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论著·临床研究

小儿脓毒症并腹内高压的危险因素分析

张笃飞１　冯小伟１　林涛１　吴开芳２

（海南省人民医院１．儿科；２．急诊科，海南 海口　５７０１００）

　　［摘　要］　目的　探讨小儿脓毒症并腹内高压（ＩＡＨ）的危险因素，为早期诊断、及时干预治疗提供理论依
据。方法　采用膀胱测压法对１１９例脓毒症患儿进行腹内压检测，根据腹内压检测结果将患儿分为腹内压正常组
（对照组，ｎ＝８０）与ＩＡＨ组（ｎ＝３９）。采用单因素和非条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析对两组患儿的临床资料进行分析，以调
查脓毒症患儿并发ＩＡＨ的危险因素。结果　单因素分析发现小儿危重病评分（ＰＣＩＳ）、降钙素原（ＰＣＴ）、ＰａＣＯ２、血
清乳酸值及肠道／腹腔感染、腹水、胃肠功能障碍、机械通气、休克和多脏器功能不全（ＭＯＤＳ）的发生比例在ＩＡＨ和
对照组间比较差异均具有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示ＰＣＩＳ降低、ＭＯＤＳ、休克、胃肠功能障碍和
腹水是脓毒症合并ＩＡＨ的主要危险因素。结论　ＰＣＩＳ降低、ＭＯＤＳ、休克、胃肠功能障碍和腹水的脓毒症患儿，有
发生ＩＡＨ的可能，应重点监测，以早期诊断并予及时干预治疗。 ［中国当代儿科杂志，２０１３，１５（７）：５３０－５３４］
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　　腹内压（ｉｎｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌｐｒｅｓｓｕｒｅ，ＩＡＰ）指腹腔内
压力，正常情况下为０或稍低于大气压。腹内高压
（ｉｎｔｒａａｂｄｏｍｉｎａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＩＡＨ）的持续与发展可
导致多个器官功能不全，甚至衰竭，称之为腹腔间隙

综合征（ａｂｄｏｍｉｎａｌｃｏｍｐａｒｔｍｅｎｔｓｙｎｄｒｏｍｅ）。脓毒症
是引起 ＩＡＨ的主要病因之一，ＩＡＨ是危重患儿死亡
的独立危险因素，要及时诊断，早期处理［１］。本研

究对小儿脓毒症发生 ＩＡＨ的危险因素进行了临床
观察，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　临床资料
研究对象为２０１０年１０月至２０１２年１０月我院

儿科收治的脓毒症患儿 １１９例，其中男 ５４例，女
６５例；年龄６个月至１２岁，平均年龄４．３±２．４岁。

１１９例患儿原发病分别为，重症肺炎７６例，肺结
核３例，化脓性脑膜炎２６例，细菌性肠炎６例，细菌
性痢疾３例，轮状病毒性肠炎２例，化脓性阑尾炎
１例，自发性腹膜炎１例，右下肢蜂窝组织炎１例。

·０３５·
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感染部位：肺部感染７９例，颅内感染２６例，腹腔
与肠内感染１３例，皮肤软组织感染１例。细菌培养
（包括外周和中央静脉血、气道深部吸引分泌物、动

静脉留置导管、胸水、腹水、脑脊液、脓液培养等）共

分离出病原菌７７株，其中革兰阳性菌３９株，革兰阴
性菌３６株，真菌２株。

合并症：胸水５例（漏出性胸水１例，渗出性胸
水４例），腹水１０例（漏出性腹水３例，渗出性腹水
２例，介于漏出与渗出性腹水之间５例），弥散性血
管内凝血（ＤＩＣ）９例，胃肠功能障碍３１例，急性呼吸
窘迫综合征（ＡＲＤＳ）与急性肺损伤（ＡＬＩ）２１例，休
克１４例（早期休克１２例，晚期休克２例），多脏器功
能不全综合征（ＭＯＤＳ）１２例。

