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【摘要】 急性假性肠梗阻（Acute colonic pseudo-obstruction）又称奥格尔维综合征（Ogilvie’s syndrome），是一种结肠非机械性梗阻，临床较为少见。通常因内环境紊乱、药物、创伤等疾病导致肠自主神经功能紊乱引起，发生于急性胃肠功能损伤的严重阶段。鉴于其特殊的发病机制，纠正内环境紊乱、胃肠管减压、胃肠动力药等常规治疗效果不理想。而新斯的明、溴吡斯的明、脊髓麻醉等治疗手段常可获得理想疗效。必要时肠镜减压、造瘘、手术切除病变肠段可作为治疗选择之一。本文介绍两例较为罕见的由中枢系统疾病直接影响患者自主神经功能，引起奥格尔维综合征病例并对相关文献资料进行分析总结。
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【Abstract】Acute colonic pseudo-obstruction, known by the eponym Ogilvie’s syndrome, is a rare but serious non mechanical obstruction of colon. It usually caused by internal environment disorders or colon autonomic nerve dysfunction lead by nervous system diseases. Central nervous system diseases such as cerebrovascular disease and neuromyelities may affect the autonomic nerve function directly, which may appear Ogilvie syndrome when intestinal affected. Unlike other causes of pseudo obstruction, correct internal environment disturbances, gastric tube decompression, erythromycin treatment effect is un-ideal, but ，neostigmine and spinal anesthesia treatment often obtain good effect. When necessary，colonoscopy decompression and surgery can be a choice. 
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 急性假性肠梗阻(Acute colonic pseudo-obstruction，ACPO)因奥格尔维首先报道而得名，故又称奥格尔维综合征（Ogilvie’s syndrome）【1】。其发病机制是由各种原因导致的肠自主神经功能紊乱，表现为临床少见的结肠非机械性梗阻。病情隐匿凶险，诊断需根据病史、临床表现及特异性影像学表现综合判断，极易漏诊或误诊。本文报道2例较为罕见的由中枢系统疾病导致的奥格尔维综合征并对相关文献资料进行分析总结。

1 病例报道

1.1 病例一

    患者女性，53岁，主因“腹胀、腹痛一周”入院。患者一周来腹胀、腹部隐痛。无排便，有少量排气。无明显发热、呕吐、呃逆。既往史：三年前因视物不清发现视神经脊髓炎；两年前出现双下肢瘫痪并确诊多发性硬化；一年前反复出现神经源性膀胱炎或尿路感染。瘫痪后大便1一次，性状偏干。入院后查体见腹部膨隆，脐周轻压痛，移动浊音阴性，肠鸣音活跃。查立位腹平片见广泛肠积气及多发小液平，肠管明显扩张（图1）；腹部CT平扫见乙状结肠严重扩张（8cm），未见明确粪块及占位阻塞或肠外压迫；血电解质正常。予以胃肠减压、肛管排气、灌肠、口服匹维溴铵（100mg Tid）、西甲硅油（2ml Qid）等治疗五天效果不理想。后患者出现营养不良及电解质异常表现并拒绝进一步肠镜检查。

请神经内科会诊时患者补诉近3月多发硬化病情进展。考虑肠梗阻表现可能系中枢病变致调节结肠蠕动的副交感胆碱能神经功能紊乱所致，拟诊奥格尔维综合征。予以溴吡斯的明120mg Tid口服治疗，服药当日患者即出现排气、排便增多，腹胀、腹痛症状明显缓解。后持续治疗一周症状持续好转，进而进流质饮食并过渡到半流食，症状无反复，电解质、营养相关化验指标逐渐恢复正常。复查腹平片显著改善（图2）。随访三个月患者持续服用溴吡斯的明，腹胀症状未见反复。结合神经内科治疗后原有神经源性膀胱症状缓解，且此前反复发作的泌尿系感染发作次数明显减少。根据良好的治疗反应最后确诊为奥格尔维综合征。

