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1 病例资料 患者男，62 岁，主诉“四肢麻木 3 个月”

于 2022 年 4 月 28 日收住南京中医药大学附属医院脑

病中心。患者 3 个月前无明显诱因出现双下肢麻木、

乏力，步态不稳，脚踩棉花感，伴双上肢麻木，间断性

头晕，腰部束带感，症状逐渐加重；并有胃胀不适，大

便干结难解，排尿不净感，近期体重无明显变化。既

往有颈椎病病史、长期饮酒史（每天约饮白酒 250 g， 

已戒酒半年），无药物、食物过敏史，否认家族遗传

史。入院体格检查：神清，精神一般，心、肺、腹检查

未见异常；颅神经检查未见明显异常，四肢肌力、肌

张力基本正常，双上肢感觉稍减退，第 6 胸椎以下浅

感觉减退，双下肢触觉敏感、位置觉正常，四肢腱反

射（＋），双侧巴宾斯基征可疑阳性；双侧指鼻试验

稳准，双侧跟-膝-胫试验欠稳准，闭目难立征（＋）； 

计算力、记忆力、理解力下降，脑膜刺激征（－）。实 

验室检查：血常规示白细胞计数 3.08×109/L，红细

胞计数 3.32×1012/L，血红蛋白 125 g/L，血细胞比容 

0.356，平均红细胞体积 109 fL，平均血红蛋白含量 

37.7 pg，网织红细胞比例 0.036，网织红细胞绝对值

118×109/L；维生素 B12＜83 pg/mL；叶酸 16.9 ng/mL； 

IgA＜0.066 7 g/L，IgG 12.5 g/L，IgM 0.77 g/L，补体 

C3 0.56 g/L，补体 C4 0.12 g/L；总抗核抗体弱阳性

（1 ∶ 100）；抗胃壁细胞抗体 IgG 阴性，抗内因子

抗体 IgG 阳性。肌电图检查：右侧胫神经 H- 反射未

引出；中枢 -双下肢、左侧上肢的运动传导通路功

能障碍；四肢 -中枢的感觉传导通路功能障碍。颅

脑、颈椎、胸椎 MRI 平扫检查示双侧额叶脑白质少

许缺血灶，右侧上颌窦黏膜下囊肿；颈椎术后改变，

颈椎退变；胸椎退行性改变。认知量表检测有痴呆表

现。胃镜检查示胃多发息肉，慢性胃炎伴增生。病理

诊断：（胃窦后壁）轻度慢性萎缩性胃炎伴肠上皮化

生，急性活动，局灶腺体增生；（胃窦小弯）轻度慢

性萎缩性胃炎伴肠上皮化生，间质见泡沫样组织细胞

沉积，结合临床，符合胃黄色瘤改变。幽门螺杆菌检

测为阴性。结合患者症状体征及辅助检查诊断为脊

髓亚急性联合变性（subacute combined degeneration 

of spinal cord，SCD）、选择性免疫球蛋白 A 缺乏症

（selective immunoglobulin A deficiency，SIgAD）、

自身免疫性胃炎（autoimmune gastritis，AIG）。予

静脉注射甲钴胺 0.5 mg/d，治疗 3 周后患者肢体麻

木、乏力、行走不稳症状明显改善，无腰部束带感，

排尿正常。患者于 2022 年 5 月 12 日出院，院外肌内

注射甲钴胺治疗，电话随访病情稳定。

2 讨 论 AIG 和 SIgAD 均为自身免疫性疾病，

SCD 是维生素 B12 缺乏最常见的神经系统表现。到目

前为止，尚未见SIgAD合并AIG及SCD的病例报道。

SIgAD 是最常见的原发性免疫缺陷病，其是指

在 4 岁以上患者中血清 IgG 和 IgM 水平正常、IgA

含量低于 0.07 g/L 且无其他免疫缺陷病因［1-2］。许多

SIgAD 患者没有症状，但其上呼吸道感染、过敏、

自身免疫性疾病和恶性肿瘤的发病率有所增加［3］。

SIgAD 常合并的自身免疫性疾病包括自身免疫性甲状

