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摘  要 

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是一种临床上表现出高度异质性的严重肺部疾病，其病因学背景、病理学特

征、生物学标志及临床表现均存在显著差异，给诊断、治疗以及预后带来挑战。当前ARDS的诊断标准已

较为统一，但其内部的异质性没有得到充分认识，限制了精准医疗的实施。本文系统综述了ARDS的异质

性表现，从疾病严重程度分型、病理学分型、病因学分型、生物学特征分型等多个方面进行分析，探讨

了不同分型在诊断和治疗中的应用价值。通过整合最新的基础与临床研究成果，本文旨在构建一个全面

的ARDS系统性回顾与整合分析，促进临床医生和研究者对ARDS异质性的深刻理解，推动精准诊疗，提

升ARDS管理水平。 
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Abstract 
Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) is a severe pulmonary disorder characterized by sig-
nificant clinical heterogeneity. Substantial variations exist in its etiology, pathological features, bi-
omarkers, and clinical manifestations, posing considerable challenges for diagnosis, treatment, and 
prognosis. Although current diagnostic criteria for ARDS have become relatively standardized, the 
profound heterogeneity within the syndrome remains underappreciated, thereby hindering the im-
plementation of precision medicine. This article systematically reviews the heterogeneous manifes-
tations of ARDS, analyzing from multiple aspects such as disease severity, pathology, etiology, and bi-
ological characteristics, and explores the application value of different classifications in diagnosis and 
treatment. By integrating recent advances from both basic and clinical research, this review aims to 
establish a comprehensive systematic review and integration analysis of ARDS that enhances under-
standing of ARDS heterogeneity among clinicians and researchers, facilitates precision diagnosis and 
treatment, and ultimately improves the overall management of ARDS. 
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1. 前言 

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是一种由多种病因引起的急性炎症性肺损伤综合征，表现为顽固性低氧

血症、双肺浸润及肺顺应性降低。其发病机制为各种因素引起肺毛细血管内皮细胞和肺泡上皮细胞损伤，

导致非心源性肺水肿和广泛的肺部炎症反应。尽管 ARDS 的发病机制已被广泛研究，但不同分型之间的

临床表现及预后存在显著差异，体现出高度的异质性，是临床诊疗中的一大挑战[1] [2]。 
传统的 ARDS 诊断和治疗方法多依赖于统一的临床标准，如柏林定义，未能充分考虑 ARDS 的内在

多样性，限制了精准治疗的发展[3]。且 ARDS 的异质性导致传统的统一治疗方案难以满足所有患者的需

求，尤其在液体复苏和机械通气策略方面，不同亚型甚至可能表现出相反的治疗效果，从而对部分患者

造成损害。例如，由脓毒症或重症胰腺炎等因素引起的间接肺损伤 ARDS 对保守性的液体管理和适度高

PEEP 反应良好；而由肺炎等直接肺损伤所致的 ARDS 过度限制液体可能加重低灌注，且高 PEEP 也可能

更容易导致呼吸机相关性肺损伤。若忽视 ARDS 的异质性，强行推行统一的治疗标准，不仅难以改善预

后，还可能对特定患者造成伤害。因此，识别 ARDS 的亚型和表型，理解其背后的病理机制，针对不同

亚型实施不同的治疗方案，成为推动精准医疗策略发展的关键。 
ARDS 的异质性主要体现在病因、病理学表现、生物学特征及临床表现等多个方面。首先，ARDS 的

病因学包括肺部直接损伤(如肺炎、吸入性损伤)和间接损伤(如脓毒症、胰腺炎等全身性疾病)两大类，不

同病因引发的 ARDS 在病理生理表现和预后上存在显著差异。肺部直接损伤引起的 ARDS 更倾向于表现

为肺上皮细胞损伤，而肺部间接损伤引起的 ARDS 则多表现为肺血管内皮细胞损伤，二者在炎症因子表

达、组织损伤模式及临床预后上存在显著差异[4]-[6]。ARDS 的病理学特征主要表现为弥漫性肺泡损伤
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(Diffuse Alveolar Damage, DAD)，核心病理变化包括肺泡上皮细胞和毛细血管内皮细胞的损伤，导致肺泡–

