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推荐意见： 

新型冠状病毒（后文简称新冠病毒）感染患者神经系统并发症常见，需要神经系统专科

评估的并发症包括：急性脑病、脑血管病、脑/脊髓炎、吉兰-巴雷综合征等。 

应对处于新冠病毒感染同时或者感染后 6 周之内出现急性脑病、脑血管病、脑/脊髓炎、

吉兰巴雷综合征等疾病临床表现的患者进行神经系统专科评估。 

新型冠状病毒感染相关神经系统并发症的评估包括：脑/脊髓 MRI 检查、脑脊液检查、

神经电生理检查、病原学检查（脑脊液新冠病毒核酸、二代测序）、血清和脑脊液抗神经细

胞抗体或 AQP4、MOG、GFAP 抗体检查、血和脑脊液细胞因子检查。治疗上应根据不同

的疾病和致病机制制定包括免疫治疗、新冠病毒感染治疗在内的管理方案，脑血管病的治疗

还应包括再灌注治疗、抗血小板聚集或抗凝治疗及其他二级预防治疗。 

急性脑病 

危重症新冠病毒感染患者常见急性脑病，原因包括其他明确系统性病因，如中毒性代谢

性脑病、药物作用、循环呼吸功能衰竭等；也可能是其他重叠神经系统疾病的首发特征和/

或临床组成部分。 

应对引起急性脑病的危险因素或病因进行筛查，建议常规完善头颅 MRI 以及时发现或

排除脑血管病、中枢神经系统感染/炎性疾病、非惊厥性癫痫持续状态、或可逆性后部脑

病、可逆性胼胝体压部综合征等特殊脑病综合征。同时完善脑电图、脑脊液检查（包含新

冠病毒核酸）、寡克隆区带、血和脑脊液细胞因子水平检查以进一步明确病理生理过程。治



疗上对继发于其他明确系统性病因的急性脑病积极处理原发疾病；渗透性脱髓鞘综合征是

一种与低钠相关的严重的代谢性脑病，累及部位除了桥脑（桥脑中央髓鞘溶解）之外，还

可以累及基底节与大脑皮质；避免过快的补钠可以减少渗透性脱髓鞘综合征的发生。对于

经临床、影像、脑脊液评估后,考虑为继发于全身炎性反应或中枢神经系统免疫机制介导的

脑病，推荐糖皮质激素、静脉注射人免疫球蛋白（IVIG）或血浆置换治疗。在糖皮质激

素、IVIG、血浆置换无效，且患者血或脑脊液 IL-6 明显升高的情况下，可考虑使用 IL-6

抑制剂治疗。 

脑血管病 

新冠病毒感染患者可并发脑卒中，包括缺血性脑卒中（包括脑静脉系统血栓形成）、脑

出血等。如怀疑合并脑卒中，诊疗流程应与常规急性脑卒中相同，包括评估再灌注治疗（静

脉溶栓、动脉取栓等）与抗栓治疗。对于有抗凝指征的缺血性脑卒中患者应早期启动抗凝治

疗；对于其他缺血性脑卒中患者，无论有无新冠病毒感染，一般都需尽早使用抗血小板聚集

药物，并开始二级预防治疗。 

脑/脊髓炎 

新冠病毒感染可并发脑膜脑炎，亦有并发自身免疫性脑炎、急性播散性脑脊髓炎/急性

坏死出血性白质脑炎、急性脊髓炎、急性坏死性脑炎/急性出血性坏死性脑炎的神经系统炎

性或脱髓鞘病的多个病例报道。 

神经和呼吸、感染、ICU 等相关科室医师在接诊新冠病毒感染患者时，应对可能

发生的上述神经系统并发症保持警惕。对疑似脑/脊髓炎患者建议完善头颅/脊髓 MRI

等影像学检查；脑电图、诱发电位等电生理检查；在患者配合情况下行腰椎穿刺检

查，送检脑脊液常规、生化，寡克隆区带，新冠病毒核酸，细胞因子水平，血清和脑

脊液抗神经细胞抗体或 AQP4、MOG、GFAP 抗体检查等。对于脑/脊髓炎患者，应



接受甲基强的松龙冲击治疗或 IVIG、血浆置换治疗，若疗效不佳可采用联合治疗。在

糖皮质激素、IVIG、血浆置换无效，且患者血或脑脊液 IL-6 明显升高的情况下，可考

虑使用 IL-6 抑制剂治疗。 

吉兰-巴雷综合征 

新冠病毒感染可并发吉兰-巴雷综合征，包括 Miller Fisher 综合征。对感染后 1-3 周出

现的四肢对称性麻木无力，伴或不伴颅神经病变如面瘫者，需考虑吉兰巴雷综合征可能。对

疑似吉兰-巴雷综合征患者建议完善肌电图（包括常规肌电图和神经传导速度）、脑脊液检查、

血清神经节苷脂抗体等检查。治疗上应选择 IVIG 或血浆置换作为一线方案。 

新冠病毒感染治疗 

对具有神经系统并发症的新冠病毒感染患者，无抗病毒药物使用禁忌证时，可予抗病

毒治疗。建议关注与治疗神经系统并发症药物间的相互作用，实施个体化药物选择，避免

不同药物相互作用禁忌的发生。对考虑为新冠病毒感染后免疫介导的神经系统并发症患

者，若新冠病毒感染本身无使用新冠病毒感染治疗药物指征，不建议使用新冠病毒感染治

疗药物。 

抗血小板聚集、抗凝治疗 

对已在使用抗凝或抗血小板聚集药物治疗基础病的新冠病毒感染神经系统并发症患者

应继续使用这些药物；但若患者未使用相关药物，则不推荐抗凝或抗血小板聚集治疗非脑

卒中新冠病毒感染相关神经系统并发症，除非新冠病毒感染本身需要抗凝、抗血小板聚集

治疗。 
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引言 

2019 年末，一种新型冠状病毒导致的疾病在全世界迅速传播，世界卫生组织将其命名

为 2019 冠状病毒病(coronavirus disease 2019, COVID-19)，并在 2020 年 3 月 11 日宣

布 COVID-19 为大流行疾病。目前对 COVID-19 的认识正在不断深入，因为最新的新冠病

毒流行毒株存在大量无症状感染者，2022 年 12 月我国将该病的名称改为新型冠状病毒感

染（后文简称新冠病毒感染）。 

   神经系统并发症常常出现在新冠病毒感染患者中[1-3]，研究报道神经系统并发症在中国、

欧洲和美国的不同新冠病毒感染人群中的发生率超过 1/3[1, 2, 4]，发生率随地理区域和患

者特征不同而不同[5]。有研究报道超 80%的住院患者可能在病程中出现神经系统症状[4]，

并且重型新冠病毒感染患者常合并较多的神经系统并发症[1, 6]。常见的新冠病毒感染相关

神经系统并发症包括嗅觉减退、头痛、肌痛、头晕、味觉障碍等非特异性症状[7]；特异性的

需要神经系统专科评估及管理的并发症包括急性脑病、脑血管病、脑/脊髓炎、吉兰-巴雷综

合征（Guillain-Barre syndrome，GBS）等[7-10]。 

本专题将讨论新冠病毒感染相关神经系统并发症患者的专科评估与管理。关于神经系

统并发症患者评估及管理策略的数据仍在不断丰富，本文介绍的方法是基于迅速发展的证

据基础。此外，医生在选择治疗方案时，应考虑到患者个体情况及当地可用资源。 

 

 

 

 

 

 



