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呼吸机相关性膈肌功能障碍的主要病因及发病机制
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【摘要】 膈肌是人体内最重要的呼吸肌之一，其中呼吸肌功能的 60%～80% 是由膈肌发挥作用的。机械

通气是临床重症呼吸衰竭患者常用的支持手段，在维持患者呼吸功能的同时，呼吸机使用不当也能造成呼吸

机相关性膈肌功能障碍（VIDD）。VIDD 的发病机制主要由机械通气导致膈肌线粒体氧化应激（MOS），此外，泛

素 - 蛋白酶体系统（UPS）蛋白降解、自噬、钙蛋白酶活性改变、钙离子、细胞因子也在 VIDD 的进程中发挥着重

要作用。对于 VIDD 病理机制进行深入了解，有利于临床预防及治疗 VIDD。现从可能引起 VIDD 的潜在病因 

（呼吸机使用不当、年龄、营养和代谢状态、合并疾病、药物因素）及机制（线粒体氧化应激、膈肌细胞的自噬、

钙蛋白酶的激活、钙离子浓度升高）方面的研究进展进行概述，从而为 VIDD 的治疗提供参考。
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【Abstract】 The diaphragm is one of the most important respiratory muscles in the human body, of which 60%-
80% of the function of the respiratory muscle is played by the diaphragm. Mechanical ventilation is a common respiratory 
support method for severely ill patients in clinical. However, improper use of the ventilator can also lead to ventilator-
induced diaphragm dysfunction (VIDD) while maintaining patients' respiratory function. The pathogenesis of VIDD is 
mainly induced by mechanical ventilation leading to diaphragmatic mitochondrial oxidative stress (MOS). In addition, 
the protein degradation of the ubiquitin-proteasome system (UPS), autophagy, changes in calpain activity, calcium, and 
cytokines also play important roles in the process of VIDD. In-depth understanding the pathological mechanism of VIDD 
is beneficial to prevent and treat VIDD. This article reviews the research progress of the potential etiology (improper 
use of ventilator, age, nutritional and metabolic status, coronary disease, drug factors) and pathogenesis (mitochondrial 
oxidative stress, autophagy of diaphragm cells, activation of calpain, and increase of intracellular calcium) of VIDD, so as 
to provide reference for the treatment of VIDD.

【Key words】 Ventilator-induced diaphragm dysfunction; Etiology; Pathogenesis 
Fund program: Science and Technology Planning Project of Gansu Province of China (23JERA0965); Science 

and Technology Planning  Project of Lanzhou  of  Gansu Province (2022-5-62); Research Project of Gansu Provincial 
Hospital (23GSSYC-3)

DOI: 10.3969/j.issn.1008-9691.2024.02.024

 机械通气是一种临床常见的治疗手段，常用于中枢性

呼吸衰竭、周围性呼吸衰竭以及其他不能自主通气维持血

氧饱和度的患者，包括原发性或继发性肺损伤、有神经或退

行性神经肌肉疾病，以及重大手术或创伤后恢复的患者［1］。

膈肌是分割腹腔和胸腔的肌纤维结构，由周围的肌腹和中央

的腱膜组成。膈肌作为机体重要的呼吸肌之一，所有呼吸

肌功能的 60%～80% 由膈肌来完成。但随着机械通气时间

的延长，机械通气对肺部以及呼吸肌的损伤也会增加，其中

影响较为显著的是膈肌，造成呼吸机相关性膈肌功能障碍

（ventilator-induced diaphragm dysfunction，VIDD）［2］。 

 研究表明，即使是短期（＜12 h）的机械通气也会引起

VIDD 的发生，进而导致患者撤机失败，进一步的延长患者重

症监护病房（intensive care unit，ICU）住院时间，增加了患者

住院费用，导致病死率升高，高达 53% 的机械通气患者在插

管后 24 h 内发生了 VIDD［3］。另有 26% 的患者可能在 ICU

住院期间使用机械通气时发生 VIDD［4］。研究表明，膈肌收

缩强度降低与撤机失败有关［5］，呼吸机撤机失败的很大一部

分原因是 VIDD［5］。研究显示，增加膈肌收缩强度可以提高

患者撤机成功率［6］。

 VIDD 主要表现为影响膈肌收缩力、肌束横截面积、蛋

白合成及降解、快慢肌纤维转换等方面［7-8］。为了能解决这

一重要的临床问题，对 VIDD 背后的分子机制进行详细了解

是非常有必要的。如果能在插管后和 VIDD 发病早期实施

针对其发病机制核心通路的预防和治疗，将有可能明显缩短

呼吸机使用时间，降低并发症，从而降低 VIDD 的发病率和

病死率。VIDD 的发病机制众多，现对目前主要发生机制的
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研究进展进行简述。

