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摘要 目的：评估腹腔高压对呼吸力学及血流动力学的影响。方法：30例择期行腹腔镜胆囊切除术的患者，利用气腹建立腹腔高压人体模型，采用自身对照试验，分别观察腹腔高压前（T0）、腹腔高压中（T1）呼吸力学及血流动力学指标的变化。结果：与T0比较，T1气道峰压（Peak）、平台压（Plat）明显升高（均P<0.05），但两者之差没有明显变化，同时呼吸系统顺应性（Compliance）显著降低（P<0.05）；中心静脉压（CVP）、心率（HR）、平均动脉压（MAP）、每搏变异率（SVV）及外周血管阻力（SVR）明显升高（均P<0.05），但每搏输出量（SV）明显降低（P<0.05）。结论：腹腔高压会显著改变患者的呼吸力学及血流动力学指标。
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Abstract Objective：To evaluate the influence of intra-abdominal hypertension on respiratory mechanics and hemodynamics. Methods：The intra-abdominal hypertension was exerted on thirty patients scheduled for laparoscopic cholecystectomy by penumopetritoneum. respiratory mechanics and hemodynamics parameters were measured before（T0） and during（T1） penumopetritoneum.Results：The peak airway pressure and the plate airway pressure increased significantly during penumopetritoneum（T1）（P<0.05）.But the gap was stable.Besides the respiratory compliance decreased（P<0.05）.The central venous pressure（CVP），heart rate（HR），mean arterial pressure（MAP），Stroke volume variation（SVV）and systemic vascular resistance（SVR）increased significantly（P<0.05）.The stroke volume decreased significantly（P<0.05）.Conclusion：The intra-abdominal hypertension can affact respiratory mechanics and hemodynamics parameters significantly.
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约20-40%的重症监护室病人会合并腹腔压力的异常[1]，在重症急性胰腺炎病人中的发病率更高[2]。世界腹腔间室综合征联合会（World Society of the Abdominal Compartment Syndrome，WSACS）在最新一版的专家共识和诊治指南中将腹腔高压（Intra-abdominal hypertension，IAH）定义为持续或反复的腹腔内压（Intra-abdominal pressure，IAP）病理性升高≧12mmHg[3]。越来越多的数据提示腹腔高压对循环的影响部分原因是通过压力传导而改变了呼吸力学[4-6]，所以现在有人提出了胸腹交互作用学说[7]。但因危重病人病情复杂，很难单独研究腹腔高压对呼吸及循环的影响，故目前关于上述影响的数据均来自动物实验[8]。本研究通过气腹建立单纯腹腔高压的人体模型，监测气道峰压（Peak）、平台压（Plat）、心率（HR）、平均动脉压（MAP）、中心静脉压（CVP）、每搏输出量（SV）、每搏变异率（SVV）及外周血管阻力（SVR）的变化，以探讨其对呼吸力学及血流动力学的影响，为管理腹腔高压的病人提供理论依据。

 资料与方法

 一般资料 本研究经中日友好医院伦理委员会批准同意，患者签署知情同意书。择期腹腔镜胆囊切除患者30例，男女比例19﹕11，年龄27~46岁，体重指数22.5~24.3kg/（m2），ASAⅠ或Ⅱ级，无心肺肝肾等重要器官功能异常，无胸腹部发育异常，无手术史。

方法 患者入手术室后常规监测HR、BP、ECG及SpO2。开放静脉。行左桡动脉及右颈内静脉穿刺置管，经FloTrac传感器监测MAP和CVP，Vigileo监测仪接FloTrac传感器连续监测SVV及SVR。静脉诱导麻醉，经口气管内插管后接Drager麻醉机容量控制呼吸，潮气量8ml/kg，呼吸频率10次/分，呼吸比1﹕2，呼气末正压为0cmH2O，氧流量2L/min。以静脉TCI丙泊酚血浆靶浓度4μg/ml、瑞芬太尼4ng/ml。麻醉后10分钟应用自动气腹机建立腹腔高压并将腹内压维持在12mmHg，相关指标记录完毕前不行手术操作。患者在监测过程中无心律失常、无自主呼吸。

 监测指标 记录麻醉后10min（T0）时Peak、Ppla、HR、MAP、CVP、SVV及SVR。12mmHg腹腔内压维持10分钟后（T1）再次记录上述指标。并计算气道峰压和平台压之差△P= Peak—Plat，呼吸系统顺应性（C）=潮气量/ Plat。

统计学处理 应用SPSS 18.0软件进行统计学处理，计量资料以均数±标准差（
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±s）表示，采用重复测量试验方差分析。P<0.05为差别有统计学意义。

