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【摘要】 目的  构建心搏骤停（CA）患者入重症监护病房（ICU）24 h 内动脉血氧分压（PaO2）纵向轨迹模

型，探讨不同变化轨迹患者的预后。方法  采用回顾性队列研究方法，筛选 eICU 合作研究数据库（eICU-CRD）

2014 至 2015 年因 CA 入住 ICU 的患者作为研究对象。从数据库中提取患者人口学特征资料、合并症、入 ICU 

24 h 内实验室检查指标〔包括 PaO2 全部数据和动脉血二氧化碳分压（PaCO2）〕、血管活性药物使用情况、临床

结局。主要结局变量为全因住院死亡。基于入 ICU 24 h 内 PaO2 变化值建立组基轨迹模型（GBTM）轨迹，同时

基于入 ICU 时初始静态 PaO2 值分组。利用多因素修正 Poisson 回归分析比较不同 PaO2 动态轨迹各组患者的

住院死亡风险；采用多因素 Logistic 回归分析和不填补缺失值多因素修正 Poisson 回归分析对结果进行敏感性

分析。结果  共纳入 3 866 例 CA 患者。基于入 ICU 24 h 内 PaO2 变化值建立 3 组 GBTM 轨迹，分别为组基 -1

（低水平先升高后降低组，148 例）、组基 -2（持续低水平组，3 040 例）、组基 -3（先高水平后下降组，678 例）。不

同 PaO2 动态轨迹各组 CA 患者在年龄、体质量、血钾最高值、PaCO2 最高值、血红蛋白（Hb）最低值、血管活性

药物使用、总住院时间、ICU 住院时间及住院病死率方面比较差异均有统计学意义。将 3 组间差异有统计学意

义的变量纳入多因素修正 Poisson 回归模型，结果显示，与组基 -2 患者相比，组基 -1 和组基 -3 患者的全因住院

死亡风险增大〔组基 -1 调整相对危险度（aRR）＝1.20，95% 置信区间（95%CI）为 1.02～1.41；组基 -3 aRR＝1.11，

95%CI为1.01～1.24〕。基于入ICU时初始静态PaO2值分为PaO2＜100 mmHg（1 mmHg＝0.133 kPa）组（1 217例）、

PaO2 100～200 mmHg 组（569 例）、PaO2 201～300 mmHg 组（547 例）、PaO2＞300 mmHg 组（1 082 例）。多因素修

