对所有可疑病变应进行活体组织学检查。对于临床高度怀疑癌肿、而组织学未能证实者更应严密随访，必要时多次、多处活检或局部切除，以供组织学全面检查。对包皮环切术后，伤口感染，长久不愈合者也应想到癌肿之可能。部分病人，原发灶很小，而以腹股沟肿块或远处转移症状就诊，应想到阴茎癌的可能，全面仔细地检查阴茎。

阴茎癌从开始诊断到随访阶段均应从原发灶、区域淋巴结和远处转移三方面考虑(表15-1，表15-2)。

表15-1　阴茎癌的诊断流程




	
病变等级


	
	
流　　　程


	


	
	
	
推荐检查


	
可选检查




	
	
必须检查


	
	



	
原发肿瘤


	
体检细胞或组织学诊断


	
超声(可疑海绵体侵犯时)


	
MRI(超声不能明确时)





	
区域淋巴结


	
	
	



	
未触及淋巴结


	
体格检查


	
动态前哨淋巴结活检


	



	
可触及淋巴结


	
细胞学或组织学诊断


	
	



	
远处转移


	
	
盆腔CT (腹股沟淋巴结阳性时)


	
骨扫描(有症状者)




	
	
	
腹部CT(盆腔淋巴结阳性时)


	


	
	
	
胸部CT(淋巴结阳性时)


	





表15-2　阴茎癌诊断指南




	
原发肿瘤

　① 体格检查是常规检查，记录病变的形态及特征

　② 细胞学或组织学检查同样是常规检查

　③ 影像学： 阴茎超声是建议性检查，以明确有无海绵体侵犯。出现不确定情况时，超声及MRI是可选检查

区域淋巴结

　① 体格检查是常规检查

　② 如果体检不能触及肿大淋巴结，则无影像学及组织学检查的指征。对于中危及高危患者建议行动态前哨淋巴结活检

　③ 如果可触及肿大淋巴结，应常规记录其形态及特征并行组织学诊断

远处转移(伴有腹股沟淋巴结转移时)

　① 建议行盆腔CT扫描或腹腔CT扫描(盆腔淋巴结阳性)

　② 建议行胸片及胸部CT

　③ 在特定情况下可选择常规实验室检查

　④ 骨扫描仅适用于有相应症状者







(1) 原发病变　对可疑病变患者应进行详细体格检查。应记录阴茎病变或可疑区域的大小、部位、数量、形态(乳头状、结节状、疣状或扁平状)、与周围组织结构的关系(如黏膜下层、阴茎海绵体及尿道)、色泽、边界和活动度。　

细胞学或组织学检查不仅可以确定病理诊断，而且可以确定肿瘤的分级。这些信息可以帮助对原发肿瘤制订治疗方案，以及为局部治疗策略建立危险度分组。病理学上可根据切开活检、组织芯活检、细针抽吸活检或刷拭活检进行诊断。切除组织活检对于位于包皮或其他适宜位置的小病变同时也是一种保守性的治疗措施。

影像学检查如超声或MRI可协助确定肿瘤原发灶的浸润深度，尤其对伴有阴茎海绵体浸润者。

(2) 区域淋巴结　仔细的腹股沟区检查是必需的。

1) 不能触及淋巴结　如果不能触及淋巴结，则无需行影像学检查及组织活检。如果原发肿瘤存在不良的预后因素，建议手术切除腹股沟淋巴结并行病理学检查。对此类患者不推荐“前哨淋巴结”活检，因为其假阳性率可高达25% (9%～50%)。最近有报道应用异硫蓝和(或)m99
 锝胶体硫行动态“前哨淋巴结”活检，初期结果表明它是一种有前景的检查方法，其特异性为100%，敏感性为78%～80%，这也被最近的一项前瞻性研究所证实，但这种方法的敏感性及特异性仍须随机研究证实。

2) 可触及淋巴结　如果存在可触及的淋巴结，则需记录淋巴结或肿物的大小、单侧或双侧分布、每侧淋巴结的数量、活动度、与周围组织结构(如与皮肤、Cooper 韧带)的关系、是否存在下肢或阴囊水肿。

阴茎癌患者就诊时，40%～60%可触及腹股沟肿大的淋巴结，其中50%可触及的腹股沟淋巴结是炎症反应性的、非转移性的。但在随访中出现的肿大淋巴结几乎100%是转移性的。因此区域淋巴结应该在原发肿瘤治疗后数周再次进行评估，以排除炎性反应。

淋巴结的组织学诊断包括细针抽吸活检、组织穿刺活检以及开放性活检，可根据具体情况实施。对于临床可疑淋巴结而活检阴性的病例，应重复活检或行切除活检。

3) 远处转移　对证实有阳性淋巴结转移的患者应进行远处转移的评估。盆腹部CT用于已有腹股沟区淋巴结转移患者的盆腔及腹膜后淋巴结的识别。盆腔肿块的探测对治疗选择及判断预后仍有重要意义。对有阳性淋巴结的患者应同时进行胸片、胸部CT检查排除肺部转移。常规的血液学检测只适用于腹股沟区大包块和盆腔阳性淋巴结以及转移患者。骨扫描仅推荐适用于有相应症状的患者。

2. 阴茎癌的鉴别诊断

(1) 阴茎乳头状瘤　发病部位与阴茎癌相同。肿瘤可带蒂或不带蒂，边界清楚，表面呈红色或淡红色，肿瘤质软，可继发感染，表面形成溃疡、出血，分泌物恶臭，生长较缓慢，需活检病理确诊。

(2) 阴茎黏膜白斑　阴茎黏膜白斑是一种发生于阴茎表皮上、以白色或灰白色斑块为特征的病变。属于癌前期病变，可以与阴茎原位癌和疣性癌同时发生。病因尚不完全清楚，可能与局部黏膜的慢性刺激有关，如包茎、包皮过长及局部的慢性炎症。多发于包皮、阴茎头及尿道外口，病变边界清楚，呈灰白色，大小不等，无渗出物，很少继发感染，表面可糜烂，常有癌变可能。

(3) 阴茎凯腊增殖性红斑　多发于阴茎头、冠状沟、包皮内板及尿道外口，生长缓慢，呈淡红色圆形斑块，可单发或多发，边界清楚，可有溃疡形成，可发展为鳞癌。

(4) 阴茎梅毒　此病表现为阴茎头部及包皮处无痛性溃疡，肉芽组织呈紫红色，边缘隆起发硬，与阴茎癌早期表现相似。患者多有冶游史，血清TPHA试验阳性，溃疡分泌物暗视野检查可以查到梅毒螺旋体。

(5) 阴茎结核　少见，约占泌尿系结核的1%，男性生殖系结核的1.8%。病变多位于阴茎头、阴茎系带和尿道外口。呈红色脓疱状，脓疱破溃后形成浅表性溃疡，边缘清楚，周围较硬，溃疡底覆一层干酪坏死组织，其下为新鲜肉芽组织。病变累及尿道可形成尿道瘘，很少发生尿道狭窄，若病变累及阴茎海绵体，发生纤维瘢痕可使阴茎弯曲。腹股沟淋巴结可发生继发性结核、寒性脓肿，甚至破坏形成窦道。病变早期不易与癌肿区别。有阴茎接触结核史及泌尿生殖系或其他脏器有结核病灶有助于诊断。最后确定需行分泌物直接涂片、活体组织学检查、结核菌培养等。

(6) 干性闭塞性阴茎头炎　本病多见于未行包皮环切的患者。早期表现为皮肤增厚，出现红斑，表面可有脱屑。阴茎头、包皮、系带及尿道外口逐渐出现象牙样片状白斑，边缘清楚。病变组织逐渐萎缩、塌陷，包皮紧束，阴茎头干枯。组织学表现为表皮角化过度，棘层萎缩，基层细胞液化变性。用糖皮质激素软膏外涂或病变内注射可缓解症状。少数发生恶性变而出现增生性改变，诊断依靠活体组织学检查

(7) 软下疳　本病病原体为杜克雷嗜血杆菌，革兰染色阴性。经不洁性交感染。潜伏期通常3～7d(1～35d)。常发生于阴茎包皮、系带、冠状沟、阴茎头及阴茎体部，开始为小而疼痛性红色丘疹或脓疮，继而扩大、破溃，形成卵圆形或圆形溃疡，深浅不一，覆有脓液，边缘柔软，有轻度疼痛和触痛，亦可发生阴茎坏死。约50%发生鱼口状溃疡。腹股沟淋巴结可肿大疼痛、化脓、溃破。病程数周或数月，可自愈。

(8) 性病性淋巴肉芽肿　是由沙眼衣原体L1
 、
 L2
 、
 L3
 三种血清型其中的一型感染所引起的慢性性传播疾病。人类是此病原体唯一的自然宿主，主要通过性交感染。潜伏期3～21d，平均10～14d。初疮发生于阴茎头、包皮、阴茎体及尿道，为一细小丘疤疹，无自觉症状，数日内可自愈，故常被忽视。初疮发生后7～30d，一侧或两侧腹股沟淋巴结肿大。初起淋巴结孤立、散在、质硬、活动，有轻压痛，逐渐增多，互相融合成块，皮肤变紫、水肿，多在1～2周内软化破溃，排出淡黄色浆液性脓液，并形成许多窦道。少部分病人不发生破溃而吸收消退。在淋巴结化脓期，全身可有发烧、乏力、关节疼痛等。用病人血清与本病衣原体感染的鸡胚卵黄囊膜或鼠脑所制成的抗原作补体结合试验，常在感染4周后阳性，对美满霉素、红霉素及四环素有特效。

(9) Peyronie病　本病为阴茎海绵体白膜的纤维化病变。需与阴茎体癌肿鉴别。多见于中年人，主要症状为阴茎勃起时疼痛、弯曲、病变远端勃起不坚，影响性交。检查时在阴茎海绵体上可触及硬条索或一至几个斑块。在病程开始几个月中生长较快，以后生长缓慢。不影响排尿，从不发生溃破。亦无恶性变倾向。阴茎X线平片上可见钙化或骨化阴影。阴茎海绵体造影可见局限性充盈缺损。彩色多普勒超声波检查有助于确定斑块和钙化的性质、数量和位置。

(10) 阴茎角　阴茎角是因为棘细胞增生导致上皮乳突状突起。少见，它的特征是角化过度，角化不全，呈坚硬的角状隆起，属于癌前病变。病变多在阴茎头及冠状沟处，形状卷曲或直立如羊角状，枯黄色或褐色，表面粗糙，可达数厘米大小，边界清楚，质地坚硬，可癌变。

(七) 病　理

1. 分类

阴茎癌多从阴茎头、冠状沟和包皮内板发生。从肿瘤形态学上可分为原位癌、乳头状癌和浸润癌三种。

(1) 原位癌常位于阴茎头和冠状沟，很少发生于阴茎体，病变呈边界清楚的红色斑块状突起，有脱屑糜烂，生长缓慢。

(2) 乳头状癌好发于包皮内板、冠状沟和阴茎头等处，开始多表现为丘疹、湿疹状结节或疣状物。可单发或多发，表面可呈结节状或乳头状分叶，高低不平。随着肿瘤生长，最终形成大的菜花状或乳头状新生物。由于尿液浸渍，肿瘤表面常破溃、感染，伴有脓性分泌物和恶臭，质脆易出血，一般较局限，与皮下组织黏连不紧密，浸润不深，常可活动。淋巴结转移较少。

(3) 浸润癌以冠状沟多见，开始表现为湿疣或白斑样病变，呈浸润性向基底部组织生长，破坏Buck's筋膜、白膜，并深入阴茎海绵体，在海绵体血运丰富处迅速生长，且很快发生淋巴转移。肿瘤体积较小，表面呈结节状，质硬，灰白色，有浅表溃疡并有脓性或血性渗出物覆盖。随着肿瘤发展，溃疡可深陷、感染、腐败而恶臭。由于肿瘤易向基底部组织浸润并深入海绵体且无明显界限，故肿瘤多较固定不易推动。

阴茎癌早期很少侵犯尿道海绵体，可能由于阴茎筋膜(Buck's fascia)和白膜坚韧，有抵御肿瘤侵犯的作用。阴茎癌发展到晚期，不但可侵犯尿道，引起尿道口变形、尿瘘，且可因肿瘤组织坏死脱落，破坏整个阴茎而发生阴茎自截。

2. 分级

阴茎恶性肿瘤多数为鳞状细胞癌，约占95%，其他如基底细胞癌、腺癌、肉瘤、恶性黑色素瘤等相对少见。阴茎转移癌罕见，但膀胱、前列腺、肾脏、直肠等部位的肿瘤偶尔可以转移到阴茎。阴茎鳞状细胞癌有Broders和Maiche两种分级系统，Broders分级简单常用(表15-3)，Maiche分级则更为准确(表15-4)。

表15-3　阴茎鳞状细胞癌Broders分级




	
分级


	
组织学特征


	
分级


	
组织学特征


	
分级


	
组织学特征





	
① 高分化


	
明显的细胞间桥

明显的角化珠形成

细胞核轻度异形

核分裂象少


	
②/③ 中分化


	
偶见细胞间桥

少数角化珠

细胞核中度异形

核分裂象增多


	
④ 低分化


	
细胞核明显多形性

大量核分裂象

肿瘤坏死

无角化珠







表15-4　阴茎鳞状细胞癌Maiche分级




	
角化程度


	
0分： 无角化珠。角化细胞<25%




	
	
1分： 无角化珠。角化细胞25%～50%




	
	
2分： 不完整的角化珠或角化细胞占50%～75%




	
	
3分： 角化珠形成或角化细胞>75%





	
核分裂象(每高倍视野)


	
0分： ≥10个核分裂象




	
	
1分： 6～9个核分裂象




	
	
2分： 3～5个核分裂象




	
	
3分： 0～2个核分裂象





	
细胞非典型增生


	
0分： 所有细胞非典型增生




	
	
1分： 多数非典型细胞/每高倍视野




	
	
2分： 中等量非典型细胞/每高倍视野




	
	
3分： 少数非典型细胞/每高倍视野





	
炎细胞渗出


	
0分： 无炎细胞出现




	
	
1分： 炎细胞(淋巴细胞)出现





	
细胞分化1级


	
8～10分





	
细胞分化2级


	
5～7分





	
细胞分化3级


	
3～4分





	
细胞分化4级


	
0～2分







3. 分期

阴茎癌的准确分期至关重要，与其治疗决策和判断预后有直接关系。目前存在多种分期系统，如Jackson分期(1966)、Murrel及Williama分期、TNM分期。1978年TNM分期系统主要依据肿瘤大小和范围，而1987年以后的TNM分期则以肿瘤浸润深度为基础。建议采用1997/2002年AJCC阴茎癌TNM分期系统。

1997/2002阴茎癌TNM分期(表15-5):

表15-5　阴茎癌TNM分期




	
原发肿瘤(T)





	
Tx:
 原发肿瘤不能评估





	
T0:
 未发现原发肿瘤





	
Tis:
 原位癌





	
Ta:
 非浸润性疣状癌





	
T1:
 肿瘤侵犯皮下结缔组织





	
T2:
 肿瘤侵犯阴茎海绵体或尿道海绵体





	
T3:
 肿瘤侵犯尿道或前列腺





	
T4:
 肿瘤侵犯其他相邻组织结构





	
区域淋巴结(N)





	
Nx:
 局部淋巴结不能评估





	
N0:
 未发现局部淋巴结转移





	
N1:
 单个表浅腹股沟淋巴结转移





	
N2:
 多个或双侧表浅腹股沟淋巴结转移





	
N3:
 单侧或双层深腹股沟或髂淋巴结转移





	
远处转移(M)





	
Mx:
 不能评估远处转移





	
M0:
 无远处转移





	
M1:
 远处转移







(八) 治　疗

1. 治疗原则

阴茎癌在开始治疗前，必须经活检病理证实，以避免患者不必要的痛苦和精神创伤。制订治疗方案应根据组织学类型、病理分级、临床分期和患者全身情况(表15-6，表15-7)。经确诊后患者若放弃治疗，多于1年至1年半内死亡，除极个别患者外，5年生存率几乎为零。

(1) 既要根治肿瘤又要尽量保持患者的性功能，这对年轻患者或未婚青年非常重要。

(2) Ⅰ、Ⅱ期患者既可选择手术治疗又可选择放射治疗，两者的治疗效果相似。放疗在保留阴茎的完整和性功能方面比手术治疗要好得多。

(3) Ⅲ期病人选择根治性手术比放疗更彻底，效果更满意。

(4) 对Ⅳ期病人，已失去手术时机，且放疗或化疗的效果都不佳。

2. 治疗方案的选择

(1) Tis
 /T1
 N0
 M0
 　原发肿瘤较小，较表浅，外生性不侵犯或仅侵犯皮下结缔组织，无深部侵润，无局部淋巴结转移的，可选用激光、电灼、局部切除或阴茎部分切除等。

(2) T2
 ～
 3
 N0
 M0
 　原发肿瘤局限在阴茎头或阴茎体，但已侵犯Buck's筋膜、白膜和海绵体，可选用阴茎部分切除或全切除术及预防性腹股沟淋巴结清扫术。病理若为低分化或未分化型鳞状上皮癌，腹股沟淋巴结有转移，可考虑行腹腔镜盆腔淋巴结清扫术。

(3) T1
 ～
 3
 N1
 ～
 3
 M0
 　腹股沟淋巴结明显肿大，活动或固定，应立即行阴茎部分切除或全切除术。肿大淋巴结经用抗生素治疗2～6周后，若无变化，再行腹股沟淋巴结清扫术。是否行盆腔淋巴结清扫术，可根据原发灶病理分级及TNM分期再做决定。

(4) T1
 ～
 4
 N1
 ～
 3
 M1
 　原发肿瘤已广泛浸润邻近组织，腹股沟淋巴结肿大、固定，已有远处转移，不能手术切除，可考虑综合治疗。放化疗联合可减少患者痛苦，延长生存时间。部分患者如果一般情况良好，远处转移灶较小可切除，在放疗和(或)化疗后，可考虑行原发肿瘤、局部淋巴结及远处转移灶的手术治疗。

表15-5　阴茎癌治疗方案




	
肿瘤分期


	
治　疗


	
推荐级别


	


	
	
	
强　烈


	
可　选




	
	
保守治疗


	
原位/复发 Tis，Ta
 ～
 1
 G1
 ～
 2



	
T1
 G3
 ，T2
 (限于<50%龟头)，能随访





	
原发肿瘤


	
阴茎全部/部分切除术


	
原位/复发T1
 G3
 ，T>＝2


	
原位或复发 Ta
 ～
 1
 G1
 ～
 2





	
	
放疗


	
T1
 ～
 2
 <4cm


	
拒绝手术




	
	
随诊


	
Tis，TaG1
 ～
 2
 ，T1
 G1,
 表浅T1
 G2
 肿瘤前哨淋巴结活检(－)且无血管侵犯


	
T2
 G2
 ～
 3
 ，能密切随访





	
不能触及结节


	
	
	


	
	
改良LND


	
T1
 G2
 呈结节性生长、前哨淋巴结活检(＋)，T1
 G3
 ，T2



	
T1
 G2
 前哨淋巴结活检(－)，无血管侵犯，不能随访




	
	
	
有阳性结节


	
加以辅助化疗或放疗(有1个以上结节)




	
	
根治性LND


	
	



	
能触及结节


	
	
随诊后发现结节


	
单纯行结节切除(无疾病间隔>6月，结节<3个)




	
	
化疗＋/－LND


	
腹股沟、盆腔多发固定结节适合化疗


	



	
远处转移


	
放疗＋/－LND


	
	
多发固定结节，不适合化疗化疗或姑息治疗







注： LND: 根治性淋巴结清扫；保守治疗包括病灶局部切除、激光治疗和近距离放射治疗；Mohs手术等。

表15-6　阴茎癌治疗指南




	
原发肿瘤





	
Tis，Ta
 ～
 1
 G1
 ～
 2






	
　　推荐保守治疗





	
　　不能配合随访的患者，可选择阴茎部分切除术





	
T1
 G3
 ，≥T2






	
　　推荐行阴茎部分切除或全切术





	
　　对部分仔细选择的患者可选择保守治疗





	
局部复发肿瘤





	
　　再次复发的肿瘤如果没有侵犯海绵体推荐继续保守治疗





	
　　复发较大的肿瘤或有浸润时推荐行阴茎部分切除或全切术





	
淋巴结





	
不能触及淋巴结





	
pTis，pTaG1
 ～
 2
 ，pT1
 G1






	
　　推荐随访





	
　　不能随访的患者可以选择改良LND





	
≥pT2
 或G3






	
　　推荐行改良或根治性LND





	
pT1
 G2






	
　　治疗决策需要综合考虑肿瘤是否有血管或淋巴侵犯以及肿瘤的生长方式





	
　　对于能够随访的患者，如果没有血管或淋巴侵犯，肿瘤表浅生长，可以选择密切随访





	
　　肿瘤有血管或淋巴侵犯，肿瘤浸润生长，可选择改良LND





	
　　如条件许可，异硫蓝和(或)m99
 锝胶体硫动态“前哨淋巴结”活检可提示是否行LND





	
　　如发现阳性淋巴结，改良LND可扩大为根治性LND





	
可触及且病理阳性的淋巴结





	
　　推荐行双侧腹股沟根治性LND





	
　　腹股沟区发现2个或以上的阳性淋巴结或有包膜外侵犯，推荐行盆腔淋巴结清扫





	
　　对侧如果没有触及肿大淋巴结，清扫时可以选择改良LND





	
　　对于腹股沟淋巴结固定或临床怀疑盆腔有阳性淋巴结的患者，可化疗或放疗之后再行手术





	
　　随访时发现的肿大淋巴结推荐行双侧腹股沟根治性LND







3. 手术治疗

(1) 原发灶的手术治疗

1) 包皮环切术　对于局限于包皮内的早期小肿瘤，深部没有浸润，无淋巴结转移的，可选择包皮环切术。包皮环切术术后肿瘤复发率可达 32%～50%, 因此其仅适用于病灶局限在包皮下或行放疗前的患者。

2) 阴茎部分切除术　原发病灶为T1
 期肿瘤，局限于阴茎，病变≤4cm，无淋巴结转移的，推荐行阴茎部分切除术。病变侵犯到龟头时可行龟头部分或全部切除术。当原发病灶未累及阴茎海绵体时，切除龟头上的局部病灶或去除阴茎体的皮肤及皮下组织可取得满意的效果。切除范围包括1.5～2cm以上的周围正常组织(对G1
 ，G2
 级阴茎癌切缘距肿瘤1cm，G3
 级阴茎癌切缘距肿瘤1.5cm)。阴茎癌局部切除术后肿瘤局部复发率约0～8%，5年生存率可达90%以上。

阴茎部分切除也可选择显微外科切除技术(Mohs micrographic surgery)。显微外科切除技术是指在显微镜调控下对连续切除的新鲜组织做冰冻切片显微镜检查，从而确保完全切除病变，尽量保留正常组织。病变直径<1cm者治愈率为100%，直径>3cm者治愈率仅为50%，5年总体治愈率可达74%。

术前准备： 剃净阴毛，清洗会阴部。使用抗生素治疗局部感染，并用1∶5000高锰酸钾溶液浸泡阴茎。

手术方法： 消毒手术野后，用纱布或阴茎套包绕肿瘤，用粗丝线扎紧远端，防止污染手术野。在阴茎根部用止血带止血，距肿瘤上缘2cm处环形切开阴茎，达阴茎筋膜。分离阴茎背深静脉、阴茎背动脉及神经，分别予以切断、结扎。切断阴茎海绵体，保留与尿道相邻的阴茎白膜，沿此平面向远侧分离，于距离阴茎海绵体断端1～1.5cm处横断尿道。用无菌蒸馏水或1%～2%的氮芥溶液冲洗创面，用4号丝线将阴茎海绵体断端间断缝合，缝线需穿过两侧的阴茎白膜及纵隔，松开止血带，观察创面有无出血。将皮肤切缘纵行缝合，尿道末端切开成上下两瓣，将尿道黏膜外翻，无张力地与皮肤切缘缝合，形成稍向外突出的尿道外口。

术后处理： 术后使用抗生素预防感染，5d内使用雌激素防止阴茎勃起，术后7～9d拔除导尿管。

术后并发症： ① 阴茎残端肿瘤复发。原因为切除范围不够，至少应距离癌肿上缘2cm以上切除，复发后应行阴茎全切除术。② 尿道外口狭窄。主要原因是切口感染，尿道残端过短回缩，尿道外口处理不当。一旦发生，多给予定期尿道扩张，从而保持尿道通畅。

3) 阴茎全切除术　原发病灶为T2
 期及以上各期的阴茎癌推荐行阴茎全切除术和会阴尿道造口术。对于浸润性阴茎癌，累及阴茎1/2以上，切除后残端不能保留功能的，应行阴茎全切除术和会阴尿道重建术。阴茎部分切除后残端复发、原发阴茎体恶性程度较高的癌，也应做阴茎全切除术。当病灶未侵犯阴囊时，不建议切除阴囊和睾丸，保留阴囊和睾丸对维持男性化的特征和以后行阴茎重建有帮助。当阴囊受侵犯时(T4
 期)，可同时进行阴茎全切术和阴囊、睾丸切除术。

阴茎全切除术和会阴尿道造口术：

术前准备： ① 应用抗生素控制局部感染； ② 用1∶5000高锰酸钾溶液浸泡阴茎3～5d; ③ 剃净阴毛，清洗会阴部； ④ 术前两日进少渣半流质饮食，术前晚及术前各清洁灌肠一次。

手术方法： 先用纱布或阴茎套覆盖肿瘤，沿阴茎根部做纵行梭形切口，切口两端向上下各延长2～3cm，上端达耻骨联合上方，于阴茎根部背侧中线处分离、切断阴茎悬韧带。切开阴茎白膜，分离阴茎背深静脉、阴茎背动脉及神经，分别予以切断、结扎。潜行游离耻骨上方及两侧皮瓣，清楚阴茎根部周围和耻骨前淋巴脂肪组织。在阴茎腹侧将切口延伸至阴囊中线，向两侧分离，游离并显露尿道海绵体。游离出尿道，在肿瘤上缘2.5cm以上切断尿道。将近端尿道海绵体向下牵拉，并充分游离直达尿道球部。游离两侧阴茎海绵体，至接近耻骨支处。用止血钳将两个阴茎海绵体角分开，并钳夹，距耻骨支0.3cm，切断阴茎海绵体角，断端用丝线间断缝合，并双重结扎。于会阴部阴囊下方做一纵行小切口，将尿道由此引出，在无张力情况下，横行剪开尿道末端0.5cm成两瓣，与皮下组织间断缝合，使黏膜外翻呈乳头状。放置引流条，横行缝合切口，留置导尿管。

术后处理： 术后托起阴囊，进无渣半流质饮食3d，应用抗生素预防感染，术后2～3d拔除引流条，7～9d拔除导尿管。

术后并发症： ① 局部复发。多因阴茎根部周围和耻骨上淋巴脂肪组织清楚不够彻底所致。局部复发后应该积极手术切除，再加化疗。② 会阴部尿道造口狭窄。主要原因是切口感染、尿道残端过短回缩、尿道外露过长坏死、尿道外口处理不当、会阴部皮肤切口窄小、尿道引出时成角或扭曲等。周围皮瓣植入尿道外口的内侧面，可防止术后尿道外口收缩引起的狭窄。尿道造口狭窄一旦发生，应定期行尿道扩张，严重者施行尿道外口切开成形术。

(2) 淋巴结的手术处理　区域淋巴结有无转移，能否根治切除是影响生存率的关键因素。有研究显示，无区域淋巴结转移的患者术后5年生存率可达到95%～100%；当出现单个腹股沟淋巴结转移时，5年生存率降低到80%；出现多个腹股沟淋巴结转移时，5年生存率降低到50%；出现盆腔及周围淋巴结转移，5年生存率则为0。

阴茎癌原发病灶手术切除后，确定是否需要行区域淋巴结清除术是关键性的问题。50%的阴茎癌患者就诊时可触及腹股沟区肿大的淋巴结，其中25%患者肿大的淋巴结与病灶所引起的溃疡和炎症有关，经过4～6周的抗生素治疗，肿大的淋巴结多可消失。在腹股沟可触及肿大淋巴结的患者中只有50%存在淋巴结转移。此外，在未触及区域淋巴结肿大的患者当中，有20%伴有淋巴结转移。

目前比较一致的观点认为，以下情况应是腹股沟淋巴结清除术的指征： ① 原发肿瘤切除后连续应用抗生素2～6周，腹股沟仍可触及肿大固定的淋巴结；② 组织学或细胞学证实有转移；③ 有阴茎癌病史，腹股沟又出现肿大淋巴结者；④ 原发肿瘤已侵及海绵体，肿瘤细胞分化差；⑤ Ⅱ期肿瘤，临床或影像学检查有淋巴结转移者；⑥ 因各种原因需行姑息性手术者；⑦原发肿瘤切除后不能定期随访者。

原发病灶切除后经过4～6周的抗生素治疗，对于腹股沟区未触及肿大淋巴结的患者，是否进行预防性的淋巴结清扫存有争议。有研究显示，通过预防性淋巴结清扫证实有淋巴结转移的患者5年生存率可达80%～90%，但通过观察与等待，出现淋巴结转移时再行淋巴结清扫的患者5年生存率只有30%～40%。推荐对于下列情况之一者进行预防性腹股沟淋巴结清扫： ① 阴茎癌为低分化；② 阴茎癌G3
 级及以上；③ T2
 期及以上；④ 肿瘤伴有血管及淋巴管浸润。根据阴茎淋巴交叉引流的特点，需行双侧腹股沟淋巴结清扫。

为明确有无淋巴结转移，可进行“前哨淋巴结”活检。Cabanas描绘了一个前哨淋巴结的确切区域： 腹壁浅静脉前内侧，大隐静脉汇合点的上内侧。但是，临床研究证实前哨淋巴结不一定位于特定解剖区域。近年来通过术中在原发灶使用生物活性染料和示踪剂进行动态前哨淋巴结活检技术可发现隐蔽的淋巴结转移，从而避免不必要的淋巴结清扫。McDougal采用超微磁性铁氧化物(ultrasmall particles of iron oxide，USPIO)结合核磁共振检查也可提高对淋巴结转移的检出率，但存在一定的假阳性。

切除原发病灶经过4～6周的抗生素治疗后腹股沟区可触及肿大淋巴结的肿瘤为N1
 ～N2
 期，需进行区域淋巴结清扫术。冰冻切片显示腹股沟单个淋巴结阳性且无转移播散的，进行双侧髂腹股沟淋巴结清扫。Ravi发现腹股沟淋巴结阴性时无盆腔淋巴结转移，有1～3个阳性淋巴结时盆腔转移可能性为22%，>3个时则高达57%，如果有淋巴结外侵犯也会增加转移的可能性。因此髂淋巴结清扫可用于腹股沟淋巴结有转移但髂淋巴结临床或影像学阴性的患者，特别是腹股沟转移淋巴结>2个或有淋巴结外累及的患者。因此推荐对合并2个或2个以上阳性腹股沟淋巴结的患者，加行盆腔淋巴结清扫。

术后放疗对有多个腹股沟淋巴结转移或囊膜破裂的患者可降低局部肿瘤复发。术前放疗适用于淋巴结大小≥4cm或淋巴结固定患者。对有多个腹股沟淋巴结转移、盆腔淋巴结阳性或淋巴结固定患者术后应进行辅助化疗。

腹股沟淋巴结肿大的患者中，20%～30%伴有股深部淋巴结或盆腔淋巴结肿大转移。这些患者为N3
 期。N3
 期患者的治疗以减轻症状为目的，姑息手术用于控制浸润性或溃疡性原发肿瘤所致的疼痛和出血。根据患者全身情况、年龄等因素进一步选择放疗及化疗。