急性脑病 

急性脑病是指在大脑中迅速发展(通常在几小时到几天内，不超过 4 周)的病理生理学

过程，可表现为谵妄、意识水平下降、昏迷、与基线对比变化的认知状态[11]。新冠病毒

感染相关的急性脑病需满足以下条件：1)新冠病毒感染的可靠诊断（WHO 推荐针对新冠

病毒的检测方法和 WHO 很可能或可能新冠病毒感染的诊断标准[12]；2）厘清感染和症

状发作的时间线索；3)排除其他病因，如原发性器官功能障碍、中毒或者原发性自身免疫

性疾病；4)在临床检查和评估中，鉴别继发于全身新冠病毒感染导致的脑功能障碍[13]。 

1.流行病学 

急性脑病是新冠病毒感染住院患者中最常见的神经系统并发症[14]，全球健康研究网

络平台 TriNetX 新冠病毒感染数据库分析显示 2020 年 1 月 20 至 6 月 29 日期间，

12,601 例新冠病毒感染住院患者中，急性脑病患者占比 8.7%（1092 例）[15]。另一项多

中心研究显示在 509 例连续入院的新冠病毒感染患者中，急性脑病的发生率为

31.8%[4]。急性脑病患者较一般新冠病毒感染患者而言具有以下特点：年龄更大、从症状

发作到住院的时间更短、更可能是男性，更可能有危险因素(包括神经系统疾病、肥胖、慢

性阻塞性肺病、癌症、脑血管病、慢性肾脏病、糖尿病、血脂异常、心脏疾病、肝脏疾

病、高血压或吸烟等病史)[4, 15]。 

2.临床、实验室、影像表现 

临床特点：急性脑病可以表现为明显谵妄和需要镇静的激越，也可能发生嗜睡和意识

水平下降[1]，有报道可见锥体束征及锥体外系表现[6, 16]，亦有报道可见癫痫发作[17]。 



脑电图：急性脑病的脑电图通常是非特异性的，大部分显示为弥漫性慢活动，特别是

双额叶，亦有正常脑电表现[18-20]。 

脑脊液检查：急性脑病脑脊液检查结果不具特异性。2020 年一项队列研究显示，新

冠病毒感染相关急性脑病患者脑脊液细胞学检查通常为正常(无白细胞、红细胞<5×106 个

/L)，糖、氯化物、蛋白不会有显著改变。25 名患者完善了脑脊液新冠病毒核酸检查，仅 1

名患者为阳性；13 名患者发现 4 型寡克隆区带，无 2 或 3 型[20]。脑脊液白细胞计数升高

的患者应进一步评估是否存在脑炎或其他疾病。 

脑 MRI：在新冠病毒感染相关急性脑病患者中报道了一系列神经影像学异常，2020

年一项队列研究在 118 例具有急性脑病表现的新冠病毒感染患者中完善了 28 例脑 MRI 检

查，发现 8 例患者出现脑实质异常（主要是白质异常），7 例患者出现白质微出血，17 例

(60.7%)患者表现为蛛网膜下腔 FLAIR 和 T1 增强高信号，17/26 例(65.4%)患者脑灌注

MRI 提示脑血流量异常[20]。 

3.评估与管理 

评估：（1）首先明确是否有其他明确系统性病因所致的急性脑病：见表 1。 

表 1.急性脑病常见系统性病因 

机制 病因 检查 

其他器官功能

障碍 

发热，缺氧/高碳酸血症，肝衰竭，急性肾损伤，甲

状腺疾病，心力衰竭，低血压/高血压 

生命体征监测、血气分析; 

肝肾功能、血氨；甲状腺功能；心

电图、超声心动图 

代谢障碍 低血钠；高/低血糖；高/低血镁；高/低渗透压  血电解质；指血糖；渗透压 

药物、中毒 镇静剂、糖皮质激素、阿片类药物、抗精神病药物、

丙戊酸引起的高氨血症、酒精等 

病史、治疗回顾；血液酒精浓度；

血尿液药物浓度检查 

脓毒血症 细菌或真菌感染 血、尿、痰培养；病原微生物 PCR 

营养缺乏 韦尼克脑病 维生素 B12 

表 1 参考《成人 COVID-19 脑病患者诊断和管理的临床指南》[13]和 UTD 谵妄和精神错乱的诊断专题

[21] 

（2）如果患者的急性脑病无法用其他明确系统性病因解释，则需要进一步评估：完善脑

电图检查以排除亚临床癫痫发作，评估脑功能。完善脑脊液检查（常规、生化、涂片+培养、



新冠病毒核酸、二代测序）以鉴别中枢神经系统感染、脑炎等疾病。对于有局灶性神经系统

