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论　著

[摘要 ]　目的　总结分析儿童重症抗N -甲基 - D -天冬氨酸受体

(NMDAR)脑炎的临床特征、治疗及预后情况。方法　收集2014年1月－

2 0 2 1年9月重庆医科大学附属儿童医院神经内科及儿童重症监护病房

(PICU)收治的20例重症抗NMDAR脑炎患儿的临床资料。分析所有患儿

的临床特征、治疗及预后情况；采用改良Rankin量表(mRS)评估患儿的短

期预后，将其分为预后良好组(mRS<2分)与预后不良组(mRS≥2分或死

亡)，并分析其预后影响因素。结果　纳入的20例重症抗NMDAR脑炎患

儿中，女11例，男9例，发病年龄(9.2±3.7)岁。首发神经系统症状以惊厥

发作、精神行为异常为主，主要并发症为意识障碍(85.0%)，癫痫持续状

态(60.0%)，中枢性低通气(40.0%)，急性颅内压增高(35.0%)，多脏器功能

衰竭(20.0%)，休克(20.0%)，横纹肌溶解(15.0%)，其中短期预后良好的患

儿无多脏器功能衰竭、休克和横纹肌溶解发生。首次脑电图检查异常19

例(95.0%)，主要为慢波活动，短期预后良好的患儿均无痫样波及δ刷。所

有患儿均接受一线治疗，包括甲泼尼龙、静脉用丙种球蛋白(IVIG)或血浆

置换(TPE)，2例患儿接受利妥昔单抗二线免疫治疗，免疫治疗前后GCS

评分有所改善。出院后进行3个月的短期随访，发现4例患儿死亡，16例

存活患儿遗留以认知功能减退(12例，75.0%)、语言障碍(10例，62.5%)及

运动障碍(8例，50.0%)为主的神经系统功能障碍，mRS评分为(2.81±1.55)

分。近期预后良好组入院到完善抗体检测的时间明显短于近期预后不良

组(P=0.032)。结论　儿童重症抗NMDAR脑炎除尽早完善抗体检测及脑电

图检查、尽快启动免疫治疗外，还应重视呼吸、循环及癫痫持续状态的

管理；大部分患儿免疫治疗有效，但近期预后欠佳。

[关键词]　N-甲基-D-天冬氨酸受体(NMDAR)；儿童；重症脑炎；抗

NMDAR脑炎
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[Abstract]　Objective　To summarize and analyze the clinical features, treatment and prognosis of children with severe 

anti-N-methyl-D-aspartate receptor (anti-NMDAR) encephalitis. Methods　A total of 20 cases clinical data of children patients 

with severe anti-NMDAR encephalitis were collected from the Department of Internal Neurology and Pediatric ICU of Children's 

Hospital affiliated to Chongqing Medical University from January 2014 to September 2021. The clinical features, treatment and 

prognosis were analyzed. Modified Rankin scale (mRS) was used to evaluate the short-term prognosis of the patients, and divided 

them into favourable prognosis group (mRS <2) and unfavourable prognosis group (mRS ≥2, or death), and analyze the influencing 

factor to prognosis. Results　A total of 20 children with severe anti-NMDAR encephalitis were included, among them 11 girls and 9 

boys with on-set age of (9.2±3.7) years. convulsion attack and mental behaviour disorder were the first neurological symptoms, and 

the main complications included consciousness disturbance (85.0%), status epilepticus (60.0%), central hypoventilation (40.0%), 

acute intracranial hypertension (35.0%), multiple organ dysfunction (20.0%), shock (20.0%) and rhabdomyolysis (15.0%), while 

no multiple organ dysfunction, shock and rhabdomyolysis occurred in favourable prognosis group. Moreover, slow wave activity 

was critical feature of first electroencephalography (EEG) abnormalities (95.0%), and none of the patients in favourable prognosis 

group had epileptiform waves and δ-brushes. The first-line immune treatment was received by all the children patients including 

the combination therapies of methyllprednisolone, intravenous immunoglobulin (IVIG) or plasma exchange (TPE), among them 2 

cases received the second-line immunotherapy with rituximab. Glasgow coma score (GCS) scores improved after immunotherapy 

compared with pre-treatment. Short-term follow-up was performed for 3 months. Finally, 4 of the children patients died and 16 

survived with neurological deficits, mainly including cognitive impairment (12 cases, 75.0%), language impairment (10 cases, 

62.5%) and motor deficits (8 cases, 50.0%), average mRS score was 2.81±1.55. The time from admission to performed the antibody 

testing was significantly shorter in favourable prognosis group than that in the unfavourable prognosis group. Conclusions　For 

children patients with severe anti-NMDAR encephalitis, in addition to early testing the cerebrospinal fluid antibody, completing 

electroencephalogram and early initiation of immunotherapy, attention should also be paid to the management of central respiratory, 

cardiovascular and status epilepticus. Immunotherapy is effective in majority of the patients. However, children with severe anti-

NMDAR encephalitis have a poor short-term prognosis.

