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吉兰 －巴雷综合征的心电图变化研究
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摘　要：吉兰 －巴雷综合征可以累及心脏，出现心电图变化，如心率异常、ＳＴＴ改变、巨大 Ｔ波、ＱＴ间期延长、房室传导
阻滞。其发生的原因与植物神经（节）脱髓鞘、延髓心血管运动中枢损坏、病毒感染、缺氧及 ＣＯ２潴留等有关。心电图变

化对估计吉兰 －巴雷综合征的病情和预后有重要参考价值。因此，吉兰 －巴雷综合征的病程进展期需加强心电图监护、

心脏彩超等手段，及时发现和处理心脏并发症，降低死亡率。
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　　吉兰 －巴雷综合征（ＧｕｉｌｌａｉｎＢａｒｒéｓｙｎｄｒｏｍｅ，
ＧＢＳ），又称急性炎性脱髓鞘性多发性神经炎，是以
周围神经和神经根脱髓鞘及小血管周围淋巴细胞

及巨噬细胞炎性反应为病理特点的自身免疫性疾

病。有关研究统计显示，大约 ６０％的 ＧＢＳ患者可

伴有植物神经损害［１］，疾 病的进展期可累及心

脏［２］，引起多种心电图（ｅｌｅｃｔｒｏｃａｒｄｉｏｇｒａｍ，ＥＣＧ）改

变。ＧＢＳ伴发心脏心电图变化的研究，在近几年我
国文献报道中并不多见，本文就此做一综述。

１　ＧＢＳ的心电图异常表现
ＧＢＳ原发性心脏损害并不多见，但病程可累及

心血管系统，出现心脏症状。其心电图变化可表现

为心率改变、ＳＴＴ改变、巨大 Ｔ波、ＱＴ间期延长、
房室传导阻滞等等。

１．１　ＧＢＳ植物神经功能障碍
ＧＢＳ可引起植物神经功能障碍，主要表现在内

脏及皮肤，其中以心血管系统受累最为常见［３］，如

血压改变、体位性低血压、广泛的心律不齐（包括

窦性 心 动 过 速、严 重 的 心 动 过 缓 甚 至 心 脏 停

搏）［１］。其次是多汗、皮肤潮红、消化道症状（如恶

心、呕吐、腹泻）等症状。伴有植物神经功能障碍

的 ＧＢＳ患者常常都是病情危重的。
临床应重视 ＧＢＳ的心电图变化，观察心电图变

化有助于间接了其解植物神经损害的状态。国外

有人曾做过周围神经病的植物神经功能检查，其中

一项最重要的方法就是检查心电图 ＲＲ间期改变；

另一项是皮肤交感电反应［４，５］。研究认为心电图

ＲＲ间期改变可以反映迷走神经功能改变。另外，

相关研究还有心率变异性，它是指逐次窦性心搏间

心动周期的微小变异，它能够量化反映自主神经系

统对窦房结的调节，在国内外已广泛应用于临床多

种疾病的研究。在交感神经活动增强时，心率变异

性减小，副交感活动增强时，心率变异性增大。因

此，细致观察 ＧＢＳ患者心电图变化对于了解其植
物神经状态和病情程度都有一定指导作用。

１．２　ＧＢＳ心率改变

有研究发现，ＧＢＳ以窦性心动过速最常见［２］，

但其发生率报道不一，高者甚至报道其发生率大约

为 ８８％［６］。

ＧＢＳ发生窦性心动过速的原因与交感神经功
能亢进有关。研究显示，ＧＢＳ主要是交感神经活性
增高，而不是副交感神经活性减低［７］。心脏的交感

神经兴奋可导致心率加快，兴奋经房室交界传导的

速度加快，心肌收缩力加强，出现这种情况通常不

需要治疗，可自行恢复，只有伴有冠状动脉疾病的

年老患者才需要治疗［２，８］。

另一方面，大约 ５０％的 ＧＢＳ患者可出现心动
过缓。由于传入的压力感受器反射失调，导致迷走

神经过度活跃，引起心动过缓［９］。心迷走神经兴奋

可导致心率减慢，心房肌收缩力减弱，房室传导速度

减慢，甚至出现房室传导阻滞。有报道认为，７％ ～
３４％的 ＧＢＳ患者存在潜在的心脏危险，将来可能需
要使用阿托品或者安装起搏器，包括房室传导阻滞，

心脏停搏等［７］。对此，我们应予以足够的重视。

１．３　ＧＢＳ心脏节律改变
ＧＢＳ患者可发生早搏、逸博、传导阻滞等。交
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感神经兴奋时，血浆儿茶酚胺含量增多，心肌内环