正 Poisson 回归分析显示，与 PaO2＜100 mmHg 组患者相比，PaO2 100～200 mmHg 组、PaO2 201～300 mmHg 组、

PaO2＞300 mmHg 组 aRR 呈明显上升趋势。敏感性分析显示，与组基 -2 相比，组基 -1 和组基 -3 患者的全因住

院死亡风险均显著增加（均 P＜0.05）。结论  CA 患者复苏成功后入 ICU 24 h 内 PaO2 呈现不同的变化轨迹，且

高氧血症的患者住院死亡风险增大。
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【Abstract】 Objective  To  construct  a  longitudinal  trajectory  model  of  arterial  oxygen  tension  (PaO2)  within  
24 hours after cardiac arrest (CA).  Methods  A retrospective cohort study was conducted. CA patients admitted to the 
ICU from 2014 to 2015 were selected from the eICU Collaborative Research Database (eICU-CRD). Data about patients' 
demographic characteristics, history of comorbidities, laboratory test indicators within 24 hours of intensive care unit (ICU) 
admission [including all PaO2 data and arterial carbon dioxide tension (PaCO2)], vasopressor use, and clinical outcomes 
were  extracted  from  the  database.  The  primary  outcome  variable  was  all-cause  in-hospital  mortality.  Group-based  
trajectory model (GBTM) were built based on the changes in PaO2 within 24 hours of ICU admission, and patients were 
grouped  according  to  their  initial  static  PaO2  values  upon  ICU  admission.  Multivariable  adjusted  Poisson  regression 
analysis was used to compare the in-hospital mortality risk among patients in different PaO2 dynamic trajectory groups. 
Sensitivity analyses were performed using multivariable logistic regression and multivariable adjusted Poisson regression 
without  imputation  of missing  values.  Results  A  total  of  3 866 CA patients were  included. Three GBTM  trajectory 
groups  were  identified  based  on  PaO2  changes  within  24  hours  of  ICU  admission:  Group-1  (low  level  first  increased 
then decreased, 148 cases), Group-2  (sustained  low  level,  3 040 cases),  and Group-3  (first  high  level  then decreased, 
678 cases). Significant differences were found among the three groups in age, body weight, maximum serum potassium, 
maximum PaCO2, minimum hemoglobin (Hb), vasopressor use, total hospitalization time, ICU stay, and hospital mortality. 
After incorporating variables with significant differences into the multivariable adjusted Poisson regression model, results 
showed that compared to Group-2 patients, patients in Group-1 and Group-3 had an increased risk of all-cause in-hospital  
mortality  [Group-1  adjusted  relative  risk  (aRR)  =  1.20,  95%  confidence  interval  (95%CI)  was  1.02-1.41;  Group-3  
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aRR = 1.11, 95%CI was 1.01-1.24]. Based on initial static PaO2 values at ICU admission, patients were divided into four 
groups: PaO2 < 100 mmHg (1 mmHg = 0.133 kPa; 1 217 cases), PaO2 100-200 mmHg (569 cases), PaO2 201-300 mmHg  
(547 cases), and PaO2 > 300 mmHg (1 082 cases). Multivariable adjusted Poisson regression analysis indicated a significant 
upward trend in aRR for the latter three groups compared to the PaO2 < 100 mmHg group. Sensitivity analyses revealed 
that compared to Group-2, patients  in Group-1 and Group-3 had a significantly  increased risk of all-cause  in-hospital  
mortality (both P < 0.05).  Conclusion  Within 24 hours after return of spontaneous circulation in CA patients, PaO2 
exhibits different dynamic trajectories, and patients with hyperoxia have an increased risk of in-hospital mortality.

【Key words】  Cardiac arrest;  Longitudinal change of arterial oxygen tension;  Group-based trajectory model;   
In-hospital mortality
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  心搏骤停（cardiopulmonary arrest，CA）在临床

