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后颅窝减压枕大池成形术治疗
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"摘要#

!

目的
!

探讨后颅窝减压枕大池成形术治疗
&E:8A!#I@9?E9

畸形的手术效果$方法
!

枕下正中直切口!

上至枕外粗隆!下达
2)

!

'

棘突水平!切开枕颈部皮肤!除枕骨大孔后缘!形成直径约
)IF

大骨窗!向下咬除寰椎后

弓宽度约
145IF

!使延髓减压充分!通脑脊液循环通路!取肌筋膜减张缝合硬脑膜或人工硬膜修补做枕大池重建成

形术$结果
!

症状明显改善
1)

例"

.(4((V

#!症状缓解
5

例"

(.4.0V

#!

5

例脑积水消失!脊髓空洞
1*

例!仅有
/

例

得已随访
/

个月至
(

年!其中空洞消失
1

例!空洞缩小
5

例!空蝶鞍病例失访$结论
!

后颅窝减压枕大池成形术不

失为治疗
&E:8A!#I@9?E9

畸形的一种较好的手术方法$
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畸形又称小脑扁桃体延髓下疝畸形#是发育

异常所致小脑扁桃体延长伸入枕骨大孔到达椎管内#甚至延髓

下段+四脑室下部移入椎管#阻塞枕骨大孔和上颈段椎管#造成

后阻颅神经+上段颈神经根牵拉下移#产生小脑延髓+上颈髓受

压症状#颅神经+颈神经根受压症状及脑积水引起的颅内压增

高症状.常伴脊髓空洞症及枕骨大孔区畸形等疾患.随着核

磁共振$

P3N

%的广泛应用#检出率较前明显提高.本文选取

(***

年
6

月至
(**.

年
1*

月在本院施行后颅窝减压枕大池成

形术
10

例#取得满意疗效#现报道如下.

$

!

资料与方法

$4$

!

一般资料
!

本组男
11

例#女
.

例#年龄
10

!

'/

岁#平均

(.4/

岁.发病至就诊时间
0

个月至
/

年#平均
(4/

年.

$4/

!

临床表现及影像学
!

枕颈部疼痛
1(

例#共济失调
.

例#

分离性感觉障碍
6

例#小便失禁
1

例#四肢无力
5

例#小脑扁桃

体下降至
21

下缘
5

例#至
2(

下缘
1*

例#至
2)

下缘
1

例#合并

颈胸段脊髓空洞
1*

例#颅底陷入症
1

例#脑积水
5

例#空蝶鞍

1

例.

$4'

!

手术治疗
!

均采用气管内插管#全身麻醉#做枕下正中直

切口#上至枕外粗隆#下达
2)

!

'

棘突水平#切开枕颈部皮肤

后#用单极电刀沿白线切开肌肉#显露枕鳞及上颈椎棘突#做枕

骨钻孔后#咬除枕鳞部骨质#从上至下#分块咬除.两侧至乳突

内侧缘#上方达横窦#下方咬除枕骨大孔后缘#形成直径约
)

IF

大骨窗#向下咬除寰椎后弓宽度约
145IF

#视扁桃体下疝

位置决定是否咬除
2(

!

)

棘突及椎板.)

R

*形切开硬脑膜#沿

中线切开硬脊膜直至小脑扁桃体下缘完全显露#切断纤维粘连

带#分离蛛网膜粘连#使延髓减压充分#同时把两侧小脑扁桃体

分开#探查第
'

脑室正中孔#疏通脑脊液循环通路#取肌筋膜减

张缝合硬脑膜或人工硬膜修补#做枕大池重建成形术#彻底止

血#分层严密缝合肌肉+皮下组织及皮肤.

/

!

结
!!

果

症状明显改善
1)

例$

.(4((V

%#症状缓解
5

例$

(.4.0V

%#

5

例脑积水消失#脊髓空洞
1*

例#仅有
/

例得已随访
/

个月至

(

年#其中空洞消失
1

例#空洞缩小
5

例#空蝶鞍病例失访.

'

!

讨
!!

论
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畸形又称小脑扁桃体下疝畸形#是以后颅窝

容积减少#小脑扁桃体向下移位进入椎管内为主要病理学特征

的先天性发育畸形.常合并脊髓空洞症+蛛网膜粘连+脑积水

等.小脑扁桃体下疝畸形的病因有牵引学说+发育障碍学说+

脑积水学说等多种学说.其中发育障碍学说观点最受公认#该

学说观点认为#由于胚胎时期中胚层体节枕骨发育不良致枕骨

发育滞后#使出生后正常发育的后脑结构因后颅窝容积小以致

部分脑组织疝出枕骨大孔至椎管内,

1

-

#造成延髓背侧屈曲.颅

颈神经受牵拉#脊髓受压变扁#疝出的脑组织与脊髓及周围结

构粘连#枕大池闭塞#中脑导水管或第
'

脑室中孔粘连闭塞#形

成梗阻性脑积水#又可加重小脑扁桃体下疝,

(

-

.
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畸形约
''V

!