毛细血管屏障破坏，进而出现渗出性肺水肿、炎症细胞浸润和透明膜形成。按病理分型，ARDS 可分为

典型 DAD 型和非典型 DAD 型。典型 DAD 型表现为弥漫性肺泡损伤及透明膜形成，而非典型 DAD 型

则可能表现为不同程度的炎症反应，纤维化程度不一，甚至伴有肺泡出血等非典型病理改变[7]。 
在生物学特征层面，ARDS 存在不同的炎性亚型，主要分为高炎性亚型和低炎性亚型。高炎性亚型

患者表现出更强的免疫激活反应，体内炎症因子如 IL-6、TNF-α 等显著升高，免疫激活状态和炎症反应

明显增强，且伴有更高的器官功能障碍和死亡率[8] [9]。而低炎性亚型患者的炎症反应较为温和，免疫状

态稳定，预后通常较好。通过代谢组学的研究进展，两型患者在免疫调控、细胞凋亡及代谢通路上存在

本质差异[10]。而 ARDS 的严重程度分型主要根据氧合指数(PaO2/FiO2)分型，依据柏林定义，ARDS 被分

为轻度(200~300 mmHg)、中度(100~200 mmHg)和重度(<100 mmHg)三类，反映肺功能受损的程度[11]。
然而单纯基于 PaO2/FiO2的分型未充分考虑机械通气参数对氧合的影响，故近年来有研究提出结合 PEEP
的 P/FP 比值(PaO2/(FiO2 × PEEP))以更精准反映 ARDS 严重度[12] [13]。ARDS 的严重程度分型在临床治

疗中具有重要的指导作用，不同严重程度的 ARDS 患者对机械通气策略的反应存在差异。 
综上所述，ARDS 从病因学、病理学、生物学特征及目前已知可引起 ARDS 的病因有多种，根据疾

