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论著·临床研究

新生儿毛细血管渗漏综合征的
高危因素分析

李玉梅　冉杰　李恒　严超英

（吉林大学第一医院新生儿科，吉林 长春　１３００２１）

　　［摘　要］　目的　探讨毛细血管渗漏综合征（ＣＬＳ）发生的危险因素。方法　回顾性分析５２例发生ＣＬＳ患儿
（病例组）的临床资料，另选取５０例未发生ＣＬＳ的住院新生儿作为对照组。对 ＣＬＳ发生的因素进行单因素分析，
应用多元ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析确定与 ＣＬＳ相关的独立危险因素。结果　单因素分析显示病例组高血糖、败血症、呼吸
窘迫综合征（ＲＤＳ）、寒冷损伤综合征的发生比率显著高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）。经多元 ｌｏｇｉｓｔｉｃ
回归分析显示，败血症（ＯＲ＝５．００４，Ｐ＝０．００１）、ＲＤＳ（ＯＲ＝３．８８０，Ｐ＝０．０１３）、寒冷损伤综合征（ＯＲ＝３．２０７，
Ｐ＝０．０２３）是发生ＣＬＳ的独立危险因素。结论　败血症、ＲＤＳ、寒冷损伤综合征是ＣＬＳ发生的独立危险因素；高血
糖可能与ＣＬＳ的发生有关。 ［中国当代儿科杂志，２０１１，１３（９）：７０８－７１０］
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　　毛细血管渗漏综合征（ｃａｐｉｌｌａｒｙｌｅａｋｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＣＬＳ）是指由于毛细血管内皮损伤、血管通透性增加
而引起水肿、大量血浆蛋白渗透到组织间隙从而出

现低蛋白血症、低血容量休克、急性肾缺血等临床表

现的一组综合征［１］，其危害在于肺泡水肿可引起气

体交换障碍，组织缺氧，从而使局部的炎症改变发展

到不能有效控制的全身炎症变化，最终可能导致多

脏器功能障碍综合征（ＭＯＤＳ）。为探讨ＣＬＳ发生的
相关危险因素，提高对其发病机制及防治的进一步

认识，本研究对５２例发生 ＣＬＳ的新生儿的临床资
料进行回顾性分析，现报道如下。

１　资料与方法

１．１　研究对象
收集２００８年３月至２０１０年３月吉林大学第一

医院新生儿科诊断 ＣＬＳ的患儿５２例作为病例组，
男３４例，女１８例，年龄为 ８～２８ｄ，其中早产儿２２

·８０７·



第１３卷第９期
２０１１年９月 　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　中国当代儿科杂志ＣｈｉｎＪＣｏｎｔｅｍｐＰｅｄｉａｔｒ

Ｖｏｌ．１３Ｎｏ．９
Ｓｅｐ．２０１１

例，先天性心脏病（房间隔缺损、动脉导管未闭）２２
例，急性呼吸窘迫综合征（ＡＲＤＳ）２０例，败血症３５
例，寒冷损伤综合征８例，外科手术术后１０例，合并
先天畸形 ４例。对照组为同期收入我科，未发生
ＣＬＳ的５０例新生儿，其胎龄、出生体重、入院时间及
年龄与病例组差异无统计学意义。ＣＬＳ的诊断参照
文献［２］。

１．２　研究方法
将两组患儿血糖、性别、胎龄、有无先天性心脏

病、畸形、外科手术史、有无 ＡＲＤＳ、有无败血症、寒
冷损伤综合征等因素分别予以赋值并作为自变量进

行单因素分析，然后将有统计学意义的指标作为自

变量再进行多因素 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，计算回归系
数、ＯＲ值、９５％ＣＩ值，最终确定与 ＣＬＳ发生的独立
高危因素。

１．３　统计学分析
采用 ＳＰＳＳ１２．０软件进行统计学处理。计数资

料采用χ２检验，单因素分析示有统计学意义的指标
采用 ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析法进行多因素分析。Ｐ＜０．０５
为差异有统计学意义。