[Key words]　N-methyl-D-aspartate receptor (NMDAR); children; severe encephalitis; anti-NMDAR encephalitis

抗N-甲基-D-天冬氨酸受体(N-methyl-D-aspartate 
receptor，NMDAR)脑炎由Dalmau等[1]于2007首次提

出，是儿童常见的非感染性脑炎。儿童抗NMDAR
脑炎是一种中枢神经系统免疫性疾病，常急性起

病，以快速进展的精神行为异常、认知语言障碍、

癫痫发作、运动障碍为典型表现，可发展为以癫痫

持续状态、意识障碍甚至呼吸衰竭、心血管功能障

碍等严重神经系统和脑部以外多器官功能障碍为特

征的重症脑炎，并可遗留严重的神经系统后遗症，

甚至危及生命。由于其临床表现复杂多样，易延误

诊断及治疗，发展为重症的比例高[2]，因此，近年

来该病逐渐受到儿科重症监护病房(pediatric intensive 
care unit，PICU)的重视。目前，国内外对儿童重症

抗NMDAR脑炎的研究较少，对该病的认识不足，

且儿童抗NMDAR脑炎在某些临床特征方面不同于

成人，因此，充分认识其特点对于及时、有效的临

床干预至关重要[3]。本研究对重庆医科大学附属儿

童医院神经内科及PICU收治的重症抗NMDAR脑炎

20例患儿的临床特点、治疗方案与短期预后进行总

结分析，旨在为临床诊疗提供参考。

1　资料与方法

1.1　研究对象　收集2014年1月－2021年9月重庆

医科大学附属儿童医院神经内科及PICU收治的20
例重症抗N M DA R脑炎患儿的临床资料进行回顾

性分析。纳入标准：(1)年龄0~16岁；(2)符合抗

NMDAR脑炎的诊断标准；(3)符合重症脑炎的诊断

标准。抗NMDAR脑炎的诊断标准：(1)快速起病

(病程<3个月)；(2)临床表现具备[①异常行为(精神

症状)或认知功能障碍；②语言功能障碍；③癫痫

发作；④运动障碍、异动症或肌强直/异常姿势；

⑤意识水平下降；⑥自主神经功能障碍或中枢性

通气不足]6项主要症状中的1项或多项；(3)脑脊液

(cerebrospinal f luid，CSF)NMDAR抗体IgG阳性伴

或不伴血NMDAR抗体IgG阳性；(4)排除其他可能

病因，包括病毒性脑炎、脑肿瘤、代谢性疾病、

药物中毒等。重症脑炎诊断标准[4]至少符合以下1
项：①单次全身性惊厥时间>5 min或癫痫持续状态

(refractory status epilepticus，RSE)；②意识障碍，改

良格拉斯哥昏迷评分(Glasgow coma score，GCS)≤8
分；③肢体瘫痪；④脑干损害；⑤严重或持续颅内

压增高；⑥脑外器官功能障碍或衰竭。本研究获重

庆医科大学附属儿童医院伦理委员会批准[2022年
伦审(研)第(306)号]。
1.2　方法

1 . 2 . 1　临床资料　收集患儿基本资料(性别、年
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龄、起病到启动免疫治疗时间、PICU住院时间、

总住院时间)，首发症状、临床表现，合并症，既

往自身免疫、肿瘤病史，主要实验室指标(脑脊液

常规、血及脑脊液自身免疫性脑炎抗体、自身抗

体)，脑电图和影像学资料，治疗措施及预后转归

等。根据GCS评分评估意识状态，改良Rankin评分

(modified Rankin score，mRS)评估脑功能情况。

1.2.2　治疗方案　主要包括免疫治疗及支持治疗。

常用的一线免疫治疗方法包括糖皮质激素、静脉用

丙种球蛋白(intravenous immunoglobulin，IVIG)、
治疗性血浆置换(therapeutic plasma exchange，TPE)
两种及以上的联合治疗。糖皮质激素主要是甲泼尼

