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热射病致吉兰⁃巴雷综合征三例并文献复习

李萍 徐艳芳 胡帅 曾晓霞 胡娟娟 漆学良

【摘要】 目的 报道 3例热射病致吉兰⁃巴雷综合征并进行文献复习，总结热射病致吉兰⁃巴雷综合

征的临床特征。方法与结果 共 3例患者均为南昌大学第二附属医院 2022年 8月诊断与治疗病例，临

床主要表现为热射病意识障碍恢复后四肢无力、构音障碍，体格检查腱反射消失，肌电图提示广泛性周

围神经损害，以轴索损害为主，运动神经受累为著，其中例 1和例 2存在脑脊液蛋白细胞分离现象，临床

诊断为热射病致吉兰⁃巴雷综合征，予免疫治疗后肌力较前好转，但 1年余随访时仍遗留明显神经功能障

碍。结论 热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征病情危重，多发生于热射病 3周内，免疫治疗后肌力不同程度改

善，但仍遗留严重神经功能缺损，预后较差。
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【Abstract】 Objective To report 3 cases of Guillain ⁃Barré syndrome (GBS) caused by heat stroke
(HS) and review the relevant literatures, and summarize the clinical characteristics of GBS caused by HS.
Methods and Results The three patients were all diagnosed and treated by The Second Affiliated
Hospital of Nanchang University in August 2022. The clinical manifestations were mainly weakness of
limbs and dysarticulation after recovery of consciousness disorder of HS, disappearance of tendon reflex as
shown by physical examination, extensive peripheral nerve damage mainly caused by axonal damage and
motor nerve involvement as shown by EMG. Cerebrospinal fluid protein cell segregation phenomenon was
present in Case 1 and Case 2, and the clinical diagnosis was GBS caused by HS. The muscle strength was
better than before after immunotherapy, but obvious neurological dysfunction was still found after one year
follow ⁃ up. Conclusions GBS caused by HS is a severe condition, often appearing within 3 weeks after
HS. Immunotherapy leads to varying degrees of improvement in muscle strength; however, significant
neurological dysfunction still persist, resulting in a poorer prognosis compared to general GBS.
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热射病（HS）系环境温度升高导致机体产热与

散热失衡而引发的疾病，主要症状为核心温度升高

（> 40 ℃）和中枢神经系统功能障碍如意识障碍、癫

痫发作、精神行为异常或瘫痪，严重者可并发多器

官功能障碍综合征（MODS），包括休克、酸碱平衡紊

乱或电解质紊乱、弥散性血管内凝血（DIC）、急性呼

吸窘迫综合征、横纹肌溶解综合征等。热射病是一

种具有较高病死率的急危重症，其诊断主要依靠高

热、神经系统异常以及近期暴露于炎热天气或进行

过体力活动［1］。中枢神经系统对温度高度敏感，以

脑实质损害为主，较少累及周围神经［2］。吉兰⁃巴雷

综合征（GBS）的诊断依靠快速进展的对称性肢体无

力、腱反射减弱或消失的临床特征表现，周围神经

病的肌电图检查，脑脊液蛋白细胞分离现象等［3］。

·中枢神经系统免疫性疾病·
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然而热射病后出现肢体无力的原因众多，可能为热

