
Advances in Clinical Medicine 临床医学进展, 2026, 16(4), 2516-2524 
Published Online April 2026 in Hans. https://www.hanspub.org/journal/acm 
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641502 

文章引用: 孙铁皞, 蔡馨, 刘丁豪, 张鑫, 刘新梅. 吸入性一氧化氮在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的应用与展望[J]. 
临床医学进展, 2026, 16(4): 2516-2524. DOI: 10.12677/acm.2026.1641502 

 
 

吸入性一氧化氮在A型主动脉夹层术后低氧 
血症中的应用与展望 
孙铁皞1，蔡  馨1，刘丁豪1，张  鑫1，刘新梅2* 
1济宁医学院临床医学院，山东 济宁 
2济宁医学院附属医院心脏重症医学科，山东 济宁 
 
收稿日期：2026年3月9日；录用日期：2026年4月3日；发布日期：2026年4月13日 

 
 

 
摘  要 

A型主动脉夹层(AAD)术后低氧血症是导致患者预后不良的关键并发症之一，与患者术前基础状态、手术

操作及术后炎症反应密切相关。吸入性一氧化氮(iNO)作为一种选择性肺血管扩张剂，通过激活鸟苷酸环

化酶(sGC)-环磷酸鸟苷(cGMP)通路降低肺血管阻力，同时改善通气/血流(V/Q)匹配，为AAD术后低氧血

症的治疗提供了新策略。本文系统综述了iNO在AAD术后低氧血症中的基础理论、临床实践、技术进展、

争议挑战及未来展望，重点分析了iNO的药理机制、疗效评估、联合治疗策略及个性化治疗潜力。现有研

究表明，低剂量Ino (5~20 ppm)可显著提高患者氧合指数(PaO₂/FiO₂)，缩短机械通气时间，但长期使

用可能增加肾损伤风险，且疗效存在个体差异。未来需通过多中心随机对照试验明确iNO的最佳剂量与

疗程，并结合分子生物学技术探索个性化治疗方案，以推动iNO在AAD术后低氧血症中的规范化应用。 
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Abstract 
Postoperative hypoxemia after type A aortic dissection (AAD) surgery is a major complication asso-
ciated with poor outcomes and is influenced by preoperative status, intraoperative factors, and 
postoperative inflammation. Inhaled nitric oxide (iNO), a selective pulmonary vasodilator, reduces 
pulmonary vascular resistance via the soluble guanylate cyclase (sGC)-cyclic guanosine monophos-
phate (cGMP) pathway and may improve ventilation/perfusion (V/Q) matching, offering a potential 
therapeutic option. This review summarizes the rationale, clinical use, technical advances, ongoing 
controversies, and future directions of iNO for AAD-related postoperative hypoxemia, focusing on 
mechanisms, efficacy evaluation, combination strategies, and individualized treatment. Available 
studies suggest that low-dose iNO (5~20 ppm) can improve PaO₂/FiO₂ and shorten mechanical ven-
tilation duration, but prolonged use may increase renal injury risk and responses vary across pa-
tients. Multicenter randomized trials are needed to determine optimal dosing and duration, and 
molecular approaches may support personalized protocols to standardize iNO application in this 
setting. 
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1. 吸入性一氧化氮在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的基础理论 

