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·论著·

肺内源性与外源性 ARDS 患者预后差异 
及累积液体平衡的动态预测价值
陈燕妮 1  安星 1  马希刚 2 
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【摘要】 目的  探讨内源性与外源性急性呼吸窘迫综合征（ARDS）患者预后的差异，并分析不同时间点

累积液体平衡对患者预后的预测价值。方法  采用回顾性观察性研究方法，选择 2020 年 8 月至 2025 年 2 月

宁夏医科大学总医院重症医学科收治的符合 2012 年柏林定义诊断标准的 ARDS 患者作为研究对象。收集患

者的基本信息、实验室检查指标、血气分析、潮气量、呼气末正压（PEEP）、去甲肾上腺素剂量和疾病严重程度 

评分，记录患者28 d无机械通气时间、重症监护病房（ICU）住院时间和28 d生存情况，计算患者入科后3、5、7 d 

的累积液体平衡。根据病因将患者分为内源性 ARDS 组和外源性 ARDS 组。采用 Kaplan-Meier 生存曲线比较

两组患者 28 d 累积生存率；绘制受试者工作特征曲线（ROC 曲线）评估 3、5、7 d 累积液体平衡对两组患者 28 d 

预后的预测价值。结果  最终纳入 218 例 ARDS 患者，其中内源性 ARDS 组 100 例，外源性 ARDS 组 118 例。

两组患者的年龄、心率、活化部分凝血活酶时间（APTT）、总胆红素（TBil）、C- 反应蛋白（CRP）、降钙素原（PCT）、

pH 值、PEEP、乳酸、碳酸氢根和去甲肾上腺素剂量差异均有统计学意义（均 P＜0.05）。内源性 ARDS 组的 ICU

住院时间较外源性 ARDS 组明显延长〔d：11.50（6.00，18.00）比 8.00（4.00，17.25），P＜0.05〕，两组间 28 d 无

机械通气时间和 28 d 病死率差异均无统计学意义。Kaplan-Meier 生存曲线显示，内源性 ARDS 组与外源性

ARDS 组患者 28 d 累积生存率差异无统计学意义〔41.0%（41/100）比 54.2%（64/118），P＞0.05〕。ROC 曲线显

示，外源性 ARDS 组的 3、5、7 d 累积液体平衡对 28 d 预后的预测价值均高于内源性 ARDS 组，以外源性 ARDS

组 7 d 累积液体平衡的预测效能最为显著〔曲线下面积（AUC）＝0.754〕，当截断值为 9.42 mL/kg 时，敏感度

为 75.93%，特异度为 71.87%。结论  内源性 ARDS 患者的 ICU 住院时间明显长于外源性 ARDS 患者，外源性

ARDS 患者入科后 3、5、7 d 的累积液体平衡对 28 d 预后的预测价值高于内源性 ARDS 患者。
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【Abstract】 Objective  To  investigate  the  differences  in  prognosis  and  to  analyze  the  predictive  value  of 
cumulative fluid balance at different time points for 28-day mortality in patients with endogenous versus exogenous acute 
respiratory  distress  syndrome  (ARDS).  Methods  In  this  retrospective  observational  study,  patients  diagnosed with 
ARDS according to the Berlin definition (2012) and admitted to the department of critical care medicine of the General 
Hospital of Ningxia Medical University between August 2020 and February 2025 were enrolled. Patient demographics, 
laboratory parameters, blood gas analyses, tidal volume, positive end expiratory pressure (PEEP), norepinephrine dosage, 
and  disease  severity  scores  were  collected.  The  28-day  ventilator-free  days,  ICU  length  of  stay,  and  28-day  survival 
status were  recorded. The cumulative  fluid balance was calculated at 3, 5, and 7 days after  ICU admission. Based on 