体征或持续脑病表现的患者应尽快行神经影像检查：头部 CT 可以识别急性脑血管事件、脑

水肿及脑疝，MRI 平扫和钆增强扫描是识别新冠病毒感染相关中枢神经系统并发症的最佳

影像检查方法。完善血/脑脊液细胞因子、寡克隆区带检查以评估急性脑病的潜在病理生理

过程。 

管理: (1)若为其他明确系统性病因所致急性脑病，治疗主要是针对原发疾病；渗透性

脱髓鞘综合征是一种与低钠相关的严重的代谢性脑病，累及部位除了桥脑（桥脑中央髓鞘

溶解）之外，还可以累及基底节与大脑皮质；避免过快的补钠可以减少渗透性脱髓鞘综合

征的发生。 

（2）若考虑为继发于全身炎性反应或中枢神经系统免疫机制介导的急性脑病可行免

疫调节治疗。 

免疫调节治疗： 

糖皮质激素、IVIG、血浆置换：多个系列病例报道显示，部分新冠病毒感染相关急性脑

病患者接受糖皮质激素（联合或不联合 IVIG、血浆置换）后症状明显改善[22-24]，一项病

例系列研究显示，5 例延迟苏醒（机械通气 2 周以上，格拉斯哥昏迷评分 4-9 分）的重症新

冠病毒感染相关脑病患者接受甲强龙 500mg 治疗 5 天（后续口服泼尼松逐渐减量），在首

剂治疗 2-3 天内，5 名患者意识状态均明显改善（格拉斯哥昏迷评分改善 5 分以上）；在首

剂治疗 5-10 天，3 例患者格拉斯哥昏迷评分达到 15 分，2 例患者格拉斯哥昏迷评分达到

14 分[25]。在经评估为继发于全身炎症反应或中枢神经系统免疫机制介导的急性脑病患者

中，一项系列病例研究显示 2 例患者未使用糖皮质激素自发缓解；3 例患者在使用糖皮质激

素后缓解，其中 2 例复发，1 例加用 IVIG 后快速改善；1 例患者复发后因为继发感染死亡

[26]。 



IL-6 抑制剂：病例报道显示 1 例表现为失语、注意力不集中，随后发展为躁动、明显

混乱的新冠病毒感染相关急性脑病患者，托珠单抗治疗后神经精神症状在 2 天内消失[27]。

另一病例报道显示 1 例新冠病毒感染相关难治性癫痫持续状态患者，大剂量激素冲击治疗

癫痫发作得到控制，复发后最终通过托珠单抗治疗得到控制[28]。 

因此，对考虑为继发于全身炎性反应或中枢神经系统免疫机制介导的急性脑病新冠病

毒感染患者，推荐糖皮质激素、IVIG 或血浆置换治疗，参考《Consensus Clinical 

Guidance for Diagnosis and Management of Adult COVID-19 Encephalopathy 

Patients》（Consensus Clinical Guidance for Diagnosis and Management of Adult 

COVID-19 Encephalopathy Patients - PubMed (nih.gov)）[13]和《新型冠状病毒感染

诊疗方案（试行第十版）》（5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf 

(www.gov.cn)）[29]。在糖皮质激素、IVIG、血浆置换无效，且患者血或脑脊液 IL-6 明显

升高的情况下，可考虑使用 IL-6 抑制剂治疗。参考《Consensus Clinical Guidance for 

Diagnosis and Management of Adult COVID-19 Encephalopathy Patients》

（Consensus Clinical Guidance for Diagnosis and Management of Adult COVID-19 

Encephalopathy Patients - PubMed (nih.gov)）[13]和《新型冠状病毒感染诊疗方案

（试行第十版）》（5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf (www.gov.cn)）[29]。 

