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1　 病例资料

患儿,男,11 岁,2019 年 11 月因“行走、蹲起障碍 1 年,
加重 4 个月”于我院小儿神经科就诊后入院。 患儿 3 岁时
(2010 年 11 月)于我院小儿肿瘤科确诊霍奇金淋巴瘤(混
合细胞型、ⅢA 期),给予 COMP / ABV 方案(长春新碱+甲氨
蝶呤+泼尼松+多柔比星+博莱霉素+长春地辛)规律化疗联
合放疗后肿瘤达到临床缓解标准并已停药实现无病生存
8. 5 年,其间每年定期小儿肿瘤科复查均未发现肿瘤复发。
2018 年患儿开始出现抑郁症状,反复出现厌世、自杀倾向情
绪,2019 年 6 月在我院心理卫生科诊断为抑郁症,口服盐酸
舍曲林片(浙江京新药业)“25

 

mg,qd”对症治疗。 患儿服药
约 4 周后逐渐出现行走无力、下蹲起立困难等行为障碍,家
长同时反映其间自行停药 3

 

d,感觉肢体症状好转后恢复用

药,恢复用药后症状明显加重。
入院查体:体温 36. 5

 

℃,心率 83 次 / 分,呼吸 20 次 / 分,血
压 125 / 70

 

mm
 

Hg;精神状态不佳,面部无表情,问答不回应,
肢体无力状,双侧瞳孔等大等圆,对光反射灵敏,右侧眼球
内收障碍;听诊双肺呼吸音清,未闻及干湿啰音,心音有力,
心律齐,心脏各瓣膜未闻及异常杂音;腹软,肝脾肋下未触
及,肠鸣音正常;右侧上肢近端、右侧下肢近端、双下肢远端

肌力 4 级,上肢腱反射减弱,下肢腱反射未引出,巴氏征阳
性,Gowers 征阳性。

实验室检查:白细胞 4. 59×109 / L,血红蛋白 126
 

g / L,血小
板 198×109 / L,心肌酶及肌酸激酶未见明显异常。 心电图提

示正常;肌电图提示上下肢周围神经损害;头颅核磁共振平
扫+弥散可见脑内双侧半卵圆中心、放射冠、侧脑室旁可见

斑片状异常信号,T1 WI 呈稍低及等信号,T2 WI 呈高信号,
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FLAIR 呈高信号,提示脑内多发异常信号,不除外髓鞘发育

不良或缺血灶。 同时要求患儿行脑脊液和血液脱髓鞘相关

抗体检查,家长拒绝。
入院诊断: 炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征

(CIDP)。 治疗:患儿发病可能与舍曲林用药有关,遂立即停

用舍曲林,对症给予人免疫球蛋白注射液(0. 4
 

g / kg)连续静

脉滴注 5
 

d,维生素 B6 注射液(0. 06
 

g)静脉输注,口服醋酸

泼尼松片(2. 5
 

mg,qd)、维生素 B4 片( bid)、鲨肝醇片( 20
 

mg,tid)、五维赖氨酸颗粒(2. 5
 

g,bid)。 对症治疗 2 周后患

儿行走、蹲起等行为障碍及双下肢症状明显好转,1 个月后

患儿自行前往北京大学第一医院儿童神经科就诊,诊断为

慢性炎症性脱髓鞘性多发性神经病,疑似药物源性,建议继

续人免疫球蛋白结合醋酸泼尼松联合治疗。 小儿神经科及

小儿肿瘤科随诊 6 个月,患儿自觉肢体症状明显好转,同时

使用圣·约翰草提取物片(路优泰)抗抑郁治疗未见不适症

状出现。

2　 讨论

本例患儿因确诊霍奇金淋巴瘤接受规律化疗联合放疗

停药后无病生存 8. 5 年,其间规律复查未见淋巴瘤复发,无
肢体无力、行动障碍等神经障碍症状,后因抑郁症口服舍曲

林治疗 1 个月后出现肢体无力、行动障碍等神经障碍症状,
临床诊断为炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征[1] 。 患儿

淋巴瘤已达到无病缓解期且暂停肿瘤治疗 8 年,现有神经

障碍症状与原发病关联性不大,且神经系统异常症状发生

期间除舍曲林外未再服用其他药物,停药后症状有所缓解,
恢复用药后症状加重,因此考虑此次不良反应与舍曲林有

关。 按照国家药品不良反应关联性评价标准[2] ,舍曲林与

患儿炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征的因果关系为

“很可能”。
炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征是一种可能由于

病毒感染、药物或自身抗原等所触发的免疫介导的炎症性

脱髓鞘性周围神经病[3] ,主要表现为四肢无力、末梢感觉障

碍、腱反射减弱或消失,同时可有脑神经及自主神经受累。

舍曲林是一种选择性 5-HT 再摄取抑制剂,具有抗抑郁作

用,其神经系统不良反应通常为锥体外系反应如多动、肌张

力增高、肌肉不自主收缩、感觉异常及步态异常等[4] 。 本例

患儿出现的神经系统炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征

表现较少见,查阅相关文献也未见舍曲林引起炎症性脱髓

鞘性多发性神经病的报道。 舍曲林用药后与体内白蛋白及

α-酸糖蛋白结合,结合率约 98%,同时在肝脏代谢为 N-去甲

基舍曲林[5] ,而本例患儿服药期间存在低蛋白血症及轻微

化疗药引起的肝功能异常可能导致舍曲林血药浓度升高而

代谢减慢诱发不良反应发生,这与舍曲林引起儿童癫痫样

发作的机制类似[5] 。
药物因素诱发的炎症性脱髓鞘性多发性神经病综合征

多见于左旋咪唑等药物,推测机制可能是药物毒性诱发自

身免疫或机体代谢异常特异性损伤脑白质引起脱髓鞘脑

病[6-7] 。 本例患儿曾因淋巴瘤接受多种抗肿瘤药物治疗,其
中长春新碱等明确可产生周围神经性毒性,但已停药 8 年。
而使用舍曲林后是否加重或诱发神经毒性从而表现出炎症

性脱髓鞘性多发性神经病值得进一步研究。
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1　 病例资料

患儿,男, 2 岁 8 个月,身高 98
 

cm,体质量 13. 4
 

kg。
2020 年 6 月 8 日于我院诊断为原发性单纯型肾病综合征。
7 月 2 日晨起出现眼睑浮肿,至我院就诊。 否认食物及药物

过敏史,预防接种按免疫程序进行。 患儿父亲头孢菌素类、
青霉素类、磺胺类药物过敏;母亲青霉素类过敏。 入院查

体:体温 36. 5
 

℃ 、心率 100 次 / 分、呼吸 20 次 / 分、血压 102 /
70

 

mm
 

Hg;双侧眼睑浮肿,无皮疹,咽无充血,双侧扁桃体无

肿大。 辅助检查:白细胞 11. 62×109 / L,中性粒细胞百分比
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