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　　［摘要］　目的：基于单中心资料探讨重症吉兰巴雷综合征（ＧＢＳ）的预测因素，以指导ＧＢＳ早期管理。方法：收集１９９８年

５月至２０１７年１２月在徐州医科大学附属医院神经内科住院的２４５例ＧＢＳ患者的临床资料。根据ＧＢＳ分级标准，将患者分为

轻型组和重型组，比较两组患者性别、年龄、前驱感染史、神经系统症状及合并症等情况。将单因素分析中差异有统计学意义

的因素纳入多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析，分析预测ＧＢＳ发展为重型的因素。结果：２４５例ＧＢＳ患者中，轻型组８１例（３３．１％），重

型组１６４例（６６．９％）。ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析显示，年龄≥４０岁（ＯＲ＝２．７２９）、上肢首发（ＯＲ＝４．３７２）、延髓麻痹（ＯＲ＝６．４６８）、自

主神经功能障碍（ＯＲ＝５．１６６）、腱反射减弱（ＯＲ＝５．２１３）、有合并症（ＯＲ＝３．５０７）为重型ＧＢＳ的预测因素（犘＜０．０５）。当患者

有０个预测因素时，重型ＧＢＳ发生率为０；当有１～３个预测因素时，重型ＧＢＳ发生率分别为４９．２％、６１．４％、９３．５％；当有４～

６个预测因素时，重型ＧＢＳ发生率为１００％。结论：年龄≥４０岁、延髓麻痹、上肢首发、自主神经功能障碍、腱反射减弱、有合并

症是重症ＧＢＳ的预测因素；随着预测因素数量的增多，ＧＢＳ加重的可能性增大。
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ＧＢＳ）是一组以周围神经和神经根的脱髓鞘及小血

管周围细胞炎性反应为特征的自身免疫性疾病［１］。

ＧＢＳ的全球年发病率为（１．１～１．８）／１０万，任何年

龄均可发病［２］，男女之比约为２．５∶１，夏秋季多发，

发病前１～２周常有前驱感染病史或疫苗接种史
［３］。
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ＧＢＳ是急性软瘫的常见病因之一，临床程度轻重不

