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肺外危险因素的研究进展
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【摘要】 脓毒症是感染引发的系统性炎症失控状态，其本质在于宿主免疫调控异常导致的多器官功能损

害。该病理过程不仅存在病原体侵袭的直接效应，更反映了感染触发炎症风暴进而引发器官功能失代偿的恶

性循环。在疾病进展过程中，急性呼吸窘迫综合征（ARDS）作为脓毒症终末期的典型并发症，与患者病死率升

高及远期生存质量下降密切相关。最新研究证据表明，除原发肺部损伤外，肝肾功能异常、代谢失衡、凝血功能

障碍等全身性病理改变，可能通过系统性炎症级联、血管内皮完整性破坏等途径，成为 ARDS 发生的重要诱因。

值得关注的是，序贯器官衰竭评分（SOFA）作为脓毒症动态监测工具，其参数波动与 ARDS 进展呈现显著关联。

但目前针对肺外器官损伤与 SOFA 评分动态演变间的分子相互作用机制、时序关联特征及临床预测效能，尚缺

乏全面深入的研究体系。本文基于最新研究进展，系统阐述以下关键科学问题 ：① 脓毒症向 ARDS 转化的病

理生理机制 ；② 肝肾功能障碍等全身性危险因素的作用路径 ；③ SOFA 评分各组分参数与 ARDS 发生的关联

强度。通过解析多器官功能衰竭的时序特征与呼吸功能损伤的动力学关系，研究重点聚焦于建立器官损伤组

合模式的风险评估体系，并为临床提供双重指导 ：① 基于器官损伤特征的个体化风险分层 ；② 针对特定病理

环节的精准干预方案。这一理论框架将推动 ARDS 防治从单纯的肺保护策略向多器官协同管理模式的转变，

最终实现脓毒症相关 ARDS 的个体化精准诊疗。
【关键词】 脓毒症 ；急性呼吸窘迫综合征 ；脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征 ；肺外危险因素 ；序贯器官衰

竭评分

基金项目：新疆维吾尔自治区科技支疆计划（指令性）项目（2024E02048）

DOI ：10.3760/cma.j.cn121430-20250627-00360

Research progress on extrapulmonary risk factors for sepsis-associated acute respiratory distress syndrome 
Subinuer Shalakejiang, Sun Hu, Miernisa Aihaiti, Baihetinisha Turdi
Department of Respiratory Intensive Care Unit, The First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University, Urumqi 
830054, China
Corresponding author: Baihetinisha Turdi, Email: 1627971002@qq.com

【Abstract】 Sepsis is a state of uncontrolled systemic inflammation triggered by infection, characterized by 
multiple organ dysfunction resulting from dysregulated host immune responses. This pathological process involves not 
only the direct effects of pathogen invasion but also reflects a vicious cycle where infection triggers an inflammatory 
storm, leading to organ decompensation. During disease progression, acute respiratory distress syndrome (ARDS), as a 
typical complication in the terminal stage of sepsis, is closely associated with increased patient mortality and decreased 
long-term quality of life. Recent evidence indicates that, in addition to primary pulmonary injury, systemic pathological 
changes such as liver and kidney dysfunction, metabolic imbalance, and coagulation disorders may serve as important 
contributors to ARDS development through pathways including systemic inflammatory cascades and disruption of 
vascular endothelial integrity. Notably, the Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) score, as a dynamic monitoring 
tool for sepsis, shows significant correlations between its parameter fluctuations and ARDS progression. However, 
comprehensive and in-depth research systems are currently lacking regarding the molecular interaction mechanisms, 
temporal association characteristics, and clinical predictive value between extrapulmonary organ injury and dynamic 
SOFA score evolution. Based on recent research advances, this article systematically elucidates the following key 
scientific questions: 1) The pathophysiological mechanisms underlying the transition from sepsis to ARDS; 2) The 
pathways through which systemic risk factors such as liver and kidney dysfunction act; 3) The strength of association 
between individual SOFA score components and ARDS development. By analyzing the temporal characteristics of 
multiple organ failure and the kinetic relationship with respiratory dysfunction, the research focuses on establishing a 
risk assessment system based on organ injury combination patterns, providing dual clinical guidance: 1) Individualized 
risk stratification based on organ injury characteristics; 2) Precision intervention strategies targeting specific pathological 
links. This theoretical framework will promote the transformation of ARDS prevention and treatment from pulmonary 
protection strategies to collaborative multi-organ management models, ultimately achieving individualized precision 
diagnosis and treatment for sepsis-associated ARDS.
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 脓毒症作为感染引发的全身性宿主反应失调综合征

