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中国难治性全身型重症肌无力诊断和治疗
专家共识（2024版）
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【摘要】难治性全身型重症肌无力（gMG)是对常规免疫治疗药物反应有限、不能耐受药物不良
反应或病情易反复、难以达到治疗目标的一类疾病。为了便于在临床研究中对其诊断标准形成共识，

为难治性gMC的诊疗方案及新型靶向药物的规范使用提供参考依据，中国罕见病联盟神经罕见病专

业委员会、中国罕见病联盟重症肌无力协作组和中华医学会神经病学分会神经肌肉病学组的相关专

家基于当前最佳循证证据，结合我国的国情，讨论并制订了中国难治性gMG诊断和治疗专家共识

（2024版），内容包括难治性gMC的诊断标准、危险因素、抗体复核、合并疾病鉴别及治疗等。

【关键词】 重症肌无力；诊断；治疗；共识

Expert consensus for diagnosis and treatment of refractory generalized myasthenia gravis in
China (2024)
Neurology Society of China Alliance for Rare Diseases, Chinese Myasthenia Gravis Collaboration Group,
Chinese Societyof NeuromuscularDisease
Corresponding authors: Zhao Chongbo, Department of Neurology and Huashan Rare Disease Center,
Huashan Hospital, Fudan University, National Center for Neurological Disorders, Shanghai 200040,
China, Email: zhao_chongbo@fudan. edu. cn; Yan Chuanzhu, Department of Neurology, Qilu Hospital,
Cheeloo College of Medicine, Shandong University, Jinan 250012, China, Qingdao Rare and Undiagnosed
DiseaseCentel 66035 China sdu.edu.cn

【Abstract] Refractory generalized myasthenia gravis (gMG) is a subtype of myasthenia
gravis that exhibits limited response to conventional immunosuppressive drugs or has a tendency
for recurrence, thereby posing challenges in achieving treatment goals. To establish the consensus
on diagnostic criteria and treatment protocols of refractory gMG, experts from the Neurology Society
of China Alliance for Rare Diseases, Chinese Myasthenia Gravis Collaboration Group and Chinese
Society of Neuromuscular Disease have developed this consensus. The consensus consists of
diagnostic criteria, risk factors, antibody revalidation, identification of comorbidities, and treatment
approaches for refractory gMG.
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重症肌无力（myasthenia gravis，MC)是一种由
自身抗体介导的神经-肌肉接头（neuromuscular

junction,NMJ)传递障碍的自身免疫性疾病,致病性
乙酰胆碱受体（acetylcholinereceptor，AChR）抗体
和肌肉特异性受体酪氨酸激酶（muscle-specific
kinase,MuSK)抗体是其主要的责任抗体,该疾病可

