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帕金森病患者脊柱姿势异常的评估及治疗

甘 楚1 陈 曦1，2

帕金森病（Parkinson disease，PD）是一种以运动迟缓、肌

强直、静止性震颤和姿势不稳为主要表现的神经退行性疾

病，具有起病隐匿、进行性加重等特点。随着 PD的不断进

展，一些患者会出现姿势异常，一项系统性回顾研究表明，约

有1/3的PD患者会出现脊柱姿势异常，异常的脊柱姿势会增

加PD患者跌倒的风险，降低患者的生存质量并增加医疗负

担[1]。常见的脊柱异常姿势可分为三方面：一是脊柱矢状面

的异常姿势：躯干前屈征、垂颈征；二是脊柱冠状面的异常姿

势：比萨综合征；三是脊柱冠状面并矢状面的异常姿势：脊柱

侧后凸。通常PD患者只合并一种脊柱的异常姿势[2]。目前，

本病的发病机制尚未明确，比较公认的有肌张力障碍、本体

感觉障碍、肌病、脊柱的结构性改变及药物副作用[3—4]，相关

药物包括抗精神病药、止吐药、抗抑郁药、抗帕金森病药（如

多巴胺受体激动剂（dopamine agonist，DAs）、金刚烷胺）[5]。

此外PD患者的脊柱姿势异常的严重程度还可能与抑郁程度

有关[6]。由于脊柱异常姿势的致病因素较为复杂，其疗效也

无法给出一个准确的定论，所以仍需要大量的研究来验证现

有治疗方法的有效性及探究新的治疗方法。本文对近五年

来，国内外对帕金森病的脊柱异常姿势的定义、分类、可能的

病理生理学机制及治疗等方面进行综述。

1 帕金森病患者脊柱矢状面的异常姿势

1.1 躯干前屈征

1.1.1 躯干前屈征（camptocormia，CC）的定义：CC是指在站

立和行走时胸腰椎的异常屈曲，其屈曲的角度在卧位时减小

甚至消失[7]。这种异常姿势应与脊柱后凸相鉴别，鉴别点在

于 CC 可以通过仰卧位、使用高架助行器或靠墙站立来矫

正[7]。

1.1.2 躯干前屈征的流行病学特点：这一异常姿势常常在

PD发病后的 7—8年出现，发生率为 3%—17.6%[7]。相比于

其他地区的PD患者，亚洲患者的发生率更高[3，8]。危险因素

有：较长的PD病程、较高的统一帕金森病评定量表（the uni-

fied PD rating scale，UPDRS）评分、较晚的 Hoehn&Yahr 分

期、男性、有性功能障碍和定向力障碍[9—10]。

1.1.3 躯干前屈征的机制：CC具体的病理生理学机制尚不

明确，目前有几种假说[9]，大致可分为中枢性和外周性假说。

中枢性假说认为这种姿势异常可能与PD本身的进展、

肌张力障碍有关。①随着疾病的不断进展，与不伴CC的PD

患者相比，合并CC的PD患者的UPDRS第三部分评分更高、

Hoehn & Yahr评分更长、PD病程更长，故有学者认为CC可

能与 PD 进展有关，但仍需要更多大型研究来支持这一假

说[9]。②CC还可能与肌张力障碍有关，Furusawa等[11]在倾斜

的平板上对 22例伴有CC的PD患者进行表面肌电图测定，

其结果显示患者双侧或单侧的腹外斜肌、躯干屈肌和椎旁

肌、躯干伸肌都有异常的共同收缩；还有研究在合并CC的

PD 患者中记录到腹外斜肌和腹直肌的高振幅肌电活

动[12—13]。这都为CC与肌张力障碍有关提供了有力的证据。

Margraf等[12]发现伴有CC的PD患者背部肌肉激活程度明显

高于健康对照组，并证明这些肌肉的功能储备是用来抵消与

PD相关的CC向前弯曲的力量。③CC还有可能与药物副作

用有关，DAs和抗胆碱能药等此类药物会干扰神经递质的传

递与释放，打破主动肌与拮抗肌之间的平衡，从而使PD患者

躯干前屈的角度增加[4，9]。

外周性假说则认为CC可能与椎旁肌肌病有关。Wrede

等[14]对 14例伴有CC的 PD患者进行椎旁肌肉活检，发现了

伴有CC的PD患者有肌病改变包括 1型纤维肥大、2型纤维

丢失、氧化酶活性丧失和酸性磷酸酶在病变时的变化；Mar-

graf等[15]通过肌电图、椎旁肌MRI和组织病理学分析得出CC

可能与局灶性肌病有关；Nakane 等 [16]在一项病例对照研究

中，发现CC组的血清中肌酸激酶（creatine kinase，CK）水平

显著高于对照组，并且在他们的椎旁肌MRI中出现统一的病

理变化，即双侧但不对称的椎旁肌水肿、萎缩和脂肪变性，血

清中较高的CK水平和MRI提示的肌肉病理变化都表明CC

可能是肌病所致。

1.1.4 躯干前屈征的诊断与分类：目前医学界对诊断CC前

屈角度的临界值尚未达成共识，主要因为测量方法的不同，

结果也会有所不同。目前有四种测量躯干前屈角度的方法：

支点法、踝关节法、垂线法、总前屈角度法[17]。多数研究将胸
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腰椎前屈角度≥45°，且该种异常姿势在活动后加重，在仰卧