一，表现为四肢对称性、弛缓性瘫痪，可在短期内迅

速加重，出现呼吸肌、咽喉肌、面肌、眼肌麻痹及自

主神经功能障碍等，严重时危及生命，甚至导致患

者猝死。因此，探讨重型ＧＢＳ的预测因素，较好地

把握该病病情的发展趋势，有助于早期进行有效干

预和治疗，提高ＧＢＳ的治愈率。

１　资料与方法

１．１　一般资料　回顾性分析１９９８年５月至２０１７

年１２月在徐州医科大学附属医院神经内科诊断为

ＧＢＳ的２４５例患者的临床资料。所有患者根据

２００１年 ＧＢＳ的国际诊断标准
［４］确诊；排除慢性

ＧＢＳ以及糖尿病、营养不良、中毒等引起的多发性

周围神经病及临床资料不全的患者。根据文献［２］的

ＧＢＳ分级标准，将２４５例患者分为轻型组和重型

组。轻型组评分０～２分，整个病程中可以独立行

走；重型组３～６分，在病程中无法独立行走或需通

过气管切开或气管插管进行辅助呼吸。

１．２　观察指标　收集患者性别、职业、年龄、前驱

病史、首发症状、感觉障碍、面瘫、延髓麻痹、自主神

经功能障碍、腱反射减弱、合并症等资料。延髓麻

痹指患者存在咽反射减退或消失、饮水呛咳、吞咽

困难、构音障碍等临床表现。自主神经功能障碍指

患者无明显诱因出现的血压异常、心律失常、尿便

障碍等临床表现。合并症包括肺部感染、甲亢等。

上述临床表现数据来自于患者病情达高峰及之前

的临床资料。患者病情高峰判断标准为在整个病

程中四肢肌力评分最低，或患者行气管插管或气管

切开。

１．３　统计学处理　采用ＳＰＳＳ１５．０统计软件，定

量指标采用狋检验或秩和检验，计数指标采用χ
２检

验；多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析采用前进法。检验水

准（α）为０．０５。

２　结　果

２．１　患者总体情况　２４５例患者中，男性１４９例、

女性９６例，男女性比１．５５∶１，平均年龄３６．７６岁

（１２～７６岁）。其中，轻型组８１例（３３．１％），重型组

１６４例（６６．９％）。发病季节以夏季（４０．８％）为主，

其次为冬季（２２．９％）。有前驱感染史１４４例

（５８．８％），其中上呼吸道感染９２例（３７．６％）、腹泻

６３例（２５．７％）、两者均有２８例（１１．４％）。Ｆｉｓｈｅｒ

综合征６例，包括轻型组５例、重型组１例。复发型

ＧＢＳ９例，包括轻型组３例、重型组６例。合并乙肝

患者１６例（６．５％），均为重型ＧＢＳ。出现呼吸困难

患者８６例（３６．４％），行气管切开者４２例（１７．１％），

其中行机械通气治疗３０例；气管切开持续５０ｄ以

上者７例，最长达９５ｄ，出院时肌力恢复３级。１例

患者在发病第７天时因心律失常而死亡，病死率为

４．０９‰。

２．２　单因素相关分析结果　结果（表１）表明：两组

患者年龄≥４０岁、农村居民、上肢首发、下肢首发、

面神经麻痹、延髓麻痹、自主神经功能障碍、腱反射

减弱和有合并症者所占比例差异均有统计学意义

（犘＜０．０５）。ＧＢＳ患者中出现自主神经症状者７８

例（３１．８％），其中尿便障碍者３５例（１４．３％），包括

轻型组１例（１．２％）、重型组３４例（２０．７％）。有合

并症者 ７６ 例（３１．０％），其中肺内感染 ５０ 例

（２０．４％），包括轻型组２例（２．５％）、重型组４８例

（２９．３％）；乙肝患者１６例（６．５％），均为重型。有感

觉障碍者１２１例（４９．８％）中，其中表现为手袜套障

碍者６１例（２４．９％）、肌肉疼痛１８例（７．３％）；两组

差异无统计学意义。

表１　重型犌犅犛单因素分析

狀（％）

　变　量
轻型组
（犖＝８１）

重型组
（犖＝１６４） χ

２值 犘值

男性 ４９（６０．５） １００（６１．０） ０．００５ ０．９４２

年龄≥４０岁 ２４（２９．６） ８４（５１．２） １０．２５３ ０．００１

农村居民 ３０（３７．０） １０２（６２．２） １３．８１０ ０．０００

腹泻 ２０（２４．７） ４３（２６．２） ０．０６６ ０．７９７

上呼吸道感染 ３４（４２．０） ５８（３５．４） １．０１０ ０．３１５

上肢首发 ３（３．７） ２８（１７．１） ８．７６９ ０．００３

下肢首发 １９（２３．５） １８（１１．０） ６．５８８ ０．０１０

面神经麻痹 ８（９．９） ４３（２６．２） ８．７８６ ０．００３

延髓麻痹 １３（１６．０） ８２（５０．０） ２６．３２５ ０．０００

动眼神经麻痹 ９（１１．１） ２７（１６．５） １．２３９ ０．２６６

自主神经功能障碍 １０（１２．３） ６８（４１．５） ２１．１８４ ０．０００

感觉障碍 ４３（５３．８） ７８（４７．９） ０．７４７ ０．３８８

腱反射减弱 ３７（４５．７） １２０（７３．２） １７．８０４ ０．０００

有合并症 ８（９．９） ６８（４１．５） ２５．２８２ ０．０００

２．３　多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析结果　将上述差异

有统计学意义的指标纳入多因素ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归模

型，结果（表２）显示：年龄≥４０岁（ＯＲ＝２．７２９）、上

肢首发（ＯＲ＝４．３７２）、延髓麻痹（ＯＲ＝６．４６８）、自主

３５２　中国临床医学　２０１９年４月　第２６卷　第２期　　ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．２



