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　 　 【摘要】 　 目的　 探讨吉兰巴雷综合征(ＧＢＳ)及 ＧＢＳ 谱系病的神经电生理特点ꎮ 方法　 收集诊断明确的

ＧＢＳ 患者 １１６ 例ꎬ根据 Ｈａｄｄｅｎ 电生理分型标准将其分为急性炎症性脱髓鞘性多发性神经根神经病(ＡＩＤＰ)、
急性运动轴索神经病(ＡＭＡＮ)、急性运动感觉轴索神经病(ＡＭＳＡＮ)、不能分型和正常患者ꎮ 收集患者电生理

参数ꎬ包括末端潜伏期(ＤＭＬ)、远端复合肌肉动作电位(ｄＣＭＡＰ)波幅、传导阻滞(ＣＢ)、运动传导速度(ＭＣＶ)、
感觉神经动作电位(ＳＮＡＰ)波幅、感觉传导速度(ＳＣＶ)、感觉分离、Ｆ 波潜伏期和出现率、自发电位及运动诱发

电位(ＭＥＰ)、体感诱发电位(ＳＳＥＰ)等ꎻ并根据发病至电生理检查时间分为不同时间段:１ ~ ７ ｄꎬ８ ~ １４ ｄ、１５ ~
２１ ｄ、２２~２８ ｄ 和大于 ２８ ｄꎬ统计不同时间段电生理分型特点ꎬ并对比不同时间段内 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者各项

电生理参数异常率差异ꎻ比较 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者前驱感染史、肢体无力、感觉异常、颅神经异常、共济失调、
机械通气症状和脑脊液蛋白水平差异ꎻ依据最新 ＧＢＳ 谱系病诊断标准将患者分为经典 ＧＢＳ 和 ＭＦＳ 及其亚

型ꎬ分析 ＧＢＳ 谱系病电生理特点ꎮ 结果　 在各个时间段 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 均为主要的电生理分型ꎬ不能分型患

者占比在发病 ３ 周内较高ꎬ３ 周后未见不能分型患者ꎮ ＡＩＤＰ 患者发病 １ 周后其电生理参数 ＤＭＬ、ＭＣＶ 和 Ｆ 波

潜伏期异常率均较 ＡＭＡＮ 高(Ｐ<０.０５)ꎬ且 ＡＩＤＰ 患者 ＤＭＬ、ＭＣＶ 异常率较 Ｆ 波潜伏期异常率高(Ｐ<０.０５)ꎮ
ＡＩＤＰ 患者前驱呼吸道感染率、感觉异常比例、脑脊液蛋白水平均较 ＡＭＡＮ 高(Ｐ<０.０５)ꎮ 在 ＧＢＳ 谱系病中经

典型 ＧＢＳ 和重叠型患者多呈脱髓鞘或轴索改变ꎬ截瘫型、面瘫伴感觉障碍型多呈脱髓鞘改变ꎬＭＦＳ、咽颈臂型

和多组颅神经型患者电生理检查多正常ꎮ 结论　 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 为 ＧＢＳ 主要电生理分型ꎬ在早期通过电生理

检查即可明确诊断ꎬ对于不能明确分型的患者可在发病 ３ 周后复查ꎮ ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者前驱感染史不同ꎬ
并且 ＡＩＤＰ 患者脑脊液蛋白水平相对较高ꎬ电生理参数 ＤＭＬ、ＭＣＶ 异常率较 Ｆ 波潜伏期对 ＡＩＤＰ 的诊断意义

更大ꎬ同时结合早期电生理检查对 ＧＢＳ 谱系病的诊断具有重要价值ꎮ
【关键词】 　 吉兰巴雷综合征ꎻ　 谱系病ꎻ　 神经电生理分型

ＤＯＩ:１０.３７６０ / ｃｍａ.ｊ.ｉｓｓｎ.０２５４￣１４２４.２０１９.０３.０１６

　 　 吉兰巴雷综合征(Ｇｕｉｌｌａｉｎ￣Ｂａｒｒé ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＧＢＳ)是一种免

