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【摘要】 目的 探讨糖皮质激素冲击治疗诱发重症肌无力危象之临床特点和危险因素。方法 共

59 例次重症肌无力患者分别于入院时和糖皮质激素冲击治疗第 4、7、14、21、28 天时采用临床绝对评分

判断病情严重程度、临床相对评分评价病情变化，并分析危象发作危险因素。结果 在糖皮质激素冲击

治疗过程中约 69.49%（41/59）患者出现短暂性肌无力，重症肌无力危象组患者治疗第 4 天时临床绝对评

分短暂性升高（37.63 ± 1.80；t = 4.410，P = 0.028），第 7 天开始下降（32.94 ± 2.29），至第 14 天（22.19 ± 1.75）
低于入院时（31.31 ± 2.07；t = 12.701，P = 0.000）；非重症肌无力危象组患者治疗后临床绝对评分下降，第

14 天（12.37 ± 1.11）低于入院时（21.27 ± 1.39；t = 5.740，P = 0.000），与临床表现改善程度一致。重症肌无

力危象组患者治疗第 7 天临床相对评分逐渐增加［（⁃ 0.06 ± 0.06）％］，至第 28 天［（0.82 ± 0.03）％］高于第

4 天［（⁃ 0.23 ± 0.05）％；t = 28.232，P = 0.000］；非重症肌无力危象组患者治疗后临床相对评分亦逐渐增

加，至第 21 天［（0.53 ± 0.04）％］高于第 4 天［（0.03 ± 0.04）％；t = 4.312，P = 0.000］。Logistic 回归分析提

示，高龄、临床绝对评分增加、感染、延髓肌麻痹、合并其他自身免疫性疾病均可诱发危象，但以高龄为主

要诱发因素。结论 糖皮质激素冲击治疗过程中通过筛查危险因素、密切观察病情变化，可以及时发现

危象病例，经呼吸机辅助通气和静脉注射免疫球蛋白可以缓解病情，挽救患者生命。
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【Abstract】 Objective To investigate the clinical features and risk factors for myasthenia gravis
crisis (MGC) after impact therapy of glucocorticoid. Methods Clinical data of 59 MG patients were
retrospectively analyzed. All of them received high ⁃ dose glucocorticoid treatment, and 16 patients
developed into MGC. Clinical Absolute Score (CAS) was obtained on admission, then at 4, 7, 14, 21, 28 d
after treatment initiation, so as to evaluate the severity of disease. Clinical Relative Score (CRS) was used
to evaluate the changes of patients' condition. The clinical features, scores and risk factors in MGC group
were compared with non ⁃ MGC (NMGC) group. Results Most patients (69.49% , 41/59) had transient
muscle weakness after glucocorticoid impact therapy. CAS of MGC group increased at 4 d (37.63 ± 1.80; t =
4.410, P = 0.028), then decreased at 7 d (32.94 ± 2.29), until 14 d after therapy (22.19 ± 1.75), which was
significantly lower than that before treatment (31.31 ± 2.07; t = 12.701, P = 0.000). CAS of NMGC group
showed a downward trend after treatment. It showed a significant decrease at 14 d after therapy (12.37 ±
1.11) compared with that before treatment (21.27 ± 1.39; t = 5.740, P = 0.000), which was consistent with its
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clinical manifestations. In MGC group, CRS increased gradually from 7 d [(⁃ 0.06 ± 0.06)%] after treatment
till 28 d [(0.82 ± 0.03)%], which was significantly different from 4 d [(⁃ 0.23 ± 0.05)%; t = 28.232, P = 0.000).
Similarly, CRS of NMGC group increased gradually and showed significant difference till 21 d [(0.53 ±
0.04)%] when compared with 4 d [(0.03 ± 0.04)%; t = 4.312, P = 0.000]. Logistic regression analysis showed
relative old age, increasing CAS, infection, bulbar muscular weakness and comorbid immunological
disorders were crisis⁃prone factors, but old age was the only factor closely related to the occurrence of MGC.
Conclusions Relative old age maybe the risk factor for MGC after impact therapy of glucocorticoid.
Monitoring the disease change closely, screening out high⁃ risk patients timely, intravenous immunoglobulin
(IVIg) and respiratory support are all very important for successful treatment and low mortality.

