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  摘 要:目的 探讨重症急性呼吸窘迫综合征(ARDS)患者肺功能、外周血炎症水平特征与并发毛细血管

渗漏综合征(CLS)的相关性。方法 以2021年7月至2024年7月就诊于海南医科大学第一附属医院的重症

ARDS患者198例作为研究对象,根据患者住院治疗期间是否发生CLS划分为无CLS组(n=167)和CLS组

(n=31)。比较两组患者一般资料、入院时肺功能[动脉血氧分压(PaO2)、吸入氧浓度分数(FiO2)、潮气量

(VT)、呼气终末正压(PEEP)、氧合指数(OI)]、外周血炎症指标[中性粒细胞/淋巴细胞比值(NLR)、单核细胞/
淋巴细胞比值(MLR)、系统免疫炎症指数(SII)、白细胞介素(IL)-6、IL-8、IL-17A]的差异。采用单因素及多因

素Logistic回归分析逐步筛选与重症ARDS患者并发CLS密切相关的危险因素,通过受试者工作特征(ROC)
曲线评估各危险因素联合预测ARDS并发CLS的效能。结果 CLS组患者ICU住院时间、机械通气时间、

PEEP均高于无CLS组(P<0.05),PaO2、OI均低于无CLS组(P<0.05);CLS组NLR、SII、IL-8、IL-17A水

平均显著高于无CLS组(P<0.05)。单因素及多因素Logistic回归分析表明SII、IL-8、IL-17A是重症ARDS
患者并发CLS的重要危险因素(P<0.05),OI是患者并发CLS的重要保护因素(P<0.05);ROC曲线分析结

果表明,OI、SII、IL-8、IL-17A联合预测重症 ARDS患者并发CLS的曲线下面积(AUC)及95%CI 为0.856
(0.762~0.949)。结论 重症ARDS患者OI水平较低、炎症水平较高与并发CLS有关,针对患者肺功能及外

周血炎症水平进行密切监测有利于早期诊断、预防CLS。
关键词:急性呼吸窘迫综合征; 肺功能; 炎症; 毛细血管渗漏综合征

DOI:10.3969/j.issn.1673-4130.2026.10.007 中图法分类号:R563.8
文章编号:1673-4130(2026)10-1191-06 文献标志码:A

Correlation
 

between
 

pulmonary
 

function,peripheral
 

blood
 

inflammation
 

and
 

capillary
 

leakage
 

syndrome
 

in
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS*

LIN
 

Chengshou1,LI
 

Jieyan2,LIN
 

Zhixing1,QIAN
 

Jin1△

1.Department
 

of
 

Intensive
 

Care
 

Medicine,First
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Hainan
 

Medical
 

University,

Haikou,Hainan
 

570102,China;2.Department
 

of
 

Neonatology,Hainan
 

Modern
 

Women
 

and
 

Children's
 

Hospital,Haikou,Hainan
 

570203,China
Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

relationship
 

among
 

pulmonary
 

function,inflammatory
 

markers
 

in
 

peripheral
 

blood,and
 

the
 

occurrence
 

of
 

capillary
 

leak
 

syndrome
 

(CLS)
 

in
 

individuals
 

diagnosed
 

with
 

severe
 

a-
cute

 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS).Methods A
 

total
 

of
 

198
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS
 

who
 

visited
 

the
 

First
 

Affiliated
 

Hospital
 

of
 

Hainan
 

Medical
 

University
 

from
 

July
 

2021
 

to
 

July
 

2024
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

re-
search

 

subjects.These
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

the
 

non-CLS
 

group
 

(n=167)
 

and
 

the
 

CLS
 

group
 

(n=31)
 

based
 

on
 

whether
 

CLS
 

occurred
 

during
 

their
 

hospitalization.The
 

differences
 

in
 

general
 

data,lung
 

function
 

at
 

admission
 

[arterial
 

partial
 

pressure
 

of
 

oxygen
 

(PaO2),fraction
 

of
 

inspired
 

oxygen
 

(FiO2),tidal
 

volume
 

(VT),

end-expiratory
 

positive
 

pressure
 

(PEEP),oxygenation
 

index
 

(OI)],and
 

peripheral
 

blood
 

inflammatory
 

indica-
tors

 

