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［摘要］ 　 目的　 探讨格林巴利综合征（ＧＢＳ）患者非器官特异性自身抗体检测阳性的特点。
方法　 将 ８８ 例 ＧＢＳ 患者根据非器官特异性自身抗体检测结果分为阳性组（３８ 例）与阴性组

（５０ 例）。 收集所有患者的一般临床资料、血清学指标及脑脊液结果并进行组间比较。 结果　 ８８ 例

患者中非器官特异性自身抗体检测阳性率 ４３． １８％ ，合并 ２ 种或 ２ 种以上抗体阳性者占 ６５． ７９％ ，
其中 ４８． ００％合并 ３ 种抗体阳性。 抗核抗体（７３． ６８％ ）为最主要的抗体类型，其次为抗 Ｒｏ⁃５２ 抗体

（５２． ６３％ ）与抗干燥综合征 Ａ（ＳＳＡ）抗体（４２． １１％ ）；阳性组呼吸肌受累、自主神经功能障碍及重

症 ＧＢＳ患者比例及脑脊液蛋白质水平均高于阴性组，血钠水平低于阴性组（Ｐ ＜ ０． ０５） 。结论

ＧＢＳ 患者非器官特异性自身抗体阳性率中等，以抗核抗体最常见；阳性患者更易出现呼吸肌受累、
自主神经功能障碍及重症表现，常伴低钠血症和脑脊液蛋白⁃细胞分离。

［关键词］ 　 格林巴利综合征；　 非器官特异性自身抗体；　 脑脊液蛋白质；　 特点
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　 　 格林巴利综合征（ＧＢＳ）是自身免疫介导的急性炎症性周

围神经病变，多急性起病，常与前驱感染相关，发病后 ２ 周内达

峰，以对称性迟缓性肌无力、肢体感觉异常为主要表现，典型脑

脊液呈蛋白⁃细胞分离现象［１⁃２］ 。 流行病学数据显示，ＧＢＳ 年发

病率约 ０． ３０ ～ ６． ０８ ／ １０ 万，属罕见病，发病率随年龄增长升高，
男性患病率高于女性［３］ 。 其发病机制尚未完全明确，前驱感染

（尤其空肠弯曲杆菌）为重要诱因［４］ 。 神经节苷脂抗体为 ＧＢＳ
患者自身存在的特异性抗体之一，还包括抗周围神经髓鞘蛋白

抗体、抗硫脂抗体等，且不同类型抗体可将 ＧＢＳ 分为不同的疾

病分型。 目前，ＧＢＳ 与某些非器官特异性自身抗体的关联性已

得到临床证实［５］ 。 具体案例报道有干燥综合征［６］ 、系统性红斑

狼疮［７］等。 但针对此类患者的临床特征及其对 ＧＢＳ 病程的影

响尚缺乏系统研究，亟待深入探讨。 本研究旨在分析 ＧＢＳ 患者

非器官特异性自身抗体的阳性特征，并探讨其临床意义。
对象与方法

１． 对象：回顾性选取 ２０１６ 年 ７ 月 ～ ２０２４ 年 ７ 月在我院治

疗的 ＧＢＳ 患者 ８８ 例为研究对象。 纳入标准：（１）均行非器官特

异性自身抗体检测；（２）符合 ＧＢＳ 疾病诊断指南诊断标准［３］ ；
（３）年龄≥１８ 岁。 排除标准：（１）其他类型 ＧＢＳ，如变异型、复
发型；（２）明确感染因素的肝功能损害；（３）合并先天性免疫系

统缺陷；（４）有心脏、肺部、肝脏、肾脏严重疾病；（５）无精神问

题，但意识不清楚。 根据非器官特异性自身抗体检测结果将

８８ 例患者分为阳性组（３８ 例）与阴性组（５０ 例）。 本研究严格

遵守《赫尔辛基宣言》中的伦理道德准则。
２． 方法：收集患者一般资料及临床资料，包括性别、年龄、

ＢＭＩ、达峰时间、前驱感染情况、临床症状、脑神经受累、呼吸肌

受累、感觉异常、自主神经功能障碍情况、ＧＢＳ 病情严重程度。
ＧＢＳ 病情严重程度评价时间为疾病高峰期，评价工具采用休斯

功能分级量表（ＨＦＧＳ） ［８］ ，０ ～ ６ 分对应功能状态，≤２ 分为轻

型，≥３ 分为重型。 入院确诊后，在免疫治疗前检测所有患者抗

核抗体、抗干燥综合征 Ａ（ＳＳＡ）抗体、抗干燥综合征 Ｂ（ＳＳＢ）抗
体、抗 Ｒｏ⁃６０ 抗体、抗 Ｒｏ⁃５２ 抗体、抗 Ｓｃｌ⁃７０ 抗体、抗 Ｊｏ⁃１ 抗体、
抗组蛋白抗体（ＡＨＡ）、抗着丝点抗体（ＣＥＮＰ）、抗核糖核蛋白

