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摘　要：目的　探讨慢性意识障碍患者阵发性交感神经过度兴奋综合征（ＰＳＨ）的发生率、与意识障碍严重程度的关系以
及对意识的影响。方法　回顾性分析１２６例慢性意识障碍患者的临床资料，根据临床特征分为 ＰＳＨ组和对照组，发病后

１年进行格拉斯哥结局量表（ＧＯＳ）评分。比较两组患者性别、年龄、损伤机制、格拉斯哥昏迷量表（ＧＣＳ）评分、修改版昏

迷恢复量表（ＣＲＳＲ）评分、脑电图结果（按照 Ｓｙｎｅｋ标准分级）、重症监护时间（ＩＣＵ时间）和 ＧＯＳ评分的差异。结果　慢

性意识障碍患者 ＰＳＨ的发生率为２６．１９％（３３／１２６）。在随访成功的８３例患者中，ＰＳＨ组２６例，对照组 ５７例；ＰＳＨ组患

者年龄（３５．１９±１３．１１）岁较对照组（４２．８６±１６．１７）岁年轻、ＧＯＳ评分（１．８８±０．９９）分较对照组（２．５３±１．３６）分低、

意识恢复的患者（６例，２３．０８％）较对照组（２８例，４９．１２％）少，差异有统计学意义（Ｐ＜０．０５）；两组患者在性别、损伤机

制、ＧＣＳ评分、ＣＲＳＲ评分、脑电图分级和 ＩＣＵ时间方面的差异无统计学意义（Ｐ＞０．０５）。结论　ＰＳＨ是慢性意识障碍患

者的常见并发症，其发病年龄相对年轻，ＰＳＨ的出现会阻碍患者意识恢复。
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　　阵发性交感神经过度兴奋综合征（ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ
ｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ，ＰＳＨ）是一组以心率增加、
血压升高、呼吸急促、体温升高、出汗和姿势或肌

张力障碍为临床特征的综合征［１］，常继发于多种严

重获得性脑损伤，轻微的非伤害性刺激，如疼痛、

吸痰、被动运动、体位变化等，甚至尿潴留、便秘即

可诱发。它可能使病情恶化，对意识恢复和功能康

复造成不利影响［２］。国内外现有的 ＰＳＨ研究多以
创伤性脑损伤患者为研究对象，以慢性意识障碍患

者为研究对象者极其少见。所以，ＰＳＨ与意识障碍
严重程度的关系以及对疾病预后的提示意义尚不

明确。本研究通过对慢性意识障碍患者的观察，探

讨 ＰＳＨ的发生率、与意识障碍严重程度的关系及
其对患者意识恢复的影响。

１　对象和方法
１．１　研究对象

收集 ２０１０年 １月至 ２０１６年 １２月在解放军南
部战区总医院（原广州军区广州总医院）神经康复

一科住院治疗的慢性意识障碍患者 １２６例。
纳入标准：①年龄≥１８岁；②入院 ２４ｈ内以修

改版 昏 迷 恢 复 量 表 （ｃｏｍａｒｅｃｏｖｅｒｙｓｃａｌｅｒｅｖｉｓｅｄ，
ＣＲＳＲ）评分诊断为植物状态或微意识状态；③意
识障碍病程≥２８天。

排除标准：①因药物中毒、肿瘤、代谢性疾病及
炎性疾病所致意识障碍；②本次发病前有脑损伤病
史；③病历资料不全。
１．２　研究方法

本研究为回顾性研究。根据患者的临床特征

将收集的病例分为 ＰＳＨ组和对照组：①ＰＳＨ组患者
依据 Ｂｌａｃｋｍａｎ［３］诊断标准：体温≥３８．５℃；心率≥
１３０次／分；呼吸频率 ＞２０次／分；收缩压≥１４０
ｍｍＨｇ；躁动；出汗；肌张力障碍（如僵硬或去脑强
直）。出现以上 ５项症状，且每天至少发作 １次、
持续 ３ｄ，并排除其他疾病。②对照组，不伴 ＰＳＨ
发作的患者。