基础疾病：血液系统恶性疾病１０例（急性淋巴
细胞白血病８例，急性粒细胞白血病２例），先天性
心脏病１１例（房间隔缺损６例，室间隔缺损５例），
原发单纯性肾病综合征１例。

本研究征得患儿监护人的知情同意和医院伦理

委员会的批准。

１．２　诊断标准
脓毒症、严重脓毒症、脓毒性休克、ＤＩＣ、胃肠功能

障碍及ＭＯＤＳ等的诊断参照文献［２３］。脓毒症是指全

身炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）出现在可疑或已证实的感
染中或为感染的结果。ＳＩＲＳ是指至少出现下列四项
标准的两项，其中一项必须包括体温或白细胞计数异

常：（１）中心温度＞３８．５℃或＜３６℃；（２）心动过速，平
均心率＞同年龄组正常值２个标准差以上（无外界刺
激、慢性药物或疼痛刺激）；或不可解释的持续性心率

增快超过０．５～４．０ｈ，或＜２岁出现心动过缓，平均心
率＜同年龄组正常值第１０百分位以下（无外部迷走
神经刺激及先天性心脏病，亦未使用 β阻滞剂药
物）；或不可解释的持续性心率减慢超过 ０．５ｈ；
（３）平均呼吸频率 ＞各年龄组正常值２个标准差以
上；或因急性病程需机械通气（无神经肌肉疾病也与

全身麻醉无关）；（４）白细胞计数升高或下降（非继发
于化疗的白细胞减少症）；或未成熟嗜中性粒细胞

＞１０％。严重脓毒症是指脓毒症加下述表现之一：心
血管功能障碍、ＡＲＤＳ、２个或更多器官功能障碍（呼
吸、肾脏、神经、血液或肝脏）。脓毒性休克是指脓毒

症并心血管功能障碍；ＤＩＣ是指有 ＳＩＲＳ或 ＭＯＤＳ表
现的同时伴微循环栓塞、出血及溶血的症状，血小板

计数＜８００００ｍｍ３或在过去３ｄ内从最高值下降５０％
（适用于慢性血液、肿瘤患儿），国际标准化比值 ＞２
（标准化的ＰＴ）。胃肠功能障碍是指在急性危重病状
态下突然或逐渐出现严重腹胀、肠鸣音减弱或消失、

吐咖啡样物质。ＭＯＤＳ是指机体遭受急性损害２４ｈ
后，原无器官功能障碍的患儿同时或相继出现两个或

两个以上系统或器官的功能障碍，不能维持机体内环

境稳定的临床综合征。以ＩＡＰ＜１０ｍｍＨｇ为正常，持
续或反复的病理性ＩＡＰ≥１０ｍｍＨｇ为ＩＡＨ，其中ＩＡＰ
１０～１５ｍｍＨｇ为Ⅰ级，１６～２０ｍｍＨｇ为Ⅱ级，２１～
２５ｍｍＨｇ为Ⅲ级，＞２５ｍｍＨｇ为Ⅳ级；由于持续性
ＩＡＰ＞１０ｍｍＨｇ，并伴有新的相关脏器功能不全／衰
竭称之为腹腔间隙综合征［１］。

１．３　监测指标
采用巢式病例对照研究方法，患儿入院日为起

点，死亡或出院日为终点。入院后即刻监测体温、呼

吸、血压、尿量，行心电监护，发现有危重情况时，如

心跳呼吸骤停、呼吸衰竭及休克等，给予优先治疗；

所有病例均采用经膀胱测压方法［４］行 ＩＡＰ监测，每
６ｈ测量一次，每天ＩＡＰ值为４次测得的平均值。取
所测得的最高ＩＡＰ平均值，依 ＩＡＰ监测结果将脓毒
症患儿分为ＩＡＰ正常组（对照组）及ＩＡＨ组。

