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格林-巴利综合征 (Guillain-Barre syndrome，
GBS)，又称急性感染性多发性神经根神经炎，是一

种自身免疫性周 围神经病，急性或亚急性起病，其

主要病理改变为神经局限性的节段性髓鞘脱失，有

时引起轴突变性，主要侵犯周 围神经，包括脊神经、

神经根、神经节和颅神经[1]。GBS 最典型的症状是起

于下肢的急性肌力及深反射减退，受累节段进行性

上延而出现四肢弛缓性瘫。大部分患者预后良好，

在发病 4 周 后肌无力会逐渐恢复；仍有少数重型患

者会因呼吸肌麻痹、自主神经受损危及生命。脊柱

术后发生下肢肌力减退、局部感觉障碍、反射减弱，

一般是术后血肿、植骨块移位压迫神经，术中对神

经根牵拉造成一定程度神经损伤，以及内固定位置

不佳等手术相关原因导致。因此医生对神经内科疾

病考虑较少，可能会引起误诊。脊柱外科术后发生

GBS 较少见，笔者报道 1 例腰椎管狭窄症术后并发

GBS 的病人，并结合相关文献分析讨论，以期为本

病的早期诊断提供借鉴。

1 病例资料
患者男性，63 岁，BMI=39 kg/m2，以“间断腰痛 1

年余，间歇性跛行 5 个月，渐加重”为主诉入院。入

院时患者行走几米即感腰痛，行走时左下肢不能抬

起，以对侧髋带动前行；翻身、起卧时可感腰骶部疼

痛，久卧亦觉腰部不适，喜右侧卧位；饮食、大小便

尚可。患者入院前 1 个月并没有发热、感冒、腹痛腹

泻等病史；既往于 11 年前因胸部以下皮肤麻木诊

为颈、胸椎管狭窄症，于外院行后路颈 6～胸 3 椎板

减压手术，术后恢复可，仍遗有双下肢感觉减退。

查体：腰椎曲度基本正常，胸腰段压痛、叩痛；

腹部皮肤感觉正常，右下肢自腹股沟上约 5 cm 处、

左下肢自腹股沟处以下感觉稍减退。髂腰肌肌力左

侧Ⅲ+级，右侧Ⅴ级；股四头肌肌力左侧Ⅳ级，右侧Ⅴ

级；踝背伸肌力左侧Ⅲ级，右侧Ⅴ级；踇背伸肌力左

侧Ⅱ级，右侧Ⅴ级；踝跖屈肌力左侧Ⅳ级，右侧Ⅴ
级；左足呈轻度下垂内翻畸形。4 字试验左侧“+”，右
侧“-”。膝反射左侧亢进，右侧正常；跟腱反射双侧

未引出。巴氏征左侧“+”，右侧“-”；踝阵挛左侧“+”，
右侧（-）；髌阵挛左侧可疑（+），右侧（-）。

入院后查血尿常规、凝血、肝肾功能、电解质等

均正常，抗链 O、CRP、抗瓜氨酸抗体、抗 RA33 抗

体、抗角蛋白抗体正常；RF-IgG、RF-IgM 分别为

32.946 U/mL、137.618 U/mL，高于正常值。腰椎正侧

位片显示：腰椎曲度存在，轻度左侧弯；所见椎体边

缘骨质增生明显，骨桥形成；棘上韧带附着处致密钙

化；腰椎椎间隙未见明显变窄（图 1）。腰椎 CT 见图

2，考虑腰椎弥漫性特发性骨质增生症（DISH）。

图 1 术前腰椎 X线片

关节突增生显著，椎板明显增厚，黄韧带增厚骨化，椎管狭窄

图 2 术前 CT影像
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入院诊断：腰椎管狭窄症，颈胸椎椎板减压术

