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摘要 目的：分析创伤/手术后吉兰-巴雷综合征（GBS）患者的临床特点以及短期预后的影响因素。方法：

搜集2016年1月至2022年6月在同济医院神经内科就诊的创伤/手术后GBS患者25例的临床资料和血清

炎性标志物，分析短期预后影响的因素。结果：25例创伤/手术后GBS患者中，男 21例，女 4例；平均年龄

（49.6±12.6）岁；发病季节以夏秋季节为主。从创伤/手术到GBS症状的平均间隔为（11.4±7.2）d，GBS症状

达峰时间为（9.6±5.4）d。入院时，Hughes评分为（3.36±1.31）分，MRC总分评分为（30.56±16.78）分。28%的

患者进入 ICU治疗，24%患者呼吸肌无力/需要呼吸支持。17例（68%）患者接受了静脉免疫球蛋白治疗，3

例（12%）患者接受血浆置换。3例（12%）患者在住院期间死亡。平均住院时间为（22.7±11.6）d。根据出院

时的Hughes评分将患者分为短期预后较差组（Hughes评分≥3分）14例和短期预后较好组（Hughes评分＜

3分）11例，比较 2组的临床数据可得：短期预后较差组患者年龄更大（P=0.002）、入院时Hughes评分以及

MRC总分评分更低（P＜0.001）、进入 ICU比例更高（P=0.021）、需要呼吸支持的患者比例更多（P=0.043），

出院时Hughes评分及MRC总分评分显著低于预后较好组（均P＜0.001）；血清标志物血清中中性粒细胞计

数/淋巴细胞计数（NLR）、C反应蛋白/白蛋白（CRP/Alb）水平明显高于预后较好组（P=0.005、0.048），血尿酸

水平明显低于较预后较好组（P=0.003）；IgG型抗GM1-抗体阳性患者比例高于预后较好组（P=0.010）。多

因素回归分析显示，入院时MRC总分评分、NLR为创伤/手术后GBS患者短期内预后不良的危险因素。结

论：创伤/手术后GBS患者以重症GBS为主，短期预后差。入院时MRC总分评分、NLR为短期内预后不良

的危险因素。
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Abstract Objective: To investigate the clinical characteristics of patients with Guillain-Barré syndrome

(GBS) following trauma or surgery and explore factors influencing short-term prognosis. Methods: Clinical da-

ta and serum levels of inflammatory markers were collected from 25 patients with trauma- or surgery-related

GBS who were treated at the Department of Neurology of Tongji Hospital from January 2016 to June 2022. The

factors influencing short-term prognosis were analyzed. Results: Among the 25 patients with trauma- or sur-

gery-related GBS, 21 were males and 4 were females, and the mean age was 49.6±12.6 years. In terms of sea-

sons, the onset of symptoms mainly occurred in summer and autumn. The average interval from trauma or sur-

gery to onset of GBS symptoms was 11.4±7.2 days, and the interval from onset to peak GBS symptoms was 9.6±

5.4 days. On admission, the mean Hughes score was 3.36±1.31, and the total Medical Research Council (MRC)

Scale score was 30.56±16.78; 28% of the patients were admitted to the intensive care unit (ICU) for further treat-

ment, and 24% of the patients had respiratory myasthenia or needed ventilation support for dyspneic respiration.

Overall, 17 patients (68%) received intravenous immunoglobulin therapy and three (12%) received plasmaphere-

sis. Three patients (12%) died during hospitalization. The average length of hospital stay was 22.7±11.6 days.

Based on the Hughes score at discharge, patients were assigned to the poor short-term prognosis group (Hughes

score≥3) (n=14 patients) or the better short-term prognosis group (Hughes score<3) (n=11 patients). Compared

with that noted in the better short-term prognosis group, the clinical characteristics in the poor short-term prog-

nosis group were as follows: older patients (P=0.002), lower Hughes score and total MRC score at admission

(P<0.001), and higher proportion of patients admitted to the ICU (P=0.021) and requiring ventilation support (P=

