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一氧化氮吸入治疗急性呼吸窘迫综合征的临床疗效
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摘要  目的：评估一氧化氮吸入（iNO）联合标准治疗对急性呼吸窘迫综合征（ARDS）患者的影响。方法：采集

2019 年 1 月—2024 年 4 月的 ARDS 患者共 406 例，按照 1∶1 倾向性评分匹配（PSM）后，分为 iNO 联合标准治疗（I+
S）组和标准治疗（S）组，每组各 35 例，评估治疗后患者的平均肺动脉压、动脉氧分压/吸入氧浓度百分比（PaO2/
FiO2）、28 d 死亡率等指标。结果：在治疗 24 h 和 48 h 后，I+S 组患者的平均肺动脉压显著低于 S 组（P<0. 05）。而

且，I+S 组的 PaO2/FiO2 在治疗后显著上升（P<0. 05）、可溶性生长刺激表达基因蛋白 2（sST2）水平显著下降

（P<0. 05）。比较两组非机械通气时间、ICU 住院时间、持续性肾脏替代治疗（CRRT）和体外膜肺氧合（ECMO）使

用率、28 d 死亡率，差异无统计学意义（P>0. 05）。结论：一氧化氮吸入联合标准治疗在改善 ARDS 患者的肺动脉

压、氧合和心肌标志物方面显示出潜在的益处。
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Abstract

Objective:: To evaluate the effect of nitric oxide inhalation (iNO) combined with standard thera‑
py on patients with acute respiratory distress syndrome (ARDS).  Methods:: A total of 406 ARDS pa‑
tients collected from January 2019 to April 2024 were divided into two groups: the iNO combined 
with standard treatment (I+S) group and the standard treatment (S) group, with 35 patients in each 
group, according to a 1∶1 propensity score matching (PSM).  The mean pulmonary artery pressure, 
arterial oxygen pressure/inspiratory oxygen fraction ratio (PaO2/FiO2), 28‑day mortality, and other 
treatment outcomes were evaluated.  Results:: After 24 and 48 hours of treatment, respectively, the 
mean pulmonary artery pressure in the I+S group was significantly lower than in the S group 
(P<0. 05).  In addition, PaO2/FiO2 in the I+S group was significantly increased after treatment 
(P<0. 05), and the sST2 level was significantly decreased (P<0. 05).  No significant difference was 
found in the duration of non ‑mechanical ventilation, length of ICU stay, use of continuous renal re‑
placement therapy (CRRT) and extracorporeal membrane oxygenation (ECMO), and 28‑day mortali‑
ty between the two groups (P<0. 05).  Conclusion:: iNO combined with standard therapy shows po‑
tential benefits in improving pulmonary artery pressure, oxygenation, and cardiac biomarkers in pa‑
tients with ARDS.

Key Words Nitric Oxide Inhalation； Acute Respiratory Distress Syndrome； Pulmonary Artery 
Pressure； Prognosis