病来源可分为直接肺损伤和间接肺损伤两大类。每个方面均存在异质性，并且不同分型患者的预后存

在差异。因此通过对 ARDS 精准分型的认识，有助于开发更有效的治疗方法，实现个性化治疗，改善

患者的生存率。 

2. ARDS 的病因学分型 

2.1. 直接肺损伤与间接肺损伤的分类 

目前已知可引起 ARDS 的病因有多种，根据疾病来源可分为直接肺损伤和间接肺损伤两大类。直接

肺损伤是指肺本身受到的损害，引起肺泡上皮细胞的破坏和肺泡上皮屏障功能受损，具体表现为气体交

换功能下降，肺泡毛细血管通透性增加，导致肺泡水肿和肺实变，常见的病因有误吸、肺炎、溺水、吸入

性损伤等。相关研究显示，直接肺损伤患者的肺泡上皮糖萼(glycocalyx)降解显著，这种降解与肺泡表面

活性物质功能障碍密切相关，从而加重 ARDS [14]。此外，直接肺损伤常伴随特异性肺部免疫细胞的激

活与浸润，如肺泡巨噬细胞和中性粒细胞，促进局部炎症反应[15]。 
而间接肺损伤则是因为循环系统性疾病引起的肺损伤，主要体现为肺血管内皮细胞的激活和损伤，

导致肺毛细血管屏障功能破坏，血浆成分渗出到肺泡腔内，形成非心源性肺水肿，如脓毒血症，休克，

胰腺炎等。研究发现，败血症相关的间接肺损伤表现出内皮生物标志物的激活，如血浆中血管内皮细胞

黏附分子(VCAM)、血管生成素-2 (angiopoietin-2)以及血管性血友病因子(von Willebrand factor)水平显著

升高，这些标志物与炎症及预后密切相关[16]。此外，间接肺损伤患者常常表现出更广泛的炎症反应和多

器官功能障碍，提示其病理生理机制更为复杂。 

2.2. 病因学分型的治疗策略 

正是由于不同病因学分型的 ARDS 在发病机制、病理生理、临床表现之间的不同，因此病因学分型

对个体化治疗方案的制定具有重要指导意义，直接肺损伤患者更适合针对肺部病原体的治疗和保护肺泡

上皮的治疗策略，而间接肺损伤患者则需要更多关注血管内皮保护和全身炎症控制。 
首先，对于感染性病因引起的 ARDS，COVID-19 与细菌性败血症诱发 ARDS 常被用来比较，这两

种 ARDS 在免疫炎症反应和病理机制上存在显著差异。COVID-19 相关 ARDS 患者多表现为进展较为缓

慢的炎症性呼吸衰竭，且伴有特异的免疫调节异常[17]。在治疗上，COVID-19 相关 ARDS 患者对高剂量
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糖皮质激素表现出良好反应，尤其是在伴有高炎症反应的患者中[18]。此外，对于这类患者使用抗病毒药

物、间充质干细胞的免疫调节疗法等也显示出治疗潜力[19] [20]。而细菌性败血症导致的 ARDS 则更强

调使用广谱抗菌药物、严密的感染控制及支持性治疗，且相关研究提示可能涉及精氨酸代谢过度激活，

JAK 抑制剂可能对细菌性 ARDS 有潜在益处[21]。此外，病因学分型对免疫调节治疗的影响也日益受到

关注。不同病因导致的 ARDS 在免疫细胞亚群组成和功能上存在差异，通过对败血性 ARDS 和肺炎性

ARDS 患者外周血进行单细胞分析，细菌性败血症相关 ARDS 中髓源性抑制细胞(MDSCs)显著增多，而

病毒性肺炎相关 ARDS 中 CD8+ T 细胞丰度较高，这些差异为免疫靶向治疗提供了潜在策略[22]。针对炎

症介质的治疗，如 IFN-γ中和抗体在病毒继发细菌感染中的应用，显示出减轻炎症损伤的可能[23]。 
其次，非感染性病因的 ARDS，如手术后 ARDS、药物诱发 ARDS 或寄生虫感染引起的 ARDS，其

治疗策略更注重去除病因和支持治疗。一项基于机器学习的研究将术后 ARDS 分为不同亚型，不同亚型

患者对机械通气和液体管理的反应存在差异，提示个体化机械通气参数和液体管理的重要性[24]。此外，

ARDS 的病因学分型还影响非侵入性通气(NIV)的选择和预后预测。一项多中心研究显示，肺源性 ARDS
患者使用 NIV 时改善较慢，NIV 失败率和 28 天死亡率均高于非肺源性 ARDS，提示不同病因的 ARDS
需差异化选择呼吸支持手段[25]。 

