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　 　 【摘　 要】 　 慢性阻塞性肺疾病（ＣＯＰＤ）是以持续性气流受限为特征的常见肺部疾病，在 ＣＯＰＤ 引起的多种肺外

效应中，膈肌功能障碍尤为突出。 膈肌作为主要的呼吸肌，其功能障碍直接影响患者的通气效率，是导致 ＣＯＰＤ 逐渐

加重及呼吸衰竭的关键病理机制之一，并与疾病的病死率密切相关。 尽管近年来，随着临床医生对此病理状态的深

入研究以及诊疗技术的不断进步与创新，ＣＯＰＤ 相关膈肌功能障碍日益受到关注，但目前尚缺乏统一且规范的治疗方

案。 因此文章就 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的研究进展作一综述。
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】　 Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common lung disease characterized by persistent air⁃
flow limitation, and diaphragmatic dysfunction is particularly prominent among the multiple extrapulmonary effects caused by

COPD. Diaphragm, as the main respiratory muscle, whose dysfunction directly affects the ventilation efficiency of patients, is

one of the key pathological mechanisms leading to the progressive exacerbation of COPD and respiratory failure, and is closely

related to the mortality of the disease. Although COPD⁃associated diaphragm dysfunction has received increasing attention in

recent years with the in⁃depth study of this pathology by clinicians and the continuous progress and innovation of diagnostic

and therapeutic techniques, there is a lack of uniform and standardized treatment protocols at present. The purpose of this ar⁃
ticle is to review the pathogenesis of COPD⁃associated diaphragmatic dysfunction and its therapeutic strategies.

【Ｋｅｙ ｗｏｒｄｓ】　 Chronic obstructive pulmonary disease; Diaphragmatic dysfunction; Respiration rehabilitation

　 　 慢性阻塞性肺疾病（ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ，
ＣＯＰＤ）是一种以持续性的气流受限为特征的慢性气道疾病。
据世界卫生组织估计，ＣＯＰＤ 全球患病率为 １０． ３％ ，是仅次于

缺血性心脏病和脑卒中的全球第三大死亡原因［１］ 。 ＣＯＰＤ 因

呼吸困难而限制日常生活中的各种活动，导致生活质量差，病
死率增加［２］ 。 膈肌作为主要的呼吸肌，亦称为呼吸泵，每移动

１ ～ ２ ｃｍ 可增加约 ７５％ 的肺泡通气量，人体 ６０％ ～ ８０％ 的用

力吸气由膈肌执行［３］ 。 膈肌功能障碍不仅直接影响 ＣＯＰＤ 患

者的肺通气功能，还会进一步加重其呼吸困难症状。 文章对

ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的研究进展作一综述，以期为临床

医生对 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍进一步研究、早期干预及

针对性康复治疗提供一定的参考。
１　 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的分子机制

１． １　 线粒体功能障碍与自噬　 线粒体是骨骼肌纤维细胞中调

节代谢及产生 ＡＴＰ 关键的细胞器。 ＣＯＰＤ 患者的线粒体呼吸链

功能紊乱，复合物Ⅰ和Ⅳ活性水平降低，致使 ＡＴＰ 生成减少和

活性氧（ＲＯＳ）反应性增加，从而导致细胞炎性反应和损伤［４］ 。
当线粒体功能发生障碍时，清除活性氧 ／氮（ＲＯＮＳ）的能力会减

弱，而较高的 ＲＯＮＳ 水平又可以打开线粒体通透性转换孔

（ｍＰＴＰ），刺激 ＲＯＮＳ 的产生，这被称为“ＲＯＮＳ 诱导的 ＲＯＮＳ 释

放”，进一步损伤线粒体［５］ 。 损伤的线粒体可通过激活 ＡＭＰＫ
信号通路直接触发膈肌萎缩［６］ 。 生理条件下，线粒体受损会启

动线粒体自噬清除损伤线粒体。 研究显示，ＣＯＰＤ 患者中参与

线粒体自噬过程的酶⁃Ｐａｒｋｉｎ （泛素连接酶 Ｅ３）水平降低，导致

膈肌中受损线粒体积累， ＲＯＳ 生成增加，进一步诱发膈肌

萎缩［７］ 。
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１． ２　 氧化应激反应　 正常生理条件下 ＲＯＮＳ 会被细胞内的抗

氧化系统清除。 然而，当 ＲＯＮＳ 产生过多或清除不足时，会导致

氧化应激，损伤膈肌细胞，影响其功能［８］ 。 ＣＯＰＤ 患者膈肌中

ＰＧＣ⁃α 水平下调增加了 ＲＯＮＳ 的产生、线粒体损伤和线粒体自

噬［９］ 。 泛素—蛋白酶体系统（ＵＰＳ）是细胞内蛋白质降解的主

要途径。 ＲＯＮＳ 通过激活 ＣＯＰＤ 患者的 ＮＦ⁃κＢ、Ｐ３８ 丝裂原活化

蛋白激酶（ｐ３８ＭＡＰＫ）和 ＦＯＸＯ 转录因子进一步激活下游 ＵＰＳ，
增加膈肌纤维细胞中蛋白质的降解，使膈肌功能下降［１０］ 。 此

外，氧化应激可诱导钙蛋白酶活化和激活 ｃａｌｐａｉｎ、ｃａｓｐａｓｅ⁃３ 等

蛋白水解系统加速膈肌蛋白降解，进而导致膈肌纤维萎缩和收

缩功能障碍［１１］ 。
１． ３　 全身慢性炎性反应　 炎性反应是慢性阻塞性肺疾病的主

要特征。 慢性阻塞性肺疾病患者的炎性反应不仅限于肺部，还
伴有全身慢性炎性反应。 与无膈肌功能障碍的 ＣＯＰＤ 患者相

比，有膈肌功能障碍的 ＣＯＰＤ 患者血 ＴＮＦ⁃α 和 ＩＬ⁃６ 水平显著升

高［１２］ 。 ＴＮＦ⁃α 可通过激活核因子⁃κＢ（ＮＦ⁃κＢ）参与膈肌耗竭的

重要信号通路诱导膈肌细胞凋亡。 另一方面，ＴＮＦ⁃α 还可以通

过 ＮＦ⁃κＢ 途径抑制 ＭｙｏＤ 等肌肉分化生长因子的表达，导致膈

肌分化中断［１３］ 。 ＩＬ⁃６ 根据局部免疫细胞和细胞因子微环境的

不同，具有促炎和抗炎作用［１４］ 。 Ｔｓｕｊｉｎａｋａ 等［１５］ 研究表明，长期

过表达 ＩＬ⁃６ 的转基因小鼠表现出明显的肌肉萎缩。 此外， ＩＬ⁃６
还可通过调控吲哚胺 ２，３⁃双加氧酶 １（ ＩＤＯ⁃１）的表达促进肌肉

萎缩［１６］ 。
１． ４　 慢性间歇性缺氧 　 慢性间歇性缺氧（ ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ
ｈｙｐｏｘｉａ，ＣＩＨ）诱导的氧化还原改变是膈肌功能障碍的基础。
ＣＯＰＤ 患者由于长期的气流阻塞、通气功能障碍和痰液潴留，使
机体长期处于慢性间歇性缺氧的状态，从而导致膈肌的组织学

