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　　 毛细血管渗漏综合征 （ｃａｐｉｌｌａｒｙｌｅａｋｓｙｎ

ｄｒｏｍｅ，ＣＬＳ）是一种突发的、可逆性毛细血管高渗透

性，血浆迅速从血管渗透到组织间隙，引起迅速出现

的进行性全身性水肿、低蛋白血症、血压及中心静脉

压降低、体重增加、血液浓缩，严重时可发生多器官

衰竭。ＣＬＳ的出现，给临床治疗带来困难，同时也

是影响抢救成功的因素之一。近期，本院收治１例

重症肺炎合并ＣＬＳ的患者，现将其诊治情况报告如

下。

１　病历资料

１．１　病史及辅助检查　患者，女，１５岁，因“咳嗽、咯

痰、发热３ｄ，心悸、气紧１ｄ”于２０１３年１２月１３日由

急诊入院。急诊予鼻导管吸氧（５Ｌ／ｍｉｎ）、补液等

处理，气紧症状无改善，末梢血氧饱和度（ＳＰＯ２）

７０％，考 虑 重 症 肺 炎、急 性 呼 吸 窘 迫 综 合 征

（ＡＲＤＳ），转入重症监护室（ＩＣＵ）。既往体健，否认

疫水、禽 鸟 接 触 史。体 格 检 查：体 温 ３７．７℃，

Ｐ１４３次／ｍｉｎ，Ｒ４８次／ｍｉｎ，ＢＰ９１／６１ｍｍＨｇ；神志

清楚，急性病容；呼吸急促，双肺呼吸音粗，可闻及湿

音，右肺明显；心率约１４３次／ｍｉｎ，律齐，各瓣膜

区未闻及杂音；腹平软，右上腹有轻压痛，无反跳痛

及肌紧张；双下肢皮肤可见大理石样花纹，肢端厥

冷，末梢循环差。辅助检查，血常规：白细胞（ＷＢＣ）

计数１．１７×１０９／Ｌ，中性粒细胞比值４６．４０％，淋巴

细胞比值４６．５０％，红细胞（ＲＢＣ）计数１１２×１０１２／Ｌ，

血红蛋白（Ｈｂ）１１２ｇ／Ｌ，血细胞比容（Ｈｃｔ）３８％，血

小板（ＰＬＴ）计数１０２×１０９／Ｌ；Ｃ反应蛋白（ＣＲＰ）

１３６ｍｇ／Ｌ；降钙素原５８．２７ｎｇ／ｄＬ；动脉血气分析：

ｐＨ７．２３，二氧化碳分压（ＰａＣＯ２）３７．４０ｍｍＨｇ，氧

分压（ＰａＯ２）９６ｍｍＨｇ，碳酸氢根离子（ＨＣＯ３
）

１５．７０ｍｍｏｌ／Ｌ，碱剩余（ＢＥ）１３ｍｍｏｌ／Ｌ，ＳＰＯ２９６％；

血生化：钠１４２ｍｍｏｌ／Ｌ，钾３．２０ｍｍｏｌ／Ｌ，血清清

蛋白（Ａｌｂ）３８ｇ／Ｌ，肝肾功能、心肌酶学、凝血功能

正常。急诊胸片：右肺野及左肺中野感染性病变，右

肺显著；心电图：窦性心动过速，心率１４８次／ｍｉｎ，

ＳＴＴ改变。

１．２　诊疗经过　诊断考虑严重感染性休克、代谢性

酸中毒。留取病原学标本，予以美罗培南抗感染、祛

痰、预防应激性溃疡、静脉补液扩容、维持水电解质

平衡等治疗，无创呼吸机辅助通气，带机２ｈ后，呼

吸窘迫症状无改善，血气分析提示氧合指数＜１００；

予镇痛镇静后行气管插管，有创呼吸机支持通气。

插管后即有多量淡红色血性液从气管导管内涌出，

多次 吸 痰 均 引 流 出 淡 红 色 血 性 液 体，共 约

１０００ｍＬ，持续吸痰导致ＳＰＯ２ 急剧下降，生命体征

无法维持，故暂停吸痰。行床旁纤维支气管镜发现

各级支气管黏膜弥漫性充血，大量血性液沉积；床旁

Ｂ超示双侧胸腔积液，左３．８０ｃｍ，右５．５０ｃｍ。在

此过程中不断调整呼吸参数（Ａ／Ｃ模式，逐步增加

呼吸到２０次／ｍｉｎ，潮气量到２８０ｍＬ，呼气末正压通
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气最高达１５ｃｍＨ２Ｏ），但指尖ＳＰＯ２ 一直为７０％～