射病自身、电解质紊乱所致，也可能为多器官功能

障碍及并发症引起，因此，热射病致吉兰 ⁃巴雷综合

征的早期症状常易被掩盖，增加诊断与治疗难度。

热射病致吉兰⁃巴雷综合征多为个案报道，缺乏系统

性分析。本研究回顾分析 2022年 8月南昌大学第

二附属医院诊治的 3例热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征

患者的临床资料，并检索国内外文献报道的热射病

致吉兰 ⁃巴雷综合征病例，总结热射病致吉兰 ⁃巴雷

综合征发生发展过程和临床特征，以期提高临床医

师的诊断与治疗水平。

病例资料

例 1 女性，48岁，因意识障碍、高热 1天余，于

2022年 8月 20日入院。患者入院前 1天（8月 19日）

在炎热室外步行 40分钟后晕倒，意识障碍，呼之不

应，无恶心、呕吐、抽搐发作，救护车急诊至当地医

院，途中测体温 41.2 ℃，一直呈昏迷状态，呼吸急促

且困难，当地医院诊断为热射病，予以物理降温、气

管插管呼吸机辅助通气等对症处理后，体温降至约

38 ℃，意识未恢复，遂于 8月 20日转入我院。入院

时体格检查：体温 37.4 ℃，脉搏 77次/min，呼吸（机

械通气）26次/min，血压 104/84 mm Hg（1 mm Hg =
0.133 kPa），神志不清，全身散在淤斑；双侧瞳孔等

大、等圆，直径约 2 mm，对光反射迟钝；双肺呼吸音

粗，未闻及明显干湿啰音；心律齐，心音可，各瓣膜

听诊区未闻及明显心脏杂音；腹部柔软，肝脾肋下

未触及；四肢肌力、肌张力查体不配合，双下肢病理

征未引出。实验室检查：血小板计数为 9 × 109/L
［（125 ~ 350）× 109/L］，凝血酶原时间为 20.90 s（9 ~
13 s），纤维蛋白原 1.63 g/L（2 ~ 4 g/L），肌酸激酶

1681.60 U/L（40 ~ 200 U/L），肌红蛋白 1336.50 μg/L
（0 ~ 100 μg/L）。头部、胸部、腹部和盆腔 CT检查未

见明显异常。临床诊断为热射病；凝血功能障碍。

继续予气管插管呼吸机辅助通气、电冰毯和电冰帽

持续降温、改善凝血功能、快速液体复苏等对症治

疗。2天后（8月 22日）神志转清，体温恢复正常，病

情逐渐好转，撤离呼吸机，出现四肢无力、可发声但

言语不清症状，复查体格检查：神志清楚，构音障

碍，其余脑神经未见明显异常，四肢近端肌力 2级、

远端 0级，共济运动检查不配合，感觉系统正常，腱

反射消失，双侧病理征阴性，脑膜刺激征阴性。复

查实验室检查：腰椎穿刺脑脊液压力为 125 mm H2O

（1 mm H2O = 9.81 × 10 ⁃ 3 kPa，80 ~ 180 mm H2O），白细

胞计数 10 × 106/L［（0 ~ 10）× 106/L］，蛋白定量为

1250 mg/L（150 ~ 450 mg/L）、葡萄糖和氯化物于正常

值范围，脑脊液和血清抗神经节苷脂抗体接触蛋白

2（CNTN2）⁃ IgG呈阳性（脑脊液为 1∶1，血清为 1∶
10）。肌电图提示周围神经（早期）损伤，以轴索损

害为主（表 1）。临床诊断为热射病致吉兰⁃巴雷综合

征，予以静脉注射免疫球蛋白（IVIg）0.40 g/（kg·d），

连续 5天，联合床旁康复训练，患者双上肢无力好

转，肌力 2级。此后患者因合并肺部感染，反复高热

（体温最高达 39 ℃），住院 33天后（9月 22日）转院。

出院时神志模糊，摇头不止，双上肢肌力 2级、双下

肢 1级；出院后 1年余（2023年 9月）电话随访，患者

无法生活自理，长期卧床。

例 2 女性，63岁，主因意识障碍 9天、四肢无

力 4天，于 2022年 8月 24日入院。患者入院前 9天
（8月 15日）在闷热厨房烹饪时突发意识障碍，呼之

不应，口唇发绀，呼吸急促，当地医院测体温最高达

41 ℃，头部MRI未见明显异常，诊断为热射病，予气

管插管呼吸机辅助通气、冰毯冰帽等物理降温、液

体复苏治疗后体温降至正常，意识恢复；5天后（8月
20日）出现四肢无力、言语不清，当地医院考虑热射

病致吉兰 ⁃巴雷综合征可能，遂于 8月 24日转入我

院。入院时体格检查：体温 36.1 ℃，心率 73次/min，
呼吸 20次/min（机械通气），血压 113/52 mm Hg，神
志清楚，构音障碍，双侧瞳孔等大、等圆，直径 3 mm，

