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【摘要】 目的  探讨社区获得性肺炎（CAP）患者并发急性呼吸窘迫综合征（ARDS）的独立危险因素，以

及基于人工神经网络模型预测 CAP 患者发生 ARDS 的准确性和预防价值。方法  采用病例对照研究方法，收

集 2020 年 2 月至 2021 年 2 月南京医科大学附属常州第二人民医院综合重症监护病房和呼吸内科收治的符合

入选标准的 414 例 CAP 患者的临床资料，根据是否并发 ARDS 分为两组。统计两组患者入院 24 h 内的临床数

据，通过单因素分析筛选出发生 ARDS 的影响因素，并构建人工神经网络模型；通过人工神经网络模型输入层

自变量（即单因素分析得出的影响因素）对输出层因变量（即是否发生 ARDS）影响的重要程度，绘制出自变量

重要性的条形图；将人工神经网络建模数据对按照 7∶3 的比例随机分为训练组（n＝290）和验证组（n＝124），

分别计算两组模型的总体预测准确性，并绘制受试者工作特征曲线（ROC 曲线），计算 ROC 曲线下面积（AUC）。

结果  414 例患者均纳入分析，其中发生 ARDS 患者 82 例，未发生 ARDS 患者 332 例。单因素分析显示，两组

患者性别、年龄、心率（HR）、最高收缩压（MSBP）、最大呼吸频率（MRR）、入院来源、C-反应蛋白（CRP）、降钙素

原（PCT）、红细胞沉降率（ESR）、中性粒细胞计数（NEUT）、嗜酸粒细胞计数（EOS）、纤维蛋白原等量单位（FEU）、

活化部分凝血活酶时间（APTT）、总胆红素（TBil）、白蛋白（ALB）、乳酸脱氢酶（LDH）、血肌酐（SCr）、血红蛋白

（Hb）、血糖（GLU）水平差异均有统计学意义，可能是 CAP 患者并发 ARDS 的危险因素；将以上 19 个危险因素

作为输入层、是否发生 ARDS 作为输出层，构建人工神经网络模型；其中输入层自变量中对神经网络模型预测

结果影响权重最大的 5 个指标依次为 LDH（100.0%）、PCT（74.4%）、FEU（61.5%）、MRR（56.9%）、APTT（51.6%），

提示这 5 个指标对 CAP 患者发生 ARDS 的影响程度较大。训练组人工神经网络模型总体预测准确性为 94.1% 

（273/290），验证组模型总体预测准确性为89.5%（111/124）；人工神经网络模型预测CAP患者并发ARDS的AUC 

为 0.977（95% 可信区间为 0.956～1.000）。结论  基于人工神经网络模型建立的 CAP 患者发生 ARDS 的预测

模型具有较好的预测能力，可根据该模型预测 CAP 患者是否会并发 ARDS，以及时给予针对性预防措施。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  independent  risk  factors  of  community-acquired  pneumonia  (CAP) 
complicated with acute respiratory distress syndrome (ARDS), and the accuracy and prevention value of ARDS prediction 
based on artificial neural network model in CAP patients.  Methods  A case-control study was conducted. Clinical data 
of 414 patients with CAP who met the inclusion criteria and were admitted to the comprehensive intensive care unit and 
respiratory department of Changzhou Second People's Hospital Affiliated to Nanjing Medical University from February 
2020  to February 2021 were analyzed. They were divided  into  two groups according  to whether  they had complicated 
with ARDS. The clinical data of  the two groups were collected within 24 hours after admission, the influencing factors 
of ARDS were  screened  out  by  univariate  analysis,  and  the  artificial  neural  network model was  constructed.  Through 
the artificial neural network model, the importance of input layer independent variables (that was, the influence factors 
obtained  from univariate  analysis)  on  the  output  layer  dependent  variables  (whether ARDS occurred) was drawn. The 
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  社区获得性肺炎（community acquired pneumonia， 

