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[摘要]　目的　分析非重型(轻、中型)肺源性急性呼吸窘迫综合征

(ARDS)患者的预后影响因素及其对预后的预测效能。方法　收集2017年1

月－2021年6月北京朝阳医院京西院区收治的非重型肺源性ARDS患者123

例，根据30 d生存情况分为死亡组(n=45)与存活组(n=78)。比较两组基线

资料、合并症、基础疾病、动脉血气、血常规、纤维蛋白原、C反应蛋白

(CRP)、降钙素原、白蛋白及脑钠肽(BNP)水平。采用Kaplan-Meier和Cox

生存分析探讨非重型肺源性ARDS患者生存状态的影响因素，采用受试

者工作特征曲线(ROC)分析影响因素对预后的预测效能。结果　与存活

组比较，死亡组患者出现肾功能不全、深静脉血栓及休克的比例增高，

APACHE Ⅱ评分、体温、呼吸频率、中性粒细胞/淋巴细胞比值(NLR)

以及纤维蛋白原、CRP水平增高，动脉血二氧化碳分压(PaCO2)、血小

板计数和白蛋白水平降低(P<0.05)。Kaplan-Meier生存分析显示，肾功能

不全、深静脉血栓及休克是非重型肺源性ARDS患者30 d死亡的危险因素

(P<0.05)。单因素Cox生存分析显示，心率、体温、呼吸频率、PaCO2、

NLR、白细胞计数、血小板计数、纤维蛋白原、CRP、白蛋白及APACHE 

Ⅱ评分是非重型肺源性ARDS患者30 d死亡的危险因素(P<0.05)。多因素

Cox生存分析显示，高APACHE Ⅱ评分(HR=1.094，95%CI 1.009~1.120，

P=0.031)、高NLR(HR=1.087，95%CI 1.012~1.167，P=0.021)及病程中出

现休克(HR=3.135，95%CI 1.315~6.964，P=0.010)是非重型肺源性ARDS患

者30 d死亡的独立危险因素。APACHE Ⅱ评分及NLR预测非重型肺源性

ARDS患者30 d死亡的临界值分别为16.5分、8.13，曲线下面积(AUC)分别

为0.803(95%CI 0.727~0.879)、0.772(95%CI 0.688~0.856)。结论　APACHE 

Ⅱ评分>16.5分、NLR>8.13及出现休克是非重型肺源性ARDS患者死亡的独

立危险因素，这些因素对于该类患者的预后有较高的预测效能。

[关键词]　急性呼吸窘迫综合征；预后；病死率；中性粒细胞/淋巴
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[Abstract]　Objective　To investigate the influencing factors for prognosis in non-severe (mild to moderate) pulmonary 

acute respiratory distress syndrome (ARDS) patients, and evaluate the efficacy of the risk factors to predict the prognosis. Methods

　The data of 123 patients with non-severe pulmonary ARDS, hospitalized in the Department of Respiratory and Critical Care 
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Medicine of Beijing Chaoyang Hospital (West Campus) from January 2017 to June 2021, were retrospectively enrolled, and divided 

into two groups according to 30-day survival condition, i.e., non-survivor group (n=45) and survivor group (n=78). Baseline 

characteristics, complications, arterial blood gas, blood routine, and levels of fibrinogen, C-reactive protein (CRP), procalcitonin, 

albumin and brain natriuretic peptide (BNP) were compared between the two groups. Kaplan-Meier and Cox survival analysis 

were adopted to analyze the risk factors which could affect the survival situation of patients with non-severe pulmonary ARDS. 

ROC curves were used to assess the efficacy of the risk factors to predict prognosis. Results　Compared with survivor group, the 

proportion of patients with renal insufficiency, deep venous thrombosis and shock, APACHE Ⅱ score, body temperature, respiratory 

rate, neutrophil to lymphocyte ratio (NLR), fibrinogen and CRP levels in non-survivor group increased, and arterial partial pressure 

of carbon dioxide (PaCO2), platelet count and albumin levels decreased (P<0.05). Kaplan-Meier survival analysis showed that 

kidney failure, deep venous thrombosis and shock were the risk factors of 30-day death in patients with non-severe pulmonary 

ARDS (P<0.05). Univariate Cox analysis demonstrated that heart rate, temperature, respiratory rate, PaCO2, NLR, WBC, platelet 

count, fibrinogen, CRP, albumin and APACHE Ⅱ score were the risk factors of 30-day death in patients with non-severe pulmonary 