1 VIDD 的病因及诱发因素 

1.1 呼吸机使用不当 ：临床医生在使用呼吸机时，对于呼

吸机参数设置的模式［9-11］、压力、流量、频率、吸气和呼气循

环触发器等，应该科学谨慎选择，呼吸机参数设置不当会降

低气体交换效率，使机体与呼吸机不同步工作，导致患者缺

氧。呼吸机使用不当造成的 VIDD 可能有以下几种原因，包

括过度辅助、辅助不足、反常运动（由于呼吸机与机体呼吸

非同步）和呼气末过度通气〔由于呼气末正压（positive end-

expiratory pressure，PEEP）升高〕［12-13］（图 1）。

1.1.1 过度辅助通气［14］：膈肌运动受膈神经支配。机械通

气或体外膜肺支持时过度通气可抑制或减少吸气肌运动，导

致膈肌发生废用性萎缩［9］。过度通气支持会将机体的吸气

力抑制在非常低的水平，导致膈肌发生快速废用性萎缩和膈

肌运动减弱［15］。

1.1.2 辅助通气不足［16］：机械通气的主要目的是帮助机体

进行气体交换，包括吸入所需氧气和排出产生的二氧化碳。

如果机械通气时通气支持不能满足机体所需，呼吸肌将会

过度运动代偿，膈肌过度活动导致肌纤维损伤和收缩能力 

下降［17］。

1.1.3 反常运动［18］：在机械通气患者中，膈肌反常收缩运

动通常发生在呼吸机的呼气阶段，无效触发、过早触发、反

向触发等几种形式的人机不同步可在呼气时产生强烈的膈

肌收缩，在这些情况下膈肌运动与呼吸机不同步，容易造成

膈肌损伤［19］。

1.1.4 呼气末过度通气 ：近年来有研究表明，PEEP 过高时

膈肌过度缩短致肌纤维长度过长，使肌节脱落（沿膈肌肌纤

维长度的肌节数量减少），从而导致膈肌纵向萎缩［20］。

1.2 年龄因素 ：随着年龄的增长，人体的肌肉质量和力量逐

渐衰减。40～70 岁，每 10 年就会损失机体 8% 的肌肉量 ；

70 岁之后，每 10 年会损失 15% 的肌肉量，在生理衰老过程

中，大约 20%～30% 的肌肉量会损失（每年 0.5%～1.0%） ［21］。

随着年龄的增长，膈肌收缩力量也逐渐衰减［22］。

 这种肌肉减少涉及多种因素，包括蛋白质合成和代谢

的改变，炎症、激素的改变，以及线粒体功能障碍［23］ （图 1）。

研究表明，线粒体功能障碍与机体的衰老密切相关，衰老机

体线粒体 DNA 发生突变增多和数量减少，表明细胞凋亡途

径异常，电子传递链活性下降，线粒体自由基产生增多 ；过

氧化物酶体增殖物激活受体 γ 共激活因子 1α（peroxisome 

proliferator-activated receptor-γ coactivator，PGC-1α）在与年 

龄相关的线粒体生成减少中扮演着关键作用 ；白细胞介

素（interleukins，IL-1、IL-6）和 肿 瘤 坏 死 因 子 -α（tumour 

necrosis factor-α，TNF-α）也参与了和年龄相关的线粒体功

能障碍，核转录因子 -κB（nuclear factor-κB，NF-κB）水平也

随着年龄增加而升高，NF-κB 的长期慢性激活也是导致肌

肉量减少的重要原因之一［23］。

 人体合成激素水平下降，尤其是睾酮和雄激素对肌肉

质量有很大的影响。无论是男性或女性，睾酮水平下降均与

肌肉质量和力量下降有关 ；更年期女性雌激素水平下降也

会对肌肉产生同样的影响［24］。

1.3 营养和代谢状态：相关研究表明，约 30%～60% 的住院

患者会发生营养不良，而在危重症患者中营养不良的发生率

会更高，营养不足也会导致肌肉的萎缩［21］。危重症患者营

养代谢紊乱会导致能量消耗增多，同时疾病期间营养物质的

吸收以及可利用性减少［25-26］，导致患者体内分解代谢增多，

合成减少。高分解状态与胰高血糖素、肾上腺素、皮质醇等

高分解代谢激素和细胞因子的增加有关，

也与胰岛素和睾酮被抑制有关［25］。抑制

合成激素的生成，增加分解激素的合成导

致肌肉质量、收缩力和免疫力下降，造成

严重感染和器官衰竭的概率增大。国内

的一项研究表明，对于机械通气患者连续

5 d 的高蛋白肠内营养后膈肌功能明显好

转，机械通气时间明显缩短，可促进呼吸

功能的恢复［27］。

1.4 患者合并疾病 ：需要机械通气患者

最常见的合并疾病是糖尿病、脓毒症、高

血压和急性心肌梗死。在机械通气过程

中可能出现的合并疾病有：急性呼吸窘迫

综合征（acute respiratory distress syndrome， 

ARDS）、呼吸机相关性肺炎、脓毒症、心

源性休克、急性肾衰竭、肝衰竭、凝血功

能障碍、烧伤、呼吸性酸中毒和代谢性酸

中毒等［28-29］。由于蛋白质代谢的改变，很

多合并疾病可促进膈肌功能障碍（图 1）。

脓毒症时，全身炎症反应综合征（systemic  图 1 VIDD 的病因及诱发因素
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inflammatory response syndrome，SIRS）增加了促炎细胞因子