（ｎＲＮＰ）抗体、抗中性粒细胞胞质抗体（ＡＮＣＡ）、抗心磷脂抗体

（ＡＣＡ）等阳性情况。 记录患者入院后的血清学指标（血钠、血
钾、血清白蛋白、抗神经节苷脂抗体）和脑脊液结果（脑脊液蛋

白质、葡萄糖、氯化物）。
３． 统计学处理：采用 ＳＰＳＳ ２８． ０ 软件进行统计分析。 符合

正态分布的计量资料以 􀭰ｘ ± ｓ 表示，组间比较采用 ｔ 检验，计数

资料以例数和百分比表示，组间比较采用 χ２ 检验。 以 Ｐ ＜ ０． ０５
表示差异有统计学意义。

结　 　 果

１． ＧＢＳ 非器官特异性自身抗体分布特点：８８ 例患者中非器

官特异性自身抗体检测阳性率 ４３． １８％ （３８ ／ ８８），合并 ２ 种或

２ 种以上抗体阳性者 ６５． ７９％ （２５ ／ ３８），其中 ４８． ００％ （１２ ／ ２５）合
并 ３ 种抗体阳性。 抗核抗体（７３． ６８％ ，２８ ／ ３８）为最主要抗体类

型，其次为抗 Ｒｏ⁃５２ 抗体 （５２． ６３％ ，２０ ／ ３８ ） 与抗 ＳＳＡ 抗体

（４２． １１％ ，１６ ／ ３８）。
　 　 ２． 非器官特异性自身抗体阳性组与阴性组一般资料与临

床资料比较：阳性组呼吸肌受累、自主神经功能障碍及重症

ＧＢＳ 患者比例均高于阴性组（Ｐ ＜ ０． ０５），其他资料两组间比较

差异均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 １。
　 　 ３． ＧＢＳ 非器官特异性自身抗体阳性组与阴性组患者血清

指标与脑脊液结果比较：阳性组血钠水平低于阴性组，脑脊液

蛋白质水平高于阴性组（Ｐ ＜ ０． ０５），其他指标两组间比较差异
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表 １　 阳性组与阴性组一般资料与临床资料比较［例，（％ ）］

组别 例数
性别

（男／ 女）
年龄

（岁，􀭰ｘ ± ｓ）

ＢＭＩ
（ｋｇ ／ ｍ２，
􀭰ｘ ± ｓ）

达峰
时间

（ｄ，􀭰ｘ ± ｓ）

前驱
感染

临床症状

肢体
无力

麻木　
疼痛　

肢体无力＋
麻木疼痛

脑神经
受累

呼吸肌
受累

感觉
异常

自主神经
功能障碍

重症
ＧＢＳ

阳性组 ３８ ２３ ／ １５ ５８．６４ ±１８．５６ ２３．５１ ±０．３５ １６．３４ ±２．４８ ３１（８１．６） １５（３９．５） １１（２９．０） １２（３１．６） ２２（５７．９） ２７（７１．１） ２６（６８．４） ２５（６５．８） ３０（７９．０）
阴性组 ５０ ３２ ／ １８ ５９．１７ ±１７．９４ ２３．６５ ±０．４７ １５．５１ ±２．６４ ３８（７６．０） １２（２４．０） １６（３２．０） ２２（４４．０） ２０（４０．０） １８（３６．０） ３３（６６．０） １９（３８．０） ２３（４６．０）
χ２ ／ ｔ 值 ０． １１１ ０． １３５ １． ５３９ １． ４９９ ０． ３９７ ２． ６１３ ２． ７７１ １０． ６１７ ０． ０５７ ６． ６６９ ９． ７８４
Ｐ 值 ０． ７３９ ０． ８９３ ０． １２７ ０． １３８ ０． ５２９ ０． ２７１ ０． ０９６ ０． ００１ ０． ８１１ ０． ０１０ ０． ００２