【Key words】 Myasthenia gravis; Methylprednisolone; Risk factors; Regression analysis

重症肌无力危象（MGC）系指各种原因致疾病

迅速进展，呼吸肌延髓支配肌严重受累，以致不能

维持正常换气功能的严重呼吸困难状态，可出现四

肢瘫痪；发病急骤，病情严重，病死率极高，为神经

内科疾病治疗过程中的急危重症之一［1］。糖皮质激

素冲击疗法是治疗重症肌无力的常用方法，给药后

出现的短暂性肌力下降为其药物不良反应之一［2］，

笔者拟结合临床实践，对糖皮质激素冲击治疗后发

生重症肌无力危象的诊断与治疗特点，以及危险因

素进行回顾分析，以期早期明确诊断、及时处理，从

而最大程度降低重症肌无力危象之死亡风险。

对象与方法

一、观察对象

1. 纳入与排除标准 （1）重症肌无力诊断标准：

符合 1997 年第五届全国神经免疫学术会议制定的

重症肌无力诊断标准，主要根据临床表现、新斯的

明试验阳性、低频重复神经电刺激（RNS）波幅递减

和乙酰胆碱受体（AChR）抗体阳性等。（2）重症肌无

力危象诊断标准：重症肌无力患者发生急骤呼吸肌

无力不能维持换气功能，需辅助呼吸，不及时抢救

即可危及生命，称为危象。（3）纳入标准：符合重症

肌无力诊断标准，无糖皮质激素禁忌证并自愿接受

治疗的住院患者。（4）排除标准：先天性重症肌无力

伴肝肾功能衰竭；曾患或现有严重精神病和癫 ；

活动性消化性溃疡；新近接受胃肠吻合术；骨折；创

伤修复期；角膜溃疡；肾上腺皮质功能亢进；严重高

血压；糖尿病；妊娠期女性；药物不能控制的感染如

水痘、霉菌感染等。

2. 一般资料 选择 2004 年 1 月-2012 年 1 月在

西安高新医院、第四军医大学西京医院和北京航天

总医院住院治疗的重症肌无力患者共 148 例，剔除

临床资料不完全者，共纳入 59 例次行糖皮质激素冲

击治疗患者，男性 25 例次，女性 34 例；发病年龄 2 ~
72 岁，平均（32.25 ± 2.59）岁；病程 15 天至 7 年，平均

（4.85 ± 1.02）年；入院时临床绝对评分（CAS）4 ~ 52，
平均评分 24.48 ± 1.31。重症肌无力危象发生前改

良 Osserman 分型［1］Ⅰ型（眼肌型）12 例、ⅡA 型（轻

度全身型）9 例、ⅡB 型（中度全身型）14 例、Ⅲ型（重

度激进型）8 例、Ⅳ型（迟发重症型）14 例次、Ⅴ型（伴

肌萎缩型）2 例。治疗过程中发生危象者 16 例次，分

别为ⅡB 型 1 例、Ⅲ型 4 例、Ⅳ型 10 例次、Ⅴ型 1 例

（表 1）。

二、治疗方法

1. 主要药品来源 甲泼尼龙琥珀酸钠注射液

（40 mg/支）购自美国 Pfizer 公司。醋酸泼尼松和醋

酸泼尼松龙（5 mg/片）由上海信谊药厂有限公司提

供。溴吡斯的明（60 mg/片）由上海中西三维药业有

限公司生产。环孢素 A（25 mg/片）购自杭州中美华

东制药有限公司。硫唑嘌呤（50 mg/片）由上海信谊

药厂有限公司提供。环磷酰胺（50 mg/片）为天津金