4.预后 

急性脑病是新冠病毒感染患者不良结局的独立危险因素。一项研究显示，合并急性脑病

的新冠病毒感染住院患者出院时功能损害更严重（mRS＞2 分）(OR 0.22; 95%CI 0.11-0.42; 

P<0.001)，且 30 日死亡率更高(21.7% vs. 3.2%，P<0.001)[4]。TriNetX 新冠病毒感染数

据库分析显示急性脑病患者更可能需要重症监护服务(35.6% vs. 16.9%，p<0.0001)、插管

(19.5% vs. 6.0%, p < 0.0001)，30 天死亡率更高(24.3% vs. 17.9%，p＝0.0002)[15]。  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35872617/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35872617/
http://www.gov.cn/zhengce/zhengceku/2023-01/06/5735343/files/5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf
http://www.gov.cn/zhengce/zhengceku/2023-01/06/5735343/files/5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35872617/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/35872617/
http://www.gov.cn/zhengce/zhengceku/2023-01/06/5735343/files/5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf


脑血管病 

1.流行病学 

在急性新冠病毒感染患者中，脑卒中相对少见。多个回顾性研究评估了各卒中亚型的

发病率：缺血性脑卒中 0.4%-2.7%[30-35]；颅内出血 0.2%-0.9%[33, 34]；脑静脉系统

血栓形成(cerebral venous thrombosis, CVT)0.08%[36, 37]。脑卒中的风险可能因新冠

病毒感染的严重程度不同而有差异。早期病例系列研究表明，轻度新冠病毒感染患者的脑

卒中风险不足 1%，而 ICU 中患者的风险可能高达 6%[1]。卒中的发病率可能会在新冠病

毒感染的急性期之后升高，英国一项病例对照研究发现新冠病毒感染的脑卒中患者住院

期间复发率高于非新冠病毒感染的脑卒中患者[38]。一项纳入了约 5.8 万美国退伍军人

的研究发现既往新冠病毒感染患者的 1 年脑卒中发生率高于对照组（风险比 1.52，95%CI 

1.4-1.6）[39]，另一项新冠病毒流行期前后对照研究显示新冠病毒流行期间，脑卒中的

复发率显著提高[40]。 

2.评估与管理: 