对光反射稍迟钝，余脑神经检查未见异常，双肺呼

吸音粗，可闻及少量干湿啰音，双上肢肌力 1级、双

下肢 2级，双下肢浅感觉消失、深感觉正常，双侧膝

腱反射消失，双侧病理征阴性。实验室检查：腰椎

穿刺脑脊液压力 120 mm H2O，红细胞计数 1000 ×
106/L（正常参考值为零），白细胞计数 3 × 106/L，蛋白

定量 1150 mg/L，葡萄糖和氯化物正常，IgG 371 mg/L
（4.80 ~ 58.60 mg/L），未行血清和脑脊液抗神经节苷

脂抗体检测。肌电图提示广泛性周围神经损害，以

轴索损害为主，运动神经受累为著（表 1）。临床诊

断为热射病致吉兰⁃巴雷综合征，予静脉注射免疫球

蛋白 0.40 g/（kg·d），连续 5天，肌力较前改善，双下

肢肌力 3级，双上肢腱反射较前恢复；联合静脉滴注

美罗培南 0.50 g/次（3次/d）和哌拉西林钠他唑巴坦

钠 4.50 g/次（3次/d）抗感染以及奥美拉唑 40 mg/d保
护胃黏膜等对症支持治疗，治疗 7天后（8月 30日）

拔除气管插管，予以面罩给氧（氧流量 5 L/min），脉
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搏血氧饱和度（SpO2）99% ~ 100%，患者家属放弃继

续治疗，转入康复科行康复训练。住院 20天（9月
13日）出院，出院后 1年余（2023年 9月）电话随访，

患者仍存在构音障碍，可进食、独坐，无法行走，日

常生活需他人帮助。

例 3 男性，58岁，主因意识障碍 16天、四肢无

力 15天余，于 2022年 8月 29日入院。患者入院前

16天（8月 13日）于天气炎热情况下在高速公路劳

作 4小时后突发意识障碍伴大汗淋漓，无肢体抽搐、

牙关紧闭、口吐白沫等症状，当地医院测体温最高

达 41.7 ℃，诊断为热射病，予以气管插管呼吸机辅

助通气、液体复苏、物理降温和降低颅内压等对症

表 1 3例热射病致吉兰⁃巴雷综合征患者肌电图检查结果
Table 1. EMG results of 3 patients with GBS caused by heat stroke
检查项目