髂腹股沟淋巴结清扫术：

术前准备： ① 使用抗生素预防感染；② 备血400～800ml。

手术方法： 取髂前上棘内侧斜行切口，至腹股沟韧带中点弯向下方至股血管内侧，将淋巴及脂肪组织自腹外斜肌腱膜表面锐性剥离。范围上缘由髂前上棘至腹股沟外环内上方，自此两点垂直向下达股三角下缘水平外下角距髂前上棘约18～20cm范围的淋巴及脂肪组织整块切除。沿阔筋膜表面分离至股三角内缘，大隐静脉在股静脉入口处切断并双重结扎，并剥离其周围脂肪、淋巴组织。切开阔筋膜，在股三角内下方切开股血管鞘，清除股管淋巴结，至此腹股沟浅深淋巴结均已被清除。如腹股沟深组淋巴结有转移，则应做髂淋巴结清扫。从髂前上棘内侧2cm处切开腹外斜肌腱膜、腹内斜肌及腹横肌，向内下切断腹股沟韧带，钝性推开腹膜达髂总血管分叉上方，切开髂血管鞘，将盆腔内脂肪、筋膜及淋巴组织整块切除。缝合腹股沟韧带，游离缝匠肌上段，保留其血管及神经，于髂前上棘处切断肌肉起点。将缝匠肌向内侧移植覆盖股血管，肌肉断端用丝线固定于腹股沟韧带，缝合阔筋膜，用以覆盖缝匠肌。同法处理对侧。两切口间戳孔置管引流。

术后处理： 术后切口加压包扎。引流管接负压吸引，3～4d后拔除。下肢抬高2周。预防切口感染。

术后并发症： ① 切口皮瓣坏死。主要因为皮下剥离面较广，皮缘血液供应不良，创面渗液多，从而发生切口边缘皮瓣坏死。为避免术后发生皮瓣坏死应注意： 尽可能保留被游离皮肤的血液供应；集束结扎淋巴管减少术后创面渗液；手术区术后负压引流，减少伤口渗液积聚；防止感染。② 阴囊及下肢水肿。术后由于淋巴回流障碍，会出现阴囊及下肢水肿。应用弹性绷带，抬高下肢及理疗，促使建立侧支循环。③ 伤口感染。使用抗生素预防伤口感染。

其他常见的并发症为皮下血肿、脓毒血症、肺栓塞、囊性淋巴瘤、淋巴水肿、血栓性静脉炎及出血。

(3) 远处转移灶的手术治疗　阴茎癌的远处转移并不常见，发生率在1%～10%之间。通常发生在病程晚期、原发病灶切除之后。常见的转移部位包括肺、肝、骨、脑，也有转移至纵隔的报道。一般采用手术治疗远处转移灶，可同时结合放疗。

4. 放射治疗

阴茎癌的放射治疗是保存器官和维持功能的重要治疗途径。放疗的方法，包括兆伏X线外照射、铱贴敷治疗、用铱进行的组织间插植治疗、60
 Co外照射和加速器的β射线等。阴茎癌大多伴有局部感染，感染可使肿瘤对放射治疗的耐受性降低，因此需采取有效措施控制感染。

(1) 原位肿瘤外放射治疗及近距离放射治疗　原位肿瘤外放射治疗和近距离放射治疗有效率分别达56%和70%。虽然局部控制失败率分别为40%和16%，但随后进行的根治性切除术也可以达到局部控制的目的。

(2) 术前放疗　术前放疗可以使一些肿块固定的阴茎癌患者能够实施手术。但并不清楚肿块固定是炎症反应还是肿瘤浸润生长。也有学者建议以化疗取而代之。

(3) 根治性放射治疗　对于一般情况良好，局部病灶直径在2cm左右，表浅、外生型，无浸润或浸润阴茎筋膜浅层，无淋巴结转移，无远处转移者，可选择根治性放射治疗。

(4) 姑息性放射治疗　原发病灶直径>5cm，肿瘤已达阴茎根部，有深层浸润及邻近组织受累，双侧腹股沟淋巴结转移且已固定，皮肤红肿、但尚未溃烂，可行姑息性放射治疗。

(5) 辅助放疗　辅助放疗多用于有淋巴结转移的患者，可降低术后局部复发率。

(6) 预防性放疗　对于没有淋巴结转移的阴茎癌患者不推荐预防性放疗，因为并不能阻止淋巴结的转移。而且，患者可能会出现各种放疗并发症，因此预防性放疗并不能作为首选的治疗方法。

放射治疗的注意事项： ① 放射治疗前必须活检证实阴茎癌的诊断；② 先行包皮环切术完全显露病变，待伤口愈合后开始放疗；③ 放疗开始后4～6个月禁止性交；④ 放射总剂量不能少于4500rad。放疗后，对于癌肿复发者仍可手术治疗，不影响疗效。

放疗常见的近期并发症包括皮肤急性反应，如局部皮肤水肿、脱皮、疼痛、肿胀、糜烂和坏死等；常见的远期并发症为尿道外口狭窄、尿道狭窄和毛细血管扩张。阴茎坏死极少见，在临床上难以与顽固性肿瘤坏死相鉴别。

阴茎癌的放射治疗应根据癌肿的大小和浸润的程度，选用不同能量的X线治疗。阴茎照射范围视病灶大小而定，一般要超出病灶1～2cm，行部分或全阴茎照射。腹股沟的照射要包括区域淋巴结，肿瘤剂量60Gy(30次6周)。放射治疗的5年生存率： Ⅰ、Ⅱ期患者为100%，Ⅲ期患者降为31%。

5. 化学药物治疗

化学药物疗法适用于晚期不能手术的病例，以及配合手术和放射治疗。

(1) 辅助化疗　辅助化疗应用范围较广，常用的药物有： 顺铂、5氟尿嘧啶、长春新碱、甲氨喋呤、博来霉素。目前多强调联合用药，如顺铂＋5氟尿嘧啶、长春新碱＋甲氨喋呤＋博来霉素等。伴有区域淋巴结转移的患者根治性切除术后进行辅助化疗5年生存率最高可达82%，而单纯行根治性切除术者5年生存率仅为31%。有研究表明，伴有单个表浅腹股沟淋巴结转移的病人无论是否进行辅助化疗，均未发现复发。而伴有双侧腹股沟淋巴结转移和(或)盆腔转移的病人在进行辅助化疗后仍有50%的复发率。

(2) 伴有腹股沟淋巴结转移的新辅助化疗　联合应用顺铂和5氟尿嘧啶3～4个疗程的化疗有效率达68.5%，5年生存率为23%，化疗后有42.8%的病人可行根治性切除术，因此对于伴有腹股沟淋巴结转移的患者可在术前给予新辅助化疗。

(3) 晚期阴茎癌的化疗　晚期阴茎癌的化疗多采用联合用药，常用顺铂＋5氟尿嘧啶、顺铂＋甲氨喋呤＋博来霉素。研究表明，对晚期阴茎癌患者采用联合化疗，有效率为32%，但12%的患者出现治疗相关性死亡。

(九) 阴茎癌的随访

阴茎癌是一种恶性程度较低的肿瘤，即使已经有淋巴结转移，施行淋巴结清扫后也能够达到较高的治愈率。大部分阴茎癌在治疗后最初的2年内复发。因此为了提高患者的生存率，随访至关重要。

1. 随访的意义

原发病灶局部的复发率会因治疗手段的不同而有较大的差异。阴茎部分或全部切除可以使局部复发率降至0%～7%，而采用保守治疗，复发率可高达50%。保守治疗的患者存在局部复发和腹股沟淋巴结转移的可能，通过随访，可以早期发现复发并继续给予患者及时的相应治疗。

2. 随访的方法

阴茎癌的随访必须以视诊和查体为基础。初诊时可触及肿大腹股沟淋巴结的患者，相对于病理检查，查体的可信度在47%至86%；初诊时无肿大腹股沟淋巴结的患者，如果随访过程中发现可触及的腹股沟淋巴结则100%意味着转移。

CT扫描和胸部X线可作为确定是否有盆腔淋巴结转移和远处转移的常用手段，分期在N2
 以及N2
 以上的阴茎癌患者，肿瘤的主要播散到这些部位。对于有相关症状的患者，可应用一些诊断性检查。生活质量的评估应包括性活动、淋巴水肿及日常生活等情况。

3. 随访的时间

阴茎癌患者的随访时间取决于原发病灶和区域淋巴结的初次治疗情况(表15-8，表15-9)。

(1) 肿瘤原发病灶　对原发病灶采取保守治疗(病灶局部切除、激光治疗、近距离放射治疗和Mohs手术等)的患者，推荐治疗后前2年每2个月随访一次，第3年每3个月随访一次，第4、5年每6个月一次。应使患者非常熟悉肿瘤复发和转移的危险信号，能够进行自我检查。对采用阴茎部分或全部切除的病人，推荐前2年每4个月随访一次，第3年每6个月随访一次，第4、5年每年进行一次随访。对于更长期的随访，尚没有确切的数据提示一个明确的时间。

(2) 区域淋巴结情况　大部分腹股沟淋巴结转移在治疗后最初的2年内发生，推荐治疗后前2年每2个月一次行腹股沟检查，第3年每3个月一次，第4、5年每6个月一次。不推荐常规行CT和胸部X线检查。此外，一旦发生淋巴结转移，生长将会非常迅速，预后与转移的淋巴结数量、大小及是否双侧发生有关，因此，密切的随访是非常关键的。

如果腹股沟淋巴结清扫术后病理未发现肿瘤细胞，推荐治疗后前2年每4个月检查一次，第3年每6个月一次。其后的随访并不是完全必要的，因为在这种情况下，如果已经给予了规范的治疗，局部复发和远处转移是罕见的，视患者具体情况而定。随访还应对这些病人的生活质量进行了解。

如果腹股沟淋巴结清扫术后病理发现了转移淋巴结，推荐治疗后前2年每2个月检查一次，第3年每4个月一次，3年以后建议每6～12个月检查一次。

表15-8　阴茎癌随访表




	
病情程度


	
治疗方法


	
	
	
	
随访时间


	
检查方法




	
	
	
第1、2年


	
第3年


	
第4、5年


	
必要检查


	
可选检查





	
肿瘤原发灶


	
保守治疗


	
每2个月


	
每3个月


	
每6个月


	
查体/自我检查/QOL


	


	
	
阴茎部分/

全部切除术


	
每4个月


	
每6个月


	
每年


	
查体/自我检查/QOL


	



	
区域淋巴结


	
无肿大淋巴结


	
每2个月


	
每3个月


	
每6个月


	
查体/自我检查/QOL


	
随访中如发现淋巴结肿大可行细胞学或病理活检




	
	
LND (pN0
 )


	
每4个月


	
每6个月


	
视具体情况


	
查体/自我检查/QOL


	


	
	
LND (pN＋)


	
每2个月


	
每4个月


	
每6～12个月


	
查体/自我检查/QOL/CT/胸部X线、CT


	
骨扫描(有相关症状时)







注： LND (lymphadenectomy): 淋巴结清扫术；QOL( quality of life): 生活质量(包括身体和性两方面)

表15-9　阴茎癌随访指南




	
肿瘤原发灶





	
　　保守治疗患者： 随访每2月一次至两年，第3年每3个月一次，推荐长程随访每6个月一次。随访方法应当采用身体检查/自我检查。





	
　　阴茎部分/全部切除患者： 随访每4月一次至两年，第3年随访两次，继而每年1次。





	
区域淋巴结及远处转移





	
　　推荐腹股沟检查每2月一次至两年，第3年每3个月一次，第4～5年每6个月一次。





	
　　如果采用腹股沟淋巴结清扫术(pN0
 )，推荐治疗后前2年每4个月检查一次，第3年每6个月一次，此后，视具体情况而定。





	
　　如果采用腹股沟淋巴结清扫术(pN＋)，推荐治疗后前2年每2个月检查一次，第3年每4个月一次，3年以后建议每6～12个月检查一次。





	
　　骨扫描和其他检查仅被推荐用于有相关症状的患者。







(十) 阴茎癌的预后

阴茎癌起初多表现为阴茎头和包皮表面的病灶，并可长时间局限于病灶本身，故多能早期诊断，及时治疗。如果不采取治疗，肿瘤就会逐步侵犯局部组织并最终侵犯阴茎体和尿道，一般2年内死亡，无5年生存率。原发灶以外的肿瘤播散主要通过淋巴转移，这些淋巴引流至表浅和深部的腹股沟淋巴结，最终至髂血管旁淋巴结。远处转移发生于病程的晚期，常见部位为肝脏、肺、骨等。肿瘤的分期是影响预后的最重要因素，疾病的早期诊断和治疗对预后有着积极的意义。脓毒血症和腹股沟大血管的侵蚀是阴茎癌患者死亡的常见原因。

阴茎癌的预后与下列因素有关：

1. 阴茎癌的分期

阴茎癌的分期是影响其预后的最重要因素。有报道，T1
 ～
 3
 N0
 M0
 患者的5年生存率为93%；T1
 ～
 3
 N1
 ～
 2
 M0
 患者5年生存率55%; T4
 、N3
 或M1
 患者5年生存率30%，盆腔淋巴结转移也是一个预后不良的表现，5年生存率不到5%。

2. 阴茎癌的分级　

阴茎癌的分级也与其预后有着较明确的关系。阴茎癌多为低分级。肿瘤细胞分化好者较中低分化者10年生存率更高。一些研究也强调肿瘤细胞的分级与区域淋巴结转移的关系。阴茎癌G1
 级的淋巴结转移率为15%，G2
 级为67%，G3
 级为75%。

3. 区域淋巴结状况　

腹股沟淋巴结转移情况是影响阴茎癌预后的重要因素。阴茎癌主要转移途径是淋巴转移。无淋巴结转移者5年生存率为77%；有淋巴结转移而未行淋巴结清除95%在3年内死亡。临床上没有触及淋巴结或仅有组织学阳性者，5年生存率在12%～80%。淋巴结转移率与肿瘤原发病灶的情况密切相关。阴茎癌T1
 期的淋巴结转移率为20%，T2
 ～T4
 期为47%～66%。无淋巴结转移的患者10年生存率更高。静脉和淋巴管栓塞是影响淋巴结转移的独立因素，无淋巴管栓塞的患者5年生存率更高。静脉和(或)淋巴管栓塞情况应作为是否立即行淋巴结清扫术的一个重要参考因素。对区域淋巴结进行恰当、良好的治疗，是提高生存率非常重要的措施。周围神经侵犯也是增加淋巴结转移风险的一个因素。

4. 肿瘤浸润情况　

阴茎癌肿瘤浸润深度与预后的关系现在尚存在争议。肿瘤的浸润深度与肿瘤的临床分期常不一致，相同分期的肿瘤可以表现出不同的浸润深度。有报道指出，肿瘤浸润深度在3mm以下的患者与浸润深度在3mm或以上的患者相比，其淋巴结转移率无明显区别。如果肿瘤浸润>5mm，淋巴结转移率会明显升高。阴茎海绵体、阴茎头、包皮的深部浸润肿瘤具有较高的转移风险，若阴茎海绵体受侵，肿瘤分期在G2
 以上则淋巴结转移率为80%～100%。肿瘤超过阴茎体75%时，复发率高，患者生存率降低。

5. 治疗时机与方法　

阴茎癌病变隐蔽，患者羞于就诊，往往延误治疗，影响预后。如能早期切除病灶和施行腹股沟淋巴结清除术，可使5年存活率上升至57%～100%。外科治疗辅以放射治疗以及化学治疗等联合治疗，可提高疗效，延长患者生存期。

此外，其他影响肿瘤预后的因素包括肿瘤组织中P53基因的过表达，是否存在凹空细胞(koilocytosis)等，而HPV的感染对肿瘤的预后似乎无明显影响。

(十一) 阴茎癌的预防

阴茎癌的病因目前尚不完全清楚，一般认为与包茎、包皮过长、局部卫生差有关，在已经接受过包皮环切术的人群中，阴茎癌的发病率极低，说明早期施行包皮环切术有利于预防阴茎癌的发生。所有包皮过长，不易上翻清洗和包茎的患者均应尽早施行包皮环切术。包皮环切宜在病理改变未达真皮全层、细胞器结构未发生病理改变之前实行，即最佳手术时机宜选在10～14岁时进行。到了成年再做，则失去预防作用。凡已行包皮环切术者，如怀疑包皮发生病变，应做病理组织学检查，以便发现早期病变；对年龄较大者包皮环切术后需加强随访观察。如未行包皮环切术，要注意经常清洗外生殖器和会阴区，防止包皮垢聚积，并加强教育使其明白保持局部清洁的重要性。

对于癌前期病变，如阴茎角、阴茎乳头状瘤、阴茎黏膜白斑、凯腊增殖性红斑、Bowen病等应进行积极治疗并密切随访。

人类乳头状瘤病毒(HPV)是阴茎致癌物，应给予适当的治疗措施和随访。预防性病对减少阴茎癌的发病有益。

此外，吸烟、阴茎疹性病变或扯裂伤等与阴茎癌发病有关，应给予足够重视，尽量避免。对性生活混乱的人员，应加强其危害性的宣传教育。

二、 基底细胞癌

阴茎基底细胞癌(basal cell carcinoma)是一种皮肤表层的非鳞状细胞癌，罕见，文献报告仅有19例。

(一) 病　理

基底细胞癌组织学上分为未分化型和分化型两大类。组织学特征为： 细胞较大，呈卵圆形或长形，胞浆较小，常界限不清，无细胞间桥。细胞核大小、染色均匀一致，核分裂象少见，无间变。瘤实质与间质之间有对PAS染色呈阳性反应的基底膜。间质内黏蛋白皱缩致部分或完全与癌实质分离。依此可与其他癌肿相区别。肿瘤周围常包绕胶原纤维，其中可见黏蛋白和淀粉样物质沉积，常见明显的淋巴细胞浸润。肿瘤可与表皮相连，呈浸润性生长，边界不清楚，有时破溃。

(二) 临床表现

临床表现类型多样化，可分为结节溃疡型、色素型、硬斑病样型和浅表型四型，以结节溃疡型最多见。病变早期表现为一表面光滑斑块、边缘呈珍珠样隆起。病变发展缓慢，中央逐渐形成溃疡。溃疡面逐渐扩大，形成周围以珍珠样隆起为边缘的侵蚀性溃疡，一般不伴有化脓性感染。部分患者在病变区有黑褐色色素沉着，可能误诊为恶性黑色素瘤。部分肿瘤结构呈导管样或腺样，甚至出现囊腔。肿瘤生长缓慢，最后可使局部广泛破坏，但很少有癌细胞转移发生。

(三) 诊　断

根据其典型的溃疡，临床可做出诊断。关键是能够想到本病，最后确诊需靠病理组织学检查。

(四) 治　疗

治疗以手术切除为主。结节溃疡型距肿瘤边缘3mm切除多无复发；硬斑病样型因边缘不清切除范围应适当增大。切除标本需经病理组织学检查，确定是否切除彻底。较小的基底细胞癌亦可行电灼、激光及冷冻治疗。对不适应手术或不同意手术的患者，尤其是老年人可行分次小剂量X线照射治疗。本病预后很好，极少复发或转移。

三、 恶性黑色素瘤

原发性阴茎恶性黑色素瘤(malignant melanoma)罕见，约占阴茎恶性肿瘤的1%。多发生于40岁以上男性，82%发生于阴茎头，其次是包皮，偶见于阴茎体部。组织学表现与其他部位黑色素瘤相同。

病因至今尚不明确。显微镜下可见瘤细胞的胞浆中含有多量的黑色素，色素颗粒细而分布均匀，呈粉末状，有时色素量少或缺如，需用银染法来证实黑色素存在或具有产生黑色素的能力，真皮乳头变宽，其间充满了着平行排列的瘤细胞团及交错的束条，常有核分裂象。

临床表现为无痛性点片状皮肤黑色皮损，边缘清楚，常迅速增大，呈浸润性生长。若发生损伤、感染，可有疼痛、出血及溃疡。早期可经血行转移至肺、脑及骨骼等处；也可经淋巴转移至腹股沟淋巴结： 若为黑痣恶性变则短期内出现色素加深，迅速长大，周围出现卫星子瘤或色素环。病程进展快，大多在数月或3年内死亡，偶有数年后才出现转移者。

临床可分为三期： Ⅰ期肿瘤局限于阴茎，无淋巴结转移；Ⅱ期有单侧腹股沟淋巴结转移；Ⅲ期肿瘤浸润至阴茎周围组织或有远处转移。

诊断主要依靠病理组织学检查。强调早期诊断、治疗，可提高存活率。

治疗以手术广泛切除为主，放射治疗和化学治疗作用不大。对Ⅰ期和Ⅱ期肿瘤行阴茎部分切除或全切除，并整块切除双侧髂腹股沟淋巴结可以提供最大治愈的机会。Ⅲ期可采用综合治疗。近年文献报道，采用生物活性物质如LAK细胞、白细胞介素2联合治疗取得满意效果。本病预后极差，手术时往往已有转移，很少患者能长期生存。

四、 恶性血管外皮细胞瘤

恶性血管外皮细胞瘤(malignant hemanyiopericytoma)罕见，文献偶见有报道。可发生于阴茎头和阴茎体部。多为单发。病变呈结节状侵袭性生长的肿块，增长较慢，可经血行转移至肺，经淋巴转移至腹股沟淋巴结。

病理： 镜下可见在内皮细胞排列的管腔周围有不规则增生而紧密集聚的外皮细胞。网状纤维染色，肿瘤细胞包绕于血管外网状纤维环的外围，包膜不完整。

临床一般不能确诊，需根据病理组织学检查确诊。

治疗： (1) 病变未发生转移者，可行阴茎部分切除或阴茎全切除术。

(2) 仅有腹股沟淋巴结转移者在切除原发癌肿的同时，行腹股沟淋巴结清除术。

(3) 发生血行转移者预后不佳，放疗和化疗都不敏感。

五、 阴茎Paget病

阴茎Paget病罕见，是原位癌的一种特殊类型。国外文献报告不到30例，国内文献报告较多。常见于阴茎头、包皮或阴茎体。Paget病是癌细胞向汗腺、皮脂腺分化所致。

本病表现为界限清楚的斑丘状疹，红色湿润似湿疹，也可出现浅溃疡及结痂；临床上难以与凯腊增殖性红斑及阴茎原位癌相鉴别。显微镜下可见表皮内出现Paget细胞(Paget细胞体积较大，圆形或椭圆形；胞浆色淡甚至如空泡状，无棘突，无细胞间桥，核大，染色质深染，可见丝状分裂；可单个存在，也可呈巢状聚集；一般不直接浸入真皮，Paget细胞大部含有中性黏多糖，故对PAS染色呈阳性反应。)。

50岁以上男性，外生殖器出现长期不愈的湿疹样病变应考虑本病。诊断主要依据病理组织学检查，发现Paget细胞即可确诊。

Paget病常预示存在深部的癌肿，在阴茎，可以为大汗腺癌或尿道周围腺癌。推荐治疗为局部完全切除病变的皮肤和皮下组织，如果存在腹股沟淋巴结转移，建议行髂腹股沟淋巴结清除术。晚期患者试用放疗或化疗，化疗以5Fu和博莱霉素为主。

六、 阴茎肉瘤

原发性阴茎肉瘤罕见。可发生于各年龄段，以40～60岁多见，病变多位于阴茎体部。主要表现为阴茎体部皮下肿块。晚期可出现阴茎疼痛、阴茎增大、阴茎异常勃起、血尿及尿路梗阻症状。可经血行转移至肺、骨、肝和脑；可早期出现转移症状。

阴茎肉瘤常见于阴茎体部近端。最常见的阴茎肉瘤是血管起源，其次为神经起源、肌肉起源及纤维组织起源的肉瘤。文献报告的阴茎肉瘤有恶性纤维组织细胞瘤、血管肉瘤、平滑肌肉瘤、上皮样肉瘤及软骨肉瘤等。肉瘤分为浅表性肉瘤和深部肉瘤两类。浅表性肉瘤是起源于表皮系统的肉瘤，而深部肉瘤则为侵犯到海绵体支持组织的肉瘤。对于浅表性肉瘤，治疗上可采用局部广泛切除或阴茎部分切除术，深部海绵体部肉瘤则采用阴茎全切除术。阴茎肉瘤局部复发率高，也有学者建议对浅表性阴茎肉瘤采用阴茎全切除术。区域淋巴结转移少见，除非发现淋巴结肿大，一般不推荐行髂腹股沟淋巴结清扫术。远处转移亦少见，因此，广泛局部切除一般可以治愈。阴茎肉瘤的放疗和化疗，经验不多，对其疗效还不能作出评估。

(一) 阴茎恶性血管内皮细胞瘤

恶性血管内皮细胞瘤又名血管肉瘤，是血管内皮和淋巴内皮细胞亚恶性肿瘤的通称。发生于阴茎者罕见。

肿瘤呈浸润性生长，细胞分化程度不一。在分化较差区域血管腔为明显异形的立方形内皮细胞排列而成，呈条状，细胞间界限不清，常聚集呈合胞现象，此为本病特点。

本病可发生于任何年龄，老年人多见。可发生于阴茎体、包皮、阴茎头。临床表现差异较大。有的表现为带蒂的血管瘤样结构，有的则呈大而弥漫的浸润性损害。皮肤颜色可以正常，也可呈紫蓝色。边界不清，质不硬，一般无自觉症状，如突然增大提示血管破裂出血可能。病情进展迅速，可累及大部分阴茎。早期可发生腹股沟淋巴结转移或肺转移。

临床诊断较困难，不易与血管瘤鉴别。需依据病理组织学检查确诊。

本病的治疗首选手术切除。根据肿瘤的位置，可行阴茎部分切除术、阴茎全切除术和腹股沟淋巴结清除术。发生转移者，预后不良。

(二) 阴茎纤维肉瘤

阴茎纤维肉瘤起源于海绵体白膜和皮下纤维组织。组织学表现为各种分化不同的纤维细胞，呈浸润性生长。临床表现为阴茎体部硬块，无完整包膜，边界不清。恶性程度相对较低，发生转移较晚。诊断主要依靠病理组织学检查。治疗的主要方法是阴茎部分切除术或阴茎全切除术。因转移发生较晚，多不必施行腹股沟淋巴结清除术。

(三) 阴茎横纹肌肉瘤和平滑肌肉瘤

起源于阴茎皮下组织的横纹肌和平滑肌或海绵体白膜。组织学表现多样。临床多表现为阴茎头部、阴茎海绵体脚部肿块。恶性程度高，病变发展迅速，可早期发生血行转移。诊断主要依据病理组织学检查。治疗上宜早期施行阴茎部分切除术或阴茎全切除术。患者预后不良。

(四) 阴茎Kaposi肉瘤

1972年，Kaposi首先报告本病为网状内皮系统肿瘤。阴茎Kaposi肉瘤又称出血性梭形细胞血管肉瘤，为来源于血管形成组织的恶性肿瘤。

临床表现多样化，病理表现变异也很大。病变早期最常见于肢端，皮肤新生血管突起，疼痛，出血，丘疹或有蓝色溃疡。发生于躯干、面部及阴茎部的病变约10%，也合并有内脏病变，后期病变区溃破，周围淋巴水肿。组织学早期呈慢性炎症或肉芽肿性炎症表现；血管周围有淋巴细胞、浆细胞及肥大细胞浸润。在肉芽组织中出现突出的大内皮细胞，溢出的红细胞及含铁血黄素为其特征。晚期多表现为广泛结缔组织增生，不易与一般肉瘤区别。生长缓慢，较为罕见。本病也可发生在免疫治疗和艾滋病病人中。有报道按照病因将其分为四种类型： ① 典型Kaposi肉瘤： 常见于意大利或东欧犹太人，病变多发生于下肢，病变缓慢；② 免疫抑制治疗Kaposi肉瘤： 器官移植术后长期使用免疫抑制剂，有人报告发生本病者，病变多位于皮肤和黏膜，病程进展较快，停用免疫抑制剂后可自愈；③ 非洲Kaposi肉瘤： 多见于非洲赤道地区，皮肤广泛损害，常迅速使内脏广泛受累而死亡；④ 艾滋病病人Kaposi肉瘤： 为艾滋病病程中出现免疫能力低下所致之肿瘤，约占35%。病变分布广泛，发展迅速，病死率高。本病作为艾滋病最初的皮肤表现者约占30%。

阴茎部病变可局部切除，局部小剂量X线照射，长春新碱局部注射治疗。也可两种疗法联合治疗，预后不良。

第四节　阴茎转移性恶性肿瘤

阴茎转移性肿瘤较罕见，国外文献报道300余例，国内已有12例报告。原发癌病灶多位于泌尿生殖系统，最常见的是膀胱癌和前列腺癌，约占50%～78%；直肠癌和乙状结肠癌占25%；其余为肺、胰、肾、输尿管及睾丸、骨骼及皮肤等癌肿。90%经血行或淋巴转移，10%为原发肿瘤直接侵及。在较高位静脉有癌性栓塞或患者咳嗽、呕吐、用力排便等使腹压增高时，回流静脉血中癌细胞可经吻合支逆流至阴茎，从而引起阴茎转移性恶性肿瘤。

临床多为原发癌肿的表现，阴茎局部表现为孤立、散在硬结，常位于阴茎海绵体或尿道海绵体及阴茎头。早期可无明显症状，继发于膀胱及前列腺癌的病人阴茎部症状为痛性勃起。晚期可表现为持续性剧痛、癌肿破溃以及排尿困难等。

诊断有赖于发现其他部位的癌肿和局部活体组织学检查。组织学表现和原发癌肿相同。

治疗应着重于原发癌的治疗。局部可选用转移癌局部切除术，阴茎部分切除术或阴茎全切除术，偶可缓解病情。

(谢立平　刘　犇)
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第十六章　阴茎硬结症

第一节　流行病学

阴茎硬结症(Peyronie's disease)，也称阴茎纤维性海绵体炎或海绵体纤维化，是一种以阴茎白膜纤维性斑块为特征的男科疾病，常表现为阴茎内可触及硬结，勃起时出现阴茎畸形(屈曲、凹陷、短缩异常)，伴有或不伴有痛性勃起，先天性阴茎弯曲、没有斑块或屈曲的阴茎疼痛除外。

Lindsay等报道阴茎硬结症发病率为0.4%，发病年龄在40～70岁，平均53岁，且随着年龄增长而升高。一组报道100例不知情的阴茎硬结症患者中，22例是通过结节活检证实的。通常认为阴茎硬结症是一种可逐渐自行消退的疾病。然而，有研究机构对病史为1～5年的阴茎硬结症患者进行调查发现，仅13%可自行消退、40%有所加重、47%没有变化。勃起时疼痛随着时间均可消失，但畸形没有改变，Dupuytren挛缩、阴茎内斑块样钙化和阴茎弯曲>45°，也不能自行消退，且疾病导致的心理效应在77%的患者中存在。一般先采用保守治疗的方法，对保守治疗效果不理想、引起严重阴茎弯曲或勃起功能障碍者，可考虑外科干预。

阴茎硬结症的病因不明，研究众多，目前较公认的学说为Devine等提出的Peyronie斑块形成学说。已知白膜的微结构由两层纤维组成，外纵内环，白膜中隔纤维与白膜内层交织混杂。阴茎勃起时，压力可由中隔纤维传递至白膜纤维。一些患者阴茎白膜缺少弹性纤维，压力使白膜内层环行纤维变薄、折断，导致局部出血，而血液渗入白膜下腔或白膜内外环层之间导致形成裂隙，局部微血管出现渗出改变，启动创伤异常愈合反应，引起炎性细胞浸润，随后纤维化引起Peyronie斑块，若经常疲劳，造成断裂、出血，则纤维母细胞沉淀，产生胶原纤维，出现纤维化斑块，类似增殖瘢痕、瘢痕瘤。因此，硬结多发生于阴茎背侧，往往累及海绵体中隔。

