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肺挫伤致急性呼吸窘迫综合征患者

肺循环变化的临床研究

杨万杰 赵雪峰 魏凯 冯庆国 王伟 刘晓智

【摘要】 目的 用 Swan-Ganz 导管及脉搏指示连续心排血量（PiCCO）技术分析肺挫伤致急性呼吸窘迫

综合征（ARDS）患者肺循环变化规律及意义。 方法 采用前瞻性随机对照临床研究，选择 2009 年 8 月至 2011

年 8 月肺挫伤致 ARDS 患者（挫伤组，18 例）和无肺挫伤且无 ARDS 的多发伤患者（对照组，22 例），记录两组

患者置管即刻及伤后 12、24、36、48、60、72�h 肺动脉收缩压（PAS）、肺动脉舒张压（PAD）、肺动脉楔压（PAWP）、

肺动脉舒张压与肺动脉楔压梯度（PAD-PAWP）和血管外肺水指数（ELWI）。 比较各参数在组内和组间的差异。

结果 肺挫伤致 ARDS 存活患者 PAS、PAD 和 PAD-PAWP 较对照组明显增高，之后逐渐回落，其中 PAS、PAD

于伤后 60�h，PAD-PAWP 于伤后 48�h恢复至对照组水平； 而对照组 PAS、PAD 自置管即刻至伤后 72�h 无显著

变化，PAD-PAWP 伤后 72�h 较 48�h 增高。肺挫伤组 ELWI 较对照组明显升高，至 12�h达峰值后逐渐回落，于伤

后 60�h恢复至对照组水平，对照组伤后 60�h及 72�h较 48�h降低。 肺挫伤组 PAWP 开始较对照组降低，于伤后

48�h 恢复至对照组水平；对照组自置管即刻至伤后 72�h无显著变化。相关性分析显示，挫伤组置管即刻至伤后

48�h，PAS、PAD、PAD-PAWP 与 ELWI 均呈正相关（r 值分别为 0.554、0.498、0.629， 均 P＜0.01）。 结论 PAS、

PAD、PAD-PAWP 和 ELWI 的变化规律可指导肺挫伤致 ARDS患者的液体治疗、机械通气和评估病情。
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【

Abstract

】

Objective To�analyze�the�variation�and�significance�of�pulmonary�circulation�in�patients�with�acute�

respiratory�distress�syndrome�（ARDS） induced�by�lung�contusion�by�means�of�Swan-Ganz�catheter�and�the�pulse�index�

continuous�cardiac�output�（PiCCO）monitoring.�Methods A�prospective， randomized， non-blinded�clinical�trial�was�

conducted.�All�patients�admitted�hospital�from�August�2009�to�August�2011�met�the�inclusion�criteria， were�divided�into�

the�group�with�ARDS�induced�by�lung�contusion�（contusion�group， n＝18） and�the�group�without�lung�contusion�and�

ARDS� （control� group， n ＝22）.� The� measured� parameters� included� pulmonary� artery� systolic� pressure�（PAS），

pulmonary� artery� diastolic� pressure� （PAD）， pulmonary� artery� wedge� pressure� （PAWP）， pulmonary� artery�

diastolic-pulmonary�wedge�pressure�gradient�（PAD-PAWP）， and�extravascular� lung�water� index� （ELWI） of� each�

group�at�0�hour�after�placing�the�catheter�and�at�12， 24， 36， 48， 60， 72�hours�after�contusion.�The�differences�of�all�the�

parameters�were�compared�within�a�group�and�among�the�different�groups.�Results In�the�survivors�with�ARDS�induced�

by� lung� contusion， PAS， PAD� and� PAD-PAWP� were� significantly� higher� than� those� in� the� control� group� and� then�

gradually�declined.�PAS�and�PAD�returned�to�the�level�of�control�group�at�60�hours�after�contusion， and�the�PAD-PAWP�

restored� to� the� level�of� control� group�at�48�hours�after�contusion.�For� the�patients� in� the�control� group， there�were�no�

significant� differences� in� PAS� and� PAD� from� the� 0� hour� after� placing� catheter� to� 72� hours� after� contusion， but�

PAD-PAWP� increased�at�72�hours�after�contusion�compared�with�at�48�hours.�Compared�with� the�control� group， the�

ELWI�in�contusion�group�increased�significantly， and�peaked�at�12�hours�after�contusion�and�then�gradually�declined，

and�restored�to�the�level�of�control�group�at�60�hours�after�contusion.�For�the�patients�in�the�control�group， ELWI�were�

lower�at�60�hours�and�72�hours�after�contusion�than�at�48�hours.�Compared�with�control�group， PAWP�in�contusion�group�

decreased�at�0�hour， and�returned�to�the�level�of�control�group�at�48�hours�after�contusion.�For�the�patients�in�the�control�

group， there� were� no� significant� differences� in� PAWP� from� the� 0� hour� after� placing� the� catheter� to� 72� hours� after�

contusion.�The�positive�correlation�were�found�between�ELWI�and��PAS， PAD， PAD-PAWP�from�0�hour�after�placing�

the�catheter�to�48�hours�after�contusion�in�contusion�group�（r�value， 0.554， 0.498， 0.629， respectively， all�P＜0.01）.�

Conclusion Among�� the��patients��with��ARDS��induced��by�� lung��contusion， it�appears� that�changes� in�PAS， PAD�

and��PAD-PAWP， as��well��as��ELWI��play�� important� roles� in�assessing� fluid� status， guiding�mechanical�ventilation�

and�severity.
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肺挫伤致急性呼吸窘迫综合征（ARDS）在危重

