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·病例报告·

卒中样发作伴认知功能障碍桥本脑病一例
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　　患者，男，６１岁，因“突发头晕伴恶心呕吐１天半”于２０１７年
１１月１４日就诊于中国人民解放军北部战区空军医院。患者于
１天半前突发头晕伴恶心，呕吐多次，非喷射性，呕吐物为胃内
容物，同时出现行走不稳，无视物旋转、耳鸣及听力下降，遂就

诊于中国人民解放军北部战区空军医院。头颅 ＣＴ检查结果示
脑梗死，血常规检查结果示 ＷＢＣ计数１０．９×１０９／Ｌ（３．５～９．５
×１０９／Ｌ，括号内为正常参考值范围，以下相同）。初步诊断：急
性胃肠炎？急性脑梗死？给予患者泮托拉唑胶囊４０ｍｇ、阿司
匹林肠溶片１００ｍｇ等口服治疗后症状缓解不明显。后患者逐
渐出现意识模糊、胡言乱语、躁动不安及认知功能障碍，遂再次

就诊于急诊。既往史：脑梗死病史８年余，遗留反应迟钝、言语
笨拙；高血压３级病史１０年余，血压最高达１８０／１００ｍｍＨｇ，平
日口服硝苯地平控释片３０ｍｇ每日１次降压治疗，血压控制尚
平稳；２０１２年确诊为甲状腺功能减退症，服用优甲乐１２．５μｇ每
日１次，３年后自行停药，近期未复查甲状腺功能。入院体格检
查：Ｔ３６．６℃，Ｐ７６次／分，Ｒ１６次／分，Ｂｐ１５４／９１ｍｍＨｇ，心、肺、
腹部未见明显异常。专科体格检查：意识模糊，躁动不安，答非

所问，言语不清，反应迟钝，双眼位正常，双眼球各方向运动充

分，未见眼震，双侧瞳孔等大等圆，对光反射灵敏，角膜反射正

常，双侧额纹对称，伸舌示齿不配合。粗测左侧肢体肌力４级，
右侧肢体肌力５级，肌张力正常，共济及感觉检查不能配合，四
肢腱反射正常，双侧巴宾斯基征阴性。颈强直阴性，昂伯征及

自主神经检查不能配合。患者入院后完善相关检查，头颅 ＭＲＩ
检查结果：Ｔ１加权像及 Ｔ２加权像示双侧侧脑室旁、基底节区、
右侧丘脑、双侧小脑半球及小脑蚓部见多发斑点、斑片状等长

Ｔ１、长Ｔ２信号。弥散加权像（ＤＷＩ）示双侧小脑半球、小脑蚓部
及脑干见多发斑片状高信号，表观弥散系数（ＡＤＣ）序列呈低信
号（图１）。头部磁共振血管成像（ＭＲＡ）检查结果：双侧颈内动脉

膝段边缘毛糙、局部管腔狭窄，双侧大脑前动脉、基底动脉显示

不清，右侧大脑中动脉起始部见局部增粗，双侧大脑后动脉由

双侧后交通供血。脑电图检查结果：中、重度异常脑电图（慢波

活动增多）。甲状腺超声检查结果：甲状腺弥漫性病变，甲状腺

多发结节。脑脊液检查及简易智能精神状态检查量表（ＭＭＳＥ）
评分结果暂缺如。心电图未见明显异常。甲状腺功能检查结

果示抗甲状腺结合球蛋白抗体（ＴｇＡｂ）、甲状腺球蛋白测定
（ＴＰＯＡｂ）明显升高（表１）。红细胞沉降率４８ｍｍ／ｈ（０～３１ｍｍ／ｈ）。
余检查结果未见明显异常。结合患者病史、症状、体征、辅助检

查结果及内分泌科会诊结果，初步诊断：急性脑梗死、高血压病

３级、桥本甲状腺炎、甲状腺功能减退症。给予患者阿司匹林肠
溶片１００ｍｇ口服每日１次、硫酸氢氯吡格雷片７５ｍｇ口服每日
１次、阿托伐他汀钙片４０ｍｇ口服每晚 １次、左甲状腺素钠片
１２．５μｇ口服每日１次、营养神经及改善循环等对症治疗，患者
头晕、恶心、意识模糊及认知功能未见明显改善。于２０１７年１１月
２３日复查甲状腺功能，ＴｇＡｂ及 ＴＰＯＡｂ较入院时改善不明显
（表１）。结合患者脑卒中样发作、ＴｇＡｂ阳性、ＴＰＯＡｂ阳性及脑
电图异常，经相关科室会诊及科内讨论后，修正诊断：桥本脑病