形态、收缩特性和代谢发生变化，从而引起膈肌功能障碍［１７］ 。
ＣＩＨ 可激活 ＮＡＤＰＨ 氧化酶 ２ （ＮＯＸ２），使 ＮＯＸ２ 依赖性 ＲＯＳ 增

多，而 ＮＯＸ２ 衍生的 ＲＯＳ 是 ＣＩＨ 诱导膈肌无力的基础。 暴露于

ＣＩＨ 后，ＮＯＸ２ 依赖性基因表达明显增加［１８］ 。
２　 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的临床表现

　 　 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的临床表现具有多样性和复杂

性。 其主要特征性表现为劳力性呼吸困难和端坐呼吸，这些症

状常被误诊为心脏或肺部原发病变所致。 呼吸系统方面，患者

可出现慢性咳嗽、睡眠障碍（包括睡眠呼吸暂停低通气综合征）
以及反复发作的肺部感染和慢性肺不张［１９⁃２０］ 。 体格检查可见

典型体征：发绀、呼吸急促而浅、肺底部呼吸音减弱及叩诊浊

音，其中最具诊断价值的体征是深吸气时出现的胸腹矛盾运

动，这一现象在卧位时尤为明显———由于膈肌功能障碍，吸气

时肋间外肌和辅助呼吸肌收缩产生的胸内负压将膈肌和腹部

脏器向胸腔牵拉，导致腹壁反常内陷［２１］ 。 此外，膈肌功能障碍

还可引发多系统临床表现。 睡眠监测显示，多数患者存在明显

的通气不足，尤其在快速眼动睡眠期，通过多导睡眠仪可记录

到特征性的低通气和呼吸暂停事件［２２］ 。 继发症状则涉及多个

系统：心血管系统表现为心律和血压异常、交感神经兴奋性增

高；消化系统可出现胃食管反流；全身症状包括易疲劳、性功能

障碍以及抑郁等精神心理症状［２３］ 。 这些临床表现的多样性和

严重程度与膈肌功能障碍的程度呈正相关，提示临床医生应重

视早期识别和干预。
３　 膈肌功能障碍评估

３． １　 膈肌超声　 膈肌超声作为一种安全、无创且准确性高的

影像学技术，在膈肌功能障碍的诊断和评估中具有重要临床应

用价值。 该技术通过检测膈肌移动度 （ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｅｘｃｕｒｓｉｏｎ，
ＤＥ）和膈肌增厚分数（ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｆｒａｃｔｉｏｎ，ＤＴＦ）评估膈

肌功能。 其诊断膈肌功能障碍的敏感度和特异度分别可达

９３％和 １００％ ［２４］ 。 目前普遍采用 ＤＴＦ ＜ ２０％和 ／或 ＤＥ ＜ １． ０ ｃｍ
作为膈肌功能障碍的诊断阈值［２５］ 。 在 ＣＯＰＤ 患者的临床管理

中，膈肌超声的应用价值主要体现在疾病评估和治疗指导两个

方面。 研究证实，ＣＯＰＤ 急性加重期（ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ
ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＥＣＯＰＤ）患者的 ＤＥ 和 ＤＴＦ 显著

降低，这为临床判断膈肌功能受损提供了客观依据［２６］ 。 更重要

的是，膈肌超声参数对无创通气治疗的预后具有重要预测价

值，治疗成功患者的 ＤＴＦ 和 ＤＥ 显著高于治疗失败者，且 ＤＴＦ ＜
２０％与无创通气治疗失败风险显著相关。
３． ２　 动态胸片（ＤＣＲ）、ＣＴ、ＭＲ 检查 　 ＤＣＲ、计算机断层扫描

（ＣＴ）、磁共振（ＭＲ）均可用于评估 ＣＯＰＤ 患者膈肌功能。 ＤＣＲ
作为一种新型检测方法，具有辐射剂量小、成本低、操作简便等

优势，可通过实时测量膈肌偏移率和肺投影面积变化率评估膈

肌功能，但其空间分辨率有限，难以精确评估膈肌形态学改变。
ＣＴ 检查在空间分辨率方面具有明显优势，不仅能精确测量膈

肌厚度、体积和位置，还能通过三维成像技术评估膈肌运动特

征，但其辐射剂量相对较大，且成本较高。 Ｋａｎｇ 等［２７］ 利用多层

ＣＴ 结合三维成像技术比较 ＣＯＰＤ 患者与健康志愿者膈肌的三

维运动，研究发现 ＣＯＰＤ 患者膈肌的顶基底方向的厚度、ＤＴＦ 和

偏移小于健康志愿者，这与肺气肿对膈肌的影响显著相关，影
响了膈肌的有效运动。 ＭＲ 和 ＣＴ 一样能提供膈肌的体积、厚度

和定位，协助评价膈肌在肺部疾病中的作用，且可提供高分辨

率的膈肌三维图像。 Ｗｅｉ 等［２８］认为，利用 ＭＲ 测定膈肌功能参

数变化可作为预测 ＣＯＰＤ 急性加重风险和评价疾病严重程度

的新指标。 基于成本效益考虑，建议对第 １ 秒用力呼气容积占

预计值百分比（ ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ） ＞ ５０％ 且病情稳定的患者首选

ＤＣＲ 检查，必要时辅以 ＣＴ 评估；对频繁急性加重高风险患者则

推荐进行 ＭＲ 检查，以全面评估膈肌功能状态并指导个体化

干预。
３． ３　 肺功能检查　 膈肌功能障碍常导致限制性呼吸困难，常
表现为患者肺活量（ＶＣ）和功能残余量（ＦＲＣ）均减少。 研究认

为，ＶＣ 减少在评估膈肌无力方面具有更高的诊断价值。 ＣＯＰＤ
患者第 １ 秒用力呼气容积（ＦＥＶ１）与 ＤＴＦ 呈显著正相关，因此

也作为反映膈肌力量和活动性的指标［２９］ 。 Ｋａｎｇ 等［２７］ 认为用

力肺活量 ／第 １ 秒用力呼气容积（ＦＥＶ１ ／ ＦＶＣ）和 ＦＥＶ１％ ｐｒｅｄ 可

用于评估 ＣＯＰＤ 患者膈肌的运动能力。
３． ４　 跨膈肌压力检测　 吸气过程中膈肌收缩产生的收缩力通

过跨膈肌压力进行评估。 跨膈肌压力（Ｐｄｉ）和最大跨膈压（Ｐｄｉ⁃
ｍａｘ）是评估膈肌功能的金标准［３０］ 。 测量跨膈压时，将食管胃

管囊通过患者鼻腔放置于食管中下 １ ／ ３ 和胃内，注入气体后，
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测量患者深吸气后的为胃内压（Ｐｇａ）与食管内压（Ｐｅｓｏ），Ｐｄｉ 为
Ｐｇａ 与 Ｐｅｓｏ 的差值。 该检查方法属于有创操作，且需要患者高