８０％（ＦｉＯ２１００％）。中心静脉穿刺首次中心静脉压

（ＣＶＰ）４．０ｃｍＨ２Ｏ，血压７０～８９／３２～４１ｍｍＨｇ；复

查血气分析，提示严重代谢性酸中毒。Ｈｂ６１ｇ／Ｌ，

Ｈｃｔ１８％，予去甲肾上腺素［逐步增大至最大剂量

３μｇ／（ｋｇ·ｍｉｎ）］，碳酸氢钠纠酸，氢化可的松抗感

染，复方氯化钠、羟乙基淀粉快速补液扩容抗休克，

快速加压输红细胞悬液３Ｕ、新鲜冰冻血浆４００ｍＬ

纠正贫血，对症止血等治疗后，血压仅维持在８０～

９０／４０～５０ ｍｍＨｇ，ＣＶＰ８～１０ｃｍＨ２Ｏ，ＳＰＯ２

６０％～７０％，全身水肿，重度意识障碍，腹胀明显，肠

鸣音消失。入ＩＣＵ１６ｈ，输入液体７０００ｍＬ，饮入

液体２５０ｍＬ，留置导尿引流出血性尿共２４１ｍＬ。

间断吸痰均可吸出多量血性液；复查活化部分凝血

活酶时间（ＡＰＴＴ）明显延长，Ｄ二聚体进行性升高，

最高１９．２０ｍｇ／Ｌ。血清清蛋白进行性下降（最低

２４．２０ｇ／Ｌ），肝肾功酶学、胆红素、心肌酶学及Ｂ型

脑钠肽（ＢＮＰ）呈进行性增高，全院大会诊后考虑多

器官功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）、ＣＬＳ。继续吸除气

道内积血，加用阿奇霉素、万古霉素抗感染治疗；继

续抗休克治疗，改善微循环；保肝，间断予以速尿利

尿等治疗，血压仍不能维持，ＳＰＯ２ 进行性下降。入

ＩＣＵ后２９ｈ，经抢救无效死亡。死亡诊断：重症肺

炎、感染性休克、ＣＬＳ、ＭＯＤＳ。

２　讨论

ＣＬＳ是Ｃｌａｒｋｓｏｎ等于１９６０年首次提出，指毛

细血管内皮细胞损伤，血管通透性增加而引起大量

血管内液体及小分子蛋白等迅速渗漏到组织等第三

间隙，出现进行性全身性水肿、低蛋白血症、血压及

ＣＶＰ降低、血浓缩等临床表现的一组综合征，严重

时可发生多器官功能衰竭［１］。

ＣＬＳ的病理中心在于血管损伤所致的渗透性

增加，病因可大致归结为：（１）各种因素导致的全身

炎症反应综合征（ＳＩＲＳ）：ＳＩＲＳ与ＣＬＳ的共同特点

为炎症介质释放和全身炎症反应，如为感染所致，

ＳＩＲＳ即为脓毒血症；ＣＬＳ侧重于炎症反应致内皮

损伤后毛细血管渗漏引起的一系列病理生理过程。

（２）过度正压通气：可致弥漫性的肺泡压力伤，使肺

泡上皮和肺泡毛细血管内皮出现气体渗漏。（３）炎

症介质（ＩＬ８、ＴＮＦα、ＮＦκＢ）及补体过度激活致血

管内皮细胞损伤。临床上ＣＬＳ所致渗漏局限于肺

泡毛细血管引起肺水肿，主要表现以 ＡＲＤＳ为主；

如多处毛细血管渗漏致器官水肿、缺氧及功能异常，

则以 ＭＯＤＳ临床表现为主
［２］。

ＣＬＳ多发生在危重症疾病状态如较大面积烧

伤、严重感染、过敏、多发创伤、脓毒症、重症急性胰

腺炎，医源性病因如体外循环术后、机械通气中及通

气后、药物毒性等情况下［３］。ＣＬＳ缺乏特异的症状

与体征，在危重症疾病状态和休克表现的掩盖下，临

床医生容易忽视这一特殊的病理生理过程，使危重

病患者病情进一步恶化，病死率高，预后差。

诊断ＣＬＳ的金标准为输入白蛋白后测定细胞

外水－菊粉分布容量和生物电阻抗，观察胶体渗透

压的变化。此方法安全、无创，但价格昂贵，不易操