1.1. 吸入性一氧化氮的药理机制与作用原理 

吸入性一氧化氮(iNO)的核心药理机制在于其对肺血管的选择性扩张作用，这一特性使其区别于传统

全身血管扩张剂。iNO 进入肺泡后，迅速扩散至肺血管平滑肌细胞，与细胞质内的可溶性鸟苷酸环化酶

(sGC)血红素基团结合，激活 sGC 催化三磷酸鸟苷(GTP)转化为环磷酸鸟苷(cGMP) [1]。cGMP 作为第二

信使，通过激活蛋白激酶 G (PKG)降低细胞内钙离子浓度，导致平滑肌松弛，最终实现肺血管扩张。这

种扩张作用具有显著的区域选择性——仅作用于通气良好区域的肺血管，从而改善通气/血流(V/Q)匹配，

减少肺内分流[2]。例如，在 AAD 术后低氧血症患者中，iNO 可使肺内分流率降低 15%~16%，PaO₂/FiO₂
提升 63%~65% [2]。 

除血管扩张作用外，iNO 还通过调节炎症反应与氧化应激参与肺损伤修复。研究发现，iNO 可抑制

核因子 κB (NF-κB)通路激活，减少肿瘤坏死因子-α (TNF-α)、白细胞介素-6 (IL-6)等促炎因子释放[3]。同

时，iNO 能清除超氧阴离子( 2O− )，减少过氧化亚硝酸盐(ONOO⁻)生成，减轻肺上皮细胞与内皮细胞的氧

化损伤[4]。在AAD术后患者中，iNO治疗可使支气管肺泡灌洗液(BALF)中中性粒细胞计数降低20%~30%，

丙二醛(MDA)水平下降 15%~20% [3]。此外，iNO 还能促进肺表面活性物质合成，维持肺泡稳定性——

体外实验显示，iNO 可上调肺上皮细胞表面活性物质蛋白 B (SP-B)表达，其表达量较对照组增加 2.3 倍

[5]。这些多靶点作用机制共同构成了 iNO 治疗 AAD 术后低氧血症的药理学基础。 
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1.2. A 型主动脉夹层术后低氧血症的病理生理机制 

A 型主动脉夹层(AAD)术后低氧血症的病理生理过程涉及手术创伤、炎症反应、肺血管功能障碍及

氧合障碍等多个环节，其核心机制可概括为“两重打击”模型。第一重打击源于手术操作本身：深低温

停循环(DHCA)导致肺缺血再灌注损伤，肺泡上皮细胞线粒体功能障碍，活性氧(ROS)生成增加，进而破

坏肺泡–毛细血管屏障[6]。研究显示，DHCA 时间超过 60 分钟的患者，术后低氧血症发生率高达 42.9%，

显著高于 DHCA 时间 < 60 分钟的患者(18.3%) [6]。同时，主动脉夹层累及头臂干时，可能压迫气管或支

气管，导致通气受限，进一步加重低氧血症[7]。 
第二重打击为术后炎症反应与免疫激活。AAD 患者术前常存在全身炎症状态，手术创伤可加剧炎症

级联反应：中性粒细胞浸润肺组织，释放弹性蛋白酶与基质金属蛋白酶(MMPs)，降解肺泡基底膜；巨噬

细胞活化后分泌 TNF-α、IL-1β等细胞因子，促进肺血管收缩与微血栓形成[8]。临床数据表明，术前 C 反

应蛋白(CRP) > 10 mg/L 的患者，术后低氧血症风险增加 3.43 倍[7]。此外，输血相关急性肺损伤(TRALI)
也是重要诱因——血小板输注可通过“两重打击”机制诱发肺损伤：第一重为术前炎症状态，第二重为

血小板释放的血小板活化因子(PAF)与白细胞介素-8 (IL-8)，两者协同作用使肺血管通透性增加，导致肺

水肿[7]。 
肺血管功能障碍与氧合障碍是低氧血症的直接原因。AAD 术后肺血管阻力(PVR)升高主要与以下因

素相关：(1) 肺血管收缩：血栓素 A2 (TXA2)、内皮素-1 (ET-1)等缩血管物质分泌增加，而 NO、前列环素

(PGI2)等舒血管物质合成减少[8]；(2) 肺血管重塑：长期高血压导致肺小动脉平滑肌增厚，管腔狭窄[9]；
(3) 肺栓塞：术中脱落的血栓或粥样斑块碎片阻塞肺血管[10]。氧合障碍则表现为肺内分流增加与弥散功

能下降——肺泡水肿导致弥散距离延长，肺不张使功能性肺泡面积减少，最终导致 PaO2/FiO2 显著降低

[2]。 

2. 吸入性一氧化氮在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的临床实践 

2.1. 吸入性一氧化氮在术后低氧血症中的疗效评估 

吸入性一氧化氮(iNO)在 A 型主动脉夹层(AAD)术后低氧血症中的疗效已得到多项临床研究证实，其

核心获益在于改善氧合与缩短机械通气时间。2019 年，一项多中心回顾性研究纳入 187 例 AAD 术后低

氧血症患者，其中 43 例接受低剂量 iNO (5~10 ppm)治疗，94 例为对照组。结果显示，iNO 组治疗后 6 小

时、24 小时、48 小时的 PaO2/FiO2 分别为(128.5 ± 32.6) mmHg、(165.3 ± 41.2) mmHg、(189.7 ± 45.8) mmHg，
显著高于对照组的(92.3 ± 28.7) mmHg、(118.6 ± 35.4) mmHg、(142.5 ± 39.1) mmHg [11]。此外，iNO 组机

