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1 临床资料 

患者，女，50岁，已婚，退休干部。因渐进性四肢麻木伴 

无力 3个月于20̈D6年 5月 l2日第 1次住院。3个月前无明 

显原因感双脚阵发性疼痛，可忍受，不影响日常活动。1周后 

疼痛消失，但出现双下肢紧绷感及麻木。近 1月感双下肢无 

力，左侧明显 ，能行走。并出现尿失禁，1周后好转。大便 3 d 

解 1次。既往身体健康，无家族遗传病史。 

神经系统检查 ：颅神经及上肢正常，下肢肌张力低 ，左下 
肢肌力Ⅳ级，右下肢肌力V一级，双下肢远端痛觉及深感觉轻 

度减退，病理征(一)。 

人院后查三大常规、血糖 、肝肾功、甲状腺功能、胸片、腹 

部及盆腔 B超均正常。5月 l3日腰穿脑脊液压力 180mmH 0， 

无色透明，潘氏试验(++)，细胞总数 60×10 个 几，有核细胞 

8×1O 个 ，L，蛋白0．75 g，L，氯化物 122mm0儿，糖 2．8mm0l仃 

5月 16日MRI显示双侧腰骶神经增粗，骶丛更明显；电生理 

检查显示 ：正中神经、尺神经 、桡神经感觉传导速度及胫神 

经、腓神经运动传导速度正常，双侧 H反射不出波，左腓肠肌 

肌电图正常。 

因考虑患者为慢性炎症性脱髓鞘性多神经病(chmnic 

innamma rydemvelinatingpolvneumpathv，CIDP)，于 5月 16日 

开始给予甲基强的松龙 500 m 静脉滴注，5 d后改为强的 

松 50 m 口服，并同时给予复合维生素 B及维生素 B． 治 

疗，1周后肌力有所改善，但麻木无好转。 

5月 27日开始出现下肢间断性撕裂样痛，给予卡马西 

平(0．1 g，tid)后疼痛好转。 

6月6日脊髓 MRI显示胸髓内长条状长 T2信号。 

6月 7日全科讨论考虑为：多发性硬化合并周嗣神经损 

害。继续强的松治疗，每周减 1Omg。于6月 19日好转出院。 

出院后能独立行走 100 m多。2【)(】7年2月开始感双手脚麻木 

及下肢无力加重，上肢也出现无力，日常生活困难。于 3月 8 

日第 2次人院。 

入院查体：颅神经正常，四肢肌张力低，肌力 Iv级 ，四肢 

远端深浅感觉减退，四肢腱反射(一)，病理征(一)。 

入院后头颅及脊髓 MRI检查显示：双侧大脑皮质下多 

发小点状长 T2信号，脊髓 c ～_rq区髓内长条状长 T2信号， 

与2006年 6月 6日比较无变化。考虑多发性硬化复发，给予 

甲基强的松龙 800 mg，d静脉滴注，5 d后改为强的松 5O mg，d 

口服，逐渐减量，并同时给予复合维生素 B及维生素 B 治 
疗。自觉麻木稍有好转。3月 l9日电生理检查示正中、尺 、 

桡、胫 、腓神经运动传导速度及胫、腓神经感觉传导速度减慢 

lO％。3月 2O日出现双脚疼痛，再次给予卡马西平(0．1 g，tid) 

后好转不明显，并向上发展到整个下肢。 

5月 21日科内再度讨论后考虑 cIDP可能性大，给予强 

的松 55 m 口服，于 5月 29日出院。出院后一直口服强的 

松、维生素 B 及 B，：治疗 ，四肢无力及麻木稍有改善，能自行 

行走数十米。 
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2()(】7年 9月 8日因急性阑尾炎手术，术后感四肢麻木无 

力加重 ，不能独立行走。于 9月 l9日第 3次入住我院神经内 

科。神经系统检查除四肢远端深感觉消失外，其余体征与第 
2次住院时相同。20日腓肠肌及胫前肌肌电图检查示神经源 

性损害。24日腰穿脑脊液压力正常，无色透明，细胞总数 

400×10 个 ，LJ，有核细胞 12O×10 个 ／L，单核细胞占90％，蛋 

白0．74 g，L，糖及氯化物含量正常。血清梅毒抗体(TPPD)阳 

性，过筛试验(TRusT)阳性(1：8)，HIV(一)。追问患者丈夫有 

冶游史。将强的松快速减量至停用，同时给予青霉素静脉滴 

注(320万u，q4 h)，14 d后停用。复查血清TRusT仍为 1：8； 

复查脑脊液细胞总数45×10o个 ，lJ，有核细胞 20×10 个 几， 

单核细胞占95％，糖、蛋白及氯化物含量正常，脑脊液梅毒抗 

体(TPPD)阳性，过筛试验(TRusT)阳性。1周后再次给予青 

霉素静脉滴注(400万 u，q6 h)及新红康(2粒．hid)，连用 14 

天后血清TRusT为 1：4，2周后为 l：l。患者的症状体征无 

明显变化，于 l】月 22日出院。 

2 讨 论 

神经梅毒是苍白密螺旋体侵犯神经系统，出现脑膜 、大 

脑或脊髓等损害的一组临床综合症。神经梅毒分问质梅毒和 

实质梅毒，前者主要侵犯脑脊髓膜和血管，发生在感染后的 

数周至数月，后者侵犯脑 、脊髓实质，发生在感染后的数年至 
30年。 

神经梅毒在临床上常见有 5种类型：无症状性神经梅 

毒，梅毒性脑(脊)膜炎，脑(脊髓)血管梅毒，脊髓痨及麻痹性 

痴呆。 

近几年关于神经梅毒的报道逐渐增多。本例患者存在脑 

脊髓及周围神经损害，脑脊液炎性改变，血清及脑脊液梅毒 

抗原和抗体检测均阳性。因此，神经梅毒诊断明确。 

神经梅毒一般不损害周围神经 ，但此患者根据临床体征 

及电生理检查提示确实存在周围神经损害。1988年 smikle 

等” 艮道，神经梅毒可损害周围神经 ，其周围神经病的发生 

率为 44．5％；并发现CSF—VDRL反应阴性 、兀’A反应阳性的 

神经梅毒患者中，仅 21％有脑脊液蛋白含量增高，26％有白 

细胞计数增高。另外，国外学者报道，csF—vDRL试验对活动 
性神经梅毒的特异性达 100％，但敏感性只有27％ 。因此， 

认为神经梅毒的诊断不必需要脑脊液 vDRL阳性反应或其 

他异常。 

本患者两次误诊的原因是其临床表现不典型，存在周围 

神经损害，且早期脑脊液细胞数未增多。提示今后有神经系 

统损害的患者，当其临床表现难以用其他疾病解释时，要考 

虑到神经梅毒的可能。 
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