患者中常见。 本研究旨在应用 Swan-Ganz 导管及脉

搏指示连续心排血量（PiCCO） 技术分析肺挫伤致

ARDS 患者肺循环变化的规律， 以更好地指导其液

体治疗、撤机和判断预后。

1 资料与方法

1.1 病例选择和排除标准及临床资料：采用前瞻性

随机对照临床研究方法， 选择 2009 年 8 月至 2011

年 8 月在本院重症医学科进行 Swan-Ganz 导管及

PiCCO 监测的多发伤患者作为研究对象， 分为挫伤

组和对照组。 挫伤组为肺挫伤导致 ARDS 的多发伤

患者，肺挫伤的诊断根据病史、症状、体征及胸片，

ARDS诊断按照 1992 年欧美联席会议标准

［

1

］

。 对照

组为无肺挫伤且无 ARDS 的多发伤患者。 排除标

准：年龄＜18 岁、肺外因素导致的 ARDS、误吸、淹

溺、吸入有毒气体、肺部感染、肺血栓栓塞症（PE）、

先天性心脏病、心脏瓣膜狭窄及心肌挫伤等。 共 44

例患者入组，死亡 3 例，1 例自请出院，最终 40 例患

者纳入研究，其中挫伤组 18例，对照组 22 例。 对照

组脾破裂 6 例、肝破裂 4 例、肾裂伤 3 例、肾挫伤

5 例、肠系膜血管损伤 4 例、腹膜后血肿 5 例、血胸

2 例、肋骨骨折 4 例、其他部位骨折 3 例、其他损伤

6 例；挫伤组除肺挫伤外，合并上述损伤分别为 3、

2、1、2、1、2、6、9、12、3 例。 表 1 显示两组患者性别、

年龄、受伤至置管时间、损伤严重度评分（ISS）和急

性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ（APACHEⅡ）

评分比较差异均无统计学意义（均 P＞0.05）；而挫

伤组肺损伤评分（Murray）高于对照组（P＜0.01）。

本研究符合伦理学要求，经医院伦理委员会批

准，得到患者和家属的同意，并签署知情同意书。

1.2 治疗方法：所有入选患者于伤后当日入住重症

医学科，转入后两组均进行了机械通气治疗、液体

治疗、静脉营养治疗及对症支持治疗。 挫伤组患者

转入时均存在低氧血症，立即实施机械通气，通过

提高吸入氧浓度、 肺复张等措施使动脉血氧分压

（PaO

2

）尽快达到允许范围；应用镇痛、镇静药物，维

持 Ramsay 评分 4 分左右， 之后实施肺保护性通气

和限制性液体复苏策略

［

2

］

，并应用扩血管药物。

1.3 监测方法：所有患者最晚于伤后 6�h 内经右侧

颈内静脉置入 7F�Swan-Ganz 导管（美国 Edwards 公

司）， 拍床旁正侧位胸片确认导管尖端位于肺的

WestⅢ区， 将导管与 Dash4000 型监护仪（美国 GE

公司）连接，获得肺动脉压力值。 自 Swan-Ganz 导管

球囊注气端注入空气 0.8～1.0�ml，获得肺动脉楔压

（PAWP）波形，注气时间最长不超过 20�s。 因显示的

压力数值不一定为呼气末的压力数值

［

3

］

，故对显示

的压力数值首先用气道压力显示法

［

4

］

获得呼气末血

管压力值，然后用传导指数法

［

5

］

校正机械通气的呼

气末正压（PEEP）对呼气末血管压力值的影响，最后

获得的血管压力数值分别记录为肺动脉收缩压

（PAS）、肺动脉舒张压（PAD）、PAWP 和肺动脉舒张

压与肺动脉楔压梯度（PAD-PAWP）。 经右股动脉置

入 PiCCO 热稀释导管（德国 Pulsion 公司），连接至

PiCCO�plus 容量监护仪（德国 Pulsion 公司），在 4�s

内自 Swan-Ganz 导管近侧端注入冰盐水 15�ml，记

录血管外肺水指数（ELWI），连续 3 次，取均值。

1.4 观察指标： 记录患者置管即刻及伤后 12、24、

36、48、60、72� h 的 PAS、PAD、PAWP、PAD-PAWP、

ELWI 及 PaO

2

，在采集数据时保持血管活性药、输液

速度和呼吸机参数不变，根据需要随时加测。

1.5 统计学处理： 采用 SPSS�11.5 统计软件处理数

据。计量资料以均数±标准差（x±s）表示，组间比较

采用独立样本 t 检验，组内比较采用方差分析及

q 检验， 相关性分析应用线性相关分析，P＜0.05 为

差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 肺动脉压力参数及 ELWI（图 1）：从 Swan-Ganz