表 ２　 ＧＢＳ 非器官特异性自身抗体阳性组与阴性组患者血清指标与脑脊液结果比较（􀭰ｘ ± ｓ）

组别 例数
血钠

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
血钾

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
血清白蛋白

（ｇ ／ Ｌ）
抗神经节苷脂

抗体阳性［例，（％ ）］
脑脊液蛋白质

（ｇ ／ Ｌ）
葡萄糖

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
氯化物

（ｍｍｏｌ ／ Ｌ）
阳性组 ３８ １０１． ３５ ± １３． ２５ ４． １７ ± ０． ４５ ４５． ３８ ± ６． １６ １６（４２． １１） ０． ８９ ± ０． １８ ３． ５７ ± ０． ３４ １１３． ５４ ± ３１． ４５
阴性组 ５０ １２１． ４９ ± １６． ３４ ４． ２６ ± ０． ５１ ４３． ８７ ± ５． ８８ ３１（６２． ００） ０． ６７ ± ０． １１ ３． ４６ ± ０． ５１ １０８． ６５ ± ３３． ４７
ｔ ／ χ２值 ６． ２０２ ０． ８６２ １． １６９ ３． ４３４ ７． ０８２ １． １４９ ０． ６９７
Ｐ 值 ＜ ０． ００１ ０． ３９１ ０． ２４６ ０． ０６４ ＜ ０． ００１ ０． ２５４ ０． ４８８

均无统计学意义（Ｐ ＞ ０． ０５）。 见表 ２。
　 　 讨　 　 论

临床认为 ＧＢＳ 是自身免疫性疾病，分子模拟与自身抗体介

导损伤为其重要发病机制［９］ 。 非器官特异性自身抗体阳性提

示患者存在更广泛的免疫失调。 报道发现，１ 例早期诊断为干

燥综合征的患者在 １０ 年后进展为 ＧＢＳ［１０］ 。 另也有报道显示，
ＧＢＳ 可能合并系统性红斑狼疮、类风湿性关节炎等疾病［１１］ ，这
也提示了共同免疫病理机制的可能。 目前，ＧＢＳ 合并非器官特

异性自身抗体阳性的确切机制尚不明确，本研究探讨此类抗体

阳性的发生率及临床特点。 结果显示，ＧＢＳ 患者非器官特异性

自身抗体阳性率为 ４３． １８％ ，略高于王诗等［１２］ 报道的 ４０％ ，两
研究虽在研究结果与方法中存在相似性，但本研究重点探讨抗

体参与 ＧＢＳ 病理生理的潜在机制。 本研究阳性组以抗核抗体

最常见，其次为抗 Ｒｏ⁃５２、抗 ＳＳＡ 抗体，与王瑞等［５］ 结果类似。
抗核抗体是靶向细胞核成分（ＤＮＡ、ＲＮＡ、蛋白质等）的自身抗

体总称。 ＡＮＡ 阳性提示存在自身免疫异常或潜在结缔组织病；
ＧＢＳ 患者合并高滴度 ＡＮＡ，反映免疫失调更广泛，神经损伤更

重、恢复更慢。 其机制可能为 ＡＮＡ 形成免疫复合物沉积于神

经微血管，激活补体、招募巨噬细胞，间接引发神经脱髓鞘或轴

索损伤。 抗 Ｒｏ⁃５２ 抗体可通过补体依赖性细胞毒性（ＣＤＣ）或

膜攻击复合物（ＭＡＣ）沉积加重神经损伤，同时，其可能与其他

已知的 ＧＢＳ 相关抗体（如抗 ＧＭ１、抗 ＧＤ１ａ 神经节苷脂抗体）协
同增强对神经组织的攻击。 研究还发现，非器官特异性自身抗

体阳性患者更易出现呼吸肌受累、自主神经功能障碍及重症

ＧＢＳ，与 Ｓｈａｈｒｉｚａｉｌａ 等［１３］报道一致，提示临床需重点监测此类

患者的自主神经功能，及时防治呼吸衰竭及重症风险，做好抢

救准备。
另一结果显示，ＧＢＳ 自身抗体阳性患者血钠降低、脑脊液

蛋白质升高，提示存在低钠血症及免疫损伤加重趋势。 文献证

实，２１． ５％ 的 ＧＢＳ 患者合并低钠血症，重症发生率更高［１４］ ，其
机制多与抗利尿激素异常分泌或脑耗盐综合征相关［１５］ 。 本研

究推测，低钠现象还可能与患者营养摄入不足有关。 脑脊液蛋

白为中枢免疫标志物，其升高提示促炎因子增多，可致神经髓

鞘损伤及轴索破坏［１６］ 。

综上所述，ＧＢＳ 非器官特异性自身抗体阳性患者以抗核抗

体为主，易合并呼吸肌受累、自主神经功能障碍、重症表现、低
钠血症及脑脊液蛋白⁃细胞分离。 本研究存在局限性：样本量

有限可能放大阳性率偏差、降低结果外推性；单中心回顾性设

计存在选择偏倚。 后续需扩大样本量，开展多中心前瞻性研

究，进一步验证本研究结论。
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