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药源性胸腔积液的研究进展 
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摘要：药源性胸腔积液是一种少见的药物引起的肺部不良反应。已发现有较多药物会导致胸腔积液的发生，然而目前对

药源性胸腔积液的认知尚少，在临床中常常被忽略。本文根据药物引起胸腔积液的相关病例报道和临床研究等文献资料，

阐述药源性胸腔积液的发病率、发病机制、临床表现、诊断流程、治疗手段、相关药物等，以期为临床鉴别药源性胸腔

积液提供参考。 
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ABSTRACT: Drug-induced pleural effusion is a rare drug-induced pulmonary adverse reaction. Several drugs have been found 
to cause pleural effusion, yet drug-induced pleural effusion is still under recognized and often overlooked in clinical practice. 
This review described the incidence, pathogenesis, clinical manifestations, diagnostic process, treatments and common drugs of 
drug-induced pleural effusion based on relevant case reports and clinical studies, to provide a clinical reference for the 
identification of drug-induced pleural effusion. 
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正常胸膜腔中通常含有 5~15 mL 的低蛋白液

体，当生成或吸收平衡被打破时就会导致过多的

胸膜腔液体积聚，即产生胸腔积液。胸腔积液形

成的常见病因有恶性肿瘤、肺炎、心力衰竭、结

核性胸膜炎、化脓性胸膜炎、乳糜胸、风湿和类

风湿性疾病等[1]。胸腔积液的常规检测分析有助于

胸腔积液的病因诊断，包括胸腔积液的细胞和分

类计数，pH 值、葡萄糖、蛋白质、乳酸脱氢酶、

腺苷脱氨酶的测定，细菌培养，以及细胞学检查

等。此外，根据 Light 标准还可将胸腔积液分为漏

出液和渗出液[1]。 
胸腔积液的病因有很多，其中药物引起的胸

腔积液相对少见。目前对药物源性胸腔积液的认

识多来自于病例报道。已发现有较多药物与胸腔

积液的发生有关，这些药物可能单独或与器质性

疾病一起诱发胸腔积液。然而，药源性胸腔积液

较少被关注，也没有得到充分的认识，在临床中

也很难被发现或被诊断。 
基于此，笔者通过检索国内外数据库中关于

药源性胸腔积液的病例报道、临床研究等文献资

料，对药源性胸腔积液的发病率、发病机制、临

床表现、鉴别诊断、治疗手段、常见药物等做了

详细的论述，以期为临床鉴别药源性胸腔积液提

供参考。 
1  发病率 

不同药物导致胸腔积液的发生率差异较大。

致病率较高的药物有食管静脉曲张硬化剂(25%~ 
50%)、达沙替尼(15%~35%)等，而氨氯地平、华

法林、吉西他滨、多西他赛、溴隐亭、异维 A 酸、

奥氮平、格列齐特、二甲麦角新碱等多数药物少

见或罕见导致药源性胸腔积液的发生。 
可导致胸腔积液的同类药物的致病率也存在

差异。如 Bcr-Abl 酪氨酸激酶抑制剂(tyrosine kinase 
inhibitor，TKI)中，胸腔积液发生率 高的是达沙

替尼(15%~35%)[2]，其他 Bcr-Abl TKI 诱发胸腔积

液的发生率则低很多。在 III 期 BFORE 试验中，

博舒替尼相关的胸腔积液发生率为 1.9%[3]；在

DASISION 试验中，伊马替尼相关的胸腔积液发生
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率为 0.8%[2]；在 III 期 ENESTnd 试验中，<1%的