导管成功置入直至观察结束，两组 PaO

2

均在允许范

围。 挫伤组 PAS、PAD 和 ELWI 于置管即刻至伤后

48�h、PAD-PAWP 至伤后 36�h、PAWP 伤后 60�h 均

较对照组明显升高，PAWP 伤后 24�h、36�h 较对照组

明显降低（P＜0.05 或 P＜0.01）。 置管即刻至伤后

72�h，挫伤组 PAS 呈逐渐降低趋势，60�h 和 72�h

时与 48 �h 比较差异有统计学意义（均 P＜0.01）；

PAD-PAWP 逐渐降低至 48�h 后开始升高，72�h 时

表

1 肺挫伤致 ARDS 组患者与无肺挫伤且无 ARDS的

多发伤对照组患者入院时一般资料比较（x±s）

注：ARDS：急性呼吸窘迫综合征，ISS：损伤严重度评分，APACHEⅡ：

急性生理学与慢性健康状况评分系统Ⅱ，Murray：肺损伤评分；与

对照组比较，

a

P＜0.01

组别

例

数

性别

年龄

（岁）

受伤至置

管时间（h）

ISS

（分）

APACHEⅡ

评分（分）

Murray

（分）

男女

对照组22 14 8 34.1±14.2 4.5±0.8 26.3±5.4 22.1±3.8 1.6±0.5�

挫伤组18 12 6 35.9±13.5 4.0±0.9 25.1±5.1 23.9±4.2

3.1±0.4

a

408· ·



中国危重病急救医学 2012年 7月第 24卷第 7期 Chin�Crit�Care�Med，July��2012，Vol.24，No.7

与 48�h 比较差异有统计学意义（P＜0.01）；ELWI 于

12�h 达高峰后逐渐降低，伤后各时间点与置管即刻

比较差异均有统计学意义（均 P＜0.01），且 60�h 和

72�h时较 48�h明显降低（均 P＜0.01）。

2.2 肺动脉压力参数与 ELWI 的相关性分析：挫伤

组置管即刻至伤后 48�h，PAS、PAD、PAD-PAWP 与

ELWI 呈正相关（r

1

＝0.554，r

2

＝0.498，r

3

＝0.629，均

P＜0.01）。 挫伤组伤后 60�h 和 72�h、对照组置管即

刻至伤后 72�h肺动脉压力参数与 ELWI 无相关。

3 讨 论

肺挫伤系较大的暴力作用于胸部，使胸腔容积

缩小，胸腔内压骤然增高，肺脏受到强力挤压。 当压

力去除时，变形的胸廓回弹，胸腔内压又会骤然降

低，肺脏又会受到强力的牵拉。 肺脏在这样的挤压

和牵拉的作用下发生急性肺损伤（ALI），导致通气

与换气功能障碍

［

6

］

。 严重的肺挫伤常常伴发明显的

通气 / 血流比例失调，导致 ARDS。 无论对于肺挫伤

还是 ARDS， 目前对体循环和组织氧合情况关注较

多

［

7

］

，但对肺循环关注相对较少。

3.1 变化规律：本研究结果发现，肺挫伤致 ARDS

发生后肺循环参数有如下变化规律。

3.1.1 肺动脉高压起始阶段： 此阶段 PAS、PAD 和

PAD-PAWP 均明显增高，PAWP 降低，ELWI 轻度增

高。 考虑为肺挫伤后发生通气与换气功能障碍，通

气 / 血流比例失调，导致低氧血症，肺挫伤以及低氧

血症会引起肺血管尤其肺小动脉强烈痉挛，根据泊

肃叶定律，肺小动脉半径的减低会使肺循环阻力以

半径四次方的量级增加， 故 PAS 和 PAD 会明显增

高。 而无论此时压力如何增高， 在左心室舒张末

Swan-Ganz 导管的球囊充气封闭相应肺小动脉时，

在肺小动脉与左心室之间仍然存在一个相对静止

的串联通路， 根据帕斯卡原理， PAWP 面对的仍然

是左心室舒张末的压力， 不会因为 PAS 和 PAD 的

增高而增高， 而此时右心的血液回流到左心困难，

加之液体输入的限制，故 PAWP 会有所降低。 PAD

明显增高，PAWP 降低，PAD-PAWP 当然会明显增

高。有文献报告，在正常情况下，PAD 与 PAWP 呈良

好一致性，PAD 一般稳定高出 PAWP�1~�4�mm�Hg

（1�mm�Hg＝0.133�kPa），一般不超过 6�mm�Hg

［

8

］

。 本

研究中， 肺挫伤致 ARDS 发生后，PAD-PAWP 明显

增高，早期甚至可达到 20�mm�Hg，成为此类疾病肺

循环压力变化较明显的一个特点。 ELWI 对血管外

肺水的判断与“金标准”重量法有良好的相关性

［

9

］

，

但本组患者伤后早期 ELWI 增高不明显， 考虑虽然

挫伤导致的肺间质渗出已经开始， 但尚属早期阶

段，更为重要的是，此时肺循环的动脉端处于强烈

痉挛状态，故肺循环容量相对减少，肺毛细血管压

力相应降低， 渗出较少，ELWI 增高不明显。 早在

1959 年，Guyton 和 Lindsey

［

10

］

的动物实验就显示，在

肺毛细血管通透性增高的基础上，肺毛细血管压力

注：ARDS：急性呼吸窘迫综合征，PAS：肺动脉收缩压，PAD：肺动脉舒张压，PAWP：肺动脉楔压，PAD-PAWP：肺动脉舒张压

与肺动脉楔压梯度，ELWI：血管外肺水指数；与对照组比较，

a

P＜0.01，

b

P＜0.05；与本组置管即刻比较，

c

P＜0.01；

与本组伤后 48�h比较，

d

P＜0.05，

e

P＜0.01；1�mm�Hg＝0.133�kPa

图 1 肺挫伤致 ARDS患者伤后不同时间 PAS、PAD、PAWP、PAD-PAWP、ELWI的变化
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越高，肺水肿越严重，与本研究的观察结果一致。 肺