观察患者 ＰＳＨ的发生率；分析比较两组患者年
龄、性别、损伤机制［创伤性／非创伤性（缺血缺氧
性脑病和脑血管疾病）］、入院时格拉斯哥昏迷量

表（ＧｌａｓｇｏｗＣｏｍａＳｃａｌｅ，ＧＣＳ）评分、ＣＲＳＲ评分、脑
电图结果（按照 Ｓｙｎｅｋ标准分级）以及重症监护时

间（ＩＣＵ时间）的差异。
发病 １年后采用格拉斯哥结局量表（Ｇｌａｓｇｏｗ

ＯｕｔｃｏｍｅＳｃａｌｅ，ＧＯＳ）对患者进行随访，比较两组患
者的 ＧＯＳ评分、意识恢复率和死亡率。
１．３　统计学方法

采用 ＳＰＳＳ２２．０统计软件进行分析。计量资料
以均数 ±标准差（ｘ±ｓ）表示，组间比较采用独立
样本 ｔ检验；计数资料以百分比表示，组间比较采
用 χ２检验；等级资料组间比较采用秩和检验。以

Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。
２　结果
２．１　基本资料

慢性意识障碍患者 １２６例，男性 ８５例，女性
４１例；年龄 １８～７８岁，平均年龄（３９．８３±１５．４３）
岁。符合 ＰＳＨ诊断标准者 ３３例（２６．１９％），男性
２４例，女性 ９例；年龄 １８～６８岁，平均年龄（３５．１９
±１３．１１）岁。将患者按照损伤机制分类，不同损
伤机制的 ＰＳＨ发生率具体见表 １。

表１　ＰＳＨ发生率调查

损伤机制
意识障碍患者

（ｎ＝１２６）
ＰＳＨ患者
（ｎ＝３３）

ＰＳＨ发生率

创伤性脑损伤 ５９ １２ ２０．３４％
缺血缺氧性脑病 ３６ １２ ３３．３３％
脑血管疾病 ３１ ９ ２９．０３％

２．２　两组患者临床资料对比
成功随访患者 ８３例。如表 ２所示，ＰＳＨ组患

者平均年龄（３５．１９±１３．１１）岁，相比对照组平均
年龄（４２．８６±１６．１７）岁年轻，差异具有统计学差
异（ｔ＝－２．１１９，Ｐ＜０．０５）；两组患者在性别、损
伤机制（创伤性／非创伤性）、ＧＣＳ评分、ＣＲＳＲ评
分、脑电图分级和 ＩＣＵ时间上差异无统计学意义
（Ｐ＞０．０５）。

发病 １年后对两组患者进行 ＧＯＳ评分，ＰＳＨ组
患者（１．８８±０．９９）分低于对照组（２．５３±１．３６）
分，差异有统计学意义（ｔ＝－２．４１５，Ｐ＜０．０５）；
ＰＳＨ组患者意识恢复清醒者 ６例（２３．０８％）少于
对照组 ２８例（４９．１２％），差异有统计学意义（χ２＝

５．００９，Ｐ＜０．０５）。ＰＳＨ组死亡１１例（４２．３１％），
对照组死亡 １７例（２９．８２％），两组比较差异无统
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计学意义（χ２＝１．２４５，Ｐ＞０．０５）。