世制药有限公司产品。

2. 糖皮质激素冲击治疗方案 本组 59 例次患

者入院后均采取糖皮质激素冲击治疗［2］：甲泼尼龙

1000 mg/d 连续静脉滴注 3 d；然后依次每 3 天剂量减

半即 500 mg/d（× 3 d）、240 mg/d（× 3 d）、120 mg/d（×
3 d）；继而改为甲泼尼龙或泼尼松 60 mg/d 晨起顿

服，依次每 3 天剂量减半，直至停药。疗程共 27 d，
复发则再次施行上述治疗方案。

3. 药物辅助治疗 糖皮质激素冲击治疗期间可

配合应用溴吡斯的明 60 ~ 180 mg（3 ~ 4 次/d），并根

据病情变化（如减量过程中出现反跳现象）增量或

减量，大多数患者可在溴吡斯的明治疗 1 个月内加

用其他免疫抑制剂，如环孢素 A、硫唑嘌呤等；合并

胸腺瘤者加用环磷酰胺并辅助放射治疗。发生重

症肌无力危象的患者在呼吸机辅助通气的基础上
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予以免疫球蛋白 0.40 g/（kg·d）静脉滴注（× 5 d），同

时补钾、补钙以预防并发症。

三、疗效评价

1. 临床评分法 采用临床绝对评分判断病情严

重程度、临床相对评分（CRS）评价病情变化［3⁃4］。临

床绝对评分法将受累肌肉分为 7 组，每组肌群根据

肌无力和易疲劳程度分为 5 级（0 分为正常，1 分为

轻微，2 分为轻度，3 分为中度，4 分为重度、完全卧

床），共计 60 分；临床相对评分（%）=（治疗前临床

绝对评分 - 治疗后临床绝对评分）/治疗前临床绝对

评分 × 100%。分别于患者入院时和治疗第 4、7、14、
21、28 天之清晨 9 时进行临床评分，观察并记录。

2. 疗效判定标准 临床相对评分 ≥ 95%者为

痊愈、80% ~ 为基本痊愈、50% ~ 为显效、25% ~ 为好

转、< 25%为无效，< 0 为恶化；并根据公式计算治疗

总有效率［总有效率（%）=（痊愈例数 + 基本痊愈例

数 + 显效例数 + 好转例数）/ 总例数 × 100%］。

四、统计分析方法

数据处理采用 SPSS 13.0 统计软件。计量资料

以均数 ± 标准差（x ± s）表示，两样本均数的比较行

独立样本的 t检验，不同观察时间点临床评分的比

较行重复测量设计的方差分析，两两比较行 LSD⁃t
检验；计数资料以相对数构成比（%）或率（%）表示，

采用χ2检验。以 P ≤ 0.05 为差异具有统计学意义。

结 果

本组 59 例次重症肌无力患者中 16 例次发生危

象（MGC 组），43 例未发生危象（NMGC 组）。由表 1
可见，两组患者性别构成比（P = 0.896）和胸腺瘤发

生率（P = 0.275）差异无统计学意义，而年龄、改良

Osserman 分型及其他诱发因素之间差异均有统计

学意义（P < 0.05）；入院时（治疗前）临床绝对评分为

24.48 ± 1.32，其中 MGC 组评分 31.31 ± 2.07、NMGC
组评分 21.27 ± 1.39，组间差异有统计学意义（P =
0.001）。

