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［摘要］　目的：观察血清同型半胱氨酸及白细胞介素６、超敏Ｃ反应蛋白在不同病情程度急性格林巴利综合征病程中的变化

并阐明其临床意义。方法：１１０例急性格林巴利综合征患者，选择其中病情重者３５例作为观察组１，一般情况相似且病情中

等者３５例作为观察组２，一般情况相似病情轻者４０例作为观察组３，另设健康查体者５０例作为对照组。分别测定发病后１、

１４、２８ｄ血清同型半胱氨酸及白细胞介素６、超敏Ｃ反应蛋白浓度。结果：发病后１ｄ观察组１、２、３血清同型半胱氨酸及白细

胞介素６、超敏Ｃ反应蛋白浓度均明显高于对照组（Ｐ＜０．０１），且各观察组之间比较无显著性差异；发病后１４ｄ观察组１、２上

述指标明显高于观察组３及对照组，观察组３与对照组之间比较无显著性差异；２８ｄ后观察组１上述指标明显高于观察组２、３

及对照组，观察组２、３与对照组之间比较无显著性差异。其中肌力恢复情况好者炎性因子水平下降明显（Ｐ＜０．０１）。结论：

急性格林巴利综合征作为炎症反应过程，病情越危重，其体内炎性因子越高，持续时间越久，预后也越差。
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又称急性炎症性脱髓鞘性多发神经病（ＡＩＤＰ）。其病情轻重

