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急性吉兰-巴雷综合征（Guillain-Barré syndro-

me，GBS）是一种细胞免疫介导的周围神经炎症性

脱髓鞘疾病，以急性对称性弛缓性肢体瘫痪为主要

临床表现[1]。GBS的确切病因未明，临床及流行病

学资料显示发病可能与空肠弯曲菌、巨细胞病毒、

EB病毒、肺炎支原体、乙型肝炎病毒、人类免疫缺陷

病毒-（human immunodeficiency virus，HIV）感染有

关。病原体的某些组分与周围神经髓鞘的某些组

分相似，机体免疫系统发生了错误识别，产生自身

免疫性Ｔ细胞和自身抗体，对周围神经组织发生免

疫应答，导致周围神经自身免疫性脱髓鞘。在此过

程中，病毒体与神经节之间的分子模拟起到了至关

重要的作用[2,3]。既往有关GBS的病例报道中，带状

疱疹合并 GBS 极罕见。我科诊治带状疱疹合并

GBS患者1例，并随访3年，报道如下。

1 临床资料

患者，男，72岁，因“四肢麻木乏力、进食困难 3

周”于2015年3月17日入院。患者2月26日出现双

腿乏力、蹲下站起时费力、行走欠稳、手脚麻木伴有

针扎样疼痛，3月 1日出现视物重影，3月 12日行走

欠稳和视物重影自行好转，但感到面部活动差，进

食困难，自感食物停留在嘴里难以运送到咽喉，吞

咽顺利，无呛咳，面部无表情，双下肢乏力加重，走

路时右脚拖地，双手轻度乏力。当地医院行头颅CT

示：左侧基底核区腔隙性脑梗塞，诊断为“脑梗塞”，

给予改善微循环，营养神经等对症治疗，症状无好

转。3月16日外院头颅MRI＋MRA示：双侧额叶皮

质少许缺血灶，轻度脑萎缩。遂于3月17日到我院

就诊，门诊以“吉兰-巴雷综合征”收入院。患者于入

院前 1 个月即 2015 年 2 月 17 日出现右侧腹股沟和

骶尾部针扎样疼痛，2月 20日骶尾部出现疱疹数十

个，到当地医院就诊，诊断为“带状疱疹”，给予口服

更昔洛韦抗病毒治疗，入院时疱疹皮损处已经结

痂。既往有高血压病史3年余，规范服用降压药，血

压控制良好。入院查体：患者神清，精神倦怠，吐字

稍含糊，言语流利，眼球向各方向运动正常，对光反

射灵敏，双侧额纹变浅，双侧鼻唇沟变浅，皱眉、鼓

腮、示齿不能，咽反射正常，双侧肢体肌张力正常，

左侧肢体肌力 5-级，右侧肢体肌力 4+级，四肢腱反

射减弱，病理征未引出，脑膜刺激征阴性。四肢末

端痛温觉减退，其余部位痛温觉检查未见异常。闭

目难立征阴性。骶尾部可见多个疱疹皮损处已结

痂。

入院后完善腰穿检查，初压为180 cmH2O，脑脊液

白细胞8.00×106/L、红细胞0.00×106/L、糖3.3 mmol/L、

蛋白质2.77 g/L、潘台试验阳性、氯94 mmol/L，提示蛋

白-细胞分离。电生理检查显示双正中、双腓总神经

复合动作电位波幅下降、传导速度减慢；双正中神

经、双侧胫神经所获F波低平；双肱二头肌、腓肠肌

放松时较多正相、纤颤电位，收缩时运动电位减少，

提示上下肢周围神经病变。确诊为“吉兰-巴雷综合

征、带状疱疹（骶尾部）”，给予丙种球蛋白 25 g/d静

脉滴注 5 d，鼠神经生长因子、维生素B1针、甲钴胺

针营养神经，普瑞巴林改善手脚麻木疼痛等治疗。

治疗后，患者四肢乏力完全好转，行走自如，进食顺

利，面部瘫痪明显好转，可以皱眉、鼓腮、示齿，双侧

手脚麻木疼痛明显减轻。查体：双侧额纹、鼻唇沟

较前加深，可做皱眉、鼓腮、示齿动作，四肢肌张力、

肌力正常，双上肢腱反射正常，双下肢腱反射减弱，

病理征未引出，痛温觉检查未见异常。4月初复诊，

双侧手脚麻木疼痛消失，双侧额纹、鼻唇沟恢复与

