
重症肌無力 

一、何謂重症肌無力： 

    重症肌無力為一慢性自體免疫神經肌肉系統的疾病，其結果造成神經肌肉交

接處之乙醯膽鹼接受器數目減少，因此造成乙醯膽鹼無法與肌肉結合而產生收

縮。有 70~85%的病人，可自其血中驗出含有抗乙醯膽鹼接受器的抗體。這些抗

體除了可阻止乙醯膽鹼與其接受器結合外，上可加速乙醯膽鹼的分解破壞，甚至

可能破壞神經肌肉接合處，因而造成肌肉力量強度減弱或喪失。 

    此類病人多發現有胸腺異常之現象，約 10%的病人會出現胸腺瘤，而有約 80%

的病人其胸腺亦有不同程度的增生，因此有些學者認為抗體是由胸腺或周圍的淋

巴組織所形成，然後透過循環至各神經肌肉接合處以侵犯乙醯膽鹼之接受器。 

二、臨床症狀： 

    重症肌無力一定會出現肌肉軟弱症狀，有時病人未必會注意到，而只會感覺

到複視、吞嚥困難、發音不清或者腳步不穩等。症狀呈波動性表現，每小時、每

天或更長時間病情都在變化。常見的誘發或加重因素有運動、氣溫變化、病毒或

其他感染、女性經期及情緒波動。 通常患者表現有以下改變： 

1.眼部症狀；眼瞼下垂及複視，常常是雙側不對稱的。 

2.腦神經直接支配的頭面部肌肉受累；結果使面部表情肌肉無力，閉目不緊、下

咽困難及發音不良。 

3.四肢肌肉的異常疲倦；引起日常生活如梳頭、反覆提攜物件、上下樓梯、行路

及跑步等動作困難。 

三、診斷檢查： 

(一)Edrophonium 試驗  

臨床上我們是以 10mg 的 edrophonium 對懷疑有重症肌無力的病人進行測

試，有無改善必須有一客觀的衡量標準，最常用的是測量眼瞼下垂者上下眼瞼的

間距。  

(二)電生理學診斷  

1. 重覆刺激試驗： 以 3 Hz 的頻率刺激重症肌無力的病人，會造成神經末梢

乙醯膽鹼的含量因釋放而下降。 臨床上對有症狀的肌肉做重覆刺激試驗，

比較容易得到上述結果。  

2. 單纖維肌電圖：單纖維肌電圖的基本原理和一般的肌電圖相同，但是由於它

的記錄電極很細，可以記錄到單一肌纖維的動作電位。  

在所有重症肌無力的檢查中，單纖維肌電圖的靈敏度最高，對於全身型的重

症肌無力，其靈敏度可達 94%或更高，而眼外肌型則稍低，也在 80%以上。其缺

點為技巧較為困難，而且專一性不高，在臨床判斷有所困難，而其他與肌無力症



有關的檢查結果均為陰性時，單纖維肌電圖的診斷價值最高。  

(三)血清免疫學診斷  

血清中抗乙醯膽鹼受體的抗體(簡稱 AchR 抗體)是對肌無力症診斷專一性最

高的檢查。全身性的肌無力症患者中，血清抗體的陽性率為 75%至 85%，眼外肌

型的則只有 50%，抗體濃度的高低與症狀的嚴重度相關性不高。  

(四)影像學檢查  

肌無力症病人有 10%合併胸腺腫瘤，另 70%的病人亦有良性的胸腺增生，因

此診斷為肌無力症的病人，應接受胸部電腦斷層掃瞄以排除胸腺為腫瘤的可能

性。  

四、治療方式： 

(一)症狀治療  

膽酯酶抑制劑（anticholinesterase）可以改善病人肌肉無力的症狀，是肌

無力症的第一線治療。Pyridostigmine（商品名 Mestinon）是其中最常用的，

症狀輕微的眼外肌無力的病人，甚至只需要 pyridostigmine 而不需免疫調節療

法。  

(二)免疫調節療法  

1. 皮質類固醇： Pyridostigmine 僅能改善肌無力的症狀，而皮質類固醇可以

抑制自體免疫機轉，減少抗體的產生；當病人的症狀不能以合理劑量的

pyridostigmine 控制時，就必須使用類固醇。 

2. Azathioprine(Imuran)： Azathioprine 可以抑制細胞增生，其對於免疫系

統的抑制作用主要來自抑制 T淋巴球。使用類固醇的病人症狀復發時，可以

考慮使用 Azathioprine。合併使用 Azathioprine，可以減少類固醇的劑量，

減輕類固醇所導致的副作用。  

3. Cyclosporine ：Cyclosporine 能夠抑制輔助 T-細胞產生介白素，並增強抑

制 T-細胞的表現，對於細胞免疫有專一性的抑制作用。  

4. 血漿置換術或血漿離析術：血漿置換術能迅速移除血液中的 AchR 抗體，病

人的症狀在 2、3天內就有顯著的改善。血漿置換術在肌無力症中的適應症

有二：1)重症肌無力危象。2) 症狀嚴重但即將接受胸腺切除手術的病人，

可以在手術前進行血漿置換使症狀迅速緩解。  

5. 免疫靜脈注射球蛋白（IVIG）： 人類免疫球蛋白中含有種類繁多的抗體，

包括 anti-idiotype antibody 和 anti-FcR antibody，可以中和自體抗體

或抑制巨噬細胞的活化，在許多和自體免疫有關的神經肌肉病變，如

Guillain-Barre 症候群，皮肌炎或慢性脫髓鞘性神經炎具療效。  

(三)胸腺切除手術（Thymectomy） 

1939 年 Blalock 首先報告一重症肌無力患者，在胸腺腫瘤切除後，肌無力

症得到緩解。之後他為沒有胸腺瘤的患者做胸腺切除手術，並報告半數以上病人

得到攻善。之後胸腺切除手術成為重症肌無力主要的治療方法之一。大多數的學



者均認為在青春期之後到 60 歲間的肌無力症患者，在切除胸腺後 60-80%的患者

可以得到改善或緩解。達緩解者手術組比只用藥物者高出 1.6 倍，病情改善者手

術組比只用藥物者有高出 1.7 倍。到底肌無力患者該不該接受胸腺切除手術？比

較明確的適應症是有合併胸腺（thymoma），除了其肌無力症狀較嚴重外，成人

的胸腺瘤惡性的比例也較高，應該接受手術治療。對於沒有胸腺瘤的個案，則可

以參考以上的數據由醫師與患者討論後決定。對於單純眼外肌型的肌無力症或年

紀較大的患者，並不建議進行手術。胸腺切除後改善出現的時間，可能在一年內，

也可能要 2~3 年，甚至更久以後才會出現。當然也有人完全沒效，甚至惡化。除

了傳統的開胸手術外，利用胸腔鏡做胸腺切除手術亦是近年來的新發展。  