0.043). Regarding serum inflammatory markers, the serum neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) and C-reac-

tive protein/albumin ratio (CRP/Alb) were significantly higher in the poor short-term prognosis group than in

the better short-term prognosis group (P=0.005/0.048), whereas the serum uric acid levels were significantly

lower in the poor short-term prognosis group (P=0.003). Moreover, the proportion of patients with positive IgG
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anti-GM1-antibodies was higher in the poor short-term prognosis group than in the better short-term prognosis group (P=0.010). Multivari-

ate regression analysis revealed that the total MRC score at admission and NLR were risk factors for poor short-term prognosis in patients

with trauma-related or surgery-related GBS. Conclusion: Patients with trauma- or surgery-related GBS predominantly presented with se-

vere GBS with a poor short-term prognosis. The total MRC score at admission and NLR were risk factors for a poor short-term prognosis.

Keywords Guillain-Barré syndrome; post-trauma or surgery; serum inflammatory markers; serum neutrophil count/lymphocyte

count ratio; short-term prognosis

吉兰-巴雷综合征（Guillain-Barré syndrome，GBS）

是一种急性、免疫介导、多因素的、以周围神经系统的

弛缓性麻痹为主要特征的一组疾病。GBS常发生在感

染性疾病之后，空肠弯曲杆菌等感染性因素认为与其

发病有关[1,2]。近年来研究表明，GBS也可以由创伤/手

术等非感染性因素引发的[3,4]，外科手术后GBS的发病

率占总体GBS 5%～9.5%。虽然GBS具有一定的自限

性，但仍有 20%患者一直存在严重失能，大约 5%的患

者死亡[2]。GBS的治疗关键在于早期诊断和及时风险

评估[5,6]。因此，本文通过回顾性分析我院创伤/手术后

GBS患者的临床特征以及血清炎性标志物等资料，以

提高对创伤/手术后GBS的早期诊断干预以及短期预

后评估。

1 资料及方法

1.1 一般资料

回顾性收集2016年1月至2022年6月就诊于华中

科技大学同济医学院附属同济医院神经内科神经肌肉

病亚专科的创伤/手术后GBS患者的临床资料，包括一

般人口学资料、起病过程、前驱创伤/手术史、GBS临床

症状体征、血清炎症标志物、脑脊液、电生理数据、治疗

预后等资料，并评估患者的诊断以及数据完整性。

GBS诊断基于 2016年Hugh等修订的诊断标准[2]

