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１　病例资料　患者女性，４９岁，以“口齿不清２ｄ”为主诉于

２０１１年１０月２７日收入我院神经内科。患者于２０１１年１０

月２５日晨起出现口齿不清、舌头僵硬，无法发“斯”等平舌

音，无发热，无头痛、头晕、恶心、呕吐，无视物旋转、复视、耳

鸣，无语言理解障碍，无吞咽困难、饮水呛咳，无肢体麻木、肢

体活动障碍，无意识障碍、抽搐、二便失禁。当日１６：００症状

稍减轻，１８：００症状基本缓解。２０１１年１０月２６日晨再次出

现类似症状。门诊头颅ＣＴ检查未见明显异常，为进一步诊

治以“构音障碍待查”收入院。发病以来，患者神志清楚，精

神、进食、二便正常。既往有“心绞痛”病史２０余年，间断服

药。无高血压、糖尿病、手术外伤史。自诉２０１１年发现“甲

状腺肿块”，未正规诊治。体检：Ｔ３６℃，Ｐ７４次／ｍｉｎ，Ｒ１８

次／ｍｉｎ，ＢＰ１３０／９０ｍｍＨｇ（１ｍｍＨｇ＝０．１３３ｋＰａ）；神清，言

语略含糊，口齿欠流利，查体合作，对答切题，定位定向力正

常，近记忆力减退，计算力正常。颅神经检查未见异常。运

动系统：未见四肢肌萎缩，四肢肌张力正常，肌力Ⅴ级，未见

静止性震颤。感觉系统：四肢深浅感觉对称。生理反射存

在，病理反射未引出。共济运动正常。脑膜刺激征：颈软，

Ｂｒｕｄｚｉｎｓｋｉ征（－），Ｋｅｒｎｉｇ征（－）。ＧＣＳ评分１５分。内科体

检：甲状腺未及明显肿大及肿块，心肺听诊无异常，眼睑及双

下肢无水肿。入院后实验室检查：血、尿、粪常规正常，血糖、

肝肾功能、电解质、自身免疫抗体、肌钙蛋白、肌红蛋白、肌酸

磷酸激酶、凝血功能正常，抗链球菌溶血素Ｏ、类风湿因子阴

性。心电图：窦性心律，Ｔ波异常；颈动脉超声：左侧椎动脉

血流峰值流速减低。甲状腺Ｂ超：甲状腺弥漫性病变。脑电

图检查：轻度异常脑电图，各区可见少量６～７Ｈｚθ波，颞部

可见少量５～６Ｈｚθ波；睡眠脑电图：不正常脑地形图，背景

活动中，各区可见少量５～７Ｈｚθ波，进入睡眠二期中，左侧

半球可见一次尖波发放，双侧颞部可见一次尖波发放。心脏

彩超：心内结构及血流未见明显异常，左室收缩功能正常。

肌电图检查：未见明显异常。头部 ＭＲＩ检查：未见明显异常。

腹部Ｂ超：肝囊肿。简易精神科智能量表（ＭＭＳＥ）：２８／３０，

蒙特利尔认知评估量表（ＭＯＣＡ）：１６／３０，提示中度认知功能

减退。２０１１年１０月２８日甲状腺功能：三碘甲状原氨酸０．３３

（０．５８～１．５９）ｎｇ／ｍｌ，甲状腺素１６．３（４８．７～１１７．２）μｇ／Ｌ，

促甲状腺素＞１００．００（０．３５～４．９４）μＩＵ／ｍｌ，游离甲状腺

素＜４．０（７．０～１４．８）ｎｇ／Ｌ，游 离 三 碘 甲 状 腺 原 氨 酸

１．０７（１．７１～３．７１）ｐｇ／ｍｌ；甲状腺相关抗体：甲状腺球蛋白

抗体 ＞１０００．００（０～４．１１）ＩＵ／ｍｌ，甲状腺过氧化物抗体 ＞

１０００．００（０～５．６１）ＩＵ／ｍｌ；反三碘甲状腺原氨酸 ０．６７

（０．６～１．８１）ｎｇ／ｍｌ。２０１１年１０月２８日脑脊液常规检查：

无色透明，比重１．０１０，细胞计数４．００×１０６／Ｌ，红细胞０／ＨＰ，

Ｐａｎｄｙ试验微量。葡萄糖４．６１（２．２～３．９）ｍｍｏｌ／Ｌ，脑脊液

蛋白５４５（１５０～４５０）ｍｇ／Ｌ，氯１２６．３（１２０～１３２）ｍｍｏｌ／Ｌ。