直接关系到患者的预后，近年来有报道指出发病早期血清

ＩＬ１８、ＩＬ１３水平升高，其升高程度关系预后［１］，但临床仍

缺乏病程变化中的动态观察，其升高机制目前仍无详细的报

道。我们于２００５年４月至２００７年１０月对１１０例ＧＢＳ患者

血清中同型半胱氨酸（Ｈｃｙ）及白细胞介素６（ＩＬ６）、超敏Ｃ
反应蛋白（ＨｓＣＲＰ）水平进行了动态观察，并分析这些因子

与患者病情、预后的关系。

１　资料和方法

１．１　研究对象　选择ＧＢＳ患者１１０例，均为华北煤炭医学

院附属医院神经内科２００５年４月至２００７年１０月住院患

者，男６２ 例，女４８ 例。年龄１６～４９ 岁，平均（２９．４７±

１０．５０）岁，所有患者均经过神经系统检查、电生理检查和脑

脊液检查，诊断均符合Ａｓｂｕｒｙ等［２］于１９９０年制订的诊断标

准，并且均为急性起病，抽血前未经手术、化疗、免疫药物及

激素治疗。其中重型（四肢瘫伴呼吸肌麻痹及球麻痹，需气

管切开及辅助呼吸）３５例为观察组１，中型（四肢肌力３级以

下，可有脑神经损害及轻度呼吸困难，不需要辅助呼吸）３５
例为观察组２，轻型（四肢肌力３级以上，无脑神经损害及

呼吸肌麻痹）４０例为观察组３。对照组４０例为相应时期健

康查体者。

１．２　排除标准　近１个月内有急性创伤、感染及风湿等炎

症性疾病，有明显的肝肾功能衰竭，有肿瘤病史。

１．３　标本收集　健康对照组晨起空腹抽取静脉血５ｍｌ，各

观察组于发病２４ｈ内、第１４日、第２８日分别晨起空腹抽取

静脉血５ｍｌ，离心取血清，－２０℃保存备用。

１．４　测定方法　采用ＥＬＩＳＡ方法对血清 Ｈｃｙ、ＨｓＣＲＰ、

ＩＬ６含量进行检测，检测试剂盒均购自美国ＲＢ公司。按试

剂盒说明书进行操作。

１．５　统计学处理　应用ＳＰＳＳ１４．０统计软件包进行统计

分析，数据以珚ｘ±ｓ表示，两组计量资料之间比较采用ｔ检验，

多组比较用方差分析，同组不同时间点比较采用重复测量资

料的方差分析，以Ｐ＜０．０５为差异有统计学意义。

２　结　果

２．１　病情轻重与炎性因子的关系　各观察组各时间段内

血清 Ｈｃｙ、ＨｓＣＲＰ、ＩＬ６含量与正常对照组比较，发病１ｄ
内均明显高于对照组（Ｐ＜０．０１），且各观察组之间比较无显

著性差异；发病１４ｄ后观察组１、２明显高于观察组３及对照

组（Ｐ＜０．０１），观察组３与对照组之间比较无显著性差异；２８

ｄ后观察组１明显高于观察组２、３及对照组（Ｐ＜０．０１），观

察组２、３与对照组之间比较无显著性差异，见表１。
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表１　各组间不同时间段血清炎性因子比较
（珚ｘ±ｓ）

组别 Ｈｃｙ
ｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１）

ＩＬ６
ρＢ／（ｐｇ·ｍｌ－１）

ＨｓＣＲＰ
ρＢ／（μｇ·ｍｌ－１）

对照组（ｎ＝４０） １８．２６±４．２８ ９．６３±２．２８ ７．９２±１．９７
观察组１（重型，ｎ＝３５）

　　１ｄ ５９．３０±１０．２８ ４９．６６±１４．６０ ４３．９１±６．１５

　　１４ｄ １２９．３３±１９．３０□□ １０３．９０±２４．８１ ９４．３５±９．９３

　　２８ｄ ７９．３３±９．３０ ５７．４４±１０．５４ ３９．６１±５．１６

观察组２（中型，ｎ＝３５）

　　１ｄ ５６．２６±９．４６ ４７．５４±１３．６５ ４１．７４±８．４６

　　１４ｄ １２１．０３±２０．３０ ９９．７２±２０．４１ ８８．７２±１１．１５

　　２８ｄ ２５．３２±９．３５△△ １１．４４±５．５４△△ １０．４２±３．８２△△

观察组３（轻型，ｎ＝４０）

　　１ｄ ５５．５４±１１．１２ ４５．５９±１１．１０ ４０．２８±９．５６

　　１４ｄ ２２．１０±６．３０△△▲▲ １３．６４±４．４５△△▲▲ ９．３２±３．５０△△▲▲

　　２８ｄ ２１．７０±９．３０△△ １１．４４±３．５４△△ ８．２８±２．３１△△

　Ｐ＜０．０１与对照组比较；△△Ｐ＜０．０１与观察组１同一时间段比较；▲▲Ｐ＜０．０１与观察组２同一时间段比较

２．２　预后情况与炎性因子的关系　将观察组１、２两组中发

病后２个月肢体肌力恢复至３级以上（Ａ组）３８例，及肌力恢

复不到２级患者（Ｂ组）２９例（部分病例随访中未能联系），发

病第１日两组Ｈｃｙ、ＩＬ６、ＨｓＣＲＰ无显著差异，而发病６０ｄ３
种炎性因子差异有统计学意义（Ｐ＜０．０１，表２）。

表２　发病２个月肌力恢复至３级以上（Ａ组）及肌力恢复不到２级患者（Ｂ组）血清炎性因子比较
（珚ｘ±ｓ）

组别 ｎ
ＨｃｙｃＢ／（μｍｏｌ·Ｌ－１）

发病１ｄ 发病６０ｄ
ＩＬ６ρＢ／（ｐｇ·ｍｌ－１）

发病１ｄ 发病６０ｄ
ＨｓＣＲＰρＢ／（μｇ·ｍｌ－１）

发病１ｄ 发病６０ｄ
Ａ组 ３８ ５７．２１±９．３２ ２１．３３±６．５５ ４８．０１±１３．６７ １０．０５±４．３２ ４２．３１±８．２２ １２．２５±５．８０
Ｂ组 ２９ ５８．６８±１０．２４ ７５．４１±９．２８ ４９．３５±１４．５８ ５０．３４±８．５４ ４３．５２±６．１３ ３９．６５±４．２６