（Sepsis-3 定义），以多器官功能障碍和免疫失衡为特征，其

临床结局与急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress 

syndrome，ARDS）的发生密切相关［1］。ARDS 作为脓毒症的

常见并发症，以肺泡- 毛细血管屏障破坏、非心源性肺水肿

及顽固性低氧血症为特征，临床预后极差，其病因及发病机

制复杂且尚未完全阐明［2］。脓毒症相关 ARDS 作为重症监

护病房（intensive care unit，ICU）的常见危重症，往往起病急

骤，进展迅速，预后不佳，病死率高，已成为重症领域的治疗

难点和热点之一。我国一项针对 22 个封闭的多学科 ICU 进

行的为期 2 个月的前瞻性观察队列研究中流行病学数据显

示，我国 ICU 中 54.8% 的严重脓毒症患者会进展为脓毒症

相关 ARDS，且此类患者病死率高达 71.0%［3］。Nam 等［4］研

究发现，凝血功能和中枢神经系统功能障碍是脓毒症患者发

生 ARDS 的独立危险因素。这一数据提示，肺外器官不仅是

脓毒症的靶向损伤部位，其功能障碍可能通过代谢紊乱、微

循环障碍等机制，直接参与 ARDS 的病理进程。然而，目前

针对脓毒症相关 ARDS 肺外器官功能障碍的研究仍存在显

著空白。明确肺外器官功能障碍，对于早期识别脓毒症相关

ARDS 高危患者并采取针对性的预防和治疗措施、改善患者

预后具有重要意义。

 在此背景下，序贯器官衰竭评分（Sequential Organ Railure  

Assessment，SOFA）因其多维动态监测优势，成为脓毒症相关

ARDS 风险分层的关键工具。研究表明，SOFA 评分不仅可量 

化器官功能障碍的严重程度（如肝肾功能、凝血状态及神经

系统损伤），还能通过评分变化（ΔSOFA）预测 ARDS 发生风

险及 28 d 病死率［5］。现通过系统阐述脓毒症相关 ARDS 的

肺外器官功能障碍机制，以及通过 SOFA 评分描述每个肺外

系统的器官功能障碍在这些患者中的预测价值，着重探讨

SOFA 评分在预测 ARDS 发生及指导个体化治疗中的应用，

以期提高临床医生对脓毒症相关 ARDS 患者的识别率，同时

为临床决策提供依据，从而改善患者的预后和生存率。

1 文献检索策略及结果 
1.1 文献检索策略：系统检索 PubMed、Web of Science、中国

知网、万方数据等中英文数据库，检索时限为 2000 年 1 月至 

2025 年 1 月。英文检索词：（“Sepsis”OR“Septicemia”）AND 

（“Acute Respiratory Distress Syndrome”OR“ARDS”OR“Sepsis-

Associated Acute Respiratory Distress Syndrome”OR“SA-

ARDS”）AND（“Extrapulmonary Risk Factors”OR“SOFA 

Score”）；中文检索词 ：“脓毒症”AND（“急性呼吸窘迫综合

征”OR“ARDS”OR“脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征”）

AND（“肺外风险因素”OR“SOFA 评分”）。同时辅以手工检 

索纳入文献的参考文献列表，以补充获取潜在相关研究。