另有研究发现，阴茎硬结症具有遗传倾向，2%阴茎硬结症患者具有家族史。Nyberg等报道阴茎硬结症的发生与Dupuytren挛缩有关。Dupuytren挛缩是一种常染色体显性遗传病，Dupuytren挛缩患者有30%～40%的几率患阴茎硬结症。而另有学者则认为，阴茎硬结症与自身免疫因素有关，根据相关分析研究，自身免疫成分与阴茎硬结症存在关联，有些患者至少存在一种免疫学检测的异常(75.8%)、细胞介导的免疫改变(48.5%)或自身免疫疾病的标记物改变(37.9%)，血清中抗弹性蛋白抗体的水平高于正常。阴茎白膜损伤通常发生于性交过程中，目前认为其与阴茎硬结症的发生发展有关。研究发现，转化生长因子TGFβ(尤其是TGFβ1)可引起局部炎症反应，导致瘢痕形成，可能与阴茎硬结症的斑块形成有关，从而导致阴茎硬结症的发生。对患有阴茎硬结症的30例患者阴茎内的斑块及临近的白膜进行研究，白膜表现出多样的组织学变化，从慢性炎症细胞浸润到钙化和骨化，其中26例(86%)患者被检测出TGFβ1蛋白表达；对照组6例中5例成员表现正常的组织学形态，阴茎白膜中TGFβ1没有表达。对于勃起功能障碍相关治疗与阴茎硬结症的关系，目前仍有争议。表面上看，阴茎硬结症似乎与服用治疗勃起功能障碍的药物有关，但相关研究并未发现PDE5抑制剂导致阴茎硬结症的证据；同样，也没有发现因阴茎海绵体内血管活性药物注射治疗而导致阴茎硬结症发生或加重的情况。此外，研究还发现阴茎硬结症与足底筋膜挛缩(Ledderhose's disease)、鼓室硬化、糖尿病、痛风、Peget病以及使用β受体阻滞剂等因素有关，确切病因尚不明了，有待进一步深入研究。

目前认为，阴茎硬结症是创伤后愈合过程的局部变化，阴茎硬结症的斑块病理解剖学变化始于白膜纤维蛋白沉积，最终形成类似瘢痕的硬结。研究表明，损伤是阴茎硬结症的重要原因之一，而纤维蛋白沉积则被认为是微血管损伤的初期结果之一，并可能是阴茎硬结症斑块形成的前提。

第二节　自然病程与病理

大多数阴茎硬结症病例都经历活动期和静止期两个阶段。在活动期常表现为痛性勃起和不断变化的阴茎畸形，可触及阴茎结节。一般在12～18个月后进入第二期，即静止期。此期临床特征是阴茎无痛性持续变形，而病理学特征为成熟瘢痕形成。然而约有1/3的患者从发病即直接表现为静止期的无痛性阴茎畸形。早期报道将阴茎硬结症描述为自发的逐渐缓解过程，最近的有些报道并不支持上述结论。痛性勃起几乎总能随时间而逐渐缓解，而阴茎变形常常不能缓解。

尽管目前对阴茎硬结症的认识还不清楚，但本病的病理变化与严重的血管炎是一致的，此症与Dupuyter挛缩的病理变化相似。阴茎硬结症的早期在白膜与海绵体之间的血管周围有炎性细胞浸润，形成袖口状结构，并发生纤维化，在一些严重病例可形成钙化灶。炎性浸润细胞包括T淋巴细胞、巨噬细胞以及其他血浆细胞，最终启动细胞因子信号通路，导致纤维化的形成。细胞浸润的原因尚不清楚，但95%的病人中发现异位纤维组织，表明微血管的损伤启动炎症浸润。30%钙化灶发生在血管毗邻区，大量未成熟胶原沉着。电子显微镜观察发现有些阴茎硬结症的白膜组织中，发现少量革兰阴性杆菌，其原因有待进一步研究。

第三节　临床表现

阴茎硬结症的症状可概括为早期和晚期三联征。早期阶段的患者，典型表现为结节或斑块、痛性勃起和(或)勃起时阴茎畸形。晚期三联征是硬性斑块、勃起时稳定的阴茎畸形和勃起功能障碍。30%的阴茎硬结症患者可能发生勃起功能障碍，引起勃起功能障碍主要有4个因素： ① 严重的阴茎畸形阻碍性交；② 环绕阴茎的斑块引起连枷样阴茎；③ 心理抑郁或行为焦虑；④ 阴茎血管性功能损害。

阴茎硬结症引起勃起功能障碍的发病率报告不一致。一组报道106名阴茎硬结症患者中性交困难者占52%，在硬结远端阴茎勃起硬度不佳者占17%；但仅仅8%的患者主诉在阴茎硬结症疾病早期就有性交困难，提示勃起功能障碍可能是阴茎硬结症晚期的临床特征。Amin等在对208名患者使用B超检查勃起功能障碍，发现20%患者有阴茎硬结症而未被发现。Hellstrom等研究认为，阴茎硬结症导致的阴茎畸形与勃起功能障碍，并无明确相关性，通过IIEF/EF问卷调查，其结果并无显著统计学意义。有一部分患者患有广泛的阴茎硬结症、阴茎周边结节、阴茎海绵体纤维化引起连枷阴茎。在这些患者中会产生铰链作用以及不稳定阴茎勃起或勃起功能障碍。30%阴茎硬结症患者伴有血管疾病，勃起功能障碍可归于血管疾病或静脉闭塞功能障碍引起静脉性勃起功能障碍。

第四节　诊　断

阴茎硬结症的诊断需要通过详细的病史询问、体格检查和特殊检查来辅助。病史应包括起病时间、起病方式(突然起病还是逐渐发病)、病程(病情持续时间、病情稳定还是进行性加重)、临床表现与相关症状(有无勃起疼痛、阴茎变形或是勃起功能障碍，如有阴茎弯曲，其弯曲角度如何)、阴茎手术史、尿道器械操作或损伤史、阴茎外伤史、滥用药物或毒品、阴茎硬结症或Dupuytren挛缩家族史等。其中病情持续时间及疼痛症状的细节尤为重要，直接关系到患者治疗方案的制定。疼痛性质不同，临床分期也有差别。性功能评估应包括勃起时阴茎的硬度、持续时间，有无阴茎长度变短、硬结，尿道狭窄，勃起时及疲软状态时的疼痛程度。其他信息还应包括性交能力、勃起程度、性交频率、性欲等。

体格检查时，应特别注意泌尿生殖系统的检查。另外，也应特别注意患者有无Dupuytren或足底筋膜挛缩等疾病。在检查阴茎时，应测量阴茎长度，可在阴茎疲软状态时，被动伸直阴茎，从阴茎背侧测量冠状沟至耻骨联合之间的长度，测量时应注意用力抵住耻骨，以防耻骨区脂肪垫肥厚，影响测量结果。从腹侧测量或在勃起状态下测量结果欠妥。

阴茎弯曲程度的检查也至关重要。阴茎硬结症手术前后，阴茎弯曲程度的对比，可评估手术效果；术前阴茎弯曲的方向也是指导手术方式的重要信息，如术前阴茎向腹侧弯曲，则手术时需采用背侧白膜折叠的方法。然而，对于如何客观准确地测量阴茎弯曲程度，目前尚无统一的认识。临床上大多采用目测的方法，估计弯曲的角度。有人提出仅仅报道阴茎变形，或是估计的弯曲角度是不够的，因为主观估计和客观测量的阴茎弯曲程度间始终存在差异。有学者认为，应采用量角器测量阴茎弯曲的角度，这样的数据较为客观。另有学者认为，可利用摄像技术，拍摄阴茎弯曲实物照片作为依据，但因拍摄者的偏好及拍摄角度的不同，反应的病情仍不够真实。当然，采用真空负压缩窄装置使阴茎勃起后测量阴茎弯曲度也是不妥的，因为在这种状态下，阴茎勃起较平常更“直”，从而可能掩盖阴茎弯曲。如何更客观地反映阴茎弯曲的角度，其方法还有待深究。同时，还应考虑到其他可能导致阴茎弯曲的原因，包括阴茎先天性弯曲、阴茎背静脉血栓、局部损伤继发海绵体纤维化、阴茎海绵体白细胞浸润、尿道器械操作继发阴茎腹侧弯曲、良性或恶性的原发或继发阴茎肿瘤、晚期梅毒损害、阴茎淋巴肉芽肿等。

在阴茎硬结症中，Peyronie斑块及其特征也应受到重视。有些病例的斑块难以鉴别，而另一些病例中可发现海绵体中隔肥厚，目前尚不清楚这种肥厚是否为斑块的局部扩大，从而最终导致阴茎变形。在体检中，应了解斑块的大小、位置、质地及有无触痛与钙化。有趣的是，斑块变小在文献中经常被当做治疗有效的标志，而在临床上，斑块大小的改变与患者症状及阴茎变形的好转并不存在明确的对应关系。由于斑块通常向多方位扩展，平常的体检或检查很难界定斑块的大小。典型的斑块形状不规则，厚薄不均，用尺子度量可以得到一些数据，但这些数据对于评估治疗效果鲜有意义。如何更好地评估Peyronie斑块，从而为治疗提供有效信息，需要进一步研究。

在器械检查中，超声波检查足以估计阴茎硬结症斑块的位置和大小，并有助于检测治疗进展。勃起功能障碍患者应进一步评估勃起功能。阴茎海绵体内血管活性药物注射前后进行彩色多普勒超声检查，可以了解阴茎海绵体的结构、白膜、海绵体动脉和静脉功能。同时，彩色多普勒超声检查也可用于测定阴茎背动脉、阴茎海绵体动脉、海绵窦动脉间的侧动脉连接。海绵体动力灌注仪可辅助多普勒超声确诊静脉关闭不全。最后，MRI也可用于少数阴茎硬结症病例手术介入前，从解剖学角度详细评估阴茎。

第五节　治　疗

阴茎硬结症的治疗，分为非手术治疗和手术治疗。前者有口服药物、局部注射药物、药物电离子渗入疗法(e1ectromotive drug administration，EMDA)、体外震波疗法(extracorporeal shockwave therapy，ESWT)、负压吸引装置(VCD)、低剂量放疗等。其中口服药物和药物电离子渗入疗法，近年因其应用方便、药费低廉、不良反应少，采用得比较多。一般在治疗上应该先选择保守治疗。保证患者经治疗后阴茎弯曲程度明显减轻并有效治疗勃起功能障碍。

(一) 口服药物治疗

口服药物包括： 维生素E、氨基苯甲酸钾、他莫昔芬、秋水仙碱、中药等。

维生素E为生育酚，具有抗氧化性。Scottji等早在1948年即报告应用维生素E治疗23名阴茎硬结症患者，效果良好。但用维生素E治疗和阴茎硬结症病情在自然进展情况下进行比较，两组之间对疼痛、阴茎弯曲、性交能力和疾病进展的改变没有明显差别。推荐治疗剂量为每日200～300mg。

对氨基苯甲酸钾通过增加氧的组织利用率及增加单胺氧化酶的活性，从而降低阴茎白膜内5羟色胺含量，最终减轻阴茎海绵体的纤维化。一组报道2653例患者应用对氨基苯甲酸钾治疗的回顾性研究发现其有效率达57%。但该药成本较高，副作用较大，应用时需谨慎。

研究表明，短期应用他莫昔芬治疗对阴茎疼痛、斑块和阴茎弯曲有轻到中度的疗效，可能是由于他莫昔芬影响纤维母细胞释放TGFβ1，通过抑制巨噬细胞和T淋巴细胞，调节免疫反应、炎症和组织修复。同时，他莫昔芬是炎症反应减轻从而减少血管生成及纤维化的发生。

秋水仙碱作为一种抗微管试剂，可抑制纤维母细胞的胶原蛋白分泌，从而缩小斑块和改善阴茎弯曲。一组研究应用秋水仙碱治疗24名阴茎硬结症，50%的患者斑块缩小，同时阴茎弯曲也有所好转。目前秋水仙碱是治疗急性获得性阴茎硬结症的一线药物，其主要副作用为胃肠道不适。

中医称本病为阴茎痰核(玉茎结疽)，常采用丹参散结汤治疗，其基本方剂为： 紫丹参12g、玄参12g、白芥子15g、山药15g、橘核15g、莪术15g、当归15g、丝瓜络15g、生熟地各15g、肉桂10g、金银藤30g、鸡血藤20g。勃起功能障碍者加川断、狗脊。王忠等的方剂是黄芪15g、党参12g、当归10g、牛膝10g、赤芍10g、柴胡9g、荔枝核9g、陈皮10g、补骨脂12g、枸杞子12g、茯苓9g、甘草10g、川芎9g、紫苏梗9g、桑葚12g、香附10g、枳实9g等适量加减，每日1剂，分两次煎服，连服30～50d，平均45d，该组治疗阴茎硬结症18例中，治愈8例，好转4例，无效6例。

(二) 局部药物注射治疗

局部药物注射治疗包括： 病灶内药物注射治疗，包括类固醇药物、钙通道阻滞剂、纯化梭状芽孢杆菌胶原酶、干扰素等。

基于抗炎特性和降低胶原的合成作用，类固醇药物通过病灶内注射治疗阴茎硬结症，对难治性的痛性斑块较为有效。张水文等报道的治疗方法： 本品1mL加利多卡因1mL注射于阴茎硬结内，每月1次，连用3个月。3个疗程后予维生素E口服防止复发。该组12例治疗后疼痛均减轻，其中8例硬结消退、4例硬结软化缩小。然而，病灶内注射类固醇有许多局部不良反应，包括局部组织萎缩和皮肤变薄，对已有的阴茎弯曲改善不理想。

钙离子通道阻滞剂可影响与创伤愈合及炎症有关的细胞因子的表达，提高胶原酶的蛋白水解活性。有研究将维拉帕米应用于阴茎硬结症损伤的局部注射治疗，发现42%的患者阴茎弯曲得到改善，58%的患者性功能提高，总体83%的患者病情得到控制或改善。Levine等采用异搏定10mg阴茎硬结内注射，1周2次，共6个月，结果： 疼痛缓解93%、弯曲畸形改善42%、勃起功能障碍好转58%。钙离子通道阻滞剂治疗有一定效果，主要不良反应为疼痛和出血斑。维拉帕米注射治疗至今还较为盛行。

纯化的梭状芽孢杆菌胶原酶作用机制是通过改变阴茎斑块的胶原含量。在随机与安慰剂对照研究中显示，对轻、中度阴茎硬结症比安慰剂有明显疗效。然而，对严重的弯曲治疗反应没有统计学意义。

应用干扰素进行局部注射治疗阴茎硬结症也已见文献报道。研究证实，有小斑块(<4.0 cm)的患者对该方法有较好的反应。Lacy等应用干扰素α2b(interferonalpha2b)进行局部注射，对阴茎弯曲的改善、勃起时疼痛的减轻和斑块的缩小有明显疗效，没有出现不良反应。

(三) 电离子渗入疗法

电离子渗入疗法的优点是无痛、无药物不良反应。可选药物有地塞米松、利多卡因、异搏定、奥古蛋白(orgotein，超氧化物歧化酶，为非甾体抗炎镇痛药)等。国内李昕等报道随机选100例阴茎硬结症的患者，将装有地塞米松、利多卡因及维拉帕米三种药物混合物的容器黏在阴茎硬结表面的皮肤上，通过5mA的电流给药。结果显示： 96%的患者疼痛消失，53%的患者阴茎硬结缩小，37%的患者阴茎偏移得到一定纠正。性功能障碍者44例在治疗后19例(44%)性功能有所改善，对于病史较短者治疗效果更明显。

(四) 体外冲击波疗法(extracorporeal shock wave therapy，ESWT)

AbdelSalam等对药物耐受的24例阴茎硬结症患者进行4～10个阶段的体外震波治疗，报道改善率约59%。Hamm等对28例患者进行体外震波治疗，对疼痛和没有严重并发症的阴茎成角有主观的改善。Manikandan等应用体外震波治疗42例患者，3个阶段治疗后，81%的患者有理想的治疗效果。其中25例患者有勃起时疼痛，治疗后84%完全缓解。该治疗方法的原理尚未探明。

(五) 手术治疗

阴茎硬结症外科治疗的指征是： 严重弯曲、狭窄或一年以上的凹陷，由于阴茎畸形、严重缩短而导致勃起功能障碍或引起性伙伴不适感。手术前，应注意详细评估阴茎血管功能及勃起功能，不主张在疾病急性期手术。手术方式分成三类： 白膜缩短术、白膜延长术和假体植入术

1. 白膜缩短术
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图16-1　切开Buck's筋膜，显露阴

茎背侧白膜

白膜缩短术在阴茎斑块的对侧阴茎凸面进行。以Nesbit术为代表。Nesbit手术原先设计是治疗先天性阴茎弯曲的术式，此后应用于阴茎硬结症治疗也取得良好的疗效。Nesbit手术要点是在阴茎最大弯曲的凸面椭圆形切除白膜，再缝合白膜，从而矫正阴茎弯曲畸形(见图16-1～图16-3)[①]
 该手术的缺点是术后阴茎会有一定的缩短。Altaf等报道，Nesbit术后随访84个月，结果显示，术后整体满意率为76.2%，阴茎弯曲完全矫正者达61.9%，78.6%的患者虽有阴茎缩短，但并不影响性生活。报道Nesbit术的其他并发症包括： 勃起功能障碍、阴茎血肿、阴茎狭窄或凹陷、尿道损伤等。
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图16-2 可选择切断背深静脉以显露背侧白膜
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图16-3　Alliss钳夹取白膜，设计所需切除的椭圆形白膜

Yachia术是众多对Nesbit术进行改良的方法之一，并非椭圆形去除白膜，而是对阴茎白膜做一个长的纵行或多个小的纵行切口，然后用HeinekeMikulietz方式水平缝合，以矫正阴茎弯曲的角度，满意率为79%～95%。这个术式的并发症与Nesbit术相似。行Nesbit术或者改良Nesbit术，都需要对神经血管束或阴茎海绵体进行充分解剖。

为了减轻Nesbit手术术后阴茎缩短的可能，白膜折叠术应运而生。术时不用椭圆形切除白膜，仅在阴茎最大弯曲的凸面白膜上做两个平行横切口(图16-4)，或做横H形切口，然后把切口近端与另一切口的远端缝合(图16-5)，根据矫正弯曲的需要，平行横切口可以再增加两个。文献资料表明，轻中度的阴茎弯曲者采用白膜折叠术最为恰当。白膜折叠术的并发症包括阴茎长度缩短、包茎、海绵体狭窄、勃起功能障碍、缝线肉芽肿等。
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图16-4　白膜取两个平行横切口
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图16-5　纵形褥式缝合结扎

手术矫正前后阴茎膨胀形态比较，见图16-6，图16-7。
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图16-6　矫正前阴茎膨胀形态
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图16-7　矫正后阴茎膨胀形态

2. 白膜延长术

白膜延长术是应用重建技术将弯曲、缩短侧延长从而伸直阴茎，并通过将阴茎缩短侧的斑块切除或切开并对缺损处进行植皮。白膜延长术施行于严重阴茎弯曲或有收缩畸形的患者。但斑块切除术可造成海绵体白膜缺失过多，术后勃起功能障碍发生率较高。无论做斑块切除术还是做斑块切开术，都需生物片移植修补白膜缺损，手术取材见图16-8～图16-10。缺损处使用白膜移植术，手术成功率大大增加。较多应用自体同源移植物
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图16-8　量取颞肌筋膜

(颞肌筋膜、硬脑膜、睾丸鞘膜和隐静脉)、尸体组织(真皮、筋膜、心包或猪小肠黏膜下层)及合成材料(聚酯和多聚四氟乙烯)。作者曾对14例阴茎硬结症患者行硬结切除后颊黏膜替代治疗，随访6～24个月，患者无阴茎缩窄致凹痕感，阴茎长度手术前后无变化，12例阴茎伸直；2例阴茎稍弯曲(<15°)；2例出现阴茎局部皮肤麻木；2例仍有痛性勃起。手术满意率86%(12/14)。Metin等对18例患者首先将阴茎斑块横行切开，再用小隐静脉修补阴茎白膜缺损处，阴茎可以完全伸直的比率88.8%，仅有2例患者的阴茎仍有弯曲，但不影响性交。一组研究报道，应用H型斑块切开和隐静脉移植联合治疗321例阴茎硬结症患者的经验，在75%～95%患者成功伸直阴茎手术同时，5%～13%的患者抱怨手术后勃起功能较前有降低。Yurkanin等对24例患者阴茎畸形进行切开和植皮手术后，可使长度平均增加2.1cm，但有14%患者出现ED。
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图16-9　切除钙化斑
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图16-10 转移颞肌筋膜补片至切口处

白膜延长术前、后阴茎膨胀形态比较见图16-11。

[image: ]


图16-11　手术前后阴茎膨胀形态对比

3. 假体植入术

阴茎硬结症合并药物治疗无效的勃起功能障碍患者，可用假体植入手术治疗。假体植入术术式包括： 冠状沟下路径、阴茎阴囊路径和耻骨下路径。临床上阴茎阴囊路径应用较多。常用假体主要是可膨胀性假体，可膨胀性假体目前临床上应用广泛，有三件式、二件式和单件式三种。单件式的水囊和泵在圆柱体内，价格便宜，手术时间短，但硬度不好，有Flexiflate、Hydroflex和Dynaflex等型号；二件式的泵和水囊合为一体，置于阴囊内，对有盆腔手术史者较为适合，但由于水囊小，对一些大阴茎者硬度不够，有Mento Mark Ⅱ和Ambicor等型号；三件式有一对圆柱体、一个阴囊内的泵和一个位于腹壁下的贮水囊，可使阴茎直径和长度均增加，外置涤纶网可防止白膜膨出，效果最好，但价格昂贵，有AMS700、AMS700CX、AMS700Ultrex和Mentorα1等型号。

阴茎假体植入术一般不影响阴茎感觉、排尿和射精功能，常见的手术并发症有感染、糜烂、远期机械性故障、海绵体纤维化、自发膨胀、部分阴茎假体移位等。阴茎假体通过在其表面涂抹抗生素膜可以有效降低感染率，阴茎假体植入手术患者10年内阴茎假体机械故障发生率为10%左右，需要再次手术更换，因此必须在患者知情同意后决定手术治疗。

(沈柏华　姚晓霖)
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第十七章　男性性功能障碍

男性性功能及性功能障碍是男科学研究领域内的重点与热点问题。我国在改革开放前，因受到传统思想的束缚，该领域的研究甚少，有些方面甚至是空白。改革开放后，男科学逐步发展，学术研究日益深入，在广大男科工作者的不懈努力下，男性性功能障碍的相关研究取得了可喜的进展。

男性性功能是人类最基本的生物学特性之一，是人类生理本能的反应，是思维、语言、情感的综合表现，是意识形态、社会心理因素及生物学因素的交互作用。男性性功能包括性欲、阴茎勃起、性交、性高潮和射精等几个方面，正常男性性活动的整体过程包括性欲唤起、阴茎勃起、阴茎插入阴道、性高潮和性满足五个环节，整个过程由一系列的条件和非条件反射构成。其中任何一环出现异常，都有可能引起男性性功能障碍。男性性功能障碍主要表现在以下几个方面： 性欲障碍；如性欲亢进、性欲低下等；阴茎勃起功能障碍；如勃起功能障碍、异常勃起等；射精障碍；如早泄、不射精症、逆行射精等。其中，阴茎勃起功能障碍是最常见、最重要的男性性功能障碍。

第一节　性欲障碍

性欲是指在适当的性刺激下，引起性兴奋，产生要进行性行为的欲望，是一种对性活动的冲动或生物驱动力，也是对性满足欲望的追求，男性表现为阴茎勃起及尿道旁腺分泌物自尿道口溢出。性欲被激发后，产生两种性活动过程： 一种是积欲过程，两性通过身体和精神上互相接触累积性欲；另一种是解欲过程，即射精达到性高潮并获得性满足感。因此有学者认为性欲的内容应包括接触欲及缓解欲。性欲的生理学基础较为复杂，既有神经、内分泌的器质性因素，又有心理、精神活动因素，还与社会环境、文化传统有密切关系，受到生理、心理、社会环境以及疾病、药物等多方面综合调控。

性欲障碍主要表现为性欲低下和性欲亢进等，临床上由于性欲个体差异，很难确立对每个人都适用的性欲标准来衡量是否存在性欲障碍。因此，必须正确理解性欲障碍的概念，并认真对待个体差异。

1. 性欲低下

性欲低下是指持续地或反复地对性生活的主观愿望不足或完全缺乏，性行为表达水平降低和性活动能力减弱，性欲受到不同程度的抑制。可分为完全性性欲低下和境遇性性欲低下。大多数完全性性欲低下者每月仅性生活一次或不足一次，但在配偶要求性生活时可被动服从；境遇性性欲低下只是在某一特定环境或某一特定性伴侣的情况下发生。显著的性欲低下也称为性冷淡，反复适当的性刺激仍不能引起性欲者，也称为无性欲。

引起性欲低下的原因复杂，有些是存在器质性病变，有些则是功能性的。一般认为两周内没有1次性活动要求者，可考虑为性欲低下。正常男子在50岁以后性欲和性能力逐渐减退，70岁左右则基本消失，70岁以上有性欲者较少。这种随年龄增加而性欲逐步减退的现象，不能认为是病态，而是男性性反应的生理变化。

对于怀疑性欲低下患者，应详细地询问患者和其配偶的性生活情况，结合夫妻双方病史中所出现的矛盾情况加以分析，在取得完整病史资料后，再进行查体和做必要的理化检验，然后再做出明确的诊断。体格检查中应注意第二性征及外生殖器发育情况，实验室检查需测定内分泌激素，特别是性激素水平。

由于器质性疾病和药物引起的性欲低下，一般进行病因治疗；因年老体弱引起生理变化者，应从增强体质、锻炼身体、增进营养和改善健康状况着手；对于心理和精神因素有关的患者，应以性咨询、性指导为主进行精神心理治疗；因性激素不足而引起的性欲低下者，可给予睾酮等替代补充治疗。

2. 性欲亢进

性欲亢进是指性欲过旺，超过正常性交欲望，出现频繁的性兴奋现象，对性行为迫切要求、性交频度增加、性交时间延长。可表现为每天要求有数次性活动，部分昼夜均有性要求，或经常更换性伴侣。青年人正常性生活每周1～3次，而新婚夫妇或婚后久别重逢性生活频数稍有增加，性兴奋较频则是完全正常的。

性欲亢进通常与内分泌失调和精神因素有关，但大多数属生理性改变。前者包括颞叶病变、脑梅毒、使用大麻叶或可卡因过量，大量使用睾丸酮等；心因性者可见于某些强迫症、躁狂症、精神分裂症及偏执性精神病，也可见于并无精神疾病，但心理变态者。性欲亢进的发生率在美国占成年男子1%，我国尚未见确切资料。

临床上主诉性欲亢进者为数极少。一般认为，一个人的性兴奋和性行为在夫妻双方是满意的，虽然有增多现象，但没有不良后果，就不能视为病态。由于每个人所处的环境不同，尤其是很难区别正常的性欲与亢进的性欲，至今尚无确切的判断标准。诊断时应注意性交频率与持续时间不是性欲亢进的诊断指标，有些夫妻适应高频度的性交方式，只有当患者由于性张力过高而按捺不住，以致产生一系列情绪、行为失控或频繁改变性对象时，才能视为病态。

对性欲亢进者的治疗，可让夫妻短暂分居，暂停一段时间性生活，适当给予己烯雌酚等女性激素口服，可有一定作用。性欲亢进查处明确原发病者，如垂体肿瘤、肾上腺疾病、睾丸间质细胞瘤、精神分裂与结核病等，应进行相应专科治疗。

(朱选文　姚晓霖)

第二节　阴茎勃起功能障碍

一、 定　义

美国国立卫生研究院(NIH)对勃起功能障碍的定义为： 勃起功能障碍(erectile dysfunction，ED)指阴茎持续(至少6个月)不能达到或维持充分的勃起以获得满意的性生活。这种定义说明阴茎勃起硬度不足于插入阴道或维持时间不足于圆满地完成性交，而且其发生频度超过性行为的50%时均可诊断为勃起功能障碍。

ED是男性最常见的性功能障碍，也是一个令人困扰的问题。尽管ED是一种良性疾病，但它与人们的身心健康密切相关，对患者及其家人的生活质量均产生重大影响。

二、 流行病学

由于ED是一种性功能障碍，与个人私生活密切相关，它的认定和程度判断往往带有一定的主观倾向，不像其他躯体疾病有一定的客观指标(如糖尿病、高血压、胃溃疡等)。ED患者往往不愿意在公开场合讨论他们的疾患。另外，医生与公众对ED的看法、态度也不尽相同。以上因素使ED的流行病学调查比较困难。由于调查方式不一(如面谈、信访或电话采访)和抽样人群不规范，使现有报道的ED发病率差别很大，相互间难以比较。

1948年，Kinsey调查了约6000名20～80岁的男性，是最早的大规模研究。结果发现勃起功能障碍的发病率与年龄相关： 30岁以下<1%，40岁1.9%，50岁6.7%，60岁18.4%，70岁27%，80岁75%。此报告中55岁以上者仅306人，因此更多地反应了55岁以下人群的情况。自Kinsey以后，又有若干致力于一般人群中勃起功能障碍发病率的研究，但人群选择、样本规模、引进的概念和调查方法不同，结果也不同(表17-1)。

表17-1　一些有关ED患病率的流行病学研究




	
资料来源


	
研究样本


	
患病率





	
Frank(1978)(美国)


	
100对白人夫妇


	
16%





	
Slag(1983)(美国)


	
1180个门诊患者


	
34%





	
Schein(1988)(美国)


	
212例家庭调查对象


	
27%





	
Spector(1990)


	
复习1948—1988年23个ED流行病学研究


	
4%～9%





	
Feldman(1994)(美国)


	
1290名随机抽取的40～70岁男性(MMAS)


	
52%





	
Wei(1994)(美国)


	
3371名25～83岁男性(1987—1989年的研究)


	
3.6%





	
Jonler(1995)(美国)


	
1680名40岁以上男性，包括白人、非裔、西班牙裔、阿拉伯裔


	
7.7%(1年内无勃起)





	
Virag(1997)(法国)


	
18～70岁男性(综合报告)


	
39%





	
冷静(1998)(中国上海)


	
1582名40岁以上城市男性(1993—1996年的研究)


	
73%





	
McKinlay(1998)(日本)


	
600名40～70岁男性


	
71%





	
Laumann(1999)(美国)


	
1410名18～59岁男性


	
31%





	
Pinnock(2000)(澳大利亚)


	
427名40～79岁男性


	
25.7%







　　目前比较权威的ED流行病学调查结果来自美国马塞诸塞州增龄研究(MMAS)。MMAS是于1987—1989在美国马塞诸塞州波士顿地区11个随机挑选的社区里，对40～70岁男性进行健康状态相关项目随机抽样的横断面调查。共有1709名受试者，问卷内容包括性交或性活动频率、完全勃起频率、晨间勃起频率、6个月内是否在性交前和性交中出现勃起问题、对性活动、性关系的满意度等9个问题，1209人提供了完整应答资料。此外，由勃起功能障碍患者本人评价自己的勃起障碍程度，分为轻、中、重度(完全)3级，并经统计学处理。

在MMAS全部样本中，40～70岁男性ED的患病率是52%±1.3%。轻、中、重度(完全性)ED的患病率分别达17.2%、25.2%、9.6%。从50岁到70岁，完全性ED从5.1%上升到15%，几乎增加了3倍，50岁年龄组中60%的人有勃起功能，而70岁时只有33%的老年人保留勃起功能。据此结合同期的人群资料推断，约1800万40～70岁美国男性患有勃起功能障碍。这一结果提示ED是中老年男性的常见病。

