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  摘 要:目的 探讨脓毒症相关急性呼吸窘迫综合征(ARDS)患者膈肌功能变化及其与院内死亡的关系。
方法 选取2016年5月至2023年5月该院收治的222例脓毒症相关ARDS患者作为ARDS组,222例未合并

ARDS的脓毒症患者作为非ARDS组,72例门诊健康体检者作为对照组。根据氧合指数将ARDS组患者分为轻

度组、中度组和重度组。所有受试者均接受膈神经刺激测试、胸部B超检查评估膈肌功能,统计ARDS组患者院内

死亡情况,收集相关临床资料,采用多因素Logistic回归分析脓毒症相关ARDS患者院内死亡的影响因素;采用

受试者工作特征(ROC)曲线分析膈肌功能参数对脓毒症相关ARDS患者院内死亡的预测价值。结果 ARDS
组颤搐性跨膈压(PdiTw)为(23.15±3.26)cmH2O,低于非 ARDS组的(30.12±1.26)cmH2O和对照组的

(35.62±2.16)cmH2O,ARDS组吸气末膈肌厚度(DTei)为(1.32±0.23)mm,低于非 ARDS组的(1.85±
0.26)mm和对照组的(2.12±0.35)mm,ARDS组呼气末膈肌厚度(DTee)为(1.52±0.26)mm,低于非ARDS
组的(2.36±0.30)mm和对照组的(2.54±0.51)mm,ARDS组膈肌增厚分数(DTF)为(16.32±2.95)%,低于

非ARDS组的(32.15±6.26)%和对照组的(50.12±6.32)%,差异均有统计学意义(P<0.05)。重度组

PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于中度组和轻度组,差异均有统计学意义(P<0.05)。222例脓毒症相关ARDS
患者死亡100例,存活122例。死亡组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于存活组,差异均有统计学意义(P<
0.05)。多因素Logistic回归分析结果显示,器官衰竭个数≥2个、高急性生理与慢性健康状况评分是脓毒症相

关ARDS患者院内死亡的危险因素(P<0.05);PdiTw、DTF升高是脓毒症相关ARDS患者院内死亡的保护因

素(P<0.05)。ROC曲线分析结果显示,PdiTw和DTF联合检测预测脓毒症相关ARDS患者院内死亡的曲

线下面积为0.909。结论 脓毒症相关ARDS患者存在明显膈肌功能障碍,并且与病情加重及院内死亡有关,
PdiTw和DTF有望作为脓毒症相关ARDS患者院内死亡预测的标志物。
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Abstract:Objective To

 

investigate
 

the
 

changes
 

of
 

diaphragm
 

function
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis-associated
 

acute
 

respiratory
 

distress
 

syndrome
 

(ARDS)
 

and
 

its
 

relationship
 

with
 

in-hospital
 

mortality.Methods A
 

total
 

of
 

222
 

patients
 

with
 

sepsis-related
 

ARDS
 

admitted
 

to
 

the
 

hospital
 

from
 

May
 

2016
 

to
 

May
 

2023
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

ARDS
 

group,222
 

patients
 

with
 

sepsis
 

without
 

ARDS
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

non-ARDS
 

group,and
 

72
 

healthy
 

outpatients
 

were
 

selected
 

as
 

the
 

control
 

group.According
 

to
 

oxygenation
 

index,ARDS
 

patients
 

were
 

divided
 

into
 

mild
 

group,moderate
 

group
 

and
 

severe
 

group.All
 

subjects
 

underwent
 

phrenic
 

nerve
 

stimulation
 

test
 

and
 

chest
 

B
 

ultrasound
 

examination
 

to
 

evaluate
 

diaphragmatic
 

function.The
 

in-hospital
 

mortality
 

of
 

pa-
tients

 

in
 

the
 

ARDS
 

group
 

was
 

counted,and
 

relevant
 

clinical
 

data
 

were
 

collected.Multivariate
 

Logistic
 

regres-
sion

 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

influencing
 

factors
 

of
 

in-hospital
 

death
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis
 

related
 

ARDS,and
 

receiver
 

operating
 

characteristics
 

(ROC)
 

curve
 

was
 

used
 

to
 

analyze
 

the
 

predictive
 

value
 

of
 

diaphragm
 

function
 

parameters
 

on
 

in-hospital
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis
 

related
 

ARDS.Results The
 

twitch
 

transdiaphrag-
matic

 

pressure
 

(PdiTw)
 

