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摘  要 

创伤是诱发急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的重要病因，其导致的呼吸衰竭严重威胁患者生命。创伤后ARDS
的病理生理机制复杂，涉及失控的全身炎症反应、肺泡上皮–内皮屏障功能破坏以及凝血纤溶系统失衡

等多个相互关联的环节，这些过程共同导致肺水肿和气体交换障碍。目前，尽管支持治疗有所进步，但

该病的早期识别与精准干预仍是临床挑战。本文旨在系统综述创伤相关ARDS的核心病理生理机制，如肺

泡液体清除障碍、免疫细胞异常活化等，并重点评述近年来在生物标志物研究领域的重要进展，包括炎

症介质、上皮与内皮损伤标志物以及新型组学标志物在疾病预测、诊断和预后评估中的潜在应用价值，

以期为改善创伤后ARDS的临床管理提供新的思路和理论依据。 
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Abstract 
Trauma is a major cause of acute respiratory distress syndrome (ARDS), and the resulting respira-
tory failure poses a significant threat to patient survival. The pathophysiological mechanisms un-
derlying post-traumatic ARDS are complex, involving interrelated processes such as uncontrolled 
systemic inflammation, disruption of the alveolar epithelial-endothelial barrier, and coagulation-
fibrinolysis imbalance, which collectively lead to pulmonary edema and gas exchange impairment. 
Currently, despite advancements in supportive care, early identification and precise intervention 
for this condition remain clinical challenges. This review systematically outlines the core patho-
physiological mechanisms of trauma-induced ARDS, including impaired alveolar fluid clearance 
and aberrant immune cell activation. It also critically evaluates recent progress in biomarker re-
search, highlighting the potential application of inflammatory mediators, markers of epithelial and 
endothelial injury, and novel omics-based biomarkers in disease prediction, diagnosis, and prog-
nostic assessment, aiming to provide new insights and a theoretical foundation for improving the 
clinical management of post-traumatic ARDS. 
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1. 前言 

创伤后急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是严重创伤患者常见的致命性并发症，其发生率高，病死率居高

不下，给临床救治带来巨大挑战[1] [2]。尽管一项针对 2007 年至 2019 年美国国家创伤数据库的大型回顾

性队列研究显示创伤患者中 ARDS 的发生率呈现下降趋势，然而，与发生率下降趋势相反，ARDS 相关

的死亡率在同一时期显著上升，ARDS 本身被确定为 30 天医院死亡率的独立危险因素[3]。创伤作为一种

强烈的初始打击，通过直接肺损伤(如肺挫伤)和间接损伤(如全身炎症反应、休克、输血)等多种途径，引

发复杂的级联反应，最终导致肺泡–毛细血管屏障破坏、非心源性肺水肿和顽固性低氧血症[4]。深入理

解其独特的病理生理机制是开发有效治疗策略的基础。创伤相关 ARDS 的病理生理过程涉及炎症、血栓

形成和组织破坏等多个方面，与其他原因(如细菌性肺炎、吸入性损伤、急性胰腺炎)诱导的 ARDS 既有

相似之处，也存在显著差异，例如部分 SARS-CoV-2 感染患者可能表现出正常的呼吸系统顺应性，这提

示不同病因的 ARDS 可能存在不同的表型[4] [5]。这种异质性使得单一的治疗方案难以对所有患者有效，

因此，对创伤相关 ARDS 进行更精细的病理生理分型至关重要。 
近年来，随着分子生物学和组学技术的发展，寻找能够早期预警、准确诊断和评估预后的生物标志

物成为研究热点[6]。这些标志物不仅有助于阐明疾病本质，也为实现个体化治疗提供了可能。例如，在

严重钝性创伤患者中，血浆白细胞介素-18 (IL-18)被证明是 ARDS 的强有力预测因子，其浓度在急性损伤

期持续升高，可作为早期识别高危患者的生物标志物[7]。同样，血清 CD5L 水平在创伤后 24 小时内升

高，能够预测肺实质损伤和 ARDS 的发生[8]。此外，细胞外烟酰胺磷酸核糖基转移酶(eNAMPT)在急性
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胰腺炎、脓毒症、创伤和 ARDS 患者的循环中均显著升高，显示出作为疾病严重程度生物标志物的潜力