疫介导的周围神经病ꎬ２０１１ 年布莱顿 ＧＢＳ 工作组发表的诊断标

准以电生理结果为依据ꎬ将 ＧＢＳ 分为急性炎症性脱髓鞘性多发

性神经根神经病( ａｃｕｔｅ ｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇ ｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａ￣
ｔｈｙꎬＡＩＤＰ)、急性运动轴索神经病( ａｃｕｔｅ ｍｏｔｏｒ ａｘｏｎａｌ ｎｅｕｒｏｐａ￣
ｔｈｙꎬＡＭＡＮ)、急性运动感觉轴索性神经病( ａｃｕｔｅ ｍｏｔｏｒ ｓｅｎｓｏｒｙ
ａｘｏｎａｌ ｎｅｕｒｏｐａｔｈｙꎬＡＭＳＡＮ)和 Ｍｉｌｌｅｒ￣Ｆｉｓｈｅｒ 综合征(Ｍｉｌｌｅｒ￣Ｆｉｓｈｅｒ
ｓｙｎｄｒｏｍｅꎬＭＦＳ) [１] ꎮ ２０１４ 年由多国专家组成的 ＧＢＳ 分类组依

据患者临床表现制订并发表新的诊断及分类标准ꎬ称为 ＧＢＳ 谱

系病ꎬ包括经典 ＧＢＳ、ＭＦＳ 及其各自亚型ꎬ也有一些 ＭＦＳ 与 ＧＢＳ
的重叠或亚型重叠[２] ꎮ 本研究拟初步观察 ＧＢＳ 的各种电生理

分型(尤其是 ＡＩＤＰ 与 ＡＭＡＮ)特点ꎬ并探讨 ＧＢＳ 谱系病的电生

理特征ꎬ为 ＧＢＳ 谱系病的诊断提供参考资料ꎮ

对象与方法

一、研究对象

选取 ２０１２ 年 １２ 月至 ２０１６ 年 ９ 月期间在我院诊断为吉兰

巴雷综合征的患者 １１６ 例ꎬ年龄 １８~ ８０ 岁ꎬ收集患者临床表现、
体格检查、实验室检查及神经电生理检查数据ꎻ患者剔除标准

包括:①慢性 ＧＢＳ 急性发作ꎬ或合并腰椎间盘突出症、骶管肿

瘤、糖尿病、恶性肿瘤、酒精中毒、慢性肾病、服用过神经毒性药

物、甲状腺功能异常、高同型半胱氨酸血症或维生素缺乏等可

导致周围神经损伤的疾病ꎻ②合并急性脊髓炎、脑干梗死、脑干

出血、视神经脊髓炎、多发性硬化、重症肌无力等ꎮ
二、研究方法

(一)神经电生理检查:采用日本光电电生理仪对患者进行

检测ꎬ具体检测项目包括:①运动神经(正中、尺、腓总、胫后神

经)传导的末端潜伏期(ｄｉｓｔａｌ ｍｏｔｏｒ ｌａｔｅｎｃｙꎬＤＭＬ)、远端复合肌

肉动作电位(ｄｉｓｔａｌ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ａｃｔｉｏｎ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬｄＣＭＡＰ)波
幅、近端复合肌肉动作电位(ｐｒｏｘｉｍａｌ ｃｏｍｐｏｕｎｄ ｍｕｓｃｌｅ ａｃｔｉｏｎ ｐｏ￣
ｔｅｎｔｉａｌꎬｐＣＭＡＰ)波幅、传导阻滞(ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｂｌｏｃｋꎬＣＢ)、运动传

导速度(ｍｏｔｏｒ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬＭＣＶ)ꎻ②感觉神经(正中、尺、
腓肠神经)传导的感觉神经动作电位(ｓｅｎｓｏｒｙ ｎｅｒｖｅ ａｃｔｉｖｅ ｐｏｔｅｎ￣
ｔｉａｌꎬＳＮＡＰ) 波幅、感觉传导速度 ( ｓｅｎｓｏｒｙ ｃｏｎｄｕｃｔｉｏｎ ｖｅｌｏｃｉｔｙꎬ
ＳＣＶ)ꎻ③Ｆ 波出现率及潜伏期(最短潜伏期)、自发电位、运动诱

发电位(ｍｏｔｏｒ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＭＥＰ)和躯体感觉诱发电位( ｓｏ￣
ｍａｔｏｓｅｎｓｏｒｙ ｅｖｏｋｅｄ ｐｏｔｅｎｔｉａｌꎬＳＳＥＰ)ꎻ④感觉分离ꎬ如正中、尺神