（TNF-α、IL-1、IL-6 和 IL-1β）、一氧化氮和自由基水平，

共同促进蛋白水解的激活［29］。因此，抑制这些分子的激活

一定程度上可避免合并上述疾病的患者在机械通气时发 

生 VIDD ［30］。

1.5 药物因素：糖皮质激素（glucocorticoids，GC）会导致急性

危重症，引起代谢的异常，体内 GC 含量升高会引起神经肌

肉疾病，通过抑制体内合成代谢和蛋白质分解代谢，导致肢

体肌肉和呼吸肌功能障碍［31］。如图 1 所示，合成代谢被抑

制后可以通过各种机制抑制蛋白质的合成，包括抑制肌肉中

的氨基酸运输、抑制胰岛素和胰岛素样生长因子 1（insulin-

like growth factor-1，IGF-1）对 F4G- 结合蛋白 1 和核糖体蛋

白激酶 S6 磷酸化的刺激作用，进而抑制 mRNA 的翻译［32］。 

肌原蛋白是卫星细胞向肌肉纤维分化过程中必不可少的

转录因子，肌原蛋白合成减少也会导致肌肉生成减少［31］。

有证据表明，与机械通气相关肌肉萎缩的介质，如叉头框 

蛋白 O1（forkhead box transcription factor O1，FOXO1）、糖原

合 成 酶 激 酶 -3β（glycogen synthase kinase-3β，GSK-3β）、 

CCAAT/ 增 强 子 结 合 蛋 白 β（CCAAT/enhancer-binding 

protein β，C/EBPβ）、p300 蛋白、发育、DNA 损伤反应调节

基因 1（regulated in development and DNA damage responses 1，

REDD1）和活化转录因子 4（（activating transcription factor 4， 

ATF4）在 GC 升高时会升高，而丝氨酸 / 苏氨酸蛋白激酶

S6K1（因能介导核糖体蛋白 S6 磷酸化而得名）和真核翻译起

始因子 4E 结合蛋白 1〔eukaryotic translation initiation factor 

4E （eIF4E）-binding protein 1，4E-BP1〕的磷酸化水平则降 

低［31-32］。研究表明，高碳酸血症是 VIDD 的保护因素，可

减缓 VIDD 的发生［33］。脓毒症及全身感染会增加 VIDD 的 

发生［34-35］。

 最近的一项研究表明，非去极化肌松药可减弱 VIDD

模型大鼠膈肌的收缩功能［36］。也有研究证明，制模前后 2 d

给予机械通气 12 h 模型大鼠中药参苓白术散灌胃治疗，可

明显缓解膈肌肌纤维萎缩和线粒体功能障碍水平，但具体作

用的途径尚不明确［37］。也有研究表明，与丙泊酚比较，对于

机械通气患者给予右美托咪定镇静，能明显降低 VIDD 的发

生，改善膈肌萎缩，缩短机械通气时间，提高撤机成功率［38］。

2 VIDD 的发病机制 

 膈肌肌纤维的收缩能力受众多因素的影响，包括胞质

游离钙离子浓度、横桥附着、肌节长度等，其中一个或多个

变量的改变都会导致膈肌收缩性能的改变。因此，机械通气

诱导的膈肌收缩功能障碍的原因是多样的。

 既往研究已经证明，在人或动物机械通气后会发生很

多改变，对 VIDD 的形成机制有了初步认识，包括泛素 - 蛋

白酶体系统（ ubiquitin-proteasome system，UPS）蛋白降解［39］、 