患者出现尼洛替尼相关的胸腔积液[4]。药物性狼疮

(drug-induced lupus，DIL)相关的胸腔积液的发生

率在不同药物之间也有很大差异，以普鲁卡因胺、

肼屈嗪使用者中多见，奎尼丁使用者中少见，而

氯丙嗪使用者中则罕见发病[5]。 
2  发病机制 

药源性胸腔积液的发病机制仍不明确，且不

同致病药物间存在差异。可能涉及①DIL 的免疫

介导损伤，这可能与氧化代谢异常、DNA 低甲

基化、自身抗原的形成有关，如普鲁卡因胺、肼

屈嗪；②超敏或过敏反应，如丙戊酸导致的胸腔

积液可见胸腔积液和外周血嗜酸性粒细胞增多；

③氧化剂损伤；④直接的细胞毒性作用，胺碘酮、

甲氨蝶呤对肺组织的直接毒性作用被认为是导

致胸腔积液发生的机制之一；⑤化学诱导的炎症

反应，食管静脉曲张硬化剂诱导炎症从食道向纵

隔胸膜和胸膜空间扩散而导致胸腔积液的发生；

⑥毛细血管渗漏，部分药物如多西他赛、吉西

他滨、白介素 2 可引起毛细血管渗漏而出现胸

腔积液 [6]。 
3  临床表现 
3.1  发病时间 

药源性胸腔积液的发病时间因药物而异，从

首次药物暴露到出现胸腔积液的时间跨度可从几

小时到几年。急性的药物反应可在用药后几小时

至几日内即出现胸腔积液，如呋喃妥因急性胸膜

反应、静脉曲张硬化剂相关的胸腔积液[6]；而发

病时间 久的，据报道胸腔积液有发生在丹曲林

用药 12 年、辛伐他汀用药 13 年之后[7-8]。但整体

药源性胸腔积液的发病时间通常还是以几周到几

个月多见。 
3.2  发病症状 

药源性胸腔积液的患者除胸部影像显示存在

胸腔积液外，临床症状通常表现为胸痛、干咳、

呼吸困难，部分患者有发热症状。药物狼疮性胸

腔积液的患者在出现胸腔积液前大多还会有关节

痛、肌痛表现，但也有以胸腔积液为首发症状的

患者，同时患者可能还伴有皮疹、血管炎、雷诺

现象等症状[9]。部分药物导致的可能与液体潴留相

关的胸腔积液患者可能还同时合并有外周水肿和

体质量增加。此外，也有部分少量胸腔积液患者

没有任何不适症状。 

3.3  胸腔积液的特点 
药源性胸腔积液可表现为单侧，也可表现为

双侧。胸腔积液多为中等量以下，大量胸腔积液

相对少见。药源性胸腔积液多为渗出液，漏出液

少见。部分药物导致的胸腔积液中存在嗜酸性粒

细胞增多，但这并不具有特异性，也有报道以中

性粒细胞、单核细胞为主的胸腔积液(如药物狼疮

性胸腔积液)，以及以淋巴细胞为主的胸腔积液(如
达沙替尼、胺碘酮、溴隐亭)。药源性胸腔积液的

特点见表 1。 
4  诊断标准和流程 

目前，药源性胸腔积液没有明确的诊断标准，

但可以通过以下几点进行判断：①胸腔积液发生前

有相关用药史；②排除了其他可导致胸腔积液的病

因；③停用可疑药物后胸腔积液缓解或消失；④重

新使用可疑药物后胸腔积液复发(激发试验阳性)。 
药源性胸腔积液的诊断流程见图 1。首先，影

像学检查明确存在胸腔积液。其次，详细采集患

者个人史、家族史、既往病史和用药史。结合实

验室检查如血常规、肿瘤标记物、胸水生化、胸

膜活检、细菌培养、细胞学检查，排除结核、恶

性肿瘤、肺炎、心力衰竭、风湿免疫性疾病等可

导致胸腔积液的常见病因。排除常见和少见病因

后，对患者的用药史进行全面的药物排查。任何

药物都应被考虑为未诊断的胸腔积液的潜在原

因，尤其是患者在使用呋喃妥因、胺碘酮、达沙

替尼等可引起胸腔积液的药物时应充分考虑药物

反应的可能。如高度怀疑药物反应，则停用可疑

药物，结合停药后患者的转归情况进行判断药源

性胸腔积液的可能性。某些患者可能需要重新启

用可疑药物(如无可替代药物需再次使用时，需取

得患者同意)，如再次使用可疑药物，胸腔积液再

次复发，则可确诊药源性胸腔积液。 
5  治疗手段 

药源性胸腔积液的主要治疗手段是停用可疑

药物，其他可根据病情采用胸腔穿刺引流，应用利

尿药、皮质类固醇激素等手段治疗。多数患者在停

用可疑药物后胸腔积液可自行缓解。而一些症状较

重的患者，应用皮质类固醇激素治疗可加速胸腔积

液的消退。在撤药等治疗初期，症状通常会逐渐缓

解和改善，但胸腔积液完全消除往往需要数月。但

也有个别患者(如呋喃妥因导致急性发作的胸腔积

液)在撤药几小时或几天后即痊愈。 
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表 1  药源性胸腔积液的特点 
Tab. 1  Characteristics of drugs-induced pleural effusion 

