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格林 -巴利综合征（Guillain-Barré Syndrome，

GBS）是免疫介导的急性炎症性周围神经病，临床呈

急性或亚急性起病，主要表现为四肢对称的迟缓性

瘫，免疫治疗可缩短病程和改善症状。70%的GBS

患者有前期感染，最常见的是空肠弯曲菌感染，占总

数20%~30%；其他病原体包括疱疹病毒、细菌感染、

肺炎支原体等[1]。5%患者前期合并乙肝病毒感染[2]。

乙型脑炎（Japanese encephalitis，JE）是严重的急性病

毒性脑炎，由乙脑脑炎病毒（Japanese encephalitis

virus，JEV）引起，主要流行在20岁以下的儿童和青

少年。JE可以引起多种神经系统并发症，但由 JEV

感染诱发的GBS少有报道。现报告1例如下。

1 病例资料

患者，女，60岁，因“发热、头痛2 d，意识不清4 h”

于2018年8月21日入院。患者于2018年8月19日

无明显诱因出现进展性全头部胀痛、发热（未测体

温），伴恶心、呕吐、全身困乏无力。8月 21日家属

回家后发现患者意识不清，趴卧在地上，大小便失

禁、全身皮肤多处皮下淤青，遂打120来我院就诊，

以“意识障碍”收住我科。入院查体：体温 40.0 ℃，

脉搏 96 次/分，呼吸 23 次/分，血压 138/75 mmHg

（1 mmHg=0.133 kPa）。双肺呼吸音粗，未闻及干湿

性啰音；全身皮肤多处皮下淤青；心腹查体无明显

异常。神经系统查体：意识模糊，查体欠配合。双

侧瞳孔等大等圆，直径约 3 mm，光反射迟钝，双眼

球向左侧凝视，声音嘶哑，言语含糊，咽反射减弱。

四肢有主动活动，肌张力稍增高，腱反射对称存在，

双下肢病理征（－）。颈项强直，脑膜刺激征（－）。

余神经系统查体因患者不配合无法完成。入院后

急诊查血常规、血沉、凝血机制、肝肾功、电解质、大

便常规+潜血、尿常规、肝炎系列、HIV抗体、梅毒抗

体均正常。胸片、腹部超声、心脏彩超、心电图均未

见明显异常。头颅MR检查提示：双侧丘脑、脑干

可见稍长T2、稍长Flair异常信号（图1）。腰穿脑脊

液压力正常，压颈、压腹实验通畅。脑脊液常规细

胞数 48×106/L，中性粒细胞百分比 66%，淋巴细胞

百分比34%。脑脊液生化结果正常。入院诊断：颅

内感染。给予抗病毒，维持水电解质平衡，营养支

持治疗。2018年8月23日患者出现呼吸衰竭，行气

管插管、呼吸机辅助通气。8月27日患者出现四肢

无力，肌张力减低，腱反射均减弱，双下肢病理征

（－）。四肢肌电图提示：神经源性改变肌电图，感

觉潜伏期未引出，运动潜伏期未引出。脑脊液检测

抗神经节苷脂GM1抗体阳性。考虑患者合并周围

神经损伤，GBS可能性大，给予静脉丙种球蛋白冲

击治疗。9 月 7 日复查脑脊液细胞数 10×106/L，蛋

白 814 mg/L；9月 19日脑脊液细胞数 8×106/L，蛋白

1 099 mg/L。10 月 21 日脑脊液细胞数 5×106/L，蛋

白750 mg/L。患者病情明显好转，四肢肌力基本恢

复正常，轻度认知障碍，出院随诊。

2 讨论

JEV是一种单链阳性核糖核酸病毒，属于黄病

毒家族。它通过库蚊在动物和人类宿主之间传播，

在亚洲和太平洋沿岸流行。世卫组织估计，在 24

个流行性 JE 流行国家中，每年通常发生约 67 900

例 JE病例，发病率为 1.8/10万，死亡约 10 000人[3]。

发热是部分患者唯一症状，急性脑炎综合征发病前

3~4 d可出现鼻炎、腹泻等非特异性前驱症状，随后

出现意识模糊、头痛、呕吐，常伴癫痫发作，根据解

剖部位可出现多种多样的局灶体征。其他运动障
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注：A-C：2018年8月21日头颅MRI提示双侧丘脑异常信号；D：MRA未

