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急性呼吸窘迫综合征精准分型诊治专家共识

急性呼吸窘迫综合征精准分型诊治专家组

［摘要］  急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）是临床上常见的危重症，患者死亡率高。

ARDS 的传统治疗手段有限，且患者间存在高度异质性，使得大多数临床试验难以获得阳性结果。精准医学旨在通过细

化 ARDS 亚型，针对不同亚型患者制定精准治疗方案，从而提高疗效并降低死亡率。本共识整合临床研究结果与专家经

验，对 ARDS精准分型和精准治疗提出建议，以期为临床医师提供一个参考框架，推动 ARDS精准诊治的发展。
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Expert consensus on the precise classification and diagnosis of acute respiratory distress syndrome

Expert Group for Precise Classification and Diagnosis of Acute Respiratory Distress Syndrome

［Abstract］  Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a common critical illness in clinical practice, with a high
mortality rate. Given the limited traditional treatment options for ARDS and the high heterogeneity among patients, most clinical
trials have failed to yield positive results. Precision medicine aims to address this challenge by refining ARDS subphenotypes and
tailoring therapeutic strategies to distinct patient subgroups, thereby improving clinical outcomes and reducing mortality. This
consensus statement synthesizes clinical researches and expert recommendations to propose actionable frameworks for precision
phenotyping and targeted treatment of ARDS. The goal is to provide clinicians with evidence-based guidance and accelerate the
advancement of precision diagnosis and management in ARDS.
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急性呼吸窘迫综合征（acu te   resp i ra to ry

distress syndrome，ARDS）是由多种原因诱发的

以弥漫性肺泡损伤为病理特征的常见危重症，主

要表现为非心源性肺水肿和严重低氧血症[1]。近

数十年，ARDS 的病理生理机制研究以及诊断治

疗技术已取得了显著进展，但患者的死亡率仍然

居高不下，这一现象主要归因于疾病的高度异质

性[2]。ARDS 的传统治疗常采用“一刀切”模式，

未能充分考虑患者个体间的差异，导致治疗效果

不佳。随着精准医学理念的提出以及分子分型研

究的深入，多组学整合分析技术推动了 ARDS 诊

疗策略逐步向表型导向的个体化治疗模式转变[3]。

基于分子分型的精准医学研究，通过整合多维度

组学数据来阐明 ARDS 异质性背后的分子驱动机

制。基于此，临床医师得以构建生物标志物驱动

的亚型分类体系，进而实现 ARDS 患者个体化靶

向干预策略的循证制定 [ 4 - 5 ]。该策略有助于提升

ARDS 患者诊疗的时效性，减少不适当治疗产生

的不良反应，降低高级生命支持技术的使用率，

从而提高患者生存率，改善其临床结局。

目前，ARDS 的精准分型研究已取得阶段性

成果，但在临床转化过程中仍面临挑战，主要包 
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括 3 个方面：（1）分型标准尚未达成共识，现有

研究多采用差异化的生物标志物组合及聚类算

法，导致跨队列研究的可重复性显著受限 [ 3 ]；

（2）表型特异性干预策略的循证医学证据不足，

多数研究停留在回顾性验证阶段，亟需设计基于

生物标志物分型的适应性临床试验（例如伞式试

验）[6]；（3）尚未形成从多组学模型到床旁决策

支持的有效转化，复杂表型特征与即时诊疗场景

的整合仍面临技术标准化缺失困境[3]。

本共识采用文献研究法，以“acute respiratory
distress syndrome”“phenotyp* ”“precision
medicine”  等英文检索词在 PubMed、Web of
Science 上检索近 10 年发表的高质量文献；以