1.2 文献纳入标准：根据 PICOS 原则制定纳入标准。① 研究 

对象（population，P）：明确诊断为脓毒症或脓毒性休克的成

人患者（年龄≥18 岁），无论其感染来源。② 干预因素 / 暴露 

（intervention/exposure，I/E）：研究中明确报告存在肺外风险因

素〔如急性肾损伤（acute kidney injury，AKI）、凝血功能障碍、

肝衰竭、休克等〕或报告了 SOFA 评分及其亚项。③ 比较 

（comparator，C）：对于队列研究，需要有非暴露组或低 SOFA

评分组作为对照 ；对于 RCT，需有安慰剂或标准治疗对照。

④ 结局指标（outcome，O）：主要结局为 ARDS 发生率、严重

程度（如柏林定义分级）或脓毒症相关 ARDS 患者的病死率

（28 d、60 d 或住院病死率）；次要结局为机械通气时间、ICU 

住院时间、器官功能障碍进展等。⑤ 研究类型（study design， 

S）：临床随机对照试验、队列研究（前瞻性或回顾性）、系统评 

价 /Meta 分析，语言限中、英文。

1.3 文献排除标准 ：① 研究类型为个案报道、病例系列（样

本量不足 10）、综述（非系统评价）、评论、信件、会议摘要、

动物实验或体外研究 ；② 重复发表（仅保留数据最完整或

发表时间最新的版本）；③ 无法获取全文或关键数据缺失且

联系作者未回复；④ 研究对象为新生儿、儿童（年龄＜18 岁）

或特殊人群（如孕妇、免疫缺陷未明确分类者）；⑤ 未明确

报告肺外风险因素与 ARDS 关联或，未提供 SOFA 评分的具

体数据。

1.4 文献筛选流程与结果：初步检索获得 350 篇文献，其中，

PubMed 125 篇，Web of Science 98 篇，中国知网 67 篇，万方

数据 60 篇。将全部文献导入文献管理软件（NoteExpress）后，

剔除重复文献 78 篇，获得 272 篇。由两名研究者独立依据纳

入与排除标准进行两轮筛选：① 初筛（题目 / 摘要）：阅读题 

目和摘要，排除明显不符合纳入标准的研究（如动物实验、

个案报道、儿童研究等），共排除 185 篇，剩余 87 篇 ；② 复筛 

（全文）：获取剩余 87 篇文献的全文进行详细评估，进一步排

除 47 篇，排除原因包括：无法获取全文（5 篇）、未报告目标结 

局（18 篇）、数据不完整或无法提取（12 篇）、研究设计不符合

（如样本量不足 10 的病例系列，7 篇）、重复发表（5 篇）。最终

共纳入 40 篇文献进行定性分析和数据提取，其中，中文文献 

5 篇，英文文献 35 篇。

2 脓毒症相关 ARDS 的发病机制 
2.1 细胞死亡 ：脓毒症时，机体通过与病原体的直接作用或

在机体炎症反应的作用下，激活多种细胞死亡途径，包括坏

死、凋亡、坏死性凋亡、焦亡等。这些过程都会诱导脓毒症

患者出现 ARDS。大量免疫细胞凋亡可能造成免疫麻痹，加

剧病原体对肺部的直接损伤，引起肺泡内皮屏障破坏及免疫

功能紊乱，导致 ARDS 的发生发展［6］。

2.2 血管内皮与肺泡上皮损伤 ：脓毒症时，机体免疫功能失 

调，导致炎症级联反应。炎症因子风暴可促进血管内皮、肺

泡上皮细胞损伤，使内皮细胞转变为失调的促凋亡、促炎
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症、促黏附和促凝血的病理状态，肺毛细血管内皮通透性增