[neutrophil/lymphocyte
 

ratio
 

(NLR),monocyte/lymphocyte
 

ratio
 

(MLR),systemic
 

immune
 

inflamma-
tion

 

index
 

(SII),interleukin
 

(IL)-6,IL-8,IL-17A]between
 

the
 

two
 

groups
 

were
 

compared.Univariate
 

and
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analyses
 

were
 

used
 

to
 

gradually
 

screen
 

the
 

risk
 

factors
 

closely
 

related
 

to
 

the
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occurrence
 

of
 

CLS
 

in
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS.The
 

efficacy
 

of
 

jointly
 

predicting
 

CLS
 

in
 

ARDS
 

patients
 

by
 

various
 

risk
 

factors
 

was
 

evaluated
 

using
 

the
 

receiver
 

operating
 

characteristic
 

(ROC)
 

curve.Results The
 

ICU
 

hospitalization
 

time,mechanical
 

ventilation
 

time,and
 

PEEP
 

in
 

the
 

CLS
 

group
 

were
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-CLS
 

group
 

(P<0.05),while
 

PaO2 and
 

OI
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-CLS
 

group
 

(P<0.05).The
 

levels
 

of
 

NLR,SII,IL-8,and
 

IL-17A
 

in
 

the
 

CLS
 

group
 

were
 

significantly
 

higher
 

than
 

those
 

in
 

the
 

non-CLS
 

group
 

(P<0.05).Univariate
 

and
 

multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

indicated
 

that
 

SII,IL-8,IL-17A
 

were
 

important
 

risk
 

factors
 

for
 

CLS
 

in
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS
 

(P<0.05),and
 

OI
 

was
 

an
 

important
 

pro-
tective

 

factor
 

for
 

CLS
 

in
 

patients
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

AUC
 

(95%CI)
 

of
 

OI,SII,

IL-8,and
 

IL-17A
 

combined
 

for
 

predicting
 

CLS
 

in
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS
 

was
 

0.856
 

(0.762-0.949).Con-
clusion The

 

lower
 

OI
 

level
 

and
 

higher
 

inflammatory
 

level
 

in
 

patients
 

with
 

severe
 

ARDS
 

are
 

associated
 

with
 

the
 

occurrence
 

of
 

CLS.Close
 

monitoring
 

of
 

patients'
 

lung
 

function
 

and
 

peripheral
 

blood
 

inflammatory
 

levels
 

is
 

beneficial
 

for
 

early
 

diagnosis
 

and
 

prevention
 

of
 

CLS. 
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syn-
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  急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是一种在严重创

