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术后瘫痪是神经外科手术后可能出现的一种

并发症，增加院内感染、消化道出血、下肢静脉血栓

形成等的发生率，严重降低患者生活质量，并增加

医患矛盾。本文报道第四脑室室管膜瘤术后不明

原因瘫痪1例，旨在通过分析患者临床资料探讨其

可能的原因，以降低发生率及提高治愈率。

1 病例资料

女，35 岁，因“恶心、呕吐伴行走不稳半月”入

院。既往无特殊病史。查体：四肢肌力、肌张力正

常，病理征（-），直线行走不稳。颅脑MRI：第四脑

室异常信号，考虑占位；枕骨大孔疝，幕上脑积水，

见图1A。

在气管内插管、全麻静脉复合麻醉下行第四脑

室病损全切术，术后病理证实室管膜瘤（WHO Ⅱ

级）。术后患者神志清楚，四肢活动可。术后 24 h

复查颅脑CT：颅内稍许积气，脑实质未见明显异。

1 d后患者突发意识丧失，双侧瞳孔 5 mm，对光反

射消失；血压 84/53 mmHg，经皮血氧饱和度 60%。

经呼吸、循环支持后患者生命体征转为平稳。再次

复查颅脑CT：颅内积气较前减少，脑室系统较前扩

大。考虑脑室积水引起急性呼吸衰竭。次日全麻

下行脑室钻孔引流术。术后复查颅脑CT：脑室内

积血，右侧基底节上部出血可能，见图1B。术后患

者为镇静状态，3 d后因肺部感染，自主排痰能力差

行气管切开术。4 d后解除镇静，发现患者出现完

全性感觉缺失，双眼外展受限，四肢肌力减退，远端

为主，双上肢肌力 3级，双下肢 0级，四肢肌张力减

退，腱反射消失，病理征（-）。急查颅脑MRI+DWI：

第四脑室术后改变，脑干小脑水肿可能；右侧基底

节区、第四脑室周围、中脑梗死可能；双侧脑室后角

少量出血；枕骨大孔疝；幕上脑积水；见图 1C-D。

肢体出现瘫痪后24 h肌电图无异常，见图2A。3周

后再次复查肌电图示四肢运动神经波幅、潜伏期正

常，F波潜伏期延长，出现率正常，见图2B。四肢多

部位骨骼肌安静时可见大量纤颤电位、正锐波，但

患者针电极肌电图小力、大力收缩不能配合，肌源

性损害和神经源性损害无法鉴别，肌酸磷酸激酶同

工酶 MB（creatine kinase isoenzyme-MB，CK-MB）

正常。腰椎穿刺脑脊液总蛋白227.6 mg/L（参考值

0～450 mg/L），白细胞计数 4.0×106/L [参考值(0～

10)×106/L]。住院期间反复腰穿均未见脑脊液白细

胞-蛋白分离现象，亦无颅内感染。予以降颅压、改

善循环、促进脑细胞代谢、维持内环境稳定等常规

治疗1个月后，患者上述症状持续不缓解。诊断性

给予免疫球蛋白0.4 g/（kg·d）冲击治疗5 d，患者四

肢肌力、肌张力均可见改善。病程中，患者神志清

楚，至患者术后 2个月出院时，双上肢肌力 4级，双

下肢肌力2级，有明显咳嗽反射。随访1个月后，患

者死于肺部感染。
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注：（A）颅脑 MRI 增强示第四脑室占位性病

变，显著增强；（B）术后CT示侧脑室出血，右侧基

底节上部出血；（C-D）术后颅脑DWI示第四脑室周

围、脑桥高信号影，考虑脑梗死可能

图1 本例患者影像学资料

注：（A）肌电图 F 波出现率及潜伏期均正常；

（B）F波潜伏期稍延长，出现率正常

图2 本例患者肌电图资料
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除手术损伤外，术后瘫痪常见原因有术后残余麻痹、术后

