
·综  述· DOI:10.3969/j.issn.1672-9455.2026.02.021

胰腺癌肿瘤微环境相关预后评估指标及治疗靶点的研究进展* 
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  摘 要:胰腺癌因缺乏早期有效的诊断生物学标志物,大多数患者确诊时已进展至晚期,虽然部分患者可

行根治性切除手术及化疗,但其术后转移率与化疗耐药率高,患者预后较差。因此,亟须探寻准确、高效的生物

学标志物进行早期转移风险评估,并同步探寻新的治疗靶点。近年来,肿瘤微环境(TME)在胰腺癌进展中的作

用备受关注。胰腺星状细胞、肿瘤相关成纤维细胞、肿瘤相关巨噬细胞、肿瘤相关中性粒细胞、髓源性抑制细

胞、调节T细胞、血管、神经及其他物质共同组成了TME,它们与肿瘤细胞相互作用,共同促进肿瘤的生长、侵

袭、免疫逃逸及治疗耐药等,在此过程中产生的胰腺癌TME衍生物不仅能够作为胰腺癌预后评估标志物,还能

为胰腺癌的治疗提供潜在靶点。该文对胰腺癌TME中新型预后标志物及相关治疗靶点进行综述,以期为临床

诊疗提供帮助,为临床研究提供参考价值。
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Abstract:Due

 

to
 

the
 

lack
 

of
 

early
 

and
 

effective
 

diagnostic
 

biomarkers
 

for
 

pancreatic
 

cancer,most
 

patients
 

are
 

diagnosed
 

at
 

an
 

advanced
 

stage.Although
 

some
 

patients
 

can
 

undergo
 

radical
 

resection
 

and
 

chemotherapy,
the

 

postoperative
 

metastasis
 

rate
 

and
 

chemotherapy
 

resistance
 

rate
 

are
 

high,and
 

the
 

prognosis
 

of
 

patients
 

is
 

poor.Therefore,there
 

is
 

an
 

urgent
 

need
 

to
 

select
 

accurate
 

and
 

efficient
 

biomarkers
 

for
 

early
 

metastasis
 

risk
 

as-
sessment

 

and
 

simultaneously
 

explore
 

new
 

treatment
 

targets.In
 

recent
 

years,the
 

role
 

of
 

the
 

tumor
 

microenvi-
ronment

 

(TME)
 

in
 

the
 

progression
 

of
 

pancreatic
 

cancer
 

has
 

attracted
 

much
 

attention.Pancreatic
 

stellate
 

cells,
cancer-associated

 

fibroblasts,tumor-associated
 

macrophages,tumor-associated
 

neutrophils,myeloid-derived
 

suppressor
 

cells,regulatory
 

T
 

cells,blood
 

vessels,nerves
 

and
 

other
 

substances
 

together
 

constitute
 

the
 

TME.
They

 

interact
 

with
 

tumor
 

cells
 

and
 

jointly
 

promote
 

tumor
 

growth,invasion,immune
 

escape,and
 

treatment
 

re-
sistance,and

 

the
 

derivatives
 

of
 

the
 

pancreatic
 

cancer
 

TME
 

generated
 

during
 

this
 

process
 

can
 

not
 

only
 

serve
 

as
 

prognostic
 

markers
 

for
 

pancreatic
 

cancer
 

but
 

also
 

provide
 

potential
 

targets
 

for
 

the
 

treatment
 

of
 

pancreatic
 

cancer.This
 

article
 

reviews
 

the
 

novel
 

prognostic
 

markers
 

and
 

related
 

treatment
 

targets
 

in
 

the
 

TME
 

of
 

pancre-
atic

 

cancer
 

to
 

provide
 

assistance
 

for
 

clinical
 

diagnosis
 

and
 

treatment
 

and
 

reference
 

value
 

for
 

clinical
 

research.
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  随着人口老龄化及社会经济的发展,癌症的发病