磷腺苷浓度增加，心肌细胞膜 Ｃａ２＋慢通道释放增
加，普肯耶细胞自律性增强，易形成心室异位节律

点诱发室性期前收缩。而迷走神经兴奋时释放乙

酰胆碱，引起心室肌动作电位振幅降低，传导及复

极减慢，抑制窦性心律及房室传导，从而解除窦性

冲动对低位节制点驱动性超速抑制，使下位逸搏活

动变为主导节律。Ｉｏ及Ⅱｏ房室传导阻滞、房性及

室性早搏、束支传导阻滞及同时并存多种心电图异

常改变多见于重型 ＧＢＳ。ＧＢＳ病情越重，心脏受累
也越重，可能与病变范围广，病毒感染严重有关。

１．４　ＧＢＳ心脏 ＳＴＴ改变
ＧＢＳ交感神经损害重者，可出现慢的心律失常

和传导阻滞，还可因冠状血管收缩引起 ＳＴＴ变
化；副交感神经损害重者，可出现心跳过快的心律

失常，并可因心动周期缩短影响冠脉供血，亦可继

发 ＳＴＴ变化，但可被心得安逆转。心得安试验阳
性，提示副交感神经张力过高。

２　ＧＢＳ的心电图改变原因
ＧＢＳ的植物神经功能障碍中，心血管功能障碍

是极具危险性的，探讨其发生原因，对于其治疗和

病情估计有重要意义，综合国内外研究成果，目前

认为其发生原因可能与下列病理基础有关系。

２．１　植物神经（节）脱髓鞘
病理学证实，ＧＢＳ周围神经组织呈施万细胞浸

润、节段性髓鞘脱失。病变可累及神经根和周围神

经，即颅神经、脊神经（包含躯体神经和植物神

经），可导致交感神经和副交感神经兴奋性紊乱，

临床上常出现相应植物神经障碍症状。神经节苷

脂是周围神经髓鞘中脂类的一种，而心脏组织具有

乳糖神经节苷脂，分子模拟研究认为，对共同抗原

决定簇的免疫交叉反应可能使心脏受累［２］，以往对

空肠弯曲杆菌相关的研究对此解释具有提示作

用［１０，１１］。

结合解剖学知识，躯体运动神经一般是较粗的

有髓纤维，而内脏运动神经则是较细的薄髓纤维

（节前纤维，有髓鞘 ｂ类神经纤维，传导速度较快）
和无髓纤维（节后纤维，无髓鞘 ｃ类神经纤维，传
导速度较慢）。交感神经节离效应器官较远，因此

节前纤维短而节后纤维长；副交感神经节离效应器

官较近，有的神经节就在效应器官壁内，因此节前

纤维长而节后纤维短。因此，ＧＢＳ植物神经改变，
在病理上迷走神经受累明显。动物实验证实，右侧

迷走神经主要作用于窦房结，而左侧迷走神经主要

作用于房室传导系统，其病理上的改变可影响心脏

窦房结功能及微循环等，从而引起心电图改变。

一些 ＧＢＳ尸检发现，颈交感链及支配心脏的交
感神经有轻、中度脱髓鞘改变。但也有些 ＧＢＳ尸
检病理改变并不能一致地证实自主神经病变，提示

自主神经系统损伤的程度不同，特别是在迷走神经

传出纤维［２］。

２．２　延髓心血管运动中枢损坏
有报道认为，ＧＢＳ患者脑干周围有淋巴细胞漫

润，认为植物神经障碍与脑干功能不全有关。

对众多 ＧＢＳ患者伴发植物神经障碍的病理学
检查，发现此类患者的交感神经、副交感神经系统

的损害极为广泛，从脊髓侧柱、神经根、交感神经

节、交感链到周围神经均有病变，表现为水肿、炎

性细胞浸润、脊髓侧角细胞的染色质溶解（累及颈

胸节段时出现心律失常）、节段性脱髓鞘、沃勒变

性等，副交感神经包括迷走、舌咽神经、副交感神

经节和自主神经节有水肿、淋巴细胞及浆细胞的浸

润，脑干心血管活动中枢有水肿及炎性细胞浸

润［１２］。

２．３　病毒感染