以 及 2019 版 中 国 GBS 诊 治 指 南 标 准 [7]，并 根 据

Brighton等[8]标准定义GBS四个诊断确定性水平：第一

级水平最高，第四级水平最低。排除标准包括：①前驱

免疫或感染的病史；②神经节苷脂等使用史；③其它病

因的周围神经病；④诊断不明确或临床资料不全者。

1.2 方法

1.2.1 神经功能评分 采用GBS残疾功能评分（Hughes

评分）以及医学研究理事会评分（Medical Research

Council，MRC）总分对患者肢体功能进行评分。

1.2.2 神经电生理检测 采用尼高力公司（美国）

Viking NT肌电图仪检测。所有患者检测均在症状出

现后 21 d内进行。检测运动神经的远端潜伏期、复合

肌肉动作电位和运动神经传导速度、F波的发生率；评

估感觉神经动作电位和感觉神经传导速度。异常标准

为超出正常值的 ± 2.5 标准差的值。基于 2015 年

Rajabally等[9]电生理标准对患者进行电生理分类。

1.2.3 神经节苷脂抗体检测 本研究所有血清/脑脊

液抗体检测均委托康盛环球公司（武汉），采用免疫斑

点法检测抗 GM1、GM2、GM3、GM4、GD1a、GD1b、

GD2、GD3、GT1a、GT1b、GQ1b、sulfatides 等神经节苷

脂抗体 IgM、IgG，同时经过ELISA法验证。

1.2.4 血清炎性标志物检测 收集患者入院后的24 h

内静脉血样的结果。记录中性粒细胞、淋巴细胞和血

小板计数、C反应蛋白（C-reactive protein，CRP）、白蛋

白（albumin，Alb）、补体 C3、补体 C4、血清尿酸（uric

acid，UA）、血清 IgM、血清 IgG等数据。其中NLR=中

性粒细胞计数/淋巴细胞计数；PLR=血小板计数/淋巴

细胞计数；CRP/Alb=C反应蛋白/白蛋白。

1.3 统计学处理

采用 SPSS 22.0软件以及Graphpad prism 9进行统

计学分析。计量资料以（x±s）表示，正态分布资料采用独

立样本均数 t检验；非正态分布资料采用Mann-Whitney

U检验；计数资料以率表示，组间比较采用χ2或 Fisher

精确概率法检验；逻辑回归分析用以确定短期预后的

危险因素；P＜0.05为差异有统计学意义。

2 结果

2.1 一般情况

纳入本研究的所有患者均符合GBS临床标准，并

与创伤/手术有明显时间相关性。共计纳入创伤/手术后

GBS患者 25例，其中男 21例，女 4例；年龄 25～74岁，

平均年龄（49.6±12.6）岁。发病季节以夏秋季节为主，

共 19例。既往有甲状腺疾病 3例，有干燥综合征病史

1例。均有创伤/手术史，从创伤/手术到出现GBS症状

时间为 7～30 d，平均时间（11.4±7.2）d；GBS症状达峰

时间为 3～22 d，平均为（9.6±5.4）d；平均住院天数为

（22.7±11.6）d。按照Brighton诊断标准，符合诊断确定

性第一级水平患者 19 例（76%），第二级水平 6 例

（24%）。

本组患者创伤类型为外伤/车祸伤相关的为 17例

（68%），包括头部外伤7例、上肢摔伤/刀伤5例、下肢外
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伤/骨折 4 例、胸椎骨折 1 例；常规手术相关的为 8 例