累及全身骨骼肌，临床特点为波动性无力和病理性

疲劳["。尽管大部分患者在常规免疫治疗(激素和
非激素类免疫抑制剂)下可明显改善症状，但仍有

10%~20%的患者对常规免疫治疗药物反应有限，

不能耐受药物不良反应或病情易反复,难以达到症

状缓解或微小状态（minimalmanifestation status）的

治疗目标,被称为难治性MG[2],其住院率、病死率、

机械通气使用率更高，医疗花费更多[3-1]。
目前国内外对难治性全身型MG(generalized

MG,gMG)尚缺乏诊疗指南和共识,为了便于在临

床研究中对难治性gMG的诊断标准形成共识,为

难治性gMG的诊疗方案及新型靶向药物的规范使

用提供参考依据，制订本共识。

难治性gMG的诊断标准

尽管国内外难治性gMG的诊断标准各异，但

大多根据常规免疫治疗的用药种类、用药时间、疗

效、药物不良反应和禁忌证、危象发生次数、挽救治

疗次数以及减药后能否持续缓解等方面对患者进

行评价。结合既往文献报道及编写组专家讨论的

初步意见，我们达成了本共识中难治性gMG的诊

断标准。

一、基本条件

1.符合中国MG诊断和治疗指南（2020版）1中

的诊断标准。

2.患者的重症肌无力日常生活活动能力量表

(Myasthenia Gravis Activities of Daily Living,
MG-ADL)评分≥6分，且眼肌评分小于总分

50%(表1)。

二、诊断条件

1.足量足疗程使用至少2种常规免疫治疗药

物（包括激素及非激素类免疫抑制剂)后，干预后状

态(post-intervention status，PIS)为无变化或加重。
2.足量足疗程使用至少2种常规免疫治疗药

物后,PIS为改善，但MG-ADL评分仍≥6分且至少

持续半年。
3.足量足疗程使用至少2种常规免疫治疗药

物后,PIS为缓解或改善，但在规律减量免疫治疗药

物过程中，仍有每年≥2次的疾病症状加重
(MG-ADL评分≥6分)。

4.发生危象后经静脉注射免疫球蛋白

(intravenous immunoglobulin，IVIG）、血浆置换
（plasmaexchange）和大剂量静脉注射甲泼尼龙
(intravenous high-dose methylprednisolone, IVMP)等
多种免疫治疗且积极控制感染后,仍因MG所致呼

吸肌无力而无法脱机拔管超过14d的患者。

诊断标准：满足以上全部基本条件+4条诊断

条件中的1条。

说明：2种常规免疫治疗药物包括激素和非激
素类免疫抑制剂。足量足疗程：第一种：皮质类固

醇激素：0.5~1.0mg·kgd,至少8周。第二种：以
下非激素类免疫抑制剂的任何一种：(1)硫唑嘌呤：

1.5~2.5mgkg·d"，分2~3次服用，至少24周；
(2)甲氨蝶岭：每周15mg，至少24周；（3)吗替麦考
酚酯：0.75~1.00g/次，每日2次，至少24周；（4)环磷

酰胺：静脉滴注400~800mg/周，或100mg/d，分2次
口服，总量至少15g；（5）他克莫司：2~3mg/d，且至

表1 重症肌无力日常生活活动能力量表

Table 1 Myasthenia Gravis Activities of Daily Living Scale

等级 0分 1分 2分 3分 得分
1.说话 正常 间歇性含混不清或有鼻音 持续性的含混不清或有鼻音，但能被理解 讲的话难以被理解

2.咀嚼 正常 咀嚼固体食物乏力 咀嚼软质食物乏力 需要留置胃管

3.吞咽 正常 偶尔会发生呛咳 经常呛咳，需要更换饮食 需要留置胃管

4.呼吸 正常 用力时呼吸短促 休息时呼吸短促 需要用呼吸机

5.刷牙或梳头有困难 没有 稍感费力但不需要休息 需要休息 无法完成其中之一的行为

6.从椅子上起身站立有困难 没有 轻度困难，有时需要用手帮忙 中度困难，经常需要用手帮忙 严重困难，需要协助

7.视物成双 没有 有，但并非每天 每天都有，但并非一直有 一直都有
8.眼脸下垂 没有 有，但并非每天 每天都有，但并非一直有 一直都有

总分
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少1次谷浓度大于4.8ng/ml，至少12周；（6）环孢
素：2~4mgkg·d"，分2次服用，且至少1次空腹浓
度大于100ng/ml，至少24周。因禁忌证、合并症或
不能耐受药物不良反应而不能完成足量足疗程使

用某一种常规免疫治疗药物，等同于足量足疗程使

用一种常规免疫治疗药物后疗效不好。

难治性gMG的危险因素

第一，国内外回顾性研究发现，发病年龄早和

女性患者比例高是难治性gMG的共同特点[5-8]。亦
有文献报道难治性MG患者中MuSK抗体阳性的比

例较非难治性MG更高"。第二，治疗不规范及用

药依从性差，如疾病早期未足量足疗程使用免疫治

疗药物，或减药过快，或过早停药。第三，持续存在

加重MG的诱因,如使用潜在加重MG症状的药物、

感染、营养不良、手术、不良情绪、胸腺瘤复发或转

移等。第四，病程长、复发次数多导致NMJ结构损

害难以完全修复[0]