伤、感染、休克等病理过程中,由肺泡上皮细胞及肺毛

细血管广泛损伤引起的急性呼吸功能障碍[1]。ARDS
病情进展较迅速且致死率较高,但关于ARDS的病理

机制尚不明晰[2]。有研究指出其与肺泡上皮和内皮

损伤引发的炎症反应紧密相关,这一过程是决定患者

病情 转 归 的 关 键 因 素[3-4]。毛 细 血 管 渗 漏 综 合 征

(CLS)作为ARDS患者的一种严重并发症,其临床关

注度日益提升。CLS的发生是由于毛细血管内皮细

胞受损,导致血管通透性增加,进而使得大量液体和

血浆蛋白迅速渗出至组织间隙,表现为低蛋白血症、
低血容量性休克、血液浓缩、全身性水肿及多浆膜腔

积液等症状[5]。CLS尤其易累及肺泡,从而限制气体

交换,加剧组织缺氧,进一步损伤毛细血管,形成呼吸

和循环衰竭的恶性循环,甚至引发多器官功能障碍综

合征,致死率极高[6]。
关于ARDS患者并发CLS的具体机制目前尚不

清楚。既往研究指出,炎症级联反应可能是CLS的诱

发因素,而CLS的进展又会加剧炎症反应并形成恶性

循环[7]。当前,临床对于CLS的治疗尚缺乏系统性的

方案和共识。因此,探索如何通过临床指标早期识别

ARDS患者中CLS的发生风险,对于积极治疗患者、
防止病情恶化具有重要的临床价值。基于此,本研究

旨在探讨ARDS患者肺功能、外周血炎症水平特征与

并发CLS的相关性,以期为临床治疗策略的优化和患

者预后评估提供理论依据。

1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2021年7月至2024年7月就

诊于海 南 医 科 大 学 第 一 附 属 医 院 的 198 例 重 症

ARDS患者作为研究对象。纳入标准:(1)符合2012
年柏林定义中关于ARDS的诊断标准[8],患者存在肺

炎、创伤等风险因素,动脉血氧分压与吸入氧浓度分

数比值(PaO2/FiO2)<300
 

mmHg,胸部影像学检查

提示双肺浸润性改变,同时排除心源性肺水肿;(2)年
龄大于18岁;(3)PaO2/FiO2<100

 

mmHg;(4)住院

24
 

h内首次确诊ARDS;(5)在重症监护病房(ICU)接
受抢救治疗,入院时肺功能指标、临床检验指标均完

整可取。排除标准:(1)医疗记录信息不全;(2)完成

必要检查前自动出院、转院或死亡;(3)入院后48
 

h内

转出ICU;(4)贫血、大出血或低血压休克;(5)血氧指

标及通气参数记录间隔超过15
 

min;(6)指脉氧饱和

度超过97%。所有入组患者根据住院治疗期间是否

并发CLS划分为无CLS组(n=167)和CLS组(n=
31)。其中CLS的临床诊断需同时符合以下标准[9]:
(1)出现胸腔积液、心包积液、腹水、盆腔积液、下肢水

肿中至少一种第三间隙液体积聚情况,或急性低血压

(收缩压<100
 

mmHg或平均动脉压<70
 

mmHg);
(2)男性红细胞比容>50%或血红蛋白>160

 

g/L,女
性红细胞比容>45%或血红蛋白>150

 

g/L;(3)血清

白蛋白<30
 

g/L。本研究经海南医科大学第一附属

医院伦理委员会审核批准(2021-KYL-168)。

1.2 仪器与试剂 主要仪器:BC-760CS型全自动临

床血细胞分析仪(深圳迈瑞生物医疗电子股份有限公

司),iMark酶标仪(美国Bio-Rad公司),5
 

mL真空采

血管(江苏康为世纪生物科技有限公司),Sorvall
 

Bios
 

16离心机(美国Thermo
 

Fisher公司)。主要试剂:与

BC-760CS全自动临床血细胞分析仪匹配的全自动临

床血细胞分析配套试剂,包括稀释液(批号:P-202304-
01)、溶血剂(批号:P-202305-02)、染色剂(批号:P-
202306-03);白细胞介素(IL)-6、IL-8、IL-17A的酶联

免疫吸附试验试剂盒均购自武汉伊莱瑞特生物科技

有限公司(批号:E230501、E230615、E230720)。
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1.3 方法 (1)临床资料收集:通过住院病历系统收

集入组患者年龄、性别、体重指数、慢性疾病史(高血

压、糖尿病)、吸烟史、呼吸频率、心率、体温、ICU住院

时间、机械通气时间、病因(肺炎、慢性阻塞性肺疾病

肺急性加重、支气管扩张并咯血、创伤、脓毒症)等临

床资料。(2)肺功能指标:患者入院时均应用呼吸机

进行机械通气,同时记录并对比患者肺功能指标,包
括PaO2、FiO2、潮气量(VT)、呼气终末正压(PEEP)
等肺功能指标。同时,计算患者氧合指数(OI),OI=
PaO2/FiO2。(3)外周血炎症指标:所有患者在入院