（ＨＥ）、高血压病 ３级、桥本甲状腺炎、甲状腺功能减退。于
２０１７年１１月 ２５日给予注射用甲泼尼琥珀酸钠８０ｍｇ静脉滴
注每日１次，同时调整左甲状腺素钠片剂量为５０μｇ口服每日
１次。经５天治疗后，患者意识清、定向力正常、肢体活动自如，
未诉头晕、恶心等症状，ＭＭＳＥ评分９分。遂改用醋酸泼尼松片
３０ｍｇ口服，每日１次，并复查甲状腺功能及头颅 ＭＲＩ检查，其
中ＴＰＯＡｂ、血清促甲状腺激素（ＴＳＨ）较入院时明显降低（表１），
头颅ＭＲＩ检查结果 ＤＷＩ示高信号病灶明显较前减少（图２）。
２０１７年１２月５日调整醋酸泼尼松片剂量为１５ｍｇ口服每日１次，
隔日出院，出院前ＭＭＳＥ评分１６分。嘱患者出院后第５日改为

表１　患者３次甲状腺功能检查结果

检查时间 ＴＳＨ（ｍＩＵ／Ｌ） ＴＴ３（ｎｇ／ｍｌ） ＴＴ４（μｇ／ｄｌ） ＦＴ３（ｐｇ／ｍｌ） ＦＴ４（ｎｇ／ｄｌ） ＴｇＡｂ（ＩＵ／ｍｌ） Ｔｇ（ＩＵ／ｍｌ） ＴＰＯＡｂ（ＩＵ／ｍｌ）

２０１７年１１月１５日 ７０．３４ ０．８６ ４．３２ ２．７５ ０．６１ ７１２．２３ ０．２２ ＞１０００．００
２０１７年１１月２３日 ４６．９６ ０．９８ ４．９８ ２．６７ ０．７０ ７１２．２５ ０．２１ ＞１０００．００
２０１７年１１月３０日 ３３．９８ ０．８７ ５．５１ ２．８１ ０．９３ ６７７．６８ ＜０．０４ ７４７．３７
　　注：ＴＴ３：总三碘甲腺原氨酸；ＴＴ４：总甲状腺素；ＦＴ３：游离三碘甲腺原氨酸；ＦＴ４：游离甲状腺素；Ｔｇ：甲状腺球蛋白；检测指标正常范围：ＴＳＨ：
０．３～４．５ｍＩＵ／Ｌ；ＴＴ３：０．６８～２．１５ｎｇ／ｍｌ；ＴＴ４：５２～１２７μｇ／ｄｌ；ＦＴ３：２．０～４．２ｐｇ／ｍｌ；ＦＴ４：８．９～１７．２ｎｇ／ｄｌ；ＴｇＡｂ：０～９５ＩＵ／ｍｌ；Ｔｇ：０～５５ＩＵ／ｍｌ；ＴＰＯＡｂ：０～３０ＩＵ／ｍｌ
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图１　２０１７年１１月１４日患者头颅ＭＲＩ检查结果：Ａ：ＤＷＩ序列，箭头所指部位为双侧小脑半球、小脑蚓部及脑干散在斑片状高信号

病灶；Ｂ：ＤＷＩ序列，箭头所指部位为双侧小脑半球散在斑片状高信号病灶；Ｃ：ＡＤＣ序列，箭头所指部位为小脑半球斑片状低信号病灶

　图２　２０１７年１１月３０日患者头颅ＭＲＩ检查结果：Ａ：ＤＷＩ序列，箭头所指部位为双侧小脑半球及小脑蚓部高信号病灶消失，呈等信号；

Ｂ：ＤＷＩ序列，箭头所指部位为双侧小脑半球高信号病灶消失，呈等信号；Ｃ：ＡＤＣ序列，箭头所指部位为小脑半球低信号病灶消失，呈等信号

醋酸泼尼松１０ｍｇ口服每日１次，维持１周后停药。患者出院
１个月后门诊随访，卒中症状及精神症状未再出现，嘱继续口服
左甲状腺素钠片５０μｇ每日１次，并嘱患者定期于内分泌科门
诊复查甲状腺功能及调整左甲状腺素钠片用量。