急性呼吸窘迫综合征（acute respiratory distress 
syndrome，ARDS）是由感染、创伤等原因导致以肺

炎症性水肿、顺应性降低、顽固性低氧血症为特征

的综合征［1］。其典型病理特征是肺泡‑毛细血管内

皮通透性增加。ARDS 的发病率占 ICU 住院患者

的 10%、机械通气患者的 23%［2‑3］。尽管肺保护性

通气策略、俯卧位通气等治疗取得了一些进展，但

重症 ARDS 患者的死亡率仍高达 45%［1，4］。研究表

明，肺血管的异常收缩及重塑与 ARDS 的不良预后

密切相关［5］。ARDS 中肺泡毛细血管通透性增加导

致肺泡积液和通气不足，引起肺血管收缩，增加肺

循环阻力；炎症和组织损伤引起肺血管重塑，加剧

阻力；ARDS 患者通气‑血流失衡，进一步升高肺血

管压力；炎症介质如内皮素‑1（ET‑1）和肿瘤坏死因

子‑α（TNF‑α）促进血管收缩和重塑；肺血管阻力增

加导致右心室后负荷上升，直接损害右心功能［5‑6］。

43% 的 ARDS 患者伴有肺动脉高压，且 23% 的患者

有肺动脉高压合并右心室扩张［7］。因此，降低异常

升高的肺动脉压是 ARDS 血管治疗的关键。

一 氧 化 氮 吸 入 治 疗（nitric oxide inhalation，
iNO）已被批准用于治疗新生儿持续性肺动脉高压

多年，随后被进一步用于治疗 ARDS、高原性肺水肿

和 COVID‑19 等疾病［8］。研究表明，iNO 可以改善

ARDS 患 者 的 动 脉 氧 分 压/吸 入 氧 浓 度 百 分 比

（PaO2/FiO2）及通气/灌注（V/Q）比［9］。一氧化氮

（nitric oxide，NO）在机体内由组成型和诱导型 NO
合成酶在血管内皮细胞中氧化 L‑精氨酸和 L‑瓜氨

酸产生。NO 通过激活可溶性鸟苷环化酶减轻毛细

血管平滑肌的张力。 iNO 通过选择性舒张通气肺单

位的平滑肌细胞改善 V/Q 比值，并降低右心室负

荷、减少血小板聚集［10‑11］。尽管有研究表明 iNO 治

疗 ARDS 患者与急性肾损伤（acute kidney injury，
AKI）有关［12］，但研究纳入的 ARDS 和 AKI 诊断标

准的异质性影响研究结果。因此本研究运用倾向

性得分匹配（Propensity Score Matching，PSM）评估

iNO 在 ARDS 患者中的疗效及其对预后的影响。

1 资料与方法

1. 1　研究对象   采集 2019 年 1 月—2024 年 4 月于

武汉大学人民医院重症医学科收治的 406 例 ARDS
患者的临床资料。纳入标准 ：（1）年龄 ≥18 岁 ；

（2）ARDS 诊断标准：符合“2012 年 ARDS 柏林诊断
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标准”［13］，并根据指南给予标准治疗［4］；（3）住院时间

>48 h。排除标准：（1）严重心力衰竭［纽约心脏病

协会（New York Heart Association，NYHA）心功能

分级Ⅲ~Ⅳ级］；（2）恶性肿瘤；（3）既往有肝硬化、腹

水、长期行透析治疗等慢性肝肾功能不全患者；

（4）入院后 48 h 内死亡；（5）失访或资料不全患者。

本研究获得武汉大学人民医院伦理委员会的批准

（WDRY2024‑K161）。

1. 2　NO 吸入方法   治疗用 NO 气体分装于铝合金

钢瓶内，NO 经流量计调节 NO 吸入浓度为 5~20   
ppm（1 ppm=1×10-6），经 Y 管接入鼻氧管或呼吸

机供气管道，NO 吸入前后监测血气、电解质、血生

化指标及高铁血红蛋白浓度。

1. 3　 采 集 临 床 资 料   根 据 医 院 信 息 管 理 系 统

（Hospital Information System，HIS）采集患者的临

床资料，包括人口统计学信息（年龄、性别）、临床数

据［ARDS 的直接或间接危险因素、APACHE Ⅱ评

分、SOFA 评分、总胆红素、肌酐、血小板计数、D‑二
聚体、C 反应蛋白（C reactive protein，CRP）、血清淀

粉样蛋白 A（serum amyloid A，SAA）、N 末端 B 型利

钠肽前体（NT‑proBNP）、可溶性生长刺激表达基因

蛋白 2（sST2）、平均动脉压（mean arterial pressure，
MAP）、中心静脉压（central venous pressure，CVP）、