CAP）是全球导致死亡最常见的传染病之一，CAP 住

院患者的院内病死率大约为 13%［1-2］，急性呼吸窘

迫综合征（acute respiratory distress syndrome，ARDS）

是引起 CAP 患者死亡的重要并发症之一［3］。ARDS 

是一种较为严重的急性呼吸衰竭［4］，其病死率高达

40%～60%［5-6］。尽管 ARDS 重症管理取得了进展，

如使用俯卧位通气和体外膜肺氧合，其病死率已下

降至 30% 左右［7-8］；但是有限的证据表明，特定的干

预措施并没有随着时间的推移而显著降低 ARDS 的 

病死率［9-10］。已有研究表明，CAP患者ARDS的发生 

率在过去几十年里没有变化，且严重 CAP 患者并发

ARDS 的病死率仍然高达 30%［11-12］。因此，对 CAP

患者并发 ARDS 的风险进行评估显得尤为重要。目

前国内外对明确 ARDS 患者的独立危险因素研究较

多［13-15］，但鲜见针对 CAP 患者并发 ARDS 风险预测

模型的研究。本研究通过收集 CAP 患者临床资料，

拟构建 CAP 患者并发 ARDS 的预测模型，以期为预

防 ARDS 的发生提供参考。

1 资料与方法 

1.1  患者资料：本研究方法为病例对照分析研究，

通过病例检索系统收集患者的临床资料。经南京医

科大学附属常州第二人民医院伦理委员会批准（审

批号：2020YLJSE086），同时在中国临床试验注册中

心进行了临床注册（注册号：ChiCTR 2200058900）。

artificial neural network modeling data pairs were randomly divided into training group (n = 290) and verification group  
(n = 124) in a ratio of 7∶3. The overall prediction accuracy of the training group and the verification group was calculated 
respectively. At the same time, the receiver operator characteristic curve (ROC curve) was drawn, and the area under the 
ROC curve (AUC) was calculated.  Results  All 414 patients were enrolled in the analysis, including 82 patients with 
ARDS and 332 patients without ARDS. Univariate analysis showed that gender, age, heart rate (HR), maximum systolic 
blood pressure (MSBP), maximum respiratory rate (MRR), source of admission, C-reactive protein (CRP), procalcitonin 
(PCT), erythrocyte sedimentation rate (ESR), neutrophil count (NEUT), eosinophil count (EOS), fibrinogen equivalent unit 
(FEU), activated partial thromboplastin time (APTT), total bilirubin (TBil), albumin (ALB), lactate dehydrogenase (LDH), 
serum creatinine  (SCr), hemoglobin  (Hb) and blood glucose (GLU) were significantly different between the two groups, 
which might be the risk factors of CAP patients complicated with ARDS. Taking the above 19 risk factors as the input 
layer and whether ARDS occurred as the output layer,  the artificial neural network model was constructed. Among the 
input layer independent variables, the top five indicators with the largest influence weight on the neural network model 
were  LDH  (100.0%),  PCT  (74.4%),  FEU  (61.5%), MRR  (56.9%),  and  APTT  (51.6%),  indicating  that  that  these  five 
indicators had a greater impact on the occurrence of ARDS in patients with CAP. The overall prediction accuracy of the 
artificial neural network model in the training group was 94.1% (273/290), and that of the verification group was 89.5% 
(111/124). The AUC predicted by the aforementioned artificial neural network model for ARDS in CAP patients was 0.977 
(95% confidence interval was 0.956-1.000).  Conclusion  The prediction model of ARDS in CAP patients based on 
artificial neural network model has good prediction ability, which can be used to calculate the accuracy of ARDS in CAP 
patients, and specific preventive measures can be given.
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收集 2020 年 2 月至 2021 年 2 月南京医科大学附属