率及病死率呈上升趋势,其中胰腺癌作为恶性程度极

高的消化道恶性肿瘤,预计将成为肿瘤相关死亡的重

要原因[1]。胰腺癌早期症状不典型,缺乏有效的筛查

手段及检验方法,约超过80%的患者确诊时已进展至

晚期,5年生存率仅9%[2]。有研究结果显示,只有不

到25%的患者可行手术治疗,而术后仅有21%的患

者生存期限可达5年,约40%的患者在术后3年内发

生肝转移,16%的患者发生肺转移[3-4]。目前CA19-9
是美国食品药品监督管理局批准的唯一血清学标志

物,可用于评估胰腺癌的分期、预后、可切除性、复发

和治疗效果等[5],但是其灵敏度及特异度欠佳,在胰
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腺炎、梗阻性黄疸、乳腺癌、结直肠肿瘤、食管癌、肝癌

等疾病中也会升高,同时缺乏Lewis抗原基因型的胰

腺癌患者无法产生CA19-9,这对胰腺癌的诊断增加

了难度,故许多患者确诊胰腺癌时已属晚期[6-7]。而

一些胰腺肿瘤微环境(TME)衍生物能够动态反映胰

腺癌的生物学特征,在早期诊断、鉴别诊断及预后评

估中 优 于 CA19-9,例 如 磷 脂 酰 肌 醇 蛋 白 聚 糖-1
(GPC1)阳性外分泌体,相关研究已经证实它是胰腺

癌早期诊断的可靠标志物,并在胰腺癌的预后评估中

优于CA19-9[8-9]。同时研究表明,TME参与了胰腺

癌的进展并与肿瘤耐药机制相关,全面了解TME的

组成部分及影响癌细胞的生物学机制,可为早期评估

胰腺癌预后及实现潜在治疗效果提供新思路[10]。本

文回顾并总结了胰腺癌TME预后相关标志物,探讨

了其作为胰腺癌新型靶向治疗的应用前景。
1 TME
  胰腺癌基质含量极高、质地硬,其中近90%由细

胞外基质(ECM)组成,其与活化的成纤维细胞、内皮

细胞、免疫细胞、神经细胞、多种蛋白(如纤维状胶原

蛋白与纤连蛋白等)及可溶性生长因子共同形成

TME[11]。其中,内皮细胞在肿瘤发展和肿瘤细胞免

受免疫系统的攻击中起关键作用,在肿瘤间形成血管

提供氧气、营养等[12-14]。与胰腺癌转移相关的基质包

括胰 腺 星 状 细 胞 (PScs)、肿 瘤 相 关 成 纤 维 细 胞

(CAF)、肿瘤相关巨噬细胞(TAM)、肿瘤相关中性粒

细胞(TAN)、髓源性抑制细胞(MDSC)、调节T细胞

(Treg)及其他物质[10-11,15],这些致密基质的形成可导

致免疫抑制和治疗耐药,这是胰腺导管腺癌治疗失败

的主要原因[16]。此外还包括癌细胞及非细胞成分等,
上述这些物质将不同程度影响胰腺癌的发生发展。
1.1 PScs PScs在健康人中处于静息状态,含有视

黄醛脂滴(其主要成分是维生素 A),当被慢性炎症、
吸烟、饮酒、细胞因子等因素激活后,PScs开始表达α
平滑肌肌动蛋白(α-SMA),并分泌ECM蛋白、重塑酶

和生长因子,转分化为肌成纤维细胞[17-18]。PScs占胰

腺癌基质的50%以上,通过分泌丰富的ECM 诱导纤

维增生,是胰腺癌侵袭和转移的主要因素[19]。ENE-
OBONG等[20]通过观察肿瘤组织免疫细胞浸润情况,
发现免疫浸润与患者生存时间有关,通过全反式维甲

酸使PScs静止,会增加瘤旁区室中CD8+T淋巴细胞

的数量,当PScs活化时,CD8+T淋巴细胞向肿瘤旁

基质区室的迁移减少,而CD8+T淋巴细胞的抗肿瘤

特性已被证实,这意味着PScs通过影响CD8+T淋巴

细胞进一步影响胰腺癌的转移,同时发现CD8+T淋

巴细 胞 浸 润 与 患 者 生 存 率 呈 正 相 关。AGUIRRE