in
 

ARDS
 

group
 

was
 

(23.15±3.26)
 

cmH2O,which
 

was
 

lower
 

than
 

(30.12±1.26)
 

cmH2O
 

in
 

non-ARDS
 

group
 

and
 

(35.62±2.16)
 

cmH2O
 

in
 

control
 

group.The
 

end-inspiration
 

diaphragm
 

thickness
 

(DTei)
 

in
 

the
 

ARDS
 

group
 

was
 

(1.32±0.23)
 

mm,which
 

was
 

lower
 

than
 

(1.85±0.26)
 

mm
 

in
 

the
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non-ARDS
 

group
 

and
 

(2.12±0.35)
 

mm
 

in
 

the
 

control
 

group.The
 

end-expiratory
 

diaphragm
 

thickness
 

(DT-
ee)

 

in
 

the
 

ARDS
 

group
 

was
 

(1.52±0.26)
 

mm,which
 

was
 

lower
 

than
 

(2.36±0.30)
 

mm
 

in
 

the
 

non-ARDS
 

group
 

and
 

(2.54±0.51)
 

mm
 

in
 

the
 

control
 

group.The
 

diaphragmatic
 

thickening
 

fraction
 

(DTF)
 

in
 

ARDS
 

group
 

was
 

(16.32±2.95)
 

%,which
 

was
 

lower
 

than
 

that
 

in
 

non-ARDS
 

group
 

(32.15±6.26)%
 

and
 

control
 

group
 

(50.12±6.32)%,and
 

the
 

differences
 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).PdiTw,DTei,DTee,and
 

DTF
 

in
 

the
 

severe
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

moderate
 

and
 

mild
 

groups,and
 

the
 

differences
 

were
 

sta-
tistically

 

significant
 

(P<0.05).Among
 

222
 

patients
 

with
 

sepsis-associated
 

ARDS,100
 

died
 

and
 

122
 

survived.
PdiTw,DTei,DTee

 

and
 

DTF
 

in
 

the
 

death
 

group
 

were
 

lower
 

than
 

those
 

in
 

the
 

survival
 

group,and
 

the
 

differ-
ences

 

were
 

statistically
 

significant
 

(P<0.05).Multivariate
 

Logistic
 

regression
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

num-
ber

 

of
 

organ
 

failure≥2
 

and
 

high
 

acute
 

physiology
 

and
 

chronic
 

health
 

evaluation
 

score
 

were
 

risk
 

factors
 

for
 

in-
hospital

 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis-related
 

ARDS
 

(P<0.05).Increased
 

PdiTw
 

and
 

DTF
 

were
 

protective
 

factors
 

for
 

in-hospital
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis-associated
 

ARDS
 

(P<0.05).ROC
 

curve
 

analysis
 

showed
 

that
 

the
 

area
 

under
 

the
 

curve
 

of
 

combined
 

detection
 

of
 

PdiTw
 

and
 

DTF
 

for
 

predicting
 

in-hospital
 

mor-
tality

 

of
 

sepsis-associated
 

ARDS
 

patients
 

was
 

0.909.Conclusion Patients
 

with
 

sepsis-related
 

ARDS
 

have
 

ob-
vious

 

diaphragmatic
 

dysfunction,which
 

is
 

related
 

to
 

the
 

aggravation
 

of
 

the
 

condition
 

and
 

in-hospital
 

mortality.
PdiTw

 

and
 

DTF
 

are
 

expected
 

to
 

be
 

used
 

as
 

markers
 

for
 

predicting
 

in-hospital
 

mortality
 

in
 

patients
 

with
 

sepsis-
related

 

ARDS.
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  脓毒症是一种危及生命的多器官功能障碍性疾