常州第二人民医院综合重症监护病房（intensive care 

unit，ICU）和呼吸内科符合入选标准的 CAP 患者。

1.2  入选标准

1.2.1  纳入标准：入院患者24 h内第一诊断是CAP， 

符合中华医学会呼吸病学分会制定的 2016 年版中

国成人 CAP 诊断标准［16］。

1.2.2  排除标准：① 患者在CAP发病前已确诊有严

重呼吸功能障碍，如 ARDS、急性呼吸衰竭、严重肺

水肿等；② 多次（＞2 次）因肺炎入院或气管切开后

需长期氧疗；③ 住院期间由其他科室转至综合 ICU

或呼吸内科；④ 入院时合并其他危险因素；⑤ 住院 

时间＜24 h；⑥ 临床资料不完善。

1.3  分组和临床资料统计：根据是否发生 ARDS 将

入选患者分为 ARDS 组和非 ARDS 组，ARDS 的诊

断标准符合 2012 年柏林定义中关于成人 ARDS 的

诊断标准［17］。收集CAP患者的临床资料，包括性别、

年龄、心率（heart rate，HR）、最高体温、最高收缩压 

（maximum systolic blood pressure，MSBP）、最大呼吸

频率（maximum respiratory rate，MRR）、高血压、糖尿

病、入院来源（门诊、急诊）、C-反应蛋白（C-reactive  

protein，CRP）、降钙素原（procalcitonin，PCT）、红细

胞沉降率（erythrocyte sedimentation rate，ESR）、中性

粒细胞计数（neutrophil count，NEUT）、嗜酸粒细胞

计数（eosinophil count，EOS）、纤维蛋白原等量单位 
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（fibrinogen equivalent unit，FEU）、活化部分凝血活酶