[9]。其他如内皮糖萼降解产物(如 Syndecan-1)、中性粒细胞表型改变以及特定 microRNA (如 miRNA-21)
等，也在创伤后炎症反应和器官损伤中扮演着复杂角色，并可能作为潜在的生物标志物[10]-[12]。这些生

物标志物的发现，结合基因组学、转录组学、蛋白质组学和代谢组学等多组学分析，为从分子层面理解

创伤相关 ARDS 的异质性、识别不同亚型并开发精准干预策略开辟了新途径[13]。本文将围绕创伤相关

ARDS 的病理生理机制与生物标志物两大核心，系统梳理最新研究进展。 

2. 创伤相关 ARDS 的病理生理机制概述 

2.1. 初始打击与“二次打击” 

创伤作为急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的“第一次打击”，通过直接的组织损伤、失血性休克以及随

之而来的缺血再灌注过程，强烈激活了机体的先天免疫系统，使肺组织处于一种“预激”状态[14]。这种

预激状态使得肺组织对后续的损伤因素变得高度敏感。随后发生的“第二次打击”，例如外科手术、院

内感染或大量输血，可以引发失控的全身炎症反应综合征(SIRS)，导致肺内中性粒细胞过度募集和活化，

这是 ARDS 发生的关键环节[15]。该模型很好地解释了临床观察到的现象，即部分创伤患者早期病情看

似稳定，却在后续治疗过程中突发 ARDS，这强调了在临床实践中积极避免二次损伤的重要性。研究数

据支持这一观点，例如在严重钝性创伤患者中，早期血浆白细胞介素-18 (IL-18)水平的显著升高与后续

ARDS 的发生密切相关，提示了初始打击后炎症通路的持续激活[7]。然而，该模型在创伤背景下的特异

性仍有待深入解析。创伤作为 “第一次打击”，其释放的损伤相关分子模式(DAMPs)谱与其他病因(如感

染)诱导的病原体相关分子模式(PAMPs)存在根本性差异。创伤后，组织坏死和细胞应激会释放大量独特

的 DAMPs，例如高迁移率族蛋白 B1 (HMGB1)、线粒体 DNA (mtDNA)、组蛋白及热休克蛋白等。这些

DAMPs 通过 Toll 样受体(TLR)和 NOD 样受体家族含 pyrin 结构域蛋白 3 (NLRP3)炎症小体等固有免疫受

体，激活与 PAMPs 部分重叠但又有所区别的信号通路。与 PAMPs 驱动的 ARDS 常伴随持续高水平的细

菌负荷和脓毒症不同，创伤相关 ARDS 的炎症启动更侧重于无菌性炎症反应，其 DAMPs 的峰值往往在

初始损伤后迅速出现，且持续时间可能更短。这种 DAMPs 驱动的初始免疫反应在模式、强度和动力学上

的独特性，可能决定了后续肺组织对“二次打击”的易感性差异，也为开发针对特定 DAMPs 及其信号通

路的干预策略提供了理论依据。 

2.2. 肺泡–毛细血管屏障损伤 

肺泡–毛细血管屏障的结构与功能完整性破坏是 ARDS 病理生理过程的基石，涉及肺泡上皮细胞(特
别是 I 型上皮细胞)和肺毛细血管内皮细胞的凋亡、坏死及细胞间连接的破坏[16]。创伤后释放的大量炎

症介质，如肿瘤坏死因子-α (TNF-α)和白介素-1β (IL-1β)，以及活性氧物质，直接攻击血管内皮细胞，导

致血管通透性急剧增加[17]。与此同时，肺泡上皮细胞的损伤导致其液体清除能力显著下降，负责钠水转

运的关键蛋白，如上皮钠通道(ENaC)和钠钾 ATP 酶(Na+/K+-ATPase)功能受损[18]。这使得富含蛋白质的

液体在肺泡腔内异常积聚，形成非心源性肺水肿，这是 ARDS 的标志性病理改变[19]。这种屏障功能的

丧失不仅导致气体交换障碍，也为炎症细胞的进一步浸润和炎症介质的扩散提供了条件，从而形成恶性

循环，加重肺损伤。 

2.3. 固有免疫与炎症反应 

2.3.1. 中性粒细胞介导的肺损伤 
创伤发生后，肺循环中的中性粒细胞被大量扣押并迅速激活，它们通过释放弹性蛋白酶、髓过氧化
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物酶等毒性物质，对肺实质造成直接损害[11]。此外，活化的中性粒细胞会形成中性粒细胞胞外诱捕网