腺炎、溶血性贫血、硬化性胆管炎、特发性血小板减

少性紫癜、乳糜泻、银屑病、炎症性肠病、系统性红

斑狼疮等［4］，少见报道与 AIG 合并出现。

AIG 是由 CD4＋ T 细胞介导的以胃底和胃体黏膜

炎症、萎缩而胃窦黏膜基本正常为病理特征的自身免

疫性疾病，也称为 A 型胃炎，常伴有胃壁细胞抗体和 / 

或内因子抗体阳性，可引起维生素 B12 吸收障碍［5］。

维生素 B12 是人体红细胞生成及髓鞘形成必需的辅

酶，其吸收是一肠肝循环过程，AIG、胃肠切除术后、

绝对素食、一氧化二氮滥用［6］、抑酸药物的使用及

酗酒是导致维生素 B12 缺乏的常见原因。SCD 是维生

素 B12 缺乏引起的神经系统病变。

人体产生的所有 Ig 中有三分之二是 IgA，IgA 分

为 IgA1 和 IgA2，分泌型 IgA2 的合成和分泌部位包

括呼吸道、消化道等。针对 SIgAD 患者自身免疫的

发展，已经提出了几种免疫机制。分泌型 IgA 对黏膜

表面的保护具有重要作用，因为环境抗原在缺乏 IgA

的情况下很容易穿透黏膜。分子拟态和与自身抗原

的交叉反应可能导致自身反应性抗体的形成［7-8］，在

SIgAD 患者中已显示出自身抗体的增加［7-9］。研究表

明自身抗原与外源蛋白可通过分子拟态机制发生免疫

交叉反应，最终形成病理性抗体参与AIG 的发病［10］。

SIgAD与异常T细胞调节，特别是CD4＋ T细胞之间的

关联，也可以解释 SIgAD 与免疫耐受破坏导致的自身

免疫之间的关联［11-12］。CD4＋ T 细胞异常在 SIgAD 中

非常常见（发生率为 64%）［3］，而 AIG 是由 CD4＋ T 

细胞介导的免疫性疾病。我们推测 SIgAD 合并 AIG

的发生机制可能与自身抗体增加或 CD4＋ T 细胞异常

有关。

SCD 是一种由于维生素 B12 的摄入、吸收、结

合、转运或代谢出现障碍引起的神经系统疾病，累及

脊髓后索、侧索和周围神经，表现为肢体感觉异常、



海军军医大学学报　   2024 年 2 月，第 45 卷· 254 ·

步态不稳、闭目难立等，少数患者会出现大小便障

碍、认知功能减退和精神异常［13］。铜缺乏性脊髓病

的临床表现与维生素 B12 缺乏导致的 SCD 难以鉴别，

血清铜、铜蓝蛋白、24 h 尿铜、血清维生素 B12 的检

测对两者的鉴别具有重要价值。

本例患者符合SIgAD、AIG 及SCD 的诊断标准。

AIG 临床表现隐匿，只有在炎症性胃病变进展为慢性

萎缩性胃炎时才会出现症状，表现为维生素 B12 缺乏

引起的巨幼细胞性贫血或铁吸收不良引起的缺铁性贫

血［14］。SIgAD 患者常合并自身免疫性疾病。目前诊

断 SIgAD 的临界值（IgA 含量低于 0.07 g/L）有些武

断，尚不清楚 IgA 水平接近但不低于这一水平的患者

患自身免疫性疾病的风险是否同样增加［3,15-16］。临床

工作中要牢记这一关联，对已知 SIgAD 的患者保持

高度的自身免疫性疾病的怀疑。对于首发症状为四肢

麻木的患者，应了解 SCD 的神经系统症状，并积极进

行病因和对症治疗。早期、及时和积极的治疗对于疾

病的预后至关重要，因为神经系统改变是不可逆的，

确定具体病因的检查同样重要。SIgAD、AIG 和 SCD

都不是孤立的疾病，需要树立综合医疗的理念，理解

不同疾病之间的关系。建议多学科合作，共同评估患

者全身情况，确定具体病因，必要时筛查自身免疫性

疾病，避免漏诊不易发现的隐匿性疾病。
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