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摘  要 

目的：分析探讨重症监护病房获得性肌无力(Intensive Care Unit Acquired Weakness, ICUAW)的临床、

电生理特点。方法：对14例ICUAW患者的临床、电生理资料进行回顾性分析。结果：14例患者中男11
例，女3例；发病年龄24~87岁，平均(57.57 ± 18.224)岁。其中危重病性多发性神经病(Critical Illness 
Polyneuropathy, CIP) 12例，危重病性肌病(Critical Illness Myopathy, CIM) 1例，危重病性多神经肌病

(Critical Illness Polyneuromyopatlly, CIPNM) 1例。气管插管后呼吸机辅助呼吸8例，气管切开5例，鼻

饲喂养12例，并发肺部感染13例，糖尿病患者3例，肌酸激酶升高者4例，全身炎症反应综合征(Systemic 
Inflammatory Response Svndrome, SIRS) 6例。所有患者均出现四肢无力并肌肉萎缩。肌电图示：运

动神经末端潜伏期延长或未引出3例，运动神经复合肌肉动作电位(CMAP)波幅下降或未引出13例，四肢

运动和感觉神经传导速度不同程度减慢或未引出9例，SNAP波幅下降8例，可见自发电位14例，F波潜伏

期延长或出现率下降11例，H反射潜伏期延长或未引出9例。结论：ICUAW是危重症患者的常见并发症，

临床、电生理的早期识别及判断有助于本病的诊断及治疗，提高患者疾病预后。 
 
关键词 

危重病，获得性肌无力，神经电生理 

 
 

Intensive Care Unit-Acquired Weakness 
Clinical Phenotypes and  
Neuroelectrophysiological Studies 

Yan Zhang, Jing Lei, Jianhua Ma*, Dan He, Juan Ma 
Neurology Department, The First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University, Urumqi Xinjiang  
 
Received: Oct. 16th, 2023; accepted: Nov. 9th, 2023; published: Nov. 17th, 2023 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2023.13112502
https://doi.org/10.12677/acm.2023.13112502
https://www.hanspub.org/


张艳 等 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2023.13112502 17844 临床医学进展 
 

 
 

Abstract 
Objective: To analyze the clinical and electrophysiological phenotypes of the Intensive Care 
Unit-acquired Weakness (ICUAW). Methods: The clinical and electrophysiological data of 14 pa-
tients with ICUAW were analyzed retrospectively. Results: Among the 14 patients, 11 were males 
and 3 were females. The average age of onset was (57.57 ± 18.224) years from 24 to 87 years. 
Among them, there were 12 cases of Critical Illness Polyneuropathy (CIP) and 1 case of Critical Ill-
ness Myopathy (CIM). One case of Critical Illness Polyneuromyopatlly (CIPNM). There were 8 cases 
of ventilator-assisted breathing after endotracheal intubation, 5 cases of tracheotomy, 12 cases of 
nasal feeding, 13 cases of pulmonary infection, 3 cases of diabetes, 4 cases of creatine kinase ele-
vation, 6 cases of systemic inflammatory response svndrome (SIRS). All patients had limb weak-
ness and muscle atrophy. Electromyography: The motor nerve terminal latency was prolonged or 
did not elicit in 3 cases, the motor nerve complex muscle action potential (CMAPs) amplitude de-
creased or did not elicit in 13 cases, the limb movement and sensory nerve conduction velocity 
slowed down or did not elicit in different degrees in 9 cases, SNAPs amplitude decreased in 8 cases, 
spontaneous potential was visible in 14 cases, and F-wave latency was prolonged or the occur-
rence rate decreased in 11 cases. H reflex latency was prolonged or not elicited in 9 cases. Conclu-
sion: ICUAW is a common complication in critically ill patients. Early clinical and electrophysio-
logical recognition and judgment are helpful for the diagnosis and treatment of the disease and 
improve the prognosis of the patients. 
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1. 引言 

重症监护病房获得性肌无力(Intensive Care Unit Acquired Weakness, ICUAW)是一种特殊形式的肌无

力症，主要出现在重症监护病房(ICU)患者中，平均发病率为 57%左右[1]。临床主要表现为对称性肢体无

力、脱机困难。临床上根据累及部位的不同分为危重病性多发性神经病(Critical Illness Polyneuropathy, 
CIP))、危重病性肌病(Critical Illness Myopathy, CIM)和危重病性多神经肌病(Critical Illness Polyneuro-
myopatlly, ClPNM)。除了延长机械通气和住院时间外，ICUAW 还会增加危重患者的住院死亡率，并导致

危重患者的慢性残疾[2]。本研究旨在探讨 ICUAW 的临床及电生理特点，早期识别并及时干预有助于改

善患者预后及出 ICU 后生活质量[2]。 

2. 对象与方法 

2.1. 一般资料 

收集 2022 年 5 月~2023 年 3 月在新疆医科大学第一附属医院重症监护室患者 14 例。男 11 例，女 3
例；发病年龄 24~87 岁，平均(57.57 ± 18.224)岁：均为入住重症监护病房的危重症患者。CIP 12 例，CIM 
1 例，CIPNM 1 例。 
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2.2. 电生理诊断标准 