上十分常见，美国每年约发生 35 万例院外 CA 和

75 万例院内 CA，其中院外存活率约为 5%～9%，院

内存活率约为 20%［1］。是否发生缺氧性脑病是决

定早期复苏成功的 CA 患者最终预后的主要因素之

一，约 2/3 的死亡病例归因于神经系统缺氧性损伤，

氧疗是 CA 复苏后治疗的重要组成部分。低氧血症

的有害影响已被确定，但循环恢复后不同程度的高

氧血症对复苏后死亡是否有影响仍然存在争议［2］。

有研究表明，在再灌注的早期阶段暴露于高水平血

氧下可能会增加自由基的产生，从而加剧缺血 / 再

灌注损伤，严重高氧血症〔＞300 mmHg（1 mmHg＝

0.133 kPa）〕与不良预后相关［3-4］。国际复苏委员会

建议避免高氧，然而高氧的具体阈值尚未确定［5］。临

床实践中患者血氧是实时变化的，目前相对较多的

观察型研究探讨单个静态血氧值对 CA 患者预后的

影响［6-9］，而本研究采用回顾性队列研究方法，主要

探讨入重症监护病房（intensive care unit，ICU）24 h 

内血氧动态变化对预后的影响。

1 资料与方法 

1.1  数据来源：数据来源于 eICU 合作研究数据库

（eICU Collaborative Research Database，eICU-CRD）［10］， 

该数据库为麻省理工学院计算生理学实验室和飞利

浦集团合作建立的一个大型多中心 ICU 数据集，记

录了 2014 至 2015 年美国 208 家医院 14 万例患者

的 20 万多条就诊记录数据。

1.1.1  纳入标准：① 年龄≥18 周岁；② 因 CA 入住

ICU；③ 首次入住 ICU 的临床资料完整；④ 入 ICU

时使用有创机械通气。

1.1.2  排除标准：① ICU 住院时间＜24 h；② 入 ICU

后未进行动态动脉血氧分压（arterial partial pressure  

of oxygen，PaO2）监测；③ 协变量缺失值＞20%。

1.1.3  伦理学：该数据库数据已对患者信息进行去

标识化处理并取得伦理审批（审批号：103129-2），

无需再次进行伦理审批。同时，本研究作者已取得

访问 eICU 数据库的权限（证书编号：54998925）。

1.2  数据提取：采用 SQL 语言从 eICU-CRD 数据

集中提取人口学特征（年龄、性别、身高、体质量），

合并症（冠心病、慢性肾衰竭、糖尿病），入 ICU 24 h 

内实验室检查指标〔PaO2 全部数据、血钾最高值、

动 脉 血 二 氧 化 碳 分 压（arterial partial pressure of 

carbon dioxide，PaCO2）最高值、红细胞分布宽度（red 

cell volume distribution width，RDW）最高值、血肌酐 

（serum creatinine，SCr）最高值、白细胞计数（white 

blood cell count，WBC）最高值、血红蛋白（hemoglobin， 

Hb）最低值、血小板计数（platelet count，PLT）最低

值〕，是否使用血管活性药物（包括去甲肾上腺素、

肾上腺素、多巴胺、多巴酚丁胺、苯肾上腺素及垂

体），总住院时间、ICU 住院时间、ICU 病死率、住院

病死率。主要结局变量为全因住院死亡。

1.3  组基轨迹模型（group-based trajectory model，

GBTM）构建［11］：采用 Stata 软件构建不同轨迹，在

2～5 组内拟合不同亚组，并对不同亚组的轨迹发展

进行1～3阶多项式方程。采用贝叶斯准则（Bayesian 

information criterion，BIC）等确定轨迹数目，绝对值

越小，越接近 0，表示模型拟合越好；最大似然估计

法决定采用复杂模型或简单模型，P＜0.05 被认为

模型最佳，并计算平均后验概率（average posterior 

probability，AvePP），评估每个患者被分配对应组的

概率，可接受的数值均＞0.70；每组的样本量≥总数

的 5% 为比较合理。最终结合每组样本量合理、符

合理论解释的模型为最优模型。

1.4  统计学方法：采用 Stata 15.1 及 SPSS 25.0 软件

分析和处理数据。缺失值以均数填补；符合正态分

布的计量资料以均数 ± 标准差（x±s）表示，采用 

F 检验；符合偏态分布的计量资料以中位数（四分

位数）〔M（Q1，Q3）〕表示，采用秩和检验。计数资

料以例（%）表示，采用χ2 检验。将各组间比较
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差异有统计学意义的变量纳入多因素修正 Poisson