ARDS (P<0.05). Multivariate Cox analysis showed that higher APACHE Ⅱ score (HR=1.094, 95%CI 1.009-1.120, P=0.031), higher 

NLR (HR=1.087, 95%CI 1.012-1.167, P=0.021) and the presence of shock presented during course (HR=3.135, 95%CI 1.315-

6.964, P=0.010) were independent risk factors for 30-day death of patients with non-severe pulmonary ARDS. The cut-off value of 

APACHE Ⅱ score and NLR in predicting mortality were 16.5 and 8.13, and the area under the curve (AUC) were 0.803 (95%CI 

0.727-0.879) and 0.772 (95%CI 0.688-0.856), respectively. Conclusions　APACHE Ⅱ score >16.5, NLR >8.13 and presence 

of shock were the independent risk factors of mortality for patients with non-severe pulmonary ARDS, and these factors could 

effectively predict prognosis.

[Key words]　acute respiratory distress syndrome; prognosis; mortality; neutrophil to lymphocyte ratio; shock

急性呼吸窘迫综合征(acute respiratory distress 
sy ndrome，ARDS)本质上为炎症反应引起的肺损

伤，主要表现为肺血管通透性增加、通气肺组织减

少及肺实质重量增加[1-3]。尽管ARDS的病理生理机

制及治疗研究取得了一些进展，如肺保护性通气策

略、俯卧位通气等[4]，但其病死率仍居高不下[5]。

大型流行病学调查显示，轻、中、重型ARDS的病

死率均较高，分别为34.9%、40.3%、46.1%[6]。因

此，对影响ARDS患者预后的因素进行研究显的尤

为重要，如何快速准确地利用临床上较为容易获取

的数据评估预后成为新的研究方向。有研究发现，

血清Clara细胞分泌蛋白16(Clara cells 16，CC16)和
可溶性晚期糖基化终产物受体(soluble receptor for 
advanced glycation end products，sRAGE)对ARDS的
诊断及预后评估具有一定价值 [7]，但其在临床上

不易获得且检测价格昂贵。既往研究发现，影响

ARDS病死率的因素包括氧合指数、有创机械通气

时的平台压 [ 8 ]、影像学改变 [ 9 ]、高血糖 [ 1 0 ]等。影

响预后的因素不尽相同，也许与引起ARDS的潜在

因素不同有关，有研究发现，肺源性与肺外源性

A R D S的病理生理机制有明显区别，二者在体内 
炎症反应 [11]、肺组织病理学及呼吸力学特点等方

面都存在异质性[12]。此外，不同严重程度的ARDS
患者对同一治疗手段的反应亦不同 [13]。本研究分

析非重型肺源性ARDS患者预后的影响因素，以期 
为临床医师提供一种准确、简单、易行的预后判断

方法。

1　资料与方法

1.1　研究对象　本研究为回顾性研究。收集2017
年1月－2021年6月北京朝阳医院京西院区收治的

非重型肺源性ARDS患者123例，其中男82例，女

41例；轻型ARDS 68例，中型ARDS 55例；ARDS的
原因均为肺部感染。根据30 d生存情况分为死亡组

(n=45)与存活组(n=78)。纳入标准：(1)年龄≥18
岁；(2)出院诊断包括肺炎、Ⅰ型呼吸衰竭(氧合指

数100~300 mmHg)；(3)入院24 h内检查胸部CT；

(4)符合ARDS诊断标准(发病时间≤1周；胸部影像

学表现为双肺渗出影；肺渗出影不能用液体负荷

过重或左心衰竭解释)；(5)病历资料完整。排除标

准：(1)ARDS并非由肺部原发病引起；(2)合并严重

的间质性肺疾病、慢性阻塞性肺疾病、支气管扩张

等基础肺疾病；(3)合并严重心脑血管疾病、肝肾

疾病或器官衰竭、恶性肿瘤。本研究通过北京朝阳

医院医学伦理学委员会批准(2021-科-460)。
1.2　治疗方法　患者入院后均接受胸部CT检查，

根据病情给予抗感染、适当的氧疗措施(包括氧疗、

高流量吸氧、无创呼吸机，根据患者情况选用)以及

其他对症治疗(如复苏抗休克、纠正脏器功能不全、

营养支持、维持内环境稳定等综合治疗)。入院24 h
检测血常规、C反应蛋白(CRP)、降钙素原、纤维

蛋白原、白蛋白、脑钠肽(brain natriuretic peptide，
BNP)及动脉血气等，并计算外周血中性粒细胞/淋
巴细胞比值(NLR)和氧合指数(PaO2/FiO2)。