度配合，对于已经出现膈肌功能障碍的 ＣＯＰＤ 患者的耐受性较

差，临床上的应用较为局限。
４　 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的治疗

４． １　 呼吸肌训练　 抗阻负荷吸气训练是一种利用阻力负荷装

置以正常呼吸速率进行持续阻力呼吸训练的方法，包括流速阻

力负荷训练和机械阈值负荷训练［３１］ 。 锥形流阻负荷相较于机

械阈值负荷训练对提高 ＣＯＰＤ 患者呼吸肌的力量和耐力，减少

呼吸困难症状，提高运动能力，减轻呼吸肌疲劳更显著，且在膈

肌功能障碍患者中具有良好的耐受性［３２］ 。 应用锥形流阻负荷

训练至少 ６ 个月后可显著减轻患者呼吸困难，改善呼吸频率和

潮气量，降低呼吸肌的电活动和提高呼吸肌组织氧合［３３］ 。 但在

训练过程中，由于无氧呼吸、乳酸积累和灌注调节不足等因素，
患者通常无法长时间保持高负荷训练。 长期高强度的抗阻负

荷吸气训练可能加重膈肌损伤，特别是对于晚期 ＣＯＰＤ 患

者［３４］ 。 因此，建议选择低负荷进行训练相对安全高效。
　 　 膈神经为颈丛神经中最重要的神经，为混合神经，其运动

纤维支配膈肌。 膈神经电刺激疗法通过电刺激膈神经，使膈肌

规律地收缩及舒张，增加膈肌移动度和改善膈肌纤维重塑，是
改善 ＣＯＰＤ 患者膈肌功能障碍重要的非药物治疗方法之一。 体

外膈肌起搏 （ ｅｘｔｅｒｎａｌ ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｐａｃｅｍａｋｅｒ， ＥＤＰ） 能调整

ＣＯＰＤ 患者活动中的呼吸模式，包括降低呼吸频率，加强节律性

深慢呼吸，有利于提高机体有氧代谢能力，进而改善患者活动

能力［３５⁃３７］ 。 Ｐａｎｅｌｌｉ 等［３８］ 研究发现，双侧经皮无创电磁膈神经

刺激技术可通过模拟生理性呼吸循环冲动刺激，使膈肌规律收

缩并有效预防膈肌的萎缩。 经静脉膈神经刺激被证实可有效

刺激膈神经以改善膈肌功能，但其是一种侵入性手术，存在导

管插入血管相关的风险［３９］ 。
４． ２　 全身运动训练　 运动训练是 ＣＯＰＤ 呼吸康复治疗的核心

内容。 运动训练可以通过增加抗氧化能力、降低氧化酶活性和

改善线粒体功能来减轻 ＣＯＰＤ 患者的氧化应激［４０⁃４２］ 。 运动训

练还可显著降低肌肉中 ＴＮＦ⁃α、ＩＬ⁃６ 等炎性因子的水平，增加

ＩＬ⁃１０ 等抗炎因子的水平，减轻 ＣＯＰＤ 患者局部肌肉炎性反应甚

至全身炎性反应［４３］ 。 Ｌｉ 等［４４］对 ＣＯＰＤ 小鼠进行 ２ 个月的跑步

机训练后，对小鼠膈肌进行组织学分析，经 ＨＥ 染色显示，ＣＯＰＤ
小鼠膈肌纤维横截面积的减少被部分逆转。 Ｓｈｉｒａｉｓｈｉ 等［４５］ 的

研究表明，在接受 １２ 周的运动训练后，大部分 ＣＯＰＤ 患者膈肌

最大移动度增加。
４． ３　 药物治疗　 Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 也称为生长分化因子 ８ （ＧＤＦ⁃８），是
骨骼肌生长的负调节因子，研究表明，Ｍｙｏｓｔａｔｉｎ 过度表达加剧

了 ＣＯＰＤ 患者膈肌细胞凋亡和膈肌萎缩，进而导致膈肌功能障

碍［４６］ 。 Ｂｉｍａｇｒｕｍａｂ 是一种针对激活素Ⅱ受体的单克隆抗体，
通过阻断激活素Ⅱ受体抑制骨骼肌负调节因子的过度表达。
Ｐｏｌｋｅｙ 等［４７］研究发现，经过 ２４ 周 Ｂｉｍａｇｒｕｍａｂ 治疗后患者的股

四头肌含量较治疗前增加。 尽管目前对 Ｂｉｍａｇｒｕｍａｂ 的研究主

要集中在其对四肢肌肉的影响，但理论上它也可能对膈肌产生

积极作用［４８］ 。 抗氧化剂包括 Ｎ⁃乙酰半胱氨酸（ＮＡＣ）和夹竹桃

麻素（ａｐｏｃｙｎｉｎ）。 研究发现，ＮＡＣ 可阻止 ＣＩＨ 诱导的膈肌无力，
并将还原型抗氧化剂 ＧＳＨ 系统恢复到稳态水平［４９］ 。 此外，
Ｄｒｕｍｍｏｎｄ 等［１８］的研究表明，夹竹桃麻素能有效预防暴露于

ＣＩＨ 小鼠的膈肌收缩功能障碍。
４． ４　 营养支持　 ＣＯＰＤ 患者通常伴有蛋白质—能量营养不良。
营养支持可以通过改善氧化应激、调节炎性反应和调节 ＣＯ２ 产

生来改善 ＣＯＰＤ 患者的膈肌功能障碍［５０］ 。 因此，为促进蛋白合

成代谢，应供给高蛋白饮食。 此外，由于碳水化合物的呼吸商

（ＲＱ）较高，在体内氧化后会产生更多的 ＣＯ２，引起或加重 ＣＯ２

滞留，加重呼吸困难和膈肌负担，故 ＣＯＰＤ 患者的饮食建议降低

碳水化合物的能量供应比［５１］ 。 根据既往研究，老年 ＣＯＰＤ 患者

蛋白质摄入量推荐为 １． ２ ～ １． ５ ｇ·ｋｇ － １·ｄ － １，优质蛋白比例最

好接近或达 ５０％ ，重度营养不良的患者可达到 ２． ０ ｇ·ｋｇ － １ ·
ｄ － １；维生素 Ｄ 的参考摄入量（ＤＲＩ）为 １０ ｍｇ ／ ｄ，从食物和补充