经感觉神经传导异常而腓肠神经传导正常ꎮ 上述指标异常标

准均参考文献[３]报道的正常值范围ꎮ
(二)釆用 Ｈａｄｄｅｎ 神经电生理诊断标准对患者进行分型ꎬ

各型诊断标准如下[４] ꎮ
１.ＡＩＤＰ诊断标准:至少有２条神经符合下列条件之一即可

􀅰３２２􀅰中华物理医学与康复杂志 ２０１９ 年 ３ 月第 ４１ 卷第 ３ 期　 Ｃｈｉｎ Ｊ Ｐｈｙｓ Ｍｅｄ Ｒｅｈａｂｉｌꎬ Ｍａｒｃｈ ２０１９ꎬ Ｖｏｌ. ４１ꎬ Ｎｏ.３



表 ３　 不同时间段 ＡＩＤＰ 患者电生理参数异常率分析(例)
发病至电生理
检测时间段 例数 ＤＭＬ ＭＣＶ ＣＢ ｄＣＭＡＰ

波幅 ＳＣＶ ＳＮＡＰ
波幅低

ＳＮＡＰ
无波

感觉
分离

Ｆ 波
潜伏期

Ｆ 波
出现率

Ｆ 波
无波

自发
电位 ＭＥＰ＃ ＳＳＥＰ

１~７ ｄ ８ ７ / ８ ６ / ８ ３ / ８ ７ / ８ １ / ８ ３ / ８ ０ / ８ １ / ８ ３ / ８ ４ / ８ ４ / ８ ３ / ８ ０ / １ ２ / ４
８~１４ ｄ ２４ ２０ / ２４ ２１ / ２４ １３ / ２４ ２１ / ２４ ３ / ２１ ６ / ２１ ９ / ２１ ３ / ２１ １３ / ２３ １０ / ２３ ８ / ２３ ７ / ２２ ８ / ８ ７ / １０
１５~２１ ｄ １４ １３ / １４ １４ / １４ ５ / １４ １３ / １４ ３ / １２ ６ / １２ ４ / １２ ３ / １２ ４ / １３ ３ / １３ ７ / １３ ７ / １３ ３ / ４ ６ / ８
２２~２８ ｄ ５ ３ / ５ ５ / ５ ４ / ５ ２ / ５ １ / ５ ２ / ５ １ / ５ ０ / ５ １ / ５ ２ / ５ １ / ５ ２ / ５ ２ / ２ ３ / ３
>２８ ｄ ６ ６ / ６ ６ / ６ ２ / ６ ６ / ６ １ / ５ ２ / ５ ２ / ５ ２ / ５ ３ / ５ １ / ５ １ / ５ ４ / ６ １ / １ １ / ３
χ２ ３.７２０ ４.１００ ３.９６０ ７.０３６ １.３７０ １.８６８ ５.６８３ ３.２０２ ５.０８７ ２.７３６ ３.１２２ ３.３１６ ６.９１６ ３.５８２
Ｐ ０.３９３ ０.２８５ ０.４２４ ０.０７３ ０.９５４ ０.７８７ ０.２１１ ０.５３１ ０.２８８ ０.６１７ ０.５７３ ０.５４０ ０.１１７ ０.５１８

　 　 注:ＭＥＰ＃表示 ＭＥＰ 的周围神经传导异常

诊断ꎬ若仅有 １ 条神经能引出波形ꎬ则需符合下列 ２ 项条件ꎬ且
ｄＣＭＡＰ 波幅≥１０％正常值低限( ｌｏｗｅｒ ｌｉｍｉｔ ｏｆ ｎｏｒｍａｌꎬＬＬＮ)ꎬ相
关条件如下:①ＭＣＶ<９０％ＬＬＮ(若 ｄＣＭＡＰ 波幅<５０％ＬＬＮꎬ则
ＭＣＶ<８５％ＬＬＮ)ꎻ②ＤＭＬ>１１０％正常值高限(ｕｐｐｅｒ ｌｉｍｉｔ ｏｆ ｎｏｒ￣
ｍａｌꎬＵＬＮ)ꎬ若 ｄＣＭＡＰ 波幅<１００％ＬＬＮꎬ则 ＤＭＬ>１２０％ＵＬＮꎻ③
ｐＣＭＡＰ 波幅 / ｄＣＭＡＰ 波幅<０.５ꎬ且 ｄＣＭＡＰ≥２０％ＬＬＮꎻ④Ｆ 波潜