本组 59 例次患者在甲泼尼龙冲击治疗过程中短

暂性肌无力加重者 41 例占 69.49%，最早出现在激

素冲击治疗的第 2 天、最晚为第 10 天，主要发生在

第 3 ~ 6 天，约占 87.80%（36/41），共 16 例次发生危

象，分别出现在治疗的第 3（3 例）、4（7 例次）、5（4 例

次）、6（1 例）和 7 天（1 例），肌无力症状持续加重 3 ~
12 d，呼吸肌无力且持续加重者经气管插管呼吸机

辅助通气，同时予以免疫球蛋白 0.40 g/（kg·d）静脉

滴注，连续治疗 5 d，一般治疗（6.23 ± 1.24）d 即可脱

离呼吸机。

由表 2 ~ 5 可见，MGC 组患者入院时临床绝对评

分高于 NMGC 组（P = 0.000），提示初始临床症状较

为严重；治疗第 4 天时评分进一步增加（t = 4.410，
P = 0.028），为危象高峰期；第 7 天时评分开始下降；

至第 14 天时显著低于入院时（t = 12.701，P = 0.000）；

并于第 28 天时接近 NMGC 组（t = 2.671，P = 0.322）。

而 NMGC 组患者治疗第 4 天时临床绝对评分无明显

改变（t = 4.410，P = 0.714），第 14 天时开始逐渐下降

（t = 5.740，P = 0.000），并于第 28 天趋于低值且病情

相对稳定（t = 9.221，P = 0.000）。MGC 组患者治疗第

4 天时临床相对评分呈负值，表明病情严重恶化，与

危象发生时间相一致；治疗第 7 天时评分逐渐增加，

直至第 28 天，并与第 4 天之间差异有统计学意义

（t = 28.232，P = 0.000）；而 NMGC 组患者临床相对评

分逐渐增加，直至第 21（t = 4.312，P = 0.003）和 28 天

（t = 19.192，P = 0.000），并与第 4 天之间差异有统计

表 1 重症肌无力危象组和非重症肌无力危象组患者临
床特点的比较*
Table 1. Comparison of clinical features of patients inMGC and NMGC groups*
Item
Sex case (%)

Male
Female

Age (x ± s, year)
Osserman classification case (%)

GradeⅠ
GradeⅡA
GradeⅡB
GradeⅢ
GradeⅣ
GradeⅤ

CAS on admission(x ± s, score)
Infection case (%)
Bulbar weaknesscase (%)
Thymoma case (%)
Comorbid immunologicaldisorders case (%)

MGC(N = 16)

7 ( 7/16)
9 ( 9/16)

49.00 ± 2.79

0 ( 0/16)
0 ( 0/16)
1 ( 1/16)
4 ( 4/16)

10 (10/16)
1 ( 1/16)

31.40 ± 2.22
8 ( 8/16)

11 (11/16)
10 (10/16)
10 (10/16)

NMGC(N = 43)

18 (41.86)
25 (58.14)

26.02 ± 2.08

12 (27.91)
9 (20.93)

13 (30.23)
4 ( 9.30)
4 ( 9.30)
1 ( 2.33)

21.27 ± 1.39
5 (11.63)
4 ( 9.30)

20 (46.51)
4 ( 9.30)

Statisticalvalue
0.017

9.576
750.000

15.310
8.636

16.589
1.175

14.333

P value
0.896

0.000
0.000

0.001
0.002
0.000
0.275
0.000

*t test for comparison of age and CAS on admission, rank sum test
for comparison of Osserman classification, and χ 2 test for
comparison of others。MGC，myasthenia gravis crisis，重症肌无力
危象；NMGC，non⁃myasthenia gravis crisis，非重症肌无力危象；
CAS，Clinical Absolute Score，临床绝对评分
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学意义。

经甲泼尼龙冲击治疗后，两组患者肌无力症状

逐渐改善，治疗第 28 天时疗效评价结果显示，痊愈

者 6 例次（其中 MGC 组 3 例次、NMGC 组 3 例）、基本

痊愈 16 例次（MGC 组 6 例次、NMGC 组 10 例）、显效

29 例（MGC 组 7 例、NMGC 组 22 例）、好转 7 例（MGC
组 0 例、NMGC 组 7 例）、无 效 1 例（MGC 组 0 例、

NMGC 组 1 例），治疗总有效率为 98.31%（58/59），其

中 MGC 组 100%（16/16）、NMGC 组 为 97.67%（42/
43），组 间 差 异 有 统 计 学 意 义（χ 2 = 14.410，P =
0.002）。