　Ｐ＜０．０１与Ａ组比较

３　讨　论

　　近年来国内外许多学者对ＧＢＳ与血浆炎性因子的关系进

行了探讨，大多数观点认为ＧＢＳ患者早期就有血浆炎性因子

的增高，且认为ＧＢＳ是由细胞免疫和体液免疫共同介导、细胞

免疫占主导地位的炎症脱髓鞘性自身免疫性疾病，自身免疫

反应使大量炎性细胞浸润和激活，致使单核巨噬细胞、Ｔ淋

巴细胞、Ｂ淋巴细胞等被激活，从而使血浆中ＩＬ６、ＴＮＦα等

炎性因子水平增高［２］。同时ＧＢＳ患者发病前大部分有感染

史，未被彻底清除的细菌、真菌和病毒成分在体内产生较多的

细菌脂多糖，从而诱导炎性因子的过量释放，所以ＧＢＳ患者

早期血清中Ｈｃｙ、ＩＬ６、ＨｓＣＲＰ等炎性因子含量水平明显高于

对照组。有研究认为ＧＢＳ患者早期血清中ＩＬ６、ＴＮＦα含量

水平与ＧＢＳ致残率有一定的关系，早期血清中ＩＬ６、ＴＮＦα
含量水平越高，ＧＢＳ致残率越高［３］。炎性因子作为炎症反应

及免疫应答的重要调节因子，对可选择和特异性地损害周围

神经髓鞘并导致轴索的最终破坏，激活中性粒细胞、血管内皮

细胞、诱导黏附分子的表达，促进炎症细胞从血管向神经组织

移行，并可促使中性粒细胞释放大量的活性氧和弹性蛋白酶，

对血管内皮细胞和脱髓鞘后裸露的神经纤维细胞造成直接的

损伤，甚至使其坏死，增加兴奋性氨基酸（ＥＡＡ）、一氧化氮

（ＮＯ）及自由基等神经毒性物质的产生和释放，使脱髓鞘后裸

露的神经纤维细胞进一步损伤，甚至坏死［４］。吴梅等［５］认为

ＧＢＳ患者抑制Ｂ细胞功能的ＣＤ８＋细胞减少，致体液免疫功能

亢进，抗神经抗体产生增多而致病。ＣＤ４＋细胞的主要功能是

通过分泌ＩＬ２等细胞因子，增加和扩大免疫应答过程，ＣＤ４＋／

ＣＤ８＋比值升高，使其作用增强。也有学者认为恢复期患者血

清炎性因子较急性期增高［６］。血清 Ｈｃｙ作为常见炎性因子之

一，其代谢与维生素Ｂ１２密切相关，而维生素Ｂ１２是合成神经纤

维髓鞘不可或缺的物质，同时ＩＬ６、ＨｓＣＲＰ作为炎性因子，其

与临床自身免疫反应密切相关，因此我们选择以上因子作为

检测指标，因以前的研究并未对早期做出具体时间界定，所以

我们的实验通过对ＧＢＳ患者早期追踪病史，严格界定发病时

间，并在不同时间段检测血清炎性因子水平变化。本研究中，

在发病１４ｄ的时候，病情较轻的患者血清炎性因子已经开始

下降，而中度病情患者在２８ｄ后才降至较低水平，重度患者则

一直维持到发病２８ｄ以后，同时可以看出，中重度患者血清炎

性因子在发病１４ｄ左右达到高峰。通过本研究我们认为不同

病情程度的ＧＢＳ患者在最初发病时血清炎性因子水平是类似

的，可是随着时间的延长，病情越重的患者血清高浓度炎性因

子维持的时间越长，对机体造成的损害也越大，从而对患者的

预后及恢复造成不可逆的影响，而且炎性因子水平关系患者
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预后，肌力恢复较好的患者血清炎性因子水平也较低，但早期

控制血清炎性因子水平是否对病情的控制及恢复有利，则尚

需进一步研究与探讨。
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