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·传染病影像学·

ＡＩＤＳ合并神经梅毒的影像学表现

李莉，李宏军，任美吉，赵晶

【摘要】　目的：探讨ＡＩＤＳ合并神经梅毒（ＮＳ）的影像学特点，提高对ＡＩＤＳ合并神经梅毒的认识。方法：回顾性分析

经临床证实的１０例ＡＩＤＳ合并神经梅毒患者的临床及影像资料。结果：１０例患者中脑膜血管型５例，脑膜型、麻痹性痴

呆各２例，树胶肿型１例。脑内共发现２３处病灶，其中病灶分布于额叶和颞叶各５处，半卵圆中心４处，顶叶、枕叶和基底

节各３处，４例存在脑萎缩。增强扫描脑膜型ＮＳ呈脑回样脑膜强化，脑膜血管型病灶呈斑片样及脑回样强化，树胶肿型

病灶呈结节状不均匀强化，麻痹性痴呆患者伴有脑萎缩。经过正规抗梅毒治疗后１０例患者症状均有所好转。结论：ＡＩＤＳ

合并神经梅毒的影像表现多样，早期诊断需综合分析影像及实验室检查资料。

【关键词】　获得性免疫缺陷综合征；神经梅毒；体层摄影术，Ｘ线计算机；磁共振成像
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ｎａｎｃｅｉｍａｇｉｎｇ

　　神经梅毒（ｎｅｕｒｏｓｙｐｈｉｌｉｓ，ＮＳ）是梅毒螺旋体

（ｔｒｅｐｏｎｅｍａｐａｌｌｉｄｕｍ，ＴＰ）侵犯神经系统所导致的疾

病。目前，人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉ

ｃｉｅｎｃｙｖｉｒｕｓ，ＨＩＶ）感染合并 ＮＳ是研究较多的领域，

ＨＩＶ感染会改变梅毒的自然病程，促进梅毒从潜伏期

向晚期发展，增加了ＮＳ的发生率，而梅毒患者因生殖

器黏膜部位的损伤增加了 ＨＩＶ感染的风险。国内关

于ＡＩＤＳ合并ＮＳ的神经影像学表现的报道较少，本

文回顾性分析我院近年来收治的１０例ＡＩＤＳ合并ＮＳ

患者的影像学资料，旨在提高对本病的认识。

材料与方法

１．病例资料

搜集经临床确诊的ＡＩＤＳ合并ＮＳ患者１０例，其

中男９例，女１例，年龄３３～７０岁，平均年龄５０．１岁。

本组１０例患者中５例先感染梅毒，２例先感染 ＨＩＶ，

其余３例不能确定感染的先后顺序。主要临床症状为

头痛、头晕各７例，记忆力减退、乏力各５例，行为异

常、认知障碍各４例，肢体运动障碍２例，抽搐１例。

ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数为３９～１６１个／μｌ。６例为性传

播，２例为血液传播，余２例感染途径不详。所有患者

均行血清梅毒螺旋体抗体、血清快速血浆反应素试验

（ｒａｐｉｄｐｌａｓｍａｒｅｇａｉｎ，ＲＰＲ）和梅毒螺旋血凝集试验

（ｔｒｅｐｏｎｅｍａ ｐａｌｌｉｄｕｍ ｈｅｍａｇｇｌｕｔｉｎ ａｔｉｏｎａｓｓａｙ，

ＴＰＨＡ）检测，１０例均为阳性。进一步行脑脊液检查，

１０例脑脊液ＴＰＨＡ阳性，８例脑脊液ＲＰＲ阳性。行

腰穿脑脊液检查７例脑脊液压力升高。脑脊液生化检

查１０例脑脊液蛋白均增高，糖及氯化物大致正常。神

经梅毒诊断标准参考美国疾病控制中心２００６年性传

播疾病临床诊疗指南。确诊后予以青霉素治疗，疗程

结束后患者神经系统症状均有所好转。

２．检查方法

７例患者行 ＭＲＩ检查，２例行ＣＴ检查，１例同时

行ＣＴ及 ＭＲＩ检查。ＭＲＩ检查采用ＳｉｅｍｅｎｓＭａｇｎｅ
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　图１　脑膜血管型ＮＳ，男，３５岁，认知障碍，行为异常１个月。ａ）横轴面Ｔ１ＷＩ示右侧