伏期>１２０％ＵＬＮꎮ
２.ＡＭＡＮ 诊断标准:①无上述脱髓鞘表现ꎬ或仅 １ 条神经有

１ 项脱髓鞘表现且 ｄＣＭＡＰ 波幅 < １０％ ＬＬＮꎻ②至少 ２ 条神经

ｄＣＭＡＰ波幅<８０％ＬＬＮꎻ③感觉神经 ＳＮＡＰ 波幅正常ꎮ
３.ＡＭＳＡＮ 诊断标准:①无上述脱髓鞘表现ꎻ②至少 ２ 条神经

ｄＣＭＡＰ 波幅<８０％ＬＬＮꎻ③至少 ２ 条神经 ＳＮＡＰ 波幅<５０％ＬＬＮꎮ
４.无反应型标准:所有神经 ｄＣＭＡＰ 均无波形ꎬ或仅有 １ 条

神经 ｄＣＭＡＰ 波幅<１０％ＬＬＮꎮ
５.不能分型:不符合以上电生理表现ꎮ
(三)根据发病至电生理检查时间分为 １~ ７ ｄ、８~ １４ ｄ、１５~

２１ ｄ、２２~２８ ｄ 和大于 ２８ ｄꎬ统计不同时间段患者电生理亚型分

布特点ꎬ并比较不同时间段 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者各项电生理参

数异常率的差异ꎮ
(四)依据 ＧＢＳ 谱系病标准[２] 进行诊断分型ꎬ包括经典型

ＧＢＳ 及其亚型(如截瘫型、咽颈臂型、面瘫伴远端感觉障碍型)、
ＭＦＳ 及其亚型(如急性共济失调、急性眼外肌麻痹、急性眼睑下

垂、急性瞳孔散大、Ｂｉｃｋｅｒｓｔａｆｆ 脑干脑炎型)和两者或两者亚型的

重叠型ꎬ另外本研究还收集 ２ 例多组颅神经型患者并分析其电生

理特点ꎮ 根据上述电生理分型探讨 ＧＢＳ 谱系病的电生理特点ꎮ
三、统计学分析

本研究数据采用 ＳＰＳＳ １７.０ 版统计学软件包进行数据分

析ꎬ如计量资料符合正态分布则以(ｘ－±ｓ)表示ꎬ组间比较采用独

立样本 ｔ 检验ꎬ不符合正态分布则用中位数表示ꎬ组间比较采用

秩和检验ꎻ描述定性资料用率表示ꎬ组间比较采用卡方检验ꎬＰ<
０.０５表示差异具有统计学意义ꎮ

结　 　 果

一、入选 ＧＢＳ 患者一般资料情况分析

本研究 ＡＩＤＰ 与 ＡＭＡＮ 患者年龄、性别组间差异均无统计

学意义 (Ｐ> ０.０５)ꎬＡＩＤＰ 患者从发病至电生理检查时间较

ＡＭＡＮ 患者晚ꎬ组间差异具有统计学意义(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体情况

见表 １ꎮ
二、ＧＢＳ 电生理分型分析

除外 ６ 例 ＭＦＳ 患者ꎬ本研究 １１０ 例患者中有 １５ 例进行了 ２

次电生理检查ꎮ 由表 ２、图 １ 可知ꎬ发病 １ 周内以 ＡＭＡＮ 占比较

高ꎬ１ 周后以 ＡＩＤＰ 占比较高ꎬ与 ＡＩＤＰ 患者电生理检查时间较

晚有关ꎮ 不同时间段 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 均为主要的电生理分型ꎬ
不能分型患者在发病 ３ 周内占比较高ꎬ３ 周后未见不能分型患

者ꎬ４ 周后未见电生理检查正常的患者ꎮ

表 １　 入选 ＧＢＳ 患者一般资料情况分析

分型　 　 例数 年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

性别(例)
女 男

发病至电生理
检查时间(ｄ)

ＡＩＤＰ ５３ ５０.９４±１８.７７ ２０ ３３ １１(９~２０) ａ

ＡＭＡＮ ３４ ４５.５６±１７.３２ １７ １７ ９(４~１３)
ＡＭＳＡＮ ２ ２８ꎬ６７ １ １ １ꎬ３
ＭＦＳ ６ ５３.３３±１３.３８ １ ５ ９(６~１１)
不能分型 １５ ４５.２０±１２.３４ ７ ８ １３(９~１５)
正常 ６ ４８.６７±１３.５２ １ ５ ９.５(５~１６)