1.2 病例二

   患者男性，75岁，主因“左侧半身不遂和构音障碍1天”入院。CT发现右侧额叶大量出血。既往有高血压及认知障碍病史。入院后经治疗神经系统症状基本稳定，但出现便秘、腹胀、肠鸣音亢进等表现，血电解质正常。查体见腹部轻度膨隆，全腹轻压痛。移动浊音阴性，肠鸣音活跃。腹平片见结肠扩张。进一步腹部CT检查发现直肠和乙状结肠严重扩张（13cm），但肠腔及周围未见明显阻塞、压迫及占位等机械梗阻表现，提示奥格尔维综合症诊断。其后两周经禁食、肠外营养、肛管排气、通便、灌肠等治疗，患者症状未见缓解。综合考虑脑血管病后自主神经调节紊乱系急性假性肠梗阻主要原因。予以患者新斯的明（15mg Tid）口服治疗，一天后患者肠积气症状明显好转，腹壁张力明显下降。但4天后再次发作，程度较前加重并出现电解质紊乱。经多科会诊确定给予患者腹腔镜下回肠造瘘术减压治疗，腹胀、电解质异常等症状逐渐缓解、体重上升，最后过渡到肠内营养出院。
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     图1    病例1 治疗前                              图2  病例1 治疗后

                                表1 常见奥格尔维综合征诱因

	诱因
	神经疾病
	免疫紊乱
	内分泌疾病
	手术
	创伤
	药物
	其他

	病种
	帕金森病
	硬皮病
	甲减
	空肠回肠旁路术
	腹部钝器伤
	麻醉剂
	低氧

	
	脑卒中
	皮肌炎
	糖尿病
	肾移植
	骨盆挤压伤
	致幻剂
	尿毒症

	
	多发性硬化
	淀粉样变
	嗜铬细胞瘤
	盆腔骨科手术
	脊椎骨折
	抗抑郁药
	多脏器功能

衰竭

	
	酒精性神经病
	肌强直性营养不良
	
	妇科手术
	
	抗帕金森病药物
	电解质紊乱


2.讨论

查阅相关文献发现奥格尔维综合征临床上并不多见，男性较女性多见且有年龄聚集倾向（60岁左右）。患者通常病情严重且有明确诱因，90%以上的病例发病过程中合并存在以下临床情况，如电解质异常、特殊药物应用（主要为抗胆碱药物）和腹部手术等【2】（表1）。其中约9%与病例1患者类似，继发于急性或慢性神经系统疾病如多发性硬化、脊髓创伤、帕金森病等；而由病例2一类急性脑卒中引起的病例较为罕见【3】。

2.1发病机制：

该病与通常的麻痹性肠梗阻不同的是肠道蠕动并未减弱，而是控制肠道运动的交感和副交感神经功能紊乱甚至部分肠道活动亢进。众所周知，以慢波为主要信号的肠内在神经是各个肠段运动的主要操控者，而中枢神经系统作为外来神经则主要起到调节作用。其中主要源自脊髓胸腰段的外来交感神经对肠活动起抑制作用；相反源自第十对脑神经迷走神经和骶丛神经的副交感神经则可增强肠道蠕动。ACPO新的病因研究结果更倾向于相对增加的交感活性或副交感神经张力下降导致了远端结肠的功能性阻塞，以及近端结肠的舒张（结肠无力）【4】。本文第1例多发性硬化患者起病可能系由于原有疾病影响脊髓，导致原有神经源性膀胱的中外侧柱病变进展。影响结肠交感神经活性，使其对部分肠道活动抑制作用减弱，肠管动力活跃导致整体肠管蠕动不协调进而肠道扩张。第2例脑出血患者发病则可能与卒中后迷走神经张力下降，部分肠管蠕动能力下降有关【5】。                             

2.2临床表现和自然病程

ACPO最常见的症状是急性的严重腹胀和腹痛，恶心、呕吐和便秘也可出现，若出现严重并发症还可有全身性表现。一旦未能及时诊断，急进且显著的结肠扩张可以继发肠壁缺血、穿孔并升高病死率。此外高龄、肠段直径大、肠管减压不及时和基础健康状况差均可致预后恶化【4】。