5/V

的患者合并脊髓空洞#其形成原因目前公

认的有
)

种学说#即
W?E!:<E

的流体动力学说+

9̀AA9?F"

的颅

内与椎管内压力分离学说+

O?AA

等的脑脊液脊髓实质渗透学

说.国内部分学者认为#局部脑脊液循环障碍乃是脊髓空洞形

成的关键.

P3N

能清楚显示小脑扁桃体下疝程度及其与周围结构的

关系#以及合并畸形的特点#是目前诊断小脑扁桃体下疝畸形

最好的检查手段#同时也是手术治疗最好的参考资料.小脑扁

桃体下疝畸形的治疗以手术为主要手段#其目的是解除枕骨大

孔及颈椎对小脑+脑干+椎髓+第
'

脑室及其他神经组织的压

迫#解除梗阻.

后颅窝减压枕大池成形术对小脑扁桃体下疝畸形手术治

疗有效#可使症状缓解或消失#但常规后颅窝减压术不缝合硬

脑膜易产生脑脊液漏及颅内感染#术后渗血导致血管痉挛#形

成血肿压迫.本文在常规施行后颅窝减压术后用自体肌筋膜

减张缝合硬膜或使用人工硬脑膜修补做枕大池成形术疗效显

著.本组无死亡病例#无感染及脑脊液漏病例#症状明显改善

1)

例$

.(4((V

%#症状缓解
5

例$

(14.0V

%#合并脑积水的
5

例

患者因脑脊液循环通路梗阻解除#术后复查头颅
27

#脑积水

均消失.合并脊髓空洞病例随访
/

例#空洞消失
1

例#空洞缩

小
5

例.本文认为#疗效显著与手术方式的改进相关.后颅窝

减压枕大池成形术达到使后颅窝彻底减压#松解粘连#解除梗

阻#通畅脑脊液循环#恢复枕骨大孔区结构的功能#其优点是!

$

1

%充分解压#解除下疝的小脑对后脑的直接压迫($

(

%完全分

离粘连的蛛网膜下腔#开放第
'

脑室正中孔#切除闩部隔膜或

活瓣#恢复脑脊液引流通畅($

)

%矫正后颅窝异常结构#恢复枕

大池的解剖完整性($

'

%减少术后血管痉挛($

5

%解除粘连($

/

%

减少脑脊液漏的发生.后颅窝肌肉发达#血供丰富#后颅窝减

压后行肌筋膜缝合或人工硬脑膜修补重建枕大池#术中使用单

极电刀切割颅骨以外组织减少了出血#从而避免了手术区渗血

至蛛网膜下腔引起的血管痉挛导致的术后头痛#预防枕骨大孔

/
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区粘连,

)

-

#减少了脑脊液漏的发生.故本文认为#后颅窝减压

枕大池成形术不失为治疗
&E:8A!#I@9?E9

畸形的一种较好的手

术方法.
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盐酸法舒地尔对冠心病心力衰竭的临床疗效观察

花冠杰!韦利元!韦颖"广西壮族自治区河池市人民医院
!
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#

!!

"摘要#

!

目的
!

观察盐酸法舒地尔对冠心病心力衰竭的临床疗效$方法
!

将
6*

例冠心病心力衰竭患者随机

分为两组!对照组
'5

例仅给予常规治疗!治疗组
'5

例在常规治疗的基础上加用盐酸法舒地尔$两组在治疗前当天

和治疗后
)

个月末进行彩色多普勒超声心动图检查!获得左心室收缩末容量指数和舒张末容量指数及左心室射血

分数%左心室体质量指数!治疗过程中观察并记录患者症状%体征%心率%血压及不良反应!治疗前后常规测定血脂%

肾功能%肝功能%尿酸%电解质%血糖等各项生化指标的变化$结果
!

盐酸法舒地尔治疗冠心病心力衰竭临床效果明

显!临床症状显著改善!总有效率为
6141V

!治疗后左心室收缩末容量和舒张末容量明显降低!左室射血分数明显

提高!与治疗前和对照组比较差异具有统计学意义!各项生化指标在治疗前后差异无统计学意义!未发现明显不良

反应$结论
!

盐酸法舒地尔可较好地改善冠心病心力衰竭患者的心功能!增加运动耐力!提高生活质量!值得临床

推广$

"关键词#

!

盐酸法舒地尔&

!

冠心病&

!

心力衰竭&

!

3@8

激酶&

!

