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甲型 Ｈ１Ｎ１流感并偏瘫１例

李丹　李小青

（西安市儿童医院感染四科，陕西 西安　７１０００２）
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　　患儿男，２岁３个月，因发热、咳嗽２ｄ，抽搐２
次入院。发热时体温最高３９．５℃，无寒战、抽搐，单
声咳，咯白色痰。入院前１ｄ出现烦躁不安，半天前
无诱因抽搐１次，为左侧上下肢阵发性抽动，头向右
侧偏斜，抽搐时哭闹不安，无意识障碍，无发热，持续

２ｍｉｎ自行缓解。抽搐停止后精神萎靡、嗜睡，即转我
院，途中再次出现抽搐１次，无发热。既往体健，否认
癫
!

及热性惊厥史，无阿司匹林用药史。入院查体：

体温３７．５℃、脉搏１１８次／ｍｉｎ、呼吸２８次／ｍｉｎ、血压
８９／６０ｍｍＨｇ。嗜睡，面红，双侧瞳孔等大等圆，直径
２．５ｍｍ，对光反射灵敏，眼底未见异常。颈软，双肺
呼吸音粗，可闻及少许痰鸣音，心律齐，无杂音，腹

软，肝脾未触及。左上肢肌力近端 ＩＶ级，远端 ＩＩＩ
级，左下肢肌力近端 Ｖ级，远端 ＩＶ级，左侧肢体肌
张力减低，右侧肢体肌力、肌张力正常，双膝腱反射

活跃，左侧巴宾斯基征阳性，右侧阴性。血常规ＷＢＣ
９．６×１０９／Ｌ，Ｎ０．７２１，Ｌ０．１４９，ＨＧＢ１２１ｇ／Ｌ，ＰＬＴ
２２１×１０９／Ｌ。血液生化检查：肝肾功能、心肌酶、血
糖、电解质、血氨、凝血功能均正常。ＣＲＰ７．３ｍｇ／Ｌ。
市疾病控制中心（ＣＤＣ）ＲＴＰＣＲ法检测咽拭子甲型
Ｈ１Ｎ１流感病毒核酸阳性。脑脊液检查：①外观清

亮，压力正常，生化、常规正常；②细菌培养阴性；
③巨细胞病毒、腺病毒、副流感病毒、肠道病毒 ＩｇＭ
抗体阴性；④脑脊液 Ｓ１００蛋白、髓鞘碱性蛋白、神
经元特异性烯醇化酶均正常；⑤脑脊液甲型 Ｈ１Ｎ１
流感病毒核酸阴性。头颅 ＭＲＩ示右额顶叶斑片状
异常信号，呈长Ｔ２稍长Ｔ１信号影，ＦＬＡＩＲ序列病灶
呈高信号，局部脑沟变窄，灰白质分界消失（图１）；
头颅ＭＲＡ未见异常。入院诊断：１．甲型 Ｈ１Ｎ１流
感（重症）；２．病毒性脑炎；３．支气管炎。入院后予
磷酸奥斯他韦（６０ｍｇ／ｄ，分两次口服），头孢唑肟、
２０％甘露醇、速尿、苯巴比妥、单唾液酸四已糖神经
节苷酯等治疗，次日热退，未再抽搐。热退３ｄ后行
脑电图示：弥漫性４～５Ｈｚ高波幅慢波，以右侧为
著。入院第３天神志恢复正常，治疗１０ｄ肢体肌力
及肌张力渐恢复，左上肢近端肌力Ⅳ级，远端ＩＩＩ级，
左下肢近端肌力Ｖ级，远端 ＩＶ级，病理征阴性。第
１０天复查咽拭子甲型 Ｈ１Ｎ１流感病毒核酸阴性，转
康复科行康复训练。治疗１月后左上肢肌力Ⅳ级，
左下肢肌力Ｖ级。复查脑电图正常，头颅ＭＲＩ示右
侧额顶叶异常信号较前范围缩小、变淡。出院随访

１月病情无反复。

　　图１　头颅ＭＲＩ　Ａ（Ｔ１Ｗ１）：箭头示右额顶叶皮层及皮层下可见斑片状稍长Ｔ１信号影，局部脑沟变窄，灰白质分界消失；
Ｂ（ＦＬＡＩＲ序列）：箭头示病灶呈高信号影；Ｃ（Ｔ２Ｗ２）：箭头示右额叶皮层及皮层下长Ｔ２信号影。
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　　讨论：甲型 Ｈ１Ｎ１流感最常见并发症为支气管
肺炎，中枢神经系统并发症少见。甲型 Ｈ１Ｎ１流感
并中枢神经系统并发症的定义为：有流感样症状，发

病５ｄ内出现惊厥、脑病或脑炎，有呼吸道甲型
Ｈ１Ｎ１病毒感染实验室确诊依据，排除其他病因［１］。

脑炎定义为持续神志改变 ≥２４ｈ加下列条件中的２
项或２项以上：①发热 ≥３８．０℃；②局部神经系统
体征；③脑脊液淋巴细胞数增多；④脑电图提示脑
炎；⑤神经系统影像学提示炎症或感染［１］。本例患

儿在流行季节发病，有发热、咳嗽，ＣＤＣ确诊为甲型
Ｈ１Ｎ１流感，起病 ２ｄ内出现抽搐，神志异常超过
２４ｈ，左侧肢体偏瘫且巴宾斯基征阳性，脑电图示弥
漫性慢波，以右侧为著，头颅ＭＲＩ示右额顶叶斑片状
异常信号，同时具有上述标准中①②④⑤项，甲型
Ｈ１Ｎ１流感并病毒性脑炎诊断成立。头颅ＭＲＩ、ＭＲＡ
可排除颅内占位性病变、出血、脑血管畸形等。脑脊

液巨细胞病毒、腺病毒、副流感病毒、肠道病毒 ＩｇＭ
抗体阴性，也不支持上述病毒感染。

Ｎａｇａｏ等［２］报道ＡＳＴ、血糖升高，血尿或蛋白尿、
使用双氯芬酸钠是流感相关脑病的预后不良因素。

汤正珍等［３］也报道 １８例脑病和 １例脑炎患儿中，
３例死亡病例可见血糖、ＡＳＴ升高。对于甲型 Ｈ１Ｎ１
流感相关脑病／脑炎，美国 ＣＤＣ［１］报道３例脑病，韩
国Ｃｈｏｉ等［４］报道１例脑炎，均治愈。本例及上述国
内外报道病例均未在脑脊液中检测到甲型 Ｈ１Ｎ１流
感病毒核酸或抗原，提示在其发病机制中，病毒对脑

实质的直接损害可能性小。目前研究提示流感相关

脑病／脑炎（ＩＡＥＥ）不仅有病毒及毒素直接对脑实质

的损害，免疫功能紊乱亦参与了脑组织的水肿、充

血、坏死及脱髓鞘［５］。日本 Ｍｏｒｉｓｈｉｍａ报道［６］ＩＡＥＥ
患儿脑组织高度水肿，无病毒抗原，血管通透性增

强，重症患儿可见血液及脑脊液中 ＴＮＦα、ＩＬ６等细
胞因子升高，而这些促炎症细胞因子和趋化因子会

引发神经元及胶质细胞的凋亡及免疫病理损伤。由

此推测，病毒感染诱发的免疫炎性反应在甲型Ｈ１Ｎ１
ＩＡＥＥ的发病机制中可能占重要地位，有待进一步研
究，明确其发病机制对早期治疗、改善预后意义

重大。
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