挫伤致 ARDS 患者 PAS、PAD 和 PAD-PAWP 增高，

PAWP 不增高，ELWI 轻度增高这一特点，说明此类

患者属于肺循环高压中的肺动脉高压

［

11

］

。

3.1.2 肺动脉高压持续阶段： 此阶段 PAS、PAD 和

PAD-PAWP 高于正常并逐渐回落，PAWP 逐渐回

升，ELWI 先进一步增高，然后逐渐回落。 早在 1977

年 Zapol 和 Snider

［

12

］

就报道了 ARDS 患者在严重低

氧血症纠正后，肺动脉压力仍高于正常，即存在不

依赖于缺氧的肺动脉高压。 本组患者随着机械通气

等综合治疗，低氧血症快速改善，但代表肺循环压

力参数的恢复仍需要时间，说明肺小动脉痉挛的恢

复迟于低氧血症的恢复。 考虑创伤及低氧引起细胞

因子和炎症介质的释放

［

13-14

］

，导致肺小动脉持续痉

挛。 低氧血症可以通过恰当的机械通气较快纠正，

但炎症介质的清除需要时间。 ELWI 在此阶段初始

表现为进一步增高， 考虑肺挫伤即刻渗出较少，随

着细胞因子和炎症介质的释放以及肺小动脉痉挛

的减轻，渗出开始增多。 当缺氧纠正、细胞因子和炎

症介质浓度回落到一定水平后，ELWI 也会表现为

逐渐回落。 本研究中 PAD-PAWP 恢复至正常的中

位数时间为 48�h，PAS、PAD、ELWI 为 60�h。

3.1.3 肺动脉高压恢复阶段： 此阶段 PAS、PAD、

PAD-PAWP、ELWI 均恢复正常，PAWP 不增高。

3.2 临床意义

3.2.1 指导液体治疗：肺挫伤致 ARDS 发生后往往

存在充分补液与限制补液之间的矛盾。 液体的过度

限制往往引起体循环血容量不足、 组织灌注不足，

导致左心排血量降低，最终发生多器官功能障碍综

合征（MODS），尤其在肺挫伤合并其他部位严重损

伤已发生毛细血管渗漏综合征时

［

15

］

。 而充分补液往

往会引起肺水肿的加重，这是因为肺挫伤后肺毛细

血管的通透性增高，此时，肺毛细血管压力越高，肺

水肿越严重

［

10

］

。 另外，在肺动脉高压的情况下，充分

补液往往引起右心室容积进一步增大， 挤压室间

隔，使左心室受压，导致左室舒张期末容积降低，心

排血量降低。 Murphy 等

［

16

］

报道，对于 ALI，初始充分

与后期限制的液体复苏患者病死率最低，而初始限

制与后期充分的液体复苏患者病死率最高。 ARDS

临床研究协作网（ARDSNet）进行的一项多中心随机

对照研究表明，限制性补液可减轻肺水肿，缩短机

械通气时间，却不影响肺外器官的功能

［

17

］

。 因此，肺

挫伤致 ARDS 的限制性液体复苏策略是被大多数

学者认同的。 但限制多少，以什么参数为目标，限制

多长时间，何时改为正常补液等问题还缺乏明确的

答案，目前液体复苏的目标更多关注体循环

［

7

］

，对肺

循环的关注度较低， 液体治疗盲目且缺乏个体化。

本研究结果提示，按照肺挫伤后不同阶段肺循环参

数变化规律进行液体治疗更能体现个体化的原则。

在肺动脉高压起始阶段， 肺小动脉痉挛严重，PAS、

PAD 和 PAD-PAWP 明显增高，ELWI 轻度增高。 此

时，虽然 ELWI 增高不明显，但充分补液往往引起室

间隔左移，使左心室受压，因此应限制补液。 在肺动

脉高压持续阶段，PAS、PAD 和 PAD-PAWP 逐渐回

落，ELWI 早期进一步增高， 因此早期也应限制补

液。 随着肺动脉压力的逐渐回落，ELWI 也逐渐回

落，补液量在原来限制的基础上可以逐渐增加。 在

肺动脉高压恢复阶段，补液量在严密监测下可恢复

到正常的状况。

3.2.2 指导机械通气治疗：ARDS 的肺保护性机械

通气治疗似乎已经很成熟

［

2

］

，不仅降低了病死率，也

降低了此类患者急性肺源性心脏病的发生率

［

18

］

。 但

对肺挫伤致 ARDS 的机械通气，无论是通气参数的

初始设定、调整还是撤机，通常人们关注的是呼吸

力学、氧合及体循环方面的指标，对肺循环参数的

关注度较低。在肺动脉高压的不同阶段，通气 / 血流

比例存在着不同。 如果肺小血管损伤严重，肺循环

血流较少，此时通气 / 血流比例相对较高，以死腔通

气为主，故应避免过高的潮气量和 PEEP。 如果肺泡

的渗出、水肿或支气管痉挛、阻塞等病理改变明显，