ＧＢＳ患者病前多有非特异性病毒感染或疫苗

接种史［１３１５］，目前认为 ＧＢＳ发病与病毒等感染有
关，如空肠弯曲菌。若病毒感染早期出现病毒血

症，病毒可直接损害心肌组织；后期由病毒感染引

起的自身免疫亦对心脏有损害，出现心肌炎［１６］。

有文献报道，尸检发现 ＧＢＳ心脏有弥漫性间质单
核及多形性细胞浸润，个别心肌纤维有灶性坏

死［１７］。

一项研究显示，ＧＢＳ患儿血清中可检测到血清
心肌线粒体 ＩｇＧ，提示部分 ＧＢＳ患儿存在心肌免疫
性损伤，病毒感染引起的自身免疫是引起心肌和神

经组织的同时损害的主要原因之一［１８］。动物模型

组也发现有 ＩｇＧ沉积在心肌细胞中，推测与免疫损
伤有关［１９］。

一项对死于心脏骤停的 ３例 ＧＢＳ患者的免疫
组化法研究证明，ＧＢＳ周围植物神经炎，特别是心
脏神经炎，可表现为巨噬细胞和 Ｔ淋巴细胞浸润。
这种心脏 神 经 炎 性 损 害 可 能 是 心 源 性 猝 死 原

因［２０］。

２．４　缺氧及 ＣＯ２潴留
重型、极重型 ＧＢＳ患者因呼吸肌麻痹可致通气

·６８·

　 　　ＪｏｕｒｎａｌｏｆＩｎｔｅｒｎａｔｉｏｎａｌＮｅｕｒｏｌｏｇｙａｎｄＮｅｕｒｏｓｕｒｇｅｒｙ　２０１１，３８（１）　



功能障碍、缺氧及 ＣＯ２潴留。缺氧可刺激心脏交感
神经，使心率加快和心搏量增加，血压上升。心肌

对缺氧十分敏感，早期缺氧即可在心电图上显示

ＳＴＴ改变，严重缺缺氧则出现早搏、房颤、心室颤
动、心脏骤停、急性冠状动脉综合征，甚至心肌梗

死等［２１］。一定程度的 ＰａＣＯ２ 升高，可刺激心血管
运动中枢和交感神经，使心率加快，心收缩力增

强，心输出量增高，血压升高；严重的 ＣＯ２潴留，可
直接抑制心血管运动中枢，还可引起严重呼吸性酸

中毒，当 ｐＨ＜７．２０时，可引起心肌收缩无力，心输
出量下降，血压下降，心肌室颤阈下降易引起心室

纤颤［２２］。

３　ＧＢＳ的心电图改变与预后
ＧＢＳ患者一般预后良好。但 ＧＢＳ伴严重慢心

律失常者副交感神经过度活跃，可产生心动过缓至

心脏停搏，并且可致死，主要出现在重症者，尤其

是机械通气病人。有报道认为起病急、有前驱感

染、呼吸困难、球麻痹以及异常心电图改变的 ＧＢＳ
患者预后不良［２３］。

ＧＢＳ死亡原因中有心律失常及心跳骤停，肺感
染，急性肺水肿，肺不张，辅助通气意外，死于病

后，虽经心肺复苏、气管切开、使用呼吸机，积极抗

感染等也无效。在如此短时间内死亡单纯用呼吸

肌麻痹及并发症难以解释，可能与植物神经受累加

重心血管功能障碍，导致呼吸循环衰竭有关。

有学者认为，ＧＢＳ可导致心脏传导系统永久损
伤［１］。有研究认为，心动过缓和早搏成倍出现的

ＧＢＳ病人是考虑植入永久起搏器的潜在人选［１］。

综上所述，心电图对估计 ＧＢＳ病情和预后有重
要的参考价值。因此，ＧＢＳ病程进展期需加强心电
心电图监护、心脏彩超等手段，及时发现和处理心

脏并发症，降低死亡率。我们相信，对 ＧＢＳ临床的
不断观察、分子免疫学和病理学的不断推陈出新，

将为我们进一步认识 ＧＢＳ的病因和治疗提供依
据，为我们探索治疗 ＧＢＳ指出一条新的路径！
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活性调节细胞骨架蛋白在癫痫突触可塑性中的作用