等[21]研究发现,活化的PScs是胰腺癌TME的协调

器,促进肿瘤的生长和迁移,胰腺癌患者的血浆中n-3
二十二碳五烯酸衍生的消退素(RvD5n-3

 

DPA)与癌

细胞的侵袭性相关,抑制RvD5n-3
 

DPA的形成会促

进癌细胞侵袭,而该分子的增加,可减少由活化的

PScs介导的癌细胞的侵袭,同时与非转移性胰腺癌患

者血浆中测得的水平相比,转移性胰腺癌患者外周血

中RvD5n-3
 

DPA水平降低,该指标为抗肿瘤治疗及

早期评估胰腺癌预后提供新的思路。另外相关研究

发现,由PScs分泌的白血病抑制因子(LIF)与胰腺癌

的发生、发展相关,其主要作用是促进肿瘤的进展,药
物阻断LIF和遗传LIF受体缺失都显著减缓肿瘤进

展并增强化疗效果,可延长胰腺癌小鼠模型的生存

期,同时LIF水平的变化与肿瘤疗效密切相关,能够

作 为 诊 断、评 估 病 情 及 治 疗 靶 点 的 标 志 物[22]。
DUMARTIN等[23]和DUDGEON等[24]在发生肝转

移的胰腺癌患者中检测到神经元轴突引导分子(Ne-
trin-1)上调,并进一步促进肿瘤的转移,表明通过破

坏Netrin-1信号传导可防止肿瘤转移并提高人胰腺

癌小鼠模型的存活率,验证了Netrin-1作为胰腺癌的

治疗靶点。Netrin-1是一种促肿瘤分子,其在子宫内

膜癌中上调,通过抗Netrin-1抗体(NP137)阻断Ne-
trin-1,可以有效减少子宫内膜癌小鼠模型中肿瘤的

进展。CASSIER等[25]对14例晚期子宫内膜癌患者

给予NP137治疗,结果发现NP137抑制了上皮-间充

转化,增加了肿瘤对化疗的灵敏度,但这一结果在胰

腺癌的治疗中仍需探索。WU等[26]研究发现,活化的

PScs通过分泌转化生长因子、白细胞介素(IL)-6、基
质细胞衍生因子-1、肝细胞生长因子和半乳糖凝集素-
1等分子来促进胰腺癌进展,从而在胰腺癌TME中

发挥重要作用。
综上所述,PScs通过多个分子机制促进肿瘤的恶

性进展,血清中的RvD5n-3
 

DPA、LIF及肿瘤组织中

的Netrin-1、CD8+T淋巴细胞的表达可以作为胰腺癌

转移的早期预测指标,同时RvD5n-3
 

DPA、LIF、Ne-
trin-1及PScs本身可以作为治疗的靶点,但目前缺乏

大量临床试验证实上述报道,同时临床也缺乏相应的

治疗药物。
1.2 CAF PScs是胰腺的常驻成纤维细胞,是胰腺

癌中CAF的主要来源。CAF 存 在 于 多 种 类 型 的

TME中,并通过结缔组织增生、血管生成、免疫调节

和癌症代谢等不同分子机制在肿瘤进展和耐药性中

发挥关键作用[27]。GENG等[28]研究发现,CAF包括

肌成纤维细胞-CAF(myCAF)、炎症-CAF(iCAF)和
抗原呈递-CAF(apCAF),其中,myCAFs表现出高水

平的α-SMA、低水平IL-6肌成纤维细胞特征,通过与

肿瘤细胞直接接触而被激活,并且位于腺周区域,转
化生长因子(TGF)-β/SMAD2/3通路可诱导胰腺癌

中的myCAF激活;而iCAF显示出低水平α-SMA和

高水平IL-6炎症特征,被肿瘤细胞的旁分泌因子激

活,并且远离癌细胞,IL-1/LIF/JAK/STAT通路可

激活iCAF,抑制免疫和ECM 沉积,加速胰腺癌的发

生和进展,myCAF及iCAF的2条通路可以探讨其是
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否可作为治疗的靶点;apCAF与胰腺癌TME的免疫