难治性gMG的抗体复核及合并疾病鉴别

目前国内使用的MG抗体检测方法包括：酶联

免疫吸附法（enzymelinked immunosorbent assay，
ELISA）、放射免疫沉淀法（radioimmunoprecipitation
assay,RIPA）和基于细胞底物的实验法（cell-based
assay,CBA)。

推荐意见：（1)对于难治性gMG，若既往RIPA
或ELISA检测MG抗体为阴性，建议换用CBA再次

检测；若既往CBA检测为阴性，建议换用RIPA或

ELISA再次检测。（2)若复核抗体仍为阴性，可根据

临床情况复核新斯的明试验、肌电图+神经传导速

度+重复电刺激、基因检测、肌肉活组织检查（活
检）、MG抗体以外其他神经肌肉病自身抗体检测，

以排除先天性肌无力综合征、眼咽型肌营养不良、

肢带型肌营养不良、单纯线粒体肌病、慢性进行性
眼外肌麻痹、糖原累积病、脂质沉积性肌病、炎性肌
病、运动神经元病等。

合并疾病也可导致患者MG-ADL及定量MG
评分（quantitativeMGscores，QMGS)结果不改善，
如类固醇肌病、颈腰椎病、周围神经病导致肢体无
力；肺炎、慢性阻塞性肺疾病、哮喘、肺栓塞、心肌梗
死、心功能衰竭导致憋气等，在判定难治性gMG时
可结合新斯的明试验前后无力症状是否客观改善

以及其他相关检查综合考虑予以鉴别

难治性gMG的治疗

一、治疗目标
PIS达到微小状态（指没有任何因肌无力引起

的功能受限，经专业的神经肌病医生检查可发现某

些肌群无力）或更好，且治疗相关不良反应
(common terminology criteria for adverse events,
CTCAE)≤1级叫（CTCAE1级：所用治疗未引起临床

症状或症状轻微，不需要干预）

二、治疗原则

对治疗不规范或不能耐受药物不良反应的
gMG患者,可调整常规免疫治疗药物的剂量或更换
种类后足量足疗程使用；若因诱因未控制、合并症
导致疗效不佳，应积极控制诱因、治疗合并症。对

判定为难治性gMG的患者，应以治疗达标为导向，

将患者纳入慢病管理体系，采取升级免疫治疗策略
进行个体化、规范化的治疗，并依据病情严重程度
及治疗需求决定是否联合使用快速起效

(fast-acting treatment)策略及胸腺切除术12)。升级
免疫治疗策略包括使用补体C5抑制剂、抗CD20单

克隆抗体、他克莫司（限于在前期规范治疗中未使
用他克莫司的难治性gMG患者)或免疫重建治疗

快速起效策略包括血浆置换、IVIG、IVMP或这些方

法的组合13]亦可考虑快速起效的新型靶向药物，
如新生儿Fc受体（neonatalFcreceptor，FcRn）拮抗
剂，或改良的血液净化治疗措施，如淋巴细胞血浆

置换（lymphoplasmapheresis，LPE）和免疫吸附
（immunoadsorption）（诊断治疗路线见图1）。

三、治疗药物和治疗措施

（一）升级免疫治疗

1.补体C5抑制剂：依库珠单抗（eculizumab）是

目前唯一通过Ⅲ期临床试验验证的以AChR抗体

阳性难治性gMG为适应证的上市药物，有B级循证

医学证据14]。依库珠单抗为人源化的免疫球蛋白
IgG2/4k单克隆抗体，靶向抑制C5向C5a和C5b转
化，阻断补体激活和膜攻击复合物（membrane
attackcomplex)的形成，从而减少对NMJ的破坏和
AChR的丢失，发挥治疗作用。依库珠单抗治疗难
治性gMG的具体用法：初始治疗期为4周，每周
1次静脉输注900mg，维持期从第5周开始，静脉输
注1200mg，后续每2周静脉输注1200mg。一般
在用药后1周开始起效，12周时疗效较为明显。开
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确诊MG且
MG-ADL评分≥6分a