平 均 肺 动 脉 压（mean pulmonary arterial pressure，
mPAP）、PaO2/FiO2、平台压、潮气量、血管活性药

物］、影像资料（CT、超声等）、预后信息［无呼吸机

天数、28 d 死亡率、体外膜肺氧合（extracorporeal 
membrane oxygenation，ECMO）、肺外器官衰竭时

间、第 3 天需要机械通气、第 7 天需要机械通气、ICU
住院时间等］。

1. 4　统计学分析   运用 SPSS 24. 0 软件对数据进

行统计分析，其中计数资料以例数（百分比）表示，

组间比较运用 χ2检验；符合正态分布的连续性变量

以均数±标准差表示，组间比较运用 t 检验；非正态

分布的连续性变量使用中位数（四分位数间距）表

示，组间比较运用 Mann‑Whitney U 检验。PSM：本

研究采用 R 4. 3. 0 软件进行 1∶1 倾向性匹配降低研

究中可能存在的偏倚。通过多元 Logistic 回归模型

为 iNO 联合标准治疗组（I+S）和标准治疗组（S）计

算各自的倾向性评分，筛选出具有显著差异的协变

量。本研究纳入匹配过程的协变量包括年龄、性

别、病因、APACHE Ⅱ评分、SOFA 评分。卡钳值

设为 0. 2。以 P<0. 05 为差异有统计学意义。

2 结果

2. 1　基线资料的比较   依据排除标准，共排除 123
例患者：严重心力衰竭者 18 例；恶性肿瘤者 11 例；

既往有肝硬化、腹水、长期行透析治疗等慢性肝肾

功能不全患者 33 例；入院后 48 h 内死亡者 13 例、失

访/资料不全者 48 例。最终纳入 ARDS 患者共 283
例，其中 I+S 组 41 例，S 组 242 例，两组的年龄和间

接病因比较差异有统计学意义。按照 1∶1 倾向性评

分匹配后，每组各纳入 35 例，纳入患者的年龄为

67. 50（58. 25，73. 00）岁，APACHE Ⅱ评分为 16. 50
（12. 25，21. 00），SOFA 评分为 9. 00（7. 00，11. 00）。

两组 PSM 前后的临床资料分别见表 1 和表 2。S 组

和 I+S 组的平均肺动脉压分别为 29. 00（27. 00，
33. 50） mmHg 和 29. 00（26. 00，32. 00） mmHg
（P>0. 05，表 3）。

2. 2　 两 组 患 者 治 疗 前 后 血 流 动 力 学 及 心 功 能 比

较　两组患者治疗 24 h 后，I+S 组较 S 组平均肺动

脉压显著下降；治疗 48 h 后，I+S 组较 S 组 CVP、平

均肺动脉压显著下降（P<0. 05）。治疗 24 h 后，I+
S 组的 PaO2/FiO2 从 94. 00（72. 00，112. 50） mmHg
上升至 117. 00（104. 00，177. 50） mmHg，治疗 48 h
后可上升至 140. 00（119. 00，157. 50） mmHg，且较

S 组上升幅度更大（P<0. 05）。治疗 24 h 后，I+S
组较 S 组的血浆 sST2 水平显著下降，且治疗 48 h 后

I+S 组 sST2 显著下降至 271. 17（180. 74，335. 95） 
ng/mL（P<0. 05）。 两 组 治 疗 前 后 MAP 和

NT‑proBNP 无显著变化（P>0. 05，见表 3）。

2. 3　两组患者治疗疗效及预后比较   两组患者治

疗后非机械通气时间、ICU 住院时间、CRRT 使用

率、ECMO 使用率、第 3 天需要机械通气、第 7 天需

要机械通气比较差异均无统计学意义（P>0. 05），

I+S 组 和 S 组 28 d 死 亡 率 分 别 为 17. 14% 和

28. 57%（P>0. 05，表 4）。

3 讨论

肺动脉高压及右心室功能障碍是 ARDS 的独

立危险因素［14‑15］，因此基于优化血流动力学和肺气

体交换的治疗方法尤其重要［16］。ARDS 中的低氧

和高碳酸血症导致血流分布异常、肺动脉高压和右

心室功能不全；并且内皮细胞功能受损、血管炎症

和血栓形成等损伤导致肺通气不良区域的 V/Q 比

值降低，而通气良好区域 V/Q 比值升高，这造成了

ARDS 肺部通气的不均一性［16］。肺泡分流和肺泡
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死腔的交替形成，并导致特定的肺血管收缩、促炎