Catherine对MMAS人群中1156人平均随访8.8年，发现ED发病率为25.9例/(1000人·年)，据此估计，美国每年有617715名40～69岁男性发生ED。

对于ED在不同种族、地区和经济文化背景人群中的分布差异，目前尚不清楚，有待进一步研究。

三、 病因与危险因素

临床意义上的“病因”与流行病学中的“危险因子”不同。前者是某种疾病发病的充分或必要条件，而危险因子可能既不是发病的充分条件，也不是必要条件，只是暴露在危险因子下的人群发生某种疾病的可能性较大。某种勃起功能障碍危险因子可能同时与多种病因相关，而某个勃起功能障碍患者可能暴露于多种危险因子之下且存在混合性的病因。

(一) 病因

对于ED的病因，早在15世纪，认为是魔鬼附体，19世纪初认为ED是心理性疾病，1950年认为是行为性疾病。19世纪70年代后，由于勃起生理和病理研究的发展，人们逐渐认识到心理因素固然可以引起ED，但ED还与许多疾病、药物、外伤和手术相关，阴茎勃起过程中的任何功能障碍或者阴茎结构上的任何缺陷都有可能造成和导致勃起功能障碍。因此，ED的病因可分为：

1. 心理性ED

心理性ED是指紧张、压力、抑郁、焦虑和夫妻感情不和等心理因素造成的ED。

(1) 日常关系不协调　配偶之间关系不和睦，必然导致性生活不正常。来自爱丁堡性功能障碍诊所的统计资料显示，47%的男性认为造成性生活障碍的原因是关系不和睦，而他们的配偶有68%也认为是日常关系不和睦造成的。

(2) 性刺激不适当或不充分　对某个体适当而充分地刺激意味着他(她)能获得各种诸如视觉、触觉、幻想以及意识和情感的感受。如果男性在性交过程中得不到适当和充分的刺激，便产生不了足够的性兴奋使阴茎勃起。

(3) 不良的性经历　ED会在一些有特殊经历的个体中产生。曾体验过ED的男性，由于心理创伤，即使在温馨的性爱气氛中哪怕是亲吻也可能不会主动。

(4) 生活和工作压力　在工作、社会及家庭压力下，许多人出现生理、情感方面的症状，当企图改善这些症状时，又可能增加新的压力，逐渐导致ED的发生。

(5) 焦虑和抑郁　焦虑和抑郁被认为是心理性ED的主要因素。抑郁引起ED的机制较为复杂，焦虑和抑郁同时存在更容易引起勃起失败，造成失望—抑郁—性回避的恶性循环。

2. 器质性ED

(1) 血管性　包括任何可能导致阴茎海绵体动脉血流减少的疾病，如动脉粥样硬化、动脉损伤、阴部动脉分流、阴茎海绵体内平滑肌减少所致的阴茎静脉漏等。

(2) 神经性　中枢、外周神经病变或损伤皆可导致ED。

(3) 手术与外伤　前列腺癌根治术、MILE'S术、骨盆骨折、腰椎压缩性骨折等。

(4) 内分泌疾病、长期服用某些药物等。

(5) 阴茎本身疾病　如阴茎硬结症(Peyronie's disease)、阴茎弯曲、严重包茎等。

3. 混合性ED

混合性ED指精神心理因素和器质性疾病共同引起的ED。由于器质性ED未得到及时治疗，患者心理压力加重，害怕性交失败，使ED治疗更加趋向复杂。国内一组628例ED患者病因分类研究表明，心理性ED占39%，器质性ED占15.8%，混合性ED占45.2%。

(二) 危险因素

ED的危险因素报道种类繁多，但是否直接作用于ED发病，多数存在争论，或仅有报道而无进一步研究。

1. 年龄

各国有关ED的流行病学资料均显示，年龄是ED的重要危险因素，普遍认为岁年龄增长，发生勃起功能障碍的可能性增大。MMAS结果显示，40岁轻度、中度、重度ED和79岁轻度、中度、重度ED的患病率分别为17%、17%、17%、34%、5.1%、15%；同时，随年龄增加，ED的发病率上升： 40～49岁为12.4例/1000人年，50～59岁为29.8例/人年，60～69岁为46.4例/人年。美国Kinsey、日本Sato和中国王益鑫的资料也均显示ED发病率与年龄明显相关。Akkus发现健康老人阴茎白膜结构有所改变，可能是ED发病的原因，因为随年龄增高，白膜的弹力纤维比例减少，可影响阴茎静脉关闭机制而造成ED。

同时，随着年龄增长，老年人躯体疾病越来越多，需服用多种药物，最终将影响老年人的勃起功能。1992年，NIH共识会议(NIH Consensus Conference)认为，年龄是与ED关系密切的间接危险因子，它提高直接危险因子致病的可能性。除心理性ED外，ED是男性年龄增加后出现衰老的最早表现之一，也提醒人们可能潜在器质性疾病。

2. 躯体疾病

目前认为，与ED密切相关的躯体疾病有糖尿病及心血管疾病。

(1) 糖尿病　糖尿病可引发血管和神经病变，从而导致ED的发生，是与ED关系最为密切的躯体疾病之一。男性糖尿病患者中35%～75%合并有ED，而且发病年龄比未患糖尿病者提前。约有50%糖尿病合并ED的患者诊断糖尿病前10年就出现不同程度的ED，而男性糖尿病患者中，有12%以ED作为首发症状。胰岛素非依赖型糖尿病(NIDDM)患者发生ED的机会是非糖尿病人群的7倍。MMAS报告校正年龄因素后，经过治疗的糖尿病患者发生完全性ED的可能性是28%，而一般人群是9.6%，随访后得出的ED发病率为： 未治疗的糖尿病患者为248例/(1000人·年)，经过治疗后的糖尿病患者为50.7例/(1000人·年)。

糖尿病引起ED的原因受众多学者关注。Tejada等研究发现，糖尿病合并ED的患者阴茎海绵体的自主神经—内皮细胞的介导功能受损，使海绵体平滑肌松弛功能发生障碍，且随着病程延长，上述功能障碍将发生不可逆转变，即使糖尿病得到控制，也难以恢复。Sullivan等在糖尿病继发ED实验动物模型中发现阴茎海绵体组织内皮素B受体位点增多，推测糖尿病合并ED的病理生理机制可能与平滑肌收缩上调和细胞增生启动有关，或是对NO和PG12
 (prostacyclin)释放受损的一种补偿机制。近年来，一条调控阴茎海绵体平滑肌收缩的信号通路Rho A/ROCK引起了广泛关注。大量的体外和动物实验研究发现，高血糖及糖尿病可导致Rho A和ROCKI/Ⅱ表达及活性提高，使阴茎海绵体平滑肌难以松弛从而难以完成正常勃起。深入研究糖尿病合并ED的病理生理学机制将对预防ED的发生产生积极的影响。

(2) 血管疾病　心血管疾病如高血压以及外周血管疾病、高血脂等常伴发ED。目前认为心血管疾病与ED的关系较为肯定，且其本身的危险因子也是ED的危险因子。Wabrek调查131名急性心肌梗死住院患者后发现，有2/3存在明显的性功能障碍，其中64%是ED，28%是性欲明显减低。MMAS报告经治疗的心脏病患者，校正年龄因素后，完全勃起功能障碍的发病率为39%，随访后得出的ED发病率为： 未治疗的心脏病患者为38.7例/(100人·年)，经治疗的心脏病患者为58.3例/(1000人·年)。一般认为，高血压患者的ED发病率为15%，经治疗后高血压患者发生ED的可能性大。有研究发现，高血压治疗组、未治疗组和对照组的发病率分别为24.8%、17.1%和6.9%。其原因有待进一步研究。

(3) 手术与创伤　手术与创伤可在不同平面影响阴茎勃起的神经控制或干扰海绵体的血液供应而导致ED，如前列腺癌根治术、脊柱外伤、其他盆腔手术等。Cunsolo报道直肠癌根治术后ED发生率为59%，Walsh所倡导的保护神经的前列腺癌根治术大幅度降低了术后性功能障碍的发生率(15%～30%)。TURP术后发生ED的概率为0～13，其原因可能与术中5点钟、7点钟位置过度电凝有关。骨盆骨折可能通过损伤海绵体神经而导致ED，有报道一组92例骨盆骨折患者68%发生ED，而89%对阴茎注射血管活性物质有效。脊柱损伤引起ED与其损伤平面有关，Benet等发现骶髓以上平面损伤后ED发生率为5%～8%，而骶髓及以下平面损伤ED发生率为60%～80%。

(4) 内分泌疾病　与ED相关的内分泌疾病除糖尿病外，还有垂体功能减退、性腺功能减退、高泌乳素血症、甲状腺功能亢进或低下、无功能垂体肿瘤、皮质醇症和性腺功能低下等。现已证实，雄激素对性欲和性行为的作用，但其对勃起功能的影响仍有争议。Lewis证实测定2d晨间游离睾酮和生物可利用睾酮比测定总睾酮更能发现性腺功能低下者，并且这类性腺功能低下的非完全性ED患者往往对外源性睾酮替代治疗有较好的效果。MMAS测定了17种激素，结果只有肾上腺雄激素代谢物硫酸去氢表雄酮(DHEAS)与ED有较强的相关性，双氢睾酮(DHT)和氢化可的松仅与轻度ED弱相关。睾酮、性激素结合蛋白、雄烷二醇、雌激素、催乳素、垂体促性腺激素(FSH、LH)等均与ED不相关。

(5) 帕金森病　1990年Brown首次调查分析帕金森病与男性ED的相关性。Hobson等调查发现，60%～65%帕金森病患者合并有ED，是同年龄正常人的两倍。Sakakibara的研究进一步指出，当帕金森病患者出现盆腔脏器功能不全时，79%的患者将患ED。目前帕金森病引起ED的病理机制尚不明确。一般认为，心理压力、慢性病损害、行为改变、疲劳、卧床等均是ED的致病因素。有研究发现，中枢神经系统中的多巴胺信号通路是帕金森病导致男性ED的一个主要因素。动物实验表明，D2
 型多巴胺受体诱发阴茎勃起，而D1
 性多巴胺受体则抑制阴茎勃起。在帕金森病患者中，大脑海马回的多巴胺系统严重受损，从而导致ED的发生。

(6) 其他　有研究表明，ED还与肝肾功能不全、神经疾病、未经治疗的胃溃疡、关节炎、慢性阻塞性肺病、慢性感染、营养不良及缺锌等疾患相关，需进一步研究证实。

3. 药物

一些抗高血压药物在ED的发生中起重要作用，MMAS中与治疗心血管疾病药物相关的ED约占报告的28%；降糖药物和三环类抗抑郁药也可以导致ED。

(1) 心肌活性药物　长期使用强心苷可导致ED，同时可有男性乳房女性化和性欲减退；血清中雌激素水平升高，黄体生成素(LH)和睾酮水平下降可能起到一定作用。近年来发现地高辛可能通过抑制钠/钾ATP酶的作用而导致ED。

(2) 激素　用于治疗前列腺癌的雌激素和黄体生成素释放激素类似物(LHRHa)常导致ED。外源性雌激素可抑制促性腺激素释放激素分泌，而使血液中的睾酮水平下降。而LHRHa的应用同样可使92%的患者性欲降低，86%的患者出现ED。

(3) 精神类药物　对可以产生中枢神经系统镇静的大多数药物都可导致ED。原因可能包括血清泌乳素的升高、镇静作用、抗胆碱能作用、多巴胺系统活性的降低及对边缘系统的中枢效应等。

4. 生活习惯

与ED有关的生活习惯包括： 长期吸烟、酗酒及吸食毒品等。

(1) 吸烟　流行病学调查认为吸烟可以导致ED，有人则认为吸烟可增加患ED的可能性。但可以肯定的是吸烟可增加心血管疾病的患病率而与ED相关联。MMAS研究表明，中度或重度ED的吸烟基线水平是对照组的两倍(24%vs 14%)。正在治疗心脏病的患者，经过年龄修正，吸烟者的完全性ED患病率为56%，而非吸烟者为21%；在进行治疗的高血压患者中，吸烟患者完全性ED的患病率明显高于不吸烟者(20%vs 8.5%)。Condra的调查发现，在ED患者中，81%是吸烟者或曾经吸烟者，19%为从未吸烟者，而一般人群中相应的比例分别是58.3%和41.7%；国内对213例ED患者与勃起功能正常者配对分析发现，吸烟者分别占87.8%和71.4%。此外，吸烟还可能加重药物对ED的影响。

(2) 酗酒　在一项对50例因酗酒入院患者的性功能调查中，与经过年龄和社会关系配对的普通人群相比，ED在酗酒者中的患病率为54%，而对照组为28%(P＜0.05)。在另一项评价男性酗酒者性功能障碍的研究中，与经过年龄配比的对照组相比，63%的男性酗酒者有性功能障碍，主要表现为勃起和性欲障碍，而对照组为10%。

四、 病理生理学

阴茎勃起是一系列复杂而又协调的生理过程，是神经内分泌调节、血流动力学变化及心理效应等多种因素相互作用的结果，是性刺激引起全身多系统、多器官参与的一个复杂的反射过程。阴茎勃起分为心理性勃起、反射性勃起、夜间性勃起三类。心理性勃起起自大脑所接收到的或大脑产生的刺激，包括视、听、嗅觉以及幻觉的刺激；反射性勃起通过对生殖器部位的刺激而诱发，这种勃起持续时间较短，不受主观控制，但可在较高位脊髓病变时仍保持该反射。夜间性勃起为无刺激的睡眠状态下的自发勃起。对阴茎勃起的生理学、病理学、药理学及临床研究进展的了解，有助于我们更好地理解ED。

1. 阴茎勃起的神经支配

调节阴茎勃起的交感神经起源于胸腰脊髓T10
 ～L2
 的中间外侧灰质，在不同阶段与交感神经链的神经节细胞的突触连接，节后纤维参与形成盆神经、海绵体神经和背神经，分布在泌尿生殖道。交感神经系统控制阴茎的疲软。调节阴茎勃起的副交感神经中枢位于骶髓T2
 ～T4
 阶段的中间外侧核，其节前纤维进入盆神经丛，并发出神经束参与海绵体神经组成，支配阴茎海绵体。副交感神经系统主要通过调节阴茎血管和阴茎海绵体平滑肌的松弛作用而调控阴茎勃起。

2. 阴茎勃起的血流动力学

当海绵窦平滑肌在神经递质的作用下舒张时，动脉和小动脉扩张，入血阻力降至很低。海绵窦膨胀，接受大量的入血。海绵窦贮存血液使阴茎快速增长、增粗，直至达到海绵窦的最大容量。同时，由于海绵窦膨胀，在窦壁之间及其与白膜间挤压白膜下静脉丛。白膜层不均匀地伸展也挤压了回流静脉，使静脉流出量降至极低水平，引起阴茎勃起。阴茎充分勃起后，坐骨海绵体肌收缩，挤压阴茎海绵体近端，使海绵体内压超过收缩期血压，阴茎发生强直性勃起。阴茎勃起可分为： 疲软期、充盈前期、充盈期、充分勃起期、强直勃起期、消退期六个阶段。

3. 阴茎勃起的分子生物学机制

阴茎勃起是由神经内分泌调节下的阴茎动脉和阴茎海绵体的一系列血液动力学变化过程。当受到性刺激时，副交感神经、非肾上腺素非胆碱能(non­adrrnerqic/non­chounerqic，NANC)神经末梢和血管内皮细胞，在神经元型一氧化氮合酶(neuronal nitric oxide svnthase nNOS)及血管内皮细胞的内皮型一氧化氮合酶(endothelial NOS.eNOS)的作用下，分解L精氨酸生成一氧化氮(nitric oxide，NO)，NO弥散进入海绵体及血管平滑肌细胞内，激活鸟苷酸环化酶，后者催化三磷酸鸟苷(quanosine triphosphate，GTP)生成第二信使环磷鸟苷(cvclic quanosine monphosphate，cGMP)，而cGMP可活化蛋白激酶G(cGMP­dependent protern kinase，PKG)，使钾钙通道磷酸化并超级化，胞质内钙离子浓度降低。最终的结果是肌原蛋白与肌动蛋白解离，平滑肌舒张。eNOS活化引起NO的持续释放，是导致阴茎勃起得以维持的关键。NOcGMP通路在阴茎勃起过程中起着重要的调控作用。

阴茎勃起的消退有赖于cGMP和cAMP分别被特异性磷酸二酯酶(phosphodiesterase，PDE)水解，变为无活性的GMP和AMP。神经元的末梢释放去甲肾上腺素，去甲肾上腺素与阴茎平滑肌细胞膜上的 α1
 和α2
 受体结合，启动不同的级联反应： α1
 受体激活腺苷酸环化酶使cAMP降解；α2
 受体、内皮素和PGE2
 激活蛋白激酶C等，增加磷酸肌醇的浓度，可以直接作用于细胞膜钙离子通道或作用于细胞内质网，提高细胞内钙离子的浓度，进而导致平滑肌收缩，使阴茎血液灌注量下降，抑制阴茎勃起或维持阴茎疲软状态。截至目前，已有11型磷酸二酯酶被确认。阴茎富含GMP特异性的5型磷酸二酯酶(PDE5)。因而，PDE5特异性抑制剂(西地那非、伐地那非和他达拉非)可以改善ED患者的阴茎勃起功能。

4. 阴茎勃起功能障碍的病理生理学

目前多数作者认为，绝大多数ED的是由器质性病变与心理因素混合所致。

(1) 心理及精神障碍　正常性交除了要求配偶双方有健全的生理功能之外，还要求心理上无异常。心理及精神障碍(如焦虑、抑郁症及精神分裂症、过分保守的性观念、错误的性信息、情感因素等)均能导致ED或加重其病情。心理性ED的发病机制仍不明确，可能与中枢神经递质失衡，大脑对脊髓勃起中枢抑制过度、NO释放不足及交感神经功能亢进等有关。Kaplan将心理性因素分为“非直接因素”和“直接因素”两大类，前者指既往就存在导致ED的因素，后者只能直接促进ED发展的因素。Hawton进一步归纳为三类： 易患因素、促成因素和维持因素。易患因素与Kaplan非直接因素密切相关，促成因素包含可能会被认为是器质性疾病的因素。

(2) 神经系统病变　阴茎勃起是一种神经血管活动，勃起障碍可由大脑、脊髓、海绵体神经、阴部神经以及神经末梢、小动脉及海绵体上的感受器病变引起，病变部位不同，其病理生理学机制也不同。脊髓损伤者的勃起功能状况取决于损伤的性质、部位及范围，上段脊髓完全损伤后，95%患者都有勃起能力(反射性勃起)，下端脊髓完全损伤的患者，仅25%保留勃起功能(心理性勃起)；源自糖尿病、慢性酗酒或维生素缺乏的周围神经病变可影响神经末梢，造成神经递质缺乏；创伤、根治性前列腺切除术及直肠手术对海绵体神经或阴部神经的直接损伤也会使神经通路中断而导致ED。

(3) 内分泌系统疾病　据估计，内分泌性ED发生率约为5%～35%，国内有报道一组492例不同年龄组ED患者血清性激素测定结果表明，性激素异常的内分泌性ED的发生率为16.1%。下丘脑或垂体肿瘤、雌激素或抗雄激素治疗、睾丸切除术等导致的性腺功能低下均可能抑制性欲和阴茎勃起。高泌乳素血症导致ED源于性欲抑制及性腺功能低下。糖尿病导致神经病变及动脉病变，引起全身内皮细胞及平滑肌功能障碍，导致ED的发生。

(4) 动脉病变　动脉性ED多数是全身动脉病变的局部表现。动脉病变的范围和严重程度因人而异，只要阴茎动脉血流超过静脉血流，即使是一些动脉病变严重者仍能保持勃起功能。相反，有些动脉病变轻微者因静脉血流较大，海绵体平滑肌功能失调，或神经递质释放不足等原因，而发生部分性或完全性ED。动脉病变分为阴茎内动脉病变和阴茎外动脉病变。阴茎外动脉病变易于手术修复。阴茎内动脉病变，如老龄化改变、动脉硬化或糖尿病病变，则难以用手术方法治疗。

(5) 海绵体病变　海绵体性ED可按其病因分为5型： Ⅰ型，有大静脉回流使海绵体流出血量过大(此型多为先天性)；Ⅱ型，由于白膜变形而使静脉通道增大；Ⅲ型，海绵体平滑肌由于纤维化、退行性变或缝隙连接功能失调而不能舒张；Ⅳ型，神经递质释放不足；Ⅴ型，阴茎海绵体与尿道海绵体或阴茎头之间存在异常交通。上述改变均引起静脉漏，导致海绵体内压不足，引起ED。

(6) 其他原因　① 药物： 一般来说，干扰中枢神经内分泌或阴茎平滑肌神经血管控制的药物多导致ED。中枢神经递质，如5羟色胺、去甲肾上腺素和多巴胺系统均与性功能相关，也都可能被抗精神药物、抗抑郁药物和中枢性抗高血压药物干扰。β肾上腺素能受体阻滞剂因能强化阴茎α肾上腺素能受体的作用而可能导致ED。噻嗪类利尿剂也可能导致ED，但原因不明。螺旋内酯可能引起ED、性欲减退和乳腺发育。组织胺H2
 受体阻滞剂西米替丁有抗雄激素效应及导致高泌乳素血症，能诱发性欲低下和ED。② 吸烟及酗酒： 吸烟可能引发心血管病变而使ED患病率增加。大量饮酒可导致中枢抑制，发生性欲减退和暂时性的ED。慢性酒精中毒能导致性腺功能低下和多发性神经病变，影响阴茎的神经功能。③ 其他疾病及衰老： 有严重呼吸系统疾病的患者，因血氧饱和度下降，在性交时恐惧呼吸困难加重而发生ED。心绞痛、心肌梗死后心衰患者，由于常伴发勃起功能减退和性欲障碍。“健康”男性的性功能也会进行性减退，如从性刺激开始至阴茎勃起的时间延长，勃起硬度不佳，以及勃起的不应期延长。其他系统疾病，如肝硬化、慢性消耗性和恶液质等，由于性欲减退和神经血管功能障碍而导致ED。

五、 诊　断

与其他疾病的诊断一样，根据详细的病史(包括性生活史、医学系统回顾和精神心理及社交经历等情况)、全面而又有针对性的体格检查和基本实验室检查诊断勃起功能障碍(ED)、分析勃起功能障碍病因，作出明确诊断。

(一) 病　史

由于性能力涉及夫妻双方的问题，要对患者性能力进行正确判断需耐心听取夫妻双方的叙述。有些患者难以表达亦可采用书面或表格填写方式。应设法消除患者的羞涩、尴尬和难以启齿的心理状态。

1. 性生活史

性生活史是诊断勃起功能障碍的重要依据，询问病史时，应设法查询以下三个问题。

第一，ED的严重程度。ED的严重程度可分为轻度、中度和重度(完全性)。由于ED诊断具有较强的主观性，临床上采用国际勃起功能问卷5(International Index of Erectile Function 5，IIEF5)(表17-2)或中国勃起功能问卷表5(Chinese Index of Erectile Function 5，CIEF5)来客观评估ED的严重程度。按阴茎勃起硬度分级： 1级，阴茎只胀大但不坚挺为重度ED；2级，硬度不足以插入阴道为中度ED；3级，能插入阴道但不坚挺为轻度ED；4级，阴茎勃起坚挺为勃起功能正常。

表17-2　国际勃起功能问卷表5(International Index of Erectile Function 5，IIEF5)
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题目/评分


	
0分


	
1分


	
2分


	
3分


	
4分


	
5分


	
得分





	
1. 你对获得和维持勃起的自信程度如何？


	
　


	
很低


	
低


	
中等


	
高


	
很高


	



	
2. 你受到性刺激而有阴茎勃起时，有多少次能够插入？


	
无性活动


	
几乎没有或完全没有


	
少数几次(远少于一半时候)


	
有时(约一半时候)


	
大多数时候(远多于一半时候)


	
几乎总是或总是


	



	
3. 你性交时，阴茎插入后，有多少次能够维持勃起状态？

4. 你性交时，维持阴茎勃起直至性交完成，有多大困难？


	
	
	
	
	
	
	



	
没有尝试性交


	
几乎没有或完全没有


	
少数几次(远少于一半时候)


	
有时(约一半时候)


	
大多数时候(远多于一半时候)


	
几乎总是或总是


	
	



	
没有尝试性交


	
困难极大


	
困难很大


	
困难


	
有点困难


	
不困难


	
　


	





5. 你性交时，有多少次感到满足？,没有尝试性交,几乎没有或完全没有,少数几次(远少于一半时候),有时(约一半时候),大多数时候(远多于一半时候),几乎总是或总是注： 各项得分相加；≥22分为勃起功能正常；12～21分为轻度ED；8～11分为中度ED；5～分为重度ED。

第二，有无合并其他性功能障碍。临床上往往几种性功能障碍同时存在，询问病史时，应明确有无性欲减退，有无早泄、不射精或逆行射精等射精功能障碍，有无性高潮异常等。

第三，是心理性ED还是器质性ED。心理性ED的特点为起病突然，常在特定场合或情景下发生，更改场景后常能正常勃起，有良好的夜间及晨间勃起；器质性ED的特点为起病无明显诱因，逐渐加重，与场景及时段无关，无良好的晨间或夜间勃起，无明确的精神心理因素。在临床实践中，许多ED患者往往既有明显的器质性病因，又继发不同程度的心理障碍。

2. 系统回顾

系统回顾精神心理状态、神经系统、心血管系统、消化系统、内分泌及泌尿生殖系统病史对发现勃起功能障碍的高危因素至关重要。

(1) 系统疾病　全身性疾病： 心血管病、高血压、高脂血症、糖尿病和肝肾功能不全等；神经系统疾病： 多发性硬化症、重症肌无力、脑萎缩和睡眠障碍等；生殖系统疾病： 阴茎畸形、阴茎硬结症和前列腺疾病等；内分泌性疾病： 性腺功能低下、高泌乳素血症、甲状腺功能异常等；心理性疾病： 抑郁、焦虑、恐惧和罪恶感等。

(2) 损伤　神经系统损伤： 脊髓损伤、脑外伤、交感神经切除术；骨盆及会阴部损伤，包括生殖器和骨盆创伤、尿道与前列腺手术、盆腔脏器手术、腹膜后淋巴结清扫术和盆腔放射治疗等。

(3) 相关药物及不良生活习惯　询问既往有无使用治疗高血压、心脏病、糖尿病、中枢神经系统疾病、抗抑郁症的药物以及抗雄激素药物、H2
 受体阻滞剂和抗胆碱药物等；有无吸烟、酗酒等不良生活习惯。

(二) 体检检查

全面的体格检查也是诊断ED所必需的，其目的在于发现与ED有关的神经系统、内分泌系统、心血管系统疾病及生殖器官的缺陷及异常。

1. 一般情况及第二性征发育

注意患者皮肤、体型、骨骼及肌肉发育情况，有无喉结、胡须、体毛分布与疏密程度，有无男性乳腺发育等。

2. 心血管系统检查

注意触摸股动脉、足背动脉及阴茎背动脉，阴茎背动脉较细小，需仔细触摸。患者取平卧位，将手指轻轻放在阴茎背侧根部触诊有无动脉搏动，轻柔按压和放松阴茎体部，观察阴茎龟头的血液充盈和回流情况。在动脉硬化、外伤患者和老年男性，阴茎背动脉搏动减弱或消失。

3. 生殖系统检查

注意阴茎大小，有无畸形和硬结，有无包茎或包皮龟头炎，睾丸大小是否正常，有无精索静脉曲张。

4. 神经系统检查

会阴部感觉、腹壁反射、提睾肌反射、膝反射、球海绵体肌反射等。

球海绵体肌反射检查方法： 患者膝胸卧位，检查者右手食指伸入肛门，了解肛门括约肌张力。待患者肛门括约肌松弛时以左手两指快速挤压阴茎头，位于肛门的右手食指可以感受到括约肌反射性收缩，若反射弱或无反射提示神经反射障碍。　

(三) 实验室检查

1. 常规检查

血常规、尿常规、肝肾功能、空腹血糖等，着重检测血糖与尿糖： 糖尿病常可造成血管、神经损害，必要时应行糖耐量试验，可发现隐匿性糖尿病患者。

2. 下丘脑—垂体—睾丸性腺轴功能检查

主要检测血清总睾酮(tT)、游离睾酮(fT)、泌乳素(PRL)、卵泡刺激素(FSH)及黄体生成素(LH)水平。

据Burat和Lemaire等研究指出，ED患者睾酮替代治疗有效率仅为2.6%，高泌乳素发生率为0.7%，但只有0.32%发现有垂体瘤，加之激素水平测定费用昂贵，所以认为ED患者无需常规做激素过筛测定，只有当患者有明显性欲减退和有关体征时，才做相应的激素测定。

(四) 特殊检查

少数ED患者由于对非创伤性治疗无效，为进一步了解ED的确切发病原因或机制，商讨进一步做其他有效但有创的治疗，要针对治疗方法，有选择地做下列项目中的某些检查。

1. 夜间阴茎涨大试验

健康男性婴儿时期至老年，夜间做梦时常伴快速眼球运动而出现夜间阴茎勃起，每晚平均3次以上，总时间约100min，这是中枢神经系统传导冲动至骶神经丛引起勃起所致。其生理意义为将较多氧气带入阴茎，临床上可用于区分心理性ED和器质性ED。

(1) 硬度测试仪(RigiScan): RigiScan是一种能够连续记录夜间阴茎胀大程度、硬度、勃起次数及持续时间的装置，并可以在家中监测。正常人夜间8h熟睡时阴茎勃起约3～6次，每次持续15min以上，阴茎根部周径胀大＞3cm，阴茎头部＞2cm。勃起硬度＞70%为正常勃起，40%～70%为无效勃起，＜40%为无硬度性勃起。由于该监测方法也受睡眠状态的影响，通常需要连续观察2～3个夜晚，以便更准确地了解患者夜间勃起情况。近年来，有学者应用可视性刺激阴茎胀大的硬度试验(vistual stimulation tumescence and rigidity，VSTR)方法，在诊断记录患者口服PDE5抑制剂后阴茎勃起情况。

(2) 夜间生物电阻抗容积测定(nocturnal electrobioimpedance volumetric assessment，NEVA): 用NEVA装置检测阴茎勃起前后血流变化致电阻反应而了解勃起情况。主要参数有阴茎血容积变化率、阴茎长度变化率、阴茎截面积变化率及勃起持续时间，其中血容积变化率为关键参数，血容积变化率＞210%为正常，170%～210%为轻度异常，140%～170%为中度异常，＜140%为重度异常。

2. 阴茎肱动脉血压指数

采用多普勒超声探头置于阴茎背侧皮肤表面，调整位置和角度待探测到动脉血流后，将围绕在阴茎根部的小型血压测量袖带充气，按测量肱动脉血压的方法分别测出两侧阴茎海绵体内动脉血压。阴茎肱动脉血压指数(penile brachial index，PBI)＝阴茎动脉血压/肱动脉血压，若PBI>0.75，表明阴茎动脉血流正常，若PBI<0.6，提示阴茎动脉血流异常。

3. 阴茎彩色多普勒超声检查

阴茎彩色多普勒超声检查(colour Doppler ultrasonography，CDU)是目前用于诊断血管性ED最有价值的方法之一。患者取仰卧位，置超声探头于阴茎背侧，先观察阴茎解剖结构，了解有无血管钙化、海绵体纤维化和硬结等。之后，观察注射血管活性药物前后阴茎血管和血流的变化，常用的药物有前列腺素E1
 、罂粟碱和酚妥拉明。评价阴茎内血管功能的常用参数有： 血管直径、动脉收缩期最大血流速(PSV)、舒张末期血流速(EDV)和阻力指数(RI)。目前该方法还没有统一的正常值。一般认为，注射血管活性药物后阴茎海绵体动脉血管直径＞0.7mm或增大75%以上、PSV＞25cm/s、EDV＜5cm/s、RI0.99为正常。PSV＞25cm/s提示阴茎静脉闭合功能不全。单纯性动脉供血不足者，RI稍低于正常值，约为0.96，无统计学意义。静脉功能不全时RI平均值为0.71，明显低于正常。动静脉异常同时存在时，RI平均值更低，为0.63。因此，RI值低于0.8常提示静脉阻闭功能不全。