后均应用负压抽血管采集外周静脉血5
 

mL,其中2
 

mL通过全自动临床血细胞分析仪及其配套试剂测定

患儿外周血淋巴细胞绝对计数、中性粒细胞绝对计

数、单核细胞绝对计数、血小板计数,计算获得患者中

性粒细胞/淋巴细胞比值(NLR)、单核细胞/淋巴细胞

比值(MLR)及系统免疫炎症指数(SII),SII=中性粒

细胞×血小板计数/淋巴细胞计数;将剩余3
 

mL血液

标本在室温下分离,获得上层血清,通过酶联免疫吸

附试验测定血清IL-6、IL-8、IL-17A水平。

1.4 统计学处理 使用SPSS26.0统计学软件进行

数据分析。符合正态分布的计量资料以x±s表示,
组间比较采用独立样本t 检验;非正态分布指标以

M(P25,P75)表示,组间比较采用 Mann-Whitney
 

U
检验。计数资料以n(%)表示,组间比较采用χ2 检

验。采用单因素及多因素Logistic回归分析逐步筛

选与重症 ARDS患者并发CLS密切相关的危险因

素,通过受试者工作特征曲线(ROC)评估各危险因素

预测ARDS并发CLS的效能。以P<0.05为差异有

统计学意义。

2 结  果

2.1 CLS组和无CLS组患者临床资料比较 CLS
组患者ICU住院时间、机械通气时间均显著高于无

CLS组(P<0.05);两组患者年龄、性别比例、体重指

数、慢性病病史情况、吸烟史、呼吸频率、心率、体温、
病因类型等比较,差异均无统计学意义(P>0.05)。
见表1。

表1  不同预后重症ARDS患者临床资料比较[M(P25,P75)或n(%)或x±s]

临床资料 CLS组(n=31) 无CLS组(n=167) Z/χ2/t P

年龄(岁) 56(47,59) 53(47,58) 0.713 0.476

性别 1.222 0.269

 男 22(71.0) 101(60.5)

 女 9(29.0) 66(39.5)

体重指数(kg/m2) 23.24±1.27 23.09±1.11 0.684 0.495

慢性病病史

 高血压 16(51.6) 64(38.3) 1.918 0.166

 糖尿病 12(38.7) 52(31.1) 0.685 0.408

 吸烟史 22(71.0) 109(65.3) 0.379 0.538

呼吸频率(次/分) 30(28,31) 30(28,31) 0.197 0.844

心率(次/分) 113(109,118) 112(108,117) 1.077 0.282

体温(℃) 37.3(37.1,37.6) 37.4(37.1,37.6) 0.005 0.996

ICU住院时间(d) 11(10,13) 10(9,11) 3.221 0.001

机械通气时间(d) 7(7,8) 7(6,8) 2.485 0.013

病因 1.100 0.895

 肺炎 16(51.6) 88(52.7)

 慢性阻塞性肺疾病肺急性加重 8(25.8) 45(26.9)

 支气管扩张并咯血 4(12.9) 25(15.0)

 创伤 1(3.2) 2(1.2)

 脓毒症 2(6.5) 7(4.2)

2.2 CLS组和无CLS组患者肺功能指标比较 CLS
组患者PEEP显著高于无CLS组,PaO2、OI均显著

低于无CLS组,差异均有统计学意义(P<0.05);两
组患者FiO2、VT比较,差异均无统计学意义(P>

0.05)。见表2。

2.3 CLS组和无 CLS组患者外周血炎症水平比

较 CLS组患者NLR、SII、IL-8、IL-17A水平均显著

高于无CLS组(P<0.05),两组患者 MLR、IL-6水平
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比较差异均无统计学意义(P>0.05)。见表3。
表2  CLS组和无CLS组患者肺功能指标比较

   (x±s)

指标
CLS组

(n=31)

无CLS组

(n=167)
t P

PaO2(mmHg) 71.74±5.96 74.51±2.94 3.971 <0.001

FiO2(%) 83.14±2.58 83.38±3.12 0.400 0.690

VT(mL) 522.41±31.57 522.46±27.09 0.008 0.993

PEEP(cmH2O) 11.72±2.74 10.42±1.77 3.413 0.001

OI(mmHg) 88.95±5.67 92.47±3.05 5.036 <0.001

表3  CLS组和无CLS组患者外周血炎症水平比较(x±s)

指标
CLS组

(n=31)