颞叶多发斑片状低信号病灶（箭）；ｂ）Ｔ２ＷＩ示病灶呈高信号（箭）；ｃ）矢状面 ＭＲＩ增

强扫描示右侧颞叶病灶脑回状明显强化（箭），矢状窦、小脑幕、侧裂池脑膜增厚且明显

强化；ｄ）ＦＬＡＩＲ示右侧颞叶病灶呈高信号（箭）。

ｔｏｍＴｒｉｏＴｉｍ３．０ＴＭＲ扫描仪，常规行ＳＥ序列轴面

Ｔ１ＷＩ和Ｔ２ＷＩ，６例行 ＭＲＩ增强检查，对比剂为Ｇｄ

ＤＴＰＡ，剂量０．１ｍｍｏｌ／ｋｇ。ＣＴ检查采用ＧＥＬｉｇｈｔ

Ｓｐｅｅｄ６４层螺旋ＣＴ机。

结　果

１０例患者中脑膜血管型５例，脑膜型、麻痹性痴

呆各２例，树胶肿型１例。脑内共发现２３处病灶，其

中分布在额叶和颞叶各５处，半卵圆中心４处，顶叶、

枕叶和基底节各３处。４例患者存在脑萎缩。

脑膜型 ＮＳ病灶脑膜增厚，增强扫描呈脑回样脑

膜强化；脑膜血管型表现为脑实质内点状、斑片状病

灶，矢状窦、小脑幕、侧裂池脑膜增厚且明显强化（图

１）；树胶肿型病灶呈结节状，增强后病灶呈不均匀强

化，磁共振血管成像（ｍａｇｎｅｔｉｃｒｅｓｏｎａｎｃｅａｎｇｉｏｇｒａ

ｐｈｙ，ＭＲＡ）显示右侧大脑中动脉颞支动脉远端闭塞，

病灶区无血管分布（图２）；脑膜血管型和树胶肿型ＮＳ

均可见不同形态的稍长Ｔ１、长Ｔ２

信号和／或高、低密度病灶；麻痹性

痴呆表现为额叶、颞叶脑萎缩

（图３）。

讨　论

１．发病机制

目前对于 ＨＩＶ感染合并梅毒

较为一致的看法是 ＨＩＶ感染可影

响ＴＰ在中枢神经系统的病变进

程，ＨＩＶ感染合并ＮＳ的发病率约

为１．５％。ＨＩＶ感染者的细胞免

疫功能受到抑制，加之 ＨＩＶ可致

脑膜病变，使 ＴＰ更易穿过血脑

脊液屏障，同时含有粘多糖酶的

ＴＰ易与富含粘多糖成分的神经组

织结合，因此，感染ＨＩＶ的梅毒患

者更易发生ＮＳ。Ｌｙｎｎ等
［１］报道，

合并ＨＩＶ感染的梅毒患者中 ＮＳ

的发生率为２３．５％。合并 ＨＩＶ

感染的梅毒与未合并 ＨＩＶ感染的

梅毒相比，在ＲＰＲ滴度≥１：３２且

外周血ＣＤ４＋Ｔ淋巴细胞计数≤

３５０个／μｌ时，ＮＳ的发生率前者比

后者高１８．６倍
［２］。

２．分型及临床表现

ＮＳ根据病理类型不同可分为

无症状型、脑膜型、脑膜血管型、实

质型（脊髓痨和麻痹性痴呆）和树

胶肿型。以上各型不是独立存在的，临床上有些患者

同时表现为两种以上的类型。ＨＩＶ感染合并 ＮＳ患

者发病年龄早于以往，早期 ＮＳ多于晚期 ＮＳ。ＡＩＤＳ

合并ＮＳ患者临床表现与未合并ＨＩＶ感染的ＮＳ表现

基本相似，即听力丧失、头痛头晕、共济失调、痉挛性截

瘫、瞳孔异常、记忆力减退、反应迟钝等，部分患者可无

症状。

３．影像及病理表现

ＮＳ影像学表现多样，但均缺乏特异性，包括脑萎

缩、白质病变、肉芽肿、皮质或皮质下梗死、脑膜强化及

动脉炎等。

１．脑膜型ＮＳ

临床上感染梅毒后两年左右，约０．３％～２．４％的