　 　 注:与 ＡＭＡＮ 患者比较ꎬａＰ<０.０５

表 ２　 不同时间段入选 ＧＢＳ 患者电生理分型比较(例)
发病至电生
理检查时间 ＡＩＤＰ ＡＭＡＮ ＡＭＳＡＮ 不能分型 正常

１~７ ｄ ８ １６ ３ ４
８~１４ ｄ ２４ １２ ２ １０ １
１５~２１ ｄ １４ ４ ７ ２
２２~２８ ｄ ５ ２ １
>２８ ｄ ６ ４

图 １　 不同时间段入选 ＧＢＳ 患者电生理分型比较

三、ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者各项电生理参数异常率比较

表 ３、表 ４ 数据显示 ＡＭＡＮ 患者 ｄＣＭＡＰ 波幅均异常ꎬＳＣＶ
均正常ꎬ未见 ＳＮＡＰ 波幅无波患者ꎻ不同时间段 ＡＩＤＰ 患者各项

电生理参数异常率差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎬＡＭＡＮ 患者

除自发电位异常率在 ２ 周后明显升高外ꎬ其它参数在不同时间

段差异均无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 表 ５ 数据显示ꎬＡＩＤＰ 患者

发病 １ 周后其 ＤＭＬ、ＭＣＶ 及 Ｆ 波潜伏期异常率均较 ＡＭＡＮ 高ꎬ
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表 ４　 不同时间段 ＡＭＡＮ 患者电生理参数异常率分析(例)
发病至电生理
检测时间段 例数 ＤＭＬ ＭＣＶ ＣＢ ｄＣＭＡＰ

波幅 ＳＣＶ ＳＮＡＰ
波幅低

ＳＮＡＰ
无波

感觉
分离

Ｆ 波
潜伏期

Ｆ 波
出现率

Ｆ 波
无波

自发
电位 ＭＥＰ ＳＳＥＰ

１~７ ｄ １６ ７ / １６ ５ / １６ ５ / １６ １６ / １６ ０ / １６ ０ / １６ ０ / １６ ０ / １６ １ / １５ ３ / １５ １１ / １５ ３ / １３ ３ / １０ ３ / １１
８~１４ ｄ １２ ４ / １２ ４ / １２ ３ / １２ １２ / １２ ０ / １２ ２ / １２ ０ / １２ １ / １２ １ / １１ ４ / １１ ５ / １１ ２ / ９ ３ / ７ ２ / ９
１５~２１ ｄ ４ １ / ４ ３ / ４ １ / ４ ４ / ４ ０ / ４ ０ / ４ ０ / ４ ０ / ４ ０ / ４ １ / ４ ３ / ４ ３ / ４ ２ / ２ ０ / ３
２２~２８ ｄ ２ ０ / ２ ０ / ２ １ / ２ ２ / ２ ０ / ２ ０ / ２ ０ / ２ ０ / ２ ０ / ２ １ / ２ １ / ２ １ / １
>２８ ｄ ４ ２ / ４ ２ / ４ １ / ４ ４ / ４ ０ / ４ ２ / ４ ０ / ４ １ / ４ ０ / ３ ０ / ３ ３ / ３ ４ / ４
χ２ １.９２５ ３.８５０ １.２２２ ７.４６９ ４.９２５ ２.１６９ ２.６８９ ４.０９８ １３.１４３ ２.９３０ ０.７７７
Ｐ ０.８０９ ０.４６５ ０.９７１ ０.０５７ ０.２８０ １.０００ ０.６４３ ０.３９７ ０.００３ ０.２２４ １.０００

表 ５　 不同时间段 ＡＩＤＰ 与 ＡＭＡＮ 患者电生理参数异常率比较(Ｐ 值)
发病至电生理
检测时间段 ＤＭＬ ＭＣＶ ＣＢ ｄＣＭＡＰ

波幅 ＳＣＶ ＳＮＡＰ
波幅低

ＳＮＡＰ
无波

感觉
分离

Ｆ 波
潜伏期

Ｆ 波
出现率

Ｆ 波
无波

自发
电位 ＭＥＰ ＳＳＥＰ

１~７ ｄ ０.０７９ ０.０８２ １.０００ ０.３３３ ０.３３３ ０.０２８ － ０.３３３ ０.１０３ ０.１８２ ０.３７１ ０.６３１ １.０００ ０.５６０
８~１４ ｄ ０.００７ａ ０.００２ａ ０.１５７ ０.５３６ ０.２８４ ０.６７８ ０.０１２ａ １.０００ ０.００８ａ １.０００ ０.７０９ ０.６８９ ０.０２６ａ ０.０７
>１５ ｄ ０.００２ａ ０.００１ａ ０.７０４ ０.３０３ ０.１５５ ０.２８４ ０.０６９ ０.６３７ ０.０４７ａ １.０００ ０.１１３ ０.０２９ａ １.０００ ０.０５１