etiology, patients were categorized  into endogenous and exogenous ARDS groups. The Kaplan-Meier method was used 
to  compare 28-day  survival  rates,  and  receiver  operator  characteristic  curves  (ROC curves) were plotted  to  assess  the 
predictive value of cumulative fluid balance at 3, 5, and 7 days for 28-day mortality in both groups.  Results  A total 
of 218 ARDS patients were included, comprising 100 with endogenous ARDS and 118 with exogenous ARDS. Significant 
differences were observed between the two groups in age, heart rate, activated partial thromboplastin time (APTT), total 
bilirubin  (TBil),  C-reactive  protein  (CRP),  procalcitonin  (PCT),  pH,  PEEP,  lactate,  bicarbonate,  and  norepinephrine 
dosage  (all  P  <  0.05).  The  ICU  length  of  stay  was  significantly  longer  in  the  endogenous  ARDS  group  than  in  the 
exogenous  ARDS  group  [days:  11.50  (6.00,  18.00)  vs.  8.00  (4.00,  17.25), P  <  0.05].  No  significant  differences  were 
found in 28-day ventilator-free days or 28-day mortality between the two groups. The Kaplan-Meier analysis showed no 
significant difference  in  the 28-day survival  rate  [41.0% (41/100) vs. 54.2% (64/118), P > 0.05]. ROC curve analysis 
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indicated that the cumulative fluid balance at 3, 5, and 7 days had a higher predictive value for 28-day mortality in the 
exogenous  ARDS  group  compared  to  the  endogenous  ARDS  group.  The most  significant  predictive  performance  was 
observed for the 7-day cumulative fluid balance in the exogenous ARDS group [area under the curve (AUC) = 0.754]. At 
a cut-off value of 9.42 mL/kg, the sensitivity was 75.93% and the specificity was 71.87%.  Conclusions  Patients with 
endogenous ARDS had a significantly longer ICU stay than those with exogenous ARDS. The cumulative fluid balance at 3, 
5, and 7 days after ICU admission demonstrated a higher predictive value for 28-day mortality in patients with exogenous 
ARDS.

【Key words】  Acute  respiratory  distress  syndrome;  Endogenous;  Exogenous;  Cumulative  fluid  balance;   
Prognosis
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  急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress 