时间（activated partial thromboplastin time，APTT）、总

胆红素（total bilirubin，TBil）、白蛋白（albumin，ALB）、 

乳酸脱氢酶（lactate dehydrogenase，LDH）、血肌酐

（serum creatinine，SCr）、血红蛋白（hemoglobin，Hb）、 

血小板计数（platelet count，PLT）、血糖（glucose，GLU） 

23 个指标，各项指标均取患者入院 24 h 内检查结果

最差的一次。

1.4  统计学分析：所有数据均采用SPSS 26.0软件分

析。计量资料若服从正态分布，则采用均数 ± 标准 

差（x±s）进行统计描述，两组之间的比较采用独立

样本 t检验；若不服从正态分布，则采用中位数（四分 

位数）〔M（QL，QU）〕进行统计描述，两组间数据使用

非参数检验（Kruskal-Wallis 秩和检验）进行比较。

计数资料采用频数和率表示，两组间

数据的差异使用χ2 检验进行比较。

P＜0.05 为差异有统计学意义。

  采用SPSS Clementine 11.1软件进

行人工神经网络分析，其中以自变量 

Xi（i＝1，2，3，…，n）为输入神经元，

以因变量 Yj（j＝0，1）为输出神经元，

用 Softmax 激活函数恒等式表示，以 K

表示隐藏层数（K 设为 1），用激活函数

正切曲线表示，作为连接输入层与输

出层的突触权重，对神经网络进行校 

正［18-19］，神经元是一个多输入单输出

的非线性单元。输入层为19个危险因

素，输出层为是否发生 ARDS（未发生 

ARDS＝0，发生 ARDS＝1），绘制神经

网络模型拓扑分层结构。通过人工神

经网络模型输入层自变量对输出层因

变量影响的重要程度，绘制正态化重

要性的条形图。将所有建模数据对按

照 7∶3 的比例分为训练数据集及验

证数据集，并计算两组数据集总体预

测准确性。根据模型预测 ARDS 发生

的风险评分绘制受试者工作特征曲线

（receiver operator characteristic curve，

ROC 曲线），并计算 ROC 曲线下面积

（area under the ROC curve，AUC）。

2 结 果 

2.1  患者临床资料单因素分析（表1）： 

最终 414 例 CAP 患者纳入分析，男性

267 例，女性 147 例；平均年龄（68.28±15.56）岁；

其中 82 例发生 ARDS，332 例未发生 ARDS。单因素

分析显示，两组患者性别、年龄、HR、MSBP、MRR、 

入院来源、CRP、PCT、ESR、NEUT、EOS、FEU、APTT、 

TBil、ALB、LDH、SCr、Hb、GLU 水平差异均有统计

学意义（均 P＜0.05），可能是CAP患者发生ARDS的 

危险因素；而两组患者最高体温、高血压和糖尿病

比例、PLT 水平差异均无统计学意义（均 P＞0.05）。

2.2  神经网络的拓扑结构（图 1）：通过人工神经网

络分析，输入层为危险因素，将 19 个危险因素按编

号 X1～X19 依次输入：性别为 X1，入院来源为 X2，年

龄为 X3，HR 为 X4，MSBP 为 X5，MRR 为 X6，CRP 为

X7，PCT 为 X8，ESR 为 X9，NEUT 为 X10，EOS 为 X11，

FEU 为 X12，APTT 为 X13，TBil 为 X14，ALB 为 X15，

表 1　CAP 患者并发 ARDS 的单因素分析

临床因素
非 ARDS 组

（n＝332）

ARDS 组

（n＝82）

χ2/ Z / t
值

  P 值

人口学特征
　性别〔例（%）〕   15.200     0.001
　　男性  199（59.9） 68（82.9）
　　女性  133（40.1）  14（17.1）
　年龄〔岁，M（QL，QU）〕   70.0（56.0，78.0）   76.0（68.0，81.0）     3.300     0.001
基本特征
　HR 〔次 /min，M（QL，QU）〕   85.0（77.0，93.0）     95.5（81.0，112.0）    4.300 ＜0.001
　最高体温〔℃，M（QL，QU）〕   37.0（36.5，37.5）   37.1（36.5，37.8）     1.500     0.124
　MSBP（mmHg，x±s） 128.1±17.0 122.6±23.5   84.358 ＜0.001
　MRR〔次 /min，M（QL，QU）〕  18.0（18.0，20.0）   20.5（19.0，25.0）      5.900 ＜0.001
　高血压〔例（%）〕 142（42.8） 44（53.7）     3.200     0.076
　糖尿病〔例（%）〕   56（16.9）  13（15.9）     0.100     0.825
入院来源〔例（%）〕 141.000 ＜0.001
　门诊 266（80.1）   9（11.0）
　急诊   66（19.9） 73（89.0）
实验室数据
　CRP〔mg/L，M（QL，QU）〕     47.5（8.4，96.2）     96.2（58.5，129.8）    6.100 ＜0.001
　PCT〔μg/L，M（QL，QU）〕     0.1（0.0，0.3）     0.7（0.2，3.7）     9.100 ＜0.001
　ESR〔mm/1 h，M（QL，QU）〕   37.0（15.0，65.0）    58.0（36.0，75.0）     4.500 ＜0.001
　NEUT〔×109/L，M（QL，QU）〕     6.2（4.1，9.7）     11.1（8.1，13.7）     6.500 ＜0.001
　EOS〔×109/L，M（QL，QU）〕     0.1（0.0，0.1）     0.0（0.0，0.1）   -1.100 ＜0.001
　FEU〔mg/L，M（QL，QU）〕     0.8（0.4，1.7）     3.2（1.4，6.8）     8.200 ＜0.001
　APTT〔s，M（QL，QU）〕   28.2（26.6，30.9）   30.7（27.8，33.9）     4.200 ＜0.001
　TBil〔μmol/L，M（QL，QU）〕       9.7（6.7，14.1）   16.9（10.6，19.9）     6.400 ＜0.001
　ALB（g/L，x±s） 36.9±5.4  32.2±6.1 -48.469 ＜0.001
　LDH〔μmol·s-1·L-1，