剂中摄取的维生素 Ｄ 为 ６ ～ ７ ｍｇ ／ ｄ，可额外补充 ３ ｍｇ 的维生素

Ｄ 以达到 ＤＲＩ［５２］ 。
５　 小结与展望

　 　 在我国老龄化程度日益加深的背景下，ＣＯＰＤ 相关性膈肌

功能障碍的防治已成为呼吸系统疾病领域的重要课题。 然而，
该领域仍存在诸多亟待解决的问题，文章综述了 ＣＯＰＤ 膈肌功

能障碍的病理生理机制、临床表现、评估方法及治疗策略等方

面的研究进展。 期望为科研工作者研究 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能

障碍提供新的视角，进一步探索膈肌功能障碍严重程度与不同

疾病阶段的相关性，使 ＣＯＰＤ 相关性膈肌功能障碍的防治前线

得到前移。
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ｒｅｍｏｄｅｌｉｎｇ ｉｎ ｒｅｓｐｏｎｓｅ ｔｏ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｎｄ ｐｒｏｌｏｎｇｅｄ ｉｎａｃｔｉｖｉｔｙ ［ Ｊ］ ．
Ｒｅｄｏｘ Ｂｉｏｌ， ２０２２， ５４： １０２３７４． ＤＯＩ： １０． １０１６ ／ ｊ． ｒｅｄｏｘ．
２０２２． １０２３７４．

［１２］ 　 Ｓｐｉｅｓｓｈｏｅｆｅｒ Ｊ， Ｈｅｎｋｅ Ｃ， Ｋａｂｉｔｚ ＨＪ， ｅｔ ａｌ． Ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｍｕｓｃｌｅ ａｎｄ
ｌｕｎｇ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｌｕｎｇ ａｌｌｏｇｒａｆｔ ｒｅｃｉｐｉｅｎｔｓ：Ａｓｓｏｃｉａｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎ⁃
ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ［Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ， ２０２０， ９９（５）： ３９８⁃４０８． ＤＯＩ：１０． １１５９ ／
０００５０７２６４．

［１３］ 　 Ｒｅｉｄ ＭＢ， Ｌｉ ＹＰ． Ｔｕｍｏｒ ｎｅｃｒｏｓｉｓ ｆａｃｔｏｒ⁃ａｌｐｈａ ａｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ｗａｓｔｉｎｇ：Ａ
ｃｅｌｌｕｌａｒ ｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ ［Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒ Ｒｅｓ， ２００１， ２（５）： ２６９⁃２７２． ＤＯＩ：
１０． １１８６ ／ ｒｒ６７．

［１４］ 　 Ｎｅｗｍａｎ ＡＢ， Ｖｉｓｓｅｒ Ｍ， Ｋｒｉｔｃｈｅｖｓｋｙ ＳＢ， ｅｔ ａｌ． Ｔｈｅ ｈｅａｌｔｈ， ａｇｉｎｇ，
ａｎｄ ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ （ ｈｅａｌｔｈ ａｂｃ） ｓｔｕｄｙ⁃ｇｒｏｕｎｄ⁃ｂｒｅａｋｉｎｇ ｓｃｉｅｎｃｅ
ｆｏｒ ２５ ｙｅａｒｓ ａｎｄ ｃｏｕｎｔｉｎｇ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｇｅｒｏｎｔｏｌ Ａ Ｂｉｏｌ Ｓｃｉ Ｍｅｄ Ｓｃｉ，
２０２３， ７８（１１）： ２０２４⁃２０３４． ＤＯＩ：１０． １０９３ ／ ｇｅｒｏｎａ ／ ｇｌａｄ１６７．

［１５］ 　 Ｔｓｕｊｉｎａｋａ Ｔ， Ｆｕｊｉｔａ Ｊ， Ｅｂｉｓｕｉ Ｃ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６ ｒｅｃｅｐｔｏｒ ａｎｔｉ⁃
ｂｏｄｙ ｉｎｈｉｂｉｔｓ ｍｕｓｃｌｅ ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｍｏｄｕｌａｔｅｓ ｐｒｏｔｅｏｌｙｔｉｃ ｓｙｓｔｅｍｓ ｉｎ ｉｎ⁃
ｔｅｒｌｅｕｋｉｎ ６ ｔｒａｎｓｇｅｎｉｃ ｍｉｃｅ ［Ｊ］ ． Ｊ Ｃｌｉｎ Ｉｎｖｅｓｔ， １９９６， ９７（１）： ２４４⁃
２４９． ＤＯＩ：１０． １１７２ ／ ｊｃｉ１１８３９８．

［１６］ 　 Ｘｉｅ Ｔ， Ｌｖ Ｔ， Ｚｈａｎｇ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｉｎｔｅｒｌｅｕｋｉｎ⁃６ ｐｒｏｍｏｔｅｓ ｓｋｅｌｅｔａｌ ｍｕｓｃｌｅ
ｃａｔａｂｏｌｉｓｍ ｂｙ ａｃｔｉｖａｔｉｎｇ ｔｒｙｐｔｏｐｈａｎ⁃ｉｎｄｏｌｅａｍｉｎｅ ２，３⁃ｄｉｏｘｙｇｅｎａｓｅ １⁃
ｋｙｎｕｒｅｎｉｎｅ ｐａｔｈｗａｙ ｄｕｒｉｎｇ ｉｎｔｒａ⁃ａｂｄｏｍｉｎａｌ ｓｅｐｓｉｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃａｃｈｅｘｉａ
Ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ Ｍｕｓｃｌｅ， ２０２３， １４（２）： １０４６⁃１０５９． ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｊｃｓｍ．
１３１９３．

［１７］ 　 Ｊａｉｔｏｖｉｃｈ Ａ． Ｉｍｐａｉｒｅｄ ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｖｅ ｃａｐａｃｉｔｙ ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｓ ｔｏ ｓｋｅｌｅｔａｌ
ｍｕｓｃｌｅ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ．
Ａｍ Ｊ Ｐｈｙｓｉｏｌ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０２２， ３２３ （４）： Ｃ９７４⁃ｃ９８９． ＤＯＩ：１０．
１１５２ ／ ａｊｐｃｅｌｌ． ００２９２． ２０２２．

［１８］ 　 Ｄｒｕｍｍｏｎｄ ＳＥ，Ｂｕｒｎｓ ＤＰ，Ｅｌ Ｍａｇｈｒａｎｉ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｃｈｒｏｎｉｃ ｉｎｔｅｒｍｉｔｔｅｎｔ
ｈｙｐｏｘｉａ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｍｕｓｃｌｅ ｗｅａｋｎｅｓｓ ｉｓ ＮＡＤＰＨ ｏｘｉｄａｓｅ⁃２
ｄｅｐｅｎｄｅｎｔ ［ Ｊ ］ ． Ｃｅｌｌｓ， ２０２３， １２ （ １４ ）： １８３４． ＤＯＩ： １０． ３３９０ ／
ｃｅｌｌｓ１２１４１８３４．

［１９］ 　 Ｂｏｒｄｏｎｉ Ｂ， Ｋｏｔｈａ Ｒ， Ｅｓｃｈｅｒ ＡＲ． Ｓｙｍｐｔｏｍｓ ａｒｉｓｉｎｇ ｆｒｏｍ ｔｈｅ ｄｉａ⁃
ｐｈｒａｇｍ ｍｕｓｃｌｅ：Ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｅｕｓ， ２０２４， １６
（１）： ｅ５３１４３． ＤＯＩ：１０． ７７５９ ／ ｃｕｒｅｕｓ． ５３１４３．