龙10~30 mg/(kg.d)，连续3~5 d，最大剂量1 g/d，
冲击后改为1~2 mg/(kg.d)直至出院。IVIG总剂量 
为2 g/kg，持续用药2~5 d。TPE单次置换血浆量

50 ml/kg。以上一线治疗方法效果不佳者采用二线

治疗(利妥昔单抗或环磷酰胺)。对症支持治疗包括

缓解自主神经症状，机械通气、抗感染、持续镇

静，处理横纹肌溶解症，抗癫痫药物治疗，营养支

持及纠正内环境紊乱，必要时行气管切开等。

1.2.3　随访　采用门诊复诊及电话方式随访，并采

用mRS评估患儿的短期预后，将其分为预后良好组

与预后不良组。其中，认定完全恢复或轻微后遗症

(mRS<2分)为预后良好，中或重度后遗症(mRS≥2
分)或死亡为预后不良。

1.2.4　指标分析　将纳入病例的一般情况、临床特

征、重要的辅助检查结果、治疗与预后转归情况进

行描述分析，并进一步对近期预后良好与预后不良

组患儿的一般情况、主要临床症状及辅助检查结果

进行比较。

1.3　统计学处理　采用SPSS 23.0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

较采用独立样本t检验，不符合正态分布的计量资

料以M(Q1，Q3)表示，组间比较采用秩和检验；计

数资料以例(%)表示，组间比较采用Fisher确切概率

法。均为双侧检验。P<0.05为差异有统计学意义。

2　结　　果

2 . 1　一般情况　2 0例中男9例，女1 1例，年龄

( 9 . 2±3 . 7 )岁。起病到入院时间为1 0 . 0 0 ( 8 . 0 0，
1 8 . 0 0 )  d ， 入 院 到 完 善 抗 体 检 测 的 时 间 为

2.00(1.00，3.75) d，起病到启动免疫治疗的时间为

13.00(10.00，23.50) d，PICU住院时间3.50(0.00，
21.75) d，总住院时间31.00(18.75，58.75) d。
2 . 2　临床特征　2 0例中，前驱症状包括发热1 1
例，头痛3例，恶心呕吐4例，肢体无力2例。首发

神经系统症状包括惊厥发作12例，精神行为异常

16例，意识障碍10例，语言障碍14例，运动障碍7
例，共济失调2例。病程中出现的并发症包括癫痫

持续状态12例，意识障碍17例，严重精神行为异常

17例，中枢性低通气8例，急性颅内压增高7例，

多脏器功能衰竭4例，休克4例，横纹肌溶解3例 
(表1)。既往均无自身免疫疾病、肿瘤病史。1例
为乙型脑炎病毒感染后触发，1例为EB病毒感染后 
触发。

表1　重症抗NMDAR脑炎患儿20例的临床表现及辅助检

查结果

Tab.1　Clinical manifestation and auxiliary check results of 20 

children with severe anti-NMDAR encephalitis

项目 例数(%)

前驱症状

发热 11(55.0)

恶心呕吐 4(20.0)

头痛 3(15.0)

肢体无力 2(10.0)

首发神经系统症状

精神行为异常 17(85.0)

语言障碍 14(70.0)

惊厥发作 12(60.0)

意识障碍 10(50.0)

运动障碍 7(35.0)

共济失调 2(10.0)

并发症

意识障碍 17(85.0)

严重精神行为异常 17(85.0)

癫痫持续状态 12(60.0)

中枢性低通气 8(40.0)

急性颅内压增高 7(35.0)

多脏器功能衰竭 4(20.0)

休克 4(20.0)

横纹肌溶解 3(15.0)

首次脑脊液检查

白细胞数升高 5(25.0)

蛋白质升高 3(15.0)

脑电图异常 19(95.0)

慢波活动 19(95.0)

痫样波 5(25.0)

δ刷 1(5.0)

首次头颅MRI异常 11(55.0)

2.3　重要辅助检查结果　入院后首次脑脊液检查

白细胞数升高5例，蛋白质升高3例。20例患儿中，

血清和脑脊液抗NMDAR抗体均阳性18例，血清抗

体阴性2例，合并髓鞘少突胶质细胞糖蛋白(myelin 
oligodendrocyte glycoprotein，MOG)抗体阳性1例。
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图1　一例7岁重症抗NMDAR脑炎女童的典型脑电图表现

Fig.1　Typical electroencephalography (EEG) of severe anti-NMDAR encephalitis in a 7-year-old girl
A. 2~7 Hz δθ混合活动背景；B. 不典型尖-慢波(右侧颞区为著)；C. 右侧颞区δ刷阵发(箭头所示)