经膀胱测压具体方法如下：测定时必须处于平仰

卧体位，在无腹肌紧张状态、无菌操作下进行，经尿道

膀胱插入Ｆｏｒｌｅｙ尿管，排空膀胱后，将无菌等渗盐水
经尿管注入膀胱内，无菌盐水量不超过２５ｍＬ（２０ｋｇ
体重以内小儿注水量为１ｍＬ／ｋｇ），夹住尿管，连接尿
管与尿袋，在尿管与引流袋之间连接“Ｔ”型管或三通
接头，接压力计进行测定，以髂嵴腋中线部位为调零

点，膀胱注水后３０～６０ｓ再测定压力，以等待逼尿肌
松弛，在液面读出膀胱压力值，以呼气末时数值为准。

６ｈ内进行血常规、血气分析、血生化全套、降钙素原
（ＰＣＴ）、ＣＲＰ、血清乳酸值等检测，并及时行床边 Ｘ
线、Ｂ超等检查及进行儿科危重症评分（ＰＣＩＳ）。
１．４　治疗

所有病例均根据病情进行相应治疗，包括抗感

染，吸氧，维持水、电解质、酸碱平衡，控制血糖，血管

活性药物的使用，容量复苏，机械通气支持等。ＩＡＨ
组给予相应的降腹压治疗，包括（１）改善腹壁顺应
性，均避免头床夹角大于３０°的俯卧体位，咪唑安定
镇静、镇痛治疗 ８例，顺阿曲库胺肌松治疗 ７例；
（２）排空腹腔脏器内容物，经鼻胃管置入行胃肠减
压１２例，肛管减压１１例，应用胃结肠动力药物多
潘立酮 ９例，通便治疗 １８例；（３）腹腔穿刺抽液
７例，放置经皮腹腔引流管引流２例；（４）保持液体
平衡，避免过量液体复苏，脱水利尿，胶体液或高

渗液的应用等。

１．５　脓毒症合并ＩＡＨ的相关因素分析
根据专家建议［１］及本科室情况，采用如下相关

·１３５·
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因素进行分析，包括年龄、性别、基础疾病、感染部

位、病原体、人体质量指数（ｂｏｄｙｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、
ＰＣＩＳ、ＷＢＣ、ｐＨ、ＰａＣＯ２、氧合指数（ＰａＯ２／ＦＩＯ２）、
ＰＣＴ、ＣＲＰ、血钠、钾、血糖、血清乳酸值、合并症（胸
水、腹水、ＤＩＣ、胃肠功能障碍、ＡＲＤＳ／ＡＬＩ、休克、
ＭＯＤＳ）、治疗情况（机械通气、１ｈ内抗生素应用、
６ｈ目标复苏）等。
１．６　统计学分析

应用ＳＰＳＳ１７．０统计软件处理。计量资料以均数
±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较采用两独立样本ｔ检
验，计数资料以百分比表示，组间比较采用χ２检验。对
涉及的危险因素进行单因素分析后，筛选出Ｐ＜０．０５
的相关危险因素，采用逐步引入剔除法进行多因素非

条件ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，Ｐ＜０．０５为有统计学意义。

２　结果

２．１　两组患儿的病死率比较
１１９例脓毒症患儿中，对照组 ８０例，ＩＡＨ组

３９例（３２．８％）。对照组死亡５例，病死率为 ６％；
ＩＡＨ组死亡８例，病死率为２１％，二组病死率比较
差异有统计学意义（χ２＝５．４８１，Ｐ＝０．０１９）。
２．２　脓毒症合并ＩＡＨ的单因素分析结果

单因素分析显示，与儿童脓毒症合并 ＩＡＨ有关
的１０个变量是：ＰＣＩＳ、ＰＣＴ、ＰａＣＯ２、血清乳酸值、肠
道／腹腔感染、腹水、胃肠功能障碍、机械通气、休克
和ＭＯＤＳ，见表１。