和促凝血的表型。而机械通气和其他呼吸支持策

略（无创通气和高流量氧疗）并不能改变 V/Q 比，目

前仅俯卧位通气可以通过血流重力重新优化 V/Q
比并改善氧饱和度［17］。由于肺泡死腔的增加与

ARDS 患者的死亡率独立相关［18］，因而使用肺血管

扩张剂（吸入 NO 等）成为了 ARDS 中潜在的重要治

疗靶点。

一氧化氮吸入治疗最早应用于新生儿肺动脉

高压的治疗，而在成人中报道较少。Fierobe 等［19］最

早报道 13 例损伤评分≥2. 5 且平均肺动脉压>30 
mmHg 的 患 者 ，一 氧 化 氮 吸 入 后 动 脉 氧 合 改 善

［PaO2/FiO2：（103±47） vs （142±63）］，肺动脉压下

降［（36. 1±4. 5） vs （31. 3±6. 1） mmHg］；每搏输出

量和心率没有变化。Rossaint 等［20］给予 10 例重度

ARDS 患者初始吸入 18 ppm 后以 33 ppm 的 NO 维

持，联合静脉输注 PGI2［4 ng/（kg⋅min）］，可将平均

肺动脉压从（33±2） mmHg 降低至（28±1） mmHg，
右心室射血分数从（28±2）%增加到（32±2）%，右

心室舒张末期容积指数降低、右心室收缩末期容积

指数升高，且平均动脉压和心脏指数无显著变化。

随着研究的深入，大样本量随机对照试验（385 例）

发现，吸入 NO 5 ppm 可以改善中度急性肺损伤

（PaO2/FiO2≤250）患者 24 h 内的 PaO2，但不影响辅

助通气时间或死亡率［21］。国内关于 iNO 治疗应用

于 ARDS 的报道较少。蒋志彬等［22］对 17 例感染性

休克并发 ARDS 患者行机械通气及 Swan‑Ganz 导

管检查，吸入 10 mmol/L NO 后，患者的动脉血氧分

压、血氧饱和度及氧合指数分别由（8. 67±2. 15） 
kPa（1 kPa=7. 5 mmHg），（0. 86±0. 08）和（9. 63±
3. 07） kPa 上 升 至 （17. 74±8. 82） kPa，
（0. 95±0. 08）和（25. 33±11. 36） kPa，肺内分流率

由（47. 4±13. 3）% 下降至（28. 1±12. 7）% 。且有

研究［23‑24］证实吸入外源性 NO 具有较好的肺血管扩

张选择性，在降低肺动脉压的同时能改善气体交换

功能，并发症发生率较对照组也无明显差异。一项

荟萃分析［25］在 9 项同质随机试验中对 1 142 名患者

进行了分析，发现接受 iNO 的重度 ARDS 患者的死

表 1　两组患者 PSM 前临床资料比较[M(P25,P75)；例(%)；-x±s]

参数

年龄(岁)
男性

有吸烟史

直接病因

误吸

肺炎

创伤

其他

无

间接病因

脓毒症

胰腺炎

其他

无

APACHE Ⅱ评分

SOFA 评分

平台压(cmH2O)
潮气量(mL/kg)
使用血管活性药物

PLT(109/L)
D‑二聚体( ng/mL)
TBIL(μmol/L)
Cr(μmol/L)
CRP(mg/L)
SAA(mg/L)

总体(n=283)
59.00 (47.00, 69.50)

175 (61.84)
105 (37.10)

25 (8.83)
158 (55.83)

16 (5.65)
24 (8.48)
60 (21.2)

129 (45.58)
13 (4.59)
23 (8.13)

118 (41.70)
17.00 (12.00, 21.00)

8.00 (5.00, 11.00)
25.78±3.11

8.34±0.80
103 (36.40)

214.15±74.18
2.64±4.90

8.60 (5.50, 12.00)
73.00 (69.00, 78.00)
56.00 (30.50, 125.00)

179.00 (105.00, 246.00)

S 组(n=242)
57.50 (45.00, 68.00)

148 (61.16)
89 (36.78)

21 (8.68)
135 (55.79)

15 (6.20)
21 (8.68)
50 (20.66)

112 (46.28)
9 (3.72)

16 (6.61)
105 (43.39)

16.00 (12.00, 21.00)
8.00 (5.00, 11.00)

25.73±3.11
8.32±0.81

92 (38.02)
212.70±72.52

2.54±4.75
8.60 (5.50, 12.00)

73.00 (69.00, 77.75)
56.00 (30.25, 122.00)

172.50 (106.00, 243.00)

I+S 组(n=41)
68.00 (59.00, 72.00)

27 (65.85)
16 (39.02)

4 (9.76)
23 (56.10)

1 (2.44)
3 (7.32)

10 (24.39)

17 (41.46)
4 (9.76)
7 (17.07)

13 (31.71)
17.00 (12.00, 21.00)

9.00 (7.00, 11.00)
26.10±3.17

8.41±0.68
11 (26.83)
222.71±83.78

3.25±5.78
8.60 (5.50, 11.80)