神经电生理检测包括神经传导的测定和针极肌电图检测。 

2.2.1. CIP 诊断标准[3] 
临床主要表现为弥漫性截瘫和/或截瘫，远端多于近端，肌肉容积正常或轻度萎缩；腱反射减退或消

失，排除心肺病因后长期难以脱机的机械通气；运动轴突感觉多神经病变的电生理证据。 
电生理标准：复合肌肉动作电位(CMAP)波幅降低；感觉神经动作电位(SNAP)波幅降低，极少数例

外(如纯运动型 CIP 可保留 SNAP)；神经传导速度正常，潜伏期正常；肌肉直接刺激时动作电位兴奋性正

常；针电极检查出现纤颤电位和正锐波；随意肌收缩时运动单位募集减少，对重复神经刺激无递减反应。 

2.2.2. CIM 诊断标准[3] 
临床表现为弥漫性截瘫和/或截瘫，近端多于远端，伴有严重萎缩；腱反射减弱；排除心肺病因后长

期难以脱机的机械通气；活检：H&E 上有 II 型萎缩性肌纤维和肌纤维坏死。 
电生理标准：感觉反应保留(>80%的 LLN)；运动反应减少(复合肌动作电位<80% LLN)；重复神经电

刺激正常；MUAP 呈现为短时限、低波幅的多相电位，早期募集电位正常，在疾病后期呈病理干扰相；

在肌肉直接刺激时，动作电位兴奋性降低或缺失，出现纤颤电位和正锐波；随意肌收缩时运动单位募集

减少。 

2.2.3. CIPNM 诊断标准 
CIPNM 也称作 CIP 和 CIM 的联合。在轻度的电生理形式下，CMAP 振幅轻度降低，在 CMAP 持续

时间和 SNAP 记录中可能只有临界异常。肌肉的针肌电图研究可能只显示少量的纤颤电位和正锐波[4]，
以及正常或轻度肌病的运动单位电位。肌肉活检通常是正常的。在严重的情况下，电生理研究显示 CMAP
振幅大幅降低。SNAP 通常是不可记录的。如果仍可记录，潜伏期受影响最小，提示感觉神经纤维轴突

变性[5]。 

2.3. 神经电生理检测方法 

包括四肢神经传导检测及针极肌电图检测。电生理检测应用 Natus 三通道肌电图/诱发电位仪，严格

按检测技术要求操作。用电诊断测试准确诊断 CIN 和 CIM。理想的情况是至少检查三个肢体，进行感觉

和运动神经传导测定，以及近端和远端肌肉的针极肌电图测试以进行比较。检测神经包括上肢正中神经、

尺神经、下肢腓总神经、胫神经，检测肌肉为第一背侧骨间肌、三角肌、胫前肌、股四头肌。观察电生

理参数：运动神经复合肌动作电位(CMAP)、运动神经末端潜伏期(Lat)、波幅(Amp)及传导速度(MCV)；
感觉神经动作电位(SNAP) Amp 及 SCV，以及肌电图肌肉自发电位、MUP 时限及大力募集情况。检测值

与本实验室同一年龄段相关检查正常值作对照。 

3. 结果 

3.1. 临床特点 

本组 14 例患者中 CIP 12 例，CIM 1 例，CIPNM 1 例。由于呼吸功能不全行气管插管后呼吸机辅助

呼吸 8 例，气管切开 5 例，患者均为卧床制动；鼻饲喂养 12 例，并发肺部感染 13 例，糖尿病患者 3 例，

肌酸激酶升高者 4 例，全身炎症反应综合征(SIRS) 6 例，呼吸衰竭 8 例。住院时间 0.5~4 个月。最终存活

13 例。查体可见：四肢深反射减弱或消失。7 例患者出现明显的肌肉萎缩，下肢重于上肢，远端重于近

端。 
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3.2. 电生理特点 

运动神经末端潜伏期(Lat)延长 2 例、未引出 2 例，运动神经复合肌肉动作电位(CMAP)波幅下降 8 例、

未引出 1 例，运动传导速度(MCV)减慢 8 例、未引出 1 例；感觉神经传导速度(SCV)减慢 9 例，SNAP 波

幅下降 8 例；可见自发电位(纤颤、正锐波) 14 例；F 波潜伏期延长或出现率下降 11 例；H 反射潜伏期延

长或未引出 9 例。 

4. 讨论 

ICUAW 的病因复杂多样，可以由多种因素引起。脓毒症，SIRS 和多器官功能衰竭是 CIP 和 CIM 的

危险因素[5]。对已发表文献的系统回顾显示，46%的 ICUAW 成年患者与长时间机械通气、败血症或多

器官衰竭有关[6]。在前瞻性研究中被确定为 ICUAW 独立危险因素的有：疾病严重程度[7] [8]；伴有或不

伴有 SIRS 的多器官(≥2个)功能障碍持续时间；血管加压剂和儿茶酚胺持续使用时间[9]；ICU 住院时间[9]；
高血糖[9]；女性[10]；肾功能衰竭和肾替代治疗[11]；高渗[11]；肠外营养[11]；低血清白蛋白[11]；神经