神经功能障碍（ＯＲ＝５．１６６）、腱反射减弱（ＯＲ＝

５．２１３）及有合并症（ＯＲ＝３．５０７）为重型ＧＢＳ的预

测因素（犘＜０．０５）。

表２　重型犌犅犛多因素犾狅犵犻狊狋犻犮回归分析（前进法）

　变　量 β值 犘值 ＯＲ ９５％ＣＩ

年龄≥４０ １．００４ ０．００６ ２．７２９ １．３３８～５．５６７

上肢首发 １．４７５ ０．０３９ ４．３７２ １．０７６～１７．７５４

延髓麻痹 １．８６７ ０．０００ ６．４６８ ２．８８１～１４．５１８

自主神经功能障碍 １．６４２ ０．０００ ５．１６６ ２．０９６～１２．７３３

腱反射减弱 １．６５２ ０．０００ ５．２１３ ２．４９３～１０．９０３

有合并症 １．２５５ ０．０００ ３．５０７ １．４３７～８．５５７

　　ＯＲ：比值比；９５％ＣＩ：９５％可信区间

２．４　预测因素数量与重型ＧＢＳ的关系　分别计算

预测因素在两组中所占比例。结果（图１）显示：当

预测因素为０个时，重型可能性较小；当预测因素为

１～３个时，重型发生率分别为４９．２％、６１．４％、

９３．５％；当预测因素为４～６个时，重型发生率均

为１００％。

图１　预测因素数量和重型犌犅犛的关系

３　讨　论

延髓麻痹能使患者吞咽及咽喉部清洁能力下

降，分泌物不易排出，引起呛咳误吸，造成吸入性肺

炎，从而加重病情，甚至引起呼吸衰竭等。Ｂｅｒｃｉａｎｏ

等［５］发现，延髓麻痹的ＧＢＳ患者发展为重型的风险

增加了１６．５倍。本研究显示，重型组延髓麻痹者占

５０．０％（８２／１６４），较轻型组（１６．０％，１３／８１）增加了

５．４６８倍，是ＧＢＳ发展为重型首位预测因素。因

此，对于延髓麻痹的ＧＢＳ患者，应积极诊断，排除脑

梗死、多发性硬化等其他病变，针对病因，积极治疗。

腱反射是最简单的单突触深反射，由运动神经

传导通路传导。ＧＢＳ一般累及神经根及周围神经。

运动神经纤维髓鞘较薄，而髓鞘较薄且绝缘性差的

神经在免疫反应中首先选择性受累［６］，易脱失而致

神经传导异常，导致腱反射减弱或消失，提示传导

通路受累越严重，病情较重。本研究中重型组腱反

射减弱者占７３．２％（１２０／１６４），较轻型组（４５．７％，

３７／８１）增加４．２１３倍。

自主神经受累是 ＧＢＳ预后不良的危险因

素［７８］。ＧＢＳ患者自主神经功能障碍主要表现神经

末梢去甲肾上腺素、肾上腺素摄取异常，导致心肌

损伤、心力衰竭、急性冠脉综合征等心血管功能障

碍［９］。本研究中，重型组出现自主神经功能障碍者

占４１．５％（２８／１６４），较轻型组（１２．３％，３／８１）增加

４．１６６倍。心律失常及体位性低血压可直接导致死

亡，是ＧＢＳ死亡的主要原因之一，推测３％～１０％

患者死于自主神经紊乱［１０］。本研究中多例患者出

现过一过性或持续性胸闷症状，部分患者心电图提

示ＳＴＴ段改变，经密切关察、积极治疗好转。仅１

例患者在住院期间死亡，为急性心律失常。自主神

经功能紊乱多出现在发病后１～１４ｄ，且由此引起的

患者死亡仅发生于疾病极期。因此，对于ＧＢＳ患

者，发病前２周内应密切观察，在病情进展期实施心

电监护，以及时发现，降低病死率。

本研究中，重型组上肢首发者１７．１％（２８／１６４），

较轻型组（３．７％，３／８１）增加３．３７２倍，与国内吴冬

燕等［１１］的报道类似。上肢首发的ＧＢＳ患者病情较

重的相关机制可能为：上肢肌力或感觉受累通常提

示上段颈髓周围神经根受累，提示相邻的延髓段可

能已存在免疫反应；上段颈髓段受累如累及迷走神

经，出现自主神经症状，易引起心律失常；相邻延髓

麻痹受累可引起吞咽困难及呼吸障碍。上肢首发

提示炎症反应累及脑干及周围部位可能性大，发展

为重型ＧＢＳ可能性大。

本研究中，重型组有合并症的患者占４１．５％

（６８／１６４），较轻型组（９．９％，８／８１）增加２．５０７倍，提

示ＧＢＳ患者合并其他疾病时病情加重，应提高警

惕，加强治疗。本研究中合并肺内感染者５０例，４８

例在重症组；乙肝表面抗体阳性患者１６例，均在重

型组；合并肠炎３例，合并甲状腺瘤１例。肺内感染

者ＧＢＳ病情较重的可能机制为：（１）肺内感染使患

者抵抗力下降，免疫反应加重；（２）肺内感染使呼吸

道内分泌物增多，尤其合并呼吸肌麻痹和延髓麻痹

时，对气道分泌物的清除能力下降，加重感染；（３）

肺内感染易导致呼吸功能下降，引起呼吸衰竭发

生，而呼吸衰竭是ＧＢＳ死亡的主要原因之一
［１２］。

对于肺内感染的ＧＢＳ患者，用大于１种有效抗感染

药物，可提高其生存率［１３１４］。乙肝患者ＧＢＳ病情较

重可能与患者免疫应答及免疫力低下有关。
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吴冬燕等［１１］研究发现，年龄≥４０岁的重型