(NETs)，其主要由染色质和颗粒蛋白构成[20]。NETs 的功能不仅限于捕获病原体，还能直接损伤血管内

皮细胞，并促进局部微血栓的形成，从而加剧炎症反应和肺微循环功能障碍[21]。目前，针对调控中性粒

细胞向肺组织迁移和 NETs 形成的分子机制，例如趋化因子受体 CXCR2 的拮抗剂、肽基精氨酸脱亚胺酶

4 (PAD4)抑制剂等，已成为探索中的潜在治疗靶点[22]。研究表明，创伤后中性粒细胞功能的失调，包括

其吞噬能力、活性氧产生及 NETs 形成的变化，与继发性并发症如 ARDS 的发生发展密切相关[23]。 

2.3.2. 巨噬细胞极化与免疫失衡 
在创伤应激下，肺泡巨噬细胞的表型发生显著转变，从具有抗炎和组织修复功能的 M2 型向促炎的

M1 型极化，进而大量产生促炎性细胞因子，驱动局部和全身的炎症反应[24]。与此同时，机体的代偿性

抗炎反应也被强烈激活，表现为调节性 T 细胞(Tregs)功能异常、淋巴细胞凋亡增多，导致创伤后出现“免

疫麻痹”状态[24] [25]。这种免疫抑制显著增加了患者继发感染的风险，呈现出“促炎与免疫抑制共存”

的复杂免疫格局[11]。这种免疫系统的严重失衡状态，使得临床上单一的、强力的抗炎治疗策略效果有限，

甚至可能加重免疫抑制，因此亟待发展更为精准的、能够恢复免疫稳态的调节干预方法[24] [26]。对巨噬

细胞极化机制及其与其他免疫细胞交互作用的深入研究，是开发新疗法的关键。 

2.4. 凝血与纤溶系统紊乱在肺损伤中的作用 

2.4.1. 创伤诱导的凝血功能障碍 
严重创伤后，机体常并发急性创伤性凝血病(ATC)，这是一种复杂的凝血功能障碍状态，其病理生理

过程与创伤相关急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的发生发展密切相关[4] [27]。在创伤应激下，全身性炎症反