［２０］ 　 Ｂｏｒｄｏｎｉ Ｂ，Ｅｓｃｈｅｒ ＡＲ，Ｔｏｃｃａｆｏｎｄｉ Ａ，ｅｔ ａｌ． Ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｓｌｅｅｐ ａｐｎｅａ
ａｎｄ ｒｏｌｅ ｏｆ ｔｈｅ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ［ Ｊ］ ． Ｃｕｒｅｕｓ， ２０２２， １４ （９）： ｅ２９００４．
ＤＯＩ：１０． ７７５９ ／ ｃｕｒｅｕｓ． ２９００４．

［２１］ 　 Ｋｒｉｓｔｅｎｓｅｎ ＡＷ， Ｇｒｅｖｅ ＡＭ， Ｄａｈｌ ＲＨ，ｅｔ ａｌ． Ｅｖｉｄｅｎｃｅ ｏｆ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ
ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｐａｒａｌｙｓｉｓ ｏｎ ｌｕｎｇ ｓｃｉｎｔｉｇｒａｐｈｙ ａｆｔｅｒ ｄｏｕｂｌｅ ｌｕｎｇ ｔｒａｎｓ⁃

ｐｌａｎｔａｔｉｏｎ：Ｉｍｐａｃｔ ｏｎ ｌｕｎｇ ｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｓｕｒｖｉｖａｌ ［ Ｊ］ ． Ｓｃａｎｄ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｌａｂ Ｉｎｖｅｓｔ， ２０２０， ８０ （ ６ ）： ４５４⁃４５５． ＤＯＩ： １０． １０８０ ／ ００３６５５１３．
２０２０． １７８１２４４．

［２２］ 　 Ｌａｚｚｅｒｉ Ｇ， Ｈｏｕｏｔ Ｍ， Ｐａｔｏｕｔ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｉｍｍｅｄｉａｔｅ ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｃｏｎｔｉｎｕｏｕｓ
ｐｏｓｉｔｉｖｅ ａｉｒｗａｙ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｔｈｅｒａｐｙ ｏｎ ｓｌｅｅｐ ａｎｄ ｒｅｓｐｉｒａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ
ｗｉｔｈ ｍｕｌｔｉｐｌｅ ｓｙｓｔｅｍ ａｔｒｏｐｈｙ ａｎｄ ｓｌｅｅｐ⁃ｄｉｓｏｒｄｅｒｅｄ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ ［ Ｊ］ ．
Ｍｏｖ Ｄｉｓｏｒｄ， ２０２４， ３９ （ １１ ）： ２０２６⁃２０３８． ＤＯＩ： １０． １００２ ／
ｍｄｓ． ２９９９３．

［２３］ 　 Ｋａｕｆｍａｎ ＭＲ， Ｆｅｒｒｏ Ｎ， Ｐａｕｌｉｎ Ｅ． Ｐｈｒｅｎｉｃ ｎｅｒｖｅ ｐａｒａｌｙｓｉｓ ａｎｄ
ｐｈｒｅｎｉｃ ｎｅｒｖｅ ｒｅｃｏｎｓｔｒｕｃｔｉｏｎ ｓｕｒｇｅｒｙ ［Ｊ］ ． Ｈａｎｄｂ Ｃｌｉｎ Ｎｅｕｒｏｌ， ２０２２，
１８９： ２７１⁃２９２． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｂ９７８⁃０⁃３２３⁃９１５３２⁃８． ００００３⁃３．

［２４］ 　 Ｂｏｏｎ ＡＪ， Ｌｉｔｃｈｙ ＷＪ． Ｅｌｅｃｔｒｏｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ ａｎｄ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ
ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｗｅａｋｎｅｓｓ ［ Ｊ］ ． Ｍｕｓｃｌｅ Ｎｅｒｖｅ， ２０２４， ６９ （１ ）： １８⁃２８．
ＤＯＩ：１０． １００２ ／ ｍｕｓ． ２７９９８．

［２５］ 　 白云锋， 陈天超， 孙建华，等． 重症患者膈肌功能障碍评估的范

围综述 ［ Ｊ］ ． 中华护理杂志， ２０２３， ５８ （１５）： １９１３⁃１９２０． ＤＯＩ：
１０． ３７６１ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． ０２５４⁃１７６９． ２０２３． １５． ０２０．

［２６］ 　 Ｑｕ ＬＬ， Ｚｈａｏ ＷＰ， Ｌｉ ＪＰ， ｅｔ ａｌ． Ｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅ ｖａｌｕｅ ｏｆ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｕｌｔｒａ⁃
ｓｏｕｎｄ ｆｏｒ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ｏｕｔｃｏｍｅ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃ⁃
ｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］ ． Ｗｏｒｌｄ Ｊ Ｃｌｉｎ
Ｃａｓｅｓ， ２０２４， １２ （ ２６ ）： ５８９３⁃５９００． ＤＯＩ： １０． １２９９８ ／ ｗｊｃｃ． ｖ１２．
ｉ２６． ５８９３．

［２７］ 　 Ｋａｎｇ ＪＨ， Ｃｈｏｉ Ｊ， Ｃｈａｅ ＫＪ， ｅｔ ａｌ． ＣＴ⁃ｄｅｒｉｖｅｄ ３Ｄ⁃ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｍｏｔｉｏｎ
ｉｎ ｅｍｐｈｙｓｅｍａ ａｎｄ ＩＰＦ ｃｏｍｐａｒｅｄ ｔｏ ｎｏｒｍａｌ ｓｕｂｊｅｃｔｓ ［ Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ，
２０２１， １１（１）： １４９２３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５９８⁃０２１⁃９３９８０⁃５．

［２８］ 　 Ｗｅｉ Ｓ， Ｌｕ Ｒ， Ｚｈａｎｇ Ｚ， ｅｔ ａｌ． ＭＲＩ⁃ａｓｓｅｓｓｅｄ ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｆｕｎｃｔｉｏｎ
ｃａｎ ｐｒｅｄｉｃｔ ｆｒｅｑｕｅｎｔ ａｃｕｔｅ ｅｘａｃｅｒｂａｔｉｏｎ ｏｆ ＣＯＰＤ：Ａ ｐｒｏｓｐｅｃｔｉｖｅ ｏｂ⁃
ｓｅｒｖａｔｉｏｎａｌ ｓｔｕｄｙ ｂａｓｅｄ ｏｎ ｔｅｌｅｈｅａｌｔｈ⁃ｂａｓｅｄ ｍｏｎｉｔｏｒｉｎｇ ｓｙｓｔｅｍ ［ Ｊ］ ．
ＢＭＣ Ｐｕｌｍ Ｍｅｄ， ２０２２， ２２ （１）： ４３８． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１２８９０⁃０２２⁃
０２２５４⁃ｘ．