临床疗效
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!!

心力衰竭是许多冠心病患者自然发展的中末阶段#也是极

为常见而严重的临床综合征#心肌受损后通过神经内分泌系统

的激活和多种细胞因子的生成#使心肌组织中多条信号调节途

径被激活#导致心肌重构和心力衰竭#其病死率居高不下#心功

能对此类患者的预后有非常重要意义.近年来研究发现这一

关键的病理生理机制与
3@8

"

3@8

激酶通路的参与有极大关

系.

3@8

"

3@8

激酶是具有信息传导和分子开关功能的信号多

肽,

1

-

#心力衰竭时心肌组织
3@8&

+

3@8

激酶
F3%&

表达明显

增高.

3@8

激酶通过多种血管活性物质相互作用#影响平滑肌

细胞的功能和结构#直接参与心血管疾病的病理过程,

(#'

-

.

3@8

激酶主要存在于细胞胞浆#调整细胞骨架成分运动.

3@8

激酶的激活本身可将肌球蛋白轻链磷酸化而发生肌丝收缩作

用#同时也能将肌球蛋白轻链磷酸酶磷酸化#从而使肌球蛋白

轻链磷酸酶脱磷酸失活#阻止磷酸化的肌球蛋白轻链脱磷酸失

活#间接促进肌球蛋白轻链磷酸化而促进肌丝收缩.

3f2e"

参与肌球蛋白轻链的磷酸化调控是
3f2e"

信号通路的经典

途径.

盐酸法舒地尔$

Z\

%化学名为
/

$

Z

%

#1#

$

5#

磺酰基异喹啉%

#

1

$

Z

%

#1

#

'#

二氮杂草盐酸盐,

5

-

#它是一种新型+高效的血管扩张

药物#是
3@8

激酶的特异性抑制剂#其在防治心脑血管疾病及

其他疾病方面具有重要的临床应用.本文收集了
(**0

年
'

月

至
(*1*

年
/

月住院的
6*

例冠心病心力衰竭患者#其中治疗组

患者在常规治疗基础上加用盐酸法舒地尔注射液治疗
)

个月#

观察其疗效#现报道如下.

$

!

资料与方法

$4$

!

一般资料
!

(**0

年
'

月至
(*1*

年
/

月在本院住院并诊

断为冠心病心力衰竭的患者共
6*

例#其中男
55

例#女
)5

例#

年龄$

//T1*

%岁.应用随机数字表法分为两组#对照组
'5

例#

治疗组
'5

例.诊断均符合心力衰竭的诊断标准#按纽约心脏

学会心功能分级分为
$!)

级.入选标准!冠心病患者左心室

舒张末内径大于
/*FF

(左心室射血分数小于或等于
'5V

.

所有入选患者均无瓣膜性心脏病+扩张型心肌病+阻塞性肺疾

病+肝肾功能异常+

$!%

度房室传导阻滞+严重心动过缓$心

率小于
5*

次"分%+严重低血压,收缩压小于
05FF Z

>

$

1FF

Z

>

]*41))MS?

%-.心肌梗死患者病程在
)

个月以上#治疗组

签署使用新药法舒地尔知情同意书.两组年龄+心功能经统计

学处理#差异无统计学意义$

!

$

*4*5

%.

$4/

!

方法
!

对照组给予常规治疗#包括应用
"

#

受体阻滞剂+血

管紧张素转换酶抑制剂+利尿剂+洋地黄+硝酸酯类#连续治疗

)

个月.治疗组在常规治疗的基础上加用
1*V

葡萄糖注射液

(5*F,

加
Z\/*F

>

静脉滴注#

1

次"天#滴速小于
)*

滴"分.

1*!

为
1

个疗程#每月
1

个疗程#连续
)

个月.常规用药剂量

均可根据临床情况进行调整.

$4'

!

观察指标
!

治疗前当天和治疗后
)

个月进行彩色多普勒

超声心动图检查#通过改良的
+8F

J

"8:

法获得左心室收缩末

容量指数和舒张末容量指数及左心室射血分数+心脏指数+左

心室体质量指数#以上所有测量在窦性心率时测
)

个心动周

期#合并心房颤动时取
'

个心动周期平均值.用药过程中观察

并记录患者症状+体征+心率+血压及不良反应#治疗前后常规

测定各项生化指标$包括血脂+肾功能+肝功能+尿酸+电解质+

血糖%的变化.

$41

!

统计学方法
!

数据采用
+S++154*

统计软件进行处理#

计量资料以
GTD

表示#组内变化及两组间比较采用
:

检验#以

!

#

*4*5

为差异有统计学意义.

/

!

结
!!

果

/4$

!

两组治疗后心功能改善情况
!

见表
1

.由表
1

可见#治

/
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