患者会发展为脑膜型神经梅毒。病理改变为小血管炎

引起的脑膜炎，脑底部的脑膜病变较重，常涉及上颈段

脊髓及颅神经。病程早期ＣＴ扫描多无异常，增强扫

描有时可见脑膜的线状强化。ＭＲＩ显示脑膜广泛增
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图２　树胶肿型ＮＳ，女，４８岁，头痛、记忆力减退１年。ａ）横轴面ＣＴ平扫示右侧颞叶结节状高密度病灶（箭），边界尚清；ｂ）

横轴面Ｔ１ＷＩ平扫示病灶呈低信号（箭）；ｃ）冠状面 ＭＲＩ增强扫描示病灶不均匀强化（箭），病灶边缘明显强化；ｄ）ＭＲＡ示右

侧大脑中动脉颞支动脉远端闭塞，病灶区无血管分布。　图３　麻痹性痴呆，女，４２岁，头晕、头痛６个月。ＣＴ平扫示双侧颞

叶脑沟增宽、加深，双侧脑室前角略扩张。

厚且呈明显脑回样强化，邻近脑组织肿胀。Ｋｉｋｕｃｈｉ

等［３］认为强化多见于下丘脑、脑干、鞍上池和侧裂池周

围的脑膜。脑膜型 ＮＳ常伴梗阻性脑积水，系第四脑

室外侧孔及正中孔被纤维结缔组织封闭所致。本组２

例脑膜型ＮＳ表现为颞叶、室管膜、脑干脑膜增厚并强

化，１例同时伴有脑萎缩。

２．脑膜血管型ＮＳ

脑膜血管型ＮＳ一般发生在感染梅毒后４～７年，

病理改变主要为ＴＰ导致血管损伤引起血管塌陷、闭

塞，造成闭塞性动脉周围炎，继发脑缺血、脑梗死及脑

膜炎。ＣＴ及 ＭＲＩ常显示多发小梗死灶，呈斑片状、

点状低密度或长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，边缘模糊，梗死灶多

见于额叶、颞叶、顶叶、基底节和半卵圆中心；亦可呈大

片状梗死，甚至一侧大脑中动脉完全闭塞，增强扫描病

灶呈斑片样及脑回样强化。ＭＲＡ可显示大脑前中动

脉及椎基底动脉狭窄，分支减少，甚至完全闭塞而不显

示。大面积脑梗死可无明显占位效应，由此可与动脉

粥样硬化所致脑梗死相鉴别，此外，动脉粥样硬化水肿

期占位效应明显且多有高血压等病史。本组５例为脑

膜血管型，１例ＣＴ表现为额叶、颞叶、顶叶大片状低

密度区，无占位效应，伴有脑萎缩；１例 ＭＲＩ表现为基

底节片状稍长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，增强扫描未见强化。本

型需与疱疹病毒脑炎相鉴别，两者临床表现相似，不易

鉴别，但ＮＳ起病缓慢，故常表现为颞叶轻度萎缩伴颞

角轻度扩大，而疱疹病毒脑炎起病急，往往有占位效

应，最终ＮＳ的确诊仍须血清学检查。

３．麻痹性痴呆

实质型梅毒发生在脑实质称之为麻痹性痴呆，病

理改变包括脑萎缩（额叶、颞叶显著）、脑室扩大、颗粒

性室管膜炎［４］。早期ＣＴ表现为广泛的低密度病灶，
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伴有水肿，晚期皮质弥漫性萎缩，侧脑室扩张。ＭＲＩ