　 　 注:ａＰ<０.０５

表 ６　 入选 ＡＩＤＰ 及 ＡＭＡＮ 患者临床特点分析(例)

分型　 　 例数
前驱感染

呼吸道 消化道 其他 无明显诱因
肢体无力 感觉异常 颅神经症状 共济失调 机械通气

ＡＩＤＰ ５３ １９ １ ４ ２９ ５２ ３１ １５ １１ ３
ＡＭＡＮ ３４ ７ ８ ８ １１ ３４ ７ ５ ４ １
χ２ １６.４５９ － １２.０９６ ２.１６３ １.１７３ －
Ｐ ０.００１ １.０００ ０.００１ ０.１４１ ０.２７９ １.０００

表 ７　 入选 ＡＩＤＰ 及 ＡＭＡＮ 患者脑脊液检查结果比较

分型　 　 例数 性别
(例ꎬ女 / 男)

年龄
(岁ꎬｘ－±ｓ)

血清白蛋白
(ｇ / Ｌꎬｘ－±ｓ)

脑脊液细胞数
(×１０６ 个 / Ｌ)

腰穿时间
(ｄ)

脑脊液蛋白
(ｇ / Ｌ)

ＡＩＤＰ １６ ５ / １１ ４７.３８±２０.８１ ３８.８±４.２ ３(２~７) １０(７~１２) １.１(０.７~１.５)
ＡＭＡＮ １５ ８ / ７ ４５.１３±１５.９１ ３７.１±３.９ ６(２~１２) ８(６~１０) ０.５(０.４~０.９)
χ２ / ｔ / Ｚ １.５５１ ０.３３５ １.１８９ －０.８５６ －１.６１０ －２.１３７
Ｐ ０.２１３ ０.７４０ ０.２４４ ０.４１２ ０.１１０ ０.０３３

发病 ２ 周后自发电位异常率较 ＡＭＡＮ 低ꎬ差异均具有统计学意

义(Ｐ>０.０５)ꎬ而传导阻滞在 ＡＩＤＰ 及 ＡＭＡＮ 患者间无明显差异

(Ｐ>０.０５)ꎮ 另外 ＡＩＤＰ 患者 ＤＭＬ、ＭＣＶ 异常率较 Ｆ 波潜伏期异

常率高(Ｐ<０.０５)ꎮ
四、ＡＩＤＰ 及 ＡＭＡＮ 患者临床特点分析

与 ＡＭＡＮ 患者比较ꎬＡＩＤＰ 患者呼吸道前驱感染率、感觉异

常比例升高ꎬ脑脊液蛋白水平相对较高ꎮ 具体情况见表 ６、表 ７ꎮ
五、ＧＢＳ 谱系病各亚型患者神经电生理分析

经典型、重叠型、截瘫型为主要的 ＧＢＳ 谱系病亚型ꎬ经典型

ＧＢＳ 和重叠型 ＧＢＳ 多呈脱髓鞘或轴索改变ꎬ截瘫型、面瘫伴感

觉障碍型 ＧＢＳ 多呈脱髓鞘改变ꎬＭＦＳ、咽颈臂型和多组颅神经

型患者神经电生理检查多正常ꎮ 具体情况见表 ８ꎮ

表 ８　 ＧＢＳ 谱系病各亚型患者电生理分析

ＧＢＳ 谱系病亚型 例数 发病至电生理
检测时间(ｄ)

∇脱髓鞘
(例)

Δ轴索改
变(例)

不能分
型(例)

正常
(例)

经典 ＧＢＳ ７０ １０(７~１６) ３３ ２８ ８ １
ＭＦＳ ４ ７ꎬ１２ꎬ１６ꎬ２０ ０ ０ １ ３
重叠型 ２５ １１(７~１４) １１ ７ ５ ２
截瘫型 １２ １１.５(９~２０) ８ １ ２ １
咽颈臂型 １ ６ ０ ０ ０ １
面瘫伴感觉障碍型 ２ ５ꎬ１７ １ ０ ０ １
多组颅神经型 ２ １３ꎬ１５ ０ ０ １ １