Med J Chin PLA, Vol. 47, No. 8, August 28, 2022 797

1.3　临床观察指标　收集患者的基线资料(包括年

龄、性别、入院时APACHE Ⅱ评分等)，合并症(包
括深静脉血栓、肾衰竭、休克、肝功能异常等)，
基础疾病(包括入院前是否使用糖皮质激素、高血

压、2型糖尿病、呼吸系统疾病、心脏基础疾病、

恶性肿瘤等)，以及入院时生命体征(包括心率、血

压、体温及脉搏等)。记录病程中是否出现深静脉

血栓、肾功能不全及休克等情况。

1.4　观察时间　观察时间为30 d，主要终点事件为

死亡。若患者在第30天时仍未出院，则在医院观察

生存状态；若患者在第30天已经出院，则电话联系

患者或家属确定其生存状态。

1.5　ARDS患者生存状态的影响因素分析　使用

Kaplan-Meier法绘制生存曲线，采用log-rank检验评

估生存曲线的差异。采用Cox比例风险回归模型分

析影响患者生存状态的危险因素。将单因素分析中

有统计学差异的指标及有临床意义的指标纳入多因

素Cox生存分析。

1.6　影响因素对ARDS患者预后的预测效能分析　采

用ROC曲线评估上述影响因素对ARDS患者预后的预

测效能，计算ROC曲线下面积(area under the curve，
AUC)及临界值，以AUC>0.5为具有诊断价值。

1.7　统计学处理　采用SPSS 21.0软件进行统计分

析，GraphPad Prism 7软件绘图。符合正态分布的连

续变量以x±s表示，两组间比较采用t检验；不符合

正态分布的连续变量以M(Q1，Q3)表示，两组间比

较采用Mann–Whitney U检验。分类变量以例(%)表
示，两组间比较采用χ2检验。P<0.05为差异有统计

学意义。

2　结　　果

2.1　两组基线资料及临床指标比较　观察30 d，死

亡45例，存活78例，病死率为36.6%。两组性别、

年龄，吸烟、入院前长期使用糖皮质激素比例，心

率、平均血压、pH、HCO3
–、PaO2/FiO2、白细胞

计数、降钙素原、BNP水平比较，差异均无统计学

意义(P>0.05)。在合并症方面，死亡组患者出现肾

功能不全、深静脉血栓及休克的比例高于存活组

(P<0.05)。与存活组比较，死亡组患者入院时体温

较高(P=0.045)、呼吸频率较快(P=0.004)。在临床

指标方面，死亡组患者APACHE Ⅱ评分、NLR及纤

维蛋白原、CRP水平均高于存活组(P<0.05)，动脉

血二氧化碳分压(PaCO2)、血小板计数及白蛋白水

平均低于存活组(P<0.05)(表1)。

表1　非重型肺源性ARDS患者基线资料及临床指标比较

Tab.1　Comparison of baseline characteristics and clinical indicators of patients with non-severe pulmonary ARDS

项目 存活组(n=78) 死亡组(n=45) P

性别[例(%)] 0.051

男 47(60.3) 35(77.8)

女 31(39.7) 10(22.2)

年龄[岁, M(Q1, Q3)] 66.0(59.0, 75.0) 65.0(58.0, 77.0) 0.912

吸烟[例(%)] 31(39.7) 16(35.6) 0.703

入院前长期使用糖皮质激素[例(%)] 15(19.2) 14(31.1) 0.185

合并症[例(%)]

高血压 35(44.9) 23(51.1) 0.575

2型糖尿病 28(35.9) 9(20.0) 0.070

呼吸系统疾病 25(32.1) 19(42.2) 0.329

心脏基础疾病 20(25.6) 16(35.6) 0.304

恶性肿瘤 7(9.0) 9(20.0) 0.098

肾功能不全 25(32.1) 24(53.3) 0.023

深静脉血栓 9(11.5) 12(26.7) 0.046

休克 4(5.1) 15(33.3) <0.001

肝功能异常 18(23.1) 9(20.0) 0.822

心率[次/min, M(Q1, Q3)] 88(78, 102) 100(81, 109) 0.052

平均血压[mmHg, M(Q1, Q3)] 93(87, 103) 88(83, 102) 0.088

体温[℃, M(Q1, Q3)] 37.1(36.3, 37.4) 37.4(37.2, 37.8) 0.045

呼吸频率[次/min, M(Q1, Q3)] 22(20, 24) 24(20, 30) 0.004

APACHE Ⅱ评分(分, x±s) 15.7±4.7 20.4±3.8 <0.001

pH(x±s) 7.436±0.054 7.442±0.064 0.551
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表2　非重型肺源性ARDS患者30 d死亡的Kaplan-Meier生