相关,可 能 可 以 作 为 靶 向 药 物 治 疗 的 靶 点。SUN
等[29]研 究 发 现,IL-33 刺 激 CXCL3-CXCR2 轴 将

CAFs转化为myCAFs,这意味着IL-33和CXCL3可

用作胰腺癌的预后标志物。SONG等[30]发现,iCAF
可释放IL-6,该物质可促进癌症的进展及转移,同时

该指标也可作为胰腺癌临床治疗的潜在靶点。
综上所述,IL-6、IL-33、CXCL可以作为胰腺癌预

后标志物,其中通过IL-6及α-SMA的靶向治疗是目

前探讨的热点,但仍需要大量的临床试验进行验

证[31-32]。另外相关研究证明CAF本身可作为治疗的

靶点,但是只有少数的靶向疗法被应用于临床[33-34]。
1.3 TAM TAM 又称 M2d巨噬细胞,它对血管的

生成及肿瘤进展具有促进作用。TAM 能够促进癌症

生长、转移和治疗耐药性,TAM 是TME的关键组成

部分,参与调控肿瘤特异性炎症和免疫抑制。TAM
通过产生IL-1β、IL-6及促血管生成生长因子来参与

胰腺癌的发生发展,其中血清IL-6高水平可能是胰腺

癌肝转移的独立危险因素[35-36]。研究发现,TAM 在

发育、代谢和功能上具有异质性,其中嘌呤代谢可能

是TAM的一个关键代谢特征,有可能成为抗肿瘤治

疗的新方法[37-38];另外SHI等[39]针对 TAM 表达清

道夫受体的一项研究发现,清道夫受体高表达是胰腺

癌术后不良的预后指标,同时抗清道夫受体治疗可能

成为新的焦点。ZHONG等[40]研究发现TAM 分泌

IL-8促进胰腺癌细胞中葡萄糖转运蛋白-3的表达,增
强体外和体内的肿瘤糖酵解,这一信号通路可作为胰

腺癌的潜在治疗靶点,同时PENG等[41]通过检测胰

腺癌及乳腺癌外周血IL-8等分子的水平发现,高水平

IL-8与胰腺癌预后不良密切相关。
综上所述,TAM 通过促进肿瘤细胞存活和持续

生长促进癌症转移,并通过对细胞毒性T淋巴细胞和

自然杀伤细胞的抑制作用来间接促进癌症的发展[42]。
TAM功能多种多样,参与了胰腺癌进展的多个步骤,
目前研究发现其主要通过产生IL-1β、IL-6和促血管

生成生长因子等多种细胞因子来支持胰腺癌的发生

和发展。高水平IL-8与清道夫受体的TAM 与胰腺

癌患者不良预后相关,并且有望成为患者治疗的

靶点。
1.4 TAN TAN与癌症的发生、发展及转移密切相

关[43]。劳拉替尼作为胰腺癌化疗药物通过抑制中性

粒细胞发育和动员以及调节TME内TAN的功能来

减轻胰腺癌的进展[44]。研究发现,TAN可能通过分

泌大量的肿瘤坏死因子-α和TGF-β1 来诱导癌细胞的

侵袭和转移[45-46]。POTO等[47]研究发现TAN释放

血管生成因子形成的中性粒细胞胞外陷阱(NETs)与
肿瘤的进展相关,NETs由组蛋白修饰的细胞外染色

质和许多颗粒蛋白组成,在感染性刺激下,其可作为

宿主防御病原体,在体外捕获和杀死细菌、真菌和寄

生虫等。相关动物模型也发现NETs通过激活CAFs
促进胰腺癌肝转移[48]。TAN已被证实参与肿瘤生

长、血管生成和转移形成,外周血NETs、TGF-β1 及肿