加，引起肺泡腔渗液，进而发展为 ARDS。此外，作为首层屏

障，糖萼是内皮细胞表面的蛋白聚糖，炎症引起的内皮糖萼

损伤会增加内皮通透性，促进肺水肿形成，诱发 ARDS［7］。

2.3 免疫功能紊乱 ：脓毒症时，机体固有免疫系统出现失衡

及功能紊乱，表现为免疫亢奋或免疫麻痹。脓毒症前期，由

于机体固有免疫识别感染并激活机体免疫系统，引起炎症反

应以清除病原体，同时释放肿瘤坏死因子 -α（tumor necrosis 

factor-α，TNF-α）、白细胞介素（interleukins，IL-1、IL-6）等趋

化和促炎因子。与此同时，血管内皮或肺泡毛细血管屏障因 

炎症反应造成损伤，导致血管通透性增加，肺泡内渗液及肺

不张形成。内皮细胞损伤导致局部免疫反应失衡，促进炎症

因子黏附，诱发炎症及免疫反应，并发展为炎症级联反应，导

致炎症因子风暴，使肺组织损伤进一步恶化，最终逐步发展

为 ARDS。在脓毒症后期，免疫系统麻痹可能导致机体处于

持续的代偿性抗炎状态，引起感染复发或继发感染，进一步

加重组织损伤［8］。

2.4 线粒体功能障碍 ：线粒体是机体细胞内氧化代谢的主

要场所，产生的能量可维持细胞内钙稳态、活性氧（reactive 

oxygen species，ROS）水平及某些激素合成等细胞功能。脓

毒症引起的线粒体损伤和功能障碍，一方面通过氧化磷酸化

解耦联，三磷酸腺苷（adenosine triphosphate，ATP）耗竭，细胞 

死亡通路开启，引起肺损伤；另一方面，通过线粒体损伤后释 

放的多种损伤相关分子模式，促进肺部血管炎症反应，增加

中性粒细胞对血管内皮的黏附，使其通透性增加，导致微循

环障碍，引起肺组织损伤，并可发展为 ARDS［6］。

3 脓毒症相关 ARDS 的肺外危险因素 
3.1 心血管功能障碍：心血管因素在脓毒症相关 ARDS 中扮

演着重要角色。高血压、冠心病、心力衰竭等心血管疾病与

肺部功能障碍密切相关。脓毒症引起的感染性生物直接侵

入心脏组织，也可能导致细胞因子和趋化因子释放，这可促

进炎症反应，进而促进 ARDS 发展［9］。氧化应激也是 ARDS 

和心肌病共同发生的机制之一。脓毒症时，免疫系统释放的

ROS 可导致心脏组织的氧化损伤，导致心肌病的发生［10］。此

外，循环系统障碍可导致微循环血栓、心功能抑制及液体管 

理失衡等，促进脓毒症继发 ARDS 的病理进程。研究显示，脓 

毒症患者合并心功能不全时，ARDS 发生率较无心功能障碍

者高 1.8 倍 ［11］。因此，及时发现心血管疾病变化，对于早期诊 

治脓毒症相关 ARDS 至关重要。

3.2 肝功能障碍 ：目前观点认为，肝脏主要通过清除细菌和

调节炎症因子代谢来防止脓毒症加重对组织和器官的损害。 

肝功能障碍通过炎症失控、代谢紊乱、凝血功能异常等多重

机制，显著增加脓毒症患者继发 ARDS 的风险和严重程度。

脓毒症引发全身炎症反应过程中，肝脏通过清除循环中内毒

素和促炎介质发挥关键作用。肝功能障碍时，内毒素清除能

力下降，加剧全身炎症反应，促进 ARDS 的发生。肝脏合成

抗炎蛋白减少，削弱了对炎症反应的调控能力，加重了肺水

肿和低氧血症。肝脏合成凝血因子减少，导致脓毒症患者凝

血功能紊乱和微血栓形成，从而加重肺微循环障碍和组织缺

氧［12］。Siore 等 ［13］ 使用脂多糖（lipopolysaccharide，LPS）对仔

猪的肺脏和肝脏进行灌流，发现当肝脏和肾脏同时灌流时， 

肺脏中一氧化氮、TNF-α、IL-6 水平均升高，导致肺水肿。

