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吉兰—巴雷综合征与空肠弯曲菌感染 *
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摘要：吉兰 -巴雷综合征是自身免疫介导的周围神经病，主要的病理改变是周围神经组织小血管淋巴细胞、巨噬细胞浸润，神经纤

维脱髓鞘，严重病例可继发轴索损害。吉兰—巴雷综合征的发生是由于易感人群感染病原菌后，机体针对病原菌抗原成分产生相

应抗体，该抗体与人体神经节苷脂发生交叉免疫反应；同时在多种细胞因子的协同作用下，影响神经传导功能，最终产生不同程

度的髓鞘脱失，严重者可导致轴索变性。空肠弯曲菌是其中最常见的病原菌，本文就吉兰—巴雷综合征与空肠弯曲菌感染的关系

予以综述。
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Guillain - Barre Syndrome and Infection*
△

Gillan - barre syndrome is immune-mediated peripheral neuropathy itself, whose the main pathological changes is the

peripheral nerve tissue small blood vessels lymphocytes, macrophages infiltration, and the nerve fibers demyelination, severe cases can be

secondary to the axon damage. Gillan - barre syndrome is due to the vulnerable groups of pathogenic bacteria infection and the body

produce antibodies against pathogens antigen components, the ganglioside antibodies to human body cross immune reaction.At the same

time under the synergy of many kinds of cytokines, affect nerve conduction function, resulting in different levels of myelin

depigmentation, severe cases can lead to axonal degeneration. Jejunum bending bacteria is one of the most common pathogenic bacteria,

in this paper, the gillan - the barre syndrome and relationship of jejunum bending bacteria infection were reviewed.
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前言

吉兰—巴雷综合征是以周围神经和神经根的髓鞘脱失以

及小血管周围淋巴细胞和巨噬细胞的炎性反应为病理特点的

自身免疫性疾病。多数患者急性起病，两个或两个以上肢体肌

肉无力，一般近端重于远端，腱反射减弱或消失，无病理反射，

可伴有异常感觉，可伴有自主神经功能异常。可累及颅神经、脊

神经，颅神经受累时，可能影响气道和面部肌肉，眼球运动和吞

咽，严重者可出现呼吸肌麻痹，病死率达 3-10%[1，2]，脊神经受累

时可导致相应支配区的肌肉瘫痪及疼痛感。多数患者呈单时相

自限性病程，发病两周左右达到疾病高峰，一个月之内进入恢

复期，神经电生理检查提示周围神经、神经根髓鞘脱失，脑脊液

检查存在蛋白 -细胞分离现象，并且经过丙种球蛋白或血浆置

换治疗有效。包括急性炎性脱髓鞘性多发神经根神经病、急性

运动轴索性神经病、急性运动感觉轴索性神经病、Miller Fisher

综合征、急性自主神经病、急性感觉神经病等亚型。

1 GBS的发病的流行病学

于 1859 年首先由法国的 Landry 报道 ,Guilliain，Bane 和
Strohl于 1916年报道了 2例，并对该病进行了详细的描述，后

人称其为 Guilliain-Barre syndrome(GBS) [3,4]。

Sharma,Kannan等人的研究表明，GBS的发病没有明显的

季节性高峰,不同季节的发病率无明显差异[5，6]。GBS是累及周

围神经的常见疾病，发展中国家有相对较高的发病率，也是目

前我国急性周围性瘫痪的最常见病因。全世界的发病率是

0.6-4/100，000人 /年[7]。我国 GBS的年发病率儿童略高于成人,

各个年龄组的平均发病率 0.66/10万。例如哈尔滨市 GBS年发

病率为 0.67/10万人口[8]。

吉兰—巴雷综合征的分布没有明显的地域性，世界多个国

家有报道过。一般患者发病前两周左右存在非特异性感染史，

也可以是疫苗接种史、手术史等，目前发病机制多认为是由于

病原菌的感染激活了人体细胞免疫和体液免疫，机体产生的抗
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体与人体神经节苷脂发生交叉免疫反应，导致周围神经及神经

根的髓鞘脱失而发病[9-11]。

2 吉兰—巴雷综合征的前驱感染常见病原菌

吉兰—巴雷综合征的前驱感染可以是多种病原菌，常见的

病原菌有空肠弯曲菌(Campylobacterjejuni,CJ)、巨细胞病毒(Cy-

tomegalovirus, CMV)、EB 病毒(Epstein-Barr virus, EBV) 、乙肝

病毒 (Hepatitis B virus, HBV)、戊肝病毒（hepatitis E virus ，
HEV）、肺炎支原体 (Mycop lasma pneumonia) 、人类免疫缺陷