表２　ＰＳＨ组和对照组各项临床资料比较　［ｎ（％）；ｘ±ｓ］

项目 ＰＳＨ组（ｎ＝２６）对照组（ｎ＝５７）ｔ／χ２／Ｚ Ｐ
性别 ０．４７４ ０．４９１
　男性 １８（６９．２３） ３５（６１．４０）
　女性 ８（３０．７７） ２２（３８．６０）
年龄（岁） ３５．１９±１３．１１ ４２．８６±１６．１７－２．１１９ ０．０３７
损伤机制 １．４３６ ０．２３１
　创伤性脑损伤 １０（３８．４６） ３０（５２．６３）
　非创伤性脑损伤 １６（６１．５４） ２７（４７．３７）
ＧＣＳ评分（分） ６．５８±２．０４ ７．０７±１．９２ －１．０６５ ０．２９０
ＣＲＳＲ评分（分） ５．８５±２．５６ ６．４６±２．６１ －０．９９３ ０．３２４
脑电图分级 －０．２３４ ０．８１５
　Ⅰ ６ １１
　Ⅱ ４ ５
　Ⅲ ３ １２
　Ⅳ ９ ２２
　Ⅴ ４ ７
ＩＣＵ住院时间（ｄ） ４２．６５±２６．５２ ４７．１６±４５．２４－０．４７１ ０．６３９
ＧＯＳ评分（分） １．８８±０．９９ ２．５３±１．３６ －２．４１５ ０．０１９
意识恢复 ６（２３．０８） ２８（４９．１２） ５．００９ ０．０２５
死亡 １１（４２．３１） １７（２９．８２） １．２４５ ０．２６５

３　讨论
意识障碍指人们对自身和环境的感知发生障

碍，病程超过 ２８ｄ者为慢性意识障碍，包括植物状
态（又称无反应觉醒综合征）和微意识状态。慢性

意识障碍患者通常脑损伤严重，各种并发症发生率

很高。ＰＳＨ是严重获得性脑损伤后的常见并发症，
近年在慢性意识障碍患者中也越来越多地被发现。

本研究通过对 １２６例慢性意识障碍患者的临床资
料进行分析，结果显示 ＰＳＨ的发生率为 ２６．１９％
（３３／１２６），与 Ｐｉｇｎｏｌｏ等［２］对植物状态人群研究的

结果（２６．１％）相近，并且 Ｐｉｇｎｏｌｏ等［２］指出，病因

是发生 ＰＳＨ的关键因素。大多数研究者认为 ＰＳＨ
最常见的病因是创伤性脑损伤［４］，其 ＰＳＨ的发生率
为 ８％ ～３３％［５］，出现这种结果是因为创伤性脑损

伤的发病率通常高于其他类型脑损伤。与以上研

究不同，虽然本研究中意识障碍患者以创伤性脑损

伤发病率最高，但是 ＰＳＨ的发生率以缺血缺氧性
脑病患者最高 ３３．３３％（１２／３６）。同样的结果出
现在 Ｋｒａｃｈ等［６］的研究中，缺氧性脑病 ＰＳＨ的发生
率（２９％）是创伤性脑损伤（１４％）的两倍。此外，
Ｂａｇｕｌｅｙ等［７］发现有高达 ６２．９％的创伤性脑损伤伴
ＰＳＨ患者曾经历过缺氧，提示严重的缺氧性脑损伤
可能是 ＰＳＨ重要的病理生理因素。由于本研究纳
入患者的损伤机制只有创伤性脑损伤、缺血缺氧性

脑病和脑血管疾病 ３类，尚不能说明缺氧性脑损伤
是发生 ＰＳＨ的主要病因。

不同研究的 ＰＳＨ发生率存在较大差异，可能是
由于各项研究采用的诊断标准不同。自１９９３年起
相继提出过 ９套诊断标准［８］，各套标准在评估时

间、临床症状的最少数量和严重程度方面存在差

异。而且部分患者临床症状不典型，易与癫痫、脓

毒症、中枢性高热、恶性综合征等疾病相混淆，容

易过度诊断或者漏诊、误诊，导致确诊困难。另

外，ＰＳＨ发生率会随着时间的推移而下降，在脑损
伤后不同的时间观察可能得出不同的发病率结果。

创伤性脑损伤患者在发病后 ７ｄ内的 ＰＳＨ发生率
为 ２４％，２周后下降到 ８％［５］；ＰＳＨ平均持续时间
为 １８～１６２ｄ，大多数情况下症状在 １年内消
失［９］。