在脓毒症时，肝脏在合成促炎细胞因子的同时，还会分泌抗

炎细胞因子，如 IL-10、转化生长因子 -β（transforming growth 

factor-β，TGF-β）、糖皮质激素等，这有可能预防与促炎细胞

因子相关的持续性器官损伤，但也有可能导致严重的免疫抑

制。von Baehr 等［14］在发生急性肝功能衰竭和肝硬变的脓

毒症患者中观察到感染免疫和内毒素清除不足。因此，肝功

能的维护，对于预防脓毒症相关 ARDS 的发展至关重要。

3.3 肾功能障碍 ：AKI 是危重症患者常见且严重的并发症， 

病死率和发病率高［15-16］。AKI 通常伴有其他器官功能障碍，

最常见的是 ARDS［17］。AKI 的发展涉及一个多因素的过程，

同时在被诊断为脓毒症的患者中则变得更加复杂［18］。有研

究表明，肾脏和肺脏之间的串扰与危重症患者病死率增加有

关［19］。一项针对 163 例脓毒症患者进行的前瞻性队列研究

显示，脓毒症患者 ICU 病死率为 34%，其中 AKI 占 71%，此

外，中度至重度 ARDS 和 AKI 的发生是脓毒症患者死亡的预

测因素［20］。Zhou 等［21］在一项回顾性研究中纳入了 1 085 例 

脓毒症相关 ARDS 患者，其中 375 例（34.6%）在入 ICU 后 48 h 

内发生了 AKI。因此，早期识别并诊治肾功能障碍，在脓毒症 

相关 ARDS 诊疗中起着至关重要的作用。

3.4 凝血功能障碍 ：凝血功能紊乱常见于脓毒症和 ARDS

患者。脓毒症患者往往合并凝血系统调节障碍，甚至可形成

微血栓，引起弥散性血管内凝血，造成器官灌注不足，最终发

展为多器官功能障碍综合征，甚至导致死亡 ［22-23］。根据几个

全国性的登记报告发现，多达 20%～30% 的严重脓毒症和感

染性休克患者出现凝血功能障碍［24］。脓毒症患者早期的凝

血激活和后续的血栓形成是由多种原因导致的，激活的单核

细胞和内皮细胞过表达组织因子，均可导致凝血的激活［25］。 

Evans 等 ［26］ 通过对 142 篇文献进行系统性综述，得出以下

结论 ：肺血栓形成在脓毒症相关 ARDS 中普遍存在，其中组

织因子激活凝血级联反应，加重肺微血管损伤。国外研究者

通过分析两个全国范围的脓毒症队列发现，以血小板减少和

凝血酶原时间（prothrombin time，PT）延长为组合的“TEP 凝 

血功能障碍”〔即“thrombocytopenia and elongated PT”；定义为

PT 与国际标准化比值（international normalized ratio，INR）的 

比值≥1.4 且血小板计数（platelet count，PLT）≤12×109/L〕 与 

脓毒症相关 ARDS 患者的住院病死率增加和氧合恢复延迟

显著相关 ；此外，抗凝剂的使用与 TEP 凝血功能障碍患者病

死率下降和氧合恢复良好显著相关，但与无 TEP 凝血功能障

碍患者无关［27］。Nam 等［4］研究发现，凝血 SOFA 评分≥2 分 

是脓毒症相关 ARDS 的危险因素。因此，深入研究凝血系统 

在脓毒症相关ARDS发病过程中的作用，具有一定普遍意义。

3.5 神经系统功能障碍 ：神经系统功能障碍与脓毒症相关

ARDS 之间的机制可能与“脓毒症相关脑病”诱导的神经源

性肺水肿、呼吸中枢驱动抑制及神经- 免疫交互作用密切相
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关。脑损伤会导致全身功能障碍，尤其是肺易损性。既往研