    3.2（2.7，3.9）     5.0（3.3，6.9）      6.800 ＜0.001
　　M（QL，QU）〕
　SCr〔μmol/L，M（QL，QU）〕   65.1（55.6，79.4）      72.9（50.1，118.6）       2.100     0.042
　Hb〔g/L，M（QL，QU）〕 128.0（114.0，139.0）  117.5（99.0，132.0）    -3.800     0.001
　PLT〔×109/L，M（QL，QU）〕217.0（173.5，269.0）218.5（149.0，288.0）    -0.400     0.681
　GLU〔mmol/L，M（QL，QU）〕     6.3（2.8，8.0）       8.3（6.9，10.9）      6.100 ＜0.001

注：CAP 为社区获得性肺炎，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，HR 为心率，MSBP 为最

高收缩压，MRR 为最大呼吸频率，CRP 为 C-反应蛋白，PCT 为降钙素原，ESR 为红细胞

沉降率，NEUT为中性粒细胞计数，EOS为嗜酸粒细胞计数，FEU为纤维蛋白原等量单位， 

APTT 为活化部分凝血活酶时间，TBil 为总胆红素，ALB 为白蛋白，LDH 为乳酸脱氢酶，

SCr 为血肌酐，Hb 为血红蛋白，PLT 为血小板计数，GLU 为血糖；1 mmHg≈0.133 kPa
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LDH 为 X16，SCr 为 X17，Hb 为 X18，GLU 为 X19；而输 

出层则为是否发生 ARDS（未发生 ARDS＝0，发生

ARDS＝1）。隐藏层数作为中间神经元设为 5 层。

绘制出神经网络模型拓扑分层结构。

2.3  自变量重要性分析及预测模型分析

2.3.1  自变量重要性分析（图 2）：通过人工神经网

络模型输入层自变量对输出层因变量影响的重要程

度，绘制出正态化重要性的条形图，结果显示，影响

权重最大的 5 个变量依次是 LDH、PCT、FEU、MRR

和 APTT，其正态化重要性均＞50%。

2.3.2  预测准确性分析：采用人工神经网络建模数

据对进行处理，将数据对按照 7∶3 的比例分为训练

数据集（290 例）和验证数据集（124 例），结果显示，

预测模型在训练组和验证组的预测准确性分别为

94.1%、89.5%（表 2）。ROC 曲线分析显示（图 3），基

于人工神经网络模型构建的 CAP 患者并发 ARDS

表 2　训练组与验证组数据中基于人工神经网络模型 
构建的 CAP 患者并发 ARDS 预测模型的准确性

组别
例数

（例）

模型预测结果

未发生

ARDS（例）

发生

ARDS（例）

准确率

〔%（例 / 例）〕

训练组  未发生 ARDS 230 225   5 97.8（225/230）
              发生 ARDS   60   12 48 80.0（  48/  60）
              总体 290 237 53 94.1（273/290）
验证组  未发生 ARDS 102   99   3 97.1（  99/102）
              发生 ARDS   22   10 12 54.5（  12/  22）
              总体 124 109 15 89.5（111/124）

注：CAP 为社区获得性肺炎，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征

注：CAP 为社区获得性肺炎，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征， 
ROC 曲线为受试者工作特征曲线，AUC 为 ROC 曲线下面积

图 3  基于人工神经网络模型构建的 CAP 患者并发 
ARDS 预测模型的 ROC 曲线

－ 

预测模型的 AUC 为 0.977（95% 可信区间为 0.956～ 

1.000），说明该预测模型具有良好的预测能力。

注：CAP 为社区获得性肺炎，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征； 
输入层自变量包括乳酸脱氢酶（LDH）、降钙素原（PCT）、纤维蛋白原 
等量单位（FEU）、最大呼吸频率（MRR）、活化部分凝血活酶时间 