讨　　论
１９６６年，Ｂｒａｉｎ等［１］对ＨＥ进行首次报道，考虑该病为一种

与抗甲状腺抗体相关的自身免疫性脑病。ＨＥ的临床表现大致
分为两类［２］：卒中样发作型和进行性痴呆及精神症状型，临床

中以进行性痴呆及精神症状型发病率高。本例患者首先出现

以头晕为主的卒中样发作，后出现认知功能明显下降及躁动不

安等精神症状，在临床中少见。目前临床中 ＨＥ尚无统一诊断
标准，有学者总结了其诊断标准［３］：出现其他原因无法解释的

意识障碍、痫性发作、认知功能障碍、局灶神经功能缺失或精神

异常等症状，并符合以下５项中３项：（１）脑电图异常：轻度或
重度异常，出现慢波或三相波；（２）确诊为自身免疫性甲状腺疾
病，ＴＰＯＡｂ和ＴｇＡｂ阳性，以前者为主；（３）脑脊液蛋白及寡克隆
带增高；（４）皮质类固醇激素治疗有效；（５）头颅ＭＲＩ检查正常
或无特征性影像学表现。本例患者支持 ＨＥ诊断的依据有：局
灶神经功能缺失症状、意识障碍、精神异常及认知功能障碍，脑

电图异常、甲状腺自身抗体阳性，经类固醇激素治疗后取得良

好的临床疗效。本例患者ＭＲＩＤＷＩ出现多个高信号病灶，ＡＤＣ
序列低信号，类似急性脑卒中的ＭＲＩ表现，经治疗后 ＤＷＩ高信
号病灶数量减少，与杨帅等［４］的研究结果一致。

目前 ＨＥ的一线治疗方法为大剂量类固醇激素冲击治
疗［５］，此外还可应用其他免疫抑制剂及免疫球蛋白治疗。对某

些类固醇激素等免疫疗法反应不佳的病例可应用血浆置换［６］。

但Ｃｏｏｋ等［７］发现，血浆置换虽能降低ＴＰＯＡｂ滴度，但患者临床
症状未见明显改善。本例患者治疗初期，结合其为老年男性伴

神经功能受损及影像学表现，考虑为大动脉粥样硬化所致急性

缺血性脑卒中，给予双联抗血小板聚集及调脂治疗后未取得良

好疗效，后经内分泌科会诊及科内讨论，修正诊断为 ＨＥ，加用
类固醇激素冲击治疗后临床症状明显改善，ＤＷＩ病灶数量较前
明显减少。值得注意的是，临床 ＨＥ与甲状腺功能状态无明确
关系。ＨＥ患者的甲状腺功能可正常、亢进或低下。ＴＰＯＡｂ与
ＴｇＡｂ阳性在ＨＥ诊断中有重要价值，但二者滴度高低与 ＨＥ病
情严重程度无直接关系，不能以二者滴度改变程度评价 ＨＥ治
疗情况［７８］。本例患者为甲状腺功能减退症，在应用左甲状腺

素钠片治疗后 ＴＳＨ水平明显下降；经类固醇激素冲击治疗后
ＴＰＯＡｂ及ＴｇＡｂ水平也明显降低，与Ｃｏｏｋ等［７］报道结果一致。

ＨＥ在临床中较为少见，临床医生可能对 ＨＥ认识不足，我
们对该病例进行分析报道，以期提高临床医生对ＨＥ的认识。
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ａｒａｒｅｐｅｄｉａｔｒｉｃｂｒａｉｎｄｉｓｅａｓｅ［Ｊ］．ＪＰｅｄｉａｔｒＥｎｄｏｃｒｉｎｏｌＭｅｔａｂ．２０１５，２８
（５６）：７２１７２４．

（收稿日期：２０１９０５０９）

（本文编辑：余晓曼）
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