瘤坏死因子-α可以作为胰腺癌预后评估的指标,其中

NETs是近些年讨论的热点,然而,其检验方法并未在

临床广泛应用。
1.5 MDSC MDSC保护肿瘤细胞免受免疫系统的

攻击,使肿瘤对免疫疗法产生抵抗力,并促进肿瘤转

移,靶向 MDSC可以提高患者生存率[49]。在癌症患

者体内,TME使MDSC无法分化,形成未成熟的异质

细胞群,这是免疫抑制的主要组成部分,这些细胞能

有效抑制T细胞活性,从而促进恶性肿瘤的免疫逃

逸,补体C5a能激活MDSC并通过NETs机制促进癌

细胞的侵袭[50-51]。相关研究发现,以 MDSC作为抗肿

瘤的靶点具有可行性,包括 MDSC的消耗、区分、抑制

MDSC免疫抑制功能以及阻断 MDSC的扩增或激

活[50,52]。CHEN等[53]发现胰腺癌细胞通过外泌体中

tRF-GluCTC-0005(长度为24个碱基,由Dicer酶从

tRNA的5'端剪切形成)激活肝星状细胞(HSC),介
导 MDSC进一步形成免疫抑制微环境促进胰腺癌的

肝转移,通过检测血清外泌体中tRF-GluCTC的表达

水平可预测胰腺癌肝转移的风险,同时该试验发现与

CA19-9相比,外周血血清外泌体中tRF-GluCTC具有

更好的灵敏度和特异度。HASHIMOTO等[54]研究发

现MDSC表达1型胰岛素样生长因子受体(IGF-1R)的
高表达与胰腺癌转移、生存期和化疗耐药性相关。

综上所述,MDSC通过抑制T细胞和自然杀伤细

胞的抗癌功能,发挥其促肿瘤作用。在胰腺癌中,
MDSC本身作为治疗的靶点,可以通过吉西他滨、5-
氟尿嘧啶和阿霉素等化疗药物降低 MDSC的水平,诱
导 MDSC耗竭,从而达到抗肿瘤的特性,同时外周血

中高水平 MDSC可以作为化疗失败的预测生物标志

物[55]。MDSC相关生物标志物如C5a、tRF-GluCTC、
IGF-1R可以判断胰腺癌的预后,能够作为治疗的靶

点,但目前缺乏大量临床试验及相关靶向药物,这为

胰腺癌的预后判断及药物治疗提供新的思路。
1.6 Treg Treg细胞是一类特定的CD4+

 

T淋巴细

胞,通过抑制患者的免疫反应和促炎反应来促进肿瘤

生长和侵袭。TANG等[56]研究发现胰腺癌肿瘤组织

中高比例的Treg可抑制抗肿瘤免疫。FoxP3是一种

叉头盒转录因子,在抑制抗肿瘤免疫中起关键作用,
研究发现FoxP3+Treg细胞高表达与胰腺癌患者低

存活率和高复发率相关,同时FoxP3+Treg还可作为

胰腺癌的潜在治疗靶点[57]。Treg可分泌细胞因子和分

子,如IL-10和TGF-β,最新的研究证实高水平IL-10和

TGF-β与胰腺癌的转移相关[58]。ZHANG等[59-60]对

Treg在胰腺癌中发挥免疫抑制作用的观点,建立了

Treg耗竭胰腺癌小鼠模型,在该项动物实验中发现

Treg耗竭会加速胰腺癌变,表明Treg虽然会促进肿
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瘤免疫逃逸,但Treg耗竭并不一定能削弱免疫抑制,
如何精确靶向调控Treg耗竭而不发生代偿性免疫逃