表１　脓毒症合并ＩＡＨ有关的单因素分析结果　［ｘ±ｓ或ｎ（％）］

变量
对照组

（ｎ＝８０）
ＩＡＨ组
（ｎ＝３９） ｔ（χ２）值 Ｐ值

年龄（岁） ４．４±２．５ ４．０±２．２ ０．７７３ ０．４４１
男性 ３７（４６） １５（３９） （０．６４６） ０．４２１
基础疾病

　血液系统恶性疾病 ６（８） ４（１０） （０．２５９） ０．６１１
　先天性心脏病 ７（９） ４（１０） （０．０７１） ０．７９０
感染部位

　肺部感染 ５５（６９） ２４（６２） （０．６１１） ０．４３４
　颅内感染 １６（２０） １０（２６） （０．４８９） ０．４８５
　肠道／腹腔感染 ５（６） ８（２１） （５．４８１） ０．０１９
细菌培养阳性 ５１（６４） ２６（６７） （０．０９８） ０．７７５
ＰＣＩＳ（分） 　７９±４ 　７２±５ ８．６４１ ＜０．００１
ＢＭＩ １９．６±１．５ １９．５±１．０ ０．４５１ ０．６５３
ＷＢＣ（×１０９／Ｌ） 　１５±５ 　１６±５ ０．９００ ０．３７０
ｐＨ ７．３４±０．０４ ７．３３±０．０４ １．２０３ ０．２３１
ＰａＣＯ２（ｍｍＨｇ） 　４２±７ 　４６±８ ２．５３８ ０．０１２
氧合指数 ３４１±３７ ３２９±２１ １．８８５ ０．０６２
ＰＣＴ（μｇ／Ｌ） ４．６±２．１ ５．６±２．３ ２．４５１ ０．０１６
ＣＲＰ（ｍｇ／Ｌ） 　４７±２３ 　５０±２４ ０．７６９ ０．４４３
血钠（ｍｍｏｌ／Ｌ） １３３±５．６ １３１±５ １．３６１ ０．１７６
血钾（ｍｍｏｌ／Ｌ） ３．９±０．５ ３．８±０．５ ０．７６２ ０．４４８
血糖（ｍｍｏｌ／Ｌ） ６．４±２．０ ７．１±２．４ １．８６１ ０．０６５
血清乳酸值（ｍｍｏｌ／Ｌ） ４．６±１．３ ５．１±１．４ ２．０２９ ０．０４５
合并症

　胸水 ３（４） ２（５） （０．１２４） ０．７２５
　腹水 １（１３） ９（２３） （１６．２２８） ＜０．００１
　ＡＲＤＳ／ＡＬＩ １３（１６） ８（２１） （０．３２８） ０．５６７
　ＤＩＣ ５（６） ４（１０） （０．６０２） ０．４３８
　胃肠功能障碍 ８（１０） ２３（５９） （３２．６４３） ＜０．００１
　休克 ３（４） １１（２８） （１５．１０５） ＜０．００１
　ＭＯＤＳ ２（３） １０（２６） （１５．４８５） ＜０．００１
治疗

　机械通气 ７（９） ９（２３） （４．６２４） ０．０３２
　１ｈ内抗生素应用 ５２（６５） ２７（６９） （０．２１０） ０．６４７
　６ｈ目标复苏 ３７（４６） ２２（５６） （１．０８３） ０．２９８
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２．３　脓毒症合并ＩＡＨ的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果
经去除各因素之间相互混杂的影响，仍然与儿

童脓毒症合并 ＩＡＨ有关的变量是：ＰＣＩＳ、ＭＯＤＳ、休
克、胃肠功能障碍和腹水，见表２。

表２　脓毒症合并ＩＡＨ的多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果

项目 ｂ ＳＥ Ｗａｌｄ Ｐ ＯＲ ９５％ＣＩ

ＰＣＩＳ ０．４７９ ０．１２２ １５．２９７ ＜０．００１ １．６１ １．２７～２．０５
ＭＯＤＳ ４．２７０ １．３８２ ９．５４１ ０．００２ ７１．５４ ４．７６～１０７４．６０
休克 ２．３４６ １．０５１ ４．９８５ ０．０２６ １０．４４ １．３３～８１．８４
胃肠功能障碍 ２．１３６ ０．８１５ ６．８７３ ０．００９ ８．４７ １．７２～４１．８４
腹水 ３．０１５ １．４８７ ４．１１１ ０．０４３ ２０．３９ １．１１～３７６．００