究表明，高达 36% 的创伤性脑损伤患者发生呼吸机相关性肺 

炎，而卒中后肺炎仍是缺血性卒中死亡的主要原因，强调了

关键的“脑- 肺轴”［28-29］。“脑- 脑轴”的概念代表了一个关

键的研究领域，强调了呼吸系统与中枢神经系统之间的双向

交流。这种双向交流主要是通过神经通路、微生物直接移 

位、免疫调节、炎症反应、微生物通路和低氧血症来促进。了 

解这些相互作用对于阐明肺部疾病如何影响神经健康至关

重要［30］。

 肺免疫反应可能具有全身性影响，特别是通过抗体和补

体蛋白的循环影响中枢神经系统［31］。此外，一项动物研究

强调了在 ARDS 期间免疫细胞向大脑迁移在促进免疫脑信

号传递方面的关键作用，而不仅仅是细胞因子［32］。2022 年，

张芮豪［33］通过一项回顾性研究分析了 1 119 例脓毒症相关

ARDS 患者的临床数据，发现中枢神经系统 SOFA 评分≥2 分 

是脓毒症患者继发 ARDS 的独立危险因素。这一发现进一

步强调了神经系统在脓毒症相关 ARDS 中的重要作用。因

此，深入探讨脓毒症相关 ARDS 过程中神经系统对细胞因子

的调控机制，具有重要的临床意义和普遍价值。

3.6 内分泌与代谢障碍 ：代谢因素同样是影响脓毒症患者

肺部健康的重要风险因素。糖尿病、肥胖、代谢综合征等代

谢疾病与肺功能受损之间存在明显关联。研究表明，糖尿病

患者的肺功能下降速度较快，且在急性呼吸道感染发生时，

糖尿病患者的病程和预后往往较差［34］。肥胖不仅影响呼吸

生理，还可能通过引发慢性炎症反应，进一步加重肺部疾病

的发生风险［35］。内分泌因素在 ARDS 肺外危险因素中亦不

可忽视。研究表明，甲状腺功能减退症患者的肺通气功能明

显降低，且在急性呼吸道感染中，甲状腺功能正常患者的预

后更佳［36］。因此，关注内分泌系统及代谢因素健康，对于维

护脓毒症患者肺部功能具有重要意义。

3.7 感染部位和病原体性质 ：不同的初始感染部位可能

会影响脓毒症相关 ARDS 患者肺部微生物组的组成和多样

性。一般而言，肺微生物组与肠微生物组之间的相互作用

或协同作用，在机体的炎症免疫应答中起调节作用。Zhang

等［37］通过宏基因组二代测序（metagenomicnext-generation 

sequencing，mNGS）研究了脓毒症相关 ARDS 患者肺部微生

物组的变化发现，肺内感染引起的 ARDS 组和肺外感染引起

的 ARDS 组之间存在显著差异 ：肺内感染引起的 ARDS 组

微生物特征表现为微生物组多样性减少，主要是肺部正常微

生物减少 ；而肺外感染引起的 ARDS 组微生物特征表现为

微生物组多样性增加，主要是条件致病菌和肠道微生物。两

组之间的肺部微生物组比较结果表明，肺部病原微生物、肠

道微生物或条件致病菌增加，是脓毒症相关 ARDS 死亡的潜

在风险因素。

4 脓毒症相关 ARDS 的肺外危险因素与 SOFA 评分的关系 
4.1 SOFA 评分的各项指标 ：SOFA 评分是一种广泛应用于

急诊、内科、外科、ICU 等多器官功能衰竭患者病情和预后

评估的量表，能动态反映器官功能的变化。SOFA 评分包括

呼吸系统、循环系统、肝脏、肾脏、神经系统和凝血系统。其

中，肺外器官包括循环系统、肝脏、肾脏、神经系统和凝血系

统。每个系统根据其功能状态被赋予 0～4 分，分数越高，表

明器官功能障碍越严重。SOFA 评分的总分范围为 0～24 分，