逸机制仍需探讨。
综上所述,Treg细胞在胰腺癌TME起着至关重

要的作用,了解Treg细胞在胰腺癌中的作用,有助于

胰腺癌预后评估并为治疗提供新思路,目前可以通过

肿瘤组织中Tregs的浸润程度、FoxP3+Treg及外周

血中的IL-10和TGF-β来评估胰腺癌的预后。
1.7 其他

1.7.1 血管 实体肿瘤都有血管伴行,血管分布不

良,常导致缺氧,缺氧会导致血管形成机制激活,在这

个过程中,癌细胞通过向血管渗漏造成肿瘤的转

移[12]。所以抑制血管形成被广泛应用于胰腺癌患者

的治疗,例如贝伐珠单抗可抑制血管内皮生长因子并

阻止血管生成[13],同时相关研究发现血管内皮生长因

子的水平与不良预后和治疗耐药性相关[14]。
1.7.2 神经 施万细胞是周围神经中最普遍的细胞

类型,在肿瘤进展过程中被激活,并通过释放IL-1α促

进肿瘤的进展[61],施万细胞分泌IL-33将 M2d巨噬细

胞募集到神经周围环境,促进恶性肿瘤细胞的浸润[62]。
SALOMAN等[63]研究发现促炎神经营养生长因子(如
神经生长因子)可促进胰腺癌的进展,靶向神经生长因

子可以抑制神经炎症并减少肿瘤细胞的扩散。
综上所述,血管和神经在胰腺癌的进展中扮演了

重要角色,抑制血管形成和靶向神经相关因子是治疗

胰腺癌的潜在策略。然而,这些策略的临床应用仍需

进一步的临床试验验证。
2 总  结

2.1 讨论 胰腺癌起病隐匿,发展迅速,导致其生存

期短、预后差,目前常见的预后评估指标有CA199、中
性粒细胞与淋巴细胞比值、血小板与淋巴细胞比值、
红细胞分布宽度等,但缺乏灵敏度和特异度,所以需

要探索具有更高灵敏度和特异度的标志物用于早期

诊断及预后评估,同时寻找新的治疗靶点,延长患者

的生存期限。
2.2 挑战与展望 本文总结了胰腺癌TME中相关

基质细胞的血清学标志物,为胰腺癌早期预后评估提

供参考指标,但是随着讨论的深入,出现了新的挑战,
例如上文中提到的RvD5n-3

 

DPA、LIF、tRF-GluCTC、
C5a、Netrin-1、FoxP3+Treg、IL-10等相关指标,要想

成功、安全地应用于临床,目前仍缺乏大量、规范的临

床试验证实;另外 NETs、IL-6等指标已证实与胰腺

癌的预后相关,但是目前并未应用于临床实验室检

测;一些指标如清道夫受体、Netrin-1等可能可以作

为胰腺癌临床靶向治疗的靶点,但是缺乏靶向药物,
故这些问题都有待解决。期待研究者们能够更加深

入地研究胰腺癌新型、廉价的早期诊断、早期预后评

估的标志物,为医疗卫生发展增添一份力。
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超声测量视神经鞘直径评估颅内压的研究进展*
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  摘 要:颅内压(ICP)升高往往提示预后不良甚至导致死亡。超声测量视神经鞘直径(ONSD)作为一种无

创评估ICP的方法,具有价格低廉、安全可靠、操作简单等优点,在临床上具有广泛的应用潜力。该文从超声测

量ONSD评估ICP升高的机制、操作方法、临床应用及进展等角度出发,探讨了其在不同地区(如高海拔地区)
及不同民族中的应用情况,表明ONSD与ICP升高存在显著线性相关性,且具有较高的灵敏度和特异度,但在