张培松１，王峰２，徐文中１　综述　　孙涛１，２　审校
　　　　　　　　　　１．宁夏医科大学，宁夏 银川市　７５０００４；

２．宁夏医科大学附属医院神经外科，宁夏 银川市　７５０００４

摘　要：癫痫的发病机制复杂，目前对其研究主要集中在突触可塑性方面。活性调节细胞骨架蛋白（Ａｒｃ）是即早基因的
一种效应子。其编码的 ｍＲＮＡ在神经活性刺激下迅速表达，翻译后的蛋白产物能移动、积聚于被激活神经元的突触，特

定蓄积于突触活性位点，使其蛋白表达产物在活化的突触部位起作用，使突触可塑性发生持久性改变，因此，ＡｒｃｍＲＮＡ／

蛋白的树突定位是突触可塑性的基础。Ａｒｃ参与突触可塑性需要多种受体共同参与，但在这方面研究尚属空白。

关键词：癫痫；活性调节细胞骨架蛋白；突触可塑性

　　癫痫是神经系统一种常见病，其反复发作是
导致人类生活自理能力下降的一个重要原因。大

量的研究认为突触可塑性在癫痫的启动及维持中

起到关键作用。突触可塑性主要表现为突触结合

的可塑性及突触传递的可塑性。突触结合的可塑

性指突触形态结构改变，及新突触联系形成和传递

功能建立，是一种持续时间较长的可塑性。突触传

递的可塑性即突触功能的可塑性指突触反复活动

引起突触传递效率的增加（易化）或降低（抑制）。

活性调节细胞骨架蛋白（ａｃｔｉｖｉｔｙｒｅｇｕｌａｔｅｄｃｙ
ｔｏｓｋｅｌｅｔｏｎａｓｓｏｃｉａｔｅｄｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｒｃ）是一种即早基因效
应子，Ａｒｃ的表达与神经元的活性有关，受到活性

刺激时迅速表达产生，从而在癫痫发作过程中起到

一定的作用，其具体作用尚不清楚。

１　Ａｒｃ与长时程增强的关系
Ａｒｃ的功能在神经可塑性方面有很多形式，如

长时程增强（ｌｏｎｇｔｅｒｍｐｏｔｅｎｔｉａｔｉｏｎ，ＬＴＰ）、长时程抑

制（ｌｏｎｇｔｅｒｍｄｅｐｒｅｓｓｉｏｎ，ＬＴＤ）、稳态可塑性，并且在
动物行为神经网络方面有很广的作用。Ａｒｃ在神
经活性刺激下迅速产生，且其蛋白表达产物能移

动、积聚于激活神经元的树突，从而使其在突触可

塑性、稳态可塑性以及记忆巩固中起到核心作

用［１］。在海马内注射 Ａｒｃ反义寡核苷酸后 Ａｒｃ蛋白

的表达受到干扰，损害了 ＬＴＰ的维持，但并不影响
ＬＴＰ的产生。Ｍｅｓｓａｏｕｄｉ等［２］将反义 Ａｒｃ（ＡＳ）寡核

苷酸注入到海马齿状回内侧穿通路后在不同时间

点进行高频刺激，发现早期 Ａｒｃ合成必须有 ＬＴＰ的
表达，而晚期合成必须有 ＬＴＰ的巩固。Ｍｉｙａｓｈｉｔａ
等［３］研究显示通过 ＬＴＰ刺激激活了即早基因的转

录，增加了 Ａｒｃ的表达，因此海马 ＬＴＰ的巩固需要
即早基因 Ａｒｃ的表达。Ｐａｎｊａ等［４］研究显示 Ａｒｃ蛋

白持续合成依赖于 ＬＴＰ维持时持续的 ＡｒｃｍＲＮＡ表

达。Ｋｕｉｐｅｒｓ等［５］认为新生颗粒细胞产生 Ａｒｃ可以

提示其功能。ＹｉｌｍａｚＲａｓｔｏｄｅｒ等［６］对在体大鼠海马
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