位下可缓解或消失作为CC的诊断标准[3，9]。Margraf等[4]认为

CC的诊断还应包含以下几个方面：胸腰椎的不自主屈曲、卧

位可逆性、前屈角度、个人主诉、腰背痛、脊柱旁肌肉硬化等。

为了更好研究 CC，Fasano 等[18]将它分为上躯干屈曲征

和下躯干屈曲征：①上躯干屈曲征（upper camptocormia，

UCC）是指静态站立位时下胸椎和上腰椎之间的异常屈曲≥
45°。其病理生理学机制可能与腹外斜肌过度活跃或者背部

伸肌无力有关，对于这种姿势异常进行肉毒毒素注射治疗时

常常选择双侧腹外斜肌为注射靶点；②下躯干前屈曲征

（lower camptocormia，LCC）是指静态站立位髋关节的异常

屈曲≥30°。其病理机制可能与髂腰肌和腹直肌的共同激活

或者背部躯干肌肉无力有关，肉毒素注射时常常选择双侧腹

内斜肌和（或）腹直肌为靶点。有研究报道UCC是CC中最

常见的亚型，值得注意的是这两种亚型都可在仰卧位时得到

缓解[2，9，17—18]。

1.1.5 躯干前屈征的治疗方法：目前针对PD患者的躯干前

屈有多种治疗方法，但疗效尚不明确。一般而言，治疗大致

可分为两大类：非手术治疗和手术治疗。非手术治疗通常是

首选疗法，包括药物调整、药物注射（肉毒毒素、利多卡因）、

康复治疗等。①左旋多巴对改善PD患者CC的效果有限[4]，

只有少数PD患者在使用左旋多巴后其躯干前屈的症状有所

改善，也有学者建议减少左旋多巴的剂量以此缓解PD的这

种脊柱异常姿势[19]；②肉毒毒素的主要作用是通过化学性去

神经支配，抑制运动神经元末梢释放乙酰胆碱，从而缓解脊

柱异常的姿势。此外肉毒毒素还可作用于感觉神经末梢，缓

解患者因肌张力障碍引起的疼痛。在不同的研究中，肉毒毒

素对CC的疗效不同，有研究表明对腹直肌和髂腰肌注射肉

毒素可以缓解PD患者躯干前屈的症状，具体注射靶点如前

所述，但此治疗仍存在争议[11，20]；③康复治疗包括石膏紧身

衣、有前臂支撑的高框架步行器、胸-骨盆前撑开矫形器、前

路脊柱过屈矫形支架、物理治疗（背部伸肌加强训练、核心肌

群训练）、重复经脊髓治疗磁刺激（repetitive trans- spinal

magnetic stimulation，rTSMS）等 [9，20—21]。有研究对 6 例住院

患者进行连续5周、每天30min的物理治疗，其中包含20min

核心肌肉强化训练、骨盆倾斜训练、背伸肌强化训练和前屈

侧肌肉的伸展练习，以及 10min的背着低挂背包行走练习，

结果显示伴有CC的PD患者的运动症状得到改善和日常生

活活动能力得到提高，其效果维持了 2—26个月[20]。rTSMS

对CC的前屈角度有短暂的改善，Arii等[21]设计了一项随机对

照实验，将伴有CC的PD患者随机分为 rTSMS组和假刺激

组，结果显示 rTSMS组在经过 1周的 rTSMS治疗后，他们在

站立位的屈曲角度平均下降 10.9°，而假刺激组的躯干前屈

角度无明显变化。手术治疗包括脑深部电刺激术（deep

brain stimulation，DBS）和脊柱矫形手术。①对于药物和肉