应被迅速激活，导致内皮细胞广泛损伤和活化。活化的内皮细胞高表达组织因子，从而启动外源性凝血

途径，在肺微血管内引发广泛的纤维蛋白沉积和微血栓形成[28]。这些微血栓不仅机械性地阻塞肺毛细血

管床，严重阻碍气体交换，导致顽固性低氧血症，还通过激活的血小板释放大量炎症介质，如细胞因子

和趋化因子，进一步加剧肺泡–毛细血管屏障的破坏和肺组织炎症[29]。这种由凝血系统激活驱动的炎症

反应，与炎症本身对凝血系统的进一步刺激，共同构成了一个自我放大的“凝血–炎症恶性循环”，成

为创伤后 ARDS 持续进展的核心机制之一[4] [30]。临床观察也支持这一观点，例如在战争伤员中，创伤

诱导的 ARDS 发生率可高达 26%至 33%，且死亡率居高不下，凸显了凝血紊乱在严重创伤后肺损伤中的

关键作用[31]。 

2.4.2. 创伤诱导的纤溶系统抑制 
在 ARDS 的发展过程中，纤溶系统功能常受到显著抑制，导致肺泡腔内形成的纤维蛋白凝块无法被

有效清除，这一过程是肺损伤持续和加重的重要环节[28] [32]。研究指出，创伤等诱因引发的全身性炎症

反应可导致纤溶酶原激活物抑制剂-1 (PAI-1)等抗纤溶物质水平显著升高，从而强烈抑制纤溶酶的活性

[33]。纤溶系统的抑制使得沉积在肺泡腔和间质中的纤维蛋白无法被及时降解。这些未被清除的纤维蛋白

凝块与渗出的血浆蛋白共同构成了肺泡内透明膜，机械性地阻碍肺泡通气，并损害肺表面活性物质的功

能，进一步加重肺不张和通气/血流比例失调[34]。纤维蛋白的持续存在还为成纤维细胞的迁移和增殖提

供了支架，可能促进后期肺纤维化的发生[16]。鉴于凝血与纤溶紊乱在 ARDS 中的核心地位，针对该通

路的干预策略一直是研究热点。例如，抗凝治疗(如肝素)和促纤溶治疗在理论上可能通过抑制微血栓形成

或促进纤维蛋白清除来改善肺功能[35]，尽管其临床疗效因患者异质性和治疗时机等因素而存在争议，但

这些研究本身凸显了该通路作为治疗靶点的重要性[28]。此外，旨在修复内皮屏障、减轻内皮损伤的治疗

策略，也可能间接改善局部的凝血纤溶失衡，为 ARDS 的治疗提供了新的思路[36]。 

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641501


覃阳阳，叶俊 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641501 2510 临床医学进展 
 

3. 创伤相关 ARDS 的生物标志物研究进展 

3.1. 炎症反应相关标志物 

白细胞介素-6 (IL-6)作为急性期反应的核心调控因子，在创伤后迅速释放入血，其血浆浓度与损伤严

重程度高度相关，是预测患者是否会进展至 ARDS 以及评估预后的独立危险因素[37]。动态监测 IL-6 水

平的变化趋势，有助于判断全身炎症反应的强度和转归[38]。在多发伤患者中，IL-6 水平与损伤严重度评

分相关，并能更可靠地预测并发症，如 ARDS 和多器官功能障碍综合征的发生[39]。一项针对严重钝性

创伤患者的二次分析发现，血浆 IL-18 浓度在 ARDS 患者中显著升高，并且在调整混杂因素后仍与 ARDS
显著相关[7]。接收者操作特征曲线分析显示，IL-18 是 ARDS 的强有力预测因子，其阈值(170 pg/mL)可
用于早期识别高风险患者[7]。高迁移率族蛋白 B1 (HMGB1)是一种重要的损伤相关分子模式(DAMP)，在