本组 16 例次患者除 3 例次无明确诱因外，其余

均于危象发作前有明确诱因，包括感染（8 例次）、延

髓肌麻痹（11 例次）、胸腺瘤（10 例次）、合并其他自

身免疫性疾病（如甲状腺疾病、风湿、类风湿、干燥

综合征共 10 例次），由表 6 单因素 Logistic 回归分析

可见，相对高龄、临床绝对评分增加、感染、延髓肌

麻痹、合并其他自身免疫性疾病共 5 项变量为重症

肌无力危象之危险因素，代入多因素 Logistic 回归方

程，由表 7 可见，仅高龄为危象发作之危险因素。

讨 论

有资料显示，重症肌无力发病率每年为 3 ~ 4/
100 万、患病率为 60/100 万，其中 15% ~ 20%患者至

少经历过一次危象［2⁃3］，是重症肌无力死亡的主要原

因。大多数患者（约 74%）发生于重症肌无力诊断

后的前 2 年内［5］，多因急性呼吸衰竭而入住重症监

护病房（ICU）。危象初始表现比较隐蔽，甚至有些

患者危象可与重症肌无力伴随出现［6］，因此对于不

明原因的呼吸衰竭，尤其是长期呼吸机辅助通气

者，应注意重症肌无力危象的可能。

大多数进展至危象的重症肌无力患者，都有诱

发因素可寻；但有 30% ~ 40%的患者找不到诱发因

素，部分患者之危象即可能是重症肌无力初始表

现。目前常见的可识别的危险因素为感染，以及引

入新治疗方法或改变治疗措施、近期手术史、创伤、

分娩、月经期、抑郁、肉毒毒素注射、胸腺瘤，尤其有

危象病史者合并胸腺瘤的比例明显高于无危象者

（30％对 15％）［5］。据刘卫彬等［7］对胸腺扩大切除

术后发生危象的相关危险因素进行分析，发现术前

Source of variation
Treatment
Time
Treatment × time
Error within group
Error between groups

SS

4 699.739
18 936.905

2 466.039
7 749.451

11 401.237

df
1
5
5

285
57

MS

4699.738
3787.381

493.208
27.191

200.021

F value
23.503

139.291
18.142

P value
0.000
0.000
0.000

表 4 重症肌无力危象组与非重症肌无力危象组患者临床
绝对评分的重复测量设计的方差分析表

Table 4. The ANOVA for repeated measurement design ofCAS in MGC and NMGC groups at different time points

表 2 重症肌无力危象组与非重症肌无力危象组患者临床绝对评分的比较（x ± s，评分）

Table 2. Comparison of CAS in MGC and NMGC groups before and after impact therapy (x ± s, score)
Group
MGC
NMGC

N
16
43

Admission
31.31 ± 2.07
21.27 ± 1.39

4 d
37.63 ± 1.80
20.00 ± 1.51

7 d
32.94 ± 2.29
16.47 ± 1.29

14 d
22.19 ± 1.75
12.37 ± 11.11

21 d
12.75 ± 1.65

9.16 ± 1.06

28 d
5.25 ± 0.79
6.63 ± 0.84

表 3 重症肌无力危象组与非重症肌无力危象组患者治疗后临床相对评分的比较（x ± s，%）

Table 3. Comparison of CRS in MGC and NMGC groups after impact therapy (x ± s, %)
Group
MGC
NMGC

N
16
43

4 d
⁃ 0.23 ± 0.05

0.03 ± 0.04

7 d
⁃ 0.06 ± 0.06

0.13 ± 0.06

14 d
0.25 ± 0.08
0.35 ± 0.07

21 d
0.57 ± 0.07
0.53 ± 0.04

28 d
0.82 ± 0.03
0.67 ± 0.04

Source of variation
Treatment
Time
Treatment × time
Error within group
Error between groups