后，腰椎失稳，DISH 病，高血压病。

患者入院后第 3 天在全麻下行后路腰 2～5 全

椎板减压、腰 3～5 椎体间 cage 植骨融合、椎弓根钉

固定术；术中见关节突关节增生明显、椎板显著增

厚，黄韧带肥厚骨化、椎管及神经根管狭窄极其严

重，术中小心操作，透视证实内固定放置合理。术后

密切观察，注意水电解质及酸碱平衡，并以营养神

经、抗炎止痛、对症支持治疗；查看生命体征平稳，

四肢肌力同术前，引流通畅。术后第 5 日拔除引流

管，引流液常规培养未培养出细菌。查血常规白细

胞正常，CRP 为 46 mg/L。
术后第 8 日，患者突然出现左下肢活动较前受

限，肌力下降。当时分析不除外神经受压或神经

病变，立即给予甘露醇滴注及神经保护药，切口

穿刺未穿出液体。急查血常规示白细胞略高，CRP
为 7 446 mg/L；血生化检测示空腹血糖增高；尿常

规示葡萄糖“±”。其后患者病情持续恶化，右下肢及

上肢力量亦下降，给予甲强龙冲击，继续脱水、营养

神经药应用；同时行头颅 CT、颈胸腰 MRI 排除脑梗

死及脊髓压迫。

术后第 10 日，患者四肢肌力较前更加减退，双

下肢肌力Ⅰ～Ⅱ级，左上肢肌力Ⅱ～Ⅲ级；双侧膝反

射及跟腱反射减弱，双巴氏征阴性；神志、语言表达

及皮肤感觉均可。给予腰椎穿刺，穿出不凝淡血性

液约 10 mL 送脑脊液常规、生化检测及细菌培养。

常规报告示：总细胞数187 048×106/L，白细胞数

2 038×106/L，单个核细胞百分比 9.6%，多个核细胞

百分比 90.4%，脑脊液球蛋白 2+；生化报告示：葡萄

糖增高为 8.44 mmol/L、氯降低为 102.6 mmol/L、蛋白

增高为 2 840.4 mg/L。急查双下肢及双上肢肌电图，

报告示：（1）双侧正中神经、双侧尺神经，左肌皮神

经、腋神经，左胫后神经、腓总神经运动传导波幅减

低；（2）刺激上述神经可见 M 波波幅减低，F 波出现

率减低，刺激右侧尺神经时还有 M 波潜伏期延长。

请神经内科会诊，结合患者症状体征、脑脊液及肌

电图等检查结果，考虑为 GBS ；建议应用人免疫球

蛋白 5 日疗法或血浆置换治疗。遂应用人免疫球蛋

白静注治疗，辅以神经生长因子、维生素等神经营

养药物。其后患者运动功能没有继续恶化，呼吸肌

未累及，生命体征均正常。至术后第 15 日，患者四

肢肌力较前有所恢复，双下肢肌力Ⅱ～Ⅲ级，上肢肌

力Ⅱ～Ⅲ+级，转入神经内科进一步治疗。

2 讨论
2.1 GBS 病因与发病机制 研究发现，多数 GBS

患者在发病前数天至数周 有呼吸道或消化道感染

症状，约 2/3 曾有咽痛、发热、咳嗽、腹泻等表现，因

此认为 GBS 可能与感染有关[2]。GBS 的机制尚未完

全阐明，一般认为其与分子模拟有关，尚有其他常

说如表位扩展、旁路活化、超抗原产生、免疫应答异

常激活等[3]。唐健和袁锦媚[4]1993 年报告了空肠弯曲

菌（CJ）感染是我国 GBS 主要前驱感染因素。其他报

道的病原体尚有巨细胞病毒、EB 病毒、齐卡病毒、

流感病毒、流感嗜血杆菌、肺炎支原体、伯氏疏螺旋

体等[5-6]。但亦有报道一些少见的前驱因素也可诱发

GBS，如剧烈运动、妊娠、疫苗接种、手术等[7-8]。

近年来已报道了不少术后 GBS 的案例，包括骨

科手术、脑外伤、烧伤、腹盆腔手术、心脏瓣膜置换、

器官移植等术后并发 GBS，于术后 8～16 日出现者

最多，其原因尚不清楚。系统性红斑狼疮、桥本氏

病、淋巴瘤等自身免疫性疾病或免疫异常性疾病合

并 GBS 屡有报道[9-10]，这也说明了免疫功能异常对

GBS 发病起重要作用。

本例患者术前没有发热、咳痰、腹泻等感染症

状，考虑其原因可能是术前已有某种隐性感染，并

未表现出临床症状但产生了致病的自身抗体；手术

或麻醉诱发了异常自身免疫应答；另外，术前检验

RF-IgG 及 RF-IgM 水平高，提示体内异常免疫状

态，可能与 GBS 的发生有一定相关性。