“急性呼吸窘迫综合征”“精准”“分型”“个

体化治疗”等中文检索词在中国知网、万方平台

检索相关文献。文献类型主要为国内外最新指南

及专家共识、系统综述和原创性临床研究。基于

国内外最新研究成果，采用德尔菲专家函询法，

阐述 ARDS 精准分型方法、靶向干预方案以及疗

效动态监测，形成初步共识，旨在为临床医师提

供有价值的参考，推动 ARDS精准诊治的发展。 

1    ARDS早期精准分型的临床紧迫性与多维度实

施路径

ARDS 是一种由多种病因引起的急性呼吸衰

竭综合征，病理生理机制复杂且多样。传统的

ARDS 诊断标准主要基于患者的临床表现和影像

学特征，未能充分纳入病因、病理生理机制等引

起异质性的因素。研究[7]表明，ARDS 患者可以根

据临床、生理、生物标志物等特征分为不同亚

型，这些亚型在病理生理机制、疾病进展和治疗

反应上存在显著差异。例如，直接损伤与间接损

伤引起的 ARDS 在炎症反应、肺损伤程度和修复

机制上存在差异[8]；高炎症表型与低炎症表型的

ARDS 对皮质类固醇、他汀类等药物的反应不

同[9-10]。因此，早期精准分型对于 ARDS 患者的治

疗具有至关重要的意义。（1）ARDS 病情发展迅

速，早期准确分型可优化治疗策略，把握治疗的

黄金时机。基于不同亚型的病理特征差异（如炎

症反应强度、肺损伤异质性等），临床医师能够

快速选择靶向干预措施。例如，针对特定亚型患

者早期启动定向抗炎治疗或肺保护性通气策略，

从而更精准地阻断疾病进展的关键通路。（2）早

期精准分型有助于降低治疗风险，通过区分高或

低炎症反应等亚型特征，可避免对非适应证患者

实施过度治疗（如非选择性糖皮质激素的应

用），降低药物相关不良反应及医源性肺损伤的

发生率。（3）精准分型有助于精准筛选临床研究

对象，提高治疗效应评估的准确性，为新型疗法

的研发奠定理论基础。因此，临床实践中需建立

标准化的分型流程，建议在 ARDS 确诊后 24 h
内，整合生物标志物（如炎症因子水平）动态监

测、影像学特征量化分析（如肺不均质分布评

估）以及临床表型演变趋势，融合多维度数据完

成精准分型，并初步制定分型指导下的阶梯式治

疗方案。

专家共识 1　建议早期鉴定 ARDS 分型，且

在确诊 ARDS后尽快进行精准分型。 

2    ARDS 病因分型：机制异质性驱动的精准治疗

决策框架

ARDS 基于病因可分为直接性（原发性）肺

损伤与间接性（继发性）肺损伤 2 种类型。直接

性肺损伤由肺部原发因素（如肺炎、误吸等）引

发，以肺泡上皮屏障破坏为主要病理特征，典型

表现为肺泡塌陷、纤维蛋白渗出及Ⅱ型肺泡上皮

细胞代偿性增生，组织病理学活检可见局灶性透

明膜形成。间接性肺损伤由系统性炎症反应（如

脓毒症、胰腺炎、多发性创伤）导致，以血管内

皮损伤为主要机制，特征性改变为弥漫性间质水

肿及均质化透明膜沉积，伴随内皮细胞特异性标

志物（如血管性血友病因子）表达异常[11-12]。基于

病因的分型对临床治疗决策至关重要。直接性损

伤的治疗核心在于促进肺泡上皮修复与局部炎症

调控，例如通过肺复张策略改善肺泡通气/血流比

值。间接性损伤则需聚焦全身炎症反应综合征

（systemic inflammatory response syndrome，
SIRS）的抑制及内皮功能保护，例如靶向调控微

血管通透性。然而，30%～40% 的 ARDS 患者呈

现混合性损伤模式（同时存在肺泡上皮与血管内
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皮的双重损伤），其病理生理的交互作用显著增