否 现有治疗
是否规范

调整药物
是

足量足疗程使用

诱因或合并症导 是 控制诱因

否 致疗效不好 治疗合并症

否

是否符合难治性
gMG标准

是

明确抗体类型
升级免疫治疗

可结合快速起效
策略及胸腺切除

AChR抗体阳性 MuSK抗体阳性 双阴性

依库珠、利妥昔 利妥昔单抗 复核抗体
单抗或他克莫司 排除其他疾病后

升级免疫治疗

需同时满足重症肌无力日常生活活动能力量表（MG-ADL）中

的眼肌部分得分小于总分的50%；MG：重症肌无力；AChR：乙

酰胆碱受体MuSK：肌肉特异性受体酪氨酸激酶

图1难治性全身型重症肌无力（gMC)诊断治疗路线图（本图

为作者原创）

Figure 1 Diagnosis and treatment roadmap for refractory generalized
myasthenia gravis (gMG; this picture is original by the authors)

放标签扩展研究结果显示，依库珠单抗能显著增加
达到微小状态或更好的患者比例，减少MC病情恶

化[15),并减少伴随用药（激素和非激素类免疫抑制
剂)的种类和剂量[16]。潜在不良反应为脑膜炎球菌
感染，因此所有患者必须在给药前至少2周接种脑

膜炎球菌疫苗，若因病情所限不能完成接种，可在

预防性使用抗生素的基础上使用依库珠单抗，待病

情允许后补充接种。在使用过程中需关注潜在输

液反应。
此外，同属于补体C5的抑制剂zilucoplan和

ravulizumab在治疗gMG的关键性Ⅲ期临床研究中
均获得积极结果[17-18],已获美国FDA批准上市，在

未来的临床实践中可参照依库珠单抗治疗难治性

gMG的适应证。
2.抗CD20单克隆抗体：利妥昔单抗

（rituximab）是免疫球蛋白IgGlk类的鼠-人嵌合型

单克隆抗体，靶向B细胞表面的CD20抗原，可通过
抗体依赖细胞介导的细胞毒性反应
（antibody-dependent cellular cytotoxicity）、补体依赖
的细胞毒性反应（complementdependent
cytotoxicity)以及直接诱导细胞调亡等多种方式，耗
竭人体内的CD20阳性B细胞。目前利妥昔单抗在

临床上广泛用于治疗难治性gMG,多个前瞻性和回
顾性研究结果表明利妥昔单抗能改善患者症状、减

少合并使用糖皮质激素的剂量，且MuSK抗体阳性

MG患者的治疗预后优于AChR抗体阳性患者，但

均为C级循证医学证据，且初始剂量方案各有不

同，一般包括：（1)利妥昔单抗375mg/m²静脉输注，
每周1次，连续用4周[19]；（2)利妥昔单抗100mg静
脉输注（第1天），500mg静脉输注（第2天）[20）；
(3)利妥昔单抗500mg静脉输注[21]；（4)利妥昔单
抗500mg静脉输注，每2周1次，共2次[22]；（5)利妥