病,由宿主对感染反应失衡导致,据统计,2017年全球

脓毒症发病估计为4
 

800万人,其中1
 

100万人因脓

毒症而死亡[1]。急性呼吸窘迫综合征(ARDS)是脓毒

症患者入住重症监护病房(ICU)的常见原因,脓毒症

也是导致ARDS的常见危险因素[2]。有研究表明,呼
吸肌尤其是膈肌功能障碍与呼吸衰竭密切相关[3]。
脓毒症动物模型表明,脂多糖可激活Toll样受体4信

号通路诱导全身炎症反应,进而激活泛素-蛋白酶体途

径促进肌肉蛋白水解,导致肌肉萎缩[4]。影像学研究

发现脓毒症患者入住ICU时已出现膈肌功能障碍,表
现为膈肌移动度及膈肌增厚分数减低[5],但是膈肌功

能变化是否与脓毒症相关ARDS患者院内结局存在

关联尚不清楚,如果能证实二者之间的关系,可通过

膈肌功能评估为脓毒症预后预测提供有效参考依据,
并且为脓毒症合并ARDS治疗提供新的思路。
1 资料与方法

1.1 一般资料 选取2016年5月至2023年5月本

院收治的222例脓毒症相关ARDS患者作为 ARDS
组,男 123 例,女 99 例;年 龄 48~64 岁,平 均

(55.41±5.03)岁;体质量指数20~25
 

kg/m2,平均

(23.06±1.71)kg/m2。纳入标准:(1)符合《中国严重

脓毒症/脓毒性休克治疗指南(2014):规范与实践》[6]

诊断标准;(2)符合文献[7]中的诊断标准;(3)接受机

械通气治疗。排除标准:(1)创伤、肺部手术、溺水等

其他因素导致的ARDS;(2)使用神经肌肉阻断剂,长
期大剂量应用皮质类固醇治疗;(3)难以控制的高血

糖、严重营养不良、恶性肿瘤、严重肾衰竭;(4)低磷血

症、低镁血症和低钙血症等电解质紊乱引起的膈肌功

能障碍。根据氧合指数[7](氧分压/吸入氧浓度)将
ARDS组患者分为轻度组(>200~300

 

mmHg,78
例)、中度组(>100~200

 

mmHg,86例)和重度组(≤
100

 

mmHg,58例)。在同期本院急诊ICU收治的脓

毒症患者中随机抽取222例未合并 ARDS患者作为

非ARDS组,均排除 ARDS,急性肝、肾损伤,以及心

肌功能障碍等,其中男127例,女95例;年龄45~66
岁,平 均(55.79±5.36)岁;体 质 量 指 数 21~25

 

kg/m2,平均(23.11±1.69)kg/m2。另选取同期本院

72例健康体检者作为对照组,均排除急慢性感染、肝
肾功能障碍、呼吸系统疾病等,其中男42例,女30
例;年龄44~65岁,平均(55.90±5.09)岁;体质量指

数20~25
 

kg/m2,平均(23.09±1.58)kg/m2。3组

年龄、性别、体质量指数等一般资料比较,差异均无统

计学意义(P>0.05),具有可比性。所有研究对象均

知情同意并签署知情同意书。本研究已经获得本院

医学伦理委员会审核批准(20171016)。
1.2 膈肌功能评估

1.2.1 双颈前膈神经磁刺激 拔除原有留置胃管,
无留置胃管患者置入多功能食管电极导管并根据膈

肌肌电信号定位,经鼻置入2条(1条置于胃内,1条

置于食道)顶端带气囊的导管,导管顶端气囊充气(胃
内0.8

 

mL、食道1.2
 

mL气体),导管外端连接DP15
压力传感器(美国Validyne公司)。气道阻断试验确

定食管气囊位置,确保可采集到最大膈肌肌电信号。
呼吸机参数调整为:压力支持7

 

cmH2O,呼气末正压

5
 

cmH2O,吸氧浓度35%~40%,抬高床头保持患者

坐起,松开裤带。将磁刺激器(英国 Magstim公司)置
于两侧胸锁乳突肌外缘中点与环甲软骨水平,在呼气
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末阻断气道后行双侧同步刺激,刺激强度2.0
 

Tesla,
重复刺激5~8次,每两次刺激之间间隔30

 

s以上,至
少获取3次满意的波形,经CD280调制解调器(美国

Validyne公司)放大,采用Powerlab
 

16导生理记录仪

(澳大利亚 ADInstruments公司)的LabChart7软件

分析,测定膈神经刺激诱导颤搐性跨膈压(PdiTw),
取3次波形的平均值[8]。
1.2.2 胸部B超检查 LOGIQ

 

V3超声诊断仪(美
国GE公司),线阵探头(频率2.5~5.0

 