明确 ARDS 的病因学分型不仅有助于理解其病理生理机制，还能指导精准治疗。例如，肺炎诱发的

直接肺损伤 ARDS 患者可能更适合早期抗感染治疗和肺保护性通气模式，而败血症相关的间接肺损伤患

者则需重点关注全身炎症控制和多器官支持[26] [27]。针对不同病因的 ARDS，个体化的抗感染策略、免

疫调节手段及支持治疗方案的制定，有望提高治疗效果，改善患者预后。 

2.3. 病因学分型与预后关系 

根据肺损伤的来源，ARDS 可分为直接肺损伤和间接肺损伤两大类，这种病因学分型对于理解病理

机制和预后评估具有重要意义。 
直接肺损伤患者通常肺泡上皮受损较为明显，导致肺泡毛细血管屏障破坏和局部水肿，病理形态上

以弥漫性肺泡损伤为主，但病变范围较为局限。研究显示，这类患者的预后相对较好，在及时有效抗感

染治疗下，病情改善快，机械通气时间短，死亡率相对较低[28] [29]，可能与病变局限、炎症反应较为局

部且易于控制有关[26] [30]。 
与之不同，间接肺损伤 ARDS 发生机制涉及全身炎症介质的释放，导致肺毛细血管内皮细胞受损，

血管通透性增加，广泛的肺间质和肺泡水肿，肺损伤呈弥漫性。间接肺损伤引发的 ARDS 患者往往合并

多器官功能障碍，病情复杂，预后较差。多项研究表明，败血症和胰腺炎等引起的 ARDS 患者机械通气

及住院时间长，病死率显著增加[30] [31]。此外，间接肺损伤患者常伴有严重的全身炎症反应综合征(SIRS)，
免疫功能失调，导致感染易复发和多器官损伤进展，增加死亡风险[32] [33]。蛋白组学及代谢组学研究显

示，间接肺损伤患者的炎症信号通路激活更明显，伴有免疫调节异常和线粒体功能障碍，这些因素均与

ARDS 的严重程度和不良预后相关[17] [21]。 

3. ARDS 的病理学分型 

3.1. 经典病理学表现及分型 

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)在病理学上最典型的表现是弥漫性肺泡损伤(Diffuse Alveolar Damage, 
DAD)，这一病理特征被认为是 ARDS 的组织学标志。DAD 主要表现为肺泡上皮细胞和毛细血管内皮细

胞的广泛损伤，导致肺泡–毛细血管屏障的破坏，进而引发肺泡间隙及肺泡腔内大量富含蛋白质的渗出

液积聚，形成肺水肿和透明膜，影响气体交换功能，导致急性呼吸功能不全[34] [35]。DAD 的病理过程
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可分为急性期、增殖期和纤维化期三个阶段。急性期病理特征为肺泡壁水肿、毛细血管扩张、炎症细胞