［２９］ 　 Ｓｃｈｕｌｚ Ａ， Ｅｒｂｕｔｈ Ａ， Ｂｏｙｋｏ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｕｌｔｒａｓｏｕｎｄ
ｍｅａｓｕｒｅｍｅｎｔｓ ｆｏｒ ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｍｏｂｉｌｉｔｙ， ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ，
ａｎｄ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｔｈｉｃｋｅｎｉｎｇ ｆｒａｃｔｉｏｎ ｗｉｔｈ ｅａｃｈ ｏｔｈｅｒ ａｎｄ ｗｉｔｈ ｌｕｎｇ
ｆｕｎｃｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ．
Ｉｎｔ Ｊ Ｃｈｒｏｎ Ｏｂｓｔｒｕｃｔ Ｐｕｌｍｏｎ Ｄｉｓ， ２０２２， １７： ２２１７⁃２２２７． ＤＯＩ：１０．
２１４７ ／ ｃｏｐｄ． Ｓ３７５９５６．

［３０］ 　 Ｆｅｒｒｅｉｒａ ＪＧ， Ｉａｍｏｎｔｉ ＶＣ，Ｃａｌｅｆｆｉ Ｐｅｒｅｉｒａ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓ ｏｆ ｖｅｎ⁃
ｔｉｌａｔｏｒｙ ｍｕｓｃｌｅ ｒｅｃｒｕｉｔｍｅｎｔ ａｎｄ ｗｏｒｋ ｏｆ ｂｒｅａｔｈｉｎｇ ｉｎ ＣＯＰＤ ａｎｄ ｉｎｔｅｒ⁃
ｓｔｉｔｉａｌ ｌｕｎｇ ｄｉｓｅａｓｅ ｄｕｒｉｎｇ ｅｘｅｒｃｉｓｅ：Ａ ｃｏｍｐｒｅｈｅｎｓｉｖｅ ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ．
ＥＲＪ Ｏｐｅｎ Ｒｅｓ， ２０２４， １０ （ ４ ）： ０００５９⁃２０２３． ＤＯＩ： １０． １１８３ ／
２３１２０５４１． ０００５９⁃２０２３．

［３１］ 　 Ｖáｚｑｕｅｚ⁃Ｇａｎｄｕｌｌｏ Ｅ， Ｈｉｄａｌｇｏ⁃Ｍｏｌｉｎａ Ａ， Ｍｏｎｔｏｒｏ⁃Ｂａｌｌｅｓｔｅｒｏｓ Ｆ， ｅｔ
ａｌ． Ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｍｕｓｃｌｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ （ｃｏｐｄ） ａｓ ｐａｒｔ ｏｆ ａ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｐｒｏ⁃
ｇｒａｍ ｉｍｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｆ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｄｅｖｉｃｅｓ： Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ
［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｅｎｖｉｒｏｎ Ｒｅｓ Ｐｕｂｌｉｃ Ｈｅａｌｔｈ， ２０２２， １９（９）：５５６４． ＤＯＩ：
１０． ３３９０ ／ ｉｊｅｒｐｈ１９０９５５６４．

［３２］ 　 Ｚａｃａｒｉａｓ Ｒｏｎｄｉｎｅｌ Ｔ， Ｂｏｃｃｈｉ Ｌ， Ｃｉｐｒｉａｎｏ Ｊúｎｉｏｒ Ｇ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｐｈｒａｇｍ
ｔｈｉｃｋｎｅｓｓ ａｎｄ ｍｏｂｉｌｉｔｙ ｅｌｉｃｉｔｅｄ ｂｙ ｔｗｏ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｍｏｄａｌｉｔｉｅｓ ｏｆ ｉｎｓｐｉｒａｔｏ⁃
ｒｙ ｍｕｓｃｌｅ ｌｏａｄｉｎｇ ｉｎ ｈｅａｒｔ ｆａｉｌｕｒｅ ｐａｒｔｉｃｉｐａｎｔｓ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｃｒｏｓｓ⁃
ｏｖｅｒ ｓｔｕｄｙ ［ Ｊ］ ． ＰＬｏＳ Ｏｎｅ， ２０２４， １９ （５）： ｅ０３０２７３５． ＤＯＩ：１０．
１３７１ ／ ｊｏｕｒｎａｌ． ｐｏｎｅ． ０３０２７３５．

·７９４·疑难病杂志 ２０２５ 年 ４ 月第 ２４ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２５，Ｖｏｌ． ２４，Ｎｏ． ４



［３３］　 Ｓｃｈａｅｆｆｅｒ ＭＲ， Ｌｏｕｖａｒｉｓ Ｚ， Ｒｏｄｒｉｇｕｅｓ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ｉｎｓｐｉｒａｔｏｒｙ
ｍｕｓｃｌｅ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｏｎ ｅｘｅｒｔｉｏｎａｌ ｂｒｅａｔｈｌｅｓｓｎｅｓｓ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｕｎｉｌａｔｅｒａｌ
ｄｉａｐｈｒａｇｍ ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ： Ａ ｒａｎｄｏｍｉｓｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］ ． ＥＲＪ Ｏｐｅｎ Ｒｅｓ，
２０２３， ９（５）：００３００⁃２０２３． ＤＯＩ：１０． １１８３ ／ ２３１２０５４１． ００３００⁃２０２３．

［３４］ 　 Ｂｅｒｔｏｎｉ Ｍ， Ｔｅｌｉａｓ Ｉ， Ｕｒｎｅｒ Ｍ， ｅｔ ａｌ． Ａ ｎｏｖｅｌ ｎｏｎ⁃ｉｎｖａｓｉｖｅ ｍｅｔｈｏｄ ｔｏ
ｄｅｔｅｃｔ ｅｘｃｅｓｓｉｖｅｌｙ ｈｉｇｈ ｒｅｓｐｉｒａｔｏｒｙ ｅｆｆｏｒｔ ａｎｄ ｄｙｎａｍｉｃ ｔｒａｎｓｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｒｉｖｉｎｇ ｐｒｅｓｓｕｒｅ ｄｕｒｉｎｇ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ ［Ｊ］ ． Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ， ２０１９，
２３（１）： ３４６． ＤＯＩ：１０． １１８６ ／ ｓ１３０５４⁃０１９⁃２６１７⁃０．

［３５］ 　 祖丽皮努尔·阿卜杜萨迪克， 王宝兰． 体外膈肌起搏联合肺康

复对慢阻肺急性加重期患者膈肌和外周骨骼肌功能的影响

［Ｊ］ ． 中国康复， ２０２３， ３８ （５ ）： ２９１⁃２９５． ＤＯＩ： １０． ３８７０ ／ ｚｇｋｆ．
２０２３． ０５． ００８．

［３６］ 　 申丽旻，何聪，任珊，等． 体外膈肌起搏对慢性阻塞性肺疾病机械

通气患者的治疗效果评价［ Ｊ］ ． 河北医药，２０１９，４１ （１９）：２８９８⁃
２９０１． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００２⁃７３８６． ２０１９． １９． ００４．