（32%），包括颈椎手术2例、消化道手术2例、关节手术

1例、眼科手术1例、垂体瘤手术1例、妇科手术1例；按

创伤/手术部位分类，以头颈部最多，占 44%；上肢、下

肢分别占20%。

2.2 临床特征

本组25例（100%）患者入院时有明显的肢体无力，

23例（92%）患者腱反射减弱或消失，2例（8%）患者腱

反射正常。表现为面瘫 3 例（12%）、球麻痹 6 例

（24%）、感觉障碍4例（16%）、疼痛3例（12%）以及自主

神经功能障碍4例（16%）。入院时，Hughes评分≥3分

的患者有 18 例（72%），平均 Hughes 评分为（3.36 ±

1.31）分，MRC 总分评分为（30.56±16.78）分。因病情

危重进入 ICU治疗的患者 7例（28%）；呼吸肌无力/需

要呼吸支持的患者6例（24%）。

20 例（80%）患者存在脑脊液蛋白细胞分离的现

象，2例（8%）患者因脊柱手术未能行脑脊液检查，3例

（12%）患者在病程7～9 d时检测脑脊液蛋白无增高的

现象。腰穿检查与 GBS 症状平均间隔时间为（10.1±

4.4）d，脑脊液总蛋白为（1143.5+669.6）mg/L；脑脊液细

胞计数中位数 3.4 个（0～25 个）。共 21 例（84%）患者

完成肌电图，4例（16%）因呼吸机辅助通气未能完成肌

电图检查。肌电图电生理分型为急性运动轴索神经病

（acute motor axonal neuropathy，AMAN）15 例（60%），

急 性 炎 性 脱 髓 鞘 性 多 发 神 经 根 神 经 病（acute

inflammatory demyelinating polyneuropathies，AIDP）2

例（8%），急 性 运 动 感 觉 轴 索 性 神 经 病（acute

motor-sensory axonal neuropathy，AMSAN）1 例（4%），

无法进行电生理分类 3例（12%）。17例（68%）患者血

清神经节苷脂抗体阳性，其中 15例 为抗 IgG型-GM1

抗体，3例为抗 IgG型-GM2，1例为抗 IgG型-GQ1b。15

例抗 IgG型-GM1抗体阳性患者中，6例与其它神经节

苷酯抗体叠加阳性，包括抗 GD1b、GD1a、GM2 等抗

体。

17例（68%）患者接受了静脉免疫球蛋白治疗，3例

（12%）患者接受了血浆置换。平均住院时间为（22.7±

11.6）d。3 例（12%）患者在住院期间死亡。出院时，

Hughes 评分≥3 分以上的患者 14 例（56%），平均

Hughes 评分为（3.04 ± 1.67）分，MRC 总分评分为

（33.84±18.54）分。出院时的Hughes评分和MRC总分

评分与入院时相比，改善不明显，差异无统计学意义

（P=0.07、0.11）。

2.3 短期预后影响因素分析

根据患者出院时 Hughes 评分将患者分为短期预

后较差组 14例（Hughes评分≥3分），短期预后较好组

（Hughes评分＜3分）11例。比较 2组患者的临床特点

以及入院 24 h 内血液 NLR，PLR，CRP/Alb，补体 C3、

C4，血清UA，血清 IgM、血清 IgG等血清标志物对患者

早期预后的评估。结果显示，2组患者的性别分布类

似，短期预后较差组患者年龄更大（P=0.002），入院时

Hughes评分以及MRC总分评分更低（P＜0.001），进入

ICU比例更高（P=0.021），需要呼吸支持的患者比例更

高（P=0.043），出院时Hughes评分及MRC总分评分显

著低于预后较好组（均P＜0.001），提示短期预后较差

组病情更危重。2组患者在症状达峰时间（P=0.394），

平均住院时间（P=0.800）差异无统计学意义。脑脊液

平均总蛋白水平（P=0.090）、血清 IgM与脑脊液 IgM比

值（P=0.253），血清 IgG与脑脊液 IgG比值（P=0.265）差

异无统计学意义。此外，通过对患者入院时的血清炎

症标志物研究发现，短期预后较差组患者血清 NLR、

CRP/Alb 水 平 明 显 高 于 较 预 后 较 好 组（P=0.005、

0.048）；PLR 高于预后较好组，但差异无统计学意义

（P=0.067）；血清补体 C3、C4 水平相似；血清 UA 水平

低于预后较好组（P=0.003）；IgG型抗GM1-抗体阳性患

者比例高于预后较好组（P=0.010），见表1。

将单因素分析中有统计学意义的数据纳入回归方

程，进行多因素回归分析。结果显示，入院时MRC总

分评分（OR=1.682）、NLR（OR=1.137）为创伤/术后

GBS患者短期内预后不良的独立危险因素，见表2。

3 讨论

研究显示，创伤事件或手术与随后的神经病变之

间建立了密切的时间关系，周围神经受累的症状体征

多在创伤/手术后30 d内开始。创伤/术后GBS快速进

展，会导致严重的神经系统并发症，因此预测早期预后

较差的患者与这些患者的管理高度相关。

本组回顾性病例研究中，创伤/手术和GBS症状发

作之间的平均间隔为（11.4±7.2）d，没有发现前驱感染

以及创伤以外的明确引起急性致残性周围神经损害的

的风险因素。在临床特征方面，所有的患者均符合

Brighton 的 GBS 诊断标准 [8] 中确定性第一级水平

（76%）和第二级水平（24%）：单相病程，疾病在28 d内

进展至高峰，平均达峰时间（9.2±5.4）d，四肢弛缓性瘫

痪，腱反射减弱或消失，脑脊液典型的蛋白细胞分离的

现象，以及电生理支持等。

绝大多数患者（72%）在入院时的运动症状非常
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重，GBS 残疾功能 Hughes 评分≥3 分；在疾病的高峰

