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腹腔内高压(intra—abdominal hypertension。IAH)是指持

续的或反复的腹腔内压(intra．abdominal pressm，IAP)≥
12 mmHg。当IAP持续≥20 mmHg并直接导致一个或多个

器官功能障碍或衰竭，即形成腹腔室隔综合征(abdominal

compartment syndrome，ACS)⋯。任何引起腹腔内容物体积

增加的情况都可以增加腹腔内压力。lAP急剧升高可引起

全身器官继发性功能不全，而以循环、呼吸和肾功能不全的

表现最直接和迅速，同时亦可影响内脏血流、中枢神经系统

及腹壁等。临床上ACS常发生于创伤后或腹部手术后，最常

见的病因是严重腹部创伤和腹主动脉瘤破裂。IAH／ACS具

有较高的发病率和死亡率，是一种危重征象，其危害不仅仅

限于腹腔，它可通过直接或间接的方式影响机体多个器官和

系统，因而IAH和ACS具有重要的临床价值，近几年来成为

关注的焦点。结合近几年的文献和2(104年12月召开的ACS

国际大会(WSACS，www．WSO．C$．org)达成的一致意见，现对其

造成多系统损害及机制作一综述。

1循环系统

随着lAP的增加，将导致中心静脉压、全身血管阻力、肺
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·综述·

动脉压、肺动脉楔压增加和心输出量(CO)的减少。心动过

速是循环系统最早出现的反应，是对CO下降的代偿表现。

由于lAP的增加导致悬膈肌上抬，胸腔内压升高直接压迫心

脏．使心脏收缩受限，心脏顺应性下降，CO减少；增高的lAP

压迫下腔静脉和门静脉，使回心血流量减少，引起心脏前负

荷降低；增高的lAP压迫毛细血管床和小动脉，使周围血管

阻力增加，引起心脏后负荷增加。出现心搏出量下降，心率

加快，心功能曲线向下、向右移位。Berger等忙。发现当IAP

达到10 mmHg时。回心血量和CO即可减少，Kopelman等p1

发现，在IAP≥25 mmHg时，CO明显减少，外周血管阻力指

数明显增加，但体循环血压无明显改变，中心静脉压(CVP)

和肺动脉楔压(pulmonary artery wedge pressure，PAWP)则逐

渐升高。有文献报道，在ACS动物模型中，CVP和PAWP可

增加20％，已不能正确反映血管内容积状况，而右心室舒张

末期容积指数或胸膜腔内血容量则是反映血管内容积状态

较理想的指标”一。

2呼吸系统

当lAP急性升高时，最终会引发以高通气压力、低氧血

症及高碳酸血症为特点的呼吸衰竭”1。其直接原因是机械

性压迫．IAH通过膈肌或膈肌上抬直接将压力传导给胸腔，

使胸腔内压升高，肺实质被压缩，肺容积减少，肺顺应性下

降，肺泡膨胀不全，肺毛细血管氧运输减少，肺内分流指数

(QspP／QI)增加，通影血流比失常，二氧化碳呼出减少，肺
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泡死腔增加，呼吸道压力峰值及平均气道压明显增加，肺部

感染机会升高。Quintel等。61研究发现，在猪的模型中．1AP>

15 mmHg时，肺水肿程度加重两倍。他们认为有两种原因：

(1)IAP导致心脏充盈压增加；(2)由于胸内压增加，压迫淋

巴通道、肺和胸膜毛细血管等，使肺部水肿液排出受阻。这

种现象在肥胖或严重出血时更明显。Ertel等¨报道，IAH／

ACS患者在腹腔减压后，氧分压与吸入氧浓度(Pa02／PFiO：)