毒毒素不能缓解临床症状的者，DBS可作为安全有效的二线

治疗方法。应用DBS刺激双侧丘脑底核(subthalamic nucle-

us，STN)可以改善患者躯干前屈角度的疗效已被证实 [8，22]。

最近一项研究报道了 25 例中的 13 例患者在接受了 STN-

DBS后，他们躯干前屈的角度较治疗前至少改善了 50%[22]。

有研究表明手术效果与CC病程有关，而与患者前屈角度无

明显相关。CC病程 1.5年内的患者手术效果明显，1.5年后

由于纤维束内纤维化和脂肪变性而手术效果欠佳[14，22]。②对

于药物及物理治疗不能改善者，还可考虑脊柱矫正手术[7]。

在手术治疗方面需要特别提出的是外科脊柱矫形手术对于

帕金森病患者的脊柱畸形效果仍有争议，甚至有研究表明，

脊柱手术可能是CC发生的一个诱因，并且在伴有CC的PD

中，外科手术的并发症出现的比率相对较高，所以对于与PD

相关的CC，脊柱矫形手术常常不作为优选疗法[4]。

1.2 垂颈征

1.2.1 垂颈征（antecollis，AC）的定义：AC 又称头下垂综合

征（dropped head syndrome，DHS）[23]，是一种由颈椎旁肌肉

无力导致的头部和颈部向前屈曲，且通过被动活动或平躺可

缓解的综合征，表现为颈部疼痛、进食困难（由颈部屈曲所

致）和水平注视困难。

1.2.2 垂颈征的流行病学特点：PD 患者中 AC 的患病率较

低，约为6%，但是该异常姿势所带来的并发症常常会严重影

响患者的日常生活[7，24]。AC可在PD的患者出现运动症状之

前出现，但更多在PD发病后的 3.7—5.4年后出现[2—3，24]。危

险因素有：女性，PD的严重程度，僵硬程度以及以运动障碍

为主的PD亚型[24]。

1.2.3 垂颈征的发病机制：AC虽然发病机制尚有争议，但大

多数人认为头部下垂是由颈部肌张力障碍或颈部伸肌本身

的疾病引起的，也有人认为轴向肌肉僵直与AC有关[24]。在

疾病初期，患者可以通过被动伸展使颈部回到正常位置，但

随着疾病的发展，AC将会成为一个固定的、不可逆的姿势畸

形[3]。

1.2.4 垂颈征的诊断：①颈部屈曲角度≥45°是AC的诊断标

准；②该种脊柱异常姿势常伴有运动时不能抬起头部，且颈

部的屈曲程度与躯干的屈曲程度不成比例，即相对于躯干和

四肢的屈曲，头部下垂的程度更明显[3]。但在AC的早期，PD

患者可自主将头部短暂地抬起[24]。

1.2.5 垂颈征的治疗方法：有研究表明与PD相关的AC具有

一定的自限性[25]，约有 20%的病例不经治疗可自愈。AC的

最佳治疗方法尚不明确，目前可分为保守治疗和手术治疗。

与CC一样，保守治疗也作为AC的首选治疗方法，包括药物

治疗、肉毒毒素注射和康复治疗[3，24]。①在疾病的早期，左旋

多巴对PD患者颈部向前屈曲的角度有一定改善作用，鉴于
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颈部前屈有可能与使用多巴胺能药物或是DAs有关，所以在

