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【摘要】 腹腔间隔室综合征并非单一疾病，而是由多种原因所造成的症候群，其发病急骤、病情危重、病死

率极高，本文就此综合征研究进展做一综述。
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【Abstract】 Abdominal compartment syndrome (ACS) is not a single disease, but a series of symptoms resulted

from multiple causes. ACS has such features as critical onset, serious clinical manifestation and high mortality. This ar-

ticle reviewed the research progress of ACS.
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·综 述·

腹腔间隔室综合征(Abdominal compartment syn-

drome，ACS)一词由 Kron 等在 1984 年用来描述腹腔

主动脉瘤术后腹内高压所致的病理生理学改变 [1]。

1995 年 Schein 对 ACS 进行较系统的论述后，才引起

医学界的广泛关注[2]。目前认为，ACS是指由诸多因

素引起的渐进性或急性腹内压(Intra-abdominal pres-

sure，IAP)升高，IAP升高到一定程度时，可影响腹腔

血液供应及胃肠、肺、心、肾、颅脑等功能，甚至可导

致多器官系统的功能障碍[3]。ACS并非一种疾病，而

是由多种原因所造成的症候群，其发病急骤、病情危

重[4]、病死率极高[5-6]。由于ACS诊断和治疗的诸多方

面尚未被临床医师充分认识，即使当患者发生呼吸、

循环障碍时，临床医师常常认为是原发病所致，而很

少考虑是ACS所致。本文就此综合征研究进展做一

综述。

1 相关概念

IAP指腹腔内潜在的压力受腹腔内容积和腹壁

顺应性的影响。腹腔是一个封闭式腔隙，由腹壁、膈

肌、后腹膜和盆底包绕而成。正常情况下，IAP为零

或接近零，吸气时升高，呼气时下降[7]。腹腔内高压

(Intra-abdominal hypertension，IAH)指持续或反复的

IAP 病理性升高 (≥12 mmHg，1 mmHg=0.133 kPa)。

IAH分级：Ⅰ级 IAP为12~15 mmHg；Ⅱ级 IAP为16~

20 mmHg；Ⅲ级 IAP 为 21~25 mmHg；Ⅳ级 IAP 为＞

25 mmHg [7]。ACS 可分为原发性 ACS、继发性 ACS、

复发性 ACS，指持续的 IAP＞20 mmHg[伴或不伴腹

腔灌注压(APP)＜60 mmHg]，同时合并有新的器官功

能不全/衰竭[7]。

2 常见病因

临床常见病因有：严重的腹部创伤、腹腔感染、腹

腔或腹膜后出血、肠腔缺血-再灌注损伤、腹腔手术如

腹主动脉瘤破裂术后、张力性关腹、腹外挤压[8]、大量

腹水、气腹、腹腔肿瘤、肠梗阻、肠系膜静脉栓塞、腹腔

填塞、急性胃扩张、重症胰腺炎、肝功能不全、肝移植

术后、过量输液[9-10]、大面积烧伤、脓毒血症、毛细血管

渗漏综合征、急性呼吸衰竭、产科出血、羊水栓塞[11]、

过度肥胖、药物因素[12]等。临床上ACS的发生往往是

多种危险因素共同作用的结果。

3 病理生理

ACS的发病机制尚未完全阐明。目前研究认为

与直接压迫、血管渗漏、缺血-再灌注损伤、血管活性

物质、炎症细胞、炎症介质、细胞因子及氧自由基释

放、细胞内三磷酸腺苷合成减少、胃肠道菌群移位等

综合作用引起受损脏器水肿、细胞外液大量增加有

关。ACS 的产生涉及多个器官和系统，可以直接或

间接地影响机体，使之产生一系列的临床表现。研究
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表明：IAH时除肾上腺外，腹腔内其他器官的血流量