回归分析，比较各组的住院死亡风险。采用多因

素 Logistic 回归分析和不填补缺失值多因素修正

Poisson 回归分析进行敏感性分析。检验水准α值

取双侧 0.05。

2 结 果 

2.1  一般资料：共纳入 3 866 例 CA 患者，其中男性

2203 例，女性 1663 例；年龄（62.8±14.9）岁；冠心病 

606 例，慢性肾功能衰竭 337 例，糖尿病 514 例；使

用血管活性药物 1 321 例；中位 ICU 住院时间 3.9 d，

中位总住院时间 7.5 d；ICU 死亡 1 089 例（28.2%），

住院死亡 1 483 例（38.4%）。

2.2  分组情况（表 1；图 1）：对 CA 患者入 ICU 24 h

内 PaO2 变化经过多次轨迹拟合，根据评价指标选择

相对最优的模型，结果分成 3 个

亚组，即组基 -1（低水平先升高

后降低组，148 例）、组基 -2（持续

低水平组，3 040 例）、组基 -3（先

高水平后下降组，678 例）。基于

入 ICU 时初始静态 PaO2 值分成

4 组，分别为 PaO2＜100 mmHg 组

（1 217 例）、PaO2 100～200 mmHg 组（569 例）、PaO2 

201～300 mmHg 组（547 例）、PaO2＞300 mmHg 组

（1 082 例）。

2.3  不同 PaO2 动态轨迹各组患者的基线资料比较

（表 2）：不同 PaO2 动态轨迹各组 CA 患者的年龄、

体质量、血钾最高值、PaCO2 最高值、Hb 最低值、血

管活性药物使用率、ICU 住院时间、总住院时间、住

院病死率比较差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。

2.4  多因素修正 Poisson 回归分析（表 3）：将 3 组间

差异有统计学意义的变量纳入多因素修正 Poisson 

回归模型中，控制潜在混杂因素，结果显示，与组 

基 -2 患者相比，组基 -1 与组基 -3 患者的全因住

院病死率差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。分

析入 ICU 时不同初始静态 PaO2 值 4 组患者与住

表 1 组基轨迹模型评价体系

组数
AvePP

BIC aBIC AIC 熵 占比（%）
组基 -1 组基 -2 组基 -3 组基 -4

2 组 0.96 0.91 57 892.71 57 897.48 57 861.41 0.837 80.5/19.5 a

3 组 0.87 0.94 0.91 57 503.27 57 510.43 57 456.32 0.839 5.4/75.6/19.0 b

4 组 0.97 0.93 0.83 0.91 57 349.85 57 359.39 57 287.25 0.854 1.1/74.5/5.8/18.6 c

注：a、b、c 分别为分 2、3、4 组后各组例数占总例数比例；Ave PP 为平均后验分配概率，

BIC 为贝叶斯信息准则，aBIC 为样本校正的 BIC，AIC 为赤池信息准则；空白代表无此项

表 2 不同 PaO2 动态轨迹各组 CA 患者的基线资料比较

指标 组基 -1（n＝148） 组基 -2（n＝3 040） 组基 -3（n＝678） F /χ2/ Z 值 P 值

人口学特征
　年龄（岁，x±s）   60.1±15.4   62.8±14.8   63.4±15.2   3.032     0.049
　性别〔例（%）〕   1.561     0.459
　　男性 90（60.8） 1 737（57.1） 376（55.5）
　　女性 58（39.2） 1 303（42.9） 302（44.5）
　体质量（kg，x±s）   80.8±20.6   89.4±29.1   81.1±35.1 25.250 ＜0.001
　身高（cm，x±s） 169.8±10.6 169.4±13.6 169.3±10.7   0.093     0.911
合并症〔例（%）〕
　冠心病 23（15.5） 466（15.3） 117（17.3）   1.556     0.458
　慢性肾衰竭 10（6.8） 254（8.4）   73（10.8）   4.795     0.091
　糖尿病 19（12.8） 397（13.1）   98（14.5）   0.962     0.618
实验室检查
　血钾最高值（mmol/L，x±s）   4.8±1.0   4.6±0.9   4.6±0.9   3.062     0.047
　PaCO2 最高值〔mmHg，M（Q1，Q3）〕    47.9（38.9，64.0）    49.6（41.0，63.0）    46.0（37.8，54.6） 47.359 ＜0.001
　RDW 最高值（%，x±s） 15.9±2.8 15.7±2.3 15.6±2.4   1.170     0.311
　SCr 最高值〔mg/L，M（Q1，Q3）〕 16（10，29） 15（10，23） 14（10，24）   1.285     0.525
　WBC 最高值〔mmol/L，M（Q1，Q3）〕  15.0（7.3，20.1）  13.3（7.5，19.0）  13.7（8.1，19.2）   3.042     0.217
　Hb 最低值（mg/L，x±s） 104±28 108±25 106±24   3.795     0.022
　PLT 最低值〔×109/L，M（Q1，Q3）〕   175（124，220）      185（137，2 334）      186（142，2 231）   2.921     0.232
临床结局
　使用血管活性药物〔例（%）〕 68（45.9） 1 063（35.0） 190（28.0） 21.368 ＜0.001
　ICU 住院时间〔d，M（Q1，Q3）〕  4.6（2.4，7.6）  4.0（2.4，7.0）  3.5（2.2，6.5） 12.112     0.002
　总住院时间〔d，M（Q1，Q3）〕    7.8（3.8，15.5）    7.8（4.0，13.9）    6.5（3.5，12.9）   8.890     0.012
　ICU 死亡〔例（%）〕 54（36.5）    842（27.7） 193（28.4）   5.424     0.066
　住院死亡〔例（%）〕 71（48.0） 1 138（37.4） 274（40.4）   8.103     0.017

注：最高值指入重症监护病房（ICU）24 h 内最高值，最低值指入 ICU 24 h 内最低值；PaO2 为动脉血氧分压，CA 为心搏骤停，PaCO2 为动

脉血二氧化碳分压，RDW 为红细胞分布宽度，SCr 为血肌酐，WBC 为白细胞计数，Hb 为血红蛋白，PLT 为血小板计数；1 mmHg＝0.133 kPa
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院病死率之间的关系，结果显示，在模型中控制潜