表现为额叶、颞叶不同程度脑萎缩。ＭＲＩ显示病灶可

位于颞叶、额叶、岛叶、胼胝体压部等，呈长Ｔ１、长Ｔ２

信号，相应区域 ＦＬＡＩＲ 序列呈高信号。ＭＲＳ显示

ＮＡＡ、Ｃｈｏ和Ｃｒ峰均降低。有文献报道 Ｔ２ＷＩ可见

双侧苍白球区呈对称性低信号，考虑是 ＮＳ基底节铁

沉积的表现。

４．树胶肿型ＮＳ

感染梅毒后任何时候都可出现树胶肿型 ＮＳ，被

认为是ＮＳ的特异性改变。病理改变主要为在血管闭

塞造成的闭塞性动脉周围炎的基础上，加之炎性细胞

的浸润、水肿，在局部形成肉芽肿病变［５］。病灶可单发

或多发，呈结节状或类圆形，直径１．０～３．０ｃｍ，可发

生在脑组织任何部位，如后颅窝、脑桥、中脑、桥小脑

角、胼胝体或大脑凸面等。病灶ＣＴ呈低或等密度，可

呈环状强化；ＭＲＩ表现为长Ｔ１、长 Ｔ２ 信号。病灶中

心的干酪样坏死在Ｔ１ＷＩ上表现为低信号或等、低混

杂信号，Ｔ２ＷＩ上表现为高信号或等、高、低混杂信号。

增强扫描病灶呈结节状或环形强化，邻近脑膜亦可强

化。病变边缘常以钝角与周围脑膜相交，周围为较大

范围的水肿区且有占位效应。树胶肿型ＮＳ表现与颅

内其他占位性病变如转移瘤、胶质瘤、结核瘤、真菌感

染等相似，鉴别困难。本组１例ＣＴ表现为右侧颞叶

结节状高密度病灶，ＭＲＩ示病灶呈长Ｔ１、长Ｔ２ 信号，

增强扫描病灶不均匀强化，病灶边缘强化明显；ＭＲＡ

显示右侧大脑中动脉颞支动脉远端闭塞，病灶区无血

管分布。

４．ＨＩＶ脑炎与ＮＳ

ＨＩＶ脑炎是 ＨＩＶ侵犯中枢神经系统致使患者意

识、行为和运动能力发生病理改变的综合征，是ＡＩＤＳ

最常见的神经系统并发症，临床表现与ＮＳ相似，均可

表现为头痛头晕、肢体抽搐或癫痫发作、语言和运动障

碍、记忆力减退、反应迟钝及进行性痴呆等。ＨＩＶ脑

炎影像表现亦无特异性，主要表现为白质或皮质下低

密度结节影，以侧脑室周围及半卵圆中心白质为主，病

灶大小为０．２～２．０ｃｍ，多呈对称分布，病灶也可累及

基底节、小脑、脑干等。ＨＩＶ脑炎病灶 Ｔ１ＷＩ呈稍低

信号，Ｔ２ＷＩ呈高信号，增强扫描病灶无强化
［６］，此外

脑萎缩亦常见。ＨＩＶ脑炎主要应与麻痹性痴呆、树胶

肿型ＮＳ、脑膜血管型ＮＳ相鉴别。

ＡＩＤＳ合并ＮＳ的临床表现复杂，确诊一般依赖于

实验室检查，但 ＨＩＶ感染引起的免疫功能低下可使梅

毒免疫学检查结果发生变化而使诊断复杂化，影像学

检查不仅有助于本病的早期发现和诊断，并有助于临

床分型。此外，对于ＡＩＤＳ合并梅毒的患者，影像诊断

不仅需要考虑到ＮＳ的可能，同时也要考虑 ＨＩＶ脑炎

和机会性感染的可能。
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