药物 发病率 发病时间 
消退 
时间 

积液部位 胸水生化 临床表现 治疗手段 特殊类型 可能的发病机制

胺碘酮 病例报道 2.5 个月~6 年，
平均 6 个月

几周~ 
18 个月 

单侧或双侧 淋巴细胞为主，
富含蛋白质 

咳嗽、呼吸困难、
低热 

停药、皮质类固
醇激素 

否 直接的细胞毒性
作用或基于免
疫介导的超敏
反应 

米诺 
地尔 

病例报道 2 个月~2 年 几周 2 例右侧(合
并 心 包 积
液)，1 例
左侧 

未知 呼吸困难，个例
有水肿、体质
量增加 

停药 否 不详 

普鲁卡
因胺 

5%~20%药物
性 狼 疮 ，
10%~50%
伴 胸 腔 积
液 

1 个月~12 年，
平均 1 年 

几周~ 
几个月 

50%双侧 中 性 粒 细 胞 或
单 核 细 胞 为
主，葡萄糖水
平正常 

关节痛、肌痛、
发热等狼疮样
临床表现，呼
吸困难、胸痛、
干咳 

停药、皮质类固
醇激素 

药物狼疮性
胸腔积液 

药物性狼疮的免
疫介导损伤 

肼屈嗪 5%~10%药物
性 狼 疮 ，
5% 伴 胸 腔
积液 

几个月~几年 几周~ 
几个月 

50%双侧 中 性 粒 细 胞 或
单 核 细 胞 为
主，葡萄糖水
平正常 

关节痛、肌痛、
发热等狼疮样
临床表现，呼
吸困难、胸痛、
干咳 

停药、皮质类固
醇激素 

药物狼疮性
胸腔积液 

抑制细胞外信号
调节激酶途径
降低 T 细胞
DNA 甲 基 化
从而引发狼疮
性变化 

呋喃 
妥因 

5%~25%急性
胸膜反应，
1/3 出现胸
腔积液 

急性：几小时~
几天 

慢性：几个月~
几年 

急性： 
1 周 

慢性： 
几周 

单侧常见 多 数 伴 嗜 酸 性
粒细胞增多 

干咳、胸痛、呼
吸困难、发热

停药、皮质类固
醇激素 

药物嗜酸性
胸腔积液
( 多 数 患
者) 

超敏反应 

丙戊酸 病例报道 几周~几个月 几天~几周 单侧或双侧 嗜酸性粒细胞>
40%，pH>7.5

干咳、呼吸困难、
发热 

停药 药物嗜酸性
胸腔积液 

超敏反应或是氧
化剂诱导损伤

氯氮平 病例报道 几周~几个月 几天~几周 单侧或双侧 部分患者嗜酸性
粒细胞增多 

干咳、胸痛、呼
吸困难、发热

停药 药物嗜酸性
胸腔积液
( 部 分 患
者) 

超敏反应 

甲氨 
蝶呤 

10% 肺 毒 性
反应，至少
10%~15%
出 现 胸 膜
炎 或 胸 腔
积液 

常 见 ： 几 天 ~
几周 

罕见：几个月~
几年 

几周~ 
几个月 

单侧或双侧 个例嗜酸性粒细
胞增多 

咳嗽、呼吸困难、
发热 

停药、非甾体抗
炎药/皮质类
固醇激素 

药物嗜酸性
胸腔积液
( 部 分 患
者) 

直 接 细 胞 毒 性
作 用 或 过 敏
性反应 

多西 
他赛 

偶见 常见多疗程用
药后，累积剂
量 达 400~
500 mg·m–2

以上；也可见
一个疗程时

不详 单侧或双侧 不详 呼吸困难、水肿 停 药 、 胸 腔 引
流、利尿剂、
皮 质 类 固 醇
激素 

否 毛细血管渗漏综
合征 

达沙 
替尼 

15%~35% 11~15 个月 几周 单侧或双侧 淋巴细胞为主 呼吸困难、胸痛、
干咳和运动耐
力下降 

停药或减量、应
用利尿剂、胸
腔穿刺引流、
短 期 皮 质 类
固醇激素 

否 抑 制 SFKs 和
PDGFR-β 从
而导致血管内
皮通透性的改
变和间质顺应
性降低 

溴隐亭 病例报道 12~48 个月 几个月 单侧或双侧 淋巴细胞为主，
个例嗜酸性粒
细胞增多 

不常伴有胸痛 停药 药物嗜酸性
胸腔积液
( 部 分 患
者) 