（APTT）、红细胞沉降率（ESR）、年龄、最高收缩压（MSBP）、心率（HR）、 
血糖（GLU）、中性粒细胞计数（NEUT）、血肌酐（SCr）、总胆红素

（TBil）、血红蛋白（Hb）、C-反应蛋白（CRP）、嗜酸粒细胞计数（EOS）、
入院来源、白蛋白（ALB）、性别，输出层为是否发生 ARDS

图 2  基于人工神经网络模型构建的 CAP 患者并发 ARDS 
预测模型中输入层自变量对输出层影响的重要性分布

注：CAP 为社区获得性肺炎，ARDS 为急性呼吸窘迫综合征， 
HR 为心率，MSBP 为最高收缩压，MRR 为最大呼吸频率，CRP 为 
C-反应蛋白，PCT 为降钙素原，ESR 为红细胞沉降率，NEUT 为 
中性粒细胞计数，EOS 为嗜酸粒细胞计数，FEU 为纤维蛋白原 
等量单位，APTT 为活化部分凝血活酶时间，TBil 为总胆红素， 

ALB 为白蛋白，LDH 为乳酸脱氢酶，SCr 为血肌酐，Hb 为血红蛋白， 
GLU 为血糖；突触权重代表输入层对输出层的影响程度； 
偏差代表常数项；性别＝1 代表男性，性别＝2 代表女性； 

入院来源＝1 代表急诊，入院来源＝2 代表门诊；H（x：y）中 
H 代表隐藏层，x 代表隐藏层数，y 代表隐藏层的神经元数； 

输出层 ARDS＝1 代表发生，ARDS＝0 代表未发生

图 1  基于人工神经网络模型构建的 CAP 患者并发 
ARDS 预测模型的拓扑分层结构
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3 讨 论 