MHz)置于第

8~10肋间和右侧腋前线交汇处,测量吸气末膈肌厚

度(DTei)、呼气末膈肌厚度(DTee),计算膈肌增厚分

数(DTF),DTF=(DTei-DTee)/DTee×100%,取3
次测量的平均值。
1.3 院内结局追踪和临床资料收集 统计ARDS组

患者院内生存情况,收集患者年龄、性别、体质量指

数、脓毒症休克、基础疾病、急性生理与慢性健康状况

(APACHE
 

Ⅱ)评分、顺序序贯器官衰竭评估(SOFA)
评分、膈肌功能、血气测试结果、机械通气时间、ICU

住院时间、脏器衰竭数量。
1.4 统计学处理 采用SPSS25.0统计软件进行数

据分析处理。符合正态分布的计量资料以x±s 表

示,多组间比较采用单因素方差分析,多组间两两比

较采用LSD-t检验,两组间比较采用独立样本t 检

验。计数资料以例数或百分率表示,组间比较采用χ2

检验。采用多因素 Logistic回归分析脓毒症相关

ARDS患者院内死亡的影响因素。采用受试者工作

特征(ROC)曲线分析膈肌功能参数对脓毒症相关

ARDS患者院内死亡的预测价值。以P<0.05为差

异有统计学意义。
2 结  果

2.1 ARDS组、非 ARDS组和对照组膈肌功能指标

比较 ARDS组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于非

ARDS组和对照组,非ARDS组PdiTw、DTei、DTee、
DTF均 低 于 对 照 组,差 异 均 有 统 计 学 意 义(P<
0.05)。见表1。

表1  ARDS组、非ARDS组和对照组膈肌功能指标比较(x±s)

组别 n PdiTw(cmH2O) DTei(mm) DTee(mm) DTF(%)

ARDS组 222 23.15±3.26*# 1.32±0.23*# 1.52±0.26*# 16.32±2.95*#

非ARDS组 222 30.12±1.26* 1.85±0.26* 2.36±0.30* 32.15±6.26*

对照组 72 35.62±2.16 2.12±0.35 2.54±0.51 50.12±6.32

F 879.651 355.131 484.275 1325.088

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与对照组比较,*P<0.05;与非ARDS组比较,#P<0.05。

2.2 轻 度 组、中 度 组 和 重 度 组 膈 肌 功 能 指 标 比

较 重度组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于中度组

和轻度组,中度组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于轻

度组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表2。
表2  轻度组、中度组和重度组膈肌功能指标比较(x±s)

组别 n
PdiTw
(cmH2O)

DTei
(mm)

DTee
(mm)

DTF
(%)

轻度组 78 25.09±0.78 1.47±0.09 1.68±0.10 18.02±0.84

中度组 86 23.05±2.45* 1.32±0.20* 1.51±0.21* 16.46±1.59*

重度组 58 20.69±0.69*#1.12±0.03*# 1.32±0.0*# 13.83±0.4*#

F 120.974 109.499 100.267 230.815

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001

  注:与轻度组比较,*P<0.05;与中度组比较,#P<0.05。

2.3 死亡组和存活组膈肌功能指标比较 222例脓

毒症相关ARDS患者死亡100例(死亡组),存活122
例(存活组)。死亡组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低

于存活组,差异均有统计学意义(P<0.05)。见表3。
2.4 脓毒症相关 ARDS患者院内死亡影响因素分

析 死亡组年龄、脓毒症休克占比、脏器衰竭个数≥2
个占比均高于生存组,机械通气时间、ICU住院时间

均长于生存组,APACHE
 

Ⅱ评分、SOFA评分均高于

生存组,氧分压、氧合指数均低于生存组,差异均有统

计学意义(P<0.05)。见表4。采用向后逐步回归分

析法排除无关变量,以脓毒症相关ARDS患者院内生

存情况作为因变量(存活=0,死亡=1),以脏器衰竭

个数≥2个(否=0,是=1)、APACHE
 

Ⅱ评分(原值

输入)、PdiTw(原值输入)、DTF(原值输入)作为自变

量进行多因素Logistic回归分析,结果显示,脏器衰

竭个数≥2个、高 APACHE
 

Ⅱ评分是脓毒症相关

ARDS患者院内死亡的危险因素(P<0.05);PdiTw、
DTF升高是脓毒症相关ARDS患者院内死亡的保护

因素(P<0.05)。见表5。
表3  死亡组和存活组膈肌功能指标比较(x±s)

组别
 

n
PdiTw
(cmH2O)

DTei
(mm)

DTee
(mm)

DTF
(%)

死亡组 10021.23±0.85 1.19±0.54 1.40±0.16 14.21±0.71

存活组 12224.72±1.03 1.43±0.10 1.62±0.15 18.05±0.69

t -27.142 -4.812 -10.550 -40.721

P <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
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2.5 PdiTw和DTF对脓毒症患者院内死亡的预测