A

B

C

血清抗Ro-52抗体阳性5例，血清抗SS-A抗体阳性4
例。铁蛋白增高2例。入院后首次脑电图检查异常

19例(95%)，慢波活动19例，痫样波发放5例，δ刷

1例。典型脑电图表现如图1所示。首次头颅MRI检
查可见异常11例，主要涉及部位为侧脑室后角、基

底节区、胼胝体区、丘脑、海马、颞叶、岛叶等。
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有7例病程中复查头颅MRI，其中4例存在不同程度

的脑萎缩。

2.4　治疗及预后转归情况　20例均给予一线免疫治

疗，其中IVIG(2 g/kg)联合甲泼尼龙20~30 mg/(kg.d) 
连续3~5 d冲击治疗14例，IVIG+甲泼尼龙+TPE治

疗6例，有2例给予2次50 ml/kg TPE，然后序贯治疗

给予甲泼尼龙1~2 mg/(kg.d)，3~6个月逐渐减停。

2例经过 I V I G冲击和甲泼尼龙冲击治疗效果欠佳

后给予二线免疫治疗[利妥昔单抗(375 mg/m2)]。 
免疫治疗前G CS评分为( 7 . 8 5±2 . 7 3 )分，治疗后

GCS评分为(12.77±3.21)分(表2)。8例中枢性低

通气综合征患儿给予有创机械通气，持续时间

196.00(130.50，225.37) h。1例给予血液净化治疗。

12例癫痫持续状态给予咪达唑仑静脉维持联合1~3
种口服抗癫痫药物，包括左乙拉西坦、丙戊酸钠、

氯硝西泮，惊厥控制后给予口服抗癫痫药物治疗。

20例中，3例住院期间死亡；出院后3个月通

过电话或门诊随访，16例存活，1例出院后死亡。

存活患儿中遗留运动障碍8例，精神行为异常3
例，语言障碍10例，仍有癫痫发作4例，认知功能

减退12例。随访时mRS评分为(2.81±1.55)分。近

期预后良好(mR S<2分)6例，预后不良(mR S≥2分
或死亡)14例(表2)。此外，近期预后良好组入院

表2　20例重症抗NMDAR脑炎的转归

Tab.2　The prognosis of 20 children with severe anti-NMDAR 

encephalitis

转归指标 数值

存活[例(%)] 16(80.0)

GCS评分(分, x±s)

免疫治疗前 7.85±2.73

免疫治疗后 12.77±3.21

后遗症[例(%)]

运动障碍 8(50.0)

精神行为异常 3(18.8)

语言障碍 10(62.5)

继发癫痫 4(20.0)

认知功能障碍 12(75.0)

mRS评分(分, x±s) 2.81±1.55

mRS<2分[例(%)] 6(30.0)

mRS≥2分[例(%)] 10(50.0)

死亡[例(%)] 4(20.0)

　　GCS. 改良格拉斯哥昏迷评分；mRS. 改良Rankin量表

表3　两组重症抗NMDAR脑炎患儿临床资料比较

Tab.3　Comparison of clinical data between two groups of children with severe anti- NMDAR encephalitis

指标 预后良好组(n=6) 预后不良组(n=14) P

一般情况

男/女(例) 2/4 7/7 0.642

年龄(岁, x±s) 8.7±3.3 9.4±3.9 0.717

入院到完善抗体检测时间[d, M(Q1, Q3)] 1(1.00, 2.00) 3(1.00, 7.50) 0.032

起病到启动免疫治疗时间[d, M(Q1, Q3)] 20.50(12.25, 38.00) 12.50(10.00, 19.00) 0.120

PICU住院时间[d, M(Q1, Q3)] 9.00 (0, 24.75) 3.50 (0, 23.75) 0.898

主要症状[例(%)]

癫痫发作 3(50) 9(64) 0.642

精神行为异常 5(83) 11(78) 1.000

意识障碍 4(66) 6(43) 0.628

运动障碍 3(50) 4(28) 0.613

语言障碍 3(50) 11(78) 0.303

中枢性低通气 3(50) 5(35) 0.642

难治性癫痫持续状态 3(50) 9(64) 0.642

急性颅内压增高 1(16) 6(43) 0.354

多脏器功能衰竭 0 4(28) 0.267

休克 0 4(28) 0.267

横纹肌溶解 0 3(21) 0.521

辅助检查[例(%)]