加分型难度。尽管如此，病因分型仍是精准诊治

的基础，如误吸导致的 ARDS，早期支气管镜灌

洗清除致病物质是直接性损伤干预的关键；对于

脓毒症相关 ARDS，全身性抗感染治疗联合内皮

保护策略则为管理重点。

专家共识 2　建议将病因作为 ARDS 精准分

型的重要依据，将直接肺损伤和间接肺损伤作为

ARDS病因分型的主要类别。 

3    ARDS 炎症表型分型：治疗矛盾下的生物标志

物引导策略

基于潜在类别分析研究，ARDS 炎症表型可

分为高炎症与低炎症 2 种特征性亚型[13]。高炎症

表型 ARDS 以白细胞介素（interleukin，IL）-6、
IL-8 及肿瘤坏死因子受体 1（tumor necrosis factor
receptor 1，TNFR1）等炎症相关蛋白的系统性升

高为特征，其临床表型常与脓毒症、循环衰竭及

多器官功能障碍综合征（m u l t i p l e   o r g a n
dysfunction syndrome，MODS）存在显著关联。

低炎症表型 ARDS 的炎症反应相对较弱，患者临

床预后也更好[13]。研究[14]表明，不同炎症表型的

患者对治疗的应答存在异质性。在药物疗效方

面，他汀类药物的治疗效果具有表型依赖性。例

如，辛伐他汀可显著降低高炎症表型患者的死亡

率，并缩短机械通气的持续时间；但未观察到该

药物在低炎症表型患者中的显著作用[10]。大环内

酯类抗生素治疗与 ARDS 患者死亡率降低相关，

且低炎症表型患者的死亡率下降更为显著[15]。糖

皮质激素治疗 ARDS 患者的效果同样存在异质

性，高炎症表型患者的死亡率降低，而低炎症表

型患者的死亡率升高[16]。在液体管理策略方面，

高炎症表型患者可能受益于开放性液体管理策

略，因其可改善微循环障碍；而低炎症表型患者更

适合限制性液体策略，以减轻肺间质水肿进展[17]。

此外，药物的代谢动力学和不良反应与不同炎症

表型也存在相关性，糖皮质激素能诱导感染风险

增加、血糖升高等不良反应，在免疫功能低下或

糖尿病患者中需要谨慎使用[9]。因此，通过整合

ARDS 的炎症表型特征，可优化治疗靶向性，尽

可能避免非选择性治疗导致的医源性损害。

专家共识 3　建议基于高或低炎症亚型的生

物标志物驱动分型指导 ARDS个体化药物决策。 

4    ARDS 呼吸生理学与形态学异质性：精准通气

的多模态分层路径

Filippini 等[18]研究揭示了 ARDS 在呼吸生理

上的异质性，主要体现在氧合指数、死腔分数、

通气率、驱动压和肺复张潜力等关键指标。然

而，这些单一变量无法全面反映 ARDS 患者的病

理生理状态，而结合呼吸力学参数、气体交换参

数和定量 CT 成像中的非充气肺组织比例，通过

潜在类别分析方法，可将 ARDS 患者分为“可复

张型”与“非复张型”2 种亚型。这种分型涵盖

了机械通气参数设置的关键信息，为个体化治疗

提供了重要依据[19-20]。可复张型患者以高死腔分

数、低顺应性以及 CT 显示非充气肺组织比例高