　 　 注:∇脱髓鞘:电生理分型为 ＡＩＤＰꎻΔ 轴索改变:电生理分型为

ＡＭＡＮ 和 ＡＭＳＡＮ

讨　 　 论

本研究入选患者中ꎬＡＩＤＰ、ＡＭＡＮ、ＡＭＳＡＮ、ＭＦＳ、不能分型

和正常的占比分别为 ４５. ７％、２９. ３％、１. ７％、５. ２％、１２. ９％ 和

５.２％ꎬ与罗瑛等[５]报道的湖北地区 ＧＢＳ 各亚型比例基本一致ꎮ
电生理分型提示发病 １ 周内以 ＡＭＡＮ 较多ꎬ１ 周后以 ＡＩＤＰ 较

多ꎬ与 ＡＩＤＰ 患者发病至电生理检查时间较 ＡＭＡＮ 患者晚有关ꎮ
以往多认为神经传导在发病 １ 周内异常率较低ꎬ本研究发现患

病 １ 周内电生理检查明确分型率为 ７７％ꎬ且由图 １ 可知发病 ３
周内的分型率基本一致ꎬ３ 周后明显增加ꎬ因此建议可早期进行

电生理检查ꎮ
在 １５ 例行 ２ 次神经电生理检查的患者中ꎬ有 １０ 例分型未

发生改变(４ 例 ＡＩＤＰꎬ４ 例 ＡＭＡＮ 及 ２ 例不能分型)ꎬ有 ５ 例分

型发生改变ꎬ其中 １ 例 ＡＭＡＮ 患者在发病 １４ ｄ 时转为不能分

型ꎬ考虑与波幅明显下降有关ꎬ有 ３ 例不能分型患者分别在发

病 ２１ ｄ 转为 ＡＩＤＰ、１０ ｄ 转为 ＡＭＡＮ、２５ ｄ 转为正常ꎬ另外 １ 例早

期电生理检查正常患者在发病 １５ ｄ 时转为不能分型ꎮ 上述结

果显示ꎬ早期不能分型患者在随访期间其分型可能发生改变ꎬ
Ｓｅｋｉｇｕｃｈｉ 等[６￣７]研究显示早期不能分型患者多在 ４ 周左右分型

发生改变ꎬ并且该研究及 Ｆｏｋｋｅ 等[８] 研究均证实不能分型患者

比例在发病 ３ 周后会明显下降ꎬ因此对于早期不能分型患者建

议在 ３ 周后复查电生理ꎮ
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孙青等[７]指出ꎬ以传导阻滞为主要表现的 ＡＩＤＰ 患者在随

诊期间其分型可能转为 ＡＭＡＮꎻ另外有学者也发现早期 ＡＭＡＮ
患者电生理检查时有传导阻滞ꎬ而随诊后一部分传导阻滞在数

周内消失ꎬ电生理检查恢复正常ꎬ一部分消失后伴有 ｄＣＭＡＰ 波

幅下降ꎬ且均不伴有明显波形离散、ＤＭＬ 延长、ＭＣＶ 下降等脱

髓鞘改变[９￣１０] ꎮ 目前已将长度依赖性传导阻滞和传导阻滞快速

恢复视为 ＡＭＡＮ 特征之一ꎮ 本研究 ５ 例伴有传导阻滞的 ＡＩＤＰ
患者均存在明显异常 ＤＭＬ 延长或 ＭＣＶ 下降ꎬ而 １１ 例有传导阻

滞的 ＡＭＡＮ 患者无或仅有轻微 ＤＭＬ 或 ＭＣＶ 异常ꎬ另外本研究

中 ＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者传导阻滞异常率差异无统计学意义(Ｐ>
０.０５)ꎬ因此传导阻滞不能单独作为 ＡＩＤＰ 的诊断标准ꎮ

本研究表 ３ 结果显示ꎬＡＩＤＰ 组患者 ＤＭＬ、ＭＣＶ、ｄＣＭＡＰ 波

幅异常率随时间延长有逐渐升高趋势ꎬ但差异均无统计学意义

(均Ｐ>０.０５)ꎮ 孙青等[７] 发现 ＡＩＤＰ 患者正中神经 ＤＭＬ 在发病

１~２ 周出现延长ꎬ３ ~ ５ 周达到峰值ꎬ此后逐渐恢复ꎬ其 ｄＣＭＡＰ
波幅在发病 １ 周时出现下降ꎬ２~ ３ 周达到谷值ꎬ此后缓慢恢复ꎮ
本研究观察结果一方面与入选患者多在 ４ 周内检测、４ 周后检