存分析

Tab.2　Kaplan-Meier survival analysis of 30-day mortality in 

patients with non-severe pulmonary ARDS

因素 Log-rank χ2 P

性别 3.822 0.051

吸烟 0.050 0.823

长期使用激素 2.539 0.111

高血压 5.473 0.065

2型糖尿病 4.032 0.053

呼吸系统疾病 1.159 0.282

心脏基础疾病 0.800 0.371

肿瘤 2.971 0.085

肾功能不全 4.734 0.030

深静脉血栓 4.639 0.031

休克 23.714 <0.001

肝功能异常 0.063 0.802

表3　非重型肺源性ARDS患者30 d死亡的单因素Cox生存

分析

Tab.3　Univariate Cox survival analysis of 30-day mortality in 

patients with non-severe pulmonary ARDS

因素 HR 95%CI P

年龄 0.944 0.973~1.015 0.576

心率 1.017 1.002~1.033 0.029

平均血压 0.986 0.965~1.008 0.223

体温 1.420 1.043~1.932 0.026

呼吸频率 1.060 1.022~1.100 0.002

pH 10.346 0.046~2327 0.398

PaCO2 0.927 0.878~0.980 0.007

HCO3
~ 0.992 0.927~1.061 0.818

PaO2/FiO2 0.998 0.993~1.002 0.337

NLR 1.092 1.049~1.137 <0.001

白细胞计数 1.053 1.008~1.100 0.020

血小板计数 0.995 0.991~0.999 0.007

纤维蛋白原 1.221 1.007~1.481 0.043

降钙素原 0.986 0.963~1.010 0.250

CRP 1.008 1.002~1.014 0.006

白蛋白 0.935 0.888~0.985 0.011

BNP 1.000 1.000~1.000 0.097

APACHE Ⅱ评分 1.135 1.081~1.192 <0.001

　　PaCO2.  动脉血二氧化碳分压；HCO 3
–.  碳酸氢根；PaO 2/

FiO2. 氧合指数；CRP. C反应蛋白；BNP. B型钠尿肽；APACHE 

Ⅱ. 急性生理与慢性健康评分Ⅱ

项目 存活组(n=78) 死亡组(n=45) P

PaCO2[mmHg, M(Q1, Q3)] 35.5(33.0, 41.4) 33.6(29.5, 35.4) 0.004

HCO3
–[mmol/L, M(Q1, Q3)] 25.2(23.5, 27.6) 24.6(22.3, 26.1) 0.348

PaO2/FiO2(mmHg, x±s) 214±58 199±66 0.177

白细胞计数[×109/L, M(Q1, Q3)] 8.05(6.1, 10.9) 9.7(7.3, 12.0) 0.051

NLR[M(Q1, Q3)] 6.5(3.04, 8.80) 9.93(8.56, 11.79) <0.001

血小板计数[×109/L, M(Q1, Q3)] 213(162, 260) 165(119，228) 0.006

纤维蛋白原[g/L, M(Q1, Q3)] 3.56(2.92, 4.48) 4.31(3.79, 4.88) 0.039

降钙素原[ng/ml, M(Q1, Q3)] 0.1(0.05, 0.68) 0.21(0.05, 2.68) 0.367

CRP[mg/L, M(Q1, Q3)] 42(11, 95) 99(33, 120) 0.007

白蛋白(g/L, x±s) 31.3±6.1 28.7±6.0 0.022

BNP[pg/ml, M(Q1, Q3)] 539(40, 2397) 658(202, 3263) 0.085

　　APACHE Ⅱ. 急性生理与慢性健康评分Ⅱ；PaCO2. 动脉血二氧化碳分压；HCO3
–. 碳酸氢根；PaO2/FiO2. 氧合指数；NLR. 中性粒细

胞/淋巴细胞比值；CRP. C反应蛋白；BNP. B型钠尿肽

(续　表)