不详 

白细胞
介素 2 

偶见 不详 不详 不详 不详 呼吸困难 血 氧 饱 和 度 无
法维持>95%
停药 

否 毛细血管渗漏综
合征 

食管静
脉曲张
硬化剂 

20%~50% EVS 术后 24~ 
48 h 

几天~几周 常见右侧，
也 可 左 侧
或 双 侧 ，
取 决 于 注
射部位 

不详 胸痛、发热、吞
咽困难；部分
患 者 无 不 适
症状 

无 症 状 不 需 治
疗；有症状应
禁 食 或 仅 口
服液体，胸腔
穿刺引流 

否 炎症从食道向纵
隔胸膜和胸膜
空间扩散 
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图 1  药源性胸腔积液的诊断流程 
Fig. 1  Diagnostic process of drug-induced pleural effusion 
 

6  药源性胸腔积液的特殊类型 
6.1  药物狼疮性胸腔积液 

药物诱导的红斑狼疮患者中有 1/3 出现胸腔

积液，这与免疫介导损伤有关[9]。Arnaud 等[10]利

用 WHO 药物警戒数据库发现有 118 种药物可引起

DIL，其中明确可致 DIL 的药物有普鲁卡因胺、肼

屈嗪、米诺环素、奎尼丁、异烟肼、特比萘芬、

甲基多巴、双肼屈嗪和氯丙嗪。报告率较高的可

疑药物还有抗肿瘤坏死因子治疗药物英夫利昔单

抗、依那西普、阿达木单抗，以及干扰素-α 等[11]。

药物狼疮性胸腔积液多为少量胸腔积液，约 50%的

患者表现为双侧。胸腔积液有以中性粒细胞为主，

也有以单核细胞为主；胸腔积液中葡萄糖水平一般

是正常的。停药后，症状通常可以缓解，必要时加

用小剂量的皮质类固醇激素可加速恢复[6, 9]。 
6.2  药 物 嗜 酸 性 胸 腔 积 液 (eosinophilic pleural 
effusion，EPE) 