２　结果

２．１　发生ＣＬＳ的单因素分析
病例组高血糖、败血症、ＡＲＤＳ、寒冷损伤综合征

的发生比率显著高于对照组，差异有统计学意义（Ｐ
＜０．０５），而两组在胎龄、有无先天性心脏病、有无
外科手术治疗、性别、先天畸形方面差异无统计学意

义（Ｐ＞０．０５）。见表１。

表１　发生ＣＬＳ的单因素分析　［例（％）］

因素
对照组

（ｎ＝５０）
病例组

（ｎ＝５２） χ２值 Ｐ值

高血糖 ２２（４４） ３４（６５） ４．７０８ ０．０３０
早产 ２１（４２） ２２（４２） ０．００１ ０．９７５
先心病 ２２（４４） ２２（４２） ０．０３０ ０．８６３
ＡＲＤＳ １２（２４） ２３（４４） ４．６２９ ０．０３１
败血症 １９（３８） ４０（７７） １５．８３７＜０．００１
手术治疗 ７（１４） １０（１９） ０．５０２ ０．４７９
性别／男 ３３（６６） ３５（６７） ０．０２ ０．８８９
寒冷损伤综合征 ２３（４６） ３８（７３） ７．７７４ ０．００５
先天畸形 ７（１４） ４（８） １．０５４ ０．３０５

２．２　发生ＣＬＳ的多因素分析
选择单因素分析有统计学意义的高危因素，包

括高血糖、败血症、ＡＲＤＳ、寒冷损伤综合征进行 ｌｏ
ｇｉｓｔｉｃ回归分析，显示败血症、ＡＲＤＳ、寒冷损伤综合

征为ＣＬＳ发生的独立危险因素。见表２。

表２　发生ＣＬＳ多因素的ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析

因素 ＯＲ值
回归系数

（Ｂ）
Ｗａｌｄ值 Ｐ值 ９５％ＣＩ

ＡＲＤＳ ３．８８０ １．３５６ ６．１８２ ０．０１３ １．３３２～１１．２９６
败血症 ５．００４ １．６１０ １０．０９５ ０．００１ １．８５３～１３．５１１
寒冷损伤综合征 ３．２０７ １．１６５ ５．２０２ ０．０２３ １．１７８～８．７３１

３　讨论

ＣＬＳ是全身炎症反应综合征（ｓｙｓｔｅｍｉｃｉｎｆｌａｍ
ｍａｔｏｒｙｒｅｓｐｏｎｓｅｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＳＩＲＳ）的严重并发症，由
于不同病因引起毛细血管内皮损伤，导致大量液体

包括晶体和胶体（主要是白蛋白）渗漏至组织间隙，

很快出现低蛋白血症、血液浓缩、低血容量乃至休

克，各器官都可以发生间质性水肿，临床表现往往复

杂多样［３］。ＣＬＳ的发生通常提示病情危重，由于
ＣＬＳ死亡率高，明确其临床过程，了解其发病的高危
因素，早期发现和诊断，对于减少 ＣＬＳ的死亡率有
重要的临床意义。

本研究单因素分析结果显示胎龄、有无先天性

心脏病、有无外科手术治疗、性别、先天畸形等因素

与ＣＬＳ的发生无相关性，而高血糖、败血症、ＡＲＤＳ、
寒冷损伤综合征与 ＣＬＳ的发生显著相关，经多元
ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析发现败血症、寒冷损伤综合征、
ＡＲＤＳ是发生ＣＬＳ的独立危险因素。其中败血症对
ＣＬＳ影响的意义最大（ＯＲ＝５．００４），这是由于败血
症时，在内毒素及炎性介质作用下，毛细血管内皮细