本研究 ＰＳＨ组患者相对年轻，与既往研究结果
一致。已有研究证实［１０］，年龄是发生 ＰＳＨ的独立
预测因素，年龄较小是发生 ＰＳＨ的危险因素，推测
是因为年轻患者自主神经系统对外界刺激的反应

强于老年患者。与既往 ＰＳＨ患者男性多见的研究
结果不同的是［３，１１］，本研究虽然男性在 ＰＳＨ组占多
数（１８例，６９．２３％），但与对照组相比差异无统计
学意义，性别因素是否影响 ＰＳＨ的发生尚无定论。
ＰＳＨ的男性高发病率可能是因为在严重脑外伤患
者中男性所占比例高（不论有无 ＰＳＨ）［１２］，与男性
高危职业从业者多、外伤机会增加有关［１３］；也可能

是因为女性通过孕酮和雌激素等激素的作用，在脑

损伤后能保持更好的免疫功能、抵御休克，减少继

发性脑损伤，使得女性 ＰＳＨ发生率相对男性低［１４］。

有研究提出，较低的 ＧＣＳ评分是发生 ＰＳＨ的重
要危险因素［１５］，大部分 ＰＳＨ患者 ＧＣＳ评分小于 ８
分［４］，平均评分甚至低至 ４分［７］。本研究中无论是

ＰＳＨ组还是对照组，大部分患者 ＧＣＳ评分均低于 ８
分，两组患者在入院 ＧＣＳ评分、ＣＲＳＲ评分、脑电
图分级和 ＩＣＵ住院时间方面的差异无统计学意义，
说明意识障碍严重程度不一定是导致 ＰＳＨ发生的
危险因素。多项研究结果显示，ＰＳＨ的发生与病变
位置有关，脑深部病变出现 ＰＳＨ可能性大。Ｈｉｎｓｏｎ
等［１６］认为累及后胼胝体、内囊后肢受损更容易发

生 ＰＳＨ；Ｌｖ等［１１］、胡晓等［１７］指出病灶累及脑室周围

白质、胼胝体及间脑发生 ＰＳＨ多见；齐恩博等［１５］认

为颅底创伤是导致 ＰＳＨ发生的原因之一，并且意
味着预后不良；而 Ｂａｇｕｌｅｙ［７］等发现弥漫性轴索损伤

·７１５·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１９年　第 ４６卷　第 ５期　　 　



是 ＰＳＨ的重要致病因素。也有研究者认为［５］，ＰＳＨ
与脑损伤的整体严重程度有关，而不是单一的特定

病灶导致。Ｒｅｎｎｅｒ［１８］认为 ＰＳＨ可能与神经内分泌
紊乱有关，具体机制未能确定。

ＰＳＨ是否预示着预后不良尚存在争议。在植
物状态患者中，ＰＳＨ与低 ＧＯＳ评分相关，伴发 ＰＳＨ
更容易进入持续性植物状态［１９］。ＰＳＨ患者往往住
院时间更长，治疗需求更大，ＧＯＳ评分和功能独立
性量表评分更低［２０－２２］，残疾评分更高［２３］。林 清

等［２４］在对脑损伤后意识障碍患者意识恢复影响因

素的研究中观察到，ＰＳＨ是意识恢复的独立且首要
影响因素。本研究中 ＰＳＨ组 ＧＯＳ评分显著低于对
照组，意识恢复清楚者（６例，２３．０８％）显著少于
对照组，仅有１例获得４～５分的较好恢复，支持上
述研究结果。分析原因，ＰＳＨ可能是继发性脑损伤
的潜在危险因素。ＰＳＨ发作时，高热影响脑灌注压
和脑血流，导致继发性脑损伤［１，２５］；持续过度通气