EPE 是药源性胸腔积液的类型之一。EPE 由

Harmsen 在 1894 年首次提出，是指胸腔积液中嗜

酸性粒细胞含量≥10%[12]。EPE 常见的病因有胸

膜刺激或创伤(如气胸、胸腔手术)、恶性肿瘤、肺

炎、肺结核、肺栓塞、肺嗜酸粒细胞浸润症、类

风湿性胸膜炎，以及药物反应等[13-14]。药物诱发

的 EPE 被怀疑可能与药物过敏或超敏反应、氧化

剂损伤和免疫机制有关。根据文献报道，以下药

物可诱发 EPE：丙戊酸、丙基硫脲嘧啶、异维 A
酸、呋喃妥因、维生素 B6/H、华法林、溴隐亭、

丹曲林、格列齐特、美沙拉明、氯氮平、奥氮平、

替扎尼丁、三苯氧胺、氟西汀、甲泼尼龙、甲氨

蝶呤、纤维蛋白密封剂、地尔硫卓、咪达普利、

赖诺普利、卡托普利、辛伐他汀、达托霉素、托

舒沙星[8, 15-26]。这些药物大部分是神经系统药物、

心血管药物、化学和抗菌药物。此外，据报道使

用丙戊酸、呋喃妥因、格列齐特、丹曲林、华法

林、替扎尼定和氟西汀的患者出现胸腔积液嗜酸

性粒细胞增多的同时也合并出现了外周血嗜酸性

粒细胞增多[25]。 
7  药源性胸腔积液的相关药物 
7.1  心血管药物 

胺碘酮是一种抗心律失常药。接受胺碘酮治

疗的患者可发生各种形式的肺疾病，包括间质性

肺炎、实质性肺炎、急性呼吸窘迫综合征、肺结

节，罕见情况下也可发生胸腔积液[27]。胺碘酮诱

发的胸腔积液多发生在胺碘酮治疗 6 个月后，报道

出现 早是在用药后 2.5 个月，也有胺碘酮治疗 6
年后发生的报道。胺碘酮引起的胸腔积液多为渗出

液，可表现为单侧或双侧，以淋巴细胞为主，富含

蛋白质。胸腔积液的出现通常伴有肺部实质受累，

但也有胸腔积液单独发生的报道[28]。 
米诺地尔是一种血管扩张剂，主要用于治疗

顽固性高血压。有报道米诺地尔可以引起心包和

胸腔的积液，其性质可能为渗出液。米诺地尔被

发现能诱发慢性肾脏病患者胸腔积液的发生[29]；

也有无基础肾脏疾病患者出现单纯性渗出性胸腔

积液的报道[30]；此外还有 1 例局部应用米诺地尔

出现胸腔积液的报道[31]。 
普鲁卡因胺是一种抗心律失常药。普鲁卡因胺

使用者中有 15%~20%可能出现 DIL 症状，其中又

有 10%~50%的患者会出现胸膜炎和胸腔积液[32]。

药物诱发的狼疮 早可发生在治疗开始后 1 个月，

晚可发生在治疗后第 12 年，平均发病时间为 1
年。普鲁卡因胺所致的狼疮胸膜炎通常可见抗核
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抗体(antinuclear antibody，ANA)升高[6]。 
肼屈嗪是一种血管扩张药。5%~10%接受肼屈