新冠病毒感染相关急性脑卒中患者诊疗流程应与常规急性脑卒中患者相同。 

检查：根据卒中中心绿色通道流程紧急完善脑影像学评估以避免再灌注治疗延误，包括

头部 CT、脑 MRI（包括 DWI 序列）、脑血管（CTA/MRA）及灌注检查，完善危险因素及

病因评估；对疑似脑静脉血栓患者完善血浆 D 二聚体、MRV/DSA 检查。 

静脉溶栓：美国心脏协会 Get With The Guidelines–Stroke 登记数据显示新冠病毒

感染合并急性缺血性脑卒中静脉溶栓患者（182 例）与非新冠病毒感染的静脉溶栓患者

（6504 例）比较，颅内出血没有显著差异（OR, 0.79; 95% CI,0.36-1.75，P=0.56）

[41]。大型多中心前瞻性队列研究 CASCADE 结果显示新冠病毒感染合并急性缺血性脑卒



中静脉溶栓患者（101 例）对比非新冠病毒感染急性缺血性脑卒中静脉溶栓患者（444

例）在出院时不良功能预后（mRS≥2 分）（OR: 0.73, 95% CrI: 0.16-3.05）、住院期间死

亡率（OR: 0.73, 95% CrI: 0.16-3.05)、颅内出血率（OR: 1.514, 95% CrI: 0.66-3.31）均

不具显著差异[42]。大型登记研究及多中心病例对照研究显示新冠病毒感染与非新冠病毒

感染缺血性脑卒中患者接受静脉溶栓治疗后在良好功能预后（mRS0 至 2 分）及症状性颅

内出血、住院期间死亡率上没有显著差异。因此对具有静脉溶栓适应证的新冠病毒感染相

关急性缺血性脑卒中患者应行进行静脉溶栓治疗。 

动脉取栓：2023 年一项研究新冠病毒感染合并急性缺血性脑卒中动脉取栓治疗有效

性的 meta 分析结果显示，新冠病毒感染合并急性缺血性脑卒中动脉取栓患者（309 例）

与非新冠病毒感染急性缺血性脑卒中动脉取栓患者（3525 例）相比，在血管再通（TICI 

≥2b）(OR: 0.85; 95%CI: 0.03–23; p=0.9)、独立功能预后(29.7%vs.16.7%，p=0.5)上无

显著差异；但新冠病毒感染合并急性缺血性脑卒中患者动脉取栓的死亡率高于非新冠病毒

感染患者 (OR:2.99; 95%CI: 2.01–4.45; p<0.001)，这可能是新冠病毒感染所致的肺部及

其他器官系统损害所致[43]。因此对具有动脉取栓适应证的新冠病毒感染相关急性缺血性

脑卒中患者应进行动脉取栓治疗，但应评估患者新冠病毒感染严重程度及全身情况，并给

予积极处理，以减少由于其他原因导致的脑卒中患者动脉取栓死亡。 

抗栓治疗：目前没有抗血小板聚集、抗凝治疗对于新冠病毒感染相关缺血性脑卒中患者

卒中复发、死亡率、神经功能预后作用的直接证据。新冠病毒流行期前后对照研究显示，新

冠病毒流行期间脑卒中的复发率显著提高[38]，应积极予以抗栓治疗以降低卒中复发。对于

非心源性栓塞的新冠病毒感染相关缺血性脑卒中患者使用抗血小板聚集药物预防卒中复发

[44]（《中国缺血性卒中和短暂性脑缺血发作二级预防指南 2022》中国缺血性卒中和短暂性

脑缺血发作二级预防指南 2022 - 中华神经科杂志 (yiigle.com)）。对于心源性栓塞的新冠病

https://rs.yiigle.com/CN113694202210/1428454.htm
https://rs.yiigle.com/CN113694202210/1428454.htm


毒感染相关缺血性脑卒中患者，或有深静脉血栓、肺栓塞、D 二聚体显著升高等其他抗凝指

征的患者可选择启动抗凝治疗。新冠病毒感染抗凝指征参照《新型冠状病毒感染诊疗方案

（试行第十版）》（5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf (www.gov.cn)）[29]。  

颅内静脉血栓：流行病学研究显示新冠病毒流行期间脑静脉血栓发病率及死亡率显著

升高[45]。非新冠病毒感染脑静脉血栓患者抗凝治疗 meta 分析结果显示抗凝治疗能显著

降低脑静脉血栓患者死亡率，提高独立功能预后[46]，应对新冠病毒感染相关脑静脉血栓

患者进行抗凝治疗，需评估抗凝药物和新冠病毒感染治疗药物间的相互作用。 

  

http://www.gov.cn/zhengce/zhengceku/2023-01/06/5735343/files/5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf


脑/脊髓炎 

1.流行病学及致病机制 

一项多中心队列研究显示 3743 例新冠病毒感染住院患者中，脑膜炎和/或脑炎的

发生率约为 0.5% (19 例)[8]。另有 Meta 分析显示新冠病毒感染患者脑炎发生率为

0.03%至 0.1%[7]。而急性播散性脑脊髓炎（Acute disseminated encephalomyelitis，

ADEM）、自身免疫性脑炎、急性坏死性脑炎（Acute necrotizing encephalitis，

ANE）、急性坏死性出血性脑炎（Acute hemorrhagic necrotizing encephalitis，

AHNE）大多为病例报道或病例系列报道。 

新冠病毒感染相关脑/脊髓炎存在如下致病机制：1)病毒通过破坏血脑屏障直接血行侵

入[47]；2)免疫介导的炎症与炎性物质向中枢神经系统迁移[48]；3)鞘内或全身自身抗体合

成[49]；4）病毒直接通过筛板和嗅球或其他脑神经侵袭神经元[50]。 

2.临床表现 

脑膜/脑炎：一项系统综述对 54 例新冠病毒感染相关脑膜/脑炎患者进行分析，患者平

均年龄为 50.8±19.09 岁。其中，35 例(65%)为男性，19 例 (35%)为女性。主要临床症状

包括：发烧，咳嗽，头痛等，部分伴有强直阵挛发作(5.55%)、时间或地点定向障碍(22.22%)、

颈项强直(9.25%)、肢体共济失调(11.11%)等。血化验结果表明，部分患者 D-二聚体显著升

高（n=10，p = 0.00457）；脑脊液蛋白显著升高 (n = 18， p = 0.00457)；细胞计数示淋

巴细胞显著高于正常范围(n = 6，p = 0.009)。脑脊液 IgG 水平升高(n = 5，p = 0.0001)。

脑电图多表现为局灶性癫痫样放电和弥漫性慢波。大多数患者的脑部 MRI 未发现异常，部

分患者的脑 MRI T2/FLAIR 序列上可见颞叶高信号[51]。 

自身免疫性脑炎：一项系统综述对 19 例新冠病毒感染相关自身免疫性脑炎患者进行总



结。其中边缘叶脑炎 7 例(37%)，抗 n-甲基-D-天冬氨酸受体脑炎(NMDAR)5 例(26%)，表

现为新发顽固性癫痫持续状态的自身免疫性脑炎 2 例，类固醇反应性脑炎 1 例，不明类型

的自身免疫性脑炎 4 例。相关患者主要临床表现为精神症状，认知、意识和运动障碍，癫痫

等。脑脊液化验结果示仅有 1 例出现新冠病毒核酸和抗体阳性，细胞学检查多为正常或白细

胞轻度升高。脑 MRI 多为正常，部分可见边缘系统 T2/FLAIR 序列高信号[52]。 

急性播散性脑脊髓炎（ADEM）：一项系统综述对纳入的 35 例新冠病毒感染相关 ADEM

患者进行分析，相关患者主要临床表现包括意识障碍、严重弥漫性肌无力伴反射亢进等；神

经系统查体包括颅神经体征阳性、运动和步态障碍、精神/认知障碍、感觉障碍等。脑脊液

检查示大多数患者细胞计数正常或轻度升高，仅 1 例出现显著升高（>100/mm3）；脑脊液

蛋白升高。脑脊液病原学检查仅 1 例患者新冠病毒核酸阳性，其余均为阴性。此外，2 例患

者可见寡克隆区带，5 例患者 IgG 指数升高。所有患者脑 MRI 均异常，病灶主要累及双侧

大脑白质、胼胝体、脑干或脊髓等，表现为多发 T2 高信号灶，伴弥散受限，少数病灶有轻

微增强，基底节和丘脑常不受累[53]。脑电图主要表现为弥漫性慢波[53, 54]。 

ANE/AHNE：目前报道的新冠病毒感染相关 ANE 有 12 例，其中 5 例为 AHNE。常见

的临床表现主要包括意识和定向障碍，其次为癫痫发作、颅神经症状、感觉障碍，很少伴有

语言、记忆或运动障碍。脑脊液检查提示细胞增多，蛋白水平升高，新冠病毒核酸阳性 1 例，

脑脊液 IgG 水平升高 3 例，寡克隆区带阳性 1 例。脑 MRI 主要表现为丘脑内、基底节深层

灰质、颞叶内侧的坏死性或出血性病变。脑电图表现为双侧弥漫性慢波[53]。 

脊髓炎：系统综述总结了 20 例新冠病毒感染相关脊髓炎的病例，年龄中位数为 56 岁，

男性比例略高于女性，神经系统症状首次发作距离新冠病毒感染的平均时间为 10.3 天。常

见的临床表现主要为截瘫、感觉障碍、二便障碍。完善脑脊液新冠病毒核酸检测的 14 例患

者结果均为阴性。脑脊液检查可见淋巴细胞增多和（或）蛋白升高。MRI 显示脊髓长节段病



变，3 例伴出血性转化[55]。 

3.评估与管理 

检查：脑脊液检查：脑脊液常规、生化，寡克隆区带；若考虑感染性疾病，需完善病原

学涂片+培养，新冠病毒核酸，必要时可完善二代测序。完善脑/脊髓 MRI 平扫+增强，SWI

序列可以帮助识别颅内微出血。神经电生理：完善脑电图检查以评估脑功能，排除亚临床癫

痫发作。疑似脊髓炎者可完善体感诱发电位检查。免疫学：根据临床表型选择血清和脑脊液

抗神经细胞抗体或 AQP4、MOG、GFAP 抗体等检查。完善血和脑脊液细胞因子检查。 

免疫调节治疗：免疫调节治疗（如糖皮质激素、血浆置换和/或 IVIG）对大部分新冠

病毒感染相关脑/脊髓炎患者有效。一项系统综述显示，30%脑膜（脑）炎的患者接受了激

素冲击治疗，各有 11.11%的患者接受了 IVIG 和血浆置换治疗，治疗后 72%的患者有所缓

解[51]。一项系列病例研究报道纳入的 3 例 ADEM 患者均接受了大剂量激素冲击治疗，均

有部分改善，其中 2 例继用了 IVIG，但改善并不明显[54]。新冠病毒感染相关 ADEM 的

系统评价显示，纳入有完整治疗及随访数据的 ADEM 患者 23 例，单独使用大剂量激素冲

击治疗 8 例，单独使用 IVIG 治疗 5 例，使用大剂量激素冲击+IVIG 治疗 6 例，结果显示

单独使用大剂量激素（口服减量）与激素联合其他免疫治疗（IVIG、血浆置换）相比，临

床预后没有显著差异(OR = 1.6,95% CI: 0.06 to 106.01; p= 0.99)[56]。90.0%（18/20）

的脊髓炎患者接受了免疫调节治疗，7 例患者单独使用大剂量激素冲击治疗，1 例患者单

用血浆置换治疗，10 例患者接受了至少 2 种免疫治疗，90.0%的人部分恢复或接近完全恢

复，2 例患者出现死亡[55]。一项系统评价表明新冠病毒感染相关自身免疫性脑炎患者均

接受了包括大剂量激素冲击、IVIG 在内的一线免疫治疗方案[52]。一项开放标签的单中心

单组临床研究共纳入 23 例可能的自身免疫性脑炎，18 例患者完成研究，其中 6 例单用

IVIG 患者在第 8 天达到良好预后（mRS 0~2 分）；另 9 名患者（9/12）接受了补救免疫



治疗后，在第 29 天达到良好预后（mRS0~2 分），5 名患者出现轻微副作用[57]。新冠病

毒感染相关脑/脊髓炎患者，应接受激素冲击治疗（儿童 20-30mg/kg；成人 1000mg）3

到 5 天（后续根据病情调整）、IVIG（0.4g/kg/d，5 天）或血浆置换治疗，若疗效不佳可

采用联合治疗，参考《新型冠状病毒感染诊疗方案（试行第十版）》相关建议[29]