末端潜伏期（ms）
正中神经：
腕⁃拇短展肌

尺神经：
腕⁃小指展肌

腓神经：
踝⁃趾短伸肌

胫神经：
踝⁃ 展肌

运动波幅（mV）
正中神经：
肘⁃腕
尺神经：
肘⁃腕
腓神经：
腓骨小头⁃踝
胫神经：
踝⁃ 展肌

运动传导速度（m/s）
正中神经：
肘⁃腕
尺神经：
肘⁃腕
腓神经：
腓骨小头⁃踝

感觉波幅（μV）
正中神经：
第 3指⁃腕
尺神经：
第 5指⁃腕
腓浅神经

腓肠神经

感觉传导速度（m/s）
正中神经：
第 3指⁃腕
尺神经：
第 5指⁃腕
腓浅神经

腓肠神经

F波出现率（%）
正中神经：
腕⁃拇短展肌

尺神经：
腕⁃小指展肌

胫神经：
踝⁃ 展肌

正常参考值

≤ 3.70
≤ 2.90
≤ 5.00
≤ 4.80

≥ 8.00
≥ 8.00
≥ 3.00
≥ 6.00

≥ 56.00
≥ 61.00
≥ 44.00

≥ 7.00
≥ 7.00
≥ 8.00
≥ 0.90

≥ 55.00
≥ 48.00
≥ 40.00
≥ 35.10

≥ 50.00
≥ 50.00
≥ 50.00

例 1
左侧

—

—

—

3.60

—

—

—

1.30（下降 4.70，
下降幅度 78.33%）

—

—

—

—

—

12.70
10.30

—

—

63.20
59.20

—

—

—

右侧

3.60
3.20（延长 0.30，

延长幅度 10.34%）
—

4.70

0.70（下降 7.30，
下降幅度 91.25%）
0.80（下降 7.20，

下降幅度 90.00%）
—

1.20（下降 4.80，
下降幅度 80.00%）

57.90
61.50
—

12.50
11.70
11.40
8.80

52.10（下降 2.90，
下降幅度 5.27%）

53.30
57.60
58.10

—

—

—

例 2
左侧

—

—

4.80
—

—

—

0.80（下降 2.20，
下降幅度 73.33%）
3.00（下降 3.00，

下降幅度 50.00%）

—

—

51.90

—

—

13.90
—

—

—

52.40
—

—

—

100.00

右侧

3.10
1.90
3.50
3.50

3.30（下降 4.70，
下降幅度 58.75%）
7.60（下降 0.40，
下降幅度 5.00%）
2.10（下降 0.90，

下降幅度 30.00%）
1.20（下降 4.80，

下降幅度 80.00%）

50.60（下降 5.40，
下降幅度 9.64%）
55.80（下降 5.20，
下降幅度 8.52%）

44.60

17.70
9.90
17.70
—

51.70（下降 3.30，
下降幅度 6.00%）

55.30
54.30
—

31.00
—

100.00

例 3
左侧

—

—

—

7.00（延长 2.20，
延长幅度 45.83%）

—

—

—

0.60（下降 5.40，
下降幅度 90.00%）

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

—

右侧

4.90（延长 1.20，
延长幅度 32.43%）

2.70
4.20

7.00（延长 2.20，
延长幅度 45.83%）

0.60（下降 7.40，
下降幅度 92.50%）
2.10（下降 5.90，

下降幅度 73.75%）
0.30（下降 2.70，

下降幅度 90.00%）
0.40（下降 5.60，

下降幅度 93.33%）

48.10（下降 7.90，
下降幅度 14.11%）
41.80（下降 19.20，
下降幅度 31.48%）
36.70（下降 7.30，
下降幅度 16.59%）

3.40（下降 3.60，
下降幅度 51.43%）
3.80（下降 3.20，

下降幅度 45.71%）
—

6.70

51.70（下降 3.30，
下降幅度 6.00%）
46.20（下降 1.80，
下降幅度 3.75%）

—

50.00

—

55.00
—

—，no data，无数据

·· 354



中国现代神经疾病杂志 2024年 5月第 24卷第 5期 Chin J Contemp Neurol Neurosurg, May 2024, Vol. 24, No. 5