械通气时间为 39.0小时(四分位间距：31.3~47.8小时)，显著短于对照组的 69.0小时(47.8~110.3小时) [11]。 
iNO 的疗效与剂量及治疗时机密切相关。一项随机对照试验显示，20 ppm iNO 治疗 AAD 术后低氧

血症患者，其 PaO₂/FiO₂提升幅度(65%)显著高于 10 ppm 组(42%) [2]。但高剂量 iNO (>20 ppm)可能增加

不良反应风险，因此临床多采用低剂量起始、逐渐滴定的方案[12]。治疗时机方面，术后 24 小时内启动

iNO 的患者，其 ICU 住院时间为 9.88 天，显著短于 24 小时后启动的患者(14.62 天) [13]。此外，iNO 对

不同类型低氧血症的疗效存在差异：对于肺内分流为主的低氧血症，iNO 可使分流率降低 15%~16%；而

对于弥散障碍为主的低氧血症，疗效相对有限[2]。 
尽管现有研究普遍提示 iNO 可在短期内改善 A 型主动脉夹层术后低氧血症患者的氧合状态，但其长

期疗效及对死亡率等硬终点的影响仍存在一定争议。一项随访 6 个月的研究显示，iNO 治疗组患者的 6
分钟步行距离(6MWD)为 385.6 ± 52.3 米，显著高于对照组的 321.4 ± 48.7 米(P = 0.01) [10]。但另一项研

究发现，iNO 治疗与患者 1 年生存率无显著相关性[10]。由于患者选择标准并不统一、终点事件定义不一
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致、伴随治疗措施的差异、证据仍以单中心、回顾性、小样本研究为主，统计效能有限，且缺乏基于病理

生理表型的分层分析，因此，未来研究的重点不应仅限于判断“iNO 是否有效”，而应进一步聚焦两个

更具临床转化价值的问题：一是明确哪些患者亚群最可能从 iNO 治疗中获益，二是阐明何种启动时机与

剂量策略最有助于将短期氧合改善转化为更实质性的患者中心结局改善。 

2.2. 吸入性一氧化氮的临床使用规范与安全性 

吸入性一氧化氮(iNO)的临床使用需遵循严格的规范，以确保疗效与安全性。根据《吸入性一氧化氮

临床应用专家共识(2024 版)》，iNO 的适应证包括：(1) AAD 术后低氧血症(PaO2/FiO2 ≤ 150 mmHg)；(2) 
术后肺高压(mPAP > 35 mmHg)；(3) 肺移植术后原发性移植物功能障碍(PGD) [14]。禁忌证包括：(1) 严
重左心功能不全(LVEF < 30%)；(2) 高铁血红蛋白血症(MetHb > 5%)；(3) 严重肝肾功能不全(Child-Pugh 
C 级或 eGFR < 30 mL/min/1.73m2) [14]。 

iNO 的给药方案需个体化调整。起始剂量通常为 5~10 ppm，根据氧合改善情况每 30~60 分钟调整一

次，最大剂量不超过 20 ppm [12]。维持剂量以维持 PaO2/FiO2 > 200 mmHg 为宜，疗程一般为 3~7 天，最

长不超过 14 天[11]。停药时需逐渐减量，避免突然停药导致反跳性肺高压——建议每 6~12 小时减少 2~5 
ppm，直至剂量为 0 [14]。例如，一项研究显示，突然停用 iNO 的患者中，30%出现 mPAP 升高>20%，

而逐渐减量的患者仅 5%出现类似情况[12]。 
iNO 的安全性主要关注其不良反应，包括高铁血红蛋白血症、肾损伤及出血风险。高铁血红蛋白血

症是 iNO 最常见的不良反应，与剂量相关——当 iNO 剂量 > 20 ppm 时，MetHb 升高的风险增加 3~5 倍

[15]。因此，临床需定期监测 MetHb 水平，建议每 6~12 小时监测一次，当 MetHb > 5%时需降低 iNO 剂

量或停药[14]。肾损伤是另一重要不良反应，一项 meta 分析显示，iNO 治疗可使急性肾损伤(AKI)风险增

加 40%，尤其是在剂量 > 10 ppm 且疗程 > 7 天时[15]。此外，iNO 可能抑制血小板聚集，增加出血风险

——一项研究显示，iNO 治疗组患者术后出血事件发生率为 12.5%，显著高于对照组的 6.3% [12]。因此，

临床需密切监测患者凝血功能，避免与抗凝药物联用。 

2.3. 吸入性一氧化氮对术后恢复的影响 

吸入性一氧化氮(iNO)对 A 型主动脉夹层(AAD)术后恢复的影响主要体现在缩短机械通气时间、减少

ICU 住院时间及改善器官功能等方面。一项纳入 26 例心脏术后患者的研究显示，iNO 可使氧输送量(DO2)
增加 19.5% (从 348 mL∙min−1∙m−2 提升至 416 mL∙min−1∙m−2)，氧消耗(VO₂)增加 12.3%，从而改善组织灌注