在混杂因素后，与 PaO2＜100 mmHg 组患者相比，

PaO2 100～200 mmHg 组、PaO2 201～300 mmHg 组、 

PaO2＞300 mmHg组校正相对危险度（adjusted relative  

risk，aRR）呈明显上升趋势。

2.5  敏感性分析（表 4）：敏感性分析表明，无论采

用未填补缺失值的多因素修正 Poisson 回归模型（模

型 1）还是多因素 Logistic 回归模型（模型 2），与组

基 -2 相比，组基 -1 和组基 -3 患者的全因住院死亡

风险均显著增加（均 P＜0.05），与主结论相似。

3 讨 论 

  CA 患者在复苏期间需要大量的氧气，这种持续

的高剂量的氧对循环心律恢复后体内氧含量有不同

的影响，临床上可表现为低氧血症和高氧血症。有

研究报道，CA 患者复苏后首次血气分析显示，PaO2

大多数处于 85～260 mmHg，19% 的患者表现为严

重的高氧血症（＞300 mmHg）［12］，入 ICU 24 h 内高

氧血症发生率高达 41%［13］。随着深入理解血氧水

表 3 影响 CA 患者全因住院死亡的多因素修正 Poisson 回归分析

变量
PaO2 动态轨迹组

变量
入 ICU 时 PaO2 静态轨迹组

aRR 值 95%CI P 值 aRR 值 95%CI P 值

组基 -1 1.20 1.02～1.41   0.031 PaO2＜100 mmHg 参考
组基 -2 参考 PaO2 100～200 mmHg 0.99 0.89～1.10 0.820
组基 -3 1.11 1.01～1.24   0.030 PaO2 201～300 mmHg 1.15 1.01～1.30 0.033
年龄 1.00 1.00～1.00 ＜0.001 PaO2＞300 mmHg 1.18 1.04～1.35 0.013
体质量 1.00 0.99～1.00   0.751 年龄 1.01 1.00～1.01 0.001
血钾最高值 1.08 1.04～1.13 ＜0.001 体质量 1.00 0.99～1.00 0.767
PaCO2 最高值 1.00 0.99～1.00   0.197 血钾最高值 1.09 1.05～1.14 ＜0.001
Hb 最低值 0.98 0.97～0.99   0.034 PaCO2 最高值 1.00 0.99～1.00 0.149
血管活性药物 1.63 1.51～1.77 ＜0.001 Hb 最低值 0.98 0.97～1.00 0.062

血管活性药物 1.66 1.52～1.81 ＜0.001

注：组基 -1 为动脉血氧分压（PaO2）低水平先升高后降低组，组基 -2 为 PaO2 持续低水平组，组基 -3 为 PaO2 先高水平后下降组；最高值

指入重症监护病房（ICU）24 h 内最高值，最低值指入 ICU 24 h 内最低值；CA 为心搏骤停，PaCO2 为动脉血二氧化碳分压，Hb 为血红蛋白，

aRR 为校正相对危险度，95%CI 为 95% 置信区间；1 mmHg＝0.133 kPa；空白代表无此项

表 4 不同 PaO2 动态轨迹各组 CA 患者 
全因住院死亡风险的敏感性分析

组别
模型 1 模型 2

RR 值 95%CI P 值 OR 值 95%CI P 值

组基 -1 1.23 1.04～1.46 0.018 1.42 1.01～2.00 0.045
组基 -2 参考 参考
组基 -3 1.16 1.05～1.29 0.006 1.21 1.02～1.45 0.032