2.2　非重型肺源性ARDS患者生存状态的影响因素

分析　Kaplan-Meier生存分析显示，肾功能不全、

深静脉血栓及休克是非重型肺源性ARDS患者30 d死
亡的危险因素(P<0.05，表2)。

单因素Co x生存分析显示，心率、体温、呼

吸频率、PaCO 2、N L R、白细胞计数、血小板计

数、纤维蛋白原、CRP、白蛋白及APACHE Ⅱ评

分是非重型肺源性A R D S患者3 0  d死亡的危险因

素(P<0.05，表3)。多因素Cox生存分析显示，高

APACHE Ⅱ评分(HR=1.094，95%CI 1.009~1.120，
P=0.031)、高NLR (HR=1.087，95%CI 1.012~1.167，
P = 0 . 0 2 1 )及病程中出现休克( H R = 3 . 1 3 5，9 5 % CI 
1.315~6.964，P=0.010)是非重型肺源性ARDS患者

30 d死亡的独立危险因素(图1)。

2 . 3　A P A C H E  Ⅱ评分、N L R对非重型肺源性

ARDS预后的预测效能　ROC曲线分析结果显示，

APACHE Ⅱ评分、NLR预测非重型肺源性ARDS患
者30 d死亡的截断值分别为16.5分、8.13，曲线下面

积(AUC)分别为0.803(95%CI 0.727~0.879，P<0.001)
和0.772(95%CI 0.688~0.856，P<0.001) (图2、表4)。
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图1　非重型肺源性ARDS患者30 d死亡的多因素Cox生存分析

Fig.1　Multivariate Cox survival analysis of 30-day mortality in patients with non-severe pulmonary ARDS
APACHE Ⅱ. 急性生理与慢性健康评分Ⅱ；NLR. 中性粒细胞/淋巴细胞比值；PaCO2. 动脉血二氧化碳分压

图2　APCHE Ⅱ评分、NLR预测非重型肺源性ARDS患者

预后的ROC曲线分析

Fig.2　ROC curve analysis of APACHE Ⅱ score and NLR in 

predicting prognosis of non-severe pulmonary ARDS patients
　　APACHE Ⅱ. 急性生理与慢性健康评分Ⅱ；NLR . 中性粒细

胞/淋巴细胞比值

表4　APCHE Ⅱ评分、NLR对非重型肺源性ARDS患者预后的预测效能

Tab.4　Predictive efficacy of APACHE Ⅱ score and NLR on non-severe pulmonary ARDS patients

因素 临界值 敏感度 特异度 阳性预测值 阴性预测值 准确度 约登指数 AUC 95%CI

APCHE Ⅱ评分 16.5 0.889 0.628 0.579 0.907 0.724 0.517 0.803 0.727~0.879

NLR 8.13 0.844 0.705 0.623 0.887 0.756 0.549 0.772 0.688~0.856

　　APACHE Ⅱ. 急性生理与慢性健康评分Ⅱ；NLR. 中性粒细胞/淋巴细胞比值；AUC. 曲线下面积

深静脉血栓
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0.987 0.927~1.052 0.691
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1.155 0.875~1.524 0.309
0.996 0.991~1.001 0.166
1.087 1.012~1.167 0.021
1.004 0.939~1.074 0.910
0.946 0.884~1.012 0.106
1.025 0.972~1.080 0.352
1.185 0.799~1.757 0.369
1.008 0.986~1.031 0.472
3.135 1.315~6.964 0.010
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3　讨　　论

ARDS病死率高、治疗手段有限，且轻、中型

ARDS可进展为重型，致使病死率进一步增高。因

此，准确简便地评估病情、找到与预后相关的因

素，并给予相应的治疗措施是降低ARDS病死率、

改善预后的关键。本研究以非重型肺源性ARDS患
者为研究对象，发现休克、NLR>8.13、APACHE Ⅱ
评分>16.5分是其30 d死亡的独立危险因素。因此，