  本研究使用常规变量建立 CAP 患者并发 ARDS

的预测模型，该模型纳入的参数均是在患者入院早

期收集的客观常用的临床变量。单因素分析结果显

示，性别、年龄、HR、MSBP、MRR、入院来源、CRP、 

PCT、ESR、NEUT、EOS、FEU、APTT、TBil、ALB、LDH、 

SCr、Hb、GLU这19个指标在ARDS组与非ARDS组 

之间差异均具有统计学意义，可作为模型的预测因

子；经过人工神经网络模型的验证，证明了 CAP 患

者并发 ARDS 的预测模型具有良好的预测效能和校

准能力。

  本研究表明，LDH、PCT、FEU、MRR、APTT 的

正态化重要性均＞50%，表明这 5 个指标对 CAP 患

者发生 ARDS 的影响程度较大，而最高体温、高血

压、糖尿病、PCT在数据集中并无统计学意义。前期

有研究者分析了 ARDS 患者的高特异性危险因素， 

如 Terpstra 等［20］和 Zhou 等［21］发现入院患者 LDH

升高与 ARDS 的发生风险密切相关；Nagata 等［22］和 

Tang 等［23］发现 PCT 与炎症急性加重有关，可以评

估CAP患者严重程度，作为ARDS的风险评估因子；

Grasselli 等［24］和 Koyama 等［25］基于 ARDS 病理生理

学核心是由于凝血激活和纤维蛋白溶解抑制而出现

富含纤维蛋白的渗出物，证实凝血功能与 ARDS 的

发生有关；Pensier 等［26］发现，稳定 MRR 进行保护

性通气有利于改善肺复张，延缓 ARDS 进一步发展；

Zhang 和 Ni［27］研究发现，最高体温、高血压、糖尿

病与 ARDS 的发生不相关。本研究结果与已有研究

报道的结果一致。另外，有研究者提到胆红素、最低

ALB、Hb、纤维蛋白原是 ARDS 发生风险的预测因

子［28-29］。本研究中也使用这些指标作为潜在预测

因子，并且在前述因子基础上增加了新的预测因子。

此外，Ko 等［30］和 Dzierba 等［31］通过研究得出结论，

PLT 较低与 ARDS 的发生风险有关，这与本研究结

果不一致。有研究者发现，血小板在 ARDS 中的作

用可能是由血小板参与炎症反应和弥散性血管内凝

血介导的，血小板减少是全身炎症反应的一个关键

特征［32-33］。在前期研究中发现，PLT 减少与 ARDS

的发生有关，主要发生在伴有脓毒性休克患者中，

而在非脓毒性休克患者中 PLT 减少与 ARDS 的发 

生不相关［34］。本研究中包含伴有脓毒性休克和非脓

毒性休克的患者，因此可能导致研究结果与其他研 

究报道的结果存在差异。

  针对 ARDS 高危人群，本课题组开发出 CAP 患

者并发 ARDS 的预测模型。前期建立的针对入院时

不同危险因素的 ARDS 模型入组患者数量多、来自

多家医疗中心，且经过外部验证具有良好的预测能

力［35］。尽管本研究中的预测模型在上述方面存在

不足，但其专注于 CAP 患者并发 ARDS 的预测。与 

脓毒症、创伤人群相比，CAP并发ARDS患者是一个

重要的研究群体，因为这些患者的临床结果和生物

标志物特征不同于非 CAP 风险因素相关的 ARDS， 

这体现了 CAP 患者独特的潜在临床因素和因果生

物学机制的可能性［30，35］。本研究中使用了人工神经

网络模型，相较于传统分析方法，神经网络模型作为

一个非线性的数学模型，其特有的工作原理对分析

资料的特性几乎没有任何限制，这有助于拟合关系

复杂的多因素疾病，同时具有良好的敏感度和特异 

度［21］。本研究中基于人工神经网络模型构建的CAP

患者并发ARDS预测模型的AUC为0.977，展现出良 

好的预测能力。基于神经网络方法，训练模型的预测

能力达 94.1%，验证模型的预测能力为 89.5%，较训

练模型有所下降，可能与病例数有限有关。本研究 

中试图通过限制预测变量个数与 ARDS 病例数的比

例来避免这种偏差，尽管这对模型的预测能力只有

轻微影响，但对模型校准的影响却很大。总体来说，

由于队列的样本数量小，本研究的预测模型系统性

高估了 ARDS 的发生风险。

  本研究的局限性可归纳为以下几点：第一，本研

究仅使用了一家医疗中心患者数据，且发生 ARDS 

的样本数量有限，需要进一步扩大样本量，提高预测

模型的准确性；第二，文献多次提到的预测因子，如

吸烟、体质量指数、急性生理学与慢性健康状况评

分Ⅱ（acute physiology and chronic health evaluationⅡ， 

APACHEⅡ）、补体 C3，因为缺乏记录未能在本研究

中作为潜在预测因子体现；第三，本研究中的一些

预测因子（如 FEU、APTT）之间存在重叠，然而本研

究的目的不是在危险因素与 ARDS 之间建立独立关

联，而是试图确定最能预测 CAP 相关 ARDS 的变量

组合；第四，ARDS 亚表型具有异质性，根据本研究

的病例规模建立的预测模型不能很好地识别 ARDS

亚表型；第五，前期缺乏对 CAP 患者进行肺炎严重

程度评分〔英国胸科协会改良肺炎评分（conclusion，

urea，respiratory rate and age 65，CURB-65）〕分组，以

进一步预测高危组（CURB-65 评分≥3 分）的模型。

鉴于以上不足，未来仍需开展前瞻性大样本多中心

随机对照研究验证本研究的结果。
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  综上所述，本研究中基于人工神经网络模型以

CAP 患者入院早期获得的指标建立的预测模型，可

用于计算入院后发生 ARDS 的风险，并进行风险分

层。具体来说，该预测模型可用于计算 CAP 患者并

发 ARDS 的风险，并在早期针对本研究中有意义的

标志物进行干预；该预测模型对医疗资源的早期分

配、严重疾病进展的关注具有参考价值，有助于指

导 CAP 患者的临床管理。
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