均有不同程度的减少[13]。

3.1 胃肠功能 肠黏膜血流量是维持肠上皮细

胞正常生理功能及黏膜屏障功能的重要基础。腹内

压升高，造成小肠黏膜及黏膜下血流灌注下降，导致

组织无氧代谢增加、酸中毒出现，同时氧自由基、细胞

炎性因子的释放，使器官进一步受损；胃肠缺血、缺氧

造成肠壁通透性增高，胃黏膜pH值下降，内毒素及肠

道菌群移位，从而诱发或加重多器官功能障碍综合征

(MODS)。研究显示：当 IAP＞20 mmHg时，肠黏膜层

及黏膜下层的血液灌注明显受损；当 IAP＞40 mmHg

时，肠黏膜血流量减少67%[14]。

3.2 呼吸系统 腹内压升高，膈肌上抬，胸腔容

积减少，胸腔内压力随之升高，肺脏扩张受限，顺应性

降低，肺通气量下降；气道阻力增加，肺毛细血管楔压

增加、肺通气/血流比值失调和肺死腔量增加；持续的

胸内压升高和缺氧性肺血管收缩会引起肺动脉高

压。当 IAP达到16~30 mmHg时，由于膈肌上抬及胸

腔内压力升高造成肺实质受压，出现低氧血症和CO2

蓄积，常表现为呼吸增快、呼吸困难、高碳酸血症、气

道压力升高等。

3.3 循环系统 腹内压升高，直接压迫下腔静

脉，致使回心血量减少，膈肌上抬导致胸腔内压力的

升高，进一步减少下腔静脉和上腔静脉的回心血量，

心脏前负荷降低；胸内压增高后静脉回流障碍，心脏

受压，心室舒张末期容积减少，心室顺应性下降，室

壁运动减弱；腹内压升高，压迫毛细血管床和小动

脉，使心脏后负荷增加。结果是心输出量(CO)减少，

心率代偿性加快，外周阻力增加，肺毛细血管楔压和

中心静脉压升高。当 IAP 达到 10 mmHg 时，就有回

心血量减少；当 IAP达到20 mmHg时，可直接压迫下

腔静脉和门静脉使回心血量进一步减少；当 IAP 达

到 30 mmHg时，出现心肌收缩力降低,心输出量下降

27%，同时 IAH导致大量血管内容量丢失，胸腔内血

量和全身循环血量分别下降55%和67%，而中心静脉

压增加40%[15]。

3.4 肾脏 腹内压升高，心输出量减少，肾灌注

量下降，肾小球滤过率减少；肾动静脉直接受压，肾血

流下降，肾血管阻力增加；肾素-血管紧张素-醛固酮

系统激活、分泌增加，加重肾损害，导致急性肾小管坏

死和肾功能衰竭。腹内压在 15~20 mmHg时会发生

少尿，＞30 mmHg时会发生无尿，且扩容及利尿剂治

疗无效[16]。

3.5 肝脏 腹内压升高，由于心输出量下降，肝

动脉血流减少；IAH使肝脏机械性受压以及由于肝静

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。临床表现血乳酸清除率下降，葡萄糖代

谢减少，肝线粒体和细胞色素P450功能下降。采用

近红外分光镜法测定血流，发现 IAH情况下肝动脉、

门静脉和肝静脉血流量均下降，而肝血管及门脉血管

的阻力却显著增加[14]。

3.6 颅脑 腹内压升高，导致胸腔内压和中心

静脉压升高，颅内静脉回流受阻，引起颅内压升高；心

输出量减少，脑灌注不足。

3.7 腹壁 腹内压升高，腹壁血流量降低、紧张

度增加、顺应性下降，腹壁几乎无缓冲能力，当 IAP增

高到一定限度后，较小的体积改变就会引起 IAP的显

著增高。

4 临床诊断

ACS的诊断主要依靠 IAP监测和临床表现。(1)

IAP＞20 mmHg (1 mmHg=0.133 kPa)。(2)进行性器官

功能不全：氧分压与吸氧浓度比值(PaO2/FiO2)＜150，

气道压＞45 cmH2O (1 cmH2O=0.098 kPa)，二氧化碳分

压(PaCO2)＞50 mmHg；心脏指数＜3 L/(min·m2)；尿量

＜0.5 ml/(kg·h)。(3)采用腹腔减压术治疗有效。但

一些特殊情况，IAP正常，但不能完全排除ACS，如部

分患者结肠上区水肿、渗出严重，上腹张力很高，而下

腹张力基本正常；胰腺炎病变局限，腹膜后血肿，游离

腹腔内压升高不明显，必须结合临床和其他检查结果

才能明确诊断。

5 治疗措施

5.1 积极治疗原发病 ACS的发生都有高危因

素，积极治疗原发病是治疗ACS的基础和前提。

5.2 常规治疗 早期非手术治疗逐步被人们广

泛接受，包括吸氧，镇静，禁食，胃肠减压，保持水、电

解质、酸碱平衡，抑制胰酶分泌，止痛，肌松药物的使

用，合理使用抗生素，纠正低蛋白血症，补充血容量，

营养支持，恢复肠道正常菌群，肠道特殊营养物质的

使用如谷氨酰胺[17]促进胃肠蠕动、保持大便通畅等。

5.3 其他治疗 除治疗原发病及对症治疗外，

其他一些手段对于治疗 IAH证明是有效的，包括肛管

排气、内镜下解压、经皮插管减压术[7]、神经肌肉阻滞

剂[18]、呼吸机辅助通气、持续性肾脏替代治疗(CRRT)

等[19]。其中行CRRT的目的：在保证血容量的前提下

通过超滤减轻组织间隙水肿；通过血液净化清除炎症

介质，减轻机体炎症反应。

5.4 中医药治疗 在我国采用中药通理攻下，

行气泄热，活血祛瘀，治疗急腹症引起的 IAH取得了
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较好疗效。在于其能通过通下大便，消除肠麻痹、肠