治疗（具体方案不详）后体温降至正常；1天后（8月
14日）意识清晰，但出现四肢无力、构音障碍、饮水

呛咳，遂于 8月 29日转入我院。入院时体格检查：

体温 37.0 ℃，心率 130次/min，呼吸 22次/min，血压

136/75 mm Hg，神志清楚，双侧瞳孔等大、等圆，直径

约 2.50 mm，直接和间接对光反射灵敏，调节反射存

在；可按指令睁闭眼、张口，构音障碍，仅可不规则

发音，余脑神经检查未见异常，四肢肌力 1级、肌张

力适中，感觉无异常，腱反射消失，病理征阴性。实

验室检查：腰椎穿刺失败，未行血清抗神经节苷脂

抗体检测，余项指标于正常值范围。肌电图提示广

泛性周围神经损害，以轴索损害为主，运动神经受

累为著（表 1）。临床诊断为热射病致吉兰⁃巴雷综合

征，予以血浆置换（PE）连续 4天，四肢肌力较前好

转，双上肢远端肌力 3级、双下肢 2级，住院 11天后

（9月 8日）病情平稳，转康复科继续康复训练。转科

前康复评估：日常生活活动能力量表（ADL）评分为

15分（穿衣 5分、大便 5分、小便 5分、余项为零），洼

田饮水试验 5级，予以头皮针灸、温针灸、药棒穴位

按摩、等速肌力和关节松动训练等康复治疗，住院

25天后（9月 22日）症状好转出院。出院时双上肢

肌力 4级、双下肢 2级，肌张力适中，出院时康复评

估：ADL评分增至 25分（吃饭 5分、大便 10分、小便

10分、余项为零），洼田饮水试验 1级。出院后 1年
余（2023年 9月）电话随访，言语不清，无法独立行

走，需使用轮椅，双上肢肌力 4+级、双下肢 3级。

讨 论

热射病早期较易累及中枢神经系统，周围神经

受累则不常见［4］。吉兰 ⁃巴雷综合征为免疫介导的

炎症性周围神经病变，是急性运动障碍的最常见病

因之一，其前驱事件繁多，主要分为感染性和非感

染性两大类，亦有部分患者无明确诱因。感染性因

素最常见，约 2/3患者发病前有明确感染史，以消化

道或呼吸道感染为著；以及疫苗接种史、手术史、外

伤史，应用神经节苷脂类药物、免疫抑制药和部分

抗肿瘤药物等非感染性因素亦与吉兰 ⁃巴雷综合征

发病相关；目前大多数病因研究集中于感染性因素

和疫苗接种史［3，5⁃6］。随着继发于非感染性因素的报

道逐渐增多，“创伤相关性吉兰⁃巴雷综合征”概念被

提出，主要指除创伤外无其他诱因导致的吉兰⁃巴雷

综合征，包括外伤、手术、颅内出血、中暑、高强度运

动或过度疲劳、心脏骤停等，发病机制尚不明确，病

情较严重，且常遗留较严重的神经功能障碍［7⁃9］。

热射病是一种极罕见的诱因，目前仅见个案报

道，热射病致急性运动感觉轴索性神经病（AMSAN）
尚未见诸报道。本组 3例患者起病急骤，病情较重，

均暴露于高温、高湿环境后出现意识障碍、高热症

状，热射病诊断明确，予以物理降温、液体复苏等对

症处理后，意识恢复，随后出现四肢无力、构音障

碍，体格检查腱反射消失，肌电图提示广泛性周围

神经损害，以轴索损害为主，运动神经受累为著，其

中例 1和例 2存在脑脊液蛋白细胞分离现象，支持

吉兰⁃巴雷综合征的诊断，肌电图主要呈现运动传导

异常，以复合动作电位（CAP）波幅降低最为明显，主

要累及运动神经纤维轴索，较少累及感觉神经纤

维，符合急性运动感觉轴索性神经病的神经电生理

学诊断标准，与感染性因素导致的急性运动感觉轴

索性神经病临床表现一致［3］。笔者以“热射病/中
暑”和“吉兰 ⁃巴雷综合征/格林 ⁃巴利综合征/周围神

经 病 变 ”以 及“heat stroke”和“Guillain ⁃ Barré
syndrome/peripheral neuropathy”等中英文词汇为检

索 词 ，检 索 中 国 知 网 中 国 知 识 基 础 设 施 工 程

（CNKI）、万方数据知识服务平台、中国临床案例成

果数据库以及美国国立医学图书馆生物医学文献

数据库（PubMed）等关于热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征

的病例报道或个案报道，排除综述以及不相关、重

复和不符合诊断标准的文献，检索时间为建库至

2023年 9月，最终获得中文文献 2篇［10⁃11］（2例）、英

文文献 6篇［12⁃17］（9例），加之本研究 3例患者，共计

热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征患者 14例（表 2，3）。其

发病率与感染致吉兰 ⁃巴雷综合征类似［5］；男性居

多，男女比例 9∶5；发病年龄 22 ~ 63 岁，平均为

（43.86 ± 12.81）岁，好发于中年人，究其原因可能与

中年人更易从事体力劳动有关，但不能排除样本量

偏小导致的误差；热射病早期均存在意识障碍，可

能与脑缺血、缺氧有关；13/14例表现为超高热（≥
41 ℃），9/14例合并多器官功能障碍综合征；热射病

至吉兰 ⁃巴雷综合征发病的潜伏期为 1 ~ 20 d，中位

时间为 11（5，15）d，提示热射病至吉兰⁃巴雷综合征

发病潜伏期通常 < 4周，主要集中于 3周内，热射病

后 3周内出现不明原因的运动感觉障碍应警惕热射

病致吉兰⁃巴雷综合征之可能；均以对称性肢体无力

为首发症状，包括四肢无力 12/14例、双下肢无力 2/
14例，其中 3/14例伴感觉障碍，主要表现为疼痛、麻

木，未发现以单纯感觉障碍、单纯脑神经麻痹或单
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纯自主神经功能障碍为首发症状的患者；除 5例未