4. 阴茎海绵体注射血管活性药物试验

阴茎海绵体注射血管活性药物(intracavernous injection，ICI)后，可引起阴茎海绵体动脉及海绵窦平滑肌松弛，血流阻力降低，使海绵体动脉灌注增加，海绵窦膨大，压迫回流静脉，使海绵体静脉回流降低，导致勃起。目前常用的药物有： 罂粟碱、酚妥拉明、前列腺素E1
 及血管活性肠肽等。注射药物的剂量常因人而异，一般为前列腺素E1
 5～40μg或罂粟碱10～30mg、酚妥拉明1～2mg。

试验方法： 在安静舒适的环境下，用拇指和示指牵住阴茎贴在一侧大腿上，选择一侧阴茎海绵体近耻骨处作为注射部位，消毒后，避开浅表血管，选用皮试针头，垂直刺入单侧阴茎海绵体，并将血管活性药物注入。如遇阻力或注射部位疼痛，应停止注射，拔针后压迫局部注射点3～5min。注射药物7～10min后，开始测量阴茎长度、周径以及站立位时勃起阴茎与下肢轴线形成的角度。勃起角度＞90°，持续30min以上为阳性勃起反应，表明ED为心理性ED或神经性ED；若勃起角度＜60°，提示血管性ED；60°～90°为可疑血管病变，需行进一步检查。注药15min后阴茎缓慢勃起，常表明阴茎动脉供血不全。若注药后勃起较快，但迅速疲软，提示阴茎静脉关闭功能不全。理论上ICI试验能诱导精神性、神经性、激素性及轻度血管性ED患者的阴茎勃起，特别是神经性ED患者。但该试验也存在假阳性，如神经质或紧张焦虑患者则可能因交感神经反射而不能充分勃起。故勃起不佳也不能肯定有血管病变，需进行进一步检查。

ICI试验可发生低血压、头痛、血肿、海绵体炎、尿道损伤和异常勃起等不良反应。规范操作可以减少阴茎血肿及尿道损伤的发生。阴茎根部扎止血带可以降低低血压和头痛的发生率，如注药后阴茎勃起持续时间超过4h应及时到医院就诊，避免因异常勃起给患者造成不可逆的损伤，如阴茎海绵体纤维化等。

5. 阴茎海绵体造影

1981年，Wespes等首次将阴茎海绵体造影术(cavernosography)应用于临床，提高了对静脉性ED的认识，同事也为静脉性ED的治疗提供了依据。

具体方法： 患者仰卧于X线检查台，局部消毒后，于一侧阴茎海绵体内注入血管活性药物前列腺素E1
 5～40μg或罂粟碱10～30mg或酚妥拉明1～2mg，5～10min海绵体平滑肌松弛，用80～100ml/min流量快速注入30%泛影葡胺40～100ml，通过监视器观察阴茎海绵体形态，海绵体血管回流流速及阴茎和盆腔静脉回流情况。在注入造影剂后30～60s、90s、120s及900s时摄前后位片。

静脉漏的X线表现： ① 阴茎背深静脉和前列腺周围静脉丛显影或背浅静脉显影；② 阴部内、外静脉系统显影；③ 阴茎浅静脉显影；④ 尿道海绵体显影；⑤ 少数患者表现为会阴丛显影。

6. 选择性阴茎动脉造影

适应证： 骨盆骨折所致ED、青年人原发性ED疑有阴部动脉畸形者、主动脉或髂动脉狭窄者、阴茎供血不全经药物治疗无效拟行血管重建者。

造影方法： 患者仰卧于造影检查台上，局部消毒后，于一侧股动脉穿刺插入导丝，引入动脉导管，在荧光屏监视下，先将导管插入对侧髂内动脉，同时在阴茎海绵体内注射血管活性药物，令患者倾斜30°，阴茎偏向非造影侧，注入造影剂60ml(20s内)。连续每秒摄片，共30s，再将导管后退至穿刺侧髂动脉，进入髂内动脉后，同样方法注药及摄片。

该检查并发症有： 穿刺点血肿、动脉内膜剥脱及造影剂过敏等。由于动脉造影为有创检查，在临床应用时，应严格掌握适应证与禁忌证，对严重高血压、糖尿病、心肌梗死及脉管炎患者禁用。

除上述检查外，还有阴茎海绵体测压、阴茎生物阈值测定试验、球海绵体肌反射、坐骨海绵体肌反射、阴部诱发电位、背神经传导速度试验等检查方法，这些方法临床上应用不多，在此不再赘述。

六、 治　疗

ED的理想治疗原则为： 安全、有效、简便、经济。根据不同的病因，选择合适的治疗方法，强调治疗的针对性。为此，众多学者共同制定了一个有关ED定义、分类和治疗等问题的应对原则(表17-3)。

表17-3　勃起功能障碍的应对原则




	
　　原　则


	
　　　应 对 措 施


	
结　果





	
ED的确定


	
性生活、疾病史、社会心理活动

经历

实验室检查


	
ED的初步诊断需要时行其他检查





	
评估和教育


	
回顾最初的发现

与患者及配偶讨论

相关情况的评估


	
明确患者及配偶的需要和偏爱

可供参考的患者要求和愿望





	
校正可逆原因


	
改变或中断用药

激素替代

外科手术校正

生活方式改变


	
ED治愈，随访和重新评估或ED未愈





	
一线治疗


	
口服药物

真空负压缩窄装置(VCD)


	
ED治愈，随访和再评估或ED未愈





	
二线治疗


	
经尿道给药(MUSE)

海绵体内血管活性药物注射(ICI)


	
ED治愈，随访和再评估或ED未愈





	
三线治疗


	
阴茎假体植入


	
ED治愈，随访和再评估







(一) 一线治疗

1. 口服药物

口服药物大体分为激素类和非激素类，内分泌性勃起功能障碍主要通过激素治疗，例如性腺机能低下采用睾酮替代治疗，继发性性腺机能低下采用绒毛膜促性腺素和LHRH促进睾丸间质细胞发育。甲状腺疾病根据病因采用替代或拮抗治疗等。非激素类药物根据药物的作用机制和药理学作用部位，可分为： 中枢启动/促进型药物，主要作用于中枢系统，启动勃起功能；周围启动/促进型药物，主要改善周围或局部环境，促进勃起功能。目前应用最为广泛的药物为选择性磷酸二酯酶5(PDE5)抑制剂。

(1) PDE5抑制剂　磷酸二酯酸5(PDE5)抑制剂。主要作用于局部和周围神经系统，通过增强一氧化氮的作用，减少环鸟苷酸的降解而促进或增强勃起功能。对心理性、器质性和混合性勃起功能障碍均有效，但并不影响性欲和性兴趣，仍需正常性刺激来启动性活动。按需提前30min至1h服用。PDE5抑制剂包括西地那非、伐地那非和他达那非。3种PDE5抑制剂药理作用机制相同，口服后有足够性刺激才能增强勃起功能，对ED患者总体有效率80%左右。一种PDE5药物治疗无效，可尝试另一种PDE5抑制剂治疗；一次治疗无效，继续治疗也可能有效；PDE5抑制剂无效者，可改用其他治疗方法或联合其他药物治疗。PDE5抑制剂在性生活需要时服用，如使用方法得当、足够剂量、反复使用可能提高疗效，但是作为一次性诱导勃起的药物不能从根本上治疗ED。大量的临床研究证明，PDE5抑制剂治疗ED安全有效，是目前治疗ED的第一线药物。欧美国家临床研究报道服药组有效率为70%(777例)，安慰剂组为21%(441例)。我国7个单位614例临床研究报道，总有效率为81%，安慰剂组为40%。其不良反应主要表现为： 面部潮红(血管扩张)11. 4%，头晕74%，头痛36%，视觉异常38%，鼻塞36%。由于PDE5抑制剂对周围血管具有轻度扩张作用，因此服用硝酸酯类药物者禁忌使用；伴有心血管危险因素的ED患者限制使用PDE5抑制剂。

西地那非(sildenafil)的剂量分别为25、50和100mg，推荐临床起始剂量为50mg，根据治疗效果与不良反应调整剂量。西地那非25、50和100mg的有效率分别为56%、77%和84%，西地那非对于糖尿病患者勃起功能改善率为66.6%，性交的成功率为63%；而安慰剂对照组分别为28.6%和33%。

伐地那非(vardenafil)的结构与西地那非结构轻微差异，增强了对PDE5抑制剂活性的抑制作用。临床总体疗效和西地那非类似，但其起效时间较西地那非快，口服伐地那非在性刺激下30min内起效；伐地那非5、10和20mg的有效率分别为66%、76%和80%。伐地那非可使72%的糖尿病患者勃起功能得到改善；对于双侧神经保留的根治性前列腺切除术患者，服用伐地那非20mg后，轻中度ED患者和重度ED患者性交成功率分别为74%和28%。

他达拉非(tadalafil)结构与西地那非和伐地那非有明显差别，半衰期较长(17.5h)。他达拉非服药后30min开始起效，约2h达到最佳效果，饮食对药效影响不大。服用他达拉非10和20mg的患者，临床有效率分别为67%和81%。统计显示，他达拉非可以显著提高患者IIEF(国际勃起功能问卷)、SEP2
 (阴茎插入成功率)、SEP3
 (维持足够勃起成功率)、GAQ(综合性评估问卷)和满意度评分。他达拉非口服剂量为10和20mg。推荐起始剂量为10mg，应根据疗效与不良反应调整剂量。

(2) 作用于中枢的代表药物： 育亨宾和阿扑吗啡　育亨宾是可逆性α2
 肾上腺素受体拮抗剂，自20世纪六十年代广泛应用至今，治疗心理性勃起功能障碍有效率为46%，而对器质性勃起功能障碍无效。这是因为人阴茎海绵体组织中所含α2
 受体甚少。其副反应包括恶心、头痛、消化不良、一过性血压升等。

脱水吗啡(apomorphine)为多巴胺激动剂，最先用于治疗帕金森病，后来发现该药可以使性功能正常者产生勃起。经研究证实，它可刺激中枢神经系统有关的多巴胺受体，也可通过骶副交感神经丛扩张阴茎海绵体血管。Heaton等(1995)应用脱水吗啡3～4 mg治疗精神性ED70%有效；美国一组457例心理性勃起功能障碍的随机对照双盲试验显示： 安慰剂组、4 mg组和6 mg组有效率分别为32%、52%和60%。但因有打哈欠、低血压、恶心、头晕等不良反应限制了其应用。

此外，还有睾酮、左旋精氨酸、中成药等。

2. 真空负压缩窄装置(vacuum constriction device，VCD)

VCD引起勃起的血流动力学与正常勃起的血流动力学不同，它无海绵体和平滑肌主动松弛。动物实验表明，使用VCD后动脉血流未增加，但静脉回流明显减少，海绵体和阴茎皮肤血液充盈导致阴茎膨大，其海绵体内压可达到注射罂粟碱后的水平。目前常用的VCD有Osbon助勃装置、Synergist助勃装置和康乐助勃器等。

VCD适用于不想采用药物治疗及药物治疗有禁忌的患者，通常临床有效率60%左右。常见的不良反应包括阴茎皮肤温度降低、阴茎疼痛、射精痛、勃起麻木感、皮下青紫淤斑等。连续负压吸引不要超过30min。禁忌证包括患有出血性疾病或者正在接受抗凝治疗的患者。

(二) 二线治疗

1．经尿道给药(medicated urethral system for erection，MUSE)

MUSE是指将血管活性药物直接置于尿道内，通过尿道黏膜吸收并刺激阴茎产生勃起的方法。研究证实，尿道周围静脉及其属支为其药物弥散的通道。当一线治疗无效或效果不佳时，可选择该治疗方法。

操作方法： 排尿后，取站立位，将MUSE装置经尿道外口插入尿道约3cm，推压MUSE装置，使PGE1
 颗粒挤入尿道，拔出MUSE装置，轻轻按摩并直立行走10～15min，使阴茎血流增加达到促进勃起的效果。PGE1
 剂量有125μg、250μg、500μg及1000μg，依个体差异加以选择。

据一组1511例临床观察结果显示，MUSE总有效率为66%；另一组双盲安慰剂对照临床研究结果显示MUSE有效率为65%，而安慰剂组治愈18.6%。

2. 阴茎海绵体内血管活性药物注射(ICI)

ICI疗法最初由Virag和Brindley在1980年初发现。目前应用的药物主要包括： PGE1
 、罂粟碱、酚妥拉明等。血管活性药物能松弛阴茎海绵窦平滑肌及阴茎动脉平滑肌而促使阴茎勃起。ICI治疗ED总体临床有效率70%左右。ICI可能发生的不良反应有头晕、疼痛、皮下淤血青斑、海绵体纤维化等，严重并发症为缺血性阴茎异常勃起。因此，必须在患者知情同意下，由专科医师调整选择最为安全的有效剂量，认真指导患者使用方法和使用剂量，用药后阴茎持续勃起一旦超过4h以上，应立即急诊治疗，以免发生严重的并发症。

(三) 三线治疗

对于一、二线治疗都无效的ED患者，可选择进行手术治疗。ED的外科疗法包括： 假体植入术、阴茎动脉重建术及阴茎静脉结扎手术。

1. 假体植入术

1936年Bogras首先报道了肋骨植入阴茎的方法，但因其易折断和可吸收而影响手术效果；1952年Godwin和Scott采用丙烯酸支撑物置于海绵体之间；1966年Beheri使用聚乙烯材料假体，但假体过于僵硬；1973年Scott首次报道用使用可膨胀性假体；Small等采用了半硬假体。此后各种可膨胀性假体和半硬性假体陆续问世。半硬性假体或称为可弯曲性假体，即平时阴茎可向下弯曲，性交时伸直，目前市场上有AMS600M、AMS650、Metor Acuform、Duraphase和Omniphase等型号。可膨胀性假体目前临床上应用广泛，有三件式、二件式和单件式三种。单件式的水囊和泵在圆柱体内，价格便宜，手术时间短，但硬度不好，有Flexiflate、Hydroflex和Dynaflex等型号；二件式的泵和水囊合为一体，置于阴囊内，对有盆腔手术史者较为适合，但由于水囊小，对一些大阴茎者硬度不够，有Mento Mark Ⅱ和Ambicor等型号；三件式有一对圆柱体、一个阴囊内的泵和一个位于腹壁下的贮水囊，可使阴茎直径和长度均增加，外置涤纶网可防止白膜膨出，效果最好，但价格昂贵，有AMS700、AMS700CX、AMS700Ultrex和Mentorα1等型号。

假体植入术包括冠状沟下路径、阴茎阴囊路径和耻骨下三种路径。临床上阴茎阴囊路径应用较多。其手术主要步骤及要点如下(图17-1～图17-4):

手术前置入F18导尿管用于辨认尿道，避免损伤。在阴茎根部腹侧小切口纵行切开皮肤和筋膜，显露白膜。纵行切开白膜约3 cm，切口尽量靠近阴茎根部，切口两侧留置缝扎线，应用海绵体扩张器依次扩张海绵体近端和远端，扩张时要注意方向和力度，以防止阴茎海绵体中隔和白膜穿孔或损伤尿道。中隔穿孔可不作处理，白膜穿孔多需进行修补。一旦发生尿道穿孔，则应放弃假体植入而行尿道修补，待4～6周尿道裂口愈合后再行假体植入。扩张结束后，用导针器测量阴茎海绵体长度，测量海绵体的长度要确切。假体植入的关键在于选择圆柱体的长度及直径，假体长度一般为海绵体长度减去0.5～1.0cm，假体直径小于扩张器0.1cm。过短，会造成阴茎头塌陷；过长，则易造成圆柱体在海绵体内弯曲，发生机械性故障。术后反复验证数次以确定植入位置确切，无机械性故障，阴茎勃起充分，无阴茎头塌陷、海绵体弯曲及尿道损伤。植入三件式可膨胀性假体时，贮水囊应安放于膀胱前间隙，用示指紧贴耻骨的上缘和内侧伸入腹股沟管和膀胱前间隙，分离时注意勿损伤膀胱。导管连接时应避免弯曲成角或受压，接头应排气，避免血液和组织碎片带入而造成机械性故障。术毕应将假体保持舒适位置，伤口加压包扎并予以负压吸引，防止形成血肿，术后常规使用抗生素预防感染。
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图17-1　取阴茎腹侧根部横切口
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图17-2　量取海绵体长度

[image: ]


图17-3　扩张海绵体腔
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图17-4　植入假体

阴茎假体植入手术治疗ED一般不影响阴茎感觉、排尿和射精功能，常见的手术并发症有感染、糜烂、远期机械性故障、海绵体纤维化、自发膨胀、部分阴茎假体移位等。阴茎假体通过在其表面涂抹抗生素膜可以有效降低感染率。阴茎假体植入手术患者10年内阴茎假体机械故障发生率为10%左右，需要再次手术更换，因此必须在患者知情同意后再决定手术治疗。

(朱选文　姚晓霖)
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第三节　射精障碍

男性性功能由一系列本能的性功能生理现象来表达，整个过程是一个完整的性反应链，从性欲唤起，阴茎勃起，插入阴道抽动，性高潮出现，达到射精阈时出现射精，产生性快感。射精是男性性活动进入高潮的表现，射精生理十分复杂。正常射精过程包括泌精(精液排至后尿道)，射精(后尿道积聚的精液经尿道外口射出体外)，尿道内口闭合(射精同时尿道内口闭合，防止精液逆流入膀胱)。这3个生理过程受交感神经和副交感神经的精细调节，特别有赖于交感神经和α1
 AR功能的完整性。

正常射精是由中枢神经、交感和副交感神经、性腺、内分泌和生殖器官等多系统共同协调参与的复杂生理过程。其神经反射通路及机制尚未完全明了，目前被广泛认同的射精反射通路为： 阴茎躯体感受器感受的性刺激信号经阴茎背神经传入阴部神经感觉纤维，然后通过骶丛传入腰骶段的低级射精中枢，再经脊髓上传至下丘脑及大脑皮质前庭叶的高级射精中枢。视、听、味、嗅觉等性刺激经由皮层下中枢传入。射精信号在高级中枢整合翻译后，第一条下传通路经下丘脑依次传至脊髓腰段( T11
 ～L2
 )的交感神经节、腹腔神经节、节后纤维及靶器官(精囊腺、前列腺和膀胱颈括约肌等)，节后纤维发出信号使精囊腺和前列腺收缩而泄精，使膀胱颈括约肌收缩而关闭尿道内口，以防逆行射精。第二条下传通路是将射精信号经下丘脑依次传至脊髓、骶髓的Onuf核、骶丛、阴部神经运动纤维。在副交感神经(S2～S4)支配的阴茎强直性持续勃起状态下，阴部神经运动纤维将射精信号传至球海绵体肌、坐骨海绵体肌及耻骨尾骨肌，使其发生强直阵挛节律性收缩，将贮存于前列腺段尿道内的泄精经尿道外口射出并伴性快感。如果射精通路任一环节发生器质或功能性障碍，即可导致射精障碍。

射精障碍是一种常见的性功能障碍，其分类很不统一，多数学者为方便临床诊断和治疗的原则，将射精障碍分为五种，即早泄、射精延迟、不射精、逆行射精和射精疼痛。本节着重介绍不射精症、逆行射精和早泄。

一、 不射精症

不射精症是指在性交过程中男性患者虽然具有正常的性兴奋和阴茎勃起，阴茎插入阴道并抽动，但却始终不能达到性高潮，不能产生节律性的射精动作，也没有精液射出的异常现象，常导致不育症。

不射精症可分为器质性不射精症和功能性不射精症两大类。器质性不射精多见于先天性泌尿生殖系统发育异常、脊髓损伤、输精管梗阻、某些颅脑病变、女性阴道过于宽松和服用某些药物等。不射精影响生殖健康，可引起男性不育。功能性不射精症较器质性不射精症多见，在国内绝大多数以性知识缺乏最为常见，由于缺乏必要的婚前性教育，对生殖器官解剖、射精生理及性高潮、性交过程缺乏必要的了解，或有一定的精神因素或社会心理创伤等原因，性生活不和谐，达不到一定程度的兴奋使射精难以发生。

不射精症的诊断主要依靠病史，应详细了解性交时有无射精感觉及性高潮，性交后检查尿液中有无精子及果糖等情况，以与逆行射精相鉴别。同时还应与精液生成障碍或输精管道梗阻相鉴别。在诊断功能性不射精症时，应与器质性不射精相鉴别，功能性不射精多有遗精史或有非性交射精史，而器质性不射精患者多有神经、内分泌疾病、外伤、手术或服用药物等病史。还应了解患者是原发性不射精还是继发性不射精。原发性不射精是指患者在清醒状态下，从未有过阴道内射精；而继发性不射精是指患者曾经有过在阴道内性交射精的历史，因其他因素影响不能在阴道内射精。

不射精症的治疗可分为以下几个方面： 第一，性教育和性心理治疗： 大部分功能性不射精患者通过讲解性知识、消除不良心理影响及错误观念并辅以性行为指导，往往能达到立竿见影的效果。第二，电振动和电刺激疗法： 大部分患者多次重复治疗可恢复正常。第三，药物治疗： 性交前1h服用作用于α和β受体药物麻黄素有助于射精功能的恢复。第四，其他治疗： 内分泌失调或药物所致的射精障碍，应适量补充激素或停服影响射精药物。存在射精管梗阻，可在内镜下治疗。

二、 逆行射精

逆行射精是指在性交达到高潮时，虽有射精动作，但精液不从尿道口向前射出，却逆向流入膀胱中。因精液不循常道外射而逆入膀胱，故本病是男性不育的原因之一。

逆行射精的病因复杂，可分为： ① 先天性因素： 先天性宽膀胱颈、先天性尿道瓣膜或尿道憩室、先天性脊柱裂。这些先天性疾病使得膀胱颈关闭不全及尿道膜部阻力增加，造成逆行射精。② 医源性因素： 主要包括各种膀胱颈部和前列腺手术，前列腺手术或经尿道膀胱颈切开术等损伤了膀胱颈部的肌肉和弹性纤维，膀胱颈部松弛，可致逆行性射精。另外，胸腰部交感神经切除术，腹膜后广泛淋巴结清除术及其他的盆腔手术，导致了神经根切除或损伤，使膀胱颈部关闭不全，发生逆行射精。③ 机械性因素： 外伤性及炎症性尿道狭窄由于尿道阻力增加，导致射精时精液受阻。外伤性骨盆骨折常可引起后尿道损伤导致狭窄，同时骨折片又可破坏膀胱颈部的结构，致膀胱颈关闭功能不良造成逆行射精。另外，长期排尿困难亦可使膀胱颈部张力下降，导致关闭无力。④ 疾病因素： 糖尿病、严重尿道狭窄、膀胱结石、膀胱炎、尿道炎等。⑤ 药物性因素： 服用α肾上腺素能受体阻滞剂，如利血平、呱乙啶、苯甲呱及溴苄胺等都可引起平滑肌收缩无力而出现逆行射精。

在正常的夫妇性生活中或男性在类似的性刺激下，没有或几乎没有精液射出，而有正常的射精感觉及性高潮，或结婚后妻子长时间没有怀孕，应警惕逆行射精的可能。诊断标准为： 性交时有性高潮和射精感觉，依靠人工诱导或性交后尿镜检存在大量精子，果糖试验阳性。

逆行射精的治疗分手术治疗和药物治疗。手术治疗的适应证为过去曾有膀胱颈手术史者，可行膀胱颈重建术。药物治疗的主要适应证是有交感神经功能障碍者，可用肾上腺素能药物治疗，也可根据具体情况使用抗胆碱能药物。因慢性感染导致的逆行射精，可用抗生素类如氟哌酸、甲硝唑等药。对于合并糖尿病、高血压病的逆行射精患者，应积极治疗原发病。患有慢性膀胱炎、慢性尿道炎、慢性精阜炎者，则不宜过食辛辣食物，不宜过多饮酒，应养成讲究个人卫生和多饮水的良好习惯。

三、 早　泄

(一) 病例介绍

患者，李某，因“射精过快3年余”就诊，患者自3 年前第一次性生活开始1min即射精。勃起硬度佳，可顺利插入阴道。晨勃无异常。既往否认阴茎外伤史，否认内分泌疾病史。查体： 阴毛正常分布，阴茎大小如常。尿道外口无分泌物，阴茎体部无结节，阴囊皮肤无潮红。双侧睾丸容积正常，无压痛，附睾未及结节。辅助检查： 阴茎神经阈值测定： 阴茎干VPT值为4.5V，龟头VPT值为4V，提示阴茎背神经生物阈值降低，为器质性病变。

(二) 定　义

早泄(premature ejaculation，PE)是最常见的射精功能障碍之一，约有1/3已婚男性在不同程度上曾经或一直为此而烦恼。但是，在19 世纪以前，男性性功能正常的标准是能够把阴茎的勃起维持到插入阴道。即使到了20 世纪中期，金西把早泄看作是男性性生理优越的象征，认为正是这种快速射精的倾向，才使人类能够处于达尔文进化阶梯的最顶层。早泄的定义有许多种。有以时间为标准，从阴茎插入阴道至射精的时间短于2min即为早泄；有以抽动次数为标准，阴茎插入阴道内连续抽动次数少于20 次为早泄；有以性伴侣的反应为标准，认为在性活动中，如果有50% 以上的性交机会中不能使女方达到性高潮可称为早泄；有以控制射精反射的能力为标准，有学者认为，射精是可以通过学习训练之后进行控制的，如果长期不能控制射精，就是早泄。

近年来对于早泄的定义及分类也有一些新的看法。2007 年10 月国际性医学学会(ISSM)上提出早泄即射精造成的性功能障碍，指总是或几乎总是发生在插入阴道以前或插入阴道的1min以内，完全或几乎完全缺乏控制射精的能力，并造成自身的不良后果，如苦恼、忧虑、挫折和(或)回避性亲热。

早泄研究领域的权威专家之一荷兰的瓦丁格(Marcel Waldinger)教授(2008年) 提出了新观点，他指出应该从病理生理学和病因学角度探讨早泄的治疗，在早泄的分类也该以此为基础，把早泄分为四大类： 原发性早泄、继发性早泄、自然变异的早泄以及具有早泄假象的射精功能障碍。

(三) 病因、流行病学

1. 精神心理因素

在精神心理因素中，其主要的表现形式是焦虑，它是几乎所有性功能障碍的共同特征。焦虑可以掩盖或妨碍患者对射精即将来临的感知。早泄患者潜在焦虑常常导致其时间概念上的偏差，这自然会影响其性表现能力。他们似乎被卷入一个时间的漩涡，从而被否定了射精之前的先兆感受和这两个过程的先后顺序。另外，这些患者往往表现出对女性不必要的畏惧，他们很可能是在女性处于主导地位的环境中成长起来的，在女性面前感觉十分压抑或战战兢兢。

2. 器质性因素

神经病理学研究发现，早泄患者的阴茎感觉，特别是阴茎龟头的感觉比正常人灵敏，早泄患者的阴茎背神经兴奋性，特别是阴茎龟头的感觉神经兴奋性比正常人高，以致在性交时对刺激的灵敏度过高而诱发早泄。

自1990 年以来，由于选择性5羟色胺(5HT)再摄取抑制剂(SSRIs) 治疗PE 取得明显效果，许多学者认为PE是一种神经生物学异常，且有遗传倾向。PE器质性病因理论，包括阴茎头的高度敏感性、较快的射精反射和中枢5羟色胺受体的易感性。

生殖器及前列腺疾病如包皮炎、阴茎头炎、前列腺炎、精囊炎和尿道炎等影响射精功能，以及神经系统的疾病，如多发性硬化症、脊髓肿瘤、癫痫、颅内肿瘤、脑血管意外等，由于对皮质及射精中枢的刺激，均可造成射精失控而发生早泄。

3. 流行病学

PE尽管是一种最普遍的性功能障碍的症状，但是因为缺乏一个大家普遍接受的命名又没有一个循证医学的定义，通常由病人自我评估、自我报告的，还有一些因夫妻关系紧张而导致的早泄也混淆其中，这使得要获得其真实的流行病学资料更为困难，很难获得精确的患病率数据。

流行病学的研究表明，早泄的发病率大约在14%～75%之间。近年来在美国一部分有代表性的人群中，一项大型问卷调查研究结果显示29%的男性有早泄。因采用不同的定义，其他研究报道早泄发病率从少于5%到高达30%以上不等。一般认为，PE的发生与年龄的增加有关，并与焦虑很有关系。

(四) 临床表现

早泄尚无一个完全统一的诊断标准，早泄的临床表现会因人而异，如患者生殖器进入阴道抽动数次即发生不可控制的射精，大多数情况下女方无法达到性高潮。性行为没有固定的标准，满意与否取决于双方的融洽与沟通。由于性交是性伴侣之间的感情和肉体的交融，其进行时间的长短，唯一的标准就是能使双方达到最佳满足。换句话说，性交一般没有时间标准，因为性行为的过程包括前戏、勃起、插入、射精等阶段，最重要的是双方的满意程度。如果女方已感到很满意，男方即使射精提早也无不当。另外，有一种对“早泄”的误解而求医的情况，那就是在性生活中过分强调女方的性满足，在女方达到性高潮前男方已射精就认定是早泄。这种看法对男性的要求过高，因为女性达到满足的时间因人而异，即使同－个人，在不同时期也不相同，况且有部分女性本身就患有性高潮障碍。

(五) 诊　断

目前的早泄诊断主要依靠患者主诉，另外应该考虑到射精潜伏期长短和双方性生活满意度、性行为状况。早泄诊断需要判定两个主要指标： ① 阴茎插入阴道后的射精潜伏期或性交持续时间及射精随意控制能力；② 患者及配偶的性生活满意程度。中国早泄患者性功能评价表(CIPE)涉及性欲、阴茎勃起功能、性生活满意度、射精潜伏期、控制射精困难程度以及自信感、焦虑及紧张等十项问题，有利于临床上评估早泄患者性功能，并提供比较客观的量化指标，可作为评估治疗早泄药物评估指标。

早泄的神经电生理检查可较客观评价射精神经通路，常用试验方法有以下5 种：
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图17-5 阴茎生物感觉阈值测定仪

(1) 阴茎生物感觉阈值测定(penilebiothesiometry)　 是利用生物感觉阈值测定仪测定阴茎微振动感觉阈值，了解阴茎感觉敏感度的方法(图17-5)。笔者研究发现早泄患者的阴茎生物感觉阈值比正常对照组显著降低。

(2) 阴茎背神经躯体感觉诱发电位(dorsal never somatosensory evoked potentials, DNSEP)　 通过刺激阴茎背神经而记录脊柱和头皮(距离大脑皮层2cm)的体感诱发电位(图17-6)。DNSEP 观察的指标包括感觉阈值(刺激时最小的可知觉电流强度)、反应潜伏期(反应起始至第一个可重复波峰的距离)以及峰值；通过记录脊髓和大脑皮层各不同水平的反应，可得到总传递时间(从阴茎至大脑)、外周传递时间(从阴茎至脊柱)、中枢传递时间(总时间减去外周传递时间)3个不同的间隔期。笔者等研究发现早泄患者的阴茎头体感诱发电位(GPSEP)潜伏期比正常对照组显著缩短，振幅升高，这些变化在局部使用SScream 后得到改善。这种研究结果提示，早泄发病机制可能与阴茎头感觉神经兴奋性增高有关。