３　讨论

脓毒症是由感染（包括细菌、真菌、病毒等）引起

的ＳＩＲＳ。美国流行病学资料显示儿童严重脓毒症病
死率为１０．３％，有基础疾病者病死率升至１２．８％［５］，

本研究中脓毒症患儿病死率与之相近。细菌是儿童

脓毒症最主要的病原，许多国外儿童医院的报道革

兰阴性菌和革兰阳性菌感染几乎各半，本组资料结

果与之相符。肺部是脓毒症最常见的原发感染灶，

其次是腹腔内感染［６］。本组资料中肺部是脓毒症

最常见的原发感染灶，其次是颅内感染。严重脓毒

症常见的基础疾病，婴儿以先天性心脏病为主，幼儿

和青少年以血液肿瘤疾病为主［５］。本组资料中脓

毒症的基础疾病同样以先天性心脏病与血液系统恶

性疾病为主。

任何引起腹腔内容量增高的原因都可引起

ＩＡＨ，脓毒症是引起ＩＡＨ的主要病因之一，ＩＡＨ与脓
毒症的预后密切相关［７］。ＩＡＨ对全身各系统的影响
则表现为［４］：ＩＡＰ增高导致胸腔压力增加，心肌顺应
性下降，心脏功能受损，造成心输出量减少，血压下

降，各组织器官血液灌注不足；肺顺应性降低，肺内

炎性介质释放及中性粒细胞聚集，引起肺不张、肺

水肿、低氧血症等；ＩＡＰ升高引起胸膜腔内压和中心
静脉压升高，导致颅内静脉流出受阻，当存在颅内高

压的情况下，腹内压升高将引起颅内压持续升高，意

识改变。肠道对ＩＡＰ升高最敏感，ＩＡＰ升高使肠管
及肠壁血管受压，肠壁的缺血，肠蠕动减弱或消失，

肠腔内细菌过度繁殖，炎症介质对肠黏膜屏障的破

坏，出现细菌易位，全身炎性反应爆发。另外，ＩＡＰ
增高压迫肾实质和肾静脉、肾血流减少，肾小球滤过

率下降，患者可少尿、无尿，甚至肾衰竭。

本研究通过建立 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模型进行多元回
归分析，消除各研究因素之间的相互混杂，客观地反

映了导致脓毒症腹内压升高相关的因素。单因素分

析发现ＰＣＩＳ评分、ＰＣＴ、ＰａＣＯ２、血清乳酸值及腹水、
肠道／腹腔感染、胃肠功能障碍、机械通气、休克和
ＭＯＤＳ比例在对照组和 ＩＡＨ组间差异有统计学意
义。因此，对具有以上高危因素的脓毒症患儿，建议

行ＩＡＰ监测，力争早期识别，早期干预，阻止患儿病
情进展，改善预后。通过非条件 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归方法进
一步分析，最终有 ＰＣＩＳ、ＭＯＤＳ、休克、胃肠功能障
碍和腹水５种因素入选。ＰＣＩＳ是目前国内应用最
广泛、最有效的危重患儿病情评估方法，可以客观准

确地评估病情轻重，ＰＣＩＳ评分较低的脓毒症患儿往
往病情更为危重［８］，ＳＩＲＳ导致的组织缺血／再灌注
损伤，氧自由基及血管活性物质的大量释放，导致细

胞外液体积增加，后腹膜和腹膜腔大量渗出和腹膜

本身水肿、肠麻痹、肠腔内液体潴留，引起 ＩＡＨ。本
研究中 ＩＡＨ组患儿 ＰＣＩＳ明显低于对照组，而病死
率明显高于对照组，提示 ＩＡＨ组患儿病情更重。脓
毒症是引起 ＭＯＤＳ的重要病因［９１０］。脓毒症合并

