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双侧海马受累的桥本脑病１例报道并文献复习

任彬彬，张新江

扬州市第一人民医院，江苏省扬州市　２２５０００
ＤＯＩ：１０．１６６３６／ｊ．ｃｎｋｉ．ｊｉｎｎ．２０１６．０３．０１５

　　桥本脑病是一种罕见的伴有甲状腺抗体增高
的、免疫介导的脑病，临床表现多样，易于误诊。

现报告我院诊治的 １例桥本脑病患者如下。
１　临床资料

患者男 ６７岁，以发作性抽搐半个月为主诉入
院，既往体健，发作前有心慌，发作时头偏向一次，

意识丧失，口吐白沫，四肢强直，伴有舌咬伤，无尿

便失禁，每次发作持续为 ２０分钟左右，发作频率
从 ５～６天一次到每天数次不等，发作后不能回忆
发作的过程。

神经系统体格检查：意识模糊，光敏，双侧瞳孔

等大同圆，无眼震，双侧鼻唇沟对称，咽反射存在，

四肢肌力，肌张力正常，双下肢病理征阴性，共济

运动可，脑膜刺激征阴性。

血液生化检查：血、尿常规，血糖、电解质、肝功

能、肾功能、红细胞沉降率、Ｃ反应蛋白、肿瘤相关
抗原、风湿、免疫、抗核抗体均正常。

心电图：未见明显异常。

腰穿示压力正常，脑脊液常规正常，脑脊液生

化检查示总蛋白 为 ５０４．９９ｍｇ／ｌ（正 常 １５０～

４５０ｍｇ／ｌ），免疫球蛋白为 ＩｇＧ５５．６００ｍｇ／ｌ。
抗甲状腺球蛋白抗体及过氧化物酶抗体明显

增高，甲状腺功能异常，甲状腺彩超示甲状腺弥漫

性病变，血供丰富。内分泌会诊后诊断为桥本甲状

腺炎。

头 ＭＲＩ示：①多发腔梗；②轻度大脑白质脱髓
鞘改变；③右侧海马异常信号，建议增强磁共振。
增强 ＭＲＩ示右颞海马区强化病变，考虑炎症或梗
死可能性大。见图 １。

视频脑电图：监测过程中有数次发作，发作起

始见右颞起始的 ３～４ｃ／ｓ波幅递增的 θ活动，频
率逐渐变慢，逐渐扩散至右半球各个导联，推测病

灶位于右颞叶。见图 ２。
给予改善脑血液循环，抗病毒，抗癫痫等治疗

措施（拉莫三嗪片，患者对丙戊酸钠过敏）治疗半

月后，症状无明显改善。复查头 ＭＲＩ示：①多发腔
梗；②轻度大脑白质脱髓鞘病变；③双颞、双海马
病变，考虑炎性可能性大。加用激素治疗，在激素

治疗后症状好转，癫痫发作次数明显减少。出院后

３月电话随访，患者基本恢复。

图 １　患者头颅 ＭＲＩ所见。
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图 ２　视频脑电图所示。

２　讨论
由 Ｂｒａｉｎ等［１］在 １９６６年首先提出的桥本脑病，

又称激素反应性脑炎（ＳＲＥＡＴ）［２］，至今仍存在争
议，确切的机制还不明确，推测与免疫机制有关。

患者通常甲状腺功能正常或只有轻度甲状腺功能

减退，甲状腺抗体（特别是 ＴＰＯ）异常升高为血清
学特点。主要的假说有：体液免疫学说：推测某些

抗体（神经元抗体和抗 ａ烯醇化酶抗体）与中枢神
经系统和甲状腺组织存在共同抗原；血管炎假说：

Ｄｕｆｆｅｙ等［３］发现患者的脑实质内存在小血管的淋巴

细胞浸润。

桥本脑病的临床表现多样，该病有两种明显的

临床类型：一种是反复卒中发作伴轻度认知功能损

害的血管型，卒中样发作如一过性神经功能缺损、

失语、癫痫或急性意识障碍；另一种是以痴呆和精

神症状为主的持续进展型［４］。两种类型均可出现

癫痫发作、肌阵挛、震颤、昏迷、锥体外系症状及小

脑性共济失调。Ｆｅｒｒａｃｃｉ等［５］对 １２１例桥本脑病的
分析研究表明，最常见的症状为癫痫（５２％）、意识
混乱 （４３％）、肌 阵 挛 （３７％）、认 知 功 能 受 损
（３６％）和波动性意识障碍（３６％），这些症状可单
独存在，也可相互叠加。

桥本脑病的诊断要点包括：认识功能受损；存

在甲状腺自身抗体；与疾病的病情无直接相关性；

排除其他疾病（病毒性脑炎：抗病毒治疗有效；朊

蛋白病：症状逐渐加重，尚无有效的治疗方式，预

后不佳；自身免疫性脑炎：往往具有 ＮＭＤＡ抗体阳
性）；糖皮质激素治疗有效［６］。

桥本脑病患者的影像学无特异性改变，文献报

道约 ５０％的患者头 ＭＲＩ无异常表现，脑萎缩，脱髓
鞘病变也有报道，本患者影像学上表现为颞叶海马

受累，临床尚未有报道，治疗后患者症状好转，结

合其甲状腺抗体升高，临床诊断为桥本脑病。
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