2.3诊断

确诊ACPO的要素是确认结肠扩张并除外机械性肠梗阻。由于临床表现不典型，建立诊断需要影像学检查的帮助。腹平片的典型表现即可有助于诊断，而影像监测更可观察病情进展。但腹平片对于明确是否存在机械性梗阻帮助有限，口服造影剂肠道造影是目前解决该问题的较好手段，但检查过程耗时、复杂及难以应用于高龄、重症患者等问题而很少选择。

增强CT检查由于较为快捷、并发症少且可显示肠外其他病变情况，更适用于大部分肠道梗阻患者。其对于肠管显著扩张诊断的敏感性和特异性分别可以达到96%和93%【2】。更重要的是，CT能够确诊是否存在穿孔外的其他重要并发症如肠缺血。通常ACPO的CT常见表现为无器质性梗阻基础上的近端结肠脾曲部位或周围部位形态上非延续性的突然扩张。但选择该检查手段时需注意患者肾功能情况及过敏史。

2.4治疗

及时诊断和密切监测对于ACPO的治疗十分重要，一旦出现穿孔、肠缺血及腹膜炎表现时需要立即手术干预。对于早期单纯病例，应当尽早开始药物及支持治疗，并开始以12至24小时为间隔单位监测记录相关指标，包括：腹部体征，影像学检查以及化验指标。对于积极保守治疗48至72小时无效的病例需要重新评价治疗方案合理性并做出适当调整。持续结肠扩张超过六天的患者由于穿孔可能大大增加，即便症状相对稳定亦需考虑侵入式诊疗手段【6】。

2.4.1 物理支持治疗

病因治疗和保守治疗是ACPO治疗的重点和基础，必须尽早开始鼻胃管胃肠减压和积极地液体、电解质平衡管理并立即停用所有可导致肠道病情恶化的药品如阿片类药物。渗透性通便药由于可能在肠道产生气体升高肠内压诱发穿孔故必须避免使用。臀部垫高的俯卧位和膝胸位均有助于肠道排气。理想情况下以上措施应该在3至5日内起效。单纯采取以上措施可以使70%的本病患者缓解，但并发症发生率和病死率仍分别高达6%和10%【6】。

2.4.2 药物治疗

以往临床上对于以上方法无效的患者，进一步治疗手段通常是肠镜减压或手术治疗而并非特异性药物。早期学者曾认为对于ACPO患者采用药物治疗会增加结肠收缩力而升高肠内压并改变肠壁密度，进而导致肠壁穿孔，故反对应用。但部分学者基于ACPO的发病机理尝试应用新斯的明和胍乙啶治疗取得了良好的疗效。该方法的有效性也通过Ponec以单纯支持治疗患者为对照进行的前瞻性随机临床研究进一步验证【7】。实验的11名患者中有10名在的单剂新斯的明2mg治疗3至5分钟后即产生明显疗效。此后，多项研究亦证实了该药在ACPO治疗中的有效性。

关于新斯的明在ACPO治疗中最佳的剂量和用药途径尚有待进一步研究。通常的治疗方式为1剂2mg或2.5mg在五分钟左右时间静脉注射，有效率超过80%【8】。疗效一般在20至30分钟左右显现，若不明显可在第1剂治疗3小时后重复1到2次治疗。此外持续静脉用药的有效性也十分理想，White等报道了一例3小时内3剂新斯的明弹丸式治疗效果不明显的患者，予以5mg新斯的明溶入50ml生理盐水并以每小时0.4mg（4ml）的速度静脉泵入，24小时后产生明显疗效【9】。Van der Spoel等基于此现象在24例患者中直接采用每小时0.4mg至0.8mg新斯的明静脉泵入治疗24小时，其中19名（约80%）病例治疗效果明显【10】。由于生物利用度变异大，新斯的明更推荐静脉应用。该药的主要不良反应是副交感神经活性过高而导致的心动过缓、低血压等。其治疗ACPO的复发率在各项不同研究中约17%至38%。此外，有研究报道同时口服聚乙二醇（PEG,polyethylene glycol）被认为可以将新斯的明治疗后的本病复发率从33%降低至0【11】。