ＭＯＤＳ时，胃肠道是 ＭＯＤＳ中最易受累器官之
一［１１１２］，由于缺血、缺氧、微循环障碍，引起胃肠蠕

动减弱，胃肠胀气、扩张，同时由于大量液体复苏，

低蛋白血症，毛细血管通透性增高，炎性介质释放

等因素，导致组织脏器水肿、腹腔积液，引起 ＩＡＨ；
增高的ＩＡＰ可导致几乎所有器官系统的明显损害，
甚至连轻微的ＩＡＰ增高都会给呼吸、心血管、脑、胃
肠道、肝和肾功能带来负面影响，腹内高压导致内脏

器官灌注不足，肠缺血可导致细菌移位，细胞因子释

放，产生氧自由基，所有这些因素亦可导致危重患者

发生ＭＯＤＳ［１３１４］，因此ＭＯＤＳ与 ＩＡＨ可能是互为因
果的关系。７６．５％～８２．７％的患者在脓毒性休克的
早期发生ＩＡＨ［１５］，在休克前期、灌注开始减少的情
况下，机体为维持心、脑等重要脏器的血液供应，全

身血液重新分配，导致胃肠道血流明显减少，发生低

灌注和氧供降低，引起肠黏膜屏障功能障碍。因此，

肠道是全身低灌注的首要靶器官，往往先于其他器

官出现组织的低灌注，而在全身复苏后，肠道血循环
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恢复又相对缓慢，引起胃肠蠕动减弱，胃肠胀气、扩

张，引起ＩＡＨ。本研究中胃肠功能障碍是 ＩＡＨ的危
险因素，其胃肠功能障碍的发生率为２６．１％，与有
关文献报道相近［１６］。脓毒症时胃肠功能障碍的发

生机制主要包括［１６］：（１）缺血缺氧导致胃肠黏膜损
伤；（２）发生脓毒症时，血管内皮细胞失去了抗凝和
促凝的平衡，凝血系统激活可损伤内皮细胞，内皮细

胞的损伤又加剧凝血／抗凝系统的紊乱；同时由于内
皮素的刺激免疫系统和血管内皮系统的炎性效应致

使组织系统产生大量的炎性介质，炎性介质的释放

可加剧胃肠黏膜屏障功能的破坏；（３）脓毒症时肠
细胞凋亡增加。胃肠功能障碍的主要表现：呕吐咖

啡样液体、腹胀、肠鸣音减弱或消失。本研究中，脓

毒症合并腹水也是ＩＡＨ的危险因素，腹水的产生考
虑与下列因素有关：（１）原发病影响，如阑尾炎、腹
膜炎等腹腔内感染可导致渗出性腹腔积液；（２）由
于ＳＩＲＳ导致毛细血管内皮损伤，血管通透性增加，
体液及大量血浆蛋白从机体血管渗漏到组织间隙，

从而出现全身和黏膜进行性水肿、腹膜腔积液等，甚

至会发生毛细血管渗漏综合征［１７１８］，从而导致ＩＡＨ。
国外研究表明腹腔与肠内感染是 ＩＡＨ的危险

因素［１９］。本研究中单因素分析提示腹腔与肠内感

染与ＩＡＨ有关，而多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析并没有显
示腹腔与肠内感染与ＩＡＨ有关，这可能与仅是单中
心研究，以及样本量有限相关。

综上所述，ＰＣＩＳ降低、ＭＯＤＳ、休克、胃肠功能障
碍和腹水是脓毒症患儿发生 ＩＡＨ的主要危险因素，
应重点监测，以早期诊断并予及时干预治疗。
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