75.00 (70.00, 79.00)
57.00 (34.00, 150.00)

198.00 (104.00, 253.00)

P

<0.001*

0.567
0.783
0.914

0.032*

0.784
0.118
0.487
0.534
0.169
0.425
0.389
0.698
0.294
0.675
0.336

SMD

-0.731
-0.096
-0.047

0.097
-0.319
-0.421

0.236
-0.038
-0.262
-0.118
-0.103
-0.230
-0.138
-0.151
-0.516
-0.096
-0.115
-0.155

*P<0.05
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亡率没有降低，且 PaO2/FiO2（70~200 mmHg）亚组

分析未明确 iNO 降低死亡率的临界值。另一项

Meta 分析［11］研究发现 iNO 可以显著改善 ARDS 患

者的 PaO2/FiO2及氧合指数，对长期死亡率（38. 2% 
vs 37. 5%）、28 d 死亡率（34. 4% vs 32. 0%）、无呼吸

机天数无显著影响，但 iNO 组急性肾损伤的增加有

统计学意义。因此，基于对不良反应的担忧，中国

成人急性呼吸窘迫综合征（ARDS）诊断与非机械通

气治疗指南对 iNO 不作高级别推荐［26］。

COVID‑19 流行后，有较多报道聚焦于 iNO 应

表 2　两组患者 PSM 后临床资料比较[M(P25,P75)；例(%)；-x±s]

参数

年龄(岁)
男性

有吸烟史

直接病因

误吸

肺炎

创伤

其他

无

间接病因

脓毒症

胰腺炎

其他

无

APACHE Ⅱ评分

SOFA 评分

平台压(cmH2O)
潮气量(mL/kg)
使用血管活性药物

PLT(109/L)
D‑二聚体(ng/mL)
TBIL(μmol/L)
Cr(μmol/L)
CRP(mg/L)
SAA(mg/L)

总体  (n=70)
67.50 (58.25, 73.00)

44 (62.86)
27 (38.57)

7 (10.00)
40 (57.14)

2 (2.86)
6 (8.57)

15 (21.43)

36 (51.43)
3 (4.29)
7 (10.00)

24 (34.29)
16.50 (12.25, 21.00)

9.00 (7.00, 11.00)
25.99±3.01

8.30±0.77
21 (30.00)
223.06±77.87

2.93±5.18
8.60 (5.88, 12.52)

74.00 (68.25, 78.00)
57.00 (36.00, 96.50)

201.50 (114.75, 251.75)

S 组(n=35)
68.00 (58.50, 74.00)

20 (57.14)
14 (40.00)

3 (8.57)
21 (60.00)

2 (5.71)
3 (8.57)
6 (17.14)

20 (57.14)
1 (2.86)
3 (8.57)

11 (31.43)
15.00 (13.00, 20.00)

9.00 (6.50, 11.00)
25.91±2.80

8.17±0.84
11 (31.43)
220.40±73.51

2.87±4.48
8.60 (6.50, 12.35)

72.00 (67.50, 77.00)
64.00 (40.50, 95.00)

201.00 (146.00, 248.50)

I+S 组  (n=35)
67.00 (58.50, 71.50)

24 (68.57)
13 (37.14)

4 (11.43)
19 (54.29)

0 (0.00)
3 (8.57)
9 (25.71)

16 (45.71)
2 (5.71)
4 (11.43)

13 (37.14)
17.00 (11.50, 21.50)

9.00 (7.00, 11.00)
26.06±3.24

8.42±0.68
10 (28.57)
225.71±82.99

2.99±5.87
8.60 (6.25, 12.35)

75.00 (69.50, 79.50)
55.00 (31.00, 91.00)

202.00 (96.00, 261.00)

P

0.962
0.322
0.806
0.692

0.788

0.958
0.745
0.844
0.181
0.794
0.778
0.920
0.962
0.200
0.414
0.934

SMD

-0.164
-0.231

0.058

-0.102
0.117
0.246
0.000

-0.227

0.231
-0.171
-0.102
-0.123

0.006
0.080

-0.051
-0.294
-0.062
-0.072
-0.028
-1.150
-1.003
-0.016

0.118

表 3　两组患者治疗前后血流动力学及心功能比较[M(P25,P75)]

组别

S 组

(n=35)

I+S 组

(n=35)