报道腱反射外，余 9例均为受累肢体腱反射消失，未

发现腱反射活跃患者；均累及脑神经，主要为舌咽

神经、迷走神经受累，但是否存在神经选择性尚待

病例

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14

文献来源

Mehta和 Baker［12］（1970）
Bouges等［13］（1987）
Bouges等［13］（1987）
葛汝丽和陈方民［10］（1998）
Pfeiffer和 Steffen［14］（1999）
Uzawa等［15］（2006）
秦宏和徐茜［11］（2007）
Wen［16］（2017）
Ni等［17］（2022）
Ni等［17］（2022）
Ni等［17］（2022）
本文例 1（2023）
本文例 2（2023）
本文例 3（2023）

MODS
—

—

—

—

+
+
+
-
+
+
+
+
+
+

潜伏期
（d）
3
15
20
15
12
10
16
5
13
8
16
3
5
1

首发症状
（上肢/下肢肌力）

四肢无力（—）

双下肢无力、疼痛
（3级/1 ~ 2级）

双下肢无力、疼痛
（3级/1级）

四肢无力
（0 ~ 1级/0 ~ 1级）

四肢无力
（2 ~ 3级/1 ~ 2级）

四肢无力
（3级/2级）

四肢无力
（0级/0级）

四肢无力、麻木
（2级/2级）

四肢无力
（0级/0级）

四肢无力
（0级/0级）

四肢无力
（0级/0级）

四肢无力
（0级/0级）

四肢无力
（1级/2级）

四肢无力
（1级/1级）

腱反射

消失

消失

消失

消失

—

消失

消失

—

—

—

—

消失

消失

消失

脑神经受累

构音障碍

构音障碍

构音障碍

构音障碍、面肌麻痹

吞咽困难、面肌麻痹

眼面肌麻痹

构音障碍、吞咽困难

构音障碍、吞咽困难、
右睑下垂

构音障碍、吞咽困难、
面肌麻痹

构音障碍、吞咽困难、
面肌麻痹

构音障碍、吞咽困难、
面肌麻痹

构音障碍、饮水呛咳

构音障碍

构音障碍、饮水呛咳

脑脊液蛋白
定量（mg/L）

1280
1380
1390
2850
7300
430
1010
730
880
1820
1090
1250
1150
—

脑脊液蛋白
细胞分离

+
+
+
+
+
-
+
+

+
+
+
+
+
—

抗神经节
苷脂抗体

—

—

—

—

脑脊液GM1⁃IgM（+）
-
—

—

—

—

—

血清和脑脊液CNTN2⁃IgG（+）
—

—

肌电图检查

—

—

—

—

脱髓鞘改变

脱髓鞘改变

—

轴索损害

脱髓鞘改变

脱髓鞘改变

脱髓鞘改变

轴索损害

轴索损害

轴索损害

表 3 热射病致吉兰⁃巴雷综合征患者症状与特征及辅助检查资料

Table 3. Signs and symptoms and auxiliary examination date of patients with GBS caused by heat stroke

—，no data，无数据；+，positive，阳性；-，negative，阴性。MODS，multiple organ dysfunction syndrome，多器官功能障碍综合征；CNTN2，
contactin⁃2，接触蛋白 2

表 2 热射病致吉兰⁃巴雷综合征患者一般资料及治疗和随诊资料

Table 2. General information, treatment and follow⁃up date of patients with GBS caused by heat stroke
病例

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14

文献来源

Mehta和 Baker［12］（1970）
Bouges等［13］（1987）
Bouges等［13］（1987）
葛汝丽和陈方民［10］（1998）
Pfeiffer和 Steffen［14］（1999）
Uzawa等［15］（2006）
秦宏和徐茜［11］（2007）
Wen［16］（2017）
Ni等［17］（2022）
Ni等［17］（2022）
Ni等［17］（2022）
本文例 1（2023）
本文例 2（2023）
本文例 3（2023）