分数越高，说明患者的死亡风险越大［38］。

4.2 SOFA 评分与脓毒症相关 ARDS 的关系 ：已经有研究

者证明，脓毒症患者 SOFA 评分的变化能够反映器官的功能

状态，在描述严重脓毒症患者器官功能障碍的过程中，SOFA

评分具有较高的准确性［39］。Qiu 等［40］通过开展一项大型荟

萃分析和系统综述发现，SOFA 评分在预测脓毒症患者住院

病死率方面优于全身炎症反应综合征（Systemic Inflammatory 

Response Syndrome，SIRS）评分和快速序贯器官衰竭评分

（quick Sequential Organ Railure Assessment，qSOFA），是预测

脓毒症患者住院死亡的最有利选择，可作为低收入国家 28 d 

或 30 d 脓毒症死亡风险的筛查工具。表明 SOFA 评分可作

为评估脓毒症患者 ARDS 预后的重要指标。具体而言，SOFA 

评分在脓毒症患者入院时的初始值和随后的变化均能有效

预测患者的生存率。

4.3 肺外器官功能障碍与 SOFA 评分的相关性分析：在脓毒

症患者中，肺外器官功能障碍与 SOFA 评分之间的关系值得

深入探讨。肺外器官功能障碍可能与 ARDS 密切相关。Nam 

等［4］通过研究发现，利用 SOFA 评分中的单项评分评估脓毒

症相关 ARDS 肺外器官功能衰竭，能更准确地预测脓毒症相

关 ARDS 患者病情进展及预后。该回顾性研究基于 125 例脓

毒症患者的临床资料进行了多变量分析，结果显示，对于脓 

毒症患者，神经系统及凝血系统功能不全是发生 ARDS 的危

险因素。通过 SOFA 评分描述每个器官的功能，避免只关注

肺部本身的感染而忽略肺外器官在病情发展中的临床变化，

提高 SOFA 评分的预测准确性，对于早期识别高风险脓毒症

患者并制定相应的干预措施具有重要的意义。因此，SOFA

评分不仅是评估脓毒症患者病情的重要工具，也可以反映患

者肺外主要器官的临床状态变化，并通过影响治疗决策，指

导资源分配，发挥重要作用，为临床管理提供了宝贵的信息

和指导。

5 结 语 
 脓毒症相关 ARDS 的病理本质是全身炎症反应与多器

官交互失衡的复杂网络。本文系统总结了心血管抑制、肝功 

能异常、AKI 等肺外器官功能障碍在 ARDS 发生中的关键作

用，强调了 SOFA 评分在这些肺外器官功能障碍及预后评估 

中的重要性。作为核心评估工具，SOFA 评分可通过量化器官 

功能损害程度，为早期识别高危患者提供客观依据，指导临

床资源精准分配。然而，当前研究仍存在显著局限，如过度聚 

焦于肺部局部机制（如肺泡上皮损伤），忽视了肺外器官交互

作用（如“肠- 肺轴”调控微生物群、“肝- 肺轴”影响炎症因 

子代谢）的系统性影响。因此，临床实践中需突破“以肺为中 

心”的传统思维，将肺外危险因素（如高乳酸血症、凝血病）

纳入风险评估体系，并探索多模态预警模型。未来研究应致 

力于推动跨学科临床研究，验证靶向肺外器官干预策略对
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ARDS 的改善效果。唯有通过机制探索与技术创新的深度融 

合，方能实现从“对症支持”到“病因阻断”的诊疗模式转变，

最终改善脓毒症相关 ARDS 患者的长期预后与生存质量。
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