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1 病例资料 患者女，39 岁，因“无诱因纳差、乏力

3 个月，反复恶心、呕吐 1 个月”于 2011 年 7 月 6 日 

入住我科病房。入我科前 5 d，首诊于上海某医院肾

内科，发现血压升高，最高 160/90 mmHg（1 mmHg＝ 

0.133 kPa），予非洛地平 5 mg 每天 2 次口服，血压

控制在（130～140）/（65～80）mmHg。完善血常规、

尿常规、粪常规、血生物化学、免疫功能、心电图、

超声、胸部 X 线片、肾穿刺（2011 年 7 月 4 日）等

检查后，诊断为慢性肾小球肾炎、慢性肾脏病 5 期、

肾性高血压、肾性贫血、慢性肾脏病 -矿物质和骨异

常、维持性血液透析。予琥珀酸亚铁 0.2 g 每天 1 次

口服补铁、促红细胞生成素 1 万 U 每周 1 次皮下注射

纠正肾性贫血、维生素 D 碳酸钙 0.6 g 每天 1 次口服

纠正钙磷代谢紊乱及每周 3 次血液透析治疗。出院时

肾穿刺病理结果未出，为求进一步诊治入住我科。

患者既往有慢性支气管炎史。入院体格检查：血

压正常，贫血貌，心肺腹部未见异常，神经系统无阳

性体征。2011 年 7 月 7 日实验室检查显示血红蛋白为 

83 g/L，血尿素氮为13.4 mmol/L，血肌酐为695 μmol/L， 

血钾为 4.0 mmol/L，血钙为 2.05 mmol/L，血磷为 

1.76 mmol/L，血镁为 0.73 mmol/L，甲状旁腺激素

为 450 pg/mL，碳酸氢根为 22 mmol/L，血白蛋白为 

35 g/L，血清铁为10 μmol/L，总铁结合力为33 μmol/L， 

铁蛋白为 280 ng/mL，维生素 B12 为 712 pg/mL，叶酸

为 9.4 ng/mL；查尿常规示尿蛋白（＋），红细胞（＋），

尿蛋白 1.07 g/24 h；粪隐血（－）；肝功能、血糖、

糖化血红蛋白、血脂、凝血功能、抗核抗体、可提取

核抗原、双链 DNA、抗中性粒细胞胞质抗体、血尿

免疫固定电泳、甲状腺功能、肿瘤标志物、肝炎病毒

标志物、HIV 抗体、梅毒螺旋体抗体均未见异常；心

电图检查示窦性心律，心率为 96 min－1，ST 段改变

（Ⅰ、Ⅱ、Ⅲ、aVF、V3～V6 导联 ST 段呈水平型压

低0.05 mV）。7月8日超声检查示双肾皮髓质分界不清；

超声心动图、胸部 CT 及颈部血管、下肢血管、双肾动

脉彩色多普勒超声检查均未见异常；头颅 CT 与 MRI

平扫、肌电图检查及神经传导速度测定均未见异常。

7 月 10 日首诊医院肾穿刺活检病理结果回报为慢性肾

小管间质肾病。入院诊断为慢性肾小管间质性肾病、

慢性肾脏病 5 期、肾性高血压、肾性贫血、慢性肾脏

病 -矿物质和骨异常、维持性血液透析。7 月 6 日开始

予血液透析（每周 3 次），继续入我科前降压、补铁、

纠正肾性贫血、纠正钙磷代谢紊乱治疗方案。

入院后患者一直主诉头痛、恶心，血压控制正常，

7 月 12 日复查血白细胞计数、CRP、电解质、血气分

析、心肌酶谱、脑钠肽均无异常。7 月 13 日患者无

明显诱因突发下肢抽搐，继而心搏呼吸停止，心电监
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护示心室颤动，即刻予胸外按压、气管插管、机械通