SS

0.405
33.881

0.336
63.465

109.830

df
1
4
4

228
57

MS

0.405
8.470
0.084
0.278
1.926

F value
0.210

30.431
0.300

P value
0.648
0.000
0.877

表 5 重症肌无力危象组与非重症肌无力危象组患者
临床相对评分的重复测量设计的方差分析表

Table 5. ANOVA for repeated measurement design ofCRS in MGC and NMGC groups at different time points

MGC，myasthenia gravis crisis，重症肌无力危象；NMGC，non⁃myasthenia gravis crisis，非重症肌无力危象。The same as Table 3
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吞咽肌受累、感染、危象病史、溴吡斯的明剂量过大

等均为术后危象发作的独立影响因素。本研究单

因素 Logistic 回归分析显示，相对高龄、感染、延髓肌

麻痹、合并其他自身免疫性疾病（如甲状腺疾病、风

湿、类风湿、干燥综合征等）差异有统计学意义，但

胸腺瘤未显示出差异；进一步代入多因素 Logistic 回

归方程，仅显示高龄为危象发作之危险因素，而且

存在构音障碍、吞咽困难或呼吸肌无力的患者发生

危象的潜在风险更高，可能与吸入口腔分泌物等有

关［8］，还与本研究结果相一致的是：延髓肌麻痹易导

致患者误吸反呛，可与呼吸道感染共同加重病情，

促进危象的发生。根据流行病学调查资料显示，重

症肌无力女性患者的发病高峰年龄为生育期，男性

则以 50 岁后高发［1⁃2］。本研究重症肌无力危象组患

者平均发病年龄为 49 岁，高于非重症肌无力危象

组，而性别差异无统计学意义，与 Kalita 等［9］报告的

男性好发、年龄无差异的结果不尽一致。推测可能

与样本群体的选择偏倚有关，本研究仅局限于接受

糖皮质激素冲击治疗的患者，病情相对较重，男性

较少，而年龄因素的差异可能与年龄较大者体质相

对较弱、易合并感染或其他诱发因素有关。

大剂量糖皮质激素冲击治疗易发生药物不良

反应：近 50%的患者可出现肌无力症状恶化［10］，本

组 59 例次患者经大剂量甲泼尼龙冲击治疗后，

69.49%（41/59）于治疗第 4 ~ 10 天时肌无力症状明

显加重，少数持续至第 21 天，16 例次发生危象。推

测其可能的机制为：（1）直接抑制神经⁃肌肉接头乙

酰胆碱的传递。（2）诱发胆碱能危象。（3）血清乙酰

胆碱受体抗体滴度升高［11］，大剂量糖皮质激素冲击

治疗早期即可对乙酰胆碱受体抗体离子通道产生

直接阻滞作用［12］，主要表现为治疗第 3 ~ 6 天时四肢

无力，症状可持续 3 ~ 12 天，继续治疗可获改善，推

测可能与四肢胆碱能受体转移有关。本组病例治

疗期间肌无力症状加重的 41 例次患者中 16 例次发

生危象，提示大剂量甲泼尼龙冲击治疗早期存在一

定危险性，应密切观察患者病情变化，防止意外发

生。然而，目前尚无明确的证据显示糖皮质激素冲

击治疗与重症肌无力危象之间存在因果关系，因为

本研究发生危象者多在治疗前病情已较为严重，为

危象易感人群。

受益于重症监护技术的进步，重症肌无力危象

抢救成功率大幅度提高，病死率为 4% ~ 8%［2，13］，较

20 世纪 60 年代报道的 50%病死率明显改善［1⁃2］。本

研究重症肌无力危象患者因监护措施得力、抢救及

时，无一例死亡。在呼吸机辅助通气的同时，临床

医师应能够识别并处理诱发因素。例如：短期内采

用血浆置换疗法和（或）静脉注射免疫球蛋白［13⁃15］，

后者约于治疗第 5 天开始出现疗效；大剂量氢化可

的松是较为有效的缓解诱导方法，但起效慢，一般

给药后数周方产生作用［16⁃17］；免疫抑制剂可减少氢

化可的松剂量并长期维持缓解作用。因此，一旦患

者出现重症肌无力危象，应尽早施行糖皮质激素或

免疫调节治疗，防止复发［15］。此外，对于本研究中

两组患者治疗总有效率的差异，不能简单地推断重

症肌无力危象组预后优于非重症肌无力危象组，因

为这仅是糖皮质激素治疗第 28 天时的结果，而且危

Related factor
Sex
Age
CAS on admission
Infection
Bulbar weakness
Thymoma
Comorbidimmunologicaldisorders