结果

腹腔高压时气道峰压及平台压明显升高（P<0.05），但二者之差未见显著变化。同时由于平台压的升高，导致呼吸系统顺应性明显降低（P<0.05）。（表1）

表1    呼吸力学变化（n=30，
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±s）
	指标
	Peak
（cmH2O）
	Ppla

（cmH2O）
	· P

（cmH2O）
	C

（ml/H2O）

	T0
	14.2±2.3
	13.0±3.1
	2.1±1.4
	47.7±5.8

	T1
	19.9±3.0﹡
	18.4±2.2﹡
	2.5±1.6
	29.4±3.9﹡


注：﹡P<0.05；△P= Peak-Ppla
腹腔高压时患者的心率、平均动脉压、中心静脉压、全身血管阻力及每搏变异率明显升高（P<0.05），每搏输出量明显降低（P<0.05）。（表2）

表2   血流动力学变化（n=30，
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±s）
	指标
	HR

（次/分）
	MAP

（mmHg）
	CVP

（mmHg）
	SV

（ml）
	SVV

（%）
	SVR

（dyn·s-1·cm-5）

	T0
	71.2±10.3
	78.6±9.7
	5.8±1.6
	61.5±17.2
	8.9±1.3
	989±275

	T1
	88.4±9.6﹡
	92.3±11.0﹡
	11.8±1.2﹡
	50..8±16.7﹡
	15.3±3.5﹡
	1723±312﹡


注：﹡P<0.05

 讨论

腹腔内压是ICU危重患者极其重要的生理指标之一，腹腔高压的发生、发展与病死率密切相关，并是患者独立预测预后因子[9]。本研究借助腹腔镜胆囊切除术前形成气腹的需要，初步探索腹腔高压（IAP）对呼吸力学及血流动力学的影响。

由呼吸运动方程可知，机械通气时的平台压主要用来克服呼吸系统的弹性回缩力（呼气末正压为0cmH2O时），在定容通气模式下与患者呼吸系统的顺应性成反比。腹腔高压时由于腹胀及膈肌上台，导致呼吸系统顺应性明显下降[10]，进而引起平台压升高。这在合并急性呼吸窘迫综合征病人中需要高度重视，及时调整呼吸支持参数。峰压和平台压的压力差值主要用来克服气道阻力，在吸气峰流速一定的前提下与气道阻力成正比。虽然膈肌抬高会导致有效通气肺容积减少[11]，但对气道阻力无显著影响，故压力差值未见明显变化。这也说明腹腔高压对气道压的影响主要是通过改变呼吸系统顺应性实现的。

通过抬高膈肌，腹腔内的压力也会部分传导到胸腔，从而增加正压通气时的胸膜腔压力[12]，这就是越来越受关注的腹胸相互作用[7]。胸腔内正压增加，直接压迫腔静脉，导致上腔静脉（中心静脉）压力增高。腔静脉受压导致静脉回流减少，同时膈肌抬高致腔静脉孔变窄，进一步减少静脉回流。中心静脉压升高，但心脏前负荷降低，说明中心静脉压不适合腹腔高压病人容量状态的评估[13]。心脏前负荷降低，导致每搏输出两减少。此外，有文献报道腹腔高压时存在非前负荷相关的心功能减低[14]，故不排除腹腔高压时神经体液等调节因素导致心肌收缩力下降可能。每搏输出量减少，机体代偿性心率增快。腹腔高压的直接压迫作用和机体肾素水平升高[15]，共同导致全身血管阻力增加，即心脏后负荷增加。虽然心脏前负荷降低，但由于机体代偿，平均动脉压并未下降，反而有明显升高，推测和腹腔内压力水平有关，即12mmHg的腹腔内压对全身血管阻力的影响要大于对静脉回流的影响。这也是机体的一种代偿机制以维持器官正常灌注压。每搏变异率是基于心肺交互作用的功能血流动力学指标[16]。腹腔内压通过压力传导放大心肺交互作用，使功能血流动力学参数明显升高，这种作用对低容量病人更明显[5]。因此，功能血流动力学指标用于判断合并腹腔高压患者的容量状态及容量反应性时受到限制。有动物实验指出腹腔内压为15mmHg时，每搏变异率丧失了判断容量反应性的能力[6]。

总上所述，腹腔高压会对患者的呼吸力学及血流动力学造成显著影响。12mmHg的腹腔内压，在呼吸力学方面，降低呼吸系统顺应性，增加平台压；在血流动力学方面，加快心率，升高平均动脉压、中心静脉压、全身血管阻力及每搏变异率明显升高，降低每搏输出量。临床上应对高危病人行腹腔内压监测，将患者的腹腔内压和其他临床指标综合分析，更加准确地辨析胸腹交互作用，为病人制定更完备的诊疗计划。但腹腔高压是一种持续状态且有不同程度的压力，其对机体更明确的病理生理意义有待进一步充分研究。
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