［３７］ 　 南淑良，姚筱，刘博，等． 慢性阻塞性肺疾病患者膈肌移动度分析

［Ｊ］ ． 实用心脑肺血管病杂志，２０２３，３１ （１２）：９１⁃９４． ＤＯＩ：１０．
１２１１４ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００８⁃５９７１． ２０２３． ００． ２９２．

［３８］ 　 Ｐａｎｅｌｌｉ Ａ， Ｇｒｉｍｍ ＡＭ， Ｋｒａｕｓｅ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｎｏｎｉｎｖａｓｉｖｅ ｅｌｅｃｔｒｏｍａｇｎｅｔｉｃ
ｐｈｒｅｎｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｉｎ ｃｒｉｔｉｃａｌｌｙ ｉｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ：Ａ ｆｅａｓｉｂｉｌｉｔｙ ｓｔｕｄｙ
［Ｊ］ ． Ｃｈｅｓｔ， ２０２４． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｈｅｓｔ． ２０２４． ０２． ０３５．

［３９］ 　 Ｌｏｈｓｅ Ａ， ｖｏｎ Ｐｌａｔｅｎ Ｐ， Ｂｅｎｎｅｒ Ｃ Ｆ， ｅｔ ａｌ． Ｅｖａｌｕａｔｉｏｎ ｏｆ ｅｌｅｃｔｒｉｃ
ｐｈｒｅｎｉｃ ｎｅｒｖｅ ｓｔｉｍｕｌａｔｉｏｎ ｐａｔｔｅｒｎｓ ｆｏｒ ｍｅｃｈａｎｉｃａｌ ｖｅｎｔｉｌａｔｉｏｎ： ａ ｐｉｌｏｔ
ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］ ． Ｓｃｉ Ｒｅｐ， ２０２３， １３（１）： １１３０３． ＤＯＩ：１０． １０３８ ／ ｓ４１５９８⁃
０２３⁃３８３１６⁃１．

［４０］ 　 Ｚｈａｎｇ Ｂ， Ｌｉ Ｐ， Ｌｉ Ｊ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ ｏｘｉｄａｔｉｖｅ ｓｔｒｅｓｓ ｏｎ ｄｉａｐｈｒａｇｍ
ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎ ａｎｄ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａ⁃
ｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ ［Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０２１， １２： ６８４４５３． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／
ｆｐｈｙｓ． ２０２１． ６８４４５３．

［４１］ 　 魏杰，刘皎然，彭龙，等． 膈肌功能参数与慢性阻塞性肺疾病患者

肺功能指标的相关性及其评估病情严重程度的价值［ Ｊ］ ． 临床误

诊误治，２０２４，３７ （８）：４０⁃４５． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １００２⁃３４２９．
２０２４． ０８． ００９．

［４２］ 　 岳霖琳，陈枫，刘欣，等． 膈肌超声联合肺部超声在急性呼吸窘迫

综合征患者肺康复治疗中的应用效果［ Ｊ］ ． 中国当代医药，２０２３，
３０（２７）：３９⁃４２． ＤＯＩ：１０． ３９６９ ／ ｊ． ｉｓｓｎ． １６７４⁃４７２１． ２０２３． ２７． ０１０．

［４３］ 　 Ｔｏｌｅｄｏ⁃Ａｒｒｕｄａ ＡＣ， Ｖｉｅｉｒａ ＲＰ， Ｇｕａｒｎｉｅｒ ＦＡ， ｅｔ ａｌ． Ｔｉｍｅ⁃ｃｏｕｒｓｅ
ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｅｒｏｂｉｃ ｐｈｙｓｉｃａｌ ｔｒａｉｎｉｎｇ ｉｎ ｔｈｅ ｐｒｅｖｅｎｔｉｏｎ ｏｆ ｃｉｇａｒｅｔｔｅ
ｓｍｏｋｅ⁃ｉｎｄｕｃｅｄ ＣＯＰＤ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ａｐｐｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ （ １９８５ ）， ２０１７， １２３
（３）： ６７４⁃６８３． ＤＯＩ：１０． １１５２ ／ ｊａｐｐｌｐｈｙｓｉｏｌ． ００８１９． ２０１６．

［４４］ 　 Ｌｉ Ｐ， Ｗａｎｇ Ｙ， Ｃａｏ Ｙ， ｅｔ ａｌ． Ｅｘｅｒｃｉｓｅ ａｔｔｅｎｕａｔｅ ｄｉａｐｈｒａｇｍ ａｔｒｏｐｈｙ

ｉｎ ｃｏｐｄ ｍｉｃｅ ｖｉａ ｉｎｈｉｂｉｔｉｎｇ ｔｈｅ ｒｈｏａ ／ ｒｏｃｋ ｓｉｇｎａｌｉｎｇ ［Ｊ］ ． Ｉｎｔ Ｊ Ｃｈｒｏｎ
Ｏｂｓｔｒｕｃｔ Ｐｕｌｍｏｎ Ｄｉｓ， ２０２４， １９： １５９１⁃１６０１． ＤＯＩ： １０． ２１４７ ／
ｃｏｐｄ． Ｓ４６０１８２．

［４５］ 　 Ｓｈｉｒａｉｓｈｉ Ｍ， Ｈｉｇａｓｈｉｍｏｔｏ Ｙ， Ｓｕｇｉｙａ Ｒ， ｅｔ ａｌ． Ｄｉａｐｈｒａｇｍａｔｉｃ ｅｘｃｕｒ⁃
ｓｉｏｎ ｉｓ ｃｏｒｒｅｌａｔｅｄ ｗｉｔｈ ｔｈｅ ｉｍｐｒｏｖｅｍｅｎｔ ｉｎ ｅｘｅｒｃｉｓｅ ｔｏｌｅｒａｎｃｅ ａｆｔｅｒ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｒｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ ｉｎ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｄｉｓｅａｓｅ ［ Ｊ］ ． Ｒｅｓｐｉｒ Ｒｅｓ， ２０２１， ２２ （ １ ）： ２７１． ＤＯＩ： １０． １１８６ ／
ｓ１２９３１⁃０２１⁃０１８７０⁃１．

［４６］ 　 Ｓａｎｃｈｏ⁃Ｍｕｎｏｚ Ａ， Ｇｕｉｔａｒｔ Ｍ， Ｒｏｄｒíｇｕｅｚ ＤＡ，ｅｔ ａｌ． Ｄｅｆｉｃｉｅｎｔ ｍｕｓｃｌｅ
ｒｅｇｅｎｅｒａｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｉｎ ｓａｒｃｏｐｅｎｉｃ ＣＯＰＤ ｐａｔｉｅｎｔｓ： Ｒｏｌｅ ｏｆ ｓａｔｅｌｌｉｔｅ
ｃｅｌｌｓ ［ Ｊ］ ． Ｊ Ｃｅｌｌ Ｐｈｙｓｉｏｌ， ２０２１， ２３６ （４）： ３０８３⁃３０９８． ＤＯＩ：１０．
１００２ ／ ｊｃｐ． ３００７３．