b

0.077
2.071
1.638
2.028
3.066
0.650
2.788

SE

0.591
0.669
0.649
0.690
0.752
0.600
0.736

Wald χ2

0.017
9.576
6.376
8.636

16.589
1.175

14.333

P value
0.896
0.002
0.012
0.003
0.000
0.275
0.000

OR value
1.080
7.928
5.143
7.600

21.450
1.175

16.246

95%CI
0.339- 3.442
2.136-29.424
1.443-18.334
1.965-29.394
4.906-93.783
0.591- 6.212
3.836-68.796

表 6 重症肌无力危象危险因素的单因素后退法 Logistic
回归分析

Table 6. Univariate backward Logistic regressionanalysis on risk factors for MGC
Related factor
Age
CAS on admission
Infection
Bulbar weakness
Comorbidimmunologicaldisorders
Constant term

b

0.137
0.089
1.691
2.352
1.924

⁃ 10.089

SE

0.056
0.083
1.875
1.846
1.772

3.495

Wald χ2

6.120
1.141
0.813
1.623
1.178

8.332

P value
0.013
0.286
0.367
0.203
0.278

0.004

OR value
1.147
1.093
5.423

10.506
6.845

95%CI
1.029- 1.279
0.928- 1.287
0.137-214.087
0.282-391.573
0.212-220.817

表 7 重症肌无力危象危险因素的多因素后退法 Logistic
回归分析

Table 7. Multivariate backward Logistic regressionanalysis on risk factors for MGC

CAS，Clinical Absolute Score，临床绝对评分
CAS，Clinical Absolute Score，临床绝对评分
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象组还同时接受免疫球蛋白静脉滴注治疗，存在其

他辅助治疗药物的影响。因此，对于糖皮质激素冲

击治疗重症肌无危象的疗效仍有待长期观察。

临床绝对评分和临床相对评分是在国内应用

20 余 年 的 重 症 肌 无 力 临 床 评 分 系 统 ，与 改 良

Osserman 分型及其后出现的定量重症肌无力评分

（QMG）相比［18⁃19］，更强调临床波动性和易疲劳性的

双重特点，可对疾病严重程度和疗效进行实时、定

量评价，操作更简便。与定量重症肌无力评分相

比，临床绝对评分对眼外肌的评价更全面，并对双

重支配的呼吸肌和咽喉肌实行双重评分，重点更突

出；而临床相对评分则可更全面反映病情变化，有

利于对治疗方法进行评价。本研究结果显示，临床

绝对评分较改良 Osserman 分型能够更好地反映病

情严重程度，同样是改良 Osserman 分型Ⅲ或Ⅳ级病

例，采用临床绝对评分可对病情严重程度作出评

价，从而发现高评分的改良 Osserman 分型Ⅲ或Ⅳ型

患者更易发生危象，有利于早期预防和治疗。由于

初始治疗或评判起点不同，易造成分值变化大但临

床症状改善程度不明显，或分值变化小但临床症状

明显改善的情况；而临床相对评分则避免了上述缺

陷，可直观而准确地反映临床演变过程的特点［4，19］，

并为临床治疗提供参考方案，比单纯计算分值差距

如定量重症肌无力评分或临床绝对评分更加有

效。临床绝对评分与临床相对评分相结合既可反

映病情严重程度，又能评价病情变化，适用于重症

肌无力的临床实践和基础研究，值得推广应用。
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