syndrome，ARDS）根据病因学分为内源性和外源性

两类［1］。肺部感染、误吸、溺水及脂肪栓塞等是内源

性ARDS的主要诱因，脓毒症、急性胰腺炎等非肺部

创伤性疾病则是造成外源性 ARDS 的主要病因［2］。 

内源性与外源性 ARDS 患者存在显著病理生理学的

异质性［3］，基于不同病因、患者基础状况及临床治

疗方案的不同，两种类型 ARDS 患者的预后存在差

异性［4］。在 ARDS 的临床治疗过程中，理想的液体

管理方案需在保证充分氧供的基础上防止肺水肿

程度加剧［5］。相关研究证实，早期实施合理的液体

管理策略能够优化患者的免疫功能，保持液体负平

衡对于重症 ARDS 患者治疗过程具有积极的临床意 

义［6］。血管外肺水指数增加是 ARDS 患者死亡的风

险因素，液体过负荷引起的肺水肿会增加 ARDS 并

发症的发生［7］。然而，关于不同病因导致的 ARDS

患者液体管理治疗方案与患者预后的相关性研究较

少。因此，本研究旨在分析外源性与内源性 ARDS

患者预后的差异，评估不同时间点的累积液体平衡

对预后的预测效能，为临床根据病因分型的 ARDS

患者的精准化液体管理方案提供科学依据。

1 资料与方法 

1.1  研究对象：采用回顾性观察性研究方法，选择

2020 年 8 月至 2025 年 2 月宁夏医科大学总医院重

症医学科收治的 ARDS 患者作为研究对象。

1.1.1  纳入标准：① 年龄≥18周岁；② 符合2012年 

柏林定义［8］ARDS 诊断标准；③ 临床资料完整。

1.1.2  排除标准：① 入住重症监护病房（intensive 

care unit，ICU）时间＜48 h；② 严重免疫缺陷及严重

传染病；③ 妊娠期妇女及产妇。

1.1.3  伦理学：本研究符合医学伦理学标准，已通

过宁夏医科大学总医院科研伦理审查委员会（审批

号：KYLL-2024-1072），所有治疗和检测均获得过

患者或家属知情同意。

1.2  数据收集、预处理及研究分组：收集 ARDS 患

者的一般资料，包括年龄、性别、体质量指数（body 

mass index，BMI）、病因等基本信息；临床指标包括

体温、心率、呼吸频率、平均动脉压（mean arterial 

pressure，MAP）、白细胞计数（white blood cell count，

WBC）、血小板计数（platelet count，PLT）、血红蛋白 

（hemoglobin，Hb）、凝血酶原时间（prothrombin time， 

PT）、活 化 部 分 凝 血 活 酶 时 间（activated partial 

thromboplastin，APTT）、纤维蛋白原（fibrinogen，Fib）、 

D- 二聚体、肌酐、总胆红素（total bilirubin，TBil）、

白细胞介素 -6（interleukin-6，IL-6）、C- 反应蛋白

（C-reactive protein，CRP）、降钙素原（procalcitonin，

PCT）、pH值、氧合指数、动脉血氧分压（arterial partial  

pressure of oxygen，PaO2）、动脉血二氧化碳分压

（arterial partial pressure of carbon dioxide，PaCO2）、

乳酸、碳酸氢根、潮气量、呼气末正压（positive end 

expiratory pressure，PEEP）、去甲肾上腺素剂量、序

贯器官衰竭评分（sequential organ failure assessment，

SOFA）和急性生理学与慢性健康状况评分Ⅱ（acute  

physiology and chronic health evaluationⅡ，APACHEⅡ）； 

记录患者 28 d 无机械通气时间、ICU 住院时间和 

28 d 生存情况。计算患者入科后 3、5、7 d 的累积液

体平衡，累积液体平衡（mL/kg）＝（累积入量－累积

出量）/ 体质量。在数据收集过程中，若某一变量的

缺失率超过 20%，则直接予以排除；若缺失率低于

20%，则采用多重插补法进行处理。根据病因将患

者分为内源性 ARDS 组和外源性 ARDS 组。

1.3  统计学方法：通过SPSS 23.0统计软件处理研究

数据。计量资料的正态性采用 Kolmogorov-Smirnov 

法验证，正态分布的数据以均数 ± 标准差（x±s）
表示，组间比较采用独立样本 t 检验；非正态分布

的数据则以中位数（四分位数）〔M（Q1，Q3）〕表示，
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组间比较采用 Mann-Whitney U 检验。定性数据以