可使血管收缩，致脑组织缺氧；持续高血压可使脑

血流增加，导致脑水肿加重、再出血［１３］。其次，ＰＳＨ
与儿茶酚胺水平升高有关，可能导致心律失常、肺

水肿和免疫抑制；继而引起局灶性肌细胞溶解和心

肌坏死［２６］。此外，ＰＳＨ还可导致全身代谢亢进、体
重下降、水电解质和酸碱平衡紊乱等［２２］，阻碍原发

病和继发于 ＰＳＨ的器官损害的治疗和恢复。鉴于
ＰＳＨ对机体的有害影响，许多研究结果显示其与相
对较高的死亡率相关，本研究中虽然 ＰＳＨ组死亡
率 （１１ 例，４２．３１％）高 于 对 照 组 （１７ 例，
２９．８２％），但差异无统计学意义。持不同观点的研
究者认为，ＰＳＨ虽然导致急性期病情加重，但与预
后无关。ＦｅｍａｎｄｅｚＯｒｔｅｇａ等［２７］发现虽然 ＰＳＨ组患
者的 ＩＣＵ住院时间更长，并发症、气管切开及机械
通气者更多，但在出院时意识水平和 ＧＯＳ评分方
面与无 ＰＳＨ组患者相比无显著差异；Ｌａｘｅ等［２０］对

ＰＳＨ和无 ＰＳＨ患者的 ＧＯＳ评分、残疾评分和独立
功能测量评分进行为期 ３年的观察比较，结果显示
ＰＳＨ并不影响后期的功能康复。

虽然 ＰＳＨ可能导致继发性脑损伤从而加重病
情或者影响预后，但它也是一个可治疗因素，及时

诊断治疗对于最大化疗效、改善功能至关重要。目

前 ＰＳＨ的相关研究多为个案或小案例系列研究，
病理生理学证据有限，命名、诊断标准和治疗尚未

达成共识，需要进一步探索，以期改善意识障碍患

者的预后。

参 考 文 献

［１］　ＢａｇｕｌｅｙＩＪ，ＰｅｒｋｅｓＩＥ，ＦｅｒｎａｎｄｅｚＯｒｔｅｇａＪＦ，ｅｔａｌ．Ｐａｒｏｘ

ｙｓｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒａｃｑｕｉｒｅｄｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ｃｏｎ

ｓｅｎｓｕｓｏｎｃｏｎｃｅｐｔｕａｌｄｅｆｉｎｉｔｉｏｎ，ｎｏｍｅｎｃｌａｔｕｒｅ，ａｎｄｄｉａｇｎｏｓｔｉｃ

ｃｒｉｔｅｒｉａ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，２０１４，３１（１７）：１５１５

１５２０．

［２］　ＰｉｇｎｏｌｏＬ，ＲｏｇａｎｏＳ，ＱｕｉｎｔｉｅｒｉＭ，ｅｔａｌ．Ｄｅｃｒｅａｓｉｎｇｉｎｃｉ

ｄｅｎｃｅｏｆｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎｔｈｅ

ｖｅｇｅｔａｔｉｖｅｓｔａｔｅ［Ｊ］．ＪＲｅｈａｂｉｌＭｅｄ，２０１２，４４（６）：５０２

５０４．

［３］　ＢｌａｃｋｍａｎＪＡ，ＰａｔｒｉｃｋＰＤ，ＢｕｃｋＭＬ．Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌａｕｔｏｎｏｍｉｃ

ｉｎｓｔａｂｉｌｉｔｙｗｉｔｈｄｙｓｔｏｎｉａａｆｔｅｒｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＡｒｃｈＮｅｕｒｏｌ，

２００４，６１（３）：３２１３２８．

［４］　ＰｅｒｋｅｓＩ，ＢａｇｎｌｅｙＩＪ，ＮｏｔｔＭＴ，ｅｔａ１．Ａｒｅｖｉｅｗｏｆｐａｒｏｘｙｓ

ｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒａｃｑｕｉｒｅｄｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．