昔单抗100mg静脉输注，每周1次，连续3周[23]
启动第2次治疗的时机包括：临床上无力症状再次

加重、时隔6个月[20.24]、外周血B细胞[23]或记忆B细
胞[25]达到一定比例等，一般时隔6个月启动下一次

治疗较为多用,但总疗程没有统一共识。利妥昔单
抗起效时间报道不一，一般为3~6个月[26]。在使用
前需进行T、B淋巴细胞亚群、感染指标[27]和血清免

疫球蛋白IgG、IgM和IgA的检测评估，以免加重本
已存在的细胞和（或）体液免疫缺陷。主要不良反

应包括发热、寒战、支气管痉挛、白细胞减少、血小

板减少和进行性多灶性白质脑病等。

其他B细胞删除药物如靶向CD20的奥法妥木

单抗（ofatumumab）和靶向CD19的伊奈利珠单抗

(inebilizumab)也有潜在的应用前景及潜在类似的

不良反应。
3.他克莫司（tacrolimus）：在前期规范治疗中未

使用他克莫司的难治性gMG患者，可将既往使用

的非激素类免疫抑制剂更换为他克莫司。他克莫
司为神经钙调蛋白抑制剂，通过抑制神经钙调蛋白
磷酸酶通路，减少活化T细胞的增殖而发挥免疫抑

制作用，还可通过抑制许多与Th细胞相互作用的

细胞因子,减少B细胞所产生的抗体。此外，他克

莫司能增加Ca*从肌质网兰尼碱受体的释放，显著

缩减兴奋收缩偶联时间，具有正性肌力作用。虽然
2个Ⅲ期临床试验均未达到主要终点，但进一步分

析结果表明，在治疗20周以后，他克莫司可减少激

素的用量[28],能使更多患者获得较大临床改善[29]。
国内外发表的C、D级循证医学证据的临床研究亦
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支持他克莫司可以显著改善难治性gMG患者的临

床症状并减少激素的剂量[5.301。使用方法：他克莫
司3mg/d,分2次空腹口服。他克莫司血药浓度受
代谢酶CYP3A4基因多态性、药物和食物等影响,因

此用药期间应定期监测血药浓度。主要不良反应
包括血糖升高、腹痛、腹泻、震颤、肝肾功能损害以

及罕见的骨髓抑制，在使用期间需定期监测血糖、

肝肾功能和血常规

4.造血干细胞移植（hematopoietic stem cell
transplantation，HSCT）：自体或异体的造血干细胞
移植可以重新建立免疫系统。2009年，美国加州
报道了第1例异体外周造血干细胞移植的难治性

gMG患者的病例。在移植后的40个月内,虽然该
患者体内的AChR抗体水平仍然较高，但他的肌无

力症状完全消失，可停止使用免疫治疗药物[31-32]

在之后的病例报道中，自体干细胞移植也达到了良

好的治疗效果，患者能在耐受治疗的同时获得较长

时间的完全缓解[32-3]。然而,HSCT目前多为病例
报道，对于这种治疗的长期疗效我们知之甚少，仍

需要长期随访及可靠的多中心前瞻性研究。
推荐意见：（1)免疫治疗药物选择需结合药物

疗效、起效时间、维持时间、不良反应、价格、可及性

等因素综合决策。（2)AChR抗体阳性难治性gMG
患者可使用补体C5抑制剂（如依库珠单抗）、抗

CD20单抗（如利妥昔单抗）或他克莫司（限既往未

用药患者)治疗。（3)MuSK抗体阳性难治性gMG可
优先使用抗CD20单抗(如利妥昔单抗)治疗。（4)除

激素外，利妥昔单抗不建议联用非激素类免疫抑制

剂，若确需使用，应审慎评估和随访感染风险。
（5)对于经过常规免疫治疗药物和生物靶向药物治

疗后仍病情控制不佳，且求治愿望较强的难治性

gMG患者,可在充分知情下探索性使用自体HSCT。

（二）快速起效治疗

1.人体免疫球蛋白：其作用机制可能与阻断

FcRn、中和循环抗体、增加免疫复合物的清除、抑
制补体、免疫网络调节等有关。推荐剂量为
400mgkgd",5d为1个疗程。多在1周内起效，
作用可持续2个月左右，需注意高龄患者静脉血
栓、心脑血管事件风险，伴有肾功能损害的患者
慎用。