期，28%患者因病情危重进入 ICU治疗，24%患者呼吸

肌无力/需要呼吸支持。Hughes评分≥3分提示患者功

能障碍较重，为重型 GBS 患者，多为预后不良的标志。

本组患者平均住院时间多在3周左右[(22.7±11.6)d]，经

过丙球和血浆置换等治疗后，超过半数患者出院时仍

显示高 Hughes 分值和低 MRC 总分分值，3 例患者死

亡，提示本组患者短期预后非常差。除前驱创伤或手

术本身在一定程度上也会延缓GBS的恢复外，通过将

出院时仍处于重症（Hughes 评分≥3 分）与相对轻症

（Hughes评分＜3分）的患者的临床特点以及血清学标

志物进行对比分析，发现具有以下临床特征时提示患

者短期预后不良：年龄大、IgG型抗GM1-抗体阳性、入

院时 Hughes 评分≥3 分、MRC 总分评分低，以及进入

ICU、需要呼吸支持。血清炎症标志物中具有较高的

NLR、CRP/Alb比值的患者，以及UA水平低的患者也

提示短期预后不良。近期研究也发现[10]，成人GBS患

者的NLR、CRP和白蛋白水平有助于预测疾病的预后，

白蛋白水平低是出院预后的独立危险因素。不同

CRP/Alb比值还可作为呼吸衰竭以及短期预后不良的

独立预测因子[11]。UA被认为是最重要的抗氧化剂之

一，血清UA水平降低与神经系统疾病的发展和进展

有关[12]，本研究中患者血清UA降低也高度提示短期预

后不良。进一步对本组患者进行多因素回归分析发

现，入院时MRC总分评分、NLR为创伤/术后GBS患者

短期内预后不良的危险因素。因此，在缺乏其它特异

性血清标志物的情况下，包括血清NLR、PLR、CRP和

白蛋白水平在内的炎症标志物在目前可用作预测GBS

预后的更便宜、更容易获得和更快速研究的标志物[10]。

本组病例中创伤/手术类型具有较大的临床异质

性，但以头颈部创伤/手术为主。Boghani Z等[13]报道神

经外科脊柱手术后GBS常见。而各种手术中的麻醉

方式与GBS发生是否关联尚不清楚。对于GBS这种

免疫介导的疾病如何在创伤/手术后快速地发生，有研

究者认为[14,15]创伤/手术影响细胞和体液免疫系统产生

短暂的免疫抑制，可能促使亚临床外源性感染，通过分

项目

年龄/岁

性别（男/女）

入院Hughes评分/分

入院MRC评分/分

呼吸支持

进入 ICU

出院Hughes评分/分

出院MRC评分/分

症状达峰时间/d

平均住院时间/d

电生理AMAN类型

脑脊液总蛋白/(mg/L)

血清 IgM/脑脊液 IgM

血清 IgG/脑脊液 IgG

血清NLR

血清PLR

血清CRP/Alb

血清UA

血清补体C3

血清补体C4

IgG型抗GM1-抗体阳性

预后较好组（11例）

41.36±9.86

9/2

2.18±0.98

44.18±5.76

0

0

1.45±0.52

49.64±3.78

8.18±5.17

18.18±6.18

7

1164.00±763.80

0.71±0.84

0.22±0.19

2.29±0.73

121.50±34.70

0.06±0.06

367.60±62.10

1.08±0.14

0.23±0.03

3

预后较差组（14例）

56.14±10.61

12/2

4.28±0.61

18.86±14.62

6

7

4.29±1.07

21.42±15.70

10.07±5.59

26.21±13.73

8

1126.00±614.70

0.36±0.60

0.14±0.12

5.05±2.71

221.40±160.80

0.36±0.44

264.30±83.60

1.01±0.28

0.23±0.06

12

P值

0.002

1.000

＜0.001

＜0.001

0.043

0.021

＜0.001

＜0.001

0.394

0.080

1.000

0.090

0.253

0.265

0.005

0.067

0.048

0.003

0.632

0.911

0.010

表1 不同短期预后创伤/手术后GBS患者临床特征及血清学标志物比较[(x±s)或例]

影响因素

入院MRC评分

NLR

回归系数

0.524

－0.297

Wald值

6.678

5.077

P值

0.009

0.041

OR值

1.682

1.137

95%可信区间

1.571～2.003

0.809～1.328

表2 创伤/手术后GBS预后影响因素多因素回归分析
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子模拟等机制，对周围神经的自身免疫攻击，导致GBS

发生。也有报道认为[16]，头部创伤后血脑屏障受到破

坏，循环中的炎性细胞进入脑组织中，激活后续炎症免

疫反应，导致GBS发生。本研究中重症GBS患者血清

中NLR、CRP/Alb比值升高，也提示循环中炎症反应增

强的机制。但本组患者经过丙球、二重滤过等免疫治

疗后，短期内总体 Hughes 分值和 MRC 总分评分改善

不佳，提示可能多重致病机制的存在。

本研究的局限性在于回顾性研究本身的局限、样

本量较小及功能评估间隔时间短等，需要更大数量的

样本和更长的随访时间的前瞻性研究来评估这些临床

特征以及血清学标志物在早期诊断、预后不良患者的

早期预警中的可靠性。
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