对于初始NLR高、APACHE Ⅱ评分高，且病程中出

现休克的患者，应给予充分的重视及积极的救治以

降低病死率。

作为一个炎症指标，N L R已被证实与多种

疾病的预后相关 [14-16]。Wang等 [17]发现，NLR>14
是A R D S患者死亡的独立影响因素，较本研究中

N L R临界值高，分析原因可能是其研究纳入的

ARDS患者不单是肺源性的，还包括肺外因素引起

的A R D S。另外，该研究纳入患者的氧合指数为

126 mmHg，明显低于本研究的数值(存活组氧合指

数为214 mmHg、死亡组为199 mmHg)，提示NLR越

高，ARDS患者体内炎症反应越重，氧合指数可能

越低。Li等[18]发现，高NLR是ARDS患者死亡的独

立危险因素。中性粒细胞与感染密切相关，任何部

位的感染都可诱发骨髓释放大量中性粒细胞 [19]，

中性粒细胞计数越高提示感染程度越重、病死率

可能越高。此外，中性粒细胞是ARDS病程中首先
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被募集到炎症部位的白细胞 [20]，被募集后通过释

放氧自由基、多种蛋白酶及形成细胞外网的方式

执行抗菌功能，但不可控的中性粒细胞过度活化

会对局部组织造成严重损伤 [21]，如肺毛细血管的

通透性增加等，从而加重缺氧。本研究死亡组缺

氧程度较存活组严重[氧合指数(199±66) mmHg vs. 
(214±58) mmHg]，虽然无统计学差异，但也提示

死亡患者的组织损伤较存活者严重。

APACHE Ⅱ评分被广泛用于重症患者的评估。

国内的ARDS相关研究发现，APACHE Ⅱ评分在存

活组与死亡组ARDS患者间差异明显[22]。既往研究

发现，腹腔手术后继发ARDS与未发生ARDS的患

者APACHE Ⅱ评分差异明显，且是预测ARDS患者

死亡的独立危险因素 [ 2 3 ]。此外，一项纳入2 0 7例
ARDS(包括肺源性和肺外源性ARDS)患者的研究发

现，APACHE Ⅱ评分也是影响ARDS患者生存状态

的独立危险因素[24]。本研究发现，APACHE Ⅱ评分

是影响非重型肺源性ARDS患者生存状态的独立危

险因素。肺源性和肺外源性ARDS均以肺上皮细胞

及肺血管内皮细胞受损为主要特征，这些上皮细胞

及内皮细胞受损可导致肺毛细血管通透性增加，使

肺局部产生的炎性因子更多地进入到循环血中，从

而引起全身不良反应[25]，进而引起APACHE Ⅱ评分

升高。

国外大型研究发现，ARDS可大致分为高炎症

反应和低炎症反应，高炎症反应患者出现低血压或

使用血管活性药物的比例较高，且病死率明显高于

低炎症反应患者[26-27]。本研究结果显示，死亡组患

者的NLR及CRP水平均高于存活组，提示死亡组患

者体内炎症反应较存活组严重；死亡组患者出现休

克的比例及病死率高于存活组，与国外大型研究结

果[26]一致。另有研究发现，休克是高龄ARDS患者

死亡的独立危险因素[28]，该研究纳入患者的年龄为

65岁以上，而本研究纳入的两组患者的中位年龄分

别为66岁和65岁，与上述研究相仿。

除以上三个独立影响生存状态的因素外，还有

一些指标值得注意。本研究结果显示，发生深静脉

血栓是死亡的危险因素，且死亡组患者的血小板计

数明显低于存活组，纤维蛋白原水平明显高于存活

组，提示非重型ARDS患者体内的凝血功能被异常

激活。既往有研究发现，ARDS患者外周血组织因

子水平高于非ARDS患者，而组织因子是最强的外

源性凝血激活因子[29]。本研究虽未测定组织因子水

平，但死亡组发生深静脉血栓的比例较高且凝血系

统异常激活，与既往研究结果[29]一致。另有研究发

现，非肺源性ARDS患者的凝血功能紊乱较肺源性

ARDS患者明显[30]。

综上所述，对于非重型肺源性ARDS患者，高

APACHE Ⅱ评分(>16.5分)、高NLR(>8.13)以及病程

中出现休克是其死亡的独立危险因素。由于缺乏特

异的治疗手段，ARDS患者的病死率仍居高不下，

准确快捷地识别死亡危险因素有助于改善ARDS的
预后。因此，早期评估、密切观察病情变化有利于

预后评估，而根据病情及时调整治疗方案可改善患

者的临床结局。本研究的不足之处为单中心回顾性

研究，样本量较小，未来仍需通过大样本、多中心

前瞻性研究进一步探讨影响非重型肺源性ARDS患
者生存状态的因素。
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