ＧＢＳ患者比例较大。本研究中，重型组年龄≥４０岁

者占５１．２％（８４／１６４），较轻型组（２９．６％，２４／８１）增

加１．７２９倍，与吴冬燕等
［１１］的研究结果相似。Ｐｅｒｉｃ

等［１５］发现，老年ＧＢＳ患者的病情往往更重。流行

病学调查发现，ＧＢＳ的发病率随着年龄的增长逐渐

增加［１６］，可能与老年患者的免疫功能下降及免疫调

节能力降低有关［８］。荷兰ＧＢＳ一项大型回归性研

究［１７］发现，年龄５０岁以下、前驱感染血清学证据较

少的患者多为轻型，认为老年ＧＢＳ患者受累部位以

周围神经末梢为主，且轴索损害常较重，发展为重

症的可能性大［１８］。

综上所述，年龄≥４０岁、延髓麻痹、上肢首发、

自主神经功能障碍、腱反射减弱、有合并症是ＧＢＳ

发展为重症的预测因素，而且随着上述因素的增

加，发展为重型 ＧＢＳ可能性加大。结果提示，当

ＧＢＳ患者出现上述中１个预测因素时，就应积极处

理，并密切监测，积极预防其他预测因素出现。对

于延髓麻痹者，注意预防吸入性肺炎，早期鼻饲饮

食，加强营养，提高抵抗力；对于合并自主神经功能

障碍者，密观病情变化，重视心电监护和心理干预，

鼓励患者树立信心和勇气战胜疾病；对于肺内感染

者，积极预防及处理，积极应用抗生素，必要时气管

切开。此外，丙种球蛋白和血浆置换对于抑制免疫

反应、延缓病情、改善预后有明确意义。

参考文献

［１］　ＤＩＲＬＩＫＯＶＥ，ＴＯＲＲＥＳＪＶ，ＭＡＲＴＩＮＥＳＲＢ，ｅｔａｌ．

ＰｏｓｔｍｏｒｔｅｍｆｉｎｄｉｎｇｓｉｎｐａｔｉｅｎｔｗｉｔｈＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ

ａｎｄｚｉｋａｖｉｒｕｓｉｎｆｅｃｔｉｏｎ［Ｊ］．ＥｍｅｒｇＩｎｆｅｃｔＤｉｓ，２０１８，２４（１）：

１１４１１７．

［２］　ＬＩＭＪＰ，ＤＥＶＡＵＸＪ，ＹＵＫＩＮ．Ｐｅｒｉｐｈｅｒａｌｎｅｒｖｅｐｒｏｔｅｉｎｓ

ａｓｐｏｔｅｎｔｉａｌａｕｔｏａｎｔｉｇｅｎｓｉｎａｃｕｔｅａｎｄｃｈｒｏｎｉｃｉｎｆｌａｍｍａｔｏｒｙ

ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇｐｏｌｙｎｅｕｒｏｐａｔｈｉｅｓ［Ｊ］．ＡｕｔｏｉｍｍｕｎＲｅｖ，２０１４，

１３（１０）：１０７０１０７８．

［３］　ＶＡＮＤＥＮＢＥＲＧＢ，ＷＡＬＧＡＡＲＤＣ，ＤＲＥＮＴＨＥＮＪ，ｅｔ

ａｌ． ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒé ｓｙｎｄｒｏｍｅ： ｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓ， ｄｉａｇｎｏｓｉｓ，

ｔｒｅａｔｍｅｎｔａｎｄｐｒｏｇｎｏｓｉｓ［Ｊ］．ＮａｔＲｅｖＮｅｕｒｏｌ，２０１４，１０（８）：

４６９４８２．

［４］　ＷＡＫＥＲＬＥＹＢＲ，ＹＵＫＩＮ．Ｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓａｎｄｎｏｎｉｎｆｅｃｔｉｏｕｓ