无CLS组

(n=167)
t P

NLR 21.36±3.73 18.87±2.74 4.380 <0.001

MLR 0.95±0.15 0.97±0.13 0.768 0.443

SII 1
 

066.01±131.48 977.38±67.29 5.630 <0.001

IL-6(ng/L) 26.59±4.08 26.31±4.81 0.313 0.755

IL-8(ng/L) 107.24±10.61 98.31±10.21 4.445 <0.001

IL-17A(pg/mL) 188.33±36.29 167.35±19.07 4.753 <0.001

2.4 重症ARDS患者肺功能、外周血炎症水平特征

与并发CLS的相关性 以重症ARDS患者是否并发

CLS为因变量赋值:并发CLS=1、预后良好=0。以

组间差异有统计学意义的指标为自变量赋值:ICU住

院时间、机械通气时间、PaO2、PEEP、OI、NLR、SII、
IL-8、IL-17A均取原数值。单因素Logistic回归分析

筛选结果显示,ICU住院时间、机械通气时间、PEEP、
NLR、SII、IL-8、IL-17A 均是重症 ARDS患者并发

CLS的潜在危险因素(P<0.05),PaO2、OI均是患者

并发CLS的潜在保护因素(P<0.05),见表4。进一

步多因素 Logistic回归分析表明,SII、IL-8、IL-17A
是重症ARDS患者并发CLS的重要危险因素(P<
0.05),OI是患者并发 CLS的重要保护因素(P<
0.05),见表5。

表4  重症ARDS患者并发CLS的单因素Logistic
   回归分析

指标 β SE Z P OR(95%CI)

ICU住院时间 0.538 0.149 3.603 <0.001 1.713(1.278~2.295)

机械通气时间 0.534 0.168 3.175 0.001 1.705(1.227~2.370)

PaO2 -0.231 0.063-3.683 <0.001 0.793(0.702~0.897)

PEEP 0.327 0.103 3.174 0.002 1.386(1.133~1.696)

OI -0.253 0.058-4.366 <0.001 0.777(0.693~0.870)

NLR 0.300 0.076 3.959 <0.001 1.350(1.164~1.567)

SII 0.012 0.003 4.376 <0.001 1.012(1.007~1.017)

IL-8 0.091 0.023 4.001 <0.001 1.095(1.047~1.145)

IL-17A 0.041 0.010 4.234 <0.001 1.042(1.022~1.062)

表5  重症ARDS患者并发CLS的多因素Logistic
   回归分析

指标 β SE Z P OR(95%CI)

ICU住院时间 0.570 0.339 1.589 0.117 1.769(0.908~2.823)

机械通气时间 0.865 0.508 1.509 0.129 2.375(0.899~4.342)

PaO2 -0.215 0.111-1.479 0.133 0.807(0.680~1.056)

PEEP 0.278 0.179 1.552 0.121 1.320(0.930~1.874)

OI -0.277 0.092-3.026 0.002 0.758(0.633~0.907)

NLR 0.225 0.155 1.532 0.123 1.252(0.918~1.539)

SII 0.009 0.004 2.296 0.022 1.029(1.011~1.217)

IL-8 0.092 0.034 2.736 0.006 1.096(1.026~1.170)

IL-17A 0.029 0.013 2.123 0.034 1.039(1.022~1.357)

2.5 肺功能、外周血炎症水平特征对重症 ARDS患

者并发CLS的预测效能 ROC曲线分析结果表明,

OI、SII、IL-8、IL-17A联合预测重症 ARDS患者并发

CLS的 曲 线 下 面 积 (AUC)及 95%CI 为 0.856
(0.762~0.949),该联合预测模型的 AUC>0.700,
提示预测效能较高。见图1。

图1  肺功能、外周血炎症水平特征联合预测重症ARDS
患者并发CLS的ROC曲线

3 讨  论

  ARDS是一种以进行性低氧血症和呼吸窘迫为

特点的临床综合征,常见于严重感染、休克、创伤、烧
伤等急性疾病之后[10]。ARDS具有突发性和快速进

展性,且伴有较高的病死率,患者病理改变主要为血

管渗出液的异常积聚,会显著降低肺的顺应性、功能

残气量并增加无效腔通气,最终导致难治性低氧血

症[11]。流行病学研究发现,ICU中 ARDS的发生率

约为27%、病死率可超过50%[12]。目前研究普遍认

同,全身性炎症反应是触发 ARDS的关键病因,但其

与ARDS患者住院并发症的相关性尚不明确[13]。
在长期住院治疗的ARDS患者群体中,CLS作为

一种严重的并发症,不仅延长了患者的住院时间,而
且对预后恢复产生了不利影响[14]。有研究指出,在
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ARDS患者接受机械通气治疗期间,血液循环中各种