脑卒中、术后吉兰-巴雷综合征及 ICU相关性肌无力等。

术后残余麻痹主要是要由术后残余的神经肌肉阻滞引起，

表现为患者麻醉苏醒后出现四肢迟缓性瘫痪而无意识障碍，少

数患者伴复视、通气抑制等症状[1]。与术中使用大剂量肌松药、

不充分的神经肌肉阻滞评估、不充分的镇静、患者肝肾代谢功能

障碍等因素有关。症状多在24 h内缓解，较少有后遗症。本例

首次手术麻醉苏醒后四肢肌力无异常，第2次手术镇静充分，苏

醒后四肢瘫痪持续时间长，故不考虑为术后残余麻痹。

本例患者有二次手术、低血红蛋白血症、脑积水等术后脑

卒中高危因素[2]，患者颅脑MRI示可疑脑梗死，CT可见右侧基

底节出血，可明确患者术后发生了脑卒中。但患者主要症状为

四肢迟缓性瘫痪，其表现与影像学结果不符，但不排除患者颅神

经损伤症状与其相关。

吉兰-巴雷综合征（Guillain-Barre syndrome，GBS）主要与空

肠弯曲菌、巨细胞病毒等感染因素相关，但手术相关性GBS在

国内外也有报道[3]，具体机制尚未明确。可能原因有：自体细胞

被破坏暴露自身抗原，如神经细胞破坏后释放髓鞘蛋白等物质，

引起自体免疫过度识别；神经节苷脂类药物的使用诱导机体产

生内源性神经节苷脂抗体产生；周围神经鞘磷脂蛋白与术中麻

醉药物相互作用，诱发自身免疫反应[4]；手术作为应激源导致体

内潜在免疫应激源被活化[5]。Hocker等[6]研究认为恶性肿瘤可

能是术后GBS发生的独立危险因素，但该观点仍缺乏前瞻性研

究证实。术后GBS的临床及神经电生理特点分析发现，多数患

者运动障碍出现在术后或创伤后 8～14 d，肌肉萎缩，并可累极

呼吸肌，合并颅神经损伤。血清神经节苷脂抗体阳性，电生理表

现为远端潜伏期相对正常，复合肌肉动作电位波幅明显降低，F

波潜伏期延长，出现率降低[7]。本例患者肌电图检查有异常表

现，免疫球蛋白冲击治疗有效，但患者脑脊液检查结果未出现典

型的蛋白质-白细胞分离现象。遗憾的是，患者未行神经节苷脂

抗体及免疫学检查，无法明确诊断。

ICU 相关性肌无力（ICU-acquired weakness，ICUAW）是指

ICU患者在不明原因下出现的肌肉功能丧失和急性神经功能损

伤和丧失，包括危重病肌病和危重病神经病，或二者并存，主要

表现为肌无力和麻痹，是患者撤机困难、滞留 ICU、并发症增多、

住院时间延长、治疗费用增加、死亡率升高的重要原因。

ICUAW发生机制尚未明确，主要认为是微循环障碍导致外周神

经损伤所致。高龄、女性、肝肾功能不全、糖尿病、脓毒血症、呼

吸窘迫等可能是 ICUAW发生的危险因素[8]。另有研究报道，接

受神经-肌肉阻滞剂、糖皮质激素、氨基糖苷类药物、肠外营养、

制动等治疗的患者发生 ICUAW风险增加[9,10]。本例患者病程中

存在脑积水导致的呼吸窘迫、血液培养检出鲍曼不动杆菌、两次

手术均在神经-肌肉阻滞剂全麻下进行等多种危险因素，在 ICU

观察4 d后于镇静苏醒后被发现四肢肌力、肌张力减退，且持续

不缓解，ICUAW是目前考虑的主要原因。

综上所述，本例术后不明原因瘫痪可能与脑梗死、术后

GBS、ICUAW等的相关。高龄，肝肾功能障碍，营养不良，神经-

肌肉阻滞药物、免疫抑制剂及氨基糖苷类药物的应用等为上述

术后并发症发生的危险因素。术后不明原因瘫痪病因较多，诊

断困难，且预后差距较大，临床需及早根据患者临床特诊，结合

肌肉超声、肌电图及影像学等神经-肌肉检查方法及血清学检查

明确病因，及时干预，提高患者治愈率及生存率。
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