［４７］ 　 Ｐｏｌｋｅｙ ＭＩ， Ｐｒａｅｓｔｇａａｒｄ Ｊ， Ｂｅｒｗｉｃｋ Ａ， ｅｔ ａｌ． Ａｃｔｉｖｉｎ ｔｙｐｅ ｉｉ ｒｅｃｅｐｔｏｒ
ｂｌｏｃｋａｄｅ ｆｏｒ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｏｆ ｍｕｓｃｌｅ ｄｅｐｌｅｔｉｏｎ ｉｎ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌ⁃
ｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ． Ａ ｒａｎｄｏｍｉｚｅｄ ｔｒｉａｌ ［ Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｒｅｓｐｉｒ Ｃｒｉｔ Ｃａｒｅ
Ｍｅｄ， ２０１９， １９９ （ ３ ）： ３１３⁃３２０． ＤＯＩ： １０． １１６４ ／ ｒｃｃｍ．
２０１８０２⁃０２８６ＯＣ．

［４８］ 　 Ｋａｎｂａｙ Ｍ， Ｓｉｒｉｏｐｏｌ Ｄ， Ｃｏｐｕｒ Ｓ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔ ｏｆ Ｂｉｍａｇｒｕｍａｂ ｏｎ
ｂｏｄｙ ｃｏｍｐｏｓｉｔｉｏｎ：Ａ ｓｙｓｔｅｍａｔｉｃ ｒｅｖｉｅｗ ａｎｄ ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｉｓ ［Ｊ］ ． Ａｇｉｎｇ
Ｃｌｉｎ Ｅｘｐ Ｒｅｓ， ２０２４， ３６ （ １ ）： １８５． ＤＯＩ： １０． １００７ ／ ｓ４０５２０⁃０２４⁃
０２８２５⁃４．

［４９］ 　 Ｐａｐｉ Ａ， Ａｌｆａｎｏ Ｆ， Ｂｉｇｏｎｉ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ｎ⁃ａｃｅｔｙｌｃｙｓｔｅｉｎｅ ｔｒｅａｔｍｅｎｔ ｉｎ
ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ （ＣＯＰＤ） ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｂｒｏｎｃｈｉ⁃
ｔｉｓ ／ ｐｒｅ⁃ｃｏｐｄ： Ｄｉｓｔｉｎｃｔ Ｍｅｔａ⁃ａｎａｌｙｓｅｓ ［ Ｊ ］ ． Ａｒｃｈ Ｂｒｏｎｃｏｎｅｕｍｏｌ，
２０２４， ６０（５）： ２６９⁃２７８． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ａｒｂｒｅｓ． ２０２４． ０３． ０１０．

［５０］ 　 Ｍａｒíｎ⁃Ｈｉｎｏｊｏｓａ Ｃ， Ｅｒａｓｏ ＣＣ， Ｓａｎｃｈｅｚ⁃Ｌｏｐｅｚ Ｖ， ｅｔ ａｌ． Ｎｕｔｒｉｅｐｉｇ⁃
ｅｎｏｍｉｃｓ ａｎｄ ｃｈｒｏｎｉｃ ｏｂｓｔｒｕｃｔｉｖｅ ｐｕｌｍｏｎａｒｙ ｄｉｓｅａｓｅ：Ｐｏｔｅｎｔｉａｌ ｒｏｌｅ ｏｆ
ｄｉｅｔａｒｙ ａｎｄ ｅｐｉｇｅｎｅｔｉｃｓ ｆａｃｔｏｒｓ ｉｎ ｄｉｓｅａｓｅ ｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔ ａｎｄ ｍａｎａｇｅ⁃
ｍｅｎｔ ［Ｊ］ ． Ａｍ Ｊ Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒ， ２０２１， １１４（６）： １８９４⁃１９０６． ＤＯＩ：１０．
１０９３ ／ ａｊｃｎ ／ ｎｑａｂ２６７．

［５１］ 　 Ｒｕｐｅｒｔｏ Ｍ， Ｍｏｎｔｅｒｏ⁃Ｂｒａｖｏ Ａ， Ｐａｒｔｅａｒｒｏｙｏ Ｔ， ｅｔ ａｌ． Ａ Ｄｅｓｃｒｉｐｔｉｖｅ
ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｍａｃｒｏｎｕｔｒｉｅｎｔ， ｆａｔｔｙ ａｃｉｄ ｐｒｏｆｉｌｅ， ａｎｄ ｓｏｍｅ ｉｍｍｕｎｏｍｏｄｕ⁃
ｌａｔｏｒｙ ｎｕｔｒｉｅｎｔｓ ｉｎ ｓｔａｎｄａｒｄ ａｎｄ ｄｉｓｅａｓｅ⁃ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｅｎｔｅｒａｌ ｆｏｒｍｕｌａｅ ｉｎ
Ｅｕｒｏｐｅ ［ Ｊ］ ． Ｆｒｏｎｔ Ｎｕｔｒ， ２０２２， ９： ８７７８７５． ＤＯＩ：１０． ３３８９ ／ ｆｎｕｔ．
２０２２． ８７７８７５．

［５２］ 　 Ｌｉｎ ＣＣ， Ｓｈｉｈ ＭＨ， Ｃｈｅｎ ＣＤ， ｅｔ ａｌ． Ｅｆｆｅｃｔｓ ｏｆ ａｄｅｑｕａｔｅ ｄｉｅｔａｒｙ ｐｒｏ⁃
ｔｅｉｎ ｗｉｔｈ ｗｈｅｙ ｐｒｏｔｅｉｎ， ｌｅｕｃｉｎｅ， ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｕｐｐｌｅｍｅｎｔａｔｉｏｎ ｏｎ
ｓａｒｃｏｐｅｎｉａ ｉｎ ｏｌｄｅｒ ａｄｕｌｔｓ： Ａｎ ｏｐｅｎ⁃ｌａｂｅｌ， ｐａｒａｌｌｅｌ⁃ｇｒｏｕｐ ｓｔｕｄｙ ［Ｊ］ ．
Ｃｌｉｎ Ｎｕｔｒ， ２０２１， ４０（３）： １３２３⁃１３２９． ＤＯＩ：１０． １０１６ ／ ｊ． ｃｌｎｕ． ２０２０．
０８． ０１７．

（收稿日期：２０２４ － １０ － １１）

·８９４· 疑难病杂志 ２０２５ 年 ４ 月第 ２４ 卷第 ４ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｄｉｆｆｉｃ ａｎｄ Ｃｏｍｐｌ Ｃａｓ，Ａｐｒｉｌ ２０２５，Ｖｏｌ． ２４，Ｎｏ． ４