浸润以及透明膜的形成，这一阶段通常对应临床上的急性炎症反应和严重的肺功能损害。随后进入增殖

期，肺泡上皮细胞开始修复，成纤维细胞增生，肺组织出现一定程度的再生和重塑。最终，部分患者会

发展到纤维化期，肺间质纤维化明显，肺顺应性降低，肺功能受损持续甚至不可逆，这一阶段的纤维化

改变与 ARDS 预后不良密切相关[36]。 

3.2. 病理学分型与临床表现的关联 

ARDS 病理学表现呈现阶段性演变，且不同病理阶段对应着不同的肺功能损害及影像学表现。急性

渗出期通常发生在疾病的第 1 周内，表现为肺泡毛细血管通透性显著增加，肺泡内富含蛋白的渗出液和

透明膜形成，临床表现为严重的低氧血症和肺顺应性下降[37]。随后进入增生/组织化期，肺泡上皮细胞

开始修复，肺间质出现纤维母细胞增殖及胶原沉积，肺泡结构逐步被组织化物质替代，肺功能进一步受

限，肺顺应性降低更加明显，影像学表现为肺纹理增粗及部分肺不张[38]。最终，部分患者发展至终末纤

维化期，肺组织出现广泛纤维化，肺泡结构破坏不可逆转，导致持续性呼吸功能障碍，预后极差[39]。研

究表明，晚期增生性弥漫性肺泡损伤(DAD)与肺顺应性降低显著相关，提示随着病理进展，肺功能受损加

重，机械通气的难度和死亡率显著上升[38]。 

3.3. 病理学分型的诊断挑战 

尽管弥漫性肺泡损伤被视为 ARDS 的典型病理表现，但在实践中获取肺组织进行病理学诊断存在困

难。ARDS 的病理学诊断依赖于肺活检，但是肺活检属于侵入性操作，有着较大风险，可能引起出血、感

染甚至加重呼吸衰竭，限制了该方法的广泛应用。但近年来随着影像学技术和分子生物学的发展，出现

了多种新兴技术为 ARDS 的非侵入性病理学分型提供可能[40]。高分辨率 CT (HRCT)因其能够细致展示

肺泡结构和间质改变，成为 ARDS 早期诊断及分型的重要辅助工具。通过 HRCT 可以识别肺部的实变、

磨玻璃影及纤维化等不同病理阶段的影像学表现，帮助区分炎症主导型与纤维化主导型 ARDS。此外人

工智能(AI)和机器学习技术的引入，有效提升了对 ARDS 的自动检测和分型能力[41]。 
此外，液体活检技术作为一种创新的非侵入性检测手段，一项通过分析血液中与肺部病理改变相关

的生物标志物的研究，鉴定出六种具有较好临床诊断和预后价值的血清蛋白标志物(如 HP、LTA4H、

S100A9 等)，这些标志物不仅反映肺部炎症和损伤的程度，为 ARDS 的病理学分型提供了新的途径[40]。
与此同时，纳米技术的发展也为 ARDS 的病理学诊断和治疗带来革新。纳米颗粒(NPs)依托其独特的尺寸

效应和表面可修饰性，能够实现靶向肺部病理微环境的药物递送和成像标记，有望实现 ARDS 早期病理

学变化的动态监测与分型，为个体化治疗提供依据[42]。 
ARDS 病理学分型的诊断正逐步由传统侵入性肺活检向结合高分辨率影像学、液体活检和纳米技术

等非侵入性方向转变。尽管现有技术仍存在一定的局限性，如影像特征的非特异性和生物标志物的异质

性，但随着人工智能算法的优化和多组学数据的整合，未来有望实现更加精准的病理学分型，推动 ARDS
个体化诊疗的发展，提高患者的临床预后。 

4. ARDS 的生物学特征分型 

4.1. 生物标志物在 ARDS 分型中的应用 

在急性呼吸窘迫综合征(ARDS)的异质性研究中，生物标志物的应用成为揭示疾病分子机制和实现精

准分型的关键手段。通过鉴定并应用关键炎症因子、细胞因子谱及基因表达模式，有望实现对 ARDS 不

同生物学亚型的识别和精准分类。 
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首先，关键炎症因子如白细胞介素-6 (IL-6)、肿瘤坏死因子 α (TNF-α)等在 ARDS 的免疫炎症反应中