使用这些药物时应注意颈部前屈的出现，必要时调整相应药

物的使用时间和剂量[3]；②其次服用肌肉松弛剂（如氯硝安

定）也可帮助患者改善这种脊柱的异常姿势，但其疗效通常

是有限的[4，7]；③还有有些研究通过对PD患者的肩胛提肌、胸

锁乳突肌和颈前深部肌肉（如颈长肌和头长肌）进行肉毒毒

素注射，结果显示部分患者颈部前屈的症状得到改善；④物

理治疗和颈托也可缓解患者颈部前屈的症状[3，24]。手术治疗

包括脊柱外科手术和DBS，目前没有有效的证据证明手术治

疗的有效性，但是只有在药物治疗（左旋多巴、肌肉松弛剂和

肉毒毒素）和较高强度的物理治疗无效时，才考虑手术治

疗[7]。

2 帕金森病患者脊柱冠状面的异常姿势

帕金森病患者冠状面上的脊柱异常姿势主要表现为比

萨综合征（Pisa Syndrome，PS）。

2.1 比萨综合征的定义

PS于1972年首次在服用抗精神病药物的患者中被系统

描述[26—27]。Bonanni等于 2007年最先将PS定义为躯干侧弯

超过 15°且在行走过程中加重及卧位可以消失的异常姿势。

PS特点为隐袭起病、进行性加重，早期患者只有在坐位时躯

干会向一侧偏斜，随着疾病的进展，在走路时也会出现躯干

向一侧偏斜[3]。不同研究表明PS患者，没有明显的偏侧性，

他们可以偏向或远离受帕金森病影响最大的一侧[28]。2019

年一项研究表明，PS与PD患者死亡率的增加有关[29]。

2.2 比萨综合征的流行病学特点

不同研究对PS的发生率报道差异很大，约 1.9%—91%

不等 [3，27—28，30—33]，在一项意大利的多中心观察研究中，PS 在

PD患者中的PS患病率约为8.8%[31]。有研究报道中国PD患

者中的患病率相对较低，约为3.6%[30]。PD患者发展为PS的

时间约为起病后的 3.8年[2]。危险因素包括骨质疏松症及关

节病、垂直位置感知障碍、伴有快速眼动睡眠行为障碍和有

更严重的轴性症状，每日较高的左旋多巴等效剂量和较低的

本顿线定向判断试验评分、主观视觉垂直线（subjective visu-

al vertical，SVV）异常等[26—28，30，34]。

2.3 比萨综合征的发病机制

PS 发病机制尚未明确，可能分为中枢机制和外周机

制[27—28]。中枢机制包括基底节的功能障碍、感觉运动整合异

常、认知功能障碍、躯干肌张力障碍、药物副作用等。①有学

者认为基底节的不对称性病变在PS的发病机制中可能起着

主要的作用[28]；②另有学者则认为 PS可能与感觉运动整合

障碍有关，Geroin等[35]的研究发现伴有PS的PD患者在维持

直立姿势时其前后及侧方摆动的速率更大，这表明PS患者

更难维持其姿势的稳定性；此外，有研究通过SVV测试、冷

热试验和颈椎前庭诱发肌源性电位评估 PD 患者的前庭功

能，结果发现伴有PS的PD患者的前庭功能较不伴PS的PD