气，异丙肾上腺素 0.5 mg 静脉滴注、肾上腺素 0.5 mg

分次静脉推注、阿托品 2 mg 分次静脉推注强心，多

巴胺 40 mg 静脉推注、多巴胺 100 mg 和间羟胺 50 mg

静脉滴注升压，利多卡因 200 mg静脉滴注纠正心律失

常，5% 碳酸氢钠 125 mL 静脉滴注纠正代谢性酸中毒，

以及持续胸外按压、6 次电除颤治疗，急查血钾为 

5.4 mmol/L，pH 值为 7.17，碱剩余为－17.6 mmol/L， 

血尿素氮为 12 mmol/L，血肌酐为 547 μmol/L，肌酸

激酶同工酶为 3 764 ng/mL，肌红蛋白为 58.7 ng/mL， 

肌钙蛋白 I 为 0.58 ng/mL，脑钠肽为 5 248 pg/mL，提

示存在代谢性酸中毒、高钾血症、心肌损伤。抢救

80 min 后恢复室上性心律，再经 60 min 转为窦性心

律，但一直为窦性心动过速。7 月 15 日患者呼吸平稳，

停用机械通气。

7 月 16 日患者出现呼吸困难，血气分析示 2 型

呼吸衰竭，予机械通气，查血常规示白细胞计数为

19.3×109/L，中性粒细胞比例为 0.931，予哌拉西林舒巴

坦 2.5 g每 12 h 1 次静脉滴注控制肺部感染。7 月 17 日 

患者出现低血压，予多巴胺 20 mg 静脉推注、多巴胺

100 mg 静脉微泵。7 月 20 日患者出现发热（体温为

38～39 ℃），查血常规示白细胞计数为 27×109/L， 

中性粒细胞比例为 0.92，予美罗培南 0.5 g 联合替考

拉宁 0.2 g 每天 1 次静脉滴注、氟康唑 200 mg 每天 

1 次口服控制肺部感染。7 月 16 日起患者逐渐出现四

肢对称性乏力，四肢近端肌力减退明显，呼吸无力，

呈进行性加重。因患者病情危重，7 月 18、22 日请

我院呼吸内科、心内科、神经内科、脑外科、消化内

科、感染科多学科会诊进行诊治，但患者无法脱离呼

吸机、四肢乏力进行性加重、呼吸运动无力、发热。

7 月 26 日请复旦大学附属华山医院神经内科会诊，神

经系统体格检查示双眼闭目力弱，双侧闭唇不能，四

肢肌力近端Ⅰ级，远端Ⅲ级，双侧腱反射阴性，病理

征阴性，考虑格林 -巴利综合征可能、慢性肾功能衰

竭、心搏呼吸骤停原因待查（神经源性）、呼吸机相

关性肺炎，建议复查痰涂片、痰培养、药敏试验及血

培养，调整抗生素并予增强免疫（丙种球蛋白）等治

疗。7 月 26 日行气管切开术，7 月 27 日行腰椎穿刺术，

脑脊液检查示细胞计数未见异常，蛋白质为 3 g/L， 

呈细胞 -蛋白质分离。最终诊断为格林 -巴利综合

征、心搏呼吸骤停、心肺复苏后、慢性肾小管间质性

肾病、慢性肾脏病 5 期、肾性贫血、慢性肾脏病 -矿

物质和骨异常、维持性血液透析、肺部感染。予丙种

球蛋白 0.4 g·kg－1·d－1 静脉滴注连续 5 d，并继续血

液透析、静滴头孢哌酮舒巴坦 2 g 每 12 h 1 次联合替

考拉宁 0.2 g 每天 1 次静脉滴注、氟康唑 200 mg 每天

1 次口服抗感染及多巴胺 100 mg 静脉微泵升压、机

械通气等对症治疗。7 月 31 日查血气分析、血电解

质、心肌酶谱、凝血功能、D- 二聚体均无异常，脑钠

肽为 120 pg/mL，血红蛋白为 80 g/L，白细胞计数为

10.1×109/L，中性粒细胞比例为 0.867，感染明显好

转。8 月 1 日，家属为患者翻身拍背后，患者由侧卧位

转为仰卧位时心电监护示突发血压、心率、指脉氧下

降，急查心电图示心室颤动，经持续胸外按压、提高

呼吸机吸入氧浓度，异丙肾上腺素 0.5 mg 静脉滴注、

肾上腺素 0.5 mg 分次静脉推注、阿托品 2 mg 分次静

脉推注强心，多巴胺 40 mg 静脉推注、多巴胺 100 mg

静脉滴注、间羟胺 50 mg 静脉滴注升压，尼可刹米 

0.5 g 静脉滴注兴奋呼吸，3 次电除颤，5% 碳酸氢钠

125 mL 静脉滴注纠正酸中毒，以及氨溴索 240 mg 静