（5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf (www.gov.cn)）。 

  



吉兰-巴雷综合征（Guillain-Barre syndrome GBS） 

1.流行病学 

新冠病毒感染后发生 GBS 的报道多为病例系列研究[10, 58-60]，尚未明确新冠病毒

感染与 GBS 风险的潜在因果关系。一项英国的队列研究未能显示 GBS 与新冠病毒感染明

确相关[61]。在意大利北部 3 家医院一个月内收治的约 1200 例新冠病毒感染患者中，仅

发现了 5 例 GBS[59]。 

2.临床表现 

新冠病毒感染相关 GBS 的临床表现为：对称性四肢运动和（或）感觉障碍，可累及

颅神经、自主神经[10]。从新冠病毒感染到出现肌无力的时间为 5-16 日，与其他 GBS 相

关病毒感染观察到的情况相似[62]。大部分患者表现为在 1-4 日内进展的进行性上行性肢体

无力[59]。一项国际 GBS 预后研究中纳入 11 例新冠病毒感染后发生 GBS 的患者，发现 73%

存在感觉运动障碍，64%有面瘫[63]。新冠病毒感染患者中也报道过 Miller Fisher 综合征

[64, 65]和其他延髓变异型 GBS[66]。病例报道系统综述显示新冠病毒感染相关 GBS 患者

11.69%有共济失调[67]，29.8%有自主神经受累，18.11%累及呼吸肌[67]。 

3.评估与管理 

检查：脑脊液检查：脑脊液常规、生化。神经电生理检查：常规肌电图和神经传导速度。

免疫学：血清神经节苷脂抗体检测[68]，参考《中国吉兰-巴雷综合征诊治指南 2019》（中

国吉兰-巴雷综合征诊治指南 2019 - 中华神经科杂志 (yiigle.com)）。 

免疫治疗：2023 年一项系统综述纳入 436 例新冠病毒感染相关 GBS 或 Miller Fisher

综合征患者，其中具有完整治疗数据的患者 400 例，使用 IVIG 治疗 329 例（82.3%），血

https://rs.yiigle.com/CN113694201911/1167427.htm
https://rs.yiigle.com/CN113694201911/1167427.htm


浆置换 45 例（11.3%），使用糖皮质激素 5 例（1.3%）；具有完整随访数据的患者共 295

例，具有良好功能预后的患者为 189 例（64.1%），未描述具体免疫治疗措施和对应预后[67] 。

2014 年 Cochrane 系统评价显示没有随机对照研究比较 IVIG 与安慰剂在成人 GBS 患者中

的治疗效果；3 项在儿童中的 RCT 研究结果显示对比支持治疗组，IVIG 显著降低随机第四

周的残疾评分（MD-1.42, 95% CI -2.57 至-0.27）。与血浆置换组比较，IVIG 在降低随机

第四周残疾评分上无显著差异（MD-0.02，95%CI 0.25 至-0.20）[69] ，IVIG 与血浆置换

治疗有效性无显著差异。因此 IVIG 或血浆置换可作为新冠病毒感染相关 GBS 的一线治疗

方案，不建议大剂量激素治疗新冠病毒感染相关 GBS。（参考《中国吉兰-巴雷综合征诊治指

南 2019》[68]。（中国吉兰-巴雷综合征诊治指南 2019 - 中华神经科杂志 (yiigle.com) 

 

  