频数（百分比）表示，组间比较采用χ2 检验。采用

Kaplan-Meier 法构建生存曲线比较内源性与外源性

两组 ARDS 患者的 28 d 生存情况；通过受试者工作

特征曲线（receiver operator characteristic curve，ROC

曲线）评估不同时间点累积液体平衡对患者 28 d 预

后的预测效能，并计算曲线下面积（area under the 

curve，AUC）。检验水准α值取双侧 0.05。

2 结 果 

2.1  患者一般资料（表 1）：共纳入 218 例符合柏林

定义的 ARDS 患者，其中内源性 ARDS 组 100 例，

外源性 ARDS 组 118 例。两组患者的年龄、心率、

APTT、TBil、CRP、PCT、pH 值、PEEP、乳酸、碳酸

氢根和去甲肾上腺素剂量差异均有统计学意义（均

P＜0.05），其余指标差异均无统计学意义（均 P＞
0.05）。

2.2  Kaplan-Meier生存曲线分析（图1）：Kaplan-Meier 

生存曲线显示，内源性 ARDS 组与外源性 ARDS 组

患者的 28 d 累积生存率差异无统计学意义〔41.0%

（41/100）比 54.2%（64/118），P＞0.05〕。

2.3  预后指标比较（表 2）：内源性 ARDS 组的 ICU

住院时间较外源性 ARDS 组明显延长（P＜0.05），两

组间 28 d 无机械通气时间和 28 d 病死率差异均无

统计学意义（均 P＞0.05）。

表 1 不同病因两组 ARDS 患者的临床资料比较

指标 内源性 ARDS 组
（n＝100）

外源性 ARDS 组
（n＝118） Z /χ2/ t 值 P 值

年龄〔岁，M（Q1，Q3）〕    55.00（67.00，75.75）   56.50（44.00，67.25） -3.505 0.001
性别〔例（%）〕   1.318 0.253
　男性 63（63.0） 83（70.3）
　女性 37（37.0） 35（29.7）
BMI〔kg/m2，M（Q1，Q3）〕    22.87（24.49，25.20）   24.50（22.23，27.06） -0.360 0.330
体温（℃，x±s） 37.68±0.99 37.85±0.97 -1.305 0.193
心率（次 /min，x±s） 102.97±21.67 112.59±20.56 -3.359 0.001
呼吸频率〔次 /min，M（Q1，Q3）〕    15.00（19.50，22.00）   18.00（15.00，21.00） -0.696 0.706
MAP〔mmHg，M（Q1，Q3）〕    60.00（70.50，95.50）   67.00（55.00，90.25） -1.393 0.283
实验室检查〔M（Q1，Q3）〕
　WBC（×109/L）  10.15（6.05，15.73） 10.74（7.76，16.05） -0.855 0.515
　PLT（×109/L）    135.50（79.50，242.25）   130.50（67.25，179.25） -1.624 0.063
　Hb（g/L）    112.50（93.50，133.50）   104.00（87.75，135.00） -0.908 0.686
　PT（s）    12.90（11.63，15.08）   14.40（12.60，16.43） -3.497 0.086
　APTT（s）    32.20（28.75，36.80）   35.25（30.25，42.50） -3.035 0.044
　Fib（g/L）  4.11（2.97，5.00） 3.78（2.46，4.98） -1.315 0.259
　D- 二聚体（μg/L）    5.25（2.13，10.31）   8.46（5.23，16.58） -3.102 0.628
　肌酐（μmol/L）      81.05（59.45，147.15）     92.00（62.68，167.45） -0.705 0.496
　TBil（μmol/L）    17.95（11.43，26.80）   28.90（18.56，58.55） -5.296 0.001
　IL-6（ng/L）      83.79（14.15，233.55）   112.00（55.66，635.01） -3.033 0.112
　CRP（mg/L）      90.00（65.58，120.08）   120.08（90.00，183.00） -4.485 ＜0.001
　PCT（μg/L）  1.85（0.29，7.03）   3.95（1.78，16.50） -3.690 0.020
血气分析
　pH 值〔M（Q1，Q3）〕  7.38（7.30，7.46） 7.35（7.26，7.41） -2.693 0.010
　氧合指数〔mmHg，M（Q1，Q3）〕    127.50（81.00，181.50）     147.00（104.25，183.50） -1.874 0.123
　PaO2〔mmHg，M（Q1，Q3）〕    73.25（56.98，96.75）   75.20（63.93，89.23） -0.737 0.401
　PaCO2〔mmHg，M（Q1，Q3）〕    39.90（34.93，49.85）   39.90（33.85，46.53） -0.610 0.476
　乳酸〔mmol/L，M（Q1，Q3）〕  1.55（1.20，2.20） 1.80（1.10，3.60） -0.281 0.015
　碳酸氢根（mmol/L，x±s） 24.68±6.00 21.56±4.75 -3.649 ＜0.001
潮气量〔mL，M（Q1，Q3）〕      450.00（440.00，480.00）     450.00（440.00，480.00） -1.295 0.185
PEEP〔cmH2O，M（Q1，Q3）〕    9.00（8.00，12.00）   8.00（5.00，10.00）   4.204 ＜0.001