此时通气功能障碍明显，通气 / 血流比例降低，以分

流为主，故 PEEP 变得重要。当肺循环压力回落至正

常，肺小动脉的痉挛基本解除时，以呼吸力学、氧合

及体循环方面的指标结合这样的肺循环压力变化

特征来指导呼吸机的撤离可能更为安全。

3.2.3 评估病情：ELWI 由细胞内液、肺间质内液和

肺泡内液组成。 通常情况下，细胞内液变化较小，而

肺间质内液和肺泡内液却能准确反映肺水肿的严

重程度。 因此，ELWI 的变化与肺水肿发展密切相

关。 Sakka 等

［

19

］

研究发现，高 ELWI 患者病死率显著

高于低 ELWI 患者，同时还发现，ELWI 是评价危重

病患者病死率的独立因素。 本研究结果显示，挫伤

组置管即刻至伤后 48�h，PAS、PAD、PAD-PAWP 与

ELWI 均呈正相关，说明在肺挫伤患者，肺循环压力

和 ELWI 同样可以反映损伤严重程度。在本研究中，

3 例死亡患者有 2 例属肺挫伤致 ARDS， 因其他部

位损伤严重，转入时已经出现不可逆性休克，置管

即刻肺动脉压短暂增高后，便随着体循环压力的难
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以维持而迅速回落并低于正常水平。 存活的肺挫伤

致 ARDS患者 ELWI 先轻度增高，再继续增高，之后

逐渐回落， 呈现波动性的过程。 而 PAS、PAD 和

PAD-PAWP 呈现持续回落的趋势，其中PAD-PAWP

平均 48�h 恢复至正常，PAS、PAD、ELWI 平均 60�h

恢复至正常。 故以肺动脉压力的变化来判断肺挫伤

致 ARDS患者的转归似乎比 ELWI 更加直观。

总之， 在肺挫伤致 ARDS 存活患者的不同时

期，肺循环发生了一系列的变化，反映肺循环压力

的参数变化存在规律。 ELWI 先轻度增高，再继续增

高， 之后逐渐回落。 PAWP 先降低、 后逐渐回升。

PAS、PAD 和 PAD-PAWP 伤后明显增高， 之后逐渐

回落， 其中 PAD-PAWP 的恢复早于其他参数。 同

时， 上述压力的回落不随着缺氧的纠正而立即回

复，平均需要大约 60�h。 另外，挫伤组置管即刻至伤

后 48�h，PAS、PAD、PAD-PAWP 与 ELWI 均呈正相

关。 上述规律在指导液体治疗、机械通气和判断预

后等方面有重要的临床意义。
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·科研新闻速递·

血清转化生长因子-β1 水平与脓毒症引起的急性呼吸窘迫综合征预后相关

血清转化生长因子 -茁1（TGF-茁1）是许多肺部慢性炎症性疾病中肺间质纤维化的启动因子，但目前尚不清楚这些患者血清

TGF-茁1 水平与脓毒症所致急性呼吸窘迫综合征（ARDS）之间的关系。 为此，西班牙研究人员进行了一项前瞻性队列研究试验，

该研究共纳入 52 例脓毒性休克患者， 并用酶联免疫吸附试验（ELISA） 测定患者入院即刻、 入院后 3�d 和 7�d 血清中活性

TGF-茁1 的浓度。结果发现： 46.1%的患者入院时符合 ARDS诊断标准；在收住重症监护病房（ICU）当天，伴或不伴有 ARDS的脓

毒性休克患者之间血清 TGF-茁1 浓度差异无统计学意义；而在入 ICU�7�d，伴有 ARDS 的脓毒性休克患者血清 TGF-茁1 浓度明

显高于不伴有 ARDS的脓毒性休克患者〔55.47（35.04～79.48）ng/L 比 31.65（22.89～45.63）ng/L，P＝0.002〕；在入 ICU�7�d 时，伴

有 ARDS的脓毒性休克死亡患者血清 TGF-茁1 水平明显高于存活患者〔85.23（78.19～96.30）ng/L 比 36.41（30.21～55.47）ng/L，

P＝0.006〕。 据此，研究人员得出结论：伴有 ARDS 的脓毒性休克患者血清 TGF-茁1 水平明显升高，预后不良的 ARDS 患者血清

TGF-茁1 浓度比预后良好者要高；这些结果表明，患者血清 TGF-茁1 水平与脓毒症诱发的 ARDS 的发病相关。

杜明华，编译自《Eur�J�Intern�Med�》，2012，23：358-362；胡森，审校
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