为特征，对肺复张操作反应良好；非复张型患者

则表现为低死腔分数、高顺应性以及弥漫性纤维

化倾向，提示以结构性肺损伤为主，使用高呼气

末正压（positive end-expiratory pressure，PEEP）
可能导致肺过度膨胀[19-20]。

根据 ARDS 的形态学异质性，可将患者分为

非局灶性亚型和局灶性亚型。该分类反映肺泡损

伤的空间分布差异[21]。非局灶性亚型表现为弥漫

性或斑片样肺通气减少。在机械通气的初始

24 h，该亚型患者呼吸系统顺应性更低，呼吸频

率更高，且 28 d 病死率增加[22]。相比之下，局灶

性亚型以肺部背侧-基底段实变为特征，CT 显示

区域性通气不均 [ 2 3 ]。非局灶性亚型患者对高

PEEP 及肺复张治疗的反应良好，治疗后呼吸力学

得到改善，且不存在肺过度膨胀。接受相同治疗

的局灶性亚型患者则表现为中度改善，并伴有明

显的肺过度膨胀[24-26]。因此，尽早识别肺部形态学

亚型，个体化设置通气参数，可能有助于降低

ARDS的病死率。

目前，呼吸生理学和形态学分型均依赖

CT 成像，临床应用受限，亟需开发基于床旁参数

[如生物电阻抗断层成像（electrical impedance
tomography，EIT）技术、超声、呼吸力学动态监
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测等]的快速分类模型。此外，未来应通过随机对

照试验（randomized controlled trial，RCT）验证

精准通气策略对不同亚型的疗效及安全性。

专家共识 4　建议鉴定 ARDS 呼吸生理学亚

型（可复张型 vs 非复张型）和形态学亚型（局灶

性 vs 非局灶性），根据患者急性呼吸生理学及形

态学亚型调整呼吸支持策略。 

5    ARDS 多维分型体系：从经典病理到微生物组

学的整合医学突破

ARDS 具有高度异质性，单一维度的分型方

式难以全面、准确地反映患者病情。ARDS 精准

分型应综合考虑病因学、临床表现、影像学、病

理学、呼吸生理学、呼吸力学、EIT、生物标志

物、转录组学及微生物组学等多个维度，建立整

合性评估模型[27]。病因学方面，直接肺损伤和间

接肺损伤的发病机制不同，如直接肺损伤常伴有

更严重的肺泡上皮损伤 [ 8 ]。影像学特征如胸部

CT 扫描可以显示肺部浸润和肺水肿，帮助识别肺

部损伤的分布和程度，从而进一步细化分型[25]。

呼吸生理学和力学参数如肺顺应性、死腔通气等

可以反映肺部的力学状态和肺功能的受损程度，

为治疗方案的选择提供指导。IL-6、TNFR1 等生

物标志物可以反映炎症反应的强度，有助于识别

高炎症亚型和低炎症亚型的 ARDS 患者[13]。EIT
技术是一种床旁肺功能监测技术，通过实时测量

肺部不同区域的电阻抗变化，从通气、灌注、不

均一性 3 个维度对 ARDS 病理生理变化进行动态

监测，包括通气分布、灌注分布、通气/灌注匹

配、通气分布不均一性等指标。多项研究 [ 2 8 - 2 9 ]