国家

美国

沙特阿拉伯

沙特阿拉伯

中国

德国

日本

中国

中国

中国

中国

中国

中国

中国

中国

性别

男性

女性

女性

女性

男性

男性

男性

男性

男性

男性

男性

女性

女性

男性

发病年龄
（岁）

47
22
50
25
28
43
35
41
41
57
56
48
63
58

体温
（℃）

42.2
43.0
40.5
41.0
42.5
42.8
42.0
41.3
42.3
42.0
42.0
41.2
41.0
41.7

诊断

周围神经病变

周围神经病变

周围神经病变

GBS
GBS

GBS，BBE
GBS
GBS
AIDP
AIDP
AIDP
AMSAN
AMSAN
AMSAN

治疗方案

支持治疗

支持治疗

支持治疗

激素

IVIg + PE
PE

支持治疗

IVIg +激素

IVIg +激素

IVIg + PE +激素

IVIg +激素

IVIg
IVIg
PE

随访时间

11年
失访

失访

23天
14 个月

60天
6 个月

3 个月

3 个月

3 个月

3 个月

1年
1年
1年

肢体功能

使用轮椅

失访

失访

—

使用轮椅

无法站立

—

恢复正常

可站立

使用轮椅

使用轮椅

卧床

可独坐

使用轮椅

—，no data，无数据。GBS，Guillain⁃Barré syndrome，吉兰 ⁃巴雷综合征；BBE，Bickerstaff brainstem encephalitis，Bickerstaff脑干脑炎；AIDP，
acute inflammatory demyelinating polyradiculoneuropathy，急性炎性脱髓鞘性多发性神经根神经病；AMSAN，acute motor ⁃ sensory axonal
neuropathy，急性运动感觉轴索性神经病；IVIg，intravenous immunoglobulin，静脉注射免疫球蛋白；PE，plasma exchange，血浆置换
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进一步研究；除 1例腰椎穿刺失败外，余 13例行脑