高海拔地区,ONSD受低氧等因素影响,其正常值范围可能高于海平面地区,且存在民族差异,需综合考虑多种

因素以提高诊断准确度。目前,超声测量ONSD在评估ICP升高方面虽有诸多优点,但仍存在一些不足,如在

特殊环境下的正常值范围界定不够精准等。未来需进一步探索超声测量ONSD与其他检测手段的联合应用,
以提高诊断准确度和可靠性,推动其在临床中的广泛应用。

关键词:颅内压; 超声; 视神经鞘直径; 眼球横径; 高海拔地区; 预后
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Abstract:Elevated

 

intracranial
 

pressure
 

(ICP)
 

often
 

indicates
 

a
 

poor
 

prognosis
 

and
 

may
 

even
 

lead
 

to
 

death.Ultrasound
 

measurement
 

of
 

optic
 

nerve
 

sheath
 

diameter
 

(ONSD)
 

is
 

a
 

non-invasive
 

method
 

for
 

assessing
 

ICP,its
 

advantages
 

of
 

low
 

cost,safety
 

and
 

reliability
 

and
 

ease
 

of
 

operation
 

make
 

it
 

highly
 

promising
 

for
 

clinical
 

application.This
 

article
 

explores
 

the
 

mechanisms,operational
 

methods,clinical
 

applications
 

and
 

advancements
 

of
 

ultrasound
 

measurement
 

of
 

ONSD
 

for
 

assessing
 

elevated
 

ICP,as
 

well
 

as
 

its
 

application
 

in
 

different
 

regions
 

(such
 

as
 

high-altitude
 

areas)
 

and
 

among
 

different
 

ethnic
 

groups.The
 

summary
 

found
 

that
 

ONSD
 

is
 

signifi-
cantly

 

linearly
 

correlated
 

with
 

increased
 

ICP,with
 

high
 

sensitivity
 

and
 

specificity.However,in
 

high-altitude
 

regions,ONSD
 

is
 

influenced
 

by
 

factors
 

such
 

as
 

hypoxia,resulting
 

in
 

a
 

higher
 

normal
 

range
 

compared
 

to
 

sea-
level

 

regions,and
 

there
 

are
 

ethnic
 

differences,necessitating
 

consideration
 

of
 

multiple
 

factors
 

to
 

improve
 

diag-
nostic

 

accuracy.Currently,while
 

ultrasound
 

measurement
 

of
 

ONSD
 

has
 

numerous
 

advantages
 

in
 

assessing
 

in-
creased

 

intracranial
 

pressure,it
 

still
 

has
 

some
 

limitations,such
 

as
 

insufficient
 

precision
 

in
 

defining
 

normal
 

val-
ue

 

ranges
 

under
 

special
 

environmental
 

conditions.Future
 

efforts
 

should
 

focus
 

on
 

further
 

optimizing
 

measure-
ment

 

techniques,expanding
 

sample
 

sizes
 

to
 

more
 

precisely
 

determine
 

normal
 

value
 

ranges
 

for
 

different
 

popula-
tions,and

 

exploring
 

combined
 

applications
 

with
 

other
 

diagnostic
 

methods
 

to
 

enhance
 

diagnostic
 

accuracy
 

and
 

reliability,thereby
 

promoting
 

its
 

broader
 

clinical
 

application.
Key

 

words:intracranial
 

pressure; ultrasound; optic
 

nerve
 

sheath
 

diameter; eyeball
 

transverse
 

diame-
ter; high-altitude

 

areas;prognosis

  颅内压(ICP)是指颅腔内容物对颅腔壁上所产生

的压力,也称为脑压。对于维持正常脑功能和脑血循

环具有重要意义[1]。在颅脑损伤、颅内感染等颅内疾

病发生后,ICP常升高,过高的ICP会导致脑疝,且治

疗效果不佳,具有极高的致残率、致死率,影响患者预

后[2-3]。及时准确地评估ICP对于指导治疗、改善预
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