患者差[34，36—37]；③还有研究表明PS与视觉空间、注意力和言

语方面的认知功能障碍有关[38]；④有数据表明肌张力障碍也

参与了PS的发生发展，目前的研究表明PS有两种肌肉激活

模式包括倾斜侧的腰椎旁肌肉的过度活动和非倾斜侧的椎

旁肌的过度活动[39—40]；⑤在PD患者中，PS与多巴胺激动剂的

起始或剂量改变有关，这说明胆碱能-多巴胺能系统失衡与

PS的发展有着密不可分的关系[28]。外周机制主要与脊柱旁

肌肉的肌病有关，有CT和MRI研究发现伴有PS的PD患者

的脊柱肌肉存在着不同程度的萎缩和脂肪变性，且倾斜侧的

肌肉萎缩更为明显[39，41]。

2.4 比萨综合征的诊断和分类

目前对PS的诊断标准尚未达成共识，目前许多研究将

其核心的表现归纳为脊柱侧屈的角度>10°，且该种脊柱异常

姿势在活动后加重，并在被动拉伸或平躺后缓解。PS测量

的方法有很多，包括墙面测角仪、倾斜仪器或者通过手机应

用程序等[27]。

在许多研究中将PS以时间和屈曲角度进行分类，其中

根据发病时间的长短可分为急性 PS、亚急性 PS 和慢性 PS

（＜1月为急性PS，≥3月为慢性PS，中间为亚急性PS），其中

急性PS可能与药物有关[28]；根据躯干的侧屈角可将PS分为

轻度 PS 和重度 PS（侧屈角≥20°为重度 PS，＜20°为轻度

PS）[27]。

2.5 比萨综合征的治疗方法

目前对于 PS 的治疗包括一线干预治疗和二线干预治

疗[28]。一线干预是指调整PD患者抗帕金森病药物的方案，

因为PS的症状与抗帕金森病药物的起始时间和剂量有关，

故在出现姿势偏斜的前后应及时调整药物的剂量[28]。二线

干预治疗包括有肉毒素注射、康复治疗及外科手术。①有研

究表明将A型肉毒毒素注入椎旁过度活跃的肌肉及双侧腹

直肌、髂腰肌和腰方肌中可缓解PS的症状[28，42]，最近一项研

究招募了 13例伴有PS的PD患者，在其中有 11例患者通过

使用MRI、超声、肌电图联合引导下使用肉毒素注射椎旁肌

肉治疗后得到改善，其有效率为 84.6%，其中躯干弯曲程度

平均减少40%[43]。②康复治疗包括姿势再教育、本体感觉训

练、佩戴脊柱矫形器等[3]。康复治疗应以伸展和姿势再教育

为主，由于PD合并PS患者的垂直位置意识下降，康复训练

还应加强脊柱对齐和保持姿势直立的训练，以维持患者的平

衡姿势和降低跌倒风险[28，35]。虽然穿戴脊柱矫形器可实现被

动矫正脊柱的偏斜，但是对于许多PD患者来说是难以忍受

的[3]。③外科手术包括DBS和脊柱矫正手术，有研究表明轻

到中度的PS对STN-DBS效果较好，其术后角度有所减少，

但重度 PS手术的效果参差不齐[27]。建议 PD患者出现骨头
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坏死、压缩性骨折以及难治性的根性疼痛才考虑进行脊柱外