注：组基 -1 为动脉血氧分压（PaO2）低水平先升高后降低组，组

基 -2 为 PaO2 持续低水平组，组基 -3 为 PaO2 先高水平后下降组；模

型 1 为未填补缺失值的多因素修正 Poisson 回归模型，模型 2 为多

因素 Logistic 回归模型；模型均调整了年龄、体质量、血钾最高值、

动脉血二氧化碳分压（PaCO2）最高值、血红蛋白（Hb）最低值、血管

活性药物使用；RR 为相对危险度，95%CI 为 95% 置信区间，OR 为

优势比；空白代表无此项

平对复苏后结局的影响，持续高氧可能对 CA 患者

是有害的，且血氧水平与预后之间可能存在“U”型

关系［14］。但会导致不良预后的高氧具体阈值目前

仍不明确。近期有国外学者分析了 CA 患者入 ICU 

24～72 h 内平均 PaO2 值与预后的关系，该研究涉

及 1 418 例院外 CA 患者，以 6 个月死亡为研究结

局，提示高氧血症的临界值为 195 mmHg（RR＝1.01，

95%CI 为 0.95～1.06），但对 491 例澳大利亚患者进

行的亚组分析显示临界值为 180 mmHg〔校正优势

比（odds ratio，OR）＝0.41，95%CI 为 0.18～0.92〕［13］。

  本研究通过 CA 患者入 ICU 24 h 内 PaO2 值构

建不同变化趋势的组基轨迹，共确定了 3 组不同

PaO2 轨迹，组基 -1 患者 PaO2 先低于 200 mmHg，后

上升超过 300 mmHg，最后低于 200 mmHg；组基 -2 

患者PaO2维持在100～150 mmHg；组基 -3患者PaO2 

先高于 300 mmHg，后持续下降至 150 mmHg 以下

并维持在此水平。本研究显示，入 ICU 时 PaO2 为

100～300 mmHg 的患者有 1 116 例，＞300 mmHg 的

患者有 1 082 例。这反映了在实际常规操作中，正

注：PaO2 为动脉血氧分压，CA 为心搏骤停， 
ICU 为重症监护病房；1 mmHg＝0.133 kPa

图 1  不同 PaO2 轨迹各组 CA 患者入 ICU 后 24 h 内 PaO2 值变化
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常范围外的 PaO2 是常见的，甚至严重高氧也是多见

的，且随着时间的变化，PaO2 会动态变化。在本研究 

中，3 组患者入 ICU 16 h 后 PaO2 都低于 200 mmHg，

但与组基 -2 的患者相比，组基 -1 和组基 -3 患者的

住院死亡风险分别增加了 20%、11%，此结果在 2 项

敏感性分析中也得到了证实。这可能与高氧导致

活性氧产生增多，打破细胞代谢的稳态平衡，产生

过氧化氢、羟基自由基和过氧化亚硝酸盐等高活性

分子，进而破坏蛋白质、脂质、核酸等细胞内成分相

关［15］。受损的细胞激活炎症级联反应和细胞因子，

进而诱导激活中性粒细胞等炎症细胞，导致产生更

多的活性氧，以此放大组织损伤，最终影响患者预 

后［16］。高氧还可直接引起血管收缩，导致全身血管

阻力增加以及冠状血管阻力增加［17］。此外我们还

发现，入 ICU 时的初始 PaO2 越高，住院死亡风险越

高，大部分（73.3%）组基 -2 患者入 ICU 时的 PaO2＜
200 mmHg。Aneman 和 Nielsen［2］及 Humaloja 等［18］

认为，早期 PaO2 水平与不良预后无关，与本研究结

果不一致，原因可能与高氧阈值的定义差异有关，

如高氧阈值定义为 120 mmHg［2，18］、150 mmHg［6］或

180 mmHg［7，14］。此外，PaO2 水平可随时间迅速变

化，以往的观察性研究多数来自单个某个时间点的

静态 PaO2
［19］或某段时间段的最高值［6］或平均值［13］，

未考虑 PaO2 随时间的纵向动态变化，这也可以部分

解释本研究结论与既往研究结论不同。静态 PaO2

与 PaO2 动态轨迹与住院病死率有不同的关联，但没

有确凿证据证明两者之间存在错误的关联，值得注

意的是，根据初始静态 PaO2 值分析高氧与住院死亡

的关联时偏倚可能会增加，因为有时静态 PaO2 值不

能准确反映 PaO2 的动态变化［20］。当然，本研究存

在一些局限性：首先，本研究属于回顾性研究，可能

会遗漏一些混杂因素，尤其除氧疗外其他重要治疗

手段，如抗菌药物使用、输血等；其次，由于 eICU 数

据库未说明导致 CA 的具体原因，故不能明确其与

PaO2 的关系。

  综上所述，氧疗是 CA 患者治疗的重要组成部

分，高氧会对机体产生伤害，导致不良预后，临床实

践中应尽量避免，且 PaO2 维持在 150 mmHg 以下可

以降低住院死亡风险。但现有证据仍不能确定 CA

患者复苏后的最佳血氧分压阈值，期待将来有更多

的监测手段和技术被应用到临床，有更多的证据和

指南能够指导 CA 治疗的最佳血氧分压值。
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