功能衰竭[12]。在一些研究中，氨基糖苷类抗生素已被确定为危险因素[8]。制动对骨骼肌有深远的影响，

是危重疾病期间肌肉无力的危险因素[5]。 
CIP 是一种影响肢体和呼吸肌的远端轴突感觉–运动多神经病变，面部肌肉通常不受影响[5]。四肢

受累是对称的；它在下肢最为突出，而且可能很严重。当不那么严重时，肌肉无力通常远端比近端更明

显。CIP 患者的神经传导研究显示复合肌动作电位(CMAPs)和感觉神经动作电位(SNAPs)振幅降低，神经

传导速度正常或轻度降低。与 CIM 相比，CMAP 持续时间没有延长。CIP 和 CIM 均记录到不同程度的颤

振电位和正尖波。如果意识受到抑制的话，运动单位电位无法被激活、可能无法记录，如果存在，它们

可以是正常的。随着 CIP 的恢复，颤振电位和正尖波趋于消失，运动单位电位变为多相，这是肌肉神经

再支配的标志。随着时间的推移，它们的振幅会增大[13]。 
CIM 引起的无力以近端肌肉受累为主，这种无力会影响眼外肌和面部肌肉。最令人担忧的是，隔肌

也可能受到影响[3]。值得注意的是，CIM 通常不涉及球部肌肉，缺乏自主神经不稳定的临床特征，可以

帮助缩小差异，排除神经肌肉接头病和肌病[14]。在单纯的 CIM 病例中，感觉纤维不受影响，因此感觉

神经传导研究将是正常的[15]。如果感觉神经动作电位(SNAP)波幅持续受到影响，诊断医师必须考虑共

存的 CIN。与感觉神经传导研究一样，运动神经传导研究(特别是在测试远端肌肉时)在危重性肌病中应该

是正常的。肌酸激酶在 CIM 患者中可能正常或短暂升高。与 CIN 不同，NCS 对远端肌肉的影响更深远，

而 CIM 对近端肌肉的影响更大。因此，在严重的 CIM 病例中，有明显的肌肉萎缩，复合肌肉动作电位

(CMAP)振幅可能会轻度下降。由于这是一种内在的肌肉疾病，髓磷脂不受影响。因此传导速度和远端潜

伏期通常是正常的[16]。 
CIPNM 也称作 CIP 和 CIM 的联合，通常是轻微的，但偶尔也会严重，可能是 ICU 中最常见的神经

肌肉无力的表现[5]，但本研究 CIPNM 患者仅有 1 例，可能跟研究样本量少有关。 
CIP/CIM 的病因尚不完全清楚，但被认为是复杂的和多因素所致。与异常的血管、代谢和电过程有

关。血管自身调节导致微血管通透性增加(如血管扩张)，可导致水肿、低氧血症、白细胞和细胞因子的促

炎侵袭以及肌肉神经元单位内的闭塞；代谢产生活性氧和一氧化氮，线粒体修复失败，神经元高血糖损

伤和低白蛋白血症；钠和钙通道的电破坏和细胞兴奋性的丧失等有关[3]。 
对于 ICUAW 患者的治疗，目前没有特定的治疗方法，包括营养、抗氧化剂、激素治疗和免疫球蛋

白治疗，被证明可以降低 CIP 和 CIM 的发生率和严重程度[17]。强化胰岛素治疗以维持正常的血糖浓度

(4.4 至 6.1 mmol/L)可以降低电生理诊断的 CIP 的发生率，并减少 ICU 内外科患者长时间机械通气的需要
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[9] [18]。有研究表明，待患者病情稳定的情况下，早期进行康复治疗与发生这种临床疾病的可能性较低

相关[19]。 
重症监护室肌无力在重症监护室患者中的发生率较高，对患者的生命体征和预后有着重要影响。然

而，CIP 和 CIM 的诊断在 ICU 是困难的，因为既存的疾病或在 ICU 住院期间出现的并发症都可能导致肌

肉无力。此外，患者的病情可能使其无法进行仔细的临床检查，并且在患者首次入住重症监护室时，医

生的注意力将集中在患者的生存上，从而延迟了 CIP 和 CIM 的诊断。因此，对于医疗工作者而言，准确

诊断 ICUAW 以及及时采取相应的治疗措施至关重要。本文从神经电生理角度对 ICUAW 进行描述，以

期为其早期诊断及治疗提供参考和指导，促进患者的康复。然而，由于 ICUAW 研究领域的不断发展，

今后还需要进一步的深入研究。 
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