起主导作用，与疾病严重程度及预后密切相关[43]。基于血浆生物标志物已成功区分出高炎性亚型和低炎

性亚型两大分型，这两种分型在临床表现、治疗反应及预后方面存在显著差异[44]。高炎性亚型 ARDS 表

现为更高的炎症因子水平、免疫细胞激活及肺部损伤，常伴有较差的临床结局。其次，细胞因子谱分析

和基因表达模式的研究进一步丰富了对 ARDS 生物学异质性的理解。通过转录组学和单细胞 RNA 测序

技术，研究者发现不同 ARDS 亚型肺泡及血液免疫细胞中基因表达存在显著差异，涉及免疫调控、细胞

凋亡、应激反应等多条信号通路[45]。此外，通过对血浆和肺组织蛋白质组学分析揭示了一系列差异表达

蛋白，涉及 IL-17 信号通路、B 细胞受体信号通路等，进一步佐证了炎症介导的病理过程[40]。此外，一

些新兴的代谢物和脂质组标志物，如磷脂酰胆碱和鞘磷脂的变化，揭示了 ARDS 肺部代谢异常，为辅助

诊断和治疗提供新思路[46]。 

4.2. 生物学分型的主要亚型及其特征 

高炎性亚型 ARDS 患者表现出显著的炎症反应增强，伴随免疫系统的过度激活和多种炎症介质的升

高。例如，IL-6、IL-8、IL-10、sTNFR-1 等炎症标志物在此亚型中显著升高，同时伴有肺泡上皮和内皮损

伤标志物的增加[47]。这些患者的基因表达谱显示出强烈的先天免疫应答激活，尤其是涉及粒细胞生成、

T 细胞信号传导和干扰素刺激基因的上调，提示免疫系统处于高度激活状态[45]。临床上，高炎性亚型患

者病情更为严重，伴随多器官功能障碍，死亡率显著高于低炎性亚型患者[48]。此外，对于高炎性亚型患

者，某些治疗策略如高正压呼吸支持(PEEP)显示出潜在的获益，而糖皮质激素的应用效果则因亚型而异

[48] [49]。 
相比之下，低炎性亚型 ARDS 患者则表现为免疫反应较为抑制或适度激活，血浆中炎症因子水平相

对较低，且基因表达偏向于适应性免疫反应，特别是 T 细胞相关基因表达升高，提示该亚型患者的免疫

系统可能处于较为受控的状态[50]。低炎性亚型患者的生物标志物和临床特征显示其炎症反应较弱，组织

损伤相对较轻，病死率较低，且更可能在机械通气后快速改善，称为快速改善型 ARDS (Rapidly Improving 
ARDS, RIARDS) [51]。需要注意的是 ARDS 的生物学分型并非静态存在，患者的炎症状态可随病程动态

变化，高炎性亚型患者在治疗过程中可能转变为低炎性亚型，这种转变与预后改善密切相关[52]。 

4.3. 生物学分型对预后和治疗的意义 

生物学分型对 ARDS 患者的预后评估以及治疗而言有重要意义，一是可以帮助指导精准用药，避免

无效或有害的治疗措施。例如，高炎性亚型患者可能更适合接受抗炎治疗，而低炎性亚型患者则可能无

明显益处，甚至存在潜在风险[53] [54]。其次，借助生物学分型，可以将患者细分成多个亚型，针对不同

的病理机制来设计个性化的治疗方案，以期望改善临床结局。例如，在 COVID-19 相关 ARDS 中，生物

学分型揭示了免疫调节失衡以及炎症因子表达的差异，为制定免疫调节剂的使用策略提供了依据，进一

步提升了治疗的精确性和安全性[55]。此外，随着高通量组学技术和人工智能算法的发展，快速的床边生

物标志物检测和机器学习模型的应用将推动生物学分型的临床推广，让精准医疗成为可能[53]。 

5. ARDS 的疾病严重程度分型 

5.1. ARDS 的临床异质性表现 

ARDS 作为一种临床综合征，在发病机制、临床表现、肺功能损害程度及治疗反应等诸多方面都呈

现出高度的异质性，这种异质性致使临床表现有多样性。例如，肺炎相关 ARDS 与非肺炎 ARDS 在气体

交换、炎症标志物及器官功能受累情况上均存在显著差异[6]。此外，不同 ARDS 患者的肺功能损害程度
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存在显著差异，肺顺应性、氧合指数及肺泡通气效率等指标的变化呈现出个体化特征，有的患者肺顺应

性保持较好，而有的患者则表现为严重的肺顺应性降低，这体现出不同的肺损伤程度和肺部结构改变[56]。
近年来，借助人工智能和机器学习技术对大规模临床数据进行分析，进一步揭示了 ARDS 的复杂异质性，