自噬［40］、钙蛋白酶活性改变［41］、氧化磷酸化、糖酵解上调、

线粒体功能障碍和氧化应激［42］ （图 2），这些都会导致膈肌

肌纤维萎缩。其中，线粒体氧化应激（mitochondrial oxidative 

stress，MOS）是 VIDD 发生最为关键的一步。

2.1 MOS ：VIDD 的特征是蛋白质稳态失衡，表现为蛋白质

合成减少和膈肌蛋白降解的增加。如图 2 所示，分解代谢途

径的激活可诱导膈肌 MOS，激活 UPS 蛋白通路，促进蛋白质

的降解，导致肌肉萎缩［42-43］。MOS 产生的自由基可影响肌

肉蛋白的翻译后修饰，如影响蛋白质翻译后的氧化修饰，改

变其结构和功能，包括影响横桥的运动、降低肌丝的钙敏感

性［44］。其次，MOS 可调节膈肌的新陈代谢，减弱氧化磷酸化，

增加糖酵解［45］，导致肌肉能量供应减少。MOS 在 VIDD 发

病机制中的地位也通过动物模型抗氧化剂的干预实验得到

了验证，通过使用水溶性维生素 E 或线粒体靶向抗氧化肽

SS31 等抗氧化剂处理机械通气大鼠来预防 MOS，可以缓减

机械通气大鼠膈肌肌力的减弱［46-47］。

 有研究证明，MOS 的激活与 Janus 激酶 / 信号转导与转

录激活因子（Janus kinase/signal transduction and transcription 

activator，JAK/STAT）和 Smad3 通路激活密切相关，阻断大鼠

JAK/STAT 或 Smad3 通路可明显预防氧化应激和 VIDD 的发

生［48-49］。这些信号分子至少以两种方式促进 VIDD 的产生：

① 通过调节线粒体功能，诱导 MOS，进而激活分解代谢过

程，降低收缩力 ；② 通过直接转录激活分解代谢基因。

2.1.1 STAT3 的激活 ：细胞核内的 STAT3 可转录上调 Bim、

解耦联蛋白（uncoupling protein，UCP）、细胞色素 C 氧化酶亚

基 5A（cytochrome C oxidase subunit 5A，COX5A）。COX5A 等

基因的表达可导致线粒体膜电位和三磷酸腺苷（adenosine 

triphosphate，ATP）生成效率降低，线粒体能量供应障碍和

功能紊乱及 MOS，使膈肌的收缩功能减弱，STAT3 激活通过

增加蛋白泛素化导致肌肉萎缩［50］，这可能与依赖 STAT3 表

达的肌肉生长抑制素、肌肉萎缩蛋白 Fbox-1 和肌肉特异性

环指蛋白（muscle RING-finger protein-1，MuRF-1）的表达有 

关［51］。研究表明，通过抑制 JAK/STAT3 的活性，可以缓解

机械通气引起的收缩力下降和肌肉萎缩［52］。

2.1.2 Smad3 的激活 ：研究表明，与 STAT3 相似，Smad3 的

激活可以调节体外培养的肌肉细胞和机械通气大鼠模型膈

肌细胞的蛋白降解和 MOS，抑制大鼠 Smad3 活性可以有效

防止氧化应激和 VIDD［49］（图 2）。过表达 Smad 也与运动肌

肉功能障碍有关，骨骼肌中 Smad3 的过度表达可导致肌肉

萎缩［53］。

图 2 VIDD 的发病机制及已知信号通路
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2.1.3 FOXO 家族 ：除了转录因子 STAT3 和 Smad3，FOXO