探讨了 EIT 技术在 ARDS 中的应用，尤其是在

PEEP 滴定和俯卧位通气方面的应用效果。未来，

可进一步整合 EIT 的肺功能监测指标，建立基于

ARDS 病理生理特点的床旁可视化临床分型系

统 [ 3 0 ]。综合以上多维度信息进行 ARDS 精准分

型，能更准确地把握患者的病理生理状态，为后

续治疗提供更精确的指导。

专家共识 5　推荐构建 ARDS 多维度整合分

型体系：基于病因学、时序生物学、影像组学及

分子表型特征的协同分类框架。 

6    ARDS 动态表型监测的闭环管理：机器学习驱

动的时序性治疗策略

ARDS 患者病理生理状态呈现高度动态演变

特征，其病因学属性、分子表型特征及器官功能

障碍模式可随病程进展发生“表型漂移”[7]。例

如，病因学层面从单一损伤因素（如脓毒症相关

内皮损伤）向混合型损伤（合并继发细菌定植导

致的肺泡上皮破坏）转化；部分患者在疾病初期

表现为低炎症亚型，但随着病情进展，可能因感

染加重或二次打击事件转变为高炎症亚型[31]。生

理学指标如氧合指数受治疗干预与疾病自然进程

双重影响而波动；影像学上，肺部渗出和实变的

范围、程度也会随病程动态改变。通过动态监测

这些指标，有助于及时发现病情变化，调整分型

诊断，为后续治疗提供更精准的指导。定期评估

治疗效果也至关重要，若患者对某种治疗方案反

应不佳，可能提示初始分型不准确或分型变化，

需启动多学科交叉验证流程，重新评估分型并调

整干预策略。可根据患者对当前治疗的反应，如

症状改善情况、生理指标恢复程度等，及时优化

治疗策略。若机械通气治疗效果不佳，可考虑调

整通气模式、参数，或联合其他治疗手段，如使

用体外膜肺氧合，以更好地满足患者治疗需求。

因此，通过构建“动态监测-表型再分类-治疗迭

代”的闭环管理，结合机器学习驱动的动态风险

分层模型，可实现治疗策略的精准时序性调整，

改善患者临床结局。

专家共识 6　推荐建立 ARDS 动态表型监测

与治疗响应的闭环管理机制，通过时序性数据整

合实现精准诊治策略。 

7    ARDS 多学科整合分型平台：床旁即时技术的

临床流程化创新

鉴于 ARDS 病理生理机制的异质性，亟需构

建多学科协作平台，并开发床旁快速分型技术。

重症医学团队主要负责评估器官功能障碍，制定

整体治疗策略；呼吸病学团队聚焦肺部损伤的病

理生理学解读；影像医学团队进行定量影像组学

分析；检验医学团队利用生物标志物检测，从分
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子层面揭示病理特征。多学科协作可突破单一学

科的认知局限，实现从宏观临床表现到微观分子

机制的立体化分型评估。

针对临床即时决策需求，应重点发展床旁快

速表型鉴别技术。基于微流控芯片检测系统的炎

症风暴谱快速筛查方案，可在短时间内同步检测

IL-6、可溶性髓样细胞触发性受体 1（soluble
triggering receptor expressed on myeloid cell-1，
sTREM-1）等 12 项关键生物标志物[32]，辅助临床

医师快速判断 ARDS 亚型。结合肺部超声人工智

能辅助诊断系统，实时量化肺实变区域占比与通

气分布异质性。此外，开发呼吸力学动态监测

仪，通过连续测量食管压力与应力指数分析评估

肺复张潜力。将床旁快速分型技术整合至 ARDS
标准化诊疗流程，在患者入住重症监护室（intensive
ca re  un i t， ICU）后的黄金救治时间窗（6  h
内）完成首次表型分类，每 12 h 进行动态表型稳

定性评估。

专家共识 7　建议构建 ARDS 精准分型协作

平台，开发床旁即时分型技术并整合至临床流程。 

8    小结与展望

ARDS 的临床异质性给其诊疗体系的构建带

来了多重挑战。本专家共识通过整合分子表型、

呼吸力学动态监测及影像组学定量分析等多维评

估方法，提出 ARDS 精准分型指导下的个体化治

疗策略，旨在为临床实践提供更具针对性和有效

性的决策支持理论系统与实践指南。本共识在推

动 ARDS 精准诊治方面做出了有益的尝试，但部

分推荐意见是基于有限的研究数据得出的，证据

等级有待提升。此外，对于某些亚型的分类标

准，还需更多高质量研究进行验证和优化。

未来，ARDS 的精准分型研究应聚焦转化医

学领域：（1）整合时序生物标志物与 EIT 监测数

据，开发机器学习驱动的动态表型预测模型；

（2）推进精准分型导向的阶梯式治疗策略；

（3）构建表型特异性疗效评估体系。通过跨学科

协同创新与循证医学的迭代优化，实现 ARDS 诊

疗从传统经验模式向分子表型导向的精准医学转

化，从而降低患者死亡率、缩短机械通气时间，

改善 ARDS患者的总体预后。
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