ｔｒｉｇｇｅｒｓｉｎＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＥｘｐｅｒｔＲｅｖＣｌｉｎ

Ｉｍｍｕｎｏｌ，２０１３，９（７）：６２７６３９．

［５］　ＢＥＲＣＩＡＮＯＪ，ＳＥＤＡＮＯＭＪ，ＰＥＬＡＹＯＮＥＧＲＯＡＬ，ｅｔ

ａｌ．ＰｒｏｘｉｍａｌｎｅｒｖｅｌｅｓｉｏｎｓｉｎｅａｒｌｙＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ：

ｉｍｐｌｉｃａｔｉｏｎｓｆｏｒｐａｔｈｏｇｅｎｅｓｉｓａｎｄｄｉｓｅａｓｅｃｌａｓｓｉｆｉｃａｔｉｏｎ［Ｊ］．Ｊ

Ｎｅｕｒｏｌ，２０１７，２６４（２）：２２１２３６．

［６］　ＲＥＩＢＥＲ Ｈ．Ｐｏｌｙｓｐｅｃｉｆｉｃ ａｎｔｉｂｏｄｉｅｓ ｗｉｔｈｏｕｔ ｐｅｒｓｉｓｔｉｎｇ

ａｎｔｉｇｅｎｉｎｍｕｌｔｉｐｌｅｓｃｌｅｒｏｓｉｓ，ｎｅｕｒｏｌｕｐｕｓａｎｄＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒé

ｓｙｎｄｒｏｍｅ：ｉｍｍｕｎｅｎｅｔｗｏｒｋｃｏｎｎｅｃｔｉｖｉｔｙｉｎｃｈｒｏｎｉｃｄｉｓｅａｓｅｓ

［Ｊ］．ＡｒｑＮｅｕｒｏｐｓｉｑｕｉａｔｒ，２０１７，７５（８）：５８０５８８．

［７］　ＶＩＫＲＡＮＴＳ，ＴＨＡＫＵＲＳ，ＳＨＡＲＭＡＡ，ｅｔａｌ．Ｓａｆｅｔｙａｎｄ

ｅｆｆｉｃａｃｙｏｆｔｈｅｒａｐｅｕｔｉｃ ｍｅｍｂｒａｎｅｐｌａｓｍａｐｈｅｒｅｓｉｓｉｎｔｈｅ

ｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ａ ｓｔｕｄｙｆｒｏｍ ａ

ｔｅｒｔｉａｒｙｃａｒｅｈｏｓｐｉｔａｌｆｒｏｍＩｎｄｉａ［Ｊ］．ＮｅｕｒｏｌＩｎｄｉａ，２０１７，６５

（３）：５２７５３１．

［８］　ＵＮＣＩＮＩＡ，ＩＰＰＯＬＩＴＩＬ，ＳＨＡＨＲＩＺＡＩＬＡ Ｎ，ｅｔａｌ．

ＯｐｔｉｍｉｚｉｎｇｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｄｉａｇｎｏｓｔｉｃａｃｃｕｒａｃｙｉｎＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒé

ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｓｕｂｔｙｐｅｓ： Ｃｒｉｔｅｒｉａ ｓｅｔｓ ａｎｄ ｓｐａｒｓｅ ｌｉｎｅａｒ

ｄｉｓｃｒｉｍｉｎａｎｔａｎａｌｙｓｉｓ［Ｊ］．ＣｌｉｎＮｅｕｒｏｐｈｙｓｉｏｌ，２０１７，１２８（７）：

１１７６１１８３．

［９］　贺旭建，王厚清，燕宪亮，等．吉兰巴雷综合征合并心力衰

竭１例［Ｊ］．疑难病杂志，２０１７，１６（６）：６２６．

［１０］　ＶＥＲＭＡＲ，ＣＨＡＵＤＨＡＲＩＴＳ，ＲＡＵＴＴＰ，ｅｔａｌ．Ｃｌｉｎｉｃｏ

ｅｌｅｃｔｒｏｐｈｙｓｉｏｌｏｇｉｃａｌｐｒｏｆｉｌｅ ａｎｄ ｐｒｅｄｉｃｔｏｒｓ ｏｆｆｕｎｃｔｉｏｎａｌ

ｏｕｔｃｏｍｅｉｎＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒｅｓｙｎｄｒｏｍｅ（ＧＢＳ）［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｃｉ，