时间

治疗前

治疗后

24 h
治疗后

48 h
治疗前

治疗后

24 h
治疗后

48 h

MAP (mmHg)
80.00 

(68.00, 91.00)
83.00 

(72.300, 91.00)
81.62 

(69.99, 90.18)
78.00 

(62.00, 90.50)
79.00 

(65.03, 88.50)
71.20 

(63.00, 80.00)

CVP (cmH2O)
11.00 

(7.50, 15.00)
11.00 

(7.50, 14.00)
9.00 

(7.48, 12.50)
11.00 

(8.50, 14.00)
10.00 

(8.80, 12.66)
8.00 

(7.00, 10.00)*#

mPAP (mmHg)
29.00 

(27.00, 33.50)
28.00 

(25.00, 33.00)
27.00 

(24.50, 30.50)
29.00 

(26.00, 32.00)
25.00 

(23.50, 27.00)*#

24.00 
(21.30, 26.00)*#

PaO2/FiO2 (mmHg)
100.00 

(77.00, 113.50)
110.00 

(89.00, 133.10)
117.00 

(99.00, 140.10)*

94.00 
(72.00, 112.50)

117.00 
(104.00, 177.50)*#

140.00 
(119.00, 157.50)*#

NT‑proBNP (pg/mL)
381.01 

(99.55, 578.50)
430.09 

(185.50, 674.68)
392.71 

(228.00, 598.13)
334.34 

(150.52, 544.50)
377.20 

(139.55, 626.18)
370.55 

(147.70, 580.53)

sST2 (ng/mL)
598.00 

(426.00, 1 105.50)
547.00 

(457.00, 976.50)
398.00 

(345.50, 576.50)*

499.00 
(386.50, 916.00)

472.00 
(351.40, 714.55)#

271.17 
(180.74, 335.95)*#

与 同 组 治 疗 前 比 较 ，*P<0.05；与 同 一 时 间 S 组 比 较 ，#P<0.05；MAP：平 均 动 脉 压 ；CVP：中 心 静 脉 压 ；mPAP：平 均 肺 动 脉 压 ；

NT‑proBNP：N 末端 B 型利钠肽前体；sST2：可溶性生长刺激表达基因蛋白 2
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用于 COVID‑19 相关 ARDS 的治疗，其疗效结果不

一。Bonizzoli等［27］通过超声心动图检查评估了 iNO
治疗 12 例 COVID‑19 相关 ARDS 患者，结果发现

iNO 并不影响肺动脉收缩压，也不影响心室大小和

功能，通气数据和氧合也无显著变化。而另一项研

究［28］发现，iNO 可以改善 PaO2/FiO2及氧合指数，但

两组的 30 d 死亡风险和住院死亡风险相似；iNO 组

的无呼吸机天数明显减少，ICU 和医院住院时间明

显更长；iNO 组的 AKI 和医院/呼吸机获得性肺炎

的发生率更高。

iNO 在 ARDS 的治疗中仍难以达成一致意见，

这可能与 ARDS 的诊断标准尚未统一且其发病机

制表现出明显的异质性有关。为了减少选择偏差，

本研究通过匹配具有相似倾向得分的个体，确保了

实验组和对照组在关键协变量上的平衡，使得研究

结果更加可靠；且在随机对照试验不可行的情况

下，PSM 可以模拟随机分配的效果，为因果推断提

供接近随机化实验的强度，增强了研究结论的有效

性。通过控制混杂变量，PSM 还能提高因果关系的

推断准确性［29］。另外本研究纳入的 ARDS 患者仍

参考 2012 柏林标准［13］，是由于纳入的病例是在广泛

使用柏林标准评估后诊断的病例。随着 ARDS 全

球新定义的推出，其引入的诊断工具更新、诊断场

景分类以及对氧合评估的优化，将有效促进未来临

床研究中 ARDS 病例标准化的进程［30］。

综上所述，一氧化氮作为一种选择性肺血管舒

张剂，能够降低肺动脉压力，减轻心脏负担，在改善

ARDS 患者的氧合和肺血流分布方面显示出巨大潜

力。通过动态监测患者的氧合状态和肺功能，一氧

化氮吸入治疗为 ARDS 患者提供了一种可能的有

效治疗手段，有助于提高生存率、促进早期康复、缩

短住院时间，并降低死亡率。
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