https://rs.yiigle.com/CN113694201911/1167427.htm


神经系统并发症新冠病毒感染治疗 

神经系统并发症是重症新冠病毒感染高危因素。一项多中心队列研究发现在调整了研究

地点、年龄、性别、种族和民族后，神经体征和/或综合征与新冠病毒感染患者住院死亡风

险增加相关(调整优势比[a OR] 5.99；95% CI, 4.33-8.28)[8]。另有 meta 分析显示，谵妄、

脑卒中、情绪障碍、痴呆均为重症新冠病毒感染危险因素[70-73]。 

新冠病毒感染治疗：真实世界大型病例对照研究显示，奈玛特韦片/利托那韦片包装组

合在伴发神经系统疾病的重症 COVID-19 高危人群中能显著降低重症和死亡率[74]，其余

新冠病毒感染治疗药物（如：阿兹夫定、莫诺拉韦胶囊）目前没有治疗合并神经系统并发

症患者的研究证据。对具有神经系统并发症的新冠病毒感染患者，无抗病毒药物使用禁忌

证时，可予抗病毒治疗。建议关注与治疗神经系统并发症药物间的相互作用，实施个体化

药物选择，避免不同药物相互作用禁忌的发生。对考虑为新冠病毒感染后免疫介导的神经

系统并发症患者，若新冠病毒感染本身无使用新冠病毒感染治疗药物指征，不建议使用新

冠病毒感染治疗药物。 

奈玛特韦片/利托那韦片包装组合：一项以色列真实世界研究纳入了 180351 例 2022

年 1 月至 2 月期间首次感染新冠病毒的高危重症患者，在具有神经系统并发症人群的亚组

分析中，327 例(2.9%)接受了奈玛特韦片/利托那韦片包装组合治疗，10964 例（97.1%）

未接受奈玛特韦片/利托那韦片包装组合治疗，组合治疗组严重 COVID-19 发生率或死亡

率显著降低（调整后 HRs 0.18，95%CI：0.06-0.57，交互作用 P=0.016）[74]。 

利托那韦是一种有效的 CYP3A4 抑制剂，在 100mg 剂量时达到最大的抑制效果，因

此可以同时显著提高 CYP3A4 代谢的合并用药血药浓度。因此，在使用奈玛特韦片/利托

那韦片时，需关注与治疗神经系统并发症药物间的相互作用，见表 2。具体在给予奈玛特



韦/利托那韦之前，医生应检查患者使用的处方药、非处方药（包括中草药制剂）和任何其

他物质，并通过高质量的工具来评估潜在药物相互作用。我们推荐： 

⚫ UpToDate 中的 Lexicomp 药物相互作用工具 

⚫ 美国 NIH 的药物相互作用表 

对于有相互作用和使用禁忌的药物，应避免联合使用，可根据患者个体情况选择相互作

用小的新冠病毒治疗药物，或更换联合用药。对于有相互作用但并非禁忌的药物，可根据患

者个体情况和具体联合用药品种调整联合用药剂量或在密切监测副作用的情况下使用。 

 

表 2. 奈玛特韦片/利托那韦片包装组合与神经系统疾病常用药物相互作用表 

药物类型 无相互作用 相互作用（禁忌） 相互作用（调整剂量或密

切监测副作用） 

抗血小板 阿司匹林 替格瑞洛、氯吡格雷* 

 

西洛他唑 

抗凝 伊诺肝素、普通肝素、达肝素

钠 

利伐沙班                           达比加群、阿哌沙班、依

度沙班、华法林 

降脂 依折麦布、匹伐他汀 

普伐他汀 

阿托伐他汀、瑞舒伐他

汀 

 

 

抗癫痫 左乙拉西坦、加吧喷丁、拉科

酰胺、拉莫三嗪、普瑞巴林 

卡马西平，苯妥英，苯巴

比妥、扑米酮 

丙戊酸钠、托吡酯、奥卡

西平 

降压 厄贝沙坦、氯沙坦 

美托洛尔、氢氯噻嗪 

呋塞米 

 氨氯地平、硝苯地平、 

缬沙坦 

降糖 恩格列净、二甲双胍 

吡格列酮、胰岛素 

  沙格列汀、格列苯脲 

免疫抑制剂 马替麦考酚酯、强的松 

甲氨蝶呤 

他克莫司 地塞米松、甲泼尼龙 

神经精神 奥氮平、度洛西汀、西酞普

兰、帕罗西汀、阿米替林 

三唑仑 阿普唑仑、氟哌啶醇、唑

吡坦、地西泮、曲唑酮 

参考 NIH 药物相互作用表[75]（Paxlovid Drug-Drug Interactions | COVID-19 Treatment 

Guidelines (nih.gov)）及文献[76, 77]  

*联用会降低氯吡格雷血药浓度，影响氯吡格雷抗栓治疗效果，避免联合用药。 

 

  

https://www.uptodate.com/drug-interactions/#di-druglist
https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/therapies/antivirals-including-antibody-products/ritonavir-boosted-nirmatrelvir--paxlovid-/paxlovid-drug-drug-interactions/
https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/therapies/antivirals-including-antibody-products/ritonavir-boosted-nirmatrelvir--paxlovid-/paxlovid-drug-drug-interactions/
https://www.covid19treatmentguidelines.nih.gov/therapies/antivirals-including-antibody-products/ritonavir-boosted-nirmatrelvir--paxlovid-/paxlovid-drug-drug-interactions/


神经系统并发症抗血小板聚集、抗凝治疗 

   脑血管病的抗血小板聚集及抗凝治疗见脑血管病章节。对非脑血管病的新冠病毒感染

相关神经系统并发症患者，目前尚无证据表明抗凝或抗血小板聚集药物可以降低患者栓塞

事件和死亡率。而且随机对照研究发现抗凝、抗血小板聚集和常规治疗相比，在一般新冠

病毒感染患者栓塞事件、出血风险、死亡事件上亦不具显著差异[78, 79]。因此，不建议对

非脑血管病的新冠病毒感染相关神经系统并发症患者常规使用抗凝或抗血小板聚集药物治

疗，除非有新冠病毒感染抗凝指征，新冠病毒感染抗凝指征参照《新型冠状病毒感染诊疗

方案（试行第十版）》[29]（5844ce04246b431dbd322d8ba10afb48.pdf 

(www.gov.cn)）。对既往已在使用抗凝或抗血小板聚集药物治疗基础病的患者应继续使用

这些药物[80]（Nonhospitalized Adults: Therapeutic Management | COVID-19 

Treatment Guidelines (nih.gov)）。 
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