价值 PdiTw、DTF预测脓毒症患者院内死亡的曲线

下面积(AUC)分别为0.757、0.663,2项指标联合检

测预测脓毒症患者院内死亡的AUC为0.909,高于2
项指标单独预测,差异有统计学意义(Z=3.572、
4.692,P<0.05)。见表6。

表4  死亡组与存活组临床资料比较[x±s或n(%)]

组别 n 年龄(岁) 男性 体质量指数(kg/m2) 高血压 冠心病

死亡组 100 58.92±3.09 54(54.00) 23.12±1.65 25(25.00) 15(15.00)

存活组 122 52.53±4.01 69(56.56) 23.01±1.52 36(29.51) 22(18.03)

t/χ2 13.068 0.146 0.516 0.561 0.364

P <0.001 0.703 0.606 0.454 0.546

组别 n 高脂血症 脓毒症休克 机械通气时间(d) ICU住院时间(d) 脏器衰竭个数≥2个

死亡组 100 22(22.00) 51(51.00) 12.03±2.35 17.24±3.95 19(19.00)

存活组 122 32(26.23) 34(27.87) 9.12±2.03 14.35±2.85 7(5.74)

t/χ2 0.534 12.444 9.869 6.321 10.284

P 0.465 <0.001 <0.001 <0.001 0.001

组别 n APACHE
 

Ⅱ评分(分) SOFA评分(分) 氧分压(mmHg) 二氧化碳分压(mmHg) 氧合指数(mmHg)

死亡组 100 18.15±5.24 10.25±3.54 71.15±6.23 53.26±4.15 151.15±36.12

存活组 122 14.02±3.74 7.02±2.41 78.26±6.95 52.24±4.06 189.20±42.13

t/χ2 6.838 8.056 -7.943 1.844 -7.134

P <0.001 <0.001 <0.001 0.067 <0.001

表5  脓毒症相关ARDS患者院内死亡的多因素Logistic回归分析

因素 β SE Waldχ2 OR(95%CI) P

常数 6.095 2.057 8.780 - <0.001

脏器衰竭个数≥2个 1.241 0.316 15.423 3.459(1.862~6.426) <0.001

高APACHE
 

Ⅱ评分 0.715 0.235 9.257 2.044(1.290~3.240) <0.001

PdiTw -0.519 0.169 9.431 0.595(0.427~0.829) <0.001

DTF -0.485 0.153 10.048 0.616(0.456~0.831) <0.001

  注:-表示无数据。

表6  PdiTw和DTF对脓毒症相关ARDS患者院内死亡预测价值

因素 最佳截断值 AUC(95%CI) 灵敏度(%) 特异度(%) 约登指数

PdiTw 22.01
 

cmH2O 0.757(0.674~0.827) 76.27 76.39 0.526
 

6

DTF 16.31% 0.663(0.575~0.743) 71.19 72.22 0.434
 

1

2项联合 - 0.909(0.846~0.952) 91.53 91.67 0.832
 

0

  注:-表示无数据。

3 讨  论

脓毒症是由先天免疫反应过度激活和免疫抑制

导致,是全球危重患者死亡的主要原因之一,可继发

于任何原因引起的感染,脓毒症住院人数占所有住院

患者的1%~2%,治疗费用在所有疾病治疗中位居第

1位[9]。尽管近年来抗感染治疗、生命支持治疗等医

疗技术取得了长足的进步,但脓毒症的发病率和病死

率仍在 持 续 上 升[10]。脓 毒 症 患 者 多 合 并 ARDS,

ARDS是导致脓毒症患者死亡的主要原因之一,与脓

毒症无ARDS、非脓毒症相关ARDS比较,脓毒症相

关ARDS的发病率和病死率均明显增加[11]。既往有

研究认为,感染释放到体循环的炎症介质驱使中性粒

细胞、白细胞等迁移和浸润肺毛细血管,最终引起严

重的弥漫性肺小叶炎性渗出和低氧性呼吸衰竭[12]。
通过积极控制感染和机械通气治疗并不能完全解决

缺氧和二氧化碳滞留的问题,有研究表明,膈肌功能

障碍与机械通气时间和ICU住院时间延长,以及并发

症风险增加有关[13]。
膈肌是人体最主要的呼吸肌,膈肌收缩对通气至

关重要,正常平静状态下膈肌收缩产生的吸气量占总

潮气量的80%,任何干扰膈神经支配、收缩肌功能或

与胸壁的机械耦合的疾病都可能导致膈肌功能障碍,
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膈肌功能障碍与呼吸困难、运动不耐受、睡眠障碍等