性病毒等，空肠弯曲菌是其中最常见的病原菌[12-15]。

空肠弯曲菌为常见的人畜共患病的病原菌，可导致胃肠

炎、反应性关节炎、吉兰 -巴雷综合征等疾病，为革兰氏阴性

菌，属于微需氧菌，在正常大气或无氧环境中均不生长，在含血

的培养基内可生长良好，其生化反应不活泼，不发酵糖类，不分

解尿素，抵抗力不强，易被日光直射及弱的消毒剂等所消灭。空

肠弯曲菌感染发病的特点为，散发性、地方流行性，偶有爆发流

行[16]。CJ是导致腹泻的常见病原菌,1947年 Levy首次在腹泻患

者血中分离出空肠弯曲菌，CJ广泛存在于动物的肠道内，能够

在猪、鸡等与人类日常生活经常接触的动物中传播，人类可通

过直接接触或食用带菌动物污染的水源或食物而被感染。多数

带菌者并不发病，粪—口途径是主要的传播途径。Rhodes等于
1982年从一例中年的腹泻患者粪便中培养出空肠弯曲菌，并

且两周以后，该患者出现四肢对称性周围性瘫痪症状，结合查

体及神经电生理检查，最终确诊为 GBS，在患者血清中还检测

出高滴度的空肠弯曲菌抗体。在此之后，一些学者也陆续发现

空肠弯曲菌感染后的一段时间内患者发生 GBS的现象。空肠

弯曲菌感染在 GBS病人中是很常见的已经被越来越多的研究

所证实。由 Kaldor等报告的 56例 GBS患者中，查到近期感染

空肠弯曲菌的血清学证据的患者占其中的 21例。美国、欧洲等

地区 26%～ 45%的 GBS患者经血清学或大便培养证实有空肠

弯曲菌感染，而对照组仅 1%～ 12%有空肠弯曲菌感染[17,18]。Ho

tW等在日本、荷兰、美国等国家进行的大规模临床研究中，应

用血清学和细菌培养方法查出有空肠弯曲菌感染的 GBS患者

占总人数的 23%～ 45%[19]。2000年我国河南省对 85例 GBS患

者的研究中，空肠弯曲菌感染患者占 51.8%。2006-2007年孟加

拉国对 100 例 GBS患者的研究中，空肠弯曲菌感染患者占
69%。1991-1995年石家庄地区对 GBS患者的研究中，空肠弯

曲菌占 80%。在中国北方对 38例 GBS患者的一项研究中，约
66%GBS患者检测出空肠弯曲菌感染的血清学证据。

3 感染空肠弯曲菌后发生 GBS发病机制

感染空肠弯曲菌后发生 GBS的可能发病机制：1)、分子模
拟机制在空肠弯曲菌导致 GBS发病中起着重要作用已经被很

多研究所证实，目前认为部分 GBS是由于易感人群感染空肠
弯曲菌后，机体针对 CJ抗原成分产生相应抗体，该抗体与人体

神经节苷脂发生交叉免疫反应；同时在多种细胞因子的协同作

用下，影响神经传导功能，最终产生不同程度的髓鞘脱失，严重

者可导致轴索变性。应用 GBS患者来源的 CJ活菌感染或其脂

多糖免疫动物，都已复制出 GBS的动物模型[20]。2）、毒素性损
伤，空肠弯曲菌可产生一种肠毒素，该肠毒素可与 GM1结合，

导致周围神经髓鞘脱失，并最终损伤神经组织而导致 GBS发

病。3)、细胞介导的免疫损伤，空肠弯曲菌感染激活了机体的细

胞免疫，并在多种细胞因子的共同作用下，破坏了血 -神经屏

障、血管内皮细胞及神经，导致周围神经及神经根脱髓鞘而发

病。4）、神经节苷脂抗体是主要的致病因素，研究发现，能够结

合空肠弯曲菌脂多糖的 GM1抗体大多是通过非 TC依赖性途

径产生的 IgG1和 IgG3型抗体，主要的免疫原可能是空肠弯曲

菌上神经节苷脂样结构共同表位的糖蛋白。5)、研究表明，虽然

某些类型的空肠弯曲菌与 GBS高度相关，但是相同类型的空

肠弯曲菌所引起的 GBS的临床类型也是不相同的，表明宿主

因素也是决定 GBS是否发病及发生何种类型的 GBS的重要

因素。空肠弯曲菌的内核与外核两部分组成核心寡糖

(1ipo-oligosaccharides，LOS)。外核的唾液酸结构在某些血清型

的菌株中可作为自身免疫机制的触发因素导致 GBS。编码空肠
弯曲菌的 LOS外核结构的基因簇是复杂多样的，这种多样性

可能与空肠弯曲菌的生存环境密切相关，从而导致空肠弯曲菌

不同型基因和表型的多样性[21]，引起患者不同的发病类型。

研究证实，Penner 19型 CJ在日本、欧美的 GBS患者中较

为常见，4型和 2型其次，其他血清型较少见[22]。其他国家也报

告了一些诱发 GBS的血清型，其中 Penner 19、4和 2型是国外

常见的类型[23]。

3 小结与展望

吉兰 -巴雷综合征在我国发病率较高，是引起我国急性软

瘫的最常见的病因，给社会和家庭带来了严重的负担，研究表

明，空肠弯曲菌感染与吉兰 -巴雷综合征的发病有明显的相关
性，并且中国空肠弯曲菌感染引起的 GBS中轴索损害较为多

见。但还有很多问题值得研究，比如中国的空肠弯曲菌感染血

清型的种类如何，诱发 GBS的血清型种类如何，诱发何种类型的
GBS，都有待于进一步的研究并进一步阐述GBS的发病机制。

相信在不久的将来，我们会明确感染空肠弯曲菌后发生

GBS发病机制，就会寻找到更多有效的吉兰巴雷综合征的治疗

方法。从而为不同临床类型的 GBS的患者提供明确的病因治

疗措施，减轻患者家庭和社会的经济负担，最大程度的减轻患

者的痛苦。
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