[16]。在 AAD 术后患者中，iNO 可使机械通气时间缩短 33.8%(从 104.56 小时降至 69.19 小时)，ICU 住

院时间缩短 19.9% (从 12.36 天降至 9.88 天) [13]。 
iNO 对术后器官功能的保护作用也得到了研究证实。一项动物实验显示，iNO 可减少心肌缺血再灌

注损伤，使梗死面积缩小 31%~32% [17]。在临床研究中，iNO 治疗组患者的急性肾损伤(AKI)发生率为

15.4%，显著低于对照组的 28.6% [18]。此外，iNO 还可改善术后神经功能——一项研究显示，iNO 治疗

组患者术后谵妄发生率为 22.5%，显著低于对照组的 37.5% [19]。这些结果提示，iNO 可能通过改善组织

灌注与减少炎症反应，对术后多器官功能产生保护作用。 
iNO 对术后并发症的影响仍存在争议。一项研究显示，iNO 治疗组患者术后肺部感染发生率为 10.7%，

与对照组(12.5%)无显著差异[11]。但另一项研究发现，iNO 治疗可使术后胸腔积液持续时间缩短 47.5% 
(从 23 天降至 9.5 天) [20]。此外，iNO 对术后营养状况的影响也值得关注——一项研究显示，iNO 治疗

组患者术后 7 天的血清白蛋白水平为 32.5 ± 3.2 g/L，显著高于对照组的 29.8 ± 2.8 g/L [18]。这些结果提

示，iNO 可能通过改善氧合与组织灌注，间接促进患者术后营养恢复。 
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3. 吸入性一氧化氮治疗 A 型主动脉夹层术后低氧血症的联合治疗策略 

吸入 NO 治疗已经被证明可以扩张肺血管，从而改善 A 型主动脉夹层术后低氧血症患者的氧合。然

而，单独使用 NO 并不总是足够有效。因此，考虑与其他策略的联合使用以增强其效果并改善患者预后

是有意义的。 

3.1. 俯卧位通气 

俯卧位通气(prone positioning, PP)被认为是改善低氧性呼吸衰竭患者氧合的重要非药物干预之一[21]。
其核心机制在于通过体位重分布改变胸肺力学条件：PP 可减轻背侧肺组织受重力与纵隔结构压迫所致的

肺泡萎陷倾向，从而改善肺容积的可招募性，并在一定程度上降低区域性过度充气与应力集中。与此同

时，PP有助于促进通气与灌注在肺内更均匀分配，尤其可改善依赖区域(背侧与下肺段)的通气/血流比例，

从而减少肺内分流并提升整体氧合效率。此外，PP 可能通过降低通气不均与局灶性高应力所相关的损伤

风险，减少气压伤相关并发症的发生，并降低医院获得性肺炎的发生率。若与吸入性一氧化氮(inhaled nitric 
oxide, iNO)联合应用，PP 所带来的通气/灌注再分配效应可能增强 iNO 对通气良好区域肺血管的选择性