作，不宜临床推广［４］。如果存在明确致病因素，同时

出现快速全身性水肿和不能用病因解释的低血压和

低蛋白血症即可临床诊断。

本例患者以咳嗽、咯痰、发热起病，结合体格检

查及胸片诊断为重症肺炎、ＡＲＤＳ并使用有创机械

通气，气管插管后从导管内涌出大量淡红色血性液

体，吸痰引流出多量血性液体，临床罕见，需要排除

气管插管后气道损伤、肺栓塞、弥散性血管内凝血

（ＤＩＣ）致肺出血、左心衰急性肺水肿等病因。急诊

床旁纤维支气管镜检查发现支气管黏膜弥漫性充

血、大量血性液沉积各级支气管，可排除气道损伤、

肺栓塞可能；患者存在严重感染性休克、代谢性酸中

毒、ＰＬＴ下降、ＡＰＴＴ延长、Ｄ二聚体进行性升高，

提示ＤＩＣ，但患者皮肤黏膜、内脏未见出血倾向，单

用ＤＩＣ无法完全解释气管内吸引出大量血性液体

等表现；患者为青春期女性，既往无先天性心脏病、

风湿性心脏病等病史，器质性心脏病所致的急性肺

水肿可以排除。综上所述，结合辅助检查，患者短期

内出现低血压、快速全身性水肿、双侧胸腔积液、清

蛋白进行性下降、呼吸道及泌尿道出血等临床表现，

经查阅文献，符合ＣＬＳ时大量血浆成分渗漏的病理

生理，考虑诊断重症肺炎、感染性休克、ＭＯＤＳ合并

ＣＬＳ。

重症肺炎合并ＣＬＳ时，其治疗有一定的特殊性

和矛盾性。虽然过度机械通气可能导致ＣＬＳ的发

生，但在毛细血管发生渗漏时，大量体液渗漏使肺顺

应性降低，可能造成严重的低氧血症，致使机体多器

官功能损害，应采用肺保护性通气措施。选择适合

患者的最佳机械通气，增加呼气末正压及最低氧浓

度，维持有效的通气与换气功能，必要时可采用体外

膜氧合（ＥＣＭＯ）技术
［５］。大量的体液渗漏至第三间

隙，在保证循环的条件下应限制入水量，量出为入，
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并应以人工胶体，如羟乙基淀粉补充血容量，根据

ＣＶＰ控制补液速度及补液量，辅以利尿剂，减轻组

织间隙的水肿；使用相当于生理剂量的小剂量肾上

腺糖皮质激素和其他炎症抑制剂可改善毛细血管通

透性，抑制炎症反应。另外，有文献报道［６７］，早期血

液净化可有效清除体内各种炎性介质及部分细胞因

子，目前已应用于重症胰腺炎、脓毒性休克的抢救治

疗中，效果明显。本例患者重症肺炎、感染性休克入

院即诊断明确，予抗感染、抗休克、机械通气、维持内

环境稳定等治疗，效果不佳。根据气管插管后引流

出大量淡红色血性液体这一罕见现象，进行了相关

的鉴别诊断与多学科会诊，结合患者低血压、快速全

身性水肿、双侧胸腔积液、清蛋白进行性下降等临床

表现诊断为ＣＬＳ，并据此予人工胶体液及血浆补液

扩容、肾上腺糖皮质激素抗感染、间断利尿等治疗，

这是值得肯定的方面；但患者起病急、病情重、进展

快，医者对重症肺炎合并ＣＬＳ的病理生理认识不

足，诊治经验有限，未能逆转ＣＬＳ所致的病情恶化，

且由于ＩＣＵ条件局限，不能尽早进行ＥＣＭＯ和血

液净化，治疗效果欠佳，以后在临床工作中应吸取经

验教训。
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