2.血浆置换和LPE：血浆置换的主要作用机制

是清除循环中的致病性抗体和炎性介质，同时能增
加调节性T细胞和抑制性T细胞的数量、纠正

Th1和Th2细胞比例失衡、增加B细胞和浆细胞对

免疫抑制药物的敏感性等[34]。推荐置换量为1.0~
1.5倍总血浆容量，在10~14d内进行3~6次置换，

置换液可用健康人血浆或白蛋白。多于首次或第
2次血浆置换后2d左右起效，作用可持续1~2个

月。不良反应包括血钙降低、低血压、继发性感染

和出血等。IVIG与血浆置换在危重MG患者中的

疗效相当，但使用IVIG治疗后4周内不建议进行血

浆置换,先用血浆置换的患者可根据病情需要序贯
使用IVIG治疗。伴有感染的患者慎用血浆置换，

宜在感染控制后使用。

LPE基于传统的血浆置换联合淋巴细胞去除

技术，可清除循环中的可溶性病理物质和致敏的
T、B淋巴细胞[35]。国内单中心研究结果表明在MG
危象前和危象患者中都有较好疗效[36]。推荐在每
次置换中，用等量的新鲜冰冻血浆替换总血浆体积

(total plasmavolume,TPV）的70%~80%,同时移除
(2~3)×10°个淋巴细胞。动态监测移除的细胞的总

数和浓度,并调整参数。TPV的计算公式如下：

TPV=0.065×(1-红细胞比容)×体重(kg）。LPE治疗

包括1~3个疗程，每3天进行1次[36]。不良反应和
注意事项同血浆置换

3.免疫吸附：通过免疫吸附柱的配体物质（如

葡萄球菌素A和色氨酸)可以选择性地从血浆中去

除免疫球蛋白，不需要输注新鲜冰冻血浆。一项随
机对照试验结果显示，免疫吸附在AChR抗体阳性

MG危象患者中的疗效与血浆置换相当[37]。另一项
随机对照研究结果表明免疫吸附在晚发型AChR

阳性gMG患者中的短期疗效优于IVIG[38]。推荐每
周进行2~3次，间隔48h以上，共3~5次。不良反

应包括发热、过敏、低免疫球蛋白血症、继发性感染

和出血等。
4.FcRn拮抗剂：艾加莫德（efgartigimod)是经

基因编辑改造的人源IgG1Fc片段，可通过靶向结

合FcRn,阻断IgG与之结合,加速细胞内溶酶体对

IgC的降解,实现IgG的“内源性清除,降低致病性
抗体水平以改善症状。目前已在中国获批上市用
于治疗AChR阳性gMG,从机制而言有望治疗不区
分抗体类型的难治性gMG。使用方法为10mg/kg
静脉输注，每周1次，共4周为第1周期，以后根据
患者病情变化可给予第2周期治疗。艾加莫德多
在用药后1周内出现症状改善，在用药4周时可获
得最大疗效[39]。主要不良反应为潜在感染风险。