嗪治疗的患者会出现 DIL 的临床表现，其中有 5%
出现胸膜炎和胸腔积液[32]。肼屈嗪引起的胸腔积

液，女性发生率高于男性；发生率呈剂量相关性，

每日 200 mg 剂量的肼屈嗪的胸腔积液发生率高于

每日 100 mg(10.4% vs 5.4%)[33]。肼屈嗪引起的 DIL
患者中>95%的患者存在 ANA、抗组蛋白抗体，

20%存在类风湿因子抗体，<5%的患者存在抗双链

DNA 抗体[34]。机制方面，肼屈嗪被认为可能通过

抑制细胞外信号调节激酶途径降低 T 细胞 DNA 甲

基化从而引发狼疮性变化[35]。 
7.2  抗菌药物 

呋喃妥因是一种主要用于预防和治疗下尿

路感染的抗菌药物。呋喃妥因所致的肺胸膜反应

可分为急性和慢性。急性胸膜反应可在 5%~25%
服用呋喃妥因的患者中出现，其中有 1/3 出现胸

腔积液[6]。而胸腔积液在呋喃妥因所致的慢性胸

膜反应中则相对少见。呋喃妥因急性胸膜反应多

发生在用药几小时或几天后，慢性反应则发生在

数月或数年之后。患者症状表现为呼吸困难、干

咳和发热。胸腔积液 常见的是单侧，且大多数

患者同时伴有胸腔积液和外周血嗜酸性粒细胞

增多[36-37]。呋喃妥因所致的胸腔积液患者在撤药

后 1~4 d 临床症状会逐渐好转，急性发作的患者

一般在 1 周内胸片结果提示恢复正常，慢性发作

的患者恢复可能需要更长的时间；辅助皮质类固

醇激素治疗可以加速症状的缓解和胸腔积液的

消退。 
7.3  神经系统药物 

丙戊酸是一种抗癫痫药物，已有一些丙戊酸

诱发 EPE 的病例报道[20,38]。丙戊酸诱发的 EPE 既

有单侧也有双侧，通常胸腔积液 pH>7.5、嗜酸性粒

细胞>40%，同时伴有外周血嗜酸性粒细胞增多。

丙戊酸诱导的 EPE 不呈现剂量依赖性，考虑更多的

是药物超敏反应或是氧化剂诱导的损伤[20]。 
氯氮平是第 2 代抗精神病药，能诱发胸腔积液。

氯氮平诱发的胸腔积液有单侧也有双侧，部分存在

胸腔积液嗜酸性粒细胞增多[26]。氯氮平相关的胸腔

积液患者可能会同时出现多种复杂的不良反应，如

同时伴有肝炎/肝损伤、皮肤症状、神经阻滞剂恶性

综合征、胰腺炎、多浆膜炎、外周血嗜酸性粒细胞

增多等[39-40]。 

7.4  抗肿瘤药物 
甲氨蝶呤是一种广泛抗肿瘤药，高、低剂量都

可诱发肺损伤。据报道，接受甲氨蝶呤治疗的患者

中有 10%出现肺部不良反应，其中至少 10%~15%
的患者出现胸膜炎或胸腔积液[41-42]。也有个例报道

甲氨蝶呤导致的胸腔积液中出现嗜酸性粒细胞增

多[42]。停用甲氨蝶呤后，大多数患者在停药后数

日至数周临床症状好转，数周内胸片显示病情改

善。其作用机制尚不明确，推测可能与直接的细胞

毒性作用或过敏反应有关。 
多西他赛是紫杉醇类抗肿瘤药物，可引起毛

细血管渗漏综合征而产生剂量相关的液体潴留。

表现为外周性水肿和体质量增加；也可发生肺毛

细血管渗漏，导致非心源性肺水肿和胸腔积液[43]。

但其他紫杉烷类药物没有这种现象。预先给予糖

皮质激素可降低其发生率，减轻其严重程度。 
达沙替尼是第 2 代 Bcr-Abl 酪氨酸激酶抑制

剂，用于治疗胃肠道间质瘤和费城染色体阳性的

慢性髓系白血病。胸腔积液是达沙替尼治疗过程

中常见的不良反应。发生机制可能是通过抑制

SFKs 和 PDGFR-β 使血管内皮通透性改变和间质

顺应性降低而导致胸腔积液的发生[44]。达沙替尼

胸腔积液发生率约为 15%~35%，其中年龄、男性、

高血压、心脏病史、高胆固醇血症、伴有肺部疾

病、较高的初始日剂量、每日 2 次给药是发生胸腔

积液的危险因素[2,45-47]。胸腔积液发生的平均时间

为用药后 11~15 个月[45,48]。患者可伴有呼吸困难、

胸痛、干咳和运动耐力下降。达沙替尼导致的胸腔

积液可为单侧或双侧，通常为渗出性，以淋巴细胞

为主。治疗的方法通常包括停止用药或减少用药剂

量，应用利尿剂和短期皮质类固醇治疗[46]。 
7.5  其他药物 

溴隐亭是一种麦角类多巴胺受体激动剂。据

报道，溴隐亭引起的肺部放射学改变包括胸腔积

液、胸膜增厚和间质浸润，通常发生在接受治疗

后 12~48 个月。溴隐亭所致的胸腔积液一般为中

等量以下，大量胸腔积液少见，主要以淋巴细胞

为主[49-50]。停药可使胸腔积液得到解决。 
白细胞介素 2 是一种免疫调节剂。大剂量治

疗过程中可发生毛细血管渗漏综合征，偶见胸腔

积液的发生[51]。治疗的方法可根据患者情况使用

呋塞米或其他利尿剂，若患者血氧饱和度无法维

持在>95%可停止白细胞介素 2 治疗，一般治疗结
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束后胸腔积液可自行缓解[51]。 
食管静脉曲张硬化剂鱼肝油酸钠、十四烷基

硫酸钠或乙醇胺油酸钠会导致胸腔积液的产生。

据文献报道，20%~50%接受内镜下食管静脉曲张

治疗术(endoscopic variceal sclerotherapy，EVS)的
患者术后胸部影像结果显示有胸腔积液[52-53]。胸

腔积液以少量多见，一般发生在 EVS 术后 24~48 
h。部分没有不适症状的患者一般不需要治疗，因

为胸腔积液可在几天至几周后自行消失；出现胸

腔积液并伴有胸痛、发热、吞咽困难等症状的患

者，应禁食或只允许口服液体，症状持续 24 h 或

48 h 以上的患者可进行胸腔穿刺引流。胸腔积液

的发生与治疗中硬化剂注射的总量和每个部位注

射量有关[52]。 
8  结语 

药源性胸腔积液虽然相对少见，但仍应该被

视为所有胸腔积液的潜在病因。随着新药的不断

上市，能导致胸腔积液的药物可能会越来越多。

临床医师在遇到不能解释的胸腔积液患者时，如

能进行全面的药物排查并识别药源性胸腔积液的

临床特点，停用可疑药物，可能可以减少不必要

的、昂贵的检查，并减轻患者的不适。 
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