２０１３，３３５（１２）：１０５１１１．

［１１］　吴冬燕，陈　琳，李力波，等．吉兰巴雷综合征患者急性期

病情严重程度及相关因素分析［Ｊ］．中国神经免疫学和神经

病学杂志，２００９，１６（１）：８１１．

［１２］　ＮＯＴＴＵＲＮＯ Ｆ，ＫＯＫＵＢＵＮ Ｎ，ＳＥＫＩＧＵＫＩＹ，ｅｔａｌ．

Ｄｅｍｙｅｌｉｎａｔｉｎｇ ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒé ｓｙｎｄｒｏｍｅ ｒｅｃｕｒｓ ｍｏｒｅ

ｆｒｅｑｕｅｎｔｌｙｔｈａｎａｘｏｎａｌｓｕｂｔｙｐｅｓ［Ｊ］．ＪＮｅｕｒｏｌＳｃｉ，２０１６，３６５：

１３２１３６．

［１３］　ＵＮＣＩＮＩＡ．ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ：Ｗｈａｔｈａｖｅｗｅｌｅａｒｎｔ

ｄｕｒｉｎｇｏｎｅｃｅｎｔｕｒｙ？Ａｐｅｒｓｏｎａｌｈｉｓｔｏｒｉｃａｌｐｅｒｓｐｅｃｔｉｖｅ［Ｊ］．Ｒｅｖ

Ｎｅｕｒｏｌ（Ｐａｒｉｓ），２０１６，１７２（１０）：６３２６４４．

［１４］　ＧＯＬＤＣＡ，ＪＯＳＥＰＨＳＯＮＳＡ．Ａｎｔｉｃｉｐａｔｉｎｇｔｈｅｃｈａｌｌｅｎｇｅｓ

ｏｆｚｉｋａｖｉｒｕｓａｎｄｔｈｅｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．

ＪＡＭＡＮｅｕｒｏｌ，２０１６，７３（８）：９０５９０６．

［１５］　ＰＥＲＩＣＳ，ＢＯＺＯＶＩＣＩ，ＢＪＥＬＩＣＡＢ，ｅｔａｌ．Ｄｉａｂｅｔｅｓｍｅｌｌｉｔｕｓ

ｍａｙａｆｆｅｃｔｓｈｏｒｔｔｅｒｍｏｕｔｃｏｍｅｏｆＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ

［Ｊ］．ＪＰｅｒｉｐｈｅｒＮｅｒｖＳｙｓｔ，２０１７，２２（２）：１２７１３０．

［１６］　ＦｒａｇｏｓｏＹＤ，ＧｏｍｅｓＳ，ＢｒｏｏｋｓＪＢ，ｅｔａｌ．ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒé

ｓｙｎｄｒｏｍｅａｎｄｄｅｎｇｕｅｆｅｖｅｒ：ｒｅｐｏｒｔｏｎｔｅｎｎｅｗｃａｓｅｓｉｎＢｒａｚｉｌ

［Ｊ］．ＡｒｑＮｅｕｒｏｐｓｉｑｕｉａｔｒ，２０１６，７４（１２）：１０３９１０４０．

［１７］　ＬＩＺＡＲＲＡＧＡＡ Ａ，ＬＩＺＡＲＲＡＧＡ ＫＪ，ＢＥＮＡＴＡＲ Ｍ．

ＧｅｔｔｉｎｇｒｉｄｏｆｗｅａｋｎｅｓｓｉｎｔｈｅＩＣＵ：Ａｎｕｐｄａｔｅｄａｐｐｒｏａｃｈｔｏ

ｔｈｅａｃｕｔｅｍａｎａｇｅｍｅｎｔｏｆｍｙａｓｔｈｅｎｉａｇｒａｖｉｓａｎｄＧｕｉｌｌａｉｎ

Ｂａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ［Ｊ］．ＳｅｍｉｎＮｅｕｒｏｌ，２０１６，３６（６）：６１５６２４．

［１８］　ＣＨＥＮＹ，ＭＡＦ，ＺＨＡＮＧＪ，ｅｔａｌ．Ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆ

ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅｉｎ ｐａｒｔｓｏｆＣｈｉｎａ：ｔｈｒｅｅｌａｒｇｅ

ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｓｉｎＪｉａｎｇｓｕｐｒｏｖｉｎｃｅ，２００８２０１０［Ｊ］．ＥｕｒＪ

Ｎｅｕｒｏｌ，２０１４，２１（１）：１２４１２９．

［本文编辑］　廖晓瑜，贾泽军

５５２　中国临床医学　２０１９年４月　第２６卷　第２期　　ＣｈｉｎｅｓｅＪｏｕｒｎａｌｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ，２０１９，Ｖｏｌ．２６，Ｎｏ．２