有关,甚至可能导致死亡[14]。本研究综合采用胸部B
超检查、双颈前膈神经磁刺激评估脓毒症患者膈肌功

能,发现脓毒症患者存在不同程度的膈肌功能障碍,
尤其是脓毒症相关 ARDS患者,表现为脓毒症组

PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于对照组,且ARDS组

低于非ARDS组。分析原因为:(1)与长时间机械通

气导致的膈肌废用性萎缩和膈肌收缩能力减退有

关[15],机械通气是脓毒症相关 ARDS治疗的主要手

段,机械通气代替人工呼吸将抑制呼吸肌群的节律性

收缩和舒张活动,若长时间机械通气则易形成呼吸机

依赖,加之脓毒症全身和横膈膜促炎性细胞因子过度

产生,膈肌无力和功能障碍的风险明显增加。DE-
MOULE等[16]报道指 出,ICU 机 械 通 气 患 者 平 均

PdiTw仅为正常患者的20%;SUPINSKI等[17]也发

现,30%的机械通气患者PdiTw水平<5
 

cmH2O,仅
6%的患者PdiTw水平>15

 

cmH2O,远远低于健康

志愿者(28~38
 

cmH2O)。(2)脓毒症发病过程中,全
身炎症反应可抑制外周肌肉组织中胰岛素信号传导,
激活半胱天冬氨酸蛋白酶、钙蛋白酶和泛素-蛋白酶体

系统等蛋白水解途径,导致蛋白酶体降解增加和肌肉

组织紊乱,引起膈肌功能障碍[18]。(3)脓毒症还可导

致甲状腺激素信号紊乱和甲状腺素水平降低,引起膈

肌内线粒体损伤和功能障碍,并且下调膈肌抗氧化酶

表达促使氧化应激反应,导致膈肌功能受损[19]。
本研究结果显示,重度组 PdiTw、DTei、DTee、

DTF均低于中度组和轻度组,说明膈肌功能障碍可引

起脓毒症ARDS病情进展。多因素Logistic回归分

析结果显示,死亡组PdiTw、DTei、DTee、DTF均低于

存活组,PdiTw、DTF升高是脓毒症相关ARDS患者

院内死亡的保护因素,说明膈肌功能障碍可能导致脓

毒症相关ARDS患者的不良临床结局,改善膈肌功能

可能有助于改善患者预后。DEMOULE等[16]研究指

出,低PdiTw与脓毒症及其严重程度、院内死亡有关;
SUPINSKI等[17]研究也显示,与PdiTw≥10

 

cmH2O
患者比较,PdiTw<10

 

cmH2O患者机械通气时间延

长,病死率明显增加。分析原因为:膈肌功能障碍和

膈肌肌力减退,导致脓毒症相关ARDS患者肺通气功

能下降,加重缺氧和二氧化碳潴留,易形成呼吸机依

赖,延长机械通气时间,进而增加感染风险,加剧全身

炎症反应,导致多器官功能衰竭和预后不良。ROC
曲线分析结果显示,评估膈肌功能有助于预测脓毒症

相关ARDS患者的预后,PdiTw、DTF预测脓毒症相

关ARDS患者院内死亡的AUC达0.757、0.663,2项

指标联合检测预测效能更高,由此可见,PdiTw、DTF
有望作为脓毒症相关ARDS患者预后预测的潜在标

志物。
综上所述,脓毒症相关ARDS患者存在明显的膈

肌功能障碍,膈肌功能障碍与病情加重及院内死亡有

关,PdiTw和DTF有望作为脓毒症相关ARDS患者

预后预测的标志物。本研究阐述了膈肌功能障碍与

脓毒症相关ARDS患者预后的关系,临床通过手术、
放置膈肌起搏器等手段改善膈肌功能,可能有助于改

善脓毒症相关ARDS患者的预后。
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综上所述,本研究表明,在PI3K介导的骨折愈合

的最早阶段,PDGFRβ信号传导对于促进骨膜激活是

必要的。PI3K信号传导增强了PDGF在骨折愈合反

应中的作用,这些信息有助于指导临床精准医疗。更

深入地了解介导骨膜损伤反应的分子机制,对于开发

新的、更有效的治疗方法来减少延迟骨愈合和骨不连

的发生率至关重要。
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