(3) 阴部运动神经诱发电位(pudendal motor evoked potentials, Pudendal MEPs) 、运动神经诱发电位(MEPs)　用于评价从大脑至靶器官(阴茎球海绵体肌)传出通路(锥体束)功能。如应用电磁刺激器刺激大脑运动皮质和骶神经根。放置同心圆针状电极记录阴茎球海绵体肌的反应(图17-7)。静止状态下刺激大脑，而后令受试对象盆底肌肉随意收缩(易化作用)；骶神经根刺激只在静止状态下实施即可。同样记录第一次可信偏移。通过在2 个水平刺激中枢神经系统，可记录3 个传递时间，包括总传递时间(从大脑至靶肌肉)、外周传递时间(从脊神经根至靶肌肉)、中枢传递时间(总传递时间减去外周传递时间)。在阴茎球海绵体肌上记录的总传递时间约28ms(静止状态)和23ms(受试者随意收缩盆底肌肉)，外周传递时间为7ms(骶神经根刺激)。
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图17-6　阴茎背神经躯体感觉诱发电位图
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图17-7　阴部运动神经诱发电位图

(4) 骶反射弧试验： 躯体—躯体反射弧(sacral reflex arc testing: the somatic­somatic reflex arc)　该试验用以评价阴部神经和骶神经(S2～4)的感觉神经和运动神经的功能。通过刺激阴茎背神经，记录阴茎球海绵体肌上的反应。反应通常包含2 个偏移，第一个偏移潜伏期为35ms，后一个为80ms。

(5) 交感神经皮肤反应试验(sympathetic skin responses, SSRs)　该试验用以评价生殖器官皮肤交感传出神经的功能。阴茎体部安装2 个环状电极，负极安置于阴茎基底部。电刺激右侧正中神经，在手、足、会阴和阴茎记录SSRs。刺激阴茎背神经时，手、足和会阴的SSRs 潜伏期为1.4s、2s 和1.4s；刺激正中神经，阴茎SSRs 潜伏期为1.5s。

(五) 鉴别诊断

ED: 指阴茎不能勃起，或勃起不坚，而不能进行性交；早泄则是性交时阴茎能勃起，但因过早射精，以致影响正常性交。但两者也有一定关系，早泄的进一步发展，可出现ED。临床上不少ED患者，在发病初期多有早泄现象。可以认为ED、早泄因精神因素引起者，是同一类障碍的两个过程和两种形式。

(六) 治　疗

早泄的发病是一个多因素的影响结果，早泄的治疗也应该是一个系统工程，它包括心理治疗、行为治疗、药物治疗、手术治疗等。对于轻度早泄和新婚夫妻，应以心理安慰、技术指导为主，待其有一定的性经历并取得一定性爱经验后，大多早泄会自愈。对早泄程度较重的患者，排除器质性病变，确定合适治疗方案。

1. 心理治疗

心理治疗需要夫妻双方的合作。要使妻子理解，双方配合得当是疗效满意的前提。要对男女双方进行有关性知识、性心理的教育，使双方了解重建射精条件反射的必要性及可能性，消除病人焦虑心理，建立自信心，正确面对性伴侣的挫折感。良好的性行为需要安宁、温馨的感情氛围，这样夫妻才能纵情享受性爱带来的美好体验。性伴侣双方一往情深，女方乐意配合治疗，往往事半功倍。性伴侣双方应一起参与治疗，交流彼此对性生活的感受与要求，建立双方亲切和谐的关系。

2. 行为疗法

行为疗法的指导是教育患者注意体验性高潮前的感觉，在尚未到不能控制之前，降低或停止阴茎抽动，使性感减退后重新活动，改变性交体位也可使射精时间延长。方法有改变性交体位、外生殖器冷敷法、避孕套法、阴囊牵拉法、挤捏技术等。此外，在应用上述方法时，应避免不良刺激，生活规律化，注意劳逸结合，保证充足的睡眠，均有利于早泄的康复。

3. 口服药物治疗

通过应用一些对植物神经系统有作用的药物，可起到控制射精的作用，如抗抑郁类药和吩噻类药物。镇静剂和单脂氢化酶抑制剂型抗抑郁的药物，有提高情绪、抗焦虑、延长射精时间，起到镇静和安静的作用。这些药物有谷维素、普鲁苯辛、鲁米那、利眠宁，一般每次1～2片，3/d。

α肾上腺素能神经阻滞剂如酚苄明有治疗早泄、延长射精的作用。目前面临的问题是这些药物的作用都是暂时的，停药后常常又会失去射精的控制力。酚苄明常用的剂量10～30mg/d，竹林胺用量5mg，每晚1次。用酚妥拉明、罂粟碱、前列腺素E1或作ICI，也能起到延迟射精的作用。

抗抑郁剂治疗早泄的作用是从治疗抑郁症的过程中发现的，其延迟射精的副作用反过来也证明了抗抑郁剂具有治疗早泄的潜力，Waldinger 做了一项双盲、有安慰剂对照的研究，研究发现帕罗西汀引起的射精潜伏期的延长与射精潜伏期的基线水平没有什么关系，也就是说帕罗西汀不但能够延长有早泄者的射精潜伏期，也同样能够延长没有早泄者的射精潜伏期。虽然许多抗抑郁剂都具有延迟射精的功能，但考虑到药物副作用较小和延迟射精作用突出的两方面，只有氯丙咪嗪和SSRI 类的帕罗西汀、氟西汀和舍曲林较为合适，也是经常被使用或者进行过详细研究的药物。SSRI 类抗抑郁剂治疗抑郁和治疗早泄的剂量几乎是一样，所以副作用与抗抑郁治疗时是一样的。

4. 外用药物治疗

(1) 用五倍子适量煎汤，于性交前熏洗会阴部及阴茎数分钟，待水温下降至40℃左右，可将龟头浸泡在药液中5～15min。每晚一次，10～20d为一疗程，待龟头皮肤变厚变粗即可。

(2) 用细辛、丁香、五倍子各15g，蛇床子30g，研成粗粉，浸于95%酒精200ml内，15d后，将浸出液过滤，装入瓶中保藏。性交前以浸出液涂擦阴茎龟头部位，反复4～5次，然后同房。

(3) 采用淫羊藿苷复合物(作者单位拥有专利权。含有薄荷油3% 、淫羊藿苷30%，其余为β环糊精包裹薄荷油)　外涂于阴茎皮肤以及阴茎头部位，10min后清水洗净。每晚一次，疗程为4周，治疗期间保持每3～5d一次性生活。

(4) 阴茎头及阴茎涂抹麻醉剂、乳剂、软膏等，以提高阴茎头、系带处的神经末梢的感觉阈值。例如含1%的卡因、1%的达克罗宁油膏、3%氨基苯甲酸乙酯涂霜等均属于此类药物。外用的涂抹药物要适量，于性交前10～30min使用，最好外套阴茎套，既可充分保持药效，又能避免因用量过大造成女方阴道吸收而引起副作用。抗抑郁剂治疗早泄是比较有前途的治疗方法，在西方已经广泛应用，它主要的特点是疗效明确，起效时间短，不需要配偶的治疗合作，节省医疗费用。

5. 原发性早泄的手术治疗

原发性早泄诊断标准： ① 自首次性生活开始射精潜伏期一直少于2min。② 阴茎在阴道内连续抽动次数少于20次。③ 性伙伴满意率低于50%。④ 通过控制射精训练后，仍无法控制射精。符合以上两条即可诊断原发性早泄。

目前临床上对早泄、尤其是原发性早泄缺乏有效的治疗方法，如何对早泄进行治疗的问题长期困扰着泌尿外科、男科医生。既往对早泄的病因认为是精神心理因素所致，但是近来研究结果表明，早泄是阴茎头感觉过敏或阴茎头感觉神经兴奋性过高，导致射精功能障碍而引起。

针对此病因，哈尔滨张春影等在国内首先开展了Tullii RE阴茎背神经切断术，以期通过降低阴茎头敏感性，提高射精阈值，达到延长性生活时间来治疗原发性早泄，
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图17-8　阴茎背神经解剖图

(引自： 张春影教授)

但在临床应用后疗效不稳定。为了进一步探究，他们对38例成人男性尸体阴茎背神经的局部解剖学进行了研究，结果发现阴茎背神经平均为3.55支，这样更改了以往认为与阴茎背动脉相伴行的2支阴茎背神经的学术观点(图17-8)。他们把新的学术观点应用于临床，设计了具有国内独创性的阴茎背神经远端选择性切断术，通过这种新的手术方法治疗原发性早泄128例，有效率87.5%，且疗效稳定，安全性好，夫妻双方满意，为原发性早泄治疗开辟了一条崭新的方法。

阴茎背神经切断术手术方法： 术野常规消毒，采用阴茎根部局部浸润麻醉，行阴茎冠状沟下1.5cm处环形切口，切开皮肤，依次分离阴茎Colles筋膜及Buck's筋膜，在Buck's筋膜与白膜间分离暴露阴茎背神经及腹侧的尿道海绵体神经，充分、轻柔地向冠状沟处游离，保留正中、左、右两侧三支主干神经，其余全部离断，仔细止血后，可吸收线依次缝合阴茎Colles筋膜及Buck's筋膜，丝线缝合皮肤后无菌敷料妥善包扎(图17-9)。手术中注意轻柔游离阴茎背神经，减少术中神经损伤，充分向冠状沟处游离后，再行离断；注意保护与阴茎背神经伴行的动脉，仔细缝合Buck's筋膜及Colles筋膜；避免术中出血及术后血肿形成；术后口服抑制勃起药物替勃龙片一周，预防夜间勃起引起疼痛及出血。术后静脉滴注广谱抗生素5d，然后口服抗生素至拆线。
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图17-9 阴茎背神经部分切断术

手术并发症及预防： 手术并发症较少，一般会出现阴茎局部肿胀、疼痛、阴茎龟头麻木感等，因此在分离阴茎背神经时，解剖层次要清晰，神经分离显露要确切，在牵拉阴茎背神经时一定要轻柔，以防止切断神经分支时，将神经完全切断，造成阴茎头麻木。

(张士更　耿　强)
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第十八章　阴茎异常勃起

第一节　定　义

阴茎异常勃起(priapism)是指在没有性欲或性刺激的情况下，阴茎持续性勃起。通常，持续勃起时间超过6h即可以诊断为阴茎异常勃起。患者通常伴有阴茎疼痛及感觉障碍。阴茎异常勃起可以发生在各个年龄段，包括婴幼儿，但好发于5～10岁和20～50岁。对于年轻的患者，最常见于镰状细胞贫血症或服用抗精神病药物治疗的患者以及肿瘤患者。对于年长患者，自发性异常勃起较为常见，这可能与阴茎海绵体组织结构退变相关，当阴茎夜间勃起时，平滑肌松弛，静脉回流最大限度受阻，从而导致异常勃起。通常，阴茎异常勃起时仅仅是阴茎海绵体异常勃起，很少累及尿道海绵体。

第二节　分　类

根据病因分类，阴茎异常勃起可以分为原发性和继发性阴茎异常勃起。根据血液动力学分类则可以分为低流量型和高流量型阴茎异常勃起。低流量型患者通常表现为静脉回流受阻，高流量型则与动脉灌注异常相关。低流量型和高流量型阴茎异常勃起通常可以根据血气分析和彩色多普勒超声检查进行鉴别诊断。低流量型阴茎异常勃起患者阴茎静脉流出量减少，静脉血淤滞，引起阴茎海绵体组织的低氧血症和酸中毒。病理学显示，异常勃起12h，即可发生间质细胞水肿；24h后发生内皮细胞血小板凝集；48h后则出现海绵体平滑肌细胞坏死，纤维增生，最终导致白膜海绵体组织纤维化。高流量型患者常因会阴部、盆腔或阴茎根部钝性损伤所致。文献认为，外伤所致海绵体动脉分支破裂后，动脉血不经螺旋动脉而短路直接进入窦状隙使之扩张，同时因缺乏诱发勃起的神经刺激，小梁平滑肌松弛不完全，白膜下微静脉丛没有受压，动脉血经窦状隙又经白膜下静脉丛通畅流出。高流入状态的持续存在，刺激NO等的释放，使动脉扩张、平滑肌松弛，同时抑制血小板凝聚，致使阴茎长期处于半勃起状态，性刺激时平滑肌进一步松弛，勃起强度即增加。按临床表现分类则可以分为： 急性发病型、慢性进展型和间歇性发作型。急性发病型患者表现为阴茎异常勃起后即持续长时间异常勃起。间歇性发作型患者表现为阴茎异常勃起后可以自发性缓解，但间歇发作。慢性进展型患者阴茎异常勃起状态进行性加重，通常发生在高流量型阴茎异常勃起的患者中。

第三节　 流行病学

阴茎异常勃起是较为少见的泌尿外科急症，国内尚无相关流行病学的统计数据。Kulmala等报告，在1975—1990年期间，芬兰人阴茎异常勃起的发病率为0.34～0.52/10万，如果包括因海绵体内药物注射治疗性功能障碍患者的阴茎异常勃起发生率，发病率可增加到1.1/10万。Eland等报告，在1995—1999年间，荷兰人阴茎异常勃起发病率为1.5/10万，排除因海绵体内药物注射治疗性功能障碍阴茎异常勃起的这部分患者，其发病率则降低到0.9/10万。Earle等报告在1985—2000年间，西澳大利亚人阴茎异常勃起发病率为0.84/10万。但对于特定人群，如镰刀状细胞贫血症患者，阴茎异常勃起发病率高达29%～42%。

第四节　病因学

1986年，Pohl等总结分析了230例阴茎异常勃起患者的病因后，认为1/3患者为自发性阴茎异常勃起，而21%患者则与酗酒或药物相关，12%患者因会阴部、盆腔或阴茎根部钝性损伤所致，11%患者是镰状细胞贫血症患者，少数与其他因素相关。Tom等总结分析了阴茎异常勃起的病因(见表18-1)。

表18-1　阴茎异常勃起的病因




	
自发性(原发性)





	
继发性





	
　血栓栓塞： 镰刀状细胞贫血、地中海贫血、白血病、红细胞增多症和血小板减少症、遗传性球形红细胞症。





	
　神经源性： 脊髓病变、马尾受压、椎管狭窄、麻醉。





	
　肿瘤： 阴茎原发肿瘤或尿道癌、前列腺癌、膀胱癌、肾癌、直肠癌、结肠癌、睾丸癌等转移癌。





	
　外伤： 阴茎外伤、会阴部外伤。





	
　医源性因素： 如海绵体内注射罂粟碱或尿道内注射药物，如前列腺素类药、红细胞生成素、肝素、华法林的应用，全胃肠道营养，手术如甲状腺、前列腺术后并发阴茎异常勃起。





	
　药物： 应用某些药物如，万艾可、希爱力、哈乐、高特灵、桑塔、奥氮平、左洛复、喹硫平、阿立派唑、氯氮平、齐拉西酮、雄激素等。







综合文献报告，阴茎异常勃起患者的病因可以分为以下几方面。

1. 血液系统疾病

如镰刀状细胞贫血、地中海贫血、白血病、红细胞增多症、血小板减少症和遗传性球形红细胞症等，这些疾病可引起海绵体血液淤积而导致阴茎异常勃起。Nelson等报告，在儿童镰刀状细胞贫血症患者中，阴茎异常勃起患病率高达63%；慢性粒细胞性白血病患病人群中阴茎异常勃起患病率亦可以高达63%。

2. 神经系统疾病

脊髓病变(包括肿瘤、炎症、外伤、椎管狭窄)以及中毒等引起脊髓中枢异常反应状态的疾病均可导致阴茎异常勃起。另外，硬膜外麻醉亦可能导致阴茎异常勃起。

3. 阴茎原发性或转移性肿瘤或其他泌尿系统相关疾病

原发性阴茎肿瘤、尿道癌、前列腺癌、膀胱癌、肾癌、直肠癌、结肠癌、睾丸癌转移至阴茎均会导致阴茎异常勃起。罕见文献报告前列腺脓肿诱发阴茎异常勃起。

4. 机械性病变

阴茎外伤、会阴部外伤或海绵体内药物注射导致局部损伤，这些状况下，阴茎异常勃起可能是迟发性的。

5. 医源性因素

海绵体内注射罂粟碱或尿道注射前列腺素类药，如应用前列地尔可引起阴茎异常勃起。亦有文献报道，甲状腺切除术后低钙血症诱发阴茎异常勃起。根治性前列腺癌切除、髋关节置换术后患者发生阴茎异常勃起亦见文献报道。有趣的是，Chen等报告了一例患者因在飞机下降过程中行瓦氏动作使咽鼓管充气，诱发阴茎异常勃起。还有一些致血液凝集等状态改变的因素亦表现出与阴茎异常勃起呈一定的相关性。如应用红细胞生成素、透析过程中应用肝素、血液浓缩、肝素诱导的血小板聚集导致阴茎海绵体内血凝度增加仅华法林治疗蛋白C缺乏症患者等引起阴茎异常勃起。另外，亦有报道因脂肪代谢状态改变而引发阴茎异常勃起，如含20%脂肪乳全胃肠道营养的患者、法布瑞氏症患者。这可能与血黏度增加导致阴茎海绵体内血凝度增加有关。也有文献报道了硬膜外腔应用吗啡及布比卡因治疗恶性疼痛导致阴茎异常勃起。系统性红斑狼疮合并抗磷脂抗体综合征的患者发生阴茎异常勃起往往伴有动静脉血栓形成。

6. 药物

最常见的有治疗性功能障碍的药物，如万艾可、希爱力。其他常见的有： 呱乙啶、利血平、复方降压胶囊等，这些药物的应用可能导致血压突然下降，引起血流缓慢，在阴茎海绵体中静脉血瘀滞，从而造成阴茎异常勃起。此外，α受体阻滞剂，如哈乐、高特灵、桑塔；抗精神病药物，如奥氮平、左洛复、喹硫平、阿立派唑、氯氮平、齐拉西酮等；酗酒、吸毒；应用免疫抑制剂FK506；补充雄激素等也可引起阴茎异常勃起。

7. 自发性阴茎异常勃起

该类患者在临床诊断中未能发现任何疾病相关因素。有文献报告可能与患者葡萄糖6磷酸脱氢酶缺乏有关。

第五节　病理学及病理生理学

阴茎异常勃起时，阴茎在形态学、生物学和功能方面均发生很大变化。阴茎通常呈半勃起或勃起状态，海绵体坚韧，膨大明显，阴茎头软，最终引起阴茎坏死或纤维化，从而导致勃起障碍。1960年，Hinman最早描述了肿胀阴茎的组织病理学改变： 海绵体组织小梁水肿。1986年，Spycher等研究发现，阴茎异常勃起12h后，海绵体组织小梁间质水肿逐步进展， 24h后，海绵状上皮裸露，暴露基底膜侧可见血栓黏附，48h后， 海绵间隙内血栓形成，平滑肌细胞坏死或转变为纤维样细胞，纤维增生，最终导致白膜海绵体组织纤维化。Juenemann认为，低流量型阴茎异常勃起发生4h后就有组织缺氧，酸性代谢物蓄积的表现。2005年，Muneer 等在体外动物研究中进一步证实阴茎缺血性代谢改变和海绵体平滑肌的不可逆受损。很多的研究认为低流量型阴茎异常勃起发生4h过程中，局部缺氧、酸中毒、低血糖等代谢变化导致阴茎勃起功能不可逆受损，因此4h也是一个治疗的关键时间窗。也有研究认为，经过治疗，阴茎缺血性改变恢复后，阴茎海绵体组织也会因为氧化应激发生再灌注损伤。早在1960年，Hinman就认为静脉血的淤滞是低流量型阴茎异常勃起的最主要病理生理变化。这在低流量型阴茎异常勃起患者海绵体血血气分析中得到证实。镰刀状细胞贫血症患者在阴茎勃起时，镰状红细胞在阴茎海绵体中沉积，血管内皮细胞黏附异常，海绵体静脉窦呈酸性环境，勃起时静脉回流受压，沉积的红细胞堵住了白膜下的微小静脉血管，导致血液淤滞。而高流量型阴茎异常勃起患者，当海绵体内血管损伤后，性生活或阴茎夜间勃起时，海绵体内压力增加致海绵体动脉分支破裂，动脉血不经螺旋动脉而短路直接进入窦状隙使之扩张，同时因缺乏诱发勃起的神经刺激，小梁平滑肌松弛不完全，白膜下微静脉丛没有受压，动脉血经窦状隙又经白膜下静脉丛通畅流出。高流入状态的持续存在，刺激NO等的释放，使动脉扩张、平滑肌松弛，同时抑制血小板凝聚，致使阴茎长期处于半勃起状态，性刺激时平滑肌进一步松弛，勃起强度即增加。

第六节　诊　断

通过询问病史及肿胀勃起的阴茎外观，诊断阴茎异常勃起并不困难。有效和及时急诊处理阴茎异常勃起对保护正常的性功能很关键。因此，鉴别低流量型还是高流量型阴茎异常勃起是首要的。准确的判断有助于及时地应用不同的治疗手段。

1. 病史

注意询问发生的持续时间，阴茎疼痛情况，疾病前性功能状况，发病时有否性生活，能否自发缓解。特别是要询问有无诱因： 如血液系统疾病、神经系统疾病、肿瘤病史，用药史和外伤史。

2. 体格检查

患者阴茎通常呈半勃起或勃起状态，海绵体坚韧，阴茎头软，阴茎皮肤肿胀，如果病程较长，可能伴有皮肤局部淤血改变。局部能或不能扪及肿大淋巴结，伴或不伴阴茎体疼痛。腹部、会阴部及直肠指检有助于发现相关脏器肿瘤情况。

3. 实验室检查

血常规检查通常有WBC增高、血小板计数异常或凝血功能处于高凝状态。网织红细胞计数和血红蛋白电泳可以鉴别镰刀状细胞贫血症等血液系统疾病。阴茎海绵体穿刺取血行血气分析，可以鉴别是低流量型还是高流量型阴茎异常勃起。低流量型通常因缺氧表现为暗红色，PO2
 <30mmHg，PCO2
 >60mmHg, pH<7.25；高流量型则因氧合正常而表现为鲜红色，PO2
 >90mmHg，PCO2
 <40mmHg，pH约7.40。而正常疲软状态下的阴茎海绵体血气分析接近静脉血： PO2
 约40mmHg，PCO2
 约50mmHg，pH约7.35。

4. 影像学检查

应用彩色多普勒超声观察阴茎海绵体动脉和阴茎背深静脉的血流状况是鉴别两种流量阴茎异常勃起的可靠手段。低流量型患者阴茎海绵体内及海绵体动脉血流明显减少，高流量型患者阴茎海绵体内及海绵体动脉血流正常。超声检查也有助于显示血管畸形，如海绵体动脉瘘或假性动脉瘤。超声检查时应采用截石位或膝胸卧位，尤其是对于骑跨伤或阴囊损伤患者，这样才能清晰显示阴茎海绵体的会阴段。对于高流量型阴茎异常勃起患者，则可以行选择性阴部内动脉造影检查确诊。另外，文献报道阴茎海绵体造影和阴茎闪烁扫描等检查也有助于鉴别高、低流量阴茎异常勃起。

Arthur等对阴茎异常勃起诊断路径总结如下 (图18-1):
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图18-1　阴茎异常勃起诊断路径

第七节　治　疗

低流量型和高流量型阴茎异常勃起治疗方法不同，及时鉴别是治疗的关键。如果病史中能发现原发病或明确病因，对原发病或病因作针对性的治疗，同时，急诊采取相关的治疗措施，缓解患者疼痛等不适。及时缓解异常勃起对减轻海绵体的损害、保护性功能是关键的。

(一) 低流量型阴茎异常勃起的治疗

1. 内科治疗

低流量型阴茎异常勃起，4h即伴有局部缺氧、酸中毒、低血糖等代谢变化，阴茎勃起功能不可逆受损。治疗目的主要是减少动脉血流入，增加静脉血流出。一线治疗有： 向阴茎海绵体根部刺入18号针头，用肝素化生理盐水(肝素12500U稀释入500ml生理盐水)冲洗，至新鲜血流出为止。海绵体内注射α受体激动剂： 肾上腺素(每5～10min 10～20μg) 或苯肾上腺素[每5～10min 100～200μg (最大剂量不超过1000μg)]，直到阴茎疲软。通常也可同时应用阴茎根部阻滞麻醉。以上治疗的有效率在43%～81%。用药时必须监测相关药物全身副作用： 如严重高血压、头痛、反射性心动过缓、心动过速、心悸、心律失常，最好在治疗过程中辅以心电监护。以上治疗在决定外科手术之前可以反复多次使用。患者如果合并原发病，则必须针对原发病进行治疗，如镰刀状细胞贫血症患者发生阴茎异常勃起几率很高，并且多数表现为低流量型，只有极少数为高流量型。这类患者的内科治疗必须是长期的、持续的。

2. 外科治疗

如果内科治疗无效，手术必须及早进行。手术方法有多种，但无外乎从动脉和静脉两方面考虑。Burt等认为可以通过结扎或栓塞阴部内动脉来减少阴茎动脉供血，但易发生阳痿。通常，阴茎海绵体分流术被广泛使用。其中包括： 阴茎头—阴茎海绵体分流术。阴茎海绵体—尿道海绵体分流术、阴茎海绵体—大隐静脉分流术和阴茎海绵体—阴茎背静脉分流术。但是，Kulmala认为永久的阴茎海绵体分流术都有导致阳痿的可能。2005年， Stein报道重新阻断阴茎海绵体分流可以治愈因阴茎海绵体分流术导致阳痿的患者。
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图18-2 穿刺针刺入一侧阴茎海绵体

(1) 阴茎头—阴茎海绵体分流术　1987年，Winter提出直接用大号活检针进行阴茎头—阴茎海绵体分流，方法简单易行，是目前最常用的方法之一。但缺点是手术不是在直视下进行，容易失败。

手术步骤： 常规消毒后，阴茎根部阻滞麻醉，术者一手握阴茎，另一手持穿刺针，从阴茎头背侧刺入一侧阴茎海绵体(图18-2)，深度约4cm，挤出淤血，同时用肝素化生理盐水冲洗，至新鲜血流出为止。并联合海绵体内注射α受体激动剂。拔出针头后，压迫穿刺口或缝合穿刺口止血。

Ebbehoj和邹永清等改良了该术式，应用手术刀于阴茎背侧冠状沟远侧正中垂直戳切入阴茎头，切入深度约4cm(图18-3)，切开白膜后，通常可见淤血流出，这时旋转刀柄，将白膜“十字”切开(图18-4)，充分分流后，挤压阴茎，排出淤血。同时向阴茎海绵体根部刺入18号针头，用肝素化生理盐水冲洗，至新鲜血流出为止，用DEXON缝线缝合阴茎头切口。该术式效果更为确切，操作亦简单易行。
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图18-3　于阴茎背侧冠状沟远侧正中垂直戳切入阴茎头

　　[image: ]


图18-4　“十”字切开白膜

(2) 阴茎海绵体—尿道海绵体分流术　手术步骤： 取阴茎根部外侧缘3cm左右切口，切开皮肤及Buck's筋膜，显露阴茎海绵体和尿道海绵体交界部位，在阴茎海绵体白膜表面切除一片直径约1cm椭圆形白膜，挤压阴茎，排出淤血(图18-5)。同法向阴茎海绵体根部刺入18号针头，用肝素化生理盐水冲洗，至新鲜血流出为止。在尿道海绵体白膜表面相应部位切除一片大小相应的白膜，用50缝线连续缝合两切口相应的前后边缘(图18-6)。该手术需注意避免尿道损伤和尿道海绵体瘘形成。
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图18-5　椭圆形切除白膜
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图18-6　缝合两切口边缘

(3) 阴茎海绵体—大隐静脉分流术　手术步骤： 取卵圆窝向内下5cm切口，游离大隐静脉，结扎其分支，距离股动脉10cm处结扎离断大隐静脉。取阴茎根部近大隐静脉处小切口，游离海绵体白膜，同时建立两切口间皮下隧道(图18-7)，将大隐静脉断端拖近白膜表面，将断端切口剪成斜面。在白膜相应部位切除直径约0.5～0.8cm大小椭圆形白膜，挤压阴茎，排出淤血。同时向阴茎海绵体根部刺入18号针头，用肝素化生理盐水冲洗，至新鲜血流出为止，然后用血管缝线端端吻合大隐静脉断端与白膜切口(图18-8)，完成分流。
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图18-7　建立两切口间皮下隧道
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图18-8 大隐静脉断端与白膜切口端端吻合

(4) 阴茎海绵体—阴茎背静脉分流术　手术步骤： 取阴茎根部背侧正中长约4cm直切口，显露阴茎背浅静脉或背深静脉，游离之，注意避免损伤阴茎背神经、背动脉。结扎离断选中的阴茎背静脉，近心端剪成斜面。在拟吻合的白膜相应部位切除直径约0.5～0.8cm大小椭圆形白膜(图18-9)，挤压阴茎，排出淤血。同时向阴茎海绵体根部刺入18号针头，用肝素化生理盐水冲洗，至新鲜血流出为止，然后用血管缝线端端吻合阴茎背静脉断端与白膜切口(图18-10)，完成分流。
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图18-9　椭圆形切除白膜
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图18-10 阴茎背静脉断端与白膜切口端端吻合

如果分流手术失败，最终将引起阴茎海绵体纤维化，导致阳痿，这时阴茎假体替代是治疗阳痿的最后手段。

2. 高流量型阴茎异常勃起

Montague认为，大多数高流量型阴茎异常勃起患者应首选保守治疗，不急于进行外科干预。文献报道约62%的高流量型阴茎异常勃起患者可以自愈。阴茎异常勃起的时间再长也不会影响预后。而阴茎海绵体动脉栓塞或外科手术存在一定的并发症，容易发生术后阳痿。但也有反对者认为，长时间的高流量灌注可以导致静脉动脉化，白膜增厚，海绵体纤维化，也会导致阳痿。随着目前影像技术的进步，可以进行超选择性海绵体动脉栓塞，阳痿发生率大大下降，因此在保守治疗的同时，应该积极准备进行选择性动脉造影，明确诊断后及早行栓塞治疗。栓塞材料有暂时性的和永久性的两种，治疗效果相同，有效率大约为75%，但暂时性栓塞材料术后阳痿发生率为5%，而永久性 材料术后阳痿发生率39%。该治疗方式总体而言是安全有效的，但亦有并发会阴部脓肿形成的报道。对于间歇性发作的阴茎异常勃起，治疗方法与低流量型阴茎异常勃起相同，应及时尽早进行。对于反复发作者，可以辅以全身药物治疗，如抑那通， 3.75mg，脐周皮下注射，每月一次；康士得，50mg，口服，每天一次；巴氯芬，20～40mg，口服，每天睡前一次；地高辛，0.5mg 口服，每天一次。

(陈戈明　朱翮嘉)
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第十九章　阴茎重建与修复

阴茎是男性外生殖器重要组成部分，也是一个十分复杂的器官，各种原因可导致的阴茎严重畸形或缺损可使患者出现排尿困难及性功能障碍等严重功能丧失，对患者身心造成极大创伤。

阴茎畸形或缺损的原因有先天性和后天性因素。前者包括膀胱外翻、尿道上裂合并阴茎严重发育不全、两性畸形所致阴茎发育障碍等；后者包括阴茎撕脱伤、截断伤、阴茎严重烧伤、阴茎手术切除等，极少数情况下出现阴茎包皮环切术后治疗不当引起医源性阴茎坏死。

轻度的阴茎畸形往往可通过各类整形技术或支撑体植入手术进行功能及外观改善。严重的阴茎畸形或阴茎缺损，需要阴茎重建与修复，是泌尿外科男科学医师和整形外科医生等所面临的巨大挑战。随着显微外科技术的不断成熟进步，越来越多的泌尿外科及整形医生努力选择阴茎再植方法治疗急性阴茎截断伤，并取得良好的治疗效果。国内有学者个案报道采用同种异体阴茎移植的方法治疗阴茎缺损患者，并取得肯定的近期疗效，为日后治疗阴茎畸形及缺损开辟了新的治疗途径，值得进一步探索研究。