急剧回升，其肺静态顺应性和潮气量也随之提高，动脉血二

氧化碳分压及血乳酸浓度均回落。及时开腹减压能逆转呼

吸衰竭。

3肾脏

IAP进行性升高将导致肾灌注压、肾血流量和肾小球滤

过率下降，血液中尿素、肌酐、醛固酮和抗利尿激素增加，从

而引起少尿或无尿等肾功能障碍。Loi等。81报道。当IAP升

高到15～20 mmHg时即出现少尿，达30 mmHg时即出现无

尿。此时给予液体复苏，CO恢复正常，但肾血流灌注及肾小

球滤过率均不能恢复正常。只有进行腹腔减压术和肾包膜

切除术才有效口1。有研究表明一1，在[AP为20 mmHg时肾

血流量和肾小球滤过率比IAP为0 mmHg时低25％，肾血管

阻力是全身血管阻力的15倍。在狗的动物模型中，lAP达

40 mmHg时出现无尿，肾血流量和肾小球滤过率是正常时的

7％，CO是正常时的37％。及时的液体复苏能纠正CO，但。肾

血流量和肾小球滤过率仍低于正常的25％。IAP升高造成

肾功能障碍的原因可能有：(1)肾静脉受压部分阻碍肾血液

回流；(2)lAP升高压迫腹主动脉和肾动脉而增加。肾血管阻

力，使肾皮质、肾小球血流减少；(3)肾实质受压而引起所谓

的“肾室隔综合征”；(4)IAP压力升高，导致血浆抗利尿激素

和醛固酮分泌增加，从而引起少尿甚至无尿；(5)IAP升高压

迫使血管阻力增加导致后负荷加大，压迫下腔静脉使回心血

量减少导致前负荷减少，从而使心输出量下降。引起肾脏血

流灌注减少。既往认为输尿管受压也可能是ACS患者少尿

或无尿的原因，但在狗的输尿管中放置支架后尿量无改善。

4肝脏

IAP升高时，肝动脉、门静脉血流减少．血乳酸清除率下

降，葡萄糖代谢减少，肝线粒体和细胞色素P450功能下降。

Joynt等。10J研究发现，当lAP升高时，除肾上腺外，其它腹腔

内和腹膜后的所有器官血流均有不同程度的减少，具体机制

尚不清楚。Schaefer等⋯1发现在动物模型中，用气腹人工增

加腹内压能显著地减少腹内实体器官的血流量。如肝和肾。

许多学者发现肝的总血流量减少主要是由于肝门静脉血流

减少所致¨I．12】。Pottecher等¨副认为，IAH时由于c0下降，

肝动脉血流减少，IAH使肝脏机械性受压以及肝静脉穿过膈

肌处的解剖性狭窄。从而使肝静脉和门静脉血流量降低。

Varela等¨4 o采用近红外分光镜法测定血流，发现1AH情况

下肝动脉、门静脉和肝静脉血流量均下降，而肝血管和门脉

血管的阻力却显著增加。Chert等¨纠报道，肝脏血流减少导

致肝线粒体功能障碍。能量物质产生减少，乳酸清除率下降，

因而血清乳酸浓度可作为反映IAH／ACS病情及液体复苏疗

效的有效指标。西班牙研究者发现‘”J，在14例肝硬化和食

管静脉曲张的患者中，用充气腹带使患者[AP达到

10哪Hg，将使曲张的静脉更明显，其张力、半径和体积更

大，并容易破裂。

5胃肠道

IAP增加，将减少腹腔灌注压，使肠系膜上动脉血流减

少，特别是黏膜血流量下降。进而导致胃黏膜pH下降和细

菌移位。IAH还直接压迫肠系膜静脉，从而造成静脉高压及

肠道水肿．内脏水肿进一步升高IAP，因而导致恶性循环，以

致胃肠血流灌注减少，组织缺血，肠黏膜屏障受损，通透性增

加，发生细菌移位，而细菌移位可能是多器官功能障碍的原

因之一。Eugum等⋯1最近报道，ACS时IAP与胃黏膜pH值

成明显负相关(r=0．61)；IAP为10 mmHg时，胃黏膜pH值

下降至7．0；lAP升高到20 mmHg时，pH值则为6．8；而当

IAP达到30 mmHg时，pH值下降至6．5。故他们认为胃黏膜

pH值可作为预测发生ACS的一个因子。

Varela等¨41采用有创性的近红外分光镜对猪IAH和

ACS模型进行连续性观察，发现当IAP达10 mmHg时，小肠

黏膜血流灌注即减少17％；lAP达20 mmHg时血流灌注减少

36％；lAP达40 mmHg时血流灌注减少67％。此时肠系膜上

动脉血流减少69％，胃组织血流减少45％。在24只鼠动物

模毽!的腹腔镜检查研究中，Polar等‘1副发现IAP>14 mmttg