见明显异常；E-G：2018年10月2日头颅MRI提示双侧丘脑异常信号较前明

显；H：颈椎MRI未见髓内异常信号

图1 患者头颅及颈椎影像学
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碍包括咂嘴、磨牙、舞蹈性动作和偏瘫[4]。JE核磁共振特征性表

现为双侧丘脑受累[5]。JE的诊断是通过脑脊液中 JEV特异性免

疫球蛋白M（IgM）的酶联免疫吸附试验（ELISA）证实的，这种

IgM在发病第 7天几乎出现在所有患者中。如早期检查阴性，

需确诊，可重复腰椎穿刺 [6]。本例患者以发热、头痛为首发症

状，随即出现意识障碍，头颅MRI提示双侧丘脑异常信号，MRA

检查排除后循环梗死，脑脊液 JEV IgM阳性。根据临床表现、影

像学特点及实验室检查结果确诊为 JE。

本例患者经抗病毒、辅助呼吸及支持治疗后体温及意识状

况有所好转，但在入院第7天出现四肢无力，腱反射减弱。肌电

图检查结果提示神经源性肌电图；感觉、运动传导潜伏期均未引

出。脑脊液中抗神经节苷脂GM1抗体阳性。肌无力出现 1周

后脑脊液提示蛋白-细胞分离，3周后复查脑脊液蛋白-细胞分离

进一步加剧。综合以上临床、电生理及脑脊液检查结果诊断为

GBS。GBS的典型病理改变是全身神经纤维髓鞘脱失，严重者

可出现轴索损伤[1]。本例患者肌电图检查提示神经纤维脱髓鞘

合并轴索损伤，符合诊断。GBS是一种急性免疫介导的炎症性

多发性神经病变。有证据表明，抗神经节苷脂抗体在GBS的免

疫发病过程中起着重要作用。目前发现的最常见的抗体是针对

神经节苷脂GM1、GD1a、GD1b、GT1a和GQ1b。并非所有的抗

神经节糖抗体都具有神经毒性，与GM1或GD1a神经节苷脂结合

的抗体可激活破坏髓磷脂复合物，导致急性运动轴突神经病[7]。

空肠弯曲杆菌感染是这一机制的主要促动因素，已经发现空肠

弯曲杆菌C脂寡糖抗原与GM1和GD1a之间存在分子拟态[8]，感

染后可产生特定的抗体，而这些抗体又由于交叉反应表位的共

享而与周围神经成分发生交叉反应。另外，使用外源性神经节

苷脂治疗因可能与血清或组织蛋白形成复合物引起免疫反应诱

发格林-巴利综合征，已被多个国家撤回[9]。GBS和 JE均为发病

率较低的疾病，两种疾病同时独立发生的可能性极低，Ravi曾

等报道，在流行地区，JEV 感染易导致 GBS[10]，考虑本例患者

GBS继发于 JE。电生理证实 JEV可引起周围神经脱髓鞘，偶尔

存在轴突损伤[10]。日本脑炎小鼠模型中发现严重炎症伴大量脱

髓鞘轴突，抗髓磷脂碱性蛋白（anti-myelin basic protein，MBP）

抗体滴度升高，MBP特异性T淋巴细胞增殖。MBP可引起严重

的神经系统炎症，继而脱髓鞘[11]。本例患者脑脊液中GM1抗体

阳性，考虑GM1抗体损害神经纤维髓鞘及轴索导致GBS，而乙

型脑炎如何诱发机体产生GM1抗体尚无报道。本例患者给予

静脉用免疫球蛋白 0.4 g/(kg·d)×5 d，抗体中和、阻断Fc受体、调

节B或T细胞后肌无力明显好转，3月后复查肌无力症状基本恢

复正常，但由于 JE损害，留有轻度智能障碍。综上所述，JE可以

诱发产生GM1抗体，损害神经纤维髓鞘及轴索导致GBS。
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