科手术[7，27—28]。2015年的一项研究表明，脊柱矫形手术需要

在外科医生与神经科医生、康复科医生的共同合作下进行，

这样手术的成功率会有所提升[7]。

3 帕金森病患者矢状面并冠状面的异常姿势

部分 PD 患者表现为矢状面和冠状面同时存在异常姿

势，表现为脊柱侧后凸（kyphoscoliosis，KS）。

3.1 脊柱侧后凸的定义及发病机制

脊柱后凸是由于脊柱旋转所致的一种向后过度弯曲的

脊柱畸形，好发于胸段脊柱。脊柱侧凸则是一种定义为脊柱

冠状面的结构畸形，其测量方法是在脊柱冠状面的X线片上

通过测量Cobb角，若Cobb角＞10°则可诊断为脊柱侧凸，其

在 PD 患者中比一般老年人更常见，其发生率约 8.5%—

60%[3]。KS是脊柱侧凸中较为特殊的一种脊柱异常姿势，即

患者在冠状面和矢状面上同时出现的脊柱畸形[24]。不像上

述的PD异常姿势那样，KS不能通过被动牵伸或休息恢复正

常的姿势。随着疾病的发展，KS会影响患者的步态、平衡和

吞咽功能[24]。KS可能与帕金森病的进展有关，也有可能与

黑质纹状体多巴胺缺乏的水平相关[24]，目前在发病机制方面

缺乏共识。

3.2 脊柱侧后凸的治疗

目前可以通过两大类方法来治疗，一是非手术治疗，目

的是缓解疼痛；二是手术治疗，目的是矫正脊柱异常屈曲的

角度[24]。非手术治疗的方法包括非甾体类药物和物理治疗，

一方面使用非甾体类药物可缓解因脊柱畸形而引起的疼痛，

另一方面通过物理治疗可以加强腰背肌的力量以减轻其带

来的疼痛。手术治疗主要指脊柱融合术，这是KS唯一有效

手术治疗的方法，但因其术后并发症较多，且PD患者是该手

术的高危人群，所以除非伴有KS的PD患者出现严重的姿势

失衡或神经压迫症状时，才考虑外科手术治疗[7]。

4 小结

以上所述脊柱异常姿势是 PD 晚期严重致残性的并发

症，临床医生需要密切关注帕金森病患者伴有的各种异常姿

势，尽早采取有效的治疗方法来延缓或终止异常姿势的进展

及其带来的不良影响（疼痛、吞咽困难、呼吸困难、视野受限

和神经压迫等），防止发展成为不可逆的脊柱姿势畸形。对

于一些没有达到脊柱异常姿势诊断标准的PD患者，也应及

时定期监测及干预。大样本多中心的横断面研究有利于积

累更加丰富的数据，明确帕金森病患者脊柱姿势异常的发

生、发展过程。进行脊柱姿势与起病年龄、病程、UPDRS评

分、平衡功能、运动协调能力等多因素之间相关性分析，有利

于建立相关模型推算帕金森病发生脊柱异常的可能性，进而

早期就督促患者有意识地注意自己脊柱姿势的改变，及早开

始有针对性的姿势调整和训练，减少脊柱异常姿势的出现和

程度加重，从而更大幅度地保持正确的姿势和运动模式。

对于已经产生脊柱姿势异常的患者，基于大样本量的横

断面和追踪研究，可以探寻在不同疾病阶段中脊柱异常姿势

的发生和发展以及对平衡和运动功能的影响，进而明确其对

PD患者的日常生活活动能力的影响。这有助于在PD患者

脊柱异常姿势的不同阶段，制定不同的康复训练方案以达到

最好的干预效果。三维脊柱评估系统、骨骼肌肉超声、表面

肌电、近红外技术的发展，为临床简便、快捷、无辐射地进行

脊柱异常姿势及其电生理等特性评估提供了可能，这些技术

的应用必将促进帕金森病患者脊柱姿势异常的临床和基础

研究，推动高水平的病因学研究和临床追踪研究。另外，脊

柱支具和软绷带技术、脊柱生物力学调整技术在为临床脊柱

侧弯带来更广阔治疗天地的同时，也在促进着帕金森病脊柱

姿势异常的临床治疗水平提高。随着虚拟现实技术的不断

发展，许多视频游戏已经成为一种新的低成本虚拟现实工

具，其中一些游戏可以通过PD患者的视听觉反馈，纠正其异

常姿势以及改善平衡和运动功能，在今后的研究中有望研发

出新的游戏以纠正PD患者的姿势异常。