时即发生细菌移位，IAP>20 mmHg时细菌移位明显增加。

6腹壁

随着IAP的增高，CO的减少和IAH的直接压迫作用，导

致腹壁血流减少，并出现局部缺血及水肿。使腹壁的顺应性

减少并加剧IAH的发展。Hut’an等。‘引报道，腹腔内脏水肿、

腹腔填塞及腹壁水肿使腹壁肌肉及筋膜血流受阻，顺应性下

降。进而发生切口裂开、疝形成、坏死性筋膜炎等并发症。因

此不主张在高度张力条件下行腹部关闭术。但曾经妊娠、病

理性肥胖、肝硬化腹腔积液等引起腹壁顺应性慢性增加的因

素，因代偿作用，在一定程度上较能耐受IAH。

7中枢神经系统

IAH对中枢神经系统的影响是增高颅内压(intracranial

pressure，ICP)，降低脑灌流压(cerebral perfusion pressure．

CPP)。在动物模型及人体研究中，腹内压急剧变化时可出

现ICP升高及CPP下降‘加]。Moulton”¨报道．ICP与CPP的

变化与心血管功能改变无关，而是胸内压和中心静脉压升高

所致颅内静脉流出受阻的直接后果。其机制可能有：(1)腰

静脉丛血流降低致脑脊液压力升高；(2)PaC02升高，使脑血

流增加；(3)胸内压升高，脑静脉流出减少，回流障碍。外科

减压术有助于恢复脑功能。
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人工晶体因素对后囊混浊的影响研究进展
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后囊混浊(posterior capsule opaeifieation，PCO)是白内障

术后远期视力下降的主要原因。PCO的影响因素较多且复

杂。临床资料已证明，人工晶体(intmocularlens，IOL)不仅可

以矫正视力，与白内障囊外摘除术相比还可以使术后PCO

发生率降低⋯，可见IOL与PCO之间有一定的关系。有研

究表明，人工晶体的诸多因素对PCO的发生有较大影晌。

本文就人工晶体因素对后囊膜混浊的影响作一综述。

1 人工晶体材料与PCO

不少研究者对IOL植入术后患者后囊混浊情况的分析

表明，植入软性丙烯酸酯(Aerysof)IOL者后囊混浊发生的比

例比聚甲基丙烯酸甲酯(PMMA)和硅凝胶(Silicone)者明显

减少旧J，而PMMA和Silicone之间并无统计学意义【3’4]。但

同样是丙烯酸酯IOL，植入亲水性IOL术后发生对视力有影
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响的PCO比率比植入疏水性IOL高"1。Georgopoulos等峥’

比较了Silicon和水凝胶(Hyclrogel)两种材料IOL时发现术

后前6个月，Silicone组前囊连续环形撕囊(ACCC)开口范围

减小比Hydrogel组更明显。Silicone组前囊截囊121收缩还伴

有随后囊截囊121的扩大。Silicone材料IOL引起囊膜的主要

变化为纤维化，而Hydrogel IOL主要引起IOL表面的晶体上

皮细胞(LECs)增生。但Nishi等¨o研究了IOL种类及光学

部分形状与后发性白内障的关系时发现IOL材料对于PCO

的发展并不重要。

Hollick等Ho将如只跟随机植入PMMA、Silicone和

Acrysof材料的IOL，所有IOL都是相同大小的光学部及襻，

连续环形撕囊，术后6个月和I、2、3年复查。结果表明．3年

后3种材料IOL后囊膜混浊的百分数差异有统计学意义。

Acrysof后囊膜混浊(10％)比PMMA(56％)和Silicone

(33．5％)少。认为使用Aerysof材料的IOL与使用PMMA、

Silicon材料的IOL相比能显著降低后囊膜混浊的发生。

程金伟等旧’通过对不同生物材料人工晶体与后囊混浊

相互关系的Meta分析发现．4种常见IOL材料的后囊混浊发

生率由低至高依次为聚丙烯酸、硅凝胶、PMMA、水凝胶。认
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