去甲肾上腺素剂量
　〔μg·kg-1·min-1，M（Q1，Q3）〕

 0.20（0.00，0.80） 0.45（0.00，1.40） -1.968 0.030

SOFA 评分（分，x±s）   9.62±3.77 10.55±4.30 -1.685 0.093
APACHEⅡ评分〔分，M（Q1，Q3）〕    21.50（15.25，27.00）   23.00（16.00，29.00） -0.469 0.455

注：ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，BMI 为体质量指数，MAP 为平均动脉压，WBC 为白细胞计数，PLT 为血小板计数，Hb 为血红蛋白，PT

为凝血酶原时间，APTT 为活化部分凝血活酶时间，Fib 为纤维蛋白原，TBil 为总胆红素，IL-6 为白细胞介素 -6，CRP 为 C- 反应蛋白，PCT 为

降钙素原，PaO2 为动脉血氧分压，PaCO2 为动脉血二氧化碳分压，PEEP 为呼气末正压，SOFA 为序贯器官衰竭评分，APACHEⅡ为急性生理学

与慢性健康状况评分Ⅱ；1 mmHg＝0.133 kPa；1 cmH2O＝0.098 kPa
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2.4  各时间点累积液体平衡对内源性 ARDS 患者

和外源性 ARDS 患者预后的预测价值（图 2；表 3）：

ROC 曲线显示，外源性 ARDS 组的 3、5、7 d 累积

液体平衡预测 28 d 预后的预测价值均高于内源性

ARDS 组，以外源性 ARDS 组 7 d 累积液体平衡的预

测效能最为显著（AUC＝0.754）。

3 讨 论 

  外源性与内源性 ARDS 在肺损伤机制上存在显

著差异，前者主要表现为肺毛细血管内皮细胞受损，

后者则主要累及肺泡上皮细胞［9］。外源性 ARDS 的 

表 2 不同病因两组 ARDS 患者的预后指标比较

组别 例数
（例）

28 d 无机械通气时间
〔d，M（Q1，Q3）〕

ICU 住院时间
〔d，M（Q1，Q3）〕

28 d 病死率
〔%（例）〕

内源性
　ARDS 组 100 21.00

（14.25，24.00）
11.50

（6.00，18.00） 59.0（59）

外源性
　ARDS 组 118 23.00

（15.00，25.25）
  8.00

  （4.00，17.25） a 45.8（54）

注：ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，ICU 为重症监护病房；与内

源性 ARDS 组比较，aP＜0.05

表 3 不同病因两组 ARDS 患者不同时间点 
累积液体平衡对 28 d 预后的预测效能

变量 AUC 95%CI 截断
值

约登
指数

敏感度
（%）

特异度
（%）   P 值

内源性 ARDS
　3 d 累积液体平衡 0.508 0.406～0.610 29.89 0.132 74.58 12.20     0.887
　5 d 累积液体平衡 0.548 0.445～0.647 29.31 0.168 33.90 82.93     0.414
　7 d 累积液体平衡 0.570 0.467～0.669 -6.09 0.170 77.97 39.02     0.227
外源性 ARDS
　3 d 累积液体平衡 0.733 0.644～0.810   1.01 0.393 81.48 57.81 ＜0.001
　5 d 累积液体平衡 0.739 0.650～0.816 17.01 0.417 66.67 75.00 ＜0.001
　7 d 累积液体平衡 0.754 0.666～0.829   9.42 0.478 75.93 71.87 ＜0.001