脉滴注化痰等抢救 92 min 无效死亡。

2 讨 论 格林 -巴利综合征被认为是一种自身免

疫病，病因尚不明确，大部分为消化道或呼吸道感染

引发，也有疫苗接种、手术、创伤、骨髓移植等相关

的报道［1］，空肠弯曲菌、巨细胞病毒、EB 病毒等多

种病原体感染也与其发病有关［2］。本病以神经根、

周围神经损害为主，也可累及脑神经，呈急性或亚急

性起病，特点是对称性、渐进性、上升性的肢体无力

和反射减弱及感觉异常，重症患者可有呼吸肌麻痹症

状，需要机械通气。除可影响运动、感觉外，格林 -

巴利综合征还可导致自主神经功能障碍，包括缓慢及

快速心律失常、高血压、低血压甚至猝死。有研究者

在格林 -巴利综合征患者体内检出抗神经节苷脂类抗 

体［3］，在补体系统参与下，患者可出现周围神经髓鞘

变性和损害，表现为神经传导功能障碍。

尿毒症常可引起周围神经并发症，尿毒症患者血

液中神经毒素尤其是大、中分子的毒素潴留可导致神

经纤维退行性变、髓鞘节段性或弥漫性皱缩、脱髓鞘

样变。代谢紊乱如水电解质紊乱、酸中毒及营养物质

缺乏也与神经病变的发生、发展有关。尿毒症神经病

变常出现对称性的肢体远端感觉障碍，并可发展为肢

体无力、麻痹与运动功能丧失。尿毒症还可因代谢紊

乱及毒性物质蓄积导致自主神经功能紊乱，可表现为

心律失常。
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本例患者尿毒症加重了格林 -巴利综合征的肢体

症状并促进其发展，因为尿毒症和格林 -巴利综合征

在自主神经功能紊乱方面存在相近的病理生理改变，

故分析患者心室颤动的原因较为困难。从病程来看，

患者首次发作心室颤动时尚无格林 -巴利综合征症

状，考虑到格林 -巴利综合征呈进行性，因而首次发

作为尿毒症引起的可能性大；而末次发作心室颤动时

患者已有明显的四肢乏力和呼吸无力，除尿毒症原因

外，不能排除因格林 -巴利综合征自主神经功能紊乱

而发生低血压、恶性心律失常所致。虽然患者既往无

心脏病史及心脏病家族史，本次入院也未进行系统、

完整的心脏结构及功能检查，但不能排除患者因自身

存在先天性基因突变而发生尖端扭转型室性心动过

速，并进展为心室颤动的可能性。

格林 -巴利综合征的治疗方法包括血浆置换、

Ig 静脉滴注、糖皮质激素及免疫抑制［4］。目前认为

只有 Ig 静脉输注和血浆置换可促进格林 -巴利综合

征患者病情恢复［5］，两者疗效相近［6］，但 Ig 静脉滴

注简单易行。糖皮质激素在急性进展期可酌情选用，

但疗效有待商榷，且应避免感染或其他禁忌证［7］。免

疫抑制治疗在部分重症格林 -巴利综合征患者中有一

定疗效，但其可能导致骨髓抑制、肝功能损害等不良

事件。依库珠单抗是补体 C5 的人源化单克隆抗体，

动物模型［8］和Ⅱ期临床试验［9］均证明其治疗格林 -

巴利综合征有效，但仍需更大规模的临床研究证实。

此外，今后若能开展同时采用纠正心律失常治疗和免

疫治疗的临床试验研究，可进一步评价免疫治疗的 

效果。

尿毒症合并格林 -巴利综合征的报道很少，国内

外仅检索到 6 篇文献共 9 例患者，其中 1 例为急性肾

损伤［10］；1 例有高血压急症的患者治疗无效死亡［11］，

8 例经 3 周治疗后感觉、肌力、下肢行走异常及呼吸

困难等明显好转。本例患者在确诊格林 -巴利综合征

后即使用了足量 Ig 静脉滴注 5 d，但在确诊 5 d 后因心

室颤动死亡。同济大学附属同济医院 2006－2020 年 

收治的 201 例格林 -巴利综合征住院患者中仅本例患

者合并尿毒症，且仅此 1 例死亡。文献报道及院内病

例资料均提示，有未控制的高血压、持续低血压、心

室颤动、机械通气的尿毒症合并格林 -巴利综合征患

者死亡率较高，需严密监测以尽早诊断和治疗，并积

极防治循环、呼吸衰竭，提高患者生存率。
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