家族成员也参与了 VIDD 的分解代谢过程，包括 UPS、自噬

和凋亡（图 2）。FOXO1 主要受磷脂酰肌醇 -3- 激酶 / 蛋白

激 酶 B（phosphatidylinositol-3-kinase/protein kinase B，PI3K/

Akt）通路的调控［54］，FOXO1 在肌肉萎缩中起重要作用，诱

导 FOXO1 基因过表达小鼠的骨骼肌质量、收缩功能明显下 

降［55］。FOXO1 也可控制肌肉中一系列与萎缩相关的基因，

包括 Atrogin1 和 MuRF1，以及自噬基因等［56］。锰超氧化物

歧化酶（Mn-superoxide dismutase，MnSOD）、过氧化氢酶和

生长阻滞与 DNA 损伤诱生蛋白 45（growth arrest and DNA 

damage inducible protein 45，GADD45）是由 FOXO 调控的主

要解毒酶，氧化应激可以通过改变 FOXO 上游通路来调控

FOXO 因子的活性，使 FOXO1 调控的解毒酶失活，进而导致

细胞内活性氧的积累造成细胞异常［57］。

2.1.4 磷脂酶 A2（cytosolic phospholipase A2，cPLA2）：既往

有研究表明，机械通气会导致膈肌 cPLA2 活化，线粒体活性

氧（reactive oxygen species，ROS）生成过多和肌肉萎缩［58］。 

最近发表的一项实验显示，运用 cPLA2 特异性抑制剂 CDIBA 

可降低线粒体 ROS 水平，改善膈肌肌力；且线粒体靶向抗氧

化剂 Mito TEMPO 能缓解呼吸机诱导的线粒体氧化应激，并

下调体内 cPLA2 的活性［59］。所以，在 VIDD 的发育过程中，

cPLA2 活化可促进线粒体 ROS 的生成。

2.2 膈肌细胞的自噬 ：机体细胞内溶酶体蛋白酶降解细胞

器和细胞质蛋白的代谢过程称为自噬［60］，具体就是双膜液

泡包裹细胞质成分形成自噬体，然后通过细胞质移动到溶

酶体被降解。自噬对于维持细胞的正常新陈代谢起着重要

作用，自噬增强会导致细胞萎缩。细胞内 ROS 产生增多会

导致自噬相关基因表达增加和自噬激活［61］。近期研究表

明，机械通气时间延长会导致自噬相关蛋白如自噬相关基因

（autophagy-related genes，ATG5、ATG7）、苄 氯 素 1（Beclin1）

表达增加，自噬体数量也增多［62］。相关研究表明，在给啮齿

动物机械通气 8～18 h 后，膈肌中的自噬生物标志物表达明

显增多［63-64］。此外，在 VIDD 发展进程中，自噬和氧化应激

之间存在相互作用，氧化应激会导致自噬增加，进一步导致

ROS 的产生增多和自噬体进一步增加［65-66］ （图 2）。

 但目前的研究尚不清楚自噬是加速 VIDD 的发生还是

对 VIDD 的发生起保护作用［40，65］。研究表明，重症患者细

胞中的自噬过程和有丝分裂过程均受到影响，使细胞损伤

相关蛋白质清除率降低［67］。在 VIDD 小鼠模型中，用 N- 乙

酰半胱氨酸或雷帕霉素诱导自噬增强可以降低 VIDD 的发 

生［68］。自噬在维持肌肉稳态以及正常功能中扮演着重要作

用，机械通气引起的自噬增加在一定程度上有利于机体线粒

体细胞提升自我清除功能，从而改善膈肌的收缩功能［68］。

2.3 钙蛋白酶的激活 ：钙蛋白酶可水解 100 多种不同的细

胞蛋白导致其肌肉萎缩，钙蛋白酶的本质是一种半胱氨酸蛋

白酶，骨骼肌中普遍存在着Ⅰ和Ⅱ两种钙蛋白酶［69］。研究

表明，钙蛋白酶可裂解 Z 线相关蛋白，促进肌丝蛋白的裂解，

肌丝蛋白随后被 UPS 和其他蛋白酶降解［70］。

 研究表明，机械通气时间延长可导致膈肌钙蛋白酶活

性增加［41］。早前的研究证明，抑制钙蛋白酶活性可减缓

VIDD 的发生［71］。在机械通气引起的肌节损伤中，已经发现

了特异膈肌蛋白降解，在机械通气 18 h 后，大鼠膈肌纤维肌

力明显降低，同时伴有肌球蛋白重链水平比例降低，以及膈