脑电图有痫样波或δ刷 0 6(43) 0.115

头颅MRI异常 3(50) 8(57) 1.000

　　PICU. 儿童重症监护病房

到完善抗体检测的时间明显短于近期预后不良组

(P=0.032)，且病程中均无多脏器功能衰竭、休克

及横纹肌溶解等表现，脑电图也未见痫样波或δ刷 
(表3)。
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3　讨　　论

近年来，自身抗体介导的自身免疫性疾病已成

为儿童临床神经病学研究的热点之一。抗NMDAR
脑炎是儿童及青少年最常见的自身抗体相关性免疫

性脑炎[5]，具体发病率尚不清楚，有研究报道1~85
岁均可发病，女性发病率较高[5-6]。由于抗NMDAR
脑炎病死率高达6%，18%可遗留严重后遗症[7-8]，尤

其是对于重症患者，延迟诊断治疗可能导致病死率

和致残率明显增高，因此，早期诊断和治疗该疾病

具有重要意义。但抗NMDAR脑炎患儿的前驱症状

无特异性，临床表现多样，如何早期识别、及时明

确诊断是临床最大的挑战之一。

本研究20例重症抗NMDAR脑炎患儿中女性占

11例，起病到入院时间平均10 d，平均总住院时间

长达31 d。其起病急、进展快，且迅速恶化，超过

一半的患儿(12例，75%)出院后短期随访发现伴有

认知功能减退，故需重视并加强对本病的诊断和认

识。本组患儿的前驱症状无特异性，主要为发热、

恶心、呕吐、头痛、肢体无力等类似流感症状，与

既往文献[6]报道一致。首发神经系统症状以精神行

为异常为主，常伴有癫痫发作或语言障碍。既往研

究发现，儿童抗NMDAR脑炎的神经系统表现常以

癫痫发作等神经症状为主，而成人常以精神症状为

主[9-12]，提示对于以精神行为异常起病伴有癫痫发

作的患儿，需要高度警惕该病重症的可能，应及时

完善相关抗体检测，以便尽早启动治疗。

本研究中重症抗NMDAR患儿病情进展快，可

能与自身免疫反应强度对脑功能的影响相关，对脑

功能的影响可体现在脑电图的异常上。本研究中

95%的患儿存在不同程度的脑电图异常，其中1例具

有典型的δ刷，而短期预后良好组均未见痫样波或

δ刷。绝大多数抗NMDAR患儿在疾病发展的各期脑

电图均可出现弥散性慢波，部分患儿可出现额颞叶

痫样波，而出现痫样波时应关注该患儿已经出现较

为严重的神经功能损害，继发癫痫的可能性较高；

部分患儿可出现典型的δ刷，有研究者通过定量脑

电图分析发现，在急性期首次脑电图δ节律范围内

的峰值频率越高，出现不良后果的可能性越大[13]， 
提示脑电图监测是重症抗NMDAR脑炎患儿病情判

断的重要手段。而头颅MRI对于诊断自身免疫性脑

炎特异性不佳，本研究的重症患儿中有近一半首次

头颅MRI并未发现阳性结果，且头颅MRI有无异常

对短期预后的影响也无明显差异。

本研究患儿的并发症主要包括RSE、进行性加

重的意识障碍、中枢性低通气、急性颅内压增高、

多脏器功能衰竭、休克、横纹肌溶解等，且预后良

好组患儿未出现多脏器功能衰竭、休克及横纹肌溶

解表现。Titulaer等[8]发现，在抗NMDAR脑炎患者

中，约70%因气道保护、运动障碍、自主神经功能

失调、意识障碍等原因需要进入ICU治疗，在此期

间，常见的挑战包括区分真正的癫痫发作与运动障

碍，以及区分由呼吸道感染引起的发热与由原发

疾病引起的高热症。大多数患者存在心动过速，可

能与心动过缓交替出现，甚至出现心脏停搏[14-16]。 
国内有研究发现，27例重症自身免疫性脑炎患儿

中有5例(18.5%)出现中枢性低通气综合征，需使用

呼吸机辅助通气 [17]，本研究中有8例(40%)患儿使

用呼吸机辅助通气，可见对于抗NMDAR脑炎患儿

需警惕中枢性呼吸衰竭，应尽早给予呼吸支持。

抗NMDAR脑炎患儿约70%出现癫痫发作，其中RSE
发生率高达14.8%[18]，本研究中有60%的患儿出现

RSE，急性期往往需要联合多种抗癫痫药物，包括