ＡｎｎＮｅｕｒｏｌ，２０１０，６８（２）：１２６１３５．

［５］　 ＭｅｙｆｒｏｉｄｔＧ，ＢａｇｕｌｅｙＩＪ，ＭｅｎｏｎＤＫ，ｅｔａｌ．Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌ

ＳｙｍｐａｔｈｅｔｉｃＨｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ：ｔｈｅＳｔｏｒｍａｆｔｅｒＡｃｕｔｅＢｒａｉｎＩｎｊｕｒｙ

［Ｊ］．ＬａｎｃｅｔＮｅｕｒｏｌ，２０１７，１６（９）：７２１７２９．

［６］　ＫｒａｃｈＬＥ，ＫｒｉｅｌＲＬ，ＭｏｒｒｉｓＷＦ，ｅｔａｌ．Ｃｅｎｔｒａｌａｕｔｏｎｏｍｉｃ

ｄｙｓｆｕｎｃｔｉｏｎｆｏｌｌｏｗｉｎｇａｃｑｕｉｒｅｄｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙｉｎｃｈｉｌｄｒｅｎ［Ｊ］．

ＮｅｕｒｏｒｅｈａｂｉｌＮｅｕｒａｌＲｅｐａｉｒ，１９９７，１１（１）：４１４５．

［７］　ＢａｇｎｌｅｙＩＪ，ＮｉｃｈｏｌｌｓＪＬ，ＦｅｌｍｉｎｇｈａｍＫＬ，ｅｔａ１．Ｄｙｓａｕｔｏｎｏ

ｍｉａａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ａｆｏｒｇｏｔｔｅｎｓｙｎｄｒｏｍｅ？［Ｊ］．

ＪＮｅｕｒｏｌＮｅｕｒｏｓｕｒｇＰｓｙｃｈｉａｔｒｙ，１９９９，６７（１）：３９４３．

［８］　ＰｅｒｋｅｓＩＥ，ＭｅｎｏｎＤＫ，ＮｏｔｔＭＴ，ｅｔａ１．Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍｐａ

ｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒａｃｑｕｉｒｅｄｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ａｒｅｖｉｅｗｏｆｄｉ

ａｇｎｏｓｔｉｃｃｒｉｔｅｒｉａ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＩｎｊ，２０１１，２５（１０）：９２５

９３２．

［９］　ＨｏａｒａｕＸ，ＲｉｃｈｅｒＥ，ＤｅｈａｉｌＰ，ｅｔａｌ．Ａ１０ｙｅａｒｆｏｌｌｏｗｕｐ

ｓｔｕｄｙｏｆｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙａｎｄｄｙｓａｕ

ｔｏｎｏｍｉａｔｒｅａｔｅｄｗｉｔｈｉｎｔｒａｔｈｅｃａｌｂａｃｌｏｆｅｎｔｈｅｒａｐｙ［Ｊ］．Ｂｒａｉｎ

Ｉｎｊ，２０１２，２６（７８）：９２７９４０．

［１０］ＬｖＬＱ，ＨｏｕＬＪ，ＹｕＭＫ，ｅｔａ１．Ｒｉｓｋｆａｃｔｏｒｓｒｅｌａｔｅｄｔｏｄｙｓ

ａｕｔｏｎｏｍｉａａｆｔｅｒｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａ，

２０１１，７ｌ（３）：５３８５４２．

［１１］ＬｖＬＱ，ＨｏｕＬＪ，ＹｕＭＫ，ｅｔａ１．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｎｆｌｕｅｎｃｅａｎｄ

ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃ

ｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒｓｅｖｅｒｅｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏ

ｔｒａｕｍａ，２０１０，２７（１１）：１９４５１９５０．

［１２］ＦｅｍａｍｄｅｚＯｒｔｅｇａＪＦ，ＰｅｌｌｅｔｏＰａｌｏｍｉｎｏＭＡ，ＣａｒｅｉａＣａｂａｌｌｅ

ｒｏＭ，ｅｔａ１．Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒｔｒａｕ

ｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ：ｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｎｓ［Ｊ］．

ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｎｌａ，２０１２，２９（７）：１３６４１３７０．

［１３］厉含之，李国良，李琛，等．阵发性交感神经过度兴奋

１０例患者的临床特征分析［Ｊ］．中华神经科杂志，

２０１３，４６（３）：１５９１６３．

［１４］ＳｔｅｉｎＤＧ．Ｓｅｘｄｉｆｆｅｒｅｎｃｅｓｉｎｂｒａｉｎｄａｍａｇｅａｎｄｒｅｃｏｖｅｒｙｏｆ

ｆｕｎｃｔｉｏｎ：ｅｘｐｅｒｉｍｅｎｔａｌａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｆｉｎｄｉｎｇｓ［Ｊ］．ＰｒｏｇＢｒａｉｎ

·８１５·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１９，４６（５）　



Ｒｅｓ，２００７，１６１：３３９３５１．

［１５］齐恩博，吕立权，王君玉，等．颅底创伤对阵发性交感

神经过度兴奋患者的临床结局影响［Ｊ］．中华神经外

科疾病研究杂志，２０１８，１７（２）：１５１１５４．

［１６］ＨｉｎｓｏｎＨＥ，ＰｔｌｙｂａｓｓｅｔＬ，ＷｅｉｓｓＮ，ｅｔａ１．Ｎｅｕｒｏａｎａｔｏｍｉｃａｌ

ｂａｓｉｓｏｆｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ：ａｄｉｆｆｕｓｉｏｎｔｅｎ

ｓｏｒｉｍａｇｉｎｇａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＢｒａｉｎＩｎｊ，２０１５，２９（４）：４５５

４６１．

［１７］胡晓，李玫，瞿浩，等．神经危重症并发阵发性交感神

经过度兴奋综合征的临床特点观察［Ｊ］．中华神经医

学杂志，２０１６，１５（１１）：１１４２１１４７．

［１８］ＲｅｎｎｅｒＣＩ．ＩｎｔｅｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎＮｅｕｒｏｅｎｄｏｃｒｉｎｅＤｉｓｔｕｒｂａｎｃｅｓ

ａｎｄＭｅｄｉｃａｌＣｏｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓＥｎｃｏｕｎｔｅｒｅｄｄｕｒｉｎｇＲｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ

ａｆｔｅｒＴＢＩ［Ｊ］．ＪＣｌｉｎＭｅｄ，２０１５，４（９）：１８１５１８４０．

［１９］ＤｏｌｃｅＧ，ＱｕｉｎｔｉｅｒｉＭ，ＬｅｔｏＥ，ｅｔａ１．Ｄｙｓａｕｔｏｎｏｍｉａａｎｄ

ＣｌｉｎｉｃａｌＯｕｔｃｏｍｅｉｎＶｅｇｅｔａｔｉｖｅＳｔａｔｅｅ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｔｒａｕｍａ，

２００８，２５：１０７９１０８２．

［２０］ＲａｂｉｎｓｔｅｉｎＡＡ，ＢｅｎａｒｒｏｃｈＥＥ．Ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍ

ｐａｔｈｅｔｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙ［Ｊ］． ＣｕｒｒＴｒｅａｔＯｐｔｉｏｎｓ Ｎｅｕｒｏｌ，

２００８，１０（２）：１５１１５７．

［２１］ＣｈｏｉＨＡ，ＪｅｏｎＳＢ，ＳａｍｕｅｌＳ，ｅｔａ１．Ｐａｒｏｘｙｓｍａｌｓｙｍｐａｔｈｅｔ

ｉｃｈｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙａｆｔｅｒａｃｕｔｅｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．ＣｕｒｒＮｅｕｒｏｌ