年龄相符的深度，双下肢腱反射恢复正常。随访 3

年，患者未再有类似发病，神经系统查体未见异常。

2 讨论

本例患者为老年男性，有高血压病史，为脑血

管病的高危人群。急性疾病，四肢乏力不完全对

称，右侧肢体肌力下降较左侧明显，被误认为是偏

瘫。患者吞咽顺利，无呛咳，进食困难表现为难以

将食物运送到咽喉，为双侧面瘫所致，被误认为是

球麻痹所致的吞咽困难，结合头颅CT显示左侧基

底核区腔隙性脑梗塞，在外院曾被误诊为“脑梗

塞”。因患者在治疗期间出现行走欠稳、视物重影、

双侧面瘫等症状，且四肢乏力进行性加重，转往上

级医院进一步诊治。查体可见患者双侧周围性面

瘫、四肢肌力下降，腱反射减弱，四肢呈套式感觉减

退，结合脑脊液检验结果蛋白-细胞分离，电生理检

查显示四肢周围神经复合动作电位波幅下降、传导

速度减慢、F 波低平，提示多发性周围神经损害，

GBS诊断明确。神经受累范围广泛，表现为GBS经

典型（四肢弛缓性瘫痪）和局灶型（伴有感觉异常的
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更正
本刊第13卷第9期作者陈琼发布的文章《白细胞和中性粒细胞/淋巴细胞比率与静脉溶栓治疗急性缺血性脑卒中的预后关系》

中关键词更正为：白细胞；中性粒细胞/淋巴细胞比率；急性缺血性脑卒中；静脉溶栓。

特此声明。

双侧面瘫），以及Miller-Fisher综合征（急性眼外肌麻痹和共济

失调）。经丙种球蛋白治疗及B族维生素营养神经治疗，患者

肢体乏力和面瘫完全恢复，预后良好。目前，国内外报道成人

带状疱疹合并GBS非常罕见，国外报道30余例[4-6]，国内仅报道

5例[7-11]。目前GBS的发病机制中主要的假设理论为感染后的

“分子模拟”机制，研究证实致病微生物与外周神经之间存在可

引起交叉反应的抗原表位，导致机体免疫系统发生错误识别，产

生自身免疫性Ｔ细胞和自身抗体，对周围神经组织发生免疫应

答，导致周围神经自身免疫性脱髓鞘[1,12,13]。该例患者在带状疱

疹发病第9天出现双下肢乏力和行走欠稳，第11天出现视物重

影，到 23天时，病情仍在进展，出现双侧面瘫和四肢乏力加重，

从病程上看，可能是疱疹感染一段时间后机体免疫系统才出现

错误识别，启动对周围神经组织的免疫应答，从而引发了颅神经

和四肢周围神经自身免疫性脱髓鞘，导致临床症状的出现。推

测神经受累的时间和程度取决与神经组织内抗神经节苷酯抗体

的种类和丰富程度。但迄今为止，还没有证实疱疹病毒上存在

模拟人类外周神经的分子结构[14]，疱疹病毒并发GBS的具体机

制仍不明确。人体在最初感染时产生的抗带状疱疹抗体，其血

清滴度可长期甚至终生维持一定水平，带状疱疹可适应人类的

免疫系统并长期潜伏于人体感觉神经节中，在机体的细胞免疫

功能紊乱时，经再激活后可引起神经相应节段的皮肤出现疱疹

和疼痛[15]。研究证实，GBS病程中的抗神经节苷脂抗体滴度与

带状疱疹的抗体反应不同，峰值通常出现在症状稳定期或恢复

期，之后进行性下降[16]。提示两者发病过程中抗体水平的改变

并非共同的致病机制，而辅助性T细胞与抑制性T细胞的失衡

均参与了两者的发病过程[17]。

综上所述，带状疱疹合并GBS患者在临床上易被漏诊和误

诊，所以若患者在带状疱疹感染后出现手脚麻痛、四肢乏力、眼

外肌麻痹、共济失调和双侧面瘫中的一项或几项，应尽早行神经

电生理检查和腰椎穿刺术检查，尽早确诊，避免贻误治疗时机，

并针对性使用激素、丙种球蛋白治疗和康复治疗[18]，可明显改善

其预后。
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