作用，从而进一步提升氧合，缩短短期呼吸机依赖并降低并发症发生风险[22] [23]。 

3.2. 肺表面活性物质 

肺表面活性物质(pulmonary surfactant, PS)在维持肺泡稳定性、降低表面张力以及保障有效气体交换

方面具有关键作用[24]。在 A 型主动脉夹层术后低氧血症患者中，炎症反应、缺血–再灌注损伤及机械通

气相关应激等因素可能导致 PS 消耗增加或功能障碍，使肺泡更易发生塌陷，进而加重通气/灌注失衡并

扩大肺内分流。外源性 PS 补充理论上可通过增强肺泡稳定性与复张效率改善氧合，并可能在一定程度上

降低通气支持所需的压力水平。除此之外，PS 还具有免疫调节潜力，可影响局部炎症微环境并与特定免

疫细胞相互作用，从而增强肺部防御功能并促进肺组织修复与再生[25] [26]。然而，关于 iNO 与 PS 联合

应用在该类患者中的有效性与安全性，目前证据仍有限，仍需更高质量的临床研究进一步明确其获益边

界与适用人群。 

3.3. 高频振荡通气 

高频振荡通气(high-frequency oscillatory ventilation, HFOV)通过高频、低潮气量振荡在相对恒定的平

均气道压基础上实现通气，旨在在维持肺泡开放的同时减少潮气量相关的过度牵张，从而降低压力性与

容量性肺损伤风险[27]。HFOV 提供的持续性肺泡复张效应有助于改善肺容积、降低反复开放–关闭引起

的剪切应力，并可能促进肺水肿的吸收，改善通气/灌注匹配。与 iNO 联合时，HFOV 所形成的更均匀气

体分布可能有利于 iNO 在肺内的更一致递送，从而强化其对通气良好区域的选择性肺血管扩张作用，进

一步改善氧合并可能降低氧化应激相关负担，为部分重度低氧患者提供更为安全、有效的治疗策略[28]。
不过，HFOV 的适应证、启动时机及与常规肺保护通气策略的优劣仍需结合患者肺力学特征与监测指标

进行个体化权衡。 

3.4. 体外膜肺氧合 

体外膜肺氧合(extracorporeal membrane oxygenation, ECMO)可为重度呼吸衰竭和/或循环衰竭患者提

供暂时性的心肺支持，通常用于常规治疗策略无法维持足够氧合与灌注的情形，并为器官功能恢复或进

一步治疗争取时间。然而，ECMO 相关并发症并不罕见，包括出血、血栓、感染、肢体缺血及血管损伤

等，且其风险与支持时长、凝血管理及基础疾病严重程度密切相关。iNO 作为选择性肺血管扩张剂，已

https://doi.org/10.12677/acm.2026.1641502


孙铁皞 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1641502 2521 临床医学进展 
 

被证实可降低肺血管阻力并改善右心室负荷；在 ECMO 支持期间，若肺血管阻力升高导致右心后负荷加

重，iNO 通过扩张通气良好肺区血管、改善通气/灌注匹配，可能减轻右心室后负荷并提升氧合，从而为

更早撤离 ECMO 创造条件[13]。尽管理论上 iNO 与 ECMO 联用在 A 型主动脉夹层术后低氧血症患者中

具有潜在优势，但目前仍缺乏针对该特定人群的高质量证据，其疗效、安全性与最佳应用策略仍需进一

步研究验证。 

3.5. 磷酸二酯酶-5 (PDE-5)抑制剂 

PDE-5 抑制剂(如西地那非)可抑制 cGMP 降解，增强 iNO 的血管扩张作用。一项随机对照试验显示，

iNO (10 ppm)联合西地那非(50 mg)可使 AAD 术后肺高压患者的 mPAP 降低 28.5%，显著高于单一 iNO 治

疗(18.2%) [29]。此外，这种联合治疗可使 iNO 剂量减少 40%，从而降低 NO2 生成风险[29]。 

4. 吸入性一氧化氮在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的问题 

4.1. 吸入性一氧化氮长期使用的潜在风险 

吸入性一氧化氮(iNO)长期使用的潜在风险主要包括肾损伤、高铁血红蛋白血症、出血风险及肺毒性

等。一项 meta 分析显示，iNO 治疗可使急性肾损伤(AKI)风险增加 40%，尤其是在剂量 > 10 ppm 且疗

程 > 7 天时[15]。这种肾损伤可能与 iNO 导致的肾血管收缩有关——动物实验显示，iNO 可使肾血流量

减少 20%~25%，肾小球滤过率(GFR)降低 15%~20% [15]。 
高铁血红蛋白血症是 iNO 长期使用的另一重要风险。当 NO 与血红蛋白结合时，可将亚铁血红蛋白

氧化为高铁血红蛋白，导致氧输送能力下降。一项研究显示，iNO 剂量 > 20 ppm 时，高铁血红蛋白血症

的发生率为 25%，显著高于剂量 < 10 ppm 时(5%) [15]。此外，长期使用 iNO 还可能导致肺毒性——动

物实验显示，长期吸入 NO 可使肺组织出现炎症细胞浸润、肺泡上皮细胞损伤及纤维化[4]。一项大鼠实

验显示，吸入 NO 9 个月后，肺组织中 β-淀粉样蛋白(Aβ)水平增加 2.3 倍，提示 NO 可能促进神经退行性

病变[4]。 
iNO 长期使用的出血风险也值得关注。NO 可抑制血小板聚集，延长出血时间。一项研究显示，iNO

治疗 > 7 天的患者，术后出血事件发生率为 18.5%，显著高于治疗 < 3 天的患者(8.5%) [12]。此外，iNO
还可能与抗凝药物发生相互作用，增加出血风险——一项回顾性研究显示，iNO 联合华法林治疗的患者，