ＮｅｕｒｏｓｃｉＲｅｐ，２０１３，１３（８）：３７０．

［２２］ＢａｇｎｌｅｙＩＪ，ＳｌｅｗａＹｏｕｎａｎＳ，ＨｅｒｉｓｅａｎｕＲＥ，ｅｔａ１．Ｔｈｅｉｎ

ｃｉｄｅｎｃｅｏｆｄｙｓａｕｔｏｎｏｍｉａａｎｄｉｔｓｒｅｌａｔｉｏｎｓｈｉｐｗｉｔｈａｕｔｏｎｏｍｉｃａ

ｒｏｕｓａｌｆｏｌｌｏｗｉｎｇ ｔｒａｕｍａｔｉｃ ｂｒａｉｎ ｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］． Ｂｒａｉｎ Ｉｎｊ，

２００７，２１（１１）：１１７５１１８１．

［２３］ＰｏｚｚｉＭ，ＣｏｎｔｉＶ，ＬｏｃａｔｅｌｌｉＦ，ｅｔａｌ．ＰａｒｏｘｙｓｍａｌＳｙｍｐａｔｈｅｔ

ｉｃＨｙｐｅｒａｃｔｉｖｉｔｙｉｎＰｅｄｉａｔｒｉｃＲｅｈａｂｉｌｉｔａｔｉｏｎ：ＣｌｉｎｉｃａｌＦａｃｔｏｒｓ

ａｎｄＡｃｕｔｅＰｈａｒｍａｃｏｌｏｇｉｃａｌＭａｎａｇｅｍｅｎｔ［Ｊ］．ＪＨｅａｄＴｒａｕｍａ

Ｒｅｈａｂｉｌ，２０１５，３０（５）：３５７３６３．

［２４］林清，谢秋幼，何艳斌，等．脑损伤后意识障碍患者意

识恢复影响因素的 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析［Ｊ］．南方医科大

学学报，２０１７，３７（３）：３３７３４１．

［２５］ＳｅｏＷ，ＯｈＨ．Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎｓｏｆａｃｕｔｅｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐａｒａｍｅｔｅｒｓ

ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇｏｕｔｃｏｍｅｉｎｐａｔｉｅｎｔｓｗｉｔｈｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙａｎｄ

ｈｅｍｏｒｒｈａｇｉｃｓｔｒｏｋｅ［Ｊ］． ＷｏｒｌｄｖｉｅｗｓＥｖｉｄ Ｂａｓｅｄ Ｎｕｒｓ，

２００９，６（１）：３６４３．

［２６］ ＳｃｈｒｏｅｐｐｅｌＴＪ，ＳｈａｒｐｅＪＰ，ＭａｇｎｏｔｔｉＬＪ，ｅｔａｌ．Ｔｒａｕｍａｔｉｃ

ｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙａｎｄβｂｌｏｃｋｅｒｓ［Ｊ］．ＪＴｒａｕｍａＡｃｕｔｅＣａｒｅ，

２０１４，７６（２）：５０４５０９．

［２７］ＦｅｒｎａｎｄｅｚＯｒｔｅｇａＪＦ，ＰｒｉｅｔｏＰａｌｏｍｉｎｏＭＡ，ＭｕｎｏｚＬｏｐｅｚＡ，

ｅｔａ１．Ｐｒｏｇｎｏｓｔｉｃｉｎｆｌｕｅｎｃｅａｎｄｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏｇｒａｐｈｙｆｉｎｄｉｎｇｓ

ｉｎｄｙｓａｕｔｏｎｏｍｉｃｃｒｉｓｅｓａｆｔｅｒｔｒａｕｍａｔｉｃｂｒａｉｎｉｎｊｕｒｙ［Ｊ］．Ｊ

Ｔｒａｕｍａ，２００６，６１（５）：１１２９１１３３．

·９１５·

　国际神经病学神经外科学杂志　　２０１９年　第 ４６卷　第 ５期　　 　