其他FcRn拮抗剂如洛利昔珠单抗

（rozanolixizumab）和巴托利单抗也有潜在的应用



845中华神经科杂志2024年8月第57卷第8期 Chin J Neurol, August 2024, Vol. 57, No. 8

前景。
5.大剂量激素冲击：IVMP可通过抑制炎性细

胞因子产生、抑制B细胞向浆细胞转化、减少抗体

生成、促进炎性细胞调亡等多种机制发挥免疫抑制
作用。冲击疗法一般使用甲泼尼龙1000mg或

500mg静脉滴注，持续3~5d。但IVMP诱发肌无力
症状短期内加重及危象风险较高，需在具备机械通

气设施和设备的条件下审慎使用，或与血浆置换、

IVIG等其他快速起效药物相结合，需注意股骨头

坏死、消化道出血、低钾血症、心律失常等风险。

推荐意见：（1）AChR抗体阳性难治性gMG在

疾病加重期或急需改善症状时可使用IVIG、血浆

置换、LPE或免疫吸附治疗。（2)MuSK抗体阳性难

治性gMG患者在疾病加重期或急需改善症状时可
使用血浆置换或LPE治疗,不推荐使用IVIG。（3)可

尝试将FcRn拮抗剂（如艾加莫德）用于治疗不区分

抗体类型的难治性gMG。（4)使用快速起效治疗后

需调整和（或)升级患者的基础免疫治疗药物。

(5)使用补体C5抑制剂（如依库珠单抗)或FcRn拮

抗剂（如艾加莫德）等作用于MG免疫病理通路下

游靶点的药物（指通过加速致病性抗体清除、减轻

补体介导的损伤而实现治疗作用的药物，包括

FcRn拮抗剂、补体C5抑制剂等)时，应适时联合使

用作用于免疫病理通路上游靶点的免疫治疗药物

（指通过抑制或清除免疫细胞、减少下游致病抗体

产生而实现治疗作用的药物，包括激素、非激素类

免疫抑制剂、靶向B细胞的治疗等），以期实现疗效

的衔接和平衡长期使用补体C5抑制剂或FcRn拮

抗剂的疗效/价格比。（6)IVMP需在具备机械通气

设施和设备条件下审慎使用。

(三)胸腺切除治疗

推荐意见：(1)对于胸腺瘤复发的难治性gMG
患者应评估再次手术的可能性，若不能手术，则酌

情使用放射治疗或化学治疗。(2)对于非胸腺瘤的

AChR抗体阳性、病程小于5年、年龄小于65岁的难

治性gMG患者，胸腺切除可能会带来获益。

难治性gMG是一组异质性较强的患者群体，

专科医生对“难治”的定义也会有不同的理解。参
与共识制订的专家经过反复讨论，最终形成国内外
首个难治性gMG共识。随着新治疗方法的应用及
其临床经验的不断积累,难治性gMG的诊断标准
和治疗策略也会及时更新。在临床实践中，需结合
最新循证医学证据,将患者纳人慢病管理体系，充
分考虑患者的疾病严重程度、血清学特点、患者意

愿、治疗的风险及获益、药物可及性以及费用负担

等，在个体化原则的前提下，以期达到既安全、有

效，又尽量减少费用负担的治疗目标。
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脑）；若为外文缩略语可于文中第1次出现时写出中文全

称，在圆括号内写出外文全称及其缩略语，如：重症肌无

力（myasthenia gravis，MG）。若该缩略语已经公知，也可
不注出其英文全称。不超过4个汉字的名词不宜使用缩

略语以免影响论文的可读性。西文缩略语不得拆开转

行。

表1中华神经科杂志常用缩略语

缩略语 中文全称 缩略语 中文全称 缩略语 中文全称
ALT 丙氨酸氨基转移酶 GABA -氨基丁酸 NE 去甲肾上腺素

ApoE 载脂蛋白E GC 糖皮质激素 NGF 神经生长因子

AST 天冬氨酸氨基转移酶 HBV 乙型肝炎病毒 NIHSS 美国国立卫生研究院卒中量表

ATP 三磷酸腺苷 HE 苏木素-伊红 PBS 磷酸盐缓冲液

CMV 巨细胞病毒 HIV 人类免疫缺陷病毒 PET 正电子发射体层摄影

CNS 中枢神经系统 HLA 人类白细胞抗原 RT-PCR 逆转录-聚合酶链反应

CRP C反应蛋白 ICU 重症监护病房 SNP 单核苷酸多态性

CT 电子计算机体层扫描 IL 白细胞介素 SOD 超氧化物歧化酶

CTA 电子计算机体层扫描血管造影 LDH 乳酸脱氢酶 SPECT 单光子发射计算机体层摄影

DSA 数字减影血管造影 MMSE 简易精神状态检查量表 TCD 经颅多普勒超声
DTI 弥散张量成像 MoCA 蒙特利尔认知评估量表 TIA 短暂性脑缺血发作

DWI 弥散加权成像 MRI 磁共振成像 TNF 肿瘤坏死因子
ELISA 酶联免疫吸附测定 MRA 磁共振血管造影 TOAST 急性卒中治疗试验

FLAIR 液体衰减反转恢复序列 MRV 磁共振静脉成像 WHO 世界卫生组织
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