毒素、炎症介质和细胞因子的水平显著升高,进一步

激活并加剧炎症反应,从而诱发CLS[15]。在众多炎症

相关细胞因子中,IL-8在调控人体病理生理过程中扮

演着关键角色,具备激活中性粒细胞的生物活性且能

够引发局部炎症反应的增强[16]。IL-17A在宿主的防

御机制和病理性炎症反应中起着重要作用,其具有激

活内皮细胞、上皮细胞和成纤维细胞的作用[17]。中性

粒细胞、血小板计数的评估可用于判断机体的炎症反

应程度,而淋巴细胞则具有维护内皮细胞功能的作

用[18]。这三者构成的SII可用于评估机体的炎症平

衡状态,且该评估方法的实施具有简便性和易检测

性,为临床提供了便捷的炎症状态监测手段[19]。本研

究观察到CLS组患者NLR、SII、IL-8、IL-17A水平均

显著高于无CLS组,进一步通过单因素及多因素Lo-
gistic回归分析发现SII、IL-8、IL-17A是重症 ARDS
患者并发CLS的重要危险因素。分析原因可能是,在

ARDS的发病过程中,机体内促炎与抗炎的平衡状态

遭受破坏,进而触发炎症级联反应。在此过程中,大
量中性粒细胞在肺内被激活并趋化,导致IL-8和IL-
17A等细胞因子的水平持续上升。IL-8和IL-17A的

升高又进一步加剧炎症反应,引起中性粒细胞在肺部

的积聚,表现为SII升高及促进炎症细胞的释放。大

量炎症细胞可破坏肺泡上皮细胞和内皮细胞的完整

性,增加细胞通透性,加剧间质性肺水肿,影响气体交

换功能,从而促进 CLS的发生。既往研究也证实,

ARDS可通过激活氧敏感性脯氨酸羟化酶、促使核因

子-κB释放等过程进一步加剧炎症反应[20]。炎症导

致的血管内皮细胞收缩、细胞间连接断裂及血管通透

性的 显 著 增 加 等 病 理 改 变 最 终 会 促 成 CLS 的

发生[21]。
对ARDS患者的组织氧合状态进行监测是重症

监护的关键环节之一,有助于保障充分的氧气供

应[22]。根据ARDS的诊断标准,OI是临床上用于评

估患者肺功能的最简便指标之一,其水平也与ARDS
患者肺部病变的严重程度及病死率之间存在负相关

关系[23]。在本研究中,CLS组患者中PEEP显著高

于无CLS组患者,PaO2、OI均显著低于无CLS组患

者;但单因素及多因素Logistic回归分析表明仅 OI
是患者并发CLS的重要保护因素。在 ARDS患者

中,血管内外、间质及肺泡组织之间的静水压与胶体

渗透压平衡遭受严重破坏。这一失衡导致肺间质和

肺泡腔内大量液体积聚,肺的顺应性降低,无效腔通

气量增加。持续的缺氧状态导致肺泡上皮细胞内钠-
钾-ATP酶活性下降,淋巴管系统的代偿功能失效进

一步促进了液体的潴留和组织的缺氧。因此,患者原

有的肺功能和血氧状态可能是影响CLS发生的重要

潜在因素。本研究ROC曲线分析结果表明,OI、SII、

IL-8、IL-17A联合预测重症ARDS患者并发CLS的

效能较高,提示及早监测重症 ARDS患者肺功能、炎
症水平特征将有利于预测CLS的发生风险。

本研究也存在一定局限性,由于仅在单中心纳入

重症ARDS患者,最终入组病例数相对较少;其次,本
研究的主要研究对象为重症ARDS患者,相比于轻至

中度ARDS患者可能本身存在较高并发症风险。因

此,本研究结论在较轻症ARDS患者中的是否具有适

用性仍有待进一步验证。
综上所述,本研究认为重症ARDS患者OI水平

较低、炎症水平较高与并发CLS相关,针对患者肺功

能及外周血炎症水平进行密切监测有利于早期诊断、
预防CLS。
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