随着科学的发展，我们对于疾病的认识在逐渐地深入，

现阶段临床医生对于帕金森病患者脊柱姿势异常的关注度

还比较欠缺，我们希望通过本文可以引发更多的从业人员和

帕金森病患者及早注意脊柱姿势异常，及早开始正规的康复

评估和专业训练指导，在可逆阶段控制进展，避免姿势异常

的进展和由其而产生的平衡、运动障碍。
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·综述·

ICU获得性肌无力的研究进展*

赵 青1，2，3，4 赵红梅1，2，3，4，5

危重症获得性肌无力（intensive critical unit- acquired

weakness，ICU-AW）是重症监护病房（intensive care unit，

ICU）的常见并发症，可继发于导致危重症的各种疾病及其

治疗[1]。ICU-AW的患病率因研究人群、评估时机、诊断方法

及患者入院前基础肌肉功能不同而有很大差异。31项研究

的中位患病率约 43%[2]。其典型的表现为广泛的、对称的肢

体无力（近端多于远端）伴或不伴呼吸肌受累，面部和眼部肌

肉通常不受累。ICU-AW是一项临床综合征，进一步可分成

危重症相关多神经病（critical illness polyneuropathy，CIP）

和危重症相关肌病（critical illness myopathy，CIM），以及重

叠综合征，危重症相关多神经肌病（critical illness polyneu-

romyopathy，CIPNM）。在这两个不同实体中，CIM得到了更

深入的研究，与CIP相比，其病理生理机制等方面更为清晰。

当比较CIM和CIP时，CIM的临床结果通常更好[3]。Koch等[4]

发现仅CIM患者在3—6个月内可完全康复，而孤立的CIP或

CIPNM患者需要6—12个月。功能结果的差异可能与CIP中

轴突再生缓慢（1—3mm/d）和不完整有关。

ICU-AW与多器官功能衰竭之间密切相关，肌无力被认

为是危重患者的另一种器官衰竭[5]。肌无力与不良预后之间

存在很强的关联。尚不完全清楚 ICU-AW在多大程度上是

不良结果的标志而非中介。骨骼肌萎缩是 ICU-AW身体功

能结局的关键驱动因子。短期结果来看，与其他患者相比，

存在肌无力的患者撤机、转出 ICU和出院的可能性都显著降

低，ICU 和住院的死亡率更高，医疗保健相关住院费用增

加。在幸存者中，ICU-AW预示着长期功能障碍，对生活质

量和重返工作岗位或独立生活产生负面影响[6]。在EPaNIC

大型队列随访研究中，在 ICU出院5年后仍然持续存在肌肉

无力[7]。危重疾病的幸存者面临更高的晚期死亡风险，而当

患者经历 ICU-AW时这种风险会更高。在倾向评分匹配分

析中，ICU出院后 1年及 5年的死亡风险取决于出院时肌无

力的持续存在和严重程度，具有更严重程度持续肌无力的患

者（MRC<35），晚期死亡可能性甚至更高[5，8]。由于基础疾病

的异质性和严重性，重症患者中 ICU-AW的诊断、研究和治

疗进展似乎具有挑战性。

1 临床表现及诊断

ICU 获得性肌无力采用医学研究委员会（medical re-

search council，MRC）提出的肌肉力量总分(MRC-SS)进行量

DOI:10.3969/j.issn.1001-1242.2022.02.029

*基金项目：首都卫生发展科研专项基金（首发2020-3-4068）
1 中日友好医院呼吸中心，呼吸与危重症医学科，北京，100029；2 中国医学科学院呼吸病学研究院；3 国家呼吸疾病临床研究中心；
4 世界卫生组织戒烟与呼吸疾病预防合作中心；5 通讯作者
第一作者简介：赵青，女，博士，主治医师；收稿日期：2021-12-26

283