第一节　 阴茎再造

阴茎可因各种外伤，如枪弹伤、电烧伤、撕脱伤、切割伤以及阴茎癌根治术后造成严重阴茎缺损。阴茎全部或大部分缺损，直接影响排尿和生殖功能，给患者带来了巨大的生理障碍和心理创伤，需进行阴茎再造术(reconstruction of the penis)。此外，先天性阴茎缺失或性别畸形的治疗要求重建男性外生殖器者，也都需要进行阴茎再造术。由于其特有的解剖结构与生理功能，利用组织移植的方法重建阴茎的结构，保障其功能异常困难。因此，阴茎再造术是泌尿整形外科领域中非常具有挑战性的手术之一。1936年，Bargoras首创采用腹部皮管法再造阴茎获得成功，此后数年，成为阴茎再造的主要办法。其优点是在重建阴茎外形的同时，还可再造尿道，恢复男性站立排尿的能力。但皮管法需分期多次手术，患者面临承受多次痛苦、治疗费用高等问题，而且任何一期发生的并发症，都将导致整个治疗措施陷入困境。20世纪50年代，随着皮瓣血供研究的不断深入，轴型皮瓣成为整形外科领域应用的热点。采用腹壁或髂腹股沟带血管筋膜蒂的轴型皮瓣再造阴茎，具有再造阴茎血供良好，手术可以一次完成的优点，从而使阴茎再造术从最初的皮管法向轴型皮瓣法过渡。1982年，Puckett等首次应用显微外科技术，采用腹股沟游离皮瓣再造阴茎体。1984年高学书、张涤生首先报道采用前臂游离皮瓣法再造阴茎，至今仍被国内外广泛采用。随着手术方法的不断完善，医患双方要求不断提高，再造阴茎感觉良好、外形逼真、性生活满足度高越来越成为追求的目标。然而，阴茎再造术虽经国内外学者60余年的不断探索和改进，日臻成熟，但仍有许多问题尚未解决。如何使再造阴茎具备良好的外形、感觉，排尿通畅，并能满足性生活的需要仍是临床上亟待解决的难题。理想的阴茎再造手术的要求是： ① 再造阴茎外形接近正常阴茎，有良好的触觉和性感觉；② 能够满足患者站立排尿和性生活的需要；③ 供区瘢痕小，无继发的功能障碍；④ 适用于先天性畸形、创伤或肿瘤切除后造成的阴茎缺损及要求女性转男性的患者；⑤ 手术一期完成，手术并发症少。

一、 病例介绍

男性，27岁，未婚，当地医院诊断“包皮过长”，行阴茎背神经阻滞麻醉下包皮环切，术后当即予体外红外照光治疗，30min后出现阴茎灼伤，包皮及阴囊红肿，术后2d出现阴茎体萎缩，痛温觉丧失。术后4d转入我院男科中心，体检： 生命体征平稳，整个阴茎体明显萎缩，呈黑色焦炭样改变，皮肤感觉完全丧失，阴囊中度水肿。(图19-1)

入院诊断： ① 阴茎体Ⅲ度烧灼伤；② 包皮环切术后。治疗： 入院后行膀胱造瘘，3次清创术直至阴茎残端创面新鲜，连续观察4d后肉芽组织生长良好，无组织坏死(图19-2)。
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图19-1　阴茎严重烧灼伤

　　[image: ]


图19-2　阴茎坏死组织清创

清除组织病理报告： 阴茎凝固性坏死。完善常规检查，排除禁忌后，行腹壁下动脉穿支(DIEP)皮瓣阴茎再造术。(图19-3)
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图19-3　DIEP皮瓣设计
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图19-4　阴茎再造术后

术中以右腹壁下动脉为血管蒂，取下腹部皮瓣再造阴茎及尿道，并植入患者自体第11肋为阴茎支撑物，再造阴茎、尿道与原阴茎及尿道残端对接吻合，腹部切口适当皮下游离后拉拢缝合。(图19-4)

术后取屈曲仰卧位绝对卧床休息，固定阴茎于直立位促进静脉回流，严密观察阴茎血供包括皮肤色泽及痛温觉变化，予高营养补液，广谱抗生素抗感染，改善微循环及小剂量糖皮质
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图19-5　阴茎再造术后6个月随访排尿通畅

激素减轻炎症反应等治疗。结果： 患者术后恢复良好，再造阴茎及腹壁切口愈合良好，无皮下积液及血肿形成，再造阴茎皮瓣成活，无远端缺血坏死，肋骨支撑体无外露，术后3周拔除尿管，暂时关闭膀胱造瘘管后，患者可自行排尿，无尿道狭窄，再造阴茎腹侧尿道与皮瓣吻合处一瘘口形成，大小约0.5cm，Ⅱ期行尿瘘修补后愈合。随访2年，排尿通畅，阴茎长度12.7cm，周径13.3cm，外形逼真，表皮感觉存在，阴茎可维持一定硬度。(图19-5)

二、 手术适应证

(1) 各种原因所致阴茎横断伤并失去离断部分或阴茎全长损伤。

(2) 真/假两性畸形，患者具有部分男性生殖器外观且要求男性化手术。

(3) 阴茎癌根治性切除术后2年以上无复发者。

(4) 先天性阴茎缺如或阴茎极度发育不良。

(5) 女性易性症患者要求变性手术。

三、 手术方法

阴茎再造基本手术步骤包括阴茎体成形、尿道成形和支撑物植入三部分。目前国内外学者常用的阴茎重建手术方式可归纳为两大类： 一是游离皮瓣法阴茎再造；二是带蒂皮瓣法阴茎再造。其中游离皮瓣法阴茎再造主要包括： ① 前臂皮瓣法；② 上臂外侧皮瓣法；③ 肩胛皮瓣法。带蒂皮瓣阴茎再造法主要包括： ① 腹壁下动脉穿支皮瓣法；② 腹部岛状皮瓣法；③ 阴股沟皮瓣法；④ 髂嵴腹股沟外侧复合皮瓣法。以下将分别介绍各种手术方法。

(一) 前臂皮瓣法

自1984年张涤生采用前臂游离皮瓣法再造阴茎成功以来，前臂皮瓣由于血管供应恒定，有可以吻接的皮神经，体积大小适宜，并且可以结合桡骨作为假体，这一方法已成为目前世界上阴茎再造最为流行的术式，并且不断得到改进。1991年 Semple等报道“板球拍”前臂游离皮瓣阴茎再造的经验，尿道部设计在皮瓣远端，与桡动脉在体表的投影相重叠，卷成皮管后折回近端，既确保桡动脉的皮支对尿道的供血，又可避免尿道与阴茎体缝合线的重叠。此皮瓣设计明显减小前臂皮瓣宽度，但其主要缺点在于牺牲了阴茎的长度，经常不能满足性交要求。1993年 Gottlieb等设计桡侧前臂游离皮瓣，在尿道部远端再设计一个皮瓣，用于阴茎头成形，此法同时避免了环形缝合导致的尿道外口继发狭窄，并在尿道部的两侧平行去除两条表皮，形成创面，尿道皮瓣两侧缘分四层缝合，也降低了尿道瘘的发生。1999年Sasaki等设计尿道位于皮瓣中央，并结合一段桡侧腕屈肌置于前臂皮瓣腹侧提供软组织加强尿道缝合处，大[image: ]
 趾软组织及远节趾骨一部分和其神经血管束再造阴茎头。桡动脉远支与贵要静脉吻合形成动静脉短路，通过压迫阴茎根部阻断静脉血流导致血管充血，类似勃起。术后再造阴茎能保持理想的体积，阴茎头外形满意。2000年 Mutaf报道了“伊斯坦布尔”皮瓣设计，利用前臂桡侧骨皮瓣结合上臂桡侧逆行筋膜皮瓣，前臂皮瓣再造阴茎体，上臂皮瓣再造尿道。两皮瓣之间通过筋膜血管相连。桡动脉返支皮瓣弯折包绕于前臂皮瓣内，在股动脉与桡动脉间桥接一段大隐静脉，头静脉与大隐静脉吻合，一条供区伴行静脉与大隐静脉属支吻合，前臂内、外侧皮神经与成对的阴部神经或阴茎背神经分支吻合。采用该方法皮瓣供区瘢痕小，尿道部分毛发少，明显减少了术后因尿道内毛发生长导致尿道结石形成的风险。

1. 张涤生法

(1) 皮瓣设计　在左前臂腕部上方设计皮瓣，先标记出桡动脉和头静脉的走行，取两者的中点线作为皮瓣的纵轴，远端不应超过第1腕横纹。两侧宽度可达前臂周径的3/4，皮瓣设计应尽量保证桡动脉主要皮支位于远端1/3段。皮瓣设计长度为11～12cm，宽度为14～15cm。皮瓣分三区： A区宽度2.5cm，将皮瓣向内翻卷形成尿道；B区宽度1.5cm，为去上皮组织区，以便包绕尿道皮管后缝合创面并减张；C区宽度为10～11cm，内含桡动脉及头静脉，卷曲包绕尿道皮管及支撑体形成阴茎体。A区近端保留0.5cm延伸部分以将尿道皮管末端和原尿道口创缘吻合， C区远端保留2cm延伸扇形部分形成龟头。设计皮瓣时需避免桡动脉或头静脉位于B区，并尽量使整个皮瓣置于前臂腕关节近心端，最大限度地获得动静脉血管蒂。术中应妥善保护前臂皮瓣中穿过桡侧腕屈肌腱和肱桡肌腱间浅沟的桡动脉细小分支，同时尽可能保护潜行于皮瓣前部的内侧皮神经，并向上游离，以便与受区感觉神经吻合。(图19-6)
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图19-6　张涤生法前臂皮瓣设计

(2) 皮瓣切取　皮瓣在前臂的分布从掌面尺侧腕屈肌的桡侧至前臂背侧伸腕肌边缘。自掌面皮瓣尺侧开始于肌膜和肌腱肌膜表面将皮瓣掀起，近桡侧时小心将桡动静脉包括在皮瓣内；同时保护动脉皮肤穿支和前臂外侧皮神经分支与皮瓣的连续性；接着将桡动静脉向前臂近端解剖，游离血管蒂长约8～9cm。同法处理头静脉和前臂外侧皮神经。最后切开掀起前臂背侧设计皮瓣，层次与掌侧相同。

(3) 肋软骨截取　于右侧肋缘斜切口，暴露第八、九肋软骨联合部，截取长约10cm较直肋软骨备用作为阴茎支撑体。

(4) 阴茎体形成　皮瓣游离完成后，B区皮瓣削去上皮，A区皮瓣包绕导尿管向内翻卷缝合形成尿道，远端扇形皮瓣形成龟头。将已截取的患者自体肋软骨作为阴茎支撑体置于尿道皮管背侧，50尼龙线固定。将C区皮瓣包裹新尿道及支撑体缝合，B区用以调节缝合张力。A区扇形皮瓣包裹再造阴茎远端并缝合形成龟头，新尿道开口于龟头下部(图19-7)。
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图19-7　张涤生法前臂皮瓣阴茎体成形

A. 皮瓣大小设计　B. A区皮瓣内卷形成新尿道　C. C区皮瓣包饶新尿道形成阴茎体

(5) 受区准备　以残端尿道为中心做环形切口形成约4cm直径创面，解剖出残端阴茎及尿道海绵体和阴茎背神经，关闭阴茎海绵体残端。于皮瓣供区对侧腹股沟下方作8cm纵行皮肤切口，暴露大隐静脉及其分支、股动脉及其分支以备吻合用。并从该切口沿皮下做隧道通向原阴茎残端创面。

(6) 再造阴茎吻合　耻骨上膀胱造瘘后，将阴茎体断蒂，转移至受区行血管吻合。导尿管穿过再造阴茎及原尿道开口置入膀胱内并固定，然后将残留尿道口创缘的锯齿状切口与再造阴茎的切口吻合。将支撑体近端置于阴茎海绵体背侧，使其与海绵体重叠约2cm后尼龙线缝合固定。前臂外侧皮神经与阴茎背神经吻合，将预制的阴茎血管蒂穿越隧道到达股部切口进行血管吻合，选用的血管包括股动脉、腹壁浅静脉、阴部浅静脉。皮瓣内桡动脉血管蒂与股动脉端侧吻合，或与腹壁浅动脉端端吻合。桡静脉与腹壁浅静脉、头静脉与阴部浅静脉端端吻合(或者端侧吻合)。血管吻合后观察5min，确定阴茎血行正常后，阴茎体与受区创缘缝合并留置引流皮片。前臂皮瓣供区用大腿中厚皮片移植修复创面。

2. 改良Biemer法
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图19-8　改良Biemer法前臂皮瓣设计

(1) 皮瓣设计　以桡动脉的体表投影为纵轴线，设计宽约3cm尿道区，长度约13cm，在尿道两侧设计1cm宽去表皮区，再于两侧去表皮区外侧各设计宽约6cm阴茎体区，尿道区远端保留约4cm×2cm椭圆形皮瓣以形成龟头(图19-8)。

(2) 皮瓣切取　按设计皮瓣线切开皮肤、皮下组织直达筋膜浅层，于桡、尺侧分别在筋膜上做锐性分离，直至诸肌层间隙，注意勿损伤桡动脉皮瓣穿支。切断皮瓣远端桡动脉及伴行静脉等，将皮瓣掀起。

(3) 阴茎体形成　将设计的中央尿道区切开至皮下组织，将两翼向中心对合，包绕导尿管重建尿道。将去表皮区的皮缘关闭使尿道包埋其内，此处缝合边缘为再造阴茎腹侧切缘。将两侧阴茎体区皮瓣包裹尿道并于再造阴茎背侧缝合，同时将支撑体(自体肋软骨)埋于新尿道背侧阴茎体内。远端椭圆形皮瓣向背侧翻卷并与阴茎体皮缘缝合重建龟头(图19-9)。
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图19-9　改良Biemer法前臂皮瓣尿道、阴茎体成形

A. 中央皮瓣内卷形成尿道　　　　　　B. 去表皮区皮缘关闭

C. 两侧皮瓣包绕尿道皮瓣形成阴茎体　　　 D. 龟头成形，并与阴茎体皮瓣远端吻合

(4) 再造阴茎吻合　耻骨上膀胱造瘘后，阴茎体断蒂转移至受区行血管神经及皮肤吻合，方法同张涤生法，前臂皮瓣供区亦可用大腿中厚皮片移植修复。

3. 程开祥法

该术式于1997年被美国整形外科协会命名，主要适用于先天性阴茎发育不良或阴茎外伤性部分缺损，尤其适于龟头完好者。它的特点是术中先切取阴茎远端，并解剖出阴茎背动、静脉及神经，然后利用经典的前臂游离皮瓣法行阴茎再造形成尿道及阴茎体，再将切下的阴茎残留部分整形为龟头状或保留的龟头与再造阴茎远端行血管神经及组织吻合，最后行再造阴茎近端血管、神经蒂切断，转移至受区再行动静脉血管及神经吻合。据报道该术式的最大优势是外形逼真，感觉良好且阴茎前端具有一定勃起功能，术后配合适当心理治疗对帮助患者信心重建具有较大意义。

手术要点　① 阴茎体近段采用前臂游离皮瓣再造而成。注意解剖皮瓣内前臂外侧皮神经的两个主要分支，该神经除了支配皮瓣1/3面积皮肤感觉外，其两端还将被利用与阴茎残端及远端再植龟头内的阴茎背神经吻合。同理，皮瓣远端的桡动、静脉的细小分支也必须保留，从而与龟头内的阴茎背动、静脉相吻合。② 再植龟头的准备视阴茎长度而确定。静态下阴茎长度>2cm时即可将其大部分离断切除作为再造阴茎头部组织来源。游离阴茎背动静脉蒂约0.5cm长，以备血管吻合用。阴茎背神经位于阴茎背动脉外侧，通常解剖可见6～10支神经束呈纵行网状分布。再植龟头感觉主要依赖于该神经吻合数量及质量。因此应尽可能多地进行神经解剖以备后期拉拢成束与皮瓣内前臂外侧皮神经吻合。由于阴茎远端背动脉直径仅0.2～0.3mm，常规方法吻合容易失败，故采用四定点支撑法能有效提高细小血管吻合成功率。

总之，前臂游离皮瓣法的优点是皮瓣供血血管恒定、粗大、蒂长，易与受区血管吻合，且皮瓣面积大，皮下组织薄，易于切取及塑形，再造阴茎外形良好，可一期完成。缺点是皮瓣切取需牺牲前臂一条主干血管，多数文献报道术后患者前臂肌力及功能存在不同程度的降低，且对于体表毛发较浓密的患者会造成尿道内毛发生长导致结石形成，影响手术效果。

(二) 上臂外侧皮瓣法

上臂外侧游离皮瓣包含前臂近端1/3和上臂下端1/3皮肤及皮下组织，此法尤其适用于女性易性癖患者，因为其对尿道长度的要求往往高于男性患者。
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图19-10　上臂外侧游离皮瓣设计

(1) 皮瓣设计　以三角肌止点与肱骨外上髁的连线为上臂外侧肌间隔和桡侧副动脉后支的体表投影。此连线为皮瓣纵轴，上界可达三角肌止点上方5cm，下界达肱骨外上髁下方10～12cm。尿道区位于皮瓣中央桡副动脉后支的上方，宽约4cm。皮瓣远端呈扇形展开以再造龟头。尿道区两侧各取宽约1.5cm去表皮区，再于两侧设计宽约6cm阴茎体区皮瓣(图19-10)。

(2) 皮瓣切取　沿设计线先作皮瓣后侧或远端切口，于深筋膜下分离至上臂外侧肌间隙，再取内侧切口，同法掀起皮瓣，沿皮支血管向肌间隔深部解剖，寻找位于肌间隔深部的桡副动脉后支，注意保留血管蒂长度。

(3) 阴茎体成形　同改良Biemer法将尿道皮瓣皮面向内翻卷包绕导尿管缝合形成新尿道，阴茎体部皮瓣皮面向外包裹尿道及支撑体并吻合，尿道区皮瓣远端扇形皮瓣反折与阴茎背侧吻合形成龟头。

(4) 种植再造阴茎　受区准备就绪后，耻骨上膀胱造瘘，结扎切断上臂外侧皮瓣血管蒂，将阴茎内支撑体缝合固定于耻骨联合部骨膜上，阴茎根部尿道与原尿道开口吻合，阴茎体部桡侧副动、静脉后支与一侧腹壁下动、静脉吻合(1条动脉，2条静脉)，前臂后侧皮神经或上臂后侧皮神经与阴茎背神经或阴部神经吻合。检查皮瓣血运良好后缝合皮肤切口，供区游离皮片覆盖。

(三) 肩胛皮瓣法

国内外有学者报道，肩胛皮瓣游离移植再造阴茎是一种手术操作简便、术后形态功能良好、供区无明显继发畸形的良好方法。
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图19-11　肩胛皮瓣设计

A. 皮瓣再造尿道　B. 皮瓣去表皮区　C. 皮瓣再造阴茎体

(1) 皮瓣设计　术前在肩胛背部肩胛骨外侧缘相当于三边孔的体表投影部位，应用多普勒血流测定仪测定并标记旋肩胛动脉的走行。以旋肩胛动脉及其分支为轴设计长12～14cm，宽14～16cm的皮瓣。皮瓣共分为3部分： 一侧宽3.0～3.6cm为再造尿道(A瓣)，中间部分宽0.5～1.0cm为去表皮区(B瓣)，另一侧宽9～14 cm为再造阴茎体(C瓣)(图19-11)。

(2) 皮瓣切取　按设计全层切开皮瓣四周皮肤至深筋膜下，从筋膜与肌膜之间疏松组织层掀起皮瓣，逐渐向三边孔推进分离皮瓣，牵拉三边孔，切断主干血管至周围肌肉及肩胛骨分支，形成带有旋肩胛动脉及两条伴行静脉的肩胛背部皮瓣，蒂长约7cm。供区以游离皮片覆盖。

(3) 阴茎体成形　切除尿道皮瓣与阴茎体皮瓣间的表皮组织约1cm(B瓣去表皮)，作为再造尿道和阴茎体成形的缝接部，将尿道皮瓣皮肤面向内翻转缝合形成尿道(A瓣形成尿道)，并将阴茎体皮瓣包裹尿道卷成筒状缝合形成阴茎体(C瓣形成阴茎体)。尿道皮瓣远端外翻与阴茎体皮瓣缝合形成尿道外口，阴茎体远端两侧切除1～2 cm “V”形皮肤，缝合后呈圆锥状，形似龟头，并一期或二期行龟头下0.5cm处切开，游离移植2cm×10cm的中厚皮片再造冠状沟。

(4) 受区准备及阴茎体植入　处理尿道口及肩胛皮瓣移植床，解剖受区血管腹壁下动、静脉。结扎离断皮瓣血管蒂后，将阴茎体转移至受区。阴茎部尿道与原尿道吻合，放置14号导尿管。将阴茎支撑体远端插入新尿道背侧再造阴茎内，近端缝合固定于耻骨联合部的骨膜上，将旋肩胛动、静脉与一侧腹壁下动、静脉(动脉1条，静脉2条)通过皮下隧道应用显微外科技术进行吻合。然后将再造阴茎与残留阴茎皮肤缝合。

(四) 腹壁下动脉穿支(DIEP)皮瓣法

1. DIEP皮瓣相关解剖基础

腹壁下动脉于腹股沟韧带上方自髂外动脉发出，在腹直肌后部上行，最后在脐上一个腱划水平始与腹壁上动脉吻合，通常有两条伴行静脉。在其行程中向腹前侧发出肌皮穿支。穿支血管穿出腹直肌前鞘常垂直排列成两排，一排位于腹直肌的外1/3，另一排位于腹直肌的内 1/3，66%的穿支血管位于内侧行，34%位于外侧行。Heitmann等统计腹壁下动脉穿支血管蒂(自髂外动脉发出点至最远的穿支血管)平均长度为10.3(9.0～13.0)cm，髂外动脉发出点处腹壁下动脉的管径为3.6(2.8～5.0)cm。每侧穿支有1支或2支直径>1mm，而且这些穿支主要都分布于脐周8 cm的范围之内。这就为DIEP法皮瓣转移重建阴茎提供良好的血运基础。

DIEP皮瓣区域腹壁神经主要由T9
 ～T12
 支配，属混合神经。肋间神经进入腹直肌后，在其行程中不断发出肌支和感觉神经穿支，肌支支配腹壁肌肉组织，一般较为细小，数量较多；神经穿支与血管穿支关系紧密，会合后一起分布到皮下，该神经比较粗大，肉眼即能识别。这就为DIEP皮瓣重建阴茎提供良好的神经基础。

2. 手术方式

(1) 皮瓣设计　术前超声多普勒血流仪探测腹壁下动脉走向及穿支分布情况。取下腹部正中横行皮瓣，大小约10cm×15cm，上缘平脐孔，下缘位于耻骨联合上方约3cm处。皮瓣中部取4cm宽度皮瓣为尿道区，前端设计出半圆阴茎头成形区，阴茎体区位于尿道区左右两侧，左侧宽约4cm，右侧宽约6cm。阴茎体区与尿道区之间设计宽约0.5cm去表皮区作为尿道、阴茎成形的缝合固定区域(图19-12)。
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图19-12　腹壁皮瓣选择
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图19-13　穿支血管的游离

(2) 切取皮瓣　按标记切开皮肤和皮下组织至肌膜表面。自皮瓣外侧腹外斜肌腱膜和腹直肌前鞘表面掀起皮瓣，显露供应皮瓣血运的肌皮穿支后，剪开腹直肌前鞘，钝性分离穿支周围的肌纤维，不切断腹直肌，结扎小的血管分支，追寻穿支至腹壁下动脉的主干，取得足够长的血管蒂，保留脐于腹壁上，完全掀起皮瓣。注意保护腹壁下动脉主干和尽可能多地保留经腹直肌动脉穿支(图19-13)。

(3) 切取肋骨　再造阴茎支撑物可采用自体肋软骨，一般取第12浮肋。沿再造阴茎皮瓣切口于皮下向上继续游离至右侧季肋部，暴露肋软骨，切取第12肋，长约12cm，将肋软骨截成长短两端，长度分别为10cm及2cm，用钢丝缝合成“T”字形，以使再造阴茎龟头饱满，防止术后因皮瓣萎缩而导致畸形。
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图19-14　尿道、阴茎体成形

(4) 阴茎体、尿道成形　腹壁下动脉穿支皮瓣经耻骨前皮下隧道向下翻转至原阴茎残端，尿道皮瓣向皮肤面翻卷包绕导尿管吻合形成尿道并与会阴部尿道吻合(图19-14)。

将阴茎支撑物放置于尿道背侧，近端与残余阴茎海绵体缝合固定。皮瓣阴茎体部分包绕尿道及支撑物，与去表皮区创缘缝合，尿道区远端半圆形皮瓣皮面向外，与阴茎体远端创缘吻合，覆盖再造阴茎顶端吻合形成阴茎头。阴茎体近端创缘与原阴茎根部创面缝合，再造阴茎完成。下腹部皮瓣区可根据具体情况采用皮下充分游离拉拢缝合或取大腿中厚皮片植皮等方法关闭创面。

1994年，Allen最先将腹壁下动脉穿支皮瓣应用于临床，成功地完成了15例手术。至今此方法已成为乳癌术后乳房整形的经典术式。近年来有学者报道利用DIEP皮瓣修复腹股沟、阴囊及再造阴道。笔者在总结多年阴茎修复及阴茎重建手术经验基础上，创新性地将DIEP皮瓣成功运用于阴茎再造手术中，已成功治疗4例阴茎严重缺损患者，临床疗效满意。

该术式的主要优点是腹壁下动脉作为腹部血管，走行恒定，管径粗，血供丰富，且血管蒂长，分离容易。腹壁下动脉肌皮穿支分布均匀丰富，供血皮瓣面积大，血运好，易成活，较少发生皮瓣危象。皮瓣供区距受区近，皮瓣翻转后即可与阴茎根部创面缝合成形，不需离断吻合血管，手术操作简单，手术可一次完成，较游离皮瓣安全。皮瓣蒂部为筋膜血管蒂，可于皮下潜行，供血稳定且隐蔽，较岛状皮瓣更为美观。DIEP皮瓣区内T9
 ～T12
 肋间神经感觉支多与腹壁下动脉肌皮穿支伴行，皮瓣转移移植后容易成活，再造阴茎感觉恢复快。设计尿道皮瓣部于整个皮瓣中央，长轴与腹壁下动脉走行平行，可以增加再造阴茎尿道部的血供，减少吻合口狭窄、尿瘘的发生。下腹部皮瓣表皮光滑、少毛发，较前臂皮瓣明显降低术后再造阴茎尿道内结石发生率，尤其适用于体型偏瘦、下腹部无明显脂肪堆积患者。

(五) 下腹部岛状皮瓣法

下腹部岛状皮瓣法再造阴茎是利用以双侧腹壁浅动脉供养、蒂位于耻骨联合部的下腹部正中皮瓣作为再造阴茎的阴茎体，利用阴囊纵隔皮瓣再造尿道的一期阴茎再造术。本术式采用的下腹部皮瓣具有良好的血供，且因皮瓣内含髂腹下神经的前皮支，故再造阴茎有较好的感觉。尿道形成皮瓣采用阴囊纵隔无毛区，术后不易收缩致尿道狭窄，且无形成尿道结石之虞，再造手术可一期完成。

(1) 皮瓣设计　在阴茎根部尿道外口上方，以腹白线为轴线，设计一个蒂位于耻骨联合部的单蒂瓣，长11～15cm，宽8～11cm，皮瓣内包含左右腹壁浅动静脉和髂腹下神经的前皮支。于阴囊纵隔部设计尿道皮瓣，长10cm，宽3cm，基底位于阴囊上方，使尿道外口包含在近端皮瓣内。

(2) 尿道成形　从尿道外口插入F14导尿管，切开阴囊纵隔皮瓣，并向尿道口侧掀起以尿道口部为蒂的皮肤筋膜瓣。注意皮瓣必须包含一定厚度的筋膜及阴囊动静脉及皮神经。以导尿管为支架，皮内间断缝合使皮面朝内卷曲成尿道。

(3) 阴茎体形成　按设计切开下腹壁正中皮瓣上缘及两侧缘，从腹直肌鞘浅面由远端向蒂端掀起皮瓣至耻骨联合部。在再造尿道蒂部与原尿道开口吻合处上方，锐性分离皮下组织形成一可使再造尿道通过的空隙，将皮瓣向下翻转，把再造尿道经该空隙带出，置于翻转的下腹壁皮瓣肉面。切取自体肋软骨置于新尿道背侧，将下腹壁皮瓣包绕尿道及支撑物于背侧缝合形成阴茎体。尿道远端创缘与阴茎远端创缘吻合，阴囊皮瓣供区拉拢缝合，下腹壁皮瓣供区取中厚皮片植皮(图19-15)。
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图19-15　下腹部岛状皮瓣再造阴茎

A. 皮瓣设计　B. 阴茎皮瓣尿道成形　C. 下腹部皮瓣向下翻转　D. 下腹部皮瓣边绕尿道形成阴茎体

(六) 阴股沟皮瓣法

手术分两期进行： 第一期为阴股沟皮管成形；第二期为阴茎成形。

(1) 阴股沟皮管成形　患者取截石位，沿左右两侧阴股沟、阴囊(阴唇)外侧，平耻骨联合设计双皮瓣，长约16～18cm，宽约7～8cm。按设计切开皮肤，深达筋膜下脂肪层并向内分离，形成双蒂皮瓣，分离中尽量保护皮下穿支小血管，将皮瓣完全掀起后卷成管状，50可吸收线缝合。供区两侧皮下组织织游离后可直接拉拢缝合。靠臀部的皮管蒂部及三角缝合区可放置皮片引流。

(2) 阴茎成形　离断两皮管远端蒂部，纵行切开皮管，形成两条单蒂皮瓣，选择血运相对较好一侧皮瓣、取内侧3cm宽度皮面向内包绕14F尿管并卷成管状作为尿道，旋转90°至原阴茎根部受区与原尿道残端吻合。另一皮瓣亦旋转至受区，包绕尿道皮瓣并与其切缘吻合形成阴茎体，阴茎根部留置常规皮片引流(图19-16)。
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图19-16　阴股沟皮瓣再造阴茎

A. 皮瓣设计　B. 切开皮肤形成双带皮瓣　C. 皮瓣折起卷成管状

D. 血运较好侧皮瓣内卷形成尿道　E. 对侧皮瓣边绕尿道皮瓣合并形成阴茎体

(七) 髂嵴腹股沟外侧复合皮瓣法

髂腹股沟区皮瓣主要由旋髂浅血管的浅支供养，以旋髂浅血管及其分支为轴型血管设计切取皮瓣，以岛状形或转移于耻骨联合部进行阴茎再造。切取皮瓣时，同时切取一条与皮瓣相连的髂嵴骨块，可形成髂腹股沟皮骨瓣再造阴茎，使再造阴茎包含具有良好血供的支撑物，且髂腹股沟区皮瓣可与邻近其他皮瓣复合再造阴茎。其主要优点是： ① 该区皮瓣的皮下组织较薄，形成阴茎的外形不臃肿，即使肥胖患者也可选用；② 髂嵴骨块容易切取，使之包含在皮瓣内作为再造阴茎的支撑物，不需切取自体肋软骨；③ 由于骨块与皮瓣相连而有良好的血供，术后吸收少，远期效果好。