胞损伤，血管内皮细胞收缩，细胞连接分离、出现裂

隙，血管通透性增高［４］，形成第三间隙液体引起组

织水肿（如肺水肿），造成氧交换障碍。毛细血管通

透性增高后不能阻留相对分子质量小于２００×１０３

的分子，严重时相对分子质量为９００×１０３的分子也
不能阻留［３］，白蛋白等大分子物质渗漏到组织间

隙，导致组织间隙胶体渗透压升高，血管内水分进入

组织间隙而引起全身水肿和有效循环血量下降，导

致全身组织器官缺血、缺氧，同时肺内出现不同程度

的渗出导致低氧血症，组织缺氧进一步加重，形成恶

性循环，进一步促进了ＣＬＳ的发生。
ＡＲＤＳ的患儿主要病理生理基础为低氧血症，

可造成肺水肿，血管渗出液在肺泡间质和肺泡内积

聚，严重影响肺顺应性，降低肺功能残气量，增加死

腔量。在低氧血症时肺泡上皮细胞的钠钾ＡＴＰ酶
活性下降，使电解质和水代谢失平衡，也是导致肺水

肿的重要机制，由于缺氧、肺动脉高压及炎症介质造

成肺毛细血管内皮和肺泡上皮损伤，进一步促进了

·９０７·
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ＣＬＳ的发生［５］。因此临床上要对ＡＲＤＳ的患儿及时
给予呼吸支持治疗，缓解缺氧损害，以降低 ＣＬＳ的
发生。

Ｓｐｅｚｉａｌｅ等［６］研究证明，低温比常温可产生更

明显的血小板激活状态和毛细血管内皮细胞的功能

不良，显现更明显的炎症反应，导致 ＣＬＳ的发生：一
方面，寒冷时刺激交感神经兴奋，儿茶酚胺增加，新

生儿通过血管收缩减少散热，由于血管收缩，组织无

氧酵解增加，产生酸性物质堆积，引起酸中毒和微循

环障碍，严重时引起血管通透性增加，血浆蛋白外

渗，组织水肿，导致 ＣＬＳ发生；另一方面，低温本身
又是一种致炎因子，降低恒温动物的体温，可引起一

系列防御反应，从而促进和加重全身炎症反应。

本研究单因素分析显示高血糖与 ＣＬＳ的发生
有关，回归分析显示高血糖不是发生 ＣＬＳ的独立危
险因素。危重患儿血糖升高是神经内分泌的一种应

激反应，充分控制血糖，被证明是控制级联反应的重

要步骤。一方面高血糖可造成吞噬细胞的杀伤能力

下降，增加细胞毒 Ｔ细胞生成而损害组织细胞，另
一方面，持续高血糖与患儿感染并发症和多器官功

能不全综合征的发生率增加有关，同时持续高血糖

可导致缩血管效应，加重局部缺血，导致ＩＬ６和ＩＬ８
大量释放，出现炎症反应而导致 ＣＬＳ的发生，因此
控制危重患儿血糖水平，对控制 ＣＬＳ的发生具有重
要意义。

有文献表明，心脏外科手术由于经历了体外循

环，并由此可能导致的低血压、发热、组织损伤等可

引起ＣＬＳ的发生［７］。本研究中１０例外科手术，其
中肠穿孔手术２例，食道闭锁手术３例，肛门闭锁手
术１例，口底蜂窝织炎切开引流术４例。３例食道
闭锁患儿由于发生气管食管瘘继发了肺炎，发生了

ＡＲＤＳ，从而导致ＣＬＳ的发生，而其他７例手术患儿

在术前均诊断为败血症，因此本研究结果显示手术

治疗不是ＣＬＳ发生的危险因素，但考虑本研究受医
院规模及心脏外科技术水平的限制，本研究１０例手
术病例均非先天性心脏病外科手术，所以外科手术

治疗是否是ＣＬＳ发生的危险因素有待进一步研究。
ＣＬＳ是危重症患儿的一种严重并发症，通过对

上述发生ＣＬＳ危险因素的分析，提示应加强对危重
患儿的管理，预见一些高危因素可能出现的呼吸、循

环损害，及早预防，并积极对各个危险因素进行干

预，从而降低ＣＬＳ的发生。
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