细胞坏死或免疫细胞活化后释放到细胞外空间，持续驱动晚期炎症反应[40]。HMGB1 的释放可以发生在

创伤、缺血/再灌注或感染等情况下，它不仅能直接激活免疫细胞，还能与其他炎症介质协同作用，放大

炎症反应，导致内皮屏障破坏、肺泡水肿和气体交换功能障碍[41]。因此，HMGB1 被认为是连接组织损

伤与失控性炎症的重要桥梁分子，其血浆或肺泡灌洗液水平可能作为评估 ARDS 严重程度和预后的潜在

生物标志物。此外，可溶性肿瘤坏死因子受体-1 (sTNFR-1)作为反映 TNF-α 通路持续激活的稳定指标，其

水平在创伤后早期升高，与 ARDS 风险和院内死亡密切相关[42]。研究表明，在脓毒症和 ARDS 患者中，

有香烟烟雾暴露史的患者血浆 sTNFR-1 水平较低，提示吸烟可能通过影响炎症反应模式，导致 ARDS 的

生物学异质性[42]。这些炎症标志物共同构成了评估创伤后过度炎症反应和预测 ARDS风险的重要体系。 

3.2. 上皮与内皮损伤标志物 

肺泡上皮和血管内皮的损伤是创伤相关 ARDS 病理生理的核心环节。表面活性蛋白 D (SP-D)和克拉

拉细胞蛋白 16 (CC16)是反映 II 型肺泡上皮和克拉拉细胞损伤的重要标志物[33] [43]。在猪的多发伤模型

中，系统性 CC16 水平在创伤后早期即显著升高，并且在伤后 72 小时，肺组织和支气管肺泡灌洗液中的

CC16 浓度也显著增加，与肺损伤标志物 IL-8 和总蛋白含量的升高以及紧密连接蛋白 ZO-1 表达的降低相

一致，证实了 CC16 作为肺损伤标志物的潜力[44]。晚期糖基化终末产物受体(RAGE)是 I 型肺泡上皮损

伤的特异性标志物。在创伤患者中，血浆可溶性 RAGE (sRAGE)水平升高，并与急性呼吸窘迫综合征、

急性肾损伤和死亡等不良结局显著相关[45]。在创伤性失血性休克诱发的急性肺损伤背景下，SP-D 与

sRAGE 一同被指出可用于评估肺挫伤和损伤的严重程度[33]。血管内皮损伤方面，血管性血友病因子和

血管生成素-2 (Ang-2)是关键指标。Ang-2 在创伤应激下迅速从内皮细胞释放，通过破坏血管稳定性增加

通透性。研究表明，Ang-2 水平升高与损伤严重程度、输血、凝血病、ARDS 的发生及患者预后密切相关

[46]。此外，可溶性血栓调节蛋白(sTM)作为内皮细胞损伤和抗凝功能受损的敏感指标，其循环水平在发

生 ARDS、急性肾损伤和死亡的患者中显著升高[45]。这些上皮和内皮损伤标志物共同构成了评估肺实质

和微血管屏障完整性的多元指标体系，为早期识别高风险患者和干预提供了依据。 

3.3. 凝血与纤溶系统相关生物标志物 

创伤后凝血与纤溶系统的紊乱在 ARDS 的发生发展中扮演着关键角色。纤溶酶原激活物抑制剂-1 
(PAI-1)作为纤溶系统的主要抑制物，其水平升高与肺泡内纤维蛋白清除障碍和透明膜形成密切相关[47]。
可溶性血栓调节蛋白(sTM)是内皮细胞损伤和凝血系统激活的敏感指标，反映了血管内皮糖萼脱落及抗凝

功能受损[45]。在严重创伤患者中，发生 ARDS、急性肾损伤和死亡的患者，其血浆 sTM 水平在多个时

间点均显著高于未发生这些并发症的患者，表明其动态变化有助于评估内皮损伤的严重程度和微血栓负

荷[45]。组织因子途径抑制剂(TFPI)是外源性凝血途径的关键生理性抑制物，其在创伤后 ARDS 存活者体
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内常出现代偿性升高，而该标志物的消耗或不足则与更严重的凝血紊乱和不良预后相关联[48]。纤维蛋白

原降解产物(FDPs)作为纤溶活化的直接产物，其水平升高提示持续的纤维蛋白形成和降解，与弥漫性血

管内凝血和器官功能障碍风险增加有关[49]。可溶性尿激酶型纤溶酶原激活物受体(SuPAR)是膜结合型

uPAR 的循环形式，主要由活化的中性粒细胞、单核巨噬细胞等免疫细胞在炎症刺激下释放。在创伤、脓

毒症等危重情况下，SuPAR 水平能够敏感地反映全身免疫激活和炎症状态的程度[50]。这些凝血与纤溶

相关生物标志物不仅反映了创伤后凝血病的严重程度，也间接揭示了内皮功能障碍和微循环血栓形成的

病理过程，是评估创伤相关 ARDS 风险及预后的重要组成部分。 

3.4. 新型组学技术与生物标志物 

基因组学、转录组学、蛋白质组学和代谢组学等新型组学技术的应用，为系统性地发现创伤相关

ARDS 的新型生物标志物和揭示其复杂病理机制开辟了新途径[51]。基因组学研究发现，遗传背景在疾病

发生中起重要作用，基因多态性(如 NFE2L2、ANGPT2 基因位点)和差异表达基因谱与创伤后 ARDS 的易

感性及严重程度相关[6]。通过生物信息学分析创伤和 ARDS 患者的基因表达数据集，研究者识别出 138
个共差异表达基因，并筛选出包括 GAPDH、MMP8、HGF 等在内的 10 个共上调枢纽基因和 5 个共下调

枢纽基因，这些基因可能作为创伤后 ARDS 的潜在生物标志物和治疗靶点[52]。蛋白质组学技术能够系

统筛选创伤患者体液中差异表达的蛋白质[53]。除了已知的炎症因子，该技术还发现了许多新的候选蛋白，

如 S100 钙结合蛋白家族成员、补体系统蛋白等，它们可能参与更精细的病理过程[13]。代谢组学分析发

现，创伤后 ARDS 患者体内存在特征性的代谢物紊乱[13]。例如，血浆中多不饱和脂肪酸(PUFA)及其下

游氧化脂质(oxylipin)的水平因 ARDS 的病因(如脓毒症与创伤)和严重程度而异[54]。特定 n-3 和 n-6 PUFA
衍生的 oxylipin 在严重 ARDS 中减少，并且这些代谢物与炎症细胞因子 IL-6 和 IL-8 水平相关，提示脂质