测较少有关ꎻ另一方面在 ４ 例行 ２ 次电生理检查 ＡＩＤＰ 患者中ꎬ
发现不同患者损伤的神经、损伤的程度、损伤参数均不同ꎬ况且

还存在神经损伤时间的不同步性ꎬ因此仅对单个神经进行评估

其临床意义有限ꎮ 另外本研究发现 ＡＩＤＰ 患者 ＤＭＬ、ＭＣＶ 及 Ｆ
波潜伏期异常率均高于 ＡＭＡＮ 患者ꎬ并且 ＡＩＤＰ 患者 ＤＭＬ、
ＭＣＶ 异常率较 Ｆ 波潜伏期异常率高ꎬ因此 ＤＭＬ 延长和 ＭＣＶ 下

降对 ＡＩＤＰ 的诊断价值更高ꎬ而 Ｆ 波传导路径长、影响因素多ꎬ
对 ＡＩＤＰ 的诊断价值较低ꎮ

ＡＩＤＰ 患者 ＭＥＰ 异常率较 ＡＭＡＮ 高ꎬ而 ＳＳＥＰ 异常率两者

间差异不显著ꎬ结合两者共济失调(Ｒｏｍｂｅｒｇ 征阳性)症状无明

显差异ꎬ考虑 ＡＩＤＰ 及 ＡＭＡＮ 均对深感觉传导纤维功能有影响ꎮ
Ｙａｄｅｇａｒｉ 等[１１]研究指出ꎬＡＩＤＰ 和 ＡＭＡＮ 患者脑脊液蛋白水平

无明显差异ꎬ而本研究中 ＡＩＤＰ 患者脑脊液蛋白水平较 ＡＭＡＮ
患者高ꎬ而血清白蛋白、腰穿时间、脑脊液细胞数这些可能影响

脑脊液蛋白水平的因素两组间差异均无统计学意义ꎮ 脑脊液

蛋白增高与多种因素有关ꎬ病情严重程度也可能影响其水平ꎬ
目前发现 ＡＩＤＰ 发病机制较复杂ꎬ可能与细菌感染后神经蛋白

泄露继发免疫反应有关[１２] ꎮ 由于 ＡＩＤＰ 患者受累神经范围广

泛ꎬ其脑脊液蛋白增高可能与继发免疫反应较重有关ꎮ
在依靠电生理结果分型时部分 ＧＢＳ 患者可能始终无法明

确分型ꎬ而 ＧＢＳ 谱系病的诊断及分型主要依赖患者临床症状和

查体ꎬ对 ＧＢＳ 早期诊断及分型能提供帮助ꎮ 本研究中 ＧＢＳ 谱系

病的经典 ＧＢＳ、重叠型、截瘫型占比较高ꎬ不同临床分型患者其

电生理表现不同ꎮ 本研究有 ２ 例患者仅累及 Ｖ、ＶＩＩＩ￣Ｘ、ＸＩＩ 脑

神经ꎬ无眼外肌麻痹、肢体无力麻木和共济失调表现ꎬ电生理检

查 １ 例正常ꎬ１ 例轻微异常不能分型ꎬ面神经检查均无波形ꎮ Ｙｕ
等[１３]报道了 １ 例累及 ＩＩＩ~ＸＩＩ 颅神经患者ꎬ其神经传导正常ꎬ三
叉神经 ＳＳＥＰ 延长ꎬ抗 ＧＱ１ｂ 抗体阳性ꎮ 目前关于多组颅神经损

伤的研究较少ꎬ其在 ＧＢＳ 谱系病中的分型仍需进一步探讨ꎮ
综上所述ꎬ早期电生理检查对 ＧＢＳ 诊断具有一定价值ꎬ对

于早期不能明确分型的患者可在发病 ３ 周后复查ꎬ且 ＤＭＬ 和

ＭＣＶ 异常对 ＡＩＤＰ 的诊断价值较 Ｆ 波高ꎻ同时结合电生理检查

对 ＧＢＳ 谱系病诊断具有重要意义ꎮ 需要指出的是ꎬ本研究针对

ＧＢＳ 患者的电生理分析仍需进一步深入ꎬ对于影响 ＡＩＤＰ 患者

脑脊液蛋白水平的因素也需进一步探讨ꎬ另外本研究部分 ＧＢＳ
亚型患病率较低ꎬ样本数量偏少ꎬ其临床及神经电生理特点需

进一步观察ꎮ
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