血脑屏障破坏，但未见伴鞘内ＩｇＧ合成增加。入院后给予吡

拉西坦静滴改善脑功能，请内分泌科会诊，确诊为原发性甲

状腺功能减退，予左甲状腺素钠片５０μｇ每日一次口服，患者

临床症状缓解，口齿不清明显改善。考虑为桥本脑病。患者

拒绝服用皮质类固醇激素。２０１１年１１月７日复查甲状腺功

能，各项指标较前好转，甲状腺球蛋白抗体滴度水平较前有

所下降，好转后出院。随访截至发稿前口齿不清未再发作。

２　讨　论　桥本脑病（Ｈａｓｈｉｍｏｔｏ’ｓｅｎｃｅｐｈａｌｏｐａｔｈｙ，ＨＥ）临
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床报道较少，其患病率约为２．１／１０万［１］。以女性多见，成人

及儿童均可发病，发病年龄９～７８岁，平均４４岁。桥本脑病

可急性或亚急性起病，临床表现无特异性，以下列两种形式

常见：（１）以多发性卒中样发作为特征的血管炎型；（２）以痴

呆、精神症状为特征的弥漫性进展型。这两种形式均可出现

　性发作、肌阵挛、震颤及木僵，前者起病较急，而后者起病

相对缓慢。桥本脑病的诊断标准［２］为：不能解释的发作性的

复发性肌阵挛发作、全面性　性发作、局灶性神经功能缺失

或精神异常，并包括以下５项中的至少３项：（１）异常脑电图；

（２）抗甲状腺微粒体抗体增高；（３）脑脊液蛋白和（或）寡克隆

带增高；（４）对皮质类固醇激素反应良好；（５）颅脑 ＭＲＩ无异

常发现。本例患者因临床症状较轻，入院后病情明显好转，

拒绝应用皮质类固醇激素。患者为中年女性，不仅表现为卒

中样发作，同时伴有近记忆障碍等脑病症状，ＭＭＳＥ、ＭＯＣＡ

提示中度认知功能减退。脑电图、抗甲状腺微粒体抗体、颅

脑 ＭＲＩ、脑脊液检查均符合桥本脑病的诊断。病因治疗（左

甲状腺素钠片）及对症处理（吡拉西坦）后症状基本缓解，桥

本脑病的诊断基本明确。

　　桥本脑病的病因及发病机制尚不明确［３］，大多数学者认

为桥本脑病是自身免疫反应累及中枢神经系统而产生的疾

病。目前的血管源性水肿学说认为：免疫炎性反应累及血脑

屏障，使血脑屏障受损而致脑内多发局灶性水肿或弥漫性脑

水肿，累及脑干及皮质，出现局灶性神经功能缺失或昏迷等

临床症状，可随皮质激素的应用而迅速缓解。抗甲状腺抗体

在桥本脑病中所起的作用目前存在争议［４］。有学者发现，抗

甲状腺抗体的水平与桥本脑病的临床过程一致，随临床症状

的好转而滴度下降，但亦有学者认为两者无相关性，抗甲状

腺抗体可能仅仅是自身免疫反应的一个标志物。最近有文

献报道，桥本脑病可与脱髓鞘性的周围神经病及神经源性肌

萎缩同时出现［５］，疾病与桥本脑病的关系有待进一步研究。

因桥本脑病是一种自身免疫性疾病，故其治疗主要是免疫调

节治疗［６］。肾上腺皮质激素最常用。国内外研究认为桥本

脑病对激素反应良好，可完全治愈［７］。急性或亚急性发作

时，可用大剂量皮质类固醇冲击疗法，如口服泼尼松５０～

１５０ｍｇ／ｄ或静脉应用甲泼尼龙１ｇ／ｄ，连用３～７ｄ，然后逐

渐减量至维持量或停用。病情多于１周内缓解，但易复发，

复发时，对激素的反应与初发相同。亦可应用硫唑嘌呤、甲

氨蝶呤等免疫抑制剂。我们报道１例临床少见的桥本脑病，

以提高临床医师对该疾病的认识。当遇有难以解释的脑病

或卒中时，即使患者无甲状腺病史，也要检测抗甲状腺抗体，

尽早做出诊断。
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