代谢产物可能成为区分疾病亚型和反映炎症状态的敏感生物标志物[54]。这些组学技术从不同层面揭示

了创伤后 ARDS 的异质性和复杂性，为发现高特异性诊断标志物和实现超早期预警提供了可能。 

3.5. 生物标志物组合与预测模型 

单一生物标志物往往只能反映创伤相关 ARDS 复杂病理生理过程的某一个侧面，其预测敏感性和特

异性有限。因此，将来自不同病理通路(如炎症、内皮损伤、凝血)的标志物进行组合，构建多变量模型，

已成为提升预测效能的关键策略[55]。例如，联合反映全身炎症的 IL-6、代表内皮激活与渗漏的 Ang-2 以

及标志上皮损伤的 sRAGE，所构建的预测评分能够更准确地识别出伤后早期即具有高 ARDS 风险的患者

[56]。目前，研究者们正利用机器学习等先进算法，整合临床变量(如损伤严重度评分、年龄)与多时间点

的生物标志物动态数据，致力于开发更稳健的预测模型[13] [57]。这些模型不仅旨在预测 ARDS 的发生，

还延伸至对疾病严重程度分级、机械通气时长甚至死亡风险的早期评估。例如，血尿素氮与肌酐比值

(BUN/Cr)已被发现与创伤相关 ARDS 患者的院内死亡风险独立相关，其预测性能优于单独的 BUN 或肌

酐指标[58]。然而，此类模型必须在独立、多中心的前瞻性队列中进行严格的外部验证，以确保其普适性

和临床可靠性。理想的生物标志物组合模型最终应能无缝整合到临床工作流程中，为医生提供实时的风

险预警和决策支持。基于高危模型评分，可对患者启动更密切的呼吸监测或更早的肺保护性策略，从而

实现从被动治疗到主动预防的转变。随着床旁快速检测技术的发展，即时获取多标志物数据并实时计算

风险评分将成为可能，这将极大推动精准医学在创伤急救领域的实践。 

4. 结论 

创伤相关急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的病理生理机制研究已从单一线性因果模型，演进为一个多维
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度、网络化的复杂系统认知。当前共识认为，肺泡-毛细血管屏障的破坏是疾病进程的核心枢纽，而中性

粒细胞、巨噬细胞介导的过度炎症反应，以及凝血与纤溶系统的失衡，是驱动这一屏障损伤的关键效应

路径。这些机制并非孤立存在，而是相互交织、协同放大，构成了创伤后 ARDS 发生发展的动态网络。 
在生物标志物领域，研究视角已显著拓宽。从传统的全身性炎症介质(如 IL-6、TNF-α)，发展到更具

特异性的肺泡上皮损伤标志物(如表面活性蛋白 D、晚期糖基化终产物受体)和血管内皮损伤标志物(如血

管生成素-2、血栓调节蛋白)，再到新兴的基因组学、蛋白质组学和代谢组学标志物，这一演变反映了从

“现象描述”向“机制解析”和“个体化识别”的深刻转变。这些标志物在早期预警高危患者、区分具有

不同病理生理特征的 ARDS 表型/内型，以及预测临床预后方面，展现出巨大的潜力。 
然而，从机制认知和生物标志物发现，到真正改变临床实践，仍存在显著鸿沟。创伤及 ARDS 本身

的高度异质性，使得单一机制或标志物难以普适。不同研究间因人群、创伤类型、检测时间点和方法学

的差异，常得出不一致甚至矛盾的结论。因此，未来的研究必须致力于在更高维度上整合数据。具体而

言，应着重开展以下工作：第一，通过前瞻性队列研究，系统比较不同创伤类型(如钝性伤与穿透伤)患者

的动态生物标志物谱差异，结合临床表型，识别创伤特异性的 ARDS 亚型，以厘清初始打击性质对后续

病理进程的塑造作用。第二，基于创伤后特定损伤相关分子模式(DAMPs)谱(如高迁移率族蛋白 B1、线粒

体 DNA)与病原体相关分子模式(PAMPs)的根本差异，设计前瞻性队列，比较 DAMPs 与 PAMPs 驱动的

ARDS 在生物标志物动态变化、凝血纤溶特征及临床预后上的差异，从而为不同病因 ARDS 的精准治疗

提供理论依据。第三，超越简单的预后预测，转向基于生物标志物定义的特定内型(endotype)，开展针对

该内型核心驱动机制(如过度炎症、上皮凋亡或凝血亢进)的靶向治疗临床试验。这种“生物标志物指导下

的精准治疗”策略，有望打破 ARDS 治疗多年来的僵局，将千篇一律的支持性治疗，转变为有的放矢的

机制干预，最终实现改善创伤后 ARDS 患者预后的根本目标。 
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