1. 髂腹股沟皮骨复合瓣加阴囊纵隔蒂皮瓣

本术式以旋髂浅血管为蒂的髂腹股沟皮骨复合瓣，做成再造阴茎的阴茎体和支撑物，以阴囊纵隔血管蒂皮瓣做再造阴茎的尿道。该术式适用于阴囊发育良好，纵隔血管蒂皮瓣的长度、宽度可用于尿道形成的患者(图19-17)。

(1) 髂腹股沟皮骨复合瓣设计　超声多普勒血流仪检测旋髂浅动脉的走向并标记。以旋髂浅血管为轴在髂腹股沟区设计骨复合皮瓣，皮瓣长11cm，宽10cm。皮瓣起始点至旋髂浅血管的股动脉起点的距离略大于旋髂浅动脉的股动脉起始点至耻骨联合部的距离。先于隐静脉裂孔部纵行切开皮肤、皮下组织，解剖分离显露大隐静脉及其属支旋髂浅静脉。在大隐静脉外侧深面切开股动脉鞘，解剖分离显露旋髂浅动脉并确认其走行方向。然后从远端向蒂端在深筋膜下掀起皮瓣。在髂后上棘处用锯切取一条长8～9cm，宽、厚各约1cm的髂嵴骨块。注意使骨块与皮瓣紧密相连，以保障血供。形成髂腹股沟皮骨复合瓣后，分离旋髂浅血管蒂至隐静脉裂孔部，并通过皮下隧道转移至阴囊根部。
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图19-17　髂腹股沟骨复合瓣加阴囊纵隔带蒂皮瓣设计

A. 髂腹股沟皮瓣设计　B. 阴囊纵隔皮瓣设计　C. 体表皮瓣尿道成形＋髂腹股沟皮瓣阴茎成形

(2) 阴囊正中纵隔皮瓣设计　以阴囊中缝为轴设计形成尿道的皮瓣，使原尿道外口位于皮瓣内，皮瓣长8～10cm，宽2～2.5cm。按设计先切开中隔皮瓣一侧的阴囊皮肤、皮下及肌膜，用示指和拇指将睾丸固定于切口外侧，向纵隔深面分离，达阴囊纵隔血管束。同法行对侧切开分离，掀起阴囊纵隔血管神经蒂皮瓣，注意保留与皮瓣相连的纵隔筋膜蒂内2～3支来自阴囊后动脉的血管分支，以确保皮瓣的血供。

(3) 尿道及阴茎体形成　用导尿管作支架，用50可吸引线将阴囊纵隔皮瓣两侧切缘皮内缝合，卷成皮面朝内的管状尿道。将阴囊纵隔皮瓣形成的尿道置于皮骨复合皮瓣中，把复合瓣皮面朝外包绕尿道缝合形成阴茎体，复合瓣远侧创缘与新尿道远端创缘相对缝合形成新的尿道外口。距原尿道外口 0.5cm处环形切开原尿道外口的皮肤、皮下组织，创缘略作皮下分离。将再造尿道近端与原尿道外口创缘做间断皮内缝合完成尿道吻接。缝合切口，供皮瓣区移植中厚皮片封闭创面。

2. 髂腹股沟皮骨复合瓣加下腹壁皮瓣

本术式以髂腹股沟皮骨复合瓣作阴茎体及支撑物，腹壁浅血管蒂下腹部皮瓣作尿道，适用于阴囊发育不良者。

(1) 骼腹股沟皮骨复合瓣设计　方法同髂腹股沟骨复合瓣加阴囊纵隔蒂皮瓣。

(2) 下腹部带蒂皮瓣设计　用超声多普勒血流仪探测腹壁浅动脉走向并标记。以腹壁浅动脉为轴设计形成尿道的皮瓣长10～11cm，宽2.5～3.0cm，皮瓣近端至腹壁浅动脉的股动脉起始点的距离略大于腹壁浅动脉的股动脉起始点至阴茎根部的距离。切开供作尿道的下腹部皮瓣，掀起皮瓣并切开近端皮瓣的皮肤。向下继续延长切口至隐静脉裂孔部，解剖分离腹壁浅动静脉，注意使血管蒂周围带少量皮下组织，形成以腹壁浅血管为蒂的岛状下腹部皮瓣。

(3) 阴茎再造　将下腹部皮瓣皮面朝内做皮内缝合形成尿道，再将髂腹股沟皮骨瓣包绕尿道，使皮面朝外缝合形成预制阴茎体。在原尿道外口与隐静脉裂孔之间做一切口，钝性分离一宽能容纳两皮瓣蒂的皮下隧道，分别将髂腹股沟皮骨复合瓣与下腹部皮瓣通过隧道转移至耻骨联合阴茎根部位。距原尿道外口0. 5cm处，做环形切口，皮下游离创缘，将再造尿道近端与该创缘缝合吻接尿道，髂骨块近端缝合固定于阴茎海绵体残端，再造尿道远端与皮骨复合瓣远端相对缝合形成新的尿道外口。腹部供皮创面直接拉拢缝合，髂腹沟处创面移植中厚皮片封闭。

四、 手术并发症及预防

1. 尿道瘘

尿道瘘是阴茎再造术后常见并发症，多位于再造尿道与原尿道外口吻接部，也可以发生于再造尿道的其他部位。发生原因多为皮瓣血供不良、缝合时皮缘对合不严密或是由于感染致切口裂开。小的尿道瘘口能自行愈合，较大的瘘口需行修补手术。但修补术不宜在术后早期施行，因术后组织的创伤炎性反应，瘘口周围组织水肿明显，修补往往失败，结果产生局部过多瘢痕，增加日后修补困难，因此应在术后半年至一年，待瘘口周围瘢痕组织软化，血供改善后再行修补术。

2. 尿道狭窄

狭窄部位多发生于再造尿道与原尿道外口吻接部、新尿道外口部或再造尿道的全程。吻接部狭窄多因环形瘢痕挛缩或感染后瘢痕形成所致，新尿道外口狭窄多系形成尿道皮瓣的远端血供不良、坏死后瘢痕形成所致。再造尿道全程狭窄则往往是由于设计形成尿道皮瓣的宽度不够所引起。尿道吻接部狭窄如范围小，可在切除瘢痕后将远近端尿道切缘修剪成斜面行端端吻接，如切除瘢痕后尿道缺损段较长，可利用阴囊纵隔皮瓣缝成管状，替代缺损段尿道。尿道外口狭窄，可在切开瘢痕后，局部皮瓣插入加以扩大。如为尿道全程狭窄，需应用皮片移植，必要时利用其他皮瓣重建尿道。

3. 支撑物外露

支撑物外露最常发生于应用非生物材料如硅橡胶棒作为支撑物时，或因支撑物过长，当残留海绵体勃起时顶压阴茎头部皮瓣，或性生活时使用不恰当，支撑物反复在某一点上挤压皮瓣，日久穿破皮肤外露。若植入支撑物系自体髂骨或肋软骨，可将外露部分截短，调整远端部位，使着力点不在原外露部位。若支撑物为硅橡胶棒，则需将之取出，待创面愈合3～6个月后，改用自体髂骨或肋软骨移植。

4. 移植皮瓣坏死

皮瓣坏死多为皮瓣血管束损伤造成，多因解剖血管操作失误或血管解剖变异所致。预防措施除术前用超声多普勒血流仪探测血管走向了解有无血管变异外，更重要的在于仔细解剖，谨慎操作。

5. 吻合血管栓塞

防止吻合血管发生栓塞除注意血管吻合操作外，术时局部或全身使用抗凝药物和术后使用扩张血管药物亦很重要。

6. 性交障碍

再造阴茎性交的完成主要依靠良好的支撑物及患者精神心理因素。支撑物过小、折断、吸收、外露、感染等因素均可导致再造阴茎变形，同时患者自卑，恐惧女方责备，夫妇双方不能配合亦是影响性交完成的障碍因素。加强患者心理训练，解除顾虑，取得女方的理解和配合是提高再造阴茎患者性交能力的重要环节。

近年来国内外有学者报道植入可伸性阴茎假体作为再造阴茎支撑物，近期临床效果良好。
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第二节　阴茎再植术

阴茎是男性主要的性器官，阴茎离断可导致排尿困难及性功能丧失，对患者身心造成极大创伤。延期治疗方法主要有阴茎延长术和阴茎再造术，但延长手术治疗效果有限；再造手术步骤复杂，再造阴茎外形欠佳，术后并发症多。因此，及时行离断阴茎再植手术仍然是治疗的首选。1929年，美国医生Ehrich首次报道阴茎再植，未采用显微技术吻合血管，术后并发症多。1979年，Cohen将显微外科技术应用于阴茎再植手术中。此后，随着显微外科技术的发展和广泛引用，阴茎断离再植手术成功率大大提高，并发症明显减少。

一、 病例介绍

患者，男性，26岁，未婚。既往有精神分裂病史，家属自述症状较轻，未服药物控制。当日凌晨自行剪断阴茎并丢弃，家属发现后送至当地医院急诊，予简单包扎对症治疗后转入我院男科中心。体检： 神志清，生命体征尚平稳，阴茎自根部1cm处完全离断，创面不平整，残端阴茎及尿道海绵体渗血明显，阴囊瘀血肿胀，阴囊触诊睾丸、附睾正常。(图19-18)

术前准备： 收住院后积极完善术前检查，并嘱患者寻找离断阴茎体。4h后阴茎残段常温下送至医院，长约5.5cm，组织肿胀苍白，创面组织间隙可见污物(图19-19)。
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图19-18　阴茎自根部完全离断
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图19-19　阴茎残段污染严重
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阴茎残段予双氧水反复冲洗，置入0～4℃冰生理盐水、聚维酮碘1∶1稀释液中浸泡0.5h后，急诊行离断阴茎再植术。

治疗： 术中吻合尿道及阴茎海绵体，显微镜下分别吻合阴茎海绵体动脉，阴茎背动脉、背深静脉及背神经，阴茎皮肤修剪后缝合(图19-20)。

术后密切观察再植阴茎血循环情况，予常规营养补液、广谱抗感染、抗凝及改善微循环，并联合高压氧支持治疗，同时积极处理精神症状。

结果： 术后患者生命体征平稳，阴茎形态良好，龟头颜色红润，包皮轻度水肿，皮肤弹性良好，皮温略高，感觉差，吻合口少量渗液，无明显脓性分泌物。术后3d拔除引流皮片。术后7d出现阴茎皮肤表层坏死脱落，至术后14d出阴茎远端皮肤及龟头表面出现缺血坏死，予彻底清除坏死组织，Ⅱ期行阴囊转移皮瓣修复阴茎皮肤。(图19-21，图19-22)
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图19-21　术后14d阴茎远端皮肤及龟头表面缺血坏死
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图19-22 阴囊转移皮瓣修复阴茎皮肤

随访1年，残留阴茎体及皮瓣成活良好，静息状态下阴茎长度为3.8cm，勃起后阴茎长度约7.0cm。患者站立排尿通畅，无尿道狭窄及尿瘘发生，夜间自发阴茎勃起存在。

二、 阴茎血管的解剖特点

1. 阴茎动脉

阴茎动脉供血主要来源于2条阴部内动脉，在会阴部分为两部分： 1支为周围分支即球部和尿道动脉，供应尿道海绵体；另1支为阴茎动脉，在阴茎海绵体部分为阴茎背动脉和深动脉。阴茎背动脉位于Buck's筋膜和白膜之间，分出4～5条螺旋动脉，进入尿道海绵体，并延至阴茎头，与尿道动脉吻合。一对深动脉穿透白膜与海绵体神经一起支配海绵体，且血流能使远段膨胀勃起。文献报道，结扎1支或全部2支阴茎背动脉，不会引起组织坏死或阳痿。

2. 静脉回流

阴茎静脉回流包括三个主要部分，即表浅、中间及深部。表浅静脉位于皮下和Buck's筋膜之间；深部静脉包括球部、前后尿道的深部海绵体血管，汇流至阴部静脉丛；中间组包括白膜浅表的阴茎背深静脉、接收阴茎头直接来的静脉、贯穿海绵体白膜的导静脉以及汇流尿道海绵体和阴茎海绵体的螺旋静脉。

由于阴茎的血液供应特点，未经吻合血管的再植阴茎是可以成活的。不完全离断的病例，即使仅有少数皮肤相连，其术后皮肤坏死发生率仍偏低；而完全离断的病例，较易发生皮肤坏死。手术吻合血管可以很快使皮下血液循环恢复，因此可以减少皮肤坏死；而不吻合血管者，其远端阴茎皮肤血供主要靠血流透过海绵体及皮下组织提供，增加了皮肤缺血时间，导致皮肤坏死。所以应该强调，在阴茎再植中应采用显微外科技术行血管吻合，减少皮肤坏死等情况发生。

三、 手术适应证

创伤性阴茎离断无论是不全性离断或完全离断且保留有离断部分者均应积极行阴茎再植术，以求阴茎的修复及排尿功能和性功能的恢复。虽然阴茎离断伤的治疗效果因受伤部位、程度、缺血时间及治疗方法而异，迄今尚无统一的治疗方案，但均强调行吻合血管再植术。若不具备显微手术条件，也应将离断的阴茎段进行清洗、消毒，并即刻冷藏，准备再植手术。一般阴茎完全离断18～24h以内，仍有可能再植成功，如有尿道海绵体、部分皮肤或阴茎海绵体相连，则再植的成功机会明显增加。

五、 手术方法

1. 术区准备

双氧水、生理盐水常规冲洗会阴部及伤口3次，并做术野皮肤消毒。清创时切除离断阴茎创缘皮肤约1cm，测量离断阴茎及残留段长度，解剖两断端，认清阴茎背动脉、静脉及神经，并做好标志。

2. 离断尿道及阴茎海绵体吻合

经尿道外口插入一根F18号导尿管，并通过尿道两断端进入膀胱作为支架。50可吸收线间断吻合尿道，40可吸收线间断缝合阴茎海绵体和中隔。

3. 离断血管神经吻合

在放大10～20倍的手术显微镜下，用100尼龙线间断缝合阴茎背动脉，缝合8针；90尼龙线缝合背深静脉，缝合约10针；90尼龙线缝合背神经鞘，约缝合2针。一般无需吻合阴茎海绵体中央动脉。吻合后开放血流，可见动脉搏动良好，静脉充盈，吻合口可能暂时有渗血，加压后即能停止。吻合血管时以肝素生理盐水冲洗血管断端，并同时静脉点滴低分子右旋糖酐。

4. 离断皮肤缝合

用40丝线间断缝合白膜的其余部分。最后缝合阴茎皮肤。吻合后阴茎远端色泽转红而增粗，如针刺阴茎头有新鲜血液流出，阴茎背伸位固定于腹壁。(图19-23)
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图19-23　吻合尿道、阴茎海绵体及显微镜下血管神经吻合

A. 尿道吻合　B. 皮瓣血管吻合　C. 神经鞘吻合　D. 吻合神经、血管图解

五、 术后处理

1. 平卧2周，对意识不清者要将其四肢制动，防止发生意外。

2. 术后使用广谱抗生素，预防和控制感染。

3. 术后继续静脉滴注低分子右旋糖酐每日1000ml，共5d；肌内注射妥拉唑啉25mg每8h1次，共7d；口服阿司匹林肠溶片0. 5，3次/d，共5d，后改为双嘧达嗅25mg，3次/d，共5d。口服己烯雌酚及止痛药物。

4. 阴茎远端用红外线理疗保温联合高压氧治疗有利于离断阴茎段血供的恢复。

5. 尿道导尿管保持通畅，必要时做耻骨上膀胱造瘘，留置约2周。

6. 术后6～8周做盆腔动脉造影和海绵体造影。

六、 手术并发症及预防

1. 再植阴茎坏死

多由于阴茎离体时间过长，动、静脉血管吻合未成功或血栓形成所致。如系全段坏死，则需彻底清除去坏死组织，行留体残端处理。若为皮肤坏死，必要时予以植皮。

2. 阴茎远端水肿

术后早期阴茎远端常出现水肿，皮肤有水疱，应局部消毒后，穿刺抽吸水疱。若时间较久，水肿不退，可用高渗盐水外敷和局部理疗，促使水肿逐渐消退。

3. 再植阴茎皮肤感觉障碍

多由于阴茎背神经吻合未成功所致。可择期行神经探查，必要时可重新吻合。

4. 尿道狭窄或尿道瘘

多由于尿道吻合不佳、吻合口坏死、感染所致。如已发生狭窄可定期行尿道扩张治疗，必要时再次行尿道吻合术。尿瘘修补前应充分清除瘘口周围坏死感染组织，待创面新鲜后Ⅱ期行自体组织尿道替代修补手术。
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第三节　同种异体阴茎移植术

阴茎缺损给患者精神和心理上造成很大的创伤，因此后期治疗极为重要，理想的治疗应达到具有良好的外形和感觉、通畅的站立排尿、顺利完成性交三个方面的和谐统一。目前主要采取自体阴茎再植和阴茎再造术来解决患者的站立排尿和性生活问题。其中自体阴茎再植严格受离断阴茎缺血时间、损伤污染程度和保存方法、手术处理是否及时等多方面因素制约。阴茎再造手术术式繁多，且存在手术步骤复杂、需多期手术完成、阴茎外形美观不足、术后并发症多等缺点，而阴茎移植可以很好地解决以上手术存在的问题，达到三方面的统一。国内有学者已开展此类手术，并获得初步临床成效。

一、 术前准备

1. 受者初选

各种原因导致的阴茎完全缺损无法行自体阴茎再植患者，排除肿瘤及免疫系统疾病，要求患者及配偶心理素质良好，自愿接受异体阴茎移植。

2. 组织配型

ABO血型、Rh血型、群体反应抗体、人白细胞抗原配型以确定手术受者和供者。

二、 手术方法

1. 供者准备

待供者脑死亡后，立即于无菌条件下切开下腹部，采用双侧髂外动脉阻断，双侧髂总动脉同时灌注4℃肾脏保存液，每侧灌注液体500ml后见阴茎苍白，自然状态下阴茎切取的长度为10 cm，热缺血时间为4 min。在断端寻找并分离出尿道海绵体、阴茎海绵体、阴茎深动脉、阴茎背浅静脉、阴茎背深静脉、阴茎背动脉及阴茎背神经，抗生素肝素盐水灌注动脉和静脉。

2. 受者准备

硬膜外麻醉后常规消毒、铺单，切开阴茎残端皮肤，游离出尿道海绵体、阴茎海绵体并分别分离出阴茎背浅静脉、阴茎背深静脉、阴茎背动脉及阴茎背神经。

3. 移植手术

吻合尿道海绵体并内放置导尿管和间断缝合阴茎海绵体中隔及腹侧白膜，再吻合阴茎深动脉和剩余的中隔和白膜，最后端端吻合两条阴茎背动脉、阴茎背深静脉、阴茎背浅静脉及两条阴茎背神经，血管神经吻合方法同阴茎再植手术。缝合Buck's筋膜和皮肤，手术7 h后开放血流，见阴茎头血供好，温度升至正常，阴茎皮肤颜色红润。

三、 术后处理

1. 术后患者进入无菌层流病房，移植阴茎血循环观察、阴茎氧饱和度和皮温测定。局部持续红外线烤灯。

2. 常规应用广谱抗生素预防和控制感染，静脉给予低分子右旋糖酐500ml，1次/d抗凝肌肉注射罂素碱30mg，2次/d和妥拉苏林25mg，2次/d解痉治疗。

3. 术前1d给予赛尼哌500mg静脉输入，术前口服霉酚酸酯(骁悉)胶囊1000mg诱导免疫治疗。术后连续3d静脉给予甲泼尼龙500mg，以后改口服，甲泼尼龙24mg，1次/d、环孢素胶囊210mg，2次/d；骁悉胶囊1000mg，1次/d；三联抗排斥反应治疗。定期检测环孢素血液浓度。

四、 手术并发症及预防

1. 移植阴茎坏死

多由于异体阴茎排异反应引起，动、静脉血管吻合未成功或血栓形成亦可引起移植阴茎体坏死。如系全段坏死，则需完全切除再植阴茎，留体残端关闭缝合处理。

2. 阴茎远端水肿

术后早期阴茎远端常出现水肿，皮肤有水疱，应局部消毒后，穿刺抽吸水疱。若时间较久，水肿继续不消退，可用高渗盐水外敷和局部理疗，促使水肿逐渐消退。

3. 移植阴茎皮肤感觉障碍

多由于阴茎背神经吻合未成功所致。可择期行神经探查，必要时可重新吻合。

4. 尿道狭窄或尿道瘘

多由于尿道吻合不佳、吻合口坏死、感染所致。如已发生狭窄可定期行尿道扩张治疗，必要时再次行尿道吻合术。尿瘘修补前应充分清除瘘口周围坏死感染组织，待创面新鲜后Ⅱ期行自体组织尿道替代修补手术。

5. 患者或配偶无法接受

阴茎是男性特殊的性器官，异体阴茎移植对患者和家属的心理影响不可低估。因此术前、术后都应加强对患者和家属的心理辅导。若术前与患者或家属未充分沟通，往往导致术后患方出现严重的心理障碍，不能接受他人性器，最终导致手术失败。因此开展此类手术术前术后对患者夫妻双方心理辅导同样非常重要。

(朱选文　方家杰)
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A

5α还原酶缺陷症 5α­reducfase deficiency　123

B

背侧的 dorsal　1，6，96，154

包茎 phimosis　4，5，23，24，25，27，35，87，88，94，146，147，148，149，150，153，155，156，158，159，160，163，175，215，236，237，238，239，240，244，256，275，283，289

包皮过长redundant prepuce　5，27，140，147，148，149，155，158，159，160，161，163，175，208，213，215，232，236，237，239，240，244，256，318

包茎嵌顿 paraphimosis　158

包皮系带损伤 injury of frenulum of prepuce　157 159

包皮炎 posthitis　5，24，147，148，160，161，162，163，228，300

包皮环切术 circumcision　5，25，35，84，85，88，105，147，149，151，152，153，154，155，156，158，160，163，208，236，237，239，240，242，249，253，256，318

白膜 tunica albuginea　3，5，6，7，8，9，10，11，12，16，32，33，49，50，51，53，68，72，73，74，86，95，96，101，102，103，105，106，140，143，144，197，206，207，209，210，235，245，246，248，250，259，269，270，271，272，274，275，276，277，278，283，286，287，295，306，309，312，313，314，333，334，336

白膜折叠术 corporoplasty　275

白膜切开缝合术 incisional corporoplasty　142

鲍温样丘疹病 bowenoid papulosis　215，217，218，219

扁平湿疣 condyloma latum　214

C

传染性软疣 molluscum contagiosum　225

传染性软疣病毒 molluscum contagiosum virus，MCV　229

D

低促性腺激素性腺机能低下症hypogonadotropic hypogonadism　90

E

恶性黑色素瘤 malignant melanoma　234，246，257

F

腹壁下动脉穿支 deep inferior epigastric perforator，DIEP　43，318，319，325，326，331

附睾炎 epididymitis　97，162，176，227，228，229

腹股沟子宫疝 hernia uteri inguinlis　129

G

重建龟头 coronal reshaping　322

干燥性闭塞性龟头炎 balanitis xerotica obliterans，BXO　163

高促性腺激素性腺机能低下症 hypergonadotropic hypogonadism　90

睾酮 testosterone，T　2，30，31，80，90，91，92，93，119，120，121，122，123，124，125，126，127，128，129，130，132，133，134，135，136，284，285，290，293，294

睾酮生物合成酶缺陷deficiency of biosynthetic enzyme of testosterone　124 125

睾丸移植 testicular transplantation　69

睾丸横过异位 transverse testicular ectopia　129，138

H

获得性阴茎弯曲 acquired penile curvatures　140，142，144

海绵体窦 sinusiod　7，8，10，11

海绵体动脉 cavernosal artery　10

海绵体造影 cavernosography　33，245，291，310，335

海绵体整形 corporoplasty　142，143，144

坏疽 gangrene　55，74，207，209，210，241

后尿道瓣膜 posterior urethral valves　23，112，113，114，115，116

J

解剖 anatomy　1，3，5，7，9，11，12，13，14，15，16，17，32，39，46，53，54，60，61，62，63，64，65，66，78，79，80，81，101，105，109，112，113，137，175，178，180，184，189，201，210，251，270，272，275，290，298，304，317，321，322，323，324，325，328，329，330，333，334

颊黏膜 buccal mucosa　235，268，276，278

巨大阴茎 macropenis　238

假体植入术 prosthesis implantation　44，235，274，276，277，294，295，297

假两性畸形 pseudo hermaphroditism　100，120，121，126，127，130，131，319

继发性早泄 secondary premature ejaculation，SPE　300

脊髓损伤 spinal cord injury，SCI　22，287，289，298

肌瘤 myoma　166，234

尖锐湿疣 condyloma acuminatum　148，169，212，213，214，215，216，217，218，225，232，234，236，238

疥疮 scabies　230，231，232

肩胛皮瓣 scapular flap　324

K

可膨胀性假体 malleable prosthesis　276，294，295

抗雄激素 antiandrogen　98，287，289

凯腊增殖性红斑 Queyrat's erythroplasia　244

L

两性畸形 hermaphroditism　21，25，87，100，118，119，120，121，125，126，127，128，130，131，317，319

淋病 gonorrhea　22，23，33，148，227，228，229

淋菌性尿道炎　gonococcal urethritis 227，228，229

磷酸二酯酶 phosphodiesterase(PDE)　286，293，296

M

苗勒管永存综合征 persistent müellerian duct syndrome( PMDS)　128

梅毒 syphilis　223，225，244

梅毒螺旋体 treponema pallidum　24，212，214，219，220，221，222，223，224，225，226，227，244

N

尿道板 urethral plate　95，96，99，101，102，103，104，105，110，140

尿道球部 urethral bulb　9，10，34，46，166，175，177，201，250

尿道海绵体 Corpus spongiosum　247

尿道沟 urethral groove　1，2，95

尿道嵴 urethral ridge　9，179

尿直肠隔 urorectal septum　1

尿生殖膈 urogenital diaphragm　3，5，6，9，15，16，35，46，168，171，180，181，184，185

尿生殖窦 urogenital sinus　1

尿道重复urethral duplication　111，112，115

尿道闭锁 urethratresia　186，190，191，193

尿道狭窄 urethrostenosis/urethral stricture　32，33，34，57，66，104，105，106，107，108，169，174，175，177，179，180，183，184，185，186，187，189，190，191，192，193，194，195，196，197，199，200，201，203，204，205，228，237，238，244，253，271，299，319，326，330，333，335，337

尿道上裂 epispadias　87，112，140，317

尿道下裂 hypospadias　20，25，38，39，44，75，76，77，83，86，90，91，95，96，97，98，99，100，101，102，104，105，106，107，108，109，110，111，112，119，121，122，123，124，125，126，130，140，141，142，143，195

尿道吻合成形术 anastomotic urethroplasty

尿道板纵切卷管法 tabularized incised plate urethroplast(TIP)　101，102，107

逆行射精 retrograde ejaculation　24，279，289，298，299

黏膜白斑 leukoplakia　244

P

评估 assessment　41，169，170，247，292

蹼状阴茎 webbed penis　84，85，91

人乳头瘤病毒 human papilloma virus(HPV)　238

Q

前尿道 anterior urethra　9，10，28，97，168，171，173，174，176，178，179，181，182，183，187，189，190，191，192，193，196，197，200，201

前列腺炎 prostatitis　20，23，24，27，28，29，162，180，227，228，229，300

前臂皮瓣 forearm flap　55，60，61，319，320，321，322，326

R

肉膜 dartos　88

乳头状瘤 pappiloma　148，164，165，234，236，237，238，244，257

S

松解 separation　43，88，95，101，104，107，118，142，143，144，155，160

生物降解支架 biodegradable scaffolds

生殖结节 genital tubercle　1，2，122

肾上腺素 epinephrine　15，197，286，287，293，299，303，311

射精障碍 ejaculation dysfunction(ED)　298

手术前护理preoperative nursing care　38

肾源性腺瘤 nephrogenic Adenoma　165

三磷酸鸟苷 quanosine triphosphate(GTP)　286

T

痛性勃起 chordee　71，108，155，176，260，269，270，276

体外冲击波疗法 extracorporeal shockwave therapy(ESWT)　273

W

围手术期 preoperative period　38，39，41，43，44，45，134

X

系带 frenulum　4，15，16，24，85，99，150，151，152，153，154，155，156，157，159，160，207，210，212，214，232，236，244，245，303

泄殖腔 cloaca　1，2

泄殖腔褶 cloacal folds　1

小阴茎 petty penis　25，67，87，89，90，91，92，93，94，100，125，126，148，149

小肠黏膜下层 small intestinal submucosa(SIS)　276

悬韧带 suspensory ligament　5，143，179，204，250

先天性阴茎弯曲 congenital penile curvatures　95，96，140，141，142，143，145，269，274

先天性肾上腺皮质增生congenital adrenal hyperplasia(CAH)　130，131，132，135

性腺功能减退 hypogonadism　92

选择性阴茎动脉造影 selective arteriography of penis　33，292

雄激素受体androgen receptor(AR)　90，92，93，94，98，122

雄激素不敏感综合征 androgen insensitivity syndrome(AIS)　93，121，122，137

息肉 polyps　33，163，165，167，169

血管瘤 hemoangioma　25，165，234，235，259

纤维瘤 fibroma　164，166，214，234，236

循证医学(Evidence—Based Medicine，EBM) 　8，301

Y

医疗决策medical decision­making　18，19

异体移植 allografts　336

隐匿性阴茎 concealed penis　38，39，43，86，87，149

阴茎背动脉 dorsal artery of penis　5，6，10，12，24，47，48，49，50，51，52，53，54，179，206，209，210，250，270，272，289，304，323，332，333，334，336

阴茎背浅静脉 superficial dorsal vein of penis　39

阴茎背深静脉 deep dorsal vein of penis　5，6，10，12，13，47，50，51，206，209，210，250，291，310，333，336

阴茎背神经 dorsal nerve of penis　5，6，10，15，16，68，159，206，209，298，300，301，302，305，313，320，321，323，324，335，336，337

阴茎成形术 phalloplasty　104

阴茎深筋膜 Buck's fascia　12，15，16，68，101，102

阴茎中隔 septum penis　4，6

阴茎硬结症 Peyronie's disease　33，142，235，269，270，271，272，273，274，275，276，277，283，289

阴茎囊肿 cyst of penis　234

阴茎血管瘤 hemangioma of penis　235

阴茎角 cutaneous horn of penis　234，236，245，257

阴茎乳头状瘤 pepilloma of penis　148，236，237，244，257

阴茎黏膜白斑 leukoplakia of penis　35，237，242，244，257

阴茎癌 sarcoma of penis　34

阴茎内动脉 internal pudendal artery　39

阴茎再造 phalloplasty　43，44，46，55，56，57，58，59，60，62，63，64，65，66，67，82，93，210，317，318，319，323，326，327，329，330，331，332，336

阴茎再植 replantation of penis　46，51，52，54，210，317，332，333，336

阴茎重建 penile reconstruction　250，317，319，321，323，325，326，327，329，331，333，335，337

阴茎阴囊转位 penoscrotal transposition　75，77，82，83，84，100

阴茎弯曲 penile curvature　141，143，145

阴茎扭转 penile torsion　85，86，100，140

阴茎肱动脉血压指数 penile brachial index，PBI　290

阴茎海绵体内注射 intracavernous injection，ICI　292

阴茎成形术 scrotoplasty　66

夜间阴茎胀大试验 nocturnal penile tumescence，NPT　288

一氧化氮合酶 neuronal nitric oxide svnthase，nNOS　94，286

夜间生物电阻抗容积测定 nocturnal electrobioimpedance volumetric assessment，NEVA　290

硬下疳 chancre　24，219，220，221，222，223，224，225

Z

真两性畸形 ture hermaphroditism　100，117

足叶草毒素 podofilox　213

折叠缝合术 plicational corporoplasty　138，142


[①]
 本章节图片均引自《Peyronie's Disease》，Humana Press，2006.
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