注：ARDS 为急性呼吸窘迫综合征，AUC 为曲线下面积，

95%CI 为 95% 置信区间

病理机制主要由全身炎症反应触发，多种促炎因

子、凝血激活产物、补体系统及内毒素等物质经血

液循环抵达肺部微血管，这些生物活性分子直接作

用于肺毛细血管内皮细胞，导致血管壁通透性急剧

升高。这种病理变化促使富含蛋白成分的渗出液最

初在肺间质聚集，随着病情进展，渗液进一步扩散至

肺泡腔内［10］。此外，激活的内皮细胞通过表达黏附

分子，促使循环中的中性粒细胞被捕获并进一步激

活，进而引发其迁移过程。在此过程中，被激活的中

性粒细胞会释放大量的蛋白酶和活性氧，从而加剧

内皮细胞的损伤程度［11］。本研究结果表明，外源性

ARDS 组的心率、APTT、TBil、CRP、PCT、乳酸水平

及去甲肾上腺素使用剂量均显著高于内源性 ARDS

组，进一步证实肺内源性与肺外源性 ARDS 患者在

炎症标志物表达上存在显著差异［12］。

  不同病因 ARDS 患者的临床特征及治疗方案的

差异均会影响其预后转归［13-14］。本研究显示，内源

性 ARDS 组的 ICU 住院时间明显长于外源性 ARDS

注：ARDS 为急性呼吸窘迫综合征

图 1  不同病因两组 ARDS 患者的 28 d Kaplan-Meier 生存曲线

注：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 为曲线下面积

图 2  内源性 ARDS（A）和外源性 ARDS（B）两组患者不同时间点累积液体平衡预测 28 d 预后的 ROC 曲线

－ － 
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组，两组间 28 d 无机械通气时间和 28 d 病死率无显

著差异。内源性 ARDS 的发病机制主要源于肺实质

病变，在持续炎症刺激下，肺泡上皮细胞与肺泡巨噬

细胞被过度激活，导致大量炎症介质与趋化因子释

放。这些生物活性物质迅速吸引中性粒细胞向肺

泡腔聚集，致使肺泡上皮细胞间的紧密连接结构遭

到破坏。随着肺泡通透性异常增高，肺间质和肺泡

腔内液体异常积聚，肺表面活性物质合成功能受到

抑制，最终造成肺泡塌陷、纤维蛋白沉积及肺泡壁

水肿等病理改变［15］。因此，肺部病变程度更重、需

要更长时间的肺保护性通气治疗策略可能是内源性

ARDS 患者 ICU 住院时间延长的原因。

  不同病因引起的 ARDS 都可能因为容量不足导

致血压降低，ARDS 的治疗需要在维持血管容量的

同时缓解肺水肿，这使得液体复苏成为整个病程治

疗的关键环节［16］。实施限制性液体管理策略有利

于维持 ARDS 患者的液体稳态，对整体治疗效果及

预后具有积极意义［17］。维持液体负平衡不仅能够

减轻炎症反应、优化氧合，还可有效保护肺功能［18］。 

本研究采用 ROC 曲线评估不同时间点累积液体平

衡对内源性与外源性 ARDS 患者预后的预测效能，

结果显示，外源性 ARDS 患者的 3、5、7 d 累积液体

平衡对 28 d 预后的预测价值均高于内源性 ARDS

患者，其中外源性 ARDS 患者 7 d 累积液体平衡的

预测效能最为显著（AUC＝0.754）。限制性液体管理

已被证明可延长 ARDS 患者无机械通气时间，缩短

ICU 住院时间［19］，对 ARDS 患者进行合理的液体管

理，有助于减轻患者的肺水肿，降低病死率［20］。外

源性 ARDS 的核心病理是全身炎症反应导致的弥漫

性肺内皮损伤，引发的肺毛细血管渗漏造成肺水肿，

因此不同天数的累积液体平衡成为外源性 ARDS 患 

者全身炎症反应、肺水肿程度及治疗策略有效性的

敏感指标，对患者 28 d 预后情况的预测价值更高。

  综上所述，外源性 ARDS 患者的 ICU 住院时间

较内源性 ARDS 患者更短，不同时间点累积液体平

衡对预后的评估价值较内源性 ARDS 患者更显著，

两组患者在 3、5、7 d 累积液体平衡的截断值呈现差

异性。本研究为不同病因导致的 ARDS 患者液体管

理策略的制定提供了重要依据。然而，本研究因受

限于单中心回顾性设计的特点，其结论的普适性仍

需通过多中心前瞻性研究加以验证。
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