2.2 临床诊断 GBS 大多以双下肢肌力下降（有时

伴肌肉疼痛不适或肢端感觉障碍）为首发症状，也

有少部分表现为一侧肢体起病而后发展到对侧[11]。

病情进展迅速，受累节段可在数日内蔓延至上肢、躯

干甚至脑神经；四肢呈现弛缓性瘫痪，腱反射减退或

消失；绝大部分在数日至 2 周 发展到高峰，少数在

3～4 周 病情仍继续发展，严重时可引起呼吸肌麻痹

而危及生命；有时会呈现植物神经功能障碍如多

汗、面色潮红、食欲减退、血压不稳、心律失常等。

根据病理改变、临床及电生理表现，GBS 可分

为急性炎症性脱髓鞘性多发神经病（AIDP）、急性运

动轴索性神经病（AMAN）、急性运动感觉轴索性神

经病（AMSAN）、Miller-Fisher 综合征（MFS）、急性泛

自主神经病（APAN）、急性感觉神经病（ASN）[12]。其

中 AIDP 和 AMAN 是 GBS 的主要亚型；AIDP 是在

欧美地区最常见类型，病理表现为多灶性节段性髓

鞘的脱失，伴有显著的淋巴细胞和巨细胞浸润，轴

索表现相对完整，神经电生理提示感觉和运动的神

经脱髓鞘表现，潜伏期延长，传导速度减慢；AMAN
是我国和日本等地区主要类型，主要表现为运动神

经轴索的沃勒变性，神经电生理表现为运动神经反
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应电位波幅显著减低[13]。

脑脊液蛋白-细胞分离是 GBS 的特征之一，多

数患者于发病 2～4 周 会有脑脊液蛋白的增高，一般

于第 3 周 最明显，之后逐渐下降，白细胞计数一般

小于 10×106/L。有学者发现轻重度 GBS 患者脑脊液

蛋白含量与其严重程度并无明显相关性[14]，亦有部

分 GBS 患者并未出现脑脊液蛋白-细胞分离。

脱髓鞘损伤的电生理特点是神经传导速度

（NCV，包括运动神经传导速度 MCV 和感觉神经传

导速度 SCV）减慢，复合肌肉动作电位（CMAP）和感

觉神经动作电位（SNAP）潜伏时延长，而 CMAP、
SNAP 波幅正常或轻度异常；轴索损害以远端波幅

降低甚至不能引出电位为特征，严重的脱髓鞘损伤

也可继发轴索损害[15]。F 波可以用来测定运动神经

近端的传导功能，一般来讲脱髓鞘损害者以 F 波潜

伏期延长、传导速度减慢为主；轴索型损害以 F 波

出现率降低为主。GBS 常首先侵犯神经根，此时神

经远端传导速度正常，而 F 波潜伏期延长，则提示

病变在近端，往往是早期病变唯一的电生理改变[16]。

因此 F 波可弥补检测运动神经近端的传导功能，与

MCV、SCV 共同检测有着不可忽视的互补作用。

本例表现出 GBS 特征性的上升性肌力下降，深

反射减弱，四肢弛缓性瘫。脑脊液检查除表现出蛋

白量增高外，细胞计数也明显升高，并未表现出蛋

白-细胞分离，考虑与混有伤口渗液有关。本例所检

测神经运动传导波幅减低，部分神经潜伏期延长，

而少有神经感觉传导异常，说明患者运动神经明显

受累，伴有不同程度轴索损害和传导阻滞，以四肢

近端出现早而且明显，双侧肢体均受累，下肢异常

改变多于上肢，这一结果与临床对称性的运动障碍

及下肢重于上肢一致。本例中肌电图示患者 F 波出

现率减低，应考虑为急性运动轴索性神经损害。

2.3 临床治疗 GBS 的治疗包括血浆置换、免疫球

蛋白静脉滴注、激素冲击、免疫抑制治疗等。

本病例未确诊时曾考虑脑卒中、术区血肿压迫神

经、颈脊髓压迫、脊髓炎，随病情进展及各检查的完善

逐渐确定为 GBS。及时给予激素及丙种球蛋白治疗，

患者四肢肌力情况明显改善，亦未出现呼吸肌受累。

GBS 病因复杂，表现多样，临床容易误诊。脊柱

科医师应熟悉掌握格林巴利综合征临床表现，注意

评估患者肌力的变化；遇到肢体肌力对称性下降、

腱反射减弱、自下向上发展的运动功能障碍，应高

度警惕格林巴利综合征。
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