胀气，减轻腹内脏器水肿及积液，改善微循环，从而降

低 IAP，缓解或消除ACS的症状。一些报道如大承气

汤、血必净等药物对ACS治疗有效。

5.5 手术治疗 开腹减压术(Decompressive lap-

arotomy，DL)是治疗ACS的有效手段，能减轻 IAP，增

加腹腔容量和顺应性。但早期开腹手术不仅增加了

腹腔感染的机会，而且大量肠管、内脏长时间暴露使

内脏水肿，IAP进一步升高。尽管大多数学者认为对

于 IAP＞25 mmHg，出现新的或进展性脏器功能衰竭

的患者可实施DL，但考虑到DL的实际预后，很多临

床医师不愿意施行 DL[20]。ACS 不予处理是致死性

的，即使行腹腔减压手术，术后死亡率仍高达 28%~

39%[21]。病情危重时可考虑在 ICU直接实施手术。术

前精心准备，术中预防恶性心律失常、心脏骤停。同

时注意减压术后处理，预防腹腔减压综合征，如调整

机械通气参数，补充血容量、使用缩血管药物等[22]。

6 预防措施

ACS 患者即使行腹腔减压手术治疗，死亡率仍

高。且许多内科危重患者多合并多种基础疾病，手术

耐受性差，且手术易产生多种并发症。因此，ACS重

在预防。在 IAH阶段及时采取干预措施。

(1)积极治疗原发病，避免诱发因素。原发病及

感染的有效控制，避免ACS的高危因素，是阻断形成

IAH 和 ACS 的基础。对顽固性腹胀者，要警惕深部

真菌感染，必要时早期经验性抗真菌治疗。早期使用

血管活性药物如多巴胺、去甲肾上腺素，维持腹腔灌

注压(APP)≥60 mmHg，可以避免内脏低灌注和酸中

毒，减少液体输入，可以降低急性肾功能衰竭的发生

率[23]，避免继发性ACS[24]。

(2)动态监测 IAP：对于有腹内高压倾向的患者应

将 IAP监测作为常规监测项目。IAP的监测[7]包括直

接测定和间接测定。直接测定为有创性监测，且腹部

情况复杂，临床上应用很少；间接测定包括膀胱、胃、

直肠、下腔静脉、子宫等的压力测定，其中膀胱内压力

测定(UBP) [25]与 IAP直接测量有很高的相关性，加上

技术操作简便，创伤小，目前被认为是间接测量 IAP

的“金标准”[26]。UBP的具体操作是：患者取仰卧位，

保持腹肌松弛，留置 Foley 尿管，排空膀胱，接三通

管，向膀胱内注入温度为 37.0℃的无菌 0.9% NaCl

25 ml (25 ml的灌注量时膀胱内压和腹内压相关性最

好)，注入时间＞1 min；通过三通连接水压计，以腋中

线为“0”点，等水柱波动平稳时，于呼气末测定，水柱

高度即为 IAP (所测数字单位为 cmH2O)。由于一些

重症患者必须采取特定体位，要注意排除不同体位测

量对膀胱内压的影响。但对于小型膀胱、神经源性膀

胱、腹腔粘连、膀胱创伤、排尿异常、张力性盆腔血肿

等情况，UBP监测可靠性不高，可使用经胃测压法。

某些状态，如病态肥胖、怀孕等，可能会合并慢性 IAP

升高；危重病患者的 IAP通常会高于正常基线水平(5~

7 mmHg) [7]；近期腹部手术史、机械通气、体位改变等

也可伴 IAP升高。动态监测腹内压是早期发现ACS

的有效手段。

(3)液体复苏：过量输液是ACS发生的独立危险

因素。对于发生ACS的高危人群，应采取限制性液

体复苏，控制液体总入量，尤其是控制晶体液的输入

量，对于已输入大量晶体液的患者，应密切监测腹内

压，防止 ACS 的发生 [27]。对于 IAH 患者应给予高渗

晶体和胶体补液。对于大面积烧伤患者，Ivy等[28]建

议晶体液输入量不能超过0.25 L/kg。

(4)对于行腹部手术治疗的患者，当具有 IAH的

多项危险因素时，可采用临时关腹，待 IAH的诱发因

素解除后再最终缝合腹腔[29]。

(5)其他检测：观察和监测患者意识、呼吸频率、

血氧饱和度、血气分析、心率、平均动脉压、中心静脉

压、每小时尿量、出入量，胃黏膜 pH(PHi)、乳酸，肌

酐、尿素氮，及早发现 ACS 的征象，及时对症处理。

其中由于 IAH违背了Starling定律，常反映心脏充盈

压的指标如肺动脉楔压(PAWP)、中心静脉压(CVP)，

不仅不能反映血管内容积状况，还会给人以误导[30]。

一般情况下，PAWP、CVP 升高，CO下降，意味着液体

过多，应快速利尿，但在 IAH情况下则相反，应积极实

施液体复苏，此时快速利尿只会加快患者死亡。右心

室舒张末期容积指数(RVEDVI)是该情况下反映血管

内容积状况的较好指标[15]。

(6)预防栓塞：IAH可直接压迫下腔静脉、门静脉，

导致静脉回流受阻，血液瘀滞，极有可能形成下肢深静

脉血栓；栓子一旦脱落，可导致肺栓塞[31]。因此，对于

IAH患者，排除出血因素后，可给予常规抗凝治疗。
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