脊液检查，12/13例存在蛋白细胞分离现象，蛋白定

量 430 ~ 7300 mg/L，中位值 1250 mg/L，而白细胞计

数无明显升高，推测可能与经典吉兰⁃巴雷综合征一

致［6］；仅 2例抗神经节苷脂抗体阳性，提示免疫机制

可能参与发病过程，但是由于血清和脑脊液抗神经

节苷脂抗体送检率较低，其在热射病致吉兰⁃巴雷综

合征发病机制中的作用尚待进一步研究；有 11例完

善肌电图检查，9/11例详细描述肌电图结果，5例以

脱髓鞘改变为主、4例以轴索损害为主。

热射病的病理生理学机制主要涉及两方面，首

先是热暴露导致体温升高，直接对机体各器官、系

统造成损害；其次是热暴露引发的热应激和内毒素

血症，导致全身炎症反应和免疫功能紊乱，进而引

起多器官功能障碍综合征［1，18］。热射病致吉兰 ⁃巴
雷综合征的发病机制目前尚不明确，一方面可能为

直接热损伤所致，另一方面可能与免疫交叉反应有

关［7⁃8］：（1）免疫微环境改变。热射病作为一种应激

源，可激活机体神经内分泌轴，增强交感神经 ⁃肾上

腺髓质轴和下丘脑 ⁃垂体 ⁃肾上腺皮质轴功能，导致

激素分泌紊乱和炎性因子大量释放，引起体液免疫

和细胞免疫微环境改变。上述改变使机体更易对

自身成分产生免疫攻击，诱发免疫交叉反应。研究

表明，高水平细胞因子参与热射病致吉兰⁃巴雷综合

征的发病，Uzawa 等 ［15］在吉兰 ⁃巴雷综合征并发

Bickerstaff脑干脑炎（BBE）患者中发现血清 IL⁃6水
平升高。（2）血神经屏障破坏。热射病通过直接作

用或炎症反应导致血神经屏障破坏，使免疫细胞更

易透过破损处进入神经系统，造成脑神经损伤；同

时，被破坏的神经成分也易透过破损处进入血液循

环，触发免疫细胞的识别反应，并引发相应的抗体

产生或激活相应的效应细胞，进而导致周围神经病

变和四肢运动感觉障碍。（3）胃肠道黏膜通透性增

加。急性期因高热、血容量减少、胃肠道缺血、氧化

应激、弥散性血管内凝血等因素的作用，胃肠道黏

膜通透性增加、肠道细菌和毒素移位，诱发或加重

热射病全身炎症反应，血神经屏障通透性增加，促

使吉兰 ⁃巴雷综合征进展［19］。Pfeiffer和 Steffen［14］早

在 1999年即报告 1例德国热射病致吉兰 ⁃巴雷综合

征患者，脑脊液抗神经节苷脂抗体 GM1⁃IgM阳性，

支持胃肠道黏膜通透性增加导致空肠弯曲菌感染，

进而触发免疫交叉反应，但具体作用机制尚待进一

步探究。

热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征应注意与危重病性

周围神经病相鉴别。危重病性周围神经病也是急

性运动感觉轴索性神经病的常见病因，与脓毒血

症、全身炎症反应综合征、多系统器官功能衰竭有

关，常发生于急危重症患者，可出现四肢无力症状

和肌电图异常，累及呼吸肌者机械通气时间延长；

然而危重病性周围神经病患者较少发生脑神经麻

痹，可同时累及运动和感觉神经，肌萎缩明显，多存

在感觉减退或感觉异常；均于发病 2周时行腰椎穿

刺脑脊液检查，蛋白细胞分离现象不常见；肌电图

检查复合肌肉动作电位（CMAP）波幅和（或）感觉电

位波幅下降，神经传导速度和末端潜伏期相对正

常，无传导阻滞和波形离散，合并危重病性肌肉病

的患者可见短时限、低波幅的运动单位电位，呈肌

源性损害；同时，神经组织活检虽可见感觉运动纤

维轴索变性、缺失，但很少有炎性细胞浸润表现；危

重病性周围神经病患者通常对静脉注射免疫球蛋

白、血浆置换等治疗效果欠佳，病死率较高［20⁃21］。

热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征的治疗涉及免疫治

疗和支持治疗，治疗原则与感染致吉兰⁃巴雷综合征

基本一致，主要采取静脉注射免疫球蛋白和血浆置

换等免疫治疗，但因起病急骤、症状严重且复杂，个

体化治疗方案有所不同。本研究所总结的 14例患

者中 2例单纯静脉注射免疫球蛋白、2例单纯血浆置

换治疗、1例单纯激素治疗、3例静脉注射免疫球蛋

白 +激素治疗、1例静脉注射免疫球蛋白 +血浆置换

治疗、1例静脉注射免疫球蛋白 +血浆置换 +激素治

疗，余 4例仅支持治疗。经免疫治疗及支持治疗后

多数患者临床症状得到一定程度改善（表 2，3）。

热射病致吉兰⁃巴雷综合征较经典吉兰⁃巴雷综

合征进展迅速，大部分患者确诊时病情已处于高峰

期，虽采取及时积极治疗，但仍遗留明显神经功能

障碍，严重影响生活质量。本研究总结的 14例患者

中 2例失访，余 10例对肢体功能恢复程度完成不同

时间（60天至 11年）的随访，1例长期卧床、1例无法

站立、1例可站立但无法行走、1例可独坐、5例需使

用轮椅，仅 1例完全恢复正常，无死亡病例，虽然所

有患者短期内肌力不同程度改善，但仍遗留严重神

经功能缺损，大部分无法生活自理，无法独立行走，

需使用轮椅，预后较差，考虑可能与热射病自身及

其他并发症有关。热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征患者

多合并多系统器官功能障碍，也易出现其他并发

症，如肺部感染、褥疮等，故支持治疗具有重要作
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用，应重视长期康复训练，就长期预后而言，坚持康

复训练的患者功能恢复相对较好。

综上所述，热射病致吉兰 ⁃巴雷综合征病情危

重，发病后出现临床难以解释的对称性肢体运动感

觉障碍、脑神经损伤伴腱反射减弱或消失，应考虑

热射病致吉兰⁃巴雷综合征之可能，结合腰椎穿刺脑

脊液检查、神经电生理检测，早期明确诊断、及时予

以免疫治疗和支持治疗，尽早行康复训练。
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