肌纤维中的肌钙蛋白功能障碍［72］。研究表明，运用钙蛋白

酶抑制剂亮肽可以缓解Ⅱx/b 型纤维萎缩，在一定程度上抑

制 VIDD 的发生［71］。

 如图 2 所示，氧自由基和钙蛋白酶活性之间的也有密

切联系，机械通气所致的 MOS 是导致 VIDD 的重要原因之

一，机械通气产生的 ROS 能激活膈肌细胞中钙蛋白酶活性，

参与维持肌节结构关键细胞骨架蛋白活性，可以被活性钙蛋

白酶降解，导致肌节破坏，从而减弱肌肉收缩性能［28］。

 天冬氨酸特异性半胱氨酸酶蛋白酶 3（caspase-3）是半

胱氨酸蛋白酶家族成员，在细胞凋亡中扮演着重要作用，是

细胞程序性死亡或凋亡的关键介质。有研究表明，啮齿类动

物和人机械通气后膈肌中的 caspase-3 被激活，并诱导膈肌

的凋亡［7］。在机械通气大鼠中，钙激活酶和 caspase-3 在膈

肌中互相调控［41］，说明钙蛋白酶可能通过凋亡影响膈肌的

收缩功能。

2.4 Ca2+ 水平升高 ：胞质中 Ca2+ 水平的增加可能与 VIDD

的萎缩、蛋白水解及膈肌自噬有关，钙诱导自噬可能是通

过钙调蛋白激酶激活钙依赖性 AMP 活化蛋白激酶（AMP 

activated protein kinase，AMPK），AMPK 可以激活依赖雷帕霉

素靶蛋白（mechanistic target of rapamycin ，mTOR）的自噬机

制［73］。胞质内持续高水平的钙也可以激活许多其他细胞内

信号通路，如丝裂素活化蛋白激酶（mitogen-activated protein 

kinase，MAPK）和蛋白激酶 C（protein kinase C，PKC），以及

钙依赖性蛋白磷酸酶。虽然这些激酶和磷酸酶不直接破坏

肌肉蛋白和结构，但它们调节的下游信号分子可以破坏肌肉

蛋白和结构［74］。

2.5 细胞因子水平升高 ：越来越多的研究表明，细胞因子也

许在 VIDD 的发病机制中扮演着重要角色。通过转录组测

序发现，机械通气后膈肌中多种细胞因子的 mRNA 表达水

平明显升高。最近的一项研究对机械通气 16 h 和少于 2 h 

的人体膈肌进行了基因分析，发现机械通气后人体膈肌中

多条信号通路发生了显著变化，包括 JAK/STAT、钙、转化

生长因子 -β（transforming growth factor-β，TGF-β）、血管

内 皮 生 长 因 子（vascular endothelial growth factor，VEGF）、

细胞因子 - 细胞因子受体信号通路和 mTOR 信号通路，其

中 JAK/STAT 是京都基因与基因组百科全书数据库（Kyoto 

Encyclopedia of Genes and Genomes，KEGG）通路改变最显著

的信号之一［50］ （图 2）。在机械通气患者中也观察到，机械通

气诱导血管生成细胞因子产生，机械通气仅 1 h 后，患者膈

肌中主要的血管生成调节因子，如 VEGF、成纤维细胞生长

因子 -2（fibroblast growth factor-2，FGF2）和 TGF-β 均明显

升高［75］。细胞因子或受体确实在机械通气膈肌中上调，但

这些分泌的细胞因子在机械通气作用下如何在膈肌组织局
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部发挥作用，而不会引起全身（如非呼吸性肌肉）萎缩，仍有

待阐明。

 综上所述，VIDD 的发生涉及的病因和发病机制众多，

MOS、蛋白水解激活、膈肌自噬、钙蛋白酶活性改变、胞质

Ca2+ 浓度升高、细胞因子水平改变都参与其中。各种机制之

间相互联系、相互影响，共同作用导致 VIDD 的发生。未来

需要进一步针对 VIDD 发生的各种可能机制进行深入探究，

进而对特定靶点进行干预治疗，以期达到避免撤机困难、保

护机械通气患者膈肌、降低 VIDD 的发病率的目的。
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