为基于临床、影像、生物标志物等多维度数据进行患者分型，以达到实现精准治疗[57]。ARDS 患者的器

官功能损害存在差异，如心血管系统表现出不同的亚型，部分患者伴有右心功能障碍，而另一些则表现

为左心功能亢进，这些亚型的识别可以制定针对性的治疗策略[58]。 

5.2. 疾病严重程度分型标准 

ARDS 的严重程度分型是根据 2012 年提出的柏林定义，ARDS 的严重程度主要依据氧合指数

(PaO2/FiO2，简称 P/F 比值)进行分级，具体分为轻度(P/F 200~300 mmHg)、中度(P/F 100~200 mmHg)和重

度(P/F ≤ 100 mmHg)三类，是当前临床实践的金标准[11]。轻度 ARDS 患者的肺组织损伤相对较轻，通气

功能受限较小，预后相对较好；而重度 ARDS 患者则表现为广泛的肺泡损伤、肺实变和明显的氧合障碍，

死亡风险显著增加[59]。然而，单纯依赖 P/F 比值存在一定局限性，未能充分考虑机械通气参数如 PEEP
对氧合的影响。为此，学者们提出了结合 PEEP 的 P/FP 比值(即 PaO2/(FiO2 × PEEP))及 P/FPE 指标，旨在

更准确评估 ARDS 的严重程度并优化预后预测。多个基于机器学习的研究显示，P/FP 和 P/FPE 比值在预

测 ARDS 患者病死率和病情进展方面优于传统 P/F 比值，能更好地反映肺损伤和机械通气策略的综合影

响[16] [17]。 

5.3. 疾病严重程度分型对治疗的指导意义 

严重程度的分型可为机械通气策略以及支持治疗的选择提供指导。轻度 ARDS 患者一般会采用低

PEEP 水平以及保护性通气策略，而中度和重度 ARDS 患者则需要更积极的 PEEP 调节、限制性潮气量及

可能进行体位治疗以改善氧合[60]。此外，ARDS 严重程度分型还影响辅助治疗决策，像重度 ARDS 患者

更可能采用肌肉松弛剂、体位改变甚至体外膜氧合[60]。当前氧合指标的测定和应用存在一定的技术限制，

比如 SpO2/FiO2 比值虽然便于临床监测，但是他对 FiO2 的依赖性较强，而且氧饱和度测量误差较大，

导致 ARDS 严重程度的误判率较高，限制其替代 P/F 比值的应用[61]。在非侵入性通气或高流量鼻导管

氧疗患者中，准确测定 P/F 比值及其严重程度分型更具挑战性，临床上需结合多种指标进行综合分析

[62]。 

6. 总结 

急性呼吸窘迫综合征(ARDS)作为一种临床表现有高度异质性的疾病，其复杂的病理生理机制以及多

样化的临床表现一直是医学研究面临的难题。随着多维分型策略的展开研究，标志着我们对 ARDS 认识

的深化和临床管理思路的转变。 
不同的分型方法各有侧重，且呈现出一定的互补性。病因学分型揭示了肺部受累的起始机制与驱动

因素，从而为病因特异性治疗(如抗感染、抗炎或免疫调节)的选择提供关键依据。而病理学分型深入揭示

了肺部组织的结构变化及损伤模式，为机械通气策略、液体管理、抗纤维化等提供依据。生物学特征分

型通过血浆或肺泡灌洗液中的分子和免疫学标志物，反映了个体特异性的炎症强度、内皮或上皮损伤程

度及免疫状态，能够指导糖皮质激素、生物制剂或免疫调节治疗的精准选择。疾病严重程度分型主要基

于临床指标，便于快速评估患者的急性缺氧状态和短期预后风险。因此，将病因学、病理学、生物学与

疾病严重程度四个维度有机整合，构建多层级、动态演进的分型框架，才能超越传统柏林定义的局限，

避免单一指标带来的片面判断，实现精准治疗。 
然而当下，对于多维分型策略在临床中的推广依旧面临着不少挑战。在未来发展方向上，整合多组
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学技术(如基因组学、转录组学、蛋白组学和代谢组学)为 ARDS 的异质性研究提供了前所未有的机会。

通过多层次数据的综合分析，不仅能够揭示 ARDS 不同亚型的分子特征，而且还能识别潜在的治疗靶点

和预后指标。此外，结合人工智能和大数据分析的方法，有望提升生物标志物筛选的效率与准确性，推

动个体化诊疗方案的制定和优化。 
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