颅内出血发生率为 5.2%，显著高于单一华法林治疗(1.8%) [12]。 

4.2. 吸入性一氧化氮疗效的个体差异性 

吸入性一氧化氮(iNO)疗效的个体差异性主要与患者基础状态、基因多态性及疾病类型有关。患者基

础状态方面，肥胖患者接受 iNO 治疗后，PaO2/FiO2 提升幅度为 63%，显著高于非肥胖患者(45%) [30]。
此外，术前低氧血症患者的 iNO 疗效也更为显著——术前 PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg 的患者，术后 PaO2/FiO2

提升幅度为 65%，显著高于术前 PaO2/FiO2 > 300 mmHg 的患者(42%) [6]。 
基因多态性是影响 iNO 疗效的重要因素。例如，内皮型一氧化氮合酶(eNOS)基因 G894T 多态性可影

响 NO 的生成——TT 基因型患者的 eNOS 活性降低 30%，iNO 疗效显著低于 GG 基因型患者[31]。此外，

鸟苷酸环化酶(sGC)基因多态性也可影响 iNO 疗效——AA 基因型患者的 sGC 活性降低 25%，iNO 疗效

显著低于 GG 基因型患者[31]。 
疾病类型对 iNO 疗效的影响也较为明显。例如，肺内分流为主的低氧血症患者接受 iNO 治疗后，

PaO2/FiO2 提升幅度为 65%，显著高于弥散障碍为主的患者(40%) [2]。此外，AAD 术后低氧血症患者的

iNO 疗效显著高于先天性膈疝(CDH)患者[32]。 
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5. 吸入性一氧化氮在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的未来展望 

吸入性一氧化氮作为 A 型主动脉夹层术后低氧血症的潜在救治手段已受到持续关注。围绕其临床应

用，最核心的未决问题之一是给药方案的优化，尤其是有效剂量范围与个体化滴定策略仍缺乏高质量证

据支持；未来仍需通过随机对照试验及具有充分混杂控制的真实世界研究，明确在不同病理表型与通气

策略背景下的最佳剂量窗口，以在实现最大氧合获益的同时降低不良反应风险。与此同时，现有 iNO 递

送技术在浓度稳定性、持续性与剂量精确性方面仍存在一定局限。更先进的递送系统若能实现闭环控制、

连续监测吸入浓度并同步追踪 NO₂等相关安全指标，可能有助于提高治疗一致性与可重复性，从而增强

总体疗效评估的可信度。 
除单一干预外，iNO 与其他治疗策略的联合应用亦值得进一步探讨。理论上，iNO 通过选择性扩张

通气良好区域的肺血管改善通气/灌注匹配，而肺保护性通气、俯卧位通气或肺复张等措施可改变肺泡开

放度与区域通气分布，两者可能在生理层面形成互补，从而提高氧合改善的幅度与持续性。然而，这种

潜在协同效应是否能够稳定转化为患者中心结局的改善，仍需以机制一致性验证与前瞻性临床研究加以

确认。 
现阶段，iNO 在 A 型主动脉夹层术后低氧血症中的研究应由“是否应用”转向“如何精准应用”。

未来更具创新性的研究框架，应建立在病理生理表型分层基础上，将术后低氧患者区分为 V/Q 失衡主导

型、炎症渗出主导型及肺循环负荷升高型，并结合 EIT、床旁超声、炎症标志物及肺循环监测实现动态识

别。在此基础上，探索以连续氧合指标和安全性指标为反馈信号的闭环式 iNO 滴定策略，并通过多中心

自适应平台试验评价其在不同亚群中的差异化获益。研究终点也应由单一 PaO2/FiO2 改善，扩展至机械通

气时间、器官功能保护、90 天生存及功能恢复等患者中心结局。只有完成从经验性救治到表型导向精准

干预的转变，iNO 才能真正实现从“改善短期氧合”到“优化整体预后”的临床价值跃迁。 
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