溴吡斯的明(Pyridostigmine Bromide)作为新斯的明一类新型的长效药物，近期被应用于治疗难治性假性肠梗阻病例。在一项前瞻性随机临床对照研究中，共7例新斯的明和肠镜减压治疗后复发的ACPO患者在接受每剂10mg至30mg一日两次的溴吡斯的明治疗后相关症状有进一步缓解【12】。较新斯的明而言该药不良反应更少，且药代动力学特点适宜口服。关于该药治疗ACPO的具体剂量、指征等细节问题的结论仍有待进一步研究。本文第一例多发性硬化患者以120mg一日三次的较大剂量治疗后效果明显，且未见明显不良反应。故我们认为本药在ACPO治疗中相对有效且安全。

麻醉、镇痛药物是ACPO的主要诱因之一，通常与手术后假性肠梗阻相关。基于该现象，近期阿片受体拮抗剂被部分学者应用于本病治疗。甲基纳洛酮这一经典阿片受体拮抗剂便被证实可有效治疗阿片药物导致的假性肠梗阻。Weinstock更报道了该药迅速成功治愈一例新斯的明治疗无效的ACPO患者【13】。此外被证实有效的药物还有同样可以促进肠蠕动的5-HT激动剂，普芦卡必利和马来酸替加色罗【14】，但以替加色罗为主要成分的泽马可由于其心血管副作用在部分地区已经禁用。

脊髓麻醉受益于其微创、副反应较少、效果明确，近年来在本病的治疗中也越来越受推崇【15】。其具体机制在于通过对于T4水平的硬膜下麻醉阻断交感神经和骶丛副交感神经的信号传递，使迷走神经对于肠道的支配处于无拮抗的优势地位。从而降低各肠段原本过度的交感神经活性，使肠道蠕动整体活性及协调性增加，从而使病情得到缓解。

复发病例治疗原则与初发病例类似，但不同的是需倾向于较大的药物剂量和侵入式治疗。对于支持治疗和药物治疗无效且未见肠缺血及穿孔表现患者，肠镜下减压、检查及脊髓麻醉可作为进一步诊治的主要选择。但近期另有相关研究发现在某些急症状态下内镜下减压治疗的效果及预后要优于新斯的明【16】。但基于患者依从性、耐受性及安全性考虑，我们仍认为药物应作为大部分无禁忌症的临床情况下的首选治疗手段【17】。若症状仍持续或出现严重并发症表现，经皮内镜下结肠造口减压术开腹手术等侵入式治疗手段需及时进行以挽救患者生命。 

                      表2   急性假性肠梗阻的药物治疗方案

	  一线治疗
	新斯的明2mg-2.5mg静脉3至5分钟推注，

若3小时内无缓解可重复，最多三次。

	  挽救治疗
	新斯的明0.4–0.8 mg/h静脉泵入24小时

或溴吡斯的明
10–30 mg一天两次口服治疗

	  预防复发治疗


	29.5g聚二乙醇溶于500ml水中
一日两次口服

	  阿片相关ACPO治疗
	甲基纳洛酮12 mg皮下注射每日或隔日一次

	  其他药物及治疗
	老：红霉素、甲氧氯普胺

新：普芦卡必利、脊髓麻醉


3.总结

肠梗阻作为消化系统功能障碍常见表现，其病因多样且治疗反应差别大，诊疗过程须个体化而不应单纯、笼统导泻、灌肠处理。ACPO作为急性肠梗阻的特殊类型，常规通便治疗几乎无效而溴吡斯的明等特殊药物治疗效果理想。因此临床医师更应增强对本病的认知，做到早期诊断识别并予以针对性治疗。
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