静脉使用咪达唑仑，但部分患儿仍存在难以控制的

癫痫发作，甚至需超剂量使用咪达唑仑或加用丙泊

酚类的麻醉药物，然而，长时间使用该类药物可能

导致戒断综合征、呼吸抑制，并影响血流动力学，

也是重症监护期间的挑战之一。

值得注意的是，本研究中有3例短期预后不良

患儿出现横纹肌溶解。有研究发现，严重的运动障

碍和肌张力障碍导致的横纹肌溶解症是抗NMDAR
脑炎的并发症之一，但癫痫发作或疾病的严重程度

不是横纹肌溶解症的诱发因素，而免疫治疗后使用

多巴胺受体阻断剂可能会增加患者出现横纹肌溶解

的风险[19]。因此，如果发生横纹肌溶解症，应及时

治疗，停用多巴胺受体阻断剂，并给予大剂量的苯

二氮 类药物。

尽早启动免疫治疗被认为是影响预后的重要

因素。Irani等[20]发现，在起病后40 d内启动免疫治

疗与良好的预后存在相关性。在本研究中，症状出

现至免疫治疗开始的时间平均为13 d，免疫治疗后

GCS评分明显改善，提示早期免疫治疗至关重要。

本研究中患儿均接受一线丙种球蛋白联合甲泼尼龙

治疗，6例接受了TPE，2例接受了二线治疗。国内

研究者认为，如果患者病情严重且进展迅速，出现

了生命体征不稳定，且对于一线治疗反应不佳，则

应尽早使用二线治疗，尤其是利妥昔单抗[21]。国外

研究认为，对于重症患者一线免疫治疗2周效果欠

佳者建议启动二线免疫治疗，推荐利妥昔单抗或环

磷酰胺，应在1~3个月后再作疗效判断[22]。

目前，对于重症患者具体采用哪种方案更为有

效仍无定论。有研究发现，TPE治疗联合其他一线

免疫调节治疗可加速抗细胞表面抗原抗体的清除，

改善患儿的病情及预后[22]。本研究中6例接受TPE
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治疗的重症患儿也有较好的疗效，但因样本量较

小，尚需进一步研究来验证。同时，不可忽视TPE
治疗过程中存在的并发症风险，包括贫血、低血

压、低血钙、过敏反应及中心静脉置管造成的感染

及血栓等。一项研究发现，免疫吸附治疗对难治性

和严重的抗NMDAR脑炎有效[23]，但由于样本量较

小，其有效性和安全性仍不确定。

研究发现，肿瘤和病毒感染是抗NMDAR脑炎

的触发因素，在14岁以下的儿童中合并肿瘤的比

例<10%；而病毒感染，尤其是单纯疱疹病毒感染

是触发抗NMDAR脑炎的危险因素[24]。在一项纳入

51例单纯疱疹病毒脑炎的前瞻性研究中，有14例
(27%)在单纯疱疹感染后2~16周触发了自身免疫性

脑炎 [25]。有研究者认为，单纯疱疹病毒脑炎后触

发自身免疫性脑炎的发生机制为中枢神经系统在病

毒感染下神经元表面抗原被排入颈部深层淋巴结，

激活抗原特异性记忆B细胞，并促进其产生自身抗

体。此外，记忆B细胞可进入大脑，并在抗原刺激

驱动下克隆扩增，分化为产生抗体的浆细胞[26-27]，

因此，与B细胞相关的细胞因子可能是预测自身免

疫性脑炎的指标。本研究中1例继发于EB病毒，1例
继发于乙型脑炎，提示对于病毒性脑炎患儿恢复期

出现症状反复者应重视抗NMDAR脑炎的筛查，警

惕重症抗NMDAR脑炎的发生。

综上所述，难治性癫痫持续状态、进行性加重

的意识障碍及低通气综合征是重症抗NMDAR脑炎

患儿转入PICU的重要原因。对于精神行为异常且

伴有惊厥发作的患儿应尽早完善抗体筛查及脑电图

检查，尽早启动免疫治疗，避免其转为重症；若一

线免疫治疗效果欠佳，应及时启动二线免疫治疗。

对于重症抗NMDAR脑炎患儿，应密切监测生命体

征，加强呼吸道管理，避免RSE、低血压、多脏器

功能衰竭及横纹肌溶解的发生，以改善患儿的预

后。但本研究存在一定的局限性，作为单中心的回

